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“შესავალი 
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კურსის მართებულობა. ის დაგროვილი თეო- 

რიული ცოდნის პრაქტიკულ გამოყენებაში 

გვეხმარება. 
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თუ დიღი ისტორია აქვს. 1990 წელს გამ- 

ოჩენილმა მეცნიერებმა ჰეპლერმა და სტრან- 

დმა სამედიცინო სამსახურში ახალი სფე- 

რო გამოყვეს და მას კლინიკური ფარმაცია 

დაარქვეს. ფარმაცევტს მათ ახალი ფუნქცია 

დააკისრეს, კერძოდ ექიმის თანაშემწის რო- 

ლი რაციონალური მკურნალობის დანიშვნის 

პროცესში. 
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სოს, დახვეწოს და შეამსუბუქოს წამლის 

დანიშვნის ასპექტები, შეამციროს სამედიცი- 

ნო შეცდომების დაშვების ალბათობა და ძვი- 

რადღირებული წამლების უსაფუძვლო მოხ- 

მარება. ის ძირითადად წამლების რაციონა- 

ლურ გამოყენებაში გვეხმარება. მისი მიზ- 

ნებია: 

« წამლების სასურველი ეფექტების მაქსი- 

მალურად გამომჟღავნება 

« წამლების არასასურველი ეფექტების მი- 

ნიმუმამდე შემცირება 

.· მკურნალობის საფასურის შემცირება 

.· ავადმყოფის ინდივიდუალური ასპექტები- 

სადმი და მკურნალობის პროცესში მისი 

როლისადმი დიდი ყურადღების დათმობა 

კლინიკური ფარმაციის მიზნების სისრულე- 

ში მოყვანას გარკვეული ეტაპები ესაჭირო- 

ება. პირველი ეტაპი წამლის დანიშვნამდე 

გაცილებით ადრე, წამლის სახელმწიფო 

პოლიტიკიდან იღებს ს დასაბამს. წამლის 

სახელმწიფო პოლიტიკა მისი სწორად გამო- 

ყენებს განმსაზღვრელი უნდა იყოს. ის 
წამლების ლიცენზირებით იწყება და მო- 

იცავს ქვეყნის ნაციონალურ ფორმულარს, 

ქვეყნისათვის სასიცოცხლოდ აუცილებელი 

წამლების ნუსხას მკურნალობის სჯტან- 

დარტებს, სამკურნალწამლო მზა ფორმებს 
და ა.შ. 

მეორე ეტაპი ავადმყოფისათვის დანიშნულე- 

ბის შერჩევის პროცესში კლინიკური ფარმ- 

აცევტის ჩართვას გულისხმობს. კლინიკური 

ფარმაცევტი ექიმის კონსულტანტია წა- 

მლების საკითხში მისი მოვალეობაა მო- 

იძიოს და მოიპოვოს ინფორმაცია, როგორც 

ახალი წამლების და ფარმაკოლოგიური 

ჯგუფების, ასევე ძველი წამლების ახლე- 
ბურად გამოყენების ნიუანსების შესახებ. მის 

მოვალეობაში შედის მოპოვებული ინფორ- 

მაციის ექიმებამდე მიჯტანა. 

მესამე ეტაპი დანიშნულების შემდგომ პერი- 

ოდს მოიცავს და დანიშნულების კორექტი- 

რებას და დახვეწის პროცესში ფარმაც- 

ევტის მონაწილეობას გულისხმობს. ამ ეტა- 

პზე წამლების რაციონალურად გამოყენე- 

ბისათვის ყველაზე მთავარი ავადმყოფის ფა- 

ქტორია. კლინიკური ფარმაცევტი ავადმყოფს 

აწვდის დაწვრილებით ინფორმაციას, რო- 

გორც მკურნალობის მთელი კურსის, ასევე 

კონკრეტული წამლების შესახებ. გარდა ამი- 

სა იგი მეთვალყურეობას უწევს მკურნალო- 

ბის ეფექტურობასა და წამლის გვერდით 

ეფექტებს, რაც უსაფრთხო მკურნალობის 

გარანტად გვევლინება. 

ყოველივე ზემოთთქმულიდან გამომდინარე, 

კლინიკურ ფარმაცევტს ძალზე დიდი პასუ- 

ზისმგებლობა აკისრია, რაც საკმაოდ დიდ 

ცოდნასა და გამოცდილებას მოითხოვს. აუ- 

ცილებელია მან მიიღოს ის საბაზისო ცოდ- 

ნა, რომელიც მას დაავადებებისა და მათი 

მიმდინარეობის განსაზღვრაში მოეხმარება. 

იგი ასევე კარგად უნდა ერკვეოდეს სამკურ- 
ნალო საშუალებების ფარმაკოლოგიურ 

ჯგუფებში, მათი მოქმედების მექანიზმებში, 

ფარმაკოკინეტიკის საკითხებში, ეფექტურო–- 

ბისა და გვერდითი ეფექტების შეფასებაში. 

გარდა ამისა მას ესაჭიროება მთელი თავისი 

საკომუნიკაცო მონაცემების მაქსიმალური 

გამოყენება, რადგანაც ავადმყოფთან ურთი- 

ერთობაში მას წამყვანი როლი აკისრია. 

ყოველივე ამის განხორციელებაში ფარმაც- 

ევტს თეორიული ცოდნის დაუფლება და 
პრაქტიკული დახელოვნება სჭირდება. სწავ- 
ლების პროცესის მთავარი მიზანია ფარმა- 

ცევტს მისცეს სათანადო ცოდნა დაავადე-



ბების ბუნებაზე და მათ მკურნალობის პრ- 

ოცესებზე. მას შემდეგ რაც ფარმაცევტები 

კლინიცისტებთან ერთად მუშაობენ, ფარმა- 

ცევტს ესაჭიროება იმ გზების გაგება, რომ- 

ლითაც ექიმები დაავადების დიაგნოსტირებას 

და ავადმყოფის მკურნალობას უდგებიან. 

ამიტომ წიგნში გამახვილებულია ყურადღება 
დაავადებების დიაგნოსტიკის, მკურნალობისა 

და ავადმყოფთან ურთიერთობის საკითხებზე. 

ამ წიგნის მიზანი დეტალური სწავლება არ 

არის. ჩვენ ვეცადეთ აღგვეწერა გავრცელე- 
ბული დაავადებებისა და სიმპტომების ის 

მნიშვნელოვანი დეტალები, რომელიც მოეხ- 

მარება ფარმაცევტს გაიგოს თუ რას 

ნიშნავს ეს დაავადება ავადმყოფისათვის და 

როგორ მოქმედეს ის მის ცხოვრების 

სტილზე. წიგნში განხილულია ამ თუ იმ 

ავადმყოფობის მართვის ზოგადი 

სტრატეგიები წამლების რაციონალურად 

ამორჩევის კრიტერიუმები. ვისაც აღნიშ- 

ნულ საკითხებზე უფრო ღრმა ინფორმაციის 

მიღებ სურს, მათთვის მოცემულია იმ 

წყაროების ჩამონათვალი, რომლითაც წიგნის 

შედგენისას ვიხელმძღვანელეთ. 
სამედიცინო პრაქტიკაში შეცდომები ჯერ 

კიდევ დიდ პრობლემად რჩება და მათი უმ- 

რავლესობა წამლის არასწორად გამოყენე- 

ბაზე მოდის, ამიტომ ფარმაცევტის ჩართვა 

რაციონალური მკურნალობის პროცესში მა- 

თი გამოსწორების საწინდარია. 

ახალი წამლები დროის რეგულარული ინტ- 

ერვალით გამოდის და მათ შესახებ ცოდნა 

მუდმივად მოითხოვს გაღრმავებას. ფარმაცევ- 

ტის ჩართვა ექიმის ინფორმირების საქმეში, 

კერძოდ, მოიძიოს და მოიპოვოს ინფორმაცია, 

როგორც ახალი წამლების და ფარმაკოლოგი- 

ური ჯგუფების, ასევე ძველი წამლების ახ- 
ლებურად გამოყენების ნიუანსების შესახებ და 

მიიტანოს ის ექიმებაპპდე დიდ დახმარებას 

გაუწევს პრაქტიკოს ექიმებს. 
ბოლოს, დიდი მადლობა გვინდა გამოვუც- 

ხადოთ მათ, ვინც სახელმძღვანელოს შექ- 

მნას ფასდაუდებელი მხარდაჭერა აღმოუჩინა, 
მათ შორის ფინანსურიც. განსაკუთრებული 

აღნიშვნის ღირსია ჯანმო-ის ევროპის რე- 

გიონალური ბიუროს სპეციალური ფარმა- 

ცევტული პროგრამების განყოფილება და 

მისი ხელმძღვანელი ქალბატონი ნატა მენაბ– 

დე რომელთა ხელშეწყობის გარეშე ეს 

მოკრძალებული პირველი ნაბიჯები ვერ 

გადაიდგმებოდა.



ნაფილი I 
ფარმაცევტის ადგილი 
და როლი პლინიპაში 

ნააანაააიათიაა2აბინიაე22ებემბნერანნააიაააავბნაინბ ავ იმნიაადიაბილეუაააინითიდი 
პკლინიპური ფარმაცევტის 
მოვალეობანი 
  

თანამედროვე მოთხოვნათა შესაბამისად კლი–- 

ნიკური ფარმაცევტი სტაციონარში მნიშვნე- 

ლოვან ფიგურას წარმოადგენს. მისი ფუნქ- 

ცის მხოლოდ სამკურნალო საშუალებებით 

სტაციონარის უზრუნველყოფით არ განისაზ- 

ღვრება. იგი წამლის რაციონალურ დანიშე- 

ნასა და დანიშნულების შესრულების პროცე- 

სებშიც აქტიურად არის ჩაბმული. ფარმაც- 

ევტს, ამ ახალი მოვალეობის შესრულებისა- 

თვის, ბევრი რამ მოეთხოვება, მათ შორის 

დაავადებათა პათოფიზიოლოგიური და კლინ- 

იკური საფუძვლების თანამედროვე დონეზე 

ცოდნა, წამლის შესახებ ობიექტური და სა- 

მეცნიერო ინფორმაციის მოპოვების პრაქტი- 

კული ჩვევების გამომუშავება და სამკურ- 

ნალო დაწესებულების მედიკამენტებით მომა– 

რაგების სათანადო გამოცდილება. 

სტაციონარში მომუშავე ფარმაცევტი მო- 

ნაწილეობას იღებს წამალთა მენეჯმენტში, 

აგროვებს დარგში არსებულ უახლეს ინფო- 

რმაციას და ექიმთან ერთად, კლინიკური მო- 

ნაცემების შეჯერების საფუძველზე, უზრუნ- 
ველყოფს სამკურნალო საშუალებათა ეფექტ- 

ურ და უსაფრთხო გამოყენებას, ახდენს მა- 

ღალხარისხოვანი პრეპარატებისა და სამკუ- 

რნალო საშუალებების შესყიდვას, აწესებს 

კონტროლს მათ განაწილებასა და რაციონა- 

ლურად მოხმარებაზე. 

ამრიგად, კლინიკური ფარმაცევტი ზხელმ- 

ძღვანელობს საავადმყოფოს ერთ-ერთ მნიშვ- 

ნელოვან სტრუქტურულ დანაყოფს - აფთი- 

აქს და პასუხისმგებელია მის გამართულ 

მუშაობაზე. 

ყოველდღიური პრაქტიკული დატვირთვიდან 
გამომდინარე, კლინიკური ფარმაცევტის ერთ 

- ერთ ძირითად ფუნქციას წამლის შესახებ 

ობიექტური და მეცნიერულად დასაბუთებუ- 
ლი ინფორმაციის მოპოვება და გაგრცელება 

წარმოადგენს. ინფორმაციისა, რომელიც სრ- 

ულად ასახავს წამლების შედგენილობას, 

დოზირების რეჟიმს, გამოყენებისათვის ჩვენე- 

ბებს, ტოქსიკურ მახასიათებლებს, თანმხლებ 

არასასურველ გვერდით ეფექტებს, უკუჩვენე- 
ბებს, წამალთშორის ურთიერთქმედებებს, შე- 

უთავსებლობას, სამკურნალო საშუალების 

ხელმისაწვდომობასა და ღირებულებას. 

კლინიკის პირობებში ინფორმაციის საუ- 

კეთესო საშუალებაა სტაციონარის პროფილ- 

ის შესაბამისი მედიკამენტების ფარმაკოლოგ- 

იური ცნობარი. წამალთა ასეთი ჩამონათვლ– 

ის შედგენა და მისი მენეჯმენტი მთლიანად 

აფთიაქის თანამშრომელთა მოვალეობაა. მედ–- 

იკამენტის ცნობარში შეტანის აუცილებლობ– 

ას კომიტეტი ადგენს, მასზე მოთხოვნილებ- 

ის შესაბამისად. კომიტეტს ირჩევს კლინიკ- 

ის ადმინისტრაცია და სამედიცინო პერსონა- 

ლი, საგანგებო რწმუნებით. კომიტეტის ფუნ- 

ქციაში შედის აგრეთვე წამალთა კონტროლ- 

ის პროცედურაც. ამ საქმიანობის ძირითადი 

ნაწილი, განსაკუთრებით წამალთა შესახებ 

ინფორმაციის შეგროვება, ფარმაცევტების, 

როგორც წამალთა მთავარი ექსპერტების, 

მოვალეობად რჩება. იმ შემთხვევაში, თუ 

სტაციონარის აფთიაქში მხოლოდ ერთი 

ფარმაცევტი მუშაობს, საჭირო ხდება სხვა 

საავადმყოფოების აფთიაქებთან თანამშრომ- 

ლობა. სხვადასხვა საავადმყოფოს ფარმაცევ- 

ტები ერთიანდებიან ფარამცევტთა ასოციაცი- 

აში, რომელიც დახმარებას უწევს ფარმაცევ- 

ტთა პროფესიონალურ საქმიანობასა და ურ- 

თიერთთანამშრომალობას. 

საზღვარგარეთის ზოგიერთი ქვეყნის კლ–- 

ინიკური ფარმაციის დარგებში (მაგ. რადიო- 

ფარმაცია, კლინიკურ-ფარმაცევტული ანალ- 

იზი) ქვესპეციალობების გამოყოფის ტენდენ- 

ციას აქვს ადგილი. აღნიშნულ მიმართულებ- 

ებს კლინიკური ფარმაცევტი უწევს ზხელმძ- 
ღვანელობას. იგი უზრუნველყოფს ფარმაცევ- 
ტთა სამორიგეო სამსახურის მაღალკვალიფ- 

იციური კადრებით დაკომპლექტებას ქვესპე- 

ციალობების მიხედვით, 24 საათიანი სამუშ- 

აო რეჟიმის მოთხოვნათა შესაბამისად, 

კლინიკურ ფარმაცევტს ხშირად უხდება 

სტაციონარის სხვადასხვა განყოფილების პე- 

რსონალთან თანამშრომლობა ფარმაკოლოგი- 

ურ საკითხებზე - წამლების შერჩევა, დოზ- 

ირება, მიღების წესი, ბიოშეღწევადობა, გან- 

აწილება, მეტაბოლიზმი, ელიმინაცია და ა.შ.



ამასთან ერთად წარმატებით თანამშრომლო– 

ბს ზოგადი პრაქტიკის ექიმებთანაც. 

საავადმყოფოს აფთიაქს, სასწავლო-მოსამ- 

ზადებელი დაწესებულების პროფილის სტა- 
ტუსის მოპოვების შემდეგ, უფლება აქვს ფა- 
რმაცევტთასა დახელოვნებისა ლდა მათთვის 

კლინიკური ფარმაცევტის კვალიფიკაციის 
მინიჭების ახალგაზრდა სპეციალისტების 

შერჩევისა და ერუდირებული კადრების სტა- 
ციონარში მოზიღვის მიზნით, კლინიკური 

ფარმაცევტები მუდმივ კონტაქტს ამყარებენ 
უნივერსიტეტებთან. 

ზემოთ ჩამოთვლილი მოვალეობების გარ- 

და სტაციონარის ფარმაცევტულ სამსახურს 

ახალი სამკურნალო საშუალების კლინიკური 

კვლევის მიზნით აუცილებლად უნდა ჰქონდ- 
ეს წამლის შესწავლის ფუნდამენტური მონ- 

აცემები (წამლის ფარმაკოკინეტიკა და ფარ- 

მაკოდინამიკა, ტოქსიკური და გვერდითი ეფ- 

ექტების მაჩვენებლები, სამკურნალო საშუა- 

ლებაზე სამომხმარებლო ფაქტორების ზემო- 

ქმედებაზე გამოკვლევები და. სხვ.). 
კლინიკური ფარმაცევტი უნდა ფლობდ- 

ეს პოლითერაპიის რეჟიმში წამლის ეფექტ- 

ურობის ზრდის შესაძლებლობის კვლევის 

მონაცემებს.  გასათვალისწინებელია, რომ 

უცხოეთის ზოგიერთი ქვეყნის კლინიკური 

ფარმაცევტები თანამშრომლობენ სამედიცინო 

ეთიკურ კომისიასთან და პერიოდულად გად- 

ასცემენ ინფორმაციას კვლევის შედეგების 

შესახებ. 

ამრიგად, ფარმაცევტს ყველა სხვა მოვა- 
ლეობასთან ერთად ახალი ფუნქციაც აკის- 

რია, კერძოდ: 

L ექიმ-კლინიცისტთან ერთად რაციონალური 

მკურნალობის შერჩევის პროცესში მონაწი- 

ლეობის მიღება 
ი წამლის დოზირების რეჟიმის შერჩევა: 

ა)წამლის სამიზნე კონცენტრაციისა (პლაზმ- 

აში ან შრატში წამლის ის კონცენტაცია, 

რომელიც აუცილებელია სასურველი თერა- 

პიული ეფექტის მისაღებად) და მიღებათა 

სიხშირის განსაზღვრა. 

ბ) წამლის ოპტიმალური დოზირების რეჟიმ- 

ის შედგენის მიზნით ნომოგრამების აგება 

პოპულაციისათვის დამახასიათებელი საშუა- 

ლო ფარმაკოკინეტიკური პარამეტრების მიხ- 

ეღვით. 

ი. წამალსა და დოზირების რეჟიმზე ავადმ- 

ყოფის პასუხის შეფასება. 

.· საჭიროებისას შრატში ან პლაზმაში წა- 

მლის კონცენტრაციის განსაზღვრა. 

.· ფარმაკოკინეტიკური პარამეტრების შეფ- 

ასება. 

ი საჭიროებისას თერაპიული მონიტორირ- 

ების შედეგების მიხედვით დოზების ხე- 

ლმეორედ გადახედვა. 
I. საავადმყოფოს აფთიაქის ბაზაზე შექმნილ 

წამალთა საინფორმაციო ცენტრში მუშაობა 

.« ცენტრში ინახება ინფორმაციის სხვადა- 

სხვა წყარო (ფარმაკოლოგიის სახელმძ- 

ღვანელოები, ჟურნალები, ქვეყნისათვის 

აუცილებელი წამლების ნუსხა, ეროვნუ- 

ლი ფორმულარი). აქვე შეიძლება სარგ- 

ებლობა ინტერნეტში ჩართული კომპიუ- 

ტერით. საავადმყოფოს თანამშრომლებს 

კლინიკური ფარმაცევტის დახმარებით 

შეუძლიათ წამლებზე ნებისმიერი ინფო- 

რმაციის მიღება. 

.·« კლინიკური ფარმაცეგტის მოვალეობაა 

მოიპოვოს თანამედროვე სამეცნიერო და 

ობიექტური ინფორმაცია, როგორც ახა- 

ლი ასევე უკვე არსებული წამლების 
შესახებ და ლექცია-სემინარების სახით 

მიაწოდოს ის ექიმებსა და წამლის რა- 

ციონალური გამოყენების ჯაჭვის სხვად- 

ასხვა რგოლში ჩართულ მედპერსონალს. 

10. ფარმაცევტული და თერაპიული კო- 
მიტეტის აქტიური წევრობა. 

სასურველია ყველა საავადმყოფოში არ- 

სებობდეს ფარმაცევტული და თერაპიუ- 

ლი კომიტეტი, რომლის თავმჯდომარე 

ყოველთვის ექიმია, მდივანი კი კლინიკ- 

ური ფარმაცევტი. კომიტეტის მოვალეო- 

ბა "საავადმყოფოში დანიშნულებების 

რეგულარული გადასინჯვა, საავადმყოფ- 

ოსათვის აუცილებელი წამლების ნუსხი- 

სა და ფორმულარის შედგენა, მედიკამ- 

ენტებისა და სადიაგნოსტიკო პრეპარატ- 

ების ხარჯვის კონტროლი. · 

IV ავადმყოფთან (ან თავმდგმურთან) ურთი- 

ერთობა კლინიკური ფარმაცევტის ერთ- 

ერთი მოვალეობაა. იგი ვალდებულია მი- 

აწოდოს ავადმყოფს (ან თავმდგმურს) 

ინფორმაცია მკურნალობის აუცილებლო- 

ბის, დოზირების რეჟიმის ზუსტად დაც- 

ვის, წამლის გვერდითი და „ტოქსიური



ეფექტების შესახებ, გარდა ამისა წამლ- 

ის შეთანხმების შესახებ კვებასთან, ალ- 

კოჰოლთან, სხვა წამლებთან. მან ავად- 

მყოფს (ან თავმდგმურს) უნდა გააცნოს 

მისი მკურნალობის სპეციალური რეკომ- 

ენდაციებიც. 

  

11. თამალთა კომიტეტი 
(თერაპიული კომიტეტი) 
  

უკანასკნელ წლებში საავადმყოფოთა ლიცენ–- 
ზირებისს აუცილებელ მოთხოვნათა როცხ>ვს 

ე.წ. წამალთა თერაპიული კომიტეტი შეემა- 

ტა, რომელიც მრავალფუნქციური ორგანოა: 

იგი კლინიკაში წამლის პოლიტიკას ქმნის, 

აკონტროლებს წამლის როგორც რაციონალ- 

ურ დანიშვნას, ასევე გამოყენებას და ამასთ- 

ანავე ასრულებს საინფორმაციო სამსახურის 

ფუნქციასაც. გარდა ამისა, კომიტეტის მოვა- 

ლეობაა შექმნას წამალთა განაწილების მწყ- 

ობრი სისტემა ფარმაცევტული საქმიანობ- 

ის ყველა ასპექტის გათვალისწინებით (წამ- 

ლის მიღება, შენახვა, აღრიხცვიანობა, კო- 

ნტროლი და ადმინისტრაციული მონიტორი- 

ნგი). 

ადმინისტრაციული (სამედიცინო) მონი- 

ტორინგი კლინიკაში ფართოდ გამოყენებული 

წამლების შესახებ მონაცემების შეგროვებას 

გულისხმობს. ეს პროცედურა წამალთა შეს- 

ყიდვის, განაწილებისა და მარაგის მენეჯმენ- 

ტის რეგულირების აუცილებელი პირობაა. 

სამედიცინო მონიტორინგის ნაწილს წარმოა- 

დგენს სპეციალური ინსტრუქციების შედგენა 

იმ წამლების დანიშნულების შესახებ, რომ- 

ელთა გამოყენება გარკვეულ სიფრთხილეს 
მოითხოვს. კომიტეტს წამალზე მაკონტრო- 

ლირებელი ფუნქცია აკისრია: იგი პასუხისმ- 

გებელია წამლის როგორც სწორად გამოყენ- 

ებაზე, ასევე ზარჯვაზეც. 

არსებითია კომიტეტის მონაწილეობა ფა- 

რმაკოთერაპიული მონიტორინგის პრინციპებ- 

ის დანერგვისა და კლინიკის პროფილის მი- 

ხედვით მკურნალობისათვის საჭირო ძირით- 

ადი (ესენციური) წამლების ოპტიმალური 

ნუსხის და ფორმულარის შედგენის პროცე- 

სებში ეს დოკუმენტები წამლებზე ამომ- 

წურავი ობიექტური და მეცნიერულად დასა- 
ბუთებული ინფორმაციის საფუძველზე უნდა 

იქნეს აგებული. მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, 

რომ ესენციური წამლების რაოდენობრივი 

შეზღუდვა უდაოდ აადვილებს, როგორც მათ 

რაციონალურ გამოყენებას, ასევე მათ ხარჯ- 

ვაზე კონტროლის შესაძლებლობებსაც. 

უ_ 

12 წამალთა შმერჩევის 
მენეჯმენტი 

ძირითადი (ესენციური) წამლები ქვეყნის 

მოსახლეობის უმრავლესობის ჯანმრთელობ- 

ის დაცვის მოთხოვნილებების დასაკმაყოფი- 

ლებლად არის შედგენილი. ისინი ოთხი კრ- 

იტერიუმის მიხედვით უნდა იქნენ შერჩეუ- 

ლი: ეფექტურობა, უსაფრთხოება, გამოყენებ- 

ის მოხერხებულობა და ფასი. ნუსხაში შეტ- 

ანილი წამლები უნდა იყვნენ ფიზიკურად და 

ეკონომიურად ზხელმისაწვდომნი-ი ძირითადი 

წამლების ნუსხა შეიძლება შედგეს მთელი 

ქვეყნისთვის ან ჯანდაცვის ცალკეული რგო- 

ლისა თუ დაწესებულებისთვის. ჩამონათვალ- 

ის საფუძველზე აუცილებელია შეიქმნას ფა- 
რმაკოლოგიური ფორმალური, რომელიც ეს- 

ენციური წამლების ნუსხაში შესულ სამკუ- 

რნალო საშუალებათა შესახებ უნდა შეიცავ- 

დეს ამომწურავ ინფორმაციას. 

ძირითადი პრეპარატების შერჩევა გავრცელე- 

ბული დაავადებების შესაბამისად ხდება, ჯა- 

ნდაცვის სისტემის ცალკეული დარგის რე- 

კომენდაციით. შერჩევის პრინციპებია: გავრც- 

ელებულ დაავადებასთან შესაბამისობა; პრე- 

პარატის ეფექტურობა და “უსაფრთხოება; 

წამლის შესაბამისი ხარისხი; მეცნიერული 

კვლევის სათანადო მონაცემები; ღირებულებ- 
ისა და სარგებლობის ოპტიმალური თანაფა- 

რდობა; დადებითი ფარმაკოდინამიკური მახ- 

ასიათებლები და ადგილობრივი წარმოების 

შესაძლებლობა; პრეპარატის მონოკომპონენ- 

ტობა. 

პრეპარატის იდენტიფიკაცია უნდა მოხ- 

დეს საერთაშორისო ან გენერიკული დასახე– 

ლებით, ხოლო მათი ჩამონათვალში შეტანის 

აუცილებლობა უნდა იქნეს შეთანხმებული 

სპეციალისტებთან და ექსპერტებთან.



  

13. დამლების შერჩევა და 

უჯრუნველყოფა 

განვითარებად ქვეყნებში ფარმაცევტულ. დარ- 

გს ჯანდაცვის ბიუჯეტის 40 შეიძლება 

ხმარდებოდეს. მაგრამ მოსახლეობის დიდი 

ნაწილისთვის თვით ძირითადი წამლებიც კი 
ზშირად მიუწვდომელია. მსოფლიო ბაზარზე 

არსებული პრეპარატების 70% დღეს დუბლ- 

იკატური და არაპირველადია. ზოგჯერ ბაზა- 

რზე ახლად შემოსულ სამკურნალო საშუა- 

ლებებს ეფექტურობასა და უსაფრთხოებაზე 

სრულყოფილი კვლევის მონაცემები არ აქ- 

ვთ. მრავალი ქვეყნის ბაზარზე გენერიკული 

წამლების წილი მნიშვნელოვნადაა შემცირე- 

ბული დუბლიკატებისს და არაძირითადი 

პრეპარატების სიუსვის გამო. სწორედ ამიტ- 

ომ. ქვეყანაში ესენციური წამლების ძირითა–- 

დი ნუსხის არსებობა ის აუცილებელი პირ- 

ობაა, რომელიც დიდ გავლენას ახდენს ჯან- 

მრთელობის დაცვის ხარისხსა და მკურნალ- 

ობის ღირებულებაზე. 

  

1.4. მედიკამენტების შენახვა ღა 
შენახვის პირობების 
პონტროლი 
  

მედიკამენტებისა და სხვა სამედიცინო დანი- 

შნულების ნაწარმის შენახვის პირობების 

დაცვა ფარმაცევტის ერთ-ერთი მნიშვნელოვ- 

ანი მოვალეობაა. ეს პროცესი კონტროლს 

ექვემდებარება და შენახვის წესებისა და 

ვადების მკაცრ დაცვას, აგრეთვე მათ სისტე- 

მატურ გადამოწმებას ითვალისწინებს. ფარმ- 

აცევტის მოვალეობაა კლინიკაში არსებული 

მარაგის მართვა, საცავიდან გატანილი ასო- 

რტიმენტისა და შეკვეთის ურთიერთშესაბამ- 

ისობის დადგენა. 

სამკურნალო საშუალებათა და სამედიცი- 

ნო ნაწარმის სათანადოდ შენახვის უზრუნვე- 

ლყოფა, მათი ხარისხის განმსაზღვრელი მნ- 

იშვსელოვანი ფაქტორია. სწორედ ამიტომ, 

დიდ მნიშვნელობას იძენს პროდუქციის შენა- 

ხვისათვის განკუთვნილი სათავსოების მოწყ- 

ობა, რომელშიც დაცული იქნება ექსპლუა- 
ტაციის პირობები და შენახვის საიმედო გა– 
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რანტიები. ეს პროცესები ნორმატიულ-ტექნ- 

იკურ დოკუმნტაციასთან სრულ შესაბამისო- 

ბას მოითხოვს. აუცილებელი პირობაა საცა- 

ვში ტემპერატურისა და ჰაერის ტენიანობის 

სტანდარტული რეჟიმის დაცვა, პარამეტრებ- 

ის დღეში მინიმუმ ერთხელ გადამოწმებით, 

სავენტილაციო სისტემის გამართული მუშა- 

ობა და იატაკის სველი წესით დამუშავება. 

საცავის მნიშვნელოვანი ატრიბუტიკაა სამ- 

კურნალო საშუალებების და სამედიცინო ნა- 

წარმის განთავსებისათვის საჭირო თაროები- 

სა და კარადების დამონტაჟება, თუმცა აუც- 

ილებლობის შემთხვევაში შესაძლებელია მა- 

თი იატაკზე განთავსება სპეციალური სადგა- 

მების გამოყენებით. 

ჯანდაცვის სამინისტროს მიერ დადგენი- 

ლი წესების მკაცრი კონტროლის დაცვით, 

საცავში სპეციალურ კარადებში ერთ- 

მანეთისაგან განცალკევებით ინახება მაღალი 

ტოქსიურობის “ა“ სიის პრეპარატები - შეხ- 

ამები და ნარკოტიკები და “ბ“ სიის ძლიერ- 

მოქმედი ნივთიერებები. არანაკლებ მნიშვნე- 

ლოვანია მედიკამენტების ცალკ-ცალკე შენა- 

ხვის შესაძლებლობის გამონახვა, მაგალით- 

ად, ფარამკოლოგიური მახასიათებლები –- 

ორგანიზმში შეყვანის გზების (შინაგანი, გა- 

რეგან) და აგრეგატული მდგომარეობის 

(ფხვნილები, ტაბლეტები, ხსნარები, აერო- 

ზოლები) მიხედვით. 

უსათუოდ გასათვალისწინებელია სამკუ- 

რნალო საშუალებების ფიზიკო-ქიმიური თვი- 

სებები, მათზე გარემოს და სხვა ეგზოგენუ- 

რი ფაქტორების ზემოქმედება და შენახვის 

ინსტრუქციის შესაბამისი პირობების დაცვა. 

გარდა ამისა საღებავები, სუნიანი ნიგთიერე- 

ბები და სადეზიფექციო საშუალებები, საცავ- 

ში ერთმანეთისაგან განცალკევებთ უნდა 

ინახებოდეს. 

საცავში სამედიცინო დანიშნულების ნაწ- 

არმი კატეგორიის მიხედვით ცალკ-ცალკე 

ინახება: რეზინის ნაწარმი, პლასტმასის ნაწ- 

არმი, შესახვევი და დამხმარე მასალა, სამ- 

ედიცინო ტექნიკის ნაწარმი. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს საწყობში განთ- 

ავსებული სამკურნალო საშუალებების, სამე- 

დიცინო დანიშნულების საგნების და მათი 

ტარის პერიოდულ ვიზუალურ დათვალიერე- 

ბას, არანაკლებ თვეში ერთხელ. იმ შემთხ- 

ვევაში თუ შეიმჩნევა თვალით დასანახი



ცვლილებები, მაშინ სახელმწიფო ფარმაკოპ- 

ეის ან სხვა ნორმატიულ-ტექნიკური დო- 

კუმენტაცის შესაბამისად აუცილებელია 

მათი ხარისხობრივი ვარგისიანობის დადგენა 

შესაბამისი მაჩვენებლების გაკონტროლებით. 

  

15. მხა წამლის ფორმების 
შენახვის თავისებურებანი 
  

სამედიცინო პრაქტიკაში გამოყენებული წამ- 

ლისა და მასში შემავალი ინგრედიენტების 

შენახვის პირობები საერთაშორისო ფარმაკ- 

ოპეის (სფ-ის) ან სხვა მოქმდი ინსტრუქცი- 

ების მოთხოვნებსს უნდა აკმაყოფილებდეს. 

წამლის მზა ფორმები შეფუთულია ორიგინა- 

ლურად, აქვს ეტიკეტი და შესანახად კარა- 

დებსა და სტელაჟებზე (თაროებზე) თავსდე- 

ბა, რომელთაც ემაგრებათ მუყაოს ბარათები 

შემდეგი მონაცემებით: წამლის დასახელება, 

სერია, შენახვის ვადა, რაოდენობა. აუცილ- 

ებელია ვარგისიანობის კარტოთეკის ცალკე 

შედგენა, რომლის მიხედვითაც ხდება ვადა- 

გასული და გადამოწმებას დაქვემდებარებუ- 

ლი სამკურნალო საშუალებების გადარჩევა, 

ანალიზზე გაგზავნა და ანალიზის შედეგების 

მიღებამდე ცალკე განთავსება. 

წამლის ყველა მზა ფორმა მშრალ, გრ- 

ილ, სინათლისაგან დაცულ ადგილას, ერთმ- 

ანეთისაგან განცალკევებულად ინახება. ყურ- 

ადღებას იმსახურებს რიგი თავისებურებები, 

კერძოდ, საინექციო ფორმები, ტარის თავის- 

ებურებების გათვალისწინებით, ინახება ცალ- 

კე კარადებში ან ცალკე სათავსოში; თხევა- 

დი სამკურნალო ფორმები (სიროფი, ნაყენი) 

ინახება პირამდე სავსე, ჰერმეტულად თავდა– 

ხურულ ჭურჭელში. არ არის გამორიცხული 

ნაყენში ნალექის წარმოქმნა. ამ შემთხვევაში 

პრეპარატი იფილტრება, მოწმდება მისი ხა- 

რისხის მახასიათებლები და საერთაშორისო 

ფარმაკოპეისს მოთხოვნებთან შესაბამისობის 

შემთხვევაში მას ვარგისიანად მიიჩნევენ. 

ექსტრაქტები (ბლანტი, სითხოვანი) ინა- 

ხება მიხრახნილი სახურავის მქონე მინის 

ჭურჭელში, ტემპერატურული რეჟიმის მკაც- 
რი დაცვით (12-159C). ნალექის წარმოქმნის 

შემთხვევაში პრეპარატი იფილტრება და მო- 

წმდება ხარისხის მაჩვენებლები. საერთაშორ- 

ისო ფარმაკოპეის მოთხოვნებთან შესაბამის- 

ობის შემთხვევაში მას ვარგისიანად მიიჩნევ- 

ენ. 

საცხები და ლინიმენტები ინახება მჭიდ- 

როდ თავდახურულ ტარაში. აეროზოლები 

დაცული უნდა იყვნენ არა მარტო სინათ- 

ლისაგან არამედ მათი შენახვა “უნდა 

მოხდეს ცეცხლისა და გამათბობელი ხელ- 

საწყოებისაგნ მოშორებით აუცილებელია 

მათი დაცვა მექანიკური დაზიანებისაგან. 

შენახვის განსაკუთრებულ პიროებებს 

მოითხოვს სამკურნალოდ გამოყენებული მც- 

ენარეული ნედლეული. მისი საცავი ფარ- 

თობი მშრალი, იოლად გასანიავებელი უნდა 

იყოს. ნედლეულის შესანახად იყენებენ 60”C 

წინასწარ გამომშრალ მინის ან მეტალის 

სახურავიან ჭურჭელს, რომელიც საწყობში 

თაროებზეას განთავსებული. გარდა ამისა, 

დაჭრილ ნედლეულს ინახავენ ერთმაგ, ხო- 

ლო ნედლეულს ფხვნილის სახით კი ორმაგ 

ტომრებში. 

სადეზიფექციოდ გამოყენებული საშუალ- 

ებები ყოველთვის ჰერმეტულად შეფუთულ 
ტარაშის მოთავსებული და ინახება სინთ- 

ლისაგან დაცული იზოლირებულ სათავსოში, 

რომელიც მოშორებით უნდა იყოს იმ სა- 

თავსოებიდან, სადაც პლასტმასის რეზინის 

ან მეტალის ნაწარმი ინახება. ასევე არ შეი–- 

ძლება სადეზიფექციო სათავსოს განთავსება 

წყლის გამოსახდელი ოთახის ახლოს. 

  

1.6. სამედიცინო დანიშნულების 
საგნების შენახვა 
  

სამედიცინო დანიშნულების საგნები, რომელ- 

თა წარმოება განსხვავებული ტექნოლოგიით 

ხორციელდება (სხვადასხვა ფიზიკურ-ქიმიუ- 

რი თვისების მქონე ნედლეულის გამოყენებ- 

ით) შენახვის განსაკუთრებულ პირობებს სა- 

ჭიროებს, მაგალითად, რეზინის ნაწარმის 

შენახვის დროს აუცილებელია მისი დაცვა 

სინათლისა და გამჭოლი ჰაერისა ზემოქმედ- 

ებისაგან აგრეთვე მექანიკური დაზიანებისა- 

გან (გრეხვა, გაბრტყელება). 

გამოშრობის გამო ელასტიურობის დაკა- 

რგვისა და დეფორმაციის თავიდან აცილების 

მიზნით საცავში აუცილებელია შემდეგი პი- 

რობების დაცვა: ფარდობითი ტენიანობის მა- 
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ჩვენებელი არანაკლებ 65%-ს უნდა შეესა- 

ბამებოდეს. ამიტომ ტენიანობის მაღალი 

დონის შენარჩუნების მიზნთ სათავსოში 

რეზინის ნაწარმთან ათავსებენ მინის ჭურ- 

ჭელს კარბოლის მაჟავის 2% წყალხსნარით, 

ან კიდევ ნახშირმჟავა ამონიუმს. აღნიშნული 

ნაწარი უნდა ინახებოდეს გამთბობი ხელ- 

საწყოებიდან არანაკლებ 1 მეტრის დაშორე- 

ბით და იზოლირებული უნდა იყოს იოდის, 

მჟავეების ორგანული გამხსნელებისა და 

სხვა ნივთიერებებისაგან. ზოგიერთი ნაწარმი 

მაგალითად, რეზინის სათბურები, ყინულის 

ბუშტები, ქვეშსაგები რგოლები და ა.შ. უნდა 

ინახებოდეს ოდნავ შებერილ მდგომარეობაში, 

ხოლო ატმოსფერული ფაქტორებისადმი მგ- 

რძნობიარე ნაწარმი - ელასტიური კათე- 

ტერები, ხელთათმანები; ბუჟები სათი- 

თურები და რეზინის ბანდები - ტალკმო- 

ყრილ, მჭიდროდ თავდახურულ კოლოფებში. 

შენახვის განსხვავებული პირობების დაცვ- 

ას მოითხოვს შესახვევი საშუალებები და 

დამხმარე მასალები. ისინი უნდა განთავსდეს 

მშრალ, იოლად გასანიავებელ სათავსოში 

თაროებზე, ყუთებსა და კარადებში. შესახვე- 

ვი მასალის შესანახი კარადები პერიოდულ- 

ად ქლორამინის 0,2%-იანი ან ქლორიანი კი- 

რის ხსნარით მუშავდება. სტერილური, ქარ- 

ხნული წესით დამზადებული ღა შეფუთუ- 
ლი, აგრეთვე არასტერილური შესახვევი მა- 

სალა თაროებზე, მჭიდროდ ქაღალდშემოკრ- 

ული ან ტომრებში ჩაწყობილი ინახება. დამ- 

ხმარე მასალა (ფილტრის ქაღალდი, პერგამ- 

ენტის ქაღალდი, კაფსულები და ა.შ.), ქარ- 

ხნული წესით არის შეფუთული და მათი 

შენახვა უნდა მოხდეს მშრალ, ადვილად გა- 

სანიავებელ სათავსოში, მკაცრი ჰიგიენური 

პიროებების დაცვით. ქარხნული შეფუთვის 

გახსნის შემდეგ დაფასოებული მასალა გად- 

ატანილ უნდა იქნას პოლიეთილენის, ქაღა–- 

ლდის ან კრაფტის ქაღალდის პაკეტებში. 

სამედიცინო ტექნიკის ნაწარმი ოთახის 

ტემპერატურაზე, მშრალ სათავსოში თაგსდე- 

ბა, სადაც ჰაერის ფარდობითი ტენიანობა 

60%-ს არ აღემატება. ქირურგიული ინსტრ- 

უმენტები და მეტალის ნაწარმი ანტიკოროზ- 

იული საცხით იფარება და პარაფინირებულ 

ქაღალდში იფუთება, ხოლო ბასრპირიანი, 

მჭრელი ინსტრუმენტები კი სპეციალურ, გა- 

მიჯნული დანაყოფების (ბუდეები) მქონე კო- 
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ლოფში ან პენალში თავსდება. ქირურგიული 

ინსტრუმენტები რეზინის ნაწარმის, გოგირდ- 

ისა და გოგირდშემცველი ნივთიერებებისაგან 

განცალკევებით უნდა იქნეს შენახული. 

  

17. მარაბის პონტროლი (შეძენა, 
შერჩევა, მარაგის მენეჯმენტი) 
  

კლინიკური ფარამცევტი, როგორც წამალთა 

მთავარი ექსპერტი, უშუალოდ ახორციელებს 

სტაციონარისათვის მარაგის შექმნისა და მა- 

სზე კონტროლის მრავალეტაპიან პროცედუ- 

რას, რომელიც ითვალისწინებს: სამკურნა- 

ლო საშუალებების და სამნედიცინო დანიშნ- 

ულების საგნების, შრატებისა და ვაქცინებ- 

ის, გადასასხმელი და საირიგაციო ხსნარებ- 

ის, საკონტრაქტო და სხვა დიაგნოსტიკური 

საშუალებების, კველევის 

პრეპარატების, სადეზინფექციო საშუალებებ- 

ის, შესახვევეი მასალისა და ლაბორატორი- 

ული რეაქტივების შერჩევას, შეძენას და 

კონტროლს. 

შრომის ეფექტურობისა და ხარისხის მა- 

ჩვენებლების გაუმჯობესების თანამედროვე 

სტანდარტები მენეჯმენტისა და კონტროლის 

პროცესების ავტომატიზაციას საჭიროებს. ამ 

პროცესების კლინიკაში დანერგვა მთავარ 

რადიოლოგიური 

(ან კლინიკურ) ფარმაცევტს, ან მის ნდობით 

აღჭურვილ პირს ევალება, რომელიც წამლ- 

ის ხარისხის გარანტიაზეა პასუხისმგებელი. 

მარაგის შექმნის, მისი მართვისა და კონ- 

ტროლის პროცესები ეტაპობრივად ხორციე- 

ლდება და ითვალისწინებს: 

.· მედიკამენტებისა და სხვა სამედიცინო 

დანიშნულების საგნების შეძენას: შეკვე- 

თის მიღებას (განყოფილებიდან), შემოს- 

ული საქონლის ჩაბარებას, ხარისხის 

კონტროლსა და ზედდებულის შემოწმე- 

ბას. 

.· წამლებისა და სხვა სამედიცინო 

დანიშნულების საგნების შენახვის პი- 

რობების კონტროლს, აგრეთვე მარაგის 

მართვას: შეკვეთისა და საწყობში მიღე- 

ბული საქონლის შესაბამისობის, წამ- 

ლის ხარისხისა და ვადების შემოწმებას. 

.· „ტრანსპორტირებას: ტრანსპორტირება 

საავადმყოფოს შიგნით (შიდა ჯრანს- 

პორტირება); მედიკამენტების მომზადე-



ბას საავადმყოფოს გარეთ ჯ„რანსპორ- 

ტირებისათვის. 

წამალთა განაწილება და ფარმაკო- 

თერაპიული მონიტორინგი გულისხმობს 

პალატებში (განყოფილებებში) წამალთა 

მიწოდების სარეგულაციო წესებით ან 

ბრძანებებიძთ გათვალისწინებული მოთ- 

ხოვნეის შესრულებას, მარაგის და 

ცალკეული სამკურნალოლ საშუალების 

გაცემისა და გამოყენების მწყობრი სის- 

ტემის “შემუშავებას და მისი შეს- 

რულების კონტროლს; მედიკამენტების 

შენახვის ვადისა და პირობების დაცვას. 

მნიშვნელოვანია მედიკამენტების მიღების 

ან შეკვეთების შემოწმება მათი დოზირე- 

ბის, შესაძლო რისკის, შეუთავსებლობი- 

სა და სხვა ფაქტორების გათვალისწინე- 

ბით. აუცილებელია წამლის თანდართუ- 

ლი ინსტრუქციების წინა ინსტრუქციებ- 

თან შედარება და მასში შესაძლო საზი- 

ანო მოქმედების ახალი მონაცემების არ- 

სებობის შემთხვევაში სამედიცინო პერს- 

ონალის დროული ინფორმირება; სავალ- 

დებულო და მნიშვნელოვანია წამალთა 

გამოყენების წესების შედარება ფარმაკ- 
ოპეით გათვალისწინებულ ნორმატივებ- 

თან 

წამალთა გაცემა უნდა ზდებოდეს პაცი- 

ენტის გვარისა და მედიკამენტის დასა- 

ხელების მითითებით. თუ პრეპარატი ნა- 

რკოტიკების ჩამონათვალში შედის, გაც- 

ემის დროს აუცილებელია მათი სათანა- 

დო რეგისტრაცია საჭიროა ზედამხედ- 

ველობა მიღებულ და გაცემულ მედიკამ- 
ენტების ბალანსზე. აუცილებლობის შემ- 

თხვევაში არასამუშაო საათებში მორი- 

გეობის დაწესება სავალდებულოა. 
წამალთა გაცემის კონტროლის მნი- 

შვნელოვაი მომენტია პრეპარატების 

აღრიცხვა პალატებში, რისთვისაც აიცი- 

ლებელია შეკვეთების რეგისტრაცია, სა- 

თანადო დამუშავება და აღრიცხვიანობის 

მონიტორინგი. 

წამალთა განაწილებისა და ფარმა- 

კოთერაპიული მონიტორინგის ყოველი 

კონკრეტული პროცედურის მიმდინარეო- 

ბაზე პროფესიონალური რჩევებით, კონ- 

სულტაციებით და მოპოვებული მონაცე- 

მების შესახებ ინფორმაციით სარგებლ- 

ობს სტაციონარის სამედიცინო პერსონ–- 

ალი. 

.· მენეჯმენტის ფინანსური პროცედურა იმ 

მონაცემების მოკვლევას გულისხმობს, 

რომელიც წლიური მარაგის შექმნის შე- 

საძლებლობებს განსაზღგრავს. ამ მიმარ– 

თებით ტარდება წამლის ან წამალთა 

ჯგუფების გამოყენების დეტალური ანა- 
ლიზი და მოხმარების მოდელების კვლე– 

ვა; ფარმაცევტი ახდენს წამალთა სხვა- 

დასხვა კატეგორიების ღირებულებების 
გადაანგარიშებას და ამ მონაცემების სა- 

ფუძველზე სააგადმყოფოს ცენტრალურ 
ადმინისტრაციასთან ერთად ადგენს გან- 

აცხადს. 

რ მარაგის კონტროლი, რომელიც ითვალი- 

სწინებს მედიკამენტების შერჩევის, შეძე- 

ნის და მარაგის მართვის პროცედურათა 

ფართო სპექტრს, მიღებული ინფორმა- 

ციის კოდირებას, რაც უდაოდ ზრდის 

მისი დამუშავების შესაძლებლობებს და 

ქმნის უმოკლეს დროში სათანადო ინ- 

ფორმაციის მიღების შესაძლებლობას. 

ამგვარ მონაცემთა სწრაფი დამუშავ- 

ების საჭიროების შემთხვევაში აუცი- 

ლებელია ინფორმაციის კოდირება. 

  

18. წამლის განაწილება 
  

წამალთა განაწილება დიდ პროფესიულ ჩვე- 

ვებს, დაოსტატებას მოითხოვს. ფარმაცევტი 

უნდა ერკვეოდეს პროცესის ყველა საფეხუ- 
რში - წამლის გამოწერის მომენტიდან პაც- 

იენტის მიერ მის მიღებამდე. ამ პროცესის 

დროს პირდაპირი კონტაქტი ფარმაცევტსა 

და პაციენტს შორის არ მყარდება და შუა- 

მავლის ფუნქციას ექიმი ან ექთანი ასრულე- 

ბს, გარადა ამისა, საავადმყოფოს პირობებში 

პაციენტს თავისუფლად შეუძლია თვითონ 

მიიღოს წამლები. 

საავადმყოფოს აფთიაქში წამლის გა- 

ნაწილების ორი სახე არსებობს: 

ცენტრალიზებული - როცა წამალი რეცეპტ- 
ით გაიცემა ინდივიდუალურად ავადმყოფზე 
და ღეცენტრალიზირებული - როცა ავადმყ-



ოფთან წამალი მიდის განყოფილების სა- 

წყობიდან. 
ორივე შემთხვევაში ავადმყოფი მედკამენ- 

ტს ღებულობს ერთჯერადი დოზის მიხედ- 

ვით. 

წამალთა განაწილება გულისსმობს ფარ- 

მაცევტული საქმიანობის ყველა იმ ასპექტს, 

რომელიც დაკავშირებულია მის მიღებასა და 

შენახვასთან, ამ პროცესის ადმინისტრაცი- 

ულ მონიტორინგსა და აღრიცხვასთან. 

პაციენტების შესახებ მონაცემების შეგრ- 

ოვება და მათი კლასიფიკაცია სამედიცინო 

მონიტორინგის ნაწილია. სამედიცინო და ფა- 

რმაცევტული სამსახურების მუშაობა ერთო- 

ბლივ ხასიათს უნდა ატარებდეს, როგორც 

ერთი მთლიანი სისტემა აღნიშნულის გა- 

ნხორციელებისათვის აუცილებელია შემდეგი 

მითითებების გათვალისწინება: წამალთა შე- 

ძენა და მარაგის მენჯმენტი პალატებში; ინ- 

სტრუქციები იმ წამალთა გამოყენების წესე- 

ბის შესახებ რომელთა მიღებაც გარკვეულ 

სიფრთხილეს საჭიროებს; სხვადასხვა ეტაპ- 

ზე კონტროლის წესების მკაცრი დაცვა. 

მედიკამენტთა განაწილებაში მნიშვნელო– 

ვანი ადგილი უკავია იმ წამალთა ჩამონათ- 

ვალს. რომლებიც საავადმყოფოში გამოიყ- 

ენება, იმ მიზნით, რომ თავიდან იქნეს აცი- 

ლებული დანიშნულების არასასურველი შე- 

ცვლა ჰოსპიტალიზაციის ან გაწერის დროს. 

-__ 

1.9. წამლის ღამჭადღდება 

კლინიკური ფარმაციის განვითარება მოწმო- 

ბს, რომ სამედიცინო პროდუქციის წარმოება 

მოითხოვს მეტი სტანდარტული მეთოდის 

გამოყენებას, ვიდრე მედიკამენტების დამზად- 

ება. 

სამკურნალო საშუალებების საავადმყოფ- 

ოს პირობებში დამზადება მიზნად ისახავს: 

თრ ავადმყოფისათვის დანიშნული მედიკამენტ- 

ის ხელმისაწვდომობის მიღწევას 

« შეძლებისდაგვარად ამგვარი პროდუქციის 

ადგილზე დამზადებას 
აფთიაქში დამზადებული სამკურნალო Lსა- 

შუალება სამედიცინო პროდუქციის ინდუს- 
ტრიული წარმოებისაგან განსხვავდება შემ- 

დეგი მონაცემებით: 

.· აფთიაქში დამზადებული სამკურნალო 

საშუალება არარეგისტრირებულია 

.· მისი გასაღება ხდება დამზადების არე- 

ალში 

.· მათ შესღუდული სტაბილურობა ახ- 

ასიათებთ 

·.·ჭ მათი დამზადების პროცესი ხანმოკლეა. 

ფარმაცევტული პროდუქცია ორ ჯგუფად 
შეიძლება დაიყოს: ინდივიდუალური მოხმარ- 

ებისა და მარაგისათვის დამზადებული პრ- 

ოდუქცია. 
ინდივიდუალური მოხმარების პრეპარატე- 

ბს ეკუთვნის სპეციალური სპინალური ინ- 

ექციები, ხსნარები სრული პარენტერალური 

კვებისათვის, სიმსივნის საწინააღმდეგო და 

რადიოლოგიური კვლევისათრვის გამოსაყენე- 

ბალი პრეპარატები. 

სამარაგო პროდუქციას მიეკუთვნება – 

ტაბლეტები, სტერილური საირიგაციო სით- 

ხეები დიაგნოსტიკური ნივთიერებეი და 

ლაბორატორიული რეაქტივები. 

აფთიაქში წამლის მომზადება საჭირო 

ნედლეულის, დამხმარე ნიეთიერებებისა და 

შესაფუთი მასალის, ასევე წამლის შემადგე- 

ნელი კომპონენტების ურთიერთშეთავსებისა 

და ურთიერთქმედების “შესაძლო მაჩვენე- 

ბლებისს საფუძვლიან ცოდნას მოითხოვს, 

ვინაიდან წამლის მომზადების შესახებ დი- 

რექტივების შემუშავება და “საავადმყოფოს 

აფთიაქისათვის სარეგულაციოა წესების 

ჩამოყალიბება სწორედ ამ მონაცემების სა- 

ფუძველზე ხდება. აღნიშნული დირექტივები 
და სარეგულაციო წესები ითვალისწინებს 

პროდუქციის მომზადების ოქმების რეგულა- 

რულ შემოწმებას, რომელშიც განსაკუთრე- 

ბული ყურადღება ახალი მოსაზრებისა და 

მითითებების გამოყენებას ექცევა. სამუშაო 

ადგილი, შენობები, პირობები და პერსონ- 

ალის პროფესიული დონე თანამედროვე 

მოთხოვნებს უნდა პასუხობდეს. · 

საბოლოო პროდუქტის შემოწმების გარ- 

და, საჭიროა პროცესის ყველა ეტაპის მიმ- 

დინარეობა გადასინჯვა, ვინაიდან ასეთი კო- 

ნტროლი მიღებული პროდუქციის ხარისხის 

უფრო საიმედო გარანტიას იძლევა. 

ყველა აუცილებელი მონაცემი უნდა აღი- 
ნიშნოს პროდუქციის მომზადების ოქმებში.



სამედიცინო მანუფაქტურულ პროდუქციაში 

განასხვავებბეეინ ორ ჯგუფს: ასეპტიკურად 

მომზადებულ და სტერილურ სამედიცინო 

პროდუქტებს. 

აღსანიშნავია, რომ ასეპტიკურად მზადდ- 

ება ფართომოთხოვნილების სამედიცინო პრ- 

ოდუქცია, რომლის გასტერილება პირველა- 

დი შეფუთვის წინ არ შეიძლება. ეს უმეტე6- 

სად ეხება: 

.· წამლებს რომლებსაკ ერთჯერადი 
მომზადება სჭირდებათ 

.· აგრეგატებს, რომლებიც წამლის ერ- 

თი პატარა პარტიის მომზხადებისათ- 

ვის არის განკუთენილი 

თი დახურულ სისტემაში მიმდინარე პრ- 

ეპარაციას 

. გამოსაყენებელი პროდუქტების სტერ- 

ილურობას, როცა პრეპარატების მო- 

მზადება მოითხოვს სტერილურობის 

შენარჩუნებას 

.· მომზადების პროცესისათვის საჭირო 

დროის შემცირებას. 

· წამლებს, რომლებიც უმეტესად მომ- 

ზადებიდან უმოკლეს დროში მიიღებ- 

იან 

სტერილური სამედიცინო პროდუქტების 

მომზადების დროს მიკრობიოლოგიური დაბი- 

ნძურების თავიდან აცილების მიზნით აუ- 

ცილებელია ჰაერის სტერილურობის დაცვა. 

რაც შეეხება არასტერილურ მანუფაქტუ- 

რულ პროდუქციას, იგი დაუცველია მიკრობ- 

იოლოგიური დაბინძურებისაგან და ამიტომ 

მათი მომზადებისას ყურადღება უნდა გამახ- 

ვილდეს შემდეგ ასპექტებზე: 
7.“ არანაირი მუყაო ან ხის მასალა არ 

უნდა იყოს მოსამზადებელ არეში; 

.· გამოყენებულ წყალს უნდა ჰქონდეს 
სათანადო მოკრობიოლოგიური ხარი- 

სხი; 

.· სათანადო კონტროლი უნდა დაწეს- 

დეს აღჭურვილობის თანაბარი კონ- 

სტრუქციის, შესანახი კონტეინერე- 

ბის და გამავალი მილების და- 

მუშავებისა და მათი სამუშაო მდგო- 

მარეობის უზრუნველყოფაზე. 

.· აუცილებელი პირობაა მომზადებასა 

და ჩამოსხმას შორის დროის შუ- 

ალედის შემცირება. 

პროდუქციის ჩამოსხმის დროს რეკომენდი- 

რებულია ყურადღების განსაკუთრებული გა- 
მახვილება პროდუქციის პარტიის ერთგვარ- 

ოვნებაზე, ჩამოსხმის დროს კი უჟანგავი ფ- 

ოლადის ჭურჭლის გამოყენებაზე, იმ "სა- 

ფრთხესთან დაკავშირებით, რომ შუშის ჭუ- 

რჭელი ადვილად მტვრევადია. 
განსაკუთრებული პირობების დაცვას მო- 

ითხოვს ის სივრცე (ადგილი, ტერიტორია), 

სადაც მზადდება სტერილური, ასეპტიკური 

და ასევე არასტერილური სამედიცინო პრო- 

დუქცია. კერძოდ ადგილი, სადაც მზადდება 
სამედიცინო პროდუქცია 

7” აუცილებლად უნდა შეიზღუდოს ზე- 
დმეტი მომსახურე პერსონალის შესვ- 

ლისაგანს პროდუქციის დამზადების 

ადგილი უნდა ითვლებოდეს საკარან- 

ტინო ზონად; 

რ აქ უნდა იყოს სპეციალური ხელსაწ- 

ყო-დანადგარები, რომლითაც მოწმდე- 

ბა ნედლეულის ხარისხი და ჰაერის 

სისუფთავე. 

· მოსამსახურე პერსონალს უნდა ჰქონ- 

დეს უნიფორმა და დაცული უნდა 
იყოს შრომის ჰიგიენის პირობები. 

სტერილური, ასეპტიკური და არასტერი- 

ლური სამედიცინო პროდუქციის წარმოება 

ერთმანეთისაგან განცალკევებით უნდა მიმ- 

დინარეობდეს, ამიტომ პროდუქციის დამამზა- 

დებელი არიალი სამ ზონად იყოფა. ამასთა- 

ნავე ზონების დიზაინი კონსტრუქცია და 

ტექნიკური აღჭურვილობა უნდა აკმაყოფი- 

ლებდეს ხარისხიანი პროდუქციის მომზა- 

დების მოთხოვნებს. მოსამსახურე პერსონ- 

ალის შრომის უსაფრთხოების ყველა პრო- 

ცედურა მკაცრად უნდა იყოს დაცული. 
დაბინძურების ხარისხის შემცირების თვალ- 

საზრისით აუცილებლად უნდა შეიზღუდოს 

მტვრის გენერაცია. ეს განსაკუთრებით საყ- 

ურადღებოა მშრალი ფხვნილების და- 

მზადების, ნედლეულისა და სარეალიზაციო 

პროდუქციის სინჯის აღებისა და გამწოვი 

სისტემის მუშაობის პროცესში. სარეალი- 

ზაცკითოთ ნედლეულის წონის განსაზღვრა 

უნდა ხდებოდეს სპეციალურად გამოყოფილ 

ასაწონ ოთახში. 

მიუხედავად ზემოთქმულისა, ზშირად ხდ- 

ება ერთი ან მეტი სახის პროდუქციის ერთ 

არეალში დამზადება, რისთვისაც აუცილე- 
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ბელია ყურადღების გამახვილება ნივთიერე- 

ბათა ერთმანეთში მოსალოდნელი არევისა 

და ჯვარედინი დაბინძურების თავიდან აცი- 

ლების შესაძლო ასპექტებზე. კერძოდ, დახ- 
ვეწილი ანალიზის მეთოდების გამოყენება 

პროდუქცის ამოცნობისათვი, როგორც 

ხანგრძლივად მიმდინარე პროცესისას, ასევე 

მესი შეწყვეტის ან გადატანის დროს; 

ეტიკეტი შესაფუთ ნედლეულად ითვლე- 
ბა. მათი სპეციფიური მახასიათებლები (ზო- 

მა, ფერი, ფორმა, მიწერის ტექნიკა და ა.შ.) 

ზუსტად უნდა იქნას დაცული, რადგან შე- 

მოწმებისას ამ მონაცემების უზუსტობა ან 

გაუთვალისწინებლობა სერთიფიკაციის შეც- 

დომის მიზესი ხდება. ეტიკეტის ადექვა- 

ტურად გამოყენების მიზნით “საჭიროა დაუ- 

ბეჭდავი ტიპის ყველა ეტიკეტისათვის ერთი 

უნივერსალური განსაზღვრებითი სახელის ან 

ციფრის შემოღება რაც “უნიფიცირებულს 

გახდის მის გამოყენებას ნებისმიერი პროცე- 

დურისთვის. ცალკეულ ეტიკეტზე შესაძლე- 
ბელია სხვადასხვა პროცესის კონტროლის 

შედეგების აღნიშვნა, ამიტომ “სამკურნალო 

საშუალებების ანალიზისა და მომზადების 

ინსტრუქციებში განსაკუთრებული ყურადღე- 
ბა უნდა გამახვილდეს ეტიკეტების შედგენა- 
ზე. ეტიკეტების დამრტყმელი კონტეინერები 
გამართულად უნდა მუშაობდნენ დაბეჭდილი 

და განადგურებული ეტიკეტების რაოდენობ- 
ის აღრიცხვა სპეციფიურ კონტროლს ექვემ- 

დებარება. 

ფარმაცევტულ ინდუსტრიაში ზედამხედვ- 
ელობა ნედლეულზე და მისი წონის განსაზ- 

ღვრა საწყობის ადმინისტრაციის ფუნქციაში 

შედის. ოპერატორი სარეალიზაციო ნედლეუ- 

ლის აწონვასა და ვიზუალურ დათვალიერებ- 

ას ახდენს, რის შემდგომ ნედლეულს პრეპა- 

რატის მომზადებისათვის იყენებენ. 

თანამედროვე მოთხოვნათა შესაბამისად 

კლინიკური ფარმაცევტი უნდა ფლობდეს მა- 

კოდირებელი ელექტრული ფირით სარეალი- 
ზაციო ნედლეულის ამოცნობის ტექნიკას. 

ლაბორატორიული ანალიზის შემდეგ ნედლე- 

ულს ახალი ეტიკეტი დაედება, რომელზეც 
სარეალიზაციო ნედლეულის სახელი ფიქსი- 

რდება. ფარმაცევტული ნედლეულის, შესაფ- 
უთი მასალისა და მომზადებული პრეპარატ- 

ის ხარისხი და საიმედობა ლაბორატორიუ- 

ლი ანალიზის მეთოდების გამოყენებით მოწ- 
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მდება. რეგულარულად დეტალურ კვლევას 
საჭიროებს საინფუზიო ხსნარების შემადგენ- 

ლობაში შემავალი დამატებითი პრეპარატებ- 

ის ურთიერთშეთავსებულობა. საყურადლებოა 

წამლისა და მისი შესაფუთი მასალის ურთ- 

იერთქმედებაც, რადგან ეს მონაცემები შენახ- 

ეის ვადისა და ხარისხის მაჩვენებლებში აი- 

სახება იმ პრეპარატების ანალიზისათვის, 

რომლებიც უმცირეს დოზებში გამოიყენება, 

სარგებლობენ კვლევის სხვადასხვა მეთოდებ- 

ით და უზუსტესი, ძალზე მგრძნობიარე სა- 

ზომი ხელსაწყოებით. 

დამზადებული წამლის ხარისხის, /ოქს- 

იკოლოგიური და ფარმაკოთერაპიული ეფექ- 

ტურობის დასადგენად, აფთიაქის ლაბორა- 

ტორიაში კლინიკურ-ფარმაცეგტული ანალი- 

ზის მეთოდების გამოყენებით, აუცილებელია 

ისეთი პარამეტრების შეფასება, როგორიცაა 

წამლის ერთგვაროვნება და ბიოშეღწევადო– 

ბა. 

ხარისხის კონტროლი ძირითადად პროდ- 

უქციის მომზადების პროცესში ხდება, ამიტ- 

ომ მზა პროდუქციის სერთიფიცირებისას მი- 

სი ზელახალი გადამოწმება აუცილებელი არ 

არის ბიოშეღწევადობის შესასწავლად ორ- 

განიზმის სითხეებში (სისხლის პლაზმა, შრ- 

ატი და სხვა) უცვლელად გადასული სამკუ- 
რნალო საშუალებების კონცენტრაცია ისაზ- 

ღვრება. ზემოთ აღნიშნული კვლევების ჩატ- 

არებისათვის ბაზის მომზადებასა და მიღებ- 

ულ შედეგებზე სრული პასუხისმგებლობა 

ლაბორატორიას ეკისრება. აქედან გამომდი- 

ნარე მისი ძირითადი ამოცანებია: 

ი ლაბორატორიაში კველევის სპეციფი- 

კური ელემენტებისა და ანალიჯტიკუ- 

რი მეთოდების დანერგვა. ლაბორატ- 

ორიის სათანადო რეაქტივებითა და 

მასალით უზრუნველყოფა 

.· სარეალიზაციო პროდუქციისათვის 

შესაფუთი მასალისა და ეტიკეტების 

მომზადება 

.· ანალიტიკური ინსტრუქციების შედგ- 

ენა 

რ ანალიჯიკური მეთოდების შემუშავება 

და ანალიტიკური აღჭურვილობის გა- 

ფართოება 

.· „ესტირება და სინჯების გაკეთება 

.· “საკარანტინო სამუშაოების წარმოება



ით მომსახურების ხარისხზე პასუხისმგე- 

ბლობა 

კლინიკო-ფარმაცევტული და ტოქსიკოლ- 
ოგიური ტესტების ერთობლიობა ეხმარება 

ლაბორატორიებს დააკმაყოფილონ მოთხოვ- 

ნილება წამლის ხარისხზე და ასევე ანალი- 

ზის ჩატარების დროს განახორციელონ სა- 

თანადო ჰიგიენური პირობების დაცვა, რაც 

ძირითადად გულისხმობს მოწყობილობა-აღჭ- 

ურვილობის იდიალურ სისუფთავეს და ლა- 

ბორატორიაში მიკრობიოლოგიური დაბინძუ- 

რების თავიდან აცილებას. ამავე დროს, ლა- 

ბორატორიული სამსახური ვალდებულია 

კლინიკო-ფარმაცევტული და კლინიკო-ტოქს- 
იკოლოგიური ანალიზების ჩასატარებლად 

უზრუნველყოს სპეციალისტთა მორიგეობის 

24 საათიანი განრიგი. 

  

110. ხარისხის გარანტია 
  

კლინიკური ფარამცევტის უფლებებს მისი 

პროფესიული გამოცდილება განაპირობებს. 

მთავარი ფარმაცევტი კლინიკის ფარმაცევტ- 

მენეჯერია, პასუხისმგებელია ხარისხის გარ- 

ანტიაზე, ხარისხის სისტემის განვრცობაზე, 

თვითშემოწმების ინიციატივასა და რევიზია- 

ზე, გეგმების კონკრეტულ მოთხოვნილებათა 

შესაბამისად შემუშავებასა და მათ რატიფიც- 

ირებაზე. ხარისხის მენეჯმენტი უზრუნველყ- 

ოფს მედიკამენტების პარტიების რეალიზება- 

სა და წუნდებას, ამიტომაც ის კანონიერად 

ითვლება სამკურნალო საშუალების მომწოდ- 

ებლად. 
ხარისხს გარანტიაში მნიშვნელოვანი 

ადგილი უკავია დოკუმენტაციის ერთიანი 

სისტემის შექმნას რომელიც წერილობით 

ასახავს ხარისხის დადგენის ყველა პროცედ- 

ურასა და ორგანიზაციულ სტრუქტურას და 

აკონკრეტებს პასუხისმგებლობებსა და სა- 

მუშაო სფეროს. 

დოკუმენტებში მოცემული უნდა იყოს ყველა 
პროცედურის, პრაქტიკული ოპერაციის დე- 

ტალური აღწერა, სამედიცინო პროდუქციის 

წარმოებასთან პირდაპირ თუ არაპირდაპირად 

დაკავშირებული ყველა გაფრთხილება და ღ- 
ონისძიება. უნდა შემუშავდეს ინსტრუქციები, 

და განისაზღვროს ჰიგიენის ჯტნსაცმლის 

გამოყენების, კლიმატის კონტროლისა და 

სინჯების აღების ოპერაციები. 

პროცედურა ზოგჯერ ითვალისწინებს 

სამუშაო მეთოდის წერილობითი აღწერას, 

· რომელშიც კლასიფიკაციები და პერსონალის 

პასუხისმგებლობა განხილული. სამუშაო 

ინსტრუქციებში კი აღწერილია სტანდარტუ- 

ლი საქმიანობან,ი რომელიც სამედიცინო 

პროდუქციის ერთ კონკრეტულ პროდუქტს 
ან კონკრეტულ პარტიას ეხება. სერიის შეს- 

ახებ არსებული ინსტრუქცია ჩვეულებრივ 
მომზადებისა და შეფუთვის ქვეინსტრუქცი- 

ებს გულისხმობს, რომელიც ძირითად ინსტ- 

რუქციას ერთვის თან. 

  

111. მომსახურე პერსონალის 
უსაფრთხოება 
  

ლაბორატორიული სამუშაოების შესრულებ- 

ის დროს მომსახურე პერსონალის ჰიგიენა 

დღა უსაფრთხოების პირობები უნდა იყოს და- 

ცული. მაგ. მუშაობის დროს ოპერატორი 

იყენებს ხელთათმანებს თვით პროდუქტთან 

ან აღჭურვილობასთან უშუალო კონტაქტის 

თავიდან აცილების მიზნით. ხელთათმანების 

გამოყენება აუცილებელია ასეპტიკური პრო- 

ცედურების ჩატარების დროსაც. მიკრობიო- 

ლოგიური დაბინძურების პროფილაქტიკისათ- 

ვის სამუშაო ოთახში უნდა იყოს ლამინური 

ჰაერი, ხოლო მომუშავე პერსონალი კი უზ- 

რუნგელყოფილი უნდა იყოს სპეციალური 

სამოსით, უმჯობესია კომბინიზონი ან ორნა- 

ჭრიანი შარვალი, მაჯებთან შეკრული გადა- 

საცმელით. სამოსი დღეში ერთხელ მაინც 

უნდა იცვლებოდეს; გარდა ამისა აუცილებე- 
ლია სპეციალური ფეხსაცმელი, თავსაბურა- 

ეი რომელიც თმასა და წვერს ფარავს; 

პროდუქტის მიკრობებით დაბინძურების მაღ- 

ალი საფრთხის პირობებში საჭიროა სქელი, 

ხოლო იზოლატორში კი ორმაგი ზელთათმა- 

ნის გამოყენება. 

მავნე ნივთიერებებთან (რადიოფარმაცევტუ- 

ლი, ტოქსიკური და ა.შ.) მუშაობის შემთხ- 

ქევაში, ოპერატორის უსაფრთხოების თვალ- 

საზრისით, დამატებითი სომები უნდა იქნეს 

მიღებული. ეს ოპერაციები ძირითადად და- 

ხურულ გარემოში სრულდება, იშვიათად კი 

ღია სისტემაშიც ტარდება. დამცველი ზომე- 
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ბი ითვალისწინებს ოპერატორის მავნე ნივთ- 

იერებებთან უშუალო კონტაქტის თავიდან 

აცილებასა და მათი გაბნევის შეზღუდვას. 

შეფუთული პროდუქციის გაწმენდისათვ- 

ის საჭიროა მისი მომზადება დახურულ არ- 

ეალში; ნედლეულის აწონა შიდა და დახურ- 

ულ არეალში; იმ პროცედურების შესაბამის- 

ად შესრულება, რომელიც თავიდან აიცილე– 

ბს აირების გამოყოფას; დასრულებული შე- 

ფუთული პროდუქტის გაწმენდა; პროცედურ- 
ების ჩასატარებელი არეალის გაწმენდა; ნარ– 

ჩენების ისე აღება, რომ არ მოხდეს მათი 

მიმოფანტვა; სამურნალო საშუალების საიმ- 

ედოდ ტრანსპორტირება და შენახვა. 

  

1). ძირითადი პრეპარატების 
კონცეფციის პრაქტიკული 
განხორციელება 
  

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის(ჯანმო) 

განსაზღვრით, ძირითადი (ესენციური) წამ- 

ლები, აკმაყოფილებენ მოსახლეობის უმრავ- 

ლესი ნაწილის მოთხოვნებს და ნებისმიერ 

შემთხვევაში ხელმისაწვდომები არიან. ესენ- 

ციური წამლების ნუსხაში წარმოდგენილია 

ჯანდაცვის სხვადასხვა რგოლში გამოყენებ- 

ული ძირითადი სამკურნალო საშუალებები. 

მათი რაოდენობის შეზღუდვა, როგორც შერ- 

ჩევისა ასევე გამოყენების დროს, ხელს უწყ- 

ობს მოსახლეობის სამკურნალო საშუალებე- 

ბით უზრუნველყოფის, წამლის რაციონალუ- 

რად დანიშვნისა და მკურნალობის ხარჯთ- 

ეჟექტურობის გაუმჯობესებას ესენციური 

წამლების ზოგადი კონცეფცია ნებისმიერი 

ქვეყნის კერძო თუ საზოგადოებრივ სექტორ- 

ებს ეხება. იგი ჯანდაცვის სხვადასხვა სექტ- 

ორისათვის სამკურნალო საშუალებების შეს- 

ყიდვისა და განაწილების საქმეში ძირითად 

დოკუმენტს. წარმოადგენს. 
ჯანდაცვის სისტემაში სამკურნალო საშ- 

უალებათა შეზღუდული ჩამონათვალის შემ- 

უშავება და გამოყენება უზრუნველყოფს: 
·ჭ ჯანდაცვის ძირითადი მომსახურების სა- 

ყოველთაო ხელმისაწვდომობას 

ი სამკურნალო საშუალებების რეგულარუ- 
ლი მომარაგების სისტემის შექმნას 

.· სამკურნალო საშუალებათა რაციონალ- 

ურ გამოყენებასა და მკურნალობის ხარ- 

ისხის გაუმჯობესებას 

·ა მკურნალობის ზხარჯთ-ეფექტურობის მნ- 

იშვნელოვან ზრდას და ჯანდაცვის სის- 

ტემისათვის გამოყოფილი ფინანსების 

ეკონომიურ ხარჯვას 

ი წამალთა შესყიდვის, ხარისხის, რაციო- 

ნალურად გამოყენებისა და ზარჯვის კო- 

ნტროლისა და მათზე ინფორმაციის მო- 

პოვების ტელმისაწვდომობის გაიოლებას 

ზემოთაღნიშნულიდან გამომდინარე მართ– 

ალია, ძირითადი წამლების ნუსხის კონცეფ- 

ციის განხორციელება ამცირებს ფარამცევტ- 

ული პროდუქციის რაოდენობას, მაგრამ იმ- 

ავდროულად აუმჯობესებს მისი შესყიდვის, 

გამოყენებისა და მასზე კონტროლის პროცე- 

სებს, გარდა ამისა აადვილებს პაციენტთა 

განათლების შესაძლებლობებს, რაც მათი 

წარმატებული მკურნალობის საწინდარია. 

ძირითადი წამლების ნუსხაში წარმოდგე- 

ნილია სამკურნალო საშუალებების გენერიკ- 

„ული და მათი ყველაზე ცნობილი ფირმული 

ანალოგის სახელწოდება, სამკურნალწამლო 

(ფარმაცევტული) ფორმა და დოზირება. 

ესენციური წამლების ნუსხის შერჩევის 

კრიტერიუმებია: 

.· უნდა ფარავდეს ქვეყანაში 

გავრცელებული პათოლოგიების მკურ- 

ნალობას 

.· პრიორიტეტი ენიჭება გამოცდილ სამ- 

კურნალო საშუალებას, დამტკიცებული 

ეფექტურობითა და უსაფრთხოებით. არ 

უნდა მოხდეს წამლების ან მათი სამკუ- 

რნალწამლო ფორმების დუბლირება 

· “შერჩევა უნდა მოხდეს იმ სამკურნალწა- 

მლო საშუალებებს შორის, რომლებმაც 

გაიარეს კონტროლს (პლაცებო, რანდო- 

მიზირებული მეთოდები) დაქვემდებარე- 

ბული კლინიკური გამოცდა. ნუსხაში უ- 

ახლესი პრეპარატების შეტანა მხოლოდ 

მაშინ ხდება, თუ მათ დანერგილ, გამო- 

ცდილ პრეპარატებთან შედარებით მნიშ- 

ვნელოვანი უპირატესობა გააჩნიათ 

.· ნუსხაში შეტანილი თითოეული წამალი 

უნდა პასუხობდეს შესატყვისი ხარისხის 
სტანდარტს 

ფართოდ



ი მოხსენებული უნდა იყოს გენერიკული 

სახელით 

·ჭ დიდი მნიშვნელობა აქვს მკურნალობის 

ღირებულებას, ასევე თვითონ წამლისა 

და მისი სამკურნალწამლო ფორმის ხა- 

რჯთეფექტურობას 
.· ორი ან მეტი მსგავსი მოქმედების წამ- 

ლის შერჩევისას უპირატესობა ენიჭება: 

1. უფრო დეტალურად შესწავლილსა და 
გამოცდილს 2. უფრო დადებითი ფარმა- 

კოკინეტიკური პარამეტრების მქონეს და 

3. სამამულო, მაგრამ საიმედო წარმოე- 

ბის წამალს 

.·« სასურველია ნუსხაში შეტანილი წამალი 

მონოკომპონენტური იყოს. ფიქსირებული 

კომბინაციები მხოლოდ მაშინ შეიტანება, 

თუ მათ მონოკომპონენტურ ნაერთთან 

შედარებთ დიდი უპირატესობა აქვთ 

ეფექტურობის, უსაფრთხოების, მოხერ- 

ხებულობისა და ფასის თვალსაზრისით 

თ ნუსხაში შემავალი კონკრეტული წამლ- 

ის შერჩევის: კრიტერიუმებია ეფექტურ- 

ობა, უსაფრთხოება, მოხერხებულობა და 

ფასი. 

წამლის რაციონალური გამოყენების სა- 

ქმეში ესენციური წამლების ნუსხის შემუშ- 

ავება მხოლოდ საწყისი საფეხურია. შემდგ- 

ომი მნიშვნელოვანი ეტაპი ფარმაკოლოგიუ- 

რი ფორმულარის შედგენაა, რომელიც ესენ- 

ციური წამლების ნუსხაში შეტანილ სამკუ- 

რნალო საშუალებებზე ობიექტურ და მეცნი- 

ერულ ინფორმაციას შეიცავს. აუცილებელია 

მკურნალობის სტანდარტული სქემებისა და 

წამალთა რაციონალური გამოყენების წესებ- 

ის შემუშავება და წამლების გვერდითი მო- 

ქმედების გამოკვლევა და ღირებულების და- 
დგენა. 

  

113. ძუერითაღდი პრეპარადრების 
შერჩევის პრიტერიუმები 
  

ძირითადი პრეპარატების ეროვნული ჩამონა- 

თვალი მისაღებია შერჩევის იმ კრიტერიუმე- 

ბის შესაბამისობით რომლებიც მსოფლიო 

ჯანდაცვის ორგანიზაციის რეკომენდაციებშია 

მოცემული: კერძოდ, გავრცელებული დაავა- 
დების მოდელთან შესაბამისობა; პრეპარატის 

დადგენილი ეფექტურობა და უსაფრთხოება; 

შესაბამისი ბიოშეღწევადობისა და სტაბილუ- 

რობის ხარისხის გარანტია; ლირებულებისა 

და ეფექტურობის გათვალისწინებით; უპირა- 

ტესობა საყოვეთაოდ ცნობილ პრეპარატებ- 

თან შედარებით, ფარმაკოკინეტიკური მონაც- 

ემებისა და ადგილობრივი წარმოების შესაძ- 

ლებლობების გათვალისწინებით, კადრების 

კვალიფიკაციის დონე და ტრენინგი. ვინაიდ- 

ან სამკურნალო საშუალების შერჩევა და 

შესწავლა ჩამონათვალში შეტანამდე მთლია– 

ნად დამოკიდებულია მათ პროფესიონალიზ- 

მზე. 

  

114. ესენციური (ძირითალღი) პრე- 
პარატების ნუსხა 
  

ძირითადი წამლების სია მოიცავს იმ სამკუ- 

რნალო საშუალებების ჩამონათვალს, რომლ–- 

ებიც ხასიათდებიან ოპტიმალური სამკურნა- 

ლო თვისებებით და გამოიყენება ქვეყნის მო- 

სახლეობის უმრავლესობის ჯანდაცვის მოთ- 

ზხოვნილებათა დასაკმაყოფილებლად. 

ზოგიერთი ეროვნული ჩამონათვალი მიუ- 

თითებს მკურნალობის დონეზე და ამგვარად 

ჩამონათვალში სამკურნალო საშუალების შე- 

ტანის კრიტერიუმებია მათი ეფექტურობა, 

მოთხოვნის აუცილებლობა და დაბალი ლი- 

რებულება. 
ფარამცევტული პროდუქციის შეფასება, 

ნებართვის გაცემა და ლიცენზირება წამალ- 

თა რეგულირების ეროვნული ორგანოს მიერ 

აუცილებლად უნდა მოხდეს ბაზარზე გატან- 

ამდე. ნებართვისა და ლიცენზიების კრიტერ- 

იუმები ითვალისწინებს: ეფეტურობას, უსაფ- 

რთხოებას, ხარისხს და ღირებულებას. რეგ- 

ისტრირებული პრეპარატების ჩამონათვალი 

მოიცავს უკვე ლიცენზირებულ ყველა სამ- 
კურნალო საშუალებას. 

რაც შეეხება ფარმაკოლოგიურ საძიებე- 

ლს - (ფორმულარ მანუალს - შეიცავს სამ- 

კურნალო საშუალების შესახებ საბოლოო 

ინფორმაციას - პრეპარატის გენერიკულ და– 

სახელებას, ჩვენებას გამოყენებისათვის, დო– 

ზირების რეჟიმს, უკუჩვენებებს, გვერდით 
მოვლენებს და პაციენტებისათვის მთელ. რიგ 
მნიშვნელოვან ინფორმაციას.



გარდა ამისა, ფარმაკოლოგიური საძიებლის 

- (ფორმულარ ლისტი) - გამოყენება. დაშვე- 
ბულია ჯანდაცვის სისტემაში, როგორც რე- 

გიონალური, საავადმყოფოს ან ჯანდაცვის 

პროგრამით გათვალისწინებული კომჰენსირე- 

ბული ჩამონათვალი. ფაქტიურად იგი წარ- 

მოადგენს ცნობარს ძირითადი პრეპარატების 

ჩამონათვალით - (1509M01 ძილ II5()- და 

მათი სინონიმებით. 

  

11. წამლის გენმქრიკული (არა- 
პატენტრური საერთაშორისო) 
დასახელება 
  

პრეაპრატს აქვს თავისი ქიმიური სახალწო- 

დება და საერთაშორისო (არასავაჭრო), ანუ 

გენერიული ოფიციალური დასახელელბა, მი- 

უხედავად იმისა, ვინ ამზადებს, ან ვინ ყიდ- 

ის მას. პრეაპრატთა უმრავლესობას აქვს 

რამდენიმე სავაჭრო სახელი, მაგრამ რაკი 

ისინი შეიცავენ ერთსა და იმავე აქრიურ ინ- 

გრედიენტს, მათ იდენტური საერთაშორისო 

სახელწოდებაც გააჩნიათ. 

გენერიკული დასახელების გამოყენების 

მომხრეები თვლიან, რომ გენერიკული სახე- 

ლწოდებები უფრო ინფორმაციულია; ამ დას- 

ახაელების პრეპარატები გაცილებით უფრო 

იაფია, ვიდრე სავაჭრო ნიშნის მქონე პრეპა- 

რატები, და გარდა ამისა გენერიკული სახ- 

ელწოდებით წამლის გამოწერა შენაცე- 

ლების დიდ შესაძლებლობას იძლევა. 

გენარიკული წამალი გაურკვევლობის თავი- 

დან აცილებაშიც გვეხმარება, რადგან ამათუ 

იმ პრეპარატის წარმომავლობის დადგენა გე– 

ნერიკული სახელწოდებით უფრო ადვილია, 

ვინაიდან მათი დაბოლოებები (სუფიქსები), 

ჩგეულებრივ, პრეპარატის ჯგუფზე მიუთით- 

ებს. 

გენერიკულ წამალსა და მისი ფირმული 
ანალოგს შორის არსებობს კონკურენციის 

ელემენტი: საბითუმო ფასებს შორის მათი 

სხვაობა შეიძლება მნიშვნელოვანი იყოს, რა- 
დგან გენერიკული წამალი ხშირად 50%-ით, 

იშვიათად კი მეტით იაფია. ფასთა კონკურე- 

ნციის ეს ელემენტი საცალო ვაჭრობაშიც 

აღინიშნება. 

გენერიკული პრეპარატი ისევე უსაფრთ- 

ხო, ეფექტური და მალალხარისხოვანია, 
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როგორც ცნობილი სახელწოდების მქონე 

ფირმული ანალოგი. ხარისხის კონტროლი 

ღა წამლისათვის სახელწოდების შერჩევა 

დიამეტრულად განსხვავებული საკითხებია. 

  

116. რა უნდა ვიცოლეთ გენერი- 
კული წამლის შესახებ? 
  

რა არის ზწაელის ვირმული სახელი? 

ფარამცევტული კომპანია შექმნის რა ახალ 

პრეპარატს არქმევს სახელს და ამ სახელით 

მისი წარმოების ნებართვას ღებულობს ქვეყ- 

ნის ნაციონალური სავაჭრო კომიტეტისაგან 

რეგისტრაციის შემდგომ. ამ სახელს ეწოდე- 

ბა პრეპარატის ფირმული სახელი ანუ სავა- 

ჭრო სახელი, ანუ სავაჭრო ნიშანი, რომელ- 

იც ფარმაცევტული კომპანიის საკუთრება 

ხდება. 

ამის შემდეგ ფარმაცევტული კომპანია 

მიმართავს სახელმწიფოს საპატენტო სამსა- 

ზურს ამ მედიკამენტზე პატენტის მიღებისა- 

თვის. პატენტით დაცულია მწარმოებლის მი- 

ერ გაღებული ხარჯები და ფარმაცევტული 
კომპანის ამ პრეპარატით კონკურენციის 

გარეშე ვაჭრობის უფლება ეძლევა. უმრავლ- 

ეს ქვეყნებში პატენტი გაიცემა 20 წლის 

ხანგრძლივობით და ამის შემდეგ პატენტი 

პრეპარატზე ვადაგასულად ითვლება. 

რა არის გენერიკული ფამალი ? 

გენერიკული წამალი არის, ფირმულ პრეპა- 

რატზე ლიცენზიის ვადის გასვლის შემდეგ 

სხვადასხვა ფარამცეგტული კომპანიის მიერ 

წარმოებული ფირმული მედიკამენტის მარტ- 

ივი ანალოგი. რომელიც შეიცავს იმავე მოქ- 

მედ ნივთიერებას, რასაც ფირმული მედიკამ- 

ენტი და გამოიყენება ფირმული წამლის ნა- 

ცვლად. მათი იდენტურობა სამთავრობო კო- 

ნტროლის მკაცრ სტანდარტს ექვემდებარება. 

რა დამოკიდებულება არსებობს გენერიაულ 
თდამალსა და ფირმულ წამალს შორის? 

გენერიკული და ფირმული წამალი სისუფთ- 

ავის, ფარმაკოთერაპიული ეფექტურობისა და 

ხარისხის მიხედვით ერთიდაიგივე აქტიურ 

ინგრედიენტებს შეიცავს. თუმცა ბოლო წლ- 

ებში გენერიკული მედიკამენტების წარმოე- 

ბაში ნებადართულია არასამედიცინო დანიშნ- 

ულების ინდიფერენტული ნივთიერებების



(ფორმის, ფერის, გემოს და ა.შ.) გამოყენება, 

რომელიც წამლის ეფექტურობაზე და უსა- 

ფრთხოებაზე გავლენას არ ახდენს. ფირმუ- 

ლი დასახელების პრეპარატსა და მის გენე- 

რიკულ ვარიანტს აქვს ანალოგიური ფარმა- 

კოთერაპიული მოქმედება, უსაფრთხოება და 

მათი წარმოება ხდება ერთნაირი CMV -ს სტ- 

ანდარტის შესაბამისად. სტანდარტზე კონტ- 

როლი სახელმწიფო მაკონტროლებელი სტ- 

რუქტურების ფუნქციაა, რომელიც. მედიკამე- 
ნტთა იდენტურობის პარამეტრების დარღვე- 

ვის შემთხვევაში გენერიკული წამლის წარ- 

მოებას კანონით კრძალავს. გენერიკული წა- 

მალი საფირმო წამალზე დაახლოებით 50% 

-ით უფრო იაფია, რადგან მის წარმოებაზე 

გაწეული ხარჯები გაცილებით უფრო ნაკლ- 
ებია. 

რა განსხმამებაა პატენტსა და საქაჭრო 
ნიშანს შორის? 

სავაჭრო ნიშანი ან სავაჭრო სახელი წამლ- 

ის ფირმულ სახელს გამოხატავს და ურთი- 

ერთშემცვლელი ჯჟერმინებია.ა თუ წამლის 

სახელი სავაჭრო ნიშანს შეესაბამება მაშინ 

ეტიკეტზე წამლის სახელის შემდეგ I და 
7 იბეჭდება. მაგალითად, 1XVICII0ეI 7, #I00I!)6X 

7, აცეტილსალიცილის მაჟავის სავაჭრო ნი- 

შანია 457IMIIM და იგი ფარამაცევტული 

ფირმის 8იX6MI§ საკუთრებაა. იმ შემთხვევა- 

ში თუ ფარმაცევტული კომპანია ვერ შეძლ- 

ებს ახალი აღმოჩენის შესაბამის დაცვას იგი 

კარგავს მონოპოლიას მასზე და სავაჭრო 

ნიშანი სახალხო საკუთრებაში გადადის. 

რას ნიშნავს წამლის გენერიკული სახელი? 

ყველა ფარმაცევტულ პროდუქტს სამი სახე- 

ლი აქვს: ქიმიური, გენერიკული და საფირ- 

მო. წამლის ქიმიური სახელი მის ქიმიურ 

სტრუქტურას გამოხატავს და მას პრაქტიკ- 

ულად მხოლოდ ქიმიკოსები იყენებენ მაგალ– 

ითად - IV- II!01/:XI-3 იII0III-3 ((თ,ი,ძი, IIIII0I0 -ი - 

(01!)0XV) დ/0/Iი6 II)9თ-00IIII9I”. არის 

წამლის ქიმიური სახელი, რომლის გენერიკ- 

ული სახელია #IV0X0III60, ხოლო საფირმო 

ანუ სავაჭრო I#0:იი -I წამლის ქიმიური და 

გენერიკული სახელები საერთაშორისოდ არ- 

ის მიჩნეული. მედიკამენტების ეტიკეტებზე 

შეიძლება აღნიშნული იყოს მისი გენერიკუ- 

ლი, ან საფირმო სახელები ან ორივე ერთ- 

ად. ვინაიდან ფარამცევტულმა წარმოებამ 

გენერიკული წამლის წარმოების უფლება 
შეიძლება მიიღოს მხოლოდ საფირმო წამა- 

ლზე პატენტის ვადის გასვლის შემდეგ, ამი- 

ტომ ფარამცევტულ ბაზარზე დღეს არსებ- 

ულ მედიკამენტებიდან მხოლოდ ერთ მეოთ- 

ზედს შეესატყვისება გენერიკული ანალოგი. 

რა მოთხოვნას უნდა აკმაყოფილებდეს 

გენერიკული წამალი? 

გენერიკული წამლისა და მისი საფირმო ან- 

ალოგის შედარებისას ვსარგებლობთ სამი 

ტერმინით: ფარამცევტული ექვივალენტურობა, 
ბიოევქყივალენტურობა და თერაპიული. ექცივა- 
ლენტურობა. 

ფარამცევტული ექვივალენტურობა: ორი 
ან მეტი პრეპარატი ფარამცევტულად ექვივ- 
ალენტულია, თუ მასში შემავალი აქტიური 

ინგრედიენტები იდენტურია, ისინი ერთიდაი- 

გივე სამკურნალწამლო ფორმის სახით გამ- 

ოდის და აქეთ მოქმედების აბსოლუტურად 

ერთნაირი ეფექტურობა ამავდროულად დასა–- 

შვებია გენერიკულ წამალს ჰქონდეს თავისი 

ფირმული ანალოგისაგან განსხავავებული 

ფერი, გემო და შეფუთვა. 

ბიოექვივალენტურობა: წამლები ერთმანე- 

თის ბიოექვივალენტურია თუ ისინი ერთიდა- 

იგივე დოზით მიღებისას ამჟღავნებენ მათში 

შემავალი აქტიური ინგრედიენტის ბიოშელ- 

წევადობის ერთნაირ უნარს ე.ი. საფირმო 

წამლისა და მისი გენერიკული ანალოგის 

ორგანიზმში შეწოვისს და უტილიზაციის 

პროცესები მსგავსი უნდა იყოს. 

თერაპიული ექვივალენტურობა: გენერიკულ 
წამალს და მის ფირმულ ანალოგს უნდა 

ჰქონდეს აბსოლუტურად ერთნაირი ფარმა- 

კოთერაპიული ეფექტურობა, უსაფრთხოება 

და ისინი ფარმაცევტული და ბიოლოგიური 

აქტივობთ ერთმანეთის ექვივალენტურნი 

უნდა იყვნენ. 

გამოიყურება თუ არა ერთნაირად საფირმო 
ფამალი და მისი გენერიკული ანალოგი? 

საფირმო წამალი და მისი გენერიკული ანა- 

ლოგი ერთნაირად არ გამოიყურება. დასაშვე- 

ბია, რომ მათ ჰქონდეთ განსხვავებული ზო- 

მა, ფორმა, ფერი, გემო და შეფუთვა, მაგრამ 

აუცილებელი პირობაა, რომ ორივე წამალი 

ორგანიზმში მოხვედრის შემდეგ აბსოლუტუ- 

რად მსგავს ფარმაკოლოგიურ და ფარმაკოთ- 

რაპიულ ეფექტს ამჟღავნებდეს.



აქვს თუ არა აფთიაქიდან რეცეპტის გარყ- 

უე გასაცემ წამლებს გენერიპული ექვივალე- 

ნტი? 

იმდენად რამდენედაც აფთიაქიდან რეცეპტის 
გარეშე გასაშვები უმრავლესი წამლების პა- 

ტენტის ვადა გასულია, ამიტომ მათ, რა თქ- 

მა უნდა, შეესატყვისებათ გენერიკული ანა- 

ლოგები. 

აქეს თუ არა წამალს გენერიაული ექვივა- 
ლენტი? 

ყველა წამალს არ შეიძლებ ჰქონდეს 

გენერიკული ექვივალენტი, ვინაიდან გენწერი- 
კული ვარიანტის წარმოების უფლება სხვა 

ფარმაცევტულ კომპანიებს ეძლევა მხოლოდ 

ფირმულ მედიკამენტებზე პატენტის ვადის 

გასვლის შემდეგ. იმ შემთხვევაში, თუ ფარა- 

მცევტული საკანონმდებლო და მაკონტროლ- 

ებელი ორგანოების დასკვნით დადასტურებუ- 

ლია წარმოებისათვის აუცილებელი პირობე- 

ბის დაცვა. 

აჰონტროლებს თუ არა სახელმწიუო წფამ- 
ლის გენერიკული ვერსიის წარმოებას ისემჭე 
მკაცრად, როგორი მის საფირმო ანალოგს? 

ყველა სახელმწიფოში წამლის (იქნება ის 

საფირმო თუ მისი გენერიკული ვერსია) სა–- 

კმაოდ მკაცრი მაკონტროლებელი სისტემა 

არსებობს. გენერიკული წამალი, ფირმული 

წამლის მსგავსად საჭიროებს: ქიმიურ კვლე- 

ვას, წინაკლინიკურ ექსპერიმენტს 

ცხოველებზე და კლინიკურ კვლევას ადა- 
მიანებზე.ე იგი ექვემდებარება სრულ გა- 

მოკვლევას იდენტურობაზე, ხარისხზე, 

სისუფთავეზე, აქტიურობაზე და მისი წარ- 

მოება მოწმდება CMს ყველა სტანდარის 

მიხედვით. გარადა ამისა აუცილებელია ფირ- 

მული და გენერიკული წამლების აქტიური 
სუბსტანციის შედარებითი კვლევა 

ეფექტურობაზე, უსაფრთხოებასა და 

ხარისხზე სახელმწიფო სტანდარტების მიხ- 

ედვით. საკმაოდ დიდი ყურადღება ექცევა 
ფირმული და გენერიკული წამლების შედა- 
რებითი ბიოექვიველენტურობის კვლევას ჯა- 

ნმრთელ მოხალისეებში. კვლევის ეს მეთოდი 

ზოგიერთი სამკურნალწამლო ფორმების შეს- 

წავლისას დიდ წინააღმდეგობას აწყდება, მა- 

გალითად კანზე ადგილობრივი მოქმედების 
მიზნით დამზადებულ სამკურნალწამლო ფო- 
რმიდან აქტიური სუბსტანციის ბიოშეღწევა- 
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დობის განსაზღვრა საკმაო სირთულეებთან 

არის დაკავშირებული. 
რატომ არის გენერიჰული წამალი გაცილებ- 
ით უფრო იაფი ვიდრე მისი ფირმული ექვი- 
ვალენტი? 

გენერიკული წამალი თავის ფირმულ ანალ- 

ოგზე საშუალოდ 50%-ით იაფია, ზოგიერთ- 

ის ღირებულება კი შეიძლება ფასის ერთ 

მესამედს შეადგენდეს. ამ გარემოების 

ობიექტური მიზეზებია. 1. წამლის გენერი- 

კული ვერსიის კვლევაზე, მის განვითარე- 

ბაზე,ე რეკლამირებსა და მარკეტინგზე 

გაცილებით ნაკლები დანახარჯებია საჭირო. 

2. გენერიკული წამლის წარმოება ნაკლებ 

დანახარჯებსს მოითხოვს 3. გენერიკული 

წამალი ხშირად რამოდენიმე ფარამცევტული 

კომპანიის ნაწარმით არის წარმოდგენილი 

და მათ შორის კონკურენცია პროდუქციის 

ფასს აქვეითებს, მაშინ როდესაც ფირმული 

წამალი ყოველგვარი კონკურენციის გარეშე 

იყიდება ბაზარზე. 

საფირმო წამლის წარმოება მსოფლიოში 

ერთ-ერთი ყველაზე მომგებიანი ინდუეტრიაა. 

ამიტომ თავისუფალი ბაზრის ეკონიმიკის პი- 

რობებში საფირმო წამლების მწარმოებელ- 

ფარამცევტული კომპანიები, ფედერალური 

კანონების შემუშავებით ცდილობენ დაბლოკ- 

ონ წამლების გენერიკული ვარიანტების წა- 

რმოება, რის გამოც მთელი რიგი ქვეყნების 

ფირმული წამლების მწარმოებელი კომპანიე- 

ბი, ფარამცევტულ ბაზარზე თავისი მონოპო- 

ლიის შენარჩუნების მიზნით („ცდილობენ საკ- 

ანონმდებლო ორგანოებზე ზეწოლით კანონ- 

ში იმ კორექტივების შეტანას, რაც მათთვის 

ხელსაყრელ - საკანონმდებლო ბაზას შექმნ- 

ის. 

უსაფრთხოა თუ არა გენერიპული წამალი 
ასაპობრივი ყველა ჯგუფის ავაღვყოჟფუე- 
ბისათეის? 

გენერიკული წამალი უსაფრთხოებაზე გადის 

ისეთივე კვლევას, როგორსაც მისი ფირმუ- 

ლი ექვივალენტი. მაგალითად: ამერიკაში ბა- 

ვშვების სამკურნალოდ გამოყენებული ანტიბ- 

იოტიკეის “უმრავლესობა (ამოქსაცილინი, 

ერითრომიცინი, პენიცილინები) გენერიკული 

ვერსიებია. იგივე მდგომარეობა აღინიშნება 

მოხუცეის “სამკურნალოდ გამოყენებული 

პრეპარატების ნუსხაშიც - იბუპროფენი და 

ჰიდროქლორთიაზიდი მიეკუთვნება მსოფლი- 

ოში ყველაზე ფართოდ გამოყენებულ გენერ-



იკული წამლების რიცხვს და ეს პრეპარატ- 
ები ართრიტისა და ჰიპერტენზიის სამკურნა- 

ლოდ ერთნაირი სიხშირით გამოიყენება, რო- 

გორც ახალგაზრდებში, ასევე მოხუცებში. 

შეიპლება თუ არა ანალოგიის გატარება 
გენერიკულ დამალსა და არასაფირმო დასა- 
ხელების ფართო მოხმარების პროქტებს შო- 
რის (მაგ. მავა, გაჭიანი უალპოპაოლო სასამ- 
ელები და ა.შა 

არა - ღა ერთი მთავარი მიზეზის გამო: 

ფართო მოხმარების პროდუქტები მთავრობის 

მხრიდან მკაცრ კონტროლს არ ექვემდებარე- 

ბა. მწარმოებლის მთავარი მიზანია, რომ 

მათ მიერ დამზადებულ პროდუქციას ჰქონდ- 
ეს ძირითადი პროდუქციის მსგავსი, ან უკე- 

თესი გემო, რაც შეიძლება მეტი მომხმარე- 

ბლის მოზიდვის მიზნით. ფარამცევტულ სფ- 

ეროში კი ყველა წამალი, იქნება ეს ფირმუ- 

ლი თუ გენერიკული ანალოგი, მთაგრობის 

მხრიდან მკაცრ კონტროლს ექვემდებარება, 

როგორც წამლის შემადგენლობის, ასევე მი- 

სი წარმოების პირობების სტანდარტების 

დაცვის თვალსაზრისით. 

შეიძლება თუ არა წამლის ფირმული ლა 
გენერიკული სახელი ერთილდაიგიმე იყოს? 

ეს შესაძლებელია, როდესაც პატენტს ვადა 

გასდის, მის ძირითად მწარმოებელს უფლება 

აქვს გაყიდოს იგივე წამალი სხვადასხვა 

კომპანიების სახელით გენერიკული ვერსიის 

ფასად, ხოლო იმავდროულად მას უფლება 

აქვს თავისი პროდუქტი გაყიდოს ფირმული 

წამლის სახით მაღალ ფასებში. 

რა მოგებას ნახულობს საზოგალოება 
გენერიჰული წამლისაგან? 

ჩვენს ეპოქაში როდესაც ჯანმრთელობის 

დაცვის სფეროში მედიკამენტებზე მოთხოვნ- 

ები გაზრდილია მნიშვნელოვნად, გენერიკუ– 

ლი წამლების სახით ავადმყოფი იღებს ეფე- 

ქტურ და უსაფრთხო წამალს ნახევარ ფას- 

ში რის, გამოც მოსახლეობის დანახარჯები 

ფარმაცევტულ პროდუქციაზე მნიშვნელოვნ- 
ად მცირდება. 

გენერიკული წამლის უპირატესობანი 

“· გენერიკული წამალი ყოველთვის ია- 
ფია ვიდრე მისი ფირმული ანალოგი. 

· გენერიკულ წამალს ყოველთვის ერ- 
თიდაიგივე სახელი აქვს დამოუკიდებ- 

ლად იმისაგან თუ რომელი ფარამცე- 

ვტული ფირმის პროდუქტს წარმოა- 
დგენს, ამიტომ უმაღლესი სამედიცი- 

ნო სასწავლებლების პედაგოგებსა და 

სტუდენტებს, ექიმებს თუ ფარამცევ- 
ტებს უადვილდებათ პრაქტიკული სა- 
ქმიანობა და აღარ ჭირდებათ ერთიდ- 

აიგივე წამლის ზოგჯერ 20-ზე მეტი 

სინონიმის დამახსოვრება 

· წამლის გენერიკულ სახელში მისი 

ქიმიური სახელწოდებაკც აისახება, 

ამდენად ის ამ წამლის ფარამკოლოგ- 

იაში ერთგვარი მეგზურის ფუნქციას- 

აც ასრულებს. 

  

117. მკურნალობის სტანდარტული 
სქემები და ფარმაკოლოგი”უ- 
რი ფორმულარები 
  

მკუნალობის სქემები (ოქმები) სისტემატურ- 

ად განვითერებადი დებულებებია, რაც ექიმს 
სპეციფიკური კლინიკური პრობლემების გა- 
დაჭრისათვის შესაბამისი მიმართულებების 

ძიებაში ეხმარება. აღნიშნული დებულებები 

დაავადების სიმძიმესა და მკურნალობის ხან- 

გრძლივობას აღწერს. 

ძირითადი განსხვავება ფარმაკოლოგიურ ცნ- 

ობარსა და მკურნალობის სქემებს შორის 

არის ის, რომ პირველი ორიენტირებულია 

სამკურნალო. საშუალებებზე, კერძოდ. პრეპა- 
რატისა და ორგანიზმის ურთიერთქმედების 

მაჩვენებლებზე, მეორე კი ეხება დაავადებებს, 
მის ჰათოგენეზს, სიმპტომატიკას და მკურნა- 

ლობას. 

ძირითადი პრეპარატების ჩამონათვალის, ფა- 

რმაკოლოგიური ცნობარების და მკურნალო- 

ბის მიმართულებების შემუშავება და შევსება 

სისტემატურად უნდა ხდებოდეს; ახალი მაღ– 
ალეფექტური ფარმაკოთერაპევტული პრეპა- 

რატების ჯგუფებით. 
ძირითადი პრეპარატების ჩამონათვალი და 

ეროვნული ფარმაკოლოგიური ცნობარი შედ- 

გენილია წამალთა თერაპიული გამოყენების 

კატეგორიების მიხედვით. ეს გამართლებუ- 
ლია, რადგან წამალთა მოთხოვნილებების, 
მათი მოხმარებისა და ფასების გაანალიზება 
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იოლდება მათი თერაპიულ ჯგუფებად დაყო– 
ფის შემთხვევაში. თერაპიული კლასიფიკაც- 
იის სისტემა უნდა იყოს აღვილად გასაგები 
თვით საშუალო დონის მედიცინის მუშაკები- 
სათვის, მიმწოდებლისათვის, ფარმაცევტისა 
და ექიმისათვის ძირითადი პრეპარატების 

ეროვნული ჩამონათვლის შემუშავება და გამ- 

ოყენება ეროვნული ფარმაცევტული პოლიტ- 
იკის ქვაკუთხედია და სამკურნალო საშუა- 

ლების შექმნისას ითვალისწინებს ისეთი პრ- 

ოფესიული ორგანიზაციების ურთიერთმხარ- 

დაჭერას, როგორიცაა ექიმთა და ფარამცევ- 

ტთა ეროვნული ასოციაციები. 
მკურნალობის. მიმართულებები შეიძლება 

შედგეს ერთი დაწესებულებისათვის, ჯანდა- 
ცვის სისტემის ცალკეული რგოლისათვის, 

გარკვეული რეგიონისათვის ან მთელი ქვეყნ- 

ისათვის. მკურნალობის მიმართულებებში შე- 

ტანილი უნდა იყოს მხოლოდ ძირითადი პრ- 

ეპარატების ეროვნულ ჩამონათვალში დასახ- 

ელებული მედიკამენტი. 
ფარმაკოლოგიური ცნობარი შეიცავს ინ- 

ფორმაციას განსაზღვრული რაოდენობის მე- 
დიკამენტების შესახებ, რაც ჩვეულებრივ. სი- 
სტემაშია მოყვანილი თერაპიული ჯგუფების 
მიხედვით. ეროვნულ ცნობარში შედის მხო–- 

ლოდ ძირითადი პრეპარატების ეროვნულ ჩა- 
მონათვლში მოხსენიებული სამკურნალო 

საშუალებები, დეტალური ინფორმაცია თით- 
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ოეული მედიკამენტის შესახებ და გარდა ამ- 

ისა მითითებები წამლთა რაციონალური გამ- 

ოწერისა და გაცემის თაობაზე. 

საავადმყოფოს დონეზე წამალთა შერჩევა 
უნდა მოხდეს ძირითადი პრეპარატების ერო- 

ვნული ჩამონათვალის საფუძველზე, რაც შე- 

დგენილი უნდა იყოს საავადმყოფოს თერაპი- 
ული კომიტეტის მიერ, რომლის შემადგენლ- 

ობაში შედის: ფარამკოლოგი, გამოცდილი 

კლინიცისტები და კლინიკური ფარმაცევტი. 

მედიკამენტების შესახებ ახალი ინფორმაცია 

შეიძლება გავრცელდეს ბიულეტინების სახ- 
ით და ტრენინგების საშუალებით. 

პრაქტიკაში მიღებულია, როცა კლინიკე- 

ბი თვითონ ქმნიან თავიანთ ფარმაკოლოგიურ 

ცნობარ“ საავადმყოფოს მოთხოვნილებათა 

შესაბამისად განყოფილებებს შორის შეთანხ- 

მების საფუძველზე. 
საავადმყოფოს - (თერაპიულ) კომიტეტს 

უფლება აქვს, შექმნას და გადაამუშაოს მკუ- 

რნალობისათვის გამიზნული პირველადი ფა- 

რმაკოლოგიური ცნობარი, რომელიც შეიძლ- 

ება შეივსოს დამატებითი ინფორმაციით - 

სამედიცინო პროცედურების შესახებ, ანტი- 

ბიოტიკების გამოყენების ახალი სქემების, 

ფარმაკოთერაპიის ახალი შესაძლებლობების 

ლაბორატორიული კვლევის ძირითადი პრინ- 

ციპების და ა.შ. მათ მიერ მიღებული უახლ- 

ესი მონაცემებით.



ნაწილი II 

ზოგადი ასპექტები. პრაქ- 
ტიკული ფარმაპკოპინეტიკა 

  = 
2) ფარმაპოპინეტიპური კვლევის 

მეთოდები ფარმაპკოპინეტიკუ- 
რი კვლევის ორგანიზაცია 
  

ტერმინი “ფარმაკოკინეტიკ“ მოწოდებული 

იქნა 1953 წელს #.I 80 -ის მიერ ჟურ- 

ნალ “0I(I0! 0/ სსთII000MII6I1C§ 0IIძ 8:0ე- 

#0IIII000M(IMM0§“-ის "პირველ ნომერში, ხოლო 

1973 წლიდან მიიღეს ფარმაკოკინეტიკის 

შემდეგი განსაზღვრება: 

ფარმაკოკინეტიკა - წამლის შეწოვის, განა- 

წილების, მეტაბოლიზმისა და ექსკრეციის 

კინეტიკაა მის ფარმაკოლოგიურ, თერაპიულ 

ან ტოქსიკოლოგოიურ ეფექტებთან შესაბა- 

მისობაში ადამიანსა და ცხოველებში. ხოლო 

ერთი წლის შემდეგ კლინიკური ფარმაკო- 

კინეტიკის პირველი სიმპოზიუმის მასალებ- 

ში ვკითხულობთ: "პჰლინიპური ფარმაკოკი- 

ნეტიკა“ - მეცნიერების დარგია ჯანმრთე- 

ლობის სფეროში, რომელიც ეყრდნობა ფარ- 

მაკოკინეტიკური შესწავლის შედეგებს კონ- 

კრეტული ავადმყოფის შემთხვევაში წამლის 

უსაფრთხოების და მაღალი თერაპიული 

ეფექტურობის მიღწევის მიზნით. 

ფარმაკოკინეტიკურ კვლევეი სულ 
უფრო ფართოდ ინერგება სამედიცინო 

პრაქტიკაში. 

ფარმაკოკინეტიკურ კვლევას აწარმოებენ 

სამკურნალო საშუალებათა შექმნის სხვა- 

დასხვა ეტაპზე. ცხოველებზე ექსპერიმენ- 

ტში შესწავლის დროს, პირველადი და გა- 

ფართოებული კლინიკური გამოცდების 

დროს ლდა აგრეთვე, წამლის სამედიცინო 

პრაქტიკაში დანერგვის შემდეგაც. 

სამკურნალო საშუალებათა შეწოვის, განა- 
წილების, მეტაბოლიზმისა და გამოყოფის სა- 

კითხეი ცხოველებზე ჩატარებული ცდების 
შემთხვევაში. შეადგენენ ექსპერიმენტული 
ფარმაკოკინეტიკის” საგანს რაც შეეხება 
კლინიკურ ფარმაკოკინეტიკას, იგი სწავლობს 
სამკურნლო საშუალებთა ცირკულაციას 

ადამიანის ორგანიზმში. მიუხედავად კვლევის 

ამოცანების და ობიექტების სხვადასხვაობისა, 

ექსპერიმენტულ და კლინიკურ ფარმაკოკინე- 
ტიკას ახასიათებს მრავალი მეთოდური მსგავ- 

სება (ბიოლოგიური მასალის დამუშავების. და 
მისი ანალიზის მეთოდები, ფარმაკოკინეტიკუ- 
რი პარამეტრების განსაზღვრის მეთოდები და 
სხვ.) და ხშირად ერთი და იმაგე სპეციალის- 

ტების მიერ სრულდება. 
ფარმაკოკინეტიკურ კვლევაზე პასუხის- 

მგებელი სპეციალისტები კლინიცისტებთან 

ერთად ადგენენ კვლევის პროგრამას, სახა- 

ვენ ამოცანას, საზლვრავენ მისი რეალიზა- 

ციის გზებს, ამუშავებენ კვლევის გეგმას, 

აზუსტებენ მხარეების მოვალეობებს (რო- 

გორც კლინიცისტები, უზრუნველყოფენ 
ავადმყოფთა შერჩევას და მომზადებას, ბიო–- 

ლოგიური მასალის აღებას და საანალიზოდ 

გადაცემას, ხოლო ფარმაკოკინეტიკის დარ- 

გის სპეციალისტები – ანალიზის ჩატარე- 

ბას, შედეგების ფარმაკოკინეტიკურ დამუშა- 

ვებას). პირველი შედეგების მიღების შემდეგ 
ზხდება მათი ერთობლივი განხილვა და სამუ- 

შაო გეგმის კორექტირება. შედეგების ერ- 

თობლივი განხილვა, მათი კლინიკური და 

ფარმაკოკინეტიკური შეფასების და ამის სა- 

ფუძველზე სამკურნალო საშუალებათა ინდი–- 

ვიდუალურად და ოპტიმალური დოზით და- 

ნიშენის საშუალებას იძლევა. 

ფარმაკოკინეტიკური კვლევის დაგეგმი- 

სათვის სპეციალისტებმა უნდა გაითვალის- 

წინონ და უზრუნველყონ შემდეგი ამოცანე- 

ბის გადაწყვეტა: 
ი საკვლევი ბიოლოგიური მასალა; 

ა ბიოლოგიური მასალის მიღების სა- 

შუალება; 

ი ბიოლოგიური მასალის სინჯების 

აღების ვადები; 
ი ბიოლოგიური მასალის შენახვის 

პირობები; 

· ბიოლოგიური მასალის ტრანსპორ- 

ტირების პირობები; 

.· საკვლევი მასალის დამუშავების და 

ანალიზის მეთოდი; 

ი მიღებული შედეგების სტატისტი- 
კური დამუშავების მეთოდი; 

რ ფარმაკოკინეტიკური ანალიზის მე- 

თოდი;



არების 
ფარმაკოკინეტიკური კვლევის რა (აის 

აუცილებლობა შეიძლება წარმოიქმნას. სხვა 
დასხვა შემთხვევაში: 

» ახალი პრეპარატის ფარმაკოკინეტიკის 

შესწავლა. 

> სხვადასხვა ფაქტორების გავლენის შეს- 

წავლა პრეპარატის ფარმაკოკინეტიკაზე 
(პათოლოგიური პროცესი, ასაკი, გენე- 

ტიკური და გარემოს ფაქტორები და 
სხვა). 

პრეპარატის ახალი სამკურნალო ფორ- 

მის ბიოშეღწევადობის და მის ფარმა- 
კოკინეტიკაზე შეყვანის გზების, გავლე- 

ნის კვლევა; წამალთა ურთიერთქმედების 

შესწავლა. 

> კლინიკურ-ფარმაკოლოგიური კვლევა: 
. ავადმყოფისათვის პრეპარატის ფარ- 

მაკოკინეტიკის ინდივიდუალურ თავი- 
სებურებასთა განსაზღლვრა მისთვის 

დოზირების ოპტიმალური სქემის 

დადგენისათვის. 
.· პრეპარატის კონცენტრაციის დინამი- 

კის კვლევა ეფექტის დინამიკასთან 
ფარდობაში. 

« პრეპარატის კონცენტრაციის თერაპი- 
ული მონიტორინგი მისი კონცენტრა- 

ციის ეფექტური და უსაფრთხო დო- 
ნის შენარჩუნების კონტროლის მიზ- 
ნით. 

სასამართლო-სამედიცინო და კლინიკო- 

ტოქსიკოლოგიური კვლევები: 
.· წარმოების დროს მოწამვლის დიაგ- 

ნოსტიკა; 

+ პრეპარატის სტრუქტურის დადგენა, 
რომლითაც მოხდა მოწამვლა; 

.· პრეპარატის რაოდენობის განსაზ- 

ლვრა მისი ტოქსიკური ზემოქმედების 
პროგნოზისა და მოწამვლის მკურნა- 

ლობის ტაქტიკის სწორი შერჩევი- 

სათვის; 

·) დეტოქსიკაციური ღონისძიებების 
მიმდინარეობის კონტროლი; 

“ ნარკოტიკული საშალებების გამოყე- 
ნების დიაგნოსტიკა. 

ყოველ. დასახელებულ შემთხვევაში ფარ- 
მაკოკინეტიკური კვლევს ორგანიზაცია 

ხდება სხვადასხვაგვარად. 
პირველადი კლინიკური ფარმაკოკინეტი- 
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კური კვლევის ჩატარებისას აუცილებლად 
უნდა იქნეს გათვალისწინებული ახალი პრე- 
პარატის ფარმაკოლოგიური თვისებები, 

რომლებიც. დგინდება ცხოველებზე ექსპერი- 
მენტის დროს. სისხლის და შარდის სინჯე- 

ბის აღების ვადების შერჩევა დამოკიდებუ- 
ლია ადამიანის ორგანიზმში პრეპარატის 

ცირკულაციის დონეზე. ვინაიდან ეს დრო 

ახალი პრეპარატისათვის წინასწარ ცნობი- 

ლი არ არის, მიზანშეწონილია ჯერ კვლევა 

ჩატარდეს 2-3 ავადმყოფზე და პრეპარატის 

ერთჯერადი შეყვანისას სისხლის აღება 

მოხდეს I/2, 1,2,4,ზ8,12,24 სთ შემდეგ, ხო- 

ლო შარდის შეგროვება 1-3, 3-6, 6-12 და 

12-24სთ ინტერვალებში. ამ სინჯებში პრე- 

პარატის რაოდენობრივი ანალიზი საშუალე- 

ბას იძლევა მიახლოებით განისაზღვროს ნა- 

ხევარ ელიმინაციის პერიოდი, ექსკრეციის 

სიჩქარე, მაქსიმალური კონცენტრაციის მიღ–- 

წევის დრო. სისხლძარღვში შეყვანის დროს 

აუცილებელია სინჯების აღება 2-3 წერ- 
ტილში პრეპარატის კონცენტრაციის სწრა- 

ფი კლების პერიოდში (თ-ფაზა), I-2 წერ- 

ტილში თ-ფაზის ჩ-ფაზაში გადასვლის ნა- 

წილში და 4-5 წერტილში კონცენტრაციის 

ექსპონენციალური კლების ბოლო ნაწილში 

(ჩ-ფაზა). პრეპარატის შიგნით მიღების შემ- 
თხვევაში, აუცილებელია ვიქონიოთ არანაკ- 

ლებ 2 წერტილისა ფარმაკოკინეტიკური 
მრუდის მზარდ ნაწილში (მაქსიმუმის მიღ–- 

წევამდე), 2 წერტილი მაქსიმუმის ნაწილ- 
ზე, 1-2 წერტილი კონცენტრაციის სწრაფი 

კლების ნაწილში და 4-5 წერტილი ბოლო 

ნაწილზე, ჩ-ფაზაში. უკანასკნელი წერტი- 

ლები ყველა შემთხვევაში უნდა ახასიათებ- 

დნენ კონცენტრაციის კლებას დროის მო- 

ნაკვეთში, რომელიც პრეპარატის ნახევარე- 

ლიმინაციის პერიოდის სიდიდეს 2-3-ჯერ 

_ აღემატება. 
ავადმყოფთა შერჩევა ხდება ისე, რომ 

გამოსაკვლევ ჯგუფში მოხვდნენ დაახლოე- 
ბით ერთნაირი ასაკის და სხეულის ერთნაი- 

რი საშუალო წონის ადამიანები, რომლებ- 

საც არ აღენიშნებათ ღვიძლის, თირკმლე- 
ბის, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის და გულ-სის- 
ხლძარღვთა სისტემის პათოლოგიები. 

მიზანშეწონილია საკვლევ ჯგუფში არამწე- 

ველთა, აგრეთვე ალკოჰოლის, ყავის არ-



მსმელთა ჩართვა რადგან ამ ფაქტორებს 

შეუძლიათ პრეპარატის კინეტიკის შეცვლა. 

მათი გავლენის შესწავლა ფარმაკოკინეტიკა- 

ზე უნდა ხდებოდეს მომდევნო ეტაპზე სპე- 

ციალური კვლევის დროს. სასურველია საკ- 

ვლევი ავადმყოფები რამდენიმე კვირით ად- 

რე წყვეტდნენ სხვა პრეპარატების მილებას 

და არ იღებდნენ მათ კვლევის განმავლობა- 

ში. 

ავადმყოფთა რიცხვი საკვლევ ჯგუფში 
უფრო ხშირად 10-12-ს შეადგენს. თუმცა, 

კონცენტრაციების და პარამეტრების დიდი 

ინდივიდუალური ცგალებადობის შემთხვევა- 

ში, მათი რიცხვი უნდა გაიზარდოს. 

კვლევა, როგორც წესი, იწყება დილით, 
უზმოზე, საკვების მიღებამდე 2 სთ-ით ად- 

რე, გინაიდან შეიძლება მოახდინოს გავლენა 

წამლის შეწოვასა და განაწილებაზე. პრეპა- 

რატის შიგნით მიღ ების დროს ავადმყოფმა 

უნდა დააყოლოს მას 100-150 მლ ოთახის 

ტემპერატურის ადუღებული წყალი, რადგან 
წყლის შედგენილობამ და ტემპერატურამ 

ასევე შეიძლება მოახდინოს გავლენა შეწო- 

ვის ხარისხხე.ე მთელი კვლევის პროცედუ- 

რა ერთნაირი უნდა იყოს ყველა ავადმყო- 

ფისათვის პრეპარატის მიღების დრო, 

წყლის მოცულობა, საკვების მიღების დრო, 

რაოდენობა და ხარისხი, სინჯების აღების 

ვადები და აღების ზერხები, ავადმყოფის 

რეჟიმი და სხვ. ჩვეულებრივ, ავადმყოფებს 
იკვლევენ პრეპარატის მზა წამლის ფორმის 

ერთჯერადი შეყვანის შემდეგ (1 ტაბლეტი, 
1 კაფსულა და ა.შ.) 

ზოგჯერ აუცილებელი ხდება პრეპარა- 

ტის ფარმაკოკინეტიკაზე სხვადასხვა ფაქ- 

ტორების გავლენის შესწავლა. ასეთ ფაქ- 

ტორებს მიეკუთვნება პრეპარატის კინეტი- 

კის დამოკიდებულება მის დოზაზე, შეყვანის 

ხერხსა და მიღების ხანგრძლივობაზე; იკ- 

ვლევენ სქესის, ასაკის, საკვების, თამბაქოს 

წევის, ალკოჰოლური სასმელების მიღების, 

სხვადასხვა სამკურნალო პრეპარატებისა და 

სხვა ფაქტორების გავლენას, რომელთაც 

შეუძლიათ შეცვალონ ფარმაკოკინეტიკური 

პროცესების მიმდინარეობა ამ კვლევების 

მნიშვნელოვანი ეტაპია სხვადახსვა დაავადე- 

ბათა გავლენის შესწავლა ფარმაკოკინეტიკა- 

ზე. უპირველეს ყოვლისა, სწავლობენ წამ- 

ლის ცირკულაციის თავისებურებებს იმ ორ- 

განოებსა და სისტემებს დაზიანების 

დროს, რომელთაც შეაქვთ ძირითადი წვლი- 

ლი შეწოვის, განაწილების, ბიოტრანსფორ- 

მაციისა და ექსკრეციის პროცესების მიმდი- 

ნარეობაში კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, გულ- 

სისხლძმარღვთაVს სისტემაში, ლვიძლსა და 

თირკმელებში. მნიშვნელოვანია აგრეთვე იმ 

ორგანოს ან სისტემის პათოლოგიის შეფა- 

სება, რომლის სამკურნალოდაც გამოიყენება 

პრეპარატი გაფართოებული ფარმაკოკინე- 

ტიკური კვლევების დროს სწავლობენ სამ- 

კურნალო პრეპარატებისა და მათი მეტაბო- 

ლიტების შელწევადობას სხვადასხვა ქსოვი- 

ლოვან ბარიერებში ჰემატოენცეფალურ, ჰე- 
მატოოფთალმიურ, ჰემატოპლაცენტარულ 

ბარიერებში, სეროზულ და სინოვიალურ 

გარსებში და სხვა, სწავლობენ პრეპარატის 

შეღწევადობს “მოქმედების ადგილზე“. 
ამა თუ იმ ფაქტორის გავლენის შესწავ- 

ლის დროს პრეპარატის ფარმაკოკინეტიკაზე 

ჩვეულებრივ ზდება ავადმყოფთა ორი ჯგუ- 
ფის შერჩევ,ა რომლებიცკც მაქსიმალურად 

უახლოვდებიან ერთმენეთს ყველა მახასია- 

თებლებით, გარდა შესწავლილი ფაქტორისა. 

ზოგჯერ შეიძლება არ მოხდეს საკონტრო- 

ლო ჯგუფის გამოყოფა, მაგრამ კველევის 

ორგანიზაცია ხდებოდეს იმდაგვარად, რომ 

იგი ჩაუტარდეს ერთი და იმავე ჯგუფის 
ავადმყოფებს ორჯერ-ერთხელ შესასწავლი 
ფაქტორის არსებობის დროს და მეორედ,მის 

გარეშე. ამგვარად, თითოეული ავაღმყოფი 

წარმოადგენს საკუთარი თავის კონტროლს. 

ავადმყოფისთვის ფარმაკოკინეტიკის ინ- 

დივიდუალურ თავისებურებათა კვლევა ფარ- 
მაკოთერაპის ეფექტურობისა და «უსაფ- 

რთხოების ამაღლების მნიშვნელოვანი ფაქ- 

ტორია. ეს კვლევები ჩვეულებრივ ტარდება 
სამკურნალოდ შერჩეული პრეპარატის კურ- 

სის დანიშვნის წინ. ავადმყოფი ილებს პრე- 

პარატის ერთჯერად დოზას, რის შემდეგაც 

სწავლობენ სისხლში მისი კონცენტრაციის 

დინამიკას. სისხლის სინჯების აღების რეჟი- 

მი უნდა უზრუნველყოფდეს აუცილებელი 
ფარმაკოკინეტიკური პარამეტრების კორექ- 

ტულ განსაზღვრას. 

როგორც წესი, წრფივი ფარმაკოკინეტი- 

კის დროს საკმარისია განისაზღვროს განა– 
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წილების მოცულობა (წარმოსახვითი). (V,) 
და პრეპარატის ნახევარელიმინაციის პერიო– 

ღი (§,). ამისათვის შეიძლება შემოვიფარ- 

გლოთ სისხლის აღებით მრუდის მხოლოდ 

კლებად ნაწილზე, რომელიც ახასიათებს 

კონცენტრაციის მონოექსპონენციურ კლებას. 

სინჯების რაოდენობა არ უნდა იყოს 3-ზე 

ნაკლები და არ უნდა აღემატებოდეს 5-ს. 

სისხლის სინჯების ანალიზის დროს აუცი- 

ლებლად უნდა იქნეს გათვალისწინებული 
აქტიური და პოტენციურად ტოქსიკური მე- 
ტაბოლიტების რაოდენობა. 

კლინიკურ პრაქტიკაში ხშირად ჩნდება 

პრეპარატების ფარმაკოკინეტიკასა და ფარ- 

მაკოდინამიკას შორის დამოკიდებულების 

შესწავლის აუცილებლობა. ამგვარი კლინი- 

კურ-ფარმაკოლოგიური კვლევების ორგანი- 

ზაცია ხდება ორგვარად. პირველი ხერხი 

(ისტორიულადაც და გამოყენების სიხშირი- 

თაც) მდგომარეობს იმაში, რომ ავადმყოფთა 

მოზრდილ ჯგუფში შესასწავლი სამკურნა- 

ლო პრეპარატით საკურსო თერაპიის პრო- 

ცესში წამლის მიერ სისხლში სტაციონა- 

ლური დონის მიღწევის შემდეგ საზღვრავენ 

მის კონცენტრაციას და, ამავე დროს, აფა- 

სებენ ფარმაკოლოგიურ ეფექტსაც. 
ამგვარი მიდგომა მოსახერხებელია გამო- 

ზატული და რაოდენობრივად გაზომვადი, 

პრეპარატის კონცენტრაციაზე დამოკიდებუ- 

ლი ფარმაკოლოგიური ეფექტის მქონე სამ- 

კურნალო საშუალებებისთვის. ჩვეულებრივ, 
სისხლის სინჯების აღებას და ეფექტის შე- 

ფასებს აწარმოებენ კვლევის ჩატარების 

დღეს პრეპარატის მეორედ მიღების ან შეყ- 

ვანის წინ. ხშირად კვლევას აწარმოებენ 

ერთხელ-ორჯერ პრეპარატის მორიგი მიღე- 

ბის წინ და მეორედ მიღების შემდეგ, მაქსი- 

მალური კონცენტრაციის ან მაქსიმალური 

ეფექტის მიღწევის დროს. 

ფარმაკოკინეტიკასას და ფარმაკოდინამი– 

კას შორის კავშირის კლინიკური კვლევი- 

სადმი მეორე მეთოდური მიდგომაა კონცენ- 
ტრაციისა და დინამიკის შესწავლა პრეპა- 

რატის ერთი დოზის მიღების ან შეყვანის 

შემდეგ. ამ შემთხვევაში სისხლის სინჯების 

აღება უნდა იყოს ორგანიზებული იმგვარად, 

რომ ახასიათებდეს ფარმაკოკინეტიკურ 
მრუდს მთლიანად. ეფექტის კვლევის მეთო- 
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დი უნდა იყოს ექსპრესული, არატრავმული 
ავადმყოფისათვის, ობიექტური, განმეორება- 
დი და იძლეოდეს ეფექტის რაოდენობრივ 
დახასიათებას, ეფექტის გაზომვა უნდა ხდე- 
ბოდეს საკმარისად ხშირად, რომ შეიძლებო- 
დეს “ეფექტი-დრო“ მრუდის აგება. სამკურ- 
ნალო საშუალებათა კონცენტრაციის მონი- 
ტორინგიი ტარდება საკურსო თერაპიის 

დროს, რათა დადგინდეს, ხომ არ გასცდება 

პრეპარატის დამყარებული სტაციონალური 

დონე სისხლში ეფექტური კონცენტრაციის 

საზღვრებს და ხომ არ ხდება ტოქსიკური 

კონცენტრაციის დამყარება. ამგვარი ანალი- 

ზის შედეგების მიხედვით შეიძლება მოხდეს 

დოზირების კორექცია. 

თერაპიული მონიტორინგის დროს უფ- 

რო ხშირად იკვლევენ უშუალოდ წამლის 
მორიგი მიღების წინ აღებული სისხლის 
სინჯს, როცა პრეპარატის კონცენტრაცია 

მინიმალურია. ზოგჯერ ხდება პრეპარატის 
მაქსიმალური კონცენტრაციის განსაზღვრა. 

თუ ავადმყოფი წამალს იღებს რამდენიმე- 

ჯერ (ორზე მეტჯერ) დღეში, მაშინ სის- 

ხლის სინჯის აღება ხდება მე-2 და მე-3 

მიღების წინ, რათა გავითვალისწინოთ ღა- 

მის შუალედი წამლის მიღებაში. 

ექსპერტიზის 

დროს კვლევის ჩატარების წესის რეგლა- 

მენტირება ხორციელდება შესაბამისი სამარ- 

თლებრივი ნორმებით. ამ კვლევათა ამოცა- 

ნას შეადგენს არა მხოლოდ კონცენტრაციის 

განსაზლვრა, არამედ საანალიზო ქსენობიო– 

ტიკს სტრუქტურის დადგენაცკ ასეთი 

კვლევები ტარდება ნარკოტიკების გამოყენე- 

ბის ფაქტის, სამკურნალო საშუალებებით 

მოწამვლის დადგენის შემთხვევაში. კვლევის 

ობიექტს შეიძლება წარმოადგენდეს სისხლი, 
შარდი, სხვადასხვა ქსოვილების ნიმუშები, 

აღნიშნულ შემთხვევებში ქსენობიოტიკის 

კონცენტრაციები მნიშვნელოვნად აღემატება 

თერაპიული კონცენტრაციების დონეს, რაც 

აადვილებს ანალიზის ჩატარებას, მაგრამ 

ხშირად საკვლევი ნივთიერების სტრუქტურა 
აპრიორულად არ არის ცნობილი, რის გა- 
მოც იქმნება ნიმუშის სკრინინგული კვლე- 
ვის აუცილებლობა ისეთი მეთოდებით, რო- 
გორიცაა: თხელფენოვანი და სვეტზე ქრომა- 
ტოგრაფია, ქრომატო-სპექტრომეტრია და 

სასამართლო-სამედიცინო



სხვა. 

კლინიკურ ფარმაციაში ფარმაკოკინეტიკური 

კვლევის ჩატარების დროს ოქმში აუცილებ- 

ლად უნდა იქნეს რეგისტრირებული საკ- 

ვლევი პრეპარატის დამამზადებელი ქარხანა, 

გამოშვების თარილი, სერიის ნომერი, შენახ- 

ვის პირობები და ფარმაკოკინეტიკური 

კვლევის შედეგები. 
კვლევის ჩატარების წინ აუცილებელია 

სტანდარტული სამკურნალო ფორმის დასა–- 

ბუთებული შერჩევა რომელსაც უნდა შე- 

დარდეს საკვლევი წამლის ფორმა. აბსოლუ- 

ტური ბიოშეღწევადობის განსაზღვრისთვის, 

სტანდარტული წესის სახით, გამოიყენება 

წამლის ვენაში შეყვანა. ამ დროს დოზები 

უნდა იყოს შერჩეული იმდაგვარად, რომ 

პრეპარატის ვენაში შეყვანის და შესასწავ- 

ლი სამკურნაელლო ფორმის, მაგალითად, 

შიგნით მიღების შემდეგ პრეპარატის საშუა- 

ლო კონცენტრაციები სისხლში დაახლოე- 

ბით თანაბარი იყოს. 

_ესესეეაეაეაეგეგეაეე_ 
21.1 ბიოლოგიური სინჯები 

აღება ღა დამუშავება 
  

კლინიკაში ფარმაკოკინეტიკური კვლეეები- 

სათვის იყენებენ სხვადასხვა ბიოლოგიურ 

მასალას. კვლევის ობიექტს შეიძლება წარ- 

მოადგენდეს: სისხლი (შრატი, პლაზმა), 

შარდი, ნერწყვი, განავალი, ნალველი, რძე, 

ამნიოტური სითხე, ზურგის ტვინის სითხე, 

სინოვიალური სითხე, ოფლი, ლიმფა და 

სხვა სითხეები, აგრეთვე სარეზექციო მასა- 

ლა. უფრო ადვილად ხელმისაწვდომია და 

ამიტომ უფრო ხშირად ხდება სისხლისა და 

შარდის სინჯების კვლევა. 

ბიოლოგიური სითხეები„ ჩვეულებრივ, 

შეიცავეინ დიდი რაოდენობით ენდოგენურ 

ორგანულ მინარევებს, რის გამოც საჭიროა 

მათით წინასწარი დამუშავება დამუშავება 

შედგება შემდეგი პროცესებისაგან: 

» სინჯის მასის (მოცულობის) გაზომვა; 

>» "სინჯის უჯრედებისაგან პრეპარატის (მე- 

ტაბოლიტების) გამოთავისუფლება (ორ- 

განოებისა და ქსოვილების ნიმუშებში 

შემცველობის ანალიზის დროს); 

» მთლიანი უჯრედების (მაგალითად, სის- 

ხლის ანალიზის დროს) ან უჯრედთა 

ნაწილების (ქსოვილების ჰომოგენატების 

ანალიზის დროს) გამოყოფა; 

> შინაგანი სტანდარტის დამატება; 

> ცილების გამოყოფა; 

> სინჯის გაუფერულება (ცენტრიფუგირე- 
ბა, გაფილტერა); 

>» II-ის კონტროლი ან სინჯის II-ის 

შეცვლა; 
> ექსტრაქცია, რეექსტრაქცია; 
> კონცენტრირება; 

> გამოსაკვლევი ნივთიერებსს ქიმიური 

გარდაქმნას ანალიზისათვის მოსახერხე- 

ბელ წარმოებულებად, 
ფარმაკოკინეტიკური ანალიზის ჩატარე- 

ბის გამოცდილება გვიჩვენებს, რომ ბიოლო– 

გიური სინჯების ადეკვატურ წინასწარ და- 

მუშავებას გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს 

სწორი შედეგების მიღებისათვის; ერთის 

მხრივ, დამუშავება უნდა იყოს შეძლების- 

დაგვარად მარტივი, რაც აადვილებს და აჩ- 

ქარებს აგრეთვე ამცირებს შეცდომების 

დაშვების შესაძლებლობას, რადგან ნების- 

მიერი მანიპულაცია (მათ შორის სინჯის 

გადატანა ერთი ჭურჭლიდან მეორეში) არ 

შეიძლება ჩატარდეს დანაკარგების გარეშე, 

ხოლო მეორეს მხრივ, დამუშავება უნდა 

იყოს საკმარისად სრული, ანალიზის ოპტი- 

მალური პირობების შესაქმნელად. ამ დროს 

უნდა შესრულდეს ორი პირობა: 

>» აუცილებელია დამუშავების პროცესში 

მოცილებული იქნეს ყველა ენდოგენური 
ნივთიერება, რომელმაც შეიძლება ხელი 

შეუშალოს რაოდენობრივი ანალიზის ჩა- 

ტარებას. 

> დამუშავებამ უნდა დაიცვას საანალიზო 

ხელსაწყო იმ ნივთიერებებისაგან, რომ- 

ლებმაც შეიძლება გააჭუჭყიანონ იგი 
(ლიპიდები, ცილები, შეწონილი ნაწილა–- 

კები). 
სინჯების დამუშავების ტექნიკა განისაზ- 

ღვრება შემდეგი ფაქტორებით: 
« საკვლევი ბიოლოგიური მასალის სა- 

ხით; 

ი საანალიზო პრეპარატის ფიზი კო-ქი- 

მიური თვისებებით; 

.· გამოყენებული ანალიზის მეთოდით. 

ზრდასრული, ჯანმრთელი ადამიანის სის- 
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ხლის თხევად ნაწილზე ფორმიანი ელემენ _ 
ტების გარეშე მოდის სისხლის საერთო შო გოშა ე ა ადამინის ორგანიზმში 
სისხლის მოცულობა შეადგენს სხეულის 

მასის დაახლოებით 7%-ს. (გადახრები 5-დან 
9%-მდე), ანუ, დაახლოებით, 5ლ. სისხლის 
პლაზმის საერთო მოცულობა შეადგენს მა- 

სის 4%-ს, ანუ დაახლოებით 3ლ. ცილების 
კონცენტრაცია, პლაზმაში არის 70-80 
მგჩმლ, მათგან ნახევარზე მეტია (40-50 
მგ”მლ)- ალბუმინები, რომლებთანაც, ძირი- 
თადად, ხდება სისხლში სამკურნალო ნივ- 

თიერებათა შეკავშირება. სხვა ცილების ძი- 

რითად ნაწილს შეადგენენ გლობულინები 
(25 მგ/მლ-მდე). მათ მიეკუთვნება ფიბრინო- 
გენი (-3 მგ/მლ). სისხლის შედედების 

ღროს ფიბრინოგენი გარდაიქმნება ბოჭკოვან 
ფიბრინად და ქმნის კოლტს. კოლტის მო- 
ცილების შემდეგ რჩება სისხლის შრატი, 

რომელიც განსხვავდება პლაზმისგან მასში 

მხოლოდ ფიბრინოგენის არარსებობით. 

სისხლის პლაზმა (შრატი) შეიცავს და- 

ახლოებით 7.5 მგსმმშლ მინერალურ მასალებს 

და 4-8 მგ/მლ სხვადასხვა ლიპიდებს, მათ 

შორის, 2-2,5 მგ/მლ ფოსფოლიპიდებს. სის- 

ხლის შრატში დიღი რაოდენობითაა ენდო- 

გენური დაბალმოლეკულური ორგანული 
ნივთიერებები რომელთაც პოტენციურად 
შეუძლიათ ზელი შეუშალონ ფარმაკოკინე- 
ტიკურ ანალიზს: ჰორმონები, ბიოგენური 
ამინები, ვიტამინები, კრეატინი, კრეატინინი, 
ბილირუბინი, შარდმჟავა შარდოვანა და 
სხვ. 

სისხლის შრატში არის ბუფერული სის- 
ტემა, რომელიც იცავს სისხლის ჯ#II -ის 

მუდმივობას ნორმაში (011 7,3-7,4). 
ერთიან სისხლში პრეპარატების ანალი- 

ზი ყოველთვის არ იძლევა სასურველ შე- 
დეგს, რაღგან ბევრი წამალი გროვდება 
ფორმიან ელემენტებში (ძირითადად ერით- 
როციტებში). სისხლში პრეპარატის ჯამური 

შემცველობის განსახზღვრამ შეიძლება შეც- 
ვალოს ფარმაკოკინეტიკური პარამეტრები 
და გააძნელოს პრეპარატის კონცენტრაცია- 

სა და ფარმაკოლოგიურ ეფექტს შორის 
კავშირის დადგენა. უფრო სასურველად უნ- 
და ჩაითვალოს სისხლის შრატის ან 

პლაზმის ანალიზი. 
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როდესაც საჭიროა, სისხლის პლაზმის 
შედედების თვალსაზრისით, მდგრადი სინ- 

ჯების მიღება, სინჯს ამატებენ ანტიკოაგუ- 

ლანტებს. ჩვეულებრივ, ამ მიზნით გამოიყე- 

ნება ჰეპარინი, კალციუმის იონების შემბო- 

ჭავი აგენტები, ედტა (ეთილენდიამინტეტ- 

რაძმარმჟავას ნატრიუმის მარილი), ლიმონ- 

მჟავას (ციტრატები) ან ფტორწყალბადმჟა- 
ვას მარილები (ფტორიდები). 

მრავალი სამკურნალო საშუალება უკავ- 
შირდება (ზოგჯერ 90% -ით და მეტით) 

სისხლის შრატის ცილებს, ძირითადად ალ–- 

ბუმინებს, უფრო იშვიათად - გლობულინებს. 

ფარმაკოკინეტიკის და ფარმაკოდინამიკის 

ძირითადი პროცესები განისაზღვრება სის- 

ხლში პრეპარატის თავისუფალი, ცილებთან 

დაუკავშირებელი ნაწილით (ფრაქციით). 
ამავე დროს სისხლში (პლაზმაში, შრატში) 
წამალთა ცილებთან ანალიზის მეთოდების 

უმეტესობა საზღვრავს საერთო კონცენტრა- 

ციას ცილებით ან დაკავშირებული და თა – 

ვისუფალი პრეპარატის სახით. ცილებთან 

სუსტად შეკავშირებული (30%-მდე) პრეპა- 

რატებისთვის ჯამური კონცენტრაცია სის- 

ხლში უახლოვდება თავისუფალი პრეპარა- 

ტის კონცენტრაციას. თუ პრეპარატი ინტენ- 

სიურად უკავშირდება ცილებს ან შეკავში- 

რების მხრივ ავლენს ინდივიდუალურ ცვა- 

ლებადობას აუცილებელია შეკავშირების 
პროცენტის განსაზღვრა “სპეციალური 

კვლევის სხვადასხვა მეთოდების გამოყენე- 
ბით (დიალიზი ულტრაცენტრიფუგირება, 
ულტრაფილტრაცია და სხვა). 

ანალიზის ზოგიერთი მეთოდი გულის- 

ხმობს პრეპარატის კონცენტრაციის განსაზ- 

ღვრას სისხლის ან ქსოვილების ე.წ. უცი- 

ლო ფილტრატში, ე.ი. ამა თუ იმ ხერხით 

ცილების დალექვის შემდეგ: დალექვას 
ახორციელებენ სამი ჯგუფით: 

> წყალთან შერევადი ორგანული გამხსნე- 

ლების დამატებით (სპირტი, მეთანოლი, 

აცეტონი აცეტონიტრილი), რომლის 
რაოდენობა 5-10-ჯერ აღემატება ბიო- 

ლოგიური სინჯის მოცულობას; 

>» ცილების კოაგულაციისათვის ქიმიური 
აგენტების დამატებით: მჟავების (სამ- 

ქლორმმარმჟავას ან ქლორმჟავა მძიმე 
ეტალთა იონების (მაგალითად, ბარიუ”



მის) და ა.შ. 

» თერმული დამუშავებით (ცილების და- 

ლექვისა და მოცილების შემდეგ (მაგა- 

ლითად დეცენტრიფუგირებით) დამუშა- 
ვებას აგრძელებენ დამატებული ორგანუ- 
ლი გამხსნელის აქროლებით ინერტული 

აირის ნაკადში ან ვაკუუმში მძიმე მე- 

ტალთა იონების დალექვით, ცილების 

საკოაგულაციოდ დამატებული მჟავების 
შეტუტიანებით, ცილამოცილებული ფი- 
ლტრატიდან საანალიზო ნივთიერების 

ექსტრაქციითა და ა.შ. 

შარდთან ერთად სხვადასხვა ხარისხით გა- 

მოიყოფა თითქმის ყველა სამკურნალო ნივ- 

თიერება და მათი მეტაბოლიტები. ბევრ შემ- 

თხვევაში, ეს არის უცხო ნივთიერებების, 

და მათი ბიოტრანსფორმაციის პროდუქტები- 

საგან ორგანიზმის გაწმენდის ძირითადი 

გხა. 

შარდის წარმოქმნა ხდება თირკმელში 

სისხლის პლაზმისგან და იგი შეიცავს მხო- 

ლოდ იმ ნივთიერებებს (ენდოგენურსა და 

ეგზოგენურს), რომელთა ტრანსპორტი თირ- 

კმელთან ხდება სისხლის საშუალებით. ამა–- 

ვე დროს შარდის შემადგენლობა მნიშვნე–- 

ლოვნად განსხვავდება სისხლის შრატის 

შემადგენლობისგან, რაც განაპირობებს შარ–- 

დში პრეპარატების ანალიზის მეთოდების 

თავისებურებას შარდი ნორმაში თითქმის 

არ შეიცავს ცილებს, გლუკოზას, მაგრამ 

მასში 5-100-ჯერ მეტია შარდოვანას, დაახ- 

ლოებით ორჯერ მეტია მინერალური მარი–- 

ლების, 8-10-ჯერ მეტია შარდის მჟავას, 

კრეატინინის შემცველობა შარდთან შედარე- 

ბით. 

ენდოგენური და ეგზოგენური ნივთიერე- 
ბების კონცენტრაცია (მათ შორის წამალთა) 

შარდში მერყეობს დროის ერთეულში გამო- 

ყოფილი შარდის მოცულობასთან მიმართე- 

ბაში, რაც მეტია დიურეზი, სვეულებრივ, 

მით უფრო დაბალია ნივთიერებათა კონ- 

ცენტრაცია შარდში. 

შარდში გახსნილი ენდოგენური ნივთიე- 

რებები შეიძლება აძნელებდნენ ფარმაკოკი- 

ნეტკური ანალიზის ჩატარებას. მინერალური 

მარილები და შარდოვანა, გაზური ქრომა- 

ტოგრაფიის მეთოდის გამოყენების დროს, 

აჭუჭყიანებენ სვეტებს. შარდის ზოგიერთი 

ენდოგენური ნივთიერება ინტენსიურად შთ– 
ანთქავს სინათლეს ულტრაიისფერ უბანში, 

რაც აძნელებს შარდში პრეპარატების კონ- 

ცენტრაციის განსაზღვრისთვის სპექტროფო–- 

ტომეტრული მეთოდის გამოყენებას. ამიტომ, 

პრეპარატის რაოდენობრივი ანალიზის ჩატა–- 

რების წინ ხდება სინჯების წინასწარი და- 

მუშავება. 

ხშირად, განსაკუთრებით პათოლოგიური 

პროცესების დროს, შარდი შეიცავს შეწო– 
ნილ ნაწილაკებს, რომელთა მოცილება ხდე- 
ბა ფილტრაციით ან ცენტრიფუგირებით. თუ 

შარდი შეიცავს ცილებს, მათი მოცილება 

ხდება სისხლის შრატის დამუშავების დროს 

აღწერილი მეთოდებით. 
მინერალური მარილებს უმეტესობის 

მოცილება შეიძლება შარდის გატარებით 

იონცვლის სვეტში. ლიპოფილური ნივთიე- 

რებების ანალიზის დროს, შარდის დამუშა- 

ვებს“ ერთ-ერთ ყველაზე გავრცელებულ 
ზერხს წარმოადგენს ექსტრაქცია წყალთ ან 

შეურევადი ორგანული გამხსნელებით. უმე- 
ტეს შემთხვევაში აღწევენ საანალიზო ნივ– 

თიერების შესაძლო სრულ გადაყვანას ორ- 

განულ ფაზაში„ ხოლო წყლიან ფაზაში 

რჩება მარილები, შარდოვანა, შარდმჟავა, 

ამინომჟავებ,„ გლუკორონიდები და "სხვა 

ჰიდროფილური ნივთიერებები. ყველა სინჯე- 
ბის (საანალიზოს და საკონტროლოს) ექ- 

სტრაქცია აუცილებლად უნდა ტარდებოდეს 
ყველა პარამეტრის მიხედვით ერთნაირ პი- 

რობებში. 
შარდის სინჯების დამუშავების დროს აუცი- 

ლებლად უნდა იქნეს მიღებული მხედველო- 
ბაში, რომ ზოგიერთი პათოლოგიური პრო- 

ცესი იწვევს შარდის მნიშვნელოვან რაოდე- 

ნობრივ და თვისობრივ ცვლილებებს, შეიძ- 
ლება წარმოიქმნას ძალიან მცირე მოცულო– 

ბის შარდი და მარილების, შარდოვანას და 

სხვა ნივთიერებთთა შემცველობა მასში 

იყოს ძალიან მაღალი ზოგიერთი დაავადების 

დროს ან დიურეზული საშუალებების მიღე- 
ბის დროს შარდის მოცულობა შეიძლება 

გაიზარდოს და საანალიზო ნივთიერებების 

კონცენტრაციას მასში შემცირდეს, რაც 

ქმნის დამატებითი კონცენტრირების აუცი- 

ლებლობას. ავადმყოფთა შარდი შეიძლება 

შეიცავდეს სისხლს, სხვადასხვა ბაქტერიებს 
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(ბაქტერიურია), ცილებს; შეიძლება მკვეთ“ 
რად მოიმატოს ბილირუბიხმა, უგ ლ. 

ჰქონდეს პორფირიას, რაც ცვლის შარდი 

ოპტიკურ თვისებებს, ეს. უკანასკნელი გათ“ 
ვალისწინებული უნდა იქნეს სპექტროფო- 

ტომეტრული (კოლორიმეტრული) მეთოდე- 
ბის გამოყენების დროს. 

ბაქტერიების არსებობა ბიოლოგიურ მა- 

სალაში (ან მათი მოხვედრა გარედან) დამა- 

ტებით სირთულეებს ქმნის სინჯების აღები- 

სა და შენახვის დროს. ბაქტერიების არსე- 

ბობისას მიმდინარეობს მთელი რიგი ბიოქი- 

მიური პროცესები: შარღოვანას ჰიდროლი- 

ზი ამიაკის გამოყოფით, გლუკოზის ტრან- 

სფორმაცია, ცილების დაშლა, §LI -ის შეც- 

ვლა, შეიძლება ადგილი ჰქონდეს საანალი- 

ზო ნივთიერებების ქიმიურ ტრანსფორმაცია- 

საც. - ჰიდროლიზს, ჟანგვა-აღდგენით პრო– 

ცესებს და სხვ. ამ პროცესების უვნებელსა- 

ყოფად სინჯებს ამატებენ სხვადასხვა ნივ- 

თიერებებს: ტოლუოლს, ქლოროფორმს, ბო- 

რისმჟავას, თიმოლს. 

მიზანშეწონილია სინჯების აღება ხდე- 

ბოდეს სტერილურ ჭურჭელში, შენახვა. კი 
- ბაქტერიალური გაჭუჭყიანების თავიდან 

აცილების პირობებში. აუცილებლობის შემ- 

თხვევაში სინჯები უმჯობესია ინახებოდეს 

გაყინულ მდგომარეობაში (-10”C-დან -20“C- 

მდე) იდეალურ შემთხვევებში სინჯებს ინა- 

ხავენ ლიოფილიზაციის შემდეგ ინერტული 

აირებძთ (აზოტი, ჰელიუმი, არგონი და 

სხვ.) ავსებულ, დახუფულ ამპულებში. 

ა__-უუუუუუ___ 
212 ბიოლოგიურ სითხეებში 

პრეპარატებისა ღა მათი მე- 

ტაბოლიტების ანალიზის 

მეთოდების შერჩევა 
  

სამკურნალო პრეპარატებისა და მათი მე- 

ტაბოლიტების ანალიზის მეთოდის შერჩე- 

ვა დამოკიდებულია საანალიზო ნივთიერე- 

ბების ფიზიკო-ქიმიურ თვისებებზე, ანალი- 

ზური აპარატურის, რეაგენტების არსებო- 

ბაზე და სხვა. ანალიზისათვის შერჩეული 

მეთოდი უნდა აკმაყოფილებდეს შემდეგ 

მოთხოვნებს: 
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მაღალი მგრძნობელობა; 

მცირე მოცულობის სინჯებით მუშაობის 

შესაძლებლობა; 

მაღალი სპეციფიურობა; 

ანალიზის ჩატარების სისწრაფე; 

ანალიზის წინ სინჯების მომზადების 

(დამუშავების) სიმარტივე; 

> საანაელიზო ხელსაწყოს მომსახურების 

სიმარტივე; 

>» მეთოდის საიმედობა და განმეორებადობა; 

» ანალიზის პროცესის ავტომატიზაციის 

შესაძლებლობა; 

V 
V 

- ? 
V 

V 

» მეთოდის მაღალი მწარმოებლობა (მცირე 

შრომატევადობა); 

> უნივერსალურობა (მრავალი პრეპარატის 

ანალიზისათვის გამოყენების შესაძლებ- 

ლობა). 

ცხრილში მოყვანილია კლინიკურ ფარ- 

მაკოკინეტიკაში გამოყენებული მეთოდების 
შეფასება ჩამოთვლილი ფაქტორების მიხედ- 

ვით. 

კე -ის_ღგგეაეუეეაეგბებეგეგაღაღექეგა„გეგ„გაეან 
2.1. 3. ვარმაკოკინეტიკპ ური 

პარამეტრები 
  

ორგანიზმში სამკურნალო პრეპარატი განიც- 

დის გარდაქმნებს. ამ პროცესების რაოდე- 

ნობრივი დახასიათებისათვის იყენებენ ფარ- 

ნაკოკინეტიკურ პარამეტრებს აღვწეროთ 

ისინი. · 

ელიმინაციის სიჩქარის პჰონსტანრა (აღი- 

ნიშნება ელ განზომილება - სთ”, წთ!) 
პარამეტრია, რომელიც ახასიათებს პრეპა- 

რატის გაქრობის (ელიმინაციის) სიჩქარეს 

ექსკრეციის ლდა ბიოტრანსფორმაციის 

გზით. მრავალნაწილიან მოდელებში M#ელ 

ჩვეულებრივ ახასიათებს პრეპარატის 

ელიმინაციას ცენტრალური კამერიდან, 

რომელიც გულისხმობს სისხლსა და იმ 
ქსოვილებს, რომლებიც სწრაფად მიმოც- ვლიან პრეპარატს სისხლთან. ამ შემ- 
თხვევაში პრეპარატის ელიმინაციას ორ- 
განიზმიდან ახასიათებს ელიმინაციის წარმოსახვითი კონსტანტა- კომპლექსური 
პარამეტრი (აღინიშნება 8, განზომილება - სთ”, წთ-!), და იგი დაკაგშირებულია მო- დელის სხვა პარამეტრებთან,



აბსორბიიის (შეფოვის) სიჩქარის კონსტან- 
ტა (აღინიშნება #ის განზომილება -სთ“!, 

წთ!) პარამეტრია, რომელიც ახასიათებს 

პრეპარატის გადასვლას შეყვანის ადგილი- 

დან სისტემურ სისხლში (არასისხლმარღვო- 

ვანი გზით შეყვანის დროს). 

ზოგიერთ შემთხვევაში პრეპარატი შეწოვის 

ადგილიდან ორგანიზმში გადადის მუდმივი 

სიჩქარით- ე.წ. ნულოვანი რიგის სიჩქარით. 

ასეთ შემთხვევაში აბსორბციას ახასიათებენ 

არა შეწოვის კონსტანტით, არამედ უშუა- 

ლოდ შეწოვის სიჩქარის სიდიდით (ალინიშ- 

ნება Lბმ, განზომილება-მგ/სთ, მკგ/სთ, 

მკგ/წთ). 

პრეპარატის პამერებს შორის გადასმლის 

სიჩქარეთა პონსტანტები მრავალკამერიან 

მოდელებში (აღინიშნება MI) , განზომილება- 

სთ-1, წთ-1) პარამეტრებია, რომლებიც ახა- 

სიათებენ პრეპარატის გადასვლას 1 კამერი- 

დან I კამერაში. მაგალითად, ორკამერიან 

მოდელებში არსებობს გადასვლის სიჩქარის 

ორი კონსტანტა-ერთი ახასიათებს ცენტრა- 

ლური (პირველი) კამერიდან პერიფერიულ 

(მეორე) კამერაში გადასვლას და აღინიშნე- 

ბა M,კ2:; მეორე ახასიათებს საწინააღმდეგო 

პროცესს და აღინიშნება #2). ამ კონსტანტე- 

ბის თანაფარდობა განსაზღვრავს პრეპარა- 

ტის წონასწორულ განაწილებას. ჯამურად 

ორ კამერას შორის განაწილების პროცესის 

კინეტიკა ხასიათდება კომპლექსური პარა- 

მეტრით, რომელიც დამოკიდებულია მოდე- 
ლით გათვალისწინებული ყველა პროცესე- 

ბის სიჩქარეთა კონსტანტებზე. ორკამერიანი 

მოდელის შემთხვევაში ეს პარამეტრი აღი- 

ნიშნება, მისი განზომილება – სთ“), წთ“. 

ექსპრეციის სიჩქარის განსაზლვრა აღინიშ- 

ნება Mე ან M,კ განზომილება-სთ”!, წთ") პა- 

რამეტრია, რომელიც ახასიათებს პრეპარა- 

ტის გამოყოფის სიჩქარეს რომელიმე ექ- 

სკრეტთან (შარდთან; განავალთან; ნერ- 

წყვთან, რძესთან და სხვა) ერთად. წრფივი 

მოდელის შემთხვევაში ეს კონსტანტა სიდი- 

დით უნდა ემთხვეოდეს ელიმინაციის სიჩქა- 

რის კონსტანტას, თუ პრეპარატის გამოყო- 

ფა ხდება უცვლელი სახით და ერთი გზით, 

მაგალითად, შარდთან ერთად. სხეა შემ- 

თხვევებში M.,კ ტოლია M,- ნაწილისა: M#ელ = 

(ძე/0)M,-, სადაც ძეკ ამ გზით გამოყოფილი 
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პრეპარატის საერთო რაოდენობაა, 0 -ორგა- 

ნიზმში შეყვანილი ერთჯერადი დოზა. 

არეპარატის ნახექარელიმინაციის პერიოდი 

(აღინიშნება წ, განზომილება-სთ, წთ) 

პრეპარატის ორგანიზმში შეყვანილი და შე- 

წოვილი დოზის ნახევრის ორგანიზმიდან 

ელიმინაციის დროა, შეესაბამება სისხლის 

პლაზმაში (შრატში) კონცენტრაციის 2-ჯერ 

შემცირების დროს პლაზმაში პრეპარატის 

დონი” მონოექსპონენციური კლებადობის 

უბანზე, ანუ ჩ-ფაზაში. ნახევარელიმინაციის 

პერიოდი ცალსახადაა დამოკიდებული ელი- 
მინაციის სიჩქარის კონსტანტაზე: ერთკამე- 

რიანი მოდელისათვის - კე = 0,693/Mე-, მრა– 

ვალკამერიანი მოდელისათვის (+|,2=0,693/8ჩ 

პრეპარატის ნახექრაღდსორბციის პერიოდი 

(ნახემრადშეფოვის) (აღინიშნება L.,, ; გან- 

ზომილება- სთ, წთ) შეყვანილი დოზის ნა- 

ხევრის შეყვანის ადგილიდან სისტემურ 

სისხლში აბსორბციისათვის (შეწოვისათვის) 

აუცილებელი დროა. პარამეტრი გამოიყენება 

პრეპარატის კინეტიკის აღწერისათვის არა- 

სისხლძარღვოვანი გზით შეყვანის შემთხვე- 

ვაში და ცალსახადაა დამოკიდებული პრეპა- 

რატის შეწოვის სიჩქარის კონსტანტაზე 

LI/2=0,693/Mი 

პრეპარატის ნასემარგანაწილების პერიოდი 

(აღინიშნება წკ,მ, განზომილება- სთ, წთ) 

პირობითი პარამეტრია, რომელიც ორკამე- 

რიანი მოდელის შემთხვევაში ახასიათებს 

ცენტრალურ კამერასა (სისხლის პლაზმა) 

და პერიფერიულ კამერას (ორგანოები, ქსო- 

ვილები) შორის პრეპარატის განაწილებას. 

სიდიდე L„,,8=0,693/თ შეესაბამება პრეპარატის 

მიერ კონცენტრაციის 50%-ის მიღწევის- 

თვის საჭირო დროს, რომლებიც აღინიშნება 

სისხლსა და სხვა ქსოვილებში წონასწორო- 

ბის დამყარების შემთხვევაში. 

პრეპარატის წარმოსახვითი საწყისი ჰონ- 

ცენტრაცია (აღინიშნება C. განზომილება 

მმოლ/ლ, მკგ/მლ, ნგ/მლ) პირობითი პარა- 

მეტრია. იგი გოლია იმ კონცენტრაციისა, 

რომელიც მიიღწეოდა სისხლის პლაზმაში 

პრეპარატის სისხლში შეყვანისა და ორგა- 

ნოებსა და ქსოვილებში მყისიერი განაწილე- 

ბის შემთხვევაში (ერთკამერიანი მოდელი) 

ან ცენტრალური კამერის მოცულობაში 

(ორ- და მრავალკომპარტმენტული მოდელე- 
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ბას შამთხვ ვაშა). C, სადადე ორგანიზმში 
პრეპარატის. წრფივი. კინეტიკის. შემთხვევა“ 
ში პარდაპირპროპორციულია პრეპარატის 
დოზისა, 

პრეპარატის სტაციონარული პონცენრრა- 

ლია სისხლის პლაზმაში (აღინიშნება CL, 
განზომილება-მმოლ/ლ,. მკგ'შლ. ნგ გლ) ის 

კონცენტრაციაა, რომელიც დამვარდება სის- 
ხლის პლაზმაში (შრატში) ორგანიზმში 
პრეპარატის მუდმივი სიჩქარით შეყვანის 
შემთხვევაში. თუ ხდება პრეპარატის შეყ- 
ვანა ერთნაირი დოზებით დროის თანაბარი 
სუალედების შემდეგ სარგებლობენ მაქსიმა- 
ლარი სტაციონარული კონცენტრაციის 
Cათ და შმანიმლური სტაციონარული 

კონცენტრაციის (C. ) ცნებებით. 
პრუპარარაო ს განადილების მოცულობა 

ალანამნება %,. განზომილება-ლ,მლ) პირო– 
ბილი პარალტრია, რომელიც ახასიათებს 

გლალებაას მაერ სისხლის პლაზმიდან 

<ლსნაღანს პრეპარატის შეხვეჭას. 
თ, 9, =0,<ე ხიდიღე პირობითად ტოლია 
სა ზ-ს ე მოცულობისა, რომელშიც უნდა 

ბაბას =რგანიზნუთ მოხვედრილი პრეპა- 

რატაბ ირული დ-ზა 0). რომ მიღწეული 
ევოს ზაახლიბ შრაბზი წარმოსახვითი საწ- 
<2 კობეებრიავილს C სტოლი კონცენ- 
შარ» ა» 

ზფარარ პრაარსბა” ბჭირირალური, მიღების 

ფრლა არ რაბ ინობალი პრეპარატის აბ- 

გსალუჭუბი ბირთელნეეალრბა რ) და. ჩვენ 
2 2უთილია ნ, შსაფიუელლებიხ. გამოთ- 
ულა რომელი, უანრანაებს თანახმად. 

რილი წ-2 + 2. ი- ბალ «ღებული 

  ჯა ზ.. - ახია თ ს. ზლრთვენ უჯ. გა“ 

მოცულო- 
დას L1 6-9 CV. როოელი. “'9უ გძვითვალის- 

ჯერთ, რონ 34, თ-ქრარება „ჭე8%62-9/“ 

სარაბერერთს „ზ%, = %,4 %შირ.,= გა-ხლების 

მოცულირას უფართურენ ძვარვიფის სხეუ- 

ლის მასის ერთეულს რ, კგ/ ღა იღებენ გა- 
ნ,წილებნის კუთრ ბოკცულობას (აღინიშნება 

ბ, განზობილება ლ კგ. მლ გ), მრაგალსაკ- 
ნიან მოდელებში შემოპესვთ“ 1 საკანში განა- 

წილების მოცულობის“ ცნება. (აღინიშნება 
V; განზომილება ლ, მგ), მ,გალითარ, ორ- 
საკნისნ ბმოღყლებში ითვლის პირველი, 

-- - ლ რობ 4ე 
შაააროორXM წ არრლს. ლირი 

ცენტრალური საკხის მოცულობას (V,), რო- 
მელშაც შედის სისხლის შრატი. განაწილე- 
ბის საერთო, ასუ კინეტიკური მოცულობა 
ასეთ მოდელებში (აღინიშნება V, , განხომი- 

ლება "ლ.მლ) ახასიათებს პრეპარატის განა- 
წილებას კვაზისტაციონარული წონასწორო- 
ბის მიღწევის შემდეგ სისხლში (ცენტრა- 
ლურ საკანში) და სხვა ქსოვილებში (პერი- 

ფერიულ საკნებში), ორსაკნიანი მოდელე- 
ბისთვის გვექნება გამოსახულება: Vგ = (# 

ელგ) ' V, “ასეთი მოდელისათვის შეიძლება“ 

განაწილების სტაციონალური მოცულობის“ 
პარამეტრის გამოყენება (აღინიშნება Vსა 

განზომილება ლ, მლ), რომელიც პროპორ- 
ციულია პირველ საკანში განაწილების მო- 
ცულობის სიდიდისა:- 

თ". =V, (IL, + X..)/M., 
განაწილების მოცულობა შეიძლება განისაზ- 

ღვროს აგრეთვე “კონცენტრაცია დროის“ 
დამოკიდებულების ამსახველი ფარმაკოკინე- 
ტიკური მრუდის ქვეშ მდებარე ფართობის 

საშუალებით (#VC), იხ. ქვემოთ 

V., ა ი, /(XL ელ 4. ს)C), 

სადაც ს, პრეპარატის დოზაა, რომელმაც 

მიაღწია სისტემურ სისხლს. გასაგებია, რომ 

ერთსაკნიანი მოდელების გამოყენების დროს, 
ანუ როცა # ელ =ჩ8 და X#I2= 0 გვექნება Vა 

= V =V,= V.,ა= Vკ, 

პრეპარატის საერთო კლირენსი « "სინონიმი: 

სხეულის კლირენსი პლაზმის (შრატის) 

კლირენსი, აღინიშნება CI, · განზომილება 
მლ/,/ წთ, ლ/სთ. - პარამეტრია, რომელიც 

ახასიათ ეს "სამკურნალო პრეპარატისგან 

ორგანიზმის “გაწმენდის“ სიჩქარეს. იგი პი- 

რობითად შეესაბამება განაწილების მოცუ- 

ლობის ნაწილს, რომელიც იწმინდება პრე- 

პარატისაგან დროის ერთეულში: 

CI, = Vკ ·Mეღ = Vგ ·-ჩ 

პრეპარატის თირკვლების (რეანალური) 

კლირენსი - (აღინიშნება. CI, _ განზომილება 
მლ/წთ, ლ/სთ) – პარამეტრია, რომელიც 

ახასიათებს ორგანიზმის სამკურნალო პრეპა- 

რატისაგან “გაწმენდის” სიჩქარეს თირკმე- 

ლების ექსკრეციის გზით. CI. სიდიდე შეე- 
საბემება (პირობითად)განაწილების მოცუ- 

ლობის ნაწილს, რომელიც იწმინდება პრე- 

პარატისაგან დროის ერთეული შარდთან გა-



მოყოფის გზით. CI.=Vკ· კვ, სადაც M,3 

პრეპარატის შარდთ ან ექსკრეციის სიჩქა- 

რის კონსტანტაა. 

ხშირად თირკმლების კლირენსს (ისევე, რო- 

გორც საერთო კლირენსს) უფარდებენ სხე- 

ულის მასის ერთეულს (განზომილება - მლ/ 

წთ/კგ). 

არეპარაჭის ექსტრარენული პლირენსი 

(აღინიშნება CI. , მლ/ წთ, ლ/ სთ)- პარა- 

მეტრია „რომელიც ახასიათებს ორგანიზმის 

“გაწმენდას” პრეპარატისაგან სხვა გზებით 

(გარდა შარდთან გამოყოფისა), ძირითადად 

პრეპარატის ბიოტრანსფორმაციის (მეტაბო- 

ლიზმი) და მისი ნაღველთან და შემდეგ გა- 

ნაგალთან ექსკრეციის ხარჯზე CI ერ სიდი- 

დე შეესაბამება (პირობითად) განაწილების 
მოცულობის ნაწილს, რომელიც იწმინდება 
პრეპარატისაგან დროის ერთეულში ჯამუ- 

რად ელიმინაციის ყველა გზით, გარდა რე- 
ნული ექსკრეციისა, ამრიგად, 

CI.=Cს- CI და CI = CI „+ CI. 

მრუდქვეშა ფართობი “კონცენტრაცია-დრო“ 
(სინონიმია ფარმაკოკინეტიკური მრუდის 

ქვეშ მდებარე ფართობი; აღინიშნება #0C 

განზომილებაში– მმოლ.სთ.ლ“!, მმოლ.წთ.–ლ” 

!, მკგ-სთ.მლ“), მკგ წთ.მლ“!, ნგ. წთ.მლ“!)- 

ფიგურის ფართობია, რომელსაც შემოსაზ- 

ღვრავს ფარმაკოკინეტიკური მრუდი და კო- 
ორდინატთა ლღ ერძები გრაფიკზე შემდეგი 
კოორდინატების დროს: “პრეპარატის კონ- 

ცენტრაცია სისხლის პლაზმაში (შრატში), 

Cკ პრეპარატის შეყვანის შემდეგ გასული 

დრო, "“. მათემატიკურად #სVC სიდიდე 
ტოლია C, = I) ფუნქციის ინტეგრალისა 

ნულიდან უსასრულობამდე (დროის მიხედ- 

ვით) ვენაში წამლის შეყვანის შემთხვევაში 

ერთსაკნიანი მოდელის დროს რსყC =C/M. 

· ორსაკნინი მოდელისათვის- #ხC = 

#/0+ს/ხ, სადაც # და 8 - წინაექსპონენტები 

არიან. #CVIC სიდიდე განაწილების მოცუ- 

ლობა დაკავშირებულია სხვა ფარმაკოკინე- 
ტიკურ პარამეტრებთან: 4VყC-ი პრეპარატის 

საერთო კლირენსს უკუპროპორციულია 
საერთო კლირენსთან. ორგამიზმში პრეპარა- 

ტის წრფივი კინეტიკის შემთხვევაში #VC 

სიღიდე პროპორციულია სისტემურ სის- 
ხლში მოხვედრილი პრეპარატის რაოდენო- 

მთლიანად ფარმაკოკინეტიკურ მრუდქვეშა 
ფართობით (ნულიდან უსასრულობამდე), 

არამედ ამ მრუდის ნაწილის ქვეშ მდებარე 
ფართობით (ნულიდან გარკვეულ L დრომ- 
დე); ეს პარამეტრი აღინიშნება #VC,, მაგა- 
ლითა დ მრუდქვეშა ფართობი 0-დან 8 სთ- 
მდე აღინიშნება #VC„. 

აბსოლუტური ბიოშეღწევადობა (აღინიშნება 
ჩ პროცენტებში ან ერთეულის ნაწილებში) 
– პრეპარატის დოზის ნაწილია, რომელიც 

აღწევს სისტემურ სისხლს არასიხლძარ- 
ღვოვანი გზით შეყვანის დროს; განისაზ- 

ღერება ჩვეულებრივ, როგორც საკვლევი მე- 
თოდით წამლის შეყვანის (შიგნით კუნთში 

და სხვა) შემლეგ #VსC სიდიდის ფარდობა 

ვენაში შეყვანის შემდეგ განსაზღვრულ 
#სC სიდიდესთან. 

ფარდობითი ბიოშეღწევადობა – პარამეტ- 

რია, რომელსაც იყენებენ არასისხლძარღვო- 
ვანი გზით შეყვანისას ორი სამკურნალო 

ფორმის ბიოშეღწევადობის შესადარებლად. 
მაგალითად, ხშირად პოულობენ ტაბლეტე- 
ბის ფარდობით ბიოშეღწევადობას წამლის 
წყლიანი ხსნარის შიგნით მილების დროს. 
იგი განისაზღვრება როგორც #ხC სიდღი- 

დის თანაფარდობა ორი შესადარებელი სამ- 

კურნალო ფორმის შეყვანის შემდეგ. 
საერთო ბიოშეღწევადობა – პრეპარატის 

შიგნით მიღებული დოზის ნაწილია, რო- 
მელმაც მიაღწია სისტემურ სისხლს უც- 
ვლელი სახით და მეტაბოლიტების სახით, 
რომლებიც წარმოიქმნენ შეწოვის პროცესში 
ე.წ-სისტემამდელი მეტაბოლიზმის ანუ “პირ- 
ველადი გავლის ეფექტის“ შედეგად.



22. ფწამალთაშორისი 

ურთიერთქმელება 

 _ 

საკვანძო საკითხები 

> კლინიკურად ძალზედ მნიშვნელოვანი წა- 

მალთაშორისი ურთიერთქმედებანი არ- 

ცთუ ისე ხშირია, მაგრამ მიუხედავად 

ამისა მათი „ცოდნა აუცილებელია, რად- 

გან წამლების კომბინირებული გამოყენე- 
ბის შედეგად განვითარებული იშვიათი 

გართულებაც კი შეიძლება ზოგიერთი 

ავადმყოფისთვის საბედისწერო აღმოჩ- 

ნდეს. 
> ორი ან მეტი წამლის ერთდროულად გა- 

მოყენებამ შეიძლება გამოიწვიოს: 
· ერთ-ერთი წამლის აქტივობისა და 

ეფექტურობის დაქვეითება 
ან 

· ერთ-ერთი წამლის აქტივობის მომა- 

ტება, რასაც თან სდევს მისი ჩვეული 

ფარმაკოლოგიური ეფექტის გაძლიე- 
რება ან მისთვის უჩვეულო ფარმაკო- 

ლოგიური ეფექტის გამოვლენა. 
ამ სახის წამალთაშორისი ურთიერთქმე- 

დება ხშირია ისეთი ვიწრო თერაპიული 

სიფართის მქონე წამლების გამოყენები- 

სას, როგორიცაა თეოფილინი, ლითიუმი 

და დიგოქსინი. 

> წამალთაშორისი მნიშვნელოვანი ფარმა- 

კოკინეტიკური ურთიერთქმედება განსა- 
კუთრებით ღვიძლის ციტოქრომ L-450 

ფერმენტულ სისტემაზე მოქმედი წამლე- 
ბისათვის არის დამახასიათებელი. 

>» წამალთაშორისი ფარმაკოდინამიკური 

ურთიერთქმედების კლასიფიცირება ძნე- 

ლია, მაგრამ მათი წინასწარი განჭვრეტა 

შესაძლებელია. 
> კლინიკური ფარმაცევტის ვალია მინიმუ- 

მამდე დაიყვანოს წამალთაშორისი არასა- 

სურველი ურთიერთქმედების გამომუღავ- 
ნების სიხშირე საავადმყოფოში. 

კლინიკური ფარმაცევტისათვის აუცილებე- 
ლია იმ მოსალოდნელი არასასურველი შე- 

დეგის ცოდნა, რომელიც თან ახლავს რამ- 

დენიმე წამლის არარაციონალურ კომბინირე- 

ბულ გამოყენებას. 
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წამალთაშორისი არასასურველი ურთიერ- 
თქმედება პირველად 1895 წელს იქნა აღწე- 
რილი LVV-ისა და 50Mძი/?--ის მიერ, რომ- 
ლებმაც დაადგინეს თირკმელზედა ჯირკვლის 
ექსტრაქტის არითმოგენული მოქმედება 
ქლოროფორმით ანესთეზირებულ ძაღლებზე. 

დღესდღეობით, როდესაც კომბინირებული 
პრეპარატები ასე ფართოდ გამოიყენება და 
ხშირია პოლიპრაგმაზიის შემთხვევები, წა- 
მალთაშორისი ურთიერთქმედების საკითხი 
მეტად აქტუალური ხდება. წამალთაშორისი 
ურთიერთქმედების ცოდნა აუცილებელია, 
რათა წინასწარ იქნეს განჭვრეტილი ესა თუ 
ის კლინიკურად მნიშვნელოვანი ურთიერ- 

თქმედება და იგი შეძლებისდაგვარად, საფე- 
ხურებრივდ იქნეს თავიდან აცილებული. 

განმარტება 

ტერმინი “წამალთაშორისი ურთიერთქმედე- 
ბა” გულისხმობს წამლის ფარმაკოლოგიური 
ეფექტის შეცვლას სხვა წამალთან ერთად 
გამოყენებისას. 

წამლის ეფექტი შეიძლებ ალკოჰოლის, 
თამბაქოს, საკვების ან გარემოს დამაბინძუ- 

რებელი აგენტების გავლენითაც შეიცვა- 
ლოს. 

წამალთაშორისი ურთიერთქმედება ყოველ- 

თვის უარყოფითი შედეგით როდი მთავრდე- 

ბა. არსებობს წამალთა სასარგებლო კომბი- 

ნაციებიც, მაგ. კარბიდოპასა (დოფადეკარ- 

ბოქსილაზას ექსტრაცერებრარული ინჰიბი- 

ტორი) ღა ლევოდოპას შეთანხმება ძალზე 

ეფექტურია, ვინაიდან პირველი უკანასკნე- 

ლის პერიფერიულ მეტაბოლიზმს აქვეითებს, 
რის გამოც იზრდება ლევოდოპას როგორც 

ეფექტურობა, ასავე უსაფრთხოებაც. 

წამალთა შორის ურთიერთქმედებას შეიძლე- 

ბა ადგილი ჰქონდეს: 

ით ორგანიზმის გარეთ (სამკურნალწამლო 

საშუალებების კომბინირებული ფორმები) 

რ ორგანიზმში შეღწევისას (შეწოვამდე ან 

შეწოვის პერიოდში) 

ორგანიზმში (შეწოვის შემდგომ) 
1. განაწილების ან დეპონირების დროს; 
2. მოქმედების ადგილას (სპეციფიური 

რეცეპტორები, ფერმენტები და. სხვა) 
3. ბიოტრანსფორმაციის დროს (მეტა- 
ბოლიზმი) 

4. გამოყოფის დროს



ეპიდემიოლოგია 

სამკურნალო საშუალებებს“„ არასასურველ 

ურთიერთქმედებას ადგილი აქვს ჰოსპიტა- 

ლიზირებულ პაციენტთა 9,2%-ში და ამბუ- 

ლატორიულ ავადმყოფთა 2,2%-ში. 

  

ცხრლი M1 

ფამლები.., რომლებსაც 
მნიშვნელოვანი წამალთუორისი 

ურთიერთქმედება ახასიათებთ 

  

პარბამაყეპინი 
ხციკლოსაორინი 
დიგოქსინი 
ლითიუვი 

მონოამინოქსიდლაყას ინაპაიბიტორები 
ორალური პონრრაცეატიმები 
ფენიტოინი 
რიფამპიცინი 

თეოფილინე 
ეარშარინი       

არასასურველი წამალთაშორისი ურთიერ- 

თქმედება ყველაზე მეტად M#!) ცხრილში 

მოყვანილი ფართოდ გამოყენებული წამლე- 
ბისათვის არის დამახასიათებელი. ისინი 

ან 

.· ვიწრო თერაპიული სიფართის მქონე 

ძლიერ სამკურნალო საშუალებათა 

რიცხვს მიეკუთვნებიან, ამიტომ პლაზმა- 

ში მათი კონცენტრაციის ოდნავი მომა- 

ტებაც კი მნიშვნელოვან ტოქსიურობას 

იწვევს (მაგ. თეოფილინი, ლითიუმი და 

დიგოქსინი). 

ან 

· პლაზმაში მათი კონცენტრაციის მცირე 

დაქვეითებაც კი თერაპიული ეფექტის 
გაქრობას იწვევს (მაგ. კარბამაზეპინი და 

ციკლოსპორინი). 

ავადმყოფის ფაქტორი 

წამალთაშორისი ურთიერთქმედება კარგად 

მჟღავნდება ავადმყოფთა განსაკუთრებულ 
ჯგუფებში, მაგ, მოხუცებსა და მძიმე ავად- 
მყოფებში, აგრეთვე რთული ქირურგიული 
ოპერაციის შემდგომ პერიოდში. ავადმყოფთა 

ამ კატეგორიებს ზშირად ამა თუ იმ ორგა- 

ნოს ფუნქცია დაქვეითებული აქვთ, რაც; გავ- 
ლენას აზდენს წამლების ელიმინაციაზე/ 

ქრონიკული დაავადებების დროს (მაგ. დია- 

ბეტი, ასთმა, ეპილეფსია და სხვა) ავადმყო–- 

ფი დაავადებს დიაგნოსტიკიდან სიცოც- 

ხლის ბოლომდე ამ პათოლოგიის ე.წ. “მა–- 

კონტროლირებელ თერაპიაზე” იმყოფება. ამ 

ფონსე განვითარებული სხვა დაავადების 

სამკურნალოდ გამოყენებული ზოგიერთი წა- 

„მალი ძირითადი დაავადებების კლინი კურ 

მიზდინარეობას ამძიმებს. 

  

ფწამალთაშორისი ურთიერთქმედების 
მექანიყჭმები 
  

მექანიზმები ორ ჯგუფად იყოფა: ფარმაკოკი– 

ნეტიკურ და ფარმაკოდინამიკურად. ზოგადად 

წამალთაშორისი ფარმაკოდინამიკური ურთი- 

ერთქმედების მექანიზმების წინასწარი გან- 

საზღვრა უფრო ადვილია. ზოგიერთი წამალ- 

თაშორისი ურთიერთქმედება ორივე მექანიზ- 

მით არის განპირობებული. 

ფამალთაშორისი ფარმაპოპვინეტიპკური ურ- 
თიერთქმელებანი 

წამალთაშორისი ფარმაკოკინეტიკური ურთი- 

ერთქმედებ ერთი წამლის მიერ მეორეს 
ფარმაკოკინეტიკურ პროცესებზე (შეწოვა, 

განაწილება, მეტაბოლიზმი და გამოყოფა) 

ზემოქმედებაში გამოიხატება. 

ფეფოვა (აბსორბცია) 

წამალთაშორისი ურთიერთქმედება შეწოვი- 

სას ძირითადად ერთ-ერთი წამლის აბსორ- 

ბციის ხარისხზე მოქმედებს, თუმცა უმრავ- 

ლეს “შემთხვევაში წამლის ტოტალურ აბ- 

სორბციაზე ამ ურთიერთქმედებას თვალსაჩი–- 

ნო გავლენა არ აქვს. გასათვალისწინებელია, 

რომ ხანმოკლე ნახევარდაშლის პერიოდის 

მქონე წამლების გამოყენებისას აბსორბციის 

გახანგრძლივეამ შეიძლება კლინიკურად 

მნიშვნელოვანი გავლენა მოახდინოს. აბსორ- 

ბციის გახანგრძლივება არ არის სასურველი 

თუ აუცილებელია პლაზმაში წამლის მაღა–- 

ლი კონცენტრაციის სწრაფად შექმნა (მაგ. 

ანალგეზური და საძილე საშუალებები). 
აბსორბციის შემცირების თავიდან აცილების 

მიზნით საჭიროა წამლებს შორის მილღებათა 

ინტერვალი 2-3 საათით განისაზღვრებოდეს. 

ზოგიერთი შეწოვასთან დაკავშირებული 

მნიშვნელოვანი შწამალთაშორისი ურთიერ- 

თქმედება ნაჩვენებია M#2 ცხრილში. 
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ცხრლი #ს#62 
აასორბციის პროცესში %ჯოგიერთი კლინიკურად მნიშვნელოვანი 

დამალთშორისი ურთიერთქმედება 

    

  

  
დავალი მორეაგირე ფწამალი ურთიერთქმედების ეფექტი 

დიგოქსინი ქოლესტირამინი 
თიროჟე აბსორბცია მცირდება ნაწლავში შეკავში- 

ვარფარინი ათისა და კომპლექსების წარმოქმნის გა- 

  

  ტერრაციპლინები, 
ხიაროფლოყსახინწი და სელამილიაი აუდის დ აბსორბციის შემცირება ნაწლაეში ქელა- 
სხეა ქინოლონები გნიუში 'კველი, სომპლ. 

რკინის მარილები ტური კომპლექსების წარმოქმნის გამო 

  

ბიფოსფონატები ანტაციდები 

ჰპალციუმის მარილები   აბსორბციის შემცირება ქელატების წარ- 
მოქმნის გამო         

კუჭის VII მოქმედებს აბსორბციის ხარისხზე. 

ანტაციდები, ML ანტაგონისტები და წყალბა- 
დის ტუმბოს ინჰიბიტორები, ზრდიან რა კუ- 

ჭის I-ს, მნიშვნელოვნად აქვეითებენ კეტო- 

კონაზოლის შეწოვის ხარისხსა და მის ბიო- 

შეღწევადობას. 

შეწოვის პროცესზე კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

ფლორასაც შეუძლია იქონიოს გავლენა. მაგ.: 

ავადმყოფთა განსაკუთრებულ ჯგუფში დი- 
გოქსინისა და ერითრომიცინის ერთდროულ- 

მა გამოყენებამ პლაზმაში დიგოქსინის კონ- 

ცენტრაციის გაზრდა შეიძლება გამოიწვიოს. 
ამის მიზეზად ერითრომიცინის მიერ დიგოქ- 

სინის ინაქტივაციაში მონაწილე ნაწლავური 

მიკროფლორის დათრგუნვა გვევლინება. 
ბაქტერიული ფლორის ცვლილება დიდ გავ- 
ლენას ახდენს ორალური კონტრაცეპტივები- 
სა და ანტიბიოტიკების ურთიერთქმედება- 

ზეც: ეთინილ-ესტრადიოლი ენტერო-ჰეპა- 
ტურ რეცირკულაციას განიცდის, მისი კონი- 
უგატები ნაღველით ექსკრეტირდებიან, შემ- 
დეგ კი მსხვილ ნაწლავში ბაქტერიების გავ- 
ლენით ჰიდროლიზდებიან. ამ პროცესის შე- 

დეგად გამონთავისუფებული შეუცვლელი ეს- 
ტროგენი პორტალურ სისხლის მიმოქცევაში 

რეაბსორბირდება და თავის ფარმაკოლოგიურ 

ეფექტს ავლენს. ანტიბიოტიკების ზეგავლე- 
ნით ბაქტერიული ფლორის შეცვლა ესტრო- 

გენის კონცენტრაციისა და პრეპარატის კონ- 

ტრაცეპტული ეფექტის შემცირებას იწვევს. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პერისტალტიკაზე 
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ზემოქმედებაც წამალთაშორისინ “ურთიერ- 

თქმედების მნიშვნელოვანი ფაქტორია. ორა- 

ლურად მიღებული წამლების უმრავლესობა 
წვრილ ნაწლავში შეიწოვება, ამიტომ წამ- 
ლების შეწოვის ზარისხზსე კუჭის დაცლის 

სიჩქარე მნიშვნელოვნად მოქმედებს, წამ- 

ლებს, რომლებიც კუჭის დაცლის სიჩქარეს 

ამცირებენ, შეუძლიათ შეანელონ და გაახან– 

გრძლივონ სხვა წამლების შეწოვის პერიო- 

დი. ანტიქოლინერგული საშუალებები, ოპიო– 

იდები და ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები 

ამცირებენ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მოტო- 

რიკას, რის გამოც იწვევენ პერორალურად 

მიღებული სხვა წამლების შეწოვის პროცე- 

სის გახანგრძლივებას, შესაბამისად ბიოშელღ- 

წევადობის შემცირებასა და პლაზმაში წამ- 

ლის კონცენტრაციის პიკის მიღწევის დრო- 

ის გახანგრძლივებას. იგივე ეფექტი ახასია- 

თებთ ისეთ წამლებსაც, რომლებსაც ძირი- 

თად ეფექტთან ერთად ანტიქოლინერგული 
აქტიობაც გააჩნიათ, მაგ. ანტიჰისტამინურები 

და ფენოთიაზინები. . 

მეტოკლოპრამიდი ზრდის შიგთავსის ევაკუა- 

ციის სისწრაფეს კუჭიდან ნაწლავებში და 

აჩქარებს ისვთი წამლების აბსორბციას რო- 

გორიცაა: პარაცეტამოლი, დიაზეპამი, პროპ- 

რანოლოლი და ლითიუმი. მეტოკლოპრამი- 

დის ფონზე წამლების აბსორბცია კუჭში 

მცირდება, წვრილ ნაწლავში კი იზრდება. 

წვრილ ნაწლავში ალკოჰოლისა და დიაზე- 

პამის შეწოვას ციზაპრიდიც აძლიერებს.



განაზილება (დისტრიბუცია) 

შეწოვის შემდეგ წამალი ორგანიზმში ნა- 

წილდება და თავის მოქმედების ადგილს აღ- 

წევს. ზოგიერთი წამალთაშორისი ურთიერ- 

თქმედება ამ ფარმაკოკინეტიკური პროცესის 

დროს ვლინდება. პრაქტიკული თვალსაზრი- 

სით, სისხლის პლაზმის ცილებთან კავშირე- 

ბისათვის ორი წამლის კონკურენცია, დის- 

ტრიბუციის პერიოდის წამალთშორისი ურ- 

თიერთქმედების ყველაზე მნიშვნელოვანი მე- 

ქანიზმია. აღნიშნულის გამო, მორეაგირე წა- 
მალთაგან ერთ-ერთის თავისუფალი ფრაქცი- 

ის კონცენტრაცია პლაზმაში იზრდება. ფარ- 

მაკოლოგიური აქტივობა წამლის მხოლოდ 

შეუკავშირებელ, თავისუფალ მოლეკულებს 
გააჩნიათ, ამიტომ პლაზმაში მისი კონცენ- 

ტრაციის გაზრდას გარკვეული გართულებე- 
ბი შეიძლება მოჰყვეს. 

ამ ტიპის წამალთშოX15 «სXთიერთქმედებას 
კლინიკურად დიდი ღირებულება მაშინ აქეს, 

თუ მორეაგირე წაზლებს პლაზმის ცილებ- 

თან შეკავშირების მაღალი უნარი გააჩნიათ. 

ასეთ შემთხვევებში პლაზმის ცილებთან შე- 

კავშირებული ფრაქციის შედარებით მცირედ 

დაქვეითებამ თავისუფალი, შეუკავშირებელი 

ფრაქციის მნიშვნელოვანი მომატება შეიძლე- 

ბა გამოიწვიოს. მჟავა ბუნების წამლები, მაგ. 

ვარფარინი - პლაზმის ალბუმინებს უკავშირ- 

დება, ტუტე ბუნების წამლები კი C; მჟავა 
გლიკოპროტეეინს. 

ბოლო წლების მონაცემების მიხედვით, წა- 

მალთაშორისი ურთიერთქმედების ამ ტიპს 

საკომპენსაციო მექანიზმებიც ახლავს თან, 

კერძოდ ცილებთან კავშირების ადგილიდან 
წამლების გამოძევებას მისი მეტაბოლიზმისა 

და/ან ექსკრეციის გაძლიერებაც მოჰყვება. ამ 

თეორიის მიხედვით სისხლის პლაზმაში თა- 

ვისუფალი ფრაქციის კონცენტრაცია ყოველ- 
თვის ერთნაირია - მორეაგირე წამალთან 

კომბინირებული გამოყენებისას და მის გარე- 

შეც. 

ამ თეორიას მრავალი მეცნიერი არ იზია- 

რებს. სამედიცინო ლიტერატურაში ხშირად 

ვხვდებით ვარფარინისა და ანთების საწინა- 

აღმდეგო არასტეროიდული საშუალებების 
ურთიერთქმედების მაგალითს რომელიც 

პირველად 1959 წელს იქნა აღწერილი და 

ახსნილი იმით, რომ ფენილბუთაზონი პლაზ- 

+ 

მის ცილასთან შეკავშირების ადგილებიდან 

ვარფარინის გამოძევებას იწვევს, რის გამოც 

ამ “უკანასკნელის ანტიკოაგულანტური 

ეფექტი იზრდება. დღესდღეობით ფენილბუ- 
თაზონსს ღა ვარფარინს შორის ურთიერ- 

თქმედება ახსნილია ვარფარინის მეტაბო- 

ლიზმის სტერეო-სელექტიური ინჰიბირებით. 

ვარფარინი ორი ენანტიომერის, (CL) ვარფა- 

რინისა და (5) ვარფარინის რაცემატულ ნა- 

რევს წარმოადგენს მათგან ერთ-ერთი, კერ- 

ძოდ კი (5) ენანტიომერი ხუთჯერ უფრო 
ძლიერი ანტიკოაგულანტური თვისებით ხა- 
სიათდება, ფენილბუთაზონი აინჰიბირებს (5) 

ვარფარინის და იწვევს (ML) ვარფარინის მე- 

ტაბოლიზმის ინდუცირებს, რის გამოც 

პლაზმაში ძლიერი ენანტიომერის პროპორ- 

ცია იზრდება, ეს კი ანტიკოაგულანტური 
ეფექტის გაძლიერებას იწვევს. არასტეროი- 
დული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებე- 
ბიდან მხოლოდ აზაპროპაზონს, ფენილბუთა- 

ზონსა და ოქსიფენბუთაზონს ახასიათებთ 

ვარფარინთან ზემოაღნიშნული დამოკიდებუ- 
ლება. წამალთაშორისი ეს კონკრეტული 
ურთიერთქმედება, მართალია მეტაბოლიზმის 
ინჰიბირებით არის ახსნილი, მაგრამ არ არი- 

ს გამორიცხული, რომ ის ნაწილობრივ ცი- 

ლებთან შეკავშირების ადგილებზე კონკუ- 
რენციითაც იყოს განპირობებული. 

დამალთა მეტაბოლიფჯზვი 

კლინიკურად მნიშვნელოვანი წამალთაშორი- 

სი ურთიერთქმედებანი ერთი წამლის მიერ 

მეორეს მეტაბოლიზმზე ზეგავლენით არის 

გამოწვეული. 
მეტაბოლიზმის დროს წამლების ბიოქიმიური 

გარდაქმნა ხორციელდება. პროცესი ძირითა- 

დად ღვიძლში მიმდინარეობს, თუმცა სხვა 

ორგანოებიც – თირკმელი, ფილტვი, ნაწლა- 
ვები, კანი და პლაცენტაც. შეიძლება იყვნენ 
ჩართული. 

წამლის მეტაბოლიზმი მოიცავს I ფაზის 

(დაჟანგვა, ჰიდროლიზი და აღდგენა) და II 

ფაზის რეაქციებს (კონიუგაციას ისეთ ენდო- 

გენურ ნივთიერებებთან, როგორიც არის გლ- 

უკურონის მჟაგა და გოგირდმეავა). ლიპოფ- 
ილური ნივთიერებების უმრავლესობა ოქსიდ- 
აციის მეშვეობით ლღვიძლში ელიმინირდება. 

მეტაბოლიზმის | ფაზა ზოგადად ღვიძლის 

ციტოქრომ L-450 ფერმენტების სისტემას 
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მოიცავს, რომლებსაც მიკროსომური შერეუ“ 
ლი ფუნქციის ოქსიდაზები ეწოდებათ და 
რომლებიც წამლის მეტაბოლიზმში მონაწი- 

ლე ფერმენტებს შორის ყველაზე მნიშვნე- 
ლოვანია. ციტოქრომ LXL-450-ის თითოეული 

ფერმენტი ცალკე გენით არის კოდირებული. 
დამტკიცებულია, რომ ადამიანს 200 სხვა- 
დასხვა ნ-450 გენი შეიძლება ჰქონდეს. წა- 

მალთშორის ურთიერთქმედების თვალსაზრი- 

სით ეს ფერმენტები იმით არის საინტერესო, 

რომ მათი ინდუქტორები და ინჰიბიტორები 
ციტოქრომ X-450-ის ცალკეულ იზოფერმენ- 

ტზე შერჩევითად მოქმედებენ, რის გამოც 
მეტაბოლიზმზე გავლენაც შერჩევითია. მაგ. 
ომეპრაზოლი იმ წამლების მეტაბოლიზმს 

აინჰიბირებს, რომლებიც ციტოქრომ L-450 

ფერმენტების 2C ქვეჯგუფის გავლენას (დია- 
ზეჰამი, ფენიტოინი) ექვემდებარებიან, მაგრამ 

ვერ მოქმედებს 14 (თეოფილინი) 20 

(პროპრანოლოლი), ან 34 (ციკლოსპორინი, 

ლიგნოკაინა ქვეჯგუფების ფერმენტებით 
განპირობებულ მეტაბოლიზმზე. 

უფრო ხშირად (გამონაკლისების გარდა) მე- 

ტაბოლიზმის შედეგად წარმოქმნილი მეტა- 

ბოლიტების აქტიობა საკუთრივ “ძირითად- 

წამალთან”>C> შედარებით ნაკლებია, ამიტომ 

ფერმენტების ინდუქტორები იწვევენ. მორეა- 
გირე წამლის აქტივობის დაქვეითებას, ხო- 

ლო ინჰიბიტორები კი მისი აქტივობის გაძ- 

ლიერებას. 
ფერმენტთა ინდუქტორები. ინდუქტორები ძირითა- 

ღად მოქმედებენ მეტაბოლიზმის I ფაზის 

რეაქციებზე, თუმცა მათი გავლენა II ფაზის 

რეაქციებზეც არ არის გამორიცხული. 

ციტოქრომ M-450 ფერმენტების ყველაზე 
ძლიერი ინდუქტორებია: ანტიბიოტიკი რი- 

ფამპიცინი და ეპილეფსიის სამკურნალო სა- 

შუალებები – ბარბიტურატები, ფენიტოინი 
და კარბამაზეპინი. ამ უკანასკნელს შეუძლია 

თავისი საკუთარი მეტაბოლიზმის ინდუქციაც 

(აუტოინდუქცია). გრიზეოფულვინი, თამბა– 
ქოს წევა და ალკოჰოლის ქრონიკული მოხ- 
მარება ფერმენტების ინდუქციასთან არის 

დაკავშირებული: ციტოქრომ ნ-4ტ50-ის კლი- 

ნიკურად მნიშვნელოვანი ინდუქტორები M#3 

ცხრილშია მოყვანილი. 

  

ცხრლი #3 

ციტოქრომ L-450 ფერმენტების პლინი- 
კურადღ მნიშვნელოვანი ინდუქტორები 

  

ბარბიტურის მჟავას ნაწარმები 

პარბამაჯე>პინი 

ეთანოლი (ქრონიკული გამოჭენებისას) 

გრიზეოფულვინი 

რიფშაგაიცინი 
თამბაქოს წევა       

ფერმენტების ინდუქციის პროცესი ახალი 

ცილების სინთეზს საჭიროებს, ამიტომ ინ- 

დუქტორის მაქსიმალური ეფექტი მკურნა- 

ლობის დაწყებიდან 2-3 კვირაში ვლინდე- 

ბა და შესატყვისად მისი მიღების შეწყვე- 

ტიდან რამდენიმე კვირის განმავლობაში 

რჩება. გამონაკლისს წარმოადგენს რიფამ- 

პიცინი, რადგანაც მისი ნახევარდაშლის პე- 

რიოდი საკმაოდ ხანმოკლეა. ინდუქტორე- 

ბის ეფექტები ასაკის, გენეტიკური ფაქტო- 
რების თანმხლები მკურნალობის და 

ავადმყოფობის სტადიის მიხედვით ვარი- 

რებს. არის მოსაზრება, რომ ფერმენტების 

ინდუქცია დოზადამოკიდებულია, თუმცა 

ზოგიერთ წამალს ამ პროცესის გამოწვევა 

მცირე დოზაშიც შეუძლია. 

ფერმენტთა ინაიბიტორები. ფერმენტების ინჰიბი- 

რება მორეაგირე წამლის ეფექტების გაძ- 

ლიერებასა და გახანგრძლივებას იწვევს, 

რითაც ზრდის ტოქსიურობის რისკს. წამ- 

ლისმიერ ინჰიბირებაში ძირითადად ღვიძ- 

ლის მონო-ოქსიგენაზებია (შერეული ფუნ- 

ქციის ოქსიდაზები) ჩართულია. ზოგიერთ 

წამალს შეუძლია ამ ენზიმების ინჰიბირება, 

ძირითადად ციტოქრომ X-450-ის კონკურენ- 

ტული შეკავშირების შედეგად, რის გამოც 

სტაბილური კომპლექსები წარმოიქმნება. 

წამლები, რომლებსაც შეუძლიათ ციტოქ- 
რომ #V-450-ის ინჰიბირება მოცემულია M#4 

ცხრილში.



  

ცხრილი M#4 

ციტოქრომ %-450 
ფერმყტების ინაპიბიტორები 

  

ალოაურინოლი 

ამიოდარონი 
აზააროააჯჭზიონი 
ქლორაგფენიკოლი 

იზონიაყიღი 

იტრაკონაფოლი 
კეტოკონაჭოლი 
მეტრონიდაჭოლი 

ხიეეტიღდინი ომეპრაზოლი 

ციაროულოქსაცინი | ორალური კპონტრა- 
დილთიაზემი ცეაპტივები 
ღისულუირავმი ფენილბუთაჭზჭონი 

ენოქსიკამი აროაოქსიშენი 
ერითროვიცინი სულფანილამიდები 
ეთანოლი (მდეავე) ეალაროარტი 

მერააამილი       
  

ფერმენტების ინჰიბირება დოზადამოკიდებუ- 

ლი ფენომენია. წამლების ფარმაკოლოგიუ- 

რი ეფექტის პოტენცირება ხანმოკლე ნახე- 

ვარდაშლის პერიოდის მქონე წამლების გა– 

მოყენებისას უფრო სწრაფად მჟღავნდება. 

ამ ტიპის წამალთშორისი ურთიერთქმედე- 

ბის კლინიკური გამოვლინება სხვადასხვა 

ფაქტორზეა დამოკიდებული, მათ შორის 

დოზაზე (ორივე წამლის), წამლის ნახე- 

ვარდაშლის პერიოდზე, დაავადების სტადი- 

აზე, წამლის თერაპიულ ინდექსზე. მაგ. 

ვიწრო თერაპიული სიფართის მქონე პრე- 

პარატის - თეოფილინისა და ფერმენტების 

ინჰიბიტორების ციპროფლოქსაცინს ან 

ციმეტიდინის, ერთდროულად დანიშვნა 

პლაზმაში თეოფილინის კონცენტრაციის 

გაორმაგებას იწვევს. 

ამა თუ იმ წამლის მაინჰიბირებელი უნარი 

მის ქიმიურ სტრუქტურაზეა დამოკიდებული, 
მაგ. ფერმენტების ცნობილი ინდუქტორები 

ციმეტიდინი, კეტოკონაზოლი, იტრაკონაზო- 

ლი, მეტრონიდაზოლი და ომეპრაზოლი იმი- 

დაზოლურ რგოლს შეიცავს. 

წამალთა შორის სერიოზულ ურთიერთქმე- 

დებას აქვს ადგილი ფერმენტების ინჰიბიტო- 

რების და ერითრომიცინის, კეტოკონაზო- 

ლის ან ტერფენადინის ერთდროულად გამო- 

ყენებს დროს. ტერფენადინი სპეციფიური 

ციტოქრომ L-450 გავლენით აქტიურ მეტა- 

ბოლიტად გარდაიქმნება. ამ ფერმენტის ინ- 

ჰიბირებისს პლაზმაში ძირითადი წამლის 

(და არა მეტაბოლიტის) კონცენტრაცია იმა- 

ტებს, მას კი ქინიდინის მსგავსი მოქმედება 

ახასიათებს, რაც პარკუჭოვან არითმიას იწ- 
ვევს. 

ფამალთაშორისი ურთიერთქმელღება ელიმინაციის 
პერიოდში 

წამალთაშორისი ურთიერთქმედება, რომელ- 

საც ელიმინაციისა და ექსკრეციის პროცეს- 

ში აქვს ადგილი, ძირითადად თირკმელში 

მიმდინარეობს. ზოგიერთი წამლის ელიმინა- 

ცია“ზბი მნიშვნელოვან გავლენასს ახდენს 

გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარის, 

ტუბულარული სეკრეციისა და შარდის %IIL- 

ის ცვლილებები. განსაკუთრებით საყურად- 

ღებოა მორეაგირე წამლების გავლენა ვიწრო 
თერაპიული სიფართის მქონე პრეპარატების, 

(დიგოქსინისა და ლითიუმის) თირკმლისმი- 

ერ ექსკრეციაზე. დიგოქსინის კომბინირება 

ქინიდინთან ამიოდარონთან, დილთიაზემთან 

და ვერაპამილთან იწვევს დიგოქსინის რენუ- 

ლი და არარენული კლირენსის ინჰიბირებას 

და პლაზმაში დიგოქსინის მუდმივი (5L60ძ»- 

§(9(C) კონცენტრაციის გაზრდას. 

თიაზიდები და უფრო ნაკლებად მარყუჟოვა- 

ნი შარდმდენები, ამცირებენ თირკმლის მიერ 

ლითიუმის გამოყოფას, ამ უკანასკნელის 

პროქსიმალური მილაკებიდან უკუშეწოვის 
ზრდის ხარჯზე. წამალთაშორისი ასეთი ურ- 

თიერთქმედება ლითიუმით სერიოზული ინ- 

ტოქსიკაციის მიზეზი ხდება. ლითიუმისა და 

შარდმდენების ერთდროულად გამოყენებისას 
აუცილებლია ლითიუმის დოზის შემცირება. 

ლითიუმის სეკრეციაზე გავლენას ახდენს ან- 

გიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენტის 

ინჰიბიტორები და არასტეროიდული ანთების 

საწინააღმდეგო საშუალებები, ამიტომ მათი 

ლითიუმთან კომბინირება ამ უკანასკნელით 

ინტოქსიკაციის საწინდარია. 

ფშარმაკოდინამიჰური ურთიერთქექმედებანი 

წამალთაშორისი ფარმაკოდინამიკური ურთი- 

ერთობა გულისხმობს ერთი და იმავე ლო- 

კუსზე (ძირითადად რეცეპტორზე) მოქმედე- 
ბისას ერთი წამლის მიერ შეორეს ფარმაკო- 

ლოგიური ეფექტის შეცვლას. წამალთაშო- 

რისი ფარმაკოდინამიკურ ურთიერთქმედებე- 

ბის კლასიფიკაცია ფარმაკოკინეტიკურთან 

შედარებით, გაცილებით რთულია. 

ანტაგონისტური ურთიერთექმედებანი _ 

ერთი და იგივე რეცეპტორზე აგონისტისა 

და ანტაგონისტის ერთდროულად მოქმედები- 

სას ადგილი აქვს წამალთაშორისი ფარმაკო- 
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ს. 
დინამიურ ანტაგონისტურ 

ურთიერთქმედება 

მაგ. სელექტიური ჩე; აგონისტური საშუა- 

ლების სალბუტამოლის ბრონქოდილატაციუ- 

რი ეფექტი ჩ ადრენობლოკატორების 
ფონზე 

არ. ვლინდება. 
დამატებითი ან სინერგისტული ურთიერთქმელე- 

ბა 

ერთიდაიგივე ფარმაკოლოგიური ეფექტის 

მქონე ორი წამლის ერთდროული მიღება მა– 

თი ეფექტების გაძლიერებას იწვევს. ასეთი 

ურთიერთქმედების მრავალი მაგალითის მოყ- 

ვანა შეიძლება. მათ შორის ყველაზე ხშირია 

ძლიერი ძილიანობა ცენტრალური ნერვული 
სისტემის დამთრგუნველი რამდენიმე წამლის 

ერთდროულად დანიშვნისას, ან სისხლდენის 

საშიშროება ანტიკოაგულანტებისა და სალი- 

ცილატებს ერთდროული გამოყენებისას. 

პრაქტიკულად წამლის არასასურველი წა- 
მალთაშორიი ურთიერთქმედეა ზხშირად 

რამდენმე წამლის ერთმხრივმიმართული 

ტოქსიურობის შედეგია. 
ფავლების სატრანსაორტო მექანიზმების ცელილებებილ 
განპირობებული დამლთშორისი ურთიერთქმედებანი 

ადრენერგული ნეირონის მაბლოკირებელი 
საშუალებების – გუანეთიდინის, ბეთანიდინი–- 

სა და დებრიზოქინის ჰიპოტენზიურ ეფექტი 

ტრიციკლური ანტიღეპრესანტებსს ფონზე 

მცირდება ან საერთოდ წყდება. ადრენერგუ- 
ლი ნეირონის მაბლოკირებელი საშუალებები 

ფარმაკოლოგიურ ეფექტს შემდეგი მექანიზ- 
მით ახორციელებენ: ისინი ხელს უშლიან 

ნერვული დაბოლოების მიერ ნორადრენალი- 

ნისა და სხვა ბიოგენური ამინების უკუმიტა- 

ცების პროცესს. ტრიციკლური ანტიდეპრე- 
სანტები, ფენოთიაზინები, ბუტიროფენონები 
და არაპირდაპირადმოქმედი  სიმპატომიშეტუ- 
რი საშუალებები აბლოკირებენ უჯრედული 
მემბრანის სატრანსპორტო მექანიზმებს და 

ამდენად, გუანეთიდინისა და სხვათა კონკუ- 
რენტულ ანტაგონისტებად გვევლინებიან. 
ფყლისა ღა ელექტროლირურ ბალანსზე ყემოქმე- 
დებით განპირობებული წამალთაშორისი ურთი- 

ერთქმელებანი. 

სამკურნალლო საშუალებები, რომლებიც 
პლაზმაში კალიუმის კონცენტრაციას ამცი- 

რებენ, იწვევენ საგულე გლიკოზიდებისა და 
ანტიარითმიული საშუალებების ეფექტის 

შეცვლას. ჰიპოკალიემიის ფონზე იზრდება 

გლი კოზიდებით ინტოქსიკაციის რისკი. ჰი- 

პოკალიემია ანტიარითმიული საშუალებების 
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პროკაინამიდის, ქინიდინისა და ამიოდარონის 
გამოყენებისას პარკუჭოვანი არითმიის განვი- 
თარების საშიშროების საწინდარიცაა. ანგიო- 

ტენსინმაკოვენრტირებელი ენზიმის ინჰიბი- 
ტორებს ორგანიზმში კალიუმის შეკავების 
უნარი გააჩნიათ, ამიტომ მათი კალიუმის 
დანამატებთან ან კალიუმის შემნახველ შარ- 

დმდენებთან ერთად გამოყენება სიცოცხლი- 

სათვის საშიში ჰიპერკალიმიის მიზეზი შეიძ- 

ლება გახდეს. 
არააირდააირი ფარმაპოდინამიპური “ურთიერ- 
თქმედებანი 

ჩ ადრენობლოკატორები აძლიერებენ ინსუ- 

ლინით, ან ორალური ჰიპოგლიკემიური სა– 

შუალებებით გამოწვეულ ჰიპოგლიკემიას. 

პროპრანოლოლი აქვეითებს გლიკოგენის 
დაშლას და ახანგრძლივებს ჰიპოგლიკემიის 
საპასუხოდ პლაზმაში გლუკოზის დონის სა- 

კომპენსაციო მატებას. 8 ადრენობლოკატო– 
რები ნიღბავენ სიმპათიკური ნერვული სის- 

ტემის აგზნებითა გამოწვეულ ჰიპოგლიკემი- 
ის საგანგაშო სიმპტომებს (ტაქიკარდია). 
თუ შაქრიანი დიაბეტის ფონზე ავადმყოფის 

მკურნალობაში აუცილებელია 8 ადრენობ- 

ლოკატორის ჩართვა, უპირატესობა კარდიო- 

სელექტიურ 8) ბლოკატორებს უნდა მიენი- 

ჭოს. 

ა იმიღდული ან საწინ. ს საშუალებე. 
ბი ლა ანტიპჰპიპერტენყიული საშუალებების ურთიერ- 

თქმედება, მარყუჟოვანი შარდმდენებისა და ინ- 

  

დომეტაცინის ურთიერთქმედება ფარმაკოკი- 

ნეტიკური ტიპისაა და კლინიკურად მნიშვნე- 

ლოვანია. ინდომეტაცინი და სხვა ანთების 

საწინააღმდეგო არასტეროიდული საშუალე- 

ბები აქვეითებს ნატრიუმის თირკმლისმიერ 

ექსკრეცის ლდა აინჰიბირებს მარყუჟოვანი 

შარდმდენებით, კერძოდ კი ფუროსემიდით 

განპირობებულ თირკმლისმიერი პროსტაგ- 

ლანდინების მომატებას. სულინდაკს, რომე- 

ლიც რენულ პროსტაგლანდინებს ზოგავს, 
მარყუჟოვან შარდმდენებთან ამგვარი ურთი- 

ერთქმედება არ ახასიათებს. იგივე მექანიზ- 
მით ზასიათდება არასტეროიდული ანთების 
საწინააღმდეგო საშუალებებთან ანტიჰიპერ- 
ტენზიულების – 8 ადრენობლოკატორებისა 

და ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენ- 
ტის ინჰიბირების ურთიერთქმედება, რის გა- 

მოც ამ უკანასკნელთა ანტიჰიპერტენზიული 
ეფექტი მცირდება,



მონოამინოქსიდაყას (მაო) ინჰიბირორები. მაო -–ს ინ– 

ჰიბიტორები ანტიდეპრესანტების რიცხეს 

ეკუთვნის, რომელთა მოქმედების მექანიზმი 

ფერმენტ მაო-ს ინჰიბირებაში მდგომარეობს. 

ეს ფერმენტი კატექოლამინებისა და ინდო- 

ლეთილენამინეის (მაგ-სეროტონინდ 5-LII, 

ჰისტამინის) მეტაბოლიზმში იღებს მონაწი- 

ლეობას და ნერვულ დაბოლოებებში, ღვიძ- 
ლსა და ნაწლავებშია ლოკალიზებული. მაო- 

ს ინჰიბიტორების მილება სიმპათომიმეტურ 

ამინთან - ფენილპროპანოლამინთან ან თირა- 

მინით მდიდარ საკვებთან (ყველი, წითელი 

ღვინო) ერთად, დეპოებში დაგროვილი ნო- 

რადრენალინის გამონთავისუფლებას აძლიე- 

რებს. ნორადლენალინის ჭარბად გამოყოფას 

სიმპათიკური ზეაქტივობის სიმპტომები ახა- 

სიათებს, რაც ჰიპერტენზიით, თავის ტკივი- 

ლით, აგზნებადობის მომატებით, ჰიპერპი- 

რექსიითა და გულის არითმიით გამოიხატე- 

ბა. ამ დროს შეიძლება განვითარდეს სუბა- 

რაქნოიდული ჰემორაგიები და სიკვდილი. 

მაო -ს ინჰიბიტორები ფერმენტის შეუქცევად 

ინჰიბირებას იწვევენ, ამიტომ წამალთაშორი- 

სი ურთიერთქმედება შესაძლებელია მკურნა- 

ლობის შეწყვეტიდან 20 დღეც კი გაგრძელ- 
დეს. წამლის მოქმედების დასრულება ახალი 
ფერმენტის სინთეზის დროზეა დამოკიდებუ- 

ლი. 

სეროტონინული სინდრომი. რამდენიმე სეროტონი- 

ნერგული წამლის ერთდროულად მიღება 
ე.წ. “სეროტონინულ სინდრომს” იწვევს. სე- 

როტონინერგული წამლების რიცხვს ეკუთ- 

ვნის L ტრიფტოფანი, ამფეტამინები, სერო- 

ტონინის უკუმიტაცების სელექტიური ინჰი- 

ბიტორები, მაო-ს ინჰიბიტორები, ბუსპირონი 

დღა ლითიუმი. ამ სინდრომისათვის დამახა- 

სიათებელი სიმპტომებია: ცნობიერების და- 

ბინდვა ცხელება,„ კანკალი„ დიაფორეზი, 

ატაქსი,ა ჰიპერრეფლექსია მიოკლონუსი, 

დიარეა სინდრომის მიზეზია ცენტრალურ 

ნერვულ სისტემაში 5-II, სეროტონინულ 

რეცეპტორებზე (და ალბათ სხვა სეროტონი- 

ნულ რეცეპტორებზეც) სეროტონინის გადა- 

ჭარბებული მოქმედება. სეროტონინული Lსინ- 

დრომის შემთხვევათა უმრავლესობა საშუა- 

ლო სიმძიმით მიმდინარეობს და კაუზატური 

აგენტის შეწყვეტის შემდეგ 24 საათში ინ- 

კურნება სეროტონინის სინდრომის გამომ- 

წვევი ყველაზე ხშირი კომბინაციებია: მაო-ს 

ინჰიბიტორები და სეროტონინის უკუმიტაცე- 

ბის სელექტიური ინჰიბიტორები; მაო-ს ინ- 

ჰიბიტორები და ტრიციკლიური ანტიდეპრე- 

სანტები; მაო-ს ინჰიბიტორები და პეტიდინი; 

მაო-ს ინჰიბიტორები და ტრიპტოფანი. 

პირველად სეროტონინული სინდრომი . 1950 

წელს იქნა აღწერილი ორ ავადმყოფში, 

რომლებიც ერთდროულად იღებდნენ იპრა- 
ზიდს (სამკურნალო საშუალება, რომელსაც 

მაო-ს ინჰიბიტორული აქტივობა გააჩნია) და 

პეტიდინს - ოპიოიდს, რომელსაც სეროტო–- 

ნინის უკუმიტაცების მაინჰიბირებელი მოქმე- 

დებაც ახასიათებს. მას შემდეგ ამ სინდრო- 

მისაგან რამდენიმე ლეტალური შემთხვევაც 

კი არის დაფიქსირებული. ოპიოიდებიდან 

მხოლოდ პეტიდინსა და დექსტრომეტორ- 

ფანს ახასიათებთ სეროტონინული სინდრო- 

მის გამოწვევის უნარი. 

სეროტონინული სინდრომი შეიძლება განვი- 

თარდეს მაშინაც, როდესაც წყდება ელიმინა–- 

ციის ხანგრძლივი ნახევარდაშლის პერიოდის 

მქონე ერთი სეროტონინერგული წამლის მი- 

ღება და იწყება მეორე სეროტონინერგული 
საშუალებით მკურნალობა. მაგ. სეროტონი- 

ნის უკუმიტაცების სელექტიურ ინჰიბიტო- 

რის, ფლუოქსეტინის, მეტაბოლიტს - ნორ- 

ფლუოქსეტინს ძალზე ხანგრძლივი მოქმედე- 

ბა აქვს, ამიტომ ფლუოქსეტინის შეწყვეტი- 

დან ახალი სეროტონინერგული წამლის და- 

ნიშვნამდე მინიმუმ 5 კვირიანი ინტერვალის 

დაცვაა საჭირო. სეროტონინულ სინდრომს 

მაო "#4"'-ს შექცევადი ინჰიბიტორი, შოკლო–- 

ბემიდიც, იწვევს, ამიტომ ამ პრეპარატით 

მკურნალობის დაწყება სხვა ანტიდეპრესან- 

ტის შეწყვეტიდან სულ ცოტა 2 კვირის 
შემდეგ შეიძლება. 

პარკინსონის დაავადების სამკურნალო საშუ- 

ალება - მონოამინოქსიდაზა "8"-ს(მაო 8) სე- 

ლექტიური ინჰიბიტორიც, სელეგილინი, იწ- 

გევს სეროტონინულ სინდრომს, თუ ის სე- 

როტონინის უკუმიტაცების სელექტიური ინ- 

ჰიბიტორის ან ტრიციკლური ანტიდეპრესან- 

ტების ფონზე ინიშნება. სელეგილინი, დღიუ- 

რი დოზით 10 მგ, კარგავს სელექტიურობას 

და მარო "#4" ზეც მოქმედებს, ამიტომ მისი 

კომბინირება სხვა სეროტონინერგულ საშუა- 

· ლებებთან დიდ სიფრთხილეს საჭიროებს.



  

23 ფამლების არასასურველი 

გვერდითი ეფექტები 
  

საჰვანძო საკითხები 

» წამლების არასასურველი გვერდითი 

ეფექტები მოსახლეობის ავადობისა და 
სიკვდილიანობის ხშირი მიზეზია. მათ 

გამო ავადმყოფები ძალზე ხშირად ხვდე- 
ბიან კლინიკაში. წამლის არასასურველი 

გვერდითი ეფექტები მნიშვნელოვნად 
ზრდიან ჯანმრთელობის დაცვის სისტე- 
მის ხარჯებს. 

ჯანმო-ს განმარტების მიხედეით წამლის 

წამლების არასასურველი 8 ტიპის C'უჩ- 
ვეულო”) რეაქციები წამლის ფარმაკო- 
ლოგიით არ განისაზღვრება, მათი პროგ- 

ნოზირებ თითქმის შეუძლებელია და 
ისინი დოზადამოკიდებულნი არ არიან. ამ 
ტიპის რეაქციები საკმაოდ იშვიათია. 8 

ტიპის რეაქციების მიმდინარეობა ძალზე 

მძიმეა და ხშირად ლეტალური გამო- 

სავლით მთავრდება. 

წამლის არასასურველი გვერდითი ეფექ- 

ტების განვითარების ხელშემწყობი ფაქ- 

ტორებია: ასაკი პოლიპრაგმაზია, თან- 

მხლები დაავადებები და გენეტიკური 
ფაქტორები. 

არასასურველ გვერდით ეფექტად მიჩნეუ- 
ლია ყველა ის მავნე და უჩვეულო რეაქ- > 
ცია, რომელიც სამკურნალო საშუალებე- 

ბის სადიაგნოსტიკო, პროფილაქტიკური 
თუ სამკურნალო მიზნით გამოყენებისას 

ვლინდება. 

წამალთა არასასურველი გვერდითი 

ეფექტების მექანიზმები შეიძლება იყოს 

ფარმაცევტული, ფარმაკოკინეტიკური ან 
ფარმა კოდინამიკური. 

>» წამლების არასასურველი გვერდითი 

ეფექტები ორ, 4 და 8 ტიპის რეაქციე- 

ბად იყოფა. # ტიპის (“ჭარბი”) რეაქციე- 

ბი წამლის არასასურველი ფარმაკოლო- 

გიური ეფექტებია. ისინი ზოგადად დო- 

ზადამოკიდებულია და მათი წინასწარ 

განსაზღვრა ადვილია. წამლების # ტიპის 

არასასურველი გვერდითი ეფექტები ავა- 
დობის მიზეზად ხშირად გვევლინებიან, 

მაგრამ მათგან გამოწვეული სიკვდილია- 

ნობის სიხშირე დაბალია. 

გბგანსაზლმრება და კლასიფიკაცია. 

წამლის სტანდარტული, თერაპიული დოზით 

გამოყენებისას (მკურნალობის, პროფილაქტი- 

კის ან დიაგნოსტიკის მიზნით) განვითარე- 

ბულ არასასურველ, მავნე ან უჩვეულო რე- 
აქციას, წამლის გვერდითი ეფექტი ეწოდება. 
წამლის გვერდითი ეფექტების რამდენიმე 
კლასიფიკაცია არსებობს, მაგრამ ყველაზე 

მარტივია მათი დაყოფა #4 და 8 ტიპად (იხ. 

ცხრილი M5). 

"წ 

  

  

  

  

ცხრლი #5 
ფამლის # და 8 ტიპის გჭრღითი ეფუექტების 

ფედარებითი დახასიათება 

დახასიათება 4 ტიაის 8 ტიაი 

(ტარბი პასუხი) (უჩვეულო პასუხი) 

შმშესაკლებელია თუ არა წინასწარ დიახ არა 

განსაყლვრა 
დიას არა 

დოზალამოკიდებულება 

გმაღალი დაბალი 

სის ვირე 
მაღალი დაბალი 

ავაღობა 
დაბალი მაღალი 

სიკვდილიანობა 
ხმირად ეფექტურია დამლის მილების შეწყვეტა 

მართვა დოზის შერჩევა          



რ „ტიპის რეაქცია ჩვეული ფარმაკოლოგიუ- 

რი ეფექტის ჭარბად გამომჟღავნებას ნიშ- 

ნავს, მაგ. ზ ადრენობლოკატორების მიერ 

გამოწვეული ბრადიკარდია ან სულფანილ- 

შარდოვანას ნაწარმების მიერ გამოწვეული 

ჰიპოგლიკემია. მრავალი #4 ტიპის რეაქციის 

გამომწვევი მიზესი წამლის ის თვისებაა, 

რომელიც მის ძირითად, პირველად თერაპი- 

ულ ეფექტთან არ არის დაკავშირებული. 

მაგ.ციმეტიდინისათვის დამახასიათებელი გი- 

ნეკომასტია ან ფენოთიაზინებისათვის დამა- 

ხასიათებეელი პირის სიმშრალე შწამლის 

ფარმაკოლოგიის მიხედვით #ტ ტიპის რეაქ- 

ციების წინასწარ განჭვრეტა ადვილია, 

ისინი ზოგადად დოზა-დამოკიდებულია და 

მიუხედავად იმისა რომ მათ პრაქტიკაში 

ხშირად ვხვდებით, იშვიათად გვევლინებიან 

სერიოზული გართულებების მიზეზად. # 

ტიპის რეაქციების უმრაგლესობა შეძქცევა- 

დია და დოზის დაქვეითებით მათი მართვა 

შესაძლებელია. 

წამლის ზოგიერთ # ტიპის რეაქციას ხან- 

გრძლივი ლატენტური პერიოდი ახასიათებს, 

მაგ. ტერატოგენობა, ქლოროქინით გამოწვე- 

ული რეტინოპათია, დიეთილსტილბესტრო- 

ლის შორეული გართულება (დედის მიერ 

ორსულობისას გამოყენებული დიეთილსილ- 
ბესტროლი ქალიშვილში საშოს ადენოკარ–- 

ცინომას იწვევს). 

8 ტიპის რეაქცია უჩვეულოა და წამლის 

ფარმაკოლოგიის მიხედვით მისი წინას- 

წარ განსაზღვრა შეუძლებელია. მაგ. მე- 

თილდოფათი გამოწვეული ჰემოლიზი, ან- 

გიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენტის 

ინჰიბიტორებით გამოწვეული თრობოცი- 

ტოპენია. 8 ტიპის რეაქციები წამლის 

მიმართ ჰიპერმგრძნობელობით ან იდიო- 

სინკრაზიული მექანიზმით არიან განპი- 

რობებულნი. 8 ტიპის რეაქციები დოზა- 

დამოკიდებული არ არიან. პრაქტიკაში 

მათ იშვიათად ვხვდებით და გამოვლენის 

შემთხვევაში პროგნოზი არაკეთილსაიმე- 

დოა, რადგან შემთხვევათა უმრავლესობა 

სიკვდილით მთავრდება. 8 ტიპის გვერდი- 

თი რეაქციები ხშირად წამლის ფარმაცევ- 

ბული ბაზრიდან ამოღების მიზეზად 

გვევლინებიან. 

ეპიდემიოლოგია 

წამლის გვერდითი ეფექტები ავადმყოფთა 
ჰოსპიტალიზაცის მიზეხსადღ შემთხვევათა 

5რი-ში გვევლინებ. ჰოსპიტალიზირებულ 

ავადმყოფთა 10-20%-ს უმუჟღავნდება წამლის 

გვერდითი ეფექტები ხოლო ავადმყოფთა 
50%-ს კი ამ გართულების გამო დაავადების 

მიმდინარეობა უხანგრძლივდებათ. 

„_––___” ქ 
ხელისშემწყობი ფაქტორები 
  

პოლიპრაგმაყჭია 

წამლის გვერდითი ეფექტების გამომჟღავნე– 
ბის საშიშროება მიღებული წამლების რაო- 

დღენობის ექსპონენციალურად იზრდება. 

ასაკი 

ზოგიერთი კვლევის მიხედვით წამლის 

გვერდითი ეფექტები უფრო ხშირად ხან- 

დაზმულ ასაკში მჟღავნდება. ამ ფაქტის 

მიზეზების (ასაკის თავისებურებანი, თუ 

წამლების ჭარბად მოხმარება) სტატისტი- 

კურად სარწმუნო მონაცემები ჯერ-ჯერო- 

ბით არ მოგვეპოვება. გერიატრიული პაცი- 

ენტებისს არარაციონალური მკურნალობა 

ხშირად წამლის გვერდითი ეფექტების გა- 

მომჟღავნების საფუძველი ხდება. ხანდაზ- 

მულ ასაკში მეტაბოლიზმისა და განაწი- 
ლების თავისებურებანი, აგრეთვე ამა თუ 

იმ ორგანოს ფუნქციური ასაკობრივი 

ცვლილებები გვერდითი ეფექტების გამომ- 
ჟღავგნების მომატებულ საშიშროებას 

ქმნის, მაგ. დიაზეპამის ნახევარდაშლის 

პერიოდი 20 წლის ასაკში 20 საათია, 

მაშინ, როდესაც 80 წლის ასაკისათვის ის 

90 საათამდე იზრდება. 

ახალშობილებშიც გაზრდილია წამლის 

გვერდითი რეაქციების განვითარების სა- 

შიშროება განსაკუთრებით დღენაკლუ- 

ლებში, რადგან მათ წამლის მეტაბოლიზ%- 

მსა და ელიმინაციაში მონაწილე ფერმენ- 

ტები არასრულფასოვნად აქვთ განვითა- 
რებული. 

ახალშობილთათვის განსაკუთრებით საშიშ 

წამალთა რიცხვს ეკუთვნის მორფინი, ბარ- 
ბიტურატები, _ სულფანილამიდები, _ ვიტამინ. 
L-ს ანალოგები და ქლორამფენიკოლი. 

45



მორფინისა და მისი ნაწარმების მიმართ 

ახალშობილების ზემგრძნობელობა მათში 

გლუკურონიზაციის პროცესის მოუმწიფებ- 
ლობითა და ჰემატო-ენცეფალური ბარიე- 

რის უკმარისობით არის განპირობებული. 

ახალშობილებში მორფინი და მისი ნაწარ- 

მები თრგუნავს სუნთქვის ცენტრს, სულ- 

ფანილამიდები და ვიტამინ X-ს ანალოგები 
იწვევენ ან აძლიერებენ კერნიქტერუსს 
(ახალშობილთა სიყვითლეს). ახალშობი- 
ლებს არ აქვთ ქლორამფენიკოლის მეტა- 
ბოლიზმის უნარი, ამიტომ იგი აკუმულირ- 
დება და ე.წ. “რუხი ახალშობილის“ სინ- 
დრომის მიზეზი ხდება. 2 წლამდე ასაკ- 
ში ვალპროას მჟავას ნაწარმები იდიოსინ- 
კრაზიულ რეაქციებს იწვევენ. ბავშვებში 
მეტოკლოპრამიდისა და ნეიროლეფსიური 

საშუალებების გამოყენებას თან ახალავს 

მწვავე დისტონიის განვითარება, რომელიც 

დოფამინორეცეპტორების ფუნქციური ცვ- 

ლილებებით აიხსნება. 

სქესი 

წამლების ზოგიერთი გვერდითი ეფექტი, 

მამაკაცებთან შედარებით, ქალებში უფრო 

ხშირად მჟღავნდება ამ განსხვავებების 

მიზეზები უცნობია. დიგოქსინის, ჰეპარინი- 

სა და კაპტოპრილის ტოქსიური ეფექტები 

ქალებში უფრო მეტად მჟღავნდება. ქლო– 
რამფენიკოლით გამოწვეული აპლასტური 

ანემია ქალებში ორჯერ მეტი სიხშირით 

გვხვდება. ფენილბუთაზონით გამოწვეული 

აგრანულოციტოზის შემთხვევებიც, მამაკა- 

ცებთა შედარებით, ქალებში 3-ჯერ უფრო 

ხშირია. 

თანმსლები დაავადება 

მაელიმინირებელი ორგანოების – ღვიძლი- 

სა და თირკმელების პათოლოგია წამლის 

გვერდითი ეფექტების გამომჟლავნებისათ- 

ვის ძალზე მნიშვნელოვანი ფაქტორია. 

ასეთიგე ღირებულების რისკ-ფაქტორია 

შიღსი„ რომლის ფონზეც გლუტათიონის 

სისტემურ დეფიციტს აქვს ადგილი. გან- 

საკუთრებულ რისკ-ჯგუფს მიეკუთვნება 
უმძიმესი ავადმყოფები. 

რასა და გენეტიკური პოლიმორფიზმი .. 

იდიოსინკრაზიული რექციების უმრავლესო- 
ბას გენეტიკური საფუძველი აქვს. 

3" 

ფჯელების # ტიპის გვერთითი 

ეფექტების მექანიყმები. 

წამალზე ინიდივიდუალური რეაქცია მაღა- 

ლი ვარიაბელურობით ხასიათდება. წამლე- 

ბის # ტიპის გვერდითი ეფექტი შეიძლება 

იყოს განპირობებული როგორც წამლის 

ფარმაცევტული, ფარმაკოკინეტიკური და 

ფარმაკოდინამიური ფაქტორებით, ასევე 

ავადმყოფის ფარმაკოგენეტიკური ინდივი- 

დუალური თავისებურებებით. ზოგიერთ 

შემთხვევაში კი შეიძლება ადგილი ჰქონ- 

დეს ზემოთ ჩამოთვლილი სხვადასხვა მექ- 

ნიზმების კომბინაციებს. 

ფარმაცევტული ფაქტორი 

გვერდითი ეფექტი შეიძლება გამომჟღავნდეს 

წამლის ერთ-ერთ სამკურნალწამლო ფორმის 

გამოყენებისას, რაც ამ ფორმაში არსებული 

აქტიური ნივთიერების რაოდენობით ან მი- 

სი გამონთავისუფლების თავისებურებითაა 

განპირობებული. 1983 წელს ფარმაცევტუ- 
ლი ბაზრიდან ამოღებული იქნა ინდომეტა- 

ცინის გახანგრძლივებული პრეპარატი ოხსშო- 

სინი. მისი გამოყენება კუჭ-ნაწლავის ტრაქ- 

ტიდან სისხლდენებიძთ რთულდებოდა, რაც 

აქტიური ინგრედიენტის ძალზე მაღალი 

კონცენტრაციითა და ნაწლავის ლორწოვან- 

ზე ძლიერი გამაღიზიანებელი გავლენით იყო 

გამოწვეული. 
ფარმაკოკინეტიკური მიჭეჯსი 

ფარმაკოკინეტიკური პროცესების - შეწოვის, 

განაწილების, მეტაბოლიზმისა და ელიმინა- 

ციის ცვლილებები გავლენას ახდენს წამლის 

კონცენტრაციაზე რომელიც სამიზნე ლო- 

კუსში იქმნება, ეს კი მნიშვნელოვნად მოქმე- 

დებს პრეპარატის ფარმაკოლოგიურ ეფექ- 

ტებზე. 

შეფოვა 
შეწოვის ხარისხისსა და _ზხანგრძლივობის 

ცვლილებები გვერდითი ეფექტების გამოვ“ 
ლენის სიხშირეს ზრდის. შეწოვის ხარისხზე 

გავლენას ახღენს წამლის დოზა, სამკურ- 
ნალწამლო ფორმა, კუჭ-ნაწლავის · ტრაქტის 

პერისტალტიკა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 
ლორწოვანის შემწოვი ფართობი, ლვიძლში 
და ნაწლავის კედელში “პირველადი გას“



ვლის” მეტაბოლიზმი (პრესისტემური ელი- 

მინაცია). 

ორალურად მიღებული წამლის შეწოვაზე 

გავლენას ახდენს კუჭის დაცლის სიჩქარე, 

რომელიც თავის მხრივ კუჭის შიგთავსის 

ბუნებაზე თანმხლებ დაავადებასა და ამ 

პრეპარატთან ერთად გამოყენებულ სხვა სამ–- 

კურნალლო საშუალებახზა დამოკიდებული. 
შეწოვის ცვლილებით გამოწვეული წამლის 
გვერდითი ეფექტები ძირითადად წამლის 
თერაპიული ეფექტის დაქვეითებით ვლინდე- 
ბა. 

განაწილება 

სხვადასხვა ორგანოებსა და ქსოვილებში 

წამლის განაწილება რეგიონურ სისხლის 

მიმოქცევაზე და პლაზმის ცილებთან თუ 

ქსოვილებთან დაკავშირების უნარზეა დამო- 

კიდებული. თეორიულად, წამლის განაწილე- 
ბის ცვლილებები ხელს უწყობს გვერდითი 
ეფექტების განვითარებას, თუმცა ამ ვერსიის 

კლინიკური ღირებულება სათუოა. 

ელივმინაიხიია 

წამლების ელიმინაცია ზოგადად მის მეტა- 

ბოლიზმსა და გამოყოფას გულისხმობს. 

წამლები ღვიძლში მეტაბოლიზდება და მე- 

ტაბოლიტების ან, იშვიათად, შეუცლელი სა- 

ხით ძირითადად სანაღვლე გზებითა და 

თირკმელებით გამოიყოფა. ელიმინაციის 

ცვლილებები წამლის # ტიპის გვერდითი 
რექციებს იწვევს. ელიმინაციის დაქვეითებას 

თან ახლავს წამლის კუმულაცია, პლაზმა–- 

ში და ქსოვილებში მისი დონის მომატება 

და ტოქსიურობის გაზრდა. შესატყვისად, 

ელიმინაციის გაზრდა პლაზმასა და ქსოვი- 

ლებში წამლის კონცენტრაციის შემცირებას 

იწვევს, რასაცკც თერაპიული ეფექტის მკვეთ- 

რი დაქვეითება მოჰყვება. 

თირკმლისმიერი ექსკრეცია 

გლომერულური ფილტრაციის დაქვეითების 

პარალელურად მცირდება იმ წამლების ელი- 

მინაცი,ა რომლებიც ორგანიზმიდან თირ- 

კმლის გზით გამოიყოფა. იმ ინდივიდებში, 

რომელთაც დარღვეული აქვთ გლომერულუ- 
რი ფილტრაცია (თირკმლის დაავადებები, 

მოხუცები და ახალშობილები) ასეთი წამ- 
ლების თერაპიული დოზაც კი # ტიპის 

გვერდითი ეფექტების გამოვლენის რისკს 

ზრდის. ასეთ შემთხვევებში რეკომენდირებუ- 

ლია წამლის დოზირების რეჟიმის შეცვლა 

თირკმლის ფუნქციური მდგომარეობის შესა- 

ბამისად. 

ამ თვალსაზრისით ყველაზე საშიში წამლე- 

ბია დიგოქსინი, ანგიოტენზინმაკონვერტირე- 
ბელი ფერმენტის ინპიბიტორები, ამინოგლი- 
კოზიდები, ანტიარითმიული 1 კლასის ზოგი– 

ერთი წარმომადგენელი _ (ღიზოპირამიდი, 
ფლეკაინიდი) და მრავალი ციტოტოქსიური 
ჰსგენტი- 

დამლების მეტაბოლიზმი 

ცხიმში ხსნადი წამლები ხშირად წყალში 

ხსნად ნაერთებად მეტაბოლიზდება, რომლე- 

ბიც შემდგომ თირკმლის მეშვეობით გამოი- 

ყოფა. მეტაბოლიზმი ძირითადად ღვიძლში 

მიმდინარეობს, თუმცა ეს უნარი თირკმელს, 

ფილტვებს და ნაწლავებსაც გააჩნიათ. ადა- 

მიანებში წამლების მეტაბოლიზმი შეიძლება 

დაიყოს | ფაზის (დაჟანგვა, ალდგენა და 

ჰიდროლიზი) და I ფაზის (სულფანირება, 

გლუკორონირება, აცეტილირება და მეთილი– 
რება) რეაქციებად. 
წამლის ელიმინაციის სიჩქარეზე სხვადასხვა 

ფაქტორი ახდენს გავლენას: მეტაბოლიზმის 

ინდივიდუალური თავისებურებანი (მაგ. გენე- 

ტიკურად განპირობებული ფერმენტოპათიე- 

ბი) და მეტაბოლიზმის პროცესში ჩარევა 

(მაგ. ციტოქრომ IX- 450-ის ინჰიბიტორები და 

ინდუქტორები). 

წამლის მეტაბოლიზმის სიჩქარის შემცირება 

ხელს უწყობს კუმულაციას და ზრდის წამ- 

ლის # ტიპის გვერდითი რეაქციების განვი- 

თარების საშიშროებას, მაშინ, როდესაც მე– 

ტაბოლიზმის გაზრდა წამლის თერაპიული 

ეფექტის შემცირებას იწვევს არსებობს. წამ- 

ლის მეტაბოლიზმის ინდივიდუალური ვარია- 

ციები, რომლებიც გენეტიკურად, ან გარემო 
პირობების გავლენით არიან განპირობებუ- 

ლი. ეს განსაკუთრებით ეხება დაჟანგვის, 

ჰიდროლიზისა დღა აცეტილირების რეაქცი- 

ებს. 

მიპროსომალური დამანგვა 

წამლების დაჟანგვა ძირითადად ღვიძლის 
გლუვ ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში მიმდი- 
ნარეობს ციტოქრომ L-450 ფერმენტული სის- 

ტემების მეშვეობით. ადამიანში ციტოქრომ 

ს-450-ის მრავალი იზოფერმენტი არსებობს, 

47



რომლებიც მათ მიერ. კატალიზირებული რე- 
აქციების სპეციფიურობის მიხედვით . გან- 
სხვავდებიან. ისეთი წამლები, როგორიცაა 

ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები, ანტიეპი- 
ლეფსიური საშუალებები, ორალური ანტი- 

კოაგულანტები, ბენზოდიაზეპინები, ფენოთია- 
ზინები და ზოგიერთი ანტიარითმიული სა- 

შუალებები მიკროსომურ ოქსიდაციას ექვემ- 

დებარება. 

წამლების დაჟანგვა დიდი ვარიაბელურო- 

ბით ხასიათდება. ზოგიერთ ინდივიდში ფე- 

ნიტიონისა და ნორტრიპტილინის თერაპი- 

ული დოზაც კი ამ წამლების ტოქსიური 

კონცენტრაციის განვითარებას იწვევს. ეს 

ინდივიდუალური განსხვავებანი გენეტიკუ- 

რი, ბიოლოგიური და გარემოს ფაქტორე- 

ბით არის განპირობებული. კავკასიელების 

დაახლოებით 90% -ს ჭარბი მეტაბოლიზ- 

მი ახასიათებს, 10%-ს კი სუსტი. თუ ინ- 

დივიდებში დებრიზოქინის მეტაბოლიზმი 

სუსტად მიმდინარეობს, მას შემცირებული 

ექნებ ნორტრიპტილინის, ფლეკაინიდის, 

მეტოკლოპრამიდისა და თიმოლოლის მე- 

ტაბოლიზმიც. ზოგადად ასეთ ინდივიდებს 

წამლის # ტიპის გვერდითი ეფექტებისა- 

კენ აქვთ მიდრეკილება. ეს დარღვევა ცი- 
ტოქრომ 2-450 206 იზოენზიმის დეფექტით 

არის გამოწვეული. აღწერილია X-450 იზო- 

ენზიმის CVI2C ქვეჯგუფის სამი სხვადას- 

ხვა გენეტიკური დეფექტი „ რომლითაც 
აიხსნება ცალკეულ ინდივიდებში ტოლბუ- 

ტამიდის, მეფენტოინისა და კარბოცისტეი- 

ნის დაჟანგვის თავისებურებანი, მიკროსო- 

მალური დაჟანგვის რეაქციების ნაირფე- 

როვნება გენეტიკური ფაქტორის გარდა, 

კვების თავისებურებათა და გარემოს დამა- 

ბინძურებელი ფაქტორებითაც აიხსნება. 

გარდა ამისა, ის ასაკზე და თანმხლებ და- 

ავადებებზეც არის დამოკიდებული. 
პიღროლიყზი,. 

წამლებს პიდროლიზის ინდივიდუალური 
განსხვავების ყველაზე თვალსაჩინო მაგალი- 

თია სუქსამეთონიუმით გამოწვეული აპნოე. 
სუქსამეთონიუმი ნერვ-კუნთოვან გადაცემას 
ზანმოკლე პერიოდით თრგუნავს, რადგანაც 
წამალი პლაზმაში ჰიდროლიზდება და სწრა- 

ფად ინაქტივირდება. ჰიდროლიზი კატალი- 

ება პლაზმის ფსევდოქოლინესთერაზით, 

რომელიც მოსახლეობაში რამდენიმე გან- 

4ზ 

სხვავებული, გენეტიკურად დეტერმინირებუ- 
ლი ფორმით გვხვდება. ატიპიური გენის 
მქონე ინდივიდებში, ფერმენტი ფსევდოქო- 

ლინესთერაზის დეფიციტის გამო, ნერვ-კუნ- 

თოვანი გადაცემის დათრგუნვა ხანგრძლივ- 

დება. ატიპიური გენები სხვადახვა რასაში 

განსხვავებული სიხშირით ნაწილდება: აფრი- 

კისა და იაპონიის მოსახლეობაში დაბალი, 

ირანის, ერაყისა და ებრაულ პოპულაციაში 

მაღალი, ხოლო კავკასიურში კი საშუალო 

სიხშირით. 

პლაზმის ქოლინესთერაზის (ფსევდოქოლი- 

ნესთერაზა) აქტიობაზე ღვიძლის და თირ- 

კმელების დაავადებებმა, შიმშილმა, სხვა 

წამლებმა და ფოსფოორგანულმა ინსექტიცი- 

დებმა შეიძლება იქონიოს გავლენა. · 

აღწერილია ჰექსამეთონიუმის მიმართ ატიპი- 

ური რეზისტენტობა, რომელიც ქოლინესთე- 

რაზას განსაკუთრებული ფორმის არსებობით 

აიხსნება (მისი აქტიობა ადამიანის ნორმა- 

ლურ ქოლინესთერაზასთან შედარებით სამ- 

ჯერ მაღალია). 

აცეტილირება 

წამლების გარკვეული ნაწილი აცეტილი- 

რების მეშვეობით მეტაბოლიზდება. მათ 

რიცხვს ეკუთვნის დაფხონი, იზონიაზიდი, 

პიდრალაზინი, ფენელზინი, პროკაინამიდი 

და მრავალი სულფანილამიდი (მათ შორის 

სულფამეთოქსაზოლი და სულფაპირიდი- 

ნი). 

აცეტილირების სიჩქარე გენეტიკურ კონ- 

ტროლს ექვემდებარება და პოლიმორფიზმი 

ახასიათებს, ამიტომ ინდივიდები შეიძლება 

დაიყოს „ნელ“ და „სწრაფ“ აცეტილატო- 

რებად. ვარიაბელურობა ღვიძლის ფერმენ- 

ტის M-აცეტილტრანსფერაზას აქტიობაზეა 

დამოკიდებული. „სწრაფი“ აცეტილატორე- 
ბი მაღალი სიხშირით გვხვდება იაპონიის 

მოსახლეობასა და ესკიმოსებს შორის და 

ძალზე დაბალი სიხშირით აფრიკის მო- 

სახლეობაში. 

„ნელი“ აცეტილატორები მიდრეკილი არიან 

მაილის # ტიპის გვერდითი ეფექტების მი- 
თ, მაგ. იზონიაზიდით გამოწვეული პერი- 

ფერიული ნეიროპათია, დაფსონის ჰემატო- 

ლოგიური გვერდითი ეფექტები და სულფა“ 
ამირი ალ რასასურველი ეფექტები უფრო 

წელ" ორედ ამ პირებში მჟღავნდება- 
„მელ აცეტილატორებში გაცილებით მაღა-



ლი სიხშირით გვხვდება ჰიდრალაზინისა და 

პროკაინამიდის ისეთი გვერდითი ეფექტი, 

როგორიცაა სისტემური წითელი მგლურას 

მსგავსი სინდრომი. 

ფარმაპოდინამიკური მიყჭეჭყჭები 

მიუხედავად იმისა, რომ წამლების # ტიპის 

გვერდითი ეფექტების უმრავლესობას ფარმა- 

კოკინეტიკური საფუძველი აქვს, ზოგიერთი 

მათგანი ფარმაკოდინამიური მექანიზმით მიმ- 

დინარეობს, რაც წამლის მიმართ სამიზნე 

ორგანოების ან ქსოვილის მგრძნობელობის 

მომატებით აიხსნება. 

წამალთა უმრავლესობა ფარმაკოლოგიურ 

ეფექტს უჯრედის შემბრანაზედ,„ ციტოპ- 

ლაზმაში ან ბირთვში ლოკალიზებულ რე- 

ცეპტორთან ურთიერთქმედების შემდეგ ამ- 

უღავნებს. სპეციფიურ რეცეპტორებად ცი- 

ლის მოლეკულები და ფემენტები გვევლი- 
ნება. სხვადასხვა ინდივიდის სამიზნე ორ- 

განო ერთი და იგივე წამალს განსხვავებუ- 

ლად პასუხობს, რაც რეცეპტორების ხა- 

რისხობრივი და რაოდენობრივი განსხვავე- 

ბით არის განპირობებული. 

__–ი..– 
ფამლის 8 ტიპის გვერღითი 

ეფექტის მექანიჯმები 

ფარმაკოლოგიურად წამლის ზ გტიპის 

გვერდითი ეფექტის ახსნა ძნელია. მათი 

აღმოცენება უფრო ხშირად წამლის ფარ- 

მაცეგტული და ფარმაკოკინეტიკური თავი- 

სებურებებით, ან სამიზნე ორგანოს უჩვეუ- 

ლო პასუხით არის განპირობებული. ამ 

კატეგორიის გვერდითი ეფექტები „იდიო- 
სინკრაზიული“ რეაქციების სახელით არის 

ცნობილი. ეს ტერმინი ბოლო წლებამდე 

ე.წ. „ნაგვის ყუთის“ მოვალეობას ასრუ- 

ლებდა, რადგანაც წამლის ყველა იმ 
გვერდით ეფექტს, რომელთა კლასიფიცი- 
რებაც ვერ ხერხდებოდა, იდიოსინკრაზიას 

მიაკუთვნებდნენ. ამჟამად, ბევრ ქვეყანაში 

ჩამოყალიბდა წამალთა გვერდითი ეფექტე- 
ბის შემსწავლელი ცენტრები, რის გამოც 

მკურნალობის გართულებების მექანიზმე- 

ბის შესწავლას უფრო და უფრო მეტი 
ყურადღება ექცევა. 

ფარმაცევტული ვიჭზეჯსი 

8 ტიპის გვერდითი ეფექტის ფარმაცევ- 

ტულ მიზეზად შეიძლება წამალში შემავა- 

ლი აქტიური ინგრედიენტის დაშლის 

პროდუქტები და/ნნ სამკურნალწამლო 

ფორმის არააქტიური დანამატები (მაგ. სა- 

ღებავების და სტაბილიზატორები) მოგვევ- 

ლინონ,. 

გამოსაყენებლად უვარგისი წამლის მიღება 

უმეტეს შემთხვევაში მკურნალობის ეფექ- 

ტურობის დაქვეითებას იწვევს, მაგრამ 

ზოგიერთ შემთხვევაში წამლის დაშლის 

პროდუქტები ტოქსიურ ეფექტებს ამჟღავ- 
ნებენ და სიკვდილის მიზეზიც შეიძლება 

გახდეს. მაგ. დიეთილენგლიკოლი, რომე–- 

ლიც სულფანილამიდების ელექსირის 

გამხსნელად გამოიყენებოდა, 1937 წელს 
აშშ-ში 105 სიკვდილის მიზეზი გახდა. 

წამლის წარმოების მარეგულირებელი ორ- 

განოები უმკაცრესად აკონტროლებენ 

მწარმოებელი ფირმების მიერ სამკურნალო 

საშუალებების დანამატების შერჩევას. 

შარმაჰოპვინეტიპური მიჭზეჭჯჭები 

ზოგიერთ ინდივიდში წამლისმიერი 8 ტი- 

პის არასასურველი რეაქციის მიზეზად 

სამკურნალო საშუალებების შეწოვის, გა- 

ნაწილების, მეტაბოლიზმისა ან ელიმინა- 

ციის პროცესების დარღვევები გვევლინე– 
ბა. 

ზოგიერთი წამლის ტერატოგენული და 

იდიოსინკრაზიული ეფექტები ორგანიზმის 

დეტოქსიკაციის მექანიზმების უკმარისო- 

ბით არის განპირობებული. მაგ. ნაყოფის 

მიკროსომალური ფერმენტების ეპოქსიდ 

ჰიდროლაზის დეფიციტი ზრდის ფენიტოი- 

ნით გამოწვეული ტერატოგენული ეფექ- 
ტის საშიშროებას. კარბამაზეპინის არასა- 

სურველი გვერდითი ეფექტებიც ამ ფერ- 
მენტის ნაკლებობით არის გამოწვეული. 

ფარმაპოდინამიური მიჯჭზეჯზები 

ერთიდაიგივე წამალზე სხვადასხვა ინდივი- 

დუმის განსხვავებბული პასუხი გენეტიკური 

ან იმუნოლოგიური ფაქტორებით არის გან- 

პირობებული. 

გენეტიკური დარღვევებით განპირობებული არა- 
სასურველი გვერღითი ეფექტები 
ერითროციტის გლუპკოზო-6. ფოსშატ ლეპჰიდრობენა- 

«ას (ინი) ღეფიციტი. ფერმენტი C6ს სის- 
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ხლის წითელი უჯრედების ი იანი ა. 
ბას განაპირობებს. ამ ფერმენტი ს სმ 
ყოლილი დეფიციტი ხელს უწყობს სამ- 
კურნალო საშუალებებით (პრიმაქინი, 

სულფანილამიდები, ნიტროფურანტოინები) 

გამოწვეულ ჰემოლიზს. 660 დეფიციტის 
§0-ზე მეტი სახეობა არსებობს, მაგრამ 

ყოველი მათგანი წამლისმიერ ჰემოლიზთან 
არ არის დაკავშირებული. სხვადასხვა პო- 

პულაციაში ფერმენტის დეფიციტის გავ- 

რცელების სიხშირე განსხვავებულია: მაგ. 

აფრიკის მოსახლეობაში 660 (#4) აქტი- 

ობა ნორმალურთან შედარებით 8-10%-ს 

შეადგენს და ზემოთ ჩამოთვლილი წამლე- 

ბი მხოლოდ 50 დლის ხანდაზმულობის 
ერითროციტებში იწვევს ჰემოლიზს, მაშინ 

როდესაც ხმელთაშუა ზღვის მოსახლეობა- 

ში ეს დეფექტი (აქტიობით 0-4%) ახალ- 

გაზრდა უჯრედებზეც კი საკმაოდ მძიმედ 

მოქმედებს. 

აფრიკული ტიპის დეფიციტის დროს ჰემო- 

ლიზი საშუალო სიმძიმით ხასიათდება, მაშინ 

როდესაც ხმელთაშუა ზღვის ტიპის ჰემო- 

ლიზი ყოველთვის მძიმედ მიმდინარეობს და 

ხშირად ფატალურიცაა. ცხრილში M6 მო- 

ცემულია იმ სამკურნალო საშუალებების ჩა- 

მონათვალი, რომელთა დანიშვნაც C600ს დე- 

ფიციტის შემთხვევაში მიზანშეწონილი არ 

არის. 

  

ცზრილი #6 

სამკურნალო საშუალებების, რომელთა გა- 

მოყენება დაუშვებელია ნ დეფიციტის 
ფონჭჯე 

  

მეთილენის ლურჯი 
ნიტროფურანტოინები 
პრიმაქინი 
4+ჟინოლონები (ციპროფლოქსაცინი, ნალი- 

დიქსინის მეამა, ნორფლოქსაცინი, ოფ. 
ლოქსაცინი) 

სულფაგეთოქსაყოლი 
სულფასალაყინი 

  

      
თანდაყოლილი (გემჰჯიღრეობითი) მეთკემოგლობინევმი» 

ერითროციტებში მეთჰემოგლობინ რედუქტა- 

50 

ზას თანდაყოლილი უკმარისობის ფონზე 
#6 ცხრილში მოყვანილი ნებისმიერი პრეპა- 

რატის გამოყენებას თან ახლავს მეთჰემოგ- 

ლობინემია და ციანოზი. 

აორფშირი.ა პორფირია ჰემის ბიოსინთეზის 

დარღვევით გამოწვეული თანდაყოლილი მემ- 

კვიდრეობითი დაავადებების ჰეტეროგენული 

ჯგუფია. დაავადებების გადაცემა აოუტოსო- 

მურ დომინანტურ ხასიათს ატარებს. გამო- 

ნაკლისს წარმოადგენს თანდაყოლილი პორ- 

ფირია, რომელიც რეცისიულად გადაეცემა. 

მწვავე პორფირიის სამკურნალოდ წამალთა 

კრიტერიუმი 

გვერდითი ეფექტების გამოწვევის უნარია, 

რადგან ამ ავადმყოფებში ფართოდ გავრცე- 

ლებულმა წამლებმაც კი სიცოცხლისთვის 

საშიში შეტევეი “შეიძლება გამოიწვიოს. 

სხვა რისკ- ფაქტორებს მიეკუთვნება ალკო- 

ჰოლი, ინფექციები, დაბალკალორიული კვე- 

ბა, ჰორმონალური ცვლილებები და ორსუ- 

ლობა. მწვავე პორფირიის დროს ავადმყოფე- 

ბი უჩივიან აბდომინურ და ნეიროფსიქიურ 

დარღვევებს. ისინი შარდთან ერთად დიდი 

რაოდენობით გამოყოფენ პორფირინის პრე- 

შერჩევისათვის უმთავრესი 

კურსორებს – 5 ამონო-ლევულინის მჟავასა 

(4L4ტ) და პორფობილინოგენს. ზოგიერთ წა- 

მალს შეუძლია პორფირინის სინთეზის გაძ- 

ლიერება. წინასწარ განსაზღვრა, გამოიწვევს 

თუ არა წამალი პორფირიით დაავადებულ 

ინდივიდში რაიმე პრობლემას, ძალზე ძნე- 

ლია. 

პორფირიით დაავადებული ავადმყოფები- 

სათვის წამლის დანიშვნისას დიდი სიფ- 

რთხილეა საჭირო, რადგანაც, ზოგიერთ 

წამალს შეუძლია პორფირიის მწვავე კრი- 

ზი გამოიწვიოს. მწვავე პორფირი: მემ- 

კვიდრეობით ხასიათს ატარებს, ამიტომ 

ავადმყოფის ნათესავებსაც “უნდა აეკრძა- 

ლოთ ქვემოთ ჩამოთვლილი წამლების მი- 

ღება იხ. ცხრილები ##7,8. 

მწვავე პორფირიის კრისის დროს რეკომენ- 

დირებულია” ჰემის არგინატის (ნორმოსან- 

გის) ხანმოკლე ინტრავენური ინფუზია.



  

ეცხრლი #7 

პორფიროგბენული ფარმაკოლოგიური 
ჯგუფების ნუსხა 

  

  

ამფერტავმინები 

ანაბოლური სტეროიღები 

ანტიდეპრესანტები 

ანტიპჰისტამინურები 

ბარბიტურატები 

ბენფოდიაჯეაინები 

პერორალური პონრრაცეატივები 

პროგესტერონები 

შარდმდენები 

ჭქექავის რქის ნაწარმები 

სულფანილამიდები 

სულფონშარდღომჭმანა 

ცეუალოსაპორინები 

ოქროს მარილები 

მენოააუზური სტეროიდები     

  

  

  

ცხრლი M#8 

პორფიროგენული პრეპარატების ნუსხა 

ალკოჰოლი ეთიონამიდი მეტოკლოპრამიდი სულფინპირაზონი 
ალუმინის შემცველი ანტა- | ეთოსუქსიმიდი მეტირაპონი ტამოქსიფენი 
ციდები ეტომიდატი მიკონაზოლი ტინიდაზოლი 
ამინოგლუტეთიმიდი ვალპროატი მიფეპრისტონი ტრიკლოფოსი 
ამიოდარონი მინოქსიდილი ტრიმეტოპრიმი 
აზაპროპაზონი ზუკლოპენთიქსოლი ნალიდიქსის მჟავა 

ბაკლოფენი თეოფილინი ნიფედიპინი ფენოქსიბენზამინი 
ბრომოკრიპტინი თიორიდაზინი ნიტროფურანტოინი | ფენილბუთაზონი 
ბისულფანი იზონიაზიდი ორფენადრინი ფენიტოინი 

გრიზეოფულვინი კაპტოპრილი ოქსიბუტინინი ფლუკლოქსაცილინი 
დანაზოლი კარბამაზეპინი ოქსიკოდონი ფლუპენტიქსოლი 
დაფსონი კოკაინი ოქსიმეტაზოლინი ქლორალპიდრატი 
დექსფენფლურამინი კლონიდინი ოქსიტეტრაციკლინი | ქლორამბუცილი 
დექსტროპროპოქსიფენი კეტოკონაზოლი პენტაზოცინი ქლორამფენიკოლი 
დიკლოფენაკი ლიგნოკაინი პიროქსიკამი ქლოროფორმი 
დოქსიციკლინი ლოქსაპინი პრილოკაინი ციკლოფოსფამიდი 
ეკონაზოლი მეფენამინის მჟავა პრობენეციდი ციკლოსერინი 

მეთოტრექსატი რიფაბუტინი ჰალოტანი 
ეტამზილატი მეთილდოფა რიფამპიცინი ჰიდრალაზინი 

ჰიოსცინი         
  

5



აეთვისებიანი ჰიპერთერმია: 

ავთვისებიანი ჰიპერთერმია ძალზე იშვიათი, 

მაგრამ სიცოცხლისთვის საშიში გართულე- 
ბაა, რომლის დროსაც სანარკოზო საშუა- 

ლებების ან მიორელაქსანტების (ნერვ-კუნ- 
თოვანი გადაცემის მაბლოკირებელი საშუა- 

ლებების) გამოყენების შემდეგ სხეულის 
ტემპერატურის სწრაფი ზრდა (სულ მცირე 

2%C ყოველ 1 სთ-ში) შეიმჩნევა. გვერდითი 

ეფექტი განსაკუთრებულად გამოხატული 
აქვ ჰალოტანსს და სუქსამეთონიუმის 
კომბინაციას, ამ მდგომარეობას ტემპერა- 

ტურის მომატებასთან ერთად ჩონჩხის კუნ- 

თების რიგიდობა, ჰიპერვენტილაცია, აცი- 

დოზი, ჰიპერკალიემია და სიმპათიკური 

ნერვული სისტემის აქტიობის მომატებაც 

აზასიათებს. მიჩნეულია, რომ ამ გვერდითი 

ეფექტის მექანიზმი უჯრედშიდა იონიზირე- 

ბული კალციუმის კალციუმ-დამოკიდებული 
განთავისუფლების არანორმალური ზრდაა, 

რაც უჯრედული მემბრანის მემკვიდრეობი- 

თი დეფექტით შეიძლება იყოს განპირობე- 

ბული. ეს მდგომარეობა საკმაოდ მძიმეა და 

შემთხვევათა 40%-ში სიკვდილით მთავ- 

რდება. 

  

გლაუაომა 
გენეტიკური მიდრეკილების მქონე ინდივი- 

დებში გლუკოკორტიკოსტეროიდები თვალ- 
შიდა წნევის მომატებას იწვევენ, რომე- 

ლიც შეიძლება სიბრმავით დამთავგრდეს. 
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თვალშიდა წნევის მომატება დოზადამოკი- 
დებულია და ზოგჯერ სტეროიდების 
მკურნალობის შეწყვეტის შემდეგ რამდენი- 

მე თვეც კი გრძელდება. აუცილებებლია 
გვახსოვდეს, რომ ეს გვერდითი ეფექტი 
გლუკოკორტიკოიდების თვალის წვეთებ- 
საც ახასიათებს. 

ორალური პონტრანეატივებით გამოწვეული ძოლესტაზუ- 
რი სიყვითლე 

ორალური კონტრაცეპტივები ზოგიერთ ქალ- 
ში სიყვითლეს იწვევს (განსაკუთრებით 

მკურნალობის პირველ თვეში), რომელიც 
პრეპარატის მიღების “შეწყვეტის შემდეგ 

სწრაფად იკურნება. გამოკვლევებმა ცხადყო, 

რომ გენეტიკური კომპონენტი გვერდითი 

ეფექტის გამომჟღავნებისთვის აუცილებელი 

ფაქტორია. ამ გართულების საფუძველი უც- 
ნობია, თუმცა მნიშვნელოვან მიზეზად ეს- 

ტროგენების მიერ ჰეპატოციტური მემბრანის 
შენების ცვლილებები გვევლინება. 

იმუნოლობიური ივლილებებით განაირობებული 
გვედითი ეფექტები 

ზოგიერთი წამალი (უცხო წარმოშობის პეპ- 

ტიდები მაგ. სტრეპტოკინაზა) იმუნოგენეტი- 

კურია, რის გამოც თვითონ იწვევს იმუნოგე- 

ნურ გვერდით ეფექტებს, თუმცა მათი უმ- 
რავლესობა იდიოსინკრაზიულია. 

ცხრილში #9 მოყვანილია იმუნოლოგიური 
გვერდითი ეფექტების მექანიზმები და. სახეები.



  

ცხრილი #9 

ფამლების გვერდითი ეუექტების იმუნოლოგიური მექანიყმები 
(კუმბსისა და გელის კლასიფიკაცია, 1968) 

  

კლინიკური გამოელინება 
დამლები 

    

  

იმუნოლოგიური იმუნოლოგიური 
რეაქციები მექანიზმები 

I ტიაი I”0L განპირობებული 

IL ტიაი პუმორული იიტოტოქსიური 

III ტიაი აუმორული, იმუნურიჰომალეჟ. 
სებით (I<M, I6C) განპირობე- 
ბული 

IV ტიპი   უჯრედული დაზიანებით გან- 
აირობებული   

ანაფილაქსია 

პემოლიჯსი 

მწვავე გლომერულო 
ნეურიტი, 

სისტემური წითელი 
მგლურა 

კანის დაყშიანებები   

პენიცილინი 

ვმეთილდოფა 
სტრეპტოკჰინა- 
ზა 

პაიდრალაჭინი 

ამოქსაცილინი   
  

53



  

2.4. ფამლების გამოყენების 

თავისებურებანი 

ორსულობისა ლდა 
ლაქტაციის პერიოდში 
  

საჰმანძო საკითხები 

წამლის გამოყენება ორსულობისა და ლაქ- 
ტაციის პერიოდში ორი 0ოცხალი არსების 
მკურნალობას ნიშნავს. 

ორსულობა 

> წამლების დანიშვნაზე მაქსიმალურად უნ- 
და იქნას თავი შეკავებული. უპირატესო- 
ბა არამედიკამენტურ მკურნალობას ენი- 

ჭება 

> ორსულობის პირველ ტრიმესტრში ნე- 

ბისმიერი წამლის გამოყენება მაქსიმალუ- 

რად უნდა შეიზღუდოს 

>» წამლების დანიშვნა უნდა მოხდეს მინი- 

მალური ეფექტური დოზით, უმოკლესი 

კურსით 

> ორსულისთვის წამლის შერჩევის უმთავ- 

რეს კრიტერიუმი ნაყოფის უსაფრთხოე- 

ბაა 

ლაქტაცია 
> მაქსიმალურად უნდა შეიზღუდოს ნების–- 

მიერი წამლის გამოყენება 

» მკურნალობის შერჩევისას უპირატესობა 

ენიჭებ ახალშობილისთვის უსაფრთხო 

გვერდითი ეფექტის მქონე წამალს 

> დაუშვებელია წამლის მაქსიმალური და 

დარტყმითი დოზით გამოყენება, უპირა- 

ტესობა მკურნალობის მოკლე კურსს 
ენიჭება 

>» ახალშობილის კვებ უშუალოდ დედის 
მიერ წამლის მიღების წინ უნდა მოხდეს 

> ყოველთვის გულდასმით უნდა იქნას შე- 

ფასებული როგორც დედის, ასევე ახალ- 
შობილის პოტენციური საშიშროება და 
მოსალოდნელი სარგებლის თანაფარდობა. 
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წამლების გამოყენება 
ორსულობის პერიოდუი __ 'ე'ე'ე' 

1961 წელს ფარმაცევტულ ბაზარზე საძი- 
ლე პრეპარატის, ტალიდომიდის, გამოჩე- 

ნამ დასაბამი მისცა წამალთა ტერატოგე- 

ნულ ეფექტზე ყურადღების გამახვილების 
აუცილებლობას, რადგან ორსულობის ად- 

რეულ პერიოდში ამ პრეპარატის გამოყე- 

ნებამ ნაყოფის სიმახინჯეების სიხშირის 

მატება გამოიწვია დღესდღეობით, ორსუ- 

ლი ქალის მკურნალობას უფრო დიდი ყუ- 
რადღებით ეპყრობიან. 

ქრონიკული დაავადებები (ეპილეფსია, 
დეპრესია, რევმატოიდული ართრიტი), ან 

ორსულობასთან დაკავშირებული პათოლო- 

გიები (ჰიპერტენზია, შარდ-სასქესო სის- 

ტემის ინფექციები, კუჭ-ნაწლავის ტრაქ- 

ტის დაავადებები) ორსულობის პერიოდში 

აუცილებელ მედიკამენტურ მკურნალობას 
საჭიროებენ. 

გარდა ამისა, ორსულობის დადგენამდე ქა- 

ლების დიდი რაოდენობა სხვადასხვა დაავა- 

დებების საწინააღმდეგო მედიკამენტურ მკუ- 
რნალობას იტარებს. 

ორსულის მიერ წამლის გამოყენებამ ნა- 

ყოფის მხრივ “მოხსნის სინდრომის” გან- 

ვითარება შეიძლება გამოიწვიოს, რაც და- 

მატებითი ღონისძიებების ჩატარებას მო- 

ითხოვს. 

პრენატალური განქითარების პერიოდები 

ადამიანის გესტაციის პერიოდი 38 კვირაა 

და ის ს II და III ტრიმესტრების სახით 

არის წარმოდგენილი. თითოეულის მიმდინა- 

რეობის ხანგრძლივობა სამი კალენდარული 

თვეა. 

ნაყოფის განვითარების ეტაპები პრეემბრი- 

ონულ, ემბრიონულ და ფეტალურ პერიო- 

დებად არის დაყოფილი. პრეემბრიონული 

პერიოდი კვერცხუჯრედის განაყოფიერები- 

დან იწყება და 17 დღე გრძელდება. დრო- 
ის მონაკვეთი გესტაციის ' მე-18 დღიდან 

56-ე დღემდე ემბრიონულ პერიოდად ით- 
ვლება და ამ დროს ნაყოფის ორგანოთა 
სისტემებს ფორმირებ მიმდინარეობს. 
ბესტაციის მე-8 კვირიდან 38-ე კვირის



ჩათვლით ფეტალური პერიოდია და ამ 

დროს ძირითადად ნაყოფის შემდგომი 

ზრდა-განვითარება ხორციელდება. გესტა- 

ციის სხვადასხვა პერიოდში ერთიდაიგივე 

წამალი ნაყოფზე განსხვავებულ მოქმედე- 

ბას ამჟღავნებს. 

დიჭმორფოგენეყჭი და ტერატოგენობა 

ტერატოგენულად ითვლება ნაერთი, რომე- 
ლიც ნაყოფის ნორმალურ "ზრდა-განვითარე- 

ბაში ერთვება და ნაყოფის ან მისი ორგანო- 

ების მოცულობის ან ზომის ანომალიებს იწ- 

ვევს. ტერმინი დიზმორფოგენეზი კი ნაყოფის 

სხეულის სტრუქტურულ და ფუნქციურ დე- 
ფექტებს ასახავს. 

შეუქცევადი დეფექტები, რომელიც გენეტი- 
კური განწყობით, ან სხვა ფაქტორებით 

არის განპირობებული თანდაყოლილი ანომა- 

ლიების სახელით არის ცნობილი. 

ნაყოფის თანდაყოლილი სიმახინჯე ცოც- 

ხლადშობადობის 2%-შია რეგისტრირებუ- 

ლი, რომელთაგან 5%-ის მიზეზი წამლის 

არასწორედ გამოყენებაა (ზოგადი ცოც- 

ხლადშობადობის 0,1%). ნაყოფის ზოგიერ- 

თი სიმახინჯე დაბადებისთანავე თვალსაჩი- 

ნოა, მაგ. §01:Mრ ხIIIძი და ჰიდროცეფალია, 

ზოგის გამომჟლავნებას კი მრავალი წელი 

სჭირდება.ა დაყოვნებული თანდაყოლილი 

ანომალიების მაგალითებია ორსულობის 

პერიოდში დედის მიერ ალკოჰოლის მოხ- 

მარებასთან დაკავშირებული ბავშვის ქცე- 

ვითი და ინტელექტუალური დარღვევები, 
აგრეთვე ახალგზრდა ქალების საშოს კი- 

ბოს შემთხვევები, რომელიც დედის მიერ 

ორსულობის შენარჩუნების მიზნით დიე- 

თილსტილბესტროლის გამოყენებას უკავ- 

შირდება. 

ადამიანზე ტერატოგენული პოტენციალის 

მქონე წამლების ნუსხა მოყვანილია ცხრილ- 

ში M#M#10, 

  

ცხრლი M10 
ადამიანზე ტერატოგენული პოტენციალის მქონე 

ფთამლების ნუსხა 

  

    

ანდროგენები ლითიუვი 

ზოგიერთი ციტოტოქსიური პენიცილამინი 

საშუალებები ფენიტოინი 

პარბიმაზოლი (მეთიმაჭზოლი) დერრაციპლინები 

ღიეთილსტილბესტროლი ტალიდოვიდი 

ეთანოლი ვირამინი 

ეტრეტინატი ვარფარინი 

იფყფოტრეტინოინი   
  

ფწამლების გავლენა ნაყოფჭე 

დამლების პლაცენტარული განექლადობა 

წამლების უმრავლესობა ადვილად გადის 

პლაცენტურ ბარიერს და ნაყოფის სის- 

ხლის მიმოქცევაში ხვდება. დიდი მოლე- 

კულური მასის მქონე წამლებისათვის, 

მაგ, ჰეპარინი პლაცენტა განუვლადია. 

ლიპოფილური, არაიონიზირებული წამა- 

ლი, პოლარიზებულთან შედარებით, ადვი- 

ლად გადის პლაცენტურ ბარიერს. სუსტი 

ფუძე წამალი ნაყოფის ცირკულაციის მი- 

ერ “მიიტაცება”, რაც დედისა და ნაყოფის 

პლაზმის VII -ების განსხვავებით არის გან- 

პირობებული (ნაყოფის პლაზმის IL დე- 

დის პლაზმის ჯII-თან, შედარებით დაბა- 

ლია). ზოგიერთი წამალი პლაცენტის ან 

ნაყოფის მიერ მეტაბოლიზდება, თუმცა ამ 

ეფექტს უმნიშვნელო კლინიკური ღირებუ- 
ლება აქვს. 

იშვიათ შემთხვევაში ორსულს წამალი 

ნაყოფის მკურნალობის მიზნით ენიშნება, 

მაგ. ფლეკაინიდი, ნაყოფის ტაქიკარდიის 

მოსახსნელად. 
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ფარმაკოლობიური ეფექტები 

პლაცენტაში ადვილად განვლად წამლებს 

პირდაპირი ფარმაკოლოგიური ნაყოფზე მაგ. 

ეფექტის გამომჟღავნება შეუძლიათ, 
ორსულობაში კორტიკოსტეროიდების მა– 

ღალი დოზებით (პრედნიზოლონი დღიური 

დოზით > 10 მგ) გამოყენება ნაყოფის 

თირკმელზედა ჯირკვლის სუპრესიას იწ- 

ვევს. 
დედის ორგანიზმში წამლის გამომჟღავნე- 

ბულმა ფარმაკოლოგიურმა ეფექტმა ნა- 

ყოფზე არაპირდაპირი გავლენა შეიძლება 

მოახდინოს, მაგ. ანტიპიპერტენზიული სა- 

შუალებები აქვეითებენ რა დედის არტერი- 
ულ წნევას, მეორადად იწვევენ ნაყოფის 
ჰიპოქსიას. 

წამლის ფარმაკოლოგიური ეფექტი ზოგა- 

დად დოზა-დამოკიდებულია და მისი წი- 

ნასწარ განსაზღვრა ზოგჯერ შესაძლებე- 

ლია. 

იდიოსინპრაზიული რეაქციები 

ზოგიერთი წამლის გავლენა ნაყოფზე დოზა- 

დამოკიდებული არ არის და მისი წინასწარ 

განსაზღვრა შეუძლებელია. ეს იდიოსინკრა- 

ზიული ეფექტები ნაყოფის გენეტიკური გან- 
წყობით არის განპირობებული. იდიოსინკრა- 

ზიულ ეფექტებს შეუქცევადი თანდაყოლილი 
ანომალიების გამოწვევა შეუძლიათ. 

ფამლის გავლენა ნაყოფზჭე ორსულობის 
პერიოდების მიხეღმით 

ნაყოფზე წამლის არასასურველი გავლე- 

ნის ალბათობა, ტიპი და ნაირსახეობის 

სიმძიმე ორსულობის პერიოდზეა დამოკი- 

დებული. მაგ. ფენობარბიტონი ორსულო- 

ბის პირველ ტრიმესტრში თანდაყოლილ 

ანომალიას იწვევს ხოლო ორსულობის 

შესამე ტრიმესტრში კი ნეონატალურ სის- 

ხლდენას. 

პრეემბიონულ პერიოდში წამლის გავლენა 

ნაყოფზე შეიძლება “სულ ან არაფრის” კა- 

ნონზომიერებით განვითარდეს, რაც იმას 

ნიშნავს, რომ წამლის გამოყენებას ემბრიო– 
ნის დაღუპვა ან ნორმალური განვითარება 

მოჰყვება. 
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ორგანოგენეზი ძირითადად ემბრიონულ სტა- 
დიაში მიმდინარეობს, ორგანოების ფორმირე- 
ბა (ცნს-ის, თვალის, კბილის, გარეთა გენი- 
ტალური ორგანოების და ყურების გარდა) 

ორსულობის მე-10 კვირის ბოლოსთვის 
სრულდება. ამ პერიოდში წამლის გამოყენე- 
ბამ ორგანოების თანდაყოლილი ანომალიები 
შეიძლება გამოიწვიოს, ამიტომ უმჯობესია 
ორსულობის პირველ ტრიმესტრში წამლე- 
ბის გამოყენება მაქსიმალურად შეიზღუდოს. 
ორსულობის მეორე და მესამე ტრიმეს- 

ტრში ორგანოთა სისტემები აგრძელებენ 

თავის განვითარებასს და ამ პერიოდში 
წამლის მიღება სწორედ ამ პროცესს 
ემუქრება განსაკუთრებით აღსანიშნავია 
წამლების არასასურველი გავლენა ცნს-ზე, 

(მაგ. ეთანოლი), სასქესო ორგანოებზე და 
ა.შ. დანაზოლი (სუსტი ანდროგენული 

თვისებების მქონე პრეპარატი), ორსულო- 

ბის ნებისმიერ ტრიმესტრში მიღებული, 

იწვევს მდედრობითი სქესის ნაყოფის ვი- 

რილიზაციას. ანტიანდროგენული თვისებე- 

ბის მქონე პრეპარატები, სპირონოლაქტო- 

ნი და ციპროტერონის პროპიონატი, კი 
მამრობითი სქესის ნაყოფის ფემინიზაციის 

მიზეზი ხდება. 

ორსულობის მეორე და მესამე ტრიმესტრში 

მიღებული ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი 
ფერმენტის ინჰიბიტორები ნაყოფის თირ- 

კმლის დისფუნქციას და ოლიგოჰიდრამნი- 

ოზს (ამნიონური სითხის რაოდენობის შემ- 

ცირება ან არარსებობა) იწვევენ. 

ორსულობის მესამე ტრიმესტრში მიღებული 

სულფანილამიდები და თიაზიდები ნეონატა- 

ლური ჰემოლიზისა და თრომბოციტოპენიის 
საშიშროებას ქმნიან. 

ორსულობის მესამე ტრიმესტრში არას- 

ტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო სა- 
შუალებების გამოყენება დიდი პრობლე- 
მებთან არის დაკავშირებული. ისინი ღო- 

ზადამოკიდებულად აინჰიბირებენ პროს- 
ტაგლანდინების სინთეზს და ორსულობის 

არგერი თიოდში გამოყენებისას ნაყოფის 

ხურვას, თ 4 თხალის) სადინრის ლა 
რუნ აა ს კმლების ფუნქციის დათ“ გუხვასა და სისხლდენას იწვევენ. მათი 
გამოყენება ახანგრკ 
მშობიარობას, გოძლივებს და ართულ



ორსულობის II ტრიმესტრში არასტერო- 

იდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალე– 

შების რეგულარული გამოყენება დაშვებე– 
ლია. 

ორსულობის პერიოდში წამლის ღოზი- 
რება 

ნაყოფზე წამლის ტოქსიური ეფექტის მინი- 
მუმამდე შეშცირების მიზნით, ორსულობის 

ნებისმიერ ეტაპზე წამალი უნდა იყოს გამო- 
ყენებული რაც შეიძლება დაბალი დოზით 
და ხანმოკლე კურსით. ანტიდეპრესანტებისა 

და ანტიფსიქოზური საშუალებების დოზები 

მშობიარობის მოსალოდნელი ვადისკენ თან- 

დათანობით უნდა შემცირდეს, ვინაიდან ამ 

ფარმაკოლოგიურ ჯგუფებს ნეონატალური 

აბსტინენციური ეფექტის გამოწვევის უნარი 

გააჩნიათ. 

ორსულობისას ფარმაკოკინეტიკური პრო- 

ცესების თავისებურებებს აქვს ადგილი, 

რაც დოზირების რეჟიმის კორექციას სა- 

ჭიროებს. ორსულობამ თავისთავად შეიძ- 

ლება დაამძიმოს ან შეამსუბუქოს ზოგიერ- 

თი ქრონიკული დაავადების მიმდინარეობა, 

რაც რა თქმა უნღა წამლის დოზირებაზეც 

აისახება. 

ფარმაკოკინეტიაური ცელილებები 

პლირენსი ორსულობის პირველი რამდენიმე 
კვირისს განმავლობაში გლომერულური 

ფილტრაციის სიჩქარე დაახლოებით 50%- 

ით იზრდება და მშობიარობამდე ამ დონე- 

ზე რჩება. შესატყვისად იზრდება იმ წამ- 

ლების (ლითიუმი, ზოგიერთი ჩ-ლაქტამუ- 

რი ანტიბიოტიკი) კლირენსი, რომლებიც 

თირკმელების მიერ შეუცვლელი სახით 

გამოიყოფიან, ამიტომ ·ისინი შედარებით 

მაღალი შემანარჩუნებელი დოზით უნდა 

დაინიშნონ. 

ორსულობის დროს იზრდება ზოგიერთი 

წამლის ლვიძლისმიერი მეტაბოლიზმი, ენ- 

დოგენური პროგესტერონით განპირობებუ- 

ლი ფერმენტების ინდუქციის გამო, თუმცა 

ცალკეული წამლებისთვის ამ ფენომენის 

წინასწარ განსაზლვგრა ძნელია. ორსულო- 

ბის III ტრიმესტრში მეტაღონისა და ფე–- 

ნიტოინის მეტაბოლიზმი ძლიერდება, რის 

გამოც ჩნდება მათი უფრო მაღალი შემა- 

ნარჩუნებელი დოზით გამოყენების საჭი- 

როება. ზოგიერთ ორსულს თეოფილინის 

მეტაბოლიზმის უნარი უქვეითდება, რაც 

ამ პრეპარატის შემანარჩუნებელი დოზის 

შემცირებას მოითხოვს. 

განაწილების მოცულობა ორსულობის პერი- 

ოდში ხშირია წონაში მომატება, რაც ორ- 

განიზმში წყლის საერთო მოცულობისა და 

ცხიმის მომატებას იწვევს. ეს ფაქტორები 

მრავალი წამლის განაწილების მოცულო- 

ბას ადიდებს, რაც მათი დარტყმითი დო- 

ზის გაზრდის საჭიროებას ქმნის. ეს გა- 

რეზმოება განსაკუთრებულ მნიშვნელობას 

იძენს, როდესაც დგება წამლის ფარმაკო- 

ლოგიური ეფექტის დაუყოვნებლივი განვი- 
თარების აუცილებლობა, ან როდესაც წამ- 

ლის ფარმაკოლოგიური ეფექტის სიძლიე- 

რე პირდაპირპროპორციულია პლაზმაში 

მისი კონცენტრაციის პიკზე. 

ალაყმის ცილებთან ჰააშირი. პლაზმის ცილები- 

დან ალბუმინი პასუხისმგებელია მჟავა ბუ- 

ნების წამლებთან კავშირზე (მაგ. ფენიტო- 

ინი და სალიცილატები), ხოლო C)-გლი- 

კოპროტეინი კი ტუტე ბუნების წამლებს 

უკავშირდება (ჩ8-ადრენობლოკაორები და 

ოპიოიდური ტკივილდამაყუჩებელი საშუა- 

ლებები). 
ორსულობისს ადგილი აქვს პლაზმის 

ალბუმინებისს კონცენტრაციის დაქვეითე- 

ბას, ეს კი პლაზმაში წამლის შეუკავში- 

რებელი (თავისუფალი) ფრაქციის გაზ- 

რდას იწვევს. 

დამლის გავლენა ნაყოფზე 

ორსულის მკურნალობამ ნაყოფზე არასა- 
სურველი გავლენა შეიძლება მოახდინოს. ნა- 

ყოფსა და ახალშობილს წამლის ელიმინაცი- 

ის უნარი ძალზე დაბალი აქვს, რაც მათ 

ორგანიზმში ზოგიერთი წამლის ტოქსიური 

დოზის დაგროვებას იწვევს, მაგ. ანრიდეპრე- 
სანტები და ნეიროლეფსიური საშუალებები, 
ამიტომ რეკომენდირებულია მშობიარობის 

მოსალოდნელი ვადისთვის მათი დოზის თან- 

დათანობით დაქვეითება. ეს პრინციპი ზოგი- 

ერთ წამალზე არ ვრცელდება, მაგ. შეტადო- 
ნი და ლითიუმი, რომლებიც დედის სიმპტო- 

57



მების კონ ტტროლისათვის, პირიქით, დოზის 

გაზრდას მოითხოვს. 

ახალშობილებში წამლის აბსტინენციური 
ეფექტები შეიძლება ძალზე სერიოზულ ხა- 
სიათს ატარებდეს და ჩანაცვლებით ან სედა- 
ციური საშუალებებით მკურნალობას საჭი- 
როებდეს. მეტადონის გავლენისაგან ახალ–- 

შობილის გამოსაყვანად მორფინის ორალური 

ხსნარი გამოიყენება, ზოგჯერ უშუალოდ და- 
ბადებისთანავე. 

ნაყოფსა და ახალშობილს წამლის ფარმა- 
კოლოგიურ ეფექტთან შედარებით გაცი- 
ლებით იშვიათად, მაგრამ მაინც უმჟლღავ- 
ნდებათ იდიოსინკრაზიული ეფექტი (წი- 
ნასწარგანუსაზღვრავი და დოზა-დამოუკი- 

დებელი). 

დამლების უსაფრთხოება და შერჩევა 

ორსულთათვის გამოსაყენებელი 

ნუსხა საკმაოდ შეზლუდულია. . 

ზოგადი რეკომენდაციაა: ორსულის მედიკა- 
მენტური მკურნალობის მოსალოდნელი სარ- 
გებელი გაცილებით უნდა ალემატებოდეს 
ნაყოფის მსრივ პოტენციურ რისპს 

თანდაყოლილი სიმახინჯეების პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით, ორსულობის დაგეგმვამდე, 

საჭიროა ქალის ინსტრუქტაჟი: მაქსიმა- 

ლურად, შეძლებისდაგვარად შეიზღუდოს 

წამლების მიღება, თამბაქოსა და ალკოჰო- 

ლის მოხმარება, # ვიტამინის შემცველი 

ნაერთების გამოყენება და ნაყოფის ნერ- 

ვული მილის დეფექტის თავიდან აცილე- 
ბის მიზნით დაიწყოს ფოლის მჟავას 400 

სდ“ (მკგ) შემცველი კვებითი დანამატის 

ყოველდღიური მიღება. ფოლის მჟავას მი- 

ღება რეკომენდირებულია ორსულობის 

პირველი დღიდან პირველი ტრიმესტრის 

ბოლომდე. , 

ორსული, რომელიც კრუნჩხვის "საწინააღ- 

მდეგო საშუალებებს იღებს, ან ჰყავს შვილი 
ნერვული მილის დეფექტით, საჭიროებს ფო- 
ი მჟავას მაღალ დოზებს, დღიურად 4-5 

ქრონიკული დაავადებების შემთხვევაში ორ- 

სულობის პირველივე დღიდან ქალმა უნდა 
მიაკითხოს ექიმს, რათა მისი მკურნალობა 

შეიცვალოს ნაყოფისთვის უსაფრთხო ალ- 

ტერნატიული რეჟიმით (შეძლებისდაგვარად 

წამლების 
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მონოთერაპია მინიმალური თერაპიული დო- 

ზით). 

_<<______ 

ფამლები და ლაქტაცია 
__·- ––==+–+< 

დედის რძეში მეტნაკლებად ყველა წამალი 
გაღადის ლაქტაციის პერიოდში დედის 

მკურნალობის დანიშვნის წინ მთავარია 

განისაზღვროს, მიღებული წამლის რა ნა- 

წილი მოხვდება რძეში და დადგინდეს შე- 

უძლია თუ არა წამლის ამ რაოდენობას 

არასასურველი ზეგავლენა მოახდნოს 

ახალშობილზე. 

ლაქტაციის პერიოდში ფამლის ღანიშმნი- 

სას ყოეელთევის უნდა გვახსოვდეს, რომ 

ასალფობილი დედის მკურნალობის “უდღა- 

ნაშაულო მსხვერპლია”' 

ფთამლების განაწილება რძეში 

წამლები რძეში პასიური დიფუზიის შედე- 
გად ხვდება. პასიური დიფუზიის პროცეს- 

ზე გავლენას ახდენს წამლის ფარმაკოკი- 

ნეტიკა, რძისა ღა წამლის ფიზიკო-ქიმიუ- 

რი თვისებები. ფარმაკოკინეტიკა წამლის 

იმ რაოდენობას განსაზღვრავს, რომელსაც 

რძეში გადასვლა შეუძლია. წამლის წ-ი, 

სისხლის პლაზმის ცილებთან ბმის უნარი 

და ლიპოფილურობა ის მნიშვნელოვანი 

ფაქტორებია რომლებიც წამლის რძეში 

მოხვედრას უზრუნველყოფენ. რძის (ჯV9, 

პლაზმის იIM-თან შედარებით, დაბალია 

ამიტომ ტუტე ბუნების წამალი რძეში ად- 

ვილად ხვდება პლაზმასთან შედარებით 

რძეში, ცილების გაცილებით უფრო ნაკ- 

ლები რაოდენობაა, ამიტომ პლაზმის ცი- 

ლებთან ბმის დიდი უნარის მქონე წამლე- 

ბი რძეში ნაკლებად გადადის. მალალი 
ლიპოფილურობის მქონე წამლები რძის 

ლიპიდურ ფრაქციაში ადვილად დიფუნდი- 
რებენ. ყოველივე ზემოთქმულიდან გამომ- 
დინარე, მჟავა ბუნების ცილებთან ბმის 

დიდი უნარის მქონე და დაბალი ლიპოფი- 

ლურობის წამალი (მაგ. არასტეროიდული 
ანთების საწინააღმდეგო სა შუალებები) 
რძეში მინიმალური კონცენტრაციით გადა“ 

დის, ლდა პირიქით, წამალი, რომელიც 

სუსტი ფუძე ბუნებისაა, ცილებთან ბმის 
დაბალი უნარი აქვს და შედარებით ლიპო-



ფილურია, რძეში ადვილად ხვდება (მაგ. ხსენი ეწოდება და იგი რძისაგან განსხვა- 

სოტალოლი). ვებით ცილებს მეტი, ხოლო ლიპიდებს კი 

აღსანიშნავია რომ ქალებს რძის შემად- ნაკლები რაოდენობით შეიცავს. 

გენლობა განსხვავებული აქვს, და უფრო ლაქტაციის პერიოდში დაუშვებელია ზო- 

მეტიც, ერთი და იგიგე ქალის რძის შე- · გიერთი წამლის გამოყნება (იხ. ცხრილი 

მადგენლობაც ცვალებადია. მშობიარობიდან #11) 

პირველი რამდენიმე დლე ქალის რძეს 

  

  

ცხრლი M11 · 
ლაქტაციის ღროს უკუნაჩვენები წამლების სია 

ამიოდარონი მეტრონიდაყჭოლი 

-პარბიმაჯოლი ფენობარბიტონი 

ეთოსუქსიმიდი პროაილთიოურაცილი 

იონიაყიდი თეოფილინი 

ლითიუმი       
  

ახალშობილის ორგანიზმში რძის საშუალებით გადასული წამლის რაოდენობის გამოსათვლელად 

მოწოდებულია რამოდენიმე ფორმულა: 

1. ხმა: = Cას„ X M:X ჯ რთს მოცულობა 

სადაც: იი – ახალშობილის დოზა 

CI - დედის პლაზმაში წამლის საშუალო კონცენტრაციაა 

M : IL – რძე/პლაზმის კონცენტრაციის ფარდობა, რომელიც დამოკიდებულია წამ– 

ლის ფიზიკო-ქიმიურ თვისებებზე და მოცემულია ცხრილებში. იგი ძი- 

რითადად, 0,1-სა და 1,5-ს შორის მერყეობს, თუმცა არსებობს ისეთი 

იშვიათი გამონაკლისი, როდესაც ის 5-ის ტოლია. 

0 ათ (მგ/კგ/დღეში) 
2. ასო------<-<-<<< – 

L „ი. (მგ/კგ/დღეში) 

სადაც: 10 ს. – ახალშობილის დოზა 

ჩაყა- დედის მიერ მიღებული წამლის დოზა 
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ახა 

  

3. CიIX = 
CI > 

სადაც: CL თი" ახალშობილის პლაზმაში წამლის საშუალო კონცენტრაცია. 

LL - პერორალური ბიოშეღწევადობა 

0: - ახალშობილის დოზა 

CI > - ახალშობილის კლირენსი (იხ. ცხრილი M# 12) 

  ცხრლი M12 

ახალშობილის პლირენსი ასაკის მიხედვით 

  

ასაძობრივი ჯგუფი მოზრდილის პლირენსის 
დილი“ 

  

2-3 თეის დღენაჰლული 

დროული ახალშობილი 

1-2 თეე 

36 თეე 

6 თვესე მეტი 

0,1 

0.33 

0,5 

0,66   1,0 

    " წარმოდგენილია როგორც მოზრდილის კლირენსის საშუალო ფრაქცია   
  

აღსანიშნავი, რომ წამლები, რომლებიც 

მოზრდილის ორგანიზმში ორალურად შეყვა- 

ნისას ცუდად შეიწოვება, ასევე ცუდად შეი- 
წოვება ახალშობილის მიერაც, ამიტომ ამი- 

ნოგლიკოზიდები, ვანკომიცინი, ჰეპარინი და 
ინსულინი მეპუძური ქალის მკურნალობის– 

თვის შედარებით უსაფრთხოა. 

წამლის იდიოსინკრაზიული ეფექტები 

ზოგჯერ ახალშობილის მიერ რძით მიღებუ- 

ლი წამალი იდიოსინკრაზიულ რეაქციებს 
იწვევს, რომელთა წინასწარ გათელა ძნელია 

და რობლებიც დოზა-დამოკიდებულები არ 
არიან, 

ახალშობილი“ გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდ- 
როგენაზას დეფიციტის პირობებში რძეში 
წამლის უმნიშვნელო რაოდენობით მოხვედ- 
რამაც კი შეიძლება გამოიწვიოს არასასურ- 

გელი გვერდითი ეფექტი ჰემოლიზური ანე- 
ბიის სახით. ასეთი წამლების რიცხვს მიე- 

კუთვნება: ასპირინი, ქლორპრომაზინი, ნიტ- 
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სულფანილამიდები. თუ დედა იღებს ზემოთ- 
ჩამოთვლილი წამლებიდან ნებისმიერს და 

არსებობს ეჭვი, ან დადგენილია, რომ ახალ- 
შობილს გლუკოზო-6-ფოსფატ დეჰიდროგე- 

ნაზას დეფიციტი აღენიშნება, აუცილებელია 

დაუყოვნებლივ შეწყდეს ახალშობილის ძე- 
ძუთი კვება. 
თამლის გავლენა ლაქტაციაზე 

ზოგიერთი წამალი რძის პროდუქციაზე 

ახდენს გავლენას. რძის პროდუქცია ჰიპო- 

ფიზის წინა წილის ჰორმონით, პროლაქ- 

ტინით კონტროლდება მოცირკულირე 

პროლაქტინის კონცენტრაციის ნებისმიერი 

ცვლილება, ან მისი რეცეპტორებთან ბმის 
ხარვეზები გავლენას ახდენს რძის პრო- 

დუქციაზე. ესტროგენი, მართალია, რძეში 

ცუდად გადის, მაგრამ პროლაქტინის რე“ 

ცეპტორზე მაინჰიბირებელი მოქმედების 

გამო რძის პროდუქციას ამცირებს. თუ 

ლაქტაციი პერიოდში საჭიროა არასა” 

სურველი ორსულობის კონტროლი, არჩე?



ვანი პროგესტერონის შემცველ კონტრა- 

ცეპტივებზე ჩერდება. დოფამინო-რეცეპტო- 

რების აგონისტი – ბრომოკრიპტინი – აქ- 

ვეითებს რძის პროდუქციას, ხოლო დოფა- 

მინო-რეცეპტორების ანტაგონისტი – მე- 

ტოკლოპრაშიდი კი პირიქით, აძლიერებს 

ამ პროცესს. რძის პროდუქციაზე გავლე- 

ნის გამო საჭიროებისდამიხედვით ორივე 

პრეპარატი ფართოდ გამოიყენებოდა, თუმ- 

ცა ბოლო წლების მონაცემების თანახმად 

ბრომოკრიპტინს უსაფრთხოება ეჭვის 

ქვეშ დგას. რძის პროდუქციას თიაზიდური 

შარდმდენები და სეროტონინის ანტაგო- 

ნისტებიც (ტციპროჰეპტადინი) აფერხებენ. 
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ნალილ-ი III 
თერაპია 

ასას'ა_ _––=–-– 
31. გულ-სისხლძარღვთა დაამა- 

დებები 
  

3 

3). ჰიპერტენზია 

  

საკვანძო საკითხები 

> არტერიული ჰიპერტენზია კარდიო და 

ცერებროვასკულური დაავადებებისთვის 
დიდი რისკ ფაქტორია. 

არტერიული ჰიპერტენზიის მკურნალო- 
ბის დაწყებაპპდე აუცილებელი. იმაში 

დარწმუნება, რომ ავადმყოფს ჰიპერტენ- 

ზია ნამდვილად აღენიშნება. 

არტერიული ჰიპერტენზია ხანგრძლივ 

მკურნალობას მოითხოვს, ამიტომ ავად- 

მყოფის დეტალური ინფორმირება და ინ- 

სტრუქტაჟი აუცილებელია. 
>» იდეალური ანტიჰიპერტენზიული საშუა- 

ლება, რომელიც დააქვეითებს არტერიულ 

წნევს და არ გამოიწვევს გვერდით 

ეფექტებს, ჯერ-ჯერობით არ არსებობს. 

> აუცილებელა ყოველი კონკრეტული 
ავადმყოფისათვის შესატყვისი ანტიჰი- 

პერტენზიული საშუალების შერჩევა. 

ჰიპერტენზია ყველაზე გაგრცელებული პა- 
თოლოგიური მდგომარეობაა, რომელსაც ჩი- 

ვილები უფრო ხშირად მხოლოდ შორს წა- 

სულ შემთხვევებში ახასიათებს. არტერიული 

ჰიპერტენზია ცერებროვასკულური და კარ- 
დიოვასკულური დაავადებების უმთავრესი 
რისკ-ფაქტორია. 

ჯანვო -ს განმარტების მიხედვით ჰიპერტენ- 

ზიაზე ვმსჯელობთ იმ შემთხვევაში, როდე- 

საც დიასტოლური წნევა >95 #ით.IMI>-ზე, 

ხოლო სისტოლური კი =140 იიიი.II2-ზე, 

დიასტოლური წნევა 90 და 95 თაი II9-ს 

შორის ზღვრად არის მიჩნეული. სისტოლუ- 

რი ფნევის მომატებას შეიძლება დიასტოლუ- 

რი წნევის მომატების გარეშეც ჰქონდეს ად- 
გილი. · 

V 
V
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ეპიდემიოლოგა 

საშუალო ასაკას მოსახლეობის 20%-ს არ- 
ტერიული ჰიპერტენზია აღენიშნება. მათ შო- 

რის 95%-ს ესენციური ჰიპერტენზია, ხო- 

ლო დანარჩენ 5%-ს კი მეორადი ჰიპერტენ- 

ზია. 

ეტიოლოგია 

პირველად ანუ ესენციურ ჰიპერტენზიას 

მრავალი რისკ-ფაქტორი აქვს: 

ასაკი. ბავშვებში ასაკთან ერთად არტერიუ- 

ლი წნევის ზრდის ტენდენციას აქვს ადგი- 

ლი, რაც შეინიშნებ 1 წლის, 7 წლის 

ასაკს და ყრმობის პერიოდში. არსებობს 

თეორია, რომ თუ წნევის ასაკობრივ მატე- 

ბას ბავშვის წონისისა და სიმაღლის ინტენ- 

სიური ზრდა ემთხვევა მას ზრდასრულ 

ასაკში ჰიპერტენზიისადმი მიდრეკილება ახა- 

სიათებს დიასტოლურმა წნევამ შეიძლება 

80 წლის ასაკში შემცირება დაიწყოს. ჰი- 

პერტენზიით დაავადებული ხანდაზმული პა- 

ციენტები (70-90 წლის ასაკის პერიოდში) 

აუცილებლად საჭიროებენ მკურნალობას, ვი- 

ნაიდან მათ, ახალგაზრდებთან შედარებით, 

პათოლოგიის გართულებების რისკი გაცილე- 

ბით მალალი აქვთ. 

გენეტისური დატვირთვა. ჰიპერტენზიის მი- 

მართ არსებობს ოჯახური განწყობა. კორე- 

ლაცია გაცილებით მაღალია ძმებსა და დებს 

შორის, ვიდრე მშობლებსა და შვილებს შო- 

რის. 
ხელშემწყობი ფაქტორები 

სტრეს. გონებრივი და ფიზიკური სტრესი 

არტერიული წნევის გარდამავალ მომატებას 

იწვევს, მაგრამ მომატებული არტერიული 

წნევს მქონე პირებისთვის სტრესული 

მდგომარეობის პროფილაქტიკა შედეგს ყო- 
ველთვის არ იძლევა. 

ნატრიუმის ჰარბად მოსმარებ. ნატრიუმის გავლენა 

არტერიულ წნევაზე ერთგვაროვანი არ არის. 
სუფრის მარილის მიღების შეზღუდვა მისი 

ჭარბად მოხმარების შემთხვევაში არტერიუ- 

ლი წნევის დაქვეითებას იწვევს, მაგრამ მი“ 
V აკრძალვა ნატრიუმის ზომიერად მომხმა- 

აერია ში იგივე შედეგს არ იძლევა: 
· ალკოჰოლის ჭარბ მოხმარებას 

რ 

ალაიკიული წნევის მომატება ახასიათებს: 
ოლის მიღების შ. ი ეწყვეტა არტერიულ 

წნევის დაქვეითებას იწვევს. ხი



პარბი წონა. სიმსუქნეს თან ახლავს არტერიუ- 
ლი წნევის მომატება. წონაში დაკლებამ შე- 

იძლება არტერიული წნევის დარეგულირება 
გამოიწვიოს, 

ხშირად ჭარბი წონის მქონე ავადმყოფებს 

არტერიული წნევის გაზომვა ტექნიკურად 
სწორედ არ უტარდებათ, რაც დიაგნოსტი- 
კური შეცდომის მიზეზი ხდება. შეცდომის 

არსი იმაში მდგომარეობს, რომ სტანდარტუ- 

ლი ტ„ტონომეტრის მანჟეტი ჭარბი წონის 

მქონე ავადმყოფის მკლავის გარშემოწერი- 

ლობას ხშირად არ შეესატყვისება. 

რასა ჰიპერტენზია ევროპულ პოპულაციას- 

თან შედარებით უფრო ხშირად შავკანიან 

მოსახლეობაში გვხვდება, თუმცა საუბარია 

ქალაქის შავკანიან მოსახლეობაზე, ვინაიდან 
ისინი უფრო მეტად ექვემდებარებიან სტრე- 

სის გავლენას, ჭარბად მოიხმარენ სუფრის 

მარილს და დაქვეითებული აქვთ ნატრიუმის 

გამოყოფის უნარი. 
მეორადი ჰიპერტენზია 

მეორადი ჰიპერტენზიის ყველაზე ხშირი მი- 

ზეზები მოყვანილია ცხრილში #13 

  

ცხრილი M13 
მეორადი პიპერტენზიის მიჭზეყჭები 

  

თირკმლის დაავადებები 
თირკმლის პოლიკისტოზი 
თირკმლის არტერიის სტენოზი 
პიელონეფრიტი 
რენინის გამომმუშავებელი სიმსივნე _ 

  

ფამლისმიერი ორალური კონტრაცეპტივები 
კარბენოქსოლონი და ძირტკბილას ნაწარმები 
კორტიკოსტეროიდები 

  

ორსულობა პრე-ეკლამფსია 
  

პორმონალური კუშინგის სინდრომი 

ფეოქრომოციტომა 
ჰიპერ და ჰიპოთირეოიდიზმი 

აკრომეგალია 
  

სხმეადასხვა     აორტის კოარქტაცია     

ავთვისებიანი პიპერტენყჭი» 

ავთვისებიანი ჰიპერტენზია როგორც ჰირვე- 

ლადი, ისე მეორადი ჰიპერტენზიის ფონზე 

ვითარდება და ხშირად რენოვასკულარულ 
დაავადებებთან არის დაკავშირებული. მის- 

თვის დამახასიათებელია არტერიული წნევის 

“სწრაფი მომატება წვრილი სისხლმძარღების 

დაზიანებით, რომელიც ყველაზე მეტად 

თვალში შეიმჩნევა ღა რეტინული ექსუდა- 

ტის სახით ვლინდება. ამ დროს თირკმლის 

დაზიანებასაც აქვს ადგილი, რაც ჰემატური- 

ითა და პროტეინურიით მანიფესტირდება. 
ეს პათოლოგიური მდგომარეობა უფრო ხში- 

რია ახალგაზრდებში და უკავშირდება თამ- 

ბაქოს წევას. არანამკურნალებ შემთხვევებში 

ავადმყოფთა 90% ერთი წლის განმავლობა- 

ში იღუპება დაავადების მოგვიანებითი 

პროგნოზი დამოკიდებულია ორგანოების 

(განსაკუთრებით თირკმლის) დაზიანების ხა- 

რისხსა და მკურნალობის ეფექტურობაზე. 

აათოფიზიოლოგია 

არტერიული წნევა დამოკიდებულია გულის 
წუთმოცულობასა და პერიფერიულ რეზის- 
ტენტობაზე. პირველადი ჰიპერტენზიისას შე- 

იმჩნევა პერიფერიული რეზისტენტობის მო- 
მატება. ეს უკანასკნელი თავის მხრივ დამო- 

კიდებულია სისხლის სიბლანტეზე სსაის- 
ხლძარღვის დიამეტრსა და მის ელასტიუ- 

რობაზე. 

არტერიული წნევის ფიზიოლოგიური კონ- 
ტროლი სხვადასხვა მექანიზმებით მიმდინა- 

რეობს: პერიფერიული ნერვული სისტემის 
მხრივი მას აკონტროლებს ვეგეტატიური 

ნერვული სისტემის სიმპათიკური ნაწილი. 

ბარორეცეპტორები, რეაგირებენ რა სისხლის 

წნევის ცვლილებებზე, შესატყვის იმპულ- 
სებს აგზავნიან მოგრძო ტვინის ვაზომოტო- 

რულ ცენტრში, ის კი თავის მხრივ პერიფე- 

რიული ეფერენტული ნერვების მეშვეობით 
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აკონტროლოლებს არტერიულ წნევას. ნო- 
რადრენალინისა და ადრენალინის. გავლენით 
ჩ, ადრენორეცეპტორების სტიმულაცია იწ- 

ვევს გულის შეკუმშვათა სიხშირის გაზ- 

რდას, ჩ: ადრენორეცეპტორების სტიმულა- 
ცია - წვრილი ყალიბის "სისხლძარღვების 

გაფართოებას, ხოლო თ) ადრენორეცეპტო- 
რების სტიმულაცია კი მსხვილი სისხლძარ- 

ღვების შევიწროვებას. _ 

თირკმლის რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერო- 

ნის სისტემას დიდი როლი უკავია არტერი- 

ული წნევის რეგულაციაში. შრატში ნატრი- 

უმის კონცენტრაციის ან სისხლის საერთო 

მოცულობის დაქვეითების საპასუხოდ თირ- 

კმლის იუქსტაგლომერულური აპარატი რე- 

ნინს გამოიმუშავებს, რომელიც ანგიოტენზი- 

ნოგენს ანგიოტენზინ I-ად გარდაქმნას. ეს 

უკანასკნელი ანგიოტენზინ მაკონვერტირებე- 
ლი ფერმენტის მეშვეობით ანგიოტენზინ II- 

ში გადადის, არტერიული წნევის მკვეთრ 

მომატებას ანგიოტენზინ IL სხვადასხვა მექა- 

ნიზმით იწვევს: ერთის მხრივ ძლიერ ვაზო- 

კონსტრიქციით, მეორეს მხრივ კი თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლიდან ალდოსტერონის განთავი- 
სუფლების სტიმულაციით. მსგავსი რენინ-ან- 

გიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემა სის- 

ხლძარღვის კედელშიც არის აღმოჩენილი, 

რომელიც ალბათ ადგილობრივ ვაზოკონ- 

სტიქციაზეა პასუხისმგებელი. 

პლინიკური გამოჭლინება 
ჰიპერტენზიას უმრავლეს შემთხვევაში სიმ- 

პტომები არ ახასიათებს და არტერიული 

წნევის მომატების შემთხვევით აღმოჩენამდე 
ავადმყოფთა უმრავლესობა თავს კარგად 
გრძნობს, გამონაკლისს წარმოადგენს ავად- 

მყოფების გარკვეული კონტიგენტი, რომლე- 
ბიც არტერიული წნევის მომატებისას თავის 

ტკივილს უჩივის. იშვიათად ავადმყოფს შე- 
იძლება აღენიშნებოდეს სისხლდენა ცხვირი- 
დან. 

გამოკვლევები 

დიაგნოზი ძირითადად არტერიული წნევის 
მაჩვენებლის მიხედვით ისმება, ამიტომ აუ- 

ცილებელია არტერიული წნევის სწორად 

გაზომვა, კერძოდ, ტონომეტრი უნდა იყოს 

შემოწმებული და შედარებული სტანდარ- 
ტთან, მანჟეტი კი ავადმყოფის წონის მი- 

ხედვით უნდა იყოს შერჩეული. არტერიული 
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წნევის მომატების ფაქტი (სისტოლური 160 
თი. და დიასტოლური 95 იMი.II2) 
დროის სხვადასხვა მონაკვეთში სამჯერ მა- 

ინც უნდა იყოს დაფიქსირებული, რადგან 

ზოგიერთ ავადმყოფს სტრესის პირობებში 

(მაგ. ექიმთან ვიზიტისას ან ოპერაციის წინ) 

არტერიული წნევის გარდამავალი მომატება 
აღენიშნება. 

სხვა გამოკვლევებიდან აღსანიშნავია შრატში 

შარდოვანას და კრეატინინის დონის განსაზ- 
ღვრა, რაც თირკმლის ფუნქციური მდგომა- 

რეობის შეფასებაში გვეხმარება. 

დიაგნოსტირებისა და მკურნალობის შერჩე- 

ეის თვალსაზრისით სასურველია შრატში 

კალიუმის კონცენტრაციის განსაზღვრა, 

რადგან ერთის მხრივ ანტიჰიპერტენზიული 

ზოგიერთი წამლის დანიშვნა ჰიპო კალიემიის 

პირობებში უკუნაჩვენებია, მეორეს მხრივ კი 

ჰიპოკალიემია შესაძლებელია ჰიპერალდოს- 

ტერინიზმის ნიშანიც იყოს. 

რენულ ჰიპერტენზიას შრატში შარდმჟავას 

მაღალი დონე ახასიათებს “შარდმდენებით 

მკურნალობამ შეიძლება ეს მდგომარეობა 

დაამძიმოს, ამიტომ პოდაგრიან პაციენტებს, 

რომლებსაც არტერიული ჰიპერტენზიაც 

აღენიშნებათ, პოდაგრის გამწვავების პერი- 

ოდში შარდმდენები არ ენიშნებათ. 

ელექტროკარდიოგრაფიულად მარცხენა პარ- 

კუჭის ჰიპერტროფია არანამკურნალებ ან 

უშედეგოდ ნამკურნალებ ჰიპერტენზიას ახა- 

სიათებს და პროგნოზისთვის მის გამოვლე- 

ნას დიდი მნიშვნელობა აქვს. 

საჭიროა შარდის გამოკვლევა გლუკოზის, 

ცილის და სისხლის არსებობაზე. ორი უკა- 

ნასკნელი თირკმლის დაავადებაზე მიუთი- 

თებს, ხოლო პირველი კი შაქრიან დიაბეტ- 

ზე. 

მკურნალობა 

მკურნალობის მიზანია არტერიული წნევის 
დაქვეითება და მისი ნორმალურ დონეზე შე- 
ნარჩუნება, შესაძლო კარდიო და ცერებრო- 
ვასკულური გართულებისა და ორგანოების 
შემდგომი დაზიანების თავიდან აცილები ს 
მიზნით. 

ზღვრული ჰიპერტენზიის (140/90 იიიი.MI6) 
თერაპია არამედიკამენტურ მკურნალობაში 
მდგომარეობს, რაც ითვალისწინებს ავად“ 

მყოფზე მეთვალყურეობას 6-12 თვის განმავ



ლობაში, წონის დაკლებას, ალკოჰოლის და 

სუფრის მარილის მიღების შეზღუდვასა და 

შეძლებისდაგვარად სტრესული ფაქტორების 

მოშორებას. თამბაქოს წევა თავისთავად ჰი- 

პერტენზიის მიზესი არ შეიძლება იყოს, 

მაგრამ ჰიპერტენზიის ფონზე ეს მავნე ჩვევა 

კარდიო და ცერებროვასკულური გართულე- 
ბების განსაკუთრებულ საშიშროებას ქმნის. 

სასურველია ამის შესახებ ავადმყოფს მიე- 

ცეს ადექვატური ინფორმაცია და ჩაუტარ- 

დეს ინსტრუქტაჟი. გარდა ამისა, ანტიჰიპერ- 

ტენზიული მკურნალობისას თამბაქოს წევა 

სასურველი არ არის. 

არტერიული ჰიპერტენზია ხანგრძლივ მედი- 

კამენტურ მკურნალობას საჭიროებს, რაც 

ავადმყოფისთვის ერთგვარი დისკომფორტია 

და მისგან ფიზიკურ დღა ფსიქოლოგიურ ამ- 

ტანობას მოითხოვს. ხანგრძლივი მკურნალო- 

ბისას ავადმყოფს ერთის მხრივ ხშირად უვ- 

ლინდება წამლის გვერდითი ეფექტები და 
მეორეს მხრივ, მას ერლღვევა ცხოვრების ჩვე- 

ული წესი. ექიმის ვალია, შეურჩიოს ავად- 

მყოფს ოპტიმალურად რაციონალური მკურ- 

ნალობა, თუ შესაძლებელია მხოლოდ ერთი, 

ნაკლები გვერდითი ეფექტების მქონე ანტი- 

ჰიპერტენზიული პრეპარატით. 

მედიკამენტური მკურნალობა 

ესენციური ჰიპერტენზიის მკურნალობა უმ- 

რავლეს შემთხვევაში საფეხურებრივი პრინ- 

ციპით ხორციელდება. მკურნალობა იწყება 

შარდმდენებით “უეფექტობის შემთხვევაში 

იცვლება 8 ადრენორეცეპტორების მაბლოკი– 
რებელი საშუალებით ამ უკკანასკნელით 

უშედეგო მკურნალობისას ინიშნება ზემოთ 

ჩამოთვლილი ორი ფარმაკოლოგიური ჯგუ” 

ფის წარმომადგენლების კომბინაცია, და თუ 

ეს კომბინაციაც არ ამართლებს, მას ემატება 

ვაზოდილატატორი. არსებობს ავადმყოფთა 

გამონაკლისი ჯგუფები, რომელთათვის 

მკურნალობის ეს სტანდარტი ოპტიმალური 

არ არის. ზემოთქმულიდან გამომდინარე, გა- 

ცილებით უკეთესია მკურნალობა შეირჩეს 

თვითოეული ავადმყოფისათვის ინდივიდუა– 

ლურად, თანმხლები დაავადების, პაციენტის 

მაელიმინირებელი ორგანოების ფუნქციური 

მდგომარეობის და სხვა ინდივიდუალური 

თავისებურებების გათვალისწინებით. მკურნა– 

ლობის რაციონალურად შერჩევისათვის აუ- 

ცილებელია სხვადასხვა კლასის ჰიპოტენზი- 

ური საშუალებების მოქმედების მექნიზმის 

ზუსტი ცოდნა. 

შარდღმღენებ.- შარდმდენებიდაინ არტერიული 

ჰიპერტენზიის ყველაზე 

ზშირად თიაზიდები გამოიყენება. მარყუჟოვა- 

ნი შარდმდენები ინიშნება თირკმლის პათო- 

ლოგიის შემთხვევაში, ან დიურეზის სწრაფი 

და მნიშვნელოვანი გაძლიერების აუცილებ- 

ლობისას, მაგ. გულის უკმარისობის დროს. 

მარყუჟოვან შარდმდენებს, თიაზიდებთან შე- 

დარებით, ჰიპოტენზიური ეფექტი ნაკლებად 

აქვთ გამოხატული. კალიუმის შემნახველი 

შარდმდენები თიაზიდებთან ან მარყუუჟოვან 

შარდმდენებთან კომბინაციაში გამოიყენება 

მათი გვერდითი ეფექტის - ჰიპოკალიემიის, 

კორექციის მიზნით. შარდმდენების ძირითადი 

ეფექტი დაკავშირებულია დიურეზის გაზ- 

რდასთან, ეს კი მოცირკულირე სითხის მო- 

ცულობისა და ნატრიუმის კონცენტრაციის 

შემცირებას იწვევს. მათი ხანგრძლივად გა- 

მოყენება პერიფერიულ რეზისტენტობას ამ- 

ცირებს, მცირე ყალიბის სისხლძარღვების 

გაფართოების ხარჯზე. როგორც “უკვე ავ- 

ღნიშნეთ, შარდმდენებს შორის ჰიპოტენზიუ- 

რი ეფექტი ყველაზე მეტად თიაზიდებს აქვთ 
გამოხატული. მათი უპირატესობა კიდევ იმა– 

ში მდგომარეობს, რომ ისინი იაფია, მათ 

ავადმყოფი იღებს დღეში ერთხელ და რეკო- 
მენდირებული დოზით მათი ხანგრძლივად 

გამოყენება მნიშვნელოვან გვერდით ეფექ- 

ტებს არ იწვევს. ზოგადად, შარდმდენების 

გვერდითი ეფექტები დოზადამოკიდებულია 
(იხ. ცხრილი M14). 
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ცხრილი #14 
ანტიკიპერტენზიული საშუალებების გქერდითი ეფექტები 

  

    

  

        
  

  

  

              

ფარვაპოლობიური გვერდითი ეფექტი დარმაპოლობგიური გმერდითი ეფეძრტი 
ჯგ 

თიაყიღები ადღრენორეცეარო- 
საევალიქრბ. რების მაბლოკირე- შველი დოზის მიღებისას 

გ ბელი საშუალებებ ვითარებული რ. სგ საშუალებები პიპოტენზია 

დაქვეითება თავბრუსხვევა 
იმპოტენცია თავის ტკივილი 
ლუთარგია ლეთარგია 

ჰიპერლიპიდემია, შეშუპება 

ჩა ადრენობლოპარო- | ატონქოკონსტრიქცია მეთილდოფა სედაცია 

ჰიპერლიპიდემია თავის ტკივილი 
იმპოტენცია ღამის კოშმარები 
ინსულინის მიმართ ბრადიკარდია 

რეზისტენტობის დაქ- ერთოსტატული ჰიპოტენზია 

ვეითება შუპება 
პერიფერიული სისხლის ჰემოლიზური ანემია 

მიმოქცევის იმპოტენცია 

ლაბეტით აააგალებში პლონიდინი უეცარი შეწყვეტისას 

იწვევს ჰიპოგლიკემიის არტერიული წნევის მო- 
სიმპტომების მატება 
შენიღბეას. 

ძილის დარღვევა 
თავის ტკივილი 
ეფვორია 

ლიაოფილური (იხ. 8 ადრენობლოკატორების 
ჩ აღრენობლოპა- | გვერდითი ეფექტები) მოძსონიდინი 

და თავბრუსხვევა 

გვერდითი ეფექტები ცნს-ის 
მხრივ: 

უმილობა 
ღამის კოშმარები 
პალუცინაციები 

ანგიორენ%! პირველი დოზის მიცემის 

9ზიმის => პიპოტენზი > | კიდრალაფინი · პიდრალა ' წითელი მგლურას მსგავსი 

კუთრებით თუ შეუღ- სინდრომი 
ლებულია ტაქიკარდია 
შარდმდენებთან. თავის ტკივილი 

მშრალი ზველა თავბრუსხვევა 
ჰიპერკალიემია წამო! 
გერრეის მუცელი ღვიძლის დაზიანება 

აუ ანგიონევროზული შეშუპება მინოძსიდოლი – 
ანგიოტენზინ პირველი დოზით 'ვეული 
რეცეპტორების მხარეს 
ანტაგონისტები ჰიპერკალიემია ჰირსუტიზმი 

თავბრუხვ შეშუპება 

კალიიუმის არსების თავის ტკივილი ტაქიკარდია 
მაბლოკირებელი თავბრუსხვევა 
საფუალებები წამოხურება 

პოსტურალური ჰიპოტენზია 

ფეხის (კოჭის) შეშუპება: ს"""'"'ს.,."?'7ს""""' ოსს  



8 აღრენობლოპატორები - დიურეზულ საშუალე- 

ბებთან ერთად ჰიპერტენზიის მკურნალობაში 8 
ადრენობლოკატორებსაც მნიშვნელოვანი. ადგი- 
ლი უკავია. მათი მოქმედების მექანიზმი საკმა- 

ოდ რთულია და ჯერ კიდევ ბოლომდე ცნობი- 
ლი არ არის. ისინი აბლოკირებენ ადრენერგუ- 
ლი ნერვული სისტემის 8 ადრენორეცეპტორ- 
ებ. არსებობს ჩ ადრენორეცეპტორების 

რამდენიმე _ სახე: 8. ადრენორეცეპტორები 
ძირითადად გულშია ლოკალიზებული და მათი 
სტიმულაცია გულის შეკუმშვათა სიხშირისა 

და წუთმოცულობის მომატებას იწვევს. ისინი 
იუქსტაგლომერულურ აპარატშიც. გვხვდება. და 
მათი სტიმულაცია რენინის პროდუქციას აძლ- 

იერებს. მე ადრენორეცეპტორები გაბნეულია 
სხეულში და მათი აგზნება მრავალ ეფექტს 

იძლევა, მათ შორის ბრონქიოლების, არტერიო- 

ლებისა და ვენების გაფართოებას, გლუკაგონის 
სინთეზისა და ინსულინის სეკრეციის მომატებ- 

ას. 8 ადრენორეცეპტორების არასელექტიური 

ბლოკადა მრავალი არასასურველი გვერდითი 

ეფექტით რთულდება (მაგ. ბრონქებისა და მცი- 
რე ყალიბის _ სისხლძარღვების შევიწროება). 
სწორედ ამიტომ უპირატესობა სელექტიურ ჩ, 
ადრენორეცეპტორების . მაბლოკირებელ.. საშუა- 
ლებებს ენიჭებათ. მაგ. ატენოლოლს, რომელიც 
გამოიყენეს ერთხელ დღეში დოზით 50 მგ. 
სელექტიურობა შეფარდებითი მცნებას და დო- 
ზადამოკიდებული ფენომენია, ამიტომ პრეპარ- 
ატის მაღალი დოზით გამოყენებისას შეიძლება 

' ადგილი ჰქონდეს ზემოაღნიშნული გვერდითი 
ს მსნიფესტირებას. 

ანგიოტენყინმაკონეერტირებელი ენზიმის 

ინაიბიტრორებ-ი ამ ჯგუფის პრეპარატები 

ეწინააღმდეგებიან რა ანგიოტენზინ I-ს 

ანგიოტენზინ II-ად გარდაქმნას, ხელს 

უშლიან სისხლძარღვების შევიწროებასა და 

ნატრიუმის ალდოსტერონით განპირობებულ 

რეაბსორბციას. ანგიოტენზინი პროსტაგლან- 

დინების ოჯახს მიეკუთვნება, ამიტომ არტე- 

რიული წნევის დამაქვეითებელი სხვა 

მექანიზმების არსებობა არ არის გამორიც- 

ხული. ანგიოტენზინმაკონვენტირებელი ფერ- 

მენტის ინჰიბიტორების სერიოზული გვერ- 

დითი ეფექტი თირკმელებზე არასასურველი 

გავლენაა (განსაკუთრებით რენო-ვასკულა- 
რული დაავადებების თანაარსებობისას). 

ჰიპოტენზიური ეფექტის პოტენცირების 

მიზნით შარდმდენების ფონზე ამ ჯგუფის 

წარმომადგენლების დანიშვნა სასურველი არ 

არის, საჭიროებისას უმჯობესი”: “შეწყდეს 

შარდმდეის მიღება და დაიწყოს 
მკურნალობა ანგიოტენზინმაკონევრტირებელი 
ფერმენტის ინჰიბიტორის დაბალი დოზით. 

ავადმყოფის მკურნალობის რეჟიმისადმი ტო- 

ლერანტობის შემთხვევაში, დასაშვებია დო- 

ზის თანდათანობითი მატება სასურველი თე- 

რაპიული ეფექტის მიღებამდე. 
ანგიოტენყჭინ რეცეატორების 

მაბლოკირებელი საშუალებები - განასხვავებენ 
ანგიოტენზინ II მიმართ მგრძნობიარე ორი 

ტიპის რეცეპტორს: 

.« LI ტიპი – აკონტროლებს ვაზოკონსტრიქ- 

ციასა და ალდოსტერონის სინთეზს 

. II ტიჰი - სპეციფიური მოქმედება ნაკლ- 

ებად აქვს გამოხატული 
ანგიოტენზინ II-ს მიმართ მგრძნობიარე რეც- 

ეპტორების მაბლოკირებმლი საშუალებები 
სპეციფიურნი არიან I ტიპის რეცეპტორების 

მიმართაც და აქვეითებენ არტერიული წნევ- 

ას საკმაოდ უმნიშვნელო გვერდითი ეფექტე- 

ბის გამოვლენით ამ ჯგუფის პირველი 

წარმომადგენელი ლოზარტანის. ეს შედარე- 

ბით ახალი ფარმაკოლოგიური ჯგუფია, 

ამიტომ მისი გამოყენების“ პრაქტიკული 

გამოცდილება საკმოდ შეზღუდულია და 
ისინი არტერიული ჰიპერტენზიის მკურნა- 

ლობაში მხოლოდ მეორე ან მესამე რიგის 

ალტერნატივას წარმოადგენე ნ. 
კალციუმის მაბლოკირებელი 

საშუალებები. ამ. ჯგუფის პრეპარატები 

აბლოკირებენ კალციუმის არხებს და ადუ- 

ნებეინ სისხლძარღვებს გლუვ კუნთებს. 

კალციუმის არხებს შორის არსებული გან- 

სხვავებების გამო ჯგუფის ცალკეული 
წარმომადგენელი გულის შეკუმშვათა სიხ- 

შირესს და პერიფერიულ ევაზოდილატა- 

ციაზე არაერთგვაროვნად მოქმედებს: 

გულზე პირდაპირი მოქმედება დიჰიდრო- 

პირიდინებს (ნიფედიპინი და ამლოდიპინი), 

ფენილალკილამინებთან (ვერაპამილი) და 

ბენზოთიაზეპინებთან (დილთიაზემი) შედა- 

რებით ნაკლებად" 

გამოხატული პერიფერიული ვაზოდილატა- 

ციური ეფექტი საკმაოდ მოხერხებულს 

ხდის მათ მარტივი ჰიპერტენზიის სამკურ- 

ნალოდ. 

ბოლო წლების გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ 
მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების რი- 

ახასიათებთ, მაგრამ 
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სკი გაცილებით უფრო მაღალია სამმოკდე 
მოქმედების კალციუმის არხების მაბლოკირ– 
ებელი საშუალებების მაღალი დოზებით გამ– 
ოყენებისას (ნიფედიპინის დღიური 80 მგ 
დოზის ექვივალენტით). ეს “საშიშროება 

განსაკუთრებით დიდია კალციუმის არხების 

ბლოკატორების შარდმდენებთან კომბინაციი- 

სას. არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალ- 

ოდ უპირატესობა კალციუმის არხების გახა- 

ნგრძლივებული მოქმედების მაბლოკირებლ- 

ებს - ამლოდიპინს, ფელოდიპინსა და ლაცი- 

დიპინს ენიჭება. 

თ აღრენო ბლოკატორები - C ადრენომაბლოკ- 
ირებელი საშუალებები აბლოკირებენ რა სი- 

სხლძარღვების თ, ადრენორეცეპტორებს, იწ- 

ვევენ ვაზოდიალტაციასა და შესატყვისად 

არტერიული წნევის დაქვეითებას. არტერიუ- 

ლი წნევის მკვეთრი დაქვეითება პირველი 

დოზის გამოყენებისას თ, სელექტიური ადრ- 

ენობლოკატორის, პრაზოზინის, გვერდითი 

ეფექტია. პრეპარატი საჭიროებს დღეში 3- 

ჯერ მიღებას. ამ ჯგუფის სხვა წარმომადგე- 

ნლების – ტერაზოზინისა და დოქსაზოზინის 

უპირატესობა იმაში მდგომარეობს, რომ ისი- 

ნი პირველი დოზის გამოყენებისას ნაკლებად 

იწვევენ ჰიპოტენზიას და ერთჯერადი მიღებ- 

ის რეჟიმით ინიშნება. თ ადრენობლოკატორ- 

ები იწვევენ დაბალი სიმკვრივის ლიპოპ- 

როტეინის- ქოლესტერინის კონცენტრაციის 

დაქვეითებას. 
ცენტრალურად ვოქმედი საშუალებები. ამ ჯგუ“ 

ფში გაერთიანებულია თავის ტვინზე მოქმე- 

დი საშუალებები რომელებიც არტერიულ 
წნევას სხვადასხვა მექანიზმებით აქვეითებენ. 

მეთილდოფას ზუსტი მოქმედების მექანიზმი 

ბოლომდე შესწავლილი არ არის. არსებობს 

მოსაზრება, რომ მისი მეტაბოლიტი, C მეთ– 
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ილნორადრენალინი, ასტიმულირებს ცენტრ- 

ალურ თ: ადრენორეცეპტორებს და აქვეით- 
ებს სიმპათიკური ნერვული სისტემის გავლ- 

ენას გულზე, თირკმელზე და პერიფერიულ 
სისხლძარღეებზე. ამ მექანიზმითვე მოქმედ- 

ებს კლონიდინიც. 

მოქსონიდინი ცენტრალური მოქმედების ახა- 

ლი ჰიპოტენზიური საშუალებაა, რომელიც 

იმიდაზოლინ IL, და თ: ადრენორეცეპტორებ- 

ის აგონისტია. ის ძირითადად აქტიურია იმ- 

იდაზოლის I, რეცეპტორის მიმართ და იწვ- 

ევს გულზე სიმპათიკური ინერვაციის გავლ- 
ენს  დაქვეითებასა და პერიფერიულ 

რეზისტენტობის შემცირებას. 

მაჯოდილატარორები აფართოებენ პერიფერი- 

ულ სისხლძარღვებს. ისინი გვერდითი ეფექ- 

ტების გამო არტერიული ჰიპერტენზიის სამ- 

კურნალო მეორე ან მესამე რიგის პრეპარა- 

ტებია. ვაზოდილატატორები პირველი რიგის 

ანტიჰიპერტენზხიული საშუალებებით წარუმ- 

ატებელი მკურნალობის შემთხვევაში ინიშნე- 

ბა. ამ ჯგუფის ორი ძირითადი წარმომადგე- 

ნელი - ჰიდრალაზინი და მინოქსიდილი – 

ტაბლეტის სახით გამოიყენებ. ორივე 

პრეპარატი იწვევს არტერიოლების გაფარ- 

თოებას და ნაკლებად მოქმედებენ ვენებზე. 

ნატრიუმის ნიტროპრუსიდით განპირობებუ- 

ლი ვაზოდილატაცია არტერიოლებისა და 

ვენების გლუვ კუნთებზე პირდაპირი მოქმედ- 

ების შედეგია. იგი ჰიპერტონული კრიზის 

გადაუდებელი თერაპიისათვის ინტრავენური 

ინფუზიის სახით გამოიყენება. ანტიჰიპერტე- 

ნზიული საშუალებებს სხვა წამლებთან 

ურთიერთქმედება მოცემულია 

#15 

ცხრილში



  ცხრილი M15 
ანტიჰიპერტენყიული საშუალებების წამალთშორისი ურთიერთქმედებანი 

  ანტიაიაერტენჭული 
საშუალებების 
უარმაპოლოგბიური ჯგოუფი 

მორეაგირე წამალი ურთიერთქმედების ეფექტი 

  

თიაზიდური შარღვდენები არასტეროიდული ანთების საწინა- 
აღმდეგო საშუალებები 

დიგოქსინი 

ანტიარითმიული საშუალებები 

ჰიპოტენზიური ეფექტის შემცირება 

ჰიპოკალიემია აძლიერებს დიგოქსინის ტოქ- 
სიურობას 

ჰიპოკალიემიის ფონზე იზრდება ამიოდარო- 
ნის, დიზოპირამიდის, ძფლეკაინიდის 

„და ქინიდინის ტოქსთურობა. 
“ჰიპოკალიემია ხზელს უშლის მექსილეტინის, 

ლელაიია და ტოკაინიდის მოქმე- 
დ ” 

  

თ ადრენობლოკატორები 

ვერაპამილი 

სიმპატომიმეტურები 

არასტეროიდული ანთების საწინ- 

ააღმდეგო საშუალებები 

ლითიუმი იზრდება პლაზმაში ლითიუმის დონე 

კორტიკოსტეროიდები იზრდება ჰიპოკალიემიის რისკი 

8 ადრენობლოპატორები საანესთეზიო საშუალებები იზრდება ჰიპოტენზიური ეფექტი 

ანტიარითმულები ბრადიკარდია. პროპრანოლოლი ზრდის ლი- 
დოკაინის ტოქსიურობას, 

იზრდება პირველი ღოზით გამოწვეული ჰი- 
პოტენზიის რისკი. 

ასისტოლია 

ძლიერი ჰიპერტენზია 

მცირდება ჰიპოტენზიური ეფექტი 

  
ანგიოტენფინზინმაკონვერტ 
ირებელი ფერმენტის 
ინაპიბიტორები 

არასტეროიდული ანთების საწინ- 
ააღმდეგო საშუალებები. 

ლითიუმი 

საანესთეზიო საშუალებები 

ჰიპერკალიემია 

ლითიუმის დონე შრატში მატულობს 

იზრდება ჰიპოტენზიური ეფექტი 

      
    კალიუმის დანამატები ჰიპერკალიემია 

კალიუმის შემნახველი შარდმდენები | ჰიპერკალიემია 

ანგიოტენზინ ს რეცეაპრტო- ს. დანამა, ჰი); 
რების მაბლოკირებელი კალიუმის დ ტები ერკალიემია 

საშუალებები კალიუმის შემნახველი. შრდმდენები _| ჰიპერკალიემია   
  

გაგრძელება ის. შემდეგ გვერდზე 

69



  

ა! 

#45 
ბარის 

6ტიპიპერტენზიული საშუალებების წამალთუორისი ურთიერთქმედებანი 

      

ანტიკიპერტენზული საშუა- 

რი ჯგუფში 
ლეპბების შფარმაკოლობიუ- მორეაგირე წამალი ურთიერთქმედების ეფექტი 

  

თ აღრენობპლოკატორები შარდმდენები და ჩ. ადრენობლოკატო- | იზრდება პირეელი დოზის ჰიპოტენზიის 

    
რები რისკი 

კორტიკოსტეროიდები ჰიპოტენზიური ეფექტი მცირდება 

პრაშუშიბ ინდომეტაცინი ჰიპოტენზიური ეფექტი მცირდება 
  პალციუვის არხების მაბ- ქსინი 
ლოკირებლები საშუალებე- “აი 

დილტიაზემი, ნიკარდიპინი და ვერაპამილი 
ზრდიან პლაზმაში დიგოქსინის კონ- 

  

    
დ ცენტრაციას მომატებას 

დილტიაზემისა და კაპტოპრილის ფონზე 
ეპილეფსიის სამკურნალო საშ.-ები კარბამაზეპინის ეფექტი იზრდება. 

ნიკარდიპინისა და ნიფედიპინის ეფექტი 
მცირდება კარბამაზეპინის, ფენიტოი– 
ნისა და ფენობარბიტალის ფონზე 

მეთილღოშა მონოამინოქსიდაზას მცირდება ჰიპოტენზიური ეფექტი, რასაც 

ინპიბიტორები ჰიპერტენზიული კრიზი შეიძლება 
მოჰყვეს 

ლევოდოპა ჰიპოტენზია ძლიერდება 

ლითიუმი პლაზმაში ლითიუმის დონე იზრდება 

ნიტრატები იზრდება ჰიპოტენზიური ეფექტი     
  

ჯეთეისებიანი ჰიპერტენზიის მკურნალობა 

ავთვისებიანი ჰიპერტენზიის დროს საჭიროა 

არტერიული წნევს სწრაფი დაქვეითება. ამ 
მიზნით ინტრავენური ანტიჰიპერტენზიული 

საშუალებები იშვიათად გამოყენება, რადგან 

თუ არტერიული წნევა დროის გარკვეული 

მონაკვეთში თანდათანობით იმატებს, ორგა- 

ნიზმი მას კომპენსატორული რეაქციებით პა- 
სუხობს, ამიტომ არტერიული წნევის უეცა- 
რი დაქვეითება სასიცოცხლო ორგანოების 

პერფუზიის შემცირებას (მაგ. თავის ტვინი) 

იწვევს, ასეთი მდგომარეობა ორგანოების 

დაზიანებით შეიძლება დამთავრდეს. მკურნა- 

ლობის პროცესი ექიმის მკაცრი მეთვალყუ- 

რეობის ქვეშ “უნდა მიმდინარეობდეს! 

ავთვისებიანი ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ 

საკმაოდ მოსახერხებელია ორალური ანტი- 

ჰიპერტენზიული საშუალებების გამოყენება 
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(მაგტ· კალციუმის არხების მაბლოკირებელ 

საშუალებების). საჭიროებისას, არტერიული 

წნევის ორ-სამ დღეში ნორმალიზების მიზ- 

ნით, მათ სხვა პრეპარატებიც ემატებათ. 

არტერიული წნევს სწრაფი მომატების 

დროს (მაგ. ქირურგიული ოპერაციის მიმდი- 

ნარეობისას) დგება არტერიული წნევის გა- 

დაუდებელი კორექციის საჭიროება. ამ მიზ- 

ნით ხშირად ნატრიუმის ნიტროპრუსიდის 

ინტრავენური ინფუზია გამოიყენება. 

არტერიული პიპერტენზია დღა თანმხლები 
დაავადებები 

ცხრილში #16 მოცემულია ის კლინიკური 
მდგომარეობანი, რომელიც ანტიჰიპერტენზი- 
ული საშუალებების შერჩევაზე ახდენს გავ- 
ლენას,



  

ცხრილი M#16 
პლინიკჰური მდგომარეობები, რომელებიც გაჭლენას ახდენენ 

ანტიაიპერტენზიული საშუალებების შერჩევაჯსე 

  

დაავადება სასურქეელი ეფეძტი არასასურველი 
ეფექტი 

საშიში ეფექტი 

  

გულ-სისხლძარღვთა 
დაავადებები 

სტენოკარდია 

გულის უკმარისობა 

გულის ბლოკადა 

ტაქიკარდია 

რეინოს ფენომენი 

ჩ. აღრენობლოკატორები 
კალციუმის არხების მაბლ- 
ოკირებებლი საშუალებები 

შარდმდენები და. ანგიოტენ- 
ზინმაკონვერტირებელი ფე– 
რმენტის ინჰიბიტორები 

ჩადრენობლოკატორები 
ვერაპამილი 

კალცოშმის. არხების მაბლ- 

კალციუმის არხების მაბ- 
გი სირებელი საშუალებ- 

კალციუმის არხების მაბ- 
ლოკირებელი საშ-ები 
პრაზოზინი 

არასელექტიური ჩ 

8 ადრენობლოკატორები 

      

ოკირებელი საშ-უალებები | ადრენობლოკატორები 
კლონიდინი 

სასუნთქი გზების 
დააეადებები: 

ასთმა ჩ ადრენობლოკატორები 

სასუნთყძი გების ჩადრენობლოკატორები 
ქრონიპული ობსტრ- 
უქციული დააქადება           

0ხრილის გაგრძელება ის, შემღეგ გექერდყზე 

7!



    
გაგრძელება, ცხრილი #16 

პლინიკური მდგომარეობები, რომელებიც გავლენას ახდენენ 
ანტიპიაერტენჭიული საშუალებების შერჩევაყჭე 

  

  

      

  

                

დაავადება სასურმელი ეფეძტი არასასურველი საშიში ეფეძტი 
ეფექტი 

მეტაბოლური 
დაამადებები: 

არასელექტიური 8. აღრე- ინსულინდამოკიდებუ 
ლი შაძრიანი დიაბე- ნობლოკატორები 
ტი 

ინსულინდამოუკიდებ 
ელი შაქრიანი დია- თიაზიდები 
ბეტი 

პოდაგრა თიაზიდები 

თირეოტოჟსიაოყი | „რასელექტიური 8. ადრე- 

ნობლოკატორები 

ჰიაერლიაიდევმია თ ადრეობლოკატორები თიაზიდები 
არასელექტიური ჩ 
ადრენობლოკატორები 

პორფირია Cი“"“ანტაგონისტები; 

ანგიოტენზინის მაკონვერ- 

ტირებელი ფერმენტის 
ინჰიბიტორები; 
ჰიდრალაზინი; 

კლოწიდინი; 
მეთილდოფა; 

ღვიძლის დაფიანება ჰიდრალაზინი მეთილდოფა 
C2+ არსების მაბლოკი- 
რებელი საშუალებები 

შარდსასქესო სისრტე- 
მის დავადებები: 

პროსტატიტი თ ბლოკატორები შარდმდენები 

თირპჰამლების უპკმა- ანგიოტენზინ მაკონვერტ- 
რისობა ირებელი ფერმენტის ინ– 

ჰიბიტორები 

ვო 
არასელექტიური ჩ. ადრენ- 

შაპიკი ობლოკატორები 

დეპრესია პროპრანოლოლი მ 

“– „'' მ·სს»„."Vაასა 
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______ 

3.1.2. გულის იშემიური 
დაავადება 

საკვანძო საპითხები 

> გულის იშემიური დაავადება კრებითი სა- 

ხელია და იმ დაავადებებს ასახავს, რო- 

მელთა დროსაც ბალანსი მიოკარდიუმის 

მიერ ჟანგბადის მოთხოვნასა და ათვისე- 

ბას შორის დარღვეულია. 

» გულის იშემიური დაავადების ძირითადი 

კლინიკური გამოვლინებებია სტენოკარდ- 

ია და მიოკარდიუმის ინფარქტი. უკანას- 

კნელი გულის უკმარისობითა და არითმ- 

იით შეიძლება იყოს გართულებული. 

> მაღალკალორიული, ცხიმით მდიდარი დ- 

იეტა, თამბაქოს წევა, მჯდომარე ცხოვრ- 

ების წესი, გულის იშემიური დაავადების 

ძირითადი რისკ-ფაქტორებია. მათი მოდი- 

ფიკაცია მნიშვნელოვანი ღონისძიებაა ამ 

პირველადი, 

ასევე მეორადი პროფილაქტიკისათვის. 

> მაღალი სიხშირის რისკ-ფაქტორებს ეკუ- 

თვნის არტერიული ჰიპერტენზია, ჰიპერ- 

ქოლესტერინემია და შაქრიანი დიაბეტი. 

> მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის მკურ- 

ნალობა ანალგეზიური, სწრაფი მოქმედე- 

ბის თრომბოლიზური საშუალებების, ას- 

პირინის, ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი 

ფერმენტის ინჰიბიტორებია და ჩ 

ადრენობლოკატორების(?) დანიშვნას ით- 

ვალისწინებს. 

> არასტაბილური სტენოკარდიის სამკურნ- 

ალოდ რეკომენდირებულია წოლითი რე- 

ჟიმი და ასპირინით, ჰეპარინითა და ნიტ- 

რატებით მკურნალობის კურსი. 

პათოლოგიის როგორც 

გულის იშემიური დაავადება მდგომარეობაა, 

რომლის დროსაც მიოკარდიუმის უჯრედები- 

საკენ ჟანგბადით მდიდარი · სისხლის მიწო- 

დების შეფერხებას აქვს ადგილი. 

გულის იშემიური დაავადების გამომწვევი 

მრავალი მიზეზი არსებობს. იგი უფრო ხში- 

რად სისხლძარღვოვანი ობსტრუქციის ან 

ოკლუზიის ფონზე ვითარდება. არტერიის 

ობსტრუქციის მიზეზი ორი ქრონიკული პრ- 

ოცესია: არტერიოსკლეროზი და ათეროსკლ- 

ეროზი. მწვავე გართულებების მიზეზად ხში- 

19 

რად თრომბოზი გვევლინება, რომელიც შე- 

იძლება იყოს როგორც არტერიული, ასევე 

ვენური. 

არტერიოსპლეროყი. ხშირად ეს ტერმინი გამ- 

ოიყენება არტერიების ყოველგვარი დაზიანე- 

ბის (როგორც დეგნერაციული ასევე პროლ- 

იფერაციული) აღსაწერად, მაგრამ იგი უფ- 

რო ზუსტად არტერიოლების შუა, კუნთოვ- 

ანი შრის (#0ძI2) გათხელებას გულისხმ- 

ობს, 

არტერიოსკლეროზის რისკ-ფაქტორებია ასა- 

კი და ჰიპერტენზია. მთელს ორგანიზმში პა- 

თოლოგიური პროცესის ფართოდ გავრცე- 

ლებას თან ახლავს პერიფერიული რეზის- 

ტენტობის მომატება, ეს კი ხელს უწყობს 

არტერიული წნევის ზრდას და მანკიერი 

წრის შეკვრას. 

ქსოვილოვან პერფუზიაზე ამ ცვლილებებმა 

თაგდაპირველად გავლენა შეიძლება არც კი 

იქონიონ. დროთა განმავლობაში კი ყალიბ- 

დება ანევრიზმა, რომელიც სკდება, განსა- 

კუთრებით ცერებრარულ სისხლძარღვებში, 

და ინსულტის მიზეზი ხდება. 

ათეროსკლეროყი. ზოგიერთი არტერიიის ინ- 
ტიმაშიი ფიბროზულ-ცხიმოვანი ფოლაქების 

ლაგდება. მათ შეიძლება მთლიან პერიფერი- 

ულ რეზისტენტობაზე დიდი გავლენა ვერ 
მოახდინონ მაგრამ ადგილობრივ სისხლის 

მომარაგებას ძალზე ამცირებენ. ათეროსკლე–- 

როზს შეიძლება ადგილი ჰქონდეს მრავალ 

ორგანოში, რის გამოც მისი კლინიკური ნი- 

შნები საკმაოდ ფართო სპექტრისაა. 

თრომბოჯი. ინტაქტურ არტერიებში და ვენე- 

ბში სისხლის შედედების სტიმულაცია თრო- 

მბის წარმოქმნას იწვევს, რასაც თან სდევს 

სისხლძარღვის უეცარი ოკლუზია. თრომბს 

შეიძლება პატარა ნაწილაკი მოშორდეს 

(თრომბოემბოლი) და სისხლდინებას წაყვეს, 

რაც თრომბოემბოლიმის მიზეზი ხდება. 

ეტიოლოგია 

დაავადების ხელისშემწყობი ფაქტორები სამ 

კატეგორიად შეიძლება დაიყოს: ჰისტოლოგ- 

იურ (ენდოთელის დაზიანება), რეოლოგიურ 

(სისხლდინების შეცვლა) და ბიოქიმიურად 

(სისხლის თვისობრიობის შეცვლა). ამ ფაქ- 

ტორებმა ყველამ ერთდროულად, ან თითოე- 

ულმა ცალ-ცალკე, შეიძლება იჩინოს თავი. 

სისხლძარღვების ენდოთელიუმი სხვადახვა 
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ა ს. (მაგ, ჰიპერტენზია, ჰიპერქოლეს- ვალა ბა სარალი თდეოიი 
იწყება გლუვკუნთოვანი უჯრედების პროლი- 
ფერაცია და სისხლძარღვის კედელში. მაკ- 
როფაგების მიგრაცია. დაზიანებული ენდო- 

იღები და ქოლესტერინი იჭრება, რის შედე- 
გადაც ათეროსკლეროზული ფოლაქი ყალიბ- 
დება. ფოლაქი სისხლძარღვის სტენოზს იწ- 

ვევს, რაც ხელს უწყობს თრომბოციტების 

გააქტიურებას და თრომბის წარმოქმნას. ამ 

პათოლოგიური პროცესის საბოლოო შედეგი 

ქსოვილის იშემია და ნეკროზია. 

კლინიკური გამოვლინება 

გულის იშემიური დაავადებების კლინიკური 

გამოვლინება ძალზე მრავალფეროვანია. 
გულის იშემიური დაავადების კლასიკური 
სიმპტომია ჩხვლეტითი ან მოჭერითი ხასია- 

თის ტკივილი მკერდის ძვლის უკან, ირადი– 
აციით კისერში, ზურგში, მარცხენა მკლავ- 

ში, ყბებში, კბილებში ან ეპიგასტრიუმში. 
ტკივილი ხშირად დაძაბულობას, ნოყიერი 

საკვების მიღებას ან გარემო ტემპერატურის 
ცვლილებას სდევს თან. ოფლიანობა, სიფერ– 
მკრთალე და შიში მიოკარდიუმის ინფარქტ- 

ის ხშირი, მაგრამ არასპეციფიური სიმპტომ- 

ებია. ამ პათოლოგიას ტემპერატურის მომა- 

ტებაც ახასიათებს, რომელიც რამდენიმე 
დღეც კი შეიძლება გაგრძელდეს. მიოკარ– 
დიუმის ინფარქტი არცთუ იშვიათად პერიკა- 

რდიტით, არითმიითა და გულის უკმარისობ- 

ით რთულდება, 
გულის იშემიურ დაავადებას ძალზე მრავალ- 
ფეროვანი გამოვლინება. აქვს. არ არის აუ- 
ცილებელი ავადმყოფი გულმკერდის არეში 
ტკივილს უჩიოდეს, ვინაიდან შემთხვევათა 
თითქმის 25% -ში აღწერილია ეწ. “ჩუმი“ 
იშემიის ეპიზოდები. 
სტენოკარდიის რამდენიმე სახე არსებობს: 

ი არასტაბილური სტენოკარდია, რომელიც 

მოსვენებულ მდგომარეობაში მჟღავნდება, 
ახასიათებს პროგრესირებადი მიმდინარე- 

ობა, მძიმდება სწრაფად, საათებში და 
დღეებში და ერთი წლის განმავლობაში 
შემთხვევათა 10%-ში სიკვდილს იწვევს. 

· სტაბილური, დატვირთვით გამოწვეულ 
სტენოკარდია, რომელიც მოსვენებულ 

მდგომარეობაში არ მჟღავნდება, ტკივილი 
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თან სდევს ფიზიკურ დატვირთვას. სტაბ- 
ილური სტენოკარდია თანდათან, ნელა 

ვითარდება. 
.· პრინც-მეტალის ტიპის ვარიანტული სტ- 

ენოკარდია, არასტაბილური სტენოკარ- 

დიის მსგავსად, მოსვენებულ მდგომარე- 
ობაში მჟღავნდება, ძირითადად ღამით. 

მას შეიძლება თან ახლდეს პარკუჭოვანი 

არითმია. პირველი ერთი წლის განმავ- 

ლობაში ავადმყოფთა 1I/3-ს მიოკარ- 

დიუმის მსხვილკეროვანი ინფარქტი 

უვითარდებათ. 

გამოკელევები 

დიაგნოსტიკი“ გასაადვილებლად შემდეგი 
გამოკვლევებია მოწოდებული: 
. ანამნეზი 

ა ელექტროკარდიოგრაფია 
ძი სისხლში გულის ფერმენტების აქტივო- 

ბის განსაზღვრა. 

ელექტროკარდიოგრაფია იშემიისა და ინფა- 

რქტის სადიაგნოსტიკო მნიშვნელოვანი მეთ- 

ოდია. მოსვენებულ მდგომარეობაში ავადმ- 

ყოფთა 50-75%-ს ეკგ შეუცვლელი აქვს. 

ტკივილისა და ფიზიკური დატვირთვის ფო- 

ნზე ჩატარებული ელექტროკარდიოგრაფიუ- 

ლი გამოკვლევა მის ინფორმატულობასა და 

სპეციფიურობას ზრდის. სტანდარტული 12 

განხრიანი ელექტროკარდიოგრაფია პათოლ- 

ოგიური პროცესის ლოკალიზაციის დადგენ- 

ის საშუალებას იძლევა. 

სისხლში გულის ფერმენტების (ასპარტატ 

ტრანსამინაზა, ლაქტატ დეჰიდროგენაზა და 

კრეატინკინასა) რაოდენობრივი მაჩვენებელ- 

ის განსაზღვრა მიოკარდიუმის მწვავე ინ- 

ფარქტის მნიშვნელოვანი სადიაგნოსტიკო 

ტესტია. ამ ფერმენტების სერიულ გამოკვლ- 

ევას უდიდესი დიაგნოსტიკური ღირებულება 
აქვს, რადგან ენზიმთა გამოყოფის სიხშირე, 

ხარისხი და შრატში მათი ნახევარდაშლის 
პერიოდი დაავადების მიმდინარეობის მიხედვ- 
ით ცვალებადობს. იდენტიფი, კაციის მიზნით 

აუცილებელია ფერმენტების ტიპირება ელექ- 
ტროფორეზით (იზოენზიმის), ვინაიდან ისი- 
ნი გულის გარდა სხვა ორგანოშიც გამომუ- 
შავდება (მაგ. გულის კრეატინინკინაზა– CM- M8 ეატინინკ 

დიფერენცირებას მოითხოვს ტვინის–C#- 
ცც და ჩონჩხის კუნთების- CIC-MM კრეატი- 
ნკინაზასაგან)., სუზთები 29% ლ”



გულის ფუნქციის განსაზღვრისათვის მიმარ- 

თავენ პერიფერიული ვენებიდან გულისა და 
ფილტვების კათეტერიზაციას, ამ ორგანოებ- 
ის სისხლძარღვებში წნევისა და სისხლდინ- 

ების სიჩქარის დადგენის მიზნით. კორონალ– 

ური სისხლის მიმოქცევის მდგომარეობის 

შესასწავლად გამოიყენება ანგიოგრაფია რა- 

დიოიზოტოპებით: 

.· სისხლის უჯრედების მონიშვნა ტექნიცი- 

უმ -99ი-ით სისხლდინების გამო- 

საკვლევად ხდება 
.· „ალიუმ -201 კი მიოკარდუმის უჯრედე- 

ბის პერფუზიისა და მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტის ან არამოფუნქციონირე უბნების 

დადგენის მიზნით ხორციელდება 

გამოკვლევის არაინვაზიური მეთოდი - ულ- 

ტრაბგერითი ექოკარდიოგრაფია - მიოკარდი- 
უმისა და სარქველოვანი აპარატის ფუნქციი- 

ეეს სტრუქტურის შესაფასებლად გამოიყ- 
ა. 

მპურნალობა 

გულის იშემიური დაავადების მკურნალობის 
მიზანია ავადობისა და სიკვდილიანობის შემ- 

ცირება. მკურნალობისადმი მინიმალური მო- 

თხოვნაა მიოკარდიუმის ინფარქტის პრო- 

ფილაქტიკა და მასთან დაკავშირებული სიკ- 
ვდილიანობის შემცირება, აგრეთვე ტკივილ- 
გარეშე ნათელი პერიოდების გაზრდა. 

ამისათვის პირველ რიგში საჭიროა რისკ- 

ფაქტორების მოდიფიცირება (იხ. ცხრილი 

M#17). 

  ცხრილი #17 
გულის იშემიური დაავადებების რისკ-ფაქტორების 

მოდიფიპაცია და მისი შედეგები 

  

რისკ-ფუფაქტორის მოდიფიკაცია 
რისჰ-ჯგუფები 

  

თამბაქოს მოხმარების შეწყვეტა | მუდმივ მწეველებში 

რისჰკ-ფაქტორის მოდიფი- 
ჰაციის სასარგებლო შედეგი 

50-70%-ითთ ამცირებს გიდ-ს 

  

(5 ან მეტი წლით) რისკს 

პლაზმაში ქოლესტერინის დონის პლაზმაში ქოლესტერინის ყო- 
შემცირება ველი 1 %-ით შემცირება -3%- 

ით ამცირებს გიდ-ს რისკს 
  

ჰიპერტენზიის მკურნალობა დიასტოლური წნევის ყოველ. 1 
თო IIC შემცირება 2-3%-ით 
ამცირებს გიდ-ს რისკს 

  

აქტიური ცხოვრების წესი 

წესს 

იმ პირებში, რომლებიც ეწ- | 45% ამცირებს ბიღ-ს რისკს 
ევიან მჯდომერე ცხოვრების 
  

ღვინის ჭიქა დღეში) მიღება 
ჰოლს 

ალკოჰოლის (დაახლოებით 1 | იმ პირებში, რომლებიც აბსო- | 25-45 % ამცირებს გიდ-ს 
ლუტურად არ იღებენ ალკო- | რისკს 

  

ასპირინის მცირე დოზა 

ასპირინს 
იმ პირებში, ვინც არ იღებს | 33 % ამცირებს ბიდ-ს რისკს 

      პოსტმენოპაუზის პერიოდში ეს- | იმ პირებში, ვინც მსგავს | 44% ამცირებს გიდ-ს რისკს 
ტროგენებით ჩანაცვლებითი თე- | მკურნალობას არ იტარებდა     
  

სტაბილური და არასტაბილური სტენოკარდ- 

იის მკურნალობა მსგავსია. არასტაბილურ 

სტენოკარდიის დიაგნოზის დასმის შემდეგ 

ავადმყოფი უმჯობესია მოთავსდეს საავადმყ- 
ოფოში, რადგანაც ამ პათოლოგიის მკურ- 

ნალობისას ზოგჯერ საჭირო ხდება დანიშ- 

ნულების სწრაფი და მნიშვნელოვანი კორექ- 

ტირება. 

გულის იშემიური დაავადების მედიკამენტუ- 
რი მკურნალობისთვის სამი ძირითადი ფარ- 

მაკოლოგიური ჯგუფი გამოიყენება: ნიტრატ- 

ები, კალციუმის არხის მაბლოკირებელი სა- 

შუალებები და ჩ ადრენორეცეპტორების მაბ- 
ლოკირებელი საშუალებები. 
ნიტრატები ყველა სახის სტენოკარიის სამკ- 

ურნალოდ გამოიყენება. ორგანული ნიტრ- 
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ატები ვენებისა (ამცირებენ გულზე პრედატ- 
გივას). და არტერიების გაფართოებას (ამ- 
ცირებენ პოსტდატვირთვას) იწვევენ. ისინი 

კორონალურ კოლატერალურ სისხლძარ- 

ღვებში სისხლდინებას აუმჯობესებენ. ორგა- 

ნული ნიტრატები აზოტის ჟანგს (MIIრC 0XI- 

ძი) ანთავისუფლებენ, ეს უკანასკნელი კი 

ციკლური ბმშ-ის მეშვეობით სისხლძარღვის 

გლუვკუნთოვაი კომპონენტის მოდუნებას 

განაპირობებს. ნიტრატებიდან აზოტის ჟან- 

გის წარმოქმნას უჯრედშიდა თიოლები უწ- 

ყობენ ხელს. გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ 

ნიტრატების მიმართ ტოლერანტობის განვი- 

თარება სწორედ თიოლებზეა დამოკიდებული, 

რადგანაც ნიტრატების მიმართ ტოლერან- 

ტობის განვითარების დროს თიოლების დონ- 

ორი (როგორიცაა M აცეტილცისტეინი) მათ 

ეფექტურობას ნაწილობრივ აღადგენს. 

ნიტრატების მიმართ ტოლერანტობის განვი– 

თარება მკურნალობის ეფექტურობის ერ- 

თგვარი შემაფერხებელი ფაქტორია. ეფექტუ- 
რობის მისაღწევად აუცილებელია დოზირე- 
ბის რეჟიმში ე.წ. ნიტრატებისაგან თავისუ- 

ფალი, (რამდენიმე საათი) „ფანჯრის“ შექმნა 

ღამის საათებში. ფანჯარა არ უნდა ემთხვე- 

ოდეს დილის პერიოდს, რადგანაც დილის 

საათებში არსებობს მიოკარდიუმის ინფარ- 

ქტის განვითარების საშიშროება. 

ნიტრატების მრავალი პრეპარატი და სამ- 

კურნალწამლო ფორმა არსებობს: სუბლინ- 

გვალური ტაბლეტები, ინტრავენური ხსნარი, 

პროლონგირებული ტაბლეტები და კაფსუ- 
ლები, ტრანსდერმალური მალამოები და 

პლასტირები, აეროზოლი, ადჰეზიური ბუკა- 

ლური ტაბლეტები. 
სტაბილურ სტენოკარდიას უმრავლეს შემ- 
თხვევაში ტრადიციული ტაბლეტებთ ან 
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კაფსულებით მკურნალობენ, რომელსაც 

აგადმყოფი დღეში 2-3-ჯერ იღებს და ამის 

გამო ღამის საათებში გარანტირებული აქვს 

ნიტრატებისაგან თავისუფალი პერიოდი. 

პროლონგირებული პრეპარატები და ტრან- 

სდერმალური ფორმები ძვირია, არ იძლევა 

ზუსტი დოზირების საშუალებას და მათ 

ფონზე ნიტრატისაგან თავისუფალ პერიოდის 

დაცვა გაძნელებულია. დოზირების თვალსაზ- 

რისით არც მალამოები და ბუკალური ტაბ- 

ლეტებია რეგულარული თერაპიისათვის საკ- 

მაოდ სახარბიელო. სუბლინგვალური ტაბ- 

ლეტები და აეროზოლები ეფექტს სწრაფად 
იძლევა. ამ გზით შეყვანილი ნიტრატები არ 

ექვემდებარება ღვიძლში პირველად მეტაბო- 
ლიზმს და გამოიყენება სტენოკარდიის შე- 

ტევის მოსახსნელად. 

სუბლინგვალური გზით მიღებულ ნიტრა- 

ტებს ორი გვერდითი ეფექტი ახასიათებთ: 

ჰიპოტენზია (ორთოსტატული კოლაფსი) და 

თავის ძლიერი ტკივილი პულსაციის შეგ- 

რძნებით. ამის თავიდან ასარიდებლად პაცი- 

ენტს ურჩევენ; რომ წამალი მიილოს მწო- 

ლიარე ან მჯდომარე მდგომარეობაში და 

ტაბლეტი ტკივილის მოხსნისთანავე გადააგ–- 

დოს. ნიტრატების საერთო გვერდითი ეფექ- 

ტია ტაქიკარდია. 

ნიტროგლიცერინის შენახვის ვადა საკმაოდ 

ხანმოკლეა. 

ძირითადად სამედიცინო პრაქტიკაში სამი 

ნიტრატი გამოიყენება: გლიცერილტრინიტ- 

რატი - ნიტროგლიცერინი (სუბლინგვალუ- 

რი, ბუკალური, ტრანსდერმული და ინტრა- 

ვენური ფორმები), იზოსორბიდდინიტრატი 
და იზოსორბიდმონონიტრატი. მკურნალობის 

რეჟიმისათვის იხ. ცხრილი #18



  

ცხრილი #18 
ნიტრატების შედარებითი დახასიათება 

  

  

  

    

დამეალი ეფექტის დასაწყი- ეფექტის ”ფენიშვნა 
სი ხანგრძლიეობა 

ნიტროგლიცერინი 
მყისვე ინფუზიის ხანგრძლი- 

ინტრავენური გობის მიხედვით 

ტრანსდერმალური 30წთ 24 სთ ტოლერანტობა 

პროლონგირებული ფორმები _ 
(ტაბლეტები და კაფსუ- | ელი 8-I2 სთ 
ლები) 

სუბლინგვალური ტაბლეტები | სწრაფი (1-4წთ) 30წთ-ზე ნაკლები ჩაყლაპვისაზ 2 

არის. 
პირს სიმშრალე 

მის“ ეფექტურო- 
ბას ამცირებს 

ზოლი სწრაფი (1-4წთ) 30წთ-ზე ნაკლები 
აერო _ _ _ 
ბუკალური ტაბლტები სწრაფი (1-4წთ) 4-ზსთ მოქმედების _ 8 

სწრაფია, რო- 

გორც სუბლინ- 
გვალური შეყვა- 
ნისას 

იყოსორბიდ ღინიტრატი 

პროლონგირებული ტაბ-ბი მაასალიცერიიის 

ინტრავენური ხსნარი საგროგლიცერინის 

ოდნავ ნელი ვიდრე ნიტროგლიცერინის 
სუბლინგვალური ნიტროგლიცერინს | მსგავსად 

იგივე ფორმა 

საღეჭი ტაბლეტები 2-5 წთ 2-4 საათი | სუბლინგვალურ 2. 

ლებად ახასია- 
თებს თავის ტკი- 

ვილი 
ორალური ტაბლეტები 30-40 წთ 4-8 სთ 

იზოსორბიდ მონონიტრატი 

ორალური ტაბლეტები 30-40 წთ 6-12 სთ 

ირ - პროლონგირებული (ტაბლე წელი 1224 ს სასურველია. დაი- 
ტები და კაფსულები       ნიშოს დღეში 

ერთხელ ნიტრა- 
ტისგა თავისუ- 

ფალი პერიოდის 
შესაქმნელად     
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ლი 
რარანდილი ნაერთია, რომელიც ნიტრატე- 

ბის თვისებებს ამჟღავნებს, მაგრამ ამასთანა- 

ვე ააქტიურებს ატშ-ზე დამოკიდებულ კალი- 
უმის არხებს და ფარმაკოლოგიური ეფექ- 
ტით კალციუმის არხების მაბლოკირებელ 

საშუალებებს ემსგავსება. იგი სტაბილური 

სტენოკარდიის სამკურნალოდ გამოიყენება. 
პალციუვის არხების მაბლოპირებელი საშუალე- 
ბები 

კალციუმის არხების მაბლოკირებელი საშუა- 
ლებები მოქმედებენ სისხლძარღვების გლუვ- 
კუნთებსა და გულის უჯრედებზე. სტენო- 
კარდიის სამკურნალოდ ამ ჯგუფის ის წარ- 

მომადგენლები გამოიყენება რომლებიც არ- 

ტერიულ ვაზოდილატაციას იწვევს. ზოგიერ- 

თი მათგანი ანტიარითმიულია, ხოლო ყვე- 

ლას მიოდეპრესიული თვისება ახასიათებს. 

ნიფედიპინი და ნიკარდიპინი (და სხვა დი- 

ჰიდროპირიდინები) ძალზე ეფექტური არტე- 
რიული დილატატორებია და გულის გამტა- 
რებლობაზე არ მოქმედებენ. ისინი ამცირებენ 

გულზე პოსტდატვირთვას და აუმჯობესებენ 
კორონალურ სისხლისმიმოქცევას. გვერდითი 

ეფექტებიდან მათ წამოხურების შეგრძნება, 
თავის ტკივილი და რეფლექსური ტაქიკარ- 
დია ახასიათებთ. კალციუმის არხების მაბ- 

ლოკირებელ საშუალებებს განსაკუთრებით 
დიდი მნიშვნელობა აქვთ პრინცმეტალის ტი- 
პის სტენოკარდიის მკურნალობისათვის. ამ 

დაავადებების საფუძველს კორონალური არ- 
ტერიების სპაზმი წარმოადგენს. დილთიაზემი 
და ვერაპამილი ამცირებს“ გულის კუნთის 

შეკუმშვის ძალას და დამთრგუნველად მოქ- 

მედებს გამტარებლობაზე, ამიტომ მათი გა- 

მოყენება პარკუჭოვანი უკმარისობის დროს 

დაუშვებელია. ნიკარდიპინი გაცილებით უფ- 
რო ნაკლებად მოქმედებს გულის კუნთის 
შეკუმშვის ძალაზე. საკმსოდ დიდ რისკთანაა 

დაკავშირებულით კალციუმის არხების მაპ- 
ლოკირებელი საშუალებებისა და ჩ8 აღრე- 
ნობლოკატორების ერთდროული გამოყენება, 
ვინაიდან ორივე ჯგუფი იწვევს ბრადიკარ- 
დიასას და მიოდეპრესიას. 
ვერაპამილის გამოყენება ხელსაყრელია იმ 
პაციენტებში, რომლებსაც რესპირატორული 
ან პერიფერიული სისხლძარღვოვანი ჰათო- 

ლოგიის გამო ჩ აღრენობლოკატორი ვერ 

ენიშნებათ. ვერაპამილის არაკარდიოვასკულა- 
რული გვერდითი ეფექტებიდან აღსანიშნავია 

78 

ყაბზობა. 

სწრაფი და ხანმოკლე მოქმედების დიჰიდ- 
როპირიდინის ნაერთები (მაგ. ნიფედიპინი) 

რეფლექსურად ააგზნებს სიმპათიკურ ნერ- 

ვულ სისტემას, იწვევს ტაქიკარდიას, რის 

გამოც. შეიძლება დაამძიმოს გულის უკმარი- 
სობისა და გულის იშემიური დაავადებების 

მიმდინარეობა. 

8 აღრენობლოჰატორები – ისინი ეფექტურებია 

დატვირთვით გამოწვეული სტენოკარდიის 

სამკურნალოდ, ვინაიდან ამცირებენ არტერი- 

ულ წნევას, გულის შეკუმშვათა სიხშირეს 

და შეკუმშვის ძალას, აუმჯობესებენ სუბენ- 

დოკარდიუმის სისხლით მომარაგებას. ჩ. ად- 

რენობლოკატორები ამცირებენ აგრეთვე სუპ- 

რავენტრიკულურ ან წინაგულოვან არითმიას 

და ანეიტრალებენ გულზე ჰიპერთირეოიდიზ%- 
მით და ფეოქრომოციტომით გამოწვეულ 

მასტიმულირებელ ეფექტებს. 
ჩ ადრენობლოკატორების გამოყენება, ბრონ- 

ქო და ვაზოკონსტრიქციული თვისებების გა- 

მო, უკუნაჩვენებია ასთმის, სასუნთქი გზების 

ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების, 
პერიფერიული სისხლძარღვების პათოლოგი- 

ის, გულის უკმარისობისა და ბრადიკარდიის 

დროს. ისინი ძალზე ფრთხილად უნდა იქნენ 

გამოყენებულნი ინსულინდამოკიდებული დია- 
ბეტისა (რადგანაც ზ ადრენობლოკატორები 

იწვევს ჰიპოგლიკემიის შენიღბვას) და გუ- 
ლის ბლოკადების დროს. მართალია კარდი- 

ოსელექტიურ პრეპარატებს“ (ატენოლოლი, 

მეტოპროლოლი) გვერდითი ეფექტები ნაკ- 
ლებად ახასიათებთ, მაგრამ გასათვალისწინე- 

ბელია, რომ სელექტიურობა ფარდობითი 

მცნებაა და იგი დოზადამოკიდებული თვისე- 

ბაა. 

ლიპოფილური ჩ  ადრენობლოკატორები 
(მაგ, პროპრანოლოლი) ადვილად გაღის ჰე- 

მატოენცეფალურ ბარიერს და ცნს-ის მხრივ 
გვერდით ეფექტებს იწვევს, როგორიცაა ღა“ 

მის კოშმარები, ჰალუცინაცია და დეპრესია, 

ამიტომ ფსიქიატრიულ პაციენტებს ისინი არ 
ენიშნებათ. 

ყველა ადრენობლოკატორი იწვევს ადვილად 

ი იფერენვით, და ლეთარგიას, რომელიც 

დიფერენცირებული უნდა ი მიოკარდიუ“ 
მის სუპრესიისაგან. სას ქნეს ა 

ა ებელია ჩ. ადრენობლო კატორების მიდ” 
უეცარი შეწყვეტა, რადგანაც ამან. შემ



ძლება ძირითადი დაავადების დამძიმება გა- 

მოიწვიოს, ჩ ადრენორეცეპტორების წამალ- 

დამოკიდებული ჰიპერსენსიბილიზაციის გამო. 

ყველა ადრენობლოკატორი ამცირებს თირ- 

კმლის სისხლით მომარაგებას, მაგრამ მათი 

ეს თვისება საყურადღებოა მხოლოდ თირ- 

კმლების უკმარისობის დროს. 

ჩ ადრენობლოკატორები ორგანიზმიდან თირ–- 

კმლის მეშვეობით გამოიყოფა (ატენოლოლი, 

ნადოლოლი, სოტალოლი). თირკმლების უკ- 

მარისობის დროს დღა ხანდაზმულ ასაკში ჩ 

ადრენობლოკატორები მცირე დოზებით იხმა- 

რება. 

მოსაზრება იმის შესახებ, რომ შინაგანი სიმ–- 

პათომიმეტური აქტიობის მქონე 8 ადრენობ- 

ლოკატორები, არ იწვევენ წამლისმიერ გუ- 

ლის უკმარისობას, მხოლოდ თეორიულ ხა- 

სიათს ატარებს. 

მიოპარდიუმის ინფაქტის მპჰურნალობა 

მიოკარდიუმის ინფაქტის მკურნალობა შეიძ- 

ლება სამ კატეგორიად დაიყოს: 

ი სასრაფო ლონისძიებანი. ტკივილის მოხ- 

სნა, გართულების პროფილაქტიკ. და 

გულის ფუნქციის გაუმჯობესება 
ი გართულებების მპურნალობა, როგორიცაა 

გულის უკმარისობა და არითმია 

.· ინშარქტის განმეორებისა ღა სიპკედილიანო- 

ბის პროფილაქრიპა (მეორადი პროფილაქ- 

ტიკა) 

მიოკარდიუმის ინფარქტის 

თერაპიული მიზნებია „კივილის მოხსნა, 

თრომბოლიზისი, ინფარქტის უბნის მაქსიმა- 

ლურად შემცირება, არითმიის პროფილაქტი- 

კა. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგნოსტირების 

შემდეგ ავადმყოფს დახმარება დაუყოვნებლივ 

უნდა გაეწიოს, რადგანაც მწვავე იშემიური 

ეპიზრდი პროგრესირებადია და 6 "საათის 

შემდეგ პროცესი შეუქცევადი ხდება. 
ტკივილის მოსახსნელად რეკომენდირებულია 

მორფინი ან დიამორფინი, ღებინების საწი- 

ნაღმდეგო საშუალებებთან (პროქლორპერა- 

ზინი ან ციკლიზინი) ერთად. 

ზოგიერთი გამოკვლევების მიხედვით ასპირი- 

ნის ტაბლეტები ინფარქტის დიაგნოსტირე- 

ბისთანავე ინიშნება, ერთჯერადი ყოველდღი- 

ური დოზით 162 მგ, სულ ცოტა 1 თვის 

მკურნალობის 

(სასურველია მთელი ცხოვრების მანძილზე) 

განმავლობაში. 

სწრაფადვე უნდა იქნეს გამოყენებული თრო–- 

მბოლიზური საშუალებებიც - სტრეპტოკინა- 

ზა ან უფრო ძვირად ღირებული პლაზმინო- 

გენის აქტივატორები დუტეპლაზა და ალ- 

ტეპლაზა, ანისტრეპლაზა პლაზმინოგენის 

აქტივატორები იწვევს არტერიების სწრაფ 

რეკანალიზაციას. ჰეპარინის გამოყენებაც მი- 

ზანშეწონილია, ვინაიდან ის ამცირებს ქსო- 

ვილოვანი პლაზმინოგენის აქტივაციით გა- 

მოწვეული რეოკლუზიის გავრცელებას. გა- 
მოკვლევები ცხადყოფს, რომ თრომბოლიზუ–- 

რი საშუალებების ნაადრევი, ჰოსპიტალიზა- 

ციამდე გამოყენება ძალზე ეფექტურია სიკ- 
გდილიანობის პროფილაქტიკისათვის, თუმცა 

მათი დანიშვნა გარკვეულ რისკთანაცაა და- 

კავშირებული. ამ სამკურნალო საშუალებე- 

ბის გართულებებია ინსულტი და სისხლდენა 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან. გვერდითი ეფექ- 
ტები უფრო მეტად თრომბოლიზური საშუა- 

ლებებისა და ჰეპარინის ერთდროული გამო–- 

ყენებისას მჟლავნდება. ანტიკოაგულანტებისა 

ღა თრომბოლიზური საშუალებების გამოყე- 

ნება უკუნაჩვენებია ორსულობის პერიოდში 

და ანამნეზში სისხლდენისა და ქირურგიუ- 

ლი ჩარევის არსებობასას. ანტისტრეპლაზა 

ერთჯერადი ინექციის სახით ინიშნება, ამი- 

ტომ მისი ზმარება ჰპარამედიკოსებსა და 

პირველადი დახმარების ექიმებსაც შეუძლი- 

ათ. დანარჩენები კი ორგანიზმში ინფუზიის 

სახით შეიყვანება, ამიტომ მათი გამოყენება 

მხოლოდ სტაციონერის პირობებშია რეკო- 

მენდირებული. ანისტრეპლაზასა და სტრეპ- 

ტოკინაზას ჯვარედინი ანტისხეულები ახა- 

სიათებთ, რის გამოც ისინი ასუსტებენ ერ- 

თმანეთის მოქმედებას და იწვევენ ანაფილაქ- 

სიურ რეაქციას პაციენტებს რომლებიც 

ერთ-ერთ მათგანზე ამჟლავნებენ რეაქციას, 

ან ანამნეზში . რევმატიულ გცხელებასა და 

სტრეპტოკოკურ ინფექციას აღნიშნავენ, 

ანისტრეპლაზა და სტრეპტოკინაზა არ ენიშ- 

ნებათ. აღნიშნული პრეპარატების გამოყენე– 

ბისს აუცილებელია არტერიული წნევის 

(ახასიათებთ ჰიპოტენზია) მონიტორინგი. 

ნიტრატები აუმჯობესებენ კოლატერალებში 

სისხლის მიმოქცევას ღა ხელს უწყობენ რე- 

პერფუზიას, ამცირებენ ინფარქტის ზომას 

და იცავენ მოფუნქციონირე უჯრედებს. პა- 
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ციენტს პირველადი დახმარების სახით შეიძ- 
ლება ნიტროგლიცერინი სუბლინგვალურად 
მიეცეს, ინტრავენური ან ბუკალური ფორმა 
კი ნაჩვენებია ტკივილის სინდრომის სტა- 

ბილურობის ან ვენტრიკულური უკმარის- 
ობის განვითარებისას. 

ჩზ  ადრენობლოკატორები, ანტიარითმული 
თვისებებისა და სუბენდოკარდიული პერფუ- 
ზიის გამაუმჯობესებელი უნარის გამო, მრა- 

ვალი გამოკვლევის საგანია. თუ ავადმყოფს 

ჩ ადრენოლოკატორის გამოყენებისათვის უკ- 
უჩვენება არ. აღენიშნება. (გულის. ბლოკადა, 
გულის უკმარისობა, ბრადიკარდია, ბრონქუ- 

ლი ასთმა, სასუნთქი გზების ობსტრუქციუ- 

ლი დაავადება და პერიფერიული სისხლძარ- 

ღვების დაავადება), მაშინ შეიძლება დაინიშ- 

ნოს თიმოლოლის 5-10 მგ ორჯერ დღეში, 

წინააღმდეგ შემთხვევაში რეკომენდირებულია 
ვერაპამილი. 

ყველა ავაღმყოფს 6 კვირით ენიშნება ანგი- 

ოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენტის ინ- 

ჰიბიტორები. ისინი უფრო ხანგრძლივად გა- 

მოიყენება გულის უკმარისობისა და მარცხე- 

ნა პარკუჭის დისფუნქციისას. ამ პრეპარატე- 

ბით მკურნალობა უკუნაჩვენებია ჰიპოტენ- 

ზიისა და ხველის დროს. 

საკმაოდ შედეგიანია მიოკარდიუმის ინფარქ- 

ტის ქირურგიული მკურნალობა (შუნტირება 
ან ანგიოპლასტიკა). 

მიოკარდიუმის ინფარქტის გართულებების – 
გულის უკმარისობისა და არითმიის მკურნა- 

ლობა შესაბამის თავებშია განხილული. 

ინფორმაძია ავაღმჭყოფისათვის 

პაციენტს აუცილებლად უნდა განუმარტოთ, 
რომ რეაბილიტაციისათვის საჭიროა სამკურ- 

ნალო ვარჯიშები; · 

ჩზ ადრენობლოკატორებით მკურნალობისას 

ბევრი ავადმყოფი უჩივის სისუსტეს, თავბრ- 

უსხვევას, დეპრესიასა და ღამის კოშმარებს. 

ზემოთჩამოთვლილი მიზეზების გამო ისინი 

ხშირად უარს აცხადებენ წამლის მიღებაზე. 
მათ უნდა განემარტოთ, რომ დაავადების და– 
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მძიმების სიშიშროების გამო, ყოვლად დაუშ- 

ვებელია წამლის უეცარი შეწყვეტა. ნიტრო- 
გლიცერინის დანიშვნისას აუცილებელია პა- 
ციენტის გაფრთხილება, რომ წამალი მიი- 

ღოს მწოლიარე ან მჯდომარე მდგომარეო- 

ბაში, ორთოსტატული კოლაფსის თავიდან 

აცილების მიზნით. ნიტროგლიცერინი უნდა 

მიიღოს სუბლინგვალურად გულმკერდის 
არეში ტკივილის გაქრობისთანავე უმჯობე- 

სია ტაბლეტი გადააგდოს, ავადმყოფს უნდა 

მიეთითოს, რომ ნიტროგლიცერინის ტაბლე- 

ტები ყოველთვის თან ატაროს (ჯიბეში, ჩან- 

თაში და ა.შ.). მას უნდა განემარტოს ნიტრ- 

ოგლიცერინის ორალური ტაბლეტების ან 

ტრანსდერმალური ფორმების მიღების რეჟი- 

მის ზუსტად დაცვის აუცილებლობა, ვინაი- 

დან ექიმი დოზირების რეჟიმს იმგვარად ად- 

გენს, რომ ნიტროგლიცერინისაგან თავისუფ- 

ალი პერიოდი ღამის საათებზე მოდიოდეს, 
ხოლო პრეპერატის მაღალი დოზის მი- 

წოდება კი ადრე დილის პერიოდს ემთხვეო- 

დეს. 
კარგი იქნება თუ ავადმყოფი აწარმოებს დღ- 
იურს (ჩანაწერებს) სტენოკარდიის შეტევებ- 
ისა და მკურნალობის შესახებ. 

თრომბოემბოლიზმის დროს დროულად ჩატა- 

რებული თრომბოლიზური მკურნალობა გამ- 

ოჯანსაღების საწინდარია, ამიტომ ავადმყ- 

ოფს საჭიროა განემარტოს, რომ თუ სტენო- 

კარდიის შეტევა წინა შეტევებთან შედარებ- 

ით უფრო ინტენსიურია ან გადატანილი ინ- 

ფარქტის მსგავსია, მან მიმართოს იმ სასწრ- 

აფო დახმარებას, რომელსაც თავის არსენა- 

ლში ანისტრეპლაზა მოეპოვება. 

პაციენტი მკაცრად უნდა იქნეს გაფრთხილე- 
ბული გაციების საწინააღმდეგო მზა პრეპარ- 

ატების მიღების აკრძალვის შესახებ, ვინაი- 

დან ისინი, როგორც წესი შეიცავენ სიმპა- 

ტომიმეტურ საშუალებებს, რომელთა. მიღებ” 
გულის იშემიური დაავადების დროს აბხოლ” 
უტურად უკუნაჩვენებია.



  

3.13. გულის შეგუბებითი 
უკმარისობა 
  

საკვანძო საკითხები 

>» გულის შეგუბებითი უკმარისობა საკმაოდ 

გაგრცელებული პათოლოგიური მდგომა– 

რეობაა, რომელსაც სისუსტე, ქოშინი და 

შეშუპება ახასიათებს. 

> მკურნალობის მთავარი მიზანი სიმპტო– 

მების თავიდან აცილება და ავადმყოფი- 

სათვის სიცოცხლის შენარჩუნებაა. 

» გულის “შეგუბებითი უკმარისობის სამ- 

კურნალოდ ფართოდ გამოიყენება შარ- 

დმდენები. 
> ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენ- 

ტის ინჰიბიტორები სისტოლური დის- 

ფუნქციის სამკურნალო პირველი რიგის 

პრეპარატები. ისინი “შარდმდენებთან 

კომბინაციაში (სიფრთხილით!) გამოიყე- 

ნება. გულის უკმარისობის დროს ვაზო- 

დილატატორებიც ინიშნება დიგოქსინი 

კვლავ რჩება ხელსაყრელ დამხმარე პრე- 

პარატად, განსაკუთრებით კი წინაგულო- 

ვან” ფიბრილაციის დროს. 

> წინაგულოვანი ფიბრილაცია ანტიკოაგუ- 

ლანტების გამოყენებას საჭიროებს, მი–- 

თუმეტეს, თუ ანამნეზში არტერიული ჰი- 

პერტენზია, შაქრიანი დიაბეტი და გადა- 

ტანილი ინსულტი აღინიშნება. 

>» ვაზოდილატატორები (ნიტრატები და 

ჰიდრალაზინი) დანიშვნა მიზანშეწონი- 

ლია ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი 

ფერმენტის ინჰიბიტორების მიმართ რე- 

ზისტენტობის ან აუტანლობის დროს. 

გულის “უკმარისობა მრავალი დაავადების 

თანმხლები სინდრომია. პათოლოგიური 

მდგომარეობა გულის კუნთის შეკუმშვის 

უნარის დაქვეითებითა და/ან გულისკენ სის- 

ხლის მოდენის შეფერხებით ვლინდება. ამ 

დროს ადგილი აქვს ქსოვილებისა და ორგა- 

ნოებისაკნ მეტაბოლური მოთხოვნილების 

შესაბამისი სისხლის გადადენის შემცირე- 

ბას. 

ეტიოლოგბია 

გულის შეგუბებითი უკმარისობა ხშირად 

თან ახლავს ქრონიკულ არტერიულ ჰიპერ- 

ტენზიას, გულის იშემიურ დაავადებას, გუ- 

ლის მექანიკურ დეფექტებს (მაგ. როგორიც 

არის გულის სარქვლოვანი აპარატის დაავა- 

დებები), არითმიას და სხვ. და განიხილება 

როგორც ზემოთჩამოთვლილი პათოლოგიების 

გართულება. ეტიოლოგიური ფაქტორები იხ. 

ცხრილი #19, 

პათოფიყიოლოგბია 

გულის მარცხენა პარკუჭის შეკუმშვის ძა- 

ლის დაქვეითება ორგანოებისა (თირკმელი, 

ღვიძლი, ნაწლავები და სხვ.) და ქსოვილე- 
ბის სისხლით მომარაგების შემცირებას იწ- 

ვევს. ამ დროს ფილტვებში სისხლის შეგუ- 

ბება ვითარდება, რაც სუნთქვის გაძნელებას 

განაპირობებს. ფილტვებში შეგუბება ზრდის 

ამ ორგანოს სისხლძარღვების რეზისტენ- 

ტობას, ამას კი მარჯვენა პარკუჭის უკმარი- 

სობა, პერიფერიულ ვენებში შეგუბება და 

შეშუპება სდევს თან. 

გულის უკმარისობის მიზეზად გულის კუნ- 

თის კუმშვადობის ადგილობრივი ან გენერა- 

ლიზებული დეფექტი შეიძლება მოგვევლო– 
ნოს, მაგალითად, მიოკარდიუმის ინფარქტი 

ან კარდიომიოპათია. კუმშვადობა შეიძლება 

მდგრადი არითმიის ფონზეც დაქვეითდეს. 

ჰიპერთირეოიდიზმისა და მიტრალური სარ- 

ქველების წინაგულოვან 
ფიბრილაციას აქვს ადგილი, რამაც გულის 

უკმარისობა შეიძლება გამოიწვიოს. 

მოსვენებულ მდგომარეობაში ჯანმრთელი 

ადამიანს გულის წუთმოცულობა 5ლ/წთ 

ტოლია, შეკუმშვა საშუალო სიხშირით 70 

შეკ/წუთში და სისტოლური მოცულობით 

70მლ. სავსე პარკუჭის მოცულობა 130მლ–- 

ია. სისტოლის დროს გადასროლილი სის- 

ხლის ფრაქცია პარკუჭის მოცულობის 50% 

-ზე მეტს შეადგენს, ისე, რომ პარკუჭში 

სისხლის ნარჩენი მოცულობა 60 მლ-ის 

ტოლია. 

გულის უკმარისობას უკვე მაშინ აქვს ადგი- 

ლი, როდესაც გადასროლილი სისხლის 

ფრაქცია 45%-მდე მცირდება, თუმცა ეს პა- 

თოლოგია კლინიკურად მხოლოდ გადასრო- 

ლილი სისხლის მოცულობის 35%-მდე შემ- 

ცირების პირობებში მჟღავნდება. გულის უკ- 

მარისობის დროს, სისხლის ნარჩენი მოცუ- 

ლობის მომატების გამო, პარკუჭის კედელზე 

ზეწოლა იზრდება. 

პათოლოგიისას 

81



  

  

  

      
    
        

ცხრილი #19. · - 
გულის უკმარისობის ეტიოლოგიური ფაქტორები და 

პლინიკური მიმდინარეობის ტიაი 

აემოღინავიაური მექა- გულის აათოლო- მწვავე თუ 

ნიყვი ეტიოლოგბია გიაში ჩართული ქრონიკული 
მხარე 

ტუმბოს ფშუნქციის 
დაქვეითება 

გულის იშემიური დაავადება მარცხენა (მარ- ქრონიკული, 
ჯვენა) (მწვავე – მიოკარდი- 

უმის ინფარქტის 
დროს) 

არითმია მარცხენა, მარჯვე- | მწვავე, ქრონიკული 
კარდიომიოპათია ნა 

ინფექცია 

არეღატეირთვის გაშჭყ- 

რდა 

ჰიპ სითხის შეკავება (მაგ. თირკმლე- | მარჯვენა ქრონიკული 
ერვოლემია ბის უკმარისობის ფონზე), სითხე- 

ების დღა სისხლის გადასხმა, ალ- 

დოსტერონიზმი, პოლიციტემია 

გულზე დატვირ- ანემია, მარჯვენა ქრონიკული 

თვის გაზრდა, ჰიპერთირეოიდიზმი 

გადაჭარბებული 
მოთხოვნის გამო 

სარქველოვანი აპარატის დაზიანე- | მარცხენა, ქრონიკული რეგურგიტაცია > 

აოსტდატეირთვის 

გაზრდა 
ჰიპერტენზია: 

სისტემური მარცხენა ქრონიკული 
ფილტვისმიერი მარჯვენა ქრონიკული 

სასუნთი გზებს ქრონიკული 
ობსტრუქციული დაავადება | მარჯვენა ქრონიკული 

პოლიციტემია მარცხენა,მარჯვენა | ქრონიკული 
სარქველების სტენოზი მარცხენა,მარჯვენა | ქრონიკული 

“ქეესების დეფექტი 

ჰიპერტროფული კარდიომიოპათია | მარცხენა ქრონიკული 

(მარჯვენა) 

გული“ იშემიური დაავადება | მარცხენა ქრონიკული 
(იშემიური ფიბროზი) (მარჯვენა) _       

გულის კუნთი ამ მოვლენას გაძლიერებული 
შეკუმშვით პასუხობს, თუმცა ამ საკომპენსა- 
ციო მექანიზმს მხოლოდ გარკვეულ. ზღვრამდე 
აქს ადგილ. პარკუჭის დაჭიმულობის 

ზღვარზე მეტად გაზრდა გულის კუნთის შე- 
კუმშვის ძალის დაქვეითებას იწვევს, რასაც 
სისხლის ნარჩენი მოცულობის მომატება. და 
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სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრეებ % 

შეგუბება მოჰყვება. პარკუჭში. სისხლის ნარ 
ნი მოცულობის მომატება კორონარულ. , , 
ხლძარღვებზე ზეწოლის მიზეზი ზდებ» ”“ „ 
გამოც. მიოკარდიუმის. კვება. მცირება რ. ს 
მნება გულის კუნთის იშემიისა და. არით?” 
განვითარების საშიშროება.
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დიასტოლის დასასრულისათვის პარკუჭში 

ჩაღვრილი სისხლი მის კედელზე ანვითარებს 

ფნევას, რომელსაც გულზე პრედატვირთვა ედო- 

დება და რომელიც გულისაკენ. ვენური. სის- 
ხლის დაბრუნების სიხშირეზეა დამოკიდებუ- 
ლი. გულზე პრედატვირთვის გაზრდა. (მაგ. 
სისხლს გადასხმის დროს) სისტოლური 

დისფუნქციის ხარისხის ზრდას იწვევს. 

აორტაში განვითარებული დიასტოლური 

წნევა გულზე აპოსტღატეირთვას განაპირობებს. 

არტერიული ჰიპერტენზია, აორტის შევიწ- 

როვება ან აორტის სარქველების დაზიანება 

გულზე პოსტდატვირთვას ზრდის. 

გულის უკმარისობისას იზრდება როგორც 

პრედატვირთვა, ასევე პოსტდატვირთვა: პრე- 

დატვირთვის მომატების მიზეზი სისხლძარ- 

ღვების შევიწროვებაა, ხოლო პოსტდატვირ- 

თვისა კი მოცირკულირე სისხლის გაზრდი- 

ლი მოცულობა (იხ. ცხრილი #20,21). ეს 

უკანასკ6ელი ატრიალური მიოციტებიდან 
ბუნებრივი ვაზოდილატატორის, ატრიალური 

ნატრიურეზული პეპტიდის, განთავისუფლე- 
ბას განაპირობებს. 

პრედატვირთვის შემცირების მიზნით ვენო- 

დილატატორები ან შარდმდენები გამოიყენე- 
ბა, პოსტდატვირთვის შემცირების მიზნით 

კი არტერიოდილატატორები. 
გულის მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის დაქ- 

ვეითების მიზეზებია: 1. გულის კუნთის სის- 

ტოლური შეკუმშვის უნარის დაქვეითება; 2. 
გულის კუნთის ღიასტოლური მოდუნების 
დეფექტი; 3. ან ორივე ერთად. 

გულის უკმარისობის დროს დილატაციის 

ხარჯზე იმატებს გულის ზომები, რაც. ადექ- 
ვატური მკურნალობის შედეგად შექცევადია. 
პათოლოგიის პროგრესირებას გულის კუნ- 

თის მასის შეუქცევადი მომატება, გულის 

ჰიპერტროფია ახასიათებს, რაც ხანგრძლივი 

ჰიპერტენზიის შედეგად ვითარდება. პიპერ- 
ტროფია ამძიმებს გულის უკმარისობას და 
ზრღის ჟანგბადის მოხმარებას. 

გულის უკმარისობის დროს აღინიშნება სიმ- 

პათიკური ნერვის ტონუსის. კომპენსატორუ- 
ლი ზრდა, რაც სისხლძარღვების შევიწრო- 
ვებასა და რეფლექსურ ტაქიკარდიაში გამო- 
იხატება საკომპენსაციო მექანიზმის. უარ- 
ყოფითი მხარე იმაში მდგომარეობს, რომ 

სისხლძარღვოვანი რეზისტენტობის გაზრდა 
გულზე პოსტდატვირთვას აძლიერებს, 
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რენული პერფუზიის დაქვეითებას თირკმლის 

იუქსტაგლომერულური აპარატი რენინის 

სეკრეციის გაზრდითა და რენინ-ანგიოტენზი- 

ნის წრის ჩართვით პასუხობს. ამ სისტემის 

გააქტიურება სისხლძარღვების შევიწროებასა 

და თირკმელზედა ჯირკვლიდან ალდოსტე- 
რონის სეკრეციის მომატებას განაპირობებს. 

ალდოსტერონი გავლენას ახდენს მარილო- 

ვან ცვლაზე, კერძოდ კი ორგანიზმში ნატ- 

რიუმისა და წყლის შეკავებას იწვევს და 

ამით სისხლის საერთო მოცულობას ზრდის. 

ჰიპოფიზის უკანა წილიდან ადგილი აქვს 

ვაზოპრესინის განთავისუფლებას, რაც კიდევ 

უფრო აძლიერებს ვაზოკონსტრიქციულ და 

ანტიდიურეზულ ეფექტებს. გულის უკმარი- 
სობის პათფიზიოლოგიური მექანიზმებისათ- 

ვის იხ. სქემა M#M1 

კლინიკური გამოვლინება 

გულის წუთმოცულობის დაქვეითება ამცი- 
რებს“ ორგანოების და ქსოვილების სის- 

ხლით მომარაგებასა და მათი უჟანგბადით 

უზრუნველყოფას, რის გამოც ავადმყოფები 

უჩივიან სისუსტეს, ქოშინს, განსაკუთრებით 

კი ჰორიზონტალურ მდგომერეობაში, გაძლი- 

ერებულ შარდვას ღამით და ძილის დარღვე- 

ვას დამახასიათებელია ის, რომ ძილის 

დროს ავადმყოფი ცდილობს თავი რაც თშეიძ- 

ლება მაღლა ჰქონდეს და ამ მიზნით რამდე- 

ნიმე ბალიშს იყენებს. ჰაერის უკმარისობის 

შეგრძნების გამო, ხშირად ავადმყოფები ით- 

ხოვენ ფანჯრის გაღებას. 

ავადმყოფს აღენიშნება სიფერმკთალე, ცივი 

და ოფლიანი ხელები. თავის ტვინის და 

თირკმლების სისხლმომარაგების შეფერხების 

გამო, ისინი ოუჩივიან ცნობიერების დაქვეითე- 

ბას და შარდის გამოყოფის შემცირებას. ამა– 

ვე დროს აღგილი აქვს კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის სისხლძარღვებში შეგუბებას, ღვიძ- 

ლის გადიდებას, მუცლის არეში დაჭიმულო” 
ბის შეგრძნებას და ტკივილს, უმადობასა და 

გულისრევას. 

შეშუპება ვითარდება ფილტვებში, ქვედა პი. 

დურებსა და მუცლის ღრუში. კაპი. ა. 
ჟონვადობის მომატების გამო ნახველს „ლობა; 
ლება ჰქონდეს მოწითალო : შეფერი ' 
ხშირად ციანოზიც აღინიშნება. ამოვლი- 

გულის უკმარისობის კლინიკური გ 
ნებები მოცემულია ცხრილში #22.



  

  

  

პოსტღატვირთვის გა 

  

ფიზიოლობიური 

ვაზომოტორული ცენტრი 

ფავლები 

აერიუშერიული რეზისტენტობა 

აუტონომიური ნერვული სისტემა 

არტერიული წნევის თირკმლისმიერი 
კონტროლი 

დრტერიების ტონუსი) 

სიმპათიკური ტონუსი 1 სიმპათიკური ტონუსი # 

რენინ/ანგიოტენზინის სისტემა | ? კინინები 

თ ადრენორეცეპტორების აგო- | თ ადრენორეცეპტორების მაბ- 
ნისტები (მაგ. ნორადრენალინი) | ლოკირებეელი საშუალებები 

(მაგ. პრაზოზინი) და არტე- 
რიოდილატატორები (მაგ-ჰიდ– 

    რალაზინი) 

აათოლობიური ჰიპერტენზია შოკი 
არტერიოსკლეროზი 

სისსლის აათოლობიური სიბლანტე 
პოლიციტემია       
  

  

  

  

  

სისხლის ხაერთო მოცულობის გაზრდა 

თირკმლების უკმარისობა. 
სითხისა და ნატრიუმის შეკავება. 
სითხეების და/ან სისხლის გადასხმა 

  
  

  

     (ცარდიოვებალია) 

  

  

  

  

      

    

    
დილატაცია 
ტაქიკარდია 

  

სისხლისმომოქცევის უკმარისობა     
  

ფუნქციური მდგომარეობის მიხეღვით ავად- I – უსიმპტომო, შენარჩუნებული ფიზიკური 

მყოფები შეიძლება შემდეგ კატეგორიებად აქტივობით (შეუძლიათ სიარული, კიბეებზე 
დაიყოს: ასვლა)



8 – მცირედ შეზღუდული ფიხიკური აქ- 
ტივობით (უჭირთ აღმართზე ან კიბეებზე 
ასვლა სუნთქვის გაძნელების გამო) 

0I – თვალსაჩინოდ შეზღუდული ფიზიკური 
აქტივობით (უჭირთ სიარული შორს მან- 

ძილზე, კიბეზე ერთ სართულზე მეტს ვერ 
ადიან) 

თვა იწვევს დისკომფორტს) 

ტიპს. იხ. ცხრილი #23 

  

ცხრილი M#23 
გულის უჰვარისობის ტიპი და მათი გამომწვექმი მიჭეყჭზი 

  

გულის უკმარისობის ტიაი გამომწვევი მიზეზი 

  

86 

ქრონიკული 

მარჯვენამსრიეი 

მარცხენამსრივი 

ბილატერალური 

ფუთვოცულობის შემცირე- 
ბით 

ფუთვმოცულობის გაყზყრდით 

სისტოლური « 

ღიასტოლური «+. 

კომაენსირებული 

დეკომპენსირებული 

პარდიოგენული შოკი 

შეგუბებითი 

მიოკარდიუმის ინფარქტი, ესენციური ჰიპერტენზია, სიმპტომური 
ჰიპერტენჭია, აორტული მანკი, მიოპარდიტი, პარდიომიოაათია. 

გულის სარქველოქანი აპარატის დაზიანება 

ფილრვის დააქაღებები (ფილტვისმიერი გული) 

არანამპურნალები ესენციური ჰიპერტენზია 

თითქმის ყეელა მიზეჭი (ზოგადად ქრონიკული უკმარისობა) 

ინფარყტი, გულის მანჰები, არტერიული პიაერტენფზია, პარდიომი- 
ოაათია 

გულფე დატვირთვის გაზრდა, მაგ-სითხის მომატებული რაოდლე- 
ნობა, თირეოტოქსიკოშყი, მპივე ძრონიჰული ანემია 

გულის კუნთის შეკუვშეის უნარის დაქვეითება 

გულისჰენ სისხლის მოდენის დაქვეითება 

პარდიოვასპკულური პჰომპენსაციის გამო. მოსვენებულ მდგომარეო- 
ბაში სიმპტომები არ ალინიშნება, მაგრამ გულის რეყზერვი შემცი- 
რებულია 

გულის რეზერეი ამოწურულია 

მწვაქე, მძიმე გულის უპმარისობა ძალჯე დაქვეითებული არტე- 
რიული ფნევშით გულის ფუთმოცუ ომანი 
პერფუჭზიით. ლობითა და ქსოეილ 

ტრადიციული ტერმინია, რომელიც ლურ 
უკმარისობას შეგუბებებით, ზამოსატაქს ბილარირა   
  

« გულის სისტოლური უკმარისობა გულის კუმშვადობის ფუნქციის დ. ს 
«« გულის დიასტოლური უკმარისობა პარკუჭების ავსების ფუნქციის არლვევის დროს ვითარდება 

დარღვევის დროს ვითარდება 
    

IV – სრულად შეზღუდული ფიზიკური აქ- 
ტივობით (ქოშინი მოსვენებულ მდგომარეო- 
ბაშიც კი. ყოველგვარი ფიზიკური დატვირ- 

არჩევენ გულის უკმარისობის სხვადასხვა 

 



გამოკვლევები 

გულის შეგუბებითი უკმარისობის დიაგნოს- 

ტიკისათვის საჭიროა აგადმყოფის ფიზიკა- 

ლური გამოკვლევა, დეტალური ანამნეზის 

შეგროვება და დატვირთვის სინჯები. ექო- 

კარდიოგრაფია დიაგნოსტიკას აუმჯობესებს. 
უიზიკალური ლდა ბიოქიმიური გამოკელევები: 

გულის ზომებში მომატების გამო მწვერვა- 

ლის ბიძგი გადაადგილდება მარცხნივ და 

ქვევით სარქველების დისფუნქციის გამო 

ჩნდება გულის დამატებითი მესამე და/ან მე- 

ოთხე ტონი. ვენური წნევის მომატების გამო 

შეიმჩნევა საულლე ვენების ამობურცვა. რენ– 

ტგენოლოგიურად აღინიშნება გულის ზომე- 

ბის მომატება და ფილტვებში შეგუბება. 

თირკმლების ფუნქციის შესაფასებლად 

პლაზმაში კრეატინინი და შარდოვანა უნდა 

განისაზღვროს, ხოლო ღვიძლის ფუნქციური 

მდგომარეობის შესაფასებლად საჭიროა ალა- 

ნინ/ასპარტატ ამინოტრანსფერაზას აქტივო- 

ბის დადგენა და სხვა ფუნქციური სინჯები. 

სისხლის საერთო ანალიზი და ფარისებრი 

ჯირკვლის ფუნქციური კვლევა საჭიროა 

ანემიისა და თირეოტოქსიკოზის გამოსარიც- 

ხად. 

მიტრალური სარქველის დაზიანების დიაგ- 

ნოსტიკაში ექოკარდიოგრაფიას განსაკუთრე- 

ბული მნიშვნელობა ენიჭება. 

სადიაგნოსტიკოღ ინვაზიური მეთოდებიდან 

ყველაზე მეტად ინფორმატულია გულის 
ღრუების კათეტერიზაცია, რომელიც გულის 

შიდა წნევის, ლრუების ზომის, სარქველების 

მდგომარეობის კორონალური არტერიების 

ლოკალიზაციისა და გამტარებლობის დადგე- 

ნის საშუალებას იძლევა. ზოგადად, კვლევის 
ინვაზიური მეთოდები გარკვეულ რისკთან 

არის დაკავშირებული, ამიტომ კათეტერიზა- 

ცი მხოლოდ ავადმყოფთა შეზღუდული 
ჯგუფისათვის არის რეკომენდირებული. 

მკურნალობა 

მკურნალობის თერაპიული მიზანია სიმპტო- 

მების მოხსნა და დაავადების პროგრესირე- 

ბის შეჩერება. 

მკურნალობს ფარმაკოლოგიური მიზანია 

შეშუპების შემცირება და გულის წუთმო- 

ცულობის გაუმჯობესება. 

ეთიოტროპული მკურნალობა ძირითადი დაა- 

ვადების (მაგ. ჰიპერთირეოიდიზმი, ანემია და 

დისრითმია) დიაგნოსტირებსა და მის 
მკურნალობას ითვალისწინებს. 

წინაგულოვანი ფიბრილაციის დროს რეკო- 

მენდირებულია ანტი კოაგულანტების გამოყე– 

ნება. 
მედიკამენტური მკურნალობა 

მედიკამენტური მკურნალობის მიზანია: 

ფილტვის შეგუბების და პერიფერიული შე- 

შუპების შემცირება, აგრეთვე ფიზიკური 

დატვირთვისადმი ტოლერანტობის გაზრდა. 

იხ. სქემა #2 

ამ მიზნების მისაღწევად საჭიროა გულის 

წუთმოცულობის გაზრდა შემდეგი ფარმაკო- 

ლოგიური საშუალებებით: შარდმდენები, ვა- 

ზოდილატატორები და ინოტროპული საშუა- 

ლებები. 
შარდმდენები და გაზოდილატატორები ამას 

წნევის შემცირების, ხოლო ინოტროპული 

საშუალებები კი გულის შეკუმშვის ძალის 

გაძლიერების ხარჯზე ახორციელებენ. 

წინაგულოვანი ფიბრილაციის დროს რეკო– 

მენდირებულია დიგოქსინის გამოყენება. 

ანტიკოაგულანტები იმ ავადმყოფებს ენიშ- 

ნებათ, რომლებსაც თრომბოემბოლიის რისკი 

10%-ზე მაღალი აქვთ (მაგ. ჰიპერტენზიის 

და დიაბეტის დროს, ან გადატანილი ცერებ– 

რული იშემიის შემთხვევაში). 
ფშარღმდენები 

გულის ქრონიკული უკმარისობის სამკურნა- 

ლოდ ფართოდ გამოიყენება შარდმდენები. 

ისინი ამცირებენ ფილტვების შეგუბებასა და 

პერიფერიულ შეშუპებას ორგანიზმიდან ნატ- 

რიუმისა და ქლორის გამოძევების ხარჯზე. 

თიაზიდები მაქსიმალურ ეფექტს მცირე დო- 

ზებში იძლევა. ფართოდ გამოიყენება ამილო– 

რიდისა და კალიუმის შემნახველი შარდმდე– 

ნის - ტრიამტერენის კომბინაცია. ასევე შე- 

იძლება ალდოსტერონის ანტაგონისტის –- 

სპირონოლაქტონის გამოყენებაც. ჰიპერტენ- 

ზიასთან შედარებით, გულის უკმარისობის 

დროს შარდმდენები, უფრო მაღალ დოზებში 

ინიშნება. თიაზიდები მოქმედებას მიღებიდან 

1-2 სთ-ში იწყებენ და მათი ეფექტი 24 სთ 

გრძელდება. მარყუჟოვანი შარდმდენები, (ფუ- 

როსემიდი) თიაზიდების მაღალ დოზებთან 

შედარებით, ნაკლებად იწვევს ჰიპოკალიემი– 

ას, მაგრამ მათი ინტენსიური გამოყენება 

პოსტურალური ჰიპოტენზიის მიზეზი შეიძ- 

ლება გახდეს. 

შარდმდენებს სუსტად გამოხატული ვაზოდი–- 
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ატორული თვისება გააჩნიათ, რაც. გუ- 
ლ გკციის გაუმჯობესებაში. ვლინდება. 

ეაზოღილატატორები 

სისხლძარღვთა გამაფართოებელი საშუალე- 

ბები გულის წუთმოცულობას შემდეგი მექა- 
ნიზმით აუმჯობესებენ: 1. არტერიების გა- 

ფართოებით; 2. ვენების გაფართოებით, 3. ან 

ორივესი ერთად. არტერიული ჰიპერტენზიი- 

სა და გულის იშემიური დაავადების ფონზე 

განვითარებული გულის შეგუბებითი უკმარი- 
სობის სამკურნალოდ ვაზოდილატატორების 

გამოყენება ძალზე ხელსაყრელია. არტერიუ- 

ლი დილატატორები იწვევს რეფლექსურ 
ტაქიკარდიას, რაც გულის იშემიური დაავა- 

დების დროს გარკვეულ რისკთან არის და– 

კავშირებული. 

ანგიოტენფინმაჰონვმერტირებელი ფერმენტის ინ)ი- 
ბიტორები 

ჯგუფის წარმომადგენლები -კაპტოპრილი და 
ენალაპრილი - ამცირებს ანგიოტენზინ II-ს 

წარმოქმნს ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი 

ფერმენტის ინჰიბირების ხარჯზე, ეს კი ერ- 
თის მხრივ იწვევს სისხლძარღვების გაფარ–- 

თოებას, მეორეს მხრიე კი თირკმელზედა 

ჯირკვლის მიერ ალდოსტერონის პროდუქ- 
ციის შემცირებას. კაპტოპრილისა და ენა- 

ლაპრილის ფონზე მცირდება გულზე, რო- 
გორც პრედატვირთვა, ასევე პოსტდატვირ- 
თვა. ისინი ზრღიან რა გულის წუთმოცუ- 

ლობას, აუმჯობესებენ თირკმლების ფუნქცი- 
ას, რაც გააქტივებული რენინ-ანგიოტენზინ- 

ალდოსტერონის სისტემის პირობებში ამცი- 

რებს შეშუპებას. 

ამ პრეპარატების გვერდითი ეფექტი ჰიპო- 

ტენზია, განსაკუთრებით საშიშია პირველი 

დოზის გამოყენებისას. სიფრთხილეა საჭირო 

მათი კომბინირებისას მარყუჟოვანი შარდმდე- 

ნების მაღალ დოზებთან და აგრეთვე პლას- 
მაში ნატრიუმის დონის დაქვეითებისა და 
ღვიძლის პათოლოგიის დროს, ანგიოტენზინ- 

მაკონვერტირებელი ფერმენტის ინჰიბიტორე- 
ბის მიღებამდე რამდენიმე დღით აღრე აუცი- 
ლებელია შარდმდენების მიღების შეწყვეტა 
თუმცა საშუალო და მძიმე კატეგორიების 
გულის უკმარისობის დროს ეს საკმაოდ ძნე- 

ლია. ასეთი ავადსოფე ალბ, რეკომენღი 
რ ჯურნალობის და ყლე 

მოკმედების პრეპარატის მცირე დოზით ძი- 
ლის წინ და აუცილებლად ექიმის მეთვალ- 

ყურეობის ქვეშ. 

კაპტოპრილისა და ენალაპრილის გამოყენება 
საშიშია თირკმლების პათოლოგიების დროს, 

განსაკუთრებით თირკმლის არტერიების ბი- 

ლატერალური სტენოზის შემთხვევაში. გარ- 

და ამისა, მათი მეტაბოლიტები თირკმლისმი- 

ერ ელიმინაციას ექვემდებარებიან,„, ამიტომ 

თირკმლების უკმარისობის დროს არსებობს 

დოზა-დამოკიდებული ტოქსიურობის განვი- 

თარების საშიშროება. 
ნიტრატები 

ნიტრატები ანგიოტენზინმა კონვერტირებელი 

ფერმენტის ინჰიბიტორებთან შედარებით, 

უფრო ნაკლები სიძლიერის ვაზოდილატა- 

ტორებია, მათი გამოყენება ძალზე ხელსაყ- 

რელის გულის შეგუბებითი უკმარისობისა 

და გულის იშემიური დაავადების თანხვედ- 

რის დროს. გულის უკმარისობის მკურნა- 

ლობა, სტენოკარდიასთან შედარებით, ნიტ- 

რატების უფრო მაღალ დოზებს საჭიროებს. 

ნიტრატები უპირატესად ვენებს აფართოებენ 

და მათი ეს თვისება ძალზე ხელსაყრელია 

იმ შემთხვევებს სამკურნალოდ, როდესაც 

ფილტვების შეგუბების სიმპტომები სჭარ- 

ბობს ფიზიკური დატვირთვის მიმართ ტო- 

ლერანტობის დაქვეითების სიმპტომებს. გუ- 

ლის პოსტდატვირთვაზე ბალანსირებული 

ეფექტის მისაღწევად ნიტრატები ხშირად 

სხვ ვაზოდილატატორებთან კომბინაციაში 

გამოიყენება, მაგ. ჰიდრალაზინთან. 

ნიტრატები ენდოთელში სულფჰიდრილურ 

ჯგუფებთან ურთიერთმოქმედებენ და M0-ს 

ანთავისუფლებენ რომელიც სისხლძარღვის 

გლუვ კუნთში გუანილატციკლაზას ააქტიუ- 
რებს და სისხლძარღვების გაფართოებას იწ- 

"ვევს ნიტრატების მაღალი დოზით ხან- 
გრძლიი გამოყენება  სულფჰიდრილური 
ჯგუფების გამოფიტვას იწვევს, რაც ნიტრა- 

ტების მიმართ ტოლერანტობის განვითარე- 
ბის მიზეზად გვევლინება. მ კკურნალობის 

შეწყვეტის შემდეგ სულფჰიდრილურ ჯგუ“ 
ფების აღდგენა სწრაფად ხდება. ტოლერან- 
ტობის პროფილაქტიკისათვის, დოზირების 
რეჟიმის შედგენისას აუცილებელია ნიტრა- 
ტებისაგან თავისუფალი პერიოდის (8. ზი) 
ეწ- “ფანჯარის” შექმნა. 
ნიტრატები ღვიძლში პირველად მეტაბ”“ 

ლიზმს ექვემდებარებიან, განსაკუთრებით 
გლიცერილტრინიტრ ატი (ნი ტროგლიცერ““



ნი). მისი ეფექტი საკმაოდ ხანმოკლეა, რაც 

სუბლინგვალური გამოყენების დროს მოუ- 

ხერხებელია, მაგრამ სამაგიეროდ, ინტრავე- 

ნურად გამოყენებისას დოზის რეგულირების 

საშუალებას იძლევა. 

  

სქემა #2 · 
  

გულის უკმარისობის მპურნალობის ალგორითმი 

  
  

საუუალო სიმძიმის გულის უკმარისობა 

; 
== 

თიაყიდები 4 

” 
გულის მძიმე უკმარისობა 

ფოვლელელეიის , 
ფუროსქემიდი 

” 
აესაედეღეაენ| 

  

  
რეყისტენტობა 

ვაყოდილატ |! 
ატორები    

  
ფინაგულოვანი ფიბრილაცია 

, 
დიგოქსინი 

ფოპი ფილტვის შეგუბება 

რითი ე ინოჯჭროპული აგენტები . 

ორალურად მიღებული იზოსორბიდდინიტ- 

რატი სრულად შეიწოვება, მაგრამ აბსორ– 

ბციის პროცესში ძალზე სწრაფად მეტა- 

ბოლიზდება და იზოსორბიდდინიტრატის 

სახით მისი მხოლოდ 25. შეიწოვება. 

პრეპარატის ფარმაკოლოგიური ეფექტი 

ნიტრატების მსგავსია, მაგრამ უფრო ხან- 

გრძლივი. 

სხვა ეაზოდილატატორები 

პირდაპირი მოქმედების ვაზოდილატატორს 

ეკუთვნის ნატრიუმის ნიტროპრუსიდი, რომე- 

ლიც გულის მწვავე შეგუბებითი უკმარიზო– 
ბისას ინფუზიის სახით გამოიყენება. 

ჰიდრალაზინი რეფლექსურ ტაქიკარდიას იწ- 

ვევს, რაც საკმაოდ არასასურველია გულის 

იშემიური დაავადების დროს. გარდა ამისა, 

ჰიდრალაზინის ძირითადი გვერდითი ეფექ- 

§9



ტია დოზა-დამოკიდებული წითელი მგლურას 
მსგავსი სიმპტომე. ჰიდრალაზინისა და ნიტ- 

რატების ერთდროული გამოყენება ეფექტუ- 
რი კომბინაციაა არტერიებისა და ვენების 

ერთდროული გაფართოების თვალსაზრისით. 

გვირგვინოვანი არტერიების დაავადებების 

შემთხვევაში დასაშვებია კალციუმის არხე- 

ბის მაბლოკირებელი საშუალებების გამოყე- 
ნება, თუმცა ეს გარკვეულ რისკთან არის 

დაკავშირებული: ამ ჯგუფის პრეპარატები 

უარყოფითად მოქმედებს გულის შეკუმშვის 
ძალაზე. რაც არასასურველია გულის შეგუ- 

ბებითი უკმარისობის დროს. კალციუმის არ- 

ხების მაბლოკირებელ საშუალებებს შორის 

აშლოდიპინისა და ფელოდიპინს ყველზე ნაკ- 
ახასიათებთ უარყოფითი ინოტრო- 

პული ეფექტი. 
ინოტროპული საშუალებები 

დიგოქსინი - საგულე გლიკოზიდია, რომელიც 
მიოკარდიოციტში კალციუმის იონების დაგრო- 
ვებას იწვევს და ზრდის გულის კუნთის შეკუმ- 

შვის ძალას (დადებითი ინოტროპული ეფექტი). 

გულის შეგუბებითი უუმსრისობის სამკ,ურნა– 

ლოდ გლიკოზიდების გამოყენება ნაჩვენებია იმ 
შემთხვევაში, თუ პვადსოფს აღენიშნება. პარ- 
კუჭების დილატაცია, ტაქნკარდია,  გალოპის 
რითმი და ფილტვებში შეგუბებითი ხიხინი. 
დიგოქსინის გამოყენება გარკვეულ საშიშრო- 

ებასთან არის დაკავშირებული, ამიტომ ამ 

პრეპარატით მკურნალობა ექიმის მუდმივი 

მეთვალყურეობას საჭიროებს. 

სურათი #1 

დიგოქსინს სიცოცხლისათვის საშიში არით- 

მიის გამოწვევა შეუძლია. გლიკოზიდებით 

ინტოქსიკაციის სხვა სიმპტომებია: გულის- 
რევა, პირღებინება, ცნობიერების დაკარგვა 

და მხედველობის მხრივ გართულებები. 

გლიკოზიდების ტოქსიურობის გამომუეღავნე- 

ბას ხელს უწყობს მეტაბოლური და ელექ- 

ტროლიტური დარღვევები და გულის კუნ- 
თის იშემია (ჰიპოკალ.იემია, ჰიპომაგნიემია, 

ჰიპერკალციემია, ალკალოზი, ჰიპოთირეოი- 

დიზმი და ჰიპოქსია). ტოქსიურობის სამკურ- 

ნალოდ დიგოქსინური ანტისხეულების ინ- 

ტრავენური გამოყენებაა რეკომენდირებული. 

დიგოქსინის 70%-ი შარდთან ერთად გამოიყო- 

ფა და მისი ნეხევარდაშლის პერიოდი 36 საა- 

თია. მოხუცებში ის უფრო ხანგრძლივია, და- 

ახლოებით 48 საათი. პრეპარატის 99% ქსო- 

ვილებს უკავშირდება, (ძირითადად ჩონჩხის 
კუნთებს) ამიტომ მისი განაწილების მოცუ- 

ლობა მაღალია, დაახლოებით 600 ლ 70კგ- 

ზე, ამ თვისების გამო დიგიტალიზაციის დოზა 

ავადმყოფის წონაზეა დამოკიდებული (იხ. სუ- 

რათი #1). ეფექტური თერაპიული მუდმივი 
კონცენტრაცია 1-2 მკგ/ლ-ია, ამ. მონაცემზე 
მაღალი მაჩვენებელი უკვე ცნობილია, რო- 
გორც ტოქსიკური კონცენტრაცია, თუმცა ჰი- 
პოკალიემიის ფონზე ტოქსიური კონცენტრა- 
ცია გაცილებით უფრო დაბალია. 

პლაჭყჭმაში დიგოქსინის პჰონიენტრაციის დღოჭადამოკიდებული ცვლილება 
ღროშუი პრეპარატის სხსმადასხმა დოჭყჭირების რეჟიმის პირობებში 

4 - 250 მკგ ორალურად დღეში ერთხელ მიღებისას პლაზმაში დოგოქსინის მუდმივი კონცენტრაცია 5 დღის შემდეგ 

8 - დოზირების რეჟიმი: პირველი სამი დღის განმავლობაში დღიური დოზა 375 მკლ ორალურად, ერთჯერადად; 

მომდუვნო დლეები – დღიური დოზა 250 მკგ ორალურაღ, ერთჯერადად. დოზირების ამ რეჟიმის პირობებში 
პლაზმაში ღიგოქსინის მუდმივი კონცენტრაციის მიღწევა 2 დლეშია შესაძლებელი 
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დიგიტალიზაციის დოზის წინასწარ განსაზ- 

ღვრა რთულია და ავადმყოფის კლინიკურ 

მდგომარეობასა და სხეულის წონაზეა დამო- 

კიდებული ერთჯერადი დარტყმითი დოზის 

გამოყენებისასს დიგიტალიზაციას უკვე 4-6 

საათში აქვს ადგილი. დარტყმითი დოზის 

გარეშე დიგიტალიზაციას 4-5 ნახევარდაშ- 

ლის პეროდი სჭირდება. პრაქტიკაში ოპტი- 

მალური დიგიტალიზაციის მისაღწევად მი- 

მართავენ პრეპარატის მცირე დოზებით გან- 

მეორებით შეყვანას, რაც იძლევა სიმპტომე- 

ბის გაუმჯობესების საშუალებას, პრეპარა- 

ტის მინიმალური ტოქსიურობის გამომუჟლავ- 

ნებით 
გლიპკოჭილების გამოყენებასთან დაკამუირებული 
სირთულეები 

ია მცირე თერაპიული სიფართე (საჭირო- 

ებს პლაზმაში კონცენტრაციის კონ- 

ტროლს), სერიოზული ტოქსიკური გავ- 

ლენა გულზე. 
. შეწოვა დამოკიდებულია ნაწლავის პერ- · 

ფუზიაზე (რომელიც გულის უკმარისო- 

ბის ფონზე შეიძლება დაქვეითებული 

იყოს). 

.· ადვილად აკუმულირდება და ძნელად 
გამოიყოფა. წყ: პერიოდი დამოკიდებუ- 

ლია თირკმლების ფუნქციაზე, რომელიც 

შეიძლება ხანდაზმულ ასაკში და გულის 

უკმარისობის ფონე დაქვეითებული 

იყოს. 

ი წამლებთან ურთიეროქმედება, როგორც 

ფარმაკოდინამიკური (მიოკარდიუმზე 

მოქმედება) ასევე ფარმაკოკინეტიკური 

(პლაზმაში კონცენტრაციაზე გავლენა). 

.· ჰიპოკალიემია ხელს უწყობს ინტოქსი- 

კაციას. 

.· შარდმდენებთან კომბინაციაში ჰიპომაგნი- 

ემიასა და ჰიპერკალციემიას იწვევს. 

.· იშემიური მიოკარდიუმი ძალზე მგრძნო- 

ბიარეა გლიკოზიდების მიმართ (მაგ. ინ- 

ფექციის შემდგომი პერიოდი, ფილტვე- 
ბის დაავადება ან ფილტვისმიერი გუ- 

ლი) პრეპარატის მიმართ მგრძნობელობა 

ხანდაზმულ ასაკშიც იზრდება. 

სიმპატომიეეტური საშუალებები. საავადმყოფოს 

პირობებში გულის მწვავე უკმარისობის სამ- 

კურნალოდ ისეთ ინოტროპულ აგენტებს 
იყენებენ, როგორიცაა იზოპრენალინი, დობუ- 

ტამინი და დოპმინი. ისინი 8) ადრენორეცეპ- 

ტორებზე მასტიმულირებელი გავლენით 

ზრდიან გულის კუნთის შეკუმშვის ძალას, 

ჩე ადრენორეცეპტორებზე ზემოქმედებით იწ- 

ვევენ არტერიულ ვაზოდილატაციას, ხოლო 

დოფამინორეცეპტორების სტიმულაციის გა- 

მო აუმჯობესებენ თირკმლების პერფუზიას. 

მათი ხანგრძლივი გამოყენებისს ადგილი 

აქვს ტოლერანტობას. 

ფოსფოდიესთერაზას ინაიბიტორები შედარებით 

ახალი ფარმაკოლოგიური ჯგუფია ინოტრო- 

პული ეფექტით. ისინი ააქტივებენ უჯრედ- 
შიდა ციკლურ ადენოზინმონოფოსფატს 

(იამშ) და ხელს უწყობენ კალციუმის ნელი 

არხების გახსნას. ამ ჯგუფის წარმომადგენე- 

ლი – ენოქსიშონი ინტრავენურად გამოიყენე- 

ბა და იგი ამჟლავნებს როგორც ინოტროპ- 

ულ, ასევე სისხლძარღვთა გამაფართოებელ 

ეფექტებს. იგი ჰიპოტენზიას იწვევს. 

ენოქსიმონი და დობუტამინი სინერგისტებ- 

ია, ამიტომ მათი მონაცვლეობით გამოყენება 

ხელს უშლის სიმპათომიმეტური საშუალებე- 

ბის მიმართ ტოლერანტობის განვითარებას. 

გულის უკმარისობის მკურნალობის თავისე- 

ბურებანი თანმხლებ დაავადებებთან მიმართე– 

ბაში იხ. ცხრილი IM#M24. 

მკურნალობის არასასურველი ეფექტები 

შარღმდენების არასასურველი, გვერდითი ეფექ- 

ტები უფრო მეტად ხანდაზმულ ასაკში მჟლღავ- 
ნდება. მათ ფონზე განვითარებული ჰიპოტენზია 
და თირკმლების პერფუზიის დარღვევა ხელს 
უწყობს რენინის სეკრეციას, შარდმდენების 
მაღალი დოხებით გამოყენების შედეგად. ვითარ– 
დება ურემია, ჰიპოკალიემია და ალკალოზი. 
თიაზიდები და მარყუჟოვანი შარდმდენები 
ზრდიან პლაზმაში ურატების კონცენტრაციას 
და ავადმყოფთა 2%-ში იწვევენ პოდაგრის გან- 
ვითარებას. ისინი პლაზმაში ნატრიუმის კონ- 
ცენტრაციას აქვეითებენ და ამ მაჩვენებელის 
115 მმოლ/ლ-მდე შემცირება თავბრუსხვევას და 

ცნობიერების დაბინდვას იწვევს. შარდმდენების 
გვერდითი ეფექტი, ჰიპოკალიემია, საკმაოდ“ სა– 
ზიფათოა დიგოქსინით მკურნალობისას, ან იმ 
ავადმყოფებისთვის, რომლებსაც. გულის. იშემი– 
ური დაავადება აღენიშნებათ. პლაზმაში. კალი- 
უმის კონცენტრაციის 3,5 მმოლი/ლ-მდე შემ- 

ცირება კალიუმის პრეპარატებით. კორექციას 
საჭიროებს. 
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–„ეაეეუ“<დავ. ცხრილი %·2:პ 
გულის უკმარისობის მპურნალობა თანმსლები დაავადებების ფონდფე 

  

აირველი რიბის არეპარატები მარყუჟოვანი შარდმდენები 
ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენტის ინჰიბიტორები 
    
+ გულის იშემიური ლააეალება დაამატეთ ნიტრატები 

  

+ წინაგულოვანი ფიბრილაცია დაამატეთ დიგოქსინი, შესაძლოა ვარფარინი და ამიოდა- 

რონი 

  

+ ააციენტი ვერ იტანს ანგიოტენზ%ი6ნ- 

მაკონეერტირებებლი ფერმენტის ინაი- 
ბიტორებს 

დიგოქსინი და/ან ჰიდრალაზინი + ნიტრატი 

  

+ სიმპტომები მდგრალია 

  
სითხის შეკავებისს დაამატეთ დიურეზული "საშუალებები, 

დოგოქსინი ან დობუტამინი. 

სხვა სიმპტომების მდგრადობისას რეკომენდირებულია ანგიო- 

ტენსინმაკონვერტირებელი ფერმენტის ინჰიბიტორების დიდი 
დოზა და დამატებით დიგოქსინი და/ან ჰიდრალაზინისა და 

ნიტრატის კომბინაცია   
  

ანგიოტენზინმაპონვერტირებელი ფერმენტის ინაჰი- 

ბიტორების პირველი დოზის მიღებას ახასია- 

თებს არტერიული წნევის ძლიერი დაქვეით- 

ება, განსაკუთრებით მათი შარდმდენებთან 

კომბინირებისას. ისინი შარდმდენებით გამო- 

წვეულ ჰიპოკალიემიას აკონტროლებენ ალ- 

დოსტერონის პროდუქციის შემცირების ხარ- 

ჯზე. ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერ- 

მენტის ინჰიბიტორების, კალიუმის შემნახვე- 

ლი შარდმდენებისა და კალიუმის პრეპარა- 

ტების ერთდროული გამოყენება ზრდის ჰი- 

პერკალიემიის რისკს. ამ ჯგუფის პრეპარა- 

ტების კომბინირებული გამოყენება ჰეპარინ- 

თან ხელს უწყობს ჰიპერკალიემიას, 

ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენტის 
ინჰიბიტორებით მკურნალობისას ავადმყოფთა 

10%-ს აღენიშნება მშრალი ხველა ხმის 

შეცვლით. ეს გვერდითი ეფექტი უფრო ხში- 
რად ქალებში გვხვდება და დაკავშირებუ- 
ლია კინინების ქსოვილოვან ეფექტთან. სხვა 

გვერდითი ედექტებიდან აღსანიშნავია გამო–- 

ნაყარი, გემოვნების დაკარგვა, პირის ღრუს 

დაწყლულეია და პროტეინურია. ეს გვერდი– 

თი ეფექტელი განსაკუთრებით დამახასიათე- 

ბელია კაპროარილისათვის. თირკმლებისა და 

ღვიძ ლის პათოლოგიისას მათი გამოყენება 

სიფრთხილეს საჭიროებს. 
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დიგოქსინით მკურნალობაც სახიფათოა, რად- 

გან მისი ტოქსიურობის გამოცნობა საკმაოდ 

ძნელია. ამ პრეპარატის მთავარი გვერდითი 

ეფექტი სიცოცხლისათვის საშიში არითმიაა. 

მართალია დიგოქსინი აფერხებს ატრიოვენ- 

ტრიკულურ გამტარებლობას და იწვევს 
ბრადიკარდიას, მაგრამ მას შეუძლია პარკუ- 

ჭოვანი და სუპრავენტრიკულური არითმიის 

გამოწვევა. დიგოქსინის გვერდითი ეფექტები 
უფრო ხშირად მიოკარდიუმის იშემიის, ჰი- 

პოქსიის, აციდოზისა და თირკმლების უკმა- 
რისობის ფონზე მჟღავნდება. დიგოქსინით 

მკურნალობისას აუცილებელია თირკმლების 

ფუნქციური მდგომარეობის შეფასება, ამი- 

ტომ მისი დოზირება უნდა მოხდეს პლაზმის 
კრეატინინის და კრეატინინის კლირენსის 

გათვალისწინებით. დიგოქსინური ინტოქსიკა- 

ციის სიმპტომებია არითმია, გულისრევა, 

უმადობა, დაღლილობის შეგრძნება, სისუს- 
ტე, ფაღარათი, ცნობიერების დაბინდვა და 

მხედველობის მხრივ გართულებები. 

მპურნალობის მონიტორინბი 
ავადმყოფი, რომელსაც გულის შეგუბებით? უკმარისობის მკურნალობა უტარდება, საჭი“ 
როებს სამედიცინო მეთვალყურეობას რათა:



. ექიმი დარწმუნდეს, რომ სამკურნალო .· სამკურნალო საშუალების ტოქსიურობის 

საშუალებებით დაავადების სიმპტომები ნიშნები და სიმპტომები დროულად იქ- 

კონტროლდება და წამლების დოზა და ნენ ალმოჩენილი. 

დოზებსს შორის ინტერვალი სწორად 

არის შერჩეული. 
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____–ეეაე
აეესეენეე

ეეიიიი 

3.1.4. გულის არითმიები .L.' 

საკვანძო საკითხები 

> არიომია საკმაოდ ფართოდ გავრცელებუ- 

ლი პათოლოგიაა. 

> არითმია მკურნალობას მხოლოდ იმ შემ- 

თხვევაში საჭიროებს, თუ მის ფონზე 

სისხლის შიმოქცევას დარღვეული ან 

შექმნილია ამის საშიშროება. 

ყველა ანტიარითმიული საშუალება თა- 

ვისთავად პროარითმიულია. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის არითმიით 

გართულების შემთხვევაში ანტიარითმიუ- 

ლი საშუალებების გამოყენება სიკვდილი- 
ანობის სიხშირეს ზრდის, მაშინაც კი, 

როდესაც ანტიარითმიული მკურნალობა 

დამაკმაყოფილებელია. 
» ბოლო წლებში მიმართვენ არითმიის 

ელექტრულ მკურნალობას. 

ანტიარითმიოულ საშუალებებს შორის 

ყველაზე ფართოდ ჩ ადრენორეცეპტორე- 

ბის მაბლოკირებელი საშუალებები და 

ამიოდარონი გამოიყენება 

არითმია გულის რითმის ღარღეევაა, რომლის 

დროსაც გულის არარეგულარულ შეკუმ- 
შვებსა და შეკუმშვათა სიხშირის ცვალება- 

დობას აქვს ადგილი. 

ფიჭიოლობია და პათოფიზიოლოგია 

ფუნქციური და მორფოლოგიური თვისებების 

მიხედვით გულში ორი ტიპის ბოჭკოებს გა- 

მოყოფენ: 
ი წინაგულებისა და პარკუჭების მუშა მიო- 

V 
V
 

V
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კარდიუმის ბოჭკოები, რომლებიც გულის 

კუნთის ძირითად მასას შეადგენს და ას- 

რულებს შეკუმშვას 

«· რითმის მატარებლისა (პეისმეკერის) და 

გამტარი სისტემის ბოჭკოები, რომლებიც 

ელექტრული იმპულსის აღმოცენებასა 

და მუშა მიოკარდამდე გატარებაზეა პა- 

სუხისმგებელი. 

ელექტრული იმპულსის წარმომქმნელ უჯ- 
რედებს ავტომატიზმის უნარი აქვთ. მათ ნე- 

ლი, სპონტანური დიატოლური დეპოლარი- 

ზაცია ახასიათებთ: მემბრანის მუხტი თანდა– 

თან მიაღწევს რა ზლრუბლოვან პოტენცი- 

ალს იწყება სწრაფი დეპოლარიზაცია და 

წარმოიქმნება ელექტრული იმპულსი. ნორმა- 

ში სინოატრიალური კვანმისს უჯრედების 

დეპოლარიზაცია, სხვა ლოკალიზაციის უჯ- 

რედებთან შედარებით, ყველაზე "სწრაფია, 

რის გამოც რითმის მატარებლად სინოატრი- 

ალური კვანძი გვევლინება. სინოატრიალური 

კვანძიდან იმპულსი, ატრიის გავლით, ატრი- 

ოვენტრიკულურ კვანძში ტარდება, შემდეგ 
კი ჰისის კონის გავლით პურკინეისა. და 

პარკუჭეის  უჯრედებისაკენ ვრცელდება 
(იხ.სურათი 1M##2). 

გულის უჯრედის მემბრანული პოტენციალი 

ოთხი ფაზისაგან შედგება. თითოეული ფა- 

ზის წარმოშობაზე სხვადასხვა იონია პასუ- 

ხისმგებელი (იხ. სურათი M#M3).



სურათი #2 

გულის სხმადასხქეა ნაწილის ნირმალური ელექტრული აქტიობის სქემატური ალფერა. 

წინაგულების დეპოლარიზაციის შედეგად წარმოიშობა წ კბილი, 005 კომპლექსი პარკუჭების კუნთის 
დეპოლარიზაციის, 1 კბილი კი პარკუჭების რეპოლარიზაციის შედეგია MI ინტერვალის მიხედვით 
წინაგულებიდან პერკუჭებისაკენ გამტარებლობაზე მსჯელობენ, 05 სანგრძლიობა კი იმ დროზე მიუთითებს, 
რომელიც პარკუჭის ყველა უჯრედის გააქტივებას სჭირდება (პარკუჭშიდა გამტარებლობის დროზე). 0 
ინტერვალი პარკუჭების მოქმედების პოტენციალის ხანგრძლიობას აღწერს. 

    
მოქმედების პოტენციალის ფაზები 
0: სწრაფი დეპოლარიხზაცია 
I: ნაადრევი სწრაფი რეპოლარიზაცია 
2: პლატო 
3: რეპოლარიზაცია 
4: დიასტოლა 
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სურათი #3 
გულის პარკუჭის ლა პურპკინეის უჯრედების მექარ 

პოტენციალი. ფაზჯა 0-3 წარმოიქვნება სსვადასხვა იონი» გაპაიიის 

ფაზა 2 CI და IL) 

  

  

LL“ 
0 ლღV 

ფაზა 3 (I) 

ფაზა 0 
–ა ა 1000 ეჟექტური რეფრაქტერული პერიოდი 

_– –-. ფაზა 4 (IL), ასევე. 1 სა. IC.) პეისმეიკერი (რითმის მატარებელი) 

-850V---– 
/ % სამე ს

ოლ 
ი 

  

რითმის არამატარებელი უჯრედები 

    

                    

  

    

  

C # ა სედე სგ C2 MI 
ტუმბო იუმი მიმომცელელი დიასტოლური ნაკადი 

გზოსაზღვრე უჯრედები ელექტრულ იმპულსს რიოდში (რეფრაქტერულ პერიოდში), რომ- 

ერთმანეთს გადასცემენ. იმპულსის გადაცე- ლის დროსაც მისი ხელახალი აგზნება შე- 

მის შემდეგ უჯრედი შეღის ლატენტურ პე- უძლებელია (იხ. სურათი # 4). 

სურათი #4 „რქეენტრის“ მექანიჭმის სქემატური გბამოსახსულება 

ნერვული იმპულსი 

    
    

   

ა) ნორმა 

ბე ცალმხრივი 
ბლოკადა 

    

    

იმპულსი ვრცელდება რეტროგრადუ- 
ლი მიმართულებით და ბრუნდება 
გამტარებელ. გზებში, რის გამოც იწ- 
ვევს რიგგარეშე ან არარეგულარულ 
'მგკუმშვას.   
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გულის მუშაობა” ვეგეტატური ნერვული 
სისტემის სიმპათიკური და პარასიმპათიკური 

ნაწილები აკონტროლებს. სიმპათიკური ნერ- 

გვული სისტემა სინოატრიულ კვანძს ასტი- 

მულირებსს,ს პარასიმპათიკური (ცთომილი 

ნერვი) ნერვული სისტემა აქვეითებს გამტა- 

რებლობას ატრიოვენტრიკულურ კვანძში და 

ანელებსს სინოატრიული კვანძის ავტომა- 

ტიზმს. ვაგუსის გალიზიანება ბრადიკარდიას 

იწვევს, ამას შეიძლება ადგილი ჰქონდეს 

ზოგადი ანესთეზიის დროს ინტუბაციის პე- 

რიოდში ან სპორტსმენებში ვარჯიშის შეწ- 

ყვეტის შემდეგ. ატროპინი და ტრიციკლური 

ანტიდეპრესანტები ამცირებენ ვაგუსის ტო- 

ნუსს და იწვევენ ტაქიკარდიას. 

გულის რითმის წაყვანაზე პასუხისმგებელ 

ნაწილს პეისმეიკერი ეწოდება. პირველადი 

პეისმეიკერი სინოატრიალური კვანძია. თუ 

რაიმე მიზეზის გამო ის თავის ფუნქციას 

ვერ ასრულებს, მაშინ რითმის წამყვანად მე- 

ორეული პეისმეკერი, ატრიოვენტრიკულური 
კვანძი გვევლინება, მაგრამ ამ შემთხვევაში 

გულის შეკუმშვათა რიცხვი/ წუთში გაცი- 

ლებით ნაკლებია. თუ ორივე, პირველადი და 

მეორეული პეისმეიკერები, უძლურნი არიან, 

მაშინ რითმის წამყვანის ფუნქციას პარკუჭე- 

ბის გამტარი უჯრედები ასრულებენ. 

არითმიის ძირითაღი მიზეზები იმპულსის 

აღმოცენებასა და მის გატარებაში შექმნილი 

ხარვეზებია: 

.· პეისმეიკერის ან გამტარი უჯრედების 

ინფარქტით გამოწვეული ნეკროზი 

«ი გულის ქსოგილის დახიანება, როგორი- 

ცაა, ფიბროზი, შემაერთებელი ქსოვილის 

სისტემური დაავადებები, სარკოიდოზი ან 

რევმატული ცხელება. 
«ი "სიმპათიკური და პარასიმპათიკური სის- 

ტემის მაკონტროლირებელი გავლენის 

დარღვევა მაგ. სტრესი, შიში, ზედმეტი 

ფიზიკური დატვირთვა, თამბაქოს წევა. 

ი წამლები მაგ. ინოტროპული საშუალებე- 

ბი, ანტიარითმიული საშუალებები, კოფე- 

ინი, ალკოჰოლი, ნაღვლის მარილები. 

ი ჰიპოთირეოიდიზმი, ჰიპერთირეოიდიზმი, 

ჰიპოკორტიციზმი, ჰიპერკორტიციზმი, 

ჰიპერკალიემია, ჰიპოკალიემია, ან სხვა 

ელექტროლიტური დარღვევები. 

არითმიის აღსაწერად მედიცინაში ტერმინო- 

ლოგია გამოიყენება (იხ. ცხრილი 25). 

არითმიის უმრავლესობა სუბიექტური ჩივი- 

ლის გარეშე მიმდინარეობს და მკურნალობას 

არ საჭიროებს. წინაგულოვანი არითმია, ვენ–- 

ტრიკულურთან შედარებით, უფრო ხშირია. 

ატრიალური ფიბრილაცია ყველაზე ფართოდ 

გავრცელებული ქრონიკული არითმიაა. 
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ცხრალი M#25 

არითვიის აღწერისათვის გამოყენებული ტერმინოლოგიჯ 

ტერმინი მნიშენელობა 

სიხ ვირე 

დრაქისარდია. ტაქიკარდია ნიშნავს სწრაფ რითმს 

ბრადისჰარდია 
ბრადიკარდია ნიშნავს ნელ რითმს 

ორივე ტერმინი აღწერს სინუსურ რეგულარულ რითმს. 

წარმოშობა 

სინუსი სინოატრიალური კვანძიდან. 

არრიალური წინაგულიდან მაგრამ არა სინოატრიალური კვანძიდან. 

კვანძური ატრიოვენტრიკულური კეანძიდან. 

სუარამენრრიჰულური ატრიოვენტრიკულური კვანძიდან. 

პირები წრიული რეტროგრადული გამტარებლობა და იმპულსის 
გატარების დამატებითი გზა, რის გამოც იმპულსი მარ- 

ყუჟში მოგზაურობს (მაგ. ეოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინ- 

ეენტრიჰულური პარკუჭის უჯრედებიდან 

მოღელი 

ექტოაიური სინოატრიალური კვანძის გარეთ არსებული კერა. 

ექსტრასისტოლა ნაადრევი შეკუმშვა, რომელიც შეიძლება იყოს ერთეული 
ან ჯგუფური. 

ააროქსიზვული რაქიაარდია” ს სწრაფი რეგულარული რითმი ერთეულ ექტოპიური კე- 
რიდან, რომელიც იმპულსურად იწყება 

ფიბრილაცია სწრაფი ქაოსური რითმი მრავლობითი კერიდან. 

ბლოსალა ატრიოვენტრიკულური კვანძში იმპულსის გამტარებლო- 
ბის შეფერხება ან არარსებობა. 

მენკებასი - ტერმინი გამოყენებულია მეორე ხარისხის ბლოკადის აღ- 

ექტრომეძანიჰური ღიხოლ ძია ?შ– | ელექტრული იმპულსები (რომლებიც ეკგ-ზე ჩაიწერება), 
გველსაც არ. მოჰყვება. მექანიკური აქტიობა · (პულსის 
    

გამოკვლევები 

გამოკვლევებიდან, არითმიის ბუნებისა და 

მიზეზის დასადგენად, ყველაზე ხელსაყრელი 
ელექტროკარდიოგრაფიაა (იხ. სურათი #5), 

განსაკუთრებით კი ხანგრძლივი ელექტრო- 
კარდიოგრაფიული დაკვირვებ ხოლტერის 
მეთოდით ელექტროკარდიოგრაპ.ა გულის 
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ელექტრულ აქტიობას ასახავს. ეკგ-ს მიხედ- 

ვით გულის მექანიკური მუშაობის შეფასება 

არ ხდება, მასზე არც გულის ქსოვილის 

მდგომარეობა აისახება. გულის მექანიკური 
აივივის განმსაზღვრელი კრიტერიუმები 

«ული წნევა და პულსია.



სურათი #5 ნორმალური ელექტროკარდიოგრამა 

ეკგ-ზე I კბილი გვიჩვენებს წინაგულების დეპოლარიზაციას, ხოლო 015 კომპლექსი კი პარკუჭების დეპოლა- 
რიზაციას. IL ინტერვალი ეს ის დროა, რომელიც სჭირდება იმპულსის გატარებას ატრიოვენტრიკულურ 
კვანძში და მისი გახანგრძლივება ატრიოვენტრიკულურ ბლოკადაზე მიგვანიშნებს. 0IL5 კომპლექსი ვიწროა 
მაშინ, როდესაც პარკუჭები კონტროლირდება ზევიდან, ხოლო წინაალმდე;7 შემთხვევაში ის ფართოა. IL კბი- 

ლი ასახავს პარკუჭის რეპოლარიზაციას. პარკუჭების დეპოლარიზაციასა და პოლარიზაციას შორის დრო 0L 

ინტერვალით გამოიხატება 

095 
კომპლექსი 

არითვიის ნიშნები და მისი მპჰურნალობის პრიტე- 
რიუმები 

არითმიის ნიშნები და “სიმპტომებია: თაე- 

ბრუსხვევა და კოლაფსი, რომლის მიზეზი 

თავის ტვინის სისხლით მომარაგების დარ–- 

ღვევაა,: ქოშინი, ოქსიგენაციის შემცირების 

გამო; სტენოკარდია, რაც დაკავშირებულია 

კორონალური სისხლმომარაგების შემცირე- 

ბასთან და/ან სისუსტე დღა გულის ცემის 

გაძლიერება. 

არითმიის ყველა შემთხვევა მკურნალობას 

არ საჭიროებს. ქვემოთ მოყვანილია არითმი- 

ის მკურნალობის აუცილებლობის კრიტერი- 

უმები: 

· არითმია, რომელიც იწვევს ჰემოდინამი- 

კურ უკმარისობას 

რი ჰემოდინამიკური უკმარისობა ჯერჯერო- 

ბით არ არის გამომჟღავნებული, მაგრამ 

ცნობილია, რომ არითმიის ეს სახე უფ- 

რო სერიოზული არითმიის წინამორბედია 

(მაგ., მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდგო- 

მი პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის ეპიზოდის 

შემთხვევათა 30% ერთი წლის პერიოდ- 

ში პარკუჭოვანი ფიბრილაციის გამო 

სიკვდილით რთულდება). 

.· პაციენტი შეიგრძნობს ექსტრასისტოლას 

და გამოტოვებულ სისტოლას, ვერ ეგუე- 

8-1 სეგმენტი 

ბა მას, რის გამოც მისი ცხოვრების წე- 

სი იცვლება. 

მკურნალობის მიზანია სისხლის მიმოქცევის 

აღდგენა და სისხლის მიმოქცევის შემდგომი 

დარღვევის პროფილაქტიკა. 

უეცარი სიკვდილის ყველაზე ხშირი მიზეზი 

არითმიაა, კეძოდ პარკუჭოვანი ტაქიარითმია. 

მკურნალობა 

ბრადიარითმია 

ბრადიარითმიის მიზეზებია: 

.· "სიმპათიკური ტონუსის დაქვეითება 

.· პარასიმპათიკური ტონუსის მომატება 

თ ქსოვილების დაზიანება 

მრავალი სამკურნალო საშუალება ავტონომ- 

ური ნერვული სისტემის ფუნქციის შეცვლას 

იწვევს, ჰიოსციამი, ზ ადრენობლოკატორე- 

ბი, დიგოქსინი ვერაპამილი. ფარისებური 

ჯირკვლის ჰორმონისა და კორტიკოსტეროი- 

დების ნაკლებობაც ბრადღიარითმიის მიზეზი 
შეიძლება გახდეს. ვაგუსის ტონუსის მომა- 

ტებას თან ახლავს ატრიოვენტრიკულური 

ბლოკადა, რომელიც სამი ხარისხისა შეიძ- 

ლება იყოს: 

« პირველი ზხარისხისს ბლოკადის დროს 

ყველა იმპულსი გადის ატრიოვენტრიკუ- 

ლურ კვანძს, მაგრამ ერთგვარი დაყოვნე- 
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ბით. ბლოკადის ეს ხარისხი მკურნალო- 

ბას არ საჭიროებს, მაგრამ უნდა გავით- 
ვალისწინოთ, რომ ავადმყოფებისათვის 

უკუნაჩვენებია ის სამკურნალო საშუალე- 

ბები, რომლებიც ბლოკადის ხარისხს გა- 

აღრმავებს (მაგ. 8 ადრენობლოკატორები 

და ანტიარითმიული საშუალებების მე- 

ოთხე ჯგუფის წარმომადგენლები); 
თ მეორე ხარისხის ბლოკადის დროს ატ- 

რიოვენტრიკულურ კვანძში ყველა იმ- 

პულსის გატარება არ ხდება. მკურნალო- 

ბა დამკიდებულია იმაზე, თუ რამდენად 

შენარჩუნებულია გულის წუთმოცულობა 

და შეკუმშვათა სიხშირე. 

რ მესამე ხარისხის ბლოკადის დროს სინუ- 

სის კვანძის რითმი ატრიოვენტრიკულურ 

კვანძში აბსოლუტურად არ ტარდება. ეს 

მდგომარეობა აუცილებლად საჭიროებს 

მკურნალობას. 

ბრადიკარდიის მოსახსნელად აუცილებელია 

რითმის დარღვევის მიზეზის დადგენა და 

და მისი აღმომფხვრელი სამკურნალო ღო- 

ნისძიებების ჩატარება (სიყვითლე, ჰიპოთი- 

რეოიდიზმი  სამკურნ–ილო "საშუალებები, 
რომლებმაც გამოიწვია ბრადიარითმი„· და 

სხვა). 

ბრადიკარდიის დაუყოვნებელი მკურნალობა 

ცთომილი ნერვის ტონუსის სწრაფ დაქვეი- 

თებას ითვალისწინებს, რისთვისაც საჭიროა 

ატროპინის ინტრავენური ინექცია. ატროპინი 

ამცირეს ატრიოვენტრიკულურ ბლოკადას 

და ზრდის კვანძის აგტომატიზმს. ინტრავე- 

ნურად შეყვანილი ატროპინი მოქმედებას 1 

წთ-ში იწყებს და მაქსიმლლურ ეფექტს 5 

წთ-ში აღწევს. ატროპინის 300-600 მკგ გა- 

მეორება შეიძლება 6 -ჯერ ერთი წთ-ის ინ- 

ტერვალით, სასურველი ეფექტის მიღწევამ- 
დე. თუ ატროპინის ინექციას მდგომარეობის 

გაუმჯობესება არ მოჰყვება, დასაშვებია ად- 

რენალინის ან იზოპრენალინის ინტრავენუ- 

რი გამოყენება. 
ბრადიკარდიის ორალური მკურნალობა შე- 

საძლებელია მხოლოდ იზოპრენალინის გა- 

ხანგრძლივებული სამკურნალწამლო ფორ- 
მით. მკურნალობის შედეგი ხშირად არცთუ 

დამაკმაყოფილებელია. 
თუ ავადმყოფს აღენიშნება “ავადმყოფი სი- 
ნუსის კვანძის“ სინდრომი (ტაქიკარდიისა 

და ბრადიკარდიის მონაცვლეობა), საჭირო 
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ხდება პეისმეიკერის (სტიმულატორის) გა- 

მოყენება, მართალია ამ შემთხვევაში ტაქი- 

კარდიის მოხსნა 8 ბლოკატორებით, ამიოდა- 

რონით ან მეოთხე ჯგუფის ანტიარითმიული 

საშუალებებით არის შესაძლებელი, მაგრამ 

მათი გამოყენება აუარესებს ბრადიკარდიას. 

ავადმყოფი სინუსის კვანძის სინდრომის 
მკურნალობის ერთადერთ მოსახერხებელ 
ფორმად სტიმულატორის ჩანერგვა გვევლი- 

ნება, 
ტაქიარითმია 

ტაქიკარდიის პირველადი მკურნალობა ამ 

სიმპტომის მიზეზის მოშორებას ითვალისწი- 

ნებს ზოგჯერ ჯტტქიარითმიის პრობლემის 

გადასაჭრელად აბსოლუტურად საკმარისია 

არითმოგენური პრეპარატის ან გულის მას- 

ტიმულირებელი საშუალებების, მაგ. კოფეი- 
ნის, ალკოჰოლის მიღებისა და თამბაქოს წე- 

ვისგან თავის შეკავება. ტაქიკარდიის ხშირი 

მიზეზია ფარისებური ჯირკვლის ფუნქციის 

დარღვევა, ამიტომ მკურნალობის დაწყებამდე 

აუცილებელია ორგანოს ფუნქციის გამოკ- 

ვლევა და შრატში ელექტროლიტების კონ- 
ცენტრაცის განსაზღვრა. ტაქიკარდია სხვა- 

დასხვა ფობიისა და სტრესის სიმპტომიცაა. 

სასწრაფო მკურნალობას საჭიროებს გულის 

წუთმოცულობაზე უარყოფითად მოქმედი ტა- 

ქიარითმია, რისთვისაც ელექტრული შოკი, 

ანტიარითმიული საშუალებები ან რადიოსიხ- 

შირის ელექტრული ნაკადი (გამტარებლო- 

ბის დამატებით კერის დაზიანება) გამოიყენე- 

ბა. გაქიარითმიის მედიკამენტური მკურნა- 

ლობის მიზანია: 

.· შეცვლილი რითმის სინუსურ რითმზე 

დაბრუნება (“კარდიოვერსია“- ვერაპამი- 

ლი, ადენოზინი) 

ან 

რ პარკუჭების შეკუმშვათა სიხშირის კონ- 

ტროლი (დიგოქსინი) 

ან 

ი ელექტრული კარდიოვერსია შემდგომი 
არითმიის პროფილაქტიკის მიზნით. 

ზოგჯერ თვით არითმია დაუყოვნებლივ 

მკურნალობას არ საჭიროებს, მაგრამ ანტია- 

რითმიული საშუალებები (მაგ. ამიოდარონი) 

ავადმყოფის კარდიოვერსიისათვის მომზადე- 

ბის მიზნით ინიშნება. 

არითმიის ყველა ზემოთ ჩამოთვლილ შემ- 

თხვევში ანტიარითმიული საშუალებების



არჩევანი ვოგან-ვილიამსის სისტემის მიხედ- ბა, მისი ანტიქოლინერგული თვისებების გა– 

ვით უნდა გაკეთდეს (იხ. ცხრილი M28). მო; სასუნთქი გზების ობსტრუქციისას არ 

სისტემა არითმიის ბუნების მიხედვით არის შეიძლება ჩ არასელექტიური ადრენობლოკა– 

შედგენილი. წამლის შერჩევისას გათვალის- ტორების გამოყენება ა.შ.) 

წინებულ უნდა იქნეს მათი გვერდითი ეფექ- ქრონიკული არითმიის სამკურნალოდ გამო- 
ტები და ავადმყოფის მდგომარეობა, (მაგა- ყენებული პრეპარატები იხ. ცხრილი # 26, 
ლითად თუ არითმიას თან ახლავს გლაუკო- 27. 

მა დაუშვებელია დიზოპირამიდის გამოყენე- 

  

ცხრილი #26 

ქრონიკული ტაქიარითმიის სამკურნალო (I და II რიგის ანტიარითვიული 
საშუალებები და მათი გამოყენება დეფექტის ლოკალიზაციის მისედვით. 

  

  

  

ანტიარითმიუ- 
ლი საშუალებე. | სინუსური | წინაგული | ატრიოვენრრიკულური | ღამატები- | პარპუ#ები 

ბი პვანძი პეანძი თი გზები 

აირქელი რიბის 
პრეპარატები IL ჯგ I ჯგ IV ჯგ Iბ ჯგ XI ჯგ 

II ჯგ (დაუყოვნებლივი კარდი– II ჯგ 
ოვერსიისათვის) 

'ტგო, რ. ი 9 I 

მეორე რიგის IV. ქ 18 ქსინ ა ჯგ 
არეაარატები ჯგ ჯგ ჯგ 

Iბ ჯგ 
Iა ჯგ           
  

.· ზოგადად I ჯგუფის პრეპარატები მწვავე დაავადებების (მიოკარდიუმის ინფაქტი, სეფსისი) და გულის უკმარი- 
სობის დროს არ გამოიყენება, მიოდეპრესიული და მაღალი პროარითმიული თვისებების გამო. 

.· დიგოქსინი ხშირად გამოიყენება პარკუჭების შეკუმშვათა სიხშირის საკონტროლოდ. 
.· კვანძური და დამატებითი გზებით გამოწვეული არითმიები ცუდად ექვემდებარებიან ხანგრძლიე მედიკამენტურ 

მკურნალობას. მათ სამკურნალო ალტერნატიულ ეფექტურ მეთოდს წარმოადგენს რადიოსიხშირის კათეტერით 
იმპულსთა მცდარი გზების დარღვევა     
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ცხრილი #27 
ფინაგულოვანი ფიბრილაციის სამკურნალოდ გამოყენებული 

ანტიარითმიული საშუალებები 

  

' ანტიარითმიული 
თანმსლები ფაქტორები პირველი რიგის | მეორე რიგის მპურ- | საფუღალება, რო- 

მკურნალობა ნალობა მელთა გამოყენე- 
ბა რეკომენღდირე- 
ბული არ არის 

  

            

მწეავე სისტემური დაავადება არაფერი ან II X8. IV)II ჯგ. 1XჯXბ 

პაროქსისვული 

პარ%იშით ზანპიროაქბული | კ ჯგ. სოტალოლი / Iგ X2. 

აგ =ი დიზოაპირავილი ხოტალოლი / Iგ Xჯ2. 

სანდაზვული ასაჰი სოტალოლი / ანი- 
ოღარონი 

ვმუღვივი წინაგულოვანი ფიბრილა- 
ცია 

აარკუჟების რითმის პონტროლი | დიგოჟსინი Iნ IV X2. 

პართიოქერსია გ ი, IV 28. 
> MI Iა Xბ. დიზოძისნი 

სასუნთქი გზების დაავაღებები II Xბ, სოტალოლი 

გულის იშემიური დაავაღება I ჯგ, 
ან გულის უკმარისობა 

არითმიის გადაუდებებლი მკურნალობა 
მოზრღილეაში 

მწვავე, სიცოცხლისათვის საშიშმა არითმიამ ლი ღონისძიებების ჩატარება. ევროპის რეა- 

ჰემოდინამიური უკმარისობა, ე.წ. გულის გა–- ნიმაციული საბჭოს მიერ მკურნალობის შემ- 

ჩერება შეიძლება გამოიწვიოს. ამ შემთხვევა- დეგი სქემაა მოწოდებული (სქემა M3): 
ში საჭიროა სწრაფი, მაგრამ ძალზე ფრთხი- 

ს, M3 
ქემა ეკგ 

ასისტოლია აარპჰუძოეანი ფიბრილაცია ელექტრომექანიპური 
ან პარპუ#ოვანი დისოციაცია 
ტაძიკარდია 

ადრენალინი ელექტრო შოკი ადრენალინი 
1 მბ ინტრაეენურად X3 1 მგ ინტაქენურად 

(გაიმეორეთ სასურემელი 
შედეგის მილფევამდე) 

ატროაინი ადრენალინი 
3 მბ ინტამენურად 1 მგ ინტავენურად 

ელექტრო შოკი 
X3 

(გაიმეორეთ სასურველი 
შეღეგის მილფევაგდე) 

ჩილივ



აციდოზი მრავალ გართულებას იწვევს, მათ 

შორის სერიოზულ არითმიასაც, ამიტომ 

ხანგრძლივი რეანიმაციის შემდეგ საჭიროა 

ნატრიუმის ბიკარბონატის დანიშვნა. 

ძლიერი ბრადიკარდიისას უმჯობესია ჯერ ატ- 
როპინის და შემდეგ ადრენალინის გამოყენება. 
მიოკარდიუმის ინუარქტის შემღგომი არითმიის 
მკურნალობა 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდგომი არით- 

მიისას გაზრდილია სიკვდილიანობის რისკი. 

არსებობს მონაცემები. რომ ანტიარითმიული 

საშუალებები, თავისი პროარითმიული თვი- 

სებების გამო, კიდევ უფრო ზრდიან სიკვდი- 

ლიანობის სიხშირეს. 

ცნობილია, რომ სამკურნალო საშუალებები 

ნორმალურ და იშემიურ ქსოვილებზე გან- 

სხვავებულად მოქმედებს. 
გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ ანტიარითმიული 
საშულებების Iგ. და III ჯგუფის. გამოყენებისას 
სიკვდილიანობის რისკი მომატებულია, ხოლო 
ამიოდარონისაგან სასარგებლო ეფექტი მხო- 

ლოდ ავადმყოფთა მცირე ჯგუფში. შეიმჩნევა, 
ზ ადრენობლოკატორები ავადმყოფთა უმრავ- 

ლესობაში დადებით “შედეგს იძლევა. 

ადრე პოსტინფარქტულ პარკუჭოვან ექტოპი- 

ურ კერებს ლიდოკაინის ინფუზიით მკურნა- 
ლობდნენ. თანამედროვე მონაცემებით. მიჩნეუ- 
ლია, რომ მკურნალობის ეს მეთოდი გარკვე- 
ულ საშიშროებასთან არის დაკავშირებული. 

პოსტინფარქტულ მწვავე ფაზაში ავადმყოფ- 
თა M3-ს არამდგრადი პარკუჭოვანი ტაქი- 

კარდია (30 წუთზე ნაკლები) აღენიშნება, 
რომლის სამკურნალოდ დასაშვებია 8 ადრე- 

ნობლოკატორის გამოყენება. 
ანტიარითმიული საშუალებების პლასიფიკაცია 

ანტიარითმიული საშულებების  კლასიფიკა- 
ციათაგან ყველაზე ფართოდ ვოგან-ვილიამ- 

სის კლასიფიკაცია” გავრცელებული, რომე- 
ლიც ელექტროფიზიოლოგიურ მონაცემებს 
ეყრდნობა და საკმაოდ მოსახარხებელია წამ–- 

ლის კლინიკური თვალსაზრისით შერჩევი- 

სათვის. ამ კლასიფიკაციის მიხედვით ერთი 

და იგივე ჯგუფის წარმომადგენლებს მსგავ– 
სი თერაპიული ეფექტები გააჩნიათ. 

სხვადასხვა ჯგუფის ანტიარითმიული საშუა- 

ლებების გავლენა ჰის-პურკინიეს ბოჭკოების 
ელექტრული პოტენციალის ფაზებზე იხ. 
ცხრილიM29, 

  
ცხრილი M#28 

ანტიარითმიული საფუალებების კლასიფიკაცია   

ჯგუფი ანტიარითვიული საშუალებები 

  

ა დიზოპირამიდი, 

ქინიდინი 
პროკაინამიდი (ნოვოკაინამიდი) 
  

1ბ ტოკაინიდი 

  

  

  

სოტალოლი 
          

103



  

#29 
სხეაღასხვა ჯგუფის ანტიარითმიული საშუალებების გაჭლენა ჰის-პურკინიეს 

აოჰ-პოების ელექტრული პოტენციალის ფაყებჭე 

  

  

  

  

      

ფაზა იონების მოძრაობა : წამალთა გავლენა იონთა 
ჯგუუი მოძრაობაჭე 

1ა მნიშვნელოვანი ბლოკირება 

0 ნატრიუმის უჯრედში შესვლა ILI1ბ ბლოკირება 

ILგ ძალზე მნიშვნელოვანი ბლო- 

კირება 

2 კალციუმის უჯრედში შესვლა IV ბლოკირება 

3 კალიუმის უჯრედიდან გამოსვლა II მნიშვნელოვანი შენელება 

4 ნატრიუმის შესვლა I, II, IV შენელება 
კალიუმის გამოსვლა       
  

I ჯგუუი 

აპ ჯგუფის წარმომადგენლები ამცირებენ 

ნატრიუმის შესვლას 0 და 4 ფაზებში, მაგ- 

რამ განსხვავდებიან თავის მოქმედებით 2 და 

3 ფაზებზე. ტაქიარითმიის სამკურნალოდ 

სამივე. ქვეჯგუფის წარმომადგენელები გამო– 
იყენება, მაგრამ I ბ კლასი, ინტაქტურ ქსო–- 

ვილთან შედარებით, უფრო კარგად იშემიურ 

ქსოვილზე მოქმედებს და ისინი წინაგულო- 

ვანი არითმიის დროს ეფექტურნი არ არიან. 

ლიდოკაინი პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის ან 

ფიბრილაციის პროფილაქტიკისათვის ინიშნე- 

ბა. ლიდოკაინის ინტრავენური ინფუზია შემ- 

დეგი სქემის მიხედვით გამოიყენება: 

.: 4 მგ/წთ 30 წთ-ის განმავლობაში 

შემდეგ. გრძელდება 
« 2 მგ/ წთ 2 საათის განმავლობაში 

შემდეგ. გრძელდება 
« 1 მგ/წთ 24-48 სთ განმავლობაში. 

თუ საჭიროება მოითხოვს, ინფუზიის 

შემდეგ დასაშვებია მექსილეტინის ორა- 

ლური ფორმის გამოყენება. 

1 ა ჯგუფის ყველა წარმოამდგენელი ეფექ- 
ტურია, მაგრამ ტოქსიური, ამიტომ მათი 

დანიშვნისას დიდი ყურადღება უნდა მიექცეს 
უკუჩვენებებს. 
ისინი ძირითადად მონოთერაპიისათვის გამო– 
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იყენება, მაგრამ წინაგულოვანი არითმიების 

დროს დასაშვებია მათი შეთანხმება (ძალზე 

ფრთხილად) დიგოქსინთან გასათვალისწი- 

ნებელია, რომ ქინიდინის ფონზე პლაზმაში 

დიგოქსინის კონცენტრაცია იზრდება, ამი- 

ტომ მსგავს შემთხვევაში ამ უკანასკნელის 

სტანდარული დოზა ნახევრდება. 

პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის სამკურნალოდ ამ 

ჯგუფის ყველა წარმომადგენელის დანიშვნა 

შეიძლება. გასათვალისწინებელია, რომ მათ- 

ზე ორგანიზმის პასუხი ინდივიდუალურია 

და ძალზე განსხვავებულიც შეიძლება იყოს. 

დიზოპირამიდს და ქინიდინს შეუძლია ატრი- 

ოვეტრიკულური ბლოკადის გამოწვევა. დი- 
ზოპირამიდი ხსნის როგორც ანტეროგრა- 

დულ, ასევე რეტროგრადულ გამტარებლო- 
ბას, ამიტომ იგი ვოლფ-პარკინსონ-უატის 

სინდრომის სამკურნალოდ გამოიყენება. 

I გ ჯგუფის წარმომადგენლები ეფექტურია 
წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი ტაქიარით- 

მიის სამკურნალოდ, მაგრამ უმრავლეს შემ- 

თხვევაში ისინი თვითონ იწვევენ არითმიას. 
I ჯგუფი 

ჩ ადრენობლოკატორები ძალზე ეფექტურია 

გეგეტატიური ნერვული სისტემის სიმპათი- 

კური ნაწილის ტონუსის ან სისხლში მო–- 

ცირკულირე კატექოლამინების მომატებით 
გამოწვეული არითმიის დროს. ისინი კარგად



ხსნიან “შიშით, სტრესით, ფიზიკური დატ- 

ვირთვით და ფეოქრომოციტომით გამოწვე- 

ულ არითმიებსაც მიოკარდიუმის მწვავე, 

გართულებული ინფარქტის დროს 8 ადრე- 

ნობლოკატორებს კარდიოპროტექტორული 

ეფექტი გააჩნიათ. ისინი უკუნაჩვენებია გადა- 

ტანილი მრავლობითი ინფარქტის შემთხვე- 

ვაში, ამ პრეპარატებით გამოწვეული გულის 

კუნთის დეპრესიის საშიშროების გამო. 

ზ. ადრენობლოკატორების გამოყენება უკუ- 

ნაჩვენებია ბრონქული ასთმისა და ფილ- 

ტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავა–- 

დების დროს. აღსანიშნავია, რომ იშვიათად, 

სხვა ანტიარითმიული საშუალებებით მკურ- 

ნალობის უეფექტობის შემთხვევაში, დასაშ- 

ვებია კარდიოსელექტიური 8 ადრენობლოკა- 

ტორების მცირე დოხების გამოყენება. უნდა 

გავითვალისწინოთ, რომ ჩზ ადრენობლოკა- 

ტორების კარდიოსელექტიურობას შეფარდე- 
პბითია და დოზა-დამოკიდებული ფენომენია. 
ჩ ბლოკატორები იწვევს ბრადიკარდიას 

(განსაკუთრებით მიოკარდიუმის დაავადებე- 

ბის ფონზე), ბლოკადას ან ,ავადმყოფი სი- 

ნუსის კვანძის სინდრომს“ (ტაქიკარდია-ბრა- 

დიკარდიის მონაცვლეობა). 8 ადრენობლოკა- 

ტორეს შეუძლიათ პერიფერიული სის- 

ხლძარღვოვანი დაავადების დამძიმება, აგ- 

რეთვე დეპრესიის გამოწვევა. 

არსებობსს ატენოლოლის, მეტოპროლოლის 

და ესმოლოლის ინრავენური საინექციო 

ფორმები ესმოლოლი ხანმოკლე ეფექტით 

გამოირჩევა, ამიტომ დასაშვებია მისი გამო–- 

ყენება სინოატრიული, ატრიული ან ატრიო- 

გენტრიკულური არითმიების გადაუდებელი 
თერაპიისათვის. არითმიის ზემოთ ჩამოთვლი- 

ლი ფორმების დროს რეკომენდირებულია 

აგრეთვე IV ჯგუფის პრეპარატების (ვერაპა- 

მილი და ადენოზინი) გამოიყენებაც, მაგრამ 

გასათვალისწინებელია, რომ ორივე ჯგუფს 

(როგორც II ასევე IV) ატრიოვენტრიკულუ- 

რი კვანძის დათრგუნვის უნარი გააჩნიათ. 

ისინი გულის კუნთის შეკუმშვის ძალასაც 

ამცირებენ რის გამოც მათი შეთანხმება 

ძალზე სახიფათოა. 
სოტალოლი ამჟღავნებს როგორც II ჯგუ- 

ფის, ასევე III ჯგუფის თვისებებს. 

II ჯგუფი 

III ჯგუფის წარმომადგენლები (ამიოდარონი, 

ბრეტილიუმი, სოტალოლი) ახანგრძლივებს 

მოქმედების პოტენციალს, რის გამოც ისინი 

ძლიერი ანტიარითმული საშუალებებია. 

ჯგუფის წარმომადგენლები ძალზე განსხვავ- 

დებიან როგორც გვერდითი ეფექტების მი- 

ხედვით, ასევე სხვა ელექტროფიზიოლოგიუ- 

რი თვისებებითაც: ამიოდარონი იწვევს ნატ– 

რიუმის არხების ბლოკირებას, ბრეტილიუმი 

აბლოკირებს ადრენერგულ ნეირონს, ხოლო 

სოტალოლი კი ჩ ადრენორეცეპტორების 

მაბლოკირებელი საშუალებაა. მათი გავლენა 

მოქმედების პოტენციალზე სურათი #6. 

ამიოდარონს მრავალფეროვანი გვერდითი 

ეფექტები, რქოვანაში ლიპოფუსცინის დაგ- 

როვებ, ფოტოსენციბილიზაცია I-ის 1ვ- 

ად გარდაქმის ინჰიბირება ჰიპო და 

ჰიპერთირეოზი, პერიფერიული ნეიროპათია, 

ინტერსტიციული პნევმონია მის ფართოდ 

გამოყენებას ზღუდავს. მას აქვს ძალზე დი- 

დი ნახევარდაშლის პერიოდი (დაახლოებით 

1 თვე), რის გამოც მისი მიღების სქემა შემ- 

დეგია: პირველი კვირის განმავლობაში 200 

მგ 3-ჯერ დღეში, შემდეგ კიდევ ერთი კვი- 
რის განმავლობაში 200 მგ ორჯერ დღეში 

და ბოლოს 200 მგ დღიურად. ხანგრძლივი 
ნახევარდაშლის პერიოდის გამო მისი მოქ- 

შედება გვიან იწყება, ხოლო წამლის მიღე- 

ბის შეწყვეტის შემდეგ ეფექტი კვლავ დიდ- 
ხანს გრძელდება. სწრაფი ეფექტის მისალ- 

წევად დასაშვებია ინტრავენური დოზის გა- 

მოყენება თუმცა ეს გარკვეულ საშიშროე- 

ბასთან არის დაკავშირებული. 
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#6 
II ჯგუუის ანტიარითმიული საშუალებების ეფექტების სქემატური დიაგრამა. 

ყ0 ჯგუფის ყველა სამკურნალო საშუალება ახანგრძლივებს გულის უჯრედების მოქმედების პოტენციალს მე-3 ფა- 
ზაში კალიუმის ნაკადის შემცირების ზარჯზე (L ). ეფექტური რეფრაქტერული პერიოდის გახანგრძლივება. მათი 
ძირითადი ეფექტი» აღსანიშნავია, რომ. ეს სამკურნალო საშუალებები არ მოქმედებენ 4 ფაზის კალიუმის 
დიასტოლურ ნაკადზე (I 1). 

0MV 

  
უჯრედის გარეთ.” 

M68ოხ(მი8   უჯრელის შიგნით 

ამიოდარონისაგან განსხვავებით ბრეტილიუმი 

სწრაფად ამჟღავნებს. ეფექტს, მას  ზანმოკლე 
მოქმედება ახასიათებს და არსებობს მისი მხო- 
ლოდ პარენტერალური სამკურნალწამლო 
ფორმები. იგი წინაგულოვანი არითმიის დროს 
ეფექტური არ არის. გამოხატული ჰიპოტენზია 
მისი გვერდითი ეფექტია, თუმცა მკურნალო- 
ბის დასაწყისში იგი პარადოქსულად იწვევს 
სიმპათიკური ნერვის სტიმულაციას, რის გა- 

მოც ადგილი აქვს არტერიულ ჰიპერტენზიასა 
და არითმიას. გულის კუნთის შეკუმშვის ძალა- 

ზე ამიოდარონი და ბრეტილიუმი უმნიშვნელო 
გავლენას ახდენს სოტალოლი კი მას მნიშ- 
ვნელოვნად. აქვეითებს. მართალია. სოტალოლი, 
ამიოდარონთან შედარებით, ნაკლებად ეფექტუ- 
რია, მაგრმ სამაგიეროდ იგი უფრო მეტად 

უსაფრთხოა, ინიშნება ორალურად და მისი. გა- 
მოყენება ძალზე ხელსაყრელია არტერიული 
ჰიპერტენზიის. და. სტენოკარდიის ფონზე. გან- 
გითარებული არითმიის სამკურნალოდ, აგრეთ- 

გე. მიოკარდიუმის. მწვავე. ინფარქტის. შემდგომ 
პერიოდში. 
ამ ჯგუფის სამივე წარმომადგენელი იწვევს 
გამტარებლობის ' შეფერხებას,  განსაყუთრლი 
ჰიპოკალიემიის ფონზე ან 1 ა გუფის წარ- 

მომაღგენლებიან კომბინირების შემთხვევაში. 
ამ ჯგუფის წამომადგენლებია: 

·. კალციუმის 

ნელი არხების მაბლოკირებელი საშუალებები 

ანტიარითმიული 
ს; საშუალებების III ჯგუფი 

“, 

  

% M8 C8მ 

მოქმედების პოტენციალის დიასტოლური ნაკადი 
ნაკადი 

– ვერაპამილი და დილთიაზემი, და კალიუ- 
მის არხების აქტივატორი ადენოზინი. კალ- 

ციუმის ანტაგონისტს, ნიფედიპინს, ანტია- 

რითმიული ეფექტი არ გააჩნია. 

ადენოზინის _ ულტრახანმოკლე მოქმედება 
მოსახერხებელს ხდის მის გამოყენებას დი- 

აგნოსტიკური მიზნებისათვის. მას ვერაპამი- 

ლისაგან განსხვავებით მიოსუპრესორული 

ეფექტი არ ახასიათებს, მაგრამ აქვს ბრონ- 

ქოსპაზმის გამოწვევის უნარი და იწვევს 

ქოშინს, წამოხურებას, გულმკერდის არეში 

ტკივილსა და გარდამავაულ არითმიას. ამ 

წამლების გამოყენება არ შეიძლება გულის 
მე-2 და მე-3 ხარისხის ბლოკადისა და 

“ავადმყოფი სინუსის კვანძის“ "სინდრომის 

შემთხვევაში არ შეიძლება მათი კომბინი- 

რება 8 ადრენობლოკატორებთან. 

ვერაპამილი, დილთიაზემთან შედარებით, უფ- 

რო ძლიერად იწვევს სისხლძარღვების გაფარ- 
თოებას, ამიტომ მისი გამოყენება ხელსაყრე- 

ლია პიპერტენზიისა და სტენოკარდის ფონზე. 
გულის უკმარისობის დროს უკუნაჩვენებია 

კალციუმის არხების მაბლოკირებელი საშუა” 
ლებების გამოყენება. გვერდითი ეფექტებიდაზ 
აღსანიშნავია ქვედა კიდურების შეშუპება, წა“ 
მოხურება, თავბრუსხვევა, თავის ტკივილი: 

ვერაპამილს ახასითებს ყაბზობა. 
მათი გავლენა მოქმედების პოტენციალზე 

განხილულია სურათი M#7,



სურათი M7 

ანტიარითმიული საშუალებების IV ჯგუფის შარმომადგენლების გავლენა გულის 
ატრიოვენტრიკულური ჰვანძის პალიიუმის მაალოპრებელ უჯრედებზე. 

ამ ჯგუფის წარმომადგენლები აქვეითებენ კალციუმის ნაკადს სწრაფი მოქმედების პოტენციალისა და. მე-4 
ფაზის პერიოდში, რის გამოც ატრიოვენტრიკულურ კვანძში გამტარებლობა ნელდება და რეფრაქტერული 
პერიოდი ხანგრძლიედება. 

ფაზა /2 (I თღჩ0ი,ყ ჯგუფის 

0MV 

    

C8 

გარეთა ზედაპირი აქ L, 

  

  

  
      

  

    სააბი ელა აიი ქე ათი ილათ. 
“ე” 

მოქმედების პოტენციალის 
ნაკაღი 

დიგოქსინი 

საგულე გლიკოზიდი, დიგოქსინი„ გულის 
უკმარისობის ფონზე განვითარებულ წინაგუ- 

ლოვანი ტაქიარითმიის დროს გამოიყენება. 

ის იწვევს გამტარებლობის შეფერხებას ატ- 

რიოვეტრიკულურ კვანძში და ამით იცავს 

პარკუჭებს სწრაფი წინაგულოვანი რითმის- 

გან. დიგოქსინი თავისთავად ძლიერი არით- 

მოგენული აგენტია და იწვევს როგორც წი- 

ნაგულოვანი, ასევე პარკუჭოვანი ექტოპიური 
კერების ჩამოყალიბებას დიგოქსინის რო- 

გორც სასურველი, ასევე არასასურველი 

ეფექტები ჰიპოკალემიის ფონზე ძლიერდება. 
მას ვიწრო თერაპიული სიფართე აქვს. ის 

როგორც თირკმლის, ასევე ლღვიძლის მეშ- 

ვეობით გამოიყოფა, ამიტომ ორივე ორგა- 

ნოს პათოლოგიისას საჭიროა სტანდარტუ- 

ლი დოზირების რეჟიმის კორექცია, განსა- 

კუთრებით მოსუცებში. 

ამ პრეპარატით მკურნალობა ექიმის მკაცრი 

მეთვალყურეობის ქვეშ უნდა მიმდინარეობ- 
დეს! 
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3.1.56. თრომბოზი 

საკვანძო საკითხები 

ვენური თრომაოზჯსი 

> ვენურ თრომბოემბოლიზმს ადგილი აქვს 

შემთხვევათა 2-5%-ში 

> ჰიპერკოაგულაცია და სისხლის ნაკადის 

დინებსს სიჩქარის შემცირება ვენური 

თრომბოზის ყველაზე ხშირი მიზეზებია. 

ერთ-ერთ გამომწვევ ფაქტორად სის- 
ხლძარღვის დაზიანებაც ითვლება. 

» C და § ცილები ვიტამინ L დამოკიდებუ- 
ლი ანტითრომბული ფაქტორებია. ვარფა- 

რინი მათ დაკნინებას იწვევს. ამ ფაქტო- 

რების უკმარისობის პირობებში ვარფა- 

რინი თრომბოემბოლიზისაღმი მიდრეკი- 

ლების გაზრდასა და კანის ვარფარინულ 

ნეკროზს განაპირობებს. 

> ვენური თრომბოზის სამკურნალოდ ანტი- 

კოაგულანტები გამოიყენება. მძიმე შემ- 

თხვევში თრომბოლიზური აგენტების 

დანიშვნაც არის რეკომენდირებული. 

> ანტიკოაგულანტებით მკურნალობა იწყე- 

ბა სწრაფი მოქმედების პრეპარატით – 

ჰეპარინით და გრძელდება ვარფარინით. 

> არაფრაქციონირებული ჰეპარინი 1000- 

ჯერ ზრღის თრომბინის ანტითრომბინ 

III-თან ურთიერთქმედების შესაძლებლო- 

ბას და ხელს უშლის ფიბრინოგენიდან 

ფიბრინის წარმოქმნას. 

> დაბალი მოლეკულური მასის მქონე ჰეპა- 

რინი იწვევს Xმ2 ფაქტორის ინაქტივაცი- 

ას. მას ხანგრძლივი მოქმედება ახასია- 

თებს. 

ვარფარინი, თავისი სიძლიერისა და სა- 

იმედო ბიოშეღწევადობის გამო, ყველაზე 

ფართოდ გავრცელებული კუმარინია. 

ვარფარინი ორი ენანტიომერისაგან - (წ) 

და (5) ვარფარინებისგან შედგება, რომ- 

ლებსაც. სხვადასხვა ანტიკოაგულანტური 
ძალა და მეტაბოლიზმის გზა ახასია- 

თებთ. 

არტერიული თრომბოზი 

> "სისხლძარღვების დაზიანება და ჰიპერკო- 

აგულაცია არტერიულ თრომბოზს განა- 

პირობებს. 

» მწვავე არტერიული თრომბოზი მიოკარ- 

დიუმის ინფარქტის ყველაზე ხშირი მი- 

V 
V,
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ზეზია. 

>» ცერებრულ სისხლისმიმოქცევაში არტე- 

რიული თრომბოზი გარდამავალ იშემიურ 

ეპიზოდს ან ცერებრულ ინფარქტს (იშე- 

მიურ ინსულტს) იწვევს. 

> მწვავე, გარდამავალი იშემიური შეტევე- 
ბის პროფილაქტიკისათვის ასპირინი და 

ვარფარინი გამოიყენება. 

» თუ ემბოლის წყარო გულია, მაშინ გარ- 

დამავალი იშემიისა და ცერებრული ინ- 

ფარქტის პროფილაქტიკისათვის ვარფა- 

რინი ინიშნება. 

ვენურ ან არტერიულ ცირკულაციაში თრომ- 

ბის წარმოქმნას, თრომბოზი ეწოდება. 

თრომბი თრომბოციტების ფიბრინისა და 

სისხლის უჯრედებისაგან (წითელი და თეთ- 

რი) შედგება თუ ვენურ ცირკულაციაში 

წარმოქმნილ თრომბს ნაწილი მოწყდა და 

მარჯვენა წინაგულში მოხვდა, იგი ფილტვის 

ემბოლიის მიზეზი ხდება არტერიულ ცირ- 

კულაციაში მოხვედრილი ემბოლი კი პერი- 

ფერიული ან ცენტრალური არტერიების ოკ- 

ლუზიას იწვევს. ამ ორი პროცესის პათოფი- 

ზიოლოგია განსხვავებულია, ამიტომ ისინი 

ცალ-ცალკე განიხილება. 

ეენური თროვმბოემბოლიჯყმი 

ეპიდემიოლოგია - ვენური თრომბოემბოლიზმი 

საკმაოდ გავრცელებული პათოლოგიაა. იგი 

მშობიარეთა სიკვდილიანობის ყველაზე ხში- 

რი მიზეზი. თრომბოემბოლიზმი„ უფრო 

ხშირად, 50 წლის შემდგომ ასაკში გვხვდე- 

ბა. 

ეტიოლობია - ვენური თრომბოემბოლიზმის 

მიზეზი სისხლის ნაკადის დინების სიჩქარის 

შემცირება და ჰიპერკოაგულაციაა. სის- 

ხლძარღვეის დაზიანებაც არა ნაკლები 
მნიშვნელობის მქონე ეტიოლოგიური ფაქტო- 

რია. ვენური თრომბის სტრუქტურა, არტე- 

რიულისაგან განსხვავდება: ვენურ თრომბში 

თრომბოციტები, ფიბრინსა და სისხლის შე- 

მადგენელ სხვა უჯრედებთან თანაბრად არის 

შერეული, მაშინ როდესაც არტერიული 

თრომბის მთავარ ნაწილს თრომბოციტებისა- 

გან შემდგარი თეთრი “თავი“ წარმოადგენს. 

სისხლდინების “შენელებსს ადგილი აქვს 

დროებითი ან ხანგრძლივი წოლითი რეჟი- 

მის, გულის შეკუმშვის ძალის დაქვეითების



დროს, ქირურგიული ჩარევის გამო და ა.შ. 

არსებობს ჰპიპერკოაგულაციის რისკის გამ- 

ზრდელი მთელი რიგი ფაქტორები: ქირურ- 

გიული ჩარევა ორსულობა, ესტროგენები, 

სიმსივნეები მიოკარდიუმის ინფარქტი, შე- 

დედების მემკვიდრეობითი (ანტითრომბინ III 

დეფიციტი, პროტეინ C დეფიციტი, გააქტი- 

ვებული პროტეინ C -ს მიმართ რეზისტენ- 

ტობა ან პირველადი ანტიფოსფოლიპიდური 

სინდრომი) ან შეძენილი დეფექტები და ა.შ. 

C და 5 ცილების დეფიციტი სისხლის შედე- 

დების მემკვიდრეობით რისკ-ფაქტორებს მი- 

ეკუთვნება. პროტეინ C დეფიციტის შემთხვე- 

ვაში გაზრდილია როგორც თრომბოემბო- 

ლიზმის, ასევე კანის ვარფარინული ნეკრო- 

ზის რისკი. პროტეინ C (და მასთან ახლოს 

მდგომი კო-ფაქტორი 5) ვიტამინ # დამოკი- 

დებული ანტითრომბული ფაქტორია. ვარ- 

ფარინი მის დათრგუნვას იწვევს, რის გა- 

მოც კანის წვრილ სისხლძარღვებში თრომ- 

ბოზი ვითარდება. ეს პროცესი კანის ვარფა- 

რინული ნეკროზის მიზეზი ხდება, რომელიც 

პროტეინ C დეფიციტის პირობებში ვარფა- 

რინის დარტყმითი დოზით გამოყენებისას 

ვლინდება. ეს მოვლენა შემდეგი გარემოებით 

აიხსნება: ვარფარინი ვიტამინ # დამოკიდე- 

ბული შედედების ფაქტორების (II, VII, IX, 

და X) დათრგუნვამდე გაცილებით უფრო 

ადრე პროტეინ C-ს და 5-ის ანტითრომბული 

ეფექტების სუპრესიას იწვევს. 

პროტეინ 5 დეფიციტი, პროტეინ C-ს დეფი- 

ციტთან შედარებით უფრო იშვიათად გვხვდ- 

ება. იგი ოჯახური ფორმის, მემკვიდრეობი- 

თი, აუტოსომურ - დომინანტური ხასიათის 

პათოლოგიაა და 45 წლამდე ასაკში თრომ- 

ბოემბოლიზმის შემთხვევათა 5-8%-ის მიზე- 

ზია. 

ამ ორი ფაქტორის დეფიციტის ფონზე არ- 

სებული შედედების სხვა დეფექტები შეიძ- 
ლება ძალზე სახიფათო აღმოჩნდეს (მაგ, 

ფაქტორის V.L6!ძიი - ფაქტორ V გენის მუტა- 

ციის ერთ-ერთი სახეობა). ერთ-ერთი ასეთი 

მდგომარეობათაგანია გააქტივებული C პრო- 

ტეინის უ კმარისობა, რომელიც ორგანიზმში 

ფაქტორ V.L6Iძი? -ის არსებობით გამოიხა- 

ტება. V.I6იIძი! -ი მდგრადია C პროტეინს 

მიმართ, ამიტომ ამ უკანასკნელის გააქტიუ- 

რება შედედების პროცესში V.L6Iძიი-ის ჩარ- 

თვას ვეღარ იწვევს. ეს ღეფექტი მოსახლე- 

ობის 9%-ს აღენიშნება, თრომბოემბოლიზმი- 

სადმი მიდრეკილების მქონე ავადმყოფებში 

კი ეს მაჩვენებელი გაცილებით უფრო მაღა– 

ლია. ამ პათოლოგიამ შეიძლება თავისთავად 

თავი არ იჩინოს, მაგრამ საკმარისია ასეთ 

ავადმყოფს დაენიშნოს ორალური კონტრა- 

ცეპტივები, ან გარკვეული მიზეზების გამო 

საჭირო გახდეს მისი ხანგრძლივი იმობილი- 

ზაცია, რომ გამომუღავნდეს თრომბოემბო- 

ლიზმისადმი მიდრეკილება. 

ანტითრომბინ III დეფიციტი ძალზე იშვიათი 

აუტოიმუნური დომინანტური შემკვიდრეობი– 

თი პათოლოგიაა, რაც პლაზმაში ამ პრო- 

ტეინის კონცენტრაციის შემცირებით გამოი- 

ხატება. კლინიკურად დეფექტი 40 წლამდე 
არ მჟღავნდება. ქალებში ის თავს ორსუ- 

ლობის ბოლოსკენ იჩენს. 

ფოსფოლიპიდების საწინააღმდეგო ანტისხე- 

ულები (ე.წ. ლუპუს”»” ანტიკოაგულანტი) 
სისხლის შედედების დროის გაზრდას იწ- 

ვევს. ეს ფაქტორი აღმოჩენილია წითელი 

მგლურას (Vი5 ი/#M60II00§9V§) 10% შემ- 

თხვევებში და პირველადი ანტიფოსფოლიპი- 

დური სინდრომის დროს. ამ სინდრომს ვე- 

ნური და არტერიული თრომბოემბოლიზმი- 

სადმი მიდრეკილება ახასიათებს. 

ესტროგენები ზრდიან სისხლში მოცირკუ- 

ლირე შედედების II I, VI, VIს IX და 

X ფაქტორებს და აქვეითებენ სისხლის ფიბ- 

რინოლიზურ აქტიობას. ისინი ამცირებენ აგ- 

რეთვე თრომბოზისაგან დამცავი ფაქტორის 

– ანტითრომბი Iს კონცენტრაციას. ეს 

ეფექტი დოზა-დამოკიდებულია და მჟღავნდე- 
ბა 50 მგ ესტროგენშემცველი კონტრაცეპ- 

ტული ტაბლეტების მიღებისას. 
ვენური თრომბოემბოლიზმი ხშირია სიმსივ- 

ნეების შემთხვევაშიც. მართალია, პირველად 

ეს კავშირი პანკრეასის კარცინომის დროს 

არის აღწერილი, მაგრამ იგი დამახასიათებე- 

ლია ყველა მკვრივი სიმსივნისთვის. ალბათ, 

ეს შედედების ქსოვილოვან, ან X ფაქტო- 

რის გააქტიურებასთან არის დაკავშირებუ- 

ლი, თუმცა სხვა მექანიზმების არსებობაც 

გამორიცხული არ არის. 

ქირურგიაში ვენური თრომბოემბოლიზმის 

საშიშროების მიზეზებია: ოპერაციის მსვლე- 

ლობისას ქვედა კიდურებში ვენური სის- 

ხლდინების შენელება, ქსოვილების ტრავმა, 

ქსოვილოვანი თრომბოპლასტინის განთავი- 
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სუფლება და ფიბრინოლიზური აქტივობის 
დაქვეითება. ასაკი და სიმსუქნე. ქირურგიუ- 
ლი ჩარევის შემდგომი თრომბოემბოლიზმის 

განვითარების საკმაოდ მნიშვნელოვანი რისკ- 

ფაქტორებია, 
პლინიკური გამოვლინება 
შემთხვევათა 90%-ში ადგილი აქვს ქვედა 

კიდურებისა და მენჯის ღრმა ვენების თრომ- 

ბოზს. დაავადებულთა დაახლოებით ნახევარს 

ადგილობრივი სიმპტომები არ აღენიშნებათ 

და მათთვის ფილტვის ემბოლიზმი დაავადე- 

ბის პირველი გამოვლინებაა. სხვა შემთხვე- 

ვებში ავადმყოფები უჩივიან წვივისა და თე- 
მოს არეში ტკივილს შეშუპებით, ახლომდე- 
ბარე კანის შეწითლებითა და ადგილობრივი 

ტემპერატურის მომატებით. თუ ღრმა ვენე- 
ბის თრომბოზი დიდ უბანს მოიცავს, ქვედა 

კიდურის კანი ფერს იცვლის და შესიებუ- 
ლია. გამონაკლისს შემთხვებში ვენების მა- 

სიღრმა თრომბოზმა შეიძლება განგრენაც გა- 

მოიწვიოს. 

ფილტვის ემბოლიზმი შეიძლება ყოველგვარი 
კლინიკური გამოვლინების გარეშე განვითა- 

რადეს და სიმპტომების არასპეციფიურობის 

გამო დიაგნოსტიკა გაძნელდეს. კლინიკური 

დიაგნოზი ხშირად რისკ-ფარტორების გათვა- 

ლისწინებით ისმება. ფილტვის ძირითადი 

არტერიის დიღი ემბოლით ობსტრუქცია 

ფილტვის მწვავე, მასიურ ემბოლიზმს იწ- 
ვევს რომლის კლინიკური გამოვლინებაა 

სუნთქვის უეცარი გაძნელება, გულმკერდის 

ცენტრალურ არეში ყრუ ტკივილი და 
თვალსაჩინო ჰემოდინამიკური ცვლილებები 

(ჰიპოტენზია და მარჯვენა პარკუჭის უკმა- 

რისობა). ეს გართულებები ზრდის ცნობიე- 

რების დაკარგვის რისკს და ავადმყოფი შე- 

იძლება დაიღუპოს სისხლის მიმოქცევის 

მწვავე უკმარისობით. 

ფილტვისმიერი ცირკულაციის 50%-ზე ნაკ- 
ლებად შემცირებისა და ემბოლის ფილტვის 
არტერიის უფრო დისტალურ ნაწილში ლო- 

კალიზების შემთხვევაში ფილტვის მწვავე 
სუბმასოიური ემბოლია ვითარდება. ეს შსუნ- 

თქვის გაძნელებას იწვევს. თუ ამას ფილ- 

ტვის ინფარქტიც დაემატა, ადგილი ექნება 
პლევრალურ ტკივილს და სისხლიანი ნახვე- 
ლის გამოყოფას. იშვიათად გვხვდება განუ- 

კურნებელი თრომბოემბოლია, რომლის დრო- 

საც დაავადება დაუყონებლივ არ მჟღავნდება: 
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ვითარდება თანდათან ქოშინის გაძლიერება, 

ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის სიმპტომების 

(მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია) დამძი- 

მება და სუნთქვის პროგრესირებადი უკმარი- 

სობა. 
გამოპკპელემები 

ვენოგრამა ვენური თრომბოემბოლიზმის ყვე- 

ლაზე სპეციფიური სადიაგნოსტიკო გამოკ- 

ვლევაა. ვენოგრაფიისათვის ტერფის ვენაში 

შეყავთ საკონტრასტო ნივთიერება და ატა- 

რებენ ვენური სისტემის რენტგენოგრაფიას. 

ვენოგრაფია არ არის რეკომენდირებული 

ორსულებისათვის”ს (ნაყოფზე რადიაციის 

არასასურველი გავლენის გამო) ლდა მათ- 

თვის, ვისაც საკონტრასტო ნივთიერების მი- 

მართ ალერგიული განწყობა აღენიშნებათ. 

დოპლერის ულტრაბგერითი გამოკვლევა 
ზუსტი მეთოდი არ არის და მხოლოდ სკრი- 

ნინგისათვის გამოიყენება. 

ფილტვის ემბოლიის დიაგნოზი ყველაზე 

ხშირად გამოკვლევის ორ მეთოდს ეყრდნო- 

ბა: ფილტვის არტერიოგრაფია და ვენტილა- 

ციურ-პერფუზიული სკანირება. 

ფილტვის არტერიოგრაფია სპეციფიური გა- 
მოკვლევაა, საჭიროებს გულის მარჯვენა ნა- 

წილის კათეტერიზაციას და ფილტვის არ- 

ტერიაში კონტრასტის შეყვანას. 

ვენტილაციურ-პერფუზიული სკანირებისას 
ვენაში შეყავთ რადიოაქტიური (რადიოლო- 

გიურად მონიშნული) ნივთიერება და აწარ- 

მოებენ დაკვირვებას სცინტილაციური მთვ- 

ლელით. ხშირად, ამ გამოკვლევის პარალე- 

ლურად ვენტილაციურ სკანირებასაც მიმარ- 

თავენ” რომლის დროსაც ინჰალაციური 

გზით რადღიონიშნული აირი (უფრო ხშირად 

ქსენონი) შეჰყავთ. ვენტილაციის კარგი მაჩ- 

ვენებელი, მაგრამ ნაკლებად პერფუზირებადი 

უბნების არსებობა ფილტვის ემბოლიაზე 

მიუთითებსს ვენტილაციისა და პერფუზიის 

ერთობლივი დეფექტის მქონე უბნების აღმო- 

ჩენა კი უფრო მეტად ფილტვის პარენქიმის 

დაზიანებისთვის არის დამახასიათებელი. 

სხვა გამოკვლევებიდან აღსანიშნავია გულ- 

მკერდის რენტგენოგრაფია. მარჯვენა ჰემი- 

დიაფრაგმის მაღალი დგომა ფილტვის მო- 

ცულობის შემცირების ნიშანია (ფილტვის 

ემბოლია უფრო ხშირად მარჯვენა ფილტვს 

აზიანებს).



ჰიპოქსია ემბოლიის სიდიდის პირდაპირპრო- 

პორციუია. ელექტროკარდიოგრაფიულად ად- 

გილი აქვს მარჯვენა პარკუჭის გადაძაბვას. 
მპურნალობა 
ვენური თრომბოზის მკურნალობის მიზნებია 

კიდურებში ცირკულაციის აღდგენა და თუ 

შესაძლებელია ვენების სარქველების დაზია–- 

ნების პროფილაქტიკა. ასევე აუცილებელია 

ფილტვის ემბოლიზმის პროფილაქტიკური 

ღონისძიებების ჩატარება. 

მწვავე, მასიური ფილტვის ემბოლიზმის 

მკურნალობის მიზანია სისხლის მიმოქცევის 

დეფექტის აღდგენა ობსტრუქციის მიზეზის 

სწრაფი მოშორებით. მკურნალობის მეთოდი 

შეიძლება იყოს მედიკამენტური - თრომბო– 

ლიზური საშუალებებით, ან ქირურგიული. 

მწვავე სუბმასიური ფილტვის ემბოლიზმის 

მკურნალობის მიზანია მომდევნო გართულე- 

ბების, ძირითადად მასიური მწვავე ემბო- 

ლიზმის, პროფილაქტიკა. ორივე პათოლო- 

გია, ღრმა ვენების თრომბოზი და ფილ- 

ტვის ემბოლიზმი, რისკ-ფაქტორების აღმო–- 

ჩენას საჭიროებს (როგორიცაა მაგ. კარცი- 

ნომა), განსაკუთრებით კი იმ ავადმყოფებში, 

რომლებსაც ვენური თრომბოემბოლიზმის 

განმეორებითი ეპიზოდები აღენიშნებათ. 

ვენური თრომბოემბოლიზმის სამკურნალოდ 

ანტიკოაგულანტები და თრომბოლიზური სა- 

შუალებები გამოიყენება. 

ანტიკოაგულანდრები 
ჰეპარინები 

არაფრაქციონირებული ჰეპარინი პოლისაქა– 

რიდული ჯაჭვის ჰეტეროგენული ნარევისა- 

გან შედგება, მოლეკულური წონით 3000- 

დან 30000-მდე და ძალზე სწრაფი ანტიკო- 

აგულანტური თვისებები გააჩნია. ის იწვევს 

თრომბინის ანტითრომბინ IIL -თან ურთიერ- 

თქმედების გაზრდას და ხელს უშლის ფიბ- 

რინოგენის ფიბრინად გარდაქმნას. ჰეპარინი 

აინჰიბირებს აგრეთვე შედედების გამააქტივე–- 

ბელ IX, X, XI, და XII ფაქტორებს. 

დაბალი მოლეკულურ წონის ჰეპარინი შეი- 

ცავს პოლისაქარიდების ჯაჭვს 4000-6000, 

მოლეკულური წონით. არაფრაქციონირებუ- 

ლი ჰეპარინისაგან განსხვავებით იგი მხო- 

ლოდ X2 ფაქტორზე ახდენს გავლენას და 

გაცილებით ხანგრძლივი მოქმედება ახასია- 

თებს, მისი ეფექტი დოზადამოკიდებულია, 

ამიტომ ამ პრეპარატით მკურნალობისას 

ზუსტი ლაბორატორიული მონიტორირება 

საჭირო არ არის. პრეპარატის მიღება შეიძ- 

ლება დღეში ერთხელ ან, ძალზე იშვიათ 

შემთხვევებში, ორჯერ, ფიქსირებული დო- 

ზით (ავადმყოფის წონის გათვალისწინებით). 

მის გამოყენებას იშვიათად ახლავს თან ჰე- 

მორაგიული გართულებები და არაფრაქციო- 

ნირებულ ჰეპარინთან შედარებით იგი ნაკ- 

ლებად იწვევს თრომბოციტოპენიას. მართა– 

ლია, დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინი 

უფრო ძვირადღირებულია, მაგრამ მისი 

ეფექტურობისა და პრაქტიკული მოხერხებუ- 

ლობის გამო (ამბულატორიული პაციენტე- 

ბის მკურნალობა) იგი ფართოდ გამოიყენება. 

ჰეპარინი ორგანული მჟავაა. იგი იონიზირე- 

ბულია და ამიტომ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი- 

დან არ შეიწოვება. პრეპარატი გამოიყენება 

როგორც ინტრავენური ინფუზიის, ასევე 

კანქვეშა ინექციის სახით. არ შეიძლება 7 

მისი შეყვანა კუნთებში. 

არაფრაქციონირებული ჰეპარინს სისხლის 

პლაზმის ცილებთან ძლიერი შეკავშირების 

უნარი აქვს, ამიტომ მისი განაწილების მო- 

ცულობა მცირეა. იგი არ გადის პლაცენ- 

ტურ ბარიერს და არ სეკრეტირდება რძეში. 

მისი ნახევარდაშლის პერიოდი დაახლოებით 

60 წუთია, მაგრა ფილტვის ემბოლიის 

დროს ეს ფარმაკოკინეტიკური პარამეტრი 

გაცილებით ხანმოკლეა. ორგანიზმიდან მისი 

გამოყოფა ღვიძლისმიერი მეტაბოლიზმისა და 

თირკმლისმიერი ექსკრეციის გზით ხდება, 

თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ ჰეპარინის მა–- 

ღალი დოზით მიღებისას ექსკრეციის თირ- 

კმლისმიერი გზა უფრო მნიშვნელოვანია. 

ყველა სახის ჰეპარინის მთავარ გვერდით 

ეფექტადღ ჰემორაგია ითვლება, რომელიც 

უფრო ხშირად ვითარდება გულისა და 

ღვიძლის მძიმე პათოლოგიის, თირკმლების 

დაავადებების, ზოგადი სისუსტის ფონზე და 

ქალებში 60 წლის ზევით. ჰემორაგიის გან- 

ვითარების საშიშროება მაღალია იმ ავად–- 

მყოფებში, რომლებსაც სისხლის შედედების 

დროის მაჩვენებელი გახანგრძლივებული 

აქვთ და ვისაც ჰეპარინი ხანგამოშვებითი 

ინტრავენური ინექციის სახით ეძლევათ (და 

არა ხანგრძლივი ინტრავენური ინფუზიის 

სახით). 

ჰეპარინის ანტიდოტს პროტამინ-სულფატი 
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წარმოადგენს. იგი ჰეპარინის ეფექტს სწრა- 
ფად ანეიტრალებს, თუმცა, ჰეპარინის ხან- 

მოკლე მოქმედების გამო, მისი გამოყენების 

აუცილებლობა ძალზე იშვიათად დგება. 
ჰეპარინი თრომბოციტოპენიას ორი ფორმით 

იწვევს: პირველი მკურნალობის დაწყებიდან 

3-5 დღეში ჩნდება და მას გართულებები არ 

ახლავს თან. მეორე ფორმისას კი თრომბო- 

ციტოპენის ადგილი აქვს მკურნალობის 

დაწყებიდან დაახლოეით მე-6 დღეს და 
იგი უფრო მძიმე ხასიათს ატარებს. 

ჰეპარინით გამოწვეული ოსტეოპოროზი იშ- 

ვიათია, უფრო ხშირად ამ პრეპარატის ორ- 

სულობის პერიოდში გამოყენებისას მუჟლღავ- 

ნდება და ეფექტი დოზა-დამოკიდებულია. ჰე- 
პარინის ამ გვერდითი ეფექტის გამომწვევი 

ზუსტი მექანიზმი უცნობია. ალოპეცია, ურ- 

ტიკარია და ანაფილაქსია ჰეპარინის იშვია- 

თი გვერდითი ეფექტებია. 
არაფრაქციონირებული ჰეპარინის ნახევარ- 

დაშლის პერიოდი 1 საათია. სისხლში მისი 

მუდმივი კონცენტრაცის შექმნისათვის 5 სა- 

ათია საჭირო (5 ნახევრდაშლის პერიოდი), 

ამიტომ ჰეპარინის ანტიკოაგულანტური 

ეფექტის სწრაფად განვითარებისათვის ხში- 

რად, მკურნალობის დასაწყისში, პრეპარატის 

დარტყმითი დოზის გამოყენებას მიმართავენ. 

არაფრაქციონირებული ჰეპარინის სრული 

დოზის განმეორებით მიცემა შეიძლება კან- 

ქვეშა ინექციის სახითაც. კანქვეშა გამოყენე- 

ბისთვის ჰეპარინის კალციუმის მარილია რე- 

კომენდირებული, ვინაიდან მისი ინექცია 

ნატრიუმის მარილთან შედარებით ნაკლებად 

მტკივნეულია. 
განსხვავებული მოსაზრებები არსებობს იმის 

შესახებ თუ ჰეპარინის ორგანიზმში შეყვა–- 

ნის რომელ გზას - ინტრავენურს თუ კან- 

ქვეშას - მიენიჭოს უპირატესობა  მართა- 

ლია, კანქვეშა გზით მიღებული ჰეპარინის 

ეფექტური კონცენტრაციის შექმნა პლაზმაში 

მეტ დროს მოითხოვს, მაგრამ სამაგიეროდ 

სპეციალური მოწყობილობების გამოყენებას 

არ საჭიროებს (იხ. ცხრილი IM#030), 

  

ცხრილი #30 

ჰეპარინით მპურნალობის პონტროლი 

  

  
დარტყმითი დოზა: 5000 1L 5 წუთის განმავლობაში 

ინფუზია: საწყისი 1400 IL) /საათში (მაგ. 8400 IV 100 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში 6 სთ-ის განმავ- 
ლობაში). მოწმდება 6 საათში. დოზა იცვალება #MCCV მაჩვენებლის მიხედვით. მონაცემები მოცემულია 

  

  

  

  

  

  

  

  

    

ცხრილში 

M#CCI მაჩვენებელი ინფუზიის სისშირის შეცელა 

>7,0 წყდება 30-წთ -1 სთ და დოზა მცირდება >500 1L/სთ 

>5,0 დოზა მცირდება 500 IC /სთ-ით 

4,1-5,0 დოზა მცირდება 300 IC /სთ-ით 
3,1-4,0 დოზა მცირდება 100 IC /სთ-ით 

2,6-3,0 დოზა მცირდება 50 1Cდ /სთ-ით 
1,5-2,5 არ საჭიროებს ცვლილებას 
1,2-1,4 დოზა იზრდება 200 ს) /სთ-ით 
<1/2 დოზა იზრდება 400 LV /სთ-ით 
    L#CCI - კაოლინ-ცეფალინ შედედების დრო 

ჰეპარინი გამოიყენება ვენური თრომბოზისა 

და ფილტვის ემბოლიზმის გადაუდებელი 
მ კურნალობისათვის, ვარფარინის ანტიკოაგუ- 

ლანტური ეფექტს გამომჟღავნდებამდე. 
ადრე ჰეპარინითთ მკურნალობა 7-I0 დღე 
გრძელდებოდა, ბოლო მონაცემების მიხედ- 
ვით კი უმრაგლესი შემთხვევებისათვის 
მკურნალობის 3-5 დღიანი კურსი საკმარი– 
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მანრირრბა დოზის ცვლილების შემდეგ მოიცადეთ 10 სთ მომდევნო MCC დადგენამდე. თუ MCCI > 5. 
მონიტორირება უნდა გახშირდეს (4 საათში ერთხელ).   

სია. ეს მეთოდი ამცირებს იშვიათ, მაგრამ 

საკმაოდ სერიოზულ გართულებას - ჰეპა- 

რინდამოკიდებული თრომბოციტოპენიას, 

რომელიც ზოგადად მკურნალობის მე-6 

დღიდან მჟღავნდება. 
მარფარინი 

ვარფარინი, თავისი მოქმედების ძალისა და 
კარგი ბიოშეღწევადობის გამო, კუმარინის



ჯგუფისს ანტიკოაგულანტებიდღანდ ყველაზე 
ფართოდ გამოყენებული პრეპარატია. ორა- 

ლური მილების შემდეგ იგი სწრაფად და 

სრულად შეიწოვება (საკვები მის შეწოვას 

ხელს უშლის). მას პლაზმის ცილებთან შე- 

კავშირების დიღი უნარი (99 %) ახასია- 

თებს, ამიტომ მისი განაწილების მოცულობა 

მცირეა. ვარფარიანი ორი ენანტიომერის, (ს) 

და (5), ნარევისაგან შედგება, რომლებსაც 

განსხვავებული ანტიკოაგულანტური სიძლი- 

ერე და მეტაბოლიზმის გზა ახასიათებთ. 

ორივე ენანტიომერი ვიტამინ M#-ს ფუნქციურ 

დეფიციტს იწვევს, რის გამოც არლვევს შე- 
დედების ფაქტორების II,VII, IX, X ნორმა- 

ლურ კარბოქსილირებას, რაც ამ ფაქტორებს 

კალციუმთან შეერთებისა და ფოსფოლიპიდ- 

შემცველ მემბრანასთან მიერთების უნარს 

უკარგავს. ვარფარინი ხელს უშლის ვიტამინ 

# ეპოქსიდის გარდაქმნას M# კვიტამინად (ეს 

პროცეი ფერმენტ ეპოქსიდრედუქტაზას 

გავლენით მიმდინარეობს). ამ თვალსაზრი- 

სით (5) ვარფარინი (L) ეარფარინზე 5-ჯერ 

ძლიერია. ვარფარინი ორგანიზმში არსებულ 

შედედების უკვე კარბოქსილირებულ ფაქტო- 

რებზე გერ მოქმედებს, ამიტომ მისი ანტი–- 

კოაგულანტური ეფექტის დაყოვნება (ლა- 
ტენტური პერიოდი) სწორედ ამ ფაქტორე- 

ბის კლირენსის სიჩქარეზეა დამოკიდებული. 

ვარფარინით მკურნალობის მეთვალყურეობა 

პროთრომბინის დროის მაჩვენებელზე დაკ- 

ვირვებას ითვალისწინებს. 

ვარფარინი ღვიძლში ციტოქრომ #-450 მეშ- 

ვეობით მეტაბოლიზდება წამლის ძალზე 

მცირე ნაწილი შეუცვლელი სახით შარდთან 

ერთად გამოიყოფა. მისი საშუალო კლირენ- 

სია 4,5 ლ/დღე, ნახევარდაშლის პერიოდი 

კი 20-60 საათი (საშუალო 40 სთ). პლაზ- 

მაში მისი მდგრაღი კონცენტრაციის შესაქ–- 

მნელად დაახლოებით 1 კვირაა (5 ნახევარ- 

დაშლის პერიოდი) საჭირო. ვარფარინის 

ენანტიომერები სტერეოსპეციფიურად მეტა- 
ბოლიზირდება: (წ) ვარფარინი - მეორეული 

ვარფარინის ალკოჰოლად, ხოლო (5) ვარფა- 

რინ -ჰიდროქსივარფარინად ვარფარინის 

კლირენსი ღვიძლის პათოლოგიის დროს და 

ზოგიერთი პრეპარატის გავლენით მცირდება 

(იხ. ცხრილი M31) 
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ცხრილი #31 
ვარფარინის პლინიკურად მნიშვნელომჭანი ურთიერთქვმედებანი 

  

  

  

  

  

დთამალი ურთიერთქმედების გაელენა ეექანიდზმი 
მარშარინის ეუღექტჭჭე 

ჟოლესტირავინი 

პოლესტიაოლი ანტიკოაგულანტური ეფექტის | გავლენას ახდენს ვარფარინის 
შემცირება შეწოვაზე და აძლიერებს მის 

ელიმინაციას, 

შენიშვნა: ხანგრძლივი მიღები- 

სას შეიძლება ადგილი ჰქონ- 
ღეს ვიტამინ IM-ს შეწოვის 

პროცესის დარღვევას, რის გა- 

მოც ეარფარინის ანტიკოაგუ- 

ლანტური ეფექტი იზრდება 

აარბიტურატები 

კარბამაზეპინი ანტიკოაგულანტური ეფექტის | ვარფარინის მეტაბოლიზმის 
პირივიდონი შემცირება ინდუქცია 
რიფამაიცინი 

ციმეტიდინი 

სულფანილამიდები ანტიკოაგულანტური ეფექტის | ვარფარინის მეტაბოლიზმის 
ერითრომიცინი გაზრდა ინჰიბირება 
მეტრონიდაზოლი 

მეუფენამინის მეავა 
ფენილბუთაზონი 
ამიოღარონი 
კეტოკონაყოლი 

მიკონაფოლი 

ქლორამფენიკოლი 
ციაროფლოქსაცინი 

სალიცილატები 
ბეზაფიბრატი ანტიკოაგულანტური ეფექტის | ანტიკოაგულანტური ეფექტის 
პლოფიბრატი გაზრდა ფარმაკოდინამიკური გაძლიერე- 

L-თიროქსინი ბა 

დანაზოლი 

ტამოქსიფენი 
გემფიბროზილი 
სტანოფზოლოლი 

  

ორალური ჰონტრაცეატივები 
ეირავინ M#   ანტიკოაგულანტური ეფექტის 

შემცირება     ანტიკოაგულანტური ეფექტის 
ფარმაკოდინამიური ანტაგონიზ- 

მი 
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ცხრილი #32 

მარფარინისა და ჰეპარინის უედარებითი დახასიათება 

  

შესაღარებელი აარამეტრი ჰეპარინი მარუარინი 

  

მოქმედების მექანიჭეი ღა 
პრეპარატების ანტიღოტები მოქმედებს დაუყონებლივ. 

იწვევს პროთრომბინის ინაქტივა- 

ციას ანტითრომბინ III მეშვეობით. 

მეთვალყურეობისთვის აუცილებე- 
ლია ნაწილობრივ გააქტივებული 

ასტინის დროის 

(M%CCI) კონტროლი. 

ანტიდოტია პროტამინსულფატი, 

რომელსაც დაუყოვნებლივი ეფექ- 
ტი აქვს, მაგრამ გამოიყენება იშ- 

ვიათად გვერდითი ეფექტების გა- 
მო. 

აინჰიბირებს ვიტამინ # და- 

მოკიდებულ შედედების ფაქ- 
ტორების II, VII, IX და. X 
კარბოქსილირებას, 

მეთვალყურეობისთვისს საჭი- 
როა პოთრომბინს დროს 
კონტროლი. 

ანტიდლოტია M# ვიტამინი, 
რომლის მოქმედება იწყება 
ნ საათის შემდეგ. სწრაფი 

ეფექტისათვის ინტრავენურად 
შეყავს შედედების ფაქტორე- 
ბის კონცენტრატი 

  

შეფომა 
ორალურად არ შეიწოვება. ორგა- 
ნიზმში მისი შეყვანა ხდება პარენ- 

ტერალურდ - ინტრავენურად, 
კანქვეშ (არასდროს ინტრამუსკუ- 
ლარულად) 

ორალურად მთლიანად შეი- 
წოვება. ახასიათებს 100% 
ბიოშეღწევადობა. 

  

განაწილება 
განაწილების მოცულობა Vყკ ძალ- 
ზე მცირეა. არ გადის პლაცენტურ 
ბარიერში და რძეში. 

განაწილების მოცულობა Vკ 
ძალზე მცირეა. უკავშირდება 
პლაზმის პროტეინებს ძალზე 
მაღალი ხარისხით, მაგრამ 

მცირე რაოდენობა გადის 
პლაცენტაში; რძეში არ დი- 
ფუნდირებს 

  

მეჯაბოლიყმი 
დოზადამოკიდებული ღვიძლში და 
ნაწილობრგ რეტიკულოენდოთე- 

ლიალურ სისტემაში. საშუალო L 
V2-60 წუთი 

დოზადამოუკიდებელი მთლია- 
ნად მეტაბოლიზღება ციტოქ- 
რომ ნ-450 ღვიძლში. საშუა- 

ლო L ყვ -36 საათი 
  

ექსძრეცია 
რენული ექსკრეცია მაღალი დო- 
ზის შემდგომ 

ექსკრეტირდება მხოლოდ მე- 
ტაბოლიტების სახით შარ- 

ღში შეუცვლელი სახით არ 
გამოიყოფა 

  

გვერდითი ეფექტები 
ჰემორაგია,თრომბოციტოპჰენია, იშ- 

ვიათად ოსტეოპოროზი და ძალ- 

ზე იშვიათად ალოპეცია 

ჰემორაგია, ტერატოგენობა 

  

წამლებთან უერთიერთქმედ 
ება 

ძალზე უმნიშენელო მრავალი სახის (ძირითადად 

ციტოქრომ წ-450 ინდუქტო- 

რებთან ღა ინჰიბიტორებთან) 
    დანიშნულების თავისებურე- 
ბები   შეამცირეთ დოზა ხანდაზმულებში 

(განსაკუთრებით ქალებში). შეიძ- 

ლება გამოყენება ორსულებში და 
ლაქტაციის პერიოდში   შეამცირეთ დოზა მოხუცებში, 

ღვიძლის დაავადებების, გუ“ 
ლის უკმარისობისას, ჰიპერ- 
თირეოიდიზმის დროს და და- 

უჭოვნებლივ. ოპერაციის შემ- 
დგომ პერიოდში. ლაქტაციი- 
სას გამოყენება დასაშვებია.     
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ვარფარინის ანტი, კოაგულანტურ ეფექტსა და 
მის ფარმაკოკინეტიკაზე თირკმლის ფუნქცი- 

ურ მდგომარეობას უმნიშვნელო გავლენა 
აქვს. 

ვარფარინის უმთავრესი გვერდითი ეფექტი 
ჰემორაგიაა, რომელიც უფრო ხშირად კუჭის 

წყლულისა და სიმსივნის ფონზე ვითარდება. 

ვარფარინის თერაპიული დოზით გამოყენები– 
სას განვითარებული სისხლდენა თირკმლის 

ან კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პათოლოგიის 

გამორიცხვას საჭიროებს. სისხლდენის რის- 

კი ანტიკოაგულანტის ჭარბად გამოყენების 

დროსაც იზრდება, ამიტომ მკურნალობაზე 

მეთვალყურეობა აუცილებელია (იხ, ცხრილი 
33). ეს გვერდითი ეფექტი მკურნალობის 

ხანმოკლე კურსის დროს იშვიათად ვლინდე- 

ბა. 

  

ცხრილი M#33 
ორალური ანტიჰოაგულანტებით გართულებული 

მკურნალობის პორექცია 

  

მიზეზი მკურნალობა 

  

სიცოისლისათჭვის საშიში სისსლდენა 

საშუალო სიმძიმის სისხლლენა (მაგ. პემატუ- 
რია და ეაისტაქსისი) 

IML 4.57 ჰემორაგიის გარეშე 

IMI > 7 ჰემორაგიის გარეშე 

თერაპიულ პონცენტრაციაფუი მოულოღნელი 
სისხლდენა   

დაუყოვნებლივ ინიშნება ფიტომენადიონი (ვიტამინ 
#)) 5 მგ ინტრავენურად (ძალზე ნელა) და შედე- 
დების IIIX7>X ფაქტორების კონცენტრატი. თუ 
კონცენტრატი მიუწვდომელია, შესაძლებელია გა- 
ყინული პლაზმის ინფუზია (დაახლოებით 1 ლ 
მოზრღდილისათვის), თუმცა გაყინული პლაზმა ისე- 
თი ეფექტური არ არის, როგორც შედედების ფაქ- 
ტორების კონცენტრატი 

წყდება. ვარფარინის მიღება 1 დღით და ინიშნება 
ფიტომენადიონი (ვიტამინ M#)) 0,5-2 მგ ნელი ინ- 

ტრავენური ინექციის სახით. 

წყდება ვარფარინი 1-2 დღით, შემდეგ კვლავ შეიძ- 
ლება გაგრძელება 

წყდება ვარფარინი და ინიშნება ფიტომენადიონი 
(ვიტამინ #1) 500 მიკროგრამი ნელი ინტრავენური 
ინექციის სახით 

დაუყოვნებლივ ტარდება საშარდე და კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტის გამოიკვლევა 
  

IMნ - პი(გ”ივრიივ! იიწი19I1I200 +810 შენიშვნა     
ვარფარინი იშვიათად, მაგრამ მაინც იწვევს 

კანზე არასასურველ რეაქციებს, ყველაზე 
სერიოზულია ცხიმოვანი ქსოვილის განლა–- 

გების არეში (მკერდი, თეძო და დუნდულა 
კუნთები) კანის ნეკროზი, განსაკუთრებით 
ქალებში და იმ პირებში, რომლებსაც პრო- 

ტეინ C და 5 დეფიციტი აღენიშნებათ, ამის 

გათვალისწინება აუცილებელია რადგან 
პროტეინ C და 5 დეფიციტი თავისთავად 

თრომბოზების რისკ-ფაქტორია, ამიტომ ხში- 
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რად ვარფარინი სწორედ ამ დეფექტის მქო- 

ნე პირებს ენიშნებათ. 

ვარფარინი ტერატოგენულია ღა ზოგიერთ 

შემთხვევაში იწვევს რC/0MძI-0ძ/§01თ5!0 #იIMI- 

თ0Iი. ორსულობის მოგვიანებით პერიოდში 

გამოყენებამ შეიძლება ნაყოფის ჰიდროცეფა- 

ლია, მიკროცეფალია და კრანიალური ნერ- 

ვის დამბლა გამოიწვიოს. 
ჰეპარინისა და ვარფარინის შედარებითი და- 

ხასიათება მოცემულია ცხრილში M32,



არსებობს სხვა ორალური ანტიკოაგულანტე- 

ბიც (დიკუმაროლი, ფენინდიონი და სხვა), 

მაგრამ ისინი იშვიათად გამოიყენებიან, ვარ- 

ფარინის მიმართ მდგრადობის შემთხვევებში. 

ღრმა ვენების თრომბოზი და ფილტვის ემ- 

ბოლიზმის დროს ანტიკოაგულანტებით 

მკურნალობის სულ ცოტა 6 თვიანი კურსია 

რეკომენდირებული. ის ავადმყოფები, რომ- 

ლებსაც ემბოლიის მეორე ეპიზოდი აღენიშ- 

ნებათ უფრო ზტხანგრძლივ მკურნალობას სა- 

ჭიროებენ, ხოლო თუ ადგილი აქვს ემბო- 

ლიზმის ორზე მეტ ეპიზოდს, მაშინ დგება 

მთელი სიცოცხლის მანძილზე ანტიკოაგუ- 

ლანტებით მკურნალობის აუცილებლობა. 
ფიბრინოლიჭზური საშუალებები 

სიცოცხლისათვის საშიში, მწ;ვავე, მასიური 

ფილტვის ემბოლიზმის სამკურნალოდ თრომ- 

ბოლიზური საშუალებები გამოიყენება. ისინი 

ღრმა ვენების თრომბოზის დროსაც ინიშნება, 

განსაკუთრებით იმ ავადმყოფებში რომლებ- 

საც თრომბების დიდი რაოდენობა და ვენე- 

ბის სარქველების დაზიანება აღენიშნებათ. 

ფიბრინოლიზური საშუალებები უფრო სახი- 

ფათოა, ვიდრე ანტიკოაგულანტები და ამი- 

ტომ მათი გამოყენება სხვა პათოლოგიების 

დროს არ არის გამართლებული. 

სტრეპტოკინაზა ამ კლასის პირველი წარ- 

მომადგენელია. ის სტრეპტოკოკისაგან მიი- 

ღება. იგი პროტეინია, უკავშირდება პლაზმი– 

ნოგენს და ააქტიურებს მას, რაც ფიბრინის 

რღვევას იწვევს. პრეპარატი სისხლში მო- 

ცირკულირე ფიბრინოგენზეც მოქმედებს და 

სისტემურ ანტიკოაგულაციას განაპირობებს. 

სტრეპტოკინაზას ორალურად მიღება არ 

ხერხდება იგი ორგანიზმში ინტრავენური 

ინფუზიის სახით შეყავთ. მისი ნახევარდაშ- 

იგი ლვიძლის რე- 

ტიკულოენდოთელურ სისტემაში მეტაბო– 

ლიზდება. 

სტრეპტოკინაზას გვერდითი 

ეფექტი ჰემორაგიაა. მას ანტიგენური თვისე- 

ბებიც გააჩნია, ამიტომ ანაფილაქსიის გა- 

მოწვევის უნარიც შესწევს. ინფუზიისას იგი 

არტერიულ წფნევას აქვეითებს თუ ავად- 

მყოფს ბოლო 12 თვის განმავლობაში მიღე- 

ბული აქვს სტრეპტოკინაზა, მაშინ იგი პრე- 

პარატის მიმართ მდგრადობას ამჟღავნებს. 

სტრეპტოკინაზას გამოყენებისათვის უკუჩვე- 
ნებებია: ქირურგიული ჩარევა, კუჭ-ნაწლავი- 

ლის პერიოდია 30 წთ. 

უმთავრესი 

“სა და შარდ-სასქესო სისტემიდან სისხლდე- 

ნა, გადატანილი ინსულტი, ჰიპერტენზია, 

ღვიძლის და თირკმლის პათოლოგია. არ შე- 

იძლება პრეპარატის გამოყენება ორსულობი- 

„ სას და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში. 

პლაზმინოგენის ქსოვილოვანი აქტივატორი 

დნმ-ის რეკომბინანტური ტექნოლოგიით 

არის დამზადებული. იგი სტრეპტოკინაზას- 

თან შედარებით გაცილებით უფრო ძვირია, 

მაგრამ მისი უპირატესობა იმაში მდგომარე- 

ობს, რომ იგი ანტიგენს არ წარმოადგენს. 

პლაზმინოგენის ქსოვილოვანი აქტივატორი 

სტრებპტოკინაზას მიმართ ანტისხეულების 

არსებობის (ერთი წლის პერიოდში სტრეპ- 

ტოკინაზასს გამოყების შემთხვევაში), ან 

სტრეპტოკინაზას მიმართ ალერგიული გან- 

წყობის შემთხვევაში გამოიყენება. 

პლაზმინოგენის ქსოვილოვანი აქტივატორი 

სისტემურ ანტიკოაგულაციას ნაკლებად იწ- 

ვევს, ამიტომ თრომბოზის პროფილაქტიკის 

მიზნით მის პარალელურად სასურველია ჰე- 

პარინის გამოყენებაც. 

ანისტრეაპლაზა სტრეპტოკინაზას პრეკურსო- 

რია. იგი ვენაში ინექციის სახით შეჰყავთ 4- 

5 წთ-ის განმავლობაში. ის სტრეპტოკინაზა- 

ზე უფრო ძვირია და ალერგიულ რეაქციებს 

უფრო მაღალი სიხშირით იწვევს- 

ინფორმაცია ავადმყოფისათვის 

ავადმყოფი, რომელსაც ანტიკოაგულანტებით 

მკურნალობა უტარდება სრულ ინფორმირე- 

ბას საჭიროებს პრეპარატების გვერდითი 

ეფექტებისა და მათი გამოჩენის შემთხვევაში 

ჩასატარებელი აუცილებელი ღონისძიებების 

შესახებ მას უნდა მიეცეს იმ წამლების 
ნუსხა, რომელთა ანტიკოაგულანტებთან 

კომბინირება დაუშვებელია. 

მნიშვნელოვანია მათ აეხსნათ, რომ ვარფა- 

რინის სხვადახვა დოზის შემცველ ტაბლე- 

ტებს განსხვავებული ფერი აქვთ. ასევე სა–- 

ჭიროა მათი ყურადღების გამახვილება 

მკურნალობის კურსის ხანგრძლიობაზე. 

თუ ავადმყოფს ჩატარებული აქვს მკურნა- 

ლობა ფიბრინოლიზური საშუალებებით, აუ- 

ცილებელია მან თან ატაროს გამაფრთხილე- 

ბელი ბარათი პრეპარატის მიღების ზუსტი 

თარიღის ჩვენებით. 

II



არტერიული თო?ვბოემბოლიშყმი 

ეაიდღევიოლობია 

არტერიულ მწვავე თრომბოემბოლიზმის ყვე- 
ლაზე გავრცელებული შედეგი მიოკარდიუ- 
მის მწვავე ინფარქტია. ათეროთრომბოემბო- 

ლიზმი მსხვილი ყალიბის სისხლძარღვები- 

დან ან ემბოლიზმი გულიდან ინსულტის 

განვითარების ხშირი მიზეზია (ინსულტების 

დაახლოებით 80%). განვითარებადი ქვეყნე- 

ბის მოსახლეობაში ინსულტის გავრცელების 

სიხშირე დაახლოებით I/2000-ია. ათეროთ- 

რომბოემბოლიზმი იშვიათად პერიფერიული 

არტერიების ოკლუზიური თრომბოზის მიზე- 

ზიც შეიძლება გახღეს, ძირითადად კი იმ 
ავადმყოფებში რომლებსაც თრომბოემბო- 

ლიზმის განვითარების საშიშროება აღენიშ- 

ნებათ (ატრიალური ფიბრილაცია). 
ეტიოლოგია 

არტერიული თრომბოემბოლიზმის ხელშემ- 

წყობ ფაქტორად სისხლძარღვების დაზიანე- 

ბა და სისხლის ჰიპერკოაგულაცია გვევლი- 

ნება სისხლძარღვის დაზიანების ყველაზე 

ხშირი მიზეზია ათერომა. ჰიპერკოაგულაცი- 

ის მექანიზმი ბოლომდე ცნობილი არ არის. 

ეს შეიძლება დაკავშირებული იყოს პლაზმა- 

ში ფიბრინოგენის დონის ან მოცირკულირე 

უჯრედოვანი კომპონენტების მომატებასთან 

(პოლიციტემია, თრომბოციტემია). არტერია- 

ში ჩამოყალიბებული თრომბი სისხლის კომ- 

პონენტებიდან ყველაზე დიდი პროპორციით 

თრომბოციტებს შეიცაგს. 

ესტროგენებს, როგორც არტერიული, ასევე 
ვენური თრომბოზის რისკის გაზრდის უნა- 

რი აქვთ. ჰიპერლიპიდემიაც კოაგულაციიის 
მომატების ერთ-ერთი რისკ-ფაქტორია. 
კლინიკური გამოვლინება 

მიოკარდიუმის ინფარქტი (იხ. თავი გულის 

იშემიური დაავადება). 
ცერებრურ სისხლისმიმოქცევაში არტერიუ- 
ლი თრომბოემბოლიზმი გარდამავალ იშემი–- 

ურ ეპიზოდს ან უფრო მძიმე შემთხვევაში 

ცერებრურ ინფარქტს (ინსულტის ერთ-ერთი 

ფორმა) იწვევს. გარდამავალი იშემიური ეპი- 

ზოდის ქვეშ იგულისხმება მწვავე იშემიის 
სიმპტომების არსებობა, რომლის ხანგრძლი– 

ობა 24 სთ-ზე ნაკლებია. დროის ამ პერიო- 

დის გავლის შემდეგ ადგილი აქვს ლფნს-ის 
ფუნქციის სრულ ალდგენას. გარდამავალ 

იშემიასა და ინსულტს შორის განსხვავება 

Iზ 

ძირითადად დროშია კლინიკური ნიშნები 

მათ თითქმის მსგავსი აქვთ: კიდურების სი- 

სუსტე, მხედველობის დარღვევა, გერტებრო- 
ბაზილარული არის დაზიანების შემთხვევაში 
გულისრევა ღებინება და თავბრუსხვევა. 

ძალზე ძნელია დიფერენციალური დიაგნო- 

ზის გატარება ცერებრულ ინფარქტსა და 

ინსულტის მეორე დიდ მიზეზს - ცერებრულ 
ჰემორაგიას შორის. ცერებრული ჰემორაგიის 

უფრო ხშირი კლინიკური გამოვლინებაა თა- 

ვის ძლიერი ტკივილი და კომა. იშემიური 

ინსულტისაგა განსხვავებით ცერებრული 

ჰემორაგიის დროს ავადმყოფებს ანამნეზში 

გარდამავალი იშემიის ეპისოდები იშვიათად 
აღენიშნებათ. 

კიდურების არტერიული თრომბოემბოლიზმი 

(უფრო ხშირად ქვედა კიდურების) იწყება 
უეცრად კიდურების ძლიერი ტკივილით, პე- 
რიფერიული პულსის დაკარგვით და კიდუ- 

რის გაციებით, 
გამოპვლევა 

დიაგნოზი ძირითადად კლინიკური მონაცემე- 

ბის მიხედვით ისმება. დამატებით საჭიროა 

რისკ-ფაქტორების დადგენა კაროტიდული 
სისხლძარღვების ულტრაბგერითი გამოკვლე- 
ვა და ექოკარდიოგრაფია (ემბოლის გული- 
დან მოწყვეტის გამოსარიცხად). ცერებრული 
ინფარქტისა და გარდამავალი იშემიური შე- 

ტევის დიაგნოსტიკისათვის საჭიროა კომპი- 

უტერული ტომოგრაფია. ტვინის ინფარქტი- 

სათვის დამახასიათებელია დაბალი სიმკვრი- 

ვის არეები, რომელიც სიმპტომების დაწყე- 

ბიდან ერთ-ორ დღეში ჩნდება, ცერებრული 
ჰემორაგიის დროს კი ხშირად უშუალოდ 

ეპიზოდის განვითარებისთანავე მაღალი სიმ- 

კვირივის არეებს ნახულობენ. 

პერიფერიული არტერიების თრომბოემბო- 

ლიზმის დიაგნოსტიკა დოპლერის ულტრაბ- 

გერითი გამოკვლევის საშუალებით ხდება, 
თუმცა ანგიოგრაფია სისხლდინების ბლოკი- 

რების ადგილის ზუსტი ლო კალიზაციისა და 

სიდიდის დადგენის თვალსაზრისით, გაცილე- 

ბით უფრო ზუსტი მეთოდია. 
მკურნალობა 

თავის ტვინის გარდამავალი იშემია მკურნა- 

ლობას არ მოითხოვს. მთავარი ღონისძიება 

მისი პროფილაქტიკაა (იხ. ასპირინი). (ე- 

რებრული ინფარქტის დროს ანტიკოაგულან- 

ტების გამოყენებამ შეიძლება ჰემორაგია გა- 

მოიწვიოს. აუცილებელია არტერიული წნე-



ვის ზუსტი კონტროლი, ვინაიდან წნევის 

მომატება ცერებრული ინფარქტის რისკ- 

ფაქტორია. არსებობს მოსაზრება, რომ კალ- 

ციუმის ანტაგონისტები იშემიური უბნის 

დაცვას იწვევენ, მაგრამ მათი ამ მიზნით გა- 

მოყენება ჯერ-ჯერობით ექსპერიმენტის დო- 

ნეზეა. წინაგულოვანი ფიბრილაციის შემ- 

თხვევაში თრომბოემბოლიზმის წყარო გუ- 

ლია, ამიტომ გარდამავალი იშემიისა და 

ტვინის ინფარქტის პროფილაქტიკისათვის 

ვარფარინი ინიშნება თუ ემბოლიის წყარო 

მსხვილი სისხლძარლვია, მაშინ უფრო უპ- 

რიანია ასპირინის გამოყენება. თავის ტვინის 

მწვავე ინფარქტის დროს თრომბოლიზური 

საშუალებების გამოყენებას ცერებრული ჰე- 

მორაგია შეიძლება მოჰყვეს. 
ასაირინი (ახიეტილსალილცილის მძავა) 

ასპირინი ფერმენტ ციკლოოქსიგენაზას ძლიე- 

რი ინჰიბიტორია, ამიტომ ის თრომბოცი- 

ტებში თრომბოქსან #ე წარმოქმნას აქვეი- 

თებს. ეს ეფექტი თრომბოციტის სიცოცხლის 

ბოლომდე გრძელდება იმავდროულად, ის 
აფერხეს სისხლძარღვების ენდოთელიუმში 
ანტიაგრეგაცკიული პროსტაგლანდინის ეპოპ- 

როსტენოლის ფაქტორის (პროსტაციკლინის) 

სინთეზსაც, ამიტომ თუ რა დოზით უნდა იქ- 

ნეს ასპირინი გამოყენებული, ისე რომ მან 

დამთრგუნველად იმოქმედოს თრომბოციტში 

თრომბოქსან რ#ე-ის სინთეზზე და ნაკლები 

გავლენა იქონიოს ენდოთელიუმში პროსტაგ- 

ლანდინის წარმოქმნაზე, ჯერ კიდევ მსჯე- 
ლობის საგანია დლესდღეობით მისი რეკო- 

მენდირებული დღიური დოზაა 150-300 მგ. 

ასპირინი ორალური მიღების შემდეგ კარგად 

შეიწოვება. სისხლისა და ღვიძლის ესთერა- 

ზების გავლენით ის სწრაფად მეტაბოლიზ- 

დება სალიცილის მჟავად და სხვა მეტაბო- 
ლიტებად, რომლებიც შემდგომში შარდთან 

ერთად გამოიყოფიან. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლოწოვანის გალი- 

ზიანება და სისხლდენა ასპირინის ყველაზე 

დიდი დოზა-დამოკიდებული გვერდითი ეფექ- 
ტებია. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის გაღიზიანე- 

ბის კორექციისათვის კუჭის წყლულის სამ- 

კურნალო პრეპარატები მიზოპროსტოლი, 

ს.) რეცეპტორებისს ანტაგონისტები ან 

ომეპრაზოლი გამოიყენებ. ჰემორაგიული 

გვერდითი ეფექტის პროფილაქტიკა ძალზე 
ძნელი. ასპირინის სპეციალური სამკურ- 

ნალწამლო ფორმები - შემოგარსული და. 

ბუფერული ტაბლეტები - ნაკლებად აღიზია- 
ნებენ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანს. 

ავადმყოფთა დიდი ნაწილი ასპირინის დაბალ 

დოზას კარგად იტანს. სასუნთქი გზების ობ- 

სტრუქციისაკენ მიდრეკილების შემთხვევაში 

ასპირინს ასთმის შეტევის გამოწვევა შეუძ- 

ლია, ზოგიერთ ავადმყოფს ამ პრეპარატის 

მიმრთ ჰიპერმგრძნობელობაა აღენიშნება, 

რაც ურტიკარიასა და/ან ანგიოედემაში გა- 

მოიხატება. (ასეთ შემთხვევაში აღინიშნება 

სხვა არასტეროიდული ანთების საწინაალ- 

მდეგო საშუალებებთან ჯვარედინი რეაქცია). 
თრომბოციტების აგრეგაციის შემაფერხებე- 

ლი ფარმაკოლოგიური ჯგუფის ახალი წარ- 

მომადგენელი, ტიკლოპიდინი, ეფექტური სა- 
შუალებაა, მაგრამ შემთხვევათა 1%-ში შექ- 

ცევად ნეიტროპენიას იწვევს, უფრო იშვია- 

თად კი აპლასტურ ანემიას. 

ინფორმაცია ამადმყოფისათვის 

ასპირინი პროფილაქტიკური დოზით (150- 

300 მგ) ავადმყოფის მიერ კარგად გადაი- 

ტანება, თუმცა მისი დანიშვნა არ შეიძლება 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის წყლულების დროს. 
სიფრთხილითაა საჭირო მისი გამოყენება 

ბრონქოსპაზმისაკენ მიდრეკილ ავადმყოფებ– 

ში. ასპირინი უმჯობესია დაინიშნოს ხსნადი 

ფორმის სახით ჭამის შემდეგ ერთხელ 

დღეში. 
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____
 

3.2. სასუნთქი გზების ღდაავა- 

დებები 

3.21. ფილტვის ქრონიკული 
ობსტრუქციული 
დაავადება (ფქოლ) 

საკვანძო საკითხები 

» ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული 

დაავადების (ფქოდ) ქვეშ ორი ძირითადი 

მდგომარეობა – ქრონიკული ბრონქიტი 

და ემფიზემა იგულისხმება. 

> ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული 

დაავადება უფრო ხშირად ატმოსფეროს 

ძლიერი დაბინძურების არეებში გვხვდება. 

თამბაქოს წევა ერთ-ერთი უმთავრესი 

რისკ-ფაქტორია. თამბაქოს მოხმარებისა- 

გან თავის შეკავება დაავადების პროგ- 

რესს ანელებს. 

ბრონქოდილატატორები და კორტიკოს- 

ტეროიდები სასუნთქი გზების გაფართოე- 

ბისა და ანთებადი პროცესის პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით გამოიყენება. 

> ამ პათოლოგიის ფონზე შესაძლებელია 

ფილტვისმიერი გულის განვითარება. 

> ამბულატორიულ პირობებში ჟანგბადით 

ხანგრძლივი ფილტვის 

ქრონიკული ობსტრუქციიული დაავადე- 
ბით გამოწვეულ სიკვდილიანობას ამცი- 

რებს. 

სასურველა ავადმყოფის დაყოლიება 

თამბაქოს მოხმარების შეწყვეტასა და 

ფილტვის არამედიკამენტურ რეაბილიტა–- 

ციაზე (მაგ: სუნთქვითი ვარჯიშები). 

V
 

V
 

მკურნალობა 

V
 

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაა- 
ვადება ან სასუნთქი გზების ქრონიკული ობ- 

სტრუქცია, კრებითი ტერმინია და ძირითა- 
დად ქრონიკულ ბრონქიტსა დსა ფილტვის 

ემფიზემას გულისხმობს (როგორც თითოე- 

ულს ცალ-ცალკე, ასევე მათ ერთობლიობა- 
საც). 

დიაგნოზი “ქრონიკული ბრონქიტი” მას შემ- 

დეგ ისმება, რაც ავადმყოფს წელიწადში მი- 
ნიმუმ 3 თვის განმავლობაში აწუხებს პრო- 
დუქციული ზველა და თუ ეს მდგომარეობა 
სულ მცირე ბოლო ორი წლის მანძილზე 

მაინც გრძელდება. 

120 

ემფიზემისას ადგილი აქვს ფილტვის პერმა- 

ნენტულ ანატომიურ ცვლილებას, ალვეოლე- 
ბის კედლის დესტრუქციითა და დისტალუ- 
რი ბრონქიოლების საჰაერო სივრცეების პა- 

თოლოგიური გადიდებით, რის გამოც ირღვე- 

ვა გაზთა ცვლა და მცირდება ფილტვის 

ვენტილაცია. 

ეაიდემიოლოგია 

ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების 

სოციალური და ეკონომიკური საფუძვლები 

საკმოდ მრავალმხრივია ამ პათოლოგიით 

მსოფლიო მოსახლეობის 11-13 %-ია დაავა- 

დებული. მისგან სიკვდილიანობის სიხშირეც 

მაღალია და მისი მაჩვენებელი ქვეყნებს შო- 

რის 10-დან 14%-მდე მერყეობს. 

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაა- 

ვადების ეტიოლოგია მეცნიერულად დაუსა- 

ბუთებელია. დაავადების უმთავრეს რისკ-ფაქ- 

ტორებად გარემოს დაბინძურება და თამბა- 

ქოს წევა ითვლება. 

ეტიოლობია 

ქრონიკული ბრონქიტი 

სასუნთქი გზების მუდმივი გაღიზიანება 

ბრონქული ჯირკვლების ჰიპერტროფიასა და 

პროლიფერაციას იწვევს. ამის გამო ძლიერ- 

დება ლორწოს სეკრეცია, ითრგუნება სასუნ- 

თქი გზების ლორწოვანის ცილიარული აქ- 

ტივობა და იწყება წვრილი ბრონქიოლებისა 

(ბრონქიოლიტი) დღა ალვეოლების (ალვეო- 

ლიტი) ანთება. მაკროფაგები და ნეიტროფი- 

ლები ეპითელიუმში მიგრირებენ და მის 

დესტრუქციას იწვევენ ეპითელიური დეს- 
ტრუქციის პროდუქტი და ლორწოს წარმომ- 

ქმნელი პროლიფერირებული უჯრედები უწ- 
ვრილესი ბრონქიოლებისა და ალვეოლების 

დახშობას იწვევს. 

ინფექცის როლი ფილტვის ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადების განვითარებასა 

და პროგრესში ბოლომდე დამტკიცებული არ 

არის, თუმცა ბავშვობაში გადატანილი ზედა 

სასუნთქი გზების ხშირი ვირუსული ინფექ- 

ციები ზრდასრულ ასაკში ავადმყოფს მიდრე- 

კილს ხდის ფილტვის ქრონიკული ობ- 

სტრუქციული დაავადების მიმართ. 

დამატებით რისკ-ფაქტორად ფილტვის, ბუ- 

ნებრივი დაბერების პროცესიც შეიძლება ჩა- 

ითვალოს.



ემფიზემა 

ემფიზემის განვითერების მიზეზი ფილტვებში 

ელასტიური ქსოვილის მზარდი, პროგრესი- 

რებაღი დაკარგვა და პროტეოლიზურ ფერ- 

მენტებსა და დამცველ ფაქტორებს შორის 

დისბალანსის განვითარებაა. მაკროფაგები და 

ნეიტროფილები ლიზოსომურ ფერმენტებს 

(მაგ ელასტაზა) ათავისუფლებენ, რომლე- 

ბიც ფილტვის შემაერთებელი ქსოვილის 

რღვევას იწვევს. ნორმის პირობებში დამცვე- 

ლი ფაქტორი CV), ანტიტრიფსინი (ან თ, 

პროტეაზას ინჰიბიტორი) თრგუნავს პროტე- 

ოლიზურ ფერმენტების აქტივობას, რითაც 

ხელს უშლის ქსოვილოვან რღვევას. თამბა– 

ქოს წევა ამ ცილის ინაქტივაციას იწვევს. 

თ) ანტიტრიფსინის გენეტიკური უკმარისო–- 

ბა ემფიზემისადმი მიდრეკილების ერთ-ერთი 

რიკ-ფაქტორია. ახალგაზრდა ავადმყოფებში 

თ, ანტიტრიფსინის განსაზღვრა თამბაქოს 

წევის შედეგად ემფიზემის განვითარების წი- 

ნასწარი პროგნოზირების საშუალებას იძლე- 

ვა. 

ესტროგენებისს ფონზე CV, ანტიტრიფსინის 

სინთესი იზრდება. არსებობს მოსაზრება, 

რომ ქალებში ემფიზემისაგან განვითარებისა- 

გან დაცვის ერთ-ერთ ფაქტორს სწორედ ეს- 

ტროგენები წარმოადგენენ. 

პათოფიზიოლობია 

ქრონიკული ბრონქიტი 

ქრონიკული ბრონქიტის განვითარებაში ორი 

პათოფიზიოლოგიური პროცესი იღებს მონა- 

წილეობას: 

.· ჰპიპერხეკრეცია, 

გაძლიერებული გამოყოფა და სასუნთქი 

გზების ინფექციების მიმართ მიდრეკილე- 

ბა ახასიათებს; 

.· ობსტრუქცია, რომელიც გლუვი კუნთე- 
ბის შეკუმშვის შედეგია და შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს, ან არ იყოს, ემ- 

ფიზემასთან. ბრონქოკონსტრიქცია ყველა 

ავადმყოფს არ აღენიშნება, მაგრამ მისი 

არსებობა აუცილებლად იწვევს ვენტი- 
ლაციის გაუარესებას. 

ბრონქების ეპითელიუმის ფიალისებრი უჯ- 

რედებისა და ბრონქიალური ლორწოს გა- 

მომყოფი ჯირკვლების პროლიფერაცია ხელს 

უწყობს სქელი, წებოვანი ნახველის ჰიპერ- 

სეკრეციას, ეს კი ზრდის ალვეოლების და- 

ჭიმულობას და აქვეითებს გაზთა ცვლის 

რომელსაკც ნახველის 
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ფუნქცია. ჩირქის და ინფიცირებული 

ლორწოს დაგროვება განმეორებადი ან ქრო- 

ნიკული ვირუსული და ბაქტერიული ინფექ- 
ციების განვითარების შესაძლებლობას აად- 

ვილებს, 
ბაქტერიათაგან ყველაზე ხშირია 5#//6ჯ/!ი- 

000CV5 09M6სI00IMIთ6 და II06/10იMIIIM§5 IIIIII6I- 

206. 

ლოკალურმა ინფექციამ და ანთებამ ლორ- 

წოვანი გარსის დაწყლულება შეიძლება გა- 

მოიწვიოს. ქრონიკული ანთება და შეშუპება 

ხელს უწყობს ბრონქიოლებისა და ალვეო- 

ლარული კედლის გათხელებას. 

ალვეოლური დაჭიმულობა და დესტრუქცია 
ალვეოლური კაპილარების გამრუდებასა და 

ფილტვის ცირკულაციაში სისხლის წნევის 

მომატებას განაპირობებს. ალვეოლურ ეპითე- 

ლიუმში ჰაერის დიფუზია მცირდება, რის 

გამოც სისხლძარღვებში ჟანგბადის პარცია- 

ლური წნევა ქვეითდება (ჰიპოქსემია). უცნო– 

ბი მექანიზმის გამო იკვრება მანკიერი წრე: 

ქრონიკული ვაზოკონსტრიქცია არტერიული 

წნევის მომატებას იწვევს, რითაც სისხლში 

ჟანგბადის პარციალურ წნევას კიდევ უფრო 

ამცირებს, ქრონიკული ჰიპოქსემიის საპასუ–- 

ხოლ იზრდება ერითროციტების რაოდენობა 

(პოლიციტემია) და სისხლის სიბლანტე. ზე- 

მოთ აღწერილი პროცესების გამო მარჯვენა 

პარკუჭში წნევა იმატებს. პროცესის პროგ- 

რესს მიოკარდიუმის ჰიპერტროფია და მარ–- 

ჯვენა პარკუჭის უკმარისობა (60” იVIIVI07III6) 

მოჰყვება. ფილტვების პათოლოგიურ ცვლი- 
ლებებს ბრონქების პერმანენტული დილატა–- 

ციით, ბრონქოექტაზია ეწოდება. დილატირე- 

ბული ბრონქების კუნთის ტონუსის დაქვეი- 

თებისა და ეპითელიუმის დაკარგვის გამო 

ადგილი აქვს ლორწოს დაგროვებას, ეს კი 

ხელს უწყობს ფძოდ-ის განვითარებას. · 
ემფიზემა 

ტერმინი “ემფიზემა” ბრონქიოლების, ალვეო- 

ლური სადინრისა და ღრუს პროგრესული 

რღვევის აღწერის მიზნით გამოიყენება. ემ- 
ფიზემის ორი ტიპი არსებობს: ცენტრილო–- 

ბური და პანლობური. ყველაზე გავრცელე- 

ბულია ემფიზემის ცენტრილობური ტიპი და 

იგი თამბაქოს მწეველებსა და ქვანახშირის 

საბადოს მუშაკებს“ შორის გვხვდება. მას 

ახასიათებს ბრონქიოლების, თ) ანტიტრიფ- 

სინის ნაკლებობით განპირობებული, ღეს-



ტრუქცია, რომელიც ფილტვის ზედა წილის 
ცენტრში აღმოცენდება და აცინუსის პერი- 

ფერიიდან ტიხრებითა და სისხლძარღვებით 

არის გამოყოფილი. 
პანლობური ემფიზემის მიზეზიც Cთ. ანტიტ- 

რიფსინის დეფიციტია, მაგრამ ცენტრილობა- 

ლურისაგან განსხვავებით, ამ დროს პრო- 

ცესში ალვეოლებიც არის ჩართული. მაკრო- 

ფაგებისა და ნეიტროფილებისაგან პროტეო- 

ლიზური ფერმენტი, ელასტაზა, თავისუფ- 

ლდება, რომელიც CI) ანტიტრიფსინის მიერ 

ინჰიბირდება. ელასტაზა ალვეოლის ძირითა–- 

ღი ცილის, ელასტინის, დაშლას იწვევს. 

ემფიზემის დროს ავადმყოფებს ჰიპოქსიაზე 

სუნთქვის ცენტრის გაძლიერებული მგრძნო- 

ბელობის გამო (ბრონქიტთან შედარებით), 

დისპნოე საკმაოდ გამოხატული აქვთ, თუმცა 

გაზთა ცვლა შედარებით შენარჩუნებულია. 

სწორე ამით აიხსნება ის ფაქტი, რომ ემფი- 

ზემის ადრეული სტადიისთვის C0L /#IIIII0- 

თ»იI6 ან პოლიციტემია დამახასიათებელი არ 

არის (რასაც ვერ ვიტყვით ბრონქიტის ად- 

რეულ სტადიებზე). 

კლინიკური გამოვლინება. 

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაა- 

ვადების სიმტომები დამოკიდებულია იმაზე, 

თუ ორი პათოლოგიიდან (ემფიზემა და 

ბრონქიტი) რომელია წამყვენი. ემფიზემა- 

ტურ პაციენტებს, რომელთა ძირითადი სიმ- 

პტომი ქოშინია, “ვარდისფერ მქშინავებს“ 

უწოდებენ, ხოლო ბრონქიტიან ავადმყოფებს, 

დამახასიათებელი ხველით, კი “ლურჯ შე- 

ბიჟვინებულებს“. 

“ვარდისფერ მქშინავებს“ სიმპტომები უპირა- 

ტესად ზანდაზმულ ასაკში უმჟღავნდებათ 

(უფრო ხშირად 60 წლის ზევით). მათ ქო- 

შინი მოსვენებულ მდგომარეობაშიც აღენიშ- 

ნებათ. ისინი უჩივიან უმნიშვნელო ზველას 

ნახველით (ხანდახან ნახველის გარეშე), 

გახშირებულ სუნთქვასა და წონაში დაკლე- 

ბას, ავადმყოფები გარეგნულადაც გამოირჩე- 

ვიან მოწითალო-მოვარდისფრო შეფერილო- 
ბის კანით, სიგამხდრითა და დანაოჭებული 

ტუჩებით. ასეთი ავადმყოფები სუნთქვისას 

კისრისა და გულმკერდის კუნთებსაც იშვე- 
ლიებენ. ჰიპოქსემია მხოლოდ მოგვიანებით 
სტადიაში აღინიშნება, ფილტვისმიერი წნე- 

ვაც მსუბუქად აქვთ მომატებული, ამიტომ 
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00» იVIIII0II0I6 დაავადების მხოლოდ ტერმინა- 

ლურ სტადიაში ვითარდება. ზოგადად, ემფი- 

ზემის ფონზე ბრონქული ინფექციები ნაკლე- 

ბად გვხვდება. 

ქრონიკული ბრონქიტისათვის დამახასიათე- 

ბელია “ლურჯი შებიჟვინებული“ გარეგნო- 

მის მქონე ავადმყოფები. ისინი უჩივიან ქრო- 

ნიკულ ხველას ნახველით, ქოშინის ეპიზო- 

დებსა და წონაში მომატებას. ჰიპერკაპნიის, 

სუნთქვის ცენტრის მგრძნობელობის დაქვეი- 

თებისა და ხანგრძლივი ჰიპოქსემიის გამო 

მათ ციანოზი და პერიფერიული შეშუპები- 

საკენ მიდრეკილება აღნიშნებათ. პერიფერიუ- 

ლი და ცენტრალური რესპირატორული რე- 

ცეპტორების ფუნქციური ცვლილებების გა- 
მო ავადმყოფები კარგავენ ჰიპოქსემიის საჰა- 

სუხოდ სუნთქვის სიხშირისა და სიღრმის 

გაზრდის უნარს. დაავადების მძიმე მიმდინა- 

რეობისას მატულობს გულმკერდის დიამეტ- 

რი და სახეზეა კლასიკური “კასრისებრი 

გულმკერდის“ სურათი, 

ფილტვებში წნევა მომატებულია. მარჯვენა 

პარკუჭის გადაძაბვის გამო მის “უკმარისობას 

აქვს ადგილი, რომელსაც საუღლე ვენების 

დაჭიმულობა, ღვიძლის გადიდება და პერი- 

ფერიული შეშუპება ახასიათებს. 

დაავადება ზშირად ქვედა სასუნთქი გზების 

ინფექციეით რთულდება,„ რომლისთვისაც 

ყვითელი ან მწვანე ფერის სქელი, წებოვანი 

ნახველია დამახასიათებელი. ინფექცია შეიძ- 

ლება ტემპერატურის მომატების გარეშეც 

მიმდინარეობდეს. 

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციით დაავა- 

დებულ ავადმყოფებში ორ თავისებურებას 

აქვს ადგილი: 

.· ძილის აპნოეს სინდრომი 

« "სუნთქვის მწვავე უკმარისობა 

ძილის აპნოეს (სუნთქვის გაჩერების) სიმ- 

პტომი სუნთქვითი პათოლოგიაა, რომელსაც 

ძილის პერიოდში სუნთქვის ხშირი ან ხან- 

გრძლივი შეკავება ახასიათებს, ამ დროს 

არტერიულ სისხლში ჟანგბადის რაოდენობი- 

სა და ჰემოგლობინის ჟანგბადით გაჯერების 

უნარის დაქვეითება აღინიშნება. ჰიპოქსემიას 

ხშირად თან ერთვის ფილტვის ჰიპერტენზია 

და გულის არითმია, რაც გულის უკმარისო- 

ბის მიზეზი შეიძლება გახდეს. 

I90:ის უეცარი შემცირება და IL%90ე_ ის მომა- 

ტება სუნთქვის მწვავე უკმარისობას იწვევს,



რის გამოც იIL 7,30 –მდე ქვეითდება. (შე- 

იძლება უფრო დაბალიც იყოს). ამის ყველა- 

ზე ხშირი მიზეზი ქრონიკული ბრონქიტის 

უეცარი გამწვავებაა, ნახველის რაოდენობისა 

და წებოვანების მომატებით, რის გამოც უა- 

რესდება ვენტილაცია, რაც ჰიპოქსემიასა და 

ჰიპერკაპნიას კიდევ უფრო ამძიმებს. მწვავე 

რესპირატორული უკმარისობის კლინიკური 

ნიშნებია: მოუსვენრობა, ტაქიკარდია, ციანო–- 

ზი, ოფლიანობა, ჰიპოტენზია და ცნობიერე- 

ბის დაბინდვა. 

მკურნალობა 

მკურნალობის მიზნებია 

· "სუნთქვის გაუმჯობესება 

. მეორადი გართულებების, ჰიპოქსემიისა 

და ინფექციების პროფილაქტიკ. და 

მკურნალობა 

.· რესპირატორული სიმპტომების შემცირე- 

ბა და ცხოვრების წესის გაუმჯობესება. 

დაავადების „კლინიკური მიმდინარეობის 

პროგრესი ერთ-ერთი პათოლოგიის (ბრონქი- 

ტი თუ ემფიზემა) საჭარბეზეა დამოკიდებუ6- 

ლი. ბრონქიტიან ავადმყოფებს ლორწოს 

პროდუქციის მომატებისა და ბრონქოსპაზმის 

გამო, უხშირდებათ მწვავე დისპნოეს შეტე- 

გები პროგრესულად მცირდება ფილტვის 
ფუნქცია და მჟღავნდება ისეთი გართულე- 
ბები, როგორიცაა ფილტვისმიერი ჰიპერკაპ- 

ნია და პოლიციტემია საბოლოოდ კი ყა- 

ლიბდება გულ-ფილტვის უკმარისობა, რომე- 

ლიც მკურნალობას შეიძლება არც კი დაექ- 

ვემდებაროს და სიკვდილით დამთავრდეს. 

ემფიზემის შემთხვევაში დისპნოე თანდათან, 

გამწვავებების გარეშე პროგრესირებს. იზ- 

რდება ნახველის პროდუქცია. დაავადების 

მოგვიანებით სტადიაში სწრაფად ვითარდება 

ფილტვისმიერი გული, რომელიც ჰიპერკაპ- 

ნიასა და სუნთქვის გაჩერებას იწვევს. 

მკურნალობა მედიკამენტურ თერაპიასთან 

ერთად ფიზიოთერაპიასა და ხელოვნურ ვენ- 

ტილაციასაც ითვალისწინებს. ეს ღონისძიე– 

ბები ახანგრძლივებს სიცოცხლეს, მაგრამ 

დაავადების სრულ განკურნებას არ იძლევა. 

შესატყვისი ეფექტური მკურნალობის ფონზე 

ცხოვრების წესი და დაავადების სიმპტომები 

უმჯობესდება, ეს კი ავადმყოფებთა ჰოსპი- 

ტალიზაციისა და სიკვდილიანობის სიხში- 

რეს ამცირებს. 

თამბაქოს წევა ფილტვის ქრონიკული ობ- 

სტრუქციული დაავადების ყველაზე მთავარი 
რისკ-ფაქტორია, ამიტომ ყველა დააგადე- 

ბულს უნდა მიეცეს რჩევა-დარიგება შეამცი–- 

როს და/ან შეწყვიტოს თამბაქოს მოხმარება. 

ნიკოტინზე ძლიერი ფიზიკური სამკურნალ- 

წამლო დამოკიდებულების დროს ნიკოტინის 

შემცველი საღეჭი რეზინი ან პლასტირია 

რეკომენდირებული. 

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაა- 
ვადების დროს ანტიბიოტიკების პროფილაქ” 
ტიკური გამოყენება რეკომენდირებული არ 
არის. ანტიბიოტიკოთერაპია მხოლოდ ჩირქი- 

ანი ნახველის არსებობისას არის სასიცოც- 

ხლო ჩვენება. ანამნეზში ბრონქიტის ხშირი 

ინფექციური გართულებები“ შემთხვევაში 
საჭიროა ავადმყოფს მიეცეს რჩევა-დარიგება, 

თუ რომელი ანტიბიოტიკი იქონიოს შინ და 

სიმპტომების გამოჩენისთანავე როგორ დაიწ- 

ყოს მკურნალობა. 

მკურნალობის დაწყებამდე პათოგენური მიკ- 

როორგანიზმების საიდენტიფიკაციო ტესტე- 

ბის ჩატარება საიმედო არ არის. ინფიცირე- 

ბა უფრო ხშირია 5I2M(00000V5 006VIV0I106; 

#Iიითიის!§ II/II6I206 ან M40-26XიIIC Cი10I- 

იI§ -ით, ამიტომ რეკომენდირებულია კოა– 

მოქსიკლავის, ამოქსიცილინის, ერითრომიცი- 

ნის ან დოქსიციკლინის დანიშვნა. თუ ინ- 

ფექცია გრიპის შემდგომი გართულებაა, შე- 

საძლოა აიიMXIი”ლილ0V§ იხIნს” არსებობა, 

ამიტომ სასურველია ანტისტაფილოკოკური 

აგენტის, ფლუკლოქსაცილინის, მკურნალო- 
ბაში ჩართვა. თუ დანიშნულების დაწყები- 

დან 1 კვირის შემდეგ ნახველი კვლავ ჩირ- 

ქოვანია მკურნალობა უნდა შეიცვალოს, 

ამიტომ მიკროორგანიზმის საიდენტიფიკაცი- 

ოდ აუცილებელია კულტურის აღება. 
სამწუხაროდ, მწვაგე ინფექციური გართულე- 
ბების პროფილაქტიკური იმუნიზაცია ავად- 

მყოფთა ყველა ჯგუფში ერთნაირ შედეგს არ 
იძლევა. ხანდაზმულ ავადმყოფებში პნევმო– 

კოკური ვაქცინის ერთჯერადი დოზა ეფექ- 
ტურია. ინფექციის პროფილაქტიკისათვის 

ხშირად გრიპის ვაქცინასაც იყენებენ. 
ბრონქოდილარატორები. 
ზ აღდრენორეცეატორებისს სელექტიური აგონისტები 

სიმპტომური მკურნალობისთვის, სუნთქვის 

გაუმჯობესების მიზნით, საინჰალაციო (ზვ 
სელექტიური აგონისტები (სალბუტამოლი 

მაღალი დოზით, 400-800 მკგ 6 საათში 
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ერთხელ) ინიშნება. ისინი ფარმაკოლოგიურ 

ეფექტს სწრაფად ამჟღავნებენ და გვერდითი 
ეფექტებიც შედარებით ნაკლებად აქვთ გამო- 
ხატული. 

ბრონქოდილატატორების უეფექტობის შემ- 
თხვევაში აუცილებლად უნდა შემოწმდეს ინ- 
ჰალატორების გამოყენების ტექნიკა. 

ული საშუალეავბი ფილტვის ქრონი- 

კული ობსტრუქციული დაავადების ერთ-ერ- 
თი მთავარი შექცევადი პათფიზიოლოგიური 

შექანიზმი სასუნთქი გზების გლუვი კუნთების 

პარასიმპათიკური (ვაგუსური) ტონუსის მო- 

მატება. ანტიქოლინერგული "საშუალებები 
ამცირებენ ცთომილი ნერვის ტონუსს, რის 
გამოც თვალსაჩინო ბრონქოდილატაციას იწ- 

ვევენ, განსაკუთრებით მოხუცებში. ამ მიზნით 

ატროპინს ნაწარმები - იპრატროპიუმის 

ბრომიდისა და ოქსიტროპიუმის საინჰალაციო 

ფორმები ინიშნება. ასთმასთან შედარებით, ამ 

პათოლოგიის დროს, ისინი უფრო მაღალი 

დოზებით (80-120 მკგ 6 საათში ერთხელ) 

გამოიყენება. ანტიქოლინერგული საშუალებე- 
ბი, ჩა აგონისტებთან შედარებით, ეფექტს 

უფრო გვიან. ამჟღავნებენ. 
თქეოღილინბი თეოფილინი სუსტი ბრონქოდილა- 

ტატორია, მაგრამ ფილტვის ქრონიკული ობ- 

სტრუქციული დაავადების დროს იგი დამატე- 
ბით ფიზიოლოგიურ ეფექტს ამჟღავნებს: აუმ- 
ჯობესეს სუნთქვაში მონაწილე კუნთების 

ფუნქციას და დიაფრაგმული ძალის მომატებას 
იწვევს, რაც აუმჯობესებს სუნთქვას და ამცი- 
რებს სისუსტეს. 

სხვა ეფექტებიდან აღსანიშნავია გულის შე- 
კუმშვის ძალის გაძლიერება და ფილტვის 
სისხლძრღვების რეზისტენტობის შემცირება. 
მისი მკურნალობაში ჩართვა რეკომენდირებუ- 

ლია დაავადების, როგორც საშუალო. ასევე 
მძიმე მიმდინარეობის დროს. 

თეოფილინის გამოყენებისას სიფრთხილეა. სა- 
ჭირო: პრეპარატის კლირენსზე მრავალი ფაქ- 
ტორი მოქმედებს, მათ შორის თამბაქოს წევა, 

ვირუსული პნევმონია, გულის უკმარისობა და 
სხვადასხვა მედიკამენტები (იხ. თავი ასთმა 
ცხრილი M39). 

ღამის მუდღმივი სიმპტომები, როგორიცაა 

ხველა და ხმაურიანი სუნთქვა, გახანრძლი- 

ვებული მოქმედებს თეოფილინის ღამის 
დოზის მიღების შემდეგ შეიძლება შემსუბუქ- 

დეს. 

  

პორტიპოსტეროიდები. 

თუ ავადმყოფების მდგომარეობა ბრონქოდი- 

ლატატორების მაქსიმალური დოზებით გამო- 

ყენების პირობებშიც კი არ უმჯობესდება, 

მაშინ მკურნალობაში კორტიკოსტეროიდებს 

რთავენ. საკმაოდ ძნელია კორტიკოსტეროი- 

დების ეფექტურობის წინასწარ განსაზღვრა, 

ამიტომ ჯერ სასინჯად ინიშნება ორალური 

სტეროიდი (მაგ. 40 მგ პრედნიზოლონი ყო- 

ეელ დილას) 2 კვირის განმავლობაში. ამას- 

თანავე უნდა ჩატარდეს ფილტვის ფუნქციუ- 

რი გამოკვლევა ვარჯიშისადმი ტოლერანტო- 
ბაზე და შედგეს ავადმყოფობის მიმდინარეო- 

ბის დღიური, სიმპტომების ყოველდღიური 
აღწერით (სიხშირე და სიძლიერე). თუ 

ორივე, როგორც სუბიექტური ასევე ობიექ- 

ტური, მონაცემი გაუმჯობესდა, მაგ. ფილ- 

ტვის ფუნქციური სინჯი 20-25%-ით გაი- 

ზარდა, მაშინ კორტიკოსტეროიდებით მკურ- 

ნალობა გრძელდება, მხოლოდ პრეპარატის 

ორალური ფორმა საინჰალაციოთი იცვლება. 

გასათვალისწინებელია, რომ კორტიკოსტე- 

როიდების სამკურნალწამლო ფორმის შეც- 

ვლა დოზის თანდათანობითი კლებით უნდა 

განხორციელდეს. 
კორტიკოსტეროიდების მაღალი დოზით (მაგ. 

1500-2000 მკგ ბეკლამეტაზონი) გამოყენება 

(ინჰალაციური გზითაც კი) თირკმელზედა 

ჯირკვლის ფუნქციის დათრგუნვით შეიძლება 
გართულღეს. 
თუ ინჰალაციური კორტიკოსტეროიდების 
მაქსიმალური დოზით გამოყენებას ავადმყო- 

ფის მდგომარეობის გაუმჯობესება არ მოჰ- 

ყვება, მკურნალობა უნდა გაგრძელდეს კორ- 
ტიკოსტეროიდების ორალური ფორმების 

რაც შეიძლება მცირე დოზით, რათა მათი 

ხანგრძლივი გამოყენებისათვის დამახასიათე- 

ბელი გვერდითი ეფექტები თავიდან იქნეს 
აცილებული. ამ თვალსაზრისით შესაძლებე- 

ლია ორალური და საინჰალაციო სტეროი- 

ების ერთდროული გამოყენება. 
დისანოეს მკურნალობა 

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაა- 
ვადებისას, განსაკუთრებით ემფიზემის დროს, 

ავადმყოფები უჩივიან ძლიერ დისპნოეს, რო- 

მელიც მკურნალობას არ ექვემდებარება. ასე- 

თი ავადმყოფები ოპიოიდების მცირე დოზებს 

საჭიროებენ. ამ მიზნით მეტადონი და დია- 

მორფინი ინიშნება, თუმცა დასაშვებია ჩების- 

მიერი ოპიოიდის გამოყენება. ისინი სუნ-



თქვის ცენტრზე დანთრგუნველად მოქმედე- 
ბენ, რის გამოც ამცირებენ სუნთქვის მარ- 

თვას და აქვეითებენ დისპნოეს შეგრძნებას. 

ჰიპერკაპნიის შემთხვევაში ოპიოიდების გა- 

მოყენება დაუშვებელია, ამიტომ მკურნალო- 

ბის დაწყებამდე და მისი მიმდინარეობის 

პროცესში აუცილებელია არტერიულ სის- 

ხლში აირების კონტროლი. 

ფილტეის ქრონიჰული ობსტრუქციული დაავადე. 
ბის მწქაეე გართულებების მპურნალობა 

ზოგადად, ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქ- 

ციული დაავადების მწვავე გართულებები 

მეტ-ნაკლებად თითქმის ყველა ავადმყოფს 

აღენიშნება. დაავადების გართულებები შეიძ- 

ლება თავისთავად დაიწყოს, მაგრა“ ისინი 

უფრო ზხშირად ინფექციებს უკავშირდება. 

გართულებებიდან ყველაზე ხშირი და საშიში 

სუნთქვის უკმარისობაა. 

ბრონქოდილატაციის მიზნით ავადმყოფებს 

ენიშნებათ ჩ3 აგონისტი ნებულიზერით, მაგ- 

სალბუტამოლის 2,5 მგ 4-6 საათში ერ- 

თხელ (ნებულიზერი სპეცილური აპარატია, 

რომელიც მშრალი ფხენილის გაბნევას იწ- 

ვევს და აადვილებს ორგანიზმში საინჰალა- 

ციო გზით ფხვნილის შეყვანას) საჭიროები- 

სას კი ინტრავენურადაც. ავადმყოფის კლი- 

ნიკური მდგომარეობის მიხედვთთ მნებული- 

ზერში შეიძლება ანტიქოლინერგული საშუა- 

ლების დამატებაც. თუ ბრონქოდილატაციუ- 

რი მკურნალობა ეფექტური არ არის, საჭი- 

რო ხდება ანტიბიოტიკებისა და სტეროიდე- 

ბის მაღალი დოზების დანიშვნაც. 

საჭიროებისას ინტრავენური ამინოფილინის 

დამატებაც აუცილებელია. მისი დარტყმითი 

და შემანარჩუნებელი დოზის გამოთვლისას 

აუცილებელია ყველა იმ ფაქტორის გათვა- 
ლისწინება, რომელიც ამ პრეპარატის მოქმე- 

დებაზე გავლენას ახდენს (იხ. თავი ასთმა 

ცხრილი # 40). 

ჰიპოქსიის გამოსასწორებლად რეკომენდირე- 

ბულია ჟანგბადის გამოყენება (არაუმეტეს 

24%-ისა). 

შეტევის დროს ავადმყოფი, პირექსიის, ჰი- 

პერვენტილაციის და სუნთქვისათვის გაწეუ- 

ლი გაძლიერებული მუშაობის გამო, დეჰიდ- 

რატაციას განიცდის. ამას ისიც ამძიმებს, 

რომ ავადმყოფის მძიმე ზოგადი მდგომარე- 

ობა არ იძლევა სითხისა და საკვების სათა- 

ნადო რაოდენობით მიღების საშუალებას. 

მდგომარეობის კორექციისათვის მათ ინტრა- 

ვენური ჰიდრატაცია ენიშნებათ. გარდა ამი- 

სა, ყველა ის აირი, რომელიც მათი მკურნა- 

ლობისათვის გამოიყენება, დატენიანებული 

უნდა იყოს. ფილტვის შეშუპებისას გადასას- 

ხმელი სითხის გამოყენება განსაკუთრებულ 

სიფრთხილეს საჭიროებს. 

სეკრეტის მობილიზაციისა და ამოხველების 

გაადვილების მიზნით გულმკერდის ფიზიო- 

თერაპიას მიმართავენ. 

მწვავე რესპირაციული უკმარისობის, ნახში- 

რორჟანგის კონცენტრაციის გაზრდისა და 

ვენტილაციის დათრგუნვის დროს შეიძლება 

ცენტრალური ნერვული სისტემის არასპეცი- 

ფიური მასტიმულირებელი ანალეფსიური 

საშუალების - დოქსაპრამის - გამოყენება. 

დოქსაპრამი ააგზნებს რა მოგრძო ტვინში 

არსებულ სუნთქვის და ვაზომოტორულ 

ცენტრებს, იწვევს სუნთქვის სიღრმისა და 

სიხშირის გაზრდას. პრეპარატს ვიწრო თე- 

რაპიული ინდექსი აქვს და იწვევს ისეთ 

გვერდით ეფექტებს, როგორიცაა არითმია, 

ვაზოკონსტრიქცია, თავბრუსხვევა და კრუნ- 

ჩხვა. დოქსაპრამი გამოიყენება ინტრავენური 

ინფუზიის სახით 1-4 მგ/წთ სიჩქარით. დო- 

ზირების კორექციის მიზნით მიზანშეწონი- 

ლია სისხლის II-ს და აირების კონტრო- 

ლი. დოქსაპრამის გამოყენება საშიშია IL9ი0ე- 

ის ნორმალური ან დაბალი მაჩვენებლის 

შემთხვევაში. სიფრთხილეა საჭირო მისი და- 

ნიშვნისას ეპილეფსიისა და კორონალური 

სისხლძარღვების პათოლოგიის ფონზე, აგ- 

რეთვე მონოამინოქსიდაზას ინჰიბიტორებთან 

კომბინაციაში. 

თუ ზემოთ ჩამოთვლილი მკურნალობის ჩა- 

ტარების შემდეგ ავადმყოფის მდგომარეობა 

არ გამოსწორდა, მიზანშეწონილია დამხმარე 

ვენტილაცია. 
უილტეისმიერი გულის მპურნალობა 

ფილტვისმიერი გულის მკურნალობა სიმ- 

პტომურია და მიმართულია ჰიპოქსემიისა და 
ფილტვის შეშუპების შემცირებისაკენ. 

პერიფერიული შეშუპებისას გამოიყენება თი- 

აზიდეი და მარყუჟოვანი შარდმდენები. 

ქრონიკული ჰიპოქსემიისა და ჰიპერკაპნიის 

დროს პლაზმაში ალდოსტერონის კონცენ- 

ტრაცია მატულობს, ამიტომ რეკომენდირე- 

ბულია სპირონოლაქტონის დანიშვნა. ამავე 

მიზნით შეიძლება ანგიოტენზინმაკონვერტი–- 

რებელი ფერმენტის ინჰიბიტორის გამოყენე–



ბაც. ჟანგბადი ჰიპოქსემიის კორექციის 

მიზნით ინიშნება, მაგრამ ამას დიურეზის 

გაძლიერებაც. შეიძლება. მოჰყვეს. 
უეანგბალით მპურნალობა 

ჟანგბადის გამოყენებას ისეთივე მნიშვნელობა 

აქვს, როგორც მედიკამენტურ მკურნალობას. 

მკურნალობის მიზანია უჯრედებისათვის ჟან- 

გბადის მიწოდების გაზრდა და სუნთქვისათ- 

ვის გაწეული მუშაობის შემცირება. 

ჟანგბადის გამოყენების ორი მეთოდი არსე- 

ბობს: წყვეტილი და ხანგრძლივი. 

ჟანგბადის წყვეტილი, ხანგამოშვებითი გამო- 

ყენებ უფრო მეტად ემფიზემიან ავადმყო- 

ფებს ესაჭიროებათ. მისი მიზანია ფიზიკური 

დატვირთვისაღდმი ტოლერანტობის გაზრდა 

და დისკომფორტის მოხსნა. 

რაც შეეხება ჟანგბადით უწყვეტ, ხანგრძლივ 

მკურნალობას (15 საათი დღე-ღამეში), ის 

შეუქცევადი, მძიმე ობსტრუქციის პირობებში 

ჰიპოქსემიისას და პერიფერიული შეშუპების 

შემსუბუქებას ემსახურება. ჟანგბადით 15 სა- 

ათიანი ხანგრძლივი მკურნალობა პაციენტის 

ფიზიკურ აქტივობას ზღუდავს, რაც დამატე- 

ბითი დისპნოეს მიზეზი შეიძლება გახდეს. 

ამიტომ მოძრაობისას ჟანგბადის გამოყენების 

გაადვილების თვალსაზრისით, სასურველია 

აირი პორტატულ რეზერვუარში (ცილინ- 

დრი, რომელშიც ჟანგბადის ჩატუმბვა რამ- 

დენჯერმე შეიძლება) იქნეს მოთავსებული. 

სხეაღასხეა ლონისძიებანი 

გარდა ზემოთ ჩამოთვლილი მედიკამენტური 

მკურნალობისა, ფილტვის ქრონიკული ობ- 

სტრუქციით დაავადებულ პაციენტებს საჭი- 

როა ჩაუტარდეთ არამედიკამენტური მკურნა- 

ლობაც. იგი მოიცავს თამბაქოს წევისაგან 

თავის შეკავებას, კვების შერჩევას, ფიზიკურ 

და სუნთქვით ვარჯიშებს და ფსიქოლოგიურ 

თანადგომას. 

ასეთ ავადმყოფებს დაავადების გამო შეც- 

ვლილი აქვთ ცხოვრების წესი. მათ ხშირად 

აღენიშნებათ დეპრესია, შიშისა და გადაღ- 

ლილობის შეგრძნება. 

ავადმყოფები მედიკამენტების უმრავლესობას 

ინჰალაციური გზით იღებენ, ამიტომ მკურნა- 

ლობის შედეგები ინჰალატორის სწორ გა- 

მოყენებაზეა დამოკიდებული. თუ ავადმყოფს 

არ ჩაუტარდა ინჰალატორის პრაქტიკული 

გამოყენების სწავლების რამდენიმე გაკვეთი- 

ლი, მაშინ აპარატის არასწორი ექსპლუატა- 

ციის გამო, წამალი ორგანიზმში მხოლოდ 

სუბთერაპიული დოზით შეიძლება მოხვდეს, 

რაც რასაკვირველია უშედეგო მკურნალობის 

მიზეზი ხდება.



––_–– 

3.2.2. ასთმა 
  

საკძვანპო საკითხები 

» 

V 
V
 

ასთმა სასუნთქი გზების ყველაზე ხში- 

რი ქრონიკული ანთებითი დაავადებაა, 

რომლის მიზეზი ბოლომდე შესწავლი- 

ლი არ არის 

ასთმის სიმპტომებია: ხველა, ხმაურიანი 

სუნთქვა, სუნთქვის გაძნელება და გულ- 

მკერდის არეში მოჭერის შეგრძნება. 

ჯანდაცვის სპეციალური ჯგუფის მიერ 

აუცილებელია ავადმყოფის გათვითცნობი- 
ერება დაავადების თავისებურებებსა და 
მისი აქტიური როლის შესახებ მკურნა- 

ლობის პროცესში 

ასთმის გამომწვევი მიზეზები და ხელ- 

შემწყობი ფაქტორები მაქსიმალურად უნ- 
და იქნეს თავიდან აცილებული 

ასთმით დაავადებული პირები რეგულა- 

რულ მეთვალყურეობას საჭიროებენ 

მკურნალობისთვის მოწოდებულია ასთმის 

სამკურნლო საშუალებებისს რამდენიმე 

ფარმაკოლოგიური ჯგუფი 

„ასთმა“ მძიმედ სუნთქვას ნიშნავს. ამ ტერ- 

მინის ქვეშ სასუნთქი გზების ის პათოლოგია 

იგულისხმება რომელსაც სუნთქვის გაძნე- 

ლება ახასიათებს. სხვადასხვა გამღიზიანებ- 

ლებზე სასუნთქი გზების ჰიპერრაქტიულო- 

ბის ზუსტი მიზეზი ჯერ-ჯერობით ბოლომდე 

შესწავლილი არ არის, სწორედ ამიტომ 

ბრონქული ასთმის განმარტება ძალზე ზო- 

გად ხასიათს ატარებს. ამ პათოლოგიის გან- 

მარტება ფაქტიურად კლინიკური სიმპტომე- 

ბის აღწერილობაა. ასთმა ეს სასუნთქი გზე- 

ბის ქრონიკული ანთებითი დაავადებაა, რომ- 

ლის განვითარებაშიც მრავალი უჯრედი 
იღებს მონაწილეობას, მათ შორის პოხიერი 

უჯრედები დღა ეოზინოფილები ანთებითი 

პროცესი მგრძნობიარე ინდივიდებში სხვა- 

დასხვა გამაღიზიანებელზე სასუნთქი გზების 

მგრძნობელობის მომატებას, ობსტრუქციასა 

და ობსტრუქციით განპირობებულ სიმპტო- 

მებს იწვევს, რომლებიც. ხშირად შექცევადია 
(თავისთავად ან მკურნალობის შედეგად). 

ბრონქოკონსტრიქციის ხელისშემწყობი ფაქ- 

ტორები განხილულია სქემაში #4 
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სქემა M4 

#C 
ივუნოლოგიური ფაქტორი 

ბრონქოპონსტრიქციის ხელისშემწყობი ფაქტორები 

  

არაიმუნოლოგიური ფაქტ(ეირი 

      

  

  

    
  

          

    
    

  

  

      

  

· ალერგენი. _ ' ვარჯიში, ემოცია I2ა ა.მ. | 'თამლები. · 

აფ 
ჩ ადღდრენორეცექატიორების 

ეაბლოპირებელი 
და 

აემაიე ები აოსიერი უჯრედები, თ აღრთორეცეატორების 
თროვბოციდები. პოლიმორფები მასტიმულირებელი 

საშუალებები 

გრანულები | მემბრანები 
V 

მედიატორები 7 

ჰისტამინი ვაგუსი ძოლინერგული 
საფუუალებები 

ეოზინოფილების ქემოტაქსური 
ფაქტორი # 

ფერმენტები 
ჰეპარინის კონიუგატები აცეტილყძოლისი 

ნეიტროფილური ქემოტაქსური 
ფაქტორი 

თრომბოციტების 

გამააქტივებელი 
ფაქტორი 

ლეიკოტრიენები       

    
  

"ბრონძოპონსტრიქძცია 
  

  2. - ს 
   



ეპიდემიოლობია 

მოსახლეობის დაახლოებით 3-8 %-ს ბრონ- 

ქული ასთმა აღენიშნება ამ პათოლოგიას 

ასაკის მიხედვით ორი პიკი ახასიათებს: 10- 

12 წლამდე (დაახლოებით 10%) და მეორე 

კი დახლოებით 65 წლისთვის (6%). 

დაავადების სხვადასხვა პიკი ბრონქული ას- 

თმის ორი ძირითადი კლინიკური ტიპის, გა- 

რეგანს ლდა შინაგანის არსებობით არის 

განპირობებული. იხ. ცხრილი M#34. 

დაავადების გარეგანი ტიპის შემთხვევაში მი- 

ზეზის დადგენა შესაძლებელია, რაც არ შე- 

იძლება ითქვას შინაგან ტიპზე. გარეგანი 

ტიპი ხშირად ახალგაზრდა ასაკში მუჟღავ- 

ნდება, უფრო მეტად ვაჟებში (თანაფარდობა 

დაახლოებით 2:1 ტოლია) რომელთა მშობ- 

ლები ხშირად ანამნეზში ალერგიულ დაავა- 

დებებს აღნიშნავენ. დაავადებული ბავშვების 
დაახლოებით 30-70%-ი ყრმობის ასაკამდე 
ჯანსაღდება, თუმცა მათ ბრონქების ჰიპერ- 

რეაქტიულობისკენ · მიდრეკილება _ შეიძლება 
მთელი ცხოვრების მანძილზე დარჩეთ. ას- 

თმის შინაგანი ტიპი უფრო ხშირად ხანდაზ- 

მული ასაკის მოსახლეობისთვის არის დამა– 

ზასიათებელი და ქრონიკული დაავადებების 
ფონზე მჟღავნდება. დაავადების ამგვარი და–- 

ყოფაც ძალზე პირობითია, ვინაიდან ასთმის 

შემთხვევათა 30%-ი შერეულ ხასიათს ატა- 

რებს. 

  

- ცხრილი. M34 · 

    

  

  

'თაეისებურებანი.: 

  

  

  

  

თანაფარდობა რტ) 20 50 

დაწყების ასაკი ბავშობაში მოზრდილებში 

ატიპური (ალერგიის მიმართ გე- “ 

ნეტიკური განწყობა) ავადმყოფი | დიახ! ხშირად მემკვიდრეობა არა 
  

ალერგენი ან მაპრეციპიტირებე- 
არა ან ზედა სასუნთქი გზების 
რესპირატორული ინფექცია. 

  

ჯები 

ლი ფაქტორი დიას ხშირად აღენიშნება მომატებუ- 
ლი მგრძნობელობა ასპირინის 
მიმართ 

ალერგენების მიმართ კანის სინ- | დადებითი უარყოფითი 

  

მიმდინარეობა და სიმძიმე ეპიზოდური, საშულაო სიძლიერის | ხშირად ქრონიკული, ძლიერი 
  

მკურნალობა ეფექტურია   საშუალოდ ეფექტური, ხშირად 
საჭიროებს ორალურ კორტი- 
კოსტეროიდებს.     

"30 % აღენიშნება შერეული ტიპი       
“” ანამნეზში ხშირია მემკვიდრეობითი ალერგიული რინიტი და ეგზემა 
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ცხრილი #35 
ასთმის ხელშემწყობი ფაქტორები 

  

ცივი, მშრალი ჰავა 
ფიზიკური დატვირთვა 

როკორტიზონი, თიროქსინი 

ფაგიტი   

ალერგენები: ყვავილის მტვერი; ობი; სახლის მტვერი; ცხოველების ბეწვი, ნერწყვი, შარდი, 

ქერტლი; ბაქტერიები; პროტეოლიზური ფერმენტები (ბიოლოგიური დეტერგენტები) 

სასუნთქი გზების ვირუსული ინფექციები 

ფიჯზიოლობიური გამღიყიანებელი სტრესი; შიში; მენსტრუაცია; ორსულობა 
ფდამლები ასპირინი, იბუპროფენი და სხვა პროსტაგლანდინების სინთეზის ინჰიბიტორები, 8 

ადრენორეცეპტორების ბლოკატორები, პენიცილინები, ციმეტიდინი, ერითრომიცინი, 
გრიზეოფულვინი, სტრეპტომიცინები, 
კარბამაზეჰინი იოდის შემცველი კონტრასტები, იპრატროპიუმი„ კოფეინი, ჰიდ- 

ინდუსტრიული ყთივმიური ნაერთები: იზოციანატები, ეპოქსიდები, ალუმინი, თმის ლაქები 

სხმა ინდუსტრიული გამალიზიანებლები: ხის მასალის ან მარცვლეულის მტვერი, ბამბის 
მტვერი, მარცვლეულის პარაზიტები და ა.შ. 

საკვები პროდუქტი: რძე, კვერცხი, თხილი, ნიგოზი, ალკოჰოლიანი სასმელები 

კვებითი საღებავები (ტარტრაზინი) და კონსერვენტები (გოგირდის დიოქსიდი) 
დაავადებები სასუნთქი გზების ინფექციები (ვირუსები), თირეოტოქსიკოზი, რეფლუქს-ეზო- 

ტეტრაციკლინები, ნიტროფურანტოინები, 

  
  

ეტიოლოგია 

დაავადების ხელშემწყობი მრავალი ფაქტო- 
რი არსებობს (იხ. ცხრილი #35) 

ასთმის ყველაზე გავრცელებული ხელისშემ- 
წყობი ფაქტორი სახლის მტვრის, ტკიპას 

ცხოველქმედების პროდუქტებია, რომლებიც 
ზხალიჩებში„ ლოგინში და რბილ ავეჯში 

გროვდება სეზონური ასთმის გამომწვევი 

ყვავილის მტვერია. მისი წყარო ძირითადად 

ივნის-ივლისშია, ამიტომ დაავადების გამწვა- 

ვებაც ხშირად სეზონის ამ პერიოდს ემთხვე- 

ვა. ინდუსტრიის ზრდასთან ერთად გაიზარ- 

და ასთმის ხელისშემწყობი ფაქტორების 

რიცხვიც. კვებითი ალერგენები ასთმაზე უფ- 
რო მეტად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ 

გართულებებსა და ეგზემას იწვევს. 
წამლისმიერი ასთმის ყველაზე ხშირ მიზე- 

ზაღ ძირითაღადღდ ჩ ადრენორეცეპტორების 
მაბლოკიტრებელი საშუალებები და პროს-. 
ტაგლანდინის სინთეზის ინჰიბიტორები გვევ- 
ლინებიან. ჩ ადრენობლოკატორებს ნებისმი- 
ერ. სამკურნალწამლო ფორმას, თვალის წვე- 

თებსაც კი, შეუძლია შეტევის გამოწვევა. 
სახიფათოა კარდიოსელექტიური 8 ადრენობ- 
ლოკატორების გამოყენება, ვინაიდან მათი 
სელექტურობა შეფარდებითი და დოზადამო- 

კიდებული ფენომენია უმყობესის ასთმის 
დროს ჩ ადრენობლოკატორები საერთოდ არ 

1% 

' 

დაინიშნოს. 

ასპირინის და ზოგადად პროსტაგლანდინის 

ინჰიბიტორები აძლიერებენ არაქიდონის მეჟა- 

ვას მეტაბოლიზმის პროდუქტის, ლეიკოტ- 

რიენებისს სინთეზს, ამ უკანასკნელებს კი 

ძლიერი ბრონქოკონსტრიქტული თვისება 

ახასიათებთ. ასთმით დაავადებული მოზრდი- 

ლების 15% -ი მგრძნობიარეა ასპირინის მი- 

მართ. 

ემოციური სტრესი ასთმის მიზეზი არ შეიძ- 

ლება გახდეს, მაგრამ ის აუარესებს მდგომა- 

რეობას, რადგან ხელს უწყობენ ბრონქოკონ- 

სტრიქციას და გარკვეულ უარყოფით გავ- 
ლენას ახდენს ასთმის სამკურნალოდ გამო- 

ყენებული ბრონქოდილატატორების ეფექტუ- 
რობაზეც. 

სუფრის მარილის ჭარბად გამოყენებაც 

ბრონქების მგრძნობელობის მომატების ხელ- 

შემწყობი ერთ-ერთი ფაქტორია, 

განსაკუთრებით მამაკაცებში. 

პათოფიზიოლოგია 

16ს ანტისხეულების აღმოჩენის შემდეგ შე- 

საძლებელი გახდა ასთმის დაყოფა გარეგან, 

ანუ ალერგიულ და არა-16C -ით განპირობე- 
ბულ შინაგან, ანუ უცნობი წარმოშობის ას- 

თმად. თუმცა, დაავადების სიმპტომების ინ- 

ტენსიობასს და სიხშირეზე დაფუძნებულ



კლასიფიკაციასთან შედარებით ასთმის ამ- 

გვარ დაყოფას მეორე ხარისხოვანი მნიშვნე- 

ლობა აქვს. გარეგანი ასთმა უფრო ხშირია 

ბავშვებში და მისი გამომწვევი ძირითადად 

ცნობილი ალერგენებია, მაშინ როდესაც ში- 

ნაგანი ასთმა უფრო მოზრდილ ასაკში ვი- 

თარდებ და სიმპტომების განვითარების 

ხელშემწყობ, ალერგიულ ფაქტორებად ვი- 
რუსული ინფექცია, სასუნთქი გზების გაღი- 

ზიანება (ეპითელიუმის რღვევა და ლორწო- 

ვანის ანთება), ემოციური სტრესი(ისეთი, 

რომელიც პარასიმპათიკურ ტონუსს აძლიე- 

რებს) ან ვარჯიში (სასუნთქი გზებიდან 

წყლის და სითბოს დაკარგვის შედეგად პო- 

ხიერი უჯრედებიდან მედიატორის განთავი- 

სუფლება) გვევლინება. 
ასთმისთვის დამახასიათებელია ბრონქების 

გლუვკუნთოვანი მუსკულატურისა და ბრონ- 
ქული ჯირკვლების ჰიპერტროფია, ლორწოს 

გაძლიერებული პროდუქცია და ანთებადი 

უჯრედების მიგრაცია, რასაც ეპითელიუმის 

დაზიანება, ლორწოვანის შეშუპება და წამწა- 

მოვანი ეპითელიუმის კლირენსის დაქვეითება 

მოჰყვება. დაავადებისათვის დამახასიათებელი 

სპეციფიური უჯრედული დაზიანება ჯერ-ჯე- 
რობით აღმოჩენილი არ არის. ასთმის პათო- 

ფიზიოლოგიური ნიშნებია: სასუნთქი გზების 

ქოლინერგული აქტივობის მომატება და. ჩ 
ადრენორეცეპტორების პასუხის შესუსტება. 

იშვიათად შეინიშნება თ ადრენორეცეპტორე- 

ბით განპრობებული ბრონქოსაჰაზმიც. 

არსებობს მოსაზრება, რომ ასთმის პათოფი- 

ზიოლოგიაში გადამწყვეტ როლს უჯრედში- 

და კალციუმის რეგულაციის დარღვევა თა- 

მაშობს. ასთმის უმრავლესი ნიშანი და სიმ- 

პტომი კალციუმდამოკიდებული პროცესია: 

პოხიერი უჯრედებიდან მედიატორების გამო- 

თავისუფლება, გლუვი კუნთების შეკუმშვა, 
ლორწოს სეკრეცია, ცთომილი ნერვით იმ- 

პულსის გადაცემის გაძლიერება და ანთება- 

დი უჯრედების ინფილტრაცია. 
ალერგენებით გამოწვეული ასთმის ეტიოლო- 

გიაში წამყვანი ადგილი პოხიერ უჯრედებს 

ეკუთვნით, რადგანაც ასთმის სა, კვანძო პათო- 

ფიზიოლოგიური მექანიზმი ამ უჯრედების 

კომპონენტების განთავისუფლებაა. 

ოზონით, ვირუსული ინფექციით, გოგირდის 

დიოქსიდით, ცივი ჰაერით და ემოციური 

გამღიზიანებლით განპირობებული ასთმა ამ 

მექანიზმებით ვერ აიხსნება. 

18 ანტისხეულებით განპირობებული რეაქ- 

ციები, რომლებიც პოხიერი უჯრედის ზედა- 

პირზე მიმდინარეობს, ჰისტამინისა და სხვა 

ანთებადი მედიატორების, ლეიკოტრიენების, 

პროსტაგლანდინების, ბრადიკინინის, ადენო–- 

ზინის, ანაფილაქსიის პროსტაგლანდინ-წარ- 

მომქმნელი ფაქტორის, ეოზინოფილებისა და 

ნეიტროფილების ქემოტაქსისის აგენტების 

განთავისუფლებას იწვევს ამ მედიატორებს 

განსხვავებული ეფექტები ახასიათებთ, მაგ.: 

ჰისტამინი იწვევს ბრონქების სწრაფ შევიწ- 

როვებას, მაშინ როდესაც ისეთი ლეიკოტრი- 

ენები, როგორიცაა LIC., LI0., LIIს, ბრონ- 

ქების ნელ და ხანგრძლივ კონსტრიქციას 

განაპირობებს, ქემოტაქსისის აგენტები იმ 

ნელ რეაქციებზე არიან პასუხისმგებელნი, 

რომლებსაც სასუნთქი გზების სანათურში 

მაკროფაგების ინფილტრაცია ახასიათებთ. 

მაკროფაგები პროსტაგლანდინებს, თრომბოქ- 

სანსა და თრომბოციტების გამააქტივებელ 

ფაქტორს გამოყოფენ. ეს უკანასკნელი ხელს 

უწყობს ბრონქების ჰიპერრეაქტიულობას და 

იწვევს კაპილარების განვლადობის გაზრდას, 

რის შედეგადაც ლორწოვანის შეშუპებას 

აქვს ადგილი. იგი სასუნთქ გზებში ეოზინო- 

ფილების დაგროვებას აადვილებს, რაც ას- 

თმის პათოლოგიური თავისებურებაა. 

ეპითელიუმის დაზიანება სქელი, წებოვანი 

ლორწოს პროდუქციას განაპირობებს. ზოგა- 

ღად ლორწოს წარმოქმნა დაცვითი მექანიზ- 

მია, მაგრამ ასთმის დროს ადგილი აქვს 

ლორწოს წარმომქმნელი ბრონქული ჯირ- 

კელების და თასმისებური უჯრედების ზომა- 

ში გადიდებას ლორწოს ტრანსპორტი მის 

კონსისტენციაზე დამოკიდებული. ძალზე 
სქელ ლორწოს მოძრაობა უჭირს და ეპითე- 

ლიუმისა და ანთებადი უჯრედების ნარჩე- 

ნებიძთ დაცობილ სასუნთქ გზებში იჭედება. 

ეპითელური ქსოვილის დაზიანება აადვილებს 

ქოლინორეცეპტორებზე სხვადასხვა გამღიზი- 
ანებლის მოქმედებას, ეს კი პარასიმპათიკუ- 

რი ნერვული სისტემის აგზნებით განპირო–- 

ბებული ბრონქოკონსტრიქციის მიზეზი ხდე- 

ბა. 

ავადმყოფთა 80 %-ს ასთმის შეტევა ღამის 

პერიოდში უვითარდებათ, რაც ძილის დროს 

ვაგუსის ტონუსის მომატებითა ღა თირ- 

კმელზედა ჯირკვლის ქერქის აქტივობის 
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დაქვეითებით აიხსნება. ღამის პერიოდში სა- 

სუნთქი გზების გაციებასაც არა ნაკლები 
მნიშვნელობა აქვს, რის გამოც ავადმყოფი 

უნდა მოერიდოს ცივ ოთახში დაძინებას. 

ვარჯიშით განპირობებულ ასთმას ძირითა- 

დად ახალგაზრდებში ვხვდებით. მათ შეტევა 
ვარჯიშის დროს ან უშუალოდ ვარჯიშის 

შემდეგ ეწყებათ და ეს სიმპტომი მათი დაა- 
ვადების ერთადერთი ნიშანი შეიძლება იყოს. 

ალბათ ამის მიზეზი ვარჯიშის დროს სასუნ- 

თქი გზების ეპითელიუმის გადაჭარბებული 

გაციება და გამოშრობაა. ზოგადად ასთმის 

შეტევის პროვოცირება ცივი და მშრალი ჰა- 

ერის შესუნთქვასაც შეუძლია. ამას ისიც 

ადასტურებს, რომ ვარჯიშით განპირობებულ 

ასთმის შეტევა ცურვის დროს იშვიათად ვი- 

თარდება. 

გამოკელევები 

სასუნთქმი გზების ფუნქციის დასადგენად 
ყველაზე ფართოდ სპირომეტრია გამოიყენე- 

ბა. იგი ამოსუნთქვის პირველ წამში ფორსი- 

რებულად ამოსუნთქული მოცულობის გა- 
ზომვის საშუალებას იძლევა, 

ასთმის დროს ფორსირებული სასიცოცხლო 

ტევადობაც მოწმდება, რომელიც მაქსიმა- 

ლური შესუნთვის შემდეგ მაქსიმალურად 

ამოსუნთქული ჰაერის მოცულობით განისაზ- 

ღვრება. 
პიკფლოუმეტრია (062 წI0V) აუტოკონტრო- 

ლისთვის გამოიყენება, რაც ექიმსა და აგვად- 

მყოფს მკურნალობის ეფექტურობის პასიური 

მონიტორინგის წარმოებაში ეხმარება. 

სამივე გამოკვლევის ნორმის მაჩვენებლის 

სიდიდე ავადმყოფის ასაკზე, რასაზე, სქესზე, 

სიმაღლესა და წონაზეა დამოკიდებული. 
სხვა გამოკვლევებიდან აღსანიშნავია არტე- 

რიულ სისხლში ჟანგბადის პარციალური 

წნევის 20; (ნორმა 12-16 Mნ8) და ნახში- 

რორჟანგის კონცენტრაციის X2C0; (ნორმა 

46-60 ხმა) განსაზლვრა. საავადმყოფოს 

პირობებში რუტინულად ძირითადად ჟანგბა- 

დისა და ნახშირორჟანგის პარციალური წნე- 

ვები და სისხლის MII (ნორმა 7.35-7.45) 
მოწმდება. 
ასთმის მძიმე ფორმისთვის სისხლში ნახში- 

რორუანგის კონცენტრაციის. გაზრდა,  ჟანგბა- 
დის პარციალური წნევის დაქვეითება და რეს- 
პირატორული აციდოზია დამახასიათებელი, 
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პლინიკური გამოელინება 

ასთმის კლინიკური გამოვლინება მრავალფე- 

როვანია – გსუბუქი ხველიდან სუნთქვის 

პროგრესირებსდ უკმარისობამდე. გარეგანი 

ტიპის ასთმის კლასიკური სიმპტომებია შე- 

ტევითი, ეპიზოდური ხასიათის ხველა, სუნ- 

თქვის გაძნელება, ქოშინი, ხმაურიანი სუნ- 

თქვა, რომელიც მკურნალობის გარეშე 60- 

90 წუთში წყდება და რომლის დროსაც /6- 

0 /Iი” 25-75%-ით მცირდება. შეტევებს შო- 

რის ავადმყოფს ნორმალური რესპირატორუ- 

ლი ფუნქცია აღენიშნება. დისპნოეს გაუარე- 

სებას გამთენიისას აქვს ადგილი და ეს 

მდგომარეობა “დილის ჩავარდნის” (0IIIIIწ 
ძინი!) სახელით არის ცნობილი. სიკვდი- 

ლიანობაცკც ღამის ან ადრიანი დილის საა- 

თებში უფრო ხშირია. 

ასთმის მძიმე შეტევის დროს ავადმყოფები 

გულმკერდის არეში დაჭიმულობის გრძნობას 

უჩივიან. მათ უჭირთ ლაპარაკი და ნაწყვეტ- 

ნაწყვეტ საუბრობენ, გაძნელებული და გა- 

ხანგრძლივებული აქვთ ამოსუნთქვა. შეტევას 

თან სდევს შიშის გრძნობა. გულის შეკუმ- 

შვის სიხშირე წუთში 120 შეიძლება იყოს. 

სუნთქვა ჩქარია (>30 შესუნთქვა/წთ-ში), 

რაც უჟანბადის პარციალურ წნევას აქვეი- 

თებს, ეს კი თავის მხრივ სისუსტეს, ცია- 

ნოზს, ცნობიერების დაბინდვასა და ლეთარ- 

გის განაპირობებს,ს შესუნთქვის ფაზაში 

სისტოლური წნევის შემცირება (10 

თ), “პარადოქსული პულსი“, ფილტვის 

გადაჭიმვის და პლევრაშიდა წნევის დიდი 

რყევის მაჩვენებელია. ავადმყოფს აღენიშნება 

ციანოზი. ჰიპერკაპნია (C9C0; მაღალი დონე, 

რომელიც არ მცირდება) სუნთქვის პროგრე- 

სირებადი უკმარისობის მანიშნებელია და 

სასწრაფო ინტენსიურ თერაპიას საჭიროებს. 

მკურნალობა 
ჯწოგალი ლონისყძიებები 

თ გარემო ფაქტორებთან დაკავშირებული 

ღონისძიებები: შინაურ (ცხოველებთან 
კონტაქტისაგან თავის შეკავება, სპეცია- 

ლური ჰიპოალერგიული ლოგინისა და 

ჩასაცმელის გამოყენება, სახლის მტვე- 

რის , მინიმუმამდე დაყვანა, თამბაქოს წე- 

ვისაგან თავის შეკაგება (როგორც ავად- 

მყოფის, ასევე ოჯახის წევრებისაც) 

.· სტრესის შემცირება 

· ინფექციების პროფილაქტიკა



. ფიზიოთერაპია; ცურვა - საცურაო აუ- 

ზის მაღალი ტენიანობა ხელს უწყობს 

ვარჯიშით გამოწვეული ასთმის შეტევის 

მოხსნას. 

ასთმას ანთება და ბრონქოსპაზმი ახასია–- 

თებს, ამიტომ მედიკამენტური მკურნალობა 

სწორედ ანთების საწინააღმდეგოდ და ბრონ- 

ქოდილატაციისაკნ უნდა წარიმართოს. 
მკურნალობის მიზანებია სასუნთქი გზების 

ფუნქციის აღდგენა და მწვავე შეტევების 
პროფილაქტიკაა. 
ქრონიკულად მიმღინარე ასთმის მედიკამენტური 

მკურნალობა 

ასთმის მკურნალობა დაავადების მიმდინარე- 

ობაზე, შეტევათა ხარისხსა და სიხშირეზეა 

დამოკიდებული: თუ ავაღმყოფს იშვიათად 
აღენიშნება შეტევები, მაშინ მას მედიკამენ- 

ტები მხოლოდ შეტევის მოსახსნელად ეძ- 

ლევა, ხშირი შეტევების დროს კი საჭირო 

ხდებ პროფილაქტიკური მედიკამენტური 
მკურნალობის ჩატარება. 

ასთმის სამკურნალო საშუალებები ძირითა- 

დად აეროზოლებია. ამ პათოლოგიის დროს 

პრეპარატების სასუნთქი გზებით შეყვანას 

თავისი უპირატესობანი გააჩნია: 

ისინი 

გზებზე 
შესაძლებელია მათი მცირე დოზით გა- 

მოყენება, რაც ამცირებს ამ პრეპარატე- 

ბის სისტემური გვერდითი ეფექტის გან- 
ვითარების საშიშროებას 

შესუნთქული ბრონქოდილატატორები 

სწრაფად იწყებს მოქმედებას 

უშუალოდ მოქმედებენ სასუნთქ 

ქრონიკული ასთმის მკურნალობა საფეხუ- 

რებრივ ხასიათს ატარებს და ამ მიზნით 

შემდეგი ფარმაკოლოგიური ჯგუფებია გამო- 
ყენ ებული: 

ჩ;- ადრენორეცეპტორების აგონისტები, 
კორტიკოსტეროიდები, 
ანთებს საწინააღმდეგო 

საშუალებები 
სხვადასხვა ბრონქოდილატატორები (იხ. 

სქემა #5). 
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ზ ადრენორეძხეატორების აგონისტები. 

დღესდღეობით ასთმის სამკურნალო პირვე- 

ლი რიგის პრეპარატებად საინჰალაციო ჩ3 

აგონისტებია მიჩნეული. მათ ძალზე სუსტად 

აქვთ გამოხატული ზ) ადრენორეცეპტორების 

აგზნებით გამოწვეული გვერდითი ეფექტები 
(კარდიოტოქსიურობა). ამ აგენტებით გამოწ- 

ვეული ტაქიკარდია ძირითადად დოზა-დამო- 

კიდებულ გვერდითი ეფექტია. იგი პრეპარა- 
ტის ზ ადრენორეცეპტორების მიმართ სე- 

ლექტიურობაზე, დოზაზე, ორგანიზმში შეყ- 

ვანის გზაზე და მკურნალობის ხანგრძლივო- 

ბაზეა დამოკიდებული. 

ჩ2 აგონისტები სუნთქვის გაადვილების 

მიზნით სიმპტომური მკურნალობისათვის 

ინიშნება. (მაგ. 200 მკგ სალბუტამოლი სა- 

ჭიროებისას). ამ პრეპარატით მკურნალობა 

შეიძლება აბსოლუტურად საკმარისი იყოს 

იმ ავადმყოფებისთვის, ვისაც ასთმის იშვია- 

თი შეტევები აქვთ. 
ანთების საწინააღლედეგბო ინაალაციური საფუალე- 

ბები 

ავადმყოფებს, რომლებიც დღეში 2-ჯერ ან 
მეტჯერ იყენებენ საინჰალაციო ბრონქოდილა- 

ტატორს, ან აღნიშნავენ ღამის სიმპტომებს, 

ანთების საწინააღმდეგო რეგულარული მკურ- 

ნალობა ენიშნებათ. ამ მიზნით კორტიკოსტე- 

როიდები, კრომოგლიკატისა და ნედოკრომი- 

ლის ნატრიუმი გამოიყენება. 

დღესდღეობით სასუნთქი გზების ანთების 

საწინააღმდეგო მკურნალობისათვის მოზრდი- 

ლებში საინჰალაციო კორტიკოსტეროიდები 

არჩევის პრეპარატებად არის მიჩნეული. ბეკ- 

ლომეტაზონი ან ბუდეზონიდი გამოიყენება 

100-დან 400 მკგ-მდე 2-ჯერ დღეში. სიმ- 

პტომების მოხსნის და 066MLწ0V-ს გაუმჯო- 

ბესების შემთხვევაში სასურეელია კორტი- 

კოსტეროიდების დოზის დაკლება. 

თუ ზემოთ აღნიშნული დოზა საკმარისი არ 

არის (უშედეგო მკურნალობისას გადასახე- 

დია ის გარემოებაც, ავადმყოფი სწორად 

იყენებს თუ არა ინჰალატორს), შესაძლებე- 

ლია დოხის გაზრდა მაქსიმუმ 1,5-2 მგ 

დღიურ დოზამდე. კორტიკოსტეროიდების მა- 

ღალი დოზებით გამოყენებისას მოსალოდნე–- 

ლია თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის 

დათრგუნვა. ასეთ შემთხვევაში აუცილებე- 

ლია ავადმყოფმა თან ატაროს გამაფრთხი- 

ლებელი ბარათი, სადღაც ზუსტად არის აღ- 

ნიშნული პრეპარატის დასახელება, დოზა, 

დოზირების რეჟიმი და მკურნალობის ხან- 

გრძლივობა. ისეთი გვერდითი ეფექტი, რო- 

გორიცაა კანდიდოზი უფრო ხშირად სტერო- 

იდეის მაღალი დოზის გამოყენებისას 

გვხვდება. ამ გვერდითი ეფექტის თავიდან 

აცილების მიზნით, სასურველია ყოველი ინ– 

ჰალაციის შემდეგ წყლით პირის ღრუს გა- 

მორეცხვა. 

კორტიკოსტეროიდების ნაცვლად შეიძლება 

ინპალაციური კრომოგლიკატისა და ნედოკ- 

რომილის ნატრიუმის გამოყენება. ეს პრეპა- 

რატები ეფექტურია საშუალო სიმძიმისა და 

ვარჯიშით განპირობებული ასთშის სამკურ- 

ნალოდ. ასთმის მძიმე ფორმისას მათი ეფექ- 

ტურობა დაბალია. პრეპარატების დანიშვნა 

უპრიანია კორტიკოსტეროიდებთან კომბინა- 

ციაში, ამ უკანასკნელების მაღალი დოზის 

უეფექტობის შემთხვევაში, ან მათი დოზის 

დაკლების პერიოდში. ანთების საწინააღმდე- 

გო საინჰალაციო საშუალებები ინიშნება ბავ- 

შვებში, განსაკუთრებით ვარჯიშით განპირო- 

ბებული ან ალერგიული ასთმის სამკურნა- 

ლოდ. 

ასთმის პროფილაქტიკისათვის გამოყენებული 

საშუალებების საინჰალაციო ფორმების დო- 

ზები მოცემული ცხრილში #36. 
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ცხრილი #36 
ასთმის პროფილაქტიკისთეის გამოყენებული საშუალებები 

  

დამალი/ შეყვანის გჭა დღიური დოზა 

  

ბეკლომეტაყონის დიაპროპიონატი 

საინპალაციო მოზრდილებისათვის 

ბავშვებისათვის 

სტანდარტული დოზა: 300-800 მიკროგრამი გაყოფილი 2-4 

მიღებაზე. 
მაღალი დოზა: 1000-2000 მკკ გაყოფილი 2-4 მიღებაზე. 

100-400 მკგ გაყოფილი 2-4 მიღებაზე 

  

ბუდეზონიდი 

საინჰალაციო მოზრდილებისათვის 

ბავშვებისათვის 

სტანდარტული დოზა: 400-800 მკგ გაყოფილი 2-4 მიღე- 
ბაზე. 

მაღალი დოზა: 800-1600 მკგ გაყოფილი 2-4 მიღებაზე. 

100-800 მკგ გაყოფილი 2-4 მიღებაზე 

  

ფლურტიკაზონი 

საინჰალაციო მოზრდილებისათვის 

ავშვებისათვის 

სტანდარტული დოზა: 200-500 მკგ გაყოფილი 2 მიღებაზე. 
მაღალი დოზა: 1000-2000 მკგ გაყოფილი 2 მიღებაზე. 

100-200 მკგ გაყოფილი 2 მიღებაზე 

  

ნატრიუმის პრომოგლიკატი 

საინჰალაციო მოზრდილები და ბავშვები 
შემანარჩუნებელი დოზა: 20 მგ გაყოფილი 4 მიღებაზე. მძი- 
მე შემთხვევებში ან რისკის პერიოდებში დოზა იზრდება 

120-160 მგ-მდე 

  

ნეღოპრომილ-ნატრიუვის 

საინჰალაციო მოზრდილებში     8-16 მგ გაყოფილი 2-4 მიღებაზე   
  

ზემოთ აღნიშნული მკურნალობის უეფექტო- 
ბის გამო, ზშირად საჭირო ხდება მკურნა- 

ლობის რეჟიმში დამატებით ბრონქოდილა- 

ტატორების ჩართვა. 

დავატებითი ბრონქოდილატატორები 
საინჰალაციო ანტიქოლინერბული საფუალებები 

ამ ჯგუფის პრეპარატები განაპირობებენ 

ბრონქების გლუვკუნთოვანი მუსკულატურის 
მ-ქოლინორეცეპტორების ბლოკირებით გა- 
მოწვეულ ბრონქოდილატაციას. ამ მიზნით 

ინიშნება იპრატროპიუმის ბრომიდის 80 მკგ 
ოთხჯერ დღეში ან ოქსიტროპიუმი 200 მკგ 
2-ჯერ დღეში. ისინი ჩ> აგონისტებთან შე- 

დარებით ფარმაკოლოგიურ ეფექტს გაცილე- 
ბით უფრო ნელა ავითარებენ, მაგრამ ხან- 

გრძლივი მოქმედებთ ზხასიათდებიან. ამ 

ჯგუფის პრეპარატების გამოყენება განსა- 

კუთრებით ხელსაყრელია ხანდაზმულ ავად- 

მყოფებში, რომლებსაც ასთმა საჰაერო გზე- 

ბის ობსტრუქციული დაავადებით აქვთ გარ- 

თულებული. 
საინჰალაციო ბრონქოდილატატორების შედა- 

რებითი დახასიათება მოცემული ცხრილში 

M37.



  

  

  

  

  

  

    

ცხრილი #37 

საინპალახიო ბრონქოდილარტარტორების შედარებითი დღასასიათება 

ფამალი მოქმედების მაქსიმალური მოქმეღების 
დაწყება (დთ) | ეფექტი (თ სანგრძლიობა (სთ) 

იარატროაიუმი | 32-10 60-120 4-6 
ოქსიტროაიუმი | 5-10 60-120 7,5-12 
სალბუტამოლი 5-15 60 4-6 
სალმეტროლი 14 150 12 
ტერბუტალინი 5-30 60-120 3-6           

  

ცხრლი #38 
ასთვის სამკურნალოდ გამოჭენებული პრეპარატების გეერდითი ეფექტები 

  

ჩე აგონისტები 
.· საინჰალაციო ფორმებს გვერდითი ეფექტები ნაკლებად აქვთ გამოხატული; 
ა ჩვეული გვერდითი ეფექტებია (ორალურად ან პარენტერალურად შეყვანის შემთხვავაში): ხელების ტრემორი, ნერვული 

დაძაბულობა, თავის ტკივილი, პერიფერიული ვაზოდილატაცია, ტაქიკარდია; 
.· მაღალ დოზებში : ჰიპოკალიემია, სტენოკარდია. 

  

საინპალახიო პორტიკოსტეროიდღდები 

ა ხმის ჩახლეჩა, ორალური ან ფარინგიალური კანდიდოზი; 
აჭ მაღალ დოზებში თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის დათრგუნვა მაგ. ბეკლომეთიაზონდიპროპიონატი დღიური დოზით 

1500მგ და მეტი . 
  

ორალური პორტიპოსტეროიღები 
.· მინერალოკორტიკოიდული ეფექტები: ჰიპერტენზია, კალიუმის დაკარგვა, კუნთების სისუსტე, ნატრიუმის და წყლის შეკა- 

ვება. ეს ეფექტები საკმაოდ გამოხატული აქვს ფლუდროკორტიზონს, საშუალოდ გამოხატული პიდროკორტიზონს, მსუბუ- 
ქად- პრედნიზოლონსა და მეთილპრედნიზოლონს და ძალზედ უმნიშვნელოდ დექსამეტაზონსა და ბეტამეთაზონს; 

.· გლუკოკორტიკოიდული ეფექტები: დიაბეტისა და ოსტეოპოროზის დაჩქარება, პარანოიდული მდგომარეობა და დეპრესიის 
განვითარება, ეიფორია, პეპტიური წყლული, იმუნოსუპრესია, კუშინგის სინდრომი (მთვარისებული სახე. სტრია და აკნე), 
ბავშვებში ფიზიკური განვითარების დათრგუნვა, ინფექციები, კანის გათხელება, ატროფიული სტრიები, თმიანობა, პერიო– 
რალური დერმატიტი და აკნე; 

აჭ თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის დარღვევა მჟღავნდება მაღალი დოზით და /ან სანგრძლივი მკურნალობისას, ამი- 
ტომ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მწვავე უკმარისობის (პიპოტენზია, წონის დაკლება, ართრალგია და ზოგჯერ სიკ- 
ედილი) თავიდან აცილების მიზნით სტეროიდული თერაპიის შეწყვეტა ღოზის თანდათანობითი კლებით უნდა მოხდეს. 
  

იპრატროპიუმის ბრომილი 
·შ იშვიათად-პირის სიმშრალე; 

ბ) ძალზე იშვიათად: ანტიქოლინერგული სისტემური ეფექტები, როგორიცაა შარდის შეკავება და ყაბზობა , 
  

მეთოტრექსატი 
ა მიელოსუპრესია, მუკოზიტი და იშვითად პნევმონიტი. 
  

ნედოპრომილ- ნატრიუმი 
· საშუალო სიმძიმის გარდამავალი გულისრევა, ხველა, ბრონქოსპაზმი, ყელის გაღიზიანება, თავის ტკივილი, მწარე გემო„« 
  

ოქსიტროაიუვი 
აი პირის სიმშრალე, ყელისა და ცხვირის ადგილობრივი გაღიზიანება ; 
· იშვიათად გულისრევა ; 

· ძალზე იშვიათად - ანტიქოლინერგული სისტემური ეუექტები, როგორიცაა მხედველობის გაორება, შარდვის გაძნელება; 
ეს ეფექტები განსაკუთრებით ხანდაზმულ ასაკში მუღავნდება. 
  

ნატრიუმის პრომოგლიკატი 

· ხველა, გარდამავალი ბრონქოსპაზმში ,- 

    თეოფილინი .·ჭ ავადმყოფთა დაახლოებით 5%-ს აღენიშნებათ მსუბუქი გვერდითი ეფექტები: გულისრევა, ფაღარათი, ნერვული აგზნებუ- 
ლობა, თავის ტკივილი; 
სერიოზული გვერდითი ეფექტები შრატში თეოფილინის კონცენტრაციაზეა დამოკიდებული. 

ა 25 მგ/ლ: პირღებინება, უძილობა, სისხლდენა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან, გულის არითმია. 
.· 35 მგ/ლ: ჰიპერგლიკემია, ჰიპოტენზია გულის მძიმე არითმია, კრუნჩხეა, ტვინის პერმანენტული დაზიანება და 

სიკვდილი; 
· უმრავლეს შემთხვევაში გვერდითი ეფექტები დოზადამოკიდებულია, მაგრამ ზოგიერთ ავადმყოფს კონცენტრაციაზე 25 

მგ/ლ აღენიშნება კრუნჩხვა · 
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ორალური ბრონქოდილატატორები. 

ავადმყოფებს შეიძლება დამატებით დაენიშ- 
ნოთ პრეპარატების სპეციალური სამკურნა- 

ლო ფორმები. რომლიდანაც ბრონქოდილა- 

ტატორები (ჩ- აგონისტები, თეოფილინი, 

ამინოფილინი) ნელა თავისუფლდებიან და 
ხანგრძლივი ეფექტით ხასიათდებიან. ამ სამ- 

კურნალწამლო ფორმების გამოყენება განსა- 

კუთრებით ხელსაყრელია ღამის სიმპტომე- 

ბის მოსახსნელად. ორალური ბრონქოდილა- 

ტატორების საჭიროება იზრდება პრეპარატე- 

ბის ინჰალაციური ფორმების უეფექტობის 
შემთხვევაში. 

თეოფილინით მკურნალობა მოზრდილებში 

იწყებ დღიური დოზით 3 მგ/კგ, 7 დღის 

შემდეგ დოზის დღიური გაზრდით 6 მგ/კგ- 

მდე. 

თეოფილინს ვიწრო თერაპიული ინდექსი 

აქვს, მისი მეტაბოლიზმი ღვიძლში ინტრაინ- 

დივიდუალური ვარიაბელობით ხასიათდება, 

თეოფილინის კლირენსზე მრავალი ფაქტორი 

ახდენს ზეგავლენას, მათ შორის დაავადების 

სიმძიმე და თანმხლები მკურნალობა, რაც 

გასათვალისწინებელია პრეპარატის დოზის 

შერჩევისას. (იხ.-ცხრილი #39) 

  

ცხრილი X39 
თეოფილინის პლირენსჯსზე მოქმედი ფაქტორები 

  

ამცირებს პლირენს ზრლდის პლირენს 

  

გულის შეგუბებითი უკმარისობა 
ფილტვისმიერი გული 
ფილტვების ქრ. ობსტრუქციული დაავადეაბა 
ვირუსული პნევმონია 
ფილტვის მწვავე შეშუპება 
ციროზი 
  

დღენაკლული და ახალშობილები 
მოხუცები 
სიმსუქნე 

ბავშვები 1-12 წლამდე 

  

ნახშირწყლებით მდიდარი და ცხიმებით ღარიბი ცილებით მდიდარი, ნახშირწყლებით ღარიბი 

დიეტა, შემწვარი ხორცი; თამბაქოს წევა. 
    ციმეტიდინი კარბამაზეპინი 

ერითრომიცინი ფენობარბიტონი 

ორალური კონტრაცეპტივები ფენიტოინი 
ციპროფლოქსაცინი სულფინპირაზონი 

პროპრანოლოლი       

მკურნალობის დაწყებიდან 3-4 დღის შემდეგ 
აუცილებელია შრატში პრეპარატის კონცენ- 

ტრაციის განსაზღვრა (თერაპიული ფანჯარა 
10-20 მგ/ლ), რადგან ზოგიერთი ავადმყო- 

ფისათვის აბსოლუტურად საკმარისია მისი 

10 მგ/ლ-ზე ნაკლები შრატისმიერი კონცენ- 
ტრაცია, ზოგისათვის კი 20 მგ/ლ-ზეც მცი- 

რეა. აუცილებელია მკურნალობის პროცესზე 
განსაკუთრებული მეთვალყურეობა ტოქსიკუ- 
რი ეფექტების, ტაქიკარდიისა „და მუდმივი 
გულისრევის გამოსაგლენად. მათი გამოჩე- 

ნისთანავე საჭიროა პრეპარატის დოზის კო- 

რექცია, რადგან ასეთ შემთხვევაში განსა- 

კუთრებით მაღალია ჰემატემეზის, კონვულ- 
სიის, სუპრავენტრიკულური და ვენტრიკუ- 
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ლური არითმიის განვითარების რისკი. არსე- 

ბობს თეოფილინის ტაბლეტების სხვადასხვა 

ფორმები (ხანგრძლივი მოქმედების ხანმოკ- 

ლე მოქმედების და ა.შ.) ამიტომ, ერთ-ერთი 

მათგანს “შერჩევის “შემდეგ სასურველია 

აღარ მოხდეს მისი შეცვლა. „ტოქსიური 

ეფექტების განვითარება უფრო მეტად თეო- 
ფილინის პროლონგირებულ ფორმებს ახასი- 

ათებს. 
ორალური პორტიკოსტეროიდები 

ორალური კორტიკოსტეროიდებით მკურნა- 

ლობა რეკომენდირებულია მხოლოდ და მხო- 

ლოდ საინჰალაციო ბრონქოდილატატორები- 

სა და კორტიკოსტეროიდების მაღალი დო- 

ზებით მკურნალობის უეფექტობის შემთხვე-



ვაში. ორალური კორტიკოსტეროიდები ინიშ- 

ნება ერთჯერადი დოზის სახით დილის საა- 

თებში, თირკმელზედა ჯირკვლის სუპრესიის 

მინიმუმამდე დაყვანის თვალსაზრისით. 

ასთმის გამწვავებისას სამკურნალოდ ორა- 

ლური სტეროიდების მაღალი დოზების (40- 
60 მგ) გამოყენება ხანმოკლე კურსით შედა- 

რებით უსაფრთხოა. 
სტეროილების ალტერნატიული საშუალებები 

მეთოტრექსატი, ციკლოსპორინი და ოქროს 

პრეპარატები შეიძლება დაენიშნოთ იმ ავად- 

მყოფებს, რომლებსაც სისტემურ სტეროი- 
დებზე დამოკიდებულება აღენიშნებათ და სა- 
ჭიროებენ მათი დოზის შემცირებას. ყველა 

ზემოთ ჩამოთვლილ პრეპარატს აქვს სერიო- 

ზული ტოქსიური გვერდითი ეფექტები, რის 
გამოც მკურნალობის პროცესი გაძლიერე- 

ბულ მონიტორირებას საჭიროებს. 
ლეიკოტრიენების ანტაგონისტები 

ლეიკოტრიენების ანტაგონისატების ორი ტი- 

პის ორალური ფორმების შექმნა და დახვე- 

წაა ხელსაყრელი: ლეიკოტრიენების რეცეპ- 

ტორების ბლოკატორები და ლეიკოტრიენე- 
ბის სინთეზის ინჰიბიტორები (5 ლიპოოქსი- 

გენაზასს ინჰიბიტორები). ისინი კლინიკურ 

გამოცდის სტადიას გადიან. ადრეულმა კლი- 

ნიკურმა გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ ორივე 

ჯგუფი ძალზე ეფექტურია, განსაკუთრებით 
კი ასპირინით და ვარჯიშით განპირობებული 

ასთმის სამკურნალოდ. 

ასთმის სამკურნალოდ გამოყენებული პრეპჰა–- 

რატების გვერდითი ეფექტები იხ. ცხრილი 
63. 

მწვავე, მძიმე ასთმა 

ასთმის მწვავედ განვითარებული და გახან- 

გრძლივებული შეტევის მკურნალობა სიძნე- 

ლეებთან არის დაკავშირებული. თუ ასთმია- 

ნი პაციენტის თვითშეგრძნება მძიმდება, 

მწვავე გახანგრძლივებული ასთმის პროფი- 

ლაქტიკის მიზნით საჭიროა ჩე: აგონისტისა 

და კორტიკოსტეროიდის საინჰალაციო ფორ- 

მების დოზის გაზრდა. ამასთანავე სასურვე- 

ლია მოკლე კურსით, ერთი კვირის პერიო- 
დით, ერთჯერადი დღიური დოზით 40-60 

მგ ორალური სტეროიდის დაინიშენა. 

თუ მდგომარეობა გრძელდება აუცილებელია 
ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაცია, განსაკუთრე- 

ბით ჩწMჩ (ითიL 6X0M-010I) /10M #იI2) 100-150 

ლ/წთ-მდე დაცემის შემთხვევაში. 
მწვავე, მძიმე ასთმის დამახასითებელი სიმ- 

პტომებია: 

.·ი ი(60Lი»ისი!ი, /ი» < 50% 

.· წინადადებას ვერ ამთავრებს ერთ 
ამოსუნთქვაზე 

« “სუნთქვის სისშირე 25 წუთში (ან 
მეტი) 

ით პულსის სიხშირე 110 წუთში (ან მე- 

ტი) 
სიცოცხლისათვის საშიში სიმპტომებია 

.« ილის 0XიVXI0M) /I0M < 33% 

.« ციანოზი, სუნთქვის უკმარისობა 

ი ბრადიკარდია ან ჰიპოტენზია 
. ცნობიერების დაბინდვა ან კომა 

მწვავე, მპიმე ასთმის ღაუყონებლიეი მკპურნალო- 

ბა. მკურნალობა დაუყონებლივ, ავადმყოფის 
სახლშივე იწყება და გრძელდება სასწრაფო 
დახმარების მანქანასა და საავადმყოფოს მიმ- 

ღებ განყოფილებაში. მაღალ დოზებში ჟან- 
გბადი, ზ; აგონისტი ნებულიზერით, რომე- 

ლიც ბრონქოდილატაციას იძლევა 4-6 სთ- 

ის განმავლობაში (ნებულიზერი და არა ინ- 

ჰალატორი, ვინაიდან ეს იძლევა 10-20-ჯერ 

მეტი დოზის შესუნთქვის საშუალებას). თუ 

ნებულიზერი არ არის ხელმისაწვდომი, მა- 

შინ საჭიროა სალბუტამოლის 2-5 მგ (20- 

50 შესუნთქვა) ინჰალატორით ან 5 შესუნ- 

თქვა სპეისერით). ინტრავენურად ჰიდრო- 

კორტიზონი 3-4მგ/კგ (200 მგ) ან ორალუ- 

რი პრედნიზოლონი 0,6 მგ/კგ (40-60მგ). 

კორტიკოსეროიდები ამცირებნ ლორწოს 

ჰიპერსეკრეციას და შეშუპების გამომწვევი 
ანთებადი რეაქციის “შესუსტებას ორივე 

გზით (ორალური და პარენტერალუირ) მი- 
ღებული კორტიკოსტეროიდი მოქმედებას 1-2 
საათში იწყებს და მაქსიმალურ ეფექტს 6-8 

საათში აღწევს. 

სასიცოცხლო გართულებების (ციანოზი, 

ბრადიკარდია, ცნობიერების დაბინდვა) დროს 

საჭირო ხდება ინტრავენური ბრონქოდილა- 

ტატორების გამოყენება - ამინოფილინი ინ- 

ტრავენურად 250 მგ ყოველ 30 წთ-ში. თუ 

ავადმყოფი იღებს ორალურ თეოფილინს, მა- 

შინ უმჯობესია ჩე აგონისტის, სალბუტამო- 
ლის 200 მკგ-ის (მიკროგრამის) გამოყენება. 

ინტრავენური ჩე: აგონისტის კარდიოვასკუ– 
ლური გვერდითი ეფექტებია ტრემორი. და 
ტაქიკარდია, მეტაბოლური კი – ჰიპოკალიე- 
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მია. 
ანტიბიოტიკების გამოყენება დასაშვებია მხო- 

ლოდ ბაქტერიული ინფექციების შემთხვევა- 
ში. 

მფწეავე, მპიმე ასთმის საფეხურებრიქი მპურნალო- 
ბა 

Lსაფეხური 
დაუყოვნებელი მკურნალობა: 

. 40-60% ჟანგბადი 

.·« სალბუტამოლი 5 მგ ან ტერბუტალინი 

10 მგ ნებულიზერით 

.· პრედნიზოლონის ტაბლეტები 30-60 მგ 

ან ჰიდროკორტიზონი ინტრავენურად 

200 მგ. მძიმე შემთხვევაში დასაშვებია 

ორივე ერთად 

·)ჭ დაუშვებელია ყოველგვარი სედატიური 
საშუალებების გამოყენება 

· სასურველია გულმკერდის რენტგენოგრა- 
ფია პნევმოთორაქსის გამორიცხვის მიზნით 

თუ სასიცოცხლო ჩვენება მოითხოვს: 

ი ჩე აგონისტს ემატება იპრატროპიუმი 

0.5 მგ ნებულიზერით 

.· ინტრავენური ამინოფილინის 250 მგ ყო- 

ველ 20 წუთში ან სალბუტამოლი ან 

ტერბუტალინი 250 მიკროგრამი ყოველ 

10 წთ-ში 

თუ პაციენტი იღებს ორალურად თეოფი- 
ჯლინს, დაუშვებელია მისთვის ამინოფილინის 

LIსაფეხური 
მკურნალობა შემდეგ საფეხურზე: 

თუ ავადმყოფის მდგომარეობა თანდათანო- 

ბით უმჯობესდება 
40-60% ჟანგბადი 

· პრედნიზოლინის 30-60 მგ დღიურად ან 
ჰიდროკორტიზონის 200 მგ ინტრავენუ- 

რად ყოველ 6 საათში ერთხელ. 
· ნებულიზირებული ჩე აგონისტი 4 საათ- 

ში ერთხელ 

თუ ავადმყოფის მდგომარეობა 15-30 წთ.-ში 

არ გაუმჯობესდა 
გრძელდება ჟანგბადი და კორტიკოსტე- 
როიდები 

. უფრო ხშირად ეძლევა ჩ3 აგონისტი, 

ყოველ 15-30 წთ-ში 

.· ემატება იპრატროპუმის 0,5 მგ ნებული- 
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ზერში. დასაშვებია გაიმეორება ყოველ 6 

საათში პაციენტის მდგომარეობის გაუმ- 

ჯობესებამდე. 

თუ ამ მკურნალობის შემდეგაც პაციენტის 

მდგომარეობა არ გაუმჯობესდა 

“· ამინოფილინის ინფუზია (მცირე წონის 

პაციენტისათვის 750 მგ/24 სთ-ში; დიდი 

წონის პაციენტებისათვის 1500მგ/24 სთ- 

ში 24საათის შემდეგ აკონტროლეთ 

კონცენტრაცია სისხლში (სხვადასხვა 

ფაქტორებით გართულებული შემთხვევე- 
ბის დოზირების დეტალები მოცემულია 

ცხრილში M#M40) 

.· ამინოფილინის ალტერნატიული მკურნა- 

ლობაა სალბუტამოლის ან ტერბუტალი- 

ნის ინფუზია. 

LLწსაფესური 
მკურნალობის კონტროლი : 

ირ მკურნალობის დაწყებიდან ყოველ 15-30 

წთ საჭიროა დი06მM 0XიI”-2(იIV წ0V -ს 
კონტროლი 

რ ოქსიმეტრია: შემანარჩუნებელი 520; > 

92% 

ა· მკურნალობის დაწყებიდან ყოველ 2 სა- 

ათში იზომება სისხლში აირები 

პაციენტი. გადაყვანილ უნდა იქნას ინტენსიური 
თერაპიის პალატაში (სადაც “საჭიროებისამებრ 

შეიძლება ინტუბაციის ჩატარება), თუ: 
ადგილი აქვს ხანგრძლივ ჰიპოქსიას ან 

ჰიპერკაპნიას, 

რ აღინიშნება სუნთქვის გაძნელება, ძლიე- 

რი სისუსტე, ცნობიერების დაბინდვა 

.· განვითარდა კომა ან სუნთქვის გაჩერება, ' 

ინფორმაცია აქმადღმყოფისათვის 

აუცილებელია გავითვალისწინოთ ავადმყო- 

ფის როლი ასთმის მკურნალობის საკითხში, 

ვინაიდან წამლების რაციონალურ გამოყენე- 

ბასთან ერთად არა ნაკლები მნიშვნელობა 

აქვს ავადმყოფის სწორად ინფორმირებასა 

ღა ინსტრუქტაჟს: 

. პაციენტს უნდა აუხსნათ მის მიერ გა- 

მოყენებული თითოეული პრეპარატის 

მოქმედების მექანიზმი. 

.· საინჰალაციო ფორმების ამორჩევა უნდა 

მოხდეს სწორად და რაც ყველაზე მთავა- 

რია პაციენტს უნდა ასწავლოთ ამ საინჰა- 

ლაციო ფორმების გამოყენების წესები.



აუცილებელია თითოეულ ავადმყოფისათვის 

შეიქმნეს ინდივიდუალური მოქმედების გეგმა. 

  

ცხრილი M#40 

ინტრამენური ამინოფილინის დოჭყირება სხმადასხვა 
ფაქტორით გართულებული მწვმაჭვე, მძიმე ასთმის დროს 

  

ამინოფილინის დოყა ავაღმყოუის დახასითება 

  

დარტყმითი დოზა 6 მგ/კგ 10-15 წთ-ის განმავლობაში 

3 მგ/კგ 10-5 წთ-ის განმავლობაში 

მოზრდილებში და ბავშვებში 

თეოფილინით მკურნალობის ფონზე 

  

შემანარჩუნებელი დოყზა 

0,5 მგ/კგ/სთ 

0,7 მგ/კგ/სთ 

0,2 მგ/კგ/სთ     
არამწეველი მოზარდები 
ბავშეები 12 წლამდე და მწეველებში 

გულის უკმარისობის, ღეიძლის დაავა- 

დებებისა და პნევმონიის ფონზე   
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32.3 ფილტვის წამლისმიერი 

დაავადებები 

საკვანძო საკითსეაი 

> ფილტვის წამლისმიერი დაავადების ნიშ- 
ნების და სიმპტომების განსხვავება 

ფილტვის ჭეშმარიტი პათოლოგიის ნიშ- 

ნებისა და სიმპტომებისაგან საკმაოდ ძნე- 

ლია. 

» ბრონქოსპაზმს ყველაზე ხშირად ანტიბი- 

ოტიკები, განსაკუთრებით კი პენიცილი- 

ნები იწვევს. 

> ასპირინი და სხვა არასტეროიდული ან- 

თების საწინააღმდეგო საშუალებები, ერ– 
თვებიან რა ბრრნქული ასთმის მედიატო- 

რების სინთეზში, აჩქარებენ ამ დაავადე- 

ბის გამომჟღავნებას, ინდივიდებს, რომ- 

ლებსაც ჰიპერმგრძნობელობის ეს ტიპი 

აღენიშნებათ, საკვები პროდუქტის საღე- 

ბავს გტარტრაზინის ( 102) მიმართ 

ჯვარედინი რეაქტიულობა ახასიათებთ. 

მრავალი წამლის (კრომოგლიკატ ნატ- 

რიუმის, ბეკლამეტაზონის) საინჰალაციო 

ფორმები ასთმიან ავადმყოფებში პარა- 

დოქსალურ ბრონქოკონსტრიქციას იწ- 

ვევენ. ეს მოვლენა პრეპარატების სამ- 

კურნალწამლო ფორმის შემავსებელი 

კომპონენნტის ბრონქეის ჯლორწოვანი 

გარსის რეცეპტორებზე არასპეციფიური 

მასტიმულირებელი გავლენით არის გან- 

პირობებული. 

” ქოლინორეცეპტორების აგონისტის, პი- 

ლოკარპინის, თვალის წვეთებს ბრონქე- 

ბის გლუვკუნთოვნ მუსკულატურაზე 
პირდაპირი გავლენით ბრონქოკონსტრიქ- 

ციის გამოწვევა შეუძლია. 

#” ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენ- 

ტის ინჰიბიტორები (კაპტოპრილი ლიზი- 

ნოპრილი). კინინებისა და სხვა ვაზოაქ- 

ტიური პეპტიდების ინაქტივაციაში მონა- 

წილე პროტეაზასაც აინჰიბირებენ. მათ 

მიერ გამოწვეული ზველა უმიელინო 
ნერვულ ბოჭკოებზე კინინების გამაღიზი- 

ანებელი გავლენითა არის განპირობებუ- 

ლი. 

> ასთმიან პაციენტებს 8 ადრენორეცეპტო- 
რებს მაბლოკირებებლი საშუალებები 
(თვალის წვეთების სახითაც კი, მაგ. თი- 

V·
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მოლოლი) არ ენიშნებათ. 

წამლით გამოწვეული ფილტვის ჰარენქი- 

მული რეაქციებიდან ყველაზე ადვილი 

სადიაგნოსტიკო ფილტვის ფიბროზია. ეს 

არასასურველი გვერდითი ეფექტი ციტო- 

ტოქსიური პრეპარატების გამოყენებას 

ახასიათებს (ბლეომიცინი,„ პბუსულფანი, 

ქლორამბუცილი, ციკლოფოსფაშიდი და 
მელფალანი). 

» ამიოდარონისა და მისი ძირითადი დეზე- 

თილირებული მეტაბოლიტის ფარმაკოკი- 

ნეტიკური თავისებურება იწვევს ქრონი- 

კულ პნევმონიტს ფიბროზით. 

V 

  

ბრონქები და მცირე სასუნთქი გზები 
  

საჰაერო გსების ობსტრუქიია 

ბრონქული ასთმის მიზეზად საჰაერო გზებში 

მედიატორების ადგილობრივი ანაფილაქსური 

რეაქციით განპირობებული განთავისუფლება 

ითვლება. დაუყოვნებლივი ტიპის რეაქციებში 

მონაწილეობას 18 და პოხიერი უჯრედები 

იღებს, ხოლო შენელებული ტიპის რეაქცი- 

ებში კი პოლიმორფული ნეიტროფილები, 

ეოზინოფილები, ლიმფოციტები და თრომბო- 

ციტები ერთვებიან. 

წამლისმიერი ბრონქოსპაზმის მექანიზმები 

იხ. ცხრილი #41. 

ფამალი, როგორც ანტიგენი 

წამალთა შორის ალერგიული რეაქციის მი- 

ზეზად ყველაზე ხშირად ანტიბიოტიკები 

გვევლინებიან. ანტიბიოტიკების მიერ გამოწ- 

ვეული ალერგიული რეაქციები სიმძიმის 

მიხედვით განსხვავდებიან (მაგ. მწვავე ას- 

თმა, ადგილობრივი და სისტემური ანაფი- 

ლაქსია). ანტიბიოტიკებიდან ყველაზე ხში- 

რად პენიცილინის ჯგუფი იძლევა ალერგი- 

ულ გართულებას. ეს გვერდითი ეფექტი, 
თითქმის ყოველთვის, მკურნალობის პირვე- 

ლივე კურსზე მჟღავნდება და ალერგიული 
მიდრეკილების მქონე ავადმყოფებისთვის სი- 

ცოცხლისათვის საშიშიც კი შეიძლება აღ- 

მოჩნდეს. პენიცილინების მიმართ მომატებუ- 

ლი მგრძნობელობა პოლივალენტური ჰენი- 

ცილოილური ანტიგენით, ან თავისთავად ჩ 

ლაქტამით არის განპირობებული. 

პენიცილინის მიმართ მგრძნობელობის შე- 

მოწმება კანის სინჯებით საიმედო არ არის.



უფრო მეტიც, კანშიდა სინჯი ზოგჯერ სი- 

ცოცხლისათვის საშიშიც კი შეიძლება აღ- 

მოჩნდეს. 
  

ცხრილი #41 

წამლების გვერდითი ეფექტების (ბრონქოსპაყვმის) მექანიჭმები 

  

მოქმედების მიჯჭზეზი მექანიზეი ფავმვალი 

  

I ურთიერთქმედება წამალი გამოღის ანტიგენის როლ“ 
შ პენიცილინები, დექსტრანები 
  

მეღიატორების გამოყოფა 
იოდის შემცველი საკონტრას- 
ტო ნივთიერებები, მეოთხეუ– 
ლი ამინები 

უისტამინის გამოძევება 

  

მეღიატორის სიჩთეჯყე 
გაქლენა 

ასპირინი, ანთების საწინაათ- 

მდეგო არასტეროიდული სა- 
შულებები 

ციპლოოქსიგენაყჭას დათრგუნვა 

  

რეფლექსური ბრონქოსპაყ- 

ეი 

მშრალი ფხვნილის გამფანტა- 
ვი დამხმარე საშუალება მე– 

არასპეციფიური ადგილობრივი 
გაღიზიანება 

  

გლუვ კუნთებჭე აირდააი- 
რი ეფექტი 

ტაბისულფატი 

მ-ქოლინორეცეპტორის აგონის- 
ტი პილოკარპინი 

  

ეედიატორის პიღროლიფზის 
დათრგუნვა 

ენჭიმების ინჰიბირება (ქოლი- 

ნესთერაყა, ანგიორენზინ მაჰპონ- 
მერტირებელი ენჯწიმი) 
    

ჩ ადრენორეცეატორებთან 

ანტაგონიჭყჭმი 

პოხიერი უჯრელების სენსიბი- 
ლიზაცია (7 

  

ზ აღრენორეცეპტორების ტოლერანტობა (გენეტიკური პო- 
აგზნება ლიმორჟფიჯზვი)     იზოპრენალინი 

სალმეტეროლი(?)     
  

პანიცილინისადმი ალერგიული რეაქციის ერთა- 
დერთი მიზეზი 8 ლაქტამური რგოლი არ არის, 
ამიტომ სავსებით შესაძლებელია, რომ 8 ლაქ- 
ტამური ანტიბიოტიკების შეორე ჯგუფის, ცეფა- 
ლოსპორინების, მიმართ ავადმყოფს ჯვარედინი 

ალერგიული რეაქცია არ განუვითარდეს. 
პირდააირი გაელენა მედიატორების გამოყოფაზე 

პოხიერი უჯრედებიდან ჰისტამინის გამოყო– 

ფას მრავალი წამალი უწყობს ხელს, მაგ. 

მორფინი ან მეოთხეული ამინები, როგორი- 

ცა ტუბოკურარინი ეს “უკანასკნელი ინ- 

ტრავენურ სანარკოზო საშუალებებთან ერ- 

თად ინიშნება, რომლებიც თავისთავადაც შე- 

იძლეა გახდნენ ანაფილაქსიის მიზეზი. 

ანესთეზიაში ხშირად გამოიყენება თიოპენ- 

ტონის და "სუქსამეთონიუმის კომბინაცია, 

რომელიც საჰაერო გზების მხრივ გართულე- 

ბებს არც თუ იშვიათად იწვევს. 

იოდიზირებული ინტრავენური საკონტრასტო 
ნაერთების გამოყენება შემთხვევათა 12%-ში 

ბრონქოსპაზმით მთავრდება, ამიტომ სასურვე- 

ლია მათი დანიშვნის წინ, სინჯის “სახით, 

ავადმყოფს ინტრავენურად მიეცეს პრეპარატის 
მცირე დოზა. საკონტრასტო ნივთიერებების 
შეყვანის წინ პროფილაქტიკური მკურნალობა 

#M, ანტაგონისტით – ქლორფენირამინით, ავად- 
მყოფთა მხოლოდ ორი მესამედისათვის არის 

ეფექტური. მედიატორების განთავისუფლებას 
ხელს უწყობს აგრეთვე პიდროკორტიზონის 
ნატრიუმის სუქცინატი, მეთილპრედნიზოლონი 

და V-აცეტილცისტეინი. 
ჰიდროკორტიზონის ფოსფატის მარილს. ალერ– 
გიული გართულება ნაკლებად ახასიათებს და 
ამიტომ მგრძნობიარე ავაღმყოფებისათვის ამ 
პრეპარატის. დანიშვნაა რეკომენდირებული. 
ბენზალკონიუმი (რომელსაც ფარმაცევტული 

ფირმები სამკურნალწამლო ფორმების დამ- 
ზადებისას კონსერვანტად იყენებენ) პოხიერ 
უჯრედებზე იგივე გზით მოქმედებს და. მე- 
დიატორის გამოყოფას უწყობს ხელს, ამი- 

ტომ მისი გამოყენება ხსნარების ნებულიზი- 
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რებისათვის შეზღუდულია. 
მედიატორის სინთეზზე გაელენა 

ასპირინი და სხვა არასტეროიდული ანთების 

საწინააღმდეგო საშუალებები მგრძნობიარე 

პაციენტებში ასთმის გამოწვევა შეუძლიათ. 

შეტევა წამლის მიღებიდან ნახევარ საათში 

იწყება წამოხურებითა და რინორეით. ერთ- 

ერთი თეორიის მიხედვით ამგვარი მოქმედე- 

ბის მიზეზად ფერმენტ ციკლოოქსიგენაზაზე 

სქემა #6 

მაინჰიბირებელი გავლენა შეიძლება ჩაითვა- 

ლოს. ამ ეფექტის გამო ბრონქოდილატა- 

ტორ პროსტანოიდესა და ბრონქოკონ- 

სტრიქტორ ლეიკოტრენებს შორის ბალანსი 

ირღვევა. (ორივე, როგორც პროსტანოიდები, 

ასევე ლეიკოტრიენები ერთი და იგივე პრე- 

კურსორისაგან –არაქიდონის მჟავასგან წარ- 

მოდგება. იხ. სქემა #6 

არაქიდონის მქავას მეტაბოლიყმი 

   

ჟშოსფოლიააზა 42 –·“_ “+ 

ციკლოოქსიბმნაზა –+-+-> 

არაქიდონის 

ფოსფოლიპიდები 
    

  

«-- ლიპოქსიბქნაწა 

მეავა 

  

პროსტანოიდები 

  

ასპირინის მიმართ მგრძნობიარე პირებს საკ- 

ვები პროდუქტის საღებავის - ტარტრაზინის 

(% 102) მიმართ ჯვარედინი რეაქციები აღე- 

ნიშნებათ. შეტევების სიმძიმე სხვადასხვაგვა–- 

რია, ზოგჯერ სასიკვდილოც. 

საინტერესოა, რომ ასპირინისა ან არასტე- 

როიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუა- 

ლებებზე რეაქციის განვითარების შემდეგ, 
დაახლოებით 2-5 დღის განმავლობაში, დგე- 

ბა ეწ. “რეფრაქტერული პერიოდი”, ამ პე- 

რიოდში მიღებული ასპირინი ან არასტერო- 

იდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებე- 

ბი ბრონქული ასთმის შეტევას აღარ იწვევს. 

ჰიპერმგრძნობიარე. ავადმყოფებისთვის. ტკივილ– 
გამაყუჩებელი. თვალსაზრისით რეკომენდირებუ- 
ლია კოდეინი ან ჰიდროკოდეინი; მათთვის ასე- 

ვე უსაფრთხოა პარაცეტამოლის გამოყენებაც 
(იშვიათი გამონაკლისი ინდივიდების გარდა). 
რეფლექსური ბრონქოსააზჯმი 
ბრონქული ასთმის თანამედროვე მკურნალო–- 

ბის მეთოდის მიხედვით ავადმყოფებს პრეპარა- 

ლეიკორტრიენები ს 

ტები ინჰალაციური გზით ენიშნებათ. ზოგჯერ 

ეს ვაგალური რეფლექსით (ბრონქების ლორ- 

წოვანი გარსის რეცეპტორების არასპეციფიუ- 

რი სტიმულაციის გამო) გამოწვეული ბრონ- 

ქოსპაზმით მთავრდება ეს გვერდითი ეფექტი 

განსაკუთრებით მშრალი ფხვნილის გამოყენე- 

ბისთვის არის დამახასიათებელი. 
აირდაპირი გაქლენა გლუვ კუნთზ|ე. 

ქოლინორეცეპტორების აგონისტები, კარბა- 

ქოლი, პილოკარპინის თვალის წვეთები და 

მეტაქოლინი, ააგზნებენ რა ბრონქების მ- 

ქოლინორეცეპტორებსს იწვევენ ბრონქული 

ასთმის შეტევას ან საკმაოდ ძლიერ ბრონ- 

ქოსპაზმს. 
მედიატორის ჰიდროლიზის ინპიბირება. 

ანტიქოლინესთერაზული საშუალება ნეოს- 

ტფიგშინი ნარკოზის შემდგომ პერიოდში კონ- 

კურენტული ტიპის მიორელაქსანტების 

ეფექტების მოსახსნელად გამოიყენება. პრე- 

პარატის გვერდითი ეფექტების, ბრადიკარდი- 

ისა და ბრონქოსპაზმის პროფილაქტიკის 

მიზნით აუცილებელია მასთან ერთად ანტი-



მუსკარინული საშუალების, ატროპინის, გა- 

მოყენებაც. 

ანგიოტენზინმსკონვერტირებელი ფერმენტის 

ინჰიბიტორები, კაპტოპრილი და ლიზინოპ- 

რილი, ბრადიკინინისა და სხვა ვაზოაქტიურ 

პეპტიდების ინაქტივაციაში მონაწილე პრო- 

ტეაზების ინჰიბირებასაც იწვევენ. ამ ჯგუ- 

ფის პრეპარატები შემთხვევათა 0,2-3%-ში 

ამჟღავნებს“ გვერდით ეფექტს - ხველას, 
რომლის მიზეზიც კინინების მიერ სასუნთქი 

გზების უმიელინო ნერვული ბოჭკოების გა- 

ღიზიანებაა, 
ზ ადრენორეცეატორების ბლოკირება 

არასელექტიური წ ადრენობლოკატორების 

ორალური მიღება იწვევს გულის, პერიფე- 

რიული სისხლძარღვების, ბრონქების, პან- 

კრეასისა და ლვიძლის 8 ადრენორეცეპტო- 

რების ბლოკადას. ასთმიან პაციენტებში ამ 

პრეპარატების გამოყენება “საკმოდ დიდ 

რისკთან არის დაკავშირებული. 

ბრონქოსპაზმი შეიძლება ზ ბლოკატორის 

თვალის წვეთებმაც კი გამოიწვიოს. ასთმია–- 

ნი პაციენტის წინასწარი პროფილაქტიკური 

მკურნალობა კრონოგლიკატით პოხიერი უჯ- 

რედის სტაბილიზაციას იწვევს. პროფილაქ- 

ტიკის მიზიით იპრატროპიუმის წინასწარი 

გამოყენება სასარე,ეებლოა. 

სიფრთხილეა საჭირო ისეთი პრეპარატების 

დანიშვნისას, როგორიც არის საშუალო სიმ- 

ძიმის გულის უკმარისობის სამკურნალო სა- 

შუალება ჟსამოტეროლი და ანტიარითმიული 

საშუალება პროპაფენონი, ვინაიდან მათ ჩ 

ადრენორეცეპტორების მაბლოკირებელი უნა- 

რი გააჩნიათ და ასთმის შეტევის გამოწვევა 

შეუძლიათ. 
ჩზ ადრენორეცეატორების სტიმულაიხია 

ბრონქოდილატატორების რეგულარულმა გა- 

მოყენებამ შეიძლება ასთმის გაუარესება გა- 

მოიწვიოს: მრავალ ქვეყანაში იზოპრენალი- 

ნის მაღალი დოზებით დანიშვნა ასთმისაგან 

უეცარი სიკვდილის უმთავრეს მიზეზად ით- 

ვლება. 
ავადმყოფთა გარკვეულ ჯგუფებში ჩ აგო- 
ნისტების მაღალი დოზები მათ მიმართ ტო- 

ლერანტობის განვითარებას იწვევს, რომლის 

მისეზიც ალბათ პოსტსინაფსურ მემბრანაზე 

ზ ადრენორეცეპტორთა რიცხვის შემცირება 

და ზ ადრენორეცეპტორების გენეტიკური 
პოლიმორფიზმია. · 
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_ა–_ესეი 
ფილტვის პარენქიმა 

ფილტვის პარენქიმზე მოქმედი წამლის 

გვერდითი ეფექტები შეიძლება მწვავედ და 
ქრონიკულად მიმდინარე რეაქციებად დაიყოს, 

ფილტვის პარენქიმაზე წამლის ტოქსიური 

მოქმედების ძირითადი შედეგი მგრძნობელო- 

ბის მომატება და ფიბროზია. 

ჰიპერსენსიტიური პნეემონიტი 

ეს მწვავე რეაქცია ძირითადად ალერგიული 
ბუნებისაა, რომელსაც. საკმაოდ. მძიმე კლინიკუ- 
რი გამოვლინება აქვს და სწრაფ დიაგნოსტი- 
რებას და კაუზატური აგენტის მიღების 
შეწყვეტას მოითხოვს. მკურნალობის დაუყოვ- 

ნებლივი დაწყება გამოჯანმრთელების საწინდა- 
რია. სიმპტომების გამოჩენიდან (ხველა, სუნ- 

თქვის გაძნელებით ან ხმაურიანი სუნთქვა) 

გართულების წამლისმიერი მიზეზის დადგენამ- 
დე ხშირად დიღი დრო იკარგება თუ ფილ- 
ტვის რენტგენოგრამაზე პერიფერიული ბილა- 
ტერალური ინფილტრატი გამოჩნდა, საჭირო 
ხდება მიმდინარე მკურნალობის გადასინჯვა. 
მომდევნო. გამოკვლევაა ფილტვის ფუნქციური 
სინჯი სპირომეტრით (მაგრამ ამ გამოკვლევით 

მხოლოდ დეფექტის ტიპის და არა მიზეზის 
დადგენა ხდება). პერიფერიულ. სისხლში ეოზი- 
ნოფილია გართულების ალერგიული ბუნების 
მაუწყებელია. ამ სიმპტომების გამოჩენის  თან- 
ხვედრა რენტგენოლოგიურად დადასტურებულ 
პერიფერიულ ბილატერალურ ინფილტრატულ 
დაჩრდილვასთან ჰიპერსენსიტიურ პნევმონიტზე 
გვაფიქრებინებს. საჭიროა ავადმყოფს. ჩაუტარ- 
დეს ფილტვის ფუნქციური გამოკვლევ· სპი- 
რომეტრით და ბრონქოსკოპია ბრონქოალვეო- 

ლარული ლავაჟით. ზოგჯერ დაავადებისათვის 
დამახასიათებელია პლევრული ექსუდატი. ამ 
დროს პლევრულ სითხეში ან ბიოფსიურ მასა- 
ლაში ეოზინოფილია აღინიშნება. ეს. გვერდი- 
თი ეფექტი შექცევადია და წამლის მიღების 
შეწყვეტისთანავე უკუგანვითარებას განიცდის. 
მდგომარეობის სწრაფი გაუმჯობესების. მიზნით 

შესაძლებელია სისტემური კორტიკოსტეროი- 
დების დანიშვნაც. წამლისმიერი ალერგიული 
პნევმონიტი არც თუ ხშირი გართულებაა. 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმღებგო საშუ- 

ალებები. · 

წამლისმიერი ალერგიული პნევმონიტი ყვე- 

ლაზე ხშირად არასტეროიდული ანთების 

145



საწინააღმდეგო საშუალებების გამოყენების 
ფონზე ვითარდება (ინდომეტაცინი, აზაპრო- 

პაზონი, დიკლოფენაკი, პიროქსიკამი და 

იბუპროფენი). 

სამკურნალო საშუალებების ამ ჯგუფს შრა- 

კალი სხვადასხვა გვერდითი ეფექტი გააჩ- 
ნიას, ამიტომ მათი ხანგრძლივად გამოყენება 

ექიმის მკაცრი მეთვალყურეობის ქვეშ უნდა 
ეს. 

ოქროს პრეააპბრატები 

ოქროს პარენტერალური პრეპარატები, რომ- 

ლებიც ართრიტის სამკურნალოდ გამოიყენე- 

ბა, იწვევს სუნთქვის გაძნელებას რენტგენო- 

ლოგიურად გამომჟღავნებული ბილატერალუ- 
რი “ალვეოლური ინფილტრატით. წამლის 

გვერდითი ეფექტი მე-5-6 ინექციის შემდეგ 

მჟლაგვნდება. მისი გამოჩენისთანავე წამლის 

მიღება უნდა შეწყდეს. გამოყენების სწრაფად 

შეწყვეტა შემთხვევათა 50%-ში მდგომარეო- 

ბის სრული გამოსწორებით მთავრდება. წამ- 

ლის გვერდითი ეფექტის საფუძველი გენე- 
ტიკური მიდრეკილებაც შეიძლება იყოს. 
სალაზჭოპირინი 

სალაზოპირინი რევმატული ართრიტისა და 

ნაწლავის ანთებითი დაავადების სამკურნა- 

ლოდ გამოიყენება. მისი გვერდითი ეფექტი 
ფილტვის ეოზინოფილიის სახით უფრო მე- 

ტად მასში შემავლი სულფანილამიდით 

არის განპირობებული. 
სხვადასხვა პრეპარატები 

ფილტვის წამლისმიერი ეოზინოფილია მრა- 

ვალ ანტიმიკრობულ საშუალებას ახასია- 

თებს, ნიტროფურანტოინი იწვევს როგორც 

მწვავე პნევმონიტს (90%), ასევე ფილტვის 

ქრონიკული ფიბროზსს მწვავე რეაქცია 

მკურნალობის დაწყებიდან 4 კვირაში მუჟლავ- 

ნდება, იშვიათად უფრო ადრეც. 
ციტოტოქსიური საშუალებებისათვის მწვავე 

რეაქციები არ არის დამახასიათებელი. ეოზი- 

ნოფილური პნევმონიტის გამოწვევა შეუძ- 

ლია მეთოტრექსატს, პროკარბაზინს, მიტო- 

მიცინს და აზათიოპრინს ზემოთ ჩამოთ- 

ვლილ წამლებს შორის ამ გვერდით ეფექტს 
უფრო ხშირად მეთოტრექსატის გამოყენები- 

სას ვხვდებით, მაგრამ ეს ალბათ ამ წამ- 

ლებს შორის მისი ყველაზე ფართოდ გამოი- 

ყენებითაც აიხსნება. კორტიკოსტეროიდებით 

მკურნალობა წამლის გვერდითი ეფექტის 
შემცირებას იწვევს. ეოზინოფილური პნევმო- 

ნიტის გამოჩენის შემთხვევაში წამლის მი- 
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ღება უნდა შეწყდეს. მისი მიღების განახლე– 

ბა რეკომენდირებული არ არის. 

ფილტვის ფიბროჯჭი 

ფილტვის ფიბროზი ციტოტოქსიური საშუა- 

ლებების გვერდითი ეფექტია. მისი ხელის- 

შემწყობი ფაქტორებია: წამლის კუმულაციუ- 

რი დოზა, ავადმყოფის ასაკი, თირკმლების 

ფუნქცის დარღვევა რადიოთერაპია და 

რამდენიმე ციტოტოქსიური აგენტის ერ- 

თდროული გამოყენება. 

ანტიარითმიული საშუალება ამიოდარონიც 

ხშირად ხდება ფილტვის ფიბროზის მიზეზი. 
ალეომიიხინი 

ბლეომიცინის გვერდითი ეფექტი დოზა-და- 

მოკიდებულია და გლინდება ამ პრეპარატის 

450 მგ ან მეტი დოზით გამოყენების დროს. 

ქრონიკული პნევმონიტი / ფილტვის ფიბრო- 

ზის სინდრომი თანდათანობით მჟღავნდება. 

მისთვის დამახასიათებელია სისუსტე, მშრა- 

ლი ხველა, ტემპერატურის მომატება, ქოში- 

ნი რომელიც რამდენიმე კვირის ან თვის 

განმავლობაში ვითარდება. გულმკერდის რენ- 

ტგენოგრამაზე ვლინდება ბაზალური ინფილ- 

ტრაცია, უფრო მძიმე შემთხვევებში კი გა- 

ფანტული ინფილტრატები. კომპიუტერული 

ტომოგრაფია დიაგნოსტიკის ყველაზე 

მგრძნობიარე მეთოდია. 

ბლეომიცინით განპირობებული ფილტვის მი- 

ერი გართულების მკურნალობის კურსი მის 

სიმძიმეზეა დამოკიდებული: მსუბუქი ფორმის 

დროს საკმარისია წამლის მიღების შეწყვე- 

ტა. რენტგენოლოგიური ცვლილებები ნორ- 

მას 6-12 თვეში უბრუნდება. უფრო მძიმე 

მიმდინარეობის დროს მკურნალობაში საჭი- 

რო ზხდება კორტიკოსტეროიდების ჩართვა. 

ბლეომიცინით გამოწვეული ფილტვის ფიბ- 

როზი დროს სიკვდილლიანობა 1-2%-ია. 

მიუხედავად პრეპარატის მძიმე ტოქსიურო- 

ბისს სხვადასხვა ავთვისებიანი "სიმსივნის 

სამკურნალოდ იგი მაინც ფართოდ გამოიყე- 

ნება, რადგან ამ პრეპარატით მკურნალობა 

ხშირად ძალზე ეფექტურია. 
სხეადასსვა ციტოტოქსიური საშუალებები 

ციტოტოქსიური საშულებები როგორიცაა 

ბუსულფანი, ქლორამბუტოლი ციკლოფოს- 
ფამიდი და მელფალანი ფილტვის ფიბროზს 

იწვევს. აღწერილია ფარმაცევტის შემთხვე- 
ვა რომელიც თვითმკურნალობას ეწეოდა 
მელფალანით, რადგან მის ავადმყოფობის 
ისტორიაში, დიფერენციალური დიაგნოსტი-



რებისათვის, მოხსენებული იყო მიელომატო- 

სი იგი გარდაიცვალა წამლის გვერდითი 

ეფექტის – ფილტვის პროგრესირებადი ფიბ- 
როზისაგან და აღმოჩნდა, რომ მას არ ჰქონ- 

და პათოლოგია, რომელიც ციტოტოქსიური 

აგენტებით მკურნალობას საჭიროებდა. 

ნიტროზოშარდოვანას ნაწარმი, განსაკუთრე- 

ბით კი კარშუსტინი ფილტვის გახანგრძლი- 

ვებული ფიბროზის სინდრომს იწვევს. 
ამვიოღარონი 

ანტიარითმიულ საშუალება ამიოდარონს, 

ძალზე მაღალი ლიპოფილური თვისების გა- 

მო, ფარმაკოკინეტიკური თავისებურება ახა- 

სიათებს: როგორც თვითონ პრეპარატის, 

ასევე მისი ძირითადი მეტაბოლიტის Lე 45- 

60 დლღეა. მას განაწილების მოცულობაც 
დიდი აქვს (5000 ლ), რის გამოც ფილ- 

ტვებში მისი კონცენტრაცია, შრატთან შედა- 

რებით, გაცილებით უფრო მაღალია. ამიოდა–- 

რონთ შკურნალობის 2 თვიანი კურსი, 

დღიური დოზით 400 მგ, ავადმყოფთა 6%- 

ში იწვევს ტოქსიურ გვერდით ეფექტს, რო- 
მელიც ქრონიკული ფიბროზული პნევმონი- 

ტის სახით მჟღავნდება. მისი დიაგნოსტი- 

რება ბრონქოსკოპიის მეშვეობით ხდება. ამ 

ტიპის რეაქციას, ალბათ, იმუნოლოგიური 

საფუძველი აქვს. მკურნალობის მიზნით რე- 

კომენდირებულია პრედნისოლონის ხან- 

გრძლივი კურსი (რამდენიმე თვე ამიოდარო- 

ნის შეწყვეტის შემდეგ), რადგან ამიოდარო- 
ნის ელიმინაციის L/ ძალზე ხანგრძლივია. 

უილტვის სისხლძარღვები 

ფილტვის ემბოლიყვი 

ფილტვის ემბოლიზმის სიხშირე საკმაოდ მა- 

ღალია ორალური კონტრაცეპტივების გამო- 

ყენების ფონზე. პროგესტერონების შემცვე- 

ლი ტაბლეტების გამოყენება, პროგესტერო- 
ნისა და ესტროგენების კომბინირებულ ტაბ- 

ლეტებთან შედარებით, ნაკლებ რისკსთან 

არის დაკავშირებული. გასათვალისწინებელია 

თრომბოემბოლიზმის ხელისშემწყობი ფაქტო- 

რებიც: სიმსუქნე, ასაკი, ანამნეზში ვენური 

თრომბოზისადმი ოჯახური მიდრეკილება. 

აიაერტენყია სისხლის მიმოქცევის მიირე 

ფრეში 

ამ სიმპტომის ხშირ მიზეზად მადის დამ- 

თრგუნველი საშუალებების ამინორექს ფუმა- 
რატის, ამფეტამინის ფენფლურამინის და 

დექსფენფლურამინის(ეს უკანასკნელი უფრო 
იშვიათად) გამოყენებ გვევლინება. მცირე 

წრის ჰიპერტენზიის პროგრესი იწვევს კლი- 

ნიკურ სინდრომს, რომელსაც ქოშინი და 

გულის მარჯვენამხრივი უკმარისობა ახასია- 

თებს. ზოგჯერ მდგომარეობა უეცარი სიკ- 
გდილით რთულდება. 
ფილტვისმიერ ჰიპერთენზიას თან ახლავს 

მძიმე თრომბოემბოლიზმი, რომელიც ესტრო- 

გენოთერაპიასა და ორალურ კონტრაცეპტი- 

ვებთან უნდა იყოს დაკავშირებული. 
ფილტვის ემბოლიზმი ხშირია ნარკომანებში 

და ალბათ ამის მიზეზი კუსტარული წესით 

დამზადებული საინექციო ფორმებია, რადგა- 

ნაც ფილტვის ჰისტოლოგიური გამოკვლევი- 
სას ხშირად ნახულობენ ტალკის, მიკროკ- 

რისტალური ცელულოზასა დღა ხორბლის 

სახამებლის ნაწილებს. 

L ტრიფტოფანით გამოწმეული ეოჭინოფში- 
ლია / მიალგია 

198 წელს გამოჩნდა ახალი სინდრომი, 

რომელსაც კუნთების ტკივილი, გამონაყარი, 

ხველა, ქოშინი და პერიფერიულ სისხლში 

ეოზინოფილია ახასიათებს. სიმპტომოკომ- 

პლექსს ხშირად მცირე წრის ჰიპერტენზიაც 
ახლავს თან. გასაოცარია ის, რომ ძლიერი 

ქოშინის შემთხვევაშიც კი ფილტვის რენ- 
ტგენოგრმაზე დარღვევები არ შეინიშნება, 
კორტიკოსტეროიდების დიდი დოზით გამო- 

ყენება სწრაფად იძლევა დადებით შედეგს. 
ანამნეზით გაირკვა, რომ ავადმყოფთა უმრავ- 

ლესობა იღებდა L ცრიფტოფანს, როგორც 
“ჯანსაღი კვები” დანამატს, გვერდითი 
ეფექტი ფსიქიატრულ კლინიკებშიც დაფიქ- 
სირდა, სადაც ტრიფტოფანი დეპრესიის სამ- 
კურნალოდ გამოიყენებოდა. 
ეოზინოფილია /მიალგიის მიზეზი დიდხანს 
საკმაოდ გაურკვეველი იყო, ვინაიდან ძნელი 
წარმოსადგენია, რომ ბუნებრივ ამინომჟავას 
ასეთი მძიმე გვერდითი ეფექტი ახასიათებ- 
დეს. აღმოჩნდა, რომ ეს დაკავშირებულია 
პრეპარატის წარმოებასთან, კერძოდ კი წარ- 
მოების პროცესში წარმოიქმნება არასუფთა 
1,1, ეთილენ(ბის) ტრიფტოფანი, რომელსაც 
მძიმე გვერდითი ეფექტის გამოწვევა შეუძ- 
ლია. 
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ფილტეის ვასკულიტი 

ფილტვის წამლისმიერი ვასკულიტი იმუნუ- 

რი ბუნებისაა. მისი მიზეზი სისხლძარღვის 

ენდოთელიუმში ანტიგენისა (წამლი ან მისი 

მეტაბოლიტი) და ანტისხეულების კომპლექ- 

სის დაგროვებაა. ამ დროს კომპლემენტის 

სისტემა აქტიურდება და თანმიმდევრული 

ცვლილებები ანთებად რეაქციას იწვევს, რაც 
ვასკულიტით მთავრდება. ფილტვისმიერი 

ვასკულიტის კლინიკური გამოვლინება და- 

მოკიდებულია დაზიანებული სისხლძარღვის 

ადგილმდებარეობასა და ზომაზე, აგრეთვე 

უჯრედულ პასუხზე. 
ფილტვის ვასკულიტი უფრო ხშირად კაპი- 

ლარიტით განისაზღვრება, რომლის დროსაც 

ალვეოლაში სისხლდენას შეიძლება ჰქონდეს 

ადგილი. 
დიფუზური ინტრაპულმონური სისხლჩაქ- 

ცევის თანხვედრა იდიოპათური ეტიოლო- 

გიის გლომერულონეფრიტთან “0იიძეი+IV- 

#C-ის სინდრომის სახელით არის ცნობი- 

ლი. მისი დიაგნოსტირება მოცირკულირე 

C8M-ის (გლომერულური ფიალის მემბრა- 

ნის) საწინააღმდეგო ანტისხეულების აღ- 

მოჩენით ხორციელდება. ამ გართულებას 

იწვევს ასამინოგლუტეთიშიდი, ნიტროფუ- 

რანტოინი, ამფოტერიცინი, კოკაინი და 

პენიცილამინი. 

ფილტვის შეშუპება 

ფილტვის არაკარდიოგენური შეშუპების 

ანუ მოზრდილთა რესპირატორული უკმა- 

რისობის (დისტრეს) სინდრომის მიზეზად 

ფილტვის ალვეოლების კაპილარების ჟონ- 

ვადობის გაზრდა გვევლინება. ამ დროს 

ადგილი აქვს საჰაერო სივრცეების ცილის- 

მაგვარი სითხით შევსებას. წამლის გვერ–- 

დითი ეფექტი ხშირად გულის მარცხენამ- 

ზრივ უკმარისობაში ეშლებათ, რომლისგა- 

ნაც ის იმით განსხვავდება, რომ ფილტვის 

წამლისმიერი შეშუპების დროს ფილტვის 

გენური (სოლისმაგვარი,) წნევა ნორმის 

ფარგლებშია. ქოშინი და ჰიპოქსია შეიძლე- 

ბა სუნთქვის უკმარისობაში გადაიზარდოს. 

სინდრომი 1980 წელს ოსლერის მიერ იქ- 

ნა აღწერილი, როგორც ჰეროინის გამოყე- 

ნების გართულება, იგი დამახასიათებელია 

ოპიატების, როგორც ორალური ასევე ინ- 
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დექსტროპროპოქსიფენის, კოდეინის, ნა- 

ლოქსონის მაღალი დოზებით გამოყენები- 

სას. წამლებს რომლებსა იგივე გვერდითი 

ეფექტი ახასიათებს მოცემულია ცხრილში 

#42, 
ცხრილი #42 
წამლები, რომლებიც უილტეის არაპარდიო- 

გენულ შეშუპებას იწექენ 

  

  

ადრენალინი 
ამირრიპტილინის მაღალი დოზა 

ანტილიმფუოტური გლობულინი 
ასაირინი 
კოდეინის მაღალი დოყა 
დიამორფინი (ჰეროინი) 

დექსზტროპროაოქსიფენი 
ჰიდროქლორთიაჭყიდი 
ინდომერაცინი 
ინტერლეიკინი 2 
მეტადონი 
რიტორდინი 

სალბუტამოლი 
ტერბუტალინი       

_ეეე__ა»ო 
ალევრალური რეაქციები 

პლევრალური რეაქციები ექსუდატის. ან 

ფიბროზის სახით სხვადასხვა სამკურნალ- 

წამლო საშუალებას ახასიათებს. 

ბრომოკრიპტინისა და მეთისერგიდის გვერ- 

დითი ეფექტის საფუძვლად სეროტონინულ 

(5-ს) რეცეპტორზე გავლენაა მიჩნეული. 

სხვა წამლები, რომლებიც პლევრალურ გარ- 

თულებებსს იწვევენ მოყვანილია ცხრილში 

#43 

  

  

  

    

ცხრილი #43 
პლევრალური გეერდითი ეფექტის მქონე 

დამლები 

დამალი დარლღქევა 

ამიოღარონი პარენქიმული რექცი- 

ციტრტოტოქსიურები ები 

მეტოტრექსატი ალექრალური დპიქი- 
ლი 

დანტროლენი ეოჭინოფილია 

ნიტროფურანტოინი 
დტრიუტოჟშუანი 

ბრომოპრიარინი ფ- თ) რეცეატორი დ) 
მეთისერგიდი 

ფამალდამოკიდლებუ- 
პროკაინამიდი ლი სისტემური წი- 

თელი მგლურას სინ- 
დრომი    



(მენევეენეგენი ი გ გი აგი გგ  სასსსსს<_<–_ 
3.3. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

დაავადებანი 

33). პეპტიური წყლული 

საკვანძო საკითხები 

>» უფრო ხშირად პეპტიური წყლულის ორ 

ძირითად ტიპს ვხვდებით, რომელთაგან 

ერთი #I6/!-იხძთი(იI 0XII0II-სთან არის ასო- 

ცირებული, მეორე კი არასტეროიდულ 
ანთების საწინააღმდეგო საშუალებებთან. 

> სტატისტიკურად თორმეტგოჯა ნაწლა- 

გვის წყლულის შემთხვევათა 95% და 

კუჭის წყლულის 80-85% მიზეზი VV/. 

ჩX»I0II -ია. 

» პეპტიური წყლულის ყველაზე ხშირი 

სიმპტომი მუცლის ზედა ნაწილის ტკი- 

ვილია. 

> პეპტიური წყლულის გართულებებია: სი- 

სხლდენა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან, პი- 

ლორუსის სტენოზი, რ კინადეფიციტური 

ანემია და პერფორაცია 

> ჩIიVI0II-თ გამოწვეული წყლულის სტან- 

დარტული მკურნალობა მოიცავს ორ ან- 

ტიმიკრობულ და ერთ სეკრეციის დამ- 

თრგუნველ საშუალებას. 

> ჩ.იVI0II-ს ერადიკაცია ძალზედ ამცირებს 

ამ მიკრობით გამოწვეული პეპტიური 

წყლულის განმეორების (რეციდივის) სი- 

ხშირეს. 

> არასტეროიდული ანთების საწინააღმდე- 
გო საშუალებებით გამოწვეული წყლულ- 
ის სამკურნალოდ რეკომენდირებულია 8 

კვირიანი სტანდარტული რეჟიმი. 

» ხანგრძლივ, შემანარჩუნებელ მკურნალო- 

ბას მხოლოდ ის ავადმყოფები საჭიროე- 

ბენ რომლებსაც პეპტიური წყლულის 

გართულებების განსაკუთრებული საშიშ- 

როება (მაგ. პაციენტები, რომლებიც იღე- 
ბენ არასტეროიდულ ანთების საწინააღ- 

მდეგო საშუალებებს), ან ამ დაავადების 
გამწვავების ხშირი ეპიზოდები აღენიშნე- 
ბათ. 

> დისპეპფსია მრავალი დაავადების დამახა– 

სიათებელი სიმპტომია, ამიტომ ავადმყო– 

ფებ ფარმაცევტს ყველაზე ხშირად 
სწორედ ამ კლინიკური გამოვლინების 
გამო მიმართავენ. 

მარიმლჟავასა და ჰეპსინის გავლენით ხშირ- 
ად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანზე 
დესტრუქციული უბნები ჩნდება. ამ მდგომა– 
რეობის ასახვისათვის მედიცინში სამი 

ტერმინი გამოიყენება “კუჭის წყლული“, 
“კუჭის წყლულოვანი დაავადება“ და “პეპ- 
ტიური წყლული“. 
პეპტიური წყლული ყველაზე ხშირად კუჭი- 
სა და თორმეტგოჯა ნაწლავის პროქსიმა- 

ლურ ნაწილში გვხვდება, ხანდახან საყლაპა- 

ვის დისტალურ ნაწილში და იშვიათად 

წვრილ ნაწლავში. 

საყლაპავის ლორწოვანს მარილმჟავასაგან 

დამცველი შექანიზმები თითქმის არ გააჩნია, 

რის გამოც რეფლუქსის შედეგად გადმოს- 
როლილი კუჭის შიგთავსი საყლაპავის დაწ- 

ყლულებას იწვევს, რაც მედიცინაში გას– 

ტრო-ეზოფაგური რეფლუქსის სახელითაა 
ცნობილი. 

„პეპტიური წყლულის“ ქვეშ არ იგულისხმე- 
ბა კარცინომის ან ლიმფომის შედეგად გან- 

ვითარებული კუჭის წყლული. ამ სახელით 

არ არის ცნობილი აგრეთვე კუჭისა და 

თორმეტგოჯა ნაწლავის ისეთი იშვიათი მი- 

ზეზებით გამოწვეული წყლულები, როგორი- 
ცაა კრონის დაავადება, ვირუსული ინფექცი- 
ები და ამილოიდოზი. 

კუჭის წყლულის ყველაზე ხშირი სიმპტომი 

დისპეფსიაა. მუცლის ზედა ნაწილში მუდმი- 

ვი ან ხანგამოშვებითი დისკომფორტის შეგ- 

რძნება დისპეფსიის სახელით არის ცნობი- 

ლი. სიმპტომი კუჭის წყლულის გარდა გას- 

ტრო-ეზოფაგურ რეფლუქსს, კუჭის კიბოს, 
პანკრეასის ან ნაღვლის ბუშტის დაავადე- 
ბებს, გასტრიტსა და კუჭ-ნაწლავის ტრაქ- 

ტის ზედა ნაწილის მოტორიკის დარღვევა– 

საც. ახასიათებს. 

შემთხვევათა 30 %-ში დისპეფსიის მიზეზი 

უცნობია და ამ მდგომარეობის სადიფერენ- 

ციაციოდ ტერმინი ,არაწყლულოვანი დის- 

პეფსია“ გამოიყენება. 
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ეპიდემიოლოგია ღა ეტიოლობია 

წყლულოვანი დაავადება გვხვდება მოსახლე- 
ობის 5 %ი-ში, უფრო ხშირად მამაკაცებში, 

განსაკუთრებით 50 წლის ასაკში. თორმეტ- 

გოჯა ნაწლავის წყლული, კუჭის წყლულს, 
შემდეგი თანაფარდობით სჭარბობს: 3: 

(ახალგაზრდა ასაკში 10:1). 

პეპტიური წყლული ხშირად თანმხლებ დაა- 

ვადებებთან ერთად გვხვდება როგორიცაა 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებები, ლღვიძ- 
ლის ციროზი. თირკმლის ქრონიკული უკმა- 

რისობა და პანკრეასის უკმარისობა. ჰეპტიუ- 

რი წყლულისათვის პოტენციური რისკ ფაქ- 

ტორები: თამბაქოს წევას ალკოჰოლი, 

სტრესი, გენეტიკური ფაქტორები (10-ჯერ 
მეტია ახლო ნათესავებში), სისხლის ჯგუფი 

0(1)) და კვების თავისებურება. 

კუჭის წყლულის ეტიოლოგიის დადგენას 
ხელი შეუწყო /#16MC0ხი01(6 0)XI0I1-ს ალმო- 

ჩენამ. 1980 წლიდან პეპტიური წყლულის 

მთავარ ეპიდემიოლოგიურ ფაქტორად სწო- 

რედ ეს მიკრობი ითვლება. მისი განვითარე- 

ბი ხელშემწყოი ფაქტორი სიღარიბეა 

(განსაკუთრებით თუ ფართობის სივიწროვის 

გამო ერთი საწოლით სარგებლობას აქვს 

ადგილი, ვინაიდან მეუღლეებში ხშირად MM. 

ნXI0I1 -ის ერთი და იგივე შტამია აღმოჩე- 

ნილი). მისი გავრცელება ალიმენტური გზით 

ხდება. 
მართალია, II. ”I0I-ი პეპტიური წყლულის 

მნიშვნელოვანი ეტიოლოგიური ფაქტორია, 

მაგრამ ამ დაავადების განვითარებაში არა- 

ნაკლები როლი მიუძღვის მასპინძლის ორგა- 

ნიზმის მდგომარეობას. 

პეპტიური წყლულის სხვადასხვა ეტიოლო- 
გიური ფაქტორი არსებობს. ადრე გაბატონე- 

ბული ჰიპოთეზა, რომ ყველა წყლულის მი- 

ზეზი ჰიპერაციდოზია, საფუძველს მოკლებუ- 
ლია, რადგანაც ამ დაავადების შემთხვევათა 

60 %-ს მაღალი მჟავიანობა არ ახსიათებს. 

მემკვიდრეობას ძალზედ დიდი მნიშვნელობა 

აქეს, განსაკუთრებით ახალგაზრდა ასაკში 

თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულის ჩამოყა- 

“159 

ლიბებაში წყლულოვანი დაავადება უფრო 

ხშირად იმ პირებში გვხვდება, რომლებსაც 

სისხლის 0(I) ჯგუფი აქვს. 

გარეგანი ფაქტორებიდან მნიშვნელოვანია 

თამბაქოს წევა, ალკოჰოლი და არასტეროი- 

დური ანთების საწინააღმდეგო საშუალებების 

ხშირი მიღება. არც თუ იშვიათია ე.წ. სტრე- 

სის ფონზე განვითარებული წყლულიც. 
პათოგენეჭი 

ძირითადად არჩევენ პეპტიური წყლულის 

ორ ფორმას: ა) I. 0XI0,7 -თ გამოწვეულ 

და ბ) არასტეროიდული ანთების საწინააღ- 

მდეგო საშუალებების ხანგრძლივი გამოყენე- 

ბის ფონზე განვითარებულ წყლულოვან დაა- 

ვადებებს. იშვიათად ვხვდებით გასტრინომას 

(ხოლინგერ-ელისონის სინდრომი), რომელ- 

საც მარილმჟავას მასიური ჰიპერსეკრეცია 

ახასიათებს. 

II6IICიიხძC(0L იVI0I1 
ეს მიკრობი ადამიანის კუჭის ღრუშია აღმო- 

ჩენილი. იგი თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლუ- 

ლის შემთხვევათა 95% და კუჭის წყლუ- 

ლის 80-85%-ის გამომწვევად გვევლინება. 

გადაცემის გზებია ორალური და ორალურ- 

ფეკალური. განვითარებულ ქვეყნებში რეინ- 
ფექციი “ს სიხშირე დაბალია, დაახლოებით 

0,3-1,0%, განვითარებად ქვეყნებში კი ეს 

ციფრი 20-30%-ს აღწევს. 

II. იი: ციტოტოქსინებს გამოიმუშავებს, 

რომლებიც ანთებად რეაქციებს ააქტიურებენ. 

მიკრობის მიერ გამომუშავებული ენზიმები, 

როგორიცაა ურეაზა, ჰემოლიზინები, ნევრა- 

მინიდაზა და ფუკოზიდაზა, უჯრედების 

რღვევას იწვევს. გარდა ამისა #7. 7XI0I7 იწ- 

გევს ჰიპერგასტრინემიას და ამით ხელს უწ- 

ყობს ანტრალური 0 უჯრედების შემცირებას. 

ხმ უჯრედები სომატოსტატინს გამოიმუშა- 

ვებს რომელიც გასტრინის ინჰიბიტორია, 

ამიტომ მათი ნაკლებობა გასტრინემიის მი- 

ზეზი ხდება, ხანგრძლივი ჰიპერგასტრინემია 

კი პარიეტალური უჯრედების ზრდის ხე- 

ლისშემწყობი ფაქტორია.



სქემაM. 7. ლორწოვანი გარსის დამიველ და აეატიური წყლულის ხელისშემწყობ 
ფაქტორთა შორის თანაფარდობა 

   ბუნებრივი 
ფაქტორები 

  

  

  

    

სოხიალური და | 
სამედიიინო = 
ფაყტორები       

: “თამბაქოს წევა : 
  

აეპტიური დაწყლულება 

არასტეროისული ანთების საზწინააღმსეგო საფშუ- 

ალებების (აასს) ეონ'ხე გასეითარებული აეატიუ- 
რი დყლული 

აასს-მა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვან 

გარსზე სამი სახის დაზიანება შეიძლება გა- 

მოიწვიოს: 

.· ზედაპირული ეროზია 

.· უსიმპტომო დაწყლულება რომელიც 

მხოლოდ ენდოსკოპურად ჩნდება 

.· წყლული, რომელსაც სიმპტომები და 

გართულებები ახასიათებს. 

ანთებს საწინააღმდეგო არასტეროიდული 

ყველა საშუალება სისტემურად მოქმედებს 
და ფერმენტ ციკლოოქსიგენაზას ინჰიბირე- 

ბასს იწვევს რის გამოც კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის ლორწოვან გარსში ბუნებრივი 

პროტექტორის - პროსტაგლანდინის წამოქ- 

მნა მცირდება. ამ ფარმაკოლოგიური ჯგუ- 

     

  

  
ნორმა/გამოჯანსაღება 

ფის პრეპარატებს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

ლორწოვან გარსზე ადგილობრივი გამაღიზი–- 

ანებელი მოქმედებაც ახასიათებთ. ადგილობ- 

რივი გამაღიზიანებელი ეფექტის შემცირების 

მიზნით მოწოდებულია სპეციალური სამკურ- 

ნალწამლო ფარმაცევტული ფორმა – შემო- 

გარსული ტაბლეტები. 
გვერდითი ეფექტის გამომჟღავენებისთვის 

ყველაზე საშიში პერიოდია მკურნალობის 

პირველი ერთი თეე. ლორწოვანის დაზიანე- 

ბის რისი პრეპარატების მცირე დოზით 

გამოყენების შემთხვევაშიც არსებობს. 

კორტიკოსტეროიდებს თავისთავად ლორწო- 

ვანი გარსის გამაღიზიანებელი გვერდითი 

ეფექტი სუსტად აქვთ გამოხატული, მაგრამ 

ამ თვალსაზრისით, მათი კომბინაცია ანთე- 

ბის საწინააღმდეგო არასტეროიდულ საშუა- 
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ლებებთან დიდ საშიშროებას წარმოადგენს. 

პლინიკური გავოვლინება 

პეპტიური წყლულის ყველაზე ხშირი კლი- 
ნიკური სიმპტომია მუცლის ზედა ნაწილის 

ტკივილი, რომელიც ჭამიდან 1-3 საათის 

განმავლობაში ვლინდება და მცირდება საჭ- 

მლის ან ანტაციდების მიღების შემდეგ. 

ტკივილსა და კვებას შორის კავშირი უფრო 

მეტად თომეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი 
დაავადებისთვისაა დამახასიათებელი, თუმცა 

ამას სპეციფიური მნიშვნელობა არ აქვს და 

ტკივილის ხასიათისა და კვებასთან მისი 

კავშირის მიხედვით თორმეტგოჯა ნაწლავის, 

კუჭის წყლულსა და არაწყლულოვან დის- 
პეფსიას შორის დიფერენცირება ვერ ხერ- 

ზხდება “სხვა სიმპტომებიდან ალსანიშნავია 

ანორექსია, წონაში დაკლება, გულისრევა, 

ღებინება, გულძმარვა და ბოყინი. 

გართულებებია ჰემორაგია, ქრონიკული რკი- 

ნადეფიციტური ანემია, პილორუსის სტენო- 

ზი და პერფორაცია. 

ხანდაზმული ასაკისათვის დამახასიათებელია 

უსიმპტომო ე.წ. “მუნჯი“, წყლული. 

პეპტიურ წყლულს რეციდივები (გამეორება) 
ახასიათებს და შემთხვევათა 70-80%-ში მე- 

დიკამენტური მკურნალობის შემდეგაც კი 

(მაგ. სეკრეციის დამთრგუნველი საშუალება) 

1-2 წელში მეორდება. II. 0VI0CII-ის საწინა- 

აღმდეგო მკურნალობა დაავადების გამწვავე- 

ბისკენ ტენდენციას საგრძნობლად ამცირებს. 

გამოკვლემები 

პეპტიური წყლულის დიაგნოსტიკის ალგო- 

რითმი იხ. სქემა #8 

ენდოსპოპია. ენდოსკოპია პეპტიური წყლულის 
სადიაგნოსტიკო. მგრძნობიარე, სპეციფიური. და 
უსაფრთხო, მაგრამ ძვირად ღირებული. ინვაზი- 
ური მეთოდია. ენდოსკოპია. ხელსაყრელია. იმი- 
თაც, რომ ბიოფსიის ჩატარების შესაძლებ- 
ლობას იძლევა და ამით დაავადებათა (სისმსივ- 
ნე, კრონის დაავადება და ა.შ.) დიფერენცია- 
ლურ ღიაგნოსტიკას. აადვილებს. 
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რენტბენოლობიური გამოკვლევა ავადმყოფის 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ბარიუმის 

ორმაგი კონტრასტით წყლულოვანი დაავა- 

დების შემთხვევათა 80 %-ის დიაგნოსტიკის 

საშუალებას იძლევა. მწვავე მუცლის შემ- 

თხვევაში პერფორაციის დასადგენად “სწო- 

რედ ამ შეთოდს მიმართავენ. 

II. ი»I0II -ის იდენტიფიკაცია მიკრობის საი- 

დენტიფიკაციო რამოდენიმე მეთოდი არსე- 

ბობს, ისინი ინვაზიურ და არაინვაზიურ მე- 

თოდებად იყოფა, 

არაინვაზიურ მეთოდთა რიცხვს ეკუთვნის 

სპეციფიური ანტისხეულების გამოსავლენი 

სეროლოგიური სინჯი და ამონასუნთქ ჰაერ- 

ში 03CI) ან (14C) შარდოვანას განსაზღვრა. 
სეროლოგიურ მეთოდს უარყოფითი მხარე 

აქვს, რაც იმაში მდგომარეობს, რომ მკურნა- 

ლობის ეფექტურობის მონიტორირებისათვის 

რადგანაც ჩატარებული 

მკურნალობიდან 6 თვის განმავლობაში დი- 

მოუხერხებელია, 

ნამიკაში არ იცვლება. შარდოვანას ტესტები 

კი მგრძნობიარეა შემთხვევათა 90-100%-ში, 

სპეციფიურია 80-100-% და მკურნალობის 

ეფექტურობის მონიტორირებისათვის მათი 

გამოყენება შესაძლებელია კურსის დამთავ- 

რებიდან 4 კვირაში. 

ინვაზიური მეთოდით გამოკვლევისას კუჭის 

ანტრალური ნაწილიდან ბიოფსიური მასა- 

ლის აღება ხდება. მასალის კვლევა მოიცავს 

ურეაზას ტესტს, ჰისტოლოგიურ გამოკვლე- 

გასა და დათესვას (კულტურის მისაღებად). 
ეს გამოკვლევა სწრაფია და შედეგების მი- 

ღეა 2-4 სთ-ში არის შესაძლებელი. 

წყალბადტუმბოს ინჰიბიტორების (მაგ. ომეპ- 

რაზოლს) ფონზე ამ მეთოდით კვლევის ჩა- 

ტარება არ შეიძლება, ვინაიდან არსებობს 

ყალბი უარყოფითი შედეგის მიღების რისკი. 

იშვიათად, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სის- 

ზხლდენის გამოსავლენად, მიმართავენ ფეკა- 

ლური მასისა და პერიფერიული სისხლის 

გამოკვლევასაც.



სქემა #8. 
პეპტიური წყლულის ღიაგნოსტიკის ალგორითმი 

” სასიგნალო სიმპტომები: ანორექსია, წონაში დაჰლება, ლებინება, ანემია» 

საეევეეეეოთ 

+ 7 

დისპეფსია 

“რა 
ახაპი := ზილი | |) < 45 წელი     

  

      

აეესანუღფრლლელუ 

სასიგნალო ' სასიგნალო 

სიმპტომები ' სიმატომები 
I არ 

აღენიშნება? 4 აღენიშნებსა 

4. – ––'”""” ს! – 
? “ ი 

ენდოსყოაია გამოკვლევა 

IM. ი)Iიო -ზე 

მკურნალობის ზოგალი პრინციპები 

მკურნალობის მიჭყჭნებია 

.· თჩკივილისა და დისკომფორტის მოხსნა 

ძი დაწყლულებული უბნების შეხორცების 
ზელისშეწყობა. 

« გამეორებისა და გართულებების პროფი- 

ლაქტიკა. 

ავადმყოფი უნდა იკვებებოდეს რეგულარუ- 
ლად, მცირე ულუფებით, თავი შეიკავოს ჩა- 

ისა და ძლიერი ყავისაგან; საღამოს 8-9 სა- 

ათის შემდეგ არ უნდა მიიღოს საკვები, ვი- 

ნაიდან გვიანი კვება ღამის სეკრეციას უწ- 

ყობს ხელს. რაციონიდან ამოღებულ უნდა 

იქნეს ის საკვები რომელიც, ავადმყოფის 

აზრით, დაავადების სიმპტომატიკას აძლიე- 

რებს. მკაცრი დიეტის დაცვა აუცილებელი 

არ არის, მაგრამ თამბაქოსა და ალკოჰოლის 

მიღება კი მკაცრად უნდა აიკრძალოს. დაუშ- 
ვებელია ასპირინისა და სხვა არასტეროიდუ- 

ლი ანთებისა საწინააღმდეგო საშუალებების 
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სეარრანარარრაარრიბითი ახლ ბანი 62 ს = 

ასაკი : > 45 წელი > 

“ _7 
ენდოსძოაია 

მიღებაც. 
თუ ავადმყოფი უჩივის შიშის შეგრძნებას, ან 

ანამნეზში აღნიშნავს სტრესს, აუცილებელია 

მისი ფსიქო-ემოციური სფეროს არამედიკა- 

მენტური მკურნალობა (ფსიქოთერაპია). თუ 

საჭიროება მოითხოვს დასაშვებია დროებითი, 

ზანმოკლე წოლითი რეჟიმიც კი, თუმცა პეპ- 

ტიური წყლულის თანამედროგე მკურნალო- 

ბა წოლით რეჟიმს არ ითვალისწინებს. 

მედიკამენტური მპურნალობა 
მიყჭნები 

იდი მარილმჟავას განეიტრალება და მისი 

სეკრეციის დაქვეითება 
ი შეხორცების ხელის შეწყობის მიზნით 

ლორწოვაი გარსისს რეზისტენტობის 

მომატება, და ბაქტერიული ინფექციის 
მოშორება. 

მაეროზირებელ და დამცველ ფაქტორებს 
შორის დარღვეული ბალანსის აღდგენის 

შემთხვევში კუჭ-ნაწლავის ლორწოვანი 

გარსს წყლულები  თვითგანკურნებადია. 
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დაწყლულებული ლორწოვანის შეხორცების 

ხელისშემწყობი მედიკამენტური მკურნალობა 

სწორედ ამ დარღვეული ბალანსის აღდგენა- 
ზეა დაფუძნებული, და ამით ხელს უწყობს 
ბუნებრივი შეხორცების პროცესს. 

პეპტიური წყლულის სამკურნალოდ შემდეგი 
ფარმაკოლოგიური ჯგუფები გამოიყენება: ან- 

სურათი M#M8 

ტაციდები, LL ანტაგონისტები, სელექტიური 
ანტიმუსკარინული საშუალებები, ქელატები 

და კომპლექსები, პროსტაგლანდინის ანალო- 

გები წყალბადტუმბოს ინჰიბიტორები და 

კუჭის წყლულის სხვადასხვა სამკურნალო 

საშუალებები. 

აცეტილქოლინის, ჰისტამინის, პროსტაგლანდინ 1: და Lე და გასტრინისა სამპურნალო საშუა- 
ლებების გავლენა კუჭის პარიეტალური უჯრედების სეპრეციაზჯე. 

ძ%Cჯ დღა C; მემბრანის ცილებია, რომლებიც პასუხისმგებელნი არიან ადენილატციკლაზას მასტიმულირებელ/მაინჰი- 

  

  

  

  

   

ბირებელ ეფექტზე. 

პირენზეპინი აბლიკირებს ციმეტიდინი აბლოკარებს | მიზოპროსტოლი ასტიმულირებს 
ქოლინორეცეპტორებს 112 ჰისტამინორეცეპტორს პროსტაგლანდინურ რეცეპტორს 

/ 

პროსტაგლანდინი 1; ღა 2; 02 

ა ს.>» 
ჟ”თ·"თ სტარტის. 
_ | ირ 1 

Iო 6- C, _) „რ 

CI (. I 

“ა „9 · | 
' 

(+) (,) ' 
კინაზა ' 

რაქტიურდება) 
L 

; 
/, 

რე+ “ 

L – 
#M 

III-ის სეკრეცია 

ანტაციდები ხსნადი ანტაციდების (ნატრიუმის, კალციუ- 

ამ ჯგუფის წარმომადგენლით მკურნალობა 
რეკომენდირებულია ახალგაზრდა ავადმყოფე- 
ბისათვის (40 წლამდე), ან ქრონიკულად 
მიმდინარე, სტაბილური, საშუალო სიმძიმის 
პეპტიური წყლულის შემთხვევაში. 
ანტაციდები უფრო ხშირად არაწყლულოვანი 
დისპეფსიის სიმპტომური მკურნალობისათ- 
ვის გამოიყენება. 

მის და მაგნეზიის მარტივი ნაერთები) გამო- 

ყენება მხოლოდ და მხოლოდ ხანმოკლე ვა- 

დით არის რეკომენდირებული, ვინაიდან მათ 

ნაწლავების“ მხრივ გართულებები ახასია- 

თებთ. გარდა ამისა ისინი ორგანიზმში სით- 

ხის შეკავებას აძლიერებენ და ამძიმებენ გუ- 
ლის უკმარისობის მიმდინარეობას, ან იწვე- 

ვენ მეტაბოლურ გართულებებს. ზოგიერთი



ავადმყოფის თვითშეგრძნება რძის მიღების 

შემდეგ უმჯობესდება, ამიტომ ისინი რაცი- 

ონში რძეს დიდი რაოდენობით მოიხმარენ. 

რძისა და კალციუმის შემცველი ანტაციდე- 

ბის ერთდროულ გამოყენებას ჰიპერკალციე- 

მია ახასიათებს (“რძე-ტუტე“ სინდრომი). 

ანტაციდებიდანნ ყველაზ რაციონალურია 

ალუმინისა და მაგნეზიის კომპლექსების ან 

ნარევების გამოყენება ალუმინიუმის ცალკე 

მიღება ყაბზობას იწვევს, მაგნეზიისა კი ფა- 

ღარათს., მათი კომბინირება სასარგებლოა, 

რადგანც ზემოთ აღნიშნული გვერდითი 

ეფექტები ნეიტრალდება. ანტაციდების სუს- 
პენზი,„ ც„აბლეტთან შედარებით “უფრო 

ეფექტურია, მაგრამ სუსპენზიის გამოყენება 

ხშირი სიმპტომების პირობებში მოუხერხებე- 

ლია. 

ანტაციდების მიერ ტკივილის მოხსნა მარ- 

ტო მჟავას გამანეიტრალებელი უნარით ვერ 

აიხსნება რადგან სუსპენზიის 10-20 მლ 

კუჭის ჯ#II მნიშვნელოენად არ ცვლის. არ- 

სებობს მოსაზრება, რომ ანტაციდებს ლორ- 

წოვანს დამცველი თვისებაც (ეფინება 

წყლულს) ახასიათებთ. ზოგიერთი მათგანი 

ალბათ მჟავის განეიტრალებასთან ერთად 

მის ადსორბციასაც იწვევს. 

ანტაციდები (გარდა ნატრიუმის ბიკარბონა- 

ტისა მხოლოდ რეგულრული მიღებისას 
არის ეფექტური. ნატრიუმის ბიკარბონატის 

რეგულარული მიღება ორგანიზმის ნატრიუ- 

მით გადატვირთვის გამო არ არის რეკომენ- 

დირებული. გარდა ამისა, ნატრიუმის ბიკარ- 

ბონატი წარმოშობს დიდი რაოდენობით C0:, 

რაც მეორად სეკრეციას აძლიერებს. ანტაცი- 

დების გვედითი ეფექტები სხვა წამლებთან 
ურთიერთქმედეა მოცემულია #44, 45 

ცხრილებში. 

  

ცხრლი #44 
ანტაციდების გეერდითი ეფექტები 

  

  

გულისრექეა, ლებინება 

ბვერდითი ეფექტები ანტაციდები 

ყაბზობა ალუვინი, კალციუმი 
მქაეის მეორაღი სეპრეცია პალციუმი, ნატრიუმის ბიქპარბონატი 
ფაღარათი კალციუმი, მაგნეჭია 
მეტეორიჭყჭეი ნატრიუმის პარბონატი, ბიჰარბონატი 

ალუმინი 

  

ელექტროლიტური დარლეევა 

  

პჰიპერპჰპალიიევია 
ჰიპერმაგნიევმია 
პკიაოფოსფშატე>ვია 
რკინის ფუეფოვაზჭზე გაელენა 

სითხის შეკავება 
ჰიპერტენზიის გაუარესება 
მეტაბოლური ალკალოზი 

თირკმლის ჰენჯები 
ენიეფშალოპათია 

ღიაბეტის მართეის გაძნელება 
კბილის პარიესი     

კალიიუვი 
მაგნეზია 
ალუმინი, მაგნეზია, პალციუვი 
ყეელა 

ნატრიუვის ბიჰარბონატი 

კალიიუვი 
აისმუტის სალიხილარი ან სუბნიტრატი 

შაქრის შემცველი ანტაციდები   
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M# 45 

ა ანტაციდების ურთიერთქმედება სხვა სამპურნალო საშუალებებთან 

  

ეფექტი მორეაბირე წამალი 

  

აპასორაციის დაქვეითება ტუტე რუაქციის წამლები 
ანტიმიჰპრობულები ისიპროფლოქსაცინი, რიშფამაი- 

ცინი, ტეტრაციკლინები, პეტოკონაზოლი; 
ძლოროქინი, 
რპინა, 
პენიცილავინი, 
შუენოთიაზინები 

  

ექსკრეფიის ვევიირება ულეკაინილი, 
მექსილეტინი, 
გუანიდინი 

  ეჟკხჰრეციის გაზრდა ასპირინი, 
ლითიუვი 

  
ბისმუტი, 
სუჰრალფარტი       

  

სე ანტაგონისტები 

ფარმაცევტულ ბაზარზე II ანტაგონისტების 
გამოჩენამ კუჭის წყლულის მკურნალობის 

საქმეში დიდი ცვლილებები შეიტანა. ისინი 

მაღალი ეფექტურობის მქონე უსაფრთხო 
პრეპარატებად ითვლება. ჩი ანტაგონისტები 

პარიეტული უჯრედების მიერ მარილმჟავას 
ჰისტამინდამოკიდებულ სეკრეციას ამცირე- · 
ბენ. ალსანიშნავია ამ ჯგუფის ოთხი წამო- 

მადგენელი: ციმეტიდინი, რანიტიდინი, ფამო- 

ტიდინი და ნიზადიტინი. მართალია ფამოტი- 

დინი და ნიზადიტინი, დანარჩენებთან შედა- 

რებით, უფრო ეფექტურ და უსაფრთხო პრე- 

პარატებად ითვლება, მაგრამ აქვე უნდა დავგ- 
ძინოთ, რომ ჯგუფის წარმომადგენლებს შო- 

რის დიდი მსგავსებაა, როგორც ეფექტურო- 
ბაში ასევე უსაფრთხოებაშიც. 

  

  

  

  

  

        

ცხრლი #46 
I, ანტაგონისტების შედარებითი დახსასათება 

ფარმაპოკინეტიკუი ციგმეტიღინი რანიტიდინი ფავმოტილინი ნიზატიდინი 
აარამეტრები 

ბიოფელდემალობა 60% 50% 43% 98% 

IV 2სთ 2-3 სთ 3 სთ 1-3 სთ 

30% 
არათირკმლისმიმრი 70% ინტრვენურისთვის 30% 40% 

ორალურისთვის 

თავმელების სანბრძლიშ- | 5.6. სთ 9-10 სთ 12 სთ 11 სთ     
  

ისინი ერთნაირად მოქმედებენ, როგორც 

  
ამ ჯგუფის გვერდითი ეფექტებია კუჭ-ნაწ- 

დღის, ასევე ლამის სეკრეციაზე, ამასთანავე 

არ იწვევენ ტოტალურ აქლორჰიდრიას. 
ძალზე მნიშვნელოვანია IM: ანტაგონისტის 

დანიშვნა საღამოთი, რადგან დღის განმავ- 
ლობაში საკვები რამოდენიმეჯერ მაინც 

ახერხებს მჟავასაგან ლორწოვანის დაცვას, 

ღამე კი კუჭის იLL შეიძლება 2 -მდეც ჩამო- 
ვიდეს. 
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ლავის ტრაქტის მხრივ გართულებანი და 

ძალზე იშვიათად ცნობიერების დეზორიენ- 
ტაცია, განსაკუთრებით მოხუცებში. ესტრო- 
გენული (ანტიანდროგენული) თვისების შე- 
დეგად გამოწვეული გინეკომასტია (მამაკა- 
ცებში სარძევე ჯირკვლების გადიდება) და 
ლიბიდოს დაქვეითება ყველაზე მეტად ციმე- 
ტიდინს ახასიათებს. II ანტაგონისტები ექ-



ვემდებარებიან თირკმლისმიერ ელიმინაციას, 

რის გამოც თირკმლის უკმარისობის ფონზე 

აუცილებელია მათი დოზის შემცირება. 

LL ანტაგონისტების ფარმაკოკინეტიკური თა- 

ვისებურებანი მოცემულია ცხრილში 143, 

გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ II ანტაგონის- 

ტები უსაფრთხო პრეპარატების ჯგუფს 

ეკუთვნის რადგან ნებისმიერი გვერდითი 

ეფექტის განვითარების რისკი მხოლოდ 3%- 

ს შეადგენს ხოლო სერიოზულ გვერდით 

ეფექტებს კი შემთხვევათა მხოლოდ 1 %-ში 

ვხვდებით (იხ. ცხრილი 1IV#48). 

MI ანტაგონისტების გამოყენებისას ექიმმა 

აუცილებლად უნდა გაითვალისწინოს მათი 

სხვა წამლებთან ურთიერთქმედებანი, განსა- 

კუთრებით კი ციმეტიდინის დანიშვნისას, 

რადგან იგი ციტოქრომ #C-450-სს საკმაოდ 

ძლიერი ინჰიბიტორია. (იხ. ცხრილი IM49)., 

დოყირება. სტანდარტული დოზირების რეჟი- 

მის მიხედვით M2 ანტაგონისტები ერთჯერა- 

დღი დოზის სახით ინიშნება ღამით, ან დღიუ- 

რი დოზა ნაწილდება ორ მიღებაზე. კურსის 

ხანგრძლივობა საშუალოდ 4-8 კვირაა. კუ- 

ჭის წყლულის მკურნალობა, თორმეტგოჯა 

ნაწლავისს წყლულთან შედარებით უფრო 

ხანგრძლივ დროს მოითხოვს. 

მკურნალობისს კურსისს ჩატარების შემდეგ 

ახალგაზრდა - ავადმყოფებს, რომლებსაც - არც 
თუ ხშირი რეციდივი აღენიშნებათ (წელიწად- 
ში 2-+ჯერ), LV ანტაგონისტები 6-8 კვირის 

განმავლობაში ეძლევათ. სიმპტომების. გამეორე- 
ბის შემთხვევაში უტარდებათ ზანმოკლე მკურ- 
ნალობის კურსი. ხშირი რეციდივების შემთხვე- 

გაში რეკომენდირებულია პრეპარატის დაბალი 
დოზით ხანგრძლივი პროფილაქტიკური მკურ- 

ნალობა, 

ანტიმუსკარინული საშუალებები აბლოკირებენ 
ცთომილი ნერვის გაღიზიანების შედეგად 

განპირობებულ კუჭის სეკრეციას. მათ გამო– 

ყენებას საკმაოდ ხანგრძლივი ისტორია აქვს 

(შმაგას - მიIიძიიინ და ჰიოსციამინის გა- 

ლენური პრეპარატები). დღესდღეობით, პეპ- 

ტიური წყლულის მკურნალობა ამ ჯგუფის 

წამომადგენლებით შეზღუდულია მათი ვიწ- 

რო თერაპიული ინდექსისა და ანტიმუსკარი- 

ნული (ანტიქოლინერგული) აქტივობით გა- 

მოწვეული მრავალმხრივი გვერდითი ეფექ- 

ტების გამო. 

ბოლო წლებში მოწოდებულია სელექტიური 
ანტიმუსკარინული პრეპარატი პირენზეპინი 

(გასტროზეპინი,, რომლის უპირატესობაც 

იმაში მდგომარეობას, რომ იგი აქვეითებს 

მარილმჟავასა და პეპსინის სეკრეციას მნიშ– 

ვნელოვანი გვერდითი ეფექტების გარეშე; 
გარდა ამისა იგი ვერ გადის ჰემატო-ენცეფა- 

ლურ ბარიერს, რის გამოც ცენტრალური 

ეფექტები არ ახასიათებს. 

პირენზეჰინი ეფექტურობით LI; ანტაგონის- 

ტების ტოლფასია, ამიტომ მისი გამოყენება 

შეიძლება როგორც მონოთერაპიის სახით, 

ასევე „Lე ანტაგონისტებთან ერთად (რეზის- 

ტენტულ შემთხვევაში). 

პრეპარატი ინიშნებ დოზით 50მგ 2-ჯერ 

დღეში ჭამამდე 30 წთ-ით ადრე. მაქსიმა– 

ლური დღიური დოზა 200 მგ-ია. მისი და- 

ნიშვნა არ შეიძლება გლაუკომისა და პროს- 

ტატიტის დროს. ანტიმუსკარინული საშუა- 

ლებების გვერდითი ეფექტები, უკუჩვენება 
და მათი სხვა წამლებთან ურთიერთქმედება 

მოცემულია ცხრილში #47. 
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ცხრლი #47 
ფდოგიერთი ანტიმუსკარისული საშუალებების გქერდითი ეფეძტები 

უპუჩმენება და წამლებთან ურთიერთქმელება 
  

გვერღითი ეფექტები 

პირის სიმშრალე, წყურვილი 
გუგების გაფართოება, ფოტოსენსიტიურობა, აკომოდაციის დარღვევა, გლაუკომა 
წამოწითლება, კანის სიმშრალე 
შარდვის გაძნელება, მოხუცებში შარდის შეკავება 
ტაქიკარდია, არითმია 
მოხუცებში ცნობიერების დარღვევა 
  

უკუჩვენება 

ხანდაზმული ასაკი 

ლაქტაციის პერიოდი 
ახალშობილები 6 თვემდე 

პროსტატის გადიდება 
შარდვის გაძნელება 
გულის დაავადებები 
საყლაჰავის რეფლუქსი (გულძმარვა, საყლაპავის თიაქარი) 
პარალიზური გაუვალობა 
წყლულოვანი კოლიტი 

  

ფამალთაშორისი ურთიერთქმედება 

  

  

  

  

    
დავმლები მექანიყზმი 

ნიტროგლიცერინი პირის სიმშრალის გამო ტაბლეტები შეიძლება 
პირის ღრუში ვერ გაიხსნას 

მეტოკლოპრამიდი ეფექტის ანტაგონიზმი 

ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები ძლიერდება ანტიქოლინერგული გვერდითი ეფექ- 
პარკინსონიზმის სამკ.საშ. ტები 

კეტოკონაზოლი ქვეითდება შეწოვა     
  

ქელატები და პჰომპლექსები 

ბისმუტი მრავალი წლის განმავლობაში ან- 

ტაციდური ნარევების ერთ-ერთი მუდმივი 
შემადგენელი კომპონენტი იყო, მაგრამ ნეი- 

როტოქსიური თვისების გამო ბოლო წლებში 

მისი გამოყენბა საკმაოდ შეზღუდულია. 
ამჟაპდ გამოიყენება ბისმუტის ქელატი, 

რომელიც გაცილებით უფრო უსაფრთხოა, 

ხოლო მისი ეფექტურობა თითქმის IL; ანტა- 
გონისტების ტოლფასია. 

მოქმედების. მექანიზმი ბოლომდე შესწავლი- 
ლი არ არის, მაგრამ ფიქრობენ, რომ მას 

ციტოპროტექტორული თვისებები გააჩნია. 

გარდა ამისა ბისმუტის მიმართ #7. #XI1071 
საკმაოდ მგძნობიარეა. 

ქელატიდან ბისმუტის ძალზე მცირე ნაწილი 

შეიწოვება ამიტომ დოზირების სწორად 
დაცვისა და მკურნალობის ხამნოკლე კურ- 

158 

სის პირობებში ბისმუტით ინტოქსიკაციის 

რისკი მცირეა. თირკმლის ფუნქციის დაქვეი- 

თების ფონზე ადგილი აქვს ბისმუტის დაგ- 

როვებას. 

ტაბლეტები მიიღება უზმოზე წყლით (და 
არა რძით). საკვები რძე და ანტაციდები 

ხელს უშლიან პრეპარატის მოქმედებას, ამი- 

ტომ 30 წთ-ით ადრე წამლის მიღებამდე 

და მიღების შემდეგაც 30 წთ კვება რეკო- 
მენდირებული არ არის. ბისმუტის ქელატე- 
ბის მიღებისას ფეკალური მასა და ენა შა- 

ვად იფერება. 
სუჰრალფშატი კუჭის ლორწოვანი გარსის ფი- 

ზიკო-ქიმიური პროტექტორია, რომელიც მა- 

რილმეავას გავლენით წყლულის ზედაპირზე 

დამცელ გელს წარმოქმნის. ფიზიკური დამ- 

ცველი თვისების გარდა იგი ასტიმულირებს



როგორც ბიკარბონატისა და ლორწოს სეკ- 

რეციას,დ ასევე პროსტაგლანდინები“ სინ- 

თეზს. 

უმრავლეს შემთხვევაში სუკრალფატი დღეში 
ოთხჯერ ინიშნება, მაგრამ არსებობს მოსაზ- 

რება, რომ დღეში ორჯერ მისი მიღებაც 

იგივე ეფექტურობით ხასიათდება. 

გვერდითი ეფექტებიდან აღსანიშნავია ყაბზო–- 

ბა (შეკრულობა). 

მიღებული დოზის 3-დან 5%-მდე შეწოვას 

ექვემდებარება, ამიტომ ხანგრძლივი მკურნა- 
ლობისას შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ალუ- 

მინით ინტოქსიკაციას. ამ გვერდითი ეფექ- 

ტის საშიშროეა განსაკუთრებით დიდია 

თირკმლის პათოლოგიის შემთხვევაში. 
წყალბაღრუმბოს ინაიბიტორები 

ფარმაკოლოგიური ჯგუფის ყველა წარმო- 
მადგენელი ბენზიმიდაზოლის ნაწარმია. ისი- 

ნი ფერმენტ II'M. ატფ-აზას ინჰიბირებას 

იწვევენ და ამით ხელს უშლიან პარიტალუ- 

რი უჯრედებიდან მარილმუავას სეკრეციას. 

წყალბადტუმბოს ინჰიბიტორები არააქტიურ 

წამალთა (იძ) რიცხვს მიეკუთვნებიან. 

კუჭი ლორწოვანი გარსის პარიეტალურ 

უჯრედებამდე წამალი სისხლით მიიტანება. 
იგი ადვილად გადის მემბრანას, მარილმჟავას 

თანაარსებობისას, აქტიურ ფორმად გადაიქ- 

ცევ,ს ეს უკანასკ5ელი კი შეუქცევადად 
უერთდება წყალბადტუმბოს და იწვევს სეკ- 
რეციის დათრგუნვას. ამ ჯგუფის სხვადას- 

ხვა წარმომადგენელს (ომეპრაზოლი, ლან- 

ზოპრაზოლი, პანტოპრაზოლი) წყალბად- 

ტუმბოზე ბმის ადგილები განსხვავებული 
აქვს, რაც მათი ეფექტურობის სხვაობას გა- 

ნაპირობებს. 

წყალბადტუმბოს ინჰიბიტორები კარგად შეი- 
წოვებიან და პლაზმაში მაქსიმალურ კონცენ- 

ტრაციას 2-3 საათში ალწევენ. ნახევრდაშ- 

ლის პერიოდი მხოლოდ ერთი საათია, მაგ- 

რამ ვინაიდან ისინი ფერმენტის შეუქცევად 

დათრგუნვას იწვევენ, მათი მოქმედების ხან- 

გრძლივობა 24 საათით განისაზღვრება. ეს 

გარემოება წამლის დღეში ერთხელ დანიშ- 

ვნის საშუალებას იძლევა. წყალბადტუმბოს 

ინჰიბიტორების მეტაბოლიზმი ღვიძლში მიმ- 

დინარეობს ისინ” თირკმლის მეშვეობით 

(80%) სულფატების სახით გამოიყოფა. 
ომეპრაზოლი, ციმეტიდინის მსგავსად, ღვიძ- 

ლის მიკროსომალურ ფერმენტებზე მოქმე- 

დებს, რის გამოც სხვა პრეპარატებთან არა- 

სასურველი ურთიერთქმედეა ახასიათებს 

(ფენოთიაზინი, ვარფარინი, თეოფილინი, პე- 
რორალური კონტრაცეპტივები, ბენზოდიაზე- 

პინები). 

ზოგადად, ყველა ის წამალი, რომელიც. მა- 
რილმყჟავას სეკრეციას აქვეითებს, ამცირებს 
ნიფედიპინის, კეტოკონაზოლის, ქინოლონის 
ჯგუფის ანტიმიკრობული საშუალებების შე- 
წოვას, თუმცა ამას დიდი კლინიკური მხიშ- 

ვნელობა არ აქვს. 

ომეპრაზოლის და ლანზოპრაზოლის გამოყე- 

ნების გამოცდილება გვიჩვენებს, რომ ისინი 

საკმაოდ უსაფრთხონი არიან და სერიოზუ- 

ლი გვერდითი ეფექტები მხოლოდ 1% – ში 
აღინიშნებათ. 
პროსტაგლანდინის ანალოგები 

პროსტაგლანდინ L.-ს ანალოგებს მიზოპროს- 

ტოლს, არბაპროსტილსა და ენპროსტილს 

მარილმჟავას მაინჰიბირებელი და ციტოპრო- 

ტექტული თვისებები გააჩნიათ. არბაპროსტი- 

ლი და ენპროსტილი იწვევენ კუჭის სეკრე- 
ციის და გასტრინის განთავისუფლების 

დათრგუნვას, მაშინ როდესაც მიზოპროსტო- 

ლი გასტრინის სეკრეციაზე არ მოქმედებს. 

პროსტაგლანდინის ანალოგები MI ანტაგო–- 

ნისტებთან შედარებით ნაკლები ეფექტურო- 
ბით ხასითდებიან, ასევე ჩამორჩებიან მათ 

ტკივილს დაყუჩეის თვალსაზრისითაც. 

ისინი ამცირებენ, მაგრამ ვერ სჰობენ არას- 

ტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუა- 
ლებებით გამოწვეულ კუჭის ლორწოვანის 
დაწყლულებას. 
ორსულებში პროსტაგლანდინების ანალოგების 
გამოყენება. დაუშვებელია, საშვილოსნოს. გლუვ 
კუნთზე მასტიმულირებელი გავლენის გამო. 
პეპტიური წყლულის სამკურნალო. საშუალებე- 
ბის გვერდითი ეფექტები და წამალთშორისი 
ურთიერთქმედებანი იხ. ცხრილები #48, 49 

M. იV0ს -ის საწინააღმდეგოდ რეჰომენლირე- 
ბული მკურნალობის რექმიმები 

ამ მიზნით მოწოდებულია სამმაგი მკურნა- 

ლობის რამოდენიმე რეჟიმი. 

L მკურნალობის ერთკვირიანი (7 დღე) რეძიმები, 
რომლებიი შეისაეს პლარითროვიცინს 

· ომეპრაზოლი 20 მგ 2-ჯერ დღეში 

· კლარითრომიცინი 500 მგ 2-ჯერ დღეში 

ი მეტრონიდაზოლი 400 მგ 2-ჯერ დღეში 

# 
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ლანზოპრაზოლი 30 მგ 2-ჯერ დღეში 

« კლარითრომიცინი 500 მგ 2-ჯერ დღეში 

« მეტრონიდაზოლი 400 მგ 2-ჯერ დღეში 

# 

თ ომეპრაზოლის 20 მგ 2-ჯერ დღეში 

« კლარითრომიცინი 500 მგ 2-ჯერ დღეში 

” ამოქსიცილინი 1,0 2-ჯერ დღეში 
# 

ი ლანზოპრაზოლი 30 მგ 2-ჯერ დღეში 

თი კლარითრომიცინი 500 მგ 2-ჯერ დღეში 

თ ამოქსიცილინი 1გ 2-ჯერ დღეში 
# 

თრ რანიტიდინის ბისმუტის ტარტრატი 400 

მგ 2-ჯერ დღეში 
ა კლარითრომიცინი 500 მგ 2-ჯერ დღეში 

ამოქსიცილინი 1გ 2-ჯერ დღეში 

# 

თ რანიტიდინის ბისმუტის ტარტრატი 400 

მგ 2-ჯერ დღეში 
· კლარითრომიცინი 500 მგ 2-ჯერ დღეში 

ია მეტრონიდაზოლი 400 მგ 2-ჯერ დღეში 

# 
ყსყ მკურნალობის ერთკვირიანი რეჟიმები, რომლე- 
ბიც პლარითროვიცინს არ შეიიავს 

თრ ომეპრაზოლი 20 მგ 2-ჯერ დღეში 

რ ამოქსიცილინი 500 მგ 3-ჯერ დღეში 

ი მეტრონიდაზოლი 400 მგ 3-ჯერ დღეში 

# 

·« ლანზოპრაზოლი 30მგ 2-ჯერ დღეში 

. ამოქსიცილინი 1გ 2-ჯერ დღეში 

ითი მეტრონიდაზოლი 400 მგ 2-ჯერ დღეში 

# 

ირ რანიტიდინის ბისმუტის ტარტრატი 400 

მგ 2-ჯერ დღეში 
.“ ამოქსიცილინი 1გ 2-ჯერ დღეში 
ით მეტრონიდაზოლი 400 მგ 2-ჯერ დღეში 

# 

ს” იMიხის ერადიკაცის (მოსპობის) 

თვალსაზრისით საკმაოდ ეფექტურია მკურ- 

ნალობის ორკვირიანი სამმაგი რეჟიმი, მაგ- 

რამ იგი ხშირად რთულდება წამლების 

გვერდითი ეფექტებით. 
MM. იწI0Mრ-ის ერადიკაციის ორკვირიანი ორმა- 

გი რეჟიმები წყალბადტუმბოს ინჰიბიტორითა 

და ერთი ანტიბიოტიკით, დაბალი ეფექტუ- 

რობის გამო აღარ არის რეკომენდირებუ- 

ლი. 

MI ორპვირიანი (I4 დღე) რეჟიმი 

.· ტეტრაციკლინი 500 მგ 4-ჯერ დღეში 

თ მეტრონიდაზოლი 400 მგ 3-ჯერ დღეში 

· ბისმუტის ქელატი 120 მგ 4-ჯერ დღეში 

# 

თრ ამოქსიცილინი 750 მგ 3-ჯერ დღეში 

ა მეტრონიდაზოლი 500 მგ 3-ჯერ დღეში 

« რანიტიდინი 300 მგ ლღამით (ან 150 მგ 

2-ჯერ დღეში) 

.· რანიტიდინ-ბისმუტ-ციტრატი 400 მგ 2- 

ჯერ დღეში 
თრ ამოქსიცილინი 500 მგ 4-ჯერ დღეში 

.· კლარითრომიცინი 250 მგ 4-ჯერ დღეში 

/ან 500 მგ 3-ჯერ დღეში. 

# 

ორმაბი თერაპიის ორ კვირიანი რექიმი 

· კლარითრომიცინი 500მგ 3-ჯერ დღეში 

რ ომეპრაზოლი 20 მგ ორჯერ ღღეში ან 

40 მგ ერთხელ დღეში 
# 

 ამოქსაცილინი 750 (ან 1 გრამი) ორჯერ 

დღეში 
.· ომეპრაზოლი 20 მგ 2-ჯერ დღეში ან 

40 მგ ერთხელ დღეში 
#



  

ცხრილი #48 
პეპტიური წყლულის სამკურნალო სამუალებების 

ბვერდითი ეფექტები 

  

სამპურნალო საშუ- გეერღდითი ეფექტები 

  

  

  

  

  

    

ალება 

ხეირი იჟუვიათი 

ციეეტიღინი თაებრუსხვევა თავის ტკივილი 

რანიტიღინი დაღლილობა ღვიძლის დისფუნქცია 

უამოტიღდინი გამონაყარი სისხლის დისკრაზია (თრომბოციტოპენია, აგრანულოციტო- 

ზი, აპლასტიური ანემია) 

ბრადიკარდია 

ცნობიერების დაბინდვა 

ინტერსტიციული ნეფრიტი (ციმეტიდინი) 
გინეკომასტია (ციმეტიდინი) 

სენს. (რობ. 
ომეპრაყოლი ფაღარათი ფოტოსენსიტიურობა 
ლანზოაპრაყოლი თავის ტკივილი | ალოპეცია, ანგიოედემა 
აანტოარაფოლი გულის რევა პარესთეზია 

ყაბზობა მიალგია 

მუცლის ტკივილი | გემოვნების შეცვლა 
გამონაყარი გინეკომასტია 

თავბრუსხვევა ლეიკოპენია 

დაღლილობის ღეიძლის დისფუნქცია 
შეგრძნება ცნობიერების დაბინდეა 

გულისრევა 
სუპრალფატი ყაბზობა პირის სიმშრალე 

გამონაყარი 

თავბრუსხვევა 

თავის ტკივილი 

; ენის შეფერილო- ბისმუტის ქელატი | ს ჟეცვლა. (გა- | გულისრევა 

მუქება) 
შავი განავალი 

ბისმუტის 

აბსორბცია 

რ 
მიზოპროსტოლი მა IM 

უცლის ტკივილი 
მენსტრუალური   დარღვევები     
  

ICI
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  ცხრლი #49 
პეპტიური წელულის სამკურნალო საშუალებების 

წამალთშორისი ურთიერთქმეღებანი 

  

  

  

  

  

  

    
    

სამკურნალო სა- ურათიერთქმედება ლდა ეფექტი მექანიჭგი 

ფვუალება 

მიმებიშინი | გ გოკატორები 1ეფექტი | # კლირენსი 
კალცის არხების მაბლოკ. საშ-ბები 1ეფექტი | + კლირენი 1აბსორბცია 

ბენზოდიაზეპინები 1ეფექტი | L კლირენსი 
იმიპრამინი 1ეფექტი | + კლირენსი 

ფენიტოინი 1ეფექტი | # კლირენსი 
თეოფილინი 1ეფექტი. | L კლირენსი 
ვარფარინი 1ეფექტი. | + კლირენსი 

რანიტიდინი თ ნ. I, + კლირ ენსი 

მეთოტრექსატი 1ეფექტი | # კლირენსი ომეაპრაყჭოლი ოინი ჭეფექტი + კლირენსი 

ბენზოდიაზეპინები 1ეფექტი | # კლირენსი 
ვარფარინი 1ეფექტი _| L კლირენსი 

ბისმუტის ქელა- : 6. + ქ + აბსორბ 

სუპრალშატი | ვარფარინი სეფექტი | + აბსორბცია 
ფენიტიონი ეფექტი | L აბსორბცია 
თიროქსინი „ეფექტი + აბსორბცია 

ტეტრაციკლინი სეფექტი “I L აბსორბცია 

პნტამიშბი ტეტრაციკლინი ეფექტი _ | L აბსორბცია 
ვმიყოპროსტოლი   ფენიბუტაზონის ტოქსიურობას ცნს-ზე აძლიერებს 

  
 



  

33.2. ყაბჭობა და ფაღარათი 
  

საპვანძო საკითხები 

მაბზობა 

» დეფეკაციათა სიხშირე 24 საათში რამ- 

დენიმედან - კვირაში 2-3-მდე ნორმად 

ითვლება 

> ყაბზობად მიჩნეულია მდგომარეობა, რო- 

დესაც დეფეკაციის სიხშირე კვირაში 

სამზე ნაკლების ან ფეკალური მასის 

დღიური რაოდენობა 30გ-ს არ აღემატე- 

ბა 

> ყაბზობა მრავლი წამლის გვერდითი 

ეფექტია 
საშუალო სიმძიმის ყაბზობის მკურნალო- 

ბა კვებაში ბოჭკოს მაღალი შემცველო- 

ბის საკვები პროდუქტების დამატებას, 

რაციონში თხევადი პროდუქტების მოცუ- 

ლობის გაზრდასა და რეგულარულ ვარ- 

V,
 

ჯიშს გულისხმობს 

> ყაბზობის სამკურნალო საშუალებები 

ოთხ კატეგორიად იყოფა: 

. ფეკალური მასის მოცულობაში გამ- 

ზბზრდელი საფაღარათოები 

.· მასტიმულირებელი საფაღარათოები 

.· ოსმოსური საფაღარათოები 

«· ფეკალური მასის დამარბილებელი სა- 

შუალებები 

უაღარათი (დიარეა) 

> ფაღარათის დროს მომატებულია ნაწლა- 

ვების პერისტალჯტიკა, ფეკალური მასა 

კი რბილი ან წყლისებურია. ფალარათი 

სითხისა და ელექტროლიტების დაკარ- 

გვას იწვევს, რასაც შეიძლება სიკვდილი 

მოჰყვეს განსაკუთრებით პატარა ბავ- 

შვებში. 

» მარტივი, მწვავე დიარეის ყველაზე ხში- 

რი მიზეზი ინფექციაა, რომელიც ძირი- 

თადად თვითგანკურნებადია და მედიკა- 

მენტურ მკურნალობაზე მეტად დაკარგუ- 

ლი წყლისა და ელექტროლიტების კო- 
რექციას საჭიროებს. ფაღარათი მრავალი 

წამლის გვერდითი ეფექტია. 
> ფაღარათი, რომელიც სერიოზული დაა- 

ვადების შეორადი გამოვლინება არ არის, 

ანტიდიარეულ მკურნალობას არ საჭი- 

როებს. ასეთ შემთხვევაში რეკომენდირე- 

ბულია გლუკოზისა და ელექტროლიტე- 
ბის ნარევი სითხეების მიღება. სითხეები- 

თა დღა ელექტროლიტებით აღდგენითი 
მკურნალობა განსაკუთრებით მნიშვნელო– 

ვანია ახალშობილებში, ბავშვებსა და მო– 

ხუცებში. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პათოლოგიებს შო–- 

რის ყველაზე ხშირად ყაბზობა და ფალარა- 

თი გვხდება. მართალია ორივეს მკურნალობა 

ძალზე ადვილია და ხშირად ეს სიმპტომები 

თვითგანკურნებადია, მაგრამ იშვიათად ისინი 

შეიძლება მნიშვნელოვანი პრობლემის მიზე- 

ზი გახდნენ: ყაბზობას შეუძლია გამოიწვიოს 

ძლიერი მუცლის ტკივილი, რომელიც უფრო 

სერიოზული პათოლოგიის გამორიცხეის 

თვალსაზრისით ხანდახან ჰოსპიტალიზაცია–- 

საც კი მოითხოვს. ფალარათიც, იშვიათად 

შეიძლება სიცოცხლისათვის საშიში აღმოჩ- 

ნდეს, განსაკუთრებით ბავშვებში. 

ორივე, როგორც ყაბზობა, ასევე ფაღარათი, 

სერიოზული დაავადების მეორად გამოვლინე- 

ბას შეიძლება წარმოადგენდეს: ყაბზობას იწ- 

ვევს ჰიპოთირეოიდიზმი, ჰიპოკალიემია, ჰი- 

პერკალციემია, გაფანტული სკლეროზი, დეპ- 

რესია; სიმსივნით, იშემიით ან ჰირშ-სპრუნ- 

გის დაავადებით გამოწვეული კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტის ობსტრუქცია. ფაღარათი კი ისეთი 

სერიოზული დაავადებების მეორადი გამოვ- 

ლინებაა, როგორიცაა წყლულოვანი კოლი- 

ტი კრონის დაავადება და ნაწლავის კარ- 

ცინომა, 

წამლებიც ხშირად ხდება ფაღარათის ან 

ყაბზობის მიზეზი, მაგ. ოპიოიდური ტკივილ- 

გამაყუჩებელებისს (მორფინი კოდეინი და 

ჰიდროკოდონი,) გვერდითი ეფექტია ყაბზო- 

ბა; ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკები, რო–- 

გორიცაა ამპიცილინი, ერითრომიცინი, თვით– 

განკურნებად ფაღარათს იწვევს. 

დდ 
მაბზობა 

ყაბზობად ითვლება მდგომარეობა, როდესაც 

დეფეკაციათა რიცხვი კვირაში 3-ზე ნაკლე- 

ბია და/ან დღიური ფეკალური მასა 30გ- 

მდეა (მოზრდილებისათვის ნორმა 150გ). ამ 

განსაზღვრების მიხედვით პოპულაციის 99 
%-ს კუჭის ნორმალური მოქმედება აღენიშ- 

ნება. მოსახლეობის 10-20 % უჩივის მტკივ- 
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ნეულ„დ არასრულ დეფეკაციასა და აბდომი- 

ნურ დისკომფორტს. მათ მცდარად მიაჩნიათ, 

რომ ეს ჩივილები ყაბზობასთან არის დაკავ- 

შირებული, რის გამოც საფაღარათოებით 

რეგულარულ თვითმკურნალობას მიმართავენ. 

ყოველ. ადამიანს ცხოვრების მანძილზე  რამდე- 
ნიმეჯჯერ მაინც. აღენიშნება. ყაბზობა, განსაკუთ- 
რებით ხანდაზმულ ასაკში. ცხოვრების მჯდო- 
მარე წესი და მოძრაობის შეზღუდვა ამცირებს 

ნაწლავების აქტივობას. კვების რაციონში ბოჭ- 
კოთი მდიდარი საკვებისა და თხევადი პრო- 
დუქტის შეზღუდვა ამცირებს, როგორც. ნაწ- 
ლავების. პერისტალტიკას, ასევე. ფეკალურ. მა 
საში წყლის შემცველობას. გარდა ამისა მოხუ- 

ცები ხშირად იღებენ ისეთ წამლებს, რომელთა 
გვერდითი ეფექტიც. ყაბზობაა. 
ყაბზობისადმი მიდრეკილნი არიან ბავშვები 

და მწოლიარე ავადმყოფები, აგრეთვე ორსუ- 
ლები. 
დიდ პრობლემას წარმოადგენს საფაღარათო- 

ების ხანგრძლივად გამოყენების შედეგად 

განვითარებული ყაბზობა,„დ განსაკუთრებით 

ქალებში. 
ეტიოლობია 

უმრავლეს შემთხვევაში ყაბზობის მიზეზი 

საკვებ პროდუქტში ბოჭკოსა და სითხის 

ნაკლებობაა. გაძლიერებული ოფლიანობა ფე- 

კალური მასის გამოშრობასა და გამაგრებას 

იწვევს, ამიტომ ყაბზობის მიზეზად შეიძლე- 

ბა მოგვევლინოს. დაბალი ფიზიკური აქტი- 

ვობა, განსაკუთრებით ხანდაზმულ და მწო- 

ლიარე ავადმყოფებში, ყაბზობის ერთ-ერთი 

ხელისშემწყობი ფაქტორია, ხშირად ტუალე- 

ტის დაბალი ჰიგიენური სტანდარტის ან ჰე- 

მოროიდალური კვანძებისა და ანალური 

ფისტულების არსებობისას, ტკივილის შიშის 

გამო, ავადმყოფები თავს იკავებენ დეფეკაცი- 

ისაგან, რითაც ხელოვნურად იწვევენ ყაბზო- 

ბას. 

ორსულობის პერიოდში ყაბზობას რამდენიმე 

ობიექტური მიზეზი აქვს: 

«ი ნაყოფის ზეწოლა ნაწლავებზე 

· უხეში და ბოჭკოთი მდიდარი საკვების 

მიღებისაგან თავის “შეკავება, აგრეთვე 

სითხეების ნაკლებად მიღება 

«· ფიზიკური აქტივობის შემცირება 

· პროგესტერონის მაღალი დონე აკნინებს 

კუჭ-ნაწლავის გლუვკუნთოვანი კომპო- 

ნენტის აქტივობას. 

ყაბზობას იწვევს სხვადასხავა დაავადებები, 

ქირურგიული ჩარევა და სამკურნალო საშუ- 

ალებები. (იხ. ცხრილი #50, 51) 

  

  

ნევროლობიური დაავადებები 

  

ცხრილი # 50 
ყაბჭობის შესაძლო სამედიცინო მიჯეზჯები 

კუჭ-ნაწლავის დაავადებები თიაქარი 

სტრიქტურა/ ობსტრუქცია 
დივერტიკულოზი 
ბუასილი 

ნეოპლაზმა (მსხვილი, წვრილი, სწორი ნაწლავი) 

ჰირსშპრუნგის დაავადება · 

პარკინსონის დაავადება 

გაფანტული სკლეროზი 
ცერებრული სიმსივნეები 

ფსიქოლოგიური /ფსიქიატრიული სტრესი 

დეპრესია 

მეტაბოლური დარღვევები ჰიპოკალიემია 
ჰიპერკალციემია 
დიაბეტი 

ჰიპოთირეოიდიზმი 

ქირურგიული გასტროინტესტინალური ან დიდი 

აბდომინალური ქირურგია     
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  ცხრილი M# 51 

ყაბჭობის გამომწვევი წამლები 

  

  

  

  

ფარმაჰოლოგიური ჯგუფი წარმომადგენელი 

ოაიოიღური ანალგეყიური საშუალებები 
კოდეინი 
ჰიდროკოდონი 

მორფინი 

კოდეინი ხველის საშინაალმღეგო საშუალებები 
დექსტრომეთორფანი 
ფოლკოდინი 
ორფენადრინი 

ანტიქოლინერგული საშუალებბი 
ბენზჰექსოლი 

  

ანტიაისტამინური საშუალებები 
Mს, ანტაგონისტები რომლებსაც ანტიქოლინერ- 
გული აქტიეობა გააჩნიათ 

  

  

  

  

  

იმიპრამინი 
ტრიციპლური ანტიდეპრესანტები მიპრამინ. 

ზინი 
მონოამინოჟსიღაყას ინპიბიტორები ფენელ 

შმარღმდენები (თუ გამოიწვია დეპიდრატაცია) 

პათიონები ანტაციდებში შემავალი კალციუმი, ალუმინი 

კლონიდინი ანტიაიაერტენიული 
ნიფედიპინი 

ვერაპამილი 
რკინის პრეპარატები რკინის სულფატი         საშალარათოების #არბად გამოჭენება   
  

შაღარათისა და ყაბზობის პათოფიზჯი- 

ოლოგია 

ორივე სიმპტომის მიზეზი კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის ეპითელიუმში წყლისა და ელექ- 
ტროლიტების შეწოვასა და სეკრეციას შო- 

რის ბალანსის დარღვევაა. ნაწლავებში სით- 

ხის შეწოვა ოსმოსური გრადიენტის მიხედ- 

ვით მიმდინარეობს და ეს პროცესი ავტონო- 

მიური ნერვული სისტემის (სიმპათიკური და 

პარასიმპათიკური) გავლენის ქვეშ იმყოფება. 

კუჭ-ნაწლავის პერისტალტიკას ვეგეტატიუ- 
რი ნერვული სისტემის პარასიმპათიკური ნა- 

წილი (ქოლინერგული) აკონტროლებს. შეწო- 

ვის პროცესის გაზრდა ყაბზობას იწვევს, 

სითხის სეკრეციის გაზრდა კი ფაღარათს. 

მიკროორგანიზმები, ქიმიური აგენტები და 

წამლები შეწოვისა და სეკრეციის პროცე- 

სებზე მოქმედებს. წამლები, რომლებიც პირ- 

დაპირი თუ არაპირდაპირი ფარმაკოლოგიუ- 

რი ეფექტით გავლენას ახდენენ ნაწლავების 
პერისტალტიკაზე, პარალელურად კუჭ-ნაწ- 
ლავის ტრაქტში საკვების გავლის დროზეც 

მოქმედებენ, სწრაფი გავლა ფაღარათს იწ- 

ვევს, ნელი გავლა კი ყაბზობას. 

ყაბჭობის სიმპტომებია: დეფეკაცია კვირაში 2- 

ჯერ არარეგულარული ინტერვალით, მშრა- 
ლი და მკვრივი ფეკალური მასა, დეფეკაცი- 
ის დროს ტკივილი ან დისკომფორტი, ნაწ- 

ლავების არასრულად დაცლისა და მუცლის 
დაჭიმულობის შეგრძნება, თავის ტკივილი 

და მსუბუქი უმადობა. 

ქრონიკულად მიმდინარე ყაბზობა, რომელსაც 

თან ახლავს ტემპერატურის მომატება, უმა- 
დობა, დეფეკაციისას სისხლდენა და ლორ- 

წო, შეიძლება სერიოზული დაავადების მეო– 
რადი სიმპტომი იყოს, ამიტომ ავადმყოფის 

სრულ გამოკვლევას საჭიროებს. 

გამოკვლევები 

იმ შემთხვევაში, როდესაც არსებობს ეჭვი, 

რომ ყაბზობა სერიოზული დაავადების მეო- 

რაღი გამოვლინებაა, ავადმყოფს უტარდება 
სიგმოსკოპია და კოლონოსკოპია ბარიუმის 

კონტრასტით. დიფერენციალური დიაგნოზი 
ტარდება ნაწლავების ანთებად დაავადებასა 

და მსხვილი ნაწლავის სისმსივნეს შორის. 

საჭიროა აგრეთვე პერიფერიული სისხლის 
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სურათის (ჰემოგლობინი, ლეი კოციტები, 

თრომბოციტები, ედსი) და ელეტროლიტების 

შესწავლა. 

განავლის გამოკვლევაც საკმაოდ ინფორმა- 
ტიულია: მცირე ზომის, მკვრივი, მრგვალი 

ფორმის ფეკალური მასა დივერტიკულურ 
დაავადებას ან ნაწლავის გაღიზიანების სინ- 

დრომს ახასიათებს, სისხლდენა – წყლუ- 

ლოვან კოლიტსა და ბუასილს ხოლო 

თასმისმაგვარი განავალი ტრავმის, ქირურგი- 

ული ჩარევის, ნაწლავის გაღიზიანების სინ- 

დრომისა და ბუასილის ნიშანია. 

მკურნალობა 

მარტივი ყაბზობის დარეგულირება კვების 

რაციონის შეცვლით შეიძლება, კერძოდ, დი– 
ეტაში ბოჭკოთი მდიდარი და თხევადი საკ- 

ვების ჩართვით. საჭიროა ფიზიკური აქტივ- 

ობის გაზრდა, საფაღარათოები თითქმის არ 

გამოიყენებ, გარდა იმ პათოლოგიური 
მდგომარეობებისა, რომლის დროსაც ჭინ- 

თვები ძირითადი დაავადების მიმდინარეობის 

დამძიმებას იწვევს (მაგ. მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტი, ბუასილი). 

ბავშვებში საფაღარათოეის დანიშვნა სა- 

სურველი არ არის და უმჯობესია კვების 

რაციონში ხილის ფაფების ჩართვა. 

საფალარათოების გამოყენება რეკომენდირე– 
ბულია წამლით გამოწვეული ყაბზობის სამ- 

კურნალოდ და ქირურგიული და რადიოლო- 
გიური პროცედურების წინ, ნაწლავების 
შიგთავსისაგან დაცლის მიზნით. 
ზოგადი ლონისჰიებანი: 

.· კვებში ბოჭკოთი მდიდარი საკვების 

ჩართვა, როგორიცაა ხილი, ჩირი, ბოს- 

ტნეული, ქატოს პური, ნიგოზი, ბარდა. 
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და იონებს იერთებს, რის გამოც ფეკა- 

ლური მასის მოცულობისა და მასში 

წყლის შემცველობის გაზრდას იწვევს, 

რაც ნაწლავის პერისტალტიკას ასტიმუ- 

ლირებს 

.· რეგულარული ვარჯიში, განსაკუთრებით 

მოხუცებსა და ორსულ ქალებში. 
საუალარათოები 

სამწუხაროდ უნივერსალური "საფაღარათო 

საშუალება არ არსებობს, ამიტომ მათი და- 

ნიშვნისს ექიმმთს უნდა გაითვალისწინოს 

ყველა ის დადებითი და უარყოფითი მხარეე- 

ბი, რომლებიც მათ გამოყენებას ახასიათებს. 

ნაწლავებში საკვების გავლის სიჩქარის გა- 

ზრდა შეიძლება: 

რ· ფეკალური მასის მოცულობაში გამზრდე- 

ლი საფაღარათო საშუალებებით, რომ- 

ლებიც არ შეიწოვება და ამიტომ ნაწლა- 

ვის შიგთავსისს რაოდენობის გაზრდას 

იწვევს. 
თრ მასტიმულირებელი საფაღარათოებით, 

რომლებიც კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 
ლორწოვანზე მასტიმულირებელი გავლე- 

ნით აჩქარებენ ნაწლავების პერისტალ- 

ტიკას. 

რი ოსმოსური საფაღარათოების მეშვეობით, 

რომელიც ზრდის ნაწლავების შიგთავსის 

წყლის შემცველობას. 

რ ფეკალური მასის დამარბილებელი საფა- 

ღარათო საშუალებებით. 

საფაღარათო საშუალებების ფარმაკოლოგიუ- 

რი ჯგუფები და მათი წარმომადგენლები მო- 

ცემულია ცხრილში #52.



  

ცხრილი #52 

საშალარათო საშუალებები 

  

საფაღარათო საშუალებათა Xჯგოში აქტიური სუბსტანცია 

  

ნაწლავის შიგთავსის მოცულობის გამჭზრლდე- მ ზა 
ლი საფაღარათოები ეთილცელულო 

სინემაქი 
ბისაკოდილი 
დოკუზატი 

მასტიმულირებელი საფალარათოები გლიცეროლი 

ნატრიუმის პიკოსულფატი 

დანტრონი 

ოქსიფენისატინი 
მაგნეზიის მარილები 

ლაქტულოზა 
ოსმოსური საფალარათოები ლაქტიტოლი 

ფოსფატები (რექტალური) 
ნატრიუმის ციტრატი (რექტალური) 
თხ, პარაფინი 

ფეკალური მასის დამარბილებელი საშუალე- არვის % 
ბები ქი ეთი 

  

  

          
ნაწლავის შიგთავსის გამყრდელი საშუალებები კ ში. ისინი რია ავრ - 
ძირითადად პოლისაქარიდების ან ცელულო- რგოლური სექს გალიზიანებულ 

ზას ნაწარმებია. ისინი უხეში საკვები პრო- ნაწლავის სინდრომისა და წყლულოვანი კო- 

დუქტების მსგავსად ზრდიან ნაწლავის შიგ- ლიტით გამოწვეული ფაღარათის სამკურნა- 

თავსის მოცულობას, რასაც ნაწლავების პე- ლოდაც. 

მემეეიეე ეს ე მემელაენბის მემე ები მასტიმულირებელი საფაღარათოები ნაწლავის 
უჟ ისათვი ' ' ში არს, ნ, აბოლოებებზ, 

ლია წამლის მიღება შესაბამისი რაოდენობის ამელავნ ებენ აე რი“ მეაავირბეი 

სითხესთან ერთად. ისინი საკმაოდ ეფექტურ ეფექტს, რაც ნერვულ წნულებში იმპულსის 

და უსაფრთხო წამლების ჯგუფს მიეკუთვნე- გავრცელების დაჩქარებასას და ნაწლავის 
ბა, ამიტომ მარტივი ყაბზობის სამკურნალო გლუვი კუნთის აქტივობის გაზრდას განაპი- 

არჩევის პრეპარატებია. მოქმედებას ისინი რობებს. ისინი აინჰიბირებენ ნატრიუმ-კალი- 
12-72 საათში ამჟღავნებენ. თუ ამ პრეპარა- უმის ატფ-აზას, რის გამოც ნაწლავში სით- 

ტებით არ ხერხდება სერიოზული შედეგების ხის რეაბსორბცია “მცირდება. მასტიმულირე- 
მიღებ, აუცილებელია ნაწლავების ობ- ბელი საფაღარათოები მოქმედებას 6-12 სა- 
სტრუქციის გამორიცხვა. დასუსტებულ მო- ათში იწყ ებენ, ამიტომ სასურველია მათი მი- 

ზხუცებს რომლებსაც ნაწლავების პერის- ღება ღამის. საათებში. ამ ჯგუფის პრეპარა- 

ტალტიკა დაქვეითებული აქვთ, ცელულოზის ტებისათვის ძლიერი სპაზმური ტკივილები 
პრეპარატები არ ენიშნებათ. ამ ჯგუფის და ელექტროლიტებისა და სითხის დაკარ- 

პრეპარატები არ შეიწოვება, ამიტომ მათი გვაა. დამახასიათებელი, რის გამოც მასტიმუ- 

გამოყენეა ხელსაყრელია ორსულებსა და ლირებელი საფაღარათოები ყაბზობის სამ– 

მეძუძურ ქალებში, აგრეთვე იმ პირებში, კურნალო პირველი რიგის პრეპარატებად არ 
რომლებიც სხვადასხვა მიზეზის გამო არ ჩაითვლება. მათი დანიშვნა მხოლოდ მას 

იღებენ ბოჭკოთი მდიდარ საკვებს. ნაწლავის შემდეგ. შეიძლება, თუ. ნაწლავის შიგთავსის 

შიგთავსის მოცულობის გამზრდელ საფაღა- მოცულობის გამზრდელი საფაღარათოები : 

რათოეს გამონაკლისის სახით იყენებენ არაეფექტურია ან მათი გამოყენება სხვადას- ” 

ილეოსტომიისა და კოლისტომიის შემდგომ ხვა მიზეზის გამო. შეზღუდულია. 
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ამ ჯგუფის წარმომადგენლებიდანნ( (იხ. 

ცხრილი #52) გამოყოფენ ნატრიუმის დო- 

კუზატსა და დანტრონს, რომლებსაც ფეკა- 

ლური მასის დამარბილებელი თვისებაც. აღე- 
ნიშნებათ. 

მასტიმულირებელი საფაღარათოები, კაშკა- 

რა, ალოე და ფენოლფტალეინი, დღესდღეო- 
ბით აღარ გამოიყენება, თუმცა ისინი შეიძ- 

ლება შედიოდეს საფაღარათოების მზა კომ- 

ბინირებულ პრეპარატებში ფენოლფტალეი- 
ნის მოქმედება ხანგრძლივია შისი ენტეროჰე- 

პატური რეცირკულაციის გამო. იგი შარდს 

ვარდისფრიდან წითლამდე ღებავს და იწვევს 
კანის მხრივ რეაქციებს, კარდიოვასკულურ 

და რესპირატორულ კოლაფსს. ოქსიფენისა- 

ტინი რექტალურად ინიშნება დიაგნოსტიკუ- 

რი და ქირურგიული პროცედურების წინ, 

ვინაიდან მისის ქრონიკული გამოყენება 

ზრდის ჰეპატიტის განვითარების რისკს. 

გლიცეროლი (გლიცერინი) სწორი ნაწლავის 

ლორწოვანზე გამაღიზიანებლად მოქმედებს 

და ნაწლავის რეფლექსურ სტიმულაციას 

იწვევს. მას ფეკალური მასის დამარბილებე- 

ლი უნარიც გააჩნია, რის გამოც აადვილებს 

ფეკალური მასის მოძრაობას ნაწლავებში. 

იგი სანთლების სახით გამოდის და მისი გა–- 

მოყენება განსაკუთრებით ხელსაყრელია ბავ- 

შვებში ზხანდაზმულ და დასუსტებულ პა- 

ციენტებში. 

მასტიმულირებელი საფაღარათოების ქრონი- 

კული გამოყენება ელექტროლიტების და 
სითხეებს ბალანსის დარღვევას იწვევს, 

რის გამოც შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ნაწ- 

ლავების ატონიას. 

ოსმოსური საფაღარათოები (მარილოვანი სა- 

ფაღარათოები) ოსმოსური მოქმედებით ნაწ- 

ლავის სანათურში სითხეების შეკავებას იწ- 

მევენ. მათი მიღება რეკომენდირებულია უზ- 
მოზე, სითხესთან ერთად. სითხე დამატებუ- 

ლი უნდა იქნას იმ რაოდენობით, რომ მიღე- 

ბული ხსნარის კონცენტრაცია იზოტონური 

ან ჰიპოტონური იყოს, წინააღმდეგ შემთხვე- 

ვაში ავადმყოფს დაეწყება ღებინება, რადგან 
ჰიპერტონული მარილოვანი ხსნარი პილო- 

რუსის დახურვას იწვევს. ოსმოსური საფა- 

ღარათოები მოქმედებას მიღებიდან 2-4 სთ- 

ში ამჟღავნებენ. ლაქტულოზა ნახევრად სინ- 

თეზური დისაქარიდია, რომელიც ფრუქტო- 

ზასა და გალაქტოზასაგან შედგება. იგი არ 
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შეიწოვება და შეუცვლელი სახით მსხვილ 

ნაწლავში ხვდება. აქ ის ბაქტერიული ენზი- 

მების მეშვეობით ლაქტატსა და სხვა ნაერ- 

თებში გადადის. შეუცვლელი წამალი მოქმე- 

დებს როგორც ოსმოსური საფაღარათო, მი- 

სი დაშლის პროდუქტები კი როგორც მას- 

ტიმულირებელი საფაღარათოები. მას ხან- 

დაზმული ავადმყოფების სამკურნალოდ იყენე- 

ბენ. ის საკმაოდ უსაფრთხო და ეფექტური, 

მაგრამ ძვირი პრეპარატია. მისი გამოყენება 

არ შეიძლება გულისა და თირკმლების პა- 

თოლოგიების დროს, განსაკუთრებით ხან- 

დაზმულ ასაკში. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევის, ენდოსკო- 

პიისა და ქირურგიული ჩარევის წინ, ნაწ- 

ლავების გასუფთავების მიზნით, ფოსფატის 

ოყნები ინიშნება. მისი გამოყენება შეიძლება 

მწვავე ყაბზობის სამკურნალოდაც. 
ფეკალური მასის დამარბილებელი საშუალებების 

გამოყენება მტკივნეული დეფეკაციის, ბუასი- 

ლისა და სწორი ნაწლავის ფისტულების 

დროს არის რეკომენდირებული, აგრეთვე მო- 

ხუცებში და წოლითი რეჟიმის პირობებში 

(მაგ მიოკარდიუმის ინფარქტი, ინსულტი). 

თხევადი პარაფინის ხანგრძლივი გამოყენება 

ცხიმში ხსნადი ვიტამინების (#,0,,#) შე- 

წოვის დაკნინებას იწვევს, გარდა ამისა თხე- 

ვადი პარაფინი იწოვება და მეზენტერიალურ 

ლიმფურ კვანძებში პარაფინომა ყალიბდება. 

დოზირების ფორმები - საფაღარათოების უმ- 
რავლესობა ორალურად მიიღება, მაგრამ ზო- 

გიერთი მათგანის რექტალური სამკურნალ- 
წამლო ფორმაც არსებობს, სანთლების ან 

ოყნის სახით. მაგ. ბისაკოდილი გამოდის 

ტაბლეტების ფორმით, მაგრამ სწრაფი მოქ- 

მედების მიზნით (15-30 წუთი) რეკომენდი- 

რებულია ამ პრეპარატის რექტალური სან- 

თელი. სანთლების გამოყენება არ შეიძლება 

ანალური წყლულისა და ფისტულების 

დროს, რადგან პათოლოგიის ფონზე გაზ- 

რდილია პრეპარატის შეწოვის რისკი, რის 

გამოც სისტემურ გვერდით ეფექტებს შეიძ- 
ლება ჰქონდეს ადგილი. 
გვერდითი ეფექტები, უკუჩვენება და სიფრთსილე 

თითქოს საფაღარათოები ზოგადად უსაფ- 

რთხო საშუალებება და მათ მიმართ 

მგრძნობელობის მომატება ძალზე იშვიათია, 

მაგრამ ქრონიკული გამოყენებისას შეიძლება 

ადგილი ჰქონდეს სამკურნალწამლო დამოკი- 

დებულებას. ეს თვისება განსაკუთრებით მას-



ტიმულირებელ საფაღარათოებს ახასიათებთ. 

საფაღარათოების გამოყენება არ შეიძლება 

ნაწლავეის ობსტრუქციის, აპენდიციტის, 

ნაწლავების პერფორაციის, ფეკალური გაუ- 

ვალობის დროს; დაუშვებელია მათი გამოყე- 

ნებას გაურკვეველი წარმოშობის მუცლის 

ტკივილის, გულის რევისა და ღებინების 
დროს. 
ნატრიუმის შემცველი საფაღარათოების გა- 

მოყენება უკუნაჩვენებია გულის უკმარისო- 
ბის, თირკმლის ფუნქციის დარღვევისა და 

ჰიპერტენზიის ფონზე. ისინი არ ენიშნებათ 

მათ, ვისაც შეზღუდული აქვს ნატრიუმის 

მიღება. 

ბისაკოდილის ტაბლეტები მთლიანად უნდა 
გადაიყლაპოს კოლიკის თავიდან აცილების 
მიზნით. არ შეიძლება ბისაკოდილის მიღება 

რძესთან და ანტაციდებთან ერთად. 

ნაწლავის შიგთავსის გამზრდელი საფალარა- 

თოების მიღება აუცილებელია ერთი ჭიქა 
ცივი წყლით. არ შეიძლება მათი მიღება 

უშუალოდ დაწოლის წინ. ბავშვებს ამ ჯგუ- 
ფის წარმომადგენლები არ ენიშნებათ. 

დანტრონს კანცეროგენული თვისება აქვს, 

ამიტომ მისი გამოყენება შეიძლება მხოლოდ 

მოხუცებში ან დაავადებების ტერმინალურ 

სტადიაში ყველა ასაკის პაციენტებში. ორ- 

სულობისა და ლაქტაციის პერიოდში დან- 

ტრონი დანიშვნსდთიჭ: რეკომენდირებული არ 

არის. 

მასტიმულირებელი საფაღარათოები შარდს 

წითლად ღებავენ, რის შესახებაც ავადმყოფი 
ინფორმირებული უნდა იქნეს. 

სამპურნალდამლო დამოპჰიდებულება - საფალა- 

რათოების გადაჭარბებული გამოყენება მუც- 
ლის ტკივილს, სტეატორეას, ელექტროლი- 
ტების (ნატრიუმის და კალიუმის) დაკარ- 

გვას სისუსტეს, გულისრევას, ღებინებას, 

ფაღარათსა და ყაბზობას იწვევს. 

მოსახლეობაში გავრცელებული აზრი იმის 

შესახებ, თითქოსდა სავალდებულოა ყოველ– 
დღიური კუჭის მოქმედება, მცდარია და სა- 

ფაღარათოების ჭარბი მოხმარების მიზეზი 

ხდება. საფაღარათოების ჭარბად მომხმარებ- 

ლები ქალები და მოხუცებია. საფაღარათოე- 

ბის ხანგრძლივად გამოყენებისს ადგილი 

აქვს მეზენტერული წნულის დეგენერაციას, 
რაც თავისთავად ყაბზობას იწვევს, რომ- 

ლის მკურნალობაც საკმაოდ ძნელია. 

22 

ინფორმაიია პაციენტისთვის 

პირველ რიგში პაციენტს უნდა ვურჩიოთ 

კვების თავისებურების შეცვლა: ბოჭკოთი 

მდიდარი შემცველობის საკვების, სითხეების 

რაოდენობის (6 ჭიქა სითხე დღეში) და ფი- 

ზიკური აქტივობის გაზრდა. მათ უნდა აეხ– 

სნათ ტუალეტების არასასურველი ჰიგიენუ- 
რი პირობების ან ტკივილის შიშის გამო 

დეფეკაციისაგან თავის შეკავების ყაბზობაზე 

არასასურველი გავლენის შესახებ. მოხუცებ- 

ში ყაბზობის მკურნალობა ძნელია რადგან 

თი ასაკის გამო კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

გლუვი კუნთის ატროფიას და ნერვული 

უჯრედების სიმცირეს აქვს ადგილი, რის 

გამოც ნაწლავებში შიგთავსის გავლის 

დრო შენელებულია 
ი ფიზიკური აქტივობის მომატება ძნელია 

ი ისინი ბოჭკოთი მდიდარ საკვებს ვერ 

ეგუებიან. 

ომმ– 
ფაღარათი (დიარეა) 
გაეა„გეღღა-ა-–––- 

დიარეა ხშირი დეფეკაციაა ძალზე თხელი, 

წყლისმაგვარი ფეკალური მასით. ის შეიძ- 

ლება განისაზღვროს, როგორც 300მლ თხე- 

ვად ფეკალურ მასაზე მეტი 24 საათში. ფა- 

ღარათის გამო წყლისა ღა ელექტროლიტე- 
ბის დანაკარგს აქვს ადგილი. დიარეა თავის- 

თავად დაავადება არ არის. იგი რომელიმე 

დაავადების (ინფექციის ან კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის დაავადებების) სიმპტომია. 

ფაღარათი საკმაოდ ხშირი პრობლემაა, გან- 

საკუთრებით ჰიგიენის დაბალი სტანდარტის 

პირობებში იგი დეჰიდრატაცია,” იწვევს, 

ამიტომ ამ პათოლოგიას ყოველწლიურად 

მსოფლიოში სულ ცოტა 5 მილიონი ადამია– 

ნის სიცოცხლე ეწირება, განსაკუთრებით 5 

წლამდე ასაკის ბავშვები. ასევე აღსანიშნა- 

ვია, "მოგზაურთა ფაღარათი", მოხუცებსა და 

დასუსტებულ ინდივიდებს ფაღარათისადმი 
მიდრეკილება აღენიშნებათ. 

ეტიოლოგია 

ფაღარათის მრავალი მიზეზი არსებობს (იხ. 

ცხრილი #53). ყაბზობის მსგავსად დიარეაც 

შეიძლება იყოს 
.· მწვავე, მარტივი და თვითგანკურნებადი 

დღა ა 
.· ქრონიკული, სერიოზული პათოლოგიის 
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მეორადი გამოვლინება (ნაწლავების ან- 

თებითი დაავადება ან შაქრიანი დიაბე- 

ტი). 

ფაღარათი წამლის გვერდითი ეფექტიც შე- 
იძლება იყოს (იხ. ცხრილი #54). 

დიარეის ყველაზე ხშირი გამომწვევი ვირუ- 

სები, ბაქტერიები და პროტოზოაა. ჩ§5II0/1CIII0 

«იM-ით დაბინძურებული საკვები პროდუქტი 

და სასმელი ძირითადად "მოგზაურთა ფალა- 

რათს" იწვევს. გაყინული პროდუქტის (ინდა- 

ური, ქათამი) გამოდნობის ტექნოლოგიის 

დარღვევა კვებით ინტოქსიკაციის საწინდა- 

რია. ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკებს - ამ- 

პიცილინს, ერითრომიცინს, ნეომიცინს – 

გვერდით ეფექტად ფაღარათი ახასიათებთ, 

რომელიც ანტიბიოტიკოთერაპიის დაწყებიდან 

რამდენიმე დღეში მჟღავნდება. ფაღარათის 

ასეთი მწვავე ეპიზოდები თვითგანკურნებადია. 

CI05IIIIII ძICIC-ის ჭარბი ზრდა და მისი 

ტოქსინი ფსევდომემრანულ კოლიტს იწვეეს, 

რომელიც მკურნალობას აუცილებლად საჭი- 

როებს. 

  

ცზრილი #53 
ფაღარათის გამრცელებული მიჭზეჯზები 

  

პრონის დაავადება 
წყლულოვანი კოლიტი 
ქირურგიული ჩარევა 
ურემია 
სიმსიჭნე 

დიჯმი)   

ვირუსული გასტროენტერიტი 
ბაქტერიული გასტროენტერირი 
პროტოყჭოული გასტროენტერირი 
გაღიჭიანებული ნაწლავის სინდრომი 

ფამლის მილების შეწყვეტა (ოპიოიდები, ბარბიტურატები) 
ენდოკრინული/ მეტაბოლური დაავადება ციპერთირეოი-   
  

  

ცხრილი #54 
წამლები რომლებიც იწვემენ ფალარათს 

  

ფარმაკოლობიური ჯგუფი წარმომადგენლები 

  

განსაკუთრებით ფართო სპექტრის 

  

  

  

  

  

  

  

ანტიბიოტიკები 

ანტაციდები მაგნიუმის მარილები 

· ინდომეტაცინი 
არასტერ. ანთების საწინაალმდეგო საშ-ები მ 

ჰეფენამის მჟავა 

მ; ა 
ანტისკიაპერტენყიული საშუალებები ერილღოშე. 

გუანეთიდინი 
ქიმიოთრეპიული საშუალებები მეთოტრექსანი 
რპინის პრეპარატები რკინის მარილები 

შმშარღედენები ფუროსემიდი 

ასთმის სამჰურნალო საშუალებები თეოფილინი 
  

საფაღარათოების #არბი გამოყენება       
  

ალკოჰოლის, კოფეინისა და მაგნიუმის მარი- 

ლების შემცველი ანტაციდების გამოყენებას 
ფაღარათი სდევს თან. ფაღარათი, როგორც 

სიმპტომი, ხშირად ალკოჰოლის, ოპიოიდე- 

ბის და საძილე საშუალებების მიღების შეწ- 

ყვეტის შემდეგაც. გვხვდება.



კლინიკური გაემოვლინება 

გამომწვევი მიზეზის მიხედვით ფაღარათი 

შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკული. 

მწვავე ფალარათი იწყება სწრაფად, ახასი- 

თებს ხშირი დეფეკაცია, თხევადი ფეკალური 

მასა, მუცლის ტკივილი, შებერილობა, ზო- 

გადი სისუსტე და იშვიათად გულისრევა და 

ღებინება. ფაღარათის ეს ტიპი ძირითადად 

ინფექციური ბუნებისაა, თვითგან კურნებადია 

და რამდენიმე დღეში თავისთავად მთავრდება. 

ქრონიკული ფაღარათი რომელიმე ძირითადი 

დაავადების მეორადი გამოვლინებაა. (მაგ. 

წყლულოვანი კოლიტის ან თირეოტოქსიკო- 

ზის) ფაღარათის დროს განავალში სის- 

ხლისა და ლორწოს არსებობა სერიოსულ 

სამედიცინო პრობლემაზე მიგვითითებს. 

გამოკვლევები 

ქრონიკული დიარეის შემთხვევაში აუცილე- 

ბელია დიფერენციალური დიაგნოსტიკა. ისე- 

თი პათოლოგიური მდგომარეობის გამოსავ- 

ლენად, როგორიცაა ნაწლავის ანთებადი და- 

ავადებები ან მსხვილი ნაწლავის სიმსივნე, 

მიმართავენ ბარიუმის ოყნასა და სიგმოსკო- 

პიას, ფაღარათის ინფექციური ბუნების და- 

სადგენად საჭიროა განავლის მიკრობიოლო- 

გიური გამოკვლევა. 

მკურნალობა 

დიარეა წყლისა და ელექტროლიტების და- 
კარგვას იწვევს, ამიტომ მკურნალობის უმ- 

თავრესი მიზანია ამ დანაკარგის წყლით ან 

გლუკოზა-ელექტროლიტების ნარევით შევსე- 
ბა, განსაკუთრებით ახალშობილებსა და მო- 

ზუცებში. ფაღარათის საწინააღმდეგო პრეპა- 

რატებს, გვერდითი ეფექტების გამო, მეორა- 

დი ღირებულება აქვთ, მაგრამ მათი გამოყე- 

ნება დასაშვებია მაგ. “მოგზაურთა ფალარა- 

თის“ შემთხვევაში. 

ყოგბადი ღონისპიებები ითვალისწინებს 18-24 

საათის განმავლობაში სითხეების დიდი რაო- 

დენობით მიღებას, უმჯობესია გლუკოზისა 

და ელექტროლიტების ნარევი. ავადმყოფი 

საჭიროებს “სპეციალურ კვებით რაციონს, 

კერძოდ თხევად დიეტურ საკვებს, უმი ხი- 
ლისა და მწვანე ბოსტნეულის გამორიცხვით. 

კვების რაციონიდან ამოღებულ უნდა იქნას 

აგრეთვე რძე და რძის პროდუქტები, რადგან 

ანთებად ნაწლავში დისაქარიდაზას დეფიცი- 

ტი ლაქტაზის დაგროვებას იწვევს. ის არც 

მოინელება და არც შეიწოვება, ამიტომ ოს- 

მოსური ფაღარათის მიზეზი ხდება, რაც სი- 

ტუაციას კიდევ უფრო ამძიმებს (ეს არ ეხე- 

ბათ ახალშობილებს). მწვავე ფაღარათის მი- 

ზეზი უფრო ხშირად ინფექციაა, ამიტომ მი- 

სი გაგრცელების თავიდან აცილების მიზნით 

აუცილებელია შესატყვისი ჰიგიენური პირო- 

ბების დაცვა. 

გლუკოყა-ელექტროლიტების ნარევი -ჯანმო-ს 

მიერ რეკომენდირებულია ორალური რეჰიდ- 

რატაციული ხსნარები (იხ. ცხრილი #55), 

რომელიც გლუკოზის, ნატრიუმისა და კა- 

ლიუმის ქლორიდებისა და ბიკარბონატების 

იზოტონური ხსნარებისაგან შედგება. ბევრი 

მსგავსი ნარევი ქარხნული წესით ფხვნილის 

სახით მზადდება და უშუალოდ მოხმარების 

წინ იხსნება წყალში წვრილ ნაწლავში 

ნატრიუმის მაქსიმლური აბსორბციისათვის 

საჭიროა გლუკოზის კონცენტრაცია 80-120 

მმოლ/ლ იყოს. ამ მაჩვენებლის გადაჭარბება 

160 მმოლ/ლ-ზე ზევით იწვევს ოსმოსური 

გრადიენტის შეცელას, რაც სითხისა და 

ელექტროლიტების დანაკარგის მიზეზი ხდე- 

ბა. ნატრიუმის ხსნარის 90 მმოლ/ლ-ზე მა- 

ღალი კონცენტრაცია ჰიპერნატრიემიას განა- 

პირობებს, რაც დაუშვებელია, განსაკუთრე- 

ბით ბავშვებში. ხსნარში კალიუმის არსებობა 

ჰიპოკალიემიის განვითარებას უშლის ხელს, 

განსაკუთრებით მოხუცებში და იმ პირებში 

ვინც შარდმდენებს იღებს. ჯანმრთელი მოზ- 

რდილებისათვის სახლის პირობებში ორა- 

ლური რეჰიდრატაციული ხსნარი შემდეგი 

წესით მზადდება: 1 ჩაის კოვზი სუფრის 

მარილი, +1 სუფრის კოვზი შაქარი და + 

სლ სასმელი წყალი. ორალური ხსნარის 

დღიური მოცულობა (თუ რა რაოდენობით 

უნდა მიიღოს პაციენტმა) ასაკზეა დამოკი- 

დებული - მოზრდილები ყველა დეფეკაციის 
შემდეგ იღებენ 400 მლ-ს, ბავშვები 100 

მლ, ხოლო ახალშობილები კი 50 მლ. უმ- 
ჯობესი ამ ხსნარის მცირე და ხშირი 

ულუფებით მიღება ყოველ 5-10 წუთში. მძი- 
მე ფაღარათის შემთხვევაში, (როდესაც დე- ' 

ჰიდრატაციის კლინიკური ნიშნები აღინიშნე- 

ბა) აუცილებელია პაციენტის ჰოსპიტალი- 

ზაცია და ელექტროლიტური ხსნარის ინ- 

ტრავენური გზით დანიშვნა. 

.
.
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ცხრილი #55 

ჯანმო- ის მიერ რეკომენდირებული უაღარათის სამკურნალო 
ორალური რეჰიდრატაციული ხსნარი, 

  

  

  

  

  

      

შემადგენელი ნაწილი პონიენტრაცია მარილების შემცეელობა 
მმოლ7/ ლ 1 ლ ფყალუი 

გლუკოზა I 20გ 

ნატრიუმი 90 3,5გ (M0იCI) 
პალიუმი 20 1,5გ (MCI) 

ქლორიდები 80 – 

ბიკარბონატი 30 2,5 გ (Mი01IC0ა)     
  

მეღიკამენტური მპჰურნალობა 

მწვავე ფაღარათი მედიკამენტურ მკურნალო- 
ბას არ საჭიროებს. ბავშვებს I1I2 წლამდე 
ენიშნებაპთ რეჰიდრატაციული ხსნარები. ჰპე- 

რისტალტიკის დამთრგუნველი სამკურნალო 

საშუალებები, როგორიცაა დიფენოქსილატი 
და ლოპერამიდი, ნაწლავებში “შიგთავსის 

გავლის დროის შეფერხების გამო ზრდიან 

წყლისა და ელექტროლიტების შეწოვას. 

მაგრამ ისინი აქვეითებენ მიკრობების კლი- 

რენსს და ახანგრძლივებენ სიმპტომებს, რის 

გამოც მათი გამოყენება შეზღუდულია. 
ადსორბენტების, მაგ. კაოლინის, გამოყენებაც 

დღესდღეობით შეზღუდულია. 
ნაწლავის შიგთავსის მოცულობის გამზრდე- 

ლი ყაბზობის სამკურნალო საშუალებები, 

როგორიცაას მეთილცელულოზა, კოლინოს- 

ტომიისა ღა ილეოსტომიის დროს ფეკალუ- 

რი მასის კონსისტენციის გასაუმჯობესებ- 

ლად, აგრეთვე დივერტიკულური დაავადებე- 
ბისთვის დამახასიათებელი ქრონიკული ფა- 

ღარათის შემცირების მიზნით გამოიყენება. 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობას მხოლოდ 

სისტემური ბაქტერიული ინფექციები  საჭი- 
რებს. CიIMIიMIიხძ0(6I 6IM(0III%-ით გამოწვეუ- 

ლი ბაქტერიული ინფექციების დროს ერით- 

რომიცინი ან ციპროფლოქსაცინი ინიშნება, 

§ისთოიაიII და 5IMIIV0Iთ-ს დროს კი ციპ- 

როფლოქსაცინი. ამ ინფექციების სამკურნა- 

ლოდ ამპიცილინისა და კოტრიმოქსაზოლის 

გამოყენება ჯერ კიდევ. სადაოა. 
დიფენოქსილატი სინთეზური ოპჰიოიდია, რო- 

მელიც ნარკოტიკებით გამოწვეული სამკურ- 
ნალწამლო დამოკიდებულების პროფილაქტი- 
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კის მიზნით ატროპინთან კომბინაციაში გა- 

მოიყენება იგი ორალური მიღების შემდეგ 

კარგად შეიწოვება და მას სისტემური ეფექ- 

ტები ახასიათებს (როგორიცაა სუნთქვის 

დათრგუნვა). ბავშვები მის მიმართ განსა- 

კუთრებით მგრძნობიარენი არიან (რამდენიმე 

ტაბლეტიც კი შეიძლება სასიკვდილო აღ- 
მოჩნდეს,. ამ პრეპარატის მიღებიდან 48 

საათის განმავლობაში ავადმყოფი გაძლიერე- 

ბულ მეთვალყურეობას საჭიროებს, 

ლოპერამიდიც სინთეზური ოპიოიდია, რომე- 

ლიც ორალური მიღების შემდეგ უფრო ნე- 

ლა და არასრულად შეიწოვება. იგი ძნელად 

გადის ჰემატოენცეფალურ ბარიერს, ამიტომ 

თერაპიულ დოზებში ნაკლებად მოქმედებს 
ცნს-ზე. პრეპარატი ზრდის ანალური სფინ- 

ქტერის ტონუსს გვერდითი ეფექტებიდან 
აღსანიშნავია მუცლის ტკივილი და კანის 

რეაქციები (ურტიკარია). 

კოდეინის ფოსფატის ისეთი გეერდითი 

ეფექტი, როგორიცაა ყაბზობა, შეიძლება სა- 

სარგებლო აღმოჩნდეს ფაღარათის სამკურნა- 

ლოდ. იგი შედის ფალღარათის სამკურნალო 

ზოგიერთ კომბინირებულ პრეპარატში. უნდა 

გავითვალისწინოთ, რომ კოდეინს ახასია- 

თებს ტოლერანტობა და სამკურნალწამლო 

დამოკიდებულება. 
კვებითი მოფამვლა/ გასტროენტერიტები 

კვებით ინტოქსიკაცკიასს გულისრევა და/ან 

ფაღარათი და სხეულის ტემპერატურის მო- 

მატება ახასიათებს, არსებობს ინფექციური 

და არაინფექციური ბუნების კვებითი ინტოქ- 

სიკაციები (იხ. ცხრილი #56). დაბინძურე- 

ბულ საკვებში არსებული არაინფექციური



მიზეზი და ბაქტერიული ტოქსინები საკვე- 

ბის მიღების შემდეგ სწრაფად იძლევა სიმ- 

პტომებს, სხვა ინფექციების სიმპტომების 

გამომჟღავნებას 48 საათი ესაჭიროება. 

  

ცხრილი #56 

კვებითი ინტოქსიკაციის მიჯზეჯები 

  

ინფექციური 

არატოქსინური 

ვირუსები 
§5ძIII0/!6!!0 §06C!6§ 
Cთ/Mი0VI0ხძC(6L |6IMM 
LI516IL0 II)0I0CMI006/6§ 

ტოქსინით გამოწვეული 
5§(0ი0/)I0C0CCLI§ CIII6M(§ 
ცი0C!!!!§ C0I6M5 
C!05IIIძLIIV! 06IIIII§6§ 
CI0§I/LძIII ხი((ს VI 
#§/)0I10ML(0 C0!! 

არაინფექციური 

ალერგიული 
მოლუსკები 
ხენდრო 

არაალერგიული 
(5Cი/ხ/ი1!0XII) სოკო   
პროტოზოა (CI0#ძIი, CIV9I0500II01VI) 

  
  

Cიი)I0იხთი(6, |6IMIM-ი კვებითი ინტოქსიკაცი- 

ის ყველაზე ხშირი მიზეზია. ინფექციის წვა- 

რო შეიძლება იყოს ფრინველი, ძაღლი, წვა- 

ლი და არაპასტერიზებული რძე. 

სალმონელას წყარო კი არასწორად გამომ- 

დნარი გაყინული ფრინველის ზხორცი და 

თერმულად არასაკმარისად დამუშავებული 

კვერცხია. 

საკვებ პროდუქტში სტაფილოკოკური ინფექ- 

ცი მომსახურე პერსონალის სეპტიური 

ჭრილობიდან ხვდება. 

საკვების შენახვის პირობებს მოწამვლების 

განვითარებისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს. 

დაბინძურებულ საკვებში ოთახის ტემპერა- 

ტურაზე მიკროორგანიზმებს ზრდა-გამრავლე- 

ბისათვის და ტოქსინების გამომუშავებისათ- 

ვის ხელსაყრელი პირობები იქმნება. კლოს- 

ტრიდღიას შტამები გამძლენი არიან დტემპე- 

რატურის მიმართ, ამიტომ ამ მიკროორგა- 

ნიზმებით დაბინძურებული ხორცი თერმული 

დამუშავების მიმართ მდგრადია. 

ქიმიური მოწამგლისათვის დამახასიათებელია 
ღებინება, რომელიც კვებიდან 30 წუთში იწ- 

ყება. ლღებინებს ფაღარათითა და მუცლის 

ტკივილით კვებიდან 2-6 საათში სტაფილო- 

კოკებისათვის ან ბაცილური ტოქსინებისათ- 

ვის არის დამახასიათებელი. სალმონელა და 

კამპილობაქტერიული ინფექციების სიმპტო- 

მებია ღებინება, ფაღარათი, მუცლის ტკივი– 
ლი და ტემპერატურის მომატება, რომელიც 

საკვების მიღებიდან 12-48 საათში იწყება. 
"მოგზაურთა ფალარათი. 

მოგზაურობა თბილ ქვეყნებში, სადაც სანი- 

ტარული მდგომარეობა არადამაკმაყოფილებე- 
ლია, ხშირად ტურისტისათვის ფაღარათით 

მთავრდება, რომელიც ძირითადად 24-48 სა- 

ათში თვითგანკურნებადია. მოგზაურობის წინ 

აუცილებელია ტურისტების გაფრთხილება, 
რომ ამ ქვეყნებში ონკანის წყლისა და ყინუ- 

ლიანი სასმელის დალევა, უმი ხილისა და 

ბოსტნეული ჭამა მიზანშეწონილი არ არის. 

ხილი უნდა გაირეცხოს გადადუღებული 
წყლით და ჭამის წინ უნდა გაითალოს. სიმ- 
პტომების გახანგრძლივებისას საჭირო ხდება 

დიზენტერიის, ქოლერისა და ჰიარდიაზის 

დიფერენცირება. 
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ფსევღომევარანული პოლიტი 

ანტიბიოტიკებით ხანგრძლივი მკურნალობა 

იწვევს ნაწლავის ნორმალური ფლორის 

დარღვევას, C.ძI/CIIC-ს გამრავლებას და ამ 

მიზეზით გამოწვეულ ფაღარათს. სწორი და 

მსხვილი ნაწლავის ეროზიულ ლორწოვანზე 

ფიბრინის აპკი წარმოიშობა. ეს გვერდითი 
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ეფექტი ძალზე გამოხატული აქვთ კლინდა- 
მიცინს ლინკომიცინსა და ცეფალოსპორი- 

ნებს. მკურნალობა კაუზატური ანტიბიოტი- 

კის შეწყვეტასა და ორალური ვანკომიცინის 

ან მეტრონიდაზოლის დანიშვნას ითვალის- 

წინებს.



  

3.3.3. წამლისმიერი ღვიძლის და- 
ავადება 

საკვანძო საპითხები 

  

> ღვიძლის დაავადებების ხშირი მიზეზი 

წამლისმიერი ჰეპატოტოქსიურობაა 

» პათოლოგიის ნაადრევი დიაგნოსტიკა, გა- 

მომწვევი პრეპარატის იდენტიფიკაცია და 

მისი მილების შეწყვეტა წამლის გვერდი- 

თი ეფექტით გამოწვეული სიკვდილიანო- 

ბის სიხშირეს ამცირებს. 

» გამოკვლევის ყველაზე მნიშვნელოვანი 

ნაწილი ანამნეზია (დეტალური ინფორმა- 

ცია ჩატარებული მკურნალობის შესა- 

ხებ) 

» ღვიძლის წამლისმიერი დაავადების კლი- 

ნიკური გამოვლინება ორგანოს დაზიანე- 

ბის ტიპზეა დამოკიდებული 

» საბოლოო დიაგნოსტიკა ყოველთვის არ 

არის შესაძლებელი. საეჭვო პრეპარატის 

მიღების შეწყვეტის შემდეგ ავადმყოფის 
მდგომარეობის გაუმჯობესებს ღვიძლის 

წამლისმიერ დაავადებაზე მიუთითებს. 

> მკურნალობა ითვალისწინებს კაუზატური 

წამლის მიღების სწრაფ შეწყვეტასა და 

სიმპტომურ მკურნალობას. 

> სპეციფიური ანტიდოტები მხოლოდ რკი- 

ნის და პარაცეტამოლისათვის არის 

ზელმისაწედომი. 

> მგრძნობიარე ინდივიდებში ერთნაირი ქი- 

მიური სტრუქტურის მქონე წამლები ერ- 

თნაირ რეაქციებს იწვევს. 

» ღვიძლის ფუნქციური სინჯების მაჩვენებ- 

ლებზე ზეგავლენა წამლების მხოლოდ 
შეზღუდული რაოდენობისათვის არის 

დამახასიათებელი. 

წამლებს ღვიძლის დაავადების თითქმის ყვე- 

ლა ფორმის გამოწვევა შეუძლიათ 1960 

წლიდან ღვიძლის წამლისმიერი, მწვავე თუ 

ქრონიკული, დაავადებების მუდმივი ზრდის 

ტენდენცია შეიმჩნევა. 1990-იან წლებში 

ღიდ ბრიტანეთში პარაცეტამოლის დოზის 

გადაჭარბებით გამოწვეული მწვავე მოწამ- 

ვლის გამო ყოველწლიურად სულ ცოტა 
150 ადამიანი იღუპებოდა. ზოგადად, ლღვიძ- 

ლის მწვავე უკმარისობის შემთხვევათა 50% 

ამ პრეპარატის არასწორი დოზირების შედე- 

გია. ღვიძლის ტრანსპლანტაციის ყველაზე 

ხშირი ჩვენება პარაცეტამოლით გამოწვეული 

ღვიძლის უკმარისობაა. ჰეპატოტოქსიურობა 

ახასიათებთ სანარკოზო საშუალება ჰალო- 

ტანს ანტიტუბერკულოზურ საშუალებებს 

(მაგ. იზონიაზიდს), ფსიქოტროპულ საშუა- 

ლებებს, ანტიბიოტი კებს, ციტოტოქსიურ 

პრეპარატებს და ა.შ. 

უმრავლეს შემთხვევაში სამკურნალო სა- 

შუალებები, რომლებიც ღვიძლის ფერმენ–- 

ტებზე მოქმედებენ, ამ ორგანოზე უმნიშვნე– 

ლო, კლინიკურად გამოუმჟღავნებელ გავლე- 
ნას ახდენენ. მაგრამ არსებობს ავადმყოფთა 

გარკვეული მცირე კატეგორია, რომლებშიც 

ისინი გამოხატულ ჰეპატოტოქსიურობას იწ- 

ვევენ მაგ. იზონიაზიდი ავადმყოფთა 15- 

20%-ში იწვევს ღვიძლის ფერმენტების გა- 

აქტიურებას, მაგრამ მნიშვნელოვან ჰეპატო- 

ტოქსიურობას მხოლოდ 1%-ში ამუეღავნებს. 

ღვიძლზე წამლის არასასურველი გავლენის 

რამდენიმე რისკ-ფაქტორია გამოყოფილი: 

ა“ ღვიძლის ფარულად მიმდინარე დაავადე- 
პს ზოგადად ღვიძლის წამლისმიერი დაზია- 

ნების რისკ-ფაქტორს არ წარმოადგენს, მაგ- 

რამ ამ თვალსაზრისით გამონაკლისს შეად- 

გენს მეთოტრექსატი და სხვა ციტოტოქსიუ- 

რი პრეპარატები, ასპირინი და ნატრიუმის 

ვალპროატი. 

· ასაკი ლღვიძლის წამლისმიერი დაზიანე- 

ბის რისკი ხანდაზმულ ასაკში გაცილებით 

მაღალია, განსაკუთრებით 35 წლის ზევით. 

მაგ. 40 წლის შემდეგ ჰალოტანით გამოწვე- 

ული ჰეპატიტის ალბათობა იზრდება. მეო- 

რეს მხრივ, ნატრიუმის ვალპროატი სერიო– 

ზულ ფატალურ ჰეპატოტოქსიურობას 3 

წლამდე ამჟაღავნებს. 
· სჟესი. წამლების ჰეპატოტოქსიურობა 

უფრო მეტად ქალებში მჟღავნდება, განსა- 
კუთრებით ჰალოტანის, იზონიაზიდის, ნიტ- 

როფურანტოინების და ფლუკლოქსაცილი- 

ნის. ნატრიუმის ვალპროატის ტოქსიურობა 

სქესისა და ასაკის მიხედვით ვარირებს: მა- 

მაკაცებში მჟღავნდება სქესობრივ მომწიფე- 

ბამდე, ქალებში კი სქესობრივი მომწიფების 

შემდეგ. 
· გენეტიკური ფაქტორები. წამლების ფერ- 
მენტებით განპირობებული მეტაბოლიზმი გე” 

ნეტიკურ ფაქტორზეა დამოკიდებული. ალ- 
ბათ ამიტომ, ღვიძლის წამლისმიერი დაავა- 
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დების მიმართ არსებობს გენეტიკური მიდრე- 

კილება, მაგ. ჰალოტანით გამოწვეულ. ღვიძ- 
ლის დაზიანება ხშირად ოჯახის წევრებს 

შორის შეიმჩნევა. 

.· ენზიმების ინდუქცია. ალკოჰოლი, რიფამ- 
პიცინი და სხვა პრეპარატები, რომლებიც 
ციტოქრომ L-450 ინდუქციას იწვევს, ზრდის 

პარაცეტამოლის, იზონიაზიდისა და ჰალო- 

ტანის ჰეპატოტოქსიურ ეფექტს, ამიტომ მა- 

თი ერთმანეთთან კომბინირება დაუშვებელია. 

კრუნჩხვის _ საწინააღმდეგო _ საშუალებების- 
ფენიტოინისა და ფენობარბიტალის კომბინი- 

რება ნატრიუმის ვალპროატთან ძალზე სა- 

ზიფათოა. 

ღვიძლის წამლისმიერი დაზიანების შემთხვე- 
ვათა 90%-ი სწორედ არასწორად შერჩეულ 

კომბინირებულ მკურნალობასთან არის და- 

ჰავშირებული. 

ეტიოლოგია 

წამლით გამოწვეული ჰეპატოტოქსიურობა 

სხვადასხვანაირად მუღავნდება: ის შეიძლება 

დაიწყოს მწვავედ და სწრაფადვე დამთავ- 
რდეს, ან თანდათანობითი დასაწყისით, შემ- 

პარავად გადავიდეს ქრონიკულ. დაავადებაში. 
ღვიძლის წამლისმიერი დაზიანების ტიპი 

შეიძლება იყოს ციტოტოქსიური (უჯრედე- 
ბის დესტრუქცია) ან ქოლესტაზური (ნაღ- 

ვლის დინების დარღვევა). 
ციტოტოქსიური დაზიანება ორი სახისაა: 

ნეკროზული (უჯრედები“ სიკვდილი) და 
ცხიმოვანი (ცხიმოვანი დეგენერაცია). 

წამლების ტოქსიურობით გამოწვეული ღვიძ- 
ლის დაზიანება ხშირად შერეულ ხასიათს 

ატარებს - ციტოტოქსიურს და ქოლესტა- 

ზურს, რომელთა მექანიზმი შინაგან და იდი- 

ოსინკრაზულ ჰეპატოტოქსიურობად იყოფა. 

შინაგნი ჰეპატოტოქსიურობის წინასწარ 

განსაზღვრა შესაძლებელია, ის დოზადამოკი- 

დებულია და აქვს მოკლე ინკუბაციური პე- 
რიოდი. ეს იმას ნიშნავს, რომ ინდივიდები, 

რომლებიც იღებენ წამლის ტოქსიურ დოზას 
ამჟღავნებენ დაზიანებსს ერთი ლდა იგივე 

ტიპს, რომელიც ექსპერიმენტში ცხოველზე 

შესწავლილ ჰეპატოტოქსიურობას ემთხვევა. 

ამის კლასიკური მაგალითია პარაცეტამოლი. 

(სხვა მაგალითებისათვის იხ.ცხრილი M57). 

ჰეპატოტოქსიურობის ამ ფორმის თავიდან 

ასაცილებლად დაუშვებელია ქვემოთმოვვანი- 
ლი პრეპარატების მაქსიმალური დოზით და- 

ნიშვნა. (იხ. ცხრილი #57) 

  

ცხრილი #57 

დამლები, რომელთა პეპატოტოქსიურობა მათ დოჭაჯეა დამოკიდებული 

  

დამალი ტოქსიური დოზა (მოზრდილებში) 

  

პარაცეტამოლი ერთჯერადი დოზა >5გ. 
  

ტეტრაციკლინი > 2გ დღიურად (ორალური) 
> 1გ დღიური (ინტრავენური) (ტოქსიურობის რის- 

კი იზრდება ორსულობისას და თირკმლის უკმარი- 

სობის ფონზე) 
  

მეროტრექსატი კვირის დოზა > 15მგ 

კუმულაციური დოზა > 2გ 3 წელში (რისკი მატუ- 
ლობს ლღვიძლის გამომეღავნებული პათოლოგიის 

ს, ალკიპოლიზმისა და დიაბეტის ფონზე) 
  

6-მერპაატოაურინი > 2,5მგ/კგ 
  

ვიტამინი # 40000 ერთეული დღიური დოზით ქრონიკული გა- 

მოყენებისას 
  

ციკლიოფოსფჟამიღი დღიური დოზა > 400მგ/მ2 
  

სალიცილატები ქრონიკული გამოყენება > 2 გ დღიური დოზით 
  

ანაბოლური სტეროილები მაღალი დოზით > 1 თვე 
  

ორალური პონტრაცეატიეები რისკი დიდია მაღალი შემცველობის ესტროგენების 
პრეპარატების გამოყენებისას, მკურნალობის ხან- 
გრძლივობაც რისკ-ფაქტორია 
  

რკინა     ერთჯერადი დოზა > 1გ 
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იდიოსინკრაზიული ჰეპატოტოქსიურობა უფ- 

რო იშვიათად გვხვდება (< 1%). ინკუბაციუ- 

რი პერიოდი რამდენიმე კვირიდან რამოდინი- 

მე თვემდე მერყეობს. დაზიანების ჯიპის წი- 

ნასწარი განსაზლვრა შეუძლებელია და პრო- 

ცესის სიმძიმე დოზაზე არ არის დამოკიდე- 

ბული. ამ ტიპის რეაქციების საფუძველი 

წამლის მიმართ მგრძნობელობის მომატება 

ან მეტაბოლური დარღვევებია. ცხოველებზე 
იდიოსინკრაზიული მოდელის შექმნა საკმა- 

ოდ ძნელია, ამიტომ მისი შესწავლაც სირ- 

თულეებთან არის დაკავშირებული. 

წამლისმიერი ღვიძლის დაავადებების ზუს- 

ტი მექანიზმები სრულყოფილად შესწავლი- 

ლი არ არის. ჰეპატოციტების წამლისმიერი 

დაზიანება შეიძლება იყოს გამოწვეული: 

ი უჯრედული მემბრანის მთლიანობაზე, ან 

ჰეპატოციტების უჯრედშიდა ფუნქციებზე 
წამლის ან მისი მეტაბოლიტის პირდაპი- 

რი გავლენით 

რ არაპირდაპირი ზემოქმედებით, მაგ. ჰეპა- 

ტოციტების იმუნოლოგიური დაზიანებით. 

პარაცეტამოლის მეტაბოლიზმი ლიმიტირე- 

ბულია და მისი გაჯერება ადვილად ხდება, 

რის შემდეგ პრეპარატი დამატებითი გზებით 

იწყებს მეტაბოლიზმს ტოქსიური მეტაბოლი- 

ტების წარმოქმნით. ისინი შეუქცევადად, კო- 

ვალენტური ბმით “უკავშირდება ღვიძლის 

უჯრედების პროტეინებს და იწვევს ჰეპატო- 

ციტების ნეკროზს. 

ზოგიერთი წამალი აზიანებს ნაღვლის სა- 

დინრებს და იწვევს ქოლესტაზს. ანაბოლუ- 

რი სტეროიღებითა და კონტრაცეპტივებით 

გამოწვეული ქოლესტაზის მიზეზი ბილირუ- 

ბინის ჰეპატოციტიდან ნაღველში გამოყოფის 

დათრგუნვაა. 

ტეტრაციკლინები იწვევენ სტეატოზს იმ 
ლიპოპროტეინების სინთეზის დათრგუნვის 

ხარჯზე, რომლებიც ღვიძლიდან ტრიგლიცე- 

რიდების გამოყოფას უწყობენ ხელს. 

რიფამპიცინი ხელს უშლის ჰეპატოციტების 

მიერ ბილირუბინის უკუმიტაცებასა და მის 

ნაღველში ექსკრეციას, რის გამოც იგი ჰი- 

პერბილირუბინემიას იწვევს. 

სხვა სამკურნალო საშუალებები მოქმედებენ 

სინუსოიდურ ან ენდოთელიურ უჯრედებზე, 

რაც ვენო-ოკლუზიურ დაავადებას ან ფიბ- 

როზს განაპირობებს. 

ვიტამინ #4 მოქმედებს ცხიმოვან უჯრედზე 

და იწვევს ფიბროზს. 

8  ლაქტამაზას მიმართ მდგრადი სინთეზური 

ოქსიპენიცილინებიც იწვევენ ღვიძლის დაზი– 

ანებას ფლუკლოქსაცილინით მკურნალობის 

პერიოდში აღწერილია მწვავე ქოლესტაზუ- 

რი ჰეპატიტი. 

წამლისმიერი ღვიძლის დაავადებები წარ- 

მოდგენილია ცხრილში #58 
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ება 
ფამლისაიური გვერდითი ეფექტები ღვიძლჯე .- 

  

ბეერდითი ეფექრები 

  

  

სკეასატოხელულალური პარაცეტამოლი, ჰალოტანი, სალიცილატები, კეტოკონაზოლი, რკინის მარი- 
ლები, იზონიაზიდი, ალოპურინოლი, მიტრამიცინი, დანტროლენი, კოკაინი 
  

ძსივმოვანი ღისტროშია ამიოდარონი, ტეტრაციკლინები, სტეროიდები, ნატრიუმის ვალპროატი, 
L ასპარაგინაზა 

  

ქოლესტაზი 
ორალური კონტრაცეპტივები, ანაბოლური სტეროიდები, ციკლოსპორინი 
  

ქოლესტაზი პეპატიტით ქლორპრომაზინი, ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები, ერითრომიცინი, ფლუკ- 
ლოქსაცილინი, კო-ამოქსიკლავი, ფენიტოინი, არასტეროიდული ანთების სა- 
წინააღმდეგო საშ-ები, ანგიოტენზინმაკონვერტირებელი ფერმენტის ინპიბი- 
ხილი სულფანილამიდები, სულფანილშარდოვანა, ციმეტიდინი, რანიტი- 

  

ტიტი 
გრანულომატოზჭზური პეპა- 

ფენიტოინი, ალოპურინოლი, კარბამაზეპინი კლოფიბრატი, ჰიდრალასინი, 
მეთილდოფა, სულფანილამიდები, სულფანილშარდოვანა 

  

მწეაუვე ჰეპატიტი დანტროლენი, იზონიაზიდი, ფენიტოინი 

  

აატიტი 
ქრონიკული აძტიური პე- 

მეთილდოფა, ნიტროფურანტოინი, იზონიაზიდი 

  

ფიბროზი და ციროზი 
მეთოტრექსატი, მეთილდოფა, ვიტამინი # 

  

ლღებები 
სისხლძარლეო2ვანი დააეა- 

აზათიოპრინი, დაქტინომიცინი, დაკარბაზინი 

  

სიმს0ქნეები     ორალური კონტრაცეპტივები, ანბოლური სტეროიდები, დანაზოლი   
  

კლინიკური გამოვლინება 

კლინიკური გამოვლინება მრავალფეროვანია 
ღა ღვიძლის დაზიანების ტიპზეა დამოკიდე- 
ბული. 

პარაცეტამოლით გამოწვეული მწვავე ჰეპა–- 
ტოცელულური ნეკროზის ნაადრევი სიმპტო– 

მებია უმადობა, გულისრევა, პირღებინება და 
ძილიანობა. მუცლის ტკივილი ღვიძლის და- 
ზიანების პირველი ნიშანი შეიძლება იყოს, 

რომელიც 24 - 48 საათში მჟღავნდება, თუ 

ღვიძლის დაზიანების ზარისხი მაღალია, 
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ჩნდება სიყვითლე, ჰიპოგლიკემია, მეტაბო- 

ლური აციდოზი, სისხლჩაქცევები, სის– 

ხლდენა, სისუსტე და ჰეპატო-ენცეფალოპა- 

თია. ოლიგურია (შარდის გამოყოფის შემცი- 

რება ლდა ანურია (შარდის პროდუქცის 

მთლიანი შეწყვეტა) მწვავე ტუბულარული 
ნეკროზის შედეგია. თირკმელების უკმარისო- 

ბა ღვიძლის მძიმე პათოლოგიის გარეშეც 

შეიძლება გამოჩნდეს, თირკმელების მწვავე 

უკმარისობასთ–ნ ერთად მიოკარდიალურ 

დაზიანებასა და პანკრეატიტსაც შეიძლება



ჰქონდეს ადგილი. ფატალურ შემთხვევებში 
ღვიძლის მწვავე უკმარისობისაგან სიკვდილი 

4-18 დღეში შეიძლება განვითარდეს. 

ღვიძლის ცხიმოვანი გადაგვარებისას ავად- 

მყოფი ძირითადად უჩივის სისუსტეს, გუ- 

ლისრევას და ღებინებას. მას აღენიშნება ჰი- 

პოგლიკემია და ცნობიერების დაბინდვა. სიყ- 
ვითლე მხოლოდ მძიმე შემთხვევებში ჩნდება. 

მწვავე ჰეპატიტი შეიძლება არასპეციფიური 

სიმპტომებით მიმდინარეობდეს, ან წამლისმი- 
ერი ალერგიის სახით გამომჟლავნდეს, რო- 

მელსაც თან ახლავს უმადობა, გულისრევა, 

პირღებინება, მუქი შარდი, ბაცი განავალი 

და მძიმე შემთხგევებში სიყვითლე. მწვავე 
ჰეპატიტის ერთ-ერთი ნიშანი შეიძლება წო- 
ნაში დაკლებაც იყოს. მანიფესტირებული 
სიყვითლის შემთხვევების 5-30%-ი ლეტა- 
ლური გამოსავლით მთავრდება. 

წამლისმიერი ქრონიკული აქტიური ჰეპატი- 
ტის გამოვლინებაა სისუსტე, ძილიანობა და 

დისკომფორტი. სიმპტომები შეიძლება რამ- 

დენიმე თვის განამვლობაში ვითარდებოდეს. 

ზემოთ ჩამოთვლილ ნიშნებს კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის მხრივ ჩივილებიც ერთვის თან. 

ავადმყოფს შეიძლება აღენიშნებოდეს ასცი- 
ტი საყლაპავს ვარიკოზული ვენებიდან 

სისხლდენა და ჰეპატოენცეფელოპათია. 

თუ წამლის არასასურველ რეაქციას ალერ- 

გიული კომპონენტიც ახლავს, მაშინ შეიძ- 

ლება ადგილი ჰქონდეს კანზე გამონაყარს 

და სხვა ექსტრაჰეპატურ ნიშნებს როგო- 

რიცაა ლიმფადენოპათია, ძვლის ტვინის 

სუპრესია (პეტექიული ჰემორაგიები). 

ქავილი ქოლესტაზის მთავარი კლინიკური 
ნიშანია მძიმე ქოლესტაზის დროს ავად- 

მყოფს აღენიშნება მუქი შარდი, ბაცი განავა- 

ლი და სიყვითლე. 
წამლით გამოწვეული ქოლესტაზური ჰეპა- 
ტიტის დროს მჟღავნდება გასტროინტესტი- 

ნური და გრიპის მსგავსი სიმპტომები. ქავი- 

ლი მას, სუფთა ქოლესტაზთან შედარებით, 

ნაკლებად ახასიათებს. 

ვენო-ოკლუზიური დაავადების დროს ადგილი 

აქვს მტკივნეულ ჰეპატომეგალიას, ასციტს, 

სიყვითლესა და ღვიძლის უკმარისობის სხვა 

სიმპტომებს. მას ქიმიოთერაპიული საშუალე- 

ბა ციკლოფოსფამიდი იწვევს. ეს პათოლო- 

გია ძვლის ტვინის გადანერგვის ვველაზე 
ხშირი გართულებაა. 

ღვიძლის სიმსივნეებისათვის დამახასიათებე- 

ლია საკვების მიღების შემდეგ მუცლის შე- 
ბერვა, წონაში დაკლება, სისუსტე, უმადობა, 
გულისრევა, იშვიათად ღებინება. მას მუც- 
ლის ტკივილი იშვიათად ახასიათებს. 

გამოკვლევები 

წამლისმიერი ჰეპატოტოქსიურობის სადიაგ- 

ნოსტიკოდ სხვადასხვა გამოკვლევას მიმარ- 

თავენ,„ რომელთა რაოდენობა და ტიპი ამ 

პათოლოგიის კლინიკურ გამოვლენაზეა და- 

მოკიდებული. 
ღვიძლის ფუნქციური სინჯემია? ტოტალური 
ბილირუბინი, ალანინტრანსამინაზას და 

ტუტე ფოსფატაზას განსაზღვრა. ღვიძლის 
სინთეზური ფუნქციის დარლვევა აისახება 
ტოტალური ცილის, ალბუმინისა და პროთ- 
რომბინის დროის მაჩვენებელზე. / გლუტა- 

მიდ ტრანსპეპტიდაზა ლვიძლის ყველა დაა- 
ვადების დროს მომატებულია, მათ შორის 

წამლისმიერი დაავადების დროსაც. CV ფე- 

ტოპროტეინის მაჩვენებლის განსაზღვრა სა- 

ჭიროა სიმსივნური პროცესის გამორიცხვის 

თვალსაზრისით. შეკავშირებული ბილირუბი–- 

ნი ისაზღვრება სანაღვლე გზების ობსტრუქ- 
ციაზე ეჭვის მიტანის შემთხვევაში. 

პათოლოგიის ინფექციური მიზეზის გამოსა- 

რიცხად #.8,C ჰეპატიტებისა და ეპშტეინ- 
ბარის ვირუსების სეროლოგიური მარკერები 

ისინჯება. 

დიფერენციაციაა საჭირო აუტოიმუნურ ქრო- 

ნიკულ აქტიურ ჰეპატიტთან, მწვავე ძლიერ 
ქოლესტასთან, ღვიძლის იშემიურ ნეკროზ- 

თან, ორსულობასთან დაკავშირებულ ღვიძ- 

ლის დაავადებასთან, ბად-კიარის (8იძძ-CML8- 

”») სინდრომთან, ვილსონის დაავადებასთან 

და სხვა იშვიათი მეტაბოლურ პათოლოგიებ- 

თან. უნდა გამოირიცხოს ღვიძლის ალკოჰო- 

ლური დაავადებაც. 
რენტგენოლოგიური გამოკვლევები, როგორი- 
ცაა კომპიუტერული ტომოგრაფია, ულტრაბ- 
გერითი გამოკვლევა, ქოლანგიოგრამა და ენ– 
დოსკოპური რეტროგრადული ქოლანგიოპან- 

კრეატოგრაფია, სანაღვლე გზების კენჭებით, 
სიმსივნით ან სტენოზით გამოწვეული ფიზი- 

კური ობსტრუქციის დადგენაში გვეხმარება. 

ღვიძლის ბიოფსია და მასალის ჰისტოლოგი- 

ური გამოკვლევა მწვავე. ჰეპატოცელულური 
დისფუნქციის დიაგნოსტირების ძალზე ხელ“ 
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საყრელი შეთოდია. სხვადასხვა წამალს 

სხვადასხვ, სპეციფიური დაზიანება ახასია- 

თებს, რომელიც კარგად ჩანს ჰისტოლოგიუ- 

რი კვლევის დროს (მაგ. ტეტრაციკლინები- 

სათვის დამახასიათებელია ცხიმის წვეთების 

მიკროვეზიკულური გავრცელება). 

დიაგნოზი 

ყველა იმ ავადმყოფს, რომელსაც სიყვითლე 
აღენიშნება, სავალდებულოა გამოერიცხოს 
ღვიძლის წამლისმიერი დაზიანება. 
ექიმები ხანგრძლივი მკურნალობისათვის 

ხშირად ისეთ პრეპარატებს იყენებენ, როგო– 

რიცაა არასტეროიდული ანთების საწინააღ- 

მდეგო საშუალებები, ანტიმიკრობულები, ან- 

ტიჰიპერტენზიული, კრუნჩხვების საწინააღ- 

მდეგო საშუალებები, კუჭის წყლულის სამ- 
კურნალო საშუალებები და სხვა. ეს კი ხში- 

რად ღვიძლის წამლისმიერი დაავადების მი- 

ზეზი ხდება. ღვიძლის დაზიანების გამომწვე- 

ვი აგენტის აღმოჩენა და მისი დროულად 

შეწყვეტა ამ პათოლოგიის პროგნოზისათვის 

გადამწყვეტი ფაქტორია. წამლის მიღების 

შეწყვეტას ხშირად გამოჯანმრთელება მოჰ- 

ყვებ.- სიმპტომებს განვითარების” და 

შრატში ტრანსამინაზას მაჩვენებელის 

საგრძნობლად მომატებისს აუცილებელია 

კაუზატური წამლის მიღების შეწყვეტა, სა– 

წინააღმდეგო შემთხვევაში ვითარდება სერი- 

ოზული ტოქსიურობა რომელიც ხშირად 

ღვიძლის მწვავე უკმარისობით მთავრდება. 

ამ პათოლოგიის გამოჩენისას აუცილებელია 

წინამორბედი მკურნალობის შესახებ (ამაში 

შედის მცენარეული საშუალებებიც) დეტა- 
ლური ანამნეზის შეკრება. დიდი მნიშვნელო– 

ბა ენიჭება მკურნალობის ხანგრძლიობას და 

იმას თუ მკურნალობის რა პერიოდში იჩი- 

ნა თავი სიმპტომებმა, რადგან წამლისმიერი 

ჰეპატოტოქსიურობა მჟღავნდება წამლის 

პირველი დოზის მიღებიდან მე-5-90-ე დღე- 
ებს შორის ინტერვალში და მიღების შეწ- 

ყვეტიდან 15 დღის განმავლობაში. 

დიაგნოზის დასმა ზშირად ძალზე ძნელდება, 

განსაკუთრებით ახალი წამლებით მკურნა–- 

ლობისას, ვინაიდან ლიტერატურაში მათზე 

მონაცემები ძალზე მწირია, 

მკურნალობა 

წამლისმიერი ჰეპატოტო ქსიურობის მკურნა- 
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ლობის მიზანი ავადმყოფის მთლიანი გამო- 

ჯანმრთელებაა. ეს დამოკიდებულია სწორ, 

სწრაფ დიაგნოზზე, გამომწვევი წამლის მი- 

ღების დროულად შეწყვეტასა და მომდევნო 
მკურნალობაზე (თუ საჭირო შეიქმნა ღვიძ- 

ლის ტრანსპლანტაციაც კი). 

დამლის მიღების შეწყვეტა. წამლისმიერი ჰეპა- 
ტოტოქსიურობის დიაგნოსტირების შემდეგ 

აუცილებელია კაუზატური აგენტის მიღების 

შეწყვეტა. თუ პაციენტი იღებს ერთზე მეტ 
ჰეპატოტოქსიურ წამალს, საჭიროა შეწყდეს 

ყველა წამლის მიღება ამ ლონისძიებას 

ხშირ შემთხვევაში, რამდენიმე დღეში გამო- 

ჯანსაღება მოჰყვება. ლღვიძლის ფუნქციურ 

სინჯების ნორმაში დაბრუნებას რამდენიმე 

თვე სჭირდება, განსაკუთრებით ფენოთიაზი- 

ნების გამოყენებისას კოამოქსიკლავისა” და 

ფენიტოინის მიღების შეწყვეტის შემდეგ გა- 

მოჯანსაღებ ძალზე ნელა მიმდინარეობს 

(რამდენიმე თვის განმავლობაში). 

ღონისძიებები ღვიძლის უკმარისობის დამახა- 

სიათებელი კლინიკური ან ლაბორატორიუ- 

ლი მონაცემების გამოჩენისთანავე, სავალდე- 

ბულოა ავადღმყოფის სასწრაფო ჰოსპიტალი- 

ზაცია. 

ორგანიზმიდან წამლის სწრაფი გამოძევების 

საჭიროება მხოლოდ მწვავე ჰეპატოტოქსინე- 

ბის შემთხვევაში იქმნება (როგორიცაა, პარა- 

ცეტამოლი,„ მეტალები, შხამიანი სოკოს 

ტოქსინები). 

თუ წამლის მიღებიდან მხოლოდ რამდენიმე 

საათია გასული, აუცილებელია კუჭის ამო- 

რეცხვა ზონდის ან პირსალებინებლების მეშ- 

ვეობით. 

სპეციფიური ანტიდოტები მხოლოდ პარაცე- 

ტამოლისა (აცეტილცისტეინი და მეთიონი- 

ნი: და რკინისათვის (დეზფერიოქსამინი) 

მოგვეპოვებ. რკინით მწვავე მოწამვლის 

ავადმყოფს რაც შეიძლება 

სწრაფად უნდა მიეცეს ორალურად დეზფე- 
რიოქსამინის 5-10გ გახსნილი 50-100 მლ 

წყალში. თუ შრატში რკინის მაღალი კონ- 

ცენტრაციაას შექმნი––ი ლდეზფერიოქსამინის 

ორალურ ფორმას მის პარენტერალურ ფორ- 

მასაც უმატებენ. 

წამლისმიერი ჰეპატოტოქსიურობის სამკურ- 

ნალოდ, იმუნოსუპრესიის მიზნით, შეიძლება 

კორტიკოსტეროიდების გამოყენებაც, თუმცა 

ღვიძლის მწვავე უკმარისობის დროს ისინი 

შემთხვევაში



დიდად ეფექტური არ არიან. 

უმრავლესი შემთხვევაში სპეციფიური მკურ- 

ნალობა ვერ ზხორციელდება, ამიტომ საჭი- 

როა ზოგადი, შემანარჩუნებელი მკურნალო- 

ბის ჩატარება სითხისა და ელექტროლიტურ 

ბალანსზე სათანადო ყურადღების გამახვი- 

ლებით. 

დიდი ყურადღება ექცევა ავადმყოფის კვებას. 
ზსოგიერთი ავადმყოფის აზრით ცხიმით ლა- 

რიბი და ნახშირწყლით მდიდარი საკვები 

ხელს უწყობს ისეთი სიმპტომების მოხსნას, 

როგორიცაა უმადობა, გულისრევა და ფალა–- 

რათი. 

სისხლში ნაღვლის მჟავების მაღალი კონ- 

ცენტრაციისა და ქსოვილებში მათი ჩალაგე- 

ბის გამო ვითარდება ქავილი, რომელიც წამ- 

ლისმიერი ქოლესტაზის წამყვანი სიმპტომია. 

ქავილის საწინააღმდეგო ზოგადი ღონისძიე- 

ბები ითვალისწინებს მსუბუქი ტანსაცნმე- 

ლის ტარებას (დაუშვებელია შალის ტან- 

საცმლის გამოყენება) და კანის გაგრილებას 

ნელ-თბილი შხაპით, ლოსიონებითV და 

წყლის შემცველი კრემებით. ანიონის შემა- 

კავშირებელი რეზინი, ქოლესტირამინი, ნაწ- 

ლავის სანათურში ნაღვლის მჟავებს უკავ- 

შირდება და ამით ხელს უწყობს ფეკალურ 

მასებთან ერთად მათ გამოყოფას. მისი ეფექ- 

ტი მკურნალობის დაწყებიდან 4-7 დღეში 

მჟღავნდება. ქოლესტირამინის დღიური დო- 

ზაა 16-24 გ, დაყოფილი 4 მიღებაზე, მაგ- 

რამ დოზის გაზრდა უნდა მოხდეს თანდათა- 

ნობით საწყისი დღიური დოზიდან 4 გ. დი- 

ლის დოზის მიიღება უზმოზე ხორციელდე- 

ბა. ქოლესთირამინის გვერდითი ეფექტებია 

გულისრევა და ყაბზობა. ზოგიერთი წამალი 

ნაწლავის სანათურში ქოლესტირამინს უკავგ- 

შირდება, ამიტომ სხვა წამლებთან პრეპარა- 

ტის კომბინაციისას მათი გამოყენება უნდა 

მოხდეს ქოლესთირამინის მიღებამდე ერთი 

საათით ადრე, ან მისი მიღებიდან 4-6 საა- 

თის გასვლის შემდეგ. კოლესტიპოლი ქო- 

ლესთირამინს მსგავსი პრეპარატია. ამ 

ფარმაკოლოგიური ჯგუფის წარმომადგენლე- 

ბი სანაღვლე გზების სრული ობსტრუქციის 

პირობებში უეფექტონი არიან. 

ანტიჰისტამინური საშუალება ქლორფენირა- 

მინი აწყნარებს ქავილს, მაგრამ იწვევს ძი- 

ლიანობას. ამ ჯგუფის სხვა წარმომადგენ- 

ლის, ტერფენადინის, გამოყენება ლვიძლის 

დაავადებების დროს რეკომენდირებული არ 

არის. 

ქავილის დროს გამოიყენება პლაზმოფორეზი 

და ულტრაიისფერი ფოტოთერაპია. 

პროთრომბინის დროის ცვლილება სისხლის 

კოაგულაციიური ფუნქციის დარღვევის მა- 

უწყებელია, რომლის კორექციაც ვიტამინ M# 
-ს პრეპარატის – ფიტომენადიონის ინტრავე- 

ნური ინექციით ხორციელდება (კოაგულოპა- 

თიის დროს ამ პრეპარატის ინექცია კუნთებ- 

ში რეკომენდირებული არ არის). პროთრომ- 

ბინის დროის მაჩვენებელი 3-4 დღეში უნდა 

გამოსწორდეს ორალური ფიტომენადიონი 

ქოლესტაზის პირობებში უეფექტოა. 

ზოგჯერ მენადიოლის ნატრიუმის ფოსფა- 

ტის, ვიტამინ L -ს წყალში ხსნადი ანალო- 

გის, ორალური მიღება დღიური დოზით 10 

მგ სავსებით ეფექტური შეიძლება აღმოჩ- 

ნდეს. 

სისხლდენის დროს საჭირო ხდება გაყინული 

პლაზმის ან შედედების ფაქტორების კონ- 

ცენტრატების გადასხმა ზოგჯერ ღვიძლის 

წამლისმიერი მწვავე უკმარისობის მკურნა- 

ლობის ერთადერთი მეთოდი ღვიძლის ტრან- 

სპლანტაციაა. 

როდესაც ღვიძლის წამლისმიერი დაავადება 

მკურნალობას ექვემდებარება, ექიმის წინაშე 

დგება მეორე პრობლემა: თუ როგორ აკონ- 

ტროლოს ის ძირითადი დაავადება, რომლის 

მკურნალობამაც ეს სერიოზული გართულება 

გამოიწვია. უმრავლეს შემთხვევაში ძირითა- 

დი დაავადება კვლავ საჭიროებს წამლებით 

კორექციას და ამიტომ ძალზე დიდი სიფ- 

რთხილეა საჭირო. რადგანაც ქიმიურად 

მსგავსი პრეპარატები ერთნაირ ჰეპატოტოქვქ- 

სიურობას ავლენენ მაგ. ქლორპრომაზინი 

1ი შემთხეევებში ამჟღავნებს ქოლესტაზურ 

ჰეპატიტს, ამიტომ თუ პრეპარატის მიმართ 

ავადმყოფს ჰიპერმგრძნობელობის ეს ფორმა 

აღენიშნება უმჯობესია მას ფენოთიაზინის 

ჯგუფის არცერთი წარმომაგენელი აღარ და– 

ენიშნოს. 

იგივე ვრცელდება იზონიაზიდსა და პირაზი- 

ნამიდზეც, ვინაიდან ისინი ქიმიურად მსგავ– 

სნი არიან და თუ რომელიმე მათგანზე ავად– 

მყოფს გამოუმეღავნდა გვერდითი ეფექტი, 
მაშინ აუცილებელია ორივე წამლისაგან თა- 

ვის შეკავება, | 

ჰეპატოტოქსიურობასს წამლის სხვადასხვა 
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წარმოებულნი იწვევენ. მაგ. ერითრომიცინით 

გამოწვეუული ქოლესტაზური ჰეპატიტი 
სხვებთან შედარებით (ეთილსუქცინატი, 

სტეარატი, პროპიონატი, ლაქტობიონატი) 

ყველაზე ხშირად მის რC+იI8ი პრეპარატს 

ახასიათებს. 

აპარაცეტამოლით გამოწვეული ჰეპატოდტოქ- 
სიურობა 

პარაცეტამოლი ღვიძლზე დოზადამოკიდებელ 
ტოქსიურობას ამჟღავნებს, რაც ღვიძლის 

ნეკროზით მთავრდება. ორგანიზმში პარაცე- 

ტამოლის მეტაბოლიზმი მე-2 ფაზის რეაქ- 

ციების მეშვეობით მიმდინარეობს, რის შედე- 

გადაც მისი მეტაბოლიტები - გლუკორონი- 
დები და სულფატები წარმოიქმნება. ამასთა- 

ნავე იგი ციტოქრომ IX-450-ით მეტაბოლი- 

ზირდება ტოქსიურ მეტაბოლიტ M-ძ06ჩM- ჯ- 

ხიM:00VIM0ი0MMM6-ად. პარაცეტამოლის საშუა- 

ლო თერაპიული დოზის მიღებისას მისი 

ტოქსიური მეტაბოლიტი M-9040!I ი-ხ6M20040- 

ილი დეტოქსიკაციას განიცდის - კონიუ- 

გირდებ გლუტათიონთან და წარმოქმნის 

არატოქსიურ კონიუგატებს, მერკაპტოპურინ- 

სა და ცისტეინს. პარაცეტამოლის მომდევნო 

მაღალი დოზით მიღებისს ორგანიზმში 

გლუტამინის ქსოვილოვანი მარაგი გამოფი- 

ტულია, ამიტომ ტოქსიური მეტაბოლიტი 

დეზინტოქსიკაცის ვეღარ ექვემდებარება, 
გროვდება და ქსოვილოვან დაზიანებას იწ- 

ვევს. სხვადასხვა დაავადებები, შიმშილი და 

ალკოჰოლი ფიტავს ორგანიზმში გლუტათი- 

ონის მარაგს და ამით ზრდის პარაცეტამო- 

ლის ტოქსიურობის რისკს. აცეტილცისტეი- 

ნი და მეთიონინი კი ერთგვარი სპეციფიური 

ანტიდოტების როლში გამოდიან, რადგანაც 

ისინი გლუტათიონის მარაგს აღადგენენ. 

მოწამლულის დახმარეა ითვალისწინებს 

კუჭის ამორეცხვას და პრეპარატის მოზდევ- 

ნო შეწოვის თავიადან აცილების მიზნით გა- 

აქტივებული ნახშირის მიცემას. პარაცეტა- 

მოლით მოწამვლის შემთხვევაში აცეტილ- 

ცისტეინი გამოიყენება, რომელიც ინტრავე-. 

ნური გზით მიიღება. თუ ავადმყოფს აცე- 

ტილცისტეინის მიმართ ალერგიული რეაქ- 
ცია აღენიშნება, მაშინ მას ორალურად მე- 

თიონინს უნიშნავენ. აცეტილცისტეინი ეფექ- 

ტური პარაცეტამოლის გადაჭარბებული 
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დოზის მიღებიდან 8 საათის განმავლობაში, 

თუმც ციტოპროტექტორული თვისებების 

გამო მისი გვიანი მიღებაც (16-24 სთ) მი- 

ზანშეწონილია. 

ინფორმაცია პაციენტისათვის 

ცხრილ #5%ში განხილული წამლებით 

მკურნალობის დაწყების წინ აუცილებელია 

ავადმყოფის გაფრთხილება მოსალოდნელი 

გვერდითი ეფექტის შესახებ ბავშვებთან 

განსაკუთრებული სიფრთხილეა საჭირო. 

მათში რკინის პრეპარატებისაგან ჰეპატო- 

ტოქსიურობის სტატისტიკური მაჩვენებელი 

ძალზე მაღალია. აუცილებელია გვერდითი 

ეფექტის მქონე წამლების შენახვა სპეცია- 

ლურ კონტეინერებში რომელთა გახსნაც 

ბავშვებს არ შეუძლიათ. 

განსაკუთრებით საჭიროა პაციენტის ყურად- 

ღების გამახვილება პარაცეტამოლის დოზის 

გადაჭარბების საშიშროების შესახებ, რადგა- 

ნაც არსებობს აფთიაქიდან რეცეპტის გარე- 

შე გასაცემი გაციების საწინააღმდეგო მთე- 
ლი რიგი პარაცეტამოლის შემცველი პრეპა- 
რატები, რომლებსაც ძალზედ განხხვავებუ- 
ლი სახელები აქვთ და მათი ერთდროული 

გამოყვნება პარაცეტამოლით მწვავე  მოწამ- 
კვლის საშიშროებას ქმნის. 

პაციეტი უნდა იქნეს გაფრთხილებული, 

რომ მკურნალობის პირველი კვირის განმავ- 

ლობაში არ დატოვოს უყურადლებოდ ისეთი 

სიმპტომების გამოჩენა, როგორიცაა სისუს- 

ტე, დისკომფორტი, გულისრევა, ცხელება, 
გულის ტკივილი. 
ავადმყოფს, რომელსაც “უკვე ჰქონდა წამ- 

ლისმიერი ღვიძლის დაავადება, უნდა ჩაუ- 

ტარდეს სათანადო ინსტრუქტაჟი და მიეცეს 

იმ წამლების ნუსხა, რომელთა მიღება მის- 

თვის მიზანშეწონილი არ არის. 

ბავშვებს ხშირად ენიშნებათ კრუნჩხვების 

საწინააღმდეგო საშუალება ნატრიუმის ვალ- 

პროატი, ამიტომ მშობლები “უნდა იქნენ 

გაფრთხილებული, რომ მკურნალობის დაწ- 

ყებიდან 1-4 თვის განმავლობაში თვალყური 

ადევნონ ბავშვის სიმპტომატიკას (სისუსტე, 

უმადობა დისკომფორტი მუცლის არეში, 

გულისრევა, პირღებინება).
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34. თირკმლების დაავადებები 
  

თირკმლების უკმარისობა 

თირკმლების უკმარისობა თირკმლების ფუნ- 

ქციის დარღვევას გულისხმობს. თირკმლების 

უკმარისობაზე მაშინ ვსაუბრობთ, როდესაც 

გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე 10- 

დან 6-მლ/წთ-მდე მერყეობს, თირკმლების 

უკმარისობა შეიძლება სხვადასხვა მიზეზით 

იყოს გამოწვეული. მიუხედავად გამომწვევი 
მიზეზების მრავალფეროვნებისა მისი კლინი- 

კური გამოხატულება ყოველთვის ერთნაი- 
რია. განასხვავებენ თირკმლების მწვავე და 

ქრონიკულ უკმარისობას. თირკმლების მწვა- 

ვე უკმარისობის დროს ჭარბობს 

თირკმლების მარეგულირებელი და ექსკრე- 
ტორული ფუნქციის დარღვევა, მაშინ როდე- 

საც ქრონიკული უკმარისობის დროს ენდოკ– 

რინულ დარღვევებსაც. აქვს ადგილი. 

“დმვვნევე ეგევე „ „სსს სღეე_ 
3.41. თირკმლების მწვავე 

უკმარისობა 

საჰვანძო საკითხები 

> თირკმლების მწვავე უკმარისობა იმ დაა- 

ვადებების ფონზე შეიძლება განვითარ- 
დეს, რომელსაც თირკმლების პარენქიმის 

დაზიანება, თირკმლების სისხლით მომა- 

რაგების შემცირება ან საშარდე გზების 

ობსტრუქცია ახასიათებს 

> ხშირია თირ კმლების წამლისმიერი მწვა- 

ვე უკმარისობა 

» კრეატინინის კლირენსი თირკმლების 

ფუნქციის საკმაოდ კარგი მახასიათებე- 

ლია, მაგრამ მისი ცვლილება დროში გა- 

ხანგრძლიეებულია, რის გამოც მწვავე 
უკმარისობის დროს მასზე დაყრდნობა 

არასაიმედოა 

თირკმლების მწვავე უკმარისობის კონ- 

სერვატული მკურნალობა შრატის ბიოქი- 

მიური მაჩვენებლების მართვასა და ინ- 

ფექციების და სხვა გართულებების 
(მაგ. გასტროინტესტინალური ჰემორაგი- 

ები) პროფილაქტიკას მოიცავს 

თუ თირკმლების მწვავე უკმარისობის 

ფონზე განვითარებული ელექტროლიტუ- 
რი და ურემიული გართულებები სიცოც- 
ხლისათვის საშიშია, მაშინ ავადმყოფს 

დიალიზი ან ჰემოფილტრაცია უტარდება. 
მკურნალობის ძირითადი მიზანია ავად- 

მყოფის სიცოცხლის შენარჩუნება 

თირკმლების ფუნქციის აღდგენამდე 
თირკმლების მწვავე უკმარისობით გა- 
მოწვეული სიკვდილიანობის მაჩვენებელი 

გამომწვევი მიზეზის მიხედვით ცვალება–- 

დობს, მაგრამ საშუალოდ იგი 50%-ის 

ტოლია. 

თირკმლების ფუნქციის უეცარ დაქვეითებას, 
შრატში შარდოვანას, კრეატინინისა და. სხვა 
ნივთიერებების კონცენტრაციის ზრდით, 
თირკმლების მწვავე უკმარისობა ეწოდება. 
ამ პროცესი გამომჟღავნებას რამდენიმე 
დღე სჭირდება ხშირად ის შექცევადი ან 
თვითგანკურნებადია, თუმცა იგი ტჩანდახან 

სიკვდილის მიზეზიც კი შეიძლება გახდეს. 
თირკმლების ფუნქციის უეცრი დაქვეითება 
მრავალი კლინიკური მდგომარეობის ფონზე 

ვითარდება. სადიაგნოსტიკოდ საკმაოდ მო–- 

ხერხებულია ამ მდგომარეობების პირობითი 

დაყოფა პრერენულ, საკუთრივ რენულ და 
პოსტრენულ ფორმებად (იხ. ცხრილი #59). 
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ცხრილი X59 
თირკმლების უკმარისობის ეტიოლოგბია 

  

ძირითადი აათოლოგია მაგალითები 

  

პრერენული 

შოკი 
ჰიპოვოლემია (დამწვრობა, დეჰიდრატაცია, ჰემორაგია) კარდი- 
ოგენური შოკი (მიოკარდიუმის ინფარქტი); სეპტიცემია; ღვიძ- 
ლის დაავადებები; პანკრეატიტი, მეანობის გართულებები (სეპ- 
ტიცემია, ჰემორაგია) 
  

საპღთრივ რენული 

  

გლომერულური აუტოიმუნური (გლომერულონეფრიტი): შემაერთებელი ქსოვი- 
ლის დაავადებანი (სისტემური წითელი მგლურა): დიაბეტური 
ნეფროპათია 

მწვავე მილაკოვანი ნეფროპათია (ვაზომოტორული, ნეფროტოქ- 
ტუბულური სიური); ინტერსტიციული ნეფრიტი 

რენოვასკულური თირკმელის არტერიის თრომბოზი; თირკმელის ინფარქტი; ჰი- 
პერტენზია: ესენციური, ავთვისებიანი, შემაერთებელი ქსოვი- 
ლის დაავადებანი (პოლიართრიტი); 

ნფექ, პიელონეფრიტი, მალარია 

ნ, ქსიურობა გლომერულური (პენიცილამინი, მძიმე ლითონები, ორგანული 
ეფროტოქ გამხსნელები; ინტერსტიციული (პენიცილინი, არასტეროიდული 

ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები) 

მეტაბოლური ჰიპერკალციემია, ჰიპოკალიემია, ჰიპერურიკემია 

თანდაყოლილი პოლიკისტოზური დაავადება 

აოსტრენული 

კენჭები ოქსალატები 

სტრუქტურული სიმსივნე; სტენოზი; პროსტატიტი; 

ნეფროტოქსიურობა ტკივილდამაყუჩებელებით გამოწვეული ნეფროპათია (ფენაცე- 
ტინი); კრისტალური უროპათია (სულფანილამიდები) ურატე- 
ბის დალექეა (ციტოტოქსიურები, პოდაგრა) 

  

საშარდე გზებისგან ღამოუპიდებული მიყე- 
ზები     აბდომინური სიმსივნეები (მაგ.საკვერცხის), რეტროპერიტონუ- 

ლი ფიბროზი (მეთისერგიდი) 

  
 



თირკელების მწვავე უკმარისობის პლინიკური მიმდინარეობა 

გამომწვევი მიზეზის მიუხედავად, თირკმლების მწვავე უკმარისობის მიმდინარეობა ყოველთვის 

ტიპიურია (იხ. ცხრილი #60) 

  

  

  

  
  

  

  

  

        
  

ცხრლი M60 
თირპკმლების მწვავე უპჰმარისობის პლინიკური 

გამოქლინება და მისი ჰონსერვატული მკურნალობა 

აათოლობია კლინიკური სიმპტომი მკურნალობა 

პიპომოლებია ჰიპოტენზია გულის წუთმოცუ- | პლაზმა,დექსტრანი, ფიზიოლო- 
ლობის შემცირება (შოკი) გიური ხსნარი 

ოსმოსური ან მარყუჟოვანი 

ოიზშრია ორგანიზმში სითხის შეკავება | შარდმდენები (მაღალი დოზით) 
და სიჭარბე წყლისა და მარილის შეზღუდ- 

ვა, შარდის ბუშტის კათეტერი- 
ზაცია, დოფამინი 
10% ს ს 

აიაერპალიემია ი ამემი სარია ი 

სულინის 10-20 ერთეული და 
50% გლუკოზის 50 მლ. 

პლაზმაში ბიკარბონატის შემ- | ბიკარბონატის მ,4% ხსნარის 
ვილი ცირება 50-100მლ ინტრავენური ინფუ- 

ზია 

ურემია გულისრევა, პირღებინება, ფა- | ცილის შეზღუდვა 

შარლი, ქვილ არააზო, ანი 
არასაეციფიური აფყფოტემია ბ რგია პდექვ ტური 4. ტოვ “ 

თირკმლების მწვავე უკმარისობა ხშირად წარმოადგენს. შეიძლება თავი იჩინოს მეო- 

ოლიგურიით იწყება რომელიც ხანდახან რადმა, ანუ არაპირდაპირმა გართულებებმა 

ერთ თვემდეც კი გრძელდება. ამის შემდეგ (ინფექცია, პერიკარდიტი, სისხლდენა). დაა- 
ვითარდება პოლიურია (5 ლ 24 საათში) 5- ვადების სხვა გამოვლინებები ცვალებადია 

10 დღის განმავლობაში. საბოლოო გამოჯან- და ერთის მხრივ დამოკიდებულია 

საღების ფაზა რამდენიმე თვე შეიძლება გაგ– თირკმლების მწვავე უკმარისობის გამომწვევ 
რძელდეს. ამ ფაზაში თირკმლების ფუნქციი- მიზეზზე, მეორეს მხრივ კი იმაზე, თუ უკმა- 

სა და შარდის რაოდენობის თანდათანობით რისობის რა ეტაპზე დაიწყო მკურნალობა. 

აღდგენას აქვს ადგილი. ცხრილიში #60 აღწერილია თირკმლების 
მძიმე ოლიგურიული ფაზის ძირითად კლი- მწვავე უკმარისობისათვის დამახასიათებელი 

ნიკურ პრობლემას ორგანიზმში სითხისა და სიმპტომები და მათი მკურნალობა. 

ელექტროლიტების სიჭარბე და ტოქსემია



  

  
    

          

    

                  

სქემა 9 თირკმლების მწვავე უკმარისობის კლინიკური მიმღინარეობა 

24 სთ 10-30 დღე 
პრერენელი გლუმერულური მწეავე. '“– საე ოლგურიულ პოლიურიული|-#X-/I აღდგენის 

მიზეზი ფილტრაციის სიჩქარის ტუბულარული ფაზა ფაზა ფაზა 
დაქვეითება ოლიგურია! ნეფროპათია 

აგრესიული გორგლოვანი მილაკოვანი 
მკურნალობა +მილაკოვანი დისფუნქცია 

დისფუნქცია 

ნაადრევი გამოჯანსაღება 

თირკმლების “უპმარისობის მიზეყის ტროლიტების ბალანსის” დარღვევის 
თაღბენა პროფილაქტიკა. 
თირკმლების უკმარისობის პრერენული მიზე- 

ზის დადგენაში კლინიკური გამოკვლევები 
გვეხმარება: ანამნეზს დიდი მნიშვნელობა 

აქვს, რადგან აუცილებელია წამლისმიერი 
მიზეზის გამორიცხვა. 

საშარდე გზების არაპირდაპირი ობსტრუქცი- 

ის დროს თირკმლების დაზიანება შენიღბუ- 

ლია, ამიტომ მთლიანი ანურიისას რეკომენ- 

დირებულია მუცლის ღრუს რენტგენოგრა- 
ფია ან ულტრაბგერითი გამოკვლევა. 

თირკმლების მწვავე უკმარისობის სწრაფი 

პროგრესირების შემთხვევაში, დიფერენცია- 

ლური დიაგნოსტიკისათვის დროის უქონ- 

ლობის გამო, “უმჯობესია სიმპტომური 

მკურნალობის სწრაფი დაწყება. 

მკურნალობა 

ფარმაკოლოგიურ არსენალში თირკმლების 

მწვავე უკმარისობის სამკურნალო სპეციფი- 
ური წამალი არ მოგვეპოვება. მკურნალობა 

მიმართულია მიზეზის მოშორების და 

თირკმლების ფუნქციის აღდგენამდე ავად- 
მყოფის სიცოცხლის შენარჩუნებისაკენ. 
მკურნალობის მიზნებია: 

· -იზეზის აღმოჩენა, თავიდან აცილება ან 

აღმოფხვრა 
თირკმლისმიერი გართულებების მიწიმუ- 
მამდე დაყვანა (მაგ. მილაკების მწვავე 
ნეკროზი, ნეფროპათია) 

წყლისა და ელექტროლიტების დისბა- 
ლანსის კორექცია 

მწვავე ოლიგურიის ფაზაში ავადმყოფის 

მოგვიანებით ფაზაში წყლისა და ელექ- 

186 

თირკმლების უკმარისობის სამკურნალო ყვე- 

ლაზე ეფექტური მეთოდი დიალიზია, თუმცა 

ხშირ შემთხვევაში კონსერვატული მკურნა- 

ლობაც სავსებით საკმარისია, ამიტომ თავ- 

დაპირველად მას განვიხილავთ. 

ფუნქციის აღდგენა - პრერენული უკმარი- 

სობისას, მილაკების მწვავე ნეკროზის თავი- 

დან აცილების თვალსაზრისით, უპირატესო- 

ბა სითხისა და სისხლის მოცულობის სწრა- 

ფად შევსებს და/სნნ კარდიოვასკულური 

ფუნქციის აღდგენას ენიჭება. 
საშარდე გზების ობსტრუქციის ფონზე გან- 

ვითარებული უეცარი ანურია ან ავადმყოფის 

უგონო მდგომარეობა კათეტერიზაციას საჭი- 

როებს. კათეტერიზაცია გამოყოფილი შარ- 

დის რაოდენობის ზუსტი კონტროლის საშუ- 

ალებას იძლევა. 

თუ ზემოთ ჩამოთვლილი ღონისძიებანი შე- 
დეგიანი არ არის, მაშინ რეკომენდირებულია 

შარდმდენების გამოყენება. ვენაში შეყვანილი 

ოსმოსური (0,5-1 გ/კგ 10-20% მანიტოლის 

ინფუზია) და მარყუჟოვანი (ფუროსემიდი 

120 მგ) შარდმდენები მილაკოვანი აპარატის 

ფუნქციის გაძლიერებას იწვევს. ორივე პრე- 

პარატი თირკმლების სისხლძრღვების გა- 

ფართოებას უწყობს ხელს ამავე ორგანოში 

პროსტაგლანდინების ინჰიბირების გამო. დო- 

ფამინის მცირე დოზაც, 1-5 მკგ/კგ/წთ, ამ 

მიზანს ემსახურება. 

ფყალი ღა ელექტროლიტები. ორგანიზმში 

მოხვედრილი სითხის რაოდენობა ზუსტად 

უნდა შეესატყვისებოდეს გამოყოფილი სით- 

ხის რაოდენობისა და სითხის შეუმჩნეველი 

დანაკარგის (კანით და სუნთქვის დროს გა-



მოყოფილი) ჯამს ორგანიზმში შეყვანილი 

M3. და M' რაოდენობა არ უნდა აჭარბებდეს 

იგივე იონების გამოყოფილ რაოდენობას. აუ- 

ცილებელია სითხის ბალანსისა და ავადმყო- 

ფის წონის ყოველდლიური კონტროლი. 

თირკმლების მწვავე უკმარისობისას ადექვა- 

ტური მკურნალობის ფონზე, ავადმყოფის 

სხეულის წონა ყოველდღიურად მხოლოდ 
0,2-0,3 კგ“ით შეიძლება შემცირდეს. წონის 

მეტად შემცირება კატაბოლიზმის მომატების 

მაუწყებელია, და პირიქით, წონის ნაკლებად 
შემცირება ან მისი სტაბილურობის შენარ- 

ჩუნება ზედმეტი სითხისა და ნატრიუმის მი- 
ღებაზე მიუთითებს. 

თირკმლების მწვავე უკმარისობისათვის ჰი- 

პერკალიემიაა დამახასიათებელი. ამ მოვლე- 

ნის მიზეზი კალიუმის თირკმლისმიერი 

ელიმინაციის “შემცირება. ჰიპერკალიემია, 
მანამდე სანამ შრატში ამ იონის კონცენ- 

ტრაცია 6,0-65 მმოლ/ლ-ს არ მიაღწევს, 
უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. ჰიპერკალიემია 

ელექტროკარდიოგრამაზე ცვლილებებს იწ- 
ვევს (ბრადიკარდია, მაღალი წაწვეტებული 
1 კბილები, დაბალი I კბილები, გაფართოე- 
ბული 0M%5 კომპლექსი, გახანგრძლივებული 
-L ინტერვალი) და ბოლოსდაბოლოს გუ- 

ლის გაჩერების მიზეზიც შეიძლება გახდეს. 

ჰიპერკალემიისათვის კუნთების სისუსტე და 

დუნე ტეტრაპარეზიც არის დამახასიათებე- 

ლი. 

გადაუდებელი მკურნალობა მოიცავს: 

თ კალციუმის გლუკონატის 10% ხსნარის 

10-30 მლ შეყვანას ინტრავენური ნელი 

ინექციის (5-10წთ) სახით. ეს ჰპრეპარა- 

ტი შრატში კალიუმის კონცენტრაციას 

არ ამცირებს, მაგრამ მას მიოკარდიუმზე 

მასტაბილიზებელი ეფექტი გააჩნია. 

ეფექტი ხანმოკლეა, მაგრამ დოზის გამე- 

ორება დასაშვებია. 

რ ადამიანი ან ღორის ნეიტრალური, ხსნა- 

ღი ინსულინის 10-20 ერთეული 50% 

გლუკოზის 50მლ-თან ერთად. ეს ხელს 

უწყობს კალიუმის შეღწევადობას პლაზ- 

მიდან უჯრედებში. ეფექტი 2-3 საათი 

გრძელდება. 

მახასიათებელია აგრეთვე ჰიპერფოსფატემია, 

ჰიპოკალციემი, და სუსტად გამოხატული 
ჰიპერმაგნიემია. 

ქსოვილებიდან განთავისუფლებული ფოსფა- 
ტები ჩვეულებრივ შარდთან ერთად გამოი- 
ყოფა. თირკმლების უკმარისობის ფონზე ეს 

პროცესი შეზღუდულია, რაც ჰიპერფოსფა- 
„ტემიის მიზეზად გვევლინება. ეს მდგომარე- 

ობა მკურნალობას იშეიათად საჭიროებს. თუ 

შრატში ფოსფატის კონცენტრაციამ მნიშვნე- 

ლოვნად გადააჭარბა 80 მგ/ლ-ს, შესაძლებე- 
ლია მკურნალობის დაწყება კალციუმის 
კარბონატისა და გლიცინის კომბინირებული 

პრეპარატით, ან ალუმინის ჰიდროქსიდით. 

ჰიპოკალცემიის მიზეზი ბოლომდე დადგენი- 
ლი არ არის. არსებობს მოსაზრება, რომ 

თირკმლების უკმარისობის ფონზე ვიტამინ 
0-ს მეტაბოლიზმი ირღვევა, რაც კალციუმის 

შეწოვას უშლის ხელს. ჰიპოკალციემია ძი- 

რითადღდ უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. 
შრატში კალციუმის კონცენტრაციის 1,6-1,7 

მმოლ/ლ-მდე შემცირება კლინიკურად ჩონ- 
ჩხის კუნთის ტეტანიით ან კრუნჩხვით გა- 

მოიხატება. ამ შემთხვევაში რეკოშენდირებუ- 

ლია კალციუმის გლუკონატი ან ლაქტატი. 
უსიმპტომოდ მიმდინარე ჰიპერმაგნიემია, 

გათვალისწინებულ უნდა იქნეს თირკმლების 
უკმარისობის ფონზე მაგნიუმის შემცველი 

სამკურნალო საშუალებების დანიშვნისას. 

დაბალი ხარისხის აციდოზი მკურნალობას 

არ საჭიროებს. სისხლის შრატში ბიკარბო–- 

ნატის კონცენტრაციის 10 მეკვ/ლ-ზე მეტად 
შემცირება მკურნალობას მოითხოვს. ბიკარ- 

ბონატის სწრაფი შეყვანნდლნ იონიზირებული 

კალციუმის კონცენტრაციის შემცირებას იწ- 
ვევს. 

დიალიზყჭი. ოლიგურია ან პლაზმაში შარდო– 

ვანას კრეატინინის და კალიუმის დონის 

სწრაფი მომატება ყოველდღიური ხანმოკლე 
დიალიზის აბსოლუტური ჩვენებაა. მიუხედა–- 

ვად იმისა, რომ თირკმლების მწვავე უკმა– 
რისობის დროს ჰემოდიალიზი და პერიტონე- 

ალური დიალისი ფართოდ გამოიყენება, 

დღესდღეობით უპირატესობა არტერიოვენურ 
ჰემოფილტრაციას ენიჭება. დიალიზი ამცი- 

რებს ორგანიზმის მიერ სითხის შეკავებას 

და აადვილებს პარენტერალურ კვებას. 
ჰვება. თირკმლების მწვავე უკმარისობისას 

ავადმყოფთა კვებ ორი მიზეზის გამო 

რთულდება: 
რ ასეთი ავადმყოფები უჩივიან უმადობას, 
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აქვთ ზშირი ღებინება და ზოგადი მდგო- 
მარეობის სიმძიმის გამო მათი ენტერა- 

ლური კვება გაძნელებულია. 
· ოლიგურიისა და თირკმელების უკმარი- 

სობის გამო შეზღუდულია როგორც ენ- 
ტერალური, ასევე პარენტერალური კვე- 
ბის მოცულობა. 

ურემიისათვის დამახასიათებელი სიმპტომე- 

ბის გამოჩენისას (კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, 

კანის ეროზიები) ცილის მიღება უნდა შეიზ- 

ღუდოს. ზოგიერთ ავადმყოფში დიეტის ამ 

თავისებურებამ შეიძლება _ გამოჯანსაღების 
პროცესი გაახანგრძლივოს. კატაბოლიზმისა 

და ცილების დაკარგვის გაძლიერების პირო- 
ბებში ავადმყოფს მაღალი კალორაჟის ნახ- 
შირწყლებითა და ცხიმებით მდიდარი საკვე- 
ბი ესაჭიროებათ დღიურად 2000-3000 

კკალ. გასათვალისწინებელია, რომ ნახშირ- 

წყლების გადაჭარბებით მიღება C0;-ის წარ- 
მოქმნის მომატებას იწვევს, რაც ამ ავადმყო- 

ფებში სუნთქვის უკმარისობის მიზეზი შეიძ- 

ლება გახდეს. 
დღიური სითხის ნორმა შეზღუდულია და 

იგი უნდა უტოლდებოდეს დღე-ღამის შარ- 
დის საერთო მოცულობას დამატებული 500 

მლ. 

გართულებები 

პიაერპალიემია ჰიპერკალიემიის მიზეზი ამ 

იონის გამოყოფის შემცირება და უჯრედები- 
დან მისი გამოძევების გაძლიერებაა. ექსტრა- 

ცელულური კალიუმის რაოდენობა განსა- 

კუთრებით იმატებს დამწვრობის, მოტეხი- 
ლობის, სეფსის დროს. აციდოზი ამ მდგომა- 

რეობას ამძიმებს, ვინაიდან ის ჯანმრთელი 

უჯრედებიდან კალიუმის ჟონვადობის ხელის 
შემწყობი ფაქტორია. ჰიპერკალიემია რთულ- 
დება გულის არითმიით და სათანადო მკურ- 

ნალობა გარეშე გულის გაჩერების მიზეზიც 
კი შეიძლება გახდეს, შრატში კალიუმის 
დონის 70 მმოლ/ლ (M-3,56-5 მმოლ/ლ)-ზე 

მეტად გაზრდა სასწრაფო მკურნალობას სა- 

ჭიროებს. 
ინფექცია ინფექციური გართულება ძალზე 

ხშირია და ზოგჯერ სიკვდილის მიზეზიც კი 

ხდება. ბაქტერიული ინვაზიის პროფილაქტი- 
კის მიზნით შარდის ბუშტის კათეტერიზა- 

ცია და ინტრავენური პროცედურები დიდი 
სიფრთხილით უნდა იქნას ჩატარებული. ამ 
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ავადმყოფებშშიი “სხეულისს ტემპერატურის 
აუხსნელი თითქოსდა უმიზეზო მომატება 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობას საჭიროებს, 

მითუმეტეს თუ ტემპერატურის მატებას დე- 
ზორიენტაცია და ჰიპოთენზიური. ეპიზოდები 
ახლავს თან. ანტიბიოტიკებით მკურნალობის 

დაწყებამდე (ანტიბიოტიკოგრამის დადგენის 
მიზნით), აუცილებელია სისხლისა და შარ- 

დის მიკრობიოლოგიური ანალიზი. გამომწვე- 

ვი მიკროორგანიზმის ზუსტ იდენტიფიცირე- 

ბამდე დასაშვება მკურნალობის დაწყება 
ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკით. 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ურემიული ეროზიები, 

ურემიული ტოქსინების მაღალი დონე კუჭ- 
ნაწლავის ლორწოვანი გარსის განახლებას 

აქვეითებს, რაც ეროზიების გაჩენის მიზეზი 

ხდება. ამ მდგომარეობის სამკურნალოდ Lაკ- 

მაოდ ეფექტურია II ანტაგონისტები და 
ალუმინის შემცველი ანტაციდები. გადაუდე- 
ბელ თერაპიაში ლორწოვანი გარსის დაზია- 

ნებით გამოწვეული სისხლდენების სამკურ- 

ნალოდ ხშირად სუკრალფატსაც იყენებენ. 

ჰუნთების სააჯმი. ელექტროლიტური დისბა- 

ლანსი კუნთების სპაზმს იწვევს, რომლის 

სამკურნალოდ ქინაქინის მარილები (200- 

300 მგ) ინიშნება ძილის წინ. ასეთი მკურ- 

ნალობის ეფექტურობა კამათის საგანია. სა- 
ბედნიეროდ, ამ დოზებში ქინაქინის ტოქსიუ- 

რობა არ მჟღავნდება. 
მკურნალობის ალტერნატიული ვარიანტია 

ბენზოდიაზეპინი კლონაზეპამი (0,5-10 მგ 

ძილის წინ) ან კალციუმის არხების მაბლო- 

კირებელი საშუალება ვერაპამილი (120 მგ 

ღამით). 

გამოჯანსალება 

კრიტიკული ფაზის გავლის შემდეგ პროგნო- 

ზი დადებითია. პაციენტებს უნდა აეხსნას 

სითხისა და ელექტროლიტების ადექვატური 
რაოდენობის მიღების აუცილებლობა. 

უმრავლესი ავადმყოფებისათვის თირკმელე- 
ბის მწვავე უკმარისობის ეპიზოდი პირველი 

და უკანასკნელია, რადგანაც ხშირად სრულ 

გამოჯანსაღებას აქვს ადგილი.



__.ეებბრეებენღ_– 
342. თირკმლების ქრონიკული 
უპმარისობა 
  

საჰძვანძო საკითხები 

> თირკმლების ქრონიკული უკმარისობისას 

ადგილი აქვს თირკმლების ექსკრეციუ- 
ლი, ჰომეოსტაზური, მეტაბოლური და 

ენდოკრინული ფუნქციების მკვეთრ, 

მნიშვნელოვან დაქვეითებას რომელიც 

ორგანიზმის მრავალ სისტემაზე 

მოქმედებს. 

თირკმლების“ ქრონიკული უკმარისობის 

სიმპტომებია: ნიქტურია (ღამის შარდვა), 

შეშუპება, ელექტროლიტური 
დისბალანსი, ჰიპერთენზია, ძელის დაავა– 

დებები„ ნევროლოგიური ცვლილებები, 
კუნთების ფუნქციათა დარღვევა და ურე- 
მია. 

მკურნალობის მიზანია თირკმლების ქრო- 

ნიკული უკმარისობის გამომწვევი მიზე- 

ზის შემცირება ან შეჩერება, სიმპტომე- 
ბის კორექცია, რეგულარული დიალიზის 

ჩატარება და /ან თირკმლების ტრან- 
სპლანტაცია. 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობისას 

აუცილებელია არტერიული წნევის მუდ- 
მივი კონტროლი. 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის 

ფონზე აღმოცენებული ანემიის სამკურნა- 

ლოდ ადამიანის ერითროპოეტინი 

პირველი რიგის პრეპარატია. 

თირკმლების უკმარისობით გამოწვეული 

ოსტეოდისტროფიის მიზეზია ჰიპერფოს- 

ფატურია, ვიტამინ I-ს დეფიციტი და 

ჰიპერპარათირეოდიზმი-ი პირველი ორი 

მიზეზის მკურნალობა ფოსფატის შემ- 

ცველი აგენტით და ვიტამინ ს-ს პრეპა- 

რატებით ტარდება. 

ურემიის სიმპტომური მკურნალობისათ- 

ვის ლღებინების საწინააღმდეგო, საფაღა- 

რათო და ქავილის დამაწყნარებელი სა- 

შუალებები გამოიყენება. მნიშვნელოვანია 

ელექტროლიტური დისბალანსის კორექ- 

ციაც. 

ანემია, 

> თირკმლეის ქრონიკული უკმარისობა 

აუცილებლად აღწევს იმ წერტილს, რო- 
დესაც ავადმყოფის სიცოცხლის შესანარ- 

ჩუნებლად დგება დიალიზის ჩატარების 

ან თირკმლების გადანერგვის აუცილებ- 

ლობა. იმის წინასწარ განსაზღვრა, თუ 

დაავადება როდის მიაღწევს ამ სტადიას 

ძალზე ძნელია, ეს შეიძლება მოხდეს 

დაავადების  გამომჟღავნებისთანავე ან 

რამდენიმე წლის შემდეგ. 

> დიალიზის ორი ტიპი არსებობს: ჰემოდი- 
ალიზი და პერიტონეალური დიალიზი. 

ორივე სახის დიალიზის დროს ნახევარ- 

გამტარი მემბრანის ერთ მხარეს თავსდე- 

ბა პაციენტის სისხლი, მეორე მხარეს კი 

სადიალიზო ხსნარი. მემბრანა მეტაბოლი- 

ტებისაგან გაფილტვრას ემსახურება. 

> თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის 

ბოლო სტადიის მკურნალობა 

თირკმლების ტრანსპლანტაციაში მდგო- 

მარეობს. 

თირკმლების ქრონიკულ უკმარისობას ანე- 

მია, აციდოზი, ოსტეოდისტროფია, ნეიროპა- 

თია და ზოგადი სისუსტე ახასიათებს. მას 

შეიძლება ხშირად თან ახლდეს ჰიპერთენზ 

ია, შეშუპება, ინფექციური გართულებანი, 

რომელთა მიზეზიც თირკმლების ექსკრეტო- 

რული, ჰომეოსტაზური, მეტაბოლური და 

ენდოკრინული ფუნქციების მნიშვნელოვანი 

დაქვეითებაა. 
ეტიოლოგბია 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის მი- 

ზეზი და კლინიკური მიმდინარეობა მკვეთ- 

რად განსხვავდება მწვავე უკმარისობისაგან: 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობა თან- 

დათან ვითარდება და შეუქცევადია. ტოქსიე- 
მიის, სითხის და ელექტროლიტების დისბა– 

ლანსის გარდა მას ენდოკრინული დარღვე- 

ეებიც ახლავს თან. თირკმლების ქრონიკული 

უკმარისობის ყველაზე ხშირი მიზეზი გლო- 

მერულონეფრიტია. სხვა მთავარი ეტიოლო- 

გიური ფაქტორები #61-ე ცხრილშია მოყვა- 

ნილი. 
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ცხრილი # 61 
თირკმლების ქრონიპვული უკმარისობის 

მიზესები ღა მათი სიხშირე 

  

დიაგნოჭი პროცენტი 

  

გლომერულონეურიტი 24 
  

გლომერულოსაპლეროყი 2 
  

შაქრიანი დიაბეტი 15 
  

თირკმლების პოლიკისტოჯი 
  

ნეშროსპლეროჭზი 
  

ჰიპერტენზია 
  

პიელონეფრიტი 
  

სხვა ინტერსტიციული ნეურიტები 
  

გაურკვეველი ეტიოლოგია თ
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თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის 

დროს თირკმლების ფუნქციის დაქვეითება 

ნეფრონის ინფრასტრუქტურის დარღვევის 

შედეგია. დაავადებული თირკმელი ნეფრო- 
ნებს, როგორც მთლიან ერთეულს, კარგავს, 

რის გამოც თირკმლების ფუნქციაც ქვეითდე– 
ბა. ავადმყოფი თავს მანამდე გრძნობს კარ- 

გად, სანამ თირკმელს გლომერულური ფილ- 

ტრაციის სიჩქარის შენარჩუნება შეუძლია. 

გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარის 

15-20 მლ/წთ-მდე დაქვეითდებამდე დაავადე- 
ბა უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის მი- 

ზეზებია: 

ქრონიკული გლომერულონეფრიტი, თირკმლების 

ქრონიკული უკმარისობის ხშირი მიზეზია, 

როგორც ბავშვებში, ასევე მოზრდილებში. ამ 

დაავადებების ცალკე ნოზოლოგიად განხილ– 
ვა არ შეიძლება. ის შეიძლება იყოს იდიოპა- 

თიური, აგრეთვე სისტემური დაავადებების 
ნაწილი. მართალია მისი ეტიოლოგია ცნო- 

ბილი არ არის, მაგრამ ფიქრობენ რომ მიზე- 

ზი იმუნოკომპლექსების საპასუხოდ წარმო–- 

შობილი ანთებადი რეაქციებია. ანტიგენებად 

სტრეპტოკოკის ზოგიერთი შტამები, ინფექ- 

ციები, (მაგ. მალარია), ენდოგენური ანტიგე- 

ნები (მაგ. ორგანოს სიმსივნური დაზიანება), 

დნმ (სისტემური წითელი მგლურა) და წამ- 

ლები გვევლინება გლომერულონეფრიტის 
სიმპტომებია პროტეინურია, ჰემატურია, 

ოლიგურია და ჰიპერთენზია. 

არტერიული ჰიპერთენია თირკმლების ქრო- 

ნიკული უკმარისობის გართულებას წარმო- 

ადგენს, თუმცა ხშირად იგი ამ პათოლოგიის 

მიზედადაც შეიძლება მოგვევლინოს. 

ქრონიპული აიელონეფრიტი თირკმლების პა- 

რენქიმი” ქრონიკულ ანთებად დაავადებათა 

რიცხვს მიეკუთვნება, რომელიც თირკმლების 

შეჭმუხვნას იწვევს. მისი გამომწვევი მიზეზი 

საშარდრე გზების არანამკურნალები ინფექ- 

ციაა, 

საშარრიე გზებს ობსტრუქციას რომელიც 
უსიმპტომოდ მიმდინარეობს (არ ახლავს 

ტკივილი და ოლიგურია) და რომლის მიზე- 

ზიც შეიძლება იყოს: 

.· პროსტატის ჰიპერტროფია, 

ი თირკმლების კენჭოვანი დაავადებები, 

7.7 ვეზიკოურეთრალური რეფლუქსი და 
»· მუდმივი კათეტერი 
ინტერსტიციული ნეფრიტი ჟტოქსინებითა და 

წამლებით გამოწვეული თირკმლების ინტერ- 

სტიციუმის ანთება. 

თანდაყოლილი აათოლობია, როგორიცაა მაგ. 

თირკმლების პოლიკისტოზი. 

კლინიკური გამოვლინება 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობისას 

ავადმყოფი ხანგრძლივი პერიოდის განმავ- 

ლობაში უჩივის სისუსტეს, სუნთქვის გაძნე- 

ლებას, სიგამხდრეს, კანის პიგმენტაციას, 

ანემიასა და ნიქტურიას, ზოგ ავადმყოფს 

პალპაციით ''გირჩისმაგვარი“ თირკმელი 

ესინჯება. თირკმლების ფუნქციური მდგომა- 

რეობის შესაფასებლად შარდი და სისხლის 

შრატი მოწმდება. სისხლის შრატში კრეა- 

ტინინისა და შარდოვანას დონე და იონები 

ისაზღვრება. თირკმლების ფუნქციურ მდგო-



მარეობას შარდოვანას მაჩვენებელზე უკეთ 
კრეატინინის მაჩვენებელი ასახავს. ამ დაავა- 

დებებისათვის დამახასიათებელია აგრეთვე 

ჰიპერკალიემია, ჰიპერკალციემია, ჰიპერფოს- 

ფატემია და აციდოზი, შრატში ბიკარბონა- 

ტების ძალზე დაბალი დონე. 

საჭიროა ჩატარდეს შარდის მიკრობიოლოგი- 

ური სინჯები და 24 საათის განმავლობაში 

შეგროვებული შარდის გამოკვლევა. თუ 24 

საათიან შარდში ცილა 2,0გ-ზე მეტი აღ- 

მოჩნდებ,„ ეს იმაზე მიუთითებს რომ 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის გა- 

მომწვეი მიზეზი გლომერულონეფრიტია. 

კრეატინინის კლირენსის გამოსათვლელად 
აუცილებელია შრატში და შარდში კრეატი- 

ნინის დონის ერთდროული განსაზღვრა. 

თირკმლების სტრუქტურული ცვლილებების 
დასადგენად ინტრავენურ უროგრაფიას მი- 

მართავენ. 

ნიქტურიის მიზეზი ნეფრონების რაოდენობის 

შემცირებაა, რის გამოც პლაზმაში შარდოვა- 

ნას კონცენტრაცია იმატებს, იზრდება ოსმო- 

სური წნევა და მატულობს დიურეზი. თუ 

პლაზმაში შარდოვანას დონე 40 მმოლ/ლ-ია, 

შარდის ბუშტის გადავსების გამო ავად- 

მყოფს ღამის განმავლობაში ორ ან სამჯერ 

დასჭირდება ადგომა. 

შეშუაება. თირკმელი კარგავს წყლის ადექვა- 

ტურად გამოყოფის უნარს და ადგილი აქვს 
ცენტრალურ და პერიფერიულ შეშუპებას. 
ურემია, ჯანმრთელი თირკმელი შარდოვანას, 

კრეატინინის და წყლის გარდა მრავალ ნივ- 

თიერებას გამოჰყოფს. შესატყვისად, 

თირკმლების უკმარისობის დროს ამ ნივთიე- 

რებების გამოყოფა მკვეთრად მცირდება. 

ურემიული გ„ტოქსინეის რიცხვს თვითონ 

შარდოვანას გარდა საშუალო ზომის მოლე- 

კულების მქონე ფოსფატები, გუანიდინები, 

ფენოლი და ორგანული მჟავებიც მიეკუთვნე- 
ბა, ურემიის სიმპტომებია: გულისრევა, ღე- 

ბინება, უმადობა, შეკრულობა, გემოს შეც- 

ვლა, კანის შეფერილობის შეცვლა, ქავილი. 

ანემია. ანემიის ძირითადი მიზეზებია: 

« ძვლის. ტვინზე ურემიული ტოქსინების 

დამთრგუნველი გავლენა 
ითი ერითროპოეტინის ბიოსინთეზის დაქვეი- 

თება 

რ“ ერითროციტების სიცოცხლის ხანგრძლი- 

ვობის შემცირება. 

ერითროპოეტინი ჰორმონია, რომელიც თირ- 

კმელში გამომუშავდება. იგი წითელი უჯრე- 
დების წარმოქმნას არეგულირებს. 

თირკმლების უკმარისობის დროს ერითრო- 

პოეტინის წარმოქმნა ქვეითდება და ვითარ– 

დება ანემია. ანემია ნელა და შეუმჩნევლად 

მიმდინარეობს. მის განვითარებაში გარკვეულ 

როლს რკინისა და ფოლის მჟავის დეფიცი- 

ტიც თამაშობს. ამ დეფიციტის გამომწვევი 

მიზეზებია: ანორექსია, დიეტა, სისხლდენები– 

საკენ მიდრეკილება, დიალიზითა და სის- 

ხლის ხშირი ანალიზებით გამოწვეული სის- 

ხლის დანაკარგი. 

ძელის თირპმლებისმიერი დაამადება.ა რენული 

ოსტეოდისტროფია (რომელიც ჯერ-ჯერო- 

ბით ბოლომდე შესწავლილი არ არის), 

კალციუმის, და ფოსფატის მეტაბოლიზმის 

დარღვევით გამოწვეულ ყველა გართულებას 
(ძვლის დემინერალიზაცია, ოსტეომალაცია, 

მეტასტახური ან ექტოპიური კალციფიკა- 

ცია) გულისხმობს. ამ პათოლოგიის კლინი- 

კური გამოხატულებაა ძვლის ტკივილი, მო- 
ტეხილობა, დეფორმაცია, ართრიტი და არ- 

ტერიოსკლეროზი რეგიონალური იშემიით. 

გარდა ამისა, კალციუმისა და ფოსფატის 

არანორმალურმა დონემ შეიძლება ქავილი, 

ანემია, ანორექსია, კუნთების სპაზმი, მიოპა- 

თია, ტეტანია და პერიფერიული ნეიროპათია 

გამოიწვიოს. 

ჰიაერთენზია. თირკმლების ქრონიკული უკმა- 

რისობის დროს პაციენტების უმრავლესობას 

ჰიპერტენზია აღენიშნება რომლის მიზეზი 

თირკმლების იშემიაა. ეს მდგომარეობა რე- 

ნინ- ანგიოტენზინის სისტემას ააქტიურებს, 

რაც ჰიპერალდოსტერონიზმსა და ორგანიზ- 

მში ნატრიუმის შეკავებას იწვევს. ნატრიუმი 

ექსტრაცელულარული სითხის მოცულობისა 

და არტერიული წნევის მომატებას განაპი- 
რობებს. ჰიპერტენზია თავის მზრივ აზიანებს 

თირკმელებს და ამძიმებს ძირითადი დაავა– 

დების მიმდინარეობას. ყოველივე ზემოთ აღ- 

ნიშნულიდან გამომდინარე თირკმლების ქრო– 

ნიკული უკმარისობის დროს აუცილებელია 

წნევის მუდმივი, ხშირი კონტროლი. 
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| იხრილი # 62 
თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის მიყჭეყჭზი, პლინიკური გამოვლინება და. კონ- 

სერეატული მჰურნალობა 

  

მიზესი პლინიკური გამოელინება პონსერპატული მპურნალობა 

  

ნატრიუმი /წყალი ჰიპერტენზია დიეტა, შარდმდენები, ანტიჰიპერტენ- 

  

  

გულიზრვევა, ღებინება, პურპურა 

შეკავება, შეშუპება (ფილტვისმიერი) ზიული საშუალებები 
გულის უკმარისობა 

პალიუვი ჰიპერკალიემია 

ვარდომანა 
ცილის მიღების ფრთხილი რეგულა- 
ცია 

  

ურატები, პრეატი- 
ნინი და სხვები ჰიპერურიკემია, პოდაგრა 

ლეთარგია, უმადობა და_სხე. 
  

ვეავმა 
მეტაბოლური აციდოზი, დისპნოე ორალური ბიკარბონატი 

  

მელანინი და სხეა კანის პიგმენტაცია 
  

ფოსფატები 
რენული ოსტეოდისტროფია დიეტა, ფოსფატების შემბოჭველი სა- 

"შუალება 
  

ენდოკრინული ეი- 
ტამინ 0-ს დეში- 
ციტი 

რენული ოსტეოდისტროფია, მიოპათია, 
სპაზმები, ქავილი, პერიფერიული ნეი– 
როპათია 

ვიტამინ 0 -ს ანალოგები, კალციუმი 

  

ერითროპოეტინის 

  

  

დეფიციტი ანემია ბიოსინთეზური ერითროპოეტინი 

ინფექციები ანტიბიოტიკები 
იმუხოღეფიხიტი | ჰიპერლიპიდემია შეზღუდვები კვებაში 

პერიკარდიტი 

თრომბოციტების 
დეფექტი კოაგულაციაზე გავლენა 

  

სხვადასხვა წშამ- 
ლების გართულე- 
ბები     იხ. ტექსტი     
 



მკურნალობა 

თირკმლების ქრონიკული 
მკურნალობის მიზანია: 

რ თირკმლების დაზიანების გამომწვევი მი- 

ზეზების შემცირება ან თავიდან აცილება, 

რაც იშვიათად არის შესაძლებელი 

.·ჭ სიმპტომური მკურნალობა, 

თ რეგულარული დიალიზი და/ან დაავადე- 
ბის პროგრესირების და დამძიმების შემ- 

თხვევაში თირკმლების ტრანსპლანტაცია. 

უკმარისობის 

თირკვლების დაზიანების პირეელაღი ფაქტორე- 

ბის შემცსირება ან თავიდან აცილება როგორც 

უკვე აღვნიშნეთ საკმაოდ მნელია. თუმცა 
იშვიათად ნაადრევი დიაგნოსტიკა და ზოგი- 

ერთი გამომწვეი მიზეზის მკურნალობა 

შესაძლებელია. პოსტრენული ობსტრუქცია, 

კენჭები ან ურეთრის სიმსივნე ოპერაციულ 

ჩარევას მოითხოვს. 

გლომერულონეფრიტის შემთხვევაში იყენე- 

ბენ იმუნოსუპრესორებს და/ან სტეროიდებს. 
თირკმლებს წამლისმიერი დაავადებების 
დროს სასწრაფოდ უნდა შეწყდეს ამ წამ- 

ლების მიღება. 
სიმპტომურ მკურნალობაში იგულისხმება: 

შეშუპების დროს შარდმდენები (ფუროსემი- 
დი 500-დან 1000მგ-მდე), ჰიპერთენზიის 

სამკურნალოდ - ზ ადრენობლოკატორები 

(კარდიოსელექტიური ატენოლოლი ან მე- 
ტოპროლოლი) ან კალციუმის არხების მაბ- 

ლოკირებელი საშუალებები, ანგიოტენზინმა- 

კონვერტირებელი ფერმენტის ინჰიბიტორები, 

ვაზოდილატატორები (ჰიდრალაზინი, პრაზო- 

ზინი ან მინოქსიდილი). 

ანემიის სამკურნალოდ ადამიანის ერითრო- 

პოეტინი კანქვეშ ან ვენაში 3-ჯერ კვირაში. 

თირკმლების უკმარისობას თან ახლავს ორ- 

განიზმში ნატრიუმის და წყლის შეკავება, 

ამიტომ სასურველია დიეტაში შეიზღუდოს 

ნატრიუმის რაოდენობა, გარდა ამისა ავად- 

მყოფებს არ ენიშნებათ ნატრიუმის შემცვე- 
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ლი მედიკამენტები. 
თირკმლების ქრონიკულ უკმარისობას ჰი- 

პერკალიემიაც ახასიათებს, რაც ხშირად სი- 

ცოცხლისათვის საშიში არითმიით რთულდე- 

ბა. ავადმყოფს უნდა აეკრძალოს კალიუმით 

ბდიდარი საკვები (ხილი და ხილის წვენები, 
ბოსტნეული, შოკოლადი, ლუდი, ხსნადი ყა- 

ვა, ნაყინი). ასევე არ შეიძლება კალიუმის 

შემცველი მედიკამენტების გამოყენება. 
თუ კალიუმის დონე შრატში 7,0 მმოლ/ლ- 

ზე მეტია ან ეკგ-ზე ჰიპერკალემიისათვის 

დამახასითებელი ცვლილებები აღინიშნება, 
აუცილებელია დიალიზის ჩატარება. 
თირკმელი II იონების გამომყოფი ძირითა- 

დი ორგანოა, ამიტომ თირკმლების ქრონიკუ- 

ლი უკმარისობა შრატში ნატრიუმის ბიკარ- 

ბონატის დონის დაქვეითებასა და აციდოზს 

იწვევ, რომელიც საკსაოდ ადვილად 
განიკურნებ პერორალური ნატრიუმის ბი- 

კარბონატით. 

თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის 

დროს ფოსფატის შემბოჭავი ნივთიერებების, 

კალციუმისა და ვიტამინ 0 -ს გამოყენება. სა– 
ჭიროა ნაადრევ სტადიაზე, ჰიპერპარათიროი– 

დიზმის და ძვლების დაზიანების პროფილაქ– 

ტიკის მიზნით. 

სხვა პრობლემები, როგორიცაა ნეიროპათია, 

გასტროინტესტინური დარღვევები კანის 
პიგმენტაცია – დიალიზის შედეგად მცირდე- 
ბა. რაც შეეხება ქავილს, იგი მდგრადია და 

მისი მოხსნა სისტემური თუ ადგილობრივი 

მკურნალობის შედეგად არ ხერხდება. 
რეგულარული დიალიზი და/ან ტრანსალანტაცია 

თირკმლების უკმარისობის პროგრესირების 
შემთხვევაში, მოგვიანებით სტადიაში, მიუხე- 

დავად ზემოთ აღნიშნული კონსერვატული 
მკურნალობისა, დიალიზის ან თირ კმლების 

სასი გარეშე ავადმყოფი იღუ- 
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სქემა #10 
თირკმლების ქრონიკული უკმარისობის შესაძლო მიმდინარეობა 

“გამონაკლისის საზით ზოგიერთ პაციენტს დიალიზის ჩატარებამდე უნერგავენ თირკმელს. 

  

  

· პონსერვატული. გაურნალობა 

     

დიალიზის სისხლის არასასურველი ნივთიე- 

რებებისაგან გასუფთავებას ემსახურება. 

მიზნით ნახევრადშეღწევადი მემბრანა და სა- 

დიალიზო ხსნარი გამოიყენება არსებობს 

დიალიზის ორი სახე: ჰემოდიალიზი და პე- 

რიტონეალური დიალიზი. დიალიზის ხან- 

გრძლივობა, სიხშირე, დიალიზატორის ტიპი 

და ზომა, დიალიზატის შემადგენლობა და 

დინების სიჩქარე ყველა პაციენტისათვის ინ- 

დივიდუალურია. 
თირკმლების ქრონიკული “უკმარისობისას 

ავადმყოფებს დიალიზი მთელი სიცოცხლის 
მანძილზე უტარდებათ, ამიტომ მათ პერიტო- 
ნეალური დიალიზით მკურნალობენ. აბდომი- 
ნალურ ღრუში იდგმება დრეკადი მემბრანა, 
რომელიც სილიკონისაგან არის დამზადებუ- 

ლი და ადგილობრივი გამაღიზიანებელი თვი- 
სება არ გააჩნია. სამწუხაროდ პერიტონეა- 

ლური დიალიზის დიალიზატორში დღეში 

1% 

დრმრმინალური სტადია 

დაახლოებით 10,0 გ-მდე ცილა იკარგება. 
პერიტონეალური დიალიზი უკუნაჩვენებია იმ 

ავადმყოფებისათვის, რომლებსაც ახლო წარ- 
სულში მუცლის ღრუს ორგანოებზე ქირურ- 

გიული ოპერაცია ჩაუტარდათ. . 

პერიტონეალური დიალიზის ყველაზე ხშირი 

გართულებაა პერიტონიტი, რომლის დამახა- 

სიათებელი სიმპტომებია მუცლის ტკივილი 

და შემღვრეული დიალიზატი. პერიტონიტი 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობას საჭიროებს, 

დიალიზური პერიტონიტის გამომწვევი მიკ- 

რობები გრამ-დადებითი კოკები და ენტერო- 
ბაქტერიაა, იშვიათად ფსევდომონაც. დიალი- 

ზის ყველა ცენტრს პერიტონიტის მკურნა- 

ლობის თავისი სტანდარტული სქემები აქვს. 

დიალიზის გართულებების ეტიოლოგია და 

სიმპტომები მოცემულია #63 -ე ცხრილში.



  

ცხრლი #63 

ღიალიზზის გართულებები: სიმპტომები და ეტიოლოგია 

  

მწეავე გართულებები სიმატომები და ეტიოლოგია 

  

დიალიყატორის არაადექეატური მომ- 
ზადება 

კონსერვანტით (ფორმალინით), ჰაერის ბუშტუკე- 
ბით ან ბაქტერიებთთ დაბინძურება; ემბოლია, 
სეფსისი ან მემბრანის დაზიანება 
  

წყლის არაადექვატური მომზშაღება კალციუმის, მაგნიუმის, ალუმინის, ფტორის ან 
სპილენძის სიჭარბე; 
ონკანის წყლის არასაკმარისი გასუფთავება, რა–- 

საც თან სდევს ქლორამინით მოწამვლა და ჰემო– 
ლიზი 
  

აპარატურის ხარქმეჭები 
კვების წყაროს გამორთვა, ჰაერის მოხვედრა, ხა- 

ზის გაწყვეტის გამო სისხლის დაკარგვა, დიალი- 
ზატის არასწორი გათბობის გამო ჰიპო- ან ჰი- 
ჰერთერმია 
  

ალერბიული რეაქციები 
დიალიზატორით ან მილების მასალით გამოწეეუ- 
ლი ჭინჭრის ციება, ანაფილაქსია (მაგ. სტერი- 
ლიზაციისთვის გამოყენებული საშუალებებისაგან), 
  

სისხლძარღვოვანი გართულებები 
პუნქცის ადგილიდან, ნაკერიდან "სისხლდენა, 
ანევრიზმული გაფართოება, ენდოვასკულარული 

  

თულებები 
ანტიჰოაგულანტებით გამოწექული გარ- 

ინფექცია 
ადგილობრივი სიხლდენა; სისხლდენა კუჭ-ნაწლა- 
ვის ტრაქტიდან 

  

ტრანსფუჯზიური გართულებები ჰემოსიდეროზი, ჰეპატიტი 
  

არტერიული ჰიაოტენზია 
მოცულობის სწრაფი განაწილების ან შემცირების 
გამო. 

დიალიზატში აცეტატის არსებობით გამოწვეული 
ეაზოდილატაციის გამო 
  

არითმია 
სეანსის მსვლელობისას ხშირია პარკუჭების ნა- 
ადრევი შეკუმშვა. 
  

ღიალიზის დროს ელექტროლიტური ბა- 
ლანსის დარღვმეეა     თავის ტკივილი, გულისრევა, ღებინება, კუნთების 

ტკივილი და კრუნჩხვა   
  

თირკმლების დაავადებების ბოლო სტადიაში თირკმლების გამოძევეის პროფილაქტიკის 

მიმართავენ თირკმლების გადანერგვას. ტრან- საკუთარი სტანდარტული სქემები გააჩნია. 

სპლანტატის გამოძევების დათრგუნვისათვის სტეროიდები. ტრანსპლანტაციის შემდეგ ხში- 

ტრანსპლანტაციის შემდგომ ყველაზე მნიშ- რად პრედნიზოლონის ტაბლეტები გამოიყე- 

ვნელოვანი სტრატეგია იმუნოსუპრესიაა. ნება, მეთილპრედნიზოლონის ინტრავენური 

იმუნოსუსპრესორებით მკურნალობა ხშირად ინექცია კი ტრანსპლანტატის მწვავე გამო–- 

ინფექციით რთულდება. იმუნოსუსპრესორე- შევებირს პროფილაქტიკისათვის არის რეკო- 

ბიდან გამოიყენება სტეროიდები, ციტოტოქ- მენდირებული თირკმელზედა ჯირკვლის 

სიური საშუალებები, როგორიცაა აზათიოპ- ფუნქციის სუპრესიის შემცირების მიზნით 

რინი ან მიკოფენოლატის მოფეტილი, ციკ- პრედნიზოლონის 10-20 მგ დილით ერთჯე- 

ლოსჰორინი და ტაკროლიმუსი. ამ მიზნით L რადი დოზის სახით ინიშნება. სტეროიდების 

ლიმფოციტების დამთრგუნველი მონოკლო- ხანგრძლივი გამოყენება იწვევს ისეთ გარ- 

ნური და პოლიკლონური ანტისხეულების თულებებს, როგორიცა კუშინგოიდური 

შემცველი შრატიც გამოიყენება. ტრანსპლან- მდგომარეობა, გასტროინტესტინალური სის- 

ტაცის ყველა ცენტრს გადანერგილი ხლდენა, ჰიპერტენზია, დიაბეტი, ოსტეოპო- 
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როზი და ფსიქიური გართულებები. თუ პა- 
ციენტს არ შეუძლია პრედნიზოლონის ორა- 

ლურად მიღება, მას ინტრავენურად ჰიდრო- 

კორტიზონის ან მეთილპრედნიზოლონის ექ- 

ვივალენტური დოზა უნდა დაენიშნოს. 

აზათიოარინი“ დღიური დოზაა 2,5 მგ/კგ 

ორალურად ან ინტრავენურად. აზათიოპრინი 

მოქმედებს რა ნუკლეინის მჟავის სინთეზზე, 

ამჟღავნებს“ მუტაგენურ თვისებას, ამიტომ 
აფთიაქის მუშაკებისა და მომვლელი პერსო- 

ნალის მიერ სიფრთხილის დაცვა აუცილებე- 
ლია. 

ციპლოსაორიხი ნაწილობრივ "სელექტიური 

მოქმედებისაა და თრგუნავს I ციტოტოქსიუ- 

რი ლიმფოციტების წარმოშობას. იგი მოქმე- 

დებს 8 ლიმფოციტების აქტიობაზეც, ამიტომ 
უფრო მეტად ზრღის ინფექციის გართულე- 
ბის საშიშროებას. არსებობს ციკლოსპორი- 

ნის ორი პერორალური ფორმა – კაფსულე- 

ბის და პერორალური ხსნარის სახით. პე- 

რორალური ხსნარი არასასიამოვნო გემოსია, 

ამიტომ მიღების წინ უნდა გაიხსნას რძეში, 

ხილის წვენში ან კოკა-კოლაში. არ შეიძლე- 

ბს მისი გრეიფრუტის წვენში გახსნა, ვინაი– 

დან გრეიფრუტი ნაწლავში ციკლოსპორინის 

მეტაბოლიზმში მონაწილე ფერმენტების. ინ- 
პიბირებსს იწვევს, რის გამოც სისხლში 

ციკლოსპორინის კონცენტრაცის იმატებს. 

ციკლოსპორინს ინტრავენური საინექციო 

ხსნარი პოლიეთოქსილირებულ აბუსალათი- 

ნის ზეთს შეიცავს, რომელიც ძალზე ალერ- 

გიულია, ამიტომ ინექციის შემდეგ პაციენტი 

30 წთ-ის განმავლობაში ექიმის განსაკუთ- 

რებული მეთვალყურეობის ქვეშ უნდა იმყო- 
ფებოდეს. 
ციკლოსპორინის კონცენტრაცია პლაზმაში 

მუდმივ კონტროლს მოითხოვს. მისი დონე 

არ უნდა აღემატებოდეს 100-200 ნანოგრამს 

მილილიტრში. 

ციკლოსპორინის გვერდითი ეფექტებია ნეფ- 

როტოქსიურობა ჰიპერტენსია, კუნთების 

ტრემორი, ღრძილების ჰიპერპლაზია, ღები- 

ნება, ჰირსუტიზმი. პრეპარატის ნეფროტოქ- 

სიურობის გამო ციკლოსპორინით მკურნა- 

ლობა ხშირად წყდება. 

ციკლოსპორინი ურთიერთმოქმედებს მრავალ 

წამალთან, ამიტომ ამ პრეპარატის სხვა 

წამლებთან ერთად გამოყენება სიფრთხილეს 

საჭიროებს (იხ. ცხრილი )1#ი64), 

  
ცხრილი #64 

ციკლოსპორინის სხვა წამლებთან ურთიერთქმელება 

  

ფენიტოინი 
ფენობარბიტალი 
იზონიაზიდი 

აქვეითებს ციკლოსაორინის კონცენტრაციას შრატში (ლვიპლშუი მეტაბოლიყჯმის ინდუქციის გამო) 

კოტრიმოქსაზოლი (მექანიზმი უცნობია) 

  

ლიზვეში კონპურენცია) 

დილთიაზემი 
ერითრომიცინი 

კორტიკოსტეროიდები 
კეტოკონაზოლი 
სინთეზური ჰორმონები 

ზრდის ციპლოსპორინის კონცენტრაციას შრატში (ლვიკლუვი მეტაბოლიყმის ინჰიბირება ან მეტაბო- 

  

ზრდის ციკლოსპორინის ნეფროტოქსიურობას 

ამინოგლიკოზიდები 
ამფოტერიცინ 8 
კო-ტრიმოქსაზოლი 
მელფალანი     
  

ჯ უჯრედების საწინააღმდეგო შრარი. ანტითი- 
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ციტური გლობულინია, რომელიც ადამიანის 

+ ლიმფოციტებით კურდღლის იმუნიზაციის 

შედეგად მიიღება. იგი შეიცავს L ლიმფოცი- 

ტების საწინააღმდეგო ანტისხეულებს, რომ- 
ლებიც + ლიმფოციტების ნეიტრალიზაციასა 

და ელიმინაციას იწვევენ და ორგანიზმის 

იმუნურ პასუხს ამცირებენ. 

ანტილიმფოციტური გლობულინი (რLC) ან- 

ტითიმოციტურისაგან იმით განსხვავდება, 

რომ იგი არ იჩენს სპეციფიურობას IL ლიმ- 

ფოციტების მიმართ და ზოგადად ყველა 

ლიმფიციტზე მოქმედებს. პრეპარატის გვერ- 

დითი ეფექტებიდან აღსანიშნავია ანაფილაქ- 

სიური რეაქციები ჰიპოტენზიის, ცხელებისა 

და ჭინჭრის ციების სახით. ანაფილაქსიური 

რეაქციები ხშირად წამლის პირველივე გა- 

მოყენებისთანავე მჟლავნდება და საჭიროებს 

ანტიჰისტამინური საშუალებებითა და სტე- 

როიდებით მკურნალობას. 

0MI-3 მონოკლონური ანტისხეულებია, რო- 

მელიც მიმართულია ადამიანის I უჯრედე- 

ბის #13 ანტიგენის საწინააღმდეგოდ. პრეპა- 

რატი ზღუდავს ტრანსპლანტატის გამოძევე- 

ბაზე პასუხისმგებელი + ციტოტოქსიური 

უჯრედების ფუნქციას და მათ წარმოქმნას. 

0#X-3-ს გვერდითი ეფექტებია: გულისრევა, 

ღებინება, ფაღარათი, ტემპერატურის მკვეთ– 

რი მატება (40%C-ის ზევით), შემცივნება, 

სუნთქვის გაძლიერება, ტკივილი გულმკერ– 
დის არეში. 

1I- უჯრედების საწინააღმდეგო შრატი ტრან- 

სპლანტატური მწვავე რეაქციების სამკურნა– 

ლოდ გამოიყენება. 
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  __ 

3.56.-სისხლის დაავადებები 

_– 
3.51. ანემია 
  

საპვანძო საკითხები 

> ანემიას, რომელიც საკმაოდ ფართოდაა 

გავრცელებული უფრო ხშირად სხვადას- 
ხვა პათოლოგიური პროცესის შედეგია. 

ანემიის მკურნალობის დაწყებამდე აუცი- 
ლებელია მისი გამომწვევი ზუსტი მიზე- 
ზის დადგენა. 

» რკინის დეფიციტი მიკროციტულ ჰიპოქ- 

რომულ ანემიას იწვევს. რკინის დეფიცი- 

ტის პირველადი მიზეზის კორექციის 

შემდეგ, რეკომენდირებულია ანემიის 

სტანდარტული მკურნალობა რკინის 

სულფატის ორალური ფორმებით. 

>» ფოლის მჟავას დეფიციტი მაკროციტულ 
ანემიას იწვევს, ფოლის მჟავას დეფიცი- 

ტის შედეგად განვითარებული ანემია დი- 

ფერენცირებული უნდა იქნას 8,; ვიტამი– 
ნის უკმარისობით გამოწვეული მაკროცი–- 

ტული ანემიისაგან. : 
> ზე ვიტამინის შეწოვისათვის აუცილებე- 

ლია შინაგანი ფაქტორის არსებობა. ამ 

გიტამინის დეფიციტი მაკროციტულ ანე- 
მიასთან ერთად ნეიროპათიასაც იწვევს. 

ზა. ვიტამინით ჩანაცვლებითი პარენტერა- 

ლური თერაპია მთელი სიცოცხლის მან–- 

ძილზე გრძელდება მკურნალობის ეს 

ფორმა ანემიის სამკურნალოდ ეფექტუ- 
რია, მაგრამ ხშირად ნეიროპათიის სრულ 

კორექციას ვერ ახდენს. 

» ნამგლისებრი ანემია მემკვიდრეობითი პა- 

თოლოგიაა, რომელსაც ჰემოგლობინის 

ატიპიური ფორმები ახასიათებს იგი 

ქრონიკული ანემიის ფონზე განვითარე- 

ბული მტკივნეული კრიზებით მიმდინარე- 

ობს ავადმყოფისათვის საჭირო ზდება 

სისხლისს ზხშირი გადასხმ. კრიზის 

დროს აუცილებელია ოპიოიდური ანალ- 

გეზური საშუალებების გამოყენება. 
> ჰემოლიზურ ანემიას ფერმენტ გლუკო- 

ზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზასს უკმარი- 

სობა იწვევს. ზოგიერთ შემთხვევაში ჰე- 

მოლიზური ანემიის მიზეზად წამლები 
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გვევლინება, მაგ. პრიმაქინი, სულფანი– 

ლამიდები. 

» მძიმე სიდერობლასტური ანემია საკმაოდ 

იშვიათია. ამ სახის ანემიის სამკურნა- 

ლოდ პირიდოქსინი გამოიყენება. ავად- 

მყოფთა ინდივიდუალური პასუხი წამალ- 

ზე დიდი მრავალფეროვნებით ხასიათდე- 

ბა. ხშირად საჭირო ხდება სისხლის გა- 

დასხმა. 

> სისხლის ხშირი გადასხმა გარკვეულ 

რისკ-ფაქტორია ვირუსული ინფექციების 

გავრცელების და რკინის სიჭარბის 

თვალსაზრისით. რკინის გამოყოფის და- 

საჩქარებლად დეზფერიოქსამინი ინიშნება. 

ანემია სისხლში ნორმალური ჰემოგლობინის 

რაოდენობის დაქვეითება,ა რაც სისხლის 

უჯრედების მიერ ჟანგბადის გადამტანი მო– 

ცულობის შემცირებას იწვევს. 

ანემია ალბათ მსოფლიოში ერთ-ერთი ყვე- 

ლაზე გავრცელებული დაავადებაა და იგი 
მოსახლეობის მნიშვნელოვანი ნაწილის სიკ- 

ვდილიანობის მიზეზი ხდება. 

ეტიოლოგია 

ანემიის გამომწვევი მექანიზმებია: 

.· ჰემოგლობინისს სინთეზის დაქვეითება, 

რომელიც კვების დეფიციტის ან ძვლის 

ტვინის ფუნქციის დათრგუნვის შედეგია 

თრ ჰემოგლობინი–ს დაკარგვა სისხლდენის 

(წითელი უჯრედების დანაკარგი) ან 

ჰემოლიზის (წითელი უჯრედების დეს- 

ტრუქცია) შედეგად. 

ეპიღემიოლობია და პათოფიჭიოლოგია 

რპინაღეფიციტური ანეგია. ანემიის ყველაზე 

გავრცელებული ფორმა რკინადეფიციტური 
ანემიაა, იგი მსოფლიოს მოსახლეობის 20% 

-ში გვხვდება. განვითარებად ქვეყნებში ანე- 

მიას მრავალი მიზეზი აქვს: რკინის დეფიცი- 

ტი, პარაზიტული ინვაზიები მრავლობითი 

ორსულობა და ა.შ. დასავლეთის ქვეყნებში 

რკინის დეფიციტის მთავარ მიზეზად სის- 

ხლდენა გვევლინება. 
რკინადეფიციტური ანემიის ძირითადი მი- 

ზეზი სისხლდენაა (ქალებში გახანგრძლივე- 

ბული, ჭარბი მენსტრუაცია, მამაკაცებში კი 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სისხლდენა). 

სხვ მიზეზებიდან აღსანიშნავია ბუასილი,



მშობიარობის შემდგომი სისხლის დანაკარგი ფოლის მძაქას დეფიციტი ანემიის გამომწვევი 

დღა ცხვირიდან ხშირი სისხლდენა. ანემია ერთ-ერთი მიზეზთაგანია ორგანიზმში ფო- 

შეიძლება რკინაზე მოთხოვნილება/შეწოვა-ს ლის მჟავის მარაგი ძალზე დაბალია, საკვებ 

შორის დისბალანსის შემთხვევაშიც ჩამოყა- პროდუქტში მისი შემცველობის დაქვეითება, 
ლიბდეს. ან მასზე ორგანიზმის მოთხოვნის გაზრდა, 

რკინა ძირითადად თორმეტგოჯა და წვრილ ფოლის მჟავას დეფიციტს იწვევს, რაც ანე- 
ნაწლავში შეიწოვება. ჰემთან დაკავშირებუ- მიით მთავრდება. 

ლი რკინა მაგ. ხორცის, ბოსტნეულში შემა- ფოლის მჟავას შეიცავს ხილი, მწვანე ბოს- 

ვალ რკინასთან შედარებით, უკეთ შეიწოვე- ტნეული, საფუარი. 
ბა, რადგან ზოგიერთ ბოსტნეულში ის ძნე- საკვებში არსებული ფოლატები ძირითადად 

ლაღ შესაწოვი ფოსფატებისა და ფიტატების პოლიგლუტამინის მჟავად კონიუგირდებიან. 
კომპლექსების სახით არსებობს. ჯანმრთელ ნაწლავური ფერმენტები პოლიგლუტამატს 
ორგანიზმში საკვებით მიღებული რკინის მონოგლუტამატებად გარდაქმნიან, ეს უკა- 
დაახლოებით 10% შეიწოეება. ნასკნელნი კი ადვილად შეიწოვება. აბსორ- 

რკინაზე მოთხოვნა ასაკის მიხედვით მერყე- ბციის პროცესში ფოლატი მეთილტეტრა- 

ობს. რკინის შეწოვის დაქვეითებას ადგილი ჰიდროფოლატ მონოგლუტამატად მეთილირ- 
აქვს ნაწილობრივი გასტროექტომიის შემდეგ დება, ეს უკანასკნელი კი უჯრედებში პლაზ- 

და მუცლის ღრუს ორგანოების პათოლოგიე- მით მიიტანება, სადღაც მას მეთილის ჯგუ“ 
ბის დროს. ფი მოშორდება (ეს რეაქცია მოითხოვს 8,;) 

ზოგიერთ წამალს რკინის შებოჭვის უნარი და ფოლატი კვლავ პოლიგლუტამატად გარ- 
აქვს, მაგ. ტეტრაციკლინებს, პენიცილამინს, დაიქმნება. პოლიგლუტამატი ხელს უშლის 
ფტორქინოლონებს. ეს წამლები აქვეითებენ უჯრედიდან ფოლატის გაჟონვას. ფოლატი, 
საკვები დანამატების ან წამლების შემადგენ- კო-ენზიმის სახით, დნმ და რნმ-ის სინთეზის 
ლობაში არსებულ რკინის შეწოვას, და არ რეაქციებში იღებს მონაწილეობას. (იხ. სქემა 

მოქმედებენ ნატურალურ საკვებ პროდუქტში 11) 
შემავალი რკინის შეწოვაზე. 

დაქმნის 

სქემა. 11: ფოლატის მეტაბოლიშყმი 

საკვების ფოლატები 1 
+ ნაწლავი 

ფოლატის მონოგლუტამაბი 

შეთილბეტრაფოლატ მონოგლუტამატი 

ტეტრაპიდროფოლატ მონოგლუტამატი 

ტეტრაჰიდროფოლატ პოლიგლუტამატი თ 

ფოლატ კო-ენზიმები ““ – –– – – ––.-=პადროფოლატ პოლიგლუ 

(0) 

ძელის ტვინი 

%ა) ეს რეაქციები კოენზიმის სახით ვიტამინ 8,; საჭიროებს 
“ბ) ფერმენტი დიპიდროფოლატრედუქტაზა არააქტიურ დიპიდროფოლატს აქტიურ ტეტრაფოლატად გარ-



ღხვ-ის სინთეზის დარღვევა სწრაფად მზარდ 
უჯრედებზე (კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, სის- 

ხლის წითელი უჯრედები) მოქმედებს, ამი 
ტომ ფოლის მჟავას დეფიციტის დროს ად- 
გილი აქვს ენის გაღიზიანებასა და ანემიას. 

დღნვ -ის სინთეზისას ფოლატ კო-ენზიმი დი- 

ჰიდროფოლატად იჟანგება. დიჰიდროფოლა- 
ტი აქტიური არ არის და მას ფერმენტი 

დიჰიდროფოლატრედუქტაზა ააქტიურებს. 
მეთოტრექსატი დიპიდროფოლატრედუქტაზას 
ინჰიბიტორია. ფერმენტის ინჰიბირებას ტრი- 

მეტოპრიმი და პირიმეთამინიც იწვევს, მაგ– 

რამ უფრო ნაკლები ხარისხით. 

კო-ტრიმოქსაზოლი მეგალობლასტური ანე- 
მიის მიმდინარეობას ამძიმებს. 

ვიტამინ მ. დეფიციტით განპირობებული პერ- 

ნიციოზული ანემია უმთავრესად ამ ვიტამი- 
ნის შეწოვის შეზღუდვით არის გამოწვეული 

და ჩრდილო ევროპის ქვეყნებში საკამოდ 
ხშირად გვხვდება. პერნიციზული ანემია ძი- 

რითადად ზანდაზმულთა პათოლოგიაა და 

დაავადების საშუალო ასაკი 60 წელია. 
მკაცრ ვეგეტარიანელებს, დიეტის თავისებუ- 

რებების გამო, ხშირად ვიტამინ 8,: –ის დე- 

ფიციტი აღენიშნებათ. 
ორგანიზმი ვიტამინ 8, –ს ცხოველურ საკ- 

ვებთან ერთად იღებს. მას შეიცავს ხორცი, 

თევზი, კვერცხი, ყველი, რძე. 8, -ზე დღიუ- 
რი მოთხოვნა დაახლოებით 1-3 მიკროგრა–- 

მია. თუ ორგანიზმი მას ადექვატური რაოდე- 

ნობით ვერ იღებს, ან დარღვეულია მისი შე- 

წოვის მექანიზმები, ვითარდება ზ,; ვიტამი- 
ნის დეფიციტი. 
ვიტამინ 8, შეწოვა აქტიური პროცესია. იგი 

ცილების კომპლექსისგან კუჭის ფერმენტე- 
ბის გავლენით თავისუფლდება. მისი ერთი 

მოლეკულა შინაგანი ფაქტორის სახელით 

ცნობილ გლიკოპროტეინის ერთ მოლეკულას 
უერთდება, რომელიც მას ნაწლავური მიკ- 
როფლორის გავლენისაგან იცავს. შინაგანი 

ფაქტორი – 8, ვიტამინის კომპლექსის ზი- 

მართ მგრძნობიარე რეცეპტორები თეძოს 

ნაწლავის დისტალურ ნაწილშია ლოკალი- 
ზებული. 8: ვიტამინი თეძოს ნაწლავიდან 

სისხლის ცილებით უჯრედებისკენ ტრან- 
სპორტირდება, შინაგანი ფაქტორი კი სის- 

ხლში არ შეიწოვება. 

ჩ,, ვიტამინის შეწოვის დარღვევა ახასია- 

200 

თებს: თეძოს ნაწლავის დისტალური ნაწი- 

ლის ქირურგიულ ჩარევას, ინერტული მარ- 

ყუჟის სინდრომს, ტროპიკულ სპრუს და 

თევზის ბრტყელი ჭიით ინვაზიას. 

პერნიციოზული ანემია აუტოიმუნური ბუნე- 

ბისაა და 8,კ: ვიტამინის დეფიციტის ერთ- 

ერთ ფორმას განეკუთვნება. ავადმყოფებს 

კუჭის ატროფია და შინაგანი ფაქტორის 

სეკრეციის ძლიერი დაქვეითება (თითქმის 

არარსებობა) აღენიშნებათ. პერნიციოზული 

ანემიით დაავადებული ავადმყოფის შრატში 
შინაგანი ფაქტორის საწინააღმდეგო ორი 

განსხვავებული ანტისხეულია აღმოჩენილი. 

მოზრდილ ავადმყოფთა 90%-ში იდენტიფი- 

ცირებულია კუჭის პარიეტალური უჯრედე- 
ბის საწინააღმდეგო ანტისხეულებიც. 

შინაგანი. ფაქტორის პროდუქცია მხოლოდ კუ- 

ჭის პარიეტალურ უჯრედებში მიმდინარეობს, 
ამიტომ ნაწილობრივ და სრულ გასტრექტომი- 
ას, როგორც წესი, თან ახლავს ციანოკობალა- 

მინის დეფიციტი. ორგანიზმში ამ ვიტამინის 

მარაგი 2-3 მგ-ია, ეს კი დაახლოებით 2-3 

წლისთვისა არის საკმარისი და ანემია ოპერა- 

ციიდან სწორედ დროის ამ მონაკვეთის გავ- 

ლის შემდეგ ვითარდება. 
მეთილტეტრაჰიდროფოლატიდან მეთილის 

ჯგუფის მოშორება ვიტამინ 8,-ის მეშვეო- 

ბით მიმდინარეობს, ვიტამინის ნაკლებობა 

დნმ-ის სინთეზის დარღვევას უწყობს ხელს. 

8: დეფიციტი იწვევს ნეიროპათიას, რომ- 

ლის ზუსტი მექანზმი ჯერ-ჯერობით უცნო- 

ბია, მაგრამ შესაძლოა ის მიელინის წარ- 

მოქმნისათვისს აუცილებელი მეთილირების 

რეაქციების დარღვევის შედეგი იყოს. 

სიდერობლასტური ანემია ძალზე იშვიათი, 

მემკვიდრეობითი დაავადებას და ძირითადად 

ბიჭებში, ბავშვობის ასაკში ვლინდება. 

არსებობს ამ ანემიის სხვა ფორმაც, მაგ ალ- 

კოჰოლის ჭარბად მომხმარებლების 30% 

ექიმს სწორედ სიდერობლასტური ანემიის 

გამო მიმართავს. 

სიდერობლასტური ანემია რამდენიმე სა- 

ხისაა, კერძოდ: 

1. მემკვიდრეობითი 

2. შეძენილი (იხ. ცხრილი M65) 

ა)სხვა დაავადებებთან ასოცირებული, 

ბაწამლის და ტოქსინის მოქმედებით გა 

მოწვეული (მაგ. ალკოჰოლი, იზონიაზიდი).



  

ცხრილი #65 
შეძენილი სიდერობლასტური ანემიის ტიაები 

  

მიელოიდური ლეიკემია 
მიელომა 
კოლაგენოზები 

იზონიაზიდი 

ციკლოსერინი 
პირაზინამიდი 

ალკოჰოლი 
ტყვია   

სხმადასხვმა დაავადების ფონზე განმითარებული სიდერობლასტური ანემია 

მიელოდისპლაზიური სინდრომი 

ფთამლებთან და როქსინებთან დაკავშირებული სიდერობლასტური ანემია 

    

სიდერობლასტური ანემიის მიზეზი ჰემის 

სინთეზის დარღვევაა. 

სიდერობლასტური ანემიისას ძვლის ტვინში 

ზოგიერთ ერითრობლასტს ბირთვის გარშემო 

რკინის გრანულები აღენიშნება. ამ უჯრე- 

დებს ბეჭდისებურ სიდერობლასტებს უწოდე- 
ბენ დაავადებას სხვადასხვა მეტაბოლური 

ცვლილებებიც ახასიათებს: ჰემის სინთეზის 

ერთი ან შეტი საფეხურის დარღვევა, რის 

შედეგადაც ჰიპოქრომული, მიკროციტული 

წითელი უჯრედები წარმოიშობა: წითელი 

უჯრედების წარმოქმნის დათრგუნვა; შრატ- 

ში რკინისა და ტ„ტრანსფერინის გაჯერების 

მომატება. 

სიდერობლასტური ანემიის, როგორც შეძე- 

ნილი ასევე შემკვიდრეობითი ფორმების 

დროს ადგილი აქვს “V-ამინო ლევულინის 

მჟავა სინთეტაზას დონის დაქვეითებას. ეს 

ფერმენტი ჰემის სინთეზში მონაწილე ენზი- 

მებს შორის ყველაზე მნიშვნელოვანია. იგი 

კო-ენზიმის სახით პირიდოქსინს საჭიროებს. 

ნამგლისებრი ანემია მემკვიდრეობითი პათო- 

ლოგიაა და მისი რამდენიმე ფორმა არსე- 

ბობს. იგი გავრცელებულია სხვადასხვა ეთ- 

ნიკურ ჯგუფში ძირითადად ტროპიკულ 

ქვეყნებში. 
ანემიის ამ ტიპის დროს ავადმყოფს ჰემოგ- 

ლობინის ატიპიური ფორმები აღენიშნება, 

კერძოდ კი ფიზიოლიგიური 1Iხ(4) ჰემოგლო- 

ბინის ნაცვლად §(Mხ5)-ი. Mხ§-ის არსებობის 

შემთხვევაში ავადმყოფს ქრონიკულ ანემიას- 

თან ერთად გამოხატული აქვს მრავლობითი 

ჩივილებიც. ანემიის ეს ფორმა მემკვიდრულ 
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ხასიათს ატარებს. 

ნამგლისებრი ანემიისათვის Mხ5 ჰემოგლობი- 
ნია დამახასიათებელი. Iხწ ჰემოგლობინის 

შემცველი წითელი უჯრედების მემბრანა და- 

ზიანებულია, რაც უჯრედშიდა დეჰიდრატა- 

ციას იწვევს. გარდა ამისა, ადგილი აქვს IMხ5 

პოლიმერიზაციას, რის შედეგადაც ნახევრად 

მკვრივი გელი წარმოიქმნება. ამ ორი პრო- 

ცესის გამო ფორმირდება ნახევარმთვარისე- 

ბური წითელი უჯრედები, რომლებიც ნამ- 

გლისებრი უჯრედების სახელწოდებით არის 

ცნობილი. ისინი, ნორმალურთან შედარე- 

ბით, ნაკლებად მოქნილნი არიან, რის გამოც 

მიკროცირკულაციაში ძნელად ხვდებიან და 
ქსოვილების ადგილობრივ ჰიპოქსიას განაპი- 
რობებენ. გარდა ამისა, ადგილი აქვს სის- 

ხლის წითელი უჯრეღების გაძლიერებულ 
რღვევას, რაც ანემიის მიზეზად გვევლინება. 
გლუკჰოჭზო-6-ფოსუშატდეკიდროგბენაჭზას (C6ის) 

დეშიიიტის დაახლოებიძთ 8ზ0ე სხვადასხვა 

ფორმა არსებობს, რომელთაგან ანემიას მხო- 

ლოდ რამდენიმე იწვევს. 6600 ფერმენტის 
აქტიობა პოპულაციებისას და ეთნიკური 
ჯგუფების მიხედვით ვარირებს. გლუკოზო- 
6-ფოსფატდეჰიდროგენაზას დეფიციტის ყვე- 

ლაზე გავრცელებული ფორმა ამერიკის შავ- 

კანიანი მოსახლეობის 15%-ში გვხვდება. იგი 

ანემიას მხოლოდ ხელშემწყობ ფაქტორებთან 

შეუღლების პირობებში იწვევს. ხმელთაშუა 

ზღვის სანაპიროზე გავრცელებული C6ნ 

დეფიციტის ფორმა გაცილებით უფრო მძი- 

მეა, რადგან ქრონიკული ჰემოლიზური ანე- 

მია შეიძლება ხელშემწყობი ფაქტორების 
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გარეშეც. გამომჟღავნდეს. 
ლიხნი არაპირდაპირად ჩართულია გლუტატი- 

ონის სინთეზში. გლუტატიონი დამჟანგველი 

რეაგენტები” საპასუხოდ გამომუშავდება, 
მათგან სისხლის წითელი უჯრედების დასა- 

ცავად. C6ჩი დეფიციტის პირობებში გლუტა- 

ტიონის სინთეზის უკმარისობის გამო სის- 

ხლის წითელი უჯრედების მემბრანა დაუც- 

ველია. დამჟანგველი რეაგენტების გავლენით 
ის ირღვევა, ჰემოგლობინი იჟანგება და ე.წ. 

ჰეინზის სხეულები წარმოიქმნება. სისხლის 

ზოგიერთი წითელი უჯრედი ჰემოლიზდება, 

ჰეინზის სხეულები კი ელენთაში ლაგდება. 

ჰემოლიზური ანემია მაშინ მჟღავნდება, რო- 

დესაც მომწიფებული წითელი უჯრედის სი- 

ცოცხლის ხანგრძლივობა შემცირებულია, 

ძელის ტვინს კი ამ პროცესის კომპენსაცი- 

ის უნარი არ შესწევს. 

ჰემოლიზური ანემიის სხვადასხვა 

არსებობს (იხ. ცხრილი )066), 

ფორმა 

  

ცხრილი #66 

ჰემოლიჭური ანემიის ფორმები 

  

მემკვიდრეობითი ფორმები გლუპოჭო 6 ოუოსფატ დეჰიდროგბენაზას 
დეფიციტი 

მემკვიდრეობითი სფეროციტოზი 

მემკვიდრეობითი ელიფტოციტოზი 
პირუვატკინაზას დეფიციტი 

ნამგლისებრი ანემია 

თალასემია 

  

შეპენილი ფორმები 

    
აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია 
იზოიმუნური ჰემოლიზური ანემია 

წამლისმიერი იმუნური ჰემოლიზსური ანემია 

ჰიპერსპლენიზმი 

ტოქსინები (ქიმიური ნაერთები, ინფექციები, 
წამლები)   

  

ერითროპოეზზე მოქმედი ჟაქტორები. 

ერითროციტების წარმოქმნა ძვლის ჯტვინში 

ხდება, მათი დაშლა კი რეტიკულოენდოთე- 
ლიარულ სისტემაში მიმდინარეობს. სის- 

ხლის წითელი და თეთრი უჯრედები, აგ- 

რეთვე თრომბოციტები ძვლის ტვინში ერ- 

თი დედა-უჯრედიდან ვითარდებიან (იხ. სუ- 

რათი #9). ერითროპოეზს ასტიმულირებს: 

ჟანგბადის დეფიციტი, ასკორბინის მჟავა, 

ზრდის ჰორმონი და თიროქსინი. 

თირკმელში გამომუშავებბუული ჰორმონი – 

ერითროპოეტინდთ დიდ გავლენსს ახდენს 

ერითროპოეზზე. ჰიპოქსიისა და ანემიის პი- 

რობებში თირკმელი აძლიერებს ერითროპოე- 

ტინს პროდუქციას. ჰორმონის მიმართ 

მგრძნობიარე რეცეპტორები ერითროციტების 

წინამორბედების, ადრეული და გარდამავალი 

ერითრობლასტების ზედაპირზეა ლოკალიზე- 

ბული. ამ რეცეპტორებთან ერითროპოეტინის 

დაკავშირება უჯრედების დიფერენცირებასა 

და დაყოფას იწვევს, რასაც ერითროპოეზის 

გაძლიერება მოჰყვება, 

თირკმლების პათოლოგიის დროს ირღვევა 

ერითროპოეტინს წარმოქმნის პროცესი, 

რის გამოც ანემია ვითარდება. ერითროპოე- 

ტინის პროდუქცია რევმატოიდული ართრი- 

ტის, კიბოსა და ნამგლისებრი უჯრედების 

დაავადების დროსაც ირღვევა, მაგრამ თირ- 
კმლების პათოლოგიასთან შედარებით უფრო 

ნაკლები ხარისხით საინტერესო ფაქტია 

ისიც, რომ თეოფილინი ამცირებს ერითრო- 

პოეტინის პროდუქციას. 

ყოველდღიურად ცირკულაციაში დაახლოე- 
ბით 2X10) ახალი ერითროციტი გადადის. 

ნორმალური ერითროციტების სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა 120 დღეა, შეცვლილი ერით- 

როციტებისა კი გაცილებით ნაკლები.
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სისხლის წითელი უჯრედების დაშლა ელენ- 
თისა და ძვლის ტვინის რეტიკულოენდოთე- 
ლიალურ სისტემაში მიმდინარეობს, სადაც ჰე-. 

მოგლობინის ჰემკომპონენტიდან რკინის ამო- 

ღება ხორციელდება. ამ პროცესის შედეგად 
მიღებული რკინა ძვლის ტვინში ტრანსპორ- 

ტირდება ხელახლა გამოყენებისათვის, გლო- 
ბულინის პიროლური რგოლი კონიუგირებუ- 

ლი ბილირუბინის სახით ღვიძლით გამოიყო- 

ფა, პოლიპეპტიდები კი სხეულის ცილების 

აუზში გადადიან. 

საკვებ პრიდუქტებში რკინის, ფოლის მჟავასა 
და 8, ვიტამინის დეფიციტი ანემიის განვითა- 

რებას განაპირობებს. 

რკინადეფიციტური ანემიის ძირითადი მიზე- 
ზებია 
· რკინის არასრულფასოვანი შეწოვა 

-საკვებ პროდუქტებში მისი ნაკლებობის 

ან 

“შეწოვის პროცესების დარღვევის გამო 
“ რკინაზე ფიზიოლოგიური მოთხოვნილე- 

ბის გაზრდა 

· რკინის დანაკარგი სისხლდენის გამო 

ორსულობისას ადგილი აქვს როგორც სის- 

ხლის წითელი უჯრედების რაოდენობის, ასევე 
პლაზმის მოცულობის მომატებას, მაგრამ ეს 

უკანასკნელი გაცილებით უფრო მაღალი პრო– 
პორციით იზრდება, რაც ფიზიოლოგიური გან- 
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ზავებული ანემიის საფუძველი ხდება. 
ორსულობისას ქალის ორგანიზმში ანემიის 

საწინააღმდეგო კომპენსატორული მექანიზმე- 

ბი ირთვება: 

«· ნაწლავში რკინის შეწოვის უნარი იზ- 

რდება 
· მენსტრუალური სისხლდენის შეწყვეტა 

რკინაზე მოთხოვნას ამცირებს. 

საკომპენსაციო შექანიზმებისდა მიუხედავად, 

რკინის არაადექვატური მიღების ან შეწოვის 

დაქვეითების პირობებში, მაინც აქვს ადგილი 

ორსულთა რკინადეფიციტურ ანემიას. 

სისხლდენა ანემიის ყველაზე ხშირი მიზეზია. 

10012ლ სისხლით დაკარული რკინის რაოდენო- 

ბა 40 დღის განმავლობაში მიღებულ რკინის 

რაოდენობას შეესაბამება. (ადექვატური. კვებისა 
და რკინის ნორმალური შეწოვის პირობებში). 

კლინიკური გამოვლინება 

ანემიის მსუბუქი ფორმის დროს ადგილი 

აქვს სისუსტეს და ძილიანობას, ანემიის 

მძიმე ფორმა კი სიკვდილს იწვევს. 
სისხლის წითელი უჯრედების ზომის მი- 

ზედვით, ანემიები სამ ტიპად კლასიფიცირ- 
დება: მაკროციტულ, მიკროციტულ და ნორ- 
მოციტულ ანემიებად. 
რპინადეფისიტური ანემიის გამოხატულებაა 

კანს და ლორწოვანი გარსების სიფერ- 

მკრთალე, უმტკივნეულო გლოსიტი, ანგუ- 
ლარული სტომატიტი, კოილონისია (კოვ- 

ზისმაგვარი ჩაღრმავებული ფრჩხილები), 

დისფაგია, გემოვნების შეცვლა, ატროფიული 

გასტრიტი. ბოლო ოთხი სიმპტომი დამახა- 

სიათებელია მხოლოდ რკინის ქრონიკული 

დეფიციტისათვის და იშვიათად გვხვდება. 
უოოლის მქავას დეფიციტით გამოწეეული ანეგმიის 

კლინიკური გამოვლინებაა გლოსიტი, სტო- 

მატიტი, ფაღარათი ან ყაბზობა, უმადობა, 

მსუბუქი სიყვითლე, უშვილობა, ბილატერა- 

ლური პერიფერიული ნეიროპათია (8. დე- 

ფიციტის დროს), ძალზედ იშვიათად კანის 

გამუქება. ანემიის ეს ფორმა ხშირად ლო- 

თებსა და მოხუცებში გვხვდება (კვების დე- 
ფიციტის გამო). მოხუცები, რომელთა რაცი- 

ონიც ხშრად მხოლოდ ჩაისა და პურისაგან 

შედგება ამ დაავადების რისკის ჯგუფს წარ- 

მოადგენენ, ლოთებს დარღვეული აქვთ კვე- 
ბის რეჟიმი. ზოგიერთი ხარისხის ლუდი შე- 

იცავს ფოლატების მცირე რაოდენობას, 

სპირტი მას საერთოდ არ შეიცავს. 

ფოლის მჟავის დეფიციტის გამოწვევა ზოგი- 

ერთ წამალსაც შეუძლია (იხ. („ცხრილი 

#67), მაგრამ მეგალობლასტური ანემია მათ 

ფონზე ყოველთვის არ ვითარდება. 

  
ცხრილი M67 

ფოლის მმავას დეფიციტის გამომწვევი სამკპერნალო საშუალებები 

  

ფოლის მძავას შეწოვის შეფშერსება 

  
ფენიტოინი 
ბარბიტურის მეავას ნაწარმები 
სულფასალაზინი 
ქოლესტირამინი 
ორალური კონტრაცეპტივები 

  

ფოლის მმშამას მეტაბოლიზმის დარღეევა 

  
მეთოტრექსატი 
პირიმეთამინი 
ტრიამტერენი 
პენტამიდინი 
ტრიმეტოპრიმი     
  

ტროპიკული სპრუსა და ცელიაკიის დროს 

ადგილი აქვს ფოლის მჟავას შეწოვის მნიშ- 
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კრონის დაავადების დროს, აგრეთვე ნაჯი-



ლობრივი გასრექტომიისა და წვრილი ნაწ- 

ლავის რეზექციის შემდგომ პერიოდში. 

ორსულობისას ფოლის მჟავას უტილიზაცია 

იზრდება. იგივე აღინიშნება სხვადასხვა პა- 

თოლოგიური მდგომარეობის დროს, როგო- 

რიცაა ანთებადი პროცესები და ქრონიკული 

ჰემოლიზური ანემია კერძოდ, თალასემია, 

ნამგლისებრი და აუტოიმუნური ჰემოლიზუ- 

რი ანემიები. 

მიტამინ 8;ე დეფიციტით გამოწეეული ანემია – 

ვიტამინ 8, დეფიციტი იწვევს მეგალობ– 

ლასტურ ანემიას, რომელსაც ფოლისმჟავის 

დეფიციტით გამოწვეული ანემიის მსგავსი 

კლინიკური სურათი ახასიათებს, სისხლში 

მაკროციტოზთან, ანიზოციტოზთან და პოი- 

კილოციტოსთან ერთად ხშირად მსუბუქი 

ტრომბოციტოპენიაც აღინიშნებ. ადგილი 

აქვს ელენთის გადიდებასა და ტემპერატუ- 

რის მომატებას. ჰემოგლობინის დაშლის გაძ- 

ლიერების გამო შეიძლება მსუბუქი სიყვით- 

ლეც შეიმჩნეოდეს. ანემიის დასაწყისი ნელი, 

შემპარავი, თანდათანობითია, ამიტომ ის შე- 

იძლება ავადმყოფის რუტინული გამოკვლე- 

ვების დროს შემთხვევით გამოვლინდეს. 

გტც დეფიციტით გამოწვეული ანემიას სხვა 

მეგალობლასტური ანემიებისაგან განსხვავე- 

ბით, პროგრესული ნეიროპათია ახასიათებს, 

რომელსაც სიმეტრიული ხასიათი აქვს და 

უფრო მეტად ქვედა კიდურებზე მჟღავნდება. 
ავადმყოფი უჩივის ჩხვლეტითი ხასიათის 

ტკივილს ქეედა კიდურებში და ვიბრაციის 

შეგრძნების დაკარგვას, დროდადრო ის აღ- 
ნიშნავს სიარულის გაძნელებას ან ხშირი 

ვარდნის შემთხვევებს. 

სიდერობლასტური ანემია დიდი ხნის განმავ- 

ლობაში უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. 

მემკვიდრეობითი სიდერობლასტური ანემიი- 

სას პერიფერიულ სისხლში ბევრი მაკროცი- 

ტული და ჰიპოქრომული უჯრედია, მაგრამ 

მიუხედავად ამისა ძვლის ტვინში რკინის მა- 

რაგი მომატებულია. რკინისა და ფერიტინის 
შემცველობა შრატშიც მაღალია. რკინის შე- 

კავშირების უნარი გაჯერებულია. აღინიშნება 

სპლენომეგალია, რომელიც მსუბუქ თრომბო- 

ციტოპენიას იწვევს. ძვლის ტვინში ანემიის 
შეძენილი ღა მემკვიდრეობითი ფორმების 

დროს ადგილი აქვს სიდერობლასტების არ- 

სებობას. 

მეორადი სიდერობლასტური ანემიის (სხვა 

დაავადების ფონზე განვითარებული) კლინი– 

კური მიმდინარეობა შენიღბულია ძირითადი 
დაავადების კლინიკური სიმპტომებით (იხ. 

M# 65-ე ცხრილი). 

ნამგლისებრი ანემია – ნამგლისებრი ანემია 

98 5-ით იწვევს ართრალგიას, უმადობას, 

სისუსტესა და ელენთის გადიდებას. ანემიას 

ახასიათებს კრიზული მიმდინარეობა, რომე- 

ლიც ინფექციების, ცხელების, დეჰიდრატა- 
ციის, ჰიპოქსიის ან აციდოზის ფონზე ვი- 

თარდება. 

ინფარქტული კრიზის კლინიკური გამოვგლი- 

ნება მრავალფეროვანია: ლულოვანი ძვლე- 

ბის, მსხვილი სახსრების ან დიდი ორგანო- 

ების ინფარქტი (მაგ. ღვიძლის, ფილტვების 

ტვინის). ინფარქტის ლოკალიზაციის მიხედ–- 

გით ადგილი აქვს ძლიერ ტკივილს. ხშირად 

აღინიშნება ძვლებისა და სახსრების დეს- 

ტრუქციაც. 
ც6იი ღეფიციტით გამოფვეული ანემია – ამ ფერ- 
მენტის დეფიციტის ორ ძირითად კლინიკურ 

ფორმას არჩევენ შავკანიანი პოპულაციის 

ანემია და ხმელთაშუა ზღვის სანაპიროს პო- 

პულაციის ანემია. 

შავკანიან მოსახლეობაში ჰემოლიზური ანე- 

მია უფრო მსუბუქად მიმდინარეობს, თვით–- 

განკურნებადია და აუცილებლად დამჟანგვე- 
ლების შედეგია (მაგ. ინფექცია, მწვავე. დაა–- 
ვადებები ლობიოს ერთ-ერთი სახეობა #იVი 

ხიიი და წამლები, (იხ. #68-ე ცხრილი). 

ანემიის ეს ფორმა თვითგანკურნებადია, რად- 

განაც ძვლის ტვინში წარმოშობილ ახალ– 

გაზრდა უჯრედებს, ხანდაზმულ უჯრედებთან 

შედარებით, 660 აქტიობის უფრო მაღალი 

დონე გააჩნიათ. დამჟანგველების ზეგავლე- 

ნით ჰემოლიზს განიცდის ხანდაზმული უჯ- 

რედები, მაგრამ საკომპენსაციოდ წარმოქ- 

მნილი ახალგაზრდა უჯრედები ამ ზეგავლე- 

ნის მიმართ უფრო მდგრადია. (მანამდე, სა– 

ნამ ისინი დაბერდებიან). 

ხმელთაშუა ზღვის ფორმის C6ს0 დეფიცი- 

ტის დროს კი ფერმენტის აქტივობა ძალზე 

დაბალია, ჰემოლიზი თვითგანკურნებადი არ 

არის და ჰემოლიზური ანემია ყოველგვარი 

გამომწვევი ფაქტორის გარეშე ვითარდება. 
მწვავე ჰემოლიზური ანემიის დროს ავადმყო- 

ფები უჩივიან სისუსტეს, ტემპერატურის მო- 

მატებას, მუცლის ტკივილს, შარდის გამუქე– 
ბას და სიყვითლეს. მათ აღენიშნებათ ჰემოგ–- 
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ლობულინემია, ჰიპერბილირუბინემია, რეტი- ნორმოქრომულ და ნორმოციტულ ხასიათს 

კულოზი ღა შარდში ურობილინოგენის მო- ატარებს. 

მატება აგრეთვე სპლენომეგალია. ანემია 

  

ცხრილი #68 
Cნიე დეფიციტის პირობებში პჰემოლიყის გამომწმევი 

სამკურნალო საშუალებების ნუსხა 

  

ფამლები, რომელთა დანიშენაც უპუნაჩქვენებია 
660 დეფიციტის ყეელა ფორმის დროს 

  

ციპროფლოქსაცინი (და შესაძლოა სხვა ქინოლონები) 
დაფსონი 

მეთილენის ლურჯი 
პრიმაქინი (მსუბუქი მიმდინარეობიისას შესაძლოა დოზის შემცირება) 

ნალიდიქსის მჟავა 
ნიტროფურანტოინი 
სულფანილამიდები (მათ შორის კო-ტრიმოქსაზოლი) 

  

ფამლები, რომელთა დანიშვნაც უჰუნაჩმენებია 
ლნი დეფიციტის მძიმე ფორმების დროს 

  

ასპირინი (გამოიყენება დაბალი დოზით ექიმის მეთვალყურეობით) 
ქლორამფენიკოლი 
ქლოროქინი (დასაშვებია მწვავე მალარიის დროს) 
პრობენეციდი 
ქინიდინი 
ქინაქინა (დასაშვებია მწვავე მალარიის დროს)     
 



გბამოპვლევები 

წზოგალღი 

ავადმყოფთა უმრავლესობას სისხლის მოცუ- 

ლობა მუდმივი აქვს. ანემია სისხლის წფი- 

თელ უჯრედებში ჰემოგლობინის შემცველო- 

ბის დაქვეითების და/ან პერიფერიულ სის- 

ხლში ერითროციტების საერთო რაოდენობის 

შემცირების შედეგია. ორსულობისა და გუ- 

ლის უკმარისობის დროს ადგილი აქვს სის- 

ხლის საერთო მოცულობის გაზრდას, ამი- 

ტომ ჰემოგლობინის კონცენტრაცია პირობი- 

თად შემცირებულია. ავადმყოფებს, რომლებ- 
საც სისხლის საერთო მოცულობის უეცარი 

შემცირება აღენიშნებათ (დამწვრობა ან გაძ- 

ლიერებული დიურეზი) შესაძლოა ჰემოგლო- 

ბინის მაღალი დონე აღმოაჩნდეთ. 

სისხლის წითელი უჯრედების საერთო რაო- 

დენობის დათვლასთან ერთად აუცილებელია 

მათით მორფოლოგიის შესწავლაც (ზომა, 

ფორმა და ფერი), ზოგჯერ დიაგნოზის დას- 

მის მიზნით საჭირო ხდება ძვლის ტვინის 

გამოკვლევაც (ასპირაციის ან ტრეპანაციის 

მეშვეობით). 

რპინადეფიციტური ანემიის დროს ძირითადად 

პერიფერიული სისხლის სურათის შესწავ- 

სურათი M10 

ლას მიმართავენ. დაავადებისთვის დამახასია– 

თებელია მიკროციტული და ჰიპოქრომული 
პოიკილოციტების არსებობა. რკინის მდგომა- 

რეობის შესაფასებაში სამი პარამეტრი გვეხ– 

მარება: შრატში რკინის კონცენტრაცია, 

რკინის ბმის ტოტალური ტევადობა და 

შრატში ფერიტინის კონცენტრაცია. 
რკინის კონცენტრაცია შრატში მუდმივი არ 

არის, დილით ის მაღალია. 

რკინის ტრანსპორტი ორგანიზმში შრატის 

ცილა ტრანსფერინით ზორციელდება. ნორმა- 

ში ამ ცილის მხოლოდ ერთი მესამედია 

რკინით გაჯერებული, რკინის“ ტოტალური 
(მთლიანი) ბმის ტევადობა ჯამური პარამეტ- 
რია და შედგება შრატის რკინისა და სატ- 

რანსპორტო ცილების იმ ჯტევადობისაგან, 

რომელიც რკინით გაჯერებული არ არის. 

შრატში რკინის კონცენტრაცია და რკინის 

ტოტალური (მთლიანი) ბმის ტევადობის 
მაჩვენებლები რკინის დეფიციტისა და რკი- 

ნის სიჭარბის მიხედვით ვარირებს (იხ. სუ- 

რათი M# 10). 

შრატის ფერიტნის დონე რკინადეფიციტური 
ანემიის დროს დაბალია, რკინის სიჭარბისას 

კი საგრძნობლად მაღალი. 

ურატის რპინისა და რკინის ბმის გაუჯერებელი ტევადობის 
თანაფარდობა ნორმასა ლდა სხვადასხმა ტიპის ანემიის პირობებში 

მიკრომოლი /ლ = 

2 
3 

9 
5 

5 
5= 

=> 
8 

%3 
8 

    
– რკინასთან ბმის გაუჯერებელი ტეეაღობა 
– შრატის რკინა 
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ფოლის მძმავას დეფიციტით განპირობებული 
ანემია ძალზე ხშირად უსიმპტომოა და 

სისხლის რუტინული გამოკვლევისას შემ- 
თხვევით მჟღავნდება. პერიფერიულ სისხლში 
აღინიშნება დიდი ოვალური წითელი უჯრე- 
დები, ანიზოციტოზი და პოიკილოციტოზი, 

ზოგიერთი ნეიტროფილის ჰიპერსეგმენტუ- 
რობა და იშვიათ:”დ თრომბოციტოპენია. 

შრატში ფოლატის კონცენტრაცია დაავადე- 
ბის სიმძიმის გამომხატველი არ არის, ვინა- 

იდან შრატის ფოლატი უფრო მეტად ალი- 
მენტარული ფოლის მჟავას აღმრიცხველია. 

ანემიის დიაგნოსტიკისათვის მნიშვნელოვანია 

ფოლატის კონცენტრაცის განსაზღვრა 

ერითროციტებში. 
ვიტამინ შზ.ე დეფიციტით გამოწვეული ანემია. 

სისხლის პერიფერიულ სურათში მეგალობ- 

ლასტური ანემიის აღმოჩენის შემდეგ, 

შრატში ვიტამინ 8,-ის დონე უნდა განი- 

საზღვროს. ციანოკობალამინის კონცენტრა- 

ციას შრატში დაბალია ანემიის მსუბუქი 

ფორმის დროს და ძალიან დაბალია მნიშვნე- 

ლოვნდ გამოხატული მეგალობლასტური 
ანემიის ან ნეიროპათიის შემთხვევაში. 

ორალურად მიღებული ვიტამინ 8,-–ის შეწო- 

ვის ხარისხი შილინგის სინჯით განისაზ- 

ღვგრება. ავადმყოფს ერთდროულად ეძლევა 
რადიოლოგიურად მონიშნული ვიტამინ 8, 

ორალურად, ხოლო მოუნიშნავი კი პარენტე- 

რალურად. მოუნიშნავი ციანკობალამინი 8, 

ვიტამინის შემაკავშირებელი ცილების გაჯე- 

რებას იწვევს ხოლო მოუნიშნავი კი შარ- 

დთან ერთად გამოიყოფა. ამ უკანასკნელის 

რაოდენობის მიხედვით ხდება ვიტამინ 8, 
შეწოვის ხარისხის შეფასება. 

პერნიციოზული ანემიის შემთხვევათა 90%- 

ში კუჭის პარიეტული უჯრედების საწინა- 

აღმდეგო ანტისხეულები იდენტიფიცირდება. 
მათი აღმოჩენა ანემიისათვის სპეციფიური 

არ არის, ვინაიდან პერნიციოზული ანემიის 

გარეშე მიმდინარე კუჭის სხვა პათოლოგიე- 

ბის შემთხვევათა 50%-შიც იგივე ანტისხეუ- 

ლები რეგისტრირდება. 

სიღერობლასტური ანემია – პერიფერიული 

სისხლის სურათი ანემიის ფორმაზეა დამო- 

კიდებული. 
თანდაყოლილი ფორმის დროს მუღავნდება 
რკინადეფიციტური ანემიის მსგავსი მიკრო- 
ციტული, ჰიპოქრომული სურათი. სიდერობ- 
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ლასტური ანემიის დროს მომატებულია შრა- 

ტის რკინა და გაჯერებულია რკინის ტოტა- 

ლური ბმის ტევადობა. 

შეძენილი სიდერობლასტური ანემიის დროს 

პერიფერიული სისხლის სურათი დიმორფუ- 

ლია, მცირე ჰიპოქრომული უჯრედებით და 

მომატებული საშუაულო კორპუსკულური 

(უჯრედული) ტევადობით. 
ანემიის ორივე ფორმის დროს აუცილებელია 

ძვლის ტვინის გამოკვლევა, რომლის შედე- 

გადაც ერითროიდული ჰიპერპლაზია, სიდე- 

რობლასტების დიდი რაოდენობა და რკინის 

სიჭარბე ვლინდება. 

ნამბლისებრი ანემიის ყველაზე გავრცელებუ- 

ლი ფორმა ცხოვრების პირველი წლის გან- 

მავლობაში მჟღავნდება. მისთვის დამახასია- 

თებელია ქრონიკული ჰემოლიზური ანემია 

კრიზული მიმდინარეობით ელექტროფორე- 

ზის მეშვეობით შესაძლო ხდება ნორმისაგან 

გადახრილი ჰემოგლობინის აღმოჩენა. Iხ § 

რაოდენობრივი მაჩვენებელი დაავადების მიმ- 

დინარეობაზე მეთვალყურეობის ხელსაყრელი 

პარამეტრია. შრატის ფერიტანის რეგულა- 

რული განსაზღვრა აუცილებელია დაავადე- 

ბის პროგრესირების მონიტორინგისათვის და 

დეზფერიოქსამინის გამოყენების საჭიროების 

დასადგენად. 
Cიი0 დეფიციტით გამოწეეული ანემიის დიაგნო- 

ზი ანამნეზითა და კლინიკური გამოვლინების 

მიხედვით ისმება, რომელიც C6M0 აქტიობის 

განსაზდტვრით დასტურდება სიფრთხილეა 

საჭირო დაავადების გამწვავების ფაზაში, 

როდესაც მომატებულია ახალგაზრდა უჯრე- 

დების რაოდენობა. (ახალგაზრდა უჯრედების 

რაოდენობის მომატება განპირობებულია ხან- 

დაზმული უჯრედების არჩევითი დესტრუქ- 
ციითა და რეტიკულოციტების გაძლიერებუ- 
ლი პროდუქციით.) 

მკურნალობა 

რპინაღეფიციტური ანემია - მკურნალობის მი- 
ზანია ანემიის კორექცია .და რკინის მარაგის 

აღდგენა. ამ თვალსაზრისით რკინის პრეჰა- 

რატები გამოიყენება. სრული გამოკვლევების 

ჩატარებამდე რკინის დანიშვნა არ შეიძლება, 
რადგან ერთის მხრივ, პრეპარატების არას- 

წორად გამოყენებამ შეიძლება რკინით მო- 

წამვლა გამოიწვიოს, მეორეს მხრივ კი კუჭ- 

ნაწლავიდან სისხლდენის შემთხვევაში რკი-



ნის პრეპარატებით მკურნალობა უეფექტოა. 

რკიის პრეპარატებით პროფილაქტიკური 

მკურნალობა რეკომენდირებულია: ორსულო- 

ბისა და მენორაგიის დროს, აგრეთვე ნაწი- 

ლობრივი გასტრექტომიის შემდგომ პერიოდ- 

ში. 

ორალური ორვალენტიანი რ კინა იაფი, 

უსაფრთხო და ეფექტური პრეპარატია. ანე- 

მიის კორექციისა და რკინის მარაგის ალ- 

დგენისათვის ხშირად საჭირო ხდება მკურ- 

ნალობის 6 თვიანი კურსის ჩატარება. ორვა- 

ლენტიანი რკინის სულფატის სტანდარტუ- 

ლი რეჟიმით გამოყენებისას (200 მგ სამ- 

ჯერ დღეში) ჰემოგლობინის დონის 1 გ/დლ- 
ით მატებას 1-2 კვირა სჭირდება. მკურნა- 

ლობის ნაადრევი შედეგის შემოწმება რეტი- 

კულოციტების რაოდენობის მიხევით ხდება. 

ეფექტური მკურნალობის შედეგად მათი რა- 

ოდენობა 2-3 დღეში იმატებს. რკინის მიღე- 

ბისას ზსზოგიერთი ავადმყოფი უჩივის გულის- 

რევას, მუცლის ტკივილს, ფაღარათს. მარ- 

თალია, რკინის პრეპარატის საკვებთან ერ- 

თად მიღება უადვილებს ავადმყოფს მის გა- 
დატანას, მაგრამ ამცირებს რკინის აბსორ- 

ბციას. მკურნალობის დასაწყისში რკინა 

უკეთ იწოვება: პირველი 2-3 კვირის განმავ- 

ლობაში შეწოვა 15%-ია, შემდგომ კი დაახ- 

ლოებით 5%-მდე მცირდება. 

რკინის პარენტერალური პრეპარატი, რკინის 

სორბიტოლი, კუნთებში საინექციოდ გამოი- 
ყენება, მაქსიმალური ერთჯერადი დოზით 

100 მგ. რკინადეფიციტური ანემიის დროს 
(ჰემოგლობინის დონე 9,0 გ/დლ) რეკომენ- 

დირებულია 14 დღიანი მკურნალობის კურ- 

სი, რაც “საკმაოდ მტკივნეულია და დიდ 
დროს მოითხოვს. 

რკინის დექსტრანი ინტრავენურად ინიშნება. 

პრეპარატის გამოყენება ხშირად ანაფილაქ- 
სიით რთულება, რაც მის ფართოდ გამოყე- 

ნებას ზღუდავს. იგი უკუნაჩვენებია ასთმის 

დროს. საშიშია მისი გამოყენება იმ ავადმყო- 

ფებში„ რომლებსაც ანამნეზში ალერგიული 
რეაქციები, რევმატოიდული ართრიტი და 

სისტემური წითელი მგლურა აღენიშნებათ. 

რკინის დეფიციტის შევსება შესაძლებელია 

პრეპარატის ერთი ინფუზიით. რკინის დექ- 

სტრანის გამოყენების წინ აუცილებელია 

წინასწარ სასინჯი დოზის შეყვანა. ინფუზი- 

ის პერიოდში და მისი დამთავრებიდან 1 სთ- 
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ის განმავლობაში ავადმყოფი განსაკუთრე- 

ბულ მეთვალყურეობას საჭიროებს. 
რკინის დექსტრინის ალტერნატიული პრეპა- 

რატია რკინის საქარატი, რომელსაც გვერ- 

დითი ეფექტები შედარებით ნაკლებად ახასი- 

ათებს. 

ხაზი უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ 

რკინის ორალური და პარენტერალური ექ- 
ვივალენტური დოზა ჰემოგლობინის დონეს 
ერთნაირად ზრდის, ამიტომ რკინის პარენ– 

ტერალური პრეპარატები ძალზე იშვიათად 
უნდა დაინიშნოს და მხოლოდ იმ პირებში, 
რომელთა რკინის ორალური პრეპარატებით 

მკურნალობს სირთულესთან არის დაკავში- 

რებული. 

მრავლი ავტორის აზრით თირკმლების 

ქრონიკული უკმარისობის დროს ზოგიერთ 

ავადმყოფს რკინის ფუნქციური დეფიციტი 
აღენიშნება ამ კატეგორიის ავადმყოფების 

მკურნალობა ორალური რკინით, ერითროპო- 

ეტინითა და ჰემოდიალიზით სასურველ შე- 
დეგს არ იძლევა. ჰემოგლობინის დონის მო–- 

მატების მიზნით, მათთვის რეკომენდირებუ- 

ლია რკინის საქარატის ინექციები. 

დღესდღეობით ხელმისაწვდომია რკინის ახა–- 

ლი, გახანგრძლივებული პრეპარატები. თე- 

რაპიული თვალსაზრისით, მათი ეფექტურო- 

ბა რკინის ქვეჟანგის სულფატისაგან მნიშ- 

ვნელვნად არ განსხვავდება. 

რკინს გახანგრძლივებული პრეპარატები 

ძლიერ დიარეას იწვევენ. 
სისხლდენის ფონზე განვითარებული რკინის 

დეფიციტის აღსადგენად სისხლის ტრანსფუ- 

ზიას მიმართავენ. 
ფოლის მეამას დეფეციტით გამოწეეული ანემიის 

სამკურნალოდ ფოლის მჟავა გამოიყენება. 

მკურნალობის ხანგრძლივობა დეფიციტის 

მიზეზზეა დამოკიდებული. ფოლის მჟავის 

დღიური მოთხოვნილება 100 მიკროგრამია, 

მაგრამ სამ |კკურნალოდ მისი 5-15 მგ ინიშნება, 

რადგან მისი ადექვეტური შეწოვა მხოლოდ 

მაღალი დოზით მიღებისას ხდება. მკურნა- 

ლობის ხანგრძლივობა საშუალოდ 4 თვეა. 

ფოლის მჟავას დღიური მოთხოვნილება ორ- 

სულებში 300 მიკროგრამამდე იზრდება, მათ 

ფოლის მჟავასა და რკინის კომბინაცია 

ენიშნებათ. მზა კომბინირებული პრეპარატები 

ფოლის მუავას 350-500 მიკროგრამს შეი- 

ცავს და მათი დანიშვნა მხოლოდ ორსულთა 
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ანემიის პროფილაქტიკისათვის არის რეკო- 

მენდებული. 
მზა კომბინირებული პრეპარატების გამოჭე- 
ნებს მეგალობლასტური ანემიის  სამკურნა- 
ლოდ დაუშვებელია. 
ვიტამინ 8, ის დეფიციტით განპირობებუ- 

ლი ანემიის დროს ფოლის მჟავას მაღალი 

დოზები მხოლოდ ჰემატოგენური პარამეტრე- 
ბის გამოსწორებას იწვევს და ვერ ხსნის 

ნეიროპათიის სახით მანიფესტირებულ ნევ- 

როლოგიურ დაზიანებას, ამიტომ 8); ვიტამი- 

ნის დეფიციტის დადგენამდე ფოლის მჟავა- 
თი მკურნალობის დაწყება დაუშვებელია. 

ფოლის მჟავათი ხანგრძლივი მკურნალობის 

დროს აუცილებელია დროის რეგულარულ 
ინტერვალში (მაგ. წლიურად) 8, ვიტამინის 

დონის განსაზღვრა. 

ვიტამინ 8,, დეფიციტით გამოწვეულ ანემიის უმ- 

რავლესი შემთხვევა მთელი ცხოვრების მან- 

ძილზე ჩანაცვლებით მკურნალობას მოით- 

ხოვს. მკურნალობის დაწყებამდე აუცილებე- 
ლია ანემიის მიზეზის დადგენა, გამოწვეუ- 
ლია ის ფოლის მჟავას, ვიტამინ 8,-ის დე- 

ფიციტით, თუ ორივესი ერთად. როგორც 

უკვე აღვნიშნეთ ფოლის მჟავათი ხან- 

გრძლივი მკურნალობა ვიტამინ 8): დეფიცი- 

ტით განპირობებული ანემიის ჰემატოლოგი–- 

ურ სურათს ასწორებს, თუმცა ნევროლოგი- 

ური დაზიანების კორექცია მას არ შეუძლია. 

ანემიის საშუალო და მსუბუქი ფორმის მშემ- 

თხვევაში სისხლის ტრანსფუზია რეკომენდი- 

რებული არ არის. 

მძიმე ფორმების დროს საჭირო ხდება სის- 

ხლის დაუყოვნებელი ტრანსფუზია. ანემიის 

ეს ფორმა თანდათან, შემპარავად ვითარდება, 

ამიტომ გულ-სისხლმარღვთა სისტემა სის- 

ხლის ტრანსფუზიას კარგად ვერ ეგუება და 
ადვილად ხდება მისი გადაძაბვა. ყოველივე 
ამის გამო, ერთ ხელში ძალზე ნელა შეჰყ- 

ავთ სისხლის უჯრედები, ხოლო მეორე ხე- 

ლიდან იმავდროულად სისხლს (ძირითადად 
პლაზმას) იღებენ. 
გულის უკმარისობს დროს ორგანიზმის 

სითხით გადატვირთვა არ არის სასურველი, 

ამიტომ რეკომენდირებულია შარდმდენების 
გამოყენება, თუ ავადმყოფის მდგომარეობა 

დიაგნოზის დასმამდე სასწრაფო მკურნალო- 

ბას მოითხოვს, მას 8, ვიტამინი და ფოლის 

მჟავა ერთად ეძლევა. 
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დიაგნოზის დაზუსტების შემდეგ 8, ვიტამი- 

ნის დეფიციტის შედეგად განვითარებული 

ანემიის სტანდარტული მკურნალობაა: ჰიდ- 

როქსიკობალამიი საწყისი დოზით 1 მგ 

კუნთებში 3 დღეში ერთხელ, 5 დოზა, ამის 

შემდეგ საჭიროა გადასვლა შემანარჩუნებელ 

მკურნალობაზე დოზით 1 მგ კუნთებში ყო- 

ველ 3 თვეში ერთხელ. 
ჰიდროქსიკობალამინის ს უპირატესობა ციან- 

კობალამინთან შედარებით ის არის, რომ 

იგი ორგანიზმში უფრო ხანგრძლივად რჩება 

და უფრო იშვიათად იწვევს გვერდით 
ეფექტებს, ჰემატოლოგიური პასუხი კი ორი- 

ვე პრეპარატზე იდენტურია. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან ვიტამინ 8, -ის 

პასიური შეწოვა მცირე რაოდენობით მიმდი- 

ნარეობს ამიტომ, თუ ავადმყოფი ვერ იტანს 

ინექციებს, შესაძლოა მას მიეცეს პერორა- 

ლური პრეპარატი ყოველდღიურად 1 მგ. 
დეპოს შესავსებად ციანკობალამინით მკურ- 

ნალობა იწყება დოზით 200-1000 მიკროგრა- 

მი ინექციის სახით კუნთებში ყოველდღე 1-2 

კვირის განმავლობაში, შემდეგი გადასვლით 

შემანარჩუნებელ დოზაზე 200 მიკროგრამი 

თვეში ერთხელ. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

დაავადებებისას და პერნიცოზსული ანემიის 

დროს მკურნალობა მთელი სიცოცხლის მან- 

ძილზე გრძელდება. 
მკურნალობის გართულება. ჰიპოკალიემია. 

ხანდაზმული ავადმყოფები, რომლებიც იღე- 

ბენ შარდმდენებს ან დიგოქსინს, საჭიროებენ 

მკურნალობაში კალიუმის პრეპარატების 

ჩართვას. 

მკურნალობის მიმდინარეობა დაკვირვებას 

მოითხოვს. ხშირად · ავადმყოფის მდგომარეო- 

ბის სუბიექტური გაუმჯობესება წინ უს- 

წრებს დაავადების ობიექტურ გამოსწორებას. 

მკურნალობის დაწყებიდან 24-48 საათში უკ- 

ვე ადგილი აქვს სუბიექტური შეგრძნების 
გაუმჯობესებას ხოლო პერიფერიულ სის- 

ხლში პირველი ჰემატოლოგიური ცვლილება 

3-4 დღის შემდეგ იწყება და მაქსიმუმს 7-ზ 

დღეში აღწევს. 
ერითროპოეზის შეფერხების ან შენელების 

მიზეზად სხვა ფაქტორები – დეჰოს (მაგ. 

რკინის) შემცირება, ან თანმხლები დაავადე- 

ბები (ჰიპოთირეოიდიზმი და ინფექციები) 

გვევლინება. 
წითელი უჯრედების და თრომბოციტების



რაოდენობა ნორმას (ზოგჯერ აჭარბებს) 7- 

10 დღეში უბრუნდება. ჰემოგლობინის მომა- 

ტებას კი გაცილებით დიდი დრო სჭირდება. 

იგი ყოველ ორ კვირაში ერთხელ 2-3 გ/დლ- 

ით იმატებს. 

ნევროლოგიური დაზიანება შეიძლება შეუქ- 

ცევადი იყოს, პერიფერიული ნეიროპათია 

ზოგჯერ უმჯობესდება, მაგრამ ზურგის ტვი- 

ნის დაზიანება ოპტიმალური თერაპიის პი- 

რობებშიც კი შეუქცევადია. 

სიღერობლასტური ანემია სიდერობლასტური 

ანემიის დროს პერიფერიული უჯრედები 

ხშირად მიკროციტული და ჰიპოქრომულია, 

ხოლო რკინის დეპო კი გაზრდილი, ამიტომ 

რკინის პრეპარატების გამოყენება დაუშვებე- 

ლია (იხ. ცხრილი #65). ჩამოთვლილი წამ- 

ლები და ტოქსინები იწვევენ შექცევად სი- 
დერობლასტურ ანემიას, ამიტომ ზოგჯერ 

პრობლემის გადასაჭრელად მათი მიღების 

შეწყვეტა აბსოლუტურად საკმარისია. 

მემკვიდრეობითი ფორმის სიდერობლასტური 

ანემიის სიმძიმეს პირიდოქსინს მაღალი 

დოზები (დღიური დოზა 200 მგ) ამცირებს. 

შეძენილი ფორმის დროსაც პირიდოქსინის 

მაღალი დოზით მკურნალობის 2-3 თვიანი 

კურსია რეკომენდირებული. სიდერობლასტუ- 

რი ანემიის მკურნალობის შედეგი მოგვიანე- 

ბით ვლინდება და ისიც ნაწილობრივ. 

პირიდოქსინით ეფექტური მკურნალობის 

შემთხვევაში საჭიროა რეჟიმის გაგრძელება 

პრეპარატის მცირე, შემანარჩუნებელი ღო- 

ზით. ანემიის მკურნალობა დიდ დროს მო- 

ითხოვს, ხოლო პირიდოქსინის მაღალი დო–- 

ზებით ხანგრძლივ გამოყენებას კი ნეიროპა- 

თიები ახასიათებს. შეძენილი სიდერობლას- 

ტური ანემის დროს ჰემის არგინატი 

ზრდის წითელი უჯრედების რიცხვს და ამ- 

ცირეს სიდერობლასტებისს რაოდენობას. 

ხშირად მკურნალობაში საჭირო ხდება ფო- 

ლის მჟავის ჩართვაც. 

ზემოთ ჩამოთვლილი მკურნალობის უეფექ- 

ტობის შემთხვევაში სისხლის ხშირ გადას- 

ხმას მიმართავენ, რომელიც გარკვეულ რის- 

კთან არის დაკავშირებული: რკინის სიჭარ- 

ბე, სენსიბილიზაცია და სისხლით ვირუსე- 

ბის გადატანა. 

ქელატური აგენტის, დეზფერიოქსამინის, ინ- 

ტრავენური ან კანქვეშა შეყვანა თავისუფა- 

ლი და ფერიტანთან შეკავშირებული რკინის 

შებოჭვას იწვევს. ამ პრეპარატით მკურნა- 

ლობა შრატში ფერიტინის დონის 1000 მიკ– 

როგრამი/ლ-მდე გაზრდის “შემდეგ იწყება. 

თუ ავადმყოფს ფერიტინის ძალზე მაღალი 

დონე აღენიშნება, მაშინ საჭირო ხდება დეზ- 

ფერიოქსამინის ყოველდღიური ინფუზია. 

ორალურად მიღებული ვიტამინ C ზრდის 

დეზფერიოქსამინის ეფექტურობას, მაგრამ 

ამასთანავე ზრდის მის კარდიოტოქსიურობა- 

საც. დეზფერიოქსამინისა და პროქლორპერა- 

ზინის (ანტიფსიქოზური საშუალება) ერთად 

მიღება არ შეიძლება, ვინაიდან ეს კომბინა- 

ცია ცნობიერების ხანგრძლივ დაბინდვას იწ- 

ვევს. 

ნამბლისებრი ანემიას თან ახლავს ჰნევმოკო- 
კური ინფექციები, ამიტომ ხშირად საჭირო 

ხდება ანტიბიოტიკეით პროფილაქტიკური 

მკურნალობის ჩატარება. არჩევის პრეპარა- 

ტია პენიცილინ V დოზით 250 მგ ორჯერ 

დღეში მოზრდილებისათვის (ალტერნატიუ- 
ლი პრეპარატია ერითრომიცინი). ბოლო ხა- 

ნებში ხშირად გამოიყენება პნევმოკოკისა და 

სიწთიხჩ სა IMIსი2იბ-ას "საწინააღმდეგო 

ვაქცინაცია. 

ნამგლისებრი ანემიისას ცირკულაციაში IM6ხ L 

პროპორციის გაზრდა და IMხ 5 შემცირებაა 

საჭირო ამ მხრივ ჰიდროქსიშარდოვანაა 

ეფექტური. იგი ამცირებს კრიზების სიხში- 

რეს, მაგრამ ტოქსიურობის გამო მისი გამო- 

ყენება შეზღუდულია. სისხლის ტრანსფუზია 

ამცირებს ს8ხ 5 თანაფარდობას, მაგრამ მას 

თან ახლავს ტრანსფუზიისათვის დამახასი- 

თებელი გართულებები – რკინის სიჭარბე, 

სენსიბილიზაცია და ვირუსული ინფექციების 

გავრცელება. ხშირად ანემიის ამ ტიპის სამ- 

კურნალოდ ფოლის მჟავასს პრეპარატები 

ინიშნება. 

ნამგლისებრი ანემიის კრიზი სწრაფ და 

ეფექტურ მკურნალობას საჭიროებს, რაც 

გამომწვევი ფაქტორის თავიდან აცილებაში, 

ჰიდრატაციასა და ტკივილდამაყუჩებელი სა- 
შუალებების გამოყენებაში მდგომარეობს. ინ– 

ფექციის პირველი ნიშნების გამოჩენისთანავე 

საჭიროა ანტიბიოტიკოთერაპიის“ დაწყება. 

ტკივილების დაყუჩების მიზნით კი ოპიოი- 

დური ანალგეზიური საშუალებების გამოიყე– 

ნება, მაგ. მორფინის. 

ლნი დეფიციტით გამოწვეული ანემიის მწვავე 

ფორმის დროს სასწრაფოდ უნდა შეწყდეს 
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დამჟანგველი აგენტის მიღება. 
ქრონიკული ფორმის დროს ავადმყოფები 

ანემიას შეგუებულნი არიან და სპეციფიურ 

მკურნალობას არ საჭიროებენ, თუმცა მათი 

გაფრთხილება ყველა იმ ფაქტორის შესახებ, 

რომლებსაც მისი დაავადების გამწვავება შე- 
უძლია, აუცილებელია. 
C600 დეფიციტით გამოწვეული ანემიის სპე- 

ციფიური მკურნალობა არ არსებობს. გამ- 

წვავების დროს აუცილებელია ჰიდრატაცია, 
რათა შარდის საკმაო რაოდენობით გამოყო- 

ფას ჰქონდეს აღგილი (თირკმლების ჰემოგ- 
ლობინით დაზიანების პროფილაქტიკის მიზ- 

ნით). იშვიათად საჭირო ხდება სისხლის გა–- 

დასხმა. 

ქრონიკული ჰემოლიზური ანემიის დროს 

ფოლის მჟავს პრეპარატებმა “შეიძლება 

ერითროპოეზის გაუმჯობესება გამოიწვიოს. 

ჰემოლიზის პროფილაქტიკის თვალსაზრისით 

ვიტამინ 8-ს (როგორც ანტიოქსიდანტს) გა- 

მოყენებას მცირე კლინიკური ღირებულება 
აქვს. 

ინფორვაცია ავაღმყქოფისათვის 

ანემიის მკურნალობა ხანგრძლივია, ამიტომ 

ავადმყოფების ინფორმირება დაავადების შე- 

სახეს და მათი დაყოლიება ხანგრძლივ 

მკურნალობაზე საკმაოდ მნიშვნელოვანი ფაქ- 

ტორია. 

რაინადეფიციტური ანემია. ღებინების შეგრძნე- 

ბის თავიდან აცილების მიზნით აუცილებე- 

ლია რკინის მიღება კვების შემდეგ. რკინა 

ფეკალურ მასას შავად ღებავს, რის შესახე- 

ბაც ავადმყოფი გაფრთხილებულ უნდა იქნას. 
მათ უნდა აეხსნათ რკინის დეპოს შევსება 

საკმო დროს მოითხოვს, ამიტომ მკურნა- 

ლობის კურსიც ხანგრძლივია. 
ფოლის მიავას დეფიციტით გამოწვეული ანემია. 

ფოლის მჟავას მკურნალობის კურსი 4-6 

თვეა, ჰემოლიზური ანემიის დროს კი მთე- 

ლი სიცოცხლე. ფოლის მჟავას მიღებიდან 
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რამდენიმე დღეში ავადმყოფები თავს უკეთ 

გრძნობენ და ამიტომ დგება იმის საშიშროე- 

ბა, რომ ისინი პრეპარატის მიღებას შეწყვე- 

ტენ. ამის თავიდან აცილების მიზნით საჭი- 

როა მათი დარწმუნება იმაში, რომ სისხლის 

სურათის ნორმაში დაბრუნებას დროის ძალ- 

ზე ხანგრძლივი პერიოდი სჭირდება. 

ვიტამინ ზე დეუიციტით გამოწეეული აწნემია. 

ავადმყოფები 8,: ვიტამინის პირველივე ინექ- 

ციის შემდეგ თავს უკეთ გრძნობენ. მათ უნ- 

და აეხსნათ, რომ ენის გაღიზიანების სიმ- 

პტომი 2-3 დღეში გაუმჯობესდება, ხოლო 

ნორმას კი 2-4 კვირის შემდეგ დაუბრუნდე- 

ბა. აუცილებელია მათი გაფრთხილება იმის 

შესახებ, რომ ისინი რეგულარულ ინექციებს 

საჭიროებენ 1 ან 3 თვეში ერთხელ (ეს და- 

მოკიდებულია 8, ვიტამინის პრეპარატზე). 

სიღერობლასტური ანემია. ანემიის შექცევადი 

ფორმა იშვიათია. თუ პიროქსიდინი ეფექ- 

ტური აღმოჩნდა, პროგრესი ძალზე ნელა 

მიმდინარეობს, ამიტომ საჭიროა ავადმყოფის 

დაარწმუნება ხანგრძლივი მკურნალობის აუ- 

ცილებლობაში. 

ნამბგლისებრი ანემია – ავადმყოფებს უნდა 

აეხსნას ანტიბიოტიკებით პროფილაქტიკისა 

და კრიზებს შორის ფოლის მჟავას რეგულა- 

რული მიღების აუცილებლობა. ოპიოიდების 

მიმართ სამკურნალწამლო დამოკიდებულების 

განვითარების საშიშროების გამო საჭიროა 

გადამოწმდეს მათი გამოყენების აუცილებ- 

ლობა (ნამდვილად აქვს თუ არა ავადმყოფს 

ძლიერი ტკივილები რომელიც ეფექტურ 
ანალგეზიას მოითხოვს). 

6600 დეფიციტით გამოწვეული ანემია. ანემიის 

ეს ფორმა მკურნალობას არ საჭიროებს, 

ამიტომ ერთადერთი, რაც აუცილებელია - 

პაციენტს უნდა მიეწოდოს მისთვის სახიფა- 

თო მედიკამენტებისა და საკვები პროდუქტე- 

ბის ნუსხა.



  

352. ფამლისმიერი სისხლის 
ღაბვადებანი 
  

საპვანძო საპითხები 

> წამლით გამოწვეული სისხლის დაავადე- 

ბები ძალზე ხშირად გვხვდება და მათ 

სიკვდილიანობის მაღალი სიხშირე ახა- 

სიათებთ. 

> # ტიპის რეაქციეი ძვლის ტვინზე 

წამლს ციტოტოქსიური მოქმედებით 

არის გამოწვეული. 

>» ცხ ტიპის ჰიპერმგრძნობიარე რეაქციები 

ძალზე ხშირია და გენეტიკურად არის 

განპირობებული. 

> პათოლოგიურ პროცესში შეიძლება სის- 

ხლის უჯრედების ერთეული ან მრავლო- 

ბითი რიგები იყოს ჩართული. 

> წამლით გამოწვეული სისხლის დაავადე- 

პს სიკვდილს იწვევს, ამიტომ მისი გა- 

მოჩენისთანავე აუცილებელია კაუზატუ- 
რი წამლის მიღების სწრაფი შეწყვეტა. 

ჰემატოლოგიურ ფუნქციაზე მოქმედი ზოგიერ- 

თი წამალი (მაგ. ანტიკოაგულანტები, იმუნურ 
პროცესებზე მოქმედი საშუალებები) მაღალ 
დოზებში # ტიპის გვერდით, არასასურველ 

რეაქციებს ამჟღავნებს. წამლის ფარმაკოლოგი- 

ური მოქმედების თავისებურებათა მიხედვით მა– 

თი წინასწარ გამოთვლა ადვილია. წამალთა 

დიდი ნაწილი კი 8 ტიპის გვერდით ეფექტებს 
იწვევს სისხლის დისკრაზიის სახით, რომლის 

წინასწარ განჭვრეტა ძალზე ძნელია, 

წამლით გამოწვეული სისხლის დისკრაზია 

ხშირად მწვავე, მკვეთრად გამოხატულ კლი- 
ნიკურ სიმპტომებს იძლევა. დიაგნოსტირება 

ნაადრევ ფაზაშია სასურველი, ვინაიდან წამ- 

ლის მიღების სწრაფი შეწყვეტა ხშირად გა- 

მოჯანსაღეის საწინდარია. გამონაკლისს 

წარმოადგენს აპლასტური ანემია: იგი შეუქ- 

ცევადია, პროგრესირებს წამლის შეწყვეტის 

შემდეგაც და სიკვდილის მიზეზიც კი შეიძ- 

ლება გახდეს. 
სისხლის წამლისმიერი დისკრაზიის დიაგნო–- 

ზი კლინიკური მონაცემებისა და პერიფერი- 

ული სისხლის ანალიზის საფუძველზე ისმე- 

ბა. 

ძვლის ტვინის დათრგუნვა 

ძვლის ტვინზე დამთრგუნველი გავლენის 

მქონე წამალთა ნუსხა მოცემულია #69 
ცხრილში. 

აპლასტური ანემია 

აპლასტური ანემია პანმიელოპათიის (ძვლის 

ტვინის სუპრესიის) შედეგია და მას სის- 

ხლის წითელი (ანემია) და თეთრი უჯრედე- 

ბის (აგრანულოციტოზი), აგრეთვე თრომ- 

ბოციტების (თრომბოციტოპენია) რაოდენო- 

ბის შემცირება ახასიათებს. წამლისმიერი აპ- 

ლასტური ანემია, წამლისმიერ აგრანულო- 

ციტოზ- თან ღა თრომბოციტოპენიასთან შე- 

დარებით გაცილებიძთ “უფრო იშვიათად 

გვხვდება. აპლასტური ანემია, სხვა გართუ- 

ლებებისგან განსხვავებით მდგრადია და 

ხშირად კაუზატური წამლის მიღების შეწ- 

ყვეტის შემდეგ კიდევ უფრო მძიმდება. იგი 
სიცოცხლისათვის საშიში გართულებაა. 

აპლასტური ანემია შეიძლება თანდაყოლი- 

ლიც იყოს, მაგრამ უმრავლეს შემთხვევაში 

იგი მიელოტოქსიური წამლებით ან ქიმიური 

აგენტებით არის გამოწვეული. 

თუ აპლასტური ანემიის მიზეზი უცნობია, 

მაში მის საიდენტიფიკაციოოდ ტერმინი 

“იდიოპათიური ანემია” გამოიყენება. 
კლინიკური გამოქლინება 

წამლისმიერი აპლასტური ანემიის სიმძიმე 

ძვლის ტვინის სუპრესიის ხარისხზეა დამო- 

კიდებული, კლინიკური სიმპტომები კი თი- 

თოეული უჯრედოვანი კომპონენტის დეფი- 

ციტით არის განპირობებული: 

« წითელი უჯრედების აპლაზიისათვის და- 

მახასითებელია სისუსტე, თავბრუსხვევა, 

სიფერმკთალე და ქოშინი. 

« თრომბოციტოპენის კანზე სისხლჩაქცევასა 

და ლღრძილებიდსნ და კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტიდან სისხლდენებს იწვევს, ქალებ– 
ში კი მენორაგიასაც. თრომბოციტოპენი- 

ის დროს ავადმყოფი ცერებრული ჰემო–- 

რაგიით შეიძლება დაიღუპოს. 

.· აგრანულოციტოზის დროს სხვადასხვა 

ინფექციეის "სიმპტომეი ლდა ნიშნები 

მჟღავნდება, მაგ. ყელის ტკივილი, პირი- 

სა და ხახის ლორწოვანი გარსის ინფექ- 

ციები; ძალზე ხშირია მეორადი ინფექცია 

კანდიდათი. 
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დისპრაყჭიის ყეელაზჯე ხფი- 

ფარეაკოლოგიური ჯგუფი მაგალითი რაღ აღწერილი ტიაი 

ანგიოტენზიმაკონვერტირებელი | კაპტოპრილი თრომბოციტოპენია 

ფერმენტის ინჰიბიტორები აგრანულოციტოზი 

ანტიარითმიული საშალებები დიგიტოქსინი აგრანულოციტოზი 

დიზოპირამიდი თრომბოციტოპენია 

: პროკაინამიდი 

, ანტიბაქტერიულები ცეფალოსპორინები აპლასტიური ანემია 
ქლორამფენიკოლი აგრანულოციტოზი 

(თვალის წეეთებიც კი: | თრომბოციტოპენია 
ნახევრადსინთეზური პენიცილინები 

სტრეპტომიცინი 
ტეტრაციკლინი 
ვანკომიცინი 

I კრუნჩხეის საწინააღმდეგო სა- | კარბამაზეპინი აპლასტური ანემია 

' შუალებები ეთოსუქსიმიდი აგრანულოციტოზი 
ფენიტოინი 

; ვალპროატი 

„ ანტიპისტამინური საშუალებები | ქლორამფენიკოლი აპლასტური ანემია 
I რეცეპტორების მაბლოკირებე- | აგრანულოციტოზი 
ლი საშუალებები თრომბოციტოპენია 

ანტიმალარიული საშუალებები | ქინაქინი აპლასტური ანემია 
დაფსონი აგრანულოციტოზი 

მეპაკრინი თრომბოციტოპენია 

, პირიმეთამინი 

; ქლოროქინი 

; ანტირევმატული საშუალებები | ალოპურინოლი აგრანულოციტოზი 
' ამინოსალიცილატი თრომბოციტოპენია 

I ასპირინი 

' კოლხიცინი 
| ოქროს მარილები 

იბუპროფენი 
ნაპროქსენი 

პენიცილამინი 

ოქსიფენბუტაზონი 
ფენილბუთაზონი 

ანტითირეოიდული საშუალებე- | კარბიმაზოლი აპლასტური ანემია 
ბი კალიუმის პერქლორატი აგრანულოციტოზი 

პროპილთიოურაცილი 

ანტივირუსული საშუალებები- | განციკლოვირი აპლასტური ანემია 
ზიდოვუდინი აგრანულოციტოზი 

ციტოტოქსიური საშუალებები” | მაალკილირებელი საშუალებებ– | აპლასტური ანემია 
ანტიმეტაბოლიტები 
ალკალოიდები 

შარდმდენები აცეტაზოლამიდი აგრანულოციტოზი 

ფუროსემიდი თრომბოციტოპენია 

თიაზიდები 
ფსიქოტროპული საშუალებები | კლოზაპინი აგრანულოციტოზი 

მეპრობამატი 
ფენოთიაზინები 
ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები 
მიანსერინი 

სულფანილშარდოვანა ქლორპროპამიდი აგრანულოციტოზი 

ტოლბუტამიღდი 
სხვადასხვა ტიკლოპიდინი ნეიტროპენია       
  

 



აგრანულოციტოზის დროს ხშრად სიკვდილ- 

იანობის ხშირი მიზეზებია პნევმონია და 

სეპტიცემია. 

წამლისმიერი აპლასტური ანემია შეიძლება 

იყოს მწვავე მიმდინარეობის, მაგრამ უფრო 

ხშირად იგი ქრონიკულ ხასიათს ატარებს. 

მწვავეს შემთხვევაში ადგილი აქვს სის- 

ხლდენებსა და ინფექციებს. აპლასტური ანე- 

მია თუ თანდათანობითი, შემპარავი დასაწყი– 

სით ვითარდება, მაშინ იგი წითელი უჯრე- 

დების აპლაზიის ისეთი სიმპტომებით მუჟღავ- 

ნდება, როგორიცაა სისუსტე, თავის ტკივი- 

ლი და სიფერმკრთალე; აგრანულოციტოზი- 

სა და თრომბოციტოპენიისათვის დამახასია- 

თებელი ნიშნები ამ დროს ნაკლებად არის 

გამოხატული, თუმცა პერიფერიული სისხლ- 

ის სურათში ეს ცვლილებები საკმაოდ შესა- 

მჩნევია. 
ძემლისს ტვინის ფუნქციის შფამლისმიერი 
ღათრგუნმის მექანიზმები 

წამლებს აპლასტური ანემიის გამოწვევა 

ორი გზით შეუძლიათ: 

· პირდაპირი, ძვლის ტვინის უჯრედთა 

დაყოფაზე დოზადამოკიდებული ეფექტით 

(4 ტიპი) 

რი მოულოდნელი ჰიპერმგრძნობიარე 

გენეტიკურად განპირობებული 8 ტიპის 

რეაქციებით 

# ტიაის რეაქცია. ამ ტიპის რეაქციების გამო- 

მწვეი წამლების კლასიკური მაგალითია 

ციტოტოქსიური საშუალებები. ყველა ის სა- 

შუალება, რომლებიც უჯრედის გაყოფაში 

ერთვება და სიმსივნის სამკურნალოდ გამოი- 

ყენება ძვლის ტვინის დოზა-დამოკიდებულ 

დათრგუნვას იწვევს. მათი ეფექტი დაუყოვ- 
ნებელი და შექცევადია (ქრება წამლის მი- 

ღების“ შეწყვეტისთანავე), ციტოტოქსიური 

საშუალებები, მცირე დოზებშიც კი ამუჟღავნ- 

ებენ ამ ეფექტს, რის გამოც მკურნალობის 

მთელი პერიოდი პერიფერიული სისხლის 

სურათის რეგულარულ მონიტორინგს საჭი- 

როებს. 

8 ტიაი.ს რმაქცია. “ჰიპერმგრძნობიარე“ ტიპის 

რეაქციები საკვოდ სერიოზული გართულე- 

ბაა, ისინი გვიან მჟღავნდება, ზოგჯერ წამ- 

ლის შეწყვეტიდან რამდენიმე თვის შემდეგ. 

ამ ტიპის რეაქციებს სიკვდილიანობის მაღა– 

ლი სიხშირე ახასიათებთ. 

ზოგიერთ წამალს, (როგორიცაა ქლორამფე– 

ნიკოლი, ფენიტოინი და პროპილთიოურაცი- 

ლი), ორივე ტიპის რექციების გამოწვევა 

შეუძლია, მაგრამ არა ერთიდაიგივე პაციენ– 

ში. 
სრრაიფენიძოლით გამოწეული აალასტური 

ანემია. ქლორამფენიკოლი დიდ დოზებში ძვ- 

ლის ტვინის საშუალო სიმძიმის შექცევად 

დეპრესიას იწვევს პროცესში ძირითადად 

წითელი უჯრედებია ჩართული, თუმცა თეთ- 

რი უჯრედებისა და თრომბოციტების საერ- 

თო რაოდენობის დაქვეითებაც შეინიშნება. 

ქლორამფენიკოლს 8 ტიპის რეაქციაც ახა- 

სიათებს და აპლასტური ანემიის ეს ფორმა 

საკმაოდ სერიოზულ გართულებად ითვლება. 

ხშირად იგი შეუქცევად ხასიათს ატარებს 

და სიცოცხლისათვის საკმაოდ საშიშია. ეს 

გართულება დოზაზე და მკურნალობის ხან- 

გრძლიობაზე არ არის დამოკიდებული და 

საშუალოდ მკურნალობის შეწყვეტიდან და- 

ახლოებით 2 კვირის - 5 თვის შემდეგ მუ- 

ღავნდება. გართულების წინასწარი გამოთ–- 

ვლა ძალზე ძნელია. მისი პროფილაქტიკა 

პერიფერიული სისხლის სურათის რეგულა- 

რული კონტროლით ან წამლის შეწყვეტით 

შეუძლებელია. ეს გვერდითი ეფექტი ქლორ- 
ამფენიკოლის თვალის წვეთებსა და თვალის 

მალამოსაც ახასიათებს. არსებობს მოსაზრე– 

ბა, რომ ამ ტიპის რეაქციას გენეტიკური 

საფუძველი გააჩნია. 
მკურნალობა და მონიტორინგი 

წამლისმიერი აპლასტური ანემია საკმაოდ 

სერიოზული მდგომარეობაა, რომლის დროს- 

აც სიკვდილიანობის სიხშირე 70%-ია, ნაწი- 

ლობრივი გამოჯანსაღების - 20%, ხოლო 

სრული გაჯანსაღება კი 10%-ია. 

მკურნალობა ძირითადად შემანარჩუნებელ. ხასი- 
ათს ატარებს. მისი მიზანია პაციენტის სიცოც- 

ხლის შენარჩუნება რემისიის განვითარებამდე. 
წამლისმიერი აპლასტური ანემიის გამომჟლა– 

ვნებისთანავე კაუზატური წამლის მიღება 

უნდა შეწყდეს. პროგნოზი უკეთესია, თუ აპ- 

ლასტური ანემია დოზა-დამოკიდებული ტი- 

პისაა (რ ტიპის რექცია). 

სამკურნალო ღონისძიებები სისხლის რეგუ- 

ლარულ გადასხმას ითვალისწინებს. თვალ– 

საჩინო ნეიტროპენიის დროს რეკომენდირებ- 

ულია ანტიბიოტიკოთერაპია ფართო სპექ- 

ტრის ანტიბიოტიკით ან ანტიბიოტიკების 
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კომბინაციით. 

თუ ნეიტროფილების რაოდენობის დაქვეითე- 

ბა კვლავ გრძელდება, საჭირო ხდება გრა- 
ნულოციტების ინფუზია. ამ მიზნით იშვია- 

თად გრანულოციტების კოლონია-მასტიმუ- 

ლირებელი ფაქტორიც (C-C5L) გამოიყენება. 

თრომბოციტოპენიური პურპურის სამკურნა- 

ლოდ კორტიკოსტეროიდები ინიშნება. ან- 

დროგენული სტეროიდებს როლი ძვლის 

ტვინის რეგნერაციაში უცნობია და სათუოც, 

თუმცა ოქსომეთოლონი ამ პათოლოგიის 

დროს ხშირად გამოიყენება. 

წამლისმიერი შეუქცევადი აპლასტური ანე- 

მიის სამკურნალოდ ძვლის ტვინის ტრან- 

სპლანტაციას მიმართავენ. 

აგრანულოციტოზი 

წამლებს ლეიკოპენიის გამოწვევის უნარი 

აქვთ. მათ შეუძლიათ თეთრი უჯრედების 

(მონოციტები, ლიმფოციტები და გრანულო- 

ციტები) საერთო რაოდენობის დაქვეითებაც, 

თუმცა უფრო ხშირად ისინი სელექტიურ 

ნეიტროპენიას ან აგრანულოციტოზს იწვე- 

ვენ. 
წამლისმიერი აგრანულოციტოზი და ნეიტ- 

როპენია, აპლასტურ ანემიასთან შედარებით, 

უფრო ხშირად გვხვდება ამ გვერდითი 

ეფექტის ყველაზე მაღალ რისკ-ჯგუფს 
ხანდაზმული ქალები წარმოადგენენ. 
კლინიკური გამოვლინება 

ნეიტროპენიისა და აგრანულოციტოზის 

დროს ორგანიზმის მდგრადობა ინფექციის 

მიმართ დაქვეითებულია და ამიტომ იგი 

კლინიკურად სხვადასხვა ინფექციის სახით 

გამოვლინდება. 
მწვავე ნეიტროპენიის პირველი სიმპტომებია 

ტემპერატურის მომატება, ყელის ტკივილი 

და ლორწოვანზე მტკივნეული წყლულების 
გაჩენა. ასევე ხშირია პირის და ხახის ინფი- 

ცირება C6/ძIძი-თი, თუ ავადმყოფს არ ჩაუ- 

ტარდა დროული მკურნალობა, მისი მდგომა- 

რეობა სასიკვდილო სეფსისით შეიძლება 

გართულდეს. 
ფამლისმიერი აგრანულოციტოჭყის მექანისჯ- 

მები. წამლებს სელექტიური აგრანულოცი- 

ტოზის გამოწვევა სამი გზით შეუძლიათ: 

ი წამლისმიერი ანტისხეულებით ნეიტრო- 

ფილების დესტრუქცია (ალერგიული რე- 
აქცია) 

216 

«· წითელი მგლურას მსგავსი სიმპტომი 

« ძვლის ტვინის ტოქსიკური დეპრესია 

ალერბიული რეაქნია - წამლისმიერი ალერ- 

გიით გამოწვეული აგრანულოციტოზი წამ- 

ლის მიღებიდან რამდენიმე კვირის შემდეგ 

შეიძლება გამომჟღავნდეს. წამლის მიღების 

შეწყვეტიდან 2-3 კვირაში სრულ გამოჯან- 

საღებას შეიძლება ჰქონდეს ადგილი. იმუნუ- 

რი მექანიზმით წამლისმიერი აგრანულოცი- 

ტოზის გამომწვევის კლასიკური მაგალითია 

ტკივილდამაყუჩებელი საშუალება ამიდოპი- 

რინი, რომელიც დღეს-დღეობით ხმარებიდან 

არის ამოღებული. 

იგივე გვერდითი ეფექტის მქონე წამალთა 
რიცხვს მიეკუთვნება სულფანილამიდები, ან- 

ტითირეოიდული საშუალებები, ფენოთიაზი- 

ნები და სულფანილ შარდოვანას ნაწარმები. 

ფითელი მგლურას მგბაესი სიმპტომი. იზონიაზი- 

დი, ჰიდრალაზინი, პროკაინაშიდი სისტემური 

წითელი მგლურას მსგავს სინდრომს და აგ- 

რანულოციტოზს იწვევენ. გრანულოციტების 

რიცხვის შემცირებასთან ერთად “ადგილი 

აქვს ტემპერატურის მომატებას, ართროპა- 

თიას, სახეზე პეპელასმაგვარ გამონაყარს, 

ლიმფადენოპათიასა და ბირთვულ ანტისხეუ- 

ლებზე დადებით რეაქციას. ზოგადად, სინ- 

დრომის მიზეზად წამლის მაღალი დოზა და 

განმეორებადი დოზირების რეჟიმი გვევლინე- 

ბა. სინდრომი შექცევადია და წამლის შეწ- 

ყვეტის შემდეგ თვითგანკურნებადი.. 

ძვლის ტვინის ტოქსიური დეპრესია. ძვლის 

ტვინში გრანულოციტური რიგის უჯრედე- 

ბის ტოქსიური დეპრესია წამლის კუმულა- 

ციურ დოზასთან არის დაკავშირებული. ფე- 

ნოთიაზინები, კერძოდ კი ქლორპრომაზინი, 

ამ ტიპის რეაქციების ყველაზე ხშირი მიზე- 

ზია. წამლის ეს გვერდითი ეფექტი მის დო- 

ზასთან „და მკურნალობის ხანგრძლივობას- 

თან პირდაპირპროპორციულ დამოკიდებულე- 

ბაშია თუ ფენოთიაზინებით მკურნალობისას 

პირველ სამ თვეში გვერდითი ეფექტი არ 

გამომჟღავნდა, საგრძნობლად ქვეითდება აგ- 

რანულოციტოზის განვითარების საშიშროე- 

ბა, თუმცა არსებობს გამონაკლისი შემთხვე- 

ვებიც წამლის მიღების შეწყვეტის შემდეგ 

გრანულოციტების რაოდენობა ნორმას უბ- 

რუნდება. თუ ძირითადი დაავადების საკონ- 

ტროლოდ სხვა ალტერნატიული წამლის 

გამოყენება ვერ ხერხდება, შეიძლება მკურ-



ნალობის გაგრძელება ფენოთიაზინების მცი- 

რე დოზებით. ანალოგიური მექანიზმით გრა– 

ნულოციტებისს წარმოქმნის სელექტიური 

დათრგუნვა ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებ- 

საც შეუძლიათ. 
მკურნალობა ღა მონიტორინბი 

აგრანულოციტოზის გამომწვევი წამლის და- 

ნიშვნის შემთხვევაში (მიანსერინი, პენიცი- 

ლამინი, ოქროს პრეპარატები, კლოზაპინი 

და ციტოტოქსიური აგენტები) აუცილებე- 
ლია სისხლის პერიფერიული სურათის რე- 

გულარული მონიტორინგი (ოთხ დღეში 

ერთხელ ან კვირაში ერთხელ). ზოგჯერ პე- 

რიფერიული სისხლის ანალიზით აგრანუ- 

ლოციტოზის დასაწყისის 

ლია, ამიტომ აუცილებელია ავადმყოფის ინ- 

სტრუქტაჟი, რომ ტემპერატურის მომატები- 

სა და ფარინგიტის ნიშნების გამომჟღავნე- 

ბისთანავე მიმართოს ექიმს. 

აგრანულოციტოზის აღმოჩენისთანავე აუცი- 

ლებელია კაუზატური წამლის მიღების შეწ- 

ყვეტა. ამ ლონისძიების შემდეგ რამდენიმე 

დღიდან რამდენიმე კვირაში ნეიტროფილე- 

ბის რიცხვი შეიძლება ნორმას დაუბრუნდეს. 

კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობა ხელს 

უწყობს გამოჯანსაღებას მაგრამ ისინი 

ავადმყოფის იმუნურ სისტემაზე დამთრგუნ- 

ველად მოქმედებენ თუ ნეიტროფილების 
რიცხვი ძალზე მცირეა და იქმნება ინფექცი- 

ით გართულების საშიშროება, ინიშნება ან- 

ტიბიოტიკები. 

შექცევადი აგრანულოციტოზის პროგნოზი 

კეთილსაიმედოა. 

ამოცნობა რთუ- 

თრომბოციროპენია 

დიგოქსინი, ჰეპარინი, პარაცეტამოლი და 

რიფამპიცინი იმ წამალთა რიცხვს მიეკუთ- 

ვნებიან რომლებიც მხოლოდ თრომბოციტო- 

პენიას იწვევს. 

სისხლში თრომბოციტების საერთო რაოდე- 

ნობის 150 X 109/ლ-მდე შემცირება თრომ- 

ბოციტოპენიად ითვლება. 

რიცხვის 100 X 109/ლ-მდე და უფრო მე- 

ტად დაქვეითება ჰემორაგიას იწვევს. წამ- 

ლისმიერ დისკრაზიებს შორის თომბოციტო- 

პენია ალბად ყველაზე უფრო გავრცელებუ- 
ლი გართულება,ა რომელსაც სიკვდილია- 

ნობა აპლასტურ ანემიასთან შედარებით, 

ნაკლებად ახასიათებს. 

თრომბოციტების : 

კლინიკური გამოვლინება 

ჰემორაგია თრომბოციტოპენის ყველაზე 

ხშირი გამოვლინება. თრომბოციტოპენიას 

სისხლდენის დროის გახანგრძლივება ახასი- 

ათებს. ჰემორაგია უფრო ხშირად კანზე წი- 

თელი ლაქების, პურპურების, სახით 

მჟაღვნდება. ჰემორაგიული გამონაყარი შეიძ- 

ლება კუჭ-ნაწლავისა და შარდ-სასქესო სის–- 

ტემების ლორწოვანზეც და ძალზედ იშვია- 

თად სხვა შინაგან ორგანოებშიც გამოელინ- 

დეს თრომბოციტოპენი„ური ავადმყოფების 

სიკვდილის ყველაზე ხშირი მიზეზი ცერებ- 

რული ჰემორაგია. კლინიკური სურათი 

თრომბოციტოპენიის ხარისხზეა დამოკიდებუ- 

ი. 

გეერდითი ეფექტის წარმოქმნის მექანიჯმი 

წამლები თრომბოციტოპენიას ორი მექანიზ- 

მით იწვევენ: 

ი ძვლის ტვინის სელექტიური სუპრესია 

ან 

„“ იმუნური მექანიზმით, რომლის დროსაც 

სპეციფიური ანტისხეულები ტრომბოცი- 

ტების აგლუტინაციას იწვევს. 

ძვლის ტვინის სუარესია – წამლები, რომლე- 

ბიც ძვლის ტვინზე გენერალიზებული ტოქ- 
სიურობით ხშირად აპლასტურ ანემიას იწ- 

ვევენ, ზოგჯერ მხოლოდ თრომბოციტოპენი- 

ის მიზეზი ხდებიან. ეს ლეროვან უჯრედებს 

შორის ციტოტოქსიური აგენტების მიმართ 

თრომბოციტების პრეკურსორების ყველაზე 

მაღალი მგრძნობელობით არის განპირობებუ- 

ლი. გართულება წამლის მიღებიდან მე-7-10 

დღეს (თიაზიდური შარდმდენები) მჟლღავნდე- 
ბა. 

იმუნური მექანიზმი - წამლისმიერი თრომბო- 
ციტოპენიის იმუნური შექანიზმი ხშირად 

I%C დამოკიდებულია წამლის მიღებიდან 

რამდენიმშე„ კვირის და ზოგჯერ წლის შემ- 

დეგ იწყებ თრომბოციტების რაოდენობის 

შემცირება (ქინაქინი, ჰიდროქლორთიაზიდი, 

იმიპრამინი, ჰეპარინი, პარაცეტამოლი). 
მკურნალობა და მონიტორინბი 

ხშირად კაუზატური წამლის მიღების შეწ- 

ყვეტას რამდენიმე დღეში თრომბოციტების 

ადექვატური რაოდენობის აღდგენა მოჰყვება. 

ორგანიზმიდან წამლის სწრაფად გამოყოფის 

შემთხვევაში აღდგენის პროცესი ხანმოკლეა, 

განსაკუთრებით იმუნური ტიპის თრომბოცი- 

ტოპენიის დროს. 

თრომბოციტების რაოდენობის თვალსაჩინო 
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დაკლებისას საჭირო ხდება თრომბოციტების 

ტრანსფუზია. თუ პროცესში წამლისმიერი 

ალერგიაა ჩართული რეკომენდირებულია 
კორტიკოსტეროიდების გამოყენებ. ასეთ 
შემთხვევებში დაუშვებელია ასპირინისა და 

არასტეროიდული ანთებისს საწინააღმდეგო 

საშუალებების დანიშვნა რადგანაც ისინი 

თრომბოციტების აგრეგაციას თრგუნავენ და 

მათ ფონზე კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სის- 

ხლდენის რისკი იზრდება. 

წამლისმიერი თრომბოციტოპენიის წინასწა- 

რი განსაზღვრა ძნელია. ანამნეზში მისი ეპი- 

ზოდის არსებობისას, მომავალში მისი გამე- 

ორების პროფილაქტიკის მიზნით, შემდეგი 

ღონისძიებები უნდა ჩატარდეს: მსგავსი ქიმი– 

ური სტრუქტურის წამლების მიმართ ჯვა- 

რედინნი მგრძნობელობის დასადგენად L/ VII- 

70 აგლუტინაციის ტესტი; აუცილებელია პა- 
ციენტის დეტალური გამოკითხვა ანამნეზში 
წამლისმიერი ალერგიის არსებობაზე; ავად- 
მყოფს უნდა მიეცეს მისთვის უკუნაჩვენები ' 

წამლების ნუსხა; მას უნდა ჩაუტარდეს ინ- 

სტრუქტაჟი იმის შესახებ, რომ ხშირად ეს 

წამლები შედიან აფთიაქიდან რეცეპტის გა- 
რეშე გასაცემი კომბინირებული პრეპარატე- 
ბის შემადგენლობაში, მაგ. ქინაქინა და ჰეპა- 

რინი,;: ქინაქინს შეიცავს მატონიზირებელი 

წყალი (ტონიკი) დღა უალკოჰოლო სასმელე- 
ბი. ეს ინფორმაცია აუცილებლად უნდა მიე- 

წოდეოს იმ პაციენტს, რომელსაც. ქინაქინზე 
გვერდითი ეფექტი აღენიშნება. ავადმყოფს, 
რომელიც აუცილებელად საჭიროებს ანტი- 

კოაგულანტებით პარენტერალურ მკურნალო- 
ბას, მას კი ანამნეზში ჰეპარინზე გვერდითი 

ეფექტი აღენიშნება, ენიშნება ალტერნატიუ- 
ლი პარენტერალური ანტიკოაგულანტი, რო- 
გორიცაა გველის შხამის პრეპარატი ან 

პროსტაციკლინი. ზოგიერთი ავადმყოფისათ- 

ვის დაბალმოლეკულური ჰეპარინიც შეიძლე- 
ბა უსაფრთხო იყოს, მაგრამ დანიშენის წინ 

აუცილებელია ჯვარედინი მგრძნობელობის 
გამორიცხვა. 

ჰემოლიჭზური ანემია 
  

ჰემოლიზი სისხლის წითელი უჯრედის მემ- 

ბრანის ლიზისით გამოწვეულ დესტრუქცია- 

2.8 

სა და ფაგოციტოზის მეშვეობით უჯრედის 

შიგთავსის შთანთქმას ნიშნავს. ჰემოლიზის 

გამო წითელი უჯრედების სიცოცხლის ხან- 

გრძლივობა მოკლდება და თუ ძვლის ტვინს 

სისხლის წითელი უჯრედების დესტრუქცი- 

ის კომპენსაცია არ შეუძლია, ანემია ვითარ- 

დება. 
წამლისმიერი ჰემოლიზური ანემია, აგრანუ- 

ლოციტოსთან და თრომბოციტოპენიასთან 

შედარებით, გაცილებით უფრო იშვიათად 

გვხვდება. 
კლინიკური გამოვლინება 

ჰემოლიზური ანემია შეიძლება იყოს მწვავე 

და ქრონიკული. მწვავეს შემთხგევაში ავად- 
მყოფის ძირითადი ჩივილებია ძლიერი სი- 

სუსტე, თაებრუსხვევა, ქოშინი, შემცივნება, 

ტემპერატურის მომატება და ზურგის ტკი- 
ვეილი. წითელი უჯრეღების მომატებული 

დესტრუქცია მოქმედებს ჰემოგლობინის 
ღვიძლისმიერ კლირენსზე. ამ დროს აღინიშ- 

ნება სიყვითლე, ხოლო პლაზმაში ჰემოგლო- 

ბინის დონის 1 გ/ლ-მდე გაზრდისას ჰემოგ- 

ლობინურია მჟღავნდება. ძლიერი ჰემოგლო- 

ბინურიის დროს შარდს შავი ფერი აქვს. 

მპიმე შემთხვევებში შეიძლება · თირკმლების 
უკმარისობაც განვითარდეს. 

თუ ჰემოლიზის საფუძველს ანტიგენ-ანტის- 

ხეულის რეაქცია წარმოადგენს, ანაფილაქსი- 
ის სიმპტომებიც ვითარდება. 

მანამდე, სანამ ძვლის ტვინი ამ მდგომარეო- 

ბას აკომპენსირებს, ადგილი აქვს ქრონიკულ 

ჰემოლიზს მსუბუქი ან საშუალო სიმძიმის 

ანემიით. ამგვარ შემთხვევაში ქრონიკული 

ჰემოლიზის კლინიკური გამოვლენა მხოლოდ 

რეტიკულოციტოზი დღა ელენთის გადიდებაა. 
გმერღითი ეფექტების გამომწვევი მექანიშჯ- 
მები 

წამლისმიერი ჰემოლიზური ანემიის სიმძიმე 

პრეპარატის გვერდითი ეფექტის გამომწვევ 
შემდეგ ორ მექანიზმზეა დამოკიდებული: 

ა წითელი უჯრედების მეტაბოლურ პრო- 

ცესებზე პირდაპირი გავლენა 
რი იმუნური მექანიზმები. 

მეტაბოლური მექანიზმი - დამჟანგავი წამლები 

სისხლის წითელი უჯრედების მემბრანების 

რღვევას იწვევენ” რაც ჰემოგლობინის დე- 

ნატურირებას და არასტაბილური კომპლექ- 

სების წარმოქმნას განაპირობებს. ეს პროცე- 

სი სისხლის ნაცხზე ჰეინსის სხულების Lსა- 

ხით აისახება გვერდითი ეფექტი ტიპურია



პრეპარატისათვის დაფსხონი, რომლის მაღა- 

ლი დოზები ეფექტს აბსოლუტურად ყველა 
შემთხვევაში ამჟღავნებს. 

წამლების უმრავლესობა გვერდით ეფექტს 
წითელი უჯრედების მეტაბოლიზმის გენეტი- 
კურად განპირობებული დეფექტის ფონზე 
ავლენს (მაგ. გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდრო- 

გენაზას გლუტათიონსინთეტაზას, გლუტა- 

თიონრედუქტაზას და გლუტათიონპეროქსი- 

დაზას დეფიციტები). 

ამ დეფექტებიდან ყველაზე ხშირია გლუკო- 
ზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზას დეფიციტი. 

იგი ზოგიერთ ეთნიკურ ჯგუფებში გვხვდე- 

ბა, მაგ. ამერიკის შეერთებული შტატების 

შავკანიან და ხმელთაშუა ზღვის აუზის მო- 

სახლეობაში. ფერმენტის დეფექტი სქესთან 

გადაჯაჭვული გენით (X ქრომოსომა) გადა- 

ეცემა. ანემიის ამ ტიპის კლინიკური სურა- 

თი ავადმყოფის რასაზე და წამლის დოზა- 

ზეა დამოკიდებული. გლუკოზო-6-ფოსფატ- 
დეჰიდროგენაზას დეფიციტის პირობებში ჰე- 

მოლიზურ ანემიას შემდეგი პრეპარატები 

იწვევს: 

რ ანტიმალარიულები - ქლოროსანი, პრიმა- 

ქინი 

ასპირინი 

ქლორამფენიკოლი 

დაპჰსონი 

ნალიდიქსის მჟავა 

ნიტროფურანტოინი 

პრობენეციდი 

სულფანილამიდები, სულფასალაზინი 

ვიტამინი C 

რ ვიტამინ M# -ს წყალში ხსნადი პრეპარა- 

ტები 
იმუნური მექანი%მი. წამლისმიერი ჰემოლიზუ- 

რი ანემიის ორი იმუნური მექანიზმი არსე- 

ბობს: იმუნური და აუტოიმუნური ჰემოლიზი. 

იეუნური პჰემოლიყჭი - ჰემოლიზის ამ ტიპის 

დროს წამლის მიღებისთანავე წარმოიქმნება 

მისი საწინააღმდეფო 1§M და I6C ტიპის ან- 

ტისხეულები-ი პრეპარატის განმეორებითი 

შეყვანისას სისხლის წითელი უჯრედის მემ- 

ბრანაზე წამლისა და ანტისხეულების კომ- 

პლექსები ადსორბირდება. ეს უკანასკნელნი 

მემბრანაზე კომპლემენტის მექანიზმებს ააქ- 

ტიურებს და უჯრედის ლიზისს იწვევს. ამ 

მექანიზმით ჰემოლიზური ანემიის გამოწვევა 

შემდეგ პრეპარატებს შეუძლიათ: 

თრ ცეფალოსპორინები 

ი ციმეტიდინი 
ით ინსულინი 

ა იზონიაზიდი 

.· პენიცილინი 

ით ქინიდინი, ქინაქინი 

.· რიფამპიცინი 

ი "სულფანილამიდები 
აუტოიმუნური ჰემოლიჭი - ამ დროს ადგილი 

აქვს სისხლის წითელი უჯრედის მემბრანის 

კომპონენტების საწინააღმდეგო ანტისხეულე– 

ბის გამომუშავებას, ჰემოლიზის ეს ტიპი, 

იმუნურ ტიპთან შედარებით, უფრო ხშირად 

გვხვდება. აუტოიმუნური ჰემოლიზის ყველა– 

ზე ტიპური მაგალითია შეთილდოფა. კუმ- 

ბსის ტესტი დადებითი 3-6 თვის შემდეგ 

ხდება, იშვიათად შეიძლება ეს პროცესი და- 

ახლოებით 3 წლამდე გაგრძელდეს. კუმბსის 

ტესტი წამლის გარეშეც კი დადებითია, ვი– 
ნაიდან წარმოქმნილი ანტისხეულები უშუა- 

ლოდ უჯრედის მემბრანის საწინააღმდეგოა. 

ამ მექნიზმით ზემოაღნიშნულ გვერდით ეფე- 

ქტს შემდეგი წამლები ავლენენ: 
აზაპროპაზონი 

ი ლევოდოპა 

«  მეფენამის მჟავა 
ი მეთილდოფა 

მკურნალობა და მეთვალყურეობა 

გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზას დეფი- 
ციტის პირობებში დაუშვებელია სემოთ 

აღნიშნული წამლების დანიშვნა. ამ წამლე- 

ბიდან ერთ-ერთის შემთხვევით დანიშვნის, ან 

აუტოიმუნური ჰემოლიზის გამოჩენის შემ- 

თხვევაში აუცილებელია წამლის მიღების 
დაუყოვნებლივ შეწყვეტა- 
იმუნურ მწვავე ჰემოლიზიურ ანემიას ხში- 

რად თან ახლავს ჰემოგლუბინურია და ზო- 

გიერთ შემთხვევაში თირკმლების უკმარისო- 

ბაც. ჰემოლიზს წამლის მცირე დოზაც კი 

იწვევს. წამლის მიღების შეწყვეტის შემდეგ 
ჰემოლიზის პროგრესირება ჩერდება და სის- 

ხლის სურათი 2-3 კვირაში ნორმას უბრუნ- 

დება. ავადმყოფს შეიძლება დასჭირდეს ზო- 
გადი შემანარჩუნებელი ღონისძიებების ჩატა- 

რება (მაგ. დიალიზი). იმუნური ტიპის ჰემო- 

ლიზური ანემიის მკურნალობა კორტიკოს- 

ტეროიდებით სასურველ შედეგს იძლევა. 
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მეგალობლასტური 

(მაპროციტური) ანემია 

  

ძვლის ტვინში ღწმ-ის სინთეზის ინჰიბირება 

(რნმ-ის შენარჩუნებული სინთეზის პირობებ- 

ში) ხელს უწყობს დეფექტური “მაკროცი- 
ტული წითელი უჯრედების წარმოიქმნას 

და მეგალობლასტური ანემიის განვითარებას. 

ანემიის შექანიზმი ვიტამინ 8მც-ისა და ფო- 

ლის მჟავას დეფიციტთან არის დაკავშირე- 

ბული. 

მეგალობლასტური ანემია ძალზე იშვიათ 

წამლისმიერ ჰემატოლოგიურ გართულებას 

ეკუთვნის, რომლის გამოწვევაც შემდეგ პრე- 

პარატებს შეუძლიათ: 

.· აციკლოვირი 

.· კრუნჩხვის საწინაააღმდეგო საშუალებები 

.· ციკლოსერინი 

ი მეთოტრექსატი 
ორალური კონტრაცეპტივები 

პენტამიდინი 

პირიმეთამინი 

ი სულფასალაზინი 

· „ტრიამტერენი 

.· ტრიმეტოპრიმი 
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ფდამლისმიერი მეგალობლასტური ანემიის მიჭეჭყე- 

ბი მეგალობლასტური ანემიის გამოწვევა 

წამლებს შემდეგი გზებით შეუძლიათ: 

.· ვიტამინ 8: და ფოლის მუავის შეწოვის 

ან უტილიზაციის ინჰიბირება. 

დნმ-ის სინთეზზე პირდაპირი გავლენა (ცი- 

ტოტოქსიური საშუალებები). 

მკურნალობა და მეთვალყურეობა 

ფოლატრედუქტაზას ინჰიბიტორები, როგო- 

რიცაა კო-ტრიმოქსაზოლი და პირიმეთამინი, 

ჩვეულებრივ დოზებში მეგალობლასტურ ანე- 

მიას არ იწვევს, მაგრამ შეიძლება დაამძიმოს 

ვიტამინ 8. და ფოლის მუჟავის დეფიციტი. 

მეთოტრექსატი იწვევს დოზა-დამოკიდებულ 
მეგალობლასტურ ანემიას. მისი მაღალი ინ- 

ტრავენური დოზებით გამოყენების შემთხვე- 

გაში (გვერდითი ეფექტის კორექციის მიზ%- 

ნით) საჭიროა ლეიკოვერინ კალციუმის და- 

მატება. 

ფენიტოინი, ფოლის მჟავის მეტაბოლიზმის 

დარღვევის გამო, ძალზე იშვიათად იწვევს 

მეგალობლასტურ ანემიას. ამიტომ ფენიტო- 

ინთან ერთად რეკომენდირებულია ფოლის 

მჟავის შემცველი პრეპარატების დანიშვნა.



ე–_–_ 
3.6. ინფექციები 
  

3.61. ინფექციების მპურნალობის 
ზოგადი პრინციპები 

ინფექციების სამკურნალოდ ინფექციის საწი- 

ნააღმდეგო საშუალებები გამოიყენება. ისინი 

კაუზატური მიკროორგანიზმების (ბაქტერია, 

მიკობაქტერია, სოკო, პროტოზოა, ვირუსი) 

ზრდა-გამრავლების შეწყვეტას (ბაქტერიოს- 

ტატული ეფექტი) ან დაღუპვას (ბაქტერიო- 
ციდული ეფექტი) იწვევენ. ბუნებრივი წყა- 
როებიდან მიღებულ ინფექციის საწინააღმდე- 

გო საშუალებებს ანტიბიოტიკები ეწოდებათ, 

სინთეზური გზით მიღებულებს კი ანტიშიკ- 

რობულ საშუალებებს უწოდებენ. 

ინფექციის საწინააღმდეგო საშუალებები მხო- 

ლოდ იმ შემთხვევაში ინიშნება, როდესაც ინ- 

ფექცია: 1. დიაგნოსტირებულია ან 2. არსე- 

ბობს მისი პროფილაქტიკის აუცილებლობა. 

ინფექცის საწინააღმდეგო მკურნალობის 

დაწყებამდე აუცილებელია მიკროოგანიზმის 

იდენტიფიკაცია, რისთვისაც ორგანიზმის 

თხევადი გარემოს ან ინფიცირებული ქსოვი- 

ლის მიკრობიოლოგიურ გამოკვლევას მიმარ- 

თავე“ი მიკროგანზავეის მეთოდი ძალზე 

მგრძნობიარე გამოკვლევაა. კირბი-ბაუერის 

დისკ-დიფუზიური მეთოდი, მართალია მიკ- 

როორგანიზმებს საიდენტიფიკაცკიო იაფი 

ტექნიკაა, მაგრამ მიკროგანზავების მეთოდ- 

თან შედარებით მისი ინფორმატულობა გა- 

ცილებით ნაკლებია. 

ინფექცის საწინააღმდეგო საშუალებების 

შერჩევა წამლის ფარმაკოლოგიური თვისებე- 

პის მისი ანტიმიკრობული სპექტრისა და 

ავადმყოფთან დაკავშირებული ფაქტორების 

გათვალისწინებით უნდა მოხდეს. 

წამლის ფარმაკოლოგიური თვისებები ინფექ- 

ციის კერამდე მისი მიღწევისა და სამიზნე 

ქსოვილში სასურველი კონცენტრაციის შექ- 

მნის განმაპირობებელი ფაქტორია. 

ანტიმიკრობული სპექტრი ინფექციის საწი– 

ნააღმდეგო საშუალების მიმართ კაუზატიური 

აგენტის მგრძნობელობის გამომხატველი 

ფაქტორია. 

ავადმყოფთან დაკავშირებული ფაქტორები 

მრავალფეროვანია – იმუნოლოგიური სტა- 

ტუსი, ორგანიზმში უცხო სხეულის არსებო- 

ბა სარქველების ან მენჯ-ბარძაყის პროტე- 

ზის სახით, ასაკი, თანმხლები დაავადება, 

ორსულობა და ლაქტაცია, მაელიმინირებელი 

ორგანოების - ლღვიძლისა და თირკმლების 

ფუნქციური მდგომარეობა. მათი გათვალის– 

წინება აუცილებელია წამლის დოზისა და 

შეყვანის გზის შერჩევისა და მისი არასა–- 

სურველი გვერდითი ეფექტების წინასწარ 
განსაზღვრისათვის. 

იშვიათად, მძიმე ან სიცოცხლისთვის საშიში 

ინფექციების დროს ინფექციის საწინააღმდე–- 

გო მკურნალობა გამომწვევი მიკროოგანიზ– 

მის იდენტიფიკაციამდე იწყება. ასეთ შემ- 
თხვევებში წამლის (ან წამლების) შერჩევა 

კლინიკურ გამოცდილებას ემყარება. გამომ– 

წვევის გამოვლენამდე ფართო სპექტრის ან–- 

ტიმიკრობული საშუალება ინიშნება. ყველა 

მსგავს შემთხვევაში მ კურნალობის დაწყებამ- 

დე აუცილებელია კულტურის აღება მიკრო- 
ბიოლოგიური გამო კვლევისათვის. 

ერთზე მეტი ანტიმიკრობული საშუალებით 

კომბინირებული მკურნალობის რეჟიმი, მარ– 

თალია მონოთერაპიასთან შედარებით მეტი 

ეფექტურობით ხასიათდება, მაგრამ ზრდის 

წამალთა ტოქსიური ეფექტების განვითარე- 

ბის რისკს. რამდენიმე ანტიმიკრობული სა- 

შუალების ერთდროული გამოყენება გამარ– 

თლებულია, როდესაც: 
.·« საჭიროა მკურნალობაში ჩართული თი- 

თოეული ანტიმიკრობული საშუალების 

დოზის შემცირება, მათი გვერდითი ეფექ- 

ტების პროფილაქტიკის მიზნით, ან არსე- 

ბობს ძლიერი და სწრაფი ეფექტის გან- 

ვითარების აუცილებლობა. 

" ინფექცა გამოწვეულია ერთდროულად 
რამდენიმე პათოგენით (მაგ. ინტრააბდომი- 

ნური ინფექცია). 

თ« მიკროორგანიზმების რეზისტენტობის გან- 

ვითარებსს პროფილაქტიკისათვის (მაგ. 

ტუბერკულოზი). 
მწვავე, გაურთულებელი ინფექციის მკურნა– 
ლობა სიმპტომების გაქრობიდან 72 საათის 

შემდეგ წყდება. ქრონიკული ინფექციები( ენ– 
დოკარდიტი, ოსტეომიელიტი) უფრო ხან- 

გრძლივ (4-6 კვირა) მკურნალობას საჭი– 

როებს, კულტურის რეგულარული ანალიზის 

ფონზე. 

მკურნალობის ეფექტურობის მონიტორინგი- 
სათვის საჭიროა რეგულარული მეთვალყუ- 
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რეობა მიკრობიოლოგიურ სინჯებსა და შემ- 

დეგ პარამეტრებზე: 

« ტემპერატურული მრუდი; 
.· პერიფერიულ სისხლში თეთრი უჯრედე- 

ბის რაოდენობა; 

" რენტგენოლოგიური გამოკვლევა 
« ტკივილი და ანთების ნიშნები. 

ანტიმიკრობული საშუალებების უეფექტობის 
შემთხვევაში, სხვა ღონისძიებების განხორ- 

ციელებაზდე, აუცილებელია გადამოწმდეს 
უშედეგო მკურნალობის მიზეზები: 

“რ დიაგნოზის შეცდომა 

თ არაადექვატურად შერჩეული მკურნალო- 
ბის რეჟიმი (დოზა, მიღების გზა, მიღება- 

თა სიხშირე, მკურნალობის ხანგრძლი- 

ვობა) 

თ« მიკრობთა რეზისტენტობა 

თ" ორი ან მეტი მიკროორგანიზმით გამოწვე- 

ული ინფექცია. 
მართალია ტემპერატურის მომატება ინფექ- 

ციის ერთერთი მთავარი სიმპტომია, მაგრამ 

ის შეიძლება წამალზე რეაქციით, ფლები– 
ტით, სიმსივნით, მეტაბოლური დარღვევითა 

და ართრიტით იყოს გამოწვეული. ასეთ 

შემთხვევებში ანტიმიკრობული მკურნალობა 

უშედეგოა და უსაფუძვლოც. 
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ხშირად ქირურგიული ჩარევის შემდეგ დრე- 

ნაჟის ფონზე, მის ამოღებამდე, ანტიმიკრო- 

ბული მკურნალობა სასურველ შედეგს არ 

იძლევა. 

პნევმონიის, ემპიემის, ან თირკმლის კენჭე- 

ბის ფონზე ნეკროზული ქსოვილისა და ჩირ- 

ქის არსებობისას ინფექციის საწინააღმდეგო 

საშუალებების გამოყენება არ არის ეფექტუ- 

რი. 

.რ ანტიმიკრობული საშუალებები, რომლებიც 

მიკროორგანიზმებით გამოწვეული ინფექ- 

ციების სამკურნალოდ გამოიყენებიან, რამ- 

დენიმე ფარმაკოლოგიურ ჯგუფად იყო- 
ფიან: ანტიბიოტიკები 

· სულფანილამიდები 

.· ქინოლონები 

თ. უროსეპტური საშუალებები 

. ტუბერკულოზის სამკურნალო საშუალე- 

ბები 

. სოკოს საწინააღმდეგო საშუალებები 

”· ანტივირუსული საშუალებები 

თ ანტიპროტოზოული საშუალებები 

სხვადასხვა ანტიბაქტერიული საშუალებები 

(იხ. დანართი)



დანართი 1 

  

ანტიმიპრობული საშუალებების პლასიფიკაცია 

  

  

ანტიბიოტიკები 

ამინოგლიკოჭყიდები 

ამიკაცინი 

მაკროლიდები 

აზითრომიცინი 

კლარითრომიცინი 

აენიცილინები 
ბლუნებრიპი პენიცილინები 

ბენზილპენიცილინ C 

ბენზილპენიცილინ V 
ბენზილპენიცილინ C პროკაინი (ნოვოკაინი) 
ბენზილპენიცილინ V პროკაინი (ნოვოკაინი) 
ფენოქსიმეთილპენიცილინი 

ჰენიძილინასზა მდგრადი ჰენიცილინები 

კლოქსაცილინი 
დიკლოქსაცილინი 
მეთიცილინი 

ანტიფსექდომონური პენიძილინები 

აზლოცილინი 

ტიკარცილინი 
კარბენიცილინი 
მეზლოცილინი   
  

“
ო



  

  

ცეფალოსპორინები 
პირველი თაობის ცეფალოსაპარრინები 

ცეფადროქსილი 
ცეფაზოლინი 
ცეფალექსინი 
ცეფალოთინი 
ცეფაპირინი 

ცეფრადინი 
მეორე თაობის 0ეშალოსაპორინები 

ცეფაკლორი 
ცეფამანდოლი 
ცეფონიციდი 
ცეფორანიდი 
ცეფოქსიტინი 

'ხიმი 
მესავე თაობის ხსეფალოსაპორინები 

ცეფოპერაზონი 
ცეფვოტაქსიმი 
ცეფოტეტანი 
ცეუტაზიმიდი 
ცეფტიზოქსიმი 
ცეფტრიაქსონი 
მოქსალაქტამი 

ტეტრაციკლინები 
დემეკლოციკლინი 
დოქსიციკლინი 
მეთაციკლინი 
მინოციკლინი 

ტეტრაციკლინი 

სსმადასხვა ანტიმიპრობული საშუალებები 

ქლორამფენიკოლი (ლევომიცეტინი) 
აზტრეონამი 
კლინდამიცინი 
დაფსონი 

იმიჰენემი 
სპექტინომიცინი 
ტრიმეტოპრიმი 
ვანკომიცინი 

სულფანილამიდები 
სულფადიაზინი 
სულფადიმიდინი 
სულფამეტოპირაზონი 

სულფამეთოქსაზოლი 
სულფიზოქსა 

სულშანილამიდები და ტრიმეტოპრიმი 

კო-ტრიმოქსაზოლი   
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ქინოლონები 

ნორფლოქსაცინი 
ნალიდიქსის მჟავა 
ცინოქსაცინი 
ციპროფლოქსაცინი 
ოფლოქსაცინი 
გრეპაფლოქსაცინი 
ლევოფლოქსაცინი 

უროსეპრიპური საშუალებანი 

მეთენამინის მანდელატი და ჰიპპურატი 

ნალიდიქნის მჟავა 
ნიტროფურანტოინი 

ნორფლოქსაცინი 

სოჰოს საწინააღმდეგო საშუალებები 
ამფოტერიცინი 8 
ფლუციტოზინი 
გრიზეოფულვინი 
კეტოკონაზოლი 
მიკონაზოლი 
ნისტატინი 

ანტიპროტოჯჭოული საშუალებები 

ქლოროქინი 
დილოქსანიდ ფუროატი 
ემეტინი 
მეტრონიდაზოლი 
პრიმაქინის ფოსფატი 
პირიმეთამინი 

ქინაკრინი 
ქინინის სულფატი 

ტუბერჰულოზყის სამპურნალო საშუალებები 
ამინოსალიცილის მჟავა 

ეომიცინი კაპრ; 

ციკლოსერინი 
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იაიადი_– 
36.2. სასუნთქი გშყების 

ინფექციები 

საკვანძო საკითხები 

> სტრეპტოკოკული ფარნიგიტის მკურნა- 

V 
V 

V 

ლობისას ორალური ცეპალოსპორინებს, 

პენიცილინებთან შედარებით, გაცილებით 

ძლიერი ანტიმიკრობული და კლინიკური 

ეფექტურობა ახასიათდებთ. 
შუა ყურის ანთება, მოსალოდნელი გარ- 

თულებების პროფილაქტიკის თვალსაზ- 

რისით, აუცილებლად საჭიროებს ანტი- 

ბიოტიკებით მკურნალობას. 

ქრონიკული ბრონქიტის გამწვავება შეიძ- 
ლება ინფექციური ბუნების იყოს, ამი- 
ტომ მისი მკურნალობისთვის ანტიბიო- 

ტიკების გამოყენება მიზანშეწონილია. 

პნევმონიის ყველაზე ხშირი გამომწვევი 

ზოიიილილ”ს” „ო6MM10M06-ი. ბოლო 
წლებში შეიმჩნევა ამ მიკრობის პენიცი- 

ლინების მიმართ რეზისტენტული შტამე- 

ბის გავრცელება. 

ჰოსპიტალური (ნოზოკომიალური) პნევ- 

მონიის გამომწვევი მრავალი მიზეზი არ- 

სებობს. ყველა საავადმყოფის თავისი რე- 

ზიდენტული ბაქტერიული ფლორა ახა- 
სიათებს, რაც ემჰირიული მკურნალობი- 

სათვის ანტიბიოტიკის შერჩევისას უნდა 

იქნეს გათვალისწინებული. 
მუკოვისციდოზის (ცისტური ფიბროზი) 
ყველაზე ხშირი გამომწვევია #§6Vძი”10- 

იი§ 0თ0IM66M050. დაავადების სამკურნა- 

ლოდ ანტიფსევდომონური აქტივობის ან- 

ტიბიოტიკები გამოიყენება. 

ინფექციათა შორის ყველაზე გავრცელებუ- 
ლია სასუნთქი გზების ინფექციები, 
რომლებიც უმთავრესად ვირუსული ეტიო- 
ლოგისაა, თუმცა არც თუ იშვიათია სასუნ- 

თქი გზების ბაქტერიული ინფექციებიც. გა- 
ნურჩევლად ეტიოლოგიური ფაქტორისა, სა- 
სუნთქი გზების ინფექციეი ორ ჯგუფად 
იყოფა: ზედა და ქვედა სასუნთქი გზხების ინ- 

ფექციები. 
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–_–>-_-__–ა_._ 
სასუნთქ გზებთან დაკავშირებული 
ინფექციები 
  

შუა ყურის ანთება 

გამომწეეევი, 

შუა ყურის ანთება ხშირად გვხვდება 2 

წლამდე ასაკის ბავშვებში. მისი გამომწვევი 

უმთავრესად ბაქტერიებია, თუმცა შემთხვევა- 

თა 25%-ი, გრიპისა და რინოვირუსით არის 

განპირობებული. 
კლინიკური გამოქლინება 

ძირითადი კლინიკური სიმპტომი ყურის 

ტკივილია, რომლის ინტენსივობის დიაპაზო- 

ნი საკმაოდ ფართოა. დაფის აპკის პერფო- 

რაციის შემთხვევაში ტკივილი ჩერდება და 
ყურიდან იწყება ჩირქოვანი გამონადენი, 

რომელსაც ზოგჯერ სმენის დაქვეითებაც 
ახლავს თან. მცირეწლოვან ბავშვებში შეიძ- 

ლება აღინიშნებოდეს არასპეციფიური სიმ- 

პტომები – ტემპერატურის მომატება. და 
ღებინება. შუა ყურის ანთების გართულებე- 
ბია მასტოიდიტი (ძალიან იშვიათად), მენინ- 

გიტი, სეპტიცემია და ინფექციის დისემინი- 

რება. ამ გართულებების უხშირესი მიზეზი 

ხ ტიპის /I/. III/7II6II206-აა. საბედნიეროდ 

გართულებები დღესდღეობით დიდ იშვიათო- 
ბას წარმოადგენს, ბავშვებში ხ ტიპის I.II- 

M#M27ძ6 ინფექციის საწინააღმდეგო გეგმური 

სავალდებულო აცრების გამო. 
დიაგნოზი 

ლაბორატორიულ გამოკვლევებს ძალზე მცი- 
რე ღირებულება აქვს და დიაგნოსტიკის 
მიზნით გამომწვევის იდენტიფიცირებას არ 

მიმართავენ. დიაგნოზი კლინიკური მონაცემე- 

ბის საფუძველზე ისმება და მკურნალობაც 

ემპირიულად ინიშნება. 
მკურნალობა 

მკურნალობა სამი ძირითადი პათოგენის 

(5//6ი.იი 6,006, II. III/II6/I:06 და 5176ი.იV0- 

§0M0§) საწინააღმდეგოდ უნდა იყოს მიმარ- 

თული. ორი გამომწვევი, 5#/6/. #7161(ი10III06 

და 5M%იი. იX0§0M65, მგრძნობიარეა პენიცი- 

ლინის მიმართ, მაგრამ II. (II/IM6I20ძ6 საწი- 

ნააღმდეგო აქტივობა პენიცილინს ძალზედ 

სუსტად აქვს გამოხატული, ამიტომ შუა 

ყურის ანთების ემპირიული მკურნალობისათ- 

ვის რეკომენდირებულია ამოქსიცილინი ან



ამპიცილინი-ი ამოქსიცილინის უპირატესობა 

იმაში მდგომარეობს, რომ იგი კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტიდან უკეთ იწოვება. 

LI. IIიII2იი-ს შტამებიი ზ ლაქტამაზის 

პროდუქციის უნარის გამო, შემთხვევათა 15 

%-ში რეზისტენტულია ამოქსიცილინის მი- 

მართ, ამიტომ წარუმატებელი მკურნალობი- 

სას საჭირო ხდება კო-ამოქსიკლავით ან 

ცეფიქსიმით ალტერნეტიული კურსის ჩატა- 

რება. 

მმეე00(ე 
ზელა სასუნთქი გზების ინფექციები 
  

ყელის ტკვილი (ფარინგირდი) 

ფარინგიტი უმეტესად ვირუსული ეტიოლო- 
გისაა, რომლის გამომწვევებია რინოვირუსე- 

ბი, კორონავირუსები, გრიპისა და პარაგრი- 

პის ვირუსები, ადენოვირუსები და ა.შ. ჯირ- 

კვლოვანი ცხელების (ინფექციური მონონუკ- 

ლეოზი) გამომწვევი ეპშტეინ-ბარის ვირუსი 

ინფექციური ფარინგიტის შედარებით იშვია- 

თი ეტიოლოგიური ფაქტორია, თუმცა მისი 

დიფერენცირებ„ სტრეპტოკოკოკული გენე- 
ზის ფარინგიტისგან აუცილებელია. 

ბაქტერიებიდან ყელის ტკივილის ყველაზე 
ხშირი გამომწვევია ა§IMი!ილ000თV5 #08907105. 

უფრო იშვიათად ვხვდებით #, C და C ჯგუ” 

ფის ჰემოლიზურ სტრეპტოკოკს, C0//M6ნძი- 

(0IIIIII M6I101/(:CIIMI და M0I956/10 წიი0(+ჩ0600. 

დიფტერიის ჩხირიც ამ პათოლოგიის ერთ- 

ერთი, არცთუ ხშირი, მიზეზთაგანია, რომ- 

ლის არსებობაც ყოველთვის უნდა იქნეს 

გათვალისწინებული. 
პლინიკური გამოვლინება. 

დაავადების წამყვანი სიმპტომია სხვადასხვა 

ინტენსიობის ყელის ტკივილი; ზოგჯერ ად- 

გილი აქვს ტემპერატურის ზომიერად მომა- 

ტებასს და გაციებისათვის დამახასიათებელ 

სიმპტომებს. უფრო მძიმე შემთხვევები ასო- 

ცირებულია ეპშტეინ-ბარის ვირუსთან ან 

ა5M6იL.იX0§0M6§-თან, რომლისთვისაც დამა- 

ხასიათებელია ხახის ლორწოვანის ძლიერი 

ანთება, ნუშისებრ ჯირკვლებზე მოთეთრო- 

მოყვიძთალო ნადები და კისრის მიდამოს 

ლიმფური ჯირკვლების მტკივნეული გადი- 
დება. 
იშვიათად სტრეპტოკოკური ინფექცია ორგა- 

ნიზმში გამომწვევის დისემინირებით მძიმდე- 

ბა (მაგ. სტრეპტოკოკულ შუა ყურის ანთება 

და/ან სინუსიტი). 

რევმატიული ცხელება და გლომერულონეფ- 
რიტი სტრეპტოკოკული ინფექციის არაჩირ- 

ქოვანი ბუნების განსაკუთრებული გართულე- 

ბებია, 
დიაგნოჭი 

ყელის ტკივილის მიზეზის დადგენა მეტად 
მნიშვნელოვანია, რადგანაც სტრეპტოკოკუ- 

ლი ფარინგიტი ანტიბიოტიკებით მკურნალო- 

ბას საჭიროებს, ვირუსული კი არა. ამ მიზ- 

ნით ყელის ნაცხის მიკრობიოლოგიური ანა- 

ლიზი ტარდება. კულტურის ნეგატიურობის 

შემთხვევაში, ეპშტეინ-ბარის ვირუსის გამო- 

სარიცხად, აუცილებელია სისხლის სერო- 

ლოგიური სინჯის ჩატარება. 
მკურნალობა 

ვირუსული ბუნების ყელის ტკივილის მკურ- 

ნალობა "სიმპტომურ ხასიათს ატარებს, 

სტრეპტოკოკური წარმოშობის ფარინგიტი 

კი, რევმატიული ცხელების პროფილაქტიკის 

მიზნით, ანტიბიოტიკებით მკურნალობას მო– 

ითხოვს. 

მრავალი წლის მანძილზე ბენზილპენიცილი- 

ნი და ფენოქსიმეთილპენიცილინი ამ დაავა– 

დების სამკურნალო პირველი რიგის , პრეპა– 

რატად ითვლებოდა. ბოლო წლების მონაცე- 
მების მიხედვით ცეფალოსპორინები გაცილე– 

ბით უფრო მაღალი ეფექტურობით ხასიათ- 

დება, რადგან ცხვირ-ხახის ლორწოვანის 

რეზიდენტული ფლორა ჩ ლაქტამაზას იმუ- 
შავებს, რაც პენიცილინის ჰიდროლიზს იწ- 

ვევს. 
ბოლო წლებში ერითრომიცინის მიმართ # 

ჯგუფის სტრეპტოკოკების მომატებული რე- 
ზისტენტობა შეიმჩნევა. 

რევმატიული ცხელების თავიდან ასაცილებ– 
ლად საჭიროა ცხვირ-ხახიდან მიკროორგა- 

ნიზმების ლიკვიდაცია, რაც საკმაო დროს 

მოითხოვს. ამ მიზნით რეკომენდირებულია 

ცეფალოსპორინის კურსი დოზით 250-500 

მგ ოთხჯერ დღეში 7-10 დღის განმავლობა– 

ში პენიცილინის მიმრთ მომატებული 

მგრძნობელობის მქონე პირებში ცეფალოს- 

პორინის გამოყენება დასაშვებია, თუმცა გა- 

სათვალისწინებელია პენიცილინებსა და ცე“ 

ფალოსჰორინებს შორის ჯვარედინი რეაქცი- 

ის საშიშროების არსებობა. ჰიპერმგრძნობია– 

რე ავადმყოფებისათვს ალტერნატიული 
პრეპარატია ერითრომიცინი. 

კლინიკური მიმდინარეობით ინფექციური მო- 
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ნონუკლეოზი ძალსე ჰგავს სტრეპტოკო- 

კურ ფარინგიტს. გამომწვევის დადგენამდე 
არ შეიძლება ამპიცილინის, ამოქსიცილინის 

და ამ რიგის სხვა. პრეპარატების მიღება, 

რადგან ისინი ჯირკვლოვანი ცხელების (მო– 

ნონუკლეოზის) შემთხვევათა 95% -ში ეწ. 

“ამპიცილინურ გამონაყარს” იწვევენ. 

ავადმყოფთა 5-10%-ისათვის (ეფალოსპორი- 

ნის 7-10 დღიანი კურსი უეფექტოა. ასეთ 

შემთხვევში რეკომენდირებულია პრეპარა- 

ტის უფრო მაღალი დოზით 10 დღიანი 

კურსის ჩატარება, ან მისი შეცვლა ერით– 

რომიცინით. 

მწვავე სინუსიტი 

გამომწმევი – ჩვეულებრივ წიაღები (სინუსე- 

ბი) სტერილურია. სინუსიტი, წიაღის ლორ- 

წოვანი გარსის მემბრანის დაზიანების შემ- 

დეგ ჩნდება, რასაც ზედა სასუნთქი გხების 

ვირუსული ინფექცია და კბილების პათო- 

ლოგია განაპირობებს. მწვავე სინუსიტსა და 

შუა ყურის ანთებას ერთიდაიგივე მიკროორ- 

განიზმები იწვევენ, იშვიათად ის შეიძლება 

ა§ი-%/M10C00CM§ 0VI6V§, 5(-60. VIIძით§ და ანაე- 

რობული მიკროორგანიზმებით დაინფიცირე- 

ბის შედეგი იყოს. 
კლინიკური გამოვლინება. 

მწვავე სინუსიტის ნიშნებია ტ კივილი სახისა 

და თავის არეში ცხვირიდან ჩირქოვანი გა- 

მონადენით. გართულებებია შუბლის ძვლის 

ოსტეომიელიტი, მენინგიტი და ტვინის აბ- 

სცესი. დაავგადეა ზშირადღ ქრონიკულ 

(მუდმივი ყრუ ტკივილით და ცხვირიდან გა- 
მონადენით) მიმდინარეობაში გადადის, რო- 

მელსაც პერიოდული გამწვევებები ახასია- 
თებს. 
დიაგნოყჭი 

დიაგნოზი კლინიკური გამოვლინებისა და 

მიკრობიოლოგიური კვლევის საფუძველზე 
ისმება. 
მკურნალობა 

შუა ყურისა და სინუსიტის მკურნალობა 

მსგავსია (იხ. შუა ყურის ანთება). 

თუ დაავადება დაკავშირებულია კბილების პა- 
თოლოგისთან საჭირო ზდება მკურნალობაში 

მეტრონიდაზოლის ჩართვა. ქრონიკული სინუ- 

სიტის დროს ფართოდ გამოიყენება დოქსიციკ- 
ლინი. პრეპარატის უპირატესობა იმაში მდგო–- 

მარეობს, რომ მას მოქმედების ფართო სპექ- 

ტრი და ხელსაყრელი დოზირების რეჟიმი აქვს 
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(დღიური ერთჯერადი დოზა). 

მიიედღღდღდეედღდ-_გეგე–_ 
ქვედა სასუნთქი გზების ინფექციები 
  

ქრონიკული ბრონქიტი 

ეტიოლოგია 

დიაგნოზი “ქრონიკული ბრონქიტი“ მას შემ- 

დეგ ისმება, რაც ავადმყოფს წელიწადში მი- 

ნიმუმ სამი (ან მეტი) თვის მანძილზე აღე- 

ნიშნება პროდუქციული ხველა, და ეს მდგო- 

მარეობა სულ მცირე ორი ან მეტი თანმიმ- 

დევრული წლის მანძილზე გრძელდება. 

ქრონიკული ბრონქიტის ეტიოლოგიაში გა- 

დამწყვეტ ფაქტორად თამბაქოს მოხმარება 

ითვლება არანაკლები მნიშვნელობა აქვს 

განმეორებად ვირუსულ ან ბაქტერიულ ინ- 

ფექციებსა და საწარმოო თუ საყოფაცხოვ- 

რებო მტვერს. 

ქრონიკული ბრონქიტის დროს, ანთებისა და 

შეშუპებისს გამო, აღინიშნება ბრონქების 

ლორწოვან გარსის შესქელება ადგილი 

აქვს ბრონქიალური ჯირკვლების ჰიპერტრო- 

ფიას. ლორწოვანის ხანგრძლივი გაღიზიანე- 

ბა ლორწოს პროდუქციის ზრდასა და ბრონ- 

ქის სანათურის შევიწროვებას იწვევს. ქრო- 

ნიკულ ბრონქიტს ხშირად თან ერთვის 

ფილტვის ემფიზემა. 
პლინიკყური გამოქლინება 

ქრონიკული ბრონქიტის კლინიკური ნიშნე- 

ბია პროდუქციული ხველა უფრო მეტად 
დღის პირველ ნახევარში, განსაკუთრებით 

დილის საათებში, ბრონქების შევიწროვების 

გამო ქოშინი და ხმაურიანი სუნთქვა. ხან- 

გრძლივი მიმდინარეობისას ვითარდება ფილ- 

ტვისმიერი გული, რომლის გამო შეიძლება 

კარდიორესპირაციული უკმარისობაც კი გან- 

გითარდეს. 

ქრონიკული ბრონქიტს პერიოდული ინფექ- 

ციური გამწვავებები ახასიათებს, ინტენსიუ- 

რი ხველითა და ყვითელი ან მწვანე შეფე- 

რილობის ჩირქოვანი ნახველით. ხშირად ქო- 

შინიც ძლიერდება, რაც გულის უკმარისობა- 

ში შეიძლება გადავიდეს. 

ძრონიკული ბრონქიტის გამომწმევები 

ქრონიკული ბრონქიტის გამწვავების მიზე- 

ზად უფრო ხშირად ორი პათოგენი - 5947 

„ნაიი 0M060 და II. IM/IM6I206 – გვევლინება, 
მაგრამ ამ პროცესში სხვა მიკროორგანიზმე-



ბიც შეიძლება იყოს ჩართული: #M#0/#თX6I10 იი- 

(0IICII6, 5(თი/. თM#6M5, ჰემოლიზური სტრეპ- 

ტოკოკი და გრამ-უარყოფითი ბაცილები. 

ქრონიკული ბრონქიტის გამწვავების თით–- 

ქმის ნახევარი ვირუსულ ინფექციებთან არის 

დაკავშირებული. 
დიაგნოყი 

დიაგნოზი კლინიკური მონაცემების საფუძ- 

ველზე ისმება. ზუსტი დიაგნოსტიკისა და 

რაციონალური მკურნალობის თვალსაზრი- 

სით სასურველია ნახველის მიკრობიოლოგი- 

ური კვლევა და ანტიბიოტი კების მიმართ 

გამომწვევის მგრძნობელობის დადგენა. 
მკჰურნალობა 

მკურნალობა ორმხრივ მიმართულია: ანტიბი– 

ოტიკოთერაპია და შემანარჩუნებელი მკურ- 

ნალობა, რომელიც ფიზიოთერაპიას, ბრონ- 

ქოდილატატორებსა და ზოგიერთ შემთხვევა- 

ში კორტი კოსტეროიდების ხანმოკლე კურსს 

ითვალისწინებს. 

ანტიბიოტიკოთერაპიის სპექტრი საჭიროა 

ფარავდეს ა5V-0ი.იორიVIM0M00-სა და /#/. III/IIV- 
6206 –ას. 

ქრონიკული ბრონქიტის გამწვავების სამ- 

კურნალო პირველი რიგის პრეპარატებია: 

· ამოქსიცილინი 

რ დოქსიციკლინი 

.· „ტრიმეტოპრიმი 

მეორე რიგის პრეპარატებია (პირველი რი- 

გის პრეპარატების უეფექტობის შემთხვევა- 

ში) 
.? კო-ამოქსიკლავი 

ი.ი ცეფიქსიმი 

.· კლარითრომიცინი 

_ლ- 
პნევმონია 

  

პნევმონია ფილტვის პარენქიმის (მეტად ალ- 

ვეოლების, ვიდრე ბრონქების) ინფექციური 

წარმოშობის ანთებაა, რომლისთვისაც კონ- 

სოლიდაციაა დამახასიათებელი. კონსოლიდა- 

ცია - პათოლოგიური პროცესია, რომლის 

დროსაც ალვეოლები ანთებადი ექსუდატის, 
ბაქტერიებისა და ლეიკოციტების ნარევით 

არის ამოვსებული და რომელიც რენტგენოგ- 

რამაზე ნათელი ფილტვის სურათის ფონზე 
მუქი უბნის სახით ჩნდება. 

პნევმონიის რამდენიმე კლასიფიკაცია არსე- 

ბობს. კლასიკური კლასიფიკაციის მიხედვით 

არჩევენ წილოვან, ბრონქო და ატიპურ პნევ- 

მონიებს. ეს კლასიფიკაცია პნევმონიის ბაქ- 

ტეროლოგიურ მიზეზს არ ასახავს. მკურნა- 

„ლობს თვალსაზრისით კლასიფიცირების 

უკეთეს მეთოდად ითვლება პნევმონიის და- 
ყოფა მისი წარმოშობის ადგილის მიხედვით 

- საზოგადებაში (C0/!IVMოM/-ძინსწიძ0) და 

ჰოსპიტალში (ნოზოკომიალური) გავრცელე- 

ბული პნევმონიები. 

საყოგადოებაში გაქმრცელებული 

(Cითოს»იI(#-9CდსსILCძ) პნევმონია 

ამ დაავადების ყველაზე ხშირი გამომწვევია 
§Mგი.ხინსთიი!ი. ძირითადად ის წილოვან 

პნევმონიას იწვევს თუმცა ის ხშირად 

ბრონქოპნევმონიის მიზეზადაც გვევლინება. 

წილოვანი პნევმონიის ყველაზე ხშირი სიმ- 

პტომი ზხველაა, დასაწყისში მშრალი, უფრო 

მოგვიანებით პერიოდში კი ჩირქოვანი ან 

სისხლნარევი ნახველით. ხველას თან ახ- 

ლავს სუნთქვის გაძნელება, ტემპერატურის 
მომატება და გულმკერდის არეში პლევრა- 

ლული ტკივილი. პერიფეროულ სისხლში 
შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ლეიკოციტოზს. 
გულმკერდის რენტგენოგრამაზე აღინიშნება 

ფილტვში ერთი ან ორი წილის (ან წილის 

სეგმენტის) კონსოლიდაცია. პნევმონიის ეს 

სახე უფრო ხშირად ხანდაზმულ ასაკში 

გვხვდება. 
ბრონქოპნევმონიასაკც მსგავსი სიმპტომები 

ახასიათებს. რენტგენოლოგიურად ორივე 

ფილტვის ფუძეზე აღინიშნება კონსოლიდა- 
ციის პატარა უბნები, რაც წილოვანი პნევ- 

მონიისაგან განმანსხვავებელი ნიშანია. ეს 

დაავადება ძალზე გავრცელებულია, იგი 
ხშირად თან ახლავს ფილტვის მძიმე ქრო- 

ნიკულ ობსტრუქციულ დაავადებას. იგი მძი– 
მე დაავადებების ტერმინალლურ სტადიაშიც 
გვხვდება. 
საზოგადოებაში გავრცელებული (C0/ჩ!სMII- 

ძ6C0MIV6ძ) პნევმონიის მეორე ხშირი მიზეზი 

Mუელინ!იზითი იMI6VII0MI06-აა,ა რომელიც ე.წ. 

“ატიპიურ პნევმონიასაც” იწვევს. “ატიპურ 

პნევმონიას” (ახელება, მშრალი ხველა და 

პერიფერიულ სისხლში ლეიკოციტების ნორ- 

მალური რაოდენობა ახასითებს. რენტგენო- 

ლოგიურად, ორივე ფილტვში აღინიშნება 

კონსოლიდაციის გაბნეული უბნები. დაავადე- 
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ბა უფრო ხშირია სკოლის ასაკის ბავშვებსა 

და ახალგაზრდებში. იგი მსუბუქი მიმდინა- 

რეობისაა. 

ბოლო ხანებში “ატიპური ჰნევმონიის” მიზე- 

ზად ხშირად CVII0II)ძI0 იM6VII0III0XC გვევლი–- 

ნება. ამ დაავადების შედარებით იშვიათ გა- 

მომწვევად ითვლება Cჩი/”Vძ!თ ნ5IMთი და 

CიXICII0 ხ9”/C/!!. 

აიიი. იVI7V§9 იწვევს მძიმე ნეკროზულ ჰნევ- 

მონიას ფილტვის აბსცესით. ამ პათოლოგიას 

მაღალი სიკვდილიანობა ახასიათებს. 

#16ხ§I6II0 ნი6I0I106 -ც შეიძლება ფილტვის 

აბსცესის მიზეზად მოგვევლინოს ლდა იგი 

უფრო შაქრიანი დიაბეტისა და ალკოჰო- 

ლიზმის ფონზე ვითარდება. 

L46600IMII0 იიისთ0იMIIთ იწვევს ე.წ. “ლეგიო- 

წერთა დაავადებას”. მისი ეპიდემიოლოგიური 
აფეთქებები ჰაერის კონდიციონერებთან ან 
ცხელი წყლის სისტემებთან არის დაკავში- 

რებული. დაავადების კლინიკური სურათი 

ძალზე ჰგავს ატიპურ პნევმონიას, მაგრამ 

მისგან განსხვავებით ძალზე სწრაფად პროგ- 

რესირებს, წარმოქმნის კონსოლიდაციის დიდ 

უბანს და იწვევს სუნთქვის უკმარისობას. 

საავაღმყოფოში გაპრცელებული 
(ნოსჯოკოვიალური) პნევმონია 

ამ დაავადების განვითარების ხელშემწყობი 
მრავალი ფაქტორი არსებობს; მექანიკური ვენ- 

ტილაცია, ფილტვის ქრონიკული დაავადება, 
ქირურგიული ჩარევა, იმუნოსუპრესია და. ან- 
ტიბიოტიკოთერაპია. გამომწვევთა შორის. ყვე- 
ლაზე ხშირი გრამუარყოფითი ორგანიზმებია. 
საავადმყოფოში გავრცელებული პნევმონიის 

მიზეზი ყველა კლინიკას ღა მის განყოფი- 

“ლებებს. განსხვავებული აქვთ, მაგ.: ინტენსი- 
ური თერაპიის განყოფილებებს თავისი “სა- 

კუთარი“ ბაქტერიული ფლორა ახასიათებს, 

მაგრამ ერთი საავადმყოფოს ინტენსიური 

თერაპიის განყოფილებაში ყველაზე ხშირი 

გამომწვევი შეიძლება იყოს 50/0I:0 MI0I-C05- 

იიი, მაშინ როდესაც მეორე კლინიკის 

იგივე განყოფილებაში ნოზოკომიური პნევმო- 
ნიის ძირითად გამომწვევად /#CI//0Iიხი0(0,-ის 

სახეობები გვევლინებოდეს. მკურნალობისათ- 
ვის, ანტიბიოტიკების რაციონალურად შერ- 

ჩევაში, გამომწვევის იდენტიფიკაციას ძალზე 
დიდი მნიშვნელობა ენიჭება. 
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ასპირაციული ანევმონია 

ასპირაციული პნევმონია, როგორც საავად- 

მყოფოს პირობებში, ასევე მის გარეთაც 

გეხვდება. მისთვის რისკ-ფაქტორებია ალკო- 

ჰოლი, საძილე საშუალებები და ზოგადი 

ანესთეზია, აგრეთვე ყველა ის ინტოქსიკა- 

ცია, რომლის წამყვანი სიმპტომებია ცნობიე- 

რების დაბინდვა და ღებინება. ასპირაციული 

პნევმონიის ძირითადი მიზეზია ღებინებისას 

კუჭის დაინფიცირებული შიგთავსის შესუნ- 

თქვა, კუჭის წვენ” ფილტვის ქსოვილის 

რღვევას იწვევს, რის შედეგადაც ქსოვილთა 
მძიმე ნეკროზი და ინფიცირება ვითარდება, 

რაც ხშირად აბსცესით რთულდება. გამომ- 

წვევი როგორც წესი ერთზე მეტი მიკრო- 

ორგანიზმია და ხშირად ადგილი აქვს ანაე- 

რობული ბაქტერიისა და/ან გრამუარყოფი- 

თი ბაცილების კომბიანციას. 
დიაგნოფში. 

დიაგნოზის დასმისათვის ინვაზიურ მეთო- 

დებს მიმართავენ – ტრანსტრაქეალურ ასპი- 

რაციას ან ფილტვის ბიოფსიას. ამ მეთოდით 

მიღებული მასალა პირის ღრუს ფლორით 

არ არის დაბინძურებული, ამას კი დიაგნოს- 

ტიკისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს. გარდა 

ამისა, შეიძლება ნატარდეს სისხლის ბაქტე- 

როლოგიური ანალიზი, შრატში L ჯდირითძხი- 

MIIღც ან M.იო06MM07/M6 ანტისხეულების დად- 

გენა და შრატში ან შარდში პნევმოკომური 

ანტიგენის სწრაფი განსაზღვრა. 
მპურნალობა 

ანტიბიოტიკის შერჩევა ინფექციის გამომ- 

წვევზეა დამოკიდებული. 
პნევმოკოკური პნევმონიის მკურნალობისათ- 

ვის ბენზილპენიცილინი, ამოქსიცილინი (თუ 

შესაძლებელია ორალური მკურნალობა) და 

ერითრომიცინი გამოიყენება თუ ავადმყოფს 

პენიცილინების მიმართ ჰიპერმგრძნობელობა 

ახასიათებს ან თუ ფლორა პენიცილინის 

მიმართ რეზისტენტულია, მაშინ რეკომენდი- 

რებულია ერითრომიცინისა და ქლორამფენი- 

კოლის დანიშვნა. 

თუ ავადმყოფი დაინფიცირებულია მულტი- 
რეზისტენტული შტამით,„ მაშინ საჭირო 

ხდება ცეფალოსპორინების - ცეფოტაქსიმის 

ან გლუკოპეპტიდური ანტიბიოტიკების - 
ვანკომიცინისა და ტეიკოპლანინის – ჩართვა 

მკურნალობაში. 

I. IMII02ი206-ინფექციის სამკურნალოდ პირ- 
გელი რიგის პრეპარატებად ამოქსიცილინი



და კო-ამოქსიკლავი ითვლება. ცეფუროქსიმი 
(პარენტერალური) ან ცეფიქსიმი კი ამ ინ- 
ფექციის სამკურნალო ალტერნატიული სა- შუალებებია, 
M. ნინVM0იIთ6-ს არ გააჩნია უჯრედის კედე- 
ლი, ამიტომ უჯრედის კედლის სინთეზის 
მაინჰბირებელი 8 ლაქტამური ანტიბიოტიკე- 
ბი მასზე არ მოქმედებს. მის საწინააღმდე- 
გოდ ტეტრაციკლინი და ერითრომიცინია 

რეკომენდირებული. ტეტრაციკლიხი ეფექ- 
ტურია CVIIიი:Vძ!თ ი5(((ძCL და C0XI6IIთ ხი/ორ- 
I-ს შემთხვევებშიც. 
დღესდღეისობით 5402. თIMIV6I9-ს შტამების 
თითქმის 90%-ი რეზისტენტულია პენიცი- 
ლინების მიმართ, მაგრამ ისინი მგრძნობია- 
რენი არიან პენიცილინაზა-რეზისტენტული 
ფლუკლოქსაცილინისადმი. სტაფილოკოკური 
პნევმონიის სამკურნალოდ რეკომენდირებუ- 

ლია ფლუკლოქსაცილინის კომბინაცია ფუ- 
ზიდის მჟავასთან ან გენტამიცინთან. 
ძალიან ძნელია მეტიცილინ-რეზისტენტული 
ა(იხ. რთV/6V§-ის ინფექციისს მკურნალობა, 
რადგანასც ის რეზისტენტულია როგორც 
ფლუკლოქსიცილინის, ასევე მსგავსი აგენ- 
ტების – ცეფალოსპორინებისა და ხშირად 
სხვა ანტისტაფილოკოკური საშუალებების 
(ტეტრაციკლინი, ერითრომიცინი, ციპროფ- 
ლოქსაცინი და გენტამიცინი) მიმართაც. 
პირველადი M#/6ხ510II0 პნევმონიის დროს გა- 
მოიყენება ცეფალოსპორინები (ცეფუროქსიმი 
და ცეფოტაქსიმი) ამინოგლიკოზიდთან (მაგ. 
გენტამიცინი) ერთად. 

“ლეგიონერთა დაავადების” სამკურნალოდ 
ერითრომიცინის მაღალი დოზები (I,0გ ოთ- 
ხჯერ დღეში) ინიშნება, ზოგიერთ შემთხვე- 

ვაში კი ძალზე კარგ შედეგს იძლევა რიფამ- 
პიცინის დამატებაც. 
თუ დაავადების გამომწვევი მიკროორგანიზმი 
მკურნალობის დაწყებემდეა ცნობილი, მაშინ 
ყველა ზემოთ ჩამოთვლილი რეკომენდაცია 
გამართლებულია; მაგრამ, სამწუხაროდ 
პრაქტიკაში ეს ასე არ ხდება და ემპირიუ- 
ლი თერაპია ყველაზე ზხშირი გამომწვევის 
მიხედვით ირჩევა. ამ თვალსაზრისით არჩევა- 
ნი ამოქსიცილინზე ჩერდება, რომელსაც 

ხშირად ერითრომიცინსაკ უმატებენ. სტა- 
ფილოკოკით, ან გრამ-უარყოფითი ბაცილე- 
ბით გამოწვეული ინფექციის არსებობაზე 
ეჭვის გაჩენის შემთხვევაში, ამოქსიცილინის 

ნაცვლად ცეფუროქსიმი ან ცეფოტაქსიმი 
ინიშნება. 

განსაა)უთრებული ფემთხქევა: 

მუკომისციდოყზი (ცისტური ფიბროზი) 

მუკოვისციდოზი მემკვიდრეობითი დაავადე- “ 
ბაა, რომელიც უჯრედულ დონეზე იონთა 

უჯრედშიდა და უჯრედგარეთა სატრანსპორ- 
ტო მექანზმების დეფექტით არის განპირობე- 

ბული. ეს დეფექტი გარეგანი სეკრეციის 

ზოგიერთი ჯირკვლების ცვლილებებს იწ- 
ვევს, სასუნთქ გზებში კი ის ძალიან წებო- 
ვგანი”ი ბლანტი ლორწოს პროდუქციით 

ვლინდება. სეკრეტი ნორმალური მუკოცილი- 
არული მექანიზმებით გაწმენდას ვერ. ექვემ- 
დებარება. მისი გამომუშავების გამო ადგილი 
აქვს სასუნთქი გზების ობსტრუქციასა და 
ინფიცირებას ინფექციების ხშირი ეპიზო- 

დები ბრონქოექტაზიას და ფილტვის პერმა- 
ნენტულ რღვევას იწვევს. 
პლინიძ„ური გამომლინებ-ა მუკოვისციდოზის 

კლინიკური ნიშანია მუდმივი ხველა ნახვე- 

ლით; გამწვავებისას ტემპერატურის მომატე- 
ბა, ქოშინის გაძლიერება და ხველა ჩირქიანი 

ნახველით. ფილტვის ქრონიკული ინფექცია 
კარდიორესპირატორულ უკმარისობას” და 
სიკვდილს იწვევს. 

გამომწეევი ორბანიზმეია ახალშობილებსა 

და ბავშვებში – §/0ი/L თV/6V§ და IM. IM/IV6,- 

200, 5 წლის ასაკიდან 18 წლამდე #§. თV/4- 
§M050, რომლის ორგანიზმიდან ერადიკაცია 

ძალზე ძნელია. იშეიათად ადგილი აქვს და- 

ინფიცირებას ისეთი გრამუარყოფითი ბაქტე- 
რიებით, როგორიცაა #36ჩ. 00II ან #%6Vძი- 

„07105 #I0II0ჩიV!II!0. 

მპურნალობა. დაავადების მკურნალობაში ქვე- 

მოთ განხილული ანტიბიოტიკოთერაპიის 

გარდა დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ფიზიო- 

თერაპიასაც. 

პირველი რიგის სამკურნალო საშუალებებს 

მართალია, ზოგიერთი კლინიკა პროფილაქტი- 
კის მიზნით კო-ტრიმოქსაზოლს იყენებს, მაგ- 
რამ ეს უჩვეულო რეზისტენტობის შტამების 
გამოჩენასთან არის. დაკავშირებული, მაგ, თი- 
მიდინ-დამოკიდებული 5/9იჩ თიიხ§. ამ. შტამების 
ზრდა ნუკლეოტიდის პრეკურზორ თიმიდინზეა 
დამოკიდებული, რაც. აბსოლუტურად აუქმებს 
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სულფანილამიდებისა და ტრიმეტოპრიმის. ბიო- 
ქიმიური მოქმედების ადგილს. 
MX. ისოინიიაი-თი დასნებოვნების შემთხვევა- 

ში ანტიფსევდომონიური ანტიბიოტიკების 

გამოყენება, საჭირო (პენიცილინებიდან – 
ტიკარცილინი, ურეიდოპენიცილინებიდან” –- 
აზლოცილინი და პიპერაცილინი; ცეფალოს- 
პორინებიდან -–ცეფტაზიდიმი; ამინოგლიკო- 

ზიდებიდან - გენტამიცინი და ტობრამიცინი; 

ქინოლონებიდან-ციპროფლოქსაცინი,„ პოლი- 

მიქსინებიდან-კოლისტინი; კარბაპენემებიდან 
- იმიპენემი). დღესდღეობით ფართოდ გამოი- 
ყენება ანტიბიოტიკების კომბინაციები, მაგ. 
აზლოცილინი და ტობრამიცინი; ცეფტაზი- 
დიმი და გენტამიცინი. სხვა ანტიბიოტიკებით 

უეფექტო მკურნალობის შემთხვევებში მეო- 
რე რიგის პრეპარატებად მეროპენემი და 

8. იიიიC(00 ძალზე ძნელი სამკურნალოა და 

მისი შტამები შეიძლება ყველა ანტიბიოტი- 
კის მიმართ რეზისტენტული იყოს. 

ანტიბიოტიკეის ნახველში “შეღწევადობა 

მწირია, ამიტომ პარენტერალურ ანტიბიოტი- 
კებთან ერთად სასურველია მათი საინჰალა- 

ციო ფორმების გამოვენებაც. (მაგ. კოლისტი- 
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ნი). 

მუკოვისციდოზით დაავადებული ბავშვები 
ხშირად ხანგრძლივი პერიოდით ხვდებიან 

საავადმყოფოში, რაც მათზე უარყოფით ემო- 
ციურ გავლენას ახდენს ორალური ცეფა- 
ლოსპორინისა და საინჰალაციო კოლესტი- 

ნის გამოყენება ამცირებს ავადმყოფის კლი- 

ნიკაში ხანგრძლივად ყოფნის “საჭიროებას. 

ზოგიერთ ბავშვს განსაკუთრებული უარყო- 

ფითი განწყობა აქვს “საავადმყოფოსადმი, 

სახლის პირობებში მათი ინტრავენური ან- 

ტიბიოტიკებით მკურნალობა ცენტრალური 
ვენური კათეტერის ხანგრძლივ გამოყენებას 

მოითხოვს. 

საინტერესოა ის ფაქტიც, რომ მუკოვისცი- 

დოზის ფონზე ზოგიერთი ანტიბიოტიკის 

კლირენსი გაცილებით უფრო სწრაფია, გან- 
საკუთრებით ეს ეხება ამინოგლიკოზიდებს, 

შრატში ანტიბიოტიკების დამაკმაყოფილებე- 
ლი კონცენტრაციის მისაღწევად პრეპარატე- 

ბის უფრო დიდი დოზებით გამოყენებას მი- 

მართავენ. მიუხედავად ამისა, ასეთ ავადმყო- 

ფებშში ამინოგლიკოზიდებს ჯტოქსიურობა 

საკმაოდ იშვიათია.



_ 
3.63. საშარდე გზების 

ინფექციები 

საკვანძო საკითხები 

> 

> 

საშარდე გზების ინფექციეი ფართოდ 

გავრცელებული პათოლოგიაა. 
საშარდე გზების ინფექციების ყველაზე 

ხშირ გამომწვევად )§5C/10II1CIII0 C0I! ით- 

ვლება. 
საშარდე გზების ინფექციების სიმპტომა- 
ტიკა მრავალფეროვანია, მაგრამ ბევრი 

მათგანი უსიმპტომოდ, ზოგი კი ატიპუ- 

რად მიმდინარეობს. ზედა საშარდე გზე- 
ბის ინფექციები კლინიკურად შეიძლება 

არც კი გამოვლინდეს. 

შარდის დაბინძურებასა და საშარდე გზე- 

ბის ინფექციებს შორის განსხვავების გა- 

მოხატვის მიზნით 1956 წლიდან ტერმი- 

ნი, "თვალსაჩინო ბაქტერიურია" (>102 
ბაქტერია/მლ შარდში) გამოიყენება, თუმ- 

ცა დაავადების სიმპტომების გამოწვევა, 
მიკრობთა ნაკლებ რაოდენობასაც (102- 

10“. ბაქტერია/მლ შარდში) შეუძლია 

საშარდე გზების ინფექციის ყველა გა- 

მომჟღავნებული შემთხვევა მკურნალობას 

მოითხოვს. 

ბავშვებში, მამაკაცებსა და ორსულებში 

უსიმპტომოდ მიმდინარე ბაქტერიურიის 

გამოკვლევა და მკურნალობა აუცილებე- 
ლია. 

მწვავე პიელონეფრიტის 

დასმის შემდეგ ავადმყოფი ჰოსპიტალი- 

ზაციასა და პარენტერულ ანტიბიოტი- 

კოთერაპიას საჭიროებს. 

კათეტერით გამოწვეული საშარდე გზე- 
ბის ინფექციის მკურნალობა მხოლოდ 

ინფექციის სისტემური ნიშნების გამომ- 

ჟღავნებისას არის აუცილებელი. 

ბოლო 10 წლის მანძილზე ანტიბიოტი- 

კების მიმართ მიკრობთა მგრძნობელობა 

საკმაოდ შეცვლილია: „85C/16IICIIIC 00LL – 

ით გამოწვეული საშარდე გზების ინფექ- 

ციათა დაახლოებით 50%-ი უკვე რეზის- 

ტენტულია ამოქსიცილინის, ხოლო 10%- 

ი კი ტრიმეტოპრიმის მიმართ. დღესდღე- 

ობით საშარდე გზების გაურთულებელი 
ინფექციების სამკურნალოდ კო-ტრიმოქ- 

დიაგნოზის 

საზოლი აღარ გამოიყენება (მძიმე გვერ– 

დითი ეფექტების გამო). 
ქვემო საშარდე გზების გაურთულებელი 
ინფექციების მკურნალობის ხანგრძლიობა 

ქალებში 3 დღეა, მამაკაცებში, ორსულებ- 

ში, ბავშვებსა და დაავადების ხშირი რე- 

ციდივების შემთხვევებში კი 7-10. დღე. 
ანტიბიოტიკებით საშარდე გზების ინფექ- 
ციების პროფილაქტიკა რეკომენდირებუ- 

ლია ახალგაზრდა ქალებში, პათოლოგი– 

ის ხშირი რეციდივებით მიმდინარეობისას 

და ბავშვებში საშარდე გზების სტრუქ- 

ტურული ან ფუნქციური დარღვევების 
დროს. 

V 
V
 

ტერმინი საშარდე გზების ინფექცია იმ 

მდგომარეობას გულისხმობს, როდესაც ბაქ- 

ტერიურიასთან ერთად ანთების სიმპტომე- 

ბისა და ნიშნების გამოვლინებასაც აქვს ად- 

გილი. უფრო მეტი სიზუსტისათვის შემდე- 

გი ტერმინები გამოიყენება: 

ი« მნიშვნელოვანი ბაქტერიურია - შარდის 

1 მლ-ში 10? ბაქტერიის არსებობა 
(ურეთრაში ყოველთვის არის ბაქტერიე- 

ბის უმნიშვნელო რაოდენობა, ამიტომ 

დასაშვებია ურეთრიდან მიღებული შარ- 

დის ნიმუში ბაქტერიების გარკვეულ რა- 

ოდენობას შეიცავდეს). 
7. უსიმპტომო ბაქტერიურია - უსიმპტომოდ 

მიმდინარე მნიშვნელოვანი ბაქტერიურია. 

თ« ცისტიტი - ქვედა საშარდე გზების, ძი- 

რითადად შარდის ბუშტისა და ურეთრის 

ინფიცირება. მისი ძირითადი კლინიკური 

ნიშნებია ხშირი შარდვა, დიზურია და 

შარდვის ნებითი კონტოლის გაძნელება. 

« მწვავე პიელონეფრიტი – ერთი, ან ორი- 
ვე თირკმლის მწვავე ინფექციაა, რომ- 

ლის დროსაც პროცესში ქვედა საშარდე 

გზებიც არის ჩართული. 

თ ქრონიკული პიელონეფრიტი - თირკმლე- 
ბის განსაკუთრებული ქრონიკული პათო- 

ლოგია, რომელიც შეიძლება იყოს რო- 

გორც ინფექციური, ასევე არაინფექციუ- 

რი ბუნების. 

საშარდე გზების ინფექციების გამეორება რე- 

ციდივის ან რეინფექციის შედეგია. რეციდი- 

ვის შემთხვევაში დაავადების გამეორების მი- 

233



ზეზი საწყისი ინფექციის გამომწვევი მიკრო- 

ორგანიზმია, ხოლო რეინფექციის დროს კი 

სხვა მიკროორგანიზმით ახალ დაინფიცირე- 

ბას აქვს ადგილი. 

ეპიდემიოლოგია 

საშარდე გზების ინფექციები ყველა ასაკში 
გვხვდება. ახალშობილებში ის ვაჟებში უფ- 
რო ხშირია, სკოლამდელ ასაკში კი სქესობ- 

რივი თანაფარდობა იცვლება (4,5% გოგო- 

ნებში, 0,5% ბიჭებში). სკოლამდელი ასაკის 

გოგონებში საშარდე გზების ინფექციათა I/3 

უსიმპტომოდ მიმდინარეობს ზოგადად, ამ 

ასაკში საშარდე გზების ინფექციებს გამოხა- 

ტული სიმპტომატიკა აქვს და სერიოზული 

გართულებების თავიდან აცილების მიზნით 
აქტიურ მკურნალობას საჭიროებს. სკოლის 

ასაკის ბავშვებში საშარდე გზების 

"ინფექციებს შემდეგი სიხშირით ვხვდებით: 

გოგონებში 1,2%-ში, ბიჭებში კი 0,03%-ში. 

ზრდასრულ ქალთა 10-20%-ს საშარდე გზე- 

ბის გამომჟღავნებული ინფექცია აღენიშნე- 
ბათ. ხანდაზმულ ასაკში კი ქალების 20%-ს, 

ხოლო მამაკაცების 10%-ს ბაქტერიურია 

უვითარდებათ. 
საავადმყოფოს პირობებში საშარდე გზების 

ინფექციის განვითარებისათვის ყველაზე დი- 

დი ხელშემწყობი ფაქტორი კათეტერიზაცი- 
აა, რომლის 10 დღეზე მეტად გახანგრძლი- 

გება 70-80%-ში ინფექციით რთულდება. 

ეტიოლოგია და პათოგენეჯი 

კლინიკურად  გამომუღავნბული საშარდე 
გზების ინფექციათა უხშირეს მიზეზად სა- 

შარდე სისტემის ქვედა ნაწილის ინსტრუ- 

მენტული გამოკვლევა ან სქესობრივი კონ- 
ტაქტი გვევლინება. საშარდე გზების ინფექ- 
ციები უფრო ხშირად კრისკ-ფაქტორების 
ფონზე ვითარდება, რომელთა შორის ყველა- 

ზე მნიშვნელოვანი საშარდე გზების ობ- 

სტრუქციაა. ამ პათოლოგიის ფონზე ვითარ- 

დება შარდის სტაზი და ქვეითდება ორგა- 

ნიზმის დაცვითი მექანიზმები. 

შარდის ბუშტ-შარდსაწვეაიის რეფლუქსი 

(შარდსაწვეთსა და შარდის ბუშტს შორის 

არსებული ფიზიოლოგიური სარქვლის ნაკ- 

ლოვანება) აღმაგალი ინფექციის ზხელშემ- 

წყობი ფაქტორია. 

საშარდე გზების ინსტრუმენტული გამოკ- 
ვლევა და კათეტერის გამოყენება ხელს უწ– 
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ყობს ბაქტერიურიის განვითარებას. 

ორსულობის პერიოდში საშარდე გზების 

გლუვკუნთოვან მუსკულატურის ფუნქცია 
იცვლება, რაც უსიმპტომო ბაქტერიურიის 

მიზეზი შეიძლება გახდეს. 

საშარდე გზების ინფექციები შაქრიანი დია- 

ბეტის ხშირი გართულებაა. ის შარდის ბუშ- 

ტის ნეიროგენული დისფუნქციითა და იმუ- 

ნური დარღვევებით არის განპირობებეული. 

როგორც შეძენილი, ასევე თანდაყოლილი 

იმუნოდეფიციტი ზრდის საშარდე გზების ინ- 

ფექციების განვითარების რისკს. 

საშარდე გზების მწვავე, გაურთულებელი 
ინფექცის ყველაზე ხშირი გამომწვევია 

#L§0M60/10IIთ Cი! (დაახლოებით 80%). და- 

ნარჩენი 20% გამოწვეულია გრამუარყოფითი 

ბაქტერიებით #I6ხ§!60IIთ-თი და /#/-010I(§-ით 

და გრამდადებითი კოკებით - 5IM-6/#0100000M§ 

ჰრიიიI§9 და 5(თიჩ)»I0000CM5 §0ი/-0ი"I)I/1CI(8. 

თანდაყოლილ ანომალიებთან (ნეიროგენული 

შარდის ბუშტი და ობსტრუქციული უროპა- 

თია) დაკავშირებული საშარდე გზების ინ- 

ფექციები უფრო ხშირად გამოწვეულია #%§6- 

Mძიიო!0I05 თII06C0)05თ, =IMI0”იხძთ0(0” და 56- 
#იIII0-თი. გამომწვევთ,. რიცხვს 

ეკუთვნის ანაერობული ბაქტერია და სოკო, 

რომელთა არსებობაც უფრო ხშირად საშარ- 

დე გზების სტრუქტურულ დეფექტზე მიუ- 
თითებს, ან კათეტერიზაციის შედეგია. არსე- 

ბობს მოსაზრება, რომ ბავშვებში ადენოვი- 

რუსები ჰემორაგიულ ცისტიტს იწვევენ. 

საშარდე გზების სტრუქტურული დეფექტები 
ინფექციათს განვითარების ხელისშემწყობი 

ფაქტორია. ასეთ დეფექტებს მიეკუთვნება 
შარდსაწვეთისა და შარდსადენის თანდაყო- 

ლილი ანომალიები, კენჭები და გადიდებული 
წინამდებარე ჯირკვალი. 

თირკმლების კენჭები შეიძლება #”#016M§5- ითა 

და #I6ხ5§!0!Iი - თი დაინფიცირდეს, რაც გან- 

მეორებადი ინფექციის წყაროს წარმოადგენს. 

შარდის ბუშტ-შარდსაწვეთის რეფლუქსის 

დროს შარდვის პროცესში თირკმლებისაკენ 

შარდის “უკუდინებას აქვს ადგილი. ბავშვთა 

ასაკში საშარდე გზების ინფექციების ყველა- 

ზე ხშირი მიზეზი სწორედ ეს პათოლოგიაა. 

ურეთრალური სტრიქტურის ან წინამდე- 

ბარე ჯირკვლის გადიდების ფონზე შარ- 

დის ბუშტში ნარჩენი შარდის მოცულობა 

იზრდება, რაც მიკრობებით დაინფიცირების 

იშვიათ



რისკ-ფაქტორია, 

საშარდე გზების ინფექციების გავრცელბის 
ორი გზა არსებობს: აღმავალი და ჰემატოგე- 
ნური. აღმავალი გზით ინფექცია უფრო ხში- 

რად ქალებში ვრცელდება, განსაკუთრებით 
იმ შემთხვევაში, როდესაც ადგილი აქვს ბაქ- 
ტერიების პერიურეთრულ კოლონიზაციას. 
აღმავალი ინფექციის ხშირი მიზეზია სქე- 
სობრივი აქტის ღროს მიღებული ტრავმა 
(მაგ. ეწ "თაფლობის თვის ცისტიტი"), ვა- 

გინიტი და ინსტრუმენტული პროცედურები. 
ქალებს, მამაკაცებთან შედარებით, ურეთრა 
გაცილებით მოკლე აქვთ და ამიტომ საშარ- 
დე გზების ინფექციათა განვითარების სიხში- 
რეც ქალებში უფრო მაღალია. 

ბაქტერიემიის დროს ინფექციის ჰემატოგენუ- 
რი გზით გავრცელებას აქვს ადგილი (მაგ. 
ბაქტერიული სეფსისის ფონზე განვითარებუ- 
ლი X§5/0/ი/!VI00C00CM5 თII6M§-ით გამოწვეული 
საშარდე გზების ინფექცია). 

ორგანიზმის ღაცვითი მექანიჯმები 
საშარდე გზების მიკრობებით ინფიცირებისა- 
გან დაცვის რამდენიმე მექანიზმი არსებობს: 

შარდში შარდოვანას მაღალი შემცველო- 
ბა, შარდის განსაკუთრებული ოსმოლა- 

რობა და მისი VII მიკროორგანიზმების 
ზრდის ხელისშემშლელი ფაქტორებია. 

· შარდის ბუშტის სრულფასოვანი დაცლა 
ბაქტერიების გამორეცხვას უწყობს 
ხელს. 

.· შარდის ბუშტის ლორწოვანი გარსის 
ზედაპირის მუკოპოლისაქარიდული მემ- 

ბრანა მდგრადია ბაქტერიების ადჰეზიის 

მიმართ. ამ ბარიერის გადალახვა მხო–- 

ლოდ ძლიერი ადჰეზიური თვისების მქო- 
ნე ბაქტერიებს შეუძლიათ. 

. “შარდის ბუშტის დაინფიცირებისას ლორ- 

წოვანის ზედაპირზე სისხლის თეთრი 

უჯრედების მობილიზაცია ხდება. 
.· პიელონეფრიტის დროს ზოგიერთი ბაქ- 

ტერიის ანტიგენის შიმართ ანტისხეულე- 

ბი გამომუშავდება. ასეთ შემთხვევაში შე- 
საძლებელი ხდება შარდში I6C და 1I6#-ს 

აღმოჩენა. 

· საშარდე გზების ინფექციებისაგან დაც- 
ვის მექანიზმებში ჰუმორული იმუნიტე- 

ტის როლი ჯერჯერობით უცნობია. 

კლინიკური გამოვლინება 

საშარდე გზების ინფექციების. უმრავლესობა 
უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. 
ქვედა საშარდე გზების ინფექციის სიმპტო- 
მებია: ხშირი შარდვა, შარდვის დროს წვისა 

და ტკივილის შეგრძნება, შარდვის ნებითი 
კონტროლის დაქვეითება, მღვრიე ან არასა- 
სიამოვნო სუნის შარდი. ეს სიმპტომები უფ- 

რო მეტად ურეთრიტის, ცისტიტის. და 

პროსტატიტისთვისაა დამახასიათებელი. 

მწვავე პიელონეფრიტის დროს ავადმყოფი უჩი– 
ვის წელის ტკივილს, შემცივნებას, ტემპერა- 
ტურის მომატებას, სისუსტეს და ქვედა საშარ- 
დე გზებისთვის დამახასიათებელ სიმპტომებს. 
სეპტიური შოკი უფრო ხშირად ხანდაზმულ 

ასაკში ვითარდება. 

გამოკვლევები 

გამოკვლევის პირველი საფეხური არაცენ- 
ტრიფიგურირებული შარდის შესწავლაა. 

მიკროსკოპით შესწავლისას (X40) მხედვე- 

ლობის ველში ერთი ბაქტერიის აღმოჩენა 1 

გლ შარდში >10: ბაქტერიის არსებობაზე ' 
მიუთითებს, (ბაქტერია შარდში შეიძლება 

მოხვდეს კანიდან, ქალში ვაგინალური, მამა- 

კაცში კი ჰენისის ფლორიდან, ამიტომ აუ–- 

ცილებელია ავადმყოფს ჩაუტარდეს შესატ- 
ყვისის ინსტრუქტაჟი შარდის შეგროვების 

ჰიგიენური პროცედურებისა და შარდის "შუა 
ნაკადის" ნიმუშის აღების წესის შესახებ.) 

მხედველობის ველში 5 ლეიკოციტზე მეტის 
აღმოჩენა ნორმიდან გადახრაზე მიუთითებს. 

მიკროსკოპული გამოკვლევისს ხშირად 

ერითროციტებსაც ნახულობენ. 
მკურნალობის სწორად შერჩევისათვის დიდი 

მნიშვნელობა აქვს გამომწვევის გამოვლენას, 

შარდის დათესვაც სწორედ ამ მიზნით ხდე- 

ბა. შეგროვების ყველა წესის დაცვით აღე- 
ბული შარდის ნიმუშის დათესვა პირველ 

ორ საათში უნდა მოხდეს. თუ რაიმე მიზე- 

ზის გამო ეს პროცედურა ფერხდება, შარდი 
აუცილებლად მაცივარში უნდა მოთავსდეს. 
სისხლის პერიფერიულ სურათში შესაძლე- 

ბელია ლეიკოციტოზი გამოვლინდეს. 
ამ პათოლოგიის დროს სისხლის ბიოქიმიუ- 

რი გამოკვლევა ნაკლებად ინფორმატიულია. 

მკურნალობა 

საშარდე გზების ინფექციის ყველა გამომ- 

უჟღავნებული შემთხვევა (რომელსაც თან ახ- 
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ლავს ჩივილები) ანტიბიოტიკებით მკურნა- 

ლობას საჭიროებს. 

უსიმპტომოდ მიმდინარე ბაქტერიურიის ან- 

ტიბიოტიკოთერაპიის აუცილებლობა დაავა- 

დებულთას კონტიგენტით განისაზღვრება: 

ორსულებსა და სკოლამდელი ასაკის ბავ- 

შვებში შარდის ბუშტ-ურეთრალური რეფ- 

ლუქსის ან სხვა თანდაყოლილი პათოლოგი- 

ის ფონზე უსიმპტომო ბაქტერიურია ანტიბი- 

ოტიკოთერაპის აუცილებლად საჭიროებს 

(სერიოზული გართულებების თავიდან აცი- 

ლების მიზნით). მეორეს მხრივ კი უსიმპტო- 

მო ბაქტერიურია მოზრდილებში, რომელთაც 

საშარდე გზების სტრუქტურული დეფექტები 
არ აღენიშნებათ, ანტიბიოტიკებით მკურნა- 

ლობას არ მოითხოვს. 

არასპეციფიური მპურნალობა. გავრცელებული 

აზრი, რომ საშარდე გზების ინფექციების 

დროს ბაქტერიების "გამორეცხვის" მიზნით 

ავადმყოფმა დიდი რაოდენობით სითხე უნდა 

მიიღოს, მხოლოდ თეორიულ ხასიათს ატა- 

რებს და ანტიბიოტიკებით მკურნალობის შე- 

დეგებს პრაქტიკულად არ აუმჯობესებს. 

ზოგიერთი ანტიბიოტიკის აქტივობა შარდის 

ს9MI-ზეა დამოკიდებული: ნიტროფურანტოინე- 

ძი უფრო აქტიურია შარდის მჟავე რეაქციის 

პირობებში, ამინოგლიკოზიდები და მაკრო- 

ლიდები კი ტუტე რეაქციის პირობებში. სა- 

შარდე გზების ინფექციების დროს გამოყენე- 

ბული დანარჩენი ანტიბიოტიკები, გარდა 

მანდელამინისა, მაქსიმალურ ეფექტურობას 

შარდის ნორმალური II-ის პირობებში ამ- 

უჟღავნებენ., ამ უკანასკნელის გამოყენებისას 

აუცილებელია შარდის შემჟავება ასკორბინის 

მჟავით ან მეთიონინით. 

ანტიმიპრობული მკურნალობის პრინციაები. სა- 

შარდე გზების ინფექციების სამკურნალოდ 

როგორც ბაქტეროციდული, ასევე ბაქტე- 
როსტატული ანტიმიკრობული საშუალებები 

გამოიყენება. საშარდე გზების ქვედა ნაწილე- 

ბის ინფექციების სამკურნალოდ საჭიროა ან- 

ტიბიოტიკების მაღალი კონცენტრაციის შექ- 

მნა შარდში, პიელონეფრიტის მკურნალობი- 

სას კი სისხლში, რადგან დაავადებას ხში- 
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რად სეპტიცემიაც ახლავს თან. 

თირკმლების უკმარისობის ფონზე ძალზედ 

ძნელია შარდში ანტიბიოტიკის ადექვატური 

კონცენტრაციის შექმნა. ამ პათოლოგიის 

დროს ნეფროტოქსიური ანტიბიოტიკების 

(მაგ ამინოგლიკოზიდები) გამოყენება დიდ 

პრობლემას წარმოადგენს. პენიცილინები და 

ცეფალოსპორინები თირკმლების უკმარისო- 

ბის პირობებშიც კი შარდში დამაკმაყოფი- 

ლებელ კონცენტრაციას ქმნიან, შედარებით 

ნაკლებ ტოქსიურნი არიან და ამიტომ თირ- 

კმლების უკმარისობის ფონზე განვითარებუ- 

ლი საშარდე გზების ინფექციების სამკურნა- 

ლო არჩევის პრეპარატებად ითვლებიან. 

ქვედა საშარდე გზები. ქვედა საშარდე გზე- 
ბის ინფექციების ანტიმიკრობული მკურნა- 

ლობის ხანგრძლივობა 3 დლიდან 10 დღემ- 

დეა. მკურნალობის სამდღიანი რეჟიმისათვის 

გამოიყენებს ტრიმეტოპრიმი, ნიტროფურან- 

ტოინი,„ ცეფალექსინი, ამოქსიცილინი, კო- 

ამოქსიკლავი, ნორფლოქსაცინი და ციპროფ- 

ლოქსაცინი (იხ. ცხრილი #70). ანტიბიო- 

ტიკოთერაპიის 7-10 დღიანი კურსი რეკომ- 

დირებულია: 

რ მამაკაცებისათვის 

თ მათთვის, ვისაც ჩივილები უკვე 7 დღეა 

აღენიშნებათ 

!:“ ინფექციების ხშირი გამწვავების შემთხვე- 

ვაში 

თ ზედა საშარდე გზების დაინფიცირებაზე 

ეჭვის მიტანისას 

ანტიმიკრობული საშუალებების მიმართ მიკ- 

როორგანიზმების რეზისტენტობა "საშარდე 

გზების ინფექციების მკურნალობის საკმაოდ 

დიდი ხელისშემშლელი ფაქტორია. საშარდე 

გზების ინფექციების ყველაზე ხშირი გამომ- 

წვევი, #§C/16/1CMI0 00, 40-50%-ში რეზის- 

ტენტულია ამოქსიცილინის, ხოლო 10-15%- 

ში კი ტრიმეტოპრიმის მიმართ; სხვა ანტი- 

მიკრობული საშუალებების მიმართ რეზისტ 

ენტობას ზოგადად 10%-ში ვხვდებით.



  

  

  

  

  

  

  

  

              
  

ცხრილი M#70 

ქვედა საუარდე გების ინფექციების სამკურნალოდ გამოყენებული 
ორალური ანტიმიპარობული საუუალებები 

ანტიმიკრობუ- დოზწა გმერდითი ეფექტები · "უკუჩეენება შენიშმანა 
ლი საშუალე. | (მოზრდილე- 
ბა ბი) · 
ამოჟ ილინ 250 მგ 8 სა- | გულისრევა  ფაღარა- პენიცილინის მიმარ | 40-50–ი რეზისტენტო- 

საცილინი | თში ერთხელ | თი, გამონაყარი მომატებული ბან§0ჩ.C0ს-ს მიმართ 
მგრძნობელობა 

375მგ ყოველ | იხ. ამოქსაცილინი იშ- | იხ. ამოქსაცილინი 
პოამოქსიპლა- 
ვი 8 საათში ერ- | ვიათად ჰეპატიტი, 

თხელ სოიბიგ თსწწიწიი 

250მგ ყოველ | ფაღარათი, გულისრე- | პორფირია 
ცეუალექსინი 

ნ სთ ერ-| ვა, ალერგიული რეაქ- 
თხელ ციები 

გულისრევა, ღებინება, | თირკმლების მძიმე 
5რიმეტოპრიმი | 2ცევგ ყოველ | გამონაყარი, უკმარისობა, ორსუ- 

12 სთ-ში ერ- | ქავილი, ლობა, ახალშობი- 

თხელ ლები 
ნიტროფურან- გულისრევა, ღებინება | თირკმლების უკმა- | მიღება საჭიროა. საკვებ– 
ტოინი 100მგ ყოველ | იშვიათად ფილტვისმი- | რისობა, ახალშობი- | თან ან რძესთან ერთად. 

12 სთ-ში ერი რეაქციები, პერი- | ლები გლუკოზო- | შარდს ღებავს ყვითლად. 
ფერიული ნეიროპათია | 6-ფოსფატდეჰიდ- 

როგენაზას ლდეფი- 

ციტი, პორფირია 

ხიპროფლოქ გულისრევა, ღებინება, | ცნს დაავადებები, | უთიერთქმედებს თეოფი– 
საცინი _. | 2590. მგ. ყო- | თავბრუსხვევა, ორსულობა, ბავ- | ლინთან”ნ გამოიყენება 

ველ 12 სთ ტკივილი, გამონაყარი | შვებ, გლუკოზო- | მხოლოდ ძნელად სამ- 
იშვიათად კრუნჩხვა, | 6-ფოსფატდეჰიდ-. | კურნალლო საშარდეგზე- 
ჰეპატიტი ფოტოსენ- | როგენა–ზასს დეფი- | ბის ინფექციების დროს 

სიბილიზაცია, ციტი 

ხლის დისკსიზია. 

ნო - 
სირშლოძსა 400მგ ყოველ | იხ. ციპროფლოქსაცინი | იხ. ციპროფლოქსა- | იხ. ციპროფლოქსაცინი 

12 სთ ცინი 

მკურნალობისს უპირატესობა ენიჭებათ ლენისას რეკომენდირებულია ტეტრაციკლი- 

ნიტროფურანტოინებს, ტრიმეტროპრიმს, ცე- 

ფალექსინსა და კო-ამოქსიკლავს. პირველი 

რიგის პრეპარატების უეფექტობის შემთხვე- 

ვაში ქინოლონები გამოიყენება. ანტიმიკრო- 

ბული საშუალებების არარაციონალური გა- 

მოყენება ზრდის მიკროორგანიზმების რეზის- 

ტენტობის განვითარების რისკს. 

ურეთრული 

ერთ-ერთი ზემოთ ჩამოთვლილი ანტიმიკრო- 

ბული საშუალების 3 დღიანი რეჟიმის და- 

ნიშვნა. უშედეგო მკურნალობის შემთხვევაში 

გადასასინჯია ეტიოლოგიური ფაქტორი, ხო- 

ლო ქლამიდიისა და მიკო პლაზმის გამოვ- 

სინდრომის დროს საჭიროა. 

ნით (500 მგ 6 სთ-ში ერთხელ) 7 დღიანი 

მკურნალობის კურსის ჩატარება. 

მწვავე პიელონეფრიტი. მწვავე პიელონეფრი– 
ტის დროს ავადმყოფის მძიმე ზოგადი მდგო– 

მარეობა საავადმყოფოს პირობებში ანტიბიო- 

ტიკების პარენტერული ფორმებით მკურნა- 

ლობას საჭიროებს. #§0M6/70ჩI0 20 და 

სხვა გრამუარყოფითი ბაცილების საწინააღ- 

მდეგოდ საკმაოდ მაღალი აქტივობა- გააჩნიათ 

ცეფალოსპორინებს (ცეფუროქსიმი და ცეფ“ 

ტაზიდიმი), პენიცილინებს (კო-ამოქსიკლა– 

ვი), ქინოლონებსს და ამინოგლიკოზიდებს 

(იხ. ცხრილი #71). 
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ცხრილი #71 

პიელონეფრიტის სამპურნალო პარენტერალური ანტიბიოტიკები 

ანტიბიოტიპი ღოზა (მოჯ- გმერითი ეფექტი უპკუჩმენება უდენიშვნა 
რდილი) 

ცეფუროყქსიმი 750მგ ინტრავე- | ფაღარათი გულის- | პორფირია პირველი რიგის პრე- 

ნურად ყოველ | რევ, ალერგიული პარატი 
8 სთ-ში რეაქცია 

ძეფშტაზიმიიი 1100 ინტრავე- | იხ. ცეფუროქსიმი პორფირია 
ნურა,დ ყოველ 
8 სთ-ში 

1გ ინრაგენურად | გულისრევა, ფაღარა- | პენიცილინის მი- 
პოავოქსიპლავი | ყოველ 8 სთ-ში | თი, გამონაყარი, იშ- | მართ ჰიპერმგრძნო- 

(მძიმე ინფექცი- | ვათად ჰეპატიტი, | ბელობა 
ის დროს და- | ერითემა 

საშვებია.  მეო- 
რე დოზის გაზ- 

რდა 2 გ-მდე) 

გენტამიცინი 80-120 მგ ინ- | ვესტიბულარული და | სიფრთხილეა საჭი- | პირველი რიგის პრე- 
ტრავენურად სმენითი დარღვევები, | რო თირკმლების | პარატი. 

ყოველ ზ სთ-ში | ნეფროტოქსიურობა უკმარისობის. და | საჭიროა შრატში 
ორსულობის დროს | კონცენტრაციის კონ- 

ტროლი 

ციპროფლოქსა- 
ცინი 200მ- ინტრა- | გულისრევა, ღებინე- | ცს დაავადებები, | პირველი რიგის პრე- 

ვენურად 12 | ბა, თავბრუსხვევა, | ორსულობა, ბავ- | პარატი. 

სთ-ში თავის ტკივილი. იშ- | შვები,» გლუკოზო- | ურთიერთქმედებს 

ვიათად კრუნჩხვა, | 6-ფოსფატღეჰიდ-. | თეოფილინთან 
ჰალუცინაცია, ჰეპა- | როგენაზას დეფი- 

ტიტი, ფიტოსენსიბი- | ციტი 

ლიზაცია, სის- 

ხლისმხრვ დარლღვე- 
ვები 

ივი, 500 მგ ინტრა- | გულისრევა, ღებინე- | (ცნს დარღვევა, | გამოიყენება ჰოსპი- 

ვენურად ყოველ | ბა, ფაღარათი, | სისტემური დაავა- | ტალური ინფექციე- 
8 საათში ალერგიული რეაქცი- | დები თირკმლების | ბის დროს 

ები იშვიათად კრუნ- | დაავადებები 
ჩხვა და ცნობიერე- 

ბის დაბინდვა         
  

მკურნალობა იწყება ცეფუროქსიმის, გენტა- 
მიცინის, ან ციპროფლოქსაცინის პარენტე- 

რული ფორმებით. ავადმყოფის მდგომარეო– 
ბის გაუმჯობესების შემდეგ პრეპარატის ინ- 

ტრავენური ფორმა ორალურით შეიძლება 
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შეიცვალოს. თუ ავადმყოფის ზოგადი მდგო- 

მარეობა მძიმე არ არის, მკურნალობის დაწ- 

ყება თავიდანვე შესაძლებელია ანტიბიოტი- 

კის ორალური ფორმით. მკურნალობის კურ- 

სის ხანგრძლივობა საშუალოდ 10-14 დღეა.



თუ მკურნალობის შედეგად 48 სთ-ში ავად- 

მყოფის მდგომარეობა კლინიკურად არ გაუმ- 

ჯობესდა, ან გამოვლინდა ანტიბიოტიკის მი- 

მართ რეზისტენტობა, აუცილებელი ხდება 

დანიშნული ანტიმიკრობული საშუალების 

შეცვლა. 

ჰოსპიტალური (ნოზოკომიალური) პიელო- 

ნეფრიტის გამომწვევი ხშირად ანტიბიოტი- 

კების მიმართ რეზისტენტულია, ამიტომ რე- 

კომენდირებულია მკურნალობს დაწყება 
ისეთი ულტრაფართო სპექტრის ანტიმიკრო- 

ბული საშუალებებით, როგორიცაა ცეფტაზი- 

დიმი, იმიპენემი და ციპროფლოქსაცინი. 

უსიმპტომო ბაქტერიურია. ბავშვებში უსიმპტო- 

მოდ მიმდინარე ბაქტერიურიის შორეული 

პროგნოზი ისეთივე არასასურველია, რო- 

გორც გამომჟლავნებული ინფექციის, ამიტომ 

იგი მკურნალობას საჭიროებს. მოზრდილებ- 

ში უსიმპტომო ბაქტერიურის მკურნალობა 

აუცილებელი არ არის, გარდა ისეთი გამო- 

ნაკლისისა, როგორიცაა ორსულობა და Lსა- 

შარდღე გზების სტრუქტურულ-ფუნქციური 
დეფექტები. 
საშარდე გების ინფექციების გამწქეაქება სა– 

შარდე გზების ინფექციების ხშირი გამწვავე–- 

ბის ძირითადი მიზეზებია: თირკმლების ინ- 

ფექციები, საშარდე გზების სტრუქტურული 
დეფექტები და ქრონიკული პროსტატიტი. 
მკურნალობის 7-10 დღიანი კურსის უეფექ- 

ტობის შემთხვევაში მკურნალობის ხან- 

გრძლივობა 2 კვირამდე იზრდება. ამ რეჟი- 

მის უეფექტობის დროს რეკომენდირებულია 
ანტიმიკრობული მკურნალობის 6 კვირიანი 

კურსი, რომელიც. ნაჩვენებია საშარდე გზე- 
ბის ინფექციების ხშირი რეციდივების, გა- 

ხანგრძლივებული მიმდინარეობის, ან თირ- 

კმლების დაზსიანების პროგრესირების საშიშ- 

როების დროს, როგორც ბავშვების ისე მოზ- 

რდილებისათვის. 

თუ რიგი ობიექტური მიზეზების გამო ანტი- 

მიკრობული საშუალებებით მკურნალობის 
კურსი 4 კვირასე მეტ ხანს გრძელდება, 

აუცილებელია თვეში ერთხელ შარდის მიკ- 

რობიოლოგიური გამოკვლევა. 
საშარდე გჭების ინფექციების პროფილაქტიკა. 

ზოგიერთ ავადმყოფს, განსაკუთრებით კი ქა- 
ლებს, რეინფექცია იმდენად ხშირად აღენიშ- 

ნებათ, რომ მათთვის ნაჩვენებია ანტიბიოტი- 

კით ხანგრძლივი პროფილაქტიკა. თუ რეინ- 

ფექცია სქესობრივ კონტაქტთან არის დაკავ– 

შირებული, მიზანშეწონილია ყოველი სქე- 

სობრივი კონტაქტის შემდეგ ანტიმიკრობუ- 

ლი საშუალების ერთჯერადი დოზის მიღება. 
სხვა შემთხვევებში რეკომედირებულია ანტი- 
მიკრობული საშუალების დაბალი დოზით 
ხანგრძლივი პროფილაქტიკა. ამ მიზნით ნაჩ- 

ვენების ძილის წინ ტრიმეტოპრიმის (100 
მგ) ან ნიტრიფურანტოინის (50 მგ) ერთჯე- 

რაღად მიღება. ამ სამკურნალო. საშუალებებს 
ნაკლებად შეუძლიათ სწრაფი რეზისტენტო- 

ბის გამოწვევა. 

ორსულთა ბაქტერიურია ორსული ქალების 
4-7%-ს უსიმპტომო ბაქტერიურია აღენიშნე- 

ბა. ორსულ ქალებში არანამკურნალები ბაქ- 

ტერიურა 30-40%-–ში პიელონეფრიტით 

რთულდება. სტატისტიკური მონაცემების მი- 

ხედვით ორსულთა ბაქტერიურია ნაადრევი 

მშობიარობის, ახალშობილის დაბალი წონის 
დღა დედის ჰიპერტენზიის რისკ-ფაქტორია. 

სავალდებულოა ორსულთა. ბაქტერიურიის 
დროული გამოვლენა და მკურნალობა. ამი- 

ტომ აუცილებელია ორსულობის ადრეულ 
ეტაპზევე ყველა ქალის შემოწმება ბაქტერი- 
ურიის თაობაზე ორსულთათვის რეკომენდი– 

რებულია მათთვის შედარებით უსაფრთხო 

ანტიბიოტიკების (ცეფალექსინი, ნიტროფუ- 
რანტოინი, ამოქსიცილინი) 7 დღიანი მკურ– 
ნალობის კურსი. 

ჰათეტერით გამოწქეული ინფექციები. ასეპტიკი– 

სა და ანტისეპტიკის წესების საუკეთესოდ 

დაცვის პირობებშიც კი კათეტერის ჩადგმი- 

დან 10-14 დღეში ადგილი აქვს შარდის და–- 

ინფიცირებას, რომელიც ხშირად უსიმპტო- 

მოდ მიმდინარეობს, ამ დროს ანტიბიოტიკე– 

ბით მკურნალობა სასურველ შედეგს იძლევა. 

კათეტერიზაციის მთელი პერიოდის მანძილ– 

ზე ხელმეორედ დაინფიცირების რისკი ძალ- 
ზე მაღალია. კათეტერზაციის დროს ანტი- 

მიკრობული საშუალებებით მკურნალობის 

პრინციპი შემდეგია: უსიმპტომო ბაქტერიუ- 

რია მკურნალობას არ საჭიროებს, სიმპტო– 

მების გამოჩენისას კი ანტიმიკრობული მკუ- 

რნალობის დაწყებამდე აუცილებელია კათე– 
ტრის მოცილება (თუკი ეს. შესაძლებელია). 
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3. 64. ნაწლავური ინფექციები 

საკვანძო საკითხები 
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ნაწლავურ ინფექციებს მრავალი მიკრობი 

იწვეს ძლიერი ფაღარათის დროს 

წყლისა და ელექტროლიტების ბალანსის 

აღდგენ, სასიცოცხლო აუცილებლობას 

წარმოადგენს 
განვითარებად. ქვეყნებში რეგისტრირებული 
ნაწლავური ინფექციების შემთხვევათა. უმ- 
რავლესობა მიმდინარეობის მიხედვით სა- 

შუალო სიმძიმისაა, თვითგანკურნებადია და 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობას არ საჭი- 

როებს 
ანტიბიოტიკებით ნაწლავური ინფექციე- 
ბის მკურნალობა იმ შემთხვევაშია რეკო- 

მენდირებული, როდესაც ავადმყოფს ინ- 

ფექცის გართულების ზელშემწყობი 

ფაქტორები აღენიშნება (კუჭის დაქვეი- 

თებული მჟავიანობა დისბაქტერიოზი, 

გარკვეული მედიკამენტოთერაპია და 

ა.შ.) 

მუცლის ტიფის ან პარატიფის დროს 

აუცილებელია ანტიბიოტიკების გამოყენე- 
ბა 

ანტიბიოტიკით ფეკალური მასის მიკრო- 

ბებებისაგან "გაწმენდა" ნაწლავური ინ- 

ფექციის გავრცელების პროფილაქტიკის 

ერთ-ერთი გზაა 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგის 

მიღებამდე ნაწლავური ინფექციის მკურ- 
ნალობის დაწყება ანტიბიოტიკებით სა- 

სურველი არ არის. 

მოზრდილთათვის ემპირიული ანტიმიკ- 

რობული მკურნალობა რეკომენდირებუ- 

ლია ფტორქინოლონებით (მაგ. ციპროფ- 

ლოქსაცინი), თუმცა გასათვალისწინებე- 

ლია ამ პრეპერატის სერიოზული გვერ- 

დითი ეფექტის, ფხევდომემბრანული კო- 
ლიტის, განვითარების საშიშროება. 

ნაწლავურ ინფექციებს იწვევს: ბაქტერიების 

მრავალი სახეობა, ვირუსები და პროტოზოა. 

ნაწლავურ ინფექციებს ორი ძირითადი კლი- 

ნიკური გამოვლინება ახასიათებთ: 

გასტროენტერიტი - წვრილი და მსხვილი 

ნაწლავების არაინვაზიური ინფექცია, 

რომლის სიმპტომებია გულისრევა და ფა- 

ღარათი 

ინვაზიური ინფექციები, რომლებიც ძირი- 

თაღად ზსოგად დაავადებებს იწვევს და 
შეიძლება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ 

სიმპტომები ძალზე სუსტად ჰქონდეთ გა- 

მოხატული (მაგ. I##6II00იხთ016” 2VI0II1 და 

მასთან დაკავშირებული გასტრიტი, პეპ- 

ტიური წყლული და კუჭის კარცინომა). 

ეპიდემიოლოგია და ერიოლობია 

განვითარებულ და განვითარებად ქვეყნებში 

ნაწლავური ინფექციებს ეპიდემიოლოგია 
განსხვავებულია. ავადობა გაცილებით ხში- 

რია განვითარებად ქვეყნებში, კვების ჰიგიე- 

ნის და ზოგადი სანიტარული პირობების 

არადამაკმაყოფილებელი მდგომარეობის გამო. 

ნაწლავური ინფექციის გამომწვევები, გავგ- 
რცელების წყაროები და პათოგენეზის მექა- 

ნიზმები იხ. #72-ე ცხრილში. 

ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკები ნორმალუ- 

რი ნაწლავური ფლორის დარღვევას იწ- 

ვევს, რაც სუპერინფექციით რთულდება, ძი- 

რითადად C10§01ძIII! ძIM//ICII0-თი. C- ძI/I0I- 

I6-თი სუპერინფექციის გამოწვევა ნებისმიერ 

ანტიბიოტიკს შეუძლია, 

კუთრებით დამახასიათებელია 

მაგრამ ეს განსა- 

კლინდამიცი- 

ნის, ამპიცილინისა და ცეფალოსპორინების- 

თვის C- ძM//ICII6-სთან დაკავშირებული ფალა- 

რათის განვითარების რისკი განსაკუთრებით 

მაღალია სერიოზული თანმხლები დაავადებე- 

ბის ფონზე და ხანდაზმულ ასაკში. ანტიბიო- 

ტიკით გამოწვეული ეს სუპერინფექცია შე- 
იძლება საავადმყოფოებსა და მოხუცთა სახ- 

ლებში გავრცელდეს და მასიური ხასიათი 

მიიღოს.



  

ცხრილი M#72 

კუ#-ნაწლავის რრაქტის ინფექციების მნიშვნელოვანი მიყზეჯები, გავრცელების 
წყაროები და პათოგენური მექანიყმები 

  

გამომწექვი აგენტი გაჭმრცელების წყაროები აათოგენური მექანიყმები 

  

ბაქტერიები 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Cიი1სI)იხვC(CL საკვები, განსაკუთრებით ფრინვე- | ლორწოვანის ინვაზია; ენტერო- 
ლის ხორცი, რძე ტოქსინი 

8ეIიიი0118 საკვები, განსაკუთრებით ფრინვე- | ლორწოვანის ინვაზია; ენტერო- 
ლის ხორცი, კვერცხი, ხორცი_ _ | ტოქსინი 

8. (წის და წყალი, საკვები სისტემური ინვაზია 

LI9:61CI454:)))) 

§ხIთ0II9 ფეკალური-ორალური ლორწოვანის ინეაზია; ენტერო- 
ტოქსინი 

ს5ლხიI1C)19 C011 

ენტეროპათოგენური ფეკალურ-ორალური; ლორწოვანი ადჰეზია 
ენტეროტოქსიური ფეკალურ-ორალური, წყალი ენტეროტოქსინი 
ენტეროინვაზიური ფეკალურ-ორალური, საკვები ლორწოვანის ინვაზია 

| ენტეროჰემორაგიული ხორცი ვეროტოქსინი 
5180%100ლ00V5 მVCCV5 საკვები, განსაკუთრებით ხორცი | ღებინების გამომწვევი ტოქსინი 

და რძის არადუეტი 

CIი5LIძ!სი 00II8CC)5 | საკეები, განსაკუთრებით ხორცი _| ენტეროტოქსინი 
M2CII1II5 CCL2V0§ 
ენვაზიის მოკლე პერიოდით | საკვები, ძირეთაღად ბრი5ჯი ღებინების გამომწეევი ტოქსინი 

ინვაზიისს ზხანგრძლეევ”- პე 

რიოდეთ საკვები, გასაკუთრებით ხორცი | ენტეროტოქსინი 
და ბოაცაველის კერძი 

VIხII0 CI)010L20 01.0139 | წყალი ენტეროტოქსინი 
  

VIხოი ულემ”9C)26001VV- 
Cს§ 

ზღვის პროდუეტები ლორწოვანის ინვაზია; ენტერო- 

ტოქსინი 
  

  

  

აროტოზშზოა 

CI056)ძI!სიი ძIჩო!ი იშვიათია, ახასიათებს გავრცე- | ციტოტოქსინი 

ლება საავადმყოფოს პირობებში _ | ენტეროტოქსინი 
CIი§(ოძIსთი ხი(სIისი) სახლის პირობებში არასწორად | ნეიროტოქსინი 

დაკონსერვე ული ბოსტნეული, 
ხორცი, თე: ხი ' 

  

CI28Iძ9183 )იი)ხ3 წყალი ლორწოვანის ინვაზია 
  

CVVი0I05ნიL9ძIVI1 წყალი, (ცხოველებთან კავშირი ლორწოვანის ინვაზია 
  

სი'ვმიიიდს2 ჩMI5(0IVVIC9 საკვები, წყალი ლორწოვანის ინვაზია 
  

ვირუსები 

        
  

  წყალი, ფეკალურ-ორალური, | წვრილი ნაწლავის ლორწოვანის 
აირ-წვეთოვანი დაზიანება 

პათოფისიოლობია 1: დაძლიოს მასპინძლის დაცვითი ფაქტორე–- 
იმისათვის, რომ მიკროორგანიზმმა ნაწლავუ- 9 – ცა ე 

რი ინფექცია გამოიწვიოს, პათოგენმა უნდა 

31 

.· მას უნდა ჰქონდეს ვირულენტობის თუნ- 

დაც ერთი მექანიზმი. 
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მასაინძლის დაცვეთი ფაქტორები 
კუჰის ეძავიანობა - მიკროორგანიზმების უმ- 

რავლესობა სწრაფად იღუპება კუჭის ნორმა- 

ლური II-ის პირობებში. კუჭის მჟავიანობის 

დაქვეითების ფონზე (მაგ. ანტაციდებით ან 

Lს-ანტაგონისტებით მკურნალობა) იზრდება 

ნაწლავური ინფექციების რისკი. 

ნაწლაეების პერისტალტიპჰა - ნაწლავის ნორ- 

მალური პერისტალტიკა ხელს უწყობს ნაწ- 

ლავური პათოგენებისაგან განთავისუფლებას, 

ამიტომ ინფექციური გასტროენტერიტის 

მკურნალობისას კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პე- 

რისტალტიკის დამაქვეითებელი საშუალებე- 

ბის გამოყენება სასურველი არ არის. 

ნაფლავის ნორმალური მიპროფლორა - რომე- 
ლიც პირითადად ანაერობული ბაქტერიები- 

საგან შედგება, ხელს უშლის ენტეროპათო- 

გენების კოლონიზაციას. 

ნაწლავური იმუნიტეტი – ფაგოციტოზი, ჰუმო- 

რალური და უჯრედული იმუნიტეტის ელე- 
მენტები მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ ენ- 

ტეროპათოგენების კოლონიზაციის შეფერხე- 

ბის, პათოგენებისაგან გაწმენდისა და მათი 

ტოქსინების ნეიტრალიზაციის პროცესებში. 

მიპროორგანიზჯმები 

ნაწლავური ინფექციების სიმპტომებს მიკ- 

რობთან ასოცირებული სხვადასხვა ფაქტორი 

განაპირობებს, კერძოდ მათი ადჰეზიის, კუჭ- 

ნაწლავის ლორწოვანის დაზიანების, სისტე- 

მური ინკაზიისა და ტოქსინის გამომუშავე- 

ბის უნარი. 
ტოქსინები. 

ნაწლავური ინფექციის გამომწვევი პათოგე- 

ნური მიკრობებს“ მიერ გამომუშავებული 

ტოქსინები შეიძლება დაიყოს ენტეროტოქსი- 
რად ნეიროტოქზინებად და ციტოტოქსინე- 

ენტეროტოქსინი, მოქმედებს რა ნაწლავის 

ლორწოვანი გარსის უჯრედებზე, ხელს უშ- 

ლის შეწოვის პროცესს და იწვევს წყლისა 

და ელექტოლიტების დაკარგვას, ქოლერა 
ენტეროტოქსინებით გამოწვეულ დაავადებათა 
რიცხვს მიეკუთვნება. 

აI0იIVI00000M5 0MIV6M§9-ისა და )3ძ0CIIIM§ C6- 

#6V§ ნეიროტოქსინს გამოიმუშავებს, რომლე- 

ბიც ძნს-ზე გავლენით ლღებინებას იწვევენ. 

ბოტულიზმის სიმპტომებიც ნეიროტოვსინი- 

თაა განპირობებული. იგი ნერვული დაბო- 
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ლოებებიდან აცეტილქოლინის გამონთავი- 

სუფლებას. აბლოკირებს, 

ციტოტოქსინებიი ლორწოვანი გარსის დეს- 

ტრუქციასა და ანთებაზე არიან პასუხისმგე- 

ბელნი. 

ენტეროჰემორაგიული I=90/0/10/Iთ C011-ს მი- 

ერ გამომუშავებული გვეროციტოტოქსინი 

ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ადგილობრივ 

დაზიანებასა და ენდოთელიარული უჯრედე- 

ბის სისტემურ რღვევას იწვევს. 
ლორწოვანის დაყიანება 

ციტოტოქსინები ხელს უწყობენ კუჭ-ნაწლა- 
ვის ტრაქტის ლორწოვანში მიკროორგანიზ- 

მის ინვაზიას, თუმცა ლორწოვანის დაზიანე- 

ბაში მათი როლი ამით არ მთავრდება. ენტე- 

როპათოგენური ,5§0M6I1CIღ C0/! იწვევს ფა- 

ღარათს ნაწლავის ლორწოვანზე ადჰეზიისა 

და მიკროხაოების დაზიანების გზით. ისეთი 

ორგანიზმები, როგორიცაა 5/IIწ60II(ფ და ენ- 

ტეროინვაზიური XM§0M0!71CMI7თ C0II, თავის 

ზედაპირზე გამოყოფენ სპეციფიურ ცილებს, 

რომლებიც მათ ინვაზიის პროცესში ეხმარე- 

ბათ ლორწოვანი გარსის დაზიანებით გა- 

მოწვეული ფაღარათის მიზეზად ერთი მხრივ 

შემწოვი ზედაპირის ფართობის შემცირება, 

ხოლო მეორე მხრივ კი სეკრეტორული უმ- 

წიფარი ენტეროციტების რაოდენობის მომა- 

ტება გვევლინება. 
ლორფოვანჯე ადაეყიიის უნარი. 

მიკროორგანიზმის ადჰეზიის უნარი ინფექცი- 

ური პროცესის განვითარების მნიშვნელოვანი 

ფაქტორია. #§0/160116IIIღთ C0IML-ის ვირულენტუ- 

რი შტამები შრატის ბაქტერიოციდული აქ- 

ტივობის მიმართ მდგრადი ზედაპირული 

სტრუქტურებით ე.წ. "ფიმბრიებით" (წამწამე- 

ბი) ახორციელებენ ეპითელიარულ უჯრე- 

დებზე ადჰეზიას. 

პლინიკური გამოვლინებები 

ნაწლავური ინფექციები არც თუ ისე იშვია- 

თად ჩივილების გარეშე მიმდინარეობს ან 

მსუბუქად გამოხატული სიმპტომებით მუჟღავ- 

ნდება. 

ნაწლავური ინფექციების ყველაზე ხშირი 

სინდრომი გასტროენტერიტია, რომელსაც 

ღებინება, ფაღარათი და მუცლის „კივილი 

ახასიათებს. ტერმინი "დიზენტერია" ხანდა- 

ხან 5/II60II0X-თი (ბაციალარული დიზენტე- 

რია) და #III0II06ხთ #II§9(0IVIICთ-თი (ამებური



დიზენტერია) გამოწვეული ინფექციების გა- 
მოსახატად გამოიყენება. სხვადასხვა მიკრო- 

ბით გამოწვეული გასტროენტერიტის კლი- 

ნიკური ნიშნები მოცემულია #73 ცხრილში. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

ცხრილი #73 | 

სხვადასხვა მიპრობით გამოწმეული გასტროენტერიტის 

კლინიპური დასასიათება ' 

გამომწვეეი აგენტი ინჰუბაციური პერიოდი სიმპტომები (სინდროგია) 

C8იი))VI0იხ2C(6L 2-5 დღე სისხლიანი ფაღარათი მუცლის 
ტკივილი, ზოგადი სისუსტე 

52გIიი0იCI12 6-72 საათი გულისრევა, ფაღარათი, ცხელება, 

რომელიც ბაქტერიემიით (5მ1წისიCI- 

10515) შეიძლება იყოს გამოწვეული 
51)I1>01I2 1-4 დღე ფაღარათი, „ცხელება, (შიგელოზი, 

ბაცილარული დიზენტერია) 
ს5Cს)CIICIIIმ C01! 

ენტეროპათოგენური 12-72 საათი ახალშობილთა დიარეა 

ენტეროტოქსიკური 1-3 დღე მოგზაურთა ფაღარათი 
ენტეროინვაზიური 1-3 დღე შიგელას. მსგავსია 

ენტეროჰემორაგიული 1-3 დღე სისხლიანი ფაღარათი (ჰემორაგიუ- 

ლი კოლიტი) ჰემოლიზური ურემი- 
ული სინდრომი 

5I2იეჩხ110ლ00CCV5 2VIICII5 4-8 სთ ძლიერი გულისრევა და ღებინება 

CIი§(ოძIსლი ილჩწჩიმი5 6-24 სთ ფაღარათი 

62CIIIV§5 C0LCV5 
ინვაზიის ხამოკლე პერიოდით 1-6 სთ გულისრევა 
ინეაზის ხანგრძლივი პერიო- 

დით 6-18 სთ ფაღარათი 

ქოლერის ვიბრიონი 01, 0139 1-5 დღე პროფუზული ფაღარათი (ქოლერა) 

VIხლ0 იმიCჩმ0იი0IVVIICI§ | 12-48 სთ ფაღარათი, მუცლის ტკივილი 
CI0§(ოძIსიი ძI(წICIIC მჟღავნდება ანტიბიოტი- | ფაღარათი, ფსევდომემბრანული ენ- 

კეით მკურნალობისას | ტეროკოლიტი 
ან უშუალოდ მკურნა 
ლობის შემდეგ 

CI9”ძI9 18Iიხ13 1-2 კვირა წყლისმაგვარი, ზშირად მდგრადი 
ფაღარათი (გიარდიაზი) 

CIV0Iი5ლიძIსი 2-დღე - 2. კვირა წყლისმაგვარი ფაღარათი (კრიპ- 
ტოსპორიდიოზი) 

სMი(ვიიიიხე 1MI5101V(1C8 2-4 კვირა სისხლიანი და ლორწოიანი ფაღარა- 
თი, მუცლის ტკივილი, ღვიძლის 
აბსცესი (ამებიაზი, ამებური. დიზენ- 
ტერია) 

ვირუსები 1-2 დლე გულისრევა, ღებინება       
  

50თIM0I10IIთ ჩM/იI: ან ა50I)10I10II0 იი/თხIიIII- 

ით გამოწვეული ინფექციების სიმპტომებია: 

ცხელება, თავის ტკივილი, სისუსტე, მუც- 
ლის არეში დაჭიმულობის შეგრძნება. ამ ინ- 

ფექციის ინკუბაციური პერიოდი 3-21 დღეა. 

დაავადების პირველი კვირის განმავლობაში 

ადგილი აქვს ტემპერატურის თანდათანობით 

მატებას ადექვატური ტაქიკარდიის გარეშე, 
არანამკურნალე“ შემთხვევში დაავადების 

მეორე-მესამე კვირაში სიმპტომები უფრო 

გამოხატული ხდება ფაღარათი მხოლოდ 

50%-ში ვლინდება, ობიექტურად აღინიშნება 

სპლენომეგალია და ერითემატული ლაქები, 
ძირითადად ტანზე. ისეთი სერიოზული გარ- 
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თულება, როგორიცაა ჰემორაგია და ნაწლა- 

ვის პერფორაცია ხშირია და დაავადების მე– 

სამე კვირაში სჯღავნდება. მეოთხე კვირიდან 

სიმპტომების ნელი გაქრობა იწყება. 

ზოგადად, პარატიფოიდულ ცხელებას, ტი- 
ფოიდურთან შედარებით, მსუბუქი მიმდინა- 

რეობა ახასიათებს. 

C.ძI//1CII2-ით გამოწვეული ინფექციების 

კლინიკური სპექტრი საკმაოდ ფართოა - 

უსიმპტომო მტარეაბლობიდან სიცოცხლისათ- 

ვის საშიშ ლსევდომემბრარულ კოლიტამდე 

(სახელი განპირობებულია მსხვილი ნაწლა- 

ვის ანთებად ლორწოვანზე მოყვითალო-მო- 

თეთრო ლაეეხის ან აპკის არსებობით, რო–- 

მელიც ფიბრინის, ლორწოს, ლეიკოციტები- 

სა და დანეკროზებული ეპითელური უჯრე- 
დებისგან შედგება). 
ბოტულიზმი ხირითადად ვეგეტატური §ერვუ- 

ლი სისტემის პარასიმპათიკური ნაწილის 

დაზიანებით მიმდინარეობს და მხედველობის 

გაორება (დიპლოპია) და ყლაპვის გაძნელე– 

ბა (დისფაგიასს ახასიათებს. დაავადების 

პროგრესირება სიმეტრიული დაღმავალი მო- 

ტორული დამბლით გამოიხატება. ამ დაავა– 

დებისთვის სენსორული სფეროს ცვლილებე- 

ბი დამახასიათებელი არ არის. 

ნაწლავურ ინფექციებს ხშირად წინ უძღვის 

4-6 კვირიანი პათოგენის ე.წ. "მტარებლობის 

პერიოდი". 50II0M9IIძ-ს ეს პერიოდი უფრო 

ხანგრძლივი აქვს. 

გამოკვლევები 

ფაღარათის დროს აუცილებელია განავლის 

მიკრობიოლოგიური გამოკვლევა. ბაქტერიუ- 

ლი ინფექციების ზუსტი დიაგნოზი მხოლოდ 

ფეკალური მასის მიკრობიოლოგიური გამოკ- 

ვლევის შემდეგ ისმება, ლაბორატორიულ ან- 

კეტაში აუცილებელია ისეთი დეტალების 

შეტანა, როგორიცაა ავადმყოფის ასაკი, დაა– 

ვადების კლინიკური ნიშნები, ბოლო ერთი 

წლის მანძილზე მოგზაურობის მონაცემები 

(ქვეყნის დასახელებით). 

მძიმე ზოგადი სიმპტომების გამოვლენის 

შემთხვევაში აუცილებელია სისხლის მიკრო–- 

ბიოლოგიური გამოკვლევა. კვებითი ინტოქ- 
სიკაციის დროს სასურველია საეჭვო საკვე- 

ბის მიკრობიოლოგიური და ქიმიური გამოკ- 

გლევაც- 
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ფსევდობემბრანული კოლიტის სადიფერენცი- 

აციოდ აუცილებელია ფეკალურ მასაში C 

ძის ტოქსინის აღმოჩენა. ბაქტერიული 

გასტროენტერიტის დროს სისხლის სერო- 

ლოგიურ გამოკვლევას ნაკლები დიაგნოსტი- 

კური ღირებულება აქვს, თუმცა ჰემოლი- 
ზურ-ურემიული სინდრომის მიზეზის რეტ- 

როსპექტული დადგენის თვალსაზრსით 

შრატში #50M0C. C«Cი/ 0157-ის ანტისხეუ- 

ლების აღმოჩენა საკმაოდ მნიშვნელოვანია. 

პარაზიტული ინვაზიის აღმოსაჩენად საჭი- 

როა განავლის მიკროსკოპული გამოკვლევა. 

მრავალი ვირუსის აღმომჩენი ერთად-ერთი 

მეთოდი ელექტრონული მიკროსკოპიაა, რო- 

მელიც ძალზე ძვირია, დიდ დროს მოით- 

ხოვს, რის გამოც იგი ფართოდ ვერ გამოი- 

ყენება. 

ბოლო ჯროს ზოგიერთი ვირუსის (როტავი- 

რუსი და ადენოვირუსი) დასადგენად ანტი- 

გენურ სინჯებს მიმართავენ. 

ენტერული ცხელებისას აუცილებელია სის- 

ხლის, შარდის, განავლის, და ძალზე იშვია- 

თად ძვლის ტვინის მიკრობიოლოგიური გა- 

მოკვლევა. 
ბოტულიზმის დიაგნოსტიკისათვის მნიშენე- 

ლოვანია შრატში ტოქსინის აღმოჩენა. 

არაინფექციური ეტიოლოგიის დიარეის და 

ფსევდომემბრანული კოლიტის შემთხვევაში 

აუცილებელია სიგმოიდოსკოპიის ჩატარება. 

მკურნალობა 

ნაწლავურ ინფექციათა უმრავლესობა საშუა- 

ლო სიმძიმისაა, თვითგანკურნებადია, ამიტომ 

სპეციალურ მკურნალობას არ საქიროებს. 

საშუალო და მძიმე ნაწლავური ინფექციების 

მკურნალობის ტაქტიკა შემდეგია: 

« წყლისა და ელექტროლიტების ბალანსის 

აღდგეს ორალური რეჰიდრატაციული 

საშუალებებით, მძიმე შემთხვევებში ინ- 

ტრავენური ხსნარებით 

« სიმპტომური მკურნალობა ღებინებისა და 

ფაღარათის საწინააღმდეგო "საშუალებე- 

ბით. აღსანიშნავია, რომ ინფექციური დია- 

რეის დროს ფაღარათის საწინააღმდეგო 

საშუალებების გამოყენება გარკვეულ სა- 

შიშროებასთან არის დაკავშირებული 

.· ანტიმიკრობული საშუალებები, რომლე- 

ბიც ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯო- 

ბესებისა და ფეკალური მასის პათოგენე-



ზებისაგან გასუფთავების მიზნით (ინფექ- 

ციებს გავრცელების შესამცირებლად) 
გამოიყენება. 

ნაწლავურ ინფექციათა მკურნალობა 
ანტიბიოტიკებით 

ყველა ნაწლავური ინფექცია ანტიბიოტიკე- 
ბით მკურნალობას არ საჭიროებს. 

ანტიმიკრობული თერაპია გამომწვევ აგენ- 

ტზე სიმპტომების სიმთიმესა და თანმხლებ 

დაავადებაზე დამოკიდებული ზოგიერთი 

გასტროენტერიტის დროს ანტიბიოტიკები 

უეფექტოა, მაგ, ბაქტერიული ინტოქსიკაცი- 
ისა და ვირუსული ინფექციების შემთხვევა- 

ში. მართალია, სხვა დანარჩენი ინფექციების 

საწინააღმდეგოდ (ისეთი როგორიცაა სალ- 

მონელოზი და კამპილობაქტერიოზი) არსე- 

ბობს ეფექტური სამკურნალო საშუალებები, 
მაგრამ ხშირად მათი გამოყენება სრულიად 
ზედმეტია, 

სერიოზული ინფექციები (მაგ. ენტერალური 
ცზელება/ ყოველთვის საჭიროებს ანტიბი- 
ოტიკებით მკურნალობას. 

ნაწლავური ინფექციები, რომლის დროსაც 
ანტიბიოტიკებით მპურნალობა შეუძლებე- 
ლია ან საჭირო არ არის 

5Iძიის. ძII0I§-ით და ხანმოკლე ინკუბაცი- 

ური პერიოდის მქონე 48. 00I0I(§ –ით გამოწ- 

ვეული კვებითი ინტოქსიკაციების, აგრეთვე 
ბოტულიზმის სიმპტომები ძირითადად მიკ- 

რობული ტოქსინით არის განპირობებული 

და ამდენად, დაავადების მიმდინარეობაზე ან- 

ტიბიოტიკები გავლენას ვერ ახდენენ. 
ისეთი პათოგენები, როგორიცაა C. #6MII- 
§615, V. იი”ძMძ6M0MICI5 და ენტეროპათო- 

გენური I#9C". 60! ზოგადად ხანმოკლე, 

თვითგანკურნებად დაავადებას იწვევს, ამი- 

ტომ სპეციფიურ მკურნალობას არ საჭირო- 

ებს. 

ვირუსული გასტროენტერიტის სამკურნალო 

ეფექტური ანტივირუსული საშუალება არ 

მოგვეპოვება. ვირუსული ინფექციების უმ- 
რავლესობა თვითგანკურნებადია. 

იმუნოდეფიციტის ფონზე ვირუსული ქრონი- 

კული ფალარათის სამკურნალო ეფექტურ 

საშუალებს ადამიანის იმუნოგლობულინი 

წარმოადგენს. იგი ორალურად ან დუოდენა- 
ლურად ინიშნება. პრეპარატი მაღალი კონ- 

ცენტრაციით შეიცავს ძროხის რძიდან მიღე- 

ბულ ადამინის როტავირუსის საწინააღმდე- 

გო ანტისხეულებს და ხელსაყრელია პასიუ- 

რი იმუნიტეტის შესაქმნელად. მკურნალობის 

ეს მეთოდი სრულიად ახალია, ამიტომ იმუ– 

ნოგლობულინების პრეპარატების დოზირება 

და მიღებათა სიხშირს სტანდარტები ჯერ- 

ჯერობით დამტკიცებული არ არის. 

ნაწლავური ინფექიიები, რომლებიც აუცი- 
ლებლად საჭიროებენ ანტიბიოტიკებით 
მკურნალობას 

50თ1#0/16!(0 -ს, C0III9XI00ხ0C(0„-ისა და 5M1601- 

II-ს წიერ გამოწვეული გაურთულებელი 
გასტროენტერიტების სამკურნალოდ ანტიბი- 

ოტიკების საჭიროების საკითბი ჯერ-ჯერო- 

ბით ბოლონთე გადაჭრილი არ არის. მართა– 

ლია, :ნტისიოტიკები “საკმაოდ ამოკლებენ 

დააჟადების ხანგრთლიობას, სპობენ მის სიმ- 

პტობებს და ხელს უწყობენ ფეკალური მა- 
სის პათოგენი+,ან ”გაწმენდას”, მაგრამ შიკ- 

რობიოლოგთას გარკვეული ნაწილის აზრით, 

მიკროითა რებისტენტობის მზარდი ტენდენ- 

ციის გამო გაურთულებელი შემთხვევების 
ანტიბიოტიკოთერაპია გაუმართლებელია, ან- 

ტიბიოტიკოთერაპიის მკურნალობის მეორე 

წინააღმდეგობა ის არის, რომ გამომწვევის 

მიკრობიოლოგიურ იდენტიფიკაციას 48 სთ 

სჭირდება, დაავადების მსუბუქი ფორმები ამ 

დროისათვის უკვე განკურნებულია, ხოლო 

მძიმე შემთხვევები კი (როდესაც ინფექციის 

ზოგადი სიმპტომებსაც აქვს ადგილი) გადა– 

უდებელ მკურნალობას საჭიროებს ასეთ 

შემთხვევაში ემპირიულ საშუალებად ალბათ 

ციპროფლოქსაცინი გვევლინება, განსაკუთ- 

რებით მოზრდილებში. 

კამაილობაძტერიოსი - კამპილობაქტერიების 

ფეკალური ექსკრეციისას რეკომენდირებულ– 
ია ერითრომიცინი, განსაკუთრებით დაავადე- 

ბის პირველ 72-96 საათში. მოზრდილებში 

250-500 მგ 4-ჯერ დღეში ორალურად 5-7 

დღე, ბავშვებში კი დღიური დოზით 30-50 

მგ/კგ დაყოფილი 4 მიღებაზე. ახალი მაკრო– 

ლიდები, როგორიცაა აზითრომიცინი და კლ- 

არითრომიცინი, ისეთივე ეფექტურობით ხას- 

იათდება, როგორც ერითრომიცინი. მოზრდი– 

ლებში კამპილობაქტერიული ენტერიტის 
დროს ეფექტურია ორალური ციპროფლოქს- 

აცინი 500 მგ ორჯერ დღეში. ერითრომიც- 

ინის მიმართ რეზისტენტობას ადგილი აქვს 

მხოლოდ 5%-ში, მაშინ როდესაც ციპროფ“ 
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ლოქსაცინის მიმართ რეზისტენტობა ძალზე 

სწრაფად ვითარდება და ზოგიერთ ქვეყანაში 
ის შემთხვევათა 50%-შია აღწერილი. 

სალმონელოზი -– სალმონელათი გამოწვეული 
გასტროენტერიტების უმრავლესობა ანტიბი- 

ოტიკებით მკურნალობას არ საჭიროებს. ამ 

პათოლოგიის დროს ანტიმიკრობული საშუა- 

ლებების გამოყენება საჭიროა ბავშვებსა და 

იმუნოდეფიციტიან მოზრდილებში, რომლებ- 

საც ინფექციების გართულებისკენ მიდრეკი- 
ლება აღენიშნებათ. ანტიბიოტიკთა უმრავლე- 

სობა (ისინიც კი, რომლებიც Iი VIII0 ამ- 

ჟღავნებენ აქტიობას) სალმონელათი გამოწ- 

ვეული გასტროენტერიტის სამკურნალოდ 

არაეფექტურია, თუმცა ციპროფლოქსაცინს 

შეუძლია დაავადების კლინიკურად გამომ- 

ჟღავნებული პერიოდის შემცირ-”. და ფეკა- 
ლური მასის მიკრობებისაგან გაყმენდა. მოზ- 

რდილებისათვის ციპროფლოქსაცინის დო- 

ზაა 500 მგ ორჯერ დღეში 1 კვირის გან–- 

მავლობაში. დღესდღეობით, ფტორქინოლონე- 

ბი პედიატრიული პრაქტიკისათვის ლიცენ- 

ზირებული არ არის, რადგან ისინი ექსპერი–- 

მენტში ახალგაზრდა ცხოველებში ართროპა- 

თიას იწვევენ, თუმცა ბოლო წლებში ჩნდება 

კლინიკურად დამამტკიცებელი მონაცემები, 
რომ მათი გამოყენება ბავშვებში დოზით 

7,5 მგ/კგ ორჯერ დღეში შეიძლება უსაფ- 

რთხო იყოს. თუ ციპროფლოქსაცინის მიღე- 

ბა ამა თუ იმ მიზეზის გამო ვერ ხერხდება, 

შეიძლება ტრიმეტოპრიმის 25-100მგ ორჯერ 

დღეში ორალური გამოყენება ინვაზიური 

სალმონელოზის დროს რეკომენდირებულია 

ორალური ციპროფლოქსაცინი 500-700მგ 

ორჯერ დღეში მოზრდილებში,7,5 მგ/კგ ორ- 

ჯერ დღეში ბავშვებში. ალტერნატიული სა- 

შუალებებია ამოქსიცილინი, ტრიმეტოპრიმი 

ან ქლორამფენიკოლი, თუმცა ამ აგენტების 

მიმართ რეზისტენტობა საკმაოდ მაღალია. 
ენტერალური (ტიფოიდური დღა პარატიფოიდური) 

ძხელება – ამ დაავადების სამკურნალოდ ად- 

რე გამოყენებული _ საშუალებების, · ქლორამ- 
ფენიკოლისა და ამპიცილინის, მიმართ მიკ- 

რობთა რეზისტენტობა, ძალზე გაზრდილია, 

განსაკუთრებით აზიაში, ამიტომ ტიფოიდური 

ღა პარატიფოიღური ცხელების (მუცლის 
ტიფი და პარატიფი) სამკურნალო პირველი 

რიგის პრეპარატებად ფტორქინოლონები 

ითვლება. რეკომენდირებულია მკურნალობის 
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ორკვირიანი კურსი. ციპროფლოქსაცინის 

დოზირება იგივეა, რაც არატიფოიდური 

სალმონელოზის დროს. ქლორამფენიკოლის 

ჩვეული დოზაა 50 მგ/კგ დღიურად, დაყო- 

ფილი 4 მიღებისათვის, ხოლო ამპიცილინის 

დლიური დოზაა 100 მგ/კგ, დაყოფილი 4 

მიღებისათვის. 

სალმონელას ქრონიპული მტარებლობა. სალმო- 

ნელური ინფექციის გადატანის შემდეგ ავად- 

მყოფი შეიძლება მიკრობის ქრონიკული მტა- 

რებელი გახდეს, განსაკუთრებით კი თუ მას 

სანაღვლე გზების დაავადებები აღენიშნება. 

მტარებლობის სამკურნალოდ საკმაოდ ეფექ- 

ტურის ორალური ციპროფლოქსაცინი 500- 

700 მგ ორჯერ დღეში 2-6 კვირის განმავ- 

ლობაში. ამ პრეპარატმა შეამცირა სალმო- 

ნელას ინფექციის ქრონიკული მტარებლობის 

სამკურნალოდ ორალური ამოქსიცილინის 

(დღიური დოზით 3,0 გ) გამოყენება. 

შიბელოჯი – 5#/I166IIთ 506! იწვევს მსუბუქ 
თვითგანკურნებად ინფექციას, ამიტომ ანტი- 

ბიოტიკებით მკურნალობა საჭიროა მხოლოდ 

ფეკალურ მასაში მიკრობების კოლონიზაცი- 

ის შემცირების თვალსაზრისით (ინფექციის 

გავრცელების პროფილაქტიკისათვის). ამ 

მიზნით რეკომენდირებულია ორალური ტრი- 

მეტოპრომი დოზით 200 მგ ორჯერ დღეში 

მოზრდილთათვის (25 მგ ორჯერ დღეში 2- 

5 თვემდე ასაკის ბავშვებში, 50 მგ ორჯერ 

დლეში 6 თვიდან – 5 წლამდე ასაკის ბავ- 

შვებში და 100 მგ ორჯერ დღეში 6-დან 12 

წლამდე) ან ამოქსიცილინის 250-500 მგ 

სამჯერ დღეში მოზრდილებში (62,5-125 

მგ სამჯერ დღეში ბაგშვებში). რეზისტენტო- 

ბა ამ აგენტების მიმართ მთელ მსოფლიოში 

მომატებულია, ამიტომ დღესდღეობით შიგე- 

ლოზის სამკურნალოდ რეკომენდირებულია 

ციპროფლოქსაცინი 500 მგ ორჯერ დღეში 

მოზრდილთათვის, ბავშვებისთვის კი 7,5მგ/ 

კგ ორჯერ დღეში. ანტიბიოტიკოთერაპიის 

კურსის ხანგრძლივობა მაქსიმუმ 5 დღეა. 

ძოლერა - ქოლერის დროს მთავარი მიზანია 

წყლისა და ელექტროლიტების ბალანსის 

აღდგენ. ანტიბიოტიკოთერაპია თითქოსდა 

მეორეხარისხოვანია, მაგრამ ისინი ამოკლე- 

ბენ რა ფაღარათის ხანგრძლივობას, ზღუდა- 

ვენ სითხის დანაკარგსა და გამომწვევის ფე- 

კალურ მასასთან ერთად გამოყოფას. ანტიბი- 

ოტიკებიდან ქოლერის სამკურნალოდ გამოი-



ყენება: მოზრდილებში ტეტრაციკლინი 250 

მგ ოთხჯერ დღეში ან დოქსიციკლინი 100 

მგ ერთხელ დღეში. ბავშვებში რეკომენდირე- 

ბულია „ტრიმეტოპრიმის გამოყენება. ხშირად 

ამპიცილინის, ერითრომიცინის, ქლორამფენი- 

კოლისა და ფურაზოლიდონის გამოყენებაც 

ეფექტურია. მკურნალობის ხანგრძლივობა 3- 

5 დღეა. 
აღმოჩენილია ანტიბიოტიკების მიმართ V. 

CიIთირ-ს მდგრაღი შტამები, განსაკუთრე- 

ბით ფურაზოლიდონისა და ტრიმეტოპრიმის 

მიმართ. 

80ჩ. C0M(-ით გამოწვეული ინშეძციები. ენტერო- 
პათოგენური I0/M.00/I-ით გამოწვეული ინფე- 

ქციებსს სამკურნალოდ რეკომენდირებულია 

ტრიმეტოპრიმი, განსაკუთრებით ინფექციის 

ეპიდემიის დროს ზსაავადმყოფოში, საბავშვო 

ბაღსა და მოხუცთა სახლში. ენტეროინვაზი- 

ური #07. C0II| 5II60IIთ-ს მონათესავეა, იწვევს 

იგივე კლინიკურ სიმპტომებს, ამიტომ მათი 

მკურნალობაც მსგავსია ენტეროტოქსიური 

0იM.00M-ით გამოწვეული ინფექციების მკურ- 

ნალობა ხშირად საჭირო არ არის, მაგრამ 

შემაწუხებელი სიმპტომების 

საკმაოდ ეფექტურია ციპროფლოქსაცინის ან 

ტრიმეტოპრიმის 3-5 დლიანი რეჟიმი. 

ენტეროჰემორაგიული #86M.00M-ის საწინააღ- 

მდეგო აქტოვობა IM V-0ი ტრიმეტოპრიმსა და 

ციპროფლოქსაცინს გააჩნია თეორიული მონ- 

აცემების მიხედვით ანტიბიოტიკი ხელს უწ- 

ყობს ტოქსინის განთავისუფლებას და ჰემო- 

ლიზურ-ურემიული “სინდრომის დამძიმებას. 

C. ძ(/MICII6 -ით გამოწვეული ინფეყძიიები - ანტი– 
ბიოტიკებით მკურნალობის ფონზე განვითა- 

რებული ფაღარათის შემთხვევაში პირველ 

რიგში უნდა შეწყდეს კაუზატური ანტიბიო– 

ტიკების მიღება, თუ ეს შესაძლებელია. მსუ– 

ბუქი შემთხვევები სპეციალურ მკურნალობას 

არ საჭიროებს. ჰოსპიტალში აღმოცენებული 

(ნოზოკომიალური) C. ძIMMICII6-ით გამოწვეუ- 

ლი ინფექცია კი აუცილებლად მოითხოვს 

მკურნალობას, დაავადების ზხანგრძლივობის 

შემცირებისა და გავრცელების პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით. C. რIM/ICI6 -ით გამოწვეული 

ინფექციის საწინააღმდეგოდ რეკომენდირებუ- 

ლია ორალური ვანკომიცინის 125-500 მგ 

ოთხჯერ დღეში ან მეტრონიდაზოლის 400 

მგ სამჯერ დღეში მიღება. ორალური ვანკო– 

შემთხვევაში 

მიცინი ეფექტურია დაავადების მძიმე მიმდი– 

ნარეობის დროს, მაგრამ იგი მეტრონიდაზო– 

ლზე გაცილებით ძვირია, ამიტომ ხშირად ამ 

უკანასკნელს ირჩევენ თუ ავადმყოფს სამ- 

კურნალო საშუალებების ორალური ფორმებ- 

ის მიღება არ შეუძლია, მაშინ ისინი ინტრა–- 

გენური ან დუოდენური (ნაზოგასტრალური 

ზონდით) გზით ინიშნება. არსებობს მეტრო- 

ნიდაზოლის სანთლებიც, ხოლო ვანკომიცინი 

კი სწორ ნაწლავში შეიძლება მიკროოყნის 

სახით იქნას შეყვანილი. ვანკომიცინი (აუდად 

შეიწოვება, იგი არატოქსიურ პრეპარატთა 

რიცხვს ეკუთვნის, ამიტომ მისი გამოყენება 

თირკმლებს უკმარისობის ფონზეც შეიძ- 

ლება. 
C. ძIICI6 -თი გამოწვეულ ნაწლავურ ინ- 

ფექციათა 10-20%-ს გამწვავებებით მიმდინა– 

რეობა ახასიათებს, რაც მიკროორგანიზმის 

მიერ სპორების განვითარებასთან არის ლდა- 

კავშირებული, თუმცა შემთხვევათა თითქმის 

50%-ში მიზეზად რეინფექცია გვევლინება. 

გამწვავებათა სამკურნალოდ ეფექტურია ვან– 
კომიციის ან მეტრონიდაზოლის 10-14 

დღიანი კურსი. არსებობს ავადმყოფთა ძალ– 

ზე მცირერიცხოვანი ჯგუფი, რომლებსაც 

მკურნალობის მიუხედავად ხშირი გამწვავე– 

ბები აღენიშნებათ. შესაძლებელია ამ პაციენ–- 

ტებისათვის ეფექტური იყოს ვანკომიცინის 

წყვეტილი რეჟიმი 5-7 დღე პრეპარატის მი–- 

ღება და იგივე პერიოდით დასვენება. ამ სა–- 

ხის მკურნალობის რაციონალურობა იმაში 

მდგომარეობს, რომ ანტიბიოტიკისაგან დას– 

ვენების პერიოდში გამრავლებული სპორები 

მკურნალობის მეორე კურსისათვის პრეპარა– 

ტების მიმართ უფრო მეტად მგრძნობიარენი 

ხდებიან. რეფრაქტერული შემთხვევების მკუ- 

რნალობის სხვა ალტერნატიული მეთოდებიც 

არსებობს: ორალური ბაციტრაცინის 25000- 

50 000 მ.ე. ოთხჯერ დღეში. ბაციტრაცინი 

ძვირია და ძნელად მოსაპოვებელი. მკურნა– 

ლობის "შედარებით უსაფრთხო მეთოდია 

ნაწლავის რეკოლონიზაცია ნაწლავური 

ფლორის მსგავსი სხვა არაპათოგენური მიკ- 

რობებითა და სოკოებით. ამ მიზნითთ არაპა–- 

თოგენური მიკროორგანიზმები ორალურად 

ან რექტალურად, ოყნის სახით, შეყავთ. 
პრისტოსპორირიოზი - ამ ინფექციით გამოწ- 

ვეული დიარეა იმუნოდეფიციტის პირობებში 

სიკვდილის მიზეზიც კი ხდება, ამიტომ იმუ- 
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ნოდეუფიციტი” ფო5ზე ვისი მკურნალობა აუ- 

ცილებელია, ამ შიზნით სპირამიცინია რეკო- 

მენდირებული, რომელიც შემთხვევათა მხო- 

ლოდ 50%ი--ში იძლევა შედეგს. მისი დოზა 

მოზრდილებში 1.0გ-ის 3-ჯერ დღეში 14 

დღის განმავლობაში, ბავშვებში კი 50 მგ/კგ 

დღიური დოზით გაყოფილი 3 მიღებაზე. 

კრისტოსპორიდიოზის სამკურნალოდ მრავა–- 

ლი ანტიბიოტიკი იქნა გამოკვლეული, მაგ– 
რამ ჯერ–ჯერობით არც ერთი არ იძლევა 

საიმედო ეფექტურობას. მათ შორის შედარე- 

ბით აქტიურია აზითრომიცინი, კლარითრო- 

მიცინი პარომომიცინი და ლეტრაზურილი. 

იმუნოსუპრესიის პირობებში რეკომენდირებუ- 

ლია ორი ან მეტი ანტიბიოტიკის კომბინა- 

ცია, მაგ. პარომომიცინი ღა ლეტრაზურილი. 

ანტიბიოტიკოთერაპია კრიპტოსპორიდიოზის 

მიკრობიოლოგიურ განკურნებას არ იძლევა, 

ამიტომ ეს პათოლოგია ხანგრძლივ მკურნა- 

ლობას საჭიროებს. 

გიარღიაყი (ლამბლიოჯი) - ინფექციის სამ- 

კურნალო პერველი რიგის პრეპარატი მეტ- 

რონიდაზოლია, რომლის ორალური მიღების“ 

სხვადასხვა რეჟიმია მოწოდებული, მაგ. 400 

მგ სამჯერ დღეში 5 დღის განმავლობაში, 

ან 2,0 გ დღიური დოზით 3 დღის განმავ- 

ლობაში. ბავშვებში აყენებენ 7,5 მგ/კგ სამ- 

ჯერ დღეში ერთი კვირის განმავლობაში. 

მეტრონიდაზოლის ალტერნატიული აგენტია 

ტინიდაზოლი, 2გ ერთჯერადი ღოზის სა- 

ხით, ან მეპაკრინის ჰიდროქლორიდი 100 მგ 
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3 ჯერ დღეში 527 დღის განმავლოჯაში. 

ზოგჯერ ავადმყოფის ოჯახის წევრებს ლაა- 

ვადების უსიმპტომო მიმდინარეობა აღენიშნე- 

ბათ. ისინი ინფექციის გავრცელების წყაროს 

წარმოადგენენ, ამიტომ ოჯახში გიარდიაზის 

რეინფექციებს ხშირად აქვს ადგილი. ასეთ 

შემთხვევებში აუცილებელია ოჯახის ყველა 
წევრის ერთდროული მკურნალობა. 

ამებიაზი - მკურნალობის მიზანია ამების ვე- 

გეტატური ფორმების ლიზისი და ნაწლავის 

სანათურიდან ცისტების მოშორება. მეტრო- 

ნიღაზოლი ამების ვეგეტატიური ფორმების 

მიმართ ძალზე ეფექტურია, ამიტომ ის მწვა- 

ეე ამებური დიზენტერიისა და ლვიძლის 

ამებური აბსცესის სამკურნალო პირველი 

რიგის პრეპარატს წარმოადგენს. მოზრდილ- 

თა დოზაა 800მგ 3-ჯერ დლეში 5-10 დღია- 

ნი კურსის სახით, ბავშვებში კი 7,5მგ/კგ 

სამჯერ დღეში. ცისტებიდან განთავისუფლე- 

ბის მიზნით, მეტრონიდაზოლის შემდეგ უნდა 

ჩატარდეს დილოქსანიდ ფუროატის 5 დღია- 

ნი კურსი, მოსრდილთათვის 500მგ 3-ჯერ 

დღეში, ბავშვებისათვის კი 20მგ/კგ დღიური 

დოზა გაყოფილი სამ მიღებაზე. ინდივიდე- 

ბი, რომლებსაც სიმპტომები არ აღენიშნე- 

ბათ, მაგრამ ფეკალური მასით ცისტებს გა- 

მოყოფენ, დაავადების გავრცელების პროფი- 

ლაქტიკის მიზნით, მკურნალობას საჭიროე- 

ბენ, მათ ენიშნებბძთ დილოქსანიდ ფუროატი 

5-10 დღის განმავლობაში, ზოგჯერ მეტ- 

რონიდაზოლთან კომბინაციაში.



36.6. ანტიბიოტიკების 
პროფილაქტიკური 
გამოყენება ქირურგიაში 
  

საპვანძო საკითხები 

V,
 

ქირურგიაში პროფილაქტიკური ანტიბიო- 

ტიკოთერაპის მიზანი ჰოსპიტალური 

(ნოზოკომური) ინფექციებს სიხშირის 

შემცირებაა. 

ქირურგიაში ინფექცით გართულების 

რისკი ძირითადად ოპერაციული ჩარევის 

V 

ანატომიურ ლოკალიზაციაზეა დამოკიდე- 

ბული; ასევე მნიშვნელოვანია ავადმყო– 

ფის ზოგადი მდგომარეობა, იმუნური 

სტატუსი და ოპერაციული ფაქტორები. 

» ანტიბიოტიკებით პროფილაქტიკა მნიშ- 

ვნელოვანია ინფექციური გართულებების 

მაღალი სიხშირის მქონე ოპერაციების 

დროს,დ გართულების დაბალი რისკის 

მქონე ქირურგიული ჩარევისას პროფი- 

ლაქტიკის აუცილებლობის საკითხი სა- 

თუოა. 

პროფილაქტიკისათვის შერჩეული ანტი- V 

ბიოტიკი სავარაუდო გამომწვევის მი- 

მართ აქტიური უნდა იყოს. 

ოპტიმალური პროფილაქტიკური ეფექ- 

ტის მისაღწევად საჭიროა ოპერაციის 

მსვლელობისას ანტიბიოტიკის მაღალი 

უჯრედული კონცენტრაციის შექმნა. 

» პოსტოპერაციულ პერიოდში პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით ანტიბიოტიკების ხან- 

გრძლივად გამოყენებ მიზანშეწონილი 

არ არის. 

ქირურგიული ოპერაციის დროს ანტიბიოტი- 

კებს დროული გამოყენებ ხელს უშლის 

პოსტოპერაციული ინფექციის განვითარებას 

და ამცირებს ინფექციური გართულების სიმ- 

ძიმეს. 

პროფილაქტიკური მიზნით ანტიბიოტიკების 

გამოყენება დაფიქრებასა და შესაძლო რის- 

კისა და მოსალოდნელი წარმატების გააზრე- 

ბასს მოითხოვს პროფილაქტიკური მიზნით 

ანტიბიოტიკების გამოყენებას მრავალი უარ- 

ყოფითი მხარე აქვს: ანტიბიოტიკების ღოზა- 

დამოკიდებული ტოქსიურობა, წამალთა არა- 

სასურველი ურთიერთქმედებანი, სიცოცხლი- 

სათვს საშიში იდიოსინკრაზიული და 
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ალერგიული რეაქციები და ა.შ. მეორეს 

მხრივ მათი ფართო გამოყენება საავადმყო- 

ფოს ეკოლოგიაზე მოქმედებს, რაც ანტიბიო- 

ტიკო-რეზისტენტული შტამების განვითარე- 

ბის საფრთხეს ქმნის. გასათვალისწინებელია 

ისიც, რომ მკურნალობის საერთო ღირებუ- 

ლებაზე ანტიბიოტიკების ფასის დამატება 

საკმაოდ ზრდის საავადმყოფოს ხარჯებს. 

ქირურგიაში ანტიბიოტიკებით პროფილაქტი- 

კის ჭეშმარიტი ღირებულების დადგენა, 

ავადმყოფის პოსტოპერაციული ინფექციისა–- 

გან რეალური დაცვის თვალსაზრისით, 

საკმაოდ ძნელია. ერთადერთი, რაც დანამ- 

დვილებით შეიძლება ითქვას, ანტიბიოტიკე- 

ბით პროფილაქტიკა ამცირებს საავადმყოფო– 

ში ინფექციის გავრცელების შესაძლებლო– 

ბას. 

განმარტება 

პოსტოპერაციული ინფექციებიდან ყველაზე 
ხშირი ჭრილობის ბაქტერიული ინფექციაა. 

იმუნოსუპრესულ ავადმყოფებში პოსტოპერა- 

ციული პერიოდი CძIძი!ძძი-თი გამოწვეული 

სოკოვანი ინფექციით რთულდება; სეპტიცე- 

მიაც ქირურგიული ჩარევის არც თუ იშვია–- 

თი გართულებაა. ოპერაციის შედეგად შეიძ- 

ლება განვითარდეს ჭრილობიდან დაშორებუ- 

ლი სისხლით მიტანილი ლოკალური ინ- 

ფექცია. ტრანსპლანტაციის შემდგომ ხშირია 

LII6III0CV9I§ C0IIIII ან 1%0X0ი0!ძ§Iთ §07- 

ძმი-ით დაინფიცირება ასევე ტიპიურია "სა- 

სუნთქი და საშარდე გზების ინფექციები. 

ჭრილობის ინფექციები ორი სახისაა: ჩვეუ- 

ლი და სპეციფიური. ჩვეული გულისხმობს 

იმ ინფექციებს, რომელიც ყველა სახის ქი- 

რურგიული ჩარევის გართულება შეიძლება 

იყოს, სპეციფიური ინფექციები კი მხოლოდ 

ამა თუ იმ პროცედურისათვის არის დამახა- 

სიათებელი, მაგ. გულის სარქველების ან 

მენჯ-ბარძაყძიისს სახსრის პროტეზირებისათ- 

ვის. ჩვეული ინფექციები სიმძიმის მიხედვით 

განსხვავდებიან: მსუბუქი გართულების დროს 

პროცესი ჭრილობის ასიმპტომური სიწით- 

ლით შემოიფარგლება, უფრო მძიმე შემ- 

თხვევაში კი პროცესში მთელი ჭრილობა 
და მის ქვეშ მდებარე ორგანოც არის ჩარ- 

თული. 

სიმძიმის მიხედვით ჭრილობის ინფექციების 

კლასიფიცირება რთულია: 
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· საკმაოდ ძნელია ჭრილობის მსუბუქი ინ- 

ფექციის, სტერილური დაჟეჟილობისა და 
ჭრილობის ერითემის დიფერენცირება 

. პოსტოპერაციული ინფექციის გამომუჟღავ- 

ნების დრო დიდი ამპლიტუდით ვარირებს 

– რამდენიმე დღიდან კვირამდე 
« ჭრილობის ინფექციის კლასიფიცირებაში 

მიკრობიოლოგიურმა მონაცემებმა შეიძლე- 

ბა დაბნეულობა შეიტანოს, რადგან მიკ- 

რობიოლოგები და ქირურგები დღემდე 
დაობენ თუ რომელი მიკრობები მიაკუთ- 

ვნონ ჭრილობისათვის პათოგენურ მიკრო- 

ორგანიზმების რიცხვს. მაგ. 5(00MII0C00- 

CI5 ძIIMნსე ჭრილობის პათოგენურ მიკ- 

რობებს შორის ყველაზე მნიშვნელოვნად 

ითვლება, მაშინ როდესაც I1§6Cჩ6/10M0 

C0I ხშირად ჭრილობისათვის არაპათოგე- 

ნურ მიკროორგანიზმად განიხილება. 

ყოველივე ზემოთ ჩამოთვლილიდან გამომდი– 

ნარე, ძნელია ერთი უნიფიცირებული სტან- 

დარტული კლასიფიკაციის მოწოდება (თუმ- 

ცა ასეთი სტანდარტები არსებობენ). 

პათოგენეზი 

ქირურგიული ჩარევის ყველაზე ხშირი ინ-. 

ფექციური გართულება ჭრილობის ადგი- 
ლობრივი ინფექციაა. კონცეპტუალურად ეს 
საკმაოდ ადვილად ასახსნელი ფაქტია. ეპი- 

თელური ზედაპირი ორგანიზმის სტერილუ- 

რი მნაწილისა და მიკრობებით მდიდარი 

სამყაროს ეფექტური გამყოფია. ეპითელურ 
ზედაპირში კანის გარდა კონიუქტივა, ტიმპა- 

ნური მემბრანები, სასუნთქი, კუჭ-ნაწლავის 

და შარდსასქესო სისტემების ლორწოვანი 

გარსებიც6 იგულისხმება. ნებისმიერი ქირურ- 

გიული ოპერაციის მსვლელობისას, სულ 
ცოტა, ერთ-ერთი ზედაპირი მაინც ირღვევა, 
რასაც გარდაუვლად მოჰყვება ორგანიზმში 

ბაქტერიების შეღწევადობის ზრდა. პროცე- 
სის გაგრძელება და ინფექციით გართულდე- 
ბა მასპინძლის ორგანიზმის დაცვით მექანიზ- 

მებზეა დამოკიდებული (ანტისხეულები, კომ– 
პლემენტი და ფაგოციტური უჯრედები). 
მიკროორგანიზმებით თითქმის ყველა ჭრი- 

ლობა დაბინძურებულია, მაგრამ მათი უმრავ- 

ლესობა ანტიბიოტიკებითა და იმუნური სის- 

ტემის მეშვეობით სტერილდება. 
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გამოვწქმევები 

ჭრილობაში მოხვედრილი ბაქტერიების რაო- 

დენობა და ხარისხი ოპერაციის ბუნებაზეა 

დამოკიდებული. ზოგიერთ შემთხვევაში სტე- 

რილურ ქსოვილში ბაქტერიის შეღწევა 

ავადმყოფის საავადმყოფოში მიყვანამდე ხდე- 

ბა, მაგ. ჭია ნაწლავის პერფორაცია პერი- 

ტონიალურ ღრუში, საგზაო ავარიის შედე- 

გად რბილიი ქსოვილების მიკრობებით და- 

ბინძურება და ა.შ. პირველ შემთხევაში პრო- 

ცესში ჩართული იქნება ნაწლავის ნორმა- 

ლური ფლორის წარმომადგენლები – ენტე- 
როკოკისი კოლიფორმი და ანაერობები, ხო- 

ლო მეორე შემთხვევაში ჭრილობა გარემო- 

დან მოხვედრილი მიკროორგანიზმებით ბინ- 

ძურდება. უმრავლესი ქირუგიული ოპერაციე- 
ბი კანის გაკვეთას მოითხოვს, კანზე კი 

გვხვდება ა(ძთი/. თIIIM6I5, C071II))6ხთC(6IIII 

და სხვა. კანის ფლორა მისი ლოკალიზაცი- 

ის მიხედვით ცვალებადობს, მაგ. საზარდუ- 

ლის მიდამოსათვის დამახასიათებელია რო- 

გორკ კანის ასევე ნაწლავის ტიპური 

ფლორა; კანის დაავადებები, მაგ. ეგზემა და 

ფსორიაზი მართალია ინფექციური ბუნების 

არ არის, მაგრამ მის ფონზე კანის დაზიანე- 

ბული უბნები დიდი რაოდენობით შეიცავს 

აIინჩ.ი!IნI- და მაღალი კოლონიზაციის 

გამო გაზრდილია ჭრილობის ინფექციის 

რისკი. 

ჭრილობის ინფიცირებისს პროფილაქტიკის 

პირველი და მნიშვნელოვანი საფეხური კა- 

ნის პრეოპერაცული დეზინფექციაა. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ზედა ნაწილებისათ- 

ვის ბაქტერიების შეზღუდული რაოდენობაა 

დამახასიათებელი, რადგანც კუჭის მჟავიანო- 

ბა, წვრილი ნაწლავს ტუტე იII და ნაღ- 
ვლის მარილები უმრავლესი ბაქტერიის არ- 

სებობისათვის არახელსაყრელი პირობებს 

ქმნის კუჭის ზოგიერთი დაავადებისა და 

მჟავიანობის დამაქვეითებელი სამკურნალო 

საშუალებების ფონზე ადგილი აქვს კოლი- 
ფორმების ზრდას. 

კუჭ-ნაწლავი“ ტრაქტის ზედა ნაწილისაგან 

განსხვავებით მსხვილი ნაწლავის ფლორა მრა- 

ვალფეროვანია. ოპერაციული ჩარევის დროს 
მიკრობთა მოხვედრა მსხვილი ნაწლავის "სანა- 

თურიდან პერიტონიალურ ღრუში სეფსისს იწ- 

ვევს. ნაწლავს შიგთავსის შემცირების მიზ-



ნით ოპერაციის წინ ავადმყოფს ოყნა და საფა– 

ღარათო საშუალებები ენიშნება. მსხვილ და 

სწორ ნაწლავებზე ოპერაციები ხშირად ჭრი- 

ლობის დაბინძურებით მთავრდება, ამიტომ ეს 

მოსალოდნელი გართულება პროფილაქტიკას 

საჭიროებს, ანტიბიოტიკებით პროფილაქტიკა 

მსხვილი ნაწლავის ნორმალურ ფლორასაც 

არღვევს, იწვევს C105M/1ძIIVII ძი/ I-ს ჭარბ 

ზრდას, რის გამოც სიცოცხლისათვის საშიში 

გართულება, ფსევდომემბრანული კოლიტი, შე- 
იძლება განვითარდეს. 
ქალებში. პრეპუბერტალურ და. პოსტმენოპაუ- 
სურ ასაკში საშოსა და ურეთრის ფლორა 

მსხვილი ნაწლავის ფლორას ემსგავსება. რეპ- 

როდუქციულ ასაკში, ვაგინალური ლაქტობა- 
ცილის არსებობის გამო, საშოს ჯIIL მჟავეა, 

რაც კოლიფორმის ზრდის დაკნინებას იწვევს. 

ზოგადად, შარდის ბუშტში შარდი სტერილუ- 

რია, მაგრამ უმრავლესი უროლოგიური ოპერა- 

ციები ისეთ დაავადებებთანაა დაკავშირებული, 
რომელთა დროსაც შარღის დაინფიცირებას 

აქვს ადგილი. ასეთ შემთხვევაში საშარდე გზე- 

ბი ეპითელიუმის გაკვეთამ სისხლის გზით 

ბაქტერიების სწრაფი გავრცელება შეიძლება 
გამოიწვიოს, რაც სეპტიცემიის რისკს ზრდის. 

ზედა სასუნთქ გზებშიც მრავალი ისეთი ბაქ- 

ტერიაა რომლებმაც დაბინძურება შეიძლება 
გამოიწვიოს, 

ინფექციის მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორია სა- 

მედიცინო პერსონალის კანისა და სასუნთქი 

გზების ფლორა. ოპერაციის დაწყებამდე აუცი- 
ლებელია ქირურგისა და მისი დამხმარე პერ- 
სონალის ხელების დეზინფიცირება. საოპერა- 

ციოში კი აუცილებელია სტერილური ხელ- 
თათმანის, ნიღბის, ხალათისა და ბახილების 

გამოყენება. 
ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი პირობაა საოპერა- 

ციო გარემოს დაბინძურება ისეთი გრამ უარ- 

ყოფითი ბაცილებით, როგორიცაა #6ს%(0ხCIV, 
ან L56Vძი0I10Mძ, ამიტომ მიზანშეწონილია ყვე- 

ლა იარაღის სტერილიზაცია და ერთჯერადი 

მოხმარების საგნების გამოყენება. 

ჭრილობა მრავალი სხვადასხვა ბაქტერიით შე- 

იძლება დაბინძურდეს, მაგრამ ჭრილობის ინ- 

ფექციით გართულება მხოლოდ მათ მცირე 
რიცხვს შეუძლია. 5(00M0MVXCM9§ ადამიანის ჭრი- 

ლობაში გასამრავლებლად კარგად არის ადაპ- 

ტირებული და ჭრილობის დაბინძურებაც ყვე- 

ლაზე ხშირაღ სწორედ ამ მიკრობით ხდება. 

ინფექციის რისკ-ფაქტორები 

ცნობილია, რომ მსხვილ ნაწლავზე გადაუ- 

დებელი ოპერაციები (განსაკუთრებით ნაწ- 

ლავის პერფორაცია) ჭრილობის დაინფიცი- 

რების მაღალ რისკთან არის დაკავშირებუ- 

ლი, ჯანმრთელ კანზე ზედაპირული ოპერა- 

ცია კი ინფექციით ძალზე იშვიათად რთულ- 

დება. 
გარემოს დაბინძურების გარდა არსებობს კი- 

დევ ავადმყოფთან და ოპერაციულ ჩარევას- 

თან დაკავშირებული რისკ-ფაქტორები. 

ავადმყოფთან დაკავშირებულ რისკ-ფაქტორე- 

ბია: 

თრ ასაკი 

რ არასრულფასოვანი კვება 

ი სიმსუქნე 

· თანმხლები ინფექცია 

· შაქრიანი დიაბეტი 

· ღვიძლის დაავადებები 
თ თირკმლის დაავადებები 
რ იმუნოდეფიციტი 

.· ოპერაციისწინა გახანგრძლივებული პე- 

რიოდი 

.· ოპერაციის მსვლელობის ხანგრძლივობა 

«ი "სისხლის გადასხმა 

ოპერაციასთან დაკავშირებული რისკ-ფაქტო–- 

რებია: 

« ქსოვილოვანი იშემია 

თ ქსოვილების დაზიანება, მაგ.ქირურგიული 
ინსტრუმენტებით მოჭყლეტა 

· ნეკროზული ქსოვილი 

.· უცხო სხეული, მათ “შორის ქირურგიუ- 

ლი მასალა 

ჰ3რილობის ინფექციების 
პროფილაქტიკა პრაქტიპაში 

კუჭ-ნაწლავის ქირურია 

პეპტიური წყლულის მკურნალობის ახალმა 

ტაქტიკამ კუჭსა და თორმეტგოჯა ნაწლავზე 
ოპერაციათა რიცხვი შეამცირა, თუმცა სიმ- 

სივნური პროცესების გამო კუჭსა და საყ- 

ლაპავზე ქირურგიული ჩარევის სიზშირე 

კვლავ მაღალია და დაინფიცირების მაჩვენე– 

ბელიც თითქმის 20%-ს აღწევს. ამის მიზე-



ზი კუჭისა და საყლაპავის გრამ უარყოფითი 

ბაქტერიები და ავადმყოფის იშუნოსუპრესიაა. 

პირის ღრუს ანაერობული ინფექციაც შეიძ- 

ლებას ჭრილობის დაინფიცირების მიზეზი 

გახდეს. ინფექციების სიხშირის შესამცირებ- 

ლად რეკომენდირებულია ცეფალოსპორინე- 

ბის პირველი და მეორე თაობის დანიშვნა ან 

მათი კომბინირებული გამოყენება მეტრონი- 

დაზოლთან ერთად. ოპერაციის წინ ციპროფ- 

ლოქსაცინი ერთჯერადი დოზის მიღებაც 

ისეთივე ეფექტურობით ჩხასიათდება, რო- 

გორც ცეფუროქსიმის ერთჯერადი დოზა. 

წვრილ ნაწლავზე ქირურგიული ჩარევისას 

რეკომენდირებულია მეორე თაობის ცეფა- 

ლოსპორინისა და მეტრონიდაზოლის კომბი- 

ნაცია. 

სანაღვლე გზების ქირურგიაში ინფექციით 

გართულების სიხშირე 10%-ია და პოსტოპე- 

რაციული ინფიცირება ძირითადად #LVII(0”-0C0- 

თ და ხ/M(7იხძი(CI0ილლი6-თი ხდება. პროფი- 

ლაქტიკის მიზნით ძირითადად ამინოგლიკო- 

ზიდები გამოიყენება ეფექტურია აგრეთვე 
ქინოლონებიც, რადგანაც ამ ჯგუფის ორა- 

ლური პრეპარატები ნაღველში მაღალ კონ- 

ცენტრაციას ქმნის. ისინი სანაღვლე გზების 

ენდოსკოპიური მანიპულაციების დროსაც 

ინიშნება. გასათვალისწინებელია, რომ ოპიო– 

იდური ანალგეზური საშუალებები მათ ბიო- 

შეღწევადობას ამცირებს, ამიტომ პრემედიკა– 

ციისათვის უმჯობესია სხვა პრეპარატების 

გამოყენება. 
ჭია ნაწლავზე ოპერაციული ჩარევისას ინ- 

ფექციურ გართულებას შემთხვევათა 16%-ში 

აქვს ადგილი. ჭია ნაწლავის პერფორაციის 

დროს ანტიბიოტიკებით პროფილაქტიკა გარ- 

თულებების რიცხვს ამცირებს. პროფილაქ- 

ტიკა უნდა მოიცავდეს როგორც აერობებს 

ასევე ანაერობებს, ამ მიზნით რეკომენდირე- 

ბულია ცეფალოსპორინების პირველი და მე–- 

ორე თაობა და მეტრონიდაზოლი. არსებობს 

მოსაზრება, რომ ოპერაციის წინ მეტრონი- 

დაზოლის ერთჯერადი დოზა ისეთივე ეფექ- 
ტურობით ხასიათდება, როგორიც ცეფუროქ- 

სიმი/მეტრონიდაზოლის კომბინაცია (პერფო- 

რირებულ აპენდიციტის დროსაც კი). 

კოლორექტალური ქირურგია ანტიბიოტიკე- 
ბით პროფილაქტიკას აუცილებლად საჭირო- 

ებს. პროფილაქტიკის რამდენიმე სქემა არსე– 

ბობს: ოპერაციამდე ერთი-ორი დღით ადრე 

ორალური ანტიბიოტიკები, მაგ. ამინოგლი- 

კოზიდებისა და ერითრომიცინის კომბინაცია; 

ტეტრაციკლინები და მეტრონიდაზოლი. 

პროფილაქტიკის“ სქემეი ანტიბიოტიკების 

ხანგრძლივად გამოყენებას გულისხმობს, რის 

გამოც იზრდება წამლის არასასურველი 

გვერდითი ეფექტების განვითარების რისკიც. 

პროფილაქტიკის მიზნით ოპერაციის წინ, 

პარენტერალურად, ერთჯერადი დოზის Lა- 

ხით, შედარებით ახალი ანტიბიოტიკები, მაგ. 

ცეფოქსიტინი ან კო-ამოქსიკლავი, გამოიყე– 

ნება. ორივე პრეპარატი აქტიურია 10//!. 0M- 

ჯ2Iა, 8MIC0ხიილ!იIიირიი და ნაწლავური 

ანაერობების მიმართ. ასევე შედეგიანია მეტ- 

რონიდაზოლის კომბინაცია ამოქსიცილინთან, 

მეორე თაობის ცეფალოსპორინ ცეფუროვ- 

სიმთან ან ამონოგლიკოზიდებთან. 

მინიმალურად ინვაზიური ქირურგია 

ბოლო 10 წლის მანძილზე ზოგადი ქირურ- 

გიის პრიორიტეტი ენდოსკოპურმა ტექნიკამ 

შეცვალა. დღესდღეობით ქოლეცისტექტომია, 
აპენდექტომია და თიაქარკვეთა ლაპარასკო- 

პიის მეშვეობით ხორციელდება. ენდოსკოპი- 

ური ქირურგია ქსოვილების მინიმალურ 

ტრავმას იწვევს, რაც ინფექციით გართულე- 

ბის სიხშირეს ამცირებს. 

გულმპერდის ქირურგია 

გულმკერდის ქირურგიის მთავარი გართუ- 

ლებებია ენდოკარდიტი, მედიასტინიტი და 

მკერდის ძვლის ინფექცია. გულზე ოპერაცი- 

ების 5% -ი მკერდის ძვლის ინფექციით 

რთულდება, რომლის უხშირესი გამომწვევი 

ა/იიI. იM7M60#5 და კოაგულაზა - უარყოფითი 

სტაფილოკიკია. ამ გართულებაში #I/I(6ჯიხიC- 

(2Iილ0ი6-საც მიუძღვის გარკვეული როლი. 

მკერდის ძვლის ინფექციის პროფილაქტიკის 

შესახებს რამდენიმე მოსაზრება არსებობს: 

ზოგი საჭიროდ მიიჩნევს ფართო სპექტრის 

ანტიბიოტიკების მაგ. ფტეიკოპლანინის გამო- 

ყენებას, სხვები ამჯობინებენ ფლუკლოქსა- 

ცილინს ცალკე, ან ამინოგლიკოზიდებთან 

კომბინაციაში.



უროლოგიური ქირურგია 

შარდის დაინფიცირების პირობებში საშარდე 

გზებზე ოპერაციული ჩარევა ძალზე დიდ 

რისკთან არის დაკავშირებლი და შეიძლება 

ბაქტერიემიითას და სეპტიური შოკით გარ- 

თულდეს. დაინფიცირებულ შარდში უფრო 

ხშირად ენტერობაქტერიებს – #5C#.00MI, ენ- 

ტეროკოკს და ჩ56Vძი!I0/0V§ ვხვდებით. უკა- 

ნასკნელით გართულება განსაკუთრებით ხში- 

რია კათეტერის გამოყენებისას და ანტიბიო- 

ტიკებით ნამკურნალებ ავადმყოფებში. ნარჩე- 

ნი შარდის არსებობისას, საშარდე სისტემის 

ფუნქციური და სტრუქტურული ცვლილებე- 
ბის გამო, მომატებულია გრამ-უარყოფითი 

ბაქტერიებით საშარდე გზების დაბინძურების 

რისკი, ეს კი ოპერაციის შემდგომ პერიოდ- 

ში ბაქტერიემიის და სეპტიური შოკის სა- 

შიშროებას ქმნის. ანტიბიოტიკების შერჩევის 

მიზნით, გეგმიურ ოპერაციამდე რამდენიმე 

დღით ადრე აუცილებელია შარდის მიკრო- 

ბიოლოგიური გამოკვლევის ჩატარება. თუ 

ოპერაციამდე კულტურის მიღება შეუძლებე- 
ლია, საჭიროს პროფილაქტიკის დაწყება 

ფართო სპექტრის ანტიმიკრობული საშუა- 

ლებებით, მაგ. ამინოგლიკოზიდებით ან ქი- 

ნოლონებით. შეიძლება მათი შეუღლება ენ- 

ტეროკოკის მიმართ აქტიურ ამოქსიცილინ- 

თანაც. 

მეანობა და გინეკოლოგია 

ფიზიოლოგიური მშობიარობა, ეპიზიოტომიი- 

სა და შორისის ჩახევის გარეშე, ანტიბიო- 

ტიკებით პროფილაქტიკას არ საჭიროებს. 

საკეისრო კვეთის ინფექციით გართულება 

· მშობიარესთან დაკავშირებულ ფაქტორებზეა 

დამოკიდებული, მაგ. რკინადეფიციტური ანე- 

მიის ფონზე ხშირია მშობიარობის შემდგომი 

ინფექციური გართულებები. 

მეანობასა და გინეკოლოგიაში გამოყენებულ 

ანტიბიოტიკებს უნდა ახასიათებდეთ აქტიუ- 

რობა ა5100/.თII/6M5, CII)000006Cს სIM6C0ხძი1იII- 

ძლ0ძი და ანაერობის ,8თო0(CV0!ძ60+ მიმართ. ამ 

მიზნით ინიშნება ცეფოქსიტინი ან კოამოქ- 

სიკლავი, ასევე ცეფუროქსიმისა და მეტრო- 

ნიდაზოლის კომბინაცია. 

გინეკოლოგიური ოპერაციების დროსაც იგი- 

ვე ანტიბიოტიკები გამოიყენება. 

სისხლძარღმოვანი ქირურგბიჯა 

ჭრილობის ინფექციის სიხშირე ქირურგიუ- 

ლი ჩარევის ლოკალოზაციაზეა დამოკიდებუ- 

ლი. კისრისა და ზედა კიდურების სის- 

ხლძარღვებზე ქირურგიული ჩარევა ანტიბი- 

ოტიკებით პროფილაქტიკას არ მოითხოვს. 

ინფექციური გართულების თვალსაზრისით 

ყველაზე საშიში სასარდულის მიდამოა, ამი– 

ტომ პროფილაქტიკური ღონისძიებების ჩა- 

ტარება აუცილებელია. მიკრობებიდან ყველა– 
ზე ხშირია 5(0იM.0!/6ს5 და #L-IM6I0ხძC(0I10- 

C006. 

იმპლატირებული ტრანსპლანტანტის ინფი- 

ცირება სისხლძარღვოვანი ქირურგიის არა- 

სასურველი და მძიმე გართულებაა. იგი 

მკურნალობას ძალზე ძნელად ექვემდებარება. 

ტრანსპლანტატის ინფიცირების ხშირი მიზე- 

ზებია კოაგულაზა-ნეგატური სტაფილოკოკი 

და Cი/ოირხითი III. პროფილაქტიკის მიზ- 
ნით რეკომენდირებულია ამონოგლიკოზიდე- 

ბის და ანტისტაფილოკოკური პენიცილინე- 

ბის კომბინაცია, აგრეთვე ზოგიერთი ცეფა- 

ლოსპორინისა და პენიცილინის 8 ლაქტამა- 

ზას ინჰიბიტორებთან შეულლება. ანტიბიო- 

ტიკებით პროფილაქტიკის ოპტიმალური 

ხანგრძლივობ სტანდარტული არ არის, 

რადგან ზოგიერთი შემთხვევა მკურნალობის 

14 დლღიან კურსს საჭიროებს, ზოგჯერ კი 

24 საათიანი მკურნალობაც სავსებით საკმა– 

რისია. 

ნეიროქირურგია 

ნეიროქირურგიაში პოსტოპერაციული ინფექ- 

ციის პროფილაქტიკას დღიღი მნიშვნელობა 

აქვს, თუმცა ჯერ კიდევ ზუსტად არ რის 

დადგენილი თუ ეს ლღონისძიება რამდენად 

ამცირებს ინფექციით გართულების საშიშ- 

როებას, ზოგადად ნეიროქირურგიაში პოს- 

ტოპერაციული ინფექციების სიხშირე დაბა- 

ლია. ნეიროქირურგიული ინფექციების ყვე- 

ლაზე ხშირი გამომწეევი 25(00M.0/-6#§-ია 

(50%), 15%-ში ვხვდებით კოაგულაზა-ნეგა- 

ტიურ სტაფილოკოკს, 9%-ში სტრეპტო- 

კოკს და 16%-ში კი გრამ-უარყოფით ბაქტე- 

რიებს, ამიტომ პროფილაქტიკის მიზნით სა- 

ჭირო ხდება ერთი ფართო სპექტრის ან, 
სულ მცირე, ორი შედარებით ვიწრო სპექ- 
ტრის ანტიბიოტიკის კომბინაციის გამოყენე- 

ბა. ამ მიზნით ვანკომიცინი ან ამინოგლიკო– 
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ზიდები ინიშნება, თუმცა. ჰემატოენცეფალურ 
ბარიერში მათი სუსტი განვლადობის გამო 

ეფექტურობა სათუოა. ნეიროქირურგიაში ინ- 

ფექციებს პროფილაქტიკის მიზნით ბენ- 

ზილპენიცილინი (რომელიც ანთებადი პრო- 

ცესის გარეშე სუსტად გადის ჰემატო-ენცე- 
ფალურ ბარიერს) ან რიფამპიცინი გამოიყე- 
ნება. 

თავზურგტვინის სითხის შუნტის იმპლანტა- 

ციაც ანტიბიოტიკებით პროფილაქტიკას სა- 

ჭიროებს ბოლო წლების მონაცემების მი- 

ხედვით დაახლოებით შემთხვევათა 10%-ში 

ადგილი აქვს ინფექციურ გართულებებს, 
განსაკუთრებით კი 6 თვემდე ბავშვებში. 
შუნტის ინფექციების დაახლოებით 70% 

ოპერაციიდან 2 თვის პერიოდში ვითარდება, 

რაც იმაზე მოუთითებს რომ გამომწვევი 

აგენტი თავზურგტვინის სითხეში ოპერაციის 

დროს ხვდება. ინფექციათა ნახევარზე მეტის 

მიზეზი კოაგულაზა-ნეგატური სტაფილოკო- 

კია, დანარჩენ შემთხვევებში გამომწვევად 
აIიიM.ი!I6M§ და ენტერობაქტერია გვევლი- 

ნება. ძალზე იშვიათი გამომწვევებია )I9§6M- 

ძითიიიL-ს და CიიძIძი –ს სახეობები. 

სტატისტიკურად სარწმუნო მონაცემები 
პროფილაქტიკის ეფექტურობის შესახებ ძნე- 

ლად მოსაპოვებელია. ბრიტანეთის ანტიმიკ- 

რობული ქიმიოთერაპიის საზოგადოება რე- 

კომენდაციას უწევს ოპერაციის მსვლელობი– 
სას პარკუჭებში გენტამიცინისა და ვანკომი- 

ცინის ინსტილაციას, ხოლო უშუალოდ ოპე- 
რაციის წინ კი ერთჯერადი დოზით გენტა- 
მიცინისა და/ან ვანკომიცინის გამოყენებას. 

შუნტირების ინფექციების პროფილაქტიკი- 
სათვის აუცილებელია ქირურგიული ასეპტი- 
კისა და ანტისეპტიკის ტექნიკის მკაცრი 
დაცვა. 

ორთოკპედული ქირურგია 

ვოტასილობა. მოტეხილობათა შორის ინფექციით 

ყველაზე ზშირად ლია მოტეხილობები რთულ- 
დება. ინფექციური გართულების ალბათობა 
რბილი ქსოვილის დაზიანების პირდაპირპრო- 
პორციულია, ღია მოტეხილობა, რბილი ქსოვი- 
ლის პატარა უბნის დაზიანებით და 1სმ-ზე ნაკ- 
ლები ჭრილობის სიგრძით, ინფექციით მხო- 
ლოდ 10%-ში რთულდება. სისხლძარღვებისა 
და კუნთების ძლიერი დაზიანების დროს, რო- 

დესაც მოტეხილობა ქსოვილით ვერ იფარება - 
ინფექცით გართულების სიხშირე 55%-ია. 

M(/თიI. თMIIMCM§-ის საწინააღმდეგო აქტიური ან- 
ტიბიოტიკები ინფექციების სიხშირეს ამცირებს. 

ჭრილობის ნაწლავური მიკრობებით და ანაე- 

რობებით დაინფიცირების შემთხვევაში, საჭირო 

ხდება ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების გა- 

მოყენება. ღია მოტეხილობის დროს იქმნება 

ჭრილობის საავადმყოფოს  რეზიდენტული 
ფლორით დაბინძურების საშიშროება. არსებობს 

ანტიბიოტიკებით. ხანგრძლივი პროფილაქტი- 
კის ტენდენცია (10 დღე), მაგრამ გამოკვლე- 
ვებმა ცხადყო, რომ ანტიბიოტიკებით 24 საა- 

თიანი პროფილაქტიკა მკურნალობის 5 დღიანი 

კურსის მსგავსი ეფექტურობით ხასიათდება. 

ორთოპედიული ოპერაციების წინ ცეფტრი- 

აქსონის ერთჯერადი დოზა აქვეითებს რო- 

გორც ჭრილობის, ასეე რესპირატორული 

და საშარდე გზების ინფექციების სიხშირეს. 

ოპერაციები სახსრებზე, ორთოპედული ქი- 

რურგიი დიდი წილი მენჯ-ბარძაყის და 

მუხლის სახსრების პროტეზირებაზე მოდის, 

რომლის ყველაზე სერიოზულ გართულება 
სახსრის მიმდებარე ძვლისა და რბილი ქსო- 

ვილის ინფექციებია. ეს გართულებები შეიძ- 
ლება იყოს ადრეული და მოგვიანებითი, 

სისხლით გავრცელებული, რომელიც წლე- 
ბის შემდეგ მჟღავნდება. ადრეული ინფექცი- 
ების პროფილაქტიკა ასეპტიკისა და ანტი- 
სეპტიკის პირობების მკაცრ დაცვას გულის- 

ხმობს. პოსტოპერაციული ინფექციების სიხ- 

შირეს ანტიბიოტიკების გამოყენებაც ამცი- 

რებს. ადრეული ინფექციის ყველაზე ხშირი 

გამომწვევი ა/ძიMI.0MI-6M§-ია, ამიტომ პრო- 

ფილაქტიკის მიზნით ეფექტურია ფლუკ- 
ლოქსაცილინის ზხანმოკლე კურსის (12-24 

საათინი0) ჩატარება პროფილაქტიკის ალ- 

ტერნატიული ვარიანტია გენტამიცინის ან 

ცეფუროქსიმის შეყვანა ძვლის ქსოვილში. 

გასათვალისწინებელია, რომ ეს რთული მე- 

თოდიკა პრეოპერაციული სისტემური ანტი- 

ბიოტიკების გამოყენების მსგავსი ეფექტუ- 
რობით ხასიათდება. 

მოგვიანებითი ინფექციების მიზეზი ძირითა- 

დად კოაგულაზა-ნეგატიური სტაფილოკოკია, 

რომელიც ჰემატოგენური გზით ვრცელდება.



აირის ღრუსა და ყბა-სახის ქირურგია 

პირის ღრუ აერობული Cთ-ჰემოლიზური სტა- 

ფილოკოკით, ანაერობული სტრეპტოკოკით და 
ანაერობული გრამ უარყოფით ჩხირებით არის 

კოლონიზირებული. მცირე ქირურგიული ჩარე- 
ვა ინფექციით მხოლოდ 1%-ში რთულდება, 
ამიტომ ჯანმრთელი პირის ღრუს პირობებში 

ქირურგიული ჩარევა პროფილაქტიკას. არ. სა- 
ჭიროებს. გამონაკლისს წარმოადგენს ზოგიერ- 
თი ავადმყოფი „ რომლ ებსაც ენდოკარდიტის 

პროფილაქტიკა ესაჭიროებათ (ვიანიდან ქრონი- 
კული პერიოდონტური დაავადების 
ენდოკარდიტით გართულებას აქვს ადგილი). 
პირის ღრუს ინვაზიური ქირურგია 10-15%-ში 

რთულდება ინფექციით და პენიცილინი ამ გარ- 
თულების ეფექტური სამკურნალო საშუალებაა. 
თუ გამომწვევი სტაფილოკოკია შესაძლებელია 
ფლუკლოქსაცილინის დამატებაც. 

დროს 

  ცხრილი #74 

  

_ #რილობის ინფექციისა და სეფსისის პროფილაქტიჰა ქირურგიაში:     
ვმოყრდილთა : 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

      

ია _ ა - · - ' ის უშ | რმჰომენღირებშლი 
ოაერახიის სახე... _ ყველაზე ხუირი პათოგეიი _ პარეაარატი.. | დოჯა ოაერა-- 

სევა, კაე ლელის _-–- ია უაისი | მიის %0§8 

ცეფაზოლინი 1 გ. ინტრავე- 
სუფთა §(ძი/I'M0C0CCIL§ ფაIIC/IIMIIIIIVIL5, §: 0II/C- ნურად 

პარდიალური I(§, C0Iუ)MI6ხიCLCVIIIII, ნაწლავური გამ- ან 

სარქველის პროთეზირება და | უარყოფითი პაცილები ვანკომიცინი 1 გ. ინტრავე- 
ღია გულზე სხვა ოპერაცია ნურად 

ცეფაზოლინი 1 გ. ინტრავე- 
სისხლყარღეთა ყძირურბია | დ იი,თი, 5 იი/ძიიIნ. ნაწლავური ნურად 

ოპერაცია მუცლის აორტა- გამ-უარყოფითი ან 

ლურ ნაწილზე, სისხლძარ- ვანკომიცინი 1 გ. ინტრავე- 
ღეთა პროტეზირება ნურ 
ქვედა კიდურის ამპუტაცია, | 5-0II/CII5, §.6ი!იC/IIIIძL, ნაწლავური ცეფაზოლინი 1. გ. ინტრავე- 

ოპერაციები. პერიფერიულ | გამ-უარვოფითი ბაცილები, კლოსტრიდია ნურად 
სის ხლძარღვებზე 

ცეფაზოლინი 1 გ. ინტრავე- 
ორთოაედიული ან ნურად 

სახსრს შეცვლა, მოტეხი- | §.ე//თი§, 5 რი/ძრიიIII§ 
ლობები ვანკომიცინი 1 გ. ინტრავე- 

ნწურად 
. გენტამიცინი 

ოაერაციები თყალყე §.თ/2I5, 5 დი!ძოIIIძი, 5/20(0ლCთ, ან თვალის 

ხაწლავური გამ-უარყოფითი ბაცილები, ტობრამიცინი წვეთები ადგი- 
#%VთIIთ0I/I10I0§ ან ლობ-რივად 

ნეომიცინის, გრამიცი- 2-24 სთ-ის 
დინიხა და პოლიმიქ- მანძილზე 
ცინ 3-ს კომბინაცია. 

თაყის და კისრის მიდამოს | §. იყ/იი§, 5//0M(0ლი”თ, ცეფაზოლინი 2 გ. ინტრავე- 

ოაერაძიები ჰირის_ღრუს. ანაერობები __ნურად 

კუძი და თორმეტგოჯა ნაწლავური გამ-უარ, ბაცილებში, ცეფაზოლინი 1 გ. ინტრავე- 
გაშ-დალბითი კოკები ნურადღ 

მხოლოდ მაღალი რის- 
კის პაციენტებისათვის: 
კუჭს ანასტომოზის 
ან პერკუტანოზური 
ენდოსკოპჰიურ”  გას- 
ტროტომიის დროს 

სანაღელე გჭები ნაწლავური გამ-უარყოფითთ ბაცილებ ცეფაზოლინი 1 გ. ინტრავე- 

ენტეროკოკი, კლოსტრიდია ნურაღ 
მხოლოდ მაღალი რის- 
კის ღროს       
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რეკომენდირებული | მოზრდილთა 
ოპერაციის სახე ყველაზე სშირი აათოგენი არეაარატი დოზა ოპერა- 

იხიიის წინ 

ნაწლავური გამუარყოფითი ბაცილები, ანაე- 
პოლორექტალური რობეში ნეომიცინი თითოეული პრე- 

+ პარატი დოზით 
ერითრომიცინი (ფუძე) 1 გ. 

პერ-ორალურად ოპერაციის წინა 

დღის 1309 -საათსა 
2300 -საათზე 

65 ამ- ანსე- 1გ. ინ, - აპენდექტომია გიღუთრი გამ-უარყოფითი ბაცილები, ანაე- | ცეფოქსიტინი ა ტრავენუ: 

ხაწლავური გამ-უარჯოფითი ბაცილები, აჩაე- 
ვაგინალური ან აბღომი ნა- ; ლური პისტერეპტოვია რობებ, სტრეპტკოკი, 6M670060CC! ცეფაზოლინი 8 ინტრავენუ- 

1 გ. ინტრავენუ- 
საპეისრო ჰვეეთა იგივე რაც პისტერექსომიისას ცეფაზოლინი რად ჭიპლარის 

გადაკვანძის შემ- 
მხოლოდ მაღალი რის- დეგ 

კის დროს 
1 ტრიმესტრი 

მ. 
აბორტი ენჯის ღრუს აწთებადი იგივე რაც პისტერექტომიისას დაავადების თანხვედრი–- 

სას 

პენიცილინი 1 მლნ. ინტრავე- 

ნურად 
ან 

დოქსაციკლინი 300 მგ 

II ტრიმესტრი 1 გ. ინტრავენუ- 
ცეფაზოლინი რად 

ცეფოქსიტინი 1გყყლნსთი 
დაბინძურების (ინფიცი- ტრავენურად + 
რების) მალალი რისკი და/ან 

გენტამიცინი 15 მ/კგ ყოვლ. ზ 
გაზეთქილი შინაგანი ორგანო | ნაწლავური გამ-უარყოფითი ბაცილები, ანაე- სთ-ში ინტრავენურად 

როში, ენტეროკოკი ან 
600 ჭა თტრავნუ- 

კლინდამიცინი რად ყოველ 6 სთში 
+ 

და 

15 ბ/გ ინტრავნუ- 
გენტამიცინი რად ყოველ 8 სთში 

ტრავმული ჭრილობები 5.0V/6V5, ჯგუფის სტრეპტოკოკები, C10§- ცეფაზოლინი 1 გ. ყოუელზ 
წლ) სთ-ში ინტრავე- 

ნურად 
მხოლოდ მაღალი რის- 

კის ღროს 

ნეიროქირურგია თავ-ზურგ, კო-ტრიმოქსაზოლი 160/800 მგ ინ- 
ტრავენურად ტვინის სითხის შუნტირება       
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36.6. ტუბერკულოზი 

    

საკვანძო საკითხები 

> 

V 

33 

ტუბერკულოზისაგან მსოფლიოში ყო- 

გელწლიურად 3 მილიონი ადამიანი იღუ- 

პება 

ტუბერკულოზის ბაცილით მსოფლიოს 

მოსახლეობის 1/3-ია დაინფიცირებული. 

ადექვატური და ეფექტური მკურნალო- 
ბის მიზანი მხოლოდ ავადმყოფის გან- 

კურნებით არ შემოიფარგლება. მკურნა- 

ლობის მიზნები ტუბერკულოზის გავ- 

რცელებისს და ანტიტუბერკულოზური 
საშუალებების მიმართ მიკროორგანიზ- 

მების რეზისტენტობის შემცირებასაც 

ითვალისწინებს. 

ტუბერკულოზის გამომწვევებია MX60ხძC- 

16IIIIII (IIხიICII05§I§ M/. ხიVI§ M. 0/IIC6I!IMIM. 

შემთხვევათა თითქმის 98%-ის მიზეზი 

M.(იხი,CIII051§ 

ადამიანის შეძენილი იმუნოდეფიციტი – 

შიდსი –- „ტუბერკულოზისათვის დიდი 

რისკ-ფაქტორია 

ტუბერკულოზის რისკ-ჯგუფებია: 

.· ტუბერკულოზით დაავადებულებთან 
მჭიდრო კავშირში მყოფი პირები 

.·ძ იმ ქვეყნის წარმომადგენლები, რომ- 

ლებშიც ტუბერკულოზი ძალზე გავ- 
რცელებულია 

ი ალკოჰოლის მომხმარებლები 

.· ნარკომანები 

ტბ დიაბეტი 
·“ თირკმლების ქრონიკული უკმარისობა 

.· ჰემატოლოგიური დაავადებები 
ი« სიმსივნეები 

კორტიკოსტეროიდებს ან სხვა იმუნო- 

სუპრესორებს ზანგრძლივი გამოყენება 

ტუბერკულოზის დიდი რისკ – ფაქტო- 
რია. 

ტუბერკულოზის სადიაგნოსტიკოდ კანის 

ორი სინჯი გამოიყენება: პირკეს ჰიფის 

(მრავალჯერადი პუნქტურა) და მანტუს 

ტესტები. ჰიფის სინჯი სწრაფი და მარ- 

ტივია, ამიტომ უპირატესობა მას ენიჭე- 

ბა. 

უმრავლეს განვითარებად ქვეყანაში მი- 
მართავენ იზონიაზიდით, რიფამპიცინით 

და პირაზინამიდით (შესაძლებელია აგ- 

რეთვე ეთამბუთოლის ან სტრეპტომიცი- 

ნის დამატება) მკურნალობის 6-9 თვიან 

კურსებს. 

რიფამპიცინი, იზონიაზიდი და პირაზინა- 

მიდი ჰეპატოტოქსიურნი არიან. იზონია- 

ზიდი იწვევს დოზადამოკიდებული პერი- 

ფერიულ მნეიროპათიას ეტამბუტოლის 

ყველაზე მთავარი გართულება კი თვალ- 

ზე ტოქსიური ეფექტის გამოვლინებაა. 

V 

80-იან წლებში მსოფლიოში ტუბერკულო- 
ზის შემთხვევების უკიდურესი ზრდის გამო 

1993 წელს ჯანმო-მ ტუბერკულოზი გლო- 

ბალურ საფრთხედ გამოაცხადა. საშიშროება 

იმაშიც მდგომარეობს, რომ მსოფლიოს სხვა- 

დასხვა კუთხეში ანტიტუბერკულოზური სა- 

შუალებების მიმართ რეზისტენტობის ზრდის 

ტენდენცია შეიმჩნევა. 

ადექვატური და ეფექტური მკურნალობა აუ- 
ცილებელია, როგორც ტუბერკულიოზით და- 
ავადებულთა რიცხვის, ასევე ამ დაავადების 

გავრცელების შემცირების თვალსაზრისით. 

ეპიდემიოლობია 

ტუბერკულოზი ძალზედ გავრცელებული და- 
ავადებაა და ჯანდაცვის სისტემისათვის საკ- 

მაოდ დიდ პრობლემას წარმოადგენს. ამ და- 

ავადებისაგან ყოველწლიურად 3 მილიონი 

ადამიანი იღუპება (მათ შორის 10% ბავშვე- 

ბი), ხოლო დაავადებულთა რიგებს კი 3 მი- 

ლიონზე მეტი ახალი ადამიანი ემატება. 

ეტიოლოგია 

დაავადების გამომწვევი ტუბერკულოზის ბა- 
ცილაა, რომელიც #MX#0ი0ხი010IVMI -ის კლასს 

მიეკუთვნება. ეს მიკროორგანიზმების საკმა- 

ოდ დიდი ჯგუფია, მაგრამ ტუბერკულოზის 
გამოწვევა მის მხოლოდ სამ წარმომადგე- 

ნელს შეუძლია: #/. (VხC0VI0§(8 M. ხიVL M. 

იიი. M)Xლიხილ6ნIII-ის კლასის სხვა 

წარმომადგენლების უმრავლესობა საპროფი- 

ტია და გარემოში (მაგ. ნიადაგში, ტალახსა 

და წყალში) ფართოდ არის გავრცელებული. 

პლინიკური გამოვლინება 

ტუბერკულოზის პირველადი ინფიცირების 
შემთხვევათა 90% შეუმჩნევლად შიმდინარე- 

ობს. ბაქტერიით დაბინძურების 4-8 კვირის 

შემდეგ მჟღავნდება ორგანიზმის მგრძნობე- 
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ლობის მომატება ტუბერკულინის - მიმართ, 
ამიტომ დაავადების დიაგნოსტიკისათვის ტუ- 

ბერკულინის სინჯს მიმართავენ. პირველადი 

ინფიცირების დროს ზოგიერთი ავადმყოფი 

თვითგანკურნებად სისუსტესა და ცხელებას 
უჩივის. 
დაავადებს სპეციფიური სიმპტომები არ 

ახასიათებს, იგი სასუნთქი გზების ინფექ- 

ციის ნიშნებით იწყება. ფილტვის პირველა- 
დი დაზიანება ხშირად თავისთავად ხორცდე- 

ბა და კვალს არ ტოვებს, იშვიათი შემთხვე- 

ვების გარდა, როდესაც ფილტვის ან ტრაქე- 
ობრონქიალური ლიმფური კვანძების კალცი- 
ფიცირებული უბნები შეინიშნება. პირველა- 
დად დაინფიცირებული პირების 90%-ს ლა- 

ტენტური ფაზა აღენიშნებ. ჯანმრთელი 

მასპინძლების 5-10%-ში და შეძენილ იმუნო– 

დეფიციტიანი ავადმყოფების 50%-ში პირვე- 

ლადი ინფექცია ფილტვის ტუბერკულოზში 
შეიძლება გადაიზარდოს. ბაცილის ლიმფოჰე- 
მატოგენური გზით გავრცელების შემთხვევა– 
ში პირველადი ინფიცირება მილიარულ, მე- 
ნინგიალურ ან ტუბერკულოზის სხვა რომე- 
ლიმე ექსტრაპულმონურ ფორმაში გადადის. 

ახალშობილები, მოზარდები და იმუნოსუპრე- 

სიული პირები მიდრეკილნი არიან ტუბერ- 

კულოზის ისეთი სერიოზული ფორმებისად- 

მი, როგორიცა  მილიარული ტუბერკუ- 
ლოზი ან ტუბერკულოზური მენინგიტი. 
ფილტვის ტუბერკულოზი ექსტრაპულმონურ 
ტუბერკულოზთან შედარებით უფრო ხშირია. 

ექსტრაპულმონური ტუბერკულოზი შეიძლე- 
ბა ლოკალიზებული იყოს პლევრაში, ლიმ- 

ფურ კვანძებში, პერიკარდიუმში, თირკმელ- 
ში, მენინგიალურ გარსში, ძვლებსა და სახ- 

სრებში, ხორხში, კანზე, ნაწლავებში, პერი– 

ტონიუმსა და თვალში. 

ეგზოგენური რეინფექცია ან პირველადი ლა– 
ტენტური ინფექციის გააქტიურება ფილტვის 
პროგრესირებად ტუბერკულოსს იწვევს, 
რომელიც მკურნალობის გარეშე 5 წელი- 

წადში ავადმყოფის სიკვდილით მთავრდება 

(ზოგჯერ კი 18 თვეშიც). 

ტუბერკულოზის სიმპტომები შეიძლება იყოს 
სისუსტე, ტემპერატურის მომატება, ღამის 
საათებში ოფლიანობა, წონაში დაკლება; 

მოგვიანებით ხველა, გულმკერდის არეში 

ტკივილი, სისხლიანი ნახველი და ხმის ჩახ–- 

ლეჩა. 
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კლინიკურ გამოვლინებამდე რენტგენოლოგი- 
ურად შეიძლება ფილტვის ინფილტრაცია, 

ღრუ (კავერნა) ან ფიბროზი გამოჩნდეს. 

დაავადება ფილტვის ან ხორხის ტუბერკუ- 

ლოზით დაავადებულ პირთაგან აირ-წვეთო- 

ვანი გზით ვრცელდება. 
ინკუბაციური პერიოდი, ინფიცირებიდან პირ- 

ველად დაზიანებამდე ან ტუბერკულინის რე- 
აქციამდე, 4-12 კვირაა. ლატენტური ინფექ- 

ცია შეიძლება მთელი სიცოცხლის მანძილზე 

გაგრძელდეს. ადამიანის შეძენილი იმუნოდე- 

ფიციტი ლატენტურ პერიოდს ამოკლებს. 

ტუბერკულოზის რისპ- ჯგუფებია: 
ი ადამიანის “შეძენილი იმუნოდეფიციტი 

(ფიდსი) 

· ტუბერკულოზით დაავადებულთან მჭიდ- 
რო კონტაქტი 

ი.ა იმ ქვეყნს მცხოვრებნი რომლებშიც 

ტუბერკულოზის გავრცელების მაღალი 
სიხშირე აღინიშნება (მეტი ვიდრე 40/ 

100 000) 

.·ი ალკოჰოლისა და ნარკოტიკების მომხმა- 
რებლები 

·“ სამედიცინო რისკ-ფაქტორები; 

– შაქრიანი დიაბეტი 

– ხანგრძლივი მკურნალობა კორტიკოს- 

ტეროიდებითა და სხვა იმუნოსუპრე- 

სიული საშუალებებით 

– თირკმლების ქრონიკული უკმარისობა 

– ჰემატოლოგიური დაავადებები (ლეიკე- 
მია, ლიმფომები) 

სხვა სიმსივნური პროცესები 

გასტრექტომია 

ნაწლავების ანასტომოზი 

დიაგნოზი 

გამოკვლევები 

ტუბერკულოზის წინასწარი დიაგნოზი დაა- 

ვადების სიმპტომებსა და ნიშნებს, ტუბერკუ- 

ლინის რეაქციასა და რენტგენოლოგიურ სუ- 

რათს ეყრდნობა. დიაგნოზის დასადასტურებ- 

ლად მიკრობიოლოგიურ გამოკვლევას მიმარ- 

თავენ, თუმცა ამ ტესტს საკმაო დრო სჭირ- 

დება (თითქმის 8 კვირა). 

ტუბერჰულინის რეაძიია. ტუბერკულინის სინ- 

ჯი ინფექციის დადასტურების მიზნით გამო- 

იყენება. ტუბერკულინის ორი სინჯი არსე-



ბობს - ჰიფის (მრავალჯერადი პუნკტურა) 

და მანტუს რეაქციები. ჰიფის კანის სინჯი 

სწრაფი და მარტივია, ხოლო მანტუსი კი 

საკმაო დროსა და პრაქტიკულ გამოცდილე- 

ბას მოითხოვს. ჰიფის სინჯისათვის გამოიყე- 

ნებს გტუბერკულინისს ცილის გაწმენდილი 

ხსნარის 100 000 ერთეულ/მლ, რომელიც 

კანში სპეცილური წრიული ექვსთავიანი 

ნემსით, ე.წ. „ჰიფის თოფით“, შეყავთ. მისი 

შედეგის წაკითხვა 7 დღის შემდეგ ხდება, 

თუმცა შედეგის შემოწმება მე-3 დღიდან მე- 

10 დღის ჩათვლითაც შეიძლება. განასხვავე- 

ბენ პასუხის ხუთ ხარისხს: 

0 ხარისხი – შეყვანის ადგილას კანის ლოკ 

ალური შეწითლება გამკვრივე- 

ბის გარეშე. 

1 ხარისხი – განცალკევებული გამკვრივება 

ოთხი ან მეტი ნემსის ადგი- 

ლას 

2 ხარისხი – ერთმანეთში გადასული შემ- 

კვრივებებ,ი რომელიც ქმნის 

რგოლს ნათელი ცენტრით. 

3 ხარისხი – შემკვრივების დისკი 

4 ხარისხი – მნიშვნელოვანი შემკვრივება, 

დიამეტრით 10 მმ-ზე დიდი. 

შეიძლეა ვეზიკულაცია და 

დაწყლულებაც შეიმჩნეოდეს. 
მე-3 და მე-4 ზარისხის რეაქციები მკაცრად 

დადებითად ითვლება, ამიტომ ასეთი ავად- 

მყოფი მომდევნო გამოკვლევებისათვის საა- 

ვადმყოფოში იგზავნება. 

მანტუს რეაქცია. ტუბერკულინის პრეპარა- 

ტი, კონცენტრაციით 10 ერთეული/მლ შე- 

ყავთ კანში, ისე რომ წარმოიქმნას ბუშტუკი, 

დიამეტრით 7 მილიმეტრი. წინასწარი შედე- 
გი 48 საათის გასვლის შემდეგ იკითხება, 

საბოლოო პასუხის მიღებას კი 96 საათი 

სჭირდება, სინჯი დადებითად ითვლება, რო- 

დესაც ინექციის ადგილზე 5 მმ (ან მეტი) 

დიამეტრით შემკვრივება შეინიშნება. 

იმუნოსუპრესიის გამომწვევმა ფაქტორებმა 

ტუბერკულინის ცილის მიმართ ორგანიზმის 

რეაქცია შეიძლება დააქვეითოს. ამ ფაქტო- 

რებს მიეკუთვნება: 

· ინფექციური მონონუკლეოზი 

· ვირუსული ინფექციები 
“ ცოცხალი ვაქცინა (ტუბერკულინზე რე- 

აქციას 3 კვირამდე ახანგრძლივებს) 

. ჰოჯკინის დაავადება 

“ "სარკოიდოზი 

.ძ კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობა 

.·ძ იმუნოსუპრესორებთ მკურნალობ ან 

იმუნოსუპრესორული დაავადებები 

დაავადების აღრეულ სტადიაში რენტგენო- 
ლოგიურად ერთ-ერთი ფილტვის ზედა წილ- 
ში ჩაბნელებული უბანი (ან უბნები) აღინიშ- 

ნება. მოგვიანებბძთ სტაღიაში ჩაბნელებული 

უბნები ზომაში იზრდება და შესაძლებელია 

ბილატერალურიც გახდეს ჩაბნელებულ ნა– 

წილში ნათელი უბანი (ან უბნები) ღრუს 

გაჩენაზე მიუთითებს. არანამკურნალებ ავად–- 

მყოფში ღრუს გაჩენა დაავადების აქტიურო- 

ბის მაუწყებელია. 

რენტგენოლოგიურად შეიძლება პლევრალუ– 
რი ექსუდატი ღა პნევმოთორაქსიც აღინიშ- 

ნებოდეს. 

მიპრობიოლობიური გამოჰვლევა, მიკრობიოლო– 
გიური დიაგნოზის საბოლოო დადასტურებას 

8 "კვირა სჭირდება. მიკრობიოლოგიური გა- 

მოკვლევა ჯერჯერობით კვლავ ეყრდნობა 
ნახველის მიკროსკოპულ შესწავლას და 

ნახველიდან კულტურის გამოყოფას. 

კვლევის შედარებით ახალი მეთოღები სიძ- 

ვირის გამო დღესდღეობით ფართოდ არ გა- 

მოიყენებს (მაგ რადიომეტრული მეთოდი, 

რომლის მიხედვითაც საბოლოო შედეგის მი– 

ღებს 2- კვირა სჭირდება). აქტიური 

მკურნალობის დაწყება დაავადების ბაქტერი- 

ოლოგიური ბუნების დადასტურებაზეა დამო- 

კიდებული, ამიტომ გამოკვლევის მეთოდი 

სასურველია სწრაფი იყოს. 

გამომწვევის აღმოჩენის ახალ, საკმაოდ ძვი–- 

რად ღირებული მეთოდს ეკუთვნის ბაცილის 

დნმ-ის ანაბეჭდის აღება. იგი ხელსაყრელია 

არა მარტო დაავადების მიზეზის დასადგე- 

ნად, არამედ ენდოგენური ინფექციის გააქ- 
ტივებისა (რეინფექციის) და ახალი ინფექ- 

ციის (სუპერინფექციის, დიფერენცირების- 

თვისაც. 
ტუბერკულოფყშის დიაგნოსტიკა ადამიანის შეძენი- 

ლი იმუნოდეფიციტი დღაავაღებულ პირებში 

ტუბერკულოზი შიდს-ის ადრეულ პერიოდში 

შეიძლება გამოვლინდეს, ჯერ კიდევ მანამდე, 
სანამ პირველადი დაავადების – შიდს-ის, 

დიაგნოზი დაისმევა. იმუნოდეფიციტის მსუ- 

ბუქი ფორმის დროს ტუბერკულოზის დიაგ–- 

ნოზის დასმა ადვილია, ვინაიდან ის დაავა- 

დებისათვის დამახასიათებელი ნიშნებით 
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ვლინდება: რენტგენოლოგიურად გულმკერ- 
დის ზედა უბნებში გ„ტუბერკულოზისათვის 

დამახასიათებელი ცვლილებებითა (დასაშვე- 
ბია ღრუს არსებობამაც) და დადებითი ტუ- 
ბერკულოზური სინჯით. 
იმუნოდეფიციტის მდგომარეობის დამძიმებას– 

თან ერთად ტუბერკულოზის გამოვლინება 
არასპეციფიური და ატიპიური ხდება: ნახ- 

ველში ბაცილის მიკროსკოპული აღმოჩენა 

ძნელდება  მიკობაქტერიული კულტურა 
უარყოფითია, გულმკერდის რენტგენოსკოპია- 

ზე ტუბერკულოზისათვის უჩვეულო გამოვ- 
ლინებები შეინიშნება, კერძოდ დიფუზური ან 
მილიარული ცვლილებები იშვიათად აღინიშ- 
ნება. 
იმუნოდეფიციტის ფონზე ძალზე ხშირია 

ტუბერკულოზის ექსტრაპულმონური ფორმე- 
ბი, კერძოდ ლიმფური ჯირკვლების დაავა– 
დება, აგრეთვე კუჭ-ნაწლავს  ტრაქტისა 
და ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზი- 

ანება. ტუბერკულოზის სინჯი ხშირად 

უარყოფითია (ჰიფის ხარისხი 0 ან 1). 

მიუხედავად რენტგენოლოგიური ცვლილებე- 
ბისა, ავადმყოფს თვითშეგრძნება უფრო ხში- 

რად დამაკმაყოფილებელი აქვს. თუ ექიმის 

აზრით რენტგენოლოგიურად გამოვლენილი 

ჩაბნელებული უბნები არამიკობაქტერიული 

ინფექციით ან კაპოშის სარკომით არ არის 

გამოწვეული, მაშინ აუცილებელია ანტიტუ- 
ბერკულოზური ემპირიული მკურნალობის 

ჩატარება. 

მკურნალობა 

ტუბერკულოზის მკურნალობის სტანდარტუ- 

ლი, 18-24 თვიანი რეჟიმი ითვალისწინებს 

იზონიაზიდლიისს კომბინირებულ გამოყენებას 

პარაამინოსალიცილატთან (პასძ) ან ეთანბუ- 

ტოლთან (სოგჯერ სტრეპტომიცინთან). პი- 

რაზინამიდისა და რიფამპიცინის გამოყენება 

მკურნალობის კურსის ხანგრძლივობის შემ- 

ცირების საშუალებას იძლევა. დღესდღეობით 
განვითარებად ქვეყნებში ინიშნება იზონიაზი- 

დი, რიფამპიცინი და პირაზინამიდი, ეთამბუ- 

თოლთან ან სტრეპტომიცინთან ერთად. რე- 

ჟიმის ზუსტად დაცვის პირობებში მკურნა- 

ლობის ხანგრძლივობა 6- თვეა, მაგრამ 

ზოგჯერ საჭირო ხდება მკურნალობის ვადის 

18-24 თვემდე გაზრდა. 

ტუბერკულოსის მკურნალობა აუცლებლად 
საჭიროებს წამლების კომბინაციას. წამლე- 

ბის რეჟიმის შერჩევა მრავალი ფაქტორის 

გათვალისწინებით ხდება, რომელთაგანაც 

ერთ-ერთი მთავარი მიკობაქტერიის რეზის- 

ტენტობის შემცირებაა. 

ბაქტერიული თავისებურებანი 

ტუბერკულოზის ბაცილა ოთხ გარემოში 

ცხოვრობს, ამიტომ სამკურნალო საშუალე- , 

ბების შერჩევისას გასათვალისწინებელია ამა 

თუ იმ გარემოში მათი აქტივობა. ფილტვის 

ღია ღრუ საკმაოდ კარგად მარაგდება ჟან- 

გბადით და მასში სწრაფად მზარდი ორგა- 

ნიზმების დიდი რაოდენობა შეინიშნება. და- 

ზიანების დახურულ ადგილებში ბაცილები 
ჟანგბადის ნაკლებობას განიცდიან, რის გა- 

მოც მათი ზრდის ტემპი დაბალია, ან ისინი 

“მთვლემარე?” მდგომარეობაში იმყოფებიან. 

ინტრაცელულური ტუბერკულოზის ბაცილე- 
ბი გარემოს #იII-ისა და ჟანგბადის ნაკლებო- 
ბის გამო, ნელად მზარდია. არსებობს ბაცი- 

ლები, რომელთა გამრავლების სიჩქარე გა- 

რემოს VII-ზეა დამოკიდებული. ანტიტუბერ- 

კულოზური საშუალებები, ბაცილების სხვა- 

დასხვა პოპულაციებზე აქტივობის მიხედ- 

ვით, ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან. იზო- 

ნიაზიდიიდ რიფამპიცინი და სტრეპტომიცინი 

აქტიურია მუდმივად მზარდი ბაცილების, პი- 

რაზინამიდი – ინტრაცელურალური მიკრო- 

ორგანიზმების, ხოლო რიმფაპიცინი კი ხან- 

გამოშვებით მზარდი ბაცილების მიმართაც. 

“მთვლემარე” ბაცილები ძირითადად დაზია- 

ნების დახურულ უბნებში შეიმჩნევა და ამი- 

ტომ ისინი ერთგვარად დამალულია, რო- 

გორც იმუნური სისტემის, ასევე წამლების 

მოქმედებისაგან. , 

ფილტვის ტუბერკულოზის მკურნალობა 

განვითარებული ქვეყნებისათვის რეკომენდი- 

რებულია ანტიტუბერკულოზური მკურნალო- 

ბის 6 თვიანი კურსი: პირველი ორი თვის 

მანძილზე რიფამპიცინის, იზონიაზიდის, პი- 

რაზინამიდისა და ეთამბუთოლის გამოყენე- 

ბით, ხოლო მომდევნო 4 თვის განმავლობა– 

ში კი რიფამპიცინისა და იზონიაზიდის კომ- 

ბინაციით (დოზებისათვის იხ. #75 ცხრილ- 

ში)



  

  

  

  

  

  

  

          

ცხრილი #75 

პირველი რიგბის ანტიტრუბერკულოზური 
საშუალებების დოჭყირების რეჟიმები 

ღოყირების რეჟიმი ღოზის დაპლებაა საჭირო 
ფდამალი სამპურნალ- 

დამლო ფორ- მოსრლილე- მ5%ზ- ბავშქეების თირკმლების ღვიძლის უჰმარი- 

მა ბის დლღიუ- | რღილების დღიური უკმარისობის სობის ღროს 

რი ლოზა ხანგამოუვე დროს 

ბითი რექი- 

2%ი (Iკ- 

ეირის) 
დოწჯყა 

კაფსულა 450მგ მხოლოდ ღვიძ- 
150მგ; 300მგ. | (<50კგ) ლის მძიმე. უკმა- 

რიფამპიცინი რისობის დროს 
თხევადი 

ფორმა სინფუ- | 600მგ 600-900 | 10მ/კ6 | არა 
ზიოდ 100მგ | (>50კგ) მგ (3) 

5 მლ-ში 
ტაბლეტები მხოლოდ ღვიპმლს მწვავე 

იზონიაჭიღი 100მგ თირკმლების | ა– ქრონიკული 
მძიმე უკმა- | დაავადებების 

საინექციო 300მგ 15მგ/კგ 10მგ/კგ რისობის დროს 

100მგ ც) დროს 

ტაბლეტები 25მგ/, კგ 30მგ/, კგ მოზარდის | დიახ არა 

ეთამბუტოლი 100მგ; 400მგ | თუ იყე- | (3) დოზით 

ნებთ ორ | 45მგ/კგ 
თვეზე ხან- | (2) 

გრძლივად, 
დოზა უნ- 
და დააკ- 

მგ/კგ 
1,5 2,5 გ(3) 35 მგ/კგ დიახ არა 

აირაყჭინამილი | ტაბლეტი (<50კგ) 35 გ (2) 
500მგ 2,0გ 

(>50კგ) 
750მგ 750მგ-L,0გ | 15-20 დიახ არა 

სტრეპტომიცინი | საინექციო (<50 კგ) მგ/კგ 
1,0 გ 10გ (>50 

კგ)         
  

მიუხედავად იმისა, რომ სტრეპტომიცინი ტუ- 
ბერკულოზის სამკურნალო პირველი რიგის 

პრეპარატებს მიეკუთვნება, დღესდღეობით მისი 
გამოყენება ფილტვის გაურთულებელი ტუბერ- 
კულოზის დროს შეზღუდულია ტოქსიურობისა 
და მოუხერხებელი სამკურნალწამლო ფორმის 
გაო (სტრეპტომიცინი საინექციო ფორმაა, 

ავადმყოფები კი პარენტერალურ. მკურნალობა- 
ზე ხშირად უარს აცხადებენ). 
მკურნალობის ეს რეჟიმები საკმაოდ ძვირია 

იმ ღარიბი ქვეყნებისათვის, სადაც ტუბერკუ- 

ლოზი გავრცელებული დაავადებაა, მაგრამ 
სახელმწიფოს ამ დაავადების მართვისათვის 

საკმაოდ მცირე თანხები აქვს გამოყოფილი. 

თუ მკურნალობა რიფამპიცინის გარეშე მიმ- 

დინარეობს, მაშინ კურსის ხანგრძლიობა 12- 

18 თვეა. მიუხედავად პასმ-ის არასასურველი 

ტოქსიკური ეფექტებისა, მისი დაბალი ფა“ 

სის გამო მრავალი ქვეყანა მას კვლავ. იყე“ 

ნებს. ნაკლებად ეფექტური, ავადმყოფისათ– 
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ვის მოუხერხებელი და მიუღებელი რეჟიმი 
მკურნალობისადმი ავადმყოფის დაუმორჩი- 

ლებლობას იწვევს, რასაც მრავალი გარ- 
თულება მოჰყვება (რეზისტენტული შტამე- 
ბის განვითარება, მკურნალობის გაძნელება 

და უეფექტობა ა.შ.) ჯანმო-ს მიერ რეკო- 

შენდირებულია ტუბერკულოზის მკურნალო- 
ბის სტრატეგია „პირდაპირი მეთვალყურეო- 

ბის ქვეშ მიმდინარე ხანმოკლე მკურნალო- 

ბის კურსი“, რაც ჯანდაცვის მუშაკის მიერ 

თითოეული წამლის ყოველი დოზის მიღების 

“მეთვალყურეობას გულისხმობს, განსაკუთრე- 
ბთ მკურნალობის დაწყებიდან პირველი 

ორი თვის განმავლობაში, 

მკურნალობის წყეეტილი რეშმიმი, ტუბერკუ- 

ლოზის ეფექტური მკურნალობისთვის აუცი- 

ლებელია ავადმყოფის მიერ ექიმის ყველა 
რჩევა-დარიგების შესრულება. ხშირია ისეთი 

შემთხვევები, როდესაც ავადმყოფი უარს აც- 
ხადებს მკურნალობაზე. ამ დროს წყვეტილ, 

ხანგამოშვებით რეჟიმს მიმართავენ (კვირაში 

2-3ჯერ). მკურნალობის ეს მეთოდი მედპერ- 

სონალის მეთვალყურეობის ქვეშ მიმდინარე- 
ოას. იგი გამოიყენება უსახლკარო პირებისა 

და ლოთების მკურნალობისათვის. 

მთელი რიგი გამოკვლევები ცხადყოფს, რომ 
მკურნალობის მოკლე კურსის ეფექტურობა 
იდენტურია, როგორც წყვეტილი რეჟიმის, 
ასევე მედიკამენტების ყოველდღიური მიღე- 
ბის პირობებში. მკურნალობის წყვეტილი 

“რეჟიმი შეიძლება იყოს მთლიანი ან ნაწი– 

ლობრივი, ნაწილობრივი წყვეტილი რეჟიმის 

დროს ავადმყოფს პირველი ორი თვის გან- 

მავლობაში ყოველდღე ეძლევა ოთხი პრეპა- 

რატი (იზონიაზიდი, რიფამპიცინი, პირაზინა- 

მიდი და/ან ეთამბუტოლი ან სტრეპტომიცი- 

ნი), შემდეგი 4 თვის განმავლობაში კი რი- 

ფამპიცინი და იზონიაზიდი კვირაში 2-3ჯერ. 

წყვეტილი კურსის დროს, მუდმივ კურსთან 
შედარებით, წამალთა უმრავლესობა უფრო 

მაღლი დოზით გამოიყენება(იხ. ცხრილი 
#75). 

ექსტრაპულმონური ტუბერკულოზის 
მკურნალობა 

ფილტვის ტუბერკულოზის მკურნალობის რე- 
ჟიმი საკმაოდ ეფექტურია დაავადების ექსტრა- 
პულმონური ფორმების დროსაც, მხოლოდ ტუ- 
ბერკულოზის ზოგიერთი ლოკალიზაციისათვის 
საჭიროა უფრო ხანგრძლივი კურსი. 
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ტუბერკულოზური მენინგიტი 

ტუბერკულოზური მენინგიტი საკმაოდ სერიო- 
ზული დაავადებაა და გადაუდებელ ჩარევას სა- 
ჭიროებს. დროულ დიგნოსტიკასა და მკურნა- 

ლობას დაავადების გამოსავალზე დიდი გავლე- 
ნა აქვს. ტუბერკულოზური მენინგიტის სამ- 
კურნალოდ გამოიყენება რიფამპიცინი და იზო- 
ნიაზიდი 12 თვის განმავლობაში, პირველი 
ორი თვე პირაზინამიდთან ერთად. მკურნალო- 
ბის პირველი ფაზის დროს (პირველი ორი 

თვე) შეიძლება სტრეპტომიცინისა და ეთამბუ- 
თოლის დანიშვნაც, მაგრამ გასათვალისწინებე- 

ლია, რომ ისინი ჰემატო-ენცეფალურ ბარიერს 

მხოლოდ ანთებადი პროცესის დროს გადიან. 
დაავადების მძიმე მიმდინარეობის შემთხვევაში 

რეკომენდირებულია კორტიკოსტეროიდების (II 
და III სტადია) გამოყენებაც. 

ლიმფური ჯირკელების ტუბერკულოზი – ექსტრა- 

პულმონურ ტუბერკულოზის ყველაზე ხშირი 
ფორმაა. მის სამკურნალოდ რიფამპიცინისა და 
იზონიაზიდის 9 თვიანი კურსი გამოიყენება, 
პირველი ორი თვე ეთამბუტოლთან ერთად. 
ეთამბუთოლის პირაზინამიდით შეცვლისას შე- 
საძლებელი ხდება მკურნალობის კურსის ხან- 

გრძლივობის შემცირება 6 თვემდე. 
ძელისა ლა სასსრის ტუბერპულოყი-ს სამკურ- 
ნალოღდ იზონიაზიდისა და რიფამპიცინის 

კომბინაციის 9 თვიანი კურსი გამოიყენება. 

ხერხემლის ტუბერკულოზი ძვლის ტუბერ- 
კულოზის ყველაზე გავრცელებული ფორმაა, 
ამ პათოლოგიის დროს, ზურგის ტვინის 

კომპრესიის ან ხერხემლის დეფორმაციის 

კორექციის მიზნით, ხშირად ქირურგიულ 

მკურნალობას მიმართავენ. 

მილიარული ტუბერვკულოყი - გავრცელებული 

მილირული გტუბერკულოსი გადაუდებელ 
მკურნალობას საჭიროებს, დაყოვნება ლეტა- 
ლური გამოსავალით შეიძლება დამთავრდეს. 

მკურნალობა იზონიაზიდისა და რიფამპიცინის 

სტანდარტული რეჟიმით მიმდინარეობს. თუ 

პაციენტის მდგომარეობა ძალზე მძიმეა დასაშ- 

ვებია კორტიკოსტეროიდების გამოყენებაც. 
ტუბერკულოზის მპურნალობის თავისებუ- 
რებები 

ტუბერკულოზი ბავშეებში მკურნალობა მოზრდი- 

ლების მსგავსია. ბავშვებისათვის დოზები ნაჩვე- 
ნები, ცხრილიში #75. მკურნალობის გაძნე- 

ლებული მონიტორინგის გამო (ბავშვებს. უჭი-



რთ პრეპარატის ტოქსიკური ეფექტის ამოცნო- შეწყვეტას არ საჭიროებს. თუ ტრანსამინა 
ბა მხედველობაზე), სკოლამდელ ასაკში ეთამ- ბის მატებას თან ახლავს სიფვითლე ან პე- 
ბუტოლის დანიშვნა სასურველი არ არის. ტიტი, აუცილებელია ანტიტუბერკულოზური 
ორსულობა - გამოიყენეს სტანდარტული მკურნალობის შეწყვეტა, რომლის განახლება 
მკურნალობა სტეპტომიცინის გარეშე (ნაყოფზე დასაშვებია მხოლოდ ტრანსამინაზების მოწეს- 
პრეპარატის ოტოტოქსიური გავლენის გამო). რიგების შემდეგ. 
ორალური კონტრაცეპტივების ეფექტურობა სტუროიდები – სტეროიდებმა. გამოყენება. ჰპოვა 
რიფამპიცინის ფონზე სუსტდება. პლევრალური დაავადებისა და შარდსასქესო 

თირკჰვლების ღაავაღებეი – იზონიაზიდი, რი- სისტემს ტუბერკულოზის დროს (60-80მგ 

ფამპიცინი და პირაზინამიდი ორგანიზმიდან პრედნიზოლონი). ისინი სიმპტომების სწრაფ 
თირკმლების გზით არ გამოიყოფა, ამიტომ. ალაგებას. იწვევენ. ტუბერკულოზური. მენინგი- 
თირკმლის პათოლოგიის დროს ისინი სტან- ტის დროს კორტიკოსტეროიდები აუმჯობესებს 
დარტული დოზით გამოივენება. ეთამბუტოლი ავადმყოფის მდგომარეობას და ამცირებს. გარ- 
კი პირიქით, ძირითადად თირკმლების მეშვეო– თულებებს. სხვა ტიპის ტუბერკულოზის დროს 
ბით გამოიყოფა, ამიტომ თირკმლების დაავა- გამოყენება. არ. არის რეკომენდირებული, 
დების დროს საჭირო ხლება მისი დოზის შერ ს გარლა უმბიმესი  შემთხეყვებისა, (ტუბერყულო: 
ცირება. სტრეპტომიცინი ნეფროტოქსიურია, ზის ნებისმიერი ლოკალიზაციის დროს) 
მისი დანიშვნისასს დიდი სიფრთხილეა საჭი- წამლების მიმართ რეყისტენტობა საკამოდ 
რო, ხოლო თირკმლების უკმარისობის ფონზე დიდი პრობლემაა, რომელიც ყველაზე ხში- 

კი უმჯობესია მისგან თავის შეკავება. რად იზონიაზიდდის მიმართ ვითარდება. 

ლღვიკლის დაავადებები – რიფამპიცინი, იზონიაზი- მკურნალობისას სასურველია მიკობაქტერიის 

დი და პირაზინამიდი ჰეპატოტოქსიურნი. არიან, საწინააღმდეგო სულ ცოტა სამი პრეპარა– 
ამიტომ ღვიძლის უკმარისობის ფონზე და ტის დანიშვნა, ზოგიერთ ქვეყნებში კი ოთხი 
ლოთებში აუცილებელია ღვიძლის ენზიმების წამლისაგან შემდგარი მკურნალობის რეჟი- 
მონიტორირება. ანტიტუბერკულოზური მკურ- მია რეკომენდირებული. 
ნალობის დასაწყისში ხშირად ადგილი აქვს ძალზე იშვიათად, მაგრამ მაინც საჭირო 

ტრანსამინაზების მომატებას. ეს მდგომარეობა ხდება მეორე რიგის პრეპარატების გამოყენე- 
ძირითადად გარდამავალია და მკურნალობის ბაც (იხ. ცხრილი M# 76) 

ცხრილი M76 
მეორე რიბის პრეპარატების დოჭები და გეერდღითი ეფექტები 

  

  

ფამალი მოსზრდილთათეის ძირითადი გვერდითი შენიშენა 
ეუექტი 

  

10-12გ დღიური დოზა | კუჭნაწლავის  ტრაქ- | შეიძლება გამოიწვიოს 
რამდენიმე მიღებისათ- | ტის გაღიზიანება, გა- | ნატრიუმის. სიჭარბე 
  

  

(ნატრიუმის მარილი) | კის (ორალურად) _ _ _| მონაყარი, ჰეპატიტი 

აროთიოგავირი 750-),0გ დღიური დო- | კუჭ-ნაწლავის  ტრაქ- 
სა (ორალური) ტის გაღიზიანება 

საარეომიძინი ს0გ დღიური დოზა | ჰიპერმგრძნობელობა | ინექციის ადგილას იწ- 
(კუნთებში საინექციო) . | (პინჭრის. ციება, გამო- | ვეეს. ტკივილს. არ. შე- 

ნაყარიბ.· ოტოტოქსიუ- | იძლება გამოყენება 

რობა (შუილი ყურებ- | სვა  ოტოტოქსიურ 
ში) პრეპარატებთან ერთად 

  

ხიალოსერინი 250-5000მგ ორჯერ | თავის ტკივილი, სი- | ზოგიერთი ფსიქიური |, 
დღეში (ორალურად) | სუსტე, თავბრუსხვევა | მდგომარეობის დროს 

საჭიროა შეწყვეტა           
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ზოგიერთი კლინიკები წამლისმიერი რეზის- 

ტენტობის დროს ახალ, ფართო სპექტის ან- 

ტიბაქტერიულ საშუალებებს ივენებენ, მაგ: 
ციპროფლოქსაცინსა და ოფლოქსაცინს, აგ- 
რეთვე რიფაბუტინს (ანზამიცინი). 

მკურნალობაზე მეთვალყურეობა 

ფილტვი–ს ტუბერკულოზის მკურნალობის 
ეფექტურობის მონიტორირებისათვის ყველა–- 

ზე უპრიანია ნახველის მიკრობიოლოგიურ 

გამოკვლევაზე მეთვალყურეობა. რიფამპიცი- 
ნითა და იზონიაზიდით მკურნალობისას ნახ- 

ველში მიკრობი 2 კვირაში უკვე აღარ უნდა 

ამოითესოს. 2 კვირის შემდეგ ნახველში მი- 

კრობაქტერიის არსებობა მკურნალობის უშე- 

დეგობაზე მიუთითებს, რომლის მიზეზი ან 

მიკრობაქტერიის რეზისტენტობაა, ან უფრო 

ხშირად ავადმყოფის მიერ წამლის მიღების 

წესების დარღვევა. 
წამლის მიღებაზე მეთვალყურეობა საკმაოდ 
ძნელია. წამალის მიღების შემოწმება შარ- 

დის ფერის მიხედვით ხდება (რიფამპიცინი 

შარდს წითლად ღებავს). 

ანტიტუბერპულოზური მჰურნალობის ტოქ- 
სიურობა 

არსებოს ტუბერკულოზის სამკურნალო I 

რიგის (რიფამპიცინი, იზონიაზიდი, პირაზი- 

ნამიდი, ეთამბუტოლი და სტრეპტომიცინი) 

და II რიგის (კაპრეომიცინი, პასმ, ციკლო- 

სერინის ეთიონამიდი და პროთიონამიდი) 

პრეპარატები. პირველი რიგის პრეპარატების 

უეფექტობის შემთხვევში მეორე რიგის 

პრეპარატები ინიშნება (ძირითადად რეზის- 

ტენტობის გამო). 
სტრეპტომიცინის გარდა, ყველა პირველი 

რიგის პრეპარატი ტაბლეტის ან კაფსულის 

სახით გამოიყენება. არსებობს რიფამპიცინის 

თხევადი პერორალური სამკურნალწამლო- 

ფორმაც. სამივე პრეპარატი ფხვნილის სახი- 

თაც გამოდის, ხსნარის “უშუალოდ მოხმა- 

რების წინ (#XLნიიიის) დასამზადებლად. 

ავადმყოფის მძიმე ზოგადი მდგომარეობის 

დროს შეიძლება რიფამპიცინის ინტრავენური 

და ინტრამუსკულური “საინექციო ფორმის 

გამოყენება. 
რიფამპიცინი, იზონიაზიდი და პირაზინამიდი 

ჰეპატოტოქსიურნი არიან და დასაწყისშივე 

იწვევენ ჯჟტტრანსამინაზებისა და ბილირუბი- 
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ნის გარდამავალ მომატებას. თუ მკურნალო- 

ბის პირველ პერიოდში ავადმყოფს ლღვიძლის 

ფუნქცია ნორმაში აქვს, მას ღვიძლის ფუნ- 

ქციური სინჯების კონტროლი აღარ ესაჭი- 

როება. მკურნალობის სიყვითლით ან ჰეპა- 

ტიტით გართულების შემთხვევაში, ღვიძლის 

ფუნქციის აღდგენამდე, აუცილებელია ყველა 
წამლის მიღების შეწყვეტა. დანიშნულების 

განახლება მხოლოდ ერთ-ერთი პრეპარატით 

შეიძლება. 

იზონიაზიდი პერიფერიულ ნეიროპათიას იწ- 

ვევს. ეს ეფექტი დოზადღმოკიდებულია და 
ვიტამინ 86 -ზე გავლენით არის გამოწვეუ- 

ლი. გართულება განსაკუთრებით თვალსაჩი- 

ნოა არასრულფასოვანი კვების, დიაბეტის, 

ალკოჰოლიზმისა და ორსულობის ფონზე. 

იზონიაზიდით მკურნალობის კურსში რეკო- 

მენდირებულია პირიდოქსინის ჩართვა 10-20 

მგ დღიური დოზით. 

ანტიტუბერკულოზური ნებისმიერი პრეპარა- 

ტი ალერგიული რეაქციებს იწვევს, უფრო 
ხშირად კი ეს გვერდითი ეფექტი რიფამპი- 

ცინს ახასიათებს. ჰიპერსენსიბილიზაცია უფ- 

რო მეტად მკურნალობის ხანგამოშვებითი 

კურსისათვის არის დამახასიათებელი. იგი 

მუცლის ტკივილითა და „სურდოს მსგავსი“ 

სინდრომით ვლინდება. ეს გართულება წამ- 

ლის მოხსნას არ საჭიროებს. სერიოზული 

გვერდითი ეფექტების (ჰემატოგენური დარ- 
ღვევები ან თირკმლების ფუნქციის დაქვეი- 
თება) გამოჩენისას წამლის მიღება უნდა 

შეწყდეს და აღარ გაგრძელდეს. იზონიაზი- 
დი, პირაზინამიდი და სტრეპტომიცინი ხში- 

რად გამონაყარს იწვევს. 

ეთამბუტოლის საკმაოდ სერიოზული გვერ- 
დითი ეფექტია მხედველობაზე ტოქსიური 

გავლენა, რომელიც მართალია 15მგ/კგ დო- 

ზით გამოყენებისას 2%-ზე ნაკლებ შემთხვე- 

გაში გვხვდება, მაგრამ ჩვეულია მოხუცები- 

სათვის და თირკმლების უკმარისობის დროს. 

ავადმყოფები უჩივიან ფერად მხედველობას 

და მხედველობის ველის შეცვლას. სიმპტო- 

მებ უეცრად ჩნდება. გვერდითი ეფექტი 
შექცევადია და წამლის მიღების შეწყვეტის- 
თანავე ქრება. თუ გვერდითი ეფექტის გამო- 
ჩენის შემდეგ წამლის მიღება არ შეწყდა, 

ადგილი ექნეს მხედველობის შეუქცევად 
დაზიანებას. ეთამბუტოლით მკურნალობის



დაწყებამდე აუცილებელია მხედველობის სი–- 

მახვილის შემოწმება. ძალიან მძიმე ავადმყო– 

ფებსა და პატარა ბავშვებს არ შეუძლიათ 

გვამცნონ მხედველობის გაუარესება, ამიტომ 

მათთვის ამ წამლის დანიშვნა სასურველი 

არ არის. 

ტუბერკულოზის პონტროლი და მისი 
პროფილაქტიკა 

ტუბერკულოზის კონტროლისა და პროფი- 

ლაქტიკის 4 პრიორიტეტია გამოკვეთილი: 

.·ძ ტუბერკულოზის “შემთხვევები შსასწრა- 

ფოდ უნდა იქნას აღმოჩენილი და დაუ- 

ყოვნებლივ ჩატარდეს მკურნალობა. 

. უნდა ჩატარდეს #/.(VხC/VI05--ით ინფი- 

ცირების რისკის ქვეშ მყოფი პირების 

გამოკვლევა. მათ რიცხვს ეკუთვნის: 

– ტუბერკულოზიან ავადმყოფთან მჭიდრო 

კავშირში მყოფი პირები 

– ტუბერკულოზის სიხშირის მაღალი მაჩ- 

ვენებლის მქონე ქვეყნიდან ემიგრირებუ- 

ლი პირები 

7შძ ტუბერკულოზის ყველა შემთხვევა გა- 
მოკვლეული უნდა იქნეს შიდს-ზე 

ძ ტუბერკულოზის ყველა შემთხვევა უნდა 
იქნას დაფიქსირებული და აღწერილი 

ქიმიოთერაპიული პროფილაქრიიაა 

ქიმიოთერაპიულ პროფილაქტიკას საჭირო- 

ებს: 

.· ვინც არ არის აცრილი ს8CC ვაქცინით 

და დადებითი აქვს მანტუს რეაქცია 

თი ვისაც დადებითი აქვს ტუბერკულინის 
სინჯი 

ია 2 წლამდე ბავშვები, რომლებიც მჭიდრო 

კონტაქტში იყვნენ ტუბერკულოზიან 

ავადმყოფთან და არ აქვთ ჩატარებული 

8CC ვაქცინაცია. 

ტუბერკულოზის პროფილაქტიკის ორი რე- 

ჟიმია: 6 თვიანი მარტო იზონიაზიდით, ან 

სამთვიანი რიფამპიცინითა და იზონიაზიდით. 

პროფილაქტიკის ორივე რეჟიმი ერთნაირი 

ეფექტურიბით ხასიათდება. 

8CC ვაქცინა 

8C6C ვაქცინა ცოცხალ, დასუსტებულ M.ხი- 

#§ -დან მიღებულ შტამს შეიცავს. 8CC ვაქ- 

ცინირებით ინფექციისაგან სრული პროფი- 

ლაქტიკა ვერ ხერხდება. ის ძირითადად დაა– 

ვადების მძიმე ფორმებისაგან (მილიარული 

ტუბერკულოზი ან ტუბერკულოზური მენინ- 
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გიტი) დაცვის მიზნით გამოიყენება. 

ამაღმყოფის ფაქტორი 

ტუბერკულოსის მკურნალობის პროცესში 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის 
ფაქტორს – არის თუ არა იგი თანახმა 

მკურნალობაზე და ზუსტად ასრულებს თუ 
არა ექიმის რჩევა-დარიგებებს. შეიძლება თა–- 

მამად ითქვს, რომ ტუბერკულოზის უშედეგო 
მკურნალობა ხშირად მკურნალობის მიმართ 

ავადმყოფის დაუდევარი დამოკიდებულების 
შედეგია. ამას თავისი მიზეზები აქვს 

· მათ ეძნელებთ რაოდენობრივად ბევრი 

ტაბლეტების ერთდროული მიღება, მდგო– 
მარეობის გაუმჯობესებასთან ერთად 

ავიწყდებათ წამლის მიღება, ან აღარ 

თვლიან მას საჭიროდ 

« ექიმის მიერ ავადმყოფის არასრულფასო- 

ვანი დარიგება 

თ. არასასურველი გვერდითი ეფექტების გა–- 

მოჩენისას ავადმყოფები უარს აცხადებენ 

მკურნალობაზე 

ანტიტუბერკულოზური მკურნალობა. უნდა 
დაინიშნოს ერთხელ დღეში და ტაბლეტების 

მინიმალური რაოდენობით. საკვები ამცირებს 

რიფამპიცინის და იზონიაზიღის აბსორბციას, 

ამიტომ ისინი უზმოზე მიიღება. ტაბლეტების 

რაოდენობის შემცირების მიზნით არსებობს 

კომბინირებული პრეპარატები, მაგ. “რიფეტე- 
რი”, რომელიც შეიცავს რიფამპიცინის 120 

მგ, იზონიაზიდის 50მგ და პირაზინამიდის 
300მგ 

კომბინირებული პრეპარატები ბავშვების სამ- 

კურნალოდ არ გამოიყენება, რადგანაც . პბავ- 
შვთა ღა მოზარდთა დოზები განსხვავებუ- 
ლია. 

აუცილებელია ავადმყოფისთვის ინფორმაცი- 

ის მიწოდება დაავადების შესახებ. მათ უნდა 

აეხსნათ, რომ დაავადება განკურნებადია, 

მაგრამ მკურნალობის პროცესი ხანგრძლივი 

და რომ მდგომარეობის გაუმჯობესების მიუ- 

ხედავდ აუცილებელია წამლის მიღების 

გაგრძელება. ავადმყოფი აუცილებლად უნდა 
იქნეს გაფრთხილებული წამლების გვერდითი 
ეფექტების შესახებ. 
ავადმყოფის ინფორმირება უნდა მოხდეს რო- 

გორც სიტყვიერად ასევე წერილობით. 

რიფამპიცინის. მიღებისას შარდი, ოფლი და 

ცრემლი წითლად იღებება. ავადმყოფი უნდა 
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იქნას გაფრთხილებული ამის შესახებ, გან- 

საკუთრებით თუ იგი კონტაქტურ ლინზებს 

ატარებს. 

ქალები. რომლებიც არასასურველი ორსუ- 

ლობის საკონტროლოდ ორალურ კონტრა- 

ცეპტივებს იღებენ, უნდა გადავიდნენ კონ- 
ტრაცეპციის სხვსლდ მეთოდზე, ვინაიდან რი- 

ფამპიცინი ორალურ კონტრაცეპტივებს აქ- 

ტივობას უკარგავს (რიფამპიცინის მიღების 

პერიოდში და მისი შეწყვეტიდან რვა კვი- 

რის განმავლობაში). 

ეთამბუტოლის სერიოზული გვერდითი ეფექ- 

ტია მხედველობის ნერვზე ტოქსიური გავ- 

ლენა, ამიტომ ავადმყოფი უნდა იყოს ინ- 

ფორმირებული ამის შესახებ და თუ მკურ- 

ნალობის პერიოდში მხედველობის მხრივ 

რაიმე პრობლემა გაუჩნდა, დაუყონებლივ უნ- 

და მიმართოს მკურნალ ექიმს. მხედველობის 

დარღვევა შექცევადია და წამლის მიღების 

შეწყვეტისთანავე აღდგება, მაგრამ თუ წამ- 

ლის მიღება დიდხანს არ შეწყდა გართუ- 

ლებამ შეიძლება შეუქცევადი ხასიათიც მიი- 

ღოს.



სსს 
3.7. რევმარული 

დაავალებები 

ვ სგეაესესდღდეეე 
3.71. რევმადროიდული ართრიტი 
  

საპვანძო საკითხები 

რევმატოიდული ართრიტი 

> 

V 
V 

55 წლის ასაკის შემდეგ მამაკაცების 

2ი და ქალების 5% რევმატოიდული 

ართრიტი აღენიშნებათ. 

რევმატოიდული ართრიტის მიზეზები 

ართრიტის მკურნალო- 

უცნობია. 

რევმატოიდული 
ბის მიზნება (კივილის და ანთებადი 

პროცესის შემცირება სახსრის დეს- 

ტრუქციის პროფილაქტიკა და სახსრის 

ფუნქციის შენარჩუნება, 

რევმატოიდული ართრიტის დროს ტკი- 

ვილისა და ანთების შესამცირებლად ან- 

თების საწინააღმდეგო საშუალებები გა- 

მოიყენება. 

რევმატოიდული ართრიტის ღროს სა- 

სურველია ადრეული და ინტენსიური 

მკურნალობა დაავადების სახეშემცვლელი 
ანტირევმატიული საშუალებებით 

ზოგიერთი ავადმყოფისათვის ძალზე 

ეფექტურია დაავადების სახეშემცვლელი 
ანტირევმატოიდული საშუალებების კომ- 

ბინაციები. 

რევმატოიდული ართრიტის ეფექტური 

მკურნალობისათვის აუცილებელია ავად- 

მყოფის ინფორმირება დაავადებისა და 

მისი მკურნალობის შესახებ. 

ოსტეოართრიტი 

> ოსტეოართრიტი 45 წლის ასაკამდე 

ძალზედ იშვიათად გვხვდება, შემთხვევა- 

თა სიხშირე 65 წლის ასაკისათვის იზ- 

რდება და ამ ასაკის მოსახლეობის 50%–- 

ს თუნდაც ერთ სახსარში მაინც აღენიშ- 

ნებათ რენტგენოგრაფიული ცვლილებები. 
ოსტეოართრიტის მრავალი ხელშემწყობი 

ფაქტორი არსებობს, მათ შორის გენეტი- 

კური, ასაკობრივი და სახსრის დატვირ- 

თვის ინტენსიობა. 

არამედიკამენტური მკურნალობა ცხოვრე- 

ბის წესის შეცვლას, წონაში დაკლებასა 

და ფიზიკურ ვარჯიშს ითვალისწინებს. 

>» დაავადების მკურნალობა მარტივი ანალ– 

გეზური საშუალებების რეგულარული 
მიღებით გაცილებით უფრო ეფექტურია, 
ვიდრე მისი კონტროლი ორალური არას- 

ტეროიდული ანთებს საწინააღმდეგო 

საშუალებებით, ' 

რევმატოიდული ართრიტი 

რევმატოიდული ართრიტი უცნობი ეტიოლო– 

გიის ქრონიკული ანთებადი დაავადებაა, რო– 

მელიც პერიფერიული სახსრების სიმეტრი–- 

ულ დაზიანებას იწვევს, მას დეფორმული 

პოლიართრიტის გარდა მრავალი სახსარგა- 

რეშე ცვლილებაც ახასიათებს (იხ. ცხრილი 

#77). 

რევმატოიდული ართრიტი საკმაოდ გავრცე- 

ლებული დაავადებაა, იგი ორივე სქესის 

წარმომადგენლებში უფრო ხშირად 65 

წლის ასაკისათვის გვხვდება. ქალებსა ლდა 

მამაკაცებს შორის ავადობის თანაფარდობა 

60 წლამდე 3:1-აა, ხოლო 60 წლის ზევით 

კი 5:1. 

ეტიოლოგია 

რევმატოიდული ართრიტის მიზეზი უცნობია. 

არსებობს მოსაზრება, როშ მრავალი სხვა– 

დასხვა “ართრიტოგენული გამღიზიანებელი” 

ააქტიურებს იმუნოგენეტიკურად მგრძნობია– 

რე ორგანიზმის იმუნურ პასუხს. 

სეროპოზიტული რევმატოიდული ართრიტის 

შემთხვევები გაცილებით ხშირია IL#-0LCL4 

ანტიგენის (ადამიანის ლიმფოციტური ანტი- 

გენი) მქონე პირებში. 

დაავადების ეტიოლოგიაში ტრავმის, კლიმა- 

ტისა და კვების თავისებურებების, სტრესის, 

მეტაბოლური თუ ენდოკრინული ფაქტორე- 
ბის როლი დამტკიცებული არ არის. 

დაავადების ინფექციური ბუნების პირდაპირი 

დამამტკიცებელი მონაცემები არ არსებობს, 

თუმცა ბოლო ათი წელია გაჩნდა მოსაზრე- 

ბა, რომ დაავადება ეპშტეინ-ბარის ვირუს– 

თან არის დაკავშირებული, რაღგან ავად– 

მყოფთა 80%-ს ეპშტეინ-ბარის ვირუსის ან– 

ტიგენის საწინააღმდგო სპეციფიური ანტის- 

ხეულები აღენიშნებათ. ამ თეორიის თანახ– 

მად დაავადების პროგრესირებაში (და არა 

გამოწევევაში0) დიდ როლს სწორედ ეს ან- 

ტისხეულები თამაშობენ. 
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ცხრილი #77 
რევმატოიდული ართრიბისათეის დამახასიათებელი სახსარგარეშე გამოვლინებანი 

  

ხშირი იშვიათი 

  

ანემია 
პვანძები 
კუნთების განლევა 
მშრალი თვალების სინდრომი (ზჭოგრენის სინდრომი) 

დეარესია 
ეპისკლერიტი 

ოსტეოაოროფყი 
კიდურების დაწყლულება 
ლიმფადენოპათია 
ფრჩხილის გარშემო ვასკულიტი 
აერიფერიული სენსორული ნეიროპათია 

ალეერალური გამონაჟონი 
ფილტვის ფიბროზი 

პერიკარდიტი 

სპლერიტი. პერატოპკონიუნქტი- 
ვიტი 

სისტემური ვმასპულიტი 

მირრალური სარქეელებისა ღა 
გულფიდა გამტარებ- 

ლობის დეუექრები 

მაჯის არხის სინდრომი (ამ დროს ადგილი აქვს არხში ნერქის მოჭ- 
ყლერტას, რაც დილი თითის სისუსტეს, ხოლო საჩვენებელი 
და ფუა თითების ტკივილსა და დაბუმებას იწვევს)       
  

პარავირუსებსაც, კეძოდ კი პარავოვირუს 

8-19-ს რევმატოიდულ ართრიტთან აკავში- 

რებენ. ამ თვალსაზრისით გარკვეულ ინტე- 

რესს ლაიმის დაავადების გამომწვევი ინფექ- 

ციური აგენტიც იმსახურებს. 

პათოფიყიოლობია 

იმუნურ პასუხში პირველი მაკროფაგები ან 

სახსრის სინოვიალური მემბრანის დენდრი- 

ტული უჯრედები ერთვებიან. ისინი შთან- 

თქავენ I ლიმფოციტებისადმი უცხო ცილო–- 

ვან ანტიგენებს, რაც დასაბამს აძლევს უჯ- 

რედულ იმუნურ პასუხს და ასტიმულირებს 

8 ლიმფოციტების დიფერენცირებას ანტის- 

ხეულების გამომმუშავებელ პლაზმურ უჯრე- 
დებად. 
იმუნური კომპლექსების ჩამოყალიბება სახ- 

სრის “შიგნით დაავადების” განვითარების 

მნიშვნელოვანი ფაქტორია. კომპლექსები ააქ- 

ტიურებენ კომპლემენტს და სინოვიალურ 
სითხისკენ პოლიმორფებს იზიდავენ. ფაგო- 

ციტოზის შედეგად ლიზოსომური ფერმენტე- 

ბი, ქემოტაქსისური ფაქტორები და ანთების 

სხვა ქიმიური მედიატორები თავისუფლდება. 

ადგილი აქვს C08 – დადებითი სუპრესორუ- 

ლი IL ლიმფოციტებისა დღა ნატურალური 

»„კილერების“ შემცირებასა (რომელთა ფუნ- 

ქციასაც იმუნური პასუხის ჩართვა წარმო- 

ადგენს) და ლიმფოკინების დეფიციტს (მაგ. 
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ინტერლეიკინ 2-ის). ზემოაღწერილი პროცე- 

სი ორგანიზმის ჰუმორული და უჯრედული 

პასუხის არასრულფასოვნებაზე მიუთითებს. 

გამომწვევი ანტიგენი არასწორი 

პასუხის ინიციაციას იწვევს. ეს პროცესი 

იმუნური 

ეუქცევადია და გამომწვევი ანტიგენისაგან 

ორგანიზმს განთავისუფლების შემდეგაც 

გრძელდება. 

კლინიკური გამოვლინება 

ამერიკის შეერთებული შტატების რევმატო- 

ლოგიური ასოციაციის მიერ შემოთავაზებუ- 

ლია რევმატოიდული ართრიტის სადიაგნოს- 

ტიკო კრიტერიუმები (იხ. ცხრილი 1678). 

დაავადებისთვის დამახასიათებელია გამწვავე- 

ბები და რემისიები. 

დაავადების ნაადრევი სიმპტომები არასპეცი- 

ფიურია. ავადმყოფი უჩივის სისუსტეს, დის- 

კომფორტს, კუნთებისა და ძვლების დიფუ- 

ზურ ტკივილს და მოძრაობაში შეზღუდვას. 

სახსრების ტკივილი და მისი ფუნქცის დაქ- 

ვეითება რევმატოიდული ართრიტის ყველაზე 

ხშირი სიმპტომია. შეინიშნება კიდურების 

პერიფერიული სახსრების სიმეტრიული 

ცვლილებები- სინოვიალური ჰიპერტროფია 

და გამონაჟონი სახსრის შეშუპებას იწვევს, 

დაზიანებული სახსარი ცხელი და მგრძნობი- 

არეა. ტენოსინოვიტის გამო მისი ფუნქცია



  ცხრილი #78 

რევმატოიდული ართრიტის დიაგნოსტიკის კრიტერიუმები 

  

პრიტერიუმი პალინიკური გამოვლინება 

  

შესღუღულობა დილის საათებში დილის საათებში სახსრებისა და მათ ახლომდებარე უბ- 

ნებში შეზღუდულობის გრძნობა, რომელიც გრძელდება 
არანაკლებ 1 საათისა 
  

სამი ან მეტი სახსრის ართრიტი უნდა აღინიშნებოდეს შეშუპება და ექსუდატი არა ნაკლებ 
სამი სახსრისა. შესაძლო სახსროვანი ზონებია: მარჯვენა 
და მარცხენა პროქსიმალური ფალანგთაშორისი, მაჯა-ფა- 
ლანგური, სხივ-მაჯის, იდაყვის, მუხლის, წვივ-ტერფის 
და ტერფის ფალანგების სახსრები. 
  

ხელის მტევნის სახსრების ართრიტი 
შეშუპება არა უმცირეს ერთი სახსრისა (სხიე-მაჯის, მა– 
ჯის ფალანგებს ან ფალანგთაშორისი პროქსიმალური 

სახსრების) 
  

ართრიტის სიმეტრიულობა 
ერთიდა იგივე სასახსრო ზონების დაზიანება როგორც 
მარჯენივ, ასევე მარცხნივ 
  

რევმატოიდული კვანძები 
ძვლოვან შემაღლებებთან გამშლელ ზედაპირზე ან სახსრე- 
ბის გარშემო კანქვეშა კვანძების არსებობა. 
  

შრატში რექმატოიდული ფაქტორის არსებობა 
სისხლის შრატში რევმატოიდული ფაქტორის ტიტრის 

    რენტგენოლოგიური ცელილებები   მეღავგნდება. ___ | 
რევმატოიდული ართრიტისათვის დამახასიათებელი მტეე- 
ნისა და სხივ-მაჯის სახსარში ძვლის ტიპური სეგმენტუ- 
რი ცვლილებები: დაზიანებულ სახსარში ან მის მახლობ- 
ლად ეროზია ან მნიშვნელოვანი დეკალციფიკაცია   
  

დაქვეითებულია. დამახასიათებელი დეფორმა- 

ციებია: იდაყვის გადახრა, თითების დეფორ- 

მაციები, ე-წ. „გედის ყელი“ და )80V(I0MMI0#6- 

ს დეფორმაცია (იხ. სურათი M11). 

სურათი M# 11 

ავადმყოფები ძირითადად დილის საათებში 

უჩივიან ხანგრძლივ (1 საათზე მეტი) შეზ- 

ღუდულობის შეგრძნებას, რომელიც დღის 
განმავლობაში უმჯობესდება. 

ხელის მტეენის რევმატოიღული ართრიტისათმვის დამახასიათებელი 
დეფორმაციის ტიავბი 

ა) ხელის მტევანი მძიმე ფორმის რევმატოიდული ართრიტის დროს 
ბ) თითების დეფორმაციის ტიპები 

  
ბ) 

8ის!იიი10-C 

«ი 

გეღის ყელი 
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რევმატოიდული ართრიტის უიშვიათესი 

კლინიკური გამოვლინებაა ფელტის სინდრო- 
მი (M6M/% §)იძ-იII6), რომელსაც ელენთის 

გადიდება, ნეიტროპენია, კანის პიგმენტაცია 

და ქვედა კიდურების დაწყლულება ახასია- 

თებს. ნეიტროპენია შეიძლება სერიოზული 

ინფექციებით გართულდეს. ფელტის სინ- 
დრომის სამკურნალოდ იშვიათად სისტემური 

კორტიკოსტეროიღეის გამოყენებას ან 
სპლენექტომიას მიმართვენ. 

სეროპოზიტიული ავადმყოფების 75%-ს დაა- 

ვადებეის  სახსარგარუშე გამოვლინებები 
აღენიშნებათ. 

გამოკვლევები 

დიაგნოზი დაავადებისთვის დამახასიათებელი 

ნიშნების, სიმპტომებისა და ბიოქიმიური გა- 

მოკვლევების საფუძველზე ისმება. მნიშვნე- 
ლოვან გამოკვლევათა რიცხვს ეკუთვნის 
ერითროციტების დალექვის სიჩქარისა და 

რევმატოიდული ფაქტორის სინჯები. ერით- 

როციტების დალექვის სიჩქარრს მომატება 

ანთებადი პროცესის არსებობის მაუწყებელია 

და მრავალი დაავადებისათვის არის დამახა- 

სიათებელი. რევმატოიდული ფაქტორი ადა- 

მიანის V-გლობულინის საწინააღმდეგო ან- 

M#M 12 

ტისხეულებია ანტისხეულების ერთ-ერთი 

კლასის, IM რევმატოიდული ფაქტორის, 

ლაბორატორიული გამოკვლევით დადგენა შე- 

საძლებელია. იგი რევმატოიდული არტრი- 

ტის შემთხვევათა 80%-ში ვლინდება (ნორ- 

მაში ის პოპულაციის 5%-ში გვხვდება). 

რევმატოიდული ფაქტორისა და ანტინუ კლე- 

არული ანტისხეულების გამოვლენა უნივერ- 

სალური სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმი არ 

არის, თუმცა დიაგნოზის დასმისას მათ არც 

თუ უკანასკნელი ადგილი უკავიათ. არც C 

რეაქტული ცილაა რევმატოიდული ართრი- 

ტის სპეციფიური მაჩვენებელი, მაგრამ მისი 

მომატება დაავადების აქტიურობის დამადას- 

ტურებელია, რის გამოც მისი განსაზღვრა 

მკურნალობის მონიტორირების თვალსაზრი- 

სით საკმაოდ ხელსაყრელია. დაავადებისათ- 

ვის დამახასიათებელია აგრეთვე ტუტე ფოს- 

ფატაზას დონისა და თრომბოციტების რაო- 

დენობის მომატება, შრატის ალბუმინის დო- 

ნის შემცირება და ნორმოქრომული ან სუს- 

ტად გამოხატული ჰიპოქრომული ნორმოცი- 

ტული ანემია. 

რევვატოიღდული ართიტისატვის დამახასიათებელი სახსრის დაჭზიანების პროგრესირება. 

რევმატოიდული ართრიტის დროს დაავდების მძიმე ფორმის შედეგად ყალიბდება ანკილოზი (რიგიდობა) სახსარი 
ძალზე მტკივნეულია და დაკარგული აქვს ფუნქცია. (1 - კაფსულა; 2- სინოვიალური გარსი; 3- გამჭვირვალე სი- 
ნოვიალური სითხე; 4- სახსროვანი ხრტილი; 5- დაჭიმული კაფსულა; 6- ჰიპერპლაზირებული სინოვიალური გარ- 

სი; 7- სინოვიალური გამონაჟონი ლეიკოციტებით; ზ- ოსტეოპოროზული ძვალი კისტებით; 9- ჰიპერპლაზირებული 
სინოვიალური გარსი; 10-ჰანუსი; 11- შემცირებული კაფსულა; 12 -შემცირებული სასახსრე ნაპრალი; 13- ეროზიე- 

ბი; 14- ფიბროზი) 
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გამომჟღავნებული დაავადების 
დაავადება გვიანი ფორმა 

ანკილოზით



რევმატოიდული ართრიტის სადიაგნოსტიკო და 

დაავადების პროგრესირებაზე. დაკვირვების უნი- 
ვერსალურ მეთოდს ზედა და ქვედა კიდურის 
რენტგენოგრაფია წარმოადგენს დაავადების 
ადრეულ სტადიაში რენტგენოლოგიურად ოს- 
ტეოპოროზი, ძვლისა და სასახსრე ხრტილის 

ეროზიები აღინიშნება, შემდგომში კი. ადგილი 
აქვს სასახსრე სივრცის შემცირებას, არასრულ 

და სრულ ამოვარდნილობას. 

სინოვიალური სითხის გამოკვლევა რევმატო- 

იდული ართრიტის დიაგნოსტირების რუტი- 

ნულ ანალისთა რიცხვს არ მიეკუთენება. ამ 

პათოლოგიის დროს სინოვიალური სითხე 

ყვითელი, თხელი და მღვრიეა, მასში ლეი–- 

კოციტების რაოდენობა მომატებულია, გლუ- 

კოზის შემცველობა კი დაქვეითებუილი. 

რევმატოიდული ართრიტისათეის დამახასია- 

თებელი ტიპური ცვლილებები მოცემულია 
ცხრილში M#M 79. 

  

  

1 მძიმე მიმდინარეობა 

1 ინფექციით გართულებებისას 
1 სტეროიდებით მკურნალობისას 

თრომბოციტები 

ზოგადად ნორმაში 

სისხლდენის დროს 

ცხრილი #79 

რევმატოიდული ართრიტისათვის დამახასიათებელი #იაური 
· ცვლილებები · 

აემატოლოგია სეროლოგია 

ედს რევმატოიდული ფაქტორები 
C რეაქტიული ცილა1 (75%აღმოჩნდება) 
ჰემოგლობინიL კომპლემენტი M /1. 
რკინის ტოტალური ბმის იმუნოგლობულინები 1 (ხშირად) 

მოცულობა+. / # სინოვიალური სითსე 

შრატის რკინა + ცელილებები არასპეციფიურია 
შრატის ფერიტანი M/1 სიბლანტე + 

სისხლის თეთრი უჯრელები ცილა1 

ზოგადად ნორმაშია ლეიკოციტები1. 

1 აქტიური დაავადების ან მწვავე   
  

რენტგენოლოგიურად 

ვარდნილობა და დეფორმაცია.   ნაადრევ სტადიაში: ოსტეოპოროზი, ძვლის მარგინალური ეროზია 
გამომჟღავნებულ სტადიაში: სასახსრე ნაპრალის შევიწროება, ძვლის ეროზია, ქვეამო–   
  

მკურნალობა 

წოგადი 

მკურნალობის მიზნებია: ტკივილისა და ან- 

თებადი პროცესის შემცირება, სახსრის დეს- 

ტრუქციის პროფილაქტიკა და მისი ფუნქცი- 

ური შესაძლებლობების გაუმჯობესება. ავად- 

მყოფთა უმრავლესობას ძვლის ეროზიები 

დაავადების პირველი 2 წლის განმავლობაში 

უვითარდებათ, ამიტომ მკურნალობის დროუ- 

ლი დაწყება მისი ეფექტურობის საწინდა- 

რია. 

რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობისად- 

მი მრავალდისციპლინური მიდგომა ძალზედ 

მიშვნელოვანია, ვინაიდან მკურნალობის 

ეფექტურობა ექიმის გარდა ფიზიოთერაპევ- 

ტზე, ფიზიკურ თერაპევტზე, ფამაცევტსა. და 
თვით ავადმყოფზეა დამოკიდებული. 
აუცილებელია ავადმყოფის გათვიცნობიერება 
დაავადეის თავისებურებებში რადგანაც 

მკურნალობის ეფექტურობასა და მის გამო– 

სავალში ავადმყოფის ფაქტორს დიღი მნიშ- 

ვნელობა აქვს. მან უნდა იცოდეს, რომ და- 
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ავადებას ნათელი პერიოდებისა და გამწვავე- 
ბის მონაცვლეობა ახასიათებს. პაციენტის 

ინფორმირების დროს ხაზი უნდა გაესვას იმ 

გარემოებას, რომ რაციონალურად შერჩეული 

მკურნალობა, უმრავლეს შემთხვევაში, სახ- 

სრის ფუნქციური შესაძლებლობის შენარჩუ- 

ნების საშუალებას იძლევა. ავადმყოფი სწო- 

რად უნდა აფასებდეს რევმატოიდული არ- 
თრიტის ისეთ დამახასიათებელ სიმპტომებს, 

როგორიცაა დაღლილობა, სისუსტე, წონაში 

დაკლება და. ა.შ. 

რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობის 

(როგორც გამწვავების, ასევე ქრონიკული 
ფაზის) მნიშვნელოვანი ნაწილია ფიზიოთე- 

რაპია. სითბური და ელექტროთერაპია სახ- 

სრების ტკივილსა და შეშუპებას ამცირებს. 

ფისიკური თერაპევტი, ფიზიკური ვარჯიშის 

პროგრამებით, ზრდის სახსრის მოძრაობის 

ამპლიტუდას და ამცირებს მისი ატროფიისა 

და დეფორმაციის განვითარების შესაძლებ- 

ლობას. 

რეაბილიტაციის სპეციალისტი ასწავლის 

ავადმყოფს თუ როგორ უნდა დაიცვას სახ- 

სარი, როგორ უნდა გამოიყენოს სხვადასხვა 

მოწყობილობან,ი რომლებიც გაუადვილებს 

მას ყოველდღიურ ცხოვრებას. იგი ამზადებს 

ავადმყოფს ცხოვრებისა და მუშაობის მარ- 

თვის ახალი პირობებისათვის. 

მედიკამენტური მპურნალობა 
რევმატოიდული ართრიტის სამკურნალოდ 

სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური ჯგუფები გა- 
მოიყენება: 

·« სიმპტომური მკურნალობისათვის ტკი- 

ვილგამაყუჩებელი და არასტეროიდული 
ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები 

გ·ჭ დაავადების სახეშემცვლელი საშუალებე- 
ბი. 

.· კორტიკოსტეროიდები 

მარტიმი ანალგეყიური საშუალებები, პარაცეტა- 

მოლი და მისი კომბინაციები დექსტროპრო- 
პოქსიფენთან და დიჰიდროკოდეინთან ტკივი- 
ლის მოსახსნელად გამოიყენება. მათი დანიშ- 

ვნა რეკომენდირებულია დაავადების როგორც 
ნაადრევ სტადიაში (საჭიროების მიხედვით), 
ასევე. მოგვიანებით, დაავადების პროგრესირე- 
ბის დროსაც (რეგულარულად ტკივილის მო- 
სახსნელად). 
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არასტეროიდული ანთების საწინაალმღეგო საშუ- 
ალებები. 

რევმატოიდული დაავადებებისას ტკივილისა 

და ანთების შესამცირებლად ყველაზე ხში- 

რად არასტეროიდული ანთების საწინააღ- 

მდეგო საშუალებები ინიშნება (იხ. ცხრილი 

#80). 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

საშუალებები აინჰიბირებენ ანთების მედია- 

ტორების – პროსტაგლანდინებისა და ლეი- 

კოტრიენბის “სინთეზს ნეიტროფილების 

ფუნქციას, ლიმფოციტების აქტიურობას, 

ჟანგბადის რადიკალების წარმოქმნასა და 

ციტოკინების პროდუქციას. ანთების საწინა- 

აღმდეგო არასტეროიდული საშუალებები ქი- 

მიური სტრუქტურის მიხედვით ერთმანეთი- 

საგან განსხვავდებიან „ მაგრამ მიუხედავად 

ამის მათ ფარმაკოლოგიური თვისებები 

(სიცხის დამწევი, ანთების საწინააღმდეგო 

და ანალგეზური მოქმედება), გვერდითი 

ეფექტები და ფარმაკოკინეტიკა მსგავსი 

აქვთ. მელოქსიკამი აზ ჯგუფის შედარებით 

ახალი წარმომადგენელია, რომელიც ამორ- 

ჩევით აინჰიბირებს ციკლოოქსიგენაზა 2-ს. 

მას გვერდითი ეფექტები კუჭის და თირ- 

კმლების მხრივ ნაკლებად ახასიათებს. არას- 

ტეროიდული ანთებისასწინააღმდეგო საშუა- 

ლებები ყველა პაციენტზე ერთნაირად არ 

მოქმედებს. სწორედ ამიტომ, მათი ცალკეუ- 

ლი წარმომადგენლის შერჩევისას, მაქსიმა- 

ლური ეფექტის მისაღებად, აუცილებელია 
ზოგიერთი ფაქტორის გათვალისწინება (წამ- 

ლის ეფექტურობა, ტოქსიურობა, სხვა წამ- 

ლებთან შეთანხმება, თანმხლები დაავადება, 

ავადმყოფის ასაკი, თირკმლების ფუნქცია, 

დაზიანების სიმძიმე და პრეპარატის ფასი). 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

საშუალებები მოქმედებს ზანგრძლივობის 

მიხედვით ორ ჯგუფად იყოფა – ხანგრძლი- 

გი და ხანმოკლე. 

რევმატოიდული ართრიტის დროს რეკომენ- 

დირებულია არასტეროიდული ანთების საწი- 

ნააღმდეგო საშუალებების“ მხოლოდ ერთი 

წარმომადგენლის დანიშვნა. თუმცა არსებობს 

შემდეგი კომბინაციაც დღისით ავადმყოფს 

ეძლევა ხანმოკლე მოქმედების პრეპარატი, 

ღამით კი ხანგრძლივი მოქმედების აგენტი.



სქემა #12, 
რევმატოიდული ართრიდის მპურნალობის ალგორითვმი 

  

  

      

  

        

    

    
  

  

      

  

  

    

რევმატოიდული 
ართრიტი ტკიულეის, ძლიერი 

დაყუჩეას «რ ს ტკივილდამა- 
ჯ „აქვს აღგილი ყუჩებელი 

ახნალბეყური საუუალება 
ან ასაირინხის დაბალი დაავადების. 
დოყზა ყეელა ზტაღიაში 

«-–- მკურნალობა 
უქვექტოა მტკივნეულია სახსარშიდა 

რამოღენმე წ) სტეროიდები 
არასტეროიდული ანთების საშწი- სახხარი 
ნააღმდებო საშუალება ან ასაი- 
რინის მაღალი დოზა 

მკურნალობა უეფექტოა 

ასალგაზრდა ავაღმყოფები ზანდაზმული ავაღმყოფები ან. დაავადების მოზუცები ან დაავაღებიხ 
ან დაავადების საშუალო ზაშუალო და მძიმე მიმდინარეობა მძიმე ფორმა 

| ” 

” |  არიოლნბრ 

> აენიცილინამინი 
მკურნალობა არ 

ან ოქროს არის ეფექტური 
ორალური პრეპა- ან ადგილი აქეს 
რატები ან სულ- ს ” 

ფახალაზინი ოქროს პრეპარატები კუნთებში       

      

  თშეიათადღ თალ) ““ ლ კორტიკოსტეროიდები 

მკურნალობის ეფექტურობის განსაზღვრის 

თვალსაზრისით სინოვიალურ სითხეში პრე- 

პარატების ფარმაკოკინეტიკის“ შესაფასება 

ინფორმატიულია. გამოკვლევებმ,. ცხადყო, 

რომ წამლის კონცენტრაცია სინოვიალურ 

სითხეში უფრო მუდმივია, ვიდრე პლაზმა- 

ში. ამის გამო, ტკივილის და შეზღუდულო- 

ბის შეგრძნების მოხსნის მიზნით, ხანმოკლე 

მოქმედების არასტეროიდული ანთების საწი- 

ნააღმდეგო საშუალებების დღეში 2-ჯერ მი- 

ღება საკმაოდ კარგ შედეგს იძლევა. 
გჭერსითი ეფექტები. არასტეროიდული ანთე- 

ბის საწინააღმდეგო საშუალებების“ მთავარი 
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მკურნალობა არ არის ან კორტიკოტროპინი 
ეფექტური ან კუნთებში 
აღგილი აქეს გვერ- 
ლით ჟვექტებს 

არასასურველი ეფექტებია: 

« კუჭ-ნაწლავისს ტრაქტიდან "სისხლდენა 

(უფრო მეტად კუჭიდან ვიდრე თორმეტ- 
გოჯა ნაწლავიდან) 

· პერფორაცია, რაც უფრო ხშირად ხან- 

დაზმულ ავადმყოფებში აღინიშნება. 

ამ ჯგუფის პრეპარატებიდან გასტრო-ინტენ- 

სტინალური გვერდითი ეფექტი ყველაზე მე- 
ტად აზაპროპაზონს, ყველაზე ნაკლებად კი 

იბუპროფენს აქვს გამოხატული. 
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ცხრილი #50 
არასტეროიდული ანთების საფშინჯაღშდებო საშუალებების 

ფარმაცევტული პარამეტრები · 

  

   
  მოჭზრღილების ღღიური :. 

  

  

  

  

  

  

  

  

        

პრეპარატი L. 
დოზირების რემიმი . 

ძვარმუავას ნაწარ- 

მები 

-_ აცეკლოფენაკი | 100 მგ გაყოფილი 2 მიღებაზე ტაბლეტები 
დიკლოფენაკი 75-150 მგ გაყოფილი 3 მიღებაზე შემოგარსული ტაბლეტები და კაფსულები, 
ტოლმეტინი 1,2-2,0 გ გაყოფილი 3-4 მიღებაზე სანთლები 

კაფსულები 

ანთრანილის ვმია- 

ვას ნაფარმები 

მეფენამინის 
შეავა | 1400 მგ გაყოფილი 3 მიღებაზე კაფსულები, ტაბლეტები, სანთლები 

ინღოლის ნაწარმე- 

ბი 
მეტაცინ 60 მგ გაყოფილი 2 მიღებაზე კაფსულები 

ეტოღოლა 200-600 მგ გაყოფილი 2 მიღებაზე კაფსულები, ტაბლეტები 
კი 50-200 გ გაყოფილი 3 მიღებაზე კაფ.,სანთ.,სუსჰ.,პროლონ. კაფსტაბ 

ინდომეტაცინი -4 % აბ სულინდაკი მგ გაყოფილი 2 მიღებაზე ტაბლეტები 
პროპიონის მეავა 

ფენოპროფენი 2,4-3,2 გ გაყოფილი 4 მიღებაზე კაფსულები, ტაბლეტები 
იბუპროფენი 1,2-3,2 გ გაყოფილი 3-4 მიღებაზე ტაბ, გახანგრ.კაფს,სიროფი 
კეტოპროფენი 150-300 მგ გაყოფილი 3 მიღებაზე კაფს,გახანგრ.კაფს,სანთ,ინექცია 

ნაპროქსენი 500-750 მგ გაყოფილი 2 მიღებაზე ტაბ,კაფს,სანთ,სუსპ.გრანულები 
გიპროშებს 600-1200 მგ გაყოფილი 3 მიღებაზე ტაბ,გახანგრ.კაფს, გრანულები 

ვა 
ბუთანონი 

ნაბუმეტონი 1-1,5 გ გაყოფილი 1-2 მიღებაზე ტაბლეტები, სუსპენზია 
ოქსიპკამები 

მელოქსიკამი 15 მგ ერთჯერადად ტაბლეტები, სუპოზიტორია 
პიროქსიკამი 20 მგ გაყოფილი 1-2 მიღებაზე კაფს,სანთელი, ინექცია 
ტენოქსიკამი 20 მგ დღიურად ტაბლეტები, ინექცია 

აირაზოლიდინიდი- 
ონები 

ფენილბუთაზონი | 300-400მგ გაყოფილი 3-4 მიღებაზე შემოგარსული ტაბლეტები 

აზაპროპაზონი | 1,2 გ გაყოფილი 2-4 მიღებაზე კაფსულა, ტაბლეტები 
სალიცილის მეამა 

ასპირინი 3-6 გ გაყოფილი 4-6 მიღებაზე გასახ,ტაბ, შემოგარტაბ, გახანგრ 
ბენორილატი 4-8 გ გაყოფილი 2-3 მიღებაზე ტაბ, სუსპენზია, გრანულები 
დიფლუნისალი | 1,0 გაყოფილი 2 მიღებაზე ტაბლეტები. 
  

  
ამ გვერდით ეფექტს ძალზე სწრაფად ამ- 

ჟღავნებს პიროქსიკამი, კეტოპროფენი, 

ინდომეტაცინი, ნაპროქსენი და დიკლოფე- 

ნაკი. კუჭის წყლულის დროს ამ ჯგუფის 

ნებისმიერი წარმომადგენლის გამოყენება 

უკუნაჩვენებია. კუჭის ლორწოვანზე არა- 

სასურველი გვერდითი ეფექტის მიზეზად 

მათი, როგორც ადგილობრივი გამაღიზია- 

ნებელი თვისება, ასევე პროსტაგლანდი- 

ნის ბიოსინთეზსა და ლორწოვანის დამ- 

ცველ ფაქტორებზე (ლორწოსა და ბიკარ- 

ბონატის სეკრეცია) დამთრგუნველი გავ- 

ლენა ითვლება. 
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პიროქსიკამთან, დიკლოფენაკთან და ნაპ- 

როქსენთან შედარებით „ციკლოოქსიგენაზა 

2-ს სელექტიურ ინჰიბიტორს, მელოქ- 

სიკამს გასტროინტენსტინალური გვერ- 

დითი ეფექტები ნაკლებად აქეს გამოხა- 

ტული. 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ გვერდითი ეფექ- 
ტების კორექციის მიზნით IM ანტაგონისტები 

(ციმეტიდინი, რანიტიდინი  ფამოტიდინი), 
წყალბადტუმბოს - ინპიბიტორი . (ომეპრაზოლი) · 
და პროსტაგლანდინის ანალოგები (მიზოპროს- 

ტილი) გამოიყენება.  ომეპრეზოლი აქვეითებს 
როგორც კუჭის, ასევე თორმეტგოჯა ნაწლავის



წყლულოვანი გართულების სიხშირეს, მაშინ 
როდესაც II ანტაგონისტებ უფრო მეტად 
თორმეტგოჯა ნაწლავის დაწყლულების რისკს 

ამცირებს. მიზოპროსტოლი 40%-ში იწვევს 
დოზა-დამოკიდებულ ფაღარათს. 
არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო სა- 

შუალებები, თირკმელში პროსტაგლანდინის 
სინთეზის ინჰიბირების გამო, ამცირებენ კრეა- 
ტინინის კლირენსს და თირკმლების შექცევად 
არაოლიგურიულ უკმარისობას იწვევენ. ეს 
გვერდითი ეფექტი უფრო მეტად ხანგრძლივი 
მკურნალობის შემთხვევაში მჟაღავნდება, მის 
მიზეზად ყველაზე ხშირად ინდომეტაცინი გვევ- 
ლინება. ფენოპროფენი ინტერსტიციულ. ნეფ- 

რიტსა და ნეფროზულ სინდრომს იწვევს. 

ბრონქული ასთმის დროს არასტეროიდული 

ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები იწვე- 

ვენ ქოშინს. ასეთ შემთხვევათა 5%-ში ასპი- 

რინი ბრონქიალური ასთმის შეტევის პრო- 

ქოცირებას, ან მისი მიმდინარეობის გაუარე- 

სებას უწყობს ხელს. 

სხვა გვერდითი ეფექტებიდან აღსანიშნავია 

კანის ღვიძლის და ძვლის ტვინის მხრივ 

გართულებები. ინდომეტაცინი იწვევს თავის 

ტკივილს, თავბრუსხვევას და ფსიქიურ აშ- 

ლილობებს. ამ ჯგუფის წარმომადგენლების 
სხვა პრეპარატებთან ურთიერთქმდებანი 

მოყვანილია ცხრილში M#6–81, 

  

ცხრილი #81 
არასტეროიდული ანთების საწინაალმდეგო საშუალებების (ასს) 

დამლებთან ურთიერთქმედება 

  

აასს მორეაგირე წამალი ეყქექტი 

  

აასს 
ორალური ანტიკოაგულანტები ასპირინი აძლიერებს ანტითრომბოემბოლიურ 

ეფექტს. 
ყველა აძლიერებს 
ხლდენის რისკს 

ყველას აქვს თრომბოციტების აგრეგაციის 

დამთრგუნველი ეფექტი 

კუჭ-ნაწლავიდან სის- 

  

  

  

და CL, ინჰიბიტორები 

აასს ჰიპოტენზიული საშუალებები მცირდება ჰიპოთენზიური ეფექტი 
აასს შარდმდენები მცირდება დიურეზული ეფექტი 

ინდომეტაცინი კალიუმის შემნახველი შარდმდენები | ჰიპერკალიემია 
  

  

      უმრავლესი აასს ლითიუმი პლაზმაში ლითიუმის დონე იმატებს 

ყველა აასს მეთოტრექსატი პლაზმაში მეთოტრექსატის დონე იმატებს 

უმრავლესი აასს პრობენეციდი პლაზმაში აასს -ის კონცენტრაცია იზრდება     
  

დაავადების სახეშემივლელი ანტირევმატიული 

საშუალებები ამ ჯგუფის პრეპარატების მოქ- 
მედების მექანიზმები ბოლომდე შესწავლილი 

არ არის. ისინი ქიმიური სტრუქტურის მი- 

ხედვით ერთმანეთისგან განსხვავდებიან. ყვე- 

ლა მათგანი მოქმედებას მოგვიანებით იწ- 

ყებს, ამიტომ მათი ეფექტურობის შესაფა- 

სებლად დროის საკმაოდ ხანგრძლივი პერი- 

ოდია საჭირო. ისინი ამცირებენ დაავადების 

აქტივობას და ხელს უშლიან ძვლის დაზია- 

ნებას. 

ჯგუფის ყველა წარმომადგენელი საკმაოდ 
გამოხატული ტოქსიურობით ხასიათდება. 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტორი, რომ 

დაავადების მკურნალობა დიდ დროს მოით- 

ხოვს და გართულებების პროფილაქტიკის 

მიზნით აუცილებელია პრეპარატების დოზი- 

რების რეჟიმებისა და გვერდითი ეფექტების 

მკაცრი მონიტორინგი. (იხ. ცხრილი # 82). 
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ცხრილი #8§2 
დაავადების სასეშემცვლელი ანტირევმატული საშუალებების დოყირების რეჟიმი, 

გვერდითი ეფექტები და მკურნალობის პონტროლი 

ფდამალი დოზსირების სქემა გვერდითი ეფექტი მკურნალობის ჰონტროლი 

სუღუალაყინი საწყისი დოზა 500 მგ | გულისრევა, შექცევადი | სისხლის საერთო ანალიზი ორ 
ძილის წინ, მომდევნო | უშვლობა მამაკაცებში, | კვირაში ერთხელ ლღვიძლის 
დოზის მატებით კვირა- | გამონაყარი, ძვლის ჯტვი- | ფუნქციეის გამოკვლევა 4 

ში ერთხელ 1 გ-მდე ნის სუპრესია, ჰეპატიტი კვირაში ერთხელ 12 კვირის 

განმავლობაში, შემდეგ კი 3-6 

თვეში ერთხელ 

მეთოტრექსატი 5-625 მგ კვირაში ერ- | გამონაყარი გულისრევა, | სისხლის საერთო ანალიზი ორ 

თხელ სტომატიტი, ძვლის ტვი- | კვირაში ერთხელ 12 კვირის 
ნის სუპრესია, პნევმონიტი | განმავლობაში. შემდეგ კი თვე- 

ში ერთხელ. ღვიძლის ფუნქცი- 

ური სინჯები თვეში ერთხელ 

ართ ამაბის | 10 მგ სასინჯი დოზა, | გამონაყარი, სტომატიტი, | სისხლის საერთო ანალიზი ყო- 
(ოქროს პრეპარატი შემდეგ 50 მგ კვირაში | ძვლის ტვინის სუპრესია, | ველი ინექციის წინ 

კუნთებში საინექციო) | ერთხელ რემისიამდე, | პროტეინურია 
რემისიის შემდეგ. კი 
თვეში ერთხელ 

პენიცილამინი 250-750მგ დღეში ერ- | გამონაყარი გემოვნების | სისხლის საერთო ანალიზი ორ 
თხელ (უზმოდ) შეცვლა, გულისრევა, მი- | კვირაში ერთხელ სტაბილურ 

ოზიტი, პროტეინურია, | დოზამდე, შემდეგ თვეში ერ- 

მიასთენია, ძელის ტვინის | თხელ. შარდის ანალიზი კვი- 

სუპრესია რაში ერთხელ 

ციპლოსპორინი 2,5 მგ/კგ ყოველ დღე | ჰირსუტიზმი, ღრძილების | ორ კვირაში ერთხელ შარდო- 
ჰიპერპლაზია თირკმლე- | ვანსა და ელექტროლიტების 

ბის ფუნქციის დაქვეითება | განსაზღვრა, არტერიული წნე- 

ვის კონტროლი, შარდის ანა- 

ლისი 2 კვირაში ერთხელ 2 
თვის განმავლობაში, შემდეგ 1- 

2 თვეში ერთხელ. დოზის 

შერჩევის“ წინ აუცილებელია 
კრეატინინის განსაზღვრა 

აზათიოპრინი 1,5 – 2,5მგ/კგ დღიურად | გულისრევა, ჰეპატიტი | სისხხლისს საერთო ანალიზი, 
ქოლესტაზური სიყვითლე, | შარდოვანს დღა ელექტროლი- 

ძვლის ტვინის სუპრესია ტების განსაზღვრა: ღვიძლის 

ფუნქციური სინჯები ორ კვი- 
რაში ერთხელ 2-3 თვის გან- 
მავლობაში, შემდეგ 1-2 თვეში 

ერთხელ 
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მკურნალობის ეფექტურობის გაზრდის 

თვალსაზრისით ზხშირად ჯგუფის წარმომად- 

გენლები კომბიანციაში გამოიყენებიან, მაგ., 

მეთოტრექსატი და ციკლოსპორინი. ეს უკა- 

ნასკნელი აინჰიბირებს რა ინტერლეიკინ 1 

პროდუქციას, მოქმედებს L უჯრედების ფუნ- 

ქციაზე ხოლო მეთოტრექსატს კი პოლი- 

მორფონუკლეარულ უჯრედებზე აქვს გავლე- 
ნა. ასევე მოწოდებულია შემდეგი კომბინაცი- 

ები: სულფასალაზინი და მეთოტრექსატი, 

სულფასალაზინი და ოქროს პრეპარატები, 

ჰიდროქსიქლოროქინი და ოქროს პრეპარა- 

ტები. შემუშავებულია აგრეთვე სამმაგი თე- 

რაპიის რეჟიმიც სულფასალაზინით, მეთოტ- 

რექსატითა და ჰიდროქსიქლოროქინით. 

პორტიჰოსტეროიდებ. რევმატოიდული არ- 

თრიტის დროს პრედნიზოლონი პირველად 

1949 წ-ს იქნა გამოყენებული და მას შემ- 

დეგ დღემდე კორტიკოსტეროიდები დაავადღე- 
ბის სამკურნალოდ ფართოდ გამოიყენება. 

ისინი მაღალ დოზებში სწრაფად ამჟღავნე- 

ბენ გვერდით ეფექტებს, როგორიცაა ოსტე- 
ოპოროზი, პეპტიური წყლული, შაქრიანი 

დიაბეტი, ჰიპერტენზია და ა.შ. თუ რა დო- 

ზით, რა ხანგრძლივობით და დაავადების 

რომელ სტადიაში უნდა დაინიშნოს კორტი- 

კოსტეროიდები დღემდე სადაოა. ორალური 

პრედნიზოლონი დაავადების სახეშემცვლელი 

ანტირევმატიული საშუალებების ეფექტის 

გამომჟღავნებამდე ან მათი უეფექტობის შემ- 

თხვევაში ინიშნება კორტიკოსტეროიდების 

მიღების უეცარ შეწყვეტას დაავადების გამ- 
წვავებს მოჰყვება ამიტომ მკურნალობის 

დამთავრებისას საჭიროა მათი დოზების თან- 

დათანობითი კლებაა გვერდითი ეფექტების 

შემცირების თვალსაზრისით პრედნიზოლო- 

ნის 7,5მგ (ან უფრო მცირე) დილით ერ- 

თჯერადი დოზის სახით ინიშნება. 

მეთილპრედნიზოლონის აცეტატი და ტრი- 

ამცინოლონის აცეტინიდი ან ჰექსაცეტამიდი 

ინტრაარტიკულარულად გამოიყენება. იგი 

აყუჩებს“ ტკივილს, აძლიერებს მოძრაობის 

უნარს და ამცირებს სახსრის დეფორმაციას. 

ამ პრეპარატებს შორის ყველაზე ეფექტური 

ტრიამცინოლონის ჰექსაცეტამიდია წამლის 

დოზა სახსრის ზომაზე დამოკიდებული, 

მსხვილი სახსრებისათვის (მაგ მუხლის 

სახსარი, საჭიროა მეთილპრედნიზოლონის 

აცეტატის 40 მგ ან ტრიამცინოლონის ჰექ- 
საცეტონიდის 20 მგ. ინექციებს შორის ინ- 

ტერვალი 1-დან 5 კვირემდეა. 

რევმატოიდული ართრიტის გამწვავებისას 

საინექციძო სტეროიდები კუნთებში შეყავთ, 

რევმატოიდული ვასკულიტის დროს კი 

ეფექტურია ინტრავენური მეთილპრედნიზო- 

ლონი. 
რევმატოიდული ართრიტის სამჰურნალო საშუა- 
ლებების ახალი ფარმაკოლობიური ჯგუფები 

ტენიდაპი ახალი ფარმაკოლოგიური ჯგუ- 

ფის, ოქსინდოლების, წარმომადგენელია, 

რომელიც ერთდროულად ამჟლავნებსს რო- 

გორც არასტეროიდული ანთების საწინააღ- 

მდეგო საშუალებების, ასევე დაავადების სა– 

ხეშემცვლელი ანტირევმატიული საშუალებე– 

ბის თვისებებს. ის აინჰიბირებს ინტერლეი- 

კინ 1 და 6-ს და ზემოქმედებს სიმსივნის 

ნეკროზულ ფაქტორზე. ლეფლუნამიდი მეო– 
რე ახალი კლასის, იზოქსაზოლის ნაწარმე– 

ბის, წარმომადგენელია. იგი 8 ლიმფოციტე- 

ბის პროლიფერაციას უშლის ხელს და ცი- 

ტოკინების ანტაგონისტურ ეფექტს ამჟლავ- 

ნებს. 
სხვადსხვ მონოკლონური ანტისხეულების 

პრეპარატები და მეატლოპროტეინაზას ბუ- 

ნებრივი ქსოვილოვანი ინჰიბიტორები კლინი- 

კური გამოცდის პერიოდშია. 
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3.72. პოდაგრა და 
ჰიპერურიკემია 

საკვანძო საკითხები 

> პოდაგრა საკმაოდ გავრცელებული დაავა- 
დებაა 

» მუღმავი ჰიპერურიკემია დაავადების ძი- 

რითადი რისკ-ფაქტორია 

პირველადი პროფილაქტიკა ცხოვრების 
წესის შეცვლას გულისხმობს, მაგ. წო– 

ნაში დაკლება, ცილებისა და კალორიუ- 

ლი საკვების რაციონიდან ამოლღება, ალ- 

კოპჰოლის მიღების შემცირება და შარ- 

ღმდენი საშუალებების მიღების შეწყვეტა 
(მაგ. ჰიპერტენზიის საკონტროლოდ მათი 

გამოყენების დროს) 

>» პოდაგრული ართრიტის სამკურნალოდ 

ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდუ- 

ლი საშუალებები გამოიყენება. 
ჰიპერურიკემიის სამკურნალოდ ანტიჰიპე- 

რურიკემიუული საშუალებები ინიშნება. 

ქსანტინოქსიდაზას ინჰიბიტორებსა და 

ურიკოზურულ საშუალებებს შორის არ- 

ჩევანი შემდეგ მონაცემებს ეყრდნობა: 

შარდთან ერთად შარდმჟავას გამოყოფა, 

თირკმლების ფუნქციური მდგომარეობა, 

ავადმყოფის ასაკი, ანამნეზში თირკმლე- 

ბის კენჯოვანი დაავადებისა და პოდაგ- 

რული კვანძის არსებობა. 

V
 

V 

ტერმინი “პოდაგრა” კრებითი სახელია და 

ჰიპერურიკემიასთან დაკავშირებულ დაავადე– 
ბათა ჰეტეროგენულ ჯგუფს გულისხმობს. 

ჰიპერურიკემიის დროს ადგილი აქვს 

თრ შარდმჟავას სინთეზის გაზრდას, 

ან 

ი· თირკმლების მიერ შარდმჟავას ელიმინა- 

ცის დაქვეითებას 
ან 

.· ორივე მიზეზის ერთდროულად არსებო– 

ბას. 

ტერმინი "პიპერურიკემია" ბიოქიმიურ მდგო- 
მარეობას ასახავს, პოდაგრა კი დაავადების 

კლინიკური დიაგნოზია. შარდმჟავას დონე 

მრავალ ადამიანს მთელი ცხოვრების მან- 

ძილზე მომატებული აქვს, მაგრამ იმავდრო– 
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ულად ჩივილები არ აღენიშნებათ. 

პოდაგრისათვის მწვავე ართრიტის ეპიზოდე- 

ბი და სახსარსა და ხრტილში მონონატრიუ- 

მურატის ნალექია დამახასიათებელი. შესაძ- 

ლებელია თირკმელში შარდმჟავა კენჭების 

(ნეფროლითიაზი) არსებობაც. 

ეპიდემიოლოგბია 

პოდაგრა საკმაოდ გავრცელებული დაავადე- 
ბაა. ძალსე ხშირად ის მეორადად, შარდმდე- 

ნების ფონზე ვლინდება ამ პათოლოგიით 
უფრო ხშირად საშუალო ასაკის მამაკაცები 

ავადდებიან, ქალებში ის შემთხვევათა მხო- 

ლოდ 5%-ში გვხვდება. 

ეტიოლოგია 

პოდაგრის განვითარება ჰიპერურიკემიის ხა- 

რისხსა და ხანგრძლიობასთან პირდაპირპრო- 

პორციულ დამოკიდებულებაშია. ჰიპერურიკე- 

მიის საზღვრების ზუსტი განსაზლვრა ძნე- 

ლია, მაგრამ ზოგადად მამაკაცებისათვის 

ნორმის ზედა ზლვრად 0,47 მმოლ/ლ ით- 

ვლება. ქალებისათვის ნორმის მაჩვენებელი 

პოსტმენოპაუზის პერიოდში 0,40 მმოლ/ლ, 

ხოლო პრემენოპაუზურ პერიოდში კი 37 

მმოლ/ლ-ია. 

შარდმეავას პარბი პროდუყიია ნუკლეოპრო- 

ტეინების გაძლიერებულმა ცვლამ (მაგ. გლი- 

კოგენის დეპონირების პათოლოგია, სიმსივ- 

ნეები, მიელოპროლიფერაციული დაავადებე- 

ბი) შეიძლება შარდმჟავას ჭარბი პროდუქ- 

ციას გამოიწვიოს. იგივე დარღვევა ახლავს 

თან პურინებით მდიდარი საკვების გადაჭარ- 

ბებულ მიღებას. 

ისეთი იშვიათი ფერმენტული პათოლოგია, 

როგორიც არის ლეშ-ნიჰანის სინდრომი, შე- 

იძლება შარდმჟავას გაძლიერებული პრო- 

დუქციის მიზეზი გახდეს. ამ უკანასკნელის 

შემთხვევაში დიეტის დაცვასა და ალკოჰო- 

ლის მიღების შეზღუდვას გაუმჯობესება არ 

მოჰყვება. 

შარღმეავას გამოყოფის შეზღუდეა. თირკმლე- 

ბის გამომყოფი ფუნქციის დაქვეითება შარ- 

ღმჟავას ექსკრეციის შეფერხებას იწვევს. 

შარდმჟავ თირკმლების გორგლოვან აპა- 

რატში იფილტრება და პროქსიმალურ მი- 

ლაკში თითქმის მთლიანად რეაბსორბირდება. 

მართალის რეაბსორბირებული შარდმჟავას 

50% მილაკებში სეკრეტირდება, მაგრამ მას



მეორადი რეაბსორბცია ახასიათებს. ჰიპერუ- 

რიკემის დროს შარდმჟავას ფილტრაცია 

იზრდება, მაგრამ ამასთანავე მისი რეაბსორ- 

ბციაც მატულობს. ეს მექანიზმი კომპენსა- 

ტორულია და ძნელად ხსნადი ურატების 

საშარდე სისტემაში თავმოყრის საწინააღ- 

მდეგოდ არის მიმართული. ურატების მილა- 

კოვანი სეკრეცია შრატის კონცენტრაციაზე 

არ არის დამოკიდებული და ალბათ, ჰიპერუ– 

რიკემიის მიზეზი შარდში ურატების სეკრე- 

ციის დარღვევაა. 

სტრესი პოდაგრული ართრიტის შეტევის 

მიზეზი შეიძლება გახდეს. ისეთი ფაქტორე- 

ბი, როგორიცაა, მაღალქუსლიანი ვიწრო 

ფეხსაცმელის ტარება და შორ მანძილზე 

ფეხთ სიარული, „ტერფის დიდ თითში 

მწვავე შეტევის პროვოცირებას იწვევს. სახ- 

სრის გადატანილი ტრავმაც პოდაგრის შე- 

ტევასთან არის დაკავშირებული. 

პლინიკური გამოვლინება 

მწვავე პოდაგრა უმრავლეს შემთხვევაში 

(80%) მონოარტიკულარულია და პროცესში 

ყველაზე ხშირად ტერფის დიდი თითია ჩარ- 

თული. იშვიათად იგივე პროცესმა ხელისა 

და ფეხის წვრილი სახსრები, ასევე იდაყვი- 

სა და მუხლის სახსრებიც შეიძლება მოი- 

ცვას. 

დაავადების დასაწყისში სახსრის ანთება შე- 

იმჩნევა. მწვავე პოდაგრის შეტევისას ავად- 

მყოფი უჩივის სახსრების ძლიერ ტკივილს, 

სახსრის შეწითლებას, გაცხელებას და შე- 

შუპებას. 

დაზიანებულ სახსარზე ჩნდება ერითემისა და 

სინოვიტის ნიშნები. ადგილი აქვს ტემპერა- 

ტურის მომატებას და პერიფერიულ სის- 

ხლში ლეიკოციტოზს. 

ქრონიკულ პოდაგრას პოდაგრული კვანძი 

და თირკმლების დაავადება ახასიათებს. 

ათეროსკლეროზი, კარდიოვასკულური დაავა- 

დებები და ნეფროპათია პოდაგრასთან არის 
ასოცირებული, მაგრამ ამ დაავადებებსა და 

ჰიპერურიკემის შორის დამოკიდებულება 

ჯერ კიდევ ბოლომდე ცნობილი არ არის. 

უსიმპტომო ავადმყოფებში ძალზე ხშირია 

პოდაგრისა და ზოგიერთი დაავადების შე- 

თანხმება, მაგ: პოდაგრა, ჰიპერტენზია და 

კორონალური არტერიების დაავადება. პო- 

დაგრის დროს თრომბოციტების სიცოც- 

ხლის ზხანგრძლივობა ხანმოკლეა, ამიტომ 

თრომბოციტების ადჰეზიურობა მომატებუ– 

ლია. ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ ჰიპე- 

რურიკემია ჰიპერტენზიისა და ათეროსკლე- 

როზის რისკ-ფაქტორია, 

პოდაგრული ნეფროპათია ქრონიკული ინ- 

ტერსტიციული ნეფრიტის ერთ-ერთი ფორ- 

მაა, რაც ურატების ჰიპერექსკრეციისა და 

შარდის მომატებული მჟავიანობის ფონზე 

ვითარდება. თირკმლების მილაკების გარშემო 

კრისტალები ლაგდება, რაც ანთებად რეაქ- 
ციას იწვევს, თირკმლების ტვინოვანი შრე 

მონონუკლეალური უჯრედებით  ინფილ- 
ტრირდება და ჩნდება ფიბროსი. კლინიკუ- 

რად ეს მდგომარეობა პროტეინურიით და /ან 
თირკმელების უკმარისობით მჟღავნდება. პო– 

დაგრამ შეიძლება თიაზიდური შარდმდენების 

ფონზე იჩინოს თავი. ამ დროს აუცილებე- 

ლია შარდმდენების მიღების შეწყვეტა. თუ 
ავადმყოფის მდგომარეობა არ იძლევა ამის 

საშუალებას ასეთ შემთხვევაში შარდმჟავას 

დონის შესამცირებლად ალოპურინოლის და- 

ნიშვნაა რეკომენდირებული. 

ლეიკემიის და ლიმფომის სამკურნალო ლღო–- 

ნისძიებებს – რადიოთერაპიამ და ქიმიოთე– 

რაპიამ – შეიძლება ჰიპერურიკემია გამოიწ- 

ვიოს. ლეიკემიის დროს ადგილი აქვს შარ- 

დმჟავს პროდუქციის მწვავე მომატებას, 

რაც ნეფროპათიისა და თირკმლების უკმარი- 

სობის მიზეზი ხდება, ურატული ნეფროპა- 

თიის პროფილაქტიკის მისნით აუცილებე- 

ლია შარდის გატუტიანება და სითხის დიდი 

მოცულობით მიღება. 

გამოკვლევები 

პოდაგრის სადიაგნოსტიკოდ მხოლოდ ჰიპე- 

რურიკემიის გამოვლენა საკმარისი არ არის. 

არსებობს შემთხვევები, როდესაც ხანგრძლი- 

ვი ჰიპერურიკემიის ფონზე ავადმყოფს არა- 

სოდეს არ უვითარდება პოდაგრის სიმპტომე- 

ბი და პირიქით ზოგიერთ ავადმყოფს პო- 

დაგრის მწვავე შეტევის დროს შრატში 

შარდმჟავას ნორმალური კონცენტრაცია 
აღენიშნება პოდაგრის დიაგნოსტირება და- 

ზიანებული სახსრიდან ასპირირებული სინო- 
ვიალური სითხის მიკროსკოპული გამოკ- 

ვლევის საფუძველზე ხდება. სინოვიალური 
სითხეში მონონატრუმ ურატების კრისტალე- 

ბის და პოლიმორფონუკლეარული ლეიკოცი- 
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ტების დიდი რაოდენობის არსებობა პოდაგ- 

რაზე მიგვითითებს. 

მწვავე პოდაგრული ართრიტი ინფექციების- 

გან უნდა იქნეს დიფერენცირებული, რადგან 
ამ ორი პათოლოგიის სიმპტომები ხშირად 

ერთმანეთის მსგავსია (ოფლიანობა, სისუს- 

ტე. სახსრების ტკივილი, ცხელება, სის- 

ხლის სიბლანტის მომატება და ა.შ.) 

მედიკამენტური მკურნალობა 

პოდაგრის მწვავე შეტევის მკურნალობის მი- 

ზანია ტკივილის მოხსნა და ანთებადი პრო- 

ცესის შემცირება. პოდაგრა ხშირად სიმსუქ- 

ნესთან ჰიპერტრიგლიცერიდემიასთან, ჰი- 

პერტენზიასთან და ალკოჰოლის ჭარბ მოხ- 

მარებასთან არის დაკავშირებული. არსებობს 

ავადმყოფთა ქვეჯგუფი (განსაკუთრებით მო- 

ხუცი ქალები), რომლებიც ხანგრძლივად 

არიან ნამკურნალები შარდმდენებით. 
მწვაეე შეტევები 

მწვავე შეტევის მოსახსნელად არასალიცი- 

ლური, არასტეროიდული ანთების საწინააღ- 

მდეგო საშუალებები გამოიყენება (ასპირინი 

და მისი ნაწარმების მიღება დაუშვებელია, 

ვინაიდან ისინი კონკურენციას უწევენ შარ- 

დმჟავას ორგანიზმიდან გამოყოფას). 

კოლხიცინი მწვავე პოდაგრის სამკურნალო 

მეორე რიგის პრეპარატია. 
არასტეროიდული ანთების საზინაალმდეგო საშუ- 

ალებები. პირველი 3 დღის განმავლობაში 

ისინი მაღალ დოზებში ინიშნება. მათი მცი–- 

რე დოზების გამოყენება დასაშვებია დაავა- 

დების ყველა სიმპტომისა და ნიშნის გაქრო- 

ბამდე, (დაახლოებით 7-10 დღე). ინდომეტა- 

ცინი მწვავე პოდაგრული ართრიტის სამ- 

კურნალოდ ინიშნება, დოზით 75-100 მგ 3- 

ჯერ დღეში, მაგრამ 5 დლის შემდეგ საჭი– 
როა დოზის დაკლება. არასტეროიდული ან- 

თების საწინააღმდეგო საშუალებები ტკივი- 

ლების დაყუჩებას 24-4ზ "საათში იწვევს, 

ხოლო სიმპტომების მთლიანად გაქრობას კი 

5 დღე სჭირდება. ინდომეტაცინის გვერდი- 

თი ეფექტებია: თავის ტკივილი და დისპეპ- 

სიური მოვლენები, რომელიც დოზის დაკ- 

ლებასთან ერთად მცირდება. 
აას გამოიყენება; 

· ნაპროქსენი საწყისი დოზით 1.5 გ, შემ- 

დეგ კი მკურნალობა გრძელდება 250 მგ 

სამჯერ. დღეში 
“ პიროქსიკამ საწყისი დოზით 40 მგ 
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მომდევნო 10 მგ დღიური დოზა 

" დიკლოფენაკი 100 მგ საწყისი დოზა, 

მომდევნო 50 მგ 3-ჯერ დღეში 48 საა- 
თის განმავლობაში, შემდეგ კი 50 მგ 2- 
ჯერ დღეში 8 დღის განმავლობაში. 

ავადმყოფმა დიაგნოზით, "პოდაგრა", მუდამ 

თან უნდა იქონიოს არასტეროიდული ანთე- 

ბის "საწინააღმდეგო საშუალებები რათა 

მწვავე შეტევის პირველივე სიმპტომის გა- 

მოჩენისთანავე დაიწყოს მკურნალობა. 

პჰოლხიცინ” ორალური კოლხიცინის მაქსიმა- 

ლური ეფექტის მისაღებად საჭიროა მკურნა- 

ლობის დაწყება შეტევის პირველი სიმპტო- 

შის გამოჩენისთანავე. მისი საწყისი დოზა 1 
მგ-ია. დასაშვებია პრეპარატის 0,5 მგ –ის 

განმეორებადი დოზის სახით დანიშვნა ყო- 

ველ 2-3 საათში ერთხელ სახსრის ჯ(კივი- 

ლის სრულ შეწყვეტამდე ან კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტის მხრივ გართულების გამოჩენამდე. 

მისი მაქსიმლური დოზა 10 შვ-ი. კოლ- 

ხიცინის თერაპიული სიფართე ვიწროა, თე- 

რაპიულ დოზასა დს ტოქსიკურ დოზას 

შორის განსხვავებაც საკმაოდ მცირეა. ზო- 

გიერთი ავადმყოფისათვის კოლხიცინის 5 

შგ-ც კი შეიძლებს სასიკვდილო დოზა აღ- 

მოჩნდეს. 

კოლხიცინის ტკივილდამაყუჩებელი ეფექტი 
დაახლოებით 6-12 საათში მჟღავნდება, სახ- 

სრის შეწითლებისა და შესიების გაქრობას 

კი შემთხვევათა 75% -ში 48-72სთ სჭირდე- 

ბა ტოქსიკური რეაქციების განვითარების 

შემცირების თვალსაზრისით კოლხიცინის 

კურსის გამეორება მხოლოდ 3 დღის შემ- 

დეგ შეიძლება. 
კოლხიცინის გვერდითი ეფექტებია: ძლიერი 

გულისრევა პირღებინება, ფაღარათი და 

მუცლის ტკივილი. დეჰიდრატაცია მკურნა- 

ლობის მნიშვნელოვანი გართულებაა. სხვა 

გვერდითი ეფექტებიდან აღსანიშნავია კრუნ- 

ჩხვა, სუნთქვის დათრგუნვა, ღვიძლისა და 

კუნთების ნეკროზი, თირკმლების დაზიანება, 

ცხელება, გრანულოციტოპენია, აპლასტური 

ანემია, დისემინირებული ინტრავასკულარუ- 

ლი შედედება, ალოპეცია. 
კოლხიცინის გვერდითი ეფექტები თირკმლე- 

ბისა და ლღვიძლის უკმარისობის ფონზე 

თვალსაჩინოდაას გამოხატული. პრეპარატის 

დანიშვნა დაუშვებელია თუ კრეატინინის 

კლირენსი ტოლია 50 მლ/წთ-ში. ძლიერი



ტოქსიკური თვისებების გამო კოლხიცინის 

ინტრავენული ფორმა ხმარებიდან ამოღებუ–- 

ლია. 

კოლხიცინი ორგანიზმში სწრაფად ნაწილდე- 

ბა, ერთჯერადი შეყვანის შემდეგ 24 საათში 

მისი მხოლოდ 10%-ი გამოიყოფა. პოლიმორ- 

ფონუკლეურ ლეიკოციტებში მისი აღმოჩენა 

10 დღის შემდეგაც კი შეიძლება. კოლხიცი- 
ნის ნახევარდაშლის პერიოდი 30 საათია. 

მისი მეტაბოლიზმი და ექსკრეცია ღვიძლისა 

და თირკმლების დაავადებების ფონზე შემცი- 

რებულია. 
მწვავე პოდაგრის მკურნალობისას ანთების 

საწინააღმდეგო საშუალებებსა და კოლხი- 

ცინს შორის არჩევანი ავადმყოფის მდგომა– 

რეობაზეა დამოკიდებული. თუ თანმხლები 
დაავადებები ან ავადმყოფის მდგომარეობა 
დამატებით მკურნალობას მოითხოვს, უმჯო- 
ბესია მას კოლხიცინი დაენიშნოს, რადგანაც 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

საშუალებებისგან განსხვავებით, მას წამლებ- 

თან ურთიერთქმედებები ნაკლებად ახასია- 

თებს. 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

საშუალებების ან კოლხიცინის ფარმაკოლო- 

გიური ეფექტის გამომჟღავნებამდე მიზანშე- 

წონილია ავადმყოფს მიეცეს ნარკოტიკული 

ანალგეზიური საშუალების (მორფინის 10 

მგ) ერთი ან ორი დოზა. 

სტეროიდები კოლხიცინისა ღა არასტეროი- 

დული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებე– 
ბის გარდა პოდაგრის მკურნალობის ალტერ- 

ნატიული სტრატეგიაა სტეროიდების სახ- 

სარშიდა ინექცია. მკურნალობის ამ მეთოდის 

გამოყენებას “შესაძლებელია თუ პროცესში 

მხოლოდ ერთი ან თორი სახსარია ჩართუ- 

ლი. სტეროიდები  ამძიმებენ _ ინფექციების 
მიმდინარეობას, ამიტომ მათი სახსარშიდა 

ინექცია მხოლოდ სეპტიური ართრიტის პო- 

დაგრისაგან დიფერენცირების შემდეგ არის 
დასაშვები. 

მწვავე პოდაგრის სამკურნალოდ რეკომენდი- 
რებულია აგრეთვე ორალური პრედნიზოლო- 

ნის დანიშენაც, დღიური დოზით 20-30 მგ 

1-3 კვირის განმავლობაში, ორალური სტე- 

როიდები მოქმედებას მიღებიდან 12 საათის 

შემდეგ. იწყებენ. 

სიმპტომური ჰიპერურიკჰემიის პროფილაჟ. 
ტიჰა 

ალოაურინოლი 

პოდაგრის ხშირი შეტევებით მიმდინარეობის 

შემთხვევაში (2 ან მეტი შეტევა წელიწად- 

ში)რეკომენდირებულია ჰიპოურიკემიული სა- 

შუალებებით ხანგრძლივი მკურნალობა. არ- 

ჩევის პრეპარატი ალოპურინოლია, ის ხსნის 

სიმპტომებს და იცავს თირკმელების ფუნ- 

ქციას, განსაკუთრებით ოჯახური დაავადების 

დროს. 30 წლის ასაკამდე გამომუღავნებული 

ჰიპერურიკემიის დროს, მეტაბოლური დარ- 

ღვევის ტიპის განსაზღვრამდე ალოპურინო- 

ლის დანიშვნა სასურველი არ არის. 

ალოპურინოლით ხანგრძლივი მკურნალობი- 

სას პოდაგრული კვანძის ზომაში შემცირე- 

ბის დაწყებას 6 თვე სჭირდება. 

ალოპურინოლი აინჰიბირებს ფერმენტ ქსან- 

ტინოქსიდაზას, რის შედეგადაც იწვევს შარ- 

დმჟავას წარმოქმნის დაქვეითებას, ალოპუ- 

რინოლი თავისთავად აქტიური არ არის, აქ- 

ტიობ. მის მეტაბოლიტს – ოქსიპურინოლს 

ახასიათებს, · 

ალოპურინოლის ნახევარდაშლის პერიოდი 2 

საათია. თვითონ ალოპურინოლი (შეუცვლე- 

ლი სახით), მისი აქტიური მეტაბოლიტი 

ოქსიპურინოლი და მეორე მთავარი მეტაბო– 

ლიტი ალოპურინოლ რიბოზიდი თირკმლე- 

ბის მეშვეობით შარდთან ერთად გამოიყოფა. 

ოქსიპურინოლი, ურატების მსგავსად, თირ- 

კმლების მილაკებში რეაბსორბირდება, ამი- 

ტომ თირკმლების უკმარისობისას იქმნება 

მისი კუმულაციის საშიშროება. თირკმლების 

ნორმალური ფუნქციის პირობებში ოქსიპუ- 

რინოლის ნახევარდაშლის პერიოდი 12-30 

„სთ-ია. 

ალოპურინოლის დოზის შერჩევა.  კრეატი- 
ნის კლირენსის მიხედვით ზორციელდება 

(იხ. ცხრილი M# 83). 
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ცხრილი M#M83 

  

ალოაურინოლის დოყირების რემიმი თირპმლის. ფუნქციის. დაჟექ-. 
– - 'ითების პირობებში _  · : 

  

  

  

  

    

პრეატინინის პლირენსი . 
- მლ/წთ . ' 

0 100 მგ სამჯერ ჰეირაში 

10 100 მგ დღეგამოშვებით 
20 100 მგ დღიურად 

40 150 მგ ღღიურაღ 

60 200 მგ დღიურად 
> 100 300 მგ დღიურად   
  

ალოპურინოლის მიმართ მომატებული 

მგრძნობელობის დროს იგი შემდეგ გვერდით 

ეფექტებს ავლენს: გამონაყარი, ჰეპატოტოქ- 

სიურობ,ა  ექსფოლიატური დერმატიტი, 
სხვადასხნა ჰემატოგენური ცვლილებები, 
ღვიძლის გადიდება, სიყვითლე, ღვიძლის 
ნეკროზი და თირკმლების უკმარისობა. ტოქ- 

სიკური სიმპტომები მკურნალობის დაწყები- 
დან პირველ ორ თვეში მჟლავნდება. 

ალოპურინოლი ზრდის იმ ციტოტოქსიური 

საშუალებების ტოქსიურობას, რომელთა მე- 

ტაბოლიზმიც ქსანტინოქსიდაზაზეა დამოკი- 
დებული„ ამიტომ ალოპურინოლის. და 

მერკაპტოპურინის ან აზათიოპრინის შეთან- 

ხმებისას აუცილებლია ციტოტოქსიური სა- 

შუალებების დოზის შემცირება. გარდა ამი- 

სა, ალოპურინოლი აძლიერებს ციკლოფოს- 

ფამიდის ტოქსიკურ გავლენას ძვლის ტვინ- 
ე- 

ალოპურინოლის ფონზე შესაძლებელია პო- 
დაგრის მწვავე შეტევის გახანგრძლივება ან 
ახალი შეტევის განვითარება. ამ ეფექტის 

პროფილაქტიკის მიზნით ალოპურინოლის 

ხანგრძლივი კურსით გამოყენებისას სასურ- 

ველია მკურნალობის პირველი სამი თვის 

მანძილზე მისი მიღება არასტეროიდული ან- 

თების საწინააღმდეგო _ საშუალებებთან . ან 
კოლხიცინთან (1,5 მგ დღიური დოზით) შე- 
უღლდეს. 
აზააპარობპაზონი 

პრეპარატი სისხლის შრატში ურატის დო- 

ნეს აქვეითებს. მისი მოქმედების მექანიზმი 

ცნობილი არ არის. იგი მხოლოდ არასტე- 

როიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუა- 
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ლებების უეფექტობის შემთხვევაში ინიშნება, 

აზაპროპაზონს გამოყენებას უკუნაჩვენებია 

კუჭის წყლულის, თირკმლების უკმარისობის 

დროს და ხანდაზმულ ასაკში. მაქსიმალური 

დღიური დოზა 1,8 გ-ია, რომელიც სიმპტო- 

მების შემცირებამდე ავაღმყოფს შეიძლება 
მიეცეს დაყოფილი დოზების სახით. ავად- 

მყოფის თვითშეგრძნების გაუმჯობესების 

შემდეგ, სიმპტომების გაქრობამდე, მკურნა- 

ლობა გრძელდება პრეპარატის დღიური ღო- 

ზით 1.2გ. 

მკურნალობის პერიოდში აუცილებელია ღი- 

დი მოცულობით სითხის მილება. 

ხანდაზმულ ასაკში და თირკმლების უკმარი- 

სობისას აზაპროპაზონის 1.8 გ დღიური დო- 

ზით გამოყენება მხოლოდ პირველი 24 სთ- 

ის განმავლობაში შეიძლება. მკურნალობის 

მეორე დღეს ავადმყოფს პრეპარატი ეძლევა 

დღიური დოზით 1,2გ, ღოზის სწრაფი თან- 

დათანობითი კლებით (600მგ -მდე დღიური 

დოზით). 
ურიკოსურული საშუალებები 

მრავალ შემთხვევაში პოდაგრის შეტევებით 

მიმდინარე გამოხატული ჰიპერურიკემია 

შარდმჟავას გამოყოფის შემცირების შედეგია. 

ასეთ ავადმყოფებს ურიკოზურული საშუა- 

ლებები, პრობენეციდი (500მგ-!გ ორჯერ 

დღეში) და სულფინპირაზონი (100მგ 3-4- 

ჯერ დღეში) ენიშნებათ. ეს პრეპარატები 
უეფექტონი არიან თირკმლების ფუნქციის 

შემცირებისას (კრეატინინის კლირენსი 20- 

30 მლ/წთ). მათი გამოყენება უკუნაჩვენებია 

ურატული ნეფროპათიისა და შარდმჟავას 

გაზრდილი პროდუქციის ფონზე.



პრობენეციიი კუჭ-ნაწლავს ტრაქტიდან 
კარგად შეიწოვება, მისი ნახევარდაშლის პე- 

რიოდი 6-12 საათია. მკურნალობის დასაწ- 
ყისში მისი დოზაა 250 მგ ორჯერ დღეში. 

ორი კვირის შემდეგ დოზა იცვლება – 500 

მგ-მდე ორჯერ დღეში. საჭიროებისას და- 

საშვებია დღიური დოზის 2 გ-მდე გაზრდა. 

მწვავე შეტევის განვითარებისა და თირ- 

კმელში კენჭის ჩამოყალიბების საშიშროების 

პროფილაქტიკის მიზნით რეკომენდირებულია 

წამლის მიღების დაწყება მცირე დოზით. 

მკურნალობის პერიოდში აუცილებლია ჭარ– 

ბი რაოდენობით სითხის მიღება, 

პრობენიციდით ხანგრძლივი მკურნალობისას 

ამჟღავნებს გვერდით ეფექტებს: გულისრევა, 
გულძმარვა, მეტეორიზმი და ყაბზობა. შესაძ- 

"ლებელია აგრეთვე გამონაყარის, ქავილის, 
წამლისმიერი ცხელებისს და თირკმლების 
ფუნქციის დაქვეითების განვითარებაც. 
პოდაგრისა და ჰიპერურიკემიის სამკურნალო 

საშუალებების შწამალთაშორისი “ურთიერ- 

თქმედებანი მოყვანილია ცხრილში #84. 

  

  

  

  

  

    

ცხრილი #84 

პოდაგრისა და პიპერურიკემიის სამკურნალო საშუალებების 
ურთიერთქმედება წამლებთან 

აოდაგრისა ღა ჰიპერურიჰე- · 

მვიის სამკურნალო საშუალე- მორეაგირე წამალი ეუექტი 
ბები 

ალოპურინოლი აზ პრინი აზათიოპრინის დონე პლაზმაში მატულობს 

მერკაპტოპურინი მერკაპტოპურინის დონე პლაზმაში მატუ- 
ლობს 

ანტიკოაგულანტები ანტიკოაგულანტების ეფექტი იზრდება 

ასპირინი ურიკოზურული საშუა- | ჰიპოურიკემიული ეფექტი მცირდება 
ლებები 

პრობენეციდი 
რობენეც ინდომეტაცინი ინდომეტაცინის დონე პლაზმაში მატულობს 

კეტოპროფენი კეტოპროფენის დონე პლაზმაში მატულობს 

ნაპროქსენი ნაპროქსენის დონე პლაზმაში მატულობს 

მეთოტრექსატი მეთოტრექსატის დონე პლაზმაში მატულობს 

სიდოვუდინი ზიღოვუდინის დონე პლაზმაში მატულობს 

ცეფალოსპორინები ცეუალოსპორინების დონე პლაზმაში მატუ- 
ლობს 

დაპსონი დაპსონის დონე პლაზმაში მატულობს 

ასპირინი ასპირინის დონე პლაზმაში მატულობს 

ს ულუინაირაჭზონი 
ანტიკოაგულანტები იზრდება ანტიკოაგულანტური ეფექტი     
  
  

ფამლისმიერი პოდაგრა 

ჰიპერურიკემია და პოდაგრა ხშირად შარ- 

დმდენების, კერძოდ კი თიაზიდების ფონზე 

ვითარდება. ასეთ შემთხვევაში უმჯობესია 

„თიაზიდები ალტერნატიული წამლით შეიც- 

ვალოს (მაგ ჰიპერტენზიის დროს ვაზოდი- 

ლატატორით). მკურნალობის შეცვლის შე- 

უძლებლობის დროს, ურატების დონის შე-- 
სამცირებლად, ალოპურინოლი გამოიყენება. 

ასპირინი და ალკოჰოლი ამცირებს ურატე- 

ბის გამოყოფას. ბოლო ხანებში აღწერილია 
ციკლოსპორინ - დამოკიდებული ჰიპერური- 
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კემია და პოდაგრა, განსაკუთრებით მამაკა–- 

ცებში, რომელიც ციკლოსპორინით მკურნა– 

ლობის დაწყებიდან დაახლობით 24 თვის 

შემდეგ. ვითარდება. 
მწვავე პოდაგრის რამდენიმე შემთხვევაა აღ- 

წერილი ომეპრაზოლით მკურნალობის ფონ- 

ზეც. 

ხშირად ონკოლოგიურ ავადმყოფებს რენტგე- 

ნო და ქიმიოთრაპიის შემდეგ ჰიპერურიკემია 

უვითარდებათ, ამიტომ რენტგენო და ქიმი–- 

ოთრაპიის წინ ალოპურინოლით პროფილაქ- 

ტიკური 3 დღიანი კურსია რეკომენდირებუ- 

ლი. 

ინფორვმაცია ავადმყოფისათვის 

აუცილებელი პოდაგრიანი ავადმყოფის ინ- 

ფორმირება მისი მდგომარეობისათვის საშიში 

ფაქტორების შესახებ (მარხვის დაცვა, სიმ- 

სუქნე და ალკოჰოლის მიღება). ზოგჯერ მა- 

თი მდგომარეობის გამოსასწორებლად საკმა- 

რისია მხოლოდ ამ ფაქტორთა შეზღუდვა. 

უსიმპტომო ჰიპერურიკემია მკურნალობას არ 

საჭიროებს. ამ მდგომარეობის მართვა თირ- 

კმლების ფუნქციაზე მუდმივ, ხშირ მეთვალ- 

ყურეობას ითვალისწინებს. 

პოდაგრის მწვავე, ხშირი შეტევების შემ- 

თხვევაში ავადმყოფს უნდა მიეცეს რჩევა-და- 

რიგება თან ატაროს არასტეროიდული ანთე- 
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ბის საწინააღმედეგო საშუალებები„ რათა 

დაავადების პირველი სიმპტომის გამომჟღავ- 

ნებისთანავე დაიწყოს მკურნალობა, არასტე- 

როიდული ანთების საწინააღმედეგო საშუა- 

ლებების დაუყონებლივი გამოყენება შეტევის 
სწრაფი შეწყვეტის საწინდარია. ავადმყოფს 

უნდა აეხსნას წამლის დოზირების რეჟიმის 

ზუსტად დაცვის აუცილებლობა. მას უნდა 

ჩაუტარდეს ინსტრუქტაჟი მკურნალობის შე- 

საძლო გვერდითი ეფექტებისა და იმ ლონის- 

ძიებების შესახებ რომლებიც მათი გამოჩე- 

ნის თანავე უნდა განხორციელდეს. აუცილე- 

ბელია ასეთი ავადმყოფების გაფრთხილება 

იმის შესახე„ რომ ტკივილგამაყუჩებელი 

მიზნით მათ უნდა მიიღონ პარაცეტამოლი 

და არა ასპირინი. 

ალოპურინოლით მკურნალობის დროს საჭი- 

როა ავადმყოფის დარიგება პრეპარატის სა- 

შიში გვერდითი ეფექტების შესახებ და მისი 

გაფრთხილება, რომ კანის მხრივ რაიმე 

რეაქციის აღმოჩენისთანავე მიმართოს ექიმს. 

ურიკოზურული საშუალებებით მკურნალობი- 

სას, თირკმელში კენჭის გაჩენის პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით, აუცილებელია ავადმყოფის 

დატვირთვა სითხით, იმ ვარაუდით, რომ 

დლე-ღამეში სულ მცირე 2 ლიტრამდე შარ- 

დი გამოიყოფოდეს.



მევ ვეგ, .ასსს_ 
3.8. ბლა უპომა 

საჰქმანძო საკითხები 

» გლაუკომა დაავადებათა ფართო ჯგუფს 
მოიცავს, რომლებსაც სხვადასხვა კლინი- 

კური გამოვლინება ახასიათებთ 

პირველადი ლღიაკუთხოვანი გლაუკომა 

ქრონიკული, პროგრესირებადი დაავადე- 

ბაა 

ღიაკუთხოვანი გლაუკომის მკურნალობის 

მიზანია მომატებული თვალშიდა წნევის 

დაქვეითება, ნერვული ბოჭკოების დაზია- 
წებისა და მხედველობის ველის დეფექ- 
ტების განვითარებს პროფილაქტიკის 

მიზნით 

ღიაკუთხოვანი გლაუკომის სამკურნალოდ 
მრავალი წამალი გამოიყენება. ქირურგი- 

ული ჩარევა მხოლოდ თვალშიდა წნევის 

მედიკამენტური კონტროლის უეფექტო- 

ბის შემთხვევაშია რეკომენდირებული 

მწვავე დახურულკუთხოვანი გლაუკომა 
გადაუდებებლ  დაავადებთა რიცხვს 
ეკუთენის. სიბრმავის განვითარების თავი– 

დან აცილების მიზნით იგი დაუყონებლივ 

მკურნალობას საჭიროებს 

მწვავე დახურულკუთხოვანი გლაუკომის 
ინტრაოკულური ჰიპოტენზიური მედიკა- 

მენტური მკურნალობის მიზანია თვალის 

მომზადება ქირურგიული ჩარევისათვის 

ტერმინი “გლაუკომა“ ყველა იმ დაავადების 
განსაზღვრის მიზნით გამოიყენება, რომელიც 

თვალშიდა წნევს მომატებას იწვევს და 

ხელს უშლის მხედველობის ნერვის ნორმა- 

ლურ ფუნქციონირებას. 
ეაიდემიოლოგბია 

ტერმინ „გლაუკომა“-ში გაერთიანებულ დაა- 

ვადებათა კლასიფიკაცია მათ ფონზე თვალის 

ნამის მოძრაობაში აღმოცენებულ ტცვლილე- 

ბებს ეყრდნობა: 

პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომა 
ანუ ქრონიკული მარტივი გლაუკომა, 

დაკავშირებულია ტრაბეკულური ბაღის 
ობსტრუქციასთან და თვალის ნამის მოძ- 

რაობის შეზღუდვასთან. 
ქრონიკული, მარტივი გლაუკომა პროგ- 

რესირებაღი დაავადება და ზოგადად 
ორივე თვალს აზიანებს,ს გლაუკომებს 

შორის ყველაზე ხშირად დაავადების ეს 

ტიპი გვხედება. მოსახლეობაში მისი 

გავრცელების სიხშირეა 1:200. იგი ქა- 

ლებსა და მამაკაცებს შორის თანაბრად 

ნაწილდება. ქრონიკული, მარტივი გლაუ- 
კომის დიაგნოსტიკისათვის დიდი მნიშ- 

ვნელობა აქვს ანამნეზში პირველი ხა- 

რისხის ნათესაურ კავშირს 

ი პირველადი დახურულკუთხოვანი გლაუ- 
კომ პათოლოგიური მდგომარეობაა, 

რომლის დროსაც ფერადი გარსით საკ- 

ნის კუთხე იხურება, რის გამოც თვალის 

ნამის მოძრაობა რთულდება. ის უმეტე–- 

სად ერთმხრივია, ქალებში 4-ჯერ უფრო 
ხშირია და მისი გავრცელების სიხშირე 

1:1000-აა 

· არსებობს მეორაღი გლაუკომა, რომელ- 

საც მრავალი რისკ-ფაქტორი აქვს, რო–- 

გორიცაა ანთებადი პროცესი, თვალშიდა 

სიმსივნე, ეპისკლერული ვენური წნევის 
მომატება ღა განვითარების თანდაყოლი- 

ლი სიმახინჯე. 

ეტიოლოგია 

თვალშიდა წნევა ნამის პროდუქციასა და იმ 

არხების რეზისტენტობაზეა დამოკიდებული, 

რომელშიც იგი მოძრაობს, მათ შორის ნორ- 

მალური თანაფარდობისას თვალშიდა წნევა 

შენარჩუნებულია 16 -–დან 21 თიიIIდ. 

თვალის ნამის პროდუქცია წამწამოვან ეპი- 

თელიუმში ორი მექანიზმით ხორციელდება: 

.· სეკრეცა – აქტიური მეტაბოლური 

პროცესი, რომელიც თვალშიდა წნევაზე 

არ არის დამოკიდებული 

ი ულტრაფილტრაცია, რომელიც დამოკი- 
დებულია, როგორც წამწამოვანი კაპი- 
ლარების, ასევე თვალშიდა წნევაზე 

თვალშიდა ნამის მოძრაობა ორი გზით მიმ- 

დინარეობს: 

ირ დაახლოებით 80% ტრაბეკულარული ბა- 
ღით შლემის არხში და ვენურ ცირკუ- 

ლაციაში 

») 20%-ი უვეოსკლერული გზებით: წამწა– 
მოვანი სხეულით სუპრაქოროიდულ სივ- 
რცეში, საიდანაც წამწამოვან სხეულში, 
ქოროიდში და სკლერაში დრენირდება. 
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სურათი #13 
დასურულაუთსოვანი გლაუკომისთვის დამასასიათებელი 

თვალშიდა ცვლილებები 

კუთხის დახურვის ღროს 
გლაუკომისკენ მიდრეკილი თვალი 

აათოფიზიოლოგია 

გლაუკომის დროს დაზიანების ძირითადი ადგი- 
ლი მხედველობის ნერვის თავია, რითაც. ადვი- 
ლად აიხსნება მხედველობის ველის პროგრესი- 
რებადი დაკარგვა. ღიაკუთხოვანი გლუკომის 
შემთხვევაში, თვალშიდა წნევა არხების რეზის- 
ტენტობის გაზრდის გამო იმატებს, ხოლო და- 
ზურულკუთხოვანი გლაუკომის შემთხვევაში 
მისი მომატების მიზეზი ფერადი გარსით საკ- 
ნის კუთხის დახურვაა. (იხ. სურათი 13) არსე- 

ბობს გლაუკომის მიმართ თვალის მიდრეკილე- 
ბა, რომელიც შეიძლება იყოს ანატომიური. ან 
ფიზიოლოგიური. ანატომიური ფაქტორებია: 
ბროლის ზომა, რქოვანას დიამეტრი და. თვა- 
ლის კაკლის ღერძის სიგრძე. ფიზიოლოგიური 
მიდრეკილებები ბოლომდე შესწავლილი არ 
არის. არსებობს ორი თეორია: რადიალური 
და ირგვლივი კუნთების თეორიები. 

კლინიკური გამოვლინება 

ლია კუთხოვანი გლაუკომის ნიშნებია: თვალ– 
შიდა წნევის მომატება 21 იიიიIM%-ზე ზევით, 

ღია კუთხე, გლაუკომატოზური ჩაღრმავება 
და მხედველობის ველის დაკარგვა. დაავადე- 

286   

ბა თანდათანობით ვითარდება. იგი უსიმპტო- 

მოდ მიმდინარეობს, ამიტომ მას ავადმყოფი 

პირველად მხედველობის ველის შემცირებით 
ამჩნევს სკოტომა ნაადრევ კლინიკურ გა- 

მოვლინებას ეკუთვნის. 

დიაგნოსტიკისათვის აუცილებელია თვალში- 

და წნევის გაზომვა დღის სხვადასხვა მონაკ- 

ვეთში, ან პერიოდული ინტერვალებით, (ერ- 
თი გაზომვით აღმოჩენილი მაღალი თვალში- 

და წნევა დიაგნოზის დასასმელად საკმარისი 

არ არის). 

მწვაე დახურულკუთხოვანი გლაუკომას 
თვალშიდა წნევის უეცარი ძლიერი მატება, 

მხედველობის სწრაფი გაუარესება, თვალის 

ძლიერი ტკივილი და მასზე ზეწოლის 

გრძნობა ახასიათებს, უფრო მძიმე შემთხვე- 

ვაში გულისრევას, პირღებინებას და ნათე- 

ბის შეგრძნებას აქვს ადგილი. თვალშიდა 

წნევა 50-80 »თიM6-ის ფარგლებში მერყე- 

ობს და იწვევს რქოვანას შეშუპებას ეპითე- 

ლური ვეზიკულებით. უკანა საკანი ცარიე- 
ლია და ირიდოკორნეალური კონტაქტი აღი- 

ნიშნება.ა გუგა ვერტიკალურად ოვალურია 

დღა ფიქსირდება ნახევრად გაფართოებულ



მდგომარეობაში. იგი სინათლესა და აკომო- 

დაციაზე რეაქციას არ იძლევა. აღინიშნება 

მხედველობის ნერვის თავის შეშუპება და 

ჰიპერემია. 

გამოკვლვები 

თვალშიდა წნევის გაზომვა ტონომეტრი- 

ით 

თვალის ნამის დინების გაზომვის ტო- 

ნოგრაფიით 

საკნის კუთხის სიფართის გაზომვა გო- 

ნიოსკოპიით. 

მხედველობის პერიმეტრის გაზომვა აუ- 

ცილებელია მხედველობის ველის შესა- 

მოწმებლად ღა სკოტომის სადიაგნოს- 

სურათი #14 

ტიკოდ. 

ღიაკუთხოვანი გლუკომის დროს მხედვე- 

ლობის დისკის ჩაღრმავება თანდათანო- 

ბით მჟღავნდება. მასზე დაკვირვებას ორ–- 

მაგი მნიშვნელობა აქვს – სადიაგნოსტი- 

კო და მკურნალობის ეფექტურობის 

განმსაზღვრელი. 

ოპტიკური დისკის ფერზე დაკვირვებაც 

საყურადღებოა: ოპტიკური ნერვის ქსო– 

ვილის პროგრესირებადი ატროფიის გამო 

დისკი კარგავს ფერს და ფერმკრთალი 

ხდება (ნორმაში იგი მდიდარი კაპილა- 

რული ქსელის გამო ვარდისფერია). 

ქოლინერგულ ინერვაციაჭყე მოქმედი საშუალებების მოქმედება თქალყე . 

/ისრების რაოდენობით აღნიშნულია სითხის მოძრაობის ინტენსიობ./ 

   

  

   ანტიქოლინესთერაზული და 
მ.ქოლინომიმეტური საშუა- 
ლებების ეფექტები 
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მკურნალობა 

ღიაკუთხოეანი გლაუკომა 

ღიაკუთხოვანი გლაუკომის მკურნალობის 

მიზანია თვალშიდა წნევის დაქვეითება მოსა- 

ლოდნელი გართულებების (ნერვის ბოჭკოს 

დაზიანება და მხედველობის არის დეფექ- 

ტების განვითარება) პროფილაქტკის მიზ- 

ნით. მკურნალობის ეფექტურობის საწინდა- 

რია რეგულარული მეთვალყურეობა მხედვე- 
ლობის სიმახვილეზე, მხედველობის დისკებ- 

ზე და პერიმეტრზე. 

თვალშიდა წნევის აქტუალური უსაფრთხო 

დონე უცნობია, ამიტომ მისი კონტროლის 

მიზნით აუცილებელია მხედველობის დისკის 

და მხედველობის ველზე თვალყურის დევნე- 
ბა. თვალშიდა წნევის მომატება მხედველო- 

ბის ველისა და დისკის ცვლილებების გარე- 

შე მკურნალობას არ საჭიროებს, მაგრამ მო- 

ითხოვს რეგულარულ მეთვალყურეობას. 

ღიაკუთხოვანი გლაუკომის მკურნალობა მედი- 

კამენტურია. წამლის დანიშვნისას უპირატესო- 
ბა პრეპარატის ადგილობრივ ფორმებს ენიჭება. 
წამლის შერჩევის მთავარი პრინციპია: პრეპა- 

რატი რაც შეიძლება დაბალი კონცენტრაციით, 
შეძლებისდაგვარად იშვიათად და ადგილობრი- 
ვად, თვალის წვეთების სახით უნდა დაინიშ- 
ნოს. 

ორალურ მკურნალობას უკიდურეს შემთხვე- 

წამლის შერჩევის დროს დიდი ყურადღება ეთ- 
მობა სამკურნალო საშუალებების გვერდით 
ქფექტებს (უნდა შეირჩეს მინიმალური. გვერდი- 
თი ეფექტების მქონე წამლები). უმრავლეს 
შემთხვევებში. გამოიყენება 8. ადრენობლოკატო- 
რების თვალის წვეთები. თუ ამ პრეპარატებით 
მკურნალობა ეფექტური არ არის, დასაშვებია 

დოზის გაზრდა და/ან დორზოლამიდის (სიმპა- 

თომიმეტური საშუალების) - დამატება. ზემო- 
თაღნიშნული მკურნალობის უეფექტობის შემ- 
თხვევაში პილოკარპინი ინიშნება. ქირურგიულ 
ჩარევამდე. გლაუკომის მედიკამენტური მკურნა- 
ლობის ბოლო საფეხურია ორალური კარბოან- 

ჰიდრაზას ინჰიბიტორები. 

მედიკამენტური მკურნალობის _ უეფექტობის 
შემთხვევაში მიმართავენ ქირურგიულ ჩარევას 

– ტრაბეკულექტომიას, რომელიც თვალის ნა- 
მის მიგრირების ახალ გზას გულისხმობს 

ფისტულის ჩამოყალიბებით. იშვიათად ლაზე- 
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რული ტრაბეკულოპლასტიკაც. კეთდება. 
დახურულკუთხოვანი გლაუკომა 

მწვავე დახურულკუთხოვანი გლაუკომის მედი- 
კამენტური მკურნალობა თვალის ქირურგიული 
ჩარევისათვის მოსამზადებლად ტარდება. მკურ- 
ნალობის მიზანია თვალშიდა წნევის დაქვეითე- 

ბა და მასთან დაკავშირებული ანთების შემცი- 

რება. ხანდახან საჭირო ხდება ტკივილგამაყუ- 
ჩებლებისა და · ღებინებისაწინააღმდეგო _ საშუა- 
ლებების გამოყენებაც. 
ფერადი გარსის ირგვლივი კუნთის დამბლა 

იშემიისათვის არის დამახასიათებელი, ამი- 

ტომ თუ ეს სიმპტომი ინტენსიური მიოზუ- 

რი მკურნალიბის ფონზე განვითარდა და 

თვალშიდა წნევა. 50 თოთი #IL%-ზე მეტია, უმ- 

ჯობესია იმ პრეპარატების დანიშვნა, რომე- 

ლიც თვალშიდა ნამის პროდუქციას ამცი- 

რებს, ამ მიზნით აცეტაზოლამიდის დარ- 

ტყმითი ინტრავენური დოზა გამოიყენება, 

შემდგომი გადასვლით იგივე პრეპარატის 

ორალურ ფორმაზე. იშვიათად, კუთხის გახ- 

სნის მიზნით რქოვანას მოჭყლეტას მიმართა- 

ვენ, მკურნალობის ეს მეთოდი თვალშიდა 

წნევის დაქვეითების საშუალებას იძლევა, 

მცირდება ფერადი გარსის იშემია და სფინ- 

ქტერს უბრუნდება პილოკარპინით მკურნა- 

ლობაზე რეაგირების უნარი. 

თუ ზემოთ ჩამოთვლილი მკურნალობა ეფექ- 

ტური არ არის, მაშინ საჭირო ხდება ჰიპე- 

როსმოსური აგენტების, გლიცეროლისა და 

მანიტოლის გამოყენება. 

როდესაც თვალშიდა წნევა მედიკამენტურ. კონ- 
ტროლს ექვემდებარება, შესაძლო _ ხდება ქი- 
რურგიული. ჩარევა – პერიფერიული ირიდექ- 
ტომია ან ლაზერული ირიდოტომია. კუთხის 

დიდი ნაწილის პერმანენტული დახურვა, ფე- 
რად გარსსა და რქოვანას შორის განვითარე- 

ბული ადგეზიებით, ქირურგიული მკურნალო- 
ბის პირდაპირი ჩვენებაა. 
ზ ადრენორეცეპტორების ანტაგონისტები 

ამ ჯგუფის პრეპარატების მოქმედების მექა- 

ნიზმი ბოლომდე შესწავლილი არ არის, მაგ- 

რამ ითვლება, რომ ისინი თვალის ნამის 

წარმოქმნას ამცირებენ. ამ მიზნით ბეტაქსო- 

ლოლი, კარტეოლოლი, ლევობუნოლოლი, 

მეტიპრანოლოლი და თიმოლოლი გამოიყენე- 

ბა. მათი შედარებითი დახასიათება, ადგი- 

ლობრივი და სისტემური გვერდითი · ეფექტე- 
ბი (იხ. ცხრილი M#M85, 86).



  

ცხრილი #85 · 

ოფთალმემოლოგიაფუი გამოყენებული ჩ ადრენორეცეატორების მაბლოკირებელი სა- 
ფუუალებების ფარმაკოლოგბიური თეისებები 

  

    

  

  

  

  

ჩ დრენორეცეატორე- | შინაგანი სიმაა- | ჰარღიო- | მემბრანომას- 
არეაარატი ბის ბლოჰატორების | ტომიმეტური აძ- | სელექტი- | ტაბლიფირებე- 

სიძლიერე # ატიობა ურობა ლი აძტივობა 
ბეტაქსოლოლი 3-10 – ++ + 
პარტეოლოლი 30 + – – 
ლეეობუნოლოლი 6 – 0 – 
მეტიარანოლოლი 2 – – + 
თიმოლოლი 5-10 – – +         
  

# პროპრანოლოლი =_1 _(პირობითად_ შედარების_შიზნით) 
  

  

ცხრილი #86 
ადგილობრივი 8 აღრენობლოკატორების გმერდითი ეუშექტები თვალყე 

  

ალერგიული ბლეფაროკონიუქტივიტი 
წვის შეგრძნება 

მხედველობის გაორება 

კონიუქტივიალური ჰიპერემია 
რქოვანას ანესთეზია 

თვალის 

უცხო სხეულის შეგრძნება 
მაკულარული შეშუპება 
ტკივილი 

უვეიტი? 
| გრანულომატოზური უკანა უვეიტი არის აღწერილი მეტიპრანოლოლის გამოყენებისას 
  

  

ცხრილი M#87 

ადგილობრივი ზჩ ბლოკატორების სისტემური გვერდითი ეფექტები 

  

გულ-სისხლძარლმვოვანი 

არითმია 

გულის შეკუმშვის ძალის ღაქვეითება 
ბრადიკარდია 

პერიფერიული სისხლძარღვების შევიწროება 
რესპირატორული 

ბრონქოკონსტრიქცია 
სუნთქვის გაძნელება 

კუჭ-ნაწზლაეის ტრაძტი 

გულისრეეა 
ფ 

ენდოპრინული 

ჰიპოგლიკემია. (ინსულინდამოკიდებული/ 

შიში, 

დეპრესია 
გაღიზიანება 
ჰალუცინაცია 
უშილობა 

ც.ნ.ს.     
  

ბეტაქსოლოლი თვალშიდა წნევას თანდათანო- რია, ამიტომ სისხლძარღვებისა და ბრონქების 
ბით, ნელა აქვეითებს. იგი კარდიოსელექტიუ- მხრივ გართულება შიათ ახასიათებს. ბე– 
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ტაქსოლოლი, ადრენალინთან ერთად. გამოყენე- 
ბისას, ძლიერად აქვეითებს თვალშიდა წნევას. 
მისი 0,25 % სუსპენზია ისეთივე ეფექტურო- 

ბით ხასიათდება, როგორც 0,5% ხსნარი და 

რაც მთავარია ავადმყოფის მიერ უკეთესად. გა- 
დაიტანება. 
კარტეოლოლს შინაგანი. სიმპატომიმეტური. აქ- 
ტიობა ახასიათებს რის გამოც გვერდითი 

ეფექტები ფილტვისა და გულსისხლძარღვთა 
სისტემის მხრივ მცირედ. აქვს გამოხატული. 
მას თითქმის თიმოლოლის მსგავსი ეფექტურო- 

აქვს. ავადმყოფების მიერ. კარტეოლოლი 
კარგად გადაიტანება. იგი (ზ. ადრენორეცეპტო- 
რების მაბლოკირებელ. ადგილობრივ საშუალე- 
ბებს შორის ყველაზე ნაკლებად ლიპოფილუ- 
რია, ამიტომ 06ს-ის მხრივ გვერდითი ეფექტე- 

ბი იშვიათად ახასიათებს. 

ლევობუნოლოლი არაკარდიოსელექტიური ჩ 
ადრენობლოკატორია, რომელსაც შინაგანი 

სიმპატომიმეტური აქტიობა არ გააჩნია. იგი 

ეფექტურობით თიმოლოლს ოდნავ აჭარბებს, 

მისი უპირატესობა იმაში მდგომარეობს, რომ 

იგი დღეში ერთხელ ინიშნება. 

მეტიპრანოლოლი არაკარდიოსელექტიური ჩ 
ადრენობლოკატორია შინაგანი სიმპატომიმე- 

ტური აქტიობის გარეშე ამ პრეპარატის 

მრავალჯერადმა გამოიყენებამ შეიძლება. უვე- 
იტი გამოიწვიოს. იგი თვალის გარშემო კა- 

ნის სიმშრალესა და წვის შეგრძნებას იწ- 

ვევს. 
თიმოლოლიც იგივე ფარმაკოლოგიურ 
ჯგუფს მიეკუთვნება (არაკარდიოსელექტიუ- 
რი, შინაგანი სიმპატომიმეტური აქტიობის 
გარეშე). იგი ეფექტურია გლაუკომის ხან- 

გრძლივი მკურნალობისათვის. ადრე გამოიყე- 

ნებოდა თიმოლოლის ხსნარი ორჯერ დღეში. 

დღესდღეობით არსებობს თიმოლოლის პრო- 

ლონგირებული ფორმა, რომელიც მისი დღე- 

ში ერთხელ გამოყენების საშუალებას იძლე- 

ა. 

სიმაატოვმიმეტური საშუალებები 

ადრენალინი. ადრენალინი C და ჩ ადრენორე- 
ცეპტორების აგონისტია, ამიტომ მას თვალში- 
და წნევაზე ორმაგი გავლენა აქვს: წამწამოვანი 
სხეულს სისხლძარღვების შევიწროებით იგი 
აქვეითებს ნამის დინებას, ხოლო ეპისკლერა- 
ლური ვენების გაფართოებით კი ზრდის ნამის 
უკუდინებას. ადრენალინი იწვევს თვალის გუ- 
გის გაფართოებას, ამიტომ მისი გამოყენება 

უკუნაჩვენებია დახურულკუთხოვანი გლაუკო- 
მის დროს. არ შეიძლება ადრენალინის გამოყე- 
ნება ბროლის არარსებობის პირობებში, ვინაი- 
დან ეს ცისტოიდურ მაკულოპათიასა და. ანთე- 

  

ცხრილი #88 
ადგილობრიმად გამოყენებული 

აღრენალინის გვერდითი ეფექტები 
თვალზჭჯსე 

  

ბას იწვევს. ადრენალინს ადგილობრივი და 
სისტემური ქფექტებისათვის იხ. 

ცხრილი MM88,89. 

ცხრილი M89 

ადგლობრივაღ გამოყენებული 
ადრენალინის სისტემური ბვერდითი 

ეფექტები 
  

ალერგიული ბლეფაროკონიუნქტივიტი 
ადრენოქროვის ღალექვა 
კონიუნქტიეიალური პიაპერევია 
რქოვანას შეშუპება 
მაკულარული შეშუაება 
ტკივილი     

  

არითმია · 
ცერებროვმასკჰულური გართულებები 
პკიპერთენზია 
მიოკარდიუმის ინფარქტი 
რაქიპარდია       

დიპივეფრინი. დიპივეფრინი შეწოვის შემდეგ 
თვალის ადგილობრივი ესთერაზების მეშვეო- 

ბით ადრენალინად გარდაიქმნება. იგი ადრე- 
ნალინთან შედარებით უფრო ადვილად გა- 
დის რქოვანას, ამიტომ მისი 0,I1% ხსნარი 

ეფექტურობით ადრენალინის 1% ზსნარის 

ტოლფასია. ასეთი დაბალი კონცენტრაცია, 

ადგილობრივ და სისტემურ გვერდით ეფექ- 
ტებს ნაკლებად იძლევა. 
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აპრაკლონიდინი, აპრაკლონიდინი კლონიდი- 

ნის ნაწარმია, და იწვევს თვალის ნამის 

პროდუქციის ინტენსიობის შემცირებას. სხვა 

მედიკამენტური მკურნალობის უეფექტობის 

შემთხვევაში დასაშვებია ქრონიკული გლაუ- 

კომის ხანმოკლე მკურნალობა აპრაკლონი- 

დინის 0,5 ი? ხსნარით, მისი 1% ზსნარი 

კი თვალშიდა წნევის პოსტოპერაციული 
კონტროლისათვისაა რეკომენდირებული.



პრეპარატის ადგილობრივი და სისტემური 

გვერდითი ეფექტები ნაჩვენებია ცხრილებში. 

#M#90,91 

  

ცხრილი M90 

აპრაპლონიდინის ადგილობრივი 
გეერდითი ეფექტები თვალჭყე 
  

  

თვალის ქავილი 
ცრემლდენა 
ჰიპერემია 
კონიუნქტივის და ქუთუთოს შეშუპება 
ქუთუთოს რეტრაქცია 

მიდრიაზი სეთ == 
კონიუნქტივის ფერის დაკარგვა | აცოული გამოყენებისას     

ბრიმონიდინი. ბრიმონიდინი Cთ2 ადრენორე- 

ცეპტორების სელექტიური აგონისტების ახა- 

ლი წარმომადგენელია. მისი უპირატესობა 

იმაში მდგომარეობს რომ მიდრიაზსა და 

მიკროსისხლძარღვების კონსტრიქცის არ 

იწვევს იგი ლიაკუთხოვანი გლაუკომის ან 

თვალშიდა წნევის მომატების დროს მაშინ 

ინიშნება, როდესაც 8 ბლოკატორების გამო- 

ყენება უკუნაჩვენებია. ბრიმონიდინის გამოყე- 

ნება არ შეიძლება მონოამინოქსიდაზის ინჰი- 

ბიტორებთან და ანტიდეპრესანტებთან ერ- 

თად. 
ადრენერგული ნეირონის მაბლოკირებელი საშუა- 
ლებები 

გუანეთიდინი. გუანეთიდინი აძლიერებს და 
ახანგრძლივებს ადრენალინის ეფექტს, 

ამიტომ იგი ადრენალინთან კომბინაციაში 

ინიშნება. მისი ხანგრძლივი გამოყენება იწ- 

ვევს კონიუნქტივის ფიბროზსს რქოვანას მეო- 

ცხრილი #92 

  

ცხრილი M#91 

აპრაკლონიდინის სისტემური 
გვერდითი ეფექტები 
  

პირისა დღა იხეირის ლორფოეანის სიმშრალე 

თავის ტკივილი 

ასთენია 

ბრადიკარღია 

დეპრესია     
  

რაღი ცვლილებით. გუანეთიდინის გვერდით 
ეფექტად შეიძლება ფტოზიც ჩაითვალოს. 
გუგის შემავიშროვებელი (მიოზური) საშუალებე- 
ბი. 

გლაუკომის სამკურნალოდ ორი ტიპის გუ- 

გის შემავიწროვებელი საშუალებები გამოი– 
ყენება: პირდაპირი მოქმედების მ-ქოლინორე- 

ცეპტორებს აგონისტები, როგორიცაა პი- 

ლო 

კარპინი და კარბაქოლი და არაპირდაპირი 

პარასიმპატომიმეტური საშუალებები, ანუ ან- 

ტიქოლინესთერაზულებიი – ეკოთიოპატის 

იოდიდი და დემეკარიუმის ბრომიდი. ორივე 

ჯგუფის პრეპარატები წამწამოვანი კუნთების 
აგზნებას და ტრაბეკულარული ბადის არხე- 

ბის გახსნას იწვევს. ამ ჯგუფის წარმომად- 

გენლების ფარმაკოლოგიური პარამეტრები 
# 92-ე ცხრილშია მოცემული. 

გუგის შემავიწრომებელი საშუალებების 
ფარმაკოლოგიური დახასიათება 

“სმ 

ამ ჯგუფის პრეპარატების გამოყენებას თან 

სდევს ფრონტალური თავის ტკივილი და 

ღამით მხედველობის გაუარესება, რის გა- 

  

მოც ავადმყოფები ხშირად უარს ამბობენ 
მათ გამოყენებაზე. გვერდითი ეფექტები მო- 

ცემულია #93 ცხრილში.



  

ცხრილი #93 
ადგილობრივი მიოსური საშუალებების 

გვერდითი ეფექტები თვალჭჯსე 

  

მიოპია 
ტკივილი 

გუგის ბლოკადა 
უვეიტი   

ალერგიული ჰონიუნქტივიტი 
ჰონიუნქტივის ინექცია 
ბროლის ცვლილებები 

ჟუთუთოების თრთოლვა 

პიგმენტური ეპითელიარული ცისტები 
მხედველობის გაუარესება ღამით 

მინისებრ სხეულში სისხლჩაქცე>ვა     

გუგის შემავიწროვებელი საშუალებების სის- 
ტემური გვერდითი ეფექტებია შიში, ბრადი- 
კარდია, ფაღარათი, გულისრევა, ღებინება, 

ოფლიანობა. ეკოთიოპატის გამოყენება სუქ- 

სამეთონიუმთან ერთად არასასურველია აპ- 

ნოეს განვითარების საშიშროების გამო. 
პარბოანპიდრაზას ინპიბიტორები 

წამწამოვან სხეულში თვალის ნამის პრო- 

დუქციაში მონაწილეობას იღებს ფერმენტი 

კარბოანჰიდრაზა, რომლის ინჰიბირება თვა- 

ლის ნამის სეკრეციას ამცირებს. ამ ჯგუფის 

ორი წარმომადგენელი, აცეტაზოლამიდი და 
დიქლორფენამიდი, საკმაოდ ძლიერი ოკულა- 
რული ჰიპოტენზიური საშუალებებია, თუმცა 

მრავალფეროვანი სისტემური გვერდითი 

ეფექტების გამო მათი გამოყენება გლაუკო- 
მის ზანგრძლივი მკურნალობისათვის შეზღუ- 

დულია (აციდოზი, ფაღარათი, სისუსტე, 
შარდმჟავას დონის მომატება, ჰიპოკალიემია, 

გულისრევა პირღებინება, პარესთეზიები, 

კრისტალურია, ტრანზიტორული მიოპია და 

კომპლექსი, რომელსაც სისუსტე, დეპრესია, 
წონაში დაკლება და ლიბიდოს დაქვეითება 
ახასიათებს). 

ფარმაცევტულ ბაზარზე ადგილობრივი მოქ- 
მედებს კარბოანჰიდრაზას ინჰიბიტორების 

ახალი წარმომადგენლის, დორზოლამიდის, 

გამოჩენამ გლაუკომის მკურნალობაში დიდი 
ცვლილებები შეიტანა. იგი რეკომენდირებუ- 
ლია ზ ბლოკატორებისადმი რეზისტენტული 
გლაუკომას ფორმებისათვის, ან მათთვის, 

ვისთვისაც 8 ადრენობლოკატორებით მკურ- 
ნალობა უკუნაჩვენები. დორზოლამიდი 
ინიშნება სამჯერ დღეში (8 ბლოკატორებთან 
კომბინირებისას კი 2-ჯერ დღეში). გვერდი- 
თი ეფექტებიდან აღსანიშნავია ადგილობრივი 

გართულებები კონიუნქტივიტისა და ქუთუ- 
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თოს დერმატიტის სახით. 
პროსტაგლანდინები 

პროსტაგლანდინების ანალოგი ყლატანოპ- 

როსტი აქვეითებს თვალშიდა წნევას უვეოს- 
კლერული დინების გაზრდის ზხარჯზე. იგი 

თვალის ნამის დინამიკის სხვა პარამეტრებ- 

ზე არ მოქმედებს. გამოიყენება დღეში ერ- 
თხელ, ღამით, აპლიკაციის სახით. კონიუნქ- 

ტივური ჰიპერემია მისი გვერდითი ეფექტია. 

ლატანოპროსტი იწვევს ფერადი გარსის შე- 

უქცევად პიგმენტაციას, ალბათ ფერადი გარ- 
სის მელანოციტების პიგმენტის შემცველო- 

ბის მომატებით რომელიც ლია ფერის 

თვალზე უფრო თვალსაჩინოა. 
ჰკიაპეროსმოსური აგენტები 

დახურულკუთხოვანი გლაუკომის გადაუდე- 
ბებლი თერაპიისათვის ჰიპეროსმოსური სა- 

შუალებები სწრაფი და ძლიერი ეფექტის 
გამოო “შეუცვლელნი არიან. ყველაზე ხში- 

რად ორალური გლიცეროლი და ინტრავენუ- 

რი მანიტოლი გამოიყენება. ისინი თვალშიდა 

წნევს თვალიდან წყლის გამოძევევების 
ხარჯზე აქვეითებენ. გლიცეროლის მაქსიმა- 

ლური ეფექტი მიღებიდან 1 საათში მუჟღავ- 

ნდება და 3 საათი გრძელდება. მანიტოლი 

მოქმედებს 30 წუთში იწყებს და მისი 

ეფექტის ხანგრძლიობა 4-6 საათია. 
გლიცეროლი 50% -ანი წყალხსნარის სახით 

ერთჯერადად მიიღება დოზით1-1,5გ/კგ სხეუ- 
ლის წონაზე ის ძლიერი შარდმდენი არ 

არის, იწვეს გულისრევას და პირღებინე- 

ბას, იგი ორგანიზმში გლუკოზად მეტაბო- 

ლირდება, თუმცა მისი დანიშვნა შაქრიანი 

დიაბეტის დროსაც დასაშვებია (თუ ავად- 
მყოფს ადექვატური ანტიდიაბეტური მკურნა- 
ლობა აქვს დანიშნული). 

მანიტოლი 20% წყალხსნარის სახით გამო-



იყენება დოზით 0,25-2გ/კგ ნელი ინტრავე- 

ნური ინექციის სახით, 30-40 წუთის გან- 

მავლობაში (სიჩქარე არ უნდა ალემატებო- 

დეს 60 წვეთს/წუთში). იგი ძლიერი დიუ- 

რეზული საშუალებაა მანიტოლი იწვევს 

კარდიოვასკულარულ გადაძაბვას ფილტვის 
შეშუპებასა და ინსულტს. 

ავმაღმყოფის ინფორმირება ღა ინსტრუქტა- 
ყი 

აპაირეელაღი ლიაკუთხოეანი გლაუკომა. დაავადე- 

ბის დიაგნოსტიკის შემდეგ ავადმყოფს უნ–- 

და ჩაუტარდეს ინსტრუქტაჟი. იგი აუცილებ- 

ლად უნდა იქნეს გათვითცნობიერებული, 
რომ გლაუკომის განკურნება შეუძლებელია 

და რომ წამლების რეგულარული მიღებით 

მხოლოდ მისი კონტროლია შესაძლებელი. 

მათ უნდა აეხსნათ მკურნალობის მიზანი, 

არსი და ექიმის რეგულარული მეთვალყურე- 
ობის აუცილებლობა. 

საჭიროა ჩაუტარდეთ ინსტრუქტაჟი წამლე- 

ბის მიღების წესების შესახებს» თვალის 

ფორმების სწორად გამოყენების სწავლებითა 

და წამლების მიღებას შორის ინტერვალის 

ზუსტად დაცვის განმარტებით. 
თუ ავადმყოფი კონტაქტურ ლინზას ხმა- 

რობს, მას უნდა აეხსნას თვალის წვეთების 

გამოყენების ტექნიკა (წამლის _ მიღებამდე 
რამდენი ხნით ადრე უნდა მოხდეს ლინზის 

ამოღება და რამდენი ზნის შემდეგ. შეიძლება 
მისი ხელახლა ჩასმა). 

გლაუკომა მემკვიდრეობითი პათოლოგიაა, 

ამიტომ ავადმყოფის ახლო ნათესავების სა- 

მედიცინო შემოწმება აუცილებელია. 

დასურულკუთსოესი გლაუკომა.ა ავადმყოფს 

უნდა ჩაუტარდეს სათანადო ინსტრუქტაჟი 
და ინფორმირება დახურულკუთხოვანი გლა–- 

უკომის შეტევის სიმპტომებისა და მისი გა–- 

მომწვევი ხელისშემწყობი ფაქტორების შესა- 

ხებ. მათ უნდა მიეცეთ იმ წამლების ნუსხა, 

რომელთა გამოყენებაც მათთვის უკუნაჩვენე- 

ბია. იხ. ცხრილი M#M 94,95,96 

  

ცხრილი #94 

ოუთალმოლოგიური ადგილობრივი მოქმელების პრეპარატები, 
რომელთა გამოჭენება უკუნაჩეენებია დახურულკუთხოვანი გლა- 

უკომის დროს 

  

  

ანტიქოლინერბული თ ადრენერგული აქტიობის მქონე 
სიმპატომიმეტიკური საშუალებანი 

ატროპინი ადრენალინი 
ციპკლოავნტოლატი პოკაინი 
ჰომატროაპინი ეფედრინი 
აიოსცინი გუანეთიდინი 
ოქსიფენონიუვი პიდროქსიამფშეტამინი 
ტროპიკამიდი ნაფტაზოლინი 

ფენილეფრინი 
ქსილომეტაზოლინი       
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ცხრილი #95 

სისრემურად გამოყენებული ანტიქოლინერგული საშუალებები, 
როგლებიც უჰუნაჩვენებია ღახსურულკპუთხოვანი გლაუკომის 

ღროს დღა მათი ალტერნატიული პრეპარატები 

  

უკუნაჩვენები ფამლები 

  
ალტერნატიული თერაპია 

  

პარკინსონიჭეის და დამლით გამოწეეული აარპინსონის სინდრომის სამ- 

კურნალოდ გამოყენებული პრეპარატები 

  

ბენსჰექსოლი ამანტადინი 
ბენზტროპინი ბრომოკრიპტინი 

ბიპერიდინი ლიზურიდი 

მეთიქსენი პერგოლიდი 
ორფენადრინი სელეგილინი 
  

სპაზმოლიზური საშუალებები 

  

ამბუტონიუმი 
ბელადონა (შმაგას პრეპარატები) 

დიციკლომინი 

ჰომატროპინის მეთილბრომიდი 

ჰიოსცინი 

მეპენხოლატი 
პოლდინი 

პროპანთელინი 

ალვერინი 
მებეგერინი 

პიტნის ზეთი 

  

ყლღვის დაავადების სამპურნალო საშუალებები 

    ჰიოსცინი ციკლიზინი 

დიმენჰიდრინატი 
პრომეთაზინი   ცინარიზინი 
  

 



  

ცხრილი M#96 

სისტემურად გამოყენებული ანტიქოლინერგული გვერდითი ეფექტის მქონე საშუა- 
ლებები, რომლებიც უკუნაჩეენებია დას ურულკუთხოვანი გლაუკომის დროს და მა- 

თი ალტერნატიული პრეპარატები 

  

უჰუნაჩვენები წამლები ალტერნატიული თერაპია 

  

  

  

  

  

  

  

    

ანტიდეპრესანტები 

ამიტრიპტილინი ფლუოქსეტინი 
ამოქსაპინი ფლუპენთიქსოლი 
ბუტრიფტილინი პაროქსეტინი 

კლომიპრამინი სერტრალინი 

დეზიპრამინი ტრაზიდონი 

დოთიეპინი ვილოქსაზინი 
დოქსეპინი მონოამინოოქსიდაზას ინჰიბიტორები 

იმიპრამინი ლითიუმის მარილები(გასათვალისწინებელია, 

იპრინდოლი რომ არ შეიძლება აცეტაზოლამიდ- 
პროტრიპტილინი თან შეთანხმება) 

ტრიმიპრამინი 

ლოფეპრამინი 
მაპროტილინი 

ნორტრიპტილინი 

ანტიფსიქოჭურები 

ქლორპრომაზინი ბენპერიდოლი 

ფლუფენაზინი დროპერიდოლი 
ლოქსაპინი ჰალოპერიდოლი 
პერფენაზინი ფლუპენთიქსოლი 
პრომაზინი სულპირიდინი 

თიორიდაზონი 

ანტიპისტამინურები 

აზატადინი აკრიეასტინი 

ციპროჰეპტიდინი ასტემიზოლი 
ლორატადინი ცეტირიზინი 

ტერფენადინი 
ანტიარითმულები 

დიზოპირამიდი სხვა ყველა ანტიარითმიული საშუალება, მაგ–   რამ გასათვალისწინებელია, რომ 8 ბლოკატორე- 
ბის ფონზე საშიშია ვერპამილისა და ამირდარო- 

ნის გამოყენება, რადგანაც კომბინაცია ბრადი- 
კარდიას და ატრიოვენტრიკულურ ბლოკადას 

იწვევს.     
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განმარტებითი ლე ქსიკონი 

აბდომინური – მუცლის ან მუცლის მხრივი 

აბსტინენცია – თავის შეკავება, აღკვეთა 

აბსმესი – ჩირქგროვა, შემოფარგლული ჩი- 

რქოვანი ანთება 

აგონისტი – ნივთიერება, რომელსაც რეცეპ- 

ტორთან მსგავსება ახასიათებს 

აგლუტინახია – შეწებება-–სისხლში შეწონ- 
ილი ბაქტერიების, სისხლის ფორმიანი ელ- 

ემენტების, და სხვ. გუნდებად შეწებება და 
დალექვა. 
აგრანულოციტოზი – პერიფერიულ სისხლ- 

სა და სისხლმბად ორგანოებში მარცვლოვა- 

ნი ლეიკოციტების შემცირება ან სრული გა- 

ქრობა. 

ადენოპარცინომა – ჯირკვლოვანი ეპითელი- 

უმიდან განვითარებული ავთვისებიანი სიმსი- 

ვნე 
ათერომა – კეთილთვისებიანი სიმსივნური 

წარმონაქმნი. ვითარდება კანსა და კანქვეშა 

ქსოვილში ცხიმოვანი ჯირკვლის სადინრის 

დახშობის შედეგად 

ათეროსპლეროჯჭი – ქოლესტერინის კრისტ- 

ალებისა და კირის მარილების შემცველი 

ცხიმოვანი მასის დაგროვება არტერიის შიგ- 

ნითა გარსზე 

აპნე – ცხიმოვანი ჯირკვლის ანთებით გამო- 

წვეული კანის კვანძოვანი გამონაყარი 

აპომოდაცია – შეგუება, თვალის უნარი შე- 

ეგუოს სხვადასხვა მანძილზე მხედველობას 

აპრომეგალია – ძვლებისა და რბილი ქსოვ–- 

ილების პათოლოგიური ზრდა; სხეულის პე- 

რიფერიული ნაწილების, განსაკუთრებით კი- 

დურების გამსხვილება და გადიდება; ზრდას- 
რულთა დაავადებაა და განპირობებულია ჰი- 

პოფიზის მიერ ზრდის ჰორმონის ჭარბი სე- 

კრეციით 
ალდოსტერონიზმი – ალდოსტერონის, თირ- 

კმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანი შრის ერთ- 

ერთი ჰორმონის, სეკრეციის გაზრდა, რის 

შედეგად ორგანიზმში წყალ-მარილოვანი ბა- 

ლანსი ირღვევა. 

ალკალოზი – ორგანიზმში მჟავა-ტუტოვანი 

წონასწორობის დარღვევა, რომელსაც სისხ- 
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ა 

ლში ფუძეების კათიონების მატება და IL 

მნიშენელობის გაზრდა ახასიათებს 

ალერგენი – ანტიგენი, რომელიც ალერგიუ- 

ლი რეაქციის განვითარებას იწვევს 

ალოპეცია – თმის ცვენა, უხშირესად თავის 

არეში 

ანაბლიოყი – ასტროციტული გლიის – 

გლიური ბოჭკოების დეფექტი 
ანასტომოზი – ორი არტერიის, ორი ვენის, 

ორი ლიმფური ძარღვის ან არტერიისა და 

ვენის შეერთება; 

მილისებრი ან ღრუ ორგანოების ოპერაციუ- 

ლი ურთიერთდაკავშირება 

ანაფილაქსია – დაუყონებლივი ტიპის ალე- 

რგიული რეაქცია 

ანბინა – ყოველი დაავადება, რომლისთვის- 

აც დამახასიათებელია ხრჩობის შეტევები ან 
ხუთვა 

ანგიოედემა – ანგიონევროზული შეშუპება, 

ჭინჭრის ციება, დამახასიათებელი ფართო, 

ბრტყელი, ამობურცული გამონაყარით. 

ანგიოგრაფია – სისხლძარღვთა გამოკვლევ- 

ის რენტგენოლოგიური მეთოდი 

ანგულარული სტომატიტი – ანგულიტი 
ანევრიზმა – სისხლძარღვის შემოფარგლუ- 

ლი გაგანიერება, მისი კედლების გამობერვა 

ანიზოციტოზი – ჰიპო ან ჰიპერქრომული 

ანემიის დროს სისხლის წითელი ბურთულების 

სიდიდის შეცვლა მაკრო ან მიკროციტებად 

ანკპილოზი – სახსრის უძრაობა, რომელსაც 

ძვლების სასახსრე ზედაპირების შეზრდა 

იწვევს 
ანორექსია – მადის დაკარგვა 

ანტაბონისტი – -მოწინააღმდეგე 

ანოარა – შარდის გამოყოფის სრული 

შეწყვეტა 
ანტრალური – ღრუსკენა . 
აპენდექტომია – ჭია ნაწლავის ამოკვეთა 

აპნოე – სუნთქვის შეჩერება 

ართრალგია – სახსრის ტკივილი 

ასპირასია “– 1. ჩასუნთქვის დროს სას- 

უნთქ გზებში სითხის, საკვების ნაწილების 

ან სხვა უცხო სხეულის მოხვედრა;



2. სხეულის ღრუდან ან ორგანოდან შპრიც- 

ით, ან ასპირატორით ექსუდატის, ჩირქის, 

ჰაერის ამოქაჩვა 

ასიხიტი – მუცლის წყალმანკი, სითხის დაგ- 

როვება მუცლის ღრუში 
ატაძსია – ნებისმიერ მოძრაობათა კოორდი- 
ნაციის დარღვევა 

ატონია – მოდუნებულობა. ჩონჩხის კუნთის 

ან შინაგან ორგანოებში ბუნებრივი დაჭიმუ- 

ლობის, ელასტიკურობისა და შეკუმშვის უნ- 

არის შესუსტება 

ატოპია – ალერგიული დაავადებების მიმა- 

რთ გენეტიკური განწყობა 
აჭრიალური – წინაგულოვანი 

ბად-ჰეარის სინდრომი – ლღვიძლის ვენების 
პირველადი თრომბოზი 

ბაქტერიემია – ბაქტერიების არსებობა სის- 
ხლში 

ბაქტერიურია – ბაქტერიების შარდთან ერ- 

თად გამოყოფა 
ბილატერალური - ორმხრივი 

ბინოჰულური – ორივე, წყვილი 

ბიოფსია – შეცვლილი ქსოვილის ამოკვეთა 

და მისი მიკროსკოპული ანალიზი პათოლო- 

გიური პროცესის ხასიათის დადგენის მიზ- 

ნით 

ბიოშეღწევადობა – ორგანიზმში შეყვანილი 

წამლის ის ნაწილი, რომელიც სისტემურ 

სისხლის მიმოქცევაში გადადის. გამოიხატე- 

ბა პროცენტებში 

ბლეფარიტი – ქუთუთოს კიდეების ანთება. 

ბლეფაროაპლეგია – ქუთუთოს დამბლა 

ბლეფაროსააზმი – თვალის ირგვლივი კუნ- 

თის სპაზმი ან კრუნჩხვა 

ბლოკადა – რაიმეს ფუნქციის გამოთიშვა 

ბრადიკარდია – გულისცემის შენელება 

გალოაის რითმი – არითმიის ერთ-ერთი სა- 

ხე - ჭენების რითმი 

განგრენა – ნეკროზის ერთ-ერთი სახე, რო– 

მლის დროსაც ზიანდება, როგორც ზედაპი- 

რული, ისე ღრმა ქსოვილები 

გასტრექტომია – კუჭის სრული ამოკვეთა 

გასტრინომა – პანკრეასის ულცეროგენული 

ადენომა – ზოლინგერ-ელისონის სინდრომი 
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აქილია – კუჭის წვენში მარილმჟავასა და 

ფერმენტ ჰეპსინის უქონლობა 

აქლორაიდრია – კუჭის წვენში მარილმჟავ– 

ას შემცველობის დაქვეითება ან არარსებობა 

აციდოჭი – მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობ- 

ის დარღვევა, თანაფარდობის გადახრით ანი–- 

ონების მატებისაკენ 

აიინუსი – ლათინურად ანწლის კენკრას 

ნიშნავს. 

მედ. 1. ალვეოლური ან აცინოზური ჯირკვ- 

ლის გამომტანი სადინარის საწყისი ნაწილი. 

2. ფილტვში ალვეოლური გზების ჯგუფი, 
ალვეოლური პარკით დაბოლოვებული 

ბრადიპინეზია – ნებითი მოძრაობის შენელ- 

ება 
ბრმა მარყუმის სინდრომი – წვრილი ნაწ- 
ლავის სტაზი, რის გამოც მიკრობებს ექმნე- 

ბათ კარგი პირობები გამრავლებისთვის. ახა– 

სიათებს მალაბსორბცია და სტეატორეა. ვი- 

თარდება წვრილი ნაწლავის ქრონიკული 
დახშობის დროს (კრონის დაავადება, ნაწლ– 

ავების ტუბერკულოზი, ქირურგიული ჩარე- 
ვა) 
ბრონქოექტაზია – ბრონქების პათოლოგიუ- 

რი გაგანიერება 

ბრონქოდილატაცია – ბრონქების გაფართო- 

ება 
ბრონქოძონსტრიძცია – ბრონქის სანათურ- 
ის შევიწროება 

ბრონქორეა – ხველა თხევადი, ლორწოვანი 

ნახველის გამოყოფით 

ბრონქოსააყმი – ბრონქის კუნთის სპაზმ- 

ური შეკუმშვა 
ბრონქოსტენოყი – ბრონქის სანათურის შე- 

ვიწროება, სტრიქტურა 

გასტროენტერიტი –კუჭისა და წვრილი ნა- 
წლავის ლორწოვანი გარსის მწვავე ან ქრო- 

ნიკული ანთება 

გასტროინტესტინური ტრაქტი – კუჭ-ნაწ- 
ლავის ტრაქტი 

გინეკომასტია – მამაკაცის ერთი ან ორივე 

სარძევე ჯირკვლის გადიდება 
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გიარღიაზი – ლამბლიოზი, პარაზიტებით 

გამოწვეული წვრილი ნაწლავისა და ნაღვლ– 
ის ბუშტის დასნებოვნება 

გლომელურონეფრიტი – თირკმლის გლომე- 

რულების (გორგლების) ანთება 
გონიოსპოპია – ბადურა-რქოვანას კუთხის 

გაზომვა 

გლომერულური ფილტრაცია – თირკმლის 

გორგლოვან აპარატში მიმდინარე ფილტრ- 

აცია 

გლოსიტი – ენის ანთება 

დეგენერაცია – გადაგვარება,: ორგანიზმის 
ბიოლოგიური და ფსიქიკური ნიშნების დაქვ- 

ეითება,. გაუარესება 
დიალიზი – დაშლა, გამოყოფა– კოლოიდუ- 

რი სისტემიდან და მაღალმოლეკულური ნაე- 

რთების ს ხსნარებიდანნ დაბალმოლეკულური 

მინარევების გამოყოფა ნახევრადგამტარი მე–- 

მბრანის მესვეობით 

დიარეა – ფაღარათი (ხშირი, მეტ-ნაკლებად 

თხიერი ფეკალური მასის გამოყოფა გაძლიე–- 

რებული პერისტსლტიკის შედეგად) 
დიაფორეჭი – პროფუზული ოფლის დენა 

დივერტიკული – საყლაპავი მილის, კუჭის, 

ნაწლავის, შარდის ბუშტის ან სხვა მილოვ- 

ანი და ღრუ ორგანოს ყრუ, ჯიბისებრი და- 

ნამატი 

დიზენტერია – მსხვილი ნაწლავის მწვავე, 

ინფექციური ანთება 
დიზმორფოგენეზი – მორფოგენეზის დარღვ- 

ევა 

ეგემა – კანის ანთებითი არაგადამდები და- 

ავადება 
ეგიტუსი – საბოლოო შედეგი 

ეგზოგენური – გარეშე, გარედან, გარეგანი 

ედემა – შეშუპება. წყლის ცვლის შედეგად 

ქსოვილებსა და სეროზულ ღრუებში წყლის, 
ცილებისა და ელექტროლიტების ადგილობ- 
რივი ან ზოგადი დაგროვება 

ეიფორეა – კარგი გუნება-განწყობა, მხიარ- 

ულების, ფიზიკური კმაყოფილების, ნეტარ- 
ების გრძნობა, რაც ობიექტურ მდგომარეო–- 

ბას არ შეესაბამება 
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გრანულომა – ლოკალურად მაკროფაგების 

დაგროვება დამახასიათებელია გიგანტური 

უჯრედების წარმოქმნა, ზოგჯერ ლიმფოცი- 

ტებისა და პლაზმური უჯრედების დაგროვე- 

ბაც 

გრანულომაჭტოზჭი – სხვადასხვა ეტიოლოგ- 

იისა და პათოგენეზის დაავადებები, რომელ- 

თა მორფოლოგიური გამოვლენა სხვადასხვა 

ორგანოში გრანულომების განვითარებაა 

გრანულოციტოპენია – მარცვლოვანი ლეიკ- 

ოციტების რაოდენობის დაქვეითება 

დილატაცია – გაფართოება, გაგანიერება 

დისპრაზია – ჰომეოსტაზის დარღვევა, დაა–- 
ვადება, მოშლა; 

სისხლის დისკრაზია – სისხლის პათოლოგ- 

იური ცვლილებები 
დისემინაცია – იზოლირებული კერიდან რა- 

იმეს გავრცელება მთელ ორგანიზმში 

სისხლძარღვოვან ან ლიმფური სისტემის 

გზით 

დისპეპსია – საჭმლის მონელების პროცეს- 

ის დარღვევა 
დისრითმია – რითმის დარღვევა, მოშლა 

დისტალური – სხეულის შუა ხაზიდან და- 

შორებული, პერიფერიული 

დიპლოპია – მხედველობის გაორება 

დისანოე – ქოშინი, სუნთქვის გაძნელება 

დისფაგია – ყლაპვის აქტის მოშლა 

ეყოფაბიტი –საყლაპავი მილის ანთება 

ელიმინაცია –გაწმენდა, ლიკვიდაცია. ტერმ- 

ინი გამოიყენება ერთ-ერთი ფარმაკოკინეტიკ- 

ური პროცესის განსაზღვრისათვის და გულ- 

ისხმობს სისხლის პლაზმის გარკვეული მო- 

ცულობის გაწმენდას წამლისაგან დროის გა- 

რკვეულ მონაკვეთში 
ელექტროფორეზი – მუდმივი ელექტრული 

დენის მოქმედების შედეგად კოლოიდური ნა- 

წილაკების ან დისპერსიული მყარი ნაწილა- 

კებისს გადაადგილება თხიერ ან აირისებრ 

გარემოში



ემბოლი – უცხო ნაწილაკი, რომელიც აცო- 

ბს სისხლძარღვის სანათურს 

ემბოლია – სისხლძარღვის სანათურის დაც- 

ობა სისხლით მოტანილი ნაწილაკებით 

ეეპიემა – ჩირქის დაგროვება სხეულის ლღრ- 

უებსა და ღრუ ორგანოებში 

ემპირიული – ადამიანის გამოცდილებაზე 

დამყარებული 
ემფიზემა – გაბერვა; ჰაერის დაგროვება 

ორგანოში ან ქსოვილში; ფილტვის მოცულ- 

ობის ავადმყოფური გადიდება. არსებობს ემ- 

ფიზემის განსაკუთრებული ფორმა, რომელიც 

მაკლეოდის სინდრომის ამ სუაირ ჯეიმსის 

სახელითაა ცნობილი. ამ დროს პროცესში 

მხოლოდ ერთი ფილტეია ჩართული; დაავა– 

დება ბავშვობის ან ყრმობის ასაკში იწყება 

გადატანილი ნეკროზული ბრონქიტის შემდ- 

ეგ. არსებობს მოსაზრება რომ დაავადება 

ვირუსული წარმოშობისაა. 

ენდოპარდიტი – გულის შიგნითა გარსის, 

ენდოკარდიუმის, ანთება 

ენდობენური – შინაგანი ორგანიზმისეული 

მიზეზით განპირობებული 

ენდოსპოპია – ღრუ და მილოვანი ორგანო- 

ების კვლევა გასანათებელი ოპტიკური ხელ- 

საწყოთი 

ეოყჭინოფილი – სისხლის თეთრი ბურთულ- 

ების ერთ-ერთი სახე 

ეოჭინოფილია – სისხლში ეოზინოფილების 

რაოდენობის მომატება 

მაგინიტი – საშოს ლორწოვანი გარსის ან- 

თება 
მაგოტონია – ვეგეტატური ნერვული სისტ- 

ემის პარასიმპატიკური ნაწილის ტონუსის 

მომატება 

ვმაგოტროაული – ცდომილ ნერვზე მოქმედი 

ვაყოდილარტაცია – სისხლძარღვთა გაფარ- 

თოება 

ვაზოპონსტრიქცია – სისხლძარღვთა შევი- 

წროება 

ვარიკოზული – კვანძოვანი გაფართოება 

ვასკულიტი – წვრილი სისხლძარღვების 

ანთება 

ვეყიკულა – ბუშტუკი 

ეპიზიოტომია – საშოს შესავლის ცალმხ- 

რივი გაკვეთა მშობიარობის დროს, შორისის 

დიდი ნახევების ასაცილებლად 
ეაისპლერა – სკლერის გარეგანი შრე 

ეპისპლერიბტი – სკლერის ზეღაპირული 

შრეების ანთება 

ეპისტაქსისი – სისხლდენა ცხვირიდან 

ეკშტეინ–ბარის მირუსი – ინფექციური მო- 

ნონუკლეოზის გამომწვევი ვირუსი 

ერადიკაცია – განადგურება, ლიკვიდაცია 

ერითემა – კანის სიწითლე სისხლძარლვთა 

გაფართოების გამო 

ეროჭყია – კანის ან ლორწოვანი გარსის ეპ- 

ითელიუმის ზედაპირული დაწყლულება; 
ეტიოლობია – მოძღვრება დაავადების წა–- 
რმომშობი მიზეზებისა და პირობების შესახ- 

ებ; ამა თუ იმ დაავადების გამომწვევი მიზე- 

ზები 
ეტიოტროაული – დაავადების მიზეზზე მო- 

ქმედი 
ექსპრეცია – გამოყოფა 

ექსტრაპულმონური – ფილტვის გარეშე 
ექსტრასისტოლა – გულის ნაადრევი, რიგ– 

გარეშე შეკუმშვა, რომელსაც გახანგრძლი–- 

ვებული პაუზა მოჰყვება 
ექსტრასელულური – უჯრედგარეშე 

ექსუდატი – სითხე, რომელიც ორგანიზმის 

ქსოვილებსა და/ან ლრუებში ანთების დროს 

გროვდება 
ექტოპიური – ჰეტეროტოპული 

მირილიზაცია – ქალებში მამაკაცის მეორა- 

დი სასქესო ნიშნების ( ჭარბთმიანობა, წვერ 

-ულვაში, ხმის დაბოხება, კონსტიტუციის 

შეცვლა) განვითარება 

ვილსონის (VVII50თ) დაამადება – მეტაბო- 

ლური დაავადება რომელიც გამოწვეულია 
რეცესიული, გენეტიკური დეფექტით. დაავად- 
ების ფონზე გაძლიერებულია საკვებ პროდუ- 
ქტში შემავალი სპილენძის შეწოვა და მისი 

ჩალაგება ღვიძლის, ტვინის, თირკმელების 

და სხვა ორგანოების ქსოვილებში. 
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%ოლინგერ–ელისონის სინდრომი – კუჭქვე- 

შა ჯირკვლის ულცეროგენული ადენომა, გა- 
სტრინომა 

თალასემია – თანდაყოლილი ჰემოლიზური 

ანემია, რომელსაც საფუძვლად უდევს მემკ- 
ვიდრეობითი ნიშანი – ერითროციტებში ფე- 

ტალური ჰემოგლობინის სიჭარბე. ავადმყო- 

ფს აღენიშნება მცირე სიყვითლე, ერითროც- 

იტების მაქსიმალური ოსმოსური რეზისტენ- 

ტობის მომატება, დამახასიათებელი ცვლილ- 

ებები სახსრებში, სპლენომეგალია და სხვ. 

თერაპიული ინდექსი (თერაპიული) – წამ- 

ლის უსაფრთხოების კრიტერიუმი (მაჩვენე- 

ბელი) 

იდიოსინაპრაზია – ორგანიზმის მეტისმეტად 

გადაჭარბებული მგრძნობელობა ზოგიერთი 

ნივთიერებისადმი რომელიკც გენეტიკური 

ფერმენტოპათიით არის განპირობებული 

იმუნიზაცია – ხელოვნური იმუნიტეტის შე- 

ქმნა დაავადების პროფილაქტიკის მიზნით 

ინვაზია – ორგანიზმში დაავადების აღმ- 

ძვრელის შეჭრა, პარაზიტით დასნებოვნება 

ინპუობაციური პერიოდი – ჩანასახის კვერც- 
ხში განვითარებისათვის საჭირო დრო ავად- 

მყოფობის ფარული პერიოდი დასნებოვნების 

მომენტიდან დაავადების პირველი სიმპტომე- 

ბის გამოჩენამდე ბაქტერიული კულტურის 
გაჩერება ინკუბატორში მაქსიმალური ზრდის 

მისაღწევად 
ინოტროპული – გულის შეკუმშვის ძალის 

შეცვლა, მაგ, დადებითი ინიტროპული- გუ- 
ლის შეკუმშვის ძალის გაძლიერება, ხოლო 

უარყოფითი ინიტროპული- გულის შეკუმშვ- 
ის ძალის დაქვეითებაა 

ინსექტიციდი – ნივთიერება, რომელიც იწვ- 

ევს მწერების დახოცვას 
ინსტილაცია – ჩაწვეთება 
ინსულტი – „ტვინში სისხლისმიმოქცევის 

მკვეთრი დარღვევა; რომელიმე შინაგანი ორ–- 
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თრომბი – სისხლის შენადედი სისხლძარღ- 

ვის სანათურში რომელიც მთლიანად ან 

ნაწილობრივ ახშობს მას 

თრომბოემბოლია – თრომბის ნაწილის ჩაჭ- 
ედვის შედეგად სისხლძარღვის დახშობა 

თრომბოზი – სისხლძარღვებში თრომბების 

წარმოქმნის პროცესი, რომელსაც ხელს უწ- 

ყობს სისხლის ნაკადის შენელება, ენდოთე- 

ლიუმის დაზიანება და სისხლის თვისებების 

შეცვლა 
თრომბოციტოპენია _ სისხლის ფირფიტების, 

თრომბოციტების რაოდენობის დაქვეითება 

განოს ფუნქციის უეცარი “ელვისებური” შე- 

წყვეტა 
ინტაქტური – ხელშეუხებელი, დაუზიანე- 

ბელი, უცვლელი, მთლიანი 
ინტრაცელულური – უჯრედშიდა 

ინტერცელულური –უჯრედშორისი 

ინტერსტიციური ნეფრიტი – თირკმლის 

პარენქიმულ ელემენტთა შემაერთებელი ქსო- 

ვილის ანთება 

ინტრაოპკულური – თვალშიდა 

ინფარქტი – სისხლის მომარაგების შეწყვე- 

ტის შედეგად ორგანოსა და ქსოვილში მკვ- 

დარი (ნეკროზული) კერის წარმოქმნა 

ინფილტრაცია – ქსოვილის ადგილობრივი 

გამკვრივება და მოცულობაში მომატება ანთ– 

ებადი პროდუქტებით, სიმსივნის უჯრედებით 

ან ქიმიური ნივთიერებებით გაჟღენთის გამო 

იშემია – სხეულის გარკვეული უბნის, ორ- 

განოს ან ქსოვილის ადგილობრივი სისხლნ- 

აკლებობა არტერიული სისხლის მიწოდების 

შემცირების ან შეწყვეტის გამო 

ინჰიბირება – ქიმიური რეაქციის ან ფიზი- 

ოლოგიური მოქმედების შეჩერება



პანდიღოჯზი – დაავადება, რომელსაც 

იწვევს სოკო CიიძIძი თ!ხ!ი0M5. მისთვის და– 

მახასიათებელია კანის, ფრჩხილების, ლორწ- 

ოვანი გარსების, შინაგანი ორგანოების დაზ- 

იანება და მოთეთრო, რძისფერი ნადები 

ჰააპოშის სარპომა – ავთვისებიანი სისტემუ- 
რი დაავადება სიმსივნური წარმონაქმნებით 

კანის სისხლძარღვებში, წითელი ან მოყავ- 

ისფრო უმტკივნეულო კვანძების სახით 

პარდიომიოპათია – ნებისმიერი ქრონიკული 
დაავადება, რომლის დროსაც გულის კუნთი 

ზიანდება. შეიძლება იყოს თანდაყოლილი ან 

შეძენილი (ვირუსული ინფექციის, ალკოჰო- 
ლიზმის, ბერი-ბერის, ამილოიდოზის ფონზე 

განვითარებული). ხშირად მიზეზის დადგენა 

ვერ ხერხდება. მისი სიმპტომებია გულის 

საზღვრების გადიდება, გულის უკმარისობა, 

არითმია, ემბოლია. 

პარცინომა – ეპითელიუმური ავთვისებიანი 

სიმსივნე 

კატაბოლიზმი – ორგანიზმში მიმდინარე 

რთული ორგანული ნივთიერებების დაშლის 

ქიმიური რეაქციების ერთობლიობა 

პაუსატური აგენტი – მიზეზის გამომწვევი 

აგენტი 
პერატიტი – თვალის რქოვანა გარსის ან- 

თება 
პერატოპონიუნქტივიტი – თვალის რქოვანა 
და შემაერთებელქსოვილოვანი გარსების ან- 

თება 
პერნიქტერუსი – ბირთვული საყვითლე, ბი- 

ლირუბინული ენცეფალოპატია 
პოარმტაცია – შევიწროება, სტენოზი, სტ- 

რიქტურა 

ლაიმის დაავადება – სპიროქეტატი გამოწ- 

ვეული დაავადება, რომელიც ტკიპას მეშვეო– 
ბით ვრცელდება. ინკუბაციური პერიოდი 3- 

32 დღეა. სიმპტომებია წითელი ფერის გა- 
მონაყარი, რომელიც ტანზე თანდათან ვრცე- 

ლდება, ტემპერატურის მომატება, თავის 
ტკივილი, კისრის რიგიდობა, კუნთებისა და 

პოილონიქია – ჩაღრმავებული ფრჩხილი, 

რომლის ფორმა საათის მინას ემსგავსება 

პოლაგენოყები – დაავადებათა ჯგუფი, შემ- 

აერთებელი ქსოვილის დიფუზური დაზიანებ- 
ით. 

პოლაფსი – გულსისხლძარღვთა სისტემის 

მწვავე ნაკლოვანების შედეგად არტერიული 
წნევის უეცარი, მკვეთრი დაქვეითება 
ჰოლონოსკოაია – მსხვილი ნაწლავის დათ–- 

ვალიერება 
პოლორექტალური – მსხვილი ღა სწორი 

ნაწლავის 

პონვულსია – კიდურის ან მთელი სხეულის 

ძლიერი კრუნჩხვა 

პონიუნქტიქმიტი – თვალის შემაერთებელქს- 

ოვილოვანი გარსის ანთება 

პრისტალურია –- შარდში კრისტალების 
არსებობა 

პრონის დაავადება – გრანულომატოზური 

დაავადება 
პრუნჩხვა – კუნთების არასწორი შეკუმშვა 

ან გაშლა 

კომა – ღმა ძილის მსგავსი უგონო მდგომა- 

რეობა, რომელსაც გულის მუშაობის, სუნთ- 

ქვის რითმის, მგრძნობელობისა და რეფლექ- 

სების სხვადასხვა ინტენსივობისა და ხარის- 

ხის მოშლა ახასიათებს 

პონეულსია – კიდურის ან მთელი სხეულის 

კრუნჩხვა 

კუმულაცია – დაგროვება, ნივთიერებათა 
დაგროვება მათი ხანგრძლივად ხმარების 

შედეგად. 
კუშინგის სინდრომი – ჰიპერადრენოკორტი- 
ციზმი, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰი- 

პერფუნქცია 

სახსრების ტკივილი, ზოგადი სისუსტე. დაა- 

ვადებას გამწვავებებით მიმდინარეობა ახასია– 

თებს, რომელიც თვეობით გრძელდება. მთლ- 

იან გამოჯანსაღებას წლები ესაჭიროება. არ- 

ჩევის პრეპარატებია ტეტრაციკლინი ან. პე- 
ნიცილინი 
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ლაპარასპჰოპია – მუცლის ღრუს ორგანოე- 

ბის დათვალიერება ლაპარასკოპით 

ლატენტური პერიოდი – ფარული, მალუ- 

ლი, გამოუმჟღავნებელი პერიოდი 
ლეთარბია – ავადმყოფური მდგომარეობა, 

რომელიც ჰგავს ღრმა ძილს. შეიძლება გრძ– 

ელდებოდეს რამდენიმე საათს ან რამდენიმე 

დღეს 
ლეიპოპენია – პერიფერიულ სისხლში ლეი- 

კოციტების საერთო რაოდენობის დაქვეითება 

მაპროხიტი – :0-12 მიკრონის დიამეტრის 

მქონე დიდი ზომის ერითროციტი 

მაპროფაბი – უჯრედი, რომელიც აქტიურ- 

ად ა“არმოებს ფაგოციტოზს. შეიცავს სპე- 

ციალურ ფერმენტებს შთანთქმული მასალის 

მოსანელებლად. არჩევენ თავისუფალ და ფი- 

ქაირებულ მაკროთაგებს 

გასულა – ლაქა 
გარგინალური – კიდეზე მდებარე 

მაო (მონოამინოქსიდაჭზა; – ფერმენტი, რო- 

მელიც კატექოლამინების (ადრენელინი, ნო- 

ადრენალინი) მეტაბოლიზმში იღებს 

მონაწილეობას 

მასტოიდიტი – საფეთქლის ძელის დვრილ- 

ისეირი მორჩის ანთება 

მედიასტინიტი – შუასაყარის ქსოვილთა ან– 

თება 
მეზენტერული წნული – მცირე ჯორჯლის 

ნერვული წნული 

მეთჰემოგლობინემია – სისხლში მეთჰემოგ- 
ლობინის არსებობა 

მედიატორი – შუამავალი, გადამცემი 

მენინგიტი – თავის ტვინის გარსების ანთე- 

ბა 

მიალგია – სხვადასხვა ხასიათის და ინტენ- 

სივობის, უფრო ხშირად კუნთების შეტევი- 

თი ტკივილი 
მიდრიაჭი – გუგის გაფართოება 

მიელოიდური – ძვლის ტვინიდან წარმოებ- 

ული; გარეგნობით მიელოციტის მსგავსი; 

რაც ამჟღავნებს ძვლის ტვინთან მსგავსებას · 
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ლეიპოიიტოსი – პერიფერიულ სისხლში 

ლეიკოციტების საერთო რაოდენობის მომატ- 

ება 
ლეშუ-ნაიკჰანის სინდრომი – ჰიპერურიკემია 

ლიზოსომა – უჯრედის ციტოპლაზმის ორ- 

განოიდი 

ლიბიდო – სქესობრივი ნდომა; სქესობრივი 

ინსტიქტი 

ლიმფადენიტი – ლიმფური კვანძის ანთება 
ლიმფანბოტი – ლიმფური ძარღვების 

ანთება 

ლოკუსი – ადგილი, კერა, უბანი 

მიელომა – მიელომური დაავადება, მრავ- 

ლობითი მიელომა, კალერის დაავადება 

მიელომატოსზი – მიელომური დაავადება, 

მრავლობითი მიელომა, კალერის დაავადება 

მიელოპროლიფერაცია – ძვლის ტვინში მიე- 

ლომური (პლაზმური) უჯრედების პროლიფ- 

ერაცია 

მიელოსუპრესია – ძვლის ტვინის დათრგ- 

უნვა 

მიპროცეფალია – თავის ქალის ზომის მნი- 

შვნელოვანი სიმცირე სხეულის სხვა ნაწილ- 

ებთან შედარებით : 

გიოპლონუსი – სხეულის ან კიდურების ამა 

თუ იმ კუნთის ან კუნთთა ჯგუფის უნებლ- 

იე, არარითმული, ხანმოკლე კლონური შე- 

კუმშვა აღინიშნეა როგორც - მოძრაობის, 

ისე სიმშვიდის დროს, ძილში ქრება. გვხვ- 

დება ენცეფალიტის, ეპილეფსიის დროს. 

მიოპია _ რეფრაქციის ანომალია, რომლის 

დროსაც პარალელურ სხივთა ფოკუსი ბად- 

ურის წინ მდებარეობს. ახლომხედველობა 

მონოარტიპულური – ერთსახსროვანი 
მონონუპლეოყი _ მწვავე ინფექციური დაავ- 

ადება, მიმდინარეობს ანგინითა და სისხლის 

მხრივ ცვლილებებით, გამომწვევია ვირუსი 

მუპოვისციდოზი _ კუჭუკანა ჯირკვლის კის- 

ტოზური ფიბროზი 

მუპოზიტი – ლორწოვანი გარსის ანთება



ნეიტროპენია – პერიფერიულ სისხლში ნეი- 

ტროფილების რიცხვის მკვეთრი დაქვეითება 

ნეიტროფილი – სისხლის თეთრი უჯრედის 

ერთ-ერთი სახე-ნეიტროფილური ლეიკოცი- 

ტი, იღებება ნეიტრალური საღებავებით 

ნეონატალური – ახალშობილობის 

ობსტრუქცია – დახშობა, დაბრკოლება, გა– 

უვალობა 

ოაპლუჭზია – დახურვა, საცობა 

ოლიგოკიდრამნიონი – სანაყოფო წყლების 
რაოდენობის შემცირება 

ოლიგურია – თირკმელების მიერ შარდის 

გამოყოფის შემცირება 

ოსტეოართრიტი – სახსრის ანთება ძვლის 

სასახსრე ბოლოების ჩართვით 

ოსტეოდისტროფია – ძვლოვანი სისტემის 

დაავადება, ძვლების სტრუქტურული ცვლი- 

პათოგენეყი – ავადმყოფობის წარმოშობისა 

და განვითარების თანმიმდევრობა, ზოგადი 

პათოლოგიის ნაწილი, რომელიც ამ პროც- 

ესს სწავლობს 

პანპრეატიტი – 

ანთება 

პანმიელოაათია – ძვლის ტვინის აპლაზია 

პარაფინომა – თხევადი პარაფინის შეყვანის 

ადგილასს წარმოქმნილი სსიმსივნისმაგვარი 

წარმონაქმნი 

აარესთეზია – სხვადასხვა ცრუ შეგრძნება, 

რომელიც გარეგანი გამღიზიანებლით არ 

არის განპირობებული: დაბუჟება, ჩხვლეტა, 

სიმზურვალის, სიცივის, ჭიანჭველების ცო- 

ცვის, წვის, ელექტრული დენის გავლის შე- 
გრძნება და ა.შ. 

პაროქსიზმი – ძლიერი შეტევა, ავადმყოფო- 

ბის სიმპტომების პერიოდული შეტევები, 
გამწვავებები 
პერიპარდიტი – გულის პერანგის ანთება 
პერიოწონტიტი – პერიოდონტის (ალვეო- 
ლასა და ფესვს შორის არსებული კბილის 
რბილი ქსოვილი) ანთება 
პერპურანო – დაუზიანებელ კანში შეყვანა 

კუჭქვეში ჯირკვლის 

ნ 
ნეპროზი – უჯრედთა ჯგუფის, მთელი ორ- 

განოს ან მისი ნაწილის კვდომა ცოცხალ 

ორგანიზმში 

ნიქტურია – შარდის გამოყოფა უმთავრესად 

ღამის საათებში 

ლებებით, რომლებიც ძვლისშიდა მეტაბოლ- 
იზმის დარლვევით არის განპირობებული 

ოსტეომალაცია – ძვლის დარბილება კირის 

მარილების დაკარგვის გამო 

ოსტეომიელიტი – ძელის ტვინის ანთება, 

რომელიც ძვალსა და ძვლისსაზრდელაზე 

ვრცელდება 
ოსტეოაოროშყი – ძვლის გამეჩხერება 

ოქსიმეტრია – ჟანგბადის განსაზღვრა 

ოქსიმორტია – უეცარი სიკვდილი 

აერფორაცია – რაიმე ორგანოს კედლის გა- 

მჭოლი დაზიანება, გახვრეტა 

პერფუზია – გადასხმა, ჩასხმა 

პიგმენტაცია – ცოცხალი ორგანიზმის ქსო- 

ვილთა და ორგანოთა შეფერვა მათში ფერად 

ნივთიერებათა – პიგმენტების დაგროვებით 

აიელონეფრიტი – თირკმლის პარენქიმისა 

და მენჯის ანთება 

პირექსია – ცხელება 

პლაზმაფერეზი – სისხლიდან პლაზმის ნა- 

წილის გამოყოფის მეთოდი. სისხლი თავსდ- 

ება სპეციალურ კონტეინერში, ცენტრიფუგი- 

რდება, რის შედეგადაც პლაზმა და სისხლის 

ფორმიანი ელემენტები ერთმანეთისაგან გა- 

მოიყოფიან. სისხლის ფორმიანი ელემენტე- 

ბი უკან შეყავთ ორგანიზმში 

ალაზმოფტიყი – უჯრედიდან პროტოპლაზ- 

მის გამოსვლა 
პნევმონია « ფილტვის ანთება 

პოიპილოციტოზი – სისხლში ერითროცი- 
ტების ფორმების შეცვლა; მათი ფორმების 

სხვადასხვაობა (მაგ, მსხლის, სხვადასხვა 
ფოთლის, ჩხირის, თუთის და ა.შ. მსგავსნი) 

პოლიარაგმაზია – წამლის გადაჭარბებულ- 

ად. გამოყენება 
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პოლიდიასია – წყურვილის გრძნობის პათ- 

ოლოგიური გაძლიერება 
პოლიმორფიზმი – მედიცინაში - ავადმყოფ– 

ური პროცესის მრავალსიმპტომიანობა 

პოლინევრიტი – რამდენიმე ნერვის ერთდრ- 

ოული ანთება 

პოლიურია – დღე-ღამეში გამოყოფილი შა- 

რდის რაოდენობის მომატება 

პოლიციტემია – ერითროციტების რაოდენო- 

ბის მკვეთრი მომატება 

ანემვმოთორაქსი – ნეკნებისა და ფილტვების 
დაზიანების შედეგად ჰაერის ან რომელიმე 

აირის დაგროვება პლევრის ღრუში 

პორტალური სისხლის მიმოქცევა – 

სისხლისმიმოქცევა ღვიძლის კარის ვენაში 

პორფირინურია - პიგმენტ პორფირინიას 

გამოყოფა შარდში 

პრემედიკაცია – ზოგადი ანესთეზიისათვის 

წინასწარი მედიკამენტური შემზადება 

პრეკურსორი – წინამორბედი 

პრეზუმპსიას – ვარაუდზე დამყარებული 

მოსაზრება 

პრეპუბერტული – სქესობრივი მომწიფების 

წინა პერიოდი 

პრეციპიტაცია – დალექვა; იმუნური რეაქც- 

ია, რომელიც აგლუტინაციის კანონებს ექვე- 

მდებარება. მასში ორი ფაქტორი მონაწილე- 

რებურბიტაცა – ორგანული ან 

ფუნქციური მიზეზებით სისხლის, ხსნარების 

ან აირების უკუდინება ღრუ ორგანოებსა და 

სისტემებში 

რეზექცია – ორგანოს ან მისი ნაწილის 

მოკვეთა 

რეზიდენტული – ადგილობრივი, მუდმივი 

მაცხოვრებელი 

რეზისტენტობა – გარეშე ძალის 

მოქმედებისადმი წინააღმდეგობის გაწევა 
რენომასკულური დაავადება – თირკმლის 

სისხლძარღვოვანი დაავადება 

რეტიკულოსი – პერიფერიულ “სისხლის 

ახალგაზრდა ერითროციტების რაოდენობის 

მომატება, რაკ სისხლის რეგენერაციის 

პროცესის გაძლიერებას ნიშნავს 
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ობს: პრეციპიტინი და შესაბამისი ანტიგენი 

(პრეციპიტინოგენი), რომელთა შერევის შე- 

დეგად ნალექი–პრეციპიტატი წარმოიქმნება 

პროარითმიული – არითმიის წინა, არითმი- 

ის გამომწვევი 

პროდრომული – მომასწავებელი, წინამავა– 

ლი 

პროლაფსი – გამოვარდნა 

პროლიფერაცია – ქსოვილის უჯრედების 

დაყოფით გამრავლება ქსოვილის რეგენერაც- 

იული პროცესის დროს 

პროტეოლიზური – ცილების მომნელებელი 

პროტეინურია – შარდში ცილის არსებობა 

პროსტაგლანდინები – არაქიდონის მჟავას 

მეტაბოლიზმის პროდუქტები, ეუკოზანოიდე–- 

ბი, ანთების მედიატორები, კუჭის ლორწო- 

ვანი გარსის ბუნებრივი პროტექტორები 

პროსტატიტი – წინამდებარე ჯირკვლის ან- 

თება 

პროტეინი – მარტივი ცილა, რომლის მოლ- 

ეკულა მხოლოდ ამინომჟავებისგან შედგება. 

პროტეინურია – შარდში ცილის არსებობა 

პროქსიმალური – სხეულის შუა სიბრტყეს- 

თან შედარებით ახლოს მდებარე 

აპუბერტული პერიოდი – მოწიფულობა, სქ- 

ესობრივი მომწიფების პერიოდი 

რერინა – ბადურა გარსი 

რეტინოპატია – თვალის ბადურა გარსის 

პათოლოგია 

რეფლუქსი – უკუდენა, სითხის არაბუნებრ- 

ივი მიმართულებით დენა 

რეფრაქცია – სინათლის სხივის გარდატე- 

ხა, შუქტეხა,: თვალის უნარი გარდატეხოს 

სინათლის სხივი 

რიგიდობა – მძიმედ მოძრაობა, გახევება, 

სიტლანქე 
რინორეა – ცხვირის ლორწოვანი გარსის 

სეკრეტის გაძლიერებული გამოყოფა 

რუტინული გამოპვლევა – გეგმიური გამო- 

კვლევა



სარპოიღოზი – უცნობი ეტიოლოგიის ქრ- 

ონიკული დაავადება, რომლის დროსაც სხე- 

ულის სხვადასხვა ნაწილში დიდდება ლიმფ- 

ური ჯირკვლები, ჩნდება გრამულომები ფი- 

ლტვებში, ღვიძლსა და ელენთაში. ზიანდება 

კანი, ნერვული სისტემა, თვალები და სანე- 

რწყვე ჯირკვლები "სიმპტომებით ჰგავს 

ტუბერკულოზს 
სარკჰომატოზი – სარკომის გავრცელება, 

მრავალ ადგილზე გაჩენა 

სეპრესია – გამოყოფა; ორგანიზმისათვის 

აუცილებელ ნივთიერებათსV (სეკრეტების) 
გამომუშავება და გამოყოფა 

სეპტიცემია – ტიოქსინებსს ზემოქმედებით 

განპირობებული სეფსისის ერთ-ერთი სახე 

სეროდიაბნოსტიჰპა – სისხლის შრატის 

თვისებათა საფუძველზე გაკეთებული დიაგნ– 
ოსტიკა. 

სეროპოზიტიული – შრატის გამოკვლევის 

შედეგად მიღებული დადებითი მაჩვენებელი 
სიგმოსპოაია – სიგმოიდური ნაწლავის და–- 

თვალიერება 

სინაპოაე – გულის წასვლა, ცნობიერების 

ხანმოკლე დაბინდვა 

სინოვიტი – სახსრის სინოვიური გარსის 

ანთება 

სენსიბილიყაცია – რაიმე გამღიზიანებლის 

მიმართ ორგანიზმის მგრძნობელობის გაზრ–- 

და 

სინუსიტი – თავის წიაღების ლორწოვანი 

გარსის ანთება ( ჰაიმორიტი, ფრონტიტი) 

სძოტომა – მხედველობის ველის კუნძულო- 

ვანი დეფექტი 
სპლერიტი – თვალის თეთრი გარსის ანთე- 

ბია 

ტაქიპარდია – გულის მოქმედების და პუ- 

ლსის აჩქარება 

ტენეყმი – ჭინთვა, დეფეკაციის ან მოშარდ- 

ვის მტკივნეული ნდომა 
რენოსინოვი#ი – მყესისა და სახსრის სინ- 

ოვიალური გარსის ანთება 

სპირომეტრია – ფილტვის საციცოცხლო 

ტევადობის გაზოშვის მეთოდი 

სალენექტომია – ელენთის ამოკვეთა 

სპლენომეგალია – ელენთის გადიდება 
სპრუ – წყლულოვანი სტომატიტი, ტროპი- 

კული დღა სუბტროპიკული ქვეყნების უცნობი 
ეტიოლოგიის ქრონიკული დაავადება. ახასი- 

ათებს ქაფიანი, თიხისფერი განავალი, ხშირი 

ღეფეკაცია, წყლულოვანი სტომატიტი, ანემ- 
ია და სიგამხდრე 

სტაზჭი – შეგუბება 
სტეატოყზი – ცხიმოვანი ინფილტრაცია 

სტეატორეა – ცხიმოვანი განავალი, გვხვდ– 

ება ნაწლავებში პანკრეასის ფერმენტების 

შემცირებისა და სპრუს დროს 

სტენოსჭი – ღრუ ან მილოვანი ორგანოების 

დავიწროება, რაც აძნელებს მათ ფუნქციონი- 

რებას 

სტრესი – ძლიერი გამღიზიანებლის მოქმე- 

დების შედეგად ორგანიზმის წონასწორობის 

დაკარგვა, რასაც რთული დაცვითი რეაქციე- 

ბის კომპლექსის –ადაპტაციური სინდრომის 

– გამოწვევა შეუძლია 

სტრია – კანზე ატროფიული ზოლები 

სტრიქტურა – რომელიმე მილისებრი ორ- 

განოს დავიწროება ნაწიბურის განვითარების 

შედეგად 
სუბარაქნოიდული ჰემორაგია – ტვინის ქს- 
ლისებრი გარსის ქვეშა სისხლჩაქცევა 

სუბთერაპიული – თერაპიულზე დაბალი 

სუიციდი – თვითმკვლელობა 

სუპრა – მაღლა, ზედ 
სუპრესია – დათრგუნვა 

ტერატოგენობა – წამლის უნარი, გავიდეს 

პლაცენტარულ ბარიერში და გამოიწვიოს 
ნაყოფის სიმახინჯე 

ტერმინალური – საბოლოო, უკანასკნელი, 

გადამწყვეტი 
ტეტანია – კუნთების კრუნჩხვითი შეკუმშვა 

ტოლერანტობა – ატანა, მოთმენა, გამძლე- 

ობა 
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ტონური პრუნჩნსვა – კუნთების ხანგრძლივი 

შეკუმშვით გამოწვეული კრუნჩხვა 
ტომოგრაფია – რენტგენოლოგიური გამოკ- 

ვლევის მეთოდი, საკვლევი ობიექტის 
ცალკეული შრის გამოსახულების მიღება 
ტოაიკური – ადგილობრივი, ლოკალური 
ტოტალური – ყოვლისმომცველი, საყოველ- 

თაო 

ტოქსინი – შხამიანი ნივთიერება, რომელს- 

აც გამოყოფს ზოგიერთი მიკროორგანიზმი, 

მცენარე ან ცხოველი 
ტრანზიტორული – გარდამავალი, წარმავა– 

ლი 

უვეიტი – თვალის სისხლძარღვოვანი გარს- 

ის ანთება 

ურატები – შარდმჟავას მარილები 

ურეთრიტი – შარდსადენის ლორწოვანი გა- 

რსის ანთება 

ფარინგიტი – ხახის ლორწოვანი გარსის 

ანთება 
ფარმაპოდინამიჰა – ფარმაკოლოგიის ნაწი–- 

ლი, რომელიც შეისწავლის წამლის მოქმე- 

დების მექანიზმებს 

ფიბროზი – ბოჭკოვანი შემაერთებელი ქსო- 

ვილის გამრავლება 
ფიბროზული – ბოჭკოვანი შემაერთებელი 

ქსოვილისაგან შემდგარი 

ფლებიტი – ვენის ანთება 

ფოტოფობია – სინათლისადმი თვალის მომ- 

ატებული მგრძნობელობ. (სინათლისაგან 

ტკივილი, ცრემლის დენა). 

ქემოტაქსისი – ზოგიერთი ქიმიური ნივთიე- 

რების უნარი მიიზიდოს (დადებითი ქემოტაქ- 
სისი) ან უკუაგდოს (უარყოფითი ქემოტაქ- 
სისი) უმარტივესი ორგანიზმები და 

უმაღლესი ორგანიზმების მოძრავი უჯრედები 
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ტრანსუდატი – სხეულის სხვადასხვა ღრუ- 

ში არაანთებითი გამონაჟონი. ანთებითისაგან 

განსხვავებიძთ შეიცავს მცირე რაოდენობით 

(3%-ზე ნაკლებს) ცილასა და უჯრედოვან 

ელემენტებს 
ტრანსფუზია – გადასხმა (სისხლის, სისხ- 
ლის შემცვლელი ხსნარის და სხვ.) 

ტრემორი – კანკალი, უნებლიე რხევითი 

მოძრაობა, რომელიც მოიცავს მთელ სხეუ- 

ლს ან მის ნაწილს. 

ტუბულარული სეპრეცა – სეკრეციის 

პროცესი რომელიც თირკმლის მილაკოვან 

აპარატში მიმდინარეობს 

ურტისპარია – ჭინჭრის ციება, კანის რეაქ- 

ცია (უხშირესად ალერგიული ბუნების) სხვ- 

ადასხვა ეგზოგენურ და ენდოგენურ გამღი- 
ზიანებელზე 

ფარმაკპოპინეტიპა – ფარმაკოლოგიის ნაწი- 

ლი, რომელიც შეისწავლის წამლის გზას 

ორგანიზმში 

ფაღარათი – იხ. დიარეა 

ფეოქრომოციტომა – თირკმელზედა ჯირკვ- 

ლის ქრომაფინური უჯრედების სიმსივნე 

ფოტოსენსიბილიყაცია – კანის მგრძნობე- 

ლობის მომატება სინათლეზე 

ფსევდომემბრანული პოლიტი – ანტიბიოტი- 

კების ფონზე განვითარებული კოლიტი, რო- 

მელსაც ნაწლავის კედელზე ფიბრინული აპ- 

კი ახასიათებს 

ფტოზი – ზედა ქუთუთოს დაწევა; რომელი- 

მე ორგანოს ან სხეულის ნაწილის დაწევა 

ქოლანბიობრამა – ნაჭვლის სადინრების 

რენტგენოგრამა 

ჟქოლანბიომა – ღვიძლშიდა ნაღვლის სად- 

ინრების ეპითელიუმური სიმსივნე



ყქოლანბიოპებატიტი – ღვიძლისა და სანა- 

ღვლე გზების ანთება 

ყოლელითიაყი – ნაღვლ-კენჭოვანი დაავა–- 

დება 
ქოლერა – კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მწვავე, 

ინფექციური ბუნების (გამომწვევი ქოლერის 

ვიბრიონი) დაავადება 

ყაბზობა –კონსტიპაცია, მუცელში შეკრულ- 

ობა დეპრესია, – დათრგუნვა, დაჩაგვრა – 

ავადმყოფური სევდიანობა, უიმედობის გრძნ- 

შოპი – სიცოცხლისთვის საშიში სიმპტომ- 

ოკომპლექსი. ორგანიზმის თავისებური რეაქ- 

ცია ძლიერი გამაღიზიანებლის საპასუხოდ. 

ახასიათებს ცნს-ისა და საციცოცხლო ფუნქ- 

ციების მკვეთრი დათრგუნვა. წარმოშობის 

ცელიაკია – ბავშვთა იშვიათი დაავადება, 

ახასიათებს საერთო გამოფიტვა, მუცლის 

თვალსაჩინო გადიდება და ზრდაში ჩამორჩე- 

ნა 

იერებრული – „ტვინის 

ციანოზი – კანისა და ლორწოვანი გარსებ- 

ის ლურჯი შეფერილობა 

ცილიალური – წამწამოვანი (ეპითელიუმი; 

სხეული) 

შ 

კს 

ქოლესტაჯსი – ნაღვლის შეგუბება 

ქოლეცისტეყტომია – ნაღვლის ბუშტის ამ- 

ოკვეთა 
ქორეა – ცეკვა; უნებლიე ხასიათის სწრა- 

ფი, უწესრიგო, ურითმო, დიდი ამპლიტუდის 

მქონე მოძრაობა 

ობა, რომელიც ხშირად ზოგიერთ ფსიქიურ 

ავადმყოფობას ახასიათებს 

მიხედვით განასხვავებენ ტრავმულ, ოპერაც- 

იულ, ჰემოლიზურ, ანაფილაქსურ, ჰემორაგი- 

ულ, ჰემოტრანსფუზულ, ფსიქიურ, ტოქსი- 
ურ, დამწვრობისმიერ შოკს. 

ცისტიტი – შარდის ბუშტის ანთება 

ძიროყი – რომელიმე ორგანოს შემაერთებე- 

ლი ქსოვილის დიფუზური გამრავლება, რაც 

ამ ორგანოს ფუნქციას არღვევს 

იიტოტოქსიურობა – უჯრედზე ტოქსიური 

გავლენა 
ციტოპროტექტორი – უჯრეღის დამცველი 

3ვბირპვლოვმანი ცხელება – ინფექციური მონონუკლეოზი 

ჰემაბლუტინაცა – სითხეში შეწონილი 

ერითროციტების შეწებება და დალექვა 

ჰემატობენური – სისხლისეული, სისხლისმ- 
იერი, სისხლის ნაკადთან ერთად გავრცელე- 
ბული 

ჰ 

ჰემატომა – სისხლძარღვებიდან გამოდენი- 

ლი სისხლის დაგროვება ქსოვილებში, რაც 

სისხლჩაქცევის შედეგად ხდება 

ჰემატემეყისი – სისხლიანი პირღებინება 
ჰემატურია – სისხლის არსებობა შარდში 
ჰემოგლობინი – სისხლის წითელი ბურთ- 

ულების შემადგენელი ნაწილი(საღებავი ნივ- 

307



თიერება), რთული ქიმიური ნაერთი, რომე- 

ლიც ცილა გლობინისა და ჰემის ოთხი მო- 

ლეკულისაგან შედგება. რკინის ატომის შე- 

მცველი ჰემის მოლეკულა იერთებს და 

გასცემს ჟანგბადის მოლეკულას ამიტომ იგი 

ჟანგბადის გადამტანის ფუნქციას ასრულებს 

ჰემოდინამიპა – სისხლძარღვებში სისხლის 

მოძრაობა 

ჰემოლიზი – ერიტროციტების დაშლის პრ- 

ოცესი, რის შედეგადაც ჰემოგლობინი გამო- 

იყოფა 

ჰემოპოეჭზი – სისხლის უჯრედოვანი ელემე- 

ნტების წარმოქმნის, განვითარებისა და მომ- 

წივების პროცესი 
ჰემორაბია – სისხლძარღვის მთლიანობის 

დარღვევით გამოწვეული სისხლის დენა ან 
სისხლის ჩაქცევა სხეულის რომელიმე ღრუ- 

ში ან ქსოვილში 

ჰემოსიდეროზი – ფილტვის ქსოვილში რკი- 

ნის შემცველი მოყვითალო პიგმენტის –ჰემ- 

ოსიდერინის, დაგროვება 

ჰემოროი – ბუასილი, სწორი ნაწლავის ჰე- 

მოროიდული ვენების ვარიკოზული გაგანი- 
ერება 
ჰემოსტაზი – სისხლდენის შეწერება ან 

სხეულის ზოგიერთი ნაწილის სისხლძარღვ- 

ებში სისხლის მოძრაობის შეწყვეტა 

ჰეპატიტი – ლღვიძლის ანთებითი ხასიათის 

დაავადებათა საერთო სახელწოდება. მწვავეს 
დროს პარენქიმსთ ზიანდება ქრონიკულის 

დროს კი აღინიშნება ინტერსტიციული მე- 
ზენქიმური ქსოვილის პირველადი ანთება 
და მისი ჩაზრდა ღვიძლის ქსოვილის ტრა- 

ბეკულების მეორადი დაზიანებით 

ჰეპატომეგალია – ღვიძლის გადიდება 
კეპატოციტი – ღვიძლის უჯრედი 

ჰეპათოპატია – ღვიძლის დაავადებები ზო- 

გაღად 

ჰეტეროგენული – შემადგენლობით, წარმოშ- 

ობით, თვისებებით სხვადასხვაგვარი, განსხვ- 

ავებული 

ჰეტეროტოპია – ქსოვილთა, ორგანოთა ან 

ზოგადად რაიმეს უჩვეულო ადგილზე მდება- 
რეობა 

აიდროლიზ%ზი – რთული ნივთიერების დაშლა 

წყლის ზემოქმედების შედეგად 
პიდროცეფალია – თავის ტვინის წყალმან- 

კი. ქალის ღრუში თავზურგტვინის სითხის 

რაოდენობის მომატება 
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კიპერბილირუბინემია – სისხლში ბილირ- 

უბინის მომატება ნორმასთან შედარებით 
პიპერგლიჰემია – სისხლში შაქრის მომატე- 

ბა ნორმასთან შედარებით 

პიპერემია – ადგილობრივი სისხლმეტობა 

პიპერემიული – სისხლსავსე, დიდი რაოდე- 
ნობით სისხლის მქონე 

პიპერვოლემია – სისხლის საერთო მოცუ- 

ლობის გაზრდა 

აიაერკალიემია – სისხლში კალიუმის მომ- 
ატება ნორმასთან შედარებით 

პიპერპალცემია – სისხლში კალციუმის მო- 

მატება ნორმასთან შედარებით 

აიპერმაგნემია – სისხლში მაგნიუმის მომა- 

ტება ნორმასთან შედარებით 

ჰიპერძააპნია – არტერიულ სისხლში ნახში- 

რორჟანგის ძაბვის გადიდება 

ჰიპერაარათირეოიღდი%მი – ფარისებრახლო 
ჯირკვლების ფუნქციის მომატება 
ჰიპერპირექსია – სხეულის ტემპერატურის 

ძლიერი მომატება 

პიპერპლაჭზია – ცალკეულ ქსოვილთა შემა- 

დგენელი ელემენტების რაოდენობრივი მატე- 
ბა მათი უჯრედების გამრავლების გზით, 

უჯრედოვანი ელემენტების ჭარბი წარმოქმნა 

ჰიპერრეაქტიულობა – რეაქტიულობის მომ- 

ატება 
ჰიპერრეფლექსია – მდგომარეობა, როდესაც 

რეფლექსები გაძლიერებულია 
პიაერსენსიბილიზაცია – მგრძნობელობის 

მომატება 

ჰიპერსპლენიზმი – ელენთის გადიდება 

ჰიაერტროფშფია – ორგანოს ან ქსოვილის 

მოცულობითი გადიდება 
ჰიპერფუნქციია – გაძლიერებული მოქმედება, 

გაძლიერებული ფუნქციონირება 
პიპერურიკემია – სისხლში შარდმჟავას მო- 

მატება ნორმასთან შედარებით 

ჰიპოგლიკემია – სისხლში შაქრის შემცირ- 

ება ნორმასთან შედარებით 

ჰიპომოლემია – სისხლის საერთო მოცულ- 
ობის შემცირება 

პჰიპოპალიემია – სისხლში კალიუმის შემ- 

ცირება ნორმასთან შედარებით 

პჰიპოპალცემია – სისხლში კალციუმის შემ- 

ცირება ნორმასთან შედარებით 

ჰიაომაგნემია – სისხლში მაგნიუმის შემცი- 

რება ნორმასთან შედარებით



პიაოქსემია –სისხლში ჟანგბადის შემცირება 
სუნთქვის ან სისხლის მიმოქცევის დარღვრ- 

ევის შედეგად 
ჰიპოქსია – ქსოვილებში ჟანგბადის 

რაოდენობის შემცირება 

ჰირსოტიყმი – ქალში მამაკაცკის ტიპის 

თმიანობა 

პირშსარუნბის დააქადება – მსხვილი 

ნაწლავის თანდაყოლილი ანაგლიოზი 

ჰისტერექტომია – საშვილოსნოს ამოკვეთა 

აოჯაინის დაავადება – ლიმფოგრანულომა- 

ტოზი, ქრონიკული ავთვისებიანი ლიმფომა- 

ტოზი, ფიბრომიელოიდური რეტიკულოზი 
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