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§54.191 9.2 საქართველოს რესპუბლიკური 

თვეიბ (058) სამეცნიერო-პრაქტიკული რევმა- 

ტოლოგიური ცენტრის კოლექ- 
ტივი დიდ მადლობას მოახსენებს 

ქ. თბილისის მერიას და პირადად 
მერს, ბატონ ნიკო ლეკიშვილს, 

რომელთა დახმარებითაც შესა- 

ძლებელი გახდა ცნობარის გამო- 

ცემა. 

ავტორთა კოლექტივი 

მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი ვლადიმერ წით- 
ლანაძე, მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორები დოდო ქართველოშ- 
გილი, ნანა შაყულაშვილი, მედიცინის მეცნიერებათა კანდიდატები 

  

გრიგოლ გაჩეჩილაძე, ნანა კალანდაძე, I ელეონორა ლომთათიძე, ! 
  

ჯემალ მუჩიაშვილი, მელანო ტორონჯაძე, ლევან შალამბერიძე, მეც- 

ნიერ თანამშრომლები რიმა ახვლედიანი, დარეჯან გეგეშიძე, ირინე 
გვიჩია, თამარ დოლიძე, სვეტლანა თენეიშვილი, გიორგი თოდუა, 
ელზა კოჭლამაზაშვილი. 

წიგნში ანბანის მიხედვით მოცემულია თანამედროვე რევმატოლოგიაში ცნო- 

ბილი ყველა ძირითადი დაავადებისა და სინდრომის ეტიოლოგია, პათოგენეზი, 

დიაგნოსტიკა, მკურნალობა და პროფილაქტიკა. წიგნი შეიცავს აგრეთვე მონაცე–- 

მებს მთელ რიგ იშვიათ და ნაკლებად ცნობილ დაავადებებზე. 

ცნობარი განკუთვნილია როგორც რევმატოლოგებისათვის, ისე სხვა პროფი- 

ლის ექიმებისათვის (თერაპევტები, ნევროპათოლოგები, კარდიოლოგები, პედიატ- 

რები„ ორთოპედ-ტრავმატოლოგები, ინფექციონისტები, ნეფროლოგები, პულმონო– 

ლოგები და სხვ.) და, საერთოდ ფართო საექიმო საზოგადოებისათვის. 

რევმატოლოგიის სახელმძღვანელოს არარსებობის გამო ცნობარი გარკვეულ 

სარგებლობას მოუტანს მედიკოს-სტუდენტებს, ასპირანტებს და ახალგაზრდა მეც- 

წიერ თანამშრომლებს. 

რეცენზენტი – საქართველოს მეცნიერებათა აკადემიის 
წევრ-კორესპონდენტი, პროფესორი ნუგზარ ტატიშვილი, 

რედაქტორი – ძედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი 
გურამ ბექაია 

4108040700 

M. (607)07––95 
I§8ც # 5-520--01 609” რ „მეცნიერება“, 1996 

 



როგორ ვისარბებლოთ ც6ნობარით 

ცნობარში სტატია -- ტერმინები განლაგებულია ქართული ანბანის რიგით, 

დაცულია აგრეთვე ყველა სიტყვის შიდა ანბანური რიგი. თუ სტატია -- ტერმი- 

ნის სახელწოდება ორ--ან მრავლსიტყვიანია, ზოგბერ აზრობრივად მთავარი 

სიტყვა გადმოტანილია წინ (მაგ.,, ართრიტი ტრავმული ან ვასკულიტი ეოზი- 
ნოფილური გრანულომატოზური). სინონიმები მოცემულია იქეგე, ჩვეულებრივი 

შრიფტით, მაგ. ოსტეიტი მადეფორმირებელი (სინონიმები: მადეფორმირებე- 

ლი ოსტეოდისტროფია, პეჯეტის დაავადება) და სხე. 

ზოგ შემთხვევაში სტატიებში ერთი და იგივე მასალის გამეორებისაგან თა- 

ვიდან ასაცილებლად გამოყენებულია მითითებათა სისტემა, ამასთან, იმ სტატიის 

სახელწოდება რომლისკენაც ვგზავნით მკითხველს, აწყობილია ჩვეულებრივი 

შავი შრიფტით (მაგ.. ერითემა, იხ. კვანძოვანი ერითემა). თუ მინიშნებული სტა- 

ტიის მხოლოდ რომელიმე ნაწილი ეხმაურება ჩვენთვის საინტერესო მისაგზავნ 

ტერმინს, ამას ვაზუსტებთ შემდეგნაირად: მაგ., აქტიური რეემატიზმის სამკურ- 

ნალოდ ფართოდ გამოიყენება არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო პრე- 

პარატები (იხ. სტატიაში ანთებისსაწინააღმდეგო პრეპარატები). 

გარდა საერთოდ მიღებული შემოკლებებისა ქვემოთ მოტანილია „ცნო- 

ბარშბ მიღებული შემოკლებები“; სტატიის სახელწოდების შემოკლება კი მხო- 

ლოდ ამ სტატიის ფარგლებში ხდება (მაგ. ბარძაყის ძვლის თავის ასეპტიკური 

ნეკროზი ბძთან იხმარება მხოლოდ ამ სტატიაში). 

ცნობარში მიღებული შემოკლებები 

ეკბ –– ელექტროკარდიოგრამა დნმ –– დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავა 

ბკს –– გლუკოკორტიკოსტეროიდები რფ –– რევმატოიდული ფაქტორი 

ავტორებისაბან 

ცნობარი, რომელშიც პირველად ქართულ ენაზე წარმოდგენილია მონაცე- 

მები პრაქტიკულად ყეელა რევმატოლოგიური დაავადების შესახებ, არის რეს- 
პუბლიკური სამეცნიერო-რევმატოლოგიური ცენტრის ენთუზიასტ-თანამშრომელთა 
უანგარო ხანგრძლივი შრომის შედეგი. 

წიგნში გამოყენებულია ავტორთა საკუთარი მასალა და გამოცდილება, ასევე 

სხვადასხვა ქვეყნებში გამოცემული ცნობარები, რევმატოლოგიური სახელმძღეა:· 

ნელოები, ცნობილი სპეციალისტების ნაშრომები. 
წიგნზე მუშაობისს ავტორები წააწყდნენ დიდ სიძნელეებს, რაც უპირვე- 

ლესად განპირობებული იყო ერთიანი ქართული სამედიცინო ტერმინოლოგიის 
არარსებობით. გარდა ამისა, ქართულ ენაზე თითქმის არ მოიპოვება შესაბამისი 

სამედიცინო და სამეცნიერო ლიტერატურა. 

ავტორები იმედოვნებენ, რომ წიგნი გარკვეულ სარგებლობას მოუტანს სა- 

მედიცინო საზოგადოებას. ისინი დიდი მადლიერების გრძნობით მიიღებენ ყო- 

ეელგეარ მართებულ საქმიან შენიშვნას და რჩევას, რომელთაც გაითეალისწინე- 

ბენ შემდგომ გამოცემებში. 

)



დინასიტყვაობა 

თანამედროვე რევმატოლოგია შინაგანი პათოლოგიის ერთ-ერთი 

რთული და მნიშვნელოვანი თავია. სხვადასხვა აგტორის მონაცემე–- 

ბით, როგორც ჩვენში, ისე საზღვარგარეთ, რევმატული. დაავადებები» 

შეპყრობილია მოსახლეობის დაახლოებით 30%. თუ მხედველობაში 

მივიღებთ იმ გარემოებას, რომ ავადდებიან ბავშვები, ჭაბუკები, ახალ– 

გაზრდები, ე. ი. ყველაზე უფრო შრომისუნარიანი და პერსპექტიული 

ასაკის პირები, რომ დაავადებათა უმრავლესობა მიმდინარეობს ქრო–- 

ნიკულად, ხშირად ტორპიდულად, იძლევა სიკვდილიანობის მაღალ 

მაჩვენებლებს, გასაგები გახდება ამ ჯგუფის დაავადებათა სოციალუ - 

რი მნიშვნელობა. 

მიუხედავად იმისა, რომ ორგანიზებული ბრძოლა რევმატულ და– 

ავადებებთან საქართველოში 30-იან წლებში დაიწყო, პრაქტიკულად 

არ არსებობდა სამეცნიერო დაწესებულება, რომელიც სისტემატურად, 

გეგმაზომიერად შეისწავლიდა საქართველოში ამ დაავადებათა გავრ- 

ცელების, მათი მკურნალობის თავისებურებებს უზრუნველყოფდა 

მოსახლეობისადმი სპეციალიზებულ რევმატოლოგიურ დახმარებას 

თანამედროვე, მაღალ დონეზე. 

ეს უდიდესი ნაკლი წარმატებით დაძლია 16 წლის წინათ ექს- 

პერიმენტული და კლინიკური თერაპიის ინსტიტუტთან შექმნილმა 

რესპუბლიკურმა სამეცნიერო-პრაქტიკულმა რევმატოლოგიურმა ცენ- 

ტრმა. სწორედ ამ კოლექტივის მეცადინეობით შეიქმნა წინამდებარე 

ცნობარი, უაღრესად მნიშვნელოვანი პირველი ნაშრომი ქართულ ენ–- 

აზე. მასში მოტანილია საფუძვლიანი ცნობები არა მარტო რევმატუ- 

ლი დაავადებების, არამედ მრავალი მოსაზღვრე პათოლოგიის შე–- 
სახებ. ვფიქრობ, რომ იგი უდიდეს დახმარებას გაუწევს სხვადასხვა 

პროფილის პრაქტიკოს ექიმებს, მეცნიერ თანამშრომლებს და მთელ 

სამედიცინო საზოგადოებას. 

საქართველოს და რუსეთის მედიცინის 

მეცნიერებათა აკადემიების აკადემიკოსი, 

სახელმწიფო პრემიების ლაურეატი, 

მეცნიერების დამსახურებული მოღვაწე, 

პროფესორი 

ნოდარ ყიფშიძე



აპრომეგალია. დაავადება, რომელიც ვითარდება ჰიპოფიზის 

ეოზინოფილური ადენომისა და მისგან გამოწვეული სომატოტროპუ- 

ლი ჰორმონის ჭარბი პროდუქციის შედეგად. სომატოტროპინის სი- 

ჭარბე მოზარდებში იწვევს ჩონჩხის პროპორციულ ზრდას – ჰიპო- 

ფიზურ გიგანტიზმს, ზრდადამთავრებულებში კი – ძვლების პერი- 

ოსტალურ ზრდას და მათ გასქელებას ანუ აკრომეგალიას. გვხვდება 

30-40 წლის ასაკის მამაკაცებსა და ქალებში თანაბარი სიხშირით. 
დამახასიათებელია ზრტილოვანი და ძვლოვანი ქსოვილის პროლი-– 

ფერაცია და ფიბროზული ცვლილებების განვითარება სინოვიურ გა– 

რსში, სახსრების კაფსულებსა და ჩანთებში. 

ართროპათია აღნიშნული დაავადების დროს გამოვლინდება გა–- 
სოხატული ოსტეოართროზის კლინიკური სურათით, სახსრებში მო- 

შრაობისას უჩვეულო კრეპიტაციით. მისთვის დამახასიათებელია გა– 

მოხატული პერიოსტოზი, გიგანტური ოსტეოფიტები, რაც სახსარში 

ზოძრაობის შეზღუდვას იწვევს; თითების მკვრივი დიფუზური შესი–- 

ვეება ,„დოლისებრი ჩხირების“ ჩამოყალიბებით, უხეში „დეზების“ წა- 

რმოქმნა ქუსლის ძვლის არეში, სესამოიდური ძვლების ზომაში მო–- 

მატება. ზოგჯერ ვითარდება მაჯის არხის სინდრომი, განპირობებული 

მაჯის არის ძვლოვანი და რბილი ქსოვილების მოცულობაში მომა– 

ტებით. შეიძლება შეგვხვდეს მიოპათია, რაც გამოიხატება კუნთოვა- 

წი მასის მომატებით და კუნთებში ძალის დაქვეითებით. 

ზოგჯერ ავადმყოფს აღენიშნება წვრილი და საშუალო ზომის 

სახსრების მორეციდივე ტკივილი და შესივება, დილის შებოჭილო- 

ბის გრძნობა, რამაც ედს-ის ზომიერ მომატებასთან ერთად შეიძლება 
ეჭვი დაბადოს რევმატოიდული ართრიტის არსებობაზე. 

რენტგენოლოგიურად, რევმატოიდული ართრიტისაგან განსხვა- 

ვებით, გარეგნულად შეცვლილი სახსრის სასახსრე ნაპრალი არ ვი– 

წროვდება, პირიქით, იოგების გაჭიმვის გამო შეიძლება გაფართოვ- 

დეს კიდეც. დიღი ზომის ოსტეოფიტებთან და ძვლოვანი ქსოვილის 
გამკვრივებულ უბნებთან ერთად აღინიშნება დიფუზური გავრცელე- 

ბული ოსტეოპოროზი. 
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ხერხემლის სვეტის დაზიანება ვლინდება მაღლა მდებარე კიფო- 
სკოლიოზით, მრგვალი ფორმის კუზით და კუზის ქვემოთ კომპენსა- 

ტორული ლორდოზით. რენტგენოლოგიურად გამოხატულია ჰიპეროს- 

ტოზის სურათი. 

აკრომეგალიური ართროპათიის დიაგნოზი რთული არ არის, თუ 

გამოვლენილია დაავადების სხვა სიმპტომები: თავის ტკივილი, სა- 

ერთო სისუსტე, მხედველობის დაქვეითება, ხმის შეცვლა, ხელის 

მტევნების, ტერფების, ცხვირის, ქვედა ყბის, თავის ქალას ძვლების 

გასქელება და გადიდება, თურქული კეხის გაფართოება. აღწერილია 

ცვლილებები დამახასიათებელ გარეგნობას აძლევს ავადმყოფს, რაც) 

აადვილებს სწორი დიაგნოზის დასმას. 

სახსროვანი სინდრომის სამკურნალოდ გამოიყენება არასტერო- 

იდული ანტირევმატული პრეპარატები. 

ალგონეიროდისტროშფია –- ნეიროსისხლძარღვთა დაავა- 

დებების ჯგუფი, რომელსაც ახასიათებსს მკვეთრად გამოხატული 
ტკივილი და ტროფიკის მოშლა კიდურში (კიდურებში). 1900 წელს 

ზუდეკმა და 1941 წელს ლერიშმა აღწერეს პოსტტრავმული დისტრო- 
ფია. 1948 წელს შტეინბროკერმა აღწერა ,მხარ-მტევნის“ სინდრო- 

მი, არსებობს აგრეთვე იზოლირებული: მხრის, მტევნის, მენჯის, ბარ– 

ძაყის, მუხლის, ტერფის ა. 
ეტიოლოგიაში წამყვანი ადგილი უჭირავს პერიფერიული 

წერვების სიმპათიკური ბოჭკოების ორგანულ დაზიანებას, რის გა- 

მოც ხდება კიდურში სისხლის მიმოქცევის მოშლა. ასეთი დაზიანება 
უპირატესად ვითარდება ტრავმის, მიკროტრავმის, ოსტეოქონდრო– 

ზის, მიოკარდიუმის ინფარქტის და სხვა დაავადებების დროს, ავადმ–- 

ყოფის ასაკი 50 წელს აღემატება. 

ა-ის ერთ–ერთი სახეა ზულეკის სინლრომი, რომელიც ვლი- 

ნდება ზედა ან ქვედა კიდურის ტრავმის შედეგად ტკივილით, ვაზო- 

მოტორულ-ტროფიკული მოშლილობით და ოსტეოპოროზით. სინდ- 

რომი ვითარდება ამოვარდნილობის, მოტეხილობის, დაჟეჟილობის 

ან ჭრილობის შემდეგ. ტრავმის ხარისხი ყოველთვის არ არის ტკი- 

ვილის ინტენსივობის ადეკვატური. 

კლინიკური სურათისათვის დამახასიათებელია ტკი- 

ვილი, რომელიც მსუბუქი მოძრაობის დროსაც კი ძლიერდება. ტკი- 

გილი აღინიშნება ტრავმის ადგილის მიღმაც საკმაო დიდ ფართობზე. 

მაგალითად, თუ ტრავმა მხარშია, ტკივილი განიცდის ირადიაციას 

წინამხრისა და მტევნის მიმართულებით, თუ ბარძაყშია – წვივისა 
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და ტერფის მიმართულებით. კიდურის იმობილიზაციის დროს ტკი- 

გილი, ვაზომოტორული და ტროფიკული მოშლილობანი უფრო მკვეთ- 

რად გამოიხატება. მტევნისა და ტერფის ზურგზე სწრაფად ვითარ- 
დება დიფუზური მკვრივი შეშუპება მისთვის დამახასიათებელი პრი–- 

ალა კანით, ადგილობრივი ჰიპერემიით და ჰიპერთერმიით, რომელიც 

შემდგომში ჰიპოთერმიით და ციანოზით იცვლება, კანი თხელი და 

გლუვია (ნაოჭები ქრება), ფრჩხილები – მტვრევადი. აღინიშნება 
კუნთებისა და კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის განლევა. რენტგენოგ-– 
რამაზე მაჯისა დღა ტერფის არეში ვლინდება ლაქოვანი (ჭრელი) 

ოსტეოპოროზი, და ძვლის სტრუქტურის გარდაქმნა. 

მკურნალობა ითვალისწინებს ძირითადი დაავადების მკუ– 
რნალობას, კორტიკოსტეროიდების და ანესთეზიურ ზსაშუალებათა 

ადგილობრივ ინექციებს, არასტეროიდულ ანტირევმატიულ საშუა- 

ლებებს, მიკროცირკულაციის გასაუმჯობესებელ პრეპარატებს, მიო– 

რელაქსანტებს და სხვ, 
მიმდინარეობა ხანგრძლივია, ტორპიდული, მთავრდება ან სრუ– 

ლი გაჯანსაღებით, ან მოხრითი კონტრაქტურის (დიუპიუიტრენისა 

და ლედერჰოზეს) განვითარებით (იხ. „მხარ–მტევნი“ სინდრომი 

სტატიაში პერიართრიტი). 

ამილოიდოზი -- სხვადასხვა გენეზის ცილოვანი მეტაბო- 

ლიზმის დარღვევა, რომელსაც ახასიათებს ქსოვილებში განსაკუთ- 
რებული ფიბრილური გლიკოპროტეიდის – ამილოიღის ჩალაგება. 

გამოყოფენ ლოკალურ (მხოლოდ ერთი ორგანოს დაზიანება) და 

სისტემურ (პროცესში ჩათრეულია მრავალი ორგანო), აგრეთვე პირ- 

ველად (ანუ იდიოპათიკურ), გენეტიკურ (მემკვიდრეობით), მოხუცე– 

ბულობით პირობადებულ და მეორად ამილოიდოზს, 

მეორადი ა ხშირად გვხვდება რევმატული დაავადებების დროს. 

ამ შემთხვევაში ა პათოგენეზურად დაკავშირებულია ძირითად დაა- 
ვადებასთან, თუმცა კონკრეტული მექანიზმი ამგვარი კავშირისა არ 

არის ცნობილი. მეორადი ამილოიდოზი გვხვდება რევმატოიდული 
ართრიტის შემთხვევათა 5-10%-ში, მაანკილოზებელი სპონდილო– 

ართრიტის (5%), აგრეთვე ფსორიაზული ართრიტის, რეიტერის და– 

ავადების, ენტეროგენული ართრიტების, ბეჰჩეთის დაავადების, სის. 

ტემური წითელი მგლურას, სისტემური სკლეროდერმიის, დერმატო–- 

მიოზიტის, რევმატიზმის, მიელომური დაავადების, ტუბერკულოზის 

ლიმფოგრანულომატოზის, ავთვისებიანი სიმსივნეების დროს, 

სახსრების ქრონიკული ანთებითი დაავადებების შემთხვევაში 
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ა ავადმყოფის სიკვდილის ერთ-ერთი ძირითადი მიზეზია. მეორადია 

ა-ის ყველაზე მეტად დამახასიათებელ კლინიკურ გამოვლინებად ით- 

ვლება თირკმლის დაზიანება, რომელიც ვლინდება იზოლირებული 

პროტეინურიით. შარდის ნალექში ფორმიანი ელემენტები მცირე 

რაოდენობითაა და მათი მატება აღინიშნება დაავადების შორსწასულ 

შემთხვევებში. 

თირკმლის კონცენტრაციული ფუნქცია დიდხანს შენახულია, 

არტერიული ჰიპერტენზია იშვიათად შეიმჩნევა. პროტეინურია ხშირ 

შემთხვევაში ნელა პროგრესირებს, მაგრამ რამდენიმე წლის შემდეგ 

ეითარდება ნეფროზული სინდრომი და თირკმლების ქრონიკული უკ- 

მარისობა. შედარებით იშვიათად რევმატული დაავადებებით გამოწ- 
ვეული მეორადი ა-ის დროს აღინიშნება გულის, კუჭ-ნაწლავის ტრა- 

ქტის, ღვიძლის, ელენთის დაზიანების კლინიკური ნიშნები. 

რევმატულ პათოლოგიას მეორადი ბა ერთვის ძირითადი დაავადე–- 

ბის დებიუტიდან რამდენიმე წლის შემდეგ, თუმცა არ არის გამორიც- 

ხული ა-ის განვითარება დაავადების საწყის ეტაპზე. ა ვლინდება 

უპირატესად იმ ავადმყოფებში, რომელთაც, მიუხედავად ჩატარებული 

აქტიური მკურნალობისა, აღენიშნებათ მდგრადი სახსროვანი სინდ- 

რომი. მიმდინარეობის მიხედვით პათოლოგიური პროცესი შეიძლება 

იყოს სწრაფად პროგრესირებადი და ნელი. მეორადი ა-ის განვითა- 

რებას, როგორც წესი, თან ერთვის ედს-ის, თ. – გლობულინის, C – 

რეაქტიული პროტეინის მკვეთრი მატება, რაც არ შეესაბამება ძირი- 

თადი დაავადების სიმპტომოკომპლექსს აღნიშნული პერიოდისათვის 

და არ არის დამოკიდებული მის მიმდინარეობაზე. ანთებითი პროცე- 

სის აქტიურობის მაჩვენებლების ამგვარმა არაადეკვატურმა მატებამ 

უნდა გვაფიქრებინოს ა-ის არსებობაზე. 

გენერალიზებული ა-ის სხვა ფორმები (პირველადი, გენეტიკუ- 

რი, მოხუცებულობითი) ხშირად მოითხოვს დიფერენციული დიაგნო- 

ზის გატარებას შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზურ დაავადებებთან, 
ვინაიდან ამ დროს შეიძლება შეიმჩნეოდეს კლინიკური გამოვლინე- 

ბების პოლისისტემურობა, კანის (ფსედოსკლეროდერმიული), სახს- 

რების, ჩონჩხის კუნთებისა და მყესების დაზიანება, პოლინეიროპა- 

თიის განვითარება, ჰემორაგია, გულის, თირკმლების (ნეფროზული 

სინდრომი), ჰეპატოლიენური სინდრომი, მაღალი ედს, დისპროტეი- 

ნემია და სხვ. აღნიშნულის გარდა პირველადი ბ-ის და განსაკუთრე- 

ბით მიელომური დაავადებით განპირობებული ა-ის შემთხვევაში შე- 

იძლება შეეხვდეთ ქრონიკულად მიმდინარე პოლიართრიტს, რომელიც 
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ჰისტოლოგიურად გამოვლინდება სინოვიური გარსის ლდა სასახსრე 

ხრტილის პერიცელულური ამილოიდური ინფილტრაციით აბ-ით 

„გამოწვეული სახსრების დაზიანებისას შეიმჩნევა პოლიართრალგია, 

გარდამავალი და მდგრადი ართრიტი (მხრის, მუხლის, სხივ-მაჯის, 

ხელის მტევნის წვრილი სახსრების). სახსართან მიმდებარე რბილი 

ქსოვილების ამილოიდური დაზიანებით აიხსნება მოხრითი კონტრა– 
ქტურების და მაჯის არხის სინდრომის არსებობა, დიფერენციული 

დიაგნოზი რევმატოიდულ ართრიტთან შეიძლება გაძნელდეს სახს–- 

რების არეში და იდაყვის ძვლის ზემო მესამედში ე. წ. ამილოიდუ– 

რი „კვანძების“ არსებობის გამოც. 

ა-ის დიაგნოზის დასმა შესაძლებელია მხოლოდ დაზიანებული 

ქსოვილის ბიოპტატის ჰისტოლოგიური შესწავლის შემდეგ, რისთ- 

ვისაც გამოიყენება თირკმლის, სწორი ნაწლავის ლორწოვანის, ღრძი– 

ლის, სინოვიური გარსისა და სხვა ქსოვილების ბიოფსიური მასალა. 

რევმატული დაავადებების დროს მეორადი ა-ის პროფილა- 

ქტიკა გამოიხატება ანთებითი პროცესის აქტიურობის დათრგუნ- 

გაში. 

ა-ის მკურნალობა ჯერჯერობით ნაკლებად ეფექტურია. გარკვე- 
ული მნიშვნელობა ენიჭება ქინოლინის წარმოებულებს და ლევამი– 
ზოლს. იმუნოდეპრესანტებისა და კორტიკოსტეროიდების მიღება 

ა-ის დროს სადავოა. ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, მათ, გამო– 

ყენებას შეუძლია გამოიწვიოს ამილოიდური პროცესის პროგრესი- 

რება, თუმცა აღნიშნულ დებულებას ჰყავს მოწინააღმდეგეებიც. 

ზოგ შემთხვევაში გარკვეულ დადებით შედეგს იძლეეა საკვებ– 
ში უმი, ოდნავ შემწვარი საქონლის ლვიძლის (დლე-–ღამეში 100 გ) 
ხ-ნგრძლივი მიღება და ისეთი პრეპარატების დანიშვნა, რომლებიც 

შეიცავენ თავისუფალ 5LI-ჯგუფს (მეთიონინი, უნიტიოლი და სხვ.), 

ბოლო წლებში ა-ის სამკურნალოდ გამოიყენება კოლხიცინი, რო– 

მელიც ენიშნებათ ავადმყოფებს ხანგრძლივად, რამდენიმე თვის გან– 
მავლობაში, დღე-ღამეში 1-––-2 მილიგრამის დოზით. 

რევმატოიდული ართრიტით განპირობებული მეორადი ა-ის 

დროს გარკვეულ შედეგს ვიღებთ დიმეთილსულფოქსიდის (დიმექსი– 
დი) გამოყენებით პრეპარატი ეძლევა ავადმყოფს დასალევად 

ხსნარის სახით, 5=–-15 მილილიტრის რაოდენობით. 

ანგიიტი ჰიპერერგიული -- წვრილი სისხლძარღეებისა 

და კაპილარების ანთებითი პროცესი, რომელსაც ახასიათებს მალა–- 
ლი ჰიპერერგიული (ჰიპერმგრძნობიარე, ალერგიული) რეაქციები. 
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ჰიპერერგიული ვასკულიტის სინონიმად უნდა ჩაითვალოს ყველა ის 

ვასკულიტი, რომელიც განპირობებულია უპირატესად პერივასკულუ- 

რი ინფილტრაციით (პოლიმორფულ-ბირთვული ლეიკოციტები) და 

ერითროციტების გამოსვლით სისხლის ძარლვს გარეთ. 

ჰიპერერგიული ბუნების ვასკულიტს განეკუთვნება: ჰემორაგი- 

ული ვასკულიტი, შერეული კრიოგლობულინემია, გუდპასჩერის სი- 
ნდრომი. ასეთი ანგიიტი ხშირად მეორადია შემაერთებელი ქსოვი– 

ლის სისტემური დაავადებების, სიმსივნეებისა და სხვათა დროს. 

ანთებითი პროცესის აქტიურობა. ანთების აქტიუ- 

რობის ხარისხის განსაზღვრისათვის რევმატოლოგიაში გამოიყენება 

მთელი რიგი ლაბორატორიული მაჩვენებლები, რომლებიც ასახავენ 

ორგანიზმის არასპეციფიკურ რეაქციას ნებისმიერ ანთებაზე და დე–- 

სტრუქციულ პროცესზე. 
სისხლის შრატში თI- და თ:-გლობულინის შემცველობის მო- 

მატება შეესაბამება პათოლოგიური პროცესის აქტიურობის ხარისხს. 

რევმატული დაავადებების მწვავე მიმდინარეობის დროს აღინიშნება 
თ:-გლობულინის მომატება. ნორმაში თI-გლობულინის შემცველობაა 

4-–-6%, თ:-გლობულინისა – 8 – 11% (სისხლის საერთო ცილიდან). 

მაქსიმალური აქტიურობის დროს თ: გლობულინის რაოდენობა მა- 
ტულობს და შეადგენს 17-20%-ს, თ,-გლობულინისა –- 10-11 %-ს. 

ცილებთან დაკავშირებული ჰექსოზები მათი რაოდე– 

ნობა რევმატული დაავადებების დროს მატულობს აქტიურობის 

ხარისხის შესაბამისად. რევმატიზმით დაავადებულების გულ-სისხლ– 
ძარღვთა უკმარისობა ჰექსოზების შემცველობაზე გავლენას არ ახ- 
დენს, ნორმაში მათი შემცველობაა 1,1–1,25 გ/ლ, მაქსიმალურად გა– 

მოხატული აქტიური პროცესის ღროს კი მატულობს 1,5-2-ჯერ. 

ნეირამინის მჟავს “შემცველობა იზრდება დაავადების 

აქტიური ფაზის დროს. ნორმაში მისი შემცველობა საშუალოდ 
0,5-0,6 გ/ლ ტოლია, აქტიური პროცესის დროს – 1 გ/ლ და მეტი. 

ჰაპტოგლობინი მიეკუთვნება სისხლის სერომუკოიდულ ცი- 

ლებს. სისხლის შრატში მისი შემცველობა მაქსიმალურად იზრდება 
რევმატული დაავადებების მწვავე მიმდინარეობის დროს. რევმატი- 
ზმის უწყვეტად მორეციდივე და გახანგრძლივებული მიმდინარეო- 

ობის შემთხვევაში ჰაპტოგლობინისს რაოდენობა ნორმალური ან 
დაქვეითებულია. ნორმაში მისი შემცველობაა 1 გ/ლ, აქტიურობის 

დროს კი იგი მნიშვნელოვნად იზრდება. 
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ფუკოზა (მეთილპენტოზა) ანთებითი პროცესის დროს მისი 

შემცველობა სისხლში საგრძნობლად მატულობს და შეესაბამება 

პროცესის აქტიურობას. გულ-სისხლძარლვთა უკმარისობა მის რა- 
ოდენობაზე არ მოქმედებს, ჯანმრთელებში ფუკოზის შემცველობაა 

0,08–-0,1 გ/ლ, რევმატიზმის აქტიური ფაზის დროს კი – 0,12 – 

0,14 გ/ლ. 

სერომუკოიდის შემცველობა სისხლში იზრდება ანთებითი 
პროცესის აქტიურობასთან ერთად. გულის უკმარისობის დროს აღ- 
ინიშნება სერომუკოიდის ნორმალური ან დაქვეითებული რაოდენო- 

ბა (ნორმაში 0,14-0,16 გ/ლ, აქტიურობის დროს 3–-4-ჯერ მეტია). 

ფიბრინოგენი მატულობს აქტიური პროცესის დროს. ჰემო- 

ღინამიკის დარღვევის შემთხვევაში მისი შემცველობა ნორმის ტო- 
ლია ან დაქვეითებული. ჯანმრთელებში მისი შემცველობაა 3-4 გ/ლ, 

მაქსიმალური აქტიურობის დროს იზრდება 1,5-2-ჯერ. 
ცერულოპლაზმინის შემცველობა სისხლის შრატში აქტი- 

ური პროცესის შესაბამისად იზრდება, ნორმა 0,15–-0,25 გ/ლ. გან- 
საკუთრებით მატულობს რევმატიზმის მაქსიმალური აქტიურობის 

დროს. 

პლაზმის დნმ-ს შემცველობა სისხლის შრატში საკმაოდ მო- 

მატებულია რევმატული დაავადებების I ხარისხის აქტიურობის 
დროს. ყველა რევმატული დაავადების შემთხვევაში პათოლოგიური 

პროცესი ვითარდება შემაერთებელ ქსოვილში. ამიტომ დიდი მნიშ- 

ენელობა აქვს ავადმყოფის სისხლსა და შრატში პროთეოგლიკანების 
ცვლის პროდუქტების – გლიკოზამინოგლიკანების (გაგ) განსაზღვ– 

რას მათი რაოდენობრივი და ხარისხობრივი შემადგენლობა 

(გლუკურონის და იდურონის მჟავები· საშუალებას გვაძლევს 

შევაფასოთ ანთების ინტენსივობა, სკლეროსული და ფიბრინული 
პროცესების გამოხატულება. 'განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა 

აქვს მათ განსაზღვრას სისტემური სკლეროდერმიის დროს. 

გაგ-ის შემცველობა სისხლში იცვლება პროცესის აქტიურობი- 

სა და სტადიის შესაბამისად. სწრაფად პროგრესირებადი სისტემუ–- 

რი სკლეროდერმიის II და III სტადიებში შარდში გაგ-ის შემცვე–- 

ლობაში ჭარბობს იდურონის მჟავა, ნელა პროგრესირებადი სის- 

ტემური სკლეროდერმიი ს) სტადიის დროს კი – გლუკურონის 
მჟავა. იდურონის მჟავას სიჭარბე სკლეროზული და ფიბროზული 

პროცესის მაჩვენებელია. 
სისტემური წითელი მგლურას დროს თირკმლების დაზიანების 
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ადრეულ გამოვლინებას და თირკმლის დაზიანების ხარისხის ღად- 

გენას დიდი მნიშვნელობა აქვს. ამ მიზნით გამოიყენება შარდში სე. 

რომუკოიდური ცილების ექსკრეციის დონის განსაზღვრა, მათი მო– 

მატება გაცილებით ადრე ხდება, ვიდრე რუტინული ტესტებისა. ექს– 
კრეტირებული სერომუკოიდური ცილების მომატება ლუპუს-ნეფრი- 

ტის სიმძიმის პროპორციულია. 

ანთების საწინაალმდებო არასტეროიდული პრე- 
პარატები გამოიყენება იმ დაავადებების სამკურნალოდ, რომელ- 

თაც საფუძვლად უდევთ ანთებითი პროცესი და მიიჩნევა სწრაფად 

მოქმედ პირველი რიგის პრეპარატებად. აღსანიშნავია, რომ ამ ჯგუ- 

ფებში შემავალი პრეპარატების რაოდენობა განუწყვეტლივ იზრდება. 

ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდულ პრეპარატებს მიეკუ- 

თვნება ის მედიკამენტები, რომელთაც აქვთ შემდეგი საერთო თვი- 

სებები: 

1. ანთების საწინააღმდეგო მოქმედების არასპეციფიკურობა, 

ე. ი. დამამუხრუჭებელი მოქმედება ნებისმიერ ანთებით პროცესზე, 

მათი ნოზოლოგიური და ეტიოლოგიური თავისებურების მიუხედავად; 

2. ანთების საწინააღმდეგო, ტკივილდამაყუჩებელ და სიცხის დამწევ 

თვისებათა ურთიერთშეხამება, 3. ორგანიზმიდან სწრაფად გამოყო- 

ფა, რის გამოც ავადმყოფები კარგად იტანენ მათ; 4. თრომბოციტე - 

ბის აგრეგაციაზე დამამუხრუჭებელი მოქმედება: 5. სისხლის შრატის 

ალბუმინთან დაკავშირება. 

შეიძლება გამოვყოთ ანთების საწინააღმდეგო რამდენიმე ძირი- 

თადი მოქმედების მექანიზმი, რომლებიც საერთოა პრეპარატების 

სხვადასხვა ჯგუფისათვის: 1. კაპილარების კედლების გამავლობის 

შეზღუდვა, რაც ამცირებს ექსუდაციას, 2. ლიზოსომური მემბრანის 

სტაბილიზაცია, რაც ეწინაალმდეგება უჯრედში დღა უჯრედსგარეთ 

ლიზოსომური ჰიდროლაზების გამოსვლას და თავიდან გვაცილებს 

ნებისმიერ ქსოვილზე დამაზიანებელ მოქმედებას, 3, მაკროერგული 

ნაერთების (პირველ რიგში ატფ) გამომუშავების შეფერხება დამჟან- 

გავი და გლიკოლიზური ფოსფორილირების პროცესებში, 4. ანთების 

მედიატორების სინთეზის შეფერხება ან მათი ინაქტივაცია. ამ ჯგუფს 

მიეკუთვნება პროსტაგლანდინები, ჰისტამინი, სეროტონინი, ბრაღი- 

კინინი, იმუნური რეაქციის პროდუქტები (ლიმფოკინები), ლიზოსო– 
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# პრეპარატი წამლის ფორმა სადღეღამისო 

  

  

დოზა 

1 2 3 4 

პროპიონმჟავს წარმოებულნი: 

1. იბუპროფენი (ბ ე- ტაბლეტი, სანთელი 1200-2400 მგ 
ნი, ედვილი, მოტრინი, 200, 800 მგ 
მიდოლი, დოლგიტი) 

2. კეტოპროფენი (პრო- ტაბლეტი, კაფსულა, 100-300 მგ 
ფენიდი, ტოპფენი, ტო- ამპულა, სანთელი 
პრეკი„ ორუვაილი) 50, 100 მგ 

3, ნაპროქსენი (ნაპროსი-„ ტაბლეტი, სანთ 500-1000 მ 
ნი, ანაპროქსი„ აპრა- აროფი ელი, გ 
ნაქსი, პრონაქსენი, 
აპროქსენი) 

4. ფლურბიპროფენი ტაბლეტი, სანთელი 100-300 მგ 
(ფლუგალინი, ფრობე- 50, 100 მგ 

ნი) 

5. რენგაზილი (პირპრო- ტაბლეტი, სანთელი, 600-1200 მგ 
ფენი) ამპულა 

200, 400 მგ 
რ. ფენოპროფენი (ნალ- ტაბლეტი, კაფსულა 1200-2400 მგ 

ფონი, ფენოპროფენი) 200, 600 მგ 

ძმარმჟავას 
წარმოებულნი: 

1. დიკლოფენაკაი (ვოლ- ტაბლეტი, სანთელი, 75-150 მ 
ტარენი, ფელორანი, ამპულა გ 
დიკლაკი, რევოდინა, 25. 50, 75, 100 მგ 
ორტოფენი) 50 და 100 გრ გელი 

მალამო ტუბში 

2. ალკლოფენაკი (მერვაა ტაბლეტი, კაფსულა 1500-2000 მ 
ნი, პრინალგინი) 500 მგ ბ 

3. ტოლმეტინი (ტოლეკ- ტაბლეტი 809-1200 მგ 
ტინი) 200 მგ 

ანტრანილატები 

(ფენამატები): 
1. ფლუფენამის მჟავა კაფსულა 400-600 მგ 

(არლეფი) 100 მგ 

2. ოპირინი ტაბლეტი 1000--1250 მგ 
250 მგ 

3. მეფენამის მჟავა ტაბლეტი, კაფსულა, 1000-1500 მ 
(პო სტანი, მა სალი, 250, 500 მგ ” ბ 
პარკემიდი) 

4. კლოტამი კაფსულა 300-600 მგ 
100 მგ 
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1 2 ვ 4 

ხალიცილატები 
(ხალიცილმჟავას 
წარმოებულნი): 

1. ალიცილის მჟა. ტაბლეტი 2000-3000 მგ 
აერელიე ი ი, ო- 320, 500, 650 მგ 
ლი, ეკოტრინი, ვერი. სუბსტრატის ფხვნილის 
ნი, ასპალოქსი) შემცველი ფლაკონი 

500-1000 მგ 
2. დიფლუნიზალი (დო- ტაბლეტი 500-1000 მგ 

ლობიდი, ფლუნიგეტი) 250, 500 მგ 

პირაზოლონის 
წარმოებულნი: 

1. ფენილბუტაზონი (ბუ- დრაჟე, კაფსულა 200-609 მგ 
ტადიონი, ბუტაზოლი- 100, 200 მ 
დინი, დემოპლასი) სანთელი 250 მგ, 

50 და 100 გრ 
მალამო ტუბში 

2 რეოპირინი (პირაბუ- დრაჟე შეიცავს ამიდო- 2-4 დრაჟქე დღე-ღამე– 
ტოლი, ირნაპირინი) შ პირინს და ბუტადიონს ში, კუნთებში 3-5 მლ 

თანაბარი რაოდენობით 
0,125 გრ. ამპულა 5 მლ, 
რომელმიკ თითოეული 
კომპონენტი წარმოდგე- 
ილია 0,75 გრ. 

3. ბენეტაზონი ტაბლეტი 250 მგ 750-1500 მგ 

4. აზაპროპაზონი (პრო- კაფს 300 მ 1200-1600 მ. 
ლიქსანი, აპაზონი, მი- კაფელ ბ გ 
ტროლანი) 

ინდოლის წარმოებულნი: 

1. ინდომეტაცინი (ინდო- ტაბლეტი, კაფსულა 25, 75-150 მგ 
ციდი„ ინტებანი, მე- 50, 75 მგ; სანთელი 50, 
თინდოლი, ამუნო, ინ- 100 მგ; 100 მლ სუსპე– 
დომეტი) ნზია ფლაკონებში; 

50 და 100 გრ გელი 
ტუბში 

2. სულინდაი (კლინო- ტაბლეტი 150, 200 მგ 150-400 მგ 
რილი, არტროცინი) 

ოქსიკამის 
წარმოებულნი: 

1. პიროქსიკამი (ფელდე- ტაბლეტი, კაფსულა 10-20 მგ 
ნე. როქსიკამი, ერა- სანთე ლი, ამპულა ' 
ზონი) 10, 20 მგ; 
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მური (ძირითადად პროტეოლიზური) და გააქტიურებული შრატის- 

მიერი ფერმეტული სისტემები 5. ქსოვილოვანი კომპონენტის მოლე– 

კულური კონფიგურაციის ზოგიერთი ცვლილება, რომელიც ამცი- 

რებს დამაზიანებელი ფაქტორების ზეგავლენს უჯრედზე. 6. 
ციტოსტატიკური მოქმედება რის შედეგადაც ფერხდება ან- 

ოებითი პროცესის პროლიფერაციული ფაზა და მცირდება ანთების 

შემდგომი სკლეროზული პროცესი, 

ამ ჯგუფის პრეპარატები გამოიყენება პრაქტიკულად ყველა რე– 

ვმატული დაავადების და სახსროვანი სინდრომის (რომელიც ახლავს 

რიგ არარევმატულ დაავადებას) სამკურნალოდ შესაბამისი დოზე- 
ბით და ცალკეული მედიკამენტების სპეციფიკის გათვალისწინებით 

(იხ. ცხრილი). 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებების მი- 
ღებისას შეიძლება გამოვლინდეს შემდეგი არასასურველი გვერდითი 

რეაქციები: დისპეპსია, გულისრევა, ღებინება, გასტრალგია, ფალა- 

რათი, სისხლდენა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან, თავის ტკივილი, თავ- 

ბრუ, ბრონქოსპაზმი, კანზე გამონაყარი, არტერიული წნევის მო- 

მატება, იშვიათად ციტოპენია, სტომატიტი, სიყვითლე, სმენის დაქ- 
ვეითება და სხვ. 

წინააღმდეგჩვენებები არასტეროიდული ანტირევმატული პრე- 

პარატების ყველა ჯგუფისათვის საერთოა. მათ მიეკუთვნება: კუჭ- 

ნაწლავის წყლულოვანი დაავადება (განსაკუთრებით გამწვავების ფა- 

ზაში), ეპილეფსია, პარკინსონიზმი, ჰიპერტონიული დაავადება, გუ- 

ლის, თირკმელების, ღვიძლის უკმარისობა, ინდივიდუალური აუტა- 

ნწლობა, ორსულობის პირველი ტრიმესტრი, ციტოპენია და სხვ. აღ- 

ნიშნული პრეპარატები სიფრთხილით იხმარება ბავშვებში, მოხუცე– 

ბულებში და ავადმყოფებში, რომელთა პროფესიაც მოითხოვს დიდ 

ყურადღებას. 

ანკპილოზჭჯი - სასახსრე ნაპრალის ნაწილობრივი ან სრული 

გაქრობა, რაც იწვევს სახსრის უმოძრაობას, ა შეიძლება განვითარ– 

დეს ნებისმიერი მწვავე ან ქრონიკული ართრიტის შემდეგ, სახსრის 

შიდა მოტეხილობის, ჰემართროზის, ნორმალური სახსრის ხანგრძ–- 

ლივი იმობილიზაციის შედეგად. ართრიტის ფონზე განვითარებული 

ანკილოზის პათოგენეზს საფუძვლად უღევს სასახსრე ზხრტილის 

დაშლა, სუბქონდრული შრეების გაშიშვლება და ძვლების ერთმანეთ- 

თან შეზრდა. 
ანტიბენები ქსოვილოვანი შეთავსებისა. ქსოვილო– 
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ვანი შეთავსების ანტიგენების შესწავლისას რევმატულ დაავადებათა 

დროს პირველად აღმოაჩინეს IIL#-8 27 და მაანკილოზებელი 
სპონდილოართრიტის ასოციაცია. ეს ანტიგენი გვხვდება ჯანმრთელი 

ადამიანების 5-7%-ში, ხოლო მაანკილოზებელი სპონდილოართრი- 

ტით დაავადებულებსა და მათ ნათესავებში – 90%-ში. 

ეს კანონზომიერება საშუალებას იძლევა IIL#–სც 27 გამოვი– 
ყენოთ როგორც ბეხტერევის დაავადების ადრეული დიაგნოსტიკის 

ტესტი. მაგრამ იგი არ არის ამ დაავადების აბსოლუტურად სპეცი– 
ფიკური მარკერი ცნობილია მისი უფრო ხშირი, ვიდრე პოპულა– 

ციაში გავრცელება რეიტერის სინდრომით და ფსორიაზული ართრი–- 

ტით დაავადებულთა შორის (60–-70%). აღნიშნულ დაავადებებს ახა- 
სიათებს გარკვეული კლინიკურ–რენტგენოლოგიური მსგავსება, რაც 

გვაფიქრებინებს მათ ეტიოლოგიურ და პათოგენეზურ სიახლოვეზე – 
იმუნური პასუხის გენეტიკურად დეტერმინირებულ კანონზომიერე- 
ბაზე. უფრო მეტიც, მათ IIL#–-8 27 წრის დაავადებებს უწოდებენ. 

LIIL#–-ც 27 მომატებული სიხშირით გვხვდება იერსინიოზული და 
სალმონელოზური ართრიტის დროს, ამასთან დაკავშირებით ვარაუ- 
დობენ, რომ რეაქტიული ართრიტი ინფექციების დროს დაკავშირე–- 
ბულია არა იმდენად ინფექციის გამომწვევის განსაკუთრებულ ავ- 
თვისებიანობასთან, რამდენადაც იმუნიტეტის გენეტიკურად განსაზ- 
ღვრულ თავისებურებებთან. · 

სისტემური წითელი მგლურას დროს გამოკვლევის შედეგები 
ურთიერთსაწინააღმდეგოა: ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, უფრო 

ხშირად გვხვდება IIL# 1 და 8 8. სხვებს მიაჩნიათ რომ არა- 
ვითარი კანონზომიერება არ აღინიშნება. LIIL#-8 5 უფრო ხშირად 
გვხვდება ბეჰჩეთის სინდრომის დროს; LIL#-–სVV 3 – შეგრენის სინ–- 

დრომის, ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტის დროს; IIL#-სMV 4 და 
ნის 4 – სეროპოზიტიური რევმატოიდული ართრიტის დროს; ILIL#– 

0I 5 – ქვემწვავე სისტემური სკლეროდერმიისა და 0IIL3 – CLLC5L 
– სინდრომის შემთხვევაში. 

ქსოვილოვანი შეთავსების ანტიგენების მნიშვნელობა ბოლომდე 

გარკვეული არ არის. ერთის მხრივ, ისინი მოწმობენ აღნიშნული და– 

ავადების მიმართ გენეტიკურ წინასწარგანწყობას, მეორეს მხრივ არ– 

სებობს ვარაუდი, რომ ამ ანტიგენებს შეიძლება ჰქონდეთ ზოგიერთი 
ვირუსისა და ბაქტერიული აგენტის მსგავსი სტრუქტურა. ასეთ შემ– 

თხვევებში ამ ანტიგენისადმი იმუნიტეტის განვითარება იწვევს აუ- 

ტოიმუნურ რეაქციებს, ამასთ+ჩ ერთად ქსოვილოვანი შეთავსების ან– 
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ტიგენების არსებობა (მაგ. LIL#–-8 27) არასაკმარისია დაავადების 

განვითარებისათვის (მაგ, მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტი). 

8 27 ანტიგენი აქვთ ჯანმრთელ პირებს და მაანკილოზებელი სპონ- 

დილოართრიტით დაავადებულთა კლინიკურად ჯანმრთელ ნათესა- 

ვებს, რაც გვაფიქრებინებს რომ ILIL# სისტემის გენეტიკური თავი– 

სებურებები არასაკმარისია ზემოხსენებულ დაავადებათა განვითარე- 

ბისათვის და წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება აღნიშნული თავისებუ– 
რებების შერწყმას იმუნური პასუხის მაკონტროლებელი სხვა სის- 

ტემების გენოტიპებთან. 

ანოყკოაბგბულანტები - სისხლის შედედების (ფიბრინოლი- 

ზურ-კოაგულაციურ) სისტემაზე მოქმედი საშუალებები. სისხლის შე– 
დედების მაინჰიბირებელ საშუალებებს ეკუთვნის პირდაპირი და არა– 
პირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტები. პი რდაპირი მოქ- 

მედების ანტიკოაგულანტია ჰეპარინი, არაპირდაპირი მოქმედე– 
ბისა – ნეოდიკუმარინი, ფეპრომარონი, ნიტროფარინი, სინკუმარი, 
ფემილინი. ანტიშემადედებელი საშუალებებია აგრეთვე ჰიდროციტ–- 

რატი, გლუგიცირის ხსნარი. 

დლეისათვის ფართოდ გამოიყენება პირდაპირი მოქმედების ან- 
ტიკოაგულანტი ჰეპარინი, არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულან– 

ტებიდან – ფენილინი. 

ჰეპარინი გამომუშავდება ადამიანისა და ცხოველის ორგანიზმ- 

ში ბაზოფილური (ფაშარი) უჯრედებისაგან. სამედიცინო ხმარებისათ- 

ვის გამოშვებულია ნატრიუმის მარილის მოყვითალო ელფერის ამ- 

ორფული ფხვნილი, იხსნება წყალში და ნატრიუმის ქლორიდის იზო– 

ტონურ ხსნარში, რომლის ჩII არის 6,0–7,5. მისი აქტიურობა გა– 

ნისაზღვრება ბიოლოგიური მეთოდით, სისხლის პლაზმის შედედების 

დროის გახანგრძლივების უნარის მიხედვით. ინექციისათვის უშვებენ 
5000, 10000 და 20000 ერთეული 1 მლ აქტიურობის ხსნარს. ეს 

არის ცხოველური ორგანიზმის ბუნებრივი ანტიშემადედებელი ფაქ- 

ტორი. იგი ფიბრინოლიზინთან ერთად შედის ფიზიოლოგიური ანტი– 

შემადედებელი სისტემის შემადგენლობაში. ჰეპარინი უშუალოდ მოქ– 
მედებს სისხლის კოაგულაციურ ფიბრინოლიზური სისტემის ფაქ- 
ტორებზე (XII, XI, X, IX, VIII და II), იწვევს თრომბინის ბიო- 

სინთეზის ბლოკირებას, ამცირებს თრომბოციტების აგრეგაციას. ან- 

ტიშემადედებელი მოქმედება მჟღაგნდება 1Iი VIV0 და IV VILL0. გარდა 
ანტიკოაგულაციური მოქმედებისა, თრგუნაეს ჰიალურონიდაზის აქ- 
ტიურობას, იწვევს სისხლის ფიბრინოლიზური სისტემის გააქტიუ- 
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რებას, აუმჯობესებს კორონარულ სისხლის მიმოქცევას, იწვევს სის. 

ხლის შრატში ქოლესტერინისა და ჩ-–ლიპოპროტეიდების დაქვეითე– 

ბას, სისხლის დენის საშიშროების გამო ჰიპოქოლესტერინემიული მოქ– 

მედებისათვის მას არ იყენებენ. უკანასკნელ წლებში შეინიშნა ჰეპა- 
რინის იმუნოსუპრესიული მოქმედება, რაც გვაძლევს მისი გამოყენე- 
ბის უფლებას ზოგიერთი აუტოიმუნური დაავადების სამკურნალოდ 

(გლომერულონეფრიტი, ჰემოლიზური ანემია და სხვ.), შედედების 
საწინააღმდეგო მოქმედება იწყება მისი შეყვანით ვენაში, კუნთებსა 

და კანქვეშ. შედარებით მუდმივი ან უცვლელი ეფექტი შემჩნეულია 
ინტრავენური შეყვანისას, მოქმედება იწყება სწრაფად და გრძელდე- 
ბა4-5 საათს. კუნთებში შეყვანისას ეფექტი იწყება 15--30 წუთის შე- 

მდეგ და გრძელდება 6 საათამდე. კანქვეშ შეყვანისას მოქმედება იწყება 
40-60 წუთის შემდეგ და გრძელდება 8–-12 საათს. ჰეპარინი გამოი- 

ყენება თრომბოემბოლიური დაავადებების და მათით გართულებების 
პროფილაქტიკისა და მკურნალობისათვის, ხშირად ფერმენტულ ფიბ– 

რინოლიზურ საშუალებებთან (ფიბრინოლიზინი„ სტრეპტოდიაზა, 
სტრეპტოდეკასაა ერთად. დოზები და გამოყენების მეთოდე- 

ბი ინდივიდუალურია. ავადმყოფებს ენიშნებათ სტაციონარის პირო- 

ბებში ვენაში 15 000–20 000 ერთეული 5-6 დღის განმავლობაში, 

კუნთებში – 40 000 ერთეული დღე–ღამეში (5 000-–10 000 ერთეული 
ყოველ 4 საათში, წვეთოვნად 40000-60000-80000 ერთეული 4-6 

საათში (კონტროლი – შედედების დროის გახანგრძლივება ნორმას- 

თან შედარებით 2–-2,5-ჯერ). პირველი 7 დღის განმავლობაში ვაკონ– 
ტროლებთ 2 დღეში, შემდგომში – 3 დღეში ერთხელ. 

სისხლის დენის თავიდან აცილების მიზნით გამოიყენება მხო- 

ლოდ სტაციონარის პირობებში. 

წინააღმდეგჩვენება. ჰემორაგიული დიათეზი, ალერგი– 

ული რეაქცია და სხვადასხვა მდგომარეობა, რომელიც მიმდინარეობს 
შედედების კომპონენტების შენელებით. 

არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებს ეკუთ- 

ვნის ნეოდიკუმარინი და 4-–ოქსიდიკუმარინის სხვა წარმოებულნი, აგ– 

რეთვე ფენილინდანდიონის ჯგუფის პრეპარატების (ფენილინი)., აღ- 

ნიშნული ანტიკოაგულანტების მოქმედება დაკავშირებულია პროთრო– 

მბინის, პროკონვერტინის (VII ფაქტორი), აგრეთვე IX-X ფაქ- 

ტორების ბიოსინთეზის დარღვევასთან, იწვევს მათ დაქვეითებას პირ– 

დაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებისაგან განსხვავებით, მათი მო- 

ქმედება ნელი და გახანგრძლივებულია, აქვთ სუსტი კუმულაციის უნა- 
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რი და ნაკლებად ტოქსიკურია. ეფექტი იწყება 2-3 საათში, მაქსი- 

მუმს აღწევს 12<–30 საათის შემდეგ. ორგანიზმიდან გამოიყოფა ძირი–- 

თადად თირკმელით. გამოიყენება ხანგრძლივად. ხშირად მიმართავენ 

ჰეპარინით ჩატარებული მკურნალობის ჩასათავებლად. უნიშნავენ 

შიგნით მისაღებად პროთრომბინის ინდექსის შეჩერებით 50-40% 

ფარგლებში. უმაღლესი ერთჯერადი დოზა მოზრდილთათვის არის 

0,3 გ, დლელამის განმავლობაში – 0,9 გ. პროთრომბინის ინდექსის 

დაქვეითებისას 50-40%-მდე, ვიდრე არსებობს თრომბოზის საშიშ- 

როება, მკურნალობა გრძელდება შემცირებული დოზით. 

ფენილინის მოქმედება იწყება შიგნით მილებიდან 8–10 საათში. 
მაქსიმუმს აღწევს 24-30 საათის შემდეგ. მისი კუმულაცის ეფექტი 

უფრო ძლიერია, ვიდრე ნეოდიკუმარინისა.ა ავადმყოფს უნიშნავენ 

პირველ დღეს დღე–ღამის დოზით 0,12–0,18 გ (3-4 მიღებაზე), მე- 
ორე დღეს – 0,09--0,15 გ, შემდეგ 0,03–0,06 დღეში, პროთრომბინის 

ინდექსის დაქვეითებით 50–-40%–მდე. თრომბოემბოლიური პროფილ- 

აქტიკისათვის ენიშნებათ ფენილინი 0,03 გ 1–2-ჯერ დლეში, VII-– 

IX, X ფაქტორების კონტროლით. მსგავსი მოქმედება აქვს ანტი- 

კოაგულანტებს – სინკუმარსა და ომეფინს, 

ანტიოლიმუოციბური შრატი – ცხოველთა შრატი, იმუნი- 

ზებული იმ სახის ცხოველების ლიმფოიდური უჯრედებით, რომლებ- 

საც უნდა გაუკეთდეთ აშ მკურნალობის ან გამოკვლევის მიზნით. 

კლინიკურ პრაქტიკაში გამოსაყენებლად აშ-ის მისაღებად ხდე- 

ბა ცხენების ან ვირების იმუნიზაცია ადამიანის თიმოციტებით, 

ელენთის და ლიმფური კვანძების უჯრედებით. ანტილიმფოციტური 
გლობულინი (ა9=მ2) მიიღება აშ-ის გასუფთავებით. 

აშ (და შესაბამისად ალმგ) შეიცავს ლიმფოციტოტოქსინისა და 
ლიმფოაგლუტინინის ტიპის ანტილიმფოციტურ ანტისხეულებს. მათ 

ახასიათებთ სახეობრივი სპეციფიკურობა ანუ რეაგირების უნარი 

ყველა იმ ცხოველის ლიმფოიდურ უჯრედთან, რომლებიც გამოიყე- 

ნებოდა იმუნიზაციისათვის. აპშ-ის მთავარ დანიშნულებას, განსხვა– 

ვებით სხვა იმუნოდეპრესანტებისაგან, წარმოადგენს უპირატესად უჯ- 

რედული იმუნური რეაქციის დათრგუნვა ლიმფოიდურ უჯრედებზე 

არჩევითი მოქმედების გზით. 

ამ დროს აშ-ს არა აქვს აშკარა მიზანდასახული მოქმედება სხვა 

(არაიმუნოკომპეტენტურ) უჯრედებზე. აშ-ის იმუნოდეპრესიული 

მოქმედების მექანიზმი საბოლოოდ შესწავლილი არ არის, როგორც 

ჩანს, უმთავრესი მნიშნელობა ენიჭება არა ლიმფოციტების საერთო 
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რაოდენობის შემცირებას, არამედ მათი ფუნქციური აქტიურობის შე- 

ფერხებას. 
ყეელაზე ხშირად ალ2გ გამოიყენება ტრანსპლანტალოგიაში მოწ- 

ყვეტის (მოცილების) კრიზის თავიდან ასაცილებლად, რევმატოლოგია- 
ში კი იგი იხმარება რევმატიზმით, რევმატოიდული ართრიტით, სის- 
ტემური წითელი მგლურათი დაავადებულების სხვა სამკურნალო სა- 

შუალებებისადმი რეზისტენტული ჯგუფის სამკურნალოდ. 
პირველი ინექცია სასურველია გაკეთდეს ბეზრედკას წესით: 

თავდაპირველად შეჰყავთ 0,1 მლ ერთი მხრის კანქვეშ, 40 წუთის 
შემდეგ – იგივე რაოდენობა მეორე მხრის კანქვეშ, მერე კიდევ 0,8 

მლ კუნთებში. შემდგომში ყოველკვირეულად ან დღეგამოშვებით შეჰ- 

ყავთ 1-3 მლ კუნთებში. ზოგიერთი ავტორი პრეპარატს იყენებს ვე– 

ნაში გასაკეთებლად, უნდა აღვნიშნოთ, რომ აშ (ალ მბ) გამოიყენება 

რევმატული დაავადებების დროს შეზღუდულია გვერდითი მოვლე– 
ნების ხშირი განვითარების გამო. თითქმის ყველა აშ ინექციას თან 

სდევს: მაღალი ტემპერატურა შემცივნებით, ინექციის ადგილას 

მტკივნეული ინფილტრატის გაჩენა, მოგვიანებით კი – პაპილოზურ– 
ურტიკალური გამონაყარი და ქავილი. ხშირად აღნიშნული მოვლენე– 
ბი შეიძლება დასრულდეს შრატისმიერი დაავადების განვითარებით. 

აორტიდტი - აორტის დაზიანება მრავალი რევმატული, ძირი– 

თადად სისტემური დაავადების დროს. უმეტეს შემთხვევაში იგი 
მჟღავნდება მხოლოდ სექციური გამოკვლევისას. კლინიკური სიმპ- 

ტომები კი შედარებით იშვიათად ვლინდება. გამონაკლისია ბეხტე–- 
რევის დაავადება და სხვა სერონეგატიური სპონდილოართრიტები, 

რომელთა დროსაც ა-ის კლინიკური გამოვლინება შედარებით ხში- 
რია. ძირითადი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს რენტგენოლო–- 
გიურ გამოკვლევას, რომელიც გვიჩვენებს აორტის აღმავალი ტოტის 

ზომიერ გაფართოებას. ამასთან ერთად მნიშვნელობა აქვს აუსკულტა– 
ციურად აორტაზე მეზოსისტოლური შუილის გაჩენას. იშვიათად აღი– 
ნიშნება აორტის მნიშვნელოვანი გაფართოება და ანევრიზმის ფორ- 
მირება, რომელსაც მოჰყვება აორტიდან გამომავალ მაგისტრალურ 
სისხლძარღვებში სისხლის მიმოქცევის მოშლა და აორტული სარქ- 

ვლის უკმარისობა. ა გვხვდება სისტემური ვასკულიტისა (ტაკაიასუს 
დაავადება, მაობლიტირებელი თრომბანგიიტი, ვეგენერის დაავადება) 
და აგრეთვე მორეციდივე პოლიქონდრიტის დროს, 

აორტოარტერიიტი არასპეციფიპური (სინონიმები: 
ტაკაიასუს დაავადება, პულსის უქონლობის დაავადება, ახალგაზრდა 
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ქალების არტერიიტი და სხვ.) – მსხვილი არტერიების, განსაკუთრე– 

ბით აორტისა და მისი ტოტების ქრონიკული ანთებითი დაავადება, 

რომელიც იწვევს სისხლძარღვების დესტრუქციას და სტენოზს. იშ- 
ვიათად გვხვდება. „«ვადდებიან განსაკუთრებით ახალგაზრდა ქალები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ხანგრძლივი დროის 
განმავლობაში დიღი როლი ენიჭებოდა ტუბერკულოზურ და სტრეპ- 

ტოკოკურ ინფექციებს, თუმცა ბოლო წლების მონაცემებით მათი 
მონაწილეობა დაავადების განვითარებაში საეჭვოა. გენეტიკური ფაქ–- 
ტორის სასარგებლოდ მეტყველებს ის ფაქტი, რომ უფრო ქალები 

ავადდებიან და არის მონაცემები დაავადებულთა შორის რიგი ანტიგე– 

ნის (LLL#8ი, LIL#8:, LIL# და Mი და სხვ.) სისშირის მომატების 

შესახებ, პათოგენეზში განსაკუთრებული როლი ენიჭება აუტოიმუ- 

ნურ მექანიზმს – უჯრედოვანი იმუნიტეტის დარლვევა, შემდგომში 

სისხლის რეოლოგიური თვისებების შეცვლა და ქრონიკული სისხლ–- 

ძარღვთაშიდა შედედების სინდრომის ჩამოყალიბება, 

პათომორფოლოგია. დაავადება სასიათდება სისხლძარღ- 
ვთა კედლებში პანარტერიიტის, მონონუკლეარული და გიგანტურ- 
უჯრედოვანი ინფილტრატის წარმოქმნით, რასაც თან სდევს შიდა 

გარსის უჯრედის პროლიფერაცია, ფიბროზი, ელასტიკური მემბრანის 

გამოზნექა და სხვადასხვა ზომის ანევრიზმის წარმოქმნა. 
კლინიკა პოლისინდრომულია. სიმპტომების ხასიათი და გა- 

მოხატულება დამოკიდებულია დაზიანებულ სისხლმარლვთა სტენო- 
ზირებასა და კოლატერალების წარმოქმნაზე. დაავადება შეიძლება 

დაიწყოს მწვავედ ცხელებით, წონაში კლებით, ანორექსიით, პოლი- 

ართრალგიითა და სისხლის მიმოქცევის ლოკალური უკმარისობის 
სიმპტომებით. მწვავე ფაზა შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე თვეს, 

შემდეგ დაავადება იძენს ქრონიკულ მიმდინარეობას, რიგ შემთხვე- 
ვებში აა თავიდანვე თანდათანობით იწყება. დაავადების გაშლილი 
სტადია ხასიათდება 4 ძირითადი სინდრომით: იშემიური, სინოკარო- 

ტიდული, ჰიპერტონიული და კოლატერალური სისხლს მიმოქცევის 
სინდრომი, ავადმყოფები უჩივიან საერთო სისუსტეს, ადვილად დალ- 

ლას, ძლიერ სისუსტეს ზემო და ქვემო კიდურებში, გარდამავალ სი– 
კოჭლეს, ტკივილს არტერიების გასწვრივ. იშვიათად აღინიშნება რეი– 
ნოს სინდრომი „ი რადიალურ, ულნალურ და საძილე არტერიების 

ზონაში პულსის გაქრობა, არტერიული წნევის ასიმეტრია. ხშირად 
სტენოზირებული კედლის მიდამოში ისმის სისტოლური შუილი. არ– 

ტერიული წნევა მომატებული აქვს ავადმყოფთა თითქმის 50%-ს. და– 
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ავადება ხასიათდება მხედველობის დაქვეითებით, რომელიც დაკავში– 

რებულია როგორც თვალის ფსკერის დაზიანებასთან, ისე რეტინოპა– 
თიასთან. ხშირია ცერებრული იშემიის სიმპტომები ცნობიერების და– 

კარგვის სახით, გულის დაზიანება (სტენოკარდია, მიოკარდის ინ_-_ 

ფარქტი, აორტული ნაკლოვანება) და ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის 

ნიშნები. 
ლაბორატორიული გამოკვლევა, ხშირ შემთხვევა– 

ში აღინიშნება ედს-ის აჩქარება, # და C იმუნოგლობულინების მო– 

მატება, კომპლემენტის დაქვეითება, ზომიერი ანემია, ლეიკოციტოზი, 

გამა–-გლობულინემია. შარდში– პროტეინურია 1 მგ/ლ–მდე. 

დიაგნოზი, აა-ის დიაგნოზის დადგენის დროს უნდა გავით- 
ვალისწინოთ ტიპური კლინიკური სიმპტომები, ლაბორატორიული 

და ინსტრუმენტული გამოკვლევების შედეგები. მნიშვნელობა ენიჭება 

ავადმყოფის სქესსა და ასაკს (ავადდებიან ახალგაზრდა გოგონები და 
ქალები 30 წლამდე). მხედველობაშია მისაღები პულსის ასიმეტრია 
ან გაქრობა, შუილები მსხვილი სისხლძარლვების საპროექციო ად- 

გილებში, არტერიული ჰიპერტენზია, ხშირად ცნობიერების დაკარგ– 

ვა, ხანგამოშვებითი სიკოჭლე და მხედველობის დაქვეითება. 

რენტგენოლოგიური გა მოკვლევები. აორტის 
ჩრდილის გაფართოება, კალციფიკაცია, ფილტვის ჰიპერტენზიის ნიშ- 
ნები, კოლატერალების წარმოშობის შემთხვევაში ნეკნების კონტუ–- 

რის დაჩრდილვა. დიაგნოსტიკური თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია 
ანგიოგრაფია, რომლის დროსაც ვლინდება ანევრიზმული გასქელება, 

ოკლუზია და კოლატერალების წარმოშობა. 
მკურნალობა კომპლექსურია. გამოიყენება გლუკოკორტი- 

კოსტეროიდები საშუალო და მაღალი დოზებით, ანტირევმატული ან– 

თების საწინააღმდეგო საშუალებები; პრეპარატები, რომლებიც ხელს 

უწყობენ მაგისტრალური და პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის და 

მისი რეოლოგიური თვისებების გაუმჯობესებას, ანტიჰისტამინური 

მედიკამენტები და სხვ ჩვენებს მიხედვით – რეკონსტრუქციული 

ოპერაციები. 

აპონევჭვროზსიდრი ვითარდება ანთებითი ან დეგენერაციული 
ცვლილებების შედეგად აპონევროზში, რომლითაც დაფარულია ყვე- 

ლაზე ტრავმირებადი ადგილები (მაგალითად, ხელისგული, ფეხის- 
გული). აპონევროზი შედგება მკვრივი ფიბროზული შემაერთებელი 

ქსოვილისაგან. პათანატომიურად ა-ის საწყის სტადიაში აღინიშნება 
სეროზულ-ფიბრინოზული გამონაჟონი, მოგვიანებით – ფიბრობლას- 
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ტური პროლიფერაცია და კვანძების წარმოქმნა. ეს პროცესი საბო- 

ლოოდ მთავრდება ფიბროზულ-ნაწიბუროვანი ცვლილებებით და შემ- 

დგომში კონტრაქტურების განვითარებით. ა-ის გამომწვევი მიზეზი 

ხშირად უცნობია, მაგრამ წამყვანი ადგილი უჭირავს ხანგრძლივ მიკ– 
როტრავმატიზაციას, მემკვიდრეობით განწყობას, ნერვული სისტემის 

დაზიანებას. 

ა-ის ცალკეული ფორმებია: 

დიუპიუიტრენის კონტრაქტურა. ხელისგულის აპონევ- 
როზის დაზიანება IV-V, იშვიათად ILIL-III, თითების გასწვრივ (პირ- 

ველად 1881 წელს აღწერა ფრანგმა ქირურგმა დიუპიუტრენმა). 
ავადდებიან უპირატესად შუახნისა და ხანშიშესული მამაკაცები (6:1). 
პროცესი უმეტესად ცალმხრივია, იშვიათად – ორმხრივი. 

კლინიკა. საწყის ფაზაში აღინიშნება ხელისგულის აპონევ- 
როზშ”ი IV-V თითების გასწვრივ, მცირე ზომის კვანძები ან დისკის 

მსგავსი გამკვრივება. პროცესი ვრცელდება II-III თითების გასწვ-– 
რივაც და თანდათან იკავებს მთელ აპონევროზს. კანი მკვრივდება, 
იჭმუჭნება და შეეზრდება პათოლოგიურად შეცვლილ აპონე>ვროზს. 
კვანძები თანდათან იცვლება ფიბროზული ქსოვილით, ჩნდება ძალზე 
მკვრივი ნაწიბურები, რის შედეგადაც სქელდება და მოკლდება IV-V 
თითების შესაბამისი მყესები, აღნიშნული პროცესის შედეგად ვითარ- 

ღება მოხრითი კონტრაქტურა. ჩვეულებრივად ტკივილი არ აღინიშ- 
ნება, მაგრამ შეიძლება აღმოცენდეს მძიმე ფიზიკური დატვირთვის 

დროს. მტევნის აღნიშნული თითების ფუნქცია შეზღუდულია. 

მუხლქვეშა ფოსოს აპონევროზიტი (მუხლქვეშა წვი- 
ვის არხის მფარავი აპონევროზის ანთებითი დაავადება). იწვევს ტრავ– 

მა ან მიკროტრავმა. 

კლინიკა გამოვლინდება აპონევროზის გასქელებით, გამ- 

კვრივებით, ტკივილით ავადმყოფის ფიზიკური დატვირთვის დროს. 
პროცესის პროგრესირების შედეგად ვითარდება ფლექსიური კონტ- 
რაქტურა, მსგავსი ა შეიძლება განვითარდეს იდაყვის მომხრელ ზე- 

დაპირზე, სადაც გადის მხრის ორთავა კუნთის აპონევროზი და პირო- 

გოვის ფასცია. 

ლედერპჰოზეს კონტრაქტურა ფეხისგულის აპონევროზიტი 

(დიუპიუიტრენის კონტრაქტურის ანალოგიურია), ვითარდება ფეხის–- 

გულის აპონევროზში პათოლოგიური ცვლილებების შედეგად. 

დაავადების მიზეზი უცნობია, მაგრამ კონტრაქტურის ჩამოყა–- 
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ლიბებაში დიდ როლს თამაშობს ისეთი ფაქტორები, როგორიცაა მიკ– 

როტრავმატიზაცია, მემკვიდრეობითი განწყობა. 
დაავადება გამოვლინდება ფეხისგულის აპონევროზის ლატერა–- 

ლურ მხარეზე კვანძოვანი გამკვრივებით. პროცესის პროგრესირების 

შედეგად ტერფის თითები ზედმიწევნით მოიხრება, ვითარდება ტერ– 
ფმრუდობა, როგორც წესი, მპიმეე ფიზიკური დატვირთვის გარეშე 

ავადმყოფს არ აღენიშნება ტკივილი, არც არსებითი ხასიათის ფუნქ- 

ციური მოშლილობა ვლინდება. 
მკურნალობა ა-ის დასაწყის სტადიაში კარგ ეფექტს იძლე- 

ვა ულტრაბგერა, დიმეთილსულფოქსიდის აპლიკაციები„ სითბური 

პროცედურები, მასაჟი, სამკურნალო ვარჯიში, ადგილობრივად ნო– 
ვოკაინის ხსნარის ან ჰიდროკორტიზონის შეყვანა. მწავე ფაზაში აუ– 

ცილებელია დაზიანებული კიდურის სრული სიმშვიდე. 
ქირურგიული მკურნალობა ნაჩვენებია თითების მოხრითი კონ– 

ტრაქტურის დროს. კეთდება კანქვეშა ფასციოტომია ან აპონევროზის 
ნაწილობრივი ამოკვეთა. აპონევროზას სრული ამოკვეთა კანის პლას_ 
ტეკით ნაჩვენებია შორწასულ შემთხვევაში სწორად ჩატარებული 

ოპერაცია კარ ნქციურ და კოსმეტიკურ შ ს იძლევა. 
ე ა ართრითი ლ იაენრერიული ა რეაქტიული ართრიტი, რო- 

მელიც ვითარდება დიზენტერიით დაავადებიდან 2-3 კვირის ან გა- 

მოჯანმრთელებიდან 1-2 თვის შემდეგ. დიზენტერიული ართრიტის 

სეპტიკური ფორმები ძლიერ იშვიათად გვხვდება. 
კლინიკურად უმეტესად გამოვლენილია ართრალგია. ართრიტი 

გამოიხატება ტკივილით, შესივებით, მოძრაობის შეზღუდვით. ხშირია 

ცალმხრივი საკროილეიტი. დიზენტერიულ ართრიტს შეიძლება თან 
სდევდეს ურეთრიტი და თვალების დაზიანება (კონიუნქტივიტი, ირი- 

დოციკლიტი, ეპისკლერიტი). 
ზოგადი რეაქციებიდან აღსანიშნავია ცხელება, ნეიტროფილური 

ლეიკოციტოზი და ედს-ის აჩქარება, რენტგენოლოგიურად ეპიფი- 

ზური ოსტეოპოროზი, შემდგომში სასახსრე ნაპრალის შევიწროება. 

ად სრული კლინიკური გამოჯანსაღებით შეიძლება დამთავრდეს. 
დიაგ ნოზი ისმება ანამნეზური მონაცემების, დიზენტერიის 

ბაცილის აღმოჩენისა და დადებითი სეროლოგიური რეაქციის საფუძ- 

ზე. 
ვედ მე ურნალობა ანტიბიოტიკები და არასტეროიდული ანთე–- 

ბის საწინააღმდეგო პრეპარატები. 
ართრიტი ვირუსული – უმეტესად ვითარდება ვირუსული 

ჰეპატიტის, წითურას და ეპიდემიური პაროტიტის დროს. 
ვირუსული ჰეპატიტის შემთხვევაში ართრიტი ან ართრალგია 
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გვხვდება უმეტესად სიყვითლისწინა პერიოდში და ქრება სიყვითლის 

გაღვივების დროს, ართრიტი შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე დღი– 
დან რამდენიმე თვემდე, ზოგჯერ მიმდინარეობს რევმატოიდული ართ. 

რიტის მსგავსად. გამოჯანმრთელების შემდეგ ართრიტი სრულიად 
ქრება. 

წითურას დროს პოლიართრიტი გვხვდება ახალგაზრდა ქალებ- 
ში, გამონაყარის გაჩენამდე და მის შემდეგაც, ზიანდება უპირატესად 

მაჯისა და მტევნის, იშვიათად მუხლის, კოჭ-წვივის სახსრები. და- 

მახასიათებელია აგრეთვე ტენოსინოვიტი, ზოგჯერ ვითარდება მაჯის 
არხის სინდრომი, ედს თითქმის ყოეელთვის უცვლელია. ლატექს- 

ტესტი რევმატოიდულ ფაქტორზე შეიძლება დადებითი იყოს, თუმცა 

ვგაალერ–როუზეს რეაქცია, როგორც წესი, უარყოფითია. სინოვიური 
სითხე მოყვითალო-მოთეთროა, ხასიათდება მაღალი სიბლანტით და 
მონონუკლეალური უჯრედების მომატებით. ზოგ შემთხვევაში შეიძ- 
ლება გამოიყოს წითურას ვირუსი. ართრიტი ჩვეულებრივ უკუგან- 
ვითარებას განიცდის 10-20 დღის განმავლობაში, იშვიათად გრძელ- 
დება 3-5 თვეს. 

ართრიტი ეპიდემიური პაროტიტის დროს ვითარდება 
დაავადების მეორე კვირის ბოლოს, განსაკუთრებით 20-50 

წლის მამაკაცებში ართრიტი იწყება მწვავედ – შესივებით, 

ტკივილით, ადგილობრივად ტემპერატურის მომატებით და სახსრის 

მოძრაობის შეზღუდვით, უმეტესად ზიანდება მსხეილი სახსრები 

(მუხლის, იდაყვის, მხრის, კოჭ-წვივის). ედს ზომიერად აჩქარებულია, 

აღინიშნება ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი. ართრიტი შეიძლება 

ორი კვირიდან ორ თვემდე გაგრძელდეს, და შემდგომში ავადმყოფის 

სრული გამოჯანსაღებით დამთავრდეს. 

მკურნალობა გულისხმობს ძირითადი დაავადების მკურნა- 
ლობის ფონზე ანტირევმატული არასტეროიდული ანთების საწინაალ- 

მდეგო პრეპარატების დანიშვნას. 

ართრიტი ინფექციური. სახსრის ანთება, რომელიც შეიძ– 

ლება გამოიწვიოს ნებისმიერმა ინფექციურმა (ბაქტერიული, ვირუ- 

სული, სოკოვანი) პროცესმა. პათოგენეზური მექანიზმის მიხედვით 
არსებობს ინფექციასთან დაკავშირებული სხვადსხვა ჯგუფის ართ- 

რიტი: 

1. ინფექციური (ბაქტერიული) ართრიტი, რომლის დროსაც 

სახსარში აღმოჩნდება აქტიური გამომწვევი ბაქტერიები, რადგან 
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სწორედ პირდაპირი ინვაზია ხდება ართრიტის მიზეზი. ტიპურია 

მწვავე ჩირქოვანი ართრიტი. 
2. ე. წ. პოსტინფექციური ართრიტი, რომლის დროსაც სახსარში 

აღმოჩნდება კონკრეტული ინფექციური ანტიგენი და არა ცოცხალი 

აქტიური გამომწვევი. პათოგენეზი დაკავშირებულია სახსრის ქსოვი- 

ლებში იმუნური კომპლექსების ჩალაგებასთან. მაგალითად, ართრი- 
ტი წითურას, ინფექციური ჰეპატიტის დროს, მენინგოკოკური ინ- 

ფექცის გადატანის შემდეგ და სხვ. 
3, რეაქტიული ართრიტი, როდესაც ინფექციასთან კავშირი აშ- 

კარაა, მაგრამ სახსარში არ აღმოჩნდება არც გამომწვევი, არც შესა- 

ბამისი ინფექციური ანტიგენი. ასეთია, მაგალითად, ართრიტები რევ- 

მატიზმის, დიზენტერიის, იერსინიოზის, სალმონელოზის დროს. 

4. პვალ–სახსრის ტუბერკულოზი. 

ართრიტი მწვავე ჩირქოვანი უმეტესდ დაკავშირებუ- 

ლია სტაფილოკოკურ, სტრეპტოკოკურ, იშვიათად გრამუარყოფით 

ბაცილურ ინფექციასთან, ასევე შეიძლება განვითარდეს ფურუნკუ- 

ლოზის, პერიტონზილური აბსცესის, ანგინის, პნევმონიისა და სხვა 

ინფექციის დროს. 
კლინიკა. დაავადების დასაწყისი მწვავეა, აღინიშნება შემ- 

ცივნება, ჰექტიური ცხელება, ოფლიანობა, მსხვილი სახსრების ძლი- 

ერი ტკივილი, შესივება, დაზიანებული სახსრის არეში კანის შეწით- 

ლება და ჰიპერთერმია. სისხლის საერთო ანალიზში ყურადღებას იქ- 

ცევს აჩქარებული ედს, ლეიკოციტოზი მარცხნივ გადახრით. სინო– 

ვიური სითხე შემლვრეულია, აღინიშნება მაღალი ციტოზი (250- 

10მ/ლ-მდე) და ნეიტროფილური ლეიკოციტების ჭარბი არსებობა 

(90%–მდე). რენტგენოლოგიურად გამოხატულია დიფუზური ოსტეო- 

პოროზი, არაადეკავატური მკურნალობის შემთხვევაში – სასახსრე 

ხრტილისა ან ძვლის დესტრუქცია. 
მკურნალობის საფუძველია მგრძნობელობის მიხედვით 

დანიშნული ანტიბიოტიკები, სახსრიდან ჩირქის ასპირაცია, ანტი- 

ბიოტიკის შეყვანა უშუალოდ სახსარში. კონსერვატული მკურნალო- 
ბის უეფექტობის შემთხვევაში გამოიყენება ღია ქირურგიული დრე- 

ნაჟი. 
ართრიტი გონოკოკური - დაავადება, რომელიც შე- 

დეგია ინფექციის ჰემატოგენური გზით გადატანისა პირველადი 

უროგენიტალური კერიდან სახსარსა და პერიარტიკულურ ქსოვილში, 
ართრიტის განვითარებას 2–4 დღით ადრე წინ უსწრებს შემცივ- 
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ნება, ცხელება, ართრალგია, ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქარება. უმე- 
ტესად ზიანდება მუხლის, კოჭ-წვივის, იშვიათად იდაყვის, სხივ-მა- 
ჯის სახსრები. დამახასიათებელია ძლიერი „ტკივილის სინდრომი, 

ექსუდაციური მოვლენები, ტენოსინოვიტები, კუნთების ატროფია. 

კოჭ-წვივის და ტერფის წვრილი სახსრების დაზიანებას, ტენდოვა- 

გინიტებს თან სდევს ტერფისა და წვივის კუნთების ატროფია, რაც 
იწვევს მეორად ბრტყელტერფიანობას. ვითარდება ე. წ. „ბრტყელი 
გონორეული ტერფის“ ტიპური სურათი. 

რენტგენოლოგიურად გამოხატულია ეპიფიზური ოსტეოპოროზი. 
სახსარში სითხის არსებობის შემთხვევაში სასახსრე ნაპრალი გაფარ– 
თოებულია, გონორეული ართრიტის გამოსავალია მეორადი ოსტეო– 
ართროზი. დიაგნოზი სარწმუნოა, როდესაც სახსარში აღმოჩნდება 
გონოკოკი და სავარაუდოა, როდესაც მიკრობი აღმოჩნდება მხოლოდ 
უროგენიტალურ კერაში. 

მკურნალობაში ანტიბიოტიკებთან ერთად გამოიყენება ან– 
ტირევმატული ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული პრეპარა- 
ტები, სინოვიური სითხის ასპირაცია. მწვავე პერიოდის ჩაცხრო- 

მის შემდეგ მიზანშეწონილია მასაჟი, სამკურნალო ვარჯიში, ფიზიო– 

ბალნეოთერაპია. 

ართრიტი ბრუმცელოზური – ბრუცელოზის ერთ–ერთი 

დამახასიათებელი სინდრომია, ავადდებიან ცხოველებთან კონტაქტში 
მყოფნი ან ის პირები, რომლებიც იღებდნენ დაავადებული ცხოველის 

პროდუქტებს. 

კლინიკა მწვავე პერიოდში ხასიათდება ტალღისებური ცხე–- 
ლებით, შემცივნებით და პროფუზული ოფლიანობით ლიმფადენო- 
პათიით, ღვიძლის, ელენთის გადიდებით, ცენტრალური ნერვული სის- 

ტემის და სხვა ორგანოებისა და სისტემების დაზიანებით, ლეიკოპე-– 

ნიით, ლიმფოციტოზით. 

ძვალ-სახსროვანი სისტემა უმეტესად ზიანდება 50 წელზე უფ- 

როსი ასაკის ავადმყოფებში. გვხვდება პერიფერიული ართრიტი, საკ– 

როილეიტი, სპონდილოართრიტი, პერიარტიკულური ქსოვილების 

დაზიანება. 

დიაგნოზის დადგენაში ძირითადი როლი ენიჭება ეპიდემი– 

ოლოგიურ ანამნეზს, მწვავე პერიოდის კლინიკურ თაგისებურებებს, 

იმუნოლოგიურ სინჯებს (რაიტის რეაქცია არანაკლებ 1:200 ტიტრში, 
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ოფსონო-ფაგოციტური რეაქცია), კანის სინჯი ბრუცელოზური ანტი– 

გენით (ბიურნეს რეაქცია). 

მკურხალობა ტარდება ანტიბიოტიკებით, ვაქცინოთერაპიით 

და ანტირევმატული არასტეროიდული პრეპარატებით პროცესის 

ქრონიზაციის შემთხვევაში გამოიყენება ბალნეო-, ფიზიოთერაპია, 

ართრიტი სიფილისური დაავადების ყველა სტადიაში შე- 

იძლება განვითარდეს. პირველ და მეორე პერიოდში უმეტესად თავს 

იჩენს ართრალგია, განსაკუთრებით ხშირია სახსრების დაზიანება თან– 

დაყოლილი სიფილისის დროს და შეძენილი სიფილისის მესამე (გუ– 
მოზურ) პეროდში. ამ შემთხვევაში არჩევენ პირველად სინოვიურ და 

პირველად ძვლოვან ფორმებს. 

პირველადი სინოვიური ფორმა ვლინდება გვიანი თანდაყოლილი 

სიფილისის დროს, 14-20 წლის ასაკში, და მიმდინარეობს როგორც 

კეთილთვისებიანი ჰიდრართროზი (კლატონის სახსრები). ზიანდება 

ერთი (მუხლის, უფრო იშვიათად იდაყვის ან კოჭ-წვივის) სახსარი. 

დაავადების დასაწყისი მწვავე ან ქვემწვავეა. ჩვეულებრივ სახსარი 

უმტკივნეულოა, მაგრამ შესივებულია სინოვიური გარსის გასქელე- 

ბისა და სითხის არსებობის გამო. უფრო იშვიათად სახსრის მოცულო– 

ბა მატულობს გრანულაციური ქსოვილის პროლიფერაციის და სახ- 

სრის კაფსულის მნიშვნელოვანი არათანაბარი გასქელების ხარჯზე, ამ 

დროს სახსარში სითხე არ გროვდება. კანი სახსრის არეში მკრთალი 

და გადაჭიმულია („თეთრი სიმსივნე“). თითქმის ყოველთვის აღი- 

ნიშნება თანდაყოლილი სიფილისის სხვა ნიშნები ჰეთჩინსონის ტრი- 

აღის სახით (კერატიტი, სიყრუე, კბილების ფორმის თავისებური 

შეცვლა). 
რენტგენოლოგიურად გამოხატულია რბილი ქსოვილების გამკვ– 

რივება. სინოვიური სითხე სეროზულია და შეიცავს პოლინუკლეარუ-– 

ლი უჯრედების დიდ რაოდენობას. 

სიფილისური ოსტეოქონდრიტით (პირველადი ძვლოვანი ფორმაა) 

ავადდებიან ძირითადად ახალგაზრდა მამაკაცები. პროცესი მთავრ–- 

დება ძვლების ეპიფიზებში გუმების ჩალაგებით, რასაც თან სდევს 
პერიოსტალური რეაქცია. ეს კარგად ჩანს რენტგენოგრამაზე. კლინი–- 

კურად თანდათან ვითარდება სახსრის დეფორმაცია. სახსრის პალპა- 

ციისას ძლიერი ტკივილი არ აღინიშნება. მტკივნეული წერტილები 

შეესაბამება გუმების განლაგების ადგილებს. მიუხედავად აღნიშნუ- 

ლისა, სახსრის ფუნქცია შენახულია, ზოგადი მდგომარეობა დამაკმა–- 

ყოფილებულია, ტემპერატურა ნორმალურია, ედს მომატებულია, ვას- 
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ერმანის რეაქცია დადებითია, დაავადების მიმდინარეობა ხანგრძლი– 

ვია, მაგრამ სპეციფიკური მკურნალობის ჩატარების შემდგომ მდგო– 

მარეობა საგრძნობლად უმჯობესდება. 
ართრიტი ტუბერკულოზური. ძვალ-სახსარისს ტუბერკულო- 

ზი ერთ-ერთი ყველაზე უფრო გავრცელებულია არაფილტვის- 

მიერ ფორმათა შორის. არჩევენ პირველად ძვლოვან და პირველად სი– 
ნოვიურ ფორმებს. პარველი გვხვდება შემთხვევათა 80–90%-ში და 

განპირობებულია ძვლის ტვინში ინფექციის შეჭრით, სადაც ვითარ–- 
დება პირველადი კერა. შემდეგ ლიმფური და სისხლის გზებით ხდე- 

ბა მიკობაქტერიების გადატანა სინოვიურ ქსოვილში, რომელსაც 

თან სდევს აბსცედირება. 

პირველადი სინოვიური ფორმის დროს ვლინდება სინოვიური 

გარსის ლიმფოიდური ინფილტრაცია, ერთეული ტუბერკულოზური 

ბორცვები და სახსარში სეროზული გამონაჟონი. 

კლინიკურად ძვალ-სახსრის ტუბერკულოზი თავს იჩენს სხვა 
ლოკალიზაციის ტუბერკულოზზე გვიან, ვინაიდან სპეციფიკური ოს- 
ტიტი შეიძლება არაფრით არ გამოვლინდეს დიდი ხნის განმავლო– 

ბაში. ფაქტორები, რომლებიც განაპირობებენ ოსტიტის, კლინიკურ 

გამომჟღავნებას შემდეგია: ციება, მწვავე ინფექციები ორგანიზმის 

ზოგადი რეაქტიულობის დაქვეითება. უმეტესად ავადდებიან 40-50 
წლის მამაკაცები. 

სახსრის ტუბერკულოზის კლასიკური კლინიკური გამოვლინე– 

ბაა – მონოართრიტი. ზიანდება ძირითადად მსხვილი სახსრები; აღი- 

ნიშნება ართრალგია და სახსრის გარდამავალი შეშუპება. იშვიათ 

შემთხვევაში ვლინდება ზოგადი ტუბერკულოზური ინტოქსიკაციის 
ნიშნები (გახდომა, სუბფებრილიტეტი, სისუსტე) ლაბორატორიული 

მაჩვენებლების ცვლილების გარეშე. ართრიტის გამოვლინების ფაზა– 

ში აღინიშნება ტკივილის გამოკვეთილი ლოკალიზაცია, შესივება და 

სახსარში სითხის არსებობა. ავადმყოფი კოჭლობს, ადგილი აქვს 

კუნთების ატროფიას. პროცესის პროგრესირებისას სითხის რაოდე- 

ნობა დიდია, რასაც თან სდევს პერიარტიკულური ქსოვილების შეშუ- 
პება, სახსრის დეფორმაცია გამოწვეულია გრანულაციური პროცესით, 

სასახსრე ნაპრალის დესტრუქციით, მისი შევიწროებით. აბსცესები 

და ფისტულები ვითარდება ძალზე იშვიათად, მხოლოდ შორსწასუ- 
ლი შემთხვევების დროს. 

რენტგენოლოგიურად პრეართრიტულ ფაზაში ნორმალური 

ძვლოვანი ქსოვილის ან ოსტეოპოროზის ფონზე შეიძლება გამოე– 
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ლინდეს ძვლის ტრაბეკულური სურათის კეროვანი გარდაქმნა, შემ- 

დეგ – შემოსაზღვრული ძვლოვანი ღრუ, იშვიათად – სეკვესტრაცია, 
ჩატარებული მკურნალობის შემდეგ ანთებითი პროცესი ქრება. 

როგორც წესი, ვითარდება მეორადი ოსტეოართროზი. 
ხერხემლის ტუბერკულოზი (პოტის დაავადება), ძვალ- 

სახსარის ტუბერკულოზის ყველაზე მეტად გავრცელებული ფორმაა, 
ავადდებიან ბავშვები და ახალგაზრდა ასაკის ადამიანები, სპეციფიკუ- 

რი ძვლოვანი ცვლილებები ლოკალიზებულია მალის სხეულზე, 

ამასთან, მალები ზიანდება თანამიმდევრობით, რასაც მოსდევს მათი 

დაშლა და კოლაფსი. 

პროცესი ვრცელდება მალების ხრტილოვან ზედაპირებზე, რაც იწ- 

ვევს მალთაშუა ნაპრალის შევიწროებას. ვითარდება პარასპინალური 
ცივი აბსცესი. უპირატესი გავრცელების ადგილია გულმკერდის მა- 

ლები. წელის მიდამო შედარებით იშვიათად ზიანდება, ასევე იშვია- 

თია ცალმხრივი დესტრუქციული საკროილეიტი. 

დიაგნოზი ისმება ხერხემლის ლოკალური 1 ან მომიჯნავე 
2 მალის დაზიანებით და შინაგანი ორგანოების ტუბერკულოზისათ- 
ვის დამახასიათებელი რენტგენოლოგიური ცვლილებების საფუძველზე. 

მკურნალობა ძვალ–სახსრს ტუბერკულოზისა ტარდება 
სპეციალიზებულ ფთიზიოორთოპედიულ კლინიკაში. 

ართრიტი იუვენილური რევმატოიდული, სახსრების 

ანთებითი დაავადების ის ფორმა, რომელიც აზიანებს ბავშვებს 16 
წლის ასაკამდე და განსხვავდება მოზრდილთა რევმატოიდული ართ- 

რიტისაგან, რის გამოც აღიძრა საკითხი ამ დაავადების გამოყოფის 
შესახებ დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთეულად. ტერმინი „იუვე- 
ნილური რევმატოიდული ართრიტი“ მიღებულია და რეკომენდებუ- 

ლია რევმატიზმთან ბრძოლის ევროპული ლიგის მიერ (ქ. ოსლო, 

1977 წ.) მოზრდილთა რევმატოიდული ართრიტისაგან განსხვავე- 

ბით, მას ახასიათებს: 1) ხშირ შემთხვევაში დაავადების როგორც და– 

საწყისში, ასევე მიმდინარეობისას, უპირატესად მსხვილი სახსრების 

მცირერიცხოვანი დაზიანება (მონო, ოლიგო-, პაუციართრიტი); 

2) პათოლოგიურ პროცესში ხერხემლის კისრის ნაწილის ჩართვა; 

3) თვალის ხშირი დაზიანება; 44 სერონეგატიურობა (რფ სისხლში 

ვლინდება ავადმყოფთა მხოლოდ 5-25%-ში); 5) ერთი მხრივ შედა- 

რებით მშვიდობიანი მიმდინარეობა და პროგნოზი, მეორე მხრივ კი 

უფრო ხშირი (20% და მეტი) სისტემური გამოვლინება. დაავადების 
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სიხშირე მერყეობს 0,01-–0,001%-მღე. ავადობის მაჩვენებელი უმაღ- 

ლესია 1-4 წლის ასაკში (განსაკუთრებით გოგონებში) და სქესობ- 
რივი მომწიფების პერიოდში (უფრო ხშირად ვაჟებში) ავადობის 

მაჩვენებელი სხვა ასაკობრივ ჯგუფებში ორივე სქესში თანაბარია. 
ეს დაავადება სტილის სინდრომის სახით გვხვდება მოზრდილებშიც 
(უმეტესად 30-50 წლის ასაკში). 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ზუსტად დადგენილი 
არ არის, მაგრამ არსებობს მოსაზრება დაავადების სტრეპტოკოკური, 
სტაფილოკოკური, პოლიინფექციური და ვირუსული (წითურას ვი- 

რუსი, ადენოვირუსი და სხვ.) ეტიოლოგიის შესახებ. მრავალი ავტო– 
რი საფუძვლიანად უარყოფს დაავადების წარმოშობაში ინფექციური 
აგენტის როლს. 

სინოვიური გარსის ანთებას ანუ სინოვიტს (პათოლოგიური 
პროცესის პირველად კერას) და მთლიანად დაავადების პათოგენეზს 
საფუძვლად უდევს იმუნური ძვრები, რომლებიც განიხილება მოზრ– 
დილთა რევმატოიდული ართრიტის ასპექტში, 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იქცევს იუვენილური რევმატო- 
იდული ართრიტის დროს აღმოჩენილი LIL# ანტიგენების (იმუნური 

სისტემის გენეტიკურ მარკერების) განაწილების არსებითი თავი- 

სებურებანი, რომელიც ჯერ კიდევ მოითხოვს ლღრმა შესაწვლას. 
მაგალითად ILILტ სV4, IIL/ LსIILI4 ანტიგენები და მათი შერწყმა 

ბევრად იშვიათად გვხვდება ამ დაავადების დროს, ვიდრე მოზრდი- 

ლთა რევმატოიდული ართრიტით შეპყრობილებში და საერთო პო- 

პულაციაში. 
კლინიკური სურათი. დაავადება ხასიათდება მდიღარი 

და პოლიმორფული სიმპტომებით, ვინაიდან პროცესში შეიძლება 

თთიქმის ყველა ორგანო და სისტემა იყოს ჩართული; დასაწყისი 

შეიძლება იყოს მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული, რაც შემდგომში, 
როგორც წესი, განაპირობებს კლინიკური მიმდინარეობის ხასიათს. 

უფრო ტიპურია დაავადების ქვემწვავე განვითარება დაზიანებულ 

სახსართა რაოდენობის მიხედვით არსებობს შემდეგი კლინიკური 
ვარიანტები: მონო-, ოლიგო-, პაუცი- (ოთხი სახსარი) და პოლიართ– 
რიტი. უკანასკნელი გვხვდება შემთხვევათა დაახლოებით 30-50%- 

ში. 

კლინიკურ სურათს ძირითადად განსაზლვრავს "სახსროვანი 
სინდრომი – ართრალგია შეშუპებით და შესივებით ან მათ გარეშე. 

ტკივილი, შესივება, რბილი ქსოვილის შეშუპება, დილის შებოჭი- 
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ლობა ბავშვებში ნაკლებად მჟღავნდება, ზოგჯერ ტკივილი და შე- 
სივება ვლინდება მხოლოდ პალპაციით, ხოლო შებოჭილობა – ბა- 

ვშვებზე ყურადღებიანი დაკვირვების შედეგად (ღილის "საათებში 

ბავშვი უმოძრაოდ და უხასიათოდ არის). 

პათოლოგიური პროცესი უფრო ხშირად მუხლის, კოჭ-წვივის, 

მენჯ-ბარძაყის, სხივ-მაჯის, ფალანგთაშუა სახსრების ართრიტით 

იწყება (სახსრები ჩამოთვლილია დაზიანების სიხშირის მიხედვით). 

ხშირია აგრეთვე ხერხემლის, განსაკუთრებით კისრის მიდამოს 

(C--Cა დონეზე) მკერდ-–ლავიწის და საფეთქელ-ქვედაყბის შესა- 
ხსრების დაზიანება, რასაც მოჰყვება ე. წ. მიკროგნატიის (ნიკაპის 

განუვითარებლობა) ჩამოყალიბება. ეს სიმპტომი განპირობებულია 

დაავადების ერთ-ერთი დამახასიათებელი გამოვლინებით, კერძოდ, 

ჩონჩხის ცალკეული სეგმენტების ზრდის შეფერხებით. ამასთანავე, 

შეიმჩნევა საერთო ფიზიკური განვირათების ჩამორჩენა, ვინაიდან 

დაავადება ვითარდება ბავშვის ზრდის აქტიურ პერიოდში. სიმეტ- 
რიულობა არც ისეთი დამახასიათებელი თვისებაა სახსრების და- 

ზიანებაში (განსხვავებით მოზრდილთა რევმატოიდული ართრიტი- 

საგან). 
როგორც ცნობილია, თავდაპირველად ანთებითი პროცესი სი- 

ნოვიურ გარსში იწყება რის გამოც შეშუპება შემოიფარგლება 

მხოლოდ სახსრსყ მიდამოთი. პათოლოგიური პროცესის განვითა- 
რებისას დამახასიათებელია სახსროვანი სინდრომის პროგრესირე- 

ბა: შეშუპება სცილდება სინოვიურ გარსს, სახსარს და ვრცელდება 
მეზობელ ქსოვილებზე (კუნთი, მყესი, ჩანთა, ხრტილი, ძვალი). 

რბილი ქსოვილის დაზიანება ვლინდება ტენოსინოვიტის, ბურსიტის 

და მოხრითი კონტრაქტურის ჩამოყალიბებით, 

ამ დაავადების ერთ-ერთი ხშირი და დამახასიათებელი გამოვ– 

ლინებაა თვალის დაზიანება რომელიც ირიოდოციკლიტის და უვეი- 
ტის სახით მიმდინარეობს ბავშვებში ოლიგო-, ან პაუციართრიტის 

და ანტინუკლეარული ფაქტორის შერწყმა წარმოადგენს უეჭველ 

რისკ-ფაქტორს უვეიტის განვითარებისათვის. 

არასახსროვანი სისტემური გამოვლინებებიდან აღსანიშნავია 
პერიკარდიტი, პლევრიტი, პერიტონიტი, ლიმფოადენოპათია, სპლე– 

ნო- და ჰეპატომეგალია. მიოკარდიტი და ენდოკარდიტი ძალზე იშ- 
ვიათად ვითარდება, ხოლო ენდოკარდიტის ფონზე შესაძლოა აორ- 

ტისა და მიტრალური სარქველების ნაკლოვანების ჩამოყალიბება. 
იუვენილური რევმატოიდული ართრიტის სისტემური ვარიანტის 

32



გადატანის შედეგია თირკმლის ამილოიდოზი, რომელიც როგ- 

ორც წესი, თან სდევს დაავადების პოლი- და პაუციარტიკულურ ფო– 
რმებს. რევმატოიდული კვანძების სიხშირე ნაკლებია, ვიდრე მოზრ- 

დღილთა რევმატოიუდული ართრიტის დროს. 

საყურადღებოა სისტემური დაზიანებით მიმდინარე იუვენილუ– 

რი რევმატოიდული ართრიტის ფორმა, რომელიც სტილის დაავა- 

დების სახელწოდებით არის ცნობილი. ამ დროს მდგრადი ინტერმი- 

სიული ხასიათის ციებ-ცხელების (ერთდღიანი და ორდლღიანი ტე- 

მპერატურული პიკები) და ინტოქსიკაციის ფონზე გამოვლინდება 

ერთი ან ყველა ქვემოთ ჩამოთვლილი სიმპტომი: ლაქოვან-პაპულო- 

ზური მოწითალო-სპილენძისფერი გამონაყარი (იმ ადგილზე, სადაც 
კანი თუნდაც მცირე ტრავმატიზაციას განიცდის, იგი კაშკაშა ხდე- 
ბა; კანის ასეთ რეაქციას კუბნერის ფენომენს უწოდებენ), გენერა–- 

ლიზებული ლიმფოადენოპათია, სპლენო-, ჰეპატომეგალია და პერი- 

კარდიტი. ლაბორატორიული მონაცემებიდან ვლინდება პოლიმორ–- 

ფულბირთვული ლეიკოციტოზი (25.109/ლ – 30.109/ლ და მეტი) და 

თრომბოციტოზი (750.0.10-/ლ-მდე და მეტი)კ ძალზე იშვიათად – 

ანტინუკლეარული ანტისხეულები, დიაგნოზის დასმა რთულია იმ შე. 

მთხვევაში, როდესაც სახსროვანი სინდრომი რამდენიმე კვირის ან 

თვის შემდეგ მჟღავნდება. 

დაავადების სისტემური ვარიანტის კიდევ ერთი ფორმაა ვი- 

სლერ-–ფანკონის ალერგიულ-სეპტიკური სინდრომი, რომელიც მო– 

ზრდილების ფსევდოსეპტიკური სინდრომის მსგავსად მიმდინარეობს. 

დაავადების ამ სახის არსებობის შესახებ ერთგვაროვანი დამოკი- 

დებულება არ არის. 

იუვენილური რევმატოიდული ართრიტის დროს ლაბორატო- 

რიული ცვლილებები მოზრდილთა რევმატოიდული ართრიტის ანა– 

ლოგიურია, მაგრამ რფ აქ უფრო იშვიათად (10--20 % –ში), ხოლო LL 

– უჯრედები უფრო ხშირად (5-10%-ში) ვლინდება სინოვიური 

სითხის თვისებებიც თითქმის ისეთივეა, როგორც მოზრდილთა რე– 

ვმატოიდული ართრიტით დაავადებულებში, იმ განსხვავებით, რომ 
აქ რფ და რაგოციტები გაცილებით იშვიათად გვხვდება, 

რენტგენოლოგიურად იუვენილური რევმატოიდული ართრიტი 

ხასიათდება შემდეგი ნიშნებით: სახსრის ირგვლივ მდებარე რბილი 

ქსოვილის კონტურების გადიდებით შეშუპების ხარჯზე, ეპიფიზუ- 

რი ოსტეოპოროზით, პერიოსტიტით, განსაკუთრებით წვრილ სახ- 

სრებში; ეროზიებით და ანკილოზით (მეტწილად დაავადების გაშლ- 

3. რევმატოლოგიის ცნობარი, ვვ



ილ სტადიაში); მალთაშუა სახსრების ანკილოზით, რომელიც გან- 

ლაგებულია ხერხემლის კისრის მიდამოში, ხშირი საკროილეიტით, 

ეს უკანასკნელი უმეტესად (დაახლოებით 70% -ში) ორმხრივი ხასი- 

ათისაა და მის სიმპტომატიკაში ანკილოზის მოვლენები სჭარბობს 
დესტრუქციას და ოსტეოსკლეროზს. ალსანიშნავია, რომ ამ დროს 

საკროილეიტი უფრო ხშირად უსიმპტომოდ მიმდინარეობს და დიდ 

უმეტეს შემთხვევაში რენტგენოლოგიურ „აღმოჩენას“ წარმოადგენს, 
ტიპურ რენტგენოლოგიურ ცვლილებებთან ერთად ამ დაავადე– 

ბის დროს მჟღავნდება პათოლოგია, რომელიც დაკავშირებულია 

ძვლების განვითარების დარღვევასთან (ეპიფიზების ჭარბი ზრდა, 

მეტაფიზების ადრეული გაძვალება, მათლაშუა დისკების და მალე-– 
ბის სხეულების განუვითარებლობა). ეს პროცესი იწვევს სახსრების 

და ხერხემლის ტლანქ დეფორმაციებს. 
დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. აღ- 

მოსავლეთ ევროპის ქვეყნების რევმატოლოგთა ჯგუფის მიერ 1979 

წელს მოწოდებულია დაავადების სადღიაგნოსტიკო კრიტერიუმები: 
1. ართრიტი არანაკლებ 3 კვირის ხანგრძლივობის (აუცილებელი 

ნიშანია), 2. სამი სახსრის დაზიანება პირველი სამი კვირის განმა– 

ვლობაში, 3. წვრილი სახსრების სიმეტრიული ართრიტი, 4. ხერ- 
ზხემლის კისრის ნაწილის დაზიანება, 5. სახსარშიდა გამონაჟონი, 

6. დილის შებოჭილობა, 7, ტენოსინოვიტი, ბურსიტი, 8. უვეიტი, 

9. რევმატოიდული კვანძები, 10, ეპიფიზური ოსტეოპოროზი, 11. სა– 

სახსრე ნაპრალის შევიწროება, 12. სახსარშიდა გამონაჟონის არსებო–- 

ბის რენტგენოლოგიური დადასტურება, 13. პერიარტიკულური ქსო- 

ვილის გამკვრივება, 14. რევმატოიდული ფაქტორის არსებობა, 

15. სახსრის სინოვიური გარსის დამახასიათებელი ჰისტოლოგიური 

ცვლილებები. 
3 დადებითი კრიტერიუმის შემთხვევაში ღიაგნოზი სავარაუდოა, 

4 სარწმუნოა, ხოლო 7 კრიტერიუმის არსებობისას დიაგნოზი ჭეშ- 
მარიტია. ყველა შემთხვევაში პირველი კრიტერიუმის არსებობა სა- 

ვალდებულოა. 
მიუხედავად მკაფიო კლინიკური სურათისა დამახასიათებელი 

რენტგენოლოგიური და ლაბორატორიული ცვლილებებით, იუვენი- 

ლური რევმატოიდული ართრიტი ზოგ შემთხვევაში, განსაკუთრებით 

კი სისტემური ფორმების და მონო-, ოლიგოარტიკულური მიმდინა- 

რეობისას, ითხოვს დიფერენციული დიაგნოზის გატარებას რევმატი- 

%ზმთან, სისტემურ წითელ მგლურასთან, პერტესის და შლატერის და- 
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ავადებებთან. უნდა გაიმიჯნოს აგრეთვე ტიმანის დაავადება (იუვენი- 

ლური ოსტეოქონდროდისტროფია), რომელიც ხშირად რევმატოი–- 

დული ართრიტის სიმულაციას ახდენს, 

რევმატიზმისაგან განსხვავებით იუვენილურ რევმატოიდულ 

ართრიტს ახასიათებს შედარებით კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა 

საერთო ინტოქსიკაციის ნიშნების გამოვლენის გარეშე. ამ დაავადე– 

ბის დროს უფრო ხშირია პერიკარდიტი, ვიდრე ენდო-და მიოკარდი- 

ტი, როგროც რევმატიზმით შეპყრობილებში. 

ალოპეცია, ნეფრიტი, ცენტრალური ნერვული სისტემის ღარ– 

ღვევები, დნმ-ს და რნმ-ს მიმართ ანტისხეულები მაღალ სადიაგნოს- 
ტიკო ტიტრებში, ანტინუკლეური ფაქტორი და Lს –უჯრედები 
ადასტურებს სისტემური წითელი მგლურას დიაგნოზს და გამორი- 

ცხავს იუვენილური რევმატოიდული ართრიტის არსებობას. 

პერტესის დაავადებას (ბარძაყის თავის ასეპტიკური ნეკროზი) 

თან ახლავს დამახასიათებელი რენტგენოლოგიური სურათი, რომლ- 

ის დასაწყის სტადიაში ვლინდება ბარძაყის თავის სტრუქტურული 
ცვლილებები და ნეკროზული უბნები, შორსწასულ სტადიაში კი 

ხდება ბარძაყის თავისა და ყელის ტლანქი დეფორმაცია მეორადი 
ოსტეოართროზის განვითარებით. იუვენილური რევმატოიდული კო- 

ქსიტისაგან განსხვავებით, ასეპტიკური ნეკროზის დროს მიუხედავად 

უხეში დეფორმაციებისა, სასახსრე ნაპრალი გაფართოებული ან უც- 

ვლელი რჩება. 

შლატერის დაავადება (დიდი წვივის ძვლის ხორკლის ასეპტი- 

კური ნეკროზი) განსხვავდება იუვენილური რევმატოიდული მონო- 

ართრიტისაგან რენტგენოლოგიურად: ხორკლის ჩრდილის 

ნაწილობრივი ან სრული გამოყოფა დიდი წვივის ძვლისაგან. 

ტიმანის დაავადების დროს აღინიშნება მტევნის პროქსიმალუ– 

რი ფალანგთაშუა სახსრებისა და ტერფის დიდი თითის ფალანგთაშუა 

სახსრის გამსხვილება კონტრაქტურების ჩამოყალიბებით. იუვენი- 

ლური რევმატოიდული ართრიტისაგან განსხვავებით, მტევნისა და 

ტერფის ასეთ დეფორმაციებს არ ახლავს არც რბილი ქსოვილის შე–- 

სივება და არც ლაბორატორიული აქტიურობა. რენტგენოლოგიურად 

კი აღინიშნება ფალანგების ეპიფიზების არასწორი ფორმა, 

მკურნალობა, გამოიყენება ძირითადად იგივე საშუალებები 

და მეთოდები, რაც მოზრდილთა რევმატოიდული ართრიტის დროს. 

მკურნალობის გეგმა ითვალისწინებს როგორც მედიკამენტურ თე–- 

რაპიას, ისე გართულებების პროფილაქტიკას და დეფორმაციების 
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კორექციას. ვინაიდან დაავადებას ახასიათებს ხანგრძლივი (ქრონი- 

კული) მიმდინარეობა, სათანადო ყურადლება უნღა დაეთმოს პათო- 
ლოგიური პროცესის სტაბილიზაციის შემანარჩუნებელ დოზებს, რა- 

თა ბავშვმა აქტიურად იცხოვროს და განვითარდეს თანატოლებთან 

ერთად. 
უმეტეს შემთხვევაში დაავადების ყველა ვარიანტის დროს მკუ- 

რნალობა იწყება აცეტილსალიცილმჟავას ჯგუფის პრეპარატების გა- 

მოყენებით, ვინაიდან ამ მედიკამენტებს ბავშვები, როგორც წესი, კა- 

რგად იტანენ. სალიცილმჟავას წარმოებულებს გამოხატული ანთების 

საწინააღმდეგო და ტკივილგამაყუჩებელი მოქმედება აქვთ. ამ პრე– 

პარატების სადღელამისო დოზაა 80 მგ ბავშვის 1 კგ მასაზე. სი- 

სტემური გამოვლინებებით მიმდინარე ფორმის დროს დოზა 1 კგ მა- 

საზე 100-120 მგ-მდე შეიძლება გაიზარდოს, ეს პრეპარატები 2–4 

კვირის განმავლობაში გამოიყენება. არასტეროიდული ანთების სა- 

წინააღმდეგო პრეპარატებიდან ინიშნება აგრეთვე ინდომეტაცინი 

(1–3 მგ/1 კგ მასაზე), იბუპროფენი (20-30 მგ/1 კგ მასაზე), ვოლ- 
ტარენი (2–3 მგ/1 კგ მასაზე), ნაპროსინი (10 მგ/1 კგ მასაზე) და სხვ. 

თუ აღნიშნული პრეპარატების გამოყენებით პროცესის დათრ- 

გუნვა არ ხერხდება დაავადება პროგრესირებს და პოლიარტიკულურ 

ფორმას იღებს, მაშინ მიზანშეწონილია ხანგრძლივი მოქმედების, ე. წ. 
ბაზისური საშუალებების, ძირითადად ოქროს და ქინოლინის პრე- 

პარატების გამოყენება. კრიზანოლის პირველი ინექცია 1 მგ კრისტ– 

ალურ ოქროს შეიცავს (ბავშვის წონის მიუხედავად) მეორე –5 

მგ-ს, შემდეგში კი დოზა 5 მგ-ით იზრდება ყოველ მომდევნო კვირ– 

ას 0,75 მგ-მდე ბავშვის 1 კგ მასაზე. პრეპარატის კარგი ამტანობი- 

სას მკურნალობა გრძელდება 20 კვირამდე თუ შედეგი მკვეთრად 
დადებითია, კრიზანოლი უფრო ხანგრძლივად ეძლევათ ბავშვებს, 
ხოლო ინექციების ინტერვალი მატულობს 1 კვირიდან 4 კვირამდე 

ქინოლინის პრეპარატები (დელაგილი, პლაქვენილი) გამოიყენება 

4-7 მგ-ის რაოდენობით ბავშვის 1 კგ წონაზე (არაუმეტეს 0,2–0,25 

გ დღე–ღამეში), შემდეგ მკურნალობა გრძელდება 2–-ჯერ ნაკლები 
დოზით. 

გკს-ი გამოიყენება იშვიათად, მხოლოდ სერიოზული ჩვენებების 
არსებობისას: დაავადების სისტემური ვარიანტები, მდგრადი ანთე– 

ბითი და იმუნური აქტიურობა, სახსრების გამოხატული დაზიანება, 

უვეიტი. აგრეთვე მაშინ, როდესაც ზემოაღნიშნული პრეპარატებით 

ჩატარებულმა მკურნალობამ ეფექტი არ მოახდინა. გკს-სადმი ასეთი 
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მიდგომა განპირობებულია მთელი რიგი გართულებებით, 
რომლებიც თან სღევს ამ პრეპარატების გამოყენებას ბავშვებ–- 

ში. უფრო ხშირად იხმარება პრედნიზოლონი (მისი სადღელამისო 
დოზა არ უნდა აღემატებოდეს 10-15 მგ-ს) მძიმე მიმდინარეობი– 

სას ინიშნება პრედნიზოლონის მონაცვლეობითი დოზები: ერთ დლღეს 

– 40 მგ, მეორე დღეს – 10 მგ. მძაფრი სიმპტომების დათრგუნვის 

შემდეგ დიდი დოზა მცირდება 20 მგ-მდე, ხოლო პატარა – 2 მგ-მდე. 
მკურნალობა გრძელდება 6-8 კვირის განმავლობაში. ასეთი მეთო- 

დღის გამოყენებით ვინარჩუნებთ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-ადრენა- 

ლური სისტემის ფუნქციას რაც ხელს უწყობს ბავშვის ნორმა- 

ლურ განვითარებას. 

მუტაგენური და ონკოგენური მოქმედების გამო იუვენილური 

რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობაში იმუნოდეპრესანტები ძა–- 

ლზე იშვიათად გამოიყენება. აზატიოპრინი ინიშნება 2,5 მგ-ის 

დოზით ბავშვის 1 კგ მასაზე ქლორბუტინი – 0,15 მგ/1 კგ-ზე. 

ციკლოფოსფამიდის დანიშვნა რეკომენდებული არ არის მძიმე უა– 

რყოფითი მოვლენების გამო. 

ლოკალური თერაპიის მიზნით იხმარება პროლონგირებული 

გკს-ის სახსარშიდა ინექციები (პიდროკორტიზონი-20-–50 მგ–მდე და 

კენალოგი 5–-20 მგ-მდე), ფიზიოთერაპიული პროცედურები. ავად–- 

მყოფი ბავშვის დამაკმაყკოფილებელი საერთო მდგომარეობის დროს 
ინიშნება ბალნეოთერაპია და კინეზოთერაპია აუზში. მკურნალობაში 

გამოიყენება აგრეთვე სხვადასხვანაირი არტაშანი, ნახვევი, დაჭიმვა, 

დოზირებული სიმძიმეების ტარება, სამკურნალო ვარჯიში და მასა– 

ჟი, რაც შესაძლებლობას გვაძლევს თავიდან ავიცილოთ კონტრაქ- 

ტურის ჩამოყალიბება. 

რბილი ქსოვილის „განთავისუფლების“ (კონტრაქტურების მო– 

ხსნის) მიზნით ტარდება მთელი რიგი ოპერაციები: ჯ„ტენოტომია; 

სინოვექტომია და სხვ, იუვენილური რევმატოიდული ართრიტის 

შორსწასულ შემთხვევაში სახსრების გამოხატული დეფორმაციის 

დროს, რომელიც იწვევს მოძრაობის მკვეთრ შეზღუდვას და საყრდენ 

მამოძრავებელი აპარატის ფუნქციურ უკმარისობას სასურველია 

ჩატარდეს ქირურგიული ჩარევა სახსრების კორექციის მიზნით. 

ბოლო წლებში მედიკამენტური მკურნალობის ეფექტურობის 

გაზრდისათვის გამოიყენება სისხლის ექსტრაკორპორალური მეთო- 

დები – პლაზმა და ციტოფერეზი. 

37



ართრიტი იუვენილური ქრონიკული – განიხილება 

არა როგორც ჰომოგენური დაავადება, არამედ როგორც (ცალკეული 

სინდრომების ერთობლიობა. განზოგადებული გტერმინის შემოღლება 

განაპირობა იმ გარემოებამ, რომ პათოლოგიური პროცესის ადრეულ 

სტადიაში დიაგნოზის დასმა ბავშვებში ძალზე რთულია. არ ხერ- 

ზხდება კონკრეტული ნოზოლოგიური ფორმის დადგენა და ქრონი- 

კული სახსროვანი პროცესის კლასიფიცირება არსებული რუბრიკე- 

ბის (იუვენილური რევმატოიდული ართრიტი, მაანკილოზებელი 

სპონდილოართრიტი, ფსორიაზული ართრიტი, რეიტერის დაავადე- 

ბა და სხვ.) მიხედვით. 

ართრიტი მიპკროპრისტალური – განეკუთვნება სახს- 

რების მეტაბოლური დაავადებების ჯგუფს და განპირობებულია შა– 

რდმჟავა და კალციუმის მარილების (ვლის დარღვევით, სინოვიურ 

ღრუში მათი კრისტალების ჩალაგებით, რასაც მოჰყვება სახსრისა 

და სახსრის მიმდებარე ქსოვილების იმპრეგნაცია და რეაქტიული სი- 

ნოვიტის განვითარება. 

მიკროკრისტალური ართრიტების ჯგუფში შეღის პოდაგრული 

ართრიტი (იხ. სტატიაში პოდაგრა), ქონდროკალცინოზი და ჰიდრ- 

ოქსიაპატიტული ართროპათია (იხ. ართროპართია ჰიდროქსიაპატი- 

ტული). 
ართრიტი ნაწლავთა ქრონიკული ინფექციური 

დაავადებების დროს. მიეკუთვნება: 1. არასპეციფიკური წყლუ- 
ლოვანი კოლიტი – უცნობი ეტიოლოგიის ქრონიკული ანთებითი 

პროცესი, რომელიც ვითარდება ძირითადად მსხვილი ნაწლავების 

ლორწოვან გარსში; 2. რეგიონალური, გრანულომატოზური ილეიტი 

–ე. წ. კრონის დაავადება, რომლის დროსაც უპირატესად ზიანდება 
წვრილი ნაწლავის კედლის ყველა შრე (ტრანსმურალური დაზიანე- 

ბა), პათოლოგიური პროცესი ხშირად ვრცელდება ბადექონზე, რე– 

გიონალურ ლიმფურ კვანძებზე და იშვიათად მსხვილ ნაწლავებზეც. 

აღნიშნული დაავადებები ძლიერ ჰგავს ერთმანეთს და ორივესა- 

თვის დამახასიათებელია ართრიტის 2 ტიპი: 1. პერიფერიული არ–- 

თრიტი, 2. სპონდილოართრიტი პერიფერიული ართრიტით და (ან) 

წინა მწვავე უვეიტით (ან მათ გარეშე). 

ნაწლავთა ქრონიკული ინფექციური დაავადებების დროს ნაწ- 

ლავური პროცესის და სახსრების დაზიანების ეტიოპათოგენეზი 

ჯერჯერობით უცნობია. წყლულოვანი კოლიტის დროს პერიფერი- 

ული ართრიტი მამაკაცებსა და ქალებში ერთნაირი “სიხშირით 
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გვხვდება, საშუალო ასაკი 20-40 წელია, თუმცა იგი აღწერილია 

ბავშვებშიც და მოხუცებშიც. კრონის დაავადების დროს სახსროვა- 

ნი სინდრომი უპირატესად ბავშვთა და მოზარდთა ასაკში გვხვდება. 

ენტეროგენული ტიპის ართრიტის დროს ასოციაცია IIL# – 

27 ანტიგენთან არ აღინიშნება, იგი შეიძლება გამოვლინდეს სპონდი–- 

ლოართრიტის და (ან) საკროილეიტის არსებობის შემთხვევაში. 

ართრიტის ზემოხსენებული პირველი ტიპი – ენტეროგენული 

ართრიტი მიმდინარეობს როგორც ნაწლავთა დაავადების გართულე- 

ბა. იგი თითქმის არასდროს არ უძღვის წინ ნაწლავურ პროცესს, მის 
პარალელურად ვითარდება, ნაწლავის ქირურგიული მკურნალო- 

ბის შემდეგ ართრიტის სურათი უკუგანვითარებას განიცდის. 

სახსრების ანთებითი პროცესი გამოვლინდება შესივებით, ტკი–- 

ვილით, ჰიპერთერმიით და სინოვიტის მოვლენებით; უფრო ხშირად 

ზიანდება ქვემო კიდურების სახსრები – კოჭ-წვივის და მუხლის. 

შეტევა 2-3 კვირიდან რამდენიმე თვემდეც შეიძლება გაგრძელდეს 

ღა ხშირად უკვალოდ ჩაივლის. რენტგენოგრამაზე დესტრუქციული 

ცვლილებები იშვიათად აღიხიშნება. 

ართრიტის მეორე ტიპი – სპონდილოართრიტი, პერიფერიული 
ართრიტი და წინა უვეიტი ვითარდება არა როგორც ძირითადი და– 

ავადებსს გართულება, არამედ როგორც ერთიანი პათოლოგიური 

პროცესის შემადგენელი ნაწილი. არსებობს დამადასტურებელი ფა- 

ქტები იმისა, რომ, აღნიშნული პროცესი გენეტიკურად დეტერმინი–- 

რებულია, თუმცა ეს საკითხი ჯერ კიდევ შესწავლის პროცესშია, 

არასპეციფიკური წყლულოვანი კოლიტის და კრონის დაავადე- 
ბის დროს სპონდილოართრიტის, უვეიტისა და ნაწლავური პრო- 

ცესის ურთიერთდამოკიდებულება ასინქრონული ხასიათისაა. სპო- 

ნდილოართრიტის სურათი არ არის დამოკიდებული ძირითადი და- 

ავადების მიმდინარეობასა და სიმძიმეზე. ძლიერ იშვიათია ეროზი- 

ული ართრიტი საკროილეიტისა და სპონდილოართრიტის გარეშე. 

ნაწლავთა ქრონიკული ანთებითი დაავადებების დროს უვეიტი შემ– 
თხვევათა დაახლოებით 10%-ში გვხვდება და თითქმის ყოველთვის 
საკროილეიტთან ერთად. 

ლაბორატორიული მაჩვენებლები ასახავს ძირი- 

თადად ნაწლავური პროცესის აქტიურობას. აღინიშნება ედს-ის მო- 
მატება, დაბალი ჰემოგლობინი, არ არის დამახასიათებელი რშ-ის 

არსებობა. 

რენტგენოლოგიური ცვლილებები მხოლოდ შორსწასულ შემ- 

ვ9



თხვევებში გვხვდება საკროილეიტის, სასახსრე ნაპრალის შევიწრო– 
ების და ერთეული ეროზიების სახით. 

მკურნალობა მიმართულია ძირითადი დაავადების კუპი- 
რებისაკენ. გამოიყენება სულფასალაზინი, სალაზოპირიდაზინი, სა- 

ხსროვანი სინდრომის დროს კი – ანტირევმატული არასტეროიდუ- 

ლი პრეპარატები: სახსარშიდა ინექციები, გლუკოკორტიკოსტერო- 

იღები და სხვ, 

ართრიტი რეაქტიული. სახსრის „სტერილური“ ანთები- 

თი დაავადება, რომელიც ვითარდება გარკვეულ ინფექციასთან და. 
კავშირებით. ტიპური რეაქტიული ართრიტები რევმატული (სტრე- 

პტოკოკური) და ართრიტები, განპირობებული იერსინიებით, შიგე– 

ლებით, კლებსიელებით, ვაქცინაციით, ნაწლავური შუნტირებით, 

ცხვირ-ხახისს ინფექციით, კამპილობაქტერიებით, ეშერიხიებით, 

უროგენიტალური ინფექციით (ქლამიდიებით) და სხვ. 

ართრიტი იერსინიოზული უმეტესად განიხილება როგორც რე- 

აქტიული, თუმცა ცნობილია სახსრების ანთების სეპტიკური ვარი- 

ანტიც, იწვევს ორი მიკროორგანიზმი-I0-51ი12 050Vძ010ხ6ICV10515 
და I. რი:0-0ლ0IILICგ, ართრიტი ენტერკოლიტის ან აბდომინალური 

სინდრომის განვითარებიდან 1-3 კვირის შემდეგ შეიძლება გამოვ- 

ლინდეს, ზოგ შემთხვევაში კი – ერთდროულად ან 1–2 დღით ადრე. 

უფრო ხშირად ზიანდება ქვემო კიდურების მსხვილი ან წვრილი, 

იშვიათად ზემო კიდურების სახსრები. აღინიშნება ცხელება (38- 

39%C), ლეიკოციტოზი (12.109/ლ და მეტი), ედს-–ის აჩქარება. ართ- 
რიტი უმეტეს შემთხვევში რევმატულს ჰგავს დიფერენცირება 

ხდება იერსინიების ანტისხეულების აღმოჩენით. 

ართრიტი გრძელდება 1-5 თვეს ღა მთავრდება სრული გამო- 
ჯანმრთელებით, თუმცა გვხვდება როგორც მორეციდივე, ისე ქრო- 

სიკული ფორმები, იერსინიოზული ართრიტის დროს აღწერილი 

ე. წ. რეიტერის ტრიადის განვითარება: ართრიტი, კონიუნქტივიტი, 

ურეთრიტი. 

იერსინიოზული ინფექციის დროს ავადღმყოფთა მესამედს არა- 

ლშვიათად უვითარდება ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტი. ენ- 

დოკარდი და სარქველები არ ზიანდება ავადმყოფთა 18-20 % -ში 

კონსტატარებულია კვანძოვანი ერითემის განვითარება რომელიც 

მიმდინარეობს კეთილთვისებიანად და შექცევადია 2-3 კვირის გან- 
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მავლობაში. შედარებით ხშირია თვალების დაზიანება (ეპისკლერი– 

ტი, უვეიტი, კონიუნქტივიტი და სხვ.). 

იერსინიოზული ართრიტის დიაგ.ნოზი ემყარება ანამნეზურ 

მონაცემებს, განავლის ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას სისხლის 

შრატსა და სინოვიურ სითხეში იერსინიების მიმართ ანტისხეულე–- 

ბის მაღალი (1:200 და მეტი) ტიტრის აღმოჩენას. 
მკურნალობა. ტეტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკები, 

ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული პრეპარატებიდ„ სულფა-– 

სალაზინი, ცალკეულ შემთხვევაში სტეროიდული ჰორმონები. 

ართრიტი რევმატოილული. ქრონიკული ანთებითი დაა- 

ვადებაა, რომელიც ეროზიული ართრიტის (პოლიართრიტის) მსგავ- 

სად მეტწილად სინოვიური სახსრების დაზიანებით მიმდინარეობს, 

რაც იწვევს სახსრების მნიშვნელოვან დეფორმაციას და საყრდენ-მა–- 

მოძრავებელი აპარატის ფუნქციის მოშლას. პრ ეკუთვნის რევმატულ 

დაავადებათა იმ ჯგუფს, რომლებიც მიმდინარეობს სხვადასხვა ორ– 

განოსა და ქსოვილის სისტემური დაზიანებით. ასეთი განსაზღვრა, 

რა თქმა უნდა, არ ამოწურავს მის მთლიან არსს, მაგრამ საშუალე- 

ბას გვაძლევს რევმატული დაავადებების მრავალრიცხვოვანი ჯგუ– 

ფიდან გამოვყოთ ის ნოზოლოგიური ფორმა, რომელიც ძვლების დე- 

სტრუქციით ხასიათდება. 

საზღვარგარეთ ჩატარებული გამოკვლევების მიხედვით, რევმა– 

ტოიდული ართრიტით დაავადებულია: საერთო პოპულაციის დაახ- 

ლოებით 0,4%–-1,3%, საქართველოში – 0,16%. ამასთან, ქალები 

ვ3-4-ჯერ უფრო ხშირაღ ავადდებიან. 

რევმატოიდული ართრიტის სოციალური მნიშვნელობა განპი- 

რობებულია დაავადების პროგრესირებადი მიმდინარეობით, სახს–- 

რების ფუნქციის შეუქცევადი მოშლითა და ადრეული ინვალიდობის 

განვითარებით ავადმყოფთა ცხოვრებისა და შემოქმედების განსა– 

კუთრებულად აქტიურ პერიოდში (30-50 წლები). 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ზუსტად დადგენილი არ 

არის. არსებობს მოსაზრება, რომ დაავადების განვითარებაზე მო– 

ქმედებს გარეგანი აგენტები, ასეთ ეტიოლოგიურ ფაქტორებს მიეკუ- 

თვნება 8 ჯგუფის ჰემოლაზური სტრეპტოკოკი, მიკოპლაზმა, ანაე– 

რობული ნაწლავური ფლორა, ვირუსები, მათ შორის ებშტეინ-–ბა– 

რის და სხვ. მაგრამ დღემდე არცერთ ჰიპოთეზას არა აქვს საკმარი- 

სი დასაბუთება. მკვლევართა უმრავლესობას მიაჩნია, რომ დაავადე- 

ბის მიმდინარეობაში ძირითადი მნიშვნელობა ლატენტურ ვირუსულ 

41



ინფექციას (ნელი ვირუსი) ენიჭება, რომლის აღმოსაჩენად ჯერჯე- 

რობით არ არსებობს შესაბამისი მეთოდი. ვირუსი ორგანიზმში პე- 

რსისტირებისას იწვეს პათოლოგიური რეაქციის მთელ სერიას, 

რასაც საბოლოოდ აუტოიმუნური დარღვევა მოსდევს, 

გენეტიკური ფაქტორების, კერძოდ IIL# სისტემის ანტიგენების 
მონაწილეობაზე რევმატოიდული ართრიტის წარმოშობაში ერთობ- 

ლივი ასრი არ არსებობს. მაგრამ მკვლევართა უმეტესობა აღნი- 

შნავს LIL#ს0ILI4 და LV 4 ანტიგენების სიხშირის მომატებას და 
IL#0IL2 შემცირებას დაავადებულთა შორის. ამავე დროს L)IM4 
და LV 4 ანტიგენების შერწყმას უკავშირებენ დაავადების მძიმე 
პროგრესირებად მიმდინარეობასა და გამოხატულ ეროზიულ ცვლი- 

ლებებს. 

რევმატოიდული ართრიტის პათოგენეზი ძირითადად გამოწვეუ- 

ლია იმუნური პასუხების დარღვევით, იმუნოკომპეტენტური უჯრე- 

დების რაოდენობრივი და თვისობრივი შედგენილობის დისბალანსით, 

მათი (უჯრედის) ფუნქციური აქტიურობისა და უჯრედშორისი 

კოოპერაციის მოშლით, მაკროფაგების, 1L- ლიმფოციტებისა და 8- 

უჯრედების ურთიერთქმედების შედეგად გამომუშავდება ანტისხეუ- 

ლები, რომლებიც ანტიგენთან შეერთებისას სახსარში აყალიბებენ იმ- 

უნურ კომპლექსებს. ეს პროცესი იწვევს კომპლემენტის აქტიურო- 
ბას, რაც თავის მხრივ, განაპირობებს პოლიმორფობიროვული ლეიკო- 

ციტების (ნეიტროფილების) მიგრაციას სინოვიურ სითხეში. ნეიტ- 
როფილები იმუნური კომპლექსის შთანთქმის შემღეგ ანთავისუფლ- 

ებენ ლიზოსომურ ფერმენტებს და სხვადასხვა ანთების მედიატო- 

რებს, რის შედეგადაც ზიანდება სისხლძარლვები კაპილარების და 

ვენულების დონეზე. ყველაფერი ეს საფუძვლად უდევს სინოვიტის 
ჩამოყალიბებას. 

გახანგრძლივებული ანთებითი პროცესი ხშირად ხელს უწყობს 
სინოვიური გარსის პროლიფერაციასა და პანუსის ჩამოყალიბე- 

ბას, რომელიც სახსრის ხრტილზე ვრცელდება. რაც შეეხება სახ- 
სარგარე ცვლილებებს, ისინი განპირობებულია იმუნური კომპლე- 
ქსების სისხლძარღვებში შეჭრით. 

პათომორფოლოგია. რევმატოიდული ართრიტის ღროს 

ცვლილებები ძირითადად სინოვიურ გარსში მიმდინარეობს, შედა- 

რებით ადრეული ცვლილებები ლოკალიზდება მიკროცირკულარულ 
დონეზე მეტწილად ვენულებში. იწყება სისხლძარღვების დილატა- 
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ცია, მათი კედლის უჯრედების პროლიფერაცია, პერივასკულური ინ_ 
ფილტრატების ფორმირება. შემდგომში ხდება სინოვიური გარსის და- 

მფარავი უჯრედების პროლიფერაცია. ეს ფენა მნიშვნელოვნად ფა– 

რთოვდება და მასზე ყალიბდება მრავალრიცხოვანი თითისებრი ბუ- 
სუსი. მიკრობუსუსების ქსოვილი განიცდის ინფილტრაციას ჰი- 
სტიოციტებითა და პლაზმური უჯრედებით,იზრდება შემაერთებელი 

ქსოვილი. ბუსუსების ქსოვილის ზედაპირს კი ხშირად გადაეფინე- 

ბა ფიბრინი. 
დაავადების პროგრესირება და დესტრუქციული ცვლილებების 

ჩამოყალიბება დაკავშირებულია პანუსის წარმოქმნასთან რომელიც 

გრანულაციურ ქსოვილს წარმოადგენს. ეს უკანასკნელი მდიდარია 
სისხლძარღვებით და შედგება აქტიურად პროლიფერირებადი ფი- 
ბრობლასტებისაგან, ლიმფოიდური უჯრედებისა და მაკროფაგებისა_ 

გან. პანუსი სინოვიური ქსოვილიდან ვრცელდება ხრტილზე და 
არღვევს მას, რაც იწვევს ხრტილის თანდათანობით გაქრობას და 

მის ნაცვლად გრანულაციური ქსოვილის წარმოქმნას ვითარდება 
ფიბროზული, შემდეგ კი ძვლოვანი ანკილოზი. სახსრების დღეფორმ– 

აცია დაკავშირებულია სახსრების რბილი ქსოვილის (კაფსულა, 

მყესები, კუნთები და სხვ.) ქრონიკულ ანთებასთან. 

კლინიკა. დაავადების დასაწყისი შეიძლება იყოს მწვავე, 

ქვემწვავე და ქრონიკული. განსაკუთრებულად ტიპურია ქვემწვავე 
განვითარება. ავადმყოფები დაავადების დებიუტს უკავშირებენ მაპ- 

როვოცირებელ ფაქტორებს: ინფექციას (უმეტესად რესპირაციულს/”. 

ტრავმას, ფსიქო-ნერვულ მოშლას, მშობიარობას, აბორტს, კლი- 

მაქსს და სხვ პროდრომალური მოვლენები დაავადების განვითარე– 

ბამდე რამდენიმე კვირით ან ერთი თვით ადრე შეიძლება გაჩნდეს. 
მათ შორის მნიშვნელოვანია უხასიათობა, წონაში კლება, ოფლია- 

ნობა, სუბფებრილიტეტი, ართრალგია, დილის შებოჭილობა (რო- 

მელიც აქტიური მოძრაობის დროს ქრება), ანემია, ედს-ის ,„უმიზე–- 

ზო“ მომატება და სხვა. 
სახსრების დაზიანება რევმატოიდული ართრიტის მთავარი კლი- 

ნიკური გამოვლინებაა. სახსროვან სინდრომს მთელი რიგი სხვადა–- 

სხვა თავისებურება ახასიათებს: სახსრების მრავალრიცხოვანი დაზი- 

ანება (პროცესში პრაქტიკულად შეიძლება ყველა სახსარი იყოს 

ჩათრეული), სიმეტრიულობა, პროცესის პროგრესირებადი მიმდინა– 
რეობა და რეციდივისკენ მიდრეკილება, დაავადების დაწყება მტე– 

ვნებისა (უპირატესად პროქსიმალური ფალანგთაშუა) და ტერფების 
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(მეტწილად წინატერფ -ფალანგთაშუა) წვრილი სახსრებიდან სახ- 

სრების რევმატოიდული დაზიანება ხშირად გამოვლინდება ანთები- 

თი ხასიათის ტკივილით (რომელიც ღამის მეორე ნახევარში აღმო- 

ცენდება და გამთენიისას ძლიერდება), შესივებით და მოძრაობის 

მკვეთრი შეზღუდვით. 
დაავადების დასაწყისში მტევნის თითები მსხვილდება თითის- 

ტარის მსგავსად და ლებულობს ციანოზურ ელფერს; კანი განიცდის 
ჰიპერპიგმენტაციას. ორი უკანასკნელი სიმპტომი დაავადების პრო- 

გნოზის ცუდ ნიშნად ითვლება წვრილი სახსრების ართრიტთან 

ერთად ზიანდება უპირატესად მომხრელი მყესები ჩანთებითურთ. 

სახსრების მრავალრიცხოვანი კონტრაქტურა ვითარდება დაავადების 

დასაწყის სტადიაში. ერთ-ერთი ადრეული სიმპტომია მტევნის ამიო- 

ტროფია. 

სახსრების მყესების, იოგების და კუნთების დაზიანება ძირითად 

როლს ასრულებს მტევნების ძლიერ დეფორმაციაში, რის შედეგა- 

დაც მან შეიძლება სხვადასხვა ფორმა მიიღოს: სელაპის ფარფლი- 
სებრი, ღილის შესაკრავისებრი, გედის კისრისებრი, შეიძლება მი- 

ვიღოთ „მტევანი ლორნეტით“ და სხვ. ამგვარი მტევანი რევმატოი–- 

დული ართრიტით დაავაღებულისათვის „სავიზიტო ბარათად“ითვ- 
ლება. 

მტევნებისა და ტერფების წვრილი სახსრების სიმეტრიული 

ართრიტი ამ დაავადების ადრეული სტადიის კლინიკური გამოვლი- 

ნებაა, თუმცა პროცესი შეიძლება სხვა სახსრების ლდაზიანებითაც 

წარიმართოს. დაავაღება ზშირად მუხლის სახსრების ართრიტით 

იწყება და ევოლუციის გარკვეული პერიოდის გავლის შემდეგ პრო- 

ცესი შეიძლება გავრცელდეს ყველა სახსარზე – ჭშსხივ-მაჯის, იდა- 
ყვის მხრის, კოჭ-წვივის, მენჯ-ბარძაყის “შედარებით იშვიათად 

ზიანდება საფეთქელ-ქვედაყბის მკერდ-–ლავიწისა და გავა-თეძოს 

(საკროილეალური) შესახსრებები. რევმატოიდული ართრიტით გა- 

ნპირობებული საკროილეიტი ძირითადად იმ შემთხვევაში ყალიბ- 

დება, თუ დაავადება დიდი ხნისაა (აღემატება 10 წელიწადს), მას 

პროგრესირებადი მიმდინარეობა, მაღალი იმუნოლოგიური და ანთე- 

ბითი აქტიურობა აქვს. 

მუხლის სახსრების დაზიანების დროს (გამოხატული სინოვი- 

ტის შემთხვევაში) ხდება სინოვიური მემბრანის გახლეჩა და მყესე- 

ბის ჩანთების გასწვრივ ექსუდატის გავრცელება – ყალიბდება ფსე- 
ვდოთრომბოფლებიტის სურათი. ზოგჯერ სინოვიური სითხე წვივის 
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უკანა ზედაპირის შუა მესამედში გროვდება, რაც სიმსივნეს მოგვაგო- 

ნებს, ასეთ წარმონაქმნს ბეიკერის კისტა ეწოდება. 
ზოგად რეაქციებს მიეკუთვნება სხეულის ტემპერატურის მომა- 

ტება და შებოჭილობა განსაკუთრებით დილის საათებში. ეს 
უკანასკნელი რევმატოიდული ართრიტის ტიპური სიმპტომია და 

მიჩნეულია ერთ-ერთ ძირითად სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმად, მისა 

არსებობა და ხანგრძლივობა დაკავშირებულია თირკმელზედა ჯირკ– 

ვლის ქერქის ფუნქციის დაქვეითებასთან. 

სისხლძარღვების ფუნქციური დარღვევებია რეინოს სინდრომი 

(აკროციანოზი), ხელისგულის ერითემა, ოფლიანობა, კანისა და, 
ფრჩხილების ტროფიკული ცვლილებები და დიგიტალური არტერი- 

იტი. 

სისტემური ანუ არასახსროვანი ცვლილებებიდან დამახასიათე- 
ბელია რევმატოიდული კვანძების გაჩენა. ეს კვანძები მკვრივი შე- 

მაერთებელი ქსოვილის ბრინჯის მარცვლის ან ტყის თხილის ზომი- 

სა და ფორმის კანქვეშა წარმონაქმნებია. პალპაციის დროს ისინი უმ- 

ტკივნეულო და მოძრავია, უფრო ხშირად წინამხარზე, იდაყვის სახ- 

სრისა და მტევნის ზურგზე, აქილევსის მყესისა და კეფის აპონევრო- 

ზის არეშია განლაგებული. აღწერილი კვანძები რევმატოიდული ართ- 

რიტისათვის იმდენად დამახასიათებელია, რომ დილის შებოჭილობის 

მსგავსად ისინიც უტყუარ სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმადაა მიჩნეუ- 

ლი. პოლინეიროპათიაც სისტემური ცვლილებაა, რომლის დროსაც 

ზიანდება ის სისხლძარღვები, რომლებითაც იკვებება პერიფერიუ- 

ლი ნერვები. ამ დროს ავადმყოფები უჩივიან კიდურების დისტალუ- 

რი უბნების დაბუჟებას, წვას, შემცივნებას, მგრძნობელობის გაძლი- 

ერებას ან დაქვეითებას. შედარებით იშვიათია შინაგანი ორგანოების 

რევმატოიდული დაზიანება გულის პათოლოგიიდან, პერიკარდიტის 

გარდა, შეიძლება ჩამოყალიბდეს მიოკარდიტი და ენდოკარდიტი. 
ცნობილია გულის მანკის ფორმირების შემთხვევებბხით მიტრალური 

და აორტული სარქელების იზოლირებული უკმარისობის სახით. ამ 

დროს სარქვლების დაზიანების ხარისხი დაბალია, ჰემოდინამიკური 

დარლვევები კი – იშვიათი. 

ფილტვების რევმატოიდული დაზიანებისას ვითარდება დიფუ- 

ზურ-ფიბროზული ალვეოლიტი, ფილტვის ქსოვილის კვანძოვანი 

დაზიანება (რაც მორფოლოგიურად კანქვეშა რევმატოიდული კვან- 
ძების იდენტურია) და ფილტვის ვასკულიტი. პლევრიტი, როგორც 
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წესი, ადჰეზიურია და რენტგენოლოგიური გამოკვლევისას შეხორ- 

ცებების სახით ვლინდება. 

თირკმელების პათოლოგია (გლომერულონეფრიტი) რევმატოი- 

დული ართრიტის დროს უფრო იშვიათად გვხვდება, ვიდრე ამილოი- 

დოზი და მედიკამენტური ნეფროპათია. იგი ხასიათდება ზომიერი 

პროტეინურიით და მიკროჰემატურიით. 

თვალების დაზიანება ვლინდება სკლეროკერატიტით, პერფო- 

რაციული სკლერომალაციით და, როგორც შეგრენის სინდრომის ნა– 

წილი, მშრალი კერატოკონიუნქტივიტით, 
რევმატოიდული ართრიტის შერწყმა ჰეპატოსპლენომეგალიასა 

და ნეიტროპენიასთან ცნობილია როგორკც ფელტის სინღრ- 

ომი. იგი ჩვეულებრივ ვითარდება დაავადების დიდი ხანგრძლივო- 

ბისას. ჩამოთვლილ ნიშნებს ხშირად ემატება ავადმყოფის მასის და- 

კლება, სხეულის ყველა ლიმფური ჯირკვლის გადიდება, კანის ჰი- 

პერპიგმენტაცია და წვივის წყლულოვანი დაზიანება. 

ლიმფადენოპათია, ჰექტიური ტიპის ციებ-ცხელება მასის 
მკვეთრი დაკლება, ოფლიანობა, მძაფრი ამიოტროფია, ანემია, ვის– 

ცერიტი და მრავალრიცხოვანი ვასკულიტი ახასიათებს ე. წ. ფსე– 

ვდოსეპტიკურ სინდრომს. 

რევმატოიდულ ართრიტს სპეციფიკური ლაბორატორიული 

მონაცემები არ გააჩნია, მეტ–ნაკლებად მისთვის უფრო ტიპურია 

ჰიპოქრომული ანემია, რომლის გამოხატვის ხარისხი პათოლოგიუ- 

რი პროცესის აქტიურობის პირდაპირპროპორციულია. ანემია გამო- 

წვეულია სისხლში რკინის რაოდენობის შემცირებით. ანემიის ბუნება 

მთლიანად არ არის გამოვლენილი, მაგრამ არსებობს მოსაზრება, 

რომ მას რეტიკულოენდოთელური სისტემის უჯრედების მიერ რკი- 

ნის გაძლიერებულად შთანთქმა უდევს საფუძვლად. ანემიის მოქმე– 
დი ფაქტორებიდან ნაკლებმნიშვნელოვანია რკინის გამოყოფა განა- 

ვალთან ერთად. 
რევმატოიდული ართრიტის დროს იზრდება მწვავეფაზიანი რეაქ- 

ციების ყველა მაჩვენებელი: ედს, C – რეაქტიული ცილა, სიალის 
მჟავა, ფიბრინოგენი, შრატის ცილის ფრაქციები და სხვ. გარდა ამი- 

სა, მწვავე რევმატოიდული ართრიტის დროს ავადმყოფს შეიძლება 

ჰქონდეს ზომიერი ლეიკოციტოზი (10-15X9/ლ-მდე), ხოლო დაა- 
ვადების გახანგრძლივებისას ანემიასთან ერთად თავს იჩენს ლეიკო- 

პენია (3--4X 109%ლ–-მდე), ზოგჯერ მედიკამენტურიც. 
რევმატოიდული ფაქტრორი IM ვლინდება რევმატოიდული ართ– 
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რიტით დაავადებულთა დაახლოებით 80%-ში, მაგრამ დაბალი ტიტ- 

რით შეიძლება ჯანმრთელი პოპულაციის 5%-შიც შეგვხვდეს. იგი შე– 
იძლება გამოვლინდეს. აგრეთვე სხვადასხვა ქრონიკული დაავადები–- 

სას (შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური დაავადებები, ქრონიკული 

ჰეპატიტი, ღვიძლის ციროზი, ბაქტერიული ენდოკარდიტი). მას გან– 
საზღვრული სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა ენიჭება, ვინაიდან რევ- 
მატოიდული ართრიტით დაავადებულებში იგი უფრო ხშირია, და 

მაღალი ტიტრით გვხვდება ვიდრე ზემოჩამოთვლილი ნოზოლოგიების 

დროს. 

IM ფაქტორის აღმოსაჩენად იხმარება ვაალერ–როუზეს რეაქ- 
ცია (ანუ დაავადებულის სისხლს გააჩნია უნარი მოახდინოს სენსი- 

ბილიზირებული ცხვრის ერითროციტების აგლუტინაცია), ან ლატექს– 

ტესტი (ლატექსის ნაწილები დაფარულია ადამიანის #-გლობული- 
ნით). ლაბორატორიულ პრაქტიკაში ადსორბენტის სახით იხმარება 
აგრეთვე ბენტონიტი ან დერმატოლი. სხვა რევმატოიდული ფაქტო- 

რების (IC ან IM) აღმოსაჩენად კი უნდა გამოვიყენოთ უფრო 
მგრძნობიარე და თანამედროვე მეთოდები. 

სეროპოზიტიური ეროზიული ართრიტით დაავადებულთა 20%–-ს 

(მირითადად ქალებს) აღენიშნება ანტინუკლეარული ფაქტორი და- 

ბალი ტიტრით და LL უჯრედები (ერთეულ პრეპარატში), იმუხუ- 
რი კომპლექსები კი დაავადებულთა 75%-ში გვხვდება. მათი არსებო– 
ბა დამოკიდებულია დაავადების სიმძიმეზე, ვასკულიტის განვითარე- 

ბასა და სხვა სისტემურ გამოვლინებებზე. 

ამ დაავადებებისთვის დამახასიათებელია ცვლილებები სინო- 

ვიურ სითხეშიც, ამიტომ დაზიანებული სახსრის პუნქტატის 

გამოკვლევას დიდი მნიშვნელობა ენიჭება. რევმატოიდული ანთების 

დროს სინოვიური სითხის წებოვნება მეტად დაბალია. მასზე (სინო- 

ვიურ სითხეზე) 20 მლ ძმარმჟავას დამატებით წარმოქმნილი მუცინის 
კოლტი სინჯარის დაფერთხვისას იფრქვევა ფიფქებად, მიკროსკო- 

პულად ვლინდება მაღალი ციტოზი (ლეიკოციტების რაოდენობის 

გაზრდა 6-60X101პ//მლ-მდე ნეიტროფილოზით 25-90%-მღე) და 

რაგოციტები (ეს ის ნეიტროფილებია, რომლებიც ფაგოციტოზის 

დროს შთანთქავენ ცილოვან და ცხიმოვან ნივთიერებებს და რევმა- 

როიდღულ ფაქტორებს). 
რენტგენოლოგიური სურათი. როგორც ცნობილია, 

რევმატოიდული ართრიტის დროს ადრეული ცვლილებები მტევნებისა 

და ტერფების წვრილ სახსრებში ყალიბდება. ამიტომ ყველა ავადმ- 
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ყოფს ეჭვის მიტანისთანავე უნდა გაუკეთდეს ამ სახსრების რენტგე- 

ნოგრაფია,ა ძირითადი რენტგენოლოგიური ნიშნებია: (ეპიფიზუ- 

რი ოსტეოპოროზი, ეპიფიზების ტრაბეკულური სურათის 

გარდაქმნა, სასახსრე ნაპრალის შევიწროება (რომელიც ჩზხრტი- 

ლის დესტრუქციის შედეგია) და ეროზიები. ეს უკანასკნელი ყველაზე 

ადრე და ხშირად ჩნდება პროქსიმალურ ფალანგთაშუა, ნებ–ფალანგ- 

თაშუა, მაჯისა და სხივ-მაჯის სახსრების მიდამოებში, ასევე წინა- 

ტერფის ეპიფიზებში. ეროზია ძვლის კორტიკალური შრის დეფექტია 
და რევმატოიდული ართრიტის წამყვნ რენტგენოლოგიურ სიმპ- 

ტომს წარმოადგენს. შორსწასულ სტადიებში ხდება ეპიფიზის აშკა- 

რა დესტრუქციული ცვლილებები ქვეამოვარდნილობებით, ამოვარდ- 

ნილობებით და სხვა დეფორმაციებით. 

დიაგნოზი. საყოველთაო აღიარება მოიპოვა ამერიკელ რევ- 

მატოლოგთა ასოციაციის მიერ მიღებულმა სადიაგნოსტიკო კრიტე- 

რიუმებმა. 

იხმარება 1987 წელს გადასინჯული შემდეგი სადიაგნოსტიკო 

კრიტერიუმები: 1. დილის შებოჭილობა – შებოჭილობა სახსრებში 

არანაკლებ 1 საათისა მის სრულ გაქრობამდე, 2. სამი ან მეტი სა- 
სახსრე არის ართრიტი – ექიმის მიერ დადგენილი ერთდროულად 

სამი (მაინც) სასახსრე არის რბილი ქსოვილის შესივება და სახსარ– 

შიდა გამონაჟონი (არა მარტო ძვლოვანი გამსხვილება). ასეთ 14 შე– 

საძლო არეს მარჯვნივ და მარცხნივ წარმოადგენს: პროქსიმალური 

ფალანგთაშუა, ნებფალანგთაშუა, სხივ-მაჯის, იდაყვის, მუხლის, კოჭ- 
წვივის, წინატერფფალანგთაშუა სახსრები, 3. მტევნების სახსრების 
ართრიტი – მტევნების ერთ-ერთი (მაინც) სასახსრე არის შესივება 

(სხივ-მაჯის, ნებფალანგთაშუა და პროქსიმალური ფალანგთაშუა 

სახსრები), 4. სიმეტრიული ართრიტი–ერთი და იგივე სასახსრე არის 

ორმზრივი ერთდროული დაზიანება (პროქსიმალური ფალანგთაშუა, 

ნებფალანგთაშუა ან წინატერფ-ფალანგთაშუა სახსრების ბილატერა- 

ლური დაზიანება ჩაითვლება მათი აბსოლუტური სიმეტრიის გარე- 

შეც), 5. რევმატოიდული კვანძები – სახსრების მახლობლად, მეტწი- 
ლად მის გამშლელ ზედაპირზე, ძვლოვან შვერილებზე მდებარე კან- 
ქვეშა კვანძები (დადგენილი ექიმის მიერ). 6. რევმატოიდული ფაქ- 
ტორი სისხლის შრატში – სისხლის შრატში რფ-ის პათოლოგიურ 
ტიტრებში გამოვლენა ნებისმიერი მეთოდით (რომელიც ჯანმრთელ 
”ბ-რებში იძლევა დადებით შედეგს 5%-ზე ნაკლებ შემთხვევაში). 

7. რენტგენოლოგიური ცვლილებები–რევმატოიდული ართრიტისათ–- 
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ვის დამახასიათებელი ტიპური რენტგენოლოგიური სიმპტომები მტევ- 
ნის უკანა-წინა სურათზე (სხივ-მაჯის და თითების სახსრების): ერო– 

ზიები ან გამოხატული ოსტეოპოროზი, ლოკალიზებული დაზიანებულ 
ან უშუალოდ მომიჯნავე სახსრებში (ართროზული ცვლილებები არ 
ითვლება). 

თუ ავადმყოფს 7 კრიტერიუმიდან 4 აღენიშნება, შეიძლება ვი- 
ფიქროთ რა–-ის არსებობაზე. ამასთან, პირველი 4 კრიტერიუმის ხან– 

გრძლივობა უნდა იყოს არანაკლებ 6 კვირისა, ზემოთ ჩამოთვლილი 
კრიტერიუმების მგრძნობიარობა შეადგენს – 91,2% –-ს, ხოლო სპეცი- 

ფიკურობა – 89,3%-ს. 

ჩამოთვლილი კრიტერიუმების გარდა, არსებობს ტიპური რევმა– 

ტოიდული ართრიტის გამოვლინების სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმები, 

ნაკარნახევი დიდი კლინიკური გამოცღილებით: 1. პროგრესირებადი 

პოლიართრიტი მტევნებისა და ტერფების სახსრების სიმეტრიულია 

დაზიანებით, 2, დილის შებოჭილობა, 3. რევმატოიდული კვანძები, 

4. მაღალი ედს, 5. ეროზიული ართრიტი, 6. რევმატოიდული ფაქ- 

ტორი სისხლის შრატში, 7. დამახასიათებელი ჰისტოლოგიური სუ–- 

რათი, 8. ანთებითი ხასიათის სინოვიური სითხე. 

კლასიფიკაცია. უკანასკნელი კლასიფიკაციის თანახმად, 

დიაგნოზში აღნიშნული უნდა იყოს შემდეგი მონაცემები: 

1. დაავადების კლინიკურ–ანატომიური ფორმა, რომელიც გვიჩ– 

ვენებს, თუ რამდენი სახსარია ჩათრეული პათოლოგიურ პროცესში 
(პოლი-, ოლიგო-, თუ მონოართრიტი); სისტემური გამოვლინებების 

არსებობა, მათ შორის ფელტის ან ფსევდოსეპტიკური სინდრომი; 

რევმატოიდული ართრიტის შერწყმა ოსტეოართროზთან, შემაერთე– 

ბელი ქსოვილის დიფუზურ დაავადებებთან და რევმატიზმთან; იუვე–- 
ნილური რევმატოიდული ართრიტის განვითარება სტილის ვარიან–- 

ტის ჩათვლით. 

2. კლინიკურ-იმუნოლოგიური დახასიათება – სეროპოზიტიური 

(რ3:->>1:40) და სერონეგატიური (რფ < 1:40); 

3. დაავადების მიმდინარეობა (სწრაფად, ზომიერად და ნელა 
პროგრესირებადი); 

4. აქტიურობის ხარისხი (I, II, III, რემისია), რომელიც 6 
მაჩვენებლით განისაზღვრება: დილის შებოჭილობა, ჰიპერთერმია, 

ექსუდაციური მოვლენები, თე – გლობულინი, ედს, C-რეაქტიული 
ცილის რაოდენობა. 
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5. პროცესის რენტგენოლოგიური სტადიის განსაზღვრა 0. 5(CIი- 
ხI0IL(0L-ის (1949) კლასიფიკაციის თანახმად პირველი სტადია – 
სახსრისირგვლივი (ეპიფიზური) ოსტეოპოროზი; მეორე სტადია – 

ოსტეოპოროზი, სასახსრე ნაპრალის შევიწროება და ერთეული ერო–- 

ზიები; მესამე სტადია – ოსტეოპოროზი, სასახსრე ნაპრალის მკვეთ– 

რი შევიწროება დღა მრავლობითი ეროზია; მეოთხე სტადია – იგივე 

მოვლენები, შერწყმული ძვლოვან ანკილოზთან. 

6. ავადმყოფის ფუნქციური აქტიურობის შეფარდება მისი პრო- 
ფესიული შრომისა და თვითმომსახურების უნარის მიხედვით – საყ- 

რდენ–მამოძრავებელი აპარატის ფუნქციური უკმარისობა (0, 1, II, 

III ხარისხის). 

რევმატოიდული ართრიტის დიაგნოზის დასმა დაავადების გაშ- 
ლილ ფაზაში ძნელი არ არის, მაგრამ ადრეულ სტადიებში, 

როცა ჯერ კიდევ არ გამოვლენილა რევმატოიდული ფაქტორი და 
ეროზიული ართრიტის რენტგენოლოგიური სურათი, დაავადების 

ამოცნობა რთულია. 

დიფერენციული დიაგნოზი უფრო ხშირად ტარდება 
მაანკილოზებელ სპონდილოართრიტის პერიფერიულ ფორმასთან, 

რეიტერის დაავადებასთან, ფსორიაზულ ართრიტთან, ოსტეოართოზ- 
თან, პოდაგრასა და პალინდრომულ რევმატიზმთან. 

მაანკილოზებელ სპონდილოართრიტზე მიუთითებს საკროილეი- 

ტის არსებობა (რაც არ არის დამახასიათებელი რევმატოიდული ართ- 

რიტის საწყისი სტადიისათვის), ხერხემლის სვეტში სინდესმოფიტე- 

ბის რენტგენოლოგიური ნიშნების აღმოჩენა და LLL#–8 27 ანტიგენის 

გამოვლინება, თუმცა ეს უკანასკნელი რევმატოიდული ართრიტის 

დროსაც შეიმჩნევა, მაგრამ იგივე სიხშირით, რაც საერთო პოპულა- 
ციაშია (5-7%–-მდე). 

რეიტერის დაავადებისათვის, გარდა ზემოაღნიშნულისა (საკრო–- 

ილეიტი, LIL#-–- 827 ანტიგენი), დამახასიათებელია უროლოგიური 

სფეროს, თვალებისა და კანის დაზიანება. 

ფსორიაზული ართრიტის დროს სახსრები ასიმეტრიულად ზიან- 
დება. უფრო ხშირია პროცესში დისტალური ფალანგთაშუა სახსრე- 
ბის ჩართვა. ამ დაავადებისათვის დამახასიათებელია „ღერძული და- 
ზიანება“ (ერთი თითის სამივე სახსრის ართრიტი), მკვეთრად გამო- 
ხატული პერიარტიკულური შეშუპება (სოსისისებრი დეფიგურაცია 
ციანოზური ელფერით) და ფსორიაზული კერები, 
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რევმატოიდულ ართრიტზე შეიძლება ფიქრი, როდე– 

საც საქმე გვაქვს რეაქტიული სინოვიტის მოვლენებით გართულებულ 
მტევნების ოსტეოართროზთან. ამ დროს უპირატესად ზიანდღება დი–- 

სტალური ფალანგთაშუა, იშვიათად პროქსიმალური ფალანგთაშუა და 

ნებფალანგთაშუა სახსრები. ამასთან ერთად რენტგენოლოგიურად 

ეროზიული ართრიტის სიმპტომები ძვალ-სახსართა აპარატში არ 

აღინიშნება. 

პოდაგრასა და რა-ს შორის დიფერენციული დი- 

აგნოსტიკის გატარებისას არსებითი მნიშვნელობა ენიჭება ავად– 

მყოფის სქესს, ანამნეზს, სისხლში შარდმჟავას დონის მომატებას, 
ტოფუსების ჩამოყალიბებას და სინოვიურ სითხეში ურატების აღ- 

მოჩენას. 

პალინდრომული რევმატ იზმის შემთხვევაში მკვეთ– 

რად გამოხატულია ართრიტი, რომელიც მეორდება დროის არათანა– 

ბარ მონაკვეთში, რევმატოიდული ართრიტისაგან განსხვავებით, იგი 

მთლიანად შექცევადია, უფრო ხშირად მამაკაცებში გვხვდება, გრძელ– 

დება რამდენიმე საათიდან რამდენიმე დღემდე; ლაბორატორიული აქ– 
ტიურობა ზომიერია, სინოვიური გარსის ცვლილებები – არასპეცი- 

ფიკური, 
მკურნალობა, დაავადების მკურნალობისა და რეაბილიტა- 

ციის საფუძველია დისპანსერიზაცია, რომელიც მოიცავს რამღენიმე 

ასპექტს: 1. სამედიცინოს (ფარმაკოთერაპია, ფიზიოთერაპია, სამკურ- 

ნალო ფისკულტურა, კურორტული ფაქტორების გამოყენება და ქი–- 
რურგიული ჩარევა); 2. ფსიქოლოგიურს; 3. სოციალურს, რომელიც 

მიზნად ისახავს ავადმყოფის საზოგადოებაში დაბრუნებას, მისი შრო- 

მისა და ყოფის ოპტიმალური პირობების შექმნას, 

ეტაპური მკურნალობის სისტემა ითვალისწინებს: 

1. ხანგრძლივ კომპლექსურ, ანთების საწინააღმდეგო და ბაზი- 

სურ თერაპიას სახსრებზე ადგილობრივი მოქმედების სამკურნა- 

ლო საშუალებების ჩართვით; 

2. ინდივიდუალურ დიფერენცირებულ თერაპიას რევმატოიდული 

ართრიტის მიმდინარეობის ხასიათის, აქტიურობის ხარისხის, სტა– 

დიისა და თანმხლები დაავადებების არსებობის გათვალისწინებით. 

რევმატოიდული ართრიტის სამკურნალოდ გამოიყენება არასტეროი- 

დული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები (ააპ): მეთინდოლი, ინ- 

დომეტაცინი, ბრუფენი, იბუპროფენი, ბენეტაზონი, ნაპროსინი, ვოლ– 
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ტარენი და „სხვ. განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს ბპს საშუალო 

დოზების გამოყენებას. 
ბაზისური პრეპარატებიდან გამოიყენება ამინოქინოლინის წარ– 

მოებულები – დელაგილი, პლაქვენილი; ოქროს პრეპარატები (კრი- 

ზანოლი, სანოკრიზინი, მიოკრიზინი, ალოკრიზინი, აურანოფინი და 

სხვ.); ს-პენიცილამინი (კუპრენილი, არტამინი, ტროლოვოლი); ლე- 

ვამიზოლი, ყველა ეს პრეპარატი ხანგრძლივი დროით ინიშნება. თუ 
მათი გამოყენება უშედეგოა, კომპლექსურ მკურნალობაში უნდა ჩავ- 

რთოთ ციტოსტატიკური მეღიკამენტები (ქლორბუტინი, აზატიოპ- 

რინი, ციკლოფოსფამიდი, მეტოტრექსატი). 
ფიზიოთერაპიული საშუალებებიდან გამოიყენება ულტრაიის- 

ფერი სხივები, ფონოფორეზი ჰიდროკორტიზონით ან ანალგინით, 

სინუსოიდური მოდულირებული დენი, ულტრამაღალი სიხშირის ელ. 

ექტროველი და სხვ. უმეტესად მიმართავენ „მშრალ“ პროცედურებს. 

ადგილობრივი მკურნალობის მიზნით იხმარება აგრეთვე დიმექსიდის 

50%–-იანი ხსნარის აპლიკაცია. 

კურორტული მკურნალობა შეიძლება ჩატარდეს წყალტუბოს, 
მენჯის, უჯარმის, ცაიშის და სხვა კურორტების პირობებში. თუ 
ავადმყოფს აქვს რევმატოიდული ართრიტი სისტემური გამოვლინე- 
ბებით ან მაღალი ანთებითი აქტიურობით (|I, III ხარისხი), რის 
გამოც ღებულობს მპს-ის დიდ დოზას, მისთვის კურორტული მკურ- 

ნალობა წინააღმდეგნაჩვენებია, 

ქირურგიული მკურნალობა შეიძლება იყოს ან ადრეული (სი- 

ნოვექტომია, ტენოსინოვექტომია), ან რეკონსტრუქციულ–აღდგენითი 

(კაფსულოტომია, ოსტეოტომია, ართროდეზი, ართროპლასტიკა და 
სხვ.), რომელიც შორსწასული სტადიების დროს ტარდება. 

სახსრების უპირატესი დაზიანებისას, პათოლოგიური პროცე- 

სის I-II ხარისხის აქტიურობის დროს, რევმატოიდული ართრიტის 

ადრეულ სტადიაში ინიშნება ამინოქინოლინის ჯგუფის პრეპარატე– 

ბი (0,25-0,5 დელაგილი; 0,2–0,4 პლაქვენილი ვახშმის შემდეგ, ერ- 

თი წლის განმავლობაში), ააპ-ის (ნაპროსინი, პიროქსიკამი და სხვ.) 

მაქსიმალურ დოზებთან ერთად. გამოხატული სინოვიტის შემთხვე– 

ვაში მიზანშეწონილია სახსრებში გახანგრძლივებული მპს-ის შეყ- 

ვანა (კენალოგი–40, მეტიპრედი–40, დეპო-–მედროლი, ჰიდროკორ- 

ტიზონი), მასაჟისა და ფიზიოთერაპიის ჩატარება. 

დაავადების სწრაფად პროგრესირებადი მიმდინარეობისას (ამი- 

ჩოქინოლინების უეფექტობის დროს) სასურველია ოქროს პრეპარა- 
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ტების ან ს-პენიცილამინის (განსაკუთრებით რევმატოიდული ფაქ- 
ტორის მაღალი ტიტრის გამოვლენის დროს) გამოყენება ააპ-თან ერ- 

თად, ამჟამად იხმარება რუსეთის პრეპარატი კრიზანოლი (5%–2,0), 
რომელიც შეიცავს 34 მგ ოქროს. მკურნალობის კურსის განმავლობა- 
ში ავადმყოფმა უნდა მიიღოს 1–1,5 გ ოქრო, შემდეგ შეიძლება მკურ- 

ნალობა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი დოზებით – ერთი ინექცია 

3-4 კვირაში ერთხელ. 0 -პენიცილამინის დოზამ კი არ უნდა გადა- 

აჭარბოს 250-500 მგ დღე-ღამეში. იშვიათად, 3-4 თვის შემდეგ, ამ 
პრეპარატის დოზა შეიძლება გაიზარდოს 750 მგ-მღე. 

თუ ზემოთჩამოთვლილი პრეპარატების გამოყენების მიუხედა- 
ვად დაავადების აქტიურობა ისევ მაღალია, უნდა დაინიშნოს გბპს-ის 
ზომიერი დოზა (15--20 მგ), შემდგომი თანდათანობითი შემცირებით, 
ზხოლო ააპ-ის დოზა მაქსიმალურად გაიზარდოს. ამავე დროს გამოი- 
ყენება პროლონგირებული მძპს-ის სახსარშიდა ინექციები. სისტე- 
მური გამოვლინებებით მიმდინარე რევმატოიდული ართრიტის დროს 
გამოიყენება ბპს ამინოქინოლინურ პრეპარატებთან ერთად. რევმა–- 

ტოიდული გლომერულონეფრიტის დროს პლაქვენილის დოზა დღე– 
ღამეში შეიძლება 0,6–1,0 გ-მდე გაიზარდოს. იგი ეძლევა ავადმყოფს 

2-3 თვის განმავლობაში, ზოგჯერ უფრო ხანგრძლივადაც. 

შეუპოვარი, ტორპიდულად მიმდინარე რევმატოიდული ართრი- 

ტის ღროს გამოიყენება პულსთერაპია (1,0 ურბაზონის შეყვანა დღე– 

ღამეში სამჯერადად, სამი დღის განმავლობაში). 

კორტიკოდამოკიდებულების სინდრომის განვითარებისა და მედი– 

კამენტებით გამოწვეული გვერდითი მოვლენების დროს კომპლექსურ 

მკურნალობაში საჭიროა ციტოსტატიკური საშუალებების გამოყენება 
(100–150 მგ აზატიოპრინი ან ციკლოფოსფამიდი, შემანარჩუნებელი 

დოზა – 50 მგ დღე–ღამეში; ქლორბუტინი (ლეიკერანი) 2–2 მგ 3- 

ჯერ ან 4-ჯერ დღეში, შემანარჩუნებელი დოზა – 2 მგ; მეტოტრექსა- 

ტი – 2,5 მგ 12 საათიანი ინტერვალით 3 ჯერადად (კვირაში 7,5 მგ). 

თუ რევმატოიდულ ართრიტს თან ახლავს ინფექციური ან სიმ–- 
სივნური პროცესი, ამილოიდოზი და თანაც ბაზისური პრეპარატე– 
ბით ჩატარებული მკურნალობა შედეგს არ იძლევა, ვიყენებთ იმუნო– 

სტიმულატორს ლევამიზოლს (0,15 მგ დღე–გამოშვებით, 3-4 თვის 
განმავლობაში). · 

გბპს-ის მაღალი და საშუალო დოზებით მკურნალობის დროს 

გვერდითი მოვლენების თავიდან ასაცილებლად უნდა დავნიშნოთ შარ- 
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დმდენი საშუალებები და კალიუმის პრეპარატები, ანემიის შემთხვე– 

ვაში გამოიეყნება 8,2 ვიტამინი, ოქსიფერისკორბონი და სხვ. 
კომპლექსურ მკურნალობაში გამოიყენება ანაბოლური ჰორმო- 

ნები (რეტაბოლილი, ნერაბოლილი) და მიორელაქსანტები (მიდო–- 

კალმი, ბაკლოფენი). 
ართრიტი სოკოვანი. სოკოვანი ინფექციის დროს ძვალ–- 

სახსროვანი სისტემა იშვიათად ზიანდება და ისიც, როგორც წესი, 

მხოლოდ დაავადების გენერალიზაციის პერიოდში. პირველადი კერა 
ჩნდება ძვლებში (თავის ქალა, ქვედა ყბა, ლულოვანი ძვლების ეპი- 

ფიზები და დიაფიზები, ხერხემალი), სადაც შეიძლება განვითარდეს 

დესტრუქციული პროცესები ჩირქგროვებითა და ფისტულით, სახს- 

რები ზიანდება მეორადად, გვხვდება როგორც მონო-, ისე ოლიგოარ- 

თრიტი. 

დიაგნოზი. გასათვალისწინებელია ეპიდემიოლოგიური ანამ- 

ნეზი, სოკოვანი ინფექციის არასახსროვანი გამოვლინება, დადებითა 

სპეციფიკური კანის სინჯები დღა სეროლოგიური რეაქციები, სოკოს 

მიცელიუმის აღმოჩენა. 
მკურნალობა ტარდება სოკოს საწინააღმდეგო ანტიბიო- 

ტიკებით, ანტირევმატული არასტეროიდული პრეპარატებით, საჭი- 
როების შემთხვევაში – ქირურგიული მეთოდით. 

ართრიტი ტრავმული -- სახსრის ანთებით-დისტროფიული 

პროცესი, რომელიც ვითარდება პირდაპირი ან არაპირდაპირი ტრავ- 
მის (მ. შ. მიკროტრავმა) შედეგად. დაავადების განვითარებაში მნიშ- 

ვნელოვანი როლი ენიჭება ვენურ სტაზს, რომელიც განაპირობებს 

სისხლძარღვთა თრომბოზს და სახსრის ზოგიერთი უბნების იშემიას. 

უხეში ტრავმის შედეგად სახსრის ღრუში სისხლჩაქცევამ შეიძლება 

გამოიწვიოს რეაქტიული სინოვიტი. 
კლინიკა, აღინიშნება სახსრის ტკივილი დატვირთვისა და 

სიარულის დროს, შესივება, ადგილობრივი ტემპერატურის მომატე- 

ბა, რენტგენოლოგიურად ვლინდება სუსტი ოსტეოპოროზი. 
მკურნალობა. საჭიროა კიდურის განტვირთვა "საყრდენი 

ჯოხის ხმარება, ანალგეტიკები, რეაქტიული სინოვიიტის დროს ნაჩ- 

ვენებია ბპს-ის სახსარშიდა ინექციები (ჰიდროკორტიზონი – 20– 

30 მგ, 2–3 ინექცია თითო კვირის ინტერვალით), არასტეროიდული 

ანტირევმატული პრეპარატები (ინდომეტაცინი, მეთინდოლი და სხვ..). 

დაავადების პროგნოზი კარგია. ზოგჯერ აღინიშნება ართრიტის ქრო- 

ნიკული რეციდიული მიმდინარეობა, რის შედეგადაც შეიძლება ჩამო–- 

ჯალიბდეს ოსტეოართროზის ტიპური სურათი. 
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ართრიტი ფსორიაჭული ფსორიაზით დაავადებულთა 
შორის დაახლოებით 5-7%-ში ვითარდება, ხოლო თვით დერმატოზი 
კანის დაავადებებიდან ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული პათოლო- 
გიაა და პოპულაციაში შემთხვევათა 1–2%-ში გვხვდება. ადრე ფსო- 

რიაზული ართრიტი განიხილებოდა, როგორც რევმატოიდული ართ- 
რიტის ერთ-ერთი კლინიკური ფორმა. ამჟამად კი მას მიაკუთვნებენ 

სერონეგატიური სპონდილოართრიტების ჯგუფს. მამაკაცები და ქა- 

ლები ერთნაირი სიხშირით ავადდებია/- ფსორიაზული ართრიტი 
უმეტესად 20-50 წლამდე ასაკში იწყება.აროგორც ფსორიაზის, ისე 

ფსორიაზული ართრიტის ეტიოლოგია და პათოგენეზი საბოლოოდ 

ჩამოყალიბებული არ არის, კანისა და სახსრების დაზიანებას შორის 
მჭიდრო, თვალსაჩინო ასოციაცია არ არსებობს. ართრიტის სურათი 

ზოგჯერ ფსორიაზით დაავადებიდან მრავალი წლის შემდეგ ვითარ– 

დება, ზოგჯერ კი კანისა და სახსრების დაზიანება ერთდროულად 

იწყება. აღწერილია შემთხვევები, როცა ართრიტის სურათი წინ უს– 

წრებდა კანის დაზიანებას. ფსორიაზი ხასიათდება ეპიდერმისის ჰიპე- 

რპლაზიით, პროლიფერაციით, რომლის მიზეზი დადგენილი არ არის. 

ფსორიაზი და ფსორიაზული ართრიტი მულტიფაქტორული დაავა- 

დებაა, გამოწვეული გარეგანი და შინაგანი ფაქტორების ერთობლივი 
მოქმედებით. შინაგანი ფაქტორებიდან აღსანიშნავია იმუნური დარ- 

ღვევები, ბიოქიმიური ძვრები (ციკლური ნუკლეოტიდებისა და პროს- 

ტაგლანდინების დისბალანსის დარღვევა) გენეტიკური ფაქტორები 

და სხვ. მრავალი წლის გამოკვლევებით დღესდღეობით დადასტურე– 
ბულია ფსორიაზის (იზოლირებული კანის ფორმის) ასოციაცია 

LIL#-C6 ღა 0II7 ანტიგენებთან. ფსორიაზული ართრიტის ასოცი- 

აცია LL#-813, 817, 838 და 839-თან, ხოლო ფსორიაზული 

სპონდილოართრიტისა კი LIL# 827-თან გარეგანი ფაქტორები 

შეიძლება სხვადასხვა იყოს: ინფექცია, ტრავმა, ნერვულ-ფსიქიკური 

სტრესი და სხვ. თანამედროვე ეტაპზე მრავალი ავტორი მიიჩნევს, 

რომ ფსორიაზი სისტემური დაავადებაა, რომელიც პათოლოგიური 

პროცესის გამოხატვის მიხედვით შეიძლება გამოვლინდეს იზოლი- 

რებულად კანის ან ერთდროულად კანის, სახსრებისა და ვის- 

ცერული ორგანოების დაზიანების სიმპტომებით. პათომორფოლო-– 

გიურად ფსორიაზული ართრიტის სურათი რევმატოიდული ართრი- 

ტისას ჰგავს. მისგან განსხვავებით პროლიფერაციული რეაქციები 

უფრო სუსტია, ხოლო ფიბროზული მეტად არის გამოხატული. 

პათოლოგიური ცვლილებები ფიბრინოიდული ნადებების სა- 
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ხით უპირატესდ ლოკალიზდება სინოვიური მემბრანის ზედა- 
პირულ ნაწილებში ეროზიული ცვლილებებით. მძიმე შემთხვევაში 

პათოლოგიური პროცესი მეტაფიზურ ზონაზეც ვრცელდება და ოს- 

ტეოლიზი ვითარდება პარალელურად მიმდინარეობს პერიოსტიტი, 

უხეში ოსტეოფიტების ჩამოყალიბება და მყესოვანი აპარატის კალცი- 

ფიცირება. 

კლინიკა. სახსროვანი სინდრომი შემთხვევათა დაახლოებით 
60-80%-ში ფსორიაზით დაავადების შემდეგ ან მასთან ერთად ვი- 
თარდება. კანისა და სახსრების დაზინებას შორის დროის შუალედი 

2 კვირიდან 10 წლამდე და მეტიც შეიძლება იყოს. შემთხვევათა და- 

ახლოებით 12–25%-ში ართრიტი წინ უძღვის კანის ფსორიაზულ და- 
ზიანებას, დერმატოზი შეიძლება იყოს გავრცელებული ან შემოფარგ– 
ლული სხეულის სხვადასხვა უბანში: თავის თმიან ნაწილზე, იდაყ- 

ვებზე, მუხლის სახსრებზე, ჭიპის ირგვლივ, სარძევე ჯირკვლების, 

დუნდულის და საზარდულის ნაკეცებში; ზოგჯერ მისი ლოკალიზა- 

ცია ატიპურია: ყურის ნიჟარების უკან, იღლიებში, ხელის და ფეხის 
გულებზე, სასქესო ორგანოებთან. ფრჩხილების დაზიანება შემთხვევა- 

თა 80-90%X-ში გვხვდება და ზოგჯერ იგი დერმატოზის მოვლენებამ–- 
დე ვითარდება. ფრჩხილებზე ჩნდება წერტილოვანი ჩაღრმავებები 

(„სათითეს“ სიმპტომი) შემდგომში გამუქებით და ატროფიით (ონი- 
ქოლიზისი). ზოგჯერ სოკოვანი დაავადების მსგავსად ხდება მათი 
გასქელება და დაფშვნა. სახსროვანი სინდრომი ფსორიაზული არ- 

თრიტის დროს არ ექვემდებარება არავითარ კანონზომიერებას. იგი 

შეიძლება იყოს მონო-, ოლიგო-, პოლიართრიტის სახით, სიმეტრიუ- 

ლი ან ასიმეტრიული ხასიათის. ართრიტის დასაწყისი უფრო ხშირად 

შემპარავია, თუმცა იგი შეიძლება მწვავედაც დაიწყოს. ფსორიაზუ. 

ლი ართრიტის დამახასიათებელი თვისებაა მისი შემდგომი მიმდინა- 

რეობის გაუთვალისწინებლობა.,. უმრავლეს შემთხვევაში მიმდინარე- 

ობა კეთილთვისებიანია, ხანგრძლივი რემისიებით, თუმცა ზოგჯერ 

იგი აგრესიულ ხასიათსაც იღებს. ასეთ შემთხვევაში რამდენიმე წე– 

ლში ვითარდება გამოხატული დესტრუქციული ცვლილებები. 
ფსორიაზული ართრიტის დროს პირობით შეიძლება 5 კლინი- 

კური ფორმის გამოყოფა: 1. დისტალური ფალანგთაშუა ართრი- 

ტი (განივი ტიპი), 2. მონო-ოლიგოართრიტი; 3, რევმატოიდული არ– 

თრიტის მგავსოი პოლიართრიტი; 4. დამამახინჯებელი ართრიტი; 

5. სპონდილოართრიტი და (ან) საკროილეიტი. 
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აღნიშნულ დაავადებისათვის ერთ-ერთი დამახასიათებელი ნიშა-– 

ნია რამდენიმე ფალანგთაშორისი ან ნებ-ფალანგთა სახსრების ასი- 
მეტრიული დაზიანება. სახსრები პალპაციით მტკივნეულია, შესივება 

– მკვრივი, ფერი – მოლურჯო წითელი (თითის „ბოლოკისებრი“ 

დეფიგურაცია). დისტალური ფალანგთაშორისი სახსრების ართრიტს 

უმეტეს შემთხვევაში თან ახლავს ფრჩხილების ტროფიკული ცელი- 
ლებები. აღნიშნული სახის დაზიანება შემთხვევათა 5%-ში გვხვდება. 

დამახასიათებელია აგრეთვე მტევნის ან ტერფის რომელიმე თითის 

დიფუზური შესივება – „სოსისისებრი თითი“, რომელიც თან ახლავს 
„ღერძულ“ დაზიანებას – ერთი თითის ყველა სახსრის (ნებ-ფალანგ- 

თა, დისტალური და პროქსიმალური ფალანგთაშუა) ართრიტი. 

განსაკუთრებით უნდა აღვნიშნოთ ართრიტის ე. წ. დამამახინჯე- 

ბელი ფორმა, გამოწვეული ღრმა დესტრუქციული ცელილებებით და 
ოსტეოლიზით, რის გამოც თითები იგრიხება და მოკლდება. აღწერი- 

ლი ცვლილებები ქაოსურია, მაგალითად, ერთ მტევანზე ერთდროუ– 
ლად შეიძლება იყოს თითების გაშლითი და მოხრითი კონტრაქ- 

ტურები, მათი ღერძების სხვადასხვა მხარეს გადახრით. ფსორიაზული 
ართრიტის ზემოაღნიშნული ვარიანტები შემთხვევათა მხოლოდ 5– 

10%-ში გვხვდება, 70%-ში კი დაავადება მიმდინარეობს მსხვილი სახ- 

სრების (მუხლის, კოჭ-წვივის და იშვიათად მენჯ-ბარძაყის) მონო- 

ან ოლიგოართრიტით. ფსორიაზული ართრიტით დაავადებულთა 5%-ს 
აღენიშნება სპონდილოართრიტის კლინიკური სურათი, რომელსაც 

თან ერთვის საკროილეიტი, უნდა აღვნიშნოთ, რომ დიდ უმეტეს შემ- 

თხვევაში (50-–60% და მეტი) იგი უსიმპტომოდ მიმდინარეობს და 

ზოგჯერ მხოლოდ მენჯის ძვლების რენტგენოლოგიური გამოკვლე- 

ვისას ვლინდება. 

სხვა კლინიკური სიმპტომებიდან აღსანიშნავია თვალების და- 

ზანება (კონიუნქტივიტი, ირიტი, იშვიათად ეპისკლერიტი), პირის 

ღრუს და სასქესო ორგანოების ლორწოვანის წყლულოვანი დაზიანე- 
ბა. აღნიშნული სიმპტომები ფსორიაზული ართრიტის სურათს ძლი- 

ერ ამსგავსებს რეიტერის დაავადებას, რის გამოც მათი დიფერენცი- 

რება ამ დროს ძნელდება. შინაგანი ორგანოებიდან აღინიშნება გუ- 

ლის დაზიანება მიოკარდიტის სახით, ჰეპატიტის მოვლენები, ძლიერ 

იშვიათად – დიფუზური გლომერულონეფრიტის სურათი. ავთვისე–- 

ბიანი მიმდინარეობის დროს პათოლოგიურ პროცესში ერთვება ნერ– 

ვული სისტემა (ნევრიტი, პოლინევრიტი). 

ლაბორატორიული მონაცემები სპეციფიკური ფსო- 

57



რიაზული ართრიტისათვის არ არსებობს. ზოგჯერ პათოლოგიური 

პროცესი ლაბორატორიული მაჩვენებლების ცვლილებების გარეშეც 

მიმდინარეობს. გამოხატული ექსუდაციური მოვლენების დროს ედს 
მომატებულია 30 მმ/სთ და ზევით, აღინიშნება ზომიერი ლეიკოციტო- 

ზის და ნორმოქრომული ანემიის სურათი. რუ უარყოფითია, სინო- 

ვიური სითხე ანთებითი ხასიათისაა. 
რენტგენოლოგიური გამოვლინებები დისტალუ- 

რი ფალანგთაშუა სახსრების დაზიანების დროს ტიპურია – ფალანგ- 

თა ფუძის და წვერის ნაწილების ეროზიული და პროლიფერაციული 

მოვლენები ძვლოვანი წანაზარდების სახით. ფალანგთა სახსრების 
პოლიართრიტის დროს რენტგენოლოგიური სურათი გვერდითი ერო- 

ზიებით და ძვლოვანი ანკილოზით რევმატოიდულ ართრიტს წააგავს, 

ხოლო ერთი და იგივე თითის რამდენიმე სახსრის დესტრუქციული 

პროცესი პათოგნომიურია ფსორიაზული ართრიტისათვის. სახსრების 
ანთების „დამამახინჯებელი“ ფორმის დროს კი ზემოაღწერილ ცვლი- 
ლებებს ემატება ოსტეოლიზის მოვლენები. ხერხემლისა და ილეო- 
საკრალური სახსრების დაზიანების რენტგენოლოგიური სიმპტომა- 
ტიკა დაავადებულთა დიდ ნაწილს აღენიშნება. საკროილეიტი უმე- 
ტესად ცალმხრივია, ასიმეტრული, ხერხემლის სვეტის დაზიანების 

დროს, სინდესმოფიტებისაგან განსხვავებით პარასინდესმოფიტები 

უფრო უხეშია, რქის ფორმა აქვს, უფრო ზხშირად ისინი ლოკალიზ- 

დება წელისა და გულმკერდის საზღვარზე. 

დიაგნოზი. ფსორიაზული ართრიტის სადიაგნოსტიკო კრიტე- 

რიუმები შეიმუშავა მატიესმა 1974 წელს: 1. დისტალური ფალანგ- 

თაშორისი სახსრების დაზიანება; 2. ერთი და იგივე თითის ნებ-ფა- 

ლანგთა, პროქსიმალური და დისტალური ფალანგთაშუა სახსრების 
დაზიანება; 3. ტერფის თითების ადრეული დაზიანება; 4. ტალალგია; 
5. დერმატოლოგის მიერ დადასტურებული ფსორიაზული ფოკუსები 

(კანზე და ფრჩხილებზე), 6. ფსორიაზის არსებობა ახლო ნათესავებ–- 
ში; 7. უარყოფითი რევმატოიდული ფაქტორი; 8. მტევნების და ტერ- 

ფების წვრილი სახსრების დაზიანების რენტგენოლოგიური ნიშნები 
– ოსტეოლიზის მოვლენები ,შერწყმული ძვლოვან წანაზარდებთან; 
9. საკროილეიტის მოვლენები, 10. ხერხემლის დაზიანების რენტგე- 

ნოლოგიური გამოვლინება-პარავერტებრული ოსიფიცირება. 

ფსორიაზული ართრიტის დიაგნოზი სარწმუნოა მაშინ, როცა 

ზემოჩამოთვლილი კრიტერიუმებიდან 3 მაინც არის წარმოდგენილი 

და ერთ-ერთი მათგანი არის მე-5, მე-6 ან მე-8 ნიშანი, 
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დიფერენციული დიაგნოზი ფსორიაზულ ართრიტ- 

სა და რევმატოიდულ ართრიტს შორის ზოგჯერ გართულებულია, 

განსაკუთრებით კი მაშინ, როცა ფსორიაზული ფოკუსები არ არის 
გამოხატული, სახსრების დაზიანება მონო- ან ოლიგოართრიტის Lსა- 
ზხითაა წარმოდგენილი ან პოლიარტიკულური ფორმა დისტალური 

სახსრების დაზიანების გარეშე მიმდინარეობს. რევმატოიდული ართ- 
რიტის სასარგებლოდ მეტყველებს ართრიტის მკაცრი სიმეტრიუ- 

ლობა, დადებითი რევმატოიდული ფაქტორის არსებობა, კანქვეშა რევ– 

მატოიდული კვანძები. დიფერენციაცია უნდა გატარდეს აგრეთვე 

მტევნებისა და ტერფის წვრილი სახსრების ოსტეოართროზთან, გან- 
საკუთრებით რეაქტიული სინოვიტის დროს, ფსორიაზული ართრი. 

ტის სასარგებლოდ წყვეტს საკითხს ფრჩხილებისა და კანის /დაზია- 

ნება, სსონდილოართრიტის სურათი. 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტისაგან განსხვავებით ხერ- 

ხემლის დაზიანება ფსორიაზული ართრიტის დროს მიმდინარეობს 

ტკივილის სინდრომის გარეშე. ისეთი სიმპტომები, როგორიცაა ხერ- 

ხემლის სვეტის შებოჭვა და მოძრაობის შეზღუდვა, დაავადების და- 

საწყის ეტაპზე არ აღინიშნება, ასევე კლინიკური სიმპტომატიკის გა- 
რეშე მიმდინარეობს ხშირად გავა-თეძოს შესახსრებების ანთებითი 

პროცესი. ადამიანის წარმოსადეგობა იშვიათად იცვლება. რენტგენო- 

ლოგიურად სპონდილოართრიტისა და საკროილეიტის სიმპტომები 

უფრო ხშირად ცალმხრივი, ასიმეტრიულია, სინდესმოფიტები უხე- 

შია (ე. წ. პარასინდესმოფიტები). აღსანიშნავია აგრეთვე, რომ პერი– 

ფერიული სახსრების დაზიანებას მაანკილოზებელი სპონდილოართ- 

რიტის დროს შედარებით მსუბუქი ხასიათი აქვს, ხშირად შექცევა- 

დია და არ არის გამოხატული დეფორმაციები. 
ყეელაზე ძნელია ფსორიაზული ართრიტისა და რეიტერის დაა- 

ვადების დიფერენცირება, განსაკუთრებით მაშინ, როცა ეს უკანასკ- 
ნელი კანის, ლორწოვანის და ფრჩხილების დაზიანებით მიმდინარე- 

ობს, რეიტერის დავადების დროს უმეტესად ავადდებიან ახალგაზრდა 

ასაკის მამაკაცები. კანის დაზიანებას ეპიზოდური ზხასიათი აქვს, 

მაშინ, როცა ფსორიაზული ართრიტის დროს იგი მყარია და რემისიის 
დროსაც აღინიშნება, ამასთანავე, რეიტერის დაავადების გამოსარიც- 
ხად აუცილებელად მხედველობაში უნდა მივიღოთ ანამნეზი (ქრონო-– 

ლოგიური კავშირი ართრიტის სურათსა და უროგენიტალურ ან ნაწ- 

ლავურ ინფექციას შორის). 
დიფერენცირება ხდება აგრეთვე პოდაგრულ ართრიტთან, გან- 
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საკუთრებით, როცა იზოლირებულად ზიანდება ტერფის ცერი და 

ნივთიერებათა ცვლის დარღვევის გამო ვითარდება ჰიპერურიკემია. 

მკურნალობა, ფსორიაზული ართრიტის მკურნალობა უნდა 

იყოს კომპლექსური – საჭიროა ვიმოქმედოთ როგორც "სახსროვან 

პროცესზე, ისე კანის გამოვლინებებზე. ფსორიაზულ კერებზე რე- 

კომენდირებულია სტეროიდული მალამოები (ფლუცინარი, ფტორო- 

კორტი, სინაფლანი, ცელესტოდერმი და სხვ.), ულტრაიისფერი სხი- 

ვები; ბოლო წლებში წარმატებით გამოიყენება რეტინოიდები (ტი- 

გეზონი და სხვ.). 

ფსორიაზული ართრიტის სამკურნალოდ ანტირევმატული არას– 

ტეროიდული პრეპარატებიდან გამოიყენება ინდომეტაცინი (25-50 მგ 

3-4-ჯერ დღეში), ვოლტარენი (25-50 მგ 3–-4-ჯერ დღეში) მსუბუ- 

ქი ფორმების დროს – ბრუფენი ან იბუპროფენი და სხვ აგრეთვე 
მეთინდოლის ან ვოლტარენის სანთლები მათი პერორალური მიღე– 

ბის წინააღმდეგჩვენების დროს, წარმატებით გამოიყენება ჰიდრო- 

კორტიზონის ემულსიის (25-125 მგ სახსრის სიდიღის მიხედვით) 

ან სხვა რომელიმე პროლონგირებული კორტიკოსტეროიდის (კენა– 

ლოგ-40, დეპომედროლი) სახსარშიდა ინექცია კლინიკური მაჩვენებ– 

ლების გათვალისწინებით კვირაში ან თვეში ერთხელ. ზსემოაღნიშნუ- 

ლი თერაპიის უეფექტობის დროს მკურნალობის კომპლექსში უნდა 

ჩავრთოთ გპს საწყისი დოზით (20 მგ). დაავადების სწრაფად პროგ- 

რესირებადი ტორპიდული მიმდინარეობის დროს მიზანშეწონილია 

მეტოტრექსატის გამოყენება. არსებობს მისი მიღების სხვადასხვა 

სქემა: 1. 2,5 მგ 2-ჯერ დღეში 5 დღის განმავლობაში, შემდგომი 5 
დღის დასვენებით, სულ 3–5 კურსი; 2. მთელი კვირის დოზა (7,5- 

15 მგ) ინიშნება დანაწევრებულად 1-3 დღის განმავლობაში ან ინექ- 
ციის სახით კუნთებში. (15-20 მგ კვირაში ერთხელ). 3. 5 მგ მეტო- 
ტრექსატი დღეგამოშვებით, რამდენიმე თვის განმავლობაში. აღნიშ- 
ნული პრეპარატის გამოყენებას ხშირად თან ახლავს შემდეგი გვერ- 
დითი მოვლენები: გულისრევა, პირღებინება, ფაღარათი, სტომატიტი, 
შემდგომში პირის ღრუს ლორწოვანს წყლულოვანი დაზიანებით, 
ნეიტროთრომბოციტოპენია, ალოპეცია, ტოქსიკური ჰეპატიტი, თირ- 
კმლების დაზიანება და მეორადი ინფექციები. ამასთან დაკავშირებით 

მეტოტრექსატით მკურნალობა უნდა მიმდინარეობდეს სისხლში ლეი- 
კოციტების, თრომბოციტების და ღვიძლის ფუნქციების სისტემატუ- 

რი კონტროლით პრეპარატის მიღების პერიოდში კვირაში 2-ჯერ, 

შემდგომში კი კვირაში 1-ჯერ 2 თვის განმავლობაში, მეტოტრექსატ- 
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თან ერთად არასასურველია სალიცილატებისა და ანტიკოაგულან- 

ტების დანიშვნა. 

ფსორიაზული ართრიტის მკურნალობის კომპლექსში გამოიყენე– 
ბა # და 8 ჯგუფის ვიტამინები, ანტიჰისტამინური ღს სედატიური 

საშუალებები, ფიზიოთერაპიული, ბალნეოლოგიური და კურორტუ- 
ლი მკურნალობა, სამკურნალო ვარჯიში, მასაჟი და სხვ. 

ართროგრიპოსი მიეკუთვნება მეზოდერმული წარმოშო- 

ბის განვითარების რთულ და იშვიათ მანკებს. ხასიათდება მრავლო– 
ბითი თანდაყოლილი კონტრაქტურებით. ყველა სახსარი ფიქსირებუ- 

ლია მოხრილ, იშვიათად გაშლილ მდგომარეობაში, სახსრების კონ- 

ტურები წაშლილია, ხოლო მოძრაობა – მკვეთრად შეზღუდული. აღი- 
ნიშნება კიდურების ღა ნაწილობრივ სხეულის კუნთების ატროფია, 
ავადმყოფების უმრავლესობას არ შეუძლია სიარული. სახსრების 
კაფსულა და მყესები განუვითარებელი და შეჭმუხვნილია. სახსრის 

შემადგენელი ძვლების სასახსრე ზედაპირები დაახლოებულია, სა- 
სახსრე ბოლოები – გაბრტყელებული. ხშირია ქვეამოვარდნილობა და 

ამოვარდნილობა. 
გვხვდება ართროგრიპოზის ატიპური ფორმებიც, რომელთა დრო- 

საც ზიანდება ცალკეული კიდურები ან ქვედა და·ზედა კიდურების 

ცალკეული სეგმენტები (მტევანი, ტერფი). 
ავადმყოფი საჭიროებს მუდმივ მკურნალობას და მეთვალყურეო- 

ბას ორთოპედიულ დაწესებულებაში. 
ართროპათია პარარევმატული დაავადებების ლროს. 

არარევმატული დაავადებებით განპირობებული სახსრების მეორადი 
დაზიანება, რომელიც ხშირად წინა პლანზე გადმოდის და ამიტომ 

ავადმყოფი მიმართავს რევმატოლოგს. 
ართროპათია შეიძლება განვითარდეს მრავალი პათოლოგიის 

დროს, ასეთებია: ალერგიული დაავადებები (იხ. წამლისმიერი და 
შრატისმიერი დაავადება); ენდოკრინული დაავადებები (იხ. აკრომე– 

გალია, ართროპათია იცენკო-კუშინგის დაავადების ღროს, ართრო- 

პათია ოვარიოგენული ან კლიმაქტერიული. შაქრიანი დიაბეტი (იხ. 

ართროპათია შაქრიანი დიაბეტის დროს, ჰიპერთირეოზი, ჰიპოთირე- 

ოზი), მეტაბოლური დარღვევები (იხ. ამილოიდოზი, ოქრონოზი, 

ჰიპერლიპიდემია, ჰემოქრომატოზი), ნერვული სისტემის დაზიანება 

(იზ. ალგონეიროდისტროფია), „მხარ-მტევნის“ სინდრომი (იხ. სტატი- 

აში პერიართრიტი, შარკოს ართროპათია), სისხლის სისტემის და– 
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ავადებები (იხ. ჰემოფილია, ჰემოგლობინოპათია, ლეიკოზი, მი- 
ელომური დაავადება), სხვადასხვა ლოკალიზაციის ავთვისებიანი სიმ- 

სივნეები (იხ ართროპათიაა პარანეოპლასტიკური), შემაერთე- 

ბელი ქსოვილის მეტაბოლისმის თანდაყოლილი ღდეფექტები 
(ელერს–დანლოსის სინდრომი, მარფანის სინდრომი, მუკოპოლისა- 

ქარიდოზი, ჰიპერმობილურობის სინდრომი), პერიოდული · დაავადე- 
ბა, სარკოიდოზი, ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი (იხ. ჰეპატიტი 

ქრონიკული აქტიური). 

ართროპათია იცენკო-კუშინგის ღაავადების 

თღროს. სხვადასხვა მიზეზით (თირკმელზედა ჯირკვლის სიმსივნე, 

ჰიპოფიზის ბაზოფილური ადენომა, კორტიკოსტეროიდული პრეპარა- 

ტების მილება) გამოწვეული გლუ კოკორტიკოსტეროიდების ჭარბი 

პროდუქცია. ამის შედეგად ვითარდება ნეკნებისა დღა ხერხემლის დი- 
ფუზური ოსტეოპოროზი, რაც იწვევს დეფორმაციას და სპონტანურ 

მოტეხილობას. რენტგენოლოგიურად აღინიშნება ოსტეოპოროზი, 

მალების გაბრტყელება, პერიფერიული გამკვრივება, კიდეების წაწ- 
ვეტიანება, რის გამოც მალები ჩარჩოში ჩასმულად გვეჩვენება. კლი- 

ნიკურად გამოხატულია ზურგის, ნეკნების, კიდურების სახსრებისა 

და ძვლების ტკივილი, ზოგჯერ ძლიერ ინტენსიური, რაც ავადმ- 

ყოფის უმოძრაობას იწვევს. 

ართროპათია ოვარიოგენული (კლიმაქტერიული. 

დაკავშირებულია კლიმაქსთან ან საკვერცხეების ფუნქციის დაქვე- 
ითებასთან, ან კიდევ ისეთ დარღვევასთან რომელიც ვითარდება 

სხვადასხვა დაავადების ან სამკურნალო პროცედურის (ოპერაცია, 

რენტგენოთერაპია და სხვ.) შედეგად. ავადდებიან უმეტესად ჭარბი 

წონის ქალები. 

აღინიშნება კიდურების წვრილი სახრებისა და მუხლების ართ- 

რალგია, რომელიც ძლიერდება გაცივების ან მძიმე ფიზიკური დატ- 
ვირთვის შემდეგ. გარდამავაელი ართრიტი იშვიათია. დასაწყისში 

რენტგენოლოგიური ცვლილებები არ აღინიშნება. შემდგომ ვითარ- 

დება ზომიერი ართროზის სურათი. მკურნალობა მიმართულია ენ- 

დროკრინული სისტემის ფუნქციის ნორმალიზაციისაკენ ავადმ- 

ყოფს ეძლევა ფოლიკულინი, სინესტროლი და სხვ. ენიშნება დიეტა 

ნახშირწყლების შეზლუდვით, განტვირთვის დღეები„ სამკურნალო 

ვარჯიში, ბალნეო-ფიზიო მკურნალობა. | 

ართროპათია პარანეოპლასდტიპკური,. სახსრების ტოქ- 
სიკურ-ალერგიული დაზიანება რომელიც ვითარდება სხვადასხვა 
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ლოკალიზაციის ავთვისებიანი სიმსივნის დროს. აღსანიშნავია, რომ 

ართროპათია შეიძლება განვითარდეს სიმსივნის აღმოჩენამდე, მას–- 

თან ერთდროულად ან მისი აღმოჩენის შემდეგ. სახსროვანი სინდ- 

რომი დიდი ხნის განმავლობაში შეიძლება მიმდინარეობდეს იზოლი- 
რებულად და ამდენად გაძნელდეს სწორი დიაგნოზის დასმა. ამის 

გამო არატიპური ლოკალიზაციის პოლიართრიტის განვითარების 

დროს 40 წელს გადაცილებულ ავადმყოფებში აუცილებლად უნდა 
გამოვრიცხოთ პარანეოსპლატიკური პროცესის არსებობა. 

დაავადებისათვის დამახასიათებელია ზოგადი მძიმე მდგომარე– 

ობის შეუსაბამობა (სიგამხდრე, სისუსტე, ლიმფადენოპათია, ანემია) 

სუსტად გამოხატულ სახსროვან პათოლოგიასთან. უპირატესად 

გვხვდება ართრალგია, ზოგჯერ მსხვილი სახსრების ასიმეტრიული 

ართრიტი უმნიშვნელო ექსუდაციური მოვლენების ხარჯზე. ფიბრო- 

ზული ცვლილებები არ აღინიშნება. დამახასიათებელია ედს-ის, თი- 

გლობულინის, ფიბრინოგენისა და აქტიურობის სხვა ლაბორატორი- 
ული მაჩვენებლების მომატება, ჰემოგლობინის დაქვეითება, რფ უარ- 

ყოფითია. რენტგენოლოგიურად ძვალ-სახსროვანი დესტრუქცია არ 

აღინიშნება, იშვიათად გვხვდება ოსტეოფიტები. სიმსივნის დროუ- 

ლი (მეტასტაზირებამდე) ამოკვეთა განაპირობებს პარანეოპლასტი- 

კური ართროპათიის მთლიანად განკურნებას. 
ართროპათია შაქრიანი დიაბეტის დროს. საყრდენ- 

მამოძრავებელი აპარატის დაზიანება შაქრიანი დიაბეტის დროს 

ვლინდება ართრალგიის, ოსტეოპოროზის, ჰიპეროსტოზის და ნეი- 

როპათიული ართროპათიის სახით. 

ართრალგიის განვითარებაში გარდა ძვალ-სახსროვანი პათო- 

ლოგიისა გარკვეული როლი ეკუთვნის ნევროლოგიურ და პერიფე- 

რიული სისხლის მიმოქცევის დარღვევებს, რომლებიცკც ვითარდება 

დიაბეტის ფონზე. ოსტეოპოროზის მიზეზია აციდოზი და ორგანიზ- 

მიდან კალციუმის მარილების ჭარბი გამოდევნა. ოსტეოპოროზი 

შეიძლება გახდეს ძვლის პათოლოგიური მოტეხილობის მიზეზი, 
დიაბეტურ ჰიპეროსტოზს უკავშირებენ ჰიპოფიზის სომატოტროპუ- 

ლი ჰორმონის ჭარბ პროდუქციას. 

დიაბეტური ართროპათიის დროს საკუთრივ სახსარი ინტაქ- 

ტური რჩება. პათოლოგიური პროცესი ვითარდება რბილ ქსოვილებ- 
ში (სახსრის კაფსულა, კანქვეშა ქსოვილები, ხელის მტევნის ძვალ- 

თაშუა კუნთები, მყესები), რასაც მოჰყვება მათში ფიბროზული ცვლი– 

ლებების განვითარება და კონტრაქტურების ჩამოყალიბება. 
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დაავადების მძიმე ფორმის შემთხვევაში წინამხრის, ხელის 

მტევნის და ტერფის არეში შესაძლებელია ალმოცენდეს ძლიერი 

ხასიათის ტკივილი, უპირატესად ღამით, ხელის მტევნის პროქსიმა- 

ლურ ფალანგთაშუა, ნებ-ფალანგთა სახსრების მოხრითი კონტრაქტუ- 
რებით, მტევნის დიფუზური შესივებით. კანი მტევნის ზედაპირზე 

ხდება მბზინავი, „ცვილისმაგვარი“. 

შაქრიანი დიაბეტის დროს ხშირად გვხვდება პერიარტიკულური 

ქსოვილის დაავადებები („მხარ-ბეჭის“ პერიართრიტი) და ფორესტ- 

იეს ჰიპეროსტოზი. იშვიათ შემთხვევაში დაავადების შორსწასულ, 

უყურადღებობით მიშვებულ ავადმყოფებს შეიძლება ჩამოუყალიბ- 

დეთ ნეიროპათიული ართროპათიის კლინიკური სურათი. 

დიაბეტური ართროპათიისათვის არ არის დამახასიათებელა 

ედს-ის და ანთებითი პროცესის აქტიურობის გამომხატველი სხვა 

ლაბორატორიული მონაცემების მომატება. 

ძირითადი დაავადების მკურნალობა (ინსულინი და სხვა პრე- 

პარატები) ამცირებს ან სრულიად სპობს საყრდენ–მამოძრავებელი 

აპარატის პათოლოგიას. ნაჩვენებია აგრეთვე არასტეროიდული ან–- 

ტირევმატული პრეპარატებისა და ფიზიოთერაპიული პროცედურე- 
ბის მიღება. 

ართროპათია ჰიდროქსიაპატიტული გამოწვეულია 

კალციუმის ჰიდროქსიაპატიტის კრისტალების ჩალაგებით სახსრისა 

და სახსართან მიმდებარე ქსოვილებში, განსაკუთრებით მყესებში. 
დაავადება უმეტესად აღენიშნებათ 40 წელს გადაცილებულ ქალებს. 

არჩევენ პირველად და მეორად ჰიდროქსიაპატიტულ ართროპა- 

თიას. პირველადის ეტიოლოგიური ფაქტორი უცნობია, გარკვეულ 

მნიშვნელობას ანიჭებენ სახრისა და სახსრის მიმდებარე ქსოვილების 

მიკროტრავმირებას, ნივთიერებათა ცვლის დარლვევას მეორადი 
ჰიდროქსიაპატიტული ართროპათიის გამომწვევი მიზეზი შეიძლება 

გახდეს L> ვიტამინის ხანგრძლივად და ჭარბად მილება, ჰემოდია- 
ლიზი, თირეოტოქსიკოზი, ჰემოქრომატოზი, პიროფოსფატული არ- 

თროპათია. 

დაავადების პათოგენეზში დიდი როლი ენიჭება მემკვიდრეობით 

ფაქტორს. აღწერილია ჰიდროქსიაპატიტული ართროპათიის ოჯა- 

ხური შემთხვევები. ამ დაავადების მიმართ მემკვიდრეობითი განწ- 

ყობის სასარგებლოდ მეტყველებს LIL#-#2 და ”IL#-835 ანტიგე- 
ნის ხშირი არსებობა ავადმყოფსა და მის ახლო ნათესავებში. 
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ჰისტოლოგიურად მყესებში აღინიშნება კალციფიკაციის მრავ- 

ლობითი კერები, გარემოცული მონონუკლეარული და გიგანტური 

უჯრედებით, რომელთა ციტოლაზმაში მოთავსებულია ფაგოციტი- 

რებული ჰიდროქსიაპატიტის კრისტალები. სინოვიური სითხე ანთე– 

იითი ბუნებისაა, შეიცავს 8-10. 109მ/ლ უჯრედებს, ძირითადად პო- 

ლინუკლეარებს (95 % –მდე). 

კლინიკა. დაავადებისათვის დამახასიათებელია პერიოდუ- 

ლად მორეციდივე მწვავე ან ქვემწვავე მონო–-ოლიგოართრიტი, იშვი- 

ათად შეიმჩნევა მწვავე ან ქვემწვავე პოლიართრიტი. შემთხვევათა 

75%-ში დაავადება აზიანებს მხრის სახსრებს, სიხშირის მიხედვით 

შემდეგ ზიანდება ხელის მტევნის, სხივ-მაჯის, ხერხემლის, იდაყ- 

ვისა და მუხლის, იშვიათად – მენჯ-ბარძაყის, კოჭ-წვივისა და ტე- 

რფის სახსრები, 

კლინიკური ნიშნები დამოკიდებულია დაზიანების ლოკალიზა- 
ციაზე. მხრის სახსრისა და ბეჭის მიდამოს მყესების და რბილი ქსო– 

ვილების დაზიანების შემთხვევაში ვითარდება „მხარ-ბეჭის“ პერი- 

ართრიტის მწვავე და ქვემწვავე ფორმა, მენჯ-ბარძაყის სახსართან 

მიმაგრებული კუნთების დაზიანების შემთხვევაში – ტროქანტერი- 

ტი, რომელსაც ახლავს ზომიერი და ძლიერი ტკივილი, შესივება 

და ლოკალური ტკივილი დაზიანებული მყესის მიმაგრების ადგილზე, 

კიდურების მოძრაობის მკვეთრი შეზლუდვა (ძირითადად იზღუდება 

განზიდვითი მოძრაობა). იდაყვის სახსართან მიმაგრებული კუნთების 

მყესების დაზიანება ვლინდება ეპიკონდილიტით ან, იშვიათად, ეპიტ- 

როქლეიტით. ხელის მტევნის დაზიანებისას აღინიშნება მუდმივი 

ყრუ ტკივილი, რომელიც ძლიერდება ღამით, მოძრაობისას და თან 

ახლავს ხელის მტევანში დილის შებოჭილობის გრძნობა. შეიძლება 
აღინიშნებოდეს მოხრითი მყესების ტენოსინოვიტი, კარპალური არ–- 

ხის სინდრომი, სხივმაჯის სახსრის რეაქტიული ართრიტი. ამასთან 

ერთად ართრიტი კლინიკურად ძუნწად არის გამოხატული მცირედი 

შესივებით· და სუსტი ინტენსივობის ლოკალური ტკივილით სახს- 

რების დეფორმაციის გარეშე. 

მუხლის სახსრის არეში ტკივილი მექანიკურია და სახრის დატ- 

ვირთვის შემდგომ (ფეხზე დგომის, სიარულის დროს) დაზიანებული 
მყესის მიერთების ადგილას აღინიშნება მტკივნეული წერტილები. 

ზოგჯერ შეიმჩნევა მუხლის სახსრის მცირედი დეფიგურაცია ექსუ- 

დაციური მოვლენების ხარჯზე. იშვიათად შეიძლება განვითარდეს 
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ტერფის ცერის წინატერფ-–ფალანგშუა სახსრის ფსევდოპოდაგრული 

ართრიტი. 

შეტევის დამთავრების შემდეგ სახრისა და სახსართან მიმდე- 

ბარე ქსოვილების ტკივილი და ანთებითი მოვლენები მთლიანად 

ქრება შემდგომ შეტევამდე. ჰიდროქსიაპატიტულ ართროპათიას სხვა 
მიკროკრისტალური ართრიტების მსგავსად ახასიათებს მორეციდივე 

მიმდინარეობა შეტევებს შორის უსიმპტომო პერიოდებით, მაგრამ 

იშვიათ შემთხვევაში დებიუტიდანვე აღინიშნება ქრონიკული მიმდი- 

ნარეობა მუდმივი ართრალგიით და ხშირად მორეციდივე მწვავე 

შეტევით. 
დაავადების მიმდინარეობა ძალზე ვარიაბელურია, რაც არაერთი 

დიაგნოსტიკური შეცდომის მიზეზი ხდება, არსებობს ჰიდროქსიაპა- 

ტიტული ართროპათიის 4 კლინიკური ფორმა: 1. მორეციდივე მო– 

ნო–ოლიგოართრიტი, 2. მწვავე ფსევდოპოლიართრიტი, 3. ქრონიკუ- 

ლი ფსევდოპოლიართრიტი, 4. ხერხემლის დაზიანება. 
მონო-ლოოლიგოართრიტი ყველაზპბე ხშირი და ტიპური 

ფორმაა, გვხვდება შემთხვევათა 65% -ში. ამ დროს აღინიშნება გა- 

მოხატული მწვავე ართრიტი ან პერიართრიტი, რომელიც წარმოიქმ– 

ნება უეცრად და აზიანებს 1 ან 2 სახსარს. რამდენიმე დღის, მაქსი- 

მუმ 2-3 კვირის განმავლობაში: ხდება პათოლოგიური პროცესის 

სრული უკუგანვითარება. 

მწვავე ფსევდოპოლიართრიტი ხასიათდება მრავა- 

ვალი სახსრის ერთდროული დაზიანებით, ტემპერატურის, ედს-ის 

მომატებით, რაც დაავადების აღნიშნულ ფორმას ამსგავსებს რევმა- 

ტოიდულ ართრიტს, მაგრამ ავადმყოფის დაკვირვებით გამოკვლე– 

ვისას შეიმჩნევა არა უშუალოდ ართრიტის, არამედ პერიართრიტის 
არსებობა. აღნიშნულ ფორმასაც ახასიათებს შეტევებს შორის უსიმ- 

პტომო პერიოდები. 

ქრონიკული ფსევდოპოლიართრიტი სადიაგნოზოდ 

ყველაზე უფრო რთული ფორმაა. მისთვის დამახასიათებელია მრა– 

ვალი სახსრისა და მიმდებბრე ქსოვილებს ქრონიკული და- 

ზიანება, მუდმივი პოლიართრალგია,ს მათ ფონზე პერიოდულად 

ვითარდება მწვავე შეტევა გამოხატული სინოვიტით. ხშირად ზიან- 
დება ტერფის ცერი, მაგრამ დეფორმაციის გარეშე, 

ხერხემლის დაზიანება აღენიშნება ავადმყოფთა 35%-ს 
და მიმდინარეობს კისრის, გულმკერდის, წელის მწვავე რადიკული- 
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ტით. ტკივილი თავს იჩენს უმეტესად ღამით, ყოველგვარი მიზეზის 
გარეშე და კარგად ექვემდებარება არასტეროიდული ანტირევმატული 

პრეპარატებით მკურნალობას. 
ჰიდროქსიაპატიტული ართროპათიისათვის დამახასიათებელია 

რენტგენოგრამასე რბილი პერიარტიკულური ქსოვილის (კუნთთა 

მყესები, იოგები, სახსრების კაფსულები) არეში მრავლობითი 

კალციფიკატების არსებობა. 
კალციფიკატების ლოკალიზაცია ყოველთვის არ გამოხატავს 

კლინიკურ სურათს. მაგალითად, მენჯ-ბარძაყის სახსრებისა და ხერ- 

ხემლის სვეტის არეში არსებულმა კალციფიკატმა შეიძლება არ მოგ– 

ვცეს არავითარი კლინიკური გამოვლინება და, პირიქით, მუხლის, 

კოჭ-წვივისა და სხივ-მაჯის სახსრების არეში მორეციდივე ართ- 

რიტისა და პერიართრიტის არსებობისას რენტგენოგრამაზე კალცი- 

ფიკატი შეიძლება არ აღინიშნებოდეს. აქვე უნდა ითქვას, რომ მწვა– 

ვე შეტევის შემდგომ რენტგენოგრამაზე ადრე არსებული კალციფი- 
კატები შეიძლება გაქრეს, რაც დაავადების ერთ-ერთ ძირითად დი- 

აგნოსტიკურ ნიშნად ითვლება. 
დიაგნოზის დადგენაში გვეხმარება სინოვურ სითხეში ან პერი- 

არტიკულ ქსოვილებში ჰიდროქსიაპატიტის მაკრო-ან მიკროკრის- 

ტალების აღმოჩენა და სინოვურ სითხეში კალციუმის რაოდენობის 

მომატების დადგენა. 

მკურნალობა. მწვავე შეტევის დროს კარგ ეფექტს იძ- 

ლევა არასტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატების დანიშვნა მა– 
ქსიმალური დოზებით. მკვეთრად გამოხატული ანთებითი პროცესის 

დროს გამოიყენება ჰიდროკორტიზონის ან კენალოგის სახსარშიდა 

ინექციები ან მათი შეყვანა სახსრის მიმდებარე რბილ ქსოვილებში. 

დაავადების ქრონიკული ფორმის შემთხვევაში გამოიყენება არა– 

სტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატები მცირე დოზებით, ფი- 

ზიოთერაპიული პროცედურები (ელექტროფორეზი იოდით, ჰიღრო- 

კორტიზონის ფონოფორეზი, პარაფინის აპლიკაციები) და ბალნევო–- 

თერაპია (რადონისა და გოგირდწყალბადის აბაზანები). 

არტეპარონი. გლიკოზამინოგლიკან-პოლისულფატი. ხრტი- 

ლის სტრუქტურის კომპონენტის მსგავსია და ამის გამო იგი აუმ- 
ჯობესებს ზრტილის ტროფიკას, ბოჭავს ლიზოსომურ ფერმენტებს, 

რითაც აფერხებს მათ უარყოფით გავლენას ზრტილზე. 

პრეპარატი გამოიყენება ოსტეოართროზის, მენისკის დაზიანებ- 
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ისა და ოსტეოქონდროპათიების დროს. კეთდება კუნთში 1 მლ (50 

მგ) კვირაში 2-ჯერ 7-8 კვირის განმავლობაში (სულ 15 ინექცია). 

განმეორებითი კურსი შეიძლება ჩატარდეს მხოლოდ 3 თვის შემღეგ. 
სახსარშიგა ინექცია ტარდება კვირაში 2-ჯერ., საშუალო და მსხვილ 

სახსრებში 0,5-1 მლ, წვრილ სახსრებში 0,5 მლ. მკურნალობის კუ- 

რსი 5 კვირა არსებობს ტაბლეტირებული არტეპარონიც, რომელიც 

ინიშნება 3-ჯერ დღეში თითო აბი 6 კვირის განმავლობაში. 

წინააღმდეგჩვენება. ბა არ ინიშნება ანტიკოაგულან- 

ტებთან ერთად, სისხლდენის მომატებული რისკის დროს, აპოპლექ- 

სიის, შაქრიანი დიაბეტის თავის და ზურგის გტეინზე თვა- 

ლზე ქირურგიული ჩარევის წინ და შემდეგ, კუჭის ან ნაწლავების 

წყლულის, ღია ჭრილობების, ფეხმძიმობის და ლაქტაციის პერიოდ- 

ში, აგრეთვე შინაგანი ორგანოების მძიმე დაავადების შემთხვევაში. 

გვერდითი მოქმედება. ინექციის ადგილის გაღიზია- 

წება, კანის ალერგიული რეაქცია, სისხლდენა კანიდან და ლორწო- 

ვანი გარსიდან, ტკივილი კუჭისა და ნაწლავების მიდამოში, ტკივი– 

ლის გაძლიერება სახსრებში, თმის ცვენა. 

არტერიიტი გიბანტურუჯრელოვანი. სისხლძარღვების 
სისტემური დაავადება. აზიანებს თავის ტვინისა და განსაკუთრებით 

საფეთქლის არტერიებს. ხასიათდება გრანულომატოზური ვასკუ- 

ლიტით, გრანულომებში მრავალბირთვიანი გიგანტური უჯრედების 
არსებობით, დაავადება პირველად აღწერა ბ. ჰორტონმა 1932 წელს, 

ლიტერატურაში იგი სხვადასხა ნოზოლოგიური დასახელებით 

გვხვდება: საფეთქლის არტერიიტი, გრანულომატოზური არტერიიტი, 

ჰორტონის დაავადება, ჰორტონ-მაგატაბრაუნის დაავადება, იშვიათად 

– სენილური არტერიიტი, მეზარტერიიტი. ავადდებიან უმეტესად 

ქალები ხანშიშესულობისა და მოხუცებულობის ასაკში. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი გაურკვეველია. როგორც 

ჩანს, დიდ როლს თამაშობს მასენსიბილიზებელი ფაქტორები, რომ- 

ლებიც იწვევენ ვასკულიტის სხვადასხვა ფორმას აღწერილია 

კავშირი ვირუსულ ინფექციებთან, 8–- ჰეპატიტთან, რესპირატორულ 

ინფექციასთან. მნიშვნელობა ენიჭება გენეტიკურ ფაქტორს. დამა- 

ხასიათებელია ოჯახური აგრეგაცია, კავშირი რიგი ანტიგენების (კე– 

რძოდ, LIIL#88, 814 და#10) მატარებლებთან. პათოგენეზში გან- 

საკუთრებული მნიშვნელობა აქვს იმუნოლოგიურ ძვრებს, რასაც 
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ადასტურებს ICC, I1C# ღა IM-ის მიმართ ანტისხეულებისა და 
კომპლემენტის Cჯ ფრაქციის გამოვლენა. 

პათომორფოლოგია ხასიათდება აორტისა და მსხვილი 
არტერიების სეგმენტური დაზიანებით, რის შედეგადაც სისხლძარ- 

ღვების შუამდებარე გარსი მსხვილდება ლიმფოიდური უჯრედების, 

გრანულომებისა და მრავალბირთვიანი გიგანტური უჯრედების პრო- 

ლიფერაციის ხარჯზე. როგორც წესი, ვითარდება სანათურის მკვეთ- 

რი შევიწროება და თრომბოზი. 

კლინიკა დაკავშირებულია პროცესის ლოკალიზაციასა და 
გავრცელებასთან. პროდრომული პერიოდი გრძელდება რამდენიმე 

კვირიდან რამდენიმე თვემდე. ავადმყოფი უჩივის ადვილად დაღ- 

ლას, წონაში დაკლებას, ცხელებას, სახსრებისა და კუნთების ტკი- 

ვილს. შემდგომში გამოიხატება საფეთქლის არეში მკვეთრი ტკივი– 

ლი და პულსაცია, რომელიც ძლიერდება ღეჭვისა და ყლაპვის დროს. 
ღამით ტკივილი მატულობს. 1-1,5 თვის შემდეგ ზიანდება მხედვე–- 

ლობა, რომელიც ხშირად სრული სიბრმავით თავდება მხედველობის 

ნერვის იშემიის გამო. ადგილობრივად შეიძლება გამოჩნდეს შე- 

წითლებული, შემსხვილებული, დაკლაკნილი და პალპაციით ძლიერ 

მტკივნეული საფეთქლის არტერია, რომლის პულსაცია მკვეთრად 

შესუსტებულია. თვალის ფსკერზე გამოხატულია მხედველობის ნერ– 

ვის შეშუპება და ატროფია. 

ბადურას არტერიის თრომბოზის შემთხვევაში მოჩანს ჰემორა– 

გიები. საძილე არტერიების დაზიანების დროს ვითარდება ცერებ- 
რული იშემია ნევროლოგიური სიმპტომოკომპლექსით, აორტისა და 

მისი ტოტების დაზიანებისას კი – რეინოს სინდრომი, მაჯისცემის 

შეცვლა, ზემო კიდურების ტკივილი. 

ლაბორატორიული ცვლილებებ: ეღს-ს აჩქარება 
(50-70 მმ), ზომიერი ლეიკოციტოზი და ნეიტროფილოზი, თე – 
გლობულინის, სერომუკოიდისა და ფიბრინოგენის მომატება, ჰიპერ– 

გამაგლობულინემია, იმუნოგლობულინების სიჭარბე. ფერმენტების, 

კერძოდ, ამინოტრანსფერაზების და ტუტე ფოსფატაზის მომატება. 

დიაგნოზი ემყარება ისეთ მონაცემებს, როგორიცაა ასაკი 

(55 წლის ზევით), საფეთქლის არტერიიტის დამახასიათებელი კლი– 

ნიკური სურათი, სისხლის მიმოქცევის მოშლა, ედს-ის მაღალი ცი–- 

ფრები, საფეთქლის არტერიის ბიოფსია, ანგიოგრაფია. 
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დიფერენციული დიაგნოზი გარდება,ა «უპირველეს 
ყოვლისა, ტაკაიასუს დაავადებასთან, კვანძოვან პერიარტერიიტთან, 

შემაერთებელი ქსოვილის ქრონიკულ ღიფუზურ დაავადებებთან, 

რევმატოიდულ ართრიტთან, თავის ქალას შიდა პათოლოგიასთან, 

შაკიკთან. · 

მკურნალობა. ბძს (60–100 მგ პრედნიზოლონი) ხანგრძლი- 

ვად, თანდათანობითი კლებით 5-10 მგ-მდე დღე-ღამეში, შემანარ- 

ჩუნებელი თერაპია სანგრძლივია. ეფექტურია ქინოლინური და ან- 

ტირევმატულე ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული პრეპარა- 
ტები. სწრაფი მიმდინარეობისა და მხედველობის მკვეთრი დაქვეი- 

თების შემთხვევაში მიზანშეწონილია პულსთერაპა უურბაზონით 
(6-მეთილპრედნიზოლონი) 1 გ დღე–ღამეში, 2-3 დღის განმავლო– 

ბაში. სისხლძარლვოვანი ცვლილებების დროს ფართოდ იყენებენ 

პროდექტინს, ოქსიგენოთერაპიას, ვაზოდილიტატორებსა და დეზაგ- 

რეგანტებს. 

არტერიიტი გრანულომატოზჯური (სინონიმები: ვეგე- 

ნერის გრანულომატოზი, რინოგენური გრანულომატოზი, სასუნთქი 
გზების გიგანტურუჯრედოვანი გრანულომა, კვანძოვანი პერიარტე- 

რიიტის რესპირატორული ფორმა), ხასიათდება ზემო სასუნთქი 

გზებისა და ფილტვების ნეკროზული დაზიანებით, გენერალიზებუ- 

ლი ვასკულიტით, პათოლოგიურ პროცესში თირკმლების (გლომე- 

რულონეფრიტი) ჩართვით, ბოლოს – თირკმლისა და გულ-ფილტვის 

უკმარისობით. 

დაავადების საშუალო ასაკია 40-50 წელი. უფრო ხშირად ავად- 

დებიან მამაკაცები. 

ეტიოლოგია. დაავადების მიზეზი დაუდგენელია. არ არის 

გამორიცხული ვირუსისა და ინფექციის როლი (ცხვირ-ხახის), მე- 

დიკამენტების, ანტიბიოტიკების ხანგრძლივი ხმარება. 

პათოგენეზი. დაავადების პათოგენეზში მნიშვნელოვანი რო- 

ლი ენიჭება ალერგიულ რეაქციას, იმუნური სტატუსის მკვეთრი და–- 

რღვევის ფონზე. დამახასიათებელია ICC ღა Iთ#-ს მომატება, IწM-ის 

დაქვეითება. ანტიგლობულინების მაღალი ტიტრი, რევმატოიდული 

ფაქტორების არსებობა და სხვ. 

პათომორფოლოგია. ფილტვების მორფოლოგიური გამოკ- 

ვლევისას აღნიშნავენ დესტრუქციულ-პროდუქციულ და პროდუქცი- 
ულ ვასკულიტებს, პოლიმორფულუჯრედოვან გრანულომებს, მრა- 
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ვალბირთვიან გიგანტურ უჯრედებს, ნეკროზული გრანულომები წარ- 

მოიქმნება ზემო სასუნთქ გზებსა და ფილტვებში. 

კლინიკა. დაავადება ჩეეულებრივგ იწყება თანდათანობით, 

შემთხვევათა ნახევარში ან ორ-მესამედღში – მორეციდივე რი- 

ნიტით ფილტეების· დაზიანება გვხვდება ავადმყოფთა 50- 
100% -ში. დაავადება იწყება ხველით, ცხელებით, სისხლიანი ნახ- 

ველით, შეიძლება დაიწყოს აგრეთვე ოტიტით, ართრალგიით, იშვი- 

ათად – თვალების, კანის, სახსრების დაზიანებით. დამახასიათებე–- 

ლია სიგამხდრე, ცხელება, ანორექსია. არსებობს დაავადების მიმ- 

დინარეობის 3 პერიოდი: 1. საწყისი: ზემო სასუნთქი გზების, 

შუა ყურისა და თვალის დაზიანება, 2. გენერალიზაციის: შინაგანი 

ორგანოების (ფილტეებიი თირკმელები) დაზიანება, ვ. გტე- 

რმინალური: გულ-ფილტვის და თირკმლების უკმარისობა. 

დაავადების საერთო სიმპტომებიდან აღსანიშნავია: ცხელება, 
რომელიც თითქმის ყველა შემთხვევაში თან ახლავს დაავადებას; 

სახსრების დაზიანება – გვხვდება ხშირად, დაავადების დასაწყისში 

ან გამწვავების ფაზაში ართრალგიისა და ართრიტის სახით. სახსრე–- 
ბის დეფორმაცია არ აღინიშნება. 

კანზე არაიშვიათია პოლიმორფული ეგზანთემა, ბულოზური, 

ჰემორაგიული, პაპულოზური გამონაყარი ხშირია ჰემორაგიული და 
წყლულოვანი გამონაყარი მუხლის, იდაყვის სახსრის, დუნდულისა 

და ბარძაყის არეში. ზემო სასუნთქი გზების დაზიანება – გვხვდება 
დაავადების ყველა შემთხვევაში. დამახასიათებელია ჩირქოვან-–სისხ– 

ლიანი გამონადენი ცხვირიდან, სიმშრალე, სისხლდენა, ყნოსვის და–- 

ქვეითება, თავის ტკივილი. შემდგომში – ლორწოვანის წყლულო– 
ვან-ნეკროზული დაზიანება, ყელის ტკივილი, ხმის ჩახლეჩა, სტრი- 

ღორული სუნთქვა. ხშირია წყლულოვანი სტომატიტი, გლოსიტი, ჰე– 

ილიტი. ლორწოვანი გარსის დაზიანებასთან ერთად შესაძლებელია 

ცხვირის ძგიდის ხრტილოვანი და ძვლოვანი ქსოვილის, ზედა ყბის 

წიაღის და ორბიტის დაზიანება. დაავადებულთა 10% -ში გვხვდება 

„უნაგირისებრი“ ცხვირი. ხშირად ცხვირის ნიჟარებზე აღინიშნება 

ხორკლიანობა. გრანულომატოზური პროცესის განვითარება ზორხში 

იწვევს მის სტენოზს, რომლსს დროსაც გტტრაქეოსტომია გარ–- 

დუვალია. 

ფილტვების დაზიანება გვხვდება დაავადებულთა 50-100%-ში 
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და ერთ-ერთი პირველი სიმპტომია. დამახასიათებელია ხველა, ტკი- 

ვილი გულმკერდის არეში, სისხლიანი ნახველი, ქოშინი, ზოგ ავად- 

მყოფს აღენიშნება მხოლოდ რენტგენოლოგიური ცვლილებები– ოვა– 
ლური, შემოსაზღვრული ინფილტრატი. მოსმენით – მშრალი და 

სველი ხიხინი, კრეპიტაცია. ზოგ ავადმყოფს უვითარდება ფილტვის 

ინფარქტი. ხშირად ზიანდება ტრაქეა, მსხვილი ბრონქები და ბრონ–- 

ქიოლები, რასაც თან სდევს სტენოზი და სტრიდორული სუნთქვა, 
ბრონქიოლების დაზიანების შემთხვევაში ვითარდება ბრონქული ას- 

თმა, მსხვილი ბრონქების ობსტრუქცია შეიძლება გახდეს სეგმენ- 

ტისა და ფილტვის წილის ატელექტაზის მიზეზი. ფილტვის და- 

ზიანებისას ხშირია მეორადი ინფექციები (ღრუების აბსცესი, პლევ– 

რის ემფიზემა), სისხლდენა. სპონტანური პნევმოთორაქსი. 

თირკმლების დაზიანება დაავადების მესამე კლასიკური ნიშა- 

ნია. დაავადების დაწყებიდან რამდენიმე თვის შემდეგ თავს იჩენს 
ნეფროპათიის კლინიკური ნიშნები. შემდგომში შესაძლებელია სწრა– 

ფად პროგრესირებადი გლომერულონეფრიტის და თირკმლების უკ- 

მარისობის განვითარება. პროტეინურია აღწევს 3 გ დღე–ღამეში და 

მეტსაც; ზოგ ავადმყოფს უვითარდება ნეფროზული სინდრომი. 

მიკროჰემატურია დაავადების მუდმივი ნიშანია, იგი გან– 

პირობებულია თირკმლის სისხლძარღვთა. ვასკულიტით და მიუთი- 

თებს აქტიურ პროცესზე. იშვიათია მაკროჰემატურია. შემთხვევათა 
თითქმის 50% -ში ვითარდება თირკმლის უკმარისობა. 

შესაძლებელია დაავაღების სხვადასხვა ეტაპზე პათოლოგიურ 

პროცესში ჩაებას სხვადასხვა ორგანო: გულ-სისხლძარღვთა სისტე- 

მა (ტაქიკარდია, ჰიპოტონია, მიოკარდიუმის დისტროფია, მარჯვენა 
პარკუჭოვანი უკმარისობის ნიშნები) მუცლის ღრუს ორგანოები 

(ნაწლავური გაუვალობა, პერიტონიული სინდრომი, ენტეროკოლი- 

ტი), მხეღველობის ორგანოები (კერატიტი, სკლერიტი, ეპისკლერი- 

ტი, გარსის ინფილტრაციული გრანულომატოზი). 

ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან აღსანიშნავია ლეიკოცი- 

ტური ფორმულის მარცხნივ გადახრა, ედს-ის მომატება, ჰიპოალბუ- 

მინემია დღა V-გლობულინემია: 

დიფერენციული დიაგნოზი (ცარდღება გრანულომა- 

ტოზურ პროცესებთან (სიფილისი, ტუბერკულოზი, სარკოიდოზი); 

შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზურ დაავადებებთან, კვანძოვან პე– 
რიარტერიიტთან, განგრენულ გრანულომასთან, ავთვისებიან სიმსივ– 
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ნესთან„ სოკოვან და ალერგიულ დაავადებებთან (მედიკამენტური 

დაავადება, ლეფლერის სინდრომი), გუღპასჩერის დაავადებასთან. 

ვეგენერის გრანულომატოზის დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები: 

1. სასუნთქი გზების პათოლოგია მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობით 
და სხვა ორგანოების დაზიანების ნიშნებითურთ, 2, ცხელება, ოფლი– 
ანობა, ართრალგია, ართრიტი, პოლიმორფული გამონაყარი კანზე, 

რომელიც გამოვლინდება სასუნთქი გზების დაავადებასთან ერთად. 

3. რენტგენოლოგიური ცვლილებების სწრაფი დინამიკა (ორმხრივი, 

მრავლობითი კეროვანი ჩრდილები ღრუების შემდგომი წარმოშობით). 

4 თირკმლის დაზიანების სიმპტომატიკა (პროტეინურია, ჰემატუ– 

რია) თირკმლის უკმარისობის სწრაფი განვითარებით, არტერიული 

ჰიპერტენზიის გარეშე. 5. სხვა სისტემებისა და ორგანოების დაზი- 

ანების ნიშნები. 6. ლაბორატორიული ძევრები. 

მორფოლოგიური გამოკვლევა. ქსოვილის ბიოფსია 

(სასუნთქი გზების ლორწოვანი, ფილტვისა და თირკმლის ქსოვილ- 

ის), რომლის დროსაც ნახულობენ გიგანტურუჯრედოვანი გრანულ- 

ომის სურათს და ნეკროზულ ვასკულიტს. 

მკურნალობა კომპლექსურია, უნიშნავენ 2გპს 30-40 მგ. 

პრედნიხოლონი დღე-ღამეში და იმუნოდეპრესანტებს, რაც ეფექ- 

ტურია დაავადების დასაწყისში. გამოიყენება აზათიოპრინი (100. 

150 მგ დღე-ღამეში, 1-1,5 თვის განმავლობაში, შემდგომი კლებით 

და ხანგრძლივი შემანარჩუნებელი დოზით), ციკლოფოსფამიდი (დღე- 

ღამეში 10-15 მგ), ჰეპარინი (20000 ერთ. დღე-ღამეში ხანგრძლივად, 
განსაკუთრებით თირკმლების დაზიანებისას) მეორადი ინფექციის 

თავიდან ასაცილებლად კარგ შედეგს იძლევა ფართო სპექტრის ან- 

ტიბიოტიკები. თირკმლის უკმარისობის დროს ჩვეულებრივი მკურ– 

ნალობა არაეფექტურია. ნაჩვენებია ორმხრივი სნეფრექტომია და 

სპლენექტომია, თირკმლის გადანერგვა. 

ბეიკერის პისრა (სინონიმი: მუხლქვეშა ბურსიტი) შეიძ- 

ლება განვითარდეს სხვადასხვა დაავადების დროს (ტრავმა, ართრი– 

ტი, ოსტეოართროზი). ყველაზე ხშირად რევმატოიდულ ართრიტს 

ახლავს. სასახსრე ჩანთაში ჭარბი რაოდენობით ანთებითი გამონა- 

ჟონის დაგროვების შედეგად ჩანთა დაიჭიმება, შესივდება და შეწით- 

ლდება; შესაძლოა დიდ ზომას მიაღწიოს და წვივზეც გავრცელდეს. 

როდესაც სითხე სასახსრე ჩანთაში აღარ ეტევა, იგი ძებნის გასა- 
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ვალს – ჩამოჟონავს, ჩვეულებრივ, წვივის უკანა არეში, რაც კარ- 

გად მოჩანს თვალით ღა ისინჯება პალპაციით დიფერენცირება 

ხდება ლიპომასთან და ჰემანგიომასთან. გაურკვეველ შემთხეევაში სა– 

ჭიროა პუნქცია. 

მკურნალობა მიმართულია ძირითადი დაავადებებისაკენ, 

რომელთა განკურნების ან გაუმჯობესების შედეგადაც კისტა უმე- 

ტეს შემთხვევაში გაიწოვება, სათანადო ჩვენებებით მიღებულია კი– 

სტის პუნქცია და შიგთავსის ევაკუაცია, ასევე, ჩვენებისდამიხედვით– 

მედიკამენტური პრეპარატების (ჰიდროკორტიზონი, კენოლოგი და 

სხვ.) შეყვანა. 

ბეკნეთის სინდრომი. 1937 წელს თურქმა ექიმმა ჰ. ბეჰ– 

ჩეთმა აღწერა თავისებური კლინიკური ტრიადა: მორეციდივე აფ- 

ტოზური სტომატიტი, სასქეესსო ორგანოების (სათესლე პარკის) 

ნეკროზულ-წყლულოვანი ცვლილებები, თვალის ანთებითი დაზიანე- 

ბა. შემდგომში ამ ტრიადას დაემატა სხვადასხვა კლინიკური ნიშანი 

და ლიტერატურაში მოიხსენიება როგორც ბეჰჩეთის სინდრომი. 

დაავადება ძირითადად იშვიათია, თუმცა ხმელთაშუა ზღვის აღმოსა- 

ვლეთ რაიონებში, იაპონიაში, თურქეთში ხშირად აღინიშნება. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ბოლომდე შესწავლი- 

ლი არ არის. ღიდი ყურადლება ენიჭება ვირუსულ ეტიოლოგიას, 
გენეტიკურ ფაქტორს. პათოგენეზში წამყვანია ჰუმორული და უჯრე– 

დოვანი იმუნიტეტის ცვლილებები – იმუნური კომპლექსების 

LIIL#827 და LIIL#ტ8 12, განსაკუთრებით IIL#M85-ის აღმოჩენა. 

კლინიკა. უპირველესი და მეტად მნიშვნელოვანი სიმპტო- 

მია მორეციდივე აფტოზური სტომატიტი, რომელიც რამდენიმე 

დღეში ქრება და, რაც მნიშვნელოვანია, არ ტოვებს ნაწიბურებს. 

მრავლობითი მტკივნეული წყლულები განლაგებულია, როგორც წე- 
სი, ტუჩების, ლოყის, ენის, ხახის ლორწოვან გარსზე. ასევე მნიშვ– 

ნელოვანია სასქესო ორგანოების (ჩუჩა, ასო, საშოს გარე და შიდა 

სასქესო ბაგეები) ლორწოვანი გარსის არეში ნეკროზული წყლულე– 

ბის არსებობა. თვალის დაზიანება – უვეიტი – ორმხრივია, რომე- 

ლიც შეიძლება დაავადების დაწყებიდან რამდენიმე წლის შემდეგ გან– 

ვითარდეს და სერიოზულ კლინიკურ გამოვლინებად ითვლება, რად- 

გან ზოგ შემთხვევაში იწვევს სიბრმავეს. უვეიტის გარდა შეიძლება 

განვითარდეს ბადურას ვასკულიტი. ბოლო წლებში ე. წ. კლასიკურ 
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ტრიადას დაემატა შემდეგი კლინიკური გამოვლინებები: სინოვიტი, 

მენინგოენცეფალიტი, კანის ვასკულიტი, მსხვილი არტერიებისა და 

ვენების დაზიანება, ნაწლავების დაზიანება კრონის დაავადების ჩათ- 

ვლით და სხვ. ხშირია კანის დაზიანება (გვხვდება დაავადებულთა და– 

ახლოებით 2/3-ში) კვანძოვანი, ერითემის, პაპულოზურ-პუსტულო» 
ზური გამონაყარის სახით. შემთხვევათა 50-60%-ში აღწერილია 
ართრიტის მოვლენები, უპირატესად მსხვილი სახსრების მონო- და 

ოლიგოართრიტი, საკროილეიტი. სახსრის დესტრუქცია არ აღი- 

ნიშნება. 
საკმაოდ სერიოზული კლინიკური ნიშანია მენინგოენცეფალი–- 

ტი, რომელიც დაავაღებულთა 20%-ში აღინიშნება. ავადმყოფები 
უჩივიან თავის ტკივილს, ცხელებას, ლოკალური დაზიანებიდან აღ–- 

სანიშნავია ჰემიპარეზი, ფსიქიკური მოვლენები, ცერებროსპინალურ 

სითხეში ლიმფოციტების ჭარბი რაოდენობა. 

ლაბორატორიული მონაცემები არასპეციფიკურია. 
აღსანიშნავია ედს-ის მომატება, ანემია, ჰიპერგამაგლობულინემია. 

დიაგნოზი ემყარება 1976 წ. ო. დაფისა და გოლდშტაინის 

მიერ მოწოდებულ კრიტერიუმებს: 1, მორეციდივე აფტოზური სტო-– 
მატიტი. 2. სასქესო ორგანოების არეში აფტოზური წყლულები. 3. 

უვეიტი. 4. სინოვიტი. 5. კანის ვასკულიტი. 6. მენინგოენცეფალიტი. 
აქედან ნებისმიერი 3 კრიტერიუმისა და აფტოზური კერების არ- 

სებობის შემთხვევაში ისმევა ბს-ის დიაგნოზი. 

დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს კანის ჰიპერმგრძნობელობას 
ნემსის ჩხვლეტის მიმართ (ნაჩხვლეტის აღგილზე წარმოიქმნება 

პუსტულოზური ცვლილებები). 
მკურნალობა ბოლომდე დამუშავებული არ არის. იგი ძი–- 

რითად ემპირიულ სიმპტომატიკურ ხასიათს ატარებს. ბპს-ის მა– 
ღალი დოზები იხმარება პოლიარტიკულური და კანის სინდრომის, 

ცხელების დროს; მაღალი ლაბორატორიული აქტიურობის შემთხ- 

ვევაში გამოიყენება საშუალო დოზები. ფართოდ იყენებენ ლევო– 
მიზოლს, კოლხიცინს, განსაკუთრებით აფტოზური დაზიანებისას. 

ხემოთ ჩამოთვლილი მეთოდები არაეფექტურია უვეიტისა და მენინ- 

გოენცეფალიტის დროს. ამ შემთხვევაში მიზანშეწონილია მკურნა– 

ლობაში ქლორბუტინისა და ციტოსტატიკური პრეპარატების ჩართვა. 
ბრტყელტერფიანობა, გამრუდება, რომლის დროსაც ტერ– 

ფი ფიქსირებულია პრონაციულ ლდა განზიდულ მდგომარეობაში, 
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გრძივი თაღების სიმალლის შემცირებით (სრულ გაქრობამდეც კი). 
ამჟამად განასხვავებენ სიგრძივ, განივ (ანუ ტერფის განივ გაშ- 

ხლართვას) და კომბინირებულ ბრტყელტერფიანობას, როდესაც შე- 

რწყმულია ორივე ფორმა. ბ შეიძლება იყოს თანდაყოლილი, ტრავ- 

მული, პარალიზური და ე. წ. სტატიკური, სტატიკური ბ არის ტერ- 
ფის კუნთების, იოგოვანი აპარატისა და ძვლების სისუსტის გამოვ- 

ლინება, როდესაც მათ შორის ნორმალური თანაფარდობა თანდათა- 

ნობით ირღვევა. იგი ყველაზე უფრო გავრცელებული ფორმაა და!) 

ბ-ის შემთხვევათა 80% -ში გვხვდება; 

არსებობს I, II და III ხარისხის სტატიკური ბ. მისი ხარისხი–- 

სა და ნაირსახეობის დასადგენად მოწოღებულია მრავალი მეთოდი, 

მათ შორის ე. წ. პლანტოგრაფია ანუ ტერფის ანაბეჭჯღის მიღება. 

ამ მეთოდის ყველაზე მარტივი და ყველასათვის მისაწვდომი ვა- 

რიანტი, რომელიც საკმაო ინფორმაციას იძლევა და თვალით და 

ხელით გასინჯვას სჯობია, ასეთია: ავადმყოფმა ტერფი უნდა დაადგას 

ერთ დონეზე სილამოყრილ იატაკს ან სველი ტერფი დაადოს ქა- 
ღალდს. ბ-ის შემთხვევაში დასაყრდნობი სამი წერტილის ნაცვლად 

მთელი ტერფის ძირი აღიბეჭდება. 

ა-ის დროს აღინიშნება ტკივილი ტერფის, კოჭ-წვივის, მუხ- 

ლისა და მენჯ-ბარძაყის სახსრებში, წვივის, ბარძაყისა და ზურგის 

კუნთებში. დაავადების განვითარების სისწრაფისა და ხარისხის მი- 

ხედვით ტკივილი შეიძლება იყოს უძნიშვნელო, ზომიერი, ძლიერი, 
ზოგ შემთხვევაში მწვავე კრუნჩხვით გამოვლინდება. ამასთან ტკი 

ვილი შეიძლება იყოს პერიოდული ან მუდმივი, ხშირად ძლიერდება 

დლის ბოლოს, ფეხზე ხანგრძლივი დგომის შემდეგ. არაიშვიათად 

კიდური ხდება პასტოზური, გარეთა კოჭის არეში აღინიშნება შეშუ- 

პება. დასვენების შემდეგ როგორც ტკივილი, ისე შეშუპება მცირდე–- 

ბა ან სულ ქრება. ზემომოყვანილი სიმპტომატიკის ცოდნა აუცი- 

ლებელია, ვინაიდან ბ – რევმატული დაავადების წამყვანი რისკ- 
ფაქტორია და მნიშვნელოვანი პათოლოგიაა დიფერენციული დი- 

აგნოზის გასატარებლად. 

ბ-ის პროფილაქტიკა და მკურნალობა ძირითადად ხდება ფი- 
ზიკური მეთოდების, კერძოდ, სამკურნალო ფიზკულტურის გამოყე– 

ნებით, რომელიც მიმართულია ტერფის კუნთოვან-იოგოვანი აპა- 

რატის გამაგრება-განმტკიცებისაკენ მათ შორის ელემენტარულია 

ტერფის აქტიური მოღუნვა-გაშლა და სხვა მოძრაობანი, ფეხშიშ- 

76



ველი სიარული, განსაკუთრებით ქვიშაზე, წვრილ ღორღზე, ვარჯი- 

ში სპეციალურ უბრალო მოწყობილობებზე. აუცილებელია ფეხსაც- 
მელში ჩასაფენი საგანგებო სუპინატორების მუდმივი ჯარება. გა- 

ნივი ბ-ის დროს შეიძლება წინა ტერფის ძვლების მოჭიმვა ბან–- 

დით. ზოგჯერ საჭირო ხდება ორთოპედიული ფეხსაცმლის ხმარება, 

რთულ შემთხვევაში – ოპერაციული მკურნალობა. 

აურსირი. ანთებითი ხასიათის პათოლოგიური ცვლილებები 

სინოვურ ჩანთაში. მისი წარმოშობის მთავარი მიზეზია სახსრების 
ანთებითი დაავადებები, ტრავმა და მიკროტრავმა. 

ექსუდატი შეიძლება იყოს სეროზული, ჩირქოვანი და ჰემო- 

რაგიული ხასიათისა. ზოგ შემთხვევაში იგი განპირობებულია კალ- 

ციუმის მარილების ჩალაგებით (ე. წ. მაკალციფიცირებელი ბ). სა– 

სახსრე ჩანთების განლაგება სხვადასხვანაირია: ზოგი განლაგებულია 
უშუალოდ კანქვეშ (მაგ., იდაყვის ბ არის კანსა და იდაყვის მორჩს 

შორის), ზოგი – კუნთების ქვეშ სიღრმეში (მაგ., მხრის ბ), ზოგი – 

ბარძაყის დიდი ბორცვის არეში (ბარძაყის ბ). 

ბ-ის კლინიკური სურათი დამოკიდებულია მის აღგილმღება- 
რეობაზე, ექსუდატის ხასიათზე. ზედაპირული ბ პალპაციით მტკივ-– 

ნეულია, კარგად მოძრავი, აქვს მკვეთრად შემოფარგლული საზღვრე.-. 

ბი.შეხებით ჰიპერთერმიულია, შეიძლება აღინიშნებოდეს ჰიპერემია, 

მხრის ბურსიტი მოთავსებულია დელტისებრ ქედზევითა, ქედქვე- 

ვითა, ბეჭქვეშა და მცირე მრგვალ კუნთებს შორის, სადაც სინოვე- 

ური ჩანთების რაოდენობა 15-ს აღწევს. 

ყეელაზე ხშირად გვხვდება აკრომიონისქვეშა ბ. მხრის ბ მხარ– 
ბეჭის პერიართრიტის შემადგენელი ნაწილია (იხ. სტატიაში პერი- 

ართრიტი). 

იდაყვის ბურსიტი უპირატესად ვითარდება პროფესიული მიკ- 

როტრავმის შედეგად. ემართებათ მეშახტეებს ან იმ პროფესიის წარ– 

მომადგენლებს, რომლებიც მუშაობის დროს აწვებიან იდაყვს. იდაყ- 
ვის ბ ხშირად ვითარდება პოდაგრისა და რევმატოიდული ართრიტის 

დროს, როგორც აღვნიშნეთ, იგი მოთავსებულია კანსა და იდაყვის 

მორჩს შორის. დამახასიათებელი სიმპტომების გარდა, იდაყვის ბ- 
თვის ნიშანდობლივია ყრუ ტკივილი და მოძრაობის შეზღუდვა იდაყ–- 

ვის მოხრის დროს. 

ციბრუტის ბურსიტი მენჯ-ბარძაყის სახსრის პერიართრიტის 

ერთ-ერთი ვარიანტია (იხ. სტატიაში პერიართრიტი). ვითარდება 
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მცირე და საშუალო საჯდომი კუნთების მყესებს შორის ბარძაყის 

დიდ ციბრუტთან. შეიძლება მიაღწიოს მამაკაცის მუშტის ზომას. წა– 

რგმოიშობა სანგრძლივი მიკროტრავმირების შედეგად. ემართებათ 

ველოსიპედისტებს, მოცეკვავეებს და "სხვა მსგავსი პროფესიის 

პირებს. 
საჯდომის ბურსიტი მოთავსებულია დიდ საჯდომ კუნთსა და 

საჯდომ ბორცვს შორის უვითარდებათ მჯდომარე პროფესიის პი- 
რებს. კლინიკურად აღინიშნება ტკივილი საჯდომი ბორცვის არეში, 

რომელიც ძლიერდება ბარძაყის მოხრის დროს. 

თეპო-ქედის ბურსიტი მოთავსებულია თეძო-წელის კუნთებსა 

და თეძოს ძელის ზედა მორჩს შორის. ხშირად უერთდება მენჯ- 
ბარძაყის სახსარს და გამოვლინდება ტკივილით საზარდულის არე- 

ში. ბარძაყი ამ დროს ფლექსიის, განზიდვისა და გარეთა როტაციის 

მდგომარეობაშია. 

პრეპატელარული ბურსიტი. სინოვიური ჩანთის ანთება, რომე- 

ლიც მოთავსებულია კანსა და კვირისტავს შორის. ვიზუალურად კარ– 

გად ჩანს. ეს ჩანთა არასოდეს არ უერთდება სასახსრე ნაპრალს, ამი– 

ტომ მუხლის სახსარი ამ დროს არ ზიანდება პრეპატელარული 
ბ-ის დამოუკიდებელი ფორმები უფრო ხშირად გვხვდება, ვიდრე 

სიმპტომატური. ისინი უვითარდებათ უმეტესად პარკეტის დამგებ- 

ლებს, მაღაროელებს, იმ პროფესიის პირებს, რომელთა მუშაობა და– 

კაგშირებულია მუხლებზე დგომასთან, შეიძლება განვითარდეს ტრავ– 

მის შედეგადაც. 

მუხლქვეშა ბურსიტს ანუ ბეიკერის კისტას განსაკუთრებული 
ადგილი უჭირავს სხვა ლოკალიზაციის ბ-ებს შორის. მუხლქვეშა 

ჩანთა ხშირად უერთდება სასახსრე ნაპრალს. ამიტომ ბ-ს უმეტე- 
სად თან ახლავს ართრიტის სიმპტომები, ხოლო ართრიტს – ბ-ისა, 

რაც ართულებს მათ შორის დიფერენციულ დიაგნოზს. ამ ბ-ის მი- 

ზსეზია სახსრების ანთებითი დაავადებები, ხშირად – რევმატოიდული 

ართრიტი, ტრამვა, მიკროტრამვა, მუხლის სახსრის გადალლა, გან–+ 
საკუთრებით ანომალიური სტატიკის შემთხვევაში. 

კლინიკურ სურათში ფიგურირებს მუხლქვეშა ფოსოში ზომი- 
ერი ტკივილი, რომელიც ძლიერდება წვივის გაშლის დროს, ზოგ- 

ჯერ აღინიშნება კიდურის სისუსტე და გაცივება (დიდი წვივის ნერ– 

ვის კომპრესიის გამო). მუხლქვეშა ფოსოში ისინჯება ელასტიკური 

შესივება, რომელიც დიდდება წვივის გაშლისას და ქრება მოხრის 
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დროს, ზოგჯერ აღინიშნება კანჭის კუნთების ზედა ნაწილის შე- 

სივება. ჩანთის ზომების დადგენა შეიძლება საკონტრასტო რენტგე- 

ნოგრაფიის საშუალებით. იმ შემთხვევაში, როდესაც სასახსრე ჩან– 

თას კავშირი აქვს სასახსრე ნაპრალთან, აღინიშნება მუხლის სახს- 

სრის შესივება და გონიტისათვის დამახასიათებელი სხვა სიმპტო- 
მები. პუნქციის შედეგად ვღებულობთ გამჭვირვალე, მოყვითალო 

ფერის სინოვიურ სითხეს. 
აქილობურსიტი (იხ. სტატიაში პერიართრიტი). 

მკურნალობა უპირატესად ადგილობრივია კეთღება სა- 
სახსრე ჩანთის პუნქცია სხვადასხვა სამკურნალო პრეპარატის (ჰიდ– 

როკორტიზონი, ანტიბიოტიკები და სხვ.) შეყვანასთან ერთად, ელ- 

ექტროთერმული პროცედურები. ქირურგიული მკურნალობა გულის- 

ხმობს დაზიანებული ჩანთის ამოკვეთას. მაკალციფიცირებელი ბ-ის 

დროს ზოგჯერ იყენებენ რენტგენოთერაპიას. 

გოუკოპორდიპოსტეროიდები M(ბპს). (გლუკოკორტი- 

კოიდები), სტეროიდული ჰორმონები, რომელთაც ახასიათებთ მკვეთ- 

რად გამოხატული ანთების საწინააღმდეგო და იმუნოდეპრესიული 

მოქმედება. ისინი ძლიერ სწრაფად ამუხრუჭებენ ანთებით პრო- 

ცესებს. 

მოქმედების მექანიზმი. ანთების საწინააღმდეგო მო- 

ქმედება განპირობებულია კაპილარების განვლადობის შემცირებით. 

ბპს აგრეთვე ამუხრუჭებენ ნეიტროფილების ქემოტაქსისს და მათი 

ფაგოციტოზის უნარს; თრგუნავენ ფიბრობლასტების აქტიურობას, 

რამაც შეიძლება გამოიწვიოს სკლეროზული პროცესის შეზღუღდვა. 

ზღუდავენ რა არაქიდონის მჟავას სინთეზს, ბძს იწვევენ პროსტა- 

გლანდინების სინთეზის შემცირებას. 

იმუნოდეპრესიული ეფექტი განპირობებულია იმუნოკომპეტენ- 

ტური (ლიმფოიდური) უჯრედების განვითარებისა და ფუნქციის 

შერჩევითი დათრგუნვით. 

თანამედროვე 2გპს-იდან ყველაზე უფრო ეფექტურია პრედნი- 

ზოლონი, მეთილპრედნიზოლონი (მეტიპრედი და ურბაზონი). 

ტრიამცინოლონი (პოლკორტოლონი, კენაკორტი), მართალია, 

სხვა ბპს-თან შედარებით ორგანიზმში უფრო ნაკლებად აკავებს 

ნატრიუმსა და წყალს, მაგრამ, ამავე დროს, ზოგიერთ ავადმყოფებში 

იწვევს სიგამხდრეს, სისუსტეს, კუნთების ატროფიას. ხშირად გას- 
ტროდუოდენალურ წყლულს და ვაზომოტორულ სინდრომს თავის 
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ტვინში სისხლის ჭარბად მიწოდების გამო. ამიტომ ეს პრეპარატი 

ხანგრძლივად არ გამოიყენება. 

დექსამეტაზონი (დექსაზონი) უფრო ძლიერ აქვეითებს თირკ- 

მელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციას და იწვევს ორგანიზმში სი- 

თხის დიდი რაოდენობით დაგროვებას, რის გამოც შეიძლება გან- 

ვითარდეს სისხლის მიმოქცევის უკმარისობა, ხშირად იწვევს კუ- 

შინგოიდის სინდრომს და ნერვული სისტემის გაღიზიანებას. 

პრედნიზოლონი სხვა პრეპარატებზე მეტად ეფექტურია და ნაკ- 

ლებად გამოხატული გვერდითი მოვლენები აქვს. აუცილებლობის 

შემთხვევაში პრედნიზოლონი შეიძლება დაინიშნოს რამდენიმე წლის 

განმავლობაში. იგი ადვილად იწოვება საჭმლის მომნელებელი ტრაქ– 

ტიდან, შედარებით ნაკლებად – სასახსრე სივრციდან, კონიუნქტი–- 

ვის პარკიდან და კანიდან. სისხლში მოხვედრისას პრედნიზოლონი 

უკავშირდება ალბუმინებს, მაგრამ ეს კავშირი არამყარია. ამიტომ 

ჰიპოალბუმინემიის დროს პრედნიზოლონის დიდი რაოღენობით და- 

ნიშვნის შემთხვევაში შეიძლება ავადმყოფის ორგანიზმში მოხდეს 

თავისუფალი პრედნიზოლონის არაჩვეულებრივად მაღალი კონცენ- 
ტრაცია, რაც ზრდის გვერდითი მოვლენების განვითარების შესაძ- 

ლებლობას. მიღებიდან 2-3 საათის შემდეგ პრეპარატი სისხლში ფაქ- 

ტობრივად აღარ არის, მაგრამ მეტაბოლური ეფექტი ქსოვილებში 
ძენახულია რამდენიმე საათის განმავლობაში. 

გპს-ის გამომოყენება სამკურნალო მიზნით უმეტეს შემთხვე– 

ყაი ხდება შინაგანად, ტაბლეტების სახით. 

პრედნიზოლონი გამოდის 1, 2,5, 5 და 20 მგ გტაბლეტებში, 

პრედნიზონი – 5 მგ და 1 მგ; მეთილპრედნიზოლონი (ურბაზონი) – 

2 მგ – 4 მგ –– 16 მგ. ტრიამცინოლონი (კენაკორტი, პოლკორტოლო- 
წი – 1-2-4 მგ, დექსამეტაზონი – 0,5-0,75 – 2 მგ, ბეტამეტაზონი – 

0,5 მგ; პარამეტაზონი–2 მგ; კორტიზონი ან ჰიდროკორტიზონი--25 მგ. 

მ?პას-ის მილება რეკომენდებულია დღის პირველ ნახევარში, ვინაი– 

დან თირკმელზედა ჯირკვლის აქტიურობა ჭარბობს დღის მეორე ნა– 

ზხევარში, 5 მგ პრედნიზოლონის ეკვივალენტურია 5 მგ პრედნიზონი, 

4 მგმეთილპრედნიზოლონი ან 4 მგ ტრიამცინოლონი; 0,75 მგ დექსა– 

მეტაზონი და 0,5 ბეტამეტაზონი, 2 მგ პარამეტაზონი, 25 მგ კორტი– 

ზონი ან ჰიდროკორტიზონი. ამ პრეპარატების თითო-თითო ტაბ- 

ლეტი ერთმანეთის ეკვივალენტურია, ამიტომ ერთი სახის პრეპა–- 
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რატის მეორე სახით შეცვლის შემთხვევაში მისაღები ტაბლეტების 

რაოდენობა იგივე რჩება. 

თუ ამ პრეპარატების 00L 0§ მილება შეუძლებელია, ისინი შე- 

იძლება მივცეთ სანთლების სახით ი0L LCC(VIი1 (ამისთვის დოზა უნ–- 
და გაიზარდოს 25-50 %-ით) ან დავუნიშნოთ ინექცია, 

ინექციის ფორმით (პრედნიხოლონი, მეთილპრედნიზოლონი, 

დექსამეტაზონი) კუნთში და მითუმეტეს ვენაში შეყვანისას გპს-ის 

მეტაბოლიზება შედარებით ჩქარა ხდება, ექვივალენტური სამკურნა– 

ლო ეფექტის მისაღებად იძულებული ვხდებით შევიყვანოთ დოზები 

2-4-ჯერ მეტი, ვიდრე 06L 05 მიღებისას. 

პროლონგირებულ პრეპარატებს (კენოლოგ-40, მეტიპრედ-40). 

იყენებენ შემანარჩუნებელ საშუალებად ან სახსარშიდა ჰორმონული 
თერაპიისათვის. 

რევმატოლოგიურ პრაქტიკაში ეფექტის მიღების შემდეგ ხდება 

პრეპარატის რაოდენობის წელ–-ნელა, თანდათანობით შემცირება და–- 
ავადების განვითარების შესაბამისად, ბპს-ის დოზა და კლების 

ტემპი დამოკიდებულია რევმატული დაავადების აქტიურობაზე. ამ 

პრეპარატების გამოყენება დასაშვებია ნებისმიერ სხვა ანტირევმა- 

ტულ საშუალებასთან კომბინაციაში. 

გვერდითი მოვლენები ჰორმონოთერაპიის შედარებით 

მოკლე კურსის შემთხვევაში თითქმის არ შეინიშნება, ზოგჯერ ავად- 

მყოფს აღენიშნება მადის გაძლიერება, წონაში მომატება, სახის დამ–- 
რგვალება, ეიფორია, აგზნება, ძილის დარღვევა. 

ბასს-ის ხანგრძლივად გამოყენებისას, როცა სადღეღამისო დო– 

ზა 40 მგ და მეტია, თანმხლები მოვლენები უფრო ხშირია – ვი- 

თარდება კუშინგის სინდრომი (სახის მთავრისებურად დამრგვალე– 

ბა), ჰიპოფიზური ტიპის გაცხიმოვნება, ჰიპერტრიქოზი, ჰიპერტენ- 

ზია, ასთენია, სტრიები და მლ006 XIIIთმLI5). 

განსაკუთრებით საშიშია სტეროიდების ულცეროგენული მოქ- 

მედების გამოვლენა (ხშირად თორმეტგოჯა ნაწლავში, იშვიათად 

კუჭში და უფრო იშვიათად ნაწლავებში). ჰორმონოთერაპიამ შეიძ- 

ლება გამოიწვიოს ქრონიკული ინფექციის გამწვავება, მათ შორის 

ტუბერკულოზისა. ხანგრძლივი ჰორმონოთერაპიის შედეგად შეიძ- 

ლება განვითარდეს ოსტეოპოროზი, იშვიათად მოტეხილობები და 

ასეპტიკური ნეკროზი ძვლებში, ზოგიერთი სხვა გვერდითი მოვლე– 
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ნებიდან აღსანიშნავია სტეროიდული დიაბეტი, მენსტრუალური ციკ- 

ლის დარლვევა, სითხისა და ნატრიუმის დაგროვება, კუნთების სი- 

სუსტე, კალიუმის და კალციუმის მომატებული გამოყოფა, იშვია- 

თად კატარაქტა, ფსიქოზი, პანკრეატიტი, სისხლის ჩაქცევა კანში, 

რომელიც ცუდად შეიწოვება, ტვინის ფსევდოსიმსივნის სინდრომი. 

ბავშვებში ხანგრძლივად გამოყენებისას ირღვევა სიმაღლეში ზრდა, 

გვიანდება სქესობრივი მომწიფება. ხშირად თანმხლები მოვლენები 

ექვემდებარება კორექციას, არ არის საჭირო პრეპარატის მოხსნა. 

აუცილებელ შემთხვევაში ინიშნება ჰიპოტენზიური და სედატიური 

საშუალებები, ხანგრძლივად მიღებისას კალიუმის პრეპარატები (ას- 

პარკამი, პანანგინი) და შარდმდენები დისპეფსიური მოვლენების 

გაჩენისთანვე საჭიროა ანტაციდური თერაპია დღა განავ- 

ლის კონტროლი ფარულ სისხლდენაზე. ქრონიკული ინფექციის გა–- 

მწვავება შეიძლება თავიდან ავიცილოთ ადეკვატური ანტიბიოტიკე–- 

ბის დანიშვნით. კატაბოლური მოქმედება შეიძლება შევამციროთ 

ანაბოლური საშუალებების გამოყენებით (ნერაბოლი, რეტაბოლილი 

და სხვ.) და კალციუმის პრეპარატებით. 

ხანგრძლივი ჰორმონული თერაპია აყალიბებს მყარ (მაგრამ შექ– 

ცევად) თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის უკმარისობას, რომელიც 

ცალკეულ შემთხვევაში იწვევს ავადმყოფის დაღუპვას (მოულოდნე– 
ლი სტრესული სიტუაციების მიზეზით – ტრავმა, ნარკოზი, ოპერა– 

ცია). ამიტომ მიზანშეწონილია ოპერაციამდე 1 დღით ადრე შპს-ის 

დოზის მომატება. ოპერაციიდან 1 დღის შემდეგ უკვე შეიძლება პრე- 

პარატის დოზის დაბრუნება საწყის რაოდენობამდე. 

ჰორმონოთერაპია ინიშნება ორსულობისას პირდაპირი ჩვენების 

არსებობის შემთხვევაში. ორსულები, რომლებიც იმყოფებიან ჰორ–- 

მონოთერაპიაზე, მშობიარობამდე 1 კვირით ადრე შემანარჩუნებელ 

პრედნიზოლონის რაოდენობას ადიდებენ 5-10 მგ-ით, ხოლო მშობი– 

არობის შემდეგ ამცირებენ ძველ დოზამდე. დედის რძეში მოხვედ- 

რილი მცირე რაოდენობით პრედნიზოლონი ბავშვებისათვის მავ–- 

ნებელი არ არის. , 

წინააღმდეგჩვენებები. წყლულოვანი კერები საჭმლის 
მომნელებელ ტრაქტში, დიაბეტი, ფსიქოზი, თანმხლები ტუბერკუ- 

ლოზი, ჩირქოვანი ინფექცია, ჰიპერტონია, გამოხატული სიმსუქნე. 

გუდპასწერის სინდრომი. (სინონიმი: ფილტვ-რენული 

სინდრომი). სისტემური ვასკულიტი (კაპილარიტი), რომელიც გან- 
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საკუთრებულად ფილტვებისა და თირკმლების დაზიანებით გამოიხა- 

ტება. უპირატესად ავადდებიან 20-40 წლის მამაკაცები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ცნობილი არ არის. 

ირკვევენ კავშირს ვირუსულ (გრიპი #ე:) და ბაქტერიულ ინფექცი- 
ებთან, გაცივებასთან, მედიკამენტურ აუტანლობასთან. დაავადება 
აუტოიმუნური ბუნებისაა. არ არის გამორიცხული გენეტიკური ფაქ- 

ტორი, კერძოდ ILIL#I2II--თან კავშირი. 

კლინიკა. დაავადება იწყება ფილტვების დაზიანებით. და- 
მახასიათებელია მაღალი ტემპერატურა, სისხლიანი ნახველი, ტკი- 

ვილი გულმკერდის არეში, ჰემორაგიული პნევმონიის სურათი, ფილ– 
ტვის უკმარისობა რენტგენოლოგიურად – ორმხრივი დიფუზური 

ლაქოვანი ჩრდილები. 

მოგვიანებით პათოლოგიურ პროცესში ერთვება თირკმლები. 

აღინიშნება პროტეინურია, ჰემატურია, ცილინდრურია, იშვიათად – 

რენული ჰიპერტენზია. სწრაფად ვითარდება რენული უკმარისობა. 
ხშირია რკინადეფიციტური ანემია, ედს-ის მომატება, ჰიპერ- 

გამაგლობულინემია, ნახველში აღმოჩნდება მიკროფაგები, რომელიც 

შეიცავს ჰემოსიდერინს. 

დიაგნოზი ემყარება ჰემორაგიული პნევმონიისა და პროგ- 

რესირებადი ჰემორაგიული ნეფრიტის, თირკმლისა და ფილტვის უკ– 

მარისობის სწრაფ ჩამოყალიბებას. 

დიფერენციული დიაგნოზი „ტარდება სისტემურ ვას- 

კულიტთან, სისტემურ წითელ მგლურასთან, სხვადასხვა ტიპის პნევ- 

მონიასთან. 

მკურნალობა. სტეროიდული თერაპა დიღი დოზებით 

პრედნიზოლონი 60-100 მგ დღე-ღამეში. შემდგომში ხანგრძლივი 

შემანარჩუნებელი თერაპია. ციტოსტატიკური საშუალებები (აზატი– 

ოპრინი 100-150 მგ დლე–-–ღამეში ან ციკლოფოსფანი) 1-1,5 თვის 

განმავლობაში. არის ცნობები ადამიანის ანტილიმფოციტური გამა- 

გლობულინის დადებით მოქმედებაზე, პლაზმოფერეზის ეფექტურო- 

ბაზე. ურემიული · სინდრომის დროს ნაჩვენებია ჰემოდიალიზი და 

თირკმლის ტრანსპლანტაცია. 

გულის მანკი – გულის სარქვლების, ძგიდის, გულის კედ- 

ლების და მისგან გამომდინარე მსხვილი სისხლძარლვების თანდა- 
ყოლილი ან შეძენილი შეუქცევი მორფოლოგიური ცვლილებები, რაც 
განაპირობებს გულშიდა ჰემოდინამიკის დარღვევას და შეგუბებითი 
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მოვლენების განვითარებას სისხლის მიმოქცევის მცირე და დიდ 

წრეში. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი. არჩევენ გულის თან- 

დაყოლილ მანკს (ემბრიოგენეზის ანომალიის ან მუცლად ყოფნის 
დროს გადატანილი ენდოკარდიტის შედეგად) და შეძენილ მანკს. 

შეძენილი მანკი უმრავლეს შემთხვევაში რევმატული ვალვუ- 

ლიტის გადატანის შედეგია. იშვიათად იგი ვითარდება სისტემური 

წითელი მგლურას, ბეხტერევის დაავადების, რევმატოიდული ართ–- 

რიტის, სიფილისის, სეპტიკური ენდოკარდიტისა და, როგორც ჩანს, 

ზოგიერთი ვირუსული ინფექციის შედეგად. გარდა ამისა, მანკის 

მიზეზი შეიძლება იყოს ათეროსკლეროზული პროცესი სარქვლების 

კარედებში (სარქვლების ნაკლოვანება), როგორც უიშვიათესი ვა- 
რიანტი – გულმკერდის ტრავმა (კონტუზია) ან ძლიერი ფიზიკური 

გადატვირთვა შემდგომში ნაწიბურების განვითარებით და პროცე- 

სის გავრცელებით მყესოვან სიმებზე და თვით სარქვლებზე. 

სარქვლების ფუნქციის დარღვევათა კომპენსაცია ხდება შესაბა- 
მისი გულის ღრუების (მიტრალური სტენოზის დროს – მარცხენა 

წინაგულის, აორტის ხვრელის სტენოზისა და ნაკლოვანების დროს – 

მარცხენა პარკუჭის) გადატვირთვის ხარჯზე, მათი კედლების ჰიპერ- 

ტროფიით და ღრუების შემდგომი დილატაციით, მიოკარდიოდისტ- 

როფიის და მოგვიანებით ეტაპებზე – გულის უკმარისობის განვითა– 

რებით, როცა გულსშიდა ჰემოდინამიკის ცვლილებების ხარჯზე მან–- 

კის კომპენსაცია შეუძლებელი ხდება. 

გულის მანკის დიაგნოსტიკის საფუძვლად რჩება აუსკულტაცია, 
ფონოკარდიოგრაფია (აუცილებლად ჰორიზონტალურ მდგომარეობა- 

ში, მ.შ. მარცხენა გვერდზე და ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ) და 

ექოკარდიოგრაფია, მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს აგრეთვე რენტ– 

გენოლოგიურ გამოკვლევას. რიგ შემთხვევებში სასარგებლოა დიაგ– 

ნოსტიკის თვალსაზრისით პალპაცია, რომლის მეშვეობითაც შესაძ- 

ლებელია სისტოლური და დიასტოლური თრთოლვის აღმოჩენა. 

გულის მანკის დიაგნოზი არ შეიძლება ჩაითვალოს სარწმუნოდ 
აუსკულტაციური, ფონოკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული 

მონაცემების გარეშე: აფონიური მანკის არსებობა ძალზე საეჭვოა, 

თუმცა გამონაკლის შემთხვევებში მოციმციმე ტაქიარითმიის ან გა- 

მოხატული მიოკარდიტის ფონზე ხანმოკლე პერიოდის განმავლო– 

ბაში შუილების მოსმენა შეიძლება გაძნელებული იყოს, 
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. მიტრალური სარქვლის დაზიანებისათვის დამახასიათებელი 

შუილები კარგად მოისმინება გულის მწვერვალის და მკერდის ძვლის 

მარცხენა კიდის IV-V ნეკნთაშუა არეს შორის საკმაოდ დიდ სიევ–- 
რცეზე. 

სამკარიანი სარქვლის აუსკულტაციის საუკეთესო ადგილია მკე– 

რდის ძვლის ქვემო კიღე, ფილტვის არტერიის სარქვლებისა – 

მკერდის ძვლის მარცხენა კიღე II ნეკნთაშუა არეში, აორტის სარ- 
ქვლებისა – მკერდის ძვლის მარცხენა კიღე. II-III ნეკნთაშუა არეში 

მაშასადამე, შუილის რეგისტრაცია მკერდის ძვლის მარცხენა კიდის 

II ნეკნთაშუა არეში არ იძლევა იმის საფუძველს თუ რას მივაკუთვ- 

წოთ შუილი – აორტას თუ ფილტვის არტერიას, მაგრამ აორტული 

შუილები, განსაკუთრებით სისტოლური, აგრეთვე საკმაოდ კარგად 

მოისმინება მკერდის ძვლის მარჯვენა კიდის II ნეკნთაშუა არეშიც, 

საუღლე ფოსოში და საძილე არტერიებზე, რაც ეხმარება ექიმს 

მანკის ტოპიკის საკითხის გადაწყვეტაში. 

სხვადასხვა სარქვლისადმი მიკუთვნებულ შუილებს ფონოკარ- 

დიოგრამაზე განსხვავებული სტრუქტურა აქვთ. მიტრალური და სამ- 
კარიანი სარქვლების ნაკლოვანების დროს სისტოლური შუილი შერ- 

წყმულია უშუალოდ I ტონთან და კლებადი ხასიათისაა; შესაბამისად, 

ხვრელების სტენოზის დროს ჩნდება მეზოღიასტოლური და პრესის- 

ტოლური შუილები, შუილსა და II ტონს შორის ყოველთვის არის 

თავისუფალი ინტერვალი, ამავე დროს აორტაზე და ფილტვის არ- 

ტერიაზე არსებული სისტოლური შუილი ჩნდება ყოველთვის ამა 

თუ იმ ინტერვალით I ტონის შემდეგ, თანდათან მატულობს და 

შემღეგ ისევ კლებულობს, ამიტომ მათ აქვთ თითისტარისებრი ან 

რომბისებრი ხასიათი და ლოკალიზაციით მეზოსისტოლურია. აორ- 

ტის სარქვლების ნაკლოვანებისათვის პათოგნომურია პროტოდიას- 

ტოლური შუილი, რომელიც უშუალოდ II ტონის შემდეგ იწყება 

და კლებადი ხასიათი აქვს. 
შუილების აღნიშნული თავისებურებები შეიძლება დადგინდეს 

ფონოკარდიოგრამის გარეშეც ხანგრძლივი და დაკვირვებული აუს- 

კულტაციით. 
მკურნალობა. ავადმყოფები, რომელთაც აქვთ გულის მან- 

კი კომპენსაციის სტადიაში, საჭიროებნნნ რაციონალურ შრომით 
მოწყობას, ფიზიკური და ნერვული გადატვირთვის შეზღუდვას, რა- 

ციონალურ კვებას. მიზანშეწონილია პოლივიტამინების და ანტიდის- 

ტროფიული პრეპარატების დანიშვნა. 
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გულის უკმარისობის განვითარების შემთხვევაში მკურნალობა 

ტარდება კლასიკური წესებით: საგულე გლიკოზიდები, შარდმდენე- 

ბი, კალიუმის პრეპარატები, ანტიდისტროფიული საშუალებები, ვა– 

ზოდილატატორები. ანთებითი პროცესის არსებობა (რევმატიზმი, სეპ- 

ტიკური ენდოკარდიტი) საჭიროებს ამ დაავადებების აქტიურ თე- 

რაპიას, როდესაც გულის უკმარისობის მედიკამენტური მკურნალობა 

ეფექტს არ იძლევა, დგება გულის მანკის ქირურგიული კორექციის 
საკითხი, 

გულის მანკი. არარევმატული, მიტრალური სარქვლის 

კარედების პროლაბირება, მიტრალური სარქვლის ანომალია, რომ. 

ლის დროსაც სისტოლაში იწყება მიტრალური კარედების გადაჭარ- 

ბებული მოძრაობა (პროლაბირება) მარცხენა წინაგულის ლღრუში. 

ამას მოჰყვება კარედების არასრული სისტოლური შეერთება და ვი–- 

თარდება მიტრალური რეგურგიტაცია. მიტრალური სარქვლის კარე- 

დების პროლაბირების მიზეზი შეიძლება იყოს თვით კარედების პა–- 

თოლოგიური ცვლილებები, ქორდების დაგრძელება,კ პაპილარული 

კუნთების დისფუნქცია. დაავადების ე ტი ოლოგია მრავალფერო– 

ვანია: თანდაყოლილი ანომალია (მარფანის სინდრომი და შემაერთე- 

ბელი ქსოვილის სხვა თანდაყოლილი დეფექტები), ტრამვა, იშემიური 

დაავადება, რევმატიზმი და სხვა. 
კლინიკა. მიტრალური სარქვლის კარედების პროლაფსისა- 

თვის პათოგნომურია აუსკულტაციური სურათი: მიტრალური სარქ- 

გლის საპროექციო არეში დამატებითი ტონის (,ტკაცუნის“) არსე- 

ბობა სისტოლის შუალედში და მომდევნო მოგვიანებითი სისტოლუ–- 

რი ან მეზოსისტოლური შუილი. სისტოლური ტკაცუნა ტონი გამო- 

წვეულია მაპროლაბირებელი კარედის სწრაფი გაჩერებით მარცხენა 

წინაგულში ქორდების დაჭიმვის გამო, ხოლო მომდევნო შუილი – 

მიტრალური რეგურგიტაციით. მიტრალური რეგურგიტაციის სიმ- 

სუბუქის გამო ჰემოდინამიკური დარლვევები უფრო ხშირად უმნიშ- 

ვნელოა, გულის ზომები უმრავლეს შემთხვევაში ნორმალურია. 

ზოგ შემთხვევაში, განსაკუთრებით ახალგაზრდა ქალებში, და- 

მახასიათებელია შემდეგი ჩივილები: კარდიალგია, ქოშინი, გულის ფრი_ 

ალი. ამ ჩივილების ინტენსივობა გულის მხრივ მინიმალური ობიექ- 

ტური ცვლილებების არაადეკვატურია; როგორც წესი, შრომისუნა- 

რიანობ» დაქვეითებულია, აღინიშნება ნევროტიზაციის ელემენტები. 
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ელექტროკარდიოგრამაზე შეიძლება გამოხატული იყოს 51 სეგმენ- 
ტის ცდომა, I – კბილის ინვერსია, ექსტრასისტოლები. დიაგნოს- 

ტიკა დაფუძნებულია დამახასიათებელი აუსკულტაციური სურათის 

გამოვლინებაზე, ხოლო დიაგნოზის დადასტურება ხდება ექოკარდი- 

ოგრაფიულად, აღინიშნება უპირატესად უკანა აფრის ან აფრების 
მეზოსისტოლური ან ჰოლოსისტური ჩაზნექა მარცხენა წინაგულის 

ღრუში. 

პროგნოზი კარგია, მიუხედავად მრავლობითი და მუდმივი 

ხასიათის ჩივილებისა. ცნობილია მაპროლაბირებელ სარქველზე სეპ- 

ტიკური ენდოკარდიტის განვითარების და ამის შედეგად ავადმ- 

ყოფის უეცარი სიკვდილის შემთხვევები პარკუჭების ფიბრილაციის 

გამო, ფსიქო-ნევროლოგიური მოშლილობა, ცერებრული ჰემოდინა– 
მიკის მოშლა და სხვა. 

მკურნალობა. აქტიური მედიკამენტური მკურნალობა ნაჩ- 

ვენებია გამოხატული ტკივილის სინდრომისა და რიტმის სერიოზუ- 

ლი დარღვევების განვითარების შემთხვევაში. ფართოდ იხმარება ჩ- 

ადრენობლოკატორები (ობზიდანი, ანაპრილინი, კორდანუმი). მნიშ- 

ვნელოვანი მიტრალური რეგურგიტაცია, გულის რიტმის მძიმე დარ- 

ღვევები – პარკუჭოვანი ტაქიკარდია, ალორიტმია, ხშირი ნაადრე- 

ვი ექსტრასისტოლები და, მითუმეტეს, პარკუჭების ფიბრილაციის 
ეპიზოდები – მიტრალური სარქვლის პროთეზირების ჩვენებაა. 

ფუნქციური (შედარებითი) გულის მანკი – სარქვლების კარე- 

დების ფუნქციის დარღვევა მათი ანატომიური ცვლილებების გარეშე. 

ეტიოლოგია. დაავადების ძირითადი მიზეზია მიოკარდის 

დაზიანება მისი ტონუსის დაქვეითების გამო, რის შედეგადაც ხდება 

სარქვლოვანი ხვრელების გაფართოება (ჩნდება სარქვლების შედარე–- 

ბითი ნაკლოვანება) და გულის ღრუებში გადაჭარბებული რაოდე- 

ნობით სისხლის დაგროვება (ჩნდებ ნორმალური "სარქვლოვანი 

ხვრელის შედარებითი სტენოზირება). ფუნქციური გულის მანკი 

(განსაკუთრებით ფუნქციური სტენოზი) ორგანულთან შედარებით 

ბევრად იშვიათად გვხვდება და თან ახლავს პაპილარული კუნთების 

თანდაყოლილ და შეძენილ დისფუნქციას, გამოხატულ მიოკარდიტს, 

მიოკარდიოდისტროფიას, მიოკარდიოსკლეროზს, მიოკარდის ინ- 

ფარქტს. 

შედარებითი გულის მანკის კლინიკა არ განსხვავდება ორგა- 
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ნულისაგან, მითუმეტეს არახანგრძლივი დაკვირვების დროს. დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება კლინიკურ სურათში ძირითადი პათოლოგი- 
ური პროცესის გამოყოფას, რამაც შეიძლება თავისთავად მოგვცეს 
ფუნქციური მანკის ·დიაგნოსცირების შესაძლებლობა (მაგალითად. 

ალერგიული მიოკარდიტი ან მიოკარდიუმის ინფარქტი). 

ძირითადი დაავადების სწორად წარმართული მკურნალობის 

ფონზე შედარებითი გულის მანკის სიმპტომატიკა შეიძლება შესუს–- 

ტდეს ან საერთოდ გაქრეს. დიფერენციული დიაგნოსტიკისათვიL! 

გადამწყვეტ მონაცემებს იძლევა ექოკარდიოგრაფია. 

გულის მანკი რევმატული. შეძენილი გულის მანკი. შე– 

ძენილი გულის მანკის ძირითადი მიზეზია რევმატიზმი: ბოლო 50 

წლის მანძილზე რევმატიზმის პრობლემა მნიშვნელოვნად შეიცვალა: 
შემცირდა მისი სიხშირე, მიმდინარეობის სიმძიმე და სიკვდილიანო- 
ბა გულის რევმატული დაავადების გამო; რევმატული გულის მანკით 

დაავადებულთა რაოდენობა მცირდება, ხოლო მათი საშუალო ასაკი 

მატულობს, არსებობს რევმატული გულის მანკის სხვადასხვა კლა– 

სიფიკაცია, ყოველდღიურ მუშაობაში შეიძლება ვიხელმძლვანელოთ 

ბ. მუხარლამოვის, გ. კასირსკის და ვ. სოლოვიოვის მიერ შემუშა- 

ვებული რეკომენდაციებით. 

მიტრალური მანკი: 

1. მიტრალური სარქვლის ნაკლოვანება; 2. მიტრალური სტე– 

ნოზი; 3. მიტრალური მანკი ნაკლოვანების სიჭარბით; 4. მიტრა- 

ლური მანკი სტენოზის სიჭარბით; 5. მიტრალური მანკი თანაბრად 

გამოხატული ნაკლოვანებით და სტენოზით. 

აორტული მანკი: 

1. აორტის სარქვლის ნაკლოვანება; 2. აორტული სტენოზი; 3. 

აორტული მანკი ნაკლოვანების სიჭარბით; 4. აორტული მანკი სტე– 

ნოზის სიჭარბით; 5. აორტული მანკი თანაბრად გამოხატული ნაკ- 

ლოვანებით და სტენოზით. 

ტრიკუსპიდური მანკი: 

1. ტრიკუსპიდური სარქვლის ნაკლოვანება; 2. ტრიკუსპიდური 

სტენოზი; 3. ტრიკუსპიდური მანკი ნაკლოვანების სიჭარბით; 4. ტრი–- 

კუსპიდური მანკი სტენოზის სიჭარბით; 5. ტრიკუსპიდური მანკი 

თანაბრად გამოხატული ნაკლოვანებით და სტენოზით. 

გულის მანკის სხვადასხვა კომბინაციის შემთხვევაში დიაგნო- 

ზის გაფორმების პრინციპი ისეთივეა, როგორიც მარტივი ფორმე– 
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ბისათვის (მიტრალურ-აორტული მანკი: მიტრალური მანკი ნაკლო- 

ვანების სიჭარბით, აორტული მანკი სტენოზის სიჭარბით). კომბი- 

ნირებული მანკის დროს პირველ ადგილზე დგას ის მანკი, რომელიც 

მეტად არის გამოხატული. 

ბუნებრივია რომ დასახელების წინ უნდა იყოს აღნიშნულის 

მისი ეტიოლოგია – რევმატიზმი, რევმატული პროცესის აქტიურო- 

ბის ხარისხი, რევმოკარდიტის არსებობა, ხოლო ბოლოს – გართუ- 

ლებები და გულის უკმარისობის ხარისხი. 

მიტრალური სტენოზი პრაქტიკულად ყველა შემთხვევაში რევ- 

მატიზსმის შედეგია. არსებობს აგრეთვე თანდაყოლილი მიტრალური 

სტენოზი (ლუტემბაშეს სინდრომი). ჭეშმარიტი მიტრალური სტე- 

ნოზის სურათის იმიტაცია ხდება მარცხენა წინაგულის მიქსომის 

დროს, 

მიტრალური სტენოზი ყალიბდება ახალგაზრდა ასაკში, უფრო 

ხშირია ქალებში. მიტრალური ხვრელის ფართობი ნორმაში მერყე- 

ობს 4-6 სმ?“ შორის. გულსშიდა ჰემოდინამიკის დარღვევის ნიშნები 

ჩნდება კრიტიკული ფართობის მიღწევის შემდეგ (1-1,5 სმ?), ხოლო 

1-0,5 სმ? დროს აუცილებელია ოპერაციული ჩარევა. შევიწროებული 

მიტრალური ხვრელი აბრკოლებს სისხლის გადასვლას მარცხენა წი– 

ნაგულიდან მარცხენა პარკუჭში, რის გამოც ირთვება რიგი კომპენ- 
სატორული მექანიზმებისა: მატულობს წნევა ჯერ მარცხენა წინა. 

გულში, შემდეგ ფილტვის არტერიაში, სადაც ვითარდება პასიური 

ჰიპერტენზია, ხოლო შემდგომში, ფილტვის არტერიოლების რეფ–- 

ლექსური შევიწროების გამო (კიტაევის რეფლექსი) – აქტიური 

ჰიპერტენზია. ფილტვის არტერიოლების ხანგრძლივი სპაზმის გამო 

მათში ვითარდება დიფუზური სკლეროზული ცვლილებები, რაც სის- 

ზლის ნაკადისათვის მეორე ბარიერს ქმნის, ზრდის მარჯვენა პარკუ- 

ჭის დატვირთვას, იწვევს მის ჰიპერფუნქციას ლდა ჰიპერტროფიას. 

ფილტვის არტერიაში და მარჯვენა პარკუჭში წნევის მომატება აძ- 

ნელებს მარჯვენა წინაგულის სისტოლურ დაცლას, იწვევს წნევის 

მომატებას, ამ უკანასკნელის გადატვირთვას და ჰიპერტროფიას. ბო–- 

ლოს ვითარდება სისხლის მიმოქცევის მოშლა დიდ წრეში. 

კლინიკური სურათი ღამოკიღებულია დაავადების სტა- 

დიაზე, სისხლის მიმოქცევის კომპენსაციის მდგომარეობაზე. 
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ძირითადი ჩივილები: ქოშინი (დაავადების დასაწყისში მნიშვნე–- 

ლოვანი ფიზიკური დატვირთვისას, შემდეგ მოსვენებულ მდგომარე– 

ობაშიც), ტკივილი გულის არეში, გულის ფრიალი და გულის გაჩე- 

რების, ჩავარდნის, შეფრთხიალების შეგრძნება (ექსტრასისტოლია). 

შეგუბებითი ბრონქიტის გამო ხშირია ხველა მცირე ნახველით, ფილ. 

ტვებში მნიშვნელოვანი შეგუბებების შემთხვევებში იგი სისხლიანია, 

მანკის მძიმე გართულებაა ფილტვის შეშუპება ფიზიკური და ემო–- 

ციური დატვირთვის შედეგად, აგრეთვე სისტემური არტერიული 

თრომბოემბოლია. დამახასიათებელია ავადმყოფის გარეგნული სახე: 

აკროციანოზი და ეგრეთწოდებული IმC105 IIIII8I15. გულის არის 
პალპაციით ვლინდება დიასტოლური (პრესისტოლური) „კატის 

კრუტუნი“, ჰიპერტროფირებული მარჯვენა პარკუჭის გაძლიერებუ- 

ლი პულსაცია. მიტრალური სტენოზის ტიპური აუსკულტაციური და 

ფონოკარდიოგრაფიული სურათი ასეთია: მწვერვალზე I ტონი 

გაძლიერებულია, აქვე გამოხატულია მიტრალური სარქვლის გა- 
ღების ტონი (05), რომელიც მოჰყვება II ტონს 0,08-0,12 წამის 

ინტერვალით. იგი არ უნდა აგვერიოს II ტონის გაორებასთან, რო– 

მელიც ფონოკარდიოგრამაზე ჩნდება არა უგვიანეს 0,04-0,05 წამისა 

და III ტონთან, რომელიც მოჰყვება II ტონს 0,14 წამში და უფრო 

გვიან. 1 ტონის მერყეობა ნორმაში იწყება ფონოკარდიოგრამაზე არა 

უგვიანეს 0,06 წამისა, ხოლო მიტრალური სტენოზის დროს ეს ინ- 

ტერვალი მატულობს 0,07 წამიდან (ზომიერი სტენოზის დროს) 0,10 

წამამდე (გამოხატული სტენოზის დროს). რაც უფრო მოკლეა ინტე- 

რვალი II ტ-05 და გრძელია C-I ტონი, მით უფრო მეტია წნევა 
მარცხენა წინაგულში და, აქედან გამომდინარე, მეტად არის გამო- 

ხატული მიტრალური სტენოზიც. II ტონი ფილტვის არტერიაზე 

გაძლიერებულია. მიტრალური სტენოზის აუცილებელი ნიშანია მე– 

ზოდიასტოლური ან პრესისტოლური შუილი, ან მათი შერწყმა (შე– 

უღლება). განსაკუთრებით ტიპურია პრესისტოლური შუილი – მო–- 

კლე, მზარდი, გარდამავალი უშუალოდ I ტონში. იგი ქრება მოციმ- 

ციმე არითმიის დროს. დაბალი ტემბრის დიასტოლური შუილი მო- 

ისმინება მწვერვალის მეტად შემოფარგლულ სივრცეზე, ამიტომ 

საჭიროა მისი აქტიურად ძიება. შუილი უკეთ მოისმინება, თუ მცი–- 

რე დატვირთვის შემდეგ ავადმყოფს დავაწვენთ მარცხენა გვერდზე, 

ვთხოვთ სუნთქვის შეჩერებას ამოსუნთქვის ფაზაში „ გამოხატული 

ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის დროს ფილტვის არტერიაზე მოისმი- 
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წება რბილი, მბერავი ხასიათის დიასტოლური შუილი, რომელიც გა- 

მოწვეულია ფილტვის არტერიის სარქვლის შედარებითი ნაკლოვა- 

ნების განვითარებით (გრეჰემ – სტილის შუილი). ელექტროკარდღი- 

ოგრაფია იძლევა მარცხენა წინაგულისა და მარჯვენა პარკუჭის ჰი- 

პეტროფიის გამოვლინების, აგრეთვე გულის რიტმის დარღვევათა 

შეფასების შესაძლებლობას, რენტგენოლოგიურად აღინიშნება ე. წ. 
გულის მიტრალური კონფიგურაცია. გადიდებული მარცხენა წინა- 

გული იწვევს საყლაპავი მილის ცდომას მარჯვნივ და უკან მცირე 

რადიუსის რკალით. 

ექოკარდიოგრაფიულად მიტრალური სტენოსის დროს თავს 

იჩენს შემდეგი ცვლილებები: 1. მიტრალური სარქვლის წინა და 

უკანა კარედების კონკორდანტული (ერთმიმართულებიანი) მოძრაობა 
(ნორმაში კარედები მოძრაობს დისკორდანტულად); 2. მცირდება 

წინა კარედის ადრეული დიასტოლური დახურვის სიჩქარე; 3. შემ- 

ცირებულია წინა კარედის მოძრაობის ამპლიტუდა; 4. მარცხენა წი–- 

ნაგულის დილატაცია; 5. მარცხენა პარკუჭის ღრუ არ არის გაფარ- 
თოებული (ნორმა – 5,5 სმ-მდე), კარგად ჩანს გაფართოებული მარ– 

ჯვენა პარკუჭი, დოპლერექოკარდიოგრაფია საშუალებას გეაძლევს 

განვსაზღვროთ ტრანსმიტრალური სისხლის ნაკადის სიჩქარე, ტრან– 

სმიტრალური წნევის გრადიენტი და მიტრალური ხვრელის ფართობი. 

მიტრალური სტენოზის მიმდინარეობაში შეიძლება გამოიყოს 

3 სტადია: I – კომპენსაციის სტადია მარცეხნა წინაგულის ხარჯზე. 
ასეთ ავადმყოფებს ჩივილები არა აქვთ, მაგრამ ობიექტური გამო- 

კვლევისას ვლინდება მანკის პირდაპირი ნიშნები (პირველ რიგში, 
აუსკულტაციური). 1I – მცირე წრის ჰიპერტენსია და მარჯვენა 

პარკუჭის ჰიპერფუნქცია. III – მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანება და 

შეგუბებითი მოვლენები ზსისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. 

ამასთან ერთად მიტრალური სტენოზის ხარისხისა და სიმძიმის 

დასადგენად მიღებულია ა. ბაკულევის ღა ბ.დამირის (1955 წ.) კლა– 

სიფიკაცია: I სტადია – ქოშინი არ აღინიშნება არც მოსვენებულ 

მდგომარეობაშიდ„ არც დატვირთვის შემდეგ. სრული კომპენსაციის 

სტადია. II სტადია – სისხლის მიმოქცევის მოშლის ნიშნები მცირე 
წრეში ვ;ღინდება მხოლოდ ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ. III 

სტადია – მცირე წრეში გამოხატულია სისხლის მიმოქცევის მოშ- 

ლის სიმპტომები, ხოლო დიდ წრეში – შეგუბების საწყისი ნიშნე- 

ბი IV სტადია - ღიდ წრეში მკვეთრად გამოხატულია სისხლის 
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მიმოქცევის მოშლის სიმპტომები. V სტაღია – დისტროფიული 

სტადია, რომელიც შეესაბამება ნ. სტრაჟესკოს და ვ, ვასილენკოს 

კლასიფიკაციით სისხლის მიმოქცევის მოშლის III სტადიას. 
გართულებები შეიძლება დაიყოს 2 ჯგუფად: I. მცირე 

წრეში შეგუბებითი მოვლენების შედეგად განვითარებული სისხლი- 
ანი ხველა, კარდიალური ასთმა, მაღალი ფილტვისმიერი ჰიპერტენ- 
ზია, ფილტვის არტერიის ანევრიზმა. II. გულის „ცალკეული ნაწი- 

ლების დილატაციის შედეგად – წინაგულების ციმციმი ან თრთო- 

ლვა, თრომბოემბოლიური გართულებები. 

დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს აორტის 

სარქვლის ნაკლოვანებასთან, ლუტემბაშეს სინდრომთან (თანდაყო- 
ლილი მიტრალური სტენოზის და წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტის 

შერწყმა), მიტრალური სტენოზის მაიმიტირებელ დაავადებებთან 

(მარცხენა წინაგულის პოლიპი ან მიქსომა); თანდართული მოციმცი- 

მე არითმიის დროს – თირეოტოქსიკოზთან და ათეროსკლეროზულ 

კარდიოსკლეროზთან. 

პროგნოზი დამოკიდებულია სტენოზირების ხარისხზე, გულის 

კუნთის მდგომარეობაზე, რევმატული შეტევების ზსიხშირეზე, ფილ- 

ტვისმიერი ჰიპერტენზიის ხარისხზე, გართულებების არსებობაზე. 

მიტრალური სტენოზის კონსერვატული თერაპიის სპეციფიკური 

მეთოდები არ არსებობს. აქტიურ რევმატულ პროცესს და გულის 

უკმარისობას მკურნალობენ ზოგადი მეთოდებით. 

მკურნალობის ერთადერთი რადიკალური მეთოდი არის 

მიტრალური კომისუროტომია. იგი ნაჩვენებია გამოხატული მიტრა- 
ლური სტენოზის დროს (,სუფთა“ ან ჭარბი) II-III დაIV სტადია- 

ში ა. ბაკულევის და ბ. დამირის კლასიფიკაციით. I სტადიაში ოპე- 
რაცია არ ითვლება მიზანშეწონილად, ვინაიდან პროფილაქტიკური 

ოპერაციები გამართლებული არ არის, ხოლო V სტადიაში ოპერა- 

ცია დაგვიანებულია და შეიძლება ჩატარდეს მხოლოდ სსასიცოცხ- 

ლო ჩვენებებით, რაც შეეხება საოპერაციო ჯტექნიკას, თანამედროვე 
მონაცემებით, იგი უნდა ჩატარდეს ,ღია“ გულზე, რაც შეხორცებული 
კომისურების ადეკვატური გაფართოების საშუალებას იძლევა. 

მიტრალური სარქვლის ნაკლოვანება იზოლირებულად იშვია- 

თად გვხვდება, უფრო ხშირად იგი შეულლებულია მიტრალურ სტე– 

ნოზთან. ორგანული მიტრალური ნაკლოვანების ყველაზე ხშირი 
მიზეზია რევმატიზმი, ბევრად იშვიათად – ათეროსკლეროზი, გახა- 
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ნგრძლივებული სეპტიკური ენდოკარდიტი, სისტემური წითელი 

მგლურა, სისტემური სკლეროდერმია, დერმატომიოზიტი, რევმატო– 

იდული ართრიტის ვისცერალური ფორმა. 

ამ მანკის დროს სარქველების არასრული სისტოლური შეერ- 

თება იწვევს სისტოლაში უკუნაკადს მარცხენა პარკუჭიდან წინაგუ– 

ლში. მიტრალური სარქვლის ნაკლოვანების სიმძიმე განპირობებუ- 

ლია რეგურგიტაციის ხარისხით, როცა ვითარდება ჯერ მარცხენა 

პარკუჭის, შემდეგ მარცხენა წინაგულის დილატაცია და ჰიპერტრო- 

ფია. ძლიერი მარცხენა პარკუჭი დიდხანს ინარჩუნებს კომპენსაციას. 
შემდგომში წნევა მარცხენა წინაგულში იზრდება და ვითარდება პა- 

სიური (ვენური) ფილტვისმიერი ჰიპერტენზია, რომელიც არ აღწევს 

ისეთ მაღალ ციფრებს, როგორც მიტრალური სტენოზის დროს, და, 

-აქედან გამომდინარე, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერფუნქცია და ჰიპერ- 

ტროფია გამოხატულია ზომიერად. ვინაიდან ამ მანკის დროს ჰემო– 

დინამიკური დარღვევები ძირითადად ეხება ფუნქციურად ძლიერ მა- 

რცხენა პარკუჭს, მიტრალური ნაკლოვანება შეიძლება ხანგრძლივად 

მიმდინარეობდეს კლინიკური გამოვლინებების გარეშე, მანკის პრო- 

-გრესირებასთან დაკავშირებით ავადმყოფს უჩნდება ქოშინი და გუ- 

ლის ფრიალი შედარებით დიდი ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ. 

მოგვიანებით სტადიებში მარცხენა პარკუჭის კუმშვადი ფუნქციის 

შესუსტების გამო შეიძლება განვითარდეს კარდიალური ასთმის 

შეტევა, ქოშინი მოსვენებულ მდგომარეობაში, ხოლო შემდეგ კი – 

მარჯვენა პარკუჭოვანი უკმარისობის სიმპტომები: ლვიძლის გადი- 

დება პერიფერიული შეშუპებები. 

ობიექტურად. ტიპური (120105 იგ) დამახასიათებე- 

ლია მხოლოდ ახალგაზრდა ასაკის ავადმყოფებისათვის გამოხატული 

მიტრალური რეგურგიტაციით გულის საძგერი შეიძლება იყოს 

გაძლიერებული, გადახრილი მარცხნივ და ქვემოთ. პერკუსიით აღი–- 

ნიშნება გულის შედარებითი მოყრუების საზლვრების გადიდება მა–- 

რცხნივ მეტად ინფორმაციულია აუსკულტაცია: IL ტონი შესუსტე–- 

ბულია ან საერთოდ არ მოისმინება; II ტონის აქცენტი ფილტვის 

არტერიაზე გამოხატულია ნაკლებად, ვიდრე მიტრალური სტენოზ- 

ის დროს. ხშირად მწვერვალზე ვლინდება II „ონი. სისტოლური 

შუილის ინტენსიურობა ვარირებს ფართო საზლვრებში და დაკავში- 

რებულია (პირდაპირპროპორციულია) სარქვლოვანი დეფექტის 

სიდიდესთან. შუილის ტემბრი სხვადასხვაგვარია – რბილი, მბერავი 
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ან უხეში, შერწყმული სისტოლურ „კატის კრუტუნთან“. აუსკუ- 
ლტაციური სურათი უფრო მკაფიო ხდება, თუ ავადმყოფს დავაწვენთ 

მარცხენა გვერდზე და მოვუსმენთ ამოსუნთქვის ფაზაში (სასურველია 
ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ). შუილი ვრცელდება მარცხენა იღ- 

ლიის ფოსოში. შუილის დაწვრილებითი დახასიათების საშუალე- 

ბას იძლევა ფონოკარდიოგრაფია, I ტონის ამპლიტუდა მნიშვნე- 

ლოვნად დაქვეითებულია. ინტერვალი 0 – I ტონი შეიძლება გაიზა- 

რდოს 0,07-0,08 წამამდე. სისტოლური შუილი იწყება უშუალოჯ 

IL ტონის შემდეგ, იკავებს მთელ სისტოლას ან მის უმეტეს ნაწილს. 

რაც უფრო გამოხატულია სარქვლის ნაკლოვანება, მით უფრო მალა– 

ლია შუილის ამპლიტუდა  ელექტროკარდიოგრაფიულად გამოხა- 
ტულია გულის ელექტრული ღერძის გადახრა მარცხნივ. ჯერ მარ- 

ცხენა, შემდეგ კი – მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები, 

გულის რიტმის სხადასვხა სახის დარღვევა. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება გულის ზომების მნიშვნელო- 

ვანი გადიდება ჯერ მარცხენა, შემდეგ კი მარჯვენა ნახევრის ხარჯზე. 

ვითარდება მიტრალური კონფიგურაციის გული. მიტრალური ნაკ- 

ლოვანებისათვის პათოგნომური რენტგენოლოგიური სიმპტომია მა- 
რცხენა წინაგულის ბიძგისებური გაფართოება პარკუჭის სისტო- 

ლის დროს. 

ექოკარდიოგრაფიას მიტრალური ნაკლოვანების დიაგნოსტიკა– 

ში ნაკლები მნიშვნელობა აქვს, ვიდრე მიტრალური სტენოზის დროს, 

თუმცა, ზოგიერთი ნიშანი იძლევა საფუძველს საკმაოდ დიდი სიზუს- 

ტით დაასაბუთოს დიაგნოზი. ეს სიმპტომებია “შესქელებული წინა 

და უკანა კარედის დისკორდანტული მოძრაობა, წინა კარედის მოძ- 

რაობის სიჩქარის მომატება, ფიბროზის ან კალცინოზის ნიშნები. 

მანკის არაპირდაპირი ექოკარდიოგრაფიული ნიშნებია მარცხენა წი– 
ნაგულის და მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ზომების მომატება, 

პარკუჭთაშორის ძგიდის შეკუმშვის ამპლიტუდის გაზრდა. დოპლერ- 

–-ექოკარდიოგრაფიულად ვლინდება მანკის პირდაპირი ნიშანი – სი–- 

სხლის ტურბულენტური სისტოლური ნაკადი, მიმართული მარცხენა 

წინაგულის ღრუში, რომლის სიდიდეც კორელაციაშია რეგურგი- 

ტაციის ხარისხთან. 

მიტრალური ნაკლოვანების მიმდინარეობა, გარდა მკვეთრად 
გამოხატული რეგურგიტაციის შემთხვევებისა, კარგია. ავადმყო- 

ფები დიდხანს ინარჩუნებენ კომპენსაციას და შრომისუნარიანობას. 
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განმეორებითი რევმატული შეტევა, იწვევს რა მიოკარდის დაზია- 

ნებას, აქვეითებს მის კუმშვად ფუნქციას და აჩქარებს დეკომპენსა- 
ციის განვითარებას გართულებები მრავალფეროვანია, თითქმის არ 

განსხვავდება მიტრალური სტენოზის გართულებებისაგან მაგრამ 
მათი სიხშირე ნაკლებია, დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს 

პირველ რიგში იმ დაავადებებთან რომელთა დროსაც ვითარდება 

გულის მარცხენა ნაწილების დილატაცია და მიტრალური სარქვლ- 

ის შედარებითი ნაკლოვანება: არტერიული ჰიპერტენზია, აორტული 

მანკები: მიოკარდიტები, კარდიომიოპათიები, ათეროსკლეროზული 

კარდიოსკლეროზი. აგრეთვე გამოსარიცხია სამკარიანი სარქვლის 

ნაკლოვანება, მიტრალური სარქვლის პროლაფსი, თირეოტოქსიკო- 

ზი, ვეგეტოდისტონია. 

შეუღლებული მიტრალური მანკი. მიტრალური სტენოზისა და 

ნაკლოვანების შერწყმა ყველაზე ხშირია კლინიკურ პრაქტიკაში. სა– 

რქვლების სტენოზირების და ნაკლოვანების სიჭარბის განსაზლვრას 

ყველა კონკრეტულ შემთხვევაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ქირურ- 

გიული კორექციის ჩვენებების დასადგენად (კომისუროტომია თუ 

სარქვლის პროთეზირება). 

შეუღლებული მიტრალური მანკი სტენოზის სიჭარბით ხასია- 

თდება ისევე როგორც სუფთა მიტრალური სტენოზის კლინიკური 

სურათი, რომლის ფონზეც ყურადღებას იპყრობს რეგურგიტაციის 

სინდრომის ესა თუ ის ნიშანი: სისტოლური შუილი მწვერვალზე, 

ხშირად საკმაოდ გამოხატული, ზომიერად გაძლიერებული გულის 

საძგერი, I ტონი შეიძლება იყოს როგორც „ტკაცუნა“, ასევე შესუ– 

სტებული. რენტგენოლოგიურად და ელექტროკარდიოგრამაზე მი- 

ტრალური სტენოზის ნიშნებთან ერთად აღინიშნება მარცხენა პა- 

რკუჭის გადიდებისა და ჰიპერტროფიის ნიშნები. 

მი,,რალური მანკი ნაკლოვანების სიჭარბით ხასიათდება მიტ- 

რალო»რ- ნაკლოვანების ყველა ძირითადი სიმპტომით, ხოლო სტე- 

ნოზის არსებობაზე მიუთითებს ტიპური ტემბრის ხანგრძლივი 

დიასტოლური შუილი, რომელიც სათანადოდ აისახება ფონოკარდი- 

ოგრამაზე. 
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პიტრალურა სტენოზისა და მიტრალური საკლოვანების დიფერენცი- 

ული დიაგნოსტიკა 
  

კლინი ჯური ნიშანი 

_- 
  

ქოშინი 

სისხლიანი ხველა 

ფილტვების შეშუპება 

სისხლის მ-მოქცევის მო- 
შლა 

არტერიული წნევა 

აუსკულტაცია და ფკგ 
1 ტონი. მწვერვალზე 

1L ტონი ფილტვის არ- 
ტერიაზე 

Cდ--I ტონი. ინტერვალი   

მიტრალური 
მიტრალური სტენოზი ნაკლოვანება 

გამოხატულია დაავადე- | ნაკკლებდ გამოხატუ- 
ბის დასაწყისიდან 

ხშირია 
დიაში) 

ხშირია 

ვლინდება ადრე 

(დასაწყის სტა- 

მიდრეკილება ჰიპოტენ- 
ზიისაკენ 

გაძლიერებული 
„ტკაცუნა“ 

აქცენტირებული, 
ჯერ გაორებულია 

0,07 წ. აღემატება 

ზოგ-   

ლი, მოგვიანებით სტა– 
დიაში 

(მოგვიანებით) 
ძალიან იშვიათია 

იშვიათია 

ვლინდება გვიან 

ნორმალური 

შესუსტებულია 

ზომიერად 
ბულია 

0,07 წ. ნაკლებია 

აქცენტირე- 

აორტის სარქვლის ნაკლოვანება შედარებით ხშირად გვხვდება იზო- 

ლირებულადაც, მაგრამ უფრო მეტად შერწყმულია აორტის ხვრე- 

ლის სტენოზთან. აორტის სარქვლის ნაკლოვანების მიზეზები შემ–- 

დეგია: რევმატიზმი (შემთხვევათა 80%), სეპტიკური ენდოკარდიტი, 

სიფილისი, აორტის ათეროსკლეროზი, შემაერთებელი ქსოვილის 

დიფუზური დაავადებები„ სხვადასხვა წარმოშობის აორტიტები, 

კარედების თანდაყოლილი დეფექტები. 
ამ მანკისათვის დამახასიათებელი ჰემოდინამიკური დარღვევები გა– 

ნპირობებულია სისხლის უკუნაკადით (რუგურგიტაციით1) აორტი- 

დან მარცხენა პარკუჭში დიასტოლის დროს. ამ დარღვევათა კომ- 

პენსაცია ზხდება მარცხენა პარკუჭის ტონოგენური პირველადი დი- 

ლატაციის შემდეგ ჰიპერფუნქციისა და ჰიპერტროფიის ხარჯზე. შე- 

მდგომში ვითარდება 

და დიასტოლური წნევის მნიშვნელოვანი მატება, ჩნდება მიტრალუ- 

რი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანება –- მანკის „მიტრალიზაცია“, 

მარცხენა პარკუჭის მიოგენური დილატაცია 

მარცხენა წინაგულის გადღატვირთვით და შეგუბებით სისხლის მიმო– 

ქცევის მცირე და დიდ წრეში. 
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მიტრალური სარქვლის 

გაღების აკუსტიკური ფე- 
ნომენი (II ტონი -- (25) 

შუილები მწვერვალზე 

ეკბ 

ელ-ღერძის გადახრა 

ჩნ –– კბილი 

პარკუჭების ჰიპერტროფია 

რენტგენოლოგიური 

გამოკვლევა 

შეგუბებით„ მოვლენები 
ფილტვებში 

ფილტვის არტერიის რკა- 
ლი 

მარცხენა წინაგული 

მარცხენა პარკუჭი 

მარჯვენა პარკუჭი 

ექოკარდიოგრაფია 

წინა და უკანა მიტრალუ- 
რი კარედის მოძრაობა 

წინთ მიტრალური კარე- 
დღის ადრეული დიასტო- 
ლური დახურვის სიჩქარე 

წინა მიტრალური კარედ- 
ის მოძრაობის ამპლიტუდა 

მარცხენა პარკუჭის ზო- 
მებ ი 

მიტრალური სარქვლის გა– 
სქელება, ფიბროხი, კალ- 
ცინოზი 

მარეხენა წინაგულის ზო- 
მები   სისხლის ტურბულენტური 
სისტოლური ნაკადი 

7. რევმატოლოგიის ცნობარი, 

გამოხატულია 

დიასტოლური, პრესისტ- 
ური გაძლიერებით, 

შემოფარგლულ მონაკ- 

ეეთზე 

მარჯვნიე 

ლ IIILII- 

მარჯვენა 

გამოხატულია 

გამოდრეკილია 

ზომიერად გადიდებულია 

არ არის გადიდებული 

გადიდებულია 

კონკორდანტური 

დაქვეითებულია 

დაქვეითებულია 

გაღიდებული არ არის 

გამოხატულია 

გადიდებულია 

არ ელინდება   

არ არის 
გამოხატული 

თტოლური, ხანგრძ- 

ლივი, ცელდება იღ- 
ლიის ქვეშა ფოსოში 

მარცხნივ 

ხშირად უცვლელია 

მარცხენა 

ზომიერდ გამოხატუ- 
ლია 

არ არის გამოდრეკილი 

მნიშვნელოვნად გადი– 

დებულია 

მნიშენელოვნად გადი- 

დებულია 

არ არის გადიდებული 

დისკორდანტური 

არ იცვლება 

არ იცელება 

გადიდებულია დი.სტო- 
ლური ზომები 

გამოხატულია 

გადიდებულია 

გამოხატულია 
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აორტული ნაკლოვანება დასაწყის სტადიაში მიმდინარეობს 
უსიმპტომოდ, ხშირად მანკი ვლინდება შემთხვევითი გამოკვლევის 

დროს. 

ყველაზე ხშირი და ადრეული ჩივილია გაძლიერებული და აჩ- 

ქარებული გულისცემა, საძილე არტერიების გაძლიერებული პულსა- 

ციის შეგრძნება. დამახასიათებელია აგრეთვე სტენოკარდიული ხა- 

სიათის ტკივილი, თავბრუსხვევა, მიდრეკილება გულისწასვლისად- 
მი. ქოშინი ვლინდება მარცხენა პარკუჭის კუმშვადი ფუნქციის შე- 

სუსტების დროს თავდაპირველად ფიზიკური დატვირთვისას, შემ- 

დგომ კი მოსვენებულ მდგომარეობაშიც, ხშირად კარდიალური ასთმის 

შეტევის სახით. ბოლოს ამასთან ერთად ვითარდება მარჯვენა პარ- 
კუჭის ნაკლოვანების სიმპტომები: პერიფერიული შეშუპებები, სი- 

მძიმე და ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა არეში. 

ავადმყოფი უმეტესად ფერმკრთალია, ხშირია საძილე და სხვა 

ზერელედ მდებარე არტერიების პულსაცია („კაროტიდების ცეკვა“), 

საძილე არტერიების პულსაციასთან სინქრონული თავის მოძრაობა 

(მიუსეს სიმპტომი), გუგების პულსაცია, ვლინდება ე. წ კაპილარუ– 

ლი პულსი. 

გამოხატული სარქვლოვანი დეფექტის დროს გულის საძგერი 
გაძლიერებული და გაფართოებულია. იგი ისინჯება VI ნეკნთაშუა 

არეშიც და გადახრილია მარცხნივ შუა ილლიისქვეშა ხაზამდე. პე- 
რკუსიით გულის საზღვრები გადიდებულია მარცნივ, მანკის პირ- 

დაპირ სიმპტომებს იძლევა აუსკულტაციური და ფონოკარდიოგრა- 
ფიული მონაცემები: I ტონი მოყრუებულია, II ტონი შესუსტებუ- 

ლია ან ქრება და მისი შესუსტების ხარისხი სარქვლოვანი დეფექ- 

ტის პირდაპირპროპორციულია. დიასტოლური შუილი იწყება უშუ- 
ალოდ II ტონის შემდეგ, დეკრეშჩენდოს ტიპისაა, აქვს რბილი მბერა– 

ვი ტემბრი. ხანგრძლივობა დამოკიდებულია სარქვლების დაზიანების 
ზარისხზე. უხეში ტემბრის შუილი გამონაკლისს წარმოადგენს. შუ- 

ილის მოსმენის საუკეთესო ადგილია III-IV – ნეკნთაშუა არე მკე– 
რდის ძვლის მარცხენა კიდის გასწვრივ, ხოლო მოსმენის საუკეთესო 

პოზიცია – ავადმყოფის ჰორიზონტალური მდებარეობა ამოსუნთქ- 

ვის ფაზაში. ზოგჯერ შუილის მოსასმენად საჭიროა სხვახასხვა სი- 
ნჯის გამოყენება (მუხლ-იდაყვის მდებარეობა, წამოჯდომა, წინ გა- 

დმოხრა) დიასტოლური შუილი ვრცელდება მკერდის ძვლის მარ- 
ცხენა კიდის გასწვრივ მწვერვალის მიმართულებით. გარდა ტიპ- 
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ური დიასტოლური შუილისა, შესაძლებელია მოვისმინოთ სისტო- 

ლური შუილი მკერდის ძვლის მარჯვნივ II ნეკნთაშუა არეში, რაც 

განპირობებულია ან თანმხლები აორტის ხვრელის სტენოზით, ან 

აორტის ხვრელის შედარებითი სტენოზით სისტოლური შუილი 

მწვერვალზე დაკავშირებულია თანმხლებ მიტრალურ ნაკლოვანება- 

სთან, ხოლო აორტული ნაკლოვანების შორსწასულ სტადიებში –- 

მიტრალური სარქვლის შედარებით ნაკლოვანებასთან. უფრო იშვი- 

ათია პრესისტოლური შუილი მწვერვალზე შედარებითი მიტრალური 

სტენოზის განვითარების გამო (ფლინტის შუილი). 

აორტული ნაკლოვანებისათვის სპეციფიკურია პულსისა და 

არტერიული წნევის ცვლილებები. სისტოლური წნევა მატულობს, 
დიასტოლური –- ქვეითდება, ზოგჯერ ნულამდე, პულსური წნევა 
გატულობს, საორიენტაციოდ შეიძლება მივიჩნიოთ ის, რომ თუ მი- 

ნიმალური არტერიული წნევა შეადგენს მაქსიმალურის ნახევარზე 

ნაკლებს, აორტული ნაკლოვანება მნიშვნელოვნად გამოხატული უნ- 
და იყოს. პულსი მაღალი და ჩქარია, პერიფერიულ სისხლძარღვებზე 

(ბარძაყის არტერიაზე) მოისმინება ტრაუბეს ორმაგი ტონი და (ან) 

დიუროზიეს ორმაგი შუილი. 

რენტგენოლოგიურად კომპენსაციის პერიოდში გულის 

ზომები ნორმის ფარგლებშია ან მცირედ მომატებული. მძიმე აორ- 

ტული ნაკლოვანების დროს გული გადიდებულია მარცხენა პარკუ- 

ჭის ხარჯზე, მკვეთრად გამოხატულია ე. წ. აორტული გულის წ ლი 

(„ტალია“). აორტის ჩრდილი ღიფუზურად გაფართოებულია. მარ- 
ცხენა პარკუჭის და აორტის პულსაციის ამპლიტუდა მომატებულია. 

აორტული მანკის „მიტრალიზაციას“ შორსწასულ სტადიებში არ 

მოჰყვება მარცხენა წინაგულის მნიშვნელოვანი დილატაცია. ელექ- 

ტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფი- 

“ის ნიშნები. მანკის „მიტრალიზაციას“ მოსდევს მარცხენა წინაგულის 

ჰიპერტროფიის ნიშნები. 

ექოკარდიოგრაფია ნაკლებად ინფორმაციულია, ვიდრე 
აორტული სტენოზის დროს. აორტული ნაკლოვანების ძირითად 

ექოკგ ნიშანს წარმოადგენს წინა მიტრალური კარედის დიასტო- 

ლური ოსცილაციები. სხვა ნიშნებია: აორტული კარედების შესქე- 

ლება, მათი სისტოლური ოსცილაციები და დიასტოლური სეპარაცია 

(არასრული შეერთება), მარცხენა პარკუჭის დილატაცია, პარკუჭთა- 

შუა ძგიდის მოძრაობაში გამოხატული ნაჭდევი (ინციზურა). დოპლერ– 

ექოკგ-ით ვლინდება აორტული ნაკლოვანების პირდაპირი ნიშანი 
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– აორტული რეგურგიტაცია. თუ მანკი გამოწვეულია მიმდინარე- 
სეპტიკური ენდოკარდიტით, შესაძლებელია სარქვლებზე ვეგეტაცი– 

ების აღმოჩენა. 

აორტული ნაკლოვანების მიმდინარეობა დამოკიღებულია სარქ- 

ვლოვანი დეფექტის სიდიდეზე და მიოკარდის მდგომარეობაზე, აგ- 

რეთვე მანკის გამომწვევ მიზეზზე. ვინაიდან კომპენსაცია ხდება 

ძლიერი მარცხენა პარკუჭის ხარჯზე, გულის უკმარისობა ვითარდე- 

ბა შედარებით გვიან, მაგრამ განვითარების შემდეგ სწრაფად პროგრე- 

სირებს და ძნელად ემორჩილება მკურნალობას, უმრავლეს შემთხ- 

ეევაში კი მისი სიმპტომების კუპირება სრულად ვერ ხერხდება. 

გართულება. სეპტიკური ენდოკარდიტი, კორონარული უკ- 

მარისობა, რიტმის დარღვევა. 

დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს მძიმე მიტრალურ 
სტენოზთან, აორტის სარქვლის შედარებით ნაკლოვანებასთან აორ- 

ტის ათეროსკლეროზის, არტერიული ჰიპერტენზიის, აორტის ანევ– 

რიზმის, მარფანის სინდრომის დროს. 

მკურნალობა. კონსერვატული თერაპია ტარდება ტრადი- 

ციულად. ოპერაციული მკურნალობის (აორტის სარქვლის პროთეზი- 

რება) ჩვენებას წარმოადგენს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, 

პულსური წნევის მომატება 80 მმ და მეტად, კორონარული,, კარდი- 

ალური და ცერებრული ნაკლოვანების განვითარება. 

აორტის ხვრელის სტენოზი. იზოლირებული აორტული სტენო- 

ზი უფრო ხშირია მამაკაცებში, ხოლო მისი შერწყმა აორტულ ნა- 

კლოვანებასთან და მიტრალურ სარქვლის მანკთან ქალებსა და მა- 

მაკაცებში ერთნაირი სიხშირით გვხვდება. 

ეტიოლოგია. რევმატიზმი, ათეროსკლეროზი, გახანგრძლი– 

ვებული სეპტიკური ენდოკარდიტის, თანდაკოლილი პათოლოგია. 

აორტის ხვრელის ფართობი ნორმაში 3 სმ-ია, ჰემოდინამიკური დარ- 

ღვევები იწყება მისი 0,5-0,75 სმ2-მდე შემცირების შემდგომ. მან- 

კის კომპენსაცია ზდება მარცხენა პარკუჭის სისტოლის გახანგრძ- 

ლივებისა და მასში წნევის მომატების ხარჯზე, რაც იწვევს მარცხე– 
ნა პარკუჭის მნიშვნელოვან ჰიპერტროფიას დილატაციის გარეშე. 

ძლიერი მარცხენა პარკუჭი დიდხანს უზრუნველყოფს კომპენსაციის 
შენარჩუნებას, მიოკარდის რეზერვების განლევას მოჰყვება მარცხენა 

პარკუჭის ჯერ ტონოგენური, შემდეგ მიოგენური დილატაცია, შეგუ- 

ბება ვრცელდება მარცხენა წინაგულზე და სისხლის მიმოქცევის 
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მცირე წრეზე, რომელსაც შემდგომში თან სდევს მარჯვენა პარკუ- 

ჭოვანი უკმარისობა. 

კლინიკა. აორტული სტენოზი ხანგრძლივად მიმდინარეობს 

უსიმპტომოდ. პირველი ჩივილები განპირობებულია ფიზიკური და- 

ტვირთვის შემდეგ გულის წუთმოცულობის ადეკვატური მომატების 

შეუძლებლობით: თავბრუ, გულისწასვლა (თავის ტვინის სისხლის 
მიმოქცევის გაუარესების გამო), მოჭერითი ხასიათის ტკივილი გუ– 

ლისა და მკერდის ძვლის არეში (კორონარული სისხლის მიმოქცევ- 

ის გაუარესების გამო), ქოშინი, ადვილად დაღლა, შემდგომში – სი–- 

სხლის მიმოქცევის დიდ წრეში არსებული შეგუბებითი მოვლენების 

სიმპტომები. 
გარეგნულად ავადმყოფისათვის დამახასიათებელია კანის სი– 

ფერმკრთალე, შორსწასულ სტადიებში – აკროციანოზი, მაშინვე 
ვლინდება გულის საძგერის გაძლიერება, გავრცელება და გადახრა 

მარცხნივ, პალპატორულად ისინჯება სისტოლური თრთოლვა V წე- 

რტილში. პერკუტორულად გულის უკმარისობის განვითარების შემ– 

დეგ ვლინდება საზღვრების გადიდება მარცხნივ. 
აუსკულაცია ღა ფონოკარდიოგრამა. I ტონიუფ– 

რო ხშირად შენახულია ან ოდნავ შესუსტებული, ზოგჯერ გაორებუ–- 

ლია ან გახლეჩილი (ე. წ. სისტოლური „ტკაცუნი“). II ტონი შესუ- 

სტებულია ან ქრება. ძირითადი აუსკულაციური სიმპტომია უხეში, ინ– 
ტენსიური სისტოლური შუილი ეპიცენტრით V წერტილში ან მკერ- 

დის ძვლის მარჯვნივ II ნეკნთაშუა არეში. რომელიც ვრცელდება საუღ- 

ლე ფოსოში და საძილე არტერიებში„ თანაც ბევრად უკეთ მარჯვ- 

ნივ; დამახასიათებელია შუილის ტემბრი – მხერხავი, მჭრელი. ფო– 
ნოკარდიოგრამაზე ამ შუილს აქვს რომბისებური ან ოვალური ფო- 

რმა. შუილსა და ტონებს შორის გარკვეული ინტერვალია. მანკის 

გამოსატულ სტადიებში აღინიშნება სისტოლური და პულსური წნე- 

ვის დაქვეითება, მცირე და შენელებული პულსი. ხშირია ბრადიკარ- 
დია – კომპენსაციის შენარჩუნების ერთ-ერთი ფაქტორი. 

ეპგ ცვლილებები შეეგსაბამება სტენოზის ხარისხს: მარცხენა პა- 

რკუჭის ჰიპერტროფია, ჰისის კონის მარცხენა ფეხის სრული ბლოკა- 

დის თანდათანობით ფორმირება, უარყოფითი 1L-კბილი და 51-სეგ– 
მენტის დეპრესია გულმკერდის მარცხენა განხრებში. რიტმის დარ- 
ლღვევა იშვიათია. 

აორტული სტენოზის ექოკგ ნიშნებია: აორტის სარქვლის კარე– 

დების შესქელება, მათ შორის სისტოლაში მანძილის შემცირება, 

101



მარცხენა პარკუჭის კედლების ჰიპერტროფია: აორტის სარქვლის 

კარედების ფიბროზი, კალცინოზი, დოპლერ-ექოკგ-ის გამოყენება სა–- 

შუალებას იძლევა გაიზომოს ტრანსაორტული წნევის გრადიენტები 

და განისაზღვროს აორტის ხვრელის ფართობი. 

რენტგენოლოგიურად ვლინდება მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია, აორტის პოსტსტენოზური გაფართოება და აორტის 

გაძლიერებული პულსაცია. 

აორტული სტენოზის მიმდინარეობის თავისებურებას წარმოა- 

დგენს ხანგრძლივი კომპენსაციის პერიოდი. გულის უკმარისობა ამ 

მანკის დროს მიმდინარეობს კარდიალური ასთმის შეტევების სახით, 
რომელსაც შემდგომში ემატება მარჯვენა პარკუჭოვანი უკმარისო- 

ბა: შესაბამისი სიმპტომებით. ძნელად ემორჩილება მკურნალობას, 

ავადმყოფის სიკვდილის მიზეზი სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის 

გარდა არის კორონარული ნაკლოვანება ან ცერებრალური სისხლის 

მიმოქცევის მოშლა, 

დიფერენციული დიაგნოზის გატარებისს უნდა 

გავითვალისწინოთ შემდეგი დაავადებები: ფილტვის არტერიის სტე- 

ნოზი. წინაგულთაშორის ძგიდის დეფექტი. აორტის კოარქტაცია, 

ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათია (იდღიოპათიკური ჰიპერტროფი- 

ული სუბაორტული სტენოზი), მიტრალური ნაკლოვანება. 
აორტული სტენოზის კონსერვატული მკურნალობის სპეცი- 

ფიკური მეთოდები არ არსებობს. იგი მიმართულია ეტიოლოგიური 

ფაქტორის და გართულებების წინააღმდეგ. 
ხელოვნური სარქვლის იმპლანტაციის ჩვენებებს წარმოადგენს 

კარდიალური, ცერებრული და კორონარული უკმარისობის განვი- 

თარება. 

შეუღლებული აორტული მანკი აორტის ხვრელის სტენოზი 

და აორტის სარქვლის ნაკლოვანება გვხვდება ერთმანეთთან შერწ- 

ყმულად, თანაც, უფრო ხშირად ჭარბობს ნაკლოვანების კლინიკური 

ნიშნები. ამ დროს ხდება თითოეული მანკისათვის დამახასიათებელი 

აუსკულტაციურიიდ ფონოკარდიოგრაფიული და ელექტროკარდიო- 

გრაფიული სიმპტომატიკის სუმაცია. აორტულ მანკს ნაკლოვანების 

სიჭარბით ახასიათებს დიასტოლური წნევის დაქვეითება, პულსის 

შესაბამისი ცვლილებები, რენტგენოლოგიურად – აორტის და მარ- 

ცხენა პარკუჭის პულსაციის გაძლიერება, აორტის დიფუზური გა- 

ფართოება. სტენოზის სიჭარბისას უფრო ხშირად ვლინდება შესაბა- 

მისი ჩივილები (ტკივილი გულის არეში, თავბრუ, გულისწასვლა). 
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დიასტოლური წნევა ნორმალურია, პულსი თითქმის უცვლელი. რენტ- 

გენოლოგიურად აორტის გაფართოება უფრო ლოკალურია (პოსტ- 

სტენოზური), პულსაცია გამოხატულია, აორტის დისტალურ ნაწილ- 

ში ქვეითდება. დიაგნოსტიკაში გვეხმარება ექოკარდიოგრაფიული 

გამოკვლევა, 
სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება იზოლირებულად იშვიათად 

გვხვდება, იგი შეიძლება იყოს ორგანული წარმოშობის და შედარე- 

ბითი, სამკარიანი სარქვლის ორგანული ნაკლოვანება ვითარდება 

რევმატიზმის, ენდოკარდიტის, წვრილი ნაწლავის ავთვისებიანი კარ– 

ცინოიდის შედეგად. უფრო ხშირად იგი კომბინირებულია მიტრალურ 

და აორტულ მანკებთან, დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს შედა– 

რებით ნაკლოვანებას, სამკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვა- 

წება ვითარდება მარჯვენა პარკუჭის დილატაციის და სამკარიანი სარ– 
ქვლის მყესოვანი რგოლის მნიშვნელოვანი გაგანიერების გამო. მარ- 

ჯვენა ატრიოვენტრიკულური ხვრელის არასრული დახურვა იწვევს 
მარჯვენა პარკუჭის სისტოლის დროს სისხლის უკუნაკადს (რეგურ- 

გიტაციას) მარჯვენა წინაგულში. მარჯვენა წინაგულიდან სისხლის შე– 

გუბება ვრცელდება ღრუ ვენების სისტემაში, ხოლო ფილტვის არტე– 

რიაში გადასროლილი სისხლის რაოდენობა ამ დროს მცირდება შე- 

საბამისად კლებულობს თანმხლები მიტრალური მანკის არსებობით გა- 

მოწვეული შეგუბება სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში. ამრიგად, ავ– 

ადმყოფთა ჩივილებს იწვევს შეგუბებითი მოვლენები სისხლის მიმოქ- 

ცევის დიდ წრეში: წყურვილის შეგრძნება, ტკივილი მარჯვენა ფე– 

რდქვეშა არეში, დამახასიათებელია კისრის ვენების შებერილობა 

და მათი სისტოლური პულსაცია გამოხატულია აკროციანოზი, 

ქვემო კიდურების შეშუპება, ასციტი. გულის საზღვრები გადიდებუ– 

ლია მარჯვნივ. აუსკულტაციით მოისმინება დეკრეშჩენდოს ტიპის 

სისტოლური შუილი, რომლის ეპიცენტრია IV-V ნეკნთაშუა არე 

მკერდის ძვლის მარცხნივ ან მარჯვნივ. შუილი ძლიერდება ჩასუნთ- 

ქვის ბოლოს (რივერო-კორვალოს სიმპტომი). შესაბამისად ფონოკა- 

რდიოგრამაზე ვლინდება საშუალო სიხშირის სისტოლური შუილი, 
რომლის ეპიცენტრია IV-V ნეკნთაშუა არე მკერდის ძვლის მარცხნიე. 

ჩასუნთქვის ფაზაში შუილის ამპლიტუდა და ხანგრძლივობა მატუ– 

ლობს. 

ეკგ-ზე დამახასიათებელია მარჯვენა წინაგულის გადატვირთვა, 
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მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის 

ბლოკადა. 

რენტგენოლოგიურად მარჯვენა წინაგულისა და მარჯ- 

ვენა პარკუჭის გადიდება, ზეღა ღრუ ვენის გაგანიერება. 

სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების სპეციფიკური ექოკგ ნი- 

შნები არ არსებობს. არაპირდაპირი ნიშნებია: მარჯვენა პარკუჭის 

მოცულობითი გადატვირთვა, პარკუჭთაშუა ძგიდის პარადოქსული 

მოძრაობა, წინა კარედის გაღების ამპლიტუდის მომატება. დოპლერ- 

ექოკგ-ით ვლინდება ტრიკუსპიდული რეგურგიტაცია. 
ფლებოგრაფიით, ღვიძლის რეოგრაფიით ვლი- 

ნდება მაღალი სისტოლური ტალღა. 

სამკარიანი სარქვლის ორგანული ნაკლოვანება მძიმედ მიმდი– 

ნარეობსს,ს დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება სამკარიანი სარქვ- 

ლის შედარებით ნაკლოვანებასთან. 

მკურნალობა მიმართულია გულის უკმარისობის წინააღ- 

მდეგ. 
მარჯვენა ატრიოვენტრიკულური ხვრელის სტენოზი იზოლი- 

რებულად ძალზე იშვიათად გვხვდება, უფრო ხშირია სხვა რევმატ- 

ულ მანკებთან კომბინაციაში. გარდა რევმატიზმისა, მარჯვენა ატ- 

რიოვენტიკულური ხვრელის სტენოზის მიზეზი შეიძლება იყოს ბაქ- 

ტერიული ენდოკარდიტი, მიოკარდიუმის ინფარქტის შედეგად მა- 

რჯვენა პარკუჭის ან წინაგულის თრომბოზი, მარჯვენა წინაგულის 

მიქსომა, თანდაყოლილი პათოლოგია. 
მარჯვენა ატრიოვენტრიკულური ხვრელის შევიწროება დაბრ- 

კოლებას უქმნის მარჯვენა წინაგულიდან მარჯვენა პარკუჭში გარ- 
დამავალ “სისხლის ნაკადს, რასაც მოჰყვება წნევის მომატება მარ- 

ჯვენა წინაგულში, ლრუ ვენებში და სისხლის მიმოქცევის დიდ 

წრეში. 

ავადმყოფები უჩივიან წყურვილს, ტკივილს ფერდქვეშა არეში, 
მუცლის შებერილობას, შეშუპებას, ვლინდება კისრის ვენების შე- 

ბერილობა, მათი დიასტოლური პულსაცია, გამოხატული აკროცია- 

ნოზი, სახის შეშუპება, ასციტი, ლვიძლის გადიდება, პერიფერიუ- 

ლი შეშუპებები. 

გამოხატულია დიასტოლური თრთოლვა მკერდის ძვლის მახ- 

ვილისებრი მორჩის მიდამოში, აუსკულტაციით მოისმინება დაბა- 

ლი ტემბრის დიასტოლური შუილი, რომელიც ისახება ფონოკარდი- 

ოგრამაზე II ტონიდან მცირე ინტერვალით, საშუალო და დაბალ 
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სიხშირეზე. შუილის ეპიცენტრია მახვილისებრი მორჩის არე, ელექ- 

ტროკარდიოგრამაზე გამოხატულია მარჯვენა წინაგულის გადატვგი- 
რთვის ნიშნები ფ ლებოგრაფია ან ღვიძლის რეოგრაფია 

ავლენს მაღალ პრესისტოლურ ტალღას, რომელიც დროში ემთხვე- 

ვა ელექტროკარდიოგრამაზე 0 – კბილს. ექოკგ-ით ტრიკუსპიდუ- 

რი სტენოზის დროს ვლინდება კარედების შესქელება, წინა კარედის 

ადრეული დიასტოლური დახურვის სიჩქარის შემცირება, კარედების 
მოძრაობის შეზლუდვა, ღოპლერ–-ექოკგ-იით შესაძლებელია ტრანს– 

ტრიკუსპიდული წნევის დიასტოლური გრადიენტების გაანგარიშება. 

დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება შემდეგ დაავადებებთან. 

მიტრალური სტენოზი, მარჯვენა წინაგულის მიქსომა, სარკომა, მა– 

რჯვენა წინაგულის თრომბოზი, პერიკარდიტი, ოვალური ხვრელის 

შეუხორცებლობა, ღვიძლის ციროზი. 
მკურნალობა ისეთივეა, როგორიც მიტრალური სტენოზის 

დროს. 

გულის ნევროჯი. გულის ფუნქციურ-ნერვული დაავადება 

კარდიოპათიების ჯგუფისა, რომელთა წარმოქმნაში დიდი როლი 

ენიჭება გულზე ნევროგენული მოქმედების დარღვევებს. აღნიშნუ- 
ლი დაავადება ე. წ. აგზნებული გულის სახელწოდებით ცნობილი 
გახდა საუკუნეზე მეტი ხნის წინ როგორც ერთ-ერთი გავრცელე- 

ბული პათოლოგია ამერიკული ჯარის ნაწილებში. ბ6-ის ეტიოპ- 
ათოგენეზი უმაღლეს ნერვულ მოქმედებასთან არის დაკავშირე– 

ბული. ამ დროს აღინიშნება ნერვული ტონუსის დარღვევა (ნევრა–- 

სთენია, ფსიქასთენია, ფსიქოზი და სხვ.), რის გამოც მას „ნეიროცი- 
რკულარულ ასთენიასაც“ უწოდებენ. ბ6ნ-ის პათოგენეზში მნიშვნე– 

ლობა ენიჭება გულის ქსოვილის მგრძნობელობის დაქვეითებას 
(ადამიანის ფსიქიკურ და ემოციურ განცდებში ჩვეულებრივ გულიც 

იღებს მონაწილეობას). ავადმყოფთა სხვა ნაწილში დაავადების მი–- 

ზეზია ვეგეტატიური ნერვული სისტემის კოორდინაციის დარღვევა 

(ე. წ. ვეგეტატიური ნევროზი). თუმცა, აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ 
ხშირად ძნელი დასადგენია ბ6 კორტიკალური დარღვევებით არის 

გამოწვეული, თუ ვეგეტატიურით, 
გნ.ს მიეკუთვნება აგრეთვე ჰორმონული დისბალანსით გამო- 

წვეული კლიმაქტერული კარდიოპათია. 
ეტიოლოგიაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება თვითშთა- 

გონებას და იატროგენიას., ავადმყოფი საერთო ნევროზული 

მდგომარეობის დროს ადვილად შთააგონებს თავის თავს, რომ გული 
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აქვს დაავადებული, მითუმეტეს, რომ ყოველ ემოციას თან ახლავს 

გულისცემის აჩქარება აღნიშნულ მოვლენას აძლიერებს ოჯახში 

ან ახლო ნათესავებში ისეთი ავადმყოფობების არსებობა, რომელთა/ 
აქვთ ან ჰქონდათ მიოკარდის ინფარქტი, ჰიპერტონული დაავა- 

დება, გულის მანკი, სტენოკარდია და სხვ. ხშირად ბრ-ის მიზეზი 

იატროგენური ზემოქმედებაა – ექიმის მხრივ გაუფრთხილებელი 

შენიშვნები გულის მდგომარეობაზე. 
კლინიკური სურათი წარმოდგენილია გულისა და გუ- 

ლის გარეთა საერთო გამოვლინებებით. გულის სიმპტომებიდან პი- 

რველი ადგილი უჭირავს ტკივილს. იგი ხანგრძლივია, უფრო ხში- 

რად ირადიაციის გარეშე, არ არის დაკავშირებული ფიზიკურ და- 

ტვირთვასთან. ხშირად ავადმყოფი მას აღელვებას უკავშირებს. კო- 

რონაროდილატატორების მოქმედებით ტკივილი არ მცირდება. 

აღინიშნება არა ნამდვილი ქოშინი (ფიზიკური დატვირთვით გამო–- 

წვეული), არამედ მოსვენებულ მდგომარეობაში პერიოდულად ღრმა 

ჩასუნთქვების სახით. ვაგოტონიის სიჭარბე იწვევს ბრადიკარდიას, 

ექსტრასისტოლიას მოსვენებულ მდგომარეობაში, სუნთქვით არითმი- 

ას, გულის ტონების, განსაკუთრებით I ტონის შესუსტებას, ზოგჯერ 

დაბალ არტერიულ წნევას. სიმპათიკოტონიის დროს კი გულისცემა 

გაძლიერებული და აჩქარებულია, აღინიშნება ექსტრასისტოლია სა- 

წოლიდან ავადმყოფის ადგომისას ან ფიზიკური დატვირთვის შედე- 

გად, იშვიათად – პაროქსიზმული ტაქიკარდია ზოგჯერ არტერიუ- 

ლი წნევის მომატება, გულის ტონების გაძლიერება, არაიშვიათად 

ფუნქციური სისტოლური შუილი აორტაზე, ან ფილტვის არტერია- 

ზე. 

ბნ-ს ჩვეულებრივ თან ახლავს სისხლძარღვოვანი ნევროზის 

ნიშნებიც. ამიტომ უფრო ხშირად დაავადებას გულ-სისხლძარღვო- 

ვან ნევროზსაც უწოდებენ. სისხძლარღვოვანი მოვლენებიდან აღსანი–- 
შნავია კიდურების გაფერმკრთალება ან გაწითლება, თავის მიდამოში 

სისხლის მოწოლის შეგრძნება. წამოხურება, აღნიშნული სიმპტო- 

მები გულის მოვლენებთან ერთად განსაკუთრებით გამოხატულია 

კლიმაქსის პერიოდში. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ დარღვევების გარდა 8ბ6ნ- 

ის დროს აღინიშნება ნერვული სისტემის ფუნქციური მოშლილო- 

ბის საერთო ხასიათის სიმპტომები: ადვილად დაღლა (უფრო გონებ- 

რივი), მოუსვენრობა, უძილობა, კანკალი, გაფანტულობა, აპათია, უხა- 

სიათობა; აღსანიშნავია სუნთქვითი ფუნქციის დარღვევები, 
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ბ6-ის ერთ-ერთი სიმპტომია სუბფებრილიტეტი, რომლის არ- 

სებობაკცკ გულის ჩივილებთან ერთად ექიმს აფიქრებინებს ენდო- 

ან მიოკარდიტზე. ნევროგენური ბუნების ტემპერატურის მომატება 

მონოტონური ხასიათისაა და ლაბორატორული მაჩვენებელი ამ 

დროს დარღვეული არ არის. ზოგიერთ ავადმყოფს აღენიშნება ჩი- 

ვილები კუჭ-ნაწლავის მხრივ: კუჭის ან ნაწლავების სპაზმით გამო- 
წვეული მუცლის ტკივილი, გულისრევა და პირღებინება, ყაბზობა, 

მუცლის შებერვა (აეროფაგია), სანალვლე გზების დისკინეზია. 

ბნ.ის დიაგნოზის დასმისა და დიფერენციული დიაგნოზის გა- 

ტარების დროს ძირითადი მნიშვნელობა ენიჭება ავადმყოფის პირო- 

ვნების შესწავლას და გამოხატული სუბიექტური კარდიალური სი- 

მპტომატიკის არსებობას გულის ორგანული ცვლილებების (მათ 
შორის რენტგენოლოგიური) გარეშე. ელექტროკარდიოგრამაზე სიმ- 

პათიკოტონიის შემთხვევაში აღინიშნება ექსტრასისტოლები, მაღალი 

+ და ჩ -- კბილები, ვაგოტონიის დროს კი წინაგულოვან-პარკუჭო- 

ვანი გამტარებლობის შეფერხების ნიშნები; არც თუ იშვიათად ელე– 

ქტროკარდიოგრამაზე ცვლილებები საერთოდ არ არის. 

დიფერენციული დიაგნოზის დროს მეტად მნიშვნე- 

ლოვანია ცდა 6 – ადრენობლოკატორის გამოყენებით: ელექტროკა– 

რდიოგრაფია ტარდება ობზიდანის მიღების წინ და მიღებიდან 1 სა- 

ათის შემდეგ (დოზა 40 მგ). გულის ორგანული ცვლილებების დროს 

1 – კბილები არ იცვლება, ფუნქციურის დროს კი – მნიშვნელოვნად 

იზრდება. 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ ფუნქციური ბუნების გულის ნევროზი 

ვეგეტატიური ნერვული სისტემის ტონუსის დარღვევის შედეგად 
ხშირად იწვევს გამოხატულ მიოკარდიოდისტროფიას, განსაკუთრე–- 
ბით სიმპათიკოტონიის დროს: ტაქიკარდია, გულის წუთმოცულობის 

გაზრდა და ამასთან დაკავშირებული არტერიული ჰიპერტონია. ამ 
დროს გულის კუნთის მხრივ ცვლილებები უფრო მყარია. ელექტრო– 

კარდიოგრამაზე აღინიშნება დაბალი ან უარყოფითი IL – კბილი, 

5- IL ინტერვალის შემცირება. ეს მოვლენა აიხსნება იმით, რომ სი- 
მპათიკური ნერვული სისტემის მედიატორები იწვევენ არა მარტო 

დისტროფიას, არამედ გულის კუნთის ნეკრობიოზურ პროცესებსაც. 

დაავადების მიმდინარეობა ხანგრძლივია, მიდრეკილება აქვს რეცი–- 

დივებისადმი. პროგნოზი დამოკიდებულია ავადმყოფის ფსიქიკის 

თავისებურებაზე და ექიმის მიერ “სწორ, ადეკვატურად შერჩეულ 
მკურნალობაზე. 
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მკურ ნალობა, კორტიკალური გენეზით გამოწვეული გულის 

ნევროზის მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს პირველ რიგში ცე- 

ნტრალური ნერვული სისტემის ფუნქცის მნორმალიზაციისაკენ 

ფსიქიატრების მონაწილეობით (ფსიქოთერაპიული კურსის ჩატარე- 

ბა). აუცილებელია ნერვულ სისტემაზე ტრავმული ფაქტორების ზე- 

მოქმედების შეწყვეტა, ნერვული სისტემის გაკაჟება, რეჟიმის რე– 

გულირება, საკმარისი ძილი„ ფიზკულტურა, მსუბუქი დატვირთვა, 

სანატორიულ-კურორტული და ფიზიოთერაპიული მკურნალობა. 

მედიკამენტებიდან სასურველია მკურნალობის დაწყება მსუბუ- 

ქი სედატიური საშუალებებით (ვალერიანი, კუნელი), რომ- 

ლებიც ექსტრასისტოლიას ამცირებს ვაგოტონიის დროს (მო- 

სვენებითი ექსტრასისტოლია) გამოიყენება ბელადონა ან ატროპინის 

სხვა რომელიმე პრეპარატი (ბელოიდი და სხვ.). სიმპათიკოტონიის 

შემთხვევაში (ტაქიკარდია, დაძაბვის ექსტრასისტოლია, არტერიუ- 

ლი წნევის მომატება დიენციფალური კრიზების თანხლებით) კარგ 

შედეგს იძლევა ჩ – ადრენობლოკატორები მცირე დოზებით (ობზი- 

დანი, ანაპრილინი 10-20 მგ 2-3-ჯერ დღეში), იშვიათად რეზერ- 

პინი (დღიური დოზა 0,3–--0,5 მგ). მკურნალობის კომპლექსში ფსი- 

ქონევროლოგის კონსულტაციით სასურველია ჩავრთოთ ნეიროტრო- 

პული რიგის სხვა რომელიძე პრეპარატიც. 

ღეზაგრებანტები გამოიყენება თრომბოციტების სპონტა- 

ნური აგრეგაციის შესამცირებლად. გარდა ისეთი მედიკამენტებისა, 

როგორიცაა ტრენტალი (პენტოქსიფილინი), კურანტილი. დიპირი- 

დამოლი და სხვ, მკურნალობაში ჩაირთვება სისხლის შემცვლელე- 

ბი, ალბუმინი, პლაზმა და სისხლი. მარილიანი და 5% –იანი გლუკო. 

ზის ხსნარების პარალელურად გამოიყენება რეოპოლიგლუკინი, რეო- 

მაკროდექსი, პოლიგლუკინი და დექსტრანის ჯგუფის პლაზმის სხვა–- 

დასხვა შემცვლელები, დასაწყისში უმჯობესია რეოპოლიგლუკინი 

ინტრავენურად (300-500 მლ), 5-10% -იანი ალბუმინის ხსნარი 

(200–400) ჯერ ნაკადით, შემდგომ წვეთოვანად. შესაყვანი სითხის 

საერთო მოცულობა შეივსება მარილიანი ხსნარებით, გლუკოზით, 

პოლიგლუკინით. 

ჰიპოკოაგულაციისას უმჯობესია ალბუმინის, პოლიგლუკინის, ახა– 

ლი გაყინული პლაზმის (კრიოპლაზმის) და ნატიური პლაზმის ტრანს- 

ფუზიები. კრიოპლაზმა თბება 37%-ზე და შეჰყავთ ნაკადით ინტრავე- 

ნურად 600-800 მლ ოდენობით, განმეორებით – 300-400 მლ ყო– 
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ველ 6-8 საათში. მისი ნელი, წვეთოვანი შეყვანა ნაკლებად ეფექტ- 
ურია. 

ს – პენიცილამინი (სინონიმები: კუპრენილი, ტროლოვო- 

ლი, დიეტამინი, მეტალკაპტაზა) – სინთეზური პრეპარატი, რომე- 
ლიც წარმოადგენს პენიცილინის მოლეკულის ნაწილისა და ამინო- 
მჟავა ცისტეინის ნაწარმს. 

მოქმედების მექანიზმი. იწვევს კოლაგენის მოლეკუ- 
ლასშიგა და მოლეკულათაშორის კავშირის ინჰიბირებას. კანში 

0 – პენიცილამინის გამხსნელი ფორმების მომატებას, ახშობს კო. 

ლაგენის მომწიფებისა და სინთეზის პროცესს, საბოლოო ჯამში 
აფერხებს ფიბროზს. როგორც ჩანს, 1) – პენიცილამინი ხასიათდე- 

ბა იმუნოდეპრესიული და ანტიანთებითი თვისებებით. მისი მოქმედე- 
ბით ავადმყოფთა სისხლში მცირდება რევმატოიდული ფაქტორის ტი- 

ტრი და აგრეთვე IC რაოდენობა. პრეპარატი იწვევს სპილენძის, ვე– 
რცხლის, ტყვიის, რკინის კალციუმის იონების შებოჭვას. აღნიშ- 

ნული კომპლექსები გამოიყოფა თირკმელების გზით, 

პრეპარატს უნიშნავენ სისტემური სკლეროდერმიის, რევმატოი- 

დული ართრიტის, ვილსონის დაავადების, ცისტეინურიის, აგრეთვე 

ვერცხლისა და ტყვიის პრეპარატებით მოწამვლის დროს. მკურნა- 

ლობა იწყება დაბალი დოზებით – 150-300 მგ დღე-ღამეში, 2 კვი- 
რის განმავლობაში. შემდეგ კი დაბალი სამკურნალო ეფექტის დროს 

დოზა ყოველთვიურად იზრდება 150 მგ-ით (მაქსიმუმ 450–600 მგ– 
მდე). პრეპარატის კარგი ამტანობის შემთხვევაში აღნიშნული დო– 

ზით მკურნალობა გრძელდება თვეობით და წლობით (2,5-3 წელი 

და მეტიც). მკურნალობის ეფექტი მჟღავნდება წამლის მიღების და– 

წყებიდან არანაკლებ ორი თვის შემდეგ. 
პრეპარატი განსაკუთრებით ეფექტურია კანის დაზიანების 

დროს. ვისცერული ფიბროზის შემთხვევაში L> -- პენიცილამინის 

მოქმედება შედარებით ნაკლებადაა გამოხატული. პრეპარატის დანი- 

შვნისათვის აუცილებელი ჩვენება "სწრაფად პროგრესირებადი 
ქვემწვავე მიმდინარეობის სისტემური სკლეროდერმია (დიფუზური 

სკლეროდერმია). რევმატოიდული ართრიტის დროს ავადმყოფთა 60– 

80% -ს უკეთესია დაენიშნოს L) – პენიცილამინი. მისი უპირატესო– 

ბა ოქროს პრეპარატებთან შედარებით ის არის, რომ იგი შეიძლება 

დავნიშნოთ ვისცერიტების დროსაც, როცა ოქროს პრეპარატები წი– 

ნააღმდეგნაჩვენებია, აგრეთვე როცა კრიზოთერაპია ეფექტს არ იძ- 

ლევა. 
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უმნიშვნელო ეფექტის მიღებისა და პრეპარატის კარგი ამტა- 

ნობის შემთხვევაში (3 თვის მკურნალობის შემღეგ) შეიძლება 

ფრთხილად გავზადროთ დოზა (500-750 მგ-მდე). 

გვერდითი მოვლენები გვხვდება შემთხვევათა 30–-40% 

-ში და საკმაოდ სერიოზულიც. მათ მიეკუთვნება ალერგიული გამო– 

ნაყარი, ქავილი, ლორწოვანი გარსის დაზიანება, გულისრევა, ღები. 

ნება, მადის დაქვეითება, გემოვნების გაუკუღმართება, 8ე ჰიპოვიტა- 

მინოზის ნიშნები, ქოლესტაზური სიყვითლე, თირკმელის დაზიანე– 

ბის ნიშნები (უფრო ხშირად პროტეინურია, ნაკლებად მიკროჰემატუ- 

რია), ზოგიერთ ავადმყოფს გამოხატული აქვს ნეფროზული სინდ- 

რომი, ციტოპენია აგრანულოციტოზამდე, ძვლის ტვინის აპლაზია, 

იშვიათად ალოპეცია დღა სარძევე ჯირკვლის კეთილთვისებიანი გა- 

დიდება. აღწერილია მძიმე აუტოიმუნური სინდრომის, სისტემური 

წითელი მგლურას, რევმატოიდული ართრიტის, მიასთენიისა და 

გუდპასჩერის სინდრომის მსგავსი ერთეული შემთხვევები. გართუ–- 

ლების პირველი ხიშნების გამოვლინებისთანავე (გემოვნების მოშლის 

გარდა, რომელიც თავისთავად გაივლის) პრეპარატი უნდა მოიხსნას. 

წინააღმდეგჩვენება. თირკმლის დაავადება თორსუ- 

ლობა, მკვეთრად გამოხატული ციტოპენია, პენიცილინის ცუდი ამ–- 

ტანობა. 

დერკუმის დაავაღება (სინონიმი: მტკივნეული ლიპომა- 

ტოზი),. აღწერა დერკუმმა 1888 წ. გვხვდება შედარებით იშვიათად, 

უპირატესად ემართებათ ქალებს. 

ხშირად დაავადება ვითარდება სიმსუქნის ენდოკრინული პა- 

თოლოგიის, კლიმაქსის, ჰიპოთირეოზის, ზოგიერთი „ტროფიკული 

მოშლილობის ფონზე. 

მხრის, წინამხრის, საჯდომის არეში და სხვა ადგილებში გა- 

მოვლინდება სწრაფად მზარდი მტკივნეული ლიპომები, ისინი შეიძ- 

ლება განვითარდეს სხეულსა და კიდურების ნებისმიერ ადგილზე. 

სახე ძალზე იშვიათად ზიანდება, მტევნები და ტერფები – არასო- 

დეს. სისხლძარლვებზე და ნერვებზე ზეწოლის გამო ავადმყოფს აღე– 

ნიშნება სხვადასხვა ლოკალიზაციის თითქმის მუდმივი ხასიათის 

ნევრალგიური „ტკივილი. დამახასიათებელია სახსრების „ტკივილი, 

კუნთების ატროფია, კანის ტროფიკის მოშლა. ბევრ ავადმყოფს უვი– 

თარდება მცირე ზომის კვანძები, ტკივილი უმნიშვნელოა, ზოგჯერ 

ლიპომატოზი იწყება უფრო მწვავედ, თან ახლავს ტემპერატურის 

აწევა, ზოგადი მდგომარეობის მოშლა, ედს-ის და სხვა ლაბორატო- 

110



რიული მონაცემების მომატება. ჩვეულებრივ, ლიპომატოზის მიმდი- 

ნარეობა ქრონიკულია, დაავადება ვითარდება თანდათანობით, ახალი 

კვანძების წარმოქმნით. უკუგანვითარება ძალიან იშვიათია. 
დიფერენციული დიაგნოზი მწვავე შემთხვევაში ტა- 

რდება კვანძოვან პერიარტერიიტთან დღა პანიკულიტთან (ბიოფსია). 

პროგნოზი შრომის უნართან დაკავშირებით კარგია. 

მკურნალობა პირველ რიგში ითვალისწინებს დიეტას და 

რეჟიმის დანიშვნას, რომელიც ხელს უწყობს სხეულის წონის შემ- 

ცირებას, სითხისა და მარილის შეზღუდვას. მწვავე შემთხვევებში 

ინიშნება ანთებისა და ტკივილის საწინააღმდეგო საშუალებები (ინ- 

დომეტაცინი, დიკლოფენაკი, რეოპირინი და სხვა.) ქრონიკული ფო- 

რმის დროს მკურნალობა ნაკლებად ეფექტურია და ძირითადად მი- 

მართულია თანმხლები ენდოკრინული დაავადებების კორექციაზე. 

ღერმატოვიოზსიტი დინონიმი პოლიმიოზიტი) სნოზო- 

ლოგიური ერთეული, რომელიც შედის შემაერთებელი ქსოვილის დი– 

ფუზურ დაავაღებათა ჯგუფში. ეს არის მძიმე პროგრესირებადი 
დაავადება, რომლის ძარითადი გამოვლინებაა ჩონჩხის კუნთების 

დაზიანება, რაც ავადმყოფის სრული უმოძრაობის მიზეზი ხდება. აღ– 

ნიშნულს ხშირად თან ერთვის კანის დაზიანება. დაავადების არსს 

განსაზღვრავს კუნთოვანი პათოლოგია, რომლის აღმნიშვნელი ტერ- 

მინი კანის გამოვლინების გარეშე არის პოლიმიოზიტი; ორივე სი- 

ნდრომის (კუნთოვანი და კანი) ერთდროულად არსებობისას იხმარე– 

ბა ტერმინი <. 

არსებობს <-ის (პოლიმიოზიტის) 3 ძირითადი ჯგუფი: 1. იღი- 

ოპათიკური, 2, პარანეოპლასტიური, 3. იუვენილური. 

აღნიშნული პათოლოგიით უმეტესად ავადდებიან ქალები (3:1). 

ბავშვობის ასაკში ეს კანონზომიერება შედარებით ნაკლებადაა გამო– 

ხატული. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ბოლომდე ნათელი არ 

არის. თანამედროვე წარმოდგენები ამ საკითხზე შეიძლება ჩამოვა- 

ყალიბოთ შემდეგნაირად: დაავადების მანიფესტაცია გენეტიკურად 

განწყობილ პირებში, ვირუსის გავლენით, იმუნური მექანიზმების 

მონაწილეობით. დერმატომიოზიტის განვითარება სიმსივნის დროს, 

რევაქცინაციის შედეგად, ფოტოსენსიბილიზაციის და წამლისმიერი 

ჰიპერმგრძნობელობის მაპროვოცირებელი როლი დაავადების მანი- 

ფესტაციაში ადასტურებენ იმუნური პროცესების მონაწილეობას 
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დაავადების პათოგენეზში). ამავე დროს არ შეიძლება არ აღინიშნოს 

სტრესის მაპროვოცირებელი როლიც. 

კლინიკა, C როგორც, წეს,ი ვითარდება თანდათანობით, 

იწყება საერთო სისუსტით, რასაც თან ერთვის კუნთოვანი სისუსტე, 

მზარდი მიალგია, შესაძლოა ართრალგიაც, აღინიშნება ლოკალური 

შეშუპება დერმატიტის მოვლენები რაც ძლიერდება ფიზიკური 

დატვირთვისას ან ორგანიზმზე სხვა არასასურველი მოვლენების გა–- 

ელენით. შეიძლება ერთვოდეს, როგორც წესი, ზომიერი, სუბფებ- 

რილური ტემპერატურა. დაავადება პროგრესირებს და მისი სრული 

კლინიკური სურათი ხასიათდება პოლისისტემურობით და პოლისი– 
ნდრომულობით, სადაც წამყვანი ადგილი ეთმობა კუნთებისა და კანის 

დაზიანებას, რაც ავადმყოფის სრული უმოძრაობის მიზეზი შეიძლება 

გახდეს. არ არის გამორიცხული დაავადების მწვავე დასაწყისი: ცხე- 

ლება (38-39), კუნთების მკვეთრი ტკივილი, მზარდი სისუსტე, 

კანზე გამონაყარი და დამახასიათებელი შეშუპება. 
კანის დაზიანება =-ის ერთ-ერთი ყველაზე აღრეული, ხშირი 

და დამახასიათებელი ნიშანია. ჭარბობს ერითემის მოვლენები, შეშუ- 

პება და დერმატიტი, განსაკუთრებით სხეულის ღია ნაწილებზე. ერ– 

ითემა შეიძლება იყოს დიფუზური, ლაქების ან ზოლების სახით. და–- 

მახასიათებელია ლოკალიზაცია სახეზე, კისრის არეში, „დღეკოლტ- 

ეს“ ზონაში, თეძოებისა და წვივის წინა ზედაპირზე, მხრებსა და 

წინამხრებზე, სიმეტრიულად სახსრების გამშლელ ზედაპირებზე. 

განსაკუთრებით პროქსიმალურ ფალანგთაშუა და ნებ-ფალანგთა სა- 

ხსრებზე (გოტრონის სინდრომი). 

ერითემა კაშკაშა წითელიაკ მოლურჯო-იასამნისფერი ჰელიო- 

ტროპული ელფერით. კანზე გამონაყარს, როგორც წესი, თან ერთ–- 

გის მკვრივი ან ცომისებრი შეშუპება (პალპაციით კანზე ლრმულე- 

ბი არ ჩნდება, ნაოჭს არ იკეთებს). C -თვის სადიაგნოსტიკო ნიშნად 

ითვლება პარაორბიტული შეშუპება კაშკაშა ჰელიოტროპული 

ვრითემით ე. წ. დერმატომიოზიტური სათვალე. 

შეშუპებისა და ერითემის ზონაში ავადმყოფს ხშირად აწუხებს 

ძლიერი ქავილი, კანის აქერცვლა. 

დამახასიათებელ ერითემასთან ერთად შეიძლება შეგვხვდეს 

სხვა ეგზანთემა სპეფიფიკური მორფოლოგიის გარეშე. კანის ტიპურ 

გამოვლინებად ითვლება კაპილარიტები ხელისგულებზე და თითების 

ბალიშებზე, რაც განპირობებულია სისხლმარღვოვანი პათოლოგი- 

ით. არცთუ იშვიათია ტროფიკული დარღვევები კანის სიმშრალის, 
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ფრჩხილების მტვრევისა და თმის ცვენის სახით. ავადმყოფთა ნახე– 

ვარზე მეტს აღენიშნება აგრეთვე ლორწოვანი გარსების დაზიანება 
კონიუნქტივიტის, სტომატიტის, სალივაციის გაძლიერების, ხახისა 

და ხმოვანი იოგების შეშუპებისა და ჰიპერემიის სახით. 

უნდა ალინიშნოს, რომ კანის გამოვლინებები ყოველთვის დაა- 

ვადების სიმძიმის შესაბამისი და ამსახველი არ არის. ის, როგორც 

წესი, წინ უსწრებს დაავადების მანიფესტაციას და კლინიკური სუ- 
რათის სრულ გაშლას როგორც ერითემა, ისე შეშუპება C-ის 

დროს საკმაოდ მდგრადია (განსაკუთრებით ერითემა). სხვა კლინი. 

კური მოვლენების გაქრობის შემდეგაც დიდხანს რჩება მორუხი: 

ელფერის ლაქები გამონაყარის ზონაში. 
ჩონჩხის კუნთების დაზიანება C-ის აუცილებელი, დამახასიათე– 

ბელი მოვლენაა. ვითარდება მძიმე, არცთუ იშვიათად ნეკროზული 

მიოზიტი კიდურების პროქსიმალური ნაწილების, მხრის,მენჯის 

სარტყლის, კისრის, ზურგის, საყლაპავის კუნთების, სფინქტერების 

უპირატესი დაზიანებით (როგორც წესი, სიმეტრიულად). 

კლინიკურად აღინიშნება კუნთების ტკივილი, მზარდი სი– 

სუსტე, თავდაპირველად კუნთები ნორმალური ზომისაა ან მოცულო– 

ბაში მატულობს, ცომისებრი კონსტიტენციისაა, პალპაციით მტკივ– 

ნეულია მიოფიბროზის. განვითარებასთან ერთად კუნთები მკვრივ- 

დება, ხევდება, ვითარდება ატროფია და კონტრაქტურა. მყესოვანი 

რეფლექსები მკვეთრად ქვეითდება ან სულ ქრება. 
საწყის ეტაპზე ავადმყოფი ადვილად იღლება. დაავადების პრო–- 

გრესირებასთან ერთად მატულობს კუნთოვანი სისუსტე – ავადმყო–- 

ფის აქტიურობა მკვეთრად ეცემა და შეიძლება სრული უმოძრაო. 

ბით დამთავრდეს. მას არ შესწევს დამოუკიდებლად ადგომის, სიარ–- 

ულის უნარი, არ შეუძლია ფეხის აწევა («ავტობუსის სიმპტომი), 

ხელით რაიმე საგნის დაჭერა, საკუთარი თავის მომსახურება – ჩა- 

ცმა C,პერანგის“ სიმპტომი). კისრისა დღა ზურგის კუნთების დაზია- 

ნებისას ავადმყოფი თავს ვერ წევს ბალიშიდან ან, თუ ზის, თავი 

უვარდება. მკერდზე. შედარებით იშვიათია მიმიკური კუნთების და- 

ზიანება, რომლის დროსაც ავადმყოფს აქვს ნიღბისებრი სახე. 

როგორც უკვე აღინიშნა, პათოლოგიური პროცესის პროგრესი–- 

რებას თან სდევს ავადმყოფის ლოკომოტორული ფუნქციის სრული 
დარღვევა, ამასთან, მოძრაობა მტევნებსა და ტერფებში შენარჩუნე- 

ბულია. დაავადების სიმძიმეს, ავადმყოფის ინვალიდობას განაპირო– 
ბებს სხვა კუნთების დაზიანებაც, რასაც შესაბამისი კლინიკური 
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გამოვლინება აქვს. მაგალითად, საყლაპავის კუნთების დაზიანება 

იწვევს დისფაგიის მოვლენების განვითარებას – ავადმყოფს საკვები 

ყელზე ადგება, სითხე გადმოსდის ცხვირიდან (იქმნება საშიშროება 

საკვების ასპირაციისა ტრაქეაში). ნეკნთაშუა კუნთებისა და დიაფ- 

რაგმის დაზიანება იწვევს ფილტეის ვენტილაციის სასიცოცხლო მო- 

ცულობის შემცირებას, ხელს უწყობს პნევმონიური გართულებების 

განვითარებას, რაც არცთუ იშვიათად დაავადების ლეტალური გამო- 

სავლის მიზეზი ხდება. 

კალცინოზი ლ-ის დროს მეორაღი მოვლენაა. მოზრდილებში, 

ბავშვებთან შედარებით იშვიათია. უფრო ხშირად ცალკეული ბალ- 

თების ან გროვების სახით ვხვდებით მხრისა დღა თეძოს სარტყლის 

კუნთების მეტად დაზიანებულ უბნებში, ძირითადად კანქვეშა ცხიმო- 

ვან ქსოვილში. კალცინოზის კერა შეიძლება გამოირწყას ზედაპირზე 

მოთეთრო-მოყვითალო თხიერი მასის სახით, მას მეტაბოლური სა- 

სიათი აქვს. ამასთან კალციუმისა და ფოსფორის შემცველობა სის- 

ხლში ნორმალურია, კალცინოზს, როგორც %C-ის გამოვლინებას, გა– 

რკვეული სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს. სახსროვანი სინდრო- 

მი ნაკლებადაა დამახასიათებელი და ვლინდება, ძირითადად ართ- 

რალგიის ან პერიარტიკულური ქსოვილის დაზიანების სახით. ართ- 

რიტი მეტად იშვიათია. სახსრის ფუნქციის დარღვევა და კონტრაქ- 

ტურა დაკავშირებულია კუნთოვან პათოლოგიასთან. 

ვისცერიტები დაავადების დებიუტში იშვიათად ვლინდება, ხოლო 

სრული კლინიკური სურათის გაშლის შემდეგ აღინიშნება შედარებით 

ნაკლები სიმკვეთრით, რითაც განსხვავდება სისტემური წითელი 

მგლურასა და სისტემური სკლეროდერმიისაგან. პათოლოგიურმა პრო- 
ცესმა შეიძლება მოიცვას ნებისმიერი შინაგანი ორგანო. 

ყველაზე ხშირია მიოკარდის დაზიანება, შედარებით იშვიათია 

პერიკარდისა და ენდოკარდის პათოლოგია, ვითარდება კეროვანი ან 
დიფუზური მიოკარდიტი, მიოკარდიტის დისტროფიული ცვლილე- 

ბები, კარდიოსკლეროზის მოვლენები, ხანდახან რიტმის დარღვევით. 

აღნიშნულ მოვლენებს აქვს სათანადო ელექტროკარდიოგრაფიული 
და რენტგენოლოგიური დადასტურება. უფრო ხშირად ვითარდება 

ჰიპერკინეტიკური გული, ცალკეულ შემთხვევებში – მიტრალური 
სარქვლის პროლაფსი. <-ით დაავადებულთა შორის ვლინდება არტ- 

ერიული ჰიპოტონიისაკენ მიდრეკილება. 

რესპირატორული სისტემის დაზიანება შეიძლება დავყოთ სამ 
ძირითად ჯგუფად: 1. სუნთქვის დარღვევა რესპირატორული მუსკუ- 
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ლატურის დაზიანებით, 2. მეორაღი ბრონქოპნევმონია, 3. ინტერს- 

ტიციალური პნევმონიტი და ფიბროზი (უკანასკნელი შედარებით 

იშვიათია). 
გაცილებით ხშირად ვხვდებით კუნთოვანი პათოლოგიით განპი– 

რობებულ გარეგანი სუნთქვის დარღვევას, ჰიპოსტატიკურ და ასპი–- 

რაციულ ბაქტერიულ პნევმონიას. 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზიანება განპირობებულია ძირითა- 

დად კუნთოვანი პათოლოგიით და ვლინდება მზარდი დისფაგიის 

მოვლენებით. უმადობით, ხანდახან ტკივილით მუცლის არეში და 

გასტროენტეროკოლიტის მოვლენებით აღწერილია სისხლდენა 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან კუჭის პერფორაცია გამოწვეული 

ვასკულიტით და ნეკროზით კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მთელ გაყოლე– 

ბაზე. მძიმე პროგრესული დისფაგიის დროს, როდესაც მყარი საკვე- 

ბის მიღებისას ავადმყოფი აღებინებს, ხოლო თხიერს ცხვირიდან 

ღვრის, სიცოცხლისათვის საფრთხე იქმნება და ამდენად აუცილებე– 

ლი ხდება კორტიკოსტეროიდების მაქსიმალური დოზებით დანიშვნა. 

შედარებით იშვიათად ვხვდებით ლვიძლის ზომიერ გადიდებას 

ფუნქციური სინჯების შეცვლით. ჭეშმარიტი ჰეპატიტი კაზუისტი- 

კაა, 
თირკმელები =-–ის დროს შედარებით იშვიათად ზიანდება. თირ– 

კმლის სერიოზული დაავადებებიდან ჭარბობს დიფუზური გლომე- 
რულონეფრიტი. ზოგჯერ ვლინდება თირკმლის დისტროფიული და 

სხვა მცირე პათოლოგია, რომელიც ასახავს ავადმყოფის საერთო 
მდგომარეობას და 9 -ის აქტიურობის, სიმწვავის და თვით პათო- 

ლოგიური პროცესის განვითარებაზე გავლენას არ ახდენს, 
ნერვული სისტემის დაზიანება იშვიათია და ძირითადად ვლინ- 

დება მგრძნობელობის შეცვლათ. ჰიპერესთეზია პერიფერიული 

ან ფესვობრივი ხასიათისაა, მყესოვანი რეფლექსების გაქრობა და- 

ზიანებულ კიდურებზე განპირობებულია კუნთოვანი პათოლოგიით. 

ენდოკრინული დარღვევები ნაკლებად დამახასიათებელია. #-ის 

მწვავე მიმდინარეობისას შეიძლება აღინიშნოს სასქესო ჯირკვლების 

ფუნქციის დაქვეითება. 

დაავადების დამახასიათებელი ზოგადი სიმპტომებიდან მნიშვნე– 
ლოვანია სხეულის მასის დაკლება, ხანდახან საკმაოდ საგრძნობლად 

(10-20 კგ). 

ლაბორატორიული გამოკვლევა. სპეციფიკური 

ლაბორატორიული ტესტი =-თვის არ არსებობს და დამოუკიდებლად 
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დიანგოსტიკური ღირებულება არ გააჩნია, თუმცა კლინიკური სურა- 
თის გათვალისწინებით იძლევა პათოლოგიური პროცესის აქტიურო- 

ბისა და სიმძიმის განსაზლვრის საშუალებას, 

ჰემოგრამა, როგორც წესი, შეცვლილი არ არის. რიგ შემ- 
თხვევებში აღინიშნება ზომიერი ნორმოქრომული ანემია, ლეიკოცი– 

ტოზი, უფრო იშვიათად ლეიკოპენია ედს-ის მომატება, თ: და « 
გლობულინების, სერომუკოიდის დონის გაზრდა. შეიძლება აღმო- 

ჩნდეს რევმატოიდული ფაქტორი და L8ნ უჯრედები (მცირე ტიტრით). 

შედარებით ინფორმაციული დღა დაავადების აქტიურობისა და 
პათოლოგიური პროცესის გავრცელების ამსახველია შრატისმიერი 
ფერმენტების აქტიურობის გაზრდა (ალდოლაზა, კრეატინფოსფოკი- 

ნაზა, ტრანსამინაზა, ტუტე ფოსფატაზა), კრეატინურია კრეატინინის 

შემცირებით (განპირობებულია დაზიანებული კუნთის მიერ კრეატი- 

ნინის არასრულფასოვანი გამოყენებით და კუნთის მასის შემცირე– 

ბით). კუნთოვანი ქსოვილის ნეკროზისას პათოლოგიური პროცესის 

ამსახველად ითვლება ტაურინურია. 

C ის მიმდინარეობაში გამოყოფილია 3 ძირითადი ფორმა: 

მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული. 
მწვავე ფორმა მიმდინარეობს მუდმივად მორეციდივე ტიპით, 

ტოქსიკური ცხელებითი დაავადების საერთო კლინიკური სურათით, 

განივზოლიანი მუსკულატურის სწრაფად მზარდი, ტოტალური დაზი_ 
ანებით სრულ უმოძრაობამდე. ასევე სწრაფად პროგრესირებს დის- 

ფაგიის მოვლენები, სუნთქვის დარლვევა და ა. შ. დაავადების მანი- 

ფესტაცია პიკს 2-6 თვეში აღწევს და ზოგჯერ ლეტალური გა- 
მოსავალი აქვს, სიკვდილის მიზეზი შეიძლება იყოს ასპირაციული 

პნევმონია, გულ-სისხლძარღვთა ან ფილტვების უკმარისობა, თუმ- 

ცა დროულად დაწყებული დამთრგუნველი მკურნალობით დაავადება 
შეიძლება გადავიყვანოთ ქვემწვავე ან ქრონიკულ მიმდინარეობაში. 

დასაშვებია ხანგრძლივი რემისია. მწვავე მიმდინარეობა მეტად და- 

მახასიათებელია ბავშვობისა და ახალგაზრდობის ასაკში. 
დაავადების ქვემწვავე მიმდინარეობა გამოირჩევა ციკლურობით, 

სიმპტომატიკის შედარებით ნელა, თანდათანობით, მაგრამ მაინც 
მზარდი გაშლით, დაახლოებით 1-2 წლის განმავლობაში. შესაბა- 

მისი მკურნალობის გარეშე გამოსავალი ამ შემთხვევაშიც ძირითა- 
დად ლეტალურია; ზოგჯერ ვითარდება მძიმე კალცინოზი, კუნთოვანა 

კონტრაქტურები. ავადმყოფის სრული უმოძრაობა. 
ქრონიკულ მიმდინარეობას ახასიათებს ციკლურობა დაავადების 
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რემისიის შედარებით ხანგრძლივი ინტერვალებით. ჭარბობს ატრო- 
ფიისა და სკლეროზის პროცესები, შეიძლება აღინიშნებოდეს კუნ– 
თების ლოკალური დაზიანება კიდურების დისტალური ნაწილების 
ჩათვლით. 

უკანასკნელ წლამდე დაავადების პროგნოზი ითვლებოდა არა- 
კეთილსაიმედოდ, მაგრამ ამჟამად თერაპიაში მოპოვებული შედეგე” 
ბი საშუალებას იძლევა დროული და ადეკვატური მკურნალობის 
პირობებში მივაღწიოთ ხანგრძლივ რემისიას, როდესაც ხდება დაა–- 
ვადებისათვის დამახასიათებელი კლინიკური და ლაბორატორიული 
მონაცემების სრული ალაგება კორტიკოსტეროიდული პრეპარეტების 
მიღების ფონზე. 

მეორადი #-ის მიმდინარეობა და პროგნოზი დამოკიდებულია 
ძირითადი დაავაღების მკურნალობაზე, რომლის წარმატებით ჩატა- 
რების შემთხვევაში ლ-თვის დამახასიათებელი კლინიკა შეიძლება 

უკვალოდ გაქრეს. 
დიაგნოზი, დ-ის დიაგნოზი ძირითადად ემყარება დავადე- 

ბის კლინიკურ გამოვლინებას – უპირველეს ყოვლისა, ჩონჩხის კუ– 
ნთებისა და კანის დაზიანებას (იხ. ზემოთ). 

ლაბორატორიული მონაცემები დიაგნოსტიკურ ღირებულებას 
იძენს კლინიკურ მონაცემებთან ერთად და ძირითადად პათოლოგიუ- 
რი პროცესის აქტიურობასა და სიმძიმეზე მიუთითებს, როგორც 
ლაბორატორიული, ისე მორფოლოგიური გამოკვლევებიდან განსა- 

კუთრებული მნიშვნელობა, დიაგნოსტიკის თვალსაზრისით, ენიჭება 
მონაცემებს, რომლებიც ასახავს კუნთოვანი პათოლოგიის ხასიათს. 
ესენია კრეატინკინაზის, ტრანსამინაზის, ალდოლაზის დონის მომატე– 

ბა, კრეატინურია. რაც შეხება მორფოლოგიას, უკვე მაკროსკოპულად 
დაზიანებულ კუნთს მოხარშული ხორცის შესახედაობა აქვს, იგი გა– 

ნლეული ან შეშუპებულია, ჰისტოლოგიური გამოკვლევებით ვლინდე- 
ბა მძიმე მიოზიტის სურათი. აღინიშნება განივზოლიანობის დაკარ– 

ვა კუნთის ბოჭკოში, ფრაგმენტაციები, მარცვლოვანი და ცვილისებ– 
რი გრანულები, ნეკროზის უბნები, სისხლძარღვთა ვასკულიტის ტი– 

პის დაზიანება, ბოჭკოების ატროფია და ფიბროზი. 
ლ-ის დიაგნოზის დასმისას გასათვალისწინებელია მისი კავშირი 

სიმსივნესთან, ამდენად, აუცილებელია ავადმყოფის კარგი საერთო 

კლინიკური გამოკვლევა. 
ბავშვთა C კლინიკური სიმპტომატიკით, გამოსავლით თითქმის 

არ განსხვავდება მოზრდილთა =-გან დაავადების ძირითად განმსაზ- 
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ღვრელ ნიშნად რჩება კანისა და განივზოლიანი კუნთოვანი სისტემის 

დაზიანება, თუმცა C ბავშვებსა და მოზარდებში გაცილებით მძიმედ 
მიმდინარეობს, პათოლოგიური პროცესის მეტი და სწრაფი გენე–- 

რალიზაციით ხასიათდება. ბავშვებში ხშირად ვლინდება ართრიტი 

და პოლისეროზიტი, ვისცერული პათოლოგია. აღნიშნულს საფუძ- 

ვლად უღევს მზარდი ორგანიზმის ანატომიურ-ფიზიოლოგიური 

თავისებურებები – მიდრეკილება ექსუდაციური პროცესებისა და 

დიფუზური ვასკულიტისადმი. ხშირია რეაქცია რეტიკულურ-ენდო- 

თელური სისტემის მხრივ, მყესოვანი კონტრაქტურა„ კალცინოზი. 

ამასთან, უნდა აღინიშნოს, რომ მეორადი (სიმსივნური) #« ბავშვებშ» 

კაზუისტიკური იშვიათობაა. 

სიმსივნური დერმატომიოზიტი ავთვისებიანი სიმ– 

სივნის მეორადი რეაქციული პროცესია (კეთილთვისებიანი სიმსივ- 

ნე C-ს არ იწვევს). უფრო ხშირად ვლინდება კიბოს, უფრო იშვია– 

თად რეტიკულოზის, ლეიკოზის, მიელომის, აპლასტიკური ანემიის 

დროს.. სიმსივნის ლოკალიზაცია შეიძლება ნებისმიერი იყოს. კლი- 

ნიკური სიმპომატიკა არ განსხვავდება იდიოპათიკურისგან, უფრო 

ხშირად ხასიათდება მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობით. მკურნა– 

ლობა და გამოსავალი დიღად არის დამოკიდებული პირველადი კე– 

რის აღმოჩენაზე და მის წარმატებით ლიკვიდაციაზე. 

დიფერენციული დიაგნოზი. «-ის კანის გამოვლინე– 

ბა, განსაკუთრებით ერითემა პეპელას ზონაში, შეიძლება გახდეს სა- 

ბაბი სისტემურ წითელ მგლურასთან დიფერენციული დიაგნოზის 

გატარებისა. ამ დროს გასათვალისწინებელია, რომ მგლურასაგან 

განსხვავებით =-ის ერითემა გაცილებით მდგრადია, მის ზონაში კა– 

ნი შეშუპებული და მკვრივია, აქვს მკაფიო ჰელიოტროპული ელ- 

ფერი. ჭეშმარიტი <-ის კლინიკაში წამყვანია განივზოლიანი კუნ- 

თოვანი სისტემის პათოლოგია. დაავადება იშვიათად იწყება ვისცე- 
რიტებით. C-ის მსგავსება სისტემურ სკლეროდერმიასთან (კანის 

მკვრივი შეშუპება, დისფაგიის მოვლენები) ზედაპირული ხასიათი–- 
საა, რადგან ყველა საერთო ნიშანს აქვს თითოეული დაავადებისათ- 

ვის დამახასიათებელი თავისებურება და განსხვავებული ბუნება. ე. წ. 

საერთო ნიშნების ამა თუ იმ პათოლოგიისადმი მიკუთვნებისათ- 

ვის დავას საბოლოოდ ისევ და ისევ განივზოლიანი კუნთოვანი სის- 

ტემის დაზიანება წყვეტს C-ის სასარგებლოდ. 
C ის მწვავე დასაწყისისას, როცა წინა პლანზეა ციებ-ცხელება, 
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ედს-ის მომატება, აუცილებელი ხდება ინფექციური დაავადებების 

გამორიცხვა. 

მზარდი სისუსტე, ადღინამია,ა ყლაპვის გაძნელება, რომელიც 
განიხილება როგორც ბულბარული ან ფსევდობულბარული სინდრო– 
მი, ხდება მიზეზი ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაციისა ნევროლოგიურ 

კლინიკაში დიაგნოზით პოლინევრიტი, პოლირადიკულოენცეფალო- 

ნევრიტი, პოლიომიელიტი და სხე. ამ დროს მნიშვნელოვანია ცრუ- 

ნევროლოგიური სიმპტომატიკის გარჩევა ჭეშმარიტისაგან. 
მკურნალობა. დიდი მნიშვნელობა აქვს ადღეკვატური თე- 

რაპიის დროულ დაწყებას. ძირითად სამკურნალო საშუალებად ით- 
ვლება კორტიკოსტეროიდები, უპირატესად პრედნიზოლონი (გასა- 
თვალისწინებულია, რომ ტრიამსინოლონი ზოგ ავადმყოფებში იწვ– 

ვევს მიოპათიას, ამიტომ ი-ის დროს არ იხმარება). 

დაავადების მწვავე მიმდინარეობისას ინიშნება 80-100 მგ პრე– 
ღნიზოლონი, ქვემწვავე მიმდინარეობისას – 60 მგ, ქრონიკული მი- 
მდინარეობის გამწვავებისას – 30-40 მგ დღეში. კორტიკოსტერო- 
იდებს აძლევენ ხანგრძლივად, ვიდრე არ დადგება სრული კლინი- 
კური გაუმჯობესება, მხოლოდ ამის შემდეგაა დასაშვები პრედნიზო- 
ლონის დოზის კლება თანაც ფრთხილად და ნელ-ნელა: თავიდან 

1/2 აბით კვირაში, შემდეგ 1/4 აბით, შემანარჩუნებელ დოზამდე, 
რომელიც #-ის მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობისას დაავადების 
პირველ წელს არის 30-40 მგ. შემდგომში, დაავადების მეორე, მე– 

სამე წელს შეიძლება შემცირდეს 20-10 მგ-მდე; მდგრადი კლინიკუ–- 
რი რემისიის პირობებში დასაშვებია პრეპარატის სრული მოხსნა. 

კორტიკოსტეროიდების გამოყენების წინააღმდეგ ჩვენება საე- 
რთოა ამ ჯგუფის პრეპარატებისათვის, მაგრამ პრაქტიკულად არ 

არსებობს მწვავე %-თვის. სხვა საკითხია, რომ კორტიკოსტეროი- 

დები ხშირად არაეფექტურია მეორადი ლ-ის შემთხვევაში, მაგრამ 

ეს უფრო დიაგნოსტიკური პრობლემაა, ვიდრე სამკურნალო. 
იმუნოდეპრესანტები – მეტოტრექსატი, ციკლოფოსფამიდი, აზს- 

ათიოპრინი იხმარება მწვავე დ-ის დროს, თუ კორტიკოსტეროიდები 

არ იძლევა სათანადო ეფექტს, ან არ არის მათი გამოყენების საშუა- 

ლება, უნდა აღინიშნოს, რომ ციტოსტატიკების გამოყენება =-ის 

დროს კომპლექსურ თერაპიაში საკამთო საგანია. უპირატესობა 

ენიჭება აზათიოპრინს, 
ქინოლინის ჯგუფის პრეპარატები იხმარება წლობით ლ-ის 

ყველა ფორმის დროს. 
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ლ-ის კომპლექსურ მკურნალობაში შედის არასტეროიდული 

ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები, ანაბოლური ჰორმონები, კო- 

კარბოქსილაზა, ატფ, C ვიტამინი. | 

კალცინოზის სამკურნალოდ იხმარება ე. წ. კომპლექსონები, 

რომლებიც, ქმნიან რა კომპლექსურ შენაერთებს კალციუმის იონე– 
ბთან, ხელს უწყობენ მათ გამოყოფას შარდთან ერთად, ასეთია, კერ– 

ძოდ, ეთილენდიამინტეტრაძმარმჟავს ნატრიუმის ბიკარბონატი· 
პრეპარატის ერთჯერადი დოზაა 250 მგ, განზავებული დაახლოებით 
500 მგ ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონურ ხსნარში. თავდაპირველ–- 

ად ინიშნება ინტრავენურად (წვეთოვნად); შემდგომში შეიძლება მი- 

ეცეს პერორალურად. კვება უნდა იყოს რაციონალური, სრულფასო– 
ვანი ცილებით და ვიტამინებით მდიდარი. =-ით დაავადებულთათვის 

(დაავადების გამწვავებისას) სავალდებულოა მკაცრი წოლითი რეჟი- 

მი, მოძრაობითი მოცულობის თანღათანობითი გაზრდით. მასაჟი, სა–- 

მკურნალო ვარჯიში, ფიზიოთერაპია შეიძლება ჩაირთოს მკურნა- 

ლობის კომპლექსში პათოლოგიური პროცესის აქტიურობის მკვეთ- 

რი დაქვეითების შემთხვევაში, ხოლო მყარი რემისიის პირობებში 

დასაშვებია ბალნეომკურნალობა. 

დივმეთილსულფოქსიდლი (დიმექსიდი), უფერო სითხეა, აქვს 

ნივრის სუნი, შეუძლია შეაღწიოს ბიოლოგიურ მემბრანაში ისე, რომ 

არ დააზიანოს იგი. რევმატოლოგიურ პრაქტიკაში ხმარების საფუძ- 

ველია მისი ანალგეზიური, ანთების საწინააღმდეგო. შეშუპების საწი–- 

ნააღმდეგო, სპაზმოლიზური, ბაქტერიოსტატიკურიდ ფუნგიციდუ- 

რი და ანტიკოაგულანტური მოქმედება. გარდა ამისა იგი აძლიერებს 

სხვადასხვა სამკურნალო ნივთიერების მოქმედებას, ახდენს რა მათ 
ტრანსპორტირებას სისხლში კანის ბარიერის გავლით. 

გამოიყენება რევმატოიდული ართრიტის, ოსტეოართროზის, ბე- 

ხტერევის დაავადების, პოდაგრის, სისტემური სკლეროდერმიის, სი- 
სტემური წითელი მგლურას, რეინოს სინდრომის, შეგრენის სინ- 

დრ სმის, ფურუნკულოზის, სტაფილოდერმიის, პოსტინექციური ინ. 

ფილ „ტრაციის, ფსორიაზის, თრომბოფლებიტის, ძვლების ასეპტიკუ– 

რი ნეკროზის, ტროფიკული წყლულის დროს ავადმყოფები პრეპარატს 

კარგად იტანენ. გვერდითი მოვლენები (2,2%) ძირითადად გამოი- 

ხატება დერმატიტში, სუნის აუტანლობაში (გულისრევა, პირღები- 
ნე: ა). ერთეულ შემთხვევებში ვითარდება ბრონქოსპაზმი. 

წინააღმდეგჩვენება. ლვიძლს ანტიტოქსიკური და 
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თირკმლის გამომყოფი ფუნქციების დარღვევა ორსულობის II 
ნახევარი, გლაუკომა, კატარაქტა ინდივიდუალური აუტანლობა, 

დიმექსიდი ინიშნება დაზიანებულ სახსრებზე აპლიკაციის სა- 
ხით. იხმარება 50% ხსნარი (განზავებული ანადუღარ წყალში), 
როგორც სუფთა სახით, ასევე ჰეპარინთან (კონცენტრაცია 250 ერთ! 
მლ), ანალგინთან (0,25 გ/ლ). ჰიდროკორტიზონთან (0,75 მგ/მლ) 

ნიკოტინმჟავასთან (0,4 მგ/ლ) ერთად. კონტრაქტურის მკურნალო- 

ბისას გამოიყენება 75% –90% -ანი ხსნარი დიმექსიდი იხმარება 

აგრეთვე გელის სახით სახსრებში შესაზელად, 

დიმექსიდის ხმარების წინ საჭიროა გაკეთდეს სინჯი მის ამტა– 
ნიანობაზე: ბამბის ტამპონით კანზე წავუსვამთ შესაბამისი კონცენტ- 

რაციის ხსნარს. მკვეთრი შეწითლება, წვა, ქავილი მეტყველებს პრე– 

პარატისადღმი მოჭარბებულ მგრძნობელობაზე. ასეთ შემთხვევაში სი- 
ნჯი უნდა განმეორდეს ნაკლები კონცენტრაციის ხსნარით, სამკურ- 

ნალო აპლიკაციების ჩასატარებლად შესაბამის ზხსნარში დასველე- 
ბული დოლბანდი იდება სახსარზე გადაიხვევა კომპრესის სახით 
(შალისა და ხელოვნური ქსოვილის ხმარება არ შეიძლება). 30-60 
წუთის შემდეგ ნახვევი უნდა მოიხსნას სულ ტარდება 15-20 პრო- 

ცედურა. 
ღისპანსერიზაცია - ჯანმრთელობის დაცვის ორგანიზა- 

ციის ერთ-ერთი მეტად მნიშვნელოვანი ფორმა, რომელიც საბო– 

ლოო მიზნად ისახავს ადამიანის ჯანმრთელობის განმტკიცებას და 
სიცოცხლის გახანგრძლივებას იგი ითვალისწინებს მოსახლეობის 
ჯანმრთელობისადმი აქტიურ, გეგმიურ, მუდმივ მეთვალყურეობას, 
საექიმო შემოწმებას ცალკეული ნოზოლოგიური ერთეულებისათ- 

ვის დადგენილ ვადებში რიგი მომიჯნავე სპეციალისტების მონაწი- 
ლეობით, სპეციალური კლინიკურ–ლაბორატორიული და ინსტრუმენ- 
ტული კვლევის მეთოდების გამოყენებით, შესაბამისი სამკურნალო– 

პროფილაქტიკური ღონისძიებების გატარებით. რევმატოლოგიურ 

ავადმყოფთა ლ ითვალისწინებს მკურნალობის პოლიკლინიკურ, 

სტაციონარულ და სანატორიულ-კურორტულ ეტაპებს. პოლიკლინი- 

კებში იგი ამჟამად ტარდღება ყოფილი საკავშირო ჯანმრთელობის 
დაცვის მინისტრის 1986 წლის 30 მაისის #770 ბრძანების შესაბა. 
მისად. დისპანსერიზაციას ექვემდებარებიან ავადმყოფები რომე- 

ლთაც აქვთ: რევმატიზმი, გულის რევმატული მანკი„ რევმატოიდუ- 

ლი ართრიტი, ბეხტერევის დაავადება, ოსტეოართროზი (მენჯ-ბარ- 

ძაყისა და მუხლის სახსრების), პოდაგრა (ნიკრისის ქარი), რეიტე- 
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რის დაავადება, სისტემური წითელი მგლურა, სისტემური სკლერო- 

დერმია, დერმატო-პოლიმიოზიტი, გარდა ჩამოთვლილი დაავადებე- 

ბისს რევმატოლოგიური ცენტრის ინიციატივით საქართველოში 
დისპანსერიზაციას, აგრეთვე დაექვემდებარა კვანძოვანი პერიარტე- 

რიიტით და რეაქტიული ან უცნობი ეტიოლოგის ართრიტით შეპყ- 

რობილი ავადმყოფები. უცნობი ეტიოლოგიის ართრიტი ჩართულია 

იმ მოსაზრებით, რომ იგი ხშირად წარმოადგენს ზოგიერთი ისეთი 

მძიმე დაავადების პირველ გამოვლინებას, როგორიცაა სისტემური 

წითელი მგლურა,რევმატოიდული ართრიტი, ბეხტერევის დაავადება 

და სხვ... მათ ადრეულ დისპანსერიზაციას გადამჭრელი მნიშვნელობა 

აქვს დაავადების პროგრესირების შეჩერებაში. 

აღნიშნული ბრძანება ითვალისწინებს დისპანსერიზაციის საო- 

რიენტაციო ვადებს ცალკეული ნოზოლოგიური ფორმების მიხედვ- 

ით. მიუხედავად ამისა, დისპანსერიზაცია უნდა იყოს უაღრესად ინ- 

დივიდუალური, გამომდინარე ავადმყოფის მდგომარეობისა და და– 

ავადების მიმდინარეობის ხასიათის თავისებურებებიდან, და საბო- 

ლოოდ სახავდეს სამკურნალო-პროფილაქტიკურ და გამაჯანსაღებელ 

ღონისძიებებს. დისპანსერულ მეთვალყურეობას დინამიკაში ანხორ- 

ციელებს პოლიკლინიკის ექიმი–რევმატოლოგი, კარდიორევმატო- 

ლოგი (ბავშვებში), ხოლო საჭიროების შემთხვევაში – უბნის, საა- 

მქროს თერაპევტი, პედიატრი. ავადმყოფის გაცნობისას ექიმი ჩატა- 

რებული გამოკვლევების საფუძველზე აზუსტებს დიაგნოზს, ადგენს 

გეგმას, რომელიც ითვალისწინებს სრულ დისპანსერულ მეთვალ– 

ყურეობას (ცალკეულ შემთხვევაში დისპანსერიზაცია შეიძლება იყ- 
ოს არასრული, როდესაც ტარდება მინიმალური კლინიკურ-ლა- 

ბორატორიული გამოკვლევები რაიმე კონკრეტული საკითხის, მა- 

გალითად, სტეროიდული ჰორმონების კლების გადასაწყვეტად და 
სხვ.), სტაციონარული გამოკვლევისა და კურორტული მკურნალო- 

ბის ვადებს. მონაცემები ფიქსირდება ავადმყოფის M# 25 ამბულა- 

ტორიულ ფორმაში ყოველი წლის ბოლოს, ხოლო საჭიროების შემ- 

თხვევაში განსაზღვრულ ეტაპზე იწერება გარდამავალი ეპიკრიზი, 

რომელშიც დეტალურადაა აღწერილი ჩატარებული ღონისძიებანი, 

მიღებული შედეგები და შემდგომი რეკომენდაციები. 
დისპანსერული მეთვალყურეობის კონტროლი ხდება სპეციალუ– 

რად შემუშავებული ფორმის საშუალებით (# 30). 

ენდოპარლდიტი სეპტიკური (სინონიმ;ე გახანგრძლივე- 

ბული, ბაქტერიული ენდოკარდიტი). სეპტიკური პროცესი, როდესაც 
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ალერგილებულ ორგანიზმში მიკრობი უპირატესად ლოკალიზებულ-– 

ია გულის სარქვლოვან აპარატზე, შედარებით იშვიათად – სისხლ- 

ძმარღვებზე. 
ამ დაავადების ძველმა დაყოფამ მწვავე (სეპტიკურ) და ქვემ- 

წვავე ფორმებად დლეისათვის დაკარგა მნიშვნელობა, ვინაიდან ან- 

ტიბიოტიკების გამოჩენასთან დაკავშირებით მისი მიმდინარეობა 

შეიცვალა და ამ ორი ფორძის მკაცრი გამიჯვნა შეუძლებელია. 

ეტიოლოგ ია. ძირითადი გამომწვევია სტრეპტოკოკი, რო- 

მელიც უფრო ხშირად ოქროსფერ სტაფილოკოკთან ერთად იწვევს 

დაავადებას, ენტეროკოკი. ჰემოლიზური სტრეპტოკოკი. სტაფილო- 

კოკი, პნევმოკოკი: მენინგოკოკი და სოკოები შედარებით იშვიათად 

გვხვდება სეპტიკური ენდოკარდიტის გამომწვევის როლში. 

ავადმყოფთა დაახლოებით მესამედს დაავადება უვითარდება რე- 

ვმატული ვალვულიტის და გულის თანდაყოლილი ანომალიის შე- 

მთხვევაში, ოპერაციის შემდგომ პერიოდში, განსაკუთრებით ხელო– 

ვნური მასალისაგან დამზადებული პროთეზის გამოყენებისას, იშ- 

გიათად შეიძლება აღმოცენდეს საღ სარქვლებზეც პირველადი პათო- 

ლოგიის სახით, , 

კლინიკური სურათი. უფრო ხშირად ზიანდება გულის 

მარცხენა ნახევარი, ვიდრე მარჯვენა. ცვლილებები ლოკალიზდება 

უპირატესად მიტრალურ, შემდგომ აორტულ სარქველზე. 

დაავადება იწყება თანდათანობით, ანგინის ან გრიპის შემდეგ 
სუბფებრილური ტემპერატურით (რემიტირებული ხასიათის), ზო- 

გადი ინტოქსიკაციით, უფრო ხშირად კი მაღალი სიცხით. თანდათა– 

ნობით ვითარდება სხვადასხვა ხარისხის ანემია, ჰეპატოსპლენომე– 

გალია, გულის ტონებისა და შუილის სწრაფი ცვლილება. რიგ შე– 

მთხვევებში აღინიშნება ძვალ-სახსროვანი სისტემის დაზიანება, რაც 

გამოიხატება სახსრების შესივებით, ერთდროულად ვითარდება პოლი- 

ართრალგიის მოვლენები და ტკივილი მსხვილ ძვლებში (მკერდის 

ძვალი, ბარძაყის ძვალი და სხვ.). ტიპურია გარდამავალი პეტექი- 

ები კანზე (კაპილარებში მიკროემბოლიის შედეგად). ხშირ გართუ- 

ლებას წარგოადგენს მსხვილი სისხლძარღვების (ფილტვის, ელენ- 

თის, თირკმლის) ემბოლია: თავის ტვინის სისხლძარღვების ემბო- 

ლია მთავრდება სიკვდილით. შორსწასულ შემთხვევებში აღინიშნე– 

ბა კომბლისებური თითები. რამდენიმე კვირის ან თვის შემდეგ ჩნდე– 

ბა აორტის სარქვლების ნაკლოვანების სიმპტომები. აორტაზე ისმის 
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სისტოლური შუილი. ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების სიმპტო– 

მები აიხსნება ძველი რევმატული მანკით, შედარებით იშვიათად კი 

– სეპტიკური ენდოკარდიტით. გულის უკმარისობა ვითარდება მო- 

გვიანებით. რიტმის დარღვევები – ექსტრასისტოლია, წინაგულთა 
ციმციმი, გამტარებლობის მოშლა შედარებით იშვიათია. დიდი მნიშვ- 

ნელობა აქვს ისეთ სიმპტომებს, როგორიცაა ანემია, ლეიკოციტოზი 

ნეიტროფილოზით, ედს-ის აჩქარებს და მიკროჰემატურია;: ზოგ 

შემთხვევებში აღინიშნება ლეიკოპენია, ხშირია მონოციტოზი, ეო- 

ზინოპენია პროტეინოგრამა უჩვენებს ალბუმინის შემცირებას და 

გამა-გლობულინის მნიშვნელოვან მომატებას. 

დიაგნოზი დასტურდება დადებითი ჰემოკულტურით. 

პროგნოზი. დროული, თანამედროვე და სწორი მკურნალო- 

ბით ავადმყოფთა 90% ინკურნება, 

ლეტალური გამოსავალი დამოკიდებულია გართულებებზე. სი- 

კვდილის ერთ-ერთი მიზეზია გულის უკმარისობა, გამოწვეული სარ- 

ქვლების პერფორაციით (შემთხვევათა 55% -ში აორტული, 28% –ში 

– მიტრალური, 5% -ში მიტრალური და აორტული), მიოკარდის ინ– 

ფარქტით, მეორადი მიოკარდიტით, მიოკარდიალური აბსცესით (5– 

15%-ში), დიფუზური გლომერულონეფრიტით, ფილტვის შეშუპებით 

და სხვ. ა: 
მკურნალობა დაავადების აქტიურ პერიოდში უნდა ჩატარ– 

დეს საავადმყოფოს პირობებში დაახლოებით 2 თვის და მეტი ხნის 
განმავლობაში. მკურნალობის საფუძველს წარმოადგენს ანტიბიო- 

ტიკებსს მაღალი დოზების დროული დანიშვნა (კუნთებსა და ვე- 

ნაში) და გაგრძელება სტაბილური ეფექტის მიღებამდე. ანტიბიო- 

ტიკების არჩევა უნდა ხდებოდეს მიკროორგანიზმის სახისა და ან- 

ტიბიოტიკოგრამის მონაცემების მიხედვით გამოიყენება აგრეთვე 

მკურნალობის დესენსიბილიზაციური, იმუნოდეპრესიული, სიმპტო- 

გური და ქირურგიული მეთოდები. თუ ჰემოკულტურა უარყოფითია და 

კლინიკა ნათლად გამოხატულია, მკურნალობა არ «უნდა გა- 

დაიდოს 3-4 დლეზე მეტხანს იგი უნდა დავიწყოთ სავსე- 

ბით შესაძლებელი გამომწვევის – სტრეპტოკოკის ლიკვიდაციით 
(ოქსაცილინი, სადღელამისო დოზა 12 გრამი 4 საათში ერთხელ კუ- 

ნთებსა ან ვენაში წვეთოვნად). 
სტაფილოკოკიური ენდოკარდიტის დროსაც ოქსაცილინი კარგ 

შედეგს იძლევა (2-3 გ ყოველ 4 საათში ვენაში ან კუნთებში), ცეპო- 
რინი (1–1,5 გ ყოველ 6 საათში ვენაში), რიფამპიცინი 0,6 გ დღე-ღამე– 
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ში, დასალევად. სალმონელოზური ენდოკარდიტის დროს ეფექტუ- 

რია ქლორამფენიკოლი (4-6 გ დღე-ღამეში, ვენაში) ან პენიცილი-– 

ნისა და კანამიცინის დიდი დოზები. სოკოვანი ენდოკარდიტის დროს 

ეფექტურია ს ამფოტერიცინი (0,25 მგ/კგ დლე-ღამეში ვენაში). 8 
ამფოტერიცინით მკურნალობისას შესაძლებელია გვერდითი მოვლე- 

ნები – ღებინება, ანემია, ფლებიტი, თირკმელების დაზიანება და სხვ. 

ანთების საწინააღმდეგოდ, დესენსიბილიზაციისა და იმუნოდეპ- 

რესიული მოქმედების მიზნით ხმარობენ კორტიკოსტეროიდებს. მა- 
თი გამოყენება მიზანშეწონილია დაავადების მეორე სტადიაში, რო- 

დესაც ვითარდება იმუნოკომპლექსური ნეფრიტი, მიოკარდიტი, ვას– 

კულიტი, ჰეპატიტი და სხვ. ან ბაქტერიული შოკის დროს. პრედ- 

ნიზოლონი ან სხვა შესაბამისი პრეპარატი ავადმყოფს ენიშნება 

ეკვივალენტური დოზით სამკურნალო ეფექტის მიღებამდე. იმუნო- 

დეპრესანტებიდან იყენებენ 6 – მერკაპტოპურინს (50 მგ ყოველ– 

დღე), ციკლოფოსფამიდს, აგრეთვე ანტიჰისტამინურ პრეპრატებს 

და ინდომეტაცინს. 

ბაქტერიული შოკის დროს ჰემოკულტურის ბაქტერიოლოგიური 

გამოკვლევის ჩატარებამდე მკურნალობა იწყება გენტამიცინით ან 

კანამიცინით. ეტიოლოგიური ფაქტორის დადგენის შემდეგ მკურნა–- 

ლობა გრძელდება სელექტიურად მოქმედი ანტიბიოტიკებით. კორ- 

ტიკოსტეროიდები შეჰყავთ პარენტერალურად დიღი დოზებით· 

იყენებენ საგულე გლიკოზადებს. ელექტროლიტებისა და პლაზმის 

ცილების ხსნარებს. მიკროცირკულაციის გაუმჯობესებისა და კა- 

პილარული თრომბოზის პროფილაქტიკისათვის მიზანშეწონილია 

მკურნალობა კონტრიკალით, ჰეპარინით, სტრეპტოკინაზით, თირკ- 

მლების ნაკლოვანების დროს – სორბიტოლით ან მანიტოლით. 

ქირურგიულ ჩარევას – სარქველების პროთეზირებას – მიმართავენ 

კონსერვატული მკურნალობის სრული უეფექტობის შემთხვევაში, 

გულის მზარდი უკმარისობის, ემბოლური და სხვა გართულებების 

პროგრესირებისას. 

დაავადების პირველადი პ როფილაქტიკა მიზნად ისახავს 

ორგანიზმის გაკაჟებას, ანთებითი კერების (ტონზილები) ლიკვიდა- 

ციას, აგრეთვე რევმატიზმის სრულყოფილ მკურნალობას, რათა 
თავიდან ავიცილოთ გულის ორგანული მანკი დღა მსხვილი სისხლ- 

ძარღვების დაზიანება, რაც ხელსაყრელ პირობებს ქმნის ბაქტერი–- 

ული ენდოკარდიტის განვითარებისათვის. 
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ენტესოპათია. მყესის, იოგისა და სახსროვანი კაფსულის 

ანთებითი და დეგენერაციული ცვლილებები მათი ძვალ– 

თან მიმაგრების ადგილზე, კლინიკურად ვლინდება ტკივილით 

მოძრაობისა და შესაბამისი არის პალპაციის დროს. ამავე ად- 

გილას აღინიშნება შესივება. მრავლობითი მე დამახასიათებელია 
IL#M-8 27 ჯგუფის დაავადებებისათვის (ბეხტერევის დაავადება, 

ფსორიაზული ართრიტი, რეიტერის დაავადება) ნიშანდობლივია 

აგრეთვე მაანკილოზებელი ჰიპეროსტოზისათვის (ფორესტიეს სინდ- 

რომი), ჰისტოლოგიურად აღინიშნება ლოკალური ანთებითი ან დე- 

გენერაციული ცვლილებები მყესების ძვალთან მიმაგრების ადგილ- 

ებზე და ეროზიები ძვალთან მიმდებარე კორტიკალურ შრეში (გა- 

ნსაკუთრებით მალთაშუა დისკებში, ბარძაყის ძვლის დიდ ბორცვში, 
კვირისტავში). 2 ის კონცეფციამ გააერთიანა მთელი რიგი პათო- 

ლოგიებისა: პერიართრიტი, ტენდინიტი, ლიგამენტიტი, ძვლოვანი 

„დეზები“ (ქუსლის ძვალზე), ეპიკონდილიტი, ზოგიერთი ბურსიტი 

ძვალთან ფიბროზული სტრუქტურების მიმაგრების ადგილას: პა- 

თოლოგიური პროცესის განვითარების არსი და მექანიზმი უცნობია. 

ვასკულიტები. სისხლძარღვების ანთებითი, უპირატესად იმუ- 

წოკომპლექსური წარმოშობის პათოლოგიაა, იგი მრავალი დაავადების 

თანამგზავრია და ზოგ შემთხვევაში (სისტემური დაავადებები) წარ- 

მოადგენს დაავადების არსს. 

სისტემური ვასკულიტების დიდი ჯგუფი – სხვადასხვა სახე- 

ლწოდებით ცნობილი სხვადასხვა კალიბრის სისხლძარღვების ანთე- 

ბითი დაავადებაა, რომელიც ხასიათდება სისტემურობით, პათოლო– 

გიურ პროცესში ორგანოებისა და ქსოვილების მეორადი ჩართვით. 

მისი ეტიოლოგიის საკითხი კვლავ გაურკვეველი რჩება. დაავადების 

განვითარება მრავალეტაპური მრავალკომპონენტური პროცესია, 

რომელიც ძირითადად ეხება ორგანიზმის იმუნურ, ჰემოსტაზურ 

სისტემას, მიკროცირკულარულ, მეტაბოლურ პროცესებს. 

სისტემური ვასკულიტის პათოგენეზში წამყვანი როლი ენიჭება 

იმუნოლოგიურ ძვრებს, რაც მტკიცდება C და # იმუნოგლობულინე. 

ბის დონის მომატებით. პერსისტირებული ჰიპოკომპლემენტებით, L 

– ლიმფოციტების სუპრესიით, „ნულოვანი“ უჯრედების მომატებით, 

სისხლძარღვების კედლებზე იმუნოგლობულინისა და იმუნური კო- 

მპლექსების დაგროვებით. 

დაავადების დროს იმუნური კომპლექსები ცირკულირებს სისხ- 
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ლში, რაც ტოტალურად ჩაითრევს მთელ მიკროცირკულატო- 

რულ არხს, ეს კი, თავის მხრივ, იწვეს სისხლძარღვებისა და მის 

ირგვლივ დრენაჟული მადეპონირებელი რგოლის უპირატეს დაზია- 

ნებას, კაპოლაროტროფიკული სინდრომის განვითარებას, მცირე და 

საშუალო კალიბრის სისხლძარღვთა პანვასკულიტს. 

3-ის მწვავე მიმდინარეობისას ჭარბობს დესტრუქციული ცელი- 

ლებები, ფიბრინოიდული ნეკროზი, უჯრედების ინფილტრაციულ- 

პროლიფერაციული რეაქციები. ქრონიკული მიმდინარეობის შემთხ- 

ვევაში აღინიშნება პროდუქციული რეაქციები – ლიმფოციტების ინ- 

ფილტრაცია, მაკროფაგების წარმოქმნა და სკლეროზული ცვლილე- 

ბები. 

სისტემური ვასკულიტების ჯგუფს მიეკუთვნება: კვანძოვანი პე– 
რიარტერიიტი; გრანულომატოზური არტერიიტი (ისს არტერიიტი 

გრანულომატოზური), ეოზინოფილური გრანულომატოზური ვასკუ- 

ლიტი (იხ. ვას კულიტი ეოზინოფილური გრანულომატოზური), გიგან– 

ტურუჯრედოვანი არტერიიტები (იხ. არტერიიტი გიგანტურუჯრე- 

დოვანი), რომელშიც შედის ტემპორალური არტერიიტი–-ჰორტონის 

დაავადება და რევმატული პოლიმიალგია (იხ. პოლიმიალგია რევმატუ- 

ლი); ჰიპერერგიული ანგიიტი (იხ. ანგიიტი ჰიპერერგიული), რომელ– 

შიც შედის ჰემორაგიული ვასკულიტი–შენლეინ-ჰენოხის დაავადება), 

(იხ, ვასკულიტი ჰემორაგიული), შერეული კრიოგლობულინემია (იხ. 
კრიოგლობულინემია შერეული); მაობლიტირებელი თრომბანგიიტი – 

ბიურგერის დაავადება (იხ. თრომბანგიიტი მაობლიტირებელი), გუდ–- 

პასჩერის სინდრომი; თრომბოციტული თრომბოციტოპენიური პურპუ– 

რა – მოშკოვიცის სინდრომი (იხ. პურპურა თრომბოციტული თრომ- 

ბოციტოპენიური), ბეჰჩეთის დაავადება (იხ. სტატიაში ბეჰჩეთის სინ- 

დრომი), კავასაკის სინდრომი. 

ვასკულიტი ეოზინოფილური გრანულომატოჭსური 

(სინონიმი: იდიოიპათიკური ჰიპერეოზინოფილური სინდრომი). 

ალერგიული ბუნების ანთებითი ხასიათის სისტემური დაავადება, რო– 

მელიც ხასიათდება ფილტვის სისხლძარღვებში და მის გარეთ გრა- 

ნულომების, ეოზინოფილური ინფილტრატების გაჩენით, ეოზინოფი–- 

ლიით, ბრონქული ასთმის განვითარებით. მთელი რიგი ავტორებისა 

ამ დაავადებას მიიჩნევს კვანძოვანი პერიარტერიიტის ვარიანტად, 

ზოგი კი – გრანულომატოზურ პროცესად. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ბოლომდე შესწავლილი 

არ არის. განსაკუთრებული როლი ენიჭება მედიკამენტურ და სხვა 
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ალერგიულ ფაქტორებს. პათოგენეზი დაკავშირებულია ეოზინოფილე- 

ბის მონაწილეობით სწრაფი ტიპის ჰიპერმგრძნობიარე რეაქციებთან. 
კლინიკური სურათი. დაავადება იწყება როგორც უეც- 

რად, ისე თანდათანობით. საერთო სიმპტომებიდან აღსანიშნავია სუბ–- 

ფებრილური ტემპერატურა ან ხანგრძლივი ცხელება 40?9-მდე, რომ- 
ლის განმასხვავებელი თავისებურებაა ანტიბიოტიკების მიმართ რე- 

ზისტენტულობა, რიგ შემთხვევაში კი, პირიქით – მდგომარეობის გამ- 

წვავება. დამახასიათებელია აგრეთვე ართრალგია, მიალგია, მადის 
დაქვეითება, წონაში კლება. ხშირია დერმატიტი ჭინჭრის ციების 
სახით, თუმცა შესაძლებელია ერითემული და ჰემორაგული გამონა– 
ყარი; ზიანდება ტრაქეა, ბრონქები, ფილტვის ქსოვილი, პლევრა, ვი–- 
თარდება ჰიპერეოზინოფილური ბრონქული ასთმა. ხშირ შემთხვევა- 

ში თავს იჩენს ფილტვებში ინფილტრატი, რომელსაც ახასიათებს 

„მფრინავი“ თვისება, ბოლოს კი – უკუგანვითარება. 

არაიშვითია ალერგიული მიოკარდიტის ჩამოყალიბება, რომლის– 

თვისაც დამახასიათებელია ქოშინი, გულისცემის აჩქარება, ყრუ ტკი- 

ვილი გულის არეში; ზოგჯერ მიოკარდიტი შერწყმულია პერიკარ- 

დიტთან. თირკმლის პათოლოგია იშვიათია და ხასიათდება ალბუმი- 

ნურიით, ჰემატურიით, ნეფროგენული ჰიპერტონიით ცენტრალური 

ნერვული სისტემის დაზიანება გვხვდება იშვიათად და გამოიხატება 
მრავლობითი ნევრიტით, თავის ტვინის ნერვების პარეზით, თავის 

ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლით და მძიმე კომით. 
ლაბორატორიული მონაცემები. ეოზინოფილების 

მომატება პერიფერიულ სისხლში (30–90%). ძვლის ტვინში ნახუ- 

ლობენ მომწიფებულ ეოზინოფილებს დიდი რაოდენობით აღსანიშნა- 

ვია L, M, C ან # იმუნოგლობულინების მომატება, ედს-ის აჩქარება. 
დიაგნოზი ისმება კლინიკურ–რენტგენოლოგიური, ლაბორა- 

ტორიული მონაცემების საფუძველზე, გულმკერდის რენტგენოლოგი- 

ური დაკვირვებით დინამიკაში. 

დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება იმ დაავადებებ- 

თან, რომლებიც ხასიათდება მაღალი ეოზინოფილიით (ბრონქული 

ასთმა, ვეგენერის გრანულომატოზი, ლეფლერის სინდრომი, სარკოი- 

დოზი, ლიმფოგრანულომატოზი, მიელოლეიკოზი და სხვ.). განსაკუთ- 
რებით რთულია დიფერენციული დიაგნოზი კვანძოვან პერიარტერი- 
იტთან, რომელიც მიმდინარეობს ასთმური ვარიანტით, ეოზინოფი- 
ლური ვასკულიტით. კვანძოვანი პერიარტერიიტისაგან განსხვავებით, 

უფრო ხშირად ავადდებიან მამაკაცები, რომელთათვისაც დამახასია- 
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თებელია მყარი, ზანგრძლივი ეოზინოფილია, გულის დაზიანება, გა- 

მოხატული პერივასკულიტისა და ენდოკარდიტის, აგრეთვე გულის 
უკმარისობის სახით, არტერიული ჰიპერტონია, იშვიათია პერიფე- 

რიული ნევრიტი და აბდომინალური კრიზი. 

მკურნალობა. კომპლექსური თერაპია გლუკოკორტიკოს- 
ტეროიდებისა და ციტოსტატიკების გამოყენებით პრედნიზოლონი 

(30-40 მგ დღე–ღამეში), აზატიოპრინი (150--200 მგ), ამინოქინო– 

ლინური პრეპარატები – დელაგილი, პლაქვენილი (200–400 მგ დღე– 

ღამეში), ბრონქოლიტიკები, სისხლძარღვთა გამაფართოებლები. ექ- 

ვემდებარება დისპანსერულ კონტროლს. 

ვასკულიტი პემორაგიული (სინონიმი: შონლაინ-ჰენო- 
ხის დაავადება). ანთებითი სისხლძარღვოვანი სისტემური დაავადე- 
ბა, რომელიც ძირითადად კანის, სახსრების, მუცლის ღრუს, თირკმ– 

ლების კაპილარების, არტერიოლების, ვენულების ვასკულიტით მიმ– 

დინარეობს. 
პათომორფოლოგია. წვრილი სისხლძარღვების სისტე- 

მურ დაზიანებას თან ახლავს სისხლის ჩაქცევა კანში, ლორწოვანსა 

და სუბსეროზულ გარსებში. თირკმლებში აღინიშნება დიფუზური ან 

კეროვანი გლომერულონეფრიტი. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ეტიოლოგიური ფაქ– 

ტორებიდან აღსანიშნავია სტრეპტოკოკური ინფექცია (ანგინა, ქუნ– 

თრუშა), რესპირატორული დაავადება, კვებითი და მედიკამენტური 

ინტოქსიკაცია, აღწერილია დაავადების განვითარების შემთხვევები 

ვაქცინაციის, გაცივების, ქვეწარმავლის კბენის შედეგად. პათოგენეზ– 

ში წამყვანი როლი ენიჭება იმუნურ ძვრებს, რაც იწვევს მიკროცირ– 

კულაციის მოშლას, სისხლის აგრეგაციის შეცვლას, სისხლძარღვშიგა 

შედედების სინდრომის განვითარებას. 

კლინიკური სურათი მრავალფეროვანია და ხასიათდება 

კანის, სისხლძარღვების, კუჭ-ნაწლავის, თირკმლებისა და ზოგჯერ 

გულის, ფილტვების და ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანე– 

ბით. ტიპურია კანის სინდრომი. უპირველესად გამონაყარი პაპულო– 

ზურია, განლაგებულია სიმეტრიულად, განსაკუთრებით ქვემო კიდუ– 

რებზე. შემდგომში გამონაყარი იღებს მოწითალო-პურპურულ ელფერს 

პროცესში ჰემორაგიული კომპონენტის ჩართვის გამო, მძიმე მიმდი– 

წარეობის დროს პაპულოზური გამონაყარი დანეკროზდება და წარ- 

მოიქმნება წყლულები. საკმაოდ ხშირია მონო–პოლიართრიტი, რომე– 

ლიც დაავადების მწვავე ფაზაში ვლინდება. აბდომინალური სინდრო- 
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მის დროს ხდება სისხლის ჩაქცევა ნაწლავების ლორწოვან გარსში. 

არაიშვიათია ნაწლავების პარეზი ან ნეკროზი, რასაც მოსდევს პერ- 

ფორაცია და პერიტონიტი. განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება 

რენულ სინდრომს. სურათი მრავალფეროვანია – კეროვანი ნეფრიტი- 

დან დიფუზურ გლომერულონეფრიტამდე. ქრონიკული ნეფრიტი ხში- 

რად კეთილად მიმდინარეობს, მაგრამ არის თირკმლის უკმარისობის 

შემთხვევები. იშვიათად, მაგრამ მაინც არის ცენტრალური ნერვული 

სისტემის, ფილტვებისა და გულის დაზიანებები, 

ლაბორატორიული გამოკვლევა: აბდომინალურ-სახ- 

სროვანი ფორმის დროს ჩვეულებრივ აღინიშნება ლეიკოციტოზი, 

ედს-ის აჩქარება, ეოზინოფილია, იმუნუგლობულინების, კერძოდ 

ICM-ს მომატება, თირკმლების დაზიანების დროს შარდში – მიკრო- 
“და მაკროჰემატურია, პროტეინურია. 

დიაგნოზი ემყარება ტიპურ კლინიკურ ტრიადას (კანზე ჰე- 

მორაგიული გამონაყარი, ართრალგია ან მსხვილი სახსრების ართრი–- 
ტი, აბდომინალური სინდრომი) ან მხოლოდ კანის დამახასიათებელ 
დაზიანებას, დიაგნოზი გართულებულია აბდომინალური და რენული 
სინდრომების დროს, ამ შემთხვევაში უნდა გვახსოვდეს, რომ იზოლი– 

რებულად ამ ორგანოების პათოლოგია, კანის დაზიანების გარეშე, რო- 
გორც წესი, არ არსებობს, დიაგნოზის ფორმულირების დროს საჭი- 

როა აღინიშნოს ფორმა (კანის, კანისა და სახსრების, აბდომინალური 

ან თირკმლის), ფაზა (გამწვავების ან რემისიის) და ორგანოების 

ფუნქციური მდგომარეობა. არჩევენ აგრეთვე მწვავე და მორეციდივე 

ქრონიკულ მიმდინარეობას. 

მკურნალობა. საკითხი საბოლოოდ გადაწყვეტილი არაა. 

დაავადების მწვავე პერიოდში აუცილებელია წოლითი რეჟიმი, დიეტა: 

მკურნალობაში გამოიყენება ანტიჰისტამინური და ანთების საწინაა- 

ღმდეგო პრეპარატები საყოველთაოდ მიღებული დოზებით. 
აბდომინალური სიმპტომის დროს მიმართავენ კორტიკოსტერო- 

იდებს, რენულის დროს კი – სტეროიდებსა და ციტოსტატიკებს სა- 

შუალო დოზებით. ფართოდ იხმარება დეზაგრეგანტები (ტრენტალი, 
კურანტილი), კარგ შედეგს იძლევა ჰეპარინიზაცია. დაავადების ქრო– 

ნიკული მიმდინარეობის დროს იყენებენ ამინოქინოლინურ პრეპა- 

რატებს (დელაგილი, პლაქვენილი). 
თიაქარი მალთაშუა ღისკისა. დისკის ნივთიერების 

პროლაბირება გახეთქილი ფიბროზული რგოლიდან. დაავადების გან– 
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ვითარებას იწვეეს ფიბროზული რგოლის დეგენერაციული ცვლილე- 
ბები (უფრო ხშირად ასაკობრივი) და პროვოცირებას უწევს ტრავმა 

ან ძლიერი ფიზიკური გადაძაბვა როგორც წესი, ზიანდება L 4-5 

ან L5–- 5 1მალთაშუა დისკები. სხვა ლოკალიზაცია უფრო იშვიათია. 
თიაქრის მიმართულება შეესაბამება ფიბროზული რგოლის და– 

ზიანების ლოკალიზაციას – შუა უკანა ხაზიდან მარჯვნივ ან მარცხ–- 

ნივ, გახეთქვილი ფიბროზული რგოლიდან გამოსული თიაქრის 

შიგთავსი (რგოლის დეგენერირებული ბოჭკოები და დისკის ბირთვის 
ლორწოვანი ქსოვილი) ჭიმავს დისკის ზედაპირულ ბოჭკოებს და უკა– 

ნა გასწვრივ იოგს, რომელშიც არის მგრძნობიარე ნერვული ბოჭკო– 

ები. ამ დროს წარმოიშობა ყრუ ტკივილი წელის მიდამოში, რომე- 

ლიც გადადის დუნდულოსა და ქვედა კიდურებში. დაავადების პროგ- 
რესირება, ე. ი. თიაქრის გამოსვლა ზურგის ტვინის არხში, იწვევს 

წელის ნერვული ფესვების კომპრესიას. იმ შემხთვევაში, თუ ზურგის 

ტვინის არხი ვიწროა, თიაქარმა შეიძლება გახეთქოს უკანა გასწვ–- 
რივი იოგი. 

უფრო ხშირად დაავადება იწყება მწვავედ, ძლიერი ტკივილით 
(იშიალგიის ტიპის) წელის მიდამოში, რომლის ინტენსივობა მატუ- 

ლობს და გადადის ორივე ქვედა კიდურში. ძლიერ იშიალგიას ერწყ- 
მის ქვედა კიდურების დაბუჟება და პარესთეზია, გასინჯვისას აღი- 
ნიშნება პარავერტებრული კუნთების სპაზმი, წელის ლორდოზის გას- 

წორება, ავაღმყოფი კარგავს სწორად დგომისა და მტკივნეულ მხა- 

რეს სხეულის სიმძიმის გაღატანის უნარს. ხშირად იგი იხრება და- 

ზიანების მოპირდაპირე მხარეს. 
ძლიერ ტკივილთან დაკავშირებით მკვეთრად შეზღუდულია სია- 

რული და ნებისმიერი მოძრაობა ხერხემალში, განსაკუთრებით დაზი- 
ანებული მხარისაკენ გადახრა, შეუძლებელია აგრეთვე შესაბამის მხა- 

რეს ფეხის გაშლა და აწევა. პარავერტებრული კუნთების ღრმა პალ- 

პაცია და პერკუსია ძლიერ მტკივნეულია და შეიძლება იშიალგიის 
შეტევა გამოიწვიოს. ნევროლოგიურად აღინიშნება მგრძნობელობის 

და მოძრაობის დარღვევა, დისკის თიაქრის უტყუარი დიაგნოზი შე- 

იძლება დაისვას კონტრასტული მიელოგრაფიისა და კომპიუტერული 

ტომოგრაფიის გამოყენებით. 

მკურნალობა, დაავადების მწვავე ფაზაში საჭიროა წოლი- 

თი რეჟიმი, არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატების 

გამოყენება ტკივილისა და ანთებითი პროცესის შესამცირებლად. 2-3 
კვირის შემდეგ აღინიშნება ტკივილისა და პარალელურად ნევროლო– 
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გიური სიმპტომატიკის საგრძნობლად შემცირება. გამოიყენება აგრეთ-– 

ვე წყალქვეშა დაჭიმვა, ზოგ შემთხვევაში ეს პროცედურა აძლიერებს 

ტკივილს. ძლიერ მოუთმენელი ტკივილის დროს, როდესაც აღინიშ- 

ნება ნევროლოგიური დარღვევები და ამის გამო ავადმყოფი დავრდ- 

ომილია, მიმართავენ ოპერაციულ ჩარევას – ნერვული ფესვების ქი– 

რურგიულ დეკომპრესიას. 

თირეოიდიტი ჰაშიმოტოსი. 1912 წელს იაპონელმა ქი- 

რურგმა ჰ. ჰაშიმოტომ პირველად აღწერა ფარისებრი ჯირკვლის და– 
ავადების განსაკუთრებული ფორმა – ,ლიმფომატოზური ჩიყვი“. ამ- 

ჟამად საყოველთაოდ მიღებულია აზრი ამ დაავადების პათოგენეზის 
იმუნოპათოლოგიურ კონცეფციაზე, რის გამოც მიიღო ახალი დასა– 
ზხელები–- „აუტოიმუნური თირეოიდიტი“, ანუ ქრონიკული ლიმფოცი– 
ტური თირეოიდიტი. იგი განპირობებულია ფარისებრი ჯირკვლისად._ 

მი ანტისხეულების მაღალი ტიტრის გამოვლენით, 

დაავადების განვითარების უშუალო მიზეზი უცნობია. იგი შეიძ- 
ლება მიმდინარეობდეს როგორც დამოუკიდებელი დაავადება ან შეერ– 
წყას სხვა თირეოიდულ პათოლოგიას; გამოვლინდეს როგორც ისეთი 
დაავადებების სინდრომი, როგორიცაა სისტემური წითელი მგლურა, 
შეგრენის სინდრომი, ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი, პერნიციოზუ- 
ლი ანემია და სხვ. ჰაშიმოტოს თირეოიდიტის შერწყმას პირველად 

ჰიპოკორტიციზმთან ეწოდება შმიდტის სინდრომი. ფორმების მიხედ- 

ვით არჩევენ ჰიპერტროფიულ (მათ შორის კვანძოვან:· და ატრო- 

ფიულს, ფუნქციის მიხედვით – ეუთირეოზს, ჰიპოთირეოზს და ჰი- 

პერთირეოზს. ჰისტოლოგიურად ხასიათდება ფარისებრი ჯირკვ– 

ლის ქსოვილის კეროვანი ან დიფუზური ლიმფოიდური ინფილტრა- 

ტით, ფოლიკულების დალუპვით და ლიმფომის წარმოქმნით, რასაც 

მოჰყვება მისი ფუნქციის დაქვეითება და ჰიპოთირეოზი. 

კლინიკა, უფრო ხშირად ემართებათ 40-50 წლის ქალებს. 
იწყება შეუმჩნევლად, ფარისებრი ჯირკვლის უმტკივნეულო ზრდით, 

თირეოტოქსიკოზის მსუბუქი ნიშნებით. შემდგომში ჯირკვალი მნიშ– 

ვნელოვნად იზრდება, მკვრივდება და ვითარდება მისი ჰიპოფუნქცია. 
ჯირკვალი მოძრავია, ზოგ შემთხვევაში დიდ ზომებს აღწევს და ტრა- 

ქეასა და საყლაპავს აწვება. ავადმყოფებს უჭირთ სუნთქვა და ყლაპვა, 
აწუხებთ სულის ხუთვა. ტრაქეის ცდომა შეიმჩნევა როგორც კისრის 

დათვალიერების, ისე ფარისებრი ჯირკვლის რენტგენოლოგიური გა– 

მოკვლევის დროს. შესაბამისად ვლინდება საყრდენ-მამოძრავებელი 
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აპარატის მხრივ სიმპტომები. ავადმყოფთა უმრავლესობას ჰიპერგა– 
მაგლობულინემია და ედს მომატებული აქვს. 

დიდი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა ენიჭება ფარისებრი ჯირკ- 

ვლის პუნქტატის ციტოლოგიურ ანალიზს. მისთვის დამახასიათებე– 

ლია ჯირკვლის დიფუზური ლიმფოიდური ინფილტრაცია ლიმფოი- 

დური ფოლიკულების ჩამოყალიბებით, უფრო იშვიათად კი – პლაზ- 

მური უჯრედების არსებობა. ავადმყოფთა სისხლში ვლინდება ანტი- 

სხეულების მაღალი ტიტრი თირეოგლობულინისადმი, ზოგჯერ რევ– 

მატოიდული ფაქტორი, ანტინუკლეარული ანტისხეულები, ცრუ და- 
დებითი რეაქცია ვასერმანზე, დიფერენციული დიაგნოზი 

უნდა გატარდეს ფარისებრი ჯირკვლის კიბოსთან, განსაკუთრებით 

მკვრივი კვანძოვანი ჩიყვის არსებობისას, ამ შემთხვევაში დიდი დი–- 

აგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ბოიდენის რეაქციას (აუტოიმუნუ- 

რი თირეოიდიტის დროს ანტისხეულების ტიტრი ფარისებრი ჯირკე– 

ლის მიმართ მაღალია, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს დროს კი – 

ნორმალურია). 

აუტოიმუნური თირეოიდიტის დროს ფარისებრი ჯირკვალი 

მცირდება ზომაში, ხოლო სიმსივნის დროს მისი ზომები არ იცვლება 

ან მატულობს, დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ჯირკვ- 

ლის სკენირებას რადიოაქტიური იოდით. 

მკურნალობა, გამოიყენება თირეოიდინი (ტრიიოდთირონი. 

ნი) და კორტიკოსტეროიდები. თირეოიდინი ინიშნება როგორც ფარი- 

სებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციის, ისე ეუთირეოიდული მდგომარეო- 

ბისას ტრიიოდთირონინით მკურნალობა მოკლე ღროში იძლევა 

ეფექტს. ჰიპოთირეოზის დროს დოზის შერჩევა ხდება ინდივიდუალუ- 

რად (ჩვეულებრივ იწყებენ 0,03 გ დღე–ღამეში) ეუთირეოიდული 
მდგომარეობისას გამოიყენება პრეპარატის დიდი დოზა (0,1--0,03 გ 

დლე-ღამეში). თუ თირეოიდინით მკურნალობამ ეფექტი არ გამოიღო 

(ფარისებრი ჯირკვალი ზომაში არ შემცირდა და ფუნქცია ნორმა–- 

ლური არ გახდა), ინიშნება პრედნიზოლონი საშუალო დოზით. ოპე– 

რაციულ მკურნალობას ატარებენ იმ შემთხვევაში როცა ადგილი 

აქვს კისრის ორგანოებზე ზეწოლას, თირეოიდიტის შერწყმას ადენო- 

მასთან ან ჯირკვლის კარცინომასთან. 

თროვაანგიიტი მაობლიტირებელი (სინონიმი: ვინი- 

ვარტერ–ბიურგერის დაავადება). ალერგიული ბუნების სისხლძარლ- 

ვთა სისტემური დაავადება, რომლის დროსაც უპირატესად ზიანდება 
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ქვემო კიდურების საშუალო კალიბრის (არტერიები, ვენები) სისხლ– 
შარღვები. 

ავადდებიან ძირითადად 30-40 წლის მამაკაცები. 

პათომორფოლოგიურად არჩევენ პროცესის სამ სტა- 

დიას: ანთებითი პოლიმორფულუჯრედოვანი ინფილტრატის, თრომ- 

ბოზისა და ფიბროზის. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი დადგენილი არ არის, 

მიზეზად შეიძლება ჩაითვალოს თამბაქოს ჭარბი მოწევა და გენეტი- 

კური ფაქტორი, პათოგენეზში წამყვანი როლი ენიჭება სხვადასხვა 

იმუნურ და მიკროცირკულაციურ მოშლილობას, რომელიც თავისთა-– 

ვად ივწევს თრომბოვასკულიტს. 
კლინიკური სურათი მრავალფეროვანია და დაკავ- 

შირებულია პროცესის ლოკალიზაციასთან, გავრცელებასა და ორგა– 

ნოების სისხლძარღვთა დაზიანების ხარისხთან. ხშირად დაავადება 

იწყება თანდათანობით, მაგრამ არის მწვავე და ქვემწვავე დაწყების 

შემთხვევებიც. სისხლძარღვთა დაზიანების ტოპოგრაფიასთან დაკავ- 
შირებით არსებობს დაავადების შემდეგი ფორმები: უპირატესად პე- 

რიფერიული, უპირატესად ვისცერული და შერეული. ხშირი და 
ადრეული სიმპტომებია ხანგამოშვებითი · სიკოჭლე,„ მიგრაციული 

თრომბოფლებიტი, იშვიათია იშემიური ნიშნები ტერფის ფალანგებ- 

ში. შემდგომში არტერიული უკმარისობის სიმპტომატიკა მატულობს, 

გამოიკვეთება რეინოს სინდრომი და ზემო კიდურების არეში სისხლ- 
ძარღვთა უკმარისობის სურათი. რიგ შემთხვევებში ზიანდება კორო- 

ნარული და ცერებრული სისხლძარღვები, 
ტროფიკული დაზიანება. დასაწყისში ვითარდება ან- 

ჰიდროზი ან ჰიპერჰიდროზი, მოგვიანებით – შეშუპება, ჰიპერპიგმენ– 

ტაცია, კანის ატროფია ან ინდურაცია, კუნთების ატროფია, ღრმა 

ნეკროზი, ტროფიკული წყლულები და ფალანგების განგრენა. 
ლაბორატორიული მონაცემები არასპეციფიკურია. 

ახასიათებს ეღს-ის მომატება ჰიპერკოაგულაცია. ანგიოგრაფიით 
მოჩანს სისხლძარღვთა სეგმენტური, სიმეტრიული შევიწროება, რო- 

მელიც განსხვავდება ათეროსკლეროზული პროცესისაგან (ამ უკანას- 
კნელთათვის დამახასიათებელია ასიმეტრიული და დიფუზური დაზი- 

ანება). 
დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარღეს ათერო- 

სკლეროზულ პროცესთან, რომელიც ხშირად ხანშიშესულობის ასაკ- 

ში იწყება, აგრეთვე სხვა სისტემურ ვასკულიტებთან. 
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მკურნალობა კომპლექსურია ხმარობენ არასტეროიდულ 

ანტირევმატულ ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატებს, კორტიკოსტე– 
როიდებს, იმუნოსუპრესანტებს, ფართოდ იხმარება ანგიოპროტექტო- 
რები, დეზაგრეგანტები (პროდექტინი, კომპლამინი, ტრენტალი, სტუ– 
გერონი და სხვ.), ჰეპარინი (20000 ერთეულამდე დღე-ღამეში), თრომ– 
ბოფლებიტის შემთხვევაში – ვენორუტონი და გლივენოლი. პერიფე- 
რიული სისხლის მიმოქცევის მოშლისას შეიძლება მივმართოთ სიმ- 

პათექტომიას, ჰიპერბარიული ოქსიგენაცია გამოიყენება განგრენისა 

დღა ნეკროზული პროცესების ჩამოყალიბების საშიშროების შემთხვე– 

ვაში, განგრენის დროს მიმართავენ კიდურის ამპუტაციას. 

იმუნოლდეპრესანტები (სინონიმი: ციტოსტატიკური პრეპარა- 

ტები) ამჟღავნებენ არასპეციფიკურ ანტიპროლიფერაციულ მოქმედე– 
ბას ნებისმიერ აქტიურ, გამრავლებულ უჯრედზე. ლიმფოიდური უჯ- 
რედების დონეზე ეს ეფექტი იმუნოდეპრესიული ხდება. ციტოსტატი- 

კური პრეპარატები გამოიყენება ონკოლოგიურ და ჰემატოლოგიურ 

პრაქტიკაში (საკუთარი ციტოსტატიკური ეფექტის რეალიზაცია), 

რევმატოლოგიაში კი ინიშნება ძირითადად იმუნური ანთების დასათ- 

რგუნავად, როცა ხდება ლიმფოიდური უჯრედების აქტიური პრო- 

ლიფერაცია, გამოიყენება ანტიმეტაბოლური და მაალკილირებელი 

ნივთიერებები, ისინი (ქლორბუტინი და ციკლოფოსფამიდი) უჯრე- 

დღებსს ცილებისა და სნუკლეინმჟავბის ფუნქციასს არღვევენ 

ალკილირების ზხარჯზე. ანტიმეტაბოლიტები (აზათიოპრინი 

მეტოტრექსატიე: ითვლება ბუნებრივი “უჯრედოვანი კომპო- 
ნენტების სტრუქტურულ ანალოგებად. ამ კომპონენტებთან კონკურენ– 

ციისას 0 იმდენად არღვევს უჯრედში ნივთიერებათა ცვლას, რომ 

ხდება ამ უკანასკნელის დაღუპვა აზათიოპრინი არის დნმ-ში 

შემავალი პურინის ფუძეების ანტაგონისტი, ხოლო მეტოტრექსატი 

– ნუკლეინმჟავას სინთეზში მონაწილე ფოლიუმმჟავას ანტაგონისტი. 

0 გამოიყენება რევმატული დაავადებების (განსაკუთრებით რეე– 

მატოიდული ართრიტის, სისტემური წითელი მგლურას) დროს, უფ–- 

რო იშვიათად – მწვავე და ქვემწვავე სისტემური სკლეროდერმიის და 
დერმატომიოზიტის შემთხვევაში. 

ი-ის დანიშვნის საერთო ჩვენებაა დაავადების განსაკუთრებული 
სიმძიმე, მკურნალობის ჩვეულებრივი მეთოდების უშედეგობა. სტა- 

ციონარული და ამბულატორიული მკურნალობის პერიოდში აუცილე- 

ბელია კლინიკურ–ლაბორატორიული მონაცემების კონტროლი. 
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საერთო გართულებები. სისხლის წარმოქმნის დათრ- 

გუნვა (ნეიტროპენია, შედარებით იშვიათად თრომბოციტოპენია, ანე– 

მია), გასტრალგია, გულისრევა, ალერგიული გამონაყარი კანზე, ბაქ- 

ტერიული და სოკოვანი ინფექციის გააქტიურება. გარდა ამისა მაალ- 

კილირებელი აგენტები იწვევს მენსტრუალური ციკლის დარღვევას 

და აზოსპერმიას (ლიბიდოს და პოტენციის დაქვეითების გარეშე), 

ანტიმეტაბოლიტები კი – ღვიძლის ფუნქციის დარღვევას. 

პრეპარატის მოხსნის ან დოზის შემცირებისას გვერდითი მოვ- 

ლენები ქრება. გამონაკლისია ძვლის ტვინის აპლაზიის შემთხვევები. 

წინააღმდეგჩვენებები. თანმხლები ინფექცია, რომე- 

ლიც არ ექვემდებარება ადეკვატურ მკურნალობას, ღვიძლის პარენ– 

ქიმული დაზიანება და გამოხატული ჰემოციტოპენია, ორსულობა. 

ქვემოთ მოყვანილია ციტოსტატიკური 0-ის ძირითადი ფარმა- 

კოლოგიური თვისებები. 

ქლორბუტინი (ქლორამბუტილი, ლეიკერანი) წამლის ფორ- 
მა. ტაბლეტები 2 და 5მგ. ქლორბუტინი ერთ-ერთი პოპულარული 

იმუნოდეპრესანტია. უპირატესად გამოიყენება რევმატოიდული ართ- 

რიტისა და სისტემური წითელი მგლურას რეზისტენტული ფორმე- 

ბის სამკურნალოდ. ასევე მიიღება მნიშვნელოვანი დადებითი ეფ- 

ექტი ამილოიდოზით გართულებული იუვენილური რევმატოიდული 

ართრიტის მკურნალობისას, მოზრდილთათვის დაწყებითი სადლელა- 

მისო დოზაა 6-10 მგ. დადებითი ეფექტის მიღწევის შემდეგ, რომე– 

ლიც მკურნალობის დაწყებიდან დაახლოებით ერთი თვის მერე შეი- 
ნიშნება, პრეპარატის დოზას თანდათან ამცირებენ (2 მგ ყოველ 2–3 

დღეში ერთხელ), შემანარჩუნებელი დოზაა – 2-4 მგ დღეში. 

ზემოაღნიშნული გვერდითი მოვლენები იშვიათია, 

ციკლოფოსფამიდი (ციკლოფოსფანი). წამლის ფორმები: ტაბ- 

ლეტები 0,05 გ, ამპულები 200 მგ. იმუნოდეპრესანტებს შორის ციკ- 
ლოფოსფამიდი ყველაზე ეფექტური და ამავე დროს პოტენციურად 
ყველაზე საშიში პრეპარატია. ამიტომ ის გამოიყენება რევმატოიდუ- 

ლი ართრიტისა და სისტემური წითელი მგლურას ყველაზე უფრო 

მძიმე შემთხვევებში, როცა სხვა პრეპარატები სამკურნალო ეფექტს 

არ იძლევა, პრეპარატი ეფექტურია აგრეთვე კვანძოვანი პერიარტე- 
რიიტის, ვეგენერის გრანულომატოზის და სხვა სისტემური არტერი- 
იტების ღროს. პრეპარატს ხმარობენ ორგანოების ტრანსპლანტაციის 
შემთხვევაში. დაწყებითი დღე–ღამის დოზაა 100-150 მგ. სამკურნა– 
ლო ეფექტი შეინიშნება მესამე-მეოთხე კვირას. კლინიკური სურა- 
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თის სტაბილიზაციის შემდეგ ციკლოფოსფამიდის სადღელამისო დო- 

ზებს თანდათან ამცირებენ, შემანარჩუნებელი დოზაა-50–-25 მგ, შე- 
საძლებელია – 12 მგ-მდე. მცირე ღოზები შეიძლება გამოვიყენოთ 
ხანგრძლივად, 1 წლისა და მეტი ხნის განმავლობაში. 

გვერდითი მოვლენებიდან აღსანიშნავია გამელოტება (შექცევადი), 
მძიმე ჰემორაგიული ცისტიტი. გართულებების თავიდან ასაცილებ–- 

ლად მიზანშეწონილია სითხის დიდი რაოდენობით მიღება (3-4 ლ 

დღე–ღამეში) და შარდის ბუშტის ხშირი დაცლა. ციკლოფოსფამიდი 
დიდი დოზებით მოქმედებს ისევე, როგორც ანტიდიურეტიული ჰორ- 

მონი, ქსოვილებში გროვდება სითხე და ნატრიუმის იონები, რაც 

იწვევს ჰიპონატრიემიას, ამიტომ საჭიროა ფიზიოლოგიური ხსნარის 
დამატებით დანიშვნა. ციკლოფოსფამიდი გამოიყოფა თირკმლებით. 

ამიტომ თირკმლის უკმარისობის დროს საჭიროა მისი სადღელამი- 

სო დოზების შემცირება. 

ახათიოპრინი (იმურანი). წამლის ფორმები: ტაბლეტები 50–100 
მგ, პარენტერალური გზით შესაყვანად ფლაკონში–-50 მგ. ძირითადად 

ინიშნება რევმატოიდული ართრიტის, სისტემური წითელი მგლურას, 

ნაკლებად ფსორიაზული ართრიტისა და დერმატომიოზიტის (რეზის- 

ტენტული ჰორმონოთერაპიის მიმართ) დროს. დაწყებითი დოზა–150 

მგ დღე–ღამეში (იშვიათად 100 მგ), მკურნალობის ეფექტი ვლინდება 
მესამე-მეოთხე კვირას. მყარი დაღებითი ეფექტის მიღებისას დოზას 

ამცირებენ 75<-25 მგ-მდე დღე–ღამეში, 

მეთოტრექსატი (სინონიმი: ამეთოპტერინი) წამლის ფორმები: 

ტაბლეტები 2,5 მგ, ამპულები 5 მლ. პრეპარატი გამოიყენება რევ- 

მატოიდული, ფსორიაზული ართრიტის, ჰორმონორეზისტენტული 

დერმატომიოზიტის დროს, ნიშნავენ კუნთებში ან ვენაში 10-50 

მგ კვირის განმავლობაში. ხშირად აძლევენ 7,5-25 მგ კვი- 

რაში 1-ჯერ ჭამამდე. ბოლო დროს უფრო ხშირად ნიშნავენ 2,5 მგ 

კვირაში 3-ჯერ 12 საათის ინტერვალით (მაგ., დილის 8 და სალამოს 

20 საათზე ორშაბათს და 8 საათზე სამშაბათს, შემდეგ შესვენება 

მომდევნო ორშაბათის დილის 8 საათამდე). 

ყყუხური სისტემა. ორგანიზმის შინაგანი გარემოს გენეტი– 

კური მუდმივობის დაცვის ფუნქციური სისტემა. იგი ახორციელებს 

ორგანიზმის დაცვას უცხო ნივთიერებისაგან და საკუთარი, დაზია- 

ნებული, დაბერებული და გენეტიკურად შეცვლილი უჯრედებისაგან. 
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იმუნური სისტემა შესდგება ცენტრალური და პერიფერიული ორ- 
განოებისაგან, ცენტრალურ ორგანოებს მიეკუთვნება თიმუსი, ძვლის 

ტვინი და ნაწლავის ლიმფური ფოლიკულები ე. წ. პეიერის ფოლა- 
ქები. პერიფერიულ ორგანოებს მიეკუთვნება ლიმფური კვანძები, ელ– 

ენთა, ლიმფური სადინარები, სისხლი, ლიმფა, ტონზილები, აპენდიქ- 
სი. ცენტრალურ ორგანოებში ხდება უჯრედების გამრავლება, დიფე–- 
რენცირება და იმუნური თვისებების ჩამოყალიბება, ხოლო პერიფე- 

რიულებში – იმუნური რეაქციის განხორციელება. 

იმუნური რეაქცია ანუ იმუნური პასუხი ვლინდება ანტიგენის 

საწინააღმდეგო ანტისხეულების გამომუშავებაში, ე. წ. ჰუმორული 
იმუნიტეტი, ან უჯრედული რეაქციების განვითარებაში – სენსიბი- 

ლიზებული ლიმფოციტების წარმოქმნაში, ე. წ. უჯრედოვანი იმუ–- 

ნიტეტი. 

ორგანიზმში ორივე სახის იმუნიტეტი, ცნობილი სპეციფიკური 

იმუნიტეტის სახელით, მჭიდროდ ერთიერთშეთანხმებულად მოქმედე– 

ბენ და არასპეციფიკური იმუნიტეტის უჯრედულ (ფაგოციტოზი) 

და ჰუმორულ (ინტერფერონი, ლიზოციმი, პროპერდინი, ბეტა-–ლიზი- 
ნები, კომპლემენტის სისტემა და სხვა) ფაქტორებთან ერთად ანხორ- 

ციელებენ ორგანიზმის იმუნურ რეაქციას. 

ის-ის ცენტრალურ რგოლს წარმოადგენენ ლიმფოციტები. ისი- 

ნი პასუხს აგებნნ სპეციფიკური იმუნიტეტის ფორმირება 

ზე ლიმფოციტები ახორციელებენ დაცვითი ანტისხეულე- 

ბის სინთეზს, უცხო ცილების ლიზისს, უზრუნველყოფენ ტრანს- 

პლანტატის მოცილებას, 

ლიმფოციტები რამოდენიმე სახისა, 1 – ლიმფოციტე ბი 

ანუ თიმუსდამოკიდებული, 8–ლიმფოციტები ანუ თიმუსდამოუ- 

კიდებელი (ბურსადამოკიდებული) და ნუ ლოვანი. 1I–უჯრედებ- 

ზეა დამოკიდებული იმუნიტეტის უჯრედოვანი ტიპი, ხოლო, 8 – 

ლიმფოციტებზე და მის წარმოებულებზე, პლაზმურ უჯრედებზე, 

ჰუმორული ტიპი. 

ნულოვანი ლიმფოციტები ხასიათდებიან სხვადასხვა სამიზნე 

უჯრედების მიმართ ციტოტოქსიკური მოქმედებით. ისინი არ დიფე– 

რენცირდებიან, მაგრამ საჭიროების დროს გარდაიქმნებიან + – ან 8 

– ლიმფოციტებად. 
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კავასაკის სინლროვი (სინონიმი; /ლორწოვან-კან-ჯირკ– 
ვლოვანი სინდრომი). ახალშობილთა და ბავშვთ. მწვა- 

ვე სისტემური დაავადება, რომელსაც ახასიათებს მდგრადი ცხელება, 
ორმხრივი კონიუნქტივიტი, პირის ღრუსა და ტუჩების ლორწოვანი 
გარსის, კიდურების კანის დაზიანება, წელის არეში ეგზანთემა, ლიმ– 
ფადენიტი, გავრცელებულია იაპონიაში, ამერიკის შეერთებულ შტა- 
ტებში, კორეაში, საფრანგეთში, ინგლისში, უფრო ხშირად ავადდე- 
ბიან ბიჭები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი დადგენილი არ არის. 
განსაკუთრებულ როლს ანიჭებენ ინფექციურ ფაქტორებს (რი კეტ– 
სიები, ეფშტაინ-ბარის ვირუსი, სტრეპტოკოკი) და აუტოიმუნურ 
გენეზს. 

კლინიკა. ცხელება, რომელიც არ ექვემდებარება ანტიბიო- 
ტიკებით მკურნალობას, ხელისა და ფეხისგულების სიწითლე, ქვემო 
კიდურების არეში მკვრივი შეშუპება, პაპულოზური გამონაყარი, რო– 

მელიც დაავადების პირველი კვირის ბოლოს ქრება. თავს იჩენს კო–- 
ნიუნქტივიტი, ტუჩებისა და პირის ღრუს ლორწოვანის ერითემა, 
კისრის ლიმფადენიტი. მეორე კვირას ყველა ეს სიმპტომი ქრება, 

თუმცა ცხელება შეიძლება გარკვეული პერიოდიც გაგრძელდეს. ამა– 
ვე პერიოდში შეიძლება განვითარდეს გულ-სისხლძარლვთა დაზია- 
ნება – პანკარდიტი მიტრალური და აორტალური სარქვლების და- 
ზიანებით, გულის უკმარისობა, კორონარული არტერიების ანევრიზ– 

მა, მიოკარდიუმის ინფარქტი. 

ასევე შესაძლებელია განვითარდეს დიარეა, სახსროვანი სინდ- 

რომი (მსხვილი სახსრები), ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზია- 

ნება (ასეპტიკური მენინგიტი, ენცეფალოპათია და სხვ.). 

ლაბორატორიული მონაცემები: ლეიკოციტოზი 

მარცხნივ გადახრით, ედს-ის მომატება, IC-ს მომატება, პროტეი– 

ნურია, ტრანსამინაზის მომატება სისხლში. დიაგნოზის დადგენაში 

გვეხმარება ელექტროკარდიოგრამის მონაცემები, კორონარული ანგიო- 

გრაფია, ექოკარდიოგრაფია. 

მკურნალობა მწვავე პერიოდში სიმპტომურია. იყენებენ 

ანტირევმატულ არასტეროიდულ და სტეროიდულ პრეპარატებს, თუმ– 

ცა ზოგი ავტორი გლუ კოკორტიკოსტეროიდების მიღებას მავნედაც 

მიიჩნევს, რეკომენდებულია აცეტილსალიცილატები. # ვიტამინის 

ანტაგონისტები, ჰეპარინი. პროგნოზი, როგორც წესი საიმედოა 
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შემთხვევათა 98–99%-ში, ავადმყოფთა მხოლოდ 1–2% იღუპება გუ- 
ლის მწვავე უკმარისობით, მიოკარდიუმის ინფარქტისა და კორონა- 

რული არტერიების ანევრიზმის გახლეჩის შედეგად. 
კარახომიოპათია. მიოკარდის უცნობი ეტიოლოგიის ქვემ- 

წვავე ან ქრონიკული დაზიანება. ამ დროს მიოკარდის დაზიანება 
მნიშვნელოვანი და შეუქცევადია, რაც განაპირობებს კლინიკური სუ– 

რათის სიმძიმეს და ავადმყოფთა სიცოცხლის ხანგრძლივობის მნიშ- 
ვნელოვნად შემცირებას, 

კლინიკის მიხედვით გამოიყოფა შეგუბებითი„ ჰიპერტრო- 

ფიული, რესტრიქციული და მაობლიტირებელი კარდიომიოპათია. 

შეგუბებითი კარდიომიოპათიის დროს გამოხატულია 

გულის კუმშვადი ფუნქციის უკმარისობა (გულის შეგუბებითი უკმა– 
რისობა), რომელიც ჩნდება გულის ღრუების მნიშვნელოვანი დილა- 
ტაციისა და მიოკარდის შედარებით ზომიერი ჰიპერტროფიის ფონზე. 

ეს არის ყველაზე ხშირი და პროგნოზის თვალსაზრისით ყველაზე 
არაკეთილსაიმედო ფორმა. საერთოდ შეგუბებითი კარდიოპათია დღეს- 
დღეობით განიხილება როგორც ზოგადი ცნება, რომელიც გულისხ- 

მობს მიოკარდზე სხვადასხვა მიზეზის ზემოქმედების შედეგს, რო- 

მელთა შორის მთავარია ინფექცია, ალკოპოლიზმი, ორსულობა და 

მშობიარობა, 

კლინიკას განაპირობებს შეგუბებითი ტიპის გულის უკმარი- 

სობის სწრაფი განვითარება, კარდიომეგალიის არსებობა, რიტმისა 

და გამტარებლობის დარლვევა, თრომბოემბოლიური სინდრომი. 

გამოყოფენ პ-ის განუხრელად პროგრესირებად, მორეციდივე და 
შედარებით სტაბილურ ფორმებს. გაკვეთაზე ვლინდება პარკუჭების 

მნიშვნელოვანი დილატაცია, გულის კუნთის მოდუნება წვრილი ფიბ- 

როზული კერებით. გულის მასა გადიდებულია, სარქვლები და მსხვი– 

ლი კორონარული სისხლძარღეები – უცვლელი. უმეტეს შემთხვევა- 

ში აღინიშნება პერიკარდისა და ენდოკარდის კეროვანი დაზიანება. 
მკუნალობა ძირითადად სიმპტომატურია დღა მიმართულია 

გულის უკმარისობის, არითმიის, თრომბოემბოლიური "სინდრომის 

საწინააღმდეგოდ. რიგ შემთხვევებში ეფექტს გვაძლევს კორტიკოს- 
ტეროიდებითა და იმუნოდეპრესანტებით მკურნალობა. 

ჰიპერტროფიული კარდიოპათია ხასიათდება პარკუჭების (ძი- 

რითადად მარცხენა მიოკარდის გამოხატული ჰიპერტროფიით, 
ღრუების დილატაციის გარეშე. ბევრ შემთხვევაში მიოკარდის დის- 

ტროფია ასიმეტრიულია. სავარაუდოა, რომ დაავადება თანდაყოლი- 
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ლია, ამ დაავადების პირველი სიმპტომების გამოვლენა შესაძლებე- 
ლია როგორც ბავშვობაში, ისე საშუალო და ხანდაზმულობის ასაკ- 
ში, უმეტეს შემთხვევაში პარკუჭთაშორის ძგიდის ჰიპერტროფია ვი- 

თარდება თანდათან, ამიტომ ჭარბობს დაავადების მცირესიმპტომა- 

ტური ან უსიმპტომო ფორმები. განასხვავებენ პარკუჭთაშორის ძგი– 

დის ასიმეტრიული ჰიპერტროფიის ორ კლინიკურ ფორმას: ობსტრუ- 
ქციულს და არაობსტრუქციულს. დაავადების ობსტრუქციული ფო- 

რმა (სუბასორტული კუნთოვანი სტენოზი) კლინიკურად საკმაოდ 
მკვეთრადაა გამოხატული, გვხვდება დაავადებულთა 20-30% -ში. 

პარკუჭთაშორის ძგიდის გამოხატული ჰიპერტროფიის შემთხვევაში 

წინა მიტრალური კარედი მოძრაობს მარცხენა პარკუჭიდან გამო. 

სასვლელისაკენ და არა მარცხენა წინაგულისაკენ, როგორც ნორმა- 

ლურ შემთხვევაში. 
წინა მიტრალური კარედის ასეთი მოძრაობა აღრმავებს პარ- 

კუჭიდან სისხლის გამოდენის წინააღმდეგობას (ობსტრუქციას) დ) 

იწვევს მიტრალურ რეგურგიტაციას, დაავადების ეს პათოფიზიო- 
ლოგიური თავისებურება განაპირობებს ორი სინდრომის არსებობას: 

1. მარცხენა პარკუჭიდან სისხლის უკუდენის ობსტრუქციის სინდ- 
რომი – ვლინდება კარდიალგიით (სტენოკარდიისმაგვარი), თავბრუ- 

თი, გულის შეღონებით, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიით, განდე- 

ვნის სისტოლური შუილით, რომელიც ტარდება კისრის არტერიე- 

ბზე, შუილის ეპიცენტრი არის მკერდის ძვლის მარცხენა კიდესთან, 

კარგად ტარდება მწვერვალზე, თან არ ახლავს მეორე ტონის შესუს- 

ტება, 2. მიტრალური რეგურგიტაციის სინდრომი – გულისხმობს 

მარცხენა წინაგულის გადიდებას და მწვერვალზე დამოუკიდებელი 
სისტოლური შუილის არსებობას, ვინაიდან ამ დროს სისხლის რეგ- 

ურგიტაცია ჩვეულებრივ ზომიერია. ეს სიმპტომები სუსტაღაა გა- 

მოხატული. სუბაორტული სტენოზით დაავადებულებს მპ2გ-ზე აღე– 

ნიშნებათ პარკუჭთაშორის ძგიდის ჰიპერტროფიის ნიშნები, რაც 

ქმნის გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტის იმიტაციას, დიაგნოს- 

ტიკაში ძირითადი მნიშვნელობა ენიჭება ექოკარდიოგრაფიას, რო- 

მელიც საშუალებას გვაძლევს დავადგინოთ პარკუჭთაშორის ძგიდის 

სისქე და წინა მიტრალური კარედის ანომალიური მოძრაობები. 

დაავადების მიმდინარეობა შედარებით კეთილთვისებიანია. ერთ- 

ერი,, მიზეზი მოულოდნელი სიკვდილისა (რომელიც არაიშვიათია) 

არის არითმია. 
ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიის მკურნალობაში ძირითადი 
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მნიშვნელობა ენიჭება ჩ-ადრენობლოკატორებს. პრეპარატების დო– 

ზები ინდივიდუალურია, 

გლიკოზიდებისა და მიოკარდის კუმშვადი ფუნქციის გამაძლიე- 

რებელი სხვა საშუალებების გამოყენება არ არის რეკომენდებული, 

ვინაიდან ისინი აძლიერებენ ობსტრუქციულ სინდრომს. 

რესტრიქციული (კონსტრიქციული) კარდიომიოპათია საკმა– 
ოდ იშვიათად გვხვდება, ძირითადად იმ დროს, როდესაც გაძნელე- 

ბულია მიოკარდის ჭიმვადობა, მაგალითად, მასში ამილოიდის ჩალა- 

გების შემთხვევაში. დაავადების ამ ფორმის დროს პარკუჭების ღრუ– 

ები შემცირებული არ არის, განსხვავებით მაობლიტირებელი კარ– 
დიომიოპათიისაგან. 

მაობლიტირებელი კარდიომიოპათია მოიცავს ორ დაავადებას: 

ენდოკარდიალურ ფიბროზს და პარიეტალურ შფიბროპლასტიკურ 

ენდოკარდიტს (იხ. ვასკულიტი ეოზინოფილური გრანულომატოზუ- 

რი): 

ენდომიოკარდიული ფიბროზი გვხვდება ძირითადად აფრიკის 

ტროპიკულ ქვეყნებში. გულის დაზიანების მთავარი თავისებურებაა 

გულის ღრუების ობლიტერაცია ფიბროზულაღ გაფართოებული ენ- 

დოკარდიტით. ჰემოდინამიკური დარღვევები მოგვაგონებსს ასეთივე 

მოვლენებს რომლებიც აღინიშნება კონსტრიქციული პერიკარდი–- 

ტის დროს, 

კაპლანის სინდრომი, რევმატოიდული ართრიტის. და 

პნევმოკონიოზის შერწყმა. ხასიათდება ფილტვის დაზიანების თავი– 

სებური სურათით – ორივე ფილტვზე სიმეტრიულად განლაგებულია 

მომრგვალო ფორმის 0,5 – 5 სმ ზომის კერები პნევმოკონიოზისა- 

თვის დამახასიათებელი ინტერსტიციალური და სხვა ცვლილებები 

არაინტენსიურადაა გამოხატული. მორფოლოგიური გამოკვლევით კე- 

როვანი წარმონაქმნი რევმატოიდული კვანძია, ამავე დროს ნახულო- 

ბენ პნევმოკონიოზის სურათსაც. ' 

პ ს ძალზე იშვიათად გვხვდება, უპირატესად ავადდებიან იმ 

პროფესიის მამაკაცები, რომელთაც კონტაქტი აქვთ მტვერთან (ქვა- 

ნახშირის მაღაროში და სხვ.). 
კლინიკურად დაავადება მიმდინარეობს ს რევმატოიდული 

ართრიტის სურათით – მრავლობითი კანქვეშა კვანძებით, ხველით, 

ქოშინით, გულმკერდის არეში ტკივილით. 3 ს-ის დიაგნოზი ისმება 

მხოლოდ ფილტვში არსებული კვანძის რევმატოიდული ბუნების 

მორფოლოგიურად დაზუსტების შემდეგ (ბიოფსია). 
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კარდიოპათია ტონზილოგბენური ფუნქციური (სინო- 

ნიმი: ტონზილურ-კარდიალური სინდრომი). გულის ფუნქციური და- 
ავადება, პათოგენეზურად დაკავშირებული ქრონიკულ ტონზილიტ- 

თან. ადგილი აქვს ნერვული აპარატის აგზნებადობის ხარისხის დაქ- 

ვეითებას გულსა და თავის ტვინის ცენტრებში. საკუთრივ ტონზი- 
ლოგენური ინტოქსიკაციის როლი შედარებით ნაკლებადაა გამოხა- 
ტული. არ გვხვღება პარალელიზმი ტონზილიტის ადგილობრივ მო. 

ვლენებსა და ტონზილოგენურ ფუნქციურ კარდიოპათიას შორის. 
კლინიკა. ვითარდება თანდათანობით, დაავადების დასაწყი- 

სი და რეციდივები დაკავშირებულია ანგინასთან. ვაგოტონიის სიჭა- 
რბისას აღინიშნება ბრადიკარდია, ექსტრასისტოლია, გაურკვეველი 

უსიამოვნო შეგრძნებები გულის არეში, სუნთქვითი არითმია, არტე– 
რიული წნევის დაწევა, გულის ტონების (განსაკუთრებით I) მოყრუ– 
ება. 

სიმპათიკოტონიის დროს ავადმყოფს აწუხებს ტაქიკარდია, გუ- 
ლის ფრიალი ფიზიკური დატვირთვისა და მღელვარების გამო, 

გვხვდება ექსტრასისტოლია, იშვიათად – პაროქსიზმული ტაქიკარ- 

დია, არტერიული წნევის პერიოდული მომატება, მწვერვალზე გულის 
ტონები გაძლიერებულია, ხშირია ცვალებადი სისტოლური შუილი 

აორტაზე და ფილტვის არტერიაზე. ელექტროკარდიოგრამაზე შეიძ- 
ლება აღინიშნოს ექსტრასისტოლია, მაღალი 1I-და ILI-კბილები, გა– 

მტარებლობის დარღვევა. ხშირ შემთხვევში კი პათოლოგიურ“ 

ცვლილებები არ ვლინდება, ანთებისათვის დამახასიათებელი ლაბო- 
რატორიული ცვლილებები არ აღინიშნება ანტისტრეპტოკოკური 

ტიტრები შესაძლებელია მომატებული იყოს. არაიშვიათია სუბფებ- 

რილური ტემპერატურა. 

დიაგნოზი ისმება ქრონოლოგიური კავშირით ქრონიკულ 

ტონზილიტსა და გულის ნევროზს შორის. 
მკურნალობა: ტონზილექტომიის შემდეგ ავადმყოფის 

მდგომარეობა უმჯობესდება, რიგ შემთხვევებში გულის ნევროზის 

მოვლენები გრძელდება. 
პარელიის ცხელება. კარელიაში აღმოჩენილი არბოვირუ- 

სული ინფექცია, რომლითაც ავადდებიან მოზრდილები. ინფექციის 

გადამტანია ტყის სისხლისმწოველი მწერები. დაავადების პიკი აგ- 

ვისტო-სექტემბერშია. 
დაავადება იწყება მწვავედ – ცხელებით, ართრალგიით, შესაძ- 

ლოა ართრიტით, რომელმაც შეიძლება მიიღოს გახანგრძლივებული, 
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ქრონიკული მიმდინარეობა და რევმატოიდული ართრიტის ხასიათი. 

ასევე დაავადების დასაწყისში გვხვდება როზეოლოზური და პაპულო._ 

ზური გამონაყარი. 

სამკურნალოდ გამოიყენება ანთების საწინააღმდეგო საშუალე- 

ბები, ფიზიოთერაპია. 

კპაშინ-ბეკის ლღეაავალება (სინონიმები: ენდემური ოსტეო- 

ართროზი, უროვის დაავადება), საყრდენ-მამოძრავებელი აპარატის 

ენდემური დეგენერაციული დაავადება. საფუძვლად უდევს ლულოვა- 
ნი ძვლების ენქონდრალური ზრდის პირველადი დარღვევა, რასაც 

მოჰყვება ოსტეოართროზის ტიპის სახსრების დეფორმაცია. პირვე- 
ლად აღწერეს ბეკმა (1906) და ნ. კაშინმა (1959). ეს დაავადება იშ- 

ვიათად არის გავრცელებული მსოფლიოში. ხშირად გვხვდება ბაიკა- 
ლის მახლობლად – მდინარე უროვის რაიონში, ჩინეთში, კორეაში. 

საქართველოში აღრიცხულია ერთეული სპორადიული შემთხვევები, 

ეტიოლოგია ბოლომღე დადგენილი არ არის. არსებობს 

დაავადების წარმოშობის რამდენიმე თეორია: „გეობიოქიმიური“ 

(მინერალური) თეორიის მიხედვით დაავადება ჩადება იმ რეგიონე- 

ბში, სადაც სასმელ წყალში კალციუმის მარილების ნაკლებობა ალი- 
ნიშნება. „ჰიპოსელენიზმის“ თეორიის მიხედვით კი ამ დაავადების 

განვითარებაში წამყვანი როლი ენიჭება ნიადაგსა და წყალში სელე- 

ნიუმის ნაკლებობას. „ფოსფატური“ ჰიპოთეზის მიმდევრები ამტკი- 

ცებენ, რომ დაავადება ფოსფატების ჭარბი რაოდენობით მიღების 

შედეგია. 
კლინიკა. დაავადება იწყება 4-5 წლის ასაკის შემდეგ უმნი- 

შვნელო ტკივილით სახსრებში, ხერხემალში. დამახასიათებელია სა- 
ხსრების ხრაშუნი. პირველ რიგში ზიანდება ხელის მტევნის II-IV 

ფალანგთაშუა სახსრები და ზოგ შემთხვევაში დაავადება ამ ლოკალი- 

ზაციით იფარგლება. უფრო ხშირად კი გვხვდება სახსრების მრავ- 

ლობითი დაზიანება, ავადმყოფები, როგორც წესი, დაბალი ჯანის 

რჩებიან. სახსრები სიმეტრიულ დეფორმაციას განიცდის, შესაძლე- 
ბელია მცირედი კონტრაქტურები და შეორადი რეაქტიული სინოვი- 

ტით გართულება. როდესაც დაავადება ადრეულ ასაკში იწყება, ვი– 
თარდება წელის ჰიპერლორდოზი, გულმკერდის კიფოზი, მენჯ-ბარ- 
ძაყის სახსრების კონტრაქტურა; თითები მოკლეა, ხოლო ფალანგთა– 

შუა სახსრები – გამსხვილებული, რასაც ე. წ. „დათვის თათის“ სი- 
მპტომი ეწოდება. 
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მენჯ-ბარძაყის სახსრების დაზიანების გამო ავადმყოფი „იხვი- 

სებურად“ დადის, ზოგ შემთხვევაში აღნიშნული მოვლენები იმდენად 

სწრაფად პროგრესირებს, რომ ადრეულ ასაკშივე მიჰყავს ადამიან 
ინვალიდობამდე. 

ლ. კრავჩენკოს და სხვათა მიხედვით (1979), არსებობს დაავა- 

დების სიმძიმის 3 სტადია: 1. ხელის მტევნის II, III, IV ფალანგთა- 
შუა სახსრების ზომიერი გამსხვილება, ტკივილი დატვირთვის დროს, 

მოძრაობის უმნიშვნელო გაძნელება სხივ-მაჯის, იდაყვისა და კოჭ- 
წვივის სახსრებში. II. სახსრების მრავლობითი დაზიანება და მათი 

გამსხვილება, დეფორმაცია, ხრაშუნი, მოძრაობის შეზღუდვა, თითე–- 

ბის სიმოკლე, დაბალი ტანი (სიმაღლე მამაკაცებში 160,2-C0,6 სმ- 

მდე, ქალებში – 146:L0,5 სმ–მდე. III. ყველა სახსარი გამსხვილებუ- 

ლი და დეფორმარებულია, მოძრაობა შეზღუდული, დაბალი ტანი 

მოკლე კისერი, „დათვის“ თათი, ფიის VმIლ0ი1 და თლის VმLსI1, 
ბრტყელტერფიანობა, წელის ჰიპერლორდოზი, „იხვისებური“ სიარუ- 

ლი. 

რენტგენოლოგიურმა ცვლილებებმა შეიძლება გადააჭარბოს 
კლინიკურ გამოვლინებებს. ზიანდება ფალანგთაშუა, მაჯისა და ტერ–- 

ფის სახსრები, შემდგომ კი შესაძლებელია პრაქტიკულად ყველა 

ლულოვანი და მოკლე ღრუბლოვანი ძვლის დაზიანება. რენტგენო- 

ლოგიური ცვლილებები, როგორც წესი, სიმეტრიულია და პირეელ 

რიგში ვლინდება მეტაეპიფიზურ უბნებში ზრდის ზონების გაგანიერე– 

ბით და სკლეროსირებით. შემდგომში მეტაფიზში მოჩანს ჩალღრმა- 

ვება (ნიშა), რომელშიც იფლობა ეპიფიზი. პროცესი თავდება მპიმე 
ართროზის განვითარებით, ზოგ შემთხვევაში რთულდება ასეპტიკუ– 

რი ნეკროზით. ხერხემალში აღინიშნება მრავლობითი შმორლის 

თიაქარი და მალების სხეულთა ბოთლისმაგვარი დეფორმაცია, მადე–- 

ფორმირებელი სპონდილოზის რენტგენოლოგიური სურათი, 
დიაგნოზი გარკვეულ სირთულესთან არის დაკავშირებული, 

როდესაც დაავადება არაენდემურ რეგიონებში მჟლღავნდება ამ 

შემთხვევაში საჭიროა დიფერენციაცია რაქიტთან და თანდაყოლილ 

ოსტეოქონდროპათიასთან. მაგრამ ამ დაავადებების დროს ძირითა- 

დად მსხვილი სახსრები ზიანდება, გარდა ამისა პ.ბ C 4-5 წლის 

ასაკის შემდეგ იწყება, ხოლო რაქიტი და ოსტეოქონდროდისტრო- 

ფია დაბადებიდანვე ვლინდება. 

მკურნალობა ძირითადად შეესაბამება ოსტეოართროზის 

მკურნალობას, ადრეულ სტადიაში მკურნალობის კომპლექსში კალ– 
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ციუმისა და ფოსფორის პრეპარატების (ფოსფენი, კალციუმის გლუ–- 
კონატი, რძისმჟავა კალციუმი 2-3 აბი დღეში და ა. შ.), აგრეთვე 

8., 8-, 80 ვიტამინების აქტიური ჩართვა შემთხვევათა 30% -ში იწ- 

ვევს დაავადების უკუგანვითარებას. 
კვანძოვანი ერითემა. კანის ალერგიული დაზიანება, 

რომელიც ვლინდება კანქვეშა ქსოვილის მრავლობითი მტკივ- 

ნეული კვანძოვანი გამკვრივებით. პოლიეტიოლოგიური დაავადებაა. 
ვითარდება ძირითადად, როგორც ალერგიული რეაქცია ჰემატოგე– 

ნური გზით გავრცელებული ინფექციური (ძირითადად სტრეპტოკო- 

კი, ვირუსები, ნაწლავური ფსევდოტუბერკულოზური და იერსინიოზუ– 

ლი ინფექცია) აგენტის პასუხად. იგი შეიძლება იყოს ისეთი დაავა- 

დებების გამოვლინება, როგორიცაა სარკოიდოზი, ტუბერკულოზი, 
შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური დაავადებები, პათოჰისტოლო– 

გიური სურათი ასეთია: წვრილი სისხლძარღვების ირგვლივ არსე– 

ბული კანქვეშა ქსოვილისა და დერმის ღრმა ნაწილის ანთებითი ინ–- 

ფილტრატი, რომელიც შედგება ნეიტროფილებისაგან, ლიმფოციტე– 
ბისა ღა ჰისტიოციტებისაგან. სისხლძარღვთა კედელი მკვეთრად 

ინფილტრირებულია, ენდოთელიუმი პროლიფერაციის სტადიაშია. 

დაავადებისათვის დამახასიათებელია დასაწყისში ვარდისფერი 

ან წითელი ლაქები (ერითემები), რომლებიც შემდგომში მოლურჯო 

ელფერს იღებს. პალპაციით შეიგრძნობა არასწორკონტურებიანი, 

მრავლობითი მტკივნეული გამკვრივებები 0,5-5 სმ დიამეტრით. რო– 

გორც წესი, ზიანდება ორივე წვივის წინა გვერდითი ზედაპირი, თუ- 

მცა სრული სიმეტრია არ არსებობს, იშვიათად შეიძლება შეგვხვდეს 
ბარძაყისა და დუნდულის არეში, ძალზე იშვიათად კი – ხელებსა და 

სხეულზე. პ321-თვის დამახასიათებელია აგრეთვე ზოგადი ხასიათის 
მოშლილობანი: ართრალგია, მიალგია, ართრიტი (უმეტესად მუხლი– 

სა და კოჭ-წვივის სახსრების), ტემპერატურის მომატება, თავის 

ტკივილი, ედს-–ის აჩქარება, ლეიკოციტოზი. 

ცვლილებები კანის მხრივ შეიძლება ერთი კვირიდან 1 თვემდე 

გაგრძელდეს, თუმცა ზოგ შემთხვევაში დაავადება გახანგრძლივე- 

ბულ ან მორეციდივე ხასიათს იღებს. 
მკურნალობა. გამოიყენება როგორც ადგილობრივი, ასე– 

ვე ზოგადი მოქმედების საშუალებები: ანტიბიოტიკები, ანტიჰისტა- 

მინური, ანტირევმატული პრეპარატები, საჭიროების შემთხვევაში – 

სტეროიდული ჰორმონები, ვიტამინების კომპლექსი, კალიუმის იოდი– 
დი, 10%-ანი იქტიოლის თბილი კომპრესიდ„ 2% ნატრიუმის იო- 
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დიდი, აუტოჰემოთერაპია, ულტრაიისფერი დასხივება სუბერითემულ 

დოზებში, დიმექსიდის აპლიკაციები. 

კვანძოვანი პერიარტერიიტი (სინონიმები: პოლიარ– 
ტერიიტი, კუსმაულ-მაიერის დაავადება, ნოდოზური პერიარტერი–- 

იტი, პანარტერიიტი) საშუალო და მცირე კალიბრის კუნთოვანი ტი- 

პის არტერიების სისტემური დაავადება. პირველად აღწერეს კუს–- 

მაულმა და მაიერმა 1866 წელს. 
ეტიოლოგია. დაავადება პოლიეტიოლოგიურია, ვითარდება 

ინფექციების, ინტოქსიკაციის, მედიკამენტური აუტანლობის, ვაქ- 
ცინებისა და შრატების შეყვანის შემდეგ. საყურადღებოა ვირუსულიე 

თეორია, რომელიც ემყარება დაავადებულთა სისხლში LI85 ანტიგე– 

ნის მაღალი ტიტრით „გამოვლენის ფაქტს. 

პათოგენეზი. 3 3 ეკუთვნის ჰიპერერგიული ბუნების დაა– 

ვადებათა ჯგუფს. იმუნოლოგიური ჰემოსტაზის დარღვევისას ქრო- 
ნიკული კერებიღან სისხლში გადასული სხვადასხვა სახის ეგზო- 

გენური ანტიგენები იწვევენ ორგანიზმის სენსიბილიზაციას. ამას- 

თან დაკავშირებით ზიანდება ქსოვილთა და, პირველ რიგში, სისხლ– 

ძარღვთა სტრუქტურა, წარმოიშობა ენდოგენური ანტიგენური გამ– 
ღიზიანებლები, რომელთა მეშვეობითაც ხდება ალერგიული ტოლე-– 

რანტობის რღვევა და პათოლოგიურ პროცესში აუტოიმუნური მექა- 

ნიზმის ჩართვა, ხოლო ანტიგენ-ანტისხეულის აუტოიმუნური რეაქ- 

ცია ხორციელდება სისხლძარღვებში და აზიანებს მათ. 

კლინიკა. ძირითადად ავადდებიან მამაკაცები 30-50 წლის 

ასაკში, ზოგჯერ – ბავშვები და მოხუცებიცტ. იწყება როგორც მწვა– 

ვედ და ქვემწვავედ, ისე თანდათანობით. დაწყების ზოგადი სიმპტო- 

მებია ცხელება, წონაში მკვეთრი დაკლება, მიალგია და ართრალგია, 

სხვადასხვა ორგანოს დაზიანება, აბდომინური კრიზი, 

დაავადებას ხშირად ახასიათებს ცხელების მაღალი, ტალღისე– 

ბური მატება, იშვიათად – სუბფებრილიტეტი: გამძლეა ანტიბიოტი- 

კების მიმართ, მგრძნობიარე - ანტირევმატული, ანთების საწინააღ– 

მდეგო არასტეროიდული პრეპარატებისა და კორტიკოსტეროიდების 

მიმართ. ტერმინალურ სტადიაში ტემპერატურა ხშირად ნორმალუ–- 

რია, შესაძლებელია კანის სხვადასხვა სახის დაზიანება (ერითემა, 

გამონაყარი, სისხლჩაქცევები, ნეკროზული უბნები და სხვ.). იშვია- 

თად (5-10% შემთხვევაში) აღინიშნება კანქვეშა კვანძები, რომლე– 

ბიც წარმოადგენენ სისხლძარღვების ანევრიზმებს ან გრანულო- 

მებს. 
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აღსანიშნავია წონაში კლება კახექსიამდე (20-30 კგ 2-3 თვის 
განმავლობაში), ძლიერ შემაწუხებელი მიალგია, უპირატესად კან– 
ჭის სამთავა კუნთის არეში, ართრალგია, მონო-დღა პოლიართრი- 

ტი დაავადების დებიუტში ატარებს არამყარ ხასიათს. 
საყურადღებოა კანის დაზიანება – ე. წ „მარმარილოსებრი“ 

კანი პოლიმორფული გამონაყარის (ერითემული, ჭინჭრის ციების მა- 

გვარი), ლაქისებრი ან წვრილწერტილოვანი სისხლისჩაქცევების, 

ნეკროზული და წყლულოვანი დაზიანების სახით, უპირატესი ლოკა– 
ლიზაციით მუხლებისა და მხრის სარტყლის არეში. 

კარდიო-ვასკულური სინდრომი. აერთიანებს კორონარულ ჰი- 

პერეოზინოფილურ და გულ–სისხლძარღვთა უკმარისობის სინდრო- 
მებს. მსხვილი კორონარული არტერიების დაზიანება იწვევს სტენ– 
ოკარდიულ შეტევებს, ხოლო ამ არტერიების თრომბოზი – მიოკარ- 

დიუმის ინფარქტს, წვრილი გვირგვინოვანი არტერიების დაზიანე- 

ბის დროს ვითარდება გულის კუნთის დისტროფია, კეროვანი კარ- 
დიოსკლეროზი, გულის უკმარისობა, რომლის განვითარებასაც ხელს 

უწყობს არტერიული ჰიპერტენზია, არაიშვიათია რეინოს სინდრომი, 
ფალანგების განგრენა, მიგრირებადი ფლებიტის განვითარება, 

რენული სინდრომი დაავადების ზსშირი, მაგრამ “შედარებით 

გვიანი გამოვლინებაა. როგორც წესი, ატარებს მყარ ხასიათს, ზიან- 
დება თირკმლის პარენქიმა, გორგლოვანი აპარატი. ამ სინდრომის 
ტიპური კლინიკური ნიშანია არტერიული წნევის მომატება, მძიმე 

რეტინოპათია და მხედველობის დაკარგვა. ყოველთვის აღინიშნება 
პროტეინურა მ(1,0-3,0), ჰემატურია დაავადებს გაშლილ 
სტადიაში აღსანიშნავია ავთვისებიანი ნეფროსკლეროზი მაღალი 
არტერიული ჰიპერტენზიით, იზოსტენურია და აზოტემიური ურე- 

მია, არსებობს ნეფროპათიის 5 ვარიანტი: 1. სუბკლინიკური და ლა– 

ტენტური ფორმა, 2. იზოლირებული შარდის სინდრომი, 3. არტე– 
რიული ჰიპერტენზიის სინდრომი – შარდის სინდრომთან ერთად ან 

მის გარეშე, 4. ნეფროზული სინდრომი, 5. იშვიათი ფორმები. 
ფილტვის სინდრომი აერთიანებს ფილტვის პათოლოგიის თით- 

ქმის ყველა სახეს. ხშირია სისხლძარლვოვანი პნევმონია (პნევმონი- 
ტი), ინტერსტიციული პნევმონიტი პნევმოსკლეროზისა და ფილტ–- 

ვისმიერი გულის განვითარებით. ეს სინდრომი ზასიათდება პოლიმო– 

რფიზმით: ძლიერი შეტევითი ხასიათის ხველა, სისხლიანი ნახველი, 

ქოშინი, ტკივილი გულმკერდის არეში, ტემპერატურის მომატება, 

შესაბამისი აუსკულტაციური გამოვლინება და რენტგენოლოგიური 
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სურათი, ფილტვის არტერიის მსხვილი ტოტების დაზიანებისას ვი–- 
თარდება ფილტვის ინფარქტი, პლევრის სისხლძარღვების დაზიანე–- 

ბის შემთხვევაში – ჰემორაგიული პლევრიტი, 

ლიტერატურაში აღწერილია აგრეთვე ანევრიზმის გახლეჩისა 

დღა ძლიერი სისხლისდენის სურათი. საინტერესოა ბრონქული ასთ- 

მის ვარიანტი, რომელიც თავს იჩენს დაავაღების ადრეულ პერიოდ- 

ში ან წინ უსწრებს მას. იგი გამოირჩევა „ჯიუტი“ მიმდინარეობითა 

და სიმძიმით, პერიფერიულ სისხლში ეოზინოფილიით (70-82%). 

აბდომინალური სინდრომი საკმაოდ სშირია. ახასიათებს ძლიე- 
რი ტკივილი მუცლის არეში, დისპეფსიური მოვლენები, სისხლღენა, 
პერიტონიტის სურათი, რომელსაც იწვევს ნაწლავის წყლულის პერ– 

ფორაცია და განგრენა მორფოლოგიურად ნაწლავებში ნახულობენ 

წყლულებს, პერფორაციასა და სისხლისდენას კუჭში, ჯორჯლის 
თრომბოზს, კუჭქვეშა ჯირკვლის, ელენთის, ღვიძლის ინფარქტს. 

პერიფერიული და ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანე– 

ბის სინდრომი. პათოგნომურია ასიმეტრიული პოლინევრიტის არსე– 
ბობა, რომელიც მიმდინარეობს ტკივილით ზემო და ქვემო კიდურე– 

ბში, ხშირია მცირე წვივის ნერვის პარეზი, არაიშვიათია პოლიმიე– 

ლორადიკულონევრიტის სურათი მტევნისა და ტერფის პარეზით. 
პერიფერიული ნერვული სისტემის დაზიანება შეიძლება განვითარ–- 

დეს როგორც დაავადების დებიუტში, ისე მისი მძვინვარების პერი– 

ოდშიც. დაავადების კეთილმიმდინარეობის შემთხვევაში შეიძლება 

ნევრიტის სრული გაქრობა. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ ცვლილებები წარმოი– 

შობა ვასკულიტის ხარჯზე. შესაძლებელია განვითარდეს სისხლის 

ჩაქცევა ან თრომბოზი, იშვიათად – ღიფუზური დაზიანების სიმპტო– 

მატიკა ან ფსიქოზი 

ლაბორატორიული გამოკვლევა. პერიფერიულ 

სისხლში დამახასიათებელია ანემია, ნეიტროფილური ლეიკოციტო– 

ზი მარცხნივ გადახრით, ეოზინოფილია, ედს-ის მომატება, დის– 

პროტეინემია (ჰიპოალბუმინემია და გლობულინების ფრაქციების მო- 

მატება), ფიბრინოგენის მომატება, ანტისტრეპტოჰიალურონიდაზა 

და ანტისტრეპტოლიზინი აქტიურ და რემისიის ფაზაში. დიდი სა- 

დიაგოსტნიკო მნიშვნელობა აქვს კუნთის ბიოფსიას, განსაკუთრებით 

წვივისა და მუცლის არეში, LI85 – ანტიგენის აღმოჩენას, უკანას- 

კნელ წლებში იყენებენ ანგიოგრაფიულ მეთოდებს. 
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დიაგნოზი გართულებულია დაავადების დასაწყისში, რო- 

დესაც არ არის გამოვლინებული ამა თუ იმ ორგანოს პათოლოგია, 

ამიტომ დიაგნოზის დასმა ხდება სინდრომული პრინციპით. ყველაზე 

ხშირია შემდეგი სინდრომები: |. რენულ–პოლინევრიტული; 2. რე– 

ნულ–აბდომინურ-კარდიალური; 3, ფილტვ-გულისა და რენული, 4. 
ფილტვ-–პოლინევრიტული. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მკურნალობის 

სქემის შერჩევისას გათვალისწინებულ უნდა იქნეს პათოლოგიური 

პროცესის აქტიურობის მაჩვენებლები, პერიფერიული სისხლის მი- 

მოქცევისა და მიკროცირკულირების მდგომარეობა. აქტიური დიფე– 

რენციული თერაპია უნდა ტარდებოდეს უწყვეტად და ხანგრძლივად 

(3-5 წელი). დაავადების დასაწყისში და რეციდივის პერიოდში ბა–- 
ზსისური თერაპია აერთიანებს გლუკოკორტიკოსტეროიდებისა და ცი– 

ტოსტატიკების გამოყენებას. 

მწვავე მიმდინარეობის დროს მიზანშეწონილია პრედნიზოლო- 

წის საშუალო დოზები (30-40 მგ დღე-ღამეში) აზათიოპრინთან ან 
იმურანთან (200-150-100 მგ დღე–ღამეში 1-1,5 თვის განმავლობაში) 

ერთად. პროცესის აქტიურობის დაქვეითებისა და ჰემომიკროცირკუ– 
ლაციის გაუმჯობესების შემთხვევაში საჭიროა შემანარჩუნებელი 

დოზების (5-10 მგ პრედნიზოლონი და 50 მგ აზათიოპრინი) ხანგრ–- 
ძლივად გამოყენება. 

მიკროცირკულაციის გამოხატული მოშლისა და ერითროციტე– 

ბის აგრეგაციის შემთხვევაში კომპლექსურ თერაპიაში ერთვება ჰე– 

პარინი (15000-20000 ერთ. დღე–ღამეში 1 თვის განმავლობაში), და 

დეზაგრეგანტები (კურანტილი, ტრენტალი), პერიფერიული ვაზოდი- 

ლატატორები (კორინფარი 60-80 მგ დღე–ღამეში, კორვატონი – 2-6 

მგ. დღე–ღამეში). ტროფიკული დაზიანების უბნებზე გამოიყენება სო– 

ლკოსერილის, ირუქსოლის, ჰეპარინისა და დიმექსიდის აპლიკაციე- 

ბი, 

დაავადების ქრონიკული მიმდინარეობის, პოლინევრიტისა და 

ამიოტროფიის შემთხვევაში რეკომენდებულია სამკურნალო ვარჯიში, 

მასაჟი, ჰიდროთერაპია, პროფილაქტიკა მიმართული უნდა იყოს ინ– 

ფექციური წამლისმიერი დაავადებების, ვაქცინაციის, შრატების შე- 
ყვანის, სისხლისა და პლაზმის გადასხმის, ფიზიოთერაპიული პრო– 

ცედურების თავიდან აცილებისაკენ. 

კონტრაქტურა. სახსრებში მოძრაობის შეზლუდვა. რევმა– 

ტული დაავადებების დროს პ-ის მიზეზია სახსარგარე რბილი და» 

150



სახსარშიდა ქსოვილების ანთებითი ცვლილებები, რომლებიც უპი– 
რატესად გვხვდება რევმატოიდული ართრიტის, ბეხტერევის დაავა- 
დების, სისტემური სკლეროდერმიისა და სისტემური წითელი მგლუ- 
რას დროს. 

პროცესის პირველად ლოკალიზაციასთან დაკავშირებით არსე- 

ბობს პ-ის შემდეგი ფორმები: დერმატოგენური, დესმოგენური, ტენ– 

დოგენური, მიოგენური, ართროგენური; ხასიათის მიხედვით – მოხ- 

რითი, გაშლითი, განმზიდველი, მომზიდველი და როტაციული. 

სახსრის მოძრაობის ამპლიტუდის განსაზღვრისათვის გამოიყე- 

ნება კუთხის საზომი. 

მკურნალობა გულისხმობს ძირითადი დაავადების ლიკვი–- 

დაციას. ფართოდ იყენებენ დიმეთილსულფოქსიდის აპლიკაციებს, 

სახსარშიდა ინექციებს კორტიკოსტეროიდებით, სითბურ პროცედუ- 

რებს, მიმართავენ ქირურგიულ მკურნალობასაც. 

პრიოგლობულინეგია შერეული (სინონიმი: კრიოგლო- 
?ულინემიური პურპურა). ჰიპერერგიული, ჰიპერმგრძნობიარე ვას– 

კულიტი, რომელსაც ერწყმის შერეული კრიოგლობულინემია, უპი-– 
რატესად იმუნოკომპლექსები IM, ICC ტ“პისა. უფრო ხშირად გა- 

მოვლინდება როგორც პირველადი დაავადება, უპირატესად ავადდე–- 

ბიან 50 და მეტი წლის ქალები, 
ეტიოლოგია, პათოგენეზი. ვასკულიტის პათოგენეზ- 

ში მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება იმუნოკომპლექსურ პროცესებს, 

კერძოდ, კანისა და თირკმლების სისხლძარღვებში იმუნური კომპ- 

ლექსების დალექვას. 
კლინიკა. ტერფისა და წვივის მიდამოში აღინიშნება პურ- 

პურა, რომელსაც თან სდევს წვა და ქავილი. გამონაყარი ძლიერდება 

სიცივის, ფეხზე დიდხანს დგომის, მექანიკური ზეწოლის შემთხვე- 

ვაში, გრძელდება 1-2 კვირის განმავლობაში, შემდეგ ქრება, ხოლო 

გამწვავების დროს კვლავ იჩენს თავს. დამახასიათებელია ართრალგია, 

მიალგია, კუნთების სისუსტე. შეიძლება ჩამოყალიბდეს ჰეპატოლი– 

ენალური სინდრომი, წყლულები წვივების არეში, რეინოს სინდრო- 

მი, პერიფერიული პოლინეიროპათია. უკანასკნელ წლებში განსაკუ– 

თრებული ყურადღება ეთმობა გლომერულონეფრიტის განვითარებას 

და ფილტვის ვასკულიტს, რომლის დროსაც გამოხატულია ქოშინი 

და სისხლიანი ნახველი. იშვიათია ცენტრალური ნერვული სისტემის 

დაზიანება მიელიტის, ენცეფალოპათიის სახით. 

ლაბორატორიული გამოკვლევა, პერიფერიულ სი– 
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სხლში გამოხატულია ლეიკოციტოზი, ეოზინოფილია, ედს-ის აჩქა- 

რება, შერეული კრიოგლობულინემია. 
დიაგნოზი ემყარება კლინიკურ, ლაბორატორიულ და მორ– 

ფოლოგიურ მონაცემებს (პურპურა, ართრალგია, მიალგია, ნეფრიტი, 

ნეიროპათია, შერეული კრიოგლობულინების არსებობა სისხლში, 

კანის ვასკულიტი). 

დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს იმ 

დაავადებებთან რომელთათვისაც კრიოგლობულინემიური პურპურა 

წარმოადგენს ერთ-ერთ სინდრომს, ასეთებია: 8 – უჯრედოვანი სიმ- 

სივნე, მრავლობითი მიელომა, ვალდენსტრემის მაკროგლობულინე– 
მია, რევმატოიდული ართრიტი, შეგრენის სინდრომი, სისტემური 

წითელი მგლურა, ჰეპატიტი, აუტოიმუნური ჰემოლიზი. 

მკურნალობა სიმპტომურია. სისტემურობის გამოვლინე– 

ბის შემთხვევაში, კერძოდ, გლომერულონეფრიტის დროს მიზანშე- 

წონილია გლუკოკორტიკოსტეროიდების და იმუნოდეპრესანტების 

გამოყენება პულსთერაპიის ჩათვლით; ექსტრაკორპორული მეთო- 

დები (გაცილებით ეფექტურია კრიოსორბცია). 

კუნთების ლაავალდებები. მიეკუთვნება რევმატულ დაავა– 

დებებს და პირობით იყოფა 2 ნაწილად: 1. ფუნქციური კუნთოვანი. 

დაავადებები (მიალგია, მიოპათოზი) და 2. ორგანული კუნთოვანი 

დაავადებები (მიოზიტი, მაოსიფიცირებელი მიოზიტი, იდღიოპათი- 

კური კალცინოზი). 

მიალგია მსუბუქი ფორმის კუნთოვანი პათოლოგიაა, რომელიც 

ხასიათდება არამყარი და ზომიერი ტკივილით, სხვა კლინიკური სიმ–- 

პტომები და მორფოლოგიური ცვლილებებსა არ აღინიშნება. 

მიოპათოზისათვის დამახასიათებელია ტკივილთან ერთად კუ- 
ნთოვანი ტონუსის შეცვლა. მიალგიას და მიოპათოზსს საფუძვლად 

უდევს სხვადასხვა ეგზოგენური და ენდოგენური ფაქტორის (ტრავმა, 

მიკროტრავმა, გადაღლა, გაცივება, ბრტყელტერფიანობა, ტერფმრუ– 

დობა, პნევმონია, ქოლეცისტიტი, პიელონეფრიტი, ტიფი, ტუბერკუ– 

ლოზი და სხვ.) შეღეგად გამოწვეული ნეიროცირკულარული მოშ- 

ლილობა, ორივე ფორმის ძიერითადი კლინიკური გამოვლინებაა ტკი- 

ვილი, შებოჭილობისა და სიმძიმის შეგრძნება კუნთებში, უხერხული 

მოძრაობები, აღინიშნება მოძრაობის ტემპისა და სიზუსტის მოშლა, 
ადვილად დაღლა. ტკივილი წარმოიშობა ან ძლიერდება მოძრაობის 

დაწყებისას, შემდეგ სუსტდება, მაგრამ გარკვეული დროის შემდეგ 

კვლავ იჩენს თავს და ავადმყოფს ხელს უშლის მუშაობაში. ფიზიკა– 
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ლური გამოკვლევის დროს ცვლილებები არ აღინიშნება ან გამოხა- 

ტულია უმნიშვნელო მტკივნეულობა კუნთების კიდეებზე. 
მიოზიტი ჩონჩხის კუნთის ანთებაა, რომელიც მიმდინარეობს 

კუნთის ინტერსტიციულ ქსოვილში და გამოიხატება ექსუდაციით, 

უჯრედული პროლიფერაციით და სკლეროზული ცვლილებებით. 

მიოზიტი ზოგჯერ შეიძლება დამოუკიდებელი დაავადება იყოს. 

ასეთია, მაგალითად, ბანალური მიოზიტი, რომელიც ხშირად გამო– 

წვეულია გაცივებით, კუნთების გადაძაბვით, კეროვანი ინფექციით. 

უმეტესად მიოზიტი გვხვდებ როგორც სხვადასხვა რევმატული 

(დერმატომიოზიტი, სისტემური წითელი მგლურა, სისტემური სკლე- 

როდერმია), ინფექციური (გრიპი, ქუნთრუშა, ტიფი, ტუბერკულოზი 

და სხვ.) და პარაზიტული (ექინოკოკი, ტრიქინელოზი) დაავადების 

სიმპტომი. კლინიკურად არჩევენ მიოზიტის შემდეგ ფორმებს: 

1. მწვავე ბანალური მიოზიტი ჩნდება უცბად, .უპ- 

ირატესად კისრის (კუნთოვანი კისერმრუდობა), წელის (ლუმბაგო) 
და მხრის სარტყლის (დელტისებრ) კუნთებში. კლინიკურ სურათ- 

ში წამყვანი ადგილი უჭირავს კუნთების ინტენსიურ ტკივილს, რის 

გამოც დაქვეითებულია ან თითქმის შეუძლებელია დაზიანებული 

კუნთების შესაბამისი მოძრაობა. კუნთები მტკივნეულია, განსაკუთ- 
რებით მათი ძვალზე მიმაგრების ადგილზე. პალპაციით შეიძლება 

აღინიშნებოდეს გამკვრივება. დასვენებისა. და შესაბამისი მკურნა–- 

ლობის შედეგად აღნიშნული მოვლენები უკვალოდ ქრება, ხოლო 

ქრონიკული მიოზიტის დროს აღინიშნება მუდმივი ხასიათის მცირე 

ინტენსივობის ტკივილი, რომელიც ძლიერდება ამინდის ცვლილე–- 

ბის შედეგად, გადაღლისა და გაცივების შემთხვევაში, ამასთან, უმე– 

ტესად ლოკალიზებულია კიდურებისა და სხეულის კუნთებში. ხანგ– 

რძლივი მიმდინარეობის შემთხვევაში თანდათან ხდება კუნთების 

ატროფია, რაც იწვევს კუნთის ტონუსისა და ძალის დაქვეითებას, 
2. პროფესიული მიოზიტი გვხვდება უპირატესად 

ისეთი დარგის წარმომადგენლებში, რომელთა შრომა დაკავშირებუ– 

ლია სტერეოტიპულ მოძრაობებთან (მბეჭდავები, სტენოგრაფისტება, 

მკერავები, მძღოლები, მწველავები და სხვ.). 

ხანგრძლივად მოქმედმა არასახარბიელო პროფესიულმა, საყო- 

ფაცხოვრებო, სპორტულმა ფაქტორებმა, აგრეთვე კუნთების მუდმივმა 

გადაძაბვამ შეიძლება გამოიწვიოს კუნთოვანი ქსოვილის ორგანული 

დაავადება, რაც გამოიხატება კუნთების დისტროფიასა და მათი ფუნ- 

ქციის დაქვეითებაში, ავადმყოფს თავდაპირველად აღენიშნება შებო- 
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ჭილობის, დაღლისა და სიმძიმის შეგრძნება, კუნთებში მოუხერხე- 

ბელი მოძრაობა, ძალის დაქვეითება, ტკივილი, რომელიც მცირდება 

აქტიური მოძრაობის დროს. მოგვიანებით ვითარდება კუნთების ატ- 
როფია. წარმოიშობა მკვრივი კვანძები და ზოგჯერ კუნთი „თოკის“ 

კონსისტენციას იღებს. ხშირად ხდება შერწყმა რეინოს სინდრომთან 

და პროფესიულ პოლინევრიტთან. შორსწასულ შემთხვევებში პროგ- 

ნოზი ცუდია. 

მაოსიფიცირებელი მიოზიტისათვის დამახასიათებელია კუნთე- 

ბის გაკირვა. არსებობს რამდენიმე ფორმა: 1. მრავლობითი პროგრე- 
სირებადი მაოსიფიცირებელი მიოზიტი უცნობი ეტიოლოგიის კუნ- 

თების თანდაყოლილი დაავადებაა, რომელიც იწყება ბავშვობის ასა- 

კში, იშვიათად გვხვდება მოზარდებში. უპირატესად 'ავადდებიან მა- 
მაკაცები (3:1). დასაწყისში ზიანდება კისრის, კეფის, ზურგის, შემ- 

დეგ კიდურების და მუცლის კუნთები. რენტგენოლოგიურად კუნთე- 
ბში აღინიშნება ხარიხებით შეერთებული უსწორმასწორო ფორმის 

ჩრდილები, რომლებსაც მარჯნისებრი სახე აქვთ. კალციუმის ცვლა 

ორგანიზმში დარღვეული არ არის. დამახასიათებელია პროცესის 
პროგრესირება, პროგნოზი ცუდია. 2. ტრავმული მაოსიფიცირებელი 

მიოზიტი იწყება ტრავმის შედეგად მწვავედ (ჰემატომა და კუნთების 

დაჟეჟილობა) ან თანდათანობით (პროფესიული მიკროტრაემები). ახ- 

ასიათებს რომელიმე კუნთის ან კუნთების ჯგუფის (უფრო ხშირად 
მხრის, მენჯის და ა. შ.) დაზიანება. მიმდინარეობა ნელი, კეთილთვი– 

სებიანია, 3. ნეიტროფილური მაოსიფიცირებელი მიოზიტი ვითარ- 

დება ნივთიერებათა ცვლის ღრმა მოშლის შედეგად ისეთ კუნთებში, 

რომლებიც მოკლებულია ინერვაციას. ხშირად აღინიშნება ზურგის 

ტვინის განივი დაზიანების დროს (ჭრილობა, ხერხემლის მოტეხი- 

ლობა, სიმსივნე, განივი მიელიტი), აგრეთვე ისეთი დაავადებების 

შემთხვევაში, როგორიცაა ზურგის ტვინის ტაბესი, სირინგომიელია, 

ჰემიპლეგია, პოლინევრიტი. 

კუნთების კალცინოზი იწყება ზურგის ტვინის დაზიანებიდან 

რამდენიმე კვირის ან თვის შემდეგ. ლოკალიზდება უპირატესად 

მენჯ-ბარძაყის, მუხლის არეში, მცირე წვივის ძვლის გასწვრივ, 

დიდი ციბრუტის, საჯდომი ბორცვისა და სხვა მიდამოებში, რენტგე- 
წოლოგიურად დასაწყისში აღინიშნება ნაკლებად ინტენსიური, ბამბი– 

სებური ჩრდილი, რომელიც შემდეგ თანდათან მკვრივდება და კუნთის 

ფორმას ღებულობს. 
მკურნალობა, ავადმყოფს ესაჭიროება სრული სიმშვიდე, 
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ადგილობრივი სითბო (კომპრესი), ტკივილდამაყუჩებელი მალამოს 
(ვირაპინი, ვიპროტოქსი, ინდომეტაცინი, მობილიზინი და სხვ.) შე- 
სელა, არასტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატების (ინდომეტა- 
ცინი, ორტოფენი, ნაპროქსენი და სხვ.) მიღება. კარგ შედეგს იძ- 
ლევა დიმეთილსულფოქსიდის აპლიკაციები, მიზანშეწოლია ვიტა– 

მინოთერაპია (8 ჯგუფი, კალციუმის პანთოტენატი, ატფ, კოკარ– 

ბოქსილაზა). ნაჩვენებია მასაჟი, დიათერმია და ელექტროფორეზი 
(კალიიოდიდით, სალიცილის პრეპარატებით და სხვ.), მარილისა და 

რადონის აბაზანები. ტრავმული მიოზიტის დროს მკურნალობა ოპე. 

რაციულია, დანარჩენი ფორმების დროს საჭიროა მკურნალობის 
კურსის გამეორება (ინტრავენურად და წ#ჩCI 05) ეთილენდიამინ- 

ტეტრაძმარმჟავას ორნატრიუმიანი მარილით სგ ვიტამინთან ერთად, 
კალციუმის კონტროლი სისხლსა და შარდში, პრეპარატს იწყებე5 
1 გრამიდან (10 მლ 5%-იანი ხსნარის 2 ამპულა), შემდეგ დოზას 
ადიდებენ 2 გრამამდე, მაგრამ არა უმეტეს 50 მგ/კგ-ზე. ინტრავენუ- 
რად შეჰყავთ 500 მლ ნატრიქლორიდის იზოტონურ ხსნართან და 
250 მგ 86 ვიტამინთან ერთად. პრეპარატის შეყვანა საჭიროა ნელა, 
4 საათის განმავლობაში. სულ ატარებენ 5-დღიან 3 კურსს, 3 კვირის 
განმავლობაში. პრეპარატი უერთდება კალციუმს, რის შედეგადაც 
ხდება კუნთებიდან მისი მობილიზაცია და ორგანიზმიდან გამოყო- 

ფა. 
ლაიმის დაავალღება აღწერა შტირმა 1975 წ სახელწო- 

დება მიიღო იმ გეოგრაფიული ადგილის მიხედვით, სადღაც პირვე- 

ლად აღმოაჩინეს, (ქ. ლაიმი, აშშ). უკანასკ6ინელ წლებში # # რე- 

გისტრირებულია ევროპაშიც. 
ეტიოლოგიურ ფაქტორად ითვლება მიკროორგანი- 

ზმი ბორელია, რის გამოც = C განიხილება როგორც ბორელიოზი. 

დაავადების გადამტანია იქსოდური ტკიპა. 

კლინიკა. დაავაღების ძირითადი კლინიკური მარკერია 

ადგილმონაცვლე ერითემა – ნაკბენის ადგილზე ჩნდება წითელი მა- 

კულა ან პაპულა, რომლის დიამეტრი შემდგომში შეიძლება 50 სმ– 

ბაც აღწევდეს. ცენტრი ფერმკრთალდება, თუმცა იშვიათად ვლინდე– 
ბა ინტენსიური ერითემა, ინდღურაცია, ბუშტუკები, ნეკროზი. გამო- 
ნაყარი ჩნდება მთელ ტანზე, უმეტესად თეძოების, ბოქვენის, იღლიის 

მიდამოში, ახასიათებს მიგრირება, ზოგადი სიმპტომებიდან აღსანიშ– 

ნავია შემცივნება, ცხელება, თავის ტკივილი, საერთო სისუსტე, მი– 

„გია, კისრისა და ზურგის არეში შებოჭილობა, ლიმფადენოპათია, 
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სპლენომეგალია, რამდენიმე კვირის ან თვის განმავლობაში დაავადე– 

ბულთა 15% -ში აღინიშნება ნერვული სისტემის (მენინგიტი, ენცე– 

ფალიტი, სენსორული რადიკულონევრიტი, მონონევრიტი ან მიელი- 

ტი), 8%-ში გულის დაზიანება (ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა, 
პერიკარდიტი, პანკარდიტი, კარდიომეგალია). ავადმყოფთა 60%-ს 
დაავადების დაწყებიდან 2 წლის განმავლობაში უვითარდება ართრი-– 

ტი. სახსროვანი სინდრომი გრძელდება არა უმეტეს ერთი კვირისა, 

ახასიათებს რეციდივები. ავადმყოფთა 10%-ს აღენიშნება მსხვილი 

სახსრების ხრტილისა და ძვლის დესტრუქცია. სინოვიური გარსის 

ბიოპტატში აღინიშნება ფიბრინის ჩალაგება, სისხლძარღვების კედ- 

ლების ჰიპერტროფია, გამოხატული პლაზმოციტური და ლიმფოცი- 

ტური ინფილტრაცია, ზოგ შემთხვევაში ვერცხლით შელებვისას გა– 

მოჩნდება სპიროქეტები. 
დამახასიათებელია მოცირკულირე იმუნური კომპლექსების გა– 

მოვლენა როგორც სისხლის შრატში, ისე სინოვიურ სითხეში, აგ- 

რეთვე კრიოპრეციპიტინების იდენტიფიცირება. 

დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმად ითვლება დაავადების 

დაწყებიდან რამდენიმე კვირის შემდეგ სპიროქეტის მიმართ 1§C 

ანტისხეულების აღმოჩენა. ვასერმანის რეაქცია ყოველთვის უარყო- 

ფითია. : 
მკურნალობა ტარდება პენიცილინით, ტეტრაციკლინით; 

სინოვიტის დროს იხმარება სახსარში კორტიკოსტეროიდები, მდგრა– 

დი ართრიტის დროს – გახანგრძლივებული მოქმედების პენიცილი- 

ნი. ანტიბაქტერიული მკურნალობის უეფექტობის შემთხვევაში ატა– 

რებენ სინოვექტომიას, სისტემური გამოვლინებების შემთხვევაში ინ- 

იშნება გლუკოკორტიკოსტეროიდები პრედნიზოლონის 40-60 მგ– 

ის ეკვივალენტური დოზით დღე–ღამეში. 

ლევამიჭყოლი (დეკარისი) იმიდოთიაზოლის წარმონაქმნი, მი- 

ღებულია 1960 წელს და გამოყენებული იყო როგორც ჭიების საწი- 

ნააღმდეგო საშუალება. იგი იმუნოსტიმულატორად ითვლება, წ-ის 

თერაპიულ მოქმედებას საფუძვლად უდევს ნორმალური 1I-–ლიმფოცი- 

ტების დაქვეითებული ფუნქციის გააქტიურების უნარი, რის შემდე– 

გაც ზდება აუტოიმუნური პროცესის დამუხრუჭება. პრეპარატი აძ- 

ლიერებს სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტს. გამოდის ტაბლე- 

ტებში – 50 და 150 მგ. რევმატოიდული ართრიტის დროს გამოიყენე- 

ბა 150 მგ დღეში 1-ჯერ ყოველდღე ან დღეგამოშვებით, ზომიერად 

გამოხატული გაუმჯობესება აღინიშნება შემთხვევათა 30-40 %-ში, 
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პირველი 3 თვის განმავლობაში თუ ეფექტი არ არის უახლოეს 3-4 

თვეში პრეპარატი მოიხსნება, 

ლ გამოიყენება არა მხოლოდ რევმატოიდული ართრიტის დროს, 

არამედ ჭიების ინვაზიის, თანმხლები ინფექციების, სიმსივნის, ამი– 

ლოიდოზის, სისტემური წითელი მგლურას და, ზოგიერთი ავტორის 

მონაცემით, რეიტერის დაავადების, ფსორიაზული ართრიტის, ბეჰ- 

ჩეთის სინდრომის დროსაც. შემთხვევათა 25-40%-ში ვითარდება გა– 

რთულებები: გულისრევა, კანზე გამონაყარი, ქავილი, სტომატიტი, 

გრიპისმაგვარი სინდრომი ციებ–-ცხელებით. ლევამიზოლის ყველაზე 

მძიმე გართულებებია აგრანულოციტოზი, ენცეფალოპათია თავის 

ტკივილით, ზოგჯერ კომატოზური მდგომარეობით, ამ სახის გართუ–- 

ლებების პირველივე სიმპტომების დროს პრეპარატი უნდა მოიხსნას. 

ავადმყოფები, რომლებიც წ-ს იღებენ უნდა იყვნენ მკურნალი 

ექიმის სისტემატური ყურადღების ქვეშ სისხლის ანალიზის კონტ- 

როლით. ხანგრძლივად მოქმედ ანტირევმატულ პრეპარატებს შო- 
რის ლ შედარებით ნაკლებად ეფექტურია და იხმარება გარკვეული 

სიფრთხილით. 

ლეიკოზი -- სისტემური ჰემობლასტოზი ძვლის ტვინის პირ- 

ველადი სიმსივნური დაზიანებით. დაავადების ეტიოლოგია უცნობია, 

პათოგენეზში მთავარია სისხლწარმომქმნელი სისტემის უჯრედების 

პროლიფერაციის გაძლიერება და დიფერენციაციის შეჩერება დედა–- 

უჯრედის დონეზე. დაავადება გვხვდება ყველა ასაკში, უმთავრესად 

კი ახალგაზრდებში 30 წლამდე. 

მწვავე და ქრონიკული ლეიკოზის ერთ-ერთი ადრეული გამოვ– 

ლინებაა ცვლილებები ძვლებისა და სახსრების მხრივ. აღინიშნება 

როგორც ოსალგია, ისე ართრიტი. ძვლებისა და სახსრების დაზიანე- 

ბის წარმოშობაში მნიშვნელობა აქვს ქსოვილების ლოკალურ ინფი– 

ლტრაციას ბლასტური ავთვისებიანი უჯრედებით, რაც იწვევს ღესტ- 

რუქციულ ცვლილებებს. 
ძვალ-სახსროვანი სინდრომის პათოგენეზში მნიშვნელოვან 

როლს ასრულებს იმუნური მექანიზმი, კერძოდ, იმუნური უჯრედების 
წარმოშობა, თუმცა აღნიშნული მონაცემები საბოლოოდ არ არის 

ჯიადასტურებული. რიგ შემთხვევებში გვხვდება ანტიბირთვული ან– 

ტისხეულები და რევმატოიდული ფაქტორი. სახსროვანი სინდრომი 

ძლიერი თრომბოციტოპენიის დროს გამოწვეულია სახსარშიდა ჰე– 

მორაგიებით. მწვავე ლეიკოზის დროს ძვლებისა და სახსრების და- 
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ზიანება ხშირია ბავშვებში (64-70%), ქრონიკული მიელო-ან ლიმ- 

ფოლეიკოზის დროს კი – მოზრდილებში (8-–10%). 

კლინიკა. დამახასიათებელია „მფრინავი“ ტკივილი კიდურე- 

ბის ძვლებში, რევმატული ტიპის ართრიტი. უფრო ხშირად' ცვლი- 

ლებები წარმოიშობა კოჭ-წვივისა და მუხლის სახსრებში. შესაძ- 

ლებელია სიმეტრიული პოლიარტიკულური დაზიანება. დაავადების 
დასაწყისს ხშირად წინ უსწრებს ტკივილი პალპაციით, განსაკუთრე- 

ბით მკერდის ძვლის მიდამოში (ქრონიკული მიელოლეიკოზი). 

მწვავე და ქრონიკული ლეიკოზის დროს სახსროვანი სინდრო- 

მის გამომჟღავნება შეესაბამება სისტემურ პროცესს, თუმცა სახს- 

როვანი სინდრომი შეიძლება განვითარდეს დაავადების ადრეულ სტა- 

დიაში, როდესაც სისხლის ანალიზში და ძელის ტვინის პუნქტატ- 

ში არ არსებობს ლეიკოზის ნიშნები. ართრიტს და ძვლოვან გამოვ- 

ლინებას თან სდევს ცხელება. ზოგჯერ კანზე ჩნდება ფსევდორევმა- 

ტული კვანძები (ლეიკემიური ინფილტრატები). ჩვეულებრივ ედს 
მომატებულია. შესაძლებელია ჰიპერურიკემია. სინოვიურ სითხეში 

ჭარბობს ნეიტროფილური ლეიკოციტები. სინოვიური ქსოვილი ინ- 

ფილტრირებულია ბლასტური უჯრედებით. 

დაზიანებული სახსრის რენტგენოლოგიური გამოკვლევისას აღინი- 

შნება ეპიფიზური ოსტეოპოროზი, იშვიათად – ოსტეოლიზური დე- 

ფექტები პერიოსტალური რეაქციებით. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ძვალ- 

სახსროვანი პროცესის ბუნების ამოცნობა დამოკიდებულია კლინი- 

კური და ლაბორატორიული მონაცემების კომპლექსზე (სისხლში 

ლეიკოციტების რაოდენობა უმეტესწილად მომატებულია, ზოგჯერ 

ნორმალური ან შემცირებულიც კი. ლეიკოციტურ ფორმულაში 

80-90%-ს შეადგენს ბლასტური უჯრედები). 

ხანგრძლივი იმუნოსუპრესიული თერაპიის ფონზე (აზათიოპრი- 

ნი, ციკლოფოსფამიდი, მეტოტრექსატი) საყურადღებოა ჰემატოლო–- 

გიური გართულებები, რიგ შემთხვევებში ვითარდება მკვეთრი ლეი- 

კოპენია, გამოხატულია ანემია. მკურნალობის შეწყვეტისას აღნიშ- 

ნული ცვლილებები უკუგანვითარდება. 
მკურნალობა. ძირითადი დაავადების მკურნალობის გარდა 

ძვლებსა და სახსრებში ტკივილს, სახსროვან ექსუდაციურ რეაქცი- 

ებს ამცირებს არასტეროიდული ანთებისსაწინააღმდეგო საშუალებე- 
ბი საყოველთაოდ მიღებული დოზებით. ქრონიკული მიელოლეიკო- 
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ზის მეორადი პოდაგრით გართულების შემთხვევაში ავადმყოფს ენი–- 

შნება ალოპურინოლი, მილურიტი, პურინებით შეზღუდული დიეტა. 

მგლურა ფითელი დისკოიდური, ქრონიკული დაავადება, 
რომლის დროსაც ზიანდება კანი და ლორწოვანი გარსი. უფრო ხში- 

რად ავადდებიან ახალგაზრდა და საშუალო ასაკის ქალები. 

დაავადების ეტიოლოგია ცნობილი არ არის. ერთეულ შემთხვე– 

ვებში მაპროვოცირებელ როლს ასრულებს ინსოლაცია, ვირუსი ან 
ქრონიკული კეროვანი სტრეპტოკოკური ინფექცია, გაცივება, წამლის 

აუტანლობა, სხვადასხვა სახის ტრავმა. 

დაავადების პათოგენეზში დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ იმუნურ 

რეაქციებს, კანში ნახულობენ IC დეპოზიტს და კომლემენტს. 

კლინიკა. დამახასიათებელია კანის დაზიანების 3 ძირითადი სი– 

მპტომი – ერითემა, ჰიპერკერატოზი და ატროფია. შედარებით ნაკ–- 

ლები მნიშვნელობა აქვს ინფილტრაციას, ტელეანგიექტაზიებს და პი– 

გმენტაციას. თავდაპირველად ჩნდება ვარდისფერი, შეშუპებული ლა- 
ქა, რომელიც თანდათანობით იზრდება, შემდგომ ლაქას ზედაპირზე 

აღმოცენდება პატარ-პატარა, მკვრივი მორუხო-მოთეთრო ქერცლები, 
რომლებიც მტკივნეულია მოშორებისას შემღგომში იგი იქცევა 

მკვრივ დისკოიდურ ბალთად. თანდათანობით ბალთის ცენტრში ნა- 

წიბუროვანი ატროფია იწყებს წარმოქმნას და მთელ დაზიანებულ 

კერაზე ვრცელდება. დაავადების ბოლოს წარმოიშობა მოთეთრო-მო- 

ლურჯო ფერის ტელეანგიექტაზიებით პიგმენტირებული ატროფიუ- 

ლი ნაწიბურები. დაავადების გამოვლენის ტიპური ადგილებია კანის 

ლია ზედაპირები – სახე (განსაკუთრებით ცხვირი და ლოყები), ყუ– 

რის ნიჟარები, თავის თმიანი ნაწილი, კისერი, გულმკერდი, ტუჩის 

კონტური. ლორწოვანი გარსის დაზიანებულ კერებს აქვს მოლურ- 

ჯო-მოწითალო ან მოთეთრო ბალთების ელფერი, ზოგ შემთხვევაში 

ეროზიული ცენტრით. 

დაავადებისათვის დამახასიათებელია გახანგრძლივებული მიმ- 

დინარეობა ჟამწვავებებით გაზაფხულ-ზაფხულის პერიოდში , რაც 

ფოტოსენსიბილიზაციითაა განპირობებული; ართრალგია, მიალგია, 

ასთენიზაცია და უმნიშვნელო ლაბორატორიული აქტიურობა. შემ- 

თხვევათა 3-5%-ში მაპროვოცირებელი ფაქტორების გავლენით დი–- 

სკოიდური წითელი მგლურა შეიძლება გადაიზარდოს სისტემურში. 

დიაგნოზის დასმის დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს გამონაყარის 
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ხასიათის, ქერცლის მოშორების დროს ტკივილის (ბენიე–მეშჩერსკის 

სიმპტომი) და ინსოლაციასთან კავშირის გათვალისწინებას, 

მკურნალობა. ამინოქინოლინური ჯგუფის პრეპარატების 

ხანგრძლივი მიღება (0,2 გ პლაქვენილი 2-3 ჯერ დღეში ან 0,25 გ 

დელაგილი 2-ჯერ დღეში 2-3 კვირის განმავლობაში, შემდეგ შემა- 

ნარჩუნებელი დოზა –- 1 აბი თვეების განმავლობაში), ვიტამინები 

(8, 8,2), ადგილობრივად – ფტორშემცველი კორტიკოსტეროიდუ- 
ლი მალამო (ფლუცინარი ლორინდენი და სხვე), ფოტოდამცველი 

მალამოები, მზისაგან თავის დაცვა. ავადმყოფი საჭიროებს შრომით- 
მოწყობას და დერმატოლოგისა და რევმატოლოგის მუდმივ მეთვალ– 

ყურეობას. 

მბგლურა წითელი სისტემური. ქრონიკული სისტემური 

დაავადება აუტოიმუნური გენეზით, რომელიც ხასიათდება პოლისის– 

ტემურობით და მიეკუთვნება შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური 

დაავადებების ჯგუფს. ამ ჯგუფში სისტემური წითელი მგლურა ყვე- 
ლაზე ხშირად გვხვდება. უმთავრესად ავადდებიან ახალგაზრდა და მო– 
ზარდი ასაკის ქალები (შეფარდება ქ:მ 9:1). საქართველოში სისტე- 
მური წითელი მგლურას გავრცელება შეადგენს 5:100000 მოსახლე- 
ზე, 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. დაავადების განვითარება- 

ში უმთავრესი როლი მიეკუთვნება ვირუსულ თეორიას. კერძოდ, წა- 

მყვანი” როლი ენიჭება წითელას ვირუსს და წითელასმაგვარ ვირუ- 
სებს. ფიქრობენ, რომ ეს ვირუსები მიეკუთვნება ლატენტური ტი- 

პის ვირუსებს, რომელთაც შესწევთ უნარი დიდხანს შეინარჩუნონ 
ლატენტური მდგომარეობა და გააქტიურდნენ ისეთი მაპროვოცირე- 

ბელი ფაქტორების ზემოქმედების შემდეგ, როგორიც არის ინსოლა- 

ცია, გაცივება, ორსულობა, მშობიარობა, ინფექცია, ფიზიკური და 

ფსიქიკური ტრავმა და სხვ. 

სისტემური წითელი მგლურას ვირუსული ეტიოლოგიის ჰიპო- 

თეზის სასარგებლოდ ლაპარაკობს ელექტრონულმიკროსკოპული გა- 

მოკვლევები, კერძოდ, დაზიანებული ორგანოებისა და ქსოვილების 

კაპილარების ენდოთელიუმში მიკროტუბულური ჩანართების აღმო- 

ჩენა, რომელთა მორფოლოგიური ანალიზით დამტკიცდა მათი მსგავ- 

სება პარამიქსოვირუსების რიბონუკლეოპროტეინურ სტრუქტურას- 

თან. 

შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური დაავადებების ვირუსული 
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წარმოშობის ერთ-ერთ მაგალითად შეიძლება მოვიყვანოთ ცხოვე- 

ლებში სისტემური წითელი მგლურას ანალოგი – სისტემური წა- 

ულა, რომლის ვირუსული ეტიოლოგია საყოველთაოდ აღიარებულია. 
სისტემური წითელი მგლურა მიეკუთვნება ორგანოსპეციფიკურ 

აუტოიმუნურ დაავადებებს, რომელთა დროსაც წარმოიშობა სხვადა- 
სხვა ანტისხეული. დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა ენიჭება ანტინუ- 

კლეარულ (ანტიბირთვულ) ანტისხეულებს არა მარტო მთლიანი ბი– 

რთვების მიმართ, არამედ ბირთვის ზოგიერთი ინგრედიენტის (დნმ-ს, 

ნუკლეოპროტეიდის) მიმართაც. გარდა ამისა ნახულობენ მიკროსო- 
მების, ლიზოსომების, მიტოქონდრიების, კარდიოლიპიდების, ლეი– 

კოციტების, თრომბოციტების ანტისხეულებს, 

ჰუმორული იმუნიტეტის ჰიპერრეაქტიულობა პირობადებულია 1- 
ლიმფოციტებზე ვირუსების ზემოქმედებით და მათი დაღუპვით. აქე– 

დან გამომდინარე, დაქვეითებულია უჯრედული იმუნიტეტის კონტრო– 

ლი ჰუმორულ იმუნიტეტზე და წარმოიქმნება დიდი რაოდენობით ან– 

ტინუკლეარული ანტისხეულები, დაავადების პათოგენეზში დიდ მნიშ– 
ვნელობას ანიჭებენ მოცირკულირე იმუნური კომპლექსების წარმოქმ– 

ნას რომლებიცკ აზიანებენ თირკმელების ბაზალურ მემბ– 
რანას, კანს, სხვადასხვა ორგანოს და იწვევენ ანთებითი ხასიათის 

რეაქციებს. აღსანიშნავია აგრეთვე გენეტიკური ფაქტორის როლი 

დაავადების განვითარებაში. მეცნიერთა უმრავლესობა მიუთითებს 

LIL# – #1, 88, 0IL3 ანტიგენის სიხშირის მატებაზე კონტროლთან 

შედარებით, 

კლინიკა. დაავადება ხშირად იწყება სახსროვანი სინდრომის 

განვითარებით, საერთო სისუსტით (ვეგეტოასთენური სინდრომი), 

კანის დაზიანებით, გახდომით, თმის გაძლიერებული ცვენით, ტრო– 
ფიკის დარღვევით, სუბფებრილური ტემპერატურით. უფრო იშვია- 

თად გეხვდება მწვავე დასაწყისი – მაღალი ტემპერატურა სახსრე- 
ბის ძლიერი ტკივილით და დეფიგურაციით, გამოხატული კანის სი- 
ნდრომით. შემდგომში დაავადებას ახასიათებს მორეციდივე მიმდინა- 

რეობა სხვადასხვა ორგანოს და სისტემის დაზიანებით. 

სახსრების დაზიანება სისტემური წითელი მგლურას 

ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი კლინიკური გამოვლინებაა და გვხვდება 
შემთხვევათა 80-90 %-ში; უფრო ხშირად აღინიშნება მიგრაციული 

ხასიათის ართრალგია და ართრიტი, იშვიათად კი – მდგრადი სახს- 

როვანი სინდრომი და კონტრაქტურები. შედარებით უფრო ხშირად 
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ზიანდება მტევნები, სხივ-მაჯის, კოჭ-წვივის სახსრები, ზოგჯერ პრო- 

ცესში ერთვება მსხვილი სახსრებიც. ზოგიერთ ავაღმყოფს შემდგო- 

მში შეიძლება განუვითარდეს წვრილი სახსრების დეფორმაცია და 

კუნთების ატროფია, რომელიც მეტად გამოხატულია მტევნებზე. 

სახსროვან სინდრომს თან სდევს მიალგია და მიოზიტი. ეს პერიო- 

დღი შეიძლება გაგრძელდეს 6-7 წელი. პროგრესირებასთან ერთად 

სახსროვანი გამოვლინება თანდათან მცირდება. უნდა აღინიშნოს, 

რომ, მყარი სახსროვანი სინდრომის პროგნოზი კარგია. ნაკლებად 

დამახასიათებელია დესტრუქციული ცვლილებები ეროზიებისა და 

ანკილოზის სახით. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება მტევნისა და სხივ-მაჯის სახ– 

სრების ეპიფიზური ოსტეოპოროზი. დაავადებას არ ახასიათებს სახს- 

რების მყარი დეფიგურაცია, მხოლოდ იშვიათ შემთხვევებში ქრო- 

ნიკული მიმდინარეობის დროს შეიძლება გამოჩნდეს სასახსრე ნაპრა–- 

ლის შევიწროება, სუბქონდრალური ფირფიტის განლევა, სასახსრე და– 

ბოლოებების მცირე ზომის ეროზიები და ქვეამოვარდნილობები. 

დაავადების სტეროიდული ჰორმონებით ხანგრძლივი მკუ– 
რნალობის შედეგად ზხშირ შემთხვევაში შეიძლება განვითარდეს 

ბარძაყის ძვლის თავის ასეპტიკური ნეკროზი, რომელიც კლინიკუ- 

რად მენჯ-ბარძაყის სახსრის ძლიერი ტკივილით, მოძრაობის შეზ- 

ღუდვით ვლინდება, განსაკუთრებით დატვირთვის შემდეგ. 

კანის დაზიანება. ყველაზე ტიპურია სახესე (ღაწვებთან 

და ცხვირის ზურგზე) სხვადასხვა ტიპის ერითემული გამონაყარი: 1. 
არამყარი „პეპელა“ მოწითალო-ციანოზური ელფერით, რომელიც 

ძლიერდება რიგი ფაქტორების ზემოქმედებით (ქარი, სიცივე, სიცხე, 

აღელვება). 2. ცენტრიდანული ერითემის ტიპის „პეპელა“. 3. შეშუ- 

პებულ სახეზე ლაქები; 4. დისკოიდური ტიპის „პეპელა“ და სხვ. 

დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა ენიჭება აგრეთვე სხეულის სხვა- 

დასხვა ნაწილში ერითემას და ინფილტრაციას: ვასკულიტს („კაპი–- 

ლარიტები“) ხელისგულებზე და ტერფებზე. 
სეროზული გარსის დაზიანება კლასიკური დიაგ- 

ნოსტიკური ტრიადის (დერმატიტი – ართრიტი – სეროზიტი) ერთ–- 

ერთი შემადგენელი ნაწილია; აღინიშნება შემთხვევათა 80-90 % –ში. 

ყველაზე ხშირად გვხვდება პლევრიტი და პერიკარდიტი. ამ დროს 

სითხის რაოდენობა უმნშივნელოა და თავისი ციტოლოგიური მონა- 

ცემებით რევმატულს ჰგავს, სეროზიტის კლინიკური გამოვლინება 
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ჩვეულებრივია: ტკივილი, პლევრის ან პერიკარდიუმის ხახუნი და 

სხვ. რენტგენოლოგიურად ჩანს პლევრულ-პერიკარდიული შეხორცე- 

ბები ან წილთა შორის კოსტალური ან მედიასტინალური პლევრის 

შესქელება, იშვიათად აღინიშნება შემოფარგლული ფიბრინოზული 

პერიტონიტი, პერისპლენიტი, პერიჰეპატიტი, რომელთა აღმოჩენა 

მხოლოდ აუტოფსიის დროს ხდება. 

გულის დაზიანება დაავაღების სხვადასხვა ეტაპზე იჩენს 

თავს. ჩეეულებრივ ზიანდება მიმდევრობით გულის ორი ან სამივე 
გარსი. ყველაზე ხშირია პერიკარდიტი, რომელსაც ახასიათებს ხში- 

რი რეციდივები და პერიკარდის ობლიტერაცია შესაძლებე- 

ლია განვითარდეს მეჭეჭოვანი ენდოკარდიტიც #(ლიბმან–საქ- 

სის) ორკარიანი, სამკარიანი და აორტული სარქველების და- 

ზიანებით. მიოკარდის დაზიანება ატარებს კეროვან ან უფრო იშვია– 

თად დიფუზურ ანთებით ან დისტროფიულ ხასიათს, დიფერენციული 

დიაგნოზის გატარების დროს მხედველობაში მისაღებია სტეროიდე- 
ბის ზეგავლენით მიოკარდიოდისტროფიის განვითარება, 

სისხლპარღვთა დაზიანება. ვასკულიტი სისტემური 

წითელი მგლურას დროს სხვადასხვა ორგანოს პათოლოგიას ახლავს 
თან; განსაკუთრებით უნდა აღვნიშნოთ რეინოს სინდრომი, რომელიც 
ზშირად ამ დაავადების კლინიკური სურათის სრულ გამოვლინებამდე 

გვაქვს. ზიანდება აგრეთვე წვრილი და მსხვილი არტერიულ-ვენური 
სისხლძარღვები (ენდარტერიიტი, ფლებიტი, კაპილარიტი). სისხლ– 

ძარღვების დაზიანებას საფუძვლად უდევს დისემინირებული სისხლ– 

ძარღვთაშიდა კოაგულაცია, ბარძაყის ძვლის ასეპტიკური ნეკროზის 

განვითარების მიზეზიც სისხლძარღვების დაზიანებაა. აღწერილია 

აგრეთვე ტაკაიასუს სინდრომის განვითარების ერთეული შემთხვევები. 

ფილტვების დაზიანება დაკავშირებულია ძირითად და– 

ავადებასთან ან გამოწვეულია მეორადი ინფექციით. უფრო ხშირად 

დაავადების განვითარებისას ვლინდება, მგლურასმიერი პნევმონიტი 

ზოგჯერ ძალიან სწრაფად ვითარდება, ზოგჯერ კი – თანდათანობით. 

მწვავე მიმდინარეობის დროს ავადმყოფს აწუხებს ძლიერი ქოშინი, 

ხველა მცირე რაოდენობის ნახველით, გამოხატულია ციანოზი; პერ- 

კუსიით შესამჩნევი ცვლილებები არ არის; აუსკულტაციით ორივე 

მხარეს ქვემო წილებში მოისმინება წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი ან 
კრეპიტაცია; რენტგენოლოგიურად – ფილტვის სურათის გაძლიერე- 

ბა სისხლძარლვოვანი კომპონენტის ხარჯზე, არაიშვიათად კეროვანი 
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ჩრდილებიც. საყურადღებოა ძირითადი დაავადების ფონზე ბანალუ- 

რი პნევმონიის და ტუბერკულოზის (სტეროიდული ჰორმონებით მკუ- 

რნალობის შემდეგ) განვითარება. 

თირკმლის დაზიანება – ლუპუს-ნეფრიტი (ნეფროპა– 

თია) საშუალოდ გვხვდება შემთხვევათა 60-65%-ში და ვითარდება 

აუტოიმუნიზაციის ფონზე. ლუპუსური ნეფროპათია სისტემური წი–- 

თელი მგლურას მაღალი აქტიურობის მაჩვენებელია და ამძიმებს მის 

პროგნოზს, იგი ვლინდება პროტეინურიით (0,33-0,ზ99ზ% მგ%), 
არაიშვიათად მასიურით (2,1-7,7 მგ%), ნალექი მდიდარია ფორმიანი 

ელემენტებით – ე. წ. ჭრელი ნალექი (ლეიკოციტურია, ცილინდრუ– 
რია). მგლურასმიერი ნეფროპათია ნახევარზე მეტ შემთხვევაში ვლი– 

ნდება ნეფროზული სინდრომით. 

კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით შეიძლება გამოვყოთ თი- 

რკმლის დაზიანების შემდეგი ფორმები: ლატენტური ლუპუს-ნეფრი- 

ტი, აქტიური ლუპუს-ნეფრიტი ნეფროზული სინდრომის გარეშე, აქ- 

ტიური ლუპუს-ნეფრიტი ნეფროზული სინდრომით და მგლურასმიე- 

რი ნეფროსკლეროზი. შედარებით ხშირია თირკმლის იზოლირებული 

დაზიანებით მიმდინარე მგლურასმიერი ნეფრიტი, ე. წ. „ნეფროზუ- 

ლი ნიღაბი“, რომლის დროსაც ამ დაავადებისათვის დამახასიათებე– 

ლი კლინიკა შემდგომში ვლინდება. ლუპუს-ნეფრიტის მძიმე მიმდი- 

ხარეობის დროს( მაღალი პროტეინურია) სწრაფად ვითარდება თირკ– 

მლის უკმარისობა, რომელიც ხშირად ამ დაავადების უიმედო გამო– 

სავალია. 

ლუპუს-ნეფრიტის ადრეული დიაგნოსტიკა აუმჯობესებს დაავადე– 

ბის პროგნოზს. მის გამოვლინებაში მნიშვნელოვანია რადიოიზოტო- 

პური რენოგრაფია, თირკმლის ბიოფსია, პათოგნომურია პრეპარატ- 

ში „ჰემატოქსილინური სხეულაკების“ არსებობა. უნდა გვახსოვდეს, 

რომ ახალგაზრდა ასაკში გამოვლენილი ნეფროზული სინდრომის 

დროს საფიქრებელია სისტემური წითელი მგლურას არსებობა. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზიანება დაავადების 

მწვავე პერიოდში საკმაოდ ხშირია. ავადმყოფები აღნიშნავენ უმა– 

დობას და დისპეფსიურ მოვლენებს, რომლებიც გამოწვეულია არა 

მარტო კუჭ-ნაწლავის სისტემის ცვლილებებით, არამედ რთული ნე- 

რვულ–რეფლექსური კანონზომიერებათა დარლვევით შემთხვევათა 
9-10%-ში გვხვდება ღვიძლის და ელენთის გადიდება, აგრეთვე ქო- 
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ლეცისტიტისა და პანკრეატიტისათვის დამახასიათებელი ნიშნები. 

სისხლდენა კუჭ-ნაწლავიდან განპირობებულია ვასკულიტით. ძლი- 

ერი ტკივილი მუცლის არეში შეიძლება გამოიწვიოს ელენთის ინ- 

ფარქტმა, ბადექონისა და ნაწლავებს კედლების ჰემორაგიულმა 

შეშუპებამ. 
ნერვული სისტემის დაზიანება დამახასიათებელია 

დაავადების სხვადასხვა ფაზაში ღა პროგნოზულად არაკეთილსაიმე– 

დოა. თავიდანვე გვაქვს ასთენიურ-ვეგეტატიური სინდრომი (სისუს. 
ტე, ადვილად დაღლა, აგზნებადობა, თავის ტკივილი, უძილობა, ოფ– 

ლიანობა). დაავადების განვითარებასთან ერთად სურათი მძაფრდება 

– ემატება პოლინევრიტი, პარესთეზიები, მყესოვანი რეფლექსების 

შესუსტება, მძიმე შემთხვევაში – მენინგოენცეფალოპოლირადიკუ– 

ლონევრიტი. რიგ შემთხვევებში დაავადება იწყება ეპილეფსიური 

სინდრომით, 

თირკმლის პათოლოგიის შემდეგ ცერებრული გართულებები ავ– 

ადმყოფის სიკვდილის ყველაზე ხშირი მიზეზია. ცენტრალური ნერ- 

ვული სისტემის პათოლოგიის დროს. სიმპტომატიკა მრავალფეროვა- 

ნია, რაც განპირობებულია თავის ტვინის სხვადასხვა უბნის ვასკუ– 

ლიტით. 

სისტემური წითელი მგლურას დროს არაიშვიათია ფსიქიკური 

სფეროს მოშლა, რაც შეიძლება გამოწვეული იყოს ბჰპს-ით ხანგრძ– 

ლივი და მასიური მკურნალობით (ე. წ. სტეროიდული ფსიქოზი). 

იმუნურ-კომპეტენტური სისტემის დაზიანება ვლი- 

ნდება ყველა ჯგუფის ლიმფური ჯირკვლების, ღვიძლისა და ელენ- 
თის გადიდებით დაავადების აქტიურ ფაზაში. 

ტროფიკის დარღვევის სინდრომი საერთო სისუს- 

ტის, ადინამიის, წონაში მკვეთრი კლების, კანის სიმშრალის, თმის 

გაძლიერებული ცვენის გარდა, მოიცავს ფრჩხილების შეცვლას, ტუ– 
ჩებისა და პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ერითემულ–-ეროზიული 

ენანთემისა და აფტოზურ-წყლულოვანი სტომატიტის განვითარებით, 

: მიმდინარეობა. გამოყოფილია მიმდინარეობის 3 ვარიანტი 

– მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული. მწვავე მიმდინარეობის დროს 

დაავადება იწყება უეცრად, მაღალი ტემპერატურით, მწვავე პოლიარ– 

თრიტით, სეროზიტით, ერითემით „პეპელას“ ზონაში. საერთო მდგო– 

მარეობა მკვეთრად უარესდება; 3-6 თვეში პროცესში ერთვება თირ- 

კმლები და ცენტრალური ნერვული სისტემა. მწვავე მიმდინარეობი– 
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სას დაავადების ხანგრძლივობა 1-2 წელია; მხოლოდ მგპხს-ის გამო- 

ყენებამ შეიძლება გაახანგრძლივოს ან ქვემწვავე პერიოდში გადაიყ- 
ვანოს იგი. 

ქვემწვავე მიმდინარეობისას დაავადება იწყება თანდათან, ზოგა- 

ღი სიმპტომებით: საერთო სისუსტე, ართრალგია, ართრიტი, კანის 
არასპეციფიკური დაზიანება, უძილობა; საყურადლებოა დაავადების 

ტალღისებური ხასიათი – ყოველი ახალი გამწვავებისას პროცესში 

კრთვება ახალი ორგანოები. 

ქრონიკული მიმდინარეობისათვის დამახასიათებელია ხანგრძ- 

ლივი დროის განმავლობაში ამა თუ იმ სინდრომის რეციდივები (პო– 

ლიართრიტი, პოლისეროზიტი, დისკოიდური წითელი მგლურა, რეი- 

ნოს, ვერლჰოფის და ეპილეპტიფორმული სინდრომები). სხვა ორგა– 

ნოების დაზიანება შეიძლება გამოვლინდეს თანდათანობით 5-10 

წლის შემდეგაც. 
კლინიკური, იმუნოლოგიური და მორფოლოგიური ნიშნების 

მიხედვით სისტემური წითელი მგლურას დროს გამოყოფენ აქტიუ- 

რობის 3 ხარისხს: III – მაღალი, II -–- ზომიერი და I მინიმალური 

(იხ, ცხრილი). 

დიაგნოზის დადგენისას მხედველობაში »უნღა მივიღოთ 

მთლიანი კლინიკური სურათი, ლაბორატორიული და იმუნოლოგიუ- 

რი გამოკვლევები. ყოველდღიურ პრაქტიკაში შეიძლება გამოყენე- 

ბულ იქნეს ამერიკის რევმატოლოგიური ასოციაციის (არა) კრი- 

ტერიუმები (1982 წ.): 1. ერითემა სახეზე C,პეპელა“); 2. დისკოიდუ– 

რი მგლურა; 3. ფოტოსენსიბილიზაცია; 4. ენანთემა სასაზე; 5. ართ- 

რიტი; 6. სეროზიტი; 7. თირკმლის დაზიანება (500 მგ – 1 გ მეტი 

ცილის დაკარგვა დღე-ღამეში); 8. ნეკგროლოგიური დარღვევა; 9. 
ჰემატოლოგიური დარღვევა (ჰემოლიზური ანემია, ლეიკოპენია, ლიმ– 

ფოპენია, თრომბოციტოპენია); 10. იმუნოლოგიური დარღვევა (LL 

უჯრედები, ანტისხეულები დნმ-ს მიმართ, ვასერმანის ცრუდადებითი 

რეაქცია); 11. ანტინუკლეარული ანტისხეულები. 

არა-ს მიერ მოწოდებული დიაგნოსტიკური კრიტერიუმებიდან 

ნებისმიერი 4 ნიშნის არსებობის დროს ისმება სისტემური წითელი 

მგლურას საკმაოდ სარწმუნო დიაგნოზი. 
დიაგნოზის ჩამოყალიბება ხდება ვ. ნასონოვას მიერ მოწოდებუ– 

ლი სისტემური წითელი მგლურას სამუშაო კლასიფიკაციის მი- 

ხედვით, რომელიც ითვალისწინებს კლინიკურ მიმდინარეობას, აქ- 
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ტიურობის ხარისხს და ორგანოების დაზიანების კლინიკურ-მორფო- 
ლოგიურ დახასიათებას. 

დაავადების ანთებითი პროცესის აქტიურობის შესაფასებლად 

იყენებენ ედს-ის, სერომუკოიდური ცილების, ფიბრინოგენის, თ, 
“-გლობულინების და სხვათა განსაზღვრას (იხ. ცხრილი). 

ავადმყოფთა ნახევარზე მეტს აღენიშნება ლეიკოპენია, ლიმფო– 
პენია (5-10% ლიმფოციტები), ლეიკოპენია რიგ შემთხვევებში ალღ- 

წევს 1,2.10Vლ გადახრით სისხლის ფორმულაში პრომიელოციტება- 

მდე, მიელოციტებამდე, მეტამიელოციტებამდე ზხშირადღ ვლინდება 
ჰიპოქრომული ანემია. რიგ შემთხვევებში აღინიშნება ჰემოლიზური 

ანემია კუმბსის ლადებითი რეაქციით, არაიშვიათად გამოვლენილია 

თრომბოციტოპენია, ჰემორაგიული სინდრომი. ეღს თითქმის ყველა 

შემთხვევაში მომატებულია (40-70 მმ/სთ). 

დიდი სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა ენიჭება იმუნოლოგიურ 

ტესტებს, პირველ რიგში ჰუმორული იმუნიტეტის დარღვევას. შე– 

მთხვევათა 60-70 % -ში სისხლში ნახულობენ LC უჯრედებს, ეს არის 

ნეიტროფილები, რომელთა ციტოპლაზმაშა ისახება მრგვალი ან ოვა– 
ლური ჩანართები, ესენი კი შედგება დეპოლიმერიზებული დნმ–საგან 

და იღებება წითლად. სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს LL უჯრედე– 
ბის აღმოჩენას (სარწმუნოა 1000 ლეიკოციტზე 5 უჯრედი და მეტი, 

ვინაიდან ერთეული Lც უჯრედი შეიძლება აღმოჩნდეს სხვა დაავა- 

დებების დროსაც). სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე მა- 

ღალ ტიტრებში ანტინუკლეარული ანტისხეულების აღმოჩენას სის- 

ხლში. აქედან ყველაზე უფრო ხშირად გამოიყენება ანტინუკლეარუ- 

ლი ფაქტორი ღა ნ-დნმ-ს და 501-ბირთვული ანტიგენის მიმართ 

ანტისხეულების განსაზღვრა. მნიშვნელოვანია კომპლემენტის (CII 

50%) და მოცირკულირე იმუნური კომპლექსების განსაზღვრა. 

მკურნალობა კარგ ეფექტს იძლევა დაავადების საწყის სტა- 

დიაში. I რიგის, მთავარი სამკურნალო საშუალებაა ბპს, რომლე– 

ბიც ინიშნება პროცესის აქტიურობის, დაავადების სიმწვავის მიხე- 

დვით, სხვადასხვა ორგანოს და სისტემის (სეროზული გარსები, თირ_ 

კმლები, გული, ღვიძლი, ცენტრალური ნერვული სისტემა) პათოლო– 

გიურ პროცესში ჩართვისას. III ხარისხის აქტიურობის დროს რე- 

კომენდებულია პრედნიზოლონი 40-75 მგ, II ხარისხის აქტიურობის 

დროს – 30-40 მგ, I ხარისხის დროს კი – 15-20 მგ. 

სტეროიდების დანიშვნა აუცილებლად სტაციონარში ხდება; 
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გლუკოკორტიკოსტეროიდების დაწყებითი დოზა უნდა იყოს საკმაო, 

რომ თავიდანვე დათრგუნოს პათოლოგიური პროცესის აქტიურობა; 

თუ დანიშნულმა დოზამ 24-48 საათის განმავლობაში სასურველი 
შედეგი არ მოგვცა, იგი უნდა გაიზარდოს 25-30 % -ით. მაქსიმალური 

დოზით მკურნალობა უნდა გაგრძელდეს მყარი კლინიკური ეფექტის 

მიღებამდე. პრაქტიკულად ექიმმა უნდა იხელმძღვანელოს ედს-ით და 

დაიწყოს დოზის შემცირება საწყისი ედს-ის განახევრების შემდეგ 

გარდა ედს-ისა, მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული ცვლილებები 

„გულის, ფილტვების და განსაკუთრებით თირკმლების მხრივ, აგრეთ- 

ვე აქტიურობის მაჩვენებლების მთელი რიგი სხვა მონაცემები, რომ- 

ლებიც მოყვანილია ცხრილში. 

არსებობს პრედნიზოლონის კლების 2 მეთოდი: I. თანდათანო- 
ბითი – 75 მგ–იდან 50 მგ–მდე 1 აბის (5 მგ) კლება კვირაში ერთხელ, 
40-50 მგ–იდან 20 მგ–მდე 2,5 მგ (1/2 აბი) 2 კვირაში ერთხელ; 20- 
იდან 15-10 მგ-მდე თვეში ერთხელ 2,5 მგ; 2. ინტერმისიული – 75 
მგ-იდან 40-50 მგ-მდე, 5 მგ (1 აბი) ერთი კვირის განმავლობაში, შემ– 
დეგი 5 დღე – შემცირებული დოზა და ა. შ. 40-50 მგ-იდან -- 30 
მგ-მდე. 

გბპს-ის დოზის ყოველი შემდგომი შემცირება უნდა ხდებოდეს 
ედს-ის კონტროლით. თუ ედს არ შემცირდა, დოზა იგივე რჩება, ხო- 
ლო თუ მოიმატა – უკანასკნელად მოხსნილი დოზა უნდა აღდგეს, 
სასურველია 5-10 მგ-ის გადაჭარბებით (პრედნიზოლონზე გაანგა- 

რიშებით). ცნობილია, რომ პროცესის ძლიერი გამწვავება (80%) გა- 

ნპირობებულია გპს-ის დოზის არასწორი – დაჩქარებული შემცი- 

რებით ან ნაადრევი მოხსნით. დაავადების პროცესის აქტიურობა ამ 
დროს უბრუნდება საწყისს ან აჭარბებს მას, ამიტომ შექმნილი მდგო– 

მარეობის მიხედვით დოზა კვლავ უნღა გაიზარდოს საწყისამდე ან 
ზოგჯერ გადააჭარბოს კიდეც მას. დოზის შემცირებისას გათვალის- 

წინებული უნდა იყოს წელიწადის დრო. ადრეულ გაზაფხულსა და 

შემოდგომაზე, როცა ამინდი მერყევია, მეტი სიფრთხილეა საჭირო. 
სტეროიდების მოხსნა შეიძლება იმ შემთხვევაშიი თუ რამდენიმე 
წლის განმავლობაში აღინიშნებ,. რემისია, საკითხს წყვეტს რევმატო– 

ლოგი ყოველმხრივი გამოკვლევის შემდეგ. მკურნალობისას ყველაზე 

ნაკლები გვერდითი მოვლენები აქვს პრედნიხოლონს და ურბაზონს 
(მეტიპრედო). აბებიდან ინექციაზე გადასვლის შემთხვევაში სტე- 

როიდის დოზა უნდა გაიზარდოს 25-30% -ით. 
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გპს-ის გამოყენების დროს ხშირად გვხვდება ისეთი გვერდითი 
მოვლენები, როგორიც არის კუშინგოიდი, ჰირსუტიზმი, ეკქიმოზი, 

სტრიები, მაგრამ ისინი არსებით დამატებით მკურნალობას არ საჭი– 

როებს. აღსანიშნავია, რომ დაავადების მყარი გაუმჯობესება ხდება 

მაშინ, როცა გამოჩნდება იცენკო-კუშინგის სინდრომი. ჰორმონებით 

მკურნალობის გაგრძელებისს წინააღმდღეგჩვენება სტეროიდული 

ფსიქოზი და ეპილეფსია, 

გპს-ით მკურნალობის დროს შეიძლება გამოვლინდეს აგრეთვე 

ორგანიზმის მიერ ინფექციისადმი წინააღმდეგობის დაქვეითება და 

სტრეპტო-სტაფილოკოკური გართულება, მილიარული ტუბერკულო– 

ზის დართვა, კანდიდოზი, პეპტიკური წყლული, მიოპათია. ჩვეულებ– 

რივ ეს გვერდითი მოვლენები უცბად ქრება ბპს-ის დოზის შემ- 

ცირებით და სიმატომური თერაპიის დამატებით. 

იმისდა მიხედვით, თუ დაავადების რა ფორმასთან გვაქვს საქმე 

(ქვემწვავე და ქრონიკული), მკურნალობის კომპლექსში გამოიყენება 

არასტეროიდული ანტირეემატული პრეპარატები: ბრუფენი, ინდომე– 

ტაცინი, ვოლტარენი, ნაპროსინი, ასპირინა და სხვ. ეს სამკურნალო 

საშუალებები იხმარება ხანგრძლივად ანთებითი პროცესის ჩაქრობა- 

მდე. მათი გამოყენების დროს უნდა ვაკონტროლოთ სისხლი, რადგან 
პირაზოლინის ჯგუფის პრეპარატები ზოგჯერ იწვევს ლეიკოპენიას 

და აგრანულოციტოზს, 

ამინოქინოლინური ჯგუფის პრეპარატები (დელაგილი 0,5 გ 

დღე–ღამეში 3-4 კვირის განმავლობაში, შემდგომ 0,25 გ საღამოს ან 

პლაქვენილი 0,6-0,8 გ, შემდკომ 0,2-0,4 გ) ინიშნება 8-12 თვის გან– 

მავლობაში, წელიწადში 2 თვე (ჩვიულებრივ ივლისი, აგვისტო) ავა– 

დმყოფს ვასვენებთ პრეპარატებისაგან და წელიწადში 2-ჯერ ეუსინჯავთ 

თვალის ფსკერს. ცნობილია, რომ 83ს-ით ხანგრძლივი მკურნალობა. 

იწვევს მინერალური ცვლის დარღვევას, კერძოდ, ორგანიზმის მიერ 
კალიუმის მარილებისა და ფოსფორის დაკარგვას, ამიტომ მათი მი– 

ღების პერიოდში სავალდებულოა კალიუმის პრეპარატების (პანან- 

გინი, კალიუმის ქლორიდი), ან ანაბოლური ჰორმონების (ნერაბო- 

ლი, რეტაბოლილი) გამოიყენება. ეს უკანასკნელი პრეპარატები ნაჩ- 

ვენებია ყველა ავადმყოფისათვის, რომლებიც ხანგრძლივად იღებენ 

გლუკოკორტიკოსტეროიდებს, 
მიუხედავად მბპს-ის მაღალი აქტიურობისა, არსებობს სისტე– 

მური წითელი მგლურას ისეთი ფორმები, რომლებიც რეზისტენტო– 
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ბას იჩენენ მათ მიმართ, განსაკუთრებით თირკმლის დაზიანების 

დროს. ამ შემთხვევაში კლინიკურ პრაქტიკაში იხმარება იმუნოდეპ- 

რესანტები – ციკლოფოსფამიდი, აზათიოპრინი და ქლორბუთილი. 
აღნიშნული პრეპარატებით მკურნალობა, როგორც წესი, გრძელდე- 

ბა ერთიდან სამ წლამდე. 

ვინაიდან იმუნოდეპრესანტების გამოყენება ეფექტს იძლევა მკუ- 
რნალობის დაწყებიდან 3-4 კვირის შემდეგ, მათი დანიშვნა აუცი- 

ლებელია გპს-ის ფონზე, ხოლო ეფექტის მიღებისთანავე შეიძლე– 

ბა დაიწყოს ჰორმონების დოზის შემცირება, ციკლოფოსფამიდის და 

აზათიოპრინის საწყისი დოზებია 1,5-2,5 მგ/კგ ე. ი. 100-200 მგ 

დღე-ღამეში, ქლორბუთინისა–0,1-0,2 მგ/კგ, ე. ი. 6-12 მგ დღე–ღამე- 

ში. 2-3 თვის განმავლობაში, შემდგომი კლებით შემანარჩუნებელ 

დოზამდე, შესაბამისად, 50-100 მგ ციკლოფოსფამიდი დღე-ღამეში 

და 6-10 მგ აზათიოპრინი დღე-ღამეში –- 6-36 თვის განმავლობაში. 

იმუნოდეპრესანტებით მკურნალობის დროს მყარი გაუმჯობესება 

აღინიშნება 4-6 თვეში იმუნოღეპრესანტების გამოყენება შეიძ- 

ლება გართულდეს ლეიკოპენიით გრანულოციტების მკვეთრი 

შემცირებით და ჰემორაგიული ცისტიტით. ამიტომ რო–- 

გორც სტაციონარში, ისე ამბულატორიულად, აუცილებელია 5-7 

დღეში ერთხელ ჩატარდეს პერიფერიული სისხლის (თრომბოციტე- 

ბის დათვლით) ღა შარდის საერთო ანალიზი. იმუნოდეპრესანტების 

დანიშვნის წინააღმდეგჩვენებაა მწვავე კეროვანი ინფექციის არსე- 

ბობა. 

დაავადებულთა ჰოსპიტალიზაციის ვადა 2-3 თვემდე შეიძლება გა–- 

გრძელდეს. სტაციონარში ხდება ბპს-ის აღეკვატური დოზის შერ- 

ჩევა, რომელიც დათრგუნავსს დაავაღების აქტიურობას ლდა და- 

იწყებ დოზის კლება, როცა დავრწმუნდებით, რომ ეს უკანასკნელი 

არ იძლევა პროცესის რეაქტიულობას. მკურნალობის ვადა შეიძლება 

კიდევ უფრო გახანგრძლივდეს, თუ თავიდანვე მკვეთრადაა გამოხა– 

ტული თირკმლის დაზიანება და საჭიროება მოითხოვს მკურნალო- 

ბაში ციტოსტატიკური საშუალებების ჩართვას. მხოლოდ ყველა ზე- 

მოაღნიშნული საკითხის გადაწყვეტის შემდეგ ხდება ავადმყოფის 

გაწერა სტაციონარიდან. 

172



ლუპუს-ნეფრიტის, ცერებროვასკულიტის, პნევმონიტის, თრო– 

მბოზის, თრომბოფლებიტების დისემინირებული "სისხლძარღვთა 

შიდა შედედების სინდრომის ღროს გამოიყენება ჰეპარინი და დეზა- 

გრეგანტები. ჰეპარინით მკურნალობა წარმოებს კოაგულოგრამის 

კონტროლით. ჰეპარინის დღე-ღამის დოზაა 2000-3000 ერთ., მკუ– 

რნალობის ხანგრძლივობა – 3-8 კვირა, ინექციებს შორის ინტერ- 

ვალის საწყისი პერიოდი – 6-8 საათი, შემდგომ – 12 საათი, დე- 
ზაგრეგანტებიდან გამოიყენება კურანტილი 6 აბი დღეში და ტრენ- 

ტალი 3-6 დრაჟე დლე-ღამეში. 

სისტემური წითელი მგლურას სამკურნალოდ წარმსტებით 
იყენებენ მეთილპრედნიზოლონს ანუ ურბაზონს და ციკლოფოს- 

ფანს უმალლესი დოზებით, რასაც პულსთერაპიას უწოდებენ. პულს- 

თერაპიის ჩატარების ჩვენებებია ბპს-ის საშუალო დოზებით და ცი- 

ტოსტატიკებით წინამორბედი თერაპიის უშედეგობა, აქტიური 

მგლურასმიერი ნეფრიტი, ცენტრალური ნერვული სისტემის მძიმე 
დაზიანება, ჰემატოლოგიური კრიზი (თრომბოციტოპენია, ანემია), 

დაავადების ქრონიკული მიმდინარეობის გამწვავება სასიცოცხლო 

მნიშვნელობის ორგანოების სერიოზული დაზიანებით, განსაკუთრე- 
ბით ახალგაზრდა ასაკში, 

წინაალმდეგჩვენება. ქრონიკული ნეფრიტის ხანგრძ- 

ლივი მიმდინარეობა (20 წლამდე) და თირკმლის ბიოპტატში სკლე- 

როზული ცვლილებების სიჭარბე. 

არსებობს პულსთერაპიის ჩატარების რამდენიმე შეთოდი: 1, 

330 მგ მშრალი მეთილ-პრედნიზოლონი (ურბაზონი), გახსნილი 150 

მლ ფიზიოლოგიური ხსნარში, შეჰყავთ ვენაში წვეთოვნად 3-ჯერ 

დღეში, 3 დლის განმავლობაში (სულ 3 დღეში 3000 მგ-მდე); 2. ერთ 

ჯერადად ვენაში, წვეთოვნად 30-40 წუთის განმავლობაში შეჰყავთ 

1000 მგ მეთილპრედნიზოლონი, გახსნილი 150 მლ ფიზიოლოგიურ 

ზსნარში, 3 დღის განმავლობაში (სულ 3000 მგ), 3. მეთილ-პრედნი–- 

ზოლონის 1000 მგ შეყავთ 3-დღიანი კურსით (3000მგ), ხოლო პი– 
რველ დღეს 1000 მგ ციკლოფოსფანის დამატებით. პულსთერაპიის 

ჩატარების ყველა შემთხვევაში წვეთოვან გადასხმაში ამატებენ 5000 

ერთ· ჰეპარინს, საჭიროების მიხედვით – ლაზიქსს, სედუქსენს. 

სისტემური წითელი მგლურას სამკურნალოდ გამოიყენება აგ- 

რეთვე პლაზმაფერეზი და ჰემოსორბცია. მათი გამოყენების ჩვენე– 

ბებია: წინამორბედი მედიკამენტური თერაპიის უშედეგობა, გართუ– 
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ლებები ჩატარებული მკურნალობის ფონზე, ბპს-ის მიმართ და–- 

მოკიდებულება, ციტოსტატიკების დანიშვნის წინააღმდეგჩვენება, და- 

ავადების მაღალი აქტიურობა, ნეფრიტისა და ნეიროპათიის პროგ- 

რესირება, დაუმორჩილებელი სახსროვანი სინდრომი, ვისცერიტი, 

გადაუდებელი მდგომარეობა „აუტოიმუნური კრიზის“ განვითარე– 

ბით, ნერვული სისტემის დაზიანება (ცერებრული კომა), ტენდენ– 

ცია ჰიპერკოაგულაციის განვითარებისაკენ” ანტისხეულების მაღა–- 

ლი ტიტრი, ჰიპოკომპლემენტურია, მოცირკულირე იმუნური კომ- 

პლექსების მომატება. სისტემური წითელი მგლურას კომპლექსურ 

მკურნალობაში გამოიყენება აგრეთვე C და 8 ჯგუფის ვიტამინები 2 – 

3 თვის განმავლობაში. 

შეშუპების დროს რეკომენდებულია შარდმდენები -- ფუროსე-– 

მიდი, ვეროშპირონი, დიაკარბი და სხვ. არტერიული წნევის მომატე– 

ბისას - ჰიპოტენზიური საშუალებები, კეროვანი ინფექციის დართ- 

ვის დროს საჭიროა ინფექციის საწინააღმდეგო მკურნალობა ფარ– 

თო სპექტრის ანტიბიოტიკებით (მგრძნობელობის შემოწმებით), კე- 

როვანი ტუბერკულოზის დროს – 2პს-თან ერთად ტუბერკულოზის 
საწინააღმდეგო მკურნალობა (ფთივაზიდი, სტრეპტომიცინი). 

ქრონიკული მიმდინარეობის დროს შეიძლება დაინიშნოს სამ– 

კურნალო ფიზკულტურა და მასაჟი. ბალნეო და ფიზიოთერაპიული 
მკურნალობა წინააღმდეგნაჩვენებია. ავადმყოფებს შეიძლება მიე- 

ცეთ რეკომენდაცია დაისვენონ ძირითად საცხოვრებელ ადგილთან 

ახლოს მდებარე კლიმატურ კურორტებზე. 

სისტემური წითელი მგლურას პ როფილაქტიკა მიმართ– 

ულია დაავადების წარმოშობის, პროგრესირებისა და გამწვავების 

წინააღმდეგ. 
სისტემური წითელი მგლურათი დაავადებულთა სწორად ორგა– 

ნიზებულ დისპანსერიზაციას გადამწყვეტი მნიშვნელობა 

ენიჭება დაავადების რეციდივის თავიდან აცილების, შემანარჩუნე– 

ბელი თერაპიის შერჩევის შრომისუნარიანობის აღდგენისა და. 

ავადმყოფის საზოგადოებაში დაბრუნების მიზნით. 

დაავადების საწყის პერიოდში ავადმყოფები საჭიროებენ შედა- 

რებით ინტენსიურ მეთვალყურეობას, ხანდახან თვეში რამდენჯერმეც 

კი, იმის მიხედვით, თუ როგორია დაავადების დასაწყისი და მიმდი–- 

ნარეობა. ასეთ შემთხვევაში უნღა ჩატარდეს არასრული დისპანსე– 
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რიზაცია, რაც ითვალისწინებს გამოკვლევების იმ მინიმუმის ჩა– 

ტარებას, რომელიც განსაზღვრავს დაავადების აქტიურობას და. და– 

ზიანებული ორგანოს ფუნქციურ მდგომარეობას, კერძოდ: 

ა) ავადმყოფებს რომლებსაც დაავადების დებიუტში ჰქონდათ 

ჰექტიური ან ფებრილური ხასიათის ცხელება, II ან III ხარისხის 

აქტიურობა, აღენიშნებოდათ პოლივისცერიტი. სტაციონარიდან გა- 
წერის შემდეგ პირველი 3 თვის განმავლობაში საჭიროებს დაკვირ- 

ვებასს კვირაში ერთჯერ, 3-იდან 6 თვის განმავლობაში – 

ორ კვირაში ერთჯერ, 6-იდან 12 თვემდე – თვეში ერთჯერ, 1 წლის 

შემდეგ – ორ თვეში ერთჯერ ღა მხოლოდ 2-3 წლის შემდეგ წე– 

ლიწადში ოთხჯერ. 

ბ) თირკმლოვანი პათოლოგიის პროგრესირების შემთხვევაში 

კი დაავადების მიმდინარეობისა და აქტიურობისაგან დამოუკიდებ- 

ლად, ავადმყოფები 6 თვის განმავლობაში გამოკვლეული უნდა იქნ- 

ენ კვირაში ერთჯერ, 6-დან 12 თვემდე – ორ კვირაში 1 წლის შემ– 

დეგ კი – თვეში ერთჯერ. 

გ) ავადმყოფები სისტემური წითელი მგლურას ქრონიკული, 

მიმდინარეობით მონო – ან ოლიგოსინდრომული გამოვლინებით 

(რომელთაც აღენიშნებათ ერთი ან ორი სისტემის დაზიანება) და 

მინიმალური აქტიურობით, სტაციონარიდან გაწერის შემდეგ, პირ–- 

ველი 3 თვის განმავლობაში უნდა გასინჯოს ექიმმა ორ კვირაშ» 

ერთჯერ, 3-იდან 6 თვემდე – თვეში ერთჯერ, 6-იდან 12 თვემდე 

– ორ თვეში ერთჯერ, ხოლო ერთი წლის შემდეგ – წელიწადში 

ოთხჯერ. 

დ) სისტემური წითელი მგლურას ქრონიკული მიმდინარეობის 

გამწვავების დროს, როცა განვითარებულია პოლისეროზიტი, ავად- 

მყოფი ექიმმა უნდა გასინჯოს ისეთივე სიხშირით, როგორც მწვა–- 

ვე და ქვემწვავე მიმდინარეობის დროს. 

დაავადებულების უმრავლესობას კორტიკოსტეროიდებით განუ–- 

წყვეტელი მკურნალობა უტარდებათ 3-8 წლის განმავლობაში ამი- 

ნოქინოლინის ჯგუფის პრეპარატების გამოყენებით. 

დაავადების პროგრესირების შეფერხება ხდება დროული, ადე–- 

კვატური, რაციონალური და კომპლექსური თერაპიის შედეგად, რა– 

დგან ადრეულ სტადიაში დაავადების აქტიურობის შესაბამისი გბსპ- 
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ის დოზის დანიშვნა თავიდან აგვაცილებს თირკმელების და ცენ- 

ტრალური ნერვული სისტემის დაზიანებას რაც ახანგრძლივებს 

ავადმყოფის სიცოცხლეს. ამისთვის საჭიროა შემდეგი პირობების 

დაცვა: ექიმ რევმატოლოგთან დროული გამოცხადება და დისპანსე- 

რული გამოკვლევა, ჰორმონების მიღება ღანიშნული დოზით, დღის 
რეჟიმის დაცვა, დღისით 1-2 საათი ძილი, მარილის და ნახშირწყ- 

ლების შეზლუდვა, ცილებით და ვიტამინებით მდიდარი საკვების 

მიღება. ავადმყოფი უნდა მოერიდოს გაცივებას, მზის სხივებს, ოპე– 

რაციულ ჩარევას, აცრებს (შრატების შეყვანა შეიძლება მხოლოდ 

სასიცოცხლო ჩვენების დროს). რეკომენდებულია დილის ვარჯიში, 

სუფთა ჰაერზე სეირნობა. რაიმე ინფექციური გამწვავების დროს – 
წოლითი რეჟიმი, ანტიბიოტიკების და მადესენსიბილიზებელი პრე– 

პარატის მიღება. 

რემისიის მიღწევის შემდეგ გლუკოკორტიკოსტეროიდები მოი– 

ხსნება, მაგრამ ავადმყოფი უნდა დარჩეს რევმატოლოგის დაკვირ- 

ვების ქვეშ 2-3 წლის განმავლობაში, წელიწადში ერთხელ (შემო- 

დგომაზე ან გაზაფხულზე) საჭიროა ჩაუტარდეს რეციდივის საწინა- 
აღყდეგო მკურნალობა ქინოლინის ჯგუფის ან ანტიჰისტამინური 

პრეპარატებით, ვიტამინებით. დაავადების პირველადი პროფილაქ- 

ტიკის დროს უნდა გამოიყოს დაავადებაზე „ეჭვმიტანილთა“ ჯგუ- 

ფი და მოხდეს მათი გამოკვლევა. მყარი ლეიკოპენიის, მომატებული 

ედღს-ის ჰიპერგლობულინემიის დადგენის შემთხვევაში (აქედან 

ერთი სიმპტომის გამოჩენის დროსაც კი) აუცილებელია ყურადლე–- 

ბის გამახვილება. : 

განსაკუთრებული სიფრთხილეა საჭირო ისეთი ავადმყოფებისა– 

ღმი, რომლებსაც დისკოიდური წითელი მგლურა აქვთ. მათთვის არ 

შეიძლება ულტრაიისფერი დასხივება, ოქროს პრეპარატების მიღე– 

ბა. 

სისტემური წითელი მგლურათი დაავადებულთა დროული და 

სწორი მკურნალობა სტაციონარში და შემდგომი დისპანსერული 

მეთვალყურეობა საგრძნობლად აუმჯობესებს ამ მძიმე დაავადების 

პროგნოზს და ახანგრძლივებს სიცოცხლეს, მეტიც, მათ ოჯახის. 

შექმნისა და სრული შრომისუნარიანობის გარანტიასაც აძლევს, 

მგლურასმაგვარი ფამლისმიერი სინღრომი. სის- 

ტემური წითელი მგლურას მსგავსი დაავადება. შეიძლება განვითა– 

რდეს -ისეთი პრეპარატების მიღებს შემდეგ, როგორიცაა აპრესინი 
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(ჰიდრალაზინი), ნოვოკაინამიდი (პროკაინამიდი), კარბაზეპინი, იზ- 

ონიაზიღი, ქლორპრომაზინი, დიფენინი (ჰიღანტოინი), ტრიმეტინი 

(ტრიმეტადიონი). 
ემართებათ ტუბერკულოზით და ეპილეფსიით, ჰიპერტენზიით 

და არითმიით დაავადებულებს, რომლებიც ხანგრძლივად ლებულო- 

ბენ ზემოაღნიშნულ პრეპარატებს, აგრეთვე იმ ავადმყოფების 10% –ს, 

რომლებიც ღებულობენ მაინდუცირებელ მედიკამენტებს. 

პათოგენეზი. დაავადების განვითარებაში ძირითადი მნი- 

შვნელობა ენიჭება აღნიშნული წამლების უნარს ავადმყოფის ორ- 
განიზმში, რომელსაც აქვს აუტოიმუნური რეაქციებისაღმი მიღრე–- 

კილება, წარმოქმნას ანტიბირთვული ანტისხეულები – ანტინუკლე– 
არული ფაქტორი, ანტისხეულები დნმ-ის მი მართ. 

კლინიკა. წამლისმიერი მგლურასმაგვარი სინდრომი კლი- 

ნიკური გამოვლინებით წააგავს სისტემურ წითელ მგლურას. აპრე- 

სინის მიღების შემდეგ დაავადება უფრო ხშირად იწყება გლომერუ– 

ლონეფრიტით, ნიკოტინამიდის შემდეგ – პლევრიტით და პნევმო- 
ნიით. 

დიაგნ!სოზის დასმის დროს დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ზე- 
მოაღნიშნული მედიკამენტების ხანგრძლივად მიღების გათვალისწი–- 

ნებას. 

მკურნალობა, დაავადების დროული გამოვლინება და იმ 

წამლების დროულად მოხსნა, რომლებიც იწვევენ დაავადების გან–- 

ვითარებას, ზოგ შემთხვევაში დაავადება მოითხოვს 20<–30 მგ პრე- 
დნიზოლონის დანიშვნას. 

მიელომური ღაავაღება ეკუთვნის პარაპროტეინემიურ 

ჰემობლასტოზს. ეს არის პლაზმური უჯრეღების სისტემის (8- ლი- 
მფოციტების) სიმსივნე, რომელსაც აქვს მონოკლონური იმუნოგ- 

ლობულინის სეკრეტორული მოქმედების უნარი. 

კლასიკური სურათი ხასიათდება ზოგადი ასთენიით, წონაში 

დაკლებით, ძვლების ტკივილით, სპონტანური მოტეხილობით, რაც 

გამოწვეულია ძვლის ტვინის სიმსივნური უჯრედების თავისებური 

პროლიფერაციით, ძვლებში მიელომატოზური ინფილტრატის ფო- 

რმირებით სეკრეტორული ცილის ხასიათის მიხედვით არჩევენ 

ბ, #, ს, L, M ფორმებს. დაავადების აუცილებელი ნიშანია სისხლ– 
ში ან შარდში პათოლოგიური იმუნოგლობულინის გამომჟღავნება. 

კლინიკა პოლიმორფულია, დაავადება მიმდინარეობს რამ- 
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დენიმე კვირიდან რამდენიმე თვემდე. გასათვალისწინებელია მისი 

შესაძლო შერწყმა რევმატულ დაავადებებთან (რევმატოიდული ართ- 

რიტი, სისტემური წითელი მგლურა). 

მჟღავნდება ძვლის ტკივილით, განსაკუთრებით მენჯის, გავის, 

მსხვილი ლულოვანი ძვლების დიაფიზების, გულმკერდის და ნეკნე– 

ბის მიდამოებში. ტკივილი შემაწუხებელია. ადრეულ სტადიაში და- 

მახასიათებელია ცხელება (ბრუცელოზის, რევმატოიდული ართრი- 

ტის ან ფსევდოსეპტიკური ვარიანტის მსგავსი) პროფუზული ოფ- 

ლიანობა, სიგამხდრე, ართრალგია. რიგ შემთხვევებში ანემიური სი– 

ნდრომი, ლეიკოპენია ნეიტროპენიით, რეტიკულოციტების შემცირე– 

ბა თრომბოციტების ნორმალური რაოდენობის ან მომატების ფო- 

ნზე, აბსოლუტური მონოციტოზი, ეოზინოფილია, პლაზმოციტოზი, 

მკვეთრად აჩქარებული ედს, მოგვიანებით, როგორც ძირითადი სი- 

ნდრომი, მჟღავნდება თირკმლის პათოლოგია (მიელომური ნეფრო- 

პათია პარაპროტეინემიური ნეფროზი) თირკმლის თავისებური 

უკმარისობით, აზოტემიური ურემიის განვითარებით ოლიგოიზო–- 

ჰიპოსტენურიის მოვლენებით, პროტეინურიით. არ აღინიშნება არ- 

ტერიული წნევის მომატება, ჰემატურია, შეშუპება, ცვლილებები 

თვალის ფსკერის მხრივ. მრავლობითი მიელომა შესაძლებელია შე– 

უღლდეს გენერალიზებულ ამილოიდოზთან (პარაამილოიდოზი). ამ- 

ილოიდის ჩალაგება სინოვიურ გარსში, პარაარტიკულურ ქსოვილ- 

სა და კუნთებში განაპირობებს ტკივილს, აგრეთვე დეფიგურაციას. 

ჰიპერპროტეინემია რიგ შემთხვევებში აღწევს 15–20% -ს, ალბუმინ- 

გლობულინის კოეფიციენტი გადახრილია გლობულინის მხარეზე 

სისხლში ანომალიური, ჰომოგენური პროტეინის გამოჩენით, რო- 
მელიც ელექტროფორეგრამაზსე ლდა გლობულინების მიდამოში იძ- 

ლევა დამატებით პიკს 50 გრადიენტით). კვლევის დამატებითი მე–- 

თოდები (აგარზე რადიალური იმუნოდიფუზიის მეთოდი, იმუნოე- 

ლექტროფორეზი) საშუალებას გვაძლევს განვსაზღვროთ პათოლო– 

გიური ჯგუფი ან ქვეჯგუფი ან კიდევ პათოლოგიური იზუ ოგლო- 
ბულინის ქვეჯგუფები, რომლებიც გამოეყოფა კონკრეტულად ყვე- 
ლა ავადმყოფს. პათოლოგიური იმუნოგლობულინის მნიშვნელოვანი 

მომატება შეთავსებულია ნორმალური იმუნოგლობულინების დეპ- 

რესიასთან მათ სრულ დაკარგვამდე. შარდში აღინიშნება ე. წ. ბენს– 

ჯონსის ცილა, მსუბუქ შემთხვევებში პათ-იილლოგიური იმუნოგლო- 

ბულინი მჟღავნდება მხოლოდ შარდში. ხშირია მინერალური ცვლის 
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დარლვევა.ა კომპენსირებბულ სტადიაში კალიუმის რაოდენობა 

შრატში ნორმალურია, კალციუმისა კი დაქვეითებული, მოგვი- 

ანებით ვითარდება ჰიპერკალიემია და ჰიპერკალციემია, 

რენტგენოლოგიური ცვლილებები დამოკიდებულია 
ძვლის ტვინის დაზიანების კეროვან ან დიფუზურ ფორმაზე. ტიპი- 
ურია ძელებში მრავლობითი მრგვალი ან ოვალური დეფექტი მკვე- 

თრი კონტურებით, რამდენიმე მილიმეტრიდან 2-3 სანტიმეტრამდე 

და მეტი დიამეტრით. დამახასიათებელია „დაცხრილული“ თავის 

ქალას სურათი, დიფუზური ფორმა შესაძლოა რენტგენოლოგიური 

იყოს და სისტემური ოსტეოპოროზით გამომჟღავნდეს, 

დიაგნოზი ისმება კლინიკური სურათის, ჰიპერპროტეინემი- 

ის, შარდში ბენს-ჯონსის ცილისა და სინოვიური გარსის გამოკვლე– 

ვის შედეგების ( მიელომატოზური ინფილტრაცია), აგრეთვე ძვლის 
ტვინის რენტგენოლოგიური სურათის დეფექტების საფუძველზე. არა- 

სრული კლინიკური სურათის შემთხვევში დიფერენციული 

დიაგნოზი შესაძლებელია გავატაროთ რევმატოიდულ ართრიტთან, 

სისტემურ წითელ მგლურასთან, გამოვრიცხოთ სხვა პარაპროტეი–- 

ნემიები (ჰიპერგამაგლობულინემია, ვალდენსტრემის კეთილთვ–ისები– 

ანი პარაპროტეინემია, „მძიმე ჯაჭვების“ დაავადება). 

სიცოცხლის ხანგრძლივობა საშუალოდ 2-4 წელია, სიკვდილ–- 

ის მიზეზია კახექსია, ძვლების მოტეხილობა, უროსეფსისი, თირკ- 

მელების “უკმარისობა, ჰემორაგიული დიათეზი. 

მკურნალობა. ციტოსტატიკური პრეპარატები სხივური 

თერაპია, ბპს, ანაბოლიური სტეროიდები, მკურნალობის ორთო- 

პედიული და ქირურგიული მეთოდები, სამკურნალო ფიზკულტურა. 

გიოკარდიოდისრროფია, მიოკარდის პრინციპულად შე- 

ქცევადი მეტაბოლური ცვლილებები, რომელთა გამომწვევი მიზეზ- 

ია ნებისმიერი ექსტრაკარდიალური პათოგენური გავლენა. მისი გა–- 
ნვითარების მიზეზი მრავალგვარია: ანემია, ფიზიკური გადატვირთვა, 

არტერიული წნევის მომატება, ვიტამინების ნაკლებობა, შიმშილი 

(განსაკუთრებით ცილოვანი), ენდოკრინული დარღვევა, სხვადასხვა 
სახის ინტოქსიკაცია (ინფექციური, მედიკამენტური„ ენდოგენური 

– თირკმელების ან ლვიძლის ფუნქციის დარღვევის დროს, ალკო–- 
ჰოლიზმი და ა. შ.). 

კლინიკა. აღინიშნება მცირე ქოშინი ფიზიკური დატვირთ- 

ვისას, სისუსტე, გულის ტონების მოყრუება, ხანდახან მწვერვალ- 
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ზე III ტონისა და სისტოლური შუილის გაჩენა ( ჩვეულებრივად 

მოკლე ღა მცირე ამპლიტუდით). ელექტროკარდიოგრამაზე – მცი- 
რე, არასპეციფიკური ცვლილებები (ხშირად I-კბილის დადაბლება); 

რენტგენოლოგიურად გული ნორმალური ზომის ან 

მცირედ გადიდებულია. მნიშვნელოვანი ელექტროკარდიოგრაფიული 

დღა რენტგენოლოგიური პათოლოგია, ისევე როგორც სისხლის მი- 

მოქცევის აშკარა უკმარისობა, მ-ის დროს ამჟამად პრაქტიკულად 
არ გვხვდება. დამახასიათებელია ანთებითი პროცესის ლაბორატო- 

რიული ნიშნების არარსებობა. 

დიაგნოზი არსებითად არ შეიძლება იყოს დამოუკიდებელი, 

იგი იხმარება ძირითადი დაავადების აღნიშვნის შემდგომ (მაგ., „თი– 

რეოტოქსიკოზი, მიოკარდიოდისტროფია“, „ქრონიკული ტონზილი- 

ტი, მიოკარდიოდისტროფია“ და ა. შა). 

მკურნალობა. პირველ რიგში გამომწვევი პათოლოგიური 
პროცესის (ანემია, ინფექცია და ა. შ.) ლიკვიდაცია. ფართოდ გამო- 
იყენება აგრეთვე ისეთი მეთოდები, როგორიცაა რეჟიმის ნორმალი– 

ზაცია (ფიზიკური დასვენება, საკმარისი ძილი, რაციონში ცილოვა- 

ნი პროდუქტების მომატება) მედიკამენტებიდან შეიძლება ვიხმა- 

როთ რიბოქსინი, პოლივიტამინები (უნდევიტი), კოკარბოქსილასზა, 

კალიუმის პრეპარატები. ადეკვატური თერაპიის დროს მკურნალო- 
ბის პროგნოზი კარგია. 

მიოკარლდირი. გულის კუნთის ანთება. ეტიოლოგიურად არ– 
სებობს მ-ის ორი დიდი ჯგუფი: რევმატული და არარევმატული, პა- 
თოგენეზური მექანიზმის მიხედვით კი – 3 ჯგუფი: ინფექციური, 

ინფექციურ-ალერგიული და ტოქსიკურ-ალერგიული მიოკარდიტი. 

არარევმატული მიოკარდიტის ჯგუფი ძალზე არაერთგვაროვანია, 
რაც განპირობებულია ეტიოლოგთური ფაქტორების 

მრავალფეროვნებით, მშ შეიძლება განვითარდეს ვირუსული ინფექ- 

ციის (კოქსაკი, LCILI0, გრიპი, წითელა, წითურა, პოლიომიელიტი, 
ვირუსული ჰეპატიტი, ვაქცინების შეყვანა) რიკეტსიოზის, ბაქტერი- 

ული ინფექციის (ქუნთრუშა, მენინგიტი, მუცლის ტიფი, პარატიფი, 
სალმონელოზი, დიფთერია, ბრუცელოზი, ტუბერკულოზი, სიფილი–- 

სი„ სეფსისი) სოკოვანი დაავადების (კოკციდიოიდოზი, აქტინო- 

მიკოზი, ჰისტოპლაზმოზი), პროტოზოული და პარაზიტული დაავადე– 
ბების (ტრიპანოსტომოზი, ტოქსოპლაზმოზი, ჰელმინთოზი), ალერ– 

გიული დაავადებების (წამლისმიერი, შრატისმიერი ლეფლერის 
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სინდრომი), შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური დაავადებებისა და 

სისტემური ვასკულიტის ფონზე. 
როგორც ინფექციური ისე არაინფექციური მ-ის პათოგე- 

ნე ზში წამყვანი როლი უჭირავს სხვადასხვა ალერგიულ და აუტო- 
ალერგიულ რეაქციებს, ხოლო ეტიოლოგიური ფაქტორის სპეციფი- 
კურობას ხშირად ნაკლები მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის იმუნო- 
რეაქციულ (ვლილებებთან შედარებით. 

მ გვხვდება თითქმის ყველა ინფექციის დროს, მაგრამ მისი «სი– 
მპტომები უმრავლეს შემთხვევაში მეორეხარისხოვანია ზოგადი ინ- 
ფექციური პროცესის კლინიკურ სურათში, თუმცა ზოგჯერ 
მიმდინარეობს ძალიან მძიმედ და შეიძლება ლეტალურადაც დასრუ- 

ლდეს. 
მ-ის ძირითადი სიმპტომებია გულის უკმარისობა, რიტმისა და 

გამტარებლობის დარღვევები, ტკივილის შეგრძნება, გულის ზომე– 

ბის მომატება და აუსკულტაციური ნიშნები (ტონების მოყრუება, 

I ტონის შესუსტება, სისტოლური და ზოგჯერ დიასტოლური შუილე- 

ბი, „ჭენების“ რიტმი), რაც უმთავრესად განპირობებულია ანთებითი 

პროცესის ლოკალიზაციით ღა გავრცელებით· 

სიმძიმის მიხედვით გამოყოფილია მ-ის 4 ჯგუფი: უსიმპტომო 

(ეკგ ცვლილებებით სუბიექტური გამოვლინებების გარეშე), მსუბუ– 
ქი (სუბიექტური სიმპტომებით და ეკგ ცვლილებებით გულის ზომე–- 

ბის მომატების გარეშე), საშუალო სიმძიმის (კარდიომეგალიით, მა– 
გრამ გულის უკმარისობის გარეშე), მძიმე (კარდიომეგალიით და 

გულის უკმარისობით). 

ნიუ-იორკის კარდიოლოგთა ასოციაციის მონაცემებით (1973 

წ.ე), მ-ის დიაგნოზი გადატანილი ინფექციის დამადასტურებელ ნი- 

შნებთან ერთად დაფუძნებულია შემდეგ კრიტერიუმებზე: 

1. გულის ზომის მომატება, 2. გულის უკმარისობის განვითა–- 

რება, 3. კოლაფსის განვითარება, 4. გამტარებლობის დარღვევები, 

5. რიტმის დღარღვევები 6. 5 – ინტერვალის პათოლოგიური 

ცვლილებები. 
მნიშვნელობა ენიჭება აგრეთვე კლინიკურ-ინსტრუმენტული 

(განსაკუთრებით ეკგ) ცვლილებების დინამიკას და ანთების საწინაა- 

ღმდეგო თერაპიის დადებით სამკურნალო ეფექტს. 

მ-ის კომპლექსური ეტიო-პათოგენეზური მკურნალობა ყოველ–- 

თვის არ არის შესაძლებელი. ეტიოტროპული მკურნალობა ანტი-



ბიოტიკებიბთ და ქიმიოპრეპარატებით „ტარდება მხოლოდ მწვავე 

ინფექციური მ-ის შემთხვევაში. ვირუსული ინფექციების სპეციფი- 

კური თერაპია არ არის შემუშავებული, ხოლო აუტოიმუნურ და ალ–- 

ერგიულ პროცესებზე ზემოქმედება ხშირად გაძნელებულია. ამიტომ 

ძირითადი დაავადების მკურნალობა შერწყმული უნდა იყოს მ-ის 

გამოვლინებათა სიმპტომურ თერაპიასთან. მ-ის მკურნალობა, მისი 
უმძიმესი ფორმის – აბრამოვ-ფიდლერის მიოკარდიტისაც კი – პრი– 

ნციპულად არ განსხვავდება რევმატიზმის მკურნალობისაგან. მკუ– 
რნალობის მიზანი უნდა იყოს: 1. ანთებით, აუტოიმუნურ და ალერ- 

გიულ პროცესებზე ზემოქმედება, 2. ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთი– 

ერებათა ჰიპერპროდუქციის შემცირება, 3, ჰემოდინამიკური დარ– 

ღვევების ალდგენა და შენარჩუნება, 4. მიოკარდიუმის მეტაბოლიზ- 
მზე ზემოქმედება. 

მ-ის პროფილაქტიკასა და მკურნალობაში მნიშვნელოვანი ად- 

გილი უჭირავს ქრონიკული ინფექციური კერების აქტიურ Lსანა- 
ციას, მოძრაობითი აქტიურობის რაციონალური რეჟიმის გამომუშა- 
ვებას და რეაბილიტაციას, წოლითი რეჟიმი უნდა იყოს დაცული 

დაავადების პირველი დღიდანვე, როგორც პროფილაქტიკური ზომა, 

მიუხედავად გულის უკმარისობის სიმძიმისა: მსუბუქად მიმდინარე 

მ-ის დროს -– 3-4 კვირა, ელექტროკარდიოგრამის ნორმალიზებამ– 

დე; საშუალო სიმძიმის მ-ის დროს – მკაცრი წოლითი რეჟიმი 2 

კვირის განმავლობაში გაფართოებული – 4 კვირა; მძიმე მ-ის 

დროს (აბრამოვ-ფიდლერის ფორმა) – მკაცრი წოლითი რეჟიმი 

ინტენსიური თერაპიის პალატაში კომპენსაციის ალდგენამდე, შე–- 

მდეგ 4 კვირა ჩვეულებრივ პალატაში და დისპანსერული დაკვირვება 

2-3 წლის განმავლობაში. 

დაავადების მიმდინარეობა და პროგნოზი განპირობებულია ძი- 

რითადი დაავადებით. შესაძლებელია როგორც სრული გაჯანსაღება, 

ისე ნარჩენი მოვლენები შექცევადი მიოკარდიოდისტროფიისა და 

მყარი მიოკარდიოსკლეროზჭის სახით. 

აბრამოვ-ფიდლერის მიოკარდიტი (სინონიმები: იზოლირებული 

მიოკარდიტი, იდიოპათიკური მიოკარდიტი, იდიოპათიკური ავთვისე– 

ბიანი მიოკარდიტი, არასპეციფიკური მიოკარდიტი) ინფექციური 

ალერგიული მიოკარდიტის უმძიმესი ფორმა გულის კუნთის ლღრმა 

დიფუზური დაზიანებით. ახასიათებს ალერგიული სინდრომის არსე- 

ბობა ანამნეზში ან დაავადების კავშირი ალერგიული ფაქტორების 
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ზემოქმედებასთან, სწრაფი პროგრესირება ლეტალური დასასრულ- 

ით რამდენიმე კვირის ან თვის განმავლობაში. 

აბრამოვ-ფიდლერის მიოკარდიტის დროს გვხვდება მიოკარდი–- 

ტის ყველა ძირითადი სიმპტომი, ხშირად უკიდურესად გამოხატუ- 

ლი. ყურადღებას იპყრობს კანის სიფერმკრთალე ან ციანოზურ-ნა- 
ცრისფერი სახის კანი, სახის შეშუპება, ავადმყოფი ხშირად აგზნე- 

ბულია გულის არეში ხანგრძლივი და ინტენსიური ტკივილების გა- 

მო. ტკივილის სინდრომი უმეტესად სტენოკარდიული ხასიათისაა. მას 

შეიძლება მოჰყვეს მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარება, დამახა- 

სიათებელია მზარდი ქოშინი, სისუსტე, გულის პროგრესირებადი 
უკმარისობა, რომელიც ცუდად ემორჩილება მედიკამენტურ მკურნა- 

ლობას. ვლინდება ტაქიკარდია, ჰიპოტონია, გულის ზომების მნიშ– 

ვნელოვანი მომატება (მარცხენა საზღვარი ზოგჯერ აღწევს წინა 

აქსილარულ და შუა აქსილარულ ხაზს), ტონების მოყრუება (ზოგ- 

ჯერ გულის ჯონები იმდენად მოყრუებულია, რომ მათი მოსმენაც 

გაძნელებულია). გარდა უხეში და ხანგრძლივი სისტოლური შუილ- 

ისა, მოისმინება ზოგჯერ კუნთოვანი მეზოდიასტოლური შუილი (მი– 

ტრალური ხვრელის შედარებითი სტენოზის განვითარების გამო) 

და „ჭენების რიტმი“ (მიოკარდიუმის კუმშვადი ფუნქციის მნიშვნელო– 

ვანი დაქვეითების შედეგად) შუილების ინტენსივობა დამოკიდებუ– 

ლია გულის უკმარისობის ხარისხზე (ჰემოდინამიკის გაუმჯობესებას 

მოჰყვება შუილის შემცირება და გაქრობა) აღინიშნება მარცხენა 
პარკუჭის მწვავე უკმარისობა (კარდიალური ასთმა), მარჯვენა პა–- 

რკუჭისა და გულის ტოტალური უკმარისობა (IIბ და III ხარის- 
ზის). ხშირია თრომბოემბოლური სინდრომი. ეკგ-ზე პათოლოგია 

მნიშვნელოვანი და მრავალფეროვანია, პრაქტიკულად გვხვდება გა- 

მტარებლობის და რიტმის დარღვევის ყველა სახეობა – წინაგულე- 

ბის ციმციმისა და თრთოლვის პაროქსიზმი, ექსტრასისტოლია, პა– 

როქსიზმული ტაქიკარდია, სრული და მყარი ატრიო-ვენტრიკულუ- 

რი ბლოკადა, პარკუჭშიდა გამტარებლობის დარღვევა, ჰისის კონის 
ტოტების ბლოკადა. დამახასიათებელია აგრეთვე ვოლტაჟის დაქვე– 

ითება, §5L – ინტერვალის ცდომა, I – კბილის დეფორმაცია. ზოგ- 

ჯერ ეკგ შეესაბამება გულის ქრონიკული იშემიური დაავადების, მიო– 

კარდიუმის ინფარქტის ეკგ-ს. 

ფონოკარდიოგრამაზე აღინიშნება ტონების შესუსტება და გაფა– 

რთოება, სისტოლური შუილი, „ჭენების რიტმი“, ინტერვალი C)--I 
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- ტონი შეიძლება გაზრდილი იყოს, როგორც მიტრალური სტენო- 

ზის დროს. 

რენტგენოლოგიურად: გულის ყველა ღრუს ზომების 

მომატება, პულსაციის ამპლიტუდის დაქვეითება რენტგენოკიმო- 

გრამაზე ზოგჯერ ვლინდება ადინამიის ზონები. ექოკარდიო–- 

გრაფიულად აღინიშნება გულის, განსაკუთრებით მარცხენა 

პარკუჭის გაფართოება (მიოგენური დილატაცია) ჰიპერტროფიის 

გარეშე. შეიძლება გამოვლინდეს ჰიპოკინეზიისა და აკინეზიის ზო- 

ნები. ხშირია პაპილარული კუნთების დისფუნქცია, ზოგჯერ სარქ- 

ველების პროლაბირება აბრამოვ-ფიდლერის მიოკარდიტისათვის 

დამახასიათებელია შეუსაბამობა პროცესის სიმძიმესა და ნორმალურ 

ლაბორატორიულ მონაცემებს შორის, თუმცა შეიძლება გამოვლინ– 

დეს ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი მარცხნივ გადახრით, ედს-ის 

აჩქარება, დადებითი C- რეაქტიული ცილა, დისპროტეინემია (ჰი- 
პერ ჯ – გლობულინემია), გლიკოპროტეიდების მომატება და, რაც 

ყველაზე დამახასიათებელია, მიოკარდიუმის მიმართ ანტიკარდიალ– 

ური ანტისხეულების ტიტრის გაზრდა. 

დიფერენციული დღიაგნოზი უნდა გატარდეს შემდეგ 
დაავადებებთან: იდიოპათიკური შეგუბებითი კარდიომიოპათია, მიო–- 

კარდიუმის იდიოპათიკური ჰიპერტროფია (კერძოდ, სუბაორტული. 

სტენოზი), მიოკარდიუმის ინფარქტი, ზოგჯერ მოციმციმე ტაქი- 

არიტმიით და გულის უკმარისობით გართულებული გულის მანკი. 

დაავადების პროგნოზი ცუდია, ავადმყოფთა უმრავლესობა იღუპება- 

მაგრამ ზოგჯერ შესაძლებელია ხანგრძლივი კლინიკური რემისიის 

მიღწევა. 
რიგ შემთხვევებში გაუმჯობესება მიიღწევა პრედნიზოლონის 

(30-40 მგ დღეში, დოზის შემდგომი კლებით), ამინოქინოლინის პრე- 

პარატების დანიშვნით, გამოიყენება აგრეთვე ჰიპოსენსიბილიზაცია,,. 

არასტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატები, ჩ ბლოკატორები, 

პერიფერიული ვაზოდილატატორები, გლიკოზიდები (სიფრთხილით! 

რაც უფრო მძიმეა მიოკარდიტი, მით უფრო დაბალია ტოლერან-. 

ტობა გლიკოზიღების მიმართ და ხშირია ინტოქსიკაცია). ნაჩვენე–- 
ბია შარდმდენები, კალიუმის პრეპარატები, მეტაბოლიზმზე მოქმე– 
დი საშუალებები, ვიტამინები, ანაბოლური ჰორმონები, ოქსიგენო- 

თერაპია,” : 
ვირუსული მიოკარდიტი. ნებისმიერ ვირუსულ ინფექციას შეი– 

184



ძლება ახლდეს გულის დაზიანების კლინიკური ნიშნები, თუმცა 
სხვადასხვა ვირუსის კარდიოტროპული თვისებები განსხვავდება 
ერთმანეთისაგან ამიტომაც ამა თუ იმ ვირუსული ეტიოლოგიის 

მიოკარდიტის სიხშირე არ არის ვირუსული ინფექციის სიხშირის 

პროპორციული. მაღალი კარდიოტროპულობით გამოირჩევა კოქსა– 
კის ვირუსი (განსაკუთრებით 8 – ჯგუფისა) მიოკარდიტი უფრო 

იშვიათია ისეთი ფართოდ გავრცელებული ინფექციის დროს, როგო– 

რიცაა გრიპი, LCII0 – ვირუსული ინფექცია, ძალზე იშვიათია 

წითელას, წითურას, ჩუტყვავილას, პოლიომიელიტის, ვირუსული 

ჰეპატიტის, მონონუკლეოზის დროს. 

ვირუსული მიოკარდიტის ნიშნების გამოვლინებას წინ უსწრებს 

ისეთი ზოგადინფექციური სიმპტომები როგორიცაა: კანზე გამონა- 

ყარი, ზემო სასუნთქი გზების კატარი, ცხელება. 

ვირუსული მიოკარდიტის კლინიკური და ეკგ სიმპტომები მრა– 

ვალფეროვანია: ტკივილი გულმკერდის, ხშირად გულის არეში, რო– 

მელიც ძლიერდება ღრმა ჩასუნთქვაზე და ხველების დროს, იშეია–- 

თად ტკივილი სტენოკარდიულს ჰგავს, ბავშვთა ასაკში ტკივილი 

შეიძლება ეპიგასტრიუმში იყოს ლოკალიზებული ზოგჯერ ვი- 

თარდება კორონარიტი, ტკივილის გარდა ავადმყოფები უჩივიან 

გულისცემას, გულის ფრიალს, ქოშინს. გულის მწვერვალზე მოის–- 

მინება სისტოლური შუილი, არასანგრპლივი კლებადი ხასიათის, 

ზოგჯერ პერიკარდიუმის ხახუნი (როდესაც მიოკარდიტი შერწყმუ– 

ლია პერიკარდიტთან). გულის უკმარისობა იშვიათია და ვლინდება 

შეგუბებითი მოვლენებით მცირე წრეში დამახასიათებელია გულის 

ზომების მომატება, რომელიც მჟღავნდება დინამიკური რენტგენო- 

ლოგიური და ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით. ეკგ-ზე პრაქტი- 
ულად ყველა ავადმყოფს აღენიშნება I – კბილის ინვერსია ან გაბრ- 

ტყელება, უფრო იშვიათად C) – კბილის გაღრმავება, რიტმის დარ– 

ღვევა (პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, წინაგულების თრთოლვა და 

ციმციმი, პაროქსიზმული ტაქიკარდია) და გამტარებლობის შეფერ- 

ხება. 

ლაბორატორიულად სისხლში აღინიშნება ნეიტროფი- 

ლური ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქარება ჰიპერფერმენტემია (ლაქ–- 

ტატდეჰიდროგენაზა I, კრეატინფოსფოკინაზა, ტრანსამინაზები). მი– 

ოკარდიტის კავშირს ამა თუ იმ ვირუსთან ადასტურებს ვირუსის 

აღმოჩენა სისხლში, განავალში ან ცხვირ-ხახაში„ რაც იშვიათად 
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ხერხდება. დამახათიათებელი დიაგნოსტიკური ტესტია ავაღმყოფის 

შრატში ვირუსის მანეიტრალებელი ანტისხეულების ტიტრის 4- 

ჯერადი მომატება, მაგრამ ამ ტიტრის დონე და დაავადების სიმძი- 

მე არ არის პირდაპირპროპორციული. 

გრიპოზული მიოკარდიტი იშვიათია, ჩივილები გულის მხრივ 

და ეკგ ცვლილებები (51 – სეგმენტის ინვერსია, I- კბილის დე- 

პრესია ან ინვერსია, ექსტრასისტოლია) უფრო ხშირად გამოწვეულ- 

ია გრიპის შემდგომი ასთენიით, ვეგეტატური ნერვული სისტემის 

დაზიანებით- მიოკარდიტი შეიძლება განვითარდეს როგორც გრიპის 

მწვავე პერიოდში, ისე რეკონვალესცენციის დროს, აქვს მწვავე მი– 

მდინარეობა და 2-3 კვირაში მთავრდება სრული გამოჯანმრთელებით. 

გრიპოზული მიოკარდიტის დიაგნოზი დადასტურებულად ითვ- 

ლება, თუ გრიპის დროს ან შემდგომ ვლინდება გულის ზომების 

მომატება, ჩნდება სისტოლური შუილი მწვერვალზე, „ჭენების“ რიტ- 

მი, შეგუბებითი მოვლენები მცირე და დიდ წრეში, რიტმის და გა–- 

მტარებლობის დარღვევა. მკუ რნალობა სიმპტომურია. 

ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტი დღესდღეობით მიოკარ- 
დიტის ყველაზე ხშირი ფორმაა, რომელიც ვითარდება მწვავე ან 

ქრონიკული კეროვანი ინფექციის გამწვავების შემდეგ და საფუძ- 

ვლად უდღეეს აუტოიმუნური პროცესის განვითარება ინფექციურ- 

ალერგიული მიოკარდიტის კლინიკას აქვს თავისებურებანი: ტკი- 

ვილი გულის არეში ძალზე მრავალფეროვანია და მისი ინტენსივობა· 

მერყეობს უმნიშვნელოდან ანგინოზურ შეტევამდე, დამახასიათებე- 

ლი ირადიაციით. გულის საზლვრები იცვლება მცირედ, ხშირად არ 

აღემატება ნორმას, გულის ტონები მოყრუებულია, განსაკუთრებით 

1 ტონი მწვერვალზე ღა V წერტილში, სისტოლური შუილი 
მწვერვალზე მოისმინება თითქმის მუდმივად, 

რიტმის და გამტარებლობის დარღვევებს შორის ყველაზე ხში- 

რია ექსტრასისტოლია, იშვიათია ბლოკადა. მოციმციმე არითმია 

გვხვდება მხოლოდ კარდიოსკლეროზის განვითარების შემთხვევაში. 
შეგუბებითი გულის უკმარისობა ვლინდება საკმაოდ იშვიათად და 

მიმდინარეობს მარჯვენაპარკუჭოვანი ტიპით არტერიული წნევა 

ნორმალურია,ზოგჯერ არის მისი დაქვეითების ტენდენცია. 

ლაბორატორიული მონაცემები შეესაბამება იმ ინ- 
ფექციის სახეობას რომლის ფონზეც განვითარდა მიოკარდიტი. 
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უფრო ხშირად ისინი არ განსხვავდება სხვა ინფექციურ-ალერგიუ- 

ლი პროცესების დროს მიღებული ლაბორატორიული მონაცემებისა-– 

გან. გარდა ლეიკოციტოზისა და მომატებული ედს-ისა, ვლინდება C 

– რეაქტიული პროტეინი, იზრდება გლიკოპროტეიდების შემცველ- 
ობა სისხლის შრატში (სერომუკოიდი, სიალის მჟავა, დიფენილამი–- 

ნის რეაქცია), იცვლება პროტეინოგრამა (მცირდება ალბუმინები, 

ისრდება თ:-გლობულინები და შემდეგ ჯ–ფრაქცია). 

ღი აგნო სტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ინსტრუმენტულ, 

კერძოდ, ეკგ გამოკვლევებს, მისი ცვლილებები შეიძლება იყოს ხანმო– 

კლე და მყარიც, დაავადების დასაწყისში არის სპონტანური აღდგე- 

ნის ტენდენცია. სინუსური ტაქიკარდიის გარდა ვლინდება სინუსუ- 

რი ბრადიკარდია როგორც სინუსური კვანმის სისუსტ- 

ის გამოვლინება გეხვდება სხვადასხვა ზხარისხის სინოაური- 

კულური ბლოკადა, მიგრაციული რიტმი, დისოციაცია ინტერფერენ- 

ციით არაიშეიათია არასრული წინაგულ-პარკუჭოვანი ბლო-– 

კადა (L და II ხარისხის), საკმაოდ ხშირია ექსტრასისტოლია (ჩვე– 

ულებრივ ერთეული, იშვიათად ბიგემინიის და ტრიგემინიის ტიპის). 

გამოხატულია 51 ინტერვალის აწევა ან დეპრესია, IL- კბილის გა- 

ბრტყელება დღა ინვერსია, (+ ინტერვალის გახანგრძლივება. ყველა– 
ზე უფრო გამოხატული ცვლილებები აღინიშნება გულმკერდის გა– 

ნხრებში. ფონოკარდიოგრაფიულად ვლინდება I ტონის ამპლიტუ- 

დის დაქვეითება და მისი გახლეჩა, I დაII ტონის შეფარდების შეც- 

ვლა (II ტონის პრევალირებით), მცირე ამპლიტუდის, დაბალი სიხ- 

შირის კლებადი ან თითისტარისებრი სისტოლური შუილი, რაც 

შუილის ფუნქციურ ხასიათზე მეტყველებს. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნეა გულის ზომების 

მომატება, მიოკარდიუმის კუმშვადი ფუნქციის დაქვეითებისათვის 

დამახასიათებელი ზერელე, დუნე, არიტმიული შეკუმშვები. 

ინფექციურ-ალერგიულ მიოკარდიტს შეიძლება ჰქონდეს მწვავე 

(1 თვემდე), ქვემწვავე (3-6 თვე) და ქრონიკული (6 თვეზე მეტი) 
მიმდინარეობა, დიფერენციული დიაგნოზი ტარღება პირ- 

ველად რევმოკარდიტთან, გულის იშემიურ დაავადებასთან, თირეო– 

ტოქსიკოზთან, გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ფუნქციურ დაავადე–- 

ბებთან, აგრეთვე სხვა წარმოშობის მიოკარდიოდისტროფიასთან, ვი– 

ნაიდან ინფექციის ფონზე შეიძლება განვითარდეს როგორც ინფექ- 

ციურ-ალერგიული, ისე დისტროფიული პროცესი. 
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პროგნოზი ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტის დროს უფ- 

რო ხშირად კარგია. მძიმე ფორმის შემთხვევაში შეიძლება განვი–- 

თარდეს გულის უკმარისობა, რიტმის და გამტარებლობის სერიოზუ- 

ლი, პროგნოზის მიხედვით არაკეთილსაიმედო დარღვევები (აბრა–- 

მოვ-ფიდლერის მიოკარდიტი). 

ინფექციურ-ალერგ–ული მიოკ.რდიტის მკუ რნალობა რევ– 

მატიზმის მკურნალობისაგან პრინციპულად არ განსხვავდება. იგი 

მოიცავს არასტეროიდულ ანტირევმატულ პრეპარატებს, ანტიჰისტა- 

მინურ საშუალებებს, ბმს (საშუალო დოზებით). გახანგრძლივებუ–- 

ლი და მორეციდივე ფორმების დროს ნაჩვენებია 6-ამინოქინოლინ– 

ის პერეპრატების დანიშვნა ხანგრძლივად, როგორც დამხმარე საშუ–- 

ალებები, გამოიყენება ანტიდისტროფიული პრეპარატები, ვიტამინე- 

ბი, ანაბოლური სტეროიდები. გულის უკმარისობის დროს – საგულე 

გლიკოზიდები (სიფრთხილით!), კალიუმის პრეპარატები, შარდმდე– 

ნები, პერიფერიული ვაზოდილატატორები, ჩ- ადრენობლოკატორე- 

ბი. გულის რიტმის და გამტარებლობის დარლვევათ. მკურნალობა 

ტარდება ზოგადი პრინციპების საფუძველზე. 

მიოპათია, კუნთების მემკვიდრეობითი არაანთებითი და- 
ავადებების ჯგუფი, რომელსაც ახასიათებს კუნთების სისუსტე, ატ- 

როფია, კუნთოვანი ტონუსის დაქვეითება, მყესოვანი რეფლექსების 

შესუსტება ან არარსებობა, კუნთების ბიოელექტრული აქტიურობის 

შეცვლა. 
ეტიოლოგიაში დიღი მნიშვნელობა ენიჭება შემკვიდრეობით 

მიდრეკილებას, ნივთიერებათა ცვლის მოშლას, ენდოკრინულ დარლ-, 

ვევებს და ინტოქსიკაციას. ასევე გასათვალისწინებელია სხვა მომენ– 

ტებიც: ფიზიკური გადატვირთვა, ტრამვა, ინფექცია და ა, შ, 

პათომორფოლოგიურად აღინიშნება პროგრესირებადი დისტრო- 

ფია ან კუნთოვანი ბოჭკოების ცხიმოვან და შემაერთებელ ქსოვილ– 

ად გადაგვარება, ამასთან ერთად ხდება სხვა ბოჭკოების ჰიპერტრო- 

ფია. 

არსებობს მიოპათიის რამდენიმე ფორმა: 

მიოტონია. ჩონჩხის კუნთების ტონური სპაზმი, ტომსენის თან– 

დაყოლილი მიოტონია (მემკვიდრეობითობის აუტოსომურ-დომინან- 

ტური ტიპი) ხასიათდება კიდურების, სხეულის, თავისა და სახის 

კუნთების დაზიანებით. დაავადება ვლინდება ბავშვთა ან ჭაბუკობის 
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ასაკში, თავდაპირველად პროგრესირებადია, შემდეგ განიცდის სტა- 

ბილიზებას, გამოჯანმრთელება არ ხდება, 

ატროფიული მიოტონია (შტეინერტის დაავადება). ავადდებიან 

ძირითადად მამაკაცები 20-იდან 30 წლის ასაკამდე. დამახასიათებე– 

ლია უპირატესად წინამხრის, კისრის, სახის კუნთების ატროფია. 

რიგიდობა, აკროციანოზი სათესლე ჯირკვლების ატროფია, კატარა– 

ქტა, ფსიქიკის მოშლა, ძირითადი ცვლის დაქვეითება. არაიშვიათად 

შერწყმულია ჩიყვთან. მიმდინარეობა პროგრესირებადია, რასაც მო– 

სდევს ავადმყოფის სრული ინვალიღობა. 
მკურნალობა, 2პს, ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი- 

ანაბოლური სტეროიდები„ კალციუმის პრეპარატები პოლივი- 

ტამინები- 
მიასთენია. დამახასიათებელია კუნთოვანი სისუსტე და პათოლო– 

გიური დაღლილობა, რომელიც, მიოტონიისაგან განსხვავებით, გაი– 

ვლის აქტიური მოძრაობით. დასვენების შემდეგ კუნთოვანი დამბლა 
ნაწილობრივ ან მთლიანად აღდგება (ფსევდოდამბლა). პათოგენეზ- 

ში მნიშვნელობა ენიჭება თიმუსის ჯირკვლების პათოლოგიას და 

სხვადასხვა სახის ნივთიერებათა მოშლას. ავადდებიან ახალგაზრდა 
ქალები, ამასთან 3-ჯერ უფრო ხშირად, ვიდრე მამაკაცები. დაავა- 

დების სიმპტომები განპირობებულია საყლაპავი, საღეჭი, მეტყველე– 

ბის, თვალის მამოძრავებელი, კიდურების, სასუნთქი კუნთების დაზი- 

ანებით (პტოზი, დიპლოპია, ადინამია, აფონია, დისფაგია, სუნთქ- 

ვითი უკმარისობა და სხვ). სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა ენიჭება 

პროზერინით მკურნალობის დადებით ეფექტს, კრეატინურიას, ჰი- 

პოკალციემიას. 

მკურნალობა, ანტიქოლინერგული საშუალებები – პროზე– 

რინი, ოქსაზიდი, მესტინონი (კალიმინი), მკერდუკანა ჯირკვლის ან 

დიენცეფალური მიდამოს რენტგენოთერაპია, თიმექტომია: 

მიასთენია შეიძლება განვითარდეს ტრიამსინოლონით ან უფრო 

იშვიათად სხვა კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის შემდეგ. 

ცვლითი–ენდოკრინული მიასთენიები: 1. ქრონიკული თირეოტ- 

ოქსიკური მიასთენია გამოვლინდება უპირატესად მენჯის კუნთების 

სისუსტითა ღა პარეზით. აღინიშნება ზოგიერთი კუნთის ატროფია. 

თირეოტოქსიკოზის სიმპტომების გარდა სადიაგნოსტიკო ღირებულე– 
ბა აქვს მეთილთიოურაცილით 10-დღიანი მკურნალობის შედეგად 

შარდით კრეატინის გამოყოფის ნორმალიზებას; 2. კლიმაქსური მი- 
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ოპათია, რომელიც ხასიათდება დიფუზური პოლიმიოზიტისმაგვარი 

სიმპტომებით. 

მკურნალობა. თირეოტოქსიკოზის დროს – მეთილთიოუ- 

რაცილი, იოდის პრეპარატები; კლიმაქსის დროს – შესაფერისი ჰო- 

რმონული პრეპარატები. 

პროგრესირებადი კუნთოვანი ღისტროფია (მიოპათიური ფო- 

რმა). მემკვიდრეობითი დაავადებაა მამაკაცები ავადდებიან 2-ჯერ 

უფრო ხშირად, ვიდრე ქალები. დამახასიათებელია კუნთების სისუს- 

ტე და კიდურების, სხეულის და სახის კუნთების სიმეტრიული, ნელა 

პროგრესირებადი ატროფია. შემდგომში მოტორიკის სრული დარ– 

ღვევით (დამბლა. სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა ენიჭება 

კრეატინურიას შარდში კრეატინინის რაოდენობის შემცირებისა და 

სისხლის შრატში ალდღოლაზის აქტიურობის მომატების ფონზე. არ- 

სებობს დაავადების შემდეგი ფორმები: 1. დუშენის ფორმა – ვლინდ- 

ება ბავშვობის ასაკში, ზიანდება ჯერ მენჯის სარტყლისა და ბარ- 

ძაყის, ხოლო შემდგომ ზემო კიდურების პროქსიმალური ნაწილების 

კუნთები; 2. ლანდუზი-დეჟერინის ფორმა – იწყება ბავშვობის ასა- 

კში, ზიანდება უპირატესად სახისა და მხრის სარტყლის კუნთები; 

3, ერბის იუვენილური ფორმა – თავდაპირველად ზიანდება მენჯის, 

შემდეგ მხრის სარტყლის კუნთები. , 

მკურნალობა. ატფ, კოკარბოქსილაზა, 8 ჯგუფის ვიტამი- 

ნები, C ვიტამინი, ინსულინ-გლუკოზოთერაპია, მეთიონინი, ფოსფო– 

რისა და კალციუმის პრეპარატები, დიბაზოლი, ანაბოლური სტეროი- 

დები, პერიოდულად – პროზერინი. ჩატარებული მკურნალობის შე- 

დეგად შესაძლოა დაავადების პროგრესირების შენელება. 

მიკსომა გულის ლრუექებისა. ფიბრობლასტებისაგან წარ- 

მოშობილი კეთილთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც განლაგებული» 

მარცხენა (75%) ან მარჯვენა წინაგულში, უფრო იშვიათად სხვა 

ღრუებში, მარცხენა წინაგულის მიქსომა, როგორც წესი, მოკლე და 

ფართო ფეხით უმაგრდება წინაგულთა შორის ძგიდეს. სხვა კეთილ- 

თვისებიანი სიმსივნეებისაგან განსხვავებით, იგი განიცდის ადგილო- 

ბრივ დესტრუქციას ემბოლიის (მაგრამ არა მეტასტაზის) ჩამოყა–- 

ლიბებით და აქვს რეციდივისაკენ მიდრეკილება, 

კლინიკური სურათი დამოკიდებულია სიმსივნის ლოკა– 

ლიზაციაზე და განისაზღვრება ორი ფაქტორით: გულის შესაბამის 

ღრუში სისხლის დინებისადმი მექანიკური წინააღმდეგობა წარმო- 
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იქმნება მას შემდეგ, რაც სიმსივნე საკმაოდ გაიზრდება და ჩამოდის 

(–როლაბირებს) ატრიოვენტიკულურ ხვრელში ან პარკუჭებიდან სი– 

სხლის გამოდენის ზონაში. ამიტომ მიკროემბოლირებით გამოწვეუ- 
ლმა ნიშნებმა შეიძლება თავი იჩინოს გამოხატული აუსკუტაციური 

ჰემოდინამიკური ცვლილებების გაჩენამდე. 
მარცხენა წინაგულში განლაგებულ მოძრავ, პროლაბირებულ მი-– 

ქსომას შეუძლია მიტრალური სტენოზის აუსკულტაციური სურათ- 

ის იმიტაცია. აღინიშნება I ტონის რამდენადმე გაძლიერება და გა- 

გრძელება, პროტოდიასტოლაში დამატებითი „ტონის გაჩენა და მე– 

ზსოდიასტოლური შუილი. ჭეშმარიტი მიტრალური სტენოზისაგან გა- 

ნსხვავებით, მარცხენა წინაგულის მიქსომის დროს Iტონს არა აქვს 

დამახასიათებელი „ტკაცუნა“ ელფერი; პროტოდიასტოლაში დამატე- 

ბითი ტონი ხანდახან უფრო გვიან ჩნდება, ვიდრე მიტრალური სარ- 
ქვლის გაღების ტონი (0,12 წამის შემდეგ II ტონიდან); “შუილის 

პრესისტოლური გაძლიერება უფრო იშვიათად გვხვდება. 

საყურადლებოა აუსკულტაციური სურათის ცვალებადობა საერ- 

თოდ და განსაკუთრებით ავადმყოფის მიერ მდგომარეობის შეცვლა– 

სთან დაკავშირებით. მარცხენა წინაგულების მიქსომის შემთხვევაში 

აღინიშნება შუილის გაძლიერება ავადმყოფის ჯდომის ან დგომის 

დროს (რაც არ არის დამახასიათებელი მიტრალური სტენოზისათ- 

ვის), თუმცა ეს მოვლენა ყოველთვის არ გვხვდება მიტრალური 

ხვრელის სიმსივნით შევიწროების ხარისხის ცვალებადობით აი- 

ხსნება აგრეთვე გარეგნულად არამოტივირებული „ჰაერის უკმარი- 

სობისა და ციანოზის შეტევები“, რომელთა კუპირება ზხდება არა 

მედიკამენტების მიღების შემდეგ, არამედ სხეულის მდებარეობის 

შეცვლით. - 

დიფერენციული დიაგნოზის თვალსაზრისით მნი- 

შვნელოვაი დეტალია ის შეუსაბამობა, რომ გამოხატული 

ქოშინის დროს მარცხენა წინაგული მნიშვნელოვნად არ არ- 

ის გადიდებული, და არ არის აგრეთვე არტერიული ფილტვისმიერი 

ჰიპერტენზია, 

პრაქტიკულად მუდმივია სიმსივნური ელემენტებით მიკროემბო- 

ლიზაციასთან დაკავშრიებული სიმპტომები. როგორც წესი, აღინი- 

შნება ცხელება, რომელზედაც გავლენას არ ახდენს ანტიბიოტიკები, 
შინაგანი ორგანოების, კანის, ძვლების ემბოლიის სხვადასხვა შედე- 

გი (ჰემატურია, თავის ტვინის სისხლის მიმოქცევის მოშლა, კიდუ– 
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რების არტერიული სისხლის მიმოქცევის მოშლა, პეტექიური გამო- 

ნაყარი, რენტგენოლოგიურად გამოვლინებული კეროვანი ძვლოვანი 

დეფექტები). 
ჩვეულებრივ აღინიშნება ლაბორატორიული მაჩვენე- 

ბლების ცვლილებები: მომატებული ედს, ანემია (ხანდახან კუმ- 

ბსის დადებითი რეაქციით), დისპროტეინემია ფიბრინოგენის, სე–- 

რომუკოიდის დონის მომატება მარცხენა წინაგულის მიქსომის 

დროს გულის დაზიანების ნიშნებს სისტემურ გამოვლინებებთან ერ– 

თობლიობაში ხშირად მივყავართ რევმატიზმის ან სეპტიკური მიოკა- 

რდიტის მცდარ დიაგნოზამდე. უნდა გვახსოვდეს, რომ მიტრალური 

სტენოზის ნიშნებისა და სინუსური რიტმის დროს თრომბოემბოლი- 

ების კლინიკის არსებობის შემთხვევაში, აგრეთვე ისეთი კლინიკუ- 

რი სურათის დროს, რომელიც გვაგონებს სეპტიკურ ენდოკარდიტს, 

მაგრამ ჰემოკულტურის გამოკვლევა მდგრადად უარყოფითია, ეჭვი 

უნდა მივიტანოთ მარცხენა წინაგულის მიქსომის არსებობაზე. 

მარჯვენა წინაგულის მიქსომის დროს ვითარდება კლინიკური 

სურათი, რომელიც მოგვაგონესს„ს „ტრიკუსპილალურ "სარქვლოვან 

სტენოზს. სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში სწრაფად პროგრესირ- 

ებს შეგუბება. გულის საზღვრები ჩვეულებრივ რჩება ნორმის ფა- 

რგლებში. 

ცხელება აღენიშნება ავადმყოფთა 20% -ს, სისხლის მიმოქცევ- 

ის მცირე წრეში ემბოლიები იშვიათია. 

მარცხენა წინაგულის მიქსომის გამოვლინების ძირითადი მეთო- 

დია ექოკარდიოგრაფია, ხოლო მარჯვენა წინაგულის მიქსომისა – 

კონტრასტული ანგიოკარდიოგრაფია, მკურნალობა მხოლოდ ოპე- 

რაციულია. 

მონოართრიტი. ერთი სახსრის ანთება, რომელიც შეიძლე- 

ბა მრავალი დაავადების დროს შეგვხვდეს, მთელ რიგ შემთხვევე– 
ბში შ დაავადების დროებითი ფაზაა. ასეთებია, მაგალითად, რევმატო- 

იდული ართრიტი, იუვენილური რევმატოიდული ართრიტი, ბეხტე– 

რევის დაავადება, რეიტერის სინდრომი, ფსორიაზული ართროპათია, 

სარკოიდოზი, პოდაგრა, ბეჰჩეთის სინდრომი, ქრონიკული ენტერო- 

პათია. დაავადებები, რომელთა ერთადერთი ან ხშირი სახსროვანი 
გამოვლინება არის მ, მრავალია. ასეთია მაგალითად, სეპტიკური 

ართრიტი, ოსტეომიელიტი, ტუბერკულოზი, სიფილისი, ტრავმული 

ართრიტი, ამილოიდოზი, მორეციდივე ჰიდრაართროზი, პალინდრო- 
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მული რევმატიზმი, ჰემოფილია, პერიოდული დაავადება, სახსროვანი 
ქონდრომატოზი, სინოვიომა და სხვ. 

მხედველობაში მისაღებია ავადმყოფის ასაკი, სქესი, დაავადე- 
ბის სიმპტომების დინამიკა, სახსრების, კანის, თვალის დაზიანება, პე- 
რიოდული დაავადება ახლო ნათესავებში. ასევე მნიშვნელოვანია 

ართრიტის ლოკალიზაცია. მაგალითად, ტერფის, ცერის ნებ-ფალა–- 

ნგის სახსრის ანთება დამახასიათებელია პოდაგრული პოლიართრი–- 

ტისათვის ან ფსორიაზული ართროპათიისათვის. 
დიაგნოზის დასაზუსტებლად მნიშვნელოვანია რენტგენო- 

ლოგიური გამოკვლევები, სინოვიური სითხის განსაზღვრა, ართრო– 

სკოპია და სხვ ლაბორატორიული სინჯებიდან აღსანიშნავია რე, 

შარდმჟავა კრისტალები სისხლში, ქოლესტერინი, ცილოვანი ფრა– 

ქციები. 

ოსტეიტი ვადღდეფორმირებელი (სინონიმები: მადღეფორმ- 

ირებელი ოსტეოდისტროფია, პეჯეტის დაავადება) ძვლის დეგენე– 
რაციული დაავადება რომლის ხასიათსაც განსაზლვრავს ორი პრო–- 

ცესი: ერთი მხრივ, ნორმალური ძვლის დესტრუქცია ლღა, მეორე 
მხრივ, ახალი ძვლის არათანაბარი, ჭარბი და არასწორი რეკონსტ- 

რუქცია. 

დაავადების ეტიოლოგია უცნობია. იგი, როგორც წესი, 

40 წლის ასაკის შემდეგ მჟღავნდება, მამაკაცებში უფრო ხშირია 

(3:2). აღწერილია ოჯახური შემთხვევები, 
მიმდინარეობის მიხედვით არსებობს დაავადების აქტიური და ტო– 

რპიდული ფორმები. აქტიური მიდინარეობის დროს ადგილი აქვს 

უპირატესად ოსტეოლიზურ ცვლილებებს (ძვლის ქსოვილის რე- 

ზორბცია შრატის ტუტე ფოსფატაზის აქტიურობის გაძლიერების 
ხარჯზე). ოსტეოპლასტური რეაქცია ნაკლებად არის გამოხატული, 

ხოლო ტორპიდული მიმდინარეობისას მკვეთრად გამოიხატება ძვლის 

სტრუქტურის გამკვრივება და შესქელება. 

კლინიკა. ავადმყოფების ნახევარზე მეტს ოსტეოდისტრო- 

ფიის დიაგნოსს შემთხვევითი რენტგენოლოგიური გამოკელევის 

დროს უსვამენ. ხოლო კლინიკურად მანიფესტირებული ოსტეოდის- 

ტროფია ვლინდება ღამის ტკივილით, ძვლების დეფორმაციით, მათი 

ზომების მომატებით, მკერდის კიფოზის გაძლიერებით, ქვემო კიდუ- 

რების გამრუდებით, ავადმყოფის სიმაღლის შემცირებით ზოგ. 

ჯერ ავადმყოფი პირველად პათოლოგიური მოტეხილობის გამო მი– 

მართავს ექიმს. 
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არჩევენ დაავადების მონო- და პოლიოსალურ ფორმებს. ოსტე- 

ოდისტროფიული პროცესი ძირითადად ლოკალიზდება თეძოს, დი- 

დღი წვივის, მენჯის ძვლებში, თავის ქალაში, ხერხემალში, გრძელ 
ლულისებრ ძვლებში პათოლოგიური ცვლილებები, როგორც წესი, 
იწყება ეპიფიზში და ნელა ვრცელდება დიაფიზის მიმართულებით 

(ღიფერენციულ-–დიაგნოსტიკური ნიშანი). სახსრები არ ზიანდება. 

იშვიათ შემთხვევაში ზიანდება სმენის ძვლები, იწვევს სიყრუეს. 

დაავადებულთა დაახლოებით 40%-ს აღენიშნება მომატებული 

არტერიული წნევა. დაავადების ერთ-ერთი გამოვლინებაა ქვედა კი–- 
დურების მაობლიტირებელი ენდარტერიიტი, გულის მანკი მიტრა– 

ლური უკმარისობის და აორტის სტენოზის სახით და აგრეთვე კო- 
რონარული უკმარისობა. 

დიაგნოზი ეყრდნობა რენტგენოლოგიურ გამოკვლევებს. 
ძირითადი სადიაგნოსტიკო ნიშნებია ჰიპეროსტოზი (ძვლის გასქე– 

ლება), ძვლის გაღუნვა (ლულოვანი ძვლების დაზიანების დროს), 

ძვლის სტრუქტურის (როგორც ქერქოვანი, ასევე ღრუბლისებრი 

ნივთიერების) ცკვლილება. ძვლის ქსოვილის სტრუქტურა რენტგე- 

ნოლოგიურად იღებს უხეშ ტრაბეკულურ ან კეროვან ლაქისებრ სა- 
ხეს (ბამბის ფთილების მსგავსია). ძვლის ტვინის არხი მკვეთრად შე– 
ვიწროებულია, ზოგჯერ გამქრალიც. გვხვდება გრძელი ლულისებრი 

ძვლების პათოლოგიური მოტეხილობა. ძლიერ დამახასიათებელია 

ძვლის ანატკეჩები, ამასთან, ძვლის ანატკეჩის ზედაპირები მკვეთრად 

პარალელურია (ე. წ. „ბანანური მოტეხილობა“). 
ხერხემლის სვეტში შეიძლება დაზიანდეს ერთი ან ორი მალა. 

ცვლილებები ლოკალიზდება მალების სხეულში და ხასიათდება მა- 
თი გაბრტყელებით, სტრუქტურის გამკვრივებით და წინა-უკანა მი– 

მიმართულებით ზომის მომატებით. მენჯის ძვლები იმატებს ზომაში. 

თავის ქალაში გამსხვილებულია თაღის ძვლები, იშვიათად ფუ- 
მეც. სტრუქტურის არათანაბარი შემსხვილება ზედაპირის უსწორ- 

მასწორობის გამო ქმნის „ხუჭუჭი“ ზედაპირის შთაბეჭდილებას. 
გრძელი ძვლები გამსხვილებული და გაღუნულია. მათი სტრუქტურა 

უხეშბოჭკოვანია, 

მიმდინარეობა. დაავადება ნელა პროგრესირებადია. აღ- 
წერილია ოსტეოგენური სარკომის განვითარების შემთხვევები. 

სპეციფიკური მ კუ რნალობა არ არის შემუშავებული, იყე- 
ნებენ ოსტეობლასტების პროლიფერაციის აქტიურობის დამთრგუნ–- 

ველ ისეთ საშუალებებს, როგორიცაა თიროკალციტონინი, მიტრამი– 
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ცინის პერფუზია (ციტოსტატიკი) დოზით (10-20 მგ/კგ წონაზე, 10 

ღლის განმავლობაში. 

სიმპტომური საშუალებებიდან გამოიყენება როგორც კორტი- 

კოსტეროიდები, ისე არასტეროიდული ანთებისსაწინააღმდეგო სა– 

შუალებები ჩვეულებრივი დოზებით; მეტაბოლური საშუალებები - 

ს ვიტამინი 10000-20000 ერთეული დღე-ღამეში, 2-3 გ კალციუმი 
დღე–ღამის განმავლობაში, ნატრიუმის ფტორიდი (20-60 მგ დღეში), 
ანაბოლური ჰორმონები. 

ოსტეოართროზი (სინონიმი: მადეფორმირებელი ოსტეო- 

ართროზი). სახსრების ქრონიკული დეგენერაციული დაავადება. მის 
საფუძველს შეადგენს სახსრის ხრტილის პირველადი დეგენერაცია, 
შემდგომში ძვლების სასახსრე ზედაპირების ცვლილებები და გვერ– 
დითი ოსტეოფიტების წარმოქმნა, რასაც მოჰყვება სახსრის დეფორ- 

მაცია. ო რევმატულ დაავადებათა შორის ყველაზე გავრცელებულია 

და შემთხვევათა 60-70%-ს შეადგენს. მისი გავრცელება მსოფლიოს 
სხვადასხვა რეგიონში მერყეობს მოსახლეობის 4,5-25,0% შორის, 

ხოლო 50 წლის ასაკის ზემოთ – 80-100%-ში აღინიშნება. საქართ–- 

ეელოში ლ 0 მოსახლეობის 10,3-20,0 % -ში გვხვდება, ქალებს შორის 

1,5-2-ჯერ უფრო მეტად არის გავრცელებული. მისი ქრონიკული, 

მძიმე მიმდინარეობით აიხსნება ის ფაქტი, რომ ხშ ხშირად დროები- 

თი შრომისუუნარობის და ადრეული ინვალიდობის მიზეზი ხდება, 

ეტიოლოგია. სახსარში დეგენერაციულ ცვლილებებს ძი–- 

რითადად იწვევს: 1. სახსრის ფუნქციური გადატვირთვა (პროფესი- 

ული, სპორტული, ყოფითი და სხვ.) სასახსრე ხრტილის სისტემა- 
ტური მიკროტრავმით, 2. ჩონჩხის თანდაყოლილი დისპლაზიები და 

სტატიკის დარღვევა (მენჯ-ბარძაყის თანდაყოლილი დისპლაზია, 
სკოლიოზი, ბრტყელტერფიანობა, ნულის (0) ან იქსის (X) მაგვარი 

კიდურები), რაც, როგორც წესი ცვლის სასახსრე ზედაპირების 
კონგრუენტობას, 3, სახსრის ტრავმა, 4. ართრიტი (ინფექციური, 

რევმატოიდული და ა. შ.). 5. ქრონიკული ჰემართროზი (ჰემოფილია, 

ანგიომა); 6. მეტაბოლური დაავადებები (პოდაგრა, ქონდროკალცი- 
ნოზი, ოქრონოზი და ა. შ.), 7. ძვლის იშემია და ასეპტიკური ნეკრო– 

ზი, 8. პეჯეტის დაავადება (ოსტეოდისტროფია), 9. ნერვული სისტემის 

დაზიანება მგრძნობელობის დაკარგვით, 10. ენდოკრინული დარღვე– 

ვები (აკრომეგალია და ა. შ.). 
პათოგენეზი. ხრტილის დეგენერაციის საფუძველს შეად- 

გენს მისი მეტაბოლიზმის დარღვევა, როდესაც ხრტილის ძირითადა 
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ნივთიერებიდან დეპოლიმერიზაციის შედეგად იკარგება მთავარი 

შემადგენელი ნაწილი – პროტეოგლიკანი, ამის გამო ზხრტილი 

კარგავს თავის დრეკადობას და ელასტიკურობას, მუდმივად ხორკ- 

ლიანი ხდება, შემდგომ სკდება და წყლულდება, ალაგ-ალაგ ილევა და 
მთლიანად ქრება. ზოგ შემთხვევაში ხრტილოვანი დეტრიტი (ნაწი–- 

ლაკი) ნატეხების სახით გამოიყოფა სასახსრე ღრუში და იწვევს 

მეორედ ანთებით მოვლენებს, 

ხრტილს ქვემოთ განლაგებული ამორტიზაციას მოკლებული 

ძვლის ქსოვილი მექანიკურად ცვდება და მკვრივდება (სუბქონდრა- 

ლური ოსტეოსკლეროზი), ამასთანავე ვითარდება ძვლის იშემია და 

სკლეროზის უბნები. ამ ადგილებში ზოგ შემთხვევაში ძვლის დეფე– 

ქტებიც (კისტები) ალმოცენდება. ამავე დროს ეპიფიზის სასახსრე 

ზედაპირის კიდეებთან ხდება ხრტილის კომპენსაციური ზრდა, შემ- 

დგომში მისი გაძვალება და გვერდითი ოსტეოფიტების წარმოქმნა. 

როდესაც სასახსრე ღრუში არის ლეიკოციტებით ფაგოციტირებული 

ხრტილის ნაწილაკები, ხდება ლიზოსომური ფერმენტების გამოთავი– 

სუფლება, რაც იწვევს მეორადი რეაქტიული სინოვიტის განვითარე– 

ბას. მორეციდივე სინოვიტი თანდათანობით იწვევს სინოვიური გარ–- 

სისა და კაფსულის ფიბროზულ-სკლეროზულ ცვლილებებს. სახსრის 

დეფორმაცია ძირითადად სასახსრე ზედაპირების კონფიგურაციის 

შეცვლასთან და მრავლობითი ოსტეოფიტების წარმოქმნასთან არის 
დაკავშირებული. 

აღწერილი ცვლილებები შეიძლება გამოწვეული იყოს ჯ:ან- 

მრთელი ხრტილის მექანიკური ან ფუნქციური გადატვირთვით (მძი– 

მე ფიზიკური შრომა, სპორტული ან პროფესიული მიკროტრავმირე– 

ბა) და მაშინ მას პირველადი ოსტეოართროზი ეწოდება. ხოლო რო– 
დესაც იგივე სურათი შეცვლილ ხრტილზე ვითარდება (ტრავმა, სუბ– 

ქონდრალური ძვლის პათოლოგია, ართრიტი, სტატიკის თანდაყოლი- 
ლი მოშლა, მეტაბოლური, ენდოკრინული, ნერვული დარღვევები, 

კუნთებისა და მყესების სისუსტე, შთამომავლობითი ფაქტორი), იგი 
მეორად ოსტეოართროზად არის მიჩნეული. 

კლინიკა. ართროზი უპირატესად ყველაზე მეტად დატვირ- 

ოულ ქვედა კიდურების სახსრებს ან ხერხემალს აზიანებს, ხოლო 

ზოგ შემთხვევაში, როცა პროცესში ჩართულია ყველა სახსარი და 

ხერხემალიც, იგი ართროზული დაავადების სახეს ღებულობს. 

პირველ ხანებში ტკივილი სახსარში მხოლოდ დატვირთვის 
შემდეგ ვლინდება, განსაკუთრებით საღამოობით (ტკივილის არაან- 
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თებითი რიტმი). თანდათანობით ტკივილის ინტენსივობა და ხანგრ- 
ძლივობა იზრდება და სისტემატურ ხასიათს ღებულობს. რეაქტიუ- 
ლი სინოვიტი იწვევს ე. წ. „სტარტულ ტკივილს“, რომელიც თან 

ახლავს პირველ ნაბიჯებს, შემდეგ ქრება და კვლავ აღმოცენდება 
სახსრის გადალლის შემდეგ დაზიანებულ სახსარში მოძრაობის 

დროს ისმის ჯერ კრეპიტაცია, შემდეგ უხეში ხრაშუნი, ვითარდება 
დეფორმაცია, რაც ძირითადად განპირობებულია ძვლოვანი წანაზარ- 

დების განვითარებით, სასახსრე ნაპრალის შევიწროებით და ქვეამო– 
ვარდნილობით. მეორადი რეაქტიული სინოვიტით გართულებული 

სახსარი განიცდის დეფიგურაციას, შეშუპებას მცირეოდენი სითხის 

დაგროვებით სასახსრე ღრუში, კანის უმნიშვნელო ჰიპერემიას და 
პალპაციით ტკივილს. მოძრაობა სახსარში მტკივნეული და შეზღუ- 
დულია. მაგრამ უფრო ნაკლებად, ვიდრე ართრიტის დროს. ლაბორა- 

ტორიულ მონაცემებში განსაკუთრებული ცვლილებები არ ჩანს (შე- 

Lაძლებელია ედს-ის მომატება 20-26 მმ/ს-მდე). სინოვიურ სითხეში 
აღინიშნება ნორმალური ან ოდნავ მომატებული ციტოზი, კარგი მუ- 
ცინის კოლტი, შედარებით მცირე რაოდენობით ნეიტროფილები. 

სინოვიური გარსის ბიოფსია. საფარი უჯრედები 
ერთრიგად არის განლაგებული, ხაოები უფრო ხშირად ატროფიუ- 

ლია, სისხლძარღვები ცოტაა, აღინიშნება ფიბროზული ან ცხიმოვანი 

გადაგვარების მნიშვნელოვანი არეები. 

რენტგენოლოგიური ცვლილებების განსაზღვრა შესაძ- 

ლებელია ო-ის რენტგენოლოგიური კრიტერიუმების მიხედვით, 

რომლებიც მოწოდებულია ა. კელგრენისა და ეკენბერგერის მიერ: 
I სტადია. ძვლის ,სუბქონდრალურ ნაწილში სუსტად გამოხა– 

ხატული ოსტეოსკლეროზი, ერთეული კისტისმაგვარი განათებული 
არეები, მცირე ზომის სახსარშიდა ოსტეოფიტები (მუხლის სახსრე– 
ბის ართროზის შემთხევევაში როკთაშუა შემაღლების ან პატე- 

ლის პოლუსების წაწვეტიანება). 

II სტადია, ზომიერად გამოხატული სუბქონდრალური ოსტეო- 

სკლეროზი, ძვლოვანი სტრუქტურის კისტისმაგვარი გარდაქმნა, სა– 

შუალო ზომის სახსარშიდა და გვერდითი ოსტეოფიტები (5მმ-დე), 

სასახსრე ნაპრალის მცირედი შევიწროება. 

III სტადია. გამოხატული სუბქონდრალური ოსტეოსკლეროზი 

და ძვლოვანი სტრუქტურის კისტისმაგვარი გარდაქმნა, სასახსრე ზე- 

დაპირების დაკბილვა, დიდი ზომის გვერდითი ოსტეოფიტები (5 მმ 
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მეტი), სასახსრე ნაპრალის გამოხატული შევიწროება, სახსარშიდა 

თავისუფალი სხეულაკები, ღერძის გადახრა, ქვეამოვარდნილობა. 
IV სტადია. გამოხატული სუბქონდრალური ოსტეოსკლეროზი, 

ძვლოვანი სტრუქტურის გამოხატული კისტისმაგვარი გარდაქმნა, 

სასახსრე ზედაპირების დაკბილვა, უხეში, მასიური ოსტეოფიტები, 

სასახსრე ნაპრალის მკვეთრი შევიწროება – ნაპრალი თითქმის არ 

ისახება, სახსრის შემადგენელი ძვლების ეპიფიზების დეფორმაცია, 

სახსარშიდა თავისუფალი სხეულაკები, ღერძის გადახრა, ქვეამოვარ- 
დნილობა, ამოვარდნილობა. 

გარდა რენტგენოლოგიურისა, არსებობს აგრეთვე ლშო-ის კლინი- 
კურ-რენტგენოლოგიური სტადიები (ნ. ს. კოსინსკაიას მიხედვით, 
1964). 

LI სტადია – მოძრაობის მცირედი შეზღუდვა, სასახსრე ნაპრა- 
ლის უმნიშვნელო შევიწროება და საწყისი ოსტეოფიტები, II სტა- 
დია – მოძრაობის შეზღუდვა სახსარში, მოძრაობის დროს უხეში 
ხმაური, ზომიერი ამიოტროფია, რენტგენოგრამაზე – სასახსრე ნაპ- 
რალის გამოხატული შევიწროება, მნიშვნელოვანი ოსტეოფიტები, 

სუბქონდრალური სკლეროზი და კისტები, III სტადია – სახსრის 

დეფორმაცია, მოძრაობის მკვეთრი შეზღუდვა. რენტგენოგრამაზე – 

სასახსრე ნაპრალის თითქმის არ არსებობა, ეპიფიზების სასახსრე 

ზედაპირების დეფორმაცია და გამკერივება, დიდი ზომის გვერდითი 

ოსტეოფიტები, შესაძლებელია სასახსრე „თაგვების“ და კაფსულების 

გაკირული უბნების არსებობა, 

ო-ის კლინიკური ფორმები. ლოკალიზაციის მიხედ- 

ვით მისი დასახელება რამდენადმე იცვლება: მენჯ-ბარძაყის სახსრის 

ოსტეოართროზს ეწოდება კოქსართროზი, მუხლის სახსრისას – გო- 

ნართროზი, იდაყვის სახსრისას – ომართროზი, ხელის მტევნის ) 

ნებ–-ღფალანგის სახსრისას – რიზართროზი და ა. შ.; ხელის მტევნის 
დისტალურ ფალანგთაშუა სახსრების ართროზს ჰებერდენის კვანძე- 

ბი ჰქვია, ხოლო პროქსიმალურისას – ბუშარის კვანძები. 
დაზიანებული სახსრების რაოდენობის მიხედვით არჩევენ მო–- 

ნოართროზს (ერთი სახსარი), ოლიგოართროზს (ორი ან სამი სახსა- 

რი) და პოლიოსტეოართროზს (ბევრი სახსრის დაზიანება, ხში- 

რად ხერხემლის ჩათვლით). მუხლისა და მენჯ-ბარძაყის სახსრების 

ო” ყველაზე უფრო გავრცელებულია, ვინაიდან ქვემო კიდურების 
სახსრები ყველაზე დიდ დატვირთვას განიცდის. 

კოქსართროზი. მენჯ-ბარძაყის სახსრის ოსტეოართროზი საკ- 
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მაოდ გავრცელებული და ყველაზე მძიმედ მიმდინარე ფორმაა, ართ- 
როზის სხვა ლოკალიზაციებს შორის შემთხვევათა 60% -ში კოქსარ–- 

თროზი მეორადად ვლინდება (სახსრის თანდაყოლილი დისპლაზიის, 

ართრიტისა და სხვათა ფონზე) უმეტეს შემთხვევაში ახალგაზრდა 
ასაკში. პირველადი კოქსართროზი ძირითადად ქალებში ვითარდება 

და კლიმაქსურ პერიოდს ემთხვევა (40-50 წელი). დაავადება თანდა- 

თან იწყება – ჯერ უმნიშვნელო, მონაცვლეობითი, ხოლო შემდგომ – 
მუდმივი ინტენსიური ტკივილით მენჯ-ბარძაყის სახსარში. ტკივი- 
ლი მექანიკური ხასიათისაა –- პლიერდება ფიზიკური დატვირთვი- 

სას, სიარულის დროს, განსაკუთრებით საღამოობით. მოძრაობა თან–- 
დათანობით ძნელდება – ჯერ იზღუდება შიგნითა როტაცია და გან- 

ზიდვა, შემდგომ – გარეთა როტაცია და მოზიდვა, ყველაზე ბოლოს – 
ბარძაყის მოხრა და გაშლა. როდესაც კიდური მოკლდება, ავადმყოფი 

იწყებს კოჭლობას, ხოლო თუ დაზიანებ ორმხრივია, ავადმყოფი 

„იხვისებურად“ დადის. აღინიშნება ბარძაყისა და დუნდულოს ატრო- 

ფია, დუნდულოს ნაკეცების ასიმეტრიულობა. ე. წ. ტრენდელენბერ– 

გის, გადაჯვარედინების და ქუსლ-მუხლის სიმპტომები დადებითია. 

რენტგენოგრამაზე ადრეულ სტადიაში ჩანს მხოლოდ წერტი- 

ლოვანი ძვლოვანი წანაზარდი ტაბუხის ფოსოს ლატერალურ კიდე- 

ზე. შემდგომში ვითარდება სასახსრე ნაპრალის შევიწროება, გვერ- 
დითი ოსტეოფიტები, ბარძაყის ძვლის თავის სოკოსებრი დეფორ- 

მაცია. თანდათანობით ბარძაყის თავი მენჯის ლრუში ინერგება, ყე– 
ლი მოკლდება. როგორც წესი, ასეთ შემთხვევაში ბარძაყის თავის 

ქვეამოვარდნილობა ვითარდება. 

კოქსართროზისათვის დამახასიათებელია კიდევ ერთი რენტგე–- 
ნოლოგიური ნიშანი – ბარძაყის თავისა და ტაბუხის ფოსოს გამკვ- 
რივება – ოსტეოსკლეროზი. ხშირად ოსტეოსკლეროზს თან ახლავს 

ძვლის ღრუების (კისტები) წარმოქმნა. დისპლაზიის ფონზე განვი- 
თარებულ კოქსართროზს ახასიათეს მინიმალურად გამოხატული 

ოსტეოფიტები ან მათი სრული უქონლობა. 

გონართროზი. მუხლის სახსრის ართროზი. სიხშირის მიხედვით 
მეორე ადგილი (33,3%) უჭირავს ოსტეოართროზის სხვადასხვ. 

ლოკალიზაციაში. მისი მიმდინარეობა რამდენადმე უფრო მსუბუქია, 

ვიდრე კოქსართროზისა, მას იშვიათად მიჰყავს ავადმყოფი ინვალი–- 

დობამდე. 

გონართროზის გამომწვევი მიზეზები უმეტეს შემთხვევაში არის 
სტატიკის დარღვევა, მუხლის სახსრის ტრავმა და სხვ. ხელშემწყობ 
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პირობად ითვლება სიმსუქნე და ქვედა კიდურების ვენების ვარიკო- 

ზული გაგანიერება. უმეტეს შემთხვევაში დაზიანება ორმხრივია. 

კლინიკა. ტკივილი მექანიკური ჩხასიათისაა,ა ძირითადად 
ვლინდება კიბეზე ასვლისა და განსაკუთრებით ჩასვლის დროს, ძლი- 

ერდება საღამოობით ან ღამით. თავდაპირველად ტკივილი ლოკალი.- 

ზებულია მუხლის წინა ან მედიალურ ზედაპირზე, ხოლო შემდგომ 

ვრცელდება მთელ მუხლზე, მოძრაობა შეზღუდულია – ჯერ მოხრა 

ძნელდება, შემდეგ კი გაშლაც (კონტრაქტურა). თანდათანობით სახ- 

სარი დეფორმირდება ძვლოვანი წანაზარდების ხარჯზე. მუხლის სახ- 

სარი შემთხვევათა 30% -ში განიცდის დევიაციას (თ0ს VმIIII და 
ფყ0ი VმIდVIი) ან არასტაბილურობას (გვერდითი იოგების სისუსტე). 

ართროზული პროცესი პერიოდულად რეაქტიული სინოვიტით 

რთულდება. ამ შემთხვევაში ტკივილის ინტენსივობა იზრდება. სახ- 

სარი სივდება, მატულობს კანის ტემპერატურა (ნაკლებად, ვიდრე 

სახსრების ანთებითი დაავადებების დროს). 

იშვიათ შემთხვევაში, როდესაც „დეტრიტი“ ნაწილაკების სა- 

ხით ხვდება სასახსრე ზედაპირებს შორის, ხდება სახსრის „ბლოკა- 

და“, გონართროზის საწყის სტაღიაში რენტგენოლოგიური 

ცვლილებები შესაძლოა მხოლოდ ბარძაყ-კვირისტავის სახსარში 

იყოს ლოკალიზებული (სასახსრე ნაპრალის შევიწროება, კვირისტა:. 

ვისა და როკების ოსტეოფიტები, ხშირად კვირისტავის სუბქონდრა- 

ლური ოსტეოსკლეროზი). 

ბარძაყ-დიდი წვივის შესახსრების ართროზის პირველი რენ- 

ტგენოლოგიური სიმპტომებია როკთაშუა შემაღლების წაწეეტიანება, 

სასახსრე ნაპრალის (უფრო მეტად მედიალურად) შევიწროება, სუბ– 

ქონდრალური ოსტეოსკლეროზი, მრავლობითი ოსტეოფიტი. გონარ- 

თროზის მოგვიანებით სტადიაში შეიძლება სასახსრე ნაპრალი თით- 

ქმის არ ჩანდეს. მაგრამ, ანთებითი რევმატული ლაავადებებისაგან 

განსხვავებით, ართროზის დროს სახსრის ანკილოზირება არასოდეს 

არ ხდება. 
დიდი დატვირთვის ზემოქმედებისა და ძელის დაქვეითებული 

რეზისტენტობის შედეგად ბარძაყის ძვლის შიგნითა როკი იზნიქება 

დიდი წვივის შესაბამის როკში. ხშირ შემთხვევაში, განსაკუთრებით 

ასაკოვან ავადმყოფებში, ამ პროცესს თან ახლავს ძვლის ქსოვილის 
გაიშვიათება (ოსტეოპოროზი) და მრავლობითი ღრუების წარმოქმნა. 

ჰებერდენის კვანძები. ხელის მტევნის დისტალური ფალანგთა- 

შუა სახსრების ართროზი – ყველა ლოკალიზაციის 20%-ს შეადგენს. 
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ძირითადად ქალებში გვხვდება, განსაკუთრებით კლიმაქსის პერიოდ- 
ში. 

კლანიკურად თავდაპირველად I დაIII, შემდგომში კი ყველა თი– 
თის დისტალურ ფალანგთაშუა სახსარში ვითარდება მკვრივი, კვან– 

ძოვანი, მუხუდოს მარცვლისოდენა წარმონაქმნები. კვანძები ძვლო- 

ვანი წასაზარდებით არის განპირობებული. დაავადების პროგრესი- 
რება იწკევს დისტალურ ფალანგთაშუა სახსრებში მოძრაობის შეზ- 

ღუდვას, დისტალური ფალანგის მედიალურ ან ლატერალურ დევია- 

ციას. პერიოდულად პროცესი მწვავდება სუსტად გამოხატული მეო– 

რადი რეაქტიული სინოვიტით. 

რესტგენოლოგიურად, გარდა ართროზისათვის დამახა–- 
სიათებელი ნიშნებისა, სხვა ლოკალიზაციისაგან განსხვავებით, აქ 

გვხვდება სასახსრე ზედაპირების უზურაციაც, მაგრამ უზურები ოსტე” 

ოსკლეროზის ზონით არის შემოფარგლული (რევმატოიდული ართ–- 

რიტის დოოს უზურები ოსტეოპოროზის ფონზე ჩნდება). 

ბუშარის კვანძები. ხელის მტევნის პროქსიმალური ფალანგთა– 
შუა სახსრების ოსტეოართროზი ანალოგიური კლინიკურ-რენტგე- 

წოლოგიური სურათით ხასიათდება, ხოლო ამ სახსრებში რეაქტიუ–- 
ლი სინოკიტის არსებობის დროს ავადმყოფის თითები „თითისტა- 

რის“ ფორმას ღებულობს და გარკვეულ სადიაგნოსტიკო სირთულეს 

ქმნის რევმატოიდულ ართრიტთან დიფერენცირების დროს. 

არცთუ იშვიათია 1 ტერფ-ფალანგის სახსრის თმ. იგი ძირითა–- 

დად სტატიკის დარღვევით არის გამოწვეული (გრძივი და განივი 

ბრტყელტერფიანობა). განივ ბრტყელტერფიანობას მოსდევს ცერის 
დეფორმაცია, (1L81IVX Vმ1თხსI). დეფორმირებული სახსრის ხშირი 

მიკროტრავმა კი იწვევს სახსრის ახლოს მდებარე სეროზული ჩან- 

თის ანთებას (ბურსიტი). 
რენტგენოლოგიური დინამიკა. სასახსრე ნაპრა- 

ლის შევიწროება, კისტოზური განათებები და ოსტეოსკლეროზი, 
ოსტეოფიტები, ქვეამოვარდნილობა და ბოლოს – ამოვარდნილობა, 

პოლიოსტეოართროზი (ართროზული დაავადება). მრავლობითი 

პერიფერიული და მალთაშუა სახსრების ართროზი. შეიძლება იყოს 
პირველადი და მეორადი. პირველადი პოლიოსტეოართროზი გენეტი– 

კურად განპირობებულია კუნთოვან-იოგოვანი აპარატის სისუსტით. 

ძირითადად უჩნდებათ ქალებს კლიმაქსის პერიოდში. პოლიოსტეო- 

ართროზის დროს გამოხატულია როგორც გენერალიზებული თო, ისე 
დისკოპათია და მრავლობითი ტენდოპათია. როგორც წესი, ზიანდება 
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სიმეტრიული მუხლის და მენჯ-ბარძაყის სახსრები, კისრის გულ- 

მკერდის, ან წელის მალები (ოსტეოქონდროზი და მადერფორმირე- 

ბელი სპონდილოზი), ვითარდება ჰებერდენის და ბუშარის კვანძები. 

არსებობს თვით პოლიოსტეოართროზის ორი ფორმა: 1. კვან- 

ძოვანი (ხელის მტევნის წვრილი სახსრების დაზიანებით) და 2. უკ- 

ვანძო (ამ სახსრების დაზიანების გარეშე) პოლიოსტეოართროზის 

კვანძოვანი ფორმა უმეტეს შემთხვევაში შთამომავლობით არის გან- 

პირობებული და შედარებით მძიმედ მიმდინარეობს. 

პოლიოსტეოართროზს ზოგ შემთხვევაში თან ახლავს სხვადასხ- 

ვა ლოკალიზაციის პერიართრიტი (მხარ-ბეჭის, სტილოიდიტი, ეპი- 

კონდილიტი და ა. შ.) ან ტენდოვაგინიტი (კარპალური არხის სინ- 

დრომი, გიუიონის არხის სინდრომი და ა. შ.). 

დიაგნოზი ხშირ შემთხვევაში სიძნელეს არ წარმოადგენს. 

იგი ეყრდნობა ანამნესზურ (პროფესია, ტრავმა, ხშირი სინოვიტი და 

ა. შ.), კლინიკურ (მექანიკური ხასიათის ტკივილი, სახსრის , ბლო. 

კირების“ სიმპტომი, სახსრების დეფორმაცია ძირითადად ძვლის 

ქსოვილის ხარჯზე და ა. შ.) და რენტგენოლოგიურ (ოსტეოფიტი, 

სასახსრე ნაპრალის შევიწროება, სუბქონდრალური ოსტეოსკლერო- 

ზი და ა, შ.) მონაცემებს. მოწოდებულია ოსტეოართროზის სადიაგ- 

ნოსტიკო ეპიდემიოლოგიური კრიტერიუმები, რომლებიც წარმატე- 

ბით იხმარება კლინიკის პირობებშიც. 

ოსტეოართროზის სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმები 

  

  

XX ნიშანი შეფასება პირობით 
· ერთეულებში 

1. სახსრების ტკივილი რომელიც თავს იჩენს 1 
დღის ბოლოს და (ან) ღამის პირველ ნახევარში 

2. სახსრები ტკივილი მექანიკური დატვირთვის 2 
შემდეგ რომელიც მცირდება მოსვენებულ 
მდგომარეობაში 

ვ. სახსრების დეფორმაცია ძვლოვანი წანაზარდე. 4 
ბის ხარჯზე, ჰებერდენის კვანძების ჩათვლით 

პ. სასახსრე ნაპრალის შევიწროება 2 

5, სასახსხე ზედაპირის ოსტეოსკლეროზი 4 

ოსტეოფიტოზი 6 

ოსტეოართროზის დიაგნოზი სარწმუნოა – 8 
და მეტი პირობითი ერთეული, სავარაუდოა –- 
4-7; უარყოფითია – 3-მდე. 
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დიფერენციული დია გნოზი. ოსტეორთროზის ადრ- 
ეულ სტადიებში და რეაქტიული სინოვიტის არსებობის შემთხვევა- 

ში დიაგნოსტიკა გარკვეულ სიძნელეებს აწყდება, 
მაგალითად, მონოართროზი რეაქტიული სინოვიტითურთ საჭი- 

როებს რომელიმე ართრიტთან, (უფრო ხშირად რევმატოიდულთან), 

დიფერენცირებას. 

ართროზისა და ართრიტის ძირითადი სადიფერენციაციო სიმ- 

პტომები: 

  

ართროზი რეაქტიული 

  

სიპტომი სინოვიტითურთ ართრიტი 

ტკივილის ხასიათი მექანიკური ანუ „სტარ. ანთებითი 

ტული“ 
ადგილობრივი ანთებითი უმნიშვნელო გამოხატული 
რეაქციები 

მტკივნეულობა უმნიშვნელო და მხოლოდ, ძირითადად რბილი 

პალპაციით სასახსრე ნაპრალის გა ქსოვილების ხარჯზე 
კოლებით 

მოჰრაობის შეზღუდვა სუსტად გამოხატული კარგად გამოხატული 
სრულ უმოძრაობამდე 

სისხლში ანთებითი არ არის შეიძლება იყოს 
ცვლილებები 
სახსრის რენტგენოლო- ოსტეოსკლეროზი, ოსტე, ოსტეოპოროზი, სასახ- 

გიური ცვლილებები ოფიტოზი, სასახსრე ნა. სრე ნაპრალის შევიწრო- 
პრალის შევიწროება, კი ება სასახსრე ზე- 
სტები დაპირის უზურაცია, 

ფიბროზული და ძვლო. 
ვანი ანკილოზი 

ინფექციური (სეპტიკური, ლუესური, ტუბერკულოზური, ურო- 
გენული) და მიკროკრისტალური ართრიტები შედარებით უფრო ად- 

ვილად განსასხვავებელია წ ო-გან, ვინაიდან მათთვის დამახასიათებე– 

ლი ანამნეზური, კლინიკური (მწვავე დასაწყისი და მიმდინარეობა, 

ძლიერ გამოხატული ანთებითი მოვლენები, ცხელება, სისხლის სუ– 

რათის შეცვლა, სპეციფიკური, ბაქტერიოლოგიური რეაქციები - 

ბორდე–ჟანგუს, პირკეს, ვასერმანის და სხვ.) და შესაბამისი რენ- 

ტგენოლოგიური ცვლილებები ართროზისთვის დამახასიათებელი არ 

არის. 

მკურნალობა ხანგრძლივი, კომპლექსური და სისტემატუ– 
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რი უნდა იყოს. სწორი მკურნალობისათვის დიღი მნიშვნელობა აქვს 

დაავადების სტადიას და სინოვიტის არსებობის დადგენას, 

მკურნალობის ძირითადი მიზანია დეგენერაციული პროცესის 

შეჩერება, ხრტილის მეტაბოლიზმის გაუმჯობესება, რეაქტიული სი- 

ნოვიტის ლიკვიდაცია და სახსრის ფუნქციური შესაძლებლობის გა- 

ზრდა. 

ის მეთოდები, რომლებიც სახსრის ხრტილის დეგენერაციის 

წინააღმდეგ არის მიმართული, ბაზისურ თერაპიას წარმოადგენს. მათ 

პირველ რიგში ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები მიეკუთვნება: 

ალოე, ატფ, მინისებური სხეული, რუმალონი, ყველა ეს საშუალებ! 

კეთდება კუნთებში, კურსზე 25 ინექცია (დღეში 1 მლ). 

გარდა ბიოსტიმულატორებისა, ბაზისური თერაპიისათვის წარ- 
მატებით იხმარება ფერმენტული პრეპარატები – არტეპარონი (მუ- 
კოპოლისაქარიდების კომპლექსი სულფატის დიდი რაოდენობით, 

(იხ, სტატია არრტეპარონი) და მუკარტრინი (მუკოპოლისაქარიდის 

სულფატის შემცვლელი ორგანოპრეპარატი). 

ყველა ზემოთჩამოთვილი ე. წ. ქონდროპროტექტორული (ბიოს– 
ტიმულატორები, ფერმენტები) პრეპარატი ნაჩვენებია ო-ის მხოლოდ 

L დაIIL სტადიაში, როდესაც ხრტილს ჯერ კიდეგ შენარჩუნებული 

აქვს რეგენერაციის უნარი. ალერგიისა და სიმსივნურ წარმონაქმნთა 

არსებობა წინააღმდეგჩვენებაა ქონდროპროტექტორებით მკურნალო– 

ბისათვის. 

ო-ის ბასისური თერაპიის ერთ-ერთი მიმართულებაა, აგრეთვე 

ზოგადი და ადგილობრივი მიკროცირკულირების გასაუმჯობესებე- 

ლი საშუალებები: ნო-შპა, ნიკოშპანი, ტრენტალი, თეონიკოლი, კუ- 

რანტილი და ა. შ. 

არანაკლები მნიშვნელობა ენიჭება კუნთოვანი კონტრაქტურე- 

ბის შესუტებას და მოხსნას. ამ მიზნით იხმარება ე. წ მიორელაქ- 

სანტები: მიდოკალმი, ბაკლოფენი, სკუტამილ-C, რომელიც ხსნის 

კუნთების დაჭიმულობას, ამცირებს კონტრაქტურებს, ზრდის მოძ- 

რაობის ამპლიტუდას. 

ვინაიდან ფიზიკური თერაპიის მეთოდები ძირითადად მიმართუ- 

ლია სახსარში მიკროცირკულაციის გაუმჯობესებისა და კონტრაქ- 

ტურების მოხსნისაკენ, ეს მეთოდებიც ბაზისური თერაპიის მნიშვნე–- 
ლოვან ნაწილს შეადგენს. 0-ს დროს წარმატებით იხმარება ფიზი- 

კური თერაპიის მდიდარი არსენალი: ინდუქტოთერმია, დეციმეტრუ- 

ლი ტალღები, ულტრაბგერა, დიადინამიკური დენი, სინუსოიდური 
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მოდულირებული დენი, ტალახის აპლიკაციები. პარაფინი, რადონის, 

გოგირდწყალბადისა და გოგირდის წყლის აბაზანები და სხვ. ბალნე- 
ოლოგიური კურორტებიდან ამ შემთხვევაში საუკეთესოა მენჯი, 
წყალტუბო, ახტალა, ცაიში, სოჭი, პიატიგორსკი, საკი, ევპატორია. 

თუ გავითვალისწინებთ, რომ სახსარში დეგენერაციული პრო- 

ცესის განვითარების ძირითადი მიზეზი არის ხრტილის გადატვირთ- 
ვა და მისი მეტაბოლიზმის დარღვევა, უეჭველი გახდება ის გარემოე- 

ბა, რომ ბაზისური თერაპიის ერთ-ერთ ძირითად ფაქტორად უჩდღა 

მივიჩნიოთ დაზიანებული სახსრის განტვირთვა. ავადმყოფს ეკრძა- 
ლება ხანგრძლივი სიარული და განსაკუთრებით დიღხანს ფეხზე 

დგომა, სიმძიმის აწევა. განტვირთვის ფაქტორებს მიეკუთვნება აგ– 

რეთვე ჯოხის, ყავარჯნის ხმარება, წონაში დაკლება. 
მკურნალობის მეორე ამოცანაა ტკივილისა და რეაქტიული სი- 

ნოვიტის ლიკვიდაცია. ამ მიზნით პერიოდულად მცირე დოზებით 
ინიშნება არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები, 

კერძოდ, პირაზოლინის ჯგუფის პრეპარატები (ბუტადიონი, რეოპი- 
რინი თითო აბი დღეში 2-3-ჯერ), ინდომეტაცინის (მეთინდოლი) 
კაფსულები 0,025 ან სანთლები 0,05 დღეში 1-2-ჯერ; ვოლტარენი, 

ორტოფენი 0,025-0,05 დღეში 3-ჯერ, ბრუფენი 0.2-0,4 დღეშ 

3-ჯერ; ნაპროსინი 0,25 დლეში 2-ჯერ და სხე. 

ამ პრეპარატების ხანგრძლივად დანიშვნა (7-10 დღეზე მეტი) 

ართროზის დროს მიზანშეწონილი არ არის, რადგან ექსპერიმენტუ– 

ლად დამტკიცებულია, რომ მათი ხანგრძლივი ხმარება უარყოფითად 

მოქმედებს ქონდროციტებზე და აძლიერებს კატაბოლურ პროცესებს 

ხრტილსა და ძვლის ქსოვილში. რეაქტიულ სინოვიტზე განსაკუთ- 
რებით კარგ ეფექტს ახდენს სახსარშიდა ინექციები: ჰიდროკორტი- 

ზონი (100-125 მგ მუხლის სახსარში და 25 მგ – მტევნის წვრილ 
სახსრებში), კენალოგი–40 (4–10 მგ) ან ტრასილოლი (კონტრიკალი, 

გორდოქსი) 25000 ერთეული თითო ინექციაზე, სულ 2-5 ინექცია 

კვირაში ერთხელ, ხშირ შემთხვევაში ამ პრეპარატებით სახსარშიდა 

მკურნალობის შემდეგ ხანგრძლივი რემისია მყარდება. მაგრამ ანთე– 

ბითი დაავადებებისაგან განსხვავებით, ბპს სახსარშიდა ინექციების 

კურსი 1-2 ინექციით იფარგლება. ინექციების კურსი შეიძლება წე- 

ლიწადში 2-ჯერ გამეორდეს. ალერგიის თავიდან ასაცილებლად სა- 

სურველია სახსარში ფერმენტული პრეპარატების შეყვანა მოხდეს 

ჰიდროკორტიზონის მცირე დოზებთან ერთად (0,002-0,005) ადგი- 
ლობრივად ხმარებისს ანთებისსაწინააღმდეგო ეფექტი არტეპა- 
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რონსაც ახასიათებს (0,05 გ პირველ 2-4 კვირის განმავლობაში 3 

დღეში 1-ჯერ, შემდეგი ინექციები 1, 2, 4, 6, 8, 12 კვირის ინტერვა– 

ლით კეთდება, სულ კურსზე 15 ინექცია) წელიწადში შეიძლება 2 

კურსის ჩატარება. 
ართროზის დროს რეაქტიული სინოვიტის საწინააღმდეგო სახ- 

სარშიდა ინექციების სახით იხმარება აგრეთვე ორგოტეინი (სუპე–- 

როქსიდ-დისმუტაზა) – ფერმენტი, რომელსაც კარგი ანტიანთებითი 

მოქმედება ახასიათებს (0,004 კვირაში 1-ჯერ, 6 კვირის განმავლო– 

ბაში). 

სახსრის ე. წ. „დაზეთვის“ მიზნით წარმატებით იხმარება 15% 

პოლივინილპიროლიდონის ზხსნარი 5 მლ კვირაში 1-ჯერ 1 მლ 
(0,025) ჰიდროკორტიზონთან ერთად სახსარში, მკურნალობის კურ- 

Lი 4-6 კვირას შეადგენს და შემდგომ მყარი, ხანგრძლივი რემისიით 

იცვლება. 
ხშირად მორეციდივე სინოვიტების დროს გამართლებულია მა– 

ლარიის საწინააღმდეგო პრეპარატები – დელაგილი, რეზოქინი, 

პლაქვენილი. ეს პრეპარატები იხმარება ხანგრძლივად (1-3 წელი), 

ღღეში თითო აბი. 

ართროზის მკურნალობის კომპლექსში, გარდა ბალნეო-და ფი- 

ზიოთერაპიისა, მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს სამკურნალო ფი– 

სკულტურას, რომლის ძირითადი პრინციპია ვარჯიშის მინიმალური 

ინტენსივობა და სახსრისათვის შემამსუბუქებელი პირობების შექმნ» 

(ვარჯიში მწოლიარე ან მჯდომარე მდგომარეობაში, მინერალური 

წყლის აუზში, ზღვაში). 

ოსტეოართროზის პროგრესირების შეჩერება შესაძლებელია, 

თუ მკურნალობა სისტემატურ ხასიათს ატარებს (წელიწადში 2 კომ- 

პლექსური თერაპიის კურსი. ბაზისური და ანთებისსაწინააღმდეგო 

პრეპარატები, სამკურნლო ვარჯიშის ფიზიოთერაპიის და 

მასაჟის გამოყენებით) “ზოგ შემთხვევაში კი მნიშვნელოვანი დე–- 

ფორმაციებით და სახსრის ფუნქციის სწრაფი დაქვეითებით მიმდი- 

ნარე ართროზი საჭიროებს ქირურგიულ ჩარევას. 

დისპანსერიზაციას ექვემდებარებიან მხოლოდ მსხვილი (მუხ- 

ლის, მენჯ-ბარძაყის) სახსრების წ 0-ით დაავადებულები შრომისუნა–- 
რიან ასაკში. დისპანსერიზაცია ტარდება წელიწადში 2-4ჯერ (დაა– 

ვადების ფორმისა და მიმდინარეობის მიხედვით), 
ოსტეოაბართროპათია ჰიპერტროვიული (სინონიმი: 

მარი–ბამბერგერის მეორადი სინდრომი). აღინიშნება ზოგიერთი ში- 
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ნაგანი ორგანოს ქრონიკული დაავადების დროს. ახასიათებს თითე- 
ბის (განსაკუთრებით დისტალური ფალანგების) გამსხვილება, გრძე- 

ლი ძვლების პერიოსტიტი, მორეციდივე სინოვიტი და ვეგეტატიურე 

დარღვევები. 
ეს სინდრომი გვხვდება ფილტვებისა და პლევრის სიმსივნის და 

დაჩირქების დროს, თანდაყოლილი გულის მანკის შემთხვევაში (ცი- 
ანოზით), ბაქტერიული ენდოკარდიტისას, პირველადი ბილიარული 
ციროზის, დიარეის ფონზე მიმდინარე კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სხვა- 

დასხვა დაავადების დროს და ა. შ. 
პათოგენეზი უცნობია. მნიშვნელობას ანიჭებენ ვაგუსურ 

რეფლექსებს და ოსტეობლასტმასტიმულირებელი თვისებების მქონე 

ტოქსინების წარმოშობას ორგანიზმში. პათოლოგიური ცვლილებები 

ვითარდება მტევნის, ტერფის, წვივისა და წინამხრის დისტალურ 

ძვლებში, შემდეგ კი ვრცელდება ყველა სხვა ძვალზე. მორფოლოგი- 
ურად აღინიშნება ძელისაზრდელას, სინოვიური მემბრანის, სახსრის 

კაფსულისა და პერიარტიკულური რბილი ქსოვილების მრგვალუჯ- 

რედოვანი ინფილტრაცია, ძვლისაზრდელა იწევა და მის ქვეშ ვი- 

თარდება ახალი ძვლის ქსოვილი, 

კლინიკა. ადრეულ სტადიაში ფორმირდება მტევნის და ტე- 
რფის თითების დეფორმაცია „დოლის ჩხირის“ მაგვარად, ფრჩხილე- 

ბი „საათის მინის“ მსგავსი ხდება. ნიშანდობლივია სახსრების ტკი- 

ვილი ხშირი სინოვიტებით. ზიანდება უფრო ხშირად სხივ-მაჯის, 

იდაყვის, ნებ–ფალანგის, მუხლისა და კოჭ-წვივის სახსრები, შეიძ- 

ლება განვითარდეს ფიბროზული კონტრაქტურა. აღინიშნება გრძე- 

ლი ძვლების ტკივილი, განსაკუთრებით პალპაციის დროს. ვეგეტა- 
ტიური დარღვევებიდან ალსანიშნავია ოფლიანობა, კანის სიწითლი- 

სა და სიფერმკთალის მონაცვლეობა. ზოგიერთ ავადმყოფს უჩნდება 

გინეკომასტია. 
ედს ყოველთვის მომატებულია, რევმატოიდული ფაქტორი არ 

აღინიშნება. სინოვიური სითხე არაანთებითი ხასიათისაა. 
რენტგენოგრამაზე სიმეტრიულად ჩანს ძვლის ქსოვი- 

ლის სუბპერიოსტული წარმონაქმნები დიაფიზის დისტალურ ნა- 

წილებში, განსაკუთრებით წინამხრის და წვივის ძვლებში, თითების 

ფალანგებში 

არსებობს აგრეთვე ჰიპერტროფიული ოსტეოართროპათიის იდი- 
ოპათიკიური ფორმა ე. წ. პაქიდერმოპერიოსტოზი, რომელსაც ახა- 

სიათებს კანის გაუხეშება და პერიოსტოზი. იგი იშვიათ დაავადე- 
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ბათა რიცხვს მიეკუთვნება. მიჩნეულია, რომ აღნიშნული დაავადებ+ 

უფრო ხშირად მამაკაცებში გვხვდება და მემკვიდრეობით გადადის. 

ავადმყოფობა ვლინდება სქესობრივი მომწიფების დროს ან უშუა- 
ლოდ მის შემდეგ ტკივილით ლულოვან ძვლებში და სახსრებში, დე– 

ფორმაციით, ლულოვანი ძვლების პერიოსტოზით, „დოლის ჩხირის“ 

და „საათის მინის“ სიმპტომებით, კანის გამკვრივებით, გასქელებით, 
გაუხეშებით (განსაკუთრებით შუბლზე, ხელებზე, თავის თმიან ნაწი- 

ლზე), ცხიმოვანი და საოფლე ჯირკვლების ფუნქციის გაძლიერე- 

ბით. 

ჰიპერტროფიულ ოსტეოართროპათიასა და პაქიდერმოჰიპეროს- 
ტოზს შორის დიფერენცირების დროს ყურადღება ექცევა შინაგანი 

ორგანოების დაზიანებას, რაც დამახასიათებელია ჰიპერტროფიული 

ოსტეოართროპათიისათვის და გამორიცხავს პაქიდერმოპერიოსტო- 

ზის არსებობას. 

მკურნალობა. პირველ რიგში საჭიროა ძირითადი დაავა- 
დების აქტიური მკურნალობა. მაგალითად, მკვეთრი გაუმჯობესებ. 

შეიძლება მივიღოთ ფილტვის სიმსივნის ამოკვეთით. ასევე სწრაფი 

ეფექტი აღინიშნება ინტრათორაკალური ვაგოტომიის შემდეგ. ნაჩ- 
ვენებია არასტერიოდული ანტიანთებითი პრეპარატების გამოყენება 

ოსტეოგენეზსზი არასრულყოფილი. ამ ჯგუფში შემა- 

ვალ პათოლოგიათა ძირითადი ნიშანია ძვლოვან ქსოვილში მიმდი- 

ნარე ოსტეობლასტურ და რეზორბციულ პროცესებს შორის წონას- 

წორობის დარღვევა. ჯგუფში გაერთიანებულია 5 ნოზოლოგიური 

ფორმა: ძვლების პათოლოგიური მსხვრევადობა, სისტემური დიაფი- 
ზური ჰიპეროსტოზი, მარმარილოს დაავადება, ოსტეოპოიქილია, ქა– 

ლა–ლავიწოვანი დიზოსტოზი. 

ძვლების პაოოლოგიური მსხვრევადობა (ვან დერ ჰუვეს სინ–- 

დრომი) ჩონჩხის მძიმე მემკვიდრეობითი სისტემური დაავადებაა, რო– 

მელიც ხშირად ხდება ინვალიდობის მიზეზი. გადაეცემა აუტოსო- 

მურ-დომინანტური ტიპით (იშვიათთდ აუტოსომურ-რეცესიულით). 

ერთნაირი სიხშირით გვხვდება მამაკაცებსა და ქალებში. დაავადების 

კლასიკური სიმპტომებია: პათოლოგიური მოტეხილობა, სკლერების 

ცისფერი შეფერილობა, თავიL ქალას, გულმკერდის, ხერხემლის დე– 

ფორმაცია, დაბალი ტანი, კუნთების ატროფია, კარიესული, ყა–- 

ვისფერი კბილები. ინტელექტი არ არის დარღვეული. რენტგე- 

ნოლოგიურად ვლინდეა ოსტეოპოროზი, (განსაკუთრებით 
ლულოვანი ძვლების), მათი გათხელება ქერქოვანი შრის სისქის შემ– 
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ცირების ხარჯზე, დეფორმაცია, დამოკლება (არასწორად შეხორცე- 

ბული მოტეხილობების გამო), გულმკერდის გაფართოება, თავის ქა– 

ლას ზომების გადიდება წინა-უკანა მიმართულებით, სკოლიოზი. არ 
არის გამორიცხული სმენის დაქვეითება, სახსრების ჰიპერმობილუ_ 

რობა. დაავადების მკვეთრი ნიშნები ვლინდება უფრო ხშირად დაბა- 

დებისთანავე ან სიცოცხლის პირველ კვირაში. თუმცა შესაძლებელია 

მოგვიანებითაც – სიცოცხლის პირველ რამდენიმე წელიწადში. 

მკურნალობაში მთავარია კიდურების მეორადი დეფორ- 

მაციის პროფილაქტიკა და მათი გამოსწორება. ასეთი ბავშვები სი- 

ცოცხლის პირველივე დღიდან საჭიროებენ განსაკუთრებულ მოვ- 

ლას. პათოლოგიური მოტეხილობის მკურნალობა ხდება კონსერვა- 

ტიული მეთოდით. მათი შეხორცების ვადები ჩვეულებრივია. მეორა- 

დი დეფორმაციები მთელ რიგ შემთხვევაში სწორდება ქირურგიული 
გზით. ყოველივე ამის გარდა ავადმყოფს უტარდება ზოგადგამაჯანსა- 
ღებელი ღონისძიებები: გაკაჟება, მასაჟი, სამკურნალო ვარჯიში. დი– 

დი მნიშვნელობა ენიჭება მოზარდის სწორ პროფესიულ ორიენტა- 
ციას - ისეთი პროფესიის დაუფლებას, რომელიც არ არის დაკავში- 

რებული მძიმე ფიზიკურ დატვირთვასთან. 

სისტემური დიაფისური (გენერალიზებული) ჰიპეროსტოზი 

(სინონიმი: ენგელმანის დაავადება) ხასიათდება ძვლის წარმოქმნის 

პროცესში პერიოსტული კომპონენტის გაძლიერებით. წარმოქმნილი 

ძვლოვანი ქსოვილი არასრულფასოვანია: კომპაქტური ნივთიერება 
ზოგჯერ მკვრივია, ზოგჯერ კი, პირიქით, ბოჭკოებდანაწევრებული. 

დაავადება სიცოცხლის პირველ წლებში ვლინდება, ხოლო შემდეგ 

პროცესი ზომიერად ღრმავდება – ლულოვანი ძვლების დიაფიზურ 

ნაწილში ტკივილი თანდათანობით მატულობს, ძვლები სქელდება. 
ძირითადი რენტგენოლოგიური სიმპტომია ძვლების (უფრო 

ხშირად ლულოვანი) დიაფიზების გამსხვილება გამსხვილებული 

ძვლის ზედაპირი, როგორც წესი, სადაა. მკურნალობა სიმ- 

პტომურია. 

მარმარილოს დაავადება გამოწვეულია ძვლოვანი ნივთიერების 

არასაკმარისი რეზორბციით, განსაკუთრებით ოსტეობლასტური პრო- 

ცესის ენდოსტალური კომპონენტით. ამიტომ ძვლებში ჭარბობს კომ- 
პაქტური ნივთიერება, ხოლო სპონგიოზური ნივთიერების რაოდენობა 

მკვეთრად შემცირებულია. ყველაზე მეტად ზიანდება ტორსის ძვლე- 

ბი დღა კიდურების პროქსიმალური ნაწილები, ორგანიზმის ზრდის 

პერიოდში წინასწარი გაძვალების ზრდის ზონები და მიმდებარე მე- 
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ტაფიზები მკვეთრად სკლეროზულია, ხოლო დიაფიზების შუა ნაწი- 

ლები ხანგრძლივად ინარჩუნებს ნორმალურ სტრუქტურას. ნეკნები, 

ლავიწები, მენჯის ძვლები ინტენსიურად სკლეროზულია. მალის 

სხეულისა და მკერდის ძვალში ჩანს ძვლოვანი ქსოვილის გაფაშრე- 

ბის კერები, თავის ქალასა და სახის ნაწილის ძვლები გამკ- 

ვრივებულია. მიუხედავად ამისა, მარმარილოს დაავადების დროს 

ძვლები გამოირჩევა სიმყიფით, ამიტომ ხშირია პათოლოგიური მო- 

ტეხილობა. ძვლოვანი სისტემის დაზიანების შედეგად მეორადად 

ირღვეეა სისხლწარმოქმნის პროცესები (ჰიპოქრომული ანემია). 
მარმარილოს დაავადების გაშლილი კლინიკური სურათისათვის და- 

მახასიათებელია სიპტომთა ტრიადა: გენერალიზებული სკლეროზი 

ქრონიკული ანემია და პათოლოგიური მოტეხილობა. მ კურნალო- 

ბა სიმპტომურია, 

ოსტეოპოიკილია ხასიათდება სპონგიოზური ძვლის არადამაკმა– 

ყოფილებელი დიფერენციაციით რის შედეგადაც წარმოიქმნება 

მრავლობითი გამკვრივების (სკლეროზის) უბნები. აღწერილი ცვლი- 

ლებები ლოკალიზდება ლულოვანი ძვლების ეპიფიზებში მენჯის. 

ტერფის ძვლებში, ფალანგებში. სკლეროზულ უბნებს აქვს მრგვალი 

ან ოვალური ფორმა და სხვადასხვა ზომა. უფრო იშვიათად ძვლების 

სტრუქტურა წარმოდგენილია ნაზი სკლეროზული ზოლების სახით. 

ოსტეოპოიკილიის დროს არ ირღვევა საყრდენ-მამოძრავებელი აპა- 

რატის ფუნქცია. რო ვლინდება რენტგენოლოგიური გამოკვლევით. 

ქალა–ლავიწოვანი დიზოსტოზი ხასიათდება ლავიწისა და თა- 

ვის ქალას განვითარებაში ჩამორჩენით კლინიკურად აღინიშნებ» 

მხრის სახსრის ზედმეტი მოძრაობა, რის შედეგადაც შესაძლებელი 

ხდება მხრის სახსრების ერთმანეთთან შეხება. ძვლების რენტგენო- 

ლოგიური გამოკვლევის დროს ყიფლიბანდი შენარჩუნებულია, ქალა- 

სარქველი – გათხელებული. ნაკერები გაფართოებულია, ლავიწი 

თითქმის არ არსებობს, განუვითარებელია ზედა ყბის ორივე ნახევა- 

რი. ზოგჯერ ამ ანომალიას თან ახლავს შუბლის ძვლის განუვითა- 

რებლობა, ქალა-ლავიწოვანი დიზოსტოზი არ იწვევს არსებით ფუნ- 

ქციურ ცვლილებებს. ექიმის ჩარევის საჭიროება დგება მაშინ, რო- 

დესაც ლავიწი საერთოდ არ არსებობს. 

ოსტეოლისი პრობრესირებალი (სინონიმი: აკროოს- 

ტეოლიზი). თანდაყოლილი დაავადებაა, რომლის დროსაც ხდებ. 

ძვლის განსაზღვრული ნაწილების გაწოვა. ძირითადად ახალგაზრდა 
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მამაკაცებს ემართებათ. ბიოფსიური მასალები ადასტურებს ძვლის 

ქსოვილის ჩანაცვლებას ბოჭკოვანი შემაერთებელი ქსოვილით. 

კლინიკა. ვითარდება კუნთების მზარდი სისუსტე. დაზიანე–- 
ბული კიდური თანდათან მოკლდება, ფუნქცია ეკარგება, ტკივილი 

და ტემპერატურული რეაქცია არ ალინიშნება “ზოგჯერ პირველი 

კლინიკური სიმპტომია პათოლოგიური მოტეხილობა, რენტგენოლო- 

გიური გამოკვლევის დროს ჩანს ლოკალური ოსტეოპოროზი და 
ძვლის განლევა, ოსტეოლიზს განიცდის უპირატესად ტერფისა და 

მტევნების დისტალური ფალანგები, წინა ტერფისა და ნების ძვლე–- 

ბის ეპიფიზები. შეიძლება განვითარდეს ლავიწის ძვლის გარეთა ნა- 

წილების, მენჯის ძვლების, ყბების ალვეოლური ნაწილების, ზოგ- 

ჯერ გრძელი ძვლების (დიდი წვივის, ბარძაყის, იდაყვის) ოსტეო- 
ლიზი. მენჯის ძვლებიდან ოსტეოლიზი ძირითადად თეძოს, საჯდო- 

მის, ბოქვენის და გავის ძვლებს აზიანებს, პათოლოგიური ცვლილე- 
ბები ვრცელდება პროქსიმალური მიმართულებით ოსტეოლიზის 
პარალელურად ჩნდება კანის ტროფიკული ცვლილებები (შეშუპება, 
დაწყლულება), ფრჩხილების მოცლა. მეორადი ინფექციის თანდართ- 

ვის დროს ვითარდება დუნედ მიმდინარე ოსტეომიელიტი, მ კუ რნა- 

ლობა სიმპტომურია. 

ოსტმემომალაცია (ძვლის არასაკმარისი მინერალიზაცია). 
ოსტეოიდური ქსოვილის განვითარება, როცა ოსტეობლასტების რა- 
ოდენობა ნორმალურია, მაგრამ კალციუმის და ფოსფორის ფრაქცია 

ამ ქსოვილში დაქვეითებულია. თავისი განვითარების მექანისმით 

ოსტეომალაცია მოზრდილებში წარმოადგენს ბავშვების რაქიტის 

ანალოგს. მისი განვითარების ძირითადი მიზეზია L) ვიტამინის და 
ფოსფატების დეფიციტი და მათი ჭარბი გამოყოფა ორგანიზმიდან. 
იგი იშვიათად გვხვდება და ჩვეულებრივ თანდაყოლილია. ადრეული 

სიმპტომებია: ტკივილი მენჯის ძვლებში, წვივებში„ ხერხემალში, 

ნეკნებში, რომელიც ძლიერდება მოძრაობის დროს. სიარული არა- 
მყარია, ე. წ. „იხვისებრი“. დამახასიათებელია კუნთოვანი აგზნება- 

დობის მომატება ხვოსტეკისა და ტრუსოს დადებითი სიმპტომების 

სახით, ზოგჯერ კი სპონტანური ტეტანიით. სისხლში ფოსფატების 
დონე მუდმივად ნორმაზე დაბალია, კალციუმის შემცველობა შემ- 

ცირებულია, ან ნორმალურია, ტუტე ფოსფატაზის აქტიურობა მომა- 

ტებულია. განსაკუთრებით დამახასიათებელია რენტგენოლო- 

გიური სურათი. შორსწასულ შემთხვევებში აღინიშნება ძვლების 
სრული დემინერალიზაციის უბნები, რომლებიც რენტგენოგრამაზე 
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ძვლოვანი დეფექტების სახით ვლინდება. (სინამდვილეში ამ ადგი- 

ლებში განვითარებულია უკალციუმო ოსტეოიდური ქსოვილი). მსგა- 

ვსი რენტგენოლოგიური უბნები ხშირად მოსჩანს სპონტანური მცი- 

რე მოტეხილობის ადგილას, რომელიც ამის გამო შეუხორცებელი 

გვეჩვენება. ყველაზე ხშირად დემინერალიზაცია (ზოგჯერ ფსევდო- 

მოტეხილობის სურათით) ვითარდება მენჯის ძვლებში, ნეკნებში, 

თავის ქალაში, ბარძაყის ყელში. შესაძლებელია ხერხემლის მალე- 

ბის კომპრესიული მოტეხილობა რადიკულური სინდრომით. 

მკურნალობა, L) ვიტამინი (5000 ერთეული დღე-ღამეში, 

შემდგომ 500-1000 ერთეული – შემანარჩუნებელი დოზა) და კალ- 

ციუმის პრეპარატები ხანგრძლივად. მკურნალობის პერიოდში საჭ-ი- 

როა კალციუმის, ფოსფორის, ტუტე ფოსფატაზის დონის შესწავლა 

და რენტგენოლოგიური კონტროლი დინამიკაში. 

ოსტეოპოროჯი. ძვლოვანი ქსოვილის წარმოქმნასა ღა რე- 

ზორბციას შორის წონასწორობის დარღვევის შედეგად განვითარე- 

ბული ძვლის მასის შემცირება მისი მოცულობის ერთეულზე. ამის 

გამო მნიშვნელოვნად მცირდება ძვლის სიმტკიცე. 

ო ძირითადად მოზრდილთა დაავადებაა და მისი სიხშირე ასაკ- 

თან ერთად მატულობს, მოტეხილობებით რთულდება და ხშირად 

ინვალიდობის მიზეზი ხდება. 

ო-ს ჩვეულებრივ ყოფენ პირველადად და მეორადად. პირველა- 

დი ანუ ინვოლუციური ლ არის ძვლის ქსოვილის ასაკთან დაკავშირე- 

ბული პროგრესირებადი დაკარგვა. იწყება უკვე 30-35 წლის ასაკი–- 

დან. საშუალოდ ყოველწლიურად ძვლის ნივთიერებების 0,3-0,5 % 

იკარგება, ინვოლუციური წმ-ის ამ სახეობას მოხუცებულობითი ო 

ეწოდება. პოსტმენოპაუზური წ მ ვითარდება მენოპაუზის პერიოდში 

ძვლის ნივთიერების დანაკარგი ამ პერიოდში შეადგენს 2-4%-ს ყო- 

ველწლიურად. ეს პროცესი ჩვეულებრივ გრძელდება 8-10 წელი, 
რის შემდეგაც ძვლის ნივთიერების დაკარგვის სიჩქარე კლებულობს 

ინვოლუციური შ-ის განვითარების დამაჩქარებელ რისკ-ფაქ- 

ტორებად ითვლება: მემკვიდრეობითი მიდრეკილება ლო-დმი, თამბა- 

ქოს წევა ალკოჰოლიზმი, არასწორი კვება (კალციუმის დეფიციტი 

ორგანიზმში), იძულებითი ჰიპოდინამია, აგრეთვე მდედრობითი სქესი. 
მეორადი შთ ჩვეულებრივ წარმოიშობა სხვადასხვა ენდოკრინუ- 

ლი ან მეტაბოლური დარღვევების შედეგად. ხშირად მისი მიზეზია 

ჰიპერპარათირეოზი, ქრონიკული ანემია, ჰიპერკორტიციზმი, იცენკო- 

კუშინგის დაავადება ან სინდრომი, კორტიკოსტეროიდებით და ჰეპა- 
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რინით ხანგრძლივი მკურნალობა, შაქრიანი დიაბეტი. ზოგიერთი რევ- 

მატული დაავადების დროს (რევმატოიდული ართრიტი, მაანკილო- 

ზებელი სპონდილოართრიტი და სხვ) აღინიშნება ადგილობრივი, 

უფრო ეპიფიზური ლო. 

კლინიკა. ავადმყოფს აწუხებს“ ტკივილი ბეჭების, წელის, 

გავის მიდამოში, რომელიც ძლიერდება ფიზიკური დატვირთვის, 

სიარულის, ფეხზე დგომის დროს. აღინიშნება კუნთების ატროფია. 
სისუსტე. ზოგჯერ ვითარდება ზემო დორსალური კიფოზი. 

ჩონჩხის სიმტკიცის დაქვეითების დროული გამოვლენა საშუა- 
ლებას გვაძლევს ჩავატაროთ რიგი პრევენტიული ღონისძიებებისა: 
მეტაბოლური დარღვევების ნაწილობრივი ან მთლიანი კორეგირება, 

ჩონჩხის დატვირთვის შემცირება, შრომისა და ყოფა-ცხოვრების პი- 

რობების შემსუბუქება. ზოგიერთი ფაქტორი – მაგალითად სასმელ 

წყალში ფტორის შემცველობის მომატება –. ამუხრუჭებს თ-ის გან–- 

ვითარებას. 

ო-ის დიაგნოსტიკა საკმაოდ რთულია და საჭიროებს 
კომპლექსურ მიდგომას, ჩონჩხის შესწავლის გარდა, აუცილებელია 

ენდოკრინული ორგანოების თირკმლის, ღვიძლის ფუნქციის, 

კალციუმის ბალანსისა და ნაწლავებიდან მისი შეწოვის ინტენსივო- 

ბის შესწავლა. ო-ის დადგენის ერთ-ერთი ყველაზე ზუსტი, მაგრამ 

ინვაზიური მეთოდია თეძოს ძვლის ქედიდან ბიოფტატის აღება. პრა– 
ქტიკულად უფრო ხშირად გამოიყენება არაინვაზიური მეთოდები – 

პირველ რიგში რენტგენოლოგიური და რადიონუკლიდური. რენ- 

ტგენოლოგიურად ლ ორი სახით გვევლინება: ლაქოვანი ო 
წარმოადგენს განათებული, ტრაბეკულური ძვლის ქსოვილის მჭიდ–- 

როდ განლაგებულ ერთეულ ან მრავლობით უბნებს; თანაბარი, დი- 

ფუზური ო - თანაბრად გამჭვირვალე – ჰომოგენური ძვლის ქსო- 

ეილი ქერქოვანი ნივთიერების გათხელებით და ძვლის ტვინის არ- 

ხის გაფართოვებით. ხერხემალში აღინიშნება პლატისპონდილია მა- 

ლების სოლისებრი ან „თევზის“ ტიპის დეფორმაციით. 

ო-ის გამოსავლენად გამოიყენება აგრეთვე ფოტოდენსიტომე- 

ტრია (ძელის ქსოვილის სიმკვრივის განსაზღვრა რენტგენოლოგი– 
ურად ალუმინის ეტალონის გამოყენებით), რადიონუკლიდური აბსორ- 

ბციომეტრია, ექოოსტეომეტრია,დ კომპიუტერული ტომოგრაფია, 

სცინტიგრაფია და სხვ. 

დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება შემდეგ დაა- 
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ვადებებთან: მიელომური დაავადება, პეჯეტის დაავადება, ოსტეომა– 

ლაცია, ავთვისებიანი ჰემობლასტოზი და კიბოს მეტასტაზები. 
მკურნალობა ოსტეოპოროზის კომპლექსურია უპირვე– 

ლესად საჭიროა აქტიური ფიზიკური მოქმედება: სამკურნალო ვარ– 

ჯიში, ცურვა, მექანოთერაპია, მასაჟი ტკივილის კუპირება ხდება 

ანალგეტიკებით, ავადმყოფებს ენიშნებათ მიორელაქსანტები, ფიზიო– 
თერაპია; რაციონში უნდა ჭარბობდეს კალციუმით მდიდარი საკვები. 

კალციუმის დღე-ღამის დოზაა 1500 მგ, ამ რაოდენობით იგი არის 

150 გ ყველში ან 1,2 ლ რძეში. კალციუმის პრეპარატებიდან უფრო 
ხშირად გამოიყენება კალციუმის კარბონატი – 3-4 გ, აგრეთვე სხვა 

მარილები: კალციუმის ციტრატი, ლაქტატი, გლუკონატი. ორგანიზ- 

მში კალციუმის ბალანსი უმჯობესდება საკვებ რაციონში 3-4 გ ნატ- 

რიუმის ბიკარბონატის დამატებით. სასარგებლოა აგრეთვე ანაბოლუ– 
რი ჰორმონების შეყვანა ორგანიზმში, რომლებიც იწვევენ მუსკულა- 

ტურის ტროფიკის გაუმჯობესებას. ს ვიტამინი აძლიერებს კალცი–- 

უმის შეწოვას ნაწლავებში. 
სწრაფად პროგრესირებადი ოსტეოპოროზის, გამოხატული ტკი–- 

ვილის სინდრომის დროს რეკომენდებულია კალციტრინი – ჰორმო- 

ნული პრეპარატი (პარათირეოიდული ჰორმონის ანტაგონისტი). შე- 

ჰყავთ ყოველდღიურად 2-5 LL ერთი თვის მანძილზე (შესვენება 

ყოველ მე-7 დღეს). 
უკანასკნელ ათწლეულში ბაზისურ პრეპარატად გამოიყენება ნა- 

ტრიუმის ფტორიდი, ე. წ. ოსინი (ოსოპანი), რომელიც აძლიერებს 

ოსტეობლასტურ ფუნქციას. მისი მოქმედება მჟღავნდება 6-18 თვის 
შემდეგ. დოზა – 40-100 მგ დღეში. 

ზოგი ავტორი გვთავაზობს პროტექტული მოქმედების მიზნით 

ფტორირებული, არასტეროიდული ანთებისსაწინააღმდეგო პრეპარა–- 

ტების გამოყენებას (ნიფლურიდი, დონალგინი). ქალებს პოსტმენო- 
პაუზის პერიოდში დამატებით ენიშნებათ ჰორმონული პრეპარატები 

(ესტრადიოლი მცირე დოზებით, ციკლებით, პროგესტერონთან მო– 

ნაცვლეობით), თუმცა, ვინაიდან საშვილოსნოს სიმსივნური დაავადე- 

ბების განვითარება ესტროგენული თერაპიის ფონზე გარკვეულად 

სარისკოა. ლ-ს ჰორმონულ თერაპიას ბევრი მომხრე არა ჰყავს. 
მოტეხილობის შემთხვევაში ტარდება რაც შეიძლება ხანმოკლე 

იმობილიზაცია სამკურნალო ვარჯიშის ადრეული ჩართვით. 

ოსტეოფიდი, შემოსაზღვრული, კეთილთვისებიანი, პათოლო– 

გიური ძვლოვანი წანაზარდი. მისი წარმოქმნის მიზეზია ძვლისაზრ- 
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ღელას განმეორებითი მექანიკური გაღიზიანება და იშვიათ შემთხვე- 

ვაში – სხვადასხვა ანთებითი პროცესი. გვხვდება ართროზის, სპონ- 

დილოზის, ფორესტიეს ჰიპეროსტოზის, ბეხტერევის დაავადების 

დროს, კიდურის ამპუტაციის შემდეგ. შლ, როგორც წესი, სასახსრე 

სედაპირის კიდეებზე აღმოცენდება, აგრეთვე მყესებისა და იოგების 
მიმაგრების ადგილებში. ჩვეულებრივ ლთ სხვადასხვა ზომისა და ფორ- 

მისაა (ბორცვისმაგვარი, წვეტიანი, დაკბილული, რქისებრი, დეზი- 

სებრი, სოკოსმაგვარი და სხე.). გარეგნულად ეგზოსტოზს წააგავს. 

ოსტეოქონდროპათიები (სინონიმები: ძელის ასეპტიკური 
ნეკროზი, ოსტეოქონდრიტიე, ეპიფიზონეკროზი, ოსტეოქონდროლი- 

ზი). ძვალ-სახსროვანი აპარატის დაავადებათა ჯგუფი, რომელსაც 
საფუძვლად უდევს ღრუბლისებრი ძვლოვსნი ქსოვილის ასეპტი- 

კური ნეკროზი. გამომწვევ მიზეზად შეიძლება ჩაითვალოს ტრავმა, 
მექანიკური გადატვირთვა, ინფექცია, ჩონჩხის სწრაფი ზრდა, ვიტა- 

მინური დისბალანსი. როგორც დამოუკიდებელი დაავადება, ძირითა- 

დად ბავშვებში გვხვდება. მოზრდილებში უფრო ხშირად მეორად ხა- 

სიათს ატარებს – ტრავმის შემდეგ, ნივთიერებათა ცვლის მოშლის 

შედეგად (სიმსუქნე, დიაბეტი), თანდაყოლილი დისპლაზიის, ოსტე– 

ოართროწზის, ხანგრძლივი ბპს თერაპიის ფონზე, ზოგიერთი რევმა- 

ტული დაავადების დროს (სისტემური წითელი მგლურა, რევმატოი- 

დული ართრიტი. სისტემური სკლეროდერმია და სსხე.). 
პათოგენეზი, განიხილება ორი ძირითადი ჰიპოთეზა: სის- 

ხლძარღვოვანი -(ძვლის ქსოვილში სისხლის მიმოქცევის მოშლის 

ნიადაგზე) და ძვლოვანი (სუბქონდრალური ძვლის მთლიანობის 

დარღვევა მისი ფუნქციური გადატვირთვის გამო). 
ს. ა. რეინბერგი გამოყოფს თ-ის 4 ჯგუფს 1. ლულოვანი ძვლე– 

ბის ეპიფიზების, 2. მოკლე ლულოვანი ძვლების, 3. აპოფიზების, 4. 

შეზღუდული ნეკროზი. 
ო-ის დროს პათოლოგიური ცვლილებები სქემატურად იყოფა 

5 სტადიად: I. რენტგენოლოგიურად ცვლილებები არ აღინიშნება. 

ეს სტადია, როგორც წესი, 3-4 თვე გრძელდება..II. იმპრესიული 

მოტეხილობის ანუ გაბრტყელების – რენტგენოლოგიურად აღინი- 

შნება ეპიფიზის მოცულობის შემცირება და მისი გამკვრივება, სასა– 

ზსრე ნაპრალი გაფართოებულია. ეს სტადია გრძელდება 3-5 თვე, 

III. გაწოვის ანუ ფრაგმენტაციის – I, 5-2,5 და მეტი წელი გრძე– 
ლდება. რენტგენოლოგიურად ამ სტადიაში გამოხატულია სეკვეს- 
ტრაციის მსგავსი სურათი, სასახსრე ნაპრალი კიდევ უფრო გაგანიე- 
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რებულია, IV. რეპარაციის ანუ აღდგენის (0,5-1,5 წელი). რენტ- 

გენოგრამაზე ამ დროს აღინიშნება ეპიფიზების კისტისმაგვარი გა–- 

რდაქმნა, V. სრული აღდგენის (სწორი მკურნალობის შემთხვევაში) 

ან სახსრისს მადეფორმირებელი ცვლილებების განვითარების (2–4 

წელი). რენტგენოლოგიურად: ნორმალური ან გაფართოებული სასა- 

ხსრე ნაპრალის ფონზე მძიმე ართროზის სურათი. 

ლოკალიზაციის მიხედვით არჩევენ ო-ის შემდეგ ფორმებს: ბა– 

რძაყის თავის (ლეგ-კალვე-პერტესის დაავადება); ტერფის ნავისებ- 
რი ძვლის (კელერის I დაავადება) წინატერფის II-III ძვლის 
(კელერის II დაავადება), გულმკერდის მალების აპოფიზების (შოი- 
ერმან-მაუს დაავადება); დიდა წვივის ხორკლის (ოსგუდ-შლატერის 

დაავადება), ქუსლის ბორცვის (ჰაგლუნდ-შინცის დაავადება), მტევ– 

ნის ნავისებრი ძვლის (პრაიზერის დაავადება), მაჯის მოვარისებრი 

ძვლის (კინბეკის დკავადება), 
ლეგ-კალვე-პერტესის დაავადება – ბარძაყის თავის ოსტეოქონ– 

დროპათია (ბარძაყის თავის ასეპტიკური ნეკროზი) უპირატესად 

5-12 წლის ბიჭებში გვხვდება, დაავადების ხანგრძლივობა მერყე– 

ობს საშუალოდ 3-დან 5 წლამდე. პირველი კლინიკური ნიშანია 

ყრუ ტკივილი მენჯ-ბარძაყის სახსარში„ რომელიც აღმოცენდება 

სახსრის ხანგრძლივი დატვირთვის შემდეგ. ზოგჯერ ტკივილი ლო- 

კალიზდება მუხლის სახსარში ან აღიქმება როგორც კუნთების ტკი- 

ვილი. ხანდახან ისმის ხრაშუნი. ობიექტურად დაავადების დასაწყის- 

ში პათოლოგია არ ვლინდება, თანდათან ძნელდება ფეხის მოხრა–გა– 

შლა, მოზიდვა-განზიდვა მენჯ-ბარძაყის სახსარში. დაავადების 

საწყის სტადიაში რენტგენოლოგიური სურათი ნორმალურია. კომპ- 

რესიული მოტეხილობის სტადიაში რენტგენოლოგიურად მოჩანს ინ- 

ტენსიური ჰომოგენური ჩრდილის შემცირება, ბარძაყის ძვლის ყელ– 
ის მცირეოდენი გაფართოება, პრაქტიკაში ყველაზე ხშირად ვლინ- 

დება მესამე სტადია (ყველაზე ხანგრძლივი). ამ დროს ბარძაყის 

თავი უფრო მეტად განშრევებულია, მისი ჩრდილი არაჰომოგენურია, 
ჭრელია, ზოგჯერ ბარძაყის თავში გამოიყოფა 3-5 ინტენსიურად ჩა- 

მუქებული უბანი, ყელი დამოკლებულია, რამდენადმე შემცირებული, 

ბარძაყის თავი გადაწეულია უკან, ალინიშნება მთელი ბარძაყის 

ძვლს თანაბარი ოსტეოპოროზი მეოთხე სტადია გა- 

ნიხილება როგორც აღდგენის ან ძვლის თავის დეფორმაციის სტა- 
დია. დეფორმაციის შემთხვევაში ბარძაყის თავი ცილინდრის ან სო- 

კოს ფორმას ღებულობს და ხშირად ვითარდება 00Xმ VმLმ. 
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თუ მკურნალობა შედეგიანია, მე-5 სტადიაში თავის ღრუბლი- 

სებრი სტრუქტურა მთლიანად აღდგება, სხვა შემთხეევაში კი ახა- 

სიათებს ძვლის მეორადი ზრდა ოსტეოართროზის მსგავსად. რენტ- 

გენოლოგიურად პერტესის დაავადების ვერიფიცირება შეიძლება 

მხოლოდ მე-3 სტადიაში. 

დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება ტუბერკულოზურ 

კოქსიტთან, ოსტეოართროზთან და ყველა ანთებითი ხასიათის რევ- 

მატულ დაავადებებთან. 

ტერფის ნავისებრი ძვლის ოსტეოქონდროპათია (კელერის LI 

დაავადება), უფრო ხშირად ავადდებიან 3-7 წლის ბიჭები. 

კლინიკა. ტერფის ზურგის მედიალურ ზედაპირზე აღიხიშ- 

ნება მტკივნეული შეშუპება, რაც იწვევს კოჭლობას. ტერფის რენტ- 

გენოგრამაზე პირდაპირ პროექციაში მჟღავნდება ნავისებრი ძვლის 

დეფორმაცია, გამკვრივება, მისი სისქის შესამჩნევი შემცირება („ნა– 

მგლის“ სიმპტომი) და ირგვლივ მდებარე სასახსრე ნაპრალების გა- 

ფართოება, დაავადების ხანგრძლოვობა დაახლოებით 3 წელია, რის 

შემდეგაც ხდება სრული კლინიკური გაჯანსაღება, 

წინა ტერფის II, იშვიათად III ძვლის თავის 

ოსტეოქონდროპათია (კელერის II დაავადება) უვითარდე- 
ბათ მოზარდებს 13-18 წლამდე. უფრო ხშირად ავადდებიან გოგონე– 

ბი, ვიდრე ბიჭები (4:1). 

კლინიკა. აღინიშნება ტკივილი და შეშუპება ტერფის წინა 

ნაწილში. ტკივილი გამოხატულია II წინატერფ-ფალანგთა სახსრის 

დორზალურ ზედაპირზე, ძლიერდება დატვირთვის და სიარულის 

დროს. დაავადების ხანგრძლივობა რამდენიმე წელია. გამოსავალი – 

II თითის დამოკლება, 

დიაგნოზი ისმება რენტგენოლოგიური მონაცემების საფუ–- 

ძველზე, კერძოდ, უკვე II სტადიაში II წინატერფის ძვლის თავი 

კარგავს ბურთისებრ ან ოვალურ ფორმას, ბრტყელდება და მოკლდე– 

ბა 2-3-ჯერ, რაც იწვევს ტერფის ძვლისა და მთლიანად II თითის 

დამოკლებას III სტადიაში აღინიშნება ძვლის თავის სეკვესტ- 

რაცია და ფრაგმენტაცია. შემდგომ სტადიაში ხდება ნეკროზული 

ფრაგმენტების რეზორბცია, რის შედეგადაც ძვლის თავი ღებულობს 
თეფშისებრ ფორმას. V სტადიაში II წინატერფ–ფალანგის სახსრის 
ოსტეოართროზი ვითარდება. 

შოიერმან-მაუს დაავადება (გულმკერდის მალების აპოფიზების 
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ო, მოზარდთა დორტალური კიფოზი) იწყება 10-13 წლის ასაკში. 

პროცესი ძირითადად ვითარდება გულმკერდის შუა და ქვემო მალე– 

ბის აპოფიზებში (ყველაზე ხშირად VI-X მალები), რის გამოც 

წარმოიქმნება დაზიანებული უბნის არამკვეთრი, თანაბრად გამო–- 

ხატული რკალისებრი კიფოზი - ე. წ. მრგვალი ზურგი, კომპენსა–- 

ტორულად ვითარდება კისრისა და წელის ლორდღოზი. 

ავადმყოფი აღნიშნავს ტკივილს ხერხემლის გულმკერდის ნაწი– 

ლში, მოძრაობის შეზღუდვას, ადვილად დაღლას, განსაკუთრებით 
ჯდომის დროს. 

დიაგნოზი ისმება დამახასიათებელი რენტგენოლოგიური 

სურათის მიხედვით, პროცესის მთელ მიმდინარეობას მაუ ყოფს 3 

პერიოდად: პირველ პერიოდში აპოფიზების კონტურები ძალიან და– 

კლაკნილია, აღინიშნება მათი სეგმენტაცია (ფრაგმენტაცია). ხერხე– 

მალი იწყებს დეფორმირებას. მეორე პერიოდში მალის სხეულის სი– 
მაღლე მცირდება არათანაბრად, იღებს სამკუთხედის ფორმას, რო- 

მელსაც ბლაგვი მწვერვალი აქვს. მისი სტრუქტურა ლაქოვანი (ჭრე– 

ლი) ხდება. მალთაშუა ნაპრალი ვიწროედება. მესამე პერიოდში აპო– 

ფიზი ერწყმის მალის სხეულს. მისი სტრუქტურა აღდგება, მაგრამ 

დეფორმაცია რჩება. შემდგომში ყალიბდება სპონდილოზი. 

ოსგუდ-შლატერის დაავადება (დიდი წვივის ხორკლის წ, დი– 

დღი წვივის ძვლის ხორკლის ასეპტიკური ნეკროზი, დიდი წვივის 

აპოფიზიტი). გვხვდება უპირატესად 13-18 წლის ბიჭებში. დაავა- 

დება წარმოიშობა უმიზეზოდ. კლინიკურად აღინიშნება რბილი ქსო– 

ვილების შეშუპება, დიდი წვივის ძვლის არეში შესივება. დაზიანება 

ხშირად ორმხრივიაა პალპაციით მტკივნეულია მუხლის სახსარი. 

ტკივილი მცირდება ან გაივლის მოსვენების დროს და კვლავ ძლიე–- 

რდება დატვირთვისას. 1,5–3 წლის შემდეგ დაავადება შეიძლება და- 

სრულდეს სრული გამოჯანმრთელებით. დიაგნოზის დადგენა ხდება 

კლინიკურად და რენტგენოლოგიურად. გვერდით რენტგენოგრამაზე 

აღინიშნება დიდი წვივის ძვლის ხორკლის ნაწილობრივი ან სრული 

ჩამოცილება ძვლისაგან. 

ჰაგლუნდ-შინცის დაავადება (ქუსლის ბორცვის აპოფიზიტი) 

ქუსლის ბორცვის ო, ქუსლის ბორცვის ასეპტიკური ნეკროზი ვი–- 

თარდება მოზარდებში, უფრო ხშირად ავადდებიან ბიჭები ვიდრე 

გოგონები· 

კლინიკა. ორივე ტერფის ქუსლის მიდამოები შესივებული 
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და მტკივნეულია. ტკივილს აძლიერებს ფეხსაცმლის ზეწოლა, სირ- 
ბილი, ხტომა. 

რენტგენოლოგიურად სეგმენტაცის "სტადიაში ქუს- 

ლის ძვლის ბორცვები ფრაგმენტულია. 

დიაგნოზი ემყარება კლინიკურ და რენტგენოლოგიურ სურათს. 

პრაიზერის დაავადება (მტევნის ნავისებრი ძვლის წ). ხშირად 

უვითარდებათ იმ პირებს, რომლებიც ინტენსიურად შრომობენ სე- 

ლით. 
კლინიკურად სხივ-მაჯის მიდამოში აღინიშნება შეშუპება 

და ტკივილი, უფრო გამოხატული სხივის ძვლის მიმართულებით. 

რენტგენოლოგიურად – ნავისებრი ძვალი პატარავდე– 

ბა, იცვლის ფორმას, შეიძლება გამოვლინდეს ამ ძვლის ქვეამოვარ– 

დნილობა, ფრაგმენტირება. 
კინბეკის დაავადება (მაჯის ნახევარმთვარისებრი ძვლის ოსტე- 

ოქონდროპათია)., უვითარდებათ ძირითადად ახალგაზრდა მამაკაც- 

ებს 18-30 წლის ასაკში დაავადების წარმოშობაში გარკვეულ 

როლს ასრულებს მტევნის ქრონიკული მიკროტრავმა ან გადაძაბვა 

ხელით ინტენსიური შრომის შედეგად (დურგლები, მლესავები, ზეი– 

ნკლები)- 
კლინიკა, პროცესი, როგორც წესი, მარჯვენამხრივია. ავად- 

მყოფი უჩივის ძლიერ ტკივილს სხივ-მაჯის სახსარში, სადაც ვლინ–- 

დება მდგრადი შემოფარგლული, პალპაციით ძლიერ მტკივნეული 

შესივება. 

დიაგნოზის დასმა უმეტეს შემთხვევაში მხოლოდ რენტგე– 

ნოლოგიურად ხდება. ნეკროზის სტადიაში რენტგენოგრამაზე პათო- 

ლოგიური ცვლელებები არ ვლინდება. იმპრესიული მოტეხილობის სტა- 
დიაში: ნახევარმთვარისებრი ძვალი გაბრტყელებულია, ზოგჯერ სა- 

გრძნობლად, "სამკუთხედს წააგავს. გაწოვის სტადიაში ძვლის ცენტ- 

რში აღინიშნება განათება, ირგვლივ კი გამუქებული რკალი. 
სასახსრე დაბოლოებათა ნაწილობრივი სოლისებრი ნეკროზი, გამა– 

პობელი ოსტეოქონდრიტი. დაავადებათა მცირე ჯგუფი, რომელთაც 

ახასიათებს საერთო ეტიოპათოგენეზი, მაგრამ განსხეავებული ანა- 

ტომიური ლოკალიზაცია. სისხლის მიმოქცევის ადგილობრივი დარ– 

ღვევის შედეგად ვითარდება ძვლის სასახსრე დაბოლოების სოლისე– 

ბრი ასეპტიკური ნეკროზი. ეს ნეკროზირებული უბანი განლაგებულია 

ეპიფიზის სისქეში, უშუალოდ სახსრის ხრტილის ქვეშ. ხრტილი 
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ამ ადგილზე გათხელებულია. უმეტეს შემთხვევაში ეს ნეკროზირე– 

ბული „სეკვესტრი“ გამოვარდება სასახსრე ლღრუში და სახსარში 

მდებარე თავისუფალ სხეულად იქცევა ზოგჯერ იგი („სეკვესტრი“) 
ადგილზევე გაიწოვება. 

ნაწილობრივი სოლისებრი ოსტეოქონდროპათია აღინიშნება – 

ბარძაყის ძვლის დისტალურ ეპიფიზში და მხოლოდ შემთხვევათა 

10%-ში გვხვდება მენჯ-ბარძაყის, მხრის, იდაყვის სახსრებში. 

კენიგის დაავადება (მუხლის სახსრის გამაპობელი ოსტეოქონ–- 

დრიტი). ავადღებიან ახალგაზრდა მამაკაცები 20-25 წლის ასაკში, 

მაგრამ შეიძლება შეგვხვდეს ხანდაზმულებშიც. პათოლოგიური პრო– 

ცესის უპირატეს ლოკალიზაციად ითვლება ბარძაყის მედიალური 

როკი. თუმცა აღწერილია ლატერალური როკის დაზიანებაც: 

კლინიკა. ტკივილი მუხლის სახსარში. მისი საყრდენი ფუ–- 

ნქცია შესუსტებულია, აღინიშნება კოჭლობა. შეიძლება განვითარ- 

დეს რეაქტიული სინოვიტი. სეკვესტრის მოცილების შემდეგ ვითარ– 

დება სახსარშიდა „თაგვის“ ჩაჭედვის კლინიკური სურათი. რენტგე- 

ნოგრამაზე ვლინდება ოსტეონეკროზის ტიპიური სურათი საკმაოდ 

მკვეთრი დემარკაციული ხაზით, რომელსაც აქვს ორმხრივ ამოზნე– 

ქილი ან ბრტყელამოზნექილი ლინზის ფორმა. დანეკროზებული უბ–- 

ნის სახსრის ლრუში გამოვარდნის შემთხვევაში რენტგენოგრამაზე 

ჩანს ე. წ. სახსარშიგა «თაგვი“. 

მკურნალ ობა, ოსტეოქონდროპათიების დროს პათოგენეზუ–- 

რად დასაბუთებულია დაზიანებული კიდურის სრული განტვირთვა: 
წოლითი ან ნახევრადწოლითი რეჟიმი, მანჟეტური დაჭიმვა, ყავა- 

რჯნების (ჯოხის) ხმარება, ნაჩვენებია მასაჟი, სითბური პროცედუ– 

რები, წყლის პროცედურები, ფიზიოთერაპია, შემდგომში – დოზი–- 
რებული სიარული განტვირთვის რეჟიმში. მედიკამენტოზური საშუ– 

ალებებიდან იხმარება: არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო სა– 
შუალებები, ქონდროპროტექტორები, მიკროცირკულაციის გასა- 

უმჯობესეელი “საშუალებებ, ფტორშემცვეელი პრეპარატები, 

ანაბოლური ჰორმონები, გლუკოკორტიკოსტეროიდების ხანგრძლივი 

ხმარების შედეგად შეძეხილი ოსტეოქონდროპათიების შემთხვევაში 

– სტეროიდული პრეპარატები შეძლებისდაგვარად უნდა შემცირდეს 

კონსერვატული მკურნალობის უეფექტობის შემთხვევაში საჭი- 

როა ქირურგიული ჩარევა. 

ოქრონოზჯსი (ალკაპტონურია) – იშვიათი მემკვიდრეობითი დაა– 
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ვადება აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემკვიდრეობით. ძირითადად 

გავრცელებულია ჩეხეთსა და სლოვაკიაში, თუმცა გვხვდება სხვა ქვე– 

ყნებშიც. უმეტესად მამაკაცებს ემართებათ, მისი განვითარება დაკავ- 

შირებულია ფერმენტ ჰომოგენტიზინის მჟავას ოქსიდაზის დეფიციტ- 

ზე, რის შედეგადაც თიროზინის და ფენილალანინის დაშლა ხდება 

არა მათ საბოლოო პროდუქტებამდე, არამედ ჩერდება ჰომოგენტიზი- 
ნის მჟავას (ალკაპტონის) დონეზე· ალკაპტონი მოჭარბებული რაო- 

ლენობით გროვდება სხვადასხვა ქსოვილში და აგრეთვე ჭარბად გა- 

მოიყოფა შარდის მეშვეობით, რაც განაპირობებს დაავადების კლი- 

ნიკურ სურათს. ჭურჭელში შეგროვებული ავადმყოფის შარდი (გან– 
საკუთრებით შეთბობის დროს და ტუტოვანი ხსნარის დამატებისას) 

მუქდება და ლებულობს შავ ფერს, რაც წარმოადგენს დაავადების 

ყველაზე ტიპიურ დიაგნოსტიკურ ნიშანს ავადმყოფის შარდი, მო– 

ხვედრილი თეთრეულზე (საცვალზე), ტოვებს შავი ფერის ლაქას. 

ორგანიზმში ალკაპტონის დაგროვების შედეგად ხდება მისი 

მეტაბოლიზმის პროდუქტების ჩალაგება ქსოვილებში: ხერხემლის 

სვეტისა და მსხვილი სახსრების, ყურის ნიჟარის, ცხვირის, ხორხის 
ზხრტილში, თვალის სკლერაში, სისხლძარღვთა ეპითელიუმში, ზოგი– 

ერთ ჯირკვალში (ფარისებრი, კუჭქვეშა, პროსტატა, საკვერცხეების 

დანამატები), აგრეთვე მიოკარდში და გულის სარქვლოვან აპარატში. 

ჰიპერპიგმენტაციის შედეგად აღნიშნული ქსოვილები იღებენ 
მუქ ყავისფერ შეფერილობას (ოქრონოზი), შემღგომ მათში ხდება 

კალციუმის ჩალაგება და ოსიფიცირება, რაც განაპირობებს სახსრე– 

ბსა და ხერხემალში დეგენერაციული ცვლილებების განვითარებას 
მადეფორმირებელი ოქრონოზული ართროზისა და სპონდილოზის 

სახით.. 
დაავადების ძირითად კ ლინი კურ ნიშანს წარმოადგენს ალკა– 

პტონიური ანუ ოქრონოზული ართროპათია, რომელიც მიმდინარე- 

ობს ქრონიკულად – ზიანდება ხერხემლის სვეტი და მსხვილი სახ– 

სრები. ყველაზე ადრე ზიანდება ხერხემლის წელის სეგმენტი, ხო–. 

-ლო შემდეგ პროცესი გადადის გულმკერდის ნაწილზე. კისრის არე, 

როგორც წესი, არ ზიანდება. კლინიკური სურათი შეესაბამება ხე- 

რხემლის ოსტეოქონდროზსა და გადეფორმირებეელ სპონდილოზს: 

ტკივილი ხერხემლის სვეტის გასწვრივ, დისკომფორტის და შებო- 

ჭილობის შეგრძნება ტკივილი გადადის კიდურებზე და ნეკნთაშუა 

არეში, ხერხემლის ლორდოზი სწორდება , ავადმყოფი სიმაღლეში 

კლებულობს, მოძრაობა ხერხემლის სვეტის წელისა და გულმკერდის 
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სეგმენტში ხღება მტკივნეული და შეზღუღდელი – სრულ უმოპძრაო- 

ბამდე. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება მალთაშუა სივრცე- 

ების შევიწროება, კალციუმის მარილების ჩალაგება ხრტილში (ყვე- 

ლაზე დამახასიათებლი ნიშანი) და ხერხემლის იოგებში, ზომიერად 

გამოხატული ოსტეოფიტები. ზოგ შემთხვევაში რენტგენოლოგიური 

სურათი მოგვაგონებს მაანკილოზებელ სპონდილოართრიტს, მხო- 

ლოდ იმ განსხვავებით, რომ გავა-თეძოს შესახსრება რჩება ინტაქ- 

ტური. 
ხერხემლის სვეტის დაზიანებიდან რამდენიმე წლის შემდეგ 

პათოლოგიური პროცესი ვრცელდება მუხლის, მხრისა და მენჯ-ბა- 

რძაყის სახსრებზე. სახსროვანი სინდრომი ვლინდება ოსტეოართრო– 

ზისათვის დამახასიათებელი კლინიკურ-რენტგენოლოგიური მონა- 

ცემებით. ხშირად გვხვდება ქონდროკალცინოზი. 

ო-ის სხვა კლინიკური გამოვლინებებიდან ხშირად აღინიშნება 

კანის მუქი ყავისფერი პიგმენტაცია (განსაკუთრებით ცხვირის, თვა– 

ლების ირგვლივ, ტუჩების, ხელისგულის, მუცლის არეში), კანის 

გაუხეშება და გამკვრივება, დამახასიათებელია ყურის ნიჟარების მო– 

ცისფრო ელფერი და მათი გამკვრივება. ოქრონოზის ადრეულ ნიშანს 

განეკუთვნება ალკაპტონის დიფუზური ჩალაგება ხორხის ხრტილებ- 

ში და მათში დეგენერაციული ცვლილებების განვითარება, რაც 

კლინიკურად გამოიხატება ყლაპვის გაძნელებით და ტკივილით. 

გულის სარქვლოვანი აპარატის, ენდოკარდის, მიოკარდის, აო- 
რტის ინტიმის დიფუზური პიგმენტაცია და შემდგომი კალციფიცი- 

რება იწვეს ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის, აორტის 

სკლეროზის, მიოკარდიუმის ფიბროზის, მიტრალური და აორტული 

მანკის ჩამოყალიბებას. მამაკაცებს ხშირად აღენიშნებათ კალკულო- 

ზური პროსტატიტის კლინიკური სურათი. 

ოთო-ის სპეციფიკური მ კუ რნალობა არ არის შემუშავებული. 

რეკომენდებულია ცილებით ღარიბი საკვების მიღება და ასკორბინის 

მჟავას მაღალი დოზების (3-5 გრამი დღე-ღამეში) დანიშვნა ხანგ–- 
რძლივად. გამწვავების პერიოდში – არასტეროიდული ანტირევმა- 

ტული პრეპარატები, ფიზიოთერაპიული პროცედურები. რემისიის 

ფაზაში – ბალნეოთერაპია, სამკურნალო ვარჯიში. 

ოქროს პრეპარატები. (აუროთიომალატი, კრიზანოლი, 

მიოკრიზინი, სინოკრიზინი, აურანოფინი, რიდაურა, ტაურედონი და 

სხვ) ზოგიერთი ანთებითი რევმატული დაავადების, კერძოდ რევ– 
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მატოიდული ართრიტის, ბაზისური თერაპიის ერთ-ერთი ყველაზე 

ეფექტური მედიკამენტების ჯგუფი. თავის შემადგენლობაში გარკვე- 

ული რაოდენობით შეიცავს სუფთა ოქროს. ამ პრეპარატებით მკუ- 

რნალობა (აურო-, კრიზოთერაპია) ზოგიერთი ავტორის მონაცემით, 
გარდა რევმატოიდული ართრიტისა, ნაჩვენებია შეგრენის დაავადე- 

ბის, ფსორიაზული ართრიტის, რეიტერის სინდრომის, პალინდრო- 

მული რევმატიზმსა და ინტერმისიული ჰიდრართროზის შემთხვევებ–- 

შიც. 

ოპ-ის მოქმედების მექანიზმი უცნობია, არის მოსაზრება, რომ 

ისინი თრგუნავენნ პროსტაგლანდინებს, აქვეითებენ კომპლემე–- 

ნტისა და ლიზოსომური ფერმენტების აქტიურობას. მათი მოქმედებ– 

ის ძირითად ობიექტად ითვლება აქტიური სინოვიტი· აღსანიშნავია, 
რომ როპ-ს აქვთ უნარი შეაფერხონ ძვალსახსროვან სისტემაში 

სწრაფად მიმდინარე დესტრუქციული პროცესები. 

დადგენილია, რომ ამ პრეპარატების ოპტიმალური ეფექტი მიილ- 

წევა მაშინ, როდესაც ორგანიზმში საერთო ჯამში შეყვანილი იქნე– 

ბა 1 გრამი (ან მეტი) სუფთა ოქრო. მაგალითად, კრიზანოლი (კალ– 
ციუმის აუროთიოპროპანოლ-სულფონატი) – გამოდის ზეთოვანი 

სუსპენზიის სახით ამპულებში, 2 მლ 5% (1 მლ შეიცავს 17 მგ 

სუფთა ოქროს) ან 2 მლ 10% ხსნარი (1 მლ შეიცავს 34 მგ სუფთა 
ოქროს), ინიშნება შემდეგი სქემით: პირველად კეთდება 0,5 ან 1,0 

მლ 5% პრეპარატი კვირაში ერთჯერ (2-3 კვირა) კუნთებში (წინასწა– 
რი შეთბობის შემდეგ), შემდგომ 2 მლ ყოველ კვირას 7-8 თვის განმა- 

ვლობაში. საერთო საკურსო დოზა 1000 მილიგრამია. პრეპარატი 
სწრაფად იწოვება ინექციის ადგილიდან ოქროს კონცენტრაცია 

სისხლში ერთი კვირის განმავლობაში მაღალი რჩება- გამოყოფა ხდე– 
ბა თირკმელებით, უმნიშვნელო ნაწილისა – ნაწლავებით, ოქრო გრო- 

ვდება რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემაში და სახსრის შემაერთ- 

ებელ ქსოვილში. პრეპარატის კარგად ატანის შემთხვევაში აქტიუ- 

რი პროცესის დათრგუნვისას ინექციებს შორის ინტერვალი იზრდე- 

ბა ორ კვირამდე (3-4 თვე). დადებითი მოქმედების ან რემისიის შე–- 

მთხვევაში ინექციებს შორის ინტერვალი შეიძლება გაიზარდოს სამ 

კვირამდე. შო პ-ის შემანარჩუნებელი დოზა (თუ ავაღმყოფი კარგად 

იტანს) პრაქტიკულად მუდმივად რჩება. თუ შემანარჩუნებელი დოზ- 

ით მკურნალობის დროს გამოვლინდა გამწვავების ნიშნები, საჭიროა 

ავადმყოფის გადაყვანა უფრო ხშირ ინექციებზე. 
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ანალოგიურად ინიშნება ყველა სხვა პრეპარატი, გარდა აურა- 

ნოფინისა, რომელიც გამოდის „ტაბლეტებში და მისი სადღელამისო 
დოზა 6 მგ-ს შეადგენს. 

აუროთერაპიის შესაძლო გართულებები: ალერგიული 

გამონაყარი კანზე ქავილი („ოქროს დერმატიტი“), სტომატატი, 

კონიუნქტივიტი, იშვიათად ალოპეცია, რკინის გემო პირში, ოქროს 

ჩალაგება ბროლსა და რქოვანაში, სისხლში – ეოზინოფილია, იმუნო- 

გლობულინების მომატება, შარდში – პროტეინურია, რომელიც შეიძ- 

ლება გადაიზარდოს ნეფროზულ სინდრომში, მიჩნეულია, რომ აურო– 

თერაპიის გაგრძელება შეიძლება, თუ შარდში ცილის რაოდენობა არ 

აღემატება 0,1<–0,2 გ/ლ-ს, ერითროციტებისა კი 5–10 მხ/ა. 

მდგრადი პროტეინურიის დროს ნაჩვენებია 30-40 მგ პრედნი- 

ზოლონის მიღება დღე–ღამეში. თირკმლის პათოლოგიის პროგნოზი 

კარგია. ჰემატოლოგიური გართულება (თრომბოციტოპენია, ნეიტრო- 

პენია, აპლასტური ანემია) შეიძლება ავადმყოფის სიკვდილით და- 

მთავრდეს. ძალიან იშვიათად გვხვდება გასტროენტეროკოლიტი, ქო– 

ლესტაზური სიყვითლე, თირკმლისმიერი დიაბეტი, ენცეფალიტი, პო- 

ლინევრიტი. მძიმე გართულების შემთხვევაში საჭიროა აუროთერა- 

პიის შეწყვეტა და სპეციფიკური დეზინტოქსიკაციური მკურნალობის 

ჩატარება უნითიოლით (კუნთებში 5%-იანი ხსნარის 0,5 მგ 2-ჯერ 
დღეში, პრედნიზოლონის დანიშვნასთან ერთად). 

წინააღმდეგჩვენება. თირკმლის და ლვიძლის პარენქი- 

მის მდგრადი დაზიანება, გამოხატული ჰემოციტოპენია და ორსუ- 

ლობა. 

პანიკულიტი (სინონიმები: ცელულიტი, ვებერ-კრისჩენის 

დაავადება) აღწერილია 1925 წ. ვებერისა და 1928 წ. კრისჩენის 

მიერ. კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის ქრონიკული მორეციდივე დაა- 
ვადება ლოკალური ანთებითი კერების წარმოქმნით, მათი შემდგომი 

დანეკროზებით და სკლეროზირებით. იშვიათად გვხვდება, უპირატე- 

სად ქალებში (30-40 წლის ასაკში). პ-ები იყოფა ორ ჯგუფად: პირ- 
ველადი და მეორადი ანუ სიმპტომური ფორმა ვითარ- 

დება კანის ტუბერკულოზისა და სხვადასხვა მედიკამენტური საშუა- 

ლებით გამოწვეული დერმატიტის დროს. 
დაავადების ეტიოლოგია ზუსტად დადგენილი არ არის. ავტო– 

რების უმეტესობა მას პოლიეტიოლოგიურ ალერგიულ დაავა–- 

დებად მიიჩნევს. ჰისტოლოგიურად აღინიშნება ქრონიკული ან- 

თება მონონუკლეარული ინფილტრაციით, ზოგჯერ გიგანტური უჯ- 
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რედების, ხოლო მწვავე დაზიანების დროს – პოლიმორფულ-ნუკლე- 
არული ლეიკოციტების არსებობით. შემდგომში წარმოიქმნება ნეკ- 

როზული კერები, რომელთა სკლეროზირების შემდეგ რჩება ნაწიბუ–- 

რები. 
კლინიკური სურათი. დაავადება უმეტესად იწყება ცი- 

ებ-ცხელებით, რის შემდეგაც სწრაფად, შეიძლება სულ რამდენიმე 
საათის განმავლობაში განეითარდეს სხვადასხვა, ზოგჯერ მნიშვნე–- 

ლოვანი ზომის კანქვეშა წარმონაქმნები (დიამეტრით 8 სმ-მდე) 
მოწითალო, მტკივნეული კვანძების სახით. წარმონაქმნები გასინჯ- 

ვით მკვრივია, მკვეთრი კონტურების გარეშე, შეზრდილია კანთან, 

პალპაციით მტკივნეულია, ამ არეში კანი მბრწყინავი, შესივებული 

და წითელია. ყველა ეს ელემენტი წარმოიქმნება უმთავრესად იმ ად- 
გილებში, სადაც განლაგებულია მკვრივი ფასციები – კეფის, ზურგის, 

გავა-წელის, ბარძაყის, დუნდულის, მტევნის უკანა ზედაპირზე. 

რამდენიმე კვირის შემდეგ ციებ-ცხელება მცირდება, ადგილო– 

ბრივი ანთებითი მოვლენები თანდათან ქრება, მის ადგილზე რჩება 
კანის ნაწიბური პიგმენტაციით. ყველა ამ მოვლენას თან ახლავს 

საერთო სისუსტე, წონაში ·დაკლება, კუნთებისა და სახსრების ტკი- 

ვილი, ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება ელენთის, ღვიძლის გადიდება, 
ნეფროპათია, პერიტონიტი, ნაწლავის დაზიანება. ასეთი შემთხვევე– 

ბი მიმდინარეობს მძიმედ და ხშირად აქვს ლეტალური გამოსავალი. 

ლაბორატორიულად აღინიშნება ლეიკოციტოზი, ედს-ის, ტრანსამი- 
ნაზის აქტიურობის მომატება. მიმდინარეობა ხანგრძლივი და მო–- 

რეციდივეა. 

მ კურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობა არ არსებობს. 

გამოიყენება მადესენსიბილიზებელი საშუალებები. კარგად ემორჩი- 

ლება სტეროიდულ თერაპიას, რომელიც ხანგრძლივად ტარდება. 
ნაჩვენებია ანტირევმატული პრეპარატები. მწვავე მოვლენების გა– 

ვლის შემდეგ ინიშნება ადგილობრივად ფიზიოპროცედურები: პარა- 

ფინის აპლიკაციები, ელექტროფორეზი იოდით, კალიუმით და ა. შ: 

პერიართრიტები - სახსრის ირგვლივ მდებარე რბილი 

ქსოვილების უპირატესად დეგენერაციული დაავადებები, რომელთა 

დროსაც ზიანდება მყესები, მათი გარსები და ვითარდება სეროზული 

ჩანთების მეორადი რეაქტიული ანთება. შეიძლება იყოს დამოუკიდე- 

ბელი ან რომელიმე ანთებითი ან დეგენერაციული რევმატული და- 

ავადების გართულება. 
მხარ-ბეჭის პერიართრიტი პ-ის ყველაზე უფრო გავრცელებუ- 
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ლი ფორმაა და, ზოგიერთი ავტორის მონაცემით, მხრის სახსრის ე.წ. 
„რევმატული“ დაზიანების შემთხვევათა 80%-ს “შეადგენს. ემარ- 

თებათ უპირატესად ქალებს 40 წელს ზემოთ ასაკში. უმეტესად მარ– 

ჯვენამხრივია, შეიძლება იყოს ორმხრივიც. 

ეტიოლოგიაში წამყვანი ადგილი უჭირავს ტრავმას და ხანგრ- 

ძლივ მიკროტრავმირებას, ანატომიურ ანომალიებს. 

ძირითადი კლინიკური ფორმები (ან ეტაპებია) !. მარტივი 

მ ბპ, (მარტივი მტკივნეული მხარი); 2. მწვავე (მწვავე მტკივნეული 

მხარი). 3. ქრონიკული მაანკილოზებელი მხარ-ბეჭის პ (ბლოკირე– 

ბული მხარი): 

მარტივი მხარ–ბეჭის პ ყველაზე გავრცელებული ფორმაა, ზოგ 

შემთხვევაში კი შეიძლება წარმოადგენდეს დაავადების საწყის სტა- 

დიას დამახასიათებელია ტკივილის წარმოქმნა და გაძლიერება ხე- 

ლის მხოლოდ განზიდვისა ღა როტაციის დროს. დანარჩენი მოძრაო- 

ბები მხრის სახსარში სრულდება თავისუფლად და უმტკივნეულოდ. 

პალპაციით აღინიშნება მტკივნეული წერტილები მხრის წინა გა–- 

რეთა ზედაპირზე. ყველაზე დამახასიათებელია დაუბორნის სიმპტო- 

მი: მხრის განზიდვის დროს ტკივილი წარმოიქმნება მხოლოდ 45– 

909-მდე, შემდგომი მოძრაობა კი უმტკივნეულოა. უკუმოძრაობის 

დროსაც იგივე ვითარდება, რენტგენოგრაფიულად სახსარ- 

ში პათოლოგიური ცვლილებები არ ჩანს, ხანგრძლივად მიმდინარე 

პროცესის დროს კი შეიძლება აღინიშნებოდეს სკლეროზი და ოსტე- 

ოპოროზი. 

მარტივი მხარ-ბეჭვის პ “შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე 

დღეს ან კვირას, დამთავრდეს სრული გამოჯანმრთელებით ან მიი- 

ღოს ქრონიკული ხასიათი მხრის არეში მოძრაობის უმნიშვნელო 

შეზღუდვით. დაავადება ყველაზე არასასურველ მიმდინარეობას ღე- 

ბულობს მაშინ, როცა ვითარდება მწვავე ან ქრონიკული (მაანკილო– 
ზებელი) ფორმა. 

მწვავე მხარ-ბეჭის პერიართრიტი შეიძლება იყოს როგორც 

პ-ის დამოუკიდებელი ფორმა, ისე წინა კლინიკური ფორმის გარ- 

თულება, საფუძვლად უდევს მწვავე ტენდობურსიტი მყესების კალ– 
ციფიცირებით. 

კლინიკურ სურათში დომინირებს მწვავე პროგრესირებადი 

ზასიათის ტკივილი მხარში, ირადიაციით კისერში და ხელის გარე- 

თა ზედაპირზე. ტკივილი რეზისტენტულია ანალგეტიკური საშუალ- 

ებების მიმართ და განსაკუთრებული სიძლიერით გამოვლინდება ლა- 
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მით. პალპაციით აღინიშნება მტკივნეული წერტილები მხრის წინა, 

გარეთა და წინა-გარეთა ზედაპირზე. ზოგჯერ ამ ადგილებზე აღინი- 

შნება სუსტად გამოხატული ჰიპერემია და შესივება. მოძრაობა მხარ– 

ში მკვეთრად შეზღუდულია (განსაკუთრებით განზიდვა და როტაცია). 

ხელის წინ მოძრაობა შედარებით თავისუფალია. ავადმყოფის "საე- 

რთო მდგომარეობა უარესდება ძლიერი ტკივილისა და უძილობის 

გამო. ზოგჯერ აღინიშნება სუბფებრილური ტემპერატურა და ედს-ის 

მომატება. რენტგენოგრამაზე – კალციფიკატები რბილ ქსოვილებში. 

დაავადების მწვავე შეტევა გრძელდება რამდენიმე დღეს ან რამ– 
დენიმე კვირას. შემდეგ კი კალციფიკატები შეიძლება გაიწოვოს ან 

ჩამოყალიბდეს მხრის მოხრითი კონტრაქტურა. 

ქრონიკული მაანკილოზებელი მხარ-ბეჭის პერიართრიტი ყვე- 

ლაზე არასასურველი ფორმაა, რომელსაც საფუძელაღ უღევს «იბ- 
როზული ბურსიტი და კაფსულიტი იგი შეიძლება წარმო:დ- 

გენდეს დაავადების შემდგომ ეტაპს ან დამოუკიდებელ კლი- 
ნიკურ ფორმას. დასაწყისში აღინიშნება ყრუ ზასიათის ტკივილი 
მხრის სახსარში, რომელიც ძლიერდება კიდურის მოძრაობის დროს. 

ყველაზე დამახასიათებელი სიმპტომია მოძრაობის, განსაკუთრებით 
განზიდვის და შიგნითა როტაციის პროგრესირებადი შეზღუღვა. პა- 

ლპაციით აღინიშნება ტკივილი აკრომიონის წინა და ქვედა არეში, 

მხრის ორთავა კუნთისა და მხართან დელტისებრი კუნთის მიმაგრებ– 

ის ადგილზე. ავადმყოფის საერთო მღგომარეობა, სხეულის ტემპე- 

რატურა და ლაბორატორიული მონაცემები ნორმის ფარგლებშია. 
რენტგენოგრამაზე დაზიანებული მყესის გასწვრივ შეიძლება აღინი- 

შნებოდეს კალციფიკატები, 
მხარ-ბეჭის პ შეიძლება შეგვხვდეს სხვადასხვა დაავადებისას. 

მაგალითად, სტენოკარდიისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს 

შემთხვევათა 10%-ში ვითარდება მხარ-ბეჭის პ, უმეტესად მარცხენა- 

მხრივი, ზოგჯერ ორმხრივიც კი. 

კლინიკურად ვლინდება ზომიერი ტკივილი და მოძრაობის 

შეზღუდვა მხარში, რასაც თან ახლავს მტევნის არეში სიცივის შეგ- 

რძნება, ოფლიანობა და კანის ციანოზური ელფერი. რენტგენოგრამ- 

აზე აღინიშნება მხრის ძვლის თავის და აკრომიონის ოსტეოპოროზი. 

გულის იშემიური დაავადების მსგავსი კლინიკის გამო საჭირო ხდე- 

ბა პ-ის დიფერენცირება მასთან, რისთვისაც გამოდგება კორონა- 
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როდილატატორების გამოყენების უეფექტობა და ეკგ-ზე დინამიკაში 

ცვლილებების არარსებობა. 

კისრის მალების ოსტეოქონდროზი (სპონდილოზი, სპონდილოარ- 

თროზი) ფესვობრივი გამოვლინებებით ხშირად შერწყმულია მხარ– 
ბეჭის 3-თან. ეს აიხსნება იზით, რომ მხრის ირგვლივ მდებარე რბილ 

ქსოვილებში განლაგებულ ნერვულ ფესვებში პათოლოგიური პრო- 

ცესის შედეგად წარმოიქმნება ნეიროვაზომოტორული და ტროფიკუ- 

ლი მოშლილობანი, ამ ვარიანტისათვის დამახასიათებელია ვეგეტო– 
სისხლძარღვოვანი სიმპტომები, ხელის კანის ციანოზი, შესივება, 

„ჭიანჭველების ცოცვის“ შეგრძნება და სხვ. 

„მხარ-მტევნის“ სინდრომი ანუ ზემო კიდურის ალგოდის.- 

ტროფიული სინდრომი აღწერა შტაინბროკერმა 1947 წელს. ეს 

არის ნეიროდისტროფიული წარმოშობის მხრის პერიართრიტი. 
კლინიკური სურათისათვის დამახასიათებელია კაუზალგიური ტკი- 

ვილი, მხარსა და მტევანში გამოხატული ვაზომოტორული 
ტროფიკული ცვლილებები, მტევნისა და თითების მოხრითი კონ- 
ტრაქტურა, მხარში და მტევნის სახსრებში მოძრაობის მკვეთრი შე- 

ზღუღდვა, კუნთების ატროფია, დიფუზური ან კეროვანი ოსტეოპორო- 
ზი. 

დაავადების გამოსავალი შეიძლება იყოს მტევნის მყარი დეფო- 
რმაცია და მხრის როტაციული კონტრაქტურა. 

შემთხვევათა 23% –ში „მხარ-მტევნის“ სინდრომი იდიოპათიკურია 

20%-ში პოსტინფარქტული, 20%-ში კისრის მალების სპონდილო– 

ართროზით არის განპირობებული, 10%-ში პოსტტრავმული, 6%-ში 

პოსტჰემიპლეგიური, 20%-ში კი სხვა მიზეზებთან არის დაკავშირე– 

ბული. 

იდაყვის პერიართრიტი ვითარდება მხრის ძვლის გარეთა ან 

შიგნითა როკზე, ან იდაყვის მორჩზე კუნთის მყესის მიმაგრების ად– 

ალზე, დაავადების გენეზი უფრო ხშირად დეგენერაციულია, 

მხრის გარეთა ეპიკონდილიტის („ჩოგბურთელის იდაყვი“) 

დროს ზიანდება მტევნის და თითების გამშლელი კუნთებისა და 

გრძელი სუპინატორის მყესები. დაავადებას უკავშირებენ პროფესი- 

ულ ან სპორტულ ტრავმას, სტერეოტიპულ მოძრაობებს იდაყვის არე– 

ში (მაგ., დურგლები, ჩოგბურთელები, მასაჟისტები, მღებავები და სხვ.)-. 
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კლინიკური სურათი. ტკივილი მხრის ძვლის გარეთა რო- 

კის არეში, რომელიც ირადიაციით გადადღის წინამხრისკენ. კიდურის 

მოსვენებულ მდგომარეობაში ტკივილი არ აღინიშნება. იგი ჩნდება 
პალპაციის, იდაყვის გაშლის და სუპინაციის დროს, განსაკუთრებით 
ამ ორი მოძრაობის შერწყმისას (ველშის სიმპტომი). დადებითია 
ტომფსენის სიმპტომი (ერთდროულად მუშტის გაკეთება და იდაყვის 
სახსარში მოხრა). ტკივილი პროგრესირებს და ყველაზე მსუბუქი მო– 

ძრაობაც კი მტკივნეული ხდება. 

ობიექტური გამოკვლევის დროს სახსრის ფორმა შეცვლილი არ 

არის, პალპაციით აღინიშნება მტკივნეულობა გარეთა როკის არეში. 

მტევნის ძალა დინამომეტრზე მკვეთრად დაქვეითებულია. ზანგრძლი– 
ვი მიმდინარეობის დროს რენტგენოლოგიურად აღინიშნება 

პერიოსტალური რეაქციები, გარეთა როკის მახლობლად მყესების 

უმნიშვნელო კალციფიცირება და ოსიფიცირება ეპიკონდილიტის 

მიმდინარეობა ქრონიკულია. რამდენიმე კვირის ან თვის შემდეგ, თუ 

შეიქმნა შესაბამისი პირობები, ტკივილი ქრება და ავაღმყოფი გამო– 
ჯანმრთელდება, მაგრამ საკმარისია იგი დაუბრუნდეს ძველ პროფე–- 

სიას ან სპორტს, რომ დაავადება კვლავ მწვავდება. შეუპოვარ შემთხ–- 

ვევებში ავადმყოფობა შეიძლება წლობით გაგრძელდეს. 

მხრის შიგნითა ეპიკონდილიტი ანუ ეპიტროქლეიტი წარმოიქ- 

მნება მხრის შიგნითა როკსე კუნთებსს მყესების (მტევნისა 

და თითების მომხრელები,„ გრგვალი პრონატორი) მიმაგ- 

რების ადგილზე დეგენერაციული („ცვლილებების განვითარების 
შედეგად. გვხვდება უფრო იშვიათად, ვიდრე გარეთა ეპიკონდილიტი, 

უფრო გავრცელებულია ისეთი პროფესიის პირებს შორის, როგორ- 

იცაა მემანქანეები, მკერავები, მემონტაჟეები და სხ. უპირატესად 

ემართებათ ქალებს. 

კლინიკურად პალპაციით აღინიშნება ტკივილი მხრის ძვლის შიგ- 

ნითა როკის არეში, რომელიც გადაეცემა წინამხრის შიგნითა ზედა- 

პირის მიმართულებით. ტკივილი ძლიერდება წინამხრის მოხრისა და 

პრონაციის დროს. რენტგენოლოგიურად ცვლილებები არ ჩანს. მიმ– 

დინარეობა ქრონიკულია. საჭიროა დაზიანებული კიდურის მოსვენე– 

ბა. 

ოლეკრანალგია, დაავადების მიზეზია დეგენერაციული ცვლი- 

ლებები სამთავა კუნთის მყესში მისი ოლეკრანონზე მიმაგრებ- 

ის ადგილას. ტკივილი იწყება სპონტანურად ან ტრავმის შემდეგ. იგი 
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მუდმივია, ძლიერდება წინამხრის გაშლისა და ოლეკრანონზე ზეწო- 

ლის შემთხვევაში. მიმდინარეობა ქრონიკულია, შეუპოვარი, აუცი- 

ლებელია კიდურის სიმშვიდე. 

სხივ-მაჯის პერიართრიტი (სინონიმი: სხივის სტილოიდიტი). 

დაავადებას საფუძვლად უდევს გრძელი სუპინატორის მყესის დეგე–- 

ნერაციული ცვლილებები მისი სადგისისებრ მორჩზე მიმაგრების ად- 

გილას, 
უპირატესად ავადდებიან 40-60 წლის ასაკის ქალები. აღინიშნ- 

ება კავშირი ზოგიერთ პროფესიასთან, ხშირად ავადდებიან მკერავე- 

ბი, მრთველები. დაავადების წარმოშობაში დიდი ადგილი უჭირავს 

მიკროტრავმირებას. სტილოიდიტი უფრო ხშირად მარჯვენამხრივია. 

კლინიკურ სურათში მთავარი ადგილი უჭირავს ტკივიილს სხივის 

ძვლის სადგისისებრი მორჩის არეში, რომელიც ძლიერდება წინამხ– 

რის სუპინაციის დროს. ობიექტურად აღინიშნება შესივება, რომელიც 

შეიძლება გამოწვეული იყოს მორჩთან მდებარე რბილი ქსოვილის 

ანთებითი ინფილტრაციით ან თვითონ მორჩის გასქელებით, პალპაც- 

იით აღინიშნება სხივის ძვლის სადგისისებრი მორჩის გარეთა ზედა- 
პირის მტკივნეულობა. ხანგრძლივი მიმდინარეობის დროს რენტგე- 
ნოლოგიურად შეიძლება ჩანდეს პერიოსტალური მოვლენები, კორ- 
ტიკალური შრის გათხელება და სხივის ძვლის სადგისისებრი მორ- 
ჩის ოსტეოპოროზი. 

მიმდინარეობა ხანგრძლივი და შეუპოვარია, შეიძლება გაგრძე- 
ლდეს თვეების განმავლობაში და რეზისტენტული დარჩეს მკურნალ- 

ობის მიმართ, გარკვეულ შედეგს იძლევა მტევნისა და წინამხრის 

იმობილიზაცია თაბაშირის ნახვევით. 

მენჯ-ბარძაყის პერიართრიტი, ანუ ტროქანტერიტი, დაავადებას 

საფუძვლად უდევს დიდი და მცირე საჯდომი კუნთების მყესების 

დეგენერაციული ცვლილებები ბარძაყის ძვლის ბორცვზე მათი მი- 

მაგრების ადგილზე, უფრო ხშირად გვხვდება ქალებში 30-იდან 60 

წლამდე ასაკში. უპირატესად ცალმხრივია, 

გამომწვევი მიზეზი შეიძლება იყოს ტრავმა, სახსრების და ხე- 

რხემლის ზოგიერთი ანთებითი და არაანთებითი დაავადება, გაცივება, 

ფიზიკური გადატვირთვა. ხელისშემწყობი ფაქტორებია საშუალო და 
ხანშიშესულობის ასაკი, სიმსუქნე, მბპ ძირითადში დამოუკიდებელი 

დაავადებაა, ზოგჯერ კი შეიძლება განვითარდეს კოქსართროზის 

ფონზე. 
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კლინიკური სურათი. შეტევითი ხასიათის ტკივილი მენჯ- 

ბარძაყის სახსრის არეში, ირადიაციით საჯდომის გარეთა ზედაპირ- 

ზე ან საზარდულის არეში, ზოგჯერ წვივშიც კი. ტკივილი თანდათან 
ძლიერდება და ალწევს მაქსიმუმს რამდენიმე დღეში, მატულობს სი– 

არულის დროს და განსაკუთრებით ინტენსიურია ღამის საათებში. 
მწვავე პერიოდში შეზღუდულია ბარძაყის ყველა მოძრაობა, შემ- 
დგომში კი მხოლოდ ბარძაყის შიგნითა როტაცია. ობიექტური გამო– 

კვლევისას დიდი ბორცვის ირგვლივ აღინიშნება მტკივნეული წერ– 
ტილები სადიაგნოსტიკო მნიშვნიელობა აქვს მტკივნეულ 

წერტილს დიდი ბორცვის უკანა ზედა კუთხეში. მწვავე პერიოდში 

შეიძლება დიდი ბორცვის არეში იყოს შესივება და კანის ჰიპერემიაც, 

აგრეთვე ციებ-ცხელება და ედს-ის მომატება. 

რენტგენოლოგიური ცვლილებები უმეტეს შემთხვევაში 
არ ვლინდება. შემთხვევათა 25%-ში ტროქანტერის მახლობლად 

აღინიშნება კალციფიკატები, ზოგ შემთხვევაში კი – საჯდომი კუნ- 
თების მყესების ჩაკირვა ძვალთან მათი მიმაგრების „ადგილებში, 

არსებობს ტროქანტერიტის რამდენიმე ვარიანტი, მათ შორის 

უფრო ხშირად გვხვდება: 1. არაკალციფიცირებადი პერიართრიტი, 

რომელიც მიმდინარეობს საშუალოდ გამოხატული შეტევითი ხასია– 

თის ტკივილით ფიზიკური გადაღლის ან გაცივების შემდეგ. დამახა- 
სიათებელია მტკივნეული წერტილების არსებობა და ტკივილი ბარ– 

მაყში ძალზე აქტიური მოძრაობის დროს, რენტგენოლოგიურად 

ცვლილებები არ ჩანს; 2. „ზამბარისებრი“ ანუ „ტკაცუნა“ ბარძაყი. 

ბარძაყის განზიდვისა და მოხრის დროს დიდი ბორცვის დონეზე აღი- 
ნიშნება წინააღმდეგობის შეგრძნება, რომლის გადალახვისას წარ- 
მოიშობა ტკივილი და ტკაცუნი, რაც იწვევს წყვეტილ მოძრაობას, 
ამ სინდრომის წარმოქმნას ხელს უწყობს ეგზოსტოზისა და ბურსი- 

ტის არსებობა ბორცვის არეში. 

მუხლის პერიართრიტი დაავადებს საფუძვლად უდევს 

ოთხთავა კუნთის „ბატის თათის“ ტენდინიტი. ამ დროს მუხლის სახ– 

სარი ინტაქტურია. ეტიოლოგიაში მთავარი ადგილი უჭირავს ტრავ- 
მას, მიკროტრავმირებას, კლინიკურ სურათში დომინირებს 

პერსისტირებადი ტკივილი, რომელიც ძლიერდება ხანგრძლივად ფე–- 

ხზე დგომის ან სიარულის დროს. ტკივილი ლოკალიზდება მუხლის 

სახსრის შიგნითა ზედაპირზე და უპირატესად წარმოიშობა მუხლში 

ფეხის მოხრის დროს. პალპაციით აღინიშნება მტკივნეული წერტი– 
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ლები მუხლის შიგნითა ზედაპირზე, მუხლქვეშა ფოსოს გარეთა და 

ბარძაყის ქვედა ნაწილში, კუნთების მიმაგრების ადგილები და ბარძა- 

ყის შიგნითა როკი ზეწოლისას ძალზედ მტკივნეულია, ზოგჯერ 

ადგილობრივად კანი ჰიპერემიული და შესივებულია. ლაბორატორი- 

ულ და რენტგენოლოგიურ მონაცემებში ცელილებები არ არის. 

ტერფის პერიართრიტი (სინონიმები: თალალგია, აქილო–- 

დინია), დაავადება ხშირად ვითარდება აქილევსის მყესის, ფეხისგულ– 

ის კუნთების და აპონევროზის ინსერციების დაზიანების შედეგად. 

კლინიკური სურათისთვის დამახასიათებელია გტკივილი, 
რომელიც წარმოიშობა ქუსლის დადგმის და ტერფის მოხრის დროს. 

აქილევსის მყესის მიმაგრების ადგილზე აღინიშნება მრგვალი, 

მტკივნეული შესივება (აქილობურსიტი), თვითონ მყესი კი მტკივნე- 
ული და გასქელებულია (აქილიტი). ფეხისგულის მხრიდან ქუსლზე 
დაწოლის დროს წარმოიქმნება ძლიერი ტკივილი, რაც ქუსლქვეშა 

ბურსიტის არსებობაზე მიუთითებს. რენტგენოლოგიურად დამახასი- 

ათებელია ეგზოსტოზები (დეზები) ქუსლის ძვლის უკანა და ქვედა 
ზედაპირზე, პერიოსტული მოვლენები სიმპტომური (მეორადი) 
თფალალგიები ვითარდება სხვადასხვა დაავადების (რევმატოიდული 

ართრიტი, ბეხტერევის დაავადება) დროს. პოდაგრის, ქსანტომატო- 

ზისა და ამილოიდოზის შემთხვევაში ზდება აქილევსის მყესის ინფ- 
ილტრირება ურატებით, ქსანტომებით და ამილოიდური მასებით. 

პ-ის მკურნალობა უნდა იყოს ხანგრძლივი, გასათვალისწი–- 

ნებელია დაავადების შეუპოვარი მიმდინარეობა, დეგენერაციული კე- 

რების ნელი გაწოვა. მხედველობაში მისაღებია ისიც, რომ მყესის 

მიკროტრავმა ხშირად ისევ გრძელდება. მკურნალობის ძირითადი 

პირობაა დაზიანებული მყესის განტვირთვა (კიდურის იმობილიზება). 

ამავე დროს ინიშნება არასტეროიდული ანთების საწინაალმლღეგო მე- 

დიკამენტები, ტკივილდამაყუჩებლები, მიკროცირკულაციის გასაუმ- 

ჯობესებელი საშუალებები, მიორელაქსანტები. ტკივილის შემცირე- 

ბის შემდეგ ფრთხილად იწყება მსუბუქი მოძრაობები, მკურნალობა- 
ში ერთვება ფიზიკური მეთოდები (ფიზიოთერაპია, ბალნეოთერაპია). 
შეუპოვარი ტკივილის დროს კი ნაჩვენებია, დაზიანებული ადგილის 

ინფილტრაცია ჰიდროკორტიზონით და ნოვოკაინით მხარ-ბეჭის 

პ-ის დროს ჰიდროკორტიზონი შეჰყავთ დელტისებრი კუნთის ან 

აკრომიონის ქვეშ (50-100 მგ), ტროქანტერიტის დროს – დიდი ციბ- 

რუტის არეში (30-50 მგ), ეპიკონდილიტისას – გარეთა როკის არე- 
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ში, სტილოიდიტის შემთხვევაში – სხივის საღგისისებრი მორჩის 

არეში (20-30 მგ), ტალალგიის დროს–- ქუსლის მყესის მიმაგრების 
ან ქუსლქვეშა არეში (20-30 მგ). ინექციას იმეორებენ 5-10 დღის შე- 
მდეგ. დაავადების განსაკუი რებულად მძიმე მიმდინარეობის შემთხ– 

ვევაში ინიშნება კორტიკოსტეროიდები 2-3 აბი დღეში, შემღგომში 

დოზის შემცირებით (1/4 ტაბლეტი 5 დღეში). 

ფიზიკური მეთოდებიდან გამოიყენება ულტრაბგერა) ჰიდრო- 
კორტიზონის ფონოფორეზი, სინუსოიდური მოდულირებული დენი 

და სხვ., რომელთაც აქვთ კარგი ტკივილგამაყუჩებელი და სისხლის 

მიმოქცევის გამაუმჯობესებელი მოქმედება. შეუპოვრად მიმდინარე 

ტკივილის სინდრომის დროს გამოიყენება რენტგენოთერაპია. გახან- 

გრძლივებული ქრონიკული მიმდინარეობის შემთხვევაში ნაჩვენებია 

რადონისა და გოგირდ-წყალბადის აბაზანები, მკურნალობაში დი- 

დი მნიშვნელობა აქვს სამკურნალო ფიზკულტურას, რომელიც თვე- 

ების განმავლობაში გრძელდება. მასაჟი მწვავე პ-ის დროს წინააღმ– 

დეგნაჩვენებია და მხოლოდ ტკივილის ჩაცხრობის შემდეგ შეიძლება 

დაინიშნოს დაზიანებული ადგილის შემოვლით. თუ ყველა ზემოთ- 

აღნიშნული მეთოდი უეფექტო აღმოჩნდა, მიმართავენ ქირურგიულ 

მკურნალობას. 

პერიოდული ლაავალება შედარებით იშვიათად გვხვდე- 

ბა. იგი რეგისტრირებულია მსოფლიოს ყველა ქვეყანაში, უფრო ხში-– 

რად ხმელთაშუა ზლვის აუზის მოსახლეობაში, განსაკუთრებით კი 

ებრაელებში, სომხებსა და არაბებში. ტერმინი „პერიოდული დაავა- 

დება“ პირველად იხმარა რეიმანმა 1948 წელს, დაავადება ხასიათდება 

პერიოდულად წარმოქმნილი ხანმოკლე დიფუზური სეროზიტით, 

ცხელების ტიპის ტემპერატურული რეაქციითა და ტკივილის სინდ- 

რომით, დაავადება გვხვდება ყველა ასაკში. უფრო ხშირად ავადდებ- 

იან მამრობითი სქესის პირები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ნაკლებად არის შესწა– 

გლილი. მოწოდებულია შემდეგი კონცეფციები: 1. ინფექციური, 2. გე– 

ნეტიკური, 3. იმუნოლოგიური, 4. ენდოკრინული, 5. დიენცეფალური. 

მათგან ყველაზე ყურადსაღებია გენეტიკური და იმუნოლოგიური კო– 
ნცეფციები. 

პლ-ს საფუძვლად უდევს გენეტიკურად დეტერმინირებული 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა, რაც იწვევს იმუნოლოგიური კო– 

ნტროლის დარღვევას და მუტაციურ აუტოალერგიას. ეს თავის მხრივ 
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იწვევს ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-თირკმელზედა კჟირკვლოვანი 

კომპლექსის დისფუნქციას და ფერმენტულ დარლვევას, რაც ხელს 
უწყობს ნეიტროფილების დეგრანულაციას და ლიზოსომების დაშლ- 
ას, პიროგენული ფერმენტების გამოყოფას, ორგანიზმში ბიოლოგიუ- 

რად აქტიური ნივთიერებების დაგროვებას, კაპილარების გამტარებლ– 

ობის გაზრდას, რითაც იქმნება ალერგიული სეროზიტების წარმოქმ- 
ნის სპეციფიკური პათოგენური სიტუაცია (პ ლ-ის შეტევა). 

ალ.ის აბდომინალური ვარიანტი ძირითადია და გვხვდება 

ყველაზე ხშირად. იგი იძლევა მწვავე მუცლის ტიპურ კლინიკას ნაწ- 

ლავთა ნაწილობრივი გაუვალობისა და პერიტონიტის მოვლენებით. 
ტკივილს თან ახლავს ტემპერატურის მომატება (ზოგჯერ 42%C-მდე)- 

ეს მოვლენები სპონტანურად ქრება 2-4 დღის შემდეგ. ხშირ შემთ– 

ხვევაში ასეთ ავადმყოფებს უტარდღებათ ოპერაცია, რითაც ადგენენ 

დიფუზურ ზედაპირულ ანთებას, პერიტოხეუმის ჰიპერემიას, სისხ- 

ლძარლღვთა გაფართოებას, სეროფიბროზულ სითხეს, ახალ ნადებებს, 

შეხორცებებს. გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ ფუნქციური ხასიათის 

ცვლილებები თავს იჩენს როგორც პაროქსიზმის, ისე რემისიის პერი– 

ოდში. იშვიათად, განსაკუთრებით განმეორებითი ოპერაციული ჩარე- 

ვის შემდეგ, ვითარდება ნაწლავთა მექანიკური გაუვალობა, ინვაგი- 

ნაცია. 

თორაკალური ვარიანტი უფრო იშვიათად გვხვდება. მის- 

თვის დამახასიათებელია დასაწყის სტადიაში შემცივნება, ტემპერა- 
ტურის მომატება (39-41?მ-მდე) ტკივილი გულმკერდის არეში 

(იშვიათად ორივე მხარეს). 4-12 საათის შემდეგ ტკივილი მცირდება, 
ტემპერატურა სწრაფად ეცემა, რასაც მოსდევს ძლიერი ოფლიანო- 
ბა. პაროქსიზმი 2-5 დღეს გრძელდება სუნთქვა გახშირებულია 

(წუთში 36-48), ზედაპირული, გულმკერდის მოძრაობა შეზღუდულია, 

პერკუსიით აღინიშნება მოყრუებული ხმიანობა, აუსკულტაციით – 
შესუსტებული ვეზიკულური სუნთქვა, ხოლო V და VI ნეკნებს ქვე– 

ვით სუნთქვა არ ტარდება. ხშირად ისმის პლევრის ხახუნი, რენტგე- 
ნოლოგიურად პლევრის ღრუში ვლინდება მცირე რაოდენობის გამო– 

ნაჟონი- ექსუდატი. ზოგჯერ ხდება ამ ორი ვარიანტის შერწყმა. 
კლასიკურ აბდომინალურ შეტევას უერთდება თორაკალური (აბდო- 

მინალურ–თორაკალური ვარიანტი) ან პირიქით. 

ცხელების ვარიანტი ზხასიათღება „ტემპერატურის მომატე- 

ბით (39-42%-მდე), რომელსაც ზოგჯერ თან ახლავს შემცივნება. 
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6-24 საათის შემდეგ ტემპერატურა უბრუნდება ნორმას; ასეთი 

შეტევა გვაგონებს მალარიის პაროქსიზმს. ცხელების ვარიანტი შემ- 
დგომში ადგილს უთმობს აბდომინალურ ან თორაკალურ ვარიანტს. 
ამ ვარიანტის იზოლირებულად მიმდინარეობისას პ #-ის დიაგნოზი 

შეიძლება დადგინდეს იმ შემთხვევაში, თუ ცხელების სხვა მიზეზი 

გამორიცხულია. 

სახსროვანი ვარიანტი ხასიათდება სჯრთრალგიით, მონო– 

ან პოლიართრიტით. ართრალგიის ხანგრძლივობა მერყეობს 2-3 სა- 

ათიდან 5-6 თვემდე. ართრიტის დროს ზიანდება მსხვილი სახსრები, 

პირველ რიგში კოჭ-წვივის, შემდეგ მუხლის და იშვიათად მენჯ-ბა- 

რძაყის. ანთებითი პროცესის ინტენსივობა არ არის მაღალი, არ ალი- 

ნიშნება ობიექტური ღა ფუნქციური დარღვევები. სინოვიური სითხე 

სტერილურია, შეიცავს ცილას (35%-მდე), მუცინს და ფიბრინს. 

რენტგენოლოგიურად პათოლოგიური ცვლილებები არ 

აღინიშნება, იშვიათად შეინიშნება სუსტად გამოხატული ოსტეოპო- 

როზი. 

პის დროს თირკმლების დაზიანება დაკავშირებულია ამი- 

ლოიდოზთან. იგი უვითარდება ავადმყოფთა 25-40%-ს 30-40 წლის 

ასაკში, უფრო ხშირად მამაკაცებს. ამილოიდური ნეფროზი ბანალუ- 

რისაგან განსხვავდება უფრო ავთვისებიანი მიმდინარეობით, ნაკლე– 

ბაღ გამოხატული შეშუპების სინდრომით, პიპოპროტეინემიით, ჰიპე– 

რქოლესტერინემიით, მეტად გამოხატული ჰიპერფიბრინოგენემიით 

და ჰიპერგამაგლობულინემიით დაავადების ყველა სტადიაში. ამილო– 

იდოზი შეიძლება გამოვლინდეს პაროქსიზმების დროს ან უსწრებდეს 

მათ. ზოგჯერ კი იგი დაავადების ერთადერთი გამოვლინებაა. ამილო– 
იდოზის გენეზში გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს "ს -–ლიმფოციტე- 

ბის დეტერმინირებულ დეპრესიას. ამილოიდი შეიძლება ჩალაგდეს 

წვრილ სისხლძარღვებში, ალვეოლურ ძგიდეებში და სხვა ორგანოე– 

ბში. შეტევის დროს დამახასიათებელია ედს-ის მომატება, ლეიკო– 

ციტოზი, პლაზმური უჯრედების მომატება, ხოლო რემისიის პერიო- 
დში – მათი მკვეთრი კლება. ავადმყოფთა სიკვდილის მიზეზია თი- 
რ კმლების უ კმარისობა, 

სადიაგნოზო კრატერიუმები: 1, დაავადების დაწყება 

ბავშვობის ან ახალგაზრდობის ასაკში, უფრო ხშირად მამრობით 

სქესში, უპირატესად გარკვეულ ეთნიკურ ჯგუფებში, 2. დაავადებ–- 

ის სიხშირე ნათესავებში, 3. პერიოდულად წარმოქმნილი ხანმოკლე 
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შეტევები (აბდომინალური, თორაკალური, სახსროვანი, ცხელების), 

რომლებიც არ არის დაკავშირებული განსაზღვრულ მაპროვოცირებ- 

ელ აგენტთან და გაივლის დამოუკიდებლად, 4. თირკმელების ამი- 

ლოიდოზის წარმოშობის სიხშირე. 

მკურნალობა. პაროქსიზმის ღროს მიზანშეწონილია კო- 

რტიკოსტეროიდების დანიშვნა ხანმოკლე ვადით, ტკივილგამაყუჩებე- 

ლი საშუალებები, არასტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატები. 
კოლხიცინის მიღება ამცირებს შეტევების რაოდენობას და "ახანგრძ- 

ლივებს რემისიას. პრეპარატი ინიშნება შემდეგი სქემით: თითო აბი 

2-ჯერ დღეში, 1-2 თვის განმავლობაში. შემდეგ შემანარჩუნებელი 

დოზა დღეში 0,5-I აბი ხანგრძლივად დიდი მნიშვნელობა აქვს 

კომპლექსურ თერაპიას შემდეგი პრეპარატებით: ამინოქინოლინის 
ჯგუფის, ანტიჰისტამინური და სედატიური საშუალებები, იმუნოდე–- 
პრესანტები – მცირე დოზებში; დიეტოთერაპია – ცხიმების შეზღუ- 
დვა, ლიპიდური ცვლის მოწესრიგება. 

პიგმენტური ვილონოდულური სინოვიტი (სინონი- 

მი: ჰემორაგიული სინოვიტი). სახსრების შემაერთებელი ქსოვილის, 
მყესებისა და სინოვიური ჩანთების კეთილთვისებიანი სიმსივნე (პიგ- 
მენტური ვილონოდულური ბურსიტი და ტენოსინოვიტი). ხასიათდე- 
ბა სხვადასხვა სიდიდის დღა ფორმის ბოჟყკოების ან კვანძების ზრდით, 
რომლებიც შეიცავენ ჰემოსიდერინს და ქოლესტეროლს. ხშირად 

ემართებათ ახალგაზრდა ქალებს. 

კლინიკა. პროცესი უპირატესად ლოკალიზდება მუხლის სა– 

ხსარში, ხასიათდება სუსტი ან ზომიერი ტკივილით, შესივებით 

ექსუდაციურ-პროლიფერაციული ცვლილებების გამო და სახსრის 

ფუნქციის უმნიშვნელო დარღვევით, ეს სიმპტომები შეიძლება აღი- 

ნიშნებოდეს წლების განმავლობაში. სახსრის პუნქციის დროს აღ- 

მოჩნდება ჰემორაგიული სინოვიური სითხე, რომლის ფერი შეიძლე– 

ბა ვარირებდეს მკრთალი ვარდისფერიდან მკვეთრ ყავისფრამდე. 

ბურსიტი ყველაზე ხშირად ლოკალიზდება კოჭ-წვივის მიდა- 

მოში, ტენოსინოვიტი– ტერფის თითების მომხრელი ზედაპირის არე. 
ში. 

რენტგენოლოგიურად ადრეულ სტადიაში სახსარში აღ- 

ინიშნება მხოლოდ გამონაჟონით განპირობებული რბილი ქსოვილების 

ჩრდილის გადიდება, უფრო მოგვიანებით კი – ცალკეული ძვლოვანი 

ეროზიები, სახსრის ირგვლივ – ოსტეოპოროზი. ართროპნევმოგრა- 
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ფიით ჩანს სინოვიური გარსის მრავლობითი შემოფარგლული „ავს- 

ების დეფექტები“. ართროსკოპიით –- სხვადასხვა სიდიდის წითლად 
შეფერილი კვანძები, სასახსრე ზედაპირი მოყვითალო ან მოყავისფ- 

როა ჰემოსიდერინის ჩალაგების გამო. 

საბოლოო დიაგნოზი ისმება სინოვიური გარსის ბიოპტატის 

მორფოლოგიური შესწავლის საფუძველზე. 

მკურნალობა ქირურგიულია. ოპერაციის შემღეგ – რენტგე- 

ნოთერაპია. 

პოლაბრა (სინონიმი: ნიკრისის ქარი). ორგანიზმის ზოგადი 

მეტაბოლური დაავადებაა, განპირობებული შარდმჟავას (ურატული) 

ცვლის მოშლით – მისი შემცველობის მომატებით სისხლში (ჰიპერ- 
ურიკემია), მისი კრისტალური ნაერთების ჩალაგებით ქსოვილებში 

პოდაგრული კვანძების (ტოფუსების) სახით, შემდგომში კი – ამ ქსო- 

ვილებში ანთებითი და ღესტრუქციულ-სკლეროზული ცვლილებებ- 
ის განვითარებით. მიეკუთვნება მიკროკრისტალური ართრიტების 
ჯგუფს, ვინაიდან დაავადების ძირითად კლინიკურ გამოვლინებას სა– 
ხსარში ჩალაგებული ურატებით გამოწვეული მწვავე რეაქტიული არ- 

თრიტი წარმოადგენს, თუმცა სხვა ორგანოებიც (თირკმელები, სის- 

ხლის ძარღვები, გული და სხვ.) საკმაოდ სერიოზულად ზიანდება. 

მედიცინაში ცნობილია პირველადი ანუ ესენციური და მეორადი 

პ. ეს უკანასკნელი თან ერთვის რომელიმპე ძირითად დაავადებას 

(ერითრემია, ლეიკოზი, ზოგიერთი ფორმის ანემია, მიელომური და- 

ავადება, თირკმელების ქრონიკული უკმარისობა, სარკომა და კიბო 

მეტასტაზირების ფაზაში, სარკოიდოზი, ფსორიაზი), სხვადასხვა ნი- 

ვთიერებით გამოწვეულ ინტოქსიკაციას (ტყვიით მოწამვლა, სხივური 

თერაპია) ან ზოგიერთი მედიკამენტის (კორტიკოსტეროიდები, ან- 

ტიბიოტიკები, სულფანილამიდები, ვიტამინები და განსაკუთრებით 
შარდმდენი საშუალებები) ხანგრძლივად მიღებას. 

პ ბერძნული სიტყვაა და ქართულად „ფეხის ხაფანგს“ ნიშნავს. 

აღნიშნული ტერმინი ხაზს უსვამს ამ დაავადებისათვის დამახასიათ- 
ებელ ქვემო კიდურების სახსრების უპირატეს დაზიანებას. საქართ- 

ველოში პ-ს ოდითგანვე იცნობდნენ ნიკრისის ქარის სახელით. 
პ-ის ხვედრითი წონა სხვა რევმატულ დაავადებათა შორის 

2-5%-ს შეადგენს. იგი გვხვდება ყველა ქვეყანაში და მისი სიხშირე, 
სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, მერყეობს 0,04%-იდან 0,37%- 

მდე. საქართველოში პოდაგრით მოსახლეობის 0,29% არის შეპყრობ– 
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ილი (რესპუბლიკური რევმატოლოგიური ცენტრის მონაცემები). დაა– 

ვადება უპირატესად 35-50 წლის ასაკში იწყება, მაგრამ შეიძლება 
დაიწყოს აგრეთვე ახალგაზრდებში და ბავშვობაშიც კი (ლეშ-ნიხა- 

ნის სინდრომი). გვხვდება უმეტესად მამაკაცებში (80-95%), ძალზე 

იშვიათად – ქალებში (შედარებით მძიმედ მიმდინარეობს ახალგაზრ- 

და ასაკში, უფრო მსუბუქად – მენოპაუზის შემდეგ). 

ეტიოლოგია. პ-ის განვითარებაში "სადღეისოდ დიდი 

როლი ენიჭება გენეტიკურად განპირობებული სხვადასხვა ენზი- 

მის (ჰოპოქსანტინ-გუანინ-ფოსფორიბოზილ-ტრანსფერაზა, ადენინ– 

ფოსფორიბოზილ–-ტრანსფერაზა, გლუტამინი, ფოსფორიბოზილ-პი- 
როფოსფატი, გლუკოზა – 6 –ფოსფატაზა) ცვლის დარღვევას, რას- 
აც მოჰყვება პურინების სინთეზის მკვეთრი გაძლიერება. დაავადების 

განვითარებას ხელს უწყობს აგრეთვე რიგი ფაქტორებისა: პურინებ– 

ის ჭარბად შემცველი საკვები, ალკოჰოლური სასმელები (განსაკუ– 
თრებით ლუდი და ღვინო), უმოძრაობა, შიმშილობა, სტრესული სი- 

ტუაციები, ტრავმა, ფიზიკური გადაღლა, ქირურგიული ჩარევა, ზო- 

გიერთი სამკურნალწამლო საშუალება (კოფეისი, ეუფილინი, შარდ- 

მდენები, სულფანილამიდები და სხვ.), ხანგრძლივი სტეროიდული 
თერაპია ან სტეროიდების უეცარი შეწყვეტა და სხვ უპირატესი 

მსიშვნელობა ენიჭება მაღალი კალორიულობის მქონე საკვებისა და 

დაბალი ფიზიკური აქტიურობის შერწყმას. 

პათოგენეზი. პ-ის განვითარების საფუძველია შარდმჟავას 

მეტაბოლიზმის დარღვევა შარდმჟავა – 2,6,8 – ტრიოქსოპურინი 

– ადამიანის პურინული ცვლის საბოლოო პროდუქტია. ძირითადი 

ფორმა, რომლითაც იგი ორგანიზმში არსებობს, არისს შარდმჟავას 

ნატრიუმის მარილი – მონონატრიული ურატი. აღნიშნული ფორმით 

ხდება შარდმჟავას ექსკრეცია თირკმლის მეშვეობით. დღე-ღამის გა- 

ნჩმავლობაში დაახლოებით 700-850 მგ შარდმჟავა ახლდება. ჯანმრთ–- 

ელ ორგანიზმში შარდმჟავას ცვლა ქმნის დინამიკურ ბალანს მის 

წარმოქმნასა და თირკმლებით გამოყოფას შორის, რაც გამოიხატება 

შარდმჟავას შემცველობით სისხლსა და შარდში. 

პ-ის პათოგენეზში გამოიყოფა 3 ძირითადი ფაზა: 1. ჰიპერური- 

კემია და ორგანიზმში ურატების დაგროვება, 2. ქსოვილებში ურატე- 

ბის ჩალაგება, 3. მწვავე პოდაგრული ანთება. 

ორგანიზმში ურატების შემცველობის მომატება გამოიხატება ჰი– 
პერურიკემიით, მაგრამ, იშვიათ შემთხვევაში პ-ის დროს სისხლში 

238



შეიძლება აღინიშნებოდეს შარდმჟავას ნორმალური შემცველობის 

მაჩვენებლები. · 

ორგანიზმში ურატების ჭარბად დაგროვების მიზეზი ორია: ურ- 

ატების ბიოსინთეზის გაძლიერება და თირკმლებით მათი ექსკრეციის 
შეფერხება (ნორმალურად შარდმჟავას ექსკრეცია შეადგენს 2,36-5,9 

მმოლს დღე–ღამეში). 
იმისდამიხედვით, თუ რომელი ფაქტორი ჭარბობს, არჩევენ ჰიპე– 

რურიკემიის სამ პათოგენეზურ ტიპს: 1. მეტაბოლური, რომლის დრო– 

საც გაძლიერებულია შარდმჟავას სინთეზი. დამახასიათებელია მალღა- 

ლი ურიკოზურია (5,9 მმოლ-ზე მეტი) ღა შარდმჟავას ნორმალური 

კლირენსი (9 მლ/წუთში) 26  თირმკლოვანი, რომლის დროსაც თი- 

რკმელებში მკვეთრად შემცირებულია შარდმჟავას სეკრეცია. ღამახა– 

სიათებელია ჰიპოურიკოზურია (2,36 მმოლ-ზე ნაკლები) და შარდ- 
მჟავას დაბალი კლირენსი (ნორმაზე 60% -ით შემცირებული). 3. შერე-– 

ული, რომლის დროსაც ადგილი აქვს ურატების გაძლიერებული სინ– 

თეზისა და მათი ექსკრეციის შეფერხების შერწყმას. დამახასიათებ- 

ელია ნორმალური ან დაბალი ურიკოზურია (2,36-5,9 მმოლ) და 

20-50%-ით შემცირებული შარდმჟავას კლირენსი. 

ჰიპერურიკემიის გენეზში გარკვეული ადგილი უკავია ალიმენ- 

ტარულ ფაქტორსაც, თუმცა უკანასკნელი წლების მონაცემებით, პუ- 

რინების შემცველი საკვებისა და ალკოჰოლური სასმელების ჭარბ 

მიღებას შეუძლია მხოლოდ ხელი შეუწყოს გენეტიკურად განპირო- 

ბებული ენზიმოპათიის მანიფესტირებას. ხანგრძლივი ჰიპერური- 

კემიის შედეგად ხდება კრისტალური ურატების ჩალაგება ქსოვილე- 

ბში: სინოვიურ გარსში, მყესებში, ხრტილში, ძვლის სახსროვან ნა- 

წილში, თვალის სკლერაში, თირკმლების ინტერსტიციურ შრეში, 

სისხლძარღვებში და სხვ., რაც იწვევს მათში მრავლობითი კვანძების 
(ტოფუსების) ჩალაგებას, სახსრებში კი – მწვავე ართრიტის განვი- 

თარებას. 

კლინიკა. პოდაგრული ართრიტის პირველი მწვავე შეტევა 

იმდენად დამახასიათებელია დაავადებისათვის, რომ იგი მიჩნეულია 

პ-ის ერთერთ ძირითად დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმად. როგორც 

წესი იწყება უეცრად ღამე, თვალსაჩინო მიზეზის გარეშე ტერფის 
ცერის წინატერფ-ფალანგთა (იშვიათად, კოჭ-წვივის, მუხლის, კიდ– 

ევ უფრო იშვიათად სხივ-მაჯის, იდაყვის, ხელის მტევნის, მენჯ-ბა– 

რძაყის ან სხვა) სახსრის ართრიტით. შეტევა ხასიათდება უძლიერე– 
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სი ტკივილით, სახსრის სწრაფი შესიებით, კანის ჰიპერემიით ცია- 

ნოზური ელფერით, დაჭიმულობით და მბზინვარებით. ხშირად მოჩ- 

ანს გაფართოებული ვენები. შესივებული ქსოვილი შეხებით მკვრი– 

ვია, ადგილობრივი ტემპერატურა მომატებული, მოძრაობა თითქმის 

შეუძლებელი, ავადმყოფს აღენიშნება ციებ-ცხელება შემცივნება, 

ეღს-ისა და ანთებისათვის დამახასიათებელი ყველა სხვა მაჩვენებლის 
მომატება. ასეთი მძაფრი კლინიკა არც ერთ ართროლოგიურ დაავად- 

ებას არ ახასიათებს (გარდა სეპტიკური ართრიტისა). კრიზი ჩვეულ– 
ებრივ გრძელდება რამდენიმე საათიდან ერთ-ორ დღემდე და თანდა– 

თანობით (5-10 დღეში) ცხრება. პარალელურად ქრება შეშუპება და 

სახსრის ფუნქცია მთლიანად აღდგება. ავადმყოფს თავი გამოჯანმრ– 

თელებული ჰგონია. 

ამ კლინიკური ვარიანტით პ იწყება შემთხვევათა 60 % –ში. დანა– 

რჩენ ატიპიურ შემთხვევებში გამოყოფენ შესაძლო დასაწყისის შემ- 

დეგ ფორმებს: 1. რევმატოიდის მსგავსი, 2. ფსეგვდოფლეგმონურა, 

3, რევმატიზმისმაგვარი (მფრინავი), 4. ქვემწვავე (ტიპური ლოკა- 

ლიზაციით 1 თითში, მაგრამ სუსტად გამოხატული ანთების მოვლე– 

წებით), 5. ასთენიური (უმნიშვნელო ტკივილით სახსრებში, მათი შე– 

სიების გარეშე, 6, პერიართრიტული (პროცესის ლოკალიზებით არა 

სახსრებში, არამედ მყესებსა და მათ ჩანთებში). 

პირველი შეტევის ხანგრძლივობა და ინტენსივობა შეიძლება 
სცილდებოდეს „კლინიკურ“ ვარიანტში აღწერილს, რაც მნიშვნელო– 

ვიად აძნელებს პ-ის ადრეულ დიაგნოსტიკას. 

დაავადების შემდგომ მიმდინარეობაში კლინიკურად არჩევენ ორ 

ძირითად პერიოდს: 1. ინტერმისიურს (ანუ მონაცვლებითს) და 2. 

ქრონიკულს. 

ინტერმისიულ პერიოდში, რომელიც 3–დან 15 წლამ– 

დე შეიძლება გაგრძელდეს, პირველი შეტევის კლინიკური ექვივალე– 
ნტი ჯერ იშვიათად (1 ან 2-ჯერ წელიწადში), შემდეგ კი უფრო ხში– 

რად მეორდება. შეტევებს შორის ინტერვალები ამ პერიოდში სრუ- 

ლიად უსიმპტომოა. თავდაპირველად მონოარტიკულური დაავადება 

შემდგომში მიგრირებადი პოლიართრიტის სახეს ღებულობს. შეტე–- 

ვების სიხშირე და ხანგრძლივობა იზრდება, სიმძაფრე კლებულობს 

და დაავადდეა ქრონიკულ პერიოდში გადადის, ამ პე- 

რიოდს ახასიათებს მდგრადი ჰიპერურიკემია, ხშირი, და პრაქტიკუ–- 
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ლად ერთმანეთის მონაცვლე გამწვავებები და (ან) ურატების ჩალა- 

გება ქსოვილებში ტოფუსების სახით. 

ქრონიკული პოდაგრული პოლიართრი/ტ,ი მიმდინარეობს სახსრე– 

ბის შეშუპებითა და ხშირად მნიშვნელოვანი გამონაჟონით, მდგრადი 

დეფორმაციებით, ქვეამოვარდნილობებით და მოძრაობის მკვეთრი გა– 
ძნელებით, შემდგომში კი – სრული შრომისუუნარობით. ზოგ შემთხ– 

ვევაში, როდესაც ართრიტის შეტევების კუპირება რამდენიმმეე თვის 
განმავლობაში არ ხერხდება, ვითარდება ე.წ პოდაგრული 

სტატუსის მძიმე კლინიკური სურათი. 

პოდაგრული კვანძები, ანუ ტოფუსები, ძირითადში ხრტილოვან 

ქსოვილში გროვდება, თუმცა არ არის გამორიცხული მათი ლოკალი– 

ზება კუნთებში, ძვლებსა და შინაგან ორგანოებში (თირკმლები, სის– 

ხლის ძარღვები, გული და სხვ.). განსაკუთრებით ხშირად ტოფუსები 

წარმოიქმნება ყურის ნიჟარებზე, იდაყვის არეში, მუხლის სახსრებში, 

ტერფის დიდი თითის მიდამოებში, უფრო იშვიათად –- თვალის 

სკლერებზე, მყესებში, კუნთებში და ა. შ. ზედაპირულად მდებარე 

ტოფუსები თეთრი ფერისაა, მათი სიდიდე, რაოდენობა და კონსისტე- 

ნცია სხვადასხვაა და დამოკიდებულია დაავადების ხანგრძლივობა- 

სა და ჰიპერურიკემიის დონეზე. ტოფუსები შეიძლება იყოს როგორც 

პატარა, წერტილოვანი, ისე დიღი (მოზრდილი ვაშლისოდენა), რო– 
გორც რბილი (ელასტიური), ისე მკვრივი (ზოგჯერ ძვლის ან ქვის– 

მაგვარი კონსისტენციის), ერთეული ან მრავლობითი. ზოგ შემთხვე– 

ვაში ტოფუსი წყლულდება და მისგან გამოედინება თეთრი (ცარცის 

ან კბილის პასტის მსგავსი) მასა, რომელიც მიკროსკოპიურად შარდ– 

მჟავა ნატრიუმის კრისტალებით არის წარმოდგენილი. 

პ-ის ვისცერული გამოვლინებებიდან ყველაზე ხშირია შარდ- 

კენჭოვანი დაავადება (აღენიშნება ავადმყოფთა 20-60%-ს). ,,პოდაგ– 

რული თირკმლის“ განვითარების საფუძველს წარმოადგენს ურატ- 

ების ჩალაგება თირკმლებში, რაც თავდაპირველად კეროვან ხასიათს 

ატარებს, ხოლო ამ კერების ირგვლივ მდებარე თირკმლის ქსოვი- 

ლებში შემდგომში ვითარდება ანთებითი რეაქციები. ზიანდება თირ- 

კმლის სისხლძარღვები: დასაწყისში ადგილი აქვს ფიბროზს, შემ- 

დგომ კი შეიძლება განვითარდეს ნეფროანგიოსკლეროზიც. იშვიათ- 

ად წინა პლანზე წამოიწევა გორგლოვანი აპარატის დაზიანება. კლი–- 

ნიკურად „პოდაგრული თირკმელი“ ვლინდება პროტეინურიით, მიკ– 

რო-ან მაკროჰემატურიით, ცილინდრურიით, თირკმლის ჭვალით, არ- 

16 რევმატოლოგიის ცნობარი. 
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ტერიული ჰიპერტენზიით. ცალკეულ შემთხვევებში ვითარდება თირ– 

კმლის უკმარისობა. სახსროვანი სინდრომისა და ნეფროპათიის პრო- 

გრესირებას შორის პარალელიზმი არ აღინიშნება. 

მწვავე პოდაგრული ანთება გარდა სახსრებისა, შეიძლება განვი– 

თარდეს სხვა ორგანოებშიც: აღწერილია პოდაგრული წარმოშობის 

მიოზიტი, კანის დაზიანება ურთიკარიის სახით, ფარინგიტი, ტონ- 

ზილიტი, ლარინგიტი, გლოსიტი, ფლებიტი, გასტრიტი,მწვავე ირი- 

ტი, ირიდოციკლიტი დღა სხვ. 

პ-ით დაავადებულთა ნახევარზე მეტი სიმსუქნითაა შეპყრობი- 

ლი, ხშირია პოდაგრის შერწყმა შაქრიან დიაბეტთან, ცნობილია, აგ– 

რეთვე, რომ პოდაგრა ხელს უწყობს ათეროსკლეროზისა და არტე- 

რიული ჰიპერტონიის ადრეულ განვითარებას. 

ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული გამოკვლევე– 

ბი. შარდმჟავას განსაზღვრა სისხლში (ურიკემია) და დლე-ღამის 

შარდში (ურიკოზურია) პოდაგრის დროს ძირითად ბიოქიმიურ გამო- 

კვლევად ითვლება. ნორმალურ პირობებში სისხლის შრატში შარდმ- 

ჟავას შემცველობა არ უნდა აღემატებოდეს ქალებში 0,254 მმოლ/ლ, 

ხოლო მამაკაცებში – 0,325 მმოლ/ლ. ურიკოზურიის დონე კი მერ- 

ყეობს 2,56-5,9 მმოლ-ის ფარგლებში. შარდმჟავას განსაზლვრა უნდა 

ხდებოდეს 3-დღიანი აპურინული დიეტის შემდეგ. 

ანთებითი პროცესის აქტიურობის ხარისხის განმსაზღვრელი 

ლაბორატორიული მონაცემები შეტევებს შორის პერიოდებში ნორმის 

ფარგლებშია. მწვავე პოდაგრული ართრიტის დროს სისხლში მატუ- 
ლობს ედს-ი (50-60 მმ-დე საათში), ლეიკოციტოზი, აღინიშნება ჰი- 

პერ – თ, იშვიათად ჩ – გლობულინემია, დადებითია C - რეაქტი- 

ული ცილა, დიფენილამინის სინჯი, მატულობს სერომუკოიდი. 

დიაგნოზის დაზუსტებისათვის მნიშვნყლოვანია ტოფუსებსა და 

სინოვიურ სითხეში ურატების ”დენტიფიცირება მიკროსკოპიულად 

ან ე. წ. „მურექსიდის სინჯით“. სინოვიური სითხე, როგორც წესი 

ანთებით ხასიათს ატარებს. 

თირკმლის პათოლოგიის შემთხვევაში ადგილი აქვს პროტეინურ- 

იას, ლეიკოციტურიას, მიკრო-ან მაკროჰემატურიას, ცილინდრურიას, 

აგრეთვე კრეატინინის, შარდოვანას და ნარჩენი აზოტის მომატებას. 

პოდაგრით დაავადებულებს ზშირად აღენიშნებათ ჰიპერგლიკე– 

მია (ზომიერი), ჰიპერქოლესტერინემია, ჰიპერტრიგლიცერიდემია, 

ჰიპერბეტალიპოპროტეინემია და სხვ. 

242



რენტგენოლოგიურად ინტერმიLიული ართრიტის დროს 

პათოლოგიური ცვლილებები მხოლოდ მწვავე შეტევის პერიოდშია: 

სასახსრე ნაპრალის ოდნავ გაფართოვება და პერიარტიკულური რბი- 

ლი ქსოვილების მოცულობის მომატება. ქრონიკული პოლიართრი–- 

ტისათვის პათოგნომურად ითვლება ე. წ. „სახვრეტელას სიმპტომი“, 

რომელიც ძვალსშიდა ტოფუსის რენტგენოლოგიურ ანაბეჭდს წარმო– 

ადგენს. იგი, როგორც წესი, გამჭვირვალეა, აქვს მრგვალი ან ოვალუ- 

რი ფორმა და სკლეროზული რკალით არის შემოფარგლული. „სახე– 

რეტელას“ რენტგენოლოგიური სიმპტომა «რის გამოწვეული იმით, 

რომ ძვალშიდა ტოფუსი შლის ქსოვილს ღა ენაცვლება მას, ამავე 

დროს თვითონ სრულიად შეუფერხებლად ატარებს რენტგენის სხივ- 

ებს. 

ქრონიკული პოდაგრული ართრიტის დროს შესაძლებელია სხვა 

რენტგენოლოგიური ცვლილებებიც: სასახსრე ნაპრალის შევიწრო- 

ვება, ეროზიები, ძვალშიდა კისტები და ეპიფიზების სრული ლიზი– 

სიც კი. მეორადი ოსტეოართროზის განვითარების შემთხვევაში – 

შესაბამისი რენტგენოლოგიური სურათი (იხ. სტატია „ოსტეოართ- 

როზი“). 

დიაგნოზი. 196! წელს რომში და 1966 წელს ნიუ-იორკში 

ჩატარებულ საერთაშორისო სიმპოზიუმებზე შემუშავებულ იქნა პ-ის 

დიაგნოსტიკის გამარტივებული კრიტერიუმები: 

„რომის“ დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები (1961 წ). 1. შარდმ- 

ჟავას მომატება სისხლის შრატში მამაკაცებში 0,413 მმოლ/ლ ზემოთ, 

ქალებში 0,354 მმოლ/ლ ზემოთ, 2. ტოფუსების არსებობა, 3. ურატ- 

ების კრისტალების აღმოჩენა სინოვიურ სითხეში ან ქსოვილებში, 4. 

ანამნეზში მწვავე სახსროვანი კრიზი, შესივებით და ძლიერი ტკივი- 

ლით, სახსრის ფუნქციის სრული ალდგენით. !-2 კვირის შემდეგ 

(მწვავე სახსროვანი კრიზი განსაკუთრებით დამახასიათებელი უნდა 

იყოს დაავადების დასაწყისისათვის). 
დიაგნოზი სარწმუნოა, თუ ჩამოთვლილი ოთხი კრიტერიუმიდან 

ორი მაინც დადებითია. 

„ნიუ-იორკის“ დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები (1966 წ). 
I. ტერფის ცერის წინატერფ-ფალანგთა სახსრის ტიპური კრიზი, 

2. სხვა სახსრების ორი ტიპური კრიზი, 3. ტოფუსების არსებობა, 

4. კოლხიცინის დადებითი თერაპიული ეფექტი (სახსროვანი კრიზის 

ჩაქრობა პრეპარატის მიღებიდან 48 საათის შემდეგ). 
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დიაგნოზი სარწმუნოა, თუ ზემოთ ჩამოთვლილი ოთხი კრიტერი- 

უმიდან ორი მაინც დადებითია. 

მოყვანილი დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები ძირითადად გამოი- 

ყენება ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევებისათვის. მაგრამ ამბულატო– 

რიულ პირობებშიც მეტად ინფორმაციულია – ტიპური პ-ის დროს 

მათი სპეციფიკურობა 90-95%-ს აღწევს. 

მკურნალობა უნდა ტარდებოდეს კომპლექსურად. იგი მოი- 

ცავს მწვავე კრიზის კუპირებას, ართრიტის ჩაქრობის შემდეგ ბაზი- 

სური პრეპარატების დანიშვნას, მეორადი მადეფორმირებელი ოსტ- 

ეოართროზის მკურნალობას, დიეტოთერაპიას, ფიზიოთერაპიას, ბალ– 

ნეოლოგიურ კურორტებზე მკურნალობას, ორთოპედიულ ოპერაცი- 

ებს. დიდი როლი ენიჭება დიეტოთერაპიას (პევზნერის მიხედვით მა– 

გიდა #M 6). საკვების საერთო კალორაჟი უნდა შეიზღუდოს, რაცი- 

ონიდან მთლიანად ამოსაღებია პურინებით მდიდარი პროდუქტები 

(ღვიძლი, თირკმელი, ტვინი, ნებისმიერი ზორცის ნახარში(„ ყველა 
სახის ლობიო და პარკოსანი მცენარე, ისპანახი, მჟაუნა, ალკოჰოლუ– 

რი სასმელი), გამაღიზიანებელი და ამგზნები პროდუქტები (ყავა, მა– 

გარი ჩაი, საკაზმ-–სანელებლები, წიწაკა). 

ავაღმყოფმა, რომელსაც აქვს მყარი რემისია, მოხარშული უცხი- 

მო ხორცი (საქონლის, ფრინველის, თევზის) უნდა მიილოს არაუმე- 

ტეს ერთჯერ დღეში 100-150 გრამის რაოდენობით. დასაშვებია ხო– 

რცის წინასწარი მოხარშვა და შემდეგ შეწვა. 

ძირითადად ავადმყოფებს ეძლევათ რძის ნაწარმი (რძე, ყველი, 

მაწონი, ხაჭო, არაჟანი, კარაქი, ნადული), ხილი, ბოსტნეული, კვერ– 

ცხი, პურეულის ნაწარმი, კარტოფილი, ბრინჯი, ბოსტნეულის სუპე– 

ბი და სხვ. სუფრის მარილი შეზღუდულია 2-4 გრამამდე დღეში. რე– 

კომენდებულია სითხის დიდი რაოდენობით მილება – 1,5 ლიტრი 

დღეღამეში. (თუ სხვა წინააღმდეგჩვენება არ არის), უმჯობესია ტუ- 

ტოვანი მინერალური წყლები: ბორჯომი, მიტარბი, ნაბეღლავი, ესე– 

ნტუკი, საირმე. 

პ-ის მწვავე შეტევის დროს ავადმყოფს უნდა მიეცეს დიდი რაო– 
დენობის სითხე – 2,5 ლიტრამდე (2-3 ბოთლი ბორჯომი, კომპოტი, 

ასკილის ნახარში, სუსტი ჩაი). პირველი 2-3 დღის განმავლობაში 

ავადმყოფი ძალიან მკაცრ აპურინულ დიეტაზე უნდა იმყოფებოდეს 
(მცირე რაოდენობით პური, რძის პროდუქტები, ზილი, ბოსტნეული). 
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ტ კივილის დაცხრომასთან ერთად საკვების რაოდენობა და კალორაჟი 

თანდათანობით უნდა გაიზარდოს, 

მწვავე სახსროვანი კრიზის დროს, უპირველეს ყოვლისა, საჭი- 

როა წოლითი რეჟიმი, დაზიანებული კიდურის ოდნავ მაღლა აწევა. 

სახსროვანი შეტევის კუპირებისათვის გამოიყენება ანთების სა- 

წინააღმდეგო საშუალებები, მაგალითად ინდომეტაცინი (მეთინდღო- 

ლი), რომელიც ინიშნება პირველ დღეს 200 მგ დღე–ღამეში (კრიზის 

დაწყებისთანავე ორი ტაბლეტი, შემღეგ ყოველ 2 საათში ისეე 2-2 

ტაბლეტი, სულ 8 ტაბლეტი), მეორე დღიდან კი 150 მგ (2-2 ტაბლე- 

ტი 3-ჯერ დღეში, ჭამის შემდეგ). შემღგ”მში პრეპარატის დოზა 

თანდათან კლებულობს 100-75 მილიგრამამდე დღე-ღამეში ხოლო 

ანთებითი პროცესის ჩაქრობიდან რამდენიმე დღის შემდეგ პრეპარა- 

ტი მოიხსნება. 

მწვავე სახსროვნი კრიზის კუპირებაში ბუტადიონი სამკურ- 

ნალო ეფექტის თვალსაზრისით არ ჩამოუვარდება ინდომეტაცინს. 

პირველ დღეს ნიშნავენ 0,15 გ 4–ჯერ დღეში, შემდეგ ერთი კვირის 

განმავლობაში ავადმყოფს ეძლევა 0,15 გ 3-ჯერ დღეში, ჭამის შემდ- 

ბ პირაზოლონის ჯგუფის პრეპარატი ბენეტაზონი (0,25) გამოირ- 

ჩევა მაღალი ეფექტურობით. პირველი 2-3 დღის განმავლობაში ნიშ- 

ნავენ დღე–ღამეში 125 მგ ოდენობით (თითო ტაბლეტი 5-ჯერ დღე- 

ში), შემდეგ კი – თითო ტაბლეტს 3-ჯერ დღეში, ჭამის შემდეგ, 10- 

15 დღის განმავლობაში. 

მედიკამენტებიდან განსაკუთრებით ეფექტურია კოლსიცინი, 

რომელიც ინიშნება 4-5 მგ რაოდენობით დღე-ღამეში მოკლე კურსით 

(2-3 დღე), ვინაიდან ტოქსიკურია, შეუძლია გამოიწვიოს პირღებინე_ 

ბა, გულისრევა, ფაღარათი, აგრანულოციტოზი, ღვიძლის მწვავე დისტ- 

როფია. კოლხიცინის გამოყენება შეიძლება დიაგნოსტიკური ტესტისთ- 

ვისაც: თუ საქმე გვაქვს პოდაგრულ ართრიტთან ან პ-ის მიერ გა- 

მოწვეულ პათოლოგიურ პროცესთან (მიოზიტი, ფარინგიტი, ტონზი- 

ლიტი, მყესების ანთება და ა, შ.), პრეპარატის ადრეული დანიშვნის 

შემთხვევაში ანთებითი პროცესი ჩაცხრება 48 საათის განმავლობა- 

ში, მსხვილი სახსრის ანთებითი პროცესის დროს, როდესაც ვითარ- 

დება გამოხატული სინოვიტი, იშვიათ შემთხვევაში დასაშვებია ჰი- 

დროკორტიზონის ემულსიის ერთჯერადი სახსარშიდა ინექცია 

(50-125 მგ). მწვავე სახსროვანი კრიზის კუპირება ხდება რეოპირი- 
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ნის (პირაბუტოლის) ან დიკლოფენაკის (ვოლტარენის) ინექციებით. 

მწვავე პოდაგრული კრიზის ჩამთავგრების შემდეგ ავადმყოფს 

უნდა დაენიშნოს ე. წ. ბაზისური თერაპია, რომელიც ხორციელდება 

ურიკოდეპრესანტების ანუ ურიკოინჰიბიტორების (ალოპურინოლი, 

მილურიტი, თიოპურინოლი) და ურიკოელიმინატორების ანუ ური- 

კოზურიკული (ანტურანი, ეტამიდი, ბენემიდი) პრეპარატების მეშ- 

ვეობით, 

ურიკოდეპრესანტები აფერხებს ორგანიზმში შარდმჟავას სინთ- 

ეზს, ხოლო ურიკოზურიკული პრეპარატები ამცირებს ურატების 

რეაბსორბციას თირკმელის მილაკებში და აძლიერებს მის გამოყო- 

ფას თირკმლების საშუალებით, 

ალოპურინოლით (0,1) მკურნალობის დროს პრეპარატის დოზა 

უნდა გაიზარდოს თანდათანობით, არასტეროიდული ანტირევმატული 
პრეპარატების მიღების ფონზე (ვინაიდან მკურნალობის დასაწყისში 

მას შეუძლია სახსროვანი კრიზის პროვოცირება). პირველი ორი 

დღის განმავლობაში ავადმყოფმა უნდა მიიღოს 1 ტაბლეტი, შემდგო– 

მში 2-2 ტაბლეტი 5-6 დლის განმავლობაში, შემდეგ კი, ჩვენების მი– 

ხედვით, შეიძლება დოზა თანდათანობით გაიზარდოს 4-6 ტაბლეტა- 

მდე (400-600 მგ) დღე–ღამეში. დღიური დოზა იყოფა ორ ულუფად. 

ერთი-ორი თვის განმავლობაში ალოპურინოლის მოქმედების ფონ- 

ზე ხდება შარდმჟავას ცვლის მოწესრიგება, რის შემდეგაც ხანგრძ- 

ლივად( 9-12 თვე და მეტიც) რჩება ე. წ. შემანარჩუნებელი დოზა 

(2-3 ტაბლეტი დღე-ღამის განმავლობაში). ერთი წლის შემდეგ, სა– 

ჭიროების შემთხვევაში, ალოპურინოლით მკურნალობა გრძელდება 
შეცვლილი სქემით (კვირაში 5 დღე – ალოპურინოლის შემანარჩუ- 

ნებელი დოზა, 2 დღე – დასვენება). ალოპურინოლის ხანგრძლივად 

მიღებისას იმ პირებს, რომელთაც ალერგიული მიდრეკილება აქვთ 

პრეპარატის მიმართ, შეიძლება განუვითარდეთ კანზე გამონაყარი, და– 

ეწყოთ კანის ქავილი, რომელიც ქრება დოზის შემცირების ან პრე– 

პარატის დროებით მოხსნის შემთხვევაში. ალოპურინოლი წინააღმ- 
დეგნაჩვენებია კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი 

დაავადების, ჰეპატიტის, მძიმე ფორმის დერმატოზის დროს. 

ავადმყოფებს, რომელთაც არა აქვთ გამოხატული თირკმლის 

პათოლოგია (შარდკენჭოვანი დაავადება, ქრონიკული პიელონეფრი– 

ტი, „პოდაგრული თირკმელი“), შეიძლება დაენიშნოთ ურიკოზური- 

კული საშუალებები, ამ ჯგუფის პრეპარატებს მიეკუთვნება ეტამიდი, ბე– 
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ნემიდი და სხვ. 0,35 გ ეტამიდი ენიშნებათ 2-2 ტაბლეტის რაოდენ- 

ობით 3-4-ჯერ დღეში, 10-14 დღის განმავლობაში. 2 კვირის დასვე– 

ნების შემდეგ პრეპარატი კვლავ ინიშნება ამავე სქემით (პრეპარა– 

ტი ეძლევათ 6 თვის განმავლობაში), ურიკოზურიკული პრეპარატ- 

ების მიღების დროს ავადმყოფმა უნდა მიიღოს დღიღი რაოდენობით 
სითხე (2 ლიტრამდე დღეში, უმჯობესია მინერალური წყლების სა– 

ხით). 

შარდკენჭოვანი დაავადების თავიდან ასაცილებლად გამოიყენება 

შარდის გასატუტიანებელი პრეპარატები – მაგურლიტი ან სოლურა- 
ნი (1 სუფრის კოვზი 100 გ წყალში 2-3-ჯერ დლეში) შარდის ტუ- 

ტიანობის კონტროლით (პრეპარატს თან ახლაეს ლაკმუსის ქაღალ–- 

დი და სპეციალური სკალა, რომლის მიხედვითაც ავაღმყოფი თვითონ 

აწესრიგებს შარდის ტუტე-მჟავიანობას). 

ბაზისური თერაპია ინიშნება ჰიპერურიკემიის ტიპის მიხედვით, 

კერძოდ ჰიპერურიკემიის მეტაბოლური ტიპის დროს –ურიკოდეპ- 

რესანტები, ჰიპერურიკემიის თირკმლოვანი ფორმის დროს, თუ ავად- 

მყოფს არა აქვს შარდკენჭოვანი დაავადება – ურიკოზურიკული პრე- 

პარატები, ხოლო შერეული ფორმის დროს კომბინირებული მკურ– 

ნალობა ურიკოდეპრესანტებითა და ურიკოზურიკული პრეპარატე- 
ბით (ალოპურინოლი და ანტურანი, ალოპურინოლი და ეტამიღი). თუ 

ავადმყოფს აქვს შარდკენჭოვანი დაავადება და აღენიშნება მიკროჰე– 

მატურია, ჰიპერურიკემიის მეტაბოლური ტიპის მიუხედავად, ენიშ- 

ნება მხოლოდ ალოპურინოლი, იმ ავადმყოფებისათვის, რომელთაც 

აღენიშნებათ თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა, ბაზისური თერა- 

პია წინააღმდეგნაჩვენებია და ამ შემთხვევაში ინიშნება სიმპტომა– 

ტური საშუალებები, დიეტოთერაპია, 

ბაზისური მკურნალობის დაწყება უმჯ“” ბესია სტაციონარის პი- 
რობებში, ჰიპერურიკემიის ტიპის დადგენის შემღეგ. მკურნალობის 

მსვლელობაში 2-3 თვეში ერთხელ საჭიროა ღრმა სამედიცინო გამო– 

კვლევების ჩატარება (სისხლის, შარდის საერთო ანალიზი, შარდმჟა–- 
ვას განსაზღვრა შარდში და სისხლში, თირკმელის ფუნქციური მდგო– 

მარეობის შეფასება). 

ქრონიკული პოდაგრული პოლიართრიტის ბაზისური თერაპია 

იგივეა, რაც ინტერმისიული პოლიართრიტის დროს (დიეტა, ურიკო– 

დეპრესანტები და ურიკოზურიკული პრეპარატები), გამწვავებისას -– 
არასტეროიდული ანტირევმატული საშუალებები. დიფუზური ოსტე- 
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ოპოროზის დროს გამოიყენება ანაბოლიური ჰორმონები (ნერობოლი, 

რეტაბოლილი) და კალციუმის პრეპარატები, მეორადი ართროზის 

დროს – შესაბამისი თერაპია. პროლიფერაციული და ნარჩენი ექსუ– 

დაციური მოვლენების დროს რეკომენდებულია ფიზიოპროცედურები: 
ელექტროფორეზი ლითიუმით, ნოვოკაინით, იოდით, კალიუმით; ულ– 

ტრაბგერა, ულტრამაღალი სიხშირის დენის ელექტრული ველი, მაგ– 

ნიტური ველი და სხვ. კარგ ეფექტს იძლევა სამკურნალო ფიზკულტ- 
ურა, მასაჟი, სახსრებზე ფიზიკური დატვირთვის შემცირება. ბალნე– 

ოთერაპია ნაჩვენებია მყარი რემისიის პერიოდში. სახსრების გამოხა– 

ტული დეფორმაციისა და მათი ფუნქციის მკვეთრი დარღვევის დროს 

ნაჩვენებია ორთოპედიული ოპერაციები. 

დიდი ზომის კანქვეშა ტოფუსების არსებობისას მიმართავენ 

მათ ამოკვეთას. ოპერაციული ჩარევა მარტივია და უმტკივნეულო. 

ზოგჯერ შარდმჟავას ნაერთების ჩალაგება ისეთ გამოხატულ ძვლო– 

ვან დესტრუქციას და სახსრის ირგვლივ ქსოვილის დაზიანებას იწ- 

ვევს, რომ საჭირო ხდება დაზიანებული ნაწილის (უფრო ხშირად 
ფალანგის) ამპუტაცია, უნდა გვახსოვდეს, რომ ყოველგვარი ოპერა- 

ციული ჩარევა პ3-ით დაავადებულს უმწვავებს მდგომარეობას, ამი- 

ტომ ქირურგიული მკურნალობა უნდა ტარდებოდეს შეტევის საწი- 

ნააღმდეგო საშუალებების ფონზე (ბუტადიონი, ინდომეტაცინი, რე- 

ოპირინი, ნაპროსინი,), რემისიის ფაზაში ნაჩვენებია მკურნალობის 

ჩატარება ბალნეოლოგიურ კურორტებზე (წყალტუბო, მენჯი, პიატი–- 

გორსკი, მაცესტა, ადგილობრივი მნიშვნელობის კურორტები). 

პროფილაქტიკის მიზნით იმ პირებმა, განსაკუთრებით მამაკაცე– 

ბმა, რომელთაც მყარი უსიმპტომო ჰიპერურიკემია და პ-ის მიმართ 

მემკვიდრეობითი მიდრეკილება აქვთ, უნდა დაიცვან დიეტა, უარი 

თქვან ალკოჰოლურ სასმელებზე, შეზღუდონ ცხიმიანი საკვების მილე– 

ბა და საერთოდ თავი აარიდონ ყველა იმ ფაქტორის ზემოქმედებას, 
რომელსაც შეუძლია პ-ის შეტევის პროვოცირება. 

პოლიმიალგია რევმატული. სისტემური ანთებითი დაავა– 

დება, რომელიც ხასიათდება მხრისა და მენჯის სარტყლის კუნთების 

ძლიერი ტკივილითა და შებოჭილობით, წონაში დაკლებით, ცხელებ– 

ით და გიგანტუჯრედოვან არტერიიტთან (ჰორტონის დაავადება) ხში– 
რი შერწყმით. განსაკუთრებით ხშირად გვხვდება ხანშიშესულებში, 

უპირატესად ქალებში. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი, მნიშვნელობა ენიჭება 
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ვირუსულ რესპირატორულ ინფექციებს, სტრესულ ფაქტორებს, გა- 

ცივებას. 

კლინიკა. ავადდებიან უპირატესად ქალები, ხანშიშესულ ასა-– 

კში (60-75 წლ.). ხშირ შემთხვევაში დაავადება იწყება სწრაფად, 

ძლიერი, სიმეტრიული ტკივილით და შებოჭილობის შეგრძნებით კი– 

სრის, მხრისა და მენჯის სარტყლის კუნთებში მიალგია და 

შებოჭილობა ძლიერდება დილის საათებში. ტკივილი ქრება სრული 

მოსვენების დროს. კუნთები ატროფიას და ინფილტრაციას არ განი- 

ცდის. 

სცინტიგრაფიის მეთოდით გამოკვლევამ უკანასკნელ წლებში გა– 

შოავლინა მხრის, მკერდ–ლავიწის, სხივ–მაჯისა და მუხლის სახსრე- 

ბის ართრიტი, რომელიც არამყარია და კარგად ექვემდებარება მკურ– 

ნალობას. არის შემთხვევები, როდესაც ავადმყოფობა თავისებურ მიმ- 

დინარეობას იღებს: თავს იჩენს ტაქიკარდია, პარესთეზია, კიდურების 

დაბუჟება, სიცივის შეგრძნება, რომელიც, როგორც წესი, უკავშირდე–- 

ბა ტემპორალური არტერიიტის წარმოშობას და უკვე რევმატული 

პოლიმიალგიის კლინიკურ სურათს ემატება ამ უკანასკნელის სიმპტო– 

მები (იხ. სტატიაში არტერიიტი გიგანტუჯრვდოვანი)- 

ლაბორატორიული გამოკვლევა. ყველაზე მნიშვნე– 

ლოვანია ეღს-ის მკვეთრი აჩქარება (50-80 მმ/სთ), ნორმოქრომული 

ანემია, ფიბრინოგენისა და თ:-გლობულინების მომატება. 

დიაგნოზი. 1972 წ. ბ. ჰამრინის მიერ მიღებული კრიტერი- 

უმები აადვილებს დიაგნოსტიკას: 1. ასაკი 50 წლის ზევით, 2. მიალ– 

გია (კისრის, მხრისა და მენჯის სარტყელი), 3. ტკივილის სიმეტრი- 

ულობა, 4.ტკივილის გაძლიერება აქტიური ფაზის დროს, 5. ედს-ის 

მკვეთრი აჩქარება, 6, დაავადების სიმპტომების ხანგრძლივობა არა- 

ნაკლებ 2 თვისა, 7. მოძრაობის შეზლუდვა კისრის, მხრის, მენჯის 

სახსრებში, 8, საერთო სისუსტე – ანორექსია სხეულის წონის 

დაკლება, ცხელება, ანემია. 

პირველი 5 კრიტერიუმი ითვლება სავალდებულოდ, დანარჩენი 

დამატებითია. დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება სისტე- 
მურ ვასკულიტთან, პოლიმიოზიტთან, რევმატოიდულ ართრიტთან, 

პოლიოსტეოართროზთან0 პარანეოპლასტიკურ სინდრომებთან, პო- 

ლინეიროპათიასთან. 

მკურნალობა გპს (15-20 მგ პრედნიზოლონი დლე–ღამეში) 

ხანგრძლივი მიღება. ტკივილის, შებოჭილობისა და ლაბორატორიული 
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აქტიურობის დაქვეითების შემთხვევაში რჩება შემანარჩუნებელი დო– 

ზა (5–10 მგ), რომელსაც ავადმყოფი იღებს რამდენიმე თვის განმავ- 

ლობაში. შემდეგ მიზანშეწონილია პრედნიზოლონის მიღება ინტერ- 

მისიული მეთოდით (5 მგ დღეგამოშვებით) 1-2 წლის განმავლობაში 

რევმატული პოლიმიალგიისა და ტემპორალური არტერიიტის შერწ– 
ყმის შემთხვევაში გამოიყენება ტემპორალური არტერიიტის მკურ–- 

ნალობის სქემა, ავადმყოფებს დამატებით ენიშნებათ არასტეროიდუ–- 

ლი ანთების საწინააღმდეგო ანტირევმატული პრეპარატები საშუა- 

ლო დოზებით. პროგნოზი კარგია. 

პოლიქონდრიტი მორეცილივე (სინონიმები: პანქონდ- 

რიტი, სისტემური ქონდრომალაცია, ქრონიკული ატროფიული პო- 
ლიქონდრიტი). დაავადება რომელსაც ახასიათებს ხრტილოვანი 

ქსოვილის გენერალიზებული, მორეციდივე ანთებითი დაზიანება. 

ეტიოლოგია არ არის ცნობილი. ხშირია ყურის ნიჟარის 

ხრტილის, ცხვირის, ტრაქეის, ბრონქებისა და პერიფერიული სახსრე– 

ბის დაზიანება. ხრტილის მორეციდივე დაზიანება იწვევს მის დესტ- 

რუქციას, ჰისტოლოგიური გამოკვლევისას აღანიშნება ხრტილის გა- 

ნლევა და მისი ბაზოფილური მარცვლოვნობის დაკარგვა, დაშლა. და- 

ავადების გამწვავების დროს ვითარდება ხრტილის შემაერთებელი 

ქსოვილის ინფილტრაცია ლიმფოციტებით, პლაზმური უჯრედებით 

და ნეიტროფილებით. 

საფიქრებელია, რომ დაავადების პათოგენეზში გარკვეულ როლს 

თამაშობს აუტოიმუნური მექანიზმები, კერძოდ, ხრტილოვანი ქსო– 

ვილის მიმართ ანტისხეულების წარმოქმნა, 

კლინიკა. მორეციდივე პოლიქონდრიტის ნიშნებია: 1. ყურის 

ნიჟარების ანთებითი დაზიანება, რომელიც აღინიშნება შემთხვევათა 

58% -ში. კლასიკურ შემთხვევაში ყურის ნიჟარა წითელია, შესივე–- 

ბული, ძლიერ მტკივნეული, სმენა – ძლიერ დაქვეითებული. შემდგომ– 

ში ყურის ნიჟარები კარგავენ ელასტიკურობას, 2. ცხვირის ძვლის 

ხრტილის დაზიანება (გვხვდება შემთხვევათა 2%-ში) მისი უნაგირი- 

სებრი დეფორმაციით, 3. ცხელება, რომელიც უფრო ხშირად პოლი– 

ქონდრიტის პირველი შეტევების დროს ვლინდება (გვხვდება შემთხ– 

ვევათა 81%-ში), 4. სახსროვანი სინდრომი (გვხვდება შემთხვევათა 
71-78% -ში) ართრალგიის, გარდამავალი პოლიართრიტის ან რევმა- 

ტოიდული ართრიტისმაგვარი კლინიკის სახით რომელსაც ქრო- 

ნიკული მიმდინარეობის დროს რენტგენოლოგიურად ახასიათებს 
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ეროზიული ცვლილებები, 5. ხორხის, ტრაქეისა და ბრონქების დაზი- 

ანება, 6. თვალების დაზიანება (გვხვდება შემთხვევათა 60 %-ში) – 

ეპისკლერიტი, კონიუნქტივიტი, ირიტი. 

უფრო იშვიათად აღინიშნება აორტის დაზიანება, რომლის დროს- 

აც ვითარდება აორტის სარქველების შედარებითი ნაკლოვანება. 
ლაბორატორიული ცვლილებები არასპეციფიკურია, აღინიშნება 

ედს-ის მომატება, მცირე ანემია ალბუმინების შემცირება, Cთ-და 

«V«-გლობულინების მომატება. 
დაავადების მიმდინარეობა და პროგნოზი.დაავა– 

დება უფრო ხშირად მწვავედ იწყება, შემდგომ კი ქრონიკულად მიმდი– 

ნარეობს. ყოველი გამწვავების შემდეგ პათოლოგიურ პროცესში ირ- 

თვება ახალი ხრტილოვანი სტრუქტურები. პროგნოზი გამოჯანმრთე- 

ლების თვალსაზრისით უიმედოა. დაავადების ხანგრძლივობა რამდე- 

ნიმე თვიდან 20 წლამდე აღწევს. 

მკურნალობა. იყენებენ 20-60 მგ-მდე პრედნიზოლონს დღე- 

ღამეში, შემდგომი კლებით შემანარჩუნებელ დოზამდე (5-10 მგ დღე- 

ლამეში). ამ დოზას ავადმყოფი ღებულობს ხანგრძლივ პერიოდის 
განმავლობაში. გამოიყენება აგრეთვე არაჰორმონული ანტიანთებითი 

პრეპარატები და ანალგეტიკური საშუალებები (ინდომეტაცინი, ვოლ– 

ტარენი, ბარალგინი და სხვ.). 

პურპურა თრობოციტდული თრომაოციტოპენიური 

(სინონიმი: მოშკოვიჩის სინდრომი). დაავადების საფუძველია წვრილი 

არტერიებისა და კაპილარების გენერალიზებული თრომბოზი და მიკ- 
როანევრიზმების წარმოქმნა არტერიოლების კაპილარებში გაღას- 

ელის ადგილზე. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი ცნობილი არ არის. გვხვდ– 

ება როგორც დამოუკიდებელ დაავადებად, ისე თანმხლებად (სისტემუ– 
რი წითელი მგლურა, სეფსისი, კალცინომატოზი, ავთვისებიანი არტე– 

რიული ჰიპერტონია). მაკროსკოპულად აღინიშნება სისხლძარღვების 
მრავლობითი ჰემორაგიები და ინფარქტები, მიკროსკოპულად – გე- 

ნერალიზებული თრომბოზული მიკროანგიოპათია, შინაგანი ორგა- 

ნოების ჰემოსიდეროზი. 

კლინიკა. დაავადება გვხვდება ყველა ასაკში და მწვავედ ში– 
მდინარეობს. გაცილებით უფრო ხშირად ავადდებიან ქალები. დაავად–- 
ებას წინ უძღვის ე. წ. პროდრომალური პერიოდი: ღებინება, სისუს– 
ტე, სახსრების ტკივილი. რამდენიმე ხნის შემდეგ თავს იჩენს ჰექტი– 
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ური ცხელება, რომლის ფონზეც თანდათანობით ყალიბდება თრომბო– 

ციტოპენური პურპურა, ჰემოლიზური ანემი», ცენტრალური ნერვული 

სისტემის დაზიანების ნიშნები, რენული სინდრომი, თირკმლის მწვა– 

ვე უკმარისობა; პერიფერიულ სისხლში–მზარდი ანემია, რეტიკულო- 

ციტოზი, თრომბოციტოპენია, ხშირ შემთხვევაში – ლეიკოციტოზი, 

ჰიპერბილირუბინემია, ჰიპერგამაგლობულინემია, 

დიაგნოზი მტკიცღება ტიპური მორფოლოგიური სურათით. 

ლიმფური კვანძების ან ჩონჩხის კუნთების ბიოფსიისას ნახულო- 

ბენ თრომბოზულ მიკროანგიოპათიის ნიშნებს. 

მკურნალობის მეთოდი დამუშავებული არ არის. სტეროი– 
დების მაღალი დოზები, სპლენექტომია, ჰეპარინოთერაპია უშედეგოა. 

მიზანშეწონილია თრომბოციტების აგრეგაციის დამამუხრუჭებელი 
პრეპარატები (აცეტილსალიცილმჟავა, დიპირიდამოლი, დექსტრანიჰ). 

მაკუს სინდრომი. მტევნების წვრილი სახსრებისა მყარი 
დეფორმაცია პერიარტიკულური ცვლილებების ხარჯზე რომელიც 
ვითარდება რევმატული ართრიტის რამდენიმე შეტევის შემღეგ. ალ– 
ინიშნება მყარი ულნარული დევიაცია ნებ–ფალანგთა სახსრების გაშ- 
ლით. დაავადება იშვიათად გვხვდება და შესაძლებელია წარმოადგენს 
რევმატიზმისა და რევმატოიდული ართრიტის. შერწყმას თუმცა 
უკანასკნელისათვის დამახასიათებელი კლინიკა და სხვა სახსრების 
დაზიანება ამ შემთხვევაში არ აღინიშნება, საეჭვოა სახსრების სერი–- 
ოზული დეფორმაცია ჭეშმარიტი რევმატიზმის დროს, თუმცა, რო–- 
გორც გამონაკლისი, დასაშვებია მოძრაობის ამპლიტუდის შემცირე– 
ბა პერიარტიკულურ ქსოვილებში ნარჩენი ფიბროზული ცვლილე– 
ბების ხარჯზე. მკურნალობა სიმპტომატურია. 

რევმარიზმი (სინონიმი: ბუიო-სოკოლსკის დაავადება) რევმა– 
ტული ცხელება, ორგანიზმის ზოგადი ინფექციურ-ალერგიული დაავა- 
დება, რომლის დროსაც სისტემური ანთება გავრცელებულია მთელ 
შემაერთებელ ქსოვილზე. 

დაავადებისათვის დამახასიათებელია უპირატესად გულ–სისხლ- 
მარღვთა სისტემის დაზიანება პროცესში სხვა შინაგანი ორგანოების 
და სისტემების ხშირი ჩართვით. 

რ შეიძლება ყველა ასაკში გამოვლინდეს, მაგრამ შემთხვევათა 

დიდ უმრავლესობაში მისი შეტევა ვითარდება ბავშვთა და მოზარდთა 

ასაკში. ქალები 3-ჯერ უფრო ხშირად ავადდებიან, ვიდრე მამაკაცები. 

ეტიოლოგია. თანამედროვე მეცნიერული მონაცემების მიხე– 
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დვით არსებობს რევმატიზმის ეტიოლოგიის სამი ძირითადი თეორია. 
1. სტრეპტოკოკური (+ ჯგუფის ზ – ჰემოლიზური სტრეპტოკოკი), 

2. ვირუსული (კოქსაკი, გრიპი და სხვ.), 3. ბაქტერიულ-ვირუსული. 

ამჟამად წამყვანი როლი ენიჭება სტრეპტოკოკურ თეორიას, კერძ- 

ოდ, # – ჯგუფის ჩ – ჰემოლიზურ სტრეპტოკოკს. თუმცა უკანასკნ- 

ელ წლებში ანტიბიოტიკებისა და ჰორმონების ფართოდ გამოყენებამ 

შეცვალა ავადმყოფთა ორგანიზმის რეაქტიულობა და გამოვლინდა 

სტრეპტოკოკის ახალი შტამები. რ-ით დაავადებულთა სისხლიდან 

მიღებულია L –ფორმის სტრეპტოკოკური კულტურა და გამოყოფი- 

ლია ანტიგენი, რომლის საწინააღმდეგოდ ავადმყოფთა დიდ ნაწილში 

ხდება ანტისხეულების გამომუშავება. მნიშვნელოვანია ის ფაქტიც, 

რომ რიგ ავადმყოფებს, რომელთაც აქვთ რ-ის ქრონიკული ფორმები, 

ყოველთვის არ აღმოაჩნდებათ სტრეპტოკოკები. რევმატული და ვი– 

რუსული კარდიტების კლინიკური დღა მორფი·ლოგიური გამოვლინების 

მსგავსება გახდა ერთ-ერთი ძირითადი მიზეზი რ-ის ეტიოლოგიის 

ვირუსული კონცეფციისა რომელმაც ჯერჯერობით ვერ ჰპოვა დამა- 

ჯერებელი დადასტურება. 
პათოგენეზი. რ-ის პათოგენეზის ასახსნელად არსებობს სხვა– 

დასხვა თეორია. ამჟამად ყველაზე უფრო აღიარებულია ინფექციურ– 

ალერგიული თეორია, რომლის თანახმადაც სტრეპტოკოკური ინფექ- 

ცია, მისი ცხოველმოქმედების პროდუქტების დაგროვება ორგანიზმში 

იწვევს ტოქსიკურ ზემოქმედებას კაპილარებზე, შემაერთებელ ქსოვი– 

ლზე, იმუნოკომპეტენტურ სისტემაზე, რაც განაპირობებს საპასუხო 

რეაქციას, ჰუმორალური და უჯრედოვანი იმუნიტეტის დარღვევის 

შედეგად ავადმყოფთა სისხლში მატულობს ანტისტრეპტოლიზინის, 
ანტისტრეპტოჰიალურონიდაზის, ანტისტრეპტოკინაზის 'ანტისხეუ- 

ლების ტიტრები, სისხლში მიმდინარეობს იმუნოგლობულინების და 
პლაზმოციტების რაოდენობრივი ცვლილებები, იმუნოკომპეტენტური 

ლიმფოიდური ელემენტების მომატება. 

კლინიკური ფორმების – კარდიტის, პოლიართრიტის, 

ქორეის გამოვლინებაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება იმუნური ტიპის 

ანთებას, იმუნოპათოლოგიურ რეაქციებს, რომელთა განვითარებაში 

სტრეპტოკოკური ანტიგენები და ანტისხეულები აქტიურ მონაწილე– 

ობას ლებულობენ. მათი ურთიერთსაწინააღმდეგო მოქმედება ხელახ- 

ალი იმუნური რეაქციის საფუძველია, რასაც მოჰყვება აუტოანტიგე- 

ნებისა და აუტოანტისხეულების გამომუშავება. ვითარდება აუტოაგრე- 
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სიული ჯაჭვითი რეაქცია, რაც საბოლოოდ განაპირობებს რ-ის კლი– 

ნიკური ფორმების მიმდინარეობის ხასიათს. 

დაავადების განვითარებაში განსაზღვრული პათოგენეტიკური 

მნიშვნელობა ენიჭება გენეტიკურ ფაქტორს და ოჯახურ რ-ს. 

სისტემური ანთებითი პროცესით გამოწვეულ შემაერთებელი 

ქსოვილის სტრუქტურულ დაზიანებას პათომორფოლოგიური ცვლი- 

ლებების მიხედვით ყოფენ 4 ფაზად: მუკოიდური შეშუპება, ფიბრინო-– 

იდული ნეკროზი, გრანულომატოზი და სკლეროზი. მუკოიდური შეშ- 

უპების დროს შემაერთებელი ქსოვილის დაზიანება ზერელე ხასიათი- 

საა და პროცესი შექცევადია, ხოლო ფიბრინოიდული ნეკროზით (მი- 

მდინარეობს შემაერთებელი ქსოვილის ღრმა სტრუქტურული ცვლი- 

ლებები) დაწყებული პროცესი შეუქცევადი ხდება. 
კლასიფიკაცია. რევმატოლოგიის ისტორიაში სხვადასხვა 

წლებში (1934, 1951, 1956, 1964) მოწოდებული იყო რ-ის კლასიფი- 

კაციის 4 ვარიანტი. ამჟამად მოქმედებს ქ. მოსკოვში 1964 წლის დე– 

კემბერში ყოფილ საკავშირო ანტირევმატული კომიტეტის სპეციალ- 

ურ სიმპოზიუმზე მიღებული რ-ის კლასიფიკაციის ა, ნესტეროვის 

მიერ მოწოდებული ვარიანტი (იხ. ცხრილი). ამ კლასიფიკაციის თა–- 

ნახმად, გამოყოფილია რ-ის 2 ფაზა: აქტიური და არააქტიური. აქტი- 

ური ფაზა შეიძლება იყოს I, II, III ხარისხის. აქტიურობის ხარის- 

ხი განისასღვრება კლინიკური და ლაბორატორიული მონაცემებით. 

როგორც კლასიფიკაციიდან ჩანს, აქტიური პროცესის დროს ზიანდება 

სხვადასხვა ორგანო და სისტემა, კლინიკურად ვლინდება გულის და- 

ზიანება – პირველადი რევმოკარდიტი სარქველების მანკის გარეშე, 

შებრუნებითი რევმოკარდიტი სარქველების მანკით. ხაზი უნდა გაეს- 

ვას იმ გარემოებას, რომ უკანასკნელ წლებში შეიცვალა აქტიური 

რ-ის მიმდინარეობის ხასიათი და შებრუნებითი რევმოკარდიტი (გან- 

საკუთრებით ბავშვთა ასაკში) შეიძლება მანკის გარეშე მიმდინა–- 

რეობდეს. აქვე განხილულია აქტიური რ გულის თვალსაჩინო დაზია- 
ნების გარეშე. 

ცნობილია, რომ ქორეისა და ვასკულიტის დროს მრავალი წლის 

განმავლობაში დომინირებს ცერებრალური დაზიანება, სხვა შემთხვე– 

ვებში დაავადების დასაწყისში რევმატული პოლიართრიტი შესაძლე- 

ბელია მიმდინარეობდეს გულის დაზიანების გარეშე, ე. ი. ყოველთვის 

არ არსებობს პარალელიზმი რევმოკარდიტის კლინიკურ გამოვლინე- 

ბასა და აქტიურობის ხარისხს შორის. შესაძლებელია რევმატული 
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პროცესის აქტიურობის მაღალი მაჩვენებლები განპირობებული იყოს 

არაგულშიდა დაზიანებით, ხოლო კარდიტი გამოხატული იყოს სუსტ- 

ად. 

აქტიური პროცესი დროული ანტირევმატული მკურნალობის 

ფონზე შესაძლებელია გადავიდეს არააქტიურ პროცესში და სრული 
გაჯანსაღებით დამთავრდეს. მაგრამ არასრული მკურნალობის შემთხ- 

ვევაში რევმოკარდიტის გამოსავალია რევმატული კარდიოსკლეროზი 

და გულის სარქველოვანი აპარატის დაზიანება. 

დაავადების მიმდინარეობის ხასიათის მიხედვით არსებობს მწვა- 

ვე, ქვემწვავე, გახანგრძლივებული, განუწყვეტლივ მორეციდივე და 
ლატენტური ფორმები. კლასიფიკაციის სვეტში განხილულია სისხ- 

ლის მიმოქცევის მდგომარეობა, სადაც გულის უკმარისობა სიმძიმის 
მიხედვით დაყოფილია სამ ხარისხად (I, II, III). 

რევმატიზმის სამუშაო კლასიფიკაცია და ნომენკლატურა 

  

  

დაზიანების კლინიკური და ანატომიური : § სისხლის 

დაავადების დახასიათება + მიზოქ- 

_ % 2 ცევის ფაზა ი სხვა ორგანოები და 6, “ მდგომა. 
გელ სისტემები დ ჯ რეობა 
  

აქტიური პირველადი რევმო- პოლიართრიტი, სე- მწვავე. ქვემწვავე: 
1I1,)სს კარდიტი სარქვლე- როხიტი (პლევრი– გასანგრძლივებუ ლი, უმ 
ხარისხის ბის მანკის გარეშე ტი, აბდომინალური განუწყვეტლივ მო- 

  

აქტიურობა სინდროჭი) რეციდივე ლატენ- 

შებრუნებითი რევ. ქორეა, ენცეფალი- ტური: » უჟ! 
მოკარდიტი სარქვ- ტი მენინგო-ენცე- I 
ლების მანკით ფალიტი, ცერებრა- უ 

რი ვასკულიტი „ აე_–––ევა უI!ბ 

რევმატიზმი ერვუ ლ-ფსიქიკუ– 
გულის თვალსაჩინო რი მოშლილობა ვა, 
დაზიანების გარეშე სკულიტი, ე წეფრი- 

ტი, ჰეპატიტი, პნე- 
ვმონია, კანის და- III 
ზიანება, ირიტი, ირ. უ 
იდოციკლიტი, თი– 

ეოიდი რ, 

არააქტიური 1. რევმატული მი- გულის დაზიანების 
ოკარდიოსკლერო- გარეშე გადატანილი 

ზი დაავადებების შე– 
2 გულის მანკი ღეგები და ნარჩენი 
(რომელი) 3” მოვლენები 
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სამუშაო კლასიფიკაცია საშუალებას გვაძლევს თითოეულ კონ- 

კრეტულ შემთხვევაში სწორად შევაფასოთ კლინიკური მიმდინარეო- 

ბის ხასიათი, გავითვალისწინოთ სისხლის მიმოქცევის მდგომარეობა 

და დავსახოთ მკურნალობის კონკრეტული გეგმა, რომელიც მიმართ- 

ული იქნება აქტიური პროცესის, გულის კუნთის ფუნქციური მდგო- 

მარეობის გაუმჯობესებისა და სისხლის მიმოქცევის კომპენსაციის 

შესანარჩუნებლად. 

კლინიკა. დაავადების კლინიკურ სურათს განსაზღვრავს აქ- 

ტიურობის ხარისხი, პროცესის სიმწვავე, ორგანოებისა და სისტემე– 

ბის უპირატესი დაზიანების ხასიათი, რეციდივების სიხშირე, ჩატა- 

რებული მკურნალობა და თანმხლები დაავადებები. 

დაავადებას წინ უსწრებს ფარული პერიოდი, რომელიც ვლინდე– 

ბა ძალზე გაურკვეველი სიმპტომებით: კატარული ანგინა, ქრონიკული 

ტონზილიტი, ფარინგიტი, ჰაიმორიტი, ფრონტიტი, ოტიტი. ავადმ- 

ყოფს შეიძლება აღენიშნებოდეს კანის სიფერმკრთალე, საერთო სის- 

უსტე, ოფლიანობა, სუბფებრილიტეტი, ცხვირიდან სისხლდენა, არ– 

თრალგია. ლაბორატორიული მონაცემების შესწავლის შედეგად შესა– 

ძლებელია დადასტურდეს დისპროტეინემია, ჯანტისტრეპტოკოკური 

ანტისხეულების ტიტრების (ანტისტრეპტოლიზინის–0-ს, ანტისტრე– 

პტოკინაზის, ანტისტრეპტოჰიალურონიდაზის) მომატება, ზომიერად 

მომატებულია ედს. შესაძლებელია ცვლილებები მ328-%ზე. ეს პერიო– 

დი მოიცავს საშუალოდ 2 კვირას. შემდგომში თანდათან ყალიბდება 
რევმოკარდიტის კლინიკური სურათი, ტიპურ შემთხვევებში აღინი– 

შნება მსხვილი სახსრების გამოხატული პოლიართრიტი, ტემპერა- 
ტურის მომატება 38-40? C-მდე, კარდიტი, ქორეა შესაბამისი ბიო- 

ქიმიური, იმუნოლოგიური ცვლილებებით. თუ რ-ის პირველი შეტევა 

ამოიცნობა პირველ 7-10 დღეში, შესაძლებელია სრული გაჯანსაღება 
და გულის ორგანული დაზიანების თავიდან აცილება. მაგრამ რ-ის 

შეტევა ყოველთვის ასეთი კლასიკური გამოვლინებით როდი ხასიათ–- 

დება. ზოგჯერ იგი ფარულად მიმდინარეობს, რის გამოც ღიდღი ხნის 

განმავლობაში არ ხერხდება დაზიანების კლინიკური ნიშნების გამო- 

ვლენა. შებრუნებითი რ, დაავადების რეციდივი შესაძლებელია ზოგ- 

ჯერ განვითარდეს სტრეპტოკოკურ ინფექციასთან ყოველგვარი კავში-– 

რის გარეშე, ინტერკურენტული ინფექციის, ტრავმის, ფიზიკური და– 

ტვირთვის, გაცივების დღა სხვა სტრესული ფაქტორების ზემოქმედე– 

ბის შედეგად. ამ დროს ვლინდება სხვადასხვა ორგანოსა და სისტემა– 
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ში ფარულად მიმდინარე იმუნოლოგიური, ანთებითი და დისტროფი- 

ული ძვრების შედეგად განვითარებული დაზიანების კლინიკური სიმპ- 
ტომები, ზოგჯერ უკვე ჩამოყალიბებული მანკის ფონზე. 

გულის დაზიანება რ-ის მთავარ გამოვლინებადაა მიჩნეული. 

აქტიური რევმატული პროცესი აზიანებს გულის სხვადასხვა გარსს – 

მიოკარდს, ენდოკარდს, პერიკარდს. შეიძლება დაზიანებული იყოს 

ერთი გარსი (მიოკარდიტი), ორი გარსი (ენდომიოკარდიტი, მიოპერი- 

კარდიტი) და სამივე გარსი (პანკარდიტი). 

მიოკარდიტი შეიძლება დაავადების ერთ-ერთი და ძირითადი 

ნიშანი იყოს. მიოკარდის დაზიანების ხარისხი და მიმდინარეობა გა– 

ნსაზღვრავს გამოსავალის სიმძიმეს. მიოკარდიტისათვის დამახასი- 

ათებელია შემდეგი სიმპტომები: ტაქიკარდია, რომელიც არ შეესაბა- 

მება ტემპერატურულ რეაქციას და ზოგჯერ საერთო მდგომარეობის 

გაუმჯობესების და ტემპერატურის ნორმალიზაციის შემდეგაც რჩება. 

უფრო იშვიათად ვითარდება ბრადიკარდია, როგორც სინუსის კვანძის, 

ჰისის კონისა და მის განტოტებებში ანთებს “შეღეგად აგზნების 

იმპულსების გატარების შენელების შედეგი. პულსი გახშირებული ან 

შენელებულია, ლაბილურია, აღინიშნება ზომიერი ჰიპოტონია, ხოლო 

დიფუზური მიოკარდიტის დროს შეიძლება განვითარდეს კოლაპტო- 

იდური მდგომარეობა. ფებრილური ან სუბფებრილური ტემპერატურა 

მატულობს დღის მეორე ნახევარში და ციკლურ ხასიათს ატარებს, 

რაც გარკვეულ სიძნელეს ქმნის ინფექციურ, სისხლისა და სხვა და–- 

ავაღებებთან დიფერენცირების დროს. პერკუსიით და რენტგენოლოგი– 

ურად გულის საზლვრები შესაძლებელია ნორმის ფარგლებში რჩე- 

ბოდეს ან ზომიერად იყოს გადიდებული ხან მარცხნივ, ხან მარჯვნივ, 

ან ორივე მხარეს. იშვიათად ადგილი აქვს გულის დიფუზურ გაფარ- 

თოებას. 

პირველადი მიოკარდიტის დაწყებით ეტაპზე გულის ტონების 

ხმიანობის შესუსტება-მოყრუება შესაძლებელია ერთადერთი ობი- 

ექტური სიმპტომი იყოს. იგი კარგავს დიაგნოსტიკურ მნიშვნელობას 

გულის უკმარისობის შემთხვევაში. I ტონის მოყრუება, შერწყმული 

ჭენების რიტმთან, მიოკარდიტის ერთ-ერთ ძირითად სიმპტომად ითვ– 

ლება. ზოგჯერ მოისმინება III ტონი, რომლის მიზეზი უნდა იყოს 

გულის კუნთის ტონუსის დაქვეითება. საყურადღებოა, რომ მიოკარდი- 

ტის დროს პრაქტიკულად ყველა ავადმყოფს აღენიშნება ზომიერად 

გამოხატული სისტოლური შუილი მწვერვალზე და –V წერტილში. 

17. რევმატოლოგიის ცნობარი, 957



სისტოლური შუილის წარმოშობა განპირობებულია მიტრალური სა– 
რქვლების არასრული დახურვით რომლის მიზეზიც შეიძლება 

იყოს კუნთოვანი ტონუსის დაქვეითება, მარცხენა პარკუჭის დილა–- 

ტაცია, დვრილისებრი სიმების შეშუპება, მიტრალური რგოლის გა- 

ფართოება. 

ფონოკარდიოგრაფიულად რეგისტრირდება I ტონის შესუსტება, 
გახაგნრძლივება, გახლეჩა, III და IV ტონი, სისტოლური და მე– 

ზოდიასტოლური შუილი, ეპბ-ზე ზოგჯერ აღინიშნება L-კბილის 

ცვლილებები; I -კბილის ამპლიტუდის შემცირება (2 მმ-ზე ნაკლები), 

I-II, V5-6 განხრებში, მისე დეფორმაცია, 5-1 სეგმენტის ცდომა, 

სხვადასხვა სახის არითმია და ბლოკადა. 

კლინიკური გამოვლინების მიხედვით შეიძლება განისაზღვროს 

კეროვანი და დიფუზური მიოკარდიტის მიმდინარეობის ხასიათი. 

კეროვანი მიოკარდიტის დროს კლინიკური სურათი წაშლილია. 
ეპგ ცვლილებები გამოხატულია სხვადასხვა სახის რიტმის დარღ–- 

ვევით. დიფუზური მიოკარდიტისათვის დამახასიათებელია გულში 

მკვეთრად გამოხატული ექსუდაციური ანთების ნიშნების გამოვლენა. 
ეს უკანასკნელი განაპირობებს მიოკარდის კუმშვითი ფუნქციის დაქ- 

ვეითებას და სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის განვითარებას. ან- 

ტირევმატული თერაპიის შედეგად შესაძლებელია სრული განკურნე– 

ბა ან მყარი რემისია. 

დიფუზური მიოკარდიტული კარდიოსკლეროზისათვის დამახას– 
იათებელია გულის ტონების მოყრუება, ტაქიკარდია, ჭენების რიტმი, 

სისტოლური შუილი, გულის უკმარისობის ნიშნები, მპ2-–ლად–მიო- 
კარდის დიფუზური დაზიანება, 

ენდოკარდიტი – გულის შიგნითა გარსის ანთება. დაავადების 
ადრეულ სტადიაში მისი კლინიკური სიმპტომები ძალზე ღარიბია. 

რევმატული შეტევების დროს ადგილი აქვს მიოკარდისა და ენდოკა– 
რდის ერთდროულ დაზიანებას და მათი დიფერენცირება ძალიან ძნე– 

ლია. ამიტომ შემოიღეს ტერმინი რევმოკარდიტი. 

რევმოკარდიტი შეიძლება განვითარდეს მწვავე რ-ის შეტევის– 

თანავე ან 2-4 კვირის შემდეგ. თუ ამ ეტაპზე ჩატარდა დროული ან- 

ტირევმატული მკურნალობა, შესაძლებელია პროცესი უკუგანვითა- 

რებით დამთავრდეს და არ გამოიწვიოს სარქვლების უხეში დეფორ- 

მაცია; ზოგ შემთხვევაში კი რევმოკარდიტი იწვევს სარქვლების, მი– 

სი ქსოვილების დიფუზორ დაზიანებას, რაც განაპირობებს სარქვლო– 
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ვანი აპარატის ნაწიბუროვან დეფორმაციას. რევმატული ენდოკარდი- 

ტი შემთხვევათა 80% -ში არის ყველა მანკის განვითარების მიზეზი. 

ენდოკარდიტის სასარგებლოდ მეტყველებს სისტოლური შუი- 

ლის დინამიკა. დაავადების დასაწყისში ნაზი სისტოლური შუილი, 
რომელიც მოისმინება მწვერვალზე და V წერტილში, თანდათანობით 

უფრო უხეში, მკაფიო და ხანგრძლივი ხდება. ზოგჯერ მუსიკალური 
ხმიანობა ახლავს. ეს ხმიანობა მატულობს ფიზიკური დატვირთვის 

ფონზე. I ტონი თანდათანობით სუსტდება, ხოლო ფილტვის არტე–- 

რიაზე მოისმინება 11 ტონის აქცენტი. დამახასიათებელია არსებუ- 

ლი შუილის ცვალებადობა, ახალი შუილის განვითარება მწეე- 

რვალზე, დიასტოლური შუილი, II ტონის აქცენტი ფილტვის არ- 

ტერიაზე მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის მაჩვენებელია, ხო– 

ლო ნაზი პროტოდიასტოლური შუილის განვითარება, II ტონის შე– 

სუსტება აორტაზე მიუთითებს აორტის სარქვლების ნაკლოვანებაზე. 

პირველადი რევმოკარდიტისათვის დამახასიათებელია მწვავე, 

ქვემწვავე, გახანგრძლივებული და ლატენტური მიმდინარეობა, შებ– 

რუნებითი რევმოკარდიტისათვის კი – მიმდინარეობის ყველა ფო- 

რმა (მწვავე, ქვემწვავე, გახანგრძლივებული, განუწყვეტლივ მორე– 
ციდივე, ლატენტური). 

როგორც პირველადი, ისე შებრუნებითი ენდოკარდიტის დიაგ– 

ნოსტიკა რთულია და ემყარება გვიან განვითარებულ სარქვლოვანი 

დაზიანების აუსკულტაციურ, ფონოკარდიოგრაფიულ, რენტგენოლო- 

გიურ, ექოკარდიოგრაფიულ მონაცემებს, ხოლო შებრუნებითი ენდო- 

კარდიტის დროს კი – უკვე არსებული მანკის შემდგომი პროგრესი– 

რების სიმპტომატიკას. 

პირველადი რევმოკარდიტი შეიძლება განვითარდეს პირველი 

რევმატული შეტევის დროს, შებრუნებითი კი ზასიათდება უფრო 

ქრონიკული მიმდინარეობით და შეიძლება განვითარდეს მიოკარდი- 

ტული კარდიოსკლეროზისა და ჩამოყალიბებული მანკის ფონზე. 

გულის სარქვლოვანი აპარატის დაზიანებისას აღინიშნება ერთ- 

გვარი კანონზომიერება: ყველაზე უფრო ხშირად ვლინდება მიტრა- 

ლური, შემდეგ აორტული და სამკარიანი სარქვლების დაზიანება. 

ფილტვის არტერიის სარქვლები რ-ის დროს იშვიათად ზიანდება. 

პირველადი რ-ის ექოკარდიოგრაფიული სურათი არ იძლევა რაი- 

მე დამახასიათებელ (ვლილებას. მხოლოდ მძიმედ მიმდინარე რ-ის 

დროს, როდესაც აღინიშნება აგრეთვე გულის უკმარისობის მოვლე- 
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ნები, ვლინდება გულის კუმშვითი ფუნქციის დაქვეითება, სარქვლე– 

ბის შესქელება, გულის ღრუების გაფართოება, შებრუნებითი რევ- 

მოკარდიტის დროს კი, უკვე ჩამოყალიბებული მანკის ფონზე, აღინი- 

შნება ამა თუ იმ მანკისათვის დამახასიათებელი ცვლილებები. 

პერიკარდიტი, როგორც აქტიური რ-ის გამოვლინება, ვითარდება 

უფრო ხშირად, ვიდრე დიაგნოსცირდება. იგი არ გვხვდება როგორც 

დამოუკიდებელი დაავადება და კლინიკურად ვლინდება გულის სხვა 

გარსების – მიოკარდის, ენდოკარდის დაზიანების ფონზე. შესაძ- 
ლებელია იგი განვითარდეს პლევრიტისა და პერიტონიტის დროს. 
პერიკარდიტი დამახასიათებელია რ-ის მწვავე, ქვემწვავე და განუ- 
წყვეტლივ მორეციდივე მიმდინარეობისათვის, გახანგრძლივებული 

მიმდინარეობის დროს კი იშვიათია. 

მშრალი პერიკარდიტის დროს ავადმყოფები უჩივიან მუდმივი 
ხასიათის ტკივილს მკერდის ძვლის უკან, ზურგში ირადიაციით. 

ტკივილი თავისი ხასიათით მოგვაგონებს სტენოკარდიულ შეტევას, 

მაგრამ არ იხსნება ნიტროგლიცერინის მიღების შემდეგ. დამახასია–- 

თებელია ტემპერატურის მომატება, პერიკარდიუმის ხახუნი, რომე- 

ლიც უფრო ხშირად აღინიშნება გულმკერდის წინა ზედაპირზე, უფ- 

რო მარცხნივ. ხახუნის ინტენსივობა ცვალებადია და მოისმინება რო– 

გორც სისტოლის, ისე დიასტოლის ფაზაში. ეპ2-ზე დამახასიათებე- 

ლია 5-1 – სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ ყვე- 

ლა განხრაში, რომელიც თანდათან უბრუნდება ამ ხაზს. 1-კბილი 

განიცდის დეფორმაციას, იგი ორფაზიანი, ან უარყოფითი ხდება. 

მშრალი პერიკარდიტი შესაძლებელია 2-3 კვირის შემდეგ სრული 

გაჯანსაღებით დამთავრდეს ან ექსუდაციურ პერიკარდიტად გადა- 

იქცეს. ამის პირველ კლინიკურ ნიშნად ითვლება პერიკარდის ფუ- 

რცლებს შორის ანთებით გამოწვეული ექსუდატის დაგროვების შე– 

დეგად ტკივილის მოხსნა. შემდგომში ავადმყოფის საერთო მდღგო– 
მარეობა უარესდება: ვითარდება ქოშინი, რომელიც ძლიერდება ჰო– 

რიზონტალურ მდგომარეობაში, ციანოზი, ტაქიკარდია, შესაძლებე- 

ლია კისრის ვენების პულსაცია. პულსი ხშირია, სუსტი ავსების, გუ– 

ლის ტონები – მოყრუებული, არტერიული წნევა – დაქვეითებული. 

გულის საძგერი შესუსტებულია ან არ ისინჯება. 

რენტგენოლოგიურად ალღინიშნება პულსაციის შესუს- 

ტება, გულის საზღვრების გადიდება, რომელიც ტრაპეციის ფორმას 

ღებულობს. ეპ2გ-ზე მდგომარეობა ძირითადად ისეთივეა, როგორიც 
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მშრალი პერიკარდიტის ღროს, დამატებით შეიძლება აღინიშნე- 

ბოდეს კბილების ამპლიტუდის შემცირება ყველა განხრაში. 
ექოკარდიოგრაფიულად დამახასიათებელია გულის ირგვლივ 

ექოთავისუფალი ზონის არსებობა (მარცხენა პარკუჭის უკანა კედ- 

ლის არეში ეპიკარდისა და პერიკარდღის „განშრევება“, მარჯვენა პა–- 

რკუჭის წინა კედლის გამოყოფა გულმკერდის კედლიდან). პერიკა- 

რდის მოძრაობის ამპლიტუდის დაქვეითება და ექსუდატის არსებო- 

ბა პერიკარდის ღრუში. რევმატული პერიკარდიტი სხვა პერიკარდი– 

ტებისაგან განსხვავებით ანტირევმატული მკურნალობის ფონზე ხა- 

სიათდება კეთილთვისებიანი მიმდინარეობით, მისი ძირითადი სიმპ- 

ტომების სრული და სწრაფი ლიკვიდაციით. შეხორცებითი და მაობ–- 

ლიტირებელი პერიკარდიტის განვითარება ძალზე იშვიათ გართუ- 

ლებად ითვლება. 

აქტიურმა რევმატულმა პროცესმა შესაძლებელია გამოიწვიოს 

კორონარული არტერიების საშუალო და წვრილი ტოტების ანთები- 

თი დაზიანება –- კორონარიტი, რომელიც ტკივილის ხასიათით სტე– 

ნოკარდიას მოგვაგონებს, მიოკარდიუმის ინფარქტი რ-ის დროს იშ- 

ვიათად გვხვდება. 

რევმატული პოლიართრიტი შესაძლებელია რ-ის კლასიკურ 

გამოვლინებად ჩაითვალოს. იგი პირველადი რევმატიზმის ერთ-ერთი 

მთავარი კლინიკური სიმპტომია და მიეკუთვნება ძირითად დიაგნო- 

სტიკურ კრიტერიუმებს. მის საფუძველს წარმოადგენს მწვავე ან ქვე– 

მწვავე სინოვიტი შეუღლებული პერიარტიკულური ქსოვილის ექსუ- 
დაციურ ანთებასთან. 

დაავადეის პირველ ეტაპზე რევმატული პოლიართრიტი 

მსხვილ სიმეტრიულ სახსრებს აზიანებს, იგი მოარულ, მფრინავ ხა– 

სიათს ატარებს, ყველაზე ხშირია მუხლის, კოჭ-წვივის, იდაყვის, 

მხრის, სხივ-მაჯის სახსრების დაზიანება, ამ დროს გამოხატულია ან- 

თების ყველა კლინიკური ნიშანი: სახსარი შეწითლებული, შესივე- 

ბული, ცხელია, ოდნავი მოძრაობის დროსაკც ძლიერ მტკივნეული, 

კანის ტემპერატურა ამ ადგილას მომატებულია. დამახასიათებელია 

პლიერი ოფლიანობა, სხეულის ტემპერატურის მომატება 39-40”- 

მდე. 

ლაბორატორიული მონაცემები შეესაბამება რ-ის 

III ხარისხის აქტიურობას. ხშირ შემთხვევაში დაზიანება ორმხრი- 

ვია. რევმატული პოლიართრიტისათვის არ არის დამახასიათებელი 
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ანთებითი ცვლილებების მყარი ფიქსაცია. მიმდინარეობა, როგორც 

წესი, კეთილთვისებიანია, ანტირევმატული მკურნალობის ფონზე გა- 

ნიცდის უკუგანვითარებას, სრულიად ქრება და არავითარ კვალს არ 

ტოვებს. 
კანის დაზიანება რ-ის დროს მჟღავნდება რგოლისებრი ერითე- 

მისა და კანქვეშა რევმატული კეანძების სახით. 
კვანძოვანი ერითემა, ჰემორაგია, ჭინჭრის ციება არ არის სპეცი- 

ფიკური რ-თვის. რგოლისებრი ანუ ანულარული ერითემა უფრო 

ხშირად გვხვდება ბავშვთა და მოზარდთა ასაკში. იგი კლინიკურად 
ვლინდება რგოლის ფორმის ღია ვარდისფერი, ზოგჯერ მოლურჯო 

ელფერის გამონაყარის სახით, რომელიც წარმოიქმნება უპირატესად 

გულმკერდის, ზედა და ქვედა კიდურების, მუცლის, კისრის შიდა 

ზედაპირზე, იშვიათად – ქუთუთოებზე, მათი დიამეტრი რამდენიმე 

მილიმეტრიღან 7-8 სმ-მდე აღწევს. გამონაყარი სწრაფად ვითარდე- 
ბა და რამდენიმე საათში ქრება. იგი გარდამავალი, არასტაბილური 
ხასიათისაა. პერიფერიიდან ცენტრისაკენ მისი ფერი მკრთალდება 

გამონაყარი არასოდეს არ აღინიშნება ხელისგულზე ღა ლორწოვან 

გარსზე. შეიძლება გაძლიერდეს ემოციის, ტემპერატურული რეაქცი- 

ის დროს. 

კანქვეშა რევმატული კვანძები თითქმის უმტკივნეულო, მკვრივი, 

მუხუდოს მარცვლის ოდენობის (1-20 მმ) წარმონაქმნებია, რომლე- 

ბიც ლოკალიზდება იდაყვის, სხივ-მაჯის, მუხლის, კოჭ-წვივისა და 

სხვა სახსრების, სახსართა პარკების, მყესების, აპონევროზების, ფა- 

სციების, შუბლისა და კეფის არეში. 

ფილტვების რევმატული დაზიანება (პლევრიტი, პნევმონია) არ 

გვხვდება დაავადების დამოუკიდებელ ფორმად. იგი, როგორც წესი; 

ვითარდება აქტიური პროცესის ფონზე და თან ახლავს რევმოკარ- 

დიტს, პერიკარდიტს, პოლიართრიტს. 

მშრალი პლევრიტის სველ პლევრიტად გადაქცევის დიაგნოსცირე- 

ბა ყოველთვის ვერ ხერხდება. სველი პლევრიტი არც თუ იშვიათად 
ორმხრივი პროცესია. მის კლინიკურ თავისებურებად შეიძლება ჩაი- 

თვალოს ექსუდატის შედარებით სწრაფი (3-8 დღე) შეწოვა. ექსუ- 

დატი სეროზულ-ფიბროზული და სტერილურია, ჭარბობს ნეიტრო- 
ფილები და ლიმფოციტები, ალბუმინების ან ფიბრინის შემცველობა 

მაღალია. მიმდინარეობა კეთილთვისებიანია. რევმატული პნევმონი- 

ის სუბიექტური სიმპტომები ისეთივეა, როგორიც ჩვეულებრივი 
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პნევმონიისა, განსხვავება გამოიხატება მხოლოდ იმაში, რომ რეზი– 

სტენტულია ანტიბიოტიკების მიმართ და მხოლოდ ანტირევმატულ 

მკურნალობას ემორჩილება. 
თირკმლების რ-ით დაზიანების შესაძლებლობა ბევრადაა და- 

მოკიდებული დაავადების აქტიურობის ხარისხსა და მიმდინარეობა–- 

ზე. მაქსიმალური აქტიურობისა და მწვავე მიმდინარეობის დროს 

ზიანდება თირკმლების სისხლძარლვოვანი სისტემა, პირველ რიგში 

კაპილარული რგოლი, რის გამოც იმატებს გორგლოვანი აპარატის გა– 

ჟონვადობა და ვითარდება ანთება, რომელიც შეიძლება გამოიხატოს 

კეროვანი ან დიფუზური გლომერულონეფრიტისათვის დამახასიათე– 

ბელი სიმპტომებით. იგი კარგად ექვემდებარება ანტირევმატულ 

მკურნალობას და იშვიათად გადადის ქრონიკულ სტადიაში. 
აბდომინალური სინდრომი მოზრდილებში შედარებით იშვიათაღ 

გვხვდება, იგი უფრო ხშირია ბავშვებსა და მოზარდებში (შემთხვევა– 

თა 3-5%-ში). აბდომინალური სინდრომისათვის დამახასიათებელია 
ცხელება, გულისრევა, პირღებინება დეფეკაციის გახშირება, შეკ- 
რულობა, დიფუზური ან ლოკალური ტკივილი, ზოგჯერ შჩოტკინ- 

ბლუმბერგის დადებითი სიმპტომით, რაც ხშირად დიაგნოსტიკური 
შეცდომის მიზეზი ხდება – ისმება „მწვავე მუცლის“ დიაგნოზი და 

კეთდება ოპერაცია. 

დიაგნოსტიკისათვის დიდი მნიშვნელობა ენიჭება რ-ის ანამნეზს, 

სინდრომის შეულლებას რ-ის სხვა გამოვლინებებთან და ანტირევ- 

მატული მკურნალობის დადებით ეფექტს. 

მწვავე შეტევებს დროს არც თუ იშვიათად რთულდება 

ლვიძლისა და ელენთის გარდამავალი გადიდებით, ე. წ ჰეპატო- 

ლიენური სინდრომით. ეს გართულება დამახასიათებელია განუწყ- 

ვეტლივ მორეციდივე მიმდინარეობისათვის. ამ დროს აუცილებელია 

დიფერენციული დიაგნოზის გატარება სეფსისურ ენდოკარდიტთან. 

რევმატიზმის სხვადასხვა მიმდინარეობის დროს ლღვიძლის გადიდე- 
ბა, მცირედი მტკივნეულობა, ზოგჯერ ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა 

გულის უკმარისობის გარეშე უფლებას გვაძლევს ვიფიქროთ ინტერ- 

სტიციალურ ჰეპატიტზე. 

რ-თვის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სპეფიციკური ცვლილებები 

არ არის დამახასიათებელი. შესაძლებელია კუჭისა და ნაწლავების, 

კუჭქვეშა ჯირკვლის ფუნქციური მოშლა. სტეროიდული დიაბეტის 
განვითარება ზოგჯერ გამოიწვევა სამკურნალო ანტირევმატული და 
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კორტიკოსტერიოდული პრეპარატების ხანგრძლივი და მაღალი დო- 

ზებით გამოყენების შედეგად. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის რევმატული დაზიანება „ნე– 

ირორევმატიზმის“ სხვადასხვა ფორმით ვლინდება: მცირე ქორეა, 

მწვავე და ქრონიკული მენინგოენცეფალიტი, რევმატული ენცეფა- 
ლოპათია, ნერვულ-ფსიქიკური მოშლილობა, 

რევმატიზმის ნერვული ფორმებიდან ყველაზე უფრო ტიპურია 

მცირე ქორეა. იგი ბავშვთა ასაკის დაავადებაა და უფრო ხშირად 

გოგონებს ემართებათ. 

მცირე ქორეის კლინიკური სურათი თანდათანობით ვითარდება. 

თავდაპირველად შეიმჩნევა ემოციური ლაბილობა, შემდგომ მოძრა- 

ობის კოორდინაციის დარღვევა და კუნთოვანი ტონუსის დაქვეითე- 

ბა, რასაც თან ახლავს ზედა და ქვედა კიდურების, მიმიკური კუნ- 

თებისა და ტანის ჰიპერკინეზიული მოძრაობები. მცირე ქორეისათ- 

ვის არ არის დამახასიათებელი პროცესის აქტიურობის მაღალი მაჩ- 
ვენებლები და გულის თვალსაჩინო დაზიანება. დაავადებას ახასია- 

თებს რეციდივები, მაგრამ 17-18 წლის ასაკში ქორეა შესაძლებელია 

უკვალოდ გაქრეს. 
უნდა გვახსოვდეს, რომ რევმატული გულის მანკი, რომელიც 

მიმდინარეობს გულის უკმარისობით და მოციმციმე არითმიით, შე- 

იძლება იყოს ისეთი გართულების მიზეზით როგორიცაა ტვინის 

სისხლძარღვთა ემბოლია, სისხლის ჩაქცევა, ტვინის შეშუპება, ეპი- 

ლეფსიური კრუნჩხვა. 

აქტიური რევმატული პროცესის შედეგად შესაძლებელია მხედ- 

ველობის ორგანოების დაზიანება, ირიტი – ფერადი გარსის ანთება, 

ირიდოციკლიტი – ფერადი გარსისა და წამწამოვანი სხეულის ან- 
თება. 

დიაგნოზი. რ-ის დიაგნოსტიკა საკმაოდ რთული პრობლე- 

მაა. ეს პირველ რიგში აიხსნება რევმატული პროცესის აქტიურობისა 

და მიმდინარეობის მრავალფეროვნებით, აგრეთვე სპეციფიკური დი- 

აგნოსტიკური ტესტების უქონლობით. 

რ-ის დიაგნოზის დადგენისას მკვლევართა უმრავლესობა გვირ- 

ჩევს გამოვიყენოთ კისელ-ჯონს-ნესტეროვის დიაგნოსტიკური კრი- 

ტერიუმები, რომლის საფუძვლად აღებულია რ-თვის დამახასიათე- 

ბელი ძირითადი და დამატებითი ნიშნები. | 

ძირითადი ნიშნები: კარდიტი, პოლიართრიტი, ქორეა, კანქვეშა 
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რევმატული კვანძები, რგოლისებრი ერითემა, რევმატული ანამნე- 

ზი, ანტირევმატული მკურნალობის ეფექტი. 

დამატებითი ნიშნები: ა) ზოგადი – ტემპერატურის მომატება, 

ადინამია, ადვილად დაღლა, აგზნებადობა, სისუსტე, კანის სიფერმ- 

კრთალე და ვაზომოტორული ლაბილობა, ოფლიანობა, ცხვირიდან 

სისხლდენა, აბდომინალური სინდრომი; ბ) სპეციალური, ძირითა- 

დად ლაბორატორიული მაჩვენებლები – ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩ- 
ქარება, ჰიპერფიბრინოგენემია, C–რეაქტიული ცილა, დისპროტეინე- 

მია, თ- და /ჯ- გლობულინების მომატება, პათოლოგიური სეროლი– 

გიური მაჩვენებლები – სტრეპტოკოკური ანტიგენი სისხლში, ან- 

ტისტრეპოლიზინი – 0-ს (ასლ –0), ანტისტრეპტოკინაზის (ასკ), 

ანტისტრეპტოჰიალურონიდაზის (ასჰ) ტიტრების მომატება, კაპილა- 

რების განვლადობის მომატება. ამ კრიტერიუმების მიხედვით დიაგ- 

ნოზი სარწმუნოდ ითვლება იმ შემთხვევაში, თუ ავადმყოფს აქვს ორი 

მირითადი ან ერთი ძირითადი და ორი დამატებითი ნიშანი. 

არსებულ დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმებს საფუძვლად უდევს და- 

ავადების გამოვლინების სინდრომული შეფასება. კისელ–ჯონს–-ნეს- 

ტეროვის კრიტერიუმები ითვალისწინეს რევმატიზმის აქტიური 

ფაზის დიაგნოსტიკას უპირატესად სტაციონარში და ნაკლებად გა- 

მოსაყენებელია ამბულატორიულ პირობებში, განსაკუთრებით მასობ-. 

რივი პროფილაქტიკური შემოწმებსს დროს, სადღაც ძირითადად 

გვხვდებიან ისეთი ავადმყოფები, რომელთაც აქვთ დაავადების წაშ–- 

ლილი ფორმა, ჩამოყალიბებული მანკი, ან რევმატული ანამნეზი 

მანკის გარეშე. 

ამჟამად დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა ენიჭება რ-ის დიაგ- 

ნოსტიკურ კრიტერიუმებს, რომლებიც შემუშავებულია რევმატოლო– 

გიის ინსტიტუტის მიერ (1975). ამ კრიტერიუმებში მოცემულია 10 
სინდრომი: 1. დაავადების დასაწყისი, 2. ანამნეზში სახსრების დაზი–- 

ანება, 3. ანამნეზის სხვა ინფორმაციული ნიშნები, 4. გულის მანკი, 
5. კარდიტი, 6. პოლიართრიტი, 7. ქორეა, 8. კანისა და კანქვეშა 

შემაერთებელი ქსოვილის ცვლილებები, 9. სიმპტომები, რომლებიც 

საეჭვოს ხდის ჭეშმარიტი რ-ის დიაგნოზს, 10. ლაბორატორიული 
მონაცემები. 

თითოეული სინდრომი – გულის მანკი, კარდიტი, პოლიართრი– 

ტი, ქორეა, კანის დაზიანება, აგრეთვე ლაბორატორიული მონაცემე– 

ბი მოიცავს სიმპტომთა კომპლექსს, რომელიც საშუალებას გვაძ–- 
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ლევს დავსვათ რევმატიზმის დიაგნოზი და თვალნათლივ შევაფასოთ, 

თუ რომელი სინდრომია სარწმუნო და რომელი – სავარაუდო. 

ამ კრიტერიუმების გამოყენება შეიძლება როგორც ეპიდემი- 

ოლოგიური გამოკვლევის დროს, ისე პოლიკლინიკისა და კლინიკის 

პირობებში. 

ლაბორატორიული მაჩვენებლები. ამჟამად აქტი- 

ური რევმატული პროცესის დასადგენად მოწოდებულია სხვადასხვა 

ლაბორატორიული მაჩვენებელი, რომლებიც გამოიყენება მიმდინარე 

ანთებითი და დესტრუქციული პროცესების ხარისხის შესაფასებლად, 

მაგრამ გამოუსადეგარია ნოზოლოგიური დიაგნოსტიკისათვის. 

სისხლის მორფოლოგიური შემადგენლობის ცვლილებები რ- 

თვის არ არის სპეფიციკური, აქტიური მწვავე რევმატული პროცე- 

სის დროს აღინიშნება ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი 10000–- 

20 000-–მდე, ედს-ის მომატება (40-60 მმ/სთ). გარკვეული მნიშვნე– 

ლობა ენიჭება ედს-ის ფრაქციულ გამოკელევას. გახანგრძლივებული 

და ლატენტური მიმდინარეობის დროს ედს შესაძლებელია იყოს 

ნორმის ფარგლებში ან ზომიერად მომატებული (10-20 მმ/სთ). და– 

ავადების ფონზე განვითარებული გულის უკმარისობის შემთხვევაში 

ედს, ისევე როგორც ფიბრინოგენი, შესაძლებელია ნორმის ფარგ- 

ლებში იყოს, მიუხედავად მიმდინარე აქტიური პროცესისა. 

რევმატიზმის გახანგრძლივებული და განუწყვეტლივ მორეცი- 

დივე მიმდინარეობისას ვითარდება ნორმოქრომული და ჰიპოქრო- 

მული ანემია. ამ დროს ედს-ის ცვლილებები შესაძლებელია გან- 

პირობებული იყოს ანემიით და არა აქტიური პროცესით. 

რევმატული პროცესის აქტიურობის ამსახველი ლაბორატორი- 

ული მონაცემებიდან საყურადღებოა C რეაქტიული ცილის, დიფე– 

ნილამინის, სერომუკოიდის, ჰაპტოგლობინის, ჰექსოზების, ცერულო– 

პლაზმინის, სიალის მჟავას, ფიბრინოგენის მომატება. გარკვეული 
მნიშვნელობა ენიჭება ცილოვანი ფრაქციების (ვლილებებს: ალბუ- 

მინების რაოდენობის შემცირებას და გლობულინების რაოდენობის 

მომატებას (თ), თ?:, V). 

იმუნოლოგიური გამოკვლევებიდან დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 

ანტისხეულების ტიტრების – ასლ -0-ის, ასკ-ის, ასჰ-ის განსაზღ- 

ვრას. აქტიური რევმატიზმის შემთხვევათა 80% -ში აღინიშნება მათი 
ტიტრების მომატება. მათ შორის ყველაზე უფრო ინფორმატულია 

ასლ–-0, მაგრამ ზოგ შემთხვევაში პირველადი გამოკვლევის დროს 
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ასლ-0-ის ტიტრი შეიძლება იყოს ნორმის ფარგლებში და მხოლოდ 

განმეორებითი გამოკვლევების დროს, განსაზღვრული დროის შემ- 

დეგ (4-5 კვირა), აღინიშნება მისი მომატება. გარკვეული მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება #4, M, C იმუნოგლობულინების ზომიერ მომატებას 

(მირითადად ICC, ICM), იმუნოკომპეტენტური სისტემის I და 8 
ლიმფოციტების შესწავლას (I და 8 ლიმფოციტების რაოდენობრივი 

შემცირება). 

გახანგრძლივებული და ლატენტურად მიმდინარე რევმოკარდი– 

ტის დროს იყენებენ პასიური ჰემაგლუტინაციის იმუნოლოგიურ რე– 
აქციებს, კანშიგნითა სინჯებს მიოკარდის ექსტრაქტით, ლიმფოცი- 

ტების ბლასტტრანსფორმაციის რეაქციას, ლიმფოციტებში განსაზ– 

ღვრავენ ფოსფატაზისა და სუქცინატდეჰიდროგენაზის არსებობას. 

რევმოკარდიტის ღროს დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა ენიჭება 
ფერმენტებისა და იზოფერმენტების ცვლილებებს. მომატებულია 

ლაქტატდეჰიდროგენაზის საერთო აქტიურობა, ლაქტატდეპიდროგე– 

ნაზა, და 2, მალტატდეჰიდროგენაზა და კრეატინფოსფოკინაზის აქტი– 

ურობა, მომატებულია ასპარაგინული და ალანინური ტრანსამინაზები. 
თანამედროვე მონაცემებით, უმრავლეს შემთხვევაში შესაძლებელია 
რევმატიზმით დაავადებულთა იდენტიფიცირება 8-უჯრედოვანი ალ– 

ოანტიგენის LIმ/17-ის მეშვეობით. 

დიფერენციული დიაგნოზის გატარებისას უნდა 

გავითვალისწინოთ, რომ რ-ს და მთელ რიგ დაავადებებს – ინფექ- 

ციურ, ვირუსულ, ალერგიულ მიოკარდიტს, აბრამოვ-ფიდლერის მი– 

ოკარდიტს, სხვადასხვა სახით გამოვლინებულ ტონზილოგენურ ინ- 

ტოქსიკაციას (მიოკარდიტი, ფუნქციური კარდიოპათია, ნეიროცირ– 

კულატორული დისტონია, დისტროფია), სეპტიკურ (ბაქტერიული 

ენდოკარდიტი), რევმატოიდულ ართრიტს, იუვენილურ რევმატო– 

იდულ ართრიტს, ქრონიკულ გტუბერკულოზურ ინტოქსიკაციას, 

თირეოტოქსიკოზს, შემაერთებელი ქსოვილის სისტემურ დაავადე– 

ბას, ჰემორაგიულ ვასკულიტს, იერსინიოზს, ქრონიკულ ქოლესცის– 
ტიტს ლდა სხვას – ბევრი საერთო სიმპტომი აქვთ. შეცდომის წყა- 

როდ შეიძლება ჩაითვალოს სისტოლური შუილი, სუბფებრილური 

ტემპერატურა, ედს-ის მომატება, ართრიტი, ართრალგია. ამიტომ 

დასაწყის სტადიაში, როდესაც რევმოკარდიტი ან პოლიართრიტი 

შესაძლებელია იყოს დაავადების ერთ-ერთი გამოვლინება, გათვალი– 
სწინებული უნდა იყოს ოჯახური რევმატული ანამნეზი, ასაკი, კავ– 
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შირი გაღატანილ სტრეპტოკოკურ ინფექციასთან (ფარული პერიო- 

დი – 2-4 კვირა), რევმოკარდიტისა და პოლიართრიტის კლინიკური 
მიმდინარეობის თავისებურებები. 

ინფექციური მიოკარდიტი ვითარდება ინფექციური დაავადების 

(ანგინა, გრიპი, დიფთერია, სეფსისი და სხვ.) დროს და არა შემ- 

დეგ. მიოკარდიტისათვის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები 

სწრაფად ყალიბდება, არ იწვევს სარქვლოვანი აპარატის დაზიანებას 

და ძირითადი დაავადების განკურნების შემდეგ ქრება. 

ალერგიული მიოკარდიტის დიფერენციაცია რევმატული წარ- 

მოშობის მიოკარდიტისაგან ადვილდება, როდესაც ანამნეზით შეიძ- 

ლება დაავადების განვითარება დადგინდეს წამლის, შრატის შეყვანის 

და სხვა ალერგიული მდგომარეობის განვითარების შემდეგ. გულის 

მანკი ალერგიული მიოკარდიტის დროს არასოდეს არ ყალიბდება. 

აბრამოვ-ფიდლერის მიოკარდიტი იშვიათი და მძიმე დაავადე- 

ბაა. მისი ეტიოლოგიური ფაქტორი უცნობია არსებობს მწვავე, 

ქვემწვავე და ქრონიკული ფორმები. რევმოკარდიტისაგან განსხვავე- 

ბით, იგი ხასიათდება შეუპოვარი და ხანგრძლივი მიმდინარეობით. არ 
არის თანაფარდობა ავადმყოფის მძიმე მდგომარეობასა და ლაბორა- 

ტორიულ მონაცემებს შორის. დაავადების სიმძიმე, სწრაფად განვი- 

თარებული სხვადასხვა სახის გართულებაა მოციმციმე არითმია, 

თრომბოემბოლია, გულის მწვავე უკმარისობა შესაძლებელია რამდე- 

ნიმე კვირაში ან თვეში ავადმყოფის სიკვდილით დამთავრდეს. ასეთ 

შემთხვევებში მხოლოდ გულდასმით შეკრებილი ანამნეზი, კლინი- 

კურ–ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული მეთოდების ღრმა ანალიზი 

ჰოგვცემს სწორი დიაგნოზის დასმის საშუალებას (იხ. მიოკარდიტი). 

ბაქტერიული ანუ სეფსისური ენდოკარდიტი ძალზე ძნელი გა- 

სარჩევია აქტიური რევმატული კარდიტისაგან. დიფერენციული დი- 

აკნოზი იმითაც რთულდება, რომ ხშირად ეს ორი პროცესი პარალე- 
ლურად მიმდინარეობს; ერთი მხრივ მწვავე რევმოკარდიტის დროს 

ბაქტერიული ენდოკარდიტი ვითარდება მეორადად, უკვე დაზიანე- 

ბული სარქვლების ფონზე, მეორე მხრივ კი იგი შეიძლება იყოს რევ–- 

მატული პროცესის გააქტიურების წინაპირობა. დიფერენციული დი- 

აგნოზის გატარებისას უნდა გავითვალისწინოთ ანამნეზი (ქირურგი- 

ული და სხვა დიაგნოსტიკური მანიპულაციები, ტრავმა, ჩირქოვანი 
ინფექციები და სხვ.), ხანგრძლივი ცხელება, შემცივნება, გულის სარ– 
ქვლოვანი აპარატის დაზიანება, თრომბო-ემბოლიური გართულებები, 
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ჰეპატოსპლენომეგალია, დაღებითი ჰემოკულტურა, მიკროსკოპული 

ჰემატურია, აქტიურობის მაღალი მაჩვენებლები, ანემია, ჯ – გლო- 
ბულინების მნიშვნელოვანი მატება, კომბლისებრი თითები, ოსლერის 
კვანძები, პეტექიური გამონაყარი ლორწოვანსა და კანზე. ვასკული- 

ტი და ჰემორაგიული დიათეზი უფრო მკვეთრად არის გამოხატული, 

ვიდრე რ-ის დროს. 

გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების ტონზილოგენური გენეზი 
ამჟამად ყველა რგოლში არასაკმარისად არის გარკვეული. შეიძლე- 

ბა ჩაითვალოს საერთო აზრად, რომ მწვავე და ქრონიკული ტონ- 

ზილიტი წარმოადგენს ინფექციურ დაავადებას, რომლის განვითა- 

რებაში წამყვნი როლი მიეკუთვნება # ჯგუფის 8 ჰემოლიზურ 
სტრეპტოკოკს, მაგრამ შეიძლება ამოითესოს სტაფილოკოკი, პნევ- 

მოკოკი, „დენოვირუსი, L – ფორმის სტრეპტოკოკი. 

ამჟამად პირობითად არის მიღებული ქრონიკული ტონზილიტის 

შედეგად განვითარებული გულის არარევმატულ დაავადებათა კლა- 
სიფიკაცია (მარმალევსკაია, 1978): 1. ტონზილოგენური ფუნქციური 

კარდიოპათია, 2- ტონზილოგენური ნეიროცირკულარული დისტონია, 

3. ტონზილოგენური მიოკარდიტი, 4. ტონზილოგენური მიოკარდი- 

ოდისტროფია. აღნიშნული კლასიფიკაცია არ აცხადებს პრეტენზიას 

საკითხის საბოლოო გადაწყვეტაზე. 

ლიტერატურის მონაცემებით, დიაგნოსტიკური შეცდომები რევ- 

მოკარდიტსა და გულის ტონზილოგენურ ინტოქსიკაციებს შორის 

20-60%-ში მერყეობს, რევმოკარდიტის კლინიკური სურათი ვითარ- 

დება მწვავე სტრეპტოკოკური ინფექციის გადატანიდან 2-4 კვირის 

შემდეგ, მაშინ როდესაც ტონზილოგენური ინტოქსიკაცია შესაძლე- 

ბელია განვითარდეს ანგინის დროს ან მისი გადატანის შემდეგ (ტონ- 

ზილოგენური მიოკარდიტი) ძალიან მალე, ან ქრონიკული დეკომ- 

პენსირებული ტონზილიტის ხანგრძლივი მიმდინარეობისას (ტონ- 

ზილოგენური ნეიროცირკულარული დისტონია ტონზილოგენური 

მიოკარდისტროფია, ტონზილოგენური ფუნქციური კარდიომი- 

ოპათია). 

ტონზილოგენური ინტოქსიკაციისათვაის დამახასიათებელია ჩი- 

ვილების მრავალფეროვნება: გულის ფრიალი, სუნთქვის გაძნელება 

(ავადმყოფს უჭირს ღრმად ჩასუნთქვა ან ამოსუნთქვისას რჩება და- 

უკმაყოფილებლობის გრძნობა), ქოშინი, რომელიც არ არის დაკავ- 

შირებული გულის უკმარისობასთან, ხანგრძლივი და შეუპოვარი ტკი– 
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ვილი გულის არეში, რომელიც არ იხსნება ვალიდოლით და ნიტ- 
როგლიცერინით და შეიძლება მოიხსნას სედატიური საშუალებებით. 

ხშირია სუბფებრილური ტემპერატურა, ართრალგია, თავბრუ, ას–- 

თენიზაცია დღა ვეგეტატიური დარღვევები. ობიექტიურად – სინუ–- 

სური ტაქიკარდია, ზოგჯერ ექსტრასისტოლია, ლაბილური პულსი; 

გულის საზღვრები ნორმის ფარგლებში, იშვიათ შემთხვევაში შე- 
საძლებელია მარცხენა საზღვრის მცირედი გადიდება, გულის ტო- 

ნები მოყრუებული ან გაძლიერებულია, მწვერვალზე და V წერტილ– 

ში ზოგჯერ მოისმინება ნაზი სისტოლური შუილი, რაც კარგად ის- 

მის ავადმყოფის მწოლიარე მდგომარეობაში, გადაეცემა ფუძეზე და 
არ ვრცელდება აქსილარულ მიდამოში, ფუნქციური ხასიათისაა, ხში– 

რად იცვლება მისი ინტენსივობა და განიხილება როგორც ორკარი- 

ანი სარქვლის პაპილარული კუნთების ტონუსისა და კუმშვით ფუნ–- 

ქციაზე პათოლოგიური ინერვაციის გავლენის შედეგი. 

ეპბ გამოკვლევისას შესაძლებელია გამოვლინდეს გამ– 

ტარებლობის შეფერხებისა და რიტმის სხვადასხვა სახის დარღვევა, 
ა-1-სეგმენტებისა და L-კბილის „ცვლილებები. ელექტროკარდიოგ– 

რაფიული ცვლილებების სადიფერენციაციოდ მოწოდებულია სხვა- 

დასხვა სინჯი (ცდა ინდერალით, კალიუმით), რომელთა ჩატარების 

შემდეგ ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემების საგრძნობი გაუმ- 

ჯობესება მიუთითებს ამ ცვლილებების ფუნქციურ ხასიათზე. 

ლაბორატორიული მაჩვენებლებიდან შეიძლება 

ზომიერად იყოს მომატებული ედს, ანტისტრეპტოკოკული ანტისხე- 

ულების ტიტრები„ ფიბრინოგენი, C-რეაქტიული ცილა თ: და “+ 
გლობულინი, დიფენილამინის სინჯი. 

ტონზილოგენური ინტოქსიკაციის დროული კონსერვატორული 

და ქირურგიული მკურნალობის შედეგად ავადმყოფის მდგომარეობა 

სწრაფად უმჯობესდება. 

გულის ტონზილოგენური და რევმატული დაზიანების დიფე- 
რენცირებისას უნდა გავითვალისწინოთ, რომ გულის ტონზილოგე– 

ნური დაზიანებით გამოწვეული ცვლილებები ფუნქციური ხასიათისაა 

და თუ იგი არ გართულდა რევმატული პროცესით, არ იწვევს სარქ–- 
ვლების დაზიანებას და მიოკარდიოსკლეროზის განვითარებას. 

რევმატოიდული ართრიტის დასაწყის სტადიაში გულის დაზი- 

ანების ნიშნები იშვიათად გვხვდება, ხოლო ადრეული სიმპტომები – 

სახსრების ტკივილი, შესივება, მოძრაობის შეზლუდვა – არ არის 
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სპეციფიკური და ხშირად სხვა დაავადებებს ახლავს თან. ამ დაავა- 

დებებისათვის დამახასიათებელია დილით შებოჭვის შეგრძნება, სახ–- 

სართა დაზიანების მრავლობითობა და სიმეტრიულობა, პროცესში 

უპირატესად წვრილი სახსრების, ხოლო შემდგომ მსხვილი სახსრე- 

ბის ჩართვა. ედს-ის მომატება შედარებით მყარია, ხოლო ანტისხეუ- 

ლების ტიტრები – ნორმალური ან ნორმაზე დაბალი. დიაგნოსტი- 

კისათვის არსებითი მნიშვნელობა აქვს სისხლში ან სინოვიურ სით- 

ხეში რფ აღმოჩენას, რენტგენოლოგიურ ცვლილებებს (პერიარტი- 

კულური რბილი ქსოვილების შესქელება, ეპიფიზური ოსტეოპო- 

როზი, სასახსრე ნაპრალის შევიწროება, მრავლობითი უზურები, 

ძვლოვანი ანკილოზის სურათი). 

ქრონიკული ტუბერკულოზური ინტოქსიკაცია უფრო ბავშვთა, 

მოზარდთა და ჭაბუკთა ასაკში გვხვდება. ავადმყოფები უჩივიან ძლი- 

ერ ოფლიანობას, განსაკუთრებით ღამით, საერთო სისუსტეს, ხანგ- 

რძლივ სუბფებრილიტეტს დღის საათებში. გულ–სისხლძარღვთა სის- 
ტემის მხრივ განსაკუთრებული ცვლილებები არ აღინიშნება. შესაძ- 

ლებელია იყოს ტაქიკარდია და ფუნქციური ხასიათის სისტოლური 

შუილი. 

დიაგნოზი ისმება ანამნეზური (კონტაქტი ტუბერკულოზიან 
ავადმყოფებთან), რენტგენოლოგიური (ლიმფური, განსაკუთრებით 

ბრონქო-პულმონური ჯირკვლების გადიდება) და დაღებითი ტუბერ- 

კულოზური სინჯის საფუძველზე. 

შესაძლებელია დიაგნოზური შეცდომები ქრონიკული ქოლეცის- 

ტიტის, თირეოტოქსიკოზის დროს. ქრონიკული ქოლეცისტიტის შემ- 
თხვევაში არც თუ იშვიათია ნაზი სისტოლური შუილი გულის მწვე- 

რვალზე, ეპ3ბ-ზე დისტროფიული ცვლილებები, სუბფებრილიტეტი, 

C-რეაქტიული ცილისა და დიფენილამინის დადებითი სინჯები. გა- 

დამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება ანამნეზს ლაბორატორიულ და 

ინსტრუმენტულ გამოკვლევებს, დისპეფსიური მოვლენებისა და ტკი- 
ვილის განვითარებას მარჯვენა ფერდქვეშა არეში ცხიმიანი საკვების 

მიღების შემდეგ, აგრეთვე ფიზიკური და ფსიქიკური გადაძაბვის 

შედეგად. 
თირეოტოქსიკოზის დიაგნოზის დასმა, რომელიც მიმდინარეობს 

დიფუზური ან კვანძოვანი ჩიყვის ფონზე, გამოხატული ეგზოფთალ- 

მით და სხვა მისთვის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნებით,სირთუ“ 

ლეს არ წარმოადგენს. დიაგნოზის დასმა ზოგჯერ ძნელდება, რო- 
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დესაც დაავადება მიმდინარეობს ჩიყვის გარეშე, არ არის გამოხა- 

ტული ეგზოფთალმი და სხვა ნიშნები, ავადმყოფს აღენიშნება ტაქი–- 

კარდია, სუბფებრილური ტემპერატურა, სისტოლური შუილი მწვერ- 

ვალზე, ცვლილებები ეპ2-ზე ზოგჯერ მოციმციმე არითმიის სახით, 

მარცხენა წინაგულის გადიდება. ამ დროს უნდა ჩატარდეს გამოკვ- 

ლევა რადიაქტიული იოდით. უნდა გვახსოვდეს, რომ ზოგჯერ დი- 

ფუზური მიოკარდიტის დროს ფარისებრ ჯირკვალში ხდება იოდის 

ჭარბი რაოდენობით დაგროვება და მხოლოდ აქტიური პროცესის 
ჩაქრობის შემდეგ აღდგება მისი ფუნქცია. 

ჰემორაგიული ვასკულიტის (სინონიმი: შონლაინ-ჰენოხის და- 

ავადება) ტიპური ნიშანია გამონაყარი კანზე კვანძებისა და ერითე- 

მული ლაქების სახით, რომელიც შემდგომ ჰემორაგიული ხასიათისა 

ხდება. დაავადების დასაწყისში შესაძლებელია არ აღინიშნოს და 
გამოვლინდეს მსხვილი სახსრების შესივება, ტკივილი; ართრიტი 

შესაძლებელია ინაცვლებდეს ერთი სახსრიდან მეორეზე. მხოლოდ 

პეტექიური გამონაყარის (პურპურა) გაჩენა აბდომინალური სინდ- 

რომი, ცვლილებები თირკმლების მხრივ გვაძლევს საშუალებას და–- 

ვაზუსტოთ დიაგნოზი. 

მკურნალობა. რ-ით დაავადებულთა მკურნალობის საფუძ- 

ველს წარმოადგენს დისპანსერიზაცია, რომელიც გულისხმობს ყვე- 

ლა ეტაპზე (სტაციონარი, პოლიკლინიკა, კურორტი) სამკურნალო- 

პროფილაქტიკური ღონისძიებების კომპლექსის ჩატარებას. მკურ- 

ნალობა უნდა იყოს დროული, ხანგრძლივი, კომპლექსური და ეტა- 

პური, რადგან მხოლოდ ასე შეიძლება გულის სარქვლოვანი აპა- 

რატის ორგანული დაზიანების რისკის შემცირება. 

აქტიური რ-ით დაავადებულთა მკურნალობა აუცილებელია 

სტაციონარში, წოლითი რეჟიმი განისაზღვრება დაავადების სიმძი- 

მის (4-6 კვირა) მიხედვით. იგი სავალდებულოა იმ ავადმყოფთათ- 

ვის, რომელთაც აქვთ დიფუზური მიოკარდიტი კარდიომეგალიით, 

ექსუდაციური პერიკარდიტით, გულის უკმარისობის ნიშნებით. კლი–- 

ნიკური მდგომარეობის საგრძნობი გაუმჯობესების, ედს-ის და სხვა 

ლაბორატორიული მონაცემების ნორმალიზაციის შემდეგ ავადმყოფს 

ეძლევა ადგომისა და სიარულის უფლება. 

მკურნალობის პროცესში სათანადო მნიშვნელობა ენიჭება დი- 

ეტურ კვებას. უნდა გამოვრიცხოთ ალკოჰოლური სასმელები, ყავა, 

მაგარი ჩაი, რომლებიც იწვევენ ნერვული სისტემის აგზნებას, გავ– 
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ზარდოთ ცილის შემცველი პროდუქტების რაციონი (ხორცი, კვერ- 

ცხი, ხაჭო, ყველი, თევზეული), ხილი, მწვანილი, ბოსტნეული. 

მნიშვნელოვან ფაქტორს წარმოადგენს წყლისა და მარილის 

შეზღუდვა ავადმყოფებისათვის, რომელთაც აქვთ გულის უკმარისო–- 

ბის ნიშნები. 

მედიკამენტური მკურნალობის კომპლექსში შედის: 1. ანტიბი- 

ოტიკები, 2. ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები: ა) გპს, ბ) არა- 

სტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატები; გ) ამინოქინოლინური 

პრეპარატები, 3. ვიტამინები, 4. სიმპტომატური საშუალებები, 

ანტიბიოტიკებიდან უპირატესობა ენიჭება პენიცალინს, ვინა- 

იდან # ჯგუფის ზ ჰემოლიზური სტრეპტოკოკი არ არის რეზის- 
ტენტული პრეპარატისადმი და მოკლებულია პენიცილინაზის სინთე–- 

ზირების უნარს, ე. ი. ფერმენტს, რომელიც ინაქტივირებს ანტი- 

ბიოტიკს. 

პენიცილინის გამოყენება გამართლებულია კონკრეტული ჩვენე- 

ბის დროს – აქტიური რევმატული პროცესი, სტრეპტოკოკური ინ- 

ფექციის კერები. მას უნიშნავენ მოკლე ციკლების სახით 10-14 

დლის განმავლობაში, 4 საათში I-ჯერ სადლეღამისო დოჭა – 

1.200.000–1.500.000 ერთეული. პენიცილინის კურსის დამთავრების 

შემდეგ ავადმყოფს უკეთდება ბიცილინ-! (პროკაინბენზილპენიცი- 

ლინი) – 1.200000 ერთეული, ან ბიცილინ-5 – 1.500000 ერთეული– 

ენიშნება წლიური ბიცილინ-მედიკამენტური პროფილაქტიკა. შესაძ- 

ლებელია პერორალურად მიეცეს ფენოქსი-მეთილპენიცილინი 

1 200 000 ერთ. დღე–ღამეში, ოქსაცილინი – 3,0. პენიცილინის პრე– 

პარატებისადმი ორგანიზმის შეუთავსებლობის შემთხვევაში ინიშ- 

ნება სხვა ანტიბიოტიკები: ერითრომიცინი 1,5-2,0 დღე-ღამეში. 

ოლეანდომიცინი – 2,0 (პრეპარატის სადღელამისო დოზას ყოფენ 

4-ი მიღებაზე). 

სტრეპტოკოკური ინფექციების მკურნალობა სულფანილამიდებისა 

და ტეტრაციკლინის ჯგუფის პრეპარატებით არ არის რეკომენდე- 

ბული, თუ გავითვალისწინებთ მათდამი მყარი #» – ჯგუფის სტრეპ- 

ტოკოკების რეზისტენტული ფორმების სწრაფ განვითარებას, 

აქტიური რ-ის სამკურნალო ანთების საწინააღმდეგო საშუა- 

ლებათა შორის განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს გბ4ჰს-ს მათი 

სწრაფი და ერთდროულად ანტიანთებითი, ანტიალერგიული და იმუ- 

ნოდღიპრესიული მოქმედების უნარის გამო (მოქმედების მექანიზმი, 
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წინააღმდეგჩვენებები, გართულებები (იხ. სტატიაში გლუკოკორტიკო- 

სტეროიდები). თერაპიული ეფექტის მიხედვით გლუკოკორტიკოსტე- 
როიდებს შორის აქტიური რ-ის სამკურნალოდ ყველაზე კარგ პრე– 

პარატად ითვლება პრედნიზოლონი. პრედნიზოლონის დოზირება და- 
მოკიდებულია ავადმყოფის კლინიკურ მდგომარეობაზე. ავადმყოფებს, 

რომელთაც აქვთ დაავადება II და III ხარისხის აქტიურობის სტა- 
დიაში, ენიშნებათ პრედნიზოლონი დღე-ღამეში 20-30 მგ რაოდე- 
ნობით. იმ შემთხვევაში, როდესაც გვაქვს მაქსიმალური აქტიურობა, 

დიფუზური მიოკარდიტი, პოლისეროზიტი, პანკარდიტი, პრედნი- 

ზოლონის საწყისი დოზა შესაძლებელია გაიზარდოს 40-60 მგ-მდე 

დღე–ღამეში და მეტად. სამკურნალო ეფექტის მიღების შემდეგ პრე- 

პარატის დოზა თანდათანობით მცირდება 2,5 მგ-ით ყოველ მე-5 ან 

მე-7 დღეს, მკურნალობის კურსი გრძელდება 1-2 თვე, საკურსო დო- 

ზა – 600-800 მგ ან ცოტა მეტი. სტეროიდული პრეპარატების დანიშ- 

ვნა I ხარისხის აქტიურობის, სუსტად გამოხატული კარდიტების, 
გახანგრძლივებული და განუწყვეტლივ მორეციდივე მიმდინარეობის 

დროს მიზანშეწონილი არ არის. ბპს-ის გამოყენება გულის უკმა- 

რისობის მძიმე ფორმების დროს (II-III სტადია) შეიძლება იმ შემ- 
თხვევაში, თუ ეს უკმარისობა გამოწვეულია აქტიური რევმატული 

პროცესით, კარდიტით და არა მიოკარდიუმის დისტროფიით, პირველ 

შემთხვევაში ეფექტი შეიძლება მივიღოთ 10-15 მგ-ის დანიშვნით 

დღე–ღამეში, ხოლო მეორე შემთხვევში კორტიკოსტეროიდულმა 

თერაპიამ შესაძლებელია გააუარესოს მიოკარდიუმის ფუნქციური 

მდგომარეობა, ხელი შეუწყოს გულის უკმარისობის გაძლიერებას. 

გულის უკმარისობის დროს უპირატესობა ენიჭება ტრიამსინოლონს 

(პოლკორტოლონს), რადგანაც იგი ნაკლებად იწვევს ელექტროლი- 
ტების ბალანსის დარღვევას. 

აქტიური რ-ის სამკურნალოდ ფართოდ გამოიყენება არასტე- 

როიდული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები (იხ. სტატიაში ან- 

თების საწინააღმდეგო პრეპარატები) ინდომეტაცინი (ინდოციდი, 

მეთინდოლი, ინტებანი, ამუნო), ვოლტარენი (ნატრიუმის დიკლოფე- 
ნაკი, ორტოფენი), ბრუფენი (იბუპროფენი), ნაპროქსენი (პრონაქსენი), 

პიროქსიკა სით ხ(როქსიკამი, ფლუგალინიდ„ სურგამიი აცეტილსა- 

ლიცილმჟავა (ასპირინი) და პირაზოლინის წარმოებულნი (მოქმე- 

დების მექანიზმი, წინააღმდეგჩვენებები, გართულებები იხ. სტატიაში 
ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები). 

დღესდღეობით კლინიკურ პრაქტიკაში უფრო მეტადაა ხმარე– 
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ბაში ინდომეტაცინი და ვოლტარენი, რომელთა უპირატესობა სხვა 

არასტეროიდულ პრეპარატებთან შედარებით იმაში გამოიხატება, 

რომ მათ უფრო ძლიერად აქვთ გამოხატული ანთების საწინააღმ– 
დეგო, ანალგეტიკური და სიცხის დამწევი მოქმედება, ისინი წარმა- 

ტებით იხმარება რევმატიზმის ყველა გამოვლინებების (აქტიურობის 
ხარისხი, მიმდინარეობის ვარიანტები, გულისა და სხვა სისტემების 

დაზიანება) დროს. ინდომეტაცინი და ვოლტარენი განსაკუთრებით 

ეფექტურია დაავადების ზომიერი და მაღალი ხარისხის აქტიურო- 
ბის, გახანგრძლივებული და განუწყვეტლივ მორეციდივე მიმლღინა- 

რეობისას. 
ინდომეტაცინი გამოშვებულია ტაბლეტებსა და კაფსუ- 

ლებში 25 მგ-ის, სანთლებში 50 მგ-ის რაოდენობით. იხმარება აგ- 

რეთვე მეთინდოლ–რეტარდი (I ტაბლეტი შეიცავს 75 მგ), სადღე– 
ღამისო დოზა – 75-100 მგ, შესაძლებელია დოზის გაზრდა 150 

მგ-მდე. კუჭ-ნაწლავის თანამოვლენების განვითარების თავიდან აცი- 
ლების მიზნით რეკომენდებულია მისი დანიშვნა ჭამის შემღეგ ალ- 

მაგელის ან რძის დაყოლებით. სანთლების დანიშვნა მიზანშეწონი- 

ლია იმ ავადმყოფებისათვის, რომელთაც ანამნეზში აქვთ გასტრიტი, 

თორმეტგოჯას ან კუჭის წყლულოვანი დაავადება. სანთლების სად–- 

ღელამისო დოზაა 50 მგ დილას და საღამოს. (ან 100 მგ საღამოს). 

ვოლტარენი შეიძლება ვიხმაროთ როგორც ტაბლეტების 

25 მგ, 50 მგ ფორტე, 100 მგ რეტარდი), ისე სანთლებისა (50 მგ) 

და ამპულების (75 მგ) სახით. საშუალო სადღეღამისო დოზაა 75- 

150 მგ. იმ შემთხვევაში, როდესაც გვინდა მივიღოთ მკურნალობის 

სწრაფი ეფექტი, იხმარება ვოლტარენი ინექციების სახით, კეთდება 

კუნთებში. ტკივილის მკვეთრი შემცირება აღინიშნება 10-45 წუთის 

შემდეგ. მკურნალობის ხანგრძლივობაა 5-7, ხოლო ზოგ შემთხვე- 

ვაში 10-14 დღე. სადლელამისო დოზა – 1-2 ინექცია. ვოლტარენ- 

რეტარდი ინიშნება იმ შემთხვევებში, როდესაც საჭიროა მისი ხანგ- 

რძლივი გამოყენება და ისეთივე ეფექტი აქვს, როგორიც ჩვეულებ- 

რივ 25 მგ ტაბლეტს 4-ჯერ მიღების დროს. სანთლები შეიძლება 

დაინიშნოს 1-3-ჯერ დღეში. 
სალიცილატები. ამ ჯგუფის პრეპარატებიდან ძირითადად 

იხმარება აცეტილსალიცილმჟავა (ასპირინი). იგი ენიშნებათ ავადმ- 

ყოფებს, რომელთაც აქვთ რევმატული პროცესის მინიმალური აქ- 

ტიურობა, ზომიერად ან სუსტად გამოხატული მიოკარდიტი, გულის 

უკმარისობა, გამოწვეული აქტიური პროცესით. ისევე როგორც ინ- 

275



დომეტაცინი, არც სალიცილატები აკავებენ წყალს, აქვთ აგრეგაციის 

უნარი, გამოშვებულია ტაბლეტების სახით 0,25-0,5 გ, ინიშნება 1 გ 

3-5-ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ, შემანარჩუნებელი დოზაა 2 გ. 

იბუპროფენი გამოშვებულია ტაბლეტების სახით 200–-400 

მგ. საშუალო სადღეღამისო დოზაა 1200 მგ. გამოხატული პათოლო- 

გიური პროცესის დროს შესაძლებელია დოზის გაზრდა 2000 მგ-მდე. 

იბუპროფენის ანალგეზიური მოქმედება სჭარბობს ანთების საწინა- 

აღმდეგო ეფექტს. შეიძლება გამოვიყენოთ ხანგრძლივად, მინიმალუ– 
რი და ზომიერი აქტიურობის დროს. 

ნაპროქსენი. ბრუფენთან შედარებით უფრო კარგად აქვს 

გამოხატული, როგორც ანალგეტიკური, ისე ანთების საწინააღმდე- 

გო ეფექტი. გამოშვებულია ტაბლეტებში – 250 მგ, დღე-ღამის დო– 

ზაა 750 მგ; 

ფლუგალინი (ტაბლეტებში – 50-100 მგ; სადღელამისო 

დოზაა 150-200 მგ, მიიღება 3-4-ჯერ დღეში); სუ რგამი (ტაბ- 

ლეტებში – 300 მგ, სადღელამისო დოზაა 600 მგ. მიიღება 2–ჯერ 

დლეში ჭამის დროს), პიროქსიკამი (ტაბლეტებში 10 მგ სად– 
ღეღამისო დოზაა 20 მგ, გამონაკლის შემთხვევაში 40-60 მგ). 

პირაზოლინის ჯგუფის პრეპარატებიდან კლინიკურ პრაქტიკაში 

უფრო ცნობილია ბუტადიონი (იხმარება ტაბლეტების სახით 

0,15 მგ 3-4-ჯერ დღე–ღამეში. საკურსო დოზაა 20-24 გ), ამიდო– 

პირინი (საშუალო დღელამური დოზაა 3-5 ტაბლეტი, საკურსო 

დოზაა – 30-40 გ), ბუტადიონისა და ამიდოპირინის კომბინირებული 

პრეპარატი რეოპირინი, პირაბუტოლი (დოზით 2-4 ტაბ- 

ლეტი დღე-ღამეში ან ინექციების სახით 5 მლ კუნთებში დღეგა- 
მოშვებით ან ყოველდღე, 2 კვირის განმავლობაში). ქინოლინის ჯგუ- 

ფის პრეპარატები ძირითადად იხმარება აქტიური რევმატული პრო- 

ცესის ტორპიდული ღა რეზისტენტული ფორმების დროს. დელა- 
გილი 0,25 გ, პლაქვენილი 0,2 გ ინიშნება ხანგრძლივი დრო- 

ის განმავლობაში (1-2 წელი) 1-2 ტაბლეტი ვახშმის შემდეგ. შესაძ- 
ლებელია მათი კომბინაცია ყველა ანტირევმატულ პრეპარატთან. 

თერაპიული ეფექტი იწყება 3-6 კვირიდან და მაქსიმუმს ალწევს 6 

თვის შემდეგ, აუცილებელია პერიოდულად ოკულისტის კონსულტა- 
ცია. გარკვეული პერიოდის (1 წელი) შემდეგ შესაძლებელია სამ- 
კურნალო დოზის განახევრება (მოქმედების მექანიზმი, წინააღმდეგ- 
ჩვენებები, გართულებები იხ. სტატიაში ქინოლინური პრეპარატები). 
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რ-ის სამკურნალოდ ციტოსტატიკური იმუნოდეპრესანტები 

(ლეიკერანი, ციკლოფოსფამიდი, აზათიოპრინი) არ არის რეკომენ- 

დებული ბევრი გვერდითი მოვლენისა და გართულების გამო. 

გულის კუნთის ფუნქციური მდგომარეობისა და მეტაბოლიზმის 

გასაუმჯობესებლად მკურნალობის კომპლექსში საჭიროების შემთხ- 

ვევაში ჩართული უნდა იყოს: საგულე გლიკოზიდი, შარდმღენი, კა- 

ლიუმის პრეპარატი, ვიტამინები, ატფ, კოკარბოქსილაზა, რიბოქსი- 
ნი, ანაბოლური პრეპარატები (ნერობოლი, რეტაბოლილი) და სხვ, 

რ-ის პროფილაქტიკის ორი ძირითადი სახეობა არსებობს – 

პირველადი და მეორადი, რუსეთის რევმატოლოგიის ინსტიტუტის 
მიერ შემუშავებულია მთელი რიგი პროფილაქტიკური ღონისძიე- 
ბები. პირველადი პროფილაქტიკა ითვალისწინებს ზემო სასუნთქი 

გზების მწვავე სტრეპტოკოკური ინფექციების (ანგინა, ფარინგიტი, 

ქუნთრუშა) დროულ და ეფექტურ მკურნალობას ანტიბიოტიკებით, 

უპირატესობა ენიჭება პენიცილინს, რომელიც შეჰყავთ კუნთებში 

3-4-ჯერ, 200 000 ერთეული დღე-ღამეში, მინიმუმ 10 დღის გან- 
მავლობაში. დაავადების კლინიკური სიმპტომების ჩაქრობის შემდეგ 

კი კუნთებში ერთჯერადად უკეთდებათ ბიცილინ-1--! 200 000 ერ- 

თეული ან ბიცილინ-5-. 500000 ერთეული. 

სტრეპტოკოკური ინფექციის მკურნალობისას ანტიბიოტიკებ- 

თან ერთდოულად ავადმყოფებს ენიშნებათ ანტირევმატული საშუა- 

ლებები – პირველი 5-7 დღის განმავლობაში მაქსიმალური, ხოლო 

შემდეგში ნახევარი სამკურნალო დოზით. 
მწვავე სტრეპტოკოკური ინფექციის მკურნალობასთან ერთად 

მნიშვნელოვან პროფილაქტიკურ ღონისძიებას წარმოადგენს ქრონი- 

კული სტრეპტოკოკური ინფექციური კერების (ტონზილიტი, ჰაიმო- 

რიტი, ფარინგიტი, სინუსიტი, კბილების კარიესი) სანაცია, ზოგად- 

გამაჯანსაღებელი ღონისძიებების გატარება, მოსახლეობის სანიტა- 

რული განათლება. 
მეორადი პროფილაქტიკის ამოცანაა რ-ის მწვავე (პირველადი 

და შებრუნებითი) და ქრონიკული ფორმებით შეპყრობილ ავადმყოფ- 

თა ინტენსიური და ხანგრძლივი მკურნალობა აქტიური პროცესის 

სრულ ლიკვიდაციამდე; ხანგრძლივი ბიცილინო-მედიკამენტური 

პროფილაქტიკა და გულის მანკით დაავადებულთა შესაბამისი სიმპ- 

ტომატური კომპლექსური მკურნალობა სისხლის მიმოქცევის ხარის- 

ხის გათვალისწინებით. ბიცილინპროფილაქტიკის ფართოდ გამოყე- 

ნების მრავალი წლის გამოცდილებამ აჩვენა ამ მეთოდის ეფექტუ- 
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რობა და ბიცილინის მუდმივი წლიური შეყვანის უპირატესობა სე–- 

ზონურ კურსებთან შედარებით. ამიტომაც ამჟამად რეკომენდებულია 

მხოლოდ უწყვეტი წლიური ბიცილინპროფილაქტიკა. ბიცილინპრო– 

ფილაქტიკა ენიშნება ყველა ავადმყოფს დაავადების აქტიურ ფაზა- 

ში, პროცესის ლოკალიზაციის მიუხედავად, აგრეთვე ყველა ავადმ–- 

ყოფს, რომელსაც აქვს პირველად დადგენილი გულის რევმატული 

მანკის დიაგნოზი, დაავადების ფაზის მიუხედავად, 35 წლის ასაკამდე. 

ბიცილინის შეყვანა უნდა დავიწყოთ სტაციონარში ანტიბაქტე- 

რიული თერაპიის კურსის დამთავრებისთანავე. ავადმყოფებს, რო–- 

მელთაც არ მიუღიათ ბიცილინი სტაციონარში, იგი უნდა გაუკეთდეს 

პოლიკლინიკაში ექიმ-რევმატოლოგის ზედამხედველობით. 

ბიცილინპროფილაქტიკის ჩატარების ხანგრძლივობა განისაზლ- 

ვრება დაავადების მიმდინარეობის თავისებურებებით: ავადმყოფებს, 
რომლებმაც გადაიტანეს პირველადი რევმოკარდიტი ან ქორეა, გუ- 

ლის აშკარა (ცვლილებების გარეშე, ქრონიკული ინფექციების არ- 

ქონის და სანირებული კერების დროს, ბიცილინპროფილაქტიკა უნ- 

და უტარდებოდეთ სამი წლის, ხოლო შემდეგ – სეზონურად (გაზა–- 

ფხულზე და შემოდგომაზე) 2 წლის განმავლობაში იმავე დოზებით. 

ავადმყოფებს, რომელთაც აქვთ შებრუნებითი რევმოკარდიტი, 

მიუხედავად იმისა, აქვთ თუ არა ჩამოყალიბებული გულის მანკი, 

ბიცილინპროფილაქტიკა უნდა უტარდებოდეთ განუწყვეტლივ, არა- 
ნაკლებ 5 წლის განმავლობაში ავადმყოფობის უკანასკნელი გამწვა– 

ვების მომენტიდან. 
საკითხი ბიცილინპროფილაქტიკის ვადის გახანგრძლივების ან 

მისი შეწყვეტის შესახებ 5 წლის ზევით უნდა გადაწყდეს ინდივიდუ- 

ალურად, 
ბიცილინპროფილაქტიკა ხორციელდება ბიცილინ-1-ისა და ბი- 

ცილინ-5-ის მეშვეობით მსოფლიო ჯანდაცვს თორგანიზა- 

ციის უკანასკნელი მონაცემებით ბიცილინი საჭიროა შე- 

ვიყვანოთ სამ კვირაში ერთჯერ, ბიცილინ- შეჰყავთ კუნთებში 
1.200.000 ერთეული, ხოლო ბიცილინ-5 – 1.500.000 ერთეული. გა- 
ზაფხულზე და შემოდგომაზე ავადმყოფებს ბიცილინპროფილაქტიკის 

ფონზე ენიშნებათ არასტეროიდული ანტიანთებითი საშუალებების 

სამკურნალო დოზის ნახევარი (სადღელამიო დოზა იყოფა ორ 

მიცემაზე)- 

რ-ის ქრონიკული მიმდინარეობის ვარიანტების (გახანგრძლი- 

ვებული, განუწყვეტლივ მორეციდივე, ლატენტური) შემთხვევაში 
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ბიცილინპროფილაქტიკის ჩატარების პერიოდში მუდმივად ეძლევათ 

ანტირევმატული საშუალებუბი (აცეტილსალიცილმჟავა, ვოლტარენი, 

ინდომეტაცინი, იბუპროფენი და სსხვ.). 
ზამთრისა და გაზაფხულის თვეებში მიზანშეწონილია ავადმ- 

ყოფებს დაენიშნოთ ვიტამინები და განსაკუთრებით ასკორბინმჟავა. 

რ-ით დაავადებულებს ყოველგვარი ოპერაცია (ტონზილექტომია, კბი– 

ლის ექსტრაქცია, აბორტი, აპენდექტომია, კომისუროტომია და სხვ.) 

უნდა გაუკეთდეთ პენიცილინის რეგულარულად შეყვანის ფონზე. 

მაგალითად, ტონზილექტომიამდე 2-3 დღით ადრე, ოპერაციის შემ- 

დგომ 7-10 დღის განმავლობაში ენიშნებათ კუნთებში პენიცილინი 

1.500.000-2.000.000 ერთეული. კომისუროტომიის დროს ანტიბი- 

ოტიკებით მკურნალობის ხანგრძლივობა განისაყღვრება ინდივი- 

დუალურად. 
ბიცილინპროფილაქტიკა არ არის ნაჩვენები ავადღმყოფთათვის, 

რომელთაც აქეთ სისხლის მიმოქცევის მყარი და შეუქცევადი უკმა- 

რისობა რევმატული პროცესის აქტიურობისაგან დამოუკიდებლად, 

და ავადმყოფთათვის, რომელთაც მიდრეკილება აქვთ თრომბოემბო- 

ლური გართულებებისადმი. ბიცილინპროფილაქტიკის ერთ-ერთ წი– 

ნააღმდეგჩვენებად ითვლება ორგანიზმის ინდივიდუალური შეუთავსე- 

ბლობა პენიცილინის რიგის პრეპარატებისადმი. 

რევმატიზმი და ორსულობა. რ-ით დაავაღებული 

ორსული ქალები პირველი დღიდანვე უნდა იყვნენ ექიმ-რევმატოლო– 
გის და მეან-გინეკოლოგის განუწყვეტელი მეთვალყურეობის ქეეშ, 
ისინი ერთად უნდა წყვეტდნენ ორსულობის შენარჩუნების ან შეწყ– 

ვეტის საკითხს. 

როგორც წესი, ორსულობის შენარჩუნების საკითხი უნდა გა- 

დაწყდეს პირველი 12 კვირის განმავლობაში. ორსულობის გაგრძე- 

ლების ნება შეიძლება მიეცეთ ავადმყოფებს, რომელთაც აქვთ ზომი- 

ერად გამოხატული მიტრალური სარქვლის ნაკლოვანება, აგრეთვე 

შეუღლებული მიტრალური მანკი ნაკლოვანების სიჭარბით, მიტრა- 
ლური სტენოზის მსუბუქი ფორმა, აორტული მანკი, როდესაც ქალს 

ანამნეზში არ ჰქონია და ამჟამადაც არა აქვს გულის უკმარისობის 
მოვლენები. ამ პერიოდში ორსულობის შეწყვეტის ჩვენებებია აქტი– 

ური რევმატიზმი, რევმოკარდიტი, მკვეთრად გამოხატული მიტრა–- 

ლური სტენოზი, აგრეთვე შეულლებული მიტრალური მანკი სტე- 

ნოზის სიჭარბით, მიტრალური სტენოზის ღა აორტული სარქვლების 

ნაკლოვანების კომბინაცია, სამკარიანი სარქვლის გამოხატული ნაკ–- 
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ლოვანება, მარჯვენა ატრიოვენტრიკულური ხვრელის სტენოზი, 

ფილტვის არტერიის სტენოზი, მიტრალური კომისუროტომიის შე– 

დეგად განვითარებული რესტენოზი„ გულის “უკმარისობა მანკის 

დროს, რომელიც აღენიშნებოდა ქალს წინა ორსულობისას, მოციმ– 

ციმე არითმია, მანკის შერწყმა არტერიულ ჰიპერტონიასთან, ქრონი– 

კულ გლომერულონეფრიტთან, თირეოტოქსიკოზთან. 

ანტირევმატული საშუალებებით მკურნალობა შეიძლება დავი- 

წყოთ ორსულობის მე-10-მე-12 კვირიდან (გამონაკლისს შეადგენს 

ის შემთხვევები, როღესაც ორსული ქალის სიცოცხლეს საფრთხე 

ემუქრება). უნდა გავითვალისწინოთ სამკურნალო პრეპარატების 

უარყოფითი გავლენა ნაყოფზე მისი ჩამოყალიბების პერიოდში. მე–10– 

მე-I2 კვირიდან მეღიკამენტური მკურნალობა საჭიროა სიფრთხი- 

ლით, ხოლო უფრო მოგვიანებით სამკურნალო პრეპარატების ემბრი- 

ა,ტოქსიკური და ტერატოგენური მოქმედება პრაქტიკულად არ 

აღინიშნება. 

რევმატიზმის აქტიური ფაზით დაავადებულებს აუცილებლობის 

შემთხვევაში აბორტი უკეთდებათ პენიცილინოთერაპიის ფონზე. ოპე– 

რაციამდე ერთი დღით ადრე და ოპერაციის შემდგომ 5-7 დღის გან- 

მავლობაში ავადმყოფს ენიშნება პენიცილინი კუნთებში 1 200 000– 

1 500 000 ერთეული დოზით დღე–ღამეში. შემდგომ ბიცილინ-5 კეთ- 

დება 3 კვირაში ერთხელ 1.500.000 ერთეული და ანტირევმატული 

თერაპია პროცესის აქტიურობის შესაბამისად. 

ქალებს, რომლებსაც უტარდებათ წლიური ბიცილინოპროფილაქ– 

ტიკა რევმატიზმის აქტიური ფაზის გადატანის შემდეგ, ორსულობი– 

სას არ უნდა შეუწყღეთ ბიცილინის ინექციები მშობიარობამდე. 

ძალზე რთული გადასაწყვეტია ორსულობისა და შვილოსნობი"” 

საკითხი იმ შემთხვევაში, როდესაც ავადმყოფს გაკეთებული აქვს 

კომისუროტომია ან სარქვლების პროთეზირება. 

წარმატებით ჩატარებული კომისუროტომიის შემდეგ ორსულობა 

სასურველია 1 ან 2 წლის შემდეგ, რადგანაც ამ დროს უმჯობესდება 
მიოკარდიუმის კუმშვითი ფუნქცია, ხოლო რესტენოზი ვერ ასწრებს 

განვითარებას. კომისუროტომიის უფრო ადრეულ პერიოდში ხშირია 

გულის უკმარისობის განვითარების შემთხვევები, უფრო მოგვიანე- 

ბით პერიოდში კი დგება რესტენოზის საშიშროება ორსულობის 

პრობლემა სარქველთა პროთეზირების შემდგომ პერიოდში განსაკუთ- 

რებულ ყურადღებას მოითხოვს. მართალია, პროთეზირება კარგ ჰე– 

მოდინამიკურ ეფექტს იძლევა, ორსულობა და მშობიარობა ხშირ 
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შემთხვევაში ნორმალურად მიმდინარეობს, მაგრამ საერთოდ ქალმა, 

რომელმაც გაიკეთა სარქველთა პროთეზი, უნდა იცოდეს, რომ ორსუ- 
ლობა სარისკოა მისთვის და რომ მას შეზღუდული აქვს შესაძლებ– 
ლობა ჯანმრთელი ბავშვის გაჩენისა, მით 'უმეტეს, თუ გაკეთებული 

აქვს რამდენიმე სარქვლის პროთეზი. 

რევმატიზმით დაავადებულ ორსულ ქალთა რეჟიმის, ღიეტის და 

მკურნალობის საკითხი უნდა გადაწყდეს ინდივიდუალურად. 
დისპანსერიზაცია. რევმატიზმით დაავადებულთა დის- 

აპანსერიზაციას ატარებენ რევმატოლოგიური კაბინეტები. მათ ამო- 

ცანას შეადგენს რევმატიზმით დაავადებულთა ადრეული გამოვლენა, 

აღრიცხვა, სამკურნალო-დიაგნოსტიკური, პროფილაქტიკური, საორ- 

განიზაციო, საკონსულტაციო ღონისძიებების ჩატარება. 

სავალდებულო დისპანსერიზაციას ექვემდებარებიან ავადმოფები, 

რომელთაც აქვთ აქტიური რევმატული პროცესი, გულის შეძენი- 

ლი რევმატული მანკი, მიოკარდისკლეროზი, აგრეთვე ავადმყოფები 

კომისუროტომიისა და პროთეზირების შემდგომ პერიოდში (დინამი- 

კური დაკვირვების ვადები, კლინიკურ-ლაბორატორიული და ინსტ- 

რუმენტული გამოკვლევების სიხშირე, სხვა სპეციალისტების კონსულ- 

ტაციები, მკურნალობა და პროფილაქტიკური ღონისძიებები, დისპან– 

სერიზაციის ეფექტურობის კრიტერიუმები მომქმედი დებულების შე- 

საბამისად). 
სანატორიულ-კურორტული მკურნალობა შეიძლება აქტიური 

რევმატული პროცესის ჩათავებიდან 6 თვის შემდეგ. ავადმყოფები 

კომისუროტომიისა და პროთეზირების შემდგომ პერიოდში შესაძლე– 

ბელია გაიგზავნონ ბალნეოლოგიურ და შავი ზღვის კურორტებზე არა 

უადრეს 6 თვისა რემისიის სტადიაში, არააქტიურ ფაზაში, გულ- 

სისხლძარღვთა უკმარისობით არა უმეტეს 1 ხარისხისა. ნორმოსის- 

ტოლური ფორმის მოციმციმე არითმია სისხლის მიმოქცევის მოშ- 

ლის გარეშე და ზომიერად გამოხატული მცირე წრის ჰიპერტენზია 

არ ჩაითვლება სანატორიულ-კურორტული მკურნალობისათვის წი- 

ნააღმდეგ ჩვენებად. ასეთ კურორტებად რეკომენდებულია წყალტუბო; 

მენჯი, ცაიში, სოხუმი, თბილისის ბალწაეოლოგიური კურორტი, სო- 

ჭი, მაცესტა, პიატიგორსკი, კისლოვოდსკი და სხვ. 

რევემატიჯსგი პალინღრომული – იშვიათი „დაავადებაა, 

ახასიათებს სახსრებისა და პერიარტიკულური ქსოვილის უეცარი, 

ხანმოკლე, შეტევითი ხასიათის ანთება, რომელიც არაკანონზომიერი 

პერიოდულობით ხასიათდება და აბსოლუტურად შექცევადია. 
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შეტევის ხანგრძლივობა რამოდენიმე საათიდან ერთ კვირამდეა. 

წლის განმავლობაში შეიძლება მოხდეს 200-მდე შეტევა და შეორდე- 

ბოდეს მრავალი წლის განმავლობაში, ავადდებიან როგორც ქალები, 

ისე მამაკაცები, მთელი რიგი ავტორებისა პალინდრომულ რევმა- 

ტიზმს განიხილავს, როგორც რევმატოიდული ართრიტის ან სხვა ან- 

თებით რევმატული დაავადების დებიუტს. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი დაუდგენელია. 

კლინიკა, დაავადება იწყება უეცრად, სახსრის ტკივილით 

(შესაძლოა ძალიან ძლიერით), რომლის ინტენსიურობა დლის მეორე 

ნახევარში მატულობს, აღწევს მაქსიმუმს და თანდათან ცხრება, ზი– 

ანდება უპირატესად ერთი ან ორი სახსარი (მუხლის, სხივ-მაჯის 

ნებ-ფალანგთა, პროქსიმალური ფალანგთაშუა, ტერფის). დაზიანე- 

ბული სახსარი შესივებული (ძირითადად ექსუდაციური მოვლენების 

ხარჯზე), შეწითლებული და ცხელია. ავადმყოფთა მესამედს აღენიშL_ 
ნება პარაარტიკულური შეტევები ქუსლის თითების, წინამხრის 

რბილ ქსოვილებში, ზოგჯერ წვრილი კანქვეშა კვანძები. 

დაზიანებული სახსრების ირგვლივ შეიძლება განვითარდეს კვინ- 

კესმაგვარი მკვრივი შეშუპება, რომელსაც ქავილი და წვა არ ახა- 

სიათებს, რენტგენოლოგიურად ცვლილებები პრაქტიკულად არ ვლინ- 
დება, შეიძლება გამოხატული იყოს რბილი ქსოვილების ზომაში მო- 

მატება. შეტევის პერიოდში (ისიც, თუ შედარებით ხანგრძლივია) 

შეიძლება აღინიშნებოდეს ედს-ის ზომიერი აჩქარება, ლიმფოციტე– 

ბის რაოდენობის ასევე ზომიერი მომატება, რფ დაბალ ტიტრებში. 
სინოვიური სითხის რაიმე მნიშვნელოვანი პათოლოგია არ აღინიშ- 

ნება. ზემოაღწერილი მოვლენები შეტევებს შორის პერიოდში ქრებ.. 

პალინდრომული რევმატიზმი ორგანულ დაზიანებას არ იწვევს. 

მკურნალობა. მწვავე ტკივილით მიმდინარე შეტევის დროს 

იხმარება არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

პრეპარატებ ი. განსაკუთრებული შემთხვევების დროს – კორტი– 

კოსტეროიდები, როგორც პერორალურად (მცირე დოზებით), ისე 

სახსარშიდა ინექციების სახით. სადღეისოდ ითვლება, რომ გარკვე- 
ალი შედეგის მიღება შესაძლებელია ოქროს პრეპარატების გამოყე– 

ნებით. 

რევმატიჯზმი ფსიქოგენური (სინონიმი: პოლიოსტეოარ- 

თრომიალგია). ართრალგია, მიალგია, ოსალგია შეიძლება წარმოიშ- 
ვას ემოციურად არამდგრად პირებში, რომლებსაც აქვთ სათანადო 

მიდრეკილება ან შეიძლება იყოს დეპრესიის ნილაბი. ავადმყოფს აქვს 
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უსისტემო, მკვეთრად გამოხატული ემოციური ჩივილები – შეუპო- 
ვარი ხასიათის ტკივილი კიდურებში, რომელიც ხანგრძლვად მიმ- 

დინარეობს, ავადმყოფი შეუძლოდაა მთელი დღის განმავლობაში, 

ტკივილი აწუხებს დლისითაც და ლამითაც, ოფლიანობს, აღენიშნება 

გულისცემის აჩქარება. ყველა ეს სიმპტომი ძლიერღება ნერეული 
სტრესის, უძილობის, მეტეოროლოგიური ცვლილებების შემდეგ. 

ფსიქოგენური ფაქტორით განპირობებული სუბფებრილიტეტი 

ხშირ შემთხვევაში ხდება რევმატიზმის ან სხეა რევმატული დაავადე- 
ბის მცდარი დიაგნოზის დასმის მიზეზი. 

ისტერიულ, შისოფრენიულ ავადმყოფებში აღწერილია ფუნქ- 

ციური მოშლილობები: სიარულისა და აღნაგობის შეცვლა (,მთხოვ- 
ნელის პოზა“), მოხრითი კონტრაქტურა და კუნთების ჰიპერტონუსი. 

ავადმყოფი ყოველივე ამას გადმოგვცემს ძალიან დაწვრილებით, მიუ- 

თითებს, რომ, მიუხედავად სტაციონარში დიდხანს მკურნალობისა, 

მდგომარეობა არ გაუმჯობესდა. გამოკვლევისას ყურადღებას იპყრობს 
ის ფაქტი, რომ ორგანული დაზიანება არ აღინიშნება. ყურადღებამი– 

საქცევია, რომ ნევროზის დროს ადგილი აქვს ვეგეტატიურ მოშლი- 
ლობებს, ტაქიკარდიას კარდიომიალგიას და სხვ, შიზოფრენიის 
ღროს კი – მიოკარდიოდისტროფიას, ტემპერატურის და ედს-ის მო- 

მატებას. დიფერენციული დიაგნოზისათვის საგულისხმოა ის ფაქტი, 

რომ ყველაზე აქტიური ანტირევმატული პრეპარატების დანიშვნაც 
კი ამ დროს ეფექტს არ იძლევა. 

მკურნალობა. დაავადება არ ექვემდებარება ანალგეტიკურ 

პრეპარატებს, ფიზიოთერაპიულ საშუალებებს,ს კარგ თერაპიულ 

ეფექტს იძლევა სედატიური საშუალებები და ფსიქოტროპული პრე- 
პარატები. აგრეთვე ავადმყოფის მუშაობისა და დასვენების რეჟიმის 
ნორმალიზება, გარემოს გამოცვლა და სხვ. 

რევმატოიდული ფაქტორი. ანტისხეული, რომელიც რეა- 

გირებს ICC-წC ფრაგმენტთან. კლინიკაში რფ-ის განსაზღვრისათ- 
ვის მიმართავენ ლატექს-აგლუტინაციისა და ვაალერ-როუზეს რეაქ- 

ციებს, ლატექს-აგლუტინაციის რეაქციაში გამოიყენებს ლატექსის 

ინერტული ნაწილები, რომელიც დაფარულია ადამიანის ICC-ით. 
ვგაალერ-როუზეს რეაქციაში გამოიყენება ცხვრის ერითროციტები, 

რომელიც სენსიბილიზებულია კურდღლის ანტისხეულებით ცხვრის 
ერითროციტების მიმართ. ორივე რეაქცია გამოავლენს მხოლოდ 

IM. რფ-ს, თუმცა ავადმყოფს არც თუ იშვიათად აქვს რფ, რომელიც 

ეკუთენის სხვა კლასის IV-ს. 
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რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულებში რფ ვლინდება 

მაღალ ტიტრებში, რაც ადასტურებს კლინიკურ დიაგნოზს. დადებითი 
რფ-ის დროს რევმატოიდული ართრიტი სეროპოზიტიურია, უარყო- 
ფითის დროს – სერონეგატიური. რფ აღენიშნება რევმატოიდული 

ართრიტით დაავადებულთა 70–-80%-ს. მას აქვს პროგნოზული მნიშ- 
ვნელობა, განსაზღვრავს დაავადების მიმდინარეობას. სეროპოზიტიუ- 

რი ართრიტით დაავადებულებს სწრაფად უვითარდებათ ეროზიულ- 
დესტრუქციული პროცესი, უფრო ხშირად აქვთ სისტემური გამოვ- 

ლინებები. რევმატოლოგიურ პრაქტიკაში რფ მაღალ ტიტრებში ალი- 

ნიშნება შეგრენის დაავადების დროს, უფრო დაბალ ტიტრებში კი – 
სხვა აუტოიმუნური რევმატული დაავადებებისას. აღსანიშნავია, რომ 

რფ შეიძლება აღმოჩნდეს არარევმატული დაავადებების დროს და 

ჯანმრთელებშიც კი, ოღონდ დაბალ ტიტრებში და არამუდმივად. 
სეროპოზიტიური რევმატოიდული ართრიტის დროს რფ შეიძ- 

ლება აღმოჩნდეს სინოვიურ სითხეში და უფრო მაღალ ტიტრებშიც 

კი, ვიდრე შრატში. 

რევმატოლოგია თანამედროვე გაგებით წარმოადგენს სამეც- 

ნიერო-პრაქტიკულ დისციპლინას, თერაპიის ერთ-ერთ თავს, შეის- 

წავლის როგორც ანთებით, ასევე დეგენარაციულ-დისტროფიულ და- 

ავადებებს, რომელთაც აერთიანებს შემართებელი ქსოვილის დაზია- 

ნება და სახსროვანი სინდრომი. შემართებელი ქსოვილი შედგება 
მკვრივი, გაფორმებული ან სპეციალური სახეობის მასისაგან. პირველ 

ჯგუფს მიეკუთვნება დერმა, მყესოვან-იოგოვანი აპარატი, ძვლოვანი 
და ხრტილოვანი ქსოვილი, მეორეს – სინოვიური და სეროზული გარ- 
სები, სისხლძარღვების ბაზალური მემბრანები, ეპითელიუმი და სხვ. 
რევმატული დაავადებების დროს პათოლოგიურ პროცესში უფრო 

ხშირად სწორედ ეს ჩამოთვლილი ანატომიური სტრუქტურები ჩაერ– 

თვება. 
რევმატული დაავადება კაცობრიობისათვის ცნობილია უხსოვარი 

დროიდან, ჯერ კიდევ ჰიპოკრატემ, მედიცინის მამად აღიარებულმა, 

1500 წლის წინათ აღწერა სახსრების მწვავე ანთება რევმატიზმის 

დროს და პირველმა შემოიღო ტერმინი ართრიტი. 
რ მეტად ვრცელი დარგია, ვინაიდან, თანამედროვე კლასიფიკა- 

ციის მიხედვით, აერთიანებს ასამდე სხვადასხვა, მათ შორის მრავალ 

უმძიმეს დაავადებასა და სინდრომს; იგი ამავე დროს რთულია, ვინა- 

იდან დაავადებათა დიდ უმრავლესობას ახასიათებს სისტემური გა- 
მოვლინება. პრაქტიკულად პათოლოგიურ პროცესში შეიძლება ჩა–- 
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ერთოს ადამიანის ორგანიზმში არსებული ყველა ორგანო და სისტე- 
მა, მათ შორის სასიცოცხლო მნიშვნელობისაც – გული, სისხლძარღ- 

ვები, ფილტვები, თირკმელები ღვიძლი, კუჭ-ნაწლავი, ნერეული, 
მხედველობისა და სისხლმბადი ორგანოები, კანი და ა, შ. სირ- 

თულე გამოიხატება იმაშიც, რომ ხშირად სისტემური გამოვლინებე– 
ბი, ვთქვათ, პნევმონიტის ან ნეფრიტის სახით (მაგალითად, წითელი 
მგლურას დროს) გამოუცნობი რჩება, ექიმი მიიჩნევს მათ დამოუკი- 
დებელ დაავადებად და უნებურად ატარებს არაადეკვატურ თერაპიას, 

რასაც ზოგჯერ გამოუსწორებელი შედეგი მოსდევს. სირთულე იმა- 

შიც მდგომარეობს, რომ სამოცზე მეტი არარევმატული დაავადების 

პირველი გამოვლინება შეიძლება იყოს ძლიერი ტკივილი სახსრებში 
ან მათი ანთება. ყველაფერი ეს აუცილებლად უნდა იცოდეს ექიმმა 

და კვალიფიციურად ერკვეოდეს მასში. 

რევმატულ დაავადებებს დიდი სოციალურ-სახელმწიფოებრივი 
მნიშვნელობა აქვს, ვინაიდან მათ ახასიათებთ გავრცელების მაღალი 
მაჩვენებლები (სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, რევმატული და- 
ავადებით შეპყრობილია მოსახლეობის 25%-მდე), ავადდებიან ბავშ- 

ვები, მოზარდები, ახალგაზრდები, მოზრდილები, ე. ი. ყველაზე უფ- 
რო შრომისუნარიანი ასაკის ხალხი. დაავადებათა უმრავლესობა მიმ- 

დინარეობს ქრონიკულად, ხშირად ტორპიდულად, თან სდევს ადამი- 
ანს მთელი სიცოცხლის განმავლობაში, ახასიათებს დროებითი შრო- 

მისუუნარობის, ადრეული, თავიდანვე მძიმე ინვალიდობის, ლეტალო-– 

ბის და სიკვდილიანობის მაღალი მაჩვენებლები. 

რ სწრაფად პროგრესირებადი დისციპლინაა განსაკუთრებით 

ეხება ეს უკანასკნელ 20-30 წელს. ფუნდამენტური კლინიკურ- 

ექსპერიმენტული გამოკვლევების შედეგად არსებითად შეიცვალა 
ცნება ზოგიერთი რევმატული დაავადების არსის შესახებ. თუ, მაგა– 
ლითად, მანამდე რევმატოიდული ართრიტის დიაგნოზში იგულისხ- 

მებოდა ბეხტერევის დაავადება, რეიტერის ლაავადება, ფსორიაზული 

ართრიტი და ზოგიერთი სხვა, დღეს ისინი გამოყოფილია ცალკე ნო- 

ზოლოგიურ ერთეულებად და მათი მკურნალობის პრინციპებში შე- 

ტანილია არსებითი ხასიათის ცვლილება. 

აღნიშნულ პერიოდში შეიქმნა სწავლება რევმატულ დაავადება- 

თა რისკ-ფაქტორების შესახებ, რომლებიც შეიცავენ გარემოს და გე- 

ნეტიკურ ფაქტორებს, მიღებულია საინტერესო მონაცემები ურთი- 
ერთდამოკიდებულებაზე სტრეპტოკოკურ ინფიცირებასა და ILIL# – 
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სისტემებს შორის, დაკონკრეტებულია რევმატიზმის განვითარების 

ბაქტერიულ-გენეტიკური მექანიზმები სტრეპტოკოკური ინფექციის 

ჭრილში, განვითარდა და გაღრმავდა რეაქტიული ართრიტის ბაქტე- 

რიული კონცეფციაა დამტკიცდა ნაწლავური (იერსინიები, 

სალმონელები, შიგელები) და უროგენული (ქლამიდიები) ინფექ- 
ციის მნიშვნელობა რეაქტიული ართრიტისა და სპონდილოართრი- 

ტის განვითარებაში. მნიშვნელოვანი პროგრესი განიცადა LLILჩ – 

სისტემის შესწავლამ იმუნური პასუხის გენებთან დაკავშირებული 

რევმატული დაავადებების დროს, დაზუსტებულია IIL# – ანტიგენის 

ცალკეული ლოკუსების #, 8, C, ს და IL მნიშვნელობა რევმატოი– 

დული ართრიტის, სისტემური წითელი მგლურას, ბეხტერევის დაავა- 

დების, ფსორიაზული ართროპათიის დროს. 

საგრძნობლად გაიზარდა წარმოდგენა ოჯახურ-–გენეტიკური ფაქ 

ტორების მნიშვნელობის შესახებ არა მარტო ანთებითი, არამედ დე- 
გენერაციული რევმატული დაავადებების განვითარებაში. დადგენი- 

ლია, რომ ოჯახში, სადაც აღინიშნებოდა რევმატიზმი, რევმატოიდუ” 
ლი ართრიტი, ბეხტერევის დაავადება, შემაერთებელი ქსოვილის ღდი– 

ფუზური დაავადებები, ამ დაავადებათა შემთხვევები ნათესავებში 

გაცილებით უფრო ხშირია, ვიდრე პოპულაციაში. დიდი პრაქტიკუ- 

ლი მნიშვნელობა აქვს იმ კანონზომიერებას, რომ რაც უფრო მძიმეა 
რევმატიზმი, გულის რევმატული მანკის გამოვლინება, მით უფრო 

დამძიმებულია შთამომავლობა რევმატიზმით დაავადებისადმი. 
რევმვმატოლოგიის განვითარების ისტორია საქარ- 

თველოში დასაბამს იღებს 1933 წლიდან, როდესაც ჯანმრთელო- 
ბის დაცვის სახალხო კომისარიატთან შეიქმნა ანტირევმატული კო- 

მიტეტი (ასე ერქვა მაშინ საზოგადოებას), რომლის პირველი თავმჯ- 

დომარე იყო ცნობილი მეცნიერი და ორგანიზატორი ი. კონიაშვილი, 

ხოლო სწავლული მდივანი – გ, წითლანაძე, კომიტეტისა და მისი 

პრეზიდიუმის შემადგენლობაში შევიდა იმ დროისათვის პრაქტიკუ- 

ლად ყველა წამყვანი მეცნიერი, ინსტიტუტის დირექტორი, კათედრის 
გამგე, ჯანმრთელობის დაცვის ორგანიზატორი – სულ 35 სპეცია- 
ლისტი (თერაპევტები, პედიატრები, ქირურგები, კურორტოლოგები, 
ტრავმატოლოგები და ორთოპედები, ფიზიოლოგები და მორფოლო- 

გები). ასეთი ფართო წარმომადგენლობა მეტყველებს იმ დიდ მნიშ- 
გნელობაზე, რომელიც ჯერ კიდევ მაშინ ენიჭებოდა რევმატოლოგიას. 

კომიტეტმა შედარებით მოკლე პერიოდში ჩაატარა დიდი ორგა- 

ნიზაციული და სამეცნიერო-პრაქტიკული სამუშაო. კომიტეტთან შე- 
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იქმნა ბავშვებსა და მოზარდებში რევმატიზმთან ბრძოლის სექცია, 
რომელსაც სათავეში ჩაუდგა პროფ. მ. უგრელიძე, მეორე სექცია, 
რომელსაც სათავეში ჩაუდგა პროფ. ნ. მახეილაძე, შეისწავლიდა 
რევმატიზმისა ღა სახსრების დაავადებათა გავრცელებას ქარხნებსა 
და მაღაროებში. ამავე საკითხს თბილისის საწარმოებში შეისწავლი- 

და კურორტოლოგიის ღა ფიზიოთერაპიის სამეცნიერო-კვლევითი 
ინსტიტუტის კოლექტივი. კომიტეტმა დაარსა თავისი ბეჭდვითი ორ–- 

განო – ჟურნალი „#ისგ სახისიმ1010C1Cმ8“. რესპუბლიკაში შეიქმნა 
რევმატიზმთან ბრძოლის საკმაოდ ფართო ქსელი. 

1938 წ. ნოემბერში საქართველოს ჯანმრთელობის დაცვის კო– 
მისრის ბრძანებით თბილისში კურორტოლოგიისა და ფიზიოთერა- 
პიის ინსტიტუტის ბაზაზე შეიქმნა საბჭოთა კავშირში პირველი რევ- 
მატოლოგიური დისპანსერი, 1940 წ. საქართველოს ანტირევმატული 

კომიტეტის თავმჯდომარედ აირჩიეს პროფ. ნ. მახვილაძე. 
ომის შემდგომ წლებში გულ-სისხლძარლვთა დაავადებების რაო- 

დენობის მკვეთრი მატების გამო რევმატოლოგიური სამსახური რე- 
ორგანიზებულ იქნა კარდიორევმატოლოგიურად. რესპუბლიკური 
კარდიორევმატოლოგიური დისპანსერის მოთავეობით, რომლის კო- 

ლექტივმა მნიშვნელოვანი წვლილი შეიტანა ამ დარგის განვითარე- 
ბაში. აქვე უნდა ითქვას, რომ თუ რევმატიზმის დიაგნოსტიკის, მკურ- 

ნალობისა და დისპანსერიზაციის საკითხები რესპუბლიკაში და მთელ 

ყოფილ კავშირშიც დამაკმაყოფილებლად ვითარდებოდა, სახსრებისა 

და განსაკუთრებით ე. წ. „კოლაგენოზების“ ანუ შემაერთებელი ქსო- 

ვილის დიფუზური დაავადებების ყველა ასპექტში აღინიშნებოდა 

ჩამორჩენა. 
1979 წლიდან კარდიორევმატოლოგიური "სამსახური კვლავ 

გაიყო რევმატოლოგიურ და კარდიოლოგიურ სამსახურებად. იმავე 

წელს საქართველოს ჯანმრთელობის დაცვის მინისტრის 17 აგვის- 
ტოს # 392/ო ბრძანებით კლინიკური და ექსპერიმენტული თერაპიის 

სამეცნიერო-კვლევით ინსტიტუტთან ჩამოყალიბდა რესპუბლიკური 
სამეცნიერო რევმატოლოგიური ცენტრი, რომლის ხელმძღვანელად 

დაინიშნა პროფესორი ვ. წითლანაძე, შემდგომში ცენტრი რეორგა- 

ნიზებულ იქნა ამავე ინსტიტუტის ფილიალად. 
ცენტრის ჩამოყალიბებაში დიდი ლვაწლი მიუძლვის საქართვე–- 

ლოს და რუსეთის სამედიცინო აკადემიების ნამდვილ წევრს ნ. ყიფ- 
შიძეს. საქართველოს სინამდვილეში ეს პირველი სამეცნიერო-პრაქ. 
ტიკული ხასიათის დაწესებულებაა, რომლის დანიშნულებას შეადგ- 
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ენს მუდმივი ზრუნვა მეცნიერული და პრაქტიკული რევმატოლოგიის 

განვითარებაზე. 

თავდაპირველად ცენტრი 2 სამეცნიერო განყოფილების: „ბაზაზე 

შეიქმნა–ართროლოგიისა და რევმატიზმის. მასში სულ 8 მეცნიერი 

მუშაკი მუშაობდა. ცენტრის თანამშრომელთა ძალისხმევით ბევრი 
რამ გაკეთდა, კერძოდ, შეიქმნა რევმატოლოგიური ქსელი 4 ტერი- 

ტორიული ცენტრის, 122 კაბინეტისა და 325 სტაციონარული საწო- 

ლის სახით. მნიშვნელოვანი ნაბიჯები გადაიდგა საკადრო პოლიტი- 
კაშიც. აქტიურად დაიწყო როგორც რესპუბლიკის რევმატოლოგთა 

მომზადება და გადამზადება, ისე თვით ცენტრში მომუშავე ახალგაზს- 

რდა კადრების კვალიფიკაციის ამაღლება; სულ მომზადებულია 400- 

მდე ექიმი. 

ცენტრის თანამშრომელთა კვალიფიკაციისა და რაოდენობის 

პარალელურად იზრდებოდა მისი საქმიანობა, კერძოდ 198ნ წელს 
ცენტრის ინიციატივით პირველად საქართველოში ჩამოყალიბდა და 
აქტიურად ფუნქციონირებს რევმატოლოგთა საზოგადოება, რომელიც 
1991 წ. გარდაიქმნა რევმატოლოგთა ასოციაციად. 

1984 წელს დაარსდა და სისტემატურად (წელიწადში 4-ჯერ) 
ტარდება მუდმივმოქმედი რესპუბლიკური სემინარი ექიმ–რევმატო- 

ლოგებისა და ბავშვთა კარდიორევმატოლოგებისათვის, რამოდენიმე 

მათგანი ჩატარდა მოსკოვის რევმატოლოგიის ინსტიტუტის წამყვა- 
ნი სპეციალისტების მონაწილეობით, 

ყოველწლიურად ეწყობოდა გასვლითი ზონალური სემინარები 

რესპუბლიკის თითქმის ყველა რაიონში ავადმყოფთა კონსულტი- 

რებით „ღია კარის“ პრინციპით. 1983 წელს ქ. თბილისში ჩატარდა 

საერთაშორისო სიმპოზიუმი რევმატოლოგიაში, 1990 წელს – სა– 

ქართველოს რევმატოლოგთა 1 ყრილობა. 

საქართველოს რესპუბლიკის ჯანმრთელობის დაცვის მინისტ- 

რის 1995 წ. 26 ივნისის # 171/ო ბრძანებით ცენტრი გადაყვანი- 

ლია სამინისტროს უშუალოდ დაქვემდებარებაში სამეცნიერო–კვლე- 

ვითი დაწესებულების სტატუსის შენარჩუნებით და მას ეწოდა „რეს- 

პუბლიკური სამეცნიერო-პრაქტიკული რევმატოლოგიური ცენტრი“. 

აღნიშნულ ცენტრში დღეს მუშაობს 3 მედიცინის მეცნიერე- 

ბათა დოქტორი, 10 მედიცინის მეცნიერებათა. კანდიდატი. შეს- 
რულებულია 100-მდე სამეცნიერო ნაშრომი, მათ შორის პირველად 

რესპუბლიკის სინამდვილეში მიძღვნილი ისეთი რთული დაავადე– 

ბებისადმი, როგორიცაა სისტემური წითელი მგლურა, სისტემურა 
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სკლეროდერმია და სხვ. ყველა ზემოთაღნიშნულ ღონისძიებათა შე–- 

დეგად საჯუძველი ჩაეყარა ეროვნულ მეცნიერულ რევმატოლოგიურ 
სკოლას. , 

რევმატულ დაავადებათა სამუშაო კლასიფიკაცია 

ღა ნომენკპლარურა წარმოდგენილი სახით მიღებულია რევმა– 

ტოლოგთა ყოფილი საკავშირო სამეცნიერო საზოგადოების პრეზი- 

დიუმის მიერ 1988 წლის 6 ღეკემბერს. 

თუ გავითვალისწინებთ რევმატული დაავადებების “საკმაოდ 
ფართო გავრცელებას კლინიკური ფორმების მრავალფეროვნებას, 

დიდ განსხვავებს სხვადასხვა ქვეყანაში მიღებულ ნომენკლატუ- 

რებთან, ნათელი გახდება, რომ მას წინ უძღოდა უაღრესად შრომა- 

ტევადი სამუშაო რომელსაც წლების განმავლობაში ასრულებდა 

ამავე პრეზიდიუმის მიერ 1984 წელს გამოყოფილი სპეციალისტების 
კომისია. 

პრაქტიკაში დღემდე გამოიყენებოდა 1971 წელს რევმატოლო- 

გთა 1 ყრილობაზე მიღებული სახსრების დაავადებათა კლასიფიკა- 

ცია. მან გარკვეული დადებითი როლი შეასრულა, მაგრამ წარმოდ– 

გენა რევმატულ დაავადებებზე, განსაკუთრებით უკანასკნელი სამი 

ათეული წლის განმავლობაში, საგრძნობლად შეიცვალა და ეს კლა– 

სიფი კაციაც მოძველდა, 

ახალი კლასიფიკაციის შემქმნელმა კომისიამ, რომლის მუშაო– 

ბაში საქართველოდან შეყვანილი იყო პროფ. ვ. წითლანაძე, მას სა. 

ფუძვლად დაუდო სტატისტიკური მიზნებისათვის მიღებული დაავა- 

დებებისა და სიკვდილიანობის მიზეზების საერთაშორისო ნომენკლა- 

ტურა. ერთდროულად განხილულ იქნა მრავალ სხვა ქვეყანაში არსე– 

ბული კლასიფიკაციები, კომისია ცდილობდა იგი მიეახლოვებინა პრა- 

ქტიკული ჯანდაცვის მოთხოვნებისათვის. 

ვინაიდან შეუძლებელი აღმოჩნდა კლასიფიკაციის შედგენა ეტი– 

ოლოგიურ და პათოგენეზურ საფუძველზე, იგი ძირითადად დაეყრდ- 

ნო კლინიკურ და ნაწილობრივ პათოგენეზურ პრინციპებს. 

ერთიანი კლასიფიკაციის გამოყენება ხელს შეუწყობს სტატის- 

ტიკური აღრიცხვიანობის გაუმჯობესებას როგორც (ცალკეული 

ნოზოლოგიური ფორმების, ისე რეგიონების მიხედვით. 
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რევმატულ დაავადებათა სამუშაო 

კლასიფიპაცია და ნომენკლატურა 

რუბრიკაცია 

1. რევმატიზმი (390-–3963? 

II. შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური დაავადებები (719) 
III, სისტემური ვასკულიტები (446) 

IV, რევმატოიდული ართრიტი (714). 

V, იუვენილური ართრიტები (714,3) 

VI. ბეხტერევის დაავადება და სხვა ართრიტები, 

შერწყმული სპონდილოართრიტთან (729) 

VII. ართრიტები, დაკავშირებული ინფექციასთან (711) 
VIII, მიკროკრისტალური ართრიტები (712) 

IX. ოსტეოართროზი და მისი მსგავსი დაავადებები (715) 

X. სახსრების სხვა დაავადებები (733) 

XI. სახსარგარე რბილი ქსოვილების დაავადებები შ(726--729) 
XII. ძვლისა და ხრტილის დაავადებები, 

ოსტეოქონდროპათიები (731–733) 

XIII. ართროპათიები არარევმატული დაავადებების დროს (713) 
I რევმატიზმი (რევმატული ცხელება) 390-–-–396) 

1.0. რევმატიზმი აქტიურ ფაზაში 
1.1. გულის დაზიანების გარეშე (399) 

1.1.1. რევმატული ართრიტი ან პოლიართრიტი 

1.1.2. რევმატული ქორეა (391) 

1.2. გულის დაზიანებით (შესაძლოა შერ- 

წყმული რევმატულ ქორეასთან) (391, 392) 

1.2.1. პირველადი რევმოკარდიტი 

1.2.2. შებრუნებითი რევმოკარდიტი მანკის 

გარეშე 
1.2.3. შებრუნებითი რევმოკარდიტი გულის 

მანკის ფონზე 

2.0. რევმატიზმი არააქტიურ ფაზაში (394--396) 

« ფრჩხილებში ნაჩვენები ციფრები შეესაბამება მსოფლიო ჯანმრთელობის 
დაცვის ორგანიზაციის მიერ IX გადასინჯვის შედეგად შექმნილ დაავადებათა კლა- 
სიფიკაციის, ტრავმებისა და სიკვდილიანობის მიზეზების ნომერს. 
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II. შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური დაავა- 
დებები (710 და სხე.) 

1.0. სისტემური წითელი მგლურა" (710.0) 
1.1. იდიოპათიკური 

1.2. წამლისმიერი მგლურასმაგვარი სინდრომი 

2.0. სისტემური სკლეროდერმია"? (710.1) 

2.1, იდიოპათიკური 

2.2. ინდუცირებული (ქიმიური ან წამლისმიერი) 

სკლეროდერმია 

3.0, დიფუზური ფასციიტი 
4.0. დერმატომიოზიტი (პოლიმიოზიტი) (710.3) 

4.1. იდიოპათიკური 

4.2. პარანეოპლასტიკური 

4.3. იუვენილური 

5.0. შეგრენის სინდრომი (710.2) 

5.1. პირველადი (შეგრენის დაავადება) 

5.2. მეორადი (შერწყმული სხვა რევმატულ 

დაავადებებთან) 

6.0. ჯვარედინი (0V6LI80'5) სინდრომები 
6. 1. შემაერთებელი ქსოვილის შერეული 

დაავადება (733.9) 

7.0. მორეციდივე პოლიქონდრიტი (733.9) 

II. სისტემური ვასკულიტები 
(ანგიიტი, არტერიიტი) (446) 

1.0. კვანძოვანი პერიარტერიიტი (446) 

2.0. გრანულომატოზური არტერიიტები 
2.1. ვეგენერის გრანულომატოზი (446,4) 

2.2. ეოზინოფილური გრანულომატოზური 

ვასკულიტი 
3.0. გიგანტურუჯრედოვანი არტერიიტები 

3.1. ტემპორალური არტერიიტი (ჰორტონის 
დაავადება) (446.5) 

3.2. რევმატული პოლიმიალგია (725) 

3.3. აორტოარტერიიტი (ტაკაიასუს დაავადეა) (446.7) 

" გამონაკლისი: დისკოიდური წითელი მგლურა. 
9“ გამონაკლისი: კეროვანი სკლეროდერმია, 

291



292 

4.0. ჰიპერერგიული ანგიიტები 

4.1. ჰემორაგიული ვასკულიტი (შონლეინ- 

ჰენოხის დაავადება) (713,6) 
4.2. შერეული კრიოგლობულინემია (კრიოგლო- 

ბულინემიური პურპურა) (273.2) 

5.0. მაობლიტირებელი თრომბანგიიტი (ბიურგე-– 

რის დაავადება) (443.1) 

6.0. გუდპასჩერის სინდრომი (446.2) 
7.0. თრომბოზული თრომბოციტოპენიური 

პურპურა (მოშკოვიცის სინდრომი) 

8.0. ბეჰჩეთის სინდრომი (711.2) 

9.0. კავასაკის სინდრომი (ლორწოვან-კან-ჯირკვლოვანი 

სინდრომი) (446.1) 

IV, რევმატოიდული ართრიტი 

1.0. სეროპიზიტიური (რევმატოიდული 

2.0. 

3.0, 

4.0. 

4.1. 

ფაქტორის მიხედვით) 

სერონეგატიური (რევმატოიდული 

ფაქტორის მიხედვით) 

სისტემური გამოვლინებების გარეშე (პოლია- 

რთრიტი, ოლიგოართრიტი, მონოართრიტი) 

სისტემური გამოვლინებებით 

ფელტის სინდრომი 

V, იუვენილური ართრიტები (714.3) 
1.0. 
1.1. 

1.2. 
2.0. 

VI. 

იუვენილური რევმატოიდული ართრიტი 

სტილის სინდრომი 

ვისლერ–ფანკონის სინდრომი 

იუვენილური ქრონიკული ართრიტი 

ბეხტერევის დაავადება და სხვა ართრი- 
ტები, შერწვმული სპონდილოართრიტთან 

1.0. 

2.0. 

3.0. 

4.0. 

(711, 713, 720) 
მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტი 

(ბეხტერევის დაავადება) (720) 
რეიტერის დაავადება (711.1) 

ფსორიაზული ართრიტი (713.3) 

ართრიტები ნაწლავების ქრონიკული არასპეციფიკური 

დაავადებების დროს (არასპეციფიკური



წყლულოვანი კოლიტი, კრონის დაავაღებაა (713.1) 
VII, ართრიტები, დაკავშირებული 

ინფექციასთან 
1.0. ინფექციური ართრიტები 

1.1. ბაქტერიული (სტაფილოკოკური, გონოკო- 
კური, ბრუცელოზური, სპიროქეტულ-სიფილი- 

სური, მიკობაქტერიულ-ტუბერკულოზური და 

სხვ.). (711,4) 
1.1.1. ლაიმის დაავადება 
1.1.2. უიპლის დაავადება 
1.2. ვირუსული (წითურას, ეპიდემიური პარო- 

ტიტის, ჩუტყვავილას და სხვათა დროს) (711.5) 
1.2.1. კარელიის ცხელება 

1.3. სოკოვანი (711.6) 

1.4. პარაზიტული (711.8) 

2.0. რეაქტიული ართრიტები 

2.1. პოსტენტეროკოლიტური (შიგელოზი, იერ- 

სინიოზი, სალმონელოზი, კლებსიელოზი და სხე.) 711.3) 

2.2. უროგენიტალური (გარღა რეიტერის დაავა– 

დებისა და გონორეისა) (711.1) 

2.3. ცხვირხახოვანი ინფექციის შემდეგ (711.8) 

2.4. ნაწლავური შუნტირებისას (711.8) 

2.5. სხვა ინფექციების შემდეგ (711.8) 
2.6. პოსტვაქცინური (711.8) 

VIII, მიკროკრისტალური 

ართრიტები (712–713) 

1.0. პოდაგრა პირველადი 

2.0. პოდაგრა მეორადი (წამლისმიერი, 

თირკმლის უკმარისობის, ტყვიისმიერი 

ინტოქსიკაციის დროს და ა. შ.) (713.0) 

3.0. ქონდროკალცინოზი („ფსევდოპოდაგრა“) (712.1) 

4.0. ჰიდროოქსიაპატიტური ართროპათია (712.0) 

5.0. სხვა მიკროკრისტალური ართრიტები. 

IX. ოსტეოართროზი და მისი მსგავსი 

დაავადებები (715. 721. 722) 

1.0. ოსტეოართროზი 
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1.1. პირველადი (715.1) 

1.2. მეორადი (დისპლაზიების, ართრიტების, 

ტრავმების, სტატიკის დარღვევის, ჰიპერმო– 

ბილობის სინდრომის და სხვათა შედეგად) (715.2) 

1.3, სპონდილოზი, სპონდილოართროზი (721.0, 722.0) 

1.4. ენდემიური (კაშინ-ბეკის დაავადება) 

2.0. მალთაშუა ოსტეოქონდროზი 

3.0 ჩონჩხის იდიოპათიკური დიფუზური ჰიპერ- 

ოსტოზი (ფორესტიეს დაავადება) 

X. სახსრების სხვა დაავადებები (719) 

1.0. პალინდრომული რევმატიზმი (719.3) 

2.0. ინტერმისიული ჰიდრართროზი 

3.0, მრავლობითი რეტიკულოჰისტოციტოზი 

4.0. სინოვიომა 

5.0. სახსრის ქონდრომატოზი 

6.0. ვილო-ნოდულური სინოვიტი (719.2) 

XI. სახსარგარე რბილი ქსოვილე- 
ბის დაავადებები, (306. 695. 726. 729) 

1.0. კუნთების დაავადებები 
1.1. მიოზიტი (729.1) 

1.2. მაოსიფიცირებელი მიოზიტი (728.1) 

1.3. იდიოპათიკური კალცინოზი 

2.0. სახსრისირგვლივი ქსოვილების დაავადებები 

2.1. ენტესოპათიები (ტენდოპერიოსტიტი – 

მყესთა მიმაგრების ადგილების დაზიანება, 

სტილოიდიტის, ეპიკონდილიტის, აქილოდინიის 

ჩათვლით) 

2.2 ტენდინიტები („ტკაცუნა“ თითის ჩათვლით) 

2.3. ტენდოვაგინიტები (დე ვერვენის დაავადების 

ჩათვლით) 

2.4. ბურსიტები (ბეიკერის კისტის ჩათვლით, 

აქილობურსიტი და სხვ.). 

2.5, პერიართრიტები (მხარ-ბეჭის, მენჯ-ბარძა- 
ყის, მუხლის და სხვ.) (726.1726.2) 

2.6. მაჯის არხის სინდრომი და სხვა 

ლიგამენტიტები (354.0) 
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3.0. ფასციისა და აპონევროზის დაავადებები 

(ფასციიტები, აპონევროზიტები, დიუპიუიტრენის 

და ლედერჰოზეს კონტრაქტურები და სხვ.) (728.6) 
4.0. კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის 

დაავადებები (695.2) 

4.1. კვანძოვანი ერითემა 

4.2. დერკუმის მტკივნეული ლიპომატოზი 

4.3. პანიკულიტი (ვებერ-კრისჩენის დაავადე– 

ბის ჩათვლით) 

5.0. პირველადი ფიბრომიალგია 

5.1. ფსიქოგენური რევმატიზმი (306.0) 

XII. ძვლის ხრტილის დაავადებები 
და ოსტეოქონდროპათიები (731–733) 

1.0. ძვლის დაავადებები (733) 

1.1. გენერალიზებული ოსტეოპოროზი 

1.2. ოსტეომალაცია 

1.3. ჰიპერტროფიული ოსტეოართროპათია 

(მარი–ბამბერგერის დაავადება) (731.2) 

1.4, მადეფორმირებელი ოსტეიტი (პეჯეტის 

დაავადება) (731.0) 

1.5. ოსტეოლიზი (დაუდგენელი ეტიოლოგიისა) 
1.6. არასრულყოფილი ოსტეოგენეზი 

2.0 ოსტეოქონდროპათიები (732.0) 

2.1. ბარძაყის ძვლის თავის (პერტესის დაავა– 

დება) და სხვა ლოკალიზაციის ასეპტიკური ნეკ- 

როზები (კელერ–1 და კელერ–IL დაავადებები, 

კინბეკის დაავადება და სხვ.) (731.1.733.4 

2.2. ხერხემლის მალების სხეულების ოსტეოქონ- 

დროპათიები (შეიერმან-მაუს დაავადება, კალ– 

ვეს დაავადება) (732.0) 

2.3 დიდღი წვივის ძვლის ბორცვის (ოსჰუდ- 

შლატერის დაავადება) და ქუსლის ძვლის 
ბორცვის (შინც-–ჰაგლუნდის დაავადება) 

ოსტეოქონდროპათია 

3.0. ოსტეოქონდრიტები 
3.1. კენიგის გამაპობელი 

ოსტეოქონდრიტი 
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3, 2. სხვა ოსტეოქონდრიტები (ტიტცეს დაავადება, 

ძვალქონდრიტი, ქსიფოიდოქონდრიტი და სხვ 

XIII ართროპათიები არარევმატული 

დაავადების დროს · (713) 

1.0. 

1.1. 

1.2. 

1.3. 

ალერგიული დაავადებები (713.6) 
შრატისმიერი დაავადება 

წამლისმიერი დაავადება 

სხვა ალერგიული მდგომარეობები 

2.0. მეტაბოლური ღარღვევები 

2.1. 

2.2. 
2.3. 

2.4. 

3.0. 

3.1. 

3.2. 

3.3. 

3.4. 
4.0. 

4.I. 

4.2. 

4.3. 

4.4. 

4.5. 

5.0. 
5.1. 

5,2. 

5.3. 

6.0. 
6.1. 

6.2. 

6.3. 

ამილოიდოზი (713.7) 

ოქრონოზი 

ჰიპერლიპიდემია 
ჰემოქრომატოზი 

შემაერთებელი ქსოვილის მეტაბოლიზმის 

თანდაყოლილი დეფექტები 
მარფანის სინდრომი 
ელერს–დანლოს სინდრომი 

ჰიპერმობილობის სინდრომი (728.5) 

მუკოპოლისაქარიდოზი 

ენდოკრინული დაავადებები (713.0) 

შაქრიანი დიაბეტი 

აკრომეგალია 

ჰიპერპარათირეოზი 

ჰიპერთირეოზი 

ჰიპოთირეოზი 

ნერვული სისტემის დაზიანება (713.5) 

შარკოს ართროპათია (სირინგომიელიის, 

ზურგის ტვინის ტაბესის, ლეპრას დროს და 

სხვ.) 

ალგონეიროდისტროფია (რეფლექტორული, 

სიმპათიკური დისტროფია, ზუდეკის სინდრომი) 

„მხარ-მტევნის“ სინდრომი (733.7) 

სისხლის სისტემის დაავადებები (713.2) 

ჰემოფილია 

ჰემოგლობინოპათია 

ლეიკოზი



6.4. მიელომური დაავადება 

7.0. პარანეოპლასტიკური სინდრომი (სხვადასხვა 
ლოკალიზაციის ავთვისებიანი სიმსივნის დროს) 

8.0. პროფესიული დაავადებები 

8.1. ვიბრაციული დაავადება 

8.2. სილიკოზი-სილიკოართრიტია (კაპლანის სინდრომი) 

8.3. კესონის დაავადება 

8.4. სხვა დარღვევები 

9.0. სხვა დაავადებები 
9.1. სარკოიდოზი (713.7) 

9.2. პერიოდული დაავადება (713.7) 

9.3. ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი 

9.4. C ჰიპოვიტამინოზი 

კლასიფიკაციის პროექტი გამოქვეყნდა 1986 წელს. მას იყენე- 

ადნენ ყოველდღიურ პრაქტიკაში, საბოლოო ვარიანტში გათვალის- 

წინებულია შენიშვნები, რამაც საგრძნობლად დახვეწა იგი, მაგრამ, 

მიუხედავად ამისა, რა თქმა უნდა, საჭიროა შემდგომი სრულყოფა. 

წარმოდგენილ კლასიფიკაციაში ასახულია რევმატულ დაავა- 

დებათა ძირითადი ჯგუფები და განსაზღვრულია ყოველი ნოზოლო– 

გიური ფორმის ადგილი, იგი დაეხმარება პრაქტიკოს ექიმებს დაავა– 

ღებათა დიაგნოსტიკაში, აამაღლებს მათ პროფესიულ დონეს და 

გააუმჯობესებს მოსახლეობისადმი სპეციალიზებულ რევმატოლო- 

გიურ დახმარებას. 

კლასიფიკაცია უცვლელი დოგმა არ არის, ის ასახავს ჩვენი 

ცოდნის თანამედროვე დონეს და მის შემდგომ გაღრმავებასა და გა– 
ფართოებასთან დაკავშირებით განიცდის შესაბამის ცვლილებებს. 

რეინოს სინლრომი, წვრილი კალიბრის სისხლძარღვებში 

შეტევითი ხასიათის სისხლის მიმოქცევის დარღვევა, უპირატესად 

მტევნებსა და ტერფებში, რომელიც უფრო ხშირად ვლინდება სიცი- 

ვის ან აღელვების შედეგად. 

რს მეორადი ფენომენია, რომელიც ვლინდება მთელი რიგი და– 

ავადების დროს, ესენია: 1, შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური და– 

ავადებები, უწინარეს ყოვლისა, სისტემური სკლეროდერმია, 2. სისხ- 

ლძარღვების სისტემური დაავადებები (არტერიიტი, არტერიული ჰი– 

პერტონია), 3. ნერვული სისტემის (ნერვული სიმპათიკური კვანძე– 
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ბის) დაავადებები, 4. კრიოგლობულინემია, 5. ენდოკრინული დაავა. 

დებები (დიენცეფალური დარღვევები, ჰიპერთირეოზი და სხვ.), 6. 

ლოკალური წარმოშობის რს (თითების არტერიიტი, არტერიულ–- 

ვენური ანევრიზმები და სხვ.), 7. რეგიონარული წარმოშობის რს 

(დამატებითი ნეკნი, კისრის მალების ოსტეოქონდროზი, წინა კიბი- 

სებრი კუნთის სინდრომი და სხვ.). 
როდესაც ზემოსსენებული მიზეზები არ ვლინდება, ლაპარაკობენ 

რეინოს დაავადებაზე (ამ დროს აუცილებელი ნიშანთვისებაა კიდუ- 

რების დაზიანების სიმეტრიულობა). რს-ის დიაგნოსტიკას ხელს 
უწყობს დამატებითი გამოკვლევები: კაპილაროსკოპია, რეოვაზოგ- 
რაფია, თერმოგრაფია, კისრის მალების რენტგენოგრაფია. 

რს-ს კლინიკურად ახასიათებს კიდურების დისტალური ნაწი- 

ლების პარესთეზია, სანთლისებრი სიფერმკრთალე ან ციანოზი, ჰი– 
პოთერმია, შეტევის დამთავრების შემდეგ თავს იჩენს ტკივილი, დაჭი– 

მულობის, შესივებისა და გახურების შეგრძნება, ზიანდება ძირითა- 

დად მტევნებისა და ტერფების IL“-V თითები, უფრო იშვიათად – სხე- 

ულის წარზიდული ნაწილები (ცხვირი, ყურები, ნიკაპი და სხვ.). 
თანდათანობით შეიძლება განვითარდეს ტროფიკული ცვლილებები, 

რომელთა შორის ყველაზე ადრეულია თითების ბალიშების გაბრტ- 

ყელება, ტურგორის დაქვეითება, შემდგომ – პარონიქიების, წყლუ- 

ლების, დიგიტალური ნაწიბურების განვითარება. 

მკურნალობა, ძირითადი დაავადების თერაპიასთან ერთად 

ფართოდ იყენებენ მიკროცირკულაციის გასაუმჯობესებელ საშუალე- 
ბებს: 1. პერიფერიული ვაზოდილატატორები (კორინფარი, ნიფედი- 

პინი, ვერაპამილი, რეზერპინი, დოპეგიტი, ნიტრატები, ნიკოტინმჟა- 
ვას პრეპარატები, პროდექტინი), ცერებრული დარღვევების შემთხვე– 

ვაში–სტუგერონი (ცინარიზინი). პერიფერიული სისხლის მიმოქცე- 

ვის დარღვევის დროს ფართოდ იხმარება ანდეკალინი, 2. დეზაგრე– 

განტები: ტრენტალი, კურანტილი, 3. პირდაპირი და არაპირდაპირი 
ანტიკოაგულანტები ჰიპერკოაგულაციის და, განსაკუთრებით, სისხლ– 

ძარღვთაშიგა შედედების სინდრომის დროს (ჰეპარინი, პელენტანი, 

სინკუმარი და ა, შ.). 
რეიტერის ლღაავალება (სინონიმები: ურეთრო-ოკულო-სი- 

ნოვიური სინდრომი, ფისენჟე-ლერუას სინდრომი). ანთებითი რევმა– 

ტული დაავადება, რომელიც ხასიათდება ტრიადით: ურეთრიტი, კო- 

ნიუნქტივიტი, ართრიტი. 
1916 წელს გერმანელმა ოფიცერმა ჰანს რეიტერმა აღწერა ავად– 
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მყოფი, რომელსაც ჰქონდა ურეთრიტი, ართრიტი და კონიუნქტივი- 
ტი. აღნიშნული მოვლენები განვითარდა დიზენტერიიდან რამდენიმე 
დლის შემდეგ. რეიტერისაგან დამოუკიდებლად იგივე მოვლენები ალ–- 

წერეს ფისენჟემ და ლერუამ ენტეროკოლიტის ეპიღემიის დროს. 

უკანასკნელი ათწლეულის გამოკვლევების საფუძველზე ურეთრო- 
ოკულო-სინოვიური სინდრომი ცალკე ნოზოლოგიურ ფორმად იქნა 

გამოყოფილი, რადგან ანთებითი პროცესი აღნიშნული დაავადების 

დროს მიმდინარეობს შარდსასქესო სისტემისა და ნაწლავურ ინფექ- 
ციებთან მჭიდრო ქრონოლოგიურ კავშირში და ვლინდება კლასი- 

კური ტრიადით – ურეთრიტი, კონიუნქტივიტი, ართრიტი. 
ავტორთა უმრავლესობა დაავადების ძირითად ე ტიოლოგი- 

ურ ფაქტორად მიიჩნევს უროგენური სფეროს გამაღიაზიანე- 

ბელ მიკროორგანიზმებს – ქლამიდიებს (CI1801Vძ1მ 1LმCI10018115), 

რომელთა აღმოჩენა შეიძლება დაავადებულთა 60–-70%-ში ურეთრი- 
სა და ცერვიკალური არხის ეპითელურ უჯრედებში რ“?-ის ენ- 

ტეროკოლიტური ფორმის გამომწვევ მიზეზად კი ითვლება სალმონე–- 

ლოზური, იერსინიოზული და შიგელოზური ინფექციები. ქლამიდიუ- 
რი ინფექციით გამოწვეული დაავადება 10-ჯერ უფრო ხშირია მამა– 

კაცებში, იერსინიოზული და სალმონელოზური ინფექციით გამოწ- 

ვეული კი ერთნაირი სიხშირით გვხვდება მამაკაცებსა და ქალებში. 

პათოგენეზი. უროგენული ან ენტეროგენული სფეროს პირ– 

ველადი ინფექცია შემდგომ ლიმფური და ჰემატოგენური გზით 
ვრცელდება სხეადასხვა ორგანოსა და ქსოვილებში, მათ შორის 

სახსრებშიც. ამასთანავე, იგი ორგანიზმში იმუნური ძვრების წყა- 

როსაც წარმოადგენს, ხოლო იმუნოპათოლოგიურ რეაქციებს წამყ–- 

ვანი როლი ენიჭება დაავადების შემდგომ ქრონიზაციაში. 
ბოლო წლებში გამოჩნდა მრავალი დამადასტურებელი ფაქტი 

რლ ის განვითარებაში გენეტიკური ფაქტორის მნიშვნელობის შე- 

სახებ. საერთო პოპულაციასთან შედარებით, რევმატული პათოლო- 
გია 10-ჯერ უფრო ხშირად აღენიშნებათ 827 ანტიგენის მქონე არა–- 

სპეციფიკური ურეთრიტით დაავადუბულებს, ხოლო რ#--ის განვითა- 

რების რისკი მათ 50-ჯერ აქვთ გაზრდილი. ამავე დროს, აღნიშნული 

დაავადების კლინიკური სიმპტომების პოლიმორფიზმი, მიმდინარე- 

ობის სიმძიმე და პათოლოგიური პროცესის ქრონიზაცია ხერ- 

ხემლის სვეტის სახსრების მონაწილეობით უპირატესად 8 27 ანტი- 

გენის მატარებელ ავადმყოფებს აღენიშნებათ. 

კლინიკა. რ“ უმეტესად ახალგაზრდა მამაკაცებს (15-40 
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წლამდე ასაკის) ემართებათ. შეფარდება მამაკაცებსა და ქალებს შო- 

რის ასეთია: 20:1 ან 10:1. დაავადება უმრავლეს შემთხვევაში იწყე- 
ბა ურეთრიტით, რომელსაც 1–4 კვირაში უერთდება კონიუნქტივიტი 
და ართრიტი. აღნიშნულ მოვლენებს ავადმყოფები უკავშირებენ შემ- 

თხვევით სქესობრივ კავშირს ან დიარეას. 
რი=-ის დროს ურეთრიტის კლინიკური სიმპტომები ნაკლებად 

განსხვავდება სხვა რომელიმე არასპეციფიკური ურეთრიტის კლინი- 
კისაგან, ავადმყოფები უჩივიან ტკივილს ან წვას შარდვის დროს, 

გახშირებულ შარდვას, გამონადენს ურეთრიდან, რომელსაც რუხი ფე- 

რი აქვს და შეიძლება ჩირქოვანიც იყოს. დაავადების ქრონიზაციას- 
თან ერთად ურეთრიტი ტოტალური ხდება, ემატება პროსტატიტის 
მოვლენები, უროგენული ინფექცია შეიძლება ცისტიტით გამოიხა–- 
ტოს, ხოლო ქალებში ვაგინიტით, ცერვიციტით ან საშოს ანთების 
სურათით. ურეთრიტი უფრო ხშირად (შემთხვევათა 77%-ში) იწყება 

თანდათანობით, შეუმჩნევლად, 22%-ში – ქვემწვავდ ღა მხოლოდ 
4%-შია დასაწყისი მწვავე, ზოგჯერ ჰემორაგიული ცისტიტის სურა- 
თით. 

სახსროვანი სინდრომი – ართრიტი – უფრო ზსშირად (შემთხ– 
ვევათა 65%-ში) გვხვდება პოლიართრიტის, შედარებით ნაკლები სიხ- 
შირით (29%) ოლიგოართრიტის და იშვიათად (6%) მონოართრიტის 

სახით. უპირატესად ზიანდება ქვემო კიდურების სახსრები (მუხლის, 
კოჭ-წვივისა დღა ტერფის წვრილი სახსრები); ზოგჯერ პათოლოგიურ 

პროცესში ზედა კიდურების სახსრებიც შეიძლება ჩავგრთოს (სხივ–- 

მაჯისა და იდაყვის). ართრიტის ხასიათი უფრო ხშირად ასიმეტრიუ- 
ლია, დასაწყისი კი – მწვავე. ხშირია ტერფის ცერის ართრიტი 

(ე. წ. „ფსევდოპოდაგრული“), ასევე ფალანგთაშუა სახსრების ანთე- 
ბა დიფუზური შესივებით („სოსისისებრი“). 

გარდა პერიფერიული სახსრების ართრიტისა, დაავადებისათვის 
დამახასიათებელია .გავა–თეძოს შესახსრების, იშვიათად ხერხემლის 

სვეტის ზედა ნაწილების ანთებითი პროცესი. რლ-ის დროს საკრო- 
ილეიტი და სპონდილოართრიტი ხშირად კლინიკური სიმპტომატი- 

კის გარეშე ვითარდება და მხოლოდ რენტგენოლოგიური გამოკვლე– 

ვით აღმოჩნდება ხოლმე. გავა-თეძოს შესახსრების დაზიანება უპი- 

რატესად ცალმხრივი ხასიათისაა და მხოლოდ შორსწასულ შემთხვე- 
ვაში, პათოლოგიური პროცესის ქრონიზაციის დროს ზიანდება მეორე 
მხარეც... 

აღნიშნული დაავადების დროს ცვლილებებს განიცდის აგრეთვე 
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მყესოვანი აპარატი და ფასციები ბურსიტების და ტენდინიტების სა- 

ხით (აქილობურსიტი, ქუსლქვეშა ბურსიტი, ქუსლის ბორცვის პე- 

რიოსტიტი), რაც ზოგჯერ დაავადების დასაწყისის ერთ-ერთი გა- 

მოვლინებაა (განსაკუთრებით ახალგაზრდა ასაკის მამაკაცებში). 
თვალების დაზიანება კონიუნქტივიტის სახით გვხვდება დაავა- 

დებულთა ნახევარში. იგი ძირითადად ორმხრივია, ზომიერად გამო- 

სატული, არამყარი და აქვს მიდრეკილება რეციდივებისადმი. იშვია–- 

თად შეიძლება გართულდეს წინა უვეიტით ან ირიდოციკლიტით, რაც 

სიბრმავის მიზეზი ხდება. ზემოაღნიშნულ სიმპტომოკომპლექსს (ურ- 

ეთრიტი, ართრიტი, კონიუნქტივიტი) რეიტერის ტრიადას უწოდებენ 

თუმცა დაავადება ასეთი თანამიმდევრობით ყოველთვის არ გვხვდება 

და შეიძლება დაიწყოს ართრიტით ან საკროლეიტით. 

ხშირია კანისა და ლორწოვანის შემდეგი დაზიანებანი: ხელისა 

და ფეხის გულების კერატოდერმიული ცვლილებები, ფსორიაზისმაგ- 

ვარი გამონაყარი, სასქესო ორგანოს თავის ეროზია, ცირკულარული 

ბალანიტი, წყლულოვანი გლოსიტი, სტომატიტი, პროქტიტი, ფრჩხი- 
ლების ტროფიკული ცვლილებები. კანის და ლორწოვანი გარსის 

დაზიანება იმდენად დამახასიათებელია რწ-თვის, რომ მას კლინი- 

კურ კომპლექსში მეოთხე ნიშნად თვლიან. მნიშვნელოვანი სიმპტო–- 

მია აგრეთვე დაზიანებული კიდურების სწრაფად განვითარებული 

ამიოტროფია, რომელიც სათანადო მკურნალობის შეღეგად ასევე 

სწრაფად ქრება. 

რდ ის შემთხვევათა თითქმის 43%-ში გვხვდება გულის კუნთის 

ანთებითი ღა დისტროფიული ცვლილებები რიტმისა და გამტარებ- 

ლობის დარღვევის სახით. ზოგჯერ ვითარდება აორტის სარქვლე- 
ბის ნაკლოვანების სურათი. აღინიშნება აგრეთვე ლიმფადენოპათია, 

განსაკუთრებით საზარდულის ლიმფური კვანძებისა. ძლიერ იშვია- 

თია ლვიძლის, თირკმლებისა და ცენტრალური ნერვული სისტემის 

დაზიანება, როგორც ზემოაღნიშნულიდან ჩანს, რ“-თვის დამახასია– 

თებელია კლინიკური ნიშნების პოლიმორფიზმი, მწვავე დასაწყისის 

დროს ავადმყოფთა თითქმის ნახევარს აღენიშნება ტემპერატურული 

რეაქცია (38--40“C). 
რრ“-ის მწვავე შემთხვევები 3-6 თვემდე შეიძლება გაგრძელ- 

დეს. პროცესი ხშირად სრული გაჯანსაღებით მთავრდება, ზოგჯერ 

კი იგი ილებს ქრონიკულ ხასიათს. 
ლაბორატორიულად სისხლში ჩანს ზომიერი ლეი– 

კოციტოზი ფორმულის მარცხნივ გადახრით. პათოლოგიური პროცე- 
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სის აქტიურობის მაჩვენებლები (ედს, C-რეაქტიული ცილა, სერო- 
მუკოიდი, დიფენილამინი, თ:–- გლობულინი), როგორც წესი, საგრძ- 

ნობლად მომატებულია. რფ ჩვეულებრივ უარყოფითია. სინოვიური 

სითხე შეიცავს ნეიტროფილებს, მაკროფაგებს და დიდი რაოდენო- 

ბით კომპლემენტს, შესაძლებელია მასში ქლამიდიების იდენტიფი– 

კაცია, სისხლში კი ანტისხეულების აღმოჩენა ქლამიდიების და იერ- 

სინიების მიმართ. 

რენტგენოლოგიური ცვლილებები დამახასიათებელია 

დაავადების გახანგრძლივებული და ქრონიკული მიმდინარეობისათ- 

ვის, პერიფერიული სახსრების რენტგენოგრამაზე აღინიშნება ეპი- 
ფიზური ან დიფუზური ოსტეოპოროზი, სასახსრე ზედაპირების ასი- 

მეტრიული ეროზიები – განსაკუთრებით ტერფის ცერისა და ნებ-ფა- 

ლანგთა სახსრების, დაავადების მოგვიანებით სტადიაში – ქუსლის, 
თეძოსა და სიმფიზის ძვლების, საჯღომი ბორცვის ძვლოვანი წანა- 

ზარდები. განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია გავა–-თეძოს შესახსრების 

უპირატესად ცალმხრივი ანთებითი დაზიანება (საკროილეიტი), რომ- 
ლის რენტგენოლოგიურ ნიშნებს წარმოადგენს სკლეროზი, დესტ- 
რუქცია და ანკილოზი. ამასთანავე უნდა აღინიშნოს, რომ ანკილო– 
ზირება რლ-თვის ნაკლებად არის დამახასიათებელი. 

ხერხემლის სვეტის დაზიანება შედარებით იშვიათად გვხვდება 
– რენტგენოლოგიურად გამოიხატება უხეში ასიმეტრიული პარავერ– 

ტებრული ოსიფიკაციებით – პარასინდესმოფიტებით, რომლებიც ყვე- 

ლაზე ხშირად ხერხემლის სვეტის გულმკერდისა და წელის ნაწი- 
ლების საზლვარზე გვხვდება და, სინდესმოფიტებისაგან განსხვავე–- 

ბით, უმტკივნეულოდ ვითარდება. 
დიაგნოზის დასმა ხდება შემდეგი ნიშნების მიხედვით: 

1. უროგენულ ან ნაწლავურ ინფექციასთან ართრიტის ან კონიუნ–- 
ქტივიტის ქრონოლოგიური კავშირის არსებობა, 2. ახალგაზრდა ასა– 
კი (40 წლამდე), 3. უპირატესად ქვემო კიდურების სახსრების მწვა– 

ვე ასიმეტრიული ართრიტი, ენტესოპათია და ქუსლის ბურსიტი, 4. 
შარდ-სასქესო სფეროს ანთებითი პროცესის ნიშნები და ქლამიდიე–- 
ბის ალმოჩენა ურეთრის ეპითელიუმის ჩამონაფცქვენში, 5. პირის 

ღრუს ლორწოვანის დაზიანება (უმტკივნეულო წყლულები), კანის 

დაზიანება (კერატოდერმია ბალანიტი), 6. LIIL#სც-27 ანტიგენის 
არსებობა. 

დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს სხვადა– 

სხვა მიზეზით გამოწვეულ ართრიტთან, პირველ რიგში გონოკოკურ 
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ართრიტთან., გონოკოკის აღმოჩენა სისხლში ან პენიცილინით მკურ- 

ნალობის დადებითი ეფექტი ეჭვის ქვეშ აყენებს რ“-ის დიაგნოზს. 

კონიუნქტივიტი, კერატოდერმია, LIL#8-27 ანტიგენის არსებობა კი 
გონოკოკური ართრიტის საწინააღმდეგოდ მეტყველებს. 

დიფერენცირება უნდა ხდებოდეს ბეხტერევის დაავადებასთან, 

ფსორიაზულ ართრიტთან. მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტისა- 

გან განსხვავებით, რ“-ის დროს საკროილეიტის კლინიკური სიმპ- 

ტომები ნაკლებად არის გამოხატული, ხოლო სახსრების დაზიანე- 

ბა – უფრო მეტად. როგორც კლინიკურად, ასევე რენტგენოლოგიუ– 

რად მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს ხერხემლის სვე- 

ტის დაზიანებას აღმავალი ხასიათი აქვს (წელის, გულმკერდის, კის. 

რის მალები), რ---ის დროს კი საკროილეიტი ცალმხრივი ხასიათი- 
საა, რენტგენოლოგიურად ანკილოზის პროცესს სჭარბობს სკლერო- 

ზული დღა დესტრუქციული პროცესები, აღინიშნება საკროილეიტის 

კლინიკური და რენტგენოლოგიური ნიშნების ასიმეტრია, გარდა ამი. 

სა, კლინიკურ სურათში სიმპტომთა მრავალფეროვნებაა: ზიანდება 

შარდ-სასქესო სისტემა, კუჭ-ნაწლავის სფერო, თვალები, კანი, მყე– 
სოვანი აპარატი და ფასციები. ხერხემლის დაზიანების დროს საგუ- 

ლისხმოა პარასინღესმოფიტების განსხვავება სინდესმოფიტებისაგან 

(ეს უკანასკნელი უფრო ხშირად მაანკილოზებელი სპონდილოართრი- 

ტის დროს გვხვდება. პარასინდესმოფიტები უფრო უხეშია, რქას წა- 

აგავს). 
უფრო ძნელია რ“-ის და ფსორიაზული ართრიტის დიფერენ- 

ცირება, რადგან ძალიან ხშირად მათ ერთნაირი დასაწყისი აქვთ, 

განსაკუთრებით მაშინ, როცა ფსორიაზული ართრიტის დებიუტი 

კანის დაზიანებით არ არის წარმოდგენილი, 

მკურნალობა უნდა დაიწყოს ადრეულ სტაღიაში, რაც თა- 

ვიდან აგვაცილებს სახსროვანი სინდრომის ჩამოყალიბებას. ურო- 

გენული ინფექციის დროს მოწოდებულია ფართო სპექტრის სულფა- 
ნილამიდები და ანტიბიოტიკები, განსაკუთრებით კი ტეტრაციკლინის 

ჯგუფის პრეპარატები (ტეტრაციკლინი, ვიბრამიცინი, დოქსიციკ- 

ლინი). 
მკურნალობა იწყება მაქსიმალური დოზით (ტეტრაციკლინი 2,0 

დღე-ღამეში), რომელიც პათოლოგიური პროცესის დათრგუნვის შემ- 
დეგ მცირდება. მკურნალობის ხანგრძლივობაა 1,5--2 თვე. სახსრო–- 
ვანი სინდრომის ჩამოყალიბების შემდეგ კომპლექსში უნდა ჩავრთოთ 
რომელიმე არასტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატი (პირაზო- 
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ლონის ჯგუფის – ბუტადიონი, რეოპირინი, პირაბუტოლი; ინდოლის 
ჯგუფის – ინდომეტაცინი, მეთინდოლი, აგრეთვე ვოლტარენი, იბუ–- 
პროფენი, ნაპროსინი ან სხვა). აღნიშნული პრეპარატები უნდა დავ–- 

ნიშნოთ საყოველთაოდ მიღებული დოზებით ანთებითი პროცესის 

სიმძაფრის მიხედვით. ქრონიკულად მიმდინარე ართრიტის მოვლენე– 
ბის დროს ნაჩვენებია კორტიკოსტეროიდების სახსარშიდა ინექციები. 

დაავადების გახანგრძლივებული, ქრონიკული მიმდინარეობის დროს, 
როცა ზემოაღნიშნული მკურნალობა უშედეგოა, მცირე ან საშუალო 

დოზებით ინიშნება კორტიკოსტეროიდები, ხოლო დაავადების მძი– 

მე, ტორპიდული მიმდინარეობის დროს – კორტიკოსტეროიდებთან 

კომბინაციაში შეიძლება დაინიშნოს იმუნოდეპრესანტებიც მცირე ღო– 

ზებით (ქლორბუტინი–-2-6 მგ დღეში, ციკლოფოსფამიდი ან აზა- 

თიოპრინი 50–100 მგ დღეში). მკურნალობის კომპლექსში ჩართული 

უნდა იყოს 8 და C ჯგუფის ვიტამინები, ფიზიოთერაპიული საშუალე- 
ბები ან ლაზერის სხივი; მწვავე პერიოდის გავლის შემდეგ – სამ- 

კურნალო ფიზკულტურა და მასაჟი. კონიუნქტივიტის მკურნალობა 

ოკულისტის მეთვალყურეობით უნდა ტარდებოდეს. 
დაავადების რეციდივების პროფილაკტიკა ხორციელდება ე. წ. 

ბაზისური პრეპარატებით (სულფასალაზინი, პლაქვენილი), აგრეთვე 

უროგენული სფეროს სისტემატური . კონტროლითა და შესაბამისი 

მკურნალობით. 

უკანასკნელ წლებში რ?-ის შემთხვევათა გახშირებისა და პრო– 

ცესის გახანგრძლივების თავიდან ასაცილებლად იგი შეტანილია იმ 

დაავადებების ჯგუფში, რომლებიც ექვემდებარებიან დისპანსერულ 

მეთვალყურეობას რევმატოლოგიურ კაბინეტში. 

რუმალონი, ახალგაზრდა მსხვილფეხა რქოსანი ცხოველე- 

ბის ხრტილოვანი ნივთიერებისა და ძვლის ტვინის ექსტრაქტი. რო– 

მელიც ორგანიზმში შეყვანისას იწვევს ქონდროიტინსულფატის სი–- 

ნთეზის სტიმულირებას და ანელებს ოსტეოართროზის პროგრესირე– 

ბას, ნაჩვენებია სახსრების დეგენერაციული დაავადებების დროს 

50-55 წლის ასაკამდე (სანამ ხრტილს შენარჩუნებული აქვს რეგე– 
ნერაციის უნარი). მკურნალობის კურსი შეადგენს 25 მლ და ერთჯე– 
რადი დოზა – 1-2 მლ, ინიშნება დღეგამოშვებით კუნთებში, მეორდება 

წელიწადში 2-3-ჯერ. 

გვერდითი მოვლენები იშვიათად გვხვდებ. ესენია: 
ინექციის მიდამოს შეწითლება, გულისრევა, წამოხურება და მსუბუქი 
თავის ტკივილი. იშვიათ შემთხვევაში შეიძლება განვითარდეს ანაფი– 
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ლაქსიური შოკი. რ-ის ხმარება მიზანშეწონილი არ არის სიმსივნუ– 

რი წარმონაქმნების არსებობის შემთხვევაში (მასტოპათია, ფიბრომა, 

მიომა და სხვე. 
სალასოპირიღასინი (სულფასალაჯინი). მოქმედე- 

ბის მექანიზმი ბოლომდე არ არის შესწავლილი. განსაზღვრული 
მნიშვნელობა ენიჭება შემაერთებელ ქსოვილში დაგროვების უნარს. 

პრეპარატს აქვს ანტიბაქტერიული აქტიურობა დიპლოკოკის, 

სტრეპტოკოკის, გონოკოკისა და ნაწლავის ჩხირის მიმართ და იმუნო– 
მოდულატორის თვისებები. მრავალი წლის განმავლობაში წარმატე- 

ბით იხმარებოდა უიპლისა და კრონის დაავადებების სამკურნალოდ. 
გამოდის ტაბლეტის სახით 0,5 გ. 

რევმატოიდული ართრიტის შემთხვევაში იხმარება ხანგრძლივად 

(წელიწადი და მეტი), თითო აბი (0,5) 4-ჯერ დღეში შედარებით 
თვალსაჩინო ეფექტი მიიღწევა პრეპარატის მიღების დაწყებიდან 3 

თვის შემდეგ. 

აღნიშნული პრეპარატების გამოყენებისას უარყოფით მოვლენად 

ითვლება გულისრევა, პირღებინება, თავის ტკივილი, თავბრუ, კანზე 

ალერგიული გამონაყარი, ლეიკოციტების და თრომბოციტების რაოდ– 

ენობის შემცირება, რის გამოც აუცილებელია სისხლის საერთო ანა– 

ლიზის ხშირი კონტროლი. 
სარპოიდო%ი (სინონიმები: ბენიე-ბეკ-შაუმანის დაავად- 

ება, კეთილთვისებიანი გრანულომატოზი, ქრონიკული ეპითელურუჯ– 

რედოვანი გრანულომატოზი, კეთილთვისებიანი ლიმფოგრანულომა-– 

ტოზი და სხვ.) სისტემური გრანულომატოზური დაავადება, რომელსაც 

ახასიათებს ეპითელურუჯრედოვანი გრანულების განვითარება, სხვა– 

დასხვა ქსოვილისა და ორგანოს დისტროფია, დესტრუქცია, სკლერო– 

ზირება და მათი ფუნქციების მოშლა. უფრო ხშირად ზიანდება ლიმ–- 

ფური ჯირკვლები, კანი, თვალები, ფილტვები, ღვიძლი, ელენთა, სან– 

ერწყვე ჯირკვლები, ძვლები, კუნთები, იშვიათად – სხვა ორგანოები. 

კაზუისტიკურ შემთხვევას მიეკუთვნება კუჭის, ხახის, საშვილოსნოს, 

საკვერცხეებისა და ფარისებრი ჯირკვლის დაზიანება. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი უცნობია. დიდი ყურა- 

დღება ექცევა დაავადების გენეტიკურ ბუნებას, ს-ის ალერგიული წა– 
რმოშობა ექსპერიმენტულად არ დადგინდა. პათოგენეზში გარკვეულ 
როლს ანიჭებენ იმუნურ და ბიოქიმიურ ძვრებს. 

კლინიკა. სარკოიდოზის ზოგადი ხასიათის სიმპტომებიდან 
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უნდა აღინიშნოს ტემპერატურის მომატება, დაღლილობა, სახსრების 

ტკივილი, წონაში კლება, კვანძოვანი ერითემა, ნეირო-ენდროკრინუ– 

ლი დარღვევები. 
დაავადება შეიძლება დაიწყოს მწვავედ ან ქვემწვავედ მწვავედ 

დაწყება გულისხმობს ტემპერატურის მომატებასს 38–-397C-მდე, 

კვანძოვან ერითემას, სახსრების ტკივილს, შესივებას, ედს-ის მომატ- 
ებას,ს პათოგნომურია ლეფგრენს სინდრომიდ„ რომლისთვისაც 

დამახასიათებელია სიმპტომთა ტრიადა: ორმხრივი ადენოპათია, კვა–- 

ნძოვანი ერითემა და სახსრების ტკივილი, შესივება ეს სინდრომი 

ზშირად გვხვდება ქალებში. 

ქვემწვავე მიმდინარეობა ხასიათღება იგივე, მხოლოდ ნაკლებად 

გამოხატული სიმპტომებით. ეს ეხება განსაკუთრებით ტემპერატურის 

და ედს-ის მომატებას. 

აღნიშნული სიმპტომები ზოგჯერ ვლინდება დაავადების სხვადა– 

სხვა პერიოდში, ამიტომ კვანძოვანი ერითემის არსებობის ყველა შე– 

მთხვევაში აუცილებელია გულმკერდის რენტგენოლოგიური გამოკვ- 

ლევა. კვანძოვანი ერითემა აზიანებს წვივის, წინამხრის, სახის მიდა–- 
მოს, ს-თვის ტიპურია ყურის უკანა, ყბისქვეშა და ენისქვეშა ჯირკვ– 

ლების დაზიანება. პაროტიტის შეულლებამ თვალის დაზიანებასთან 

(უვეიტი ან ირიდოციკლიტი) მიიღო ჰერფორდტის სინდრომის სახე– 

ლწოდება. ამ დროს ზოგჯერ ყალიბდება ჰეპატოლიენალური სინდრ- 

ომი. ძვლებიდან უფრო ხშირად ზიანდება მტევნისა და ტერფის თითე– 

ბის დისტალური ფალანგები. სახსრების დაზიანება მიმდინარეობს 

ზომიერად გამოხატული ართრიტით. 

ლაბორატორიული მონაცემებიდან აღსანიშნავია 

ედს-ის მომატება, ლიმფოპენია, მონოციტოზი, სიალის მჟავას მომა– 

ტება. 

რენტგენოლოგიურად ვლინდება ძვლოვანი ქსოვილის 
მრავლობითი გამეჩხერებული კერები მტევნისა და ტერფის ფალან- 

გებში, ზოგჯერ – კისტისმაგვარი ოსტიტი ხერხემალში, თავის ქალასა 

და ლულოვან ძვლებში. 
დიაგნოზი ისმება სიმპტომთა ერთიანობაზე დაყრდნობით. 

რევმატოლოგიურ პრაქტიკაში უფრო ხშირად გვხვდება კვანძოვანი 
ერითემის ან ართრიტის შერწყმა მედიასტინალური ლიმფური ჯირ– 

კვლების გადიდებასთან, სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს კვეიმას 

ანტიგენს, რომლის მეშვეობითაც ხდება იმუნოლოგიური რეაქციის გა- 
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მოვლენა, უფრო ხშირად ს-ის დროს, აღნიშნულ ანტიგენს იღებენ 

სარკოიდული ქსოვილიდან, კერძოდ, ორგანოდან, რომელიც შეიცავს 
ასეთ ქსოვილს (ელენთა). კვეიმას სინჯი შემდეგში მდგომარეობს: 
კანში შეჰყავთ 0,15-0,2 მლ მარილწყლიანი სუსპენზია რომელიც 

დამზადებულია სპეციალურად სარკოიდული ქსოვილისაგან შედეგი 
ითვლება დადებითად, თუ ერთი თვის შემდეგ სუსპენზიის შეყვანის ად– 

გილზე განვითარდება ბორცვი და ბიოფსიისას გამოვლინდება ტიპური 

სარკოიდული სტრუქტურა. ს-ის დროს ხღება I – ლიმფოციტების 

ფუნქციის დათრგუნვა, ამასთან დაკავშირებით დაქვეითებულია უჯრე– 

დების იმუნური რეაქცია, კერძოდ, დამახასიათებელია კანის ტუბერ– 

კულინით სინჯის უარყოფითი შედეგი. პირკეს დადებითი რეაქცია 

1-5% ტუბერკულინის გამოყენებით პრაქტიკულად გამორიცხავს ს-ს. 

ტიპურია ლიმფური ჯირკვლების პოვნა სხვადასხვა ორგანოში (შუა- 

საყარი, კისერი, იღლიები, ფილტეები, ელენთა, ძვლის ტვინი და სხვ.). 

გრანულები ხშირად ლოკალიზდება წვრილ სისხლძარღვთა კეღლებ- 
ზე, შეიძლება დააზიანოს ფილტვის მსხვილი სისხლძარღეებიც. ზო- 

გჯერ ვლინდება ალერგიული ვასკულიტის მოვლენები. 
რადგან ს ხასიათდება ჰიპერკალციემიით, რომელიც დაავადებ- 

ის დასაწყისში წარმოიქმნება, შემდგომში შეიძლება განვითარდეს 

თირკმლების კალცინოზი. ნეფროლითიაზი შესაძლებელია სარკოიდ- 

ოზის ერთ-ერთი გამოვლინება იყოს. 
მკურნალობა, ყველაზე ეფექტურია ჰორმონოთერაპია–-პრე- 

დნიზოლონი 20-60 მგ დღე–ღამეში, (ურბაზონი, ტრიამსინოლონი, 

პოლკორტოლონი, დექსამეტაზონი). სასურველია პრეპარატის მიღება 

დილის საათებში. ეფექტს იძლევა 6-12 კვირის შემდეგა· შემდგომში 

შეიძლება დოზის კლება. ჰორმონების დანიშვნა მიზანშეწონილია 1-2 
დღის ინტერვალით, თუ კორტიკოსტეროიდები წინააღმდეგნაჩვენე– 

ბია ან დაავადება მიმდინარეობს უმნიშვნელო აქტიურობით, შეიძლება 

ავადმყოფს მიეცეს ქინოლინის რიგის პრეპარატები (დელაგილი, 
პლაქვენილი 1-2 აბი, 1,5-2 თვის განმავლობაში), ვიტამინი 8-600 მგ 

დადებითი ეფექტის მიღებამდე, შემდგომში დოზის თანდათანობით 

შემცირებით 300 მგ-მდე, არასტეროიდული, ანთების საწინააღმდეგო 

პრეპარატები (ინდომეტაცინი, რეოპირინი. აცეტილსალიცილისმჟავა 

და სხვ.). სასურველია ანაბოლური ჰორმონების დანიშვნა (ნერაბო– 

ლი, რეტაბოლილი). 
პროგნოზი შემთხვევათა უმეტესობაში კარგი. მკურნალობის 
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შედეგად, ზოგჯერ კი მის გარეშეც დაავადების სიმპტომები ქრება. 

პროგნოზს ამძიმებს გულის, ფილტვების, ცენტრალური წერვული სი- 

სტემის და თვალების (მხედველობის მკვეთრი დაქვეითება) გამოხატ- 

ული დაზიანება, თუმცა პრედნიზოლონის გამოყენებამ მკვეთრად დააქ- 

ვეითა ეს გამოვლინებები; შრომისუნარიანობა ხშირად არ ქვეითდება. 

სასსარბარე რბილი ქსოვილების ლაავალებები. 
დაავადებათა ამ დიდ ჯგუფს მიეკუთვნება როგორც უშუალოდ სახს- 

რის მახლობლად განლაგებული ქსოვილების პათოლოგიური ცვლი– 
ლებები, ე. წ. სახსარახლო მდებარე რბილი ქსოვილები (მყესი, კუნთი, 

მისი ჩანთა, იოგი, ფასცია და აპონევროზი), ასევე სახსრიდან მეტ-ნაკ- 

ლებად დაშორებული ქსოვილები(ნერვულ-სისხლძარღვოვანი წარმო- 

ნაქმნები, კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილი). რევმატული დაავადებების 

კლასიფიკაციის მიხედვით, ამ ჯგუფს მიეკუთვნება შემდეგი დაავადე– 

ბები: მიოზიტი (იხ. სტატიაში კუნთების დაავადებები), სახსარახლო 

ქსოვილების დააავადებები, რომელშიც შედის ენტესოპათია, ტენდი- 

ნიტები, „ტკაცუნა“ თითის ჩათვლით, ტენდოვაგინიტი და ლიგამენ– 

ტიტი, ბურსიტი ბეიკერის კისტის ჩათვლით, სხვადასხვა ლოკალი- 

ზაციის (მხარ-ბეჭის, მენჯ-ბარძაყის, მუხლის და სხვ.) პერიართრიტი 

(იხ. სტატიაში პერიართრიტი), ფასციის და აპონევროზის დაავა- 

„დებები (იხ, ფასციიტი, აპონევროზიტი), კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვი- 
ლის დაავადებები (იხ. კვანძოვანი ერითემა, დერკუმის დაავადება, 

პანიკულიტი), პირველადი ფიბრომიალგია (იზ. ფსიქოგენური რევმა- 
ტიზმი. 

სასსრის პუნქცია ლა სახსარშიდა ინექცია. 
ართროლოგიურ დაავადებათა დიაგნოსტიკასა და მკურნალობაში 

სპ და სი-ს განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს, სახსრების ანთები- 

თი და დეგენერაციული დაავადებების მრავალი ფორმის დიფერენცი- 

ული დიაგნოზის გასატარებლად გამოიყენება გამოკვლევის თანამე- 

დროვე მეთოდები, რომლებიც მოითხოვს სახსრის პუნქციას (ართრო- 

პნევმოგრაფია, კონტრასტული რენტგენოგრაფია, ართროსკოპია, სი– 

ნოვიური სითხის კლინიკური, ბიოქიმიური, იმუნოლოგიური თვისე– 

ბების შესწავლა, სინოვიური გარსის ბიოფსია, მისი ჰისტოლოგიური 

კვლევა და სხვ.). სინოვიური სითხის შესწავლას სახსრების დაავად- 
ებების დიაგნოსტიკისათვის ისეთივე მნიშვნელობა ენიჭება, როგორც 

შარდის გამოკვლევას თირკმელების პათოლოგიის დროს. 

არანაკლებ მნიშვნელოვანი თერაპიული ეფექტი აქვს აგრეთვე 
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სახსრის პუნქციას ჭარბი რაოდენობით დაგროვილი სინოვიური სითხ- 

ის ასპირაციითა და სახსარში სხვადასხვა მედიკამენტების შეყვანით. 

სახსრის პუნქციას და სითხის მოშორებას გამოხატული სინოვიტის 

დროს ავადმყოფისათვის მნიშვნელოვანი შვება მოაქვს. თუ სითხე 

კვლავ დაგროვდა, მისი ამოღება შეიძლება გამეორდეს, მაგრამ სინო- 
ვიური სითხის ხშირი ასპირაციისაგან თავი უნდა შევიკავოთ, ვინა- 

იდან ზოგიერთი დაავადების დროს მას შეიძლება მოჰყვეს საპირის- 

პირო ეფექტი – სინოვიური სითხის წარმოქმნის გაძლიერება. პუნქ- 

ტატის მიღების შემდეგ საჭიროა მისი ლაბორატორიული შესწავლა. 

სამკურნალწამლო პრეპარატების სახსარშიდა ინექცია ხშირად 

გამოიყენება, როგორც მაღალეფექტური პროცედურა სახსრების 

როგორც მწვავედ, ასევე ქრონიკულად მიმდინარე ანთებითი დაავადე– 
ბების დროს (რევმატოიდული დღა ფსორიაზული ართრიტი, ბეხტერე- 

ვის დაავადების პერიფერიული ფორმა, ენტეროგენული და უროგენი- 

ტალური ეტიოლოგიის ართრიტი, მიკროკრისტალური და რეაქტიუ- 

ლი ართრიტი, რეიტერის დაავადება და სხვ.). 

განსაკუთრებით ხშირად, ჩვენებისდამიხედვით, იხმარება ჰიდ- 

როკორტიზონი და პროლონგირებული მოქმედების ბჰს (კენალოგი, 

მეთილპრედნიზოლონი და სხვ.). მათ შეყვანას, როგორც წესი, მოჰ- 
ყვება სახსრის ტკივილის და ექსუდაციური მოვლენების მკვეთრი 

შემცირება, ბპს-ის ზოგადი მოქმედება ამ დროს ნაკლებად არის 

გამოხატული, ვინაიდან ისინი სახსრის ღრუდან ნელა შეიწოვება 

და უპირატესად ადგილობრივი მოქმედება აქვთ. ხშირად ჰორმონულ 

პრეპარატთან ერთად შეჰყავთ ციკლოფოსფამიდი, რათა იმოქმედონ 

ადგილობრივად იმუნურ პროცესზე. ამგვარ კომბინაციას კარგი ეფე- 

ქტი მოაქვს სინოვიური სითხის ჭარბწარმოქმნის შემცირებისათვის. 

სახსრების ანთებითი, ქრონიკულად მიმდინარე დაავადების დროს 
გპს-ის სახსარშიდა ინექციის ჩვენებად მიჩნეულია: 1. მონო-ან ოლ– 

იგოართრიტი, გამოხატული ექსუდაციური მოვლენებით, სხვა სახსრ– 

ებში ანთებითი პროცესის მყარი რემისიით (რაც თავიდან აგვაშორებს 

ჰორმონების პერორალურად დანიშვნას), 2. გამოხატული ართრიტის 

პრსებობა ექსუდაციური კომპონენტის სიჭარბით, მიუხედავად აქტი–- 

ურად ჩატარებული მედიკამენტური ჰორმონული თერაპიისა, 3, ზო- 

გადი ჰორმონული თერაპიის წინააღმდეგჩვენება (კუჭისა და თორ- 

მეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი დაავადება, ჰიპერტონული დაავადე- 

ბა, ზოგადი ათეროსკლეროზი, მოხუცებულობის ასაკი) და სახსროვანი 
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სინდრომის გამწვავება, რომელიც გამოწვეულია მპს-ის დოზის შემ– 
ცირებით და მოხსნით, 4. სახსრის მოხრითი კონტრაქტურა მოკლე 

ანამნეზით. 

მოხრითი კონტრაქტურა 10-12 თვეზე მეტი ზხანგრძლივობით, 

პროლიფერაციული კომპონენტის სიჭარბით, სახსრის კაფსულის გა- 

მოხატული სკლეროზული ცვლილებებით არ ემორჩილება სახსარშიდა. 
ინექციებით მკურნალობას, გბპს-იის სახსარში შეყვანა წინააღ- 

მდეგნაჩვენებბა "სეპტიკური „ტუბერკულოზური ართრიტის 

არსებობის ან მათზე ეჭვის მიტანის შემთხვევაში, ართრიტისა და არ– 

თროპათიის დროს, რომელიც გამოწვეულია ნერვული დაავადებებით 

(სირინგომიელია), ორგანიზმში ღია ჩირქოვანი პროცესის არსებობ– 

ისას, სახსრის არეში კანის დაავადებისას, სახსარში შემავალი ძვლე– 
ბის ასეპტიკური ნეკროზის, სახრის ფიბროზული ანკილოზის, მკვეთ- 

რად გამოხატული გავრცელებული ოსტეოპოროზის დროს. 

პერიართრიტის, ბურსიტის, ტენდოვაგინიტის არსებობისას ჰიდ– 
როკორტიზონის და ნოვოკაინის ნარევი გამოიყენება როგორც სახსა–- 

რშიდა ინექციისათვის, ისე სახსართან მიმდებარე რბილ ქსოვილებში 

შესაყვანად. ჰიდროკორტიზონის და ნოვოკაინის პერიარტიკულური-. 

შეყვანა კარგი შედეგით გამოიყენება „მხარ-მტევნის“ ალგოდისტრო- 

ფიული სინდრომის სამკურნალოდაც. 

რეაქტიული სინოვიტით გართულებული სახსრების დეგენერაცი-“ 

ული დაავადებების შემთხვევაშიც (პირველადი და მეორადი ოსტეო– 

ართროზი), განსაკუთრებით ხშირად გონართროზის დროს, მიმართა- 

ვენ ჰორმონული პრეპარატის ინექციას. სახსარშიდა ინექციისათვის 
ამ შემთხვევებში წარმატებით იყენებენ აგრეთვე პროტეოლიზური 

ფერმენტების ინჰიბიტორებს (ტრასილოლი, კონტრიკალი, გორდოქ– 
სი, არტეპარონი) – იხ. სტატიაში „ოსტეოართროზჭი"«, 

ინფექციურ-სეპტიკური ართრიტის დროს სასურველია სახსარ– 
ში ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების შეყვანა (წინასწარ ანტიბიო– 
ტიკების ზემოქმედების მგრძნობელობის განსაზღვრით მიკროფლო– 
რაზე). 

ქრონიკულად მიმდინარე ანთებითი რევმატული დაავადების სა–- 

მკურნალოდ, ე. წ. „უსისხლო“ სინოვექტომიის ჩასატარებლად, სპე–- 
ციალიზებულ რადიოლოგიურ განყოფილებებში გამოიყენება რადიო– 

აქტიური კოლოიდების 195 #Vს და 90 )I სახსარში შეყვანა, 

სახსრის პუნქცია და სახსარშიდა ინექცია განეკუთვნება „მცირე“ 
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ქირურგიულ მანიპულაციას და მოითხოვს ასეპტიკისა და ანტისეპტი- 

კის მკაცრ დაცვას. იგი უნდა ჩატარდეს საოპერაციოში ან სპეციალუ–- 

რად სახსარშიდა ინექციებისათვის გამოყოფილ კაბინეტში. ექიმს უნ–- 

და ჰქონდეს გავლილი სპეციალური მომზადება ღა ფლობდეს სახს- 

რის პუნქციის ტექნიკას. 

სინოვიომა (სინონიმები: სინოვიური სარკომა სინოვიური 

ფიბროსარკომა, სარკოეპითელიომა, მეზოთელიომა) სახსრის სინოვი– 

ური გარსიდან, სინოვიური ჩანთიდან ან ბუდიდან აღმოცენებული სი- 

მსივნე. 

სინოვიომის უპირატესი გამოვლენის ადგილია ქვედა კიდურის 

სახსრები, კლინიკურად ვლინდება კიდურის რბილი ქსოვილების ნე- 

ლა მზარდი სიმსივნით. თუ ის ლოკალიზებულია სახსრის ქსოვილში, 

შეიძლება მივიჩნიოთ განგლიად ან ბურსიტად. რამდენადაც სინოვი- 

ომა რბილქსოვილოვანი წარმოშობისაა, მისთვის ტკივილის სინდ- 

რომი ყოველთვის დამახასიათებელი არ არის, თუმცა ხანდახან აღი- 

ნიშნება ძლიერი შემაწუხებელი ტკივილი, რომლის კუპირება მე- 

დიკამენტური საშუალებებით ძნელად ხერხდება. ტკივილის მიზეზი 

შეიძლება გახღეს დიდი ზომის სიმსივნე, რომელიც ზღუდავს მოძ- 

რაობას სახსარში. 

რენტგონოლოგიურად რბილ ქსოვილებში აღინიშნება 

ჰომოგენური დაჩრდილვა არამკაფიო კიდეებით. მთელ რიგ შემთხვე- 

ვაში არ ხერხდება სიმსივნის საზლვრების დადგენა. 

დიდი სადიაგნოსტიკო ღირებულება აქვს ანგიოგრაფიას – რეგი– 

ონარულ არტერიოგრაფიას, რის მეშვეობითაც ვლინდება სიმსივნის 

არეში სისხლძარღვოვანი ქსელის გაზრდა და სისხლძარღვთა ამპუ- 

ტაციის სიმპტომი. უშუალოდ სახსრის კაფსულაში სინოვიომის ლო– 

კალიზაციის შემთხვევაში შეიძლება განვითარდეს რეაქტიული სი- 

ნოვიტი, რომლის პუნქტატი წარმოადგენს სისხლნარევ სინოვიურ 

სითხეს. 

სინოვიომის დიაგნოზი ისმეა კლინიკურ-რენტგენოლო– 

გიური და ანგიოგრაფიული მონაცემებით, თუმცა ხანდახან პათო–- 

მორფოლოგიური შესწავლის მიზნით ხდება ბიოპტატის აღება. უნდა 
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აღინიშსოს, რომ ბიოფსია სიმსივნის ზრდისა და მეტასტაზირების 
მასტიმ; ლირებელია, სინოვიომა იძლევა მეტასტაზებს რეგიონარულ 

ლიმფურ კვანძებში, ძვლებში, შინაგან ორგანოებში (მაგ. ფილტ- 

ვე? ში). 

მკერნალობა ქირურგიულია რის შემდეგაც ტარღება 

სხივური თერაპია ქიმიოთერაპიასთან ერთად. 

პროგნოზი ცუდია. დაავადების დაწყებიდან ხუთი წლის შემ– 

დეგ ცოცხალი რჩება ავადმყოფთა მხოლოდ 7%. 

სინოვიური სითხე ბლანტი და გამჭვირვალეა მღგრა- 

დი უჯრედოვანი და ბიოქიმიური შემადგენლობით. ჯანმრთელი ადა– 

მიანის სახსრიდან სს-ის აღება ძალიან ძნელია მისი მაღალი სიბლა– 

ნტის გამო. ანთებითი სახსრის შიგთავსი არის, ერთი მხრივ, ექსუ– 

დატის და, მეორე მხრივ, სს-ის რთული ნარევი, მისი შემადგენლობა, 

ფიზიკურ-ქიმიური და ბიოქიმიური თვისებები დიდად არის დამოკი– 

დებული მიმდინარე პროცესის აქტიურობაზე, ზასიათზე და დაავადების. 

სტადიაზე. ანთებითი პროცესის დროს სს-ის რაოდენობა მატულობს. 

მისი ფერი და გამჭვირვალობა განისაზღვრება ვიზუალურად –შეიძ- 

ლება იყოს ყვითელი, ვარდისფერი, მომწვანო, გამჭვირვალე, ზომიე– 

რად შემღვრეული და შემღვრეული. 
სიბლანტე განისაზღვრება ვისკოზიმეტრით ან ვიზუალურად. 

ამისათვის იღებენ მინის ჩხირს, შეახებენ სითხის ზედაპირს და ამო- 

წევენ. წარმოქმნილი ძაფის სიგრძე განსაზღვრავს სიბლანტეს: 10 
სმ სიგრძისა – მაღალია, 5 -სმ – საშუალო, თუ ადვილად წყდება ძა–- 

ფი (1 სმ), – დაბალი, 

მუცინური კოლტი განისაზღვრება სინოვიური სითხის წვეთის 
5 % ძმარმჟავას ხსნარში მოთავსებით ამ დროს სითხე დედდება. 
მკვრივი კოლტის წარმოქმნა მეტყველებს მუცინის დიდი რაოდენობ–- 

ით შემცველობაზე, ხოლო ფიფქისებრი კოლტი, რომელიც იშლება 

შენჯღრევის დროს, დამახასიათებელია ანთებითი პროცესისათვის. 

ციტოზი განისაზღვრება სინოვიური გამონაჟონის 1 მმპჰ-ში ლეი– 

კოციტების რაოდენობის დათვლით (გასაზავებლად გამოიყენება ფი- 

ზიოლოგიური ხსნარი). ხშირად აღინიშნება ნეიტროფი– 

ლებისს თავისებური ფორმები – ე, წიტ რაგოციტები რომ–- 

ლებიც6 ციტოპლაზმაში შეიცავენ რევმატოიდულ ფაქტორს 

და აგრეთვე სხვა ცილებს (ყურძნის მტევნის მსგავსი ფო–- 
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რმით), ეს დამახასიათებელია რევმატოიდული ართრიტისათვის, ბეხ– 

ტერევის დაავადების დროს ჭარბობს დიდი ზომის მონონუკლეარები, 

პოდაგრის დროს – შარდმჟავა მარილების კრისტალები, ქონდროკა- 

ლცინოზის დროს – კალციუმის პიროფოსფატის კრისტალები, რეი- 

ტერის სინდრომის დროს – დიდი რაოდენობით ჰისტიოციტები, მა- 

კროფაგები, მონოციტები, ოქრონოზის დროს სინოვიური სითხე ყა- 

ვისფერია მასში ოქრონოპიგმენტის არსებობის გამო. 

ინტერმისიული ჰიდრართროზის დროს აღინიშნება სინოვიური 

სითხის სიჭარბე (150 მლ და მეტი), ტრავმული სინოვიიტის დროს– 

ერითროციტები, ტუბერკულოზური სინოვიტის დროს ბაქტერიული 
გამოკვლევის შედეგი დადებითია. სისტემური წითელი მგლურას 
დროს ნიშანდობლივია უჯრედების ინტენსიური დაშლა (აღინიშნება 
LC უჯრედები და ჰემატოქსილინის სხეულები). 

გარკვეული მნიშნელობა აქვს სინოვიური სითხის იმუნურ გამოკ- 

ვლევას – რ-ის, კომპლემენტის განსაზღვრას. რფ ზოგ შემთხვევა– 

ში სინოვიურ სითხეში უფრო ადრე ვლინდება, ვიდრე სისხლის 

შრატში. 

ხშირად კომპლემენტი რევმატოიდული ართრიტის დროს სინო- 

ვიურ სითხეში მცირდება მაშინ როცა სისხლის შრატში შემცველ- 
ობა არ იცვლება, სისტემური წითელი მგლურას დროს კომპლემენ- 

ტის დონე მცირდება ორივე ბიოლოგიურ სითხეში. რეიტერის სინ– 

დრომის, პოდაგრის, სეპტიკური ართრიტის დროს სინოვიურ სითხ. 

ეში კომპლემენტის რაოდენობა შეიძლება მომატებული იყოს. 

სინოვიურ სითხეში ლიზოსომური ფერმენტების აქტიურობის 

მომატება გამოვლინდება რევმატული ართრიტის, ბეხტერევის დაა– 

ვადების პერიფერიული ფორმის, რეიტერის დაავადების დროს. ამ 

პათოლოგიათა მაღალი აქტიურობის შემთხვევაში მცირდება პროტე- 

ოგლიკანების შემცველობა, 

სკლეროლდღერმია ინდუცირებული. ზოგიერთმა ქიმიუ- 

რმა პრეპარატმა და წამალმა შეიძლება განაპირობოს სკლეროდერმი- 

ისმაგვარი კანის ფიბროზის წარმოქმნა, ასეთი შენაერთებია პოლივი- 

ნილქლორიდი, ზოგიერთი გამხსნელი (მაგ. ბენზოლი, 3-ქლორეთი. 

ლენი), სილიკონის შენაერთები, რომელთაც იყენებენ პლასტიკურ 
ქირურგიაში, და მედიკამენტური პრეპარატები (მაგ. ბლეომიცინი). 

მიჩნეულია, რომ არსებოს ინდუცირებული და სისტემური 
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სკლეროდერმიისადმი გენეტიკური მიდრეკილება. მაგრამ ინდუცი- 

რებული სკლეროდერმიის დროს სისხლში არ განისაზღვრება ანტი- 
ცენტრომერული და ანტი 5CL-70 აუტოანტისხეულები. 

სკლეროდერმია კეროვანი, როგორც სისტემური, ისე 

კეროვანი სკლეროდერმიის პათოლოგიური პროცესი კანში ვითარდ–- 

ება სამ სტადიად: მკვრივი შეშუპება ინდურაცია დღა ატროფია. 

გამოყოფილია ამ დაავადების რამდენიმე ვარიანტი: 

ბალთისებრი სკლეროდერმია ყველაზე ხშირად გვხვდე- 

ბა, იგი ვითარდება თანდათანობით, უმიზეზოდ, აქვს ხანგრძ- 

ლივი მიმდინარეობა, გამწვავების და რემისიის პერიოდები. ხასიათ- 

დება სხეულის გვერდითი ზედაპირების, ზურგის, წელის, კიდურებ- 

ის პროქსიმალურ ნაწილში ერთი ან რამდენიმე სხვადასხვა ზომისა 

და სხვადასხვა ელფერის (ლილისფერი, იასამნისფერი, მოვარდისფ- 

რო) ლაქების წარმოქმნით. ლაქები თანდათან დიდდება და რამდენი- 
მე კვირის შემდეგ ვითარდება ცენტრალური ნაწილის სკლეროზირ- 
ება, ჩნდება მკვრივი, გლუვი, პრიალა, სპილოსძვლისფერი ბალთები. 

ბალთის პერიფერია შემოფარგლულია იასამნისფერი რგოლით, 

რაც პროცესის პროგრესირებაზე მეტყველებს. ჩამოყალიბებული 

ბალთა თანდათან მატულობს ზომებში. იშვიათ შემთხვევაში აღინი- 
შნება მრავლობითი დაზიანების კერები (გენერალიზებული ან დის– 
ემინირებული ბალთისებრი სკლეროდერმია). რამდენიმე წლის შემ– 

დეგ დაზიანების კერა შეუმჩნევლად გაიწოვება ან განიცღის ატროფ- 

იას, რის შედეგადაც ჩნდება ოდნავ პიგმენტირებული ღრმული. ატ- 

როფირებული კანი, რომელიც დაჭმუჭნულ თამბაქოს ქაღალდს მო– 
გვაგონებს, ადვილად იკრიბება ნაოჭებად. სკლეროდერმიული ბალთის 
ზონაში აღინიშნება თმის ცვენა, მცირდება ოფლისა და ცხიმოვანი 

ჯირკვლების სეკრეცია. ბალთისებრი სკლეროდერმიის სახესხვაობას 
წარმოადგენს შემოფარგლული, ზედაპირული სკლეროდერმია, რომ- 

ლის დროსაც კანზე ვითარდება საშუალო ზომის, მუქი იისფერი 

ლაქები სიმკვრივისა და ინფილტრაციის გარეშე. 
ზონარისებურე სკლეროდერმია განსხვავდება დაზიანებული 

კერებს ზაზოვანი ფორმით არაიშვიათად პათოლოგიურ 

პროცესში ჩართულია კანქვეშა ქსოვილები და კუნთები. კერები 

განლაგებულია ერთ–ერთი კიდურის გასწვრივ ან სხეულის, კიდორ–- 

ის ან თითის სარტყლისებრად. მყესებისა და კუნთების დაზიანების 

დროს წარმოიქმნება კონტრაქტურა. შესაძლოა ამ ფორმის სკლერ– 
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ოდერმიის ლოკალიზაცია სახეზე (ცხვირის ფუძის და შუბლის არე) 
და თავის თმიან საფარველზე, რაც ხმლის დაკვრის ნაწიბურს მოგ- 
ვაგონებს. 

მკურნალობისათვის ფართოდ იყენებენ ლიდაზას კურსს (წე– 

ლიწადში 3-ჯერ), ეფექტურია აგრეთვე ლიდაზას ან რონიდაზას ელ– 

ექტროფორეზი ან კომპრესი დაზიანების კერებზე. მიმართავენ 

კერების ინექციებს ჰიდროკორტიზონის სუსპენზიისა და ნოვოკაინის 
ნარევით, იყენებენ ჰიდროკორტიზონის ფონოფორეზს, დიმექსიდის 
აპლიკაციებს, #, 8, ი, C ვიტამინებს, მასაჟს, ზღვის და გოგირ- 
ღის- წყლის აბაზანებს, სამკურნალო ვარჯიშს. 

პროგნოზი კარგია, სისტემურ სკლეროდერმაში მისი გადა- 

სვლის შესაძლებლობა დღეისათვის სადისკუსიოა. 
სკო ერუთერმია სისტემური (სინონიმები: სისტემური 

პროგრესირებადი სკლეროზი, აკროსკლეროზი) მიეკუთვნება შემა- 

ურთებელი ქსოვილის დიფუზურ დაავადებათა ჯგუფს. ხასიათდება 
პროგრესირებადი ფიბროზით, გავრცელებული სისხლძარღვოვანი პა- 
თოლოგიით მაობლიტირებელი მიკროანგიოპათიის მსგავსად, რის 
შედეგადაც ყალიბდება გენერალიზებული რეინოს სინდრომი, კანის 

ინდურაციული ცვლილებები, საყრდენ-მამოძრავებელი და შინაგანი 

ორგანოების (ფილტვები, გული, თირკმლები, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი) 
დაზიანება, ქალები ავადდებიან საშუალოდ 7-ჯერ უფრო ხშირად, 
ვიდრე მამაკაცები საქართველოში სისტემური სკლეროდერმია 
გეხვდება 4 შემთხვევაში 100.000 მოსახლეზე. დაავადების ეტიო- 
ლოგია არასაკმარისადაა შესწავლილი და დლეისათვის წარმოად- 
გენს ფართო კვლევის საგანს გარემო ფაქტორების (გაცივება, ვიბ- 
რაცია, ინფექცია გტტრავმა ქლორვინილების დღა სილიკატური 

მტვრის გავლენა) და დაავადებისადმი გენეტიკური მიდრეკილების 

გათვალისწინებით. 
ამჟამად შესწავლის პროცესშია დაავადების ვირუსული წარ- 

მოშობის ჰიპოთეზა, კერძოდ, ყურადღება ენიჭება რეტრო–ვირუსებს, 
ჰერპეს-ვირუსებს და ეფშტეინ-ბარის ვირუსს. 

პათოგენეზი. იმუნური მექანიზმების მონაწილეობა სისტე- 
მური სკლეროდერმიის, პარასკლეროდერმიული პროცესებისა და 

საკუთრივ ფიბროზის განვითარებაში უდავოა (I – ლიმფოციტების 
დათრგუნვა 8 – ლიმფოციტების ნორმალურ ფონზე, 1L – ჯგუფის 
უჯრედების ჰელპერული და სუპრესორული აქტიურობის დისბალან– 

სი, ანტინუკლეარული ანტისხეულების–ცენტრომერულის, ანტი 501 
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70-ისა და ა. შ.-სიჭარბე) ერთ-ერთი ძირითადი პათოგენეზური მი- 

ზეზი ამ დაავადებისა არის კოლაგენისა და შემაერთებელი ქსოვილის 

სხვა კომპონენტების მეტაბოლიზმის დარღვევა. მილებულია მონა– 

ცემები ნეიროფიბრინოგენეზისა და კოლაგენის ჭარბი ბიოსინთეზის 

სასარგებლოდ, რაც, როგორც ჩანს, განსაზღვრავს გენერალიზებული 

ფიბროზის განვითარებას და წარმოადგენს ამ დაავადების კლინიკურ 
და მორფოლოგიურ თავისებურებას, 

დაავადების პათოგენეზში მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს მიკ– 

როცირკულაციის კასკადურ დარღვევებს. ესენია: მიკროსისხლძარღ– 

ვების ენდოთელიუმის დესტრუქცია, კაპილარების ბაზალური მემბ- 

რანის დეფექტი, ინტიმის პროლიფერაცია, ვაზოკონსტრიქციისადმი 

მიდრეკილება, სისხლძარღვშიდა ცვლილებები თრომბოციტებისა და 
ერითროციტების აგრეგაციის სახით. ჰიპერკოაგულაცია, სტაზი, მიკ- 
როთრომბოზი, სისხლძარღვთა კედლების გასქელება და სანათურის 
შევიწროება, კლინიკურად მჟღავნდება გენერალიზებული რეინოს 
სინდრომით და განაპირობებს დაავადებისათვის დამახასიათებელ 

მიკროცირკულატორულ დარღვევას. 
კლინიკა პოლიმორფული და პოლისინდრომულია, ასახავს 

დაავადების გენერალიზებულ, სისტემურ ხასიათს. პრაქტიკულად არ 

მოიძებნება ორგანო და ქსოვილი, რომელიც არ არის ჩართული პა–- 

თოლოგიურ პროცესში. 

რეინოს სინდრომი. რეინოს სინდრომის ტიპის ვაზომოტორული 

და სხვა სისხლძარღვოვანი დარღვევები სისტემური სკლეროდერმიის 

ყველაზე ზშირი და ადრეული გამოვლინებაა, რომელიც დაავადების 

გენეზსა და კლინიკურ სურათში მნიშვნელოვან როლს თამაშობს. 

მასში ჩვეულებრივ იგულისხმება დამახასიათებელი ვაზოსპასტიკუ- 
რი კრიზების ტიპის პერიფერიული სისხლძარღვოვანი დარღვევები, 

რასაც თან ახლავს კანის გათეთრება და (ან) ციანოზი, ხელის ან ფე- 

ხის თითების დაბუჟება სიცივის ან ნერვული სტრესის შედეგად. 
ეს ცვლილებები საჭიროებს დიფერენცირებას რეინოს დაავადე– 

ბასთან, რომელიც ანალოგიურად ვლინდება პერიფერიაზე და მხო- 

ლოდ ფუნქციური ხასიათისაა, სისხლძარღვების ოკლუზიის ან მათი 

სპაზმის გამომწვევი რომელიმე პირველადი დაავადების ნიშნის გა- 

რეშე, მაგრამ დაავადებსს დასაწყისში, როდესაც რეინოს 

სინდრომი პირველი და ერთადერთია გამოვლინებაა წლების მანძილ- 

ზე, დიფერენციული დიაგნოსტიკა რეინოს დაავადებასა და სინდრომს 

შორის ძლიერ რთულია. 
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მიჩნეულია, რომ რაც უფრო მეტია ინტერვალი რეინოს სინდ- 
რომსა და კანის დაზიანებას შორის, მით უკეთესია დაავადების პროგ– 

ნოზი. მაგრამ დაავადების მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობის დროს 
ეს კანონზომიერება არ დასტურდება: რეინოს სინდრომი ან საერთოდ 
არ ვლინდება, ან სუსტადაა გამოხატული. 

სისტემურ სკლეროდერმიას ახასიათებს ვაზოსპასტიკური დარ- 

ღვევების პროგრესირება, როგორც ინტენსიურობით, ისე გავრცე- 
ლებით. ბუნებრვია, რომ ვაზომოტორული რეაქციები განსაკუთრე- 

ბით მკვეთრად ვლინდება აკრალურ არეებში; რომლებიც ყველაზე 
მეტადაა დამოკიდებული პერიფერიულ თერმორეგულაციაზე, ამიტომ 

ისტემური სკლეროდერმიის დროს ანგიოსპაზმი, გარდა კიდურებისა, 

ხშირად მოიცავს ცხვირისა და ენის წვერს, ნიკაპს, ტუჩებს და ყურის 

ნიჟარებს რეინოს სინდრომის ექვივალენტი შეიძლება გამოვლინდეს 

ვისცერული ლოკალიზაციით ფილტვებში, თირკმლებში და ა. შ. 

კანის დაზიანება იმდენად დამახასიათებელია სისტემუ- 

რი სკლეროდერმიისათვის, რომ საუკუნეების მანძილზე იგი დაავა– 

დების ერთადერთი კლინიკური ნიშან-თვისება იყო. 

კანის ცვლილებები დასაწყის სტადიაში წარმოდგენი- 
ლია დამახასიათებელი მკვრივი შეშუპებით, რომელიც მიუთითებს 
დაავადების მცირე ხანგრძლივობაზე, შემდგომ, დაავადების პროგრე– 

სირების შესაბამისად, ვითარდება ინდურაცია, რომელსაც ძირითადი 
დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს, რადგანაც სწორედ ამ ეტაპზე 

კანის ცვლილებები იმდენად დამახასიათებელი ხდება (ნიღბისებური 

სახე და ე. წ. სკლეროდაქტილია), რომ საშუალება გვეძლევა დავს. 
ვათ სწორი დიაგნოზი ავადმყოფის პირველი შეხედვისთანავე. 

მაგრამ ამ ნიშან-თვისების დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა მცირეა, 

რადგან ინდურაცია დაავადების გვიანი და შეუქცევადი გამოვლი- 

ნებაა. შორსწასულ შემთხვევებში აღინიშნება კანის ატროფიის მოვ- 
ლენები. შესაძლოა სამივე ზემოხსენებული სტადიის შერწყმა. 

სისტემური სკლეროდერმიის დროს ხშირად გვხვდება კანის 

მრავალგვარი დარღვევები: ჰიპერ-და დეპიგმენტაციის მონაცე- 

ლეობა, კეროვანი ცვლილებები ტველეანგიექტაზები გტროფიკუ- 
ლი დარღვევები (ფრჩხილების დეფორმაცია, თმის ცვენა, ჩირქგრო- 

ვები, წყლულები). იშვიათად გვხვდება ლორწოვანი გარსების და ჯირ– 

კვლების დაზიანება (ქრონიკული კონიუნქტივიტი, სუბატროფიული 
რინიტი, სტომატიტი, ფარინგიტი, შეგრენის სინდრომი). სკლერო- 
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დერმიული პროცესი სახეზე იწვევს ნაკვთების წაწვეტიანებას, ნიღ- 
ბისებურობას, ტუჩების მოჭიმულობას (,,ქისის“ სიმპტომი), ამიმიას, 
როდესაც პროცესი ვრცელდება სხეულზე, აღინიშნება ე. წ. „კორ- 
სეტის“, „ჯავშნის“ სიმპტომი, ხშირად ამ გავრცელებულ პროცესს 

თან ახლავს თავისებური მუმიფიცირება („ძვალი და ტყავი“). 

საყრდენ-მამოძრავებელი აპარატის დაზია- 

ნება სხვადასხვა ხარისხით აღენიშნება პრაქტიკულად ყველა ავად- 
მყოფს, მას დიდი დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს. 
სახსროვანი სინდრომი თავისი სიხშირით გამოდის პირველ პლანზე 

რეინოს სინდრომის შემდეგ და ხშირად არის დაავადების ერთ-ერთი 

საწყისი ნიშანი, რის გამოც მას ენიჭება მნიშვნელოვანი როლი სის- 

ტემური სკლეროდერმიის აღრეულ დიაგნოსტიკაში. გამოყოფენ სახ- 
სროვანი სინდრომის 3 ვარიანტს: 1. პოლიართრალგია, 2. სკლერო- 

დერმიული პოლიართრიტი ექსუდაციურ-პროლიფერაციული ან ფიბ- 

როზულ-ინდურაციული ცვლილებების სიჭარბით, 3. ფსევდოართრიტი 

ან პერიართრიტი სახსრების დეფორმაციით და კონტრაქტურებით, 

ძირითადად პერიარტიკულური ქსოვილებისა და მყესების დაზიანებით, 
თვით სახსრის რენტგენოლოგიური ცვლილებების გარეშე. 

კუნთების დაზიანება მიმდინარეობს ორი ძირითადი 

ვარიანტით: 1. ფიბროზული ინტერსტიციალური მიოზიტი საკუთრივ 
კუნთოვანი ბოჭკოების ატროფიით და შემართებელი ქსოვილის პრო- 
ლიფერაციით, 2. ე. წ. ჭეშმარიტი მიოზიტი კუნთოვანი ბოჭკოების 

პირველადი დეგენერაციული და ნეკროზული ცვლილებებით, შემდგო- 
მი სკლეროზით. პირველი ვარიანტი უფრო ხშირი და დამახასითებე- 

ლია, მაგრამ კლინიკურად ნაკლებადაა გამოხატული. მეორე ვარიან- 

ტი მიმდინარეობს მიასთენიური სინდრომით, მოძრაობის დარღვე- 

ვით და მოგვაგონებს პოლი-ან დერმატომიოზიტს. 

ძვლის პათოლოგია უპირატესად საფრჩხილე ფალანგების ოს- 
ტეოლიზით არის წარმოდგენილი (განპირობებულია მძირითადად 

სისხლძარღვოვან-ტროფიკული დარლვევებით) და კლინიკურად 

ვლინდება ხელისა და ფეხის თითების დამოკლებით და დეფორმაციით. 

ოსტეოლიზი პრაქტიკულად არ გვხვდება სხვა სისტემური დაავადე- 

ბების დროს და იშვიათია სახსროვან პათოლოგიაში, რაც განსაზლ- 
ვრავს მის მაღალ დიაგნოსტიკურ დღა დიფერენციულ-დიაგნოსტიკურ 

მნიშვნელობას. 
საგულისხმო კლინიკურ-დიაგნოსტიკური ნიშანია რბილი ქსო- 
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ვილების კალცინოზი, ძირითადად ხელის თითებსა და პერიარტიკუ- 

ლურ არეში (ტიბერჟე-ვეისენბახის სინდრომი). ზოგიერთი, უცხო- 
ელი ავტორი გამოყოფს ე. წ. „CLC5I“ სინდრომს, როგორც სის- 
ტემური სკლეროდერმიის ვარიანტს, რომელიც ნიშნავს კალცინოზის, 
რეინოს სინდრომის, ეზოფაგიტის, სკლეროდაქტილიისა და ტელე- 

ანგიექტაზიის შერწყმას. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, განსაკუთრებით სა- 

ყლაპავისა და ნაწლავების დაზიანება გვხვდება შე– 

მთხვევათა 60--70% -ში. მას იმდენად დამახასიათებელი კლინიკურ- 

რენტგენოლოგიური სურათი აქვს, რომ სისტემური სკლეროდერმიის 

ვისცერულ გამოვლინებათა შორის თავისი სადიაგნოსტიკო მნიშვნე– 

ლობით პირველ პლანზე გამოდის, საყლაპავის ცვლილებები, რომლე“ 
ბიც ყველაზე ხშირად და ადრე ერთვება პათოლოგიურ პროცესში, ხა- 

სიათდება თავისებური ეზოფაგიტის სურათით: დისფაგია, საყლაპავის 

დიფუზური გაფართოება და მისი შევიწროება ქვედა მესამედში, პე– 

რისტალტიკის შესუსტება, კედლების რიგიდობა, რეფლუქს-ეზოფაგი– 

ტის მოვლენები, ზოგჯერ პეპტიკური წყლული, სტრიქტურა, საყ- 

ლაპავის თიაქარი. 

ნაწლავების პათოლოგია გამოიხატება სკლეროდერმიული დუო- 

დენიტის მოვლენებით, შეწოვის დარღვევით (სპრუსმაგვარი სინდ- 

რომი), გამუდმებული ყაბზობით და ზოგჯერ მასთან დაკავშირებული 
ნაწილობრივი მორეციდივე გაუვალობით. 

ღვიძლის დაზიანება არაა საკმარისად შესწავლილი, ხშირად 

ვლინდება მხოლოდ ზომიერი ჰეპატომეგალიით და ჰეპატო-ლიენური 

სინდრომით. 

სასუნთქი ორგანოების დაზიანება აღინიშნება 
შემთხვევათა დაახლოებით 2/3-ში და ხასიათდება დიფუზური ფიბ- 

როზის თანდათანობითი განვითარებით. მისი ძირითადი ლოკალიზა- 

ცია ხდება ფილტვების ბაზალურ წილებში (ბაზალური პნევმოფიბ- 

როზი) და პლევრაში (პლევრის გასქელება და შეხორცებითი პრო- 

ცესები). 
საწყის სტადიაში პნევმოსკლეროზის ნიშნები ნაკლებად ან ჭა- 

ერთოდ არ არის გამოხატული. ყველაზე ხშირია ქოშინი მოძრაობის 

დროს, უფრო იშვიათად მოსვენებულ მდგომარეობაში, ღრმა ჩასუნთ- 

ქვის გაძნელება და ფილტვების ქვედა კიდის ექსკურსის შემცირება; 
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ხშირია მშრალი ხველა დილაობით მცირე ოდენობის ჩირქოვან–-ლორ- 

წოვანი ნახველით, რომელიც განპირობებულია ბრონქიტის და ბრონ- 

ქოექტაზიის განვითარებით. 

აუსკულტაციის დროს პნევმოფიბროზის ყველაზე ხშირი ნიშა–- 
ნია არამკაფიო, სველი წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი ფილტვების 

ქვედა წილებში, ხისტი სუნთქვა, ემფიზემის დროს კი – შესუსტებუ–- 

ლი, 
ვინაიდან ზემოაღნიშნული კლინიკური სიმპტომატიკა არ ატა- 

რებს სპეციფიკურ ხასიათს, შეიძლება წაშლილი იყოს ან სულ არ 
გეხვდებოდეს, დიაგნოსტიკის თვალსაზრისით წამყვანი მნიშვნელო– 

ბა ენიჭეა ფილტვის ქსოვილის ელასტიკური თვისებების 
დაქვეითებას, პულმონურ ჰიპერთენზიას და რენტგენოლოგიურ 

მონაცემებს (ფილტვის ორმხრივი გაძლიერებული სურათი, გამოხა- 

ტულ შემთხვევაში – კისტოზურობა თანმხლები ემფიზემით). იშვია- 
თად გვხვდება ისეთი მძიმე გართულებები, როგორიცაა სუბალვეო- 
ლური კისტების გახეთქვა პნევმოთორაქსის განვითარებით, აბსცე– 
დირება, ფილტვის კიბო სკლეროდერმიული პნევმოფიბროზის ფონ- 
ზე. 

გულის დაზიანება, სკლეროდერმიის ვისცერულ ნიშნებს 

შორის ერთ-ერთი წამყვანი ადგილი უჭირავს მიოკარდის დაზიანებას, 

რომელსაც საფუძვლად უდევს დამახასიათებელი ფიბროზირებისა და 

სკლეროზის პროცესები, დამძიმებული მიკროცირკულაციური დარ- 
ღვევებით (მსხვილი სისხლძარღვების მონაწილეობის გარეშე). ეს 
იწვევს არაკორონაროგენული კარდიოსკლეროზის (მიოკარდოზის) 
განვითარებას გულის საზლვრების გადიდებით, რიტმის დარღვევით, 

გამტარებლობის შეფერხებით. ენდოკარდის დაზიანებსს მოჰყვება 
სკლეროდერმიული, (უფრო ხშირად მიტრალური) მანკის ჩამოყალი- 
ბება, რომელიც რევმატული მანკისაგან განსხვავებით, .ნაკლებად 

პროგრესირებს, სკლეროდერმიული მანკის დროს იშვიათად ვი- 

თარდება დეკომპენსაცია და ამიტომ შედარებით კეთილთვისებიანი 

მიმდინარეობა აქვს. პერიკარდიტი, როგორც პოლისეროზიტის გა- 
მოვლინება, ჩვეულებრივ ნაკლებად გამოხატულია. 

წვრილი სისხლძარღვების დაზიანება (სკლეროდერმიული მიკ- 

როანგიოპათია და მიკროცირკულაციის დარღვევა) საფუძვლად უდევს 
დაავადების მრავალ პერიფერიულ და ვისცერულ გამოვლინებას: ვა- 

ზომოტორულ დარღვევებს, ტროფიკულ დაწყლულებებს, ტელეანგი. 
ექტაზებს, სისხლჩაქცევებს, თითების განგრენას, მცირე წრის ჰი- 
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პერტენზიას, იშემიურ და ნეფროზულ ცვლილებებს თირკმლებსა და 

სხვა შინაგან ორგანოებში, 
თირკმლის დაზიანების კლინიკური სურათი გვხვდება 

ავადმყოფთა 20%-ში, მაგრამმ ჰისტოლოგიური გამოკვლევით იგი 
ვლინდება 74–100%-ში, გამოყოფილია სკლეროდერმიული ნეფრო– 

პათიის 4 ვარიანტი: 1. ჭეშმარიტი სკლეროდერმიული თირკმელი, 

2. ქრონიკული გლომერულონეფრიტის ტიპის თირკმლის დაზიანება, 

3. კეროვანი და ლატენტური ნეფრიტის ტიპის თირკმლის დაზიანე- 
ბა, 4. სუბკლინიკური ფორმა გარდამავალი პროტეინურიის სახით. 

სისხლძარღვოვანი პათოლოგიის მკვეთრი, ფატალური გამოვლი- 

ნებაა თირკმლების დაზიანება, ცნობილი როგორც ჭეშმარიტი სკლე- 
როდერმიული თირკმელი, იგი ზასიათდება თირკმლების მწვავე 

უკმარისობის მძაფრი განვითარებით, რასაც საფუძვლად უდევს თირ- 

კმლების არტერიოლებისა და სხვა სისხლძარღვების გენერალიზებუ– 

ლი დაზიანება კორტიკალური ნეკროზის ჩამოყალიბებით. კლინიკუ- 
რად უეცრად ვლინდება მზარდი პროტეინურია, ოლიგურია, მყარი 
არტერიული ჰიპერტენზია, რეტინო- და ენცეფალოპათია. ეს პათო- 

ლოგია ვითარდება იშვიათად, მაგრამ, როგორც წესი, ლეტალურად 

მთავრდება. 
ქრონიკული გლომერულონეფრიტისმაგვარი სკლეროდერმიული 

ნეფროპათიის პროგნოზი ასევე არაკეთილსაიმედოა: მიმდინარეობს 

ხანგრძლივი შეუპოვარი ჰიპერტონიული სინდრომითა და შეშუპებე–- 

ბით, შესაბამისად თვალის ფსკერისა და ცერებრული პათოლოგიით. 

უფრო ხშირად გვხვდება კეროვანი ნეფრიტი ან ნეფროპათიის სუბკ–- 

ლინიკური ფორმები. 
ნერვული სისტემის დაზიანება ძირითადად ვლინ- 

დება პოლინევრიტული სინდრომით, რომელიც შეიძლება იყოს მე- 

ორადი (იშემიური), დაავადების ქრონიკული მიმდინარეობისა და 

გამოხატული რეინოს სინდრომის დროს, ან ჭეშმარიტი – ძირითადად 

მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობის დროს. 

დაავადების ზოგადი გამოვლინებებიდან დამახასიათებელია წონა- 

ში მნიშვნელოვანი, ზოგჯერ კი კატასტროფული დაკლება. როგორც 

წესი, დაავადების გენერალიზაციის ან სწრაფად პროგრესირებადი 

მიმდინარეობის დროს იწყება თმების ცვენა, ფრჩხილების დაზიანე- 

ბა, ტემპერატურის მომატება, ლიმფადენოპათია და ა. შ. 
ლაბორატორიულ მონაცემებს მხოლოდ შედარე- 

ბითი სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს და დაავადების საერთო 

21. რევმატოლოგიის ცნობარი, 391



აქტიურობის მაჩვენებელია. სისტემური სკლეროდერმიით დაავადე- 
ბულთა 40–60%-ს აღენიშნება სისხლის პლაზმასა და შარდში ოქსი- 

პროლინის შემცველობის გაზრდა, რაც კოლაგენის მეტაბოლიზმის 

დარღვევაზე მეტყველებს. 
არჩევენ სისტემური სკლეროდერმიის მწვავე, ქვემწვავე და 

ქრონიკულ მიმდინარეობას, რომელიც ერთმანეთისაგან გან–- 

სხვავდება პროცესის პროგრესირების სისწრაფით, პერიფერიული 

და ვისცერული გამოვლინებებით, დაავადების აქტიურობით. ყველაზე 
გავრცელებულია ქრონიკული მიმდინარეობა, რომლისთ- 

ვისაც დამახასიათებელია რეინოს ტიპის ვაზომოტორული დარღვე- 
ვები და ამით გამოწვეული ტროფიკის მრავალფეროვანი მოშლა. ეს 
სიმპტომები არაიშვიათად არის დაავადების ერთადერთი გამოვლი- 
ნება წლების მანძილზე და შემდგომშიც დომინირებს კლინიკურ სუ- 
რათში. ამასთან ერთად აღინიშნება კანისა და პერიარტიკულური 
ქსოვილების თანდათანობითი გამკვრივება, კონტრაქტურებისა და 
ოსტეოლიზის წარმოქმნა, შინაგანი ორგანოების (საყლაპავი, ფილ- 
ტვები, გული და ა. შ.) სკლეროზი. 

ქვემწვავე მიმდინარეობას ახასიათებს კანის მკვრი- 

ვი შეშუპება და შემდგომი ინდურაცია, მორეციდივე პოლიართრიტი 

(რომელიც რევმატოიდულ ართრიტს მოგვაგონებს), მიოზიტი, მიასთე- 
ნიური სინდრომი, პოლისეროზიტი, ვისცერული პათოლოგია – ინტ- 

ერსტიციური პნევმონია, შემდგომში პნევმოფიბროზის განვითარე– 

ბით, მიოკარდოზი, სკლეროდერმიული ეზოფაგიტი, დუოდენიტი, 

ქრონიკული გლომერულონეფრიტი სუსტად გამოხატული (ან წაშ- 

ლილი) ვაზომოტორული დარღვევების ფონზე. ქვემწვავე მიმდინა- 

რეობის დროს ვისცერული პათოლოგია შეიძლება იყოს სკლეროდე– 

რმიის პირველი გამოვლინება რაც ქრონიკული მიმდინარეობის 

დროს იშვიათად გვხვდება. ამრიგად, სკლეროდერმიის ქვემწვავე მი- 

მდინარეობა დიაგნოზის და დიფერენციული დიაგნოზის თვალსაზრი- 

სით დიდ სირთულეს წარმოადგენს. 
მწვავე (ავთვისებიანი) მიმღინარეობა ხასიათდება 

პროცესის ადრეული გენერალიზაციით, განუხრელი პროგრესირებით 

და დაავადების დასაწყისიდან 1-2 წლის შემდგომ ლეტალური და- 
სასრულით. თავიდანვე აღინიშნება კანის დაზიანების გენერალიზებუ– 

ლი და გამოხატული სინდრომი ინდურაციის სიჭარბით, სახსრების 
მრავლობითი კოტრაქტურა, სწრაფად პროგრესირებადი კარდიო- 

სკლეროზი, პნევმოსკლეროზი, საჭმლის მომნელებელი გტრაქტისა 
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და თირკმლების დაზიანება („ჭეშმარიტი სკლეროდერმიული თირკ- 

მელი“). ამ მიმდინარეობის დროს პათოლოგიური პროცესის კატასტ- 

როფული პროგრესირების ფონზე დაავადების ერთ-ერთი ვისცერული 

ლოკალიზაცია (თირმკლის, გულის, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, ფილ- 

ტვების) გამოდის პირველ პლანზე და განაპირობებს ლეტალურ გა- 

მოსავალს. 

დიაგნოზი, შეხვედრის სიხშირისა და სპეციფიკურობის მი- 

ხედვით ნ. გუსევას მიერ გამოყოფილია ძირითადი (დიდი) და და- 

მატებითი (მცირე) დიაგნოსტიკური ნიშნები, რომლებიც საფუძვ- 

ლად დაედო სისტემური სკლეროდერმიის დიაგნოსტიკურ კრიტე- 

რიუმებს. 

ძირითადი კრიტერიუმები: 

პერიფერიული: რეინოს სინდრომი, კანისს სკლეროდერმი- 

ული დაზიანება, სახსროვან-კუნთოვანი სინდრომი (კონტრაქტურე- 

ბით), ოსტეოლიზი, კალცინოზი. 

გისცერული: ბაზალური პნევმოსკლეროზი, მსხვილკეროვა- 

ნი კარდიოსკლეროზი, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სკლეროდერმიული 
დაზიანება, ჭეშმარიტი სკლეროდერმიული თირკმელი. 

დამატებითი კრიტერიუმები: 

პერიფერიული: კანის ჰიპერპიგმენტაცია, ტელეანგიექტა- 

ზია, ტროფიკის დარღვევა (თმის ცვენა, ჰიპერკერატოზი, დაწყლუ- 

ლება), შეგრენის სინდრომი, პოლიართრალგია, პოლიმიალგია, პოლი- 

მიოზიტი. 

ვისცერული: ლიმფადენოპათია, პოლისეროზიტი (ადჰეზი- 

ური), დიფუზური ან კეროვანი ნეფრიტი, პოლინევრიტი, ცენტრალუ- 

რი ნერვული სისტემის დაზიანება. 

ზოგადი: წონაში კლება (10 კგ-ზე მეტი) და ცხელება. 
ლაბორატორიული. ედღს-ის მომატება, ჰიპერპროტეინემია 

(8,5%-ზე მეტი), ჰიპერგამაგლობულინემია (23%-სე მეტი), ანტის- 

ხეულები დნმ-ს მიმართ ან ანტინუკლეარული ფაქტორი, პლაზმის 

ოქსიპროლინის ექსკრეციის მომატება, IL-ფაქტორი, 

იმის გამო, რომ დღეისათვის არ არსებობს სისტემური სკლერო- 

დერმიის სპეციფიკური სადიაგნოსტიკო გ„ტესტები, ამ დაავადების 

დადგენა ხდება ცალკეული ნიშან-თვისებებისა და ძირითადად კლი- 

ნიკური სიმპტომოკომპლექსების კომბინაციით: ძირითადი კრიტერი- 
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უმებიდან ნებისმიერი სამი ან ერთი ძირითადი (თუ ესაა კანის სკლე- 
როდერმიული დაზიანება, საფრჩხილე ფალანგის ოსტეოლიზი ან და- 

მახასიათებელი საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის დაზიანება), 
და სამი ან მეტი დამატებითი კრიტერიუმი საკმარისია სკლერო- 

დერმიის სარწმუნო დიაგნოზის დასასმელად. სიმპტომების ნაკლები 

რაოდენობა განაპირობებს „სავარაუდო“ დიაგნოზს, რომელიც საჭი- 
როებს დაზუსტებას დინამიკაში. 

დიფერენციული დიაგნოზი გტარდება, პირველ 
რიგში, სისტემურ წითელ მგლურასთან, დერმატომიოზიტთან, რევ- 

მატოიდულ ართრიტთან. ამასთან ერთად მხედველობაში უნდა გექონ- 

დეს, რომ გარდა ტიპური და კარგად შესწავლილი დაავადების ფორ- 

მებისა, არსებობს სკლეროდერმიის უპირატესად ვისცერული, სახს- 

როვანი (რევმატოიდული არორიტისმაგვარი) კუნთოვანი (დერმა– 

ტომიოზიტისმაგვარი) და სისხლძარღვოვანი (მაობლიტირებელი 

ენდარტერიიტისმაგვარი) ფორმები. 

მკურნალობა დღემდე კლინიკური მედიცინის ერთ-ერთ 

ურთულეს პრობლემას წარმოადგენს და მისი ეფექტურობა განისაზ- 

ღვრება არა მარტო ადრე დაწყებით, არამედ ხანგრძლივი, პრაქტი- 
კულად უწყვეტი ხასიათით. მკურნალობა უნდა იყოს კომპლექსური 

და ეტაპური (სტაციონარი-დისპანსერი-კურორტი). 
ანტიფიბროზული საშუალებებიდან ყველაზე მეტაღ გაამართლა 

ს-პენცილამინმა (ს-პ). განსაკუთრებული ყურადღება ექცევა სისხ- 

ლძარღვოვან პრეპარატებს, მკურნალობის კომპლექში გამოიყენება 

აგრეთვე ანთების საწინააღგდეგო პრეპარატების ფართო წრე, სხვა 

მედიკამენტების ჯგუფებს დამხმარე როლი ენიჭება. 

0-პ (ტროლოვოლი, ატრამინი, კუპრენილი, მეტალ– 

კაპტაზა, პენიცილამინი) ხელს უშლის კოლაგენის მომწიფებას და 

ამით აჩქარებს მის დაშლას; ეს უკანასკნელი მატულობს კიდევ იმი- 

ტომ, რომ 0-პ-ს გამოჰყავს ორგანიზმიდან სპილენძი და ამით იწვევს 
კოლაგენაზის გააქტიურებას, 0-პ უშუალოდ თრგუნავს კოლაგენის 

ბიოსინთეზს. ზემოხსენებული მოქმედება კლინიკურად გამოიხატება 
ძირითადად მკვრივი შეშუპების, ინდურაციის და კანის პიგმენტა- 

ციის, ართრალგიის და მიალგიის, აგრეთვე რეინოს სინდრომის შემ- 

ცირებაში. რაც შეეხება ვისცერულ გამოვლინებებს, ყურადღებას 
იპყრობს გულისა, და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის ფუნქციის 

დადებითი დინამიკა.ა ეს “უკანასკნელი გამოიხატება კარდიალ- 

გიის, ჰაერის უკმარისობის და დისფაგიის შემცირებით 7#-პ 
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უნდა დაინიშნოს დღე-ღამეში 450–600--900 მგ რაოდენობით მყარი 
კლინიკური ეფექტის მიღებამდე, შემანარჩუნებელი დოზა შეადგენს 
300 მგ, რომელსაც ავადმყოფები ღებულობენ წლების მანძილზე. 0-პ 

ფაქტობრივად არის ერთადერთი ზემოქმედების საშუალება მწვავე, 
სწრაფად პროგრესირებადი მიმდინარეობის დროს. ამრიგად, 0-პ და 
მისი ანალოგები გვევლინება, როგორც ქეშმარიტად ბაზისური პრე- 
პარატები, 

0-პის გვერდითი მოქმედება. ალერგიული გამონავა- 
რი, შარდის სინდრომი, დისპეფსია, ლითონის გემო პირში, თრომბო- 
ციტოპენია, ლეიკოპენია. პრეპარატის გამოყენების წინააღმდეგჩვე” 
ნებაა თირკმლების საწყისი დაზიანება, ღვიძლის ფუნქციური დარღ- 
ვევა, ლეიკო-და თრომბოციტოპენია, 

სისტემური სკლეროდერმიის კომპლექსურ თერაპიაში არაიშვია- 
თად იხმარება დელაგილი 0,25 გ დღე-ღამეში ან პლაქვენილი 0,2– 
0,4 გ დღე-ღამეში, განსაკუთრებით, როცა ავადმყოფი I-პ-ს ვერ 
იტანს. ამ პრეპარატების ეფექტურობის ობიექტური შეფასება საერ- 
თო პათოლოგიის სიმძიმის გამო გაძნელებულია. 

სისხლძარღვოვანი პრეპარატების ფართო არსენალიდან იხმა- 
რება: 1. პერიფერიული ვაზოდილიტატორები და მათ შორის კალ- 

ციუმის ანტაგონისტები (კორინფარი, ნიფედიპინი, ვერაპამილი), რე- 

ზერპინი, დოპეგიტი, ნიტრატები, ნიკოტინმჟავას პრეპარატები, პრო- 
დექტინი. ცერებრული დარღვევების შემთხვევაში კარგ შედეგს იძ- 

ლევა სტუგერონი (ცინარიზინი). პერიფერიული სისხლის მიმოქცე– 
ვის დარღვევების დროს ფართოდ იხმარება ანდეკალინი, 2, დეზაგ- 

რეგანტები: ტრენტალი, კურანტილი, 3. პირდაპირი და არაპირდაპი. 

რი ანტიკოაგულანტები (ჰეპარინი, პელენტანი, სინკუმარი და ა. შ.) 

ჰიპერკოაგულაციის და განსაკუთრებით სისხლძარღვთაშიგა შედედე– 

ბის სინდრომის დროს. 
ასევე გამოიყენება ჰიპოტენზიური საშუალებები, ავთვისებიანი 

ჰიპერტენზიის დროს კი პირველ რიგში კაპტოპრილი (400 მგ დღეში 

ხანგრძლივად) რომელიც ეფექტურია მხოლოდ რენინდამოკი– 

დებული ჰიპერტონიის დრის და არ ახდენს გავლენას თირკმლის 

მარისობის კლინიკურ ნიშნებზე. 
შპ ი მიკროცირკულაციური დარღვევების მკურნალობაში განსაკუთ- 

რებული ადგილი უკავია დაბალმოლეკულურ დექსტრანს–რეოპოლიგ– 
ლუკინს (რეომაკროდექსს), რომელიც აქვეითებს სისხლის სიბლან- 
ტეს, თრომბოციტებისა და ერითროციტების აგრეგაციას (კურსზე 

8_12 წვეთოვანი ინფუზია). 
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ბპს ნაჩვენებია საშუალო და მაღალი აქტიურობის დროს. ამ 
ჯგუფის პრეპარატებიდან უპირატესობა ენიჭება პრედნიზოლონს, რო- 

მელიც იხმარება საშუალო დოზებით (20-30 მგ დღე-ღამეში). თე- 
რაპიული ეფექტის მიღწევის შემდეგ დოზა თანდათან მცირდება შემა- 

ნარჩუნებელ რაოდენობამდე (15–10–5 მგ). შესაძლოა პრედნიზო- 

ლონის შეცვლა სხვა სტეროიდული პრეპარატით, მაგრამ უნდა გა- 
ვითვალისწინოთ, რომ ტრიამსინოლონი იწვევს მიოპათიას, დექსა- 

მეტაზონი – იცენკო-კუშინგის სინდრომის სწრაფ განვითარებას. 

თირკმლის დაზიანების დროს სტეროიდები უნდა დავნიშნოთ 

დიფერენცირებულად: აქტიური გლომერულონეფრიტის არსებობა 
კორტიკოსტეროიდების შედარებით მაღალი დოზით (30-40 მგ) გა- 

მოყენების ჩვენებაა, მაგრამ ჭეშმარიტი სკლეროდერმიული თირკმ- 

ლის არსებობა და ურემიის სწრაფი განვითარება მოითხოვს მათ 

მკაცრ შეზღუდვას ან სტეროიდული თერაპიის საერთოდ გამორიცხ- 

ვას. იმუნოდეპრესანტები შედარებით იშვიათად იხმარება მკვეთრი იმუ- 
ნოლოგიური ძვრების და ტრადიციული მკურნალობის დაბალი ეფექ- 

ტურობის დროს. არ უნდა დაგვავიწყდეს, რობ სისტემური სკლე– 

როდერმია არაიშვიათად სიმსივნურ პროცესში გადაიზრდება. 

დაავადების ნებისმიერი მიმდინარეობის დროს სხვა პრეპარატებ- 

თან კომბინაციაში ხანგრძლივად იხმარება ქინოლინის პრეპარატები. 

მრავალფეროვანი არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო პრე- 
პარატები კომპლექსური მკურნალობის აუცილებელ შემადგენელ კომ- 
პონენტს წარმოადგენს, განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც ჰორმონები 

წინააღმდეგნაჩვენებია. 

სისტემური სკლეროდერმიის დროს საყლაპავი და კუჭი ჩართუ- 

ლია პათოლოგიურ პროცესში არა მარტო სკლეროდერმიული დაზი- 
ანებით, არამედ მეორადად – მრავალფეროვანი წამლების ხანგრძლი- 

ვი მიღების შედეგად. ამიტომ გამოხატული რეფლუქს-ეზოფაგიტის 

დროს ნაჩვენებია ანტაციდები. შემკვრელი და ლორწოვანის დამფა- 

რავი საშუალებები (ალმაგელი, ვიკალინი, ბურჟეს ნარევი და სხვ.). 

რიგ შემთხვევებში კარგ შედეგს იძლევა მეტოკლოპრამიდის (ცერუ- 

კალის) გამოყენება (10 მგ 4-ჯერ დღეში). 

ლოკალური თერაპია კომპლექსური მკურნალობის მნიშვნელო- 
ვანი ნაწილია, ფართოდ იხმარება დიმეთილსულფოქსიდის (დიმექ- 

სიდის) 50%-იანი ხსნარის აპლიკაციები დაზიანებული კანის, მოხრითი 

კონტრაქტურების, წყლულების სამკურნალოდ. ერთი კურსი მოიცავს 
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20-30 წუთის ხანგრძლივობის ყოველდღიურ აპლიკაციებს. ეს კურ- 
სი შეიძლება ჩატარდეს განმეორებით, 2-3 თვის ინტერვალით. 

დაავადების ქრონიკული მიმდინარეობის დროს იხმარება ლიდა- 

ზა და ჰიალურონიდასს როგორც ინექციების ისე მფი- 

ზიოთერაპიული პროცედურების სახით ფიზიოთერაპიულ პრო- 

ცედურებში კალცინოზის დროს უპირატესობა ენიჭება პრეპარატ 

„ტრილონ 8“-ს ელექტროფორეზს. 
ქრონიკული და დაბალი აქტიურობით მიმდინარე ქვემწვავე პრო- 

ცესის დროს ნაჩვენებია ბალნეოთერაპია (გოგირდწყალბადოვანი, რა- 

დონისა და ნახშირმჟავას აბაზანები) ფართოდ იხმარება მასაჟი და 
სამკურნალო ფიზკულტურა. 

სისტემური სკლეროდერმიით დაავადებულებზე უნდა დაწესდეს 
დისპანსერული მეთვალყურეობა რევმატოლოგთან მთელი სიცოცხ- 

ლის მანძილზე, დისპანსერიზაციის სიხშირე და მოცულობა განისა– 

ზღვრება დაავადების სიმძიმის ხარისხით. 

სპონდილოართრიტი ვმაანკილოჯებელი (სინონიმები: 

ბეხტერევის დაავადება, მაანკილოზებელი სპონდილიტი) ცნობილი 

იყო ჯერ კიდევ ჩვენს წელთაღრიცხვამდე, პირველად კი აღწერა ბერ- 
ნარდ კონორმა 1695 წ ეს არის ხერხემლის სვეტის სახსრების (სინქ– 
ონდროზის ტიპის არასინოვიური სახსრები, მალთაშუა დისკები, სინო– 
ვიური სახსრები – მალთაშუა აპოფიზური შესახსრებები, ნეკნ-მალ– 

თა სახსრები და ერთდროულად სინოვიური და არასინოვიური გავა- 

თეძოს შესახსრებები) ქრონიკული ანთებითი მაანკილოზებელი დაა– 

ვადება. პათოლოგიურ პროცესში შეიძლება ჩაერთოს საყრდენ-მამოძ- 
რავებელი სისტემის სხვა ორგანოებიც პერიფერიული სახსრები 

(განსაკუთრებით მსხვილი სახსრები – მენჯ-ბარძაყის მხრისა და 

მუხლის), სინქონდროზები, მყესებისა და იოგების მიმაგრების ადგი– 

ლები, სასახრე ჩანთები. არც თუ იშვიათად ზიანდება ვისცერული ორ– 

განოებიც (თვალი, გული, აორტა და სხვ.). 

ბოლო წლების მონაცემების მიხედვით, მაანკილოზებელი სპონ- 
დილოართრიტის გავრცელება სხვადასხვა ქვეყანაში შეადეგნს 0,07– 

2,6%-ს პოპულაციაში. საქართველოში ჩატარებული ეპიდემიოლო- 
გიური გამოკვლევით – საერთო პოპულაციის 0,07%-ს. უფრო ხში- 

რად ავადდებიან ახალგაზრდა მამაკაცები (მამაკაცების შეფარდება 
ქალებთან 9:1-იდან 4:1-მდე), თუმცა ამ ბოლო წლებში დაავადება 

გახშირდა ქალებშიც, განსაკუთრებით მისი სუბკლინიკური ფორმები, 

რომლებიც ერთნაირი სიხშირით გვხვდება ორივე სქესის წარმო- 
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მადგენლებში, დაავადების კლინიკური სიმპტომატიკა მჟღავნდება 

უპირატესად 17-იდან 25 წლამდე, იშვიათად კი – 45 წლის შემდეგაც- 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი ჯერჯერობით საბო- 

ლოოდ ჩამოყალიბებული არ არის, ინფექციის როლი (უროგენული 

და ნაწლავური) არადამაჯერებელია, არც იმუნური ცვლილებები არის 

საკმარისად შესწავლილი. 
ბოლო წლებში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ადამიანის ლეიკო- 

ციტური ანტიგენების LIL# – სისტემის შესწავლას, რადგან აღნიშ- 
ნული დაავადების დროს მემკვიდრული მიდრეკილების არსებობა უკ- 

ვე აღიარებულია, მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს, 
სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, LIL#–-8 27 ანტიგენი აღმოჩნ- 

დება ხოლმე შემთხვევათა 60–-90%-ი (საერთო პოპულაციაში 

გვხვდება 7%-მდე). პათოლოგიური პროცესის იმუნოპათოგენეზში 
ფიგურირებს შემდეგი ფაქტორები: 1, იმუნოგენეტიკური – თანამიმ- 

დევრული დაქვემდებარება მაანკილოზებელ სპონდილოართრიტსა და 

IIL#-8 27 ანტიგენს შორის, 2. იმუნური პასუხის ალტერაცია ბაქ- 
ტერიული ანტიგენის წინააღმდეგ, ნაწლავური ინფექციები და სხვ., 

რის გამოც ორგანიზმში ზდება აღნიშნული ბაქტერიული ანტიგენის 
პერსისტენცია, 3. გარე ფაქტორების მოქმედება, 

პათომორფოლოგიურად მაანკილოზებელი სპონდილო- 

ართრიტის დროს ზიანდება გავა-თეძოს შესახსრებები, ხერხემლის 

სვეტი და პერიფერული სახსრები, მყესოვანი აპარატისა და მალთა- 

შუა დისკების ხრტილოვანი და ფიბროზული ქსოვილი, უფრო ნაკ- 

ლებად კი – მალთაშუა შესახსრებების სასახსრე კაფსულები. ხრტი- 

ლის დაზიანებას ზშირად თან ახლავს მის ახლოს მდებარე ძველისაზ- 
რდელას და ძვლის ანთებითი პროცესი. ჭეშმარიტი სინოვიტი შედა- 

რებით იშვიათად გვხვდება უფრო ხშირია ენტესოპათია, კაფსული- 

ტი, ქონდრიტი, პერიოსტიტი და ოსტეიტი, რომლებიც ვითარდება 

ხერხემლის სვეტის სახსრებში ან მათ ახლომდებარე მყესოვან აპა- 

რატში. 
მორფოლოგიური ცვლილებები იწყება ლიმფოციტებისა და მაკ- 

როფაგების ინფილტრაციით, რაც ანთებითი პროცესის იმუნურ ბუ- 

ნებაზე მიუთითებს. შემდგომ სტადიაში ვითარდება სახსრის ხრტი- 
ლოვანი ნაწილის დესტრუქცია და ფიბრობლასტური რეაქციები ნა- 

წიბუროვანი ფიბროზული ქსოვილის წარმოშობით, შემდგომი ჩა- 

კირვით და გაძვალებით სწორედ ეს პროცესები უდევს საფუძ- 

ვლად მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს ხერხემლის 
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სვეტის სახსრების ფიბროზულ და ძვლოვან ანკილოზს, რაც იშვია- 
თია პერიფერიული სახსრების დაზიანებისასს ამავე დაავადების 

დროს. 

კლინიკა, დაავადების დასაწყისი პოლიმორფიზმით ხასიათდე- 

ბა. გამოყოფენ დაწყების რამდენიმე ვარიანტს: 
1. თავდაპირველად გავა-თეძოს შესახსრებების ანთებითი დაზი- 

ანება – საკროილეიტი, რომელიც შემთხვევათა 75–-90%-ში გვხვდება. 
პირველი სიმპტომები არის ტკივილი და შებოჭვის გრძნობა წელი- 

სა და გავის მიდამოში. ტკივილი იწყება ღამის მეორე ნახევარში 
(უფრო ხშირად ღამის სამიდან ხუთ საათამდე) ან დილით ადრე 

(ტკივილის ანთებითი რიტმი“), აღვიძებს ავადმყოფს და მცირდება 

მსუბუქი ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ. ტკივილი ვრცელდება გა- 

ვა-თეძოს შესახსრების საპროექციო არიდან დუნდულის და თეძოს 

უკანა ზედაპირის გასწვრივ მუხლის სახსრამღე. 

2. სახსრების პირველადი დაზიანება უფრო ხშირად იწყება მო- 
ზარდთა ასაკში, ართრიტი ამ დროს ქვემწვავე მონო-, ოლიგოართრი- 

ტის სახით მიმდინარეობს, ასიმეტრიული და არამდგრადია, შემდგომ 
პროცესში გავა-თეძოს შესახსრებებიც ერთვება. 

3. ზოგჯერ ბავშებსა და მოზარდებში დაავადება იწყება პოლი- 
ართრიტის სურათით – პერიფერიული სახსრების შესივებიძთ და 

მფრინავი ხასიათის ტკივილით. სახსროვან სინდრომს ხშირად ახ- 

ლავს ტემპერატურული რეაქცია, ტაქიკარდია, ედს-ის მომატება, რაც 

ძლიერ ამსგავსებს მას მწვავე რევმატიზმის შეტევის სურათს, ხო- 

ლო პროცესის წვრილ სახსრებში ლოკალიზაციის შემთხვევაში – 

რევმატოიდულ ართრიტს. 

4. იშვიათად დაავადება შეიძლება დაიწყოს მწვავე ციებ-ცხელე- 
ბის სურათით (ტ. მ. ტროფიმოვა, ი, პ. პოლიანსკაია, 1975). ავად–- 

მყოფებს თავდაპირველად აღენიშნებათ პოლიართრალგია და პოლი- 

მიალგია, ართრიტი კი შეიძლება 2–3 კვირის შემდეგაც გამოაჩნდეთ. 

5. დაავადება შეიძლება დაიწყოს პირველადი არასახსროვანი 

ლოკალიზაციით–თვალების დაზიანებით (ირიტი, ირიდოციკლიტი) 

შემთხვევათა დაახლოებით 5%-ში, ძლიერ იშვიათად კი – ართრიტის 

და კარდიტის მოვლენებით. საკროილეიტი და სახსროვანი სინდრომი 

მხოლოდ რამდენიე თვის შემდეგ გამოჩნდება. 

ამრიგად, დაავადების დასაწყისი ძლიერ ცვალებადია, რაც არ- 

თულებს ადრეულ დიაგნოსტიკას. 
დაავადების კ ლ ი ნ იკ ური გამოვლინება დამოკიდებულია პრო- 
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ცესის ლოკაზაციაზე, რომელიც ვრცელდება ქვევიდან ზევით. საკ- 

როილეიტი უფრო ხშირად (90%) ორმხრივია თუმცა დაავადების 

დასაწყისში იგი ცალმხრივიც შეიძლება იყოს. შემდგომში პროცესი 

აუცილებლად გადადის მეორე მხარეზე. ხერხემლის წელის მიდამოს 

დაზიანების პირველი ნიშანია ფიზიოლოგიურად არსებული ლორ- 

დოზის გადასწორება, შემდგომში მოძრაობის შეზღუდვა, გავა-წელის 

საპროექციო მიდამოს ტკივილი და მიალგიის მოვლენები. ხერხემ- 

ლის სვეტის გულმკერდის ნაწილის ნეკნ-მალთა სახსრების დაზიანე– 
ბა მაანკილოზებელი პროცესით კლინიკურად ვლინღება ზურგის 

ტკივილით და გულმკერდის სუნთქვითი ექსკურსიის შემცირებით, 

ზოგჯერ სრულ ბლოკადამდე; მიუხედავად ამისა, ავადმყოფებს ქოში- 

ნი არ აღენიშნებათ, რაც გამოწვეულია კომპენსაციის მექანიზმით – 

სუნთქვით ფუნქციაში დიაფრაგმის აქტიური ჩართვით. ხერხემლის 

სვეტის კისრის მიდამოს დაზიანება გამოიხატება აღნიშნულ ნაწილში 
ავადმყოფისათვის მეტად შემაწუხებელი ტკივილით. ხერხემლის ყვე- 
ლა სეგმენტი ერთად იშვიათად ზიანდება, ამ ღროს აღინიშნება ხერ- 

ხემლის სვეტის კუნთების რიგიღობით გამოწვეული წარმოსადეგობის 
დარღვევა ე. წ. „მთხოვნელის პოზის“ სახით. 

ამ დაავადების დროს უპირატესად ზიანდება ქვემო კიდურების 

სახსრები (მუხლის, კოჭ-წვივის, მენჯ-ბარძაყის). ართრიტი ასიმეტ- 

რიული ხასიათისაა, ხშირად არამყარია, შექცევადია და მხოლოდ 

დაავადებულთა მეოთხედ ნაწილში იღებს ქრონიკულ ხასიათს. გან- 
საკუთრებით საყურადღებოა მენჯ-ბარძაყის სახსრების დაზიანება, 

რომელიც უპირატესად ახალგაზრდა (20-30 წლის) ავადმყოფებში 

იწვევს ნაადრევ ინვალიდობას, 

იმისდამიხედვით, თუ რომელი სახსრების დაზიანებით იწყება 

დაავადება, პირობითად გამოყოფენ მაანკილოზებელი სპონდილოართ- 

რიტის 4 ფორმას. 1. ცენტრალური, როდესაც დაზიანებულია 
მხოლოდ ხერხემლის სვეტის სახსრები, მასში ვარჩევთ 2 ტიპს: ა) 

კიფოზური ტიპი (კისრის ნაწილის ჰიპერლორდოზი და გულმკერ- 

დის კიფოზი – ე. წ. „მთხოვნელის პოზა“) და ბ) რიგიდული ტიპი 

(ლორდოზის გადასწორება და გულმკერდის ნაწილის კიფოზი – ე. წ. 

„ფიცრისებური ზურგი“). 
2 რიზომელური, როდესაც ხერხემლის დაზიანებას თან 

ერთვის მხრისა და მენჯ-ბარძაყის სახსრების დაზიანება; 

3. პერიფერიული–ხერხემლისა და პერიფერიული სახსრე- 

ბის (კოჭ-წვივის, მუხლის, მენჯ-ბარძაყის) ერთდროული დაზიანება; 
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4 სკანდინავური ფორმა - ხერხემლის, ტერფისა და 
მტევნის წვრილი სახსრების დაზიანება. 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს პათოლოგიური 

პროცესი შეიძლება დაიწყოს ხერხემლის სვეტის რამდენიმე ნაწილ- 

ში, ამასთანავე, უნდა აღინიშნოს, რომ უმრავლეს შემთხვევაში დაა- 

ვადების პირველი გამოვლინებაა საკროილეიტი.. პოლის და ჰანდე- 
რის მიერ 1983 წელს მოწოდებულია ხერხემლის სვეტისა და გავა- 

თეძოს შესახსრების დაზიანების გამოსავლენი სადიაგნოსტო პროგ- 

რამა. გამოკვლევებში გათვალისწინებულია შემდეგი პარამეტრები: და– 

ხედვა, პალპაცია, პერკუსია, მოძრაობა სახსრებში, აგრეთვე ზერხემ- 

ლის და გავა-თეძოს შესახსრებების გამოკვლევის სპეციალური სიმ–- 

პტომები. საკროილეიტის სადიაგნოსტიკო სიმპტომებია: 

კუშელევსკის სიმპტომები: 1. ავადმყოფი წევს ზურ- 

გზე, ექიმი ორივე ხელით ერთბაშად აწვება თეძოს ძვლების ფრთებს, 
II. ავადმყოფი წევს გვერდზე, ექიმი ერთბაშად აწვება საწინააღმ- 

დეგო მხარეზე თეძოს ძვალს, I1I. ავადმყოფი წევს ზურგზე, ცალი 

ფეხი მოხრილია მუხლის სახსარში და განზიდულია, ექიმი ხელით 

აწვება მოხრილ მუხლს, მეორე ხელით კი – მოპირდაპირე მხარეს 

თეძოს ძვალს, თითქოს მენჯს ჭიმავს. 

მენელის სიმპტომი. თითქმის იმეორებს კუშელევსკის 

III ტესტს იმ განსხვავებით, რომ მოხრილი ფეხი ჩამოშვებულია ძირს. 

მაკაროვის სიმპტომები. 1. გავა-თეძოს შესახსრების 

საპროექციო არეში ჩაქუჩის მიკაკუნება, II. ავადმყოფი წევს ზურგ– 

ზე. ექიმი ხელს კიდებს ორივე ფეხს კოჭ-წვივის სახსრის ზევით 

და ერთბაშად განზიდავს და მოზიდავს. 

ზემოაღნიშნული სიმპტომების გამოყენებისას გავა-თეძოს შესახ- 

სრებების საპროექციო არეში ტკივილის წარმოშობა ადასტურებს 
ანთებით პროცესს – საკროილეიტის არსებობას და გვეხმარება სწო- 

რი დიაგნოზის დასმაში ამასთანავე აღნიშნული ნიშნები არ 

ითვლება სპეციფიკურ სიმპტომებად და დიაგნოზის დასადგენად უნდა 

მივმართოთ კლინიკურ, რენტგენოლოგიურ, სცინტიგრაფიულ და სხვა 

მონაცემებსაც. წელის მალების მოძრაობის შედარებითი უნარის შეფა– 

სება შეიძლება ხერხემლის წინ დახრით მჯდომარე მდგომარეობა– 

ში და ფეხზე დგომისას. ამ დროს გამოირიცხება დაზიანებული მენჯ– 

ბარძაყის და ბარძაყის კუნთების გავლენა აღნიშნულ მოძრაობაზე. 
გავა-თეძოს შესახრების ანთებითი დაზიანების დროს მჯდომარე მდგო– 

მარეობაში წინ დახრა სრულდება უფრო ადვილად, ვიდრე დგომისას, 
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რადგან დუნდულის და ბარძაყის კუნთები ამ დროს მოდუნებუილა. 
ხოლო როცა საქმე გვაქვს კუნთების სპაზმთან, გავა-წელის მალების 

დაზიანებასთან ან მათ შეზრდასთან, წინ დახრა ერთნაირად არის 

შეზღუდული მჯდომარე მდგომარეობაში და ფეხზე დგომისას. 

ხერხემლის სვეტის დაზიანების დასადგენად მივმართავთ სხეულის 

გვერდით გადახრას: ავადმყოფი დგას სწორად, ქვემო კიდურები გაშ- 
ლილი აქკს 50-60 სმ-ზე, მაქსიმალურად .იხრება ჯერ ერთ, შემდეგ 

მეორე გვერდზე. გადახრილ ხერხემალსა და ნეიტრალურ პოზიციას 

შორის ნორმაში კუთხე 501-ის ფარგლებშია. გადახრის შეზღუდვა ან 

ტკივილი ამ დროს ადასტურებს ხერხებლის სვეტის პათოლოგიას, 
ხოლო ამ უკანასკნელის ლოკალიზაციის დასადგენად გამოიყენება 

შემდეგი სიმპტომები: 

ფორესტიეს სიმპტომი. ავადმყოფი დგას კედელთან 

და მჭიდროდ აჭერს მას ქუსლებს, დუნდულებს და ბეჭებს. ნორმა- 
ში ამ დროს კეფა ეხება კედელს, ხოლო როცა დაზიანებულია ხერ- 
ხემლის სვეტის კისრის ნაწილი, კეფა ვერ ეხება კედელს. ეს მანძი- 
ლი იზომება. რომელიც ზოგ შემთხვევაში, 15 სმ და მეტსაც აღწევს. 

„ნიკაპ-მკერდის“ მანძილით განისაზღვრება თავის მაქსი- 
მალური დახრის შესაძლებლობა, ნორმაში ნიკაპი ეხება მკერდს, 

პათოლოგიის დროს კი მათ შორის მანძილი იზომება სანტიმეტრე- 

ბში. 

ხერხემლის სვეტის კისრის მიდამოს დაზიანების გამოსავლე– 

ნად განისაზღვრება კისრის მოძრაობა სხვადასხვა მი- 

მართულებებით, წინ დახრა, უკან და გვერდზე გადახრა, კის- 

რის ბრუნვა-როტაცია ვერტიკალური ღერძის მიმართ. ამასთან, მა- 

ანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს უპირატესად გვერღით 

გადახრა არის ხოლმე შეზღუდული, რადგან აღნიშნული მოძრაობე- 

ბი (მარჯვნივ, მარცხნივ) ხორციელდება კისრის მეორე მალის ქვე– 

მოთ მდებარე მალთაშუა შესახსრებების ხარჯზე. 

ტკივილის ლოკალიზაციის მიხედვით შეიძლება დავადგინოთ 

მალთაშუა შესახსრებებია დაზიანებული თუ ადგილი აქვს კუნთების 

სპაზმს, თუ ტკივილი გადახრის მხარეზე აღმოცენდება, დაზიანებუ- 

ლია მალთაშუა შესახსრებები, რადგან ამ დროს სახსრების კომპრეს- 

ია იწვევს ნერვული დაბოლოებების ისედაც არსებული გაღიზიანების 

გაძლიერებას, ხოლო ტკივილი გადახრის საწინააღმდეგო მხარეზე 

გამოწვეულია კუნთების სპაზმით. 
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ოტოს სიმპტომი, ავლენს ხერხემლის სვეტის გულმკერ- 

დის ნაწილის დაზიანებას, ავადმყოფი დგას- ხერხემალზე აღინიშნება 

წერტილი კისრის მე-7 მალიდან 30 სმ-ით ქვევით, მაქსიმალურად 

მოხრის დროს ნორმაში აღნიშნული მანძილი 4-5 სმ-ით მატულობს, 

ე. ი. ხდება 34-35 სმ, პათოლოგიის დროს კი მანძილი ან სულ არ 

იცვლება,ან იცვლება მინიმალურად. 

გულმკერდის ექსკურსია. გარშემოწერილობის სხვაო- 

ბა მაქსიმალური ჩასუნთქვის და ამოსუნთქვის დროს– ნორმაში 6-7” 

სმ-ია. პათოლოგიის დროს კი მცირდება 1-2 სმ-მდე. 

სხეულის როტაცია სრულდება ფეხზე დგომისას ან 
მჯდომარე მდგომარეობაში. მისი შეზღუდვა ხერხემლის სვეტის 

გულმკერდის ნაწილის დაზიანების მაჩვენებელია. 

შობერის სიმპტომი, ავადმყოფი დგას სწორად, ხერხემალ- 

ზე წელის მე-5 მალიდან 10 სმ-ით ზევით აღინიშნება წერტილი. 

მაქსიმალური დახრისას ნორმაში ეს მანძილი იზრდება 5 სმ-ით, ხო- 

ლო აღნიშნული მიდამოს დაზიანებისას – 1-2 სმ-ით. 

ტომაიერის სიმპტომი. ავადმყოფი დგას და იხრება წინ 

მაქსიმალურად (მუხლის სახსრები გამართულია) თითების წვერე– 

ბის იატაკთან შეხებამდე· თუ ეს მანძილი § სმ ზე მეტია, სიმპტომი 

დადებითია და უჩვენებს წელის მიდამოს და გავა-თეძოს შესახსრე- 

ბის დაზიანებას, 

ხერხემლის სვეტის ფუნქციური უკმარისობა გამოითვლება შე- 

მდეგნაირად: ოტოს, შობერის, ნიკაპ-მკერდის სიმპტომებისა და გუ- 

ლმკერდის ექსკურსიის მაჩვენებლები სმ-ებში იკრიბება და აკლდება 

ტომაიერის სიმპტომის მაჩვენებელი სმ-–ებში. ნორმაში ხერხემლის 

ინდექსი 18 სმ და მეტია, რაც ხერხემლის სვეტის ფუნქციური მდგო- 

მარეობის კარგ მაჩვენებლად ითვლება. 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს მყესოვანი აპა–- 

რატის დაზიანება (ენტესოპათია) ვლინდება მყესების ძვლებთან მი- 

მაგრების ადგილების პალპაციით. რბილი ქსოვილის სხვა დაზიანებე– 
ბიდან ზშირია აქილო-და ქუსლქვეშა ბურსიტები. 

როგორც ზემოთ ავღნიშნეთ პათოლოგიურ პროცესში შეიძლ– 

ება ჩაერთოს ვისცერული ორგანოებიც. შემთხვევათა დაახლოებით 

20%-ში ზიანდება თვალები, უფრო ხშირად ირიტის და ირიდოცი- 

კლიტის გამოვლინებით; იშვიათად ეს უკანასკნელი შეიძლება დაავა– 

დების დებიუტიც კი იყოს. 

ვვვ



გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება გამოიხატება რიტმის 

სხვადასხვა დარღვევით (იC – ინტერვალის გახანგრძლივება, ტაქი– 
კარდია), აორტიტით, გამოწვეული აორტის სარქვლების ნაკლოვა- 

ნებით. მიტრალური სარქვლების დაზიანება ნაკლებად გვხვდება. 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს იშვიათად ზიანდება 
ცენტრალური ნერვული სისტემა თირკმელები და ფილტვები. ამ 

უკანასკნელის პათოლოგია გამოიხატება სკლეროზული დცვლი- 

ლებებით (კლინიკურად – ხველა, ქოშინი, ზოგჯერ სისხლიანი ნახვე– 

ლი). 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის შემთხვევაში თავს იჩ- 

ენს უროგენიტალური სფეროს პათოლოგიაც, რაც გამოიხატება პრო– 

სტატიტით, ურეთროცერვიციტით. 
ქალებში მაანკილოზებელ სპონდილოართრიტს ზოგიერთი თა- 

ვისებურება ახასიათებს: დასაწყისი შეუმჩნეველია, მიმდინარეობა 

– კეთილთვისებიანი შედარებით ღარიბი საკროილეიტის კლინა- 

კური გამოვლინებებით, ხერხემლის გამოხატული დეფორმაცია იშ- 

ვიათად გვხვდება და მისი ფუნქცია შედარებით შენარჩუნებულია. 
ლაბორატორიული მონაცემები. უმრავლეს შემ- 

თხვევაში ავადმყოფებს მომატებული აქვთ ედს, ზოგჯერ 50 მმ/სთ– 
მდე, დაავადების მოგვიანებით სტადიაში კი შეიძლება ნორმა- 

ლურიც იყოს. უნდა აღვნიშნოთ, რომ იგი ნაკლებად ასახავს პათო- 

ლოგიური პროცესის ნამდვილ აქტიურობას და მკურნალობის ეფ- 

ექტს. სხვა მონაცემებიდან შეიძლება მომატებული იყოს “ჯ-გლობუ- 

ლინი, ფიბრინოგენი, სერომუკოიდა, დიფენილამინი. როგორც უკვე 

აღვნიშნეთ, მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დიაგნოსტიკი- 

სათვის ღიდი მნიშვნელობა აქვს IIL#–-827 ანტიგენის აღმოჩენას, 
შემთხეევათა 60-იდან 90%-ში იგი ამ დაავადების დროს დადები- 

თია, 

რენტგენოლოგიური სურათი. მაანკილოზებელი სპო- 

ნდილოართრიტის დიაგნოსტიკისათვის ერთ-ერთი ყველაზე უფრო 

მნიშვნელოვანი მეთოდი რენტგენოლოგიური გამოკვლევაა. იგი ამავე 

დროს პათოლოგიური ცვლილებების დინამიკის კონტროლის საშუა- 
ლებას გვაძლევს. პირველი რენტგენოლოგიური ნიშანი 90%-ზე მეტ 

შემთხვევაში ორმხრივი საკროილეიტია, თუმცა დაავადების დასაწყ- 
ისშე შეიძლება საკროილეიტი ცალმხრივიც იყოს. შემდგომში პათო- 

ლოგიური პროცესი აუცილებლად გადადის მეორე მხარეზეც. 
გავა-თეძოს შესახსრების ანთებითი პროცესის რენტგენოლოგი– 

” 
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ური ნიშნები შემდეგი სახით კლასიფიცირდება: თოსტეოსკლეროზი, 

დესტრუქცია და ანკილოზის მოვლენები. მთლიანი სურათი დამო- 

კიდებულია მათ ინდივიდუალურ დომინანტობაზე საკროილეიტის 

დასაწყისი რენტგენოლოგიურად გამოიხატება არამკაფიო სასახსრე 

ზედაპირებით, ბუნდოვნებით, რაც დაკავშირებულია ადგილობრივ 
დეკალციფიკაციასთან, ამ დროს სასახსრე ნაპრალი თითქოს გაფარ- 

თოებულია („სასახსრე ნაპრალის ცრუგაფართოება“)-· შემდეგში მის 

ნაპირებზე ჩნდება სკლეროზული უბნები, თანდათან, ანთებითი პრო– 

ცესის გაღრმავებასთან ერთად, ოსტეოსკლეროზული მოვლენები იც- 

ვლება დესტრუქციულით. განაპირა ეროზიები იძლევა სასახსრე ნაპ- 

რალის თავისებურ სურათს – „მარგალიტის ყელსაბამს“ (ალაგ-ალ– 

აგ ნაპირები თითქოს შეჭმულია). შემდგომში სასახსრე ნაპრალი ვი– 

წროვდება, ჩნდება ძვლოვანი ხიდაკები (ნაწილობრივი ანკილოზი) 

და ბოლოს ვითარდება სრული ანკილოზი. პარალელურად მიმდინა– 
რეობს ოსტეოსკლეროზული პროცესის რეგრესი და მოგვიანებით 

სტადიაში მენჯის რენტგენოგრამაზე ჩანს წვრილი ნათელი ზოლი, 

ე. წ. „სახსრის აჩრდილი“, გავა-თეძოს შესახსრების ანთებითი პრო- 

ცესის აღნიშნული რენტგენოლოგიური ნიშნების ერთობლიობა ქმნის 

საკროილეიტის ე. წ. „ჭრელ“ სურათს და შეიძლება დაავადების ად- 

რეულ სტადიაშიც შეგვხვდეს. 
მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტი, როგორც ცნობილია, 

მთელი ხერხემლის სვეტის დაავადებაა. პათოლოგიური პროცესის 

განვითარებასთან ერთად საკროილეტის მოვლენებს ემატება ზერხე– 
მლის სვეტის დაზიანებაც. ამ უკანასკნელის რენტგენოლოგიურ ნი- 

შნებს მიეკუთვნება ოვალური, ნაზი, ძვლოვანი ხიდები, ე, წ. სინდ–- 

ესმოფიტები, რომლებიც წარმოადგენს მალთაშუა დისკების ფიბრო- 

ზული რგოლის პერიფერიული ნაწილის ოსიფიცირების შედეგს. 
თავდაპირველად ისინი წელის მიდამოებში ჩნდება, შემდგომში, დაავა– 

დების განვითარებასთან ერთად, აღმავალი პროცესი გადადის ხერ- 

ხემლის, გულმკერდისა დღა ბოლოს კისრის ნაწილზე. სინდესმოფი- 
ტები ლოკალიზდება უფრო ხშირად ხერხემლის გვერდით, იშვიათად 

– წინა და უკანა ნაწილებზე. დაავადების შორსწასულ შემთხვევაში 

აღინიშნება ხერხემლის სვეტის დაზიანების შემდეგი რენტგენოლო– 
გიური ნიშნები: წინა სპონდილიტი – მალების წინა ზედაპირის ზე- 

და და ქვედა ნაწილების დესტრუქციული ცვლილებები, რის გამოც 
მალების შედრეკილი ზედაპირები სწორდება, რაც კარგად ჩანს გვე– 
რღით რენტგენოგრამაზე კვადრატული, „გამოთლილი“ ფორმის მა– 
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ლები. მალთაშუა დისკის ცვლილებები შესაბამისი სივრცეების შევი– 

წროებით მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს გამოწვეუ- 

ლია ანთებითი პროცესით – სპონდილოართრიტით, რომელიც შეი–- 

ძლება დამთავრდეს მოსაზლვრე მალის ანკილოზით, ზემოაღნიშნული 

რენტგენოლოგიური ნიშნები დაავადების შორსწასული, გვიანდელი 
სტადიისათვის არის დამახასიათებელი. ავადმყოფის წარმოსადეგობა 
ამ დროს დარღვეულია – ხერხემალი ე. წ. „ბამბუკის ჯოხის“ ფორ- 

მისაა. ხერხემლის სვეტის მყესოვანი აპარატიც უკანა გასწვრივი 

მყესის ოსიფიკაციით გამოიხატება, 

პერიფერიული სახსრების დაზიანების რენტგენოლოგიური ნიშ- 

ნები სპეციფიკური არ არის, ისინი გვაგონებს რევმატოიდული არ– 

თრიტის რენტგენოლოგიურ ნიშნებს, ამავე დროს ეროზიული პრო–- 

ცესი და ოსტეოპოროზი ნაკლებად არის გამოხატული, რენტგენო- 

ლოგური ცვლილებები უმეტესად ასიმეტრიულია. 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის დროს გარდა ზემოაღ- 

ნიშნული სახსრებისა, ზიანდება მკერდ-ლავიწისა და მკერდ-ნეკნის 

სახსრები, ბოქვენი, საჯღომის, ქუსლის და მხრის ძვლები (ძვლო- 
ვანი წანაზარდების სახით), გავა-წელის, გავის და სხვა მყესები, 

დიაგნოზის დასმა დაავადების ადრეულ სტადიაში ძნელია, 

სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმების გათვალისწინება აადვილებს დიაგ- 

ნოზის დადგენას, რაც, თავის მხრივ, მკურნალობის დროულად და 
სწორად დაწყების საწინდარია ცნობილია რომისა და ნიუ-იორკის 

კრიტერიუმები, 

რომის (1961 წ.) კრიტერიუმები: 1. ტკივილი გავა-წელის მი–- 

დამოში, რომელიც გრძელდება არანაკლებ 3 თვისა და მოსვენებულ 

მდგომარეობაში არ მცირდება, 2. ხერხემლის სვეტის გულმკერდის 

ნაწილის ტკივილი და. შეზღუდვა, 3. მოძრაობის შეზღუდვა წელის 

მიდამოში, 4. გულმკერდის სუნთქვითი ექსკურსიის შემცირება, წ. 

ანამნეზში ირიტი ან ირიდოციკლიტი, 6, რენტგენოლოგიურად ორ– 

მხრივი საკროილეიტის ნიშნები (უნღა გამოირიცხოს გავა-თეძოს 

შესახსრების ორმხრივი ართროზი). დამატებითი ნიშნებია დუნდუ–- 
ლის კუნთების ატროფია, მუხლის სახსრის სინოვიტი, ქუსლქვეშა 

ბურსიტი, დიაგნოზი სარწმუნოა, თუ გვაქვს პირველი 4 ნიშანი ან. 
მეექვსე და კიდევ რომელიმე ერთი ნიშანი. 

ნიუ-იორკის (1966) კრიტერიუმები: 1. მოძრაობის შეზლუდვა 

წელის მიდამოში. სამი მიმართულებით, 2. ხერხემლის სვეტის წე– 
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ლისა ღა გულმკერდის გარდამავალი ნაწილის ან წელის მიდამოს 

ტკივილი, 3, გულმკერდის ექსკურსიის შეზღუდვა 2,5 სმ-ზე მეტად. 

ამ ორი კრიტერიუმის შედარებისას უპირატესობა პირველს ენიჭება 
უფრო მაღალი მგრძნობელობისა და სპეციფიკურობის გამო. 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის აღრეული დიაგნოსტი- 
კისათვის გარდა ზემოაღნიშნული რომელიმე სიმპტომისა, მნიშვ–- 

ნელოვანია შემდეგი ფაქტორების არსებობაც: დაავადების დაწყება 

ახალგაზრდა ასაკში (20-30 წ.), მსხვილი სახსრების შექცევადი 

ართრიტი მენჯ-ბარძაყის სახსრების უპირატესი დაზიანებით, ედს-ის 

მომატება, რომელიც ზოგჯერ არ შეესაბამება ანთებითი პროცესის 

გარეგნულ გამოვლინებას. 

დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს ისეთ 

დაავადებებთან რომელთა დროსაც სხვა ნიშნებთან ერთად გვაქვს 

გავა-თემოს შესახსრების და ხერხემლის სვეტის სახსრების დაზია- 

ნებაც. ასეთებია ფსორიაზული ართრსტი, რეიტერის დაავადება, არ– 
თრიტი ნაწლავთა ქრონიკული ანთებითი დაავადებების დროს, მაან– 

კილოზებელი სპონდილოართრიტი პერიფერიული სახსრების დებიუ- 
ტით უნდა განვასხვავოთ რევმატოიდული ართრიტისაგან, 

სპონდილოართრიტის სურათი ჰგავს ფორესტიეს დაავადებას 
(ხერხემლის მაანკილოზებელი ჰიპეროსტოზი). დიფერენცირებისას 

უნდა გავითვალისწინოთ, რომ ჰიპეროსტოზის დროს არ აღინიშნე– 
ბა საკროილეიტის სურათი, პერიფერიული ართრიტი, ლაბორატო- 

რიული აქტიურობა, გარდა ამისა, ფორესტიეს ჰიპეროსტოზი შე- 

დარებით ხანშიშესულებს ემართებათ. 

ბოლო წლებში დიაგნოსტიკის გაუმჯობესებისათვის გამოიყენება 

გავა-თემძოს შესახსრების სკენირება-სცინტიგრაფიული მეთოდი 

რადიოაქტიური ტექნეციუმის (IC 99) გამოყენებით. იგი გროვდება ან- 
თებითი პროცესის ადგილებში; განსაკუთრებით გამოსაყენებელია 

რენტგენონეგატიურ შემთხვევებში, როცა კლინიკური სურათით ეჭვი 

გვებადება დაავადების არსებობაზე. 

თანამედროვე ეტაპზე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება აგრეთვე 

კომპიუტერულ ტომოგრაფიას, მაგრამ იგი ძვირადღირებული მეთო– 

დია და მხოლოდ განსაკუთრებულ შემთხვევაში გამოიყენება, 

მაანკილოზებელი სპონდილოართრიგტის განვითარების რისკის გა– 
მოსავლენად, აგრეთვე დიაგნოსტიკისა და დიფერენციული დიაგნოს- 

ტიკისათვის დიდი მნიშვნელობა ეძლევა IIL#–827 ანტიგენის აღმო– 
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ჩენას, რომელიც შემთხვევათა თითქმის 90% -ში დადებითია აღნიშ- 

ნული დაავადების დროს. 
მკურნალობა. მაანკილოზებელი სპონდიოლოართრიტის 

თანამედროვე მკურნალობა ითვალისწინებს მედიკამენტური საშუა– 

ლებების, სამკურნალო ფიზკულტურის, მასაჟისა ღა კურორტული 

ფაქტორების შერწყმას, 

არასტეროიდული ანტირევმატული საშუალებების დიდი არსე– 

ნალიდან აღნიშნული დაავადების დროს უპირატესობა ეძლევა პი–- 
რაზოლონის და ინდოლის ჯგუფის პრეპარატებს. 

პირაზოლონის ჯგუფის პრეპარატებიდან ეფექტურია ბუტადიო- 
ხი, რეოპირინი და პირაბუტოლი–თითო აბი–3–-4-ჯერ დღეში. აღნი- 

შნული პრეპარატები გამოიყენება დაავადღების მწვავე პერიოდში და 
მათი მიღების ხანგრძლივობა 10-14 დღეს არ უნდა აღემატებოდეს 

გვერდითი მოვლენების გამო. ინდოლის ჯგუფის პრეპარატებიც (ინ– 

დომეტაცინი, ინდოციდი, მეთინდოლი – მაქსიმალური დოზა დღეში 

150 მგ) ეფექტურია და თითქმის სპეციფკურ სამკურნალო საშუალე- 
ბად ითვლება, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის გაღიზიანების დროს პრე- 

პარატი შეიძლება დაინიშნოს სანთლების სახით (დღეში 100 მგ). 

თერაპიული ეფექტის მიღების შემდეგ დოზა ხდება საშუალო (დღე- 
ში 75 მგ) არასტეროდიული ანტირევმატული საშუალებებიდან გა– 
მოიყენება აგრეთვე ვოლტარენი, იბუპროფენი, ნაპროქსენი, განსა– 

კუთრებით, როცა პირაზოლონისა და ინდოლის ჯგუფის პრეპარატებს 

ავადმყოფები ვერ იტანენ. შესაძლებელია აგრეთვე ზემოაღნიშნული 
საშუალებების კომბინაციაც. ამ შემთხვევაში ორივე პრეპარატი საშ- 
უალო დოზით უნდა დაინიშნოს, მწვავე და ხანგრძლივი პერიფერი- 

ული ართრიტის დროს რეკომენდებულია ჰორმონების სახსარშიდა 
ინექცია: ჰიდროკორტიზონი 50–-125 მგ და კენალოგი 20-40 მგ. 

ანტირევმატული არასტეროიდული პრეპარატების უეფექტობის 

დროს იძულებული ვართ მივმართოთ ჰორმონებს დაბალი დოზებით 
(15–20მგ) კორტიკოსტეროიდების დანიშვნის ჩვენებებია: ირიტი, 

ირიდოციკლიტი და შედარებით იშვიათი სისტემური ხასიათის ცი- 

ებ-ცხელების ფორმა. ბაზისური თერაპიის მიზნით გამოიყენება სა- 
ლაზოსულფაპირიდინი (სულფასალაზინი), რომელსაც გამორჩეული 

ბაქტერიციდული და ანთების საწინააღმდეგო მოქმედება აქვს (2–3 
მგ დღეში რამდენიმე თვის განმავლობაში) ციებ-ცხელებით 

ღა ვისცერიტებით მიმდინარე დაავადების დროს დიდი სიფ- 
რთხილით გამოიყენება იმუნოდეპრესანტები – აზათიოპრინი 
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(იმურანი) 50–100 მგ დღეში„ ციკლოფოსფამიდი – 50–-100 მგ 
დღეში, ქლორბუტინი. სპაზმის მოსახსნელად გამოიყენება მიორე- 

ლაქსანტები – სკუტამილი „C“ ან მიდოკალმი 1 აბი 3-ჯერ დღეში. 
მკურნალობის კომპლექსში ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი რგოლია 

სამკურნალო ფიზკულტურა, რომელიც დღეში 2–-3ჯერ უნდა ტარ- 

დებოდეს 30-30 წუთით. არამწვავე პერიოდში კარგია ცურვა, თხი- 

ლამურებზე სრიალი. ეფექტურია ვარჯიში აუზში, ცალკეულ შემ– 
თხვევებში ფრთხილი დაჭიმვით, ავადმყოფი აუცილებლად უნდა იწ- 

ვეს მაგარ საწოლზე, თავქვეშ ედოს პატარა ბალიში. 
ფიზიოპროცედურებიდან ეფექტურია ფონოფორეზი ჰიდროკო- 

რტიზონით, ბერნარის დენები, პარაფინი, ინდუქტოთერმია. 
სასურველია ავადმყოფს 3 თვეში ერთხელ უტარდებოდეს სამ– 

კურნალო მასაჟი კურორტული მკურნალობა მიზანშეწონილია 
წელიწადში ერთხელ (რადონის და გოგირდწყალბადის აბაზანები, 

ტალახის აპლიკაციები) წყალტუბოში, მენჯში, ახტალაში, პიატიგორს–- 

კში, ევპატორიაში, სოჭში, ოდესაში და სხვ. პერიფერიული სახსრე- 

ბის მძიმე დაზიანების დროს გამოიყენება ქირურგიული მკურნალო- 

ბა. 
მაანკილოზებელი სპონდილოართრიტის ისეთი შემთხვევების 

დროს, როცა ყველა გამოყენებული მედიკამენტური საშუალება უე- 
ფექტოა, მკურნალობენ რენტგენოთერაპიით (მაქსიმალური დოზა 

600--700 რენტგენი). 
ეს კონტინგენტი ექვემდებარება დისპანსერიზაციას რევმატო– 

ლოგიურ კაბინეტში მთელი სიცოცხლის მანძილზე. 
პროგნოზი, დაავადებულთა უმრავლესობას საყრდენ-მამოძ– 

რავებელი აპარატის ფუნქციური უკმარისობა დაახლოებით მე-10 

წლიდან ეწყება. დაინვალიდების ხშირი მიზეზია მენჯ-ბარძაყის სახ–- 

სრსების დაზიანება. აღნიშნული ავადმყოფების დისპანსერიზაცია 

და ხანგრძლივი სისტემატური მკურნალობა შემთხვევათა 70%-ში ამ- 

ცირებს დაავადების შემდგომ განვითარებას. 
ტენდოვაგინიტები (ლიგამენტიტები) ვიწროიოგოვან 

არხებში გამავალი მყესების ანთებითი ან დეგენერაციული დაზიანე–- 

ბა- მყესი შეიძლება დაზიანდეს ძვალზე მიმაგრების, კუნთში გა- 

დასვლის ადგილზე და მის შუა ნაწილში. პროცესი შეიძლება იყოს 

ანთებითი ან დისტროფიული და მასში ჩაერთოს თვითონ მყესები, 

მათი ბუდეები და იოგოვანი არხები. იმისდა მიხედვით, თუ რა ელე– 

მენტებს მოიცავს დაზიანება, იხმარება შემდეგი ტერმინები: ტენდო- 
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ვაგინიტი (ტენდოსინოვიტი) და ლიგამენტიტი. ვინაიდან კლინიკურ- 

ად მათი განსხვავებას ძალზე რთულია, ეს ტერმინები იხმარება 

სინონიმებად, 

ტენდოვაგინიტი შეიძლება შეგვხვდეს როგორც დამოუკიდებე- 
ლად, ისე სიმპტომატური ფორმის სახით, მაგ., რევმატოიდული 

ართრიტის, ბეხტერევის დაავადების, რეიტერის დაავადების, შემა– 

ერთებელი ქსოვილის სისტემური დაავადებების დროს, ხშირად 

გვხვდება ინფექციური დაავადებების (გონორეა, ბრუცელოზი და 

სხვ.) დროსაც. 

ეტიოლოგია. უპირატესად ვითარდება ტრავმის, მიკროტ- 

რავმის, ბრტყელტერფიანობის, ტერფმრუდობის, მუხლის სახსრების 

X და C) მაგვარი დეფორმაციის, სიმსუქნის, ვენების პათოლოგიის, 

ლიმფოსტაზის შედეგად. 

ტენდოვაგინიტების ძირითადი კლინიკური ფორმები: 

დე კერვენის დაავადება (სინონიმები: ცერის მოკლე გამშლელი– 

სა და გრძელი განმზიდველი კუნთის ტენდოვაგინიტი, მაჯის ზუ–- 

რგისმხრივი იოგის I არხის მასტენოზებელი ლიგამენტიტი). და– 

ავადება პირველად აღწერა დე კერვენმა. უფრო ხშირად ავადდებიან 

ქალები. 
კლინიკურ სურათში მთავარი ადგილი უჭირავს სპონ- 

ტანურ ტკივილს სხივის ძვლის სადგისისებრი მორჩის არეში, ირა- 

დიაციით წინამხრისა და ცერის მიმართულებით. ტკივილი ძლიერ- 

დება ცერის გაშლისა და განზიდვის დროს; ძალა ამ თითში დაქვე- 

ითებულია. სადგისისებრ მორჩთან ისინჯება მკვეთრად შემოსაზღ- 

ვრული, პალპატორულად ელასტიკური შესივება. დაღებითია ფილ- 
კენშმტაინის სიმპტომი (ცერი მოთავსებულია დანარჩენ თითებს შო- 

რის, და მათი გადახრა იდაყვის მხარეზე იწვევს მკვეთრ ტკივილს) 

და ელკინის სინჯი (ცერის მიახლოება IV თითთან და ნეკთან ძალზე 

მტკივნეულია, ზოგჯერ შეუძლებელიც). ავადმყოფი ცერით და II თი- 

თით რაიმე საგანს ვერ იჭერს. 

ლაბორატორიული მონაცემები ნორმის ფარგლებ– 
შია. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევის დროს შეიძლება აღინიშნე- 

ბოდეს სხივის ძვლის სადგისისებრი მორჩის არეში რბილი ქსოვი- 

ლების გასქელება. 
იდაყვის სტილოიდიტი (სინონიმები: მტევნის იდაყვისმხრივი 

გამშლელის ტენდოვაგინიტი, მაჯის ზურგის იოგის VI არხის მას–- 

340



ტენოზებელი ლიგამენტიტი). გვხვდება უფრო იშვიათად ღა, დე კე– 
რვენას დაავადებასთან შედარებით, უფრო კეთილთვისებიანად მიმ- 

დინარეობს, უპირატესად ავადდებიან ქალები, 

კლინიკურ სურათში აღინიშნება სპონტანური ხასიათის 
ტკივილი იდაყვის ძვლის სადგისისებრი მორჩის არეში, რომელიც 

ზოგჯერ გადადის IV თითსა და ნეკში, იდაყვის ნერვის დორზალური 

ტოტის კომპრესიის გამო ტკივილი ძლიერდება მტევნის სხივის 
მხარეს გადახრის დროს, განსაკუთრებით კი მაშინ, როდესაც ამ მო– 

ძრაობას ერთდროულად თან ახლავს მტევნის გაშლა. პალპაციით 

სადგისისებრი მორჩი მტკივნეულია, ზოგჯერ აღინიშნება შესივება. 

რენტგენოლოგიურად ცვლილებები არ ჩანს, იშვიათად შეიძლება 
იყოს რბილი ქსოვილების გასქელება. 

მაჯის არხის სინდრომი (სინონიმები: თითებისა და მტევნის მო- 
მხრელების ტენდოვაგინიტი, მაჯის განივი იოგის მასტენოზებელი 

ლიგამენტიტი). სინდრომი ვითარდება მაჯის არხში პათოლოგიური 
პროცესის (ანთებითი, ტრავმული, სიმსივნური და სხვ.) შედეგად, 

რის გამოც ხდება აქ გამავალი შუალედური ნერვის ტოტის კომპრე- 

სია (ცერის, II-III და IV თითის ინერცვაის ზონა) გარ- 

და შუალედური ნერვისა ამ არხში გაღის მტევნისა და თი- 
თების მომხრელების მყესები. 

კლინიკურ სურათში აღინიშნება მწვავე ხასიათის ტკი– 

ვილი და პარესთეზია ზემოაღნიშნულ თითებში. ტკივილი ძლიერდე– 

ბა ღამით, თითების დაბოლოებებში მგრძნობელობა და ძალა დაქვე- 
ითებულია, დაზიანებული თითების არეში იცვლება კანის ფერი 

(უფრო სშირად გვხვდება აკროციანოზი, იშვიათად – ერითემა და 
სიფერმკრთალე). გარდა ამისა, თითების დაბოლოებებში აღინიშნე–- 

ბა ოფლიანობა, ტკივილის მგრძნობელობის ჯერ მომატება და შემდეგ 

დაქვეითება, კანის სურათის წაშლა და შუალედური ნერვის ინერვა- 

ციის ზონაში ტროფიკის მოშლის სხვა გამოვლინებები შეიძლება 

განვითარდეს თითებისა და მტევნის დიფუზური შესივება, სიმპტო- 

მების გამოხატულება მერყეობს არამყარი ტკივილიდან და პარესთე- 

ზიიდან ტროფიკის მძიმე მოშლამდე მტევნის არეში (თითების და- 

ბოლოებებზე ტროფიკული წყლულები, ტკივილის მიმართ მგრძნო- 

ბელობის მთლიანი დაკარგვა, ტენარის კუნთის ატროფია). 

გასინჯვით აღინიშნება ხელისგულის მხარეს სხივ-მაჯის სახს- 
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რის ზედაპირის შესივება, ტკივილი, რომელიც ძლიერდება მტევნის 

მოხრისა და გაშლის დროს, ძალის დაქვეითება დინამომეტრზე. 
რენტგენოლოგიური და ლაბორატორიული მო- 

ნაცემები ნორმის ფარგლებშია. 

მიმდინარეობის მიხედვით მაჯის არხის სინდრომი შეიძლება 
იყოს მწვავე დღა ქრონიკული. პროგნოზი განისაზღვრება დაავა– 

დების სიმძიმის მიხედვით. მსუბუქ შემთხვევაში დაავადება უკვა- 

ლოდ ქრება. მძიმე შემთხვევაში ვითარდება მყარი კონტრაქტურა, 

რის გამოც ავადმკოფი ნაწილობრივ ან მთლიანად კარგავს შრომის 

უნარს. 

გიუიონის არხის სინდრომი -- მაჯის არეში, ხელისგულის მხა– 

რეს, ე. წ. გუიონის არხში ხდება იდაყვის ნერვის ტოტების კომპრე- 

სია,რის შედეგადაც ვითარდება IV-V თითების ლდა ნაწილობრივ 

III თითის ვაზომოტორული მოშლილობა. 

კლინიკურად აღინიშნება ტკივილი და პარესთეზია, უპირატეს- 

ად ღამით და ზოგიერთი ტროფიკული ხასიათის მოშლილობა IV –V 

და ნაწილობრივ III თითში. აღინიშნება აგრეთვე ცერცვისებრი 

ძვლის არეში ტკივილი და შესივება, სოგჯერ ნეკში ძალის დაქვე– 
ითება და ჰიპოტენარის ატროფია. გუიონის არხის სინდრომის იზო- 

ლირებული ფორმა იშვიათად გვხვდება. ხშირად ხდება შერწყმა მა– 

ჯის არხის სინდრომთან. 

„ტკაცუნა“ ანუ „ზამბარისებრი თითი (სინონიმები: თითების 

ზედაპირული მომხრელების ტენდოვაგინეტი, რგოლისებრი მყესების 

მასტენოზებელი ლიგამენტიტი, ნოტას დავადება). მთავარი კლინი–- 

კური სიმპტომია ტკივილი ცერში, II და IV თითებში ხელისგულის 

მხარეს. ტკივილი ძლიერდება თითების მოხრის, გაშლისა და მათზე 
დაწოლის დროს. ტკივილის ირადიაცია ხდება მტევანში და ზოგჯერ 

წინამხარში. დილაობით იგრძნობა შებოჭილობა თითებში. ნებ–ფალ– 
ანგის სახსრის ხელისგულის მხარეზე პალპაციით აღინიშნება ტკი- 

ვილი და ისინჯება მკვრივი ოვალური ფორმის კვანძები. თითების 
მოხრისა და გაშლის დროს ავადმყოფი გრძნობს მტკივნეულ წინაა- 

ღმდეგობას თითების ფუძესთან რომლის გადალახვის დროს ზო- 

გჯერ ისმის ტკაცუნი. შემდგომში წინააღმდეგობა იზრდება და მისი 

გადალახვისათვის საჭიროა ჯანმრთელი ხელის დახმარება. ბოლო 

ფაზაში თითი ფიქსირდება მოხრილ ან გაშლილ მდგომარეობაში. 
ტარზალური არხის სინდრომი (სინონიმები: დიღი წვივის 
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კუნთის ტენდოვაგინიტი, კოჭ-წვივის მიდამოს მედიალური ზედა- 
პირის უკანა არხის მასტენოზებელი ლიგამენტიტი). 

კლინიკური სურათი შედგება შემდეგი სიმპტომებისაგან: 

მწვავე ხასიათის, უპირატესად ლამის ტკივილი და პარესთეზია ტე- 

რფის მედიალური ზედაპირის გასწვრივ და თითებში. ზოგჯერ ირა- 

დიაციით წვივში ტერფის მედიალურ “ზედაპირზე აღინიშნება 
ტკივილისა და ტაქტილური მგრძნობელობის მოშლა. 

მკურნალობა უნღა იყოს შეუპოვარი და კომპლექსური, გა– 

ნსაკუთრებით დეკერვენის დაავადების დროს. მწვავე შემთხვევაში 

დიდი მნიშვნელობა აქვს დაზიანებული კიდურის სიმშვიდეს ლა- 

ნგეტის ან არტაშანის გამოყენებით. პროფესიული ტენდოვაგინიტის 
დროს მიზანშეწონილია ავადმყოფის გადაყვანა ისეთ სამუშაოზე, 

რომელიც არ იქნება დაკავშირებული დაზიანებული მყესის ტრავ- 

მასთან. 

მწვავე ფაზაში აუცილებელია ანალგეტიკური საშუალებების გამო- 
ყენება. მწვავე ფაზის გავლის შემდეგ – ფიზიოთერაპიული პროცე–- 
დურები: დიათერმია, პარაფინი, ელექტროფორეზი ანალგეტიკებით, 

პიდროკორტიზონის ფონოფორეზი და სხვ. სამკურნალო ფიზკულ–- 

ტურა ძალიან ფრთხილად უნდა დავნიშნოთ (პასიური მოძრაობები). 

ძლიერი ტკივილის და ანთებითი მოვლენების დროს ნაჩვენებია და– 

ზიანებული მიდამოს ინფილტრაცია ჰიღროკორტიზონით და ნოვოკაი- 

ნით პათოლოგიური პროცესის მწვავე პერიოდის გავლის შემდეგ 

უფრო აქტიურად გამოიყენება ფიზიოთერაპია და სამკურნალო ვარ– 

ჯიში, 

მასაჟი ტარდება ძალიან ფრთხილად დაზიანებული ადგილის 

შემოვლით, კონსერვატული მკურნალობის შედეგად მსუბუქ, მორე– 

ციდივე შემთხვევებში ხდება სრული გამოჯანმრთელება, შეუპო- 

ვარი მიმდინარეობის დროს კი ვითარდება კონტრაქტურა და ავად- 

მყოფს უქვეითდება ან ეკარგება შრომის უნარი. აუცილებლობის შე– 

მთხვევაში ტარდება ქირურგიული მკურნალობა, რომელიც გულის– 

ხმობს მყესის ან იოგოვანი არხის გაკვეთას, მყესებზე კვანძების 
მოცილებას. 

უიპლის დაავადება (სინონიმი: ინტესტინალური ლიპო– 

დისტროფია). ერთ-ერთი დამახასიათებელი სიმპტომია ართრალგია 

და მორეციდივე ართრიტი, სხვა სიმპტომებიდან აღსანიშნავია ფალა- 

რათიანობა, ტკივილი მუცლის არეში, ლიმფადენოპათია, ცხელება, 

პოლისეროზიტი, კანის ჰიპერპიგმენტაცია. 
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უ ლ-ის დროს სახსროვანი სინდრომი ისეთივეა, როგორც სხვა 

ქრონიკული ენტეროპათიებისას, თუმცა არის შემთხვევები, როდესაც 

იგი ართრიტის სახით გამოვლინდება. 
ფასციიტი (ფასციის ანთებითი ან დეგენერაციული დაავა– 

დებები) ვითარდება ანთებითი ან დეგენერაციული ცვლილებების 

შედეგად ფასციაში, რომლის დანიშნულებაა ცალკეულ კუნთებსა 

და კუნთების ჯგუფებს შორის კავშირის განმტკიცება. 

ეტიოლოგია. ტრავმა და ხანგრძლივი მიკროტრავმა, მექა– 

ნიკური, თერმული, ქიმიური დაზიანება და სხვ. შეიძლება წარმოი- 

შვას ინფექციური, ტოქსიკური, ალერგიული, ენდოკრინულ-მეტაბო– 
ლური და სხვა დაავადებების დროს. 

კლინიკურ სურათში აღინიშნება ტკივილი და შებოჭი- 

ლობის შეგრძნება ფასციის განლაგების არეში. თავდაპირველად პა– 
ლპაციით ამ ადგილებში ჩნდება ტკივილი, მოგვიანებით კი – მტკი- 

ვნეული კვანძები და გამკვრივებები. დაზიანებული ადგილის მოძრა– 

ობა შეზღუდულია. 

ფ-ის ცალკეული ფორმები: 
ბარძაყის ფართო ფასციის ფასციიტი, უფრო ხშირად ვითარდე- 

ბა ტრავმისა დღა მიკროტრავმის შედეგად უპირატესად ემა–- 

რთებათ მტვირთავებს, ხარატებს და ისეთი პროფესიის წარმომად- 

გენლებს, რომელთა მუშაობაც დაკავშირებულია ბარძაყის ლატერა– 

ლურ ზედაპირზე დაწოლასა და ხახუნთან. 

კლინიკა. პალპაციით აღინიშნება ტკივილი და კვანძოვანი 

გამკვრივებები ბარძაყის ფასციის, ტენზორის მყესისა და თეძო-ბა- 

რძაყის ტრაქტის არეში. ტკივილი ძლიერდება ბარძაყის მოხრის ან 

განზიდვის დროს. ისმის „ტკაცუნი“. 

გულმკერდ– წელის ფასციიტი. ხშირად ეს დაავადება ქრონიკუ– 

ლი ლუმბაგოს ან წელის ფიბრომიოზიტის ძირითადი შემადგენელი 

ნაწილია, მის დამოუკიდებელ ფორმაზე იმ იშვიათ შემთხვევაში შეიძ- 

ლება ლაპარაკი, როდესაც რენტგენოლოგიურად ყოველგვარი პათო- 

ლოგია გამოირიცხება, აგრეთვე ლოკალურად ობიექტური გამო- 

კვლევების დროს აღინიშნება მკერდ–წელის ფასციის არეში კვანძო– 

ვანი გამკვრივებები. 

მკურნალობა დამოკიდებულია ეტიოლოგიურ ფაქტორზე. 

(მაგალითად, დაზიანებული ნაწილის იმობილიზაცია მიკროტრავმი- 

რებით გამოწვეული დაავადების დროს, ძირითადი დაავადების მკუ– 

რნალობა ინფექციური ან ალერგიული პათოლოგიის შემთხვევაში 
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და ა. შ.) გამოიყენება სითბური და ელექტრული პროცედურები, მა- 

საჟი, სამკურნალო ფიზკულტურა, ადგილობრივად სხვადასხვა პრე- 

პარატის შეყვანა, ქირურგიული ჩარევა. რადგან ფასციებთან ერთად 
ხშირად ზიანდება კუნთები, საჭიროა რეგიონალური სისხლის მიმო- 

ქცევის გასაუმჯობესებელი პრეპარატები, 

ფასციიტი დღიფუსური ეოჯინოფილური რფულმანის 
დაავადება), ეოზონოფილური ფასციიტი სისტემური სკლეროდერმიის 
ჯგუფიდან პირველად გამოყო ამერიკელმა მეცნიერმა ლ, შულმანმა 

1974 წელს. ეს არის შემართებელი ქსოვილის დიფუზური დაავა- 

დება უპირატესად ღრმა ფასციების, კანქვეშა ქსოვილების, კუნთე- 

ბისა და კანის დაზიანებით, რომელსაც თან ერთვის ეოზონიფილია 

და ჰიპერგამაგლობულინემია. ეოზინოფილური ფასციიტით დაავა- 

დებულთა შორის ჭარბობენ შუახნის მამაკაცები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ნაკლებადაა შესწავლი- 

ლი. გამომწვევ მიზეზთა შორის აღსანიშნავია გაცივება, ფიზიკური 

გადატვირთვა (მაგ. სპორტული გადაძაბვა, ჭარბი სიმძიმის აწევა, 

ტრავმა), უფრო იშვიათად – მწვავე ინფექციები ღა ალერგიული 

რეაქციები, გარკვეული მნიშვნელობა ენიჭება გენეტიკურ ფაქტო- 
რებსაც-: 

პათოგენეზის საკითხები ჯერ არ არის საბოლოოდ შესწავლილი. 

დაავადების თავისებურებად ითვლება ჭარბი ეოზინოფილოტოქსი- 

კური აქტიურობა და + სუპრესორული ფუნქციის დაქვეითება. დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება იმუნურ დარღვევებს, რაც ვლინდება ჰიპერ– 

გამაგლობულინემიით, -იმუნოგლობულინების (განსაკუთრებით ICC), 

მოცირკულირე იმუნური კომპლექსების სიჭარბით, ღრმა ფასციების 

და მიმდებარე ქსოვილების იმუნური ანთების განვითარებით. 

კლინიკა. დაავადების კლინიკური სურათი ხასიათდება ზე–- 

და და ქვედა კიდურების რბილი ქსოვილების გამკვრივებით, მათი 

ფუნქციის დაქვეითებით; შესაძლოა სხვადასხვა სახსრის, ძირითადად 

ხელის თითების, კონტრაქტურების განვითარება, დამახასიათებელია 

წინამხრების და წვივების გამკვრივება, რომელიც ვრცელდება მხრე– 

ბზე, თეძოებზე და ვლინდება სწრაფად, რამდენიმე დღის ან თვის 

განმავლობაში. იშვიათად ზომიერი სიმკვრივე მჟღავნდება სახის, 

კისრის, მუცლის არეში, იგი, როგორც წესი, უმტკივნეულოა. სკლე- 

როდერმიისაგან განსხვავებით, სიმკვრივე არ ვრცელდება ხელისა 

და ფეხის თითებზე. 
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კანის სტრუქტურა ჩვეულებრივად არ იცვლება, მაგრამ სიმკვრი- 

ვის ადგილებზე იჭიმება, პრიალა ხდება, ჩნდება ჰიპერპიგმენტაციისა 
და ჰიპერკერატოზის უბნები. დამახასიათებელია „ფორთოხლის ქე- 

რქის“ სიმპტომი. ყველა ავადმყოფს აღენიშნება კიდურების სახსრე– 

ბის აქტიური მოძრაობის შეზლუდვა და მყარი კონტრაქტურის გა- 
ნვითარება. 

სახსრები უცვლელია, ართრიტი არ ვლინდება, ავადმყოფები 
ძირითადად უჩივიან პოლიართრალგიას, პოლიმიალგიას და კუნთოვ– 

ან სისუსტეს. 

შინაგანი ორგანოების დაზიანება, სისხლძარღვოვანი დარლვე– 

ვები (რეინოს სინდრომის ჩათვლით) და ტროფიკის რაიმე მოშლა 
აღნიშნულ დაავადებას არ ახასიათებს, რაც განასხვავებს მას სისტე– 
მური სკლეროდერმიისაგან. 

დაავადების ზოგადი გამოვლინებებიდან დამახასიათებელია სუ–- 
ბფებრილიტეტი, საერთო სისუსტე, წონაში კლება. 

ლაბორატორიული მონაცემებიდან დიაგნოსტიკუ- 

რი მნიშვნელობა ენიჭება ეოზინოფილიას (50% -მდე) რომელიც 

კორტიკოსტეროიდების ფონზე სწრაფად ნორმალიზდება. ავადმყო– 

ფთა მესამედს აღენიშნება ედს-ის მომატება, ჰიპერგამაგლობულინე– 

მია. დაავადების მწვავე ფაზაში მატულობს სერომუკოიდის, ფიბ- 

რინოგენის, ცერულოპლაზმინის დონე, ჰუმორალური იმუნიტეტის 

ცვლილებები დამახასიათებელი არ არის. ხშირად მატულობს ICC 

და მოცირკულირე იმუნური კომპლექსები. 

ბიოფსიური მასალის ჰისტოლოგიურე შესწავლისას ვლინდება 

კანქვეშა ქსოვილის და ღრმა ფასციის ცვლილებები, რაც გამოისატე- 

ბა ფასციის შესქელებით და შეშუპებით, ეოზინოფილური და მონონუ– 

კლეარული უჯრედოვანი ინფილტრაციით, სისხლძარღვოვანი პრო–- 
ლიფერაციით. დამახასიათებელია აგრეთვე ფასციის ღრმა ფენების 

შემღვრევა და მკვრივი ფიბროზი. 

დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს სისტე- 

მურ სკლეროდერმიას, დერმატომიოზიტსა და ბუშკეს სკლეროდერმ- 

ას შორის, სისტემური სკლეროდემია განსხვავდება ეოზონოფილუ– 

რი ფასციიტისაგან რეინოს სინდრომის, ხელის თითებისა და მტე- 
ვნების მკვრივი შეშუპების "საყლაპავის დილატაციის, ბაზალური 
პნევმოფიბროზისა და სხვა ვისცერიტების არსებობით. ამასთან ერთ–- 

ად, მხედველობაში უნდა გვქონდეს სისტემური სკლეროდერმიის და 

ეოზინოფილური ფასციიტის შერწყმის შესაძლებლობა. 
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ბუშკეს სკლეროდერმას ახასიათებს სხეულის ზედა ნაწილისა 

და კიდურების პროქსიმალური ზედაპირების მკვრვი შეშუპება (კი- 

სერი, მხრის და მუცლის სარტყელი, წინამხრები). 

მკურნალობა, დროულ ადეკვატურ მკურნალობას კორტი- 

კოსტეროიდებით (20-30 მგ იშვიათად 60-70 მგ დღე–ღამეში) რა–- 
მდენიმე თვის მანძილზე მოსდევს ავადმყოფის სრული განკურნება. 

კორტიკოსტერიოდების არაეფექტურობის (შემთხვევაში დამა- 

ტებით იხმარება ციტოსტატიკური საშუალებები, ძირითადად აზა- 
თიოპრინი 150 მგ დღე-ღამეში, ფიბროზის განვითარების შემთხვე- 

ვაში – დ-პენიცილინამინი 450–600 მგ დღე-ღამეში. ადგილობრივად 

მკურნალობის კომპლექსში ფართოდ იხმარება დიმექსიდის აპლიკა– 

ციები, „ტრილონ-8“ ფონოფორეზი, მასაჟი, სამკურნალო ფიზკულ- 
ტურა, დაავადების ტორპიდული მიმდინარეობისა და ჩატარე- 

ბული მკურნალობის არაეფექტურობისას რეკომენდებულია ჰემოსო– 

რბცია, იშვიათად ხდება ავადმყოფის სპონტანური გამოჯანმრთელება. 

ფიბროელასტოჭი ენდღოკარლის, არჩევენ შეძენილ და 

თანდაყოლილ ფორმებს. შეძენილი ფიბროელასტოზი გვხვდება გუ- 

ლის სხვადასხვა ქრონიკული დაავადების დროს. ჩვეულებრივ კერო- 

ვანი ხასიათისაა და არსებითად არ მოქმედებს გულშიგა ჰემოდინა- 

მიკაზე. გამონაკლისია მარცხენა პარკუჭის დიფუზური ფიბროელას- 

ტოზი, რომელიც უვითარდება ზოგიერთ ავადმყოფს მიტრალური სა- 

რქვლის პროთეზირების შემდეგ. ავადმყოფი სწრაფად იღუპება გუ–- 

ლის უკმარისობის შედეგად. 

თანდაყოლილ ფიბროელასტოზსს ვხვდებით ბავშვებში აუტოფ- 

სიურ მასალაზე 0,3-0,4 % -ში, ხოლო გულის თანდაყოლილი მანკის 

შემთხვევაში – დაახლოებით 4–-7,7%-ში. შემთხვევათსთ 28–-53%-ში 

ფიბროელასტოზს თან ახლავს გულის ანომალია (აორტის სტენო6- 

ზი, მარხცენა გულის ჰიპოპლასტიკური სინდრომი, აორტის კოარქ- 

ტაცია, ფილტვის არტერიის სტენოზი ან ატრეზია და სხვ.). ეს შე– 

მთხვევები ხასიათდება ენდოკარდის ცვლილებების სხვადასხვა ლო- 

კალიზაციით და კლინიკური გამოვლინებებით, განსხვავებით ფიბრო– 

ელასტოზის იზოლირებული ფორმებისაგან, რომლის დროსაც პათო- 

ლოგიურ-ანატომიური და კლინიკური სურათი შედარებით ერთგვა- 

'როვანია- 

არსებობს თანდაყოლილი ფიბროელასტოზის ორი ძირითადი 
ფორმა; 1. გულის ანომალიების თანმხლები, როცა ენდოკარდის 
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ცვლილებები ჰემოდინამიკის დარღვევის შედეგია, 2. იზოლირებუ– 

ლი – გელის ანომალიის გარეშე. 
ეტიოლოგია უცნობია, უპირატესი მნიშვნელობისაა შემდე– 

გი თეორიები: 1, ანთებითი (ვირუსული) თეორია, 2. მიოკარდის პი- 

რველადი და ენდოკარდის მეორადი დაზიანების თეორია, 3. განვი- 

თარების დარღვევის თეორია, 4. ენდოკარდის ანოქსიაზე ბაზირე- 

ბული თეორია. 
პათანატომიურად აღინიშნება გულის მასის მომატება (2–4-ჯერ 

ასაკის ნორმასთან შედარებით), დაზიანებულია უპირატესად მარცხ–- 

ენა პარკუჭი, შემთხვევათა ორ მესამედში ცვლილებები აღინიშნება 

მარცხენა წინაგულში. მარჯვენა პარკუჭის შესქელება გვხვდება შემ– 

თხვევათა მეოთხედში და ყოველთვის ნაკლებად გამოხატულია მარცხ- 

ენა პარკუჭთან შედარებით. 

ენდოკარდის ფიბროელასტოზური შესქელება იწვევს გულის 

ღრუების შიდა ზედაპირის ტრაბეკულური სტრუქტურების გადასწო–- 

რებას. ენდოკარდი ჰგავს თეთრ, ელვარე ფაიფურს ან ზღვის ნიჟა- 

რის შიდა ზედაპირს, რომლის სისქე ზოგჯერ რამდენიმე მილიმ- 

ეტრს აღწევს. პაპილარული კუნთები ჩართულია ფიბროელასტურ 

პროცესში. 

მიკროსკოპული შესწავლით აღინიშნება ნაწილობრივად ფიბ- 

როელასტიური ქსოვილის დამახასიათებელი ზრდა ფიბროზული ჭი- 

მების ჩაზრდით მიოკარდში, მუდმივი მოვლენაა მიოკარდის პიპერტ-– 

როფია უჯრედოვანი ინფილტრაციით, უპირატესად ლიმფოციტებით 

და სხვა მონონუკლეარული უჯრედებით, აღწერილია დეგენერაციუ- 

ლი ცვლილებებიც. 
კლინიკა. დაავადება გამომუღავნდება ბავშვებში პირველ 

თვეეებში, დაახლოებით 90 % -ში –2 წლამდე. იშვიათად ნეონატალ–- 

ურ პერიოდში ვითარდება მარცხენა გულის სისუსტე, შემდგომში – 

გულის ტოტალური უკმარისობა პირველ სიმპტომს წარმოადგენს 

ტაქიპნოე, დისპნოე (მკვნესავი სუნთქვა). 

დაავადების დასაწყისში აღინიშნება გულის გამოდრეკა და ზო- 

მების გადიდება. ტონები ოდნავ მოყრუებულია, ზოგჯერ ისმის სუ– 

სტი სისტოლური შუილი მარცხნივ. ფილტვის ფუძის მიდამოში მო– 

ისმინება მსტვენავი, იშვიათად სველი ხიხინი, ფილტვის შეშუპების 

მაჩვენებელი, მშრალი, ხანგრძლივი ხველა, აღინიშნება აგრეთვე ზო– 

გადი სისუსტე, მადის დაქვეითება, წონაში ,ჩამორჩენა,ხშირია დაავად- 

ბის თანმხლები სიმპტომები, იშვიათად აგზნებადობა ან მოდუნება ლე- 
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თარგიამდე, კუჭ-ნაწლავის აშლილობა, სიფერმკრთალე და ციანოზი, 

პრეკარდიალური და აბდომინალური ტკივილი, კანზე გამონაყარი, 
გენერალიზებული კონვულსია, ფებრილური ტემპერატურა, დაავადე–- 

ბის დასაწყისის გამომჟლავნებას ან განმეორებითი დეკომპენსაციის 

განვითარებას აჩქარებს რესპირატორული ინფექციები, ქვემო სასუნ- 
თქი გზების თანდართული ანთება, როგორიცაა ბრონქოპნევმონია და 
ბრონქიოლიტი, მიმდინარეობს მძიმედ დღა შეიძლება ლეტალობის მი- 

ზეზიც გახდეს, შემთხვევათა მეოთხედში ვითარდება მარცხენა ქვედა 
წილის ან მთელი მარჯვენა ფილტვის ატელექტაზი ბრონქზე მარც- 

ზენა დილატირებული წინაგულის ზეწოლის გამო, 

დაავადების გახანგრძლივებისას,ს გულის მწვერვალზე ისმის 
სისტოლური შუილი, რომელიც მიტრალურ ნაკლოვანებას გამო- 

სატავს. ღვიძლი ყოველთვის გადიდებულია, იშვიათად აღინიშნება 

პერიფერიული შეშუპება. 
ეპგ მიუთითებს მძიმე დაზიანებაზე გულის მარცხენა ნაწილში 

(მაღალი LL – კბილი, 51 – სეგმენტის დეპრესიის და უარყოფითი 
1 კბილი). ხშირია ცვლილებები IX – კბილში, რაც დაკავშირებუ– 
ლია მარცხენა წინაგულის დაზიანებასთან. ვხვდებით რიტმის და გა- 
მტარებლობის “სხვადასხვაგვარ მოშლას. რენტგენოგრაფი- 

ით აღინიშნება გულის მნიშვნელოვანი გადიდება განსაკუთრებით 

მარცხენა პარკუჭის ხარჯზე. დაავადების ბოლო სტადიაში თავს იჩენს 

დამახასიათებელი კონფიგურაცია – სფერული გული (სხვაობა გულის 

დიდ ოდენობასა და ვიწრო სისხლძარღვების ჩრდილს შორის). ექოკა– 

რდიოგრაფიით აღინიშნება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და მი- 

ტრალური სარქვლის მნიშვნელოვანი გასქელება. ძგიდის ნორმალური 
სისქე დია ნორმალური სისტოლური მოძრაობა საშუალებას გვაძლ–- 

ევს განვასხვაოთ ენდოკარდის ფიბროელასტოზი ჰიპერტროფიული 

კარდიომიოპათიისაგან აღინიშნება მიოკარდიუმის კუმშვადობის ფუ– 

ნქციის დაქვეითება და მარცხენა პარკუჭის ზომიერი დილატაცია, 

ხშირად ავადმყოფი იღუპება გულის უკმარისობის ერთადერთი შე- 

ტევის გამო. ზოგჯერ გულის მწვავე უკმარისობა ატარებს ინტერმი- 

სიულ ხასიათს – კარდიოტონური თერაპიის შედეგად გაუმჯობესე- 

ბის პერიოდებით და მთავრდება ხანმოკლე ტერმინალური სასიკვდი- 

ლო შეტევით. ფიბროელასტოზის დროს გულის ქრონიკული დეკო- 

მპენსაცია, რომელიც ექვემდებარება მკურნალობას და გრძელდება 

თვეობით და წლობით, იშვიათად გვხვდება. 

მიმდინარეობა დამოკიდებულია დაავადების ხანგრძლი- 
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ვობაზე. არსებობს დაავადების მწვავე (გრძელდება ერთ კვირამღე), 
ქვემწვავე და ქრონიკული (3 თვიდან რამდენიმე წლამდე) ფორმები. 

დაავადება იშვიათად გრძელდება ერთ წელზე უფრო მეტხანს. ყოვე- 

ლი შემთხვევა შეიძლება დამთავრდეს მოულოდნელი სიკვდილით 

(დაავადების პირველი ღა ერთადერთი გამოვლინება) პროგნოზი 

აბსოლუტურად ცუდი არ არის, აღწერილია გამოჯანმრთელების შე- 

მთხვევებიც. 

მკურნალობა წარიმართება სწორი და აღრეული დიგიტა- 

ლიზაციით, რომელიც გრძელდება არანაკლებ 2–3 წელს და წყდე- 
ბა თანდათანობით, კლინიკური გაუმჯობესების, გულის საზღვრების 

ნორმალიზების და ეჰგ-ზე პოზიტიური ძვრების შესაბამისად, 

კორტიკოსტეროიდების სამკურნალო მნიშვნელობა უკიდურესად 
საეჭვოა, 

ფიბრომიალგია პირველადი (სინონიმები: ფსიქოგენუ- 
რი რევმატიზმი, ფიბროზიტი), სინდრომი, რომელიც მიეკუთვნება 

სახსრის ირგვლივ მღებარე რბილი ქსოვილების დაავადებების 

ჯგუფს. მისი პათოგენეზი უცნობია, დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ფსი– 
ქოგენურ (ძილის მოშლა, ფსიქიკური სტრესი) და ადგილობრივ 

(კუნთების დაძაბვა და სხვ.) ფაქტორებს. 

პირველადი ფიბრომიალგია ამჟამად განიხილება როგორც „სა- 

ხსარგარე რევმატიზმის“ ერთ-ერთი ფორმა. იგი ვლინდება ქრონიკუ- 

ლი, გავრცელებული ტკივილით ყველა კუნთებსა და სხვა რბილ 
ქსოვილებში, რომელიც ძლიერდება გარკვეული წერტილების პალ- 
პაციით. პირველადი ფიბრომიალგიის სინდრომის დიაგნოზი ისმება '· 

მხოლოდ მაშინ, როდესაც მთლიანად გამოირიცხება ყველა სხვა დაა- 

ვადება რევმატოიდული ართრიტის, ჰიპოთირეოზის და შემაერთებე. 

ლი ქსოვილის დიფუზური დაავადებების ჩათვლით. 

კლინიკური სურათი წარმოადგენს სხვადასხვა არასპე– 

ციფიკური სიმპტომების ნაკრებს: ავადმყოფი აგზნებულია, უჩივის 

ადვილად დაღლას, სისუსტეს, აწუხებს დიფუზური ხასიათის ტკივი- 
ლი კუნთებში, მყესების მიმაგრების ადგილზე. ამ სიმპტომებთან შე- 
რწყმულია თავის ტკივილი, უძილობა, შებოჭილობა, ხშირად ართ- 

რალგია, სახსრების, მტევნების შესიების შეგრძნება, თუმცა ობიე- 

ქტურად სახსრები შესიებული არ არის, მოძრაობა თავისუფალია, 

სრული მოცულობის. პალპაციით აღინიშნება მტკივნეული წერტი- 

ლები: II ნეკნის შესახსრების ადგილი, ბეჭის მედიალური მხარე, 
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მხრის ძვლის მედიალური და განსაკუთრებით ლატერალური როკე- 

ბი, საჯღომის გარეთა ზედა კვადრანტის შუა ნაწილი, კისრის IV –V 
და წელის IV-V მალების მორჩები ავადმყოფები დარწმუნებული 

არიან რომ აქვთ ძალზე სერიოზული, დამაინვალიდებელი დაავადება, 

სინამდვილეში კი არავითარი ორგანული დაზიანება არ აღენიშნე–- 
ბათ. სინდრომის მოვლენები მცირდება დასვენების, სითბური პრო– 
ცედურების და მასაჟის შემდეგ. ამ წერტილების პალპაციას ხშირად 

ახლავს რეაქტიული ჰიპერემია. 
მკურნალობა. ავადმყოფი უნდა გავარკვიოთ დაავადების 

არსში. მოვუწესრიგოთ ძილი, ჩავუტაროთ სითბური პროცედურები, 

მსუბუქი მასაჟი, დავუნიშნოთ არასტეროიდული ანთების საწინაა- 

ღმდეგო პრეპარატები მცირე დოზით. 
ფორესტიეს ჰიპეროსდტოჯზი. (სინონიმები: მაანკილოზებე– 

ლი ჰიპეროსტოზი; სენილური მაანკილოზებელი ხერხემლის ჰიპერ–- 

ოსტოზი) პირველად აღწერეს ფორესტიემ და როტ-კეროლმა 1950 

წელს. დაავადების ძირითადი არსია ხერხემლისა და პერიფერიული 

სახსრების ირგვლივ მდებარე იოგების გაძვალება. ხშირ შემთხვევა– 

ში ეს დაავადება სისტემურ ხასიათს ღებულობს და ამის გამო ზო– 
გიერთი ავტორი მას ჩონჩხის დიფუზურ იდიოპათიკურ ჰიპეროსტოზს 

უწოდებს. ძირითადად ემართებათ ხანშიშესულ მამაკაცებს, 
ეტიოლოგია საბოლოოდ დადგენილი არ არის, მაგრამ ზო– 

გიერთი თეორიის მიხედვით, წამყვანი როლი ენდოკრინულ და მე– 

ტაბოლურ დარღვევებს ენიჭება გარკვეული კავშირები არსებობს 

სიმსუქნესთან, დიაბეტთან, პოდაგრასთან, ოქრონოზთან. 
პათოგენეზი. დაავადება უმეტეს შემთხვევაში ხერხემალ– 

შია ლოკალიზებული და წინა-გასწვრივი იოგის გაძვალებით იწყება. 
პერიფერიულ სახსრებში იოგების, მყესებისა და სინოვიური ჩანთებ– 

ის გაძვალება ზხდება მათი ძვალთან მიმაგრების ადგილებში ენტე– 

სოპათიის სახით. 
კლინიკური სურათი. მცირე და ზომიერად გამოხატული 

ტკივილი და დისკომფორტი ხერხემალში, დილის შებოჭილობა, მო– 

ძრაობის შეზღუდვა, განსაკუთრებით გულმკერდის მალებში, იდაყვ– 

ის, მუხლის და მხრის სახსრებში, ქუსლის ძვალში, შემდგომში – 

„მთხოვნელის პოზა“, 

ლაბორატორიული მონაცემები ცვლილების” გარე- 

შე. 
დიაგნოზი უპირატესად რენტგენოლოგიურ მონაცემებს ეყ– 
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რღნობა.ა რჰ-ის რენტგენოლოგიური კრიტერიუმებია: 1. 

წინა-გასწვრივი იოგის გაძვალება 4 მეზობელი მალის უბანში, 2. 
მალთაშუა დისკოების სიმაღლის შენარჩუნება, 3. მალთაშუა სახს–- 

რების ანკილოზის ან საკროილეტის არარსებობა. 

მოგვიანებულ სტადიაში ხერხემალი ე. წ. „ბამბუკის“ ფორმას 

ღებულობს. 

დიფერენციული დიაგნოზი ძირითადად ბეხტერევის 

დაავადებასთან უნდა გატარდეს, საგულისხმოა, რომ ბეხტერევის 

დაავადების დროს გაძვალებას განიცდის ფიბროზული რგოლი და 

არა წინა-გასწვრივი იოგი. გაძვალების უბნები როგორც წესი, სიმეტ- 

რიულია და მალთა სხეულებს ნაზი, წვრილი ხიდაკებით უკავშირებს 
ერთმანეთს, მაშინ როცა ფორესტიეს ჰიპეროსტოზის მაანკილოზე–- 

ბელი „ბრჭყალები“ მალთა სხეულებს მოშორებული, მსხვილი გაძ- 

ვალებული იოგებით არის წარმოდგენილი. გარდა ამისა ბეხტერევის 

დაავადება, როგორც წესი, საკროილეიტით იწყება დღა მაღალი ლაბო– 

რატორიული აქტიურობის ფონზე მიმდინარეობს. 

მკურნალობის პათოგენეზური მეთოდები ჯერ არ არის შე– 

მუშავებული, მაგრამ ძირითადად ართროსის მკურნალობის ტიპით 

უნდა წარიმართოს (იხ. ოსტეოართროზი). 

ქინოლინური პრეპარარები პირველად გამოიყენეს მა- 

ლარიის სამკურნალოდ. მათ მიეკუთვნება ქლოროქინი (დელაგილი), 

ქინგამარი, რეზოქინი, ჰიდროქსიქლოროექინი (პლაქვენილი) მათა 

მოქმედების მექანიზმი აიხსნება ნუკლეინმჟავასთან აქტიური შეკავ- 

შირებით. ისინი ავლენენ რბილ ციტოსტატიკურ (შესაბამისად, იმუ– 

ნოდეპრესიულ) მოქმედებას რითაც აიხსნება მათი ძირითადი 

თერაპიული ეფექტი, ახასიათებთ სუსტი ანთებისსაწინააღმდეგო 

მოქმედება, ანთებითი რეაქციის დათრგუნვა აიხსნება ლიზოსომური 

მემბრანის სტაბილიზაციით, თავისუფალი რადიკალების დაკავშირე- 
ბით და სხვა მექანიზმებით. ქლოროქინის ძირითადი სადღელამისო 

დოზაა 0,25 გ, პლაქვენილისა – 0,2-0,4 გ. პრეპარატებს ავადმყოფს 

უნიშნავენ ჭამის შემდეგ, კარგად იწოვება საჭმლის მომნელებელი 

ტრაქტიდან. სამკურნალო ეფექტი ვლინდება ძალიან ნელა. ამიტომ 
უნდა დაინიშნოს ხანგრძლივად, რამდენიმე თვის განმავლობაში. 

ჩვენება, ქრონიკული იმუნურ-ანთებითი პროცესი, რომელიც 

არ ექვემდებარება ანთების საწინააღმდეგო თერაპიას რევმატო- 

იდული ართრიტი, გახანგრძლივებული, განუწყვეტლივ მორეციდივე 

რევმატიზმი, სისტემური წითელი მგლურა და შემაერთებელი 
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ქსოვილის სხვა დაავადების ქრონიკული ვარიანტები (ნაკლებად – 

ქრონიკული ნეფრიტი, ჰეპატიტი, ბრონქული ასთმა), გახანგრძლივე- 

ბული ალერგიული მიოკარდიტი, სარკოიდოზი და სხვა. 

ქ პ აუცილებლად იხმარება სწრაფად მოქმედ ანთების საწინა–- 
აღმდეგო პრეპარატებთან (როგორც არასტეროიდულ პრეპარატებ- 
თან, ისე პრედნიზოლონთან) ერთად, იზოლირებულად გამოიყენება 

მხოლოდ რემისიის პერიოდში ან პროფილაქტიკის მიზნით. ზოგჯერ 

აღნიშნავენ მათ დადებით ეფექტს მეორადი ამილოიდოზის ღროს. 
გვერდითი მოვლენები. გასტრალგია, ღებინება, კანზე 

გამონაყარი, ქავილი, ნაკლებად – თავის ტკივილი, თავბრუ, სიგამხ- 

დრე, თმის ფერის შეცვლა (დეპიგმენტაცია), ძილის დარღვევა. ზო- 

გიერთ ავადმყოფს აღენიშნება მიოკარდიოდისტროფიული გამოვლი– 

ნება. მნიშვნელოვანი გართულებაა რეტინოპათია, რომლის ადრეუ–- 
ლი ნიშანია მაკულარული შეშუპება, ფოვეალური რეფლექსის და- 

კარგვა. ამიტომ საჭიროა ოკულისტის მეთვალყურეობა 3-4 თვეში 

ერთხელ. 

ქონდროპკალცინოსი (სინონიმები: ფსევდოპოდაგრა, პი- 

როფოსფატული ართროპათია) მიეკუთვნება მიკროკრისტალური 
ართრიტების ჯგუფს. დაავადებას ახასიათებს სახსრების, სახსრის 

მიმდებარე ქსოვილების და განსაკუთრებით სახსრის ხრტილის გაკ–- 

ირვა მათში კალციუმის პიროფოსფატის მიკროკრისტალების ჩალა–- 

გების გამო. დაავადება გამოვლინდება მწვავე ართრიტის პერიოდუ- 

ლი შეტევებით (ფსევდოპოდაგრა) და ქრონიკულად მიმდინარე ართ- 

როპათიით. 

პიროფოსფატული ართროპათია საკმაოდ გავრცელებული დაავად– 

ებაა. მოზრდილ მოსახლეობაში ის გვხვდება შემთხვევათა 5% -ში, 
ხოლო 70 წლის და მეტი ხნის პირებში – 20% -ში. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი, არჩევენ პირველად და 

მეორად პიროფოსფატულ ართროპათიას: 

პირველადი, იდიოპათიკური პიროფოსფატული ართროპათია 
გვხვდება დაავადების 90% შემთხვევაში და ზოგჯერ აქვს ოჯახური 
ხასიათი, მეორადი ართროპათია გვხვდება ისეთი დაავადებების დროს 

რომელსაც ახასიათებს კალციუმის პიროფოსფატის ცვლის დარღვე- 

ვა (პირველადი ჰიპერპარათირეოზი, ჰემოქრომატოზი, ჰემოსიდერო- 

ზი, ჰიპოთირეოზი, პოდაგრა, დიაბეტი, ოქრონოზი, ფორესტიეს და- 

ავადება, ვილსონის დაავადება, ნეიროპათიული ართროპათია). 

დიდ უმეტეს შემთხვევში ქონდროკალცინოსი მიმდინარეობს 
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პრაქტიკულად უსიმპტომოდ. მაგრამ ზოგიერთ ავაღმყოფში ის იწ- 

ვევს გამოხატულ "სახსროვან სინდრომს. ყველაზე უფრო მნიშვნე– 

ლოვანია მათ შორის ფსევდოპოდაგრა, რომელიც გამოწვეულია სი– 

ნოვიურ სითხეში კალციუმის პიროფოსფატის კრისტალების არსე– 

ბობით. მიიჩნევენ, რომ კალციუმის პიროფოსფატის კრისტალები 

ფაგოციტირდება ნეიტროფილებით, რომლებიც თავის მხრივ ამ 

დროს დიდი რაოდენობით იშლება, გამოიყოფა ჭარბი რაოდენობით 

ლიზოსომური ფერმენტები, რასაც მოჰყვება მწვავე ანთებითი რეაქ-– 

ცია. 

მკვლევართა დიდი უმეტესობა მიიჩნევს, რომ კალციუმის პირო- 
ფოსფატის კრისტალები სახსრის ღრუში ხვდება ხრტილიდან, რომ- 
ელიც შეიცავს ამ მარილებს "კალციუმის ცვლის დარღვევის 
გამოხატული მონაცემები ფსევდოპოდაგრის დროს არ აღინიშნება, 
კალციუმის და ფოსფორის შემცველობა სისხლში და შარ- 
დში ნორმის ფარგლებშია, აგრეთვე არ იცვლება ტუტოვანი ფოსფა- 
ტაზის აქტიურობა. უნდა აღინიშნოს, რომ ავადმყოფების ნაწილში 
ართრიტს განაპირობებს კალციუმის პიროფოსფატის კრისტალიზა- 
ცია, რაც შეიძლება იყოს მიზეზი ფერმენტ პიროფოსფატაზის არა- 
საკმარისი აქტიურობის ან სასახსრე სითხის მჟავიაწობის შეცვლისა. 

კლინიკურად ფსევდოპოდაგრა გამოვლინდება მწვავე ან ქვე– 
მწვავე ართრიტით, რომელიც შეიძლება გაგრძელდეს ერთი დღიდან 

4 კვირამდე (საშუალოდ 2 კვირის განმავლობაში), ტკივილის ინტენ- 
სივობა და სახსარში მოძრაობის შეზლუდვა ნაკლებადაა გამოხატუ–- 
ლი, ვიდრე პოდაგრის დროს. როგორც წესი, ზიანდება ერთი სახ- 
სარი, იშვიათად ორი ან მეტი. ყველაზე ხშირად ვითარდება ერთი 
მუხლის სახსრის მწვავე ართრიტი, მაგრამ პროცესში შეიძლება ჩაე– 
რთოს ნებისმიერი მსხვილი სახსარი, სიმფიზი, შედარებით იშვიათ- 
ად ხელის მტევნის და ტერფის წვრილი სახსრები, მათ შორის ტე– 
რფის პირველი თითის წინატერფ-ფალანგთაშუა სახსარი, სახსროვან 
კრიზს ზშირად თან ერთვის ტემპერატურის მომატება, ედს-–ის მაღა– 
ლი მაჩვენებელი, ლეიკოციტოზი. უმეტეს შემთხვევაში ართრიტი 
ვითარდება უეცრად, უმიზეზოდ, მაგრამ შეიძლება პროვოცირება მო– 
ახდინოს ტრავმამ, მწვავე დაავადებებმა (მიოკარდიუმის ინფარქტი, 
ინსულტი, ინფექციური დაავადებები), ოპერაციამ (განსაკუთრებით 
ზშირად – პარათირეოიდული ჯირკვლის ამოკვეთამ. ფსევდოპო- 
დაგრა ძირითადად გვხვდება მამაკაცებში. 

შეტევებს შორის პერიოდში, რომელიც შეიძლება გაგრძელდეს 
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რამდენიმე კვირიდან რამოდენიმე წლამდე, სახსროვანი სიმპტომო-– 

კომპლექსი მთლიანად ლაგდება, ფსევდოპოდაგრით დაავადებულთა 
20%-ს აღენიშნება ჰიპერურიკემია, ხოლო 5% დაავადების შერწყ- 

მა პოდაგრულ ართრიტთან. 
ქონდროკალცინოზის დიაგნოსტიკაში უდიდესი მნიშვნე– 

ლობა ენიჭება სახსრების რენტგენოგრაფიას, რომლის 

დროსაც ვხვდებით სახსრების ჰიალინური ან ფიბროზული ხრტილ- 
ის კალციფიკაციას სასახსრე ზედაპირის პარალელურად, ფსევდო- 

პოდაგრის დიაგნოსტიკის პათოგნომური ნიშანია სინოვიურ სითხეში 

კალციუმის პიროფოსფატის კრისტალების აღმოჩენა, რომელიც მო– 

ჩანს როგორც ჩვეულებრივი, ისე (განსაკუთრებით კარგად) მაპოლარი- 

ზებელი მიკროსკოპიით, მათ აქვთ ჩხირისმაგვარი ფორმა, კალციუ- 
მის პიროფოსფატის კრისტალები მწვავე შეტევის დროს მოთავსე- 

ბულია ნეიტროფილების ციტოპლაზმაში, ხოლო ანთებითი პროცე- 

სის გახანგრძლივების შემთხვევაში სინოვიურ სითხეში იმყოფება 
თავისუფალ მდგომარეობაში, 

ფსევდოპოდაგრული სინდრომის გარდა ქ გამოვლინდება სხვა 

იშვიათი სიმპტომოკომპლექსებითაც: „ფსევდორევმატოიდული ართრი–- 

ტი“, პროცესის ტენდენციით ქრონიზაციისაკენ, მოძრაობის შეზღუდ- 

ვით, დილის შებოჭილობის გრძნობით, ფიბროზული კონტრაქტურების 

ჩამოყალიბებით, ედს-ის მდგრადი მომატებით, ერთეულ შემთხვევა– 

ში რევმატოიდული ფაქტორის დაბალი ტიტრით და ეროზიებით. 

„ფსევდოოსტეოართროზული“ ფორმა სახსრების უპირატესი სიმე– 

ტრიული დაზიანებით (უმეტესად მუხლის) აღინიშნება უფრო ხში- 

რად ქალებში, ოსტეოართროზისათვის დამახასიათებელი რენტგენო- 

ლოგიური სურათით. არც ისე იშვიათად შეიმჩნევა მუხლის სახს- 

რების მოხრითი კონტრაქტურები და მათი ვარუსული დეფორმაცია. 

„ფსევდონეიროპათიულ!“ ფორმას ახასიათებს სახსრების უხეში 

დესტრუქცია,რამაც შეიძლება მოგვაგონოს ნეიროპათიული ართრო– 

პათია. 

ყველა ამ სინდრომის დიაგნოზის დადგენაში გვეხმარება რენტგე- 

ნოლოგიურად სახსრის ხრტილის კალციფიკაციის, ხოლო სინოვიურ 

სითხეში კალციუმის პიროფოსფატის კრისტალების აღმოჩენა. 

პიროფოსფატული ართროპათიისს სამკურნალოდ გამოიყენება 

არასტეროიდული ანტირევმატული პრეპარატები, სტეროიდული ჰო- 

რმონების სახსარშიდა ინექციები ფსევდოპოდაგრული ფორმის 

დროს კარგ შედეგს იძლევა კოლხიცინის (0,5 მგ 3-ჯერ დღეში) 
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დანიშვნა მწვავე ართრიტის კუპირებამდე. რეკომენდებულია ბალნე– 

ოლოგიური მკურნალობა გოგირდწყალბადოვანი და რადონის აბა- 
ზანების გამოყენებით, ტალახის აპლიკაციები ფიზიოთერაპიული 
პროცედურები, სამკურნალო ფიზკულტურა, კიდურების კუნთების 
მასაჟი. 

ქონდღრომატოსჯი . დაავადება, რომელიც ხასიათდება ხრტი- 

ლოვანი, უფრო იშვიათად ძვლოვანი სხეულების წარმოქმნით სახსა– 

რში. 

ეტიოლოგია უცნობია. ავადღებიანნ ძირითადად საშუალო 

ასაკის მამაკაცები. ზიანდება უპირატესად მუხლის, შედარებით იშვი– 

ათად მენჯ-ბარძაყის, იდაყვის კოჭ-წვივის სახსრები. აღწერილია 

სხვადასხვა სახსრის ერთდროულად დაზიანების შემთხვევები, 

სინოვიურ გარსში ხდება სრტილოვანი უჯრედების მეტაპლაზ- 

ია, რის შედეგად წარმოიქმნება ნორმალური ხრტილოვანი ბუნების 

სხეულები, რომლებიც ლობიოს მარცვლის ზომასაც კი აღწევენ. ეს 
სხეულები შეიძლება ფიქსირებული იყოს სინოვიური გარსის სის- 
ქეში ან თავისუფალ მდგომარეობაში აღმოჩნდეს (სახსრის ,,თაგვი“) 

და გახდეს დროებით სახსრის მექანიკური ბლოკირების მიზეზი (ვი– 

დრე სხეული არ გადავა სახსრის კაფსულაში). ამის გარდა კლინი- 

კურად ვლინდება მონოსინოვიტისა და მონოართრიტის სახით. 
რენტგენოპოზიტიური სხეულების (კალციუმის მარილებით შემ- 

ცველი) აღმოჩენა ხერხდება რენტგენოლოგიური გამო- 

კვლევით, სხვა შემთხვევაში საჭიროა ართროსკოპია. უნდა აღინიშნოს, 
რომ მ-ის დროს ზიანდება სახსრის ზრტილოვანი ზედაპირი მისი 

მუდმივი ტრავმირების გამო. 
მკურნალობის რადიკალური მეთოდია სინოვექტომია. 
ფარკოს ართროპათია Cდინონიმები: ნეიროპათიკური ართ- 

როპათია, „შარკოს სახსრები“). სახსრების ქრონიკული პროგრესირე- 

ბადი დაზიანება რომელიც დაკავშირებულია მათი ინერვაციის 

დარღვევასთან, პირველად აღწერა ჟ. მ. შარკომ. ეს სინდრომი და– 
მოუკიდებლად არ არსებობს და გვხვდება სხვადასხვა ნევროლოგიუ- 
რი დაავადებების დროს, როგორიცაა: ზურგის ტვინის ტაბესი, სი- 

რინგომიელია, შაქრიანი დიაბეტი, ლეპრა, პარაპლეგია, მიელომენი– 
ნგოცელე, ტკივილის თანდაყოლილი შეუგრძნებლობა, შარკო-მარი– 

ტუტის დაავადება, ოჯახური ამილოიდური პოლინეიროპათია. 

პრაქტიკოს ექიმს ყველაზე ხშირად ხვდება პირველი სამი დაა–- 
ვადება, შაქრიანი დიაბეტისა და ზურგის ტვინის ტაბესის დროს 
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„ პათოლოგიური ცვლილებები ვლინდება ქვედა კიდურების სახსრებ– 

“ში (ზურგის ტვინის ტაბესის დროს – მუხლის სახსრებში, დიაბეტის 
დროს – ტერფის სახსრებში), სირინგომიელიის დროს კი – ზედა 

კიდურების სახსრებში. 
' უპირატესად ავადდებიან მამაკაცები 40 წლის ასაკის ზემოთ. 
ავადმყოფი ალნიშნავს სახსრების თანდათანობით გამსხვილება! 

და მათ „მოფანფალებას“. ტკივილი საშუალოდ არის გამოხატული, 
არ შეესაბამებბა არსებულ ცვლილებებს და პაციენტი დიდხანს არ 
მიმართავს ექიმს. მძიმე პათოლოგიის დამადასტურებელი პირველი 
და არცთუ იშვიათი სიმპტომია სახსრის შიგნით ან მის ახლოს გან- 

ვითარებული მოტეხილობები, 
კლინიკურ სურათში მთავარი ადგილი უჭირავს სახს– 

რების ჰიპერმობილურობას და არასტაბილურობას. სახსარში აღი- 
ნიშნები სინოვიური სითხის ჭარბი რაოდენობით დაგროვება რის 
გამოც იგი ზომაში მომატებულია. სინოვიური სითხე ანთებითი ხა- 

სიათისაა და ზოგჯერ შეიცავს სისხლს. ეს სიმპტომი შეიძლება რა– 

მდენიმე კვირას ან თვეს გაგრძელდეს. მოგვიანებით სტადიაში არა- 

სტაბილურობა პროგრესირებს, სახსარი დეფორმირებული, მკვეთრ– 

ად გადიდებული და უმეტესად უმტკივნეულოა, მოძრაობის დროს ის–- 

მის უხეში ტკაცუნი. 
რენტგენოლოგიური სურათი პირველ სტადიაში შეიძ- 

ლება ნორმალური იყოს, შემდგომში აღინიშნება დესტრუქციული 
და ჰიპერტროფიული ცვლილებების კომბინაცია – სახსრის ხრტი- 

ლის დაზიანება, სუბქონდრალური ძვლის ფრაგმენტაცია და გაწოვა, 
პათოლოგიური მოტეხილობები, გიგანტური ძვლოვანი წანაზარდე– 
ბი, რომლებიც ზოგჯერ ავსებს სახსრის ღრუს. ხერხემლის დაზიან– 
ებისათვის დამახასიათებელია მალთაშუა დისკების შევიწროება, დე– 

სტრუქცია დიდი ოსტეოფიტები. 

მკურნალობა. ძირითადი დაავადების მკურნალობის გარდა, 
საჭიროა დაზიანებული სახსრების იმობილიზაცია და მათი განტვი- 

რთვა ძვლოვანი კორსეტის დახმარებით. ართროდეზი ნაკლებეფექ– 

ტურია მეორადი ინფექციის განვითარების საშიშროებისა და ძვლის 

ცუდი შეხორცების გამო. 
ფეგრენის დაავადება (სინლღრომი!). ეპითელური სეკრე– 

ტორული ჯირკვლების სისტემური დაავადებ, რომლის დროსაც 
უპირატესად ზიანდება სანერწყვე, საცრემლე, კუჭის, ზემო სასუნ– 

თქი გზებისა და საშოს ექსკრეტორული ჯირკვლები. 
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აღნიშნული პათოლოგიური მონაცემები შეიძლება წარმოდგე- 
წილი იყოს იზოლირებულად: ა) მშრალი კერატო-კონიუნქტივიტი 

(ქსეროფთალმია). ქსეროსტომია, პარენქიმატოზული პაროტიტი. ამ 

შემთხვევაში კლინიცისტები ლაპარაკობენ შეგრენის პირველად სინ- 

დრომზე ან დაავადებაზე. მაგრამ ხშირად აგი მიმდინარეობს თანა- 
დროულად რომელიმე იმ დაავადებასთან, რომლის პათოგენეზი გან- 

პირობებულია აუტოიმუნური მექანიზმით (რევმატოიღული ართრი- 

ტი, სისტემური სკლეროდერმია, სისტემური წითელი მგლურა, ქრო- 

ნიკული აქტიური ჰეპატიტი, ჰაშიმოტოს თირეოიდიტი). პათოლო- 

გია პირველად აღწერა შვედმა ოფთალმოლოგმა შეგრენმა 1933 წელს. 
შ ლ (ს)-ით ავადდებიან საშუალო და ხანდაზმული ასაკის პირები, 

უპირატესად ქალები, 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი უცნობია. სხვა მოსა- 

ზრებებთან შედარებით მეტი აღიარება ჰპოვა დაავაღების განვგითარე- 

ბის აუტოიმუნურმა მექანიზმმა გენეტიკურად განწყობილ პირებში. 

კლინიკა. დაავადების ერთ-ერთი ადრეული და ხშირი გამო- 

ვლინებაა ქსეროსტომია (პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის სიმშრა- 

ლე), რომელიც თავდაპირველად გარდამავალი ხასიათისაა, მაგრამ 

დაავადების პროგრესირებასთან ერთად მდგრად ხასიათს ლებულობს, 

შემაწუხებელია, მტკივნეულია, ავადმყოფს ეწვის პირის ღრუ და 

იძულებულია ხშირად დაისველოს პირი, თორემ შეიძლება მშრალი 

საკვები ვერ გადაყლაპოს, ამ პათოლოგიით დაავადებულს ეცვლება 

ხმა. ხშირია კბილების სწრაფი კარიესული დაზიანება, რაც მათი 

დაცვენის მიზეზი შეიძლება გახდეს. პირის ღრუს დათვალიერებისას 

აღმოჩნდება მშრალი, ჰიპერემიული ლორწოვანი გარსი, რომელიც 

მძიმე შემთხვევებში „გავარვარებული“ პირის ღრუს შთაბეჭდილე– 

ბას ტოვებს. ენის ლაგამის გარშემო ნერწყვი მცირე რაოდენობითაა 

ან სულ არ არის. ენის დვრილები ატროფირებულია. ხშირია აგრე– 

თვე ტუჩების სიმშრალე, ჰეილიტის მოვლენები. შეგრენისმიერი პი– 

რის ღრუ დაქვეითებული იმუნიტეტის პირობებში ხშირად ინფი- 

ცირდება, ვითარდება სტომატიტის, გინგივიტის მოვლენები. 

ქსეროსტომიის მძიმე შემთხვევა მეტად დამახასიათებელია შე- 
გრენის როგორც დაავადების, ისე სინდრომისათვის, რომელიც თან 

ახლავს რევმატოიდულ ართრიტს, სისტემურ წითელ მგლურას· 

დაავადების ერთ-ერთ დამახასიათებელ გამოვლინებად ითვლება ყბა– 

ყურა და ყბისქვეშა ჯირკვლების ზომაში მომატება. აღნიშნული მო– 

ვლენა ხშირად მდგრადია, შეიძლება იყოს როგორც სიმეტრიული, 
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ისე ასიმეტრიული, რაც სახის მოყვანილობისა და გამომეტყველე– 

ბის შეცვლის მიზეზი ხდება. 

უ დ (ს)-ის დროს ხშირად ვხვდებით მორეციდივე პაროტიტს 

(ტემპერატურის მომატებით 39–40%-მდე, ჯირკვლების შესივებით, 

ჩირქნარევი ნერწყვით მოძრაობის შეზღუდვით ყბის სახსარში). 

პაროტიტი, როგორც წესი, ორმხრივია, ახსიათებს ხშირი გამწვავე– 

ბა და აბსცედირება, რის გამოც ხდება სკლეროზული ცვლილებების 

განვითარება და ჯირკვლის პარენქიმის ატროფია. ქსეროფთალმია 

დამახასიათებელია შ C-ით შეპყრობილი პირების აბსოლუტური 

უმრავლესობისათვის, რაც მშრალი კონიუნქტივიტის განვითარების 

მიზეზი ხდება (დამახასიათებელია თვალების შეწითლება, წვა, უცხო 

სხეულის მოხვედრის შეგრძნება, ადვილად დაღლა; მძიმე შემთხვე– 

ვებში – ფოტოფობია და მხედველობის დაქვეითება). პროცესის წი–- 

ნსვლა იწვევს კერატიტის განვითარებას (ეროზიებით, რქოვანას 

შემღვრევით; უკიდურესად მძიმე და შორსწასულ შემთხვევებში – 

ამ უკანასკნელის პერფორაციით ღა მხედველობის დაკარგვით). ზოგ 

შემთხვევაში დაზიანებული საცრემლე ჯირკვლები ზომაში მატულ- 

ობს და ვიზუალურად აღიქმება ზედა ქუთუთოების შეშუპება. 

სხვა ეგზოკრინული ჯირკვლების დაზიანება ვლინდება ოფლის 

გამოყოფის შემცირებით, კანისა და სასქესო ორგანოების, ცხვირისა 

და საყლაპავის ლორწოვანი გარსის სიმშრალით- ბრონქული ჯირ- 

კვლების დაზიანება არცთუ იშვიათად ხდება მორეციდივე ბრონქ- 

იტისა და ბრონქოპნევმონიის განვითარების მიზეზი. 

ზემოთ აღწერილი ე. წ. „მშრალი სინდრომის“ გარდა შ ლ. 

თვის დამახასიათებელია სხვადასხვა სისტემური გამოვლინება, 

როგორც წესი აღინიშნება მორეციდივე ართრალგია. არცთუ იშვი- 

ათად ვხვდებით მტევნის ფალანგთაშუა პოლიართრიტს, შედარებ- 

ით იშვიათად –ჰიპერგლობულინემიური პურპურის დროს – კოქ- 

წვივის სახსრების შესივებას. ამასთანავე, უნდა აღინიშნოს, რომ ეს 

ართრიტი არ იწვევს ეროზიულ-დესტრუქციულ ცვლილებებს. 
8 ლ-ის დროს აღწერილია ჰიპერგამაგლობულინემიური პურ- 

პურა, რაც ვლინდება ტიპური პეტექიურ-ჰემორაგიული გამონაყა- 

რის სახით წვივების ქვედა მესამედში. შედარებით იშვიათად – თე- 

მოებზე და მუცელზე. ასეთ ავადმყოფებს აღენიშნებათ ედს-ის სა- 

გრძნობი გაზრდა, ჰიპერპროტიენემია, ჰიპერგამაგლობულინემია. 

როგორც წესი, ვხვდებით ლიმფადენოპათიას რეგიონალური 

ლიმფური კვანძების (ყბისქვეშა, კისრისა ღა ლავიწზედა) ზომაში 
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უპირატესი მომატებით, რაც რიგ შემთხვევაში საკმაოდ საგრძნობია 

(ფსევდოლიმფომა) თუმცა ჭეშმარიტი ლიმფომის განვითარებაც 
შ C-ით შეპყრობილ პირებში გაცილებით მეტია, ვიდრე საერთო 

პოპულაციაში. 

რეინოს სინდრომი ვლინდება დაავადებულთა თითქმის ნახევარ– 

ში. აღწერილია პოლიმიოზიტის შემთხვევები, ფილტვის დაზიანება 

ქრონიკული პნევმონიის სახით, ლიმფოიდური ინფილტრაციით, 

იშვიათია დიფუზური გლომერულონეფრიტი. 

ლაბორატორიული მონაცემებიდან საყურადღე- 

“ბოა ედს-ის საგრძნობი მომატება, დისპროტეინემია, რევმატოიდუ- 
ლი და ანტინუკლეარული ფაქტორების გამოვლენა საშუალო და 

დაბალი ტიტრით, ყველა კლასის იმუნოგლობულინის მომატება; და- 

საშვებია ზომიერი ნორმოქრომული ანემია და ლეიკოპენია, აგრეთვე 

-თმუნური ნეიტროპენიის განვითარება. შეიძლება გამოვლინდეს ან–- 

·ტისხეულები სხვადასხვა ქსოვილის (გლუვი კუნთების, ფარისებრი 

ჯირკვლის, მიტოქონდრიების და სხვ.) მიმართ. 

მკურნალობა. როცა საკითხი ეხება შ -ის მკურნალო- 

ბას, გასათვალისწინებელია, რომ ასეთ ავადმყოფებს ხშირად უვითა–- 

რდებათ წამლისმიერი ალერგია პენიცილინის, არასტეროიდული 
ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატების, ციტოსტატიკური საშუალე- 

ბების მიმართ, რაც დაავადების გამოვლინებად ითვლება. 

შეგრენის სინდრომის მკურნალობისას მისი სიმპტომების და– 

ძლევის საკითხი წყდება ძირითადი დაავადების (რევმატოიდული 
ართრიტი, სისტემური წითელი მგლურა, სისტემური სკლეროდერ- 

მია) მკურნალობის პარალელურად, რასაც თან ერთვის სიმპტომური 

თერაპია. 
შეგრენის დაავადების გამოვლინების მრავალფეროვნებისა და 

მათ მიმართ ზუსტი ჩვენებების არარსებობის გამო მკურნალობის 
რაიმე ჩამოყალიბებული სქემა შემუშავებული არ არის. პოლისინდ- 
რომულად, მაღალი აქტიურობით მიმდინარე პროცესის მკურნალობა 

რეკომენდებულია დავიწყოთ „ანთების საწინააღმდეგო არასტეროი- 
დული პრეპარატების მაქსიმალური დოზებით. ამ რიგის მედიკამენ– 
ტების შერჩევისას გასათვალისწინებელია ის, რომ დაავადება აზი- 
ანებს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტს და, ამდენად, ინდოლის წარმოებულების 

გამოყენებისაგან თავი უნდა შევიკავოთ. 
ცხელება ხშირად მორეციდივე პაროტიტი, პოლისეროზიტი, 

მდგრადი პოლიართრიტი არის 2პს დანიშვნის ჩვენება. უნდა ით- 
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ქვას, რომ პრედნიზოლონის მიღება 10-40 მგ რაოდენობით დღე- 

ღამეში საკმაოდ კარგ კლინიკურ ეფექტს იძლევა. 

მაღალი იმუნური აქტიურობის დროს, რასაც თან ერთვის 

მდგრადი ქრონიკული პაროტიტი, გენერალიზებული ლიმფადენო– 
პათია, ბპს-თან ერთად ინიშნება ციტოსტატიკური საშუალებები. 

რეკომენდებულია აზათიოპრინის გამოყენება 100-150 მგ რაო- 

დენობით დღე-ღამეში, ლეიკერანი 8–-I0 მგ დღე-ღამეში. ციტოს- 

ტატიკური საშუალებების გამოყენება მოითხოვს სიფრთხილეს, ვი- 

ნაიდან არიან წამლისმიერი ალერგიისადმი მიდრეკილების მქონე 

პირები. ეს მომენტი გასათვალისწინებელია რევმატოიდული ართ- 

რიტის, სისტემური წითელი მგლურას, სისტემური სკლეროდერმიის 

მკურნალობისას. თუ ამ დაავადებებს თან ახლავს შეგრენის სინდრო- 

მი, ამ შემთხვევაში ოქროს პრეპარატები და პენიცილამინი ხშირი 

გვერდითი მოვლენების გამო რეკომენდებული არ არის. 

3 =-ის მკურნალობის ზოგადი მეთოდებიდან აღსანიშნავია 

ბრომჰექსინის გამოყენება 8-!1იე მგ რაოდენობით 3-ჯერ დღეში, 
მთელი რიგი კლინიცისტების აზრით, იგი იწვევს საცრემლე ჯირკ– 

ვლების სეკრეტორული აქტიურობის გაუმჯობესებას. 
დიდი მნიშვნელობა აქეს ქსეროფთალმიისა და ქსეროსტომიის 

ადგილობრივ მკურნალობას ქსეროფთალმიის დროს ჩანაცვლები- 

თი თერაპიის სახით იხმარება ხელოვნური ცრემლის 5–-10%-იანი 
ხსნარი, აცეტილცისტეინის 5%-იანი ხსნარი, მეთილცელულოზის 
ხსნარი, რომელიც წარმოადგენს 0,1 გ ნატრიუმის ქლორიდის, 0,1 გ 

ნატრიუმის კარბონატისა და 10 მლ დისტილირებული წყლის ნარევს. 
ხელოვნური ცრემლი ავადმყოფმა უნდა ჩააწვეთოს თითქმის ყოველ 

საათში ერთხელ. 
ქსეროსტომია ძნელად ემორჩილება მკურნალობას ნერწყვის 

რაოდენობის შემცირება კომპენსირებული უნდა იყოს გარედან მი– 

წოდებული სითხით. პაროტიტის სამკურნალოდ იხმარება დიმეთი- 

ლსულფოქსიდის 30% ხსნარის ადგილობრივი აპლიკაციები, რასაც 
შეიძლება დაემატოს ასკორბინმჟავს 55% ზსნარი;„ ჰეპარინი 

(25000 ერთ. 150 მგ დიმეთილსულფოქსიდის 30% –იან ხსნარზე) და 

ჰიდროკორტიზონი (125 მგ, 150 მგ ღიმეთილსულფოქსიდის 30%- 

იან ხსნარზე) პროცედურის ხანგრძლივობა გრძელდება 20-30 

წუთს. კურსი მოიცავს 10-15 პროცედურას. 

მორეციდივე პაროტიტის მკურნალობის სხვა მეთოდებიდან 

საყურადღებოა ნოვოკაინის ადგილობრივი ბლოკადები, ანტიბიოტი- 
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კების შეყვანა ჯირკვლის სადინარში (თუ ავაღმყოფი ამ პრეპარატს 
კარგად იტანს), ნერწყეში სტაფილოკოკების აღმოჩენის შემთხვევაში 

–აქვეე სტაფილოკოკური ბაქტერიოფაგის ან სტაფილოკოკური ანა- 

ტოქსინის შეყვანა. ჩირქოვანი პაროტიტის ღროს პარენტერალუ– 

რად ინიშნება ანტიობიოტიკები. 

შემაერთებელი ქსოვილის ღდღიფუსური დაავალე- 

ბები (კოლაგენოზები) მიეკუთვნება იმ დაავადებათა ჯგუფს, რომე- 

ლთაც ახასიათებს შემაერთებელი ქსოვილის სისტემური ანთებითი, 

იმუნური დაზიანება. აერთიანებს გარკვეულად ერთგვაროვანი პათო- 

გენეზის (იმუნური და აუტოიმუნური დარღვევები) პათომორფო–- 

ლოგიისა (შემაერთებელი ქსოვილის ფიბრინოიდული ცვლილებები, 

ეასკულიტი, ლიმფოიდური და პლაზმოციტური ინფილტრატი) დ» 

კლინიკის (მორეციდივე პროგრესირებადი მიმდინარეობა, პარაალე- 

რგიული, არასპეციფიკური ზემოქმედებით გამოწვეული გამწვავებე–- 

ბი, დაზიანების სისტემურობა, კორტიკოსტეროიდებით მკურნალო- 

ბის კარგი ეფექტი) მქონე დაავადებებს. მქლ“-ს მიეკუთვნება სის- 

ტემური წითელი მგლურა (იხ. მგლურა წითელი სისტემური), სი- 
სტემური სკლეროდერმია (იხ, სკლეროდერმია სისტემური), დერ– 

მატომიოზიტი, დიფუზური ფასციიტი (იხ. სტატიაში ფასციიტი ღი- 

ფუზური ეოზინოფილური), შეგრენის დაავადება (სინდრომი), შემა- 

ერთებელი ქსოვილის შერეული დავადება, მორეციდივე პოლიქონდ- 

რიტი (იხ. სტატიაში პოლიქონდრიტი მორეციდივე), პანიკულიტი 

(იხ. სტატიაში პანიკულიტი). 

შემაერთებელი ქსოვილის მეტაბოლიჭჯზმის თან- 

დაყოლილი დეფექტები. ელერს–დანლოსის სინდრომი 

(სინონიმები: კანის ჰიპერელასტიკურობა, «მოლაყლაყე“ სახსრები, 

„გუტაპერჩის ადამიანი“) პირობადებულია კოლაგენის სინთეზის 

პირველადი დეფექტით. მისთვის დამახასიათებელია ორი ძირითადი 

„კლინიკური გამოვლინება: კანის ჰიპერელასტიურობა და ზედმეტად 

მოძრავი: სახსრები. კანს ახასიათებს ზომაზე მეტი წევადობა და - 

ადვილად დაზიანება. ყოველი უმნიშვნელო გაკაწვრის შემდეგ რჩება 

ნაიარევი. სპონტანურად კანზე ჩნდება სისხლჩაქცევები. ჰიპერმო– 

ბილური სახსრების განვითარების მიზეზია იოგოვანი აპარატის ზო– 

მაზე მეტი წევადობა. აღწერილია ამ სინდრომის კიდევ სხვადასხვა 

გამოვლინება – თიაქრის განვითარება, ანევრიზმა და მაგისტრალუ- 

რი სისხლძარღვების გახეთქვა, სპონტანური პნევმოთორაქსი, ვენე- 

ბის ვარიკოზული გაგანიერება. ამ სინდრომით დაავადებული ბავშვე- 
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ბი დროზე ადრე იბადებიან, რაც დაკავშირებულია ნაყოფის გარსის 

გახეთქვასთან ელერს-–დანლოსის სინდრომისათვის ხშირ შემთხვე- 
ვაში დამახასიათებელია მემკვიდრეობის აუტოსომურ-დომინანტური 

ტიპი. 

მარფანის სინდრომი (სინონიმები:  არაქნოდაქტილია, ნაწილ- 

ობრივი გიგანტიზმი, მეზოდერმული დისტროფია) შთამომავლო- 

ბითი აუტოსომურ-დომინანტური დაავადება,ა რომლის სიმპტომო– 
კომპლექსი შეიცავს ჰიპოფიზურ-დიენცეფალური სისტემის დისფ–- 

უნქციით გამოწვეულ ჩონჩხისა და რბილი ქსოვილების განვითარებ– 
ის დეფექტს, აგრეთვე ექტო- და ენდოდერმულ ანომალიებს. მარფა– 

ნის სინდრომისათვის დამახასიათებელია არაჩვეულებრივად დაგრ- 

ძელებული და უცნაურად მოლრეცილი თითები („ობობასებრი მტე– 

ვნები“), ქათმისმაგვარი გულმკერდი, მალთა რკალების შეუხორ- 

ცებლობა, ვალგუსური ტერფი და ბრტყელტერფიანობა. რბილი 
ქსოვილების ანომალია ვლინდება ჩონჩხის კუნთების განუვითარებ–- 

ლობით, სისუსტით, კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის ცუდი განვითარ– 

ებით, კაფსულ-იოგოვანი აპარატის ზეღმეტი ელასტიურობით, რო- 

მელიც ხელს უწყობს სახსრების ქვეამოვარდნილობებს და თითების 

ზედმეტად გადაშლას. იშვიათად ვითარდება ქვემწვავე ბაქტერიული 
ენდოკარდიტი, გულის "მანკი. ფილტვების დაზიანებისთვის დამახა-“ 

სიათებელია სეგმენტების რაოდენობის შემცირება, მარფანის სინდ- 

რომისათვის აგრეთვე დამახასიათებელია განუვითარებელი ნიკაპი, 

დიდი ცხვირი („ჩიტისებრი“ სახე), ბავშვებში მოხუცებულის სახე, 

ბროლის თანდაყოლილი ექტოპია, ცისფერი სკლერები, ირიტი, გლა- 

უკომა, მიოპათია, უწამწამობა, 
· განვითარების ექტოდერმულ მანკს მიეკუთვნება ბროლის ექტო- 

პია, მოძრავი ბროლი, ანიზოკორია, შუქზე გუგის რეფლექსის არ– 

ქონა, ნისტაგმი, ჰიდროცეფალია, ტვინის დისპლაზია, უშაქრო დია- 

ბეტი. ვეგეტატური დარღვევები, ფსიქიკის დარღვევა, ენდოდერმ- 
ულ მანკს კი – ნაწლავების ჰიპო- და ჰიპერპლაზია, დაავადების 
პროგნოზი დამოკიდებულია კარდიოვასკულური დარღვევების ხა- 

რისხზე, 

მუკოპოლისაქარიდოზი მოიცავს რამდენიმე კლინიკურად 

მსგავს დაავადებას. ახასიათებთ ერთი ან რამდენიმე ტიპის მუკოპოლ– 

ისაქარიდის ანომალური პროდუქცია, მათი დაგროვება და ნორმაზე 

მეტი ოდენობით გამოყოფა. მუკოპოლისაქარიდოზის დროს გამოვ- 

ლენილია შემდეგი საერთო კლინიკური ნიშნები: 1. ჩონჩხის დეფორ- 

363



მაცია, ენდოქონდრალური გაძვალების დარლვევა რაც იწვევს 
ძვლის სიგრძეში ზრდის შეფერხებას, ავადმყოფები დაბლები არიან 
(ქონდრისკაცი) და არაპროპორციულად მოკლე კიდურები აქვთ. სხეუ– 

ლი კი ნორმალურად არის განვითარებული. ხშირად გვხვდება წელ– 
«ს მალების პიპერლორდოზი, დამახასიათებელია · სახის უხეში ნაკ- 

ვთები, ბრტყელი სახე, ცხვირის ზურგის ჩავარდნა, ავადმყოფები ძა– 

ლზე ჰგვანან ერთმანეთს, მათი სახე ხშირად გვაგონებს ადამიანს, 

რომელიც პირიდან ასხამს წყალს (ჰარგოილიზმი), დამახასიათებელია 
მტევნების დაზიანება: თითები დამოკლებულია; II, III, IV თითების 

ფალანგები თითქმის ერთნაირია (იზოდაქტილია); თითები განლაგე- 

ბულია არა პარალელურად, არამედ სხივურად. რ ენტგენოლო– 

გიურად ლულოვანი ძვლები დამოკლებულია, მრუდხაზოვანი, 

ეპიფიზები სოკოსმაგვარად დეფორმირებულია, 2. რქოვანას ამღვრე- 
ვა, 3. ფსიქიკური განვითარების სხვადასხვა ხარისხის დარღვევა, 4. 
ღვიძლისა და ელენთის გადიდება პოლისაქარიდების დაგროვების 
ხარჯზე, 5, გულის უკმარისობის ხშირი განვითარება მიოკარდიუმში 

მუკოპოლისაქარიდების ინფილტრაციის გამო. 

ჰიპერმობილობის სინდრომი. გადაჭარბებულად მოძრავი სა- 
ხსრების სინდრომი, პირობადებული იოგოვან-მყესოვანი აპარა- 
ტის თანდაყოლილი სისუსტით. უკანასკნელი მონაცემებით, 
სახსრების ჰიპერმობილობის გავრცელება რევმატულ დაავადებათა 
2%-ს შეადგენს, ამ დროს გვხვდება სხვადასხვა კუნთოვან-ძვლოვანი 

ცვლილებებიც. 
ჰიპერმობილობის სინდრომის დროს, გარდა სახსრების და- 

სიანებისა, ხშირად გვხვდება მიტრალური სარქვლის პროლაფსი. 
იგი შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური გენერალიზებული დაზი– 
ანების გამოვლენაა. 

დაავადებას ახასიათებს მემკვიდრეობის როგორც აუტოსომურ- 
რეცესიული, ისე აუტოსომურ-დომინანტური ტიპი. 

ამჟამად ჰიპერმობილობის სინდრომის სადიაგნოსტიკოდ მი- 
ღებულია 1964 წელს კ. კარტერის და ჯ. ვილკინსონის მიერ შემუ- 
შავებული, ხოლო 1969 წელს პ. ბეიგთონის და ფ. ჰორანის მიერ 
მოდიფიცირებული კრიტერიუმები: 1, ნეკის ნებ-ფალანგის სჯა- 
ხსრის პასიური გადახრა 90%-მდე ორივე მხარეს, 2. მტევნის ცერის 
პასიური მიახლოვება წინამხრის მოსახრელ კუნთებთან, 3, ორივე 
იდაყვის სახსრის 1809-ზე მეტად გაშლა, 4. ორივე მუხლის სახსრის 
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180“-ზე მეტად გაშლა, 5. მუხლის სახსრების მოუხრელად ხელისგუ- 

ლებით იატაკის შეხება. 

შემაერთებელი ქსოვილის მეტაბოლიზმის თანდაყოლილი დეფე- 

ქტებით “შეპყრობილი ავადმყოფები საჭიროებენ მრავალმხრივ 

რთულ გამოკვლევეს სპეციალიზებულ მაღალკვალიფიცირებულ 
დაწესებულებებში. 

მკურნალობა უპირატესად სიმპტომურია. 

შემაერთებელი ქსოვილის შუერეული დაავადება 
(შარპის დაავადება), თავისებური კლინიკურ-იმუნოლოგიური სინდ- 
რომი, რომელსაც ახასიათებს შემაერთებელი ქსოვილის ანთებითი 

დაზიანება. 

დაავადება მოიცავს სისტემური სკლეროდერმიის, პოლიმიო- 

ზიტის (დერმატომიოზიტი), სისტემური წითელი მგლურას ნიშნებს. 

გარდა ამისა, მას ახასიათებს ანტისხეულების მაღალი ტიტრი რი- 

ბონუკლეოპროტეიდების მიმართ, პროგნოზი ბევრად უკეთესია ვი- 

დრე იმ დაავადებებისა, რომელთა ნიშნებსაც მოიცავს სინდრომი. 
დაავადება აღწერა შარპმა თანაავტორებთან ერთად (1972), 

როგორც თავისებური ,,სხვადასხვა რევმატული დაავადების სინდ- 
რომი“. დაავადების გავრცელება არ არის შესწავლილი. უფრო 

ხშირად ავადდებიან საშუალო ასაკის ქალები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. დაავადების განვითა- 

რებაში დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ იმუნურ დარღვევებს. მათ შო_-_ 

რის უფრო დამახასიათებელია ანტისხეულების რაოდენობის მომატე- 

ბა რიბონუკლეოპროტეიდების მიმართ, ჰიპერგამაგლობულინემია, ჰი- 

პოკომპლემენტემია და მოცირკულირე იმუნური კომპლექსების არ- 

სებობა, სხვადასხვა ორგანოს სისხლძარღვებში პოულობენ ICC, 

ICM და კომპლემენტს, დაზიანებულ ქსოვილებში კი ლიმფოიდურ 

ღა პლაზმურუჯრედოვან ინფილტრატებს, დადგენილია აგრეთვე I– 
ლიმფოციტების იმუნორეგულატორული ფუნქციის დარღვევა, დაავა- 

დების პათოგენეზის თავისებურებად ითვლება პროლიფერაციული 

პროცესის განვითარება მსხვილი სისხლძარღვების შიდა და საშუა- 

ლო შრეებში, აგრეთვე პულმონური ჰიპერტენზია. 

კლინიკა მოიცავს სისტემური სკლეროდერმიის ისეთ ნიშ– 

ნებს, როგორიცაა რეინოს სინდრომი, მტევნების შეშუპება და საყ- 

ლაპავის ჰიპოკინეზია, აგრეთვე პოლიმიოზიტის სიმპტომებს, სისტე– 

მური წითელი მგლურასათვის დამახასიათებელ პოლიართრალგიას 

ან მორეციდივე პოლიართრიტს ღა გამონაყარს კანზე, 
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რეინოს სინდრომი ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი და ადრეული 

წიშანია, მაგრამ სისტემური სკლეროდერმიისაგან განსხვავებით, იგი 

უფრო კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს, ხშირად ორფაზიანია; ნე- 

კროზებისა და წყლულების წარმოქმნა იშვიათია. რეინოს სინდრო- 

მის დროს, როგორც წესი, აღინიშნება მტევნების შეშუპება, მაგრამ 

სისტემური "სკლეროდერმიისაგან განსხვავებით, შეშუპების 

გამოსავალი არ არის კანის ინდურაცია და ატროფია, მყარი მოხრი– 

თი კონტრაქტურები (სკლეროდაქტილია). 

აღნიშნული დაავადებისათვის დამახასიათებელია კიდურების 

პროქსიმალური კუნთების ტკივილი ღა სისუსტე, რომელიც ემორ– 

წილება კორტიკოსტეროიდების საშუალო დოზებით მკურნალო– 

ბას. 
ზომიერად მატულობს კუნთოვანი ფერმენტების (კრეატინფო- 

სფოკინაზა ალდოლაზა)ე რაოდენობა, იშვიათობას წარმოადგენს. 

თითების სასახსრე ზედაპირის დერმატომიოზიტისათვის დამახასია–- 

თებელი კანის დაზიანება, ქუთუთოების ჰელიოტროპული შეფერილო– 

ბა, ტელეანგიექტაზიები. 

სახსრების დაზიანება გვხვდება მონაცვლეობითი პოლიართრა- 

ლგიის ან პოლიართრიტის .(ეროზიების და დეფორმაციების გარეშე) 

სახით პრაქტიკულად ყველა შემთხვევაში იშვიათად ვხვდებით 

ულნარულ დევიაციას და მტევნების ცალკეულ სახსრებში ქვეამო–- 

ვარდნილობებს, დამახასიათებელია აგრეთვე სახსრების დაზიანების 

ის სახე, რომელიც გვხვდება სისტემური წითელი მგლურას დროს. 

იშვიათობას წარმოადგენს რევმატოიდული ართრიტისათვის დამახა– 

სიათებელი ეროზიულ-დესტრუქციული ცვლილებები მტევნის სა–- 

სხსრებში. 

საყლაპავის ჰიპოკინეზია ვლინდება ავადმყოფთა ერთ მესა- 

მედში და არ გვხვდება ისე ხშირად, როგორც სისტემური სკლე– 

როდერმიის დროს. აღწერილია აგრეთვე ორმხრივი პლევრიტი და 
პერიკარდიტი, უფრო ხშირად აღინიშნება ფილტვების დაზიანება 

(ვენტილაციის დარღვევა, სასიცოცხლო მოცულობის დაქვეითება), 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევით – ფილტვის სურათის გაძლიერება 

და დეფორმაცია. ფილტვისმიერი სიმპტომატიკა ზოგ შემთსვევაში 

წამყვან როლს თამაშობს და ხასიათდება ძლიერი ქოშინით და ფი–- 
ლტვის ჰიპერტენზიით. 

შუ ქ შ “-ის დროს თირკმლის დაზიანება წარმოადგენს იშვი- 

ათობას (10-15 %). იშვიათია აგრეთვე ნეფროზული სინდრომი და 
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ცერებროვასკულიტი, უფრო ზშირია ზომიერად გამოხატული პო- 
ლინეიროპათია. 

დაავადების საერთო კლინიკური გამოვლინებებიდან უნდა 
აღინიშნოს ცხელება და ლიმფადენოპათია, სპლენო-და ჰეპატომე–- 
გალია. 

არაიშვიათად შეიძლება განვითარდეს კეთილთვისებიანი მიმდი– 

ნარეობის შეგრენის სინდრომი. 
ლაბორატორიული მონაცემები. სეროლოგიური გამო–- 

კვლევებიდან ალსანიშნავია ანტინუკლეარული ფაქტორის (მარცვლო- 

ვანი ტიპის იმუნოფლუროსცენციით) და ბირთვული რიბონუკლეიდე– 
ბის მიმართ ანტისხეულების ტიტრის მკვეთრი მომატება, აგრეთვე 

არასპეციფიკური ლაბორატორიული მაჩვენებლები - ზომიერი ჰიპო- 
ქრომული ანემია, ტენდენცია ლეიკოპენიისაკენ ედს-ის აჩქარება; 

ჰიპერგამაგლობულინემია; რ-ის წარმოქმნა, მოცირკულირე იმუ- 
ნური კომპლექსებისა და ჰიპოკომპლემენტემიის არსებობა. 

მკურნალობა. ეფექტურია გბპს-ის საშუალო და მცირე 

დოზები, ამ დროს ინიშნება 15-25 მგ პრედნიზოლონი დღე–ღამეში, 
თუ შინაგანი ორგანოების (ფილტვების, თირკმელების, გულისა და 

ცენტრალური ნერვული სისტემის) დაზიანება აღინიშნება, პრედნი- 

სოლონის საწყისი დოზა უნდა გაიზარდოს დღე-ღამეში ავადმყოფის 

წონის თითეულ კილოგრამზე 1 მგ-ის გაანგარიშებით. 
კორტიკოსტეროიდების დროულად დანიშვნის, ხანგრძლივი მი– 

ღებისა და დოზის ნელი კლების შემთხვევაში დაავადება ხშირად 

განიცდის უკუგანვითარებას მრავალწლიანი რემისიით (პრედნიზო- 

ლონის მინიმალური დოზით და რიგ შემთხვევებში მკურნალობის გა– 

რეშეც). 
დაავადების შორსწასული ფორმების დროს ინიშნება პრედნი- 

ზოლონის შედარებით მაღალი დოზები (40-50 მგ), შერწყმული 
იმუნოდეპრესანტებთან (იმავე სქემით, როგორც სისტემური წითე– 

ლი მგლურას დროს. იხ. მგლურა წითელი სისტემური). 

შედარებით ცუდად ექვემდებარება მკურნალობას სკლეროდერ- 
მიისათვის დამახასიათებელი სიმპტომატიკა დაავადების პროგნო- 

ზი დამაკმაყოფილებელია, აღწერილია სიკვდილის შემთხვევები თი- 
რკმლის უკმარისობისა და ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის შედეგად. 

ძვლის სიმსივნე. ძვლის კეთილ- და ავთვისებიანი სიმსივ- 

ნეების ჯგუფი. 

გიგანტურუჯრედოვანი სიმსივნე (სინონიმი: ოსტეობლასტო– 
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კლასტომა) არსებობს მისი კეთილთვისებიანი, მორეციდივე და ავ– 

თვისებიანი ფორმები. გვხვდება ახალგაზრდა ასაკში. 

კლინიკურად ახასიათებს ტკივილი, რომელიც ძლიერდება 
ღამით, პალპაციით ისინჯება სიმსივნე, კიდურების ფუნქცია დარ- 

ღვეულია, ზოგჯერ ვითარღება ძვლების პათოლოგიური მოტეხილო– 
ბები, 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება ეპიმეტაფიზურ ზო- 

ნაშე ასიმეტრიულად განლაგებული ჰომოგენური ან უჯრედოვან- 

ტრაბეკულური სტრუქტურის მქონე მკვეთრად შემოფარგლული 
დესტრუქციული კერა. 

მკურნალობა ქირურგიულია, ასევე მიმართავენ დასხივებას და 
კრიოთერაპიას. 

იუინგის სარკომა მიეკუთვნება ძვალტვინოვანი სიმსივნეების 

ჯგუფს და ავთვისებიან სიმსივნეებს შორის იშვიათად გვხვდება, უფ– 
რო ხშირად ავადდებიან ბავშვები და ახალგაზრდა ასაკის მამაკაცე– 
ბი. 

უპირატესად ლოკალიხდება ქვედა კიდურების, განსაკუთრებით 

მუხლის სახსარში შემავალ გრძელლულოვან ძვლებში. ახასიათებს 

ადრეული მეტასტაზები ხერხემლისა და თავის ქალას ძვლებში. სი- 
მსივნური დისემინაცია ხდება 1 წელიწადში, ხოლო დაავადების ხა– 

ნგრძლივობა 2–-2,5 წელს არ აღემატება. 

კლინიკურად ახასიათებს ტკივილი, სიმსივნური წარმო– 

ნაქმნი, კიდურის ფუნქციის დარღვევა, შეშუპება და ლოკალური ტე– 

მპერატურის მომატება. მწვავედ მიმდინარე იუინგის სარკომის 

პროგნოზი ცუდია. სხეულის ტემპერატურის მომატება მეტასტაზი–- 
რების ერთ-ერთი პირველი ნიშანია. 

რენტგენოლოგიური სურათი პოლიმორფულია და და– 

მოკიდებულია სიმსივნის ლოკალიზაციაზე. ეს სიმსივნე ოსტეოლი–- 
ზურია, ხასიათდება ძვლის დესტრუქციული რეაქტიული ოსტეო- 

გენეზით. ყველა შემთხვევაში ვლინდება ძვლის რღვევის სიმპტომი. 
უფრო ხშირად წერტილკეროვანი და იშვიათად მსხვილკეროვანი 
დესტრუქციის სახით. დამახასიათებელია სწორხაზოვანი შრეობრი- 

ვი პერიოსტოზი: 
დიაგნოზის დასაზუსტებლად განსაკუთრებული მნიშვნე– 

ლობა ენიჭება კვლევის ჰისტოლოგიურ მეთოდს, 
მკურნალობა, მოწოდებულია სხივური თერაპია, მისი უე- 

ფექტობის შემთხვევეში – ქირურგიული ჩარევა. 
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ოსტეოიდური ოსტეომა. ძვლის კეთილთვისებიანი სიმსივნე. 
ავადდებიან ახალგაზრდები 10-იდან 25 წლამდე ასაკში; უფრო ხში–- 
რად მამაკაცები. 

ლოკალიზაცია. გრძელი ლულოვანი ძვლების (უფრო 
ზშირად წვივის, ბარძაყის და მხრის) დიაფიზები, მენჯის ძვალი. 

კლინიკა. მუდმივი ხასიათის ძლიერი ტკივილი, რომელიც 

მატულობს მოძრაობისას და ლამით. მენჯის ძვლების დაზიანებისას 

შეიძლება განვითარდეს ქვემო კიდურების კუნთების ატროფია დღა- 
ზიანების მხარეს, 

რენტგენოლოგიურად. მრგვალი ფორმის ცენტრალური 

დეფექტი, რომლის ირგვლივ ძვალი გამსხვილებული და სკლერო- 
ზირებულია. მკურნა ლობა ქირურგიულია. 

ოსტეოიდური სარკომა. ძვლის პირველად ავთვისებიან სიმსი– 

ვნეთაგან ერთ–ერთი ყველაზე გავრცელებული ფორმა. ვითარდება 
ძვლოვანი ქსოვილებისაგან. გვხვდება 30 წლამდე ასაკში; უფრო 
ხშირად მამაკაცებში. ლოკალიზდება სხეულის ნებისმიერ ძვალში· 

უფრო ხშირად აზიანებს კიდურების გრძელ ლულოვან, განსაკუთრე– 

ბით მუხლის სახსარში შემავალ ძვლებს. დამახასიათებელია ადრე- 

ული მეტასტაზები, განსაკუთრებით ფილტვებში და ლიმფურ ჯირ- 
კვლებში, რომელიც ვრცელდება ჰემატოგენური გზით (60-–95%). 

კლინიკა. ხშირად დაკავშირებულია ტრავმასთან. დამახასი– 
ათებელია ტრიადა – შესივება, ტკივილი, კიდურის ფუნქციის მოშ- 

ლა. ტკივილი ხშირად ძლიერდება ღამით. მნიშვნელოვანი შესივება, 

კიდურის ფუნქციის შეზლუდვა გამოვლინდება სტაბილურ კონტრა- 
ქტურასა და კოჭლობაში. ვითარდება კუნთის ატროფია. ლაბორ- 
ატორიული გამოკვლევებისას მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ 
არის. ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება ედს-ის მომატება და ლეიკო– 

ციტოზი. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება 1. თავისებური ოს–- 

ტეოფიტები, რომლებსაც აქვთ დამახასიათებელი შესახედაობა, ან 
სამკუთხოვანი წანაზარდები, განლაგებული ძვლის ღერძისაკენ კუ- 

თხით, 2. წვრილი ნემსისმაგვარი წარმონაქმნები, ე. წ. სპიკულები, 
რომლებიც განლაგებულია ძვლის ლერძის პერპენდიკულარულად. 

სიმსივნის გავრცელება ირგვლივ მდებარე ქსოვილებში იწვევს 

ისეთი კომპონენტის წარმოქმნას,რომელშიც აღინიშნება სხვადასხ- 

ვა სიმკვრივის ოსიფიცირებული (გაძვალების) უბნები, 
ბურთისებრი გამკვრივების სიმპტომი -– ამ უბნებს მრგვალი 
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ფორმა აქვს, ჩვეულებრივ არ აღემატება 1 სმ-ს და განლაგებულია 
ძირითადი სიმსივნისაგან მოშორებით (20 სმ-მდე). დამახასიათებელ 

სიმპტომს წარმოადგენს მეტაეპიფიზური ხრტილოვანი უბნის ნა- 

წილობრივი გაფართოება, რენტგენოლოგიურად შეიძლება იყოს 

როგორც უსწორმასწორო ფორმის ოსტეოდესტრუქცია, ასევე ჰო- 

მოგენურად გამკვრივებული, მაგრამ მკაფიოდ შემოუფარგლავი უბ- 

ნები. აღინიშნება პერიოსტალური რეაქციები. მკუ რნალობა. 

რადიკალური ამპუტაცია, ქიმიოთერაპია, რენტგენოთერაპია, 

ოსტეომა. კეთილთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც წარმოიშობა 

ოსტეობლასტებისაგან. გვხვდება 10-იდან 25 წლამდე ასაკში. ლოკა- 

ლიზდება გრძელ ლულოვან (ხშირად მხრისა და ბარძაყის), თავის 

ქალასა და სახის ძვლებში. როგორც წესი, კლინიკურად მიმდინარე- 

ობს უსიმპტომოდ, ხოლო ზოგიერთი ლოკალიზაციის შემთხვევაში 

შეიძლება გამოიწვიოს ტკივილი. 

რენტგენოლოგიურად არჩევენ ტაბულარულ ოსტეომას და 

ოსტეომას ფეხზე. სიმსივნე შემოფარგლულია მკვეთრი საზღვრებით. 

ოსტეოპოროზი და ძელის დესტრუქცია არ აღინიშნება მკურნ- 

ა ლობა ქირურგიულია. 

პარაოსტალური ძვლოვანი სარკომა ვითარდება ძვლისაზრ- 

დელას უბნებში. ლოკალიზდება გრძელი ლულოვანი, განსაკუთრებით 

მუხლის სახსარში შემავალი ძვლების მეტადიაფიზურ ნაწილებში, 

ვითარდება 20-40 წლამდე ასაკში, ხშირად ავადდებიან ქალები, 

კლინიკა. სიმპტომები ვითარდება ნელა, ზოგჯერ რამდენიმე 

წლის განმავლობაში თანდათანობით ვლინდება არაძლიერი, ღამის 

ტკივილ,„ი„ "სიმსივნის ზრღა, რომელიც ისინჯება როგორც 

მკვრივი ხორკლიანი წარმონაქმნი. დასაწყისში მიმდინარეობს, რო- 

გორც კეთილთვისებიანი ადგილობრივი პროცესი, ხოლო შემდგომში 

ვლინდება ავთვისებიანი წარმონაქმნის ყველა ნიშანი. ტკივილი მკვე– 

თრად ძლიერდება, სიმსივნე სწრაფად იზრდება, აზიანებს რბილ 

ქსოვილებს, შეიძლება დაწყლულდეს, ირღვევა კიდურის ფუნქცია. 
სიმსივნეს აქვს მიდრეკილება ფილტვებშა ჰემატოგენური მეტასტა- 

ზების განვითარებისაკენ. 

რენტგენოლოგიური სურათი. თავდაპირველად, კეთილ- 

თვისებიან ფაზაში არ აღინიშნება ძვლის დაშლა. ძვლის დესტრუ- 

ქციის გამოვლინება ავთვისებიანობის ფაზაში გადასვლის უტყუარი 
ნიშანია. 
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უმეტეს შემთხვევაში რენტგენოგრამაზე ჩანს ლერძის გარეთ 

(ირგვლივ) განლაგებული ხორკლიანი „ძვლოვანი წარმონაქმნები“, 

შემდეგში სიმსივნე იკავებს ძვლის მთელ ცილინდრს. ზოგ შემთხ- 

ვევაში აღინიშნება სიმსივნის „ფეხი“, რომლითაც იგი მიმაგრებულ– 

ია ძვალთან. დამახასიათებელი რენტგენოლოგიური ნიშანია სიმსი–- 

ვნესა და ძვალს შორის ხაზოვანი განათების სიმპტომი. 

მკურნალობა, ძვლის დაზიანებული ნაწილის სეგმენტური 

რეზექცია. 
ქონდრობლასტომა. კეთილთვისებიანი სიმსივნე. გვხვდება ახა- 

ლგაზრდა ასაკში ლოკალიზდება ლულოვანი ძვლების მეტაეპიფიზ- 

ურ ნაწილებში. 

კლინიკურად ისინჯება სიმსივნე. ახასიათეს ტკივილის 

სინდრომი, მოძრაობის შეზღუდვა, ყოველივე ამას შეიძლება თან 

ახლდეს ახლომდებარე სახსრის სინოვიტი და კუნთების ატროფია, 

სიმსივნის არეში განვითარდეს მგრძნობელობის დაქვეითება, რეგიო- 

ნალური ლიმფური ჯირკვლების გადიდება რენტგენოლოგი- 

ურად აღინიშნება 2-5 სმ დიამეტრის დესტრუქციული, მკვეთრ– 

კონტურებიანი კერა მკურნალობა ქირურგიულია. 
ქონდრომა. კეთილთვისებიანი სიმსივნეა, მაგრამ აქვს მიდრეკი– 

ლება მალიგნიზაციისაკენ-· გვხვდება 20-40 წლის ასაკში. ლოკალი– 

ზღებ მოკლე ლულოვან, აგრეთვე მენჯისა და წინამხრის 

ძვლებში. კლინიკურად ტკივილი ან სუსტია, ან სულ არ არის. 

დაავადება ვლინდება დაზიანებულ ადგილას ძვლის შესქელებით. 

რენტგენოლოგიურად დაზიანების კერა განლაგებულია 

ან ძვლის შიგნით, ან რბილი ქსოვილის მიმართულებით. მ კუ რნა- 

ლობა ქირურგიულია: 

ქონდროსარკომა, ავთვისებიანი სიმსივნე. გვხვდება 35-55 

წლის ასაკში. არჩევენ პირველად და მეორად ქონდროსარკომას: 

პირველადი ქონდროსარკომა ხასიათდება ნელაპროგრესირება- 

დი მიმდინარეობით. ავადმყოფი უჩივის ტკივილს, პალპაციით ძშვალ– 

ზე ისინჯება სიმსივნე, ზოგჯერ აღინიშნება სუბფებრილიტეტი. ვი– 

თარდება კუნთების ატროფია, კიდურის დისტალური ნაწილის შე- 

სივება, ს 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება დესტრუქციული, 

არასწორკონტურებიანი კერა დაზიანებული ძვალი თითისტარის 

ფორმას ღებულობს, მეორადი სარკომა ვითარდეა ზრტილოვანი 
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ქსოვილის კეთილთვისებიანი სიმსივნისა და ქონდროდისპლაზი- 

ის საფუძველზე. გვხვდება საშუალო და ხანდაზმულ ასაკში. ლოკა- 

ლიზდება ბრტყელ ძვლებში და ბარძაყის ძვლის ბორცვთაშუა არეში. 
მალიგნიზაცია რენტგენოლოგიურად ვლინდება დესტრუქციის სწრა- 

ფი განვითარებით _. 
მკურნალობა ორივე შემთხვევაში ქირურგიულია. 

პვლის ფიბროსარკომა მიეკუთვნება შემაერთებელქსოვილოვანი 

ჯგუფის სიმსივნეებს, უფრო ხშირად ავადდებიან ქალები „ნებისმიერ 

ასაკში. ლოკალიზდება ბარძაყის ძვლის მეტაეპიფიზურ ნაწილებში, 

ზოგჯერ გვხვდება მუხლის სახსარშიც. 

კლინიკურად ვლინდება ტკივილი, კიდურებში მოძრაო- 

ბის დარღვევა, პალპაციით ისინჯება სიმსივნე ვითარდება ნელა. 

მეტასტაზები ვრცელდება ჰემატოგენური გზით ფილტეებში. 

რენტგენოლოგიური სურათი არასპეციფიკურია. 

ხშირად აღინიშნება დესტრუქციული კერის კონტურების წაშლა. 
იშვიათ შემთხვევაში დაზიანების ადგილი გამკვრივებულია. პერიოს- 

ტალური შრის ატკეჩა მიგვითითებს სიმსივნის შელღწევასე რბილ 

ქსოვილებში. 

დიაგნოზი ზუსტდება ბიოფსიით, 

მკურნალობა ქირურგიულია. 

ფავქლისმიერი, და შრატისმიერი დაავადებები მიე- 

კუთვნება კლასიკურ სისტემურ ალერგიულ დაავადებებს. მათ საფ- 

უძვლად უდევთ იმუნოკომპლექსური მექანიზმი, რომელიც დაკავშირ- 

ებულია ორგანიზმში შეყვანილ უცხო. ცილის მიმართ ანტისხეულე- 

ბის ფორმირებასთან. მსგავსი რეაქცია „ანტიგენი – ანტისხეული“ 

წარმოიქმნება სხვადასხვა მედიკამენტის, სამკურნალო შრატის გამ- 

ოყენებასას (ტეტანუსის, დიფთერიისა და სხვათა საწინააღმდეგოდ), 

აგრეთვე სისხლის გადასხმის დროს, დაავადების პათოგენეზს საფუ- 

ძვლად უდევს ჰუმორული და უჯრედოვანი იმუნიტეტის მექანიზმის 

მოშლა. კომპლექსი „ანტიგენი – ანტისხეული ლაგდება უპირატე- 

სად მრავალი ორგანოსა და სისტემის სისხლძარღვების ენდოთელი- 

უმში, მათ შორის სახსრებშიც და იწვევს მთელ რიგ პათოლოგიურ 

რეაქციას. იმუნური კომპლექსი, რომელიც შეიცავს ჰფM და I-C 

ანტისხეულებს, აკავშირებს და ააქტიურებს კომპლემენტის სისტემ- 

ის კომპონენტებს. ეს იწვევს ნეიტროფილების ჰემოტაქსისს, მათგან 

ლიზოსომური ფერმენტების გამოთავისუფლებას და სისხლძარღლღვე– 
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ბის კედლების დაზიანებას, რაც კლინიკურად ვლინდება პეტექიებით 

და სისხლჩაქცევებით. ამის გარდა, დაზიანებულ კერებში ისეთი ვაზ- 

ოაქტიური ნივთიერებების დაგროვება, როგორიცაა პისტამინი, სერ- 

ოტონინი, ბრადიკინინი და სხვ. განაპირობებს სისხლძარლვთა დილ- 

ატაციას, მათგან ცილებისა ღა, სითხის გამოჟონვას ქსოვილებში და 

შეშუპების განვითარებას. ალერგიული რეაქციის ზოგიერთი მედიატ- 

ორი იწვევს ეოზინოფილების ჰემოტაქსისს, ბრონქოსპაზმს და სხვ. 

კლინიკა. ალერგაული რეაქცია შეიძლება განვითარდეს 

შრატის ან წამლის შეყვანისთანავე (უფრო ხშირად ადრე სენსიბილ- 

იზებულ ადამიანებში), მან შეიძლება გამოიწვიოს ბრონქოსპაზმი, 

შოკი და დამთავრდეს ავადმყოფის სიკვდილით, ხშირად კლინიკური 

სურათი ქლინდება ანტიგენის შეყვანიდან 4-10 დღის შემდეგ და ხა- 

სიათდება სიმპტომთა მრავალფეროვნებით. დამახასიათებელი ნიშნე- 

ბია ციებ-ცხელება, სახის შეშუპება, გავრცელებული ერითემატოზუ- 

რი ან ჭინჭრის ციების ტიპის გამონაყარი, უფრო მეტად ინექციის ად. 

გილზე. თუ ანტიგენი შეყვანილია პარენტერალურად, შეიძლება დაიწ- 

ყოს მუცლის ტკივილი, გულისრევა, ღებინება, ბრონქოსპაზმი, ლიმფა- 

დენოპათია, ტაქიკარდია, არითმია, პერიკარდიტი; აღნიშნება მიალგია, 

პოლიართრალგია ან ართრიტი (უპირატესად მსხვილი 'სახსრებისა), 

ვითარდება სინოვიტი, რომელიც შეიცავს დიდი Iრაოდენობით ნეიტ- 

როფილურ ლეიკოციტებს. ეს ნიშნები თანდათან მცირდება ანტიგენ- 

თან კონტაქტის შეწყვეტიდან 4-7 დღის შემღეგ. სისხლში აღინიშ- 

ნება ლეიკოციტოზი, ეოზინოფილია, ედს-ის მომატება, თუ პროცეს- 

ში ჩართულია თირკმელი, შარდში აღინიშნება ცილა, ერითროციტე- 

(ბი, „კილინდრები. 

დიაგნოზის დასმა რთული არ არის, ვინაიდან დამახასიათ- 

ებელი კლინიკური სურათი ვითარდება ალერგენის შეყვანისთანავე, 

ხოლო სისტემური დაავადებების (რევმატოიდული ართრიტი, სისტე- 

მური წითელი მგლურა, დერმატომიოზიტი და სხვ.) ფონზე განვითა- 

რებული წამლისმიერი დაავადების დროს. სახსროვანი და კანის 

სინდრომების დიფერენცირება ძირითადი დაავადებების გამოვლინე- 

ბისაგან ყოველთვის ადვილი არ არის, იმ ავადმყოფებში, რომლებიც 
ერთდროულად იღებენ რამდენიმე წამალს, ალერგიული რეაქციის 

გამომწვევი მიზეზის განსასღვრა ძნელია, წამლისმიერი დაავადებე- 

ბის დიაგნოზი დასტურდება მისი ციკლური მიმდინარეობით და პრე- 

პარატ-ანტიგენის მოხსნის შემდეგ სწრაფი გამოჯანმრთელებით, ამ 
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დაავადებისათვის სპეციფიკური ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული 
კრიტერიუმები დღემდე არ არის დადგენილი, წამლებისადმი სენსი- 

ბილიზაციის გამოსავლენად ფართოდ გამოიყენება იმუნოლოგიური 

ტესტები – აგლუტინაციის, პრეციპიტაციის ლეიკოლიზის, აგლ- 

ომერაციის, შელის ბაზოფილური (ბესტი და (სხვა. 

წამლისმიერი დაავადების გართულებები მრავალნაირია. მათ 

შორის მნიშვნელოვანია ღრმა დაწყლულება, პათოლოგიური ღრუებ- 

ის და ფისტულების წარმოქმნა, სხვადასხვა ორგანოების (თირკმლის, 
ტეინის ქერქის თითების, ენის ქუთუთოების დანეკროზება, 

სისხლძარღვთა ეროზიები შიდა და გარეგანი სისხლდენით და 

სხვ, წამლისმიერი დაავადების მძიმე ფორმის დროს ლეტალო–- 

ბა შეადგენს 5-12%-ს. სიკვდილის მიზეზად მწვავე პერიოდში ითვ- 

ლება სისხლძარღვთა უკმარისობა, ხოლო უფრო გვიან პერიოდში - 

ერთ-ერთი ან რამდენიმე შინაგანი ორგანოს (გულის, ღვიძლის, თირ– 

კმლის) პროგრესირებადი უკმარისობა, დისტროფია, ტერმინალური 

ინფექცია და სხვადასხვა შეუქცევადი მდგომარეობა. 

დიფერენციული დიაგნოზი პირველ რიგში უნდა გა– 

ტარდეს ძირითადი დაავადების გამწვავებასთან შემაერთებელი 
ქსოვილის დიფუზურ დაავადებებთან, მეორად ინფექციურ პათოლოგ- 

იასთან, მხედველობაში უნდა მივიღოთ ის გარემოება, რომ წამლის– 
მიერი დაავადება ყოველთვის არ მიმდინარეობს იმ ვარიანტით, რო- 

მელიც კარგად არის შესწავლილი. იგი შეიძლება გამოვლინდეს ცი– 

ებ-ცხელებით, ჰემოპათიით, ართროპათიით და სხვა ცვლილებებით. 
ეს ნიშნები პარადოქსულად ვლინდება დაავადების ეფექტური. 

მკურნალობის ბოლოს ან მისი დამთავრების შემდეგ. დიაგნოზის და– 

მადასტურებლად უნდა ჩაითვალოს რეგულარული კავშირის დადგენა 

პრეპარატის მიღებასა და მსგავსი ცვლილებების წარმოქმნას შორის, 
განმეორებითი და ხანგრძლივი კურსით წამლების მიღებისას უნდა 

გვახსოვდეს წამლისმიერი დაავადების წარმოქმნის შესაძლებლობა. 

მკურნალობა, დაავადების მსუბუქი ფორმა არ საჭიროებს 

დამატებით თერაპიულ ჩარევას, ხოლო საშუალო და მძიმე ფორმე- 

ბისათვის საჭიროა ინდივიდუალური და კარგად დასაბუთებული მკუ- 

რნალობა. პირველ დღეებში ავადმყოფმა «უნდა დაიცვას ნახევრად 
წოლითი რეჟიმი, დიეტა – საკვებიდან გამორიცხოს მაღალი ანტიგ- 

ენური პროდუქტები (კვერცხი, სიზილალა, ცხიმიანი თევზი, ციტრ– 
უსები და სხვ.) და მიილოს სითხე დიდი· რაოდენობით, 
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არსებობს წამლისმიერი ანაფილაქსიური შოკის ადრეული მკუ- 

რნალობის სტანდარტული წესი, რომელიც ითვალისწინებს: 

1. პარენტერალურად პრეპარატ-ანტიგენის ორგანიზმში შეყვანის 
შეწყვეტას და კიდურებზე ლახტის დადებას, პრეპარატის გამოწოვას, 
ინექციის არის გარშემოჩხვლეტას 0, 1%-იანი ადრენალინის ხსნა- 

რით, ანტიდოტის მიღებას, 2. კანქვეშ ან კუნთებში, მძიმე შემთხვე- 

ვაში – ვენაში 0,3-1 მლ 1%-იანი ადრენალინის ხსნარის დაუყოვნ- 

ებლივ შეყვანას, 3.საშუალო სიმძიმის ან მძიმე შოკის შემთხვევაში 

ვენაში დიდი დოზით სტეროიდული ჰორმონების (40 მგ პრედნიზო– 

ლონი) შეყვანას, 4, პარენტერალურად ანტიჰისტამინური საშუალე- 

ბების გამოყენებას (კუნთებში 5 მლ 1%-იანი დიმედროლის ან 1-2 
მლ 2%-იანი სუპრასტინის ხსნარი). 

სერსემლის დეგენარაციული ღაავედებები. მალთაშუა 

დისკოს, მალთა სხეულების, მალთაშუა სახსრების და იოგოვანი აპა- 
რატის არაანთებითი დეგენერაციული დაზიანება, პროცესის ლოკალ- 

ზაციის მიხედვით არჩევენ ოსტეოქონდროზს (მალთაშუა დისკოს 

დაზიანება), სპონდილოზს (მალების სხეულების დაზიანება) და სპო- 

ნდილოართროზს (მალთაშუა სახსრების დაზიანება). პათოგენეზური 

ერთიანობის საფუძველზე ეს დაავადებები სადღეისოდ განიხილება 

როგორც ხერხემლის ოსტეოართროზი და შეტანილია რევმატული 

დაავადებების ყველა ცნობილი კლასიფიკაციის ოსტეოართროზის 

რუბრიკაში, მათი პათოგენეზი ფაქტობრივად არ განსხვავდება ოსტ- 

ეოღოართროზის პათოგენეზისაგან. ხშირად ხერხემლისა და პერიფერიუ- 

ლი სახსრების დაზიანება ერთმანეთს ახლავს, და ზოგიერთი ავტორი 

ამგვარ პათოლოგიას ერთიან, ე. წ. „ართროზულ დაავადებას“ უწო- 

დებს, 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი იგივეა, რაც ოსტეოართ- 

როზის დროს (იხ სტატია ოსტეოართროზი): სხვადასხვა მი- 

ზეზით გამოწვეული პათოლოგიური ცვლილებები უფრო ხშირად 

დასაწყისში მალთაშუა დისკოში ლოკალიზდება (მალთაშუა ოსტეო- 

ქონდროზი), შემდგომ მეზობელი მალების სხეულებზე (სპონდილო- 

ზი) და მალთაშუა სახსრებზე (სპონდილოართროზი) გადადის. ზოგ 

შემთხვევაში ეს პროცესები ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად აღ- 

მოცენდება, 

ანატომიური და რენტგენოლოგიური ცვლილებები, როგორც წე- 

სი, შეესაბამება ერთმანეთს და შემდეგნაირად გამოიყურება: 
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ოსტეოქონდროზის დროს მალთაშუა ნაპრალი შევიწ- 

როებულია, ჩამკეტი ფირფიტები უსწორმასწოროა, მალთა სხეულე– 

ბის კიდეებზე აღინიშნება მცირე ზომის ოსტეოფიტები. შესაძლე- 

ბელია მალთაშუა დისკოს თიაქრის ჩამოყალიბება ღა მალთაშუა 

სახსრების ქვეამოვარდნილობები; 

სპონდილოზის დროს მალთაშუა ნაპრალის ნორმალური 

სიმაღლის ფონზე ჩამკეტი ფირფიტები სკლეროზულია, აღინიშნება. 

სხვადასხვა ზომის ოსტეოფიტები, გამორიცხული არ არის მეზობე.. 

ლი მალების შეერთება ე. წ. „ნისკარტისებრი“ ოსტეოფიტების საშ– 

უალებით; 

სპონდილოართროზის დროს მალთაშუა სახსრებში 

ვლინდება ტიპური ართროზული პროცესებისათვის დამახასიათებელი 

ანატომიურ-რენტგენოლოგიური სურათი სუბქონდრალური სკლერ– 

ოზით, სასახსრე ნაპრალის შევიწროებითა და ოსტეოფიტებით. 
კლინიკა. მალთაშუა ოსტეოქონდროზის, სპონდილოზისა და 

სპონდილოართროზის კლინიკური გამოვლინებები მრავალფეროვანია 
და დამოკიდებულია იმაზე, თუ რამდენად გამოხატულია ფესვობრი- 
ვი სინდრომი. სხვადასხვა ანატომიურ სიტუაციას შეუძლია გამოიწ- 

ვიოს ხერხემალში მეორადი რადიკულიტის ტიპის გართულება ·ძლი–- 

ერი ტკივილით და მოძრაობის მკვეთრი შეზღუდვით, პარესთეზიით, 

მოტორული და ტროფიკული ცვლილებებით, 
იმისდა მიხედვით, თუ ხერხემლის რომელი მონაკვეთია დაზიან- 

ებული, კლინიკა მეტ–ნაკლებად განსხვავებულია კერძოდ, კისრის 
მალების ოსტეოქონდროზისათვის, გარდა ზემოაღნიშნული სიმპტო- 

მებისა დამახასიათებელია ზოგ შემთხვევბში თავის ტკივილი, 

თავბრუ, გულისრევა, ღებინება, კარდიალგია, მხედველობის დაქვე- 
ითება,ნისტაგმი, ატაქსია, მყესების და პერიოსტალური რეფლექსე- 

ბის დაქვეითება, თვალის გუგის გაფართოება დაზიანების მხარეს. 

გულმკერდის მალების დაზიანება ხშირ შემთხვევეში გულის 

კუნთის მწვავე იშემიის კლინიკურ სურათს იძლევა. 

წელის მალებში ლოკალიზებული პროცესი კი 3 კლინიკური 

ფორმით! ვლინდება: 1. მწვავე ლუმბაგო (მწვავე ტკივილი წელის არ–- 

ეში), 2. იშიასი (ტკივილი საჯდომი ნერვის გასწვრივ), 3. ლუმბო– 

იშალგია (ტკივილი წელის არეში და საჯდომი ნერვის, გასწვრივ). 

ხერხემლის დეგენერაციული დაავადებების ნევროლოგიური გა- 
მოვლინება პერიოდულია და შეტევით ხასიათს ატარებს, რაც ხშირ 
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შემთხვევაში უეცარ უხერხულ მოძრაობასთან არის დაკავშირებული. 
საგულისხმოა, რომ, თუ ოსტეოქონდროზით განპირობებული უმნიშ- 

ვგნელო ანატომიურ-რენტგენოლოგიური ცვლილებები, როგორც წე- 

სი, საკმაოდ მძიმე კლინიკურ სურათს იძლევა, სპონდილოზის შორ- 

სწასსული რენტგენოლოგიური “ფორმებიც კი ხშირ შემთხვევაში 
კლინიკურად არამანიფესტირებულია. 

დიფერენციული დიაგნოზის გავლება საჭიროა ყვე- 

ლა იმ დაავადებასთან, რომელიც მეტ-ნაკლებად აზიანებს ხერხე- 
მალს, მაგალითად, ბეხტერევის დაავადება, ფსორიაზული ართრიტი, 

სისტემური ოსტეოპოროზი, მიელომური დაავადება და სხვ. 

მკურნალობა, მწვავე პერიოდში რეკომენდებულია წოლი- 

თი რეჟიმი, მაგარი საწოლი, არასტეროიდული ანტირევმატული სა- 
შუალებები, მიორელაქსანტები დეჰიდრატაციული საშუალებები 

(ფუროსემიდი, ლაზექსი). ამ პერიოდში გამორიცხულია ვარჯიში, 

მასაჟი, ფიზიოპროცედურები, მწვავე პერიოდის ჩათავების შემდეგ 

სპეციალური კორსეტის ან ქამრის ხმარება, სამკურნალო ვარჯიში, 
ცურვა, მასაჟი, ფიზიოპროცედურები, წყალქვეშა დაჭიმვა (წინაალ- 

მდეგჩვენებების გათვალისწინებით), რაციონალური შრომითი მოწყ- 

ობა, ე. წ. ქონდროპროტექტორების (რუმალონი, მუკარტრინი, არტეპ- 
არონი, ალოე, ფიბსი), მიკროცირკულაციის გასაუმჯობესებელი სა– 

შუალებების (ტრენტალი, თეონიკოლი, ნო-შპა, ნიკოშპანი, კურანტი- 

ლი, პროდექტინი და ა, შ.), მიორელაქსანტების, (მიდოკალმი, ბაკ- 

ლოფენი, სკუტამილი C) და ვიტამინების 2 კურსი წელიწადში. 

ფიზიოთერაპიული პროცედურებიდან მეტად ეფექტურია ჰიდრ- 

ოკორტიზონის ფონოფორეზი, ნოვოკაინის ელექტროფორეზი, ულტ- 

,რაიისფერი სხივებით დასხივება, დიადინამიკური დენი. რეკომენდე- 

ბული კურორტებია: წყალტუბო, მენჯი, ახტალა, ცაიში, სოჭი, მაც- 

ესტა, პიატიგორსკი, საკი–ევპატორია და სხვ. 

კონსერვატორული მკურნალობის უშედეგობის იმ შემთხვევაში, 

როდესაც ადგილი, აქვს ღრმა სტრუქტურულ ცვლილებებს (თიაქარი, 
დისპლაზია, სპონდილოლისთეზი), ნაჩვენებია ოპერაციული მკურნა- 

ლობა – “სპონდილოდეზი. 

ჰამენ-რიჩის სინდრომი (დაავადება) სინონიმები: 

იდიოპათიკური მაფიბროზებელი ალვეოლიტი, ფილტეების ქრონი- 

კული ინტერსტიციული ფიბროზი 1935 წელს ი. ჰამენმა და ა. რიჩმა 
აღწერეს დაავადების მწვავე ფორმა, რომელსაც ამერიკის თორაკალ- 
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ურმა საზოგადოებამ „ჰამენ-რიჩის“ დაავადება უწოდა, ხოლო ქრონ- 

იკულ ფორმას – „ჰამენ-რიჩის“ სინდრომი. დაავადება ხასიათდება 

ფილტვების ინტერსტიციული ქსოვილის პროგრესირებადი დაზიანე- 

ბით, რომელსაც თან სდევს სუნთქვითი უკმარისობის მატება. ტერმ– 
ინი „ჰამენ-რიჩის სინდრომი“ გამოიყენება სხვადასხვა რევმატული 

დაავადებების, უპირველესად კი შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზუ- 

რი დაავადებების („კოლაგენოზის“) შემთხვევებში, ფილტვების და- 
ზიანების აღსანიშნავად რომელიც მაფიბროზებელი ალვეოლიტით 

ვლინდება, 

ეტიოლოგია უცნობია დაავადება განიხილება, როგორც 

თავისებური კოლაგენოზი, რომლის დროსაც პათოლოგიური პროცე- 

სი შემოიფარგლება ფილტვებით. ავტორთა უმრავლესობას მიაჩნია, 

რომ იდიოპათიკური მაფიბროზებელი ალვეოლიტი აუტოიმუნური და- 

ავადებაა, ძირითადი პათოლოგიური პროცესი, რომელიც განსაზღვ- 

რავს დაავადების კლინიკურ სურათს, არის ალვეოლთაშორისი ძგი- 

დეების გასქელება და გამკვრივება, აგრეთვე ალვეოლებისა და კაპი– 
ლარების ობლიტერაცია ფიბროზული ქსოვილით. შემაერთებელი 

ქსოვილის ზრდა იწვევს ალვეოლების კედლებისა და მთლიანად ფი– 

ლტვების ელასტიურობის დაქვეითებას. დაავადების დასაწყისში იზ- 

რდება კაპილარების კედლების გამტარებლობა, რასაც მოსდევს ალ–- 
ვეოლებს შორისი ძგიდის შეშუპება, სეროზულ-ფიბროზული ექსუდ- 

ატი, მას მოჰყვება ალვეოლიტი. გამოყოფენ დაავადების ორ ფორმას: 

დესკვამაციურს და მურალურს. ეს უკანასკნელი უფრო მძიმედ მიმდ– 

ინარეობს და პროგნოზიც უიმედოა. 

კლინიკა, დაავადება გვხვდება თითქმის ყველა. ასაკში, ავად–- 

დებიან უმეტესწილად ქალები, ვინაიდან დაავადების მწვავედ მიმ- 

დინარეობისას ავადმყოფებს აღენიშნებათ ტემპერატურის მომატება 

და ხველა, ხშირად ისმება პნევმონიის მცდარი დიაგნოზი, ანტიბიო- 

ტიკებით მკურნალობა ეფექტს არ. იძლევა და ავადმყოფის მდგომარ– 

ეობა პროგრესულად უარესდება. დაავადებას ახასიათებს პროგრესირ- 

ებადი ქოშინი, მშრალი ხველა, ტემპერატურის მომატება 10-იდან 13 

საათამდე, საერთო სისუსტე, ადვილად დალლა, დისპნოე (ავადმყოფს 
არ შეუძლია ღრმად ჩასუნთქვა), ტკივილი გულმკერდის არეში (ნევ– 
რალგიური ხასიათის), წონაში კლება, ართრალგია, დილის შებოჭი– 

ლობა, რეინოს სინდრომი, აკროციანოზი. ტიპურია საფრჩხილე ფა- 

ლანგების შეცვლა, რომელიც დაკავშირებულია ქრონიკულ ჰიპოქსი- 
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ასთან (დოლის ჩხირისებრი თითები) და საათის მინისებრი ფრჩხი- 

ლები. 

პერკუტორულად აღინიშნება მოყრუებული ჩხმიანობა უფრო 

ქვედა წილებში აუსკულტაციით მოისმინება ორმხრივი ნაზი კრეპი- 

ტაცია („ცელოფანის ტკაცუნი“), II ტონის აქცენტი ფილტვის არტ- 

ურიაზე, უნდა აღინიშნოს შეუსაბამობა რენტგენოლოგიურ სურათსა 

და აუსკულტაციურ მონაცემებს შორის, რენტგენოლოგიურად ცვლი- 

ლებები გვხვდება ქვედა წილებში, დასაწყის სტადიაშე ფილტვის სუ- 
რათი გაძლიერებულია, ხოლო დაავადების ბოლო სტადიაში ყალიბ- 

დება „ფიჭისმაგვარი“ ფილტვები, დიაფრაგმა დგას მაღლა. 

ედს, როგორც წესი, მომატებულია 40 მმ/სთ–მდე,. დამახასიათე- 

ბელია ლეიკოციტოზი, ეოზინოფილია; ჰემოგლობინი ნორმის ფარგ- 

ლებშია, მომატებულია გლობულინების ფრაქცია V-გლობულინების 
ზარჯზე. დაავადების გართულებად ითვლება. ფილტვისმიერი ჰიპერ- 

ტენზია. სიკვდილის მიზეზი, როგორც წესი, არის ფილტვისა და გუ- 

ლის პროგრესირებადი უკმარისობა. 

მკურნალობა. დაავადების დასაწყის სტადიაში და დესკვა- 

მაციური ფორმის დროს კარგ ეფექტს იძლევა მკურნალობა კორტი- 

კოსტეროიდებით, პრედნიზოლონის მაქსიმალური დოზა – 40-50 

მგ 3-5 დღის განმავლობაში, შემდგომში მცირდება 5-2,5 მგ–ით ყო- 

ველ 2-4 დღეში ერთხელ. შემანარჩუნებელი დოზა – 2,5-დან – 10 მგ- 
მდე 1-3 წლის განმავლობაში. კარგ ეფექტს იძლევა აზატიოპრინი. 

იგი ინიშნება შემდეგი სქემის მიხედვით: 150 მგ დღე-ღამეში 2 

თვის განმავლობაში, შემდეგ 100 მგ 3-6 თვე, შემანარჩუნებელი დო– 

ზა 50 მგ, მიღების ხანყრძლივობა 1-2 წელი. 

კუპრენილი: 1 კვირა – 0,3 გ, მე-2 კვირას – 0,6 გ; მე-3 კვირას 

– 1,2 გ. შემდეგ დოზა მცირდება ასეთივე თანმიმდევრობით, შემანა- 
რჩუნებელი დოზაა 0,15-0,3 გ 1-2 წლის განმავლობაში. ძირითად 

მკურნალობას სასურველია დაემატოს ანაბოლური ჰორმონები (რეტ- 

აბოლილი, ნერაბოლი და სხვ.), კალიუმის, კალციუმის/ პრეპარატები; 

ოსტეოპოროზის პროფილაქტიკისათვის შეიძლება გამოვიყენოთ კა- 

ლციტრინი (3 ერთეული კუნთებში დღეგამოშვებით 1-1,5 თვე), 

ხ, L ვიტამინი, ვეროშპირონი, აზატიოპრინის და კუპრენილის ხანგ- 

რძლივი მიღება იწვევს 8კ ვიტამინის დეფიციტს, ამიტომ სასურვე- 

ლია მკურნალობაში მისი ჩართვა, ბოლო წლებში ფართოდ გამოიყე– 

ნება ჰემასორბციის მეთოდი 2-3-ჯერ, 3-4 დღის ინტერვალით. 

379



პროგნოზი ცუდია დაავადების მწვავე მიმდინარეობისას. 

სიცოცხლის ხანგრძლივობა – 6 თვიდან 1 წლამდე, საშუალოდ – 

4 წლამდე. არის შემთხვევები, როდესაც სიცოცხლის ხანგრძლივობა 

20 წელს აღემატება, 

ჰემართროზსი, სისხლჩაქცევა სახსრის ღრუში, ხშირად გვხვ- 

დება სახსრის დახურულ და ღია ტრავმის დროს, უფრო იშვიათად იმ 

დაავადებების შემთხვევაში, რომელთათვისაც დამახასიათებელია სი- 

სხლდენა (ჰემოფილია, სურავანდი, თრომბოციტოპენია). ჰემართრო- 

ზის დროს სინოვიური გარსი სისხლით იჟლინთება, სქელდება და 

სივდება, სითხეს აქვს სეროზულ-ჰემორაგიული ზხასიათი. უფრო 

მძიმე დაზიანებისას შეიძლება დაიწყოს სისხლის შედედება. სინოვ- 

იურ გარსშე ვითარდება ნაწიბუროვანი ცვლილებები, ირღვევა სინ- 

ოვიური სითხის წარმოქმნის მექანიზმი და მისი შეწოვა, რის გამოც 

სახსრის ფუნქცია ნაწილობრივ შეზღუდულია. ინფექციის თანდართ- 

გის შემთხვევაში ვითარდება ჩირქოვანი ართრიტი. 

კლინიკა, დამახასიათებელია სახსრის ტკივილი, რომელიც 

მოძრაობის დროს ძლიერდება.ა ფუნქცია “შეზლუდულია. სახსარი 

სწრაფად იზრდება ზომაში, ჰიპერთერმიულია, კონტურები გასადავ- 

ებულია. ჰ-ზე ეჭვის გაჩენის დროს აუცილებელია სახსრის რენტგე– 

ნოგრაფია და მისი პუნქცია პუნქტატში სისხლის არსებობა ჰ-ის 
დიაგნოზს ადასტურებს, ხოლო ცხიმის წვეთების არსებობა - სახ- 

სარშიდა მოტეხილობას მოწმობს. 

მკურნალობა. უნდა ჩატარდეს სახსრის პუნქცია და სისხ- 

ლის ევაკუაცია, შემდგომ საჭიროა 20,0 მლ 2%-იანი ნოვოკაინის 
ხსნარის შეყვანა, სახსრის იმობილიზაცია 10-15 დღით, რის შემდე- 

გაც დაინიშნება მსუბუქი მასაჟი, სამკურნალო ფიზკულტურა, ფიზ- 
იოპროცედურები (პარაფინი, ელექტროფორეზი იოდით, ლიდაზით). 

ჰჯემოგლობინოპათია ვითარდება სხვადასხვა ფაქტორის 

გავლენით, როგორიცაა: ინფექცია (სეფსისი მალარია, სასუნთქი 

გზების კატარი), ინტოქსიკაცია (სოკო, ფენალჰიდრაზინი, ფოსფო- 
რი, სპილენძის „ნაერთები, გველის შხამი), მედიკამენტები (სულფან– 

ილამიდები, ქინაქინა და სხვ.), სხეულის დამწვრობა და სხვ. ზოგჯერ 

იგი თან ერთვის ავთვისებიან სიმსივნეს, ლეიკოზს, ლიმფოგრანულ- 

ომატოზს, კოლიაგენოზს, სხეულის ფიზიკურ გადალლას და სხვ, ჰემ– 
ოლიზი ვითარდება ერითროციტებზე პათოგენური აგენტის მოქმედე- 

ბით ამ ორგანიზმში წარმოქმნილე აუტოაგრესიული ანტისხეულების 
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გავლენით, საფიქრებელია, რომ მწვავე სახსროვანი მოვლენები ვი- 

თარდება ვასკულარული ცვლილებების შედეგად ჰემოლიზური შეტე- 
ვების პერიოდში – სინოვიური მემბრანის დანეკროზება, ურატების 

ჰიპერპროდუქცია მეორადი პოდაგრის შემთხვევაში. 

ნამგლისებრი ანემია, ქრონიკული ჰემოლიზური ანემიის ოჯახ- 

ური ფორმაა, გამოწვეული გლობინის ჯაჭვების სტრუქტურის დარ- 

ღვევით (უფრო ხშირად ჰემოგლობინოპათია 5-თან). ეს მდგომარე– 
ობა იწვევს სისხლში ნამგლისებრი ერითროციტების წარმოშობას, 

რომელთა მოძრაობა გაძნელებულია მიკროცირკულურ კალაპოტში 

და ხდება მათი სისხლძარლვშიგა დაშლა, რასაც მოსდევს ჰემოსტა- 

ზი, თრომბოზი და მიკროინფარქტი. დაავადება უპირატესად უვითარ– 

დებათ ახალგაზრდებს, გვხვდება ცენტრალურ ამერიკაში, თურქეთში, 

ირანში, და ზოგიერთ სხვა ქვეყნებში, 

კლინიკა. დაავადება მჟღავნდება დაბადებიდან რამდენიმე 

თვის შემდეგ. ზასიათდება ზომიერი ნორმოქრომული, მძიმე შემთხ– 
ვევებმში კი მიკროციტარული ანემიით. კახი ფერმკრთალია, 

სკლერები იქტერული, დაავადება მიმდინარეობს მწვავე განმეორები- 

თი კრიზებით, შეტევებისას ვითარდება ძლიერი სისუსტე, ტკივილი 

ელენთისა და, მუცლის მიდამოში, გულ-სისხლძარღვთა და ცენტრა- 

ლური ნერვული სისტემის მხრივ გართულებებით. შემთხვევა- 

თა 50%-ში გვხვდება ართრალგია და ართრიტი. წვრილი სისხლძა- 

რღვების თრომბოზის შედეგად – სისხლის ჩაქცევები სინოვიურ 

ქსოვილში, სახსრის ღრუში, ძვლის სუბქონდრალური ინფარქტი. 
მენჯ-ბარძაყის და მხრის სახსრებში პროცესის ლოკალიზაციისას 

ხშირად ვითარდება ბარძაყის თავის ავასკულარული ნეკროზი. ხერ- 

ხემლის დაზიანებისას აღანიშნება ლოკალური ტკივილი, მალების 

მოძრაობის შეზღუდვა, გაბრტყელება („თევზის მალები“) ოსტეოპო- 

როზი, ავადმყოფები უმეტესად მალალი, გამხღდღარნი არიან, აქვთ 

დაგრძელებული სხეული და გამრუდებული ხერხემალი, მაღალი, 
კოშკური თავის ქალა, შეცვლილი კბილები, მოშლილი მხედველობა, 

ბადურის სისხლმარლვების დაზიანება. სისხლის ნაცხში ყოველ- 

თვის არ აღინიშნება ნამგლისებური ერითროციტები, დამახასიათე- 

ბელი ბაზოფილური პუნქტატით. რეტიკულოციტების რაოდენობა 

ზომატებულია სახსროვაი “სინდრომის მკურნალობა 

სიმპტომატურია, ინიშნება ანთების საწინააღმდეგო არაჰორმონუ- 
ლი “საშუალებები. 

38!



ჰემოფილია. მემკვიდრეობითი, ოჯახური დაავადებაა; აღინი– 

შნება დარღვევები სისხლის კოაგულაციურ-ფიბრინოლიზური (შედ- 

ედების) სისტემის პირველ ფაზაში, დარღვეულია თრომბოპლასტი- 

ნის წარმოქმნა ანტიჰემოფილური გლობულინის – VIII ფაქტორის 

ნაკლებობის გამო. 

ავადდებიან მხოლოდ ვაჟები, დაავადება ავადმყოფი პაპისაგან 
ჯანმრთელი ქალიშვილის საშუალებით გადაეცემა ვაჟ შვილიშვილს. 
არსებობს ჰემოფილიის სპორადული ფორმები, სადაც მემკვიდრეობ- 
ითობის დადგენა ვერ ხერხდება დაავადება მჟღავნდება სისხლის 
დენით კოლტის წარმოქმნის უკმარისობის გამო, ჰემორაგიული დია- 

თეზი იწყება ადრეულ ასაკში (1-5 წლამდე), ხშირია განმეორებითი 

სი სხლჩაქცევები, მათი წარმოქმნა დაკავშირებულია ტრავმასთან. სა- 

ხსროვანი აპარატის დაზიანება გვხვდება შემთხვევათა 80-90% –ში. 
ზიანდება სახსრები შემდეგი თანამიმდევრობით: მუხლის, 

კოჭ-წვივის, იდაყვის, იშვიათად მენჯ-ბარძაყის, მხრის და მტევნის 

სახსრები, სისხლის ჩაქცევის დროს სახსარი შესივებულია, მომატე- 

ბულია ადგილობრივი და საერთო ტემპერატურა. აქვს გამეორების 

ტენდენცია ერთსა და იმავე სახსარში. ადგილობრივი ცვლილებები 
დამოკიდებულია სისხლის ჩაქცევის სიმძიმეზე აგრეთვე ხშირია 
წაშლილი ფორმები, მოგვიანებით ვითარდება სახსრის 

მყარი დეფორმაცია, რომელიც ძირითადად გამოწვეულია მეორადი 

ოსტეოართროზით. მწვავე პერიოდში გამომჟღავნებული ჰემართრო- 

ზისას სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი გადახრის გარეშე, ანემ- 

ია, თრომბოციტების რაოდენობა ნორმალურია, 

თავისებურია სახსრების რენტგენოლოგიური სურათი. 

ხრტილის და ძვლის ეპიფიზების სახსროვანი ზედაპირები შესქელე- 

ბულია, კონტურები–დაღრღნილი, ადგილ-ადგილ ღრმად, აღინიშნება 

მომრგვალო ფორმის დეფექტები, იშვიათად – ასეპტიკური ოსტეონე- 
კროზი, დამახასიათებელია მუხლის სახსრის ჰემოფილური ოსტეოა- 

რთროზის სურათი, როდესაც რენტგენოგრამაზე მჟღავნდება ძვლის 

ქსოვილის ლამბაქისებრი ან კრატერის მსგავსი დარლვევა როკთა- 
შორის ღრმულის მიდამოში. სიმეტრიულად აღინიშნება ეპიფიზების 

სუბქონდრალური დეფექტები. 
ცვლილებები მჟღავნდება სახსრის რბილ ქსოვილებშიც (სინო- 

ვიური კაფსულა, კუნთები), სისხლის კოლტების სახით, რომლებიც 

დროთა განმავლობაში ძვალდება, 
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დიაგნოზი ისმება ანამნეზის, კოაგულოგრამის, სინოვიუ- 

რი სითხის შესწავლისა და რენტგენოლოგიური მონაცემების საფუძ- 

ველზე. 
მკურნალობა მიმართულია მირითადი დაავადების კუპირე- 

ბისაკენ. სასურველია სახსრის ტრავმატიზმის პროფილაქტიკა. ეფე- 

ქტური საშუალებაა ახლად დამზადებული ნატიური ან ანტიჰემოფი- 
ლური პლაზმა, ანტიჰემოფილური გლობულინი. განვითარებული ჰე- 

მართროზის შემთხვევაში ნაჩვენებია სახსრის ხანმოკლე იმობილი- 

ზაცია, სახსროვანი სითხის ასპირაცია, ზოგჯერ 2პს ჰორმონების 

სახსარშიდა ინექციები. სახსარში შეშუპებისა და ტკივილის უკუგა- 

ნვითარებისას მიმართავენ სამკურნალო ვარჯიშს. 

ჰემოქროვატოსჯი (სინონიმები: ბრინჯაოს დიაბეტი, პირვე- 

ლადი სიდეროფილია, ლვიძლის პიგმენტური (კიროზი). ვითარდება 

რკინის შემცველი პიგმენტების ცვლის დარღვევისა და ქსოვილებსა 

და ორგანოებში ჰემოსიდერინის ჩალაგების შედეგად, 

ავადდებიან უმეტესად მამაკაცები “(შემთხვევათს 80%-ში) 40 
წლის ასაკის შემდეგ. ქალების იშვიათი დაავადება აიხსნება მათ მიერ 
რკინის პერიოდული დაკარგვით მენსტრუაციის დროს. არჩეეენ 

ჰ-ის პირველად (იდიოპატიკურ) და მეორად ფორმებს. ჰ-ს პირვე- 

ლადი ფორმა გენეტიკურად დეტერმინებული დაავადებაა და დაკავში- 

რებულია IIL?#, #3, და 84 ანტიგენებთან. მეორადი ფორმა აღმოცენ- 

დება საკვებით რკინის დიდი რაოდენობით მილების შედეგად ან ქრო- 

ნიკული ანემიის, ღვიძლის ციროზის დროს სისხლის მრავალჯერადი 

გადასხმის გამო. 

ჰ-ის დროს შეიმჩნევა სისხლის შრატში რკინის შემცველობის 

და პლაზმაში რკინასთან შეკავშირებული ცილის მნიშვნელოვანი 

მომატება, ჰემოსიდერინისა და მელანინის ჩალაგება აღინიშნება კან- 

ში (მელანოდერმია), ნაწლავების ლორწოვან გარსში, ღვიძლის ქსო–- 

ვილში, გულში, ძვლის ტვინში, კუჭქვეშა ჯირკვალში და სხვა ორ- 
განოებში, რაც შემდგომში მათში ღრმა ფიბროზული ცვლილებების 

განვითარებისა და მათი ფუნქციის დარღვევის მიზეზი ხდება. 

სახსრის ქსოვილებში ჰემოსიდერინს აღმოაჩენენ სინოვიალურ 
გარსში, აგრეთვე ხრტილის უჯრედებში (ქონდროციტებში). 

ავადმყოფების 50% -ს აღენიშნება კალციუმის პიროფოსფატის 
კრისტალების ჩალაგება სასახსრე ხრტილში, მსხვილი სახსრების, 
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მაჯის "სახსრების სინოვიალურ გარსებში (ქონდროკალცინოზი). ჰე- 

მოსიდერინისა და კალციუმის პიროფოსფატის იმპრეგნაცია სასახს- 

რე ზრტილში იწვევს მის დეგენერაციულ გადაგვარებას და ქრონიკ- 

ული ართროპათიის ჩამოყალიბებას (ვითარდება გამოხატული ართრ- 
ოზი) ქონდროკალცინოზის არსებობის შემთხვევაში ვითარდება 

მწვავე ფსევდოპოდაგრული ართრიტის შეტევები, რაც უნდა აიხსნას 

კალციუმის პიროფოსფატის კრისტალებს სწრაფი გადასვლით 

ხრტილიდან სინოვიურ სითხეში და მწვავე სინოვიტის განვითარე- 

ბით. 

ჰ-ისა და ქონდროკალცინოზის ხშირი შერწყმის მიზეზი უნდა 

ვეძებოთ რკინის მიერ ფერმენტ პიროფოსფატაზას ინჰიბირებაში, 

რასაც მოჰყვება სახსარში კალციუმის პიროფასფატის კონცენტრაც- 
იის მომატება. 

კლინიკა. დაავადების კლასიკურ ტრიადად ითვლება ლვიძლ- 

ის პორტალური ციროზი, შაქრიანი დიაბეტი, კანისს პიგმენტაცია 

(აღინიშნება მუქი ყავისფერი, მონაცრისფრო-ბრინჯაოსფერი პიგმე- 

ნტაცია, უფრო მეტად ტანსაცმლისაგან დაუფარავ ადგილებზე, ძველ 

ნაწიბურებზე და პირის ღრუს „ლორწოვანზე), 

ჰ-ით დაავადებულთა 30-50%-ს უვითარდება სახსრების დაზია. 
ნება. კლინიკური გამოვლინება შეიძლება შემოიფარგლოს ართრალ- 

გიით ან აღინიშნებოდეს ართროზისათვის დამახასიათებელი კლინი– 

კური სურათი, დაავადების დასაწყისში უფრო სშირად ზიანდება ხე- 

ლის მტევნის პროქსიმალურ ფალანგთაშუა, ნებ–ფალანგთა სახსრე–- 
ბი, შემდგომში შეიძლება დაზიანდეს დისტალურ შფალანგთაშუა, 

სხივ-მაჯის, მუხლის, მენჯ-ბარძაყის, მხრის, იდაყვის სახსრები. 

ქრონიკულად მიმდინარე ართროპათიის ფონზე ჰ-ის ქონდროკა- 

ლცინოზთან შერწყმის შემთხვევაში თავს იჩენს ფსევდოპოდაგრის 

მწვავე შეტევები, აღწერილია ხერხემლის იოგების კალცინოზი. 

რენტგენოლოგიურად ალინი შნება' ართოზის სურ- 

ათი, სასახსრე ნაპრალის შევიწროვება, "სსუბქონდრალური სკლეროზი, 

ოსტეოფიტები, მრავლობითი კისტა, ხშირია დიფუზურად გავრცელ- 

ებული ოსტეოპოროზი, ქონდროკალცინოზთან შერწყმის შემთხვევა- 

ში რენტგენოგრამაზე სასახსრე ხრტილში თვალსაჩინოა დამახასიათ- 

ებელი კალციფიკაცია. 
დიაგნოზის საფუძველს შეადგენს თავისებური კლინიკური სურ- 

ათი: კანის პიგმენტაცია, ლვიძლის ციროზი, ჰიპერგლიკემია, ქრო- 
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ჩწიკული ართროპათია, დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს კანის, სი– 
ნოვიური გარსის, ღვიძლის ქსოვილის ბიოპტატებში ჰემოსიდე-. 

რინის ალმოჩენას და სისხლის შრატში რკინის შემცველობის მომა– 
ტებას. უნდა გვახსოვდეს, რომ დაავადების ადრეულ სტადიაში რკი–- 

ნის შემცველობა შრატში შეიძლება ნორმის ფარგლებში იყოს, მნი- 

შვნელოვანი დიაგნოსტიკური როლი ენიჭება დესფერალით დატვირ- 

თვას – ჰემოქრომატოზის შემთხვევაში შარდში რკინის შემცველობა 
მკვეთრად მატულობს. 

მკურნალობა. ჰ-ის თანამედროვე თერაპია გულისხმობს 
ორგანიზმიდან რკინის ზედმეტი რაოდენობის გამოდევნას, რისთვის- 

აც მიმართავენ სისხლის გამოშვებას კვირაში ერთხელ 300-500 მლ 
რაოდენობით (მსუბუქ რკინადღეფიციტურ ანემიამდე), სისხლის შრა- 

ტში რკინის ნორმალური რაოდენობის დაყვანამდე შემდგომში კი 

სისხლს უშვებენ იშვიათად იმ ვარაუდით, რომ სისხლის შრატში 
რკინის შემცველობა არ აღემატებოდეს 150 მკგ% (27 მკმოლ/ლი-ზე). 

ამავე მიზნით გამოიყენება პლაზმაფერეზი, ჰემოსორბცია, უნდა შეი– 

ზღუდოს აგრეთვე რკინის მიღება საკვების მეშვეობით. 

ეფექტურია პრეპარატი დესფერალი (დეფეროქსამინი), რომე- 

ლიც ხელს უწყობს ორგანიზმიდან რკინის გამოყოფას (500-1000 მგ 

კუნთებში 1-2-ჯერ დღეში, 2-3 თვის განმავლობაში) აღნიშნული” 

პრეპარატების ხაგნრძლივი მიღება იწვევს დაავადების რემისიას. 

სისხლის გამოშვება და დეფეროქსამინი აუმჯობესებს ღვიძლის 

ფუნქციას, ამცირებს გულის უკმარისობას და დიაბეტის სიმპტომებს, 

მაგრამ არ მოქმედებს ართროპათიის მიმდინარეობაზე და მის მიმართ 

აღნიშნული მეთოდებე გამოიყენება როგორც პროფილაქტიკური სა-. 

შუალება. ართროპათიის მ კ ურნალობა სიმპტომატურია. 

ჰეპატიტი ქრონიკული აქტიური. სისტემური დაავადე- 

ბა, რომელსაც ახასიათებს უპირატესად ღვიძლის ანთებითი დაზიან–- 

ება. მას შეუძლია პროგრესირება ღვიძლის ციროზამდე, ზოგ შემთ– 

ხვევაში ხანგრძლივად სტაბილური რჩება ან განიცდის უკუგანვითა- 
რებას. 

ეტიოლოგია დღა პათოგენეზი. ანამნეზში მწვავე ვირ– 

უსულო ჰეპატიტის (სიყვითლით ან მის გარეშე) არსებობისა და. 

ავადმყოფის სისხლის შრატში ან ღვიძლის ქსოვილში შრატისმი- · 

ერი 8 ჰეპატიტის ვირუსის მარკერების გამოვლენის (მათ შორის. 

LI858თლ საფუძველზე დადგენილია დაავადების ვირუსული ბუნება. 
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უფრო იშვიათ შემთხვევაში აქტიური ქრონიკული ჰეპატიტი ვითარ- 
დება ზოგიერთი მედიკამენტის (ფურადონინი, დოპეგიტი, იზონიაზი- 

დი, ოქსიფენიზატინი) მიღების შემდეგ. დაავადების გენეტიკური ბუ- 

ნება იხსნება იმ გარემოებით, რომ ცნობილმა ეტიოლოგიურმა მომ- 

ენტმა შესაძლოა გამოიწვიოს აუტოიმუნური დარღეევები. 

ჰქა-ის მორფოლოგიური საფუძველია პორტალური ტრაქტის 

ინფილტრაცია ქრონიკული ლიმფოციტური პლაზმური უჯრედების 

ნარევით, რომელიც ვრცელდება პარენქიმაში და იწვევს საფეხურო- 

ვან ნეკროზს, პორტალური ტრაქტის ფიბროზს, ფიბროზული სეპტე- 

ბის შეღწევას პარენქიმაში „როზეტისმაგვარი“ ფიგურების სახით, ჰე– 

პატოციტების პოლიმორფულ დისტროფიულ ცვლილებებს. მძიმე 

შემთხვევაში უფრო მეტად ვლინდება მორფოლოგიური ცვლილებები, 

მათ შორის ლვიძლის უჯრედების გავრცელებული ნეკროზი. ყველა 

ზემოაღნიშნული ნიშან-თვისება შეიძლება გამოვლინდეს ლღვიძლის 

ციროზის ჰისტოლოგიური და (ან) მაკროსკოპული ნიშნებით. სხვა 
ორგანოებისა და ქსოვილების ჰისტოლოგიური კვლევისას ვლინდება 

ლიმფოჰისტიოციტური ინფილტრაცია პლაზმური უჯრედების არსე– 

ბობით, პროგრესირებადი ფიბროზით და ვასკულიტით. 

კლინიკა. დაავადება გეხვდება ორივე სქესის ყველა ასაკში. 

სისტემურობისათვის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები და იმ- 

უნოლოგიური დარლვევებე უფრო ხშირად ვლინდება ახალგაზრდა 

ქალებში („ლუპოიდური ჰეპატიტი“) და მენოპაუზის დროს. არჩევენ 

დაავადების დაწყების 3 ვარიანტს: 1. მწვავე ვირუსული ჰეპატიტის 
ტიპის ღვიძლის დაზიანება, 2. თანდათანობითი დაწყება სისტემური 
გამოვლინებებით, იმ პირებში ვისაც ანამნეზში ჰქონდა გადატანილი 

მწვავე ვირუსული ჰეპატიტი ან ეჭვი იყო მიტანილი სიყვითლის გა- 
რეშე მიმდინარე ჰეპატიტზე, 3. თანდათანობითი დაწყება კლინიკური 

ნიშნების გამოვლენით, რომელიც არ ჯდება მწვავე ვირუსული ჰე– 
პატიტის ჩარჩოებში. შემდგომში დაავადება ხასიათდება გამწვავებე- 

ბით და რემისიით სხვადასხვა ორგანოსა და სისტემის თანდათანობით 

ჩათრევით (ავადმყოფთა 60-85 % –ში). 

კლინიკური სურათი მეტად მრავალფეროვანია. სიყვით- 

ლე (ღვიძლის ექსკრეტორული ფუნქციის დარღვევის და ღვიძლის- 
შიდა ქოლესტაზის შედეგად) დაავადების მიმდინარეობისას ხშირია. 
უფრო მეტად კი ვლინდება მოგვიანებით – ღვიძლის ციროზის სტა- 

დიაში, ზოგ შემთხვევაში იგი შეიძლება ტცანპირობებული იყოს აუტ- 
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ოიმუნური ჰემოლიზით. ლვიძლის გადიდება დაავადების ერთ-ერთი 

ძირითადი ნიშან-თვისებაა, ხშირია „სისხლძარღვოვანი ვარსკვლავე- 

ბი“, „ღვიძლისმიერი ხელისგულები“ და პორტალური ჰიპერტონიის 

სინდრომი (ღვიძლის ციროზის სტადია), 

მრავალფეროვანია არაღვიძლისმიერი გამოვლინებები: ასთენი- 
ურიდ- დისპეფსიური, მტკივნეული აბდომინალური სინდრომი, 

სპლენომეგალია, ციებ-ცხელება, სახსროვანი (ართრალგია, ართრი- 

ტი), კანის (ჭინჭრის ციებისათვის დამახასიათებელი გამონაყარი, 

ფოტოდერმატოზი, ერითემატოზური ლაქები), ხშირად მორეციდივე 

პურპურა, ზოგჯერ წყლულოვანი დაზიანებით, კუნთოვანი (მიალგია, 

მიოპათია) სინდრომები, თირკმლების (ქრონიკული გლომერულონე- 

ფრიტი, ქრონიკული ინტერსტიციული ნეფრიტი), ფილტვების (მა- 

ფიბროზებელი ალვეოლიტი, ვასკულიტი), გულის (მიოკარდიტი ან 
კარდიოპათია, იშვიათ შემთხვევაში ფილტვისმიერი გული) დაზიან- 

ება, სეროზიტი (პლევრიტი, პერიკარდიტი, პერიჰეპატიტი), შეგრენ- 

ის სინდრომი; ჰაშიმოტოს თირეოიდიტი, შაქრიანი დიაბეტი, როგ- 

ორც კუჭქვეშა ჯირკვლის ჩათრევის გამოვლენა (ქრონიკული ინტე- 
რსტიციული პანკრეატიტი), რეინოს სინდრომი, ნევროლოგიური და- 

რღვევები (პოლინევრიტი, პოლიმიელორადიკულონევრიტი). დაზიან- 

ებულ ღვიძლში შესაბამისი ჰორმონების მეტაბოლიზმის შეცვლის 

შედეგად აღინიშნება ენდოკრინული დარღვევები: აკნე, სტრიები, გი– 
რსუტიზმი, სიმსუქნე, მთვარისებრი სახე, ამენორეა, გინეკომასტია. 

მიმდინარეობა, შეიძლება გამოიყოს რამდენიმე ვარიანტი: 

1. ლატენტური მიმდინარეობა ხასიათდება აშკარა კლინიკური ნიშნე- 
ბის გარეშე, პირველი კლინიკურ-ლაბორატორიული ნიშნები ვლინდ- 

ება ღვიძლის ციროზის სტადიაში, 2, ნელა პროგრესირებადი! მიმდი- 

ნარეობა (27 წლამდე და მეტი), 3. სწრაფად პროგრესირებადი მიმდი- 

ნარეობა, რომლის დროსაც, მკურნალობის მიუხედავად, დაავადების 
დაწყებიდან 6-7 წლის (მძიმე ფორმებში 2. წლის) შემდეგ ავადმყოფ– 

ები იღუპებიან. 

აქტიური ქრონიკული ჰეპატიტის ნელა და სწრაფად პროგრესი- 

რებადი მიმდინარეობა ხასიათდება: ა) ღვიძლისა და სხვა ორგანოებ- 

ის და სისტემების დაზიანების კლინიკურ–ლაბორატორიული ნიშნე- 
ბის გამოვლენით, ბ) ლვიძლის დაზიანების ნიშნების სიჭარბით, დ) 

სისტემური ნიშნების სიჭარბით. 

დიაგნოზი. ლაბორატორიულ და მორფოლოგიურ კრიტერი– 
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უმებად ითვლება სისხლის შრატში ტრანსამინაზის მალალი დონე, 

”ჯ-გლობულინის მომატება, ღვიძლის ქსოვილის ჰისტოლოგიდური გა- 
მოკვლევისას ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტის სურათის არსებობა. 

დამახასიათებელია აგრეთვე სხვა ლაბორატორიული მაჩვენებლები: 

ედს-ის მომატება, ანემია, თრომბოციტოპენია, ლეიკოპენია, ლიმფო– 

ციტოზი, იშვიათად – ეოზინოფილია. დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა 
აქვს სისხლის შრატში გლუვი მუსკულატურისადმი ანტისხეულების 

აღმოჩენას აღინიშნება Lს – უჯრედოვანი ტესტი (ხშირად 

ვლინდება „ჰემატოქსილინური სხეულაკები“, „როზეტები“, იშვიათ- 
ად LC - უჯრედები) რფ და, იშვიათ შემთხვევაში – სისხლის 

შრატის ცილების ელექტროფორეზის დროს M-გრადიენტის გამომჟ- 
ღავნება, ვასერმანის ცრუდადებითი რეაქცია, მკაფიო დიაგნოსტიკუ- 

რი კრიტერიუმების არსებობის მიუხედავად, დაავადების გამოცნობა 

მაინც ძნელია, რაც დასტურდება იმით, რომ ხშირ შემთხვევაში დია- 

გნოზი ისმება ღვიძლის ციროზის -სტადიაში, 

დიფერენციული დიაგნოზის გატარებისას უნდა ვიქ- 

ონიოთ მხედველობაში ის გარემოება, რომ შეიძლება აქტიური ქრო- 

ნიკული ჰეპატიტი მიმდინარეობდეს ჰემატოლოგიური, რევმატოლო– 

გიური, ნეფროლოგიური და სხვა დაავადებების ნიღბით. ძნელია დიფ– 
ერენცირება რევმატიზმთან, რევმატოიდურ ართრიტთან, სისტემურ 

წითელ მგლურასთან, შეგრენის სინდრომთან, კვანძოვან პერიარტე- 

რიიტთან, ჰემორაგიულ ვასკულიტთან. თუ ექიმი ხვდება მრავალსის– 
ტემურ დაავადებას, უნდა ახსოვდეს აქტიური ქრონიკული ჰეპატიტ– 

ის არსებობის შესაძლებლობა. დიაგნოზის დადგენას აადვილებს ავა–- 

ღმყოფის მიზანდასახული გამოკვლევა, ანამნეზური მონაცემები 

(მწვავე ვირუსული ჰეპატიტის უსიყვითლო ფორმა, რისკ-ფაქტორი, 

რომელსაც შეუძლია; გამოიწვიოს მწვავე ვირუსული ჰეპატიტი – 

სისხლის გადასხმა, დონორობა, ოპერაციები, პროფესიული რისკ-ფა- 

ქტორები – მედიცინის მუშაკები და სხვა; ჰეპატოტროპული მედიკ– 

ამენტების მიღება) და კლინიკურ-ლაბორატორიული ნიშნები. დიაგ–- 

ნოზის დადასტურებაში ძირითადი მნიშვნელობა ეძლევა მორფოლო– 

გიურ გამოკვლევას (ღვიძლის ბიოფსია). უნდა ვიქონიოთ მხედველ– 

ობაში იშვიათი შემთხვევებიც, როდესაც ადგილი აქვს აქტიური 

ქრონიკული ჰეპატიტის შერწყმას სისტემურ წითელ მგლურასთან, 

რევმატოიდურ ართრიტთან, კვანძოვან პერიარტერიიტთან. 
მკურნალობა, დაავადების გამწვავების პერიოდში ნაჩვენე- 
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ბია ჰოსპიტალიზაცია, წოლითი რეჟიმის დაცვა, დიეტა (ვიტამინე- 

ბით მდიდარი საკვების მიღება). არ არის რეკომენდებული ორსულო- 
ბა მყარი რემისიის დადგომამდე. დაავადების მიმდინარეობას აუარე- 

სებს ინსოლაცია, გადაციება, ფიზიოთერაპიული და ბალნეო-პროცე- 

დურები, ტალახით მკურნალობა, ოპერაციული ჩარევა. უნდა ვერი- 
დოთ ჰეპატოტოქსიკურ საშუალებებსს (კონტრაცეპტული აბები, 

ტრანქვილიზატორები და ა. შ.). მხედველობაში უნდა ვიქონიოთ ის 

გარემოებაც, რომ ეს ავადმყოფები ვერ იტანენ ისეთ პრეპარატებს 

(მათ შორის შრატებს, ვაქცინებს, რენტგენოკონტრასტულ პრეპარა- 

ტებს), რომლებსაც შეუძლიათ დაავადების მიმდინარეობის და 
პროგნოზის გაუარესება, აქტიური ქრონიკული ჰეპატიტით დაავა- 

დებულები ექვემდებარებიან დისპანსერიზაციას. 
დაავადების აქტიურ პროცესში ნაჩვენებია მკურნალობა კორტი- 

კოსტეროიდებით, ზოგჯერ აზათიოპრინთან ერთად პრედნიზოლონის 

საწყისი დოზაა 30-40 მგ დღე–ღამეში, კლინიკურ-ლაბორატორიული 
მონაცემების გაუმჯობესებიდან 1-2 თვის შემდეგ შეიძლება დოზის 
შემცირება. შემანარჩუნებელი დოზა (5-12 მგ დღე-ღამეში) ეძლევათ 

ხანგრძლივად, კლინიკურ–ლაბორატორიული და მორფოლოგიური 

რემისიის დადგომამდე. პრედნიზოლონის და აზათიოპრინის შერწყ- 

მისას პრედნიზოლონის დღე-ღამის დოზა მცირდება 15-20 მგ-მდე, 

ხოლო აზათიოპრინისა –- 25-50 მგ-მდე (იშვიათად 75 მგ) დლე–-ღა– 

მეში. დაავადების მძემე ფორმის დროს (ღვიძლის ქსოვილის ნეკრო- 

ზი), შრატში ტრანსამინაზის და გამაგლობულინის მომატებისას რე- 

კომენდებულია პრედნიზოლონის უფრო მაღალი დოზა (60 მგ დღე- 

ღამეში). 

იმუნოდეპრესანტებით არადამაკმაყოფილებელი მკურნალობის 

შემდეგ შეიძლება დაინიშნოს ვირუსის საწინააღმდეგო (ინტერფერ- 

ონი, ვიდარაბინი) და იმუნურ სისტემაზე მოქმედი პრეპარატები 

(ლევამიზოლი, 8CC ვაქცინა). 

გართულებული აქტიური ქრონიკული ჰეპატიტის მკურნალობა 

ხდება საყოველთაოდ მიღებული მეთოდებით სითხის შეკავებისას 

რეკომენდებულია დიეტა (მარილების შეზღუდვით) და დიურეტული 
საშუალებები პორტალური ჰიპერტონიის არსებობისას რომელიც 

რთულდება საყლაპავის ვენებიდან სისხლდენით, საჭიროა პორტოკა- 

ვალური ანასტომოზის დადება. 

პროგნოზი. თუ მკურნალობა ადეკვატურია დაავადების ადრ- 
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ეულ სტადიაში, სიკვდილიანობა მცირდება, მძიმე ფორმების შემთს– 
ვევათა 20%-ში მკურნალობა არაეფექტურია. სიკვდილის მიზეზია 
ღვიძლისმიერი უკმარისობა ან საყლაპავის გაგანიერებული ვენებიდ– 
ან და კუჭიდან სისხლდენა. 

ჰიღრართროზჯი ინტერმისიული, მორეციდივედ მიმდინა- 
რე იშვიათი დაავადება, რომელიც ხასიათღება რომელიმე სახსარში 
პერიოდული გამონაჟონით, ვხვდებით როგორც ბავშვებში, ისე მოზრ- 
დილებში, 20-40 წლის ასაკში, ქალები შედარებით უფრო სშირად 
ავადდებიან, ვიდრე მამაკაცები. 

უპირატესად ზიანდება მუხლის "სახსარი, იშვიათად – იდაყვ- 
ის, კოჭ-წვივისა და მენჯ-ბარძაყის სახსრები. პროცესი ძირითადად 
ცალმხრივია. 

ეტიოლოგიადა პათოგენეზი დადგენილი არ არის. რიგ 
ავადმყოფებში ვლინდება ოჯახური მიდრეკილება დაავადებისადმი, 
კავშირი ტრავმასთან, ენდოკრინულ დარღვევებთან, ალერგიულ ანამ- 
ნეზთან (ამასთან, ანტიჰისტამინური პრეპარატები და ბპს არ აფერ- 

ხებენ დაავადების განვითარებას). არის მოსაზრება, რომ ინტერმისი– 
ული ჰიდრართროზი არის რევმატოიდული ართრიტისა თუ სხვა რე- 

ვმატული დაავადებების განვითარების წინაპირობა. 

კლინიკა, გამონაჟონი სახსარში გროვდება სწრაფად, 12-24 

საათში და გაიწოვება 2-4 დღის განმავლობაში. შესივებული სახსარი 
ცივია, კანის საფარი უცვლელი, ტკივილი შეიძლება იყოს ზომიერი, 

ყრუ ხასიათის, მაგრამ ხშირად ავადმყოფს უფრო დისკომფორტის 
გრძნობა აწუხებს. თუ გამონაჟონი სახსარში დიდი რაოდენობითაა, 

მექანიკური შეფერხების გამო მოძრაობა შეზლუდულია. 

დაავადება სასიათდება მკაფიო პვრიოდულობით – 2-4-კვირია–- 

ნი ინტერვალით. ამასთან, როგორც წესი, ინტერვალის ხანგრძლივ- 
ობა ყოველთვის ერთნაირია. 

ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობა შეტევების დროს არ იცვლე– 
ბა. სისხლის ანალიზით პათოლოგია არ ვლინდება. "სინოვიურ სით- 

ზეში რევმატოიდული ფაქტორი არ განისაზღვრება, მატულობს უჯ- 
რედების რაოდენობა, მათი უმრავლესობა ნეიტროფილური ლეიკო- 

ციტებია, მომატებულია აგრეთვე ლიმფოციტების რაოდენობა, სითხე 

თავისი ხასიათით ტრანსუდატია, რითაც განსხვავდება რევმატოიდუ- 
ლი ართრიტისა და სახსრის ქრონიკული ანთებითი დაავადებებისაგან. 
სახსარში დიდი რაოდენობით გამონაჟონის არსებობის შემთხვევაში 
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რენტგენოლოგიურად აღინიშნება სასახსრე ნაპრალის გაფართოება, 

კონტურების ბუნდოვნება, 

ინტერმისიული ჰიდრართროზის პროფილაქტიკისა და მკურნ- 

ალობის რაიმე ეფექტური სამკურნალო ღონისძიება არ არსებობს, 

სინოვექტომიაც კი არ იძლევა ეფექტს. უკიდურესი აუცილებლო- 
ბის გარეშე სასურველი არ არის შესივებულ სახსარში კორტიკოსტ– 

ეროიდების შეყვანა, რათა გაწოვის შეფერხების პარადოქსული რეაქ- 

ცია არ განვითარდეს. 

ინტერმისიული ჰიდრართროზი ხასახათდება კეთილთვისებიანი 

მიმდინარეობით (თუ არ მოხდა მისი ტრანსფორმაცია რევმატოიდულ 

ართრიტში ან სხვა რომელიმე რევმატულ დაავადებაში). ჰი შეიძლება 

ავადმყოფს მთელი სიცოცხლის განმავლობაში ჰქონდეს ან თავისით 

შეწყდეს დაწყებიდან რამოდენიმე წლის შემდეგ. 

ჰიპერთირეოზის (სინონიმი: ბაზედოვის დაავადება) დროს 

ტოქსიკური მდგომარეობა ვითარდება ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმ– 

ონის ჭარბი პროდუქციის, და მისი ორგანიზმზე ზემოქმედების შედე– 

გად. გვხვდება მიოპათია -– კუნთების ატროფიის გარეშე და ართრა– 

ლგია, რომელსაც ერთვის. გავრცელებული ოსტეოპოროზი. იშვიათ 

შემთხვევაში აღინიშნება უმნიშვნელოდ გამოხატული, სწრაფად გა- 

რდამავალი ტოქსიკურ–ალერგიული ართრიტი. 

ავადმყოფებს, რომელთაც უტარდებათ მკურნალობა თირეოტოქ- 

სიკოზის გამო (ანტითირეოიდული პრეპარატების ჭარბი ხმარებით), 

შეიძლება განუვითარდეთ ჰიპერტროფიული ოსტეოართროპათიის 

მოვლენები, რაც გამოიხატება „დღოლისებრი ოითებისა“ და რენტგენ- 

ოლოგიურად ფალანგების პერიოსტიტული ცვლილებების ჩამოყალი- 

ბებაში. 

თირეოტოქსიკოზის მედიკამენტური და საჭიროების შემთხვევა– 

ში ოპერაციული მკურნალობა იძლევა სახსროვანი პათოლოგტდის უკ- 

უგანვითარების გარანტიას. ავადმყოფებს დამატებით შეიძლება დაე–- 

ნიშნოთ არასტეროიდული ანტარევმატული პრეპარატები. 

ჰიპერლიპიდემია. დღეისათვის არჩევენ ჰ-ის 5 ტიპს, 

თითოეული მათგანი ხასიათდება პლაზმური ლიპიდების და 

ლიპოპროტეიდების სხვადასხვა შეფარდებით. რევმატოლო– 

გიური პათოლოგია ხშირად ერწყმის ჰ-ის II და IVტიპს. II ტიპი 

(ოჯახური ჰიპერქოლესტერინემია) მემკვიდრეობით გადაეცემა აუტ- 

ოსომურ-დომინანტურად. დამახასიათებელია სისხლში ქოლესტერ- 
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ინისა და ბეტა-ლიპოპროტეინების რაოღენობის მომატება პრებე- 

ტა-ლიპოპროტეინების და ტრიგლიცერიდების ნორმალური ან ოდ- 

ნავ მომატებული შემცველობის ფონზე. გარეგნულად პლაზმა შეუცვ- 
ლელია. დაავადებას ახასიათეს ადრეულ ასაკში ზოგადია 

ათეროსკლეროზის განვითარება ქოლესტერინის კანის ქსო- 

ვილში ჩალაგება (ქსანტელაზმები), სკლერებზე ე. წ „მოხუცე- 
ბულობითი რკალების“ წარმოქმნ. ქოლესტერინის ჩალაგებამ 

მყესოვნ ქსოვილში შეიძლეა გამოიწვიოს ტენდინიტის 
სიმპტომები მოსალოდნელია ავადმყოფებს განუვითარდეთ წვრი– 

ლი და მსხვილი სახსრების მიგრირებადი ართრიტი. სახსრების 

ტკივილის ინტენსივობა ვარირებს სუსტიღან მკვეთრად გამო- 

ხატულამდე. ამ უკანასკნელს ახასიათებსს ტკივილი პალპაციის 

დროს, შესივება, შეწითლება, ართრიტი შეიძლება გაგრძელდეს რა- 

მოდენიმე დღიდან რამოდენიმე თვემდე. მდგრადი ართრიტის შემთხვე- 

ვაში შეიძლება ეჭვი მივიტანოთ რევმატოიდული ართრიტის არსებო- 

ბაზე, სინოვიურ სითხეში უპირატესად აღინიშნება მონონუკლეარები, 

ჰ-ის IV ტიპი გადაეცემა აუტოსომურ-რეცესიულად. მისთვის დამა- 

ხასიათებელია ქოლესტერინის ნორმალური ან ოდნავ მომატებული 

შემცველობის ფონზე ლიპოპროტეინების და („ტრიგლიცერიდების 

· მკვეთრი მომატება. 

რენტგენოლოგიურად ძვლის ეპიფიზურ და დიაფიზურ არეებში 

აღინიშნება კისტისმაგვარი განათებული კერებ”, სინოვიურ სითხეში 

მომატებულია ლეიკოციტების რაოდენობა; ჰისტოლოგიურად – სინ- 

ოვიური უჯრედების ჰიპერპლაზია და ბოჭკოების წარმოქმნა, ქსოვი- 

ლები ძირითადად ინფილტრირებულია მონონუკლეარებით. ავადმყო- 

ფების ნაწილს აღენიშნება დადებითი რეაქცია რევმატოიდულ ფაქტ- 

ორზე. ჰიპერლიპოპროტეინემიის III, IV და V ტიპის დროს ხშირად 

აღინიშნება ჰიპერურიკემია და პოდაგრული ართრიტი. 

მკურნალობა, გამოიყენებ არასტეროიდული ანტირევმა- 
ტული პრეპარატები, ფიზიოთერაპიული პროცედურები, დიეტოთერ- 

აპია და ლიპიდური ცვლის მოსაწესრიგებელი მედიკამენტები. 

ჰიპეროსტო«ჯ)ი, იხ. ფორესტიეს პიაეროსტოჯი, 

ჰიპერპარათირეოჯი. პირველადი ჰ “განპირობებულია 

ერთი ან რამდენიმე პარათირეოიდული ჯირკვლის დაზიანებით, რაც 
გამოწვეულია უმეტესად ადენომით. მეორაღი ჰ ვითარდება სი- 
სხლში კალციუმის რაოდენობის შემცირების შედეგად, რასაც მოს- 
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დევს პარათირეოიდული ჯირკვლების ფუნქციის სტიმულირება ოს- 

ტეომალაციის, რაქიტის თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის, 

ოსტეოპოროზის და სხვა დაავაღებებსს დროს, პარათირეოიდული 
ჯირკვლების ფუნქციის გაძლიერება იწვევს საყრდენ-მამოძრავებე- 

ლი აპარატის დაზიანებას, უპირველეს ყოვლისა, ძვლის ქსოვილის 
შეცვლას, ვითარდება ე. წ. ჰიპერპარათირეოიდული ოსტეოდისტრო- 

ფია (რეკლინჰაუზენ-ენგელის დაავადება). 

ღეკალცინაციის შედეგად ძვლის ქსოვილი იცელება ფიბროზუ- 
ლით, ვითარდება კისტისმაგეარი გადაგვარება, გიგანტურუჯრედო- 

ვანი სიმსივნური წარმონაქმნები: “შორსწასულ შემთხვევაში ძვალი 

რბილდება, დაწოლის შედეგად «ღუნება დღ» დეფორმირღდება, 
ჰ პირითადად ახალგაზრდა და საშუალო ასაკის ადამიანთა დაა- 

ვადებაა, თუმცა იშვიათად გვხვღება როგორც ბავშვებში, ისე მოხუ- 

ცებში, ქალებს დაახლოებით 3-ჯერ მეტი სიხშირით ემართებათ. 

კლინიკურად დაავაღების საწყის სტადიაში გვხვდება ზო- 

გადი სიმპტომები: ადვილად დაღლა, ძელების ტკივილი, კუნთოვანი 
სისუსტე (განსაკუთრებით კიდურების პროქსიმალურ ნაწილში), ტა- 

ქიკარდია, პოლიურია, ზშირია შარდ-კენჭოვანი და ს'ნაღვლე გზების 
კენჭოვანი დაავადებები, უმადობა, ღებინება ყაბზობა ტკივილი 
(როგჯერ შეტევითი ზასიათისაც) ეპიგასტრიუმის არეში. 

ტკიეილი ლოკალიზდება დიღი ლულოვანი ძვლების დიაფიზის 

არეში, მენჯის ძვლებში, ხერხემალში, თანდათანობით ვითარდება 

ძვლების გაღუნვა, პათოლოგიური მოტეხილობა თუ ძვლების 

ცვლილებები (კისტოზური გამსხვილებები· ვითარდება რომელიმე 

სახსრის ახლოს, მისი ფუნქცია იზლუდება და წარმოიქმნება გამოხ- 

ატული ართრალგია. 

დიაგნოზი ეყრდნობა ძვლების დამახასიათებელ დაზიანებას, კა- 

ლციუმის და ფოსფორის ცვლის დარღვევას (კალციუმის შემცეელობის 
მომატებას და ფოსფორის შემცველობის დაკლებას სისხლსა და შა- 

რდში) ღა აჯრეთვე ტუტოვანი ფოსფატაზის აქტიურობის მომატებ- 

ას, რენტგენოლოგიურად დასაწყისში აღინიშნება დიფუზ- 

ური ოსტეოპოროზი, შემდგომ – კომპაქტური ძვლოვანი ქსოვილის 

დარღვევა, გიგანტურუჯრედოვანი წანაზარდების ადგილზე ყალიბდება 
მრავლობითი კისტა. 
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პარათირეოიდული ჯარკვლის ადენომის დროული ოპერაციული 

მკურნალობა სრული განკურნების გარანტიას იძლევა. 
ჰიპოთირეოზი (სინონიმი: მიქსედემა). ფარისებრი ჯირკვლ– 

ის ფუნქციის დაქვეითებით გამოწვეული პათოლოგიური მდგომარე– 

ობა. ჰ-ით დაავადებულებს შეიძლება აღენიშნებოდეთ ართრალგია, 

სახსრებში მოძრაობის გაძნელება, ოსალგია, მიალგია, მიოპათია, პირ– 

ოფოსფატული ართროპათია, მაჯის არხის სინდრომი. 

იშვიათად ვითარდება მუხლის, ხელის შტევნისა და ტერფის 
წვრილი სახსრების არამდგარადი შესივება ექსუდაციური მოვლენე– 

ბის ხარჯზე, რაც არაანთებით ხასიათს ატარებს, ართრალგიას კი 

„მექანიკური“ ხასიათი აქვს, წარმოიქმნება მხოლოდ ფიზიკური და- 

ტვირთვის შემდეგ. ზოგიერთ ავადმყოფს სინოვიური სითხის შესწა- 

ვლისას აღენიშნება ურატების და კალციუმის პიროფოსფატის კრი- 

სტალები, რომლებიც ამ შემთხვევაში არ იწვევენ გამოხატულ ანთე– 

ბით რეაქციებს, რაც უნდა აიხსნას ნეიტროფილური ლეიკოციტების 
ფუნქციური აქტიურობის დაქვეითებით, 

ჰ-ის დროს მიოპათიისათვის არ არის დამახასიათებელი კუნთე- 
ბის ატროფია, პირიქით, პირველადი მიქსედემის დროს შეიძლება 

აღინიშნოს კუნთების ჰიპერტროფია, რაც განპირობებულია მათში 
მუკოპროტეინის ჩალაგებით (ჰოფმანის სინდრომი). ახალგაზრდა ას- 

აკში ვითარდება და სწრაფად პროგრესირებს მეორადი პოლიოსტე- 

ოართროზი,. რაც შემდგომში განაპირობებს სახსრთ,ევ5ი პათ:-ლოგი– 

ის კლინიკურ სურათს. მისთვის არ არის დამახასიათებელი ანთები- 

თი პროცესის აქტიურობის გამომხატველი ლაბორატორიული მონა- 

ცემების მომატება. ზოგიერთ ავ'დმყოფს აღენიშნება უსიმპტომო ჰი- 

პოურიკემია. 

მკურნალობა ტარდება ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონით. 
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ხსაბნობრივი საძიებელი 

–ა- 

აკრომეგალია 5 

ალგონეიროდისტროფია 6 
ალვეოლიტი იდიოპათიკური მაფიბ- 

როზებელი (იხ. ჰამენ-რიჩის სინდ- 
რომი) 

ალკაპტონურია, (ის. ოქრონოზი) 
ამილოიდოზი 7 
ანგიიტი ჰიპერერგული 9 
ანთებითი პროცესის აქტიურობა 10 
ანთებისსაწინააღმდეგო არასტეროი- 

დული პრეპარატები 12 
ანკილოზი 15 

ანტიგენები ქსოვილოვანი შეთავსე- 

ბისა 15 

ანტიკოაგულანტები 17 

ანტილიმფოციტური შრატი 19 

„ორჯიტი 20 
აორტოარქჭერიიტი არასპეციფიკური 20 
აპონევროზიტი 22 

„რაქნოდაქტილი) (იხ. მარფანის სინდ-. 

რომი) 

ართრიტი (ები) 
– იუვენილური რევმატოიდული 30 
– იუვენილური ქრონიკული 38 

-– მიკროკრისტალური 28 

– –- პიროფოსფატული ჯიზ. ქონდრო- 
კალცინოზი) 

–- –- პოდაგრული (ის. პოდაგრა) 

– –- პჰიდროქსიაპატიტური 64 
– ნაწლავთა ქრონიკული ინფექციური 

დაავადებების დროს 38 

ლ –– არასპეციფიკური წყლულოვანი 
კოლიტი 38 

– –-კრონის დაავადება 38 
– ინფექციური 25 
–- –- გონოკოკური 26 

< –– დიზენტერიული 24 
– – ეპიდემიური პაროტიტის დროს 25 
=– ვირუსული 24 
– –- ინტესტინალური ლიპოდისტრო- 

ფიის დროს (იხ. უიპლის დაავადება) 
–- მწვავე ჩირქოვანი 26 
– – სიფილისური 28 
–- –- სოკოვანი 54 

– – ტუბერკულოზური 29 

– რეაქტიული 40 
– -- ბრუცელოზური 27 
–-- იერსინიოზული 40 

–=- რევმატოიდული 41 ევმატ : 
– ტრავმული 54 
– ფსორიაზული 55 
ართროპათია (ები) არარევმატული და– 

ავადებების დროს 61 

–– ენდროკრინული 
== იცენკო-კუშინგის დაავადება 62 
–- –- ოვარიოგენული 62 

– –- შაქრიანი დიაბეტი 63 

–- V ჰიპერთირეოზი ·391 

–- –– ჰიპერპარათირეოზი 392 · 
== ჰიპოთირეოზი 394 
=--- ჰიპოფიზური. (იხ. აკრომეგალია) 
––-ნეიროპათიკური (იხ. შარკოს სა-'” 

ხსრები) 
– პარანეოპლასტიკური 62 
ართროგრიპოზი 61 

არტეპ რონი 67 
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არტერიიტი გიგანტურუჯრედოვანი 68 

არტერიიტი გრანულომატოზური 70 
ასეპტიკური ნეკროზი ძვლის (იხ. ოს- 

ტეოქონდროპათია) 

–ბ- 

ბეიკერის კისტა 73, 78 ბრტყელტერფიანობა 75 

ბენიე–-ბეკ-შაუმანის დაავადება (იხ. სარ– ბუიო-სოკოლსკის დაავადება (იხ. რევ- 
კოიდოზი) 

ბესტერევის დაავდება (იხ. სპონდილო– 
ართრიტი მაანკილოზებელი) 

ბეჰჩეთის სინდრომი 74 
ბიცილინოპროფილაქტიკა 277 

მატიზმი) 
ბურსიტი 77 

(| ბუშარის კვანძები (იხ. ოსტეოართრო- 

ზი) 

/გლუკოკორტიკოსტეროიდები 79 
გულის მანკი (ები) 83 

–- აორტული 100 
=<– არარევმატული 86 

== მიტრალური 89 

– მიტრალური სარქველის კარედების 

პროლებირება 86 

–– რევმატული 88 

–- სამკარიანი სარქვლის 103 

– ფუნქციური, შედარებითი 87 

გულის ნევროზი 105 

გიუიონის არხის სინდრომი (იხ. ტენ– 

დოვაგინიტები) 
გუდპასჩერის სინდრომი 82 

გონართროზი (ის, ოს სჭერართროზი) 

დეზაგრეგანტები 108 
დე კერვენის დაავადება (იხ, ტენდო- 

ვაგინიტები) 
დეკარისი (იხ. ლევამიზოლი) 

დერმატომიოზიტი 111 
დერკუმის დაავადება 110 

0 -–– პენიცილამინი 109 

დიუპიუიტრენს კონტრაქტურა 

აპონევროზიტი) 

დიმეთილსულფოქსიდი 120 

დისპანსერიზაცია 121 

(ის. 

–ე-–- 

ენგელმანის დაავადება (იხ. ოსტეოგე– 

ნეზი არასრულყოფილი) 
ენდოკარდიტი (ები) 
<– ლიბმან.საქსის (იხ. მგლურა წითე- 

ლი სისტემური) 

<- რევმატული 353 

3ძ% 

– სეპტიკური 122 

ენტესოპათია 126 

ელერს-დანლოსი» სინდრომი 362 

ეპიკონდილიტი მხრის (იხ. პერიართ– 

რიტები)



–გ8- 

ვან დერ ჰუვეს სინდრომი (იხ ოსტეო- ვებერ-კრისჩენის დაავადება (იხ. პა– 

გენეზი არასრულყოფილი) ნიკულიტი) 
ვასკულიტი (ები) 126 ეეგენერის გრანულომატოზი (იზ. არ–- 
– ეოზინოფილური გრანულომატოზუ- ტერიიტი გრანულომატოზური) 

რი 127 ვინივარტერ-ბიურგერის დაავადება (იხ. 
–- ჰემორაგიული 129 თრომბანგიიტი მაობლიტირებელი) 

–=ფ%-. 

ზუდეკის სინდრომი (იხ. ალგონეირო- 
დისტროფია) 

–თ- 

თიაქარი მალთაშუა დისკისა 130 თრომბანგიიტი მაობლიტირებელი 113 
თირეოიდიტი ჰაშიმოტოსი 132 

-ი- 

იმუნოდეპრესანტები 125. იუინგის სარკომა (იზ. ძელის სიმსივნე) 
იმუნური სისტემა 1217 

–პ- 

კავასაკის სინდრომი 139 კინბეკის დაავადება 219 
კაპლანის სინდრომი 142 კონტრაქტურა 150 
კარდიომიოპათია 140 კოლაგენოზები (ის. შემაერთებელი 

კარდიოპათია ტონზილოგენური ფუნ- ქსოვილის დიფუზური დაავადებები) 
ციური 143 კოქსართროზი (იხ. ოსტეოართროზი) 

კარელიის ცხელება 143 კრიოგლობულინემია შერეული 151 
კაშინ-ბეკის დაავადება 144 
კელერის დაავადება 2)7 კუნთების დაავადებები 152 

კენიგის დაავადება 220 კუპრენილი («ხ. IL –– პენიცილამინი) 

კვანძოვანი ერითემა 146 კუსმაულ-მაიერის დაავადება (იხ. კვან– 
კვანძოვანი პერიარტერიიტი 147 ძოვანი პერიარტერიიტი) 

_ ლ. 

ლაიმის დაავადება 155 ლევამიზოლი 156 
ლეგ-–კალეე –პერტესის დაავადება 211686 ლეიკოზი 157 
ლედერხოზეს კონტრაქტურა (იხ. აბო- ლიგამენტიტები (ის:ს ტტენდოვაგინი- 

ნეეროზიტი) ტები) 
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ლიპომატოზი მტკივნეული (იხ. დერ- 
კუმის დაავადება) 

ლორწოვან-კან-ჯირკვლოვანი სინდრო– 

მი (იხ. კავასაკის სინდრომი) 

მაანკილოზებელი ჰიპეროსტოზი (იხ. 
ფორესტიეს ჰიპეროსტოზი) 

მადეფორმირებელი ოსტეოდისტროფია 
(ის ოსტეიტი მადეფორმირებელი) 

მარი–ბამბერგერის სინდრომი (იხ. ოს– 
ტეოართროპათა პიპერტროფიუ- 

ლი) 
მარმარილოს დაავადება (იხ. ოსტეო- 

გენეზი არასრულყოფილი) 
მარფანის სინდრომი 363 
მგლურა წითელი დისკოიდური 159 
მგლურა წითელი სისტემური 160 
მგლურასმაგვარი წამლისმიერი სინდ- 

რომი 176 
მიალგია (იზ. კუნთების დაავადებები) 
მიასთენია (იხ. მიოპათია) 

მიოზიტი (იხ, კუნთების დაავადებები) 
მიოტონია (იხ. მიოპათია) 

მიოკარდიტი (ები) 180 

–– აბრამოვ-ფიდლერის 182, 268 

– ვირუსული 184 

= ინფექციურ-ალერგიული 186 
–– რეემატული 257 
მიოკარდიოდისტროფია 179 
მიოკარდიოსკლეროზი რევმატული 258 
მიოპათია 188 
მიოპათოზი (იხ. კუნთების დაავადება) 
მიელომური დაავადება 177 
მიქსომა გულის ღრუების 190 
მონოართრიტი 192 
მოშკოვიჩის სინდრომი (ის. პურპურა 

თრომბოციტური თრომბოციტოპე– 

ნიური) 

მუკოპოლისაქარიდოზი 363 
მხარ–ბეჭის პერიართრიტი (იხ. პერი– 

ართრიტები) 

მხარ-მტევნის სინდრომი (იხ. პერიარ- 
თრიტები) 

–წ- 

ნიკრისის ქარი (იხ. პოდაგრა) 

ოსგუდ-შლატერის დაავადება 218 

ოსტეიტი მადეფორმირებელი 193 
ოსტეოართროზი (95 

ოსტეოართროზი ენდემიური (იხ. კა- 
შინ-ბეკის დაავადება) 

ოსტეოართროპათია ჰიპერტროფიუ- 

ლი 206 

ოსტეობლასტოკლასტომა (იხ. ძვლის 

სიმსივნე) 

ოსტეოგენეზი არასრულყოფილი 208 

“როსტეოლიზი პროგრესირებადი 210 
ოსტეომა (იხ. ძვლის სიმსივნე) 

ოსტეომალაცია 211 

ოსტეოპოიკილია (ახ. 

არასრულყოფილი) 
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ოსტეოგენეზი 

–ო- 

ოსტეოპროზი 212 

ოსტეოფიტი 214 

რსტეოქონდრიტი გამაპობელი 219 
ოსტეოქონდროზი 376 
ოსტეოქონდროპათია (ები) 215 

– ბარძაყის ძვლის თავის 216 
– გულ-მკერდი მალების აპოფიზე- 

ბის 217 

– დიდი წვივის ძვლის ხორკლის 218 
–- მტევნის ნავისებრი ძვლის 219 

– ტერფის ნავისებრი ძვლის 217 
– ქუსლის ბორცვის 218 

ოქრონოზი 220 
ოქროს პრეპარატები 222



–პ- 

პანიკულიტი 224 

პაქიდერმოპერიოსტოზი (იხ. ოსტეო- 

ართროპათია ჰიპერტროფიული) 

პერიართრიტები 225 

პერიოდული დაავადება 233 
პერიკარდიტი რევმატული 260 

პერტესის დაავადება (იხ. ოსტეოქონ- 
დროპათიები) 

პეჯეტის დაავადება (იხ. ოსტეიტი მა- 
დეფორმირებელი) 

პიგმენტური ვილო-ნოდულური სინო- 

ვიტი 236 

პოდაგრა 237 

პოლიმიალგია რევმატული 248 

პოლიქონდრიტი მორეციდივე 250 
პოტის დაავადება (იხ. ართრიტი ტუ- 

ბერკულოზური) 

პოლიმიოზიტი (იხ. დერმატომიოზიტი) 

პრაიზერის დაავადება 219 

პროლაბირება მიტრალური სარქვლის 
კარედებისა 86 

პულსთერაპია 173 

პულსის უქონლობის დაავადება (იხ. 
აორტოარტერიიტი არასპეციფიკუ- 

რი) 

პურპურა თრომბოციტური თრომბო- 

ციტოპენიური 251 

_ჟ- 

ჟაკუს სინდრომი 252 

–რ- 

რევმატიზმი 252 
– პალინდრომული 281 

–- ფსიქოგენური 282 

რევმატოლოგია 284 

რევმატოლოგიის განვითარების ისტო–- 
რია საქართველოში 286 

რევმატულ დაავადებათა სამუშაო კლა– 
სიფიკაცია და ნომენკლატურა 289 

რევმატოიდული ფაქტორი 283 

რევმოკარდიტი 258 

რეინოს სინდრომი 297 

რეკლინჰაუზენ-ენგელის დაავადება (იხ. 
ჰიპერპარათირეოზი) 

რეიტერის დაავადება 298 

რუმალონი 304 

-ს- 

სალაზოპირიდაზინი 305 

სარკოიდოზი 305 

სახსარგარე რბილი ქსოვილების და–- 

ავადება 308 

სახსრის პუნქცია და სახსარშიდა ინე–- 

ქცია 308 

სინდრომები: 

–CILL5I 319 

–- ბეჰჩეთის 74 

–- გიუიონის არხის 342 

–-– ელერს-დანლოსის 362 

–- ვან-დერ-ჰუვეს 208 

–- კავასაკის 139 

–- კაპლანის 142 

–- მარფანის 363 

-- მაჯის არხის 341 
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–-– მარი-ბამბერგერის 206 

–- მოშკოვიჩის 251 

== ჟაკუს 252 

-- რეინოს 297 

–- ტიბიერჟე-ვეისენბახის 319 

– ტარზალური არხის 342 
– ურეთრო-ოკულო-სინოვიური 

რეიტერის დაავადება) 
– ფელტის 46 
-- შარპის (იხ. შემაერთებელი ქსოვი- 

ლის შერეული დაავადება) 
– ჰამენ-რიჩის 377 

–- ჰიპერმობილობის 364 

სინოვიომა 311 

სინოვიტი ჰემორაგიული (იხ. პიგმენ– 

(იხ. 

ტური ვილო-ნოდულური სინოვიტი) 
სინოვიური სითხე 312 

სკლეროდერმია 

– სისტემური 315 
<- კეროვანი 314 

– ინდუცირებული 313 

სისტემური ქონდრომალაცია (იხ. პო- 
ლიქონდრიტი მორეციდივე) 

სპონდილოართრიტი მაანკილოზებე > 

ლი 327 

სპონდილოართროზი 376 

სპონდილოზი 376 

სტილოიდიტი (იხ. ტენდოვაგინიტები) 

ტაკაიასუს დაავადება (იხ. აორტოარ– 

ტერიიტი არასპეციფიკური) 

_ტ 

ტენდოვაგინიტები 339 ტროქანტერიტი (იხ. პერიართრიტები) 

–უ- 

უიპლის დაავადება 343 

ურეთრო-ოკულო-სინოვიური სინდრო– 

მი (იხ. რეიტერის დაავადება) 

უროვის დაავადება (იხ. კაშინ-ბეკის 

დაავადება) 

–ფ.. 

ფასციიტი 344 

ფასციიტი დიფუზური ეოზინოფილუ- 

რი 345 

მატოიდული) 

ფიბროელასტოზი ენდოკარდის 347 
ფიბრომიალგია პირველადი 350 

ფელტის სინდრომი. (იხ. ართრიტი რევ– ფორესტიეს ჰიპეროსტოზი 351 

== 

ქინოლინური პრეპარატები 352 
ქონდროკალცინოზი 353 

ქონდრომატოზი 356 
ქორეა მცირე 264 

–_შფ- 

შარკოს- ართროპათია 356 ქსოვილის შერეული დაავადება) 

შარპის დაავადება (იხ. შემაერთებელი ”შეგრენის დაავადება 357 

400



შემაერთებელი ქსოვილის მეტაბოლი- 
ზმის თანდაყოლილი დეფექტები 362 

შემაერთებელი ქსოვილის დიფუზური 
დაავადებები 362 

შემაერთებელი ქსოვილის შერეული 
დაავადება 365 

შოიერმან-მაუს დაავადება 217 

შონლაინ-ჰენოსის დაავადება (იხ. ვას- 

კულიტი ჰემორაგიული) 217 

შულმანის დაავადება (იხ. ფასციიტი 

დიფუზური ეოზინოფილური) 

–ძ- 

ძვლების პათოლოგიური მსხვრევადო- 
ბა (ის. ოსტეოგენეზი არასრულყო- 

ფილი) 

ძვლის სიმსიენე 367 

–წ- 

წამლისმიერი და შრატისმიერი დაავა– 
დებები 372 

–სხ- 

ხერხემლის დეგენერაციული დაავა– 
დებები 375 

–ჰ- 

პაგლუნდ-შინცის დაავადება 218 
ჰამენ-რიჩის სინდრომი 377 
ჰებერდენის კვანძები (იხ ოსტეოარ- 

თროზი) 
ჰემართროზი 380 
ჰემოგლობინოპათია 380 
ჰემოფილია 382 

ჰემოქრომატოზი ვ83 

26. რევმატოლოგიის ცნობარი. 

ჰეპატიტი ქრონიკული აქტიური 385 
ჰიდრართროზი ინტერმისიული 390 
ჰიპერმობილობის სინდრომი 364 

ჰიპეროსტოსი მაანკილოზებელი (იხ. 

ფორესტიეს ჰიპეროსტოზი) 

გიგანტტრუჯრუდოვინო– 
პორტონის დაავადება (ის. არტერიიტი 

გიგანტურუჯრედოვანი) 

401
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