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პროფესორი პ.შოთაძე 

რეზიუმე 
დ კვარაცხელია 

ინტენსიური თერაპიის ჯზოგბიერთი საკითხი პედიატრიაში 
201 გვერდი ილუსტრაციებით 

შრომა ეძღვნება პედიატრიის ერთ-ერთი ძირითადი მიმართულების, 

ინტენსიური თერაპიის ცალკეულ საკჟვანშო საკითხებს.ფიზიოლოგიის და 

პათოლოგიის წინა პლანზე წამოწეული პრობლემატიკა,ორგანულად 

არის დაკავშირებული კლინიკური სიმპტომატიკისა და მჯურნალობის 

ქირითად პრინციპებთან.განხილულია ინფუზიური თერაპიის კლინიკაში 

ყველაზე ხშირად გამოყენებადი მეთოდების ტექნიკური 
მხარე,ინფუზიური თერაპიის პროგრამის შედგენის საფუძვლები,მისი 

წარმატებული ჩატარებისა და გართულებების თავიდან აცილების 

გ ზები,მოყვანილია პრობლემათა იმუნოლოგიური ასპექტების მოკლე 

ანალიზი. 
ამავე დროს,მონოგრაფია მიზნად არ ისახავს მომზადების 

სხვადასხვა დონის,განსხვავებული კვალიფიკაციისა და პრაქტიკული 
გამოცდილების მჟონე სპეციალისტლოა ყველა კითხვაზე ამომწურავი 

პასუხის გაცემას.პირიქით, მდიდარი თემატიკისა და ლიტერატურული 

მონაცემების ფონზე,ავტორი მკითხველს განჯისა და ანალიზისაკენ 

მოუწოდებს. ' 

წიგნი განკუთვნილია პედიატრიის სხვადასხვა დარგში მომუშავე 

სპეციალისტებისა და სამედიცინო ინსტიტუტის სტუდენტებისათვის. 

თბილისი.სამედიცინო აკადემია. 1998 წელი.



ტექსტში გამოყენებული შემოკლებების განმარტება 

ა.მ.ფ. –– ადენოზინმონოფოსფორმჟავა 

ა.დ.ფ. –– ადენოზინდიფოსფორმჟავა 
ა.ტ.ფ. –– ადენოზინტრიფოსფორმჟავა 

ა.დ.ჰ, –– ანტიდიურეზული ჰორმონი 

ე.ც.წ. –– ექსტრაცელულარული წყალი 
ე:ც.ს. –– ექსტრაცელულარული სითხე 

ე-ც-გ. –– ექსტრაცელულარული გარემო 
ი.ც.წ. –– ინტრაცელულარული წყალი 

ი.ც.ს. –– ინტრაცელულარული სითხე 

ი.ც.გ. –– ინტრაცელულარული გარემო 

ო.ს.წ. –– ორგანიზმის საერთო წყალი 

ქ.ტ-.ტ. –– ქალა -ტვინის ტრავმა 
ც.ც.მ.– ცირკუ ლირებადი ცილის მოცულობა 

ც.პ.მ.–– ცირკულირებადი პლაზმის მოცულობა 

ც.ც.ს. –– ცირკულირებადი სისხლის მოცულობა 

ც.ვ.წ. –– ცენტრალური ვენური წნევა 

ჰ.ე.ბ. –– ჰემატოენცეფალური ბარიერი 
ჰ.ი.ც.–– ჰიდროიონური ცვლა



შესავალი 

ფრანგმა მეცნიერმა კლოდ ბერნარმა, პირველმა გამოთქვა მო- 
საზრება ორგანიზმის შიდა გარემოს მუდმივობის, როგორც თავისუ- 
ფალი და დამოუკიდებელი სიცოცხლის ძირითადი პირობის შესახებ. 
მოგვიანებით ვალტერ ქენონმა დაასაბუთა რა რიგი ფიზიოლოგიუ- 
რი პროცესების მნიშვნელობა ორგანიზმის შიდა გარემოს მუდმივო- 
ბის შენარჩუნებაში, პირველმა გამოიყენა ტერმინი –– ჰომეოსტაზი 
(ი00-–-6805L8515), როგორც ორგანიზმის შიდა გარემოს მუდმივობის აღ- 
მნიშვნელი. ორგანიზმის შიდა გარემოში სისხლს, ლიმფას და უჯრედ- 

თაშორის სითხეს გულისხმობდნენ. 
ჰომეოსტაზის საფუძველი ორგანიზმის ყველა სასიცოცხლო 

ფუნქციის თვითმოწესრიგებაში, თვითრეგულაციაში მდგომარეობს. 
ხოლო თვითრეგულაციაში შემდეგი იგულისხმება: ორგანიზმის სი- 
ცოცხლისუნარიანობის უზრუნველმყოფი ნებისმიერი პარამეტრის 
ნორმიდან გადახრა თავის მხრივ, ნორმიდან გადახრილი პარამეტრის 
ნორმაში დასაბრუნებელი მექანიზმების ჩამრთავ სტიმულს წარმოდ- 
გენს,რომელიც სტატუს ქვოს საბოლოოდ აღადგენს. ამისათვის ორ- 
განიზმს ე.წ. კომპენსატორული მექანიზმები გააჩნია, რომელთაც 
მოქმედების საკმაოდ დიდი დიაპაზონი გააჩნიათ. ცნობილია, რომ 
სხვადასხვა პათოლოგიური მდგომარეობის დროს ამოქმედებული 
კომპენსატორული მექანიზმები, რომელიმე ორგანოს ან სისტემის 
ფუნქციის,არა მხოლოდ ნაწილობრივ ჩანაცვლებას ახერხებენ, არა- 
მედ შესაძლებელია მათ მთლიანად დაკარგული ორგანოს ფუნქციაც 
კი შეცვალონ (შეითავსონ) და ამ გზით შეინარჩუნონ ორგანიზმის სი- 
ცოცხლისუნარიანობა. 

აქსიომად უნდა მივიღოთ შემდეგი მოსაზრება: ორგანიზმის კომ- 
პენსატორულ რეაქციათა რაოდენობა და ინტენსივობა პირდაპირ- 
პროპორციულ დამოკიდებულებაშია ორგანოებისა და ქსოვილების 
ფუნქციათა დარღვევის მასშტაბებთან. ბუნებრივია, რომ ორგანოე- 
ბისა და ქსოვილების დაზიანების სიდიდეს აქვს თავისი კრიტიკული 
ზღვარი, რომლის მიღმაც მათი ფუნქციების სრული,შეუქცევადი შე- 
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ჩერება ძევს. ასევე, ორგანიზმის კომპენსატორული მექანიზმების სა- 
კომპენსაციო უნარს გააჩნია ზღვარი, რომლის შემდგომაც, ამოწუ- 
რავენ რა თავიანთ შესაძლებლობებს, ისინი წყვეტენ ფუნქციონირე- 
ბას. ხშირ შემთხვევაში, აღნიშნულ ზღვარს არა აქვს ერთი, კონკრე- 
ტული მნიშვნელობა. კომპენსატორულ მექანიზმებს სასიცოცხლო 
ფუნქციის ქვედა ან ზედა მაჩვენებლის გადაკვეთამდე (გადალახვამ- 
დე),აქვთ გარკვეულ დიაპაზონში მოქმედების საშუალება. მკურნა- 
ლობის მიზანიც სწორედ იმაში მდგომარეობს, რომ რიგი თერაპიუ- 
ლი მეთოდების საშუალებით არ მივცეთ კომპენსატორულ მექანი%ზ- 
მებს ჩაქრობის საშუალება და შეძლებისდაგვარად გავაფართოვოთ 
მათი დიაპაზონი. სასიცოცხლო ზღვარის ქვედა ან ზედა მაჩვენებელს 
ორგანიზმის სასიცოცხლო ფუნქციები ე.წ. გადაუდებელი, კრიტიკუ- 
ლი ანუ ექსტრემალური მდგომარეობის დროს უახლოვდება, როდე- 
საც საჭიროა პათოლოგიური პროცესების სწრაფი, ენერგიული და 

ზუსტი კორექტურა. წინააღმდეგ შემთხვევაში ლეტალური გამოსა- 
ვალი გარდაუვალია. 

ჰომეოსტაზის მუდმივობის შენარჩუნებაში დიდ როლს თამაშობს 
კომპენსატორული მექანიზმების თვისება –– დუბლირების უნარი: 
ორგანიზმის ნებისმიერი ვიტალური პარამეტრის შენარჩუნებაში 
სხვადასხვა სისტემები და ორგანოები მონაწილეობენ. თუ მოცემუ- 
ლი პარამეტრის შენარჩუნებისათვის ერთი მექანიზმის შესაძლებლო– 
ბა არ არის საკმარისი, მაშინ მოქმედებას ანუ პირველის დუბლირე- 

ბას იწყებს მეორე მექანიზმი. შემდეგ (ასეთის არსებობის შემთხვევა- 
ში), მესამე და ა.შ. ამგვარი ურთიერთდამოკიდებულების ხარჯზე ორ- 
განიზმი არ იღუპება. მარტივი მაგალითი: სისხლის ჯII-ის შეცვლი- 

სას მოქმედებაში მოდიან სისხლის ბუფერული სისტემები, მათთან 
ერთად პროცესში ერთვებიან თირკმელების, ფილტვების, კუჭ-ნან- 
ლავის და ქსოვილური ბუფერული სისტემები. მოყვანილ მაგალითს 
მარტივი დავარქვით იმდენად, რამდენადაც ამ ურთულესი პროცე- 
სის (რომელსაც შემდგომ თავებში არაერთხელ შევეხებით), მხოლოდ 
ძირითადი რგოლები დავასახელეთ და არ ჩავუღრმავდით დეტალებს, 
რომლებიც იმდენად რთული და მრავალრიცხოვანი პროცესების შემ- 
ცველია, რომ მათი უბრალოდ ჩამოთვლაც კი საკმაოდ დიდ ტომს შე- 

ადგენდა. 
ჰომეოსტაზის ყველაზე მნიშვნელოვან კომპონენტს სისხლი წარ– 

მოადგენს. სისხლის ცირკულირებაში მყოფი მოცულობა აღინიშნება” 
ტერმინით ვოლემია. იგი ნაწარმოებია ლათინური სიტყვისაგან – 
“VეIსონი” და მოცულობას ნიშნავს. ცირკულირებადი სისხლის მო- 
ცულობა (ც.ს.მ.), სხვადასხვა ასაკის ჯანმრთელ ბავშვებში საკმაოდ 
მყარი მნიშვნელობების მქონე სიდიდეა. 

ახალშობილ ბავშვებში,დაბადების მომენტიდან ჭიპლარის გა-



დაკვანძამდე სისხლის მიმოქცევის ფეტალური ფორმა გრძელდება. 
ამდენად, ახალშობილის ორგანიზმში დარჩენილი ც.ს.მ.-ს სიდიდე, 
გარკვეულწილად დამოკიდებულია ბავშვის სხეულის მდებარეობა- 
ზე დედის სხეულის მიმართ,ჭიპლარის გადაკვანძვის მომენტში. შე- 
საძლოა ამ მიზეზის გამოც,მონაცემები ახალშობილი ბავშვის ც.ს.მ.-ს 
შესახებ, საკმაო ფარგლებში ვარირებს: 80მლ/კგ-დან, 130 მლ/კგ-მდე. 

დაბადებიდან პირველი 7-10 დღის განმავლობაში ც.ს.მ. მრავალ 
ფაქტორზეა დამოკიდებული: მშობიარობის თავისებურება, კვების 
დაწყების დრო, დედის რძე, ზოგადი მდგომარეობა და ა.შ. ეს ის პე- 
რიოდია, როდესაც ც.ს.მ. ჯერ კიდევ მერყეობს. შემდგომ პერიოდში, 
როგორც ეს ზევით ავღნიშნეთ,გარდა პათოლოგიური მდგომარეო- 
ბებისა საშუალო მაჩვენებელი ცვლილებებს არ განიცდის. 

მკურნალობასთან დაკავშირებულ პრობლემათა გადაყრის ერთ- 
ერთ მნიშვნელოვან გზას, სწორედ პათოლოგიური მდგომარეობებით 
პირობადებული ცსმ-ს ცვლილების მასშტაბების დადგენა წარმოად- 
გენს. კლინიკური თვალსაზრისით მეტად მნიშვნელოვანია ისეთი ფაქ- 
ტორების შესწავლა, რომლებიც ცირკულირებადი სისხლის მოცულო- 

ბას ნორმის ფარგლებში არეგულირებენ. ასეთებად სისხლის ცილე- 
ბი და ძირითადად ნატრიუმის იონი ითვლებიან. ისინი განაპირობე- 
ბენ ცსმ-ს სხვადასხვა მაჩვენებელს ნორმასა და პათოლოგიაში. აღ- 
ნიშნული მაჩვენებლები და მასთან ახლო პრობლემატიკა ცალკე თა- 
ვებში იქნება განხილული. 

პათოლოგიისას, ჰომეოსტაზისა და ვოლემიის მდგომარეობაზე 
ზემოქმედების მეტად ეფექტურ და სწრაფ მეთოდს ინფუზიური თე- 
რაპია წარმოადგენს. ინფუზიური თერაპია ფთრთო ცნებაა. იგი თა- 
ვისი არსით ერთგვარ, გარდამავალ ფორმას წარმოადგენს, მკურნა- 

ლობის წმინდა კონსერვატიულ და ქირურგიულ მეთოდებს შორის. ამ 
სახის თერაპიის ძირითადი მიზანია სამკურნალო საშუალებების ორ- 
განიზმში ინფუზია სწრაფი ეფექტების მისაღებად ან უფრო კონკრე- 
გულად – ინფუზიური თერაპია წარმოადგენს ჰომეოსტაზის დარ- 
ღვევის ინფუზიურ კორექციას. 

ხშირად ტერმინ –– ინფუზიური თერაპიის ტოლფასად, ტერმი- 
ნი–ტრანსფუზიული თერაპია იხმარება. ავტორთა მიერ: ი.ფ. ისაკო- 
ვი, ვ.ა. მიხელსონი და მ.კ. შტატნოვი (1985) მიჩნეულია, რომ ტერმი- 
ნი ტრანსფუზიული თერაპია გამართლებულია მხოლოდსისხლისა და 
სისხლის პრეპარატების მიმართ, ხოლო სხვა პრეპარატები არა 
ტრანს”, არამედ "ინ”- ფუზირდება, რის გამოც ტრანსფუზიული თე- 
რაპია მათი და რიგი სხვა წამყვანი ავტორების მიერ მიჩნეულია ინ- 
ფუზიური თერაპიის ცალკე, კერძო შემთხვევად. 

ინფუზიური თერაპია, როგორც სამკურნალო მეთოდი,სულეუფ- 
რო ხშირად გამოიყენება მედიცინის სხვადასხვა დარგში, ხოლო კრი- 
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ტიკული მდგომარეობებისას, როდესაც სასიცოხლო ფუნქციები დე- 
კომპენსირებულია ან არსებობს დეკომპენსაციის საშიშროება, იგი 
რეანიმაციისა და ინტენსიური თერაპიის სხვა მეთოდებთან ერთად, 
მკურნალობის იმ ძირითად მეთოდს წარმოადგენს, რომელიც პათო- 
ლოგიური პროცესის მიმდინარეობის გამოჯანმრთელებისაკენ მი- 
მართვის საშუალებას იძლევა. 

კრიტიკული მდგომარეობანი ბავშვთა ასაკში საკმაოდ ხშირია. 
განსაკუთრებით ახალშობილთა და ჩვილ ბავშვთა ასაკში. გულსის- 
ხლძარღვთა, ნერვული, საჭმლის მომნელებელი, სასუნთქი, შარდ- 
სასქესო სისტემათა მთელი რიგი დაავადებები,ხშირ შემთხვევაში მო- 
ითხოვს სასწრაფო ინფუზიური თერაპიის ჩატარებას. ასეთი მდგო- 
მარეობების დროს,სწრაფი ეფექტის მისაღებად ინფუზიური თერა- 

პიის ინტრავენური და ინტრაარტერიალური მეთოდები გამოიყენე- 
ბა.მით უმეტეს ისეთ შემთხვევების დროს,როდესაც სხვადასხვა ობი- 
ექტური თუ სუბიექტური მიზეზებით პირობადებული დაავადების 
მიმდინარეობის თავისებურებები,თვეების განმავლობაშიც კი მოით- 
ხოვს ავადმყოფის მკურნალობას ინტენსიური თერაპიის პალატაში. 

ინფუზიური თერაპიის გზით შეიძლება გადაწყდეს ავადმყოფის 
მკურნალობასთან დაკავშირებული მრავალი პრობლემა. მათგან ძი- 
რითადს ჰომეოსტაზის, ჰიდროიონური ცვლის (წყლისა და იონების), 
ორგანიზმის შიდა გარემოს აქტიური რეაქციის (მჟავა-ტუტოვანი წო- 
ნასწორობა), კორექცია წარმოადგენს. ასევე სისხლის კოაგულაციუ- 
რი და რეოლოგიური თვისებების დარღვევის, ნივთიერებათა ცვლის 
და მიკროცირკულაციის მოშლის აღდგენა, დეზინტოქსიკაცია, ორ- 
განიზმის იმუნური სისტემის სტიმულაცია, ჟანგბადის ტრანსპორ- 
ტირების უზრუნველყოფა და ა.შ. 

ინფუზური თერაპიის ღირსებებს ის ფაქტიც მიეკუთვნება, რომ 

სრულყოფილი ინფუზიური თერაპიის ფონზე მიმდინარე პათოლო- 
გიის ქირურგიული კორექცია,გაცილებით ეფექტურია. ამცირებს რა 
ოპერაციული ტრავმის უარყოფითი მოვლენების ინტენსივობას, იგი 

ორგანიზმზე ანესთეზიოლოგიური საშუალებების მიერ გამოწვეული 
უკუმოვლენების საგრძნობ ნიველირებასაც ახდენს. 

ზემოთ ჩამოთვლილი პრობლემების ინფუზიური თერაპიის გზით 
გადაწყვეტისას,საჭიროა ნათელი წარმოდგენა ორგანიზმში მიმდი- 
ნარე ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური პროცესების მექანიზმების 
ერთი შეხედვით უმნიშვნელო დეტალებზეც კი. 

მიუხედავად იმისა, რომ ინფუზიური თერაპიის პრობლემატიკას 
ბავშვთა ასაკში საკმაო ყურადღება ექცევა. ერთი საყოველთაოდ მი- 
ღებული კლასიკური ნაშრომი მიძღვნილი ამ პრობლემებისადმი, ჯერ- 
ჯერობით მხოლოდ პერსპექტივაა, რაზეც თუნდაც ის ფაქტი, მეტ- 
ყველებს რომ არც თუ იშვიათია ცალკეული ავტორების არაერთმნიშ- 
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ვნელოვანი, განსხვავებული მოსაზრებები, ხშირ შემთხვევაში საკვან- 
ძო საკითხის მიმართაც კი. ამიტომ წინამდებარე შრომაში ერთიდაი- 
მავე საკითხის გარშემო განსხვავებულ და ზოგჯერ ურთიერთამომ- 
რიცხავ მიდგომასაც კი შევხვდებით.რაც როგორც ექსპერიმენტში, 
ასევე პრაქტიკაში მომუშავე პერსონალისაგან უაღრესად დიდ ყუ- 
რადღებიან მიდგომას მოითხოვს. ხშირად სერიოზულ გაურკვევლო- 
ბას მეტად უბრალო მიზეზი აქვს. სათანადო ყურადღება არ ექცევა 
ერთეულების სის- სისტემას,რომლებშიც მოყვანილია ესა თუის მაჩ- 
ვენებელი. ამ მიზეზის გამო გამოთვლები, რომლებიც თითქოს მყარ 
ლოგიკურ ჯაჭვს ემყარება, არასწორ შედეგს იძლევა და მრავალ გა- 
უგებრობას წარმოშობს.რომელსაც,ალბათ თითოეული ჩვენთაგანი 
ნანყდომია ინფუზიური თერაპიის პროგრამის შედგენისას. 

ამ და სხვა ფაქტორების გათვალისწინებით,ქვევით განვიხი– 
ლავთ ინფუზიური თერაპიის ცალკეულ საფეხურებს, რომლებიც სა- 
ბოლოო ჯამში წყლისა და მასში გახსნილი ნივთიერებების ქსოვილებ- 
თან ურთიერთქმედების მექანიზმების ერთობლიობას წარმოადგენენ. 

ორგანიზმში მიმდინარე ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური 

პროცესების რგოლებად დაყოფა და ცალ-ცალკე განხილვა მეტად 
ეფექტურია პროცესების არსის გასაგებად, რომელიც თავის მხრივ, 
სწორი მკურნალობის წინაპირობას წარმოადგენს. ამიტომ მომდევ- 
ნო თავებში ცალ-ცალკე განიხილება ჟანგბადის, წყლისა და მასში 
გახსნილი ნივთიერებების ცვლის ფიზიოლოგია და პათოლოგია შემ- 
დგომ, როგორც მათი ერთგვარი შეჯამება, ჰიდროიონური ცვლა და 
მასთან დაკავშირებული პრობლემატიკა. ბოლოს ზოგადი და კერძო 
ინფუზიური თერაპიის ცალკეული საკითხები.



თავი! 

1. ჟანგბადი და მისი მნიშექნელობა ორგანიზმისათვის 

ჟანგბადი ორგანიზმის სიცოცხლიუნარიანობის უზრუნველყო- 
ფის თვალსაზრისით ყველაზე მნიშვნელოვან ნივთიერებას წარმოად- 
გენს. შეიძლება ითქვას, რომ ორგანიზმის მრავალრიცხოვან სასი- 
ცოცხლო ფუნქციათა ყველა პროცესის ღერძს –– ჟანგბადი წარმო- 
ადგენს. 

ჟანგბადის მნიშვნელობა ორგანიზმის ფიზიოლოგიური პროცე- 
სებისათვის ნორმაში მრავალმხრივ და საბოლოოდ გაშუქებული სა- 
კითხია. 

წინამდებარე შრომის სპეციფიურობიდან გამომდინარე, ჟანგბა- 
დის მნიშვნელობისათვის მიძღვნილ ქვეთავში სისხლსა და ქსოვი- 
ლებში ჟანგბადის ნორმალური შემცველობის დარღვევებთან დაკავ- 
შირებულ ზოგიერთ საკითხს შევეხებით. ვინაიდან ჟანგბადის ყველა- 
ზე აქტიურ მომხმარებელს ორგანიზმში თავის ტვინი წარმოადგენს, 
მსჯელობის ძირითად მაგალითად ჟანგბადის ნორმალური ცვლის 
დარღვევით გამოწვეულ – ცერებრალური ჰიპოქსიის სურათს მო- 
ვიყვანთ. 

ცოცხალი ორგანიზმის ნებისმიერი ქსოვილი განუწყვეტლივ ით- 
ვისებს ჟანგბადს და გამოყოფს ნახშირორჟანგს. შესაბამისად, ამ პრო- 
ცესების ნორმალური მიმდინარეობის სხვადასხვა მიზეზით დარღვე- 
ვისას, წარმოიქმნება ჟანგბადის ნაკლებობა – ჰიპოქსია და ნახში- 
რორჟანგის სიჭარბე – ჰიპერკაპნია. 

ჟანგბადის ტრანსპორტირების მოშლის ერთ ან რამოდენიმე მი- 
ზეზს,შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ჟანგბადის მოლეკულის ატმოსფე- 
როდან (ჰაერიდან) მიტოქონდრიამდე გზის ნებისმიერ მონაკვეთზე, 
რაც აუცილებლად გამოიწვევს ჰიპოქსიის ამა თუ იმ ფორმას. 

თავისი არსით ჰიპოქსია ქსოვილებში ჟანგბადის შემცველობის 
ანუ დაძაბულობის დაქვეითებაში მდგომარეობს. ჰიპოქსია სხვადას- 
ხვა ორგანოზე ერთმანეთისაგან განსხვავებულ ზემოქმედებას იწ- 
ვევს, რაც ამ ორგანოს ან ქსოვილის მიერ ჟანგბადზე მოთხოვნილე- 
ბის ინტენსიურობაზეა დამოკიდებული. 

ტვინის ქსოვილი, ჟანგბადის მოხმარების თვალსაზრისით ყვე- 
ლაზე აქტიური ორგანოა. იგი ჟანგბადს 5-ჯერ უფრო მეტი რაოდე- 
ნობით მოიხმარს, ვიდრე მიოკარდიუმი და 20-ჯერ უფრო მეტი რაო- 
დენობით, ვიდრე ჩონჩხის კუნთები. 

ზ



ექსპერიმენტით დადგენილია, რომ თავის ტვინისადმი სისხლის 
მიწოდების შეწყვეტიდან 1,5 წთ-ის შემდეგ ცნობიერების დაკარგვა 
ვითარდება,3 წთ-ის შემდეგ იწყება ნერვული უჯრედების სტრუქტუ- 
რული ცვლილებები,ხოლო მე-5-6-ე წუთზე ნეირონები იღუპებიან. 

პირველ რიგში იღუპება განგლიოზური უჯრედები,შემდეგ მაკრო და 
მიკროგლიები. 

კლინიკურად ჰიპოქსიის სურათი ოთხ სტადიას მოიცავს: 
პირველი სტადია –- ჩნდება ქოშინი, ჩვილთა ასაკში და ახალ- 

შობილებში გამოხატულია სხვადასხვა ინტენსივობის მსუბუქი ცია- 
ნოზი, რომელსაც მოზრდილთა ასაკშიც ხშირად აქვს ადგილი,განსა- 
კუთრებით მისი და გულსისხლძარღვთა სისტემის პათოლოგიის თან- 
ხვედრისას, არტერიული წნევა მცირედ მატულობს,ნერვული სისტე- 
მის მხრიდან გამოხატულია ეიფორია ან აპათია, მგრძნობელობის 
დარღვევები. ცნობიერება შენარჩუნებულია, მაგრამ დათრგუნული, 
ისევე როგორც დამცველობითი რეაქციები. შეიმჩნევა ტაქიკარდიის 

ტენდენცია. 
მეორე სტადია –-– კლინიკური სიმპტომატიკა მკვეთრად გამო- 

ხატულია. ავადმყოფი კარგავს გონებას. რეფლექსები შენარჩუნებუ- 
ლია. ციანოზი, ტაქიკარდია და არარეგულარული სუუნთქვა წამყვან 
ადგილს იჭერს კლინიკურ სურათში. 

მესამე სტადია –– ყალიბდება კომის კლინიკა –– გამოხატული 
მკვეთრი ციანოზი, სისსლძარღვოვანი კოლაფსი და ბოლოს შოკი. ამ 
სტადიაში ჩატარებული რეანიმაციური ღონისძიებები უმეტეს შემ- 
თხვევაში შედეგიანია. ' 

მეოთხე სტადია – წინა პლანზე გულის მძიმე უკმარისობა და 
გულის გაჩერება გამოდის. გუგები გაფართოებულია, ყალიბდება 
არეფლექსია. ვითარდება კლინიკური სიკვდილი. 

ბავშვთა ასაკში ჟანგბადზე მოთხოვნილება გაცილებით უფრო 
მაღალია, ვიდრე ზრდასრულებში, რაც ძირითადად ნივთიერებათა 
ცვლის ინტენსივობით არის გამოწვეული. ერთი წლის ასაკში,ბავშვი 
სხეულის 1 კგ-ზე 7,5 - 8 მლ/წთ ჟანგბადს მოიხმარს. რაც ზრდას- 
რულთა მაჩვენებელზე თითქმის 2 - ჯერ მეტია (4,5 - 5 მლ/წთ). გა- 
მომდინარე სასუნთქი სისტემის ფიზიოლოგიური, ასაკობრივი თავი- 
სებურებებიდან, ჰაერის ერთი და იმავე მოცულობიდან ბავშვი გაცი- 
ლებით მეტ ჟანგბადს ითვისებს, ვიდრე მოზრდილი. ამდენად, ბავ- 
შვის ორგანიზმი უფრო მწვავედ რეაგირებს ჟანგბადის ნაკლებობა- 
ზე. 

ლ. ბაქაის და დ. ლი-ს (1969) აზრით, სწორედ ჰიპოქსია და ჰიპერ- 
კაპნია წარმოადგენენ თავის ტვინის შეშუპების ძირითად მიზეზს. 

ვ.მ. სიდელნიკოვის მიხედვით,ჰიპოქსიის კლასიფიკაციას შემ- 
დეგი სახე აქვს.



ჰიპოქსიის კლასიფიკაცია: 

1. ჰიპოქსიური ჰიპოქსია: 
ა) როგორც ცენტრალური ან პერიფერიული წარმოშობის სუნ- 

თქვის დარღვევის შედეგი. 
ბ) როგორც შესუნთქულ ჰაერში ჟანგბადის,დაბალი პარციალუ- 

რი წნევის შედეგი. 

გ) როგორც სასუნთქი სისტემის გზებში ჟანგბადის გაძნელებუ- 

ლი შეღწევის შედეგი. 
დ) როგორც ფილტვის სისხლმარღვებში, სისხლის მიმოქცევასა 

და ფილტვების ვენტილაციას შორის თანაფარდობის დარღვევის შე- 

დეგი. | 
2. ჰემიური ჰიპოქსია: 
ა) ანემიური ფორმა. 
ბ) ჰემოგლობინის ინაქტივაციით გამოწვეული ჰიპოქსია. 
3. ცირკულატორული ჰიპოქსია: 
ა) შეგუბებითი ფორმა. 
ბ) იშემიური ფორმა. 
4. ქსოვილური ჰიპოქსია, 

ჰიპოქსიური ჰიპოქსიის ძირითად მიზეზს,უშუალოდ ფილტვებ- 
ში ჟანგბადსა და ჰემოგლობინს შორის არასაკმარისი კონტაქტი წარ- 
მოადგენს. 

ჰემიური ჰიპოქსიისას დარღვეულია ჟანგბადის მიწოდება ქსო- 
ვილებისათვის, რომელიც სისხლში ჰემოგლობინის შემცველობის 

დაქვეითებით ან ჰემოგლობინის მიერ ჟანგბადის გადატანის ფუნქცი- 
ის მოშლით არის განპირობებული. 

ცირკულატორული ჰიპოქსიის მიზეზი გულსისხლძარღვთასსის- 
ტემის უკმარისობაში მდგომარეობს, რომლის დროსაც სისხლის მი- 
მოქცევის სიჩქარე ყველა ორგანოში დაქვეითებულია და ჟანგბადის 
მიწოდება ქსოვილებისათვის ამ მიზეზით არის დარღვეული. 

ქსოვილური ანუ ჰისტოტოქსიური ჰიპოქსია უჯრედის მიერ ჟან- 
გბადის ათვისების უნარის მოშლისას ვითარდება,რომელიც შეიძლება 
სხვადასხვა ინტოქსიკაციებით,8 ჯგუფის ვიტამინების დეფიციტით 

და ა.შ. იყოს გამოწვეული. . 
ჰიპოქსიის ნებისმიერი ფორმის დროს,მიტოქონდრიების მიერ 

გამომუშავებული ენერგიის რაოდენობა მკვეთრად ეცემა. როგორც 
ორგანიზმის სხვა, ასევე ნერვულ უჯრედებში აერობული პროცესე- 
ბის დათრგუნვა და ანაერობული პროცესების სტიმულაცია იწყება. 
მცირდება აერობული ჟანგვის პროდუქტების, ატფ-ისა და კრეატინ- 
ფოსფატის შემცველობა. მატულობს ადფ-ს, ამფ-ს, რძემჟავასა და 
არაორგანული ფოსფორის რაოდენობა. 
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ვ.ა. ნეგოვსკის და თანაავტორების (1979) მონაცემებით,ცერებ- 
რული ჰიპოქსიით გამოწვეული მეტაბოლური დარღვევებისას,თავის 
ტვინში ენერგიის მწვავე დეფიციტი ვითარდება, რომელიც თავის 
მხრივ იწვევს: 

ა) –– იმ ბიოქიმიური პროცესების დარღვევას, რომლებიც უჯ- 
რედული ელემენტების ნორმალური სტრუქტურის შენარჩუნებას უზ- 

რუნველყოფენ. 
ბ) –– მედიატორების წარმოქმნის დათრგუნვას და 

გ) –– ნერვულ უჯრედებში ელექტროლიტების ბალანსის დარ- 
ლღვევას.მათში აგზნებადობისა და იმპულსის გატარების უნარის დათ- 
რგუნვას. 

ჰიპოქსიის საწყის სტადიაში აქტიურდება ნორადრენალინის გა- 
მოყოფა. რაც თავის მხრივ, ლიპიდების პეროქსიდულ ჟანგვას და ჰი- 
დროზეჟანგული ნივთიერებების დაგროვებას იწვევს. ლიპიდების პე- 

როქსიდული ჟანგვის პროცესები იწვევენ უჯრედის მემბრანის და- 
ზიანებას, როგორც მწვავე იშემიის, ასევე რეპერფუზიის ზერიოდში. 
რეპერფუზიის პერიოდში ვლინდება ჟანგბადის ე.წ. ტოქსიური ზე- 
მოქმედება ორგანიზმზე. ამ მხრივ საინტერესოა ვ.მ. ბილენკოს (1986) 
მონაცემები, რომელსაც ქვევით განვიხილავთ. 

ჰიპოქსიის დროს,ნერვული უჯრედების სარკოპლაზმაში კალ- 
ციუმის იონების შემცველობის მატება ანაბოლიზმის დათრგუნვას და 
კატაბოლიზმის გაძლიერებას იწვევს. კალციუმის იონის სიჭარბის 
მიზეზით აქტიურდებიან ფოსფოლიპაზები, რომლებიც უჯრედის მემ- 
ბრანის ფოსფოლიპიდური კომპლექსის რღვევას იწვევენ. 

სხვა ფაქტორებთან ერთად,პროტეოლიზური ფერმენტების აქ- 
ტივაცია თავის ტვინის ხანგრძლივი იშემიის დროს,ნერვული უჯრე- 
დის ულტრასტრუქტურების რღვევას იწვევს, რასაც ქსოვილის სიკ- 
ვდილი –- ნეკროზი მოსდევს. თავის ტვინის ქერქში უჯრედების სიკ- 
ვდილის პროცესი 5 წთ-ის, შუა ტვინში-10 წთ-ის, ხოლო მოგრძო 
ტვინში-15 წთ-ის განმავლობაში ვითარდება.ბუნებრივია, რომ მცირე 
დრო რეანიმაციის შედეგიანობას ერთობ ზღუდავს.ხოლო წარმატე- 
ბის შემთხვევაში,მაღალია პოსტრეანიმაციური სინდრომის ჩამოყა- 
ლიბების ალბათობა. 

აღმავალი ჰიპოქსიის დროს კლინიკურად მისი ოთხი სტადია ყა- 
ლიბდება, რომელიც ნერვულისისტემის მხრიდან:ა)––ეიფორიის, ბ)–– 
აპათიის, გ)–- დეკორტიკაციის და ე)–- დეცერბერაციის სახით ვლინ- 
დება. 

ა) –– ეიფორია –– ავადმყოფი ადვილად აგზნებადია, ჭირვეული. 
ფსიქომოტორული აქტიურობა სწრაფად იცვლება ადვილად დაღლით 
გამოწვეული აქტიურობის დაქვეითებით. მოზრდილებში დაქვეითე- 
ბულია თვითკონტროლი, გამოხატულია აპათია. ავადმყოფს მოდუ- 
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ნება და ჰიპოდინამია ახასიათებს, რომელიც ხშირად ადინამიით იც- 
ვლება. შუქზე გუგების რეაქცია შენახულია. შესაძლოა მცირედი დაქ- 
ვეითება, ისევე როგორც კანის, მყესების და პერიოსტეალური რეფ- 
ლექსებისა. 

ბ)––აპათია ანუ ადინამია––ხასიათდება გაბრუებით,მოდუნებით 
და ადინამიით.გუგების რეაქცია შუქზე შენახულია. კანის 
რეფლექსები დათრგუნულია,ხოლო მყესების და პერიოსტეალური 
შესუსტებული. პათოლოგიური რეფლექსები არ არის გამოხატული. 

გ) – დეკორტიკაცია– მძიმე პათოლოგიაა, რომლის დროსაც 
კარგად არის გამოხატული თავის ტვინის ნახევარსფეროების ქერ- 
ქის ფუნქციების მოშლა. გუგები გაფართოებულია, კანის რეფლექ- 
სები ქრება. მყესების რეფლექსები ჰიპერაქტიურია. შესაძლებელია 
პერიოდული ტონური და კლონური კრუნჩხვების განვითარება. 

დ)–– დეცერბერაცია –– პირობადებულია ღრმა ჰიპოქსიით და 
მკვეთრად არის გამოხატული ნერვული სისტემის უმძიმესი დაზია- 
ნების კლინიკა. დათრგუნულია ცნს-ს ვეგეტატიური ფუნქციები, გუ- 
გები გაფართოებულია და სინათლეზე თითქმის არ რეაგირებენ. შე- 
საძლებელია რქოვანას შემღვრევის დიაგნოსტიკა.გამოხატულია 
არეფლექსია.დეცერბერაციის დროს ზიანდება არა მხოლოდ ჰემის- 
ფეროების ქერქი, არამედ ქერქვეშა სტრუქტურებიც. თვალის კაკ- 
ლების მცურავი მოძრაობა ცნს-ში ჩამოყალიბებულ,შეუქცევადი პა- 
თოლოგიური ცვლილებების განვითარებას ადასტურებს. 

სტადიებად არის დაყოფილი სისხლის მიმოქცევის სისტემაზე 
ჰიპოქსიის ზეგავლენაც,. ამ შემთხვევაში საუბარია სამ ძირითად სტა- 
დიაზე: ა)–– ანალეპტიურზე,ბ)–– ტოქსიურზე და გ)– ტერმინალურ- 

ზე. 
ა) –– ჰიპოქსიის ანალეპტიური სტადიის დროს-–– მატულობს არ– 

ტერიალური წნევა. გამოხატულია ტაქიკარდიისაკენ მიდრეკილება 
ან ტაქიკარდია. 

ბ)–– ტოქსიური სტადიის დროს-– არტერიალური წნევის ცვლი- 
ლება აისახება სისტოლური მაჩვენებლის დაკლებაში,უცვლელი დი- 
ასტოლური მაჩვენებლის გვერდით. ტაქიკარდია გამოხატულია.აქვს 
მატების ტენდენცია. 

ბ) – ტერმინალური სტადიის დროს-– არტერიული წნევის ორი- 
ვე მაჩვენებელი დაკლებულია. ჰიპოქსიის ფონზე ტაქიკარდია ბრა- 
დიკარდიით იცვლება. რომელსაც მძიმე ჰიპოქსიის დროს, როგორც 
წესი გულის გაჩერება მოყვება. 

ლრმა ჰიპოქსია იწვევს ჰიპოქსიურ კომას, რომელიც თავის მხრივ 
სუნთქვის უკმარისობის სინდრომის უმძიმეს გართულებას წარმოად- 
გენს. გამომდინარე ბავშვის მზარდი ორგანიზმის სასუნთქი სისტე- 
მის ანატომიურ-ფიზიოლოგიური თავისებურებებიდან, სუნთქვის უკ- 
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მარისობის სინდრომი, რომელიც როგორც წესი ჰიპოქსიასთან კო- 
რელირებს, ბავშვთა ასაკში საკმაოდ ხშირად გვხვდება. 

სუნთქვის უკმარისობა შეიძლება კომპენსირებ'ული და დეკომ- 
პენსირებული ფორმების სახით გამოვლინდეს.კომპენსირებული 
ფორმის დროს სისხლის გაზების შემცგელობა ნორმის ფარგლებშია. 
გამოხატულია სუნთქვის დარღვევის მხოლოდ გარეგანი ნიშნები. დე- 
კომპენსირებული სუნთქვის უკმარისობის დროს,სისხლის გაზების 

შემადგენლობაში გამოხატულია ჰიპოქსია. ჰიპერკაპნია შეიძლება არ 
განვითარდეს. 

ეტიოლოგიურად,სუნთვვის უკმარისობის სინდრომის განვითა- 

რებას შემდეგი მიზეზები იწვევენ: 
ა) –– ბრონქოპულმონალური-–(ფილტვის ქსოვილის დაზიანე- 

ბა, ზემო სასუნთქი გზების გაუვალობა, რომელიც თავის მხრივ შე- 
იძლება იყოს ობსტრუქციული, რესტრიქციული და დიფუზური). 

ბ) –– თორაკოაბდომინალური–(გულ-მკერდის, დიაფრაგმის 

ფტრავმ'ული დაზიანება ან დიაფრაგმის ექსკურსის შეზღუდვა,ტკივი- 
ლის სინდრომი, მეტეორიზმი და ა.შ.). 

გ) –– ცენტრალური (ცენტროგენური)––- (ცენტრალური ნერვუ- 
ლი სისტემის დაზიანებით გამოწვეული,სუნთქვის ცენტრის ფუნქცი- 
ების მოშლა). 

დ) –– ნერვულ-კუნთოვანი-–– (ნერვული სისტემის მიერ იმპულ- 
სის გამტარებლობის უნარის დაკარგვა ან იმპულსის დათრგუნვა ნერ- 
ვულ-კუნთოვან სინაფსებში). 

სუნთქვის უკმარისობის სინდრომის ხარისხის შესაფასებლად 
ახალშობილთა და ჩვილ ბავშვთა ასაკში,ბოლო დრომდე ხშირად გა- 
მოიყენებოდა სილვერმანის შკალა. მისი ხმარება, არც ამჟამად არის 
ამოღებული დიაგნოსტიკური არსენალიდან, მაგრამ იგი არ ითვალის- 
წინებს სისხლის გაზების მდგომარეობას. მათ კი სუნთქვის უკმარი- 
სობის და ჰიპოქსიის სიმძიმის განსაზღვრაში საბოლოოსიტყვა ეკუთ- 
ვნით. 

გარეგანი კლინიკური ნიშნებისა და სისხლის გაზების დონის 
გათვალისწინებით, გამოყოფენ სუნთქვის უკმარისობის ოთხ ხა- 
რისხს: 

L-- მსუბუქი ხარისხი-–– ზომიერი ქოშინი და ტაქიკარდია. სის- 
ხლის გაზები და არტერიული წნევა ნორმის ფარგლებშია. 

I –– საშუალო ხარისხი––პროგრესირებადი ქოშინი, ვლინდება 

ციანოზი და პროცესში ცენტრალური ნერვული სისტემის ჩართვის 
პათოლოგიური სიმპტომატიკა.ჩმ0,-–80-60 მმ.ვწყ.სვ. –8C0,-–– 45- 
70 მმ.ვწყ.სვ., ან ჰიპერკაპნია შეიძლება არ განვითარდეს. აღინიშნე- 
ბა ზომიერი არტერიული ჰიპერტენზია. 

II –– მძიმე ხარისხი–– სუნთქვა, ფილტვების ვენტილაცია დარ- 
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ღვეულია. სუნთქვის სიხშირე აღწევს ნორმაზე 20-30%-ით მეტ სი- 
დიდეს. ნერვული სისტემის პათოლოგიური სიმპტომატიკა ძლიერ- 
დება. ჩ20,-–- 60-40 მმ.ვწყ.სვ.-ზე დაბალია. ჩმC0C, მაღალია–-70 
მმ.ვწყ. სვ. გამოხატულია ტაქიკარდია. არტერიული წნევა კლებას ინ- 

ა IV –– ჰიპოქსიური ან ჰიპერკაპნიური კომა–- ბრადიპნოე, სუ6- 
თქვითი მოცულობის მკვეთრი დაკლება, ბრადიკარდია. მეტაბოლუ- 
რი აციდოზი ჰიპოქსიური კომის და რესპირატორული აციდოზი, პჰი- 
პერკაპნიური კომის დროს. 

სისხლის მიმოქცევის მოშლა გულ-სისხლძარღვთა უკმარისო- 
ბის, შოკის, სტრესის ან კლინიკური სიკვდილის და სხვა მძიმე პათო- 
ლოგიების დროს,ყოველთვის იწვევს ქსოვილური ჟანგბადის ცვლის 
ნორმალური რეჟიმის მოშლას. ზოგიერთ შემთხვევაში, ჰიპოქსიის წი- 
ნააღმდეგ ბრძოლა სისხლის ჟანგბადით გაჯერების გაზრდის ან ქსო- 
ვილური პერფუზიის გაუმჯობესების გზით, სისხლის მიმოქცევის (ძი- 
რითადად მიკროცირკულაციის) მოწესრიგების შემდეგ –– ავლენს 
ჟანგბადის ე.წ. ტოქსიურ ზემოქმედებას ორგანიზმზე. ცნს-ზე იგი შე- 
იძლება გამოვლინდეს ჰიპერბარული ოქსიგენაციის პირობებში.ხო- 
ლო ფილტვის ქსოვილზე ჟანგბადით ნორმობარული ოქსიგენაციი- 
სასაც. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ფილტვების ქსოვილზე ჟანგბადის ტოქ- 
სიური მოქმედების გათვალისწინებას ოქსიგენოთერაპიისა და ფილ- 
ტვების ხელოვნური ვენტილაციის დროს. 

რ.ე. ბარბერისა და თანაავტორების მიერ (1970) შესწავლილ იქ- 
ნა 10 ავადმყოფი, რომელთაც თავის ტვინის შეუქცევადი დაზიანება 

აღენიშნებოდათ. მათგან 5 ავადმყოფს ფილტვების ხელოვნური ვენ- 
ტილაცია უტარდებოდა ატმოსფერული ჰაერის გამოყენებით, ხოლო 

დანარჩენ 5 ავადმყოფს –– ჟანგბადის დახმარებით.იმ ჯგუფში,რო- 
მელშიც ავადმყოფებს ფილტვების ვენტილაცია ჟანგბადის გამოყე- 
ნებით უტარდებოდათ,პირველი 30სთ-ის გასვლის შემდეგ ფილტვე- 
ბის ფუნქციის გაუარესება აღენიშნათ. რაც გამოიხატა ჩ0.-ის დაქ- 
ვეითებაში,სუნთქვითი მოცულობის მიმართ ფილტვის შუნტისა და 
მკვდარი სივრცის წილის მომატების ხარჯზე. ამ და სხვა დაკვირვე- 
ბების საფუძველზე შეიძლება დავასკვნათ, რომ ჰიპეროქსია არანაკ- 
ლებ საშიში პათოლოგიაა, ვიდრე ჰიპოქსია, ამას დამატებით მოწმობს 
ის ფაქტიც, რომ 100%-იანი ჟანგბადის ინჰალაცია 24 სთ-ის შემდეგ 
ჯანმრთელ, ზრდასრულ ინდივიდში, ფილტვის ქსოვილის დაზიანე- 
ბას იწვევს. აქტიურდება ალვეოლარული მაკროფაგების მიერ იმ ნივ- 
თიერებების გამოყოფა, რომლებიც ფიბროზის ჩამოყალიბებას 
განაპირობებენ. 

ჰიპეროქსიის პათოლოგიური ზემოქმედების მექანიზმი, ჟანგბა- 
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დის თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნის ინტენსივობის მაცტება- 
ში მდგომარეობს. ჰიპეროქსია, აზიანებს რა ფილტვის ქსოვილს იწ- 
ვევს ჰიპერემიას, სისხლძარღვთა სპაზმს და ანთებას. ფოსფოლიპი- 
დების სურფაქტანტის სინთეზი სხვადასხვა ასაკში, განსაკუთრე- 

ბით კი ახალშობილებში ატელექტაზების განვითარებას, მოგვიანე- 
ბით კი ბრონქოპულმონალურ დისპლაზიას იწვევს. 

განსაკუთრებული სიფრთხილეა საჭირო ახალშობილთა და ჩვილ 
ბავშვთა ასაკში, მკურნალობის მიზნით ჟანგბადის გამოყენებისას. ამ 
ასაკში სასუნთქი სისტემის განვითარების ანატომიურ-ფიზიოლოგი- 
ური თავისებურებების გამო,შედარებით ადვილად შეიძლება განვი- 
თარდეს ჟანგბადის ტოქსიური მოქმედების ეფექტი–-– ფილტვებში 
ფიბროზული ქსოვილის განვითარება, რაც ფაქტიურად უიმედოს 
გახდის ავადმყოფის მდგომარეობას. 
= მიღებულია, რომ ახალშობილთა ასაკში შედარებით უსაფრთხოა 

6 0, -ის შემცველი გაზების ნარევის ინჰალაცია (ჰაერი ან ჰელიუ- 
მი). 60%-იანი ნარევის ინჰალაცია,შეიძლება გაგრძელდეს 6-10 სთ- 
ის განმავლობაში,80%-იანის, 2-3 სთ-ის განმავლობაში, ხოლო 100%- 
იანი ჟანგბადის გამოყენება საერთოდ მიუღებელია ან დასაშვე- 
ბია,მხოლოდ რამოდენიმე წთ-ის განმავლობაში. სხვა ასაკობრივი 
ჯგუფის ბავშვებისათვის რეკომენდირებულია 40%-იანი ჟანგბადის 
ინჰალაცია. ყველა შემთხვევაში აუცილებელია ჟანგბადის ნარევის 
ტენიანობის უზრუნველყოფა. ი.ვ. მარკოვა (1987). 

ჰ, ლაბორის (1970) მონაცემებით, ჰიპერვენტილაცია ამცირებს 
ქალაშიდა წნევას და ცერებრალურ სისხლის მიმოქცევას. 100%-იანი 
ჟანგბადით ჰიპერვენტილაცია დაბლა სწევს არტერიულნნევას, სის- 
ხლის ცერებრულ დებიტს, იწვევს არტერიოლების სპაზმს, აბრკო- 
ლებს ჟანგბადის დისოციაციას ოქსიჰემოგლობინიდან. რის გამოც ვი- 
თარდება ცერებრალური ჰიპოქსია და მკვეთრად იცვლება ენცეფა- 
ლოგრაფიული სურათი. 

ვ.მ. ბილენკოს (1986) მიერ ჩატარებულმა გამოკვლევებმა დაა- 
დასტურა ჟანგბადის სამკურნალო გამოყენებისადმი ფრთხილი მიდ- 
გომის აუცილებლობა. რაც ჰიპოქსიის დროს ორგანოში განვითარე- 
ბულ პათოლოგიურ ცვლილებებზე ჟანგბადის გავლენის შესწავლამ 
განაპირობა, ავტორის მონაცემებით, ხანგრძლივად იშემიზირებულ 
ორგანოებში, რეპერფუზიის ადრეულ პერიოდში, წარმოიქმნება შე- 
დარებითი (ხშირად აბსოლუტური), ლოკალური ჰიპეროქსიის მდგო- 
მარეობა, რომელიც უარყოფით (დამაზიანებელ) ეფექტს ახდენს ორ- 
განოს, მათ შორის ტვინის ქსოვილის უჯრედების მემბრანულ სტრუქ- 
ტურებზე. ამდენად,ავტორს ოქსიგენოთერაპიის გამოყენება იმ ავად- 
მყოფებში, რომელთაც სხვადასხვა ორგანოს იშემიური პათოლოგია 
აღენიშნებათ, მხოლოდ ფრთხილი და განსაზღვრული ჩვენების მი- 
ხედვით მიაჩნია დასაშვებად. ასევე სადაოდ მიიჩნევა ადრეულ რე- 
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პერფუზიულ პერიოდში ჰიპეროქსემიის შექმნის მიზნით, ჰიპერბარუ- 
ლი ოქსიგენოთერაპიისა და სუფთა ჟანგბადის ინჰალაციის გამოყე- 
ნება.განსაკუთრებით კი იშემიისადმი მეტად მგრძნობიარე (ტვინის 
ქსოვილი) და ხანგრძლივად იშემიზირებული ორგანოს ოქსიგენაცი- 
ის გაზრდის მცდელობისას. 

მეტად სერიოზულ პედიატრიულ პრობლემატიკას მიეკუთვნე- 
ბა ჰიპოქსიის საკითხები მუცლადყოფნისა და ადრეულ პოსტნატა- 
ლურ პერიოდებში. ნაყოფისა და ახალშობილი ორგანიზმის ჟანგბა- 
დოვანი შიმშილი იმდენად მძლავრ პათოლოგიურ ძვრებს იწვევს, რომ 
მიუხედავად დიაგნოსტიკის და მკურნალობის თანამედროვე მიღნე- 
ვებისა, პერინატალურდაავადებათა და სიკვდილიანობის სტრუქტუ- 
რაში ასფიქსია, მაინც ერთ-ერთ წამყვან მიზეზს წარმოადგენს. 

ამავე დროს, ჰიპოქსიის ზეგავლენა ნაყოფზე ორსულობის სხვა- 
დასხვა პერიოდში,არ არის ერთნაირი. თუ ორსულობის საწყის სტა- 
დიაში,ასფიქსიური მოვლენები ნაყოფის განვითარებისათვის შეიძ- 
ლება დიდ საშიშროებას არ წარმოადგენდნენ. ამის საწინააღმდეგოდ, 
ორგანოთა დიფერენცირების პერიოდში, ჰიპოქსია აფერხებს ნაყო- 
ფის ნორმალურ განვითარებას. ხოლო ზოგიერთ შემთხვევაში შეიძ- 
ლება მისი დაღუპვის მიზეზიც გახდეს. 

ექსპერიმენტში ვირთხის ნაყოფ8ზე დამტკიცდა, რომ ფილტვის 
ქსოვილში სტრუქტურული და ბიოქიმიური ცვლილებები, რომელიც 
დამახასიათებელია რესპირატორული დისტრეს-სინდრომისათვის, 
შეიძლება ჩამოყალიბდეს მხოლოდ ნაყოფის განვითარების გარკვე- 
ულ პერიოდში (სტადიაში). კერძოდ, სურფაქტანტის ფოსფოლპიდე- 
ბის წარმოქმნის მომენტში. 

მწვავე ჰიპოქსემია,გამოწვეული დედა ცხვარის ორგანიზმის 
ჟანგბადით ღარიბი გაზებით სუნთქვით, ცალკეულ შემთხვევაში მხო- 
ლოდ ნაყოფის ჰიპოქსემიას იწგევდა. სხვა შემთხვევაში ვითარდებო- 
და ჰიპოქსემია აციდოზთან ერთად. ჰ.ე.კონი, ე.ჯ.საქსი და თანაავტ. 
(1974). 

საერთოდ უნდა აღინიშნოს, რომ ჰიპოქსიის უმეტეს შემთხვე- 
ვაში ადგილი აქვს, შესაბამისი პპთოლოგიური ფერმენტული და ბი- 
ოქიმიური ძვრებით მიმდინარე ჰიპოგლიკემიას და მეტაბოლურ აცი- 
დოზს. ადრეული პოსტნატალური პერიოდისათვის დამახასიათებე- 
“ლია თავის ტვინის ჟანგბადით მომარაგების სისტემის თავისებურე- 
ბები. იგი დაკავშირებულია ორგანიზმის ჟანგბადით მომარაგების 
სისტემის, რესპირატორული და ჰემოდინამიკური სისტემების, ახალ 
გარემოსთან შეგუებისათვის საჭირო გადაწყობით, აერობული მეტა- 
ბოლიზმის პროცესების გააქტიურებით,ფეტალური ჰემოგლობინის 
#-ჰემოგლობინით შეცვლით და ა.შ. 

ახალშობილებში ჰიპოქსიის წარმოშობის მიზეზები, კლინიკური 
სურათი და მკურნალობის ძირითადი მეთოდები მოყვანილია ცხრილ- 

ი M 
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ცხრილი M# 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

მკურნალობის 
საარ სიის სიმატომები და ნიშნები ძირითადი 

პრინციაუბი 

სუნთქვითი სუნთქვითი უკმარისობა. გულ- დამატებითი 

დარღვევების მკერდის რენტგენოგრამის ჟანგბადი, 

სინდრომი რეტიკულოგრანულარული ხასიათი, დადებითი ნნევა, 

ჩვეულებრივ დღენაკლულ ბავშვებში | მექანიკური 
ეენტილაცია 

ასპირაციული მეკონიუმით მეღებილი ამნიოტცური სითხის” ეჩერგიუ“ 
სინდრომი სითხე ცრაქეაში, სუნთქვითი ლი ამოწოყა, და” 

დარღვევები ემფიზემატოზური მატებითი ქანგბა“ 

ცვლილებები რენტგენოგრაფიაზე, დი, დადებითი 
ჩვეულებრივ დღესრულ ან დღეჭარბ | სჩეკა მექანიკური 
ბავშვებძი კენტილაცია 

ჰიპოვოლე- სიფერმკრთალე, გაქიპნოე, დაბალი რეამინაცია, ოქსი- 

მიური მოკი არტერიული ნნევა გენაცია, მოკის ინ- 

ტენსიური ინფუ- 

ზიური თერაპია 

ასფიქსია აპნოე, აპგარის შკალის დაბალი სითხის ამონოვა, 
მნიშვნელობა, ბრადიკარდია, გულის ინტუბაცია და ვენ- 
გაჩერება ტილაცია, ოქსიგე- 

ნაცია, გულის მა- 
საჟი„ სპეციფიკური 

თერაპია 

სისხლის სნრაფად პროგრესირებადი სუნთქვის | დამხმარე ვენტი- 

ჩაქცევა უკმარისობა, სისხლიანი გამონაყოფი | ლაცია, ანემიისა და 
ფილტვში ტრაქეიდან და პირიდან ჰიპოვოლემიის კო- 

რექცია 

ზემო სასუნ- სტრიდორი ჩასუნთქვისას, სუნთქვითი | სპეციალური 
თქი გზების დარღვევები ჰიპერკაპნიისაკენ თერაპია 
ობსტრუქცია მიდრეკილება 

დიაფრაგმა- სუნთქვითი დარღვევები, ცუდი დაუყონებლივი 
ლური გრიჟა ოქსიგენაცია, აპგარის შკალით ქირურგიული 
(თიაქარი) დაბალი მაჩვენებელი, რეამინაციულ | კორექცია 

ღონისძიებებზე სუსტი რეაქცია 

საყლაპავის სუნთქვის გაძნელება, პირიდან ჭარბი | ადრეული ქირურ- 
ატრეზია, სეკრეტების გამოყოფა. საყლაპავი გიული კორექცია, 
საყლაჰავ- მილის სპირალად დაგრეხა, შესაძლო ასპირა- 
ტრაქეალური საყლაპავის ზედა ნანილში. ციის მკურნალობა 
ფისტულით რენტგენოლოგიური დადასტურება 

გულის მანკები | ციანოზი, აუსკულტაციური ხმაური, დამატებითი ჟან- 
ან გულის არითმიები რენტგენოლოგიურად გბადი, დიგიტა- 
უკმარისობა გულის ზომების გაფართოება ლისის ჰპრეპარა-     ტები სპუსიალური 

მკურნალობა     
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ნორმაში ჟანგბადის პარციალური წნევა არტერი'ულ და ვენურ 
სისხლში მცირე ფარგლებში მერყეობს. მისი საშუალო მაჩვენებლე- 
ბი შემდეგია: ჩმ0, = 90 მმ.ვწყ.სვ. და LV0, =40 მმ.ვწყ.სვ. 

2. წყალი ორგანიზმში. მისი ცვლის ფიზიოლოგია და 
პათოლოგია 

პროცესებისათვის, რომლებიც ორგანიზმის სიცოცხლისუნარი- 
ანობას უზრუნველყოფენ ჟანგბადის შემდეგ, ყველაზე მნიშვნელო- 
ვან ნივთიერებას წყალი წარმოადგენს. ადამიანის ორგანიზმს წყლის 
მიღების გარეშე,მხოლოდ ერთ კვირამდე შეუძლია გაძლოს. დედამი- 
წაზე გავრცელების თვალსაზრისით სხვა ნივთიერებებთან შედარე- 
ბით ის პრრველ ადგილზეა.ხოლო გამომდინარე წყლის უნიკალური 
ფიზიკურ-ქიმიური თვისებებიდან, რომელიც თავის მხრივ, წყლის მო- 
ლეკულის აგებულების თავისებურებებით არის განპირობებული, იგი 
უნივერსალურ გამხსნელს და სიცოცხლისათვის აუცილებელი სხვა 
თვისებების მქონე ნივთიერებას წარმოადგენს. 

წყალი და მასში გახსნილი ნივთიერებები ორგანიზმში თხევად 
მდგომარეობაში იმყოფებიან და მთლიანობაში ორგანიზმის თსევად 
გარემოს ქმნიან.რომელიც თავის მხრივ, ორგანიზმის სხვადასხვა ნა- 
წილში ლოკალიზებულ და განსხვავებული დანიშნულების მქონე გა- 
რემოთა ერთგვარ ჯამს წარმოადგენს. გარკვეულწილად, ისინი ერ- 
თმანეთისაგან იზოლირებული არიან.ინარჩუნებენ რა თითოეული- 
სათვის მახასიათებელ იმ ფიზიოლოგიურ ნორმებს, რომლებიც ორ- 

განიზმის სიცოცხლისუნარიანობის უზრუნველყოფის თვალსაზრი- 
სით, უაღრესად რთული და მნიშვნელოვანია. ამავე დროს, მათ შო- 
რის განუწყვეტლივ მიმდინარეობს ნივთიერებათა ცვლა. 

ორგანიზმის თხევადი გარემოს ფიზიოლოგია და პათოლოგია შე- 
იძლება განხილულ იქნას სამი პოზიციიდან. 

1.–– გამხსნელის (წყლის) და გახსნილი ნივთიერებების საერ- 
თო რაოდენობა ორგანიზმში მთლიანად. 

2. –– ორგანიზმში გამხსნელისა და გახსნილ ნივთიერებათა გა- 
დანაწილება. 

3. –– ორგანიზმში გამხსნელისა და გახსნილ ნივთიერებათა 
კონცენტრაცია. 

წყლისა და მასში გახსნილი ნივთიერებების საერთო რაოდენო- 
ბა, ორგანიზმის მიერ მათ მოხმარებასა და გამოყოფას შორის ზედ- 
მიწევნით დარეგულირებული ბალანსის შედეგს წარმოადგენს. ამ მიზ- 
ნით ორგანიზმში მრავალი მაკონტროლებელი მექანიზმი ფუნქციო- 
ნირებსცისინი აღნიშნული ბალანსის რეგულირებასა და ნორმის ფარ- 
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გლებში შენარჩუნებას 'უზრუნველყოფენ. 

ორგანიზმში გამხსნელი ნივთიერებებისა და მასში გახსნილნივ- 
თიერებათა გადანაწილება ენერგიის დიდი რაოდენობით ხარჯვას- 
თან არის დაკავშირებული. რადგანაც ,გახსნილ ნივთიერებათა მხო- 
ლოდ მცირე ნაწილი იმყოფება ე.ნ. პასიურ წონასწორობაში. ხოლო 
უდიდესი ნაწილის ფიზიოლოგიური ნორმების შესატყვისად გადანა- 
წილებისა და ტრანსპორტირებისათვის,უჯრედის მიერ გამომუშავე- 
ბული ენერგია იხარჯება. 

რაც შეეხება ორგანიზმში გამხსნელი და გახსნილი ნივთიერე- 
ბების კონცენტრაციას,იგი დამოკიდებულია როგორც ერთის, ასევე 
მეორის რაოდენობაზე ორგანიზმის მოცემულ ნაწილში და იცვლება, 
როგორც ცალკე გამხსნელი ნივთიერების (წყლის), ასევე გასახსნე- 
ლი ნივთიერების რაოდენობრივი შემცველობის ცვლილებებისას. 

ამასთან, კონცენტრაცია ორივე ნივთიერებების რაოდენობრი- 
ვი მაჩვენებლის ერთდროული შეცვლისას შეიძლება შეიცვალოს. 

წყლის ის რაოდენობა, რომელსაც ორგანიზმი შეიცავს მთლია- 
ნად,ორგანიზმის საერთო წყლის (ოსნ), სახელით არის ცნობილი.ოსწ 
ორგანიზმში სხვადასხვა სივრცეში ანუ გარემოში არის გადანაწილე- 
ბული. ამ პრინციპზე დაყრდნობით ჯ.ედელმანისა და ჯ.ლეიბმანის 
მიერ 1959 წელს,მოწოდებულ იქნა ოსნ-ის შემდეგნაირი დაყოჟა-დი- 
ფერენციაცია: 

1 –– ექსტრაცელულარული წყალი (ეცწ) ანუ უჯრედგარე,არა- 
უჯრედული წყალი, რომელიც თავის მხრივ სისხლძარ- 
ლვთაშიგა და ინტერსტიციალური,უჯრედთაშორისი 
წყლისაგან შედგება. 

2 –– ინტრაცელულარული წყალი (იცნ) ანუ უჯრედშიგა წყა- 
ლი. 

გარდა ზემოთ დასახელებულისა, გამოყოფენ ტრანსცელულა- 
რულ წყალსაც.ტრანსცელულარულ წყალს, ორგანიზმის სეროზული 
გარსების, თვალის ღრუს, შარდის, საჭმლის მომხელებელი ტრაქტის, 
ჯირკვლების და ა.შ. წყალს მიაკუთვნებენ. 

ზოგიერთი პათოლოგიის დროს (დამწვრობა, ნაწვლავთა გაჟუვა- 
ლობა და სხვა) ორგანიზმში პათოლოგიური სივრცე, პათოლოგიური 
“ტევადობა" წარმოიქმნება,რომელსაც ვ.მ. სიდელნიკოვა (1994). “მე- 
სამე სივრცეს" უწოდებს. ამ სივრცეში დაგროვილი სითხე ოსნწ-საგან 
იზოლირებულია და ამ მიზეზით, არ მონაწილეობს ფიზიოლოგიურ 
პროცესებში. აკლდება რა ოსწ-ს ფიზიოლოგიურად აქტიურ ნაწილს, 
“მესამე სივრცის” სითხე დეჰიდრატაციას იწვევს, რომელიც მით უფ- 
რო მძიმეა, რაც უფრო მეტია მისი ტევადობა. ვინაიდან აღნიშნულ 
პათოლოგიურ სივრცეში დისლოცირებული წყალი ორგანიზმშივე 
რჩება, ავადმყოფის სხეულის მასა იგივე რჩება.



ექსტრა, ინტრა და ტრანსცელულარულ სივრცეებს შორის გა- 
ნუწყვეტლივ მიმდინარეობს სითხის (წყლის) ცვლა, რომელსაც წყლის 
სივრცეთაშორისი ცვლა ეწოდება. იგი ორი ძირითადი ფაქტორის ზე- 
მოქმედებით ხორციელდება: 

1-–– კაპილარებში ჰიდროსტატიკური წნევის გრადიენტი და 
2–– პლაზმასა და ინტერსტიციალურ სითხეს შორის ონკოზუ- 

რი წნევის გრადიენტი. 
დავუბრუნდეთ იმ მოსაზრებას, რომ წყალი ორგანიზმის შემად: 

გენელი უმნიშვნელოვანესი კომპონენტია, რომელიც მასში გახსნილ 
ნივთიერებებთან ერთად ორგანიზმის სიცოცხლისუნარიანობის უზ- 
რუნველყოფას ემსახურება. 

ადამიანის ორგანიზმის წყლის პროცენტული შემცველობა, სხე- 

ულის მასასთან მიმართებაში განისაზღვრება. წყლის შემცველობის 
პროცენტული მაჩვენებლის რიცხვითი მნიშვნელობა, კლებას განიც- 

დის ასაკის მატებასთან ერთად. აღნიშნული მაჩვენებლის ასაკობრი- 
ვი ნორმები მოწოდებულია ჰ. ფ. ფრისის მიერ 1957 წელს. იხ. ცხრ.M% 2. 

ცხრილი M#2 

ოსწ შემცველობა სხქადასხვა ასაკის ბავშვებში 
  

  

  

ოსწ შუემცვე- ოსწ შემცველობა, 
ასაკი | ლობა(სხეუ- ასაკი (სხეულის მასის %) 

ლის მასის %) 

0-1 დღე 79 1-2 წელი 587 

1-10 თვე 74 2-3 წელი 6ქ1,5           
  

ოსწ-ს ყველაზე მაღალ პროცენტულ მაჩვენებელს,ადგილი ჰქონ- 
და ორი თვის ასაკის ემბრიონში და იგი სხეულის მასის 90 % -ს შეად- 

გენდა. 
ნორმაში,ორგანიზმის წყალზე მოთხოვნილებას წყურვილის 

გრძნობა პირობადებს. წყურვილის გრძნობის წარმოქმნაზე პასუხის- 
მგებელია ჰიპოთალამუსის შუა ნაწილში მდებარე წყურვილის ცენ- 
ტრი. აქ განლაგებული ოსმორეცეპტორები პლაზმის ოსმოლარობის 
ცვლილებაზე რეაგირებენ. პლაზმის ოსმოლარობის მომატებისას ისი- 
ნი წყურვილის გრძნობის გაჩენას უზრუნველყოფენ. ორგანიზმში 
წყურვილის გრძნობა წყლის საერთო რაოდენობის კლებისასაც ჩნდე- 
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ბა. ამ შემთხვევაში წყურვილის გრძნობის წარმოქმნის მექანიზმი არა- 
საკმარისად არის შესწავლილი. თუმცა ითვლება, რომ ძირითად 
როლს წინაგულების ბარორეცეპტორები თამაშობენ. 

ადამიანის ორგანიზმში წყალი ძირითადად კუჭ-ნაწლავის ტრაქ- 
ტიდან ხვდება. ნაწლავების სანათურიდან წყლის აბსორბცია 
წარმოებს. ამ გზით ორგანიზმში მოხვედრილი წყალი,უზრუნველ- 
ყოფს ჰომეოსტატიკურ წონასწორობას ორგანიზმის ყველა წყლოვან 
გარემოში.ორგანიზმის წყლოვან გარემოთა და ნაწლავებს შორის 
წყლის ცვლის ინტენსივობა, დამოკიდებულია ექსტრა და იტრაცე- 
ლულარულ სითხეებში ელექტროლიტების (იონების) და ცილების შემ- 
ცველობაზე ანუ ოსმოსური წნევის მაჩვენებელზე. 

ჯანმრთელი ბავშვის ორგანიზმში,ზრდის პროცესის ინტენ- 
სივობის მიხედვით, სინთეზირებული ქსოვილის ყოველ კილოგრამ- 
ზე ადსორბირებული რაოდენობიდან 9-დან,13 მლ-მდე წყალი იხარ– 
ჯება. 

ორგანიზმის წყალზე მოთხოვნილება დამოკიდებულია სამ ძი- 
რითად ფაქტორზე: პირველი და უმნიშვნელოვანესი ფაქტორია ორ- 
განიზმის მიერ ენერგიის (კალორიების) ხარჯვა. მისი მიხედვით ორ- 
განიზმის სასიცოცხლო ფუნქციათა მდგომარეობის სრულყოფილად 
შეფასება შეიძლება. ორგანიზმის წყალზე მოთხოვნილების გამოთ- 
ვლის ენერგეტიკულ (კალორიულ) მეთოდს, მთელი რიგი მნიშვნე- 
ლოვანი უპირატესობანი გააჩნია: იგი არ არის დამოკიდებული ორ- 
განიზმის მორფოლოგიურ სტრუქტურებზე, კონსტიტუციურ თავი- 
სებურებებზე და ზედმიწევნით ზუსტად ადგენს ორგანიზმისათვის 
საჭირო ნივთიერებების (მათ შორის წყლის) რაოდენობრივ მაჩვენე- 
ბელს. გარდა ენერგეტიკული დანახარჯებისა, ორგანიზმის წყალზე 
მოთხოვნილებას შეუგრძნობადი, განუსაზღვრელი დანაკარგები ანუ 
პერსპირაცია (იხ. ქვევით) და შარდის ფარდობითი სიმკრივე განაპი- 
რობებს. 

როგორც აღვნიშნეთ, წყალი ძირითადად კუჭ-ნაწლავის ტრაქ- 
ტიდან შეიწოვება. გარდა ამისა, ორგანიზმში წყალი შეიძლება შესუნ- 
თქული ჰაერიდანაც მოხვდეს. იგი პრაქტიკული თვალსაზრისით უმ- 
ნიშვნელო სიდიდეა. ხოლო რაც შეეხება ოქსიდაციურ წყალს ანუ ორ- 
განიზმის მიერ საკვები ნივთიერებების ჟანგვის პროცესის დროს სინ- 
თეზირებულ წყალს, ორგანიზმის ნაწილობრივი ან სრული შიმშილის 
დროს თავისი მნიშვნელობა აქვს. გამომდინარე იქიდან, რომ ინფუ- 
ზიური თერაპია ბავშვს სწორედ ამ ფონზე უტარდება და რიგი სხვა 
მიზეზების გამო,ის აუცილებლად უნდა მოვიღოთ მხედველობაში. 

სხვადასხვა საკვები ნივთიერების ოქსიდაციით (ჟანგვით) მილე- 
ბული წყლის სავარაუდო რაოდენობა მოყვანილია ცხრილში M ვ. 
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ცხრილი M3 

  

  

  

  

ნივთიერება ბრ ოქსიდაციური 
„წყალი 

გლუკოზა 100 60 

ცხიმები 100 109 

ცილა 100 300         
  

გასათვალისწინებულია ის ფაქტი, რომ სრული შიმშილობისას 
ოქსიდაციური წყალი არა ეგზოგენური, არამედ ენდოგენური ნივთი- 
ერებების ხარჯვის ხარჯზე სინთეზირდება.რის გამოც სითხეთა სა- 
ბოლოო ბალანსის სიზუსტისათვის, ის აუცილებლად გასათვალის- 
ნინებელია. 

ორგანიზმიდან წყლის გამოყოფა ძირითადად თირკმელების 
გზით წარმოებს,სადაც მისი გამოყოფის მთავარი რეგულატორს ან- 
ტიდიურეზული ჰორმონიწარმოადგენს. 

არგინინ-ვაზოპრესინი ანუ ანტიდიურეზული ჰორმონი (ადჰ) 
ჰიპოფიზის სუპრაოპტიკური ბირთვის ნეიროსეკრეტორულ სუბ- 
სტანციას წარმოადგენს, რომელიც აგებულებით ციკლური ოქტაპეპ- 
ტიდია. სუპრაოპტიკური ბირთვიდან ჰიპოფიზის უკანა წილში ად- 
ჰაქსონის მეშვეობით ტრანსპორტირდება. აქვე წარმოებს მისი კ.უ- 
მულაცია, საიდანაც ჰიპოთალამუსიდან მოსული სიგნალის პასუხად, 
ადჰ-ს სისხლში გადასვლა წარმოებს ეგზოციტოზის გზით. ეგზოცი- 
ტოზის პროცესი სუპრაოპტიკური ბირთვის ვეზიკულების მიერ რე- 
გულირდება. ისინი ეცს-ში ოსმოსური წნევის ცვალებადობაზე რეა- 
გირებენ და ამდენად, მათი მოქმედება ოსმოსური ბარორეცეპტორე- 
ბის მოქმედების პრინციპზეა აგებული. ეცს-ში ოსმოსის მოვლენას 
ძირითადად ნატრიუმის და ქლორის იონები განაპირობებენ. მათთვის, 
როგორც ექსტრაცელულარული იონებისათვის, უჯრედული მემბრა- 

ნა ბარიერს წარმოადგენს. ამიტომ ამ იონების უდიდესი ნაწილი ეცს- 
შია განაწილებული. როდესაც ეცს-ის ოსმოლარობა იცს-ს მიმართ მა- 
ტულობს და გარკვეულ მნიშვნელობას აღწევს, მასზე მეყსეულად 
რეაგირებენ სუპრაოპტიკური ბირთვის ვეზიკულები. ისინი ზომაში 
მცირდებიან, "იფუშებიან" და ახდენენ ადჰ-ს ეგზოციტოზს სისხლის 
მიმოქცევის სისტემაში. სისხლთან ერთად ადჰ თირკმელებში ხვდე- 
ბა. იქ ვლინდება მისი ანტიდიურეზული ეფექტი -–– ორგანიზმი უფ- 

რთხილდება წყლის მარაგს. 
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როდესაც ეცს-ს ოსმოლარობის მაჩვენებელი იცს-ს მიმართ კლე- 
ბულობს, ე.ი.ეცს-ში მცირდება ოსმოსურად აქტიური ნივთიერებე- 
ბის რაოდენობა ანუ ეცს ზავდება და მასში წყლის რაოდენობა ჭარბი 
ხდება, ამავე ვეზიკულების მეშვეობით სისხლში ადჰ-ს ეგზოციტოზი 
წყდება.რაც ორგანიზმისათვის დიურეზის დაწყების სიგნალს წარმო- 
ადგენს. ამ დროს ორგანიზმიდან წყლის ჭარბი რაოდენობა იდევნე- 
ბა. 

ცნობილია ადამიანის ორგანიზმზე ნატრიუმის ქლორიდის კონ- 
ცენტრირებული ხსნარისა და შარდოვანას მოქმედების სხვადასხვაგ- 
გვარი ეფექტი.ნატრიუმის ქლორიდის კონცენტრირებული ხსნარის 
ორგანიზმში შეყვანისას,ორივე იონი ნატრიუმი და ქლორი, უჯრედის 
მემბრანის ბარიერული ფუნქციის წყალობით ამ იონების მიმართ,ეცს- 

ში რჩება. ეს იწვევს ეცს-ს ოსმოსური წნევის მატებას იცს-ს მიმართ. 
იწყება ადჰ-ს სისხლში გამოყოფა და როგორც შედეგი,ვითარდებაან- 
ტიდიურეზული ეფექტი ––ორგანიზმში წყლის შეკავება. 

როდესაც ორგანიზმში შარდოვანა ხვდება, რომლისთვისაც უჯ- 
რედის მემბრანა არ წარმოადგენს ბარიერს, იგი ექსტრა და ინტრა- 
ცელულარულ გარემოებში თანაბრად ნაწილდება.რის გამოც ამ გა- 
რემოთა სითხეებს შორის ოსმოლარობის სხვაობას ადგილი არა აქვს. 
ამიტომ ანტიდიურეზული ეფექტი მნიშვნელოვნად ითრგუნება და 
წყალი გამოდის როგორც ექსტრა, ასევე ინტრაცელულალური გარე- 
მოებიდან.იგი თირკმელებისაკენ მიემართება და შარდის სახით გა- 
მოიყოფა ორგანიზმიდან. 

სისხლთან ერთად სისხლძარღვების გავლით თირკმელებში მოხ- 
ვედრილი ადჰ თირკმელს შიგნით გადის გზას შემდეგი თანმიმდევ- 
რობით: გორგალი, პროქსიმალური არხები, ჰენლეს მარყუჟი, დის- 
ტალური არხები, შემკრები მილაკები. სწორედ ამ მონაკვეთზე ვლინ- 
დება ადჰ-ის მოქმედების ეფექტი. იგი იწყება პროქსიმალური არხე- 
ბიდან, ინტენსიური ხდება ჰენლეს მარყუჟში და მაქსიმუმს დისტა- 
ლური და შემკრები არხების გასწვრივ აღწევს. იხ.სურ LM 1. 

თირკმლის გორგლებში სისხლის შრატიდან მსხვილმოლეკულე- 
რი ცილები შეიწოვება. აქედან იზოტონური სითხე პროქსიმალური 
არხებისაკენ მიემართება, სადაც წარმოებს სითხის საერთო რაოდე- 
ნობის დაახლოებით 70%-ის რეაბსობრცია იზოტონურ მდგომარეო- 
ბაში. ჰენლეს მარყუჟის დაღმავალ ნაწილში ნეფრონი განვლადია რო- 
გორც მარილებისათვის, ასევე წყლისათვისაც. აღმავალ ნაწილში,იგი 
მხოლოდ წყლისათვის წარმოადგენს ბარიერს, ხოლო მარილებისათ- 
ვის განვლადია.ამდენად,ამ მონაკვეთზე სითხე ისევ იზოტონურ 
მდგომარეობაშია (პიპოოსმოლოარულია), ხოლო ქსოვილური სითხე 
ნეფრონის გარშემო ჰიპერტონიულია. როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ 
ადჰ-ს აქტიურობა სწორედ ამ არეალს მოიცავს. ამიტომ, ადჰ-ს დე- 
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100-I 

ი : : : : 
პროქსიმალური : პენლეს :დისტალუ- შემუერები: შარდი 

არხები : მარყუჟი :რიარხებ: არხები :   
  

სურ. (1! 

შარდის ოსმოსური კონცენტრაცია თირკმელების სხვადასხვა ანატომიურ წარ- 
მონაქმნებში. მუქი ფონით ნაჩგენებია შარდის საბოლოო კონცენტრაციაზე ადჰ-ს პო- 
ტენციური მოქმედება. 

ფიციტის დროს,დისტალური და შემკრები არხები წყლის რებსორ- 
ბციისათვის "დახურულია". სითხე ოსმოსურ ცვლილებას არ განიც- 
დის და იზოტონიურ მდგომარეობაში რჩება. ე.ი. ნორმაში, შემკრები 
მილაკების გასწვრივ მოძრაობისას, იზოტონური შარდი პროგრესუ- 
ლად კონცენტრირებული უნდა ხდებოდეს. ვინაიდან მილაკების გარ- 
შემო ქსოვილური სითხე ჰიპერტონიულია და წყალი პასიური ოსმო- 
სური დიფუზიის პრინციპით გადადის მასში. ხოლო პათოლოგიაში 
ადჰ-ს არარსებობის ან სიმცირის დროს,პასიური ოსმოსით წყლის რე- 
აბსორბციის უნარი ქრება და გაზავებული შარდი წარმოიქმნება. 

ადჰ-ს ზემოქმედებით,დისტალური არხების დისტალური ნაწი- 
ლი და შემკრები მილაკები წყლის რეაბსორბციის შეუფერხებლად 
ახერხებენ. დადგენილია, რომ ქსოვილური სითხის კონცენტრაცია ამ 
მონაკვეთზე შეიძლება 1200 მოსმ/ლ-ს აღწევდეს. შესაბამისად,ამა- 
ვემაჩვენებელს შეიძლება მიაღწიოს შარდის კონცენტრაციამაც. შემ- 
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კრებ მილაკებზე ადჰ-ს ზემოქმედების გარეშე შარდის კონცენტრა- 
ცია შეიძლება 60-100 მოსმ/ლ-მდეც კი დაეცეს. 

წყლის საერთო რაოდენობა, რომელიც შარდის სახით გამოიყო- 
ფა, სხვადასხვა ავტორთა მონაცემებით, საკმაოდ დიდ ფარგლებში 
მერყეობს, რაც განსაკუთრებით თვალსაჩინოა ბავშვთა ასაკში. (იხ. 
ცხრ. M# 4) 

ორგანიზმიდან წყლის გამოყოფის მეორე მნიშვნელოვან გზას 
პერსპირაცია წარმოადგენს. პერსპირაცია ფილტვების ალვეოლები- 
დან და კანის ზედაპირიდან წყლის აორთქლებას გულისხმობს. ამ 
გზით გამოყოფილი წყლის რაოდენობა როგორც ნორმაში, ასევე პა- 
თოლოგიაში, დიდ ფარგლებში მერყეობს. ზოგიერთ შემთხვევაში ოფ- 
ლით და ფილტვებით აორთქლებული ანუ პერსპირირებული წყლის 
რაოდენობა, ჭარბობს კიდევაც თირკმელებით გამოყოფილი წყლის 
რაოდენობას და ბუნებრივია, რომ პათოლოგიური მდგომარეობისას, 
განსაკუთრებით ახალშობილი და ადრეული ასაკის ბავშვების ინფუ- 
ზიური თერაპიის პროგრამის შედგენისას მის გათვალისწინებას დი- 
დი მნიშვნელობა აქვს. 

ტემპერატურული რეაქციის დროს პერსპირაციით აორთქლებუ- 
ლი წყლის რაოდენობა მნიშვნელოვნად მატულობს. პერსპირაციით 
და საერთოდ, სითხის (წყლის) პათოლოგიური პროცესით გამოწვეუ- 
ლი დანაკარგების გამოთვლა,რთული პროცესია. ჩვეულებრივ, პრაქ- 
ტიკული მუშაობის პროცესში პერსპირაციით დაკარგული წყლის და 
იონების ლაბორატორიული გამოთვლა არ ხდება. 

ფებრილური მდგომარეობის დროს წყალზე მოთხოვნილების 
ზრდა,ზოგადი ფორმულით 10მლ. (კგ.დღ.ღ.)-ში ყოველ 19C -ზე, 37პყC- 
ის ზევით, გამოითვლება. ოლივერი და თანაავტ. (1958), ე.კ. ციბულ- 
კინი (1976). 

დადგენილია,რომ 19C-ით ორგანიზმის ტემპერატურის მომატე- 
ბისას ორგანიზმის ენერგეტიკული დანახარჯები საშუალოდ 12-13 
%-ით მატულობს. ენერგეტიკული დანახარჯების სიდიდის ანუ მე- 
ტაბოლიზმის ინტენსივობის ზრდა სწორხაზოვან კავშირშია პერსპი- 
რაციასთან, ამ ფაქტიდან გამომდინარე, ორგანიზმის ტემპეტარურის 
19C-ით მომატება, მეტაბოლიზმის ინტენსივობას და პერსპირაციით 
დაკარგული წყლის რაოდენობას იმავე სიდიდით, 12-13 %-ით ზრდის. 
საკმაოდ პრობლემატურია საკითხი ჰიპერთერმის ხანგრძლივობის 
გათვალისწინების აუცილებლობის შესახებ,დღე-ღამის განმავლობა- 
ში. რადგან მკურნალობის ფონზე იგი ჩვეულებრივ ცვალებადია. ჰი– 
პერთერმიისა და მეტაბოლიზმის ინტენსივობის მაჩვენებლის ურთი- 
ერთდამოკიდებულების პრინციპიდან გამომდინარე,ასევე ცვლილე- 
ბებს განიცდიან ენერგეტიკული დანახარჯების რაოდენობის მაჩვე- 
ნებლებიც. ამიტომ გამოთვლების წარმოებისას ჩვეულებრივ საშუა- 
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ლო მაჩვენებლებს „უნდა დავეყრდნოთ, 
პერსპირაციით გამოყოფილი წყლის რაოდენობა იცვლება სუნ- 

თქვის რიტმის გახშირების (ქოშინის) დროსაც. დადგენილია, რომ ყო- 
ველ 10 სუნთქვით ციკლზე ნორმის ზევით, წყალზე ფიზიოლოგიურ 
სადღელამისო მოთხოგნილებას (იხ. ქვევით) უნდა დაემატოს 7-8 
მლ/(კგ.10.სუნ./ წთ.) სითხის,დამატფებითი რაოდენობა.სუნთქვითი 
ციკლის გახშირებისას ფილტვების ვენტილაცია, სუნთქვითი მოცუ- 
ლობის მაჩვენებლის კლების ხარჯზე (სუნთქვა ზედაპირული ხდება) 
მცირდება. შესაბამისად, მნიშვნელოვანი ქოშინის დროს დაკარგული 
სითხის რაოდენობა სუნთქვითი ციკლის რაოდენობრივი მაჩვენებლის 
მატების პირდაპირპროპორციულად აღარ მატულობს. ასეთ შემთხვე- 
ვაში ზუსტი გამოთვლების ჩატარება,მრავალ ფაქტორზეა დამოკი- 

დებული და ყოველი კონკრეტული შემთხვევისათვის თავისი მნიშვნე- 
ლობა აქვს. 

სუსთქვითი ციკლის სიხშირის, ნორმასთან შედარებით წუთში 
50%-ით გაზრდის შემთხვევაში, აორთქლებული წყლის რაოდენობა 
საშუალოდ ამდენივეთი მცირდება. 

პერსპირაციის გზით გამოყოფილი წყლის რაოდენობა სხვადას- 
ხვა ავტორთა მიერ გამოთვლილია სსეულის მასის, დროის და დახარ- 
ჯული ენერგიის (ყოველ 100 კკალ-ზე) გათვალისნინებით. მათ მიერ 
მოწოდებული მნიშვნელობები,უმნიშვნელოდ განსხვავდებიან ერთმა-– 
ნეთისაგან. ახალშობილობის პერიოდისათვის,ნორმაში ისინი შემდეგ 

სიდიდეებს მიუთითებენ:-––1,15 მლ/(კგ.სთ) ფ.გ. ბენედიქტი (1926). რ.ა 
მაქენრი და თანაავტ. (1954). –_– 2 მლ/(კგ.სთ) ე.ლ. ლაისთერი 
(1967).ძუძუთა ბავშვებში ეს სიდიდე – I მლ/(კგ.სთ)-ს შეადგენს. 

ყოველი 100მკკალ ენერგიის ხარჯვისას ნორმაში (კომფორტი, 
მშვიდი მდგომარეობა),პერსპირაციის სიდიდე -––- 45 მლ-ს შეადგენს. 
მ. ჰოლიდეი, ვ. სეგარი (1957), ხოლო მოზრდილებში იგი––40 მლ-ია, 

ყოველ 100 კკალ-ზე. 
ქოშინით დაკარგული სითხე ორგანიზმის მიერ პერსპირირებუ- 

ლი სითხის რაოდენობის 1/3 -ს შეადგენს. დანარჩენი 2/3 სხეულის 
ზედაპირიდან ორთქლდება. ხოლო მთლიანობაში (ფილტვები + კა- 
ნის ზედაპირი) პერსპირაციით, ორგანიზმის მიერ გამოყოფილი სით- 
ხის 40-45%(!) გამოიყოფა.დანარჩენი 50-60%,თირკმელებზე და ფე- 

კალურ მასებზე (ამ უკანასკნელზე ნორმაში მცირე პროცენტი) მო- 
დის. თირკმელები წყალს არა მხოლოდ გამოყოფენ, არამედ ორგანიზ- 
მში როგორც მის შემცველობას, ასევე ორგანიზმიდან გამოყოფილი 
ულუფების მოცულობას და სიხშირეს არეგულირებენ. 

ერთი დღის ასაკში ბავშვის ორგანიზმი გამოყოფს დაახლოებით 
–118 მლ/(კგ.დღ.ლ) შარდს. პირველი წლის ბოლოს – 
35მლ/(კგ.დღ.ღ)-ს. თერთმეტ წლამდე ასაკში, საშუალოდ 28- 
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30მლ/(კგ.დღ.ღ)-ს, ხოლო თერთმეტი წლის ასაკიდან,ის დაახლოებით 
იმდენივეა, რამდენიც მოზრდილებში ––20მლ/(კგ.დღ.ღ). რ. ა. მაქ- 

ნსი. ე, მ. ოუსონი (1960). 
ქენსი. ე. მ. ვიდოუ ' ' ცხრილი M% 5 

ღიურესი ბავმფშთა ასაკში 

  

ასაკი მლ/დლ.ღ | მლ/სთ ასაკი მლ/დლ.ღ | მლ/სთ 
  

1-2 30 - 660 2 1-3 წელი 500-600 22 
  

3-10 100 - 300 8 3-5 წელი 600-700 27 
  

10დღე -2თეე| 250 - 450 15 5-8 წელი 650-1000 324 

  

2 თვე - 1 წელი| 4000 - 500 (8 8ზ8-I4 წელი | 800-1400 46 
  

14 და ზევით | 1000-1600 50               
  

ნორმაში დლე-ღამის განმავლობაში ბავშვის ორგანიზმის მიერ 
გამოყოფილი შარდის საერთო რაოდენობა ასაკის მიხედვით მოყვა- 
ნილია ცხრილშიM 5. 

ტერმინი -- "ზრდის წყალი" წყლის იმ რაოდენობით დანახარჯს 
გულისხმობს, რომელიც მზარდ ორგანიზმს ახალი ქსოვილის 
სინთეზისათვის ესაჭიროება. ყოველ 100 გრ-ზე დაახლოებით 75 გრ. 
წყალი იხარჯება. ინტენსიური თერაპიის ჩატარებისას იგი ჩვეულებ- 
რივ მხედველობაში არ მიიღება და მას უფრო თეორიული მნიშვნე- 
ლობა აქვს.ხოლო ისეთი მდგომარეობებისას, როდესაც ავადმყოფი 
ბავშვი ნაწილობრივ ან სრულ პრენტერალურ კვებაზე იმყოფება,ზე- 
მოთმოყვანილ მაჩვენებელს პრაქტიკული მნიშვნელობაც გააჩნია. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ნორმაში ფეკალურ მასასთან ერ- 
თად გამოყოფილი წყალი უმნიშვნელო სიდიდეა და 60 მლ/(მ?.დღ/ღ)- 
ში შეადგენს, მაგრამ ფაღარათიანობისას ფეკალურ მასებთან ერთად 
დაკარგული სითხის რაოდენობა, მაღალ სიდიდეებს აღწევს და ხში- 
რად ჰიპოვოლომიური შოკის კლინიკის ჩამოყალიბების ძირითად მი- 
ზეზს წარმოადგენს. მძიმე დიარეის დროს ფეკალურ მასებთან ერ- 
თად დაკარგული (სითხის) რაოდენობა -– 50 მლ./(კგ.დღ.ღ)-ში სიდი- 
დესაც კი აჭარბებს. 

ფეკალურ მასებთან ერთად დაკარგული წყლის (სითხის) რაო- 
დენობის ზუსტად გამოთვლა შეუძლებელია. მწვავედ განვითარებუ- 
ლი დიარეის დროს, წყლის დეფიციტი სხეულის მასის დეფიციტის 
ტოლფასია. სითხის რაოდენობის დაახლოებით გამოთვლისათვის 
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საჭიროა ფაღარათის სიმძიმის განსაზღვრა. ამ პრინციპზე დაყრდნო- 
ბით,სუსტად გამოხატული ფაღარათის დროს დაკარგული წყლის მო- 
ცულობა – I0-20მლ.კგ-ს შეადგენს. მძიმე ფაღარათისას-–-25- 
50მლ.კგ-ს,ხოლო უკიდურესად მძიმე ფაღარათისას -– 50- 100მლ.კგ- 
ზე. ბ.-ბრატანოვი (1987). 

ვ.მ.სიდელნიკოვას რეკომენდაციებზე დაყრდნობით, ზომიერი 

ფაღარათისას (10-15-ჯერ), ინიშნება –– 20-40 მლ./(კგ. დღ. ღ)-ში სით- 
ხის დამატებითი მოც'ულობა.ძლიერი ფაღარათისას (15-20ჯერ დღე- 
ღამეში), დამატებით ინიშნება –– 60-90 მლ/(კგ.დღ.ღ) სითხე, ხოლო 
პროფუზული ფაღარათისას, როდესაც ფეკალიების ჯერადობა ძნე- 
ლი დასადგენია –– 120-140 მლ/(კგ-.დღ.ღ)-ში სითხის დამატებითი მო- 
ც'ულობა. 

ბავშვთა ასაკში პათოლოგიური მდგომარეობების დროს არაფი- 
ზიოლოგიური გზით დაკარგული სითხის (წყლის) რაოდენობა, ზრდის 
ორგანიზმის წყალზე სადღეღამისო მოთხოვლილებას, რომელიც სამი 
ძირითადი მეთოდით გამოითვლება: 

1 –– წყალზე მოთხოვნილება,გამოთვლილი სხეულისმასის ერ- 
თეულის მიხედვით, 

2 -–– წყალზე მოთხოვნილება,სხეულის ზედაპირის ფართობის 
ერთეულის მიხედვით და 

3 –– წყალზე მოთხოვნილება,ორგანიზმის მიერ დახარჯული 
ენერგიის ერთეულის მიხედვით. 

ამ მეთოდთაგან პრაქტიკული თვალსაზრისით, ყველაზე ხელ- 
მისაწვდომია სხეულის მასის ერთეულის მიხედვით გამოთვლილი 
წყლის სადღეღამისო რაოდენობა. იხ. ცხრილი M 6. 

ცხრილი M#M6 
ბავშვის ორგანიჯზმის ფიზიოლოგბიური 

მოთხოვნილება წყალზე 

  

  

ასაკი | წყალჯე მოთხოვნილება ასაკი წყალზე მოთსოვნილება 
მლ”/ (ჰგ. დღე-ღამეში) მლ/ (კგ. დღე-ღამუში) 

ვ 80-100 2წელი | 115-125 

10 125-150 4ნელი | (00-100 

ვ 140-160 6წელი | 90-100 

6 (25-145 14 წელი | 50-60 

I 120-135 18 წელი | 40-60           
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პათოლოგიაში ორგანიზმის მიერ წყალზე გაზრდილი მოთხოვ- 
ნილების საკითხზე მსჯელობა იქნება თავში, რომელიც'ზოგადი ინ- 
ფუზიური თერაპიის საკითხების განხილვას ეძღვნება. იქვე შევეხე- 
ბით სითხეებზე ორგანიზმის მოთხოვნილების გამოთვლის მეთო- 
დებს. 

ვ, იონები ორგანიზმში. მათი ცვლის ფიზიოლოგია და 
პათოლოგია 

როგორც აღვნიშნეთ,წყალი ძლიერი მაიონიზირებელი თვისებე- 
ბის მქონე ნივთიერებას წარმოადგენს. რის გამოც ორგანიზმში რო- 
გორც არაორგანული, ასევე ორგანულ ნივთიერებათა დიდი ნაწილი 
იონების სახით იმყოფება და ფუნქციონირებს. იონები დადებითი ან 
უარყოფითი მუხტების მატარებლები არიან (ანიონები და კათიონე- 
ბი). 

ორგანიზმში მიმდინარე ფიზიოლოგიურ პროცესებში აღნიშნუ- 
ლი ნივთიერებები სწორედ იონების სახით ღებულობენ მონაწილეო- 
ბას. მიუხედავად განსხვავებული მუხტების მატარებლობისა, მუხტის 
ნიშნის მიხედვით იონები ორგანიზმში დაბალანსებულ მდგომარეო- 
ბაში არიან და ამიტომ ორგანიზმის იონიზირებული სითხეები ელექ- 
ტრონეიტრალურია. თუმცა, ამ თვალსაზრისით არსებობს სხვა მო- 
საზრებაც. კერძოდ, გ.ა.რიაბოვი (1979) მიიჩნევს, რომ ორგნმიზმის 
ელექტროლიტურ ხსნარებს მუხტი გააჩნიათ. 

როგორც აღინიშნა, ორგანიზმის სითხეებში ნივთიერებები ანი- 
ონების და კათიონების სახით არიან წარმოდგენილი. ამ მხრივ ერ- 
თგვარ არასტაბილურობას იჩენენ ცილების იონები-ამინომჟავები, 
რომლებიც ე.წ. ამფოლიტებს წარმოადგენენ.რაც იმას ნიშნავს, რომ 
ისინი მუხტის ნიშანს გარემოს I-ის მაჩვენებლის მიხედვით იცვლი- 
ან. 

ორგანიზმის ბიოლოგიური სითხეების იონური სპექტრი,იონე- 

ბის საერთო შემცველობისა და კონცენტრაციის მაჩვენებლის თვალ- 
საზრისით,ერთმანეთისაგან სითხეების ლოკალიზაციის ადგილისა და 
ფიზიოლოგიურ თავისებურებათა მიხედვით განსხვავდება,რაც შემ- 
თხვევითი არ არის და ხანგრძლივი ევოლუციური პროცესის შედეგს 
წარმოადგენს. იხ.სურ M2, 

ეცს თავისი შემადგენლობით საკმაოდ მუდმივია და ასაკის მი- 
ხედვით იშვიათად იცვლება. ახალშობილებში და ორ წლამდე ასაკის 

ბავშვებში,ეცს-ს იონურ შემადგენლობაზე გარკვეულ გავლენას კვე- 
ბისა და სითხის მიღების რეჟიმი ახდენს.ეცს ძირითადად ლოკალი- 
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არაუჯრედუ- უჯრედშიდა 
მოსმMლ ლი სითხე. სითხე. 

200 · ული 
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აა '», ა) 4 <2 

40· ჯა ა ას ალა 

0 –_– 22-20C 
3” 

ს3 საჰ ა“ IIIII #0,“ L_ | ცილები 

L ფე თ „ 
ა და: ნ, 

Cვ' და. M0ი2“? წარმოშობის, 1) 0” და ჩ,-, 

ანიონები. 

სურ.2 
ორგანიზმის არუჯრედულ და უჯრედულ სითხეთა ელექტროლიტური 

(იონური) შემადგენლობა. 

ზებულია სისხლძარღვთა შიგნით და პლაზმის სახით არის წარმოდ- 
გენილი.იგი უჯრედთაშორისი სითხისაგან კაპილარების კედლით 
არის გამოყოფილი,ცრომელიც პლაზმის ცილებისათვის ბარიერს წარ- 
მოადგენს,ამიტომ უჯრადთშორისი სითხე არ შეიცავს პლაზმის ცი- 
ლებს. ძირითადი იონები, რომელთაც უჯრედთაშორისი სითხე და 
პლაზმა შეიცავს წარმადგენილნი არიან ნატრიუმის, ქლორის, კალ- 
ციუმის, მაგნიუმის, ფოსფორის და კარბონატის იონებით. ფუნქცი- 
ონალური თვალსაზრისით პლაზმა და ტრანსცელულარული სითხე 
ერთ მთლიანობას წარმოადგენენ. 

ადამიანის ორგანიზმის წყლოვან გარემოთა იონური და მოლა- 
რული შემადგენლობა მოყვანილია ცხრილში M7. 
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ცხრილი #7 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

არაბმა ანარ რიეი  სეეაი სითი 
შემადგენლობა + L # L + V 

C 8 L ლ= L 5 
8 დ დ დ დ დ 

კათიონები 

M2+ (42 (42 | 132 132 10 10 

M+ 5 5 5 5 150 150 

C2+ 2,5 2,5 - 

M0+ ვ (59) | ქვ 1,5 35 I7,5 

სულ 155 I03· | 145 14) 170 152,5 

ანიონები 

CI_ 103. | 29 110 110 6 6 

#MC0ე 29 I 27 27 (4 (4 
+80;? 2 05 |2 I 80 40 
§0;? I 19 II 0,5 20 10 

ცილები 15 5 30 ვ.8 

ორგან. მჟავ. 5 140,4 | 5 5 20 20 

სულ 155 145 143,5 170 152,5                 
  

მოცემულ ცხრილში ინტერსტიციალური სითხის ცილების შემ- 
ცველობა ნაჩვენები არ არის, რადგან კაპილარის კედელი მართვის 
შეუღწევადია და ამ მიმართულებით გამოთქლების წარმოება პრაქ- 
ტიკული თვალსაზრისით ინტერესს არ წარმოადგენს. ცილების დე- 
ფიციტი პლაზმასთან შედარებით,ქლორისა და ზოგიერთი სხვა ანი- 
ონის,ცილის იონების დეფიციტის ტოლფასი მაღალი შემცველობით 

არის გაწონასწორებული. 
იცს თავისი შემადგენლობით მკვეთრად განსხვავდება ეცს- 

გან.უპირველეს ყოვლისა ეს ნატრიუმის და კალიუმის იონების გან- 
სხვავებული შემცველობით არის გამოწვეული.განსხვავება ძირითა- 
დად ნატრიუმ-კალიუმის ტუმბოს მოქმედების პრინციპით ნარჩუნ- 
დება (იხ. კალიუმის იონი). ორგანიზმის ქსოვილის სპეციფიურობის 
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მიხედვით, განსხვავებულია იცს-ს იონური შემადგენლობაც. უჯრედ- 

შიგა იონური სპექტრის მდგომარეობაზე,ძირითადად ერითროციტის 
იონების მიხედვით მსჯელობენ. 

განსხვავებული და სპეციფიური იონური სპექტრით გამოირჩე- 
ვიან ორგანიზმის სხვა, ე.ნ. ტრანსცელულარულისსითხეებიც, რომელ- 
თაგანაც ძირითადია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის და თავზურგტვინის 
სითხეები. 

მომდევნო ნაწილში,სადაც საუბარია ცალკეული, ორგანიზმი- 
სათვის უმნიშვნელოვანესი იონების ცვლის ფიზიოლოგიის და პათო- 
ლოგიის ზოგიერთ საკითხზე, ასევე მოყვანილია ინფორმაცია ორგა- 
ნიზმის ბიოლოგიურ სითხეებში სხვადასხვა იონების შემცველობაზე. 

ნატრიუმი (M8+) ორგანიზმის ძირითადკათიონს წარმოადგენს, 
მისი უდიდესი ნაწილი კონცენტრირებულია უჯრედგარეანუ ექსტრა- 
ცელულარულ გარემოში. ოსმოსური აქტივობის თვალსაზრისით იგი 
ძირითად დატვირთვას ატარებს. უზრუნველყოფს ქსოვილივანი და 
სისხს:ღძარღვთაშიგა სითხეების შემადგენლობის მუდმივობას, ანტი- 
დიურეზული ჰორმონის სეკრეციის სტიმულირებას, წყურვილის ცენ- 

ტრხე ზემოქმედებას, აგრეთვე იწვევს ვეგეტატიური ნერვული სის- 
ტემის სიმპატიკური ნაწილის სენსიბილიზაციას და ადრენალინის 
მოქმედების პოტენცირებას (ი.ე. ველტიშჩევი 1967). თავის მხრივ ნატ- 
რიუმის იონზე გავლენას ახდენენ კუჭიდან (უმნიშვნელოდ) და წვრი- 
ლი ნანლავებიდან (ძირითადად) ნატრიუმის ტრანსპორტირების მე- 
ქანიზმის სტიმულატორები, ალდოსტერონის და დეზოქსიკორტიკოს- 

ტერონის სახით. 
ნატრიუმის შემადგენლობა ორგანიზმში დაახლოებით 

58მმოლ/კგ შეადგენს.აქედან -– 1 1,2% (6,5მმოლ/კგ) განაწილებულია 
პლაზმაში, 28 % (16მმოლ-კგ) –– ქსოვილოვან სითხეში იმყოფება,– 
2,4 % (1,4 მმოლ-კგ) უჯრედშიგა სითხეში, დაახლოებით –- 43,1 %/ 
(25მმოლ/კგ) ძველებში, შემაერთებელ და ხრტილოვან ქსოვილებში 
კი –– 11,7%. ნატრიუმის საერთო რაოდენობიდან ცვლაში მონაწილე- 
ობს მხოლოდ 40 მმოლ/კგ.დანარჩენი ერთგვარ "ფიქსირებულ მდგო- 

მარეობაშია. მაგალითად, ძვლოვანი ქსოვილის შემადგენლობაში შე- 
მავალი ნატრიუმის საერთო რაოდენობიდან, ცვლაში საერთო რაო- 
დენობის მხოლოდ I/3 მონაწილეობს. 

ნატრიუმის გადანაწილების თავისებურებებიდან გამომდინარე 
ცხადია,რომ ახალშობილის ორგანიზმი მოზრდილისთან შედარებით, 
გაცილებით მეტ ნატრიუმს უნდა შეიცავდეს.რადგანაც ახალშობი- 
ლის ორგანიზმი განსხვავდება ამ უკანასკნელისაგან ხრტილოვანი და 
შემაერთებელი ქსოვილების,არაუჯრედული სითხის მეტი რაოდენო- 
ბით. ეს მართლაც ასე არის და იგი ახალშობილის სხეულის მასის ყო- 
ველ კგ-ზე -–– 85 მმოლს შეადგენს. 
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ნატრიუმის იონის ძირითად ფუნქციას ბიოლოგიურ სითხეებში 
ოსმოსური წნევის შექმნა წარმოადგენს, რაც წყლის მასებს ორგანიზ- 
მში ინარჩუნებს და მის ნორმალურ ცვლას განაპირობებს იმდე- 
ნად,რამდენადაც წყალი პასიურად მიჰყვება ნატრიუმის იონს. ამ მე- 
ქანიზმით ხდება წყლის გადანაწილება ექსტრა და ინტრაცელულა- 
რულ გარემოებს, ორგანოებსა და ქსოვილებს შორის, რა თქმა უნ- 
და,სხვა მექანიზმებთან ერთად, რომლებიც პირდაპირი ან არაპირ- 
დაპირი გზით იმავე ფუნქციას ასრულებენ. 

ნატრიუმის ორგანიზმიდან გამომყოფ ძირითად ორგანოს, რო- 
გორც მისი რაოდენობრივი გამოყოფის, ასევე გამოყოფის პროცესის 
რეგულაციის თვალსაზრისით,თირკმელი წარმოადგენს. შარდის გარ- 
და ნატრიუმი უმნიშვნელო რაოდენობით ოფლთან და განავალთან 
ერთადაც გამოიყოფა. ოფლში ნატრიუმის რაოდენობა 5-40 მმოლ/ლ 
ფარგლებშია. ფიბროზული კისტოზისა და ადისონის დაავადების 
დროს,ორგანიზმის მიერ გამოყოფილ ოფლში ნატრიუმის იონის შემ- 
ცველობა მატულობს. კლებულობს ჰიპერალდოსტერონიზმის და 
სხვადასხვა მიზეზით ორგანიზმში ნატრიუმის მარაგის გამოლევის 
დროს. ნაკლებად სარწმუნოა, რომ ოფლში ნატრიუმის შემცვლელო- 
ბის რაოდენობრივი ცვლილებები ორგანიზმში ნატრიუმის შემცვე- 
ლობის რეგულირების ექსკრეტორული მექანიზმის ნაწილს წარმო- 
ადგენდეს, ნატრიუმის რეგულაციის სისწრაფე დამოკიდებულია 
თირკმელების გორგლების და მარყუჟების ფუნქციათა ბალანსზე. 
თირკმელების მიერ დღე-ღამის განმავლობაში ფილტრირებული ნატ- 
რიუმის რაოდენობა ასჯერ აღემატება, ორგანიზმის მიერ მიღებული 
ნატრიუმის რაოდენობას და ხუთჯერ მეტია ორგანიზმში ნატრიუმის 
საერთო რაოდენობაზე. საქმე ის არის, რომ შარდთან ერთად გამოი- 
ყოფა, თირკმელების მიერ ფილტრირებული ნატრიუმის მთელი რა- 
ოდენობის მხოლოდ (1 %, ხოლო დანარჩენი 99 % რეაბსორბციას გა- 
ნიცდის თირკმლის არხების მთელ სიგრძეზე (გაყოლებაზე). მიუხე- 
დავად იმისა, რომ უჯრედის მემბრანა ნატრიუმის იონისათვის ადვი- 
ლად განვლადია, მისი უდიდესი ნაწილი სტაბილურად უჯრედგარეთ, 
ეცგ-ში იმყოფება, აქ მისი რაოდენობა 140 მმოლ/ლ შეადგენს. მაშინ, 
როდესაც ნატრიუმის ინტრაცელულარული კონცენტრაცია მხოლოდ 
10 მმოლ/ლ-ია. ნატრიუმის ასეთ ბალანსს ინარჩუნებს და უჯრედის 
მემბრანას ნატრიუმისათვის შეუღწევადს ნატრიუმ-კალიუმის ტუმ- 
ბო ხდის, რომლის მოქმედების პრინციპი ნატრიუმის იონის უჯრე- 
დიდან გამოძევებაზეა აგებული. ნატრიუმის ინტრაცელულარული 
რაოდენობა გაცილებით მუდმივი სიდიდეა, ვიდრე ექსტრაცელულა- 
რული. ცვლილებები, რომლებიც ორგანიზმში ნატრიუმის საერთო 

' რაოდენობის შემცველობასთან არის დაკაგშირებული,პირველ რიგ- 
ში მის ექსტრაცელულარულ ნაწილზე მოდის. 
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ნატრიუმის შემცველობა ინტერსტიციალურ სითხეში პლაზმა- 
ში შემცველობის 97 %-ს, შეადგენს. პლაზმაში მისი ცვლილებები, რა- 
ოდენობრივი თვალსაზრისით, ინტერსტიციალურ სითხეში მომხდა- 
რი ცვლილებების პროპორციულია. ამ შემთხვევაში მოქმედებაშია 
ანუ ამ პროპორციულობის განმაპირობებელ ფაქტორს ე.წ. დონანის 
კანონი წარმოადგენს. 

როდესაც სისხლის პლაზმაში ნატრიუმის იონის კონცენტრაციის 
მაჩვენებელი ზედა ზღვარს –- 145 მმოლ/ლ-ს აღემატება, მაშინ ორ- 

განიზმში ადგილი აქვს ჰიპერნატრიემიას. იგი მაშინ ვითარდება, რო- 
დესაც ორგანიზმში წყლის საერთო რაოდენობა მცირდება, ხოლო 
ნატრიუმის რაოდენობა იმავე დონეზე რჩება. ან როდესაც ორგანიზ- 
მი კარგავს ისეთ სითხეს, რომელიც ნატრიუმის კონცენტრაციით ჩა- 

მოუვარდება სისხლის პლაზმას. ჰიპერნატრიემია ვითარდება სის- 
ხლში ალდოსტერონის დონის მომატებისას, რადგანც ეს უკანასკნე- 
ლი თირკმლის არხებში ნატრიუმის რეაბსორბციის გაძლიერებას ინ- 

ვევს. 
პოსტტრავმატულ, პოსტოპერაციულ და ზოგადად მძიმე დაა- 

ვადებათა პოსტაგრესიულ პერიოდში ორგანიზმში გლუკოკორტიკო- 
იდების სეკრეცია გაძლიერებულია. რაც ასევე შეიძლება ჰიპერნატ- 
რიემიის მიზეზი გასდეს, რადგანაც გლუკოკორტიკოიდები ხელს უწ- 
ყობენ ორგანიზმში ნატრიუმის შეკავებას. ბავშვთა ასაკში ჰიპერნატ- 
რიემიაზე საუბრობენ, როდესაც ნატრიუმის კონცენტრაცია პლაზ- 
მაში 150 მმოლ/ლ-ზე მეტია. ხოლო ახალშობილობის ასაკში, განსა- 
კუთრებით პირველი ორი კვირის განმავლობაში, ნატრიუმის კონცენ- 
ტრაციის მაჩვენებელი –– 147-150 მმოლ/ლ – უკვე პათოლოგიას წარ- 
მოადგენს. ჰიპერნატრიემიის დროს კლინიკურად გამოხატულია ჰი- 
პერთერმია, წყურვილი, მომატებული აგზნებადობა, ზოგჯერ ტო- 
ნურ-კლონური კრუნჩხვები, კომა. 

ჰიპონატრიემიაზე საუბარია მაშინ, როდესაც ნატრიუმის იო- 
ნის კონცენტრაცია პლაზმაში 135 მმოლ/ლ-ზე დაბალია. იგი მაშინ 
ვითარდება, როდესაც ორგანიზმი კარგავს სითხეს (წყალს) ნატრიუ- 
მის მაღალი შემცველობით. მაგალითად კუჭ-ნაწლავის სისტემის 
სხვადასხვა ეტიოლოგიის დაავადებების დროს. ჰიპონატრიემია ვი- 
თარდება თირკმელზედა ჯირკვლების მინერალკორტიკოიდული 
ფუნქციის მოშლისას. ამ დროს თირკმლის არხებში ნატრიუმის იო- 
ნის რეაბსორბციის პროცესი ირღვევა, რაც შარდთან ერთად ნატრი- 
უმის კარგვას იწვევს. ჰიპონატრიემიის ერთ-ერთ სახეს წარმოადგენს 
ე.წ.-– “გაზავების ჰიპონატრიემია". ეს ტერმინი ა. უილკინსონს ეკუთ- 
ვნის და ეცს-ში წყლის რაოდენობის მომატებას და ნატრიუმის იონის 
კონცენტრაციის დაკლებას გულისხმობს,რომელიც გამოწვეულია 
ორგანიზმში წყლისა და ნატრიუმის არათანაბარი შეყვანით.ამ დროს 
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წყალი ექსტრა-დან ინტრაცელულარულ სითხეში ანუ უჯრედის შიგ- 
ნით გადადის,რითაც მისი ნორმალურად ფუნქციონირების უნარი ზა- 
რალდება. ხდება უჯრედის წყლით "გადავსება". ეს მდგომარეობა ხში- 
რად კვალიფიცირდება, როგორც წყლით მოწამვლა ანუ უჯრედის 
ჰიპონატრიემიული ჰიპერჰიდრატაცია. ნატრიუმის დეფიციტისას,ძ 
კლინიკურად დაბალი არტერიული და ცენტრალური ვენური წნე- 
ვა,კუნთების პასტოზურობა, ღებინება, ტაქიკარდია და ნაწლავების 
პარეზი ვლინდება. 

კალიუმი (#+) ორგანიზმის კალიუმის ძირითადი ნაწილი 
კონცენტრირებულია უჯრედის შიგნით. ის ძირითადი უჯრედშიდა 
იონია. ამავე დროს კალიუმის იონის დიდი ნაწილი აქტიურად მონა- 
წილეობს მეტაბოლიზმში. იცს-ში კალიუმის კონცენტრაცია დაახლო- 
ებით –– 150 მმოლ/ლ-ია, ხოლო კალიუმის არაუჯრედული კონცენ- 
ტრაცია ნორმაში –– 4-5 მმოლ/ლ-ის დონეზეა. ვინაიდან კალიუმი უჯ- 

რედშიდა იონია, ზრდასთან ერთად, როდესაც მატულობს ორგანი%ზ- 
მის მასა და უჯრედების რაოდენობა, მატულობს კალიუმის პროცენ- 
ტული შემადგენლობაც სხეულის მასის მიმართ. 

მოზრდილებში კალიუმის შემცველობა მასის მიმართ –– 53 
მმოლ/კგ-ია. ამ რაოდენობის 95% ცვლაში მონაწილეობს. პროცენ- 
ტულად მასასთან მიმართებაში,კალიქმის იონი ორგანიზმში შემდეგ- 
„ნაირად არის გადანაწილებული: უჯრედი -–– 48 მმოლ/კგ ანუ-9ე %. 
პლაზმა -–– 0,4 %, ლიმფა -– 1| %, ხრტილი და მკვრივი შემაერთებელი 
ქსოვილი -– 0,4 %, ძვლები –– 7,6 %. 

მიუხედავად იმისა, რომ კალიუმის იონი ექსტრაცელულარულად 
უმნიშვნელო რაოდენობით იმყოფება და ოსმოსურ წნევაზე უმნიშ- 
ვნელო გავლენას ახდენს, აქმისი კონცენტრაცია მკაცრად რეგულირ- 
დება. რადგანაც კალიუმის იონის გულის კუნთზე დიდი ზეგავლენის 
გამო, მისი შემცველობის სულ მცირე მერყეობასაც კი,ორგანიზმი- 
სათვის მეტად მძიმე შედეგები შეიძლება მოჰყვეს. 

ნ.ნ. სავიცკის (1974) წლის მონაცემებით, გულის კუნთის ბოყ- 
კოებში კალიუმის იონის შემცველობა -–– 104-106მმოლ/ლ-ს აღწევს. 

ორგანიზმში კალიუმის იონის რაოდენობის ძირითად მარეგულირე- 
ბელ ორგანოს თირკმელები წარმოადგენენ. თირკმელებში, ისევე რო- 
გორც სხვა ორგანოებსა და ქსოვილებში კალიუმის გადანაწილე- 
ბას,ალდოსტერონი არეგულირებს.ადისონის დაავადების დროს ალ- 
დსტერონის ი/ვ შეყვანა კალიუმის გამოყოფის გაძლიერებას იწვევს. 

კალიუმის ჰომეოსტაზზე ასევე გავლენას ახდენენ გლუკოკორტიკო- 
იდები. 
შე უჯრედულ დონეზე კალიუმის იონის კონცენტრაციის კონსტან- 

ტის შენარჩუნება შემდეგნაირად ხდება: უჯრედის ცილათაგან ზო- 
გიერთი სატრანსპორტო ფუნქციას ასრულებს. ხოლო თავის მხრივ 
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ამ ცილათაგან ნაწილი მოქმედებს,როგორც "მექანიკური ტუმბო" 

იხ.სურ I 3. 
ამ ტუმბოს დახმარებით უჯრედში კალიუმის, პლაზმაში კი ნატ- 

რიუმის იონის მაღალი კონცენტრაცია ნარჩუნდება. კალიუმის იონი 
შედის რა უჯრედში, სადაც მისი კონცენტრაცია მაღალია, მოძრაობს 
საკუთარი კონცენტრაციული გრადიენტის საწინააღმდეგოდ. რაც, 
ბუნებრივია ენერგეტიკულ დანახარგჟჯს მოითხოვს. ასევეა ნატრიუ- 

მის იონის შემთხვევაშიც, რომელიც გამოდის რა უჯრედიდან პლაზ- 
მაში, ძლევს საკუთარი კონცენტრაციული გრადიენტის წინააღმდე- 
გობას. ამ პროცესის ენერგეტიკული უზრუნველყოფა ატფ-ის ხარ- 
ჯზე ხდება, ხოლო თვით განაწილების პროცესი ნატრიუმ-კალიუმის 

ტუმბოს სახელით არის ცნობილი. ამგვარი ტუმბო უჯრედიდან გა- 

  

გართა 'ერცე პი. წა 

თ. ი" .· · კქხიდაციგ, ..ა „წქტივაცია, ." 
ია 9" 9.9 დ დახურულიპ 5 აიღე დ ნლ 2 · ...ა 

აქსონის ტრიუმის 
მემბრანა სატრ უმ ა 

9           

  

ი. ეა იციი “ა რ%ი ა ა «ტაი დ ინაქტივაცირ% ათი 

თეამ მთები ისებიიი 5 2 
შიგჩითა სივრცე აბ თრე 

სურ, Mვ 

იონური ტრანსპორტი აქსონის მემბრანის გავლით. 

C.. 5:CV6ი5–ის (1979) მიხ. 

მოტუმბული ყოველი სამი ნატრიუმის იონის ნაცვლად უჯრედში ჩა- 

ტუმბავს, ორ იონ კალიუმს. სხვა ცილები უჯრედის მემბრანაში ქმნი- 
ან არხებს, რომლებსაც სხვადასხვა მოლეკულების დიფერენცირებუ- 
ლი, არჩევითი გამტარებლობის უნარი გააჩნიათ. მაგალითად,ნატრი- 
უმის არხები მხოლოდ ნატრიუმის იონებისათვის არის განვლადი და 
ბუნებრივია სხვა იონები (მაგ. M) მასში ვერ აღწევენ. კალიუმის არხე- 

ბი კი მხოლოდ კალიუმის იონს ატარებენ. არხები იხურება და იღება 
მემბრანის გარეთა და შიგნითა ზედაპირებს შორის პოტენციალთა 
სხვაობის გაჩენის პასუხად. ანალოგიურად ზემოქმედებენ არხებზე 
ქიმიურად აქტიური ნივთიერებებიც. ნატრიუმის და კალიუმის იო- 
ნების ამგვარი გადანაწილების ხარჯზე უჯრედშიგა და უჯრედგარე 
კონცენტრაციათა სხვაობით იქმნება ე.წ. ნატრიუმ-კალიუმის გრა- 
დიენტი,რომელიც პროტონული პოტენციალის ბუფერს ანუ პროტო- 

ნული ენერგიის ერთგვარ მარაგს წარმოადგენს. მარაგს იმ ენერგი- 
ისას, რომელიც ორგანიზმის ენერგიის საერთო მარაგის შემადგე- 
ნელ ნაწილს წარმოადგენს. 
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ორგანიზმიდან კალიუმის უდიდესი ნაწილი შარდთან ერთად გა- 
მოიყოფა. შარდთან ერთად გამოყოფილი კალიუმის რაოდენობა გარ- 
კვეულ ფარგლებში მერყეობს. ალდოსტერონი, რომელიც აძლიერებს 
თირკმელების არხებში ნატრიუმის რეაბსორბციას, შესაბამისად შარ- 
დთან ერთად კალიუმის გამოყოფის სტიმულაციასაც იწვევს. განა- 
ვალთან და ოფლთან ერთად გამოყოფილი კალიუმის რაოდენობა უმ- 
ნიშვნელოა. პირველადი ალდოსტერონიზმის დროს კალიუმი ნერ- 
წყვთან ერთადაც გამოიყოფა. 

ჰიპოკალიემიაზე საუბარია, როდესაც ორგანიზმში, კერძოდ 
სისხლის პლაზმაში, კალიუმის კონცენტრაცია 3,8 მმოლ/ლ-ზე და- 
ბალია. მონაცემები ეცს-ში კალიუმის იონის შემცველობის შესახებ 
–– 3,6 -7,4 მმოლ/ლ ფარგლებში ვარირებს. 

ავტორები ი.ფ.ისაკოვი, ვ.ა. მიხელსონი და მ.კ.შტატნოვი თვლი- 
ან, რომ კალიუმის იონის ეცს-ში განსაზღვრული კონცენტრაციის 
მაჩვენებელი ნაკლებად ინფორმატიულია, ვინაიდან კალიუმი, რო- 
გორც უჯრედშიგა იონი იცს-ში იმყოფება და ამდენად,იონის უჯრედ- 
შიდა ფუნქციონირების დეფექტებზე ეცს-ის მაჩვენებლის მიხედვით 
მსჯელობა,სიზუსტეს მოკლებულია. . 

"უჯრედების მემბრანის დეპოლარიზაციის უზრუნვეყოფის 
თვალსაზრისით,ორგანიზმისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს კალიუ- 
მის იონის ეცს და იცს კონცენტრაციათა თანაფარდობის მაჩვენე- 
ბელს. ხოლო უჯრედის მემბრანის დეპოლარიზაცია,კუნთების ბოჭ- 
კოს შეკუმშვის იმპულსის წარმოსაქმნელად საჭირო აუცილებელი პი- 
რობაა. უჯრედის მემბრანის დეპოლარიზაციისათვის საჭიროა, ნატ- 
რიუმის იონის გარკვეული რაოდენობის მკვეთრი შესვლა უჯრედის 
შიგნით, კალიუმის იონის ადექვატური რაოდენობის ერთდროული გა- 
მოსვლით უჯრედის გარეთ. რეპოლარიზაციის დროს პროცესი პი- 
რიქით მიდის. როდესაც ორგანიზმში ადგილი აქვს კალიუმის დეფი- 
ციტს, მოსვენების და მოქმედების პოტენციალებს შორის დიდი გან- 
სხვავება ყალიბდება, რის გამოც იმპულსის წარმოქმნის და გადაცე- 
მის მექანიზმში ხარვეზები ჩნდება. ამის თვალსაჩინო დადასტურე- 
ბაა გულის კუნთის მუშაობს რიტმის დარღვევა ჰიპოკალიემიის დროს. 
კალიუმის დეფიციტის დროს ძირითად კლინიკურ ნიშანს კარდიო- 
გენური დარღვევები წარმოადგენენ. რაც კარგად აისახება კარდი- 
ოგრამაზე, როგორც I კბილის დაბალი ამპლიტუდა, C-I ინტერვა- 
ლის გახანგრძლივება და იზოელექტრული ღერძიდან დაბლა ჩაწევა 
და სხვ. ჰიპოკალიემიის კლინიკა ასვე ზოგად ჰიპოტონიას, ჰიპორეფ- 
ლექსიას, ნაწლავთა მოტორული ფუნქციის მოშლას და ა.შ მოიცავს. 
მძიმე შემთხვევაში შეიძლება ჩამოყალიბდეს ნაწლავთა პარალიზუ- 
რი გაუვალობა. 

ჰიპერკალიემიის დროს სისბლის პლაზმაში კალიუმის იონის 
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კონცენტრაცია 5,8-6 მმოლ/ლ-ზე მაღალია. იგი ვითარდება ოლიგუ- 

რიის ან ანურიის შემთხვევაში,თირკმელების სხვადასხვა ეტიოლო- 
გიის უკმარისობის და თირკმელზედა ჯირკვლების უკმარისობის 
დროს ან ინფუზიური თერაპიის ფონზე, როდესაც ორგანიზმში დრო- 
ის მცირე მონაკვეთში, დიდი რაოდენობით კალიუმი შეჰყავთ,შესა- 
ბამისი ენერგეტიკული უზრუნველყოფის გარეშე.კლინიკურად, ჰი- 

პერკალიემიის დროს, კიდევ უფრო მეტად არის გამოხატული კარ- 
დიოგენური დარღვევები. ვინაიდან თუ ჰიპოკალიემიის დროს ეცს- 

ში კალიუმის დეფიციტი,უჯრედიდან კალიუმის გამოსვლით 
კომპენსირდება, ეცს-ში კალიუმის სიჭარბისას "ზედმეტი" 
რაოდენობის შემცირება, მისი უჯრედში შესვლის ხარჯზე არ ხდება. 
კლინიკურად გამოხატულია სიფერმკრთალე, ჰიპოთერმია, მოძრა- 

ობითი დარღვევები, ზოგადი აგზნებადობა სწრაფად იცვლება ადი- 
ნამიით, გულის ტონები მოყრუებულია, არტერიული წნევა დაბალია. 
შესაძლოა გულის გაჩერება დიასტფოლაში. კარდიოგრამაზე მომატე- 
ბულია (კბილის ვოლტაჟი, CM5 კომპლექსი იშლება და ქრება. 

კალციუმი(C89+) რაოდენობრივი შემცველობის თვალსაზ- 
რისით,იგი ორგანიზმის ყველა იონზე მეტია. 99% თავმოყრილია 
ძვლოვან ქსოვილში. ასაკის მატებასთან ერთად მისი რაოდენობა სხე- 
ულის მასის მიმართ –– 400-950 მმოლ/კგ ფარგლებში მერყეობს, 
შრატისმიერი კონცენტრაცია საშუალოდ – 2,5მმოლ/ლ-ია. ამ რაო- 

დენობის 40% ბმულია ცილებთან, ძირითადად ალბუმინთან .კალცი- 
უმის იონის დაახლოებით 1,2 მმოლ/ლ ორგანიზმში იმყოფება რო- 
გორც თავისუფალი იონი და ფიზიოლოგიური თვალსაზრისითაც, 
სწორედ იონიზირებული კალციუმია საინტერესო. 

კალციუმის იონის შემცველობის რეგულატორის როლს,ძირითა- 

დად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი ასრულუბს. კალციუმი გამოიყოფა შარ- 
დთან ერთადაც. ცილებში ბმისაგან თავისუფალი კალციუმი ფილ- 
ტრაციას თირკმლის მარყუჟებში განიცდის. ფილტრირებადი კალ- 
ციუმის 99% ნატრიუმის იონთან ერთად არხებში რეაბსორბირდება. 
არის მონაკვეთები, სადაც კალციუმის გადატანა არ არის დამოკი- 
დებული ნატრიჟმის იონზე (თირკმლის მილაკების და არხების ცალ- 
კეული უბნები). შესაძლოა შარდში კალციუმის მოხვედრა, სწორედ 
ამ უბნებიდან ხდება (კალციუმურიული მექანიზმი). 

ჰიპერკალციემია ცალკეული დაავადებების დროს გვხვდება –– 
ჰიპერპარათირეოზის ზოგიერთი ფორმა, ჰიპერთიროზი, ჩნ ვიტამი- 
ნით ინტოქსიკაცია, სიმსივნური დაავადებები ძვლოვან ქსოვილში მე- 
ტასტაზებით, სარკოიდოზი და სხვ. ჰიპერკალციემია ვითარდება 
თირკმელების მიერ კალციუმის გამოყოფის შეფერხებისას ან მისი 
ჭარბი რაოდენობით მიღებისას.ასევე ჰიპერდოზირებისას და რესპი- 
რატორული ალკალოზის განვითარების შემთხვევაში. 
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ჰიპერკალციემიაზე საუბარია, როდესაც კალციუმის დონე 
პლაზმაში 2,5 მმოლ(ლ-ზე მაღალია. 

თუ სისხლის პლაზმაში კალციუმის დონე 2,5 მმოლ/ლ-ზე ნაკ- 
ლებია, ორგანიზმში ჰიპოკალციემია ვითარდება. ამ იონის ნაკლე- 
ბობით გამოწვეული პათოლოგიური მდგომარეობები ბავშვთა ასაკ- 
ში საკმაოდ ხშირია. ასევე ხშირ შემთხვევაში, მაღალია კრუნჩხვითი 
სინდრომის კლინიკური სურათის ჩამოყალიბების რისკი. ტეტანიას, 
რომელიც ჰიპოკალციემიის ფონზე ვითარდება,საფუძვლად სხვადას- 
ხვა მიზეზი უდევს. ახალშობილებში ხშირია საკვებთან ერთად მცი- 
რე რაოდენობით კალციუმის მიღებით გამოწვეული დარღვევები. 

ჰიპოკალციემიის მიზეზი შეიძლება იყოს ერგოკალციფეროლის 
ნაკლებობა, კალციუმის შეწოვის პროცესის დარღვევა ან მისი ორ- 
განიზმიდან, დიდი რაოდენობით გამოყოფა. კონსერვირებული, ციტ- 
რატზე დამზადებული სისხლის დიდი რაოდენობით ტრანსფუზია 
(ციტრატი, როგორც წესი ბოჭავს კალციუმის იონს), სხვადასხვა ენ- 
დოკრინული პათოლოგია და ა.შ. 

ჰიპოკალციემიის დროს კლინიკურად შეძლება გამოვლინდეს 
ჰიპერტონუსი, ნერვულ-კუნთოვანი აგზნება, ტეტანია, ნაწლავური 
კოლიკა, სტრიდორი, დისპნოე, პათოლოგია ძვლოვანი სისტემის 
მხრიდან. ეგკ-ზე C-I და 5-Iთ ინტერვალები დაგრძელებულია. 

ფარისებრახლო ჯირკვლების ფუნქციის დარღვევისას ახალშო- 
ბილებში ვითარდება ახალშობილთა ჰიპოპარათირეოზი ანუ ნეონა- 
ტალური ჰიპოკალცემია. საერთოდ ნეონატალური ჰიპოკალცემიის 
თვალსაზრისით ახალშობილობის ასაკი მეტად მაღალი რისკით გა- 
მოირჩევა. 

ჰიპოკალციემიის სპეციფიური ნიშნების გარდა, ნერვიულისის- 
ტემის მხრიდან ზოგჯერ ადგილი აქვს ისეთ არასპეციფიურ გამოვ- 
ლინებებს, როგორიც არის დუნე წოვა, ღებინება და ზოგჯერ 
ადვილად აგზნებადობის ნაცვლად, დათრგუნვის სინდრომი.ჩვეუ- 
ლებრივ ასეთ დროს ეჭვი მიაქვთ სეფსისის არსებობაზე. 

ჰიპოკალციემიისას შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ჰიპომაგნეზი- 
ემიას. ავტორთა უმრავლესობა თვლის, რომ ჰიპოკალცემია ჰიპერ- 
ფოსფატემიის ფონზე მიმდინარეობს. თუმცა, ეს პრობლემა ბოლომ- 
დე გადაჭრილი არ არის. 

მაგნიუმი (M01) მაგნიუმი, ისევე როგორც კალიუმი 'უჯ- 
რედშიგა იონია. უჯრედის მეტაბოლიზმის უზრუნველყოფის თვალ- 
საზრისით, მას ერთ-ერთი ყველაზე მნიშვნელოვანი როლი 
განეკუთვნება. მაგნიუმის საერთო რაოდენობა ორგანიზმში ასაკის 
მიხედვით იცვლება. ადრეული ასაკის ბავშვებში მისი რაოდენობა 
– 22 მმოლ/კგ-ია, ხოლო მოზრდილებში –- 28 მმოლ/კგ. უჯრედის 

შიგნით ლოკალიზებული მაგნიუმის 50% თავმოყრილია კუნთოვან 

40



ქსოვილებსა და ღვიძლის უჯრედებში. მაგნიუმის იონის უჯრედშიგა 

რაოდენობის 20-30 % ცვლაში მონაწილეობს. ხოლო დანარჩენი რაო- 
დენობა ატფ-ის, რიბონუკლეინის მჟავის და ცილების შემადგენლო- 
ბაში შედის. ექსტრაცელულარულად ორგანიზმის მაგნიუმის მთელი 
რაოდენობის 1% იმყოფება, რაც დაახლოებით -–- 0,75-0,9 მმოლ/ლ 
შეადგენს და საკმაოდ მცირე ფარგლებში ვარირებს. მაგნიუმის იო- 
ნის ცვლა კალიუმის იონის ცვლის პარალელურად ხდება და ამდენად 
ამ ფაქტმა მაგნიუმის ცვლის პათოლოგიაზე შეიძლება გარკვეული 
წარმოდგენა შეგვიქმნას. ამასთან დ.ბოლდუინისა და თანაავტორე- 
ბის (1952) მონაცემებით, კალიუმის და მაგნიუმის იონის უჯრედში- 
და თანაფარდობა – 5,67:1 შეადგენს და ეს მაჩვენებელი ფაქცტი'უ- 
რად მუდმივია, რაც როგორც ზევით აღგნიშნეთ გარკვეულ (და არა 
უმეტეს!) წარმოადგენას გვაძლევს მაგნიუმის იონის ცვლის პათო- 
ლოგიაზე.მაგნიუმის იონი გამოიყოფა შარდთან ერთად, რაც ფილ- 
ტრირებული იონის საერთო რაოდენობის 5% შეადგენს. დანარჩენი 
რაოდენობა რეაბსორბციას თირკმელების პროქსიმალურ არხებში 
და ნეფრონებში ექვემდებარება. ნორმაში მაგნიუმი განავალთან ერ- 
თარდაც გამოიყოფა. 

ჰიპომაგნეზიემია. სისხლის პლაზმაში მაგნიუმის იონის კონცენ- 
ფრაციის 0,5-0,65 მმოლ/ლ-ზე დაბლა დაცემა ჰიპომაგნეზიემიის ნი– 
შანს წარმოადგენს. იგი ჰიდროიონური ცვლის დარღვევის მწვავედ 
განვითარებული ფორმების დროს, როგორც წესი არ ვითარდება. ის 

უფროხანგძლივად მიმდინარე პათოლოგიურ პროცესებთან არის და- 
კავშირებული. ჰიპომაგნეზიემიასთან დაკავშირებით,აზრთა სხვადას- 
ხვაობა ავტორთა მონოგრაფიებში და სახელმძღვანელოებში აშკარად 
გამოხატულია. მაგრამ საბოლოოდ, დასკვნის სახით შეიძლება ით- 
ქვას, რომ ჰიპომაგნეზიემიის დროს დარღვევებს,ძირითადად ადგი- 
ლი აქვს ნერვული და გულ-სისხლძარღვთა სისტემების მხრიდან. მა- 
გალითად ფ.მ. სიდელნიკოვა (1994) ჰიპომაგნეზიემიის შემდეგ ნიშ- 
ნებს გამოყოფს:1–– ნერვული უჯრედების აგზნებადობის მომატება. 
2-- ნისტაგმი, 3 –– ბაბინსკის დადებითი სიმპტომი. 4 – ათეტოზის 
ჩამოყალიბება. 5 –– მიოკარდიუმის დაზიანება, რომელიც ტაქიკარ- 
დიით და გულის რიტმის დარღვევით ვლინდება. 

ი. მაქინთაირმა (1963) მიუთითა, რომ მაგნიუმის მწვავე დეფი- 
ციტისას შეიძლება განვითარდეს ძლიერი ეპილეფსიური გულყრე- 
ბი, რომლებიც ლეტალური შედეგითაც კი შეიძლება დასრულდეს. 

მართალია ჰიდროიონური ცვლის მწვავე მოშლის დროს,ჰიპო- 
მაგნეზიემია იშვიათად ვითარდება, მაგრამ ისეთი კლინიკური მდგო- 
მარეობებისას,როგორიც არის მალაბსორბცია, თირკმლისმიერი მარ- 
ყუჟოვანი აციდოზი, დიურეზული საშუალებებით მკურნალობა, აგ- 
რეთვე ხანგძლივი ინფუზიური თერაპია ისეთი ხსნარებით, რომლე- 
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ბიც არ შეიცავენ მაგნიუმს –– ჰიპომაგნეზიემია, როგორც წესი ერთ- 
ერთი წამყვანი ფაქტორია.იგი ხშირად ვლინდება ადრეული და მოგ- 
ვიანებითი ნეონატალური ტეტანიის დროს. თუ ადრეული ტეტანიის 
დროს ის გარდამავალ ხასიათსაა და ძირითადი მკურნალობის ფონ- 
ზე,მაგნიუმით მკურნალობა შეიძლება არც გახდეს აუცილებელი, 
მოგვიანებითი ტეტანიის დროს,მაგნიუმით მკურნალობა აუცილებე- 
ლია, ვინაიდან მაგნიუმის იონის კონცენტრაციის ნორმალიზაციის 
გარეშე,ჰიპოკალცემია შეიძლება არ დაემორჩილოს კორექციას. 

ჰიპერმაგნეზიემია. ჰიც-ის იშვიათი დარღვევაა და მაშინ ვი- 
თარდება,როდესაც სისხლის შრატში მაგნიუმის იონის კონცენტრა- 
ცია მკვეთრად არის მომატებული. ჰიპერმაგნეზიემიის სიმპტომები, 

რომელიც როგორც წესი თირკმელების უკმარისობის თანმხლე- 
ბია,კლინიკურად ვლინდება, როცა მაგნიუმის კონცენტრაცია 2,5 
მმოლჰლ-ს აჭარბებს. ზოგი ავტორი თვლის, რომ აღნიშნული სიჭარ- 
ბის კორექციას თვით თირკმელებივე ახდენენ. 2,5-2,75 მმოლ/ლ – 
კონცენტრაციის დროს შეიძლება გამოვლინდეს საერთო სისუსტე, 
ცვლილებები ეკგ-ზე, სუნთქვის დათრგუნვა, კომა. რისკ-ჯგუფს მი- 
ეკუთვნებიან ახალშობილები, რომელთა დედებიც ეკლამფსიის სა- 
შიშროების გამო მაგნიუმის სულფატით მკურნალობდნენ. ყურად- 
ღება უნდა მიექცეს სამკურნალო ხსნარებში მაგნიუმის იონის შემ- 
ცველობას, განსაკუთრებით თირკმელების ჩამოყალიბებული უკმა- 
რისობისას ან მისი საშიშროების დროს. 

ქლორი (CI –)ქლორი ეცს-ის ძირითადი ანიონია. მისი ცვლის 
დარღვევა მიმდინარეობს ნატრიუმის და კალიუმის იონების ცვლის 
დარღვევასთან ერთად. ორგანიზმში ქლორის იონის რაოდენობა 30 
მმოლ/კგ-ს შეადგენს, ხოლო სისხლის პლაზმაში -–– 100-1 10 მმოლ/ლ- 
ს, ორგანიზმში იგი ძირითადად საკვებთან ერთად ხვდება, სადაც 
წვრილი ნაწლავებიდან შეიწოვება. ხოლო მისი ორგანიზმიდან გამო- 
ყოფა ძირითადად შარდთან და ოფლთან ერთად ხდება. ფაღარათია- 
ნობის ან ხშირი პირღებინების დროს,ქლორის იონის დიდი რაოდე- 
ნობა იკარგება და ჰიპოქლორემია ყალიბდება, რომლის განვითა- 
რების ქვედა ზღვარი -– 95- 100 მმოლ/ლ-ია. ჰიპოქლორემია შეიძლე- 
ბა გამოიწვიოს კუჭის სუფთა წყლით ხშირმა ამორეცხვამ და კუჭის 
დრენირებამ ქირურგიული ჩარევის შემდეგ. როგორც ჰიპო, ასევე 
ჰიპერქლორემიას (115-120 მმოლ/ლ),სპეციფიური კლინიკური სურა- 
თი არ გააჩნია. თუმცა ე. კერპელ-ფრონიუსი (1964) და ვ.მ.სიდელნი- 
კოვა (1994) თვლიან, რომ ორგანიზმი ქლორის იონის დანაკარგის კომ- 
პენსაციას ბიკარბონატის იონის კონცენტრაციის მომატებით ახდენს. 
ამგვარი კომპენსატორული მექანიზმი მართალია ერთის მხრივ სით- 
ხეთა ელექტრონეიტრალობას ინარჩუნებს, მაგრამ მეორეს მხრივ ამ 
დროს ვითარდება ე.წ. ჰიპოქლორემიული ალკალოზი (ჩX« ი) ბიკარ- 
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ბონატების მატების მიზეზით და სწორედ ეს უკანასკნელია მიჩნეუ- 
ლი აღნიშნული ავტორების მიერ, ჰიპოქლორემიის კლინიკურ გამოვ- 

ლინებად. 
ამ მოსაზრების საწინააღმდეგოდ ი. ისაკოვი, ვ. მიხელსონი და 

მ.შტატნოვი (1985) თვლიან, რომ ჰიპოქლორემიული ალკალოზის გა- 
მომწვევი არის არა ქლორის იონის დეფიციტით გამოწვეული ბიკარ- 
ბონატის მომატება, არამედ წყალბადის იონების დანაკარგი, რის გა- 
მოც ეცს-ში ჩნდება ბიკარბონატის სიჭარბე. ეს ფაქტი კი ლაბორა- 

ტორიული გამოკვლევით ადვილად დასტურდება. 
რაც შეეხება ჰიპერქლორემიას, იგი შეიძლება ავადმყოფისათ- 

ვის დიდი რაოდენობით ნატრიუმის ქლორიდის შეყვანის დროს გან- 
ვითარდეს. რაც ჰიპერქლორემიული აციდოზის ჩამოყალიბებას იწ- 
ვევს. თუ ე. კერპელ-ფრონიუსის და ვ.მ,სიდელნიკოვას მტკიცებას 
მივყვებით აღმოჩნდება, რომ ქლორის იონების სიჭარბისას ელექ- 
ტრონეიტრალობის შენარჩუნების მიზნით, ორგანიზმი სხვა ძირითა- 
დი ანიონის –– ბიკარბონატის გაძლიერებულ გამოყოფას დაიწ- 
ყებს,რასაც ორგანიზმის II-ის მატება და საბოლოოდ აციდოზის ჩა- 
მოყალიბდება მოჰყვება. 

ფოსფორი (ჩ -) ადამიანის ორგანიზმში ფოსფორი ფოსფატე- 
ბის სახით იმყოფება. იგი გადანაწილებულია როგორც ეცს, ისევე იცს- 
ში. ორგანიზმის ფოსფორის ძირითადი ნაწილი (80%) ძვლოვან ქსო- 
ვილში იმყოფება. მის წყაროს წარმოადგენს რძე, რძის პროდუქტები 
და ხორცი. ახალშობილი ბავშვი, რომელიც დედის რძით იკვებება – 
2,5-3,0 მგ/კგ ფოსფორს ღებულობს და მისი შემცველობა სისხლის 
პლაზმაში, ისევე როგორც ადრეული ასაკის ბავშვებში –– 1,4-2,8 
მმოლ/ლ-ია, სიცოცხლის პირველ კვირაში მისი პლაზმური შემცვე- 
ლობა 3,3 მმოლ/ლ-მდე მატულობს და ზრდის დასრულებისას -– 1,0- 
1,3მმოლ/ლ-მდე ჩამოდის,რაც ზრდასრული ორგანიზმის მუდმივი სი- 
დიდეა ნორმაში. 

სისხლის პლაზმის ფოსფორის ძირითადი ნაწილი ფოსფოლიპი- 
დების სახით არის წარმოდგენილი. ფოსფოლიპიდების რაოდენობის 
განსაზლვრა ფოსფორის კონცენტრაციის განსაზღვრისას, სტანდარ- 
ტული მეთოდით არ ხდება. (იხ. ანიონური ჭრილი) ამ მეთოდით მხო- 
ლოდ მჟავაში ხსნადი ორთოფოსფატის რაოდენობა განისაზღვრება 
(ფოსფორის შემცველობის განსაზღვრებადი ფრაქცია პლაზმაში). 
ფოსფორი პლაზმაში თავისუფალი ფოსფატის (ფოსფატური ბუფე- 
რი) ძირითადად ორვალენტიანი ანიონის LIჩ07, სახით იმყოფება. უჯ- 
რედის ფოსფორი დიდ როლს თამაშობს ენერგიის სინთეზსა და გა- 
მოთავისუფლებაში. იგი შედის ატფ-ს, ნუკლეოტიდების, კრეატინ- 
ფოსფატის, უჯრედის ორგანოების და მემბრანის ფოსფოგლიცერი- 
დების და სფინგოლიპიდების შემადგენლობაში. 
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სისხლში ფოსფორი წვრილი ნაწლავებდან იწოვება. ამიტომ 
წვრილი ნაწლავის პათოლოგიების, განსაკუთრებით ქირურგიული პა- 
თოლოგიის დროს,ფოსფორის აბსორბცია ირღვევა. იგი სტიმულირ- 
დება წ ვიტამინისა და მისი მეტაბოლიტების, აგრეთვე ფარისებრახ- 
ლო ჯირკვლის ჰორმონების მიერ,ხოლო ისეთი ნივთიერებების მოქ- 
მედებით, როგორც არის თირეოკალციტონინი და კარბონატი, ფოს- 
ფორის აბსორბცია ითრგუნება. მართალია, ფოსფორის ორგანიზ- 
მში შემცველობა ამგვარად გარკვეულწილად რეგულირდება, მაგრამ 
ორგანიზმში ფოსფორის შემცველობის ძირითად მარეგულირებელ 
ორგანოს თირკმელები წარმოადგენენ. ფოსფორის თირკმელით ექ- 
სკრეცია ემორჩილება ცირკადულ ციკლს, მაქსიმუმით გვიან სალა- 
მოს და მინიმუმით დილის საათებში. თირკმელებში ფოსფორი რეაბ- 
სორბაციას ძირითადად პროქსიმალურ არხებში განიცდის. სადაც მის 
სტიმულირებას ვიტამინი ნ და ზრდის ჰორმონი იწვევს. ხოლო პარა- 
თირეოიდული ჰორმონი რეაბსორბციას თრგუნავს. თირკმელებში 
ფოსფორის ტრანსპორტი, ნატრიუმის იონის ტრანსპორტის პარალე- 
ლურად მიმდინარეობს. იგი ასევე დამოკიდებულია გლუკოზის ტრან- 
სპორტზე. ორგანიზმში ფოსფორის განაწილების რეგულაცია,ძვლო- 

ვანი ქსოვილში მისი შემცველობის ცვლილებების ხარჯზე ხდება. 
ძვლებიდან მისი რეაბსორბცია 1,25-დიჰიდროქსივიცტამინ-3-ის და 
პროსტოგლანდინების ზემოქმედებით სტიმულირდება. 

მიუხედავად იმისა, რომ თირკმელებში გორგლოვანი ფილტრა- 
ციის სიჩქარე,პლაზმაში ფოსფორის შემცველობაზე დიდ გავლენას 
არ ახდენს, გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარის სხვადასხვა მიზე- 
ზით 25%-მდე დაწევა ნორმასთან შედარებით, იწვევს სისხლის პლაზ- 
მაში არაორგანული ფოსფატის კონცენტრაციის ზრდას, შესაბამისი 
ჰიპოკალციემიით (მეორადი ჰიპოპარათირეოზი). გორგლოვანი ფილ- 
ტრაციის სიჩქარის ცვლილებებისადმი განსაკუთრებით მგრძნობია- 
რეა ბავშვის ორგანიზმი ერთ წლამდე ასაკში. ამ ასაკში ფოსფორზე 
გაძლიერებული მოთხოვნილების გამო, სისხლის პლაზმაში მაღალია 
არაორგანული ფოსფორის კონცენტრაცია. ამიტომ ჰიპოპარათირე- 
ოზის მოვლენების ან გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარის კლები- 
სას ადვილად ვითარდება ჰიპერფოსფატემიის სურათი, თანმხლები 
ჰიპოკალციემიითა და ფარული ან გამოხატული ტეტანიით. ამი- 
ფომ,კლინიკურად ჰიპერფოსფატემიის ძირითად გამოვლინე- 
ბას,მზარდი ჰიპერკალციემიის სიმპტომატიკა აყალიბებს. 

შარდთან ერთად, ფოსფატების ჭარბმა გამოყოფამ პირველა- 
დი და მესამეული ჰიპერპარათირეოზის, ექსტრაცელულარული ჰი- 

პერჰიდრატაციის, ასევე კორტიკოსტეროიდებითა და დიურეტიკე- 
ბით უკონტროლო მკურნალობის დროს,შეიძლება ჰიპოფოსფატემია 

გამოიწვიოს. ჰიპოფოსფატემია შეიძლება გამოიწვიოს ფოსფორის ინ- 
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ტრაცელულარულმა დეფიციტმა რესპირატორული და მეტაბოლუ- 
რი აციდოზის დროს. ცილების უკმარისობამ არასწორი კვებისას და 
მალაბსორბციამ, თირკმელების არხების დეფექტებმა. 

სხეულის მცირე მასით დაბადებულ და დღენაკლულ ბავშვებში 
ჰიპოფოსფატემია შეიძლება განაპირობოს,ორგანიზმის მიერ ფოს- 
ფორის დიდი რაოდენობით მოხმარებამ (დღენაკლულბავშვებში ფოს- 
ფორის დონე 2,5-3,0 მმოლ/ლ-ია). ჰიპოფოსფატემიის რისკი მაღალია 
მცირე მასის მქონე ახალშობილებში,მასის სწრაფი ზრდის პერიოდ- 
ში. სხვა შემთხვევებში ფოსფორის დეფიციტს ადგილი აქვს ვიტამინ- 
ხს-რეზისტენტული რაქიტის და ზოგადად ორგანიზმში 6 ვიტამინის 
ნაკლებობისას. ჰიპოფოსფატემიას, ზოგ შემთხვევაში შეიძლება ახ- 
ლდეს ჰიპერკალცემია და კალციურია, ძვლოვანი ქსოვილიდან მათი 
მობილიზაციის გამო, რასაც შეიძლება ძვლოვანი ქსოვილის დემი- 
ნერალიზაცია მოჰყვეს. 

ჰიპოფოსფატემიის დროს ორგანიზმში ფოსფატური ბუფერი ზა- 
რალდება, რაც აციდოზის საშიშროების დროს ორგანიზმის “ბრძო- 
ლისუნარიანობას" გარკვეულად ზღუდავს, ამასთან ორგანიზმი 
ერითროციტული ატფ-ს ნაკლებობას განიცდის.ატფ-ს დეფიციტის 
გამო მცირდება ერითროციტების მიერ ჟანგბადის გადატანის და 
შესაბამისად ქსოვილების ოქსიგენაციის დონე ვითარდება ქსოვილურ 
ჰიპოქსია. შეიძლება განვითარდეს ანემია (ჰემოლიზი), ლეიკოციტე- 
ბისა და თრომბოციტების ფუნქციის დაქვეითება. ნერვული სისტე- 
მის მხრიდან შეიძლება ადგილი ჰქონდეს მეტაბოლური ენცეფალო- 
პათიის ნიშნებს, აგზნებადობას, პარესთეზიებს, კრუნჩხვებს კომას, 
სხვა მძიმე დარღვევებს. მკურნალობის თვალსაზრისით მნიშვნელო- 
ვანია დროული დიაგნოსტიკა და ფოსფორის მარილებით მკურნა- 
ლობა. 

ორგანიზმის სხვა იონები, როგორიცაა თუთია (ცინკი),სპილენ-– 
ძი, რკინა, იოდი, ნიკელი და სხვა ორგანიზმში განსაზღვრულ ფუნ- 
ქციებს ასრულებენ. ამ მხრივ ისინი კარგად არიან შესწავლილნი. რაც 
შეეხება ექსტრემალურ სიტუაციებს, ამ დროს მათი ცვლის პათოლო- 
გიის დადგენა და ამ პათოლოგიის სპეციფიური კლინიკური სურა- 
თის დიაგნოზირება არ ხდება. თუმცა რიგი დაავადებების დროს,მა- 
თი დეფიციტით გამოწვეული დარღვევები კლინიკური სურათის ძი- 
რითადი კომპონენეტია (ბაზედოვის დაავადება, სხვადასხვა სახის 
ანემიები,ჰიპოპარათირეოზი, 0-რეზისტენტული რაქიტი და ა.შ.).შე- 
საბამისად,თუ კრიტიკულ მდგომარეობაში მყოფი ავადმყოფი დაა- 
გვადებულია,რომელიმე იმ ნოზოლოგიური ერთეულით, რომელთა 
კლინიკაშიც სწორედ მიკროელემენტების დეფიციტია წამყვანი ბუ- 
ნებრივია, რომ მათ კორექციას ინფუზიური თერაპიის ჩატარების 
პარალელურად,თავისი კუთვნილი ადგილი უნდა მიეჩინოს, როგორც 
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ავადმყოფის კრიტიკული მდგომარეობიდან გამოყვანის ერთ-ერთ სა- 
შუალებას. 

ბიკარბონატი (IIC0კ ) ბიკარბონატის იონი იმყოფება,როგორც 
ექსტრა ისე ინტრაცელულარულ სითხეში. პირველში, იგი ორჯერ მე- 
ტი რაოდენობითაა. ბიკარბონატები, უდიდეს როლს თამაშობენ ორ- 
განიზმის ბიოლოგიური სითხეების რეაქციის განსაზღვრაში და სწო- 
რედ ამ თვალსაზრისით არიან ისინი ყველაზე საინტერესო.რაც შეე- 
ხება ორგანიზმში მიმდინარე ოსმოსურ პროცესებს –– ოსმოსური წნე- 
ვის დაახლოებით 10% სწორედ მასზე მოდის. 

ფოსფატი ( ”- ჩ0:,) ფოსფატ იონები (იხ. ფოსფორი) ძირითად 
როლს ორგანიზმის ენერგეტიკული უზრუნველყოფის თვალსაზრი- 
სით თამაშობენ, რაც პირობადებულია იმით, რომ ფოსფატების კავ- 
შირები ანუ ბმები მთელ რიგ ნივთიერებებთან (ფოსფატები კი ორ- 

განიზმში სწორედ ბმულ მდგომარეობაში იმყოფებიან), დიდი რაო– 
დენობით ენერგიას შეიცავენ და მათი გაწყვეტისას, რაც ადვილად 
ხდება, დიდი რაოდენობით ენერგია თავისუფლდება. ფ.ბ. შტრაუსი 
(1965) მიიჩნევს, რომ სწორედ თავისუფალი ფოსფატ იონი ახდენს 
ენერგიის წარმოების პროცესის რეგულაციას. 

სულფატი ( “- 50',) სულფატები, ისევე როგორც კარბონატე- 
ბი და ფოსფატები, ანიონებს წარმოადგენენ. სულფატები ძირითა- 
დად გოგირდის შემცველი ამინომჟავების დაშლის დროს წარმოიქ- 
მნებიან. მათი ძირითადი როლი ბიოლოგიური თვალსაზრისით, და- 
დებითი იონების ნეიტრალიზაციაში მდგომარეობს. 

ცილები. ორგანიზმის თხევად გარემოში ცილები შეიძლება ამი- 
ნომჟავების სახით იონიზირდეს. ელექტრონული მუხტის ნიშნის მა- 
ტარებლობის თვალსაზრისით, ბიოლოგიურ სითხეებში ისინი ამფო- 
ლიტებს ანუ ისეთ იონებს წარმოადგენენ,რომლებიც გარემოს ჩI მი- 
ხედვით, მუხტის ნიშანს იცვლიან. როდესაც გარემოს ჩLI 4,0-9,0 ფარ- 
გლებშია,ისინი შეიძლება წარმოადგენდნენ იონებს, რომლებსაც მო- 
ლეკულის სხვადასხვა ბოლოში სხვადასხვა ნიშნის მუხტი აქვთ. (ერთ 
თავში დადებითი, მეორეში უარყოფითი). საინტერესოა, რომ წყლო- 
ვან გარემოში ცილოვან იონებს თავისუფალი წყლის მოლეკულის “და- 
ჭერის" უნარი გააჩნიათ, რის გამოც ხსნარში, სადაც ისინი იმყოფე- 
ბიან, წყლის მოცულობა მცირდება. მაგალითად გლობულარული ცი- 
ლები წყლის იმდენ რაოდენობას"იჭერენ”, რომელიც მათი მასის 
20%-ს აღწევს. 
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2. ორგანიზმში წყლისა და ელექტროლიტების ცვლის ანუ 
ჰიდროიონური ცვლის პათოლოგბია 

შესავალში აღნიშნული იყო, რომ ორგანიზმში მიმდინარე პრო- 
ცესების ცალკეულ რგოლებად დაყოფა ჰიდროირნური ცვლის (წყლი- 
სა და ელექტროლიტების ცვლის) პრობლემატიკის უკეთ გაშუქების 
მიზნით გაკეთდა.წყლისა და იონების ცვლა ორგანიზმში ერთმანე- 
თის პარალელურად მიმდინარეობს, ფუნქციონალური თვალსაზრი- 
სით ერთ მთლიანობას წარმოადგენს და საბოლოო ჯამში ორგანიზ- 
მის ვოლემიურ მდგომარეობას განსაზღვრავს. 

მიუხედავად იმისა, რომ ორგანიზმში წყლისა და იონების შემ- 
ცველობის მუდმივობაზე ზედამხედველობა,ორგანიზმის ჰომეოსტა- 
ზის მარეგულირებელი რთული ნეიროჰუმორალური მექანიზმების 
მკაცრი ზედამხედველობის ქვეშ იმყოფება, ჰიდროიონური ცვლის 
პროცესი ბავშვთა ასაკში საკმაოდ ლაბილურია. რაც უფრო მცირე 
ასაკის არის ბავშვი, მით უფრო ადვილად ვითარდება მის ორგანიზ%ზ- 
მში ვოლემიური დარღვექები.პათოლოგიით გამოწვეული ვოლემიუ- 

რი დარღვევების კლასიფიცირება მრავალ პრობლემასთან არის და- 
კავშირებული,რის ნათელ დადასტურებასაც კლასიფიკაციათა დი- 
დი რაოდენობის არსებობა წარმოადგენს. პრაქტიკული თვალსაზრი- 
სით უპირატესობა ენიჭება კლასიფიკაციას, რომელიც ორგანიზმში 
სითხეების შემცველობის რაოდენობრივი მაჩვენებლისა და ამ სით- 
ხეების ოსმოლარობის (ტონიურობის) მაჩვენებლის გათვალისწინე- 
ბაზე არის აგებული. ამ თვალსაზრისით ორგანიზმის ვოლემიური 
მდგომარეობა ორ ასპექტში განიხილება: 1 –– წყლის (ბიოლოგიური 
სითხეების) შემცველობის თვალსაზრისით უპირატესად დეფიციტუ- 
რი მდგომარეობა და 2 –– წყლის (ბიოლოგიური სითხეების) შემცვე- 
ლობის თვალსაზრისით უპირატესად ჭარბი მდგომარეობა. შესაბა- 
მისად: –– დეჰიდრატაცია და ჰიპერპიდრატაცია.ორივე მდგომარე- 
ობა სითხეების ოსმოლარობის თვალსაზრისით, შეიძლება იყოს ჰიპო- 
ტონიური, ჰიპერტონიული ან იზოტონიური. ვინაიდან ეცს-ს ოსმო- 
ლარობას ძირითადად ნატრიუმის იონის კონცენტრაციის მაჩვენე- 
ბელი განსაზღვრავს, შეიძლება გაჩნდეს აზრი,რომ ტერმინების – 
ჰიპოტონიური, ჰიპერტონიული და იზიტონიურის შესაბამისად, შე- 
იძლება ვიხმაროთ ტერმინები – ჰიპერნატრიემიული, ჰიპონატრიე- 
მული ან იზონატრიემული. თუმცა ძირითად შემთხვევებში ეს ტერ- 
მინები, შეიძლება განვიხილოთ, როგორც ერთი და იმავე შინაარსის 
მქონე პათოლოგიური მდგომარეობების მახასიათებლები, მაგრამ არ- 
სებობს ცალკეული შემთხვევები, როდესაც პლაზმის ჰიპონატრიემუ- 
ლი მდგომარეობა,არ ნიშნავს მის ჰიპოტონიურობას. 

დიაბეტური კეტოაციდოზი ასეთი შემთხვევის კლასიკური მა- 
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გალითია. ამ დროს სისხლში ნატრიუმის შემცველობა დაბალია. ე.ი. 
ნატრიუმის იონის შემცველობის თვალსაზრისით პლაზმა ჰიპოტო- 
ნიური უნდა იყოს. მაგრამ, მეორეს მხრივ, პლაზმაში დიაბეტუური კე- 
ტოაციდოზის დროს მაღალია გლუკოზისა და შარდოვანას შემცვე- 
ლობა ე.ი. პლაზმა ჰიპერტონიულია ამ ორი ნიგთიერების შემცველო- 
ბის ხარჯზე მომატებული ოსმოლარობის მიზეზით. 

გამომდინარე მოყვანილი მაგალითიდან და მსგავსი მდგომარე- 
ობებიდან, ნატრიუმის იონის დაბალი შემცველობა ყოველთვის არ 
ცვლის სისხლის პლაზმის ან ეცს-ს ოსმოლარობას (ტონიურობას). 
რაც ცალკეული საეჭვო სიტუაციებისას, ორგანიზმის ვოლემიური 
სტატუსის შეფასების გადასინჯვას მოითხოვს. 

წყლისა და იონების უპირატესად დეფიციტური მდგომარეობა 
ანუ დეჰიდრატაცია ბავშვთა კრიტიკული მდგომარეობების მუდმი- 
ვი თანმხლები პროცესია. მიუხედავად ამ ტერმინის ფართოდ დანერ- 
გვისა საერთაშორისო სამედიცინო ლიტერატურაში ცალკეულ შემ- 
თხვევაში, ზოგიერთი ავტორი, ისეთ ტერმინებს იყენებს როგორიც 
არის ჰიპოვოლემია, ექსიკოზი ან გაუწყლოება. 

დეჰიდრატაციის ქვეშ ორგანიზმის ჰიდროიონური ცვლის ისე- 
თი მდგომარეობა იგულისხმება, როდესაც ორგანიზმი სითხეს (წყალს) 
და იონებს იმ რაოდენობით კარგავს,რომელიც ორგანიზმში მიმდი- 
ნარე ფიზიოლოგიური პროცესების მკვეთრ დარღვევას იწვევს. სხვა- 
დასხვა ავტორი დეჰიდრატაციის ხარისხობრივი დაყოფის სხვადას- 
ხვა კლასიფიკაციას იძლევა. 

ვ.ა. ისაევა სამ ხარისხს გამოყოფს. I ხარისხის დროს –– სხეუ- 
ლის მასის დეფიციტი 5%-მდეა. II ხარისხის დროს ––6-დან- 10 %-მდე 
დაIII ხარისხის დროს –– 10%-ზე მეტი. 

ავტორთა უმეტესობა დეჰიდრატაციის ოთხ ხარისხს 
მიუთითებს: მსუბუქს, ზომიერს, მძიმეს და კრიტიკულს (ჰარისი 1972). 

მსუბუქი ანუ I -– ხარისხის დეჰიდრატაციის დროს,სხეულის მა- 
სის დანაკარგი 5 %-ს უახლოვდება. 5%-იანი დანაკარგის დროს,საუ- 
ბარია ზომიერ ანუ II –– ხარისხის (საშუალო) დეჰიდრატაციაზე. რო- 
დესაც ორგანიზმის მასის დეფიციტი 10%-ს უახლოვდება, საუბარია 
დეჰიდრატაციის III –– (მძიმე) ხარისხზე. ხოლო 10 %-ზე მეტი 
დანაკარგის შემთხვევაში, დეჰიდრატაციის კრიტიკული ფორმა 
დიაგნოზირდება. 

დეჰიდრატაციის ოთხი ხარისხის შემცველი კლასიფიკაცია ვ. 
ტოშოვსკის მიხედვით, შემდეგნაირად გამოიყურება: 

5%-იანი გაუწყლოვნება –- ზომიერი; 
5-10% –“––“–“–––  _/" საშუალო 

ჰ1? –__–>..->_--_.._ სერიოზული 
–_–--_- შოკის სიმპტომები 
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ა.მ.რობსონი (1987) მიიჩნევს, რომ ნებისმიერ შემთხვევაში, რო- 
დესაც დლე-ღამის განმავლობაში ბავშვი კარგავს სხეულის მასის 
I%-ს, ადგილი აქვს წყლის პათოლოგიურ კარგვას, რომელსაც ადვი- 
ლად შეიძლება მოჰყვეს დეჰიდრატაციის კლინიკური სურათის ჩა- 
მოყალიბება. 

ამავე ავტორის აზრით,უმცროსი ასაკის ბავშვებში სხეულის მა- 
სის5%-იანი დეფიციტი – უმნიშვნელოა, 5-10%-იანი -– ზომიერი (სა- 
შუალო), 10-15%-იანი –– მძიმე, ხოლო 15%-ზე მეტი – სიცოცხლეს- 
თან შეუთავსებელი. 

რუსეთის ფედერაციის წამყვან კლინიკებში ყველაზე ხშირად გა- 
მოიყენება ჰ.ლ. დენისის (1962) მოწოდებული კლასიფიკაცია. 

| ხარისხი შეესაბამება სხეულის მასის დეფიციტის 5%-ს 
II ხარისხი "აიას " 6-10%. 
III ხარისხი “ელაგა " 11-15%. 
1 წელზე მეტი ასაკის ბავშვებისათვის, ისეთი ცნობილი აგტორი 

როგორიც არის რ.ვ. ვაინთერსი (1975) იყენებს დეჰიდრატაციის შემ- 
დეგ კრიტერიუმებს: | –– როდესაც ხარისხი სხეულის მასის დეფიცი- 
ტი, სითხის დანაკარგის ხარჯზე 3%-მდეა, II ხარისხი –– 6%-მდე და 
II –– ხარისხი 9%-მდე სხეულის საწყისს მასასთან შედარებით. 

დეჰიდრატაციის არსებობისას დამახასიათებელი კლინიკური 
სურათი ყალიბდება, რომელიც დამოკიდებულია არა მხოლოდ დაკარ- 
გული სითხის (წყლის) რაოდენობაზე, არამედ დროის ფაქტორზეც. 
რაც უფრო სწრაფად ვითარდება დეჰიდრატაცია, მით უფრო მძიმეა 
ავადმყოფის მდგომარეობა და პირიქით დროის ხანგრძლივი მონაკ- 
ვეთის განმავლობაში განვითარებული დეჰიდრატაციის იმავე ხა- 
რისხს, კომპენსატორული მექანიზმების ამოქმედების ხარჯზე, ბავ- 
შვის ორგანიზმი შედარებით ადვილად იტანს. რისი წყალობითაც, და- 
ნაკარგების პროცენტული მაჩვენებლის თვალსაზრისით მძიმე ხარის- 
ხხს დეჰიდრატაციად კვალიფიცირებული მდგომარეობა, შეიძლება 
განხილულ იქნას როგორც საშუალო, გამომდინარე ფაქტიურად არ- 
სებული, კომპენსირებული პათოლოგიის კლინიკური სურათიდან. 

პრაქტიკული თვალსაზრისით, დეჰიდრატაციის სახის (ტიპი) 
ანალიზი და კლასიფიკაცია, როგორც ნატრიუმის იონის კონცენტრა- 
ციის მაჩვენებელზე, ასევე ტონიურობის პრინციპზე აგებული, ერ- 
თნაირად მისაღებია. 

იზონატრიემულ დეჰიდრატაციაზე საუბარია, როდესაც სითხე 
(წყალი) მხოლოდ ეცს-დან იკარგება და იზოტონიური ხდება, ხოლო 
იცს როგორც ოსმოლარობის, ასევე სითხის შემცველობის თვალსაზ- 
რისით უცვლელი რჩება. 

ჰიპონატრიემული დეჰიდრატაციის დროს ეცს ჰიპოტონიური 
ანუ ჰიპოოსმოლარული ხდება, რის გამოც წყალი ეცს-დან ინტრა- 
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ცელულარულად გადაადგილდება. ვინაიდან მოქმედებაში მიდის და- 
ბალიდან მაღალი წნევის სივრცისაკენ მიმართული ოსმოსური წნე- 
ვის გრადიენტი. ასეთი მდგომარეობის დროს ეცს-ში წყლის დეფი- 
ციტის ფონზე მიდინარეობს უჯრედშიგა გარემოს წყლით გადავსება 
ანუ ე.წ. უჯრედული ჰიპერჰიდრატაცია ვითარდება. 

ჰიპერნატრიემული დეჰიდრატაციის დროს სითხე (წყალი) ტო- 

ვებს უჯრედშიდა გარემოს და გადადის ექსტრაცელულარულად. ვი- 
თარდება როგორც ექსტრა, ასევე ინტრაცელულარული დეჰიდრატა- 
ცია. თუმცა ინტრაცელულარული დეჰიდრატაციის ხარისხი, ჩვეუ- 
ლებრიქ, არ არის ექსტრაცელულარულის ტოლფასი, რადგანაც ოს- 
მოსური გრადიენტის ერთგვარ რეგულატორებად ამ დროს პლაზმის, 
ოსმოსურად აქტიური სხვა ნივთიერებები გვევლინებიან, რომელთა 
შემცველობა ჰიპერნატრიემიის დროს ნორმის ფარგლებში რჩება. 

სხვადასხვა ტიპის დეჰიდრატაციის კლინიკური გამოვლინებე- 
ბი მოყვანილია ცხრილში M8. 

დეჰიდრატაციის დიფერენციაცია ეცს-ის ოსმოლარობის ცვლი- 
ლების გათვალისწინებით პრაქტიკული თვალსაზრისით უფრო ინ- 
ფორმატიული და მოსახერხებელია. მიუხედავად იმისა,რომ ერთი შე- 
ხედვით ასეთი დახასიათება თითქმის არ განსხვავდება ზემოთ მოყ- 
ვანილისაგან, რომელიც ჩვეულებრივ უფრო ხშირად გამოიყენება 
საზღვარგარეთის კლინიკებში. 

იზოტონიური დეჰიდრატაციავითარდება მაშინ, 
როდესაც ორგანიზმი კარგავს ისეთი სახის ეცს-ს, რომელიც იონე- 
ბის კონცენტრაციით სისხლის პლაზმის ტოლფასია ანუ იზოტონუ- 
რი დეჰიდრატაცია არის ჰიც-ის ისეთი დარღვევა, როდესაც ორგა- 
ნიზმში წყლისა და ნატრიუმის იონის დეფიციტთან ერთად ეცს-ის ოს- 
მოსური წნევა და იონთა უმრავლესობის კონცენტრაცია მასში (ეცს- 
ში) ნორმის ფარგლებშია. : 

ერთ წლამდე ასაკის ბავშვებში იზოტონიური დეჰიდრატაციის 
ყველაზე ხშირი მიზეზი კუჭ-ნაწლავის სისტემის ინფექციური დაა- 
ვადებებია. ფაღარათთან ერთად ხშირი პირღებინება წყლისა და 
ელექტროლიტების კარგვას იწვევს. იგი ვითარდება სხვადასხვა ქი- 
რურგიული პათოლოგიების, სისხლდენის, პოლიურიის, დამწვრობი- 
ს დროს, როდესაც თერმული დაზიანების ფართობი დიდია და ორგა- 
ნიზმი პრაქტიკულად სისხლის პლაზმის იდენტურ სითხეს კარგავს. 

მხედველობაშია მისაღები პერსპირაციის გზით დაკარგული 
სითხის რაოდენობაც,ვინაიდან ზემოთ ჩამოთვლილ თითქმის ყველა 
პათოლოგიას თან ახლავს სუნთქვის გახშირება. იზოტონიური დეჰი- 
დრატაციის დროს ძირითადად ორგანიზმის ექსტრაცელულარული 
გარემო ზარალდება, მცირდება ექსტრაცელულარული სითხის, სის- 
ხლის პლაზმის მოცულობა. ორგანიზმის გარემოთა შორის სითხეთა 

50



ცხრილი M8 
  

  

  

      
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

          
  

დეკიდრადაცია 

ოზონატრიემული | ჰიპონატცრიემული | ჰიპერნატრიემიული 
პარამეტრი (ნყლისა და (ნატრიუმის (ნატრიუმის 

ნატრიუმის დანაკარგები დანაკარგები 

პროპორციული ჭარბობს ნყლის ნაკლებია წყლის 

კარგვა) კარგვას) დანაკარგებზე ) 

მნიშვნელოვნად გამოხატული _ 

ეცსმოცულობ” | ცაქვეითებული | დაქვეითება | დ'ქვეითებული 
ნორმის 

იცს მოცულობა ფარგლებში მომატებული დაქვეითებული 

კლინიკური 
ნიშნები 

კანი 

ფერი! ნაცრისფერი ნაცრისფერი ნაცრისფერი 

ტემპერატურა ცივი ცივი ცივი ან ცხელი 

ტურგორი2 დაქვეითებული გამოსატულად საკმარისი 
დაქვეითებული 

მისებური შეხებით მშრალი წებოვანი ცომიბებუი, 
ვეი <= ეყ გასქელებული 

ლორწოვანი მშრ ნავნ ძალიან მშრალივ3 გარსები ალი ოდხავ ნოტიო ალია ალი 

ჩავარდნილი და | ჩაგარდნილი და 
თვალის კაკლები ვ რბილი. დ მ რბილი დ ჩაგრდნილი 

ყიფლიბანდი ჩავარდნილი ჩავარდნილი ჩავარდნილი 

ცნობიერება ძილიანობა კომა აგზნებადობა 

პულსი! გახშირებული ახშირებული უმნიშვნელოდ 
ულ C ებულ გახშირებული 

არტერიული ნწევა აბალი ძა იან დაბალი უმნიშვნელოდ ფეოიულ ევ დაბალ ლ ლ დაბალი 

შენიშვნა: 
1. უფრო მოკის ნიშნებია გამოხატული, ვიდრე დეპიდრატაციისა. 
2. გამოხატავს დაკარგული არაუჯრედული სითხის მოცულობას. 
3. უჯრედული სითხის დანაკარგის გამო ეხა სშირად შეჭძუხნ ალია. 

5) 

 



გადანაწილება პრაქტიკულად არ ხდება. დეჰიდრატაციის ხარისხის 
გაზრდისას შეიძლება განვითარდეს ჰიპოვოლემიური შოკი. 

ჰიპოტონიურიდეჰიდრატაცია.ჰიპოტონიურიდე- 
ჰიდრატაცია ვითარდება მაშინ, რადესაც ორგანიზმი კარგავს სით- 
ხეს (წყალს), რომელშიც იონების კონცენტრაცია უფრო მაღალია, 
გიდრე ამავე იონების კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში, რაც პლაზ- 
მაში ოსმოსური წნევის დაცემას იწვევს. ე.ი, ჰიპოტონიური დეჰიდ- 
რატაცია ჰიც-ის ისეთი პათოლოგიაა, როდესაც ორგანიზმში წყლის 
და იონების (განსაკუთრებით ნატრიუმის) დეფიციტის ფონზე ეცს- 
ის ოსმოსური კონცენტრაცია ნორმაზე დაბალია. 

ჰიპოტონიური დეჰიდრატაციის ჩამოყალიბების პროცესი საკ- 
მაოდ რთულია. ის მოიცავს სითხეთა სივრცეთაშორის გადანაწილე- 
ბას, როგორც პათოლოგიური პროცესის კომპენსაციის ცდას და 
ტრანსმინერალიზაციას. ვინაიდან ჰიპოტონიური დეჰიდრატაცის 
დროს ორგანიზმიდან იონები წყალთან შედარებით უფრო დიდი 
რაოდენობით იკარგება –– როგორც ექსტრა ისევე ინტრაცელუ- 
ლარულ სითხეებში იონების კონცენტრაცია ეცემა. ეცს-ში მიმდინა- 
რე პათოლოგიურ ძვრებს, როგორც შედეგი მოჰყვება ცვლილებები 

იცს-ში. კერძოდ, ინტრაცელულარული კათიონები ტოვებენ უჯრედს 
და გადადიან ექსტრაცელულარულ სივრცეში (გარემოში), ხოლო მა- 
თი ჩანაცვლება უჯრედის შიგნით ხდება ექსტრაცელარული კათიო- 
ნებით. სიმარტივისათვის –– კალიუმის იონი ტოვებს უჯრედს, ხო- 
ლომის მაგივრად უჯრედში აღწევს ნატრიუმის იონი, რის გამოც უჯ- 

რედში შედის წყალიც, ე.ი. ვღებულობთ ექსტრაცელულარულ დეჰიდ- 
რატაციას და ინტრაცელურარულ ჰიპერჰიდრატაციას. უჯრედული 
ჰიპერჰიდრატაციის გამო არის ტვინის შეშუპების ჩამოყალიბების სა- 
შიშროება! 

ჰიპოტონიური დეჰიდრატაციის ფონზე ვითარდება ტაქიკარ- 
დია, დაბალი არტერიული და ცენტრალური ვენური წნევა, თირკმელ- 
თა უკმარისობა, აზოტემია, ღებინება, ნაწლავთა პარეზი პერიფერი- 
ული სპაზმი ოლიგურია და სხვა სიმპტომები, რომლებიც დეჰიდრა- 
ტაციის სხვადასხვა სახის ერთი და იმავე ხარისხის დროს, ბავშვის 
ორგანიზმში ყველაზე მძიმე დარღვევებს იწვევს. ამიტომ, ჰიპოტო- 
ნიური დეჰიდრატაციის მძიმე ფორმა, ადვილი შესაძლებლია ლეტა- 
ლური გამოსავალის მიზეზი გახდეს. 

ჰიპერტონიული დეჰიდრატაცია.ჰიპერტონიული 
·დეჰიდრატაცია ვითარდება მაშინ, როდესაც ორგანიზმი კარგავს 
სითხეს (წყალს), რომელშიც იონების კონცენტრაცია უფრო დაბალია, 
ვიდრე ამავე იონების კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში ანუ ჰიპერ- 
ტონიული დეჰიდრატაცია არის ჰიც-ის ისეთი დარღვევა, როდესაც 
ეცს-ში წყლის დეფიციტის ფონზე იონური კონცენტრაცია ნორმაზე 
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მაღალია. იგი ვითარდება სხვადასხვა პათოლოგიური მდგომარეო- 
ბების დროს, როდესაც ორგანიზმის მიერ სითხის მიღება შეზღუდუ- 

ლია,ხოლო წყლის აუცილებელი დანაკარგები (ოფლი,დიურეზი,სუნ- 
თქვის სიხშირე), პათოლოგიურად მომატებულია. დეჰიდრატაციის 
მოცემული საზე შეიძლება გამოიწვიოს კვების (დიეტის), დეფექტებ- 
მაც. მაგ, ფებრილური მდგომარეობების დროს ცილებით და მარი- 
ლებით მდიდარი საკვების მიღება, არასაკმარისად გაზავებული რძის 
ფხვნილის ან ხანგრძლივად ნადუღარი ძროხის რძით კვება. ცილე- 
ბის მაღალი შემცველობის დროს შარდოვანას ექსკრეცია ორგანიზ- 
მისაგან წყლის დამატებით ხარჯვას მოითხოვს. საბოლოოდ ორგა- 
ნიზმი მარილებათნ შედარებით მეტ წყალს კარგავს. 

როგორც არაერთხელ იყო აღნიშნული, ნატრიუმი ორგანიზმში 

ოსმოსური პროცესების განსაზღვრელ ძირითად იონს წარმოადგენს, 
რის გამოც ჰიპერნატრიემია ყოველთვის იწვევს ოსმოლარობის მა- 
ტებას.ეს კი სითხის მიერ უჯრედის დატოვებას იწვევს: შედეგად ვღე- 
ბულობთ ინტრაცელულარული გარემოს შემცირებას. კლინიკურად 
უპირატესად პარენქიმული ორგანოების დაზიანებისათვის დამახა- 
სიათებელი სიმპტომატიკა ყალიბდება. ყველაზე მეტად ზიანდება 
ცენტრალური ნერვულისისტემა, თავის ტვინი. ეცემა ლიქვორის წნე- 
გა, შეიძლება ადგილი ჰქონდეს სუბდურალურ სისხლჩაქცევებს. თუმ- 
ცა უნდა აღინიშნოს, რომ ჰიც-ის ამ სახის დარღვევის დროს ავად- 
მყოფი ბავშვის ზოგადი მდგომარეობა, საკმაოდ დიდხანს სტაბილუ- 
რია და დამაკმაყოფილებელს უახლოვდება. თუ რა თქმა უნდა,მდგო- 
მარეობას არ ამძიმებს ძირითადი დაავადება. თავდაპირველი სტაბი- 
ლურობის მიზეზი, შეიძლება სისხლის მაღალ ოსმოლარობაში ვეძე- 
ბოთ. მაღალი ოსმოლარობის გამო ორგანიზმი სითხეს (წყალს) კარ- 
გავს არა სწრაფად, არამედ საფეხურეობრივად, თანდათანობით, რაც 
ორგანიზმის გულ-სისხლძარღვთა სისიტემის კომპენსატორულ მე- 
ქამიზმებს ადაპტაციისათვის საჭირო დროს აძლევს. დეჰიდრატა- 
ციის ხარისხის მატებასთან ერთად მძიმდება კლინიკური სურათიც. 

ჰიპერჰიდრატაცია. ჰიპერჰიდრატაცია არის ორგანიზ- 
მის ჰიც-ის ისეთი პათოლოგიური მდგომარეობა, როდესაც, სითხის 
(წყლის) და იონების კონცენტრაცია ორგანიზმში ნორმაზე მაღალია. 
ჰიპერჰიდრატაცია იშვიათად არის რომელიმე დაავადების შედეგი, 
თუმცა ის შეიძლება განვითარდეს თირკმელების მწვავე ან ქრონი– 
კული უკმარისობის, გულის უკმარისობის ამ ფონზე ჩატარებული 
არასწორი მკურნალობის დროს და ა.შ. 

ისევე, როგორც დეჰიდრატაცია ჰიპერჰიდრატაციაც სამი ძირი- 
თადი სახისაა. 

იზოტონიური ჰიპერჰიდრატაცია.იზოტონიური 

ჰიპერჰიდრატაცია კლინიკურ პრაქტიკაში იშვიათად გვხვდება და 
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ლიტერატურაშიც ნაკლებად არის აღწერილი. პიც-ის დარღვევის ეს 
სახე ვითარდება მაშინ, როდესაც ორგანიზმში ჭარბად დაგროვილი 
სითხისა და იონების რაოდენობა ერთმანეთის პროპორციულია. იზო- 
ტონური ჰიპერჰიდრატაციის სიმპტომები ნაკლებად არის გამოხატუ- 
ლი და დამოკიდებულია მის ხარისხზე. ჩგეულებრივ, ის ავადმყოფის 
ზოგად მდგომარეობაზე გავლენას ნაკლებად ახდენს. შეიძლება გან- 
ვითარდეს კანის პასტოზურობა მატულობს არტერიული და 
ცენტრალური ვენური წნევა, დიურეზი. 

ჰიპოტონიური ჰიპერჰიდრატაცია.ვითარდება 
მაშინ როდესაც ორგანიზმში სითხესთან შედარებით, ჭარბი რაოდე- 
ნობით იონები, გროვდება. ოსმოსური წნევა ორგანიზმის ორივე სექ- 
ტორში მატულობს, მაგრამ ვინაიდან იგი ჯერ ეცგ-ში მატულობს, წყა- 
ლი ინტრა-დან ექსტრაცელულარულ გარემოში გადადის, რის გამოც 
იცგ-ს მოცულობა კლებულობს. ამ დროს შეიძლება განვითარდეს ე.წ.. 
ჰოპეროსმოსური კომა და კლინიკური სურათშიც ცნს-ის დაზიანე- 
ბის სიმპტომატიკა ჭარბობს. 

დეჰიდრატაციის კლინიკური ნიშნები მოყვანილია ცხრილ- 
ში M9. 

დეჰიდრატაციის ტიპის დიაგნოზირების პროცესში დიდი მნიშ- 
ვნელობა აქვს კლინიკური ნიშნების ანალიზს, რომლებიც საკმაოდ 
მყარ სურათს იძლევიან. საბოლოო დასკვნის გამოტანისთვის,მხო- 
ლოდ კლინიკური მახასიათებლების ანალიზი არ არის საკმარისი. ხო- 
ლო ზოგიერთ ძემთხვევაში, ასეთი მიდგომა შეიძლება დიაგონოსტი- 
კური უზუსტობის მიზეზიც კი გახდეს. მაგალითად, ჰიპერტონიული 
დეჰიდრატაციის დროს,საკმაო ხნის განმავლობაში პათოლოგიის 
კლინიკურ სურათში არ არის გამოხატული სისხლის მიმოქცევის დარ- 
ღვევის მნიშვნელოვანი ნიშნები. მაშინ, როდესაც დეჰიდრატაცია გან- 
საკუთრებით მისი მძიმე ფორმები სწორედ ს სისხლის მიმოქცევის სის- 
ტემის ფუნქციების სერიოზულ დარღვევებს იწვევენ.სისხლის მიმოქ- 
ცევის მოშლა ორგანოებისა და ქსოვილების პერფუზიულ დარღვე- 
ვებს პირობადებს, იშემიზირებული ორგანოებისა და ქსოვილების 
ფუნქციების დარღვევები კი, დეჰიდრატაციის ამა თუ იმ სახის კლი- 
ნიკური სურათის ძირითად მახასიათებლებს წარმოადგენენ. 

ამდენად, აუცილებელია კლინიკის ლაბორატორიული უზრუნ- 
გელყოფა და დადასტურება. ლაბორატორიული გამოკლევების მაქ- 
სიმალური სიუხვე, დიაგნოსტიკური შეცდომების ალბათობას მნიშ- 

ვენელოგნად ამცირებს, მათი შედეგების დეტალური ანალიზი კლი- 
ნიკურ ნიშნებთან ერთობლიობაში, დიაგნოსტიკური და სწორი ინფუ- 
ზიური თერაპიის გარანტი უნდა გახდეს. 

ავადმყოფის გამოკვლევის სპეციალურ ლაბორატორიულ მეთო- 

დებთან ერთად, რომელთაგან ზოგიერთს მოგე-ანებით შევეხებით, 
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ცხრილი#ჯ#ი9 

  

  

  

  
  

  

  

  

  

  

  

  

  

        

სისტემები, ჰიპერტონიული | იზოტონიური | ჰიპოგტონიური 
მაჩეენებლეჯი დეჰიდრატაცია | დეპიდრატაცია | დეკიდრატაცია 

ხერვული მოუსვენრობა, 
სისტემა სგზნებადობა, სეერეენცია კომა, კრუნჩხვები 

ძლიერი ნყურვილი 

მძრალი, ტურ- 

მშრალი, ტურგორი მ89ძრალი, ტურგორი (გორი და ელასტი- 
და ელასტურობა და ელასტიურობა წურობა ძლიერ 

კანი უ ილი არარის რამდენადმე დაქვეითებული, 

"ეცვდ ლ “ (დაქვეითებული, |ცკიანოზი მონა- 

=“ ცივი. ცისფრო ელფე- 
რრით, ცივი. 

ომიერად მძრა- 

ნოზი შე- რწოვან ი, ცია ე 
გარსი ს ი ძლიერი სიმშრალე |სიმშრალე ძლება დაფარუ- 

ი იყოს წებო- 

ანი ლორნოთი. 

ენიშენელოვანი ზომიერად ლიერ ჩავარ- 

ცვლილებების ჩავარდნილი, ნილი, რბილი 

თვალის კაკლები გარეძე 'ზზენოლით ალპაციით. 

დამყოლი. 

ჩავარდნილი ომიერად 
ყიფლიბანდი (ჩავარდნილი ბ ჩავარდნილი. 

თითქმის რბილი მიდრეკილება 

ტემპერატურა ყოველთვის მაღალი |ცომისებური ჰიპოთერმიისაკენ. 

ილებებითარ |მახასიათებლების 
კუნთები სასიათდება გარეშე ეილე მაღალი ტონუსი 

ზომიერი შენელებული, 

სუნთქვა (ა ერვენტილაცია ტაქიკარდია ან ფილტცვებძი სველი 
ქოშინი ნორმა ხიხინი 

სვეაქიკარდია სხე- .. ბიბიარ 
გულის 'ულის ტემპერატუ“ ცვლილებები აა გამოხატული 

მოქმედება რის პროპორციულია ახასიათებს ტაქიკარდია. 

მნიშვნ. დაქვეითებული ან 
არტერიული ცვლილებები არ 

ნნევა ცვლილებების ახასიათებს მკვეთრთდ 
არეძე დაქვეითებული. 

გოპის ჩნიშენელოვნად 

.ვ.წ. ნორმის ფარგლებში | > ღქ.ი დაქვეითებული. 
ც.ვ ფაოგლე ტენდენცია გ-უ. დეკომპენსა- 

ციის გარეშე. 

იურეზი შემცირებული შემცირებული       

”
 

–“



ინფუზური თერაპიის წარმატებით ჩატარებისათვის დიდი მნიშვნე- 
ლობა აქვს ავადმყოფი ბავშვის ორგანიზმში ცირკულირებადი სის- 
ხლისა და პლაზმის მოცულობების განსაზღვრას და ამ მონაცემებზე 
დაყრდნობით, ორგანიზმის წყლის საერთო დეფიციტის გამოთვლას. 
მით უმეტეს მაშინ, როდესაც ავადმყოფის საწყისი მასა (სხეულის მა- 
სა დაავადების დაწყებამდე) ცნობილი არ არის. 

ცირკულირებადი სისხლისა და პლაზმის მოცულობების დადგე- 
ნა კონკრეტული შემთხვევისათვის ლაბორატორული და სხვა სირ- 
თულეების გამო კლინიკაში ნაკლებად არის დანერგილი. ამიტომ იმ 
შემთხვევებისათვის, როდესაც სხეულის საწყისი მასა ცნობილი არ 
არის, წყლის დეფიციტის გამოთვლისათვის საჭიროა ზოგიერთი ლა- 
ბორატორული მონაცემის ფლობა. 

ორგანიზმის ჰიდროიონური ცვლის ანალიზისა და გარჩევისათ- 
ვის,საინტერესოა ეცს-ში ნატრიუმის იონის შემცველობაზე აგებუ- 

ლი წყლის დეფიციტის გამოსათვლელი ფორმულა. 

I,0ი = 1- რნ მოლღ პგ რლ/ჰგ 
სადაც LI,0Cდ არის წყლის დეფიციტი ლიტრებში. Mმ,,, და Mმ,._ 

შესაბამისად ნატრიუმის კონცენტრაციის მაჩვენებელი სისხლის 
შრატში, ნორმასა (6) და მოცემული ავადმყოფის შემთხვევაში (ავ). 
კგ. ავადმყოფის სხეულის მასა მოცემულ მომენტში, ხოლო #« ლ/კგ 
არის კოეფიციენტი, რომელიც გვიჩვენებს ეცს-ის შემცველობას (ლ- 
ში) სხეულის მასის 1 კგ-ზე; # ლ/კგ კოეფიციენტის რიცხვითი მნხნიშ- 
ვნელობა ყველა ასაკის ბავშვისათვის საშუალოდ 0,6-შეადგენს. თუ 
გავითვალისწინებთ იმ ფაქტს, რომ ნატრიჟუმის იონის ეცს-ში შემცვე- 
ლობაზე აგებული ფორმულა წყლის დეფიციტის,მხოლოდ მიახლოე- 
ბითი სიდიდის გამოთვლის საშუალებას იძლევა, აღნიშნული ფორ- 
მულის გამოყენების შემთხვევაში, უმჯობესია კოეფიციენტის ასა- 
კობრივი ნორმის ზუსტი მაჩვენებელის გამოყენება. იხ. ცხრ. M 10. 

აღნიშნული კოეფიციენტისა და სისხლის ჰემატოკრიტის მაჩვე- 
ნებლის მიხედვით ასევე შესაძლებელია მოცემული ავადმყოფის ოსწ 
დეფიციტის გამოთვლა. 

9.0. =1- ML/;'ML X კგ XX«ლ/კგ 

ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი პრაქტიკაში ერთ-ერთი ყველაზე 
ხშირად გამოყენებული სიდიდეა, იგი წარმოდგენას იძლევა პლაზმის 
მოცულობასა და პლაზმის ფორმიან ელემენტების (ძირითადად ერით- 
როციტების) თანაფარდობაზე. მიღებულია, რომ ჰემატოკრიტი გვიჩ- 
გენებს ერითროციტების საერთო მასის მოცულობას ანუ იმას თუ რა 
ნაწილს შეადგენენ ერითროციტები, ფორმიანი ელემენტების საერ- 
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ცხრილიM# 10 
ექსტრა და ინტრაცელელარულ გარემოში წყლის 

შემცველობის ფარდობითი სიდიდეები ასაკის მიხ. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    
  

  

ასაკი ეცს-ში შემცველობა% იცს-ში შემცველობაი 

9-ს დღე 43,9 15,1 

1-0 დღე 39,7 34,3 

I-3 თვე 32,2 40,! 

3-6 თვე ვი,I 40 

6-I2 თვე 27,4 ვვ 

I-2 წელი 250 | საშუალო მნიშვნელ. | 33,1 საშუალო მნიძენელ. 

2-0 პული 25,7 ხ რვაბაე ს” "ვაც | ხ თვიდან რნლამდე 

3-5 ნელი 2I,4 ასაკში-23,47 48,8 ასაკში-23,47 

5- I0 ნელი 22,0 19,5 

10-16 ნელი 187 39,ქ         
  

თო მასასთან შედარებით. პლაზმის საერთო მოცულობას აღნიშნა- 
კენ ან 1-ით ან 100%-ით შესაბამისად,ჰემატოკრიტი პროცენტულ ან 

რიცხვით მნიშვნელობაში გამოიხატება.ჰემატოკრიტის მაჩვენებლები 
და მათი ასაკობრივი ცვლილებები მოყვანილია ცხრილშიM%11, 

  

  

  

  

  

  

  

ცხრილი #11 
ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი სხვადასხვა ასაკის 

ბავშვებში 

აას ე 38ააარიბი ასი სნაბიარიბი: 
1 დლე 0,54 6-11 თვე 0,355 

2-3 დღე 0,535 1 ნელი 0,35 

4-8 დღე 0,525 3 წელი 0,36 

9- 13 დლე 0,49 4-5 ნელი 0,137 

14-60 დღე 0,42 10-15 0,39 

13-5 თვე 0,36           
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ჰემატოკრიტის მიღებული მაჩვენებლის ანალიზისას,ყოველ- 
თვის უნდა იქნას გათვალისწინებული ტექნიკური უზუსტობანი და 
სისხლის წარმომავლობა. თუ სისხლი აღებულია კაპილარებიდან, მას- 
ში განსაზღვრული I1L-ის მაჩვენებელი უფრო მაღალი იქნება, ვენუ- 
რი სისხლის ჰემატოკრიტის მაჩვენებელზე, ხოლო ვენური ჰემატოკ- 
რიტი,მაღალი იქნება არტერიულზე. მეთოდი მეტად ინფორმატიუ- 
ლია დინამიკაში დაკვირვებისას განსაკუთრებით, საინფუზიო ხსნა- 
რების ცალკეული ულუფების წინ და ინფუზიის შემდგომ. 

„ჰემატოკრიტის მაჩვენებლის ზრდა (მაღალი მაჩვენებელი) დე- 
ჰიდრატაციას მიგვანიშნებს, ხოლო დაბალი, ჰიპერჰიდრატაციაზე 

მეტყველებს. 
იზიტონიური და ჰიპოტონიური ტიპის დეჰიდრატაციის დროს, 

ზოგიერთი ავტორი წყლის დეფიციტის გამოსათვლელად რაჩევის 
ფორმულას იყენებს,რომელიც ჰემატოკრიტის მაჩვენებელზეა აგე- 
ბული. 

სითხის დეფიციტი = (LI -LIL)/(1- LI)X.მ(კგ)/5 

მოყვანილი ფორმულა ერთი წლის ზევით ასკის ბავშვებში 
გამოიყენება, ხოლო ერთ წლამდე ასაკში ციფრი 5 –– იცვლება 3 -– 

ით. 
მიუხედავად იმისა, რომ ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი პრაქტი- 

კაში ხშირად გამოიყენება, უნდა აღინიშნოს, რომ იგი ხშირად ზუს- 
ტად არ ასახავს წყლის დეფიციტის სიდიდეს. 

გარდა ზემოთ ჩამოთვლილი ლაბორატორიული მონაცემებისა 
აუცილებელია ჰემოგლობინის კონცენტრაციის, საერთო ცილის, 
ნატრიუმის, კალიუმის, მაგნიუმის, ქლორის, კალციუმის, შარდოვა- 
ნას და გლუკოზის განსაზღვრა შრატში, ერითროციტების გამოკვლე- 

ვა იონების შემცველობაზე, შრატის ოსმოლარობის განსაზღვრა და 
შარდის ანალოგიური გამოკვლევა.საჭიროების შემთხვევაში პათო- 
ლოგიური დანაკარგების L#I-ის განსაზღვრა და მასში იონების კონ- 
ცენტრაციის დადგენა. ამგვარი ლაბორატორიული გამოკვლევები გა- 

ნაპირობებენ, როგორც დეჰიდრატაციის სახეობისა და ხარისხის 
ზუსტ დიაგნოსტიკას, ასევე ხსნიან მრავალ პრობლემას, რომლებიც 
დაკავშირებულია საინფუზიო ხსნარების საერთო მოცულობისა და 
შემადგენლობის შერჩევასთან. 
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თავიII 

1. მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა ანუ ორგანიზმის შიდა 
გარემოს აქტიური რეაქცია 

ორგანიზმის ბიოლოგიურ სითხეებში წყალბადის პროტონის შემ- 
ცველობით პირობადებული თვისება, რომელიც ორგანიზმის ფიზი- 

ოლოგიური პროცესების ნორმალურად მიმდინარეობის აუცილებე- 
ლი პირობა და ჰომეოსტაზის ერთ-ერთი ძირითადი მახასიათებელია, 
სხვადასხვა ავტორის მიერ და სხვადასხვა სახელწოდებით მოიხსე- 
ნიება: მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა, მჟავა-ტუტოვანი მდგომარე- 
ობა,მჟავა-ფუძე მდგომარეობა, მჟავა-ტუტოვანი ბალანსი და ბოლოს 
ორგანიზმის შიდა გარემოს აქტიური რეაქცია. 

უკანასკნელი ტერმინი ი.ფ. ისაკოვს, ვ.ა. მიხელსონს და მ.კ. 

შტაცნოვს ეკუთვნით. იგი სხვა ზემოთ ჩამოთვლილ ტერმინებთან 
შედარებით მოკლებულია ხელოვნურობას და პირობითობას. გამო- 
ირჩევიან რა ტერმინოლოგიის შერჩევის პროცესში, ერთი მხრივ პრე- 
ტენზიული მიდგომით, ხოლო მეორე მხრივ ტერმინისათვის ზუსტი 
არსობრივი დატვირთვის მინიჭებით, ავტორები პროცესის მეტად 

სწორ და ორიგინალურ სახელდებას აღწევენ. მაგრამ უნდა აღინიშ- 
ნოს, რომ ტერმინი შიდა გარემოს აქტიური რეაქცია (შგარ) იშვიათად 
გამოიყენება და უპირატესობა კვლავ საერთაშორისო ტერმინს – 

“მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა”"-ს ენიჭება. 
მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა ორგანიზმის ბიოლოგიურისით- 

ხეების მახასიათებელი თვისებაა. მისი არსი ბიოლოგიური ხსნარე- 

ბის ბუფერულ თვისებაში მდგომარეობს. ზოგადად ბუფერულ ხსნა- 
რებად ითვლებიან ხსნარები, რომლებიც შეიცავენ რა მჟავათა და ფუ- 

ძეთა დისოცირებულ იონებს, გააჩნიათ გარკვეული რეაქცია. მჟავი- 

ანობა, პირობადებული მჟავა თვისებების მატარებელი იონებით და 

ტუტე რეაქცია შესაბამისად, ფუძეთა იონებით პირობადებული. მჟავა 
და ტუტე იონები ერთმანეთთან დინამიურ წონასწორობაში იმყოფე- 
ბიან, ბუფერული ხსნარები გარკვეული რაოდენობის მჟავა ან ტუტე 
ხსნარის დამატებისას, ინარჩუნებენ წონასწორობას და არ იცელიან 
რეაქციას-- "აქრობენ" რა დამატებული ხსნარის იონებით გამოწვე- 
ულ რეაქციის დროებით გადახრას მჟავა ან ტუფე მიმართულებით. 
ბუნებრივია, რომ ბუფერულ ხსნარებს რეაქციის შეუცვლელად,მხო- 
ლოდ გარკვეული მოცულობის დამატების “ატანა" შეუძლიათ, ხოლო 
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როდესაც “ატანის” მარაგი ანუ ბუფერული რეზერვი ამოიწურება, 
იცვლება რეაქციის მაჩვენებელიც. ორგანიზმის ბუფერულ ხსნარებ- 
ში,მჟავა და ტუტე თვისებების იონების რაოდენობრივ ურთიერთო- 
ბას ასახავს სიდიდე, რომელიც ჩILI -ის სახელით არის ცნობილი. მო- 

ცემული აბრევიატურა ლათინური სიტყვების ისI8მი§ (001602) ჩMV- 
ძი0ძ6ი-ის -–- "წყალბადის ძალა"-– პირველი ასოებისაგან არის შედ- 
გენილი და იგი 1909 წელს ზიორენსენის მიერ იყო შემოთავაზებული. 
მოგვიანებით, ჰენდერსონისა და ჰესელბახის მიერ, მის არსს 
თანამედროვე სახე მიეცა. 

ადამიანის ორგანიზმის მჟავა-ტუტე სისტემათაგან, ყველაზე 
მნიშვნელოვანია ბუფერულისისტემა –– ბიკარბონატი/ნახშირმჟავა. 

თუ ინტერსტიციალურ სითხეს როგორც წმინდა ბიკარბონატულ ბუუ- 
ფერულ სითხეს განვიხილავთ, დავრწმუნდებით, რომ თანაფარდობა 
ბიკარბონატსა და ნახშირმჟავას რაოდენობებს შორის – 20/1 
შეადგენს. იგი მეტად მნიშვნელოვანი ბიოლოგიური კონსტანტაა. 
ნორმალურ პირობებში IMIC0“, = 24მმოლ/ლ, MI,C0,კ=1,2 მმოლ/ლ, ამ 
იონებს შორის არსებული მკაცრი დამოკიდებულება იქნა განსაზ- 
ღვრული ჰენდერსონის მიერ, ხოლო ჰესელბახის მიერ მოყვანილ იქ- 
ნა უარყოფით ლოგარითმულ ფორმაში: 

–M=8M+Lე -+59.. 
9M,C0, 

სადაც ჩ-–– სტანდარტულ პირობებში ნახშირმჟავას დისოცი- 
აციის უარყოფით ათობით ლოგარითმს წარმოადგენს და იგი 6,1 ტო- 
ლია. მარტივი გაანგარიშებით მივიღებთ, რომ ნორმალურ პირობებ- 
ში 1=7,4. 

გარდა რიცხვითი მნიშვნელობისა, ჰენდერსონ-ჰესელბახის ტო- 
ლობიდან რამოდენიმე, როგორც კლინიკური, ასევე ფიზიოლოგიუ- 
რი კანონზომიერების დადგენა შეიძლება: 

1-- L-ის მაჩვენებელი დამოკიდებულია ბიკარბონატისა და 
ნახშირმჟავას შემცველობის არა აბსოლუტურ მნიშვნელობებზე, არა- 
მედ მათ თანაფარდობაზე. 

2.-- I-ის მაჩვენებელი უცვლელი რჩება ბიკარბონატისა და 
ნახშირმჟავას შემცველობის ერთნაირი ცვლილებებისას და პირიქით, 
მაჩვენებელი იცვლება მაშინ, როდესაც იცვლება მხოლოდ ერთი ან 
მხოლოდ მეორე. 

ცნობილია, რომ ბიკარბონატის კონცენტრაცია რეგულირდება 
თირკმელების, ხოლო ნახშიმჟავასი, ფილტვების მიერ. აქედან გამომ- 
დინარე შეიძლება წარმოვიდგინოთ მოკლე ფიზიოლოგიური ციკლი: 
ორგანიზმში წარმოქმნილი მჟავა პროდუქტები ნეიტრალიზდება 
პლაზმის ბიკარბონატით.წარმოქმნილი ექვივალენტური რაოდენო- 
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ბის სუსტი ნახშირმჟავას ჭარბი რაოდენობა იშლება წყლად და ნახ- 
შირორჟანგად. ნახშირორჟანგი გამოიყოფა ფილტვებით, ჭარბი ბი- 
კარბონატი კი თირკმელებით, რაც წონასწორობას – ბიკარბონატი- 
ნახშირმჟავა, უცვლელს ტოვებს. ამ მექანიზმით ჩMI -ის მაჩვენებელი 
ნორმის ფარგლებში ნარჩუნდება. ნორმად მიღებულია სII =7,35-7,45, 
ხოლო სიცოცხლისათვის საშიშ ქვედა და ზედა ზღვრებად მიჩნეუ- 
ლია სII=6,8-7,8 სიდიდეები. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

. ცხრილი%12 

ორგანიზჯმის ბუფერულ სისტემათა დასასიათება 

ბუფერული სისტემა აწვე რირები ს 

1 არაბიკარბონატული ბუფერები 
ჰემოგლობინი და ოქსიჰემოგლობინი 35 
ორგანული ფოსფორი პ 

არაორგანული ფოსფატები 2 

პლაზმის ცილები 7 

საერთო არაბიკარბონატული ბუფერი 47 
2. ბიკარბონატული ბუფერი 

პლაზმური 1C0. 35 

ერითროციტარული M1C0, 18 

საერთო ბიკარბონატული ბუფერი ' 53       
  

იმისათვის, რომ ორგანიზმმა შეძლოს წყალბადის ჭარბი იონე- 
ბის მჟავიანობის დაძლევა და შეინარჩუნოს პლაზმის სუსტი ტუტე 
რეაქცია, უზარმაზარი ბუფერული პოტენციაა საჭირო. თვალსაჩი- 
ნო მაგალითი: 3,0 კგ წონის მქონე ახალშობილი ბავშვის ორგანიზმში 
დლე-ღამის განმავლობაში დაახლოებით 30 გ გლუკოზისადა 10გ ცხი- 
მის მეტაბოლიზება ხდება. მათი მეტაბოლიზების დროს ნეიტრალ- 
დებჯ 26,0ლ წყალბადი, ხოლო დლე-ღამის განმავლობაში ახალშობი-– 
ლი ბავშვის ორგანიზმში იმდენივე წყალბადის იონი ნეიტრალდება, 
რამდენსაც შეიცავს 365 მლ კონცენტრირებული მარილმჟავა. ბუნებ- 
რივია, რომ ამ შთამბეჭდავი რაოდენობის წყალბადის იონის ნეიტრა- 
ლიზაციას,ორგანიზმის მძლავრი ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური 
მექანიზმები უზრუნველყოფენ. 

რ. ვაინთერსის და თანააგტორების მიერ (1965),მოწოდებულ იქ- 
ნა ორგანიზმის ყველა ბუფერული სისტემის შემდეგი რაოდენობრი- 
ვი და ხარისხობრივი დახასიათება იხ. ცხრილიM#12. 
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თუ ჰენდერსონ-ჰესელბახის ტოლობას რამდენადმე შევცვლით 
და ნახშირმჟავას კონცენტრაციას გამოვხატაგთ,როგორც C0;, ხსნა- 
დობის მაჩვენებელს, მაშინ მივიღებთ 

ჩხ-40 090. L. 
" Cთ 

სადაც 5 არის C0, -ის ხსნადობის კოეფიციენტი. ნორმაში მისი 
მნიშვნელობა ცნობილია, ამ ფორმულიდან შეგვიძლია გამოვთვალოთ 
ჩC0, ანუ ნახშირორჟანგის დაძაბულობის მაჩვენებელი, რომელიც 
მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის რეგულაციის თვალსაზრისით,მე- 
ტად მნიშვნელოვანი პარამეტრია და ნორმაში 40-46 მმ ვწყ. სვ. ფარ- 
გლებში მერყეობს. 

ახალშობილებში და სამ წლამდეაასაკის ბავშვებში არსებობს მსუ- 
ბუქი ჰიპერვენტილაციისაკენ მიდრეკილება. ამის გამო ნორმაში ჩC0, 
-ის მნიშვნელობა ამ ასაკში რამდენადმე დაბალია, ვიდრე მოზრდი- 
ლებში. ამგვარი ჰიპოკაპნია ანუ C0, -ის დაბალი პარციალური წნე- 
ვა, ფიზიოლოგიური მოვლენაა და მთლიანად კომპენსირებულ ია ბი- 

კარბონატის შესაბამისი დაქვეითებით. 
სხვა სიდიდეები, რომლებიც მიღებულია მჟავა-ტუტოვანი წო- 

ნასწორობის მახასიათებლად, მოყვანილია ქვემოთ. 
#8 –– მიIსმ! ხIლმიხიიმ16 – ჭეშმარიტი ბიკარბონატი გვიჩვე- 

ნებს ბიკარბონატის იონის რაოდენობას ავადმყოფის სისხლში, რო- 
მელიც გამოთვლილია ავადმყოფის მოცემულ კონკრეტულ მომენტში. 

ნორმა –– 19-25 მმოლ/ლ. საშუალო მაჩვენებელი-––23. 
58 -- 9მიძვ.L CICღმ(ხ0იიმ18 –- სტანდარტული ბიკარბონატი ანუ 

ბიკარბონატის ის რაოდენობა, რომელიც განისაზღვრება ავადმყო- 
ფის სისხლში მას შემდეგ,რაც სისხლი მიყვანილი იქნება სტანდარ- 
ტულ მდგომარეობამდე. რაც გულისხმობს სისხლის მოთავსებას ხე- 
ლოვნურ გარემოში, სადაც წC0;=40 მმ.ვწყ. სვ. ჰაერის გაჯერება ჟან- 
გბადით არის 100 %. გარემოს ტემპერატურა 38'C 

ნორმა –– 20-27 მმოლ/ლ. საშუალო მაჩვენებელი––24. 
88 -- ხსI0 ხ6მ56 –– სისხლის ყველა ბუფერული სისტემის ანუ 

ბიკარბონატული, ფოსფატური, ცილოვანი და ჰემოგლობინის ბუფე- 
რულ სისტემათა ჯამი. 

ნორმა-–- 30-60 მმოლ/ლ. საშუალო მაჩვენებელი -–50. 
ცC –- 6250 6XC655 –– სიტყვა-სიტყვით ნიშნავს "ფუძეთა ნა- 

ჭარბს". პრაქტიკაში აღნიშნავს ფუძეთა როგორც მომატებას, ასევე 

დეფიციტს. ე.ი. გვიჩვენებს ბუფერული ფუძეთა მაჩვენებლის ცვლი- 
ლებას კონკრეტული ავადმყოფის ნორმალური მაჩვენებლის მიმართ. 
ეს უკანასკნელი აღინიშნება,როგორც M88 და ნიშნავს კონკრეტუ- 
ლი ავადმყოფის სისხლში ყველა ბუფერული სისტემის ჯამს, რომე- 
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ლიც ხელოვნურად არის მიყვანილი სტანდარტულ პირობებამდე. 
(X4M=7,38 -–– –C0, = 40 მმ.ვწყ.სვ. -– 1 = 38'"C). მაშინ აღმოჩნდება,რომ 
8C არის სიდიდე, რომელიც გვიჩვენებს თუ რამდენი მმოლი ბიკარ- 
ბონატი უნდა დავუმატოთ ან გამოვაკლოთ არსებულ (ფაქტობრივ) 
მაჩვენებელს (M88), რომ ჩXLI -– 7,38-ს გაუტოლდეს. 

ე.ი. 86 =88 - M88. თუ სხვაობა დადებითი ნიშნის მატარებელი 
იქნება, ეს იმას ნიშნავს, რომ ადგილი აქვს ფუძეთა სიჭარბეს, ხოლო 
უარყოფითი ნიშანი ფუძის (ბიკარბონატის) დეფიციტს ანუ მჟავია- 
ნობის მომატებას ნიშნავს. 

ნორმაში 8C მაჩვენებლის მერყეობა 2,3-ს უტოლდება. აღნიშ- 
ნული მაჩვენებელი (86) საუკეთესო პარამეტრია ორგანიზმის შიდა 
გარემოს აქტიური რეაქციის მეტაბოლური კომპონენტის შესაფასებ- 
ლად. 

ჩამოთვლილი პარამეტრების ნორმალური მაჩვენებლები მოყვა- 

ნილია ცხრილში #13, 

ცხრილი M13. 

  

ასაკი 09 86 88 58 ი8 ჩC02 
მეკე/ლ | მეკე/ლ | “მჰე/ლ | მეკე/ლ | მმერყსე. 
  

1-7 დღე 7,316 +0,008 |7,15 +0,48 |43,5+I0 | 10,89+0,39 | 10,405 |36,9+!,13 

7 დღე-1 ნელი |7,423+0,0– |3,21 +-0,4 |37,3+0,78 | 19,9+0,36 | 19,9+0,36 | 32,340,42 

(-3 ნელი 7,44+ 0,002 |2,832022 |46,1 +_ 1,66| 19,6+0,, |18მ,6+0,6- | 302+0,8 

3-7 ნელი 7,4430,002 |0,99+02 I|44,1,+_1,2 |2,,4+0,ვ |21,43+0,3 |32,0+0,49 

7-15 ნელი 7,42 30,003 |0,65+0,4 I|44,5+ 1,27 |22,4+0,35 | 22,4+0,35 |35,0 +0,7               
  

"ცხრილშიც86,88,58, #8,” მოყვანილია მეკე/ლ განზომილებაძი. 

მეტად პრობლემატურია საკითხი უჯრედული „II-ის შესახებ 
კერძოდ, არაუჯრედული ჩMI-ის ცვლილებებით გამოწვეული აციდო- 
ზისა და ალკალოზის ზეგავლენა უჯრედის ფუნქციებზე,ბოლომდე 
ნათელი არ არის. როგორც ჩანს უჯრედული LMI-ის მაჩვენებელი გავ- 
ლენას ახდენს მრავალი ფერმენტის აქტივობაზე. 

ნორმაში უჯრედული L-ის მაჩვენებელი დადგენილი სხვადსხვა 
მეთოდით, პლაზმის II-ზე დაბალია და 6,0-6,8 –– რიცხვითი მნიშ- 
ვნელობის ფარგლებში მერყეობს. 

ცნობილია, რომ ნახშირორჟანგისათვის უჯრედის მემბრანა არა- 
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გითარ ბარიერს არ ქმნის. ამის გამო ექსტრა და ინტრაცელულარულ 
გარემოებში მისი კონცენტრაციის მაჩვენებელი აბსოლუტურად ერ- 
თნაირია. თუ გავითვალისწინებთ აქტიურ დამოკიდებულებას წყალ- 
ბადსა და ნახშირორჟანგს შორის, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ რეს- 
პირატორული დარღვევებისას, როდესაც ადგილი აქვს ჰიპო ან ჰი- 
პერკაპნიას, I-ის პლაზმური და უჯრედული ცვლილებები იდენტუ- 
რია, მაგრამ ეს ყოველთვის ასე არ არის.თუ ჰიპოკაპნიის დროს უჯ- 
რედული ალკალოზი,პლაზმური ალკალოზის ტოლფასია. ჰიპერკაპ- 
ნიის დროს უჯრედში განვითარებული აციდოზი პლაზმურთან შედა- 
რებით უფრო გამოხატულია,ვინაიდან იცს-ში ჰიდროკარბონატის 
კომპენსატორული მატების სიჩქარე გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე 
ეცს-ში.შესაბამისად – ჰიპერკაპნიით გამოწვეული უჯრედული აცი- 
დოზი უფრო მდგრადი პათოლოგიაა. 

არაუჯრედული (პლაზმური) მეტაბოლური აციდოზი რესპირა- 
ტორულისაგან განსხვავებით, ნაკლებად ცვლის უჯრედის LILL-ს. ამ 
შემთხვევაში უჯრედული II-ის მაჩვენებელი მუდმივობას მანამ 
ინარჩუნებს, სანამ პლაზმური აციდოზის მაჩვენებელი7,0 სიდიდემ- 
დე არ ჩამოვა. სავარაუდოა, რომ შემდგომ შესაბამისი პათოლოგიუ- 
რი ძვრები დაიწყოს უჯრედის შიგნითაც. 

რაც შეეხება ლიქვორის ბუფერულ სისტემას იგი მარტივია და 
მხოლოდ ნახშირმჟავა-ბიკარბონატის მექანიზმისაგან შედგება. ლიქ- 
ვორის ბუფერული სისტემა და ჩII-ის მაჩვენებელი კარგად არის შეს- 
წავლილი. ნახშირორჟანგი ისევე ადვილად გადადის კაპილარიდან 
ლიქვორში, როგორც უჯრედის შიგნით. ე.ი. ჰემატოლიქვორული ბა- 
რიერი მისთვის აბსოლუტურად განვლადია. C0,-ს გარკვეული რაო- 
დენობა ლიქვორში ტვინის ქსოვილიდანაც ხვდება, სადაც იგი მეტა- 
ბოლიზმის დროს წარმოიქმნება. 

ამგვარად, სისხლში ჩC0,-ის მომატება ან დაკლება ლიქვორში 
%C0.-ის ადექვატურ ცვლილებას იწვევს. რაც შეეხება სისხლში ჰიდ- 
როკარბონატის შემცველობის ცვლილებაზე რეაქციას –-– ჩC0,-ის 
ცვლილებისაგან განსხვავებით, ლიქვორის ბუფერი დენე და უმნიშ- 
გნელო ცვლილებებით პასუხობს. 

ზოგიერთ შემთხვევაში, მეტაბოლური ალკალოზის ან აციდო- 
ზის აქტიური რესპირატორული კომპენსაციისას, სისხლისა და ლიქ- 
ვორის II-ის მაჩვენებლები საგრძნობლად განსხვავდებიან ერთმა- 
ნეთისაგან, განსაკუთრებით, მეტაბოლური აციდოზის კომპენსირე- 
ბული ფორმის შემთხვევაში. მისი ინტენსიური კორეგირებისას სის- 
ხლში მატულობს, ჩC0, ასევე სწრაფად მატულობს 9C0, ლიქვორში. 
მაგრამ ჰიდროკარბონატის მატებაზე,იგი ასე სწრაფად არ რეაგი- 
რებს. ამიტომ ლიქვორის II-ის მაჩვენებელმა ამ შემთხვევაში,შეიძ- 
ლება კლებაც არ შეწყვიტოს. როგორც შედეგი, ნერვული და სასუნ- 
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თქი სისტემების მხრიდან მყარი დარღვევვების კლინიკური სურათის 
ჩამოყალიბება ხდება. ფ. ფლამი, რ. ფრაისი (1973) 

როგორც აღვნიშნეთ, მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის რეგული- 
რებაში ძირითად როლს თირკმელები და ფილტვები თამაშობენ. ფილ- 
ტვების მიერ C0,.-ის შემცველობის რეგულირების მექანიზმი, თირ- 
კმელების მიერ ბიკარბონატის შემცველობის რეგულირების მექანიზ- 
მთან შედარებით მარტივია: –– ორგანიზმში მიმდინარე მეტაბოლუ- 
რი პროცესების დროს გამომუშავდება ნახშირორჟანგი, რომლის კონ- 

ცენტრაცია ანუ ნახშირორჟანგის დაძაბულობის მაჩვენებელი ნორ- 
მაში როგორც ეცს-ში, ასევე იცს-ში ფილტვებისა და სუნთქვის ცენ- 
ტრის მიერ მკაცრად რეგულირდება 40 მმ.ვწყ.სვ. დონეზე. მოგრძო 
ტვინში მდებარე სუნთქვის ცენტრის ნეირონები ზედმიწევნით 
მგრძნობიარენი არიან -C0, -ის ცვლილების მიმართ. მისი მნიშვნე- 
ლობის მომატებისას, სუნთქვის ცენტრი იწყებს ფილტვების ჰიპერ- 
ვენტილაციას და ჭარბი C0, -ის ორგანიზმიდან განდევნას. სუნთქვის 
ცენტრის ნეირონებზე ასევე მარეგულირებელ გავლენას ახდენენ 
აორტალური და კაროტიდული ქემორეცეპტორებიდან მიღებული იმ- 
პულსები, რომელთა ზეგავლენითაც ისინი სისხლში LLI-ისა და ტემ- 
პერატურის ცვლილებებზე რეაგირებენ. 

პრაქტიკული თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია დამოკიდებულე- 
ბა 0C0,-ის ცვლილებასა და ფილტვების ვენტილაციის სიჩქარეს შო- 
რის, ეს ურთიერთდამოკიდებულება ახსნილია ჯ.ს.გრეის (1949) მი- 
ერ. მისი მონაცემებით ჩC0,-ის:10 მმ. ვწყ. ს3ვ.-ით მომატება, პულმო- 
ნალური ვენტილაციის მოცულობის ოთხჯერად გაზრდას იწვევს.ხო- 
ლო II-ის მაჩვენებლის 0,1-ით დაკლებისას,ვენტილაციის მოცულო- 

ბა ორჯერ იზრდება. აქედან გამომდინარე C0.;-ის დონის მომატები- 
სას სუნთქვა ხშირდება, რის გამოც ფილტვებიდან მისი ექსკრეცია 
მატულობს. შედეგად, სისხლში მცირდება -C0,, ხოლო III მატუ- 
ლობს. 

იC0,-ის დაკლებისას პროცესი საწინააღმდეგო მიმართულებით 
ვითარდება, ხოლო თანაფარდობა (LIC0.)/(LI,C0,)=20 (უცვლელი) 
რჩება. 

თუ ჩC0,;-ის ცვლილებისას ეფექტორული ორგანოს როლს ფილ-“ 
ტვები თამაშობენ, ბიკარბონატის ცვლილებისას,ამ როლს თავის თავ- 
ზე თირკმელები იღებენ. 

თირკმელები თავის ფუნქციას ორსაფეხურიანი მარეგულირე- 
ბელი მექანიზმით ახორციელებენ. მათი საშუალებით ხდება ორგა- 
ნიზმიდან წყალბადის ჭარბი იონების გამოყოფა ან მათი ახალი ჰიდ- 
როკარბონაცფის წარმოსაქმნელად შენარჩუნება. გარდა ამისა, თირ- 
კმელები გამოყოფენ არააქროლად მჟავებსაც, რაც ზოგავს ბიკარ- 
ბონატის მარაგს. თირკმელების მიერ შარდთან ერთად წყალბადის იო- 
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ნის გამოყოფა,ახსნილი იქნა რ.ფ. ფთისა და რ.ს. ალექსანდერის ჰიპო- 
თეხზით. 

თირკმლის არხების ეპითელიუმში ორგანიზმის თხევადი გარე- 
მოს ნახშირორუჟანგი,კარბოანჰიდრაზის მონანილეობით წყალთან რე- 
აგირებს. შედეგად წარმოიქმნება ნახშირმჟავა, რომელიც მაშინვე გა- 
ნიცდის დისოციაციას წყალბადისა და კარბონატის იონებად. წყალ- 
ბადის იონი გამოიყოფა შარდთან ერთად, ხოლო კარბონატი ორგა- 
ნიზმში რჩება. 

კარბოანჰიდრაზა 

C0.+.I,0 500->M' +-5C0, 

ამასთან დადგენილია, რომ წყალბადის იონის შემცველობა შარ- 
დში, სისხლის პლაზმაში მის შემცველობასთან შედარებით, დაახლო- 
ებით 800-ჯერ მეტია. რაც იმას ნიშნავს, რომ თირკმელები წყალბა- 
დისიონის სეკრეციას საკუთარი კონცენტრაციული გრადიენტის სა- 
წინააღმდეგოდ ახდენენ. ამიტომ პროცესი დიდ ენერგეტიკულ დანა- 
ხარჯებთან არის დაკავშირებული. გამოკვლევის პირდაპირი მეთო- 
დების გამოყენებით დადგინდა, რომ წყალბადის იონის თირკმელე- 
ბიდან გამოყოფა როგორც პროქსომალური, ასევე დისტალური და 

შემკრები მარყუჟების მონაკვეთებზე წარმოებს. განსაკუთრებით აქ- 
ტიურია წყალბადის იონის სეკრეცია თირკმლის მარყუჟის დისტა- 
ლურ ნაწილში,სადაც ყველაზე აქტიურად წარმოებს ნატრიუმის იო- 

ნის რეაბსორბცია. შესაძლოა ამავე მონაკვეთზე წარმოებდეს წყალ- 
ბადის იონის აქტიური ტრანსპორტი და მისი ნატრიუმის იონზე გაც- 

ვლა. 
ბუფერული სისტემები, რომლებიც თირკმელების არხების სით- 

ხეში ფოსფატით და ამიაკით არის წარმოდგენილი,აადვილებენ წყალ- 
ბადის იონის სეკრეციას. ისინი ხელს უწყობენ თავისუფალი წყალბა- 
დის იონების რაოდენობის შემცირებას და მათ უჯრედიდან არხების 
სითხეში გადატანას. 

ამდენად, წყალბადის იონების სეკრეცია ხელს უწყობს,ანალო- 
გიური რაოდენობის ბიკარბონატის ნეიტრალიზაციას. ამ დროს წარ- 
მოქმნილი ნახშირმჟავა წყლად და ნახშირორჟანგად დისოცირდება. 
რის გამოც ბიკარბონატი შარდთან ერთად პრაქტიკულად არ გამოი- 
ყოფა. ბიკარბონატის ნეიტრალიზაციის შემდეგ დარჩენილი წყალბა- 
დის იონები,ურთიერთქმედებენ ბუფერულ ფოსფატებთან, რომელ- 
თა ძირითადი ნაწილი თირკმელის დისტალური არხების სითხეში არის 
თავმოყრილი. წყალბადის იონების სიჭარბისას, მას ფოსფატი უერ- 

თდება და ერთ და ორწყალბადჩანაცვლებულ ფორმებს წარმოქ- 
მნის.ასეთი სახით გამოიყოფა ის შარდთან ერთად. ამგვარად წარმოქ- 
მნილი მჟავები,შარდის ტიტრირებად მჟავიანობას ქმნიან. შარდის ბი- 
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კარბონატით ნეიტრალურ რეაქციამდე ტიტრირებისას,შეიძლება 
დადგინდეს წყალბადის იონების ის რაოდენობა, რომელიც ორგანიზ- 
მიდან შარდთან ერთად გამოიყო, ზემოთ განხილული გზით. 

თირკმლის არხების უჯრედებში პარალელურად, ფიზიოლოგი- 
ური თვალსაზრისით მეტად მნიშვნელოვანი მეორე პროცესი მიმდი- 
ნარეობს, რომელიც ასევე ორგანიზმიდან წყალბადის იონის სეკრე- 
ციით მთავრდება.აღნიშნულ უჯრედებში დეზამინირების გზით,გლუ- 
ტამინის და გლუტამინაზის მონაწილეობით, ამიაკის სინთეზი ხდე- 
ბა, იგი წყალბადის იონის აქცეპტორს ნარმოადგენს. მემბრანის გ. 4- 
ლით,ამიაკი უჯრედიდან არხების სითხეში გადადის, სადაც წყალბა- 
დის თავისუფალ იონთან რეაგირებს და ამონიუმის იონს (MLI ') წარ- 
მოქმნის. ამ სახით იონს უჯრედულ სივრცეში დაბრუნების უნარი არა 
აქვს. იგი ნატრიუმის რეაბსორბირებულ იონზე იცვლება და ასრუ- 
ლებს რა სუსტ მჟავა ფუნქციას,შარდთან ერთად გამოიყოფა. ეს ორი 
პროცესი აჩქარებს თავისუფალ წყალბადის იონის შებოჭვას არზე- 
ბის სითხეში.რაც,ახალი ბიკარბონატის წარმოქმნის საშუალებას იძ- 
ლევა. იგი პლაზმაში გადასვლის შემდეგ,მის ტუტე რეაქციას ინარ- 
ჩუნებს. ტიტრირებად მჟავათა და ამონიუმის იონის წარმოქმნის სიჩ- 
ქარე, თირკმელების მიერ წყალბადის იონების ექსკრეციის სიჩქარეს 

გვიჩვენებს. 
თირკმელების პროქსიმალურ არხებში წყალბადის იონების სეკ- 

რეციის სიჩქარის ზრდა, ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის რეაბსორ- 

ბციის მაჩვენებლის მატებას იწვევს.პარალელურადჰიდროკარბონა- 
ტის იონი სისხლის პლაზმაშიც მატულობს და MI ალკალოზისაკენ 
იხრება. ამ პროცესის მიზეზი შეიძლება გახდეს სისხლის პლაზმაში 
–CC0,-ის მატება, ჰიპოკალიემია, კორტიკოსტეროიდებით მკურნალო- 
ბა, ძლიერი პირღებინება, სისხლდენა. 

წყალბადისა და კალიუმის იონები ნატრიუმის რეაბსორბციის 
პროცესში ერთგვარი კონკურენტები არიან. კერძოდ, თირკმელებში 
(ისევე, როგორც ნებისმიერ უჯრედში) ნატრიუმის რეაბსორბციისას, 
ადგილი აქვს კალიუმის და წყალბადის იონების ტრანსმემბრანულ 
ტრანსპორტს. კალიუმის დეფიციტის დროს მატულობს უჯრედის ბი- 
კარბონატის გადასვლა პლაზმაში. ძლიერდება მისი სინთეზი მარყუ- 
ჟების არხებში.რასაც წყალბადის იონების შესაბამისი ექსკრეცია 
მოყვება. მაშინ აღმოჩნდება რომ ავადმყოფებს, რომელთაც კარბო- 
ნატის სიჭარბის ფონზე კალიუმის დეფიციტი აღენიშნებათ, აქვთ მჟა- 
ვა რეაქციის მქონე შარდი. 

როდესაც ჩC0,-ის მაჩვენებელი დაბალია, ადგილი აქვს კორტი- 
კოსტეროიდების დეფიციტს. წყალბადის იონების ექსკრეციის სიჩ- 
ქარე და შესაბამისად ბიკარბონატის რეაბსორბციის სიჩქარე კლე- 

ბულობს, რასაც პროცესის გაღრმავებისას სისტემური აციდოზის ჩა- 
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მოყალიბებამდე მივყევართ. ანალოგიური პროცესი შეიძლება გან- 
გვითარდეს ცისტინოზის ან მძიმე მეტალების მარილებით მოწამვლი- 
სას. ასეთ დროს თირკმელების პროქსიმალური არხების ფუნქციო- 
ნალურ მოშლას, თავისი კლინიკური გამოვლინებებით, მოყვება ჰიდ- 
როკარბონაცის რეაბსორბციის პროცესის დარღვევა,შემდგომი სის- 
ტემური აციდოზით. 

ამრიგად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ორგანიზმის მჟავა-ტუ- 
ტოვანი წონასწორობა ანუ ორგანიზმის შიდა გარემოს აქტიური რე- 
აქცია, მკაცრად რეგულირდება ძლიერი მარეგულირებელი სისტე- 
მების მიერ, რომლებიც რთულ ბიოქიმიურ და ფიზიოლოგიურ მექა- 
ნიზმებს ეფუძნებიან. 

2. მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა – აციდოზის და 
ალკალოზის სახით ვლინდება. როდესაც ორგანიზმის ბიოლოგიურ 
სითხეებში მჟავიანობა მატულობს,აციდოზზე საუბრობენ, ხოლო ორ- 
განიზმის ბიოლოგიურ სითხეთა ტუტე რეაქციის შემთხვევაში – ალ- 
კალოზი ვითარდება. როგორც ერთი, ასევე მეორე სახის პათოლო- 
გია ორგანიზმში ორი სხვადსხვა მიზეზით:-––- მეტაბოლური და რეს- 
პირატორული მიზეზებით არის გამოწვეული. შესაბამისად, გამოყო- 
ფილია მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევის ოთხი ძირითა- 
დი ფორმა: 1-–– მეტაბოლური აციდოზი. 2 –– მეტაბოლური ალკალო- 
ზი. 3––რესპირატორული აციდოზი და 4 – რესპირატორული ალკა- 
ლოზი. არსებობს ამ ტიპის დარღვევათა შერეული ფორმებიც. 

აციდოზის არსი წყალბადის თავისუფალი იონების შემცგელო- 
ბის მატებაში მდგომარეობს. ორგანიზმში, კერძოდ სისხლში წყალ- 
ბადის იონების შემცველობის მომატების მიზეზი შეიძლება უშუალოდ 
წყალბადის იონის წარმოქმნის მაღალი სიჩქარე ან წარმოქმნასთან 
მიმართებაში მისი გამოყოფის სიჩქარის არაადექვატურობა იყოს.მე- 
ორეს მხრივ, წყალბადის იონების შემცველობის სიჭარბე შეიძლება 
პირობადებული იყოს ბიკარბონატის შემცველობის დაკლებით, რო- 
მელსაც თავის მხრივ შეიძლება სხვადასხვა მიზეზი ჰქონდეს. 

მეტაბოლური აციდოზი. მეტაბოლური აციდოზი 
ორგანიზმში მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევის ყველაზე 
ხშირი კლინიკური ფორმაა. ამ დროს ეცს-ში ყოველთვის არის გამო- 
ხატული აციდემია მეტი ან ნაკლები ხარისხით. 

"ნივთიერებათა ჟანგვის დროს ადგილი აქვს მეტაბოლიზირე- 
ბადი ნივთიერებების დეჰიდროგენიზაციას ანუ ამ ნივთიერების მო- 
ლეკულისაგან წყალბადის იონის მოცილებას. წყალბადის იონიდან 
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ელექტრონი ჟანგბადის იონზე გადადის, რის შედეგადაც წყალი და 
დიდი რაოდენობით ენერგია წარმოიქმნება. ეს პროცესი სუნთქვითი 
ჯაჭვის ძირითად ფუნქციას წარმოადგენს. შესაბამისად ყველაის პა- 
თოლოგიური მექანიზმი, რომელიც აფერხებს სუნთქვითი ჯაჭვის ძი- 
რითად ფუნქციას, წყალბადის იონის შემცველობის ზრდას და დაგ- 
როვებას იწვევს. 

მეტაბოლური დარღვევები ვითარდება ნაწილობრივი ან სრული 
შიმშილის შემვხვევაში, როდესაც ორგანიზმი მეტაბოლიზირებადი 
სუბსტრატების ნაკლებობას (სხვადასხვა ეტიოლოგიის მძიმე დარ- 
ლვევები, კომა, შოკური მდგომარეობანი, ემოციური სტრესი, შაქრი- 

ანი დიაბეტი და სხვ.) განიცდის. ასეთ ვითარებაში და რიგი მონათე- 
სავე პათოლოგიების დროს,ჟანგვით პროცესში ნახშირწყლებთან შე- 
დარებით,უმეტესად ცხიმები იჟანგებიან. ნორმაში პირიქით, ნახშირ- 
წყლების ცვლა ცხიმების ცვლასთან შედარებით გაცილებით უფრო 
ინტენსიურია.ცხიმების ამგვარ მოძალებას კრებსის ციკლის “გამტა- 
რუნარიანობა”ვერ აუდის. ამის გამო ორგანიზმში ჟანგვის სხვადას- 
ხვა შუალედური მჟავა პროდუქტები (ლაქტატი, პირუვატი, აცეტოა- 
ცეტატი და ა.შ.) გროვდება. სტიმულირდება გლუკოზის ანაერობუ- 
ლი ჟანგვა--გლიკოლიზი, რომლის საბოლოო პროდუქტსაც,ასევე 
მჟავა –– ლაქტატი წარმოადგენს. 

დიდი რაოდენობით მჟავების დაგროვების გამო წყალბადის იო- 
ნების რაოდენობა მატულობს. ორგანიზმის ბუფერული სისტემის 
კარბონატული ნაწილი "მოჭარბებული" წყალბადის იონების ნეიტ- 
რალიზაციაზე ნელ-ნელა აიხარჯება. ამის შემდეგ პლაზმაში წყალ- 
ბადის თავისუფალი იონების კონცენტრაციის მატება იწყება და მე- 
ტაბოლური აციდოზი ვითარდება. 

პათოლოგიური მდგომარეობების დროს მატულობს ორგანიზ- 
მის მოთხოვნილება კოფერმენტებზე (ასკორბინის მჟავა, თიამინები, 
რიბოფლავინი და სხვა). კოფერმენტებზე ორგანიზმის მოთხოვნილე- 
ბის გაზრდა ან კოფერმენტებით ორგანიზმის მომარაგების დეფიცი- 
ტი,შეიძლება განხილული იქნას, როგორც მეტაბოლური აციდოზის 

განვითარების წინაპირობა. 
წყალბადის იონის ჭარბი რაოდენობისათვის პირველ ბარიერს, 

ორგანიზმის ექსტრა და ინტრაცელულარული ბუფერული სისტემე- 
ბი ქმნიან (ჰიდროკარბონატი, ჰემოგლობინი, ფოსფატი). ისინი იწყე- 
ბენ წყალბადის ნეიტრალიზაციას. ნეიტრალიზაციის პროცესის 
დროს, ეცს-ში ჰიდროკარბონატის რაოდენობა მცირდება. ხოლო წარ- 
მოქმნილი C0;-ის (ნახშირორჟანგის) რაოდენობა მატულობს. ეს კი 
სუნთქვის ცენტრის აგზნებას იწვევს. იწყება სუნთქვის გახშირება, 
ფილტვების ჰიპერვენტილაცია და ნახშირორჟანგისაგან ორგანიზ- 
მის გათავისუფლება. სისხლში კლებულობს იC0.-ის და ნახშირმჟა- 
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ვას დონე. ე.ი. ადგილი აქვს აციდოზის კორექციის მცდელობას ნახ- 
შირორჟანგის მაჩვენებლის კლების ხარჯზე.ზემოთ ნათქვამი აცი- 
დოზის კორექციის რესპირატორულ მექანიზმს შეეხო. რესპირატო- 
რულ მექანიზმთან ერთად ორგანიზმში მოქმედებს რენალური მექა- 
ნიზმი. აციდოზის გამო თირკმელების მარყუჟების პროქსიმალურ არ- 
ხებში იწყება წყალბადის და ამონიუმის იონების ექსკრეციის სიჩქა- 
რის მომატება, ეს ხელს უწყობს ორგანიზმში ახალი ბიკარბონატის 
წარმოქმნას. ნახშირორჟანგის ნორმალიზაცია კი სუნთქვის მოწეს- 
რიგებას იწვევს. 

როგორც ცნობილია, ორგანიზმის ბიოლოგიური სითხეების იო- 
ნები ე.წ. ანიონურ ჭრილს (ინტერვალს) ქმნიან. საქმე ის არის, რომ 
სისხლის პლაზმის ძირითადი ანიონების, ქლორის და ჰიდროკარბო- 
ნატის კონცენტრაციათა მაჩვენებლების პლაზმური ჯამი ნაკლებია, 
ვიდრე სისხლის პლაზმის ძირითადი კათიონის, ნატრიუმის იონის 

კონცენტრაციის მაჩვენებელი. სწორედ მათი სხვაობა ქმნის იონურ 
ჭრილს, რომელიც ნორმაში 8-16 მმოლ/ლ-ს ფარგელებში მერყეობს 
(საშუალო მაჩვენებელი 12 მმოლ/ლ). იგი წარმოიქმნება ისეთი ანიო- 
ნების კონცენტრაციისაგან,რომელთა განსაზღვრაც სისხლის პლაზ- 
მაში ლაბორატორიულად არ ხდება (განუსაზღვრელი ანიონები). ასეთ 
ანიონებს მიეკუთვნებიან სულფატები, ფოსფატები, ცილები და ორ- 
განული მჟავები. თავის მხრივ, განუსაზღვრელი ანიონების კონცენ- 
ტრაცია მეტია, ვიდრე განუსაზღვრელი კათიონებისა. ასეთებს მიე- 
კუთვნებიან კალიუმი, კალციუმი და მაგნიუმი. 

თუ მეტაბოლური აციდოზი გამოწვეულია ჰიდროკარბონატის 
ნაკლებობით და ანიონური ჭრილის მაჩვენებელი ნორმის ფარგლებ- 
შია, მაშინ ადგილი აქვს ჰიპოქლორემიას და აციდოზი ჰიპოქლორე- 
მიული გენეზისაა. 

ჰიპოქლორემიული აციდოზის დროს სისხლის ბუფერული მო- 
ცულობა მცირდება. მატულობს თავისუფალი წყალბადის იონის კონ- 
ცენტრაცია, რაც ხდება კიდეც აციდოზის განვითარების მიზეზი. 
თირკმელების უკმარისობის დროს ანიონური ჭრილი მატულობს.ამ 
შემთხვევაში იგი პირობადებულია ფოსფატების და სულფატების 
კონცენტრაციათა მატებით. დიაბეტური კეტოაციდოზის დროს მა- 
ტულობს ბეტა-ოქსიმალარულმჟავა და ძმარმჟავა ანიონების 
რაოდენობა. პენიცილინის დიდი დოზების შეყვანა, ასევე იწვევს ანი- 
ონური ჭრილის გაფართოებას. 

როგორც აღვნიშნეთ, წყალბადის იონის სიჭარბე შეიძლება ფუ- 
ძეთა რაოდენობის შემცირებამ განაპირობოს. ყველაზე ხშირად ეს 
ჰიდროკარბონატცდს ეხება. ჰიდროკარბონატი წვრილი ნაწლავის შიგ- 
თავსთან ერთად, ქრონიკული და მწვავე დიარეის დროს უხვი ფეკა- 

ლური მასების გამოყოფისას იკარგება 
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ქირურგიულ პრაქტიკაში ასეთ მდგომარეობას ადგილი აქვს ნაწ- 
ლავების, კერძოდ წვრილი ნაწლავის საშუალო და ქვემო ნაწილების 
დრენირებისას. ასევე თირკმელების გორგლების ფილტრატიდან ბი- 
კარბონატის რეაბსორბციის დარღვევის დროს. 

თირკმელების პროქსიმალური არხების დაზიანებისას შეზღუ- 
დულია წყალბადის იონების გამოყოფა,რაც თავის მხრივ ჰიდროკარ- 
ბონატის არასრულ რეაბსორბციას და დისტალურ არხებში მისი კონ- 
ცენტრაციის მატებას იწვევს. არასრული რეაბსორბციის გამო ორ- 
განიზმში აციდოზი ვითარდება, რომელიც თირკმელების არხოვანი 
აციდოზის პროქსიმალურ ფორმად იწოდება.თირკმლოვანი (თირ- 
კმლისმიერი) აციდოზის დისტალური ფორმის დროს, დისტალური 
არხები ვერ უზრუნველყოფენ წყალბადის იონის სეკრეციას თავისი 
კონცენტრაციული გრადიენტის საწინააღმდეგოდ. ე.ი. არ ხდება ორ- 
განიზმიდან მისი გამოყოფა და ვითარდება თირკმლისმიერი დისტა- 
ლური აციდოზი. 

მეტაბოლურ აციდოზს სპეციფიური კლინიკური სურათიარ გა- 
აჩნია. როგორც ზემოთ ნათქვამიდან ჩანს, მიუხედავად ერთი საბო- 
ლოო შედეგისა, მეტაბოლური აციდოზის განვითარებას მრავალი 
ფაქტორი განსაზღვრავს. იგი სხვადასხვა პათოლოგიის არსებობის 
მიზეზით ორგანიზმში მიმდინარე პათოფიზიოლოგიური და მეტაბო- 
ლური დარღვევების შედეგს წარმოადგენს და არა მათ მიზეზს. ზო- 
გიერთი ავტორი მი'უთითებს აციდოზის კლინიკაზე. ისინი კლინიკის 
განმსაზღვრელად მიიჩნევენ ძირითად პათოლოგიას და სუნთქვის 
რიტმის დარღვევას კუსმაულის ტიპით. 

როდესაც LXLI -– 7,35-7,45 ფარგლებშია, მაშინ საუბარია კომ- 
პენსირებულ მეტაბოლურ აციდოზზე. ამ დროს ჩC0, დაბალია. ასე- 
ვე დაქვეითებულია 58 და 88 მაჩვენებლები, 86 უარყოფითი სიდი- 
დეა. 88 შემცირებულია. თუ ჩXVI 7,35-ზე ნაკლებია, ეს დეკომპენსი- 
რებული მეტაბოლური აციდოზის მაჩვენებელია. ჩC0, ნორმის ფარ- 
გლებშია ან მაღალია. #8 და 58 დაქვეითებულია. მეტაბულური აცი- 
დოზის კომპენსირებული ფორმის დროს #8 უფრო დაბალია, ვიდრე 
58. დეკომპენსირებული ფორმის დროს #8=58. 86 უარყოფითი სი- 

დიდეა. 
მეტაბოლური აციდოზისათვის დამახასიათებელია შარდის ძლი– 

ერი მჟავა რეაქცია, რომლის ჩLI-4,5-ს აღწევს. შარდი ამიაკს, ფოს- 
ფატებს და კალიუმის მარილებს შეიცავს. 

მეტაბოლური ალკალოზი.მეტაბოლური ალკალოზი 

ჰიდროკარბონატის შემცველობის მომატებისას ან წყალბადის იონის 
რაოდენობის დაკლებისას ვითარდება. მეტაბოლურ აციდოზთან შე- 
დარებით იგი პრაქტიკაში იშვიათად გვხვდება, მაგრამ მისი კორექ- 
ციის საკითხები საკმაოდ პრობლემატურია. განსაკუთრებით მაშინ, 
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როდესაც მეტაბოლური ალკალოზი კალიუმის დეფიციტის ფონზე ვი- 
თარდება. პედიატრიულ პრაქტიკაში ხშირად გვხვდება სიტუაცია, 
როდესაც ინტოქსიკაციის გასაუვნებელყოფად კუჭის ზონდირებუ- 
ლი ამორეცხვა, როგორც წესი სუსტი ტუტე რეაქციის მქონე ხსნარე- 
ბით ტარდება. მანიპულაცია რამოდენიმეჯერ მეორდება. ასეთ დროს 
კუჭის წვენთან ერთად შეიძლება დიდი რაოდენობით მარილმუავა 
დაიკარგოს (წყალბადის იონის დაკარგვა). ერთ წლამდე ასაკის ბავ- 
შვებში და უფრო მოზრდილებშიც ხშირი და უხვი პირღებინება კუჭ- 
ნაწლავის ტრაქტის სხვადასხვა პათოლოგიების დროს, ასევე შეიძ- 
ლება ალკალოზის ჩამოყალიბების მიზეზი გახდეს. ამავე ასაკის ბავ- 
შვებში და კიდევ უფრო ხშირად ახალშობილებში, პილოროსტენოზით 
გამოწვეული რეფლუქსი მეტაბოლური ალკალოზის მიზეზი ხდება. 

ავადმყოფის მკურნალობის პროცესში დიურეზული საშუალე- 
ბების გამოყენებისას ცალკეული მომენტების გაუთვალისწინებლო- 
ბა,ორგანიზმიდან კალიუმის იონის კარგვას იწვევს. რასაც ალკალო- 
ზისაკენ მივყევართ ისევე,როგორც ორგანიზმში ბიკარბონატის გა- 
უფრთხილებელ შეყვანას. 

კლინიკური თვალსაზრისით, მეტაბოლური ალკალოზის ყველა- 
ზე მძიმე შემთხვევას, კალიუმის იონის დეფიციტით გამოწვეული 
ფორმა წარმოადგენს. ე.ჯ.ჰანტის (1959) მიერ დადგენილია, რომ უჯ- 
რედიდან კალიქმის იონის კარგვისას ყოველი სამი ექვივალენტი კა- 
ლიუმის იონის სანაცვლოდ,უჯრედში ორი ექვივალენტი ნატრიუმის 
იონი აღწევს, რომელსაც როგორც წესი, ელექტრონეიტრალობის 
პრინციპის თანახმად ერთი ექვივალენტი წყალბადის იონი მიჰყვე- 
ბა. ამის გამო ეცს კარგავს წყალბადის იონს, რაც ალკალოზის სასარ- 
გებლოდ მეტყველებს. გარდა ამისა, კალიუმის იონის დეფიციტი 
ცვლის კალიუმის და წყალბადის იონების ფიზიოლოგიურ “კონკუ- 
რენციას" თირკმელებში. თირკმელების მიერ მჟავათა გამოყოფა მა- 
ტულობს. ეცს-ში წყალბადის დეფიციტი–– ალკალოზი ვითარდება. 

ისეთი შარდმდენი საშუალებების გამოყენება, რომლებიც თირ- 
კმელებში ნატრიუმის იონის რეაბსორბციას უწყობენ ხელს, 
მეორადად ქლორის კარგვის სტიმულირებას ახდენენ. ე.ი. იკარგება 
უარყოფითად დამუხტული იონები. ელექტრონეიტრალურობის შე- 
სანარჩუნებლად ორგანიზმი იწყებს ბიკარბონატის რაოდენობის 
ადექვატურ ამატებას, რაც გარკვეული პერიოდის შემდეგ ალკალოზს 
აყალიბებს. მეტაბოლური ალკალოზის შემთხვევაში ორგანიზმის კომ- 
პენსატორულიმექანიზმების შესაძლებლობები მეტად შეზღუდულია. 
როგორც ჩანს, იცს-ში კალიუმის იონის დეფიციტი სუნთქვითი ცენ- 
ტრის ფუნქციონალური შესაძლებლობების დათრგუნვას იწ- 
ვევს,ამიტომ იგი შესაბამისად ვერ რეაგირებს სისხლში II-ის ცვლი– 
ლებებზე და ამ დროს მეტაბოლური ალკალოზის რესპირატორული 
კომპენსაცია თითქვგის არ ხდება. 
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ლაბორატორიულად დგინდება მაღალი L#LI, შარდის რეაქცია 
ჩვეულებრივ ტუტეა, მაგრამ თუ ადგილი აქვს კალიუმის იონის საგ- 
რძნობ დეფიციტს, მაშინ თირკმელების მიერ წყალბადის იონის გა- 
მოყოფის ხარჯზე,შარდს მჟავა რეაქცია აქვს. ეს მდგომარეობა ცნო- 
ბილია როგორც – პარადოქსული აციდურია. 

ჰიპოკალიემიით გამოწვეული მეტაბოლური ალკალოზის დროს, 
თირკმელების კომპენსატორულმექანიზმებს,მდგომარეობის გამოს- 
წორების მეტად მცირე შანსი აქვთ. 

რესპირატორული აციდოზი. რესპირატორული აციდო- 
ზის წარმოქმნის მექანიზმის არსი ორგანიზმში C0,-ის დაგროვებაში 
მდგომარეობს. იგი სუნთქვითი დარღვევების დროს ვითარდება. არ- 

სებობს რესპირატორული აციდოზის როგორც მწვავე, ასევე ქრონი- 
კული ფორმა. მწვავე ფორმა შეიძლება გამოწვეული იყოს ქალა-ტვი- 
ნის ტრამვით ან ტგინის ღეროს სხვა ეტიოლოგიის დაზიანებით, მწვა- 
ვე ბრონქოსპაზმით, პნეგმოთორაქსით, სასუნთქ გზებში უცხო სხე- 
'ულის მოხვედრით, ანესთეზიური საშუალებებისა და სედატივების გა- 
მოყენებით გამოწვეული ფილტვების მწვავე შეშუპებით. 

ნარკოტიკული ანალგეზიური საშ'უალებების გამოყენებისას, 
ისევე როგორც ანესთეზიური და სედატიური საშუალებების დიდი 
დოზით გამოყენებისას, თავის ტვინის სუნთქვის ცენტრი ითრგუნე- 
ბა. ეს კი ჰიპოვენტილაციას და ნახშირორჟანგის დაგროვებას იწვევს. 
სუნთქვითი აციდოზი ვითარდება პოსტოპერაციული პერიოდის პირ- 
ველ საათებში,ნებისმიერი ასაკის ბავშვებში. რისკ ჯგუფს მიეკუთ- 
ვნებიან ის ახალშობილებიც, რომელთა დედებსაც მშობიარობი- 
სას,ზემოთ აღნიშნული პრეპარატები უკეთდებოდა. 

თუ პნევმონიის მიზეზით დაზიანებულია ფილტვის ქსოვილის 
დიდი ნაწილი, ფერხდება C0..-ის ალვეოლებიდან გამოყოფა. სწორედ 
ეს უკანასკნელი შემთხვევა წარმოადგენს რესპირატორული ალკალო- 
ზის ყველაზე გავრცელებულ მაგალითს და იგი პროგნოსტიკულად 
მეტად არასაიმედო ნიშანია. მწვავე რესპირატორული აციდოზის გა- 
მომწვევი მიზეზები,ხშირად ჰიპოქსემიას აყალიბებენ,რის გამოც 
განვითრებული ჰიპერკაპნია ვაზოდილატაციას, სისხლით ტვინის 
ქსოვილის გაძლიერებულ მომარაგებას და ჰემიკრანიას იწვევს.ცალ- 
კეულ შემთხვევებში ასეთ ავადმყოფებს ქალაძიდა წნევის მომატე- 
ბის სინდრომი აღენიშნებათ,ცრაც თავის ტვინის შეშუპებისაკენ მიდ- 
რეკილების საფუძველის შექმნას ნიშნავს, 

ქრონიკული რესპირატორული აციდოზი ხშირ შემთხვევაში ისე- 
თი პათოლოგიების თანმხლებია, როგორიც არის ფილტვების ქრო- 
ნიკული ობსტრუქციული დაავადებები. პიკვიკის სინდრომი, კიფოს- 
ქოლიოზი. რესპირატორული აციდოზი ქრონიკული ფორმის სახით 
შეიძლება ჩამოყალიბდეს, სედატიური საშუალებებით ხანგრძლივი 
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მკურნალობის ფონზე. 

რესპირატორული აციდოზის კომპენსაციას ორგანიზმი ორი 
გზით ახდენს: 

ა) – რესპირატორული (ფილტვები) და 
ბ) –– მეტაბოლური (თირკმელები). 

როდესაც სისხლში ჩCC0, მატულობს, სუნთქვის ცენტრის რეფ- 
ლექსურად აღიგზნება. მატულობს ფილტვების ვენტილაცია (კლი- 
ნიკურად ვლინდება ქოშინი), თუ რა თქმა უნდა დათრგუნული არ არის 
ჰიპერკაპნიის მიმართ სუნთქვის ცენტრის მგრძნობელობა ან რომე- 
ლიმე მიზეზით არ არის დაზიანებული ფილტვის ქსოვილი. 

რესპირატორული აციდოზის კორექცია თირკმელების მიერ 
წყალბადის იონის ჭარბი რაოდენობის ექსკრეციით ხდება,რაც აცი- 
დოზზე და ჩC0,-ის პირველად მომატებაზე პასუხს წარმოადგენს: 
ამავე დროს ამონიუმის იონისა და ტიტრირებადი მჟავების წარმოქ- 
მნა მიმდინარეობს. წყალბადის იონის ექსკრექციისას თირკმელების 
ქსოვილში ჰიდროკარბონატი წარმოიქმნება, რომელიც ან მთლიანად 
ახდენს აციდოზის კომპენსაციას ან არ აძლევს მას გაღრმავების 
საშუალებას. პროცესი მანამ გრძელდება, სანამ ამ მექანიზმის კომ- 
პენსატორული შესაძლებლობები არ ამოიწურება. 

რესპირატორული ალკალოზი. რესპირატორული 
ალკალოზის გენეზში ძირითად როლს ფილტვების ჰიპერვენტილა- 
ცია (ქოშინი) თამაშობს, რომლის დროსაც ორგანიზმიდან დიდი რა- 
ოდენობით ნახშირორჟანგი გამოიყოფა, თუ ამ უკანაასკნელის პრო- 
დუქცია ორგანიზმის მიერ, სხვა რომელიმე პათოლოგიური მექანიზ- 
მით არ არის დარღვეული. ჩვეულებრივ ასეთ მდგომარეობას ადგი- 
ლი აქვს სუნთქვითი ცენტრის ძლიერი აღგზნებისას ფსიქოგენური, 
ისტერიული ქოშინის დროს და სალიცილატებით ინტოქსიკაციის 
პირველ სტადიაში. ასევე ჩC0,-ის მომატებაზე სუნთქვითი ცენტრის 
სხვადასხვა მიზეზით გამოწვეული ჰიპერმგრძნობელობისას. 

რესპირატორული ალკალოზის დროს მატულობს VII-ის მაჩვე- 
ნებელი, სისხლში ჭარბი ჰიდროკარბონატის საკომპენსაციოდ ორგა- 
ნიზმის ბუფერული სისტემიდან წყალბადის იონების გამოთავისუფ- 
ლება იწყება. ამაგე დროს ჯერ კიდევ დაუდგენელი მექანიზმების სა- 
შუალებით, იწყება თირკმელებიდან ჰიდროკარბონატის ექსკრექ- 
ცია,ინტენსივობის თანდათანობითი მატებით, რის გამოც მისი შემ- 
ცველობა სისხლის პლაზმაში მცირდება და მასში ნახშირორჟანგის 
დეფიციტით გამოწვეული დისბალანსის დარეგულირება იწყება.LMLI- 
ის მაჩვენებელი კლებულობს და თანდათან ნორმაში მოდის. აღწერი- 
ლი პროცესის დროს თირკმელები შარდში ჰიდროკარბონატის ექ- 
სკრეციას აღწევენ, მაგრამ შარდის რეაქცია მაინც მჟავა რჩება. 
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მიუხედავად იმისა, რომ რესპირატორული ალკალოზის რეგუ- 
ლაციის მექანიზმი აქტიურად მუშაობს, მისი კორექცია ალკალოზის 
გამომწვევი დაავადების განკურნების გარეშე შეუძლებელია თუ რა 
თქმა უნდა, ალკალოზი ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციით არ 
არის გამოწვეული. 

შერეული დარღვევები. როგორც ზემოთ ნათქვამიდან 
ჩანს მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის, როგორც მეტაბოლური ასევე 

რესპირატორული დარღვევების რეგულაციისას ორგანიზმის მიერ – 
"პულმონალური და რენალური" მექანიზმები გამოიყენება.თირკმე- 
ლების მიერ ფილტვების ფუნქციის დარღვევის'ნაწილობრივი ან სრუ- 
ლი კომპენსაცია წარმოებს და პირიქით დარღვევები, რომელთაც მე- 
ტაბოლური ცვლილებები გამოიწვიეს, ასევე ნაწილობრივ ან სრულად 
კომპჰენსირდებიან რესპირატორული ფაქტორებით. 

არის შემთხვევები, როდესაც მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის 
დარღვევა გამოწვეულია რამდენიმე პირველადი ფაქტორით. მაგა- 
ლითად რესპირატორული დისტრეს-სინდრომის დროს ორგანიზმში 
მეტაბოლური და რესპირატორული აციდოზის თანხვედრა ხდება,რის 
გამოც აციდოზის მეტაბოლური და რესპირატორული ფორმები ჩILI- 
ის მკვეთრ ცვლილებებს იწვევენ. რესპირატორული დაავადებების 
დროს, ხელი ეშლება ორგანიზმის მიერ ჩC0;-ის კომპენსატორულ 
დაქვეითებას. ამავე დროს,ადგილი აქვს ორგანიზმის იმ ბუფერული 
მექანიზმების ბლოკირებას,რომელთაც სისხლის პლაზმაში ჰიდრო- 
კარბონატის კონცენტრაციის მატება უნდა გამოიწვიონ და ორგანიზ- 
მი ვეღარ ახდენს სისხლის პლაზმაში ნახშირორჟანგის დაგროვებით 
გამოწვეული აციდოზის კომპენსაციას. 

შერეულ დარღვევებს შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ღვიძლის უკ- 
მარისობის და გულის შეგუბებითი უკმარისობის დროს.ავადმყოფებს, 
რომელთაც ღვიძლის უკმარისობის დიაგნოზი აქვთ, შეიძლება განუ- 
ვითარდეთ როგორც მეტაბოლური აციდოზი, ასევე რესპირატორუ- 
ლი ალკალოზი. შეგუბებითი მოვლენების დროს დიურეზული საშუა- 
ლებების ხანგრძლივმა გამოყენებამ,რესპირატორული აციდოზის პა- 
რალელურად, შეიძლება მეტაბოლური ალკალოზიც გამოიწვიოს. 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევის ცალკეულ ძემ- 
თხვევებს წარმოადგენენ გაზავების აციდოზი და კონცენტრაციული 
ალკალოზი. მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის მეტაბოლური დარღვე- 
ვის გაზავების ფორმა,ორგანიზმში შეიძლება გამოხატული დეჰიდ- 
რატაციის კორექციისას, ინფუზიური თერაპიის პირველ ეტაპზე გან- 
ვითარდეს,როდესაც ორგანიზმში შეიძლება დიდი სიჩქარით იქნას 
შეყვანილი ხსნარი, რომელიც არ შეიცავს ჰიდროკარბონატს. გამო- 
ხატული დეჰიდრატაციის დროს,ორგანიზმში ეცს-ს რაოდენობა შემ- 
ცირებულია. რეჰიდრატაციის, ზემოთ აღნიშნული დეფექტით ჩატა- 
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რებისას, ეცს-ს რაოდენობა სწრაფად მატულობს. ამ დროს ირღვევა 
თანაფარდობა ჰიდროკარბონატი(ნახშირმჟავა, ჰიდროკარბონატის 
კლებისა და ნახშიმჟავას დაგროვების ხარჯზე. ყალიბდება აციდო- 
ზის სურათი, რომელიც ეცს-ს გაზავებით არის გამოწვეული. თუ ორ- 
განიზმში რეჰიდრატაციის დაწყებამდე ადგილი ჰქონდა აციდოზს, 
გაზავების აციდოზი მდგომარეობას კიდევ უფრო ართულებს. 

შეგუბებით გამოწვეული შეშუპების დროს, ჩვეულებრივ სხვა- 
დასხვა მოქმედების დიურეზული საშუალებების დიდი დოზები ინიშ- 
ნება. ამ დროს ორგანიზმი სითხეს დიდი რაოდენობით შარდის გამო- 
ყოფით კარგავს. შარდთან ერთად გამოიყოფა ქლორი და ნატრიუმი: 
ორგანიზმში დარჩენილი ჰიდროკარბონატის დონე მატულობს. ფილ- 
ტვების მიერ გამოიყოფა ნახშირორჟანგი. ამ ფაქტორების ზემოქმე- 
დებით ჩLI ალკალოზის მიმართულებით იხრება. ეს და მისი მსგავსი 
სიტუაციები ლიტერატურაში მოიხსენება,როგორც კონცენტრაცი- 
ული ალკალოზის შემთხვევები, 

ვ. მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევის კორექ- 
ცია 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევის დიაგნოზირებისას 
აუცილებელია მისი გამომწვევი მიზეზის ზუსტი გამოკვლევა. მკურ- 
ნალობა, რომელიც მიმართულია მათ საწინააღმდეგოდ, მეორადად 
იწვევს დისბალანსის კორექციას. მკურნალობის ძირითად მეთოდს 
შემთხვევათა უმეტესი ნაწილის დროს, ინფუზიური თერაპია წარმო- 
ადგენს. 

გარდა პირველად ფაქტორზე ზემოქმედების გზით დარღვევის 
კორექციისა, მჟავა-ტუტოვანი დისბალანსის მოწესრიგება, პირდა- 
პირ ორგანიზმის ბუფერულ სისტემებზე სამკურნალო ღონისძიებე-, 

ბით უშუალოდ ზემოქმედებით არის შესაძლებელი. 
ქტტ-ს სხვადასხვა, განსაკუთრებით მისი მძიმე ფორმების 

დროს,უჯრედული მეტაბოლიზმის დარღვევის ძირითად ფორმას – 
აციდოზი წარმოადგენს. იგი გამოწვეულია სისხლში მეტაბოლიზმის 
შუალედური პროდუქტების რძემჟავას და ყურძენმჟავას დაგროვე- 
ბით, კატაბოლიზმის გააქტიურებით. სისხლის პლაზმაში შემცირე- 
ბულია ჰიდროკარბონატის რაოდენობა. დიდი მნიშვნელობა აქვს ლიქ- 
ვორში ლაქტატის შემცველობის კონტროლს, რადგანაც მისი რაო- 
დენობის 0,45-0,55 გ/ლ-მდე დაცემისას, ავადმყოფი იღუპება. ტრავ- 
მის მიზეზით ორგანიზმში ალდოსტერონისა და გლუკოკორტიკოი- 
დების აქტიურობა მატულობს. იწყება ცილების დაშლა და კალიუმის 
იონის გაძლიერებული გამოყოფა თირკმელებით. 
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ღვიძლის უკმარისობის ზოგიერთი ფორმების დროს,განსაკუთ- 
რებით ციროზის ნიშნების ფონზე ჰიპოკალიემიის (იკარგება შარ- 
დთან, ხშირ განავალთან, პირნაღებ მასებთან და ასციტურ სითხეს- 
თან ერთად) არსებობისას, შეიძლება ელექტროლიტური ანუ ცრუ 
ღვიძლისმიერი კომა განვითარდეს. ამიაკის ჭარბი დაგროვება ღვიძ- 
ლისმიერი ენცეფალოპათიის მიზეზიხდება. მისი ხეგავლენით ჰიპერ- 
ვენტილაციური სინდრომი და რესპირატორული ალკალოზი ვითარ- 
დება. მდგომარეობას კიდევ უფრო ამძიმებს თავის ტვინის ქსოვილ- 
-ში ამიაკის დიფუზიის გაძლიერება ღვიძლის ციროზით გამოწვეული 
ჰიპოკალიემური ალკალოზის ზეგავლენით. 

ღვიძლის უკმარისობის დროსცხშირად გვხვდება დეკომპენსი- 
რებული მეტაბოლური აციდოზი, რომელიც კომის ერთ-ერთი უმნიშ- 
გვნელოვანესი პათოგენეტიკური ფაქტორია. ასეთი მდგომარეობე- 
ბისას საჭიროა მუდმივი ლაბორატორიული კონტროლი ორგანიზმის 
ბიოლოგიურ სითხეებში იონების შემცველობაზე. რადგანაც ღვიძ- 
ლისმიერი კომის დროს, გარდა ჰიპოკალიემიისა, შეიძლება ჰიპერკა- 
ლიემია განვითარდეს. ისევე როგორც,მეტაბოლური აციდოზი ან ალ- 
კალოზი. 

ურემიული კომის შემთხვევაში ლაბორატორიულად ნარჩენი 
აზოტის მაღალი მაჩვენებელი ვლინდება.ასევე მაღალია სისხლში 
შარდოვანას, ამიაკის, ფოსფატების, სულფატების, კალიუმის და მაგ- 
ნიუმის მაჩვენებელი. დაბალია ნატრიუმის და კალციუმის შემცველო- 
ბა. ადგილი აქვს მეტაბოლურ აციდოზს. 

განსხვავებული მიდგომა სჭირდებათ ავადმყოფებს მწვავე ქი- 
რურგიული პათოლოგიით. ამ შემთხვევაში დარღვეულია ქსოვილუ- 
რი სუნთქვა, ვითარდება ჰიპოქსემია,ქსოვილთა პერფუზიის დარღვე- 
ვას თავის მხრივ მოჰყვება გრძელი პათოლოგიური ჯაჭვი, რომელ- 
თაც მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის სხვადასხვა ფორმის დარღვე- 
ვებისაკენ მივყაგართ.მათი კორექცია ცალკე მსჯელობის საგანია. 

ცხრილი M14 
  

  

  

  

  

მაჩქენებული კომპენსირუბული დეკომპენსირებული 
აციდოჯსზი · აციდოზი 

I. ჩI 7,35-7,45 27.35 

2. –C02 < 36 მმ. ეწყ.სვ. ნორმა ან 40 მმ.ენყ. სე. 

3. #8 და 58 დაქვეითებული #8<58, დაქვეითებული #8 = 58 

ჩC0ტ: ის დაქვეითების გამო 

4. ხ§ უარყოფითი ნიშნით უარყოფითი ნიშნით           
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მეტაბოლური აციდოზის მკურნალობის მეთოდის შერჩევა ბევ- 

რად არის დამოკიდებული მის სიმძიმესა და ფორმებზე. კომპენსი- 

რებული და დეკომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზის მახასია- 

თებლები მოყვანილია ცხრილში M14 

მკურნალობის პროცესი, შემდეგი პირობების აუცილებელ შეს- 

რულებას მოიცავს: 

ა) –– ფილტვების ვენტილაციის გაუმჯობესება (ოქსიგენოთე- 

რაპია). 

ბ) –– ორგანიზმის ენერგეტიკული სუბსტრატებით საკმარისი 

მომარაგება და მათი ათვისების გასაუმჯობესებლად კოფერმენტე- 
ბის გამოყენება. 

გ) – მეტაბოლიზმის ნარჩენების ორგანიზმიდან გამოყოფის 

სტიმულაცია. 

დ)–– ორგანიზმში ბუფერული ხსნარების ინფუზია. 

აღნიშნულ პირობათაგან დ. პუნქტის შესრულების აუცილებლო–- 

ბა დგება მხოლოდ და მხოლოდმას შემდეგ, თუ პირველი სამი შედეგს 

არ გამოიღებს ან ნაკლებად ეფექტური აღმოჩნდება. მეტაბოლური 

აციდოზის მკურნალობის მეთოდის შერჩევა,ბევრად არის დამოკი- 

დებული მის სიმძიმეზე და ფორმებზე. 
ფილტვების ვენტილაციის დარღვევა შეიძლება გამოიწვიოს რო- 

გორც უშუალოდ ფილტვის ქსოვილის სხვადასხვა პათოლოგიამ, ასე- 

ვე გულ-მკერდის ტრავმულმა დაზიანებებმა (ტკივილის სინდრომი), 

როდესაც ფილტვების ექსკურსი გულ-მკერდის ღრუში შეზღუდულია. 
ფილტვების ვენტილაციას ამცირებს ანალგეზური საშუალებების გა- 

მოყენება (ანესთეზია), ძლიერი მეტეორიზმი და სხვ. ასეთ შემთხვე- 

ვებში მკურნალობა მიმართულია პირველადი ფაქტორის სალიკვიდა- 
ციოდ და მისი კორექცია შედარებით მცირე დროის განმავლობაში 
ხერხდება 

თუ შედარებით მარტივი ღონისძიებები შედეგს არ იძლევიან ,მა- 

შინ ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციის მეთოდი გამოიყენება. მძი- 

მე შემთხვევებში ეს უკანასკნელი ერთადერთ გამოსავალს წარმოად- 

გენს. 

საკმაოდ გავრცელებული მეთოდია ჟანგბადის ინჰალაცია -– 

ოქსიგენოთერაპია. ძირითადი პირობები, რომლებიც ამ დროს 'უნდა 

იქნეს დაცული, არის საინჰალაციო ნარევში ჟანგბადის პროცენტეუ- 

ლი შემცველობის ნორმირება (იხ. ნაწილი 1 თავი 1), ნარევის ტფენია–- 

ნობის უზრუნველყოფა და ინჰალაციის ხანგრძლივობის განსაზღვრა. 

ოქსიგენოთერაპია ტარდება ცხვირის კათეტერებით, სპეციალური 

7



ნიღბით ან ჟანგბადის კარავის დახიარებით. საინჰალაციო ნარევი 
ავადმყოფისათვის მიწოდებამდე ტარდება ბობროვის აპარატში 
სადაც იგი ტენიანდება. ტემპერატურა 24%C-ის ფარგლებში რეგუ- 
ლირდება. სასუნთქი გზების გამტარუნარიანობის შესანარჩუნებლად 
საინჰალაციოდ გამოიყენება ტუტე (ფუძე) ნარევები,რომლის 1-2%-ს 
ნატრიუმის ბიკარბონატი და 0,2-0,25 ნაწილს გლიცერინი შეად- 

გენს.ამგვარი ნარევის გამოყენება ლორწოს გაზავებას და ალვეოლე- 
ბის შეწებების თავიდან აცილებას უზრუნველყოფს. პროცედურა 
აუმჯობესებს ალვეოლებში ჟანგბადის პერფუზიას.ქსოვილური პერ- 
ფუზიის გასაუმჯობესებლად, ინტრავენური ინფუზიის გზით შესა- 
ბამისი პრეპარატების გადასხმა გამოიყენება. ჩვენების მიხედვით გა- 
მოიყენება ვაზოპლეგიური საშუალებები და ვაზოკონსტრიქტორები. 

ავადმყოფის ენერგეტიკული სუბსტრატებით მომარაგების მიზ- 
ნით ინფუზიური თერაპიის ჩატარებისას,არჩევის პრეპარატს გლუ- 
კოზის ხსნარი წარმოადგენს, ინსულინის ტრადიციული დოზით – 
1ერთ. გლუკოზის 4გრ მშრალ ნივთიერებაზე. 

ქსოვილური სუნთქვის გასაუმჯობესებლად და მეტაბოლიზმის 
ნორმაში მოსაყვანად, აუცილებელია კოფერმენტების ინფუზია. ამ 
მიზნით საინფუზიო ხსნარებს თიამინები, კოკარბოქსილაზა, რიბოფ- 
ლავინი, კალციუმის პანტოტენატი, ასკორბინის და ნიკოტინის მჟა- 
ვები ემატება. ამ გზით სტიმულირდება ნახშირწყლების და ცხიმების 
მეტაბოლიზმი, სინთეზის პროცესები. 

ქსოვილების ნორმალური პერფუზის და ორგანიზმის სითხეე- 
ბის მოცულობის აღდგენის შემდეგ, შეიძლება დეზინტოქსიკაციის 
დაწყება. 

ბუფერული ხსნარების ორგანიზმში შეყვანა რიგი პრობლემუ- 
რი საკითხის გადაწყვეტასთან არის დაკავშირებული. მათ ჩვენებას 
წარმოადგენენ: – გულის გაჩერების საწინააღმდეგოდ მიმართული 
წარმატებული ღონისძიებების შემდგომი პერიოდი. კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტიდან ჰიდროკარბონატის დიდი რაოდენობით კარგვა და სხვ. 
ზოგადად კი სიტუაციები, როდესაც მჟავა-ტუტოვანი წონასწორო- 
ბის მაჩვენებლები მკვეთრად არის გადახრილი სიცოცხლისათვის სა- 
შიში ზღვრებისაკენ და საჭიროა დროის მოგება სხვა ღონისძიებების 
გასატარებლად. 

ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის ინტრავენური შეყვანის აბსო- 
ლუტურ ჩვენებას წარმოადგენენ: –– კლინიკური სიკვდილი, ტერმი- 
ნალური მდგომარეობები და სხვა. LI-ის შემცირება 7,2-მდე და უფრო 
დაბლა. დანარჩენ შემთხვევებში,აციდოზის ძირითადი მიზეზის ლიკ- 
ვიდაციის შემდეგ მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის ნორმალიზაცია 
თავისთავად მოხდება. ვ.მ. სიდელნიკოვა (1994). 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტი, რომ ბიკარბონატის შეყვანა 
გავლენას ახდენს არა წყალბადის იონის წარმოქმნაზე,არამედ მხო- 
ლოდ მის უკვე დაგროვილ, ჭარბ ნაწილზე.ამიტომ მხოლოდ დროე- 
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ბით ეფექტს ვღებულობთ.მოგებული დრო მთლიანად უნდა იქნას გა- 
მოყენებული აციდოზის ძირითადი მიზეზის საწინააღმდეგო მკურ- 
ნალობისათვის. 

დიდი სიფრთხილეა საჭირო ახალშობილ ბავშვებში ბიკარბონა- 
ტის ინფუზიის გადაწყვეტილების მიღებისას. თუ ასეთი გადაწყვე- 
ტილება მიღებულია, მისი დოზა ასტრუპის ფორმულით გამოითვლე- 
ბა 

5% ბიკარბონატი (მლ) =8წ8 X» სხეულის მასა (კგ) : 2 

ა.გ.ანტონოვი, ჰ.კეეპე და თანაავტორები, დღენაკლულ ბავშვებ- 
ში ჰიდროკარბონატის დოზის გამოსათვლელად, ამავე ფორმულის 
თავიანთ ვარიანტს გვთავაზობენ. 

5% ბიკარბონატი (მლ) = 8C X სხეულის მასა (კგ) :4 

ამავე ავტორთა აზრით, ინტრაცელულარული აციღოზის კო- 
რეგირებისას უპირატესობა ენიჭება კოკარბოქსილაზას, ხოლო არა- 

უჯრედული აციდოზის კორექციისას ჰიდროკარბონატს. ფორმულა, 

რომელიც ბიკარბონატის დოზის გამოთვლისას არაუჯრედული სივ- 
რცის ფაქტორს ითვალისწინებს, ასტრუპ-მელენჰარტის ფორმულის 
სახელით არის ცნობილი. 

5% ბიკარბონატი = 86 X» სხეულის მასა (კგ) X L 
სადაც– წ არაუჯრედულისივრცის ფაქტორია. ახალშობილებ- 

ში იგი 0,3 ტოლია. 
ამავე ავტორების მიერ მოწოდებულია 5%-იანი ჰიდროკარბო- 

ნატის შემდეგი დოზირება: – 1მმოლ.კგ ინტრავენურად 10%-იან 
გლუკოზის ხსნართან -–- 1:1 გაზავებით. 

შესაბამისი ლაბორატორიული ბაზის არსებობისას ჰიდროკარ- 
ბონატის დოზის გამოთვლა შესაძლებელია შემდეგი ფორმულით. 

(Cძ - Cმ) X1ძ X სხეულის მასა (კგ) = საჭირო რაოდენობა (მმოლ) 

სადაც Cძ ჰიდროკარბონატის სასურველი კონცენტრაციაა.Cმ 
ორგანიზმში არსებული კონცენტრაცია. 10 განაწილების ფაქტორი. 
პიდროკარბონატის შემთხვევაში, ის სხეულის მასის -– 0,5-0,6 შეად- 

გეხს. 
ჰიდროკარბონატის 4%-იანი ხსნარისათვის რეკომენდირებული 

დოზაა -–– 4-5 მლ ყოველ I კგ-ზე, ინტრაგენურად ძალიან ნელა, გლუ- 
კოზასთან ერთად, ულუფებით (1). კლინიკური სიკვდილის განვითა- 
რების საშიშროებისას, მთელი დოზა ერთ მომენტად შეყავთ. იგივე 
4%-იანი ჰიდროკარბონატის ხსნარი მოზრდილებში 5-7 მლ რაოდე- 
ნობით შეყავთ, ყოველ 1 კგ-ზე. 4 %-იანი ჰიდროკარბონატის დოზა 
ასევე გამოითვლება შემდეგი ფორმულით: 
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სხეულის მასა(კგ) 
4% ჰიდროკარბონატი (მლ) = 86 -5წერთ წლამდე 31“ 
სადაც – 5 და –– 3 არაუჯრედული სითხის მოცულობაა. 
არაეართგვაროვანია სხვადასხვა აგტორთა დამოკიდებულება 

იონური ბუფერის – ტრის-ამინის (ILI#MM) გამოყენების მიმართ. მი- 
სი გამოყენება მიზანშეუწონელია სუნთქვის რიტმის დარღვევის 
დროს, რადგან ტრისმინის გამოყენებამ შეიძლება ალკალოზი და სუნ- 
თქვის გაჩერება გამოიწვიოს. თუ მხედველობაში მივიღებთ იმ ფაქტს, 
რომ მძიმე აციდოზის დროს სუნთქვის რიტმის დარღვევა საკმაოდ 
ხშირი სიმპტომია, ტრის-ამინის გამოყენება მაღალ რისკთან არის და- 
კავშირებული. იგი უკუნაჩვენებია თირკმლისმიერი აციდოზის დრო- 
საც. 

3 რძემჟავა აციდოზის, სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის, ჰიპოქ- 

სიის და გლიკოგენის ცვლის დარღვევების დროს,ყოველთვის გასათ- 
ვალისწინებელია ის ფაქტი, რომ ორგანიზმში შეიძლება არასრულად 
მეტაბოლიზირებული ნატრიუმის ლაქტატი დაგროგდეს. გამომდი- 
ნარე იქიდან, რომ ნატრიუმის ლაქტატის უტილიზაციისა და ამ პა- 
თოგენეტიკური ფაქტორის კლინიკური სურათიდან მოხსნაში აქტი- 
ური როლის შესრულება კოკარბოქსილაზას შეუძლია.რეკომენდირე- 
ბულია მისი მაღალი დოზები: ახალშობილებში -–– 15-20-მგ/კგ და მოზ- 
რდილებში –– 100 ან –– 1000მგ-მდე ერთჯერადად, 

ორგანიზმის ბუფერული სისტემის უპირატესად ჰემოგლობინუ- 
რი ნაწილის დაზარალებისას (ანემია, ჰემორაგია), როდესაც 88 მაჩ- 
გენებელი მნიშვნელოვნად დაქვეითებულია, ვ.მ. სიდელნიკოვა მიზან- 
შეწონილად მიიჩნევს დონორის ახალი სისხლის ტრანსფუზიას. 

მეტაბოლური ალკალოზი, როგორც არაერთხელ იყო 
აღნიშნული საკმაოდ იშვიათი პათოლოგიაა, მაგრამ იგი გაცილებით 
უფრო მძიმედ ემორჩილება მკურნალობას, ვიდრე მჟავა-ტუტოვანი 
წონასწორობის სხვა სახის დარღვევები. ამ შემთხვევაშიც წარმატე- 
ბული მკურნალობის ძირითადი გარანტი, პირველადი პათოლოგიის 
მიზეზის სწორი დადგენა და მკურნალობაა. ეს მნიშვნელოვნად ამ- 
სუბუქებს ავადმყოფის მდგომარეობას. ჩვეულებრივ, მეტაბოლური 
ალკალოზი ჰიპოკალიემიის ან ჰიპოქლორემიის ფონზე მიმდინარე- 
ობს. ასეთი შემთხვევების მეტი ნაწილი ქირურგიულ პათოლოგიაზე 
მოდის. : 

მეტაბოლური ალკალოზის ტიპიური მაგალითია პილოროსტე- 
ნოზის დროს განვითარებული ალკალოზი. თუ სურათი კლასიკურია 
და კალიუმის იონის დეფიციტის კორექცია ქლორის დეფიციტის კო- 
რექციასთან ერთად ჩატარდება, დადებითი ეფექტის მიღება მკურ- 
ნალობის პირველი დღე-ღამის განმავლობაში არის შესაძლებელი. ამ 
მიზნით ინტრავენურად გამოიყენება კალიუმის ქლორიდის ხსნარი 
გლუკოზასთან და ინსულინთან ერთად. კალიუმი იკავებს რა თავის 
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ჩვეულ ადგილს ინტრაცელულარულად, წყალბადის იონს უჯრედი- 
დან პლაზმაში აძევებს. ამ პროცესით წყალბადის იონის მიერ უჯრე- 
დის შიგნით გამოწვეული აციდოზი იხსნება. ხოლო მისი პლაზმაში 

გადასვლის შემდეგ,კორეგირდება ექსტრაცელულარული ალკალო- 
ი. 

მეტაბოლური ალკალოზის ორი ფორმის –- ჰიპოკალიემიურის 
(კალიუმდეფიციტურის) და ჰიპოქლორემიულის დიფერენცირება შე- 
საძლებელია ლაბორატორიულ მონაცემებზე დაყრდნობით. საჭიროა 
განისაზღვროს კალიუმის იონის კონცენტრაცია ერითროციტებში და 
პლაზმაში. ქლორის იონის კონცენტრაცია პლაზმაში და შარდის VII. 

თუ ლაბორატორიულად პლაზმაში ქლორის შემცველობა ნორ- 
მალურია ან უმნიშვნელოდ შეცვლილი, ხოლო კალიუმის იონის კონ- 
ცენტრაცია ერითროციტებში დაბალია,ისევე როგორც შარდის LLI 
(შარდში მჟავა რეაქცია), მაშინ ადგილი აქვს კალიუმდეფიციტურ მე- 
ტაბოლურ ალკალოზს. როდესაც ერითროციტებში კალიუმის იონის 
კონცენტრაცია ნორმალურია ან ახლოს დგას ნორმალურ მაჩვენებ- 
ლებთან და ჰიპოკალიემიის ნიშნები კლინიკურადაც არ ვლინდება, 
ხოლო შარდის LLI ტუტე რეაქციას უჩვენებს –– მაშინ ჰიპოქლორე- 
მიულ მეტაბოლურ ალკალოზზე უნდა ვიფიქროთ. (იხ. ჰიპოქლორე- 
მია). 

მეტაბოლური ალკალოზის მკურნალობის სქემა ასკორბინის მჟა- 
ვის მაღალი დოზების გამოყენებას (1000-1500 მგ) ითვალისწინებს. 
მიზანშეწონილია ამინომჟავების შემცველი ხსნარების ინფუზია, სიმ- 
პტომატიკური საშუალებების გამოყენება. 

რესპირატორული აციდოზის მკურნალობისას, 
მეტაბოლური აციდოზისაგან განსხვავებით, ბუფერული ხსნარების 
ინფუზია უკუეფექტს იძლევა და შეიძლება ავადმყოფის მდგომარე- 
ობა დაამძიმოს. 

როგორც ცნობილია, რესპირატორული აციდოზის კომპენსაცი- 
ას ორგანიზმი მეტაბოლური ალკალოზის პროცესების სტიმულაცი- 
ით ცდილობს.ამ დროს თირკმელები დიდი რაოდენობით წყალბადის 
იონს გამოყოფენ და პირიქით, გაძლიერებულად ახდენენ ბიკარბო- 
ნატის რეაბსორბციას პლაზმაში. პლაზმაში ფუძეთა ნაჭარბი ჩნდე- 
ბა, სწორედ ამ პროცესის ინტენსიფიკაციას გამოიწვევს ბუფერული 
ხსნარების ინფუზია.ამიტომ რესპირატორული აციდოზის კორექცია 
მიმართულია ალვეოლარული ვენტილაციის გაუმჯობესებისაკენ. 
მათ შორის ფილტვების ხელოვგნური ვენტილაციის დროს დაშვებუ- 
ლი შესაძლო ტაქტიკური შეცდომების აღმოფხვრისკენ. 

რესპირატორული ალკალოზისშემთხვევაში ყველაზე 
ეფექტურ ღონისძიებას სისხლში იC0;-ის მაჩვენებლის მოწესრიგე- 
ბა ან იმ ძირითად პათოლოგიათა ინტენსივობის შემცირება წარმო- 
ადგენს,რომლებიც გულის შეგუბებით უკმარისობას და სხვა მსგავს 
პროცესებს ახასიათებთ. 
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თავიIII 

1. ზოგადი ინფუზიური თერაპია 

ზოგადად, ინფუზიური თერაპია ჰომეოსტაზის დარღვევების კო- 
რექციის მიზნით ორგანიზმში სხვადასხვა ხსნარების შეყვანას გუ- 
ლისხმობს. ჩვეულებრივ, როდესაც საუბარია ინფუზიურ თერაპია- 
ზე, უმეტეს შემთხვევაში სამკურნალო ხსნარების ინტრა- 
სისხლძარღვოვანი შეყვანა იგულისხმება. ისეთი მეთოდები, როგო- 
რიც არის კანქვეშა ინფუზია, მედიკამენტების ძვალში,კუნთებში ან 

სწორ ნაწლავში შეყვანა, ავადმყოფთა კრიტიკული მდგომარეობების 
დროს, მედიკამენტების დიდი რაოდენობით ინფუზიის მიზნით და 
სწრაფი ეფექტის მისაღებად იშვიათად გამოიყენება, თუმცა თითო- 
ეული მათგანი,საკმაოდ დიდი ხნის განმავლობაში იყო დანერგილი 
სხვადასხვა თერაპიული მიზნის მისაღწევად. 

სისხლძარღვთა სანათურში სამკურნალონივთიერებების ინფუ- 
ზია ორგანიზმზე სწრაფ და მრავალმხრივ ზემოქმედებას იწვევს. ზე- 
მოქმედების გამოვლინება ბევრად არის დამოკიდებული ინფუზირე- 
ბულ პრეპარატზე, მის თვისებებზე, მოცულობასა და ინფუზიის სიჩ- 

ქარეზე. თავის მხრივ მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის უნარს -–– რეა- 
გირება მოახდინოს ინფუზირებულ ნივთიერებაზე ანუ აღიქვას პრე- 
პარატი, რაც ორგანიზმის ძირითადი სასიცოცხლოსისტემების ფუნ- 
ქციონალურ მდგომარეობაზეა დამოკიდებული. მოსალოდნელი და- 
დებითი შედეგის გამოვლინება, უპირველეს ყოვლისა დამოკიდებუ- 
ლია სისხლის მიმოქცევის სისტემის მდგომარეობაზე. მასზე სამკურ- 
ნალო პრეპარატის ზემოქმედებით ვოლემიური, რეოლოგიური, ჰემო- 
დილუციური, სიმპატოადრენალური და სხვა ეფექტები მიიღწევა. 
სხვადასხვა ხსნარების ინფუზიისას იცვლება სისხლის ჰემოსტატი- 
კური თვისებები,ორგანიზმის ჰიდროიონური ცვლის სტატუსი, მჟა- 
ვა-ტუტოვანი წონასწორობა,იცვლება ჟანგბადის ტრანსპორტის სუ- 
რათი, ნიგთიერებათა ცვლის ინტენსივობა და ა. შ. 

ვოლემიურ ეფექტს ინფუზიის შედეგად გაზრდილი ცირკუ- 
ლირებადი სისხლის მოცულობა ქმნის. ამ შემთხვევაში მნიშვნელო- 
ბას იძენს ორი ფაქტორი. კერძოდ ის, რომ სისხლთან ერთად ცირკუ- 
ლირებას იწყებს ინფუზირებული ნივთიერება და მეორე –– ინფუზი- 
რებული ნივთიერება ზრდის ოსმოსურ წნევას სისხლძარღვების შიგ- 
ნით. რის გამოც, სისხლძარღვებში ცირკულირებად სითხეს ინტერ- 
სტიციალური სივრციდან გამოსული სითხე ემატება.ეს უკანასკნე- 
ლი თვისება ყველაზე მეტად შოკის საწინააღმდეგო კოლოიდურხსნა- 
რებს ახასიათებთ, რადგან მაღალია მათი ე.წ. გოლემიური კოეფიცი- 
ენტი. გარდა ამისა, კოლოიდები დიდხანს ცირკულირებენ სისხლთან 
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რთად. 
: განსხვავებულია სხვადასხვა ხსნარის სისხლთან ერთად ცირკუ- 
ლაციის დრო. ამდენად, ამ თვისებით პირობადებული ვოლემიური 
ეფექტის ხანგრძლივობაც სხვადასხვაა. სწრაფი ვოლემიური ეფექ- 
ტის მიღება შეიძლება მიღწეულ იქნას ნებისმიერი საინფუზიო ხსნა- 
რის ნაკადით შეყვანით. ამ თვალსაზრისით შემზღუდავ მნიშვნელო- 
ბას იძენს გულის უკმარისობის და შეშუპებისაკენ მიდრეკილების არ- 
სებობა. რადგანაც შეგუბების განვითარების საშიშროების გამო ხან- 
მოკლე ჰიპერვოლემიაც კი, შეიძლება შეუქცევადი ცვლილებების მი- 
ზეზი გახდეს. 

სწრაფი ვოლემიური ეფექტის მიღწევის მცდელობისას,შემზღუ- 
დავ ფაქტორს საინფუზიო ხსნარის ბიოფიზიკური თვისებებიც წარ- 
მოადგენენ. ამიტომ ნაკადით ცხიმოვანი ემულსიების, ამინომჟავე- 
ბის და ჰემოდეზის ინფუზია არ შეიძლება. 

რეოლოგიური ეფექტი და ჰემოდილუცია მონათესავე ცნებებია. 
ჰემოდილუცია, ინფუზიური თერაპიის რეოლოგიური ეფექტის ერთ- 
ერთი ყველაზე სასურველი გამოვლინებაა.ინფუზიის დადებითი რე- 
ოლოგიური ეფექტი სისხლის გათხევადებას, მისი წებოვნების შემ- 
ცირებას გულისხმობს. ამ მხრივ დადებით ეფექტს იძლევიან რეოლო- 
გიურად აქტიური ხსნარები: რეოპოლიგლუკინი, ჰემოდეზი და მათი 
მსგავსი პრეპარატები.აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ კაპილარულ 
სტაზის შემთხვევაში მიკროცირკულაციის დეფიციტისას, დადებით 
ეფექტს მხოლოდ რეოპოლიგლუკინი იძლევა. 

ჰემოდილუციის მიღწევა დეჰიდრატაციის მაღალი ხარისხით გა- 
მოწვეული მნიშვნელოვანი ჰემოკონცენტრაციის პირობებში, სწრა- 
ფი დადებითი დინამიკის მომასწავებელი ნიშანია.რეგულირდება რა 
მიკროცირკულაცია, ქსოვილებში ჟანგბადის ტრანსპორტი და მეტა- 
ბოლური პროცესების მიმდინარეობა უმჯობესდება.ჰემოდილუციის 
"ოპტიმალურ შედეგად ჰემატოკრიტის ისეთი ცვლილება ითვლება, 
როდესაც სისხლის გაზავება ჰემატოკრიტის კონტროლის ქვეშ, საწ- 
ყისის 30%-ს აღწევს. ამ დროს სისხლის მოცულობის ერთეულში ჰე- 
მოგლობინის რაოდენობა 1/3-ით მცირდება, მაგრამ სისხლის მიერ 
ჟანგბადის აქტიური ტრანსპორტი არათუ მცირდება, არამედ პირი- 
ქით, მატულობს კიდეც. სისხლის რეოლოგიური თვისებების გაუმ- 
ჯობესების მცდელობისას ამ ეფექტის მისაღწევად: რეოპოლიგლუ- 
კინი, რონდექსი, ალბუმინი, ჟელატინოლი, ვოლეკამი და სხვა შოკის 
საწინააღმდეგო კოლოიდური ხსნარები გამოიყენება. ჰემოდილუცი- 
ის მიღწევის მიზნით მიზანშეუწონელია ნატრიუმის ქლორიდის იზო- 
ტონიური ხსნარის და მისი მსგავსი პრეპატარების გამოყენება,რად- 
განაც ისინი სწრაფად ტოვებენ სისხლძარღვებს.ამ მიზნით შეიძლე- 
ბა გამოყენებულ იქნან ლაქტასოლი დდა მისი ანალოგები, მაგრამ მათი 
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ჰემოდილუციური ეფექტი ხანმოკლეა და ამ ხანმოკლე ეფექტის მი- 
საღწევადაც კი, მათი საკმაოდ დიდი მოცულობებია საჭირო. 

ჰემოდილუცია, იწვევს რა სისხლის ჰემოსტატიკური ფუნქციის 
გაუმჯობესებას, არ აზარალებს სისხლის კოაგულაციურ თვისებებს. 
ე.ი. ჰემოდილუცია არ იწვევს ჰიპოკოაგულაციას, იმდენად რამდენა- 
დაც თრომბოპლასტიური სუბსტანციები არ კარგავენ აქტიურობას. 
თუ ინფუზიური თერაპიის დროს,მაღალმოლეკულური კოლოიდი ან 
ცხიმოვანი ემულსიები გამოიყენება, შეიძლება სისხლის შედედების 
დრო შემცირდეს. ამიტომ ინფუზიური თერაპიის მთელი პერიოდის 
განმავლობაში საჭიროა სისხლის შედედების დროს კონტროლი.ინ- 
ფუზიური თერაპიის ჩატარებისას გარკვეულ ყურადღებას მოითხოვს 
სიმპატოადრენალური ეფექტი. ინფუზირებული ხსნარები მოქმედე- 
ბენ სისხლძარღვების პრესორულ და ქემორეცეპტორებზე, რომლე- 
ბიც ნორმაში სისხლძარღვთა ტონუსს სიმპატოადრენალური სტი- 
მულაციის მეშვეობით არეგულირებენ. თუ ინფუზია ნელი წვეთებით 
ტარდება და ინფუზირებადი მოცულობა მცირეა ასაკობრივ ნორმებ- 
თან შედარებით. მაშინ, რეცეპტორებს ინფუზიის პროცესი შეიძლე- 
ბა "გამოეპაროთ" და სისხლძარღვთა ტონუსი უცვლელი დარჩეს. სხვა 
შემთხვევაში რეცეპტორების რეაქცია ცირკულირებადი სისხლის მო- 
ცულობის გაზრდაზე, სისხლძარღვთა ტოჩუსის და წნევის მომატე- 
ბას იწვევს. ამგვარ რეაქციებს დადებითი შედეგი მოაქვს ზომიერი 
დეჰიდრატაციის დროს. ხოლომძიმე შოკის,მიკროცირკულაციის მძი- 
მე დარღვევების და სისხლის პათოლოგიური დეპონირებისას, შეიძ- 
ლება უკურეაქცია განვითარდეს. ინფუზიური თერაპიის ჩატარები- 
სას, სიმპატოადრენალური ეფექტის უარყოფითი შედეგი შეიძლება 
მივილოთ, თუ ყურადღება არ მიექცა ინფუზირებადი ხსნარის ტემ- 
პერატურას. რადგან იმ შემთხვევაში, როდესაც ინტრავენური კათე- 
ტერი ბოლოვდება ზედა ღრუ ვენაში, ცივი ხსნარის სწრაფი გადას– 
ხმა მარჯვენა წინაგულში არსებული მგრძნობიარე არის-ე.წ. “ვალ- 
სალვას კვანძის" თერმულ გაღიზიანებას იწვევს, რომელიც ტაქიკარ- 
დიით და ზოგჯერ არითმიების სახითაც ვლინდება. 

როგორც აღვნიშნეთ, მძიმე ავადმყოფების მკურნალობისას, ინ- 
ფუზიის ძირითად გზას ინტრავენური და ბოლო დროს, ცალკეული 
შემთხვევებისას სულ უფრო ხშირად გამოყენებადი ინტრაარტერია- 
ლური გზა წარმოადგენს. ორივე შემთხვევაში სისხლძარღვის პუნქცია 
ან სექცია ხდება. 

პერიფერიული ვენის პუნქცია ყველაზე გავრცელებული და მარ- 
ტივი მეთოდია, თუმცა აუცილებელია ბავშვის ასაკობრივი თავისე- 
ბურებების გათვალისწინება. რაც, ზოგიერთ შემთხვევაში, საკმაოდ 
სერიოზულ პრობლემებს ქმნის. მანიპულაციის პროცესი ბავშვისათ- 
ვის შეიძლება სერიოზული ფსიქო-ემოციური სტრესის მიზეზი გახ- 
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დეს.ახალშობილთა ასაკში ყველაზე ხშირად თავის კანქვეშა ვენების 
პუნქცია ტარდება. ავადმყოფის აქტიურობის დროს,თავის უძრავად 
ფიქსირება მედ-პერსონალისაგან გარკვეულ გამოცდილებას მოით- 
ხოვს. 

· ახალშობილთა ასაკში ასევე წარმატებით, მაგრამ თავის კანქვე- 
შა ვენების პუნქციასთან შედარებით იშვიათად მიმართავენ კუბიტა- 
ლური და ზემო კიდურების კანქვეშა ვენების პუნქციას.ჩვეულებრივ, 
პუნქციისას გართულებებს ადგილი არა აქვს. თუ არ ჩავთვლით არ- 
ტერიის პუნქციას ახალშობილებში,თავის კანქვეშა ვენების პუნქცი- 
ის მცდელობისას. რაც საპუნქციო ნემსიდან ალისფერი სისხლის გა- 
მოსვლით დასტურდება. ხოლო მედიკამენტის შეყვანის მცდელობი- 
სას, კანი პუნქციის ადგილის ირგვლივ "'მარაოს" ფორმით ფერ- 
მრკთალდება.პერიფერიული ვენების კანის ზედაპირთან ახლოს 
გამოსვლის ადგილები პუნქციისათვის ყველაზე მოხერხებულია. იხ. 
სურათი M 4. 

პერიფერიული ვენის პუნქცია შეიძლება კანქვეშა ცხიმოვანის 
კარგმა განვითარებამ, თვით ვენების წერეთ 
ინტენსიურმა დატოტიანებამ გააძნე- წია ბერი 
ლოს. 2-3 წლის ასაკიდან პერიფერიუ- პეი ბ აა 
ლი ვენის პუნქცია ჩვეულებრივ, პრობ- გაარს მალას. 
ლემას არ წარმოადგენს. ბოლო დროს _” „L” 
ხმარებაში შემოღებულმა სპეციალურ- აერია, 
მა ნემსმა –”პეპელამ" ნემსის კანზე 
ფიქსაცია გააიოლა. რაც ჩვეულებრი- აგე | 
ვი ნემსის გამოყენებისას, საკმაო ს“ :2 
სირთულესთან არის დაკავშირებული. 17 | 

პერიფერიული ვენის პუნქციით / / # 

მოზრდილთა ასაკში შეიძლება ნების- | 7/ < 
მიერი ვენის კათეტერიზაცია ჩატარ | 7”: შა) CL 
დეს სელდინგერის წესით, რომელიც 2 : “ 
სისხლძარღვის სანათურის მიდგომას | “8 წ. 
უზრუნველყოფს 2-3 დღის განმავლო- : ! 
ბაში. : ” 

ახალშობილთა და ჩვილ ბავშვთა ! / ( 
ასაკში სისხლძარღვის დიამეტრის სიმ- : 
ცირის გამო,ამ გზით ვენის კათეტერი- 1 · 
ზაცია პრაქტიკულად შეუძლებელია. ' 4 ჯმ 
ბოლო დროს კათეტერიზაციისათვის ! ს "წ 
სპეციალური “ნემსი-კათეტერები” და ხ. 
მეტად მცირე დიამეტრის კათეტერები 
გამოიყენება,რომლებიც პირდაპირ სა- 
პუნქციო ნემსის სანათურში ტარდება სურ.4. პუნქციისა და სექცი- 

ისათვის ყველაზე მოხერხებული 
ეენები. 

  

      

ზ6



და კანზეც საიმედოდ ფიქსირდება. ამ გზით კათეტერიზაცია არ მო- 
ითხოვს ვენის დისტალური ნაწილის გადაკვანძვას, რაც მისი რეკა- 
ნალიზაციის გარანტიას წარმოადგენს. 

ღია წესით ქირურგიული განაკვეთიდან პერიფირერულ ვენაზე 
მიდგომა ვენესექციის (ზოგიერთ ავტორთან, ვენასექცია) სახელით 
არის ცნობილი. ვენესექციით, კათეტერიზაცია შეიძლება შესაბამი- 
სი დიამეტრის ნებისმიერ ვენაზე ჩატარდეს. ვენესექციის უპირატე- 
სობებია: -- ვენის კათეტერიზაციის პროცესის ვიზუალური კონტრო- 
ლი,კათეტერის საიმედო ფიქსაცია, ხანგრძლივი (4-5 დღე) და 
მასიური ინფუზიური თერაპიის საშუალება,პერიფერიული ვენის 
თრომბოზის შემთხვევაში სერიოზული გართულებების გამორიც- 
ხვა,ფლებიცტის და სხვა გართულებების ადვილი დიაგნოზირება და 
მკურნალობა. ვენესექციის პასივშია სისხლძარღვის ინტიმის დაზი- 
ანება კათეტერის მიერ,სისხლძარღვის შიგნითა დიამეტრისა და კა- 
თეტერის გარეთა დიამეტრის სრული შესაბამისობის გამო. რაც, სა- 

ინფუზიო ხსნარების შეყვანისას ადვილად იწვევს ანთებად პროცე- 
სებს და ზღუდავს კათეტერის გამოყენების ხანგრძლივობას. ვენესექ- 
ციისას კათეტერიზებული ვენის დისტალური ნაწილის იკვანძება, 

რაც ვენის ამ ნაწილს პრაქტიკულად სამუდამოდ თიშავს სისხლის მი- 
მოქცევის სისტემიდან. 

ვენესექციის ჩასატარებლად მცირე ქირურგიული საშუალებე- 
ბიდან საჭიროა: სკალპელი, მოხრილი მაკრატელი, დამჭერი, ნემსდამ- 
ჭერი მჭრელი ნემსით, სტერილური მასალა ნაკერისათვის. განაკვე- 
თი კეთდება ვენის პროექციის ადგილზე, მისი მიმართულებით –- 0,5- 

1 სმ-ზე. 
  

  
      

სურ. 5. ვენის კათეტერიზაცია ღია წესით. 
ა) ვენის პუნქცია პრეპარირების შემდგომ. 
ბ) ნემსში მიმმართველის გატარება. 

გ) და დ;კათეტერის შეყვანა ვენაში მიმმართველის საშუალებით. 
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ვენესექცია ნაჩვენებია პერიფერიულივენების ცუდი კონტური- 
რების დროს,მრავალჯერადი ინტრავენური ინფუზირების აუცილებ- 
ლობის შემთხვევაში და სხვ. 

ხანგრძლივი და მასიური ინფუზიური თერაპიის ჩატარების აუ- 
ცილებლობის შემთხვევაში ტარდება ცენტრალური ვენების (LV. 
5ს)ხCIმVIმ 96X5LIმ 6C( 5IVI5Lმ, V. |00სVI0II5 6XI6/იმ ძ96XL”8მ 6( 5IIXI5LL8 ,V. 

)ყძსI805 Iი16/იმ 9ძ0X5Lმ 6 §IVI5L მ ,V. I6ი10L8მII5 08X5LLმ 61 51958) კა- 

თეტერიზაცია და კანულირება სელდიხგერის მეთოდით. ჩვენე- 
ბას,ცენტრალური ვენების კათეტერიზაციისათვის მკურნალობის 
ხანგრძლივობისა გარდა, წარმოადგენს მწვავე შემთხვევები, რომლე- 
ბიც მოკლე დროში პრეპარატების სწრაფ და დიდი რაოდენობით შეყ- 
ვანას მოითხოვენ. ასეთი ვითარება იქმნება სხვადასხვა ეტიოლოგი- 
ის შოკური მდგომარეობების (ტრამვა, დამწვრობა, მწვავე ინტოქსი- 
კაცია, ჰემორაგია, ხანგრძლივი ქირურგიული ჩარევა, დაუდგენელი 
ეტიოლოგიის შოკი და სხვა) დროს, ისეთი მდგომარეობებისას,რო- 

მელიც მოითხოვს სისხლის 
ხშირ აღებას ლაბორატორიუ- 
ლი გამოკვლევებისათვის, 
ცენტრალური ვენური წნევის 
კონტროლს, ხანგრძლივ ნაწი- 
ლობრივ ან სრულ პარენტე- 
რალურ კვებას, ისეთი პრეპა- 
რატების ინფუზიის აუცი- 
ლებლობას, რომლებიც ადვი- 
ლად აღიზიანებენ ვენის ინ- 
ტიმას ან თუ სხვადასხვა მი- 
ზეზის გამო,შეუძლებელია – . გ =8 
პუნქციისა და სექციისათვის (ს 
პერიფერიული ვენების გამო- | – 

ყენება. >. ' 
ს ინგერის წესით > 

ლავიწქვეშა ვენის კათეტერი- «> ზ ? : 
(7) ღ 227 ” ' „6 224, 

§«V 2 8 
ზაციის ეტაპები მოყვანილია. 

სურ. 6. ლავიწქვეშა ვენის კათეტე- 

  

   

+ => 
ბა: რ 

  

სურათზე - 6. 
ცენტრალური სის- 

ხლძარღვების კათეტერიზა- 
      

ცია რთული მანიპულაციაა. 
იგი ტარდება ქირურგიული 
ასეპტიკისა და ანტისეპტიკის 
ყველა კანონის მკაცრი დაც- 
ვით გამოცდილი ექიმის მიერ. 

ა 

რიზაცია სელდინგერის წესით. 
ა) ლავინქვეშა ვენის პროექცია, საპუნქციო 

წერტილის დადგენა. 
ბ) ვენის პუნქცია და მიმმართველის შეყვანა. 

გ) კათეტერის შეყვანა. 
დ) კათეტერის ფიქსაცია კანზე.



უმჯობესია მანიპულაციას ორი ექიმი ატარებდეს და ერთის წარუმა- 
ტებლობის შემთხვევაში (რაც არავითარ შემთხვევაში არ მიეწერება 
მის დაბალ კვალიფიკაციას) მიზანშეწონილია, იგი მეორემ შეცვალოს. 
მანიპულაციის ხანგრძლივობა10-15 წუთს არ უნდა აღემატებოდეს, 
ხოლო ახალშობილთა ასაკში მაქსიმუმი 10 წუთია. როგორც წესი, კა- 
თეტერიზაცია ტარდება ადგილობრივი ანესთეზიის ქვეშ, გამოცდი- 
ლი მედდის ასისტირების თანხლებით.არის რიგი ავტორების მითი- 
თება იმის შესახებ, რომ 8-10 წლის ასაკის ქვევით მანიპულაცია ზო- 
გადი ანესთეზიის ფონზე უნდა ჩატარდეს. განსაკუთრებული სიფ- 
რთხილეა საჭირო ლავიწზედა მიდგომით V. IV9VI8მII5 IიI9Iიმ და V. 

§სხCIმVIმ- კათეტერიზაციისას. აღნიშნული ფაქტები ცენტრალური 
სისხლძარღვების კათეტერიზაციის უარყოფითი მომენტებია. ისევე 
როგორც ვენის მიმდებარე არტერიის, ორგანოს ან ქსოვილის პუნ- 
ქციის ალბათობა. მაგ.V. §სხCIმVIმ-ს კათეტერიზაციას, შეიძლება მო- 
ჰყვეს პლევრისა და ფილტვის, მხრის ნერვული წნულის, ტრაქეის, საყ- 
ლაპავის, ფარისებური ჯირკვლის ან გულის დაზიანება. ვენაში კა- 
თეტერის ხანგრძლივმა ყოფნამ შეიძლება სეფსისი, ფლებიტი, ფილ- 
ტვის არტერიის თრომბოემბოლია, კათეტერიზებული სისხლძარღვის 
თრომბოზი, სანათურის ობტურაცია, გულის არითმია, ჰაეროვანი ემ- 
ბოლია, კანქვეშა არხის ინფიცირება, კათეტერის გადაგრეხა ან მისი 

სანათურის დაცობა და სხვ. გამოიწვიოს. 
ყველაზე ხშირად პრაქტიკაში გამოიყენება V. §VხCIმVIმ-ს კათე- 

ტერიზაცია ლავიწქვეშა მიდგომით, სელდინგერის დახურული წესით 
(სურ.6). თუმცა შესაძლებელია არანაკლები წარმატებით იქნეს გა- 
მოყენებული ქირურგიული ანუ ღია წესის მეთოდი. 

ლავიწქვეშა მიდგომით შესავალი ერთ-ერთი წერტილი ლავიწის 
ძვლის დისტალური და შუა მესამედის შეერთების ადგილის ქვევით, 
ძვლის კიდესთან მდებარეობს. ავტორების მიერ შემოთავზებულია, 
როგორც ლავიწქვეშა ასევე ლავიწზედა მიდგომის სხვადასხვა 
წერტილები. მათი ტოპოგრაფია მოყვანილია მე-7-ე სურათზე. 

ვენის ნემსით პუნქციის შემდეგ, რასაც შპრიცში დგუშის თანა- 
ბარი მოქაჩვით უარყოფითი წნევის შექმნისას თავისუფლად ამოსუ- 
ლივენური სისხლი ადასტურებს, ნემსში ტარდება მიმმართველი. ამის 
შემდეგ ნემსი იღება ვენის სანათურიდან. მიმმართველი რჩება ვენა- 
ში, რომლის მიერ შექმნილ კანქვეშა არხში, ვენის მიმართულებით, 
მიმმართველს ეცმევა კათეტერი. კათეტერის კანქვეშ გატარების გა- 
ადვილების მიზნით,იგი შეიძლება ნაზად ვაბრუნოთ სანათურის ღერ- 
ძის (მიმმართველის) გარშემო. კათეტერის ვენის სანათურში შესვლის .· 
შემდეგ,მიმართველი იღება კათეტერიდან. მანამ, სანამ კათეტერი და- 
ფიქსირდება, უნდა დავრწმუნდეთ კათეტერის ბოლოს სწორ ინტრა- 
ვენურ მდებარეობაში. რასაც მისი ზედა ღრუ ვენის შუა ან ქვემო ნა- 
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ს უ რ, M 7, სხვადასხვა მიდგომა ლავიწქვეშა ვენის 
კათეტერიზაციისათვის 

II) – #სხგი!მC- 1962, VVII50ჩ და თანაავ. -1962; 
|21-–– M001,06!|8ყ-გიზ5,8058-იი00იძ - 1967; 
(3) – Mი/ძ0მი#,I8IVი§ - 1972; 
I4| – V0I(8- 1965; 
(5) – ჰგო985, MV6L5 - 1973; 

(6) – „+გგიმი!6=ოI,5I8M5 - 1974; 
წV7) – I1CII6I9 1969; 
მოზრდილებსა და ზრდასრულებში ძირითადად ( 11|21(3)|4115(6| ან (7I მეთოდები 
გამოიყენება. ხოლო, ადრეულ ასაკში – (3), მაგრამ ეს იმას არ ნიშნავს,რომ 
ბავშვებში სხვა მეთოდების გამოყენება არ შეიძლება. 

წილში დაბოლოება შეესაბამება. ასეთ შემთხვევაში კათეტერში შეყ- 
ვანილი საკონტროლო სითხე ყოველი ჩასუნთქვისას შორდება კათე- 
ტერის გარეთა ბოლოს ვენის მიმართულებით, “იწოვება” კათეტერ- 
ში. ასეთი მდებარეობა ლავიწქვეშა ვენის კათეტერიზაციის ოპტიმა- 
ლურ ვარიანტად არის მიღებული. შესაძლებელია სხვა ვარიანტებიც. 
თუ კათეტერიდან საკონტროლო სითხე (ან სისხლი), სუსტად პულ- 
სირებადი ნაკადის სახით გადმოდის, მაშინ კათეტერის ბოლო, შესაძ- 
ლებელია მარჯვენა წინაგულში იმყოფებოდეს. თუ პულსაცია და ვე- 
ნური ნაკადი ძლიერია, ეს მარჯვენა პარკუჭის კათეტერიზაციას ნიშ- 
ნავს. ხოლო, როდესაც კათეტერში საკონტროლო სითხე ერთ რომე- 
ლიმე დონესთან "თამაშობს", მისი ბოლო ზედა ღრუ ვენის ზემო ნა- 
წილში იმყოფება. არის ვარიანტი, როდესაც სისხლი ზომიერი ნაკა- 
დის სახით გამოდის კათეტერიდან. ე.ი. კათეტერი პუნქტირებული 
ვენის სანათურში პუნქციის ადგილიდან ოდნავ ცენტრალურად იმ- 
ყოფება.ამ დროს საჭიროა კათეტერის რამდენადმე (1-3 სმ-ით) წინ 
წაწევა და სინჯის გამეორება მანამ, სანამ იგი ოპტიმალურ მდგომა- 
რეობას არ მიიღებს. პარკუჭის და წინაგულის შემთხვევით კათეტე- 
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სურ.M8 
“ · | ლავიწქვეშა მიდგომა M0”ფმი! 

დაჩმIVIი§-ის მხედვით. 

      
რიზაციისას, საჭიროა კათეტერის იმავე მანძილზე (1-3 სმ) ამოწევა. 

ლიტერატურაში აღწერილია შემთხვევები, როდესაც ლავიწქვე- 
შა ვენის ლავიწქვეშა მიდგომით კათეტერიზაციის შემდეგ, კათეტე- 
რი V.|IV09ხI8II5Iი10,იმ-ს სანათურში ხვდება. ასეთ მდებარეობაში მყო- 
ფი კათეტერიდან სისხლი სუსტი თანაბარი ნაკადის სახით გამოედი- 
ნება, იქმნება შთაბეჭდილება, თითქოს კათეტერის ბოლო პუნქციის 
ადგილიდან დისტალურად იმყოფებოდეს. ამდენად, არტეფაქტის დი- 
აგნოსტიკა ძნელია (შეიძლება ყურადღება მიიქციოს პუნქციის ად- 
გილიდან საცობამდე ანუ კათეტერის გარეთ დარჩენილი ნაწილის სი- 
მოკლემ). ჩვეულებრივ, იგი თავს იჩენს კათეტერიზაციიდან პირვე- 
ლი სამი დღე-ღამის განმავლობაში, კათეტერიზებული ვენის მხარეს 
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სახისა და კისრის მიდამოს შეშუპებით. 
ჩვენ გვქონდა ორი ასეთი შემთხვევა სამი და ექვსი თვის ასაკის 

ბავშვებში. პირველ შემთხვევაში მოუსვენრობა, აგზნებადობა და შე- 
შუპება გამოვლინდა მარჯვენა ლავიწქვეშა ვენის კათეტერიზაციი- 
დან 36 სთ-ს შემდეგ; მეორე შემთხვევა იმავე კლინიკით, ასევე მარ- 
ჯვენა ლავიწქვეშა ვენის კათეტერიზაციიდან 48 სთ-ის შემდეგ გა- 
მოვლინდა. ორივე შემთხვევაში ვენა კათეტერიზებული იყო ლავიწ- 
ქვეშა მიდგომით. ვენიდან კათეტერის ამოღების შემდეგ კლინიკური 
სურათი სწრაფად და ნარჩენი მოვლენების გარეშე ალაგდა. სპეცია- 
ლური მკურნალობის ჩატარების აუცილებლობა არ დაფიქსირებუ- 
ლა. 

ამ თვალსაზრისით საინტერესოა ავტორთამიერ აღწერილი შემ- 
თხვევები, როდესაც საძილე ვენაში კათეტერის ღრმა მდებარეობა იწ- 
ვევს გართულებას ნერვული სისტემის მხრიდან, რომელიც კლინი- 
კურად ძლიერი კრუნჩხვითი სინდრომის ჩამოყალიბებით ვლინდება. 
ასეთ შემთხვევაში კრუნჩხვითი სინდრომის კუპირება შესაბამისი 
მძლავრი მკურნალობითაც არ ხერზდება. კათეტერის ამოღების შემ- 
დეგ,ავადმყოფის ნევროლოგიური სტატუსი ყოველგვარი მკურნალო- 
ბის გარვშე სტაბილიზირდება. მანიპულაციის წარმატებით 
ჩატარებისათვის,ასვე დიდი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის და 
ექიმის ურთიერთპოზიციას, (იხ. სურათი M 8.) რომელიც ლავიწქვეშა 
ვენის M0”ძ8ი! და LIმIMIი§-ის (3) მეთოდით კათეტერიზაციის 
მაგალითზე არის ნაჩვენები. 

თუ კათეტერიზაციის შემდეგ (ლავიწქვეშა მიდგომით), კათე- 
ტერიდან სისხლი (საკონტროლოსითხე) სუსტი თანაბარი ნაკადის სა- 
ხით გამოდის ანუ კათეტერის ინტრავენური ბოლო სავარაუდოდ პუნ- 
ქტირებული ვენის ოდნავ დისტალურად მდებარეობს.გართულების 
საუკეთესო პროფილაქტიკას, შესაბამისი მხარის სახის და კისრის ზე- 
დაპირის ვიზუალური კონტროლი და ავადმყოფის ნევროლოგიური 
სტატუსის ცვლილებათა ფიქსირება წარმოადგენს. მცირეოდენი ეჭ- 
ვის შემთხვევაში,კათეტერი ამოღებული უნდა იქნას და დროებით 
პერიფერიული ვენის კათეტერიზაცია უნდა ჩატარდეს. პროფილაქ- 
ტიკის მიზნით შესაძლებელია საკონტროლო რენტგენოგრაფიის გა- 
მოყენება. მანიპულაციის დასრულების შემდეგ კანი კათეტერის შე- 
სავალის გარშემო და ნაწილობრივ კათეტერი, ბრილიანტის მწვანის 
1%-იანი ხსნარით მუშავდება.მისი გაშრობის შემდეგ იგივე ადგილი 
ანტიბიოტიკების შემცველი აეროზოლით (ლიფუზოლი) მუშავდება 
და კათეტერი შესაბამისი ნახვევით (სტერილური ბინტი და პლასტი- 
რი) ფიქსირდება. კათეტერის გამოყენების ხანგრძლივობა დიდად 
არის დამოკიდებული მასალაზე, რისგანაც ის არის დამზადებული და 
მოვლის წესების ზედმიწევნით ზუსტ შესრულებაზე, კერძოდ: 
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ა)-- კათეტერის ნახვევი უნდა გამოიცვალოს ყოველ 48 სთ-ში 
ერთხელ ,კათეტერის პოზიციის შეუცვლელად და ანტისეპტიკის წე- 
სბის ისეთივე გამოყენებით, როგორც პირველ შემთხვევაში. 

ბ) ––წვეთოვანი სისტემისა და კათეტერის ყოველი შეერთები- 
სას ან ინფუზიის შეწყვეტისას საჭიროა ანტისეპტიკის წესების დაც- 
ვა. 

გ) – დაუშვებელია კათეტერის, მისი მაფიქსირებელი ნახვევის 
და წვეთოვანი სისტემის დაბინძურება სხვადასხვა პრეპარატებითა 
და ხსნარებით, განსაკუთრებით სისხლით და პარენტერალური კვე- 
ბის პრეპარატებით. 

დ) –-– ინფუზიური თერაპიის ჩატარება უფრო მიზანშეწონილია 
პაუზების გარეშე. პაუზის დროს აუცილებელია კათეტერის ჩარეც- 
ხვა ფიზიოლოგიური ხსნარის 2-30! -ით ან იგი უნდა გაივსოს ჰეპა- 
რინის (1:100) გაზავებული ხსნარით. 

ხანგრძლივი ინფუზიური თერაპიის ჩატარებისას, მიზანშეუ- 
წონლად არის ჩათვლილი პაუზის, განსაკუთრებით –-I1,5-2 სთ-ით 
და მეტი ხანგრძლივობით არსებობა. წყვეტის პროცესის მეტ-ნაკლე- 
ბი ნიველირება შეიძლება ინფუზიის სიჩქარის გამოთვლით, თუ ინ- 
ტენსიური პალატა არ არის აღჭურვილი სპეციალური პერფუზიული 
აპარატურით. სიდიდე M= 3წთ.მლ.წვ”'.სთ”!, წარმოადგენს უნივერსა- 
ლურ "კოეფიციენტს ხსნარების და პრეპარატების ინფუზიის სიჩქა- 
რის, დროის და მოცულობის გამოსათვლელად. მისი საშუალებით შე- 
იძლება პასუხი გაეცეს შემდეგ კითხვებს: 

ა) როგორია ინფუზიის სიჩქარე V წვ/წთ-ში თუ პრეპარატის ინ- 
ფუზიის სიჩქარე უნდა იყოს -– 120 მMლ/სთ. მაშინ, 

V=120 მლ/სთ : 3წთ.მლ.წვ“'.სთ“'=40 წვ/წთ. 

ე.ი. თუ წვეთოვანი ინფუზიის სისტემას დავარეგულირებთ ისეთ 
რეჟიმში, როდესაც ერთი წთ-ის განმავლობაში ხდება პრეპარატის 
40 წვეთის ინფუზია, მაშინ ერთი საათის განმავლობაში ორგანიზმში 
მოხვდება 120 მლ. პრეპარატი. 

ბ) როგორ სიჩქარეზე (წვ/წთ) უნდა დარეგულირდეს სისტემა, 
თუ 20 სთ-ის განმავლობაში უნდა მოხდეს 1200 მლ-პრეპარატის ინ- 
ფუზია? მაშინ: 

V =(1200მლ: 2 სთ) : 3წთ.მლ.წვ“'.სთ”' = 20წე/წთ. 

ამდაგვარი გამოთვლა მართებულია ყველა სახის პრეპარატის 
მიმართ. რადგან ყველა მათგანის ერთი წვეთი (წარმოქმნილი სტან- 
დარტული წვეთოვანი სისტემების მიერ) არის 0,05 მოცულობის ანუ 
20 წვეთი პრეპარატის – 1! მილილიტრია. 
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2. წყლითა და იონებით ორგანიჯმის საღღეღამისო 
ფიზიოლოგიური მოთხოვნილების უზრუნველყოფა და 

პათოლოგიური დანაკარგების შევსება 

ორგანიზმის სადღეღამისო ფიზიოლოგიური მოთხოვნილება 
წყალსა და ძირითად იონებზე, ისევე როგორც მათი პათოლოგიური 
დანაკარგების გამოთვლა, სხვადასხვა მეთოდით ტარდება. ყველაზე 
ხშირად სხეულის მასის ერთეულზე და ორგანიზმის ენერგეტიკული 
დანახარჯების მონაცემების გათვალისწინებაზე აგებული მეთოდები 
გამოიყენებიან. თითოეულ მათგანს აქვს როგორც დადებითი, ასევე 
უარყოფითი მხარეები. იმ სიდიდეებს შორის, რომლებიც ამ მეთოდე- 
ბის გამოყენების დროს მიიღება, არის გარკვეული განსხვავებები, 
ისევე როგორც სხვა არანაკლებ პოპულარული მეთოდების (სხეულის 
ზედაპირის ფართობი, უალასის ფორმულა, ვეილის ფორმულა, უაი- 
თის ფორმულა, ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი და სხვ.) გამოყენებისას. 
თუმცა ცალკეულ შემთხვევაში (ასაკი, პათოლოგიის ხასიათი, ნოზო- 
ლოგია) რომელიმე ამ დასახელებულ მეთოდთაგან ერთ-ერთის გა- 
მოყენება, შეიძლება უფრო გამართლებული იყოს. სხვადასხვა ავ- 
ტორთა რეკომენდაციებში ბოლო დრომდე არ არის ერთობა, რაც ბუ- 
ნებრივია პრაქტიკოსი ექიმისათვის ყოველ კონკრეტულ შემთხვევა- 
ში,მრავალ პრობლემას ქმნის. გამოსავალი იმაში მდგომარეობს, რომ 
რეკომენდირებული მეთოდებიდან ნებისმიერით სარგებლობისას მი- 
ღებული სიდიდეების შესაძლო ცდომილებათა ნიველირებას,ორგა- 
ნიზმის მარეგულირებელი ბუფერული სისტემები ახდენენ. ნებისმი- 
ერი მეთოდი მათ აქტიური მუშაობის და ნორმისაკენ სწრაფვის სა- 
შუალებას აძლევს თუ რა თქმა უნდა, კონკრეტული ავადმყოფის ორ- 
განიზმის ძირითად ნივთიერებებზე ჭეშმარიტი მოთხონილების გა- 
მოთვლისასი უხეში შეცდომა არ იქნა დაშვებული. 

აღნიშნულ პრობლემათა გამო,ალბათ ყველაზე გამართლებუ- 
ლია საშუალო მაჩვენებლებზე დაყრდნობა და ზედმიწევნითი ყურად- 
ღება ორგანიზმის ისეთი სისტემების ფუნქციონალური მდგომარე- 
ობის მიმართ, როგორიც არის გულ-სისხლძარღვთა, ნერვული, სა- 
სუნთქი და შარდ-სასქესო სისტემები. ასევე უმნიშვნელოვანეს საკით- 
ხთაგანს წარმოადგენს ორგანიზმის მეტაბოლურ ფუნქციათა მდგო- 
მარეობის ანალიზი. 

1 წლის ასაკში ბავშვის ორგანიზმის ფიზიოლოგიური მოთხოვ- 
ნილება წყალზე მერყეობს 120-135 მლ/(კგ.დღ.ლღ) ფარგლებში. აქე- 
დან გამომდინარე საშუალო მაჩვენებელი 127,5 მლ/(კგ-.დლ.ღ.) შეად- 
გენს. გამოთვლების სიმარტივისათვის ხშირ შემთხვევაში სიდიდეს 
–- 120 მლ/(კგ.დღ.ღ) იყენებენ, განსაკუთრებით იმ შემთხვევაში, რო- 
დესაც შესაბამისი ლაბორატორიული გამოკვლევების ჩატარების სა- 
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შუალება არ არის ან ამას სიტუაციის ექსტრემალურობა მოითხოვს. 
თუ დავუშვებთ, რომ ავადმყოფის სხეულის მასა არის 10 კგ. მა- 

შინ ბავშვის სადღეღამისო ფიზიოლოგიური მოთხოვნილება წყალზე 
იქნება: 

120მლ/კგ.დღ.ღ. X 10 კგ = 1200 მლ/დღ.ღ. (1) 

ასევე მარტივად გამოითვლება ფიზიოლოგიური სადღეღამისო 
მოთხოვნილება ძირითად იონებზე –– ნატრიუმსა და კალიუმზე: 

ნატრიუმისათვის-–2-3 მმოლ/კგ.დღ.ლ» 10კ6გ=20-30 მმოლ/დღ.ღ. 
კალიუმისათვის – 2 მმოლ/კგ.დღ.ღ X»X 10 კგ. = 20 მმოლ'დლ.ლ. 
ამდენად, I წლის და 10 კგ სხეულის მასის მქონე ბავშვის ორგა- 

ნიზმის სადღელამისო მოთხოვნილების ფიზიოლოგიურ ნორმას წარ- 
მოადგენს -– 1200 მლ სითხე, –– 20-30 მმოლი ნატრიუმი და – 20 მმო- 
ლი კალიუმი. 

თუ გარკვეულ სიტუაციაში ნატრიუმის ქლორიდის 0,9%-იანი 
ხსნარის ინფუზია მიმდინარეობს, მაშინ ამ ხსნარის 172.მლ, ორგა- 
ნიზმს აწვდის 25 მმოლ ნატრიუმის იონს. (1000მლ. ფიზიოლოგიური 
ხსნარი შეიცავს 145 მმოლ ნატრიუმს). პრაქტიკაში ნატრიუმის იო- 
ნის დეფიციტის შევსება ფიზიოლოგიური ხსნარით არ ხდება. ამისათ- 
ვის არსებობს 5-10%-იანი ხსნარები. ისინი გამოხატული ჰიპონატ- 
რიემიის შემთხვევაში გამოიყენებიან. 

ანალოგიური გამოთელით, კალიუმის იონზე ორგანიზმის სად- 
ღეღამისო მოთხოვნილების ფიზიოლოგიური ნორმის დასაკმაყოფი- 
ლებლად საჭირო იქნება 20 მლ კალიუმის ქლორიდის 7,5%-იანი ხსნა- 
რი (1მლ –7,5%-იანი კალიუმის ქლორიდის ხსნარი შეიცავს | მმოლ 

კალიუმის იონს). 
თუ, საინფუზიო ხსნარს რინგერის სტანდარტული ხსნარი წარ- 

მოადგენს,მაშინ მისი 178,5 მლ -ის ინფუზიის შემდეგ ორგანიზმი მი- 
იღებს 25 მმოლ ნატრიუმის იონს (1000 მლ რინგერის ხსნარი შეიცავს 
140 მმოლ/ლ ნატრიუმს, 4 მმოლ/ლ კალიუმს, 6 მმოლ/ლ კალციუმს, 
150 მმოლ/ლ ქლორს). ვინაიდან რინგერის ხსნარი კალიუმის ქლორიდ- 
საც შეიცავს. ბუნებრივია, რომ ორგანიზმში 178,5 მლ რინგერის ხსნა- 
რის ინფუზიის შემდეგ, 0,714 მმოლ კალიუმის იონიც მოხვდება. ეს 
რაოდენობა 10 კგ მასის მქონე ბავშვისათვის უმნიშვნელოა და სად- 
ღეღამისო მოთხოვნილების 3,57%-ს შეადგენს. თუ მხედველობაში მი- 
ვიღებთ ამ მონაცემს, მაშინ დანარჩენი 96,43%-ის ანუ 20 მმოლ/ლ- 
0,714 მმოლ/ლ=19,28 მმოლ/ლ-ის შესავსებად, საჭირო იქნება 19,28 
მლ-–-7,5%-იანი კალიუმის ქლორიდის ხსნარი. აქვე უნდა აღვნიშნოთ, 
რომ კალიუმის ქლორიდის ხსნარების ინფუზია მხოლოდ წვეთოვნად 
და ძირითად საინფუზიო ხსნარში გაზავებით უნდა მოხდეს. ახალშო- 
ბილებში და ჩვილ ბავშვთა ასაკში, კალიუმის იონის კორექციისათ- 
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ვის -–– 3,75%-იანი კალიუმის ქლორიდის ხსნარი გამოიყენება. 
ანალოგიური გამოთქლები შეიძლება წარმოებულ იქნას ნების- 

მიერი საინფუზიო ხსნარისათვის. 
ამავე საკითხებს მივუდგეთ ე.წ. კალორიული მეთოდის გამოყე- 

ნებით. ამ შემთხვევაში ძირითად ამოსავალს ორგანიზმის მიერ დღე- 
ღამის განმავლობაში დახარჯული ენერგიის ფიზიოლოგიური ნორ- 
მები და ამ რაოდენობის ენერგიის გამომუშავების უზრუნველსაყო- 
ფად საჭირო წყლის რაოდენობა წარმოდგენს. ცხრ M 15-ში მოყვანი- 
ლია ძირითადი ენერგეტიკული დანახარჯები ორგანიზმის სხეულის 
მასისა და სქესის გათვალისწინებით. ცხრილი ტალბოტის შესწორე- 
ბული ცხრილის სახელით არის ცნობილი. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ცხრილიM#15 

სხეულის მასა კკალ დღე-ღამის განმავლობაში 

(კგ) მამრობითი | მამრობითი და | მდედრობითი 
მდედრობითი 

ვ 140 

5 270 

7 400 

9 500 

11 600 

13 ე 650 
15 “710 

17 · 780 

19 830 

2! 880 

25 1020 960 

29 1120 1040 

ვვ · 1210 1120 
37 1300 : 1190 

4! 1350 1260 

45 1410 1320 

49 1470 1380 

5ვ 1530 1440 

57 1590 1500 

6! 1640 1560             
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მოყვანილი ცხრილით სარგებლობისას იმ შემთხვევაში, როდე- 
საც საქმე გვაქვს ახალშობილ ან ჩვილ ბავშვთა საერთო ენერგეტი- 
კული დანახარჯების გამოთვლასთან, ძირითადი ენერგეტიკული და- 
ნახარჯების ცხრილში მოყვანილ რაოდენობასთან ერთად,უნდა გათ- 
ვითვალისწონოთ ინტენსიურად მზარდი (ჩვილი) ორგანიზმის საერ- 
თო ენერგეტიკული დანახარჯების შემადგენილი ნაწილები: – ენერ- 
გეტიკული დანახარჯები ზრდაზე და სხეულის ტემპერატურის შენარ- 
ჩუნებაზე. დღე-ღამის განმავლობაში ახალშობილ და ჩვილ ბავშვთა 
საერთო ენერგეტიკული დანახარჯების განაწილება ამ თვალსაზრი– 
სით, მოყვანილია ცხრილში M 16. 

  

  

  

  

  

  

ცხრილი M (6. 

ძირითადი | ზრდა | ტემპერატურის სულ 
ცვლა შენარჩუნება 

ასაკი. კვალ/კბგ დლ ღ 

0-3თვე | 45 55 20 120 

46თვე | 48 30 30 108 

7-99თვე | 55 14 36 105 

10-12 თვე | 55 7 48 (10               
თუ დავუბრუნდებით 1 წლის ასაკის ბავშვის მაგალითს და ამ ორი 

ცხრილის დახმარებით გამოვითვლით საერთო ენერგეტიკულ დანა- 
ხარჯებს დლე-ღამის განმავლობაში, მივიღებთ შემდეგ სიდიდეებს: 

ძირითადი ცვლის სტანდარტული მაჩვენებელი 10 კგ მასის ბავ- 
შვისათვის, დღე-ღამეში -–550 კკალ. 

ზრდის ენერგეტიკული ხარჯი–7 კკალ/კგ.დღ.ღ. !0კგ= 70 

კკალ/დღ.ღ-ში 
ტემპერატურის შენარჩუნებაზე -– 48 კკალ/ კგ.დღ.ღ. 10კგ= 480 

კკალ/დლ.ლ-ში. 
სულ –– 550 კკალ + 70 კკალ + 480 კკალ = 1110 კკალ/დღ.ღ-ში 

ასაკი. 
ყოველ 100 კკალ. უტილიზებულ ენერგიაზე დაახლოებით 100 

მლ, ხოლო ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით -– 125 მლ.წყალი იხარ- 
ჯება, მაგრამ ამ რაოდენობიდან 10-15 მლ. არის ენდოგენური წყა- 
ლი, რომელიც ორგანული ნივთიერებების ჟანგვისას ორგანიზმშივე 
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წარმოიქმნება. თუ გავითვალისწინებთ წყლის ამ რაოდენობას, მაშინ 
ორგანიზმისათვის საჭირო ეგზოგენური წყლის რაოდენობა იქნება 
–- 125-10(15) = 115 მლ. ამ მონაცემების გათვალისწინებით 

1110 კკალ/დლღ. X 115 მლ: 100 კკალ=1276,5 მლ/დღ.ღ (2) 

ასაკისა და სხეულის მასის მატებასთან ერთად, დაახლოებით 2- 
3 წლის ასაკიდან და ზევით ტალბოტის ცხრილის გამოყენება უფრო 
ზუსტ მონაცემებს იძლევა. ბუნებრივია, ამ შემთხვევაში ცხრ. M16 - 
ის გამოყენება საჭირო არ არის. 

ენერგეტიკული ცვლის ძირითად მონაცემებზე დაყრდნობით, 
სითხის და იონების ფიზიოლოგიური ნორმების გამოთვლისას, ყო- 
ველთვის საჭიროა ძირითად რიცხობრივ მონაცემებთან ერთად ისე- 
თი ენერგეტიკული დანახარჯების გათვალისწინება, როგორიც არის 
ფიზიკურ აქტიურობაზე და ტემპერატურული რეაქციით გამოწვეუ- 
ლი ზედმეტი ენერგეტიკული ხარჯი. ასეთ დროს საერთო ენერგეტი- 
კულ ხარჯვას სწორედ ამ მაჩვენებლების ჯამი იძლევა. 

ორგანიზმის ტემპერატურის 19%C-ით მომატებისას ძირითადი 
ენერგეტიკული ცვლა12%-ით მატულობს, ხოლო "საშუალო” ავად- 
მყოფის აქტიურობა ჩვეულებრივი წოლითი რეჟიმის დროს, იშვია- 
თად აღემატება ძირითადი მაჩვენებლის 30%-ს. 

ენერგეტიკული დანახარჯების გათვალისწინებაზეა აგებული 
პოლიდეი-სეგარის გამარტივებული მეთოდი,რომელიც ცხრ M#M17 მო- 
ნაცემებზე დაყრდნობით დაახლოებითი გამოთვლების ჩატარების სა- 
შუალებას იძლევა. 

ცხრილი M#17 
  

სხეულის მასა (კბ),) კალორიების ხარვბვა დღე-ღამეში 
  

  

  

10 კგ-მდე 100 კკალ/კგ 

11-20 კგ 1000 კკალ + 50 კკალ/კგ, ყოველ 1 კგ-ზე, 

20 კგ და მეტი 1500 კკალ + 20 კკალ/კგ, ყოველ 1 კგ-ზე,   20 კგ-ის ზევით     
  

ამ ცხრილის მონაცემებზე დაყრდნობით-– 10 კგ-წონის ბავშვის 
ფიზიოლოგიური მოთხოვნილება წყალზე იქნება 

100 კკალ/კგ X 10 კგ/ დღ.ღ = 1000 კკალ/დღ.ღ 
1000 კკალ/დღ.ღ X 115 მლ: 100 კკალ/კგ დღ.ღ = 1150 მლ.(3) 
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წყლის ის რაოდენობა, რომელიც ყოველ 100 კკალ. ენერგიის 
უტილიზებისას იხარჯება მატულობს, თუ ბავშვი ხელოვნურ კვება- 

ზე იმყოფება. მაგ. ძროხის რძეზე დამზადებული საკვებით კვებისას 
ორგანიზმი დიდი რაოდენობით ცილებსა და ცხიმებს ღებუ- 
ლობს.ასეთ შემთხვევაში ყოველ 100 კკალ-ზე, ორგანიზმი 140 მლ 

წყალს ხარჯავს. 
გარდა ზემოთ ჩამოთვლილი მდგომარეობებისა, ენერგეტიკუ- 

ლი დანახარჯები, მატულობს ჰიპერპარათირეოზის, ჰიპერთერმიის 

და სალიცილატების მიღების დროს. კლებულობს ჰიპოპარათირეო- 

ზის, ჰიპოთერმიის დროს. შესაბამისად მატულობს და კლებულობს 

წყლის დანახარჯებიც. 
ამრიგად, ჩვენს მიერ გამოთვლილმა ფიზიოლოგიური მოთხოვ- 

ნილების სიდიდემ წყალსა და ძირითად იონებზე სამი სხვადასხვა მე- 
თოდით,თითქმის თანაბარი სიდიდეები მოგვცა. 

(1)-– I200მლ. (2) –– 1276,5 მლ და (3) -–– 1150 მლ. 

მცირე ცდომილებები სათვალავში არ არის, რადგანაც მსგავს 

და უფრო მეტ ცდომილებასაც კი, როდესაც ინფუზიური თერაპიის 
ტაქტიკა სწორია, ორგანიზმის ბუფერული და კომპენსატორული მე- 

ქანიზმები ასწორებენ. 
ფიზიოლოგიური ნორმებისა და მკურნალობისათვის საჭირო 

სხვა საინფუზიო მოცულობათა გამოსათვლელად სხვადასხვა ნომოგ- 

რამებით სარგებლობა შეიძლება, რომელთაგანაც ყველაზე ხშირად 

აბერდინის ნომოგრამა გამოიყენება.მაგრამ ვფიქრობთ,რომ ყველა- 

ზე გამართლებული ზემოთ მოყვანილი მეთოდებია. გარდა ამისა, მე- 
ტად მოხერხებულია კომბინირებული ცხრილების მონაცემებით სარ- 

გებლობა, რომელთაგან ერთ-ერთი ქვემოთ არის მოყვანილი იხ. ცხრ. 
M18, 

ამავე თავში მოგვიანებით სპეციალურ ცხრილებს შევეხებით, 

რომლებიც ძირითადი ენერგეტიკული ცვლის გათვალისწინებით და 

სპეციალური კოეფიციენტების დახმარებით, დამატებითი ენერგე- 

იტიკული დანახარჯების გამოთვლის საშუალებას იძლევიან. 

სხვადასხვა კრიტიკული მდგომარეობის დროს ინფუზიური თე- 
რაპიის ჩატარებისას,გარდა ფიზიოლოგიური ნორმების დაკმაყოფი- 
ლებისა, საჭირო ხდება მიმდინარე პათოლოგიურიდანაკარგებისა და 
უკვე არსებული დეფიციტის შევსება. პირველად ამ საკითხს დეტა- 
ლურად შევეხეთ, როდესაც საუბარი იყო ორგანიზმში წყლის ცვლის 
პათოლოგიაზე. (იხ. თავი 1). აქ კიდევ ერთხელ განვიხილავთ ამ სა- 
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ცხრილი # 18 

ანტროპომეტრული მონაცემები, ჰიდრიონური და 
ენერგეტიკული ცვლის მაჩვენებლები 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

მაჩქუნებლის ასაკობრივი ცვლა 
მაჩვენებლები 

2 კვირა 1 წელი 10 წელი 

სხეულის მასა (კგ) უჰ 10 30 

სიმაღლე სმ 50 75 135 

სხეულის ზედაპირის ფართობი გ2 0,2 0,5 1 

ოსნ % (მასის მიმართ) 75 60 60 

ოსწ (ლ.) 2,25 6 18 

იცს % ( მასის მიმართ) 35 ვვ 40 

იცს (ლ.) 1,05 3,3 12 

ეცს % (მასის მიმართ) 40 27 20 

ეცს (ლ.) 1,2 27 6 

ცირკულირებადი პლაზმა (ლ.) 0,145 0,45 1,53 

ენერგიის ხარჯვა კკალ/ კგ 125 110         
  

კითხებთან დაკავშირებულ პრობლემატიკას. როგორც აღვნიშნეთ, 
სხვადასხვა პათოლოგიის დროს ორგანიზმი ან ამცირებს წყალზე 
მოთხოვნილებას ან პირიქით, ზრდის მას. გარდა ზემოთ ნათქვამისა, 

ცენტრალური ნერვული სისტემის პათოლოგიის დროს შეიძლება ად- 

გილი ჰქონდეს ანტიდიურეზიული ჰორმონის ჭარბ გამოყოფას რა- 

საც, როგორც შედეგი ორგანიზმის მიერ გამოყოფილი შარდის სად- 
ღეღამისო რაოდენობის მკვეთრი შემცირება მოსდევს. ბუნებრივია, 

ასეთ შემთხვევაში ორგანიზმის მიერ წყლის გამოყენებაც მკვეთრად 

მცირდება. ასევე მცირდება ორგანიზმის მიერ შარდთან ერთად გა- 
მოყოფილი იონების რაოდენობა. ანურიის ან გამოხატული ოლიგუ- 

რიის დროს ენერგეტიკული დანახარჯების ყოველ 100 კკალ-ზე გა- 
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მოიყოფა 10 მლ წყალი. მაშინ როდესაც ნორმა -–– 65 მლ-ია 

წყალზე და იონებზე მოთხოვნილების ზრდა დამოკიდებულია 
დაავადების მიზეზზე და წყლის კარგვის ფორმებზე. ამ საკითხების 
განხილვა მიზანშეწონილია კონკრეტულ მაგალითზე. იმისათვის, რომ 
ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში შევძლოთ ავადმყოფის ორგანი%ზ- 
მის ფიზიოლოგიური მოთხოვნის დაკმაყოფილება წყალსა და ძირი- 

თად იონებზე, არსებული და მიმდინარე პათოლოგიური დანაკარგე- 

ბის გათვალისწინებით, საჭიროა ინფუზიური თერაპიის დეტალური 
პროგრამის შედგენა და მისი ზუსტი შესრულება ყველა პარამეტრის 
გათვალისწინებით. როდესაც საუბარია არსებულ პათოლოგიურ და- 

ნაკარგებზე, რომელიც სითხის დეფიციტს გულისხმობს, იგი მარტი- 

ვად გამოითვლება. 
სხეულის მასა დაავადებამდე ფაქტობრივი სხეულის მასა = 

სითხის დეფიციტს. 
მწვავედ განვითარებული პათოლოგიური პროცესების დროს, 

სხეულის მასის კლება ყოველთვის პირობადებულია წყლის კარგვით 

ორგანიზმის თხევადი ნაწილიდან. მაგალითად, თუ დაავადებამდე ერ- 
თი–ორი დღით ადრე ბავშვი 10 კგ-ს იწონიდა, ხოლო საავადმყოფოში 

შემოსვლისას მისი წონა 9 კგ-ია, არსებული ფაქტი 1000 მლ წყლის 

დეფიციტზე მიგვითითებს, რაც თავის მხრივ სხეულის ნორმალური 

მასის 10%-ია და ზომიერი დეჰიდრატაციის მაჩვენებელია. 

ინფუზიური თერაპიის პროგრამა ითვალისწინებს არსებული დე- 

ფიციტის შევსებას, მიმდინარე პათოლოგიური დანაკარგების სავა- 
რაუდო გათვლას უახლესი ოცდაოთხი საათის განმავლობაში და 
ავადმყოფის ნორმალური ფიზიოლოგიური მოთხოვნების დაკმაყო- 

ფილებას წყალსა და ძირითად იონებში. 
ინფუზიური თერაპიის სადღეღამისო ალგორითმისა და მისი 

პრაქტიკული რეალიზაციის სრულყოფილი მაგალითი, რომელსაც 
ქვემოთ განვიხილავთ, მოყვანილია ი.ვ. ისაკოვის, გ.ა. მიხელსონის 

და მ.კ. შტატნოვის კლასიკური შრომიდან "ინფუზიური თერაპია და 
პარენტერალური კვება ბავშვთა ქირურგიაში", 1985. გვ. 170- 1797, 

ინფუზიური თერაპიის სადღეღამისო პროგრამის შედგენა იმ 

ამოცანების დასახვით იწყება, რომლებიც შეიძლება წამოიჭრას ქი– 

რურგიული ავადმყოფების ინტენსიური თერაპიის ნებისმიერ ეტაპ- 

ზე, განსაკუთრებით პოსტოპერაციული პერიოდის მკურნალობის“ 

პროცესში. 

  

· რუსულიდან თარგმნილია ავტორის მიერ 

·· საწყისი ეტაპი ავტორების მიერ განსილ.ელი არ არის 
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ალგორითმი. 
1.–– ავადმყოფის მდგომარეობის შეფასება კლინიკურ - ლაბო- 

რატორიული გამოკვლევების და ანამნეზის გათვალისწინებით. ჩა- 
ტარებული ინფუზიური თერაპიის ეფექტურობის შეფასება: ა)-–– ვო- 

ლემიის მდგომარეობისა და გულსისხლძარღვთა სისტემის შეფასე- 

ბა, ბ)–– სისხლის უჯრედული შემადგენლობის შეფასება. გ) –– შეძ- 

ლებისდაგვარად ზუსტი და სრული დასკვნა ავადმყოფი ბავშვის ორ- 

განიზმის ჰიდროიონური ცვლის მდგომარეობის შესახებ, ინფუზიუ- 

რი თერაპიის საწყისი ეტაპის შემდეგ."” 
2. –– სპეციალური დანიშნულების საინფუზიო პრეპარატების გა- 

მოყენებასთან დაკავშირებული საკითხების გადაწყვეტა. 
3.-- მედიკამენტების ხანგრძლივ წვეთოვან ინფუზიასთან და- 

კავშირებული საკითხების გადაწყვეტა (პრეპარატის ტიპი, შეთავსე- 

ბა საინფუზიო ხსნარებთან და პრეპარატებთან გაზავების მოცულო- 

ბა, შეყვანის ჯერადობა და სიჩქარე და ა.შ.). 
4.–– სამკურნალო პრეპარატების ნაკადით შეყვანასთან დაკავ- 

შირებული საკითხების გადაწყვეტა. (დღე-ღამის განმავლობაში ნა- 

კადური იფუზიის საერთო რაოდენობა. ამ პრეპარატების გაზავების 

აუცილებლობა, პრეპარატების გაზავებისათვის საჭირო ხსნარების 

მოცულობა და შემადგენლობა). 

§5.-- შესაძლო პათოლოგიური დანაკარგების პერსპექტივის 
გათვლა (როგორც წესი მიახლოებით) მიმდინარე დღე-ღამისათვის, 

დანაკარგების რაოდენობრივ-ხარისხობრივი დახასიათება. 
6.-- ბავშვის ორგანიზმში წყლისა და იონების დეფიციტის 

გამოთვლა. 

7.-– ბავშვის სადღეღამისო ფიზიოლოგიური მოთხოვნილების 
გამოთვლა წყლისა და იონებისათვის. 

8.-– მიმდინარე ოცდაოთხი საათის განმავლობაში საჭირო სით- 
ხის საერთო მოცულობის გათვლა. ის ტოლი იქნება სითხით ფიზიო- 

ლოგიური მოთხოვნილების დასაკმაყოფილებელი მოცულობათა ჯა- 

მისა, რომელიც მოხსნის დეფიციტს და მიმდინარე პათოლოგიურ და- 

ნაკარგებს ჩაენაცვლება. დანარჩენი მოცულობები, ამ მოცულობის 
შემადგენელ ნაწილებს უნდა წარმოადგენდნენ. 

9.-–- ძირითადი იონების ნატრიუმისა და კალიუმის საჭირო სა- 

ერთო რაოდენობის გამოთვლა, რომელიც მოთხოვნილების დეფიცი- 

ტის და სავარაუდო დანაკარგების რაოდენობათა ჯამის ტოლი იქნე- 

ბა. 
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10.-– ძირითადი ხსნარის მოცულობის გამოთვლა: 

ა) საერთოდ საჭირო მოცულობასა და ყველა საჭირო სამკურნა- 

ლო პრეპარატების, მედიკამენტების, ვიტამინების მოცულობასა და 

გასაზავებელ მოცულობათა ჯამს შორის სხვაობის გამოთვლა. 

ბ) სხვაობის გამოთვლა ნატრიუმისა და კალიუმის იონების სა- 
ჭირო აბსოლუტურ რაოდენობას და იმ რაოდენობას შორის, რომელ- 

საც პრეპარატები, მედიკამენტები და გასაზავებელი ხსნარები შეი- 

ცავენ. 
გ) იმ ხსნარების მოცულობის გამოთვლა, რომლებიც საჭიროა 

სხვაობით მიღებული ნატრიუმისა და კალიუმის შესაყვანად. 
დ) პარენტელარული კვების მიზნით მიღებული ხსნარების მო- 

ცულობების სხვაობის გამოთვლა და 

ე) სხვაობა ძირითადი ხსნარის მოცულობას მოგვცემს. 
11.-– ძირითადი ხსნარის შემადგენლობის საკითხის გადაწყვე- 

ტა (ძირითადი ნივთიერება ჩვეულებრივ გლუკოზა არის, საჭიროა 

მისი კონცენტრაციის საკითხის გადაწყვეტა). 

12.–– პროგრამის ხარისხობრივი დეტალიზაცია (ავადმყოფის ის- 
ტორიაში პრაქტიკული მითითება (განრიგი) შესაყვანი ხსნარებისა და 
პრეპარატების შემადგენლობისა და რაოდენობის შესახებ). 

13.-- ხსნარებისა და პრეპარატების ინფუზიის მიმდევრობის 

განსაზღვრა (დამოკიდებულია გადასაწყვეტი ამოცანებისა და მათი 

გადაჭრის აუცილებელ ვადებზე მიმდინარე ოცდაოთხი საათის გან- 
მავლობაში. 

14.-– ინფუზიის სიჩქარის გამოთვლა ყველა ხსნარისა პრეპარა- 

ტისათვის. 

ინფუზიური თერაპიის პროგრამის ალგორითმის რეალი- 
ზაცია 

ინფუზიური თერაპიის შედგენილი დღე-ღამური პროგრამის ალ- 

გორითმის რეალიზაციის საილუსტრაციოდ მოვიყვანოთ, "ჰიპოთე- 
ტიური" ავადმყოფის მკურნალობის მაგალითი, რომელიც მძიმე 

მდგომარებაში იმყოფება და მრავალმხრივ ინტენსიური თერაპიას მო- 
ითხოვს. ხელთა გვაქვს კლინიკო-ინსტრუმენტალური და ლაბორა- 
ტორიული გამოკვლევების შემდეგი მონაცემები: 

ავადმყოფის ასაკის –– 10 წელი, სხეულის მასა დაავადებამდე -– 

30 კგ, ავადმყოფობის ხანგრძლივობა -– 7 დღე, დაავადების მე-5-ე 
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დღეზე სხეულის მასა-– 29 კგ. ბოლო ორი დღის განმავლობაში მდგო- 

მარეობა შესამჩნევად გაუარესდა. მე-7-ე დღეზე სხეულის მასა-– 25.4, 

სიმაღლე –-– 135 სმ. I/#-––80/40 მმ ვწყ.სვ. ჩ-– 140 წთ-ში ცენტრალე- 

რი ვენური წნევა 10 მმ, სუნთქვის სიხშირე-––28 წთ-ში, სხეულის ტემ- 

პერატურა 381C. Lხ – 120. ჰემოატოკრიტი – 0,40. სისხლის ჩI– 
7,4. იC0, 30 მმ.ვწყ.სვ. 86 ––6 მმოლ/ლ, 58 ––18 მმოლ/ლ. ჩ0, 60 

მმ.ვწყ.სვ. ლეიკოციტები–- 3. 10? ლ. ცირკულირებადი პლაზმის მო- 
ცულობა-– 918მლ. ცირკულირებადი ერითროციტების მოცულობა-– 

612 მლ. სისხლის საერთო ცილის კონცენტრაცია-– 60 გ/ლ. ნატრიუ- 

მი პლაზმაში–– 130 მმოლ/ლ.“ პლაზმაში-–- 4 მმოლ/ლ. M8 ერით- 
როციტებში––- 20 მმოლ/ლ. კალიუმი ერითროციტებში-– 65 მმოლ/ლ. 

CI-პლაზმაში –– 96 მმოლ/ლ. შარდოვანა პლაზმაში –– 10 მმოლ/ლ. 
გლუკოზა პლაზმაში -–6,67 მმოლ|ლ. შრატის ოსმოლარობა– 28 
მოსმსლ. გასული დღე-ღამის დიურეზი– 350 მლ. შარდის ფარდობი- 

თი სიმკვრივე– 1038. შარდის ოსმოლარობა -–– 1700 მოსმ/ლ. შარდის 

ნLI --6,5: 

არსებული მონაცემების საფუძველზე ვწყვეტთ როგორც ინ- 
ტენსიური, ასევე ინფუზიური თერაპიის საკითხებს. 

1. ავადმყოფ ბავშვს გამოხატული აქვს ტაქიკარდია (40%-ით მე- 

ტი ნორმასთან შედარებითი), რომელიც პირობადებულია,არა მხო- 

ლოდ აწეული ტემპერატურით (რასაც უნდა მოეცა 20%-ით მატება 
ნორმასთან შედარებით) არამედ ჰიპოვოლემიით, რაზეც მიგვითითე- 

ბენ პლაზმის ერითროციტების და შესაბამისად ცირკულირებადი სის- 

ხლის მოცულობათა შემცირება. არტერიული წნევა ნორმაზე დაბა- 

ლია 27%-ით. ნორმაზე დაბალია ც.ვ.წ.. შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ 
ბავშვს აქვს-– I-II ხარისხის ჰიპოვოლემიური შოკი. ც.პ.მ და ც.ე.მ. დაქ- 
ვეითებულია ნორმასთან შედარებით 40%-ით. გულსისხძარღვთა სის- 
ტემა მნიშვნელოვანი დატვირთვით "მუშაობს", 

ავადმყოფის სისხლის უჯრედული შემადგენლობა ნორმისაგან 

შესამჩნევად განსხვავდება. გამოხატულია ლეიკოპენია. ჰემატოკრი- 
ტისა და ჰემოგლობინის ნორმალური მაჩვენებლები პლაზმისა და 

ერითროციტების რაოდენობის პროპორციულ შემცირებაზე მოწმო- 

ბენ.უკანასკნელი ეტყობა დაკავშირებულია სტაზთან და სლაჯების 
წარმოქმნასთან კაპილარების სანათურში. ადგილი აქვს ჰიპოპროტე- 

ინემიას. 

სხეულის მასის დანაკარგი მდგომარეობის დამძიმებამდე -– 
1კგ/5დღ.ღ.-ში(0,2 კგ/დლ.ღ.-ში) ანუ 0,67% რაც მასის ჩვეულებრივი 

104



დანაკარგია, ნაწილობრივი ან სრული შიმშილობის დროს. უკანასკნე- 

ლი 2 დლე-ღამის განმავლობაში სხეულის მასის დანაკარგები, ეჭვგა- 

რეშეა წყლის დანაკარგების ხარჯზე მოხდა, რაც დაკვირვებების მო- 

ნაცემებითაც დასტურდება. ავადმყოფს აღენიშნებოდა უხვი დანა- 

კარგები კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან, დაახლოებითი მოცულობით– 

1,5 ლ დღეღამეში. ბავშვს აღენიშნება: ჰიპონატრიემია, ოლიგურია, 

კომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზი, ალკალოზისაკენ ტენდენ- 

ციით. ჰიპოტონიური ტიპის!!! ხარისხის დეჰიდრატაცია (სხეულის მა- 

სის- 12%) ნატრიუმის დეფიციტით. პლაზმის ოსმოსური კონცენტრა- 

ცია ნორმალურია, შარდოვანასა და გლუკოზის კონცენტრაციათა მო- 

მატების ხარჯზე. თირკმელების კონცენტრაციული ფუნქცია ნორ- 

მალურია. შარდოვანას კონცენტრაცია მომატებულია დეჰიდრატა- 

ციის ხარჯზე. რეჰიდრატაციისას შესაძლებელია ალკალოზის გან- 

ვითარება, იმდენად რამდენადაც ორგანიზმში ადგილი აქვს კალიუ- 

მის გამოხატულ დეფიციტს. გამოხატულია ჰიპერვენტილაცია, ზო- 

მიერი ჰიპოქსემია. 

2. აუცილებლობას წარმოადგენს ავადმყოფის მკურნალობისათ- 

ვის შემდეგი პრეპარატების გამოყენება: ვოლუმრეკონსტრუქციული 

ტიპის მოქმედების პრეპარატი -–– ც.პ.მ-ს გაზრდის მიზნით.პრეპარა- 

ტი ჰიპოპროტეინემიის მოსახსნელად. სისხლის რეოლოგიური თვი- 

სებების გამაუმჯობესებული პრეპარატი. ერითროციტების და ლეი- 

კოციტების დეფიციტის მოსახსნელი პრეპარატები. შემოთავაზებუ- 

ლია ასეთი ვარიანტი: გადაესხას-– 5-10% ალბუმინი შესაბამისად 400 

და 200 მლ. (სავარაუდოა ერთდროულად ც.პ.მ. და ც.ც.მ.-ის გაზრდა). 

რეოპულიგლუკინი, როგორც ონკოზურად აქტიური ნივთიერება, 

ერითროციტების სავარაუდო სლაჯის მოსახსნელად და სისხლის რე- 

ოლოგიური თვისებების გასაუმჯობესებლად. ც.პ.მ.-ის გაზრდის მიზ- 
ნით-–- 250 მლ. ერითროციტალურიმასა. ც.ე.მ.-ის ნაწილობრივი გაზ- 
რდის მიზნით–-- 200 მლ. ნატიური პლაზმა. ცილის დამატებითი რაო- 
დენობით შეყვანა,ბიოსტიმულაციისა და პასიური ჰუმორალული იმუ- 

ნინეტის ფაქტორის გააქტიურების მიზნით. 

3. სავარაუდო ინფექციის ფონზე (მომატებული ტემპერატურა 

ჰიპოტონური დეჰიდრატაციის ფონზე (!) ქსოვილოვანი ჰერფუზიის 

დარღვევა) გადაწყდა პროტეაზის ინჰიბიტორის შეყვანა. (3 ერთ დღე- 

ღამეში 100 მლ. 5% -იან გლუკოზასთან ერთად). 

4. გადაწყდა ბავშვს ნაკადით შეუყვანონ: საგულე გლიკოზი- 
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დის–- 3 დოზა, გაზავებული 10მლ. ნატრიუმის ქლორიდის იზოტო- 
ნურ ხსნარში. კალციუმის ქლორიდის 10% ხსნარის 10მლ ––3 დოზა 

(როგორც კარდიოტონური და ანტიჰისტამინური პრეპარატი), გაზა- 

ვებული 10 მლ. ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონურ ხსნარში, ანტიბი- 

ოტიკის-– 6 დოზა, გაზავებული იმავე ხსნარის 5 მლ-ში. მიოკარდის 
მეტაბოლიზმის გასაუმჯობესებლად -–– 20 მლ. პანანგინი. 8 ჯგუფის 

ვიტამინები –– 15 მლ. 100 მგ. კოკარბოქსილაზა (4 მლ), | მლ ვიტამი- 

ნი 8, და8, და ნიკოტინამიდი, 4 მლ.– 20%-იანი კალციუმის პანტო- 

ტენატის ხსნარი, 4 მლ-– C ვიტამინი. 

5. დაკვირვებამ გვიჩვენა, რომ ანტიბიოტიკის გამოყენების და 

ავადმყოფის გაგრილების შემდეგ სხეულის ტემპერატურა 37,5"'C-ზე 

დაბლა არ ჩამოსულა. ჰიპერთერმია შეფასდა, როგორც ორგანიზმის 

დამცველობითი რეაქცია, რომელიც ინფექციურ პროცესს ახასია- 

თებს და ჰიპერთერმიასთან აქტიურ ბრძოლაზე უარის თქმა გადაწ- 

ყდა. ეს, მიგვიყვანს იქამდე რომ პერსპირაცია ნორმასთან შედარე- 

ბით 13%-ით გაიზრდება, შესაბამისად პათოლოგიური დანაკარგები 

პერსპირაციით შეადგენს 19%C - 0,0585 · 2400 · 24/24 = 140 მლ/დლ.ლ. 

პათოლოგიური დანაკარგები პირობადებული ქოშინით, შეადგენს– 

150 მლ/დლ.ღ =(5 მლ/(კგ.დლ.ლ”)) · 30 კგ.). საერთო პათოლოგიური და- 

ნაკარგები პერსპირაციით შეადგენს -–– 140 + 150 = 290 მლ/დლ.ლ. 
დრენაჟიდან, რომელიც კუჭშია ჩაყენებული, დაკვირვების 2 სთ- 

ის განმავლობაში ––120 მლ. შიგთავსი გამოიყო. სავარაუდო დანა- 

კარგი დღე-ღამის განმავლობაში – 1440 მლ შეადგენს (120 მლ: ·2 
სთ · 24 სთ). ძირითადი იონების კონცენტრაციამ აღნიშნულ მასაში 
შემდეგი სიდიდეები გვიჩვენა: ნატრიუმის კონცენტრაცია-- 140 

მმოლ/ლ, კალიუმის-–3 მმოლ/ლ, ქლორის -–– 120 მმოლ/ლ, ბიკარბო- 

ნატის –– 43 მმოლ/ლ. რეაქცია–- სუსტი ტუტე. შესაბამისად, წინას- 

წარი მონაცემებით, ავადმყოფი დაკარგავს ნატრიუმს-– 230 მმოლ/ლ 
(120 მმოლ/ლ · 1,44' ლ), კალიუმს-– 4,34 მმოლ/ლ, (3 მმოლ/ლ · 1,44ლ), 

ქლორს ––172,8 მმოლ (120 მმოლ/ლ · 1,44 ლ), ბიკარბონატს-– 61,92 
მმოლ (43 მმოლ/ლ · 1,44 ლ). პათოლოგიური დანაკარგების საერთო 

მოცულობა 1730 მლ. (1440 მლ + 290 მლ) შეადგენს. 

6.–– გარდა ამისა, ბავშვის ორგანიზმში არის წყლისა და იონე- 

ბის დეფიციტი. წყლის დეფიციტი შეადგენს --3,6 ლ (რაც სხეულის 

საწყისი მასის 12 %-ია) ანუ იმ სიდიდეს, რამდენითაც შემცირდა სხე- 

ულის მასა, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სითხის მასიური კარგვის შე- 

დეგად. 
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ნატრიუმის დეფიციტი შეადგენს-– 528 მმოლს, ანუ (140მმოლ/ლ 
· 6.)- -(I130 მმოლ/ლ · (6ლ-3,6ლ)). კალიუმის დეფიციტი ი.ც.ს.-ში შეად- 
გენს–– 180 მმოლს, ანუ (80 მმოლ · ლ -65მმოლ/ლ) · 30კგ · 0,4. კალიუ- 

მის დეფიციტი ე.ც.ს.-ში შეადგენს--20,4 მმოლ-ს ანუ (5მმოლ/ლ · 6ლ) 

- (4 მმოლ/ლ. (6ლ-3,6)). კალიუმის საერთო დეფიციტი შეადგენს-– 
200,4 მმოლ -ს. 

7.–– ავადმყოფის ფიზიოლოგიური სადღეღამისო მოთხოვნილე- 

ბა: სითხეზე შეადგენს –– 2400 მლ/დლ.ღ ანუ 80 მლ/კგ.დლ.ღ. 30კგ. 

ნატრიუმზე-– 30 მმოლ/კგ.დლღ (1 მმოლ/(კგ.დლ.ღ) · 30კგ), კალიუმ- 
ზე-–60 მმოლ/კგ-დლ.ლღ. (2 მმოლ/(კგ.დლ.ლღ) · 30კგ). 

8 - თუდავუშვებთ, რომ მიმდინარე ოცდაოთხი საათის განმავ- 
ლობაში პათოლოგიური დანაკარგები არ შეიცვლება, არსებული დე- 
ჰიდრატაციის სიდიდის 2/3-ით მოსახსნელად საჭირო სითხის რაო- 
დენობა-–- 6530 მლ-ს (2400მლ+ (3600მლ:0,667) + 1730მლ|) შეადგენს; 

9. იონების საჭირო რაოდენობა მიმდინარე 24 საათის განმავ- 
ლობაში,თუ დავუშვებთ რომ პათოლოგიური დანაკარგები არ შეიც- 
ვლება და მასში იონების კონცენტრაცია იგივე დარჩება: მაშინ იონე– 
ბის საერთო დეფიციტის 2/3-ით მოხსნისათვის საჭირო იონების რა- 

ოდენობა შეადგენს: ნატრიუმისათვის-– 612 მმოლ. I(528მმოლ · 0,667) 
+ 230 მმოლ + 300 მმოლ), კალიუმისათვის–– 197,92 მმოლ. ((200,4 
მმოლ. 0 667) + 4,32 მმოლ + 60 მმოლ!|. 

10.-– წყლის ფიზიოლოგიური მოთხოვნილებისა და დეფიციტის 
მოხსნისათვის საჭიროა 5125 მლ. სითხე ანუ -– 6530 მლ - 200მლ 10% 
ალბუმინი - 300 მლ, 10% რეოპოლიგლეუკინის ხსნარი (ნატრიუმის 
ქლორიდის იზოტონურ ხსნარზე) - 250 მლ, ერითროციტარული მასა 
–- 200 მლ ნატიური პლაზმა - (3 · 100) მლ, 5% გლუკოზა (ინჰიბიტორის 
გასაზავებლად) - (3 · 10) მლ, 10% კალციუმის ქლორიდი, გაზავებუ- 
ლი ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონურ ხსნარში - (6.5) მლ იზოტონუ- 
რი ხსნარი, ანტიბიოტიკის გასაზავებლად - 20 მლ, პანანგინი -15 მლ, 
ვიტამინების ხსნარი. ნატრიუმის რაოდენობა, რომელიც არ შესულა 
სამკურნალო პრეპარატებში შეადგენს -– 478,7 მმოლს ანუ 612 მმოლ 
ნატრიუმს - 36 მმოლი ნატრიუმი ალბუმინის ხსნარში - 46, 2 მმოლ 
რეოპოლიგლუკინში -11,25მმოლი ერითროციტარულმასაში - 26 მმო- 
ლი ნატიურ პლაზმაში - 13,86 მმოლი ნატრიუმის ქლორიდის მთელი 
იმ იზოტონური ხსნარის რაოდენობაში, რომელიც მედიკამენტების 

გასაზავებლად გამოვიყენეთ. იმდენად, რამდენადაც კალიუმი უმნიშ- 
გნელო რაოდენობით მხოლოდ პანანგინში (20მოლ,10მოლ) ერითრო- 
ციტარულ მასაში და ნატიურ პლაზმაში არის, ამ პრეპარატებში მისი 
რაოდენობის გათვალისწინება აუცილებელი არ არის. 
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478, 7 მმოლ ნატრიუმის შესაყვანად აუცილებელია–– 3108 მლ 
ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონური ხსნარის ან 3419 მლ-– რინგე- 
რის ხსნარის შეყვანა. ჩვენი აზრით უპირატესობა ამ უკანასკნელს 
უნდა მიენიჭოს. 

198 მმოლი კალიუმის შესაყვანად საჭიროა – 198 მლ, 7,5% კა- 
ლიუმის ქლოროდი.ეს სიდიდე შეიძლება 200მლ-მდე დავამრგვალოთ. 

ძირითადი ხსნარის მოცულობა შეადგენს 5125მლ - 280მლ - 280 
მლ - 200 მლ = 4645 მლ;. 

11. გლუკოზის ხსნარის კონცენტრაციის შერჩევა დამოკიდებეუ- 
ლია,საერთო სადლეღამისო დოზაზე, რომელსაც მიიღებს ავადმყო- 
ფი ამ ხსნართან ერთად. თუ მოცემულ შემთხვევაში ავიღებთ 10%- 
იან გლუკოზის ხსნარს, მაშინ ავადმყოფი მიიღებს 464,5გ მშრალ გლუ- 

კოზას ანუ 15,48გ'(კგ.დღ.ღ), რაც იძლევა -– 61,9 კკალ . კგ-I . დღ.ღ- 
1 ენერგიას (ენერგიაზე ნორმალური სადღეღამისო მოთხოვნის 77,4% 
– რაც 15,4%-ით მეტია ნახშირწყლების ნორმალური სადღეღამისო 
მოთხოვნაზე). შეიძლება ჩაითვალოს,რომ გლუკოზის 10%-იანი ხსნა- 
რის გამოყენება დამაკმაყოფილებელია. 

12. ამგვარად, ინფუზიური თერაპიის სადღეღამისო პროგრამას 
მთლიანობაში შემდეგი სახე ექნება: 

200მლ –-10%-იანი ალბუმინის ხსნარი. 
ვიმმლ –10%-იანი რეოპოლიგლუკინის ხსნარი. 
250მლ ––ერითროციტარული მასა. 
200მლ –ნატიური პლაზმა. 
300მლ -–– 5%-იანი გლუკოზის ხსნარი. 
450მლ –– 10%-იანი გლუკოზის ხსნარი. 
280მლ –– 10%-იანი ნატრიუმის ქლორიდის ხსნარი. 
20,0მლ –-პანანგინი. 
15,0მლ –- ვიტამინები. 
ნაკადით შესაყვანი სითხეების რაოდენობა აქ არ არის მითითე- 

ბული იმდენად, რამდენადაც მათი გათვალისწინება. პრეპარატების 
შეყვანის სიჩქარეების გათვლაში საჭირო არ არის. 

13.-– პრეპარატებისა და ხსნარების ინფუზიის თანმიმდევრო- 
ბის განსაზღვრა დამოკიდებულია ტაქტიკურ მოსაზრებებზე. მოცე- 
მულ შემთხვევაში, ჩვენი აზრით პლაზმის, ეცს-ს და ნატრიუმის დი- 
დი დეფიციტის გამო ძირითად ხნარს ნატრიუმის კონცენტრირებუ- 
ლი ხსნარის და ვოლუმრეკონსტრუქციული პრეპარატის შეყვანა წარ- 
მოადგენს. შეიძლება რეკომენდირებულ იქნას 60 მლ (2მლ . 30კგ) – 
10%-იანი ნატრიუმის ქლორიდის ინფუზია, რაც 102,6 მმოლ ნატრი- 
უმს შეადგენს. რის შემდეგაც საჭიროა ალბუმინის ინფუზიის დაწყე- 
ბა, ხოლო მისი დასრულების შემდეგ,რეოპოლიგლუკინის შეყვანა. 
შემდგომ, ძირითადი ხსნარის ულუფათა ინფუზიას შორის დროის მო- 
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ნაკვეთში შეიძლება დანარჩენი სამკურნალო პრეპარატების შეყვანა 
(საჩქარო არ არის). 

პროგრამის მთლიანი სახით შედგენის შემდეგ საჭიროა მისი დე- 
ტალიზირება. (იხ. მე-12-ე პუნქტი). უნდა განისაზღვროს გლუკოზის 
10%-იანი ხსნარის ულუფათა რაოდენობა, მათში აუცილებელი და- 
მატებების გათვალისწინებით. ჩვენს შემთხვევაში ულუფის მისაღე- 
ბი მოცულობა 300 მლ იქნება. მაშინ მათი რაოდენობა იქნება: 

4645 : 300= (15 » 3001)+(1 X 1451 მლ. 
ამგვარად, სულ გამოვა ძირითადი ხსნარის 16 ულუფა. ნატრიუ- 

მის ქლორიდის 10%-იანი ხსნარის დარჩენილი 220 მლ-დან ასევე 16 
ულუფა გამოვა ანუ|15X 14|+(1X10|) =220 მლ. 200 მლ კალიუმის ქლო- 
რიდის |12«15+(4X5) მლ შემთხვევაში იგი ასევე შეიძლება გავყოთ 16 
– თითო 12,5 მლ მოცულობის ნაწილად. შემდგომ სხვადასხვა 15 წვე- 
თოვან სისტემაში თითო მლ ვიტამინი შეგვყავს. 4 სხვა სისტემაში-– 
5 მლ პანანგინი თითოეულში. 

14.–– ალბუმინი (200მლ) და რეოპოლიგლუკინი (300) მლ, ც.პ.მ.- 
ის სწრაფი აღდგენის მიზნით უნდა გადაისხას 2სთ-ის განმავლობა- 
ში. გლუკოზა და პროტეაზათა ინჰიბიტორი, შეიძლება გადაისხას 1,5 
სთ-ის განმავლობაში. ნატიური პლაზმის და ერითროციტარული მა- 
სის გადასხმის ჯამური დრო შეიძლება იყოს 2,5სთ. მაშინ. 5100 მლ 
სითხისათვის დარჩება18 სთ, შეყვანის საშუალო სიჩქარე უნდა იყოს 
–-283,3 მლ/სთ ანუ -– 94,44 (95) წვ/წთ-ში!" 

ამგვარად, ავტორების მიერ შემოთავაზებულია კონკრეტული 
ავადმყოფის, შოკური მდგომარეობიდან გამოყვანის ცდა ინფუზიუ- 
რი თერაპიის გზით,ინტენსიური თერაპიის (როგორც ტექსტიდან 
ჩანს) მეორე ეტაპზე. მაგალითს ძირითადი ღირსება იმაში მდგომა- 
რეობს, რომ იგი სხეულის მასის მიმართ წყლისა და ორგანიზმის ძი- 
რითადი იონების გამოთვლის წესით,ინფუზიური თერაპიის პროგრა- 
მის შედგენის თვალსაჩინო ნიმუშია. უდავოა, რომ საინფუზიო მო- 
ცულობათა გამოთვლისას მდიდარი ლაბორატორიული მონაცემები, 
შეცდომების დაშვების ალბათობას და მასშტაბებს მინიმუმამდე ამ- 
ცირებს. 

ზემოთ განხილული მაგალითისათვის გამოვიყენოთ ენერგეტი- 
კული დანახარჯების გათვალისწინების პრინციპი ძირითადი ენერ- 

გეტიკული ცვლის და საკორექციო კოეფიციენტების ცხრილის 
(იხ,ცხრ.M#%19) დახმარებით. 

ცხრილიდან შემდეგი პოზიციებია გასათვალისწინებელი: წოლი- 
თი რეჟიმი ––- (შიმშილი) (კოეფიციენტი 0,2). ნივთიერებათა ცვლის 
უზრუნველყოფა –- (კოეფიციენტი 0,5). ტემპერატურის მომატება 
1%C-ით –– (კოეფიციენტი 0,1). ზომიერი ქირურგიული ჩარევა – (კო- 
ეფიციენტი 0,1). ინფექციური პროცესი ავტორთა მიერ გამორიცხე- 
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ცხრილი M#19 
(Cრგანიცყვმის ენერგბიაყჭე მოთხოვნილების 

განმსაყლერელი საკორექციო კოევიციენტები 
(ემატება პირითალღი ცელის მაჩვენებელს) 
  

საკორექციო კოეფიციუნტი 
  

აქტიური მდგომარეობისას დააქმადებების (ჭრამქჭის) ღროს 
  

1, ენერგეტიკული ხარჯი სრული 
სიმშვიდისას-0,1 

10. საშუალო სიმძიმის 

სტრესი-0,5 
  

2.წოლითი რეჟიმის დროს (შიმში- 
ლის)-0,2 

11. მძიმე სტრესი 

  

მქ. მოსიარულე, ანუ არაამბულა- 
ტორული ავადმყოფებისათვის, 
აგრეთვე სიმსუქნისას -0,3 
  

4. ნივთიერებათა ცვლის უზრუნ- 
ველსაყოფად ძუძუთა ბავშვებ- 
ში და მოზრდილებისათვის 
(უზრუნველყოფს მინიმალურ 
აქტიურობას ზრდის 
პროცესს)-0,5 

12. ქირურგიული ჩარევა 

ზომიერი-0,! 

მასიური-0,2 

  

5.ტემპერატურის მომატების ყო- 

ველ 1 გრადუსზე379C-ის 
ზევით-0,1 
  

6ნ.ასიმილაციის პროცესების უზ- 

რუნველსაყოფად-0,5 
  

7. სხეულის მასის მოსამატებლად 
ბავშვებში-0,4-0,7 ზრდასრუ- 
ლებში-0,65 

(3. ინფექცია 

საშუალო სიმძიმის-0,2 

ზომიერი-0,4 
მძიმე-0,6 
პერიტონიტი-0,! 

  

  

    
8.ზომიერი შიმშილობისას-0,2-0,3 | 14. მძიმე 

მოტეხილობები -0,2-0,25 

.9., ფილტვების ხელოვნური 15. ტრამვა 

ვენტილაციისას,ცვლის საყრდენ მამოძრავებელი 
უზრუნველსაყოფად – 0,2-0,3 აპარატის -0,35 

ასიმილაციის პროცესების დასურული -0,35 

უზრუნველსაყოფად - 0,4-0,6 ქალა-ტვინის -0,6 

16. დამწვრობა 
ზედაპირის 40 % -0,5 
ზედაპირის100 % -0,9-I,3 
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ლია. მაშინ კოეფიციენტის ჯამური მნიშვნელობა იქნება – 0,9. 
ძირითადი ენერგეტიკული ცვლის მაჩვენებელი 3მკგ წონის ბავ- 

შვისათვის –– 1140 კკალ-ია, მას უნდა დაემატოს (1140 » 0,9) =1026 
კკალ, რაც შეადგენს –- 2166 კკალ-ს. 2166კკალ ენერგიის უტილიზა- 
ციისათვის,ორგანიზმი დახარჯავს-–-21 6ნკკალ/(კგსდღ.ღ.).»X 1 |5მლ: 
100კკალ/დლ.ლღ =2490,9 მლ წყალს. უკვე არსებული წყლის დეფიცი- 
ტი შეადგენს 3600მლლ-ს, ხოლო დრენაჟიდან გამონაყოფი სითხე 1440 
მლ.ლ-ს უდრის.რაც ჯამში მოგვცემს 7530,9მლ სითხეს. ეს სიდიდე 
ავტორთა გაანგარიშებით მიღებული საერთო დეფიციტის რიცხვით 
მნიშვნელობასთან-–- 7730 მლ, ახლოს დგას. თუ პირველი დღე-ღამის 
განმავლობაში საინფუზიო მოცულობას გამოვთვლით, რაც დეფიცი- 

ტის არსებული სიდიდის (!) და არა საერთო რაოდენობის 2/3 შეად- 
გენს, მივიღებთ: ––2401მლ + 1440მლ + 2490,9 მლ = 6331,9მლლ-ს. 

თუ “ზუსტ ორიენტირად ავტორთა მიერ მიღებულ მაჩვენებელს 
– 6530მლ-ს ჩავთვლით, მაშინ დეფიციტი მათ გაანგარიშებასთან 
შედარებით შეადგენს – 207,1მლ-ს,. რაც ამ შემთხვევაში, პარალე- 
ლის გატარების ხელოვნურობის გათვალისწინებით და რეალური 
ფაქტის შემთხვევაშიც, უმნიშვნელო სიდიდეს წარმოადგენს. 

ძირითადი იონების საჭირო რაოდენობათა გამოთვლის პრინცი- 
პი იგივე იქნება.ნწარმოებული გამოთვლების კორექტურა ცხრ.M#20 
მონაცემებზე დაყრდნობითაც შეიძლება. რომელიც კიდევ ერთხელ 
მოწმობს ე.წ. განუსაზღვრელი დანაკარგების გათვალისწინების აუ- 
ცილებლობას. 

ძირითად ცვლაზე ენერგეტიკული დანახარჯების რიცხვითი 
მნიშვნელობა, გარდა ტალბოტის ცხრილში მოყვანილი მაჩვენებლე- 
ბისა, შეიძლება გამოთვლილ ივნას ჰარის-ბენედიქტის ფორმულით; 

ც6ხრ.M20 

  

დანაკარგები ნორმაში დანაკარგები პათ. 
მდ. დროს 

დანაკარგე- | ყყალი ნატრიუმი | კალიუმი | წკალი |ნატრიუმი| კალიუმი 
ბის გდები (გლ) )| მმოლ/ლ | მმოლ/ლ (მლ) | ვგეოლ/ლ | მმოლ/ლ 

  

  

  

  

  

ფილტვები 15 0 0 10-60 |0 0 

კანის 40 0,1 0,2 20-100 0,130 |0,2-1,5 
ზედაპირი 

განაეალი 5 0,1 0,2 0-0 |0,1-4,0 0,2-3,0 

შარდი ხ5 ჰ,0 2,0 0-400 (|0-30,0 0-30,0 
  

სულ “ა |3,2 2,4 30-610 |0,2-37,0 | 00,7-34,5                   
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ფორმულა ავადმყოფის სქესს, ასაკს, სხეულის მასას და სიგრძეს ით- 
ვალისწინებს და ამდენად ინდივიდუალური მიდგომის ნიშნის მატა- 
რებელია. 

მამრობითი სქესი ––66,47 + 13,47 (ს.მ.) + 5,0 (სიმ)-6,76 (ას) 
მდედრობითი სქესი -––65,10 + 9,56 (ს.მ.) + 1,89 (სიმ)-4,68 (ას) 
ჩვილი ბავშვები-––22,10 + 31,05 (ს.მ.) + 1,16 (სიგ) 
სადაც ს.მ. არის სხეულის მასა, სიმ-სიმაღლე, ას-ასაკი, სიგ-სიგ- 

რძე, 
ს.ა. ლონგის და თანაავტორების (1979), მ.დ. ქოლდუელის და თა- 

ნაავტორების (1981), ფ. რათენის და თანაავტორების (1975) და სხვა- 
თა მიერ ნაჩვენებია, რომ ავადმყოფის ორგანიზმის ენერგეტიკული 
დანახარჯების გამოთვლისას,სტრეს-ფაქტორის გამორიცხვის შემ- 
თხვევაში, ახალშობილებში და მოზრდილებში დადებითი ენერგეტი- 
კული ბალანსი ძირითადი ენერგეტიკული მაჩვენებლების I,2- 1,5 - 
ჯერ მეტი მნიშვნელობისას მიიღწევა, ხოლო სტრეს-ფაქტორის ზე- 
მოქმედებისას, როდესაც ორგანიზმში კატაბოლიზმის მოვლენები 
ჭარბობს, ძირითადი ენერგეტიკული ცვლის მაჩვენებელი –- 1,7-2,0 
უნდა გაიზარდოს. რაც ასიმილაციური პროცესის შენარჩუნების მყარ 
გარანტიას წარმოადგენს. 

ჩამოთვლილი საკითხების გათვალისწინება მეტად მნიშვნელო- 
ვანია ავადმყოფის პარენტერალურიკვების მენიუს შედგენისას, რო- 
გორც ნაწილობრივი, ასევე სრული პარენტერალური კვების შემთხვე- 
ვებში. 

თუ ჰარის-ბენედიქტის ფორმულით მაგალითში მოყვანილი 
ავადმყოფი ბავშვის ძირითადი ენერგეტიკული ცვლის მაჩვენებელს 
გამოვთვლით, შემდეგ სიდიდეს მივიღებთ: –– 66,47 + (13,75 X» 30) + 
(5,0 X 135) - (6,76 X10) =66,47 + 412,5 +675 - 67,6 = 1086,37 კკალ.რაც 
ტალბოტის შესწორებული ცხრილის მმაჩვენებლისაგან ––1 140 –– მცი- 
რედ (53,63 კკალ) განსხვავდება. ფორმულით ჩატარებული ამ გამოთ- 
ვლის შემდეგ ძალაში შედის შესწორებების კოეფიციენტები და სა- 
ერთო ენერგეტიკული დანახარჯების გამოსათვლელად ზემოთ მოყ- 
ვანილი მაჩვენებლები. 

ამგვარად, მკურნალობის დაწყებისას პირველხარისხოვან ამო- 
ცანას ქსოვილების პერფუზიის აღდგენა წარმოადგენს, რაც ცირკუ- 
ლირებადი სისხლის მოცულობის აღდგენით მიიღწევა. თუ დეჰიდრა- 
ტაციის ხარისხი იმდენად მაღალია, რომ მან შეიძლება კომატოზური 
მდგომარეობა გამოიწვიოს, უპირატესობა ჯერ – სისხლის და სის- 
ხლის პრეპარატების და შემდეგ გოლუმრეკონსტრუქტორების გადას- 
ხმას ენიჭება. ამასთან, კომის საშიშროების ან კომის დროს ინფუზია 
მაღალი დოზებით –- 10-20 მლ/კგ-ზე უნდა დაიწყოს. თუ დიურეზი 
აღდგა, რაც იმას მიგვანიშნებს, რომ ქსოვილების პერფაზია და მიკ- 
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როცირკულაცია მოწესრიგდა, ინფუზია იზოტონიური ხსნარები> 
(გლუკოზა, ფიზიოლოგიური ხსნარი) გრძელდება. როდესაც დე35= 
რატაციის ხარისხი მაღალი არ არის, პირველად ხსნარებად შეი2= 
ბა იზოტონიური ხსნარების გამოყენება. 

ენერგიული ინფუზიური თერაპიის ფონზე ანურიის კლინიკა 
თირკმელთა უკმარისობის არსებობას გვაფიქრებინებს, რაც საინფუ- 

ზიო ხსნარების მოცულობის შეზღუდვას მოითხოვს. ასეთ შემთხეე- 
ვაში მხოლოდ პერსპირაციით დაკარგული სითხეების რაოდენობის 
შევსება წარმოებს . დიურეზის აღდგენის შემდეგ ინფუზიური თერა- 
პიის ე.წ. –– ჰიპერვოლემიური ფაზა იწყება. ამ ფაზაში უნდა შევეცა- 
დოთ პირველი დღე-ღამისათვის განკუთვნილი ხსნარების საერთო 
რაოდენობის ნახევარის გადასხმას,პირველი 6-8 სთ-ის განმავლობა- 
ში.რაც შემდგომი წარმატების მნიშვნელოვანი ფაქტორია. თუმცა, ამ 
ეტაპზე ნარმატების მიღწევა,ბევრად არის დამოკიდებული ორგანიზ- 
მის მიერ სამკურნალო პრეპარატების ათვისების უნარზე. ხშირ შემ- 
თხვევაში მათ სერიოზული კორექტივები შეაქვთ წინასნარდასახუ- 
ლი სამკურნალო ღონისძიებების ინტენსივობასა და თანმიმდევრო- 

ბაში. 
ამ ეტაპზე განსაკუთრებულ ეფექტურობას იჩენს აქსიომა -–– უმ- 

ჯობესია დააკლდეს, ვიდრე გადაჭარბდეს, რაც ექიმს სხვადასხვა 
პრობლემის წინაშე აყენებს. 

ინფუზიური თერაპიის თირკმელების უკმარისობის ფონზე ჩა- 
ტარებისას, ძირითად ხსნარს გლუკოზის კონცენტრირებული (30- 
40%) ხსნარი წარმოადგენს. აუცილებელია ოქსიდაციური წყლის რა- 
ოდენობის გამოთვლა, განსაკუთრებით ახალშობილებში და ერთ 
წლამდე ასაკის ბავშვებში. ორგანიზმისათვის იგი განხილული უნდა 
იქნას, როგორც საერთო წყლის დამატებითი წყარო. 

ვინაიდან ანურიის ან ოლიგურიის დროს ორგანიზმი წყალს პერ- 
სპირაციით კარგავს, საინფუზიო ხსნარის მოცულობის გამოთვლა, 
ამ გზით დაკარგული სითხის რაოდენობის საკომპენსაციოდ არის მი- 
მართული. ოქსიდაციური წყლის რაოდენობა თავის მხრივ ახდენს, 
პერსპირირებული წყლის გარკვეული ნაწილის კომპენსაციას. სწო- 
რედ ეს მოცულობა უნდაიქნეს გათვალისწინებული საინფუზიო ხსნა- 
რის საერთო მოცულობის გამოთვლისას. 

ინფუზიური თერაპიის ეფექტურობის კლინიკურ დადასტურე- 
ბას,გულ-სისხლძარღვთა ფუნქციის და ქსოვილთა პერფუზიის გაუმ- 
ჯობესება წარმოადგენენ; რასაც თირკმელების ფუნქციის აღდგენა 
ან გაუმჯობესება,ჰიდროიონური ცვლისა და მჟავა-ტუტოვანი წო- 
ნასწორობის მოწესრიგება მოჰყვება, რაც ლაბორატორიულადაც 

დასტურდება; ამ თვალსაზრისით განსაკუთრებული ყურადღება ექ- 
ცევა სხეულის მასას, მის მატებას ან სტაბილურ მაჩვენებელს. 

–“ 

ე” 

113



თავი IV 

1. სისხლისა და სისხლის პრეპარატების 
გამოყენების თანამედროვე ასპუქტები 

კლინიკაში გამოყენების თვალსაზრისით სისხლისა და მისი კომ- 
პონენტების ტრანსფუზია პოპულარული მაგრამ რთული მეთოდია. 
ავტორთა აზრი სამკურნალო მიზნით სისხლისა და მისი კომპონენ- 
ტების გამოყენებაზე საკმაოდ განსხვავებულია. 

ტრანსფუზიის გზით არა მხოლოდ ცირკულირებადი სისხლის 
მოცულობის დეფიციტის შევსება მიიღწევა, არამედ იგი მიზნად ისა- 
ხავს –– ჰემოდინამიკის აღდგენას და სტაბილიზაციას, ენდოგენური 
და ეგზოგენური ტოქსინების კონცენტრაციის შემცირებას, ორგანიზ- 
მის პლასტიკური და ენერგეტიკული სუბსტრატებით უზრუნველყო- 
ფას,პლაზმის ცილებისა და არაორგანულ ნივთიერებათა იონების 
შემცველობის დარღვევის, კორექციას, ორგანიზმის იმუნური ძალე- 
ბის მობილიზაციას, ქსოვილებში ჟანგბადის ტრანსპორტის გაუმჯო- 
ბესების გზით – ჰიპოქსიის შემცირებას და ა.შ. 

უკანასკნელი მონაცემებით დონორული სისხლის სამკურნალო 
მიზნით გამოყენებას,ფაქტიურად ამოუწურავი შესაძლებლობები გა- 
აჩნია. მხედველობაშია სისხლის კომპონენტების (პლაზმა, ერითრო- 
ციტარული მასა, თრომბოციტების მასა, ლეიკოციტების მასა, გრა- 
ნულოციგტების მასა) გამოყენება სპეციფიური მიზნებისათვის, რო- 
მელსაც უდაოდ დიდი პერსპექტივა აქვს. 

მიუხედავად პედიატრიაში სისხლისა და ჰემოკომპონენტების გა- 
მოყენებით მიღწეული წარმატებებისა, როგორც კრიტიკულ სიტუა- 
ციებში, ასევე სხვადასხვა დაავადებების მკურნალობისას, რიგი ავ- 
ფორები ჰემოტრანსფუზიას განიხილავენ არა როგორც სამკურნალო 
მეთოდს, არამედ როგორც ტაქტიკურ სვლას, რომელიც მიზნად დრო- 
ის მოგებას ისახვს. რ.ა. ჰოკი (1995). 

სხვა ავტორების მონაცემებით, ადამიანის ორგანიზმის სხვადას- 
ხვა ფაქტორებით გამოწვეული ჰიპერსენსიბილიზაციის გამო, პერ- 
სპექტივაში მთლიანი სისხლის გადასხმაზე საერთოდ უარი უნდა ით- 
ქვას, როგორც სიცოცხლისათვის მეტად საშიში გართულებების მა- 
ღალი ალბათობის მატარებელ მეთოდზე.ამჟამად, გარდა ცალკეუ- 
ლი შემთხვევებისა, მთლიანი სისხლის ტრანსფუზიის ხშირი გამოყე- 
ნება,ახლო ისტორიული წარსულის ინერციით განპირობებულ ფაქ- 
ტად არის მიჩნეული. ყოფილ საბჭოთა კავშირში, სამკურნალოსაშე- 
ალების სახით მხოლოდ ახალშობილებში ყოველწლიურად 10000 
ლიტრი!!) სისხლი გამოიყენებოდა, ბავშვების მშობლებისა და ახლო 
ნათესავებისაგან აღებული სისხლის გადასხმას დეზინტოქსიკაცი- 
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ისა და სტიმულირების მიზნით, წამყვანი ჰემატოლოგები ჯერ კიდევ 
ათიოდე წლის წინ თვლიდნენ მოძველებულ და საერთოდ დაუშვებელ 
მეთოდად. 

სხვდასხვა ეტიოლოგიის შოკის მექანიზმის დეტალურმა ანა- 
ლიზმა და შესწავლამ, მთლიანი სისხლის გამოყენების მეტად მცირე 
აუცილებლობა დაადასტურა. 

დ. შოინიცერის (1982) მონაცემებით მთლიანი სისხლის გადას- 
ხმის ძირითად ჩვენებას, შედედების ფაქტორებისა და ჟანგბადის 
ტრანსპორცის საშუალებათა უკმარისობა წარმოადგენს. ხოლო აბ- 
სოლუტურ ჩვგენებად, ავტორი მხოლოდ დიდი რაოდენობით სისხლის 

მწვავედ დაკარგვის შემთხვევებს მიიჩნევს და სისხლის კომპონენტე- 
ბის და მისი შემცვლელების გამოყენების,შემდეგ კრიტერიუმს უწევს 
რეკომენდაციას: 

1. ცირკულირებადი სისხლის მოცულობა ნაკლებია ნორმაზე 
– ელექტროლიტური ხსნარები. 

2. ჰემოგლობინის კონცენტრაცია 35%-ზე ნაკლებია 
– ერითროციტარული მასა. 

3. ცილების შემცველობა 5,2%-ზე ნაკლებია 
– ცილოვანი პრეპარატები. 

4. პლაზმური ფაქტორების დეფიციტი 30%-ზე,ხოლო თრომბო- 

ციტების დეფიციტი 25%-ზე ნაკლებია – სისხლის შედედების სის- 

ტემის კომპონენტები. 
დიდი ხნის განმავლობაში, განსაკუთრებით ჩვენი საუკუნის 50- 

იანი წლებიდან, ბოლო დრომდე სისხლი უნივერსალურ ტრანსფუზი- 
ულ საშუალებად ითვლებოდა, რომელიც ორგანიზმზე მრავალმხრივ 
დადებით ზემოქმედებას ახდენდა. ხოლო ტრანსფუზია, მიჩნეული 
იყო მარტივ პროცედურად, ჩვენების მეტად ფართო სპექტრით. ამ- 
გვარმა მიდგომამ მნიშვნელოვანი და მრავალმხრივი გართულებე- 
ბის წარმოქმნა განაპირობა. შექმნილმა ობიექტურმა რეალობამ რეტ- 
როსპექტული ანალიზის აუცილებლობა წარმოშვა, ხოლო იმუნოლო- 
გიის სწრაფმა განვითარებამ და პრობლემის ამ ჭრილში განხილვამ, 
მრავალ კითხვას გასცა პასუხი. 

თანამედროვე პოზიციებიდან ჰემოტრანსფუზია შეიძლება გან- 
ხილულ იქნას როგორც სამკურნალო მეთოდი, რომლის არსი ავად- 
მყოფის (პაციენტის) სისხლძარღვში ახალი სისხლის ან მისი კომპო- 
ნენტების ინფუზიაში მდგომარეობს. ცალკეული შემთხვევების დროს, 
როდესაც შეუძლებელია სისხლძარღვთშიგა მიდგომა, შეიძლება გა- 
მოყენებულ იქნას ძვალში ან ინტრაპერიტონეალური ტრანსინფუზიის 
მეთოდი (დედის ორგანიზმში, ნაყოფისათვის სისხლის გადასხმა). დო- 
ნორიდან რეციპიენტის ორგანიზმში სისხლის ტრანსფუზიის აღსა- 
ნიშნავად ტერმინი– ალოტრანსფუზია გამოიყენება. აუტოტრან- 
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სფუზია ნიშნავს მდგომარეობას, როდესაც დონორიც და რეციპიენ- 
ტიც ერთი ორგანიზმია. ხოლო ტრავმის ან ოპერაციის დროს ორგა- 
ნიზმში ჩაღვრილი სისხლის დაბრუნებას, იმავე ორგანიზმის სისხლის 
მიმოქცევის სისტემაში -–– რეტრანსფუზიად მოიხსენებენ. 

ბოლო დროს მთლიანი სისხლის ტრანსფუზიათა სიხშირე მნიშ- 
ვნელოვნად შემცირდა. ამას თავისი მიზეზები აქვს. გარდა გართუ- 
ლებების არსებობისა, იმატა ანტიშოკური სინთეზური პრეპარატე- 
ბის გამოყენებამ. ხოლო ტრანსფუზიის სახეებიდან,უფრო ხშირად 
სისხლის ფრაქციებისაგან მიღებული პრეპარატების გადასხმა გამო- 
იყენება. 

მთლიანი სისხლის გადასხმის ძირითადი შემზღუდავი ფაქტო- 
რი არის ის, რომ დონორის სისხლი რეციპიენტის ორგანიზმში ცირ- 
კულირებადი სისხლისაგან,მთელი რიგი პარამეტრებით განსხვავდე- 
ბა. განსხვავებები მით უფრო მატულობს, რაც უფრო მეტია დონო- 
რული სისხლის კონსერვაციის დრო ანუ სისხლის ხანდაზმულობა. 
სისხლში ცკვლილებები ფაქტიურად სისხლის აღების დაწყებისთანა- 
ვე იწყება. იგი ძირითადად, სისხლის უჯრედული ელემენტების მორ- 
ფოფიზიოლოგიურ ცვლილებებთან არის დაკავშირებული. მაგალი- 
თად, ერითროციტები განიცდიან დეფორმაციას, ნაწილობრივ კარ- 

გავენ მაკროერგულ ფოსფატებს და ელექტროენერგეტიკულ პოტენ- 
ციალს. ცვლილებებს განიცდის ერიტროციტების ინტრაცელულარე- 
ლი სითხე (ჩვეულებრივ, კალიუმის იონის გარკვეული ნაწილი,ტო- 
ვებს იცს-ს). მეტად მნიშვნელოვანი ფაქტია ერითროციტების მიერ 
ელასტურობის დაკარგვა. მცირდება რა უჯრედის დეფორმაციის 
უნარი,იზღუდება ერითროციტების ცირკულაციის უნარი მცირეკა- 
პილარებში, რაც მიკროაგრეგატების წარმოქმნას პირობადებს. ცნო- 
ბილია, რომ მიკროაგრეგატების წარმოქმნის პროცესი სისხლის აღე- 
ბიდან 30-40 წმ-ის გასვლის შემდეგ იწყება და მთლიანად ფორმირ- 
დება მე-4-ე, მე-6-ე წთ-ისათვის. ერითროციტარული მიკროაგრეგა- 

ტები საინფუზიოსისტემების სტანდარტულ ფილტრებში გადიან და 
ხვდებიან რა მიკროკაპილარებში, რომელთა დიამეტრი არ აღემატე- 
ბა 15-25 მკმ-ს, მის დაცობას იწვევენ. მიკროცირკულაციის დარღვე- 
ვის არსებობის შემთხვევაში, აღნიშნული პროცესი კიდევ უფრო აძ- 
ლიერებს მას. კიდევ უფრო იზღუდება ქსოვილთა პერფუზია და ოქ- 
სიგენაცია. ანალოგიური პროცესი შეიძლება განვითარდეს, როგორც 
ერითროციტების, ასევე სისხლის სხვა ფორმიანი ელემენტების აგ- 
რეგაციისასაც. წარმოქმნილი პოლიმორფული მიკროაგრეგატები, 
ფილტვების ფიზიოლოგიური ფილტრის დახშობის შემთხვევაში, “შო- 
კური ფილტვის” კლინიკური სურათის ჩამოყალიბებას იწვევენ. სის- 
ხლის კონსერვაციისას, კალიუმის იონის გარდა,უჯრედებიდან თა- 
ვისუფლდება ჰემოგლობინიც. ამ მიზეზით, კონსერვირებული სის- 
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ხლის მიერ ჟანგბადის ტრანსპორტის ფუნქცია მნიშვნელოვნად ზა- 
რალდება. კონსერვაციის მესამე დღე-ღამის ბოლოს ერითროციტე- 
ბის მიერ 2,3-დიფოსფოგლიცერატის დაკარგვა,მათ მიერ ჟანგბადის 
ტრანსპორტირების უნარს კიდევ უფრო აქვეითებს. მცირდება სის- 
ხლის LXI, მატულობს ამიაკისა და რძემჟავას შემცველობა. კონსერ- 
ვატის ფაქტიური ჟანგბადის მოცულობა, საბოლოო ჯამში 30%-მდე 
ეცემა. ამ მიზეზთა ერთობლიობა ტრანსფუზირებული მასალის უჯ- 
რედული ელემენგების 25%-ის მიკროკაპილარების ქსელში დეპონი- 
რებას და სეკვესტრირებას იწვევს. ამიტომ ზოგიერთი ავტორის 
აზრით, სისხლის მწვავე კარგვისას და ანემიის დროს (გასათვალის- 
წინებელია კაპილარების სპაზმი) სისხლის კონსერვანტი მოსალოდ- 
ნელ ეფექტს არ იძლევა და ამდენად მისი გამოყენება საერთოდ მი- 
ზანშეუწონელეია. 

დონორის სისხლში პათოლოგიური ძვრების ნაწილობრივ ნივე- 
ლირებას სპეციალური ჰემოკონსერვანტები ახდენენ,რომლებიც სულ 
უფრო ხშირად გამოიყენება სისხლის კონსერვირებისას. ჰემოკონსერ- 

ვანტები დონორის სისხლის ბიოლოგიური თვისებების მაღალ ხა- 
რისხს ინარჩუნებენ. ისინი მოქმედებენ, როგორც პათოლოგიური 
პროცესების სტაბილიზატორები, რომლებიც სისხლის უჯრედული 
კომპონენტების მემბრანის ფუნქციებს ინარჩუნებენ და ხელს უწყო- 
ბენ მათში ნივთიერებათა ცვლას. ესენია, არაორგანული ფოსფატი, 
გლუკოზა, ადენინი, 2,3-დიფოსფოგლიცერატი და სხვ. ჰემოკონსერ- 
ვანტად ყველაზე ხშირად "ციტროგლუკოფოსფატი" გამოიყენება. მის 
შემადგენლობაში შედიან გაუწყლოებული ლიმონმჟავა (1გ.), ნატრი- 
უმის სამჩანაცვლებული ფოსფატი (0,75 გ.), გლუკოზა (3 გ), დისტი– 
რილებული წყალი, 4%-იანი ტუტე ხსნარი (LI -5,5-5,9). ციტროგლუ- 
კოფოსფატში გახსნილი დონორული სისხლი 21 დღემდე ინახება და 
რიგი უპირატესობები გააჩნია. ლიმონმჟავას ანიონების მცირე რაო- 
დენობით შემცველობის ხარჯზე, შედარებით ნაკლებია ციტრატუ- 
ლი ინტოქსიკაციის საშიშროება. ხსნარის LI (5,7 ) კონსერვირებუ- 
ლი სისხლის II-ის 7,2-მდე გაზრდის საშუალებას იძლევა. მნიშვნე- 
ლოვნად შემცირებულია ფოსფატების დაშლის პროცესი. 

სისხლის კონსერვაციისათვის ჰეპარინიც გამოიყენება. ჰეპარი- 
ნის გარდა კონსერვანტი შეიცავს გლუკოზას, ნატრიუმის ქლორიდის 
იზოტონიურ ხსნარს ჩX#I = 7,3. თანაფარდობა "სისხლი-ხსნარი"-–– 
9:1ოპტიმალურად ითქლება.ჰეპარინიზებულ სისხლს აქვს გარკვეუ- 
ლი უპირატესობები. იგი სასწრაფო ინფუზიების დროს გამოიყენება, 
მაგრამ მისი შენახვის ვადა 24 სთ-ს არ აღემატება. 

ცალკეულ ავტორთა რეკომენდაციით, ნატიური და მშრალი 
პლაზმის გამოყენება მხოლოდ ცალკეულ შემთხვევაში, მისი დერი- 
ვატების არარსებობის დროს არის დასაშვები. ხოლო სისხლის ტრან- 
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სფუზიაზე საბოლოოდ უნდა ითქვას უარი და იგი ამოღებულ უნდა 
იქნას ტრანსფუზიოლოგიურ საშუალებათა არსენალიდან. ი.ე. მალა- 
ხოვსკი, ფ.კ. მანეროვი (1986). ტრანსფუზიოლოგიის მიმართ ამგვა- 
რი მიდგომა სისხლის ფრაქციებად დაყოფის ეფექტური მეთოდების 
შემუშავებამ განაპირობა. ხოლო, ჰემოპრეპარატების დიფერენცირე- 
ბული გამოყენება მიზანმიმართული პათოგენეტიკური მკურნალო- 
ბის საშუალებას, ოპტიმალური სამკურნალო ეფექტების მიღწევას და 
იმუნოლოგიური პათოლოგიის თავიდან აცილების დიდ შანსს იძლე- 
ვა. 

სისხლის ცალკეული კომპონენტების გამოყენებისას,მოცემული 
კლინიკური მდგომარეობის კორექციის უფრო მაღალი ეფეეტი მი- 
იღწევა. ერთი რომელიმე კომპონენტის გამოყენება ავადმყოფის ორ- 
განიზმში მთლიანი სისხლის იმ კომპონენტების მოხვედრას გამორიც- 
ხავს, რომელსაც ის არ საჭიროებს და ამდენად პოტენციალური გარ- 
თულებების საშიშროება,მეტი ალბათობით გამოირიცხება. დონორის 
სისხლი მეტად ძვირფასი პროდუქტია, მისი ცალკეულ კომპონენტე- 
ბად დაყოფა, ერთი დონორის სისხლის რამოდენიმე ავადმყოფისათ- 
ვის გამოყენების საშუალებას იძლევა. გარდა ამისა, ფრაქცირებული 
კომპონენტები ისეთ პირობებში ინახება, რომელიც მაქსიმალურად 
ინარჩუნებს მათ ფიზიოლოგიურ თვისებებს. თუმცა მთლიანი სის- 
ხლის შენახვის ვადებითან შედარებით, მათი შენახვის ვადები საკმა- 

ოდ შეზღუდულია. 
გრანულოციტების და თრომბოციტების ფრაქციის შენახვის ვა- 

და ერთ დღემდეა. კოაგულაციის VIII ფაქტორი თვისებებს 2 დღის შემ- 
დეგ კარგავს და ა.შ. ამ მხრივ გამონაკლისს წარმოადგენს ერითრო- 
ციტარული მასა, რომელიც შესაბამისი პირობების დაცვისას, შეიძ- 
ლება თვეზე მეტ ხანს შეინახოს, მაგრამ პათოლოგიური ცვლილებე- 
ბის განვითარება რომელსაც ზევით შევეხეთ,რა თქმა უნდა ძალაში 
რჩება. 

ერითროციტარ ულიმასა შეიძლება იყოს ნატიური, 
გარეცხილი ან გაყინული. პათოლოგიური ცვლილებების განვითარე- 
ბის თავიდან აცილების თვალსაზრისით, ერითროციტარულ მასას 
შემდეგი უპირატესობა გააჩნია: პლაზმის ცილები და სხვა უჯრედუ- 
ლი ელემენტები ან საერთოდ არ შედიან მის შემადგენლობაში ან უმ- 
ნიშვნელო რაოდენობით არიან წარმოდგენილი. ერითროციტარული 
მასის ახალი პრეპარატის გმოყენებისას,მეტად მცირეა იქტეროგე- 
ნური საშიშროების დონე. ერითროციტარულ მასაში მაღალია ე.წ. 
ჟანგბადური ტევადობა. ერითროციტების რაოდენობა – 6,0- 
7,0X 10'!?ლ ფარგლებში მერყეობს. ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი მაღა- 
ლია-–– 70%; შენახულია ჟანგბადის ტრანსპორტის ფუნქცია. იგი პრაქ- 
ტიკულად არ შეიცავს მეტაბოლიზმის პროდუქტებს, პრაქტიკულად 
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გამორიცხულია 8 ჰეპატიტის ვირუსის არსებობა. დაბალია თავისუ- 
ფალი იონების შემცველობა. ვინაიდან ერითროციტული მასა უმნიშ- 
ვნელო რაოდენობით შეიცავს სისხლის სხვა უჯრედებს, მეტად მცი- 
რეა ან საერთოდ გამორიცხულია ამ უჯრედების მიკროაგრეგაციის 
პროდუქტების შემცველობა. ერითროციტების გამლღვალი მასა არ 
შეიცავს ანტი-# და ანტი-8 იზოაგლუტინინებს. რაც ზრდის აღნიშ- 
ნული სახის ერითროციტარული მასის გამოყენების შემთხვევაში, 

ჯგუფობრიობის ბარიერის "გადალახვის" შანსს და "უნივერსალური" 
0 ჯგუფის დონორის სისხლის ერითროციტული მასის გამოყენების 
შესაძლებლობას. ერითროციტული მასის გამოყენების ჩვენება 
შეიძლება მძიმე პათოლოგიური პროცესით იყოს გამოწვეული. ჩვე- 
ულებრივ, პირდაპირ ჩვენებას წარმოადგენს სხვადასხვა ეტიოლო- 
გიის ანემიის სიმძიმის ხარისხი და ანემიის მიმართ ავადმყოფის ორ- 
განიზმის ადაპტაციის დაბალი დონე. ერითროციტარული მასის 
ტრანსფუზია აუცილებელიაიმ ავადმყოფებისათვის, რომელთაც ანე- 
მიის ფონზე განვითარებული აქვთ მძიმე ჰიპოქსია, შოკის კლინიკა 
ან არსებობს მისი განვითარების საშიშროება. გასათვალისწინებელია, 
რომ ანემიის თანდათანობით განვითარებისას, მოქმედებაში მოდიან 
ორგანიზმის კომპენსატორული მექანიზმები, რომლებიც ავადმყოფს 
საშუალებას აძლევენ შედარებით ადვილად გადაიტანონ ანემიის შე- 
დეგები, რასაც ისინი ვერ ახერხებენ მწვავედ განვითარებული ფორ- 

მების დროს. ასეთ კომპენსატორულმექანიზმებს პირველრიგში, უჯ- 
რედშიდა 2,3-დიფოსფოგლიცერატის დონის მატება მიეკუთვნება, 
რაც ზრდის ჟანგბადის ტრანსპორტს. მატულობს გულის მიერ პერი- 
ფერიებზე გადასროლილი სისხლის მოცულობა. ასევე მატულობს 
ფილტვების ვენტილაცია. ამიტომ ავადმყოფები ქრონიკული ჰიპოპ- 
ლაზიური ანემიით თავს ნორმალურად გრძნობენ ჰემატოკრიტის და- 
ბალი (15%-მდე) მაჩვენებლის დროსაც კი მაშინ, როდესაც იგივე მაჩ- 
ვენებელი მწვავე ანემიის შემთხვევაში შეიძლება ერითროციტარუ- 
ლი მასის გადასხმის ჩვენება გახდეს. 

ერითროციტარულიმმასის დოზა განისაზღვრება -–– 8-10 მლ/კგ. 
რაოდენობით. შესბამის ლიტერატურაში ძირითადად ეს სიდიდეებია 
მოცემული. 

პ ლაზმა დამისი ფრაქციები. პლაზმა ახლო წარსულში საკმა- 
ოდხშირად გამოიყენებოდა, როგორც ცირკულირებადი ცილების დე- 
ფიციტის აღმდგენი, როგორც სადეზინტოქსიკაციო და პარენტერა- 
ლური კვებითი ღირებულების მქონე პრეპარატი. მისი საშუალებით 
მიზანშეწონილად ითვლებოდა იმუნოგლობულინების და შედედების 

პლაზმური ფაქტორების კორექცია. 
ამჟამად ეს პოზიციები მთლიანად გადასინჯულია და ითვლება 

რომ პლაზმამ, როგორც დამოუკიდებელმა პრეპარატმა, დაკარგა თა- 
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ვისი მნიშვნელობა. უპირატესობა თერაპიული მიზნების მისაღწევად 
პლაზმის კომპლექსური და მიზანმიმართული ზემოქმედების მქონე 
დერივატებს (ალბუმინი, სპეციფიური იმუნოგლობულინები, ჰიპერი- 
მუნური პლაზმა, ცილოვანი ჰიდროლიზატები, ამინომჟავათა ხსნა- 
რი, ახლადგაყინული პლაზმა და კრიოპრეციპიტატი) ენიჭება. მიუ- 
ხედავად ამისა, პლაზმას მთლიანად არ დაუკარგავს თავისი მნიშვნე- 
ლობა სისხლდენისას,მოხმარების კუაგულოპათიის, #-ვიტამინდამო- 
კიდებული ფაქტორების დეფიციტის შეძენილი ან მემკვიდროები- 
თი ფორმების დროს, გამოხატული ჰიპოპროტეინემიის დროს,ცირ- 
კულირებადი ცილის მოცულობის დეფიციტის შესავსებად. ჰიპოპ- 
როტეინემიის დაბალი მაჩვენებელი მახასიათებელია სეფსისის, ექ- 
სუდაციური ენტეროპათიის,თირკმელების პათოლოგიის და სხვა და- 
ავადებებისათვის. სხვა მიზნით (დეზინტოვქესიკაცია, პარენტერალუ- 
რი კვება) პლაზმის გამოყენება შეიძლება გამართლებული იყოს შე- 
საბამისი პრეპარატების არარსებობის შემთხვევაში, რადგანაც მათ 
გვერდით პლაზმა ნაკლებადეფექტურია. 

კრიოპრეციპიტატის და პროთრომბინის კომპლექსის გამოყენე- 
ბისათვის ჩვენებას,ცშედედების ფაქტორების პათოლოგია წარმოად- 
გენს. კრიოპრეციპიტატისათვის ასეთ ფაქტორს მე-8-ე ფაქტორი და 
ფიბრინოგენი წარმოადგენენ. პროთრომბინის კომპლექსისათვის, გა- 
მოყენების ჩვენებას –– პროთრომბინის VII, IX და X-ით ფაქტორების 
დეფიციტი წარმოადგენენ. 

პლაზმისა და პლაზმის დერივატების გამოყენებისას შესაძლო 
გართულებები ისეთივეა, როგორც ერითროციტარული მასისა და 
სხვა უჯრედული კომპონენტებისათვის. მათ კიდევ რამოდენიმეჯერ 
შევეხებით, 

თრომბოციტებისმასა. თრომბოციტების მასის გამოყე- 
ნების ჩვენებას წარმოადგენს დაავადებები მიმდინარე თრომბოცი- 
ტების ფუნქციის დარღვევით ან სხვადსხვა მიზეზით გამოწვეული 
თრომბოციტოპენია, როდესაც თრომბოციტების რაოდენობა -–– 20,0- 
50,0X101/ლ ფარგლებშია ან ნაკლებია და შესაძლოა ადგილი ჰქონ- 
დეს სისხლდენის საშიშროებას. დიდი მნიშვნელობა აქვს სისხლდე- 
ნის დროს განსაზღვრას, რომელიც იზრდება მას შემდეგ რაც თრომ- 
ბოციტების რაოდენობა 90,0.101/ლ-ზე ნაკლებია ან დარღვეულია მა- 
თი ფუნქცია. როგორც წესი, თრომბოციტარული მასის ინფუზიას 
მივმართავთ მხოლოდ მაშინ, თუ მათი რიცხვი ქვედა ზღვარზე დაბა- 
ლია ან უფრო მაღალი მაჩვენებლის დროს, როდესაც დარღვეულია 
თრომბოციტების ფუნქცია. ჩვეულებრივი დოზა, გამოთვლილი სხე- 
ულის ზედაპირის ფართობის მიხედვით წარმოადგენს 4-6 ერთეუ- 
ლი/მ?, ხოლო სხეულის მასის მიხედვით გათვლილი დოზა შეადგენს 1 

ერთეული I10კგ-ზე. 
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გრანულოციტებისმასა. გრანულოციტების მასა სის- 
ხლის ლეიკოფორეზის გზით მზადდება. მისი დამზადებისას მნიშვნე- 
ლოვანი პირობაა LIL#, ანტიგენის შეთავსება დონორსა და რეციპი- 
ენტს შორის. გრანულოციტების მიღების შემდეგ პლაზმისა და ერით- 
როციტების მასა შეიძლება ისევ დონორს დაუბრუნდეს ან გამოყენე- 
ბული იქნას სხვა მიზნებისათვის. მილებულია, რომ 1.10“ ხარისხი რა- 
ოდენობის გრანულოციტები იმ მინიმალურ დოზას წარმოადგენენ, 
რომელიც საშუალებას იძლევა მოზრდილ ავადმყოფს დაეწიოს ტემ- 
პერატურა, მკვეთრად გამოხატული ნეიტროპენიის (<0,500.10”/ლ) 
ფონზე. ეს ფაქტი შეიძლება გრანულოციტების ინფუზიის ჩვენებად 
ჩაითვალოს, იმ შემთხვევაში თუ ავადმყოფს, რომელსაც დადგენი- 
ლი აქვს ბაქტერიალური დიაგნოზი, ანტიბიოტიკებით შესაბამისი 
მკურნალობის ფონზე 48 სთ-ის განმავლობაში,მდგომარეობის გაუმ- 
ჯობესება არ ალენიშნება. ახალშობილებში და ძუძუთა ბავშვებში გრა- 
ნულოციტარული მასის გამოყენება შეიძლება მძიმე მდგომარეობე- 
ბისას, რომელიც პირობადებულია # ჯგუფის სტრეპტოკოკებით და 

დაავადება გამოხატული ნეიტროპენიის ფონზე მიმდინარეობს. ნე- 
იტროპენიისას გრანულოციტების დეფიციტის მიზეზით, სისხლში 
ფაგოციტოზის პროცესი დაქვეითებულია. რის გამოც, ორგანიზმის 
პირველი დამცველობითი ხაზის ფუნქცია მოშლილია და ამდენად 
გრანულოციტების ინფუზიას გარკვეული კლინიკური გამართლება 
აქვს, მონაცემები მხოლოდ ახლო წარსულში ჩატარებული გამოკვლე- 
ვებით არის მიღებული და ითვლება, რომ ამ მხრივ საკმარისი მასალა 
ჯერ კიდევ არ არის დადგენილი. გრანულოციტარული მასის შენახ- 
ვის ვადა დროში მეტად შეზღუდულია და ამიტომ მიღებული მასა 
პრაქტიკულად მაშინვე გამოიყენება. გრანულოციტარულიმმასის გა- 
მოყენების შემდეგ, დაახლოებით 10% შემთხვევაში, ადგილი აქვს ფებ- 
რილურ რეაქციას. დადგენილია, რომ გრანულოციტების ინფუზია არ 
იწვევს მდგომარეობის გართულებას ფილტვების მხრიდან,უკვე არ- 
სებული სუნთქვის უკმარისობის ფონზეც კი. თუ ინფუზიის პროცეს- 
ში სუნთქვის უკმარისობა გაძლიერდა ან ტრანსფუზიის პროცესშიუკ- 
მარისობის სიმპტომები გა ჩნდა, ინფუზიას წყვეტენ. ჩვეულებრივ 
გრანულოციტების მასის ერთი დოზა გამოიყენება. 

ლეიკოციტარული მასის გამოყენება ლეიკოციტების 
მეტად მრავალფეროვან თვისებებზე არის დამყარებული,ლეიკოცი- 
ტების ინფუზიით მიღწეული თერაპიული ეფექტები ბოლომდე შეს- 
წავლილი არ არის. თუმცა უნდა აღინიშნოს ის ფაქტი, რომ ლეიკო- 
ციტარული მასის ინფუზია პრაქტიკაში სულ უფრო ფართოდ გამოი- 
ყენება. დონორის ლეიკოციტები პირდაპირ ზემოქმედებას ახდენენ 
რეციპიენტის ორგანიზმის პათოლოგიურ პროცესზე, სხვადასხვა 
ეტიოლოგიის ლეიკოპენიაზე, იმუნურ დეფიციტზე, ინფექციური 
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პროცესის ინტენსივობაზე, სიმსივნურ პროცესებზე. ლეიკოციტებს 
უნარი აქვთ გაანეიტრალონ, როგორც ეგზოგენური, ასევე ენდოგე- 
ნური წარმოშობის ტოქსიური პროდუქტები. ისინი სპობენ ინფექცი- 
ურ აგენტებს. შლიან სიმსივნურ უჯრედებს. გამოიმუშავებენ რა, 
სხვადასხვა ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს, რეციპიენტის 
უჯრედებთან უშუალო კონტაქტში შედიან. ლეიკოციტები აძლიერე- 
ბენ აღნიშნული უჯრედის დამცველობით ფუნქციას. სხვა შემთხვე- 
ვაში კი პირიქით, თრგუნავენ ცალკეული უჯრედული ფრაქციების 
ზედმეტ აქტიურობას. გარდა ამისა, ლეიკოციტები იცავენ ორგანიზ- 
მის იმუნოკომპეტენტურ უჯრედებს ტოქსინების ზემოქმედებისაგან, 
რაც ფაქტიურად ორგანიზმის იმუნური შესაძლებლობების გაზრდას 
ნიშნავს. საბოლოოდ შეიძლება გაკეთდეს დასკვნა, რომ ლეიკოციტა- 

რული მასის ინფუზია ხელს უწყობს ჰომეოსტაზის აღდგენას. ვიდრე 
უფრო დეტალურად შევეხებით იმ გართულებებს, რომლებსაც შეიძ- 
ლება ადგილი ჰქონდეს სისხლისა და მისი კომპონენტების სამკურ- 
ნალო მიზნით გამოყენებისას, აუცილებელია ისეთი საკითხების გან- 

ხილვა, როგორიც არის სისხლის ჯგუფობრიობა და მის განსაზლღვრას- 
თან დაკავშირებული თანამედროვე მოთხოვნილებების პრობლემა- 
ტიკა, სისხლის და მისი კომპონენტების ტრანსფუუზიის მეთოდიკა და 
ტექნიკა, რადგანაც ხშირ შემთხვევაში სწორედ ამ უკანასკნელი მი- 
ზეზით ვითარდება პოსტტრანსფუზიური გართულებების სხვადას- 
ხვა სახე. 

: 1901 წელს კარლლანდშტეინერმა აღმოაჩინა სისხლის ჯგუფობ- 
რიობა, აღმოჩენას ეპოქალური ეწოდა. მან კლინიცისტებს საშუალე- 
ბა მისცა, სისხლის ტრანსფუზია,რომელიც ლანდშტეინერის აღმო- 
ჩენამდე ავადმყოფს გადარჩენის მცირე შანსს უტოვებდა,მაღალი 
ეფექტურობის თერაპიულ მეთოდად გადაექციათ. კარლ ლანდშტე- 
ინერის მიერ აღწერილი იყო სისხლის სამი ჯგუფი #, 8 და 0 (ნული). 
იმისდა მიხედვით, თუ რომელ აგლუტინოგენს შეიცავდა სისხლი # 
ს, 8-ს ან არცერთს 0. 

1902 წელს, დე კასტელოს და სტურლის მიერ აღწერილ იქნა IV 
ჯგუფი, რომლის ერითროციტზეც აღმოჩენილ იიქნა ორივე#და8 აგ- 
ლუტინოგენი. 1937 წელს აღმოჩენილ ივმნა ანტიგენი, რომელსაც რე- 
ზუს ფაქტორი ეწოდა და აღინიშნა ინდექსით –- ჩი. 

ამჟამად #80 სისტემაში მიღებულია სისხლის ჯგუფობრიობის 
შემდეგი ასობრივი და რიცხობრივი აღნიშვნა. 

პირველი ჯგუფის ერითროციტები აგლუტინოგენებს არ შეიცა- 
ვენ (0), მაგრამ პლაზმა თ და ჩ აგლუტინინებს შეიცავს. ამიტომ ეს 
ჯგუფი შემდეგნაირად აღინიშნა -–-- 0 თ ჩ (I) 

მეორე ჯგუფის ერითროციტები შეიცავენ აგლუტინოგენ #-ს, 
ხოლო პლაზმა აგლუტინინ ხ-ს შეიცავს. ჯგუფი აღინიშნება როგორც 
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– #6 (I. 
მესამე ჯგუფის ერითროციტები შეიცავენ აგლუტინოგენ 8- 

ს,ხოლო პლაზმა აგლუტინონ 9-ს შეიცავს. ჯგუფი აღინიშნება რო- 
გორც – 8 თ (III). 

მეოთხე ჯგუფის ერითროციტები შეიცავენ მხოლოდ # და 8 
აგლუტინოგენებს, ხოლო პლაზმა აგლუტინინს არ შეიცავს. ამიტომ 
იგი აღინიშნება როგორც ––- #8C(IV). 

ზოგიერთ შემთხვევაში სისხლის ჯგუფობრიობის განსაზღვრი- 
სას პრობლემები იქმნება აგლუტინოგენ #-ს ორი ვარიანტის – #1 
და #. -ის არსებობის გამო. განსაკუთრებულია ჯგუფობრიობის სა- 

კითხი #, აგლუტინოგენის არსებობისას. #,, აგლუტინირებას დუნედ 
და მცირედ ექვემდებარება,რამაც შეიძლება გამოიწვიოს შეცდომა 0(I) 
და8(!!I) ჯგუფები დაუდგინდეს – #.,(II) ინდივიდს ან #,8(IV) –– ინდი– 

ვიდს დაეუდგინდეს 84!!! ჯგუფის სისხლი. 
თუ ადამიანის სისხლი რეზუს ფაქტორის ანტიგენს შეიცავს, ამ 

ნიშნის მიხედვით სისხლი ითვლება რეზუს-დადებითად (85%). ადა- 
მიანების 15% -ის სისხლი რეზუს ფაქტორს არ შეიცავს და იგი მოიხ- 
სენება,როგორც რეზუს უარყოფითი სისხლი. ძესაბამისად – ჩი(+) 
და - MVLL(-). 

სისხლისა და მისი კომპონენტების ტრანს- 
ფუზია წარმოებს მხოლოდ ექიმის მიერ,მკაცრად დადგენილი და 
მკაფიოდ გამოხატული ჩვენების მიხედვით. ექიმი, რომელიც ტრან- 
სფუზიას ატარებს, ვალდებულია დაიცვას ყველა პირობა და მოთ- 
ხოვნა, რომლის ზუსტ შესრულებასაც კატეგორიულად მოითხოვს მა- 
ნიპულაციის წარმატებით ჩატარების აუცილებლობა: 

ა) –– ავადმყოფის ისტორიაში კეთდება შესაბამისი ჩანაწერი 
ტრანსფუეზიის დაწყებამდე, სადაც კლინიკურ და ლაბორატორიულ 
მონაცემებზე დაყრდნობით,ზუსტად არის დასაბუთებული სისხლის 
ან მისი პრეპარატების ტრანსფაზიის ჩვენებები. 

ბ) –– უშუალოდ ტრანსფუზიის დაწყების წინ, ექიმი კიდევ ერ- 
თხელ აუცილებელად უნდა დარწმუნდეს სისხლის ან მისი პრეპარა- 

ტების ვარგისიანობაში. 
გ) –– ასევე ტრანსფუზიის დაწყების წინ, ექიმმა უნდა ჩაატაროს 

დონორის და რეციპიენტის სისხლის შეუთავსებლობის პროფილაქ- 
ტიკა. 

მთლიანი სისხლის გადასხმის საკითხი ერთობ პრობლემატუ- 
რია, რადგანაც ავტორთა მონაცემები მთლიანი სისხლის ტრანსფე- 
ზიის გარშემო,საკმაოდ განსხვავებულია. ზოგადად, მთლიანი სის- 
ხლის ტრანსფეზიის ჩვენებას რამოდენიმეჯერ შევეხეთ და საბოლო- 
ოდ შეიძლება შემდეგნაირად ჩამოვყალიბდეთ: მთლიანი დონორული 
სისხლის ტრანსფუზია შესაძლებელია მწვავე, მასიური ჰემორაგიის 
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დროს, ჰომეოსტაზის აღდგენის მიზნით, სისხლის კომპონენტების 
ხელმიუწვდომლობის შემთხვევაში;ასევე, შესაძლებელია მისი გამო- 
ყენება ქრონიკულად მიმდინარე პათოლოგიური პროცესების დროს, 
ორგანიზმის სხვადასხვა სასიცოცხლო სისტემების სტიმულაციის 
მიზნით მცირე დოზების ტრანსფუზიის გზით. 

ზოგიერთი ავტორი მიიჩნევს, რომ პედიატრიულ პრაქტიკაში, 
ჩირქოვანი და ანთებადი პათოლოგიური პროცესების, მაგალითად 
სეფსისის დროს, მისაღებია მთლიანი სისხლის გადასხმა თუ ჰემოგ- 
ლობინის დაბალი მაჩვენებელი სწრაფ კორექციას მოითხოვს. ასევე 
სისხლის ტრანსფუზიას ენიჭება უპირატესობა პიემიური კერების არ- 
სებობისას თავის ტვინში ან ფილტვებში, როდესაც ჰემოგლობინი 90 
გ/ლ-ზე ნაკლებია, ამდაგვარი უპირატესობა ახსნილია, დასახელებუ- 
ლი სიტუაციების ურგენტიულობით. ხოლო ერითროციტარული მა- 
სის გამოყენება ასეთ შემთხვევაში მეორე პლანზეა გადაწეული კონ- 
სერვირებული ერითროციტების დეპონირების მაღალი პროცენტის 
(30%) და აირტრანსპორტული ფუნქციის აღდგენის ხანგრძლივი 
დროის გამო (24 სთ). 

ა.ვ. ანტონოვი და თანაავტორები, ჰ. კეეპე და თანაავტორები 
(1984),ახალშობილთა მძიმე ასფიქსიით გამოწვეული კრიტიკული 
მდგომარეობის დროს სისხლის ან პლაზმის 10-20 მლ/კგ დოზით 
ტრანსფუზიით, აღწევდნენ სისტოლურ წნევის მომატებას 35 მმ-ვწყ. 
სვ.-მდე რაც, აგტორების მიერ ტრანსფუზიის შეწყვეტის მაჩვენებ- 
ლად არის მიჩნეული. 

სისხლის ან მისი პრეპარატის ტრანსინფუზიის გადაწყვეტის და 
დასაბუთების შემდეგ მოწმდება: 

ა)–– სისხლის ან მისი პრეპარატის შემცველი ფლაკონის (ჰლას- 
ტიკატური კონტეინერის) პასპორტიზაციის სისწორე. სადაც მითი- 
თებულია რიგითი ნომერი, დამზადების თარიღი, ჯგუფი, რეზუს- 
კუთვნილება, კონსერვანტის დასახელება, დონორის გვარი, სახელი, 
კონსერვანტის დამამზადებელი ორგანიზაციის დასახელება. ექიმის 
ხელმოწერა. 

ბ)–– ვარგისიანობის ვადა ფლაკონზე აღნიშნული თარიღის მი- 
ხედვით. 

ბ)–– ფლაკონისა და ხუფის ჰერმეტულობა. მცირე ნიშანი ჰერ- 
მეტულობის დარღვევაზე (ბზარი, გამონაჟონი), გამორიცხავს პრე- 
პარატის გამოყენებას. 

დ)–– არჩეული სისხლის პრეპარატის ვიზუალური მაკროსკოპუ- 
ლი შეფასება, რომლის მიზანია ჰემოლიზის, მინარევების, მაკროაგ- 
რეგატების და ბაქტერიალური დაბინძურების გამოვლენა. კარგი გა- 
ნათების ფონზე ფლაკონის კედელზე პლაზმის ვარდისფერი ფერის, 
ფიბრინის ძაფების, მაკროაგრეგატების, შემღვრევის არარსებობა და 
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გლობულარული მასის მკვეთრი საზღვარი, სისხლის ვარგისიანობას 
მონმობს. 

ფარული ჰემოლიზის პროცესის გამოსარიცხავად ფლაკონის 
შენჯღრევის შემდეგ სტერილურად იღებენ 5-6 მლსისხლს დამის ცენ- 
ტრიფუგირებას ახდენენ. თუ ცენტრიფუგირების შემდეგ სინჯარაში 
ერითროციტების ფენის ზევით პლაზმა ვარდისფერია, ეს ჰემოლი– 
ზის პროცესის დაწყებას ნიშნავს და ასეთი სისხლი ტრანსფუზიისათ- 
ვის უვარგისია.სისხლის ინფიცირების მაჩვენებელია პლაზმის შემ- 
ღვრევა და მისი ფერის შეცვლა (მონაცრისფრო-მორეხო), ფლაკო- 
ნის გახსნისას არასასიამოვნო სუნი და ა.შ. 

სისხლისა და მისი პრეპარატების ტრანსფუზიას აწარმოებს 
უშუალოდ მკურნალი ექიმი, მორიგე ექიმი ან ექიმი ჰემატოლოგი. 
ოპერაციის დროს ანესთეზიოლოგი; 

მას შემდეგ, რაც საბოლოოდ დადგინდება კონსერვანტის ვარ- 
გისიანობა, ექიმი პირადად (!) ამოწმებს ავადმყოფის ისტორიაში ჩა- 
ნაწერის და მის ხელთ არსებული ფლაკონის (კონტეინერის) ეტიკე- 
ტის იდენტურობას. ატარებს მარტივ ტესტს,დონორისა და რეციპი- 
ენტის სისხლის ინდივიდუალურ შეთავსებაზე #80 და რეზუს- ფაქ- 
ტორების მიხედვით. ამის შემდეგ ტარდება ბიოლოგიური სინჯი და 
მხოლოდ შემდეგ იწყება წინასწარ გამოთვლილი სიჩქარით დადგე- 
ნილი მოცულობის ტრანსფე:ზია. 

ტესტი სისხლის #80 სისტემის მიხედვით შეთავსებაზე დონორ- 
სა და რეციპიენტს შორის ტარდება თეთრ პლასტიკატზე, რომელ- 
ზეც ეწვეთება რეციპიენტის და დონორის სისხლი ან დონორის სის- 
ხლი და რეციპიენტის პლაზმა (რომელიც ცენტრიფიგურებით ან და- 
ყენებით მიიღება). ან პირიქით, რეციპიენტის სისხლი და დონორის 
პლაზმა (მაცივარში შენახვისას პლაზმა ვარგისიანია 1-2 დღის გან- 
მავლობაში). თუ ცდისათვის რეციპიენტის პლაზმას 2-3 წვეთი გა- 
მოიყენება, მას ემატება დონორის სისხლის დაახლოებით 5-ჯერ მცი- 
რე რაოდენობა. შესაძლო აგლუტინაციის გამოსავლენად,პერიოდუ- 
ლი შენჯღრევის თანხლებით დაკვირვება 5წთ-ის განმავლობაში 
გრძელდება. აგლუტინაციის წარმოქმნა (“"აჭრა", მიკრო და მაკრო- 
აგრეგატები) ნიშნავს, რომ მოცემული დონორის სისხლი მოცემული 
რეციპიენტისათვის უვარგისია. 

რეზუს ·ფაქტორის მიხედვით შეთავსების დასადგენად სპეცია- 
ლურად ლაბორატორიული მიზნებისათვის დამზადებული 33%-იანი 
პოლიგლუკინის ხსნარი გამოიყენება. სტერილურ სინჯარაში ეწვე- 
თება 2 წვეთი რეციპიენტის შრატი, 1 წვეთი დონორის სისხლი და 
33%-იანი პოლიგლუკინის ხსნარი. სინჯარის შიგთავსი შენჯღრევით 
ერთმანეთში კარგად ირევა რის შემდეგაც სინჯარა თითქმის ჰორი- 
ზონტალურ მდგომარეობამდე იხრება და მას ვატრიალებთ საკუთა- 
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რი სიგრძივი ღერძის გარშემო ისე, რომ სინჯარის შიგთავსი მიეც- 
ხოს და თანაბრად გაიშალოს სინჯარის კედლებზე, პროცესი 5 წთ- 
ის განმავლობაში გრძელდება. შემდეგ სინჯარაში ემატება 3-4 მლ 
ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონიური ხსნარი. ნარევი ისევ ჰორიზონ- 
ტალურ მდგომარეობაში, სინჯარის 2-3-ჯერ დატრიალებით (და არა 
შენჯღრევით!) იშლება სინჯარის კედელზე. შესაძლო აგლუტინაცი- 
ის გამოსავლენად სინჯარა მოწმდება შეუიარაღებელი თვალით კარგ 
"შუქზე: 

დონორის სისხლი შეუთავსებელია ავადმყოფის სისხლთან თუ 
სინჯარის კედლებზე ნათელი არეების ან მთლიანად გაუფერულებუ- 
ლი სითხის ფონზე ერითროციტების აგლუტინაციის რეაქცია წარ- 
მოებს. თუ სინჯარის კედლები მთელ სიგრძეზე თანაბარი ტონალო- 
ბისაა, მაშინ აგლუტინაციის რეაქციას ადგილი არა აქვს და დონო- 
რის სისხლი ჩიჩ ფაქტორის მიხედვითაც მისაღებია ავადმყოფის ორ- 
განიზმისათვის. 

როდესაც რეციპიენტი განმეორებით ტრანსფეუუზიას ექვემდება- 
რება, აუცილებელია შეთავსების კუმბსის არაპირდაპირი სინჯის 
დადგმით გამოკვლევა. მეთოდი მეტად მგრძნობიარეა და ავადმყო- 
ფის ორგანიზმში იზოიმუნური ანტისხეულების გამოვლენის საშუა- 
ლებას იძლევა, რომლებიც როგორც წესი რეციპიენტის ორგანიზ%ზ- 
მის წინამორბედი ტრანსფეეზიებით (სისხლი, პლაზმა, ერითროციტუ- 
ლი მასა და სხვ.) სენსიბილიზაციის გამო წარმრიქმნება.ქუმბსის არა- 
პირდაპირი სინჯი უმჯობესია სპეციალური მომზადების მქონე პერ- 
სონალის მიერ ჩატარდეს. 

სისხლის ან მისი პრეპარატების ნებისმიერი ტრანსფუზიის წინ 
ტარდება ბიოლოგიური სინჯი. ბიოლოგიური სინჯის ჩატარების მი- 
ზანია შეუთავსებლობის ადრეული კლინიკური ნიშნების გამოვლე- 
ნა, რომელიც პირობადებულია რეციპიენტის ორგანიზმში ერითრო- 
ციტების სწრაფად დაშლის პროდუქტების დაგროვებით. სისხლის 
(ერითროციტარული მასის და სხვა) პირველი, მცირე (10-15მლ) ულუ- 
ფის ტრანსფუზიის შემდეგ (ახალშობილებში 2-5 მლ) 1-5 წთ-ის გან- 
მავლობაში ავადმყოფზე დაკვირვება წარმოებს. თუ ავადმყოფის 
მდგომარეობა უცვლელი რჩება (უცვლელი რჩება სუნთქვის სიხშირე 
და პულსი), ტრანსფუზირდება მეორე, ასეთივე მოცულობის ულუფა 
და დაკვირვება გრძელდება მომდევნო 3-5 წთ-ის განმავლობაში. თუ 
მეორე შემთხვევაშიც კლინიკა არ შეიცვალა, იგივე მანიპულაცია მე- 
სამეჯერ ტარდება. თუ ავადმყოფის სუბიექტური და ობიექტური მო- 
ნაცემები არც ერთ სინჯზე არ შეიცვალა, იწყება პრეპარატის დად- 
გენილი პროგრამით ტრანსფეზია. თუ ბიოლოგიური სინჯი საოპე- 
რაციოში, ნარკოზის ქვეშ, მყოფ ავადმყოფებზე ტარდება,შეუთავსებ- 
ლობის რეაქცია სახის კანის ჰიპერემიით, გულის აჩქარებით, სუნ- 
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თქვის გახშირებით ვლინდება. ეცემა წნევა, ჭრილობიდან მატულობს 
სისხლდენა. გასათვალისწინებელია, რომ თუ ავადმყოფს ტრანსფუ- 
ზია ჰიპოვოლემიის ფონზე უტარდება, სახის კანის სიფერმკრთალემ 
შეიძლება “გადაფაროს” ჰიპერემია და არ მისცეს მას კლინიკურად 
გამოვლენის საშუალება. ასევე გასათვალისწინებელია ის ფაქტი, რომ 
ოპერაციის დროს ჭრილობიდან სისხლდენის გაზრდას,იშვიათად მი- 
იჩნევენ სისხლის შეუთავსებლობის ადრეულ ნიშნად. 

შეუთავსებლობის ნებისმიერი კლინიკური ნიშნის გამოვლენი- 
სას ტრანსფუზია მომენტალურად უნდა შეწყდეს,წვეთოვანი სისტე- 
მის ნემსიდან მოხსნით (ნემსი ვენაში რჩება!) და მასთან მაშინათვე 
ერთდება ხსნარი, შერჩეული განვითარებული გართულების ხარის- 
ხის მიხედვით (რინგერი, ლაქტასოლი, რეოპოლიგლუკინი და სხვ.). 

ფრანსფუზიის მიმდინარეობის დროს ავადმყოფი მედპერსონა- 
ლის განუწყვეტელი კონტროლის ქვეშ იმყოფება, რათა დროულად 
იქნას შემჩნეული შეუთავსებლობის მოგვიანებითი რეაქციები. 

შეცდომები, რომლებიც შეიძლება დაშვებულ იქნას ტექნიკური 
თვალსაზრისით, საკმაოდ მრავალფეროვანია და მათი მინიმუმამდე 

დაყვანა ბევრად არის დამოკიდებული ტრანსფუზიის ცალკეულ ეტაპ- 

ზე დაკავებული მედ-პერსონალის პრაქტიკულ ჩვევებზე და პროფე- 

სიონალიზმზე. ნებისმიერ ეტაპზე დაშვებული სულ მცირე შეცდო- 

მაც კი, შეიძლება ფატალური შედეგით დამთავრდეს. 
მეტად საშიში გართულებაა აიროვანი ემბოლია. იგი ტრანსფუ- 

ზიის ტექნიკური შეცდომათა რიცხვს განეკუთვნება. ის სისხლძარ- 
ღვებში ჰაერის მოხვედრისას ვითარდება. კლინიკურად ვლინდება 
სუნთქვის რიტმის უეცარი გახშირება, სახის ციანოზის, აკროციანო- 
ზის განვითარება, ტაქიკარდია, არტერიული წნევის მკვეთრი დაცე- 
მა. გულის აუსკულტაციით ზოგჯერ, მახასიათებელი "კრუტუნი" მო- 

ისმინება. ემბოლიის მოცულობის მიხედვით კლინიკური სურათი 

მძიმდება. მასიური ემბოლიის შედეგი ელვისებური სიკვდილია. 

როგორც კი მცირე ეჭვი გაჩნდება ჰაეროვან ემბოლიაზე, ტრან- 
სფუზია სასწრაფოდ უნდა შეწყდეს. ახალი წვეთოვანი სისტემით და 
იმავე ნემსით (კათეტერით) უნდა დაიწყოს ინტენსიური თერაპია (რე- 
ოპოლიგლუკინი, ლაქტასოლი) და რეანიმაცია, რომლის ეფექტურო- 
ბაზხეც ,ბევრად არის დამოკიდებული შემდეგი ღონისძიებების გატა- 
რება. 

ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიას, 
სისხლის კოშტის სისხლის მიმოქცევის მცირე წრის სხვადასხვა სის- 
ხლძარღვში (ფილტვის არტერიის ღერო, მისი ძირითადი ან წვრილი 
ტოტები). მოხვედრა იწვევს.ერთჯერადი წვეთოვანი სისტემები, რო- 
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მელთაც სპეციალური ფილტრი გააჩნიათ, დიდი კოშტების რეციპი- 
ენტის ორგანიზმში მოხვედრის შესაძლებლობას გამორიცხავენ. მაგ- 
რამ კოშტები შეიძლება კათეტერში ან ნემსის შიგნით წარმოიქ- 

მნას.ემბოლას წარმოქმნის მიზეზი შეიძლება ავადმყოფის (რეციპი- 
ენტის) ორგანიზმის სისხლძარღვების თრომბოფლებიტი ან ქვედა კი- 

დურების ვენების შეგუბებით პროცესში წარმოქმნილი თრომბი 

გახდეს,როდესაც თრომბოემბოლიაამ მიზეზით ვითარდება, უმეტეს 

შემთხვევაში ფილტვის არტერიის მცირე ტოტები ზიანდება და კლი- 
ნიკური სურათი ისე მწვავედ არ ვითარდება, როგორც ფილტვის არ- 
ტერიის ძირითადი ტოტების ან მისი ძირითადი ნაწილის ემბოლიი- 

სას. ვითარდება ქოშინი, ტაქიკარდია, ხველება სისხლიანი გამონა- 
ყოფით,ზომიერი არტერიული ჰიპერტენზია. შეიძლება ადგილი ჰქონ- 

დეს ფილტვის ინფარქტს, ფილტვების ინტერსტიციის შეშუპე- 
ბას.სუნთქვის მწვავე უკმარისობის გამო ჰიპოქსემია და ჰიპერკაპ- 
ნია ვითარდება. მკურნალობა სიმპტომატურია. ინიშნება ანტიკოა- 
გულანტები, დეზაგრეგანტები, ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკები, 

ჰორმონები, ჟანგბადის ინჰალაცია და სხვა სიმპტომატური საშუა- 

ლებები. თრომბოემბოლიის პროფილაქტიკისათვის საუკეთესო სა- 
შუალებაა წვეთოვანი სისტემების მიკროფილტრები (40 მკმ) და 
თრომბირებულ ვენებზე ინფუზიის მიზნით მანიპულაციაზე, უარის 
თქმა, კათეტერის ან ნემსის სანათურის დაცობისას აუცილებელია 

მათი გამოცვლა და არ უნდა ვეცადოთ მათი გამტარებლობის აღდგე- 

ნას ჰეპარინით, მით უმეტეს მიმმართველით (მანდრენით). თრომბო- 
ემბოლიის გამოსავლის პროგნოზირება მეტად ძნელია, განსაკუთრე- 

ბით “აღმავალი" თრომბოზის შემთხვევაში, რომელიც შეიძლება 
მსხვილ არტერიალურ სისხლძარღვებში გადავიდეს, შესაბამისი მძიმე 
შედეგების განვითარებით. 

გართულებები, რომელიც თავს იჩენს რეციპიენტის ორგანიზ- 

მში (დონორის ან დონორების) სისხლის დიდი რაოდენობით ინფუზი- 

ისას ან ერთი მოცულობის (ულუფის) სწრაფი ინფუზიისას, არანაკ- 

ლებ საშიშია რეციპიენტისათვის, ვიდრე ზემოთ განხილული გართე- 
ლებები. ამ გართულებებს მიეკუთვნებიან ციტრატული ინტოქსიკა- 
ცია, ჰიპერკალიემია (ზოგ ავტორთან, კალიუმოვანი ინტოქსიკაცია), 

ციტრატების მიერ იონიზებული კალციუმის შებოჭვა, რასაც გულის 

კუნთის შეკუმშვის ძალის შემცირება ანუ უარყოფითი ინოტროპუ- 

ლი ეფექტი მოსდევს. ვითარდება არიტმია. 
დონორის სისხლი და მისგან დამზადებული პრეპარატები უშუ- 

ალოდ დამზადების, ტრანსპორტირების ან შენახვის დროს,შეიძლე- 
ბა საპროფიტულიან სხვა პათოგენური ფლორით დაბინძურდეს,რაც 
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ზოგ შემთხვევაში არ იწვევეს ჰემოლიზს და არც ვიზუალურ კონ- 
ტროლს ექვემდებარება. ასეთი სისხლის ტრანსფუზიის შემთხვევა- 
ში მეყსეულად ან მოგვიანებით,შეიძლება განვითარდეს ტოქსიკო- 

ინფექციური შოკი. სამკურნალო ღონისძიებების გატარება მაშინვე 
იწყება. დონორის სისხლი იგზავნება ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლე- 

ვაზე, ავადმყოფს უტარდება ტოქსიკური შოკის საწინააღმდეგო თე- 
რაპია, აქტიური დეზინტოქსიკაცია, ფორსირებული დიურეზი, მკურ- 

ნალობა ანტიბიოტიკებისა და კორტიკოსტეროიდების მაღალი დო- 
ზებით, სიმპტომატური მკურნალობა. პროგნოზი დამოკიდებულია 

მრავალ ფაქტორზე. დროული და სწორი თერაპიის შემთხვევაში გა- 
მოსავალი შეიძლება დადებითი იყოს. 

მეტად მძიმე გართულება, რომელიც შეიძლება მოყვეს დონო- 

რის სისხლის ტრანსფუზიას, განსაკუთრებით დიდი დოზებით ტრან- 
სფუზიას –-”შოკური ფილტვის სინდრომი" ანუ "პოსტტრანსფუზი- 

ული ფილტვის" სინდრომი წარმოადგენს. ამ პათოლოგიას ადგილი 
აქვს ფილტვის ბუნებრივი ანუ ფიზიოლოგიური ფილტრის ფუნქცი- 
ის დარღვევისას, უჯრედული მიკროაგრეგატების, ფიბრინის ძაფე- 

ბის და მათი მსგავსი პათოლოგიური წარმონაქმნების მიერ. მათი წარ- 

მოქმნა ფიზიოლოგიურ პირობებშიც ხდება,მაგრამ ამ შემთხვევაში 
ისინი ფილტვებში იშლებიან და მეტაბოლურ გარდაქმნას განიცდი- 
ან. პათოლოგიაში, მათი დიდი რაოდენობით დაგროვების გამო,ფილ- 

ტვის სისხლძარღვები მიკროემბოლებით იხშობა. ყალიბდება, პათო- 

ლოგიურ ცვლილებათა გრძელი ციკლი, რომელმიც კლინიკურად 
სუნთქვის მწვავე უკმარისობის სურათს იძლევა ჰიპოქსიით, ქოშინით, 
ციანოზით და ზედაპირული სუნთქვით. შეიძლება ზომიერი არტერი- 

ული ჰიპერტენზია კოლაფსით შეიცვალოს. რენტგენოლოგიურად 

ფილტვების სურათი "ბუნდოვანია". 

მკურნალობა მიმართულია სუნთქვის უკმარისობის საწინააღ- 
მდეგოდ. ნაჩვენებია ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია 40-60%- 
იანი ჟანგბადის გამოყენებით, სიმპტომატიკური მკურნალობა. შეიძ- 

ლება განვითარდეს ფილტვების შეშუპება, ამიტომ მედიკამენტოზუ- 
რი საშუალებების აქცენტი ამ პათოლოგიაზე უნდა გამახვილდეს. 

სხვა ტრანსფუზიული გართულებებია: -–– ცირკულატორული გა- 

დატვირთვა, თრომბოჰემორაგიული სინდრომი, პიროგენული რეაქ- 

ციები, ჰეპატიტით ინფიცირების საშიშროება, შიდსის ვირუსით ინ- 

ფიცირება, რომელიც ბოლოდროს მეტად აქტუალური გახდა და დიდ 
ბარიერებს ქმნის ჰემატოლოგიური საშუალებების გამოყენების პერ- 
სპექტივის წინაშე. ამიტომ, შიდსის ვირუსის მატარებლობაზე ყვე- 

ლა დონორი ისინჯება. 
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2. სისხლისა და მისი პრეპარატების ტრანსფუზიის 
იმუნური ეფექტები 

დონორის სისხლი რეციპიენტისათვის უცხო ქსოვილია. მისი 
ტრანსფუზიის პროცესი ცოცხალი ქსოვილის გადანერგვის ერთ-ერთ 
სახეს წარმოადგენს. ამდენად, ჰემოთერაპია თანამედროვე მიდგო- 
მით, ტრანსპლანტაციურ მეთოდს წარმოადგენს. გამომდინარე იქი- 
დან,რომ არ არსებობს ორი აბსოლუტურად იდენტური სისხლის მქო- 
ნე ადამიანი, ჰემოტრანსფაზიის ნებსმიერი შემთხვევის დროს,ადგი- 
ლი აქვს რეციპიენტისა და დონორის ანტიგენების განსხვავებას. ე.ი. 
ადგილი აქვს რეციპიენტის იმუნიზაციას დონორული, უცხო ანტი- 
გენებით.ეს კი ჰემოტრანსფუზიული გართულებების წინამორბედია. 
ი.გ. დუტკევიჩი (1989). 
  

  

      

     

     
     

    
    

ჰემოლიზი. - 
უოლი” ნ. რეაქცია. პტ. 

19. რ აქცია ჯ '.შ ხლ : ე. ატა |ალე გაუდი 
ცა. თრ. |რებქციე 

7 
· ო ი 

ელყმენტები. VVV 

რტმნწ. 

„დVა ეციპიენტის იმუნოკომ- 

წეს ქს პეტენტური უჯრედები. 

პუმორალური 
უჯრედული სენ- სენსიბილი- 
სიბილიზაცია. 
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გარდა იმ გართულებებისა, რომლებიც პირობადებულია ტექ- 
ნიკური მიზეზებით ან პათოლოგიური მიკროფლორით (პრეპარატის 
დაბინძურებით, ჰეპატიტის ვირუსით და სხვ.), ყველა სხვა სახის გარ- 
თულება გამოწვეულია იმუნური კონფლიქტით. არაიმუნოლოგიური 
მექანიზმებით გამოწვეული პოსტტრანსფუზიული გართულებები,სა- 
ერთო რაოდენობის მხოლოდ-– 0,03%-ია. ვ.ნ. შაბალინი (1987). 

ი,ა.ჟიზნევსკის მიხედვით, ყველა პოსტტრანსფუზიული გართუ- 

ლების 94%-ს საფუძვლად იმუნოლოგიური მექანიზმი უძევს. 
სისხლის და მისი პრეპარატების ტრანსფუზიით გამოწვეული 

იმუნოლოგიური რეაქციათა სქემატური გამოსახულება მოყვანილია 
სურათზე)# 9. 

ბ.ვ. პეტროვსკი (1987) თვლის, რომ ყველა ადმიანს სისხლის თა- 
ვისი ჯგუფი აქვს.-ამდენად ჰემოტრანსფუზიის დროს, ამა თუ იმ სა- 
ხის და ინტენსივობის იმუნოლოგიური კონფლიქტის (შეუთავსებლო- 
ბის) თავიდან აცილება,პრაქტიკულად შეუძლებელია. 

პოსტტრანსფუზიულ გართულებათა დიდი ნაწილი, რომლებიც 
განპირობებულია ორგანიზმის იმუნური სისტემით, შემდეგ სახეებად 

იყოფა: 
ა) ჰემოლიზური რეაქციები – გამოწვეულია ანტიერითროციტა- 

რული ანტისხეულებით. 
ბ) ფებრილური რეაქციები ––გამოწვეულია ანტი-MIL#-ანტისხე- 

ულებით. 
გ) ალერგიული რეაქციები ––გამოწვეულია ანტისხეულებით 

სისხლის პლაზმის ცილების, აგრეთვე ლეიკოციტებისა და თრომბო- 

ციტების ანტიგენების მიმართ. 
დ) ანაფილაქტოიდური რეაქციები –– გამოწვეულია ანტისხეუ- 

ლებით I9#-ს ანტიგენების მიმართ. 
ანტიერითროციტარული ანტისხეულებით გამოწვეული ჰემო- 

ლიზური რეაქციები პირობადებულია ერითროციტების დაშლით. ჩვე- 
ულებრივ, ერითროციტების ლიზისი მწვავე ხასიათს ატარებს და მძი- 
მედ მიმდინარეობს. რაც ერითროციტების დიდი ფარდობითი რაო- 
დენობით არის გამოწვეული, ცირკულირებადი სისხლის და არა მხო- 
ლოდ ცირკულირებადის, საერთო მოცულობის მიმართ. 

ჰემოლიზური ტრანსფუზიული გართულებები (რეაქციები), 
უპირველეს ყოვლისა სისხლის ჯგუფობრიობის განსაზღვრის დროს 
დაშვებული შეცდომის მიზეზით ხდება. მაშინ როდესაც არასწორად 
არის დადგენილი დონორის ან რეციპიენტის სისხლის ჯგუფები. ასევე 
მაშინ როდესაც დაშვებულია შეცდომა #80 ანტიგენთა სისტემის ან 
წჩ სისტემის 8 ანტიგენის განსაზღვრისას. 

იმუნური რეაქციის ინტენსივობა დამოკიდებულია ალოანტიგე- 
ნურ გაღიზიანებაზე, როგორც ანტიგენის იმუნოგენურობაზე (იმუ- 
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ნურ აქტივობაზე), ასევე რეციპიენტის ორგანიზმის იმუნოლოგიურ 
მგრძნობელობაზე მის მიმართ. ორგანიზმის იმუნოლოგიური მგრძნო- 

ბელობა ,უპირველეს ყოვლისა გენეტიკურად დეტერმინირებულ ფაქ- 
ტორებზეა დამოკიდებული. თუმცა, გენეტიკურ დეტერმინაციაზე 
მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს პათოლოგიური პროცესიც. მაგალი- 
თად, ჰემატოლოგიური პათოლოგიით დააავადებულებში დადგინდა 
როგორც დაბალი, ასევე მაღალაქტიური მგრძნობელობა, ლეიკოცი- 
ტების ანტიგენების მიმართ. ს.ლევერენცი, რ. აილი (1982). 

ალერგიული რეაქციები, რომელთაც საფუძვლად სხვადასხვა 
იმუნოლოგიური ძვრები უდევს საფუძვლად, შეიძლება ნარკოზის 
ქვეშ მყოფი ავადმყოფის ტრანსფუზირებისასაც გამოვლინდეს. 

ფრანსფუზიული რეაქციების გენეზში,სულ უფრო დიდ ადგილს 
იჭერენ პლაზმური ცილების ანტიგენებით გამოწვეული ჰათოლოგი- 
ები.ისევე, როგორც ლეიკოციტარული და თრომბოციტარული ანტი- 
გენებით პირობადებული ძვრები. შედარებით უკეთ არის შესწავლი- 
ლი ადამიანის ერითროციტების ანტიგენური თავისებურებები, რაც 
ერითროციტების ანტიგენების მიმართ შეუსაბამობის,მინიმუმამმდე 
დაყვანის საშუალებას იძლევა. ამიტომ კლინიკურ პრაქტიკაში სულ 
უფრო მეტ ყურადღებას,სწორედ ზემოთ მოყვანილი არაჰემოლიზუ- 
რი ტიპის პოსტტრანსფუზიული რეაქციები იქცევენ. 

თუ ავადმყოფი ბავშვის მდგომარეობა განმეორებით ტრანსფუ- 
ზიას ითხოვს ან ანამნეზში ფიქსირებულია ჰემოტრანსფუზიის ფაქ- 
ტი, მით უმეტეს გართულებით,ასეთი ავადმყოფების მიმართ ტრან- 
სფუზიური მიდგომა განსაკუთრებულ ყურადღებას მოითხოვს, რად- 
გან ისინი შეიძლება სენსიბილიზებული იყვნენ სხვადასხვა ალოან- 
ტიგენის მიმართ. ამგვარი გაზრდილი მოთხოვნილების ჯგუფს მიე- 
კუთვნებიან,ხანგრძლივად მიმდინარე პიოპროცესებით დატვირთუ- 
ლი ანემნეზის მქონე ავადმყოფები, დაშლის პროცესში მყოფი სიმ- 
სივნით დაავადებულ ბავშვებთან ერთად. არსებობს სხვა რისკ-ჯგუ- 
ფებიც, რომელთა რაოდენობა საკმაოდ დიდია. გამომდინარე სენსი- 
ბილიზაციის საკმაოდ მაღალი სიხშირიდან, აუცილებელია დონორის 
სისხლის ანტიგენური ელემენტის შეთავსების შერჩევა. მიუხედავად 
იმისა, რომ ცალკეულ კლინიკური ჩვენების აუცილებლობით გამოწ- 
ვეულ შემთხვებში, დონორისა და რეციპიენტის სისხლის ყველა პა- 
რამეტრით შერჩევა ხდება, ტრანსფუზიული რეაქციები მაინც ვითარ- 
დება. მიზეზი კი, დონორის სისხლში იმდენად მცირე რაოდენობის 
ანტისხეულების არსებობაა, რომელიც ულტრათანამედროვე მეთო- 
დებითაც კი არ დგინდება. 

განმეორებითი ტრანსფუზიის შემთხვევებში პათოლოგიური 
რეაქციები რომლებიც ავადმყოფთა 60%-ს უვითარდება, არაჰემო- 
ლიზურ ხასიათს ატარებენ. ამ ჯგუფის ავადმყოფებში სისხლის შრა- 
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ტის გამოკვლევისას აღმოჩნდა ანტისხეულები ILIL# ანტიგენების მი- 
მართ. დადგინდა, რომ ანტი-IMIL# ანტისხეულების წარმოქმნის სიხ- 
შირე ,დამოკიდებულია ტრანსფუზიათა სიხშირეზე. ხშირი ჰემოტრან- 
სფუზიული თერაპია აფართოებს სენსიბილიზაციის სპექტრს LIL# 
სისტემის სხვადსხვა ანტიგენების მიმართ.ეს ფაქტი ზრდის პოს- 
ტტრანსფუზიული გართულებების წარმოქმნის ალბათობას. ზემოთ 
ნათქვამი ადასტურებს,რომ სისხლის შერჩევა მხოლოდ #80 სისტე- 
მის ანტიგენების და ჩხ სისტემის C ანტიგენის მიხედვით განმეორე- 
ბითი ტრანსფუზიის შემთხვევაში არ არის საკმარისია. ამასვე ადას- 
ტურებს გართულებათა ზემოთ მოყვანილი მაღალი (60%) მაჩვენე- 
ბელი. ' 

დონორის შერჩევის იმუნოლოგიური მეთოდების დანერგვა პოს- 
ტტრანსფუზიული გართულებების პროფილაქტიკის საშუალებას იძ- 
ლევა. იმუნოლოგიური შერჩევისას მნიშვნელოვანი ეტაპია იმ სერო- 
ლოგიური სინჯების კომპლექსის შესრულება, რომელიც მიზნად ისა- 
ხავს ინდივიდუალურ შეთავსებას ერითროციტარული, ლეიკოციტა- 
რული და თრომბოციტარული ანტიგენების მიხედვით. შერჩევა ხდე- 
ბა ჰემაგლუტინაციის, ქუმბსის არაპირდაპირი ტესტის, ლიმფოცი- 
ტოტოქსიური რეაქციის და კომპლემენტის თრომბოციტებთან ბმის 
რეაქციის გამოყენებით, ორი სხვადასხვა ვარიანტით. პირველი ვა- 
რიანტის დროს, დგინდება რეციპიენტის შრატის ურთიერთობა დო- 
ნორის უჯრედებთან (ერითროციტები, ლუიკოციტები, თრომბოცი- 
ტები). მეორე ვარიანტის დროს პირიქით, შეისწავლება დონორის 
პლაზმის ურთიერთობა რეციპიენტის სისხლის უჯრედებთან. 

ჰემოლიზური პოსტტრანსფუზიული გართულებების დიფერენ- 
ციალური დიაგნოზის დროს, მხედველობაშია მისაღები იმ ფაქტო- 
რების არსებობა, რომლებმაც შეიძლება ერითროციტების ლიზისი 
დამოუკიდებლად გამოიწვიონ. ამ მხრივ ყველაზე ხშირია პენიცილი- 
ნის მავნე ზემოქმედება ერითროციტებზე პრეპარატის ფართოდ და 
განსაკუთრებით დიდი დოზებით გამოყენების დროს. ერითროციტა- 
რული სისტემა ზარალდება ჰემოლიზური ანემიების, დიდი ზომის 
ჰემატომების,თერმული ფაქტორების ზემოქმედების, (გადახურება, 
მოყინულობა, დამწვრობა) ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომის, კარ- 
დიო-პულმონარული შუნტის, გულის მანკების სხვადასხვა სახის პრო- 
ტეზირების (ერითროციტების მექანიკური დაზიანება) დროს და სხვა 
მავნე ზემოქმედების გამო. 

ბოლო დროს სპეციალურ ლიტერატურაში გახშირდა არაჰემო- 
ლიზური, ანაფილაქტოიდური ტიპის პოსტტრანსფუზიული რეაქციის 
შემთხვევების აღწერა. თუმცა ითვლებოდა, რომ ამ ტიპის რეაქციე- 

ბი იშვიათად ვითარდებოდა. გახშირების მიზეზის დადგენა აგებუ- 
ლია ანტილეიკოციტური, ანტითრომბოციტული და პლაზმის ცილე- 
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ბის საწინააღმდეგო ანტისხეულების გამოკვლევაზე, რომელიც ტარ- 
დება (გამოიკვლევა) მხოლოდ რეციპიენტის სისხლში. რადგანაც ამ 
ანტისხეულების ტიტრი მაღალ მნიშვნელობებს იშვიათად აღწევს, 
ამიტომ დონორის სისხლის ან ჰლაზმის ინფუზია, რომელიც ამ ტი- 
პის ანტისხეულებს შეიცავს, ვერ გამოიწვევს რეციპიენტის სისხლში 
ფორმიანი ელემენტების რამდენამდე მნიშვნელოვან დაშლას და ტემ- 
პერატურული რეაქციის გამოწვევას. ვინაიდან არაჰემოლიზური ტი- 
პის პოსტტრანსფუზიულ გართულებებს,ძირითადად LIL# სისტემის 
ანტისხეულები იწვევენ,ამიტომ იმუნოდიაგნოსტიკის დროს, ყურად- 
ღება რეციპიენტის სისხლის პლაზმის ანტი - LIL# -აქტიურობის ანა- 
ლიზზე უნდა გამახვილდეს. 

სისხლის კომპონენტები ერთმანეთისაგან მნიშვნელოვნად გან- 
სხვავდებიან,როგორც ფუნქციონალური თავისებურებებით, ასევე 
ბიოქიმიური აგებულებით და იმუნოლოგიური თვისებებით. ამ და სხვა 
მიზეზების არსებობის გამო,იმუნოლოგიური თვალსაზრისით სისხლი 
ორგანიზმის ერთ-ერთ ყველაზე რთულ ქსოვილს წარმოადგენს,რო- 
მელშიც სისხლის უჯრედები ერთმანეთისაგან მკვეთრად განსხვავე- 
ბული იმუნური თავისებურების მთელ სისტემას ინარჩუნებენ.გან- 
სხვავებები,ურთიერთობისას – დონორი-რეციპიენტი მეტად 
სპეციფურ გამოვლინებებს განაპირობებენ. 

იმუნოლოგიის კარგად შესწავლილ ნაწილს მიეკუთვნება ერით- 
როციტების ანტიგენების შესწავლა. ერითროციტების ანტიგენები 
20-ზე მეტ სისტემას ითვლიან, რომელთაგანაც პირველი #80 სისტე- 
მა იქნა შესწავლილი. 

დონორის დარეციპიენტის ანტიგენურმა შეუთავსებლობამ, შე- 
იძლება სპეციფიური იმუნოლოგიური სტიმულაცია გამოიწვიოს ან 
უშუალოდ რეაქცია ანტიგენი-ანტისხეულის მიზეზი გახდეს. რაც 
ავადმყოფის ორგანიზმში სხვადსხვა სიმძიმის პოსტტრანსფუზიულ 
გართულებას იწვევს.რეაქცია –– ანტიგენი-ანტისხეულის განვითა- 
რების შედეგად ერითროციტების დესტრუქცია იწყება.პროცესი,რე- 
აქცია ანტიგენი-ანტისხეულის ჩამოყალიბების შემდეგ შეიძლება გან- 
ვითარდეს ინტრა ან ექსტრავასკულარულად. ხოლო მიმდინარეობის 
მიმართულების მიხედვით, იგი შეიძლება პირდაპირი ან უკურეაქ- 

ციის სახით განვითარდეს. 
ანტიგენ-ანტისხეულის პირდაპირი რეაქცია ყალიბდება, როდე- 

საც რეციპიენტის სისხლის ანტისხეულები იწვევენ დონორის ერით- 
როციტების ლიზისს, ხოლო უკურეაქციის დროს პირიქით,რეციპი- 
ენტის ერითროციტების დესტრუქციას,დონორის სისხლის ანტისხე- 
ულები იწვევენ. ამდაგვარი გართულებები შეიძლება განვითარდეს 
როგორც მწვავედ, ტრანსფუზიის დაწყებისთანავე ან დაწყებიდან 
მცირე დროის განმავლობაში.ასევე დუნედ, როდესაც ეფექტი შენე- 
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ლებულია და გაჭიმულია მნიშვნელოვანი დროის განმავლობაში. რე- 
აქციის ინტენსიურობა დამოკიდებულია, როგორც რეციპიენტისორ- 

განიზმის სისტემების და ორგანოების მდგომარეობაზე, ასევე დო- 
ნორის სისხლის იმუნოლოგიურ თვისებებზე. 

მწვავე, პოსტტრანფუზხზიული ჰემოლიზური რეაქცია ვითარდე- 

ბა #80 შეუთავსებლობის დროს; მაგალითად იმ შემთხვევაში, როდე- 
საც რეციპიენტის ანტი-#-ანტისხეულები შლიან დონორის ტრანსფუე- 
ზირებულ #-ერითროციტებს. რეაქცია მეყსეულია, მძიმედ მიმდინა– 
რეობს და შეიძლება ფატალურად დამთავრდეს.პროცესი ინტრავას- 
კულარულად იწყება და ჰემოგლობინემიით, ჰემოგლობინურიით, 
ჰიპერბილირუბინემიით და ანემიით ხასიათდება, იმ შემთხვევაში, 
როდესაც რეციპიენტის ანტისხეულების და ტრანსფუზირებული 
ერითროციტების ურთიერთობას,ამ უკანასკნელის დაუყოვნებელი 
დესტრუქცია არ მოჰყვება, მაშინ ერითროციტების დაშლა 
ფაგოციტოზის უნარის მქონე და ლიმფოიდურ უჯრედების მიერ 
ექსტრავასკულარულად მიმდინარეობს. პროცესის ამდაგვარი მიმარ– 
თულება ნაკლები სიმწვავით გამოირჩევა, დუნედ მიმდინარეობს და 
სისხლის (ერითროციტების) დიდი მოცულობის გადასხმის შემდეგ 
ვლინდება.ვინაიდან ერითროციტების დესტრუქცია ექსტრავასკუ- 
ლარულად ხდება, სისხლში ანემიისა და ჰიპერბილირუბინემიის გვერ- 
დით, თავისუფალი ჰემოგლობინი იშვიათად ფიქსირდება. 

მოგვიანებითი პოსტტრანსფუზიული ჰემოლიზური რეაქცია 
ტრანსფუზიიდან რამოდენიმე დღის შემდეგ ვითარდება. რაც რეცი- 
პიენტის სუსტი (დაბალი) სენსიბილიზაციით არის გამოწვეული.იმუ- 
ნოლოგიური გამოკვლევებით მისი წინასწარი დადგენა, ანტისხეუ- 
ლების დაბალი კონცენტრაციის გამო ვერ ხერხდება და შესაბამისად 
ამ ანტისხეულებს არ შეუძლიათ მწვავე ჰემოლოზიის გამოწვევა. დო- 
ნორის ერითროციტები ახდენენ ანტისხეულების წარმოქმნის (პრო- 
დუქციის) სტიმულაციას, იწვევენ ანტისხეულების კონცენტრაციის 
იმ დონემდე აყვანას, როდესაც რეაქცია ანტისხეული-ანტიგენი ვი- 
თარდება და ამის შემდეგ შესაძლოა დაიწყოს ინფუზირებული ერით- 
როციტების ლიზისი. პროცესი ტრანსფუზიიდან ერთი ან ორი კვი- 
რის შემდეგ იწყება. სისხლში მატულობს ბილირუბინი. ჰემოგლობი- 
ნი პირიქით, კლებულობს. ამ ტიპის რეაქციას კეთილთვისებიანი მიმ- 
დინარეობა ახასიათებს და მხოლოდ ცალკეულ შემთხვევაში ვითარ- 
დება თირკმელების ფუნქციის დარღვევით მიმდინარეობს მძიმე 

ფორმა. 
ერითროციტარული მასის გადასხმისას, თუ ერითროციტები 

ILM ანტიგენს შეიცავენ (უფრო ხშირად IIL# ანტიგენი ლოკალიზე- 

ბულია რეტიკულოციტებზე), მაშინ ჰემოლიზი შეიძლება ანტი-LIL#- 
ანტისხეულებმა გამოიწვიონ. ასეთი გართულებები იშვიათია და 5000 
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ჰემოტრანსფუზიაზე,მხოლოდ 1 შემთხვევა მოდის ჰ.გომესი (1980). 
ყველაზე მძიმე პოსტტრანსფუზიული გართულებები,სისხლის 

სხვა პრეპარატების გამოყენებასთან შედარებით,ერითროციტარული 
მასის ტრანსფუზიის შემთხვევაში არის მოსალოდნელი. მათ ანტიე- 
რითროციტარული ანტისხეულებიიიწვევენ. კლინიკურად გამოხატუ- 
ლია: ციება, ჰიპერთერმია, ტკივილი, მწვავე ან შენელებული მასიუ- 
რი ჰემოლიზი, ჰემოგლობინურია, თირკმელების უკმარისობა და ფა- 
რული ჰემოლიზი. 

რეაქციის ინტენსივობას სხვადასხვა ფაქტორები განაპირობე- 
ბენ: – ორგანიზმის იმუნური მგრძნობელობა და დონორის ერითრო- 
ციტების ანტიგენურობის ხარისხი, ანტისხეულების სეროლოგიური 
სპეციფიურობა, კომპლემენტის აქტიურობა, დეგრადირებული დო- 
ნორული ერითროციტების ნეიტრალიზაციის და ორგანიზმიდან მათი 
გამოყოფის სიჩქარე. 

ერითროციტების ჰემოლიზის დროს,ორგანიზმში გროვდება ბი- 
ოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები ადფ, თრომბოპლასტინი, ნო- 
რადრენალინი, ადრენალინი, სეროტონინი, ჰისტამინი და სხვე. სის- 
ხლში ცირკულირებს რეციპიენტის დაშლილი ერითროციტების 
სტრომის ფრაგმენტების მნიშვნელოვანი რაოდენობა. ისინი წარმო- 
ადგენენ ძირითად პათოგენეტიკურ ფაქტორებს პოსტტრანფუეუზიუ- 
ლი გართულებების ჩამოყალიბებაში. 

კლინიკური თვალსაზრისით საინტერესოა შემთხვევა, როდესაც 
რეციპიენტის ორგანიზმი,ერთგვარი პოლიგონის როლს თამაშობს 
სხვადასხვა დონორების სისხლიდან მიღებული ანტიგენი-ანტისხე- 
ული რეაქციის განვითარებაში. ასეთი პათოლოგია შეიძლება განვი- 
თარდეს სხვადასხვა დონორების სისხლის პრეპარატების გამოყენე- 
ბისას ერთი რეციპიენტისათვის, დროის მცირე მონაკვეთის განმავ- 
ლობაში და იგი დონორთაშორისი პოსტტრანსფუზიული ჰემოლიზის 
რეაქციის სახელით არის ცნობილი.ჰემოლიზური პოსტტრანსფუზი- 
ული გართულების ყველაზე რთულ და მძიმე შემთხვევას წარმოად- 
გენენ დისემინირებული სისხლძარღვთაშიგა შედედების სინდრომის 
სახით გამოვლენილი თრომბოჰემორაგიული პროცესები. ამ დროს გა- 
მოთავისუფლებული ვაზომოტორულ სუბსტანციების პროცესში 
ჩართვა თირკმელების მწვავე უკმარისობას იწვევს. ლეტალობის დო- 
ნე 40%-ია. რაც, ზოგ შემთხვევაში დაგვიანებული დიაგნოსტიკით, 
ხოლო სხვა შემთხვევაში, არასწორი მკურნალობით არის გამოწვეუ- 
ლი.უნდა აღინიშნოს, რომ ერითროციტარული ანტიგენები ბოლომ- 
დე არ არის შესწავლილი. ამიტომ ზოგიერთ შემთხვევაში,ის პოსტ- 
ტრასფუზიული გართულებები, რომლებიც იშვიათი ან მცირედშეს- 
წავლილი ანტიგენებით არის გამოწვეული, დიაგნოზირდება როგორც 
ეტიოლოგიურად გაურკვეველი იმუნური რეაქციები ან მათ არაიმუ- 
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ნური ხასიათის გართულებად თვლიან. 
ლეიკოციტების ,ტრანსფუზიით მილწეული თერაპიული 

ეფექტის არსი, როგორც ეს სპეციალურ ლიტერატურაში ხშირად აღი- 
ნიშნება, ჯერ კიდევ შესწავლის პროცესშია. იმუნოლოგიური ძვრე- 
ბი, რომელსაც ორგანიზმში სისხლის დასახელებული კომპონენტის 
ტრანსფუზია იწვევს,იმუნოლოგიური რეაქციების მექანიზმის თვალ- 
საზრისით მეტად მრავალმხრივი და რთულია. რაც ძირითადად,ლე- 
იკოციტების LIL# ანტიგენის სახელთან არის დაკავშირებული. 

სისსლის ლეიკოციტები უშუალოდ ზემოქმედებენ პათოლოგი- 
ურ პროცესზე, ანადგურებენ ინფექციურ აგენტებს და ა.შ. (იხ წინა 
თავი). რეციპიენტსა და დონორს შორის მაღალი დონის ჯგუფობრივი 
შეთავსების შემთხვევაში, ლეიკოციტარული მასის ტრანსფუზიის 
ყველა დადებითი თვისება მაქსიმალურად ვლინდება, ხოლო 
რეციპიენტისა და დონორის შორის კონფლიქტი –– არაჰემოლიზური 
პოსტტრანსფუზიული პათოლოგიის სახით ყალიბდება. მაშინ ძირი- 
თადად ადგილი აქვს გართულების მსუბუქ, საშუალო და მძიმე ფორ- 
მებს. სიმძიმესთან ერთად მატულობს კლინიკური სურათის 
პათოლოგიური ნიშნების (შემცივნება, ტემპერატურული რეაქცია, 
ტკივილი და სხვ) ინტენსივობა. 

ტრანსფუზიული რეაქციები, რომლებიც ლეიკოციტების მასის 
გამოყენებისას ვლინდება ანუ დაკავშირებულიალეიკოციტარულან- 
ტიგენებთან, შეიძლება ჩამოყალიბდეს მთლიანი სისხლის, ერითრო- 
ციტარული მასის, ასევე თრომბოციტების და სუფთა პლაზმის გა- 
მოყენებისასაც კი. ასეთ შემთხვევებში აუცილებელი არ არის სატ- 
რანსფუზიო მასალა უშუალოდ ლეიკოციტებს შეიცავდეს.რადგან 
ლეიკოციტარული ანტიგენები შეიძლება ლოკალიზებული იყონ სსის- 
ხლის სხვა ფორმიანი ელემენტების ზედაპირზეც ან სისხლის პლაზ- 
მაში იმყოფებოდნენ. გამომდინარე აქედან, ლეიკოციტარული არა- 
ჰემოლიზური პოსტტრანფუზიული რეაქციები, ამ ტიპის რეაქციათა 

ყველაზე ხშირი კლინიკური შემთხვევებია. თუმცა, კლინიკური სუ- 
რათის სიმძიმით ისინი აშკარად ჩამორჩებიან ჰემოლიზურ რეაქცი- 
ებს. 

LL# ანტიგენის მიმართ სენსიბილიზაცია დაკავშირებულია 
ავადმყოფობის ხანგრძლივობასთან. ძირითადად ეს დამოკიდებულე- 
ბა ჰემატოლოგიური დაავადებების შემთხვევაში არის გამოხატული. 

ნაჩვენებია, რომ არაჰემოლიზური ტიპის რეაქციები ყველაზე 
ხშირად დაკავშირებულია რეციპიენტის სისხლში ანტი-IIL#-ანტის- 
ხეულის კონცენტრაციით ტ#,8 და C ლოკუსების მიმართ. ის ფაქტი, 
რომ განმეორებითი და ხშირი ტრანსფუზიების 'დროს,მაღალია არა- 
ჰემოლიზური რეაქციების განვითარების ალბათობა, თვალნათლივ 
ადასტურებს შემდეგი მონაცემები: იმ ავადმყოფების სისხლში, რომ- 
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ლებმაც ერთი და იმავე დონორისაგან რამოდენიმეჯერ მიიღეს ლეი- 
კოციტარული მასა, მხოლოდ? შემთხვევაში 36-დან, არ აღმოჩნდა ან- 
ტისხეულები. ხოლო 29 შემთხვევაში, ანტილეიკოციტარული ანტის- 
ხეულების შემცველობა დადგენილ იქმნა. მეორე ჯგუფში 65-მა ავად- 
მყოფმა ლეიკოციტარული მასა,10 სხვადასხვა დონორისაგან მხო- 
ლოდ ერთჯერადად მიილო.ამ ჯგუფში, ანტილეიკოციტარული ან- 
ტისხეულები მხოლოდ 1 ავადმყოფს აღმოაჩნდა. დანარჩენი ავადმყო- 
ფების სისხლი "სუფთა" დარჩა; ჰ. თაკოჰოში და თანაავტ (1982). 

პლაზმის ტრანსფუზია. მიუხედავადიმისა, რომ მისი 
გამოყენების ზოგიერთი მომენტი გადასინჯვას ექვემდებარება (იხ. 
წინა თავი), ჩვენება და მიზნები პლაზმის ტრანსფუუზიის შემთხვევა- 
ში,შემდეგნაირად შეიძლება ჩამოყალიბდეს: ა)–– ორგანიზმიდან ტოქ- 
სიური ჰუმორალური ფაქტორებისა და ანომალური კომპონენტების 
(აუტოანტისხეულები, და იმუნური კომპლექსები) მოშორება. ბ) -– 
პლაზმის ზოგიერთი ნორმალური, მაგრამ მაღალი კონცენტრაციის 
კომპონენტების (მაგ. მწვავე ფაზის ცილები) შემცველობის, 
ფიზიოლოგიურ ნორმებამდე ჩამოიყვანა. გ) –– დეფიციტური ან ძი- 
რითადი დაავადების მიერ დათრგუნული ფაქტორების (მაგ. კომპლე- 
მენტის კომპონენტები) აღდგენა. 

ამ მიზნების მისაღწევად გამოიყენება პლაზმური პრეპარატები 
–ალბუმინები,იმუნოგლიბულინები, სისხლის შედედების ფაქტორე- 
ბი, კრიოპრეციპიტატი, რომელიც ცილების კონცენტრატს წარმო- 
ადგენს და პლაზმიდან გაცივების მეთოდით მიიღება.მისი მეშვეო- 
ბით #- ჰემოფილიის დროს, შედედების VIII ფაქტორის და ფიბრი- 
ნოგენის ჩანაცვლება მიიღწევა და ტრანსფუზია ჰემორაგიების სა- 
წინააღმდეგოდ არის მიმართული .როდესაც რეციპიენტის სისხლში 
წარმოდგენილია ანტისხეულები VIII ფაქტორის წინააღმდეგ, 
წარმატებით გამოიყენება IX ფაქტორის აქტივირებული 
კონცენტრატი. 

შრატის ცილების ანტიგენები საკმაოდ მაღალი იმუნური აქტი- 
ურობით გამოირჩევიან. სისხლის პლაზმის ტრანსფუზიისას,ალოსენ- 
სიბილიზაცია პლაზმის ცილების ანტიგენების მიმართ ავადმყოფე- 
ბის მნიშვნელოვან რაოდენობას უვითარდება. ალოსენსიბილიზაცი- 
ის სიხშირე ბევრად არის დამოკიდებული ავადმყოფი ბავშვის ასაკ- 
ზე, ტრანსფუზიის მასიურობაზე, მასენსიბილიზებელი ანტიგენის 
ტიპზე და ორგანიზმის იმუნორეაქტიულობაზე, სხვა ფაქტორებზე; 

პლაზმურ ცილათა მონაწილეობით განვითარებული პოსტტრან- 
სფუზიული რეაქციები ჩვეულებრივ ანტილიპოპროტეიდული და 
ანტიიმუნოგლობულინური ანტისხეულების მიერ იწვევა. ანაფილაქ- 
სური ტიპის რეაქციები შეიძლება განვითარდეს, როდესაც ადგილი 
აქვს სენსიბილიზაციას CM და IიV ანტიგენების მიმართ. აღნიშნული 
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რეაქციები ტრანსფუზიის დროს ან მის შემდეგ ვითარდება. ალერ- 
გიული რეაქციები შეიძლება მნიშვნელოვანი დროის (2-4 კვირა) გას- 
ვლის შემდეგაც განვითარდეს. 

გ. მაიერმა (1982) აჩგენა, რომ გართულებები იმუნოგლობული- 
ნების ტრანსფუზიისას სხვადასხვა სიხშირით, მსუბუქიდან უკიდუ- 
რესად მძიმე ფორმამდე ვარირებენ,. ყველა ანტისხეული, რომელიც 
ამ დროს ალმოჩნდა – I90C-ს მიეკუთვნება და მათ კომპლემენტის აქ- 
ტივირების პოტენცია გაჩნიათ. 

თრომბოციტების ტრანფუზიისას პოსტტრანსფუ- 
ზიული რეაქციები გამოწვეულია სპეციფიური ანტიგენური სისტე- 
მების მიმართ ორგანიზმის სენსიბილიზაციით. როგორც წესი, თრომ- 
ბოციტარული ანტიგენების საწინააღმდეგო ანტისხეულები ტრან- 
სფუზირებული სისხლის თერაპიულ ეფექტს აქვეითებენ და ზოგ შემ- 
თხვევაში რეაქცია თრომბოციტარული ანტიგენი - ანტითრომბოცი- 
ტარული ანტისხეული ისეთ მძიმე გართულებას იწვევს, როგორიც 
არის პოსტტრანსფუზიული თრომბოციტოპენიური პურპურა. შეიძ- 
ლება ჩამოყალიბდეს პიროგენული და ალერგიული რეაქციები. ამი– 
ტომ თრომბომასის ტრანსფუზიის აუცილებელ პირობას წარმოად- 
გენს შეთავსების გამოკვლევა დონორისა და რეციპიენტის თრომბო- 
ციტებს შორის. საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ გარდა სპეციფიური 
ანტიგენებისა, თრომბოციტები შეიძლება ისეთ ანტიგენებს ატარებ- 
დნენ,რომელიც უფრო სისხლის სხვა ფორმიანი ელემენტებისათვის 
არის მახასიათებელი.თრომბოციტების ტრანსფუზიის მაქსიმალური 

ეფექტის მისაღებად საჭიროა დონორის და რეციპიენტის სისხლის 
#80, ჩი და LIL/V შეთავსება. ILIL# ანტიგენების მაქსიმალური მსგავ- 
სება,კიდევ უფრო ზრდის დადებით ეფექტს. თრომბოციტოპენიების 
ის სახეები, რომლებიც რეზისტენტულია მკურნალობის მიმართ, გა- 
მოწგეულია (უმეტეს შემთხვევაში) ანტი-LIL#-ანტისხეულების 

შემცველობით რეციპიენტის სისხლში. 
თრომბომასის დოზები ბავშვთა ასაკში სხეულის ზედაპირის 

ფართობის მიხედვით გამოითქლება. დოზირებამ უნდა უზრუნველ- 
ყოს თრომბოციტების რიცხვის მატება, რომელიც ტრანსფუზიიდან 
– 1, 18 და 24სთ-ის შემდეგ უნდა გაკონტროლდეს და დაფიქსირდეს. 
1 სთ-ის შემდეგ დადგენილი თრომბოციტების მატების მაჩვენებელი 
ავადმყოფის ორგანიზმში იმუნიზაციის დონეს გვიჩვენებს . 18 და 24 
სთ-ის გასვლის შემდეგ დადგენილი მატების მაჩვენებელი კი ტრან- 

სფუზირებული თრომბოციტების, რეციპიენტის სისხლთან შეთავსე- 
ბის დონეზე მეტყველებს. რ. გილხერი (1982). ამავე ავტორის მონა- 
ცემებით, თრომბომასის ტრანსფუზია არაეფექტურია და ხშირად 
უკუნაჩვენებია თრომბოციტოპენიის იმუნური ფორმების დროს, სის- 
ტემური წითელი მგლურას, სისხლძარღვთაშიგა დისემინირებული შე- 
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დედების სინდრომის, სპლენომეგალიის, კლასიკური იდიოპათიური 
თრომბოციტოპენიური პურპურის დროს. იმ კრიტიკული სიტუაციე- 
ბის დროს, რომელიც პირობადებულია მძიმე სეპტიური პროცესით 
ან სისხლის კოაგოლაციური თვისებების დარღვევის შერწყმით 
თრომბოციტოპენიასთან. 

კლინიკურად თრომბომასის ტრანსფუზიის ეფექტურობის მაჩ- 
ვენებელი ჰემორაგიული გამოვლინებების შემცირება ან ალაგებაა, 
ხოლო ლაბორატორიულად, ტრანსფუზიის დასრულების მომენტი- 
დან, ერთი საათის გასვლის შემდეგ გამოვლენილი თრომბოციტების 
რაოდენობის მაჩვენებლის ზრდა. 

ჰ. ფორდის და თანაავტორების (1984) მონაცემებით, LIL# შეუ- 
თავსებლობის დროს, თრომბომასის ტრანსფუზია სისხლის თეთრი 
რიგის უჯრედების ფუნქციათა დათრგუნვას და მათი რაოდენობის 
შემცირებას იწვევს. კერძოდ, მნიშვნელოვნად მცირდება გრანულო- 
ციტების რაოდენობრივი შემცველობა, ყოველი მესამე რეციპიენტის 
სისხლში. რეაქცია სწრაფად მიმდინარეობს და ტრანსფუზიის დაწ- 
ყებიდან თხუთმეტი წუთის შემდეგ ვლინდება. პროცესი დაახლოე- 
ბით 48 სთ-ის განმავლობაში გრძელდება, რის შემდეგაც ნორმალი- 
ცაზიის ნელი პროცესი იწყება. 

LLL# შეთავსებული თრომბოციტების ტრანსფუზია, რეციპიენ- 
ტთა დიდ უმრავლესობაში –- ლეიკოციტების შემცველობის მატე- 
ბას იწვევს. 

გრანულოციტების ტრანსფუზიისას ორგანიზმში განვითარე- 
ბული იმუნოლოგიური პროცესების ძირითად სტიმულატორს იგივე 
– LL# ანტიგენები წარმოადგენენ. ერთი შეხედვით, გამომდინარე 
გრანულოციტების ფიზიოლოგიიდან, მათი ტრანსფუზიისას სხვა- 
დასხვა დადებითი თერაპიული ეფექტი უნდა მივილოთ, მაგრამ ბო- 
ლო დრომდე გრანულოციტების სამკურნალო მიზნით ტრანსფუზი- 

ის დადებითი ეფექტი, ეჭვის ქვეშ იმყოფება. 
გრანულოციტების გამოყენების ეფექტურობა სხვადასხვა ფაქ- 

ტორზე არის დამოკიდებული. პირველ რიგში იგი დამოკიდებულია 
ტრანსფუზირებული დოზის სიდიდეზე, დამზადებისას შენარჩუნე- 
ბულ მორფოფუნქციონალური თვისებების ხარისხზე და დონორთან 
ჰისტოშეთავსებაზე. 

გრანულოციტების ეფექტურობის შეფასება საკმაოდ რთულია. 
იგი ძირითადად ტრანსფუზიის შემდეგ, პერიფერიულ სისხლში გრა- 
ნულოციტების რიცხვის მატებით ფასდება. გართულებები გრანუ- 
ლოციტების ტრანსფუზიის შემდეგ,ვარირებენ ცხელებიდან შოკის 
მოვლენებამდე. 19 - დან 57% შემთხვევაში შესაძლებელია ფილტვის 
ქსოვილის ინფილტრაცია და სუნთქვის მწვავე უკმარისობა განვი- 
თარდეს. გრანულოციტების ანტიგენების მიმართ რეციპიენტის მა- 
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ღალი ალოსენსიბილიზაციის შემთხვევაში, უარყოფითი რეაქცია შე- 
იძლება ანაფილაქსიური ტიპით განვითარდეს. აქ ყველაზე მნიშვნე- 
ლოვან როლს IML#4. ანტიგენების, ანტი--I1#-ანტისხეულების აქტიუ- 
რობა თამაშობს. საინტერესოა, რომ გრანულოციტოსპეციფიური ან- 
ტისხეულების აქტიურობა გრანულოციტების ტრანსფუზიის შემდეგ 
იშვიათად ვლინდება. 

ქ. ნეფერთი (1983), ქ. დათჩერი და თანაავტორები (1983) აღნიშ- 
ნავენ, რომ ალოიმუნიზაცია LIL#-ანტიგენების მიმართ, ეწინააღმდე- 
გება ტრანსფუზირებული გრანულიტების მიგრაციას ინფექციური 
კერის მიმართულებით. ეს პროცესი იმდენად ინტენსიურია, რომ ავ- 
ტორთა მონაცემებით 78% შემთხვევაში,გრანულოციტები საერთოდ 
ვერ აღწევენ ინფექციის კერას, ხოლო ერთეულ შემთსვევებში მიგ- 
რირებული გრანულოციტების რაოდენობა მეტად უმნიშვნელო სი- 

დიდე იყო. 

ბოლო დროს მიღებული მონაცემების საფუძველზე დადგენი- 
ლია, რომ გრანულოციტების ცალკე მასის ტრანსფუზია ნაკლებადე- 

ფექტურია, (გასათვალისწინებელია გრანულოციტების მასის მიღე- 
ბის ტექნიკური სიძნელეებიც) ამიტომ ითვლება, რომ გრანულოცი- 
ტების ძირითადი ფუნქციები უკეთ ვლინდება და ბევრად არის და- 
მოკიდებული სისხლის სხვა უჯრედებთან და პლაზმურ ელემენტებ- 
თან მის კომბინაციაზე. ამის დასტურია რ. გილხერის (1982) მონაცე- 
მები რომელმაც აჩვენა,რომ თრომბოციტების და გრანულოციტების 
ფუნქციონალური თვისებები ლეიკოთრომბოციტარულმასაში გაცი- 

ლებით უფრო მაღალია ,ვიდრე თრომბო ან გრანულოციტარულ 
მონოკონცენტრატებში, 

ზოგიერთ შემთხვევაში ადგილი აქვს თითქმის სრულ იმუნოლო- 
გიურ არეაქტიულობას. აღწერილია შემთხვევები, როდესაც კლინი- 
კაში იმუნოლოგიურად შეუთავსებელი სისხლის ან მისი კომპონენ- 
ტების ტრანსფუზიის შემდეგ, გამოხატული პოსტტრანფუზიულირე- 
აქციები არ ვითარდება. ამ დროს საუბარია #80 შეუთავსებლობაზე 
(და არა 8ჩ შეუთავსებლობაზე). არეაქტიულობა #80 შეუთავსებლო- 
ბის დროს, შეიძლება აიხსნას დონორის სისხლში ანტიგენების მაღა- 
ლი კონცენტრაციით. ანტიგენები რეციპიენტის სისხლის ანტი-# და 
ანტი-8-ანტისხეულების მოქმედების ბლოკირებას, ნეიტრალიზაციას 
იწვევენ.მათ საშუალება არ ეძლევათ იმოქმედონ ტრანსფუზირებულ 
ელემენტებზე.საერთოდ რეციპიენტის იმუნური რეაქციების აქტიუ- 
რობაზე დამთრგუნველად მოქმედებს ნარკოზი, ციტოსტატიური და 
ჰორმონოთერაპია. იმუნური სისტემა ითრგუნება ზოგადი უძლურო- 
ბის დროს (მაგ. ხანგრძლივად მიმდინარე კომატოზური მდგომარეო- 
ბები). ამ კატეგორიის ავადმყოფებში პოსტტრანსფუზიური იმუნო- 
ლოგიური რეაქციები საერთოდ არ ვლინდება ან მათი კლინიკა სუს- 
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ტად არის გამოხატული.ხოლო შეუთავსებლობის ადრეულ გამოვლი- 
ნებად მიჩნეულია ჰემორაგიების განვითარება. დონორის და რეცი- 
პიენტის #80 შეუთავსებლობის დროს პირველადი, უშუალო პოს- 
ტტრანფუზიული რეაქციის სისუსტე ან არარსებობა არ ნიშნავს იმას, 
რომ რეციპიენტი დაზღვეულია მეორადი ანტიგენური სტიმულაცი- 
ისაგან. მოგვიანებით მე-5, მე-7 დღეზე შეიძლება განვითარდეს სხვა- 
დასხვა ინტენსივობის იქტერულობა, ჰემოგლობინურია. დინამიკა- 
ში, რეციპიენტის სისხლში ანტისხეულების ფიტრის მატება დგინ- 
დება. 

ექსტრემალური სიტუაციების დროს, როდესაც დიდი რაოდე- 
ნობით სისხლი იკარგება (მათ შორის ხანგრძლივი ოპერაციების 
დროს),ჰემოსტაზის აღდგენა, სისხლის და მისი კომპონენტების მნიშ- 
ვნელოვანი რაოდენობის ტრანსფუზიას მოითხოვს. ხშირ შემთხვევა- 
ში ჰემოკონსერვატების დიდი რაოდენობით გამოყენება იძულებითი 
ნაბიჯია.ამავე დროს, ტრანსფუზიათა მოცულობა ხშირად აღემა- 
ტება აუცილებელ საჭირო ნორმებს. აღნიშნული ფაქტი ყოვლად 
გაუმართლებელია. მით უფრო ჰემოპრეპარატების შესაბამისი შემ- 
ცვლელების მარაგის არსებობის შემთხვევაში. 

სისხლისა და მისი კონსერვანტების დიდი მოცულობების გამო- 
ყენების შემდეგ, განსაკუთრებით, მოკლე პერიოდში მასიური 
ტრანსფუზიის შემდეგ, შეიძლება განვითარდეს მეტად მძიმე გართე- 
ლებები: -– “ჰომოლოგიური სისხლის სინდრომი" და “მასიური ტრან- 
სფუზიის სინდრომი". ამ სინდრომების განვითარებით გამოწვეული 
ავდმყოფობის კლინიკური სურათის დამძიმება ექიმების მიერ, უმე- 
ტეს შემთხვევაში, ძირითადი დაავადებით პირობადებულ ცვლილე- 
ბებს მიეწერება ისე, რომ არ ხდება ჰემატოიმუნოლოგიური გართუ- 
ლებების დიაგნოსტიკა. 

პათოგენეტიკურად “ჰომოლოგიური სისხლის" და “მასიური 
ტრანსფუზიის" სინდრომები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან.პირ- 
გელს საფუძვლად იმუნოლოგიური პროცესები უდევს. იგი გამოწვე- 
ულია რეციპიენტის ორგანიზმში ალოგენური ფაქტორების იმუნო- 
აგრესიული ურთიერთქმედებით და შეიძლება ორი გზით ანუ ორი 
ტიპის რეაქციით მიმდინარეობდეს: ა) “მასპინძელი ტრანსპლანტან- 
ტის წინააღმდეგ” და ბ) "ტრანსპლანტანტი მასპინძლის წინააღმდეგ" 

პროცესში,როგორც უჯრედული,ასევე ჰუმორალური იმუნური 
ფაქტორები ერთვებიან. რეციპიენტის ორგანიზმში მიმდინარეობს 
სხვადასხვა ტიპის უჯრედული ურთიერთქმედების რეაქციები, სის- 
ხლძარღვების ენდოთელიქმის დაზიანების პროცესი, ერითროციტე- 
ბის, ლეიკოციტების,თრომბოციტების აგრეგაცია, ირღვევა მიკრო- 
ცირკულაცია.სისხლის უჯრედებზე ფიქსირდება როგორც სპეციფი- 
ური, ასევე არასპეციური იმუნოგლობულინები და სხვ. კლინიკურად, 
მიკროცირკულაციის დარღვევის ნიშნების გარდა,ვლინდება შეგუ- 
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ბება. სისხლის სეკვესტრაციის გამო ჯერ კაპილარულიკხოლო მოგ- 
ვიანებით ცენტრალური ჰემოდინამიკა იშლება,ვითარდება ჰიპოვო- 
ლემია, ჰიპოტენზია, სიფერმკთალე, ქოშინი, ციანოზი, ჰიპოჰემოგ- 
ლობინემია და თრომბოციტოპენია. ფიქსირდება ფიბრინოგენის და- 
ბალი კონცენტრაცია. მიუხედავად სისხლში მიმდინარე მძლავრი პა- 
თოლოგიური ძვრებისა,ჰემოლიჭზის განვითარება არ დიაგნო- 
ზირდება, რასაც საფუძვლად რთული იმუნოლოგიური პროცესები 

დევს. 
შუ "მასიური ჰემოტრანსფუზიის სინდრომი" რეციპიენტის ორგა- 
ნიზმზე კონსერვირებული სისხლის შემადგენლობაში შემავალი ნივ- 
თიერებების ზემოქმედების შედეგია. სისხლის ელემენტების ლიზისის 
შედეგად კონსერვანტში ამიაკი, კალიუმი, უჯრედული ფრაგმენტე- 
ბი, ცილოვანი კომპლექსები, მიკროაგრეგატები, ციტრატი და სხვ, 
გროვდება. ორგანიზმის დამცველობითისსისტემები, მათ შორის იმუ- 
ნური სისტემა,ტოქსინების სიჭარბეს ვერ უმკლავდება. ვითარდება 
კოაგულოპათია, გულსისხლძარღვთა უკმარისობა, ჰიპოკალციემია 
და სხვ. მკურნალობა სიმპტომატურია. 

პოსტტრანსფუზიული რეაქციების მკურნალობის პრინციპი, 
რომელიც ურგენტულინტენსიურ მდგომარეობებს მიეკუთნება, აგე- 
ბულია სწრაფ დიაგნოსტიკაზე. მკურნალობის ძირითადი მიმართუ- 
ლებაა შოკის საწინააღმდეგო თერაპია, რომელიც მოიცავს სასიცოც- 
ხლო ფუნქციების აღდგენას, ჰემორაგიული გამოვლინებების ჩაქრო- 
ბას, თირკმელების უკმარისობის განვითარების თავიდან აცილებას, 
ჰემოდინამიკის შეძლებისდაგვარად სწრაფ აღდგენას და ნორმალი- 
ზაციას,გულსისხძარღვთა სისტემის უკმარისობას ნორმალიზაციას, 
სისხლძარღვთაშიგა დისემინირებული შედედების სინდრომის პრო- 
ფოლაქტიკას და ა.შ. 

ჰემოტრანსფუზული გართულებების შოკის პერიოდში,ძირითად 
სამკურნალწამლო საშუალებებს წარმოადგენენ -–– ახალდამზადებუ- 
ლი ან ახლადგაყინული პლაზმა, რეოლოგიური მოქმედების პლაზ- 
მის შემცვლელები (ჰემოდეზი, რეოპოლიგლუკინი და ა. შ.), მარილო– 
ვანი ხსნარები, საგულე გლოკოზიდები, თერმორეგულატორები, მა- 
დესენსიბილიზებული და სიმპტომატიური საშუალებები. 

განხილული საკითხების ანალიზი გვიჩვენებს, რომ იგი მეტად 
პრობლემატიურია. მიუხედავად ჰემოპრეპარატების გამოყენების მე- 
თოდების დახვეწისა და როგორც რიგი მეცნიერული, ასევე ორგანი- 
ზაციული ხასიათის საკითხების გადაწყვეტისა, ჯერ კიდევ არ არის 
სრულყოფილად გამოყენებული დონორული სისხლის გამოყენების 
შესაძლო დადებითი პოტენციალი,რომლის მიღწევის საშუალება 
იმუნოჰემატოლოგიის უახლესი მომავლის პერსპექტივებში უნდა 
ვეძებოთ. 
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3. თრომბოჰემორაგიული სინდრომი 

პედიატრიულ პრაქტიკაში, განსაკუთრებით ახალშობილთა და 
ადრეულიასაკის ბავშვებში კრიტიკული მდგომარეობების დროს,საკ- 
მაოდ ხშირია ისეთი პათოლოგიური პროცესები, როგორსაც სხვა- 
დასხვა ტიპის კოაგულოპათიები წარმოადგენენ.ამ მხრივ განსაკუთ- 
რებულ ყურადღებას თრომბოჰემორაგიული სინდრომი ითხოვს. 
პრაქტიკაში ამ ტერმინის ანალოგად უფრო ხშირად ტერმინი – დი- 
სემინირებული სისხლძარღვგთაშიგა შედედების სინდრომი (დ. ს.შ. ს.) 
–- იხმარება 

სპეციალურ ლიტერატურაში აღნიშნული პათოლოგია სხვა სა- 
ხელწოდებებითაც არის ცნობილი: მაჩაბელის სინდრომი, მოხმარე- 
ბის კოაგულოპათია, სანარელის ფენომენი, თრომბოჰემორაგული ფე- 
ნომენი, დეფიბრინაციის სინდრომი და შვარცმანის ფენომენი. 

თრომბოჰემორაგიული სინდრომისათვის დამახასიათებელია 
როგორც ჰიპერკოაგულაციური, ასევე ჰიპოკოაგულაციური პროცე- 
სების არსებობა. ამ პროცესების ერთ მთლიანობაში მოყვანას და გან- 
ხილვას ყველაზე სრულყოფილად, მ.ს. მაჩაბლის მიერ მოწოდებული 
(1962) ტერმინი – თრომბოჰემორაგიული სინდრომი (თ.ჰ.ს.) ასახავს. 
ზემოთ ჩამოთვლილ ტერმინთა უმეტესობა, მათ შორის ყველაზე გავ- 
რცელებული და პრაქტიკაში მიღებული სახელწოდება სისხლძარ- 
ღვთაშიგა დისემინირებული შედედების სინდრომი, თრომბოჰემორა- 

გიული პროცესის მხოლოდ ცალკეულ, თუნდაც ყველაზე მნიშვნელო- 
ვან რგოლს ახასიათებს. მაგალითად – სდშს არ ითვალისწინებს იმ 
სისხლძარღვოვან და არასისხლძარღვოვან ქსოვილურ ველებს, საი- 
დანაც გამოყოფილი თრომბოპლასტიური ნიგთიერებები აქტიურად 
ერთვიან პროცესში სდშს-ს დროს, 

ახალშობოლებში, გ. ნიჟარაძე, ი.ფავლენიშვილი (1990) თრომ- 
ბოჰემორაგულ სინდრომს განიხილავენ როგორც შეძენილ კოაგულო- 
პათიას, რომელიც ზოგიერთი სისხლის შემადედებელი ფაქტორისა 
და თრომბოციტების ჭარბი უტილიზაციის შედეგად ყალიბდება. იგი 
არის არა ცალკე ნოზოლოგიური ერთეული არამედ სინდრო- 
მი,რომელიც ახალშობილთა პათოლოგიის მძიმე მიმდინარეობისას 
ვითარდება და ძირითადად განსაზღვრავს დაავადების პროგნოზს. 

რა თქმა უნდა, თრომბოჰემორაგიული სინდრომი სხვადსხვა 
ეტიოლოგიის მძიმე პათოლოგიების დროსცხშირ შემთხვევაში განსაზ- 
ღვრავს გამოსავალს მოზრდილთა ასაკშიც. ახალშობილთა ასაკში 
თრომბოჰემორაგიული სინდრომის შედარებით სიხშირეს სხვა მიზე- 
ზებთან ერთად, სისხლის შედედების სისტემის სისხლძარღვოვანი, 
პლაზმური და თრომბოციტარული თავისებურებები განაპირობებს, 
რომლებიც მოზრდილთა ნორმებთან შეფარდებაში, სხვადასხვა პე- 
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რიოდის გასვლის შემდეგ მოდიან. მორფოლოგიური თვალსაზრისით 
ახალშობილთა სისხლძარღვოვანი სისტემა დაბადების მომენტისათ- 
ვის თითქმის სრულყოფილია, მაგრამ ისინი დაბალი ელასტიურო- 
ბით,მაღალი განვლადობით და პრეკაპილარების შეკუმშვის უნარის 
სისუსტით ხასიათდებიან. 

ჰომეოსტაზის პლაზმური რგოლისათვის,დაბადების პირველი 
საათებიდან რამოდენიმე დღის ჩათვლით, დამახასიათებელია ვიტა- 
მინ-MX- დამოკიდებული ფაქტორების დაბალი აქტიურობა.იგივე ეხე- 
ბა პროთრომბინს -– ( II-ფაქტორი ),პროკონვერგინს -–- ( VII - ფაქ- 

ტორი ), ანტიჰემოფილურ გლობულინს -– ( IX - ფაქტორი ), სტიუ- 
არტ-პრაუერის ფაქტორს – (X- ფაქტორი) და კონტაქტის ფაქტორს 
– (XI და XII ფაქტორები ). ჩამმოთვლილ ფაქტორთა აქტიურობა ყვე- 
ლაზე დაბალია დაბადებიდან მე-3-ე დღისათვის.შემდეგ ისინი მატე- 
ბას იწყებენ და მოზრდილთა დონეს აღწევენ.რაც, ორგანიზმში # ვი- 
ტამინის საკმარისი შესვლით და ჰეპატოციტების მიერ ცილების სინ- 
თეზის უნარის მომწიფების დასრულებით არის განპირობებული. 

რაოდენობრივი თვალსაზრისით, თრომბოციტები დაბადების 
მომენტისათვის იმდენივეა რამდენიც მოზრდილებში,მაგრამ მათი 
ფუნქციონალური აქტიურობა, კერძოდ კი აგრეგაციის უნარი დაქ- 
ვეითებულია ადენოზინდიფოსფატისა და კოლაგენის გავლენით.სხვა 
თავისებურებებიდან საყურადღებოა სისხლში ჰეპარინის მაღალი 
შემცველობა,რომელიც დაახლოებით 10 დღის განმავლობაში ნარ- 
ჩუნდება. აგრეთვე ქსოვილოვანი და პლაზმური ანტითრომბოპლას- 
ტების, ანტითრომბინ III - ის და X ფაქტორის ანტიაქტივატორების 
დაბალი აქტიურობა. სისხლის ფიბრინოლიზური აქტიურობა დაბა- 
დებიდან მომატებულია და ნელნელა კლებულობს მოზრდილების მაჩ- 
ვენებლამდე რამოდენიმე დღის განმავლობაში.პლაზმინოგენის მაჩ- 
ვენებელი პირიქით დაბალია და მოზრდილის მაჩვენებელს დაბადე- 
ბიდან მესამე, მეექვსე თვეზე აღწევს. იხ. ცხრ. # 21 

ჩამოთვლილ თავისებურებებს რა თქმა უნდა, თავისი წილი 
მიუძღვით ახალშობილთა ასაკში კოაგულოპათიების შედარებით ხ- 
შირ განვითარებაში. გარდა ამისა, ამ ასაკში თჰს-ს გამომწვევი ფაქ- 
ტორები გარდა,სეფსისის, შოკის (როგორც ინფექციური, ასევე ანა- 
ფილაქსიური და სხვა) და მანეკროტიზირებელი ენტეროკოლიტისა, 
შეიძლება ახალშობილის სისხლში პლაცენტარული თრომბოპლაზმი- 
სა და ამნიოზური სითხის მოხვედრა იყოს. 

მ. ს. მაჩაბელი (1966)-ის მიხედვით, ჩამოყალიბების თვალსაზ- 
რისით თრომბოჰემორაგიული სინდრომი 4 სტადიას გადის: 

1. –– ჰიპერკოაგულაციის სტადია. 
2. –– მჭარდი მოხმარების ჰიპერკოაგულოპათიის და არამყარი 
ფიბრინოლიზური აქტიურობის სტადია. 
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„,პვხრილი M 21 
სისხლის შედედების ფაქტორების დონე ასალშობილებში 
და მათი მოზრდილთა მაჩქმენებლებამდე მიღწევის დროს 

  

ფაქტორების დონე 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

ფაქტორის =< 
სახელწოდება |! წელზე ზევით | ნორმალიზაციი 

დაბადებისას (მოზრდილებში) ვადები 

| (ფიბრინოგენი), % 1,5 - 2,0 2,5 - 3,0 2 - 4 დღე 

I (პროთრომბინი) % 24 - 65 100 10 დღე 

V (პროაქცელერინი) % 70 - 170 75 - X0 დაბაღებამდე 

VII პროკონვენტინ) % 20 - 50 50 - 150. 1.” 12 თვე 

VII (ანტიჰემოფილური _ _ 
გლობულინი) #% 70 - 150 50 - 150 დაბაღებამდე 

IX (ანტიჰემოფილური _ 3 - 9 თვე 
გლობულინი) 86% 15 - 60 100 

X (სტიუარდ-პრუერის _ · - 
ფაქტორი) % 20 - 55 100 2 - 12 თვე 

XI (როზენტალის _ _ 
ფაქტორი) % 15 - 70 100 1 - 2 თვე 

XII (ჰაგემანის _ _. 
ფაქტორი) % 25 - 55 100 9 – .I4 თვე 

XIII ფაბრინოსტაბილი- 
სარი რი) % ტაბილ 100 100 დაბადებამდე         

ანტიკოაგულანტები და ფიბრონოლიტიური სისტემა 

  

  

  

    

ანტითრომპბინ - II% 60-80 75-125 10 დღე 

ჰეპარინი, C 55-75 70-125 3-6 თვე 

პლაზმინოგენი % 7 4-5 10-30 დღე 

ფიბრინოზინი % 20-45 (00 3-6 თვე         
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3, –– დეფიბრინოგენიზაციისა და ტოტალური, მაგრამ არა მუდ- 
მივი ფიბრინოლიზის სტადია. 

4. აღდგენის სტადია ანუ ნარჩენი თრომბოზებისა და 
ოკლუზიების სტადია. 

სხვა ავტორების მიხედვით, მოკლედ სტადიურობა შემდეგნაი- 
რად შეიძლება ჩამოითვალოს:. 

1. –– ჰიპერკოაგულაცია. 
2. –- მოხმარების კოაგულაცია. 
3. –– აფიბრინოგენემია. 
4. –– აღდგენის სტადია. 
ჰემოკოაგულაციური ძვრების პერიოდიზაცია განხილულ უნდა 

იქნეს სისხლძარღვოვან კომპონენტთან ერთობლიობაში, უფრო ზუს- 

ტად კი მიკროცირკულაციის სისტემაში სისხლძარღვოვანი კომპო- 
ნენტის ცვლილებებთან ერთად.ა.ვ.პაპაიანი, ე.კ. ციბულკინი (1984). 

ავტორთა აზრით, ჰიპერკოაგულაცია სისხლის მიმოქცევის ცენ- 
ტრალიზაციასთან ერთად თჰს-ს – კომპენსირებულ სტადიას შეე- 
საბამება. მოხმარების კოაგულოპათიის შერწყმა პერიფერიული ჰემო- 
დინამიკის ცვლილებებთან, შეიძლება დახასიათებულ იქნას,როგორც 
თჰს-ს –– სუბკომპენსირებული სტადია. ჰემოკოაგულაციის სისტე- 

მის დარღვევის მესამე სტადია სისხლის მიმოქცევის დეცენტრალი- 
ზაციის ფონზე, შეესაბამება თჰს –– დეკომპენსაციის პერიოდს. 

თჰს-ს არსებობაზე ეჭვის მიტანა შეიძლება ჰიპერთერმიისა და 

სისხლის მიმოქცევის ცენტრალიზაციის კომბინაციისას. 
მ. ს.მაჩაბელი თჰს-ს რამოდენიმე კლინიკურ ფორმას გამოყოფს: 

ელვისებური, მწვავე,ქრონიკული,ადგილობრივი,ლატენტური,თრომ- 

ბოზოჰემორაგიული,თრომბოემბოლიური, მიგრირებადი, ჰიპერერ- 

გული და ჰემორაგიული.ავტორი იქვე მიუთითებს, რომ აღნიშნული 

ფორმები კლინიკურად არასტაბილურია და ერთი და იმავე პათოლო- 
გიის დროს, ისინი შეიძლება ერთმანეთში გადადიოდნენ. 

თჰს-ს განვითარებას საფუძვლად უდევს ჰიპოქსია, აციდოზი, 
სისხლძარღვების ენდითელიუმის დაზიანება, ქსოვილოვანი თრომ- 

ბოპლასტინის, ენდოტოქსინის და ეგზოტოქსინის მიერ სისხლის შე- 
დედების სისტემის აქტივაცია. როგორც ზევით აღვნიშნეთ, ჩამოთ- 
ვლილი პათოლოგიური ძვრები ორგანიზმში შეიძლება განვითარდეს 

სეფსისის, შოკის (ნებისმიერი სახის) დამწვრობის, მასიური ჰემო- 
ტრანსფეუზიის და სხვა ნოზოლოგიების დროს, რომლებიც თჰს სტა- 
დიურობის მიხედვით იცვლიან კლინიკურ სიმპტომატიკას. გამონაკ- 

ლისს, ჰიპერკოაგულაციის ანუ პირველი სტადია წარმოადგენს.პრაქ- 

ტიკული თვალსაზრისით, სინდრომის პროფილაქტიკას სწორედ ჰი- 
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პერკოაგულაციის პირველ ფაზაში, ჰემორაგიის კლინიკური სურა- 
თის გამოვლენამდე ენიჭება დიდი მნიშვნელობა. ამ დროს საკმაოდ 
ეფექტურია ანტიკოაგულანტებით მკურნალობა. ლაბორატორიულ- 
დიაგნოსტიკურ მაჩვენებლებს ახასიათებს თრომბოციტოზის ნიშნე- 
ბი, შემადედებელი ფაქტორების აქტიურობის მომატება, ჰიპერფიბ- 
რინოგენემია, თრომბოპლასტინის დროს შემცირება. თუმცა ხშირ 
შემთხვევაში, შეიძლება გამოხატული იყოს თრომბოციტოპენია და 
ჰოპოფიბრინოგენემია. გ. ნიჟარაძე, ი. ფავლენიშვილი (1990). 

პირველი სტადიის დროს მოკლდება შედედების, პლაზმის რე- 
კალციფიკაციისა და თრომბოპლასტინის გენერაციის დრო, ხოლო 
თრომბოციტების მაჩვენებელი შეიძლება ნორმის ფარგლებში დარ- 
ჩეს. ვ. მ. სიდელნიკოვი (1994). 

სისხლის შედედების სისტემის მაჩვენებლები თჰს-ს დროს მოყ- 
ვანილია ცხრილში M 22 

ცხრილი M# 22 
  

  

  

  

  

  

  

  

რანვენებელი სტადია მოხმარების | მეორადი ფიბრონიძლი%ი 
ყოაგულოჰათია 

შეღედების დრო, (ლი-უათთი) შემცირებულია შემცირებული» 

სისხლდენის დრო (დუკის მიხ) შემცირებული» შემცირებული. 

თრომბოტესტის ხარისხი 1-4 1- I 

პრიორომბინის ინდექსი 2%% <30% 

ფიბრინოგენი V#ლ « 2? <1 

ჟიბრიჩოგეჩი 8 ჯადებიოი უარყოჯითი 

ფიბრონოლითური აქტიურობა (წთ) 240 – I80 <I80 

თრომპოტიცების რიოდენობა 10 ყლ. | შემწყირებულია შემცირებული» 
          
  

თჰს-ს მეორე სტადია – თრომბოპლასტინების წარმოქმნის სიჩ- 

ქარის და შედედების ფაქტორების მოხმარების მომატებით იწყება. 
აქტიურდება ფიბრინოლიზი და თრომბოციტოზი. ამ სტადიაში ფიბ- 
რინოლიზის გააქტიურება,თავდაპირველად ორგანიზმის დამცველო- 
ბითი რეაქციის ხასიათს ატარებს. მისი მიზანია კაპილარების დაცო- 
ბისაგან ორგანიზმის დაცვა, მაგრამ გააქტივების ფონზე,ფიბრინუ- 
ლი და თრომბოციტარული აგრეგატები წარმოქმნის ადგილს ადვი- 
ლად წყდებიან და თრომბოემბოლიას იწვევენ. ამ დროს უპირატესად 
ფილტვები და თირკმელები ზარალდებიან. მათი ფუნქციის მძიმე 
დარღვევების შედეგად ვითარდება სუნთქვისა და თირკმელების უკ- 
მარისობა. სისხლის მიმოქცევის მცირე წრის სისხლძარღვების თრომ- 
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ბოზი პულმონალურ ჰიპერტენზიას იწვევს. მეორე სტადიაში მატუ- 
ლობს პროთრომბინის დრო. აღინიშნება თრომბოციტოპენია, ფიბრი- 
ნოგენის შემცველობის კლება. სისხლის ნაცხში, შეცვლილია ერით- 
როციტების სტრუქტურა (ფრაგმენტირება). დაქვეითებულია ანტით- 
რომბინ!III-ის აქტიურობა,რომელიც სისხლის შედედების სხვადასხვა 
ფაქტორების ინაქტივაციაზე იხარჯება. შარდის ანალიზით ერითრო- 
ციტურია და ცილინდრურია ვლინდება. სისხლში მატულობს ნარჩე- 
ნი აზოტის და შარდოვანას, არაპირდაპირი ბილირუბინის შემცველო- 
ბა, იშლება მწვავე მარცხენაპარკუჭოვანი უკმარისობის კლინიკური 
სურათი: ქოშინი, ციანოზი, შეგუბება ფილტვებში. ჩნდება მიკროცირ- 
კულაციის დარღვევის სიმპტომატიკა, კანის სიჭრელე, მარმარილოვ- 
ნება. თავის ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლა,ტვინის ქსოვილის 
იშემიის ნიშნების კლინიკის ჩამოყალიბებას იწვევს. 

ა.ვ. პაპაიანის მონაცემებით,თჰს-ს მეორე სტადია სისხლის მი- 
მოქცევის ცენტრალიზაციის მკვეთრი კლინიკური სურათის ფონზე 
მიმდინარეობს: –- სისხლძარღვთა განვლადობა გაზრდილია, 
მიმდინარეობს ერითროციტების სისხლძარღვთაშიგა აგრეგაცია და 
სისხლის რეოლოგიური თვისებების მკვეთრი გაუარესება. ჰემორა- 
გიული სინდრომი, განსაკუთრებით უჟგუტების მოჭერის ადგილებში 
პეტექიალური გამონაყარის ჩამოყალიბებით ვლინდება.ინექციის ად- 
გილებთან ვითარედება ეკქიმოზები,იწყება სისხლდენა. 

II სტადიაში –– პათოლოგიურად აქტივირებული ფიბრონოლი- 
ზის და ფაქტიურად სრული აფიბრინოგენემიის ფონზე,კლინიკური 
სურათი კიდევ უფრო მძიმდება. მკვეთრად არის გამოხატული თრომ- 

ბოციტოპენია. დაქვეითებულია ფიბრინოგენი, პროთრომბინი, შედე- 
დების V, VIII და XII ფაქტორები. მკვეთრად მატულობს შედედების 
დრო. ზოგიერთ უკიდურესად მძიმე შემთხვევაში, შეიძლება განვი- 
თარდეს სისხლისა და პლაზმის შედედების უნარის სრული გაქრობა. 
პიკს აღწევს ფიბრინისა და ფიბრინოგენის შლის პროდუქტების დაგ- 
როვება. ამ სტადიაში თერაპიული ჩარევის დადებითი ეფექტი ნაკ- 
ლებადსავარაუდოა. მაღალია ლეტალობის მაჩვენებელი. 

გადაუდებელი ღონისძიებების ჩატარების დაწყება აუცილებე- 
ლია თჰს-ზე ეჭვის მიტანის შემთხვევსთანავე, ხოლო II სტადიის გან- 
ვითარების დასაწყისში და მისი III სტადიაში გადასვლის მომენტის 
დროული დიაგნოსტიკა და მკურნალობა,სასიცოცხლოჩვენებას წარ- 
მოადგენს. ამგვარი მიდგომა ერთიორად ზრდის წარმატების შანსს. 
ახალშობილებში ნებისმიერი ეტიოლოგიის პათოლოგიური პროცე- 
სის მძიმედ მიმდინარეობისას –- უნდა ვივარაუდოთ თჰს-ს განვითა- 
რების საშიშროება. განსაკუთრებული სიფრთხილეა საჭირო, შოკის 
მზარდი კლინიკური სურათის არსებობისას. თჰს-ს III სტადიას ახა– 
სიათებს,სისხლძარღვების სპაზმის პარეზით შეცვლა. სისხლჩაქცე- 
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გები მუქი-შინდისფერია. შეიძლება ადგილი ჰქონდეს სისლჩაქცევე- 
ბის არის ნეკროზულ პროცესებს. სისხლის მასით სავსე, მცირე და 
საშუალო ზომის ბუშტულების გაჩენას. 

IV სტადიაში – კლინიკური სურათი ნელ-ნელა ალაგებას იწყებს. 
ჰემორაგიების ინტენსივობის მცირდება. შესაბამისი (კვლილებებია 
კოაგულოგრამაზე. თრომბოჰემორაგიული სინდრომის პროფილაქ- 
ტიკა და მკურნალობა ბევრად არის დამოკიდებული ძირითადი დაა- 
ვადებების სიმძიმესა და მიმდინარეობაზე. 

თჰს-ს პროფილაქტიკის მიზნით ჩვეულებრივ ჰეპარინი გამოი- 
ყენება.ინექციათა რაოდენობა დღე-ღამეში 4 ინექციას არ უნდა აღე- 
მატებოდეს. პროფილაქტიკურ დოზად მიჩნეულია 50-100 ერთ/კგ-ზე 
დღე-ღამის განმავლობაში. გ. ნიჟარაძე ი. ფავლენიშვილი (1990). 

პირველ სტადიაში თჰს-ს მკურნალობისას მოწოდებულია ჰე- 
პარინის შედეგი დოზა ––100-200 ერთ/კგ-ზე დღე-ღამის განმავლო- 
ბაში 4-ჯერადი ინექციით. ე.ი. ველტიშჩევი (1994). თუ ჰეპარინოთე- 
რაპია შესაბამის ეფექტს არ იძლევა და ადგილი აქვს ანტითრომბინ- 
II დეფიციტს, მაშინ ახლადგაყინული პლაზმის,როგორც ანტითრომ- 
ბინ-III დეფიციტის შემავსებელი საშუალების ტრანსფუზია გამოიყე- 
ნება. კ.ს. ბარკაგანის (1988) ა. ვეისის და თანაავტ. (1988) მონაცემე- 

ბით, ახლადგაყინული პლაზმა დღევანდელობის ყველაზე ეფექტურ 
საშუალებად ითქლება. საწყისი დოზა –– 10-15 მლ/კგ წარმოადგენს. 
ზოგ შემთხვევაში,ავადმყოფის სისხლის შედედების ფაქტორების დი- 
ნამიკის და კლინიკური სურათის მიხედვით, შესაძლებელია პრეპა- 
რატის ამ დოზით ტრანსფუზიის განმეორება დღე-ღამის განმავლო- 
ბაში –- 2-3-ჯერ გახდეს საჭირო. თჰს-ს დროს ერთ წლამდე ასაკის 
ბავშვებში, რომელიც გამოწვეული იყო მწვავე ნაწლავური ინფექცი- 
ით –– ნ.ი. ბურაკოვსკი (1989) –– იყენებდა ახლადგაყინული პლაზმის 
ტრანსფუზიას 1- 5-ჯერ, 10მლ/კგ დოზით დღე-ღამის განმავლობა- 
ში. რითაც ავადმყოფების ზოგადი მდგომარეობისა და ჰემოსტაზი- 
ოგრამის უფრო სწრაფ ნორმალიზაციას აღწევდა. 

ნოზოლოგიის მიუხედავად, თჰს-ს განვითარების შემთხვევაში 
თერაპიის პროგრამა ორ ძირითად მიმართულებას მოიცავს: -– ჰიპოქ- 
სიით დაზიანებული სისხლძარღვის კედლის ფუნქციის ალდგენა ან 
გაუმჯობესება და ფიბრინული და თრომბოციტარული თრომბების 
წარმოქმნის პროფილაქტიკა და ჩაქრობა. ხოლო ის ძირითადი ზომე- 
ბი, რომლებიც ამ მიზნით უნდა გატარდეს მოიცავს აციდოზის, ჰიპო- 
ტენზიის, გულსისხლძარღვთა უკმარისობის საწინააღმდეგო მკურ- 
ნალობას, სისხლის რეოლოგიური თვისებების გაუმჯობესებას, ინ- 
ფექციასთან ბრძოლას და ა.შ. 

ახალშობძლებში ა. ვეისი (1988) და გ. ა. პირსონი (1988) მიზჭანშე- 
წონილად მიიჩნევენ ვიტამინ -# -ს ინექციებს.ავტორთა აზრით ძნე- 
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ლია იმის დაშვება, რომ ახალშობილებში თჰს შეიძლება #-ავიტამი- 
ნოზის გარეშე მიმდინარეობდეს. 

როდესაც ლაბორატორიული გამოკვლევებით თრომბოციტოპე- 
ნია (10000 1 მკლ) ვლინდება, შესაძლებელია 2 ერთეული თრომბო- 
ციტარული მასის ტრანსფაუზიის გამოყენება. აგრეგაციის საწინა- 
აღმდეგოდ გამოიყენებიან –– ქსანტინოლის ნიკოტინატი, პირაცეტა- 
მი,ვიტამინი-C , პირიდამოლი. მიკროცირკულაციის გასაუმჯობესებ- 
ლად გამოიყენება –– რეოპოლიგლუკინი (10მლ/კგ). მეორე სტადია– 
შივე გამოიყენება –– პროტეაზის ინჰიბიტორები: ტრასილოლი, გორ- 
დოქსი და კონტრიკალი. 

სისხლის მნიშვნელოვანი მოცულობის დაკარგვისას,მიზანშეწო- 
ნილია ერითროციტარული მასის ან გარეცხილი ერითროციტების და 
ბოლოს, ახალი დონორული სისხლის ტრანსფუზია, სისხლის დანა- 
კარგის სიდიდის გათვალისწინებით 10-15 მლ/კგ ოდენობით.დამა- 
ტებით რეკომენდირებულია 4-5 მლ/კგ –– 5%-იანი ამინოკაპრინის 
მჟავას და 1%-იანი პროტამინსულფატის (0,5 მლ ყოველ ნელზე) შეყ- 
ვანა. 

ზევით ჩვენ შევეხეთ თჰს-ს პროფილაქტიკისა და მკურნალობის 
მიზნით ჰეპარინის გამოყენების აუცილებლობის საკითხს. ეს საკით- 
ხი –– კერძოდ ჰეპარინის დოზირების საკითხი, ზოგადად პედიატრი- 
აში და კონკრეტულად კი თჰს-ს დროს, მეტად პრობლემატურია 
იმდენად რამდენადაც,ამ საკითხის გარშემო ავტორთა ერთიანი აზ- 
რი დლესაც არ არსებობს. ამ მიზეზით ჰეპარინოთერაპიაზე დაწვრი- 
ლებით შევჩერდებით და თავიდანვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ჰეპარი- 
ნის გამოყენებისაგან თავის შეკავება რეკომენდირებულია –– მხო- 
ლოდ აშკარა ( ! ) ფიბრინოლიზის განვითარების შემთხვევაში. 

თპს-ს მკურნალობაში ჰეპარინის ჩართვის ტაქტიკური 
საკითხისადმი საინტერესო და ორიგინალური მიდგომა ეკუთგნის მ. 
უოლობის (1981).იგი სამ ძირითად მოსაზრებას ეფუძნება: "მანამ, სა- 
ნამ ავირჩევდეთ მკურნალობის მეთოდს, ჩვეულებრივ ჰეპარინოთე- 
რაპიას, საჭიროა შემდეგი საკითხების განხილვა: 1 –– უქმნის თუ არა 
სინდრომი საშიშროებას ავადმყოფს, პროგრესირებადი თრომბოზის 
ან არაკონტროლირებადი სისხლის დენის.არსებობის გამო. 2.-– 
თჰს-ს აგრძელებს მიმდინარეობას თუ პროცესი უკვე შეწყდა. 3.-– 
აქვს თუ არა ავადმყოფს ისეთი დაავადება, რომლისგანაც ის განი- 
კურნება თუ მას დავიცავთ თჰს-ს შედეგებისაგან. ამ კითხვებზე პა- 
სუხის გაცემა ყოველთვის ადვილი არ არის, მაგრამ ყოველ ცალკე- 
ულ შემთხვევაში ისინი განსჯას მოითხოვენ”. 

ჰეპარინი მჟავა მუკოპოლისაქარიდების ჯგუფის გაერთიანებუ- 
ლი სახელწოდებაა. თავისი ფარმაკოლოგიური თვისებებით იგი პირ- 
დაპირი ანტიკუაგულანტების ჯგუფს მიეკუთვნება. ანიონური ჯგუ- 
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ფის შემცველობის ხარჯზე ჰეპარინის მოლეკულას უარყოფითი მუხ- 
ტი გააჩნია. ამ ფაქტს ანტიკოაგულაციური თვისებების გამოვლენა- 
ში გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქეს. ჰეპარინის მოლეკულა სპეციფი- 
ური, უარყოფითად დამუხტული მონაკვეთით ანტითრომბინ-III და- 
დებითად დამუხტულ ამინოჯგუფს უერთდება,რის შემდეგაც იგი ერ- 
თგვარი მუხრუჭის თვისებას იძენს და თრომბინის IX, X, XI და XII ფაქ- 
ტორების აქტიურობის და ფიბრინული თრომბების წაროქმნას 
თრგუნავს. გარდა ამისა, ჰეპარინი წარმოქმნის სხვადასხვა კომპლექ- 
სებს ცილებთან და ფერმენტებთან.როგორც მათ აქტივატორებთან, 
ასევე ინაქტივატორებთანდდა სხვადსხვა ეფექტთა მთელ კასკადს იწ- 
ვევს. იგი ქმნის კომპლექსს ფიბრინოგენთას, XIII ფაქტორთან, რის 

შედეგადაც მცირდება ფიბრონული თრომბების წარმოქმნა და არა- 
ფიბრინული ფიბრინოზი. 

ჰეპარინის მეტად მნიშვნელოვანი თვისებაა ენდოთელიუმის უჯ- 
რედებში მაღალი კუმულაციის მაჩვენებელი, რომელიც რიცხვითი 
მნიშვნელობით 1000-ჯერ აღემატება პლაზმაში ჰეპარინის კუმულა- 
ციის მაჩვენებელს. ენდოთელიუმის ზედაპირზე ჰეპარინის მაღალი 
კონცენტრაციის წყალობით, ასევე მაღალია მასზე უარყოფითი მუხ- 
ტის კონცენტრაცია, რაც თრომბოციტებს ენდოთელიუმის ზედა- 
პირთან მიახლოების საშუალებას არ აძლევს. შესაბამისად ენდოთე- 
ლიუმზე თრომბოციტების აგრეგაციის შესაძლებლობა მცირდება.აქ- 
ვე ხდება ენდოგენური და ეგზოგენური ჰეპარინების ურთიერთობა. 
ანალოგიური პროცესი მიმდინარეობს სისხლის უჯრედების ზედა- 
პირზეც. 

ჰეპარინები მოქმედებენ L და 8 ლიმფოციტებზე, ამუხრუჭებენ 
კომპლემენტის სისტემას, იწვევენ მაკროფაგების აქტივაციას და 8 
ლიმფოციტების მიგრაციას. ჰეპარინოთერაპია ყოველთვის სისხლის 
შედედების სისტემის ლაბორატორიული კონტროლის ქვეშ ტარდე- 
ბა. ა.ვ. პაპაიანის და ე.კ. ციბულკინის (1984) მონაცემებით, მძიმე 
თჰს-ს დროს ოპტიმალურად ითქლება ჰეპარინის დოზა, რომელიც კო- 
აგულაციის დროს 2-3-ჯერ ზრდის, მაგრამ იგი18-20 წთ-ს არ უნდა 
აღემატებდეს. საერთოდ სხვადასხვა ავტორის მონაცემების ანალი- 
ზი გვიჩვენებს, რომ ჰეპარინის დოზირება ყოველ კონკრეტულ შემ- 
თხვევაში ინდივიდუალურად უნდა მოხდეს. სხვადასხვა ავადმყოფი- 
სათვის, ერთიდაიგივე დაავადებისას, ჰეპარინის ოპტიმალური დო- 
ზა შეიძლება დიდ საზღვრებში ვარირებდეს. იგი დამოკიდებულია 
უშუალოდ თჰს-ს გამომწვევ მიზეზზე, თირკმელების და ღვიძლის 
ფუნქციაზე,ავდმყოფის ასაკზე და ა.შ. 

დოზის ოპტიმალური ინდივიდუალიზაცია რა თქმა უნდა, დი- 
დად არის დამოკიდებული ექიმის ხელოვნებაზე. ახალშობილების დო- 
ზირებისას გასათვალისწინებელია ის ფაქტორიც, რომ მათი ორგა- 
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ნიზმიდან ჰეპარინის გამოსვლის ნახევარპერიოდი უფრომცირეა. ე.ი. 
ჰეპარინი ახალშობილის ორგანიზმს მოზრდილებთან შედარებით უფ- 
რო ჩქარა ტოვებს. აუცილებელია აციდოზის და ჰიდროიონური 
ცვლის მონესრიგება. თჰს-ს მკურნალობის პარალელურად საჭიროა 
ტვინის შეშუპებასთან, კრუნჩხვებთან და ჰიპერთერმიასთან ბრძო- 
ლა. 

ჰეპარინოთერაპიის უშედეგობის მიზეზი შეიძლება გახდეს ან- 
ტითრომბინ!III-ის დეფიციტი. რის გამოც, ჰეპარინოთერაპიას თჰს-ს 
დროს,მხოლოდ ახლადგაყინული პლაზმის ტრანსფუზიის შემდეგ იწ- 
ყებენ. ამგვარი ტაქტიკა თჰს-ს დროს ბავშვის ორგანიზმში განვითა- 
რებული ანტიკოაგულაციური ფაქტორების დეფიციტს (მათ შორის 
C და 5 პროტეინების) დეფიციტს ავსებს. 

ცალკეულ შემთხვევაში ორგანიზმში ჰეპარინის მაღალი კლი– 
რენსის შენარჩუნების მიზნით, კანქვეშა ინექციებს მიმართავენ, რაც 
ხშირად დადებით შედეგს იძლევა. სწრაფი ეფექტის მისაღებად ჰე- 
პარონის ი/ვ ინფუზია გამოიყენება. 

მ.მანკო-ჯონსონის და თანაავტორების (1988) მონაცემებით, 

ახალშობილებში თრომბოზთან აქტიური ბრძოლის დოზა შეადგენს 
–- 25-35 ერთეულს ყოველ კილოგრამზე ერთ საათში 7- 14 დღის გან- 
მავლობაში. ასეთსაგე დოზებს უჭერენ მხარს ზ.ს.ბარკაგანი, ნ.პ.შა- 
ბალოვი, (1988) 

ა. ვეისი (1988) მიუთითებს –– 25 ერთ/(კგ.სთ) დოზას. 
არის მონაცემები უფრო მცირე დოზების -–– 5-10- 15 ერთ/(კგ.სთ) 

ეფექტურობის შესახებ, მაგრამ ასეთი დოზირება უშედეგოდ არის 
მიჩნეული. თუმცა ე. ბედნარჩიკი და თანაავტორები (1990) მიიჩნე- 
ვენ, რომ ჰეპარინის ამ დოზით გამოყენება მიზანშეწონილია სეფსი- 
სის, სხვადასხვა ეტიოლოგიის შოკის, ნეკროზული ენტეროკოლიტისა 

და სხვა მძიმე პათოლოგიების დროს,თჰს-ს განვითარების რისკის 
არსებობის შემთხვევაში. 

მოყვანილი მონაცემები და ავტორთა ესოდენ განსხვავებული 
მიდგომა კიდევ ერთხელ ადასტურებს ჰეპარინის ინდივიდუალური 
დოზირების მაღალ კლინიკურ ეფექტს. 

გართულებები, რომლებიც დაკავშირებულია თჰს-ს დროს ჰეპა- 
რინის გამოყენებასთან სწორედ მის არასწორ დოზირებასთან არის 

დაკავშირებული. კერძოდ, მაღალ დოზებთან ან მისი ხანგრძლივად 
გამოყენებით გამოწვეულ კუმულაციასთან. შესაძლებელია ადგილი 
ჰქონდეს ორგანიზმის ინდივიდუალურ ჰიპერმგრძნობელობას პრე- 

პარატის მიმართ. 
ჰიპერდოზირებისას მატულობს ჰემორაგიული სინდრომის სე- 

რათი. IV VIV0 ჰეპარინი თრომბოციტოპენიას იწვევს, რაც ჩვეულებ- 
რივ შემთხვევათა 24-31%-ში,მე-2-4-ე დღეზე ვლინდება.ითქლება, 
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რომ ის გამოწვეულია თრომბოციტების შეკავებით დეპონირების ად- 
გილებში, უკმარისობა ადვილად დაიძლევა პროტამინის გამოყენე- 
ბით. თრომბოციტოპენიის მეორე ტიპი მოგვიანებით ჰეპარინოთე- 
რაპიის მე-6- 12-ე დღეს ვითარდება. იგი პირობადებულია C და MI I იმუ- 
ნოგლობულინების შემცველობის მომატებით. მათ ანტიჰეპარინული 
თვისება გააჩნიათ და თრომბოციტების აგრეგაციას იწვე- 
ვენ.აქვემთებენ სისხლის კოაგულაციურ თვისებებს, ახალშობილებ- 
ში ანტისხეულების შედარებით ნელი წარმოქმნის გამო,ასეთი გარ- 
თულება მოზრდილებთან შედარებით იშვიათად ვლინდება. მოზრდი- 
ლებში შეიძლება განვითარდეს სხვადსხვა ტიპის ალერგიული რეაქ- 
ციები.ასევე ჰიპოალდოსტ ერონიზმი, ჰიპოკალიემია და სხვ. ჰეპარი- 
ნის დიდი დოზებით გამოწვეული პრობლემებისას, ორგანიზმში ჰეპა- 
რინის ანტიგონისტები შეყავთ. ( მაგ. 1% -იანი პროტამინის სულფა- 
ტი –– I მგ ჰეპარინის ყოველ 100 ერთეულზე ი/ვ წვეთოვნად, ნატრი- 
უმის ქლორიდთან ერთად, ჰეპარინის ბოლო ინექციიდან 30-60 წთ- 
ის გასვლის შემდეგ.მეტი დროის გასვლის შემდეგ პროტამინის დო- 
ზა მცირდება. საჭიროების შემთხვევაში ინექცია მეორდება). 

ახალშობილებში ჩირქოვან - ანთებითი პროცესების დროს მიმ- 
დინარე თჰს-ს შესწავლამ,სისხლში ჰეპარინის ნორმალური შემცვე- 
ლობა და ანტიკოაგულატორული აქტიურობა უჩვენა. ამავე დროს 
დაქვეითებული იყო ფიბრინოლიზური აქტიურობა. რაც 
განაპირობებდა კიდეც თრომბების წარმოქმნას. ამიტომ ასეთ შემ- 
თხვევაში ავტორები გ.ა. სამსიგინა და ო.ფ. ვიხრისტიუკი (1989) – 
ფიბრონოლიზის გააქტიურების მიზნით უპირატესობას ნიკოტინის 
მჟავას და ქსანტინოლის ნიკოტინატს ანიჭებენ. 

თჰს-ს I! და II სტადიის მკურნალობისას გამოიყენება სიმპტომა- 
ტური საშუალებები –– კურანტილი 5-10 მგ/(კგ.დღ.ღ), პაპავერინი 
3-5 მგ/ (კგ-დღ.ღ), კომპლამინი 10-20 მგ/კგ.დღ.ღ, ტრენტალი 5-10 

მგ/კგ და სხვ. 
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თავი V 

ინფუზიური თერაპია შოკის დოგიერთი ფორმის დროს 

1. შოკის რაობა 

შოკი კრებითი ცნებაა. ტერმინის ეტიმოლოგია ფრანგულია და 
ნიშნავს დარტყმას, ამ სიტყვის უკიდურესი (ძლიერი შერყევა, ბიძგი) 

მნიშვნელობით. შოკური მდგომარეობების ქვეშ იგულისხმება მძიმე 
პათოლოგიური მდგომარეობები, რომლებიც ერთმანეთისაგან გან- 
სხვავდებიან როგორც ეტიოლოგიურად და პათოგენეტიკურად, ასე- 
ვე კლინიკურადაც. მათ ერთი სახელწოდების ქვეშ აერთიანებს ისე- 
თი კლინიკური ნიშნები, როგორსაც გულ-სისხლძარღვთა და სუნ- 
თქვის მძიმე უკმარისობები წარმოადგენენ. ასე განმარტავენ შოკს 
სხვადასხვა, მათ შორის რუსული სკოლის წარმომადგენელ ავტორ- 
თა უმრავლესობა, რაც სავსებით დამაკმაყოფილებლად ხსნის შოკის 
არსს. 

ძირითადი დარტყმა პათოგენეტიკური ფაქტორების მხრიდან 
შოკის დროს გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე, კერძოდ მისი სისხლის 
მიმოქცევის ფუნქციის დარღვევაზე მოდის.სისხლის მიმოქცევა ორ- 
განიზმში სპეციფიურ ფუნქციებს ასრულებს. იგი უზრუნველყოფს 
სხვადასხვა ქსოვილში ჟანგბადის მიწოდებას და ნივთიერებათა 
ცვლის პროდუქტების გადატანას. პროცესის უწყვეტობა უზრუნველ- 
ყოფილია და შესაბამისად ორგანიზმის სასიცოცხლო ფუნქციები 
ნორმალურად ფუნქციონირებენ, თუ დარღვეული არ არის სისხლის 
მიმოქცევის სისტემის შემდეგი ძირითადი მახასიათებლები: 

1. – ცირკულირებადი სისხლის შესაბამისი მოცულობა, მასში 
ჟანგბადით საკმარისად გაჯერებული ჰემოგლობინის შემცველობით. 

2. –– გულის ნორმალური მტუმბავი ფუნქცია, სისხლის მიმოქ- 
ცევის იმ დონეზე შესანარჩუნებლად, რომელიც უზრუნველყოფს ორ- 
განიზმის მოთხოვნებს როგორც მშვიდ, ასევე სტრესულ მდგომარე- 

ობაში, 
ვ. –– არტერიალური და ვენური სისხლძარღვოვანი ბადე, რო- 

მელსაც შეუძლია საკუთარი მოცულობის შეცვლა (მომატება ან შე- 
კუმშვა). რაც მუდმივად ცვლადი მოთხოვნილების პირობებში, სხვა- 
დასხვა ორგანოებსა და ღრუებში სისხლის მიქცევის (მიწოდების) რე- 

გულაციას უზრუნველყოფს. 
ამ კომპონენტთაგან თუნდაც ერთის, ნებისმიერი სახით დარ- 

ღვევა სისხლის მიმოქცევის მოშლას, ქსოვილების არაადექვატურ 
პერფუზიას და მათთვის ჟანგბადის მიწოდების დეფიციტს იწვევს. 
ამგვარად არის ახსნილი შოკის მექანიზმი ე. ლინის და ჯ. მორეის 
(1995) მიერ. 
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ამავე ავტორების მიხედვით, შოკის განსაზღვრის ფორმულირე- 
ბა ყველაზე უკეთ, შეიძლება მოცემულ იქნას, მოცემულ მომენტში 
არსებული სპეციფიური პათოფიზიოლოგიური სურათის 
გათვალისწინების საფუძველზე. 

ამგვარად, შოკი შეიძლება განხილულ იქნას, როგორც სისხლის 
მიმოქცევის მოშლისათვის დამახასიათებელი, ერთმანეთისაგან გან- 
სხვავებული სინდრომების რიგითობა პირობადებული სისხლდენით, 
ტრამვით, სეპტიური პროცესებით (სეფსისი), გულის უკმარისობით, 
რომლებიც პროცესის მიმდიმარეობისას შეიძლება ერთი ავადმყო- 
ფის შემთხვევაშიც კი ვარირებდნენ. 

შოკი შეიძლება გამოიწვიოს ძლიერმა ტკივილმა (საყოფაცხოვ- 
რებო და ოპერაციული ტრავმა), ჰიპოვოლემიამ (მწვავე სისხლდენა 
ან დეჰიდრატაცია), ანაფილაქსიამ,ინფექციურ-ტოქსიურმა სინდრო- 
მებმა (ორგანიზმზე დაავადების გამომწვევ მიკროორგანიზმთაან და- 
ზიანებული ქსოვილების დაშლის პროდუქტების ტოქსინების მაღა- 
ლი დოზების ზემოქმედებამ ან ორივემ ერთად), ფსიქოგენურმა ფაქ- 
ტორმა (ფსიქოზი სიცოცხლისათვის საშიში მდგომარეობების დროს, 
შიშის ფაქტორი). 

შოკის ერთი რომელიმე სახე, შეიძლება რამოდენიმე პათოგენე- 

ტიკური ფაქტორის ერთდროულმა მოქმედებამ გამიწვიოს. მაგალი- 
თად ტრავმული შოკის კლინიკას იძლევა ტკივილი, ჰიპოვოლემია და 
ტოქსიური (ხოლო მოგვიანებით ინფექციურიც) პროცესები. ასევე 
მრავალფაქტორიანია დამწვრობითი შოკის კლინიკა და.ა.შ. პათოფი- 
ზიოლოგიური ფაქტორის აუცილებელი გათვალისწინება მეტად 
მნიშვნელოვანია, შოკის არსისა და განმარტების ჩამოსაყალიბებლად. 
ერთ-ერთი ყველაზე პოპულარული განმარტება, რომელიც პათოფი- 
ზიოლოგიური პროცესების გათვალისწინებაზეა ბაზირებული,მოწო- 
დებულია დიცმანისა და ლილეჰის მიერ : -–– “შოკი-ეს არის სისხლის 
მიმოქცევის სისტემის მხრიდან, ჟანგბადითა და საკვები ნივთიერე- 
ბებით ქსოვილების ადექვატური მომარაგებისა და მავნე მეტაბოლი- 

ტების მოშორების უუნარობა”, 
ლ. ქაბალი და ბ. სიასსი (1994) თვლიან, რომ შოკი ეს არის ორგა- 

ნიზმის ადაპტაციური რეაქცია სიცოცხლისათვის საშიში სხვადას- 
ხვა ეტიოლოგიური ფაქტორის ზემოქმედებაზე, რომელსაც სასიცოც- 
ხლო მნიშვნელობის ორგანოთა ფუნქციების დროებითი ან მუდმივი 
დარღვევა ახასიათებს. 

ბოლო დროს პრაქტიკულ მედიცინაში,სულ უფრო ხშირად გა- 
მოიყენება კლასიფიკაცია, რომელიც შოკის შემდეგ ფორმებს გამო- 
ყოფს: – ჰიპოვოლემიური, სეპტიური, კარდიოგენური, ნეიროგე- 
ნური, ანაფილაქსიური და ენდოკრინული. 

შოკის მიმდინარეობაში ერექტიულ და ტორპიდულ ფაზებს არ- 
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ჩევენ. (ნ. პიროგოვი). ერექტიული ფაზა –- თავის ტვინის ქერქისა და 
ქერქქვეშა სტრუქტურების ცენტრებში აგზნების პროცესების სიჭარ- 
ბით ხასიათდება, ამ დროს ორგანიზმის გააქტივებულ სასიცოცხლო 
ფუნქციებზე ენერგიის დიდი რაოდენობა იხარჯება. იგი ხანმოკლეა 
და ინდივიდუალურ ხასიათს ატარებს. ცენტრალური ნერვული სის- 
ტემის მსრიდან გამოხატულია ეიფორია, აგზნებადობა, ჰიპერრეფ- 
ლექსია და ჰიპერესთეზიები.ტორპიდული ფაზის დროს –- თავის ტვი- 
ნის ქერქისა და ქერქქვეშა ცენტრებში აგზნების პროცესები მკვეთ- 
რად ითრგუნება და წინა პლანზე შეკავების პროცესები გამოდის. იგი 
ცენტრალური ნერვული სისტემის დათრგუნვით და ორგანიზმის სა- 
სიცოცხლო ფუნქციების აქტიურობის ძლიერი დაქვეითებით ხასი- 
ათდება.შოკის ცალკეული, გამონაკლისი შემთხვევების (იხ. ქვევით) 
გარდა, სხვადასხვა სახის შოკის ადრეულ სტადიაზე გულის წუთმო- 

ცულობა მკვეთრად მცირდება. ხოლო პერიფერიულ სისხლძარღვებ- 

ში გადატუმბული სისხლის მოცულობა გადანაწილებას განიცდის. 
ექსპერიმენტში დადგენილია, რომ სისხლის ამგვარი გადანაწი- 

ლება გამოიხატება არტერიული სისხლის დიდი რაოდენობით მიდი- 
ნებაში გულის, თავის ტვინისა და ღვიძლის მიმართულებით. მეორეს 
მხრივ, იმავე რაოდენობით მცირდება არტერიული სისხლის ნაკადი, 
რომელიც გულის მიერ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მოსამარაგებლად 

იტუმბება. 
ამდენად, შოკის ადრეულ სტადიებზე სიცოცხლისათვის ნაკლე- 

ბად მნიშვნელოვანი ორგანოების არტერიული სისხლით მომარაგე- 
ბის შემცირების ხარჯზე, საციცოცხლო თვალსაზრისით უფრო მნიშ- 
ვნელოვანი ორგანოების, თავის ტვინისა და გულის პერფუზია იზ- 
რდება. 

როგორც გამონაკლისი, სეპტიური შოკის ადრეულ სტადიაზე 
ზემოთ მოყვანილი შემთხვევებისაგან განსხვავებით, გულის მუშაო- 
ბა პირიქით, უფრო ინტენსიურია. იზრდება წუთმოცულობა, ხოლო 
პერიფერიულ სისხლძარღვთა წინააღმდეგობა საგრძნობლად შემცი- 
რებულია. ამ შემთხვევაში სისხლის მიმოქცევის სურათის შეცვლა რა- 
დიკალურად საწინააღმდეგოა შოკის სხვა შემთხვევების დროს გან- 
ვითარებული ცვლილებებისაგან. იგი გულ-სისხლძარღვთა სისტემა- 
ზე, სისხლზე და მეტაბოლიზმის პროცესებზე ენდოტოქსინების ზე- 
მოქმედების რთული მექანიზმებით არის გამოწვეული. ამიტომ სეპ- 
ტიური შოკის დასაწყისში პერიფერიული სისხლმომარაგება ნორმის 
ადექვატურია, მაგრამ ამის მიუხედავად სწრაფად იზრდება მეტაბო- 
ლური აციდოზის მოვლენები, რომელსაც არტერიო-ვენოზური მუნ- 
ტის გახსნა, ქსოვილების პერფუუზზიის დაქვეითება და აერობული ჟან- 
გვის პროცესების დათრგუნვა განაპირობებს. ჰიპოქსიასა და აცი- 
დოზთან ერთად, პათოლოგიური ბიოქიმიური ძვრების ფონზე, ტოქ- 
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სინები ინტრავასკულარულსივრცეში გადადიან. ინტრავასკულარუ- 
ლი (სისხლძარღევთაშიგა) სითხის კარგვის ხარჯზე პერიფერიული შე- 
შუპება ვითარდება. მსხვილი ვენური სისხლძარღვები სითხის დეფი- 
ციტს განიცდიან, რაც გულის ფუნქციის მძიმე უკმარისობას იწვევს. 

მკურნალობის მეტად მნიშვნელოვანი მომენტია ავადმყოფი ბავ- 
შვის შოკიდან გამოყვანა მის საწყის სტადიებზე. წინააღმდეგ შემ- 
თხვევაში, ორგანოების ჰიპოპერფუზიის შედეგად გამოწვეული ჰი- 

პოქსიის ფონზე 

  

  

  

  

  

  

    

ცხრილიM% 23 

შეფასება 

მაჩმენებელი 
» ' 2 

კანის საფარქელის მარმარილოვნება კანის ნორმა | მკრთალი (იძრელე, 

ჰანის სისხლის ნორმა | შმნიშენელო გამოსატული 
მიმოქცევა უიპერფუზია | პიპერპერფუზია 
ჰანის ტემპერატურა მკვეთრად 
პერიფერიაზე ნორმა | დაქვეითებულ! დაყვეითებული 

პერიფერიული ' არისინჯება პერიშ ნორმა | შესუსტებული, ილააფიით) 

ნორმაზე 
არტერიული წნეეა | ნორმა | დაბალი2ი | ნორმაზე დაბალი 20 ადე %-ზე მეტით         

აქტიური ენდოინტოქსიკაციის პროცესი იწყება. ეს თავის მხრივ 
სასიცოცხლო ორგანოების ღრმა დაზიანებას იწვევს და შოკური პრო- 

ცესი შეიძლება შეუქცევადი გახდეს. 
სიმძიმის ხარისხის მიხედვით გამოიყოფა -–– მსუბუქი, საშუალო 

და მძიმე ხარისხის შოკი. ზოგიერთი ავტორი (მოზრდილებში) შოკის 
IV ხარისხს ანუ ტერმინალურ მდგომარეობას გამოყოფს. 

ახალშობილთა შოკის სიმძიმის შეფასების მაჩვენებლები მოყ- 
გვანილია ცხრილში M 23. 

თუ ავადმყოფის მდგომარეობა ცხრილის მონაცემებზე დაყ- 
რდნობით შეფასდა 1-3 ქულით დიაგნოზირდება – შოკის მსუბუქი 
ხარისხი, 3-7 ქულით –– საშუალო და 7-10 ქულით –- მძიმე ხარისხის 
შოკი. 
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2. ტრავმული შოკი 

ყველა იმ შემთხვევაში, როდესაც ადგილი აქვს ტრავმულ შოკს, 
იგი ორგანიზმზე გარეგანი აგენტის ტრავმული ზემოქმედებით არის 
გამოწვეული. მისი ძირითადი ეტიოლოგიური მომენტებია -– სის- 
ხლდენა, ტკივილი, ტოქსემია და ორგანიზმის გაცივება. მათგან წამ- 
ყვანი ადგილი სისხლდენას, სისხლის ცირკულირებადი მოცულობის 
შემცირებას უჭირავს, რომელიც ჰიპოვოლემიას იწვევს. ჩვეულებრივ, 
ეს ფაქტორები შერწყმულია და ორგანიზმზე ერთობლივად ზემოქ- 
მედებენ. ამავე დროს ორგანიზმზე მათი მოქმედების დაწყების დრო 
და ზემოქმედების ინტენსივობა არ არის ერთნაირი. ჩვეულებრივ, იგი 
ტრავმის სპეციფიკაზეა დამოკიდებული. მაგალითად გარეგანი მე- 
ქანიკური ფაქტორის მოქმედების შემდეგ, საკმაოდ სწრაფად (15-20 
წთ) ვითარდება ტოქსემია. ხოლო ე.წ. გასრესის სინდრომის დროს, 
ტოქსემია შოკის ძირითადი ეტიოლოგიური ფაქტორი ხდება. 

ქსოვილების (მათ შორის ძვლოვანი ქსოვილისაც) გასრესის მი- 
ზეზს ზეწოლა წარმოადგენს. ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომი ანუ 
ქრაშ-სინდრომი (CIV5ჩ-შეკუმშვა, გასრესა, გაჭყლეტა) მძიმე ტოქსე- 
მიით ხასიათდება. იგი დეტალურად იქნა აღწერილი სომხეთის ცნო- 
ბილი მიწისძვრის დროს. უფრო ადრეა.ვიშნევსკის მიერ, აღწერილია 
საომარი მოქმედების დროს დაჭრილთა განსაკუთრებით მძიმე მდგო- 
მარეობა, რომელსაც სისხლის შეჩერების მიზნით კიდურებზე ლახ- 
ტის ხანგრძლივად დადება იწვევდა. ლახტის მოხსნის შემდეგ მწვა- 
ვედ განვითარებულ მძიმე მდგომარეობას მან –– "ტურნიკეტულ-იშე- 
მიური შოკი" უწოდა. შ.მაჭავარიანი (1984). 

ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომის პათოგენეზს საფუძვლად შემ- 

დეგი მიზეზები უდევს: 
' 1. ტრავმული ტოქსემია –– რომელიც სისხლში დაზიანებული 
უჯრედების დაშლის პროდუქტების მოხვედრით ვითარდება. ამავე 
დროს ისინი იწვევენ თრომბოჰემორაგიული სინდრომის პროვოცი- 

რებას. 
2. პლაზმის კარგვა – გამოწვეული დაზიანებული კიდურის შე- 

შუპებით. 
3. ტკივილის იმპულსები –– რომლებიც წარმოიქმნება დაზიანე- 

ბის კერაში. 
ქრაშ-სინდრომის კლინიკის გაშლისას, მის მე-2-ე მე-3-ე დღეზე 

ავადმყოფის სიკვდილს თირკმელების მძიმე უკმარისობა განაპირო- 
ბებს. ამავე დროს,ავადმყოფის შოკიდან გამოყვანის მიუხედავად, 
წარმატებული თერაპიის ფონზე 2-3 დღეში აღნიშნული სინდრომის 
ე.წ. მეორე ტალღა ვითარდება, რომლის შედეგადაც დაზიანებულ კი- 
დურზე პულსი სწრაფად ქრება. მოძრაობის საშუალება და მგრძნო- 
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ბელობის ყველა სახე ითრგუნება. მატებას იწყებს. როგორც ადგი- 
ლობრივი, ასევე ზოგადი მოვლენები. ავადმყოფი აპათიური და ძი- 
ლად მივარდნილია, ეცემა არტერიული წნევა.ვითარდება თირკმლის 
უკმარისობის ნიშნები (შ. მაჭავარიანი 1984). 

ამჟამად ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომის კლინიკაში გამოყო- 
ფილია სამი პერიოდი: 

პირველი პერიოდი –– აღირიცხება ზეწოლის ფაქტორისა- 
გან განთავისუფლების მომენტიდან და 48 სთ-ის განმავლობაში 
გრძელდება. კლინიკურად გამოხატულია ლოკალური დაზიანებები, 

ტკივილის სინდრომი, არასტაბილური ჰემოდინამიკა, ჰემოკონცენ- 
ტრაცია, ფსიქო-ემოციური სტრესი. შარდში პროტეინურია და ცი- 
ლინდრურია. შესაბამისი ქირურგიული და თერაპიული ღონისძიებე- 
ბის შემდეგ, გარკვეული დროის განმავლობაში მდგომარეობა სტა- 
ბილური ხდება. 

მეორე პერიოდი – სტაბილური მდგომარეობის კლინი- 
კური სურათის გაუარესებისაკენ შეცვლით იწყება. წინა პლანზე თირ- 
კმელების მწვავე უკმარისობის სინდრომი გამოდის. დიურეზი მცირ- 
დება. შეიძლება განვითარდეს ანურია. ჰიპერკალიემია. კრეატინინის 
მაჩვენებელი მაღალია. (კრეატინინი მაღალია პირველი პერიოდის 
დროსაც). ამ პერიოდისათვის დამახასიათებელია მაღალი ლეტალუ- 
რი გამოსავალი. 

მესამე პერიოდი ––მე-3-4-ე დღეს იწყება და აღდგენითი 
პროცესებით ხასიათდება. ამ პერიოდში მაღალია სეფსისის და სხვა 
ინფექციური გართულებების რისკი. 

მოზრდილებისაგან განსხვავებით, ბავშვთა ასაკში ტრავმული 
შოკის მიმდინარეობა რამდენადმე განსხვავებულია, რაც განპირო- 
ბებულია იმ ფაქტით, რომ ბავშვთა ასაკში შოკის ერექტიული ფაზა 
ძალიან მოკლეა ან არ არის მკვეთრად გამოხატული. ამასთანავე თუ 
ძლიერ სისხლისდენას ადგილი არა აქვს, არტერიული წნევა ხან- 
გრძლივი დროის განმავლობაში ნორმის ფარგლებში რჩება (სტაბი- 
ლურია). ამავე დროს სუნთქვითი დარღვევები ბავშვებში უფრო ად- 
რე ვითარდება,ვიდრე მოზრდილებში.ხანგრძლივი დროის განმაგლო- 
ბაში არტერიული წნევის ნორმის ფარგლებში შენარჩუნება (მოზრდი- 
ლებთან შედარებით) ადრეული ასაკის ბავშვებში ტრავმული შოკის 
ყველაზე დამახასიათებელი თვისებაა. შესაბამისი თერაპიის გარეშე 
ბავშვის ორგანიზმის სისხლის მიმოქცევის ხანგრძლივი და მყარი კომ- 
პენსატორული ცენტრალიზაცია, სწრაფად იცვლება დეკომპენსაცი- 
ით, ეცემა არტერიული წნევა.წნევის დაცემა, როგორც ჰემოდინამი- 
კის დეკომპენსაციის ნიშანი, მეტად არაკეთილსაიმედო ნიშანია და 
იგი მით უფრომეტ უარყოფით პროგნოსტიკულ მნიშვნელობას იძენს, 

რაც უფრო მცირე ასაკის არის ავადმყოფი. 
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ტრამვული შოკის დროს განსაკუთრებული ყურადღება უნდა 
მიექცეს ჰიპოვოლემიის ხარისხისა და ჰემოდინამიკის დარღვევის 
სტადიის ურთიერთკავშირს.ცირკულირებადი სისხლის მოცულობის, 
ასაკობრივ ნორმებთან შედარებით 25%-ით შემცირებისას, ავადმყო- 
ფი ბავშვის ორგანიზმში სისხლის მიმოქცევის ცენტრალიზაცია ყა- 
ლიბდება. ცირკულირებადი სისხლის მოცულობის 35%-ით შემცირე- 
ბას, ჰემოდინამიკის დარღვევის გარდამავალი სტადია ახასიათებს, 
ხოლო დეცენტრალიზაციას ადგილი აქვს 45%-იანი დეფიციტის 
დროს. უნდა აღინიშნოს, რომ ასეთი ურთიერთკავშირი კარგად არის 
გამოხატული. იგი საკმაოდ მყარი კრიტერიუმია ინფუზიური თერა- 
პიის ჩასატარებლად საჭირო სისხლის შემცვლელების,იმ მინიმალუ- 
რი მოცულობების გამოსათვლელად, რომელიც დასჭირდება ავად- 
მყოფს ცირკულირებადი სითხის მოცულობის აღსადგენად,გარეგა- 
ნი სისხლდენის სრული შეჩერების პირობებში. შესაბამისად, ცენტრა- 
ლიზაციისას იგი შეადგენს–- 15მლ/კგ-ს.გარდამავალ სტადიაში – 
20-25 მლ/კგ-ს და დეცენტრალიზაციის შემთხვევაში –- 27-30 მლ/კგ. 

შოკის დროს ჰემოდინამიკის დარღვევის კლინიკური ნიშნები 
მოყვანილია ცხრილში M 24. 

  

  

ცხრილიM 24 

სტადია შოკის სტადიის კლინიკური დახასიათება 

სისხლის ფსიქომოტორული აგზნება ან დათრგუნვა. სისტოლური 

მიმოქცევის ა/ნ და საკობრივი ნორმის ფარგლებში ან+ 20%. 

ცენტრალიზაცია პულსური წნევის დაქვეითება. პულსი დაძაბულია, 
ტაქიკარდია 150%-მდე ასაკობრივი ნორმიდან. ზოგჯერ 

ბრადიკარდია.ქოშინი კანის საფარველი ფერმკრთალი, 

ცივი, “მარმარილოვანი”, ფრჩხილების, ლორწოვანი 

გარსების ციანოზური ელფერი 
  

გარდამავალი ბავშვი დათრგუნულია. სისტოლური ა/წ 
დაქვეითებულია, მაგრამ არა უმეტეს 60%-ით 
ასაკობრივი ნორმიდან. პულსი სუსტი ავსების. სიხშირე 

150%-მდე ასაკობრივი წორმიდან. ქოშინი. მკვეთრად 

გამოხატული სიფერმკრთალე. აშკარა აკროციანოზი. 

  

ოლიგურია. . 

სისხლის ბავშვი დათრგუნულია. სისტოლური ა/წ ნორმაზე 60 
მიმოქცევის %-ზე მეტად დაქვეითებული დიასტოლური ა/ნ არ 
ცენტრალიზაცია ისინჯება. პულსი ძაფისებური. ტაქიკარდია> 150%. კანი 

ფერმკრთალ-ციანოზური, სუნთქვა ზედაპირული, 
გახშირებული. ცენტრალური ვენოზური წნევა ნორმაზე 

მეტია, ნაკლებად დამოკიდებული გულის უკმარისობის 

ხარისხზე. ქსოვილებიდან სისხლდენა მომატებული. 

ანურია. 
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შოკის კლინიკის სიმძიმის პროგრესთან ერთად, პროგრესირებს 
ქსოვილთა პერფუზიისა და ჟანგბადის მიწოდების დეფიციტი. გამომ- 
დინარე ორგანიზმისათვის ჟანგბადის მნიშვნელობიდან (იხ.თავი 1), 
ლოგიკურია ცირკულირებად სისხლში მისი შემცველობის მაჩვენებ- 
ლის გამოყენება შოკის სიმძიმის ხარისხისა და მისი შესაბამისი ფა- 
ზის დასახასიათებლად. 

ამ თვალსაზრისით შემუშავებულ კლასიფიკაციათა შორის, 
პრაქტიკაში დანერგილია კლასიფიკაცია, რომელშიც ძირითად მაჩ- 
ვენებლად პერიფერიულ და შერეულვენურ სისხლში ჟანგბადის პარ- 
ციალური დაძაბულობა არის აღებული. 

I –– ხარისხის შოკი –– კომპენსირებული ფაზა –– ვითარდება 
კიდურების მრავლობითი მოტეხილობებისას ან შერწყმული ტრავმე- 
ბის დროს. ცნობიერება შენახულია. გამოხატულია ეიფორია, მოუს- 
გენრობა, შიში, ქოშინი, ოფლიანობა, შემცივნება. გულის ტონები მა- 
ღალი, ნათელი. არტერიული წნევა ასაკობრივი ნორმის ფარგლებში 
ავსების, ზოგჯერ დაძაბული. ჩვეულებრივ გამოხატულია ტაქიკარ- 

დიის ტენდენცია: ჟანგბადის პარციალური დაძაბულობა ვენურ სის- 
ხლში 30 მმ.ვწყ.სვ-მდე. ცირკულირებადი სისხლის მოცულობა სის- 
ხლდენის ხარჯზე შემცირებულია 25%-ით. 

II –– ხარისხის შოკი –– სუბკომპენსირებული ფაზა –– ჩვეულებ- 
რივ ვითარდება მძიმე, მრავლობითი, შერწყმული მოტეხილობების 
შემთხვევაში (შესაძლებელია გულ-მკერდის და მუცლის ღრუს ორ- 
განოების ტრავმა). ცნს-ს ფუნქციები დათრგუნულია. ქოშინი გაძლი- 
ერებულია. კანი ფერმკრთალი. ტუჩ-ცხვირის სამკუთხედი ზომიერად 
ციანოზური. კანი შეხებით ცივი. პულსი უმეტესად სუსტი აგსების. 
ტაქიკარდია. არტერიული წნევა მომატებულია. ჟანგბადის პარცია- 
ლური დაძაბულობა ვენურ სისხლში 10-20 მმ.ვწყ.სვ. შერეულ ვენურ 
სისხლში 25 მმ.ვწყ.სვ.ზე დაბალი. ცირკულირებადი სისხლის დეფი- 
ციტი (სისხლდენის ხარჯზე) - 35%-მდე. 

II –– ხარისხის შოკი –– დეკომპენსაციის ფაზა --– ახასიათებს 
უკიდურესად მძიმე, მრავლობით და შერწყმულ ტრავმას. ცნს-ს ფუნ- 
ქციები ძლიერ დათრგუნულია. ავადმყოფთან კონტაქტში შესვლა შე- 
უძლებელია. გამოხატული ადინამია. აკროციანოზი. კანი ფერმკრთა- 
ლი დამახასიათებელი “მარმარილოვნებით". ტაქიკარდია, პერიფერი- 
ული პულსი სუსტი ავსების და დაჭიმულობის. გულის ტონები მოყ- 
რუებული. არტერიული წნევა დაქვეითებული. ჟანგბადის პარციალუ- 
რი დაძაბულობა პერიფერიულ სისხლში 10 მმ.გწყ.სვ-ზე დაბალი; შე- 
რეულ ვენურ სისხლში 20 მმ.ვწყ.სვ-ზე დაბალი. 

ზემოთ მოყვანილი კლასიფიკაციის მონაცემების შედარებისას 
24-ე ცხრილის მონაცემებთან, კლინიკური დიაგნოსტიკის თვალსაზ- 
რისით მრავალი საინტერესო პარალელის გავლება შეიძლება. მათი 
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ანალიზი და ვონკრეტული ავადმყოფის მონაცემების გათვალისნწნი- 
ნება ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში, შოკის კლინიკური სურათის ობი- 
ექტურად შეფასების საშუალებას იძლევა. ამგვარი მიდგომა ზრდის 
გათვალისწინებული პათოლოგიური სინდრომების პანორამას და მეტ 
ღირსებას მატებს ავადმყოფისადმი მიდგომას, როგორც კლინიკო- 
დიაგნოტიკური, ასევე თერაპიული თვალსაზრისით. 

ტრავმული შოკის განსაკუთრებულ შემთხვევას ქალა-ტვინის 
ტრავმა (ქტტ ) წარმოადგენს, რომელიც ბავშვთა ასაკში მაღალი ლე- 
ტალური მაჩვენებლით გამოირჩევა. 

ზოგიერთი ავტორის მ.სუმერკინა (1985), ლ.სოკოვი (1987) მო- 
ნაცემებით, ქტტ-ით გამოწვეულ სიკვდილიანობას ბავშვთა სიკვდი- 
ლიანობის საერთო სტრუქტურაში ერთ-ერთი წამყვანი ადგილი უჭი- 
რავს. ხოლო ზოგჯერ, უსწრებს კიდევაც ამ მაჩვენებლით ინფექცი- 

ურ სნეულებებს. ტრავმით გამოწვეული ბავშვთა სიკვდილიანობის 
– 35,3 % სწორედ ქტდგ-აზე მოდის. 

სხვა ავტორების მონაცემებით, სიკვდილიანობა ბავშვთა ასაკ- 
ში ქტტ-ს მძიმე შემთხვევებშიც კი, მხოლოდ – 10%-ს აღწევს, ხოლო 
შემთხვევათა – 88% -ში, ავადმყოფთა სრული გამოჯანმრთელება 
ან ზომიერი ინვალიდიზირება ფიქსირდება. დ.ბრიუსი და თანაავტ. 
(1974). ამავე ავტორთა მონაცემებით, ზოგიერთ შემთხვევაში თვით 
ტვინის ღეროს დაზიანების სიმპტომატიკაც კი არ წარმოადგენს ცუდ 
პროგნოსტიკულ ნიშანს. ამ შემთხვევაში სტატისტიკა, სიკვდილია- 
ნობის მაჩვენებელსა და ქტტ-ით დაავადებულ ბავშვთა ნეგროლო- 
გიური გამოკვლევების შედეგებს შორის, გარკვეულ კორელაციას ავ- 

ლენს (იხ. ქვევით). გამოკვლევის შედეგები გვიჩვენებს ავადმყოფის 
მდგომარეობას კლინიკაში შემოსვლისას და შესაბამის ლეტალობის 

მაჩვენებელს პროცენტებში: 
დეცერბერაცია და ზოგადი ჰიპოტონია – 23%. 
გუგების ბილატერალური უძრაობა – 29%. 
სიცივით გაღიზიანებაზე რეაქციის გაუარესება ან არყოფნა 

– 33%; 
თავის ტვინის ღეროს არეფლექსია: 
ა) სუნთქვა შენარჩუნებულია – 57% და 
ბ) პერიოდული'აპნოე –– 100%. 
ქტტ-ს იზოლირებული ფორმის დროსდა მაშინ,როდესაც ტრავ- 

მის სურათში ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების სიმპტო- 
მატიკა ჭარბობს, ავადმყოფი ბავშვის მდგომარეობის სიმძიმეს ახა- 
სიათებენ ტერმინით –– კომა, რომელიც ნერვულისისტემის ფუნქცი- 
ათა ღრმა დარღვევებზე მიუთითებს. 

ტრავმული შოკის დროს ძლიერ ცვლილებებს განიცდის ბავშვის 

ორგანიზმის იმუნური სტატუსი. ცვლილებების ინტენსიურობა 
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პირდაპირ კავშირშია ტრავმის სიმძიმესა და პერიოდთან. ქტტ-ს 
დროს ირღვევა ჰემატოენცეფალური ბარიერის ( ჰებ ) ნატიფი 
სტრუქტურის მთლიანობა,რის შედეგადაც ის ვეღარ ინარჩუნებს 
თავის ტვინის იმუნური სისტემის ავტონომიურობას და ორგანიზმის 
იმუნოსტაზი პათოლოგიურ ცვლილებებს განიცდის. იმუნური სტა- 
ტუსის ზოგიერთი მაჩვენებლის ცვლილება ქალა-ტვინის მწვავე, და- 
ჟეჟილი, იზოლირებული ტრავმის დროს ბავშგთა ასაკში, შესწავლი- 
ლია ჩვენს მიერ. ამ კუთხით ჩატარებული გამოკვლევების საფუძველ- 
ზე დადგენილია: 

1. თავის ტვინის მსუბუქი ხარისხის დაჟეჟილობის დროს უმწვა- 
ვეს პერიოდში: პერიფერიულ სისხლში 

ა) –– დაქვეითებულია ლეიკოციტების (ნეიტროფილების, ბაზო- 
ფილების, ეოზინოფილების და მონოციტების) აბსოლუტური 
და პროცენტული რაოდენობა. 
ბ)–– დაკლებულია I ლიმფოციტების, მათი სუბპოპულაციების, 
თეოფილინრეზისტენტული და თეოფილინმგრძნობიარე უჯრე- 
დების აბსოლუტური და პროცენტული რაოდენობა. 
შემცირებულია მათი თანაფარდობის ინდექსი. 
გ) –– დაქვეითებულია ბლასტტრანსფორმირებული უჯრედების 
რაოდენობა აუტოლოგიური L და არა-I ლიმფოციტების 

შერეულ კულტურაში და დარღვეულია საკუთარი 
აუტოანტიგენების ამოცნობის ფუნქცია. 
დ) –– მწვავე პერიოდში ლეიკოგრამების და იმუნოგრამების 
მაჩვენებლები ნორმალიზდება. 

-2. თავის ტვინის დაჟეჟილობის მძიმე ხარისხის უმწვავეს და მწვა- 
ვე პერიოდებში გამოვლენილია: 

ა) – პერიფერიულ სისხლში ლეიკოციტოზი (ნეიტროფილოზი, 
მონოციტოზი, ეოზინოფილია), ლიმფოციტების, როგორც 
პროცენტული, ასევე აბსოლუტური მაჩვენებლის დაკლება. 
ბ) –– ლიმფოციტების და მათი სუბპოპულაციების თეოფილინ- 
რეზისტენტული და თეოფილინმგრძნობიარე უჯრედების 
რაოდენობის დაქვეითება და მათი თანაფარდობის ინდექსის 
მომატება, თეოფილინმგრძნობიარე უჯრედების რაოდენობის 
შემცირების ხარჯზე. ლიმფოციტების აბსოლუტური და პრო- 
ცენტული რაოდენობის და “სტრეს” ლიმფოციტების პროცენ- 
ტული რაოდენობის მომატება. 

გ) – აუტოლოგიურ L და არა-I ლიმფოციტების შერეულ კულ- 
ტურაში გამოვლენილია ბლასტტრანს-ფორმირებული უჯრედების 
რაოდენობის მომატება, რაც აუტოლოგიური თ და არა-I უჯრედე- 
ბის შეუთავსებლობის, აუტოაგრესიის და აუტოიმუნიტეტის მაჩვე- 
ნებელია. 
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3 –– თავის ტვინის დაჟეჟილობის ლეტალურ შემთხვევებში 
უმწვავეს პერიოდში პერიფერიულ სისხლში გამოვლენილია: 
ა) –– ლეიკოციტოზი (ნეიტროფილოზი და ეოზინოფილია); 

ლიმფოციტების რაოდენობის დაქვეითება.I-უჯრედების და 
მათი სუბპოპულაციების რაოდენობის დაკლება. თეოფილინ- 
რეზისტენტული და თეოფილინმგრძნობიარე უჯრედების შე- 
ფარდების დარღვევა ინდექსის მომატების სახით. თეოფილინ- 
მგრძნობიარე უჯრედების შემცირების და თეოფილინრეზის- 
ტენტული უჯრედების მმომატების ხარჯზე. 
ბ) –– აუტოლოგიური თ და არა-I ლიმფოციტების შერეულ 
კულტურაში ბლასტტრანსფორმირებული უჯრედების რაოდე- 
ნობის შემცირება მიუთითებს აუტოანტისხეულების ამოცნობის 

ფუნქციის დარღვევაზე. 
4 –– თავის ტვინის ხარისხის დაჟეჟილობის უმწვავეს პერიოდში 

“განვითარებული იმუნოდეფიციტი შემდგომ, მწვავე პერიოდში უფ- 
რო ღრმავდება. ვითარდება აუტოიმუნური პროცესები და აუტოაგ- 
რესია, რაც ხშირად ტვინის შეშუპების, ვიტალური ფუნქციების დარ- 
ღვევის, პნევმონიის განვითარების და ავადმყოფის სიკვდილის მი- 
ზეზი ხდება. 

5 –– შესწავლილი იმუნოლოგიური მაჩვენებლების მდგომარეო- 
ბა პირდაპირ დამოკიდებულებაშია თავის ტვინის ტრავმის სიმძიმე- 
სა და მის პერიოდთან, რაც შეიძლება გამოყენებულ იქნეს პათოლო- 
გიური პროცესის ხარისხის, სიმძიმის, სტადიისა და მოსალოდნელი 

გართულებების პროგნოზირებისათვის. 
ხ –– თავის ტვინის დაჟეჟილობის უმწვავეს პერიოდში იმუნო- 

ლოგიური სტრესის დამახასიათებელ გამოვლინებას ლიმფოპენია 
(მწვავე სტრესული იმუნოდეპრესია) და სისხლში “სტრეს”-ლიმპოცი- 
ტების მომატება წარმოადგენს, რაც ორგანიზმის ადაპტაციურ რე- 
აქციაზე მიუთითებს. თავის ტვინის დაჟეჟილობის უმწვავეს პერი- 
ოდში ლიმფოპენიის არსებობა თავის ტვინის დაჟეჟილობის მსუბუქი 
და მძიმე ფორმების სადიაგნოზო-სადიფერენციაციო საშუალებაა. 

7 –– თავის ტვინის დაჟეჟილობის პათოგენეზში მექანიკური, სსის- 
ხლძარღვოვანი, ლიქვორო და ნეოროდინამიური ფაქტორების გარ- 
და, მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ნეიროიმუნოლოგიური მექანიზ- 
მი და იმუნოლოგიური ჰომეოსტაზის დარღვევები. 

დ. კვარაცხელია (1995). 
ქალა-ტვინის ტრავმული დაავადების მკურნალობა ბავშვთა 

ასაკში, მეტად პრობლემატური საკითხია. არ არსებობს მისი მკაფი- 
ოდ ჩამოყალიბებული ან საყოველთაოდ მიღებული კონკრეტული სქე- 

მა. ასევე განსხვავებულია შეხედულებები, ცალკეულ სამკურნალო 
პრეპარატის ან მკურნალობის მეთოდის გამოყენების მიზანშეწონი- 
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ლობის შესახებ, სხვადასხვა შემთხვევაში. 
ასაკობრივი თვალსაზრისით, ქალა-ტვინის ტრავმული დაავადე- 

ბისათვის, დამახასიათებელია გარკვეული პათოფიზიოლოგიური თა- 
ვისებურებები. ამ ასაკში გაცილებით უფრო ხშირად ვლინდება თა- 
ვის ტვინის სისხლძარღვების სისხლსავსეობისაკენ მიდრეკილე- 
ბა.მაღალია ცირკულირებადი სისხლის მოცულობა და სიჩქარე. რაც 
იმას ნიშნავს, რომ ბავშვთა ასაკში მაღალია თავის ტვინის დიფუზუ- 
რი შეშუპების ალბათობა. ამიტომ იმ შემთხვევებში, როდესაც გამო- 
ირიცხება ნეიროქირურგიული ჩარევის აუცილებლობა, ქტტ-ს მკურ-' 
ნალობის მეთოდები ქალაშიდა წნევის მომატების სინდრომის მკურ- 
ნალობის მეთოდების იდენტურია. ყოველთვის უნდა იყოს გათვალის- 
წინებული ის ფაქტი, რომ შეუძლებელია – "იზოლირებულად ტვი– 
ნის” მკურნალობა. 

მკურნალობა უნდა დაიწყოს იმ სასიცოცხლო ფუნქციათა დარ– 
ღვევის აღდგენით, რომლებიც ქტტ-ს შემთხვევაში ყველაზე ხშირად 
ზარალდებიან. ამ დროს ძირითადად სასუნთქი სისტემა (სუნთქვა) და 
ჰემოდინამიკა იშლება, ამიტომ აუცილებელია სასუნთქი გზების გამ- 
ტარებლობის აღდგენა, რაშიც ცხვირ-ხახიდან და ტრაქეიდან ლორ- 
წოს ან ასპირირებული მასების გაწოვა იგულისხმება. საჭიროების 
შემთხვევაში კეთდება ნაზოტრაქეალური ან ოროტრაქეალური ინ- 
ტუბაცია. აუცილებელია ოქსიგენოთერაპია ჟანგბადის შემცველი ნა- 
რევით, ამ უკანასკნელის პროცენტული შემადგენლობის ნორმების 
დაცვით. საჭიროების შემთხვევაში ტარდება ფილტვების ხელოვნუ- 
რივენტილაცია. მისი მიზანია ჰიპოკაპნიის შექმნა ტვინის სისხლძარ– 
ღვების სისხლით გადავსების თავიდან ასაცილებლად. მისი წარმა- 
ტებით განხორციელებისათვის აუცილებელია ჰიპეროქსემიის თავი- 
დან აცილება. ე.ი. ჰიპოკაპნიის ფონზე -–– უნდა გამოირიცხოს ჰიპე- 
როქსემიის საშიშროება. 

ჰემოდინამიკური დარღვევების კორექცია სისხლის ცირკული- 
რებადი მოცულობის აღდგენას გულისხმობს. გულის უკმარისობის, 
მიკროცირკულაციის მოშლის, პერიფერიული სპაზმის, არტერიალუ- 
რი წნევის დაცემის და ზოგადად შოკის კლინიკის განვითარებისას, 
ჩვენების მიხედვით, შეიძლება გამოყენებულ იქნას სისხლის და მისი 
კომპონენტების ტრანსფუზია. სისხლის შემცვლელების ინფუზია (რე- 
როპოლიგლუკინი, პოლიგლუკინი, ჰემოდეზი). გამოიყენება კარდიო- 
ტონური და ვაზოტონური პრეპარატები, სხვა სიმპტომატური საშუ- 
ალებები. მოწესრიგებული ცირკულაცია ტვინის ქსოვილის ნორმა- 
ლური პერფუზიის გარანტიაა. 

ინტენსიური თერაპიის აუცილებელ კომპონენტებს წარმოადგე- 
ნენ დეჰიდრატაცია და მონიტორინგი. 

დეჰიდრატაციის მიზნით ყველაზე ხშირად გამოიყენებიან ლა- 
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ზიქსი, მანიტოლი და გლიცერინი. ლაზიქსის სადღეღამისო დოზა – 
4 მგ/კგ-ს შეადგენს. იგი ჩვეულებრივ-–– 2-3 ჯერზე ნაწილდება. რაც 
შეეხება მანიტოლს (მანიტს), მისი გამოყენების ჯერადობასა და დო- 
ზირებაზე ავტორთა დამოკიდებულება არაერთგვაროვანია. ცნობი- 
ლია, რომ ინფუზიის შემდეგ მანიტი რჩება არაუჯრედულ სითხეში, 
სისხლძარღვებს შიგნით და ზრდის სისხლის ოსმოსურ წნევას. სხვა 
დიურეზულ საშუალებებთან შედარებით, მანიტი უფრო დიდი ხნით 
ცვლის სისხლის რეოლოგიურ მაჩვენებლებს და იწვევს ჰემოდილუ- 
ციას. ამ პრეპარატის მეტად მნიშვნელოვან თვისებას, პათოლოგიუ- 
რი პროცესის დროს მიმდინარე თავისუფალი რადიკალების წარმოქ- 
მნის მექანიზმის დათრგუნვა წარმოადგენს. ზღუდავს რა ჟანგბადის 
შესაბამისი მეტაბოლიტების რაოდენობას (იხ. თავი I), ამ გზით იგი 

უჯრედთა მემბრანული სტრუქტურების მთლიანობას იცავს და მათ 
ბარიერ'ულ ფუნქციას უნარჩუნებს. 

ამ გარემოების გათვალისწინებით, მანიტი ყველა იმ პათოლო- 
გიური პროცესების დროს გამოიყენება, როდესაც ჟანგბადის პეროქ- 
სიდული და სხვა ტიპის თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნება. ამ 
ტიპის რეაქციები თავის ტვინში სხვადასხვა მიზეზით გამოწვეული 
ცერებრალური ჰიპოქსიის, მენინგიტების და თავის ტვინის შეშუპე- 
ბის დროს ვითარდება. 

მ. ლევინის და დ.ევანსის (1985) მონაცემებით, იმ ახალშობილებ- 
ში, რომელთაც ასფიქსიის მძიმე ფორმა გადაიტანეს, მანიტის 
გამოყენება ამცირებს თავის ტვინის შეშუპების მოვლენებს და 
აქვეითებს ქალაშიდა ჰიპერტენზიას. 

ვ. მიხელსონი (1989), ი. მარკოვა (1993) და სხვები –– 0,5-1 გ მშრა- 
ლი ნივთიერება (1 კგ-ზე, ინტრავენურ დოზას მიუთითებენ. 

გლიცერინისათვის (#6! 0§ დოზა იმავე – 1 გ/1 კგ-ზე რაოდე- 
ნობას შეადგენს. 

ამავე დროს, ავტორების: ლ.ფ. მარშალის, რ. ვსმითის და თანა- 
ავტორების მონაცემებით, მანიტის შედარებით დაბალი დოზები (0,25 
გ/ კგ-ზე) დეჰიდრატაციის თვალსაზრისით ისეთივე ეფექტს იძლევა, 
როგორც უფრო მაღალი დოზები. სხვა ავტორები ჰ.ა. შენკინი (1975), 
ჰ.ე. ჯეიმსი (1980) და ბ.ლ. ვაისი (1962) თვლიან, რომ სასურველი ეფექ- 
ტის მიღება მხოლოდ მაღალი დოზების 0,5-1,5 გ/კგ გამოყენებით შე- 
იძლება. უპირატესობა მანიტოლის დოზების მაღალი ან დაბალი მნიშ- 
ვნელობების გამოყენებისას, დადგენილი არ არის. ამავე დროს ცნო- 
ბილია, რომ მრავალჯერადი გამოყენებისას, მანიტოლის ყოველი მომ- 
დევნო ულუფის ეფექტურობა წინა ულუფებთან შედარებით დაბა- 
ლია. ზოგჯერ, მანიტის გამოყენების შემდეგ, აღინიშნება ქალაშიდა 
წნევის მომატების სინდრომის რეციდივი.ს.ფ. მაკგრავის (1978) მო- 
ნაცემებით, რეციდივი შესაძლოა პირობადებული იყოს მანიტის ინ- 
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ტერსტიციალურ სითხეში მოხვედრით. სისხლძარღვების გარეთ კი, 
მანიტი იზიდავს წყლის მოლეკულებს, რაც ინტერსტიციის მოცულო- 
ბის ზრდას და პროგრესირებად ზეწოლას იწვევს. 

ფ.უ. ფეიგის და დ.კ. მაკქარდის (1977) გამოკვლევებმა მანიტო- 
ლის გამოყენების ცალკეულ ეპიზოდებთან დაკავშირებული გართუ- 
ლებების საშიშროების არსებობა აჩვენა. თავის ტვინს სხვა ორგანო- 
ებისაგან განსხვავებით, დეჰიდრატაციის "პროფილაქტიკის" საკუ-.- 
თარი დამცავი მექანიზმი გააჩნია. კერძოდ, თავის ტვინის უჯრედებ- 
ში მეტად სპეციფიური, ოსმოსურად აქტიური ნივთიერებები –- ე.წ. 
“უცნობი ბუნების ოსმოლები” წარმოიქმნება. ამ ნივთიერებათა მოქ- 
მედება, როგორც ოსმოსურად აქტიური წარმონაქმნებისა –– წყლის 
მიზიდვაში მდგომარეობს. ამ მექანიზმით, ისინი თავის ტვინის ინ- 
ტრაცელულარულ მოცულობას ფიზიოლოგიური ნორმების ფარ- 
გლებში არეგულირებენ. ამიტომ ტვინის ქსოვილის მიერ აღნიშნულ 
ნივთიერებათა გამომუშავების შემდგომ, მათი მოქმედების თანხვედ- 
რა დეჰიდრატაციის მიზნით მანიტის ინფუზირებულ დოზის ნაწილის 
ინტერსტიციაში გადასვლასთან, შეიძლება თავი სტვინის ქსოვილის 
შეშუპების გაძლიერების მიზეზი გახდეს, 

ყოველი ზემოთქმულიდან გამომდინარე, მიუხედავად მანიტო- 
ლის გამოყენების შემთხვევათა დიდ ნაწილში მიღწეული დადებითი 
ეფექტისა, სამკურნალო მიზნით მისი დანიშნვისას, საჭიროა შემდე- 
გი რეკომენდაციების გათვალისწინება: 

1. –– გამოყენებული იქნას ყველაზე მცირე ეფექტური დოზები. 
2. –– პრეპარატი არ უნდა იქნეს განმეორებით შეყვანილი 6-8 

სთ-ზე უფრო ადრე. 

3, –– სისხლის ოსმოლარობა შენარჩუნებული უნდა იქნას 320 
მოსმჯ/ლ დონეზე. 

ქ. მორიე (1994) თვლის, რომ ეცს-ში ნატრიუმის იონის შემცვე- 
ლობაზე მანიტის ზეგავლენამ, შეიძლება ორგანიზმში ელექტროლი- 
ტების ბალანსის დარღვევა განაპირობოს. ხოლო მისი ჰიპერდოზი- 
რებისას –– არსებობს აციდოზის განვითარების საშიშროება. გარდა 
თირკმელების უკმარისობის გართულების გამო საჭირო სიფრთხი- 
ლისა, გულის უკმარისობის დროს მანიტოლის ზემოქმედებით გამოწ- 
ვეულმა ცირკულირებადი სისხლის მოცულობის ზრდამ, შეიძლება 
უარყოფითი გავლენა იქონიოს გულის დასუსტებულ კუნთებზე. 

ტრავმის დროს განვითარებული მძიმე აციდოზის შემთხვევაში 
შესაძლებებლია ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის გამოყენება (იხ. თა- 
ვი მჟავა ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევის კორექცია), ხოლომე- 
ტაბოლური ალკალოზის კორექცია კალიუმის პრეპარატებით 
წარმოებს. ნაჩვენებია ჰორმონოთერაპია (პრედნიზოლონი, დექსამე- 
ტაზონი). დაბალი არტერიული წნევის დროს,რეკომენდირებულია მა- 
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თი ინტრავენური შეყვანა. ფართოდ გამოიყენება ვიტამინების მაღა- 
ლი დოზები (8, C, C და ჩ ჯგუფები, კოკარბოქსილაზა, ატფ). ნაჩვე- 
ნებია სინდრომული და სიმპტომატიკური მკურნალობა. 

რაც შეეხება მონიტორინგს, იგი მკურნალობის მეტად ეფექტუ- 
რი და სპეციფიური სახეა, რომელიც მედ-პერსონალისაგან მაღალ 
პროფესიულ დონეს მოითხოვს და აქ მის განხილვას არ შევუდგებით. 

განსხვავებულია ავტორთა მოსაზრებები კრანიოცერებრალუ- 
რი ჰიპოთერმიის შესახებაც. რეკომენდაციები, ცალკეულ შემთხვე- 
ვებში რადიკალურად განსხვავდება ერთმანეთისაგან, თუმცა მათი 
უმრავლესობა ქტტ-ს მძიმე ფორმების დროს, განსაკუთრებით იმ შემ- 
თხვევაში, როდესაც ზემოთ აღწერილი მეთოდების გამოყენებით ქა- 
ლაშიდა წნევის მომატების სინდრომის კუპირება ვერ ხერხდება, ჰი- 
პოთერმიისა და სედატიური საშუალებების მაღალი დოზების გამო- 
ყენების აუცოლებლობას მიუთითებს. 

ქალა-ტვინის ტრავმული დაავადების პირველ დღეებში ავად- 
მყოფი სრულ პარენტერალურ კვებაზე იმყოფება. დადებითი დინა- 
მიკის შემთხვევაში, მისი ორალურ კვებაზე გადაყვანა დაავადების მე- 
სამე – მეოთხე დღიდან ან ყლაპვის რეფლექსის გაჩენის (აღდგენის) 

შემდეგ ხდება. კვების დეფიციტის კორექცია პარენტერალური კვე- 
ბის ულუფების დამატებით წარმოებს. 

ბოლო დროს აქტიურად შეისწავლება იმუნომოდულაციური თე- 
რაპიის პერსპექტივები ქალა-ტვინის ტრამვის დაავადების მკურნა- 
ლობაში. იგი განიხილება,როგორც ქტტ-ს სრულყოფილი მკურნალო- 
ბის აუცილებელი შემადგენელი ნაწილი. 

ჩვენს მიერ ჩატარებული გამოკვლევების საფუძველზე დადგე- 
ნილი იქნა, რომ თავის ტვინის დაჟეჟილობის მძიმე ფორმების დროს 
განვითარებული აუტოიმუნური და აუტოაგრესიული პროცესების 
(ტვინის შეშუპება, ტვინის ღეროს ვიტალური ფუნქციების დარღვე- 
ვა და სხვა) მკურნალობის მიზნით, რეკომენდირებულია იმუნომოდუ- 
ლატორების – (პლაფერონი, მიელოპიდი) და იმუნოდეპრესანტების 
(სტეროიდები) გამოყენება. დ, კვარაცხელია(1995). 

მეტად აქტუალურია საკითხი სტეროიდების გამოყენების და 
დოზირების შესახებ. ასევე მნიშვნელოვანია ქალა-ტვინის ტრამვუ- 
ლიდაავადების სტეროიდული მკურნალობის დაწყების ვადების დად- 
გენა იმ თვალსაზრისით, რომ მიღწეულ იქნას გლუკოკორტიკოიდე- 
ბის, როგორც მძლავრი იმუნოსუპრესორების დამთრგუნავი ეფექტი, 
აუტოიმუნური ანუ აუტოაგრესიული პროცესების მიმართ. 

ზ.ს. ხელაძე (1978), კ.შ. მაჭავარიანი (1980), ე.ვ. შმიტი. ი.ვ. გა– 
ნუშკინა (1984) მიიჩნევენ, რომ IL და 8 ლიმფოციტების აუტოიმუნუ- 
რი კლონების მნიშვნელოვან სუპრესიას გლუკოკორტიკოიდები, მხო- 
ლოდ ადრეული გამოყენების შემთხვევაში იძლევიან, რაც მათი მოქ- 
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მედების ხანგრძლივ ეფექტსაც განაპირობებს. ამ მოსაზრების საწი- 
ნააღმდეგოდ, გ.გ.შახაროვა (1973), ი.-დ.რედკინი და თ.ფ.სოკოლოვა 
(1983) მიიჩნევენ, რომ ტვინის ქსოვილის საწინააღმდეგო ანტისხეუ- 
ლების თავდაპირველი წარმოქმნა ორგანიზმის დამცველობით რეაქ- 
ციას წარმოადგენს და ამიტომ ჰორმონების შეყვანა მათ მოგვიანე- 
ბით, ქალა-ტვინის ტრავმის მიღებიდან 10-14 დღე-ღამის გასვლის 
შემდეგ მიაჩნიათ მიზანშეწონილად. 

ასევე არაერთგვაროვანია დამოკიდებულება გლუკოკორტიკო- 
იდების დოზების მიმართაც. დ.ფ. ბეკერის (1979) მონაცემებით, აუ- 
ცილებელია სტეროიდების მალალი დოზების გამოყენება. ე.ბ. სიროვ- 
სკი (1987) შედარებით დაბალი დოზების ეფექტურობას მიუთითებს, 
ხოლო ფ. კუპერი და თანაავტორები (1979) თვლიან, რომ პრეპარა- 
ტის დოზას გადამწყვეტი მნიშვნელობა არა აქვს. 

ამდენად, შეიძლება გაკეთდეს უცილო დასკვნა, რომ სტეროი- 
დების გამოყენება აუცილებელია, ხოლო ზემოთაღნიშნული თავის 
ტვინის "იზოლირებული" მკურნალობის შეუძლებლობის პრინციპი- 
დან გამომდინარე –– ჰორმონების გამოყენებისას აუცილებელად უნ- 
და მივიღოთ მხედველობაში მათი ზეგავლენა ორგანიზმის სხვადას- 
ხვა სასიცოცხლო სისტემებსა და ორგანოებზე, რაც სხვა 
პათოლოგიების გათვალისწინებით, მეტ-ნაკლებად ოპტიმალური 
დოზის ინდივიდუალურად შერჩევის შესაძლებლობას მოგვცემს. 

ბოლო დროს, გარკვეული გამოცდილება დაგროვდა იმუნომო- 
დულატორებით კომბინირებული მკურნალობის ეფექტური 
დადებითი შედეგების შესახებ. ა.პ. რომანოვის და ნ.ი.ლისიანის (1991) 
მონაცემებით, რეკომენდირებულია IL-აქტივინისა და მიელოპიდის 
კომბინირებული გამოყენება. ვ.ი.ეგორბუნოვი (1989- 1990) I-აქტივი- 
ნისა და მეთილურაცილის ერთობლივი გამოყენებით ქტტ-ს მძიმე 
ფორმების.დროს აღწევდა ფაგოციტოზის სტიმულაციას, როგორც 
პულმონარული გართულებების პროფილაქტიკისა და მკურნალობის 
უფექტურობის ამაღლების საშუალებას. რაც მისი მონაცემებით, სა- 
ერთო ლეტალურ გამოსავალში 12%-ით ამცირებდა სიკვდილიანო- 
ბის მაჩვენებელს. პედიატრიულ პრაქტიკაში საკითხი ამ პრეპარატე- 
ბის და მათი კომბინირებული გამოყენების ეფექტურობის შესახებ, 

ჯერ კიდევ კვლევის სტადიაში იმყოფება. 
ბოლოს შეიძლება რეზიუმეს სახით დავასკვნათ, რომ ქალა-ტვი- 

ნის ტრავმის მკურნალობისას ბავშვთა ასაკში, რომელიც აგებულია 
ქალაშიდა წნევის მომატების სინდრომის თერაპიის ძირითად პრინ- 
ციპებზე, მთავარია: –– ზოგადი ღონისძიებები მიმართული პათოლო- 
გიური პროცესის პროგრესიების პირობების სალიკვიდაციოდ. თე- 
რაპიის ინდივიდუალიზაცია, რომელიც ითვალისწინებს კონკრეტულ 
შემთხვევაში ცენტრალური და ცერებრალური ჰემოდინამიკის თავი- 
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სებურებებს, ნივთიერებათა ცვლის მდგომარეობას როგორც მკურ- 
ნალობის დაწყების წინ, ასევე მისი მიმდინარეობის პროცესში და ამ 
პოზიციათა თანხვედრას მკურნალობის განხილული ძირითადი პრინ- 
ციპების ერთობლიობასთან, რაც წარმატებული თერაპიის მაღალ 
პროცენტს იძლევა. 

ასევე სპეციფიური პრობლემატიკით გამოირჩევამკ ურნალ 
ობა ქრაშ-სინდროგზის დროს. ისევე როგორც კრიტიკულ მდგომარე- 
ობათა სხვა სახეების შემთხვევაში, ამ შემთხვევაშიც აქტუალურია 
ჰეპარინის, ჰორმონების და ჰიდროკარბონატის გამოყენებასთან და- 
კავშირებული პრობლემატიკა. წინა პლანზე გამოდის ძლიერი ეგზო- 
გენური და რაც მთავარია, მძიმე ენდოგენური ინტოქსიკაციის კლი- 
ნიკური სურათი. პირველ ეტაპზე იწყება აქტიური ინფუზიური თე- 
რაპია პოლი და რეოპოლიგლუკინით, გლუკოზის 5%-იანი ხსნარით. 

ამ ეტაპზევე იწყება აქტიური ჰორმონოთერაპია 5-10 მგ/კგ დოზით. 

ღრმა მეტაბოლური აციდოზის შემთხვევაში, განსაკუთრებით მაშინ, 
როდესაც კლინიკური სურათი ადასტურებს მის არსებობას (იხ. თავი 
მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა), რეკომენდირებულია ნატრიუმის 
ჰიდროკარბონატის ფრთხილი ინფუზია. მეორე ეტაპზე გრძელდება 
ინფუზიური თერაპია (რეოპოლიგლუკინი, ჰემოდეზი ან ნეოჰემოდე- 
ზი, ნეოკომპენსანი, დისოლი). საინფუზიო ხსნარებს უმატებენ სის- 
ხლის კომპონენტებს, პირველ რიგში 200-500 მლ ახლადგაყინული 
პლაზმის მოცულობას (დღე-ღამეში). ლაბორატორიული გამოკვლე- 
ვების პარალელურად იწყება ჰეპარინოთერაპია –- 100-150 ერთ/კგ 
დოზით და სისხლის შედედების აუცილებელი კონტროლით. აღნიშ- 
ნული დოზის კორექცია შეიძლება სიტუაციამ იმ შემთხვევაში მოით- 
ხოვოს, თუ სისხლის შედედების დრო 2-3-ჯერ არ გაიზარდა. რაც ჰე- 
პარინოთერაპიის ოპტიმალურ შედეგად ითვლება. ამ თვალსაზრისით 
ჰეპარინის ინფუზიის გზას (ი/ვ, კანქვეშა) მნიშვნელობა არა აქვს. 
ქრაშ-სინდრომის დროს ჩვენებას წარმოადგენს პლაზმაფერეზი და 
ჰიპერბარული ოქსიგენოთერაპია (ჰიპეროქსიის საშიშროება!). რო- 
გორც წესი, ქრაშ-სინდრომის თანმხლები თირკმელების უკმარისო- 
ბის სინდრომთან ბრძოლაოსმოსური დიურეზული საშუალებების და- 
ნიშვნით,ცირკულირებადი სისხლის მოცულობის აღდგენისთანავე 
იწყება. შესაძლებელია საჭირო გახდეს არტერიო-ვენოზური შუნტის 
დადება, ჰემოდიალიზი და ჰემოფილტრაცია. ასევე ამპუტაცია, ფას- 
ციოტომია და ნეკრექტომია. გაუტკივარებისათვის შეიძლება პრო- 
მედოლის 1%-იანი ხსნარის გამოყენება –– 0,1 მლ დოზით, ყოველ 1 
წელზე (არა უმეტეს 1 მლ-სა). სიმპტომატიკური საშუალებები ჩვენე- 
ბის მიხედვით. 
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ვ, ანაფილაქსიური შოკი 

მეოცე საუკუნის დასაწყისში ორი მეცნიერი, რიშე და სმითი ექ- 
სპერიმენტში ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად, წააწყდნენ მოვლე- 
ნას, რომელსაც შედეგად საექსპერიმენტო ცხოგელების სწრაფი და- 
ღუპვა მოჰყვა. 

რიშეს, ახალი ძლიერმოქმედი შხამის აღმოსაჩენად მოწყობილი 
ექსპედიციის დროს, საცდელი ძაღლების ორგანიზმში ზღვის ცხო- 
ველების –– ანემონების ექსტრაქტი შეჰყავდა. პირველ ინფეგზიას არა- 
ვითარი გართულება არ მოჰყოლია. როდესაც ორი კვირის შემდეგ იმა- 
ვე ძაღლებს, ისევ ანემონების (და არა სხვა) ექსტრაქტი შეუყვანეს 
მათ სისუსტე, კრუნჩხვები და ფაღარათი განუვითარდათ. რიშემ ალ- 
წერა შემთხვევები და მოვლენას ანაფილაქსიური შოკი უწოდა. 

მისგან დამოუკიდებლად, თეობალდ სმითი ცხენის დიფტერიის 
საწინააღმდეგო შრატის ანტიტოქსიური ძალის განსაზღვრის მიზნით, 
ცხენის შრატს ზღვის გოჭებს ვენაში უშხაპჰუნებდა. საექსპერიმენტო 
ცხოველების რაოდენობის ეკონომიის მიზნით, მეცნიერმა დაკვირ- 
ვების გაგრძელება იმავე ზღვის გოჭებზე გადაწყვიტა, რომელთაც 
რამოდენიმე კვირით ადრე შრატი ყოველგვარი გართულების გარე- 
შე ჰქონდათ შეყვანილი, პირველივე ცხოველი, რომელსაც შრატი გან- 
მეორებით შეუყვანეს აგზნების მოუსვენრობის და ჰაერის უკმარი–- 
სობის განვითარების შემდეგ 2-3 წთ-ში დაიღუპა. მეცნიერმა მომხდა- 
რი ფაქტი შემთხვევითობას მიაწერა (ჰაერის შეპარვა, ემბოლია) და 
მეორე ცხოველს შეუყვანა შრატი. სურათი განმეორდა და ეს ცხოვე- 
ლიც დაიღუპა. 

გაკეთდა დასკვნა, რომ შრატის პირველმა ინექციამ ცხოველის 
ორგანიზმი ზემგრძნობიარე გახადა იმავე შრატის განმეორებითი შეყ- 
ვანის მიმართ. მსგავსი შემთხვევების შესწავლით დადგინდა, რომ 
შრატის ორგანიზმში შეყვანა, დასუსტებული მიკრობების შეყვანით 
განვითარებული რეაქციისაგან განსხვავებით,ორგანიზმის არა 
მდგრადობის, არამედ ზემგრძნობელობის გამომუშავებას იწვევს. 

რიშეს მიერ შემოთავაზებულმა ტერმინმა ანაფილაქსიამ კლი- 
ნიკაში დაიმკვიდრა ადგილი. ხოლო ანაფილაქსიის შედეგად განვი- 
თარებული მძიმე, სიცოცხლისათვის საშიში მდგომარეობა ცნობი- 
ლია, როგორც ანაფილაქსიური შოკი. 

ანაფილაქსია და როგორც მისი გართულება ანაფილაქსიური 
შოკი, სამედიცინო პრაქტიკაში საკმაოდ ხშირი მოვლენაა. მისი კლი– 
ნიკური სურათის ფორმირებაში უდიდეს როლს თამაშობენ პათოი- 
მუნოლოგიური მექანიზმები.კერძოდ კი რეაქცია –– ატიგენინი-ან- 
ტისხეული. ანაფილაქსიური რეაქციის მსგავსი კლინიკური მიმდინა- 
რეობით ხასიათდება ანაფილაქტოიდური რეაქცია. ამ შემთხვევაში 
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პათოლოგიური პროცესის განვითარებაში იგივე მედიატორები მო- 
ნაწილეობენ, მაგრამ რეაქცია ანტიგენი-ანტისხეული არ ფიქსირდე- 

ბა. მისი განვითარების აუცილებელ პირობას არ წარმოადგენს ორ- 
განიზმის წინასნარი სენსიბილიზაცია, ანუ წინასწარი კონტაქტი მი- 
ზეზობრივ ანტიგენთან. ანაფილაქტოიდური რეაქცია კვალიფიცირ- 
დება, როგორც მეორადი მოვლენა სხვადასხვა პათოფიზიოლოგიუ- 
რი მექანიზმების მიმართ და ამ შემთხვევაში პათოგნომურ დატვირ- 
თვას შეიძლება უამრავი განსხვავებული ეტიოლოგიური აგენტი ატა- 
რებდეს. 

· ანაფილაქსიურ შოკს, ალერგენის ზემოქმედებით ორგანიზმის 
უჯრედებიდან გამოთავისუფლებული და სისხლის მიმოქცევის სის- 
ტემაში მოხვედრილი ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები: ჰის- 
ტამინი, ანაფილაქსიის ნელი რეაგირებადი ნივთიერება 5ჩ85-# (§!CVV 
I0მCწიძთ §სხ51მი§6 0! მიმი-%VI8X515), ბრადიკინინი, პროსტოგლანდი- 
ნები, სეროტონინი, ანაფილაქსიის ქემოტაკსიკური ფაქტორები, ლი- 
ზოსომალური ფერმენტები, ლიმფოკინები და სხვ იწვევენ. 

დაუყოვნებელი, მეყსეული ალერგიული რეაქციის განვითარე- 
ბაში ცენტრალური ადგილი ჰისტამინს უჭირავს. იგი ბიოგენური ამი- 
ნია და თითქმის ყველა ორგანოსა და ქსოვილში არის აღმოჩენილი. 

ი.ლ, ფაიფელდის და გ.ნ.კასილის (1981) მონაცემებით ჰისტამი- 
ნის კონცენტრაცია ყველაზე მაღალია იმ ორგანოებში, როზელთაც 
გარე სამყაროსთან აქვთ კონტაქტი – კანი (ეპიდერმისი), ფილტვე- 
ბი და კუჭ-ნაწლავის სისტემა. ანაფილაქსიური შოკის კლინიკურ სუ- 
რათში სწორედ ამ ორგანოთა მხრიდან გამოვლენილსიმპტომატიკას 
უჭირავს წამყვანი ადგილი. 

ანაფილაქსიის კლინიკური სურათი შემდეგი კომპონენტებისა- 
გან შედგება: კანის სიჭრელე, გამონაყარი (ურტიკარია), კვინკეს შე- 
შუპება, მოგვიანებით ზოგადი სისუსტე, სიფერმკთალე, მოუსვენრო- 
ბა, ოფლიანობა, სხეულის წარზიდული ნაწილების გაცივება. ზოგჯერ 
ავადმყოფი უჩივის ტკივილს მუცლის არეში, ყელის წვის შეგრძნე- 
ბას, აუტანელ ქავილს, ვითარდება სტრიდორიდასმის ჩახრენწა. გან- 
საკუთრებით საშიშია ყელის შეშუპება. ირღვევა სისხლის მიმოქცე- 
ვა. კანი სახის არეში საშუალოდან მკვეთრ სიფერმკრთალემდე იც- 
ვლება. ტუჩები გალურჯებულია. პულსი ძაფისებური, ძნელად გასა- 
სინჯი ხდება და ბოლოს საერთოდ ქრება. ჩივილს ძილიანობაზე, გო- 

ნების დაკარგვა და კომა მოჰყვება. 
სიკვდილი,ანაფილაქსიური შოკის ნებისმიერ საფეხურზე შეიძ- 

ლება განვითარდეს. პროგნოსტიკულად ყველაზე არაკეთილსაიმე- 
დო ნიშნებია უნებლიე შარდვა და დეფეკაცია.მოზრდილებში, ძირი- 
თადად ზრდასრულებში, სიკვდილის უშუალო მიზეზს გულის არით- 
მია წარმოადგენს, რომელიც კავშირშია მის წინამორბედ სასუნთქი 
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გზების ობსტრუქციასთან. ხოლო ბავშვებში წინა პლანზე სასუნთქი 
გზების ობსტრუქცია და ყელის შეშუპებით გამოწვეული ჰიპოქსია გა- 
მოდის. 

ანაფილაქსიური შოკის განვითარების დრო განსხვავებულია. 
იგი შეიძლება –- 3-15 წთ-დან, 2-6 სთ-მდე პერიოდში განვითარ- 
დეს.როგორც კლინიკური სურათიდან ჩანს ძირითადი პათოლოგიუ- 
რი გამოვლინებები ასფიქსიის, ჰემოდინამიკური დარღვევების, აბ- 
დომინალური და ცერებრალური სინდრომების სახით ვითარდება, 
ამავე დროს ცერებრალური დარღვევები ბოლო სტადიაა, როგორც 
ასფიქსიური და ჰემოდინამიკური, ასევე აბდომინალური მოვლენე- 
ბის შემთხვევაში. 

ამ ძირითადი სინდრომების მიხედვით ა.ს.ლოპატინის (1983) მი- 
'ერ, გამოყოფილია ანაფილაქსტური შოკის შემდეგი ფორმები: ასფიქ- 
სიური, ჰემოდინამიკური, აბდომინალური და ცერებრალური. 

ანაფილაქსიური შოკის ნებისმიერი ფორმის დროს, ორგანიზმში 
მიმდინარე მორფოლოგიური ცვლილებები იდენტურია. როგორც აღ- 
ვნიშნეთ, ისინი გამოწვეულია სისხლძარღვებსა და შინაგანი ორგა- 
ნოების გლუვ კუნთებზე უჯრედებიდან გამოყოფილი ბიოლოგიურად 
აქტიური ნივთიერებების ზემოქმედებით.სისხლძარღვებიდან უპირა- 
ტესად საშუალო და მცირე ყალიბის სისხლძარღვები ზიანდებიან,ირ- 
ღვევა ტონუსი. სისხლძარღვების კედლების განვლადობა მატულობს. 
ვითარდება მათი ფიბრინოიდული ცვლილებები და ნეკროზი. ზიან- 
დება ენდოთელიუმის უჯრედები. შესაძლებელია მოხდეს თავის ტვი- 
ნის, ფილტვებისა და კიდურების სისხლძარღვების თრომბოზი, შე- 
საბამისი პათოლოგიური გამოვლინებებით. სისხლის ცირკულაციის 
მოშლა ვენური სტაზის სახით ვლინდება. ვითარდება სისხლძარღგო- 
ვანი კოლაფსი. ამიტომ ანაფილაქსიის ჰემოდინამიკური ვარიანტის 
დროს, გამოხატულია სწრაფად პროგრესირებადი გულ-სისხლძარ- 
ღვთა უკმარისობის სინდრომი. ეცემა არტერიალური წნევა. გულის 
ტონები ყრუა, პულსი სუსტი, ძაფისებური. მიკროცირკულაციის მოშ- 
ლა გამოხატული “თეთრი ლაქის" სიმპტომით, აკროციანოზით, კა- 
ნის საფარველის მარმარლოვნებით დასტურდება. აღნიშნული სიმ- 
პტომატიკა განხილული უნდა იქნეს, როგორც თრომბოჰემორაგიუ- 
ლი სინდრომის მყარი კლინიკის ჩამოყალიბების წინაპირობა. 

ცირკულატორული დარღვევები სასუნთქი გზების გამტარუნა- 
რიანობის დაქვეითებასთან ერთად, ჰიპოქსიას და ჰიპოქსემიას იწ- 
ვევს. ორგანოებისა და ქსოვილების ჰიპოქსია მათში ცხიმოვან, ცი- 
ლოვან ან ვაკუოლარულ დისტროფიას იწვევს. ნეკროზის კერები იშ- 
ვიათად ვითარდება. 

გარდა ზემო სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსების შეშუპე- 
ბის და სტენოზური მოვლენების გააქტიურებისა, წვრილი ბრონქე- 

7 

174



ბისა და ბრონქიოლების კედლების გლუვი კუნთების დაზიანების გა- 
მო, ალვეოლების სპაზმი და ასფიქსია ვითარდება. ამ პროცესის პა- 
რალელურად მიმდინარეობს ჰისტოლოგიური ცვლილებები: ბრონ- 
ქების ეპითელიუმის დესქვამაცია, ლორწოვანი გარსების უპირატე- 
სად ეოზინოფილური ლეიკოციტებით ინფილტრაცია და შეშუპება. 

შეშუპებისა და ბრონქოსპაზმის გამო სუნთქვა გაძნელებულია. 
ხმაურიანი ხველება ძლიერი და შეუკავებელია. უხვია ფილტვების 
აუსკულფაციური სურათი. მოისმინება მრავლობითი მშრალი მსტვი- 
ნავი ხიხინი. მოგვიანებით შეშუპების მოვლენების ინტენსივობასთან 
ერთად, ფილტვებში სხვადასხვა ყალიბის სველი ხიხინი ჭარბობს. სვე- 
ლი ხდება ხველებაც. ტუჩის კუთხეებთან აღინიშნება ქაფიანი გამო- 
ნაყოფი. ასეთ შემთხვევაში სახეზეა ანაფილაქსიური შოკის ასფიქ- 
სიური ფორმა, რომელიც ბავშვთა ასაკში, სხვა ფორმებთან შედარე- 
ბით ხშირად გვხვდება. განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, თუ ავად- 
მყოფი მიდრეკილია კვებითი ალერგიისაკენ. ავტორები მიუთითებენ 

შემთხვევებზე, როდესაც საკვები პროდუქტი (ამ შემთხვევაში ალერ- 
გენი) პირის ლრუში მოხვედრისთანავე იწვევს ალერგიულ რეაქციას, 
პირის ღრუს და ზემო სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსების შეშუ- 
პებით, რომელსაც ასფიქსია და შოკი მოსდევს. ასეთ დროს შეიძლე- 
ბა გამოვლინდეს დიაგნოსტიკური შეცდომა –- უცხო სხეულით ას- 
ფიქსია. შეშუპება იმდენად სწრაფად ვითარდება, რომ უცხო სხეუ- 
ლით ასფიქსიის კლინიკური სურათის იმიტაციას იწვევს. აუტანლო- 
ბის შემთხვევაში,ახალშობილის ელვისებური ანაფილაქსიური შოკის 
პროვოცირება, შეიძლება ძროხის რძის პირველივე მიცემამ 

გამოიწვიოს. 
ანაფილაქსიური რეაქციის აბდომინალური ფორმის დროს, ძი- 

რითად დიაგნოსტიკურ შეცდომას "მწვავე მუცლის” დიაგნოზი და ქი- 

რურგიულ პათოლოგიაზე ეჭვის მიტანა წარმოადგენს. 
ანაფილაქსიური შოკის ცერებრალური დროს,თავის ტვინში პე- 

რივასკულარული და პერიცელულარული შეშუპება იწყება. 
ვითარდება ნერვული უჯრედების დისტროფია, გლიის პროლიფერა- 
ცია და დიაპედეზური სისხლჩაქცევები. უნდა აღინიშნოს, რომ ანა- 
ფილაქსიური შოკის ცერებრალური ფორმა იზოლირებილისსახით იშ- 
ვიათად გვხვდება. 

ანაფილაქსიური შოკი ავლენს ფაზურობას. პირველი გაუმჯო- 
ბესების შემდეგ მეორე მოგვიანებითი ტალღა ვითარდება, რომელიც 
არანაკლებად მძიმე კლინიკით ხასიათდება. მიღებულია, რომ ავად- 
მყოფი, რომელმაც ანაფილაქსიური შოკი გადაიტანა, პირველი ორი 
კვირის განმავლობაში ექიმის მუდმივი მეთვალყურეობის ქვეშ უნდა 
იმყოფებოდეს. 

ანაფილაქსიური რეაქციისა და შოკის განვითარების იმუნოლო- 
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გიური მექანიზმი, ძირითადად იმუნოგლობულინებით (I9C, I0C და 
I0M) არის გამოწვეული. რა თქმა უნდა, პროცესში სხვა, იმუნოლო- 
გიური თვალსაზრისით აქტიური ფაქტორებიც (მაგ. L- ლიმფოცი- 
ტები) მონაწილეობენ. იმუნოლოგიური მექანიზმის მიხედვით ცნო- 
ბილია 4 ტიპის რეაქცია, რომლებიც განაპირობებენ ანაფილაქსიის 
ჩამოყალიბებას. კლინიკური თვალსაზრისით ყველაზე ხშირი – Iძ6- 
დამოკიდებული ანაფილაქსიური რეაქციებია, რომლებსაც –- | ტი- 
პის ანუ ანაფილაქსიის ატოპიურ ფორმას მიაკუთვნებენ. 

1 –– ტიპის რეაქციის დროს, ორგანიზმში უჯრედშიდა ქიმიური 
მედიატორები (მათ შორის ჰისტამინი) გამოიყოფა, რომლებიც უერ- 
თდებიან რა გლუვი სპეციფიურ რეცეპტორებს კუნთებისა და სის- 
ხლძარღვების ზედაპირზე, გლუვი კუნთების სპაზმს, საშუალო და 
წვრილი სისხლძარღვების კედლების განვლადობის და ლორწოვანი 
ჯირკვლების სეკრეციის მომატებას იწვევენ. 

I-–– ტიპის რეაქცია ხასიათდება ორგანიზმში ციტოტოქსიური 
ანტისხეულების (I0M და 19ძC)-სინთეზით, სხვადასხვა ქსოვილების და 
ორგანოების უჯრედების ანტიგენების მიმართ. 

II –– ტიპის რეაქციები (არტიუსის რეაქცია) ასევე, I0C და I0M 
ანტისხეულების მონაწილეობით მიმდინარეობს და ისინი ძირითადად 
აუტოალერგიის გამომწვევ ფაქტორებს წარმოადგენ. 

IV –– ტიპი ალერგიული დაავადებების შენელებულ რეაქციებს 
მიეკუთვნება და იმ სახის ჰიპერმგრძნობელობის განვითარებით ხა- 
სიათდებნ, რომლის დროსაც სენსიბილიზებული ლიმფოციტები 
ალერგენებთან რეაგირებენ. ლიმფოციტებიდან ლიმფოკინების დი- 
დი რაოდენობა გამოიყოფა და სწორედ ისინი იწვევენ მეორად ცვლი- 
ლებებს. ამ შემთხვევაში ძირითად როლს I-ლიმფოციტები თამაშო- 
ენ. 

ავადმყოფობის ანამნეზში განსაკუთრებული ყურადღება უნდა 
მიექცეს წინამორბედი ალერგიული რეაქციების არსებობას. განსა- 
კუთრებით მაშინ, თუ ბავშვის ანემნეზი დამძიმებულია ალერგიული 
რეაქციების მიმართ მემკვიდრეობით-კონსტიტუციონალური მიდრე- 
კილებით. ასეთ შემთხვევებში ძირითად როლს ორგანიზმის IძC -ს გაძ- 
ლიერებული სინთეზისაკენ მიდრეკილება თამაშობს. იგი ადენილ- 
ციკლაზის ბლოკირებას იწვევს, რის გამოც მცირდება ციკლური ადე- 
ნოზინ-3,5-მონოფოსფატის წარმოქმნა და 8-ადრენორეცეპტორების 
აქტიურობა ითრგუნება. შედეგად გულის ნორმალური მუშაობის შე- 
ფერხება და ბრონქოსპაზმის განვითარება ვითარდება. 

ორგანიზმში განსაზღვრული ანტიგენის მიმართ I90C- დამოკი- 
დებული ანაფილაქსიური მგრძნობელობის ჩამოყალიბების შემდეგ, 
ანტიგენთან განმეორებითი კონტაქტისას ანაფილაქსიური რეაქცი- 
ისა და შოკის კლინიკის განვითარებისათვის,ანტიგენის სულ მცირე 
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დოზაც კმარა. ანაფილაქსიური რეაქციის პროფილაქტიკის მარტივ 
მეთოდს, კანის სინჯი წარმოადგენს. იგი საშუალებას იძლევა თავი- 
დან იქნას აცილებული იმ აქტიურ აგენტებთან შესაძლო კონტაქტი, 
რომლებმაც წარსულში ანაფილაქსიური ძვრები გამოიწვიეს. კანის 
სინჯის ჩატარება აუცილებელია სპეციფიური ალერგენების დადგე- 
ნისათვის, რა როლიც შეიძლება ანტიბიოტიკებმაც შეასრულონ.ორი- 
ვე შემთხვევაში მაშინ, როდესაც ანტიბიოტიკი პირველად გამოიყე- 
ნება და მაშინაც, როდესაც მისი განმეორებითი ინექცია (ანამნეზში 
შესაბამისი გართულების არსებობაზე ეჭვისას) ხდება, კანის სინჯის 
მეთოდი მეტად მგრძნობიარე და ზუსტ სადიაგნოსტიკო საშუალე- 
ბას წარმოადგენს. კანზე ანტიბიოტიკის დაწვეთებისას (შეზელვისას) 
ან კანქვეშ შეშხაპუნებისას ვითარდება ფაშარი უჯრედების ანტის- 
ხეულებთან მისი ურთიერთქმედების რეაქცია. დადებითი რეაქციის 
შემთხვევაში უჯრედებიდან ჰისტამინი გამოიყოფა. გარეგნულად იგი 
ჰიპერემიის ან მცირე ზომის ბუშტუკის სახით ვლინდება. რეაქცია 
თავს იჩენს სინჯის დადგმიდან 15-30 წთ-ის შემდეგ. კლინიკაში ამა- 
ვე მიზნით რადიოალერგოსორბენტული ტესტი გამოიყენება. 

რენტგენოკონტრასტული ნივთიერებების გამოყენების აუცი- 
ლებლობისას მაშინ, როდესაც ეჭვია შესაძლო ანაფილაქსიური რე- 
აქციის განვითარებაზე. ს.გ.მარშალის (1995) მიერ მიზანშეწონილად 
არის ჩათვლილი დესენსიბილიზაციის ჩატარება შემდეგი სქემით: 
პრედნიზოლონი პერორალურად გამოკვლევების დაწყებამდე 18 სთ- 
ით ადრე. 50 მგ დოზით, ყოველ 6ნსთ-ში ერთხელ და დიმედროლიკუნ- 
თებში 1მგ/კგ ( სულ 50 მგ-მდე) –– გამოკვლევამდე 1 სთ-ით ადრე. 

დესენსიბილიზაცია, როგორც ანაფილაქსიური შოკის პროფი- 
ლაქტიკის მეთოდი, ხშირად მკურნალობის სქემაში იმ პრეპარატის 
ჩართვის საშუალებას იძლევა, რომელმაც ამა თუ იმ სახის ალერგი- 
ული რეაქცია გამოიწვია. ამ შემთხვევაში დესენსიბილიზაცია მედი- 
კამენტის მცირე, აღმავალი დოზებით შეყვანას დაერთდროულადმა- 
დაენსიბილიზებელი საშუალებების გამოყენებას გულისხმობს. ამ 
მხრივ გამონაკლისს კვებითი ფაქტორი წარმოადგენს, რომლის მი- 
მართაც დესენსიბილიზაციის მიღწევა დღემდე შეუძლებელია. 

მკურნალობაანაფილაქსიური შოკის განვითარებაზე ეჭვის 
მიტანისთანავე იწყება. ეს არის შემთხვევა, როდესაც დაუყოვნებე- 
ლი და ეფექტური ჩარევა, ავადმყოფის სიცოცხლის საკითხს 
განსაზღვრავს. 

მედიკამენტის ინექციით გამოწვეული რეაქციის შემთხვევა- 
ში,ინფუზია მაშინვე წყდება. თუკი ეს შესაძლებელია, ინექციის ად- 
გილიდან პროქსიმალურად ავადმყოფს ჟგუტს ადებენ და მაშინვე იწ- 
ყებენ ინექციის ადგილის გარშემო არის ადრენალინის ხსნარით და- 
მუშავება, რომელიც ამ შემთხვევაში უპირველეს საშუალებას წარ- 
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მოადგენს. იგი მედიატორების გამოთავისუფლების დათრგუნვას იწ- 
გევს. ადუნებს ბრონქების გლუვ კუნთებს (ხსნის ან ამსუბუქებს ბრონ- 
ქოსპაზმს) და არტერიულ წნევას არეგულირებს. 

ადრენალინი ინექციის ადგილის გარშემო მრავალჯერადი 
ჩხვლეტით შეჰყავთ: -–– 0,5- 1,0 მლ ადრენალინის ქლორიდი 3-5 მლ, 
იზოტონურ ხსნარზე ან ვ.მ. სიდელნიკოვის მიხედვით –- 0,3-0,5 მლ 
ადრენალინის ქლორიდი 3-5 მლ, იზოტონურ ხსნარზე. 

თუ შოკი პენიცილინის ინექციით არის გამოწვეული, ინექციის 
ადგილში შეჰყავთ პენიცილინაზა –– 1მლნ ერთეული დოზით, ნატ- 
რიუმის ქლორიდის 2მლ იზოტონურ ხსნართან ერთად.ადრენალინის 
ამგვარი ინექციები ყოველი 10-15 წუთის განმავლობაში მეორდება 
მანამ, სანამ ავადმყოფი შოკიდან არ გამოვა. ლახტის გამოყენების 
მაქსიმალური დრო 20-30 წთ-ია. რის შემდეგაც იგი უნდა მოიხსნას. 
ზოგიერთ შემთხვევაში, კერიდან ალერგენის გაწოვის ინტენსივო- 
ბის შეზღუდვის მიზნით ცივი საფენები გამოიყენება. ცალკეული ავ- 
ტორების მიერ მითითებულია მეზატონის 1%-იანი ხსნარის გამოყე- 
ნებაც. 

აღნიშნული ღონისძიებების პარალელურად ზემო სასუნთქი 
გზების გამტარუნარიანობის კონტროლი მიმდინარეობს. ჭარბი ლორ- 
წო გაიწოვება ელექტროგამწოვით. საჭიროების შემთხვევაში ხდება 
ავადმყოფის ინტუბაცია. ხოლო ჩვენების მიხედვით ტრაქეოსტომი- 
ას მიმართავენ. სუნთქვის რიტმის ძლიერი დარღვევებისას (არაე- 
ფექტური სუნთქვა) ავადმყოფი გადაგვყავს მართვით სუნთქვაზე. თუ 
ზემო სასუნთქი გზების გამტარუნარიანობა მეტნაკლებად აკმაყო- 
ფილებს ორგანიზის ჰაერზე მოთხოვნას, ჟანგბადის მიწოდების კო- 
რექცია მისი 60-80 %-იანი ნარევის ინჰალაციით წარმოებს.გამოიყე- 
ნება ფილტვების შეშუპების საწინააღმდეგო სიმპტომატიკური საშუ- 
ალებები.. 

საწყის ეტაპზე ყურადღება ექცევა ავადმყოფის სხეულის პოზი- 
ციას. ცერებრალური ჰემოდინამიკის გასაუმჯობესებლად ფეხები 
ოდნავ წამოწეულია, ასევე ოდნავ დაბლა მდებარეობს თავი, რომე- 
ლიც გვერდზეა მიბრუნებული, ხოლო ენა ფიქსირებულია დამჭერით. 
სხეულის ტემპერატურის შესანარჩუნებლად გამოიყენება სათბუნებ- 
ლები.თუ ანაფილაქსიური რეაქცია მედიკამენტის ინტრავენური ინ- 
ფუზიისას მოხდა, მედიკამენტის ინფუზია მაშინვე წყდება, მაგრამ 
ნემსი ვენაში რჩება (1!) და ანტიშოკურ თერაპია შესაბამისი მედიკა- 
მენტების ინტრავენური შეყვანით იწყება. საყურადღებოა, რომ ანა- 
ფილაქსიის დროს ადრენალინის ინტრავენურ შეყვანაზე სხვადასხვა 
მოსაზრებები არსებობს. ჩვეულებრივ ადრენალინი შეჰყავთ წვეთოვ- 
ნად 1:10000 გაზავებით გლუკოზის ხსნარზე, მაგრამ ამ დროს არით- 
მიის,მძიმე ჰიპერტენზიის, მიოკარდის ინფარქტის და ინსულტის მა- 
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ღალი რისკი არსებობს. შეიძლება გამოვიყენოთ ნორადრენალინი-– 
1 მლ 0,2% დოზით ან მეზატონი – 1-2 მლ (2%-იანი ხსნარი). 

საინფუზიო ხსნარების შესაყვანად აუცილებელია ვენესექცია. 
ჩვენების დროს ცენტრალური ვენის კათეტერიზაცია. რაც დამატე- 
ბით ცენტრალური ვენური წნევის კონტროლის საშუალებას იძლევა. 
სისხლძარღვოვანი ტონუსის მკვეთრი დაქვეითებისა და ჰიპოტენზი- 
ისას ეს აუცილებელია. რაც შეეხება პრედნიზოლონს და სხვა ჰორ- 
მონალურ პრეპარატებს მათი გამოყენება მაშინათვე იწყება: პრედ- 
ნიზოლონი -–-- 1-5 მგ/კგ, ჰიდროკორტიზონი –– 5-10 მგ/კგ, დექსამე- 

ტაზონი –- 4-20მგ. განსაკუთრებით მძიმე მდგომარეობების დროს 
ჰორმონების დოზა 2-3ჯერ იზრდება. ჰორმონები გამოიყენება, რო- 
გორც ინტრავენურად (სწრაფი ეფექტის მისაღებად), ასეგე კუნთებ- 
ში. მათი მოქმედების ეფექტურობის გასაზრდელად სასურველია მე- 
თოდების მონაცვლეობა, სასურველი კონცენტრაციული მაჩვენებ- 
ლის ერთ დონეზე შენარჩუნებისათვის. აუცილებელია უკუმოვლენე- 

ბის გათვალისწინებაც. 
მედიკამენტოზური ანაფილაქსიური შოკის ასფიქსიური ფორ- 

მის დროს გამოიყენება ბრონქოლიტიური საშუალებები. უმჯობესია 
ეუფილინის წვეთოვანი ინფუზია 100-200მლ იზოტონურ ხსნარზე, 
ასაკობრივი დოზების მიხედვით. ინფუზიის გამეორება შესაძლებე- 
ლია 5-6 სთ-ის შემდეგ. ეუფილინი ხსნის ან ამცირებს სასუნთქი გზე- 
ბის ობსტრუქციას. სისხლში მისი შემცველობის კონტროლირების სა- 
შუალების არსებობისას იგი -–– 20 მკგ/მლ დიაპაზონშირეგულირდება, 
20 მგკ-ზე მაღალი შემცველობისას შესაძლებელია გამოვლინდეს ეუ- 
ფილინის ტოქსიური მოქმედება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე 
(კრუნჩხვების განვითარების საშიშროება!). 

ეუფილინის გარდა ,ამაგე მიზნით გამოიყენება დიპროფილინის 
10%-იანი, იზადრინისა და ალუპენტის ხსნარები, ასაკობრივ დოზებ- 

ში. 
ანტიჰისტამინური პრეპარატები: – დიმედროლი I მგ/კგ. პი- 

პოლფენი –- 1 მგ/კგ. სუპრასტინი -– 1-2 მგ/კგ. იმ შემთხვევაში თუ 
ანაფილაქსია გამოწვეულია ფენოტიაზინის წარმოებულებით (ამინა- 
ზინი,პროპაზინი,ფრენოლონი,მეტერაზინი,ტრიფტაზინი და სხვ.) 
პიპოლფენის გამოყენება უკუნაჩვენებია. 

შოკის დაძლევის აუცილებელ პირობას სისხლძარღვთაშიგა მო- 
ცულობის აღდგენა (ცირკულირებადი სითხის მოცულობის აღდგე- 
ნა), ამ მიზნით,მხოლოდ კრისტალოიდური ხსნარები გამოიყენება. ძი- 
რითადად --პოლიგლუკინი, რეოპოლიგლვკინი და სხვა მაღალმო- 
ლეკულური სამკურნალო საინფუზიო ხსნარები. მათი შემდგომი გა- 
მოყენება დამოკიდებულია პირველ დოზაზე, გულსისხლძარღვთა 
სისტემის რეაქციაზე და რა თქმა უნდა, განმეორების აუცილებლო- 
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ბაზე. საჭიროა შარდის გამოყოფილი რაოდენობის მოცულობის გან- 
საზღვრა, რისთვისაც შეიძლება საჭირო გახდეს შარდის ბუშტის კა- 
თეტერიზაცია. ცირკულირებადი სისხლის მოცულობის აღდგენის 

მცდელობისას სასურველი ეფექტებია –– ექსტრაცელულარული დე- 
ჰიდრატაციის შემცირება, შეშუპების ინტენსივობის კლება, თირკმე- 
ლების ფუნქციის აღდგენა, გულსისხლძარღვთა სისტემის ფუნქცი- 
ის გაუმჯობესება (მცირდება პერიფერიული კაპილარების სპაზმი, 
ჰიპოქსიის მოვლენები) და ა. შ. გულსისხლძარღვთა სისტემის ფუნ- 
ქციის გასაუმჯობესებლად ზოგჯერ დამატებით საჭირო ხდება სა- 
გულე გლიკოზიდების გამოყენება (დიგოქსინი, ცელანიდი, სტროფან- 
ტინი). საგულე გლიკოზიდებისა და დიურეზული საშუალებების (ლა- 
ზიქსი, ფუროსემიდი) დოზები ასაკისა და ავადმყოფის მდგომარეო- 
ბის მიხედვით განისაზღლვრება.გულის კუნთის მუშაობის გასაუმჯო- 
ბესებლად კალციუმის პრეპარატები (კალციუმის გლუკონატის ან 
ქლორიდის 10% ხსნარები.) გამოიყენება. ისინი ჩვეულებრივ შოკის 
მკურნალობის ადრეულ ეტაპზე ინიშნება. ანტაგონიზმის გამო, სა- 

გულე გლიკოზიდებთან ერთად მათი გამოყენება გამორიცხულია (ს. 
შეშუპების საწინააღმდეგოდ, ჟანგბადის ნარევთან ერთად სპირ- 

ტის 96%-იანი ხსნარი გამოიყენება. 
ანაფილაქსიური შოკის სიმპტომების ინტენსივობის შემცირე- 

ბის შემდეგ, მკურნალობა მადესენსიბილიზებული, დეჰიდრატაციუ- 
ლი,დეზინტოქსიკაციური და კორტიკოსტეროიდული საშუალებებით 
(მეორე ტალღის საშიშროება) გრძელდება. 

4. ჰიპოვოლემიური შოკი 

ჰპიპოვოლემიური შოკი გამოწვეულია ცირკულირებადი სისხლის 
მოცულობის მწვავედ ან ქვემწვავედ განვითარებული შემცირებით. 
სისხლის მოცულობის შემცირება შეიძლება გამოწვეული იყოს უშუ- 
ალოდ სისხლის გარკვეული ნაწილის დაკარგვით, პლაზმის დანაკარ- 
გებით ან არაუჯრედული სითხის დეფიციტით. ჰიპოვოლემიური შო- 
კი შეიძლება სამივე ფაქტორის ერთობლივმა, შერწყმულმა დეფიციტ- 
მა გამოიწვიოს. ჩამოთვლილი ბიოლოგიური სითხეების ორგანიზ- 
მიდან კარგვის მიზეზები სხვადასხვაა და განპირობებულია განსხვა- 
ვებული პათოლოგიური პროცესებით: კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, სა- 
სუნთქი სისტემის და სხვა პათოლოგიები (მათ შორის, სხვადასხვა 
ეტიოლოგიის შოკი, კომა და ა.შ.). 

კლინიკური სურათის სიმპტომატიკა დიდად არის დამოკიდებუ- 
ლი ეტიოლოგიურ ფაქტორზე, ჰიპოვოლემიის (დეჰიდრატაციის, 
წყლის დეფიციტის) ხარისხზე, (იხ.თავი I) პათოლოგიის მიმდინარე- 
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'ობის სიმწვავეზე (დროის ფაქტორი), ორგანიზმის კომპენსატორუ- 
ლი მექანიზმების ფუნქციონალურ შესაძლებლობებზე და ა.შ. ჩამოთ– 
ვლილ ფაქტორთაგან ძირითადს დეჰიდრატაციის ხარისხი წარმოად- 

ნს. 
ი როდესაც, ორგანიზმის მიერ დაკარგული სითხის რაოდენობა 
დაახლოებით-–- 5-10%-ია, ბავშვის ორგანიზმი მის კომპენსაციას ინ- 
ტერსტიციალური სითხის სისხლძარღვების შიგნით გადადენით ახ- 
დენს. ინტერსტიციალურ ქსოვილში სითხის კომპენსატორული კლება 

იწვევს ლორწოვანი გარსების წებოვნების მატებას, სანერწყვე ჯირ- 
კვლების სეკრეციის და კანის ტურგორის დაქვეიტებას, დიურეზის 
შემცირებას. კიდურები ჩვეულებრივ თბილია, ხელის მტევნებისა და 
ფეხის ტერფების გამოკლებით. ზეწოლის შემდეგ კაპილარების ავ- 
სების დრო, ("თეთრი ლაქის" სიმპტომი) 1-3 წმ-ის ფარგლებში მერ- 
ყეობს. ორგანიზმის კომპენსატორულირეაქციას ამ შემთხვევაში, ინ- 
ტერსტიციალურიდან სისხლძარღვთაშიგა გარემოში საკმარისი რა- 

ოდენობის სითხის გადაქაჩვა ძალუძს. ამიტომ, პულსის სიხშირე და 
რიტმი უცვლელია. ისევე,როგორც სუნთქვის სიხშირე და ფსიქო-ნევ- 
როლოგიური სტატუსი. დეჰიდრატაციის ხარისხის მატებასთან ერ- 

თად, მძაფრდება კლინიკური სიმპტომატიკა. სითხის დეფიციტის 
15%-იანი მაჩვენებლის გადალახვის შემდეგ და ზოგჯერ უფრო ად- 

რეც, ორგანიზმის კომპენსატორული მექანიზმების ფუნქციონირება 
არაადექვატური ხდება. ავადმყოფი ბავშვი, ნახევრად უგონო მდგო- 
მარეობაში იმყოფება. ლორწოვანი მშრალია. კანი მშრალი და აჭრე- 

ლებული. სხეულის წარზიდული ნაწილები ცივი. "თეთრი ლაქის” სიმ- 

პტომი მკვეთრად გამოხატულია, კაპილარების ავსების დრო 5 წმ-ზე 
მეტია. არტერიული წნევა დაცემულია. პერიოდულად, სუსტი ავსე- 

ბის და დაჭიმულობის პულსი ისინჯება. განვითარებული აციდოზის 
ფონზე სუნთქვის რიტმი ჩეინ-სტოქსის ტიპით ან პერიოდული აპნო- 
ეს სახით არის დარღვეული, რაც გულის და სუნთქვის მოახლოებუ- 
ლი გაჩერების ნიშანს წარმოადგენს. 

ჰიპოვოლემიური შოკის მკურნალობა სისხლის ცირკულირება- 
დი მოცულობის აღდგენით (იხ. თავი 2,3) იწყება. ამ დროს, შეიძლება 
ვისარგებლოთ სხვადასხვა ფორმულებით და ცხრილებით. მათი მი- 
ხედვით გამოთვლილი სამკურნალო ხსნარების მოცულობათა რაო- 
დენობა, მკაცრ ლოგიკას უნდა ეყრდნობოდეს. ამავე დროს იგი 
საკმარისად “ელასტიური"უნდა იყოს, იმ შემთხვევების გასათვალის- 
წინებლად, როდესაც კლინიკურ სურათში სიმპტომები და სინდრო- 

მები ერთმანეთს შეენაცვლებიან. 
ინფუზიური თერაპიის პირველ ფაზაში (ეტაპზე), მეტად აქტუ- 

ალურია კოლოიდური და კრისტალოიდური ხსნარებიდან, რომელი- 

მე მათგანისათვის უპირატესობის მინიქების საკითხი. უნდა აღინიშ- 
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ნოს, რომ აღნიშნული საკითხი აქტუალურობას ინარჩუნებს ჰიპოვო- 
ლემიური შოკის მკურნალობის სხვა ეტაპებზეც. თუ, უპირველეს ჩვე- 
ნებად ისეთი პარამეტრების გაუმჯობესების აუცილებლობას 
ჩავთვლით , როგორიც არის სისხლის ცირკულირებადი მოცულობა, 

გ'უულის წუთმოცულობა, ჟანგბადის ტრანსპორტი და მოხმარება, უპი- 
რატესობა რა თქმა უნდა, კოლოიდური ხსნარების ინფუზიის სასარ- 
გებლოს მეტყველებს. ი.დავიდსონი და ტანაავტ. (1980), რ. კრონი და 
თანაავტ. (1980). ამავე დროს, ა. თ. მართი (1978) მიუთითებს, რომ 
პლაზმის ინფუზიის შემდეგ, შოკით დაზიანებული კაპილარების კედ- 
ლების გავლით კოლოიდი ინტერსტიციალურ სივრცეში ჟონავს. სა- 
დაც მისი კუმულაციის შედეგად ოსმოსური წნევა მატულობს და შე- 
იძლება ფილტვების ინტერსტიციალური შეშუპება განვითარდეს. 
გარდა ამისა კოლოიდური ხსნარების პასივად მიჩნეულია გოგრლო- 
ვანი ფილტრაციის და დიურეზის შეზღუდვა. თუმცა ეს თვისება გარ- 
კვეულ ეტაპზე ერთი შეხედვით, შეიძლება დადებითადაც შეფასდეს. 
დადგენილია, რომ ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციისას კოლო- 
იდების გამოყენება მის მოხსნას აგვიანებს . იმ ქვეყნებში, სადაც მო- 
სახლეობის გარკვეულ ნაწილს იეღოვას მოწმეთა სექტის წარმომად- 
გენლები შეადგენენ,ავტორები კოლოიდური პრეპარატების გამოყე- 
ნების შეუძლებლობას აღნიშნავენ, მათი მხრიდან აქტიური წინააღ- 
მდეგობის გამო. რაც სისხლისა და მისი კომპონენტების გამოყენე- 
ბის აბსოლუტური ჩვენებისას, ბავშვების სიკვდილის მიზეზი ხდება. 

ს. კარიკოს, პ. კანიძაროს (1975) და სხვათა მონაცემების მიხედ- 
ვით, არაუჯრედული სითხის დეფიციტის შევსების თვალსაზრისით 
გაცილებით უფრო ეფექტურები, კრისტალოიდური ხსნარები არიან. 
ამავე დროს ავტორები თვლიან, რომ ჩვეულებრივ სითხის ინტერსტი- 

ციალური დეფიციტი გაცილებით უფრო მაღალია, ვიდრე ეს გამოთ- 
ვლებით დგინდება.რაც მათი აზრით, უპირატესობას სწორედ კრის- 
ტალოიდურ ხსნარებს ანიჭებს. კრისტალოიდები ზრდიან სისხლის 
მოცულობას, ამცირებენ სითხის ინტერსტიციალურ დეფიციტს. იწ- 
გევენ ჰემოდილუციას და დიურეზის გააქტიურებას. მათი გამოყენე- 
ბის პასივშია კოლოიდებთან შედარებით უფრომეტი სითხის დაგრო- 
ვება ინტერსტიციაში (შეშუპების საშიშროება!). აგრეთვე ბიოლოგი- 
ურ სითხეებში კოლოიდური ონკოზური წნევის დაქვეითება. ამავე 
დროს, მეტად მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, რომ კრისტალოიდების გა- 
მოყენების შემთხვევაში,მცირდება ცირკულირებადი სითხის მოცუ- 
ლობის, მხოლოდ სისხლისა და მისი კომპონენტების ტრანსფუზიით 
აღდგენის აუცილებლობა. ავტორთა პოლემიკის შინაარსიდან ჩანს, 

რომ არ არსებობს კოლოიდების ან კრისტალოიდების გამოყენების 
უარყოფის, ან რომელიმე მათთგანის აბსოლუტური უპირატესობის 
კრიტერიუმი. 
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ე· ლინის და ჯ. მორეის მითითებით, ჰიპოვოლემიური შოკის ხშირ 

შემთხვევაში უმჯობესია რინგერ-ლაქტატის და 5%-იანი ალბუმინის 

ხსნარების დამრტყმელი დოზებით გამოყენება – 10 მლ/კგ –- 5-10 

წთ-ის განმავლობაში. თუმცა ისინი, სითხეთა მოცულობის და შეყვა- 
ნის სიჩქარის, კლინიკური სიმპტომატიკის სიმძიმის მიხედვით გან– 
საზღვრას უწევენ რეკომენდაციას. 

ვ.მ. სიდელნიკოვის მიხედვით, ექსტრენული თერაპიის სახით 
ი/ვ-ად ნაკადით უნდა იქნას შეყვანილი-– 100- 150 მლ გლუკოზის და 
ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონიური ხსნარი. შემდეგ, ცირკულირე- 
ბადი სისხლის მოცულობის სწრაფი აღდგენის მიზნით – კონცენტრი- 
რებული პლაზმა ან 10%-იანი ალბუმინის ხსნარი და ბოლოს, მიკრო- 
ცირკულაციის მოწესრიგების მიზნით – რეოპოლიგლუკინი. მარ- 
თალია, ამ ორი სხვადასხვა სკოლის წარმომადგენელთა მიერ გამო- 
ყენებული ხსნარები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან, მაგრამ მკურ- 

ნალობისადმი მიდგომის ლოგიკა ერთი და იგივეა. 
მკურნალობის შემდეგ ეტაპზე ლაბორატორიული გამოკვლევე- 

ბის მონაცემებზე დაყრდნობით, მიზნობრივად დიფერენცირებული 
მკურნალობა ტარდება. გამოთვლების ძირითადი მომენტები წინა თა- 
ვებში დეტალურად არის განხილული. დამატებით შეიძლება გამო- 
ყენებულ იქნას ცხრილ M 25-ის მონაცემები, რომელიც ორგანიზმის 
ძირითადი ნივთიერებებით დაკმაყოფილების გამოსათვლელად სა- 
ჭირო რიცხვით მნიშვნელობებს შეიცავს.მკურნალობის ეფექტურო- 
ბაზე –– არტერიული წნევის მომატების, გაუმჯობესებული პერიფე- 
რიული პულსის, ქსოვილების პერფუზიის, მიკროცირკულაციის და 
დიურეზის საფუძველზე მსჯელობენ. თუ მკურნალობის მსვლელო- 
ბის პირველი დამრტყმელი დოზები უშედეგო აღმოჩნდა, აუცილებე- 

ლია მისი გამეორება. დიდი მნიშვნელობა აქვს ნორმოვოლემიის ამ 
ეტაპზე მიღწევას. ამ თვალსაზრისით, მნიშვნელოვან და ინფორმა- 
ტიულ მაჩვენებელს ცენტრალური ვენური წნევა წარმოადგენს. ჩვე- 
ულებრივ ინფუზია გრძელდება მანამ, სანამ ც.ვ.წ. მაჩვენებელი ვერ- 
ცხლისწყლის სვეტის 5 მმ-იან მაჩვენებელს არ ასცდება. 

შენიშვნები: 
1 –– მოხმარებული ცილის მინიმალური უსაფრთხო რაოდენობა 
2 –– პარენტერალური კვების და ნორმალური ორალური კვების 

დროს საჭირო ცილათა რაოდენობა 
3 –– გლუკოზის რაოდენობა, რომელიც გამოიყენება პარენტე- 

რალური კვების ბალანსირებული სისტემის დროს, ჰიპერალიმენტა- 
ციისას გლუკოზის დოზა თითქმის ორმაგდება 

4-ცხიმების პარენტერალური კვების დროს საჭირო რაოდენო- 
ბა. სიდიდე ფრჩხილებში –– ჩვეულებრივი ორალური კვების დროს 
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საჭირო ნორმალური მოხმარების მაჩვენებელი 
ჩვეულებრივ 80%, ინფუზიური თერაპიისათვის გამოთვლილი 

სითხეთა საერთო რაოდენობიდან ინფუზიის გზით შეყავთ ხოლო და- 
ნარჩენი 20% უმჯობესია ავადმყოფმა ორალურად მიიღოს ყველა იმ 
შემთხვევაში, როდესაც ეს შესაძლებელია. ნაწილობრივი ორალური 
რეჰიდრატაციის საშუალების არსებობისას, უმჯობესია სპეციალუ- 
რი ხსნარების გამოყენება და 06-05 მიღებული მოცულობით საინ- 
ფუზიო მოცულობის შემცირება. 

პრაქტიკულად, რეჰიდრატაციული თერაპია სხეულის მასის დე- 
ფიციტის ლიკვიდაციისაკენ არის მიმართული. ამის გამო მკურნალო- 
ბის პროცესში უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის სხეულის მა- 
სის ცვლილებების რეგისტრაციას და იმდენად, რამდენადაც ავად- 
მყოფის სხეულის მასის ცვლილება ყველაზე მნიშვნელოვან მაჩვენე- 
ბელს წარმოადგენს, დროის ინტერვალების შემდეგ, ზედმიწევნით 
ზუსტად ჩატარებული, განმეორებითი აწონის მეთოდიკას, ისეთივე 
ყურადღება უნდა მიექცეს,როგორც ლაბორატორიულ მეთოდებსრვ. 
სმითი (1986). ამავე ავტორის მიხედვით, იდეალურ შემთხვევად მიჩ- 
ნეულია ინფუზიური თერაპიის დაწყებიდან 24 სთ-ის გასვლის შემ- 
დეგ, სხეულის მასის მატება 7-9%-ით. მასის ამ მაჩვენებელზე მეტი 
ან ნაკლები ტემპით მატება მიგვითითებს ავადმყოფის მდგომარეო- 
ბის შეფასებისას ან მკურნალობის პროცესში დაშვებულ შეცდომა- 
ზე. ხოლო თუ ექიმს ახსოვს, რომ მოცულობის აღდგენა თამაშის ძი- 
რითადი წესია, თბილი ფეხები კი ძლიერ გულს ნიშნავს, იგი დაჯილ- 
დოვდება ავადმყოფი ბავშვის სწრაფი, სრული დაკმაყოფილების მომ- 
ტანი გამოსვლით შოკური მდგომარეობიდან. რ.ვ. სმითი. 

5. კარდიობენური შოკი 

რმინი –– "კარდიოგენური შოკი", აღნიშნავს ორგანიზმში სის- ტე კარდიოგენუ კი , აღნიმნავს ორგ 
ხლის მიმოქცევისდარღვევას,რომელიც გამოწვეულია გულის, 
მტუმბავი ფუნქციის მოშლით. გულის, მტუმბავი ფუნქციის დაქვეი- 
თებისას, მცირდება მის დარტყმით მოცულობა.რაც, გულის წუთმო- 
ცულობის შემცირებას იწვევს. მცირდება სისხლის მიმოქცევის სის- 
ტემაში გულის მიერ გადაქაჩული სისხლის რაოდენობა. იწყება არ- 
ტერიული წნევის დაქვეითება რაც, ბარორეცეპტორებისათვის კომ- 
პენსატორული მექანიზმების ჩართვის სიგნალს წარმოადგენს.ამ შემ- 
თხვევაში, კომპენსატორული რეაქციის მოქმედების მიზანი გულის 

ნორმალური წუთმოცულობისა და არტერიალური წნევის მომატებაა. 
სტიმულირებული ბარორეცეპტორები ადრენერგული ნერვული და- 
ბოლოებებიდან ნორადრენალინის გამოთავისუფლებას იწვევენ. აქ- 
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ტიურდება თირკმელზედა ჯირკვლების ტვინისებური ნივთიერება, 
რომელიც ნორადრენალინსა და ადრენალინს გამოიმუშავებს. თირ- 

კმელების იუქსტაგლომერულარულ უჯრედებში გამომუშავდება რე- 
ნინი, რომლის მოქმედების შედეგსაც ანგიოტენზინ I და ანგიოტენ- 
ზინ II-ის გამომუშავება წარმოადგენს. იწყება გულის რიტმის აჩქა- 
რება (ადრენალინი) და სისხლძარღვების შევიწროვება (ნორადრენა- 
ლინი, ანგიოტენზინ-I!I). ამგვარი კომპენსატორული მექანიზმი სის- 
ხლის გულისაკენ გადადინების გაუმჯობესებას იწვევს და კანის, კუჭ- 
ნაწლავის ტრაქტის, ღვიძლის და თირკმელების პერფუზიას ამცი- 
რებს. ყალიბდება შესაბამისი კლინიკური სურათი. ანალოგიურია 
კომპენსატორული რეაქციების გამშვები მექანიზმი ჰიპოვოლემიის 
(დეჰიდრატაციის) შემთხვევაშიც. როდესაც სხვადასხვა პათოლოგიის 
ზეგავლენით გულის დარტყმითი მოცულობა კიდევ უფრო მცირდე- 
ბა, კომპენსაცია არაადექვატურია. გულის დარტყმითი და წუთმო- 
ცულობის არაადექვატურობისას, მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭო- 
ვანი უკმარისობა შეგუბებით მოვლენებს: ცენტრალური ვენური წნე- 
ვის მომატებას, ღვიძლის გადიდებას და ფილტვების შეშუპებას იწ- 
ვევს. სისხლის მიმოქცევის ინტენსივობა კლებულობს. ეცემა არტე- 
რიული წნევა. ვითარდება ქსოვილების პერფუზიის დეფიციტი, კი- 

დურების გაცივება, ჰიპოთერმია და დიურეზის შემცირება. 
ახალშობილებში კარდიოგენური შოკის მიზეზი შეიძლება გახ- 

დეს სისხლის მიმოქცევის სისტემის პოსტნატალური ცვლილებების 
ფიზიოლოგიური მსვლელობის დარღვევა, მიოკარდიუმის ფუნქცი- 
ის დასუსტება, გულის კუნთის იშემია, სხვადასხვა ტიპის კარდიომი- 
ოპათიები, პაროქსიზომული ტაქიკარდია, გულის თანდაყოლილი 
ანომალიები. მარცხენა პარკუჭის ჰიპოპლაზია, შეუქცევადი კარდი- 
ოგენური შოკის კლინიკის ჩამოყალიბებას იწვევს. 

კარდიოგენური შოკის პროვოცირება შეიძლება გამოიწვიოს ვე- 
ნური სისხლის გადინების შეფერხებამ –– დაჭიმული პნევმოთორაქ- 
სის, ჰემოპერიკარდის, პნევმოპერიკარდის, ფილტვების ემფიზემის, 
ფეოქრომოციტომის, ფილტვების არტერიათა მასიური ემბოლიის და 
სხვა პათოლოგიების დროს. 

გულის ფუნქციის დაქვეითების მიზეზი შეიძლება გახდეს მიო- 
კარდიუმის შეკუმშვის ძალის დაქვეითება ვირუსული ინფექციების, 
კოლაგენოზების და ინფილტრაციული კარდიომიპათიების დროს. 
კარდიოგენური შოკის მაღალი რისკი არსებობს სეფსისის, ჰიპოკალ- 
ციემიის, ჰიპოგლიკემიის და მძიმე აციდოზის შემთხვევაში, ნივთიე- 
რებათა ცვლის დარღვევების დროს. 

კარდიოგენური შოკის მკურნალობა, მიმართულია გულის დარ- 
ტყმითი მოცულობის გაზრდის ხარჯზე, გულის წუთმოცულობის გაზ- 
რდისაკენ. ადექვატური დარტყმითი მოცულობისა და ქსოვილების 
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პერფეზიის მიღწევით თავიდან იქნება აცილებული ხანგრძლივი იშე- 
მიის საშიშროება, რომელმაც შესაძლოა ორგანოებსა და ქსოვილებ- 

ში შეუქცევადი ცვლილებები გამოიწვიოს. ხანგრძლივი იშემიის შემ- 
დეგ მაღალია რეპერფუზიული დაზიანებების განვითარების საშიშ- 
როება. 

· გულის შეკუმშვათა ციკლის გახშირება შესაძლებელია იზადრი- 
ნის ან ადრენალინის გამოყენებით, რაც გულის წუთმოცულობას და 
საბოლოო ჯამში სისხლძარღვებში გადატუმბული სისხლის რაოდე- 
ნობას გაზრდის, გამოხატული ტაქიკარდიის დროს დიასტოლა ხან- 
მოკლეა. ეს კი პარკუჭებს სისხლით ავსების საშუალებას არ აძლევს. 
ამავე დროს დიდია მიოკარდიუმის დატვირთვა. ამიტომ გულის რიტ- 
მის შემდგომმა გაზრდამ შეიძლება მისაღწევის საწინააღმდეგო შე- 
ამციროს ეფექტი გამოიწვიოს და გულის "ცუდად" გავსებამ, მისი 
დარტყმითი მოცულობა. ეს უკანასკნელი შეიძლება გავზარდოთ 
სთარლინგის კანონზე დაყრდნობით, ინფუზირებული სითხის მოცუ- 
ლობის გაზრდით. კერძოდ, ინფუზიის ინტენსიფიკაცია პარკუჭების 
ავსების და ცენტრალური ვენური წნევის მომატებას იწვევს. რაც თა- 
ვის მხრივ, ზრდის გულის დარტყმით მოცულობას. დაბალი ცენტრა– 
ლური ვენური წნევის დროს, ხსნარების ინფუზირებული მოცულობა 
გულის დარტყმითი მოცულობის მნიშვნელოვან მატებას იწვევს. თუ 
ხსნარების ინფუზია დასახულ დადებით ცვლილებებს არ იწვევს, მა- 
შინ ეჭვი მიოკარდიუმის შეკუმშვის უნარის დეფიციტზე ან პარკუჭე- 
ბის გადავსებაზე უნდა მივიტანოთ. ეს უკანასკნელი შეიძლება მიო- 
კარდიუმის უძლურების გარეშეც არსებობდეს. 

თავისებურ მიდგომას მოითხოვს გულის დარტყმითი მოცულო- 
ბის გაზრდის მცდელობა ახალშობილებში. ახალშობილთა გულის 
პარკუჭები ნაკლებად ელასტიური არიან. ამიტომ, გულის წუთმოცუ- 
ლობის გაზრდა, მთლიანად გულის მუშაობის რიტმის სიხშირეზეა და- 
მოკიდებული და მკურნალობაც მისი გაზრდისაკენ არის მიმართუ- 
ლი. გარდა ამისა, ტაქიკარდიას ახალშობილები და ადრეული ასაკის 
ჩვილები, გაცილებით უკეთ იტანენ. იმ მიზეზით, რომ ამ ასაკში გუ- 
ლის კორონალური უზრუნველყოფა მეტად აქტიურია. გულის კუნ- 
თის გაძლიერებული მუშაობისას იგი ჟანგბადის ნაკლებობას არ გა- 
ნიცდის და რიტმის 1 10-დან 120-150-მდე გაზრდისას გულის კუნთის 
მიერ მოხმარებული ჟანგბადის რაოდენობა მნიშვნელოვნად არ მა- 
ტულობს. ამავე დროს დამაკმაყოფილებლად იზრდება გულის წუთ- 
მოცულობა. ე. ლინი, ჯ. მორეი(1994). ეს პოზიციები მნიშვნელოვნად 
შესუსტებულია გულსისხლძარღვთა სტენოზური მოვლენებით დაა- 

ვადებულ ავადმყოფებში. 
გულის რიტმის გახშირების მიზნით შეიძლება იზადრინის და 

სხვა პრეპარატების გამოყენება. იზადრინი მასტიმულირებელ მოქ- 
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მედებას ახდენს მიოკარდიუმზეც, რომლის ფუნქციათა გასაუმჯო- 
ბესებლად აუცილებელია'შოკის ძირითადი მიზეზის მოხსნა, ჰიპოქ- 
სიისა და აციდოზის კორექცია. როდესაც მაღალია პერიფერიული 
სისხლძარღვთა წინააღმდეგობა, საჭიროა მისი შემსუბუქება, რად- 
განაც ეს პარკუჭებს ფუნქციის შესრულებას უადვილებს და ქსოვილ- 
თა პერფუზია უმჯობესდება . სისხლძარღვთა გამაფართოებელი სა- 
შუალებების ინექცია დაბალი დოზებით იწყება. ნატრიუმის ნიტროპ- 
რუსიდისათვის (ნიპრიდი) რეკომენდირებული დოზაა – 0,5 მკგ/კგ- 
დან, –– 8,0 მკგ/კგ-მდე წუთში. იგი უპირატესად არტერიოლებზე და 
გლუვ კუნთებზე მოქმედებს. იწვევს სისტემური და პულმონალური 
სისხლძარღვოვანი წინააღმდეგობის შემცირებას. ფენტოლამინისათ- 
ვის საწყის.დოზას შეადგენს -–– 1,0 მკგ/კგ.წთ. მაქსიმალურს –- 7,0 
მკგ/კგ.წთ. | 

გულის ფუნქციის გასაუმჯობესებლად ფართოდ გამოიყენები- 
ან ინოტროპული მოქმედების პრეპარატები ანუ სიმპათიკური ამი- 
ნები: დოფამინი, იზადრინი, ადრენალინი, დობუტამინი, ნორადრე- 
ნალინის ჰიდროტარტრატი, კალციუმის ქლორიდი და სხვა. 

ფ. ლონგის და თანაავტორების მონაცემებით (1980), დოფამი- 
ნის ბავშვთა ასაკში 5 მკგ/კგ.წთ. დოზით გამოყენებისას, იგი უპირა- 

ტესად დელტა რეცეპტორებზე მოქმედებს, რის შედეგადაც უმჯო- 
ბესდება თირკმელების პერფუზია და სტიმულირდება დიურეზი. ამა- 
ვე დროს არტერიული წნევა შეიძლება უცვლელი დარჩეს. 5-10 
მკგ/კგ.წთ –– დოზის შეყვანისას დელტა რეცეპტორების გარდა, ბე- 
ტა-1 რეცეპტორებიც სტიმულირდება, რომლებიც გულის გამტარებ- 
ლობის სისტემის სინუსურ-წინაგულოვან კვანძებში იმყოფებიან 
(მიოკარდიუმის ადრენერგული რეცეპტორები). მათი სტიმულაციით 
უმჯობესდება მიოკარდიუმის ფუნქციონალური მდგომარეობა, მა- 
ტულობს გულის დარტყმითი მოცულობა და არტერიალური წნევა. 
მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, რომ არტერიალური წნევა იზრდება სის- 
ხლის ცირკულაციაში მყოფი ნაწილის ინტენსიური მიმოქცევის ხარ- 
ჯზე ისე, რომ გულის დიასტოლური წნევა არ იცვლება. დელტა რე– 
ცეპტორებზე (ლოკალიზებულია თირკმელების და სხვა ორგანოების 
სისხლძარღვებში) ზემოქმედებით დიურეზი აქტიურდება. 10-15 
მკგ/კგ-ნთ-ში –– დოზირებისას, დოფამინი ალფა-რეცეპტორზე ზე- 
მოქმედებს და ვაზოკონსტრიქციას, თირკმელების პერფუზიის გაუ- 
არესებას და დიურეზის შემცირებას იწვევს. სისხლძარღვების პროგ- 
რესირებად შევიწროებას შეიძლება აქტიური ტაქიკარდია და ბოლოს 
არიტმია მოჰყვეს. იმავე ავტორების მონაცემებით, ჩვილ ასაკში რე- 
ცეპტორები დოფამინის მიმართ ნაკლებად მგძნობიარე არიან და გუ- 
ლის წუთმოცულობის გაზრდის მიზნით, შეიძლება გამოყენებულ იქ- 
ნას მაღალი –– 12-25 მკგ/კგ.წთ დოზა. სხვა პრეპარატებთან შედარე- 
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ბით კატექოლამინების უპირატესობა, პირობადებულია იმით, რომ 
ინოტროპული ეფექტი პრაქტიკულად პრეპარატის შეყვანისთანავე 
იწყება, ხოლო მათი შეყვანის შეწყვეტის შემდეგ არასასურველი გარ- 
თულებების ალაგება, პრობლემებს არ ქმნის. 

კატექოლამინებთან შედარებით, სათითურას პრეპარატების გა- 
მოყენება უფრო საფრთხილო და ამასთანავე ნაკლებადეფექტურია. 
მაგალითად დიგოქსინის მოქმედება გვიან იწყება. გარდა ამისა დი- 
გოქსინს, როგორც სხვა საგულე გლიკოზიდებს, ტოქსიური კუმულა- 
ციის თვისება ახასიათებს. თუ გავითვალისწინებთ იმ ფაქტს, რომ 
კარდიოგენური შოკის დროს, თირკმელების პერფუზია და დიურეზი 
შეზლუდულია,ოორგანიზმიდანმისი ექსკრეციაც შეზღუდული იქნება. 

ეს კი ზრდის დიგოქსინის ჰიპერდოზირების საშიშროებას, რომლის 

გაჯერების დოზაც ძნელი დასადგენი ხდება და იგი ბევრად არის და- 
მოკიდებული მიოკარდიუმსა და სისხლის პლაზმაში კალიუმის და 
კალციუმის შემცველობაზე. ამიტომ თუ კარდიოგენური შოკის დროს 
დიგიტალიზაცია აუცილებელ ჩვენებად იქნა ჩათვლილი, საჭიროა 
პრეპარატის მცირე დოზებით დაკმაყოფილება ან შესაბამისი ლაბო- 
რატორიული ბაზის არსებობისას, პლაზმაში მისი შემცველობის კონ- 
ტროლი. 

თუ კლასიკური სქემით ინოტროპული მკურნალობის ჩატარე- 
ბის შემდეგ, ინოტროპული ეფექტი ვერ იქნა მიღწეული, ზოგიერთი 
ავტორი დოფამინით და ნატრიუმის ნიტროპრუსიდით კომბინირე- 
ბულ მკურნალობას მიიჩნევს მიზანშენონილად. 

მიუხედავად გლიკოზიდების გამოყენებაში ლოგიკური ბარიერე- 
ბის არსებობისა, რიგი ავტორების მიერ (ვ.მ. სიდელნიკოვი,ი.ე. ველ- 
ტიშჩევი) რეკომენდირებულია, სწრაფი დიგიტალიზაციის მეთოდით 
სტროფანტინის და კორგლიკონის გამოყენება. 

ვ.მ. სიდელნიკოვის მიერ რეკომენდირებულია ნორადრენალინის 
ჰიდროტარტრატის ი/ვ გამოყენება. ჩვეულებრივ 0,5-მლ 2% - იანი 
ხსნარი, გაზავებული 200 მლ გლუკოზის 5%-იან ხსნარში. არტერიუ- 
ლი წნევის სუბნორმალური მაჩვენებლების მიღწევის შემდეგ, მის ამ 
დონეზე შესანარჩუნებლად ინფუზიავ3-8 მკგ/კგ.წთ სიჩქარით გრძელ- 
დება. 

კარდიოგენური შოკის დროს, გამოიყენება ტენიანი ჟანგბადის 
ინჰალაცია, ხოლო ჩ0, <50 მმ.ვწყ.სვ. და C0;> 80 მმ ვწყ. სვ. მაჩვე- 

ნებლებისას ავადმყოფი ინტურბირდება და ხდება მისი გადაყვანა 
ფილტვების ხელოვნურივენტილაციის შესაბამის რეჟიმზე. ფართოდ 
გამოიყენებიან სიმპტომატური საშუალებები. მათ შორის კორტიკოს- 
ტეროიდები, როგორც ინოტროპული ზემოქმედების უნარის მქონე 
პრეპარატები. დოზირება მდგომარეობის მიხედვით – 5-10 მგ/კგ- 
დან –– 30მგ/კგ-მდე. 
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დამატება 

გამოყენებული და დამატებითი ლიტერატურა 

1. ლ. ავალიანი. გ. ჟვანია. დ. ხეცურიანი-ბავშვთა კრიტიკული 
მდგომარეობა ქირურგიული პათოლოგიის დოს და მისი ინტენსიური 
თერაპია. თბილისი 1985. 

2. შ.მაჭავარიანი-რეანიმატოლოგია და ანესთეზიოლოგია. თბი- 
ლისი 1985. 

3. გ. ნიჟარაზე. ი. ფავლენიშვილი-ახალშობილთა დაავადებები. 
თბილისი 1994. 

4. დ. ტვილდიანი-კლინიკური კარდიოლოგია. თბილისი 1985 
5, ნ. ტატიშვილი. თ. სოსელია-კლინიკური იმუნოლოგია. თბი- 

ლისი 1986 
6. კ. პეტრიაშვილი–-ნაწლავთა მწვავე ინფექციებით დაავადებუ- 

ლი ადრეული ასაკის ბავშვთა იმუნური ასპექტებისა და ორგანიზმის 
რეაქტულობის კორექციის შესაძლებლობების შესწავლა კრიტიკუ- 

ლი მდგომარეობების დროს. სადისერტაციო მაცნე. მედ. მეცნ. კან- 
დიდატის სამეცნიერო ხარისხის მოსაპოვებლად. თბილისი 1994 

7. დ. კვარაცხელია-თავის ტვინის დაჟეჟილობის იმუნოპათოლო- 

გია ბავშვთა ასაკში. სადისერტაციო მაცნე მედ. მეცნ. კანდიდატის 
სამეცნიერო ხარისხის მოსაპოვებლად. თბილისი 1995 

8. LILI6VIIXVIII 5.M.- VIსო0X2I0XI01C C0C10-III9 V 16IC, C9ILI-9ICICი06VიL 
1994 

9.II.ნ. 50)10X0IIხ - 60#M162)III C60IILL02 C0CVI08 V IC6ICII. M.ნ. MXV6ლ0ი16ი 
M90X82 1987 + 

10. X. თიგსიხიბ IMM60X)I0XII2#% 1602?IIIM,2I16C16C1IIL M (0621IIIM0IIII%. 
M.M#2იმ, L. 1CIIC3, M. იV286ი 

11. L0.Cთ. IICმ2X08ჩ- MII7CVCIIსცII29 16ნ02IIMM M II206111C1)მ7IხIM0C IIIII20IIIIC 8 
6ICXC0II XII0VიIIIII. 8./ბ. MIIX6CIIსC0IIL, M.M%. IIIIგXIV08 

12. 8.#.II6-08CIIII. - 09C090MXV 00 ე06მ1VVIM210)(01V. M0CM82 1986 
13. მ.#ტ.XII2IIC8CMVIII - 0CI108L1 IIII0V31I(C1I1I0I1 #6 წი02VIIMII). MI9VC% 1994 

14. II. M0/7ი))CI# – I4III6CIICII8II0# 16ი02IIIIM 8 IICIII2IიII#. M0CX82 1995 

15. II.ც. MგიM0ს2 - MIIIIIII9სCCM29 (ი020M2M0#9#0# #08000XICIIIIხIX, 

LM.M. IIIგნმიიზ იC2IIXX-I6I6ი6V0I 1993 
16. 8.IM9). IIგ6გMIM8 - MIIIMIIIII86CM29 IMCIი0I0;”CM210)I0IM9. II.IL. -ი08მ 

ყმIისოიმს 1988 
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17.II.C. X0II0სი8 - MIIIIIIIIICCM2მ9 (02))ბM02M0XIIVსIII2. 8.II. 21X09MVIC8 

M90CLყ2გ 1985 

18. L.ს. ნძიიM28 ი6MMI2XიIM9. I1.X. 802 M00MX82 1991 

19. M.8. ნ)თაIIMX0C - MLICMIIMCCIIC IL იCIIC900V1IICIIIIსIC II0ს0CთXIICIIIII 

0იI2I08. M0C0X82 1989 

20. II. CIისიI - 2/016ი011IMI6CXIIC II I1IMMXII070IIIM6CMXIIC 60IIC7IIII I1CICX0L0 
803ი2CI2. ნXVIIმIICIICIL 1983 

2) .M.2. CIVICIIIIIIIII2 - C08CICM28 96IMII210M89 M 5, Mიილი%Xსხ2გ 1987 

22.IV1.V. ILIIMM2გII-C - 00”იე8 ICყსI0M%I0-II09CMVII29 IICI0CI21C0VII0CIს. 

C.L. MVC06)IIIVC. M00Xს2 1993 

23. .#. ნისიის - II0III2M XII0Vი0IIII V/ ICICII. IIVCIIIIIIორიX 1991 

24.IL. XIII - სიინიაICII(7 06MCI2 X27IL6IVIM. C.. M20MC M0CMხყია 1985 

25.10.6.8იისIIIIს2 - IMC0CIII0CXIMIIC C0C10MIIIIM V ICICII. 6./%".M06(/!!IL- 

CVII, M0VCიCMსი 1994 

26.8.M.თIIC)VMIVIIMX0Cსც - 11C6C0110XII5IC C0C10%IIIIV 8 ICIII21I!II. IVICIს 

1994 
27.L.I. CMIMიგIIVIVIIIIIC - CCიIMI6ყI10-/6I0MIის MICI0C6C CIIII00CM V 

M0ს000XICIIIIხIX. ჩ.L. 62I91CII, M0Cს2 1994 
28.0.C. MIIII2068 II20VIIICIIIIC ICM0IIIIIL2MIIXIMI XV IICICM C III0IIVI0- 

ლლ00IMIMCCMXVIM9I 3260/6წ2IIM9MიI. ტ./. 8ეიIსIICM2, 3Iი02800X0.ნ66CIM0/VCC. 

1978 
29.C.M. IIVXხყII0ც2 - II 20)10IIILM6CXII6 CIIIII0CMLI 8 II6IIII217IIII. XII C8 

1977,1982. 
30.0.#. IVM0VIICIVX0 - 0CII0სხIM0LI6C იIIIIIIIIIIრI I0080ILCIIII# IIIICICV3M0IIILCLI 

ჯბეიმIIIIM V 1CICI. M00X82 1973 

31.”.ტე. ჩყნიი - IVI0MCM9 #0IIMM0CXIIX C0CI0MIIIIM, M00%82 1988. 
32.3.C. ნგი«გI29V - LCM0წ02IIILM6CXIIC 3260/16821MII% 1 CIIII0V0MდI. MC0CCM82 

1988 
33.M.C. Mგყგნ6ნი!! +00M60I6M002III96CXM)II CIMIII00M. 8.IL. 

ნი90იწყთIიი, 1I6MVMVCI 1989. 

34.8.M.Iი06X9M08 MMMVM0I210I0”II# 1028M21II96CX0I! 6061)! 
I0VI00M0IC M03Lგ, II.ნ.IIMXI60M2V9, M.IVI.I გიIIVIIIXIIIIგ, V)II69908CX 1996. 

34.ჩი05ი68ი.8. ჩIსო C.-50|იმ!-IIVIძ II მიძ ი60VI0I00)ი 5Vო01005 

(ი 515(0(0VC მCI905!5-M. ნი0I. I.M68ძ 19670. 277,605 

35. MCნი68VV ჩ.I. 5XIII6 C.წ.-M0680I0LIC §Vიძ(00% I1ი CჩIIძი00ძ- 
ჩ08ძ!გL. CIIი. M0Iიჩ. #იო. 19820. 875 

36. C0ჩ0ი ჰ.ჰ.- 0I50(96CI5 0! 001855Iხ0იო ხმIმი60-LI05L. ჩჯგიL. 
1979.0.14. 119 

37, C0X M.-–ჩ0L2855ყოთ იითოთ005(85I5-M0ძ. CIIი. M0Mი8 #იოთ 1981 

დხ. 65. 363. 

38. #მL”..ნ.L. MI8Mომი 8. 0.-#CIძ-ხმ50 ძI!50წძ06:(6-0,8C(. 
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–0ძI8L..1984 ი. 1.85 
39. MC5%რ6I(V C.-0I50!9ძ06L5 0 მCIძ-ხ850 00I|I""ხიყიო-ჩ6ძ18L,. 

#იი,1981. ლ. 10. 302 
40. VVIII6I5 წ.VV. -იწიCI0105 0! ჩ0ძ!მLიIC LIყიძ 1ი08”8%V, 2იძ 6ძ.- 

805L0ი: LILLI6 8ილსი 1982. 
4I. 56Mხი6! 8.LI. 8ყი(CII ჰ.M.-I6მიჩ!ი9 5VII2ხV5 0 LIVIძ. ვმიძ 

CI0CVICIVL6 8მ8მII8იC6 5088LLI0, LIიოIV6CI5ILხ/ 0I VVმ85ჩIიძ910ი 1981. 

42. M. ჰ. Lმოხ8I – Mსთოხიიმ! 8355655თ6LL 01 8050I1მII28ძ 08მ- 

VCMI5 –– 1981. 
43. ჩ. M. 5ყვიიძ, Vმითმ ჩ. M, –– #§50585თ6ი1 01 ისIხიიმ! 51+მ- 

LV05 01 CჩნII0Iიხი ჩ0ძIმL-,, ჩ6V –– 1984 

44. «M-6Lი06( „I. #.. (60) –– M8იყმ! 0! –6ძ!8LI6 ჩმ(6ი1C-მ! MსLIხიი 
–- M6VV/ V0IM :VVIICV –– 1983. 

45. 06116! M. (366 L. VV. 6L8I –– MსსIყდიმ! თმიმძ96”CIV 0 VCLVI- 
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