
არჩტმეპმლა? ამალმ4090ი ბამშეს 

ნმხტან მ. აბდშშელიშ20=C0ს 
რმ0ამსი0, 

(IIIII2IIII 

2M04



უაპ CC 8Lე 616-053.2 

კ 847 

სახელმძღვანელო შედგენილია 

1ხ6 4CV%IX 1II CხI!Iძ - I6XIხ001: 01 06Cძ12CIC5 16 (ხ 6ძ1იიი 

ნვ:ხიის1X51010ლ' 0! 8იძX» LIსIძ5 გიძ LI)Iძ 1 ნ0იL8იV – 

ICXIხიიL: ი( ჩ8ძ!გ0IC§ 16 Iხ იძIციი, 

ხ+ სICხ2-ძ L. ს ლხოიგი ML), Lიხ6CI M.MIIტითმ0,MVX), #I21)8.)1I6ი§0ი MIX. 

ჩიძ121ლ – 41ხ 0ძI)0ი- 

L0ძII0I IMმს1 L.სIMიILIი, M.L. 

იიი C550ი%215 0, ჩიძ12(05 - IიIIთ CძIII0ი 

#Iვიძხიის 0 00ძ12(LC 101605IVC C2LC – 

LძII0ძ ხV M8M: C. L#09C5 ML), MმC4 116I/86L 

LთიწინიC+ C2505 10 ICძ121 +105 - 2:ხ LძI9I08 

ჯიძ!ვ1ოC ტძVვილბძ LIIC 5სიიიLL 

ტონუშCგმი #Cგძლო+ 0 06ძ180105 

#4ძV2ილლძ LIIC 5სიიი( CიMVI5C –- 

Lი0VIძC Mგისგ!) 41ხ Cძ!0ი 

ნII5I ტIძ M2გის3) – 

XMCVI56ძ 5IXC LძIხიი 

1662 1Cს Mგის2! – წვას) L. Mგოთი 

M20%32I! ი! არტსწი!0ილIC 1 ხი”2იCსLIC§5- 

I-III ძ0იი. LძII6ძ ცV MმIIი #ტ.5მთს815, M%6. 

M1CIIIIIIIM2 IX 0IMIM906CIIMX C0C010%MIIIM1 –“- #. II. 311660 

მიხედვით 

(58X



წინასიტყვაობის მაგიერ 

ჯანდაცვის ისეთ დარგში, როგორიცააა კრიტიკულ მდგომარეობათა მედიცინა, ჩვენს ქვეყანაში 

სასწავლო ლიტერატურის მწვავე ნაკლებობაა. ნ. აბდუშელიშვილის სახელმძღვანელო „კრიტიკულად 

ავადმყოფი ბავშვი" სრულად ავსებს ამ ხარვეზს პედიატრიული ასაკის პაციენტებისათვის. წიგნში უახლე– 

სი თანამედროვე პოზიციებიდან განხილულია ბავშვთა ასაკის კრიტიკული ავადმყოფის შეფასებისა და 

მართვის თეორიული და პრაქტიკული საკითხები, 

წიგნი კარგ სამსახურს გაუწევს როგორც გადაუდებელი და სასწრაფო დახმარების სამსახურში 

მომუშავე, ისე ზოგადი პროფილის პედიატრებს, აგრეთვე უმაღლესი სამედიცინო სასწავლებლის სტუ- 

დენტებს, რეზიდენტებსა და უწყვეტი პროფესიული განათლების მიღების მსურველებს. 

თსსუ კრიტიკული მედიცინის კათედრის 

პროფესორი გიორგი გორგოშიძე 

შრომა შესრულებულია თსსუ ბავშვთა ქირურგიის, ანესთეზია-რეანიმაციისა და ტარავმატოლოგია- 

ორთოპედიის კათედრაზე. 
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შესავალი 

სამედიცინო ლიტერატურასა თუ პრაქტიკაში 

ხშირად ვხვდებით ისეთ ტერმინებს, როგორიცაა 

– კრიტიკული ავადმყოფი, ტერმინალური მდგო- 

მარეობა, კრიტიკულ მდგომარეობათა მედიცინა. 

გფიქრობთ ზედმეტი არ იქმნება თუ გარკვეულ 

ადგილს დავუთმობთ ამ ტერმინების განმარტებას. 

ზწენს «ორგანიზმზე მუდმ ივად მოქ მედე ბენ გა - 
რემო აგრესიული ფაქტორები – რადიაცია, მიკ- 

როორგანიზმები, მომწამლავი ნივთიერებები, მაგ- 

რამ ორგანიზმის დამცველობითი სისტემა ახერ- 

ხებს მათგან თავდაცვას ან მათ გაუვნებელყოფას 

და ადამიანი რჩება ჯანმრთელი – შენარჩუნებუ- 

ლია ჰომეოსტაზის მუდმივობა და უჯრედების, 

ქსოვილების, ორგანოებისა და სისტემების ჰარ- 

მონიული ერთიანობა ორგანიზმის მთლიანობაში. 

თუ აგრესიული ფაქტორი ე. წ. სტრესორი იმ- 

დენად ძლიერია, რომ პირველადი დაცვის სისტემა 

ვერ ახერხებს მის გაუვნებელყოფას, საპასუხოდ 

ვითარდება პირველადი სპეციფიური რეაქცია: 

სისხლძარღვის დაზიანებაზე -–– ჰემოსტაზი, დამ- 

წვრობაზე –– შეშუპება და ნეკროზი, ინფექციაზე 

–– ანთება. იგზავნება სიგნალი ლიმბიკო-რეტიკუ- 

ლურ და თავის ტვინის სიმპატიკურ ცენტრებში. 

სისხლში იწყება „ავარიული“ ჰორმონის –- ნორ- 

ადრენალინის გადმოსროლა. ირთვება სიცოცხ- 

ლის დაცვის სტრესული მექანიზმის L-მ1გოთ ფაზა. 

ნორადრენალინი ჰემატოენცეფალური ბარიერის 

გავლით აღიზიანებს ჰიპოთალამუსის უკანა ბირ- 

თვებს და იწვევს კორტიკოტროპინ-რილიზინგ 

ფაქტორის გამოყოფას. ამ ფაქტორის მოქმედებით 

ჰიპოფიზის წინა წილიდან თავისუფლდება ადრე- 

ნოკორტიკოტროპული ჰორმონი, რომელიც თავის 

მხრივ მოქმედებს თირკმელზედა ჯირკვალზე და 

მის ტვინოვან შრეში იწყება „აგრესიის ჰორმონე- 

ბის" –– კატექოლამინების, ხოლო ქერქოვან შრეში 

– გლუკოკორტიკოიდების და მინერალოკორ- 

ტიკოიდების გამომუშავება. სისხლის ნაკადში 

გადმოისროლება სტრესის ძირითადი მედიატორე- 

ბი: კატექოლამინები, გლუკო და მინერალოკორ-– 

ტიკოიდები, რომელთა მოქმედებით ორგანიზმში 

იწყება კომპენსატორულ რეაქციათა ჯაქვი. 

სტრესორთან საბრძოლველად ორგანიზმი იწ- 

ყებს ენერგიის გამომუშავების გაძლიერებას კატა- 

ბოლური პროცესების გააქტივებით. კატაბოლური 

პროცესების გააქტივება ხდება ადრენალინი – 

ეპინეფრინის (თ და 8 მოქმედების კატექოლამინი) 

მოქმედებით, შემდეგი რეაქციების მეშვეობით: 

1. იწყება გლუკაგონის გათავისუფლება, სტიმუ- 

ლირდება გლიკოგენოლიზი და აქედან გამომ- 

დინარე სისხლში მატულობს გლუკოზის დონე 

(1 გ. გლუკოზის დაშლით გამოიყოფა 3,7 კკალ. 

ენერგია); 
2. ცხიმოვან ქსოვილში აქტიურდება ადენილციკ- 

ლაზას მოქმედება, რომელიც ასტიმულირებს 

ლიპაზას. ლიპაზას მოქმედებით იწყება ტრია- 

ცილგლიცეროლის დაშლა (ჰიდროლიზი) თა– 

ვისუფალ ცხიმოვან მჟავებად და გლიცერო- 

ლად (1 გ ცხიმების დაშლით მიიღება 9 კკალ 

ენერგია). 

ამ რეაქციების სრულფასოვან წარმოებას 

სჭირდება დიდი რაოდენობით ჟანგბადი, რის 

უზრუნველსაყოფად ადრენალინის მოქმედებით: 

« იზრდება გულის კუნთის შეკუმშვის ძალა და 

სიხშირე, რაც ზრდის გულის წუთმოცულობას, 

სისტოლურ წნევას და ქსოვილების ჟანგბა- 

დით მომარაგების გაუმჯობესებას; 

« ვითარდება პერიფერიული ორგანოების (კანის, 

ლორწოვანი გარსების და ვისცერული ორგა– 

ნოების) ვაზოკონსტრიგქცია, იზრდება სისტე- 

მური პერიფერიული წინააღმდეგობა, ვითარ- 

დება ჰემოდინამიკის ცენტრალიზაცია ძირი- 

თადი სასიცოცხლო ორგანოების (გული, 

თავის ტვინი) სასარგებლოდ; 

« ბრონქოდილაციის შედეგად იზრდება სუნთქვი- 

თი მოცულობა და მეტი რაოდენობით ჟანგბა- 

დის მიღება; 

ადრენალინის მოქმედებით ძლიერდება არასპე- 

ციფიური იმუნიტეტი, პოლიმორფონუკლეარების 

ხარჯზე გაზრდილი ლეიკოციტების გააქტივებით. 

კატექოლამინების კვალზე სტრესულ პასუხში 

ერთვება თირკმელზედას ქერქი, გლუკოკორტი- 
კოიდების და მინერალოკორტიკოიდების გამო- 
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მღშავების გაძლიერებით. გლუკოკორტიკოიდე- 
ბის, კერძოდ კორტიზოლის მოქმედებით სტიმ- 
ულირდება ერითროპოეზი, მატულობს ნეიტრო- 
ფილების რაოდენობა და მათი ფაგოციტური აქ- 
ტივობა, ფაგოციტებში აქტიურდება ფერმენ- 
ტული პროცესები –- იზრდება ორგანიზმის რე- 

ზისტენტობის უნარი, დგება სტრესის I-რეზის- 

ტენტობის ფაზა, მანიფესტირებული სომატური 

ან ფსიქიური დაავადებით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ კატექოლამინების დო- 

ნე (რომელთა 85%-ს მწვავე სტრესის დროს შეად– 

გენს ადრენალინი) პირდაპირ კორელირებს გამ- 

ღიზიანებლის სიმძლავრესთან – რაც უფრო 

ძლიერია სტრესორი, მით უფრო დიდი რაოდენო- 

ბით გადმოისროლება ადრენალინი სისხლის ნა- 

კადში. კატექოლამინების დონის მატებას განაპი– 

რობებს არა მარტო მათი სინთეზის დაჩქარება, 

არამედ კატექოლამინების ინაქტივაციის დამუხ- 

რუჭებაც, რის გამოც მათი გამომუშავება ხშირად 

აღემატება მოხმარების ინტენსივობას. 

ამიტომ, როდესაც ორგანიზმი განიცდის გან- 

საკუთრებით ძლიერი სტრესორის ზემოქმედებას, 

ვითარდება სტრესული პასუხის ჰიპერაქტივაცია: 

« მაღალი კონცენტრაციის ადრენალინის მოქმე- 

დებით განვითარებული მკვეთრი ტაქიკარდია, 

გულის წუთმოცულობის გაზრდის ნაცვლად, 

იწვევს მის შემცირებას (გული ხანმოკლე დი– 

ასტოლის დროს ვერ ასწრებს ავსებას); 

« გულის რითმის პროგრესული მატება ხდება სხვა– 

დასხვა ტიპის არითმიების (სუპრავენტრიკუ- 

ლური, ვენტრიკულური) განვითარების მიზეზი; 

« მიკროცირკულაციური კალაპოტის მკვეთრი ვა– 

ზოკონსტრიქციის წყალობთ მართალია ხერ- 

ხდება არტერიულ წნევას შენარჩუნება ნორ- 

მის ფარგლებში, მაგრამ ვითარდება პერიფე- 

რიული ორგანოების იშემია და ჰიპოქსემია; 

« პერიფერიული ვაზოკონსტრიქცია გულის წუთ- 

მოცულობის შემცირებასთან კომბინაციაში 

ხდება მნვავე ჰიპოვოლემიის გამომწვევი; 

« ჰიპოვოლემიის გამო მცირდება თირკმელების 

აისხლით მომარაგება, ვითარდება თირკმლის 

ფუნქციური უკმარისობა, რაც ხდება წყალ-მა– 

რილოვანი ცვლისა და მჟავა-ტუტოვანი წონა- 

სწორობის დარღვევის მიზეზი; 

« მკვეთრი ჰიპერვენტილაცია იწვევს რესპირა- 

ტორულ ალკალოზს, რის გამოც ვითარდება 

თავის ტვინის ვაზოკონსტრიქცია, მისი შემ- 

დგომი იშემიით; 

« მაღალი კონცეტრაციის კორტიზოლის მოქმე- 

დებით სტიმულირდება ინსულინის შემბოჭვე- 

ლი პროტეინების სინთეზი, ითრგუნება პან- 

კრეასის 8-უჯრედების აქტივობა. ინსულინის 

გარეშე კი გლუკოზა, რომლის დონე ადრენა- 

ლინის მოქმედებით სისხლში მომატებულია, 

ვერ აღწევს უჯრედის შიგნით და არ ხდება 

მისი უტილიზაცია. 

ამდენად, განსაკუთრებით ძლიერი სტრესორის 

საპასუხოდ განვითარებული კომპენსატორული 

რეაქცია სიცოცხლის დაცვის ნაცვლად არღვევს 

ჰოშეოსტაზს, ერთვება თანატოგენეზში და იწ- 

ყებს ბრძოლას სიცოცხლის წინააღმდეგ. ასეთი 

მდგომარეობა არის კრიტიკული მდგომარეობა. 

ფაქტიურად, კრიტიკული მდგომარეობის გან- 

ვითარების ძირითად რგოლად შეიძლება ჩაითვა- 

ლოს ჰომეოსტაზის დარღვევა და თუ დახმარება 

გარედან არ იქნა მიღებული, ვითარდება სტრე- 

სული მექანიზმის სწრაფი დეკომპენსაცია ლეტა- 

ლური გამოსავლით. 

კრიტიკული მდგომარეობის დროს კონკრეტუ- 

ლი დაავადება არ არის ჩამოყალიბებული, ორგა- 

ნიზმის სასიცოცხლო ფუნქციები კი მკვეთრად 

დარღვეულია. ასეთი მდგომარეობა შეიძლება გან- 

ვითარდეს არსებული დაავადების ფონზეც, მაგ- 

რამ როდესაც ირღვევა ჰომეოსტაზი და მდგომა- 

რეობა კრიტიკულ დონეს აღწევს, პირველადი და- 

ავადების როლი, მდგომარეობის განვითარებასა 

და მის გამოსავალში უმნიშვნელო ხდება. 

იმ შემთხვევაში, თუ სტრესორის ზემოქმედება 

არ მოიხსნა და კატაბოლურმა პროცესებმა ხან- 

გრძლივი მიმდინარეობა მიიღო, ორგანიზმი უახ- 

ლოვდება თავისი კომპენსატორული შესაძლებ- 

ლობების ზღვარს. დგება სტრესის III-გამოფიტ- 

ვის ფაზა. სტრესული მედიატორები ვერ უზრუნ- 

ველყოფენ სიცოცხლის დაცვას და ადამიანი 

კვდება ტერმინალურ მდგომარეობაში: 

« ხანგძლივი სტრესის პირობებში, მეტაბოლიზმი 

მიმდინარეობს ძირითადად პროტეოლიზის და 

გლუკონეოგენეზის (ამინომჟავებიდან გლუ-



  

კოზის წარმოქმნა) ხარჯზე, რაც ვერ აკმაყო- 

ფილებს ორგანიზმის გაზრდილ მოთხოვნებს 

და იწვევს ორგანიზმის მძიმე გამოფიტვას – 

კახექსიას; : 

« ვერ კმაყოფილდება ორგანიზმის გაზრდილი 

მოთხოვნილება ჟანგბადის მიმართ –- ყალიბ- 

დება მძიმე ჰიპოქსემია და აციდოზი; 

·“ ხანგრძლივი ჰიპოქსემიისა და აციდოზის პი- 

რობებში ზიანდება მრავალი ორგანო და სის- 

ტემა და ვითარდება პოლიორგანული უკმარი- 

სობის სინდრომი. 

ტერმინალური მდგომარეობა ხასიათდება მე- 

ტაბოლიზმის მძიმე დარღვევით, ენერგოდეფიცი- 

ტით, იმუნოდეფიციტით, კახექსიით, პოლიორ- 

განული დაზიანებით.



  

პედიატრიული სასწრაფო სამედიცინო დახმარება 

პედიატრიული სასნრაფო სამედიცინო დახმა- 

რება (პსსდ) ნარმოადგენს გადაუდებელი დახმა– 

რებების ჯაჭვს, რომლის თითოეულ რგოლს გააჩ- 

ნია თავისი კონკრეტული მიზნები და ამოცანები. 

ამ ამოცანების დროული და ადექვატური შესრუ- 

ლება მნიშვნელოვნად ზრდის კეთილსაიმედო გა– 

მოსავალის შანსს. 

პირველადი 
დახმარება 

პრეჰოსპიტალური 

დახმარება 
   

   

პრევე5ცია 

რეაბილიტაცია 
სდგ 

კლინიკის 

ითგ 

ნებისმიერი სიცოცხლისათვის საშიში მდგო- 

მარეობის პრევენცია შესაძლებელია, თუ ბავ- 

შვის ოჯახის წევრებს აქვთ სათანადო მომზადე– 

ბა. ამ მიზნით ოჯახის ექიმი მშობლებს უნდა აწვ– 

დიდეს შესაბამის ინფორმაციას. 

პირველადი დახმარების აღმოჩენა, როგორც 

წესი, ხდება მშობლის, პოლიციელის, სახანძრო 

რაზმელის ან იმ პირის მიერ, რომელიც ხვდება 

უბედური შემთხვევის ადგილზე. აუცილებელია 
ამ პროფესიის წარმომადგენლებს სისტემატუ- 

რად უტარდებოდეს თრეინინგი ჰპრ საკითხებზე. 

პრეჰოსპიტალური დახმარება ხდება უბე- 

დურ შემთხვევასთან ყველაზე ახლოს მყოფ სამე- 

დიცინო დაწესებულებაში ან სასწრაფო დახმარე– 

ბის მანქანაში, რომლებიც აღჭურვილნი არიან 

პირველადი სამედიცინო დახმარებისთვის აუცი- 

ლებელი ინსტრუმენტებითა და მედიკამენტებით. 

ვადაგასული მედიკამენტი, გაუმართავი ლარინ- 

გოსკოპი და ცარიელი ჟანგბადის ბალონი კატას- 

"ითგ – ინტენსიური თერაპიისა განყოფილება 

"პჰპრ - კარდიორესპირაციული რეანიმაცია 

ტროფაა ურგენტული ავადმყოფისთვის. პრეჰოს- 

პიტალური დახმარება ტარდება პარამედიკოსე- 

ბის მიერ, რომლებიც ფლობენ ტრაქეის ინტუბა- 

ციის, დეფიბრილაციის, ნემსით თორაკოტომიის, 

“ პერიფერიული ვენის და ინტრაკოსტალური კა- 

ნულაციის ტექნიკას. პარამედიკები მუშაობენ 

ექიმის მეთვალყურეობით ან მისი მითითებებით 

(ტელეფონის საშუალებით). 

კლინიკის სასწრაფო დახმარების განყოფი- 

ლებაში (სდგ) ავადმყოფი ხვდება კარდიოვასკუ- 

ლური, რესპირაციული, ნევროლოგიური უკმარი- 

სობით ან მეტაბოლიზმის მწვავე მოშლილობით. 

პირველადი ჩარევა მიმართული უნდა იყოს ჰიპოქ- 

სემიის და ჰიპოპერფუზიის პროგრესირების წინა- 

აღმდეგ, რათა არ დავუშვათ კარდიორესპირაცი- 

ული არესტი (გულისა და სუნთქვის გაჩერება). 

მოზრდილებისაგან განსხვავებით ბავშვებში 

გულის გაჩერება იშვიათად არის გამოწვეული გუ- 

ლის პირველადი დაავადებით. როგორც წესი გუ- 

ლის სრული გაჩერება არის მიოკარდის გახან- 

გრძლივებული იშემიისა და უმკურნალები ჰიპოქ- 

სემიის ან შოკის შედეგი. ის ჰიპოქსიური მდგომა- 

რეობა, რაც იწვევს გულის გაჩერებას, შეუქცევა- 

დად აზიანებს ც6ს-ს (ტვინის ქსოვილის ჰიპოქსიის 

მიმართ მაღალი მგრძნობელობის გამო). აქედან 

გამომდინარე, თუ ბავშვი ხვდება სასწრაფო დახ- 

მარების განყოფილებაში კარდიოპულმონალური 

არესტით, აგრესიული ფარმაკოლოგიური თერა- 

პიით გულის რიტმი შესაძლოა კიდევაც აღდგეს, 

მაგრამ გამოსავალი როგორც წესი არის ტვინის 

სიკვდილი ან მძიმე ნევროლოგიური მოშლილობა. 

სიცოცხლისათვის საშიში მდგომარეობის პირ- 

ველადი შეფასება და რეანიმაციული ღონისძიებე- 

ბის დაწყება ხდება ერთდროულად. ინტერვენცია 

წარმოებს საფეხურებრივად, აღმატებითი პროგ- 

რესიით ნაკლებ ტრავმულიდან მაქსიმალურად აგ- 

რესიულ მეთოდებამდე და ყოველი ჩარევის შემდეგ 
ხდება მდგომარეობის განმეორებითი შეფასება.



  

კლინიკის სასწრაფო დახმარების განყოფილება 

აუცილებელია ყოველი სასწრაფო დახმარების (სთC6იCV) განყოფილება აღჭურვილი იყოს ცხრილში 

მოცემული აპარატურითა და მედიკამენტებით: 

ცხრილი 1.1. სდგ-ს აუცილებელი აღჭურვილობა და მედიკამენტები 
  

რესპირაციული აღჭურვილობა 

ჟანგბადის ბალონი რედუქტორით; 

ჟანგბადის ნიღბები –– ახალშობილის, ჩვილის, 

ბავშვის, მოზრდილის; 

ამბუს რესპირატორი, ჟანგბადის რეზერვუარით; 

ამომწოვი აპარატი; 

ამომწოვის კონექტორი; 

ამომწოვი კათეტერები -– 8L, 106,14L; 

ოროფარინგიალური მილები 0-5; 

ცხვირის კანულები-–- ჩვილი, ბავშვი, მოზრდილი; 

ნაზოგასტრალური ზონდები – 8L, (06,14L; 

კვების ზონდები -–- 5წ, 8I; 

საინტუბაციო აღჭურვილობა; 

ლარინგოსკოპის ტარი; 

სწორი ნიჩბით 0, 1,2; 

მოღუნელი ნიჩბით 2,3; 

ენდოტრაქეალური მილები; 
უმანჟეტო 3.0, 3.5, 4.0, 4.5, 5.0, 5.5 მმ შდ; 

მანჟეტიანი 6.0, 7.0. მმ შდ; 

სტილეტები – ჩვილის, მოზრდილის; 

ხელოვნური სუნთქვის აპარატი; 

ნებულაიზერი. 

საინფუზიო აღჭურვილობა 

ი/ვ კათეტერები, მოკლე, 
ნემსის ირგვლივი –– 16, L8, 20, 22, 24; 

„პეპელა“ ნემსები – 21, 23, 25 ზომის; 

საინფუზიო სისტემები; 

ინფუზომატები; 

ინტრაკოსტალური წემსები –– 15-18 ზომა;   იზოტონური ხსნარები (ფიზიოლოგიური, ლაქტატ-რინგერი). 

მონიტორინგი 

ნნევის გასაზომი მანჟეტები - ჩვილი, ბავშვი; 

სპიგმომანომეტრი; 

კარდიომონიტორი; 

პულს ოქსიმეტრი – ჩვილი, ბავშვი; 

დეფიდრილატორი ბავშვის ელექტროდებით; 
დოპლერის ულტრაბგერითი მონიტორი; 

მედიკამენტები 

სარეანიმაციო 

ეპინეფრინი 1:! 000, 1: 10 000; 

ატროპინი; 

ნატრიუმის ბიკარბონატი – 4,2%,8,4%; 

გლუკოზა -– 25 % ხსნარი, 

ანტიკონეულსანტები 
დიაზეპამი ან ლორაზეპამი. 

ფენობარბიტალი. 

ანტიბიოტიკები – პარენტერალური 

მოწამვლები. 

იპეკაკის სიროპი 

აქტივირებული ნახშირი. 

რესპირატურული/ალერგიული 
ალბუტეროლის საინჰალაციო; 

ეპინეფრინი – 1: 1 000; 

მეთილპრედნიზოლონი/პრედნიზოლონი; 

დიფენჰიდრამინი – პარენტერული; 

ნალოქსონი. 

  
 



  

პრიგიკული ავადმყოფის პირველადი 
შეფასება ლა რეანიმაცია 

ა. სასუნთქი გზები /სერხემლის იმობი- 

ლიზჯსაცია. ხერხემლის სვეტის იმობილიზაცია 

ტრავმული პაციენტის მენეჯმენტის აუცილებელი 

შემადგენელია ნაწილია. ყოველი პაციენტისათვის 

მრავლობითი ტრავმით ან მნიშვნელოვანი დაზია– 

ნებით ლავიწზედა დონეზე, აუცილებელია ხერ- 

ხემლის სვეტის იმობილიზაცია. ოპტიმალურად ეს 

უნდა ხდებოდეს საველე პირობებში. წინააღმდეგ 

შემთხვევაში, თუ პრეჰოსპიტალურ ეტაპზე ხერ- 

ხემლის იმობილიზაცია არ გაკეთებულა, უნდა გა- 

კეთდეს სასწრაფო დახმარების განყოფილებაში 

შემოყვანისთანავე. უნდა გვახსოვდეს, რომ მიუ- 

ცხრილი 1.2 პედიატრიული პირველადი შეფასება და რეანიმაციული ღონისძიებები 
  

, ა) სასუნთქი გზების/სერხემლის სვეტის კონტროლი 

1. სასუნთქი გზების გამავლობის შეფასება: · 

| თუ ავადმყოფი გონზეა – დაეხმარე მიიღოს კომფორტული პოზიცია; 

თუ ცნობიერება მოშლილია – პოზიცია, ამომნოვი? ოროფარინგიალური მილი; 

იმობილიზაცია. 

ბ) სუნთქვა 

თუ სუნთქვის მექანიკა მოშლილია –– ნიღაბი-სარქველი-ტომარით 

გ) ცირკულაცია/ჰემორაგიის კონტროლი 

პათოგენეზური მედიკამენტური მკურნალობა. 

დ) ცნობიერება 

შეაფააე გუგის რეფლექსი, მენტალური სტატუსი აქტუ; 

თუ ცნობიერება დარღვეულია –- მოანესრიგე ვენტილაცია და ცირკულაცია, მიეცი დამატებითი 0;; 

თუ საეყვოა იჰწ მომატება საჭიროა ნეიროქირურგის კონსულტაცია. 

ე) ზემოქმედება 

თუ უგონო მდგომარეობაშია –– ოროტრაქეალური ინტუბაცია, 

2. თუ არის მრავლობითი მძიმე ტრავმა ან ქალა-ტვინის ტრავმა – კისრის მალების ნეიტრალურ პოზიციაში 

შეაფასე სუნთქვის სიხშირე, კანის ფერი, სუნთქვის მუშაობა, ცნობიერება; 

თუ აუნთქვის ნუშაობა ადექვატურია –- მიეცი ნაკადით დამატებითი 0;; 

ვენტილაცია 100% 0;, ნაზოგასტრალური ზონდი, მოემზადე საინტუბაციოდ. 

შეაფასე გულისცემის სიხშირე, პულსის დაჭიმულობა, კანის ფერი, ჰად, ტურგორი, ცნობიერება; 

თუ პერფუზია ადექვატურია – ჩართე კარდიომონიტორზე, შეაჩერე სისხლდენა, ჩააყენე ი/ვ კატეტერი; 
თუ მოკის ნიშნებია -–– ჩააყენე ი/ვ ან ი/კ კათეტერი, ბოლუსურად გადაასხი იზოტონური ხსნარი, 

ჩართე კარდიომონიტორზე, ჩააყენე ურინალური კათეტერი, გამოიკვლიე ძირითადი ლაბორატორიული ტესტები; 

თუ საიახლდენა გრძელდება – საჭიროა სისხლის ტრანსფუზია და ქირურგის კონსულტაცია; 

ტანააცმელი გახადე მთლიანად –- სრული შეფასებისთვის; 

სითბოს დაკარგვის პრევენცია უზრუნველყავი სათბურებით და გამათბობლებით.   
  

კად... კაპილარული ავსების დრო. 
იჰ – ინტრაკრანიალური წნევა. 
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ხედავად იმისა, რომ კისრის მყარი კორსეტი ეხმა- 

რება კისრის იმობილიზაციას, ხერხემლის სრულ 

უძრაობას ის ვერ უზრუნველყოფს. 

იმობილიზაციის მიზნით ბავშვი უპირველეს 

ყოვლისა უნდა მოთავსდეს მაგარ დაფაზე. დაფა- 

ზე დაზარალებული გადაჰყავს 3 პიროვნებას -– 

დაფიქსირებული თავით, მხრებით, წელითა და ფე- 

ხებით. კისრის ქვეშ დახვეული პირსახოცით ვამ- 

ცირებთ მკვდარ სივრცეს, ხოლო შუბლზე, ნიკაპ- 

ზე და მხრებზე გადაკრული სახვევით ბავშვს ვა- 

ფიქსირებთ დაფაზე (სურ, 1.1), უნდა ვიზრუნოთ 

თავის და კისრის ნეიტრალურ პოზიციაში შენარ- 

ჩუნებისთვის. დამატებით, ადრეული ასაკის ბავ- 

შვგებში მიზანშეწონილია პატარა ზომის პირსახო– 

ცის ამოდება ბეჭებქვეშ. დაფიდან ბავშვის მოშო- 

რება აკრძალულია, სანამ ზურგის ტვინის და- 

ზიანება არ გამოირიცხება სრული კლინიკური და 

რადიოლოგიური კვლევით, რომელიც მოიცავს: 

ხერხემლის რენტგენოგრაფიას პირდაპირ, გვერ- 

დით და ღია პირით პროექციაში, პტ და ემრ. 

პედიატრიული რეანიმაციის წარმატების მთა- 

ვარ გასაღებს წარმოადგენს სასუნთქი გზების 

სწორი მენეჯმენტი. სასუნთქი გზების გამავლო- 

ბის გადაუდებელი დახმარების აუცილებლობას 

განაპირობებს ბავშვთა ასაკის სასუნთქი გზების 

ანატომო-ფიზიოლოგიური თავისებურებები. 

თუ სუნთქვა კარგად არ ისმის, იმის გასარკვე- 

ვად, სუნთქავს თუ არა დაზარალებული, გადაწე- 

  
სურათი 1.1 ხერხემლის იმობილიზაცია 

ჰბ – კომპიუტერული ტომოგრაფია 

ემრ –– ელექტრომაგნიტური რეზონანსი 

ული თავისა და აწეული ნიკაპის პოზიციაში, მი- 

ვუახლოვებთ ყურს პაციენტის პირსა და ცხვირს 

და მოუსმენთ ჰაერის ნაკადის მოძრაობას (სურა- 

თი 1.2). პარალელურად, ყურადღებას ვაქცევთ 

გულ-მკერდის და მუცლის ფარის მოძრაობას, 

სუნთქვითი მუშაობის გაძლიერების ხარისხს, 

დამხმარე კუნთების ჩართვას სუნთქვაში. 

შეაფასე ჩასუნთქვაზე გაწეული ძალისხმევა, 
ტრაქეის შუახაზზე მდებარეობა და ტრაქეაში 

პათოლოგიური ხმიანობა –- ხროტინი, სტრი- 

დორი, თუხთუხი. 

  

სურათი 1.2 შეხედე, მოისმინე, შეიგრძენი 

თუ სასუნთქი გზები თავისუფალია, მიეცი 

ბავშვს საშუალება შეარჩიოს მისთვის ოპტიმალუ- 

რი, კომფორტული პოზა, დაიწყე დამატებითი ჟან- 

გბადის მიწოდება ნიღბით ან ცხვირის კანულით. 

  
სურათი 1.3 თავი გადაწეული, ნიკაპი აწეული



  

  

  

სურათი 1.4 სასუნთქი გზების დახშობა ენის ძირით 

თუ უგონოდ მყოფ ბავშვთან გამოხატულია სა- 

სუნთქი გზების ნაწილობრივი ან სრული ობსტრუ- 

ქცია, მიეცი ბავშვს „თავი გადაწეული, ნიკაპი აწე- 

ული” პოზა (სურ 1.3), რათა თავიდან ავიცილოთ 

სასუნთქი გზების დახშობა ენის ძირით (სურ. 1.4). 

ტრავმულ ბავშვებში ორივე ხელით გამოწიე ქვე- 

და ყბა, იზრუნე არ მოხდეს თავის ზედმეტად გა- 

დანევა (სურ 1.5). მყარი ამომწოვით გაასუფთავე 

  

სურათი 1.5 ყბა გამოწეული 

პირის ღრუ სისხლის, ლორწოს და კუჭის შიგ- 

თავსისგან. თუ ამ მეთოდით ვერ მოხერხდა პირ- 

ხახის გათავისუფლება, მიზანშეწონილია ორო- 

ფარინგიული მილის ჩადგმა (სურ. 1.6). 

  

სურათი 1.6 ჰაერგამტარი მილი 
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სურათი 1.7 ჰაერგამტარი მილის ზომის შერჩევა 

აღსანიშნავია, რომ გონზე მყოფი ბავშვი მილს 

ვერ გუობს, იქმნება გულისრევის, ღებინების და 
ასპირაციის საშიშროება. ასაკის მიხედვით ზომის 

შესარჩევად, მილი თავსდება ხახის გასწვრივ ისე, 

რომ მისი შესავალი ემთხვეოდეს ავადმყოფის 

პირის ნაპრალს, ამოზნექილი ზედაპირი მაგარ 

სასას, ხოლო მისი ბოლო ქვედა ყბის კუთხეს 

    
სურათი 1.8 ჰაერგამტარი მილის შეყვანა



  

(სურათი I.7), ზომის შერჩევის შემდეგ მილი 

შეგვყავს პირის ღრუში ისე, რომ ამოზნექილი ზე– 

დაპირით ეხებოდეს ენას და მისი ბოლო მიმარ- 

თული იყოს ცხვირხახისაკენ. შეყვანისთანავე, 

მილს ვატრიალებთ 180”-ით და მილი ჯდება ხორ- 

ხის შესავალში. (სურათი 1.8 ხ). 

სუნთქვითი დისტრესის უეცარი განვითარება, 

რომელსაც თან სდევს მოხრჩობა, შეტევითი ხველა 

და ხმაურიანი სუნთქვა, მეტყველებს სახუნთქ 

გზებში უცხო სხეულის სასარგებლოდ. მოზრდი– 

ლებში ეს მდგომარეობა იწოდება კაფე-სინდრო- 

მად, რადგან ვითარდება უპირატესად ჭამის პრო- 

ცესში. უცხო სხეულის ასპირაციით დაღუპულ 

ბავშვთა 90% 5 წლამდე ასაკისაა. ასპირაციულ მა- 

სალას ძირითადად წარმოადგენს მაგარი საკვები 

(თხილი, მზესუმზირა, კურკა, ლობიო), მცირე ზო- 

მის სათამაშოები და მისი ნაწილები. სასუნთქი 

გზების გათავისუფლების ტაქტიკა დამოკიდებუ- 

ლია დაზარალებულის ასაკსა და ცნობიერებაზე. 

2 წლამდე ასაკში: 

ა) ბავშვს გადავიწვენთ ხელზე, თავით ქვემოთ. 

მორიგეობით, მკერდის ძვალზე და ბეჭებს შო- 

რის, ვაკეთებთ ბიძგით მოძრაობებს, სპონტა- 

ნური სუნთქვის აღდგენამდე (სურათი 1.9) ან, 

ბ) ბავშვს ვიჭერთ ფეხებით, ძირს თავით და რამ- 

დენჯერმე ძლიერად შევანჯღრევთ (სურ. 1.10). 

5 წლ ზემოთ: 

თუ ბავშვი გონზეა, ვურჩევთ მსუბუქად შეი- 

    სურათი 1.9. სასუნთქი გზების გათავისუფლება 

ბეჭთაშუა ბიძგებით   

სურათი 1.10. სასუნთქი გზების გათავისუფლება 

ახალშობილებში : 

სუნთქოს და შემდეგ მთელი ძალით დაახველოს. 

იმ შემთხვევაში, თუ ხველამ შედეგი არ გამოილო, 

ვიწყებთ ჰეიმლიხის მანევრის შესრულებას. მა- 

ნევრის არსი მდგომარეობს შემდეგში: სუბდიაფ- 

რაგმული ბიძგების მოქმედებით ვზრდით ინტრა– 

თორაკალურ წნევას, რითაც იქმნება ხელოვნური 

  სურათი 1.11. ჰეიმლიხის მანევრი გონზე მყოფ 

ბავშეთან 
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სურათი 1.12. ჰეიმლიხის მანევრი უგონოდ 

დაზარალებულთან 

ხველია პირობები და სასუნთქ გზებში დარჩენი- 

ლი ჰაერი, უცხო სხეულთან ერთად ამოვარდება 

სასუნთქი გზებიდან ისე როგორც „საცობი შამპა- 

ნურის ბოთლიდან“ (ნ. ჰეიმლიხი). 

ა) თუ ბავშვი გონზეა, წელზე შემოვხვევთ ხელებს 

და ვაკეთებთ სუბდიაფრაგმულ ბიძგებს (მინი- 

მუმ 10 ბიძგი), მარცხენა ხელით დაფარული, 

მარჯვენა ხელის შეკრული მუჭით, ცერი მი– 

მართულია კრანიალურად (სურათი 1.11). 

ბ) თუ დაზარალებული კომაშია, ვაწვენთ მაგარ 

ზედაპირზე. ქუსლებზე დაყრდნობით, ვიხრე- 

ბით ბავშვისკენ და ვასრულებთ მანევრს. 

(სურათი 1.12). 

თუ უცხო სხეულზე ეჭვი არ არის, მაგრამ სუნ- 

თქვა არ მოისმინება და გულ-მკერდი არ მოძრა- 

ობს, ვიწყებთ ხელოვნურ სუნთქვას „პირით 

პირში“ 

« დაზარალებულს ვაწვენთ ზურგზე, მაგარ ზედა- 

პირზე; 

« მარჯვენა ხელით ნიკაპს ვუწევთ ზევით. მარ– 

ცხენა ხელისგულით, ვაფიქსირებთ თავს გა- 

დანეულ მდგომარეობაში. ამავე ხელის ცერი- 

თა და საჩვენებელი თითით ვხურავთ ცხვირის 

ნესტოებს და ამოსუნთქულ ჰაერს ჩავსუნ- 

თქავთ დაზარალებულს პირში (სურათი 1.13). 

გასათვალისწინებელია, რომ ბავშვის ვიწ- 

რო სასუნთქი გზები ნინააღმდეგობას უწევენ 

ჩასუნთქული ჰაერის ნაკადს. სასუნთქი გზე- 

ბის რეზისტენტობა მით მეტია, რაც უფრო მა- 

ღალი წნევით ხდება ჩასუნთქვა. ამიტომ ხე- 

ლოვნური სუნთქვის წარმოებისას, რაც უფრო 

მცირეწლოვანია ბავშვი, მით უფრო მცირე მო- 

ცულობით და დაბალი წნევით უნდა მოხდეს 

ჩასუნთქვა. ამით უზრუნველვყოფთ ჰაერის 

მოხვედრას ფილტვებში და თავიდან ავიცი- 

ლებთ კუჭის გადაბერვას. 

  

სურათი 1.13 სუნთქვა პირით პირში 

« ჩასუნთქვის პროცესში ვაკვირდებით გულ- 

მკერდის ექსკურსიას; 

«· ოპტიმალურია ჩასუნთქული ჰაერის ის მოცუ- 

ლობა, რომელზედაც გულ-მკერდი იწყებს 

მოძრაობას; 

« ყბა-სახის ტრავმის, ტრიზმისა და მსგავსი პა- 

თოლოგიური მდგომარეობების დროს, მარჯვე- 

ნა ხელით (რომლითაც გვიჭირავს ნიკაპი) ვხუ- 

რავთ პაციენტის პირს და ჩასუნთქვას ვაწარ- 

მოებთ პირიდან ცხვირში. 

« წლამდე ასაკში ხელოვნური სუნთქვა ტარდება 

ერთდროულად, პირში და ცხვირში (სურათი 

1.14). 

« სუნთქვითი ციკლი მეორდება წუთში 15-20-ჯერ; 

ხელოვნური სუნთქვის ეფექტურობა მთლია- 

ნად არის დამოკიდებული შესრულების სწორ 

ტექნიკაზე (პაციენტის თავი უკან გადაწეული, 

ნიკაპი აწეული, ჩასუნთქვა დაბალი წნევით). თუ 

ხელოვნური სუნთქვა ტექნიკურად გამართულად 

შესრულდა რეანიმაციის ეფექტურობა 70%-ს



  

  

სურათი 1.14 ხელოვნური სუნთქვა წლამდე ასაკში 

აღწევს, წინააღმდეგ შემთხვევაში, სასურველი 

შედეგი მიიღება შემთხვევათა მხოლოდ 7%-ში. 

ზემოთაღწერილი ღონისძიებების წარუმატებ- 

ლობის შემთხვევაში საჭიროა ტრაქეის ინტუბა- 

ცია. ტრაქეის საინტუბაციოდ გამოიყენება საინ- 

ტუბაციო მილები, ერთჯერადი ხმარებისთვის 

(სურათი 1.15). მილს პროქსიმალურ ბოლოზე 

    
მარკერი მბგერავი იოგისთვის 

სურათი 1.15 ენდოტრაქეული მილი 

მაგრდება სტანდარტული ადაპტერი, რითიც 

უერთდება ჟანგბადის წყაროს ან აპარატს. დის- 

ტალურ ბოლოსთან, კედელზე მილს აქვს 

გასავალი („მარფის თვალი"), რათა ობსტრუქ- 

ციის შემთხვევაში არ დაუშვას მილის სრული 

ოკლუზია. მილი სიგრძეზე დაგრადუირებულია 

სმ-იანი დანაყოფებით, რითაც მოწმდება, თუ რა 

სიღრმეზე დგას მილი ტრაქეაში. ამავე მიზანს ემ- 

სახურება მარკერი მბგერავი იოგებისათვის. 

მანჟეტიანი საინტუბაციო მილი, ბავშვთა პრაქ- 

ტიკაში იხმარება მხოლოდ 8 წლის ზემოთ. ამ ასა- 

კამდე, კრიკოიდული ხრტილის ირგვლივი შევინ- 

როვება ასრულებს ბუნებრივი მანჟეტის როლს 

(არ უშვებს თავისუფალი ჰაერის მოძრაობას 

მილსა და ტრაქეას შორის). 

მილის ზომების (შიდა დიამეტრის – შდ) შე- 

სარჩევად (2 წ. ზემოთ) გამოიყენება შემდეგი 

ფორმულა: 

ს 6 
მილის შიგნითა დიამეტრი (მმ) =4 „აა (6) 

მილის ჩადგმის სიღრმის (სანტიმეტრებში) გა– 

მოსაანგარიშებლად მილის შიდა დიამეტერს ვამ- 

რავლებთ ჭ-ზე. მაგ. მილის შდ = 3.5 მმ; ჩადგმის 

სიღრმე = 3.5 X 3 = 10.5 სმ. 

ლარინგოსკოპი, რომლის საშუალებით ხდება 

ხახის და ხორხის ვიზუალიზაცია, შედგება ტარის 

(ბატარეით) და ნიჩბის (სინათლის წყაროს) ნაწ– 

ილებისაგან (სურათი 1.16). ლარინგოსკოპის ტა- 

რის ზომა სტანდარტულია როგორც ბავშვების- 

  

სურათი 1.16 ლარინგოსკოპის აწყობა 

თვის, ასევე მოზრდილებისთვის. ნიჩბის ზომები 

და ფორმა ასაკის მიხედვით განსხვავებულია. 

ფორმის მიხედვით არჩევენ სწორ და მოღუნულ 

ნიჩაბს (სურათი1.17). 

ლარინგოსკოპიის დროს ყიის ვიზუალიზაცი- 

ისთვის აუცილებელია პირის, ხახისა და ტრაქეის 
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სურათი 1.17. ლარინგოსკოპის ნიჩბები – 

მოღუნული და სწორი 

ლერძების გასწორება ერთ ხაზზე. ამ მიზნის მი- 

საღწევად მანიპულაციის დაწყებამდე რეკომენ- 

დებულია მუთაქის ამოდება მხრების ქვეშ და თა–- 

ვის ზომიერად გადაწევა კეფა-ხერხემლის შესახ- 

სრებაში. (სურათი 1.18). ინტუბაციის დაწყებამდე 

უნდა შემოწმდეს ლარინგოსკოპისა და ელექ- 

ტროამომწოვის სამუშაო მდგომარეობა. ლარინ- 

გოსკოპის ნიჩბის ზომის შერჩევის შემდეგ ნიჩაბს 

ვაერთებთ ტართან და ვანთებთ ნათურას. ვინაი- 

დან ინტუბაციის პროცესში ფილტვების ვენტი- 

ლაცია ვერ ხერხდება, სასურველია მანიპულაცი- 

ის ხანგრძლივობა არ აღემატებოდეს 30 წმ. საინ- 

ტუბაციო მილისთვის სასურველი მიმართულე- 

ბის და ფორმის მიცემის მიზნით, შესაძლებელია 

მილში ინტუბაციის დაწყებამდე შევიყვანოთ მყა- 

  

   

   

   

<> 

-– ტრაქეის ღერძი 

== ხახის ღერძი 

პირის X ღერძი 

ტრაქეის ღერძი 

ხახის ღერძი 
აალლელთ 

„X, ღერძი 

სურათი 1.18. 8 --– პირ-ხახის და ტრაქეის სწორის 
პოზიცია ინტუბაციის დროს 

რი გამტარი იმ პირობით, რომ სტილეტის წვერი 

არ აღწევდეს მილის დისტალურ ბოლოს, რათა არ 

მოხდეს სასუნთქი გზების ტრავმირება. ვინაიდან 

სასუნთქი გზების მექანიკურმა სტიმულაციამ 

შეიძლება გამოიწვიოს რეფლექსური ბრადიკარ- 

დია, მიზანშენონილია ინტუბაცია ჩატარდეს 
7 

ცხრილი 1.3 ლარინგოსკოპისა და საინტუბაციო მილის ზომები ასაკის შესაბამისად 
  

  

| ასაკი ლარინგოსკოპის ნიჩაბი საინტუბაციო მილი (შიდა მანძილი კბილებიდან ამომწოვი 

' (ზომა, ფორმა) დიამეტრი, მმ) ტრაქეის შუამდე (სმ) | კათეტერი (#9) 
| დღენაკლი 0, სნორი 2,5-3,0 უმანჟეტო · 8 5-6 

! ახალშობილი 1, სწორი 3,0-3,5 უმანჟეტო 10 6-8 

16 თვის 1,სწორი 3,5-4,0 უმანჟეტო 12 8 
11.2 წლის 1-2,სწორი 4,0-4,5 უმანჟეტო 12-14 8 
'5წლის 2, სწორი ანმოღუნული §,0-5,5 უმანჟეტო 16 '0 

18. 10ნწნლის 2-3 სწორი ან მოღუნული 6,0 მანჟეტით ან უმანჟეტოდ „8 10 

| 12წლის 3,მოღუნული 7,0 მანჟეტით 20 12 

I            



  

გულისცემის მონიტორიზაციის თანხლებით. თუ 

მანიპულაციის დროს განვითარდა ბრადიკარდია 

(ახალშობილებში <80, ადრეული ასაკის ბავშვე– 

ბში <60), პროცედურა უნდა შეწყდეს, დავიწყოთ 

ნიღბით 100% 0: ინჰალაცია და ინტრავენურად 

შევიყვანოთ ატროპინი (0,02 მგ/კგ). 

იმისდა მიხედვით, თუ რა გზით შეგეყავს მილი 

ტრაქეაში არჩევენ ოროტრაქეული და ნაზოტრა- 

ქეულ ინტუბაციას. 

ოროტრაქეული ინტუბაციის ტექნიკა. ავად- 

მყოფს ვაწვენთ მაგარ ზედაპირზე გადაწეული 

თავით. თუ ბავშვის ცნობიერება შენახულია, პრო- 

ცედურის დაწყებამდე უსაფრთხოების მიზნით ი/ვ 

უნდა შევიყვანოთ ატროპინი, მიორელაქსანტები 

და სედაციური საშუალებები. მედიკამენტების 

მოქმედების შემდეგ ავადმყოფს მარჯვენა ხელით 

ვუღებთ პირს, ხოლო მარცხენა ხელით პირის 

ღრუში ენის მარჯვენა მხარეს შეგვყავს ლარინ–- 

გოსკოპის ნიჩაბი ხახის ბუნებრივი კონტურის გა- 

ყოლებაზე, (სურათი 1.19). როდესაც ლარინგოს- 

კოპის ნიჩბის დისტალური ბოლო ენის ძირს მიაღ-– 

წევს, ლარინგოსკოპს გადავწევთ მარჯვენა კიდი- 

დან ცენტრში (ამ მანევრით მარჯვნივ რჩება არხი 

საინტუბაციო მილის გასატარებლად). გამოჩნდე- 

ბა საყლაპავის მრგვალი ფორმის შესავალი. ლა- 

რინგოსკოპის ცოტათი ზემოთ ამოწევით მხედვე- 

ლობის ველში ჩ ნ დება ხო რსწქვ ელ.ტ. ლა რნგოს – 

კოპის ნიჩბით ვწევთ ხორხსარქველს – იხსნება 

ყია – ვიწრო ვერტიკალური ნაპრალი მბგერავ იო– 

   
  

საყლაპავი 

სურათი 1.19. ლარინგოსკოპჰი ანატომიური 

მარკერებით 

გებს შორის (სურათი 1.20). ნაპრალში მარჯვენა 

ხელით, მარჯვნიდან შეგვყავს საინტუბაციო მი- 

ლი. მილზე აღნიშნული მარკერი თავსდება მბგერ- 

ავი იოგების გასწვრივ. თუ ინტუბაცია ტარდება 

მანჟეტიანი მილით, მანჟეტი ფიქსირდება მბგერა– 

ვი იოგების ქვემოთ. ყიის ვიზუალიზაციას აადვი– 

ლებს გარედან ხორხის კედელის კომპრესია. 

  

სურათი 1.20. ლარინგოსკოპით დანახული 

სასუნთქი გზების ანატომია 

ნაზოტრაქეული ინტუბაციის ტექნიკა. ბავ- 

შვებში ნაზოტრაქეული ინტუბაცია ბრმა მეთო- 

დით ტექნიკურად რთულად შესასრულებელია, 

გლოტისის წინა და ცეფალური მდებარეობის 

გამო, ამიტომ ნაზოტრაქეული ინტუბაცია ხდება 

„ ლარინგოსკოპის კონტროლის ქვეშ. ცხვირის 

ლორწოვანის დაზიანების თავიდან აცილების 

მიზნით ინტუბაციის დაწყებამდე მილი უნდა 

დამუშავდეს ლუბრიკანტით (ვაზელინი ან სპეცია- 

ლური ჟელე). მილი შეგვყავს ცხვირის ნესტოდან 

ხორხში. შემდეგ ლარინგოსკოპის კონტროლით 

დისტალური ბოლოდან 2 სმ-ით ზევით მილი მაგ- 

ილის დამჭერით ხორხიდან მბგერავი ნაპრალის 

გავლით შეგვყავს ტრაქეაში. 

ნაზო და ოროტრაქეული ინტუბაციის შედარე- 

ბითი დახასიათება მოცემულია ცხრილში 1.4. 

საინტუბაციო მილის სწორი პოზიცია ფასდება: 

« ამოსუნთქვის ფაზაში საინტუბაციო მილში ჰა- 

ერის ნაკადის მოძრაობით; 

« გულ-მკერდის სიმეტრიული მოძრაობით; 

« თანაბარი აუსკულტაციური მონაცემებით ორი- 

ვე ფილტეში; 
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ცხრილი 1.4 ინტუბაციასთან დაკავშირებული გართულებები 

  

  

I რისკ-ფაქტორი ნაზოტრაქეული ოროტრაქეული 

ინტუბაციის პროცესში სისხლდენა ცხვირიდან კბილების დაზიანება 

საყლაპავის ინტუბაცია ასპირაცია 

I ინტუბაციის შემდეგ სინუსიტი მილის ობსტრუქცია 

I სეკრეტის შეგუბება ხორხის დაზიანება 

I       
  

« კუჭია პროექციაზე სუნთქვითი ხმიანობის არ- 
არსებობით. 

იშვიათ შემთხვევაში, თუ ორო და ნაზოტრაქე- 

ული ინტუბაცია ვერ კეთდება სახის მრავლობითი 

ტრავმის გამო, სასიცოცხლო ჩვენებით 12-14 ზო- 

მის ნემსის გარშემო კათეტერით კეთდება ნემ- 

სით კრიკოთირეოტომია, შემდგომში 100% ჟან- 

გბადის მიწოდებით (სურ. 1.21). 

2 გადაუნიე თავი ბეჭებქვეშ ამოდებული პირსა- 

ხოცით. დადექი პაციენტის მარცხნივ და დაა– 

ფიქსირე ტრაქეა მარჯვენა ხელით; 

8 ბეჭდისებური მემბრანა (ფარისებრ და ბეჭდი– 

სებრ ხრტილებს შორის) მოსინჯე მარცხენა 

ხელის საჩვენებელი თითის ფრჩხილით; 

C მცირე ზომის ნემსი შეიყვანე მემბრანაში და 

ნემსზე შეიყვანე დიდი ზომის ი/ვ კათეტერი; 

L მოახდიზე ჰაერის ასპირაცია; 

CL, / ამოიღე ნემსი და კათეტერის სწორი პოზიცია 

შეამოწმე ჰაერის ასპირაციით; 

C, LM კათეტერის ბოლო მიუერთე მცირე ზომის 

ენდოტრაქეული მილის ადეპტერს; 

ბავშვის სასუნთქი გზების მენეჯმენტის წარ- 

მოებისას უნდა გვახსოვდეს, რომ პედიატრიულ 

ავადმყოფებში მოზრდილების სუნთქვითი ალღ- 

ჭურვილობა არ გამოდგება, ამიტომ გადაუდებე- 

ლი დახმარების რეანიმაციულ კომპლექტში უნდა 

შედიოდეს სხვადასხვა ასაკის შესაფერისი ზომე- 

ბის ენდოტრაქეული მილები, ლარინგოსკოპის 

ნიჩბები, ამომწოვი კათეტერები. 

    

  

C დიდი ი/ვ 
კათეტერი 

  
სურათი 1.21. ნემსით კრიკოთირეოტომია



  

ბ. სუნთქვა. სასუნთქი გზების გამავლობის 

სტაბილიზირების შემდეგ უნდა შეფასდეს ვენტი- 

ლაციური წუთმოცულობის ადექვატურობა. ობ- 

სერვაცია ითვალისწინებს სუნთქვის სიხშირის, 

კანის ფერის, მენტალური სტატუსის და სუნ- 

თქვის მუშაობის შეფასებას. მოუსმინე ტრაქეასა 

და ფილტვებში პათოლოგიურ სუნთქვით ხმი- 

ანობას -–– სტრიდორსა და მსტვინავ სუნთქვას, 

მათი გავრცელების სიმეტრიულობას. თუ არის 

საშუალება პულსოქსიმეტრიით შეაფასე ოქსიგე- 

ნაცია. ტაქიპნოესთან ასოცირებული სუნთქვის 

მექანიკის მოშლა (ხროტინი, ცხვირის ნესტოების 

ბერვა, კუნთთა რეტრაქცია) მაჩვენებელია სა– 

სუნთქი სისტემის ნებისმიერ მონაკვეთზე – 

ზემო სასუნთქი გზებიდან, ფილტვის პარენქიმასა 

და გულ-მკერდის ყაფაზამდე –- პათოლოგიის 

არსებობის. „მშვიდი ტაქიპნოე” ტაქიპნოე დის- 

ტრესის გარეშე არის შოკის ან მეტაბოლური აცი- 

დოზის საკომპენსაციო რეაქცია გამოვლინება და 

არა პირველადი რესპირაციული პათოლოგიის 

ნიშანი ასაკობრივ ნორმასთან შედარებით 

სუნთქვის დაბალი სიხშირე, მძიმე ავადმყოფთან, 

არის საგანგაშო ნიშანი, რომელიც წინ უსწრებს 

სუნთქვის გაჩერებას და არის სუნთქვის ცენ- 

ტრალური უკმარისობის (დახურული ქალა-ტვი- 

ნის ტრავმა) გამოვლინება. ციანოზი რესპირაცი- 

„ული უკმარისობის მოგვიანებითი ნიშანია. 

თუ სასუნთქი გზები თავისუფალია და ვენტი– 

ლაციური წუთმოცულობა ადექვატური, ავად- 

მყოფს უნდა მიეწოდოს დამატებითი ჟანგბადი, 

ძლიერი ნაკადით, არტერიულ სისხლში ჟანგბა- 

დის ობიექტური მაჩვენებელის მიხედვით. დამა- 

ტებითი ჟანგბადი უნდა მიეწოდოს ყოველ სერიო- 

ზულ და ტრავმულ ავადმყოფს. 

ოქსიგენათერაპიას ვიწყებთ სუნთქვითი 

დისტრესის პირველი ნიშნებისთანავე, მაქსი- 

მალურად მაღალი კონცენტრაციის, დატენიანებ- 

ული C0X-ით, 15-30 წთ-ის განმავლობაში. ოქსი- 

გენოთერაპიის დაწყებიდან 15-30 წთ-ის შემდეგ, 

ჟანგბადის კონცენტრაციას ვამცირებთ და გა- 

დავდივართ 60 % 0:-ის მიწოდებაზე. 

სუნთქვის ქრონიკული უკმარისობის (მუკო- 

ვისციდოზი, ბრონქოპულმონალური დისპლაზია), 

გამწვავებისას მაღალკონცენტრირებული ჟან- 

გბადის მიწოდებამ შესაძლოა გამოიწვიოს სუნ- 

თქვის მექანიკის მოშლა (ჩასუნთქვა-ამოსუნ- 

თქვის თანმიმდევრობის დარღვევა). ისე რომ, 

სუნთქვის ქრონიკული უკმარისობის დროს, ოქსი- 

გენოთერაპიის ჩატარებისას სიფრთხილის გამო- 

ჩენა გვმართებს. 

სასუნთქი გზების ამომფენი მოციმციმე ეპი- 

, თელის ნორმალური ფუნქციონირებისათვის აუ- 

ცილებელია სასუნთქი გზების დატენიანება, რა– 

თა თავიდან ავიცილოთ ბავშვის მცირე დიამეტ– 

რის სასუნთქი გზების დახშობა მშრალი სეკრე- 

ტით. ამისათვის, ყოველ 1 ლ მიწოდებულ აიროვან 

ნარევს უნდა დაემატოს 40-50 მლ წყალი. ადრეუ- 

ლი ასაკის ბაგშვებში უპირატესობა ენიჭება 

თბილ დამატენიანებელ სისტემას, რადგან ცივმა 

შესაძლოა პროვოცირება გაუკეთოს ჰიპოთერ- 

მიის განვითარებას. ჟანგბადის მიწოდება შესაძ- 

ლებელია შემდეგი მოწყობილობებით: 

I. ცხვირის კანულა. პლასტიკის წყვილი შვერი- 

ლები ფიქსირდება ორივე ნესტოში, საიდანაც 

ჟანგბადი მიეწოდება ცხვირ-ხახაში (სურათი 1.22). 

დიდი მოცულობით მიწოდებული 0; (> 6 ლ/წთ) 

აღიზიანებს ცხვირის ლორწოვანს და ვერ უზრუნ- 

“ ველყოფს მაღალი LI0» ოქსიგენოთერაპიას, გარდა 

ამისა, ვერ ხერხდება ჟანგბადის სრულფასოვანი 

დატენიანება. 

  

სურათი 1.22. ცხვირის კანულა 

2. ცხვირის კათეტერი. პოლიეთილენისაგან 

დამზადებული კათეტერი რამოდენიმე გამოსავ- 

- ლით დისტალურ ბოლოზე შეგვყავს ნაზოფარინ- 
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გიულად, ცალი ნესტოდან. კათეტერი უნდა 

შევიყვანოთ პირხახაშძში ისე, რომ მისი დისტალური 

ბოლო აღმოჩნდეს ნაქის უკან. ამ მიზნით, შეყვა- 

ნის წინ კათეტერზე გადავზომავთ მანძილს, რო- 

მელიც შეესაბამება მანძილს ცხვირის წვერიდან 

ყურის ტრაგუსამდე. ნინააღმდეგ შემთხვევაში, 

კათეტერმა შეიძლება გამოიწვიოს ღებინება ან 
კუჭის გადაბერვა ჰაერით. კატეტერის ნაკლო- 

ვანებად ითვლება ის, რომ მან შეიძლება გამოი- 

ნვიოს ცხვირის ლორწოვანიდან სისხლდენა, ადე– 

ნოიდების ჰიპერტროფიის დროს. 

3. ჟანგბადის სახურავი – კაპოტი (სურათი 

1.23) ნარმოადგენს გამჭვირვალე პლასტიკის 

თაღს, თავის გარშემო. ამ მეთოდის უპირატესო- 

ბაა ის, რომ ავადმყოფი მასთან ადვილად ადაპ- 

ტირდება, იოლად კონტროლირდება ჟანგბადის 

ტენიანობა, კონცენტრაცია და ტემპერატურა. 

ჟანგბადის მიწოდებით 10-15 ლ/წთ მოცულობით, 

კაპოტში მიიღწევა 0:-ის იგივე კონცენტრაცია, 

როგორიც არის მიწოდებულ აიროვან ნარევში. 

  

სურათი 1.2ქ. ჟანგბადის კაპოტი 

4. ჟანგბადის კარავი წარმოადგენს გამჭვირ- 

ვალე პლასტიკის საფარს, რომელშიც თავსდება 

ბავშვი გულ-მკერდამდე. კარავი აღჭურვილია 

არასრულყოფილი დამატენიანებელი მოწყობი- 

ლობით, ყინულის ბაკით, რედუქტორითა და დო- 

ზიმეტრით (რომელიც უჩვენებს მიწოდებული 

აირის სიჩქარეს). ამ მეთოდის ნაკლოვანებას წარ- 

მოადგენს ჰერმეტიზაციის სიძნელე, (განსაკუთ- 

რებით მანიპულაციების ჩატარებისას), რის 

გამოც კარავში არსებული აირი ერევა ოთახის 

20 

ატმოსფერულ ჰაერს და ამცირებს LI0:. ამიტომ, 

ჟანგბადის მაღალი კონცენტრაციის მიღწევისთ- 

ვის აუცილებელია დიდი მოცულობით (8-12 

ლ/წთ) ნარევის მიწოდება. ' 

5, ჟანგბადის ნიღაბი. სტანდარტული სახის 
ნილბები, ნახვრეტებით უშვებს ამოსუნთქულ 

ჰაერს გარემოში და ხელს უშლის მის გან- 

მეორებით ჩასუნთქვას. ნილაბი საშუალებას 

იძლევა, კათეტერთან შედარებით დიდი მოცუ- 

ლობის ნარევის მიწოდების. ნაკლოვან მხარედ 

შეიძლება ჩაითვალოს მისი ფიქსაციისა და ჰერ- 

მეტიზაციის სიძნელე. გარდა ამისა გონზე მყოფი 

ბავშვი ნიღაბთან ძნელად ადაპტირდება. გამონ- 

აკლისს წარმოადგენს პედიატრიული, რბილი, 

ვინილის ნილაბი. გაზრდილი ვენტილაციური 

წუთმოცულობის პირობებში, ნახვრეტებიდან 

შეიძლება მოხდეს ატმოსფერული ჰაერის 

ჩასუნთქვა და ILI0:-ის შემცირება. ნილბის გზით 

მიიღწევა 35-60 % LI0.. 

6. სახის ტენტი (სურათი 1.24) წარმოადგენს 

რბილ, პლასტიკის საფარს, დაფიქსირებულს 

ავადმყოფის სახეზე. ბავშვი ადვილად ადაპტირ- 

დება ტენტთან. ამასთან, იოლია ცხვირ-პირთან 

მანიპულაციების (მაგ. ვაკუუმ-ამომწოვით) ჩატა- 

რება. ნაკლოვან მხარედ შეიძლება ჩაითვალოს, 

რომ მისი საშუალებით მაღალი კონცენტრაციის 

ჟანგბადის მიწოდება ვერ ხერხდება. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ორგანიზმში 

მიღებული ჟანგბადის ჭეშმარიტი კონცენტრაცია 

დამოკიდებულია არა მარტო L100:-ზე, არამედ სა- 

სუნთქი გზების გამავლობაზე, მეთოდის ჰერმე- 

ტულობაზე, ვენტილაციის წუთმოცულობაზე და 

  
სურათი 1.24. ჟანგბადის სახის ტენტი



  

ა, შ. ოქსიგენოთერაპიის ადექვატურობის ორიენ- 

ტირად მიღებულია სისხლში (#0: და იC0: მნიშვნე- 
ლობები. 

ჟანგბადის ოპტიმალურ კონცენტრაციად 

მიღებულია 0-ის ის მინიმალური კონცენტრა- 

ცია, რომელიც უზრუნველყოფს (9.0: > 60 თით 

II დონეზე და შესაბამისად ნორმალურ 5-0. 

თუ მკურნალობის დაწყებიდან 24 სთ-ში ვერ 

მიიღწევა ადექვატური ოქსიგენაცია (§.0: > 60, 

5.C; -– 90%) და შესაბამისი კლინიკური ეფექტი 

(მოწესრიგდა სუნთქვის მექანიკა, ალდგა ცნო- 

ბიერება, შემცირდა გულ-მკერდის მოძრაობა, გა– 

ქრა ციანოზი, ნორმალიზდა სუნთქვის სიხშირე), 

საფიქრებელია, რომ რესპირაციული უკმარისო- 

ბას საფუძვლად უდევს ალვეოლური ვენო- 
არტერიული შუნტი. საჭირო ხდება ოქსიგენოთე- 

რაპიის მეთოდის შეცვლა და ვენტილაციის დაწ-– 

ყება დადებითი წნევით. 

ამდენად, თუ სასუნთქი გზები თავისუფალია, 

მაგრამ სპონტანური სუნთქვა არაადექვატური, 

უნდა დაიწყოს დადებითი წნევით ვენტილაცია 

ნიღაბი-სარქველი-ტომარა (ამბუს რესპირატო- 

რი) ჟანგბადის რეზერვუარიანი მოწყობილობით 

(სურათი 1.25). 

    სურათი 1.25, ნიღაბი-სარქველი-ტომარა – 
ამბუს რესპირატორი 

დადებითი წნევით ვენტილაციის დაწყების 

ჩვენებებია: კანის ცუდი ფერი, ბრადიკარდია 

(რომელიც არ იხსნება დამატებითი ჟანგბადის 

მიწოდებით), გასპჰინგი, აპნოეს პერიოდები, პრო- 

გრესირებადი რესპირაციული დისტრესი და რეს- 
პირაციული უკმარისობის ნიშნები. 

რესპირატორის ნიღაბი შედგება პლასტიკის ან 

რეზინის სხეულისაგან, შემაღლებული კიდეებით 

და 15-22 მმ-იანი სტანდარტული კონექტორისგან. 

იდეალურად, ნილაბი უნდა იყოს გამჭვირვალე, 

ტუჩების ფერის და რეგურგიტაციის კონტროლი- 

რების მიზნით. 

ასაკის მიხედვით ნიღბები არის სხვადასხვა 

ზომის. ჰერმეტიზაციის მისაღწევად ნიღაბი უნდა 

ფარავდეს სახეს ცხვირის უნაგირიდან ნიკაპის 

ნაოჭამდე და არ იწვევდეს თვალების კომპრესიას 

(სურათი 1.26). ნილბის შიდა მოცულობა მცირეა, 

რათა ნაკლებად გაზარდოს ანატომიური მკვდარი 

სივრცის მოცულობა და ხელი შეუშალოს ამოსუნ- 

თქული ჰაერის ხელმეორებით ჩასუნთქვას. 

  

სურათი 1.26. სახის ნიღბის სწორი პოზიცია 

ნიღაბი სახეზე ფიქსირდება გადაწეული თავისა 

და აწეული ნიკაპის პოზიციაში (სასუნთქი გზების 

გამავლობის უზრუნველსაყოფად) რეანიმატოლო- 

გის 3 თითით (სურათი 1.27). თუ მანიპულაციაში 

მონაწილეობს ორი რეანიმატოლოგი – ერთი 

აფიქსირებს ნიღაბს სახეზე ორივე ხელით, ხოლო 

მეორე აწარმოებს ვენტილაციას (სურათი I.28). 
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რესპირატორის სარქვლოვანი აპარატი საშუ- 

ალებას იძლევა, ტომარის კომპრესიით, მასში არ- 

სებული აირის მთელი მოცულობა გადავიდეს 

სასუნთქ გზებში. 

ამ მეთოდით ხანგრძლივი დროით ვენტილა- 

ცია ბავშვებში იწვევს კუჭის გადაბერვას, რაც 

  

ტექნიკა 

  

სურათი 1.28. ორი ხელით ნიღბის ფიქსაციის ტექნიკა 

აუარესებს დიაფრაგმის ექსკურსიას და ზრდის 

კუჭის შიგთავსის ასპირაციის ალბათობას. 

ჰაერით კუჭის გადაბერვის პროფილაქტიკის 

მიზნით სრულდება სელიკის მანევრი –– ბეჭდი- 

სებრ ხრტილზე თითის დაჭერით ბეჭდისებრ 

ხრტილსა და კისრის მალებს შორის ხდება საყლა- 

პავის კომპრესია (სურათი 1.29). ძლიერი კომპრე- 
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სიისგან თავი უნდა შევიკავოთ, რათა არ გამოვიწ- 

ვიოთ ტრაქეის ობსტრუქცია (განსაკუთრებით 

ადრეული ასაკის ბავშვებში, რომელთა ტრაქეის 

ხრტილოვანი ნაწილი სუსტად არის განვითარე- 

ბული). 

  

სურათი 1.29. სელიკის მანევრი 

თუ ამბუთი ვენტილაციის საპასუხოდ არ გა- 

უმჯობესდა კანის ფერი, გულისცემის სიხშირე 

და ცნობიერების დონე, აღჭურვილობა უნდა შე- 

მოწმდეს, რათა დავრწმუნდეთ, რომ ვენტილაცია 

ეფექტურად წარმოებს, ან ვიწყებთ მზადებას 

ენდოტრაქეული ინტუბაციისთვის. 

თუ ტრავმირებულ ბავშვთან დამატებითი 

ჟანგბადის მიწოდებით და დადებითი წნევით ვენ- 

ტილაციის შედეგად მდგომარეობა არ სწორდება, 

საფიქრებელია პნევმოთორაქსის არსებობა. 

ჰლინიკურად დაჭიმული პნევმოთორაქსის 

დროს გამოხატულია სუნთქვითი ხმიანობის 

შესუსტება, გულ-მკერდის მოძრაობის ასიმეტ- 

რულობა, შუასაყრის გადაწევა, ციანოზი, კისრის 

ვენების გაბერვა და გულის წუთმოცულობის 

შემცირება, გულში ვენური სისხლის დაბრუნების 

შემცირების გამო. 

პნევმოთორაქსზე ეჭვის შემთხვევაში საჭი- 

როა თორაკოცენტეზის წარმოება –- ნემსით ან 

კატეტერი-დრენაჟით პლევრის ღრუდან სითხის, 
აირის ევაკუაცია. პლევრის პუნქცია კეთდება 

ნემსით ან ნემსის ირგვლივი კათეტერით, ლავი-



  

წის შუა ხაზზე, მე-2 ნეკნთაშუა სივრცეში. ნემსი 

შეგეყავს ქვედა ნეკნის ზემო კიდესთან (ნეკნის 

ქვედა კიდესთან გადიან მსხვილი სისხლძარღვე– 

ბი). მას შემდეგ რაც დავრწმუნდებით პლევრის 

ღრუში ჰაერის (სითხის) არსებობაში„ ვდგამთ 

დრენაჟს. იმ შემთხვევაში თუ პლევრის ღრუში ჰა- 

ერია, დრენაჟი იდგმება შუა აქსილარული ხაზის 

წინ, მე-5-ე ნეკნთაშუა სივრცეში, ხოლო თუ სით- 
ხეა, შუა აქსილარული ხაზის უკან. მას მერე, რაც 

დრენაჟი მჭიდროდ დაფიქსირდება გულ-მკერდ- 
ზე, ვუერთებთ ელექტროამომწოვს (პლევრო- 

ვაკს), წნევით 15-20 სმ Lს0. 

გ. ცირკულაცია. ურგენტულ სიტუაციაში 

ცირკულაციის არარსებობის სასარგებლოდ მეტ- 

ყველებს ცენტრალურ არტერიებზე პულსაციის 

არარსებობა. წლამდე ასაკში პალპაცია სრულდე- 

ბა მხრის ან ბარძაყის არტერიებზე (კისრის სი– 

მოკლის გამო კაროტიდების პალპაცია გაძნელე- 

ბულია). ბრახიალური (მხრის) არტერია ისინჯება 

ზედა მხრის ზემო მესამედში, მედიალურად, შუა 

და საჩვენებელი თითებით (სურათი 1.30). 

1 წლის ზემოთ ვაკეთებთ კაროტიდული (საძი- 

ლე) არტერიის პალპაციას. მარცხენა ხელით ვა- 

ფიქსირებთ თავს გადაწეულ მდგომარეობაში, ხო- 

ლო მარჯვენა ხელის თითების ჩასრიალებით ადა- 

მის ვაშლის გასწვრივ, მკერდ-ლავინ-დვრილისებრ 

კუნთსა და ტრაქეას შორის შევიგრძნობთ კარო- 

ტიდული არტერიის პულსაციას (სურათი 1.31). 

  სურათი 1.30. მხრის არტერიის პალპაცია 

თუ ცენტრალური არტერიების პულსაცია არ 

შეიგრძნობა, გული ან გაჩერებულია (ასისტოლია) 

ან იკუმშება არაორგანიზებულად (პარკუჭოვანი 

ფიბრილაცია). 

  

სურათი 1.31. საძილე არტერიის პალპაცია 

1. ასისტოლია. ბაგშვთა ასაკში, შემთხვევათა 

უმრავლესობაში, გული ჩერდება არაადექვატუ- 

რი ოქსიგენაცია –- ვენტილაციის ან სისხლძარ- 

ლღვოვანი უკმარისობის ფონზე განვითარებული 

ხანგრძლივი ჰიპოქსემიის და აციდოზის გამო. 

აციდოზის ფონზე ირღვევა გულის კუნთის აგზნე- 

ბა, გამტარებლობა და კუმშვადობა, ვითარდება 

ელექტროლიტური დისბალანსი. ელექტროლი- 
ტური დისბალანსის გამო ირღვევა თანაფარდობა 

#8” და Cგ” იონებს შორის, იცვლება უჯრედგარე- 

თა და უჯრედშიდა კალიუმის კონცენტრაციათა 

გრადიენტი, იშლება მიოკარდიუმის უჯრედების 

რეპოლარიზაცია-დეპოლარიზაციის პროცესი და 

გული ჩერდება. ასისტოლია შეიძლება განეითარ- 

დეს ასევე გულის პირდაპირი გაღიზიანებით ან 

ცდომილი ნერვით ინერვირდებულ ორგანოებზე 

მანიპულაციის დროს. ასისტოლიის დროს ეჰგ-ზე 
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გამოიხატება იზოხაზი, იშვიათ შემთხვევაში, 

უსისტემოდ -– L კბილი (სურათი (1.32). 

"რ, 

    

    

სურათი 1.32. პარკუჭოვანი ასისტოლია 

2 ფიბრილაცია. მოზრდილებისაგან განსხვა- 

ვებით ბავშვებში ფიბრილაცია იშვიათად ვითარ- 

დება (შემთხვევათა 9%). ფიბრილაცია წარმოად- 

გენს გულის კუნთის ცალკეული ბოჭკოების 
უნესრიგო და ასინქრონულ შეკუმშვას, რის გა- 

მოც გული ვერ უზრუნველყოფს ორგანიზმს საკ- 

მარისი მოცულობის სისხლით. პარკუჭოვანი 

ფიბრილაცია დიაგნოსცირდება ეკგ-ზე სხვადა- 

სხვა ამპლიტუდის არარეგულარული რხევების 

სახით, 400-600 V სიხშირით წუთში (სურათი (.33). 

მეტაბოლური რესურსების განლევის ფონზე 

რხევების ამპლიტუდა მცირდება (სურათი 1.34) 

და გული ჩერდება. 
გულის გაჩერების დიაგნოსცირებისთანავე 

დაუყოვნებლივ ვიწყებთ გულის არაპირდაპირ 

მასაჟს. გულის მასაჟი წარმადგენს მკერდის 

რიტმულ, სერიულ კომპრესიებს, რის შედეგად 

ჟანგბადით მდიდარი სისხლი მიეწოდება სასიცო- 

ცხლო ორგანოებს (გული, ფილტვები, ტვინი). 

ხუფი 
       
  

    

    
სურათი 1.33. პარკუჭოვანი ფიბრილაცია მაღალ- 

ამპლიტუდური ელექტროაქტივობით 

  

სურათი 1.34. პარკუჭოვანი ფიბრილაცია დაბალ– 
ამპლიტუდური ელექტროაქტივობით 
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კომპრესიის შედეგად სისხლის ნაკადის ცირკუ- 

ლაციის მექანიზმი აიხსნება: 

1. გულ-მკერდის ტუმბოს მექანიზმით, რის მი– 

ხედვითაც სისხლი კომპრესიის პროცესში 

ცირკულირებს ინტრათორაკალური და ექსტ- 

რათორაკალურ წნევათა შორის განვითარე- 

ბული სხვაობის გამო. ალსანიშნავია, რომ 

გულ-მკერდის კომპრესიის ფონზე მართალია 

ხანმოკლე დროით, მაგრამ მაინც ხდება ადექ- 

ვატური ცერებრული სისხლის მიმოქცევის 

უზრუნველყოფა, ხოლო უშუალოდ გულის 
კომპრესიით ხდება ტვინის მხოლოდ 5 % სის- 

ხლით უზრუნველყოფა, რაც არ არის საკმარი- 

სი ტვინში მეტაბოლიზმის შესანარჩუნებლად. 

გულ-მკერდის კომპრესია, როგორც წესი, 

კომბინირებულია ფხვ-თან (სურათი 1.35). ხე- 

ლოვნური სისტოლის (კომპრესიის) ხანგრძლი- 

ვობა უნდა აღემატებოდეს ხელოვნური დიას- 

ტოლის ხანგრძლივობას. არ არის აუცილებელი 

კომპრესიის კორელირება გულის რიტმთან. 

2. გულის ტუმბოს მექანიზმის მიხედვით გულის 

არაპირდაპირი მასაჟის დროს ხელოვნური 

ცირკულაცია ხორციელდება მკერდის ძვალსა 

და ხერხემალს შორის გულის მიჭყლეტის შე- 

დეგად გადმოსროლილი სისხლით. აქედან გა- 

მომდინარე, გულის ხელოვნური მასაჟის ეფ- 

ექტურად წარმოებისთვის აუცილებელია გუ- 

    სურათი 1.35. გულის ხელოვნური მასაჟი 
ფხვ-სთან კომბინაციაში



  

ლის კომპრესია ზუსტი ასაკობრივი, ანატომი- 

ური საზღვრების გათვალისწინებით. 

1 წლამდე ასაკის ბავშვს: 

« ვაწვენთ მაგარ ზედაპირზე. 

« გულის კომპრესია სრულდება შუა და საჩვე– 

ნებელი თითის ზეწოლით მკერდის ძვალზე, 

დვრილთაშუა ხაზისა და მკერდის ძვლის გადაკ- 

ვეთის ადგილიდან ერთი თითით ქვემოთ. 

« ხელოვნური დიასტოლა დგება კომპრესიის შენ- 

ყვეტით, ხელის მოუშორებლად. (სურათი 1.36). 

« მკერდის ძვლის მოძრაობის დიაპაზონი უნდა 

იყოს 1,5-2,5 სმ-ის ფარგლებში, წთ-ში 100-ჯერ; 

  

სურათი 1.36. გულის ხელოვნური მასაჟი წლამდე 
ასაკში 

1 წლის ზემოთ: 

« გაწვენთ მაგარ ზედაპირზე. 

« კომპრესია სრულდება გაშლილი ხელისგულის 

ქვედა კიდით, მახვილისებური მორჩიდან 2 თი- 

თით ზემოთ (სურათი 1.37). 

« მკერდის ძვლის მოძრაობა 2,5-3,5 სმ-ის დიაპა– 

ზონში, წთ-ში 80-100-ჯერ; 

« ნეკნების მოტეხილობის პროფილაქტიკის მიზ- 

ნით კომპრესიას ვახდენთ უშუალოდ მკერდის 

ძვალზე. 
« კომპრესიის და რელაქსაციის შეფარდება 1:1. 

გულის ხელოვნური მასაჟი სრულდება ხელოვ- 

  

სურათი 1.37. გულის ხელოვნური მასაჟი 1 წლის 
ზემოთ 

“ ნურ სუნთქვასთან კოორდინირებულად: ყოველ 

მე-5-ე კომპრესიას თანხვდება | ხელოვნური ჩა- 

სუნთქვა. 

დეფიბრილაცია 

იმ შემთხვევაში, თუ ეპგ აისახა ფიბრილაციის 

დამახასიათებელი ტალღები, ვიწყებთ ასინქრო- 

ნულ კარდიოვერსიას (დეფიბრილაციას). დეფიბ- 

რილაციით ხდება მიოკარდის უჯრედების კრიტი– 

კული მასის ერთდროული დეპოლარიზაცია, რის 

შედეგად შესაძლებელია გულის სრულფასოვანი 

სპონტანური შეკუმშვა. დეფიბრილაცია სრულდე- 

ბა მუდმივი დენის დეფიბრილატორით, დოზით 

2 ჯ/კგ. ეფექტის არარსებობის შემთხვევაში, დოზა 

შეიძლება გაორმაგდეს. დეფიბრილაციის დაწყე- 

„ ბამდე, ელექტროდების ზედაპირი უნდა დამუშავ- 

დეს სპეციალური ჟელეთი ან დაიფაროს ფიზიო- 

ლოგიურ ხსნარში დასველებული დოლბანდით. 

სტანდარტულად, ერთი ელექტროდი თავსდება 

მარჯვნივ ლავიწის ქვეშ, ხოლო მეორე მარცხნივ 

დვრილის ქვეშ, წინა აქსილარლ ხაზზე. თუ დეფიბ- 

რილაციის შედეგად გულის რიტმი აღსდგა, მაგრამ 

შემდეგ თავიდან განმეორდა, მიზანშეწონილია 

ლიდოკაინის გამოყენება (გრაფიკი I.1). 
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გრაფიკი 1.1. ასისტოლიის და კარდიორესპირაციული არესტის ალგორითმი 

  

« დაადგინე პულსის არარსებობა და დაიწყე კპრ 

  « გააკონტროლე გულის რიტმი არა მარტო ერთი განხრით     

  

      % 
    

პარკუჭოვანი ფიბრილაცია/ გ 
პულსგარეშე პარკუჭოვანი ტაქიკარდია ასის 

  
ელეტრომექანიკური დისოციაცია 

პულსგარეშე ელექტრული აქტივობა 
    

ჯ 
  

# 
  

განაგრძე პკპრ 

გაათავისუფლე სასუნთქი გზები 

დაიწყე 100% 0: ვენტილაცია 

უზრუნველკსავი ი/ქ ან ი/ჰ შესავალი 
მაგრამ არ დააგვიანო დეფიბრილაცია 
  

I 
    .· დეფიბრილაცია, თუ საჭიროა 3-ჯერადად 

დაადგინე და უმკურნალე მიზეზებს 

მწვავე ჰიპოქსემია 

მწვავე აციდოზი 

მწეავე ჰიპოვოლემია 

დაჭიმული პნევმოთორაქსი 

გულის ტამპონადა 
ღრმა ჰიპოთერმია 

    2 ჯ7/ჰგ, 4 ჯ/კგ. 4 ჯ/ჰკგ 
        

  ,     

.· ეპინეფრინი, სსანყისი დოზა 
ან) აMI 0.01 მგ/კგ (1:10 000, 0.1 

ე/ტ: :. ' მგ/კგ (1:1000, 0.1 მლ/კგ)     

განაგრძე ჰპრ 

გაათავისუფლე სასუნთქი გზები 

დაიწყე 100% C, ვენტილაცია 
უზრუნველყავი ი/ვ ან ი/კ შესავალი 

  ჯ 
  

· დეფიბრილაცია 4 ჯ/ჰგ, ყოველი   9 
  

მედიკაციიდან 30-60 ნმ-ს შემდეგ 
  

!! 
    «ი ლიდოკაინი 1 მგ/კგ ი/ვ ან ი/კ 

ეპინეფრინი, საწყისი დოზა 
ი/ვ ან ი/კ: 0.01 მგ/კგ (1:10 000;0,1 

მლ/კგ 
ე/ტ: 0.1 მგ/კგ(1:1000, 0.1 მლ/კგ) 
  

  

1! 
    I   

.ა დეფიბრილაცია 4 ჯ/Iგ, ყოველი · 
მედიკაციიდან 30-60 წმ-ს შემდეგ 
  

ჯ 
.·ა ეპინეფრინი,მეორე და ყოველი შემდგო- 

მი დოზა მეორდება ყოველ 3-5 წთ-ში 
ი/ე ან ი/კ, ე/ტ: 0.1 მგ/კგ (I: 1000;0,1 

  

  

ეპინეფრინი, მეორე და ყოველი 
შემდგომი დოზა 
V/) ან ი/ჰ, ე/ტ: 0.! მგ/კგ(1:1000, 0.1 
ლ/კგ) 

მერ 6 ი/ჰ 0.2 მგ/კგ 1:1000 შეიძლება 
იყოს ეფექტური 
მეორდება ყოველ 3-5 წთ-ში 

  

მლ/კგ) 
(ი/ვ ან ი/კ 0.2 მგ/კგ 1:1000 შეიძლება 

იყოს ეფექტური) 
.· ლიდოკაინი I! მგ/კგ 

. ცადებრეტილიუმი 5 მგ/კგ პირველი 
დოზა ი/ვ, შემდგომ ი/ე 10 მგ/კგ 

· დეფიბრილაცია 4 ჯ/კგ, ყოველი 
მედიკაციიდა6 30-60 ნმ-ს შემდეგ   
    

  

  

 



  

დ. ცნობიერუბა. კრიტიკულად ავადმყოფი 

ან ტრავმული ბავშვის პირველადი შეფასების 

მნიშვნელოვან ნაწილს წარმოადგენს ტვინის ღე- 

როსა და კორტექსიის ფუნქციური მდგომარეო– 

ბის შეფასება. ტრავმული ბავშვის სიკვდილის ძი- 

რითადი მიზეზია ქალა-ტვინის ტრავმა, რომელიც 

ფატალური დაზიანებების 75%-ს შეადგენს. მენ- 
ტალური სტატუსის სწრაფი და ზედაპირული 

შეფასება ითვალიწინებს შემოწმებას ამქტუ აბრა- 

ვიატურით. ა –-– ადექვატურია, 8 –-– ვერბალურ 

გამღიზიანებელზე პასუხობს, ტ – ტკივილზე 

პასუხობს, უ –– უკონტაქტოა. აუცილებელია მენ- 

ტალური სტატუსის ხშირი შეფასება. 

თუ გამოიხატა ინტრაკრანიული წნევის (0ჰკ6) 

მომატების ნიშნები, უნდა ჩატარდეს შემდეგი 

პირველადი ღონისძიებები: შემოწმდეს რამდენად 

ადექვატურად ხდება ავადმყოფის ოქსიგენაცია 

და ვენტილაცია, ავამაღლოთ პაციენტის საწოლის 

თავი, შევიყვანოთ იზოტონური დიურეტიკები. 

იკწ ნორმალიზების მიზნით ჰიპერვენტილაცი- 

ური რეჟიმის გამოყენება სათუოა. მიზანშეწონი- 

ლია ნეიროქირურგის დროული კონსულტაცია. 

თუ კლინიკაში არ არის პტ და ნეიროქირურგიული 

განყოფილება, ვიზრუნოთ პაციენტის ტრან- 

სპორტირებაზე ასეთი დონის დაწესებულებაში. 

ე. ჯემოქმედება. აუცილებელია ავადმყ- 

ოფის სრულად გაშიშვლება, რათა არ გამოგვეპა- 

როს არც ერთი დაზიანება. მაგრამ იმის გათვა- 

ლისწინებით, რომ ადრეული ასაკის ბავშვი ადვი– 

ლად კარგავს სითბოს და რეანიმაციის პროცესში 

შესაძლოა განვითარდეს ჰიპოთერმია, სასწრაფო 

ღონისძიებების ჩატარების პროცესში ყურადება 

უნდა მიექცეს სითბოს დაკარგვის პრევენციას, 

(გამათბობლებით, სითბური ნათურებით, საბნე- 

ბით). პირველადი შეფასებისა და რეანიმაციული 

ღონისძიებების დაწყების შემდეგ უნდა ჩაიდგას 

ნაზო-გასტრალური ზონდი და ურინარული 

კათეტერი. იმავდროულად უნდა ჩატარდეს 

რენტგენოლოგიური, ლაბორატორიული გამო- 

კვლევები და სპეციალისტების კონსულატაციები 

(ცხრილი 1.4). ბავშვი მძიმე ტრავმით საჭიროებს 

კისრის გვერდით, გულ-მკერდისა და მენჯის ს- 

გრაფიას. თუ კლინკა ვერ უზრუნველყოფს ასეთი 

დონის კვლევას, უნდა ვიზრუნოთ ბავშვის გადაყ- 

ვანაზე უფრო მაღალი დონის კლინიკაში. 

ცხრილი 1.4. მწვავე ტრავმით შემოსული პაციენ- 
ტის პირველადი ლაბორატორიული გამოკვლევა 
  

პემატოლოგია 

ერითროციტების რ-ბა, Lხ 

ლეიკოციტების რ-ბა 

თრომბოციტების რ-ბა 

პროთრომბინის დრო (წ) 

აქტიური პარციალური თრომბოპლასტინის დრო დ) 
ფიბრინოგენი 

სისხლის ჯგუფი და რეზუსი 

შარდი 

საერთო ანალიზი 

მიკროსკოპია 

პლინიკური ბიოქიმია 

M8, , C2, CL CC», 
სისხლში შარდოვანას აზოტი, გლუკოზა 

კრეატინინი 

ამილაზა 

ტრანსამინაზები 

რადიოლოგიური კვლევა 
კისრის ხერხემლის სვეტის L-გრაფია 

გულ-მკერდის ჩ-გრაფია პირდაპირ პროექციაში 

მოტეხილობების რეგიონის L-გრაფია 

თავის, გულ-მკერდის, მუცლის ღრუს ჰ8       

ვ. პირველადი დახმარების მელდიკჰამენ- 

ტები. რეანიმაციული მედიკამენტების შეყვანის 

საუკეთესო გზა ინტრავენურია. პირველადი 

დახმერების მედიკამენტები შეგვყავს ნებისმიერ 

ხელმისაწვდომ ვენაში (მაგ. გარეთა საუღლე 
ვენაში –– სურათი 1.39). 
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გარეთა საუღლი ვენიი #." /VწVI10IL5 6XICIIთ) 

კათეტერიზაცია. 

გარეთა საუღლე ვენა, მიუხედავად იმისა, რომ 

ცენტრალურ ცირკულაციაში მონაწილეობს, თა- 

ვისთავად როგორც ყველაზე ზედაპირული და 

  

გარეთა 

საუღლე 
L> ვენა 

მკერდ-ლა- 
ვიწ-დვრი- 

('ლისებრი 
კუნთი 

      
      

სურათი 1.39. გარეთა საუღლე ვენის 
კათეტერიზაცია 

თვალსაჩინო, პერიფერიულ ვენას წარმოადგენს. 

ამ ვენის კანულაცია, თუ კრიტიკული მდგომარე- 

ობა სუნთქვის უკმარისობით ან სასუნთქი გზების 

პრობლემებით არის გამოწვეული, რეანიმაციის 

პროცესძი არ კეთდება. 8 

1. მოათავსეთ ბავშვი 20 -30 -იან ტრენდელენ- 

ბურგის პოზაში. თავი გადაწეული პუნქციის 

28 

საწინააღმდეგო მხარეს. უპირატესობა ენიჭე- 

ბა ვენის დაყენებას მარჯვენა მხარეს; 

„ მოსინჯეთ გარეთა საუღლე ვენა; 

.· გაასუფთავეთ კანი ანტისეპტიური ხსნარით; 

4. დაიბანეთ ხელები და ჩაიცვით სტერილური 

ხელთათმანები; 

C
ა
 

ა
 

· 5. კანის ანესთეზია გააკეთეთ 1! % ლიდოკაინის 

სსნარით, თუ ტკივილის მიმართ მგრძნობე- 

ლობა შენარჩუნებულია; 

6. გაჩხვლიტეთ კანი 16 ან 18 ზომის ნემსის ირგ– 

ვლივი კათეტერით, ვენაში არ შეხვიდე ნემსით; 

7. ჩადგით ვენაში ნემსის ირგვლივი კათეტერი, 

როდესაც კათეტერში გამოჩნდება სისხლის 

ნაკადი, დარწმუნდით, რომ სისტემის მილებში 

ჰაერის ბუშტუკები არ არის და კათეტერი შეუ- 

ერთეთ სისტემას, საინფუზიო ხსნარით; 

8. მჭიდროდ დააფიქსირეთ კათეტერი კანზე; 

9. გააკეთეთ გულ-მკერდის L-გრაფია, რათა დარ– 

წმუნდეთ კათეტერის სწორ პოზიციაში (კათე- 

ტერის დისტალური ბოლო უნდა იდგეს ზედა 

ღრუ ვენისა და მარჯვენა წინაგულის შეერთე- 

ბის ადგილას). 

ვენაში შესავლის ალტერნაციული გზაა ჟენე–- 

სექცია. 

საჩინო ვენის /(V. 50ნ#I0I106) ვენესექცია 

1. მოსინჯეთ განაკვეთის ადგილი მედიალური 

კოჭის ძვლის შემაღლებიდან ერთი თითით წინ 

    
სურათი 1.40 საჩინო ვენის სექცია



  

და ზევით (ნახევარი თითით წინ და ზემოთ ჩვი- 

ლებში); 
2. გადაუჭირეთ უჟგუტი გაკვეთის ადგილის პრო- 

ქსიმალურად; 

3. თუ ავადმყოფის მდგომარეობა საშუალებას 
გაძლევთ, გაასუფთავეთ კანი ანტისეპტიური 

ხსნარით, დაიბანეთ ხელები და ჩაიცვით 

სტერილური ხელთათმანები; 

4. კანის და კანქვეშა ქსოვილების ინფილტრაცი- 

ულ ანესთეზიას აკეთებთ ლიდოკაინის | % 

ხსნარით, თუ ბავშვი ტკივილის მიმართ 

მგრძნობიარეა; 

5. კანს კვეთავთ მცირე ზომის, მოღუნულიპინცე- 

ტით წვივის ძვლის ღერძის პერპენდიკულა- 

რულად; 
6. გააკეთეთ კანქვეშა ქსოვილების პრეპარირება 

და გამოიტანეთ საჩინო ვენა განაკვეთიდან; 

7. იზოლაციის შემდეგ, გადაკვანძეთ ვენის დის– 

ტალური ბოლო; 

8. ვენოტომია კეთდება #1! სკალპელით, ვენის 

ღერძის პარალელურად. განაკვეთში შეიყვა- 

ნეთ კათეტერი. ვენის პროქსიმალური ბოლო 

კათეტერთან ერთად გადაკვანძეთ (მცირდება 

კათეტერის ამოვარდნის შანსი); 

9. მოაშორეთ ჟგუტი, დაადეთ ნაკერი, დაამუშა- 

ვეთ განაკვეთი ანტისეპტიური მალამოთი, და- 

ამაგრეთ პლასტირით. 

ხშირად მაგისტრალური ვენების კათეტერი- 

ზაცია რეანიმაციის პროცესში გარკვეულ სიძნე– 

ლეებთან არის დაკავშირებული, ამიტომ რეკომენ- 

დებულია მედიკამენტების შეყვანის ენდოტრა- 

ქეული გ ზა. ფიზიოლოგიურ ხსნარში (1-2 მლ) გან– 

ზავებული პრეპარატები (ადრენალინი, ატროპინი, 

ლიდოკაინი), ერთჯერადი ან გაორმაგებული დო– 

ზით შეგვყავს საინტუბაციო მილში ჩადგმულ კა- 

თეტრში (რომლის დისტალური ბოლო სცილდება 

მილის ბოლოს). პრეპარატების უკეთესი და სწრა– 

ფი ადსორბციის მისაღწევად, მიზანშეწონილია 

მათი შეყვანა ტრაქეაში მაქსიმალურად ღრმად. 

მედიკამენტების შეყვანის მეორე, სწრაფ და 

იოლ გზას წარმოადგენს ინტრაკოსტალური ინ- 

ფუზია. ინტრაკოსტალური ინფუზია (#7) წარ– 

მოადგენს ინტრავენური ინფუზიის ალტერნატი- 

     
   

  

ნვივის ძვლის 
შემაღლება 

წეივის ძელი! 
წინა კიდე 

სურათი 1.38. ინტრაკოსტალური კანულაცია 

ულ მეთოდს, როდესაც ინფუზია აუცილებელია, 

_ ინტრავენური მიდგომა კი სწრაფად ვერ ხერხდე- 

ბა. პირველადი დახმარების მედიკამენტები, ან– 

ტიბიოტიკები, ანტიკონვულსანტები, კრისტალო– 

იდური ხსნარები და სისხლის კომპონენტები წარ– 

მატებით შეყავთ ინტრაკოსტალური გზით ჰპედი- 

ატრიული რეანიმაციის პროცესში. ძვალშიდა კა– 

თეტერიზაციის უპირატესობა მდგომარეობს მა- 

ნიპულაციის სიმარტივესა და გართულებების არ- 

არსებობაში. წვივის ძვლის ტვინში ე. წ. „არაკო- 

ლაფსირებულ ვენაში” წამლების შეწოვა ხდება 

იმავე სისწრაფით, როგორც ცენტრალურ ვენაში. 

თუმცა არსებობს იპკი-ს ზოგიერთი შეზღუდ- 

ვაც, კერძოდ გადასხმის სისწრაფე ინტრავენურ- 

თან შედარებით დაბალია, ისე რომ მწვავე ჰემო- 

რაგიული შოკის დროს ინტრაკოსტალური მიდგო- 

მა არ გამოგვადგება. გარდა ამისა იკი შეუძლებე- 

ლია დაზიანებულ ძვალში. 

პუნქცია სრულდება სტანდარტული, 15-18 ზო- 

მის ძვლის ტვინის საპუნქციო ნემსით. პუნქცია 

კეთდება წვივის ძვლის წინა ზედაპირზე, წვივის 

შემაღლებიდან 1-3 სმ ქვემოთ (სურ I.38). ეპიფი- 

ზის დაზიანების პრევენციის მიზნით, ნემსი მი- 

მართული უნდა იყოს ძვლის პერპენდიკულარუ- 

ლად. ძვლის ტვინში ნემსის დგომას ადასტურებს: 

1) რეზისტენტობის შემცირების შეგრძნება კორ– 

ტექსის გავლის შემდეგ; 
2) შპრიცით ძვლის ტვინის ასპირაციის შესაძლებ- 

ლობა; 

3) თავისუფალი ინფუზია კანქვეშა ინფილტრაცი- 
ის გარეშე. 
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ძვლის ქსოვილით ნემსის ობსტრუქციის შემ- 

თხვევაში რეკანულაცია ხდება იმავე ადგილას. 

ინტრაკოსტალური ან ინტრავენური კათეტე- 

რის ჩადგმის პარალელურად იგზავნება სისხლი 

პირველადი ლაბორატორიული კვლევისათვის. 

ი/ვ და ი/კ შესავლის დაყენების შემდეგ, ვიწ- 

ყებთ პირველადი დახმარების მედიკამენტების 

შეყვანას. 

ეპინეფრინი (ადრენალინი) წარმოადგენს თ 

და ჩ ადრენერგიული მოქმედების ენდოგენურ კა- 

ტექოლამინს. თ ეფექტი ვლინდება არტერიული 

წნევის მატებით, კორონარული სისხლის მიმოქ- 

ცევის გაუმჯობესებით და პერიფერიული ორგა- 

ნოების (თირკმელები, კანი, ლორწოვანი) ვაზო– 

კონსტრიქციით. ზ ეფექტით იზრდება გულის შე- 

კუმშვის ძალა და გულისცემის სიხშირე, ვითარ- 

დება ჩონჩხის კუნთების ვაზოდილაცია და ბრონ- 

ქოდილაცია. 

შეგვყავს საწყისი დოზით 0,01 მგ/კგ (1:10000 

განზავების ხსნარის 0,1 მლ/კგ). თუ გულის მუშა- 

ობა არ აღდგა, განმეორებით შესაყვანად დოზას 

ვზრდით 0,1მგ/კგ (0,1მლ/კგ 1:1000 განზავებით). 

რეანიმაციის პროცესში ეპინეფრინის შეყვანა 

შეიძლება ყოველ 5 წუთში. არამიზანშეწონილია 

ადრენალინის შეყვანა სოდის ხსნართან ერთად, 

რადგან ტუტე გარემოში ადრენალინი ინაქ- 

ტივირდება. 

ნატრიუმის ჰიდროკარბონატი (სოდა). 

კლინკური სიკდილის პერიოდში, ანაერობული 

მეტაბოლიზმი ფონზე, სისხლში გროვდება დიდი 

რაოდენობით რძემჟავა (ლაქტატაციდოზი). მეო- 

რე მხრივ, სუნთქვის გაჩერების გამო სისხლში კუ- 

მულირდება დიდი რაოდენობით C0: (რესპირაცი- 

ული აციდოზი). ვითარდება შერეული ტიპის მძიმე 

აციდოზი, რომელიც საჭიროებს ბუფერულ მკურ- 

ნალობას. თუ კლინიკური სიკვდილის ხანგრძლი– 

ვობა 1-2 წთ-ს არ აღემატება, სოდის შეყვანის 

აუცილებლობა არ არის. საშუალო სიმძიმის აცი- 

დოზის კორექციისთვის საკმარისია ვენტილაცი- 

ური პრობლემების მოგვარება და ქსოვილოვანი 
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პერფუზიის გაუმჯობესება. უნდა გვახსოვდეს, 

რომ სოდის მოქმედებით ქვეითდება კორონარუ- 

ლი სისხლის მიმოქცევა. თუ კლინიკური სიკვდი- 

ლის პერიოდი გახანგრძლივდა, სახეზეა მძიმე ჰი– 

პერკალემია ან ტრიციკლური ანტიდეპრესან- 

ტებით მოწამვლა, საჭიროა ინტრავენურად ან ინ- 

ტრაკოსტალურად სოდის 4,2 ან 8,4 % ხსნარის 

შეყვანა, დოზით (1 მექვ/კგ. ხსნარების ჰიპეროს- 

მოლარობის გამო (იწვევს ქიმიურ დამწვრობას) 

+ პერიფერიულ ვენებსა და ტრაქეაში მათი შეყვანა 

დაუშვებელია. ბავშვთა ასაკში უპირატესობა ენი- 

ჭება სოდის 4,2 % ხსნარს. 

ატროპინი. რეანიმაციის (ინტუბაციის) პრო- 

ცესში, ვაგუსის სტიმულაციით გამოწვეული 

ბრადიკარდიისა და ატრიოვენტრიკულური ბლო- 

კადის პრევენციის მიზნით, რეკომენდებულია ატ- 

როპინის შეყვანა დოზით 0,02 მგ/კგ. რადგან, ატ- 

როპინის დაბალმა დოზამ შეიძლება გამოიწვიოს 

პარადოქსული ბრადიკარდია, მინიმალური დოზა 

არ უნდა იყოს < 0,1 მგ-ზე, მაქსიმალური > 1,0 მგ- 

ზე, ბავშვებში და > 2,0 მგ-ზე მოზარდებში. ეფე- 

ქტის მიუღებლობის შემთხვეგაში, შეიძლება 

დოზის განმეორება 5 წთ-ის ინტერვალით. ჩვეუ- 

ლებრივ, ბავშვებში, კრიტიკული მდგომარეობის 

დროს განვითარებული ბრადიკარდია რესპირა- 

ციული გენეზისაა. ამიტომ ბრადიკარდიის საწი- 

ნააღმდეგოდ, პირველ რიგში უნდა უზრუნველ- 
ვყოთ ადექვატური ვენტილაცია და ოქსიგენაცია 

და ამის შემდეგ შევიყვანოთ ატროპინი. 

ნალოქსონი წარმოადგენს ნარკოტიკების 

(ოპიატების) ანტაგონისტს, ხსნის ნარკოტიკების 

მოწამვლით გამოწვეულ სუნთქვის დეპრესიას, 

სედაციას, ჰიპოტენზიას და ჰიპოპერფუზიას. ნა- 

ლოქსონის მოქმედება იწყება სწრაფად (<2 წთ) და 

მოქმედებს 45 წთ-ის განმავლობაში. შეყვანის 

გზები – ი/3 და ი/ჰ. დოზით 0,! მგ/კგ ადრეული 

ასაკიდან 5 წლამდე. 5 წლის ზემოთ (წონით > 20 

პგ) 2,0 მგ მაღალი დოზები უსაფრთხოა. აბსტი- 

· ნენციის სინდრომის და კრუნჩხვების თავიდან 

ასაცილებლად, ნარკომანი დედების შვილებს ნა- 

ლოქსონი ეძლევათ დაბადებისთანავე.



  

ცხრილი 1.5. რეანიმაციის პროცესში გამოყენებული მედიკამენტები 
  

  

  

მედიკამენტი ჩვენებები. დოზა კომენტარი 

ეპინეფრინი ბრადიკარდია, /ასისტოლია, ჰიპოტენზია» 10-100Mგ/კგ, რასაც მოჰყვება 0,05-2გ/კგ/ნთ | ჰისტამინის განთავისუფლება, ბრონქოსპაზმი, 

იშლება ლუოლში. 

გლუკოზა პიპოგლიკერი» სტუპორი, კრუნჩხვები 250.500 მგ/ჯგ (1-2 მC=/კგ 9-25Mი სწრაფი შეჯღანა აზიანებს ერითროციტებს 
ატროპინი ასისტოლია, ბრადიკარდია (0-20იგ/კგ მინომალური დოზა 100 გ დაბალი დოზა ინვეეს 

პარადოქსულ ბრადიკარდიას 

იზოპროტერენოლი | ბრადიკარდია, ვაზოდილატაცია/პიპოტენზია ინფუზია0,1-30 #გ/კგ/ნთ 1.000 ნგ=1 სგ ზრდის დისრითმიების რისკს 

პროსტაგლანდინ წ, | არტერიული სადინარის დახურვა, ციანოზი 20-500 6გ/კგ/ნთ (მაქსმალური = 000 ნგ/კგ/ნთ | შეიძლება გამოინქვიოს აპნოე, ჰიპოტენზია 

ნალოქსონი ოპიატების პერედოზირება 10-26 Mგ/კგ, შეიძლება განმეორდეს 3-ჯერ, ოპიატებზე დამოკიდებულ პაციენტებში მაღალი 

მაქს. ერთჯერადი დოზა 400 გ. დოზა ინვუცს კრუნჩხვებს 

სოდა მეტაბოლური აციდოზი 05. 10 მქე/კგ 03XკგX88 თუ პაციენტი კარგად არ ვენტილორდება 

შეოძლება გამოინვიოს აციდოზი, ინფუზია 2-5 

წთ-ის განმავლონაში სუფთა ვენაში. 

დიაზოქსიდი მწვავე პიპერტენზია 1-6 მგ/კგ, შეიძლება განმეორდეს შეგვყავს ი/ვ სწრაფად მაქსიმალური 15 მგ/კგ/ 

3 ჯურე0 ნთ-ში 2თ 

ფენობარბიტალი კრუნჩხეები 10-29 მგ/კგ (საწყისი), შემდეგ 5 მტ/კგ/24სთ მაღალ დოზებში იწვევს ეენტილაციის დეპრესიას 

ფენიტოინი კრუნჩხეები 10.15მგ/კგ მაქსიმალური ინფუზიის სიჩქარე I მტ/კგ/ ნთ, 

უფრო სნრაფი ინფუზია –- გულის გაჩერების 

რისკია» 

დიაზეპამი კრუნჩხვები, სედაციის საქოროება 200-40 სგ/სგ (02-04 მგ/კვ) შეიძლება ი/ვ, რექტალურად, პერორალურად 

მოდაზოლამი კრუნჩხვები, სედაციის საჭიროება 40-100 «გ/კგ (004 –0.! მგ/კგ) «/ე, თუ შეგვყავს ინტრანაზალურად დოზა 3-5- 

ჯერ იზრდება 

ლიდოკაინი ვენტრიკულური დისრიტმიები ! მგ/კგ გასაჯერებლად შემდეგ 20-50 სგ/კგ/ნთ | შეიძლება საწყისი დოზის განმეორება 2-3-ჯერ 

ნვეთოვნად 

ნიტროპრუსიფი პიპერტენზია, გულის ნუთმოცულობის 9I-2სგ/სგ/ნთ თუ ვიენებთ 48 სთ-ზე მეტი ხნით, უნდა მოხდეს 

შემცირება ციანოდების მონიტორინგი 

ადენოზინი სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდია 0.1-02 მგ/კგ, განმეორებით შეიძლება დოზის სწრაფად ი/ვ ბოლეუსურად, გახსნილი ფიზ. 

გაორმაგება ხსნარში მაქსიმალური ერთჯერადი დოზა 12 მგ. 

დოპამინი თირკმელების პიპოპერ-ფუზია, გულის 2.20ბ/კგ/წთ საინფუზიო ხსნარისა დასამზადებლად 6 მგ 

დარჭამითი მოცულობის შემცირება, დოპამინს X ბავშვოს წონაზე (კგ) და ვავსებთ M00 

ჰიპოტენზია მლ განხსნელ-ში, ასეთი ხსნარის ინფუზიით 1 

მლ/სთ-ში მიიღწევა დოზა 10 «გ/კგ/ნთ 

დობუტამინი მწვავე შეგუბებითი გულის უკმარისობა, კარდი- | 20ჯგ/კგ/ნთ “ საინფუზიო ხსნარისა დასამზადებლად 6 მგ 

ომიოპათიით გამონვჟული კარდიოგენული შოკი დობუტამინს X ბავშვის ნონაზე (კგ) და ვავსებთ       I00 მლ გამხსნელ-ში ასეთი ხსნარის ინფუზიით 

M02-ლ/ სთ-ში მიიღწევა დოზა 10 Iგ/კგ/ნთ     
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გლუკოჯსა ადრეული ასაკის და ქრონიკულად 

ავადმყოფ ბავშვს გლიკოგენის შეზღუდული 
მარაგი აქვს, რაც კარდიოპულმონური უკმარი- 

სობის პირობებში სრაფად იწურება და ვითარდე- 

ბა ჰიპოგლიკემია. რადგან გლუკოზა ახალშობი- 

ლების და ჩვილების გულის მუშაობის ძირითადი 

მეტაბოლური სუბსტრატია, ჰიპოგლიკემიამ შე– 

იძლება გამოინვიოს მიოკარდის დეპრესია. ჰიპო- 

ქსემიისა და ჰიპოგლიკემიის კლინიკური სურათის 

მსგავსების გამო (ჰიპოპერფუზია, ოფლიანობა, 

ტაქიკარდია, ჰიპოთერმია, გაღიზიანებადობა ან 

ლეთარგია, ჰიპოტენზია) აუცილებელია ყოველ 
კრიტიკულ ბავშვთან გლუკოზის დონის მო- 

ნიტორინგი. იმ შემთხვევაში, თუ გლუკოზის დო- 

ნის განსაზღვრა ვერ ხეხრდება, ხოლო ჩვილი ჰი- 

პოგლიკემიის მაღალი რისკი მქონეა, ემპირიუ–- 

ლად ვასხამთ გლუკოზას დოზით – 0,5-1,0 გ/კგ- 

ასევე, თუ ავადმყოფი საჭიროებს დიდი რაოდენო- 

ბით სითხის გადასხმას, დასაშვებია 10-20 მლ/კგ 

5% გლუკოზის გადასხმა ბოლუსურად ფიზიოლო- 

გიურ ხსნართან ან რინგერთან ერთად იმავე 

დოზით (0,5-1,0 გ/კგ). 

გასათვალისწინებელია, რომ ჰიპერტონული 

გლუკოზის ხსნარი (>25 %) ჰიპეროსმოლარულია, 

შესაძლოა გამოიწვიოს პერიფერიული ვენების 

სკლეროზი და ოსმოდიურეზი. 

გარდა ამისა, დადგინდა შოკით და მძიმე ქალა– 

ტვინის ტრავმიან ბავშვებში პირდაპირი კავშირი 

ჰიპერგლიკემიასა და არასასურველ ნევროლო- 

გიურ გამოსავალს შორის, ამიტომ გლუკოზის 

რუტინული ინფუზია, მისი კონცენტრაციის გან- 

საზღვრის გარეშე არამიზანშეწონილია. 

პროსტაგლანდინ წ, ინტრავენური ინფუზია 

უზრუნველყოფს არტერიული სადინრის გახსნას 

ახალშობილებში, თანდაყოლილი გულის დაავა– 

დებისა და გულის თადაყოლილი პათოლოგიური 

კომპლექსების დროს. ახალშობილებისთვის, 

რომლებიც სადინრის გაუხსნელობის გამო იმყო– 

ფებიან მძიმე შოკურ მდგომარეობაში, პროსტაგ– 

ლანდინ I-ის ინფუზია შეიძლება აღმოჩნდეს სა- 

სიცოცბლო მნიშვნელობის. მაქსიმალური თერა- 

პიული ეფექტი ჩნდება ციანოზური პათოლოგიის 

დროს, შეყვანიდან 30 წთ-ში და რამოდენიმე სთ- 
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ის განმავლობაში აციანოზური პათოლოგიის 
დროს. 

ხანმოკლე ნახევრად დაშლის პერიოდის გამო, 

ნაჩვენებია პრეპარატის ინფუზია ხანგრძლივი 

დროით, დოზით 0.05-0.1 IIგ/კგ/ნწთ. 

გადასასხმელი ხსნარის დასამზადებლად ახ- 

ალშობილის წონას ვამრავლებთ 0,3. მივიღებთ 

პროსტაგლანდინის რაოდენობას მგ-ში. 50 მლ- 

მდე ვავსებთ 5 %-იანი გლუკოზის ხსნარით. 

ინფუზიის სიჩქარით 0.5 მლ/სთ მიიღწევა დოზა 

0.05 –გ/კგ/წთ. 

გვერდითი ეფექტებიდან ალსანიშნავია აპნოე, 

კრუნჩხვები. 

ზხ. მედიკამენტები, გამოყენეგული პოს- 

ტრეანიმაციული მდგომარეობის სტაბი- 

ლიზაციის მისაღწევად. კლინიკური სიკედი- 

ლის პროცესში განვითარებული იშემიის შედეგად 

“ დაზიანებული სისხლძარღვების გლუვი კუნთების 

უჯრედებში იწყება Cგ“ იონების ჩა დგებად ვი - 

თარდება მყარი ვაზოკონსტრიქცია. ქსოვილო- 

ვანი იშემია და იშემიით გამოწვეული დაზიანება 

გრძელდება პოსტრეანიმაციულ პერიოდშიც 

(დაახლოებით 18 სთ-ის განმავლობაში) და სის- 

ხლის წნევის ნორმალიზების მიუხედავად, იწვევს 

თავის ტვინისა და შინაგანი ორგანოების ჰიპო- 

პერფუზიას. ამ ფენომენმა მიიღო აღუდგენელი 

სისხლის ნაკადის სახელწოდება (ი0-I6წ0V/). აქე- 

დან გამომდინარე, რეანიმაციის დროს გამოყენე- 

ბული მედიკამენტებიდან შეიზღუდა Cგ პრეპა- 

რატების გამოყენება, ხოლო კალციუმის მარილე- 

ბის დამაზიანებელი მოქმედების საწინააღმდე- 

გოდ პოსტრეანიმაციულ პერიოდში მკურნალო- 

, ბაში ჩაერთო Cი არხების პლოკატორები: ვერა- ე ე კატორე 
პამილი (იზოპტინი), დოზით 0,I მგ/კგ, ი/ვ და მაგ– 

ნიუმის სულფატი, დოზით 100მგ/კგ. კალციუმის 

· არხების ბლოკატორებით მკურნალობა უტარდე- 

ბათ იმ ავადმყოფებს, რომლებიც არ იღებენ ვა- 

ზოკონსტრიქტორებს. 

ორგანოების იშემიური დაზიანების მეორე მი- 

ზეზს პოსტრეანიმაციულ პერიოდში წარმოად- 

გენს 0: თავისუფალი რადიკალებისა და ლიპიდე- 

ბის ზეჟანგური ჟანგვის პროდუქტების (ლზჟ) 

ტოქსიურ ზემოქმედება ქსოვილებზე. ეს პრო-



  

დუქტები იშემიის პროცესში გროვდებიან სის- 

ხლში, რეპერფუზიის დროს სისხლის ნაკადით მი– 

ეწოდება სხვადასხვა ორგანოებს და იწვევენ მათ 

დაზიანებას. თავისუფალი რადიკალებისა და 

ლზუ დამაზიანებელი მოქმედების საწინააღმდე- 

გოდ პოსტრეანიმაციულ პერიოდში ინიშნება ან- 

ტიოქსიდანტური დაცვის პრეპარატები: ვიტა- 

მინები ს და C. 

ავადმყოფებს, რომლებთანაც რეანიმაციის 

შემდეგ უგრძელდებათ ჰიპოპერფუზია, ენიშნე- 

ბათ კატექოლამინები, გახანგრძლივებული ინ- 

ფუზიის გზით. ამ მიზნით მოზარდებში პირველი 

არჩევანის პრეპარატს წარმოადგენს დოპამინი, 

ბავშვებში კი –– ეპინეფრინი. 

ეპინეფრინის ინფუზია. პირდაპირი მოქმე- 

დების კატექოლამინი, დაბალი დოზით < 0,3 

მკგ/ჰგ/ნთ, იწვევს გამოხატულ ინოტროპულ, 

ქრონოტროპულ ეფექტს, ზრდის პულსურ წნევას 

(ზრდის სისტოლურს და აქვეითებს დიასტო- 

ლურს), მაღალი დოზით > 0,5-0,6 მკგ/კგ/წთ, მაღ- 

ლა სწევს როგორც სისტოლურ ასევე დიას- 

ტოლურ წნევას, ამცირებს პულსურ წნევას. 

იწვევს ძლიერ ვაზოკონსრიქციას, აქვეითებს 

თირკმელების და ლღვიძლის პერფუზიას (შე- 

საძლოა დაბალ დოზებშიც კი), იწვევს სუპრავენ- 

ტრიკულურ და ვენტრიკულურ ტაქიკარდიას, 
ზრდის მოთხოვნილებას 0. მიმართ. საინფუზიო 

ხსნარის დამზადება იხ. ცხრილში1.6. 

დოპამინით კლინიკური ეფექტის მისაღწე- 

ვად, ხანმოკლე ნახევრადდაშლის პერიოდის გამო, 

ცხრილი 1.6 კატექოლამინების მომზადება საიფუზიოდ 

აუცილებელია მისი ინფუზია წვეთოვნად, ხანგრძ- 

ლივი დროით. დაბალი დოზებით 2-4 მკგ/კგ/წთ, 

სპეციალურ დოპამინ რეცეპტორებზე მოქმედე- 

ბით იწვევს თირკმელების ვაზოდილაციას და 

სისხლის მიმოქცევის გაუმჯობესებას. ამ დოზით 

კარდიალური ეფექტი მცირედ გამოხატულია. 

დოზით 5-7 მკგ/კგ/წთ, ზრდის გულის შეკუმშვის 

ძალას, არ ცვლის გულისცემის სიხშირეს და სწ. 

მაღალ დოზით (10-20 მკგ/კგ/წთ) ავლენს ორმაგ 

ეფექტს: პირდაპირ ზემოქმედებით თ და ჩ ადრე– 

ნერგულ რეცეპტორებზე იწვევს გამოხატულ ვა- 
ზოკონსტრიქციას, ტაქიკარდიას, ზრდის სწ. არა– 

პირდაპირი მოქმედებით, ზრდის სიმპატიკუსიდან 

ნორადრენალინის განთავისუფლებას. თუ ნო- 

რადრენალინის მარაგი ამოწურულია (ქრონიკუ- 

ლი სტრესის გამოფიტვის სტადია), დოპამინის 

ინოტროპული ეფექტი ქვეითდება. საინფუზიო 

ხსნარის დამზადება იხ. ცხრილში I. 6. 

დობუტამინი სელექტიური მოქმედების ჩ 

ადრენერგული მოქმედების სინთეზური კატექო- 

ლამინია. ზრდის მიოკარდის შეკუმშვის ძალას, 

აღენიშნება მცირედ გამოხატული ქრონოტროპ- 

ული, მსუბუქი ვაზოდილაციური ეფექტი, ახან–- 

გრძლივებს დიასტოლის პერიოდს, არ ზრდის 

მოთხოვნილებას 0: მიმართ. დოპამინისაგან გან- 

სხვავებით, დობუტამინი მხოლოდ პირდაპირი 

მოქმედების კატექოლამინია (მისი მოქმედება არ 

არის დაკავშირებული ნორადრენალინზე). არ 

აუმჯობესებს თირკმელების პერფუზიას. 

გამოიყენება მაღალ სისტემური სისხლძარლღ- 

ვოვანი რეზისტენტობით გამოწვეული ჰიპოპერ- 

  

  

  

    

მედიკამენტი განზავება გადასხმის სიჩქარე 

ეპინეფრინი 0.6 X წონა (კგ) არის დოზა მგ-ში 1 მლ/სთ 

იზოპროტერენოლი დამატებული გამხსნელში, 100მლ იძლევა 

საერთო მოცულობის შესავსებად 0,1 Lგ/კგ/ნთ 

6 X წონა (კგ) არის დოზა მგ-ში 1 მლ/სთ 
დოპამინი 

დამატებული გამხსნელში, 100მლ იძლევა 
დობუტამინი 

საერთო მოცულობის შესავსებად 1 Lგ/კგ/ნთ       
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ფუზიის საწინააღმდეგოდ. განსაკუთრებით ეფ- 

ექტურია გულის შეგუბებითი უკმარისობისა და 

კარდიომიოპათიით გამოწვეული კარდიოგენული 

შოკის დროს. 

შეიძლება გამოიწვიოს ტაქიარითმიები, გულის- 

რევა, ღებინება, ჰიპერტენზია, პერიფერიული ვე- 

ნების ნეკროზი. ისხმება უპირატესად ცენტრალურ 

ვენებში. ახვა კატექოლამინების მსგავსად, მოკლე 

ნახევრადდაშლის პერიოდის გამო, საჭიროებს 

ხანგრძლივ ინფუზიას, დოზით 5-10 მკგ/კგ/წთ. 

საინფუზიო ხსნარის დამზადება იხ. ცხრილში1.6. 

ლიდოკაინის მოქმედებით ხდება გულის ექ- 

ტოპიური აგზნების კერებიდან წამოსული განმუხ- 

ტვის დათრგუნვა და ფიბრილაციის კორექცია. 

ნაჩვენებია რეანიმაციის შემდეგ აღმოცენებული 

ვენტრიკულური ტაქიკარდიის და ვენტრიკულური 
ფიბრილაციის საკორექციოდ. თუ ვენტრიკულური 

არითმია გამოწვეულია მეტაბოლური მოშლი- 

ლობებით ან მედიკამენტური ინტოქსიკაციით, 

ლიდოკაინის მოქმედების ეფექტს ვერ ვიღებთ. 

ლიდოკაინის გამოყენება არ შეიძლება ბრადი– 

კარდიაათან ასოცირებული განიერი ვენტრიკუ- 

ლური კომპლექსის შემთხვევაში. 

დოზა 20-50 #გ/კგ/წთ მიიღება 120 მგ ლიდო- 

კაინის გახსნით 100 მლ გამხსნელში (5 % გლუკო- 

ზა), სიჩქარით 1-2.5 მლ/კგ/სთ. 

იზადრინი (იზოპროტერენოლი) სელექტიუ- 

რი მოქმედების ჩ ადრენომიმეტიკია. გააჩნია გა- 

მოხატული ქრონოტროპული (ზრდის გულისცემის 

სიხშირეს) და ინოტროპული ეფექტი. იწვევს პერ- 

იფერიული სისხლძარღვების ვაზოდილაციას (გან- 

საკუთრებით ჩონჩხის კუნთების), აღენიშნება 

გამოხატული ბრონქოსპაზმოლიზური მოქმედება. 

ზრდის პულსურ წნევას (დიასტოლური წნევის 

დაქვეითების გზით) და მოთხოვნილებას ჟან- 

გბადის მიმართ. გულის წუთმოცულობას ზრდის 

ნორმალური მსმ-ს პირობებში. 

ინიშნება მკვეთრი ბრადიკარდიის შემთხვევა– 

ში (თუ პაციენტი ატროპინის მიმართ რეზისტენ- 

ტულია). საინფუზიო ხსნარის დამზადება იხილეთ 

ცხრილში 1.6. 
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თ. პედიატრიულ რეანიმაციასთან და- 

კავშირებული ფსიქოეთიპური პრობლე- 

მები. ბავშვზე ჩატარებული რეანიმაციული ღო- 

ნისძიებები, განსაუთრებით თუ იგი უშედეგოდ 

მთავრდება, ემოციურად მძიმე გადასატანია ყვე- 

ლასთვის, ვინც მასში მონაწილეობს. აგრესიული 

რეანიმაციული ღონისძიებები უნდა ჩატარდეს 

მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ არის ბავშვის გა- 

დარჩენის იმედი. ბავშვი, რომელიც პრეპჰოსპი- 

ტალური დახმარების შემდეგ განყოფილებაში 

· ხვდება ღრმა ჰიპოთერმიითა და კარდიოპულ- 

მონური არესტით, არა აქვს შანსი სრულფასო- 

ვანი ნევროლოგიური გამოჯანმრთელების. რე- 

ანიმაციის არ ჩატარებაზე გადაწყვეტილების მი- 

ღება ისევე რთული მისაღებია, როგორც გადაწ- 

ყვეტილების მიღება რეანიმაციის შეწყვეტაზე. 

მშობლები, რომლებიც პირისპირ დგებიან შვი- 

ლის დაკარგვის საფრთხის წინაშე, ითხოვენ რომ 

„ყველაფერი გაკეთდეს" ბავშვის გადასარჩენად. 

თუმცა იმ შემთხვევაში თუ ექიმის მიმართ ნდობა 

მაღალია, ახლობლების უმრავლესობა არ მოით- 

ხოვს უშედეგო ღონისძიებების ჩატარებას. უნდა 

გვახსოვდეს, რომ ბავშვის დაკარგვის შიშით გამო- 

წვეული ემოციები შესაძლებელია საკმაოდ ფართე 

სპექტრით გამოვლინდეს. დაწყებული არაბუნებ- 

რივი სიმშვიდით, ემოციური დეკომპენსაციით, შე- 

ურაცყოფითა და დამთავრებული აგრესიული ქმე- 

დებით. აგრესიულობა, როგორც წესი, უსუსურო- 

ბისა და დანაშაულის განცდის გამოხატულებაა. 

აუცილებელია დარწმუნებული 

იყოს, რომ ყველა ეტაპზე ყველაფერი სწორად გა- 

კეთდა ბავშვის გადასარჩენად, დაწყებული მათ- 

გან და დამთავრებული სდგ-ს პერსონალით. ამ- 

ავდროულად გასაგებ ენაზე უნდა ეთქვათ, თუ 

გადარჩენის იმედი არ არის. ერთ პიროვნებას (ექ- 

იმს) უნდა ევალებოდეს მიაწოდოს ოჯახის წევ- 

მშობელი 

რებს რეალური ინფორმაცია ავადმყოფის მდგო- 

მარეობისა და მიმდინარე რეანიმაციული ღონის- 

ძიებების შესახებ. მიღებული სრული ინფორმა- 

ცია შესაძლებლობას აძლევს მათ, როდესაც ამის 

დრო დგება, მიიღონ გადაწყვეტილება რეანი- 

მაციული ღონისძიებების შეწყვეტის შესახებ. 

ამით მშობლებს სრული უიმედობის ჟამს ეძლე- 

ვათ განცდა, რომ გარკვეულწილად ინარჩუნებენ



  

პასუხისმგებლობას ბავშვზე. ზოგიერთ შემთხვე- 

ვაში მშობლებს ეძლევათ უფლება დაესწრონ რე- 

ანიმაციის პროცესს და იმყოფებოდნენ ბავშვთან 

მის ბოლო წუთებში. რეანიმაციული ღონისძიე- 

ბების შეწყვეტის შემდეგ მშობლებს უნდა მიეცეთ 

შესაძლებლობა მარტო დარჩნენ შვილთან და 

გამოეთხოვონ მას. 

სიკვდილი ან არასრულფასოვანი ნევროლო- 

გიური გამოსავალი, როგორც კანონი, ყალიბდე- 

ბა, თუ ასისტოლია გრძელდება მიუხედავად 25 

წთ-იანი პპრ-ისა და 2-ჯერადად შეყვანილი ეპი- 

ნეფრინისა. ის ფაქტი, რომ გულის რიტმი აღსდგა 

განმეორებითი ჰპრ-ის შედეგად, არ არის წარმა- 

ტების ნიშანი. უნდა გვახსოვდეს, რომ ჩვენი მიზა– 

ნია სრული ნევროლოგიური გამოჯანმრთელება. 

მანამ, სანამ რეანიმაციული ბრიგადის ხელმ- 

ძღვანელი დააფიქსირებს სიკვდილის ფაქტს, უნ- 

და დაადგინოს, არის თუ არა ბრიგადის ყველა 

წევრი დარწმუნებული სამკურნალო ღონისძიებე- 

ბის სწორად წარმართვასა და გამოსავლის უალ- 

ტერნატივობაში. ყოველი სიკვდილის შემთხვევის 

გარჩევა განყოფილების ხარისხის გაუმჯობესების 

პროგრამის აუცილებელი შემადგენელი ნაწილია. 
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პედიატრიული ინტენსიური თერაპიის 
განყოფილება 

ინტენსიური თერაპიის არსის გაგება და კრი– 

ტიკული ავადმყოფის შეფასებისა და სტაბილიზა– 

ციის ნიუანსების ცოდნა აუცილებელია ყოველი 

ზოგადი პედიატრისთვის. ეს ცოდნა დაეხმარება 

მას სწორად შეაფასოს სიცოცხლისათვის საშიში 

მდგომარეობა და გადაიყვანოს ასეთი ავადმყოფი 

შესაბამის განყოფილებაში (პითგ). ზოგადი პე–- 

დიატრისგან განსხვავებით ექიმი-ინტენსივისტი 

ფლობს თანამედროვე ტექნოლოგიებს და მულ- 

ტიორგანული უკმარისობის მართვის საკითხებს. 

ითგ-ში ხვდებიან ავადმყოფები რესპირაციუ- 

ლი, კარდიოცირკულაციური, ნევროლოგიური უკ- 

მარისობებით. განსხვავებით სხვა განყოფილებე- 

ბის პაციენტებისაგან ასეთი ავადმყოფები მოითხო- 

ვენ მულტიდისციპლინარულ მიდგომას. გარდა ამი- 

სა ითგ-ს მედპერსონალი ტრენირებულია პაციენ- 

ტის ოჯახის წევრებთან ფსიქოსოციალურიდა ემო- 

ციური პრობლემების მოგვარებაში. კრიტიკულ 

ავადმყოფი, რომელიც ხვდება განყოფილებაში 

| მოითხოვს სასიცოცხლო ფუნქციების მუდმივ მო- 

ნიტორინგს, რაც შეუძლებელია საავადმყოფოს 

სხვა განყოფილებაში. ასეთ ავადმყოფებს შეიძლება 

დასჭირდეთ ფილტვების მექანიკური ვენტილაცია, 
ინვაზიური, ინტრავასკულური მონიტორინგი და 

მედპერსონალის მუდმივი მეთვალყურეობა. 

ბავშვი შეიძლება მოხვდეს პედიატრიულ ითგ 

ში უშუალოდ პედიატრის მიმართვით, საწრაფო 

დახმარების მანქანით, გადაყვანილი იქნეს სდგ- 

დან ან საოპერაციოდან. 

პითგ-ს უმრავლესობას აქვს სატრანსპორტო 

პროგრამა, რაც კრიტიკული ბავშვების ოპტიმა- 

ლური რეჟიმით ტრანსპორტირების საშუალებას 

იძლევა. 

განყოფილების ორგანიზჯაცია. განყოფი- 

ლება დაკომპლექტებულია მაღალტექნოლოგიური 
აღჭურვილობით, რაც მოითხოვს ექთნების, რესპი- 

რატორ-თერაპევტების, ფარმაცევტებისა და ექი- 

ცხრილი 2.1 ითრგ-ში მიღებისა და გადაყვანის კრიტერიუმები 
  

LL მისაღები კრიტერიუმები 

| პაციენტები, რომლებიც საჭიროებენ ინვაზიურ და არაინვაზიურ 

| მონიტორინგს – ცენტრალურ ვენურ, არტერიულ, სვან-განსის, 

| ინტრაკრანიალურ კათეტერიზაციას, 50», 10;, 1CC.განსაზღვრას. 

| პაციენტები, რომელთაც გამოხატული აქვთ რესპი რაციული ან 

L კარდიოცირკულაციური უკმარი სობა – შოკი, ჰიპოტენზია, 

I ჰიპერტენზიული კრიზი. 

| პაციენტები მნვაგე ნევროლოგიური მოშლილობით; 

| კომა, ეპისტატუსი, იჰ6 მომატება. 

  

ავდმყოფები თირკმელების მნვავე უკმარისობით, რომლებიც 

საჭიროებენ დიალიზ"ს 

  

პაციენტები მწეავე სისხლდენებით, რომელთაც 

ესაჭიროებათ მასიური ტრანსფუზია 

| 

გადაყვანის კრიტერიუმები 

პათოლოგიის ლოკალიზება ერთ რომელიმე 

სისტემაში, რომლის მოვლა შესძლებელია 

ნაკლებად ინტენსიურ გარემოში 

პაციენტი არ საჭიროებს ინვაზიურ 

მონიტორინგს 

პაციენტი უვლის თავის სასუნთქ გზებს 

(ხველის რეფლექსით) 

პაციენტი ჰემოდინამიკურად 

სტაბილურია   
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მების შტატს, რომლებიც ტრენირებულები არიან 

ამ აღჭურვილობის ხმარებისა და კრიტიკული ავ- 

ადმყოფის მოვლაში. ადმინისტრაციული სტრუქ- 

ტურა აიოლებს თითოეული კრიტიკული ავადმყო- 

ფისთვის მულტიდისციპლინარულ მიდგომას. გარ- 

და ამისა განყოფილებაში უნდა იქმნებოდეს აღ- 

ჭურვილობის, ახალი თერაპიული მეთოდებით 

მკურნალობის ეფექტურობის შესაფასებელი გა- 

იდლაინები. განყოფილების გამგე თანამშრომლო- 

ბს სხვადასხვა სპეციალისტებთან (ანესთეზიოლო– 

გი, ქირურგი) და მათთან მჭიდრო ინტეგრაციით 

მაქსიმალურად ეფექტურს ხდის მკურნალობას. 

განყოფილების მუშაობის ხარისხის ინდიკა- 

ტორია –- სიკვდილობის მაჩვენებელი, საწოლ- 

დლეების რაოდენობა, თანმხლები ნევროლოგიუ- 

რი გართულებები, რეინტუბაციის სიხშირე, ინ- 

ტუბაციებისა და სხვა ინვაზიური მანიპულაციე- 

ბის გართულებები. 

პედიატრიულ ითგ-ში ოჯახის წევრებ- 

თან ეფექტური ურთიერთობა. ძნელად წარ- 

მოსადგენია უფრო ტრაგიკული და საშინელი სი- 

ტუაცია, ვიდრე ოჯახების, რომელთა შვილის 

მდგომარეობა მოითხოვს მის ითგ-ში მოთავსე- 

ბას. მშობელი კარგავს შესაძლებლობას დაიცვას 

ბავშვი მოსალოდნელი საფრთხისგან და ეცლება 

პასუხისგებლობა მის მომავალზე. განყოფილების 

აღჭურვილობა კიდევ უფრო აშინებს მათ და 

ზრდის საკუთარი დანაშაულის და უსუსურობის 

გრძნობას. 

ითრგ-ში მწოლიარე ავადმყოფი იშვიათად 

არის გონზე და შესაბამისად მათთან სრულფასო- 

ვანი კონტაქტი ვერ მყარდება. მშობლებს უნდა მი- 

ეცეთ შესძლებლობა, რაც შეიძლება მეტი დრო გა- 

ატარონ შვილთან და მონაწილეობა მიიღონ მის 

მოვლაში. მისაღებია თითოეულ ვიზიტზე 2 მნახვე– 

ლის დაშვება, რადგან განყოფილებაში დიდი ტე- 

რიტორია აპარატურით არის გადავსებული და 

ბავშვიც მეტ სარგებელს ნახავს 1-2 პიროვნებას- 

თან კონტაქტით, ვიდრე დიდი რაოდენობით ვიზი- 

ტორებთან ურთიერთობით, რომლებიც გარდა 

ამისა სხვა პაციენტებსაც აწუხებენ. შესაძლებე- 

ლია აგრეთვე და-ძმის და მეგობრების დაშვება, 

თუმცა ისინი წინასწარ უნდა შემოწმდნენ რამდე- 

ნად არიან ფსიქოლოგიურად მზად ინახულონ კრი- 

ტიკული ავადმყოფი და ხომ არ აქვთ რაიმე გადამ- 

დები დაავადება. ავადმყოფის გარეგნობამ და 

აპარატურის სიუხვემ შესაძლებელია გაუთვალის- 

წინებელი რეაქცია გამოიწვიოს ახალგაზრდაში. 

მნახველმა უნდა დატოვოს პალატა მანიპულაციის 

ჩატარების პროცესში. თუ მშობელს აქვს სურვილი 

ჩაიხედოს მკურნალობაში, საჭიროა გასაგები 

ტერმინებით გავაცნოთ მკურნალობის დეტალები 

და დავარწმუნოთ მკურნალობის სისწორეში. 

განყოფილების რომელიმე თანამშრომელი 

(უფრო ხშირად განყოფილების გამგე) უნდა კონ- 

ტაქტირებდეს ოჯახის წევრებთან მინიმუმ დღეში 

ერთხელ, ამისთვის სპეციალურად გამოყოფილ 

ოთახში. ისე არაფერი არ ანერვიულებთ და 

აშინებთ ახლობლებს, როგორც განსხვავებული 

ინფორმაცია მიღებული სხვადასხვა პიროვნები- 

საგან –– დღის და ლამის ცვლის ექიმებისა და 

ექთნებისაგან. ამავე მიზეზით, სანამ კონსულ- 

ტანტი დაელაპარაკება მშობელს, სასურველია 

თავისი აზრი შეუთანხმოს განყოფილბის გამგეს. 

მშობელი უნდა იყოს ინფორმირებული ყოველ 

მანიპულაციასთან დაკავშირებულ საფრთხესა 

და სარგებელზე. განყოფილების მედპერსონალსა 

და ოჯახის წევრებს შორის ურთიერთობას ხელს 

არ უნდა უშლიდეს არც ენობრივი ბარიერი და 

არც კულტურული დონე. 
მშობელი უნდა დარწმუნებული იყოს, რომ 

ექთანი, რომელიც ყველზე დიდ დროს ატარებს 
მის შვილთან არის გულისხმიერი, განიცდის ბავ– 

შვის მდგომარეობას და უქმნის მას მაქსიმალუ- 

რად კომფორტულ პირობებს. რადგან ით8გ-ს პა- 

ლატა სავსეა სხადასხვა ტექნიკური მოწყობილო– 

ბებით, ვურჩიოთ მშობლებს მოიტანონ სათამა- 

შოები და სურათები, იმისათვის რომ პალატაში 

შეიქმნას უფრო შინაური ატმოსფერო. 

ბავშვის მძიმე მდგომარეობით გამოწვეული 

მწუხარება ზოგიერთ ახლობელში იწვევს ეჭვია- 

ნობას, აგრესიულობას და იშვიათად ძალადობას 

მედპერსონალის მიმართ. ასეთ შემთხვევაში ვი–- 

ზიტების დრო უნდა იყოს ლიმიტირებული და ხდე- 

ბოდეს მხოლოდ საავადმყოფოს დაცვის თანდას- 

წრებით, რათა თავიდან ავიცილოთ სერიოზული 

კონფლიქტი. 
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ჰრიტიკულად ავადმყოფი ბაქშვის სტა- 

ბგილიზაცია. მიუხედავად იმისა, რომ კრიტიკუ- 

ლი მდგომარეობა ბავშვებში შეიძლება მრავალმა 

ფაქტორმა გამოიწვიოს – რესპირაციულმა, 

ცირკულაციურმა, ენდოკრინულმა, ტრავმულმა 

და სხვ., სიკვდილის უშუალო მიზეზი არის ან 

სუნთქვის ან გულის გაჩერება. კარდიორესპირა– 

ციული არესტი პედიატრიულ პაციენტებში, მოზ- 

რდილებისაგან განსხვავებით, როგორც წესი, 

რესპირაციული გენეზისისაა და არა გულისმიერი 

(თუ გულის ტრავმა და გულის თანდაყოლილი პა– 

თოლოგია გამორიცხულია). გარდა ამისა, გასათ- 

ვალისწინებელია ფაქტორები, რომლებიც განა- 

პირობებენ ჩვილისა და ადრეული ასაკის ბავშვის 

ფიზიოლოგიურ არასტაბილურობას (ცხრილი 

2.2). 

კრიტიკულად ავადმყოფი ბავშვის ორგანიზ- 

მის ფიზიოლოგიური სტაბილიზაცია უნდა დაიწ- 

ყოს უკმარისობის არსებობის დადგენისთანავე, 

რისთვისაც აუცილებელია სასიცოცხლო ნიშნე- 

ბის შეფასება და მათი შედარება ასაკობრივ ფი- 

ზიოლოგიურ ნორმებთან (ცხრილი 2.3). 

ცხრილი 2.2 ადრეული ასაკის ბავშვის არასტაბილურობის ხელშემწყობი ფაქტორები 
  

  

; ტემპერატურა ჩვილის კანის თხელი ფენა და ჰიპოთალამური კონტროლის არასრულფასოვნება 

| განაპირობებს მათ დამოკიდებულებას გარემო ტემპერატურაზე. 

! მოთხოვნილება სითხეზე სითხის შემცველობა უფრო მაღალია მოზრდილთან შედარებით (75-80 %). კანის 

თხელი ფენის გამო აორთქლებით იკარგება მეტი რაოდენობით წყალი. 

ახალშობილის თირკმელი არასრულად ახდენს ელექტროლიტების რეაბსორბციას. 

ამდენად, წონის ერთეულზე ჩვილს სჭირდება მეტი რაოდენობით წყალი, ვიდრე 
მოზრდილს 
  

ვენტილაციური წუთმოცულობა ვენტილაციური წუთმოცულობის შენარჩუნების ძირითადი მექანიზმია სუნთქეის 

| 
  

  

სიხშირის გაზრდა. 

; გულის ნუთმოცულობა გულის წუთმოცულობის შენარჩუნების ძირითადი მექანიზმია გულისცემის 

I სიხშირის გაზრდა. 

ჰიპოგლიკემიის სწრაფი განვითარება სრულად არის დამოკიდებული გლუკოზის | ბლუკოზის მეტაბოლიზმი 

|   ეგზოგენურ მიღებაზე, რადგნ ჩვილს აქვს გლიკოგენის მცირე მარაგი და ჩამოუყა- 

: ლიბებელი გლიკოგენოლიზური ფერმენტები.   
  

ცხრილი 2.3 სასიცოცხლო ნიშნების ნორმები ასაკის მიხედვით 
  

  

    

ასაკი გულისცემის სიხშირე სისხლის წნევა სუნთქვის სიხშირე 

წთ-ში (მმ IIთ). წთ-ში 

' 
+ დღენაკლი '120-170 55-75/15-45 40-70 

0-3 თვე 100-150 65-85/45-55 35-55 

3-ნთვე 90-!20 70-90/50-65 30-45 

6-12თვე 80-120 80-100/55-65 25-40 

1-3 წელი 70-110 90- 105/55-70 20-30 

+ 3-ნწელი 65-110 95-110/60-75 20-25 

| 6-12ნელი 60-95 100-120/60-75 (14-22 
12 წლის ზემოთ 55-85 110-135/65-85 12-18         
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პირველადი შეფასების შემდეგ, უპირველეს 

ყოვლისა, ხდება რესპირაციული და კარდიო- 

ცირკულაციური უკმარისობების დიფერენ- 

ცირება. უნდა გვახსოვდეს, რომ, როგორც წესი, 

ერთი უკმარისობა პირველადია, ხოლო მეორე 

კომპენსატორული. აქედან გამომდინარე პათო- 

ლოგიას უნდა ვებრძოლოთ, ხოლო კომპენსაციას 

დავეხმაროთ. სხვაგვარად მკურნალობა იქნება, 

უკეთეს შემთხვევაში, არაეფექტური, უარეს შემ- 

თხვევაში, მავნებლური. 

მიუხედავად იმისა, რომ განვითარების საწყის 

ეტაპზე რესპირაციული და სისხლძარღვოვანი 

უკმარისობები კლინიკურად სრულიად განსხვა- 

ვებულ სურათს ქმნიან, პროგრესირების გარკვე- 

ულ ეტაპზე კლინიკურად მათი გარჩევა საკმაოდ 

რთულია. მსგავსებას, ორივე შემთხვევაში განა- 

პირობებს ჰიპოქსემიისა და აციდოზის კლინიკუ- 

რი გამოვლინებები: ტაქიკარდია, ტაქიპნოე, ჰი- 

პოტონია, გულის ტონების მოყრუება, არტერი- 

ების სუსტი პულსაცია, ცნობიერების დარღვევა. 

ჰიპოქსემიის გამომწვევ მიზეზს შოკის დროს 

წარმოადგენს გულის წუთმოცულობის შემცირე- 

ბა, რის გამოც სისხლი (შესაძლოა, ჟანგბადით გა– 

ჯერებულიც კი) ვერ აღწევს ქსოვილებამდე. C» 
ნაკლებობის პირობებში, მეტაბოლიზმი აერობუ- 

ლი გზიდან გადადის ანაერობულზე, სისხლში 

გროვდება რძემჟავა და ვითარდება ლაქტატაცი- 
დოზი (მეტაბოლური აციდოზი). 

რესპირაციული უკმარისობის დროს სუნ- 

თქვის პროცესის დარღვევის გამო, სისხლში ქვე- 

ითდება 0: (ჰიპოქსემია) და მატულობს §C0: დო- 

ნე (რესპირაციული აციდოზი). 

აქედან გამომდინარე როგორც შოკის, ასევე 

რესპირაციული უკმარისობის აუცილებელ კომ- 

პონენტს წარმოადგენს ჰიპოქსემია და აციდოზი, 

რომელთა გაღრმავება იწვევს კარდიორეს- 

პირაციულ არესტს. 

ცხრილში 2.4 მოცემულია რესპირაციული და 

ცირკულაციური უკმარისობების მომენტალური 

შეფასების სქემა. სქემის შევსებით (რომელიც ნა– 

სევარ წუთს მოითხოვს), პასუხი გაეცემა ცენ- 

ტრალურ კითხვას: რომელი უკმარისობა (რესპი- 

რაციული თუ ცირკულაციური) განაპირობებს 

კრიტიკულ მდგომარეობას. 

ცხრილი 2.4 რესპირაციული და ცირკულაციური უკმარისობების განმასხვავებელი ნიშნები 

მოძრაობა 

ხმიანობა: 

–-M 

მკვეთრი ტაქიპნოე, დისპნოე 

დამხმარე მუსკულატურის გაძლიერებული   >20.4C 

პერიფერიული პულსაცია არ არის, 

ცნობიერება დარღვეული 
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ამ სქემის შევსების შემდეგ ავადმყოფს მივა- 

კუთვნებთ რომელიმე ქვემოთ ჩამოთვლილ კრი- 

ტიკული მდგომარეობის ვარიანტს (აღსანიშნა- 

ვია, რომ ქვემოთ ჩამოთვლილი მდგომარეობები 

არის კრიტიკული მდგომარეობების არა სტადი- 

ები, თუმცა ზოგიერთი მათგანი შეიძლება გადა– 
ვიდეს ერთიდან მეორეში): 

/. სტაბილური; 

2 რესპირაციული დისტრესი; 

3. რესპირაციული უკმარისობა; 

4. კომპენსირებული შოკი; 

5. დეკომპენსირებული შოკი; 

6. კარდიორესპირაციული უკმარისობა; 

7. კლინიკური სიკვდილი. 

I. სტაბილური – სასუნთქი გზები თავისუფა– 

ლი, სუნთქვა თანაბარი, მშვიდი, ჰემოდინამიკური 

მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებში. შესაძლოა 

რესპირაციული ან ცირკულაციური უკმარისობის 

განვითარება არსებული პათოლოგიის (მაგ. მძიმე 

ტრავმის) ფონზე. ექიმის ტაქტიკა მოიცავს ანამ- 

ნეზის დაზუსტებას, ლაბორატორიულ კვლევას 

(სისხლში გაზთა შემადგენლობის განსაზღვრა, 

ფილტვების L-გრაფია, L3ხ). 

2. სუნთქვითი დისტრესი (სუნთქვა გახშირე- 

ბული, გაძნელებული) –– წარმოადგენს რესპირა- 

ციული უკმარისობის კომპენსატორულ სტადიას 

(იC0: და §0: – ს. სასუნთქი გზების გამავლობა 

დარღვეულია (გამოსატულია სუნთქვითი ხმიანო– 

ბა), გულ-მკერდის მოძრაობა გაძლიერებული, 

სუნთქვის მექანიკა ნორმალური, კანის ფერი – 

შეუცვლელი. 
ავადმყოფს უნდა შეექმნას მაქსიმალურად კომ- 

ფორტული პირობები მშობელთან ერთად. უნდა 

შეირჩეს ოქსიგენოთერაპიის შეძლებისდაგვარად 

იოლად შესაჩვევი მეთოდი. ჩატარდეს გაზთა 

ცვლის მონიტორინგი. ავადმყოფს უნდა მიეცეს 

მაქსიმალურად მოსახერხებელი მდგომარეობა, 

სასუნთქი გზების ობსტრუქციის შესამცირებლად 

(ბავშვის სურვილით, ნახევრადმჯდომარე ან 

მჯდომარე). საჭიროებისამებრ, ჩა ტა რუ ს ზმო 

სასუნთქი გზების სანაცია. კვება შეიზღუდოს. 

3. რესპირაციული უკმარისობა – მიუხედა- 

ვად კომპენსაციური მექანიზმების დაძაბვისა, 

ვერ ხდება სისხლის ნორმალური აიროვანი შე– 
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მადგენლობის შენარჩუნება. გამოხატულ დის- 

„ ტრესს ემატება სუნთქვის მექანიკის მოშლა 

(ცხვირის ნესტოების ბერვა, დამხმარე კუნთების 

რეტრაქცია, ხროტინი, თავის ქნევითი მოძრაობე- 

ბი). კანის ფერი, უპირატესად ლორწოვანი გარსე- 
ბი –– ციანოზური. 

ბავშვი უნდა იზოლირდეს მშობლებისგან. ჩა- 

ტარდეს ოქსიმეტრია, კარდიომონიტორინგი, მიე- 

წოდოს მაღალი კონცენტრაციის (80-100%), 0. 

სისხლის აიროვანი შემადგენლობის მიხედვით და- 

იწყოს ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია. 

მწვავე რესპირაციული უკმარისობის ძირითა- 

დი გამომწვევი პათოლოგიები წარმოდგენილია 

ცხრილში 2.5. 

4. კომპენსირებული შოკი –– გამოხატული 

ტაქიკარდია, მშვიდი ტაქიპნოე, სუსტი პერიფე- 

რიული პულსაცია, კაპილარული ავსების დრო 

გახანგრძლივებულია (> 2წმ), კიდურები ცივი, კა- 

ნი მკრთალი ან აჭრელებული, ოლიგურია. ცნობი- 

ერება –- შენახული. ქსოვილოვანი პერფუზია 

დაქვეითებულია, ნორმალური არტერიული წნე- 

ვის ფონზე. 

ავადმყოფს უნდა შეექმნას კომფორტული პი- 

რობები მშობელთან ერთად, რათა მდგომარეობა 

არ გამწვავდეს ზედდართული ემოციური სტრე- 

სით და შესაბამისად არ გაიზარდოს მოთხოვნი- 

ლება ჟანგბადის მიმართ. სათბურებით ან გამათ- 

ბობელი მოწყობილობებით უზრუნველვყოთ სხე- 

ულის ნორმალური ტემპერატურა, ვენაში შესავა- 

ლი ცენტრალური (ან პერიფერიული) ვენის კათე- 

ტერიზაციით. დავიწყოთ ინფუზური თერაპია. 

საინფუზიო სითხის საწყისი მოცულობა – იზო- 

,„ ტონური ხსნარის 20 მლ/კგ-ზე (გამონაკლისია 

კარდიოგენული შოკი), ისხმება ბოლუსურად. 

§. დეკომპენსირებული შოკი – ტაქიკარდია, 

პულსი პერიფერიაზე არ ისინჯება, გამოხატულია 

მკვეთრი ქსოვილოვანი ჰიპოპერფუზია (აკროცი- 

ანოზი, ოლიგო-ანურია), 66ს-ის პერფუზიის 

დარღვევის ნიშნები (ცნობიერების დარღვევა, 

კუნთთა ჰიპოტონია, ტკივილზე რეაქციის დაქვე- 

ითება). 

საჭიროა მშობლებისგან იზოლირება, ცენტრა- 

ლური ვენის კათეტერიზაცია, ინფუზური თერაპი- 

ის დაწყება ინოტროპულ საშუალებებთან ერთად.



  

ცხრილი 2.5 რესპირაციული გადაუდებელი მდგომარეობები 
  

გამოხატულია რესპირატორული დისტრესი, სტრიდორი, ნერწყვდენა. 

არ ჩაატარო ინსტრუმენტული გამოკელევა, მთავარია არ გამოიწვიო სასუნთქი 

გზების გაღიზიანება და არ დააჩქარო სრული ობსტრუქცია, სანამ მზად არ იქნები 

საინტუბაციოდ. აუცილებელია კისრის პირადაპირი და გვერდითი L-გრაფია. 

ყეელაზე ხშირად ვლინდება როგორც უკვე არსებული დაავადების მაგ. ასთმის 

გამწავება, გამოხატულია მსტვინავი სუნთქვა. ლორნო ან/და ბრონქოსპაზმი იწვეეს 

ჰაერის მომწყედევას, ისე რომ ალვეოლებში ჰაერი უფრო იოლად ჩაისუნთქება, 

ვიდრე ამოისუნთქება, რის შედეგად ტერმინალური ბრონქიოლები და ალვეოლები 
გადაიბერება და მათში გაზთა ცელა ირღვევა. განსაკუთრებით მძიმე შემთხვევებში 

ასთმური სტატუსი და ბრონქიოლიტი ლეტალურად მთავრდება. 

    
"მკურნალობის აუცილებელი ღონისძიებები: ჟანგბადი, ბრონქოდილატატორები 

(აეროზოლით და ი/ვ), სტეროიდები (შენელებული მოქმედება), დაწყნარება, 

ალვეოლების დაზიანება იწვევს გაზთა ცვლის მოშლას. როგორც წესი ვითარდება 

სურფაქტანტის დეფიციტი პლუს ალვეოლებში სითხის გაჩენა. 

პარენქიმული დაავადება ზრდის ინტრაპულმონური შუნტის განვითარების 

ზემო სასუნთქი გზების 

ობსტრუქცია 

ქეემო სასუნთქი გზების 

ობსტრუქცია 

დამშვიდება, დაიმედება. 

პნევმონია 

ტენდენციას და ჰიპოქსიას. 

თერაპია : ჟანგბადი, ანტიბიოტიკები, მძიმე შემთხვევებში ფხქ. პნევმონია 

სიცოცხლისთვის საშიში ხდება თუ დაზიანებულია ფილტვის ქსოვილის დიდი უბნები.     

კარდიომონიტორინგი, ოქსიმეტრია, ოქსიგენო- 

თერაპია (60 % 0”) ნიღბით, ცხვირის კანულებით. 

ცხრილში 2.6 მოცემულია გადაუდებელი კარ– 

დიოლოგიური მდგომარეობები. 

6, კარდიორესპირაციული უკმარისობა – გა- 

მოხატულია როგორც ცირკულაციური, ასევე 

რესპირაციული უკმარისობების ნიშნები: ბრადი– 

კარდია, პერიფერიული პულსაციის არარსებობა, 

სუსტი ცენტრალური პულსაცია, ერთეული სუნთ- 

ქვითი მოძრაობები, კომატოზური მდგომარეობა, 

გუგები გაფართოებული. შეუძლებელია გენეზის 
(რესპირაციული თუ სისხლძარღვოვანი) დადგეხა. 

საჭიროა, დაუყოვნებლივ ფხქ-ს დაწყება 

(100% 0»), კარდიომონიტორინგი, მდგომარეობის 

შეფასება: 

ა) თუ ჰემოდინამიკური მაჩვენებლები გამოსწორ– 

და, სავარაუდოა, რომ კარდიორესპირაციული 

უკმარისობა რესპირაციული გენეზისაა და 

მკურნალობა გრძელდება რესპირაციული უკ- 

მარისობის თერაპიის მიხედვით. 

ბ) თუ მდგომარეობა არ გამოსწორდა, საფიქრებე- 

ლია, რომ კარდიორესპირაციული უკმარისობა 

ცირკულაციური გენეზისაა და მკურნალობას 

ვაგრძელებთ შოკის მკურნალობის მიხედვით. 

7. კლინიკური სიკვდილი –- აპნოე, ასისტო- 

ლია, გუგები გაფართოებული, არეფლექსია. ვიწ- 

ყებთ რეანიმაციულ ღონისძიებებს. 

ნეპროლოგიური უკმარისობა. კრიტიკუ- 

ლად ავადმყოფი ან ტრავმული ბავშვის პირველა– 

დი შეფასების მნიშვნელოვან ნაწილს წარმოად- 

გენს ტვინის ღეროსა და კორტექსის ფუნქციური 

მდგომარეობის შეფასება. ბავშვის სიკვდილის 

ყველაზე ხშირი მიზეზია ქალა-ტვინის ტრაემა, 

” რომელიც ფატალური დაზიანებების 75 %-ს 

შეადგენს. მენტალური სტატუსის სერიული შე- 

ფასებისთვის მიღებულია ბავშვებისთვის ადაპტი- 

რებული გლაზგოს კომის შკალა (გკშ). 

ცხრილში 2.8. მოცემულია ურგენტული ნევ- 

როლოგიური მდგომარეობები. 
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ცხრილი 2.6 კარდიოლოგიური გადაუდებელი მდგომარეობები 
  

; ბრადიკარდია/ასისტოლია 

| უპირველეს ყოვლისა აღადგინე სისხლის მიმოქცევა, წნევა და სასუნთქი გზების გამავლობა 

| მოაწესრიგე ვენტილაცია და მიეცი დამატებითი ჟანგბადი; ჩააყენე ი/ვ ან ი/კ კატეტერი; 

| შეიყვანე ატროპინი 0,1 მგ/კგ და ეპინეფრინი 0,0 1მგ/კგ (! : 10 000) ი/ვ ან 0,1 მგ/კგ 1:1000 ენდოტრაქეულად (ეტ); 
| ვენტილაციის ატაბილიზების შემდეგ შეიყვანე M§11C0) 0,5 მექვ/კგ; 

ჩაატარე ღონიაშიებები ტემპერატურის ნორმალიზებისთვის; 

' ჩაატარე სისხლის ლაბ/გამოკვლევა, ჩ-ლოგიური კელევები; მოახდინე აციდოზის და ელ. დისბალანსის კორექცია. 

ტაქიკარდია 

პროპრანოლოლი), შესაძლოა საჭირო გახდეს ფხქ. 

გულის თანდაყოლილი უკმარისობა /8თ 9) 

, მეაფასე სასიცოცხლო ნიშნები. თუ ბთუ მწვავეა, ადგილი ექნება ფილტვების შეშუპებას და ჰიპოქსემიას. ამ შემთხვევაში 

შეაფასე პერიფერიული პერფუზია – პულსის ავსება, კაპილარული ავსების დრო, მიაწოდე დამატებითი ჟანგბადი; თუ გულის 

რითმი მომატებულია, მაგრამ სხვა სასიცოცხლო ნიშნები სტაბილური -– მოიცადე კარდიოლოგის კონსულტაციამდე; 
დაიწყე ყველაზე ნაკლებ ინვაზიური ღონისძიებებით (კაროტიდების მასაჟი, რექტალური სტიმულაცია, მსმ-ს აღდგენა, 

წყალ-მარილოვანი ცვლის კორექცია); 

თუ გულისცემის გახშირებასთან ერთად ბავშვი არის აციდოზური და სასიცოცხლო ნიშნები არადამაკმაყოფილებელი, ნუ 

ახოვნებ – დაინყე სინქრონული კარდიოვერსია, მედიკამენტოზური მკურნალობა (დიგოქსინი, ვერაპამილი, თ -მიმეტიკები, 

საჭიროა ინტუბაცია, დიურეტიკები და პრესორების (დოპამინი, დობუტამინი, ეპინეფრინი) გამოყენება; 

| თუ აასიცოცხლო ნიშნები შედარებით სტაბილურია, პირველ რიგში დიურეტიკებით შეამცირე ორგანიზმის, განსაკუთრებით 

ფილტვებში, სითხის საერთო რაოდენობა, შეაფასე თირკმელების ფუნქცია, დაიწყე ზომიერი ინფუზური თერაპია; 

თუ გულის დაზიანება არ არის შეუქცევადი და არსებობს თვითგანკურნების იმედი, მაშინ გამოიწვიე სითხის რესტრიქცია და 

პრეაორები (განსაკუთრებით ეპინეფრინი) გამოიყენე მაქსიმალურად ხანმოკლე დროით. 
  

ცხრილი 2.7 გლაზგოს კომის შკალა – მოდიფიცირებული ჩვილებისა და ბავშვებისთვის 

  

  

  

  

  

        

I ბავშვი · ჩვილი ქულა 

; თვალის გაზე- , სპონტანური სპონტანური 4 

ლის რეაქცია | ჩაძახილზე ჩაძახილზე ვ 

მაესიმალური. | ტკივილზე ტკივილზე 2 
' ჟულა 4 უპასუხო უპასუხო 1 

; ვერბალლური , ორიენტირებულია, ადექვატური პასუხები ღუღუნებს 5 

პასუხი არეულია გაღიზიანებული ტირილი 4 

” მაქაიმალური | შეუსაბამო სიტყვები ტირის ტკივილზე ჰ 

; ქულა5 გაუგებარი სიტყვები ან არასპეციფიური ბგერები „| კენესის ტკივილზე 2 
უპასუხო უპასუხო ' 

| მოტორული ასრულებს მოძრაობას ბრძანებაზე მოძრაობს სპონტანურად და მიზანმიმართულად 6 

| რეაქცია ახდენს ტკივილის ლოკალიზებას გამოტაცება შეხებაზე 5 

| მაქსიმალური | გამოტაცება ტკივილზე გამოტაცება ტკივილზე 4 

ქულა6 პათოლოგიური მოხრა ტკივილზე დეკორტიკაციული პოზა ტკივილზე ჰ 
პათოლოგიური გაშლა ტკივილზე დეცერებრაციული რიგიდობა ტკივილზე 2 

უპასუხო უპასუხო ' 
ქულების ტოტალური ჯამი 3-15; <8 შეესამება კომას 

  

| 
L 
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ცხრილი 2.8. გადაუდებელი ნევროლოგიური მდგომარეობები 

  

  

კრუნჩხვები 

მენინგიტი 

მწვავე 
ჰიდროცეფალია 

  

დაათვალირე ავადმყოფი, რომ დააგინო კრუნჩხვები არის: 

1) ფოკალური თუ გენერალიზებული და 2) ტონური თუ კლონური. 

ფოკალური კრუნჩხვები არ არის გადაუდებელი დახმარების ობიექტი, გენერალიზებული 

შეიძლება საჭიროებდეს სასწრაფო ჩარევას. 

გახანგრძლივებულ კრუნჩხვების დამახასიათებელია გვერდითი მეტაბოლური დარღვევები – 

აციდოზი, ჰიპოქსია და პიპოგლიკემია. 

მნიშვნელოვანი რისკია სუნთქვის გაჩერება, რაც გამონეეულია კუნთოვანი კონტროლის 

სისუსტით ან ასპირაციით 

მკურნალოშა:მიაწოდე ჟანგბადი, განსაზღვრე გლუკოზის დონე და თუ საჭიროა გადაასხი. 

დაიცავი სასუნთქი გზების გამავლობა ( თავი გადაუწიე გვერდზე, არ გამოიყენო 

ინსტრუმენტები პირის ღრუში) 

ფენიტოინი ეფექტურია, თუმცა არსებობს კარდიალური დეპრესიის რისკი. ფენობარბიტალი 

ეფექტურია, მაგრამ ნელი მოქმედებისაა და არსებობს რესპირაციული დეპრესიის რისკი. 

დიაზეპამი სწაფი მოქმედებისაა, მაგრამ ხშირად იწვევს სუნთქვის დეპრესიას 

განსაკუთრებით საშიში და ხშირად სწრაფად პროგრესირებადი დაავადებაა. 

გამომწვევი მიზეზები დამოკიდებულია ასაკზე. 

სიმპტომები ვარირებს: გამოხატულია არასპეციფიური ძილიანობა, გაღიზიანებადობა, 

· ანორექსია, სუსტი ტირილი, კისრის რიგიდობა, შუშის თეალები, დეზორიენტაცია, 

ცხელება, ღებინება. 

თერაპია მოიცავს სითხეების შეზღუდვას, ანტიბიოტიკებს (არჩევანი დამოკიდებულია 

ასაკზე), სტეროიდებს (საკამათოა), აციდოზის და ჰიპოქსიის კორექციას. იზრუნე 

კრუნჩხვების, სუნთქვის გაჩერების, შოკის პროფილაქტიკაზე. 

ვლინდება ცნობიერების დარღვევით, სტუორით,ღებინებით ან თავის ტკიეილით. 

მწვავე ჰიდროცეფალია შესაძლოა გამოწვეული იყოს არსებული შუნტის ობსტრუქციით 

(ასეთ შემთხეევებში გააკეთე შუნტიდან აღებული სითხის ანალიზი), ან მწვავე ჰემორაგიით 

ვენტრიკულებში. 
თუ შესაძლებელია შეაფასე პაპილედემა. 

თუ პაციენტი სტაბილურია და რესპირაციული მდგომარეობა დაცული, გააკეთე პტ 

სკანირება, მოემზადე ვენტრიკულოპერიტონეალური შუნტირებისთეის. ლუმბალური 

პუნქცია კეთდება წნევის გასაზომად და მენინგიტის გამოსარიცხად, თუმცა სავარაუდო 

მაღალი ინტრაკრანიალური წნევის გამო საკამათოა. 

მკურნალობა მიმართულია ინტრაკრანიალური წხევის შემცირებისკენ. შეიყვანე 

დექსამეზატონი და დიურეტიკები: მანიტოლი, ფუროსემიდი, ეტაკრინის მჟაეა, 

აცეტაზოლამიდი.     
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პრიტიკულად ავადმყოფი 

ბავშვის მონიტორინგი 

მუდმივი ფიზიოლოგიური მონიტორინგი 

იძლევა კრიტიკული ბავშვის უახლესი ტექნოლო- 

გიებით მკურნალობის საშუალებას. არაინვაზი- 

ური და ინვაზიური მონიტორინგი ეხმარება 

კლინიცისტს უკეთ გაიგოს იმ ყოველწუთიერი 

ცლილებების არსი, რაც ახასიათებს კრიტი- 

კულად ავადმყოფ ბავშვს. 

ჰემოდინამიკური მონიჭორინგი 

ჰემოდინამიკურ მონიტორინგს საჭიროებს 

პითგ-ს ყოველი პაციენტი. მონიტორინგი მოი- 

ცავს გულისცემის სიხშირის, ეჰგ, სისხლის წნე– 

ვის (სნ), ცენტრალური ვენური წნევის (03წ), 

ფილტვის კაპილარებში ჩაჭედვის წნევის (ფკჩსნ) 

კონტროლირებას. 

ავადმყოფი კარდიომონიტორთან კავშირდე- 

ბა გულ-მკერდის და ბარძაყის ლატერალურ ზე- 

დაპირებზე განლაგებული 3 ელექტროდის საშუა- 

ლებით. (სურათი 2.1). 

  სურათი 2.1. ელექტროდების განლაგება ეპგ 
მონიტორინგის დროს 
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კარდიომონიტორი შედგება ეკრანისაგან 

(რომლითაც ხდება ეკგ ვიზუალიზაცია), გულის- 

ცემის სიხშირის ტაქომეტრისაგან (რომელიც L-L 

ინტერვალის მიხედვით ავტომატურად ითვლის 

გულისცემის სიხშირეს) და დამამახსოვრებელი 

მოწყობილობისგან (რომელიც იმახსოვრებს რიტ- 

მის დარღვევის ეპიზოდებს, შემდგომში მის გასა- 

ანალიზებლად). გარდა ამისა კარდიომონიტორზე 

შეიძლება აისახოს სუნთქვის რიტმის გრაფიკული 

გამოსახულება, სუნთქვის სიხშირე, კანისა და 

რექტალური ტემპერატურა. 

ულექტროპარდიობგრამა (ეკგ) მონიტორზე 

იწერება II განხრაში და წარმოადგენს მიოკარდის 

დეპოლარიზაციისა და რეპოლარიზაციის თან- 

მიმდევრობების გრაფიკულ გამოსახულებას. 

გულის მუშაობის თითოეული ნორმალური 

ციკლი მოიცავს , 0L5 და I ტალღებს. ელექ- 
ტრული დეპოლარიზაცია იწყება სინოატრიალურ 

კვანძში, (რომელიც ლოკალიზებულია ზემო ღრუ 

ვენისა და მარჯვენა წინაგულის შეერთების ადგ- 

„ ილას), წინაგულების კვანძთაშუა გზების გავლით 

აღწევს ატრიოვენტრიკულურ კვანძს, გაივლის 

ჰისის კონასა და მის ორივე ფეხს და ახდენს 

პარკუჭების ენდოკარდის დეპოლარიზაციას. L 

კბილი ასახავს ორივე წინაგულის დეპოლარიზა- 

ციას. პროცესის განვრცობა ატრიოვენტრიკუ- 

ლური კვანძიდან ჰისის კონამდე აისახება L-L ინ- 

ტერვალზე. პარკუჭების დეპოლარიზაციის გრა- 

ფიკულ გამოსახულებას 0L5 კომპლექსი წარმო- 

ადგენს. ხოლო 5-1 სეგმენტი და I კბილი გამოსახ- 

ავს პარკუჭების რეპოლარიზაციის პროცესს (სუ- 

რათი 2.2). 

ყველა, ვისაც უხდება ურთიერთობა კარდიო- 

მონიტორულ სისტემებთან, უნდა იცნობდეს პო- 

ტენციურ არტიფაქტებს, რომელთაგან ყველაზე 

ხშირია: 

1. ასისტოლიის მაჩვენებელი სწორი იზოხაზი 

ან ფიბრილაციისთვის დამახასიათებელი ტალ- 

ღოვანი გამოსახულება გამოწვეული ელექტრო- 

დის ან სადენის გათიშვით;



  

  

სურათი 2.2. ნორმალური ელექტროკარდიოგრამა 

2. თუ I კბილის ზომა საგრძნობლად მომატე- 

ბულია, ტაქომეტრმა შეიძლება შეცდომით ალიქ- 

ვას ის L კბილად და გულისცემის სიხშირე მონი– 

ტორზე გაორმაგებულად გამოისახება; 

3. თუ ელექტროდის ფიქსაციის ადგილი დაემ- 

თხვა ? კბილის ღერძის პერპენდიკულარს, მონიტო- 

რზე ქრება კბილი. არტიფაქტის გამოსარიცხად 

ელექტროდების მდებარეობა უნდა შეიცვალოს; 

არტიფაქტების არსებობა ადასტურებს ფაქტს, 

რომ მონიტორული და კლინიკური მონაცემები 

ყოველთვის ერთმანეთს არ ემთხვევა და მხოლოდ 

მონიტორის მონაცემებზე დაყრდნობით თერაპი- 

ული ღონისძიებების ჩა ტრე ბა ჟეში შეფმა ა. 

სისხლის წნევა (სწ) შეიძლება განისაზღ- 
ვროს როგორც ინვაზიურად, ასევე არაინვაზიუ- 

რად. არაინვაზიური გზით სისხლის წნევის გაზომ- 

ვა ხდება სპიგმომანომეტრისა ან ულტრაბგერითი 

დოპლერის მეთოდით. სპიგმომანომეტრის მანჟე- 

ტი უნდა მოიცავდეს იმ კიდურის 2/პ, რომელზე– 

დაც წნევა იზომება (მხარი, ბარძაყი). 

ინვაზიური მეთოდი მდგომარეობს წნევის გა- 

ზომვაში ინტრაარტერიულად. არტერიების კანუ- 

ლაციისთვის გამოიყენება სხივის, ბარძაყის, წვი– 

ვის უკანა არტერიები. 

სხივის არტერიის (.ჯ0ძ!0Iს)კათეტერი ზაცია. 

მანიპულაციის დაწყებამდე აუცილებელია კოლა– 

ტერული სისხლის მიმოქცევის შეფასება ალენის 

ტესტით (სურათი 2.3). ტესტის შესასრულებლად 

ვახდენთ ჯერ სხივის და იდაყვის არტერიების 

ერთდროულ კომპრესიას, შემდეგ კი იდაყვის არ- 

ტერიას ვათავისუფლებთ და ვახდენთ მხოლოდ 

სხივის არტერიის კომპრესიას. თუ ხელში სის- 

ხლის მიმოქცევის აღდგენას (კანის გავარდის- 

ფრებას) 10 წმ-ზე მეტი დასჭირდა, კოლატერალუ- 

რი სისხლის ნაკადი მიიჩნევა არაადექვატურად და 

კანულაციისგან თავს ვიკავებთ. 
წე, ./ 

     
    

” იდაყვის არტერია 

ზედაპირული ხელის- 

გულის რკალი 

სურათი 2.3. სხივის და იდაყვის არტერიების 
ტოპოგრაფია 

თუ ხელში სისხლის ნაკადი 7 წმ-ში სრულად 

აღსდგა (მიუხედავად სხივის არტერიის ოკლუზი- 

ისა), იდაყვის არტერიის სისხლის მიმოქცევა მი- 

იჩნევა ადექვატურად და შეიძლება არტერიის კა- 

ნულაციის დაწყება (სურათი 2. 4). 

სხივის ძვალი 

სხივის არტერია 

სურათი 2.4. სხივის არტერიის კანულაცია 
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9 ავადმყოფს ვუშლით ხელს მაჯაში 45-60" კუთ- 

ბით და ვაფიქსირებთ (ფიქსირდება როგორც 

მტევანი, ასევე წინამხარი). ხელის მაქსიმალუ- 

რად გასაშლელად მაჯის ქვეშ ამოვდებთ დახ- 
ვეულ მუშამბას; 

ა სხივის ძვლის თავის პროქსიმალურად მოვსინ- 

ჯავთ სხივის არტერიას; 

0 ვიბანთ ხელებს, ვიცვამთ სტერილურ ხელთათ- 

მანებს; 

0 კანს ვამუშავებთ ანტისეპტიური ხსნარით, ვამ- 

შრალებთ სტერილური საფენით და ანესთე- 

ზიას ვაკეთებთ ლიდოკაინის 1% ხსნარით; 

0 არტერიის წინა კედლის პუნქცია კეთდება მაქ- 

აიმალური პულსაციის ადგილას, 20 ზომის 

ნემსით. შპრიცში სისხლის გამოჩენისას ნემსს 

ვხრით მტევნისკენ 10 -იანი კუთხით. პუნქცი- 

ის ადგილას, არტერიის სანათურში შეგვყავს 

22 ზომის, ჰეპარინგამოვლებული, ტეფლონის, 

ნემსისირგვლივი კათეტერი; 

0 ნემსის მოცილების შემდეგ კათეტერს გარდამ- 

ქმნელითა და კონექტორით ვუერთებთ მონი– 

ტორს. ნნევის მრუდი გამოისახება ეკრანზე 

ეკგ მრუდის პარალელურად. 

კათეტერიზაციის გართულებებიდან აღსანიშ- 

ნავია ლოკალიზებული და გენერალიზებული ინ- 

ფექცია, არტერიის თრომბოზი და ემბოლია. გარ- 

თულებების სიხშირე დამოკიდებულია კათეტე- 

რიზაციის ხანგრძლივობასა და ბავშვის ასაკზე. 

  

წნევის კონტროლის გარდა არტერიული კათე- 
ტერი იძლევა ხშირი ლაბორატორიული კვლევის 
ჩატარების საშუალებას. 

მოცირკულირე სისხლის მოცულობის (მსმ) 

შესაფასებლად, ვაზოკონსტრიქტორებისა და ჰი- 

პერტონული ხსნარების ინფუზიის კონტროლი- 

რების მიზნით აუცილებელია ცენტრალური ვმე- 

ნური წნექის (63წ) მონიტორინგი. ამ მიზნით 

კეთდება ცენტრალური ვენების კათეტერიზაცია. 

იდეალურად, სასურველია ვენაში ჩაიდგას მრა- 

ვალსანათურიანი კათეტერი, რაც საშუალებას 

იძლევა ჩატარდეს ი/ვ ინფუზია (31წ კონტროლი- 

რების ფონზე. ნორმაში 63წ ტოლია 2-5 მმ II, 

ან 2-7 სმ 800. 

ცენტრალური ვენების კათეტერიზაციისათვის 

გამოიყენება მიკრობების მიმართ რეზისტენტული 

ანგიოკათეტერები. ყოველი კათეტერი აღჭურვი- 

ლია ძუის წვრილი გამტარით. კათეტერიზაციის 

მიზნით გამოიყენება ორი ტიპის კათეტერი: მოკ- 

ლე, ნემსის ირგვლივი –– ზედაპირული ვენების კა- 

ნულაციისთვის და გრძელი, ნემსის შიგნითა – 

ღრმა, ცენტრალური ვენების კანულაციისთვის. 

ცენტრალური ვენების კათეტერიზაცია სრულდე- 

ბა სელდინგერის მეთოდით. 

ზემო ღრუ ვენის კანულაცია ხორციელდება 

შიგნითა საუღლე ვენის (V. |სიCს18XI§ 1ი(6-0მ) და ლა– 

ვიწქვეშა ვენის (V. §სხი12VIგ) გზით. ქვემო ღრუ ვე- 

ნაში შესვლა ბარძაყის ვენის (V. ჩ6ი10L8II5) გზით. 

8 

ალ. .– 

სურათი 2.5, ცენტრალური ვენის კათეტერიზაცია სელდინგერის მეთოდით 
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ზემო ღრუ ვენაში შესვლის ტექნიკა 

ბავშვებში უპირატესობა ენიჭება ვენის მარ- 

ჯვენა მხრივ კანულაციას, რადგან: 

1) მარჯვენა ფილტვი და პლევრის მწვერვალი 

მარცხენასთან შედარებით დაბლა დგას; 

2) პირდაპირი გზაა მარჯვენა წინაგულისკენ; 

3) ნაკლები რისკია შუასაყრის დაზიანების. 

0 პუნქციის რეგიონში გაწმინდეთ კანი ანტისეპ- 

ტიური ხსნარით; 

0 დაიბანეთ ხელები და ჩაიცვით სტერილური 

ხელთათმანები; 

0 გააკეთეთ კანის ანესთეზია |! % ლიდოკაინის 

ხსნარით, თუ ბავშვი ტკივილზე რეაგირებს; 

0 შეიყვანეთ ნემსი (3 მლ შპრიცში ფიზიოლოგი- 

ური ხსნარი) ვენაში, სანამ არ შეიგრძნობთ 

სუსტ უარყოფით წნევას დგუშის ამოწევისას. 

შპრიცში სისხლის გამოჩენის შემდეგ ნემსს 

მოაშორებთ შპრიცს, ნემსის სანათურს დაა- 

ცობთ თითით, რათა აიცილოთ ჰაერის ასპირა- 

ცია ამოსუნთქვის პროცესში და ვენაში შეიყ- 

ვანთ გამტარს. ამოიღებთ ნემსს და გამტარზე 

როტაციული მოძრაობით კათეტერს შეიყვანთ 

ზემო ღრუ ვენაში (სურათი 2.5). 

უნდა გვახსოვდეს, რომ კათეტერიზაცია შეიძ- 

ლება გართულდეს: 
0 პნევმოთორაქსით; 

0 ჰაეროვანი ემბოლიით; 

0 გულის რიტმის დარღვეევით; 

0 კათეტერის სანათურის დახშობით; 

0 ენდოკარდიტით; 

0 სეფსისით, გამომწვევი – უფრო ხშირად – 

§/. 6)2100/MIII5; 

0 ვენის თრომბოზით და თრომბოფლებიტით. 

შიგნითა საუღლე ვენის (. |#ყ§VI0IL IIII0III0) 

ჰათეტერი ზაცია. შიგნითა საუღლე ვენის ანატო– 

მია და მისი ტოპოგრაფია, მკერდ-ლავინ-დვრი- 

ლისებრ კუნთთან და ლავიწთან მიმართებაში 

წარმოდგენილია სურათზე 2.6. . 

არსებობს ვენაში მისადგომი 3 გზა (უკანა, 

წინა და ცენტრალური). არჩევანი დამოკიდებუ– 

ლია ოპერატორზე და მის გამოცდილებაზე. 

0 მოათავსეთ ბავშვი 30”-იან ტრენდელენბურგის 

შიგნითა 

საუღლე ვენა 

მკერდ-ლავიწ- 
დერილისებრი 

კუნთი 

    

  

ვ ____ ლავიწქვეშა 
არტერია და 

ვენა 

ბრაქიოცე- 

ფალური ვენა 

სურათი 2.6. შიგნითა საუღლე ვენის ტოპოგრაფია 

პოზაში, თავი მიბრუნებული პუნქციის საწინა- 

აღმდეგო მხარეს (სურათი 2.7); 

9 მსუბუქად გადაუწიეთ თავი მხრების ქვეშ ამო- 

დებული დახვეული პირსახოცის საშუალებით; 

9 მოსინჯეთ ლავიწი და მკერდ-ლავიწ-დვრილი- 

სებრი კუნთი; 

     შიგნითა საუღლე ვენა 

მკერდ-ლავინ-დვრილისებრი 
კუნთი   

  

სურათი 2.7. შიგნითა საუღლე ვენის კანულაცია 
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0 უკანა გზა –- ნემსი შეგყავთ მკერდ-ლავიწ- 

დვრილისებრი კუნთის უკანა კიდის ქვეშ, კუნ- 

თის შუა და ქვედა მესამედის გამყოფ ხაზზე ან 

ზუსტად გარეთა საუღლე ვენისა და მკერდ- 

ლავინ-დვრილისებრი კუნთის გადაკვეთის 

წერტილში, სუპრასტერნალური ნაჭდევის მი- 

მართულებით ( სურათი 2.8). 

მიმართულება სუპრასტერ- 

ნალღრი ნაჭდევისაკენ 

     

  

გარეთა საუღლე 
ვენა, 

სურათი 2.8. შიგნითა საუღლე ვენაში უკანა 
გზიდან შესვლის ტექნიკა 

0 წინა გ ზა –– მარჯვენა მხარეს, ხელის საჩვენებე– 

ლი და შუა თითით გადასწევთ საძილე არტე- 

რიას მკერდ-ლავინ-დვრილისებრი კუნთის მე- 

დიალურად. ნემსი შეგყავთ კუნთის წინა კიდის 

შუა წერტილში, 30 -45 -იანი კუთხით, მარჯვე- 

ნა დვრილის მიმართულებით(სურათი 2.9). 

9 ცენტრალური მიდგომა – მკერდ-ლავინ-დვრი- 

ლისებრი კუნთი ორი ტოტით ლავიწის ძვალ- 

თან ქმნის მცირე ზომის სამკუთხედს. ნემსი 

შეგყავთ ამ სამკუთხედის მწვერვალში 309 

კუთხით, მარჯვენა დვრილის მიმართულებით. 

თუ ვენაში შესვლა გაჭირდა, ნემსს მიმართავთ 

ოდნავ ლატერალურად, მარჯვენა მხრისაკენ 

(სურათი 2.10). 

თუ კათეტერიზაციის დასრულებისას ვენი- 

დან სისხლი თავისუფლად არ გამოედინება, შე- 

საძლოა კათეტერის ბოლო ებჯინებოდეს ვენის 
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კედელს. ამ შემთხვევაში კათეტერს მსუბუქად 

ამოწევთ და შეამოწმებთ სისხლის დინებას; 

    
სუპრასტერნალური 

ნაჭდევი 

სურათი 2.9. შიგნითა საუღლე ვენაში ნინა 
გზიდან შესვლის ტექნიკა 

0 დარწმუნდებით, რომ კათეტერში სისხლი თავი- 

სუფლად მოძრაობს, კათეტრს აფიქსირებთ 

კანზე და გარდამქმნელით მიუერთებთ მონი- 

ტორს, რომელზედაც აისახება 63წ მრუდი. 

0 კათეტერის სწორი მდებარეობა მოწმდება L- 

გრაფიულად. 

მკერდ-ლავიწ-დვრილის 

კუნთის, მკერდის და 
ჯა #77 ლავიწის ფეხი 
> 

    
სურათი 2.10. შიგნითა საუღლე ვენაში 

ცენტრალური მიდგომა



  

ლავიწქვეშა ვენის /ს. §ყხCI0VI0) 

კათეტერიზაცია (სურათი 2.1!). 

0 პაციენტს გადაუწიეთ თავი მხრების ქვეშ ამო- 

დებული დახვეული პირსახოცის საშუალებით; 

0 მოათავსეთ ბავშვი 20-30"-იან ტრენდელენ- 
ბურგის პოზაში, თავი მიბრუნებული – პუნ- 

ქციის საწინააღმდეგო მხარეს. უპირატესობა 

ენიჭება ვენის მარჯვენა მხრივ კანულაციას; 

0 მოსინჯეთ ხაზი ლავიწის შუა და მედიალური 

მესამედებს შორის; 

0 გაასუფთავეთ კანი ანტისეპტიური ხსნარით, 

დაიბანეთ ხელები და ჩაიცვით სტერილური 

ხელთათმანები; 

0 კანის ანესთეზია გააკეთეთ ლიდოკაინის 1I% 

ხსნარით; 

ი ნემსი (შპრიცი ფიზიოლოგიური ხსნარით) შეგ- 

ყავთ უშუალოდ ლავიწის ქვეშ, ლავიწის ძვლის 

შუა და მედიალური მესამედის გამყოფ ხაზზე, 

  
სურათი 2.11. ლავიწქვეშა ვენის ტოპოგრაფია და 

კათეტერიზაციის ტექნიკა 

მკერდის ძვლის ნაჭდევის მიმართულებით. მე- 

დიალურად მიმართული ნემსი უნდა მოძრაობ- 

დეს ფრონტალური სიბრტყის პარალელურად; 
ი შპრიცში სისხლის გაჩენის შემდეგ ნემსს აცი-' 

ლებთ შპრიცს და ჰაერის ასპირაციის ჰრევენ- 

ციის მიზნით ნემსის სანათურს ხურავთ თითით; 

09 ნემსში გამტარი შეგყაგთ ამოსუნთქვის ფაზაში 

მარჯვენა პარკუჭამდე; 
0 ამოგაქვთ ნემსი და გამტარზე როტაციული მოძ- 

რაობით შეგყავთ კათეტერი ზემო ღრუ ვენაში; 

0 თუ ვენიდან სისხლი თავისუფლად არ გამოედი- 

ნება, შესაძლოა კათეტერის ბოლო ებჯინებო– 

დეს ვენის კედელს. ამ შემთხვევაში კათეტერს 

მსუბუქად ამოწევთ და შეამოწმებთ სისხლის 

დინებას; 

9 დარწმუნდებით, რომ კათეტერში სისხლი ოავი- 

სუფლად მოძრაობს, კათეტრს აფიქსირებთ 

კანზე და გარდამქმნელით მიუერთებთ მონი- 

ტორს, რომელზედაც აისახება 63წ მრუდი. 

9 კათეტერის სწორი მდებარეობა, პნევმოთორაქ- 

სის და ჰემოთორაქსის არარსებობა მოწმდება 

L-გრაფიულად. 

ბარძაყის ვენის (ს. /CII070IL) კათეტერიზაცია 

« პაციენტს მსუბუქად გადაუწიეთ ფეხი; 

« მოსინჯეთ ბარძაყის არტერია. თუ პულსაცია 

არ არის, მონიშნეთ შუა წერტილი თეძოს წინა, 

ზედა წვეტსა და ბოქვენის სიმფიზს შორის; 

« კანი დაამუშავეთ ანტისეპტიური ხსნარით, დაი- 

ბანეთ ხელები და ჩაიცვით სტერილური ხელ- 

თათმანები; 

« გააკეთეთ კანის ანესთეზია ლიდოკაინის 1% 

სსნარით, თუ ბავშვი ტკივილზე რეაგირებს; 

«· ნემსი შეგყავთ უშუალოდ ბარძაყის არტერიის 

მედიალურად, საზარდულის იოგისგან ერთი 

თითით ქვემოთ. ნემსი უნდა იყოს მიმართული 

კრანიალურად 45 -იანი კუთხით. 

« შპრიცში სისხლის გამოჩენის შემდეგ შპრიცს 

აშორებთ, ნემსში შევყავთ გამტარი, ამოგაქვთ 

ნემსი. გამტარზე როტაციული მოძრაობით 

ვენაში შეგყავთ კათეტერი. 

« კათეტერის მდებარეობა ქვემო ლრუ ვენაში 

მოწმდება #-რად; 

« დარწმუნდებით, რომ კათეტერში სისხლი თავი- 
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სუფლად მოძრაობს და გარდამქმნელით მიუ- 

ერთებთ მონიტორს, რომელზედაც აისახება 

636 მრუდი (სურათი 2.12 და 2.13). 

   

  

   
თეძოს წინა 

ზედა ნვეტი 

სურათი 2.12. ბარძაყის ვენის ტოპოგრაფია 

  

სურათი 2.13. ბარძაყის ვენის კათეტერიზაციის 

ტექნიკა 
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გულის ჰემოდინამიკური 

მაჩვენებლების კონტროლი 

გულის ჰემოდინამიკური მაჩვენებლების კონ- 

ტროლირების მიზნით კეთდება ფილტვის არტე- 

რიის კათეტერიზაცია §M%იი-CიM2-ის კათეტე- 

რით. ეს ტექნიკა პადიატრიულ პრაქტიკაში შედა- 

რებით იშვიათად გამოიყენება, რაც განპირობე- 

ბულია ბავშვის ზომების სიმცირით (ფლოტაციუ- 

რი კატეტერის ყველაზე პატარა ზომაა M5). 

ფილტვის არტერიის კათეტერიზაციის ძირითადი 

ჩვენებები –– კარდიოგენული შოკი, განმანაწილე- 

ბელი შოკი, კარდიოქირურგიული ოპერაციები. 

კათეტერიზაციის ტექნიკა: 

სპეციალური გამტარი, რომელშიაც გატარე- 

, ბულია კათეტერი (კათეტერის დიამეტრი ნაკლე- 

ბია გამტარის დიამეტრზე) შეგვყავს ზემო ღრუ 

ვენაში, V. §სხCI8VI8 ან V. ჰ)სწVI2X5 გზით. ვენის სანა–- 

თურში მოხვედრის შემდეგ კათეტერის ბალონს 

ვბერავთ. გაბერილი ბალონი, ე. წ. ფლოტაციის 

პრინციპით ნელ-ნელა შეგვყავს სისხლის ნაკადის 

მიმართულებით. მანიპულაცია შეიძლება ჩატარ- 

დეს უშუალოდ ავადმყოფის საწოლთან. რენდგე- 

ნოლოგიური კონტროლირების აუცილებლობა არ 

არის. კათეტერის ადგილსამყოფელის იდენტიფი- 

კაციისთვის კათეტერის შეყვანის პარალელურად, 

ხდება წნევის რეგისტრაცია. ამასთან განსაკუთ- 

რებითი ყურადლება ექცევა წნევის მრუდების 

ფორმას (სურათი 2.14). 

1. ზემო ღრუ ვენაში წნევის (0336) მრუდს აქვს და- 

მახასიათებელი ვენური პროფილი და შეესა- 

ბამება სისხლის წნევას მარჯვენა წინაგულში. 

წV/M,     
მარჯვენა 

წინაგული 
  

20 

10       0 
მარჯვენა ა რX%9 

    
სურათი 2.14. წნევის მრუდის ფორმის ცვლილება 

კათეტერის გადაადგილებისას



  

2. სამკარედ სარქველიდან კათეტერის მარჯვენა 

პარკუჭში გავლის მომენტში წნევის მრუდზე 

ჩდება სისტოლური წნევის ტალღა. დიასტო- 

ლური წნევა პრაქტიკულად უცვლელი რჩება. 
3. ფილტვის ღეროს სარქველში გავლით კათეტე- 

რი ხვდება ფილტვის არტერიაში. ამ დროს დი- 

ასტოლური წნევა სწრაფად იწევს მაღლა და 

წნევის მრუდზე ჩნდება დიკროტული ტალღა, 

რომელიც ფილტვის არტერიაში პულსურ წნე- 

ვას შეესაბამება. 

4. კათეტერის გატარებისას ფილტვის არტერიის 

დისტალურ ბოლოსკენ პულსური წნევის სის- 

ტოლური კომპონენტი ქრება (ან უნდა გაქრეს) 

და ჩნდება ახალი მრუდი, რომელმაც მიიღო 

ფილტვის კაპილარებში ჩაჭედვის წნევის 

(ფკჩი) სახელწოდება. იგი ფილტვის კაპილა- 

რებში ჰიდროსტატიკურ წნევას ასახავს და იძ– 

ლევა ფილტვის შეშუპების განვითარების სა- 

შიშროების შეფასების საშუალებას. 

5, ფკჩნ რეგისტრაციის შემდეგ ბალონს ჩავფუ- 

შავთ და წნევის მრუდზე მაშინვე ჩნდება ფილ– 

ტვის არტერიის პულსური ტალღა. ფილტვის 

არტერიაში ყოფნის პერიოდში ბალონი მუდმი- 

ვად ჩაფუშულ მდგომარეობაში იმყოფება. ბა- 

ლონს ვბერავთ მხოლოდ მაშინ, როცა გვჭირ– 

დება ფკჩხ გაზომვა. 

ფილტვის არტერიის კათეტერიზაციით მიღე- 

ბული ჰემოდინამიკური მაჩვენებლები: 

1. ცენტრალური ვენური წნევა (03წ M = 2-5 მმ 

II) რეგისტრირდება მარჯვენა წინაგულში და 

უნდა შეესაბამებოდეს მარჯვენა პარკუჭში საბო– 

ლოო დიასტოლურ წნევას, წინაგულსა და პარ- 

კუჭს შორის ობსტრუქციის არარსებობის პირო- 

ბებში (3ქწ = მვზპსდ წ). 

2. ფილტვის კაპილარებში ჩაჭედვის წნევა 

(ფკჩწ X=I0 მმ II9) რეგისტრირდება ფილტვის 

არტერიის დისტალურ ტოტში, გაბერილი ბალო- 

ნით. ტოლია მარცხენა წინაგულში წნევის ან მარ- 

ცხენა პარკუჭში საბოლოო დიასტოლურ წნევის, 

ანუ შკჩხნ = მცპსდწ. 

3. გულის დარტყმითი მოცულობა (დმ) იზომე- 

ბა კათეტერის დისტალურ ბოლოსთან არსებული 

თერმისტორით, სისხლის ტემპერატურის ცვლი- 

ლების სიჩქარით, ფილტვის არტერიაში გრილი 

ხსნარის ბოლუსურად შეყვანისას. ამ მეთოდმა 

მიიღო თერმოგანზავების ანუ თერმოდილუციის 

სახელწოდება. 

4. შერეული ვენური სისხლის გაჯერება ჟანგბა– 

დით ისაზღვრება კათეტერის დისტალური ბო- 

ლოდან აღებული სისხლის პორციაში და სისხლი- 

დან ქსოვილებით 0X-ის ექსკრეციის მაჩვენებელია. 

5. კათეტერიზაციით მიღებული პირდაპირი 

მაჩვენებლების მარტივი მათემატიკური წარმოე- 

ბით (გამოთვლით სხეულის ფართობზე მშ, უშუა- 

ლოდ ავადმყოფის საწოლთან, ხდება ჰემოდინა– 

მიკის სხვა პარამეტრების გამოანგარიშება. ასე– 

თებია გულის ინდექსი, დარტყმიტი ინდექსი, სა- 

ერთო პერიფერიული წინააღმდეგობის ინდექსი, 

წნევა აორტაში, ჟანგბადის უტილიზაციის კოე- 

ფიციენტი და სხვ. 

კპკულმონური მონიტორინგი. 

ავდმყოფებს, რომელთაც უტარდებათ რეს- 

პირაციული თერაპია, საჭიროებებნ სისხლის 

აიროვანი შემადგენლობის მონიტორინგს. 

ოპტიმალურად, სისხლის გაზების განსაზღვრა 

ხდება არტერიაში ჩადგმული კათეტერიდან აღე- 

ბულ სისხლში, რაც იძლევა მტწ და ვენტილა- 

· ცია/ოქსიგენაციის რეალური მდგომარეობის 

შეფასების საშუალებას. 

სისხლის გაზების არაინვაზიური, ტრანსკუტა- 

ნეული მონიტორინგი. ტრანსკუტანეული მონი- 

ტორით #0: და ი0C0: ისაზღვრება ეპიდერმისის 

ქვეშ განლაგებული დერმის კაპილარულ ქსელში. 

ამ მეთოდით ხდება IC0: და 10: განსაზღერა. 

ელექტროდები, სპირტიანი ხსნარით წინასწარ 

დამუშავების შემდეგ, დამჭერი რგოლის მეშვეო- 

ბით, მაგრდება კანზე ცალ-ცალკე 10:-ისა და 

ICCთ-ისთვის. ელექტროდებს აფიქსირებენ მკერ– 

დისა და მხრების წინა ზედაპირზე, სადაც კაპილა- 

რული ქსელი კარგად არის განვითარებული. ელექ- 

ტროდების სტაბილიზაცია მოითხოვს 15-20 წთ-ს. 

ელექტროდში ჩამონტაჟებული გამათბობელი 

ელემენტი ათბობს კანს 42-44 C-მდე, რის გამოც 

ამ რეგიონში 0: და C0: დიფუზიის კოეფიციენტი 

მატულობს და შესაბამისად იზრდება გამოკვლე- 

ვის სიზუსტე. დამწვრობის პროფილაქტიკის 

მიზნით, ელექტროდების მდებარეობა უნდა 
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შეიცვალოს ყოველ 2-4 სთ-ში. ახალშობილები და 

ადრეული ასაკის ბავშვები, ეპიდერმისის თხელი 

ფენის გამო, კანის დამატებითი გათბობა საჭირო 

არ არის. 

გამოკვლევის სიზუსტე დამოკიდებულია პე- 

რიფერიული სისხლის მიმოქცევის მდგომარეო- 

ბაზე. ჰიპოპერფუზიის პირობებში, რადგან ზედა- 

პირული ვენური ქსელი ელექტროდებისთვის უფ- 
რო ადვილად ასაღქმელია ვიდრე ღრმად მდებარე 

არტერიული სისხლი, მონიტორი ასახავს ვენური 

სისხლის მაჩვენებლებს. 

ნორმაში, ატმოსფერული ჰაერით სუნთქვის 

პირობებში ი90: ტოლია 80-85 მმ IIC, იC0; 33-47 მმ 

I ჟანგბადით მდიდარი აიროვანი ნაერთის 

სუნთქვის პირობებში მნიშვნელოვანია 90MLICთ 

შეფარდება, რომელიც ნორმაში ტოლია 4/1. 

მაგალითად ატმოსფერული ჰაერით სუნთქვისას 

– ILI0: 21-ის პირობებში 00: ტოლია 80-85 მმ II, 

LI0: 60 ნარევით სუნთქვისას 00: უნდა იყოს 240- 

250 მმ 119. 

ოქსიმეტრით განისაზღვრება ჰემოგლობინის 

გაჯერება სატურაცია (520:) ჟანგბადით. გამოკ- 

ვლევის ეს ოპტიკური მეთოდი დამყარებულია ოქ- 

სიჰემოგლობინისა (ჩხ0:) და თავისუფალ ჰემოგ- 

ლობინს (MIMხ) შორის სპექტრალურ განსხვავება– 

ზე. სენსორი აღიქვამს ჟანგბადით მაქსიმალურად 

გაჯერებულ ჰემოგლობინსა და უჟანგბადო ჰემო- 

გლობინის ტალღების სიგრძეებს შორის სხვაობას. 

ამდენად, ოქსიმეტრიით განისაზღვრება VI-ის 

მხოლოდ ორი ფორმის #სხ0: და ILIIხ გაჯერების ხა- 

რისხი, ამიტომ მდგომარეობები, რომლებიც ხასი- 

ათდებიან მეტჰემოგლობინ და კარბოქსიჰემოგ- 

ლობინემიით ოქსიმეტრიით არ ვლინდებიან. 

დღესდღეობით განსაკუთრებული პოპულარო- 

ბით სარგებლობს პულსოქსიმეტრიის მეთოდი. 

თითზე დამაგრებულ პულსოქსიმეტრზე არსებუ- 

ლი ფოტოელემენტები ასახავენ არტერიების პულ- 

საციის შედეგად წარმოქმნილი სხივების რხევებს 

და ამდენად 0»-ის სატურაცია განისაზღვრება უშ- 

უალოდ არტერიულ სისხლში. ვენებიდან და სხვა 

არამოპულსირე ელემენტებიდან წამოსულ იმ- 

პულსებს ოქსიმეტრი ვერ აღიქვამს. ოქსიმეტრიით 

მიღებული მონაცემების სიზუსტე კლებულობს 
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მძიმე ჰემოდინამიკური დარღვევებისა შემთხვე- 

ვებში. ნორმაში 5830- ტოლია ან აღემატება 95%. 

კაპნოგრაფიით ხდება ინტუბირებული ავად- 

მყოფის ამოსუნთქულ ჰაერში საინტუბაციო მი- 

ლის კონექტორის გვერდითი სანათურიდან C0:-ის 

მუდმივი გრაფიკული რეგისტრაცია. C0:-ის შე- 

მცველობის განსაზღვრა ამოსუნთქულ ჰა- 

ერში ხორციელდება ინფრაწითელი ანალიზატო- 

რის საშუალებით, რომლის ფოტოდეტექტორი 

საზლვრავს ნახშიროჟანგის მიერ ინფრაწითელი 

სხივების შთანთქმის ინტენსივობას (სურათი 2.15). 

ა. ფოლი რ3 =>       
სურათი 2.15. კარდიოკაპი 

ანალიზატორი მიერთებულია მონიტორთან, 

რომლის ეკრანზე აისახება იC0:-ის მრუდი (სურა- 

თი 2.16). 

0C0; 

60 ამოსუნთქვის ბოლოს 

  

ამოსუნთქვა 

სურათი 2.16. 9-C0: მშვიდი ამოსუნთქვის ბოლოს 

ამოსუნთქვის დასაწყისში მრუდის სიმაღლე 

დაბალია და შეესაბამება ანატომიური მკვდარი 

სივრციდან ამოსუნთქულ C0:-ის მაჩვენებელს. 

ამოსუნთქვის პროცესში მრუდის სიმაღლე 

იზრდება (შეესაბამება ალვეოლებიდან 

ამოსუნთქულ ჰაერში იC0:-ის მაჩვენებელს), 

სანამ არ მიიღწევა პლატო ამოსუნთქვის ბოლოს,



  

რომელიც რჩება მუდმივი შემდეგ ჩასუნთქვამდე. 

ფილტვების ნორმალური ფუნქციონირების პი- 

რობებში, ამოსუნთქულ ჰაერში 0C0; ტოლია არ- 

ტერიული სისხლის %9C0:-ის. 09C0:-ის მონიტორინ- 

გი განსაკუთრებით ხელსაყრელია იკწნ დაქვეი- 

თების მიზნით ფხ3ვ-ს ჰიპერვენტილაციური რე- 

ჟიმით წარმოების დროს. 

აXC0;-ის უცაბედი დაქვეითება ამოსუნთქულ 

ჰაერში მანიშნებელია ან ზედდართული პათოლო- 

გიის (ატელექტაზი, მრდს, ფილტვის არტერიის 

ემბოლია) ან აპარატის გაუმართაობის (შემაერ- 

თებელი მილების გათიშვა ან ჰაერის გაჟონვა). 

რეანიმაციის პროცესში ამოსუნთქულ ჰაერში 

0C0:-ის დაბალი დონე (9C0:<10 მმ LI9) ფილტვე- 

ბის ჰიპოპერფუზიის მაჩვენებელია და არაკე- 

თილსაიმედო გამოსავლის წინაპირობაა, 

სუნთქვის ბიომექანიკის 

მაჩვენებლების მონიტორინგი 

თანამედროვე რესპირატორების უმრავლესო- 

ბა აღჭურვილია მონიტორით, რომელიც საშუა- 

ლებას იძლევა აკონტროლოს წნევა ზემო სა- 

სუნთქ გზებში, სუნთქვის მთელი ციკლის მან- 

ძილზე. ამ მიზნით, განსაკუთრებით ინფორმატი- 

ულია, პიკური წნევის მაჩვენებელი ჩასუნთქვის 

ბოლოს (IIნ) და წნევის მაჩვენებელი ამოსუნთქ- 

ვის წინ ე. წ. წნევის პლატო (ნ პლ). (სურათი 2.17). 

ჩასუნთქვის ბოლოს წნევა ზემო სასუნთქ 

გზებში აღწევს მაქსიმალურ სიდიდეს – პიკს, 

რომლის სიდიდე დამოკიდებულია ჩასუნთქულ 

ჰაერზე (სუნთქვით მოცულობაზე), წინააღმდე- 

გობაზე სასუნთქ გზებში და ფილტვებისა და 

გულ-მკერდის ყაფაზის ჭიმვადობაზე. მუდმივი 

სუნთქვის მოცულობის დროს, XII სიდიდე პირ- 

დაპირპროპორციულ დამოკიდებულებაში იმყ- 

ოფება სასუნთქი გზების წინააღმდეგობასთან და 

ფილტვების ელასტიურობასთან. 

ჩასუნთქული ჰაერის გაჩერებისას სასუნთქ 

გზებში წნევა ჯერ ეცემა, ხოლო შემდეგ რჩება 

მუდმივ დონეზე (ემნის პლატოს) და ასახავს გულ- 

მკერდის (გულ-მკერდის ყაფაზის და ფილტვების) 
ელასტიურობას. 

სუნ, ს 
ჩასუნთქვა ერევი ამოსუნთქვა 
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სუნთქვითი ციკლი 

სურათი 2.17. წნევა ზემო სასუნთქ გზებში 

პრაქტიკული გამოყენება 

როდესაც აპარატულ სუნთქვაზე მყოფ პაცი- 

ენტს მოულოდნელად უვითარდება სუნთქვის 

მწვავე უკმარისობის ნიშნები და ირლვევა სის- 

ხლის აიროვანი შემადგენლობა, წნევის კონტრო- 

ლი ზემო სასუნთქ გზებში საშუალებას იძლევა 

სწრაფად და იოლად დავადგინოთ მისი გამომწვე- 

ვი მიზეზი. 

1. თუ III სიდიდე იმატებს, ხოლო L პლ მაჩვე- 

ნებელი შეუცლელი რჩება, მაშასადამე, მომატე- 

ბულია წნევა ზემო სასუნთქ გზებში, რაც ინტუბი– 

რებულ ავადმყოფებში შეიძლება გამოწვეული 

იყოს საინტუბაციო მილის ან სასუნთქი გზების 

სეკრეტით ობსტრუქციით ან მწვავე ბრონქო- 

სპაზმით. საჭიროა დაუყოვნებლივ სასუნთქი 

გზებისა და საინტუბაციო მილის სანაცია და 

ბრონქოდილატატორების შეყვანა. 

2. IC და ს პლ მაჩვენებლების ერთდროული 

გაზრდა დაკავშირებულია გულ-მკერდის ყაფა- 

ზის ან/და ფილტვების ჭიმვადობის დაქვეითებას– 

თან ან აუტო-ნ8ს6LC განვითარებასთან. ამის ძირი- 
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თადი მიზეზები შეიძლება იყოს: ბაროტრავმა – 

პნევმოთორაქსი, წილოვანი ატელექტაზი, ფილ– 

ტვების შეშუპება ან სუნქვის რიტმის გახშირება. 

საჭიროა სუნთქვის სიხშირის დარეგულირება, 

გულ-მკერდის L-გრაფია და შესაბამისი თერაპი- 

ული ან ქირურგიული ჩარევა. 

3. II უეცარი დაქვეითების მიზეზი შეიძლება 

იყოს სისტემიდან გაზის გაპარვა, გამოწვეული, 

ან შემაერთებელი მილების დაშორებით, ან საინ- 

ტუბაციო მილის მანჟეტის გაგლეჯით ან არაადე– 

ქვატური ჰიპერვენტილაციით. საჭიროა მილების 

ჰერმეტულობის გაკონტროლება და მისი აღდგე- 

ხა, მანჟეტის მთლიანობის შემოწმება, ან ვენ- 

ტილაციის რეჟიმის დარეგულირება. . 

4. IV მაჩვენებლის მიხედვით შესაძლებელია 

ბრონქოდილატორების ეფექტურობის კონ- 

ტროლი. ამ მიზნით ვამოწმებთ LIC-ს ბრონქოდი- 

ლატორის როგორც შეყვანის, ასევე მისი შეყვა–- 

ნიდან გარკვეული ხნის (პრეპარატის მოქმედების 

დროის გათვალისწინებით) შემდეგ. XLILC შემცი–- 

რება მაჩვენებელია ბრონქოდილატორის ეფ- 

ექტურობის. 

5. არ უნდა დაგვავიწყდეს, რომ ზემო სასუნთქ 

გზებში წნევის მონიტორინგი არ იძლევა სუნთ- 

ქვის მთელი პროცესის შეფასების საშუალებას, 

ამიტომ როდესაც მდგომარეობა მძიმდება, ხოლო 

მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებში რჩება, საჭი- 

როა სხვა გამომწვევი მიზეზების მოძებნა. 

ნეიროფიზიოლოგიური მონიტორინგი 

ესაჭიროებათ ბავშვებს, რომლებიც ითგ-ში 

ხვდებიან სხვადახვა გენეზის მწვავე ნევრო- 

ლოგიური მოშლილობებით – ტრავმით, სიმსივ– 

ნით, ინფექციით, კრუნჩხვით, ცნს-ის სისხლძარ- 

ღვოვანი მალფორმაციით, ინსულტით. უპირვე- 

ლეს ყოვლისა ასეთ ავადმყოფებს უტარდებათ 

შეფასება გლაზგოს კომის შკალით. 

პრუნჩხვების ხასიათის დასადგენად ნაჩ- 

ვენებია კომპიუტერული ელექტოენცეფალო- 
გრაფია /ქ28/. ამ მეთოდით ხდება ტვინის ელექ- 

ტრული აქტივობის მონიტორინგი, დგინდება 

კრუნჩხვების გენეზი და ისაზღვრება მკურნალო- 

ბა. გასათვალისწინებელია, რომ ითგ-ს ნებისმი- 

54 

,„ ერმა ელექტროაპარატურამ შეიძლება გამოიწვი- 

ოს არტიფაქტების გამოსახულება ქემგ-ზე. ვი- 

დეო-ქეგ მონიტორი საშუალებას იძლევა დავა- 

ფიქსიროთ კორელაცია ეეგ ცვლილებებსა და 

კრუნჩხვების კლინკურ გამოვლინებებს შორის. 

გამოწვეული პოტენციალები –- იძლევა 

სხვადასხვა სენსორული გზების (მხედველობა, 

სმენა, სომატოსენსორული) შეფასების საშუალე- 

ბას. სედაციური პრეპარატები, რომლებიც ეებ- 

ზე იზოხაზის გამოსახულების მიზეზი შეიძლება 

გახდეს, გამოწვეულ პოტენციალებზე ზემოქმე- 
დებას ვერ ახდენენ. 

ბირთვულ მაგნიტური რეზონანსი (ბმრ) მე- 

თოდი გვაძლევს ინფორმაციას ტვინის სისხლის 

· მიმოქცევის, ტვინის დაზიანებულ რეგიონში სის- 

ხლის ნაკადის ინტენსივობის შესახებ და გვეხმარე- 

ბა ტვინის სიკვდილის დიაგნოსტიკაში. პორტატუ- 

ლი გამა-კამერის საშუალები ბმრ კვლევა შეიძლე- 

ბა ჩატარდეს უშუალოდ ავადმყოფის საწოლთან. 

კრანიული ულტრასონოგრაფია გამოიყენება 

ჩვილებში, სანამ დიდი ყიფლიბანდი ღიაა და იძ- 

ლევა ვენტრიკულური სისტემებისა და შუა- 

მდებარე სტრუქტურების შეფასების საშუა- 

ლებას ავადმყოფის საწოლისგან მოუშორებლად. 

კომპიუტერული ტომოგრაფიის /ჰტ) უკონ- 

ტრასტო მეთოდით კვლევისას, კრიტიკული ავად- 

მყოფის ტვინის ქსოვილში თეთრი არეების არსე- 

ბობა ჰემორაგიის მაჩვენებლია. უფრო ინფორმა- 

ტიულია კონტრასტული კტ, რომლის ჩატარებას 

ზღუდავს კონტრასტის მიმართ იდიოსინკრაზია 

და თირკმელების უკმარისობა. 

ინტრაკრანიული წნევის //96) მონიტორინ- 

გის ჩვენებაა 8ნს-ის ნებისმიერი მძიმე დაზია- 

ნება, რადგან მაღალი ინტრაკრანიული წნევის 

მოქმედებით დაზიანება უფრო ღრმავდება. იკწ 

კათეტერი იდგმება საოპერაციოში ან ითგ-ს 

სამანიპულაციოში, თუ პაციენტს მძიმე ტრავმით 

გკშ-ით შეფასებით აქვს 8 ან ნაკლები ქულა. იკწ 

მონიტორინგის მიზნით იდგმება ვენტრიკულო-



  

სტომიური, სუბდურული, სუბარაქნოიდული ან 

ინტრაპარენქიმული კათეტერი (სურათი 2. 18). 

ინტრაპარენქიმული მილი სხვა ტექნიკებისგან 

განსხვავებით ერთდება ჯერ გარდაქმნელთან 

(ტრანსდუცერთან), შემდეგ წყლიან მოწყობილო- 

ბასთან და მონიტორთან. ყველაზე ზუსტ ინფორ- 

მაციას ვიღებთ სუპრავენტრიკულოსტომური და 

ინტრაპარენქიმული ფიბეროპტიკული სისტემით. 

მონიტორზე აისახება იპ6 ტალღა, თუ იგი > 20 სმ 

0. იკწ მონიტორინგი საშუალებას იძლევა 

განესაზღვროთ გტცერებრული პერფუზიული 

წნევა –– 0636 (ნორმაში < 50 სმ #ს0), რომელიც 

გამოითვლება ფორმულით: 

ცპ6=სნწნ-იპნ 

იკნწ მონიტორიზაციის გართულებებიდან აღ- 

სანიშნავია სისხლდენები, ინფექცია. თუ კათეტე- 

რი ადგილზე რჩება 5 დღეზე მეტ ხანს, შესაძლოა 

განვითარდეს ცერებროსპინალური სითხის (0ცსხსს) 

გაჟონვა. 

    

  

ფიბეროპტიკური 
იჰ6წ მონიტორი 

22 

> ტრანს- 
V% დუცერი 

>> | / ს ი 
> V 

ლ. 

სყMIაია, 3. 0პ6-ს ტალღოვანი 
გამოსახულება               

რ4” 

სურათი 2.18. ინტრაპარენქიმული იჰწ მონიტორი 
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ცხრილი 2.9 პითრგ-ში მონიტორინგისთვის გამოყენებული მოწყობილობები 

  

    

  

  

  

  

  

  

  

    
  

  

  

| მოწყობილობა | _ ადგილმდებარეობა მაჩვენებელი შეზღუდვები 
” არაინვაზიური მონიტორინგი 

| კარდიომონიტორი გულ-მკერდის კედელი გულისცემის სიხშირე, ეჰგ-ს წერს მხოლოდ II განხრაში 

L- რიტმი, სუნთქვის სიხშირე 

I პულს-ოქსიმეტრი თითი, ყურის ბიბილო 50, პაციენტი უნდა იყოს კარგად 

I პერფუზირებული, L-ის პათო- 

' ლოგია ზემოქმედებს შედეგებზე 

| ტრანსკუტანეული გულ-მკერდი _ 10,160, ელექტროდებმა შეიძლება 
| მონიტორი გამოიწვიონ დამწვრობა, უნდა 

_ გადაადგილდნენ ყოველ 3-4 სთ-ში 

| კაპნოგრაფია ენდოტრაქეალური C0:; ამოსუნთქულ ჰაერში კაპნოგრაფიული მრუდი რეალუ- 

მილის გვერდითი რად ასახავს ალვეოლარული C0) 

სანათური მნიშვნელობას 

სპიგმომანომეტრი მბარზე მანჟეტით სწ მმIM8 შესაფერისი ზომის მანჟეტის 

| არსებობა 

ელექტროენცეფალოგრაფი სკალპის ზედაპირი კრანიალური მოითხოვს ელექტროდების 

ელექტოაქტივობა დამაგრების და მრუდის წაკითხვის 

სპეციალურ ცოდნას 

ინვაზიური მონიტორინგი 

არტერიული სხივის, ბარძაყის, სისხლის წნევა, სისხლის კათეტერიზაციის ტექნიკის 

აქსილარული აიროვანი შემადგენლობის გამოცდილება 

- ანალიზი 

| ცენტრალური ვენური V. 5სხCI2VIმ, V.I06ს18I15 ისაზღვრება 03წ, შეიძლება | კათეტერიზაციის ტექნიკის გამოც- 

| მისადგომი ც63წ 1IMI6იიმ, V.წ6იი0#815 გადაისხას ხსპკ, დილება, უპირატესობა მრავალ- 

! გასაზომად და ჰიპერტონული ხსნარები სანათურიანი კათეტერების, 

ინფუზიისთვის M#-გრაფიული კონტროლი 

L 

I ფილტვის არტერიის შეგვყავს V. §სხC18VI2, იძლევა გულის წუთმოცუ- იშვიათად გამოიყენება ბავშეებში 

I კათეტერიზაცია VIაფსIგო§ სილთმ, ლობის, აორტაში წნევის, 

| V.ICIო0LმII5 ვენებიდან სსრ განსაზღვრის 

| საშუალებას 

| ინტრაკრანიალური წნევის თაეის ქალას საზღერავს იჰწ, როდესაც საჭიროებს ნეიროქირურგიულ 

' მონიტორი ინტრაპარენქიმული 0ც6ს-ის პათოლოგია ასოცი- | ჩარევას,ინფექციის რისკი 5 დღეზე 

| კათეტერი რებულია ტვინის შეშუპჰე- მეტი ხანგრძლივობის შემთხვევაში 

' ბასთან ან როცა გჰშ <8 

L.         
  

ხსპკ –– ხსნარები სრული პარენტერალური კვებისთვის; 
სსრ – სისტემური სისხლძარღვოვანი რეზისტენტობა; 
გკშ –- გლაზგოს კომის შკალა. 
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ჰომეოსტაზის დარღვევა 

კატაბოლიზმის და ანაბოლიზმის პროცესები, 

რომლის დროსაც ხდება ენერგიის გამომუშავება 

და მისი უტილიზაცია, ფიზიოლოგიურ პირობებ- 

ში ურთიერთ წონასწორობის მდგომარეობაში იმ- 

ყოფებიან. 

კრიტიკული მდგომარეობის დროს, მძიმე პა- 

თოლოგიასთან საბრძოლველად დიდი რაოდენო- 

ბით ენერგიის გამომუშავების მიზნით, ადრენა- 

ლინის და კორტიზოლის ზემოქმედებით პრევა- 

ლირებას იწყებენ კატაბოლური პროცესები. იზ- 

რდება მოთხოვნილება 0» მიმართ და თუ ეს მოთ- 

ხოვნილება ვერ კმაყოფილდება, ძირითადი ცვლა 

აერობული გზიდან გადადის ანაერობულზე და 

იძენს პათოლოგიურ მიმდინარეობას. 

გლიკოლიზის (ნახშირწყლოვანი ცვლის) საბო– 

ლოო პროდუქტი -–– პირუვატი, ჟანგბადის ნაკლე- 

ბობის პირობებში, ვერ ერთვება კრებსის ციკლში 

და გარდაიქმნება ნახევრად დაშლის მჟავე პრო- 

დუქტად -– ლაქტატად (რძემჟავა). 
ლიპოლიზის (ცხიმოვანი ცვლა) შედეგად წარ- 

მოქმნილი თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავები, ასე- 

ვე CL-ის გარეშე ვერ ერთვებიან კრებსის ციკლში 

და გარდაიქმნებიან კეტომჟავებად (კეტოსხე- 

ულები). სისხლში მატულობს მჟავე პროდუქტე- 

ბის დონე. ვითარდება ლაქტატ და კეტოაციდოზი. 

პროტეოლიზის (ცილოვანი ცვლა) შედეგად 
წარმოქმნილი ამინომჟავები დისოცირდებიან და 

ათავისუფლებენ აქტიურ წყალბად I იონებს. 

ს იონების კონცენტრაციის უარყოფითი 

ლოგარითმი აღინიშნება II ნიშნით და არის 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის მაჩვენებელი. 

თუ XII ტოლია 2-ის, ეს ნიშნავს, რომ 1 ლ ხსნარში 

არის 10“ 8" იონები, თუ MII ტოლია 7-ის, ეს ნიშ– 

ნავს, რომ 1 ლ ხსნარში LI იონების კონცენტრა- 

ცია არის 10 

კრებსის ციკლის ბლოკირება ავტომატურად 

ჰეტავს მეტაბოლიზმის საბოლოო რგოლს –- ჟან- 

გვით ფოსფოლირებას. ვითარდება ენერგოდეფი- 

ციტი, ირღვევა ნატრიუმის ტუმბოს მექანიზმი, 

რასაც თან სდევს უჯრედის ტრანსმინერალიზა- 

ცია, მისი შემდგომი შეშუპებით. 

ამდენად, კრიტიკული მდგომარეობის პათო- 

გენეზის აუცილებელ რგოლს წარმოადგენს მჟა- 

ვა-ტუტოვანი წონასწორობისა და წყალ-მარილო- 

ვანი ცვლის მოშლა, რაც ჰომეოსტაზის დარღვე- 

ვის მაჩვენებელია. 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა (მტწ) 

ბუფერული სისტემები 

MM საკმაოდ მყარი სიდიდეა (7,40) და მის მუდ- 

მივობას უზრუნველყოფს ორგანიზმის ბუფერუ- 

ლი სისტემები. ბუფერული სისტემიდან (ბიკარ- 

ბონატული, პროტეინული, ჰემოგლობინური, 

ფოსფატური), ყველაზე მძლავრია ბიკარბონატ- 

ული სისტემა, რომელიც აკავშირებს ფილტვები- 

სა და თირკმელების მუშაობას ნახშირმჟავას დი- 

სოციაციის რეაქციით: 

CC +Iს0 =IსC0, = I + IC0;» 

ბიკარბონატი -– ნახშიროჟანგის ბუფერი არის 

უნიკალური, რადგან მისი მჟავა ფორმა (C07) 

არის აქროლადი. 

II-ის გადახრისას მჟავიანობის მხარეს, ფილ– 

ტვები იწყებენ C0:-ის გაძლიერებულ გამოყოფას 

ჰიპერვენტილაციის გზით, ხოლო თირკმელები 

შარდში ზრდიან 11 იონების კონცენტრაციას, რი- 

თაც მჟავა-ტუტოვანი მდგომარეობა წონასწო- 

რობაში რჩება და პირიქით, XII-ის გადახრისას 

ტუტიანობის მხარეს, ფილტვები იკავებენ C0!-ს, 

ხოლო თირკმელები –- LL. 

მჟავები წარმოადგენენ პროტონის (L იონის) 
დონორს, ხოლო ტუტეები – პროტონის აქცეპ- 

ტორს. 

მ866 ძირითადი პარამეტრები და მათი 

ინტერპრეტაცია 

ხL – 7,35-7,45 პლაზმის აქტიური რეაქციის 

მაჩვენებელი. სუმარულად ასახავს სუნთქვითი 
და მეტაბოლური კომპონენტების ფუნქციურ 

მდგომარეობას. იცვლება, როდესაც პათოლოგია 

აღემატება ბუფერული სისტემების შესაძლებ- 

ლობებს. 
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იC0: -–– 35-45 მმ 89 სასუნთქი სისტემის ფუნ- 

ქციური მდგომარეობის მაჩვენებელი. იცვლება 

ამ სისტემის პათოლოგიის ან კომპენსატორული 

რეაქციების შედეგად. 
86 (885C CXC0655 ან 8250 ძიჩCIC -– (-2)-(+2) ტუტო- 

ვანი სიჭარბე ან დეფიციტი წამოადგენს გამოთ- 

ვლილ და არა გაზომილ მაჩვენებელს და ასახავს 

ტუტეების და შებოჭილი მჟავების ფარდობას. 

0 8C-ს დადებითი მნიშვნელობა (> +2) მაჩვენებე- 

ლია ტუტეების სიჭარბის და მეტაბოლური 

ალკალოზის, ხოლო მისი ციფრული მნიშვნე- 

ლობა გვიჩვენებს, თუ რა რაოდენობით ტუტე 

(მექვ-ში) უნდა მოშორდეს ან ნეიტრალდეს 

მჟავის მიერ სისხლის 1 ლიტრში, ნორმალური 

II-ის აღსადგენად. 

0 8C-ს უარყოფითი მნიშვნელობა (< – 2) ასახავს 

ტუტეების დეფიციტს და მეტაბოლური აციდო- 
ზის არსებობის მაჩვენებელია. ხოლომისი ციფ- 

რული მნიშვნელობა გვიჩვენებს, თუ რა რა- 

ოდენობით ტუტე (მექვ-ში) უნდა დაემატოს სი– 

სხლის 1 ლ-ის, ნორმალური §I-ის აღსადგენად. 

0 48 (#Cსაგ! 8ILმIხიიმI6) –– 22-25 მექვ/ლ, IC0» 

კონცენტრაციის მაჩვენებელი პლაზმაში. 

როდესაც ბუფერული სისტემების მაჩვენებ- 

ლები (09C0;, 8L, #8) იცვლება, ხოლო III-ის მაჩვე– 

ნებელი ნორმის ფარგლებშია, ვლაპარაკობთ აცი- 

დოზის და ალკალოზის კომპენსირებულ ფორმა- 

ზე, ხოლო, როდესაც ძვრები მჟავე ან ტუტე მი– 

მართულებით აღემატება ბუფერული სისტემების 

შესაძლებლობებს და ჯILI-ის მნიშვნელობა სცილ- 

დება ნორმის ფარგლებს, მაშინ მჟავე-ტუტოვანი 

წონასწორობის დარღვევა ატარებს დეკომპენსი- 

რებულ ხასიათს და ვლაპარაკობთ დეკომპენსი- 

რებულ აციდოზსა და ალკალოზზე. 

მტწ ცვლილებების კლინიკური ინტერპრეტა- 

ცია დანყარებულია 3 კანონზე: 

I კანონი -– –C0: სწრაფი ცვლილება 10 მმ-ით, 

იწვევს იII-ის ცვლილებას 0,08 ერთეულით. 

მაგ, ნორმაში (§II-7,40, –C0; –– 40 მმ II§. იC0: 

აწევა 50 მმ M§-მდე (ე. ი. 10 მმ-ით) II ცვლის 7,32 

(7,40-–0,08). ასევე, თუ C0: დაიწევს 30 მმ LI8- 

მდე (10 მმ-ით), LI გახდება 7,48 (7,40 +0,08). 

II კანონი – #8-ს ცვლილება 10 მექვ/ლ-ით, 

MLI მნიშვნელობას ცვლის 0,15 ერთეულით. 
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მაგ. 48 ნორმაში ტოლია 24, §LI -– 7,40. თუ #8 

დაიწია 14 მექვ/ლ (10-ით), ხIL გახდება 7,25 

· (7,40–-0,15). 
1 და II კანონების გამოყენებით ადვილი გამო- 

სათვლელია II ცვლილებების დროს თითოეული 

კომპონენტის (რესპირაციული, მეტაბოლური) 

ფრაქცია. მაგ. 0II ტოლია 7,26, 0C0: –– 50 მმ IM6§. 

1 კანონის მიხედვით, 09C0:-ის (ცვლილებით (10 მმ- 

ით), LI უნდა გახდეს 7,32 (7,40--–0,08). განსხგავე- 

ბა (7,32 და 7,26 შორის) რჩება 0,06 ერთეული. ეს 

განსხვავება II კანონის მიხედვით, შეესაბამება 

48-ს ცვლილებას 4 ერთეულით ( 10 მექვ/ლ – 

0,15 ერთ, 4 მექვ – 0,06 ერთ.). ამ შემთხვევაში 

სახეზეა შერეული ტიპის აციდოზი. 

III კანონი –– საკორექციო ნატრიუმის ბიკარ- 

ბონატის დოზა –ტუტის დეფიციტი (მექვ) 

ტოლია: 

»X92IIC0, = (8L) XL 0,3 X წონა (კგ) 

მაგ. წარმოიდგინე 25 კგ-იანი პაციენტი, რომ- 

ლის იC0; –– 40 მმ LI8 და §L8 7,18. 0C0; –– ნორმა– 

ლურია. წესით §IMI უნდა იყოს 7,4. განსხვავება 

(7,40-7,18 =0,22) –– II კანონის თანახმად შეესაბა- 

მება 14,7 მექვ. III კანონიდან გამომდინარე კო- 

რექციის მიზნით გადასასხმელი სოდის დოზა 

მექვ = 14,7 X 0,3 X 25 კგ = 110 მექვ Mგ 8C0).. 

მტწ პარამეტრების ცვლილებების ინტერ- 

პრეტაცია წარმოდგენილია ცხრილში 3. 

აძიდუზი წარმოადგენს მჟავა-ტუტოვანი 

წონასწორობის გადახრას მარცხნივ, §LI მნიშვნე- 

ლობის შემცირებით (II < 7,35). არჩევენ აციდო- 

ზის ორ ფორმას: რესპირაციულს და მეტაბო- 

· ლურს. 

რესპირაციული აციდოზის გამომწვევი 

მიზეზია ჰიპოვენტილაცია, როდესაც ფილტეები 

ვერ ასრულებენ თავის ბუფერულ როლს, ვერ 
ხერხდება ნახშიროჟანგის ჭარბი რაოდენობისგან 

გათავისუფლება და სისხლში გროვდება C0. 

(6C0; >45). ჰიპოვენტილაცია შეიძლება განვი- 

თარდეს როგორც ფილტვისმიერი, ასევე არა- 

ფილტვისმიერი მიზეზებით: ბრონქოპულმონური 

დაავადებების, 66ს-ის დეპრესიისა და ნერე- 

კუნთოვანი პათოლოგიის დროს.



  

ცხრილი ჭ. მტ6 ძირითადი პარამეტრების ინტერპრეტაცია 

7-35-7.ჰკ5 

M 
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რესპირაციული აციდოზის საკომპენსაციოდ, 

თირკმელები იწყებენ IL იონების გაძლიერებულ 

გამოყოფას, რის გამოც შარდი ხდება მჟავე რე– 

აქციის. 

ჰორექციის მიზნით (როდესაც ML შემცირებუ- 

ლია ი6C0» მომატების პროპორციულად), საჭიროა 

ვენტილაციური პრობლემების მოგვარება. 

მეტაბოლური აციდოზის მიზე ზს წარმოადგენს: 

1, სისხლში მჟავე პროდუქტების დაგროვება ან 

2. ბიკარბონატების გაძლიერებული კარგვა. 

სისხლში მჟავე პროდუქტების დაგროვებას 

იწვევს ჰიპოქსიის პირობებში კატაბოლიზმის 

გაძლიერება (ლაქტატაციდოზი, კეტოაციდოზი) 

და/ან მათგან გათავისუფლების შეფერხება – 

მიკროცირკულაციის დარღვევის ან თირკმლის 

უკმარისობის გამო. 

მეტაბოლური აციდოზი ანიონური განსხ- 

ვავების (აგ) მიხედვით იყოფა 2 ჯგუფად. 

აგ = შეუცვლელი ანიონების კონცენტრაცია – 

შეუცვლელი კათიონების კონცენტრაცია 

ნორმაში აგ ტოლია 17 (ადრეულ ასაკში) და 12 

(უფრო მოზრდილებში). 

აგ-ს მალალი მნიშვნელობები მაჩვენებელია 

სისხლში ორგანული მჟავების დაგროვების, 

ხოლო აგ-ს ნორმალური სიდიდე მაჩვენებელია 

ბიკარბონატული ბუფერის გამოფიტვის. 

ბიკარბონატების გაძლიერებულ კარგვას ბავ- 

შვებში უფრო ხშირად განაპირობებს გახანგრძლი- 

ვებული, შეუპოვარი დიარეა (დC0: - M, 8L, #8< I). 

მეტაბოლური აციდოზის კომპენსაციის მიზ- 

ნით ფილტვები იწყებენ C0:-ის გაძლიერებულ გა- 

მოყოფას ჰიპერვენტილაციის გზით (,მშვიდი ტა- 

ქიპნოე“) ჰიპერვენტილაციის მაქსიმალურად 

გაზრდით ჯ#C0:-ის მაჩვენებელმა შეიძლება დაი– 

წიოს 12-15 მმ II2-მდე, რაც LI დროებით ინარჩუ- 

ნებს ნორმის ფარგლებში. 

აციდოზი ზრდის ბიოლოგიური მემბრანების 

განვლადობას, იწვევს ჰემოგლობინსა და ჟუან- 

გბადს შორის შეჭიდულობის ძალის შემცირებას, 

რის გამოც ჰემოგლობინი ადვილად გასცემს ჟან- 

გბადს და სისხლის გაჯერება ჟანგბადით ვერ 

ხერხდება (ოქსიჰემოგლობინის დისოციაციის 

მრუდი გადახრილია მარჯევნიე). პაციენტი მიწის- 

ფერია, სისხლი მუქი ფერის. 

მეტაბოლური აციდოზის კორექცია, თუ ის სა- 

შუალო სიმძიმისაა (7,25-7,30), ხორციელდება 

ოქსიგენოთერაპიისა და ინფუზური თერაპიის 

გზით. მსმ აღდგენით, ელექტროლიტური ბალან- 
სის მოწესრიგებისა და ენერგეტიკული სუბსტრა- 

ტების შეყვანით ქვეითდება მჟავე პროდუქტების 

წარმოქმნის დონე, მიკროცირკულაციის გაუმ- 

ჯობესებით კი იოლდება ამ პროდუქტებისაგან 

გათავისუფლება. 

თუ აციდოზი მძიმეა MII<7,2, კორექციის მიზ- 

ნით, საჭიროა ინტრავენურად სოდის ხსნარის 

შეყვანა (ფრთხილად §LI-ის კონტროლით, ისე რომ 

არ მოხდეს §LI-ის სწრაფი მატება და მისი მნიშ- 

ვნელობა არ აღემატოს 7,25-ს). 

გადასასხმელი სოდის რაოდენობის გამოსაან- 

გარიშებლად ვსარგებლობთ! III –– ოქროს კანონით. 

100მლ 4,2 % სოდის ხსნარი შეესაბამება 48 

მექვ/ლ IIC0C. 
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აღყალ/ზ/ წარმოადგენს მჟავა-ტუტოვანი 

ნონასწორობის გადახრას მარჯვნივ II-ის მნიშვ- 

ნელობის მომატებით (იLI>7,45). არჩევენ ალკა– 

ლოზის ორ ფორმას: რესპირაციულსა და მეტაბო- 

ლურს. 

რესპირაციული ალკალოზის გამომწვევ მი- 

ზე ხს წარმოადგენს ჰიპერვენტილაცია, რის გამო 

სისხლში ნახშიროჟანგის დონე ქვეითდება 

(იC0:<35). ჰიპერვენტილაცია შეიძლება იყოს 

ცენტრალური წარმოშობის (გამოწვეული ქალა- 

ტვინის ტრავმით) ან განვითარდეს ფხვ-ს არას- 

წორი რეჟიმის ფონზე. რესპირაციული ალკალო- 

ზის შედეგად ვითარდება ტვინის სისხლძარღვე- 

ბის სპაზმი, ტვინის ქსოვილის შემდგომი იშემიით. 

ჰომპენსაციის მიზნით თირკმელები იწყებენ 

ბიკარბონატების გამოყოფის გაძლიერებას და 

შარდი ხდება ტუტე რეაქციის. 

რესპირაციული ალკალოზის კორექცია მდგო- 

მარეობს ჰიპერვენტილაციის გამომწვევი მიზე- 

ზის მოხსნასა ან ავადმყოფის გადაყვანაში ფხვ- 

ზე ადექვატური რეჟიმით. 

მეტაბოლური ალკალოზის (#8, 8L > M) 

მიზეზები: 

0 შეუპოვარი ღებინება ან ნაზოგასტრალური 

ზონდის ხანგრძლივი ხმარება (ხდება წყალბა– 

დიონებისა და ქლორიდების გაძლიერებული 

კარგვა); 
9 დიურეტიკებით ან სტეროიდებით ხანგრძლივი 

მკურნალობა (იწვევს კალიუმის გამოყოფის 

გაძლიერებას); 

0 სოდის ხსნარის არაადექვატური რაოდენობით 

შეყვანა. 

ალკალოზის პირობებში იმატებს შებოჭილობის 

ძალა ჰემოგლობინსა და 0» შორის, რის გამოც 1IIხ 

არ გაცემს 0: (ოქსიჰემოგლობინის დისოციაციის 

მრუდი გადახრილია მარცხნივ). ამ დროს ავადმყო- 

ფი ჟოლოსფერია, ხოლო სისხლი –– ალისფერი. 

მეტაბოლური ალკალოზის კორექცია ხორ- 

„ ციელდება მსმ-ს შევსებით (ინფუზური თერაპიის 

აუცილებელი კომპონენტი უნდა იყოს X-CI ხსნარი). 

თუ პათოლოგია საშუალებას არ იძლევა (მაგ. 

თირკმლის უკმარისობის დროს) გავზარდოთ 

მსმ, ალკალოზი კი დეკომპენსირებულია და სა- 

ჭიროებს კორექციას, რეკომენდებულია 1% LCI 

ხსნარის შეყვანა. 

როდესაც III-ის მაჩვენებელი სცილდება 7,I!- 

7,6-ის ფარგლებს, უჯრედში იწყება ფერმენტების 

ინაქტივაცია, წყდება ინფორმაციის გადაცემა და 

მდგომარეობა სიცოცხლისთვის შეუთავსებელი 

ხდება. 

ცხრილში 3.| მტწ პირველად დარღვევებზე 

ორგანიზმის საპასუხო კომპენსატორული რეაქ- 

ციები მიგვანიშნებს, რომ საჭიროა ამ კომპენსა- 

ტორული რეაქციების სწორად შეფასება და მტწ 

კორექცია იმავე გზით, რა გზითაც ახორციელებს 

ამას ორგანიზმი. 

ცხრილი 3.1. მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის პირველადი დარღვევები 
კომპენსაციური რეაქციებით 
  

  

  

  

; პირველადი დარღეექევები კომპენსატორული რეაქცია . 

| XC0C; მომატებულია იზრდება IIC0ე შემცველობა 

' (რესპირაციული აციდოზი) (მეტაბოლური ალკალოზი) 

| CC, დაქვეითებულია მცირდება IIC03 შემცველობა 

L (რესპირაციული ალკალოზი) (მეტაბოლური აციდოზი) 

' IIC03 შემცველობა დაქვეითებულია მცირდება XC0,; 

(მეტაბოლური აციდოზი) (რესპირაციული ალკალოზი) 
  

IC0) შემცველობა მომატებულია 

(მეტაბოლური ალკალოზი)     იზრდება XC0; დონე 

(რესპირაციული აციდოზი)     
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წყალ-მარილოვანი ცვლა 

ჰომეოსტაზის (ორგანიზმის შინაგანი გარემოს 

მუდმივობის) ერთ-ერთ აუცილებელ პირობას 

უჯრედსა და უჯრედგარეთა სივრცეებში წყალ- 
მარილოვანი ბალანსის არსებობა წარმოადგენს. 

წყალი ცოცხალი ორგანიზმის ყველაზე მნიშ- 

გნელოვანი შემადგენლი ნაწილი და ძირითადი 

გამხსნელია. სხეული საერთო წყლის (სსწ) მეტა- 

ბოლიზმი კონტროლირდება რამოდენიმე მექა- 

ნიზმით, მაგრამ ბალანსირდება თირკმელების 

მიერ წყლის ექსკრეციით. სსწ პროცენტული შე- 

მადგენლობა იცქლება ასაკის მიხედვით. დაბადე- 

ბისას სსწ შეადგენს წონის 78%, მოზრდილებში 

55-60%. მის გამოსათვლელად მოწოდებულია 

ფორმულა: 

სსწ (ლ) =0,6! » წონა (კგ) + 0,251 

სსწ შედგება უჯრედშიდა (ინტრაცელულური) 
და უჯრედგარეთა (ექსტრაცელულური) ნაწილე– 
ბისგან. ექსტრაცელულური სითხე (ე06ს) თავის 

მხრივ მოიცავს პლაზმის წყალსა (მოზრდილ ბავ– 

შვებში წონის 5 %) და ინტერსტიციულ წყალს 

(წონის 15 %). 
ინტრაცელულური (იცს), რომელიც წონის 

40% შეადგენს, განსხვავებით ე0ცს-გან თავის შე- 

მადგენლობით ჰომოგენურია. ე6ს და ი6ს 

მკვეთრად განსხვავდებიან წყალ-მარილოვანი 

შემადგენლობით: ნატრიუმისა (92%) და ქლორი- 

დების ძირითადი მასა იმყოფება უჯრედგარეთ, 

ხოლო კალიუმისა (78%) და ფოსფატების -–– უჯ- 

რედის შიგნით. ამასთან, როგორც უჯრედში, ასე- 

ვე უჯრედგარეთ სივრცეში, ანიონების სუმარუ- 

ლი შემადგენლობა უტოლდება კათიონების სუმა- 

რულ შემადგენლობას, რაც განაპირობებს ბიო- 

ლოგიური სითხეების ელექტრონეიტრალობას. 

წყალ-მარილოვანი ცვლა უჯრედსა და უჯ- 

რედგარეთა სივრცეებს შორის ხორციელდება 

უჯრედის ნახევრადგამტარ მემბრანაში, ელექ- 

ტროლიტების ოსმოსური გრადიენტის მიხედვით. 

ოსმოლარობა (ჰომეოსტაზის ერთ-ერთი მნიშ- 

ვნელოვანი კონსტანტა), აღნიშნავს | ლ წყლის 

შეფარდებას მასში გახსნილ მყარი ნაწილაკების 

რაოდენობასთან. წონასწორობის პირობებში, 

უჯრედშიდა და უჯრედგარეთა სივრცეების ოს- 

მოლარობა ტოლია, რაც მიიღწევა უჯრედში 

წყლის დამატებითა და გამოძევებით, ხოლო უჯ- 

რედგარეთა სივრცეში წყლის და მარილების 

დამატებით. პლაზმის ოსმოლარობის ძირითადი 

განმსაზღვრელია ნატრიუმი და ნორმაში პლაზ- 

მის ოსმოლარობა ტოლია 270-310 მოსმ/კგ. 

პლაზმის ოსმოლარობის გამოსაანგარიშებ- 

ლად გამოიყენება შემდეგი ფორმულა: 

გლუკოზა(მგ) , შარდოვანა(მგ) პლაზმის ოსმოლარობა=2»XMი + 
= 18 2,8 

ე6ს ოსმოლარობა რეგულირდება თირკმელე- 

ბის მიერ შარდის გამოყოფით. პლაზმის ოსმოლა- 

რობის დაქვეითება, რაც წყლის შედარებითი სი- 

ჭარბის მაჩვენებელია, კორეგირდება დიდი მო–- 

ცულობის განზავებული (პლაზმაზე დაბალი ოს- 

მოლარობის) შარდის გამოყოფით. საპირისპი- 

როდ, როდესაც პლაზმის ოსმოლარობა ნორმას 

აღემატება, გამოიყოფა კონცენტრირებული მცი- 

რე რაოდენობით შარდი, შარდის მოცულობა და 

კონცენტრაცია დამოკიდებულია უშუალოდ ნეი- 

რო-ჰიპოფიზურ-რენალურ ღერძზე, რომლის აფ- 

· ექტორია ანტიდიურეზული ჰორმონი (აჰ), რომ- 

ლის გამოყოფა თავის მხრივ რეგულირდება უე0ც6ს 

ოსმოსური წნევით. 

ცხრილი 3.2. ნორმალური იონოგრამა 

პლა - Mვ3პ 

პლა - M 

კალციუმი პლა 

  61



  

ნატრიუმის 682Cის დარლღქმქუვა (ჰიპონა- 

ტრემია და ჰიპერნატრემია) ვითარდება ორგა- 

ნიზმში მიმდინარე პათოლოგიური პროცესების 

შედეგად და უფრო ხშირად პირდაპირ კავშირშია 

ეც6ს მოცულობასთან – ჰიპერვოლემიითა და შე- 

ბუპებით მიმდინარე კლინიკური მდგომარეობები 

ასოცირდება ჰიპერნატრემიასთან, ხოლო ჰიპო- 

ვოლემია – ჰიპონატრემიასთან.. ._ 

პიპონატრემია -––- M8 პ < 130 მექვ/ლ ბავშვებ- 

ში ძირითადად ვითარდება, დიარეით მიმდინარე 

გასტროინტესტინალური პათოლოგიების დროს. 

ჰიპონატრემიის სხვა მიზეზები მოცემულია 

ცხრილში 3.3. 

ცხრილი 3.3. ბავშვებში ჰიპონატრემიის გამომწვევი 
მიზეზები 

' ნატრიუმის დეფიციტი 

L რენული დანაკრგები 

მ5ვავე ტუბულური ნეკროზი, პოლოურიული ფაზა 

დიურეტიკები 
რამოდიურეზი 

  

  

რენული ტუბულური აციდოზი 
ექსტრარენული დანაკარგეპი 

დიარეა და ღებინება 

დამწვრობა 

ნაზოგასტრული ზონდი 

მუკოვისციდოზი 

' ოფლიანობა 

| კვების დეფიციტი 
| არაადექვატური მიღება საკვებით 

' არასაკმარისი რაოდენობა პარენტერული კვებისას 

! ცერუბროსპინალური დრენაჟი 

" წყლის სიჭარბე 
  

  

" შეუსაბამო ადჰ სინდრომი 

გლუკოკორტიკოიდების დეფიციტი 
ყარბი ნყლის მიღება პარენტერალურად 

ფაიქოგენური პოლიდიფსია 
ოყნის წყლის შეკავება 

ჰიპოთიროიზმი 
  

წყლის და ნატრიუმის სიჭარბე 
  

ნეფროზული სინდრომი 

ციროზი 

L გულის უკმარისობა 
    | მნვავე და ქრონიკული თირკმლის უკმარისობა 
  

62 

პლინიკურად გამოხატულია ჰიპოვოლემიის 

დამახასიათებელი კლასიკური ნიშნები: მშრალი 

კანი და ლორწოვანი გარსები, დაქვეითებული 
კანის ტურგორი და ელასტიურობა, ჩავარდნილი 
ყიფლიბანდი, ტირილი ცრემლების გარეშე, რეაქ- 

ცია გაღიზიანებაზე –– დუნე. 

კორექციის მიზნით, გადასასხმელი ნატრიუ- 

მის რაოდენობას ვანგარიშობთ ფორმულით: 

M3-ის დეფიციტი (მეძე) = (სასურველი X9 – ჭეშმარიტი M9) 

X სსწ (ლ) 
სსწ – სხეულის საერთო წყალი 

ნატრიუმს ინტრავენურად ვასხამთ იმ ანგარი- 

შით, რომ 100 მლ 0,9 % M2CI (ფიზიოლოგიური 

ხსნარი) შეიცავს 17 მექვ M2-ს, ხოლო 3 % MგC1-ის 

1 მლ შეიცავს 0,5 მექვ M8-ს. 

ჭეშმარიტ ჰიპონატრემიასთან ერთად, არ უნ- 

და დაგვავიწყდეს ცრუ ჰიპონატრემიის განვითა- 

რების შესაძლებლობა. რიგი სტრესული ფაქტო- 

რების (ჰიპოქსია, აციდოზი) მოქმედებით იზრდე- 

ბა უჯრედის მემბრანის განვლადობა, რის შედე- 

გად M8 იონები, ოსმოსური გრადიენტის გამო, გა- 

დაადგილდებიან პლაზმიდან უჯრედშიდა სივრ- 

ცეში. თუ ეს პროცესი ვითარდება ენერგოდეფი- 

ციტის პირობებში და ნატრიუმის ტუმბოს მექანი- 

ზმი „არ მუშაობს“, Mმ იონები ვერ ბრუნდებიან უე- 

ან პლაზმაში და ვითარდება „ავადმყოფი უჯრე- 

დის სინდრომი, ნევროლოგიური სიმპტო- 

მატიკით: ტრემორით, რიგიდობით, კრუნჩხვებით. 

ჰორექცია: გლუკოზო-კალი-ინსულინის ხსნა- 

რით, ოქსიგენოთერაპიასა და ჰორმონოთერაპი- 

ასთან კომბინაციაში. ამ გზით უმჯობესდება უჯ- 

რედის ენერგეტიკული მდგომარეობა, ხდება მემ- 

ბრანების სტაბილიზაცია, რაც იწვევს ნატრიუმის 

გამოსვლას უჯრედიდან პლაზმაში და აღადგენს 

ნატრიუმის წონასწორობას. 

ჰიპერნატრემიის (Mგ პ > 150 მექვ/ლ) ძირი- 

თადი გამომწვევი მიზეზები წარმოდგენილია 

ცხრილში 3. 4. 

ნატრიუმის პირველადი სიჭარბე, როგორც 

წესი, ასსოცირებულია იატროგენიასთან, 

ძლინიკურად ჰიპერნატრემია ხასიათდება 

ნევროლოგიური სიმპტომატიკით -– კუნთთა ტო-



  

ცხრილი ჰ.4. ბავშვებში პჰპიპერნატრემიის 
გამომწვევი მიზეზები 

ნატრიუმის პირველადი სიჭარბე 

რეჰიდრაციის ხსნარის არასწორი შემადგენლობა 

რეანიმაციის დროს სოდის ჭარბი შეყვანა 

  

ჰიპერნატრემიული ოყნა 

ზღვის წყლის ყლაპვა 

ჰიპერტონული ხსნარის გადასხმა 

წყლის პირველადი დეფიციტი 
უშაქრო დიაბეტი 

შაქრიანი დიაბეტი 

გასტროენტერიტები 

წყლის არაადექვატური მიღება 

არახილული წყლის ჭარბი დანაკარგი (დღენაკლი) 

  

    
  

ნუსის მომატებით, ჰიპერმგრძნობელობით, ტემ- 

პერატურული რეაქციით. მკვეთრად გამოხატუ- 

ლი ჰიპერნატრემიის დროს შეიძლება განვითარ- 

დეს უჯრედების ტრანსმინერალიზაცია, მისი 

შემდგომი შეშუპებით (ტვინის უჯრედების შეშუ- 

პება შეიძლება გამოვლინდეს კრუნხვებით და კო- 

მატოზური მდგომარეობით). 

ჰიპერნატრემიის კორექციის მიზნით, საჭი- 

როა გამომწვევი მიზეზის მოხსნა და დიურეზის 

სტიმულაცია (მანიტოლი, ფუროსემიდი). 

ყკალიშმის ც63“ის დარღქპვა -–-– ჰიპოკალე- 

მია ან ჰიპეკალემია ვითარდება ორგანიზმში მიმ- 

დინარე პათოლოგიური პროცესების შედეგად და 

უფრო ხშირად პირდაპირ კავშირშია მჟავა-ტუტო- 

ვან წონასწორობასთან. ალკალოზის (8 იონების 

დეფიციტი პლაზმაში) საკომპენსაციოდ II იონები 

უჯრედიდან გადადიან პლაზმაში, კალიუმის 

იონების სანაცვლოდ (ტრანსმემბრანული X -8' 

გაცვლა). სამაგიეროდ M იონები შედიან უჯრედში 

და პლაზმაში კალიუმის დონე ქვეითდება – 

ვითარდება ჰიპოკალემია. ანალოგიურად, აცი- 

დოზის (4 იონების სიჭარბე პლაზმაში) საკომპენ- 
საციოდ, იწყება პლაზმის 8 იონების გაცვლა 

უჯრედის #” იონებზე. ვითარდება პიპერკალემია. 

ამდენად ალკალოზს თან ახლავს ჰიპოკალემია, 

ხოლო აციდოზს -– ჰიპერკალემია. 

იმის დასადგენად, თუ რომელია პირველადი 

ჰიპოკალემია თუ მეტაბოლური ალკალოზი, მო- 

წოდებულია შარდში ქლორიდების განსაზღვრის 

ტესტი. თუ შარდში ქლორიდების დონე დაქვეი- 

თებულია (< 10მექვ/ლ), სავარაუდოა, რომ პირვე- 

ლადი პათოლოგია ალკალოზია (გამოწვეული ღე- 

ბინებით ან ნაზოგასტრალური ზონდის ხან- 

გრძლივი გამოყენებით). თუ ქლორიდების დონე 

მომატებულია, (>10 მექვ/ლ), პირველადია ჰიპო- 

კალემია (გამოწვეული შარდმდენების არაადექ- 

ვატური მიღებით). 

ჰიპოკალემია (#პ<4,00 მექვ/ლ). ძირითადი 

გამომწვევი მიზე ზეში: 

9 დიურეტიკებითა და ჰორმონებით არაადექვა- 

ტური მკურნალობა; 

0 ჰიპომაგნემია; 

ჰლინიკურად გამოხატულია ადინამია, ჰიპო- 

ტონია, ტაქიკარდია, მიოკარდის შეკუმშვის ძალის 

დაქვეითება, ნაწლავთა პარეზი. 

უჯრედშიდა და უჯრედგარეთა გრადიენტის 
ცვლილება (ნორმაში 30:1), არღვევს უჯრედის რე– 

პოლარიზაციისა და დეპოლარიზაციის პროცესე- 

ბის თანმიმდევრობას და ვერ უზრუნველყოფს 

კუნთის ბოჭკოს (როგორც ჩონჩხის, ასევე გლუვი 

მუსკულატურისა და მიოკარდის) სრულფასოვან 

შეკუმშვას, რაც აისახება ეკგ-ზე L დონის 2.5 

მექვ/ლ-მდე დაქვეითების დროს (სურათი 3.1). 

091 კბილი ბრტყელდება ან ხდება ორფაზიანი. 

0 შესაძლოა 51 სეგმენტის დადაბლება. 

9 მკვეთრად გამოხატული ჰიპოკალემიის დროს 

ჰიპოკალემია 

< 2,5 მმოლ/ლ „I –– დაბალი 5L 
ორფაზიანი L 

ნორმა „L- ნორმა 

ჰიპერკალემია 

> 6,0 მმოლ/ლ მაღალი L 

| | / V დიდი სL 

>7,5 მმოლ/ლ განიერი 0L5 
განიერი 1 

>90მმოლ/ლ “–“/ Vს/ ლ ფიბრილაცია 

სურათი 3.1. უპჰგ ცვლილებები კალიუმის ცვლის 
დარღვევის დროს 
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ვითარდება გულის ბლოკადები სხვადასხვა 

ხარისხით. 

9 საბოლოოდ - გულის ფიბრილაცია. 

ჰიპოკალემიის კორექციის მიზნით კალიუმის 

პრეპარატებს ვასხამთ ინტრავენურად იმ ანგარი- 

შით, რომ 100 მლ 3% XCI-ის ხსნარი შეიცავს 

36 მექვ M. ხოლო 10 მლ პანანგინი – 11 მექვ M.. 

გადასხმის სიჩქარე არ უნდა აღემატებოდეს 

2 მექვ/სთ-ს. სასურველია, ინფუზიის დროს ეკგ 

მუდმივი მონიტორინგი და კალიუმის დონის კონ- 

ტროლი პლაზმაში. 

თუ შესაბამისი ინფუზური თერაპიის შედეგად 

ვერ მოხდა კალიუმის დონის კორექცია, საფიქრე- 

ბელია, რომ ჰიპოკალემია განპირობებულია ჰი- 

პომაგნემიით. 

ჰიპერკალემია (# პ 25,5 მექვ/ლ.) ძირითადი 

გამომწვევი მიზეზებთ თირკმლის უკმარისობა და 

ენერგოდეფიციტული მდგომარეობა. 

ფიზიოლოგიურ პირობებში ჰიპერკალემიის 

საპასუხოდ, თირკმლები ალდოსტერონის მოქმე- 

დებით იწყებენ კალიუმის გაძლიერებულ სეკრე- 

ციას დისტალური მილაკებიდან. ამ რეაქციის 

წყალობით ხდება ორგანიზმში კალიუმის მუდმი- 

გი დონის შენარჩუნება. თირკმლის უკმარისობის 

დროსკი ამ მექანიზმის „მოშლის” გამო ვითარდე- 

ბა ჰიპერკალემია. 

კრიტიკული მდგომარეობების ენერგოდეფიცი- 

ტის გამო, გარედან მიღებული IM. იონები, ატფ-ს 

ნაკლებობის გამო, პლაზმიდან ვერ შედიან უჯ- 

რედში, და ვითარდება ტოქსიური ჰიპერკალემია. 

კლინიკურად – ჰიპერკალემიის დროს გამო- 

ხატულია ნერვ-კუნთოვანი აგზნების მომატება, 

პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის მოშლა, 

ოლიგურია. 

რეპოლარიზაციის პროცესის დარღქვევა, გა- 

მოწვეული MX დონის მომატებით პლაზმაში, ეკგ- 

ზე აისახება შემდეგნაირად (სურათი 3.1): 

01 კბილის ამპლიტუდა იზრდება და მახვილდება; 

0 ს- L ინტერვალის იზრდება და 05 კომპლექსი 

ფართოვდება; 

9 საბოლოოდ ვითარდება გულის ფიბრილაცია ან 

ასისტოლია. 

ჰიპერკალემიის კორექციის მიზნით, ინტრავე- 

ნურად შეგვყავს: 
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9 სოდის ხსნარი (ჰიპეკალემიისა და აციდოზის 
პირდაპირ დამოკიდებულების გამო); 

9 კალციუმის ქლორიდი 15 მგ/კგ; 

0 გლუკოზო-ინსულინის ნარევი; 

9 #. 27 მექვ/ლ წარმოადგენს ჰემოდიალიზის ჩვე- 
ნებას. 

ჰალციუმის ცმლის დარღქეჭა, 

კალციუმის 99 % სიცოცხლის ყველა პერიოდ- 

ში ძვალშია. პლაზმაში კალციუმის კონცენტრა- 

ცია საკმაოდ ვიწრო, დაახლოებით 2,25-2,75 

მმოლ/ლ დიაპაზონში მერყეობს. აქედან 40% ცი- 

ლასთან არის შეკავშირებული, ხოლო 60 % ხსნა- 

დია. რადგან კალციუმი ძირითადად ალბუმინთან 

არის შეკავშირებული, ჰიპოალბუმინემიას აუ- 

ცილებლად თან ახლავს ჰიპოკალცემია. რაც 

შეეხება ხსნად კალციუმს, მათგან 14 % ქმნის 

კომპლექსურ ნაერთს ფოსფატებთან და ციტ- 

რატთან, ხოლო 46% (I,2 მმოლ/ლ) არსებობს თა- 

ვისუფალი იონიზირებული კალციუმის მდგო- 

მარეობაში, რომელსაც განსაკუთრებული ფიზი- 

ოლოგიური მნიშვნელობა ენიჭება. იონიზი- 

რებული კალციუმი წონასწორობაშია ცილასთან 

შეკავშირებულ კალციუმთან და პირდაპირ პრო- 

პორციულ დამოკიდებულებაშია სისხლის ჯII- 

თან. 0,1 ერთეულით (§I1-ის ცვლილება ცვლის იო- 

ნიზირებული კალციუმის კონცენტრაციას 10%- 

ით. აციდოზი ზრდის, ხოლო ალკალოზი ამცი- 

რებს იონიზაციის პროპორციას. აქედან გამომ- 

დინარე მტწ-ს სწრაფმა კორექციამ შეიძლება 

გამოიწვიოს სიმპტომური ჰიპოკალცემია. 

ჰიპოკალცემიინს (Cბ < 2 მმოლ/ლ).) განვითა- 

რების ძირითადი მიზეზებია: 

9 სისხლის დიდი რაოდენობით დაკარგვა; 

9 ჰემოტრანსფუზია კონსერვირებული სისხლის 

დიდი მოცულობით; 

0 კალციუმის შეწოვის დარღვევა, მალაბსორბცი- 

ის გამო; 
0 0 ვიტამინის დეფიციტი ან მისი მეტაბოლიზმის 

დარღვევა; 
0 მწგავე პანკრეატიტი; 

09 ჰიპომაგნემია და ჰიპერფოსფატემია; 

0 ჰიპოპარათიროიდიზმი.



  

ჰიპოკალცემია კლინიკურად ვლინდება ლა- 
რინგოსპაზმით, სახასიათო კრუნჩხვებით (მეანის 

ხელი, კარპოპედალური სპაზმი), ნაწლაგთა პერი– 

სტალტიკის გაძლიერებით, მიოკარდის შეკუმ- 

შვის ძალის დაქვეითებით, კოაგულოპათიებით. 

ეკგ-ზე ჰიპოკალცემიისთვის დამახასიათებე- 

ლია 51 სეგმენტის გახანგრძლივება (სურ 3.2). 

L წ L 

+ 1 
ნ - ი» ნ 

0§ 05 90 5 

ჰიპერკალცემია ნორმა ჰიპოკალცემია 

სურათი 3.2. ეჰგ ცვლილებები კალციუმის ცვლის 
დარღვევის დროს 

კორექციის მიზნით საჭიროა კალციუმის პრე- 

პარატების ინტრავენური შეყვანა. იმის გამო, 

რომ C8გ ინვგევს ქსოვილების დანეკროზებას, მი- 

ზანშეწონილია კალციუმის პრეპარატების შეყვა- 

ნა ცენტრალური ვენური კათეტერით. პრეპარა- 

ტები უნდა შევიყვანოთ ფრთხილად, განსაკუთ- 

რებით იმ ავადმოყოფებთან, რომლებიც იღებენ 

საგულე გლიკოზიდებს (იწვევს ბრადიკარდიას). 

შეყვანის წინ, პრეპარატები უნდა განზავდეს, ტო- 

ლი რაოდენობის გლუკოზის 10% ხსნარში. შეგ- 

ვყავს, დოზით 1 მექე/კგ (1 მლ .10% კალციუმის 

გლუკონატის ხსნარი შეიცავს 0,5 მექვ C8გ). 

ჰიპერკალცემიის ძირითად გამომწვევი მიზე–- 

ზებია დიურეტიკების არაადექვატური ხმარება, 

L ვიტამინით ინტოქსიკაცია, ხანგრძლივი იმობი- 

ლიზაცია, სიმსივნური პროცესი მეტასტაზებით 

ძვლებში. 

ჰლინიკურად გამოხატულია არითმია, პოლი- 

ურია, პოლიდიფსია, ეკგ-ზე დამახასიათებელია 

51 სეგმენტის შემცირება. 

მაგნიშმის 63“ის დარღქქვა 

ჰიპომაგნემია – M6<1I მექვ/ლ. მაგნიუმის 

დეფიციტი აღენიშნება ინტენსიურ თერაპიის 
განყოფილებაში მყოფ ავადმყოფთა უმრავლესო- 

ბას. ძირითადი გამომწვევი მიზეზები 

09 გახანგრძლივებული დიარეა და ნაწლავთა პა- 

რეზი; 

0 დიურეტიკებით (ოსმოდიურეტიკები, სალურე- 

ტიკები) ხანგრძლივი მკურნალობა; 

ი არასრულფოსავანი კვება; 

0 ინფუზური თერაპია მაგნიუმის პრეპარატების 

გარეშე; 
0 ამინოგლიკოზიდებით მკურნალობა; 

მაგნიუმის დეფიციტი განაპირობებს M2-L 

მემბრანული ტუმბოს მექანიზმის მოშლას, (M8 

იონები შედის ფერმენტ M2-# ატფაზა-ს შემად- 

გენლობაში). ფერხდება #8 და M# მოძრაობა უჯ- 

რედსა და უჯრედშუა სივრცეს შორის, ამიტომ 

ჰიპომაგნემიი–ს უმთავრეს გამოვლინებას 

წარმოადგენს მყარი ჰიპოკალემია; 

გარდა ჰიპოკალემიისა, ჰიპომაგნემიისთვის 

კლინიკურად დამახასიათებელია: 

0 მყარი არითმიები (სინუსურის გარდა), რეზის- 

ტენტული ანტიარითმული საშუალებების მი–- 

მართ; 

9 ჰიპოკალცემია, პარათჰორმონის განთავისუფ- 

ლების შეფერხების გამო. 

ყველა შემთხვევაში თუ სახეზეა ჰიპომაგნემი- 

ის კლინიკური ნიშნები, ( მიუხედავად M9 დონისა 

პლაზმაში), მიზანშეწონილია M§ პრეპარატებით 

მკურნალობის დაწყება. უნდა გვახსოვდეს, რომ 

თირკმელების სრულფასოვნების შემთხვევაში, 

შეყვანილი M#8 ჭარბი რაოდენობა შარდით გამოი- 

ტანება და ჰიპერმაგნემია არ ვითარდება. 

მაგნიუმის დეფიციტის შესავსებად, შეგვყავს 

M950! 50% ხსნარი, დოზით I მექვ/კგ პირველ 24 

სთ-ში. შემანარჩუნებელი დოზა 0,5 მექვ/კგ 3-5 

დლის განმავლობაში (1 მლ მაგნიუმის სულფატი 

შეიცავს 4 მექვ M8). 

65



  

ინფუზური თერაპია 

დარღვეული ჰომეოსტაზის აღდგენა ხორცი- 
ელდება ინფუზური თერაპიის გზით. ინფუზური 

თერაპია –– სითხეების ხელოვნური გზით შეყვანა, 
ინტენსიური თერაპიის ერთ-ერთი ყველაზე პო– 
პულარული მეთოდია, რომლის დაწყებამდე ზუს- 
ტად უნდა იყოს გათვალისწინებული, თუ რატომ, 
რა გზით, რამდენი და რა უნდა გადაისხას. 

მიზნები –– რატომ ვასხამთ? 

ინფუზური თერაპია მიზნად ისახავს: 

0 მოცირკულირე სისხლის მოცულობის აღდგენას; 

0 სისხლის რეოლოგიური თვისებების გაუმჯობე- 

სებას; 

0 მეტაბოლიზმის მოწესრიგებას (წყალ-მარილო- 

ვანი და მჟავა-ტუტოვანი ცვლის კორექცია); 

0 პარენტერულ კვებას (ორგანიზმის უზრუნველ- 

ყოფა ენერგეტიკული და პლასტიკური 
მასალით); 

0 დეზინტოქსიკაციას. 

როგორც წესი ინფუზური თერაპია ემსახურე- 

ბა რამოდენიმე მიზანს ერთდროულად. მაგ. მსმ- 

ს შევსება იმავდროულად აუმჯობესებს სისხლის 

რეოლოგიურ თვისებებს და ჰემოდილუციის 

გზით ახდენს დეზინტოქსიკაციას. 

ნარმწ”ების გზშბი – რა გზით? 

დლესდღეობით სითხეების ხელოვნური შეყვა- 

ნა, ხორციელდება: 

ა) ინტრავენური და 

2) ინტრაკოსტალური გზით. 

ინტრავენურად სითხეები შეიძლება გადაის–- 

ხას, როგორც პერიფერიულ, ასევე მაგისტრა- 

ლურ ვენებში (იხ. პერიფერიული და მაგისტრა- 

ლური ვენების კანულაცია). 

ინფუზური თერაპიის პრ(სუგბრამა 

–- რამდენს ვასხამთ? 

ინფუზური თერაპიის პროგრამის შედგენა ანუ 

გადასასხმელი სითხეების რაოდენობისა და შე- 

მადგენლობის გამოანგარიშება უნდა მოხდეს ინ- 

დივიდუალური მიდგომით და ეყრდნობოდეს ავ- 
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ადმყოფის კლინიკურ მდგომარეობას. ინფუზური 

თერაპიის სრული პროგრამა ითვალისწინებს: 

1. წყლისა და ელექტროლიტების არსებული დე- 

ფიციტის (დეპიდრაციის ტიპისა და ხარისხის 

მიხედვით) შევსებას; 

2, მიმდინარე პათოლოგიური დანაკარგების აღ- 

დგენას; 
3. ორგანიზმის სადღელამისო ფიზიოლოგიური 

მოთხოვნილების დაკმაყოფილებას წყლითა 

და მარილებით. 

დეფიციტის შევსება წარმოადგენს ინფუ- 

ზური თერაპიის პირველად ამოცანას. წყლის დე- 

ფიციტის გამოთვლით დგინდება დეჰიდრაციის 

ხარისხი და განისაზღვრება დეფიციტის შესავსე- 

ბი სითხის მოცულობა. 

დეჰიდრაციის ხარისხი გამოითვლება 

დაავადებამდე და დაავადების შემდეგ ავადმყ- 
ოფის წონების შედარებით: 5 % წონის დეფიციტი 

შეესაბამება დეჰიდრაციის LI ხარისხს, 10%-დე 

დეფიციტი – II ხარისხს, ხოლო 10 %-ის ზევით – 

II ხარისხს. მაგრამ, რადგან ავადმყოფის წონა 

დაავადებამდე უმეტეს წილად უცნობია, ამიტომ 

დეჰიდრაციის ხარისხის დასადგენად ვეყრდნო- 

ბით კლინიკურ ნიშნებს: 

I ხარისხის დეჰიდრაცია შეესაბამება დაა- 

ვადების მსუბუქ ფორმას (დეფიციტი 30-50 მლ/კგ); 

I ხარისხის დროს ავადმყოფის მდგომარეობა 

საშუალო სიმძიმისაა ან მძიმე (დეფიციტი 60-90 

მლ/კგ); 
II ხარისხის დროს უკიდურესად მძიმე – 

შოკური მდგომარეობა (დეფიციტი 100- 150 მლ/კგ). 

სასწრაფო ინფუზური თერაპიის ჩვენებაა III 

ხარისხის დეჰიდრაცია. IL ხარისხის დეჰიდრაცი- 

ის შემთხვევაში ინფუზიური თერაპია აუცილებე- 

ლია, თუ ავადმყოფი პერორალურად ვერ ღებუ- 

ლობს სითხეს (ღებინების ფონზე). 

რეჰიდრაციის პრ/მრამა ითვლება 24 სთ- 

ზე და მოიცავს 3 ეტაპს: 

პირველი 8 სთ-ის განმავლობაში (საწყისი 

ეტაპი) ისხმება საინფუზიო ხსნარის ნახევარი –



  

ცხრილი ჰშ.5. დეპიდრაციის ხარისხის კლინიკური შეფასება 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

          

კლინიკური 
1 ხარისხი I ხარისხი I 11 ხარისხი 

ნიშნები 

ონის დაკლება (%) 3-5% 6-9% 10% -ზე მეტი 

ზ მ, მარ ოგადი მდგომარეობა ნათელი ცნობიერება, სისუსტე და ლეთარგია, ლეთარგიული ან კომატოზური,ცი- 

ჩვილებში | ზოგადი სისუსტე შეხებაზე გაღიზიანება ვი, ოფლიანი, ციანოზური კიდურები 

წყურვილი, ნათელი 
პავშვებში | ,ობი„რ ება ზო წყურვილი, ნათელი ცნობიერება, | შეშინებული, ცივი, ოფლიანი, 

M ე ”მოგადი პოსტურალური ჰიპოტენზია ციანოზური კიდურები 
სისუსტე 

რა: რი პჰულსა, საშუალო ავსების და 
დიალური პულსაცია სწრაფი და სუსტი ძაფისებური ან არ ისინჯება 

დაჭიმულობის 

რესპირაცია ნორმალური ღრმა, შეიძლება აჩქარებული ღრმა, აჩქარებული 

დიდი ყიფლიბანდი ნორმალური · ოდნავ ჩავარდნილი ჩავარდნილი 

სისტოლური წნევა ნორმალური ორთოსტატიური პიპოტენზია დაბალი 

კანის ტურგორი შენახული დაქვეითებული ძლიერ დაქვეითებული 

თეალები ნორმალური ჩაცვენილი ღრმად ჩავარდნილი 

ცრემლდენა ნორმალური შემცირებული არარის 

ლორწოვანი გარსები სველი მშრალი გამომშრალი 

დიურეზი ნორმალური შემცირებული, მუქი შარდი ოლიგურია/ანურია 

კაპილარული ავსება ხწორმალური C2წმ) . >3 წმ 

სითხის დეფიციტი 30-50 60-90 100-150 

(მლ/კგ)   
  

მიზანია მსმ-ს, განსაკუთრებით პლაზმის მოცუ- 

ლობის შევსება, ცირკულაციური და თირკმლის 

მუშაობის სტაბილიზაცია და შესაბამისად შოკის 

პრევენცია. გადასხმა იწყება 0, % M2CI-ის 

ხსნარით 20-40 მლ/კგ, ბოლუსურად, რომელიც 

შეიძლება განმეორდეს, ჰემოდინამიკური სტაბი- 

ლიზაციის მიღწევამდე. თუ დეპიდრაციას თან 

ახლავს მეტაბოლური აციდოზი, ფიზიოლოგიური 

ხსნარის გადასხმა შეიძლება გაგრძელდეს 

რინგერ-ლაქტატის ხსნარით. ამ პერიოდში ლაბო- 

რატორიული ტესტებით დგინდება დეჰიდრაციის 

ცხრილი 3.6. დეპიდრაციის ტიპი ნატრიუმის მიხედვით 

ტიპი და შემანარჩუნებელი ეტაპი გრძელდება 

ტიპის მიხედვით. 

დეკიდრაციის ტიპს განსაზღვრავს წყლისა 

და მარილების დანაკარგების ურთიერთშეფარ- 

დება და ემყარება პლაზმაში ნატრიუმის კონცენ- 

ტრაციას (ან პლაზმის ოსმოლარობას). ამის მი- 

ხედვით არჩევენ იზოტონურ, ჰიპერტონულ და 

ჰიპოტონურ დეჰიდრაციას. 

იზოტონური დეჰიდრაციის დროს წყალი და 

მარილები იკარგება პროპორციულად. წონასწო- 

რობა იცს და ეცს-ს შორის დაცულია. წყალი უჯ- 

  

  

    

დეჰიდრაციის ტიპი M9 –ის კონცენტრაცია პლაზმაში 

ჰიპოტონური ან ჰიპონატრემიული <130 მექე/ლ 

იზოტონური ან იზონატრემიული 130-150 მექვ/ლ 

ჰიპერტონული ან პიპერნატრემიული >150 მექვ/ლ   
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რედიდან არ იკარგება, სისხლძარღვთა ტონუსი 

შენახულია. დეჰიდრატაციის ეს ტიპი ვლინდება 

ჰოსპიტალიზირებული ბავშვების 75%-ში. 

ჰიპერტონული დეპჰიდრაციის დროს წყლის 

დანაკარგი პროპორციულად აღემატება მარილე- 

ბის დანაკარგს. ნატრიუმის დონე პლაზმაში იმა– 

ტებს (უჯრედთან შედარებით), რაც ზრდის პლაზ- 

მის ოსმოლარობას. ოსმოლარობის მატება იწვევს 

წყლის გადასვლას უჯრედიდან პლაზმაში. ვითარ- 

დება უჯრედშიდა დეჰიდრაცია, უჯრედი ზომაში 

მცირდება. ჰიპერტონული დეჰიდრაცია ვითარ– 

დება ჰიპერვენტილაციით მიმდინარე პათოლოგი- 

ების და მძიმე გასტროინტესტინალური ინფექცი- 

ების (მაგ. ქოლერა) დროს (იკარგება სუფთა წყა- 

ლი, მარილების გარეშე). 

თქვა. ჰიპოკალემიის დროს –– ილეუსი და არით– 

მიები. 

ჰიპოტონური დეჰიდრაცია გხვდება კრიტი- 

კულ მდგომარეობაში მყოფი ბავშვების დაახლო- 

ებით 5%-ში. ამ დროს მარილების დანაკარგი აღე- 

მატება წყლის დანაკარგს. ელექტროლიტების 

დონე პლაზმაში დაქვეითებულია. წყალი გადაი- 

ნაცვლებს ეფ0ცს-დან იცს-ში. ექსტრაცელულური 

სითხის დეფიციტი სწრაფად მანიფესტირდება 

ღრმა დეჰიდრაციით და შოკის კლინიკით. 

ჰლინიკური სურათისათვის დამახასიათებე- 

ლია დეჰიდრაციის კლასიკური ნიშნები –- ჰიპოკ- 

რატეს სახე, კანის ელასტიურობისა და ტურგო- 

რის დაქვეითება, ლორწოვანი გარსების სიმშრა- 

ლე, ტირილი ცრემლების გარეშე, ტაქიკარდია, ჩა- 

ცხრილი 3.7. წყლის და ელექტროლიტების დეფიციტი ჩვილებში სხვადასხვა პათოლოგიების 
ფონზე განვითარებული მძიმე დეჰიდრატაციის დროს 
  

  

  

! მდგომარეობა 18.0 (მლ/კგ) #2 (მექვ/კგ) M (მექვ/კგ) 
L შიმშილი და წყურვილი 100-120 5-7 1-2 

დიარეა 

' იზოტონური 100- 120 მ8-10 8-10 

| ჰიპერტონული 100-120 2-4 0-4 

| პიპოტონური 100-120 10-12 8-10 

| პილოროსტენოზი 100-120 8-10 10-12 

' დიაბეტური აციდოზი 100-120 8-10 5-7         
  

შესაძლოა ჰიპერტონული დეჰიდრაციის გან- 

ვითარება ნატრიუმის დონით <150 მექვ/ლ, იმ 

შემთხვევაში თუ პლაზმაში მომატებულია ოსმო- 

ლარობის სხვა განმსაზღვრელების (გლუკოზა, 

მანიტოლი, შარდოვანა) დონე. 

კლინიკურ სურათში პრევალირებს ჰიპერნატ- 

რემიისთვის დამახასიათებელი ნევროლოგიური 

სიმპტომატიკა –– ლეთარგია, შეხებაზე აგზნება, 

ჰიპერრეფლექსია, კუნთთა ჰიპერტონია. კანი 

თბილი, ცომისებური კონსისტენციის, ხილული 

ლორწოვანი –- მშრალი. დეჰიდრაციის ამ ფორმას 

ხშირად ახლავს ჰიპერგლიკემია, ჰიპოკალცემია, 

მეტაბოლური აციდოზი. ჰიპოკალცემიით და ჰი- 

პომაგნემიით მიმდინარე ფორმების დროს ჩნდება 

ტეცანია, მუსკულატურის სპაზმები, ეკგ-ზე და- 

მახასიათებელი ცვლილებები. მძიმე აციდოზისთ- 

ვის დამახასიათებელია კუს-მაულის ტიპის სუნ- 
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ვარდნილი ყიფლიბანდი, პერიფერიული პულსა- 

ციის შესუსტება, კაპილარული ავსების დროის 

გახანგრძლივება. 

დეჰიდრაციის ტიპის დასადასტურებლად სა- 

ჭიროა ლაბორატორიული ტესტების ჩატარება. 

უპირველეს ყოვლისა ეს შეეხება ნატრიუმის 

კონცენტრაციის განსაზღვრას პლაზმაში. მაგრამ 

უნდა გვახსოვდეს, რომ დიაგნოსტიკაში ლაბორა- 

ტორიულ კვლევას მხოლოდ კლინიკის დამხმარე 

როლი ენიჭება. 

ჰემოკონცენტრაციის მაჩვენებელია ჰემო- 

გლობინისა და ჰემატოკრიტის მაღალი დონე. იმ 

შემთხვევაში, თუ დეჰიდრაციის ფონზე ჰემატო- 

კრიტისა და ჰემოგლობინის მაჩვენებლები ნორ- 

მაში რჩება, უნდა ვივარაუდოთ, რომ პაციენტს 

აქვს თანმხლები ანემია, უხშირესად რკინადეფი- 

ციტური ტიპის.



  

პლაზმის კალიუმის დონე, დიარეით გამოწვეუ- 

ლი დეჰიდრაციის დროს, უმეტეს წილად ნორმა- 

ლურია ან მომატებული. ჰიპერკალემია თან ახ– 

ლავს აციდოზს ან თირკმელების დისფუნქციას. 

ჰიპოკალემია შეიძლება განვითარდეს გასტროენ- 

ტერული ტრაქტიდან მასიური დანაკარგების 

გამო ან პილოროსტენოზის ფონზე. ალკალოზ- 

თან ასოცირებულია კუჭიდან დანაკარების დროს. 

შარდოვანას და კრეატინინის დონე პლაზმაში 

შეიძლება იყოს მომატებული გლომერული ფილ- 

ტრაციის დაქვეითების გამო. 

შარდის ხვედრითი წონა როგორც წესი მომა- 

ტებულია დეჰიდრაციის დროს და ნორმალიზდე- 

ბა რეჰიდრაციის ფონზე. 

დეჰიდრაციის ტიპის დადგენის შემდეგ გრძელ- 

დება დაწყებული ინფუზური თერაპიის საწყისი 

ეტაპი (20-40 მლ/კგ ფიზიოლოგიური ხსნარი, 

ბოლუსურად), რომელიც ეხება ნებისმიერი ტიპის 

დეჰიდრაციას, იქნება ის იზოტონური, ჰიპო- 

ტონური თუ ჰიპერტონული. არავითარ შემთხვე- 

ვაში არ შეიძლება საწყის სტადიაში ჰიპოტონუ- 

რი ხსნარის გადასხმა, რამაც შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს ჰიპერნატრემიულ პაციენტებში პლაზმის 

ნატრიუმის სწარფი დაცემა და ტვინის შეშუპება. 

საწყის ეტაპზე, სანამ თირკმელების ფუნქცია არ 

სტაბილიზდება, არასასურველია ასევე კა- 

ლიუმის პრეპარატების შეყვანა. 

5 % ალბუმინის ხსნარის ინფუზია გამოსადე- 

გია პლაზმის მოცულობის შესავსებად და კაპილა- 

რული გაჟონვის სინდრომის დროებით შესამცი- 

რებლად, თუმცა ე0ს-ს სრული შევსებისთვის 

უპირატესობა მაინც კრისტალოიდურ ხსნარებს 

ენიჭებათ. 

შემანარჩუნებელი ეტაპის (ანგარიშდება 

საწყისი ეტაპის მომდევნო 8 სთ-ზე) წარმოებისას 

გრძელდება მსმ-ს შევსება პათოლოგიური დანა- 

კარგების გათვალისწინებით. ამ ეტაპზე ხდება 

ნატრიუმისა და წყლის დანაკარგების სრული კო- 

რექცია. 

იზოტონური დეჰიდრაციის დროს (ქეცს-ს გა- 

დასულია იცს-ში), ამ ეტაპზე ეცს-ს შესავსებად 

უნდა გადაისხას გამოანგარიშებული სითხის 2/ჰ. 

ჰიპოტონური დეჰიდრაციის დროს ნატრიუმის 

დანაკარგები მნიშვნელოვანია და გადასასხმელი 

ნატრიუმის რაოდენობას ვანგარიშობთ ფორმუ- 

ლით: 

M9-ის დეფიციტი (მექვ) = 

(სასურველი M2 – ჭეშმარიტი M9) » სს6(ლ) 

ნატრიუმს ინტრავენურად ვასხამთ იმ ანგარი- 

შით, რომ 100 მლ 0,9 % M83CI (ფიზიოლოგიური 

ხსნარი) შეიცავს 17 მექვ Mგ, ხოლო 3 % M2C1-ის 

1 მლ შეიცავს 0,5 მექვ Mგ-ს. 

პლაზმის ნატრიუმის კონცენტრაციის ნორმა- 

ლიზება ხდება ეტაპობრიბად იზოტონური ხსნა- 

რით, თუ არ არის ჰიპონატრემიის ისეთი კლინი– 

კური გამოვლინება, როგორიც კრუნჩხვაა და ამ 

დროს ნატრიუმის დონე პლაზმაში <120 მექვ/ლ. 

ამ შემთხვევაში მკურნალობა მიმდინარეობს 3 % 

M2CI ხსნარის გადასხმით, | მლ/წუთში სიჩქარით 

და მაქსიმალური დოზით 12 მლ/კგ. არავითარ 

შემთხვევაში არ შეიძლება ნატრიუმის დონის 

აწევა 0,5 მმოლ/სთ-ზე უფრო სწრაფად. ნატრი- 

უმის დეფიციტის სწრაფ შევსებას შეიძლება 

მოჰყვეს ოსმოსური დემიელინიზაციის სინდრო– 

მის განვითარება, მძიმე ნევროლოგიური სიმ- 

პტომატიკით. 

ჰიპერტონული დეპიდრაციის დროს, რადგან 

ნატრიუმის დეფიციტი შედარებით მცირეა და 

ე0ს მოცულობა უკეთ შენარჩუნებული, მიზანშე- 

წონილია რეჰიდრატაციის ჩატარება 5% გლუკო- 

ზით, 25 მექვ/ლ Mმ-თან კომბინაციაში ან 5 % 

გლუკოზის ნარევი 40 მექვ/ლ ნატრიუმთან და 

40 მექვ/ლ კალიუმთან. ამ ტიპის დეჰიდრაციის 

მკურნალობა საკმაოდ საფრთხილოა, რადგამ 

მწვავე ჰიპეროსმოლარობამ შეიძლება გამოიწვი– 

ოს ტვინის ქსოვილის დაზიანება თრომბოზის, 

სუბდურული სისხლჩაქცევის, ჰემორაგიების გან- 

ვითარებით. ჰიპერნატრემიის გამო მეორადად 

განვითარებული ტვინის დაზიანება დასტურდება 

ცსს-ში ცილის ფრაქციის მატებით. ხშირად კრუნ- 

ჩხვები ვითარდება იმ დროს, როდესაც მკურ- 

ნალობის ფონზე ნატრიუმის დონე ნორმას უბ- 

რუნდება. ამ დროს პლაზმის ოსმოლარობის გაზ- 
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რდის გამო წყალი გადადის ტვინის უჯრედებში და 

ინვევს ტვინის შეშუპებას, რაც რიგ შემთხვევებში 

ლეტალურად მთავრდება კრუნჩხვები კონ- 

ტროლირდება ანტიკონვულსანტების ი/ვ შეყ- 

ვანით ან იკპწ-ს დაქვეითებით მანიტოლით ან ჰი- 

პერვეტილაციური რეჟიმით. 

რეჰიდრაციული თერაპიის უსაფრთხოდ წარ- 

მოების მიზნით რეკომენდებულია ჰიპერტონული 

დეჰიდრაციის დროს ინფუზია ჩატარდეს ნელი 

ტემპით და პროგრამა გაანგარიშდეს მინიმუმ 48- 

72 სთ-იან პერიოდზე, ისე რომ ნატრიუმის დონემ 

არ მოიმატოს 10 მექვ/ლ/24 სთ-ში უფრო სწრაფად. 

რაც შეეხება კალიუმის კორექციას, მისი ნორ– 

მამდე შევსება არ არის აუცილებელი ბუნებრივი 

გზით კვების დაწყებამდე ან სრულ პარენტერულ 

კვებაზე გადასვლამდე. პარენტერულად გა- 
დასხმულმა კალიუმმა (რომელმაც უნდა გაიაროს 

ეცს და შევიდეს იცს-ში, სადაც არის მისი ძი- 

რითადი მარაგი) შეიძლება გამოიწვიოს ჰიპერკა- 

ლემია, სერიოზული კარდიალური დარღვევებით. 

მხოლოდ იშვიათ შემთხვევებში (ღრმა ჰიპოკა- 

ლემიით მიმდინარე გახანგრძლივებული დიარეა, 

ჰიპოკალემიური ალკალოზი ან დიაბეტური კე- 

ტოაციდოზი)კალიუმის შევსება ხდება ხსნარე–- 

ბით, რომლებშიც კალიუმის კონცენტრაცია არ 

აღემატება 40 მექვ/ლ, კარდიომონიტორინგის 

თანბლებით. 

ფინალური ეტაპი მდგომარეობს ავადმყო- 

ფის ბუნებრივ მდგომარეობაში, კერძოდ ბუნე- 

ბრივ კვებაზე დაბრუნებასა და კალიუმის დეფი- 

ციტის სრულ კორექციაში. 

ფიზიოლოგიური მოთხოვნები. იმ შემ- 

თხვევაში, თუ ბავშვი პერორულად ვერ იღებს 

წყლისა და მარილების სადღეღამისო ფიზიოლო- 

გიურ მოთხოვნილებას, გამოანგარიშებულ სით- 

ხის დეფიციტს ვუმატებთ სადღელამისო ფიზ. 

მოთბოგნილებას (ცხრილი 3.8.). 

თუ, ავადმყოფი იღებს ფიზიოლოგიური მოთ- 

ხოვნილების მხოლოდ ნაწილს, მაშინ, საერთო 

ფიზიოლოგიურ მოთხოვნილებას ვაკლებთ პერო- 

რულად მიღებული სითხის მოცულობას და დარ- 

ჩენილ ნაწილს გადავასხამთ. 
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ცხრილი 3.8. წონის მიხედვით სითხის 
ფიზიოლოგიური მოთხოვნის გამოანგარიშება 
  

  

წონა კგ-ში მლ/დღელღამეში 

(კგ-მდე 100მლ/კგ 

11-20კგ 1 000მლ+ 50მლ/კგ თითოეულკგ-ზე 10-ის ზევით 

20კგ-ზე მეტი | | 800 მლ+ 201ლ/კგ თითოეულეგ-ზე 20-ის ზევი       
  

პათოლოგიური დანაკარგები. ფიზი- 

ოლოგიურად მიღებულ წყალსა და მარილებს 

ბავშვი ყოველდღიურად კარგავს ფილტვების 
(სუფთა წყალი, ელექტროლიტების გარეშე), 
კანის, კუჭ-ნაწლავისა და თირკმელების გზით 

(ცხრილი 3.9). 

ცხრილი 3.9. სადღეღამისო ფიზიოლოგიური 

   

   
   

  

დანაკარგები 

პერსპირაციით 15 მლ/კგ 

აორთქლებით 30 მლ/კგ 

ფეკალიებით 0-5 მლ/კგ 
შარდით 50-55 მლ/კგ     
  

წყალ-მარილოვანი ცვლა ძირითადად რეგუ- 

ლირდება თირკმელებით, რომლებიც უზრუნველ- 

ყოფენ სითხის ძირითადი მასის გამოტანას ორგა- 

ნიზმიდან. ნორმალური ფუნქციის პირობებში 

სითხის დიდი რაოდენობით მიღებისას, თირკმე- 

ლები გამოყოფენ დიდი რაოდენობით განზავე- 

ბულ შარდს, ხოლო არასაკმარისი სითხის მიღე- 

ბის შემთხვევაში –– მაქსიმალურად კონცენტრი- 

რებულ, მინიმალური რაოდენობის შარდს. სხვა- 

დასხვა პათოლოგიური მდგომარეობების დროს 

ფიზიოლოგიური დანაკარგების მოცულობა მატ- 

ულობს და იძენს პათოლოგიურ ხასიათს. 

(:) ტემპერატურის სტაბილური მატებით, კანით 

ყოველ I C-ზე (37 C-ზე ზევით), დღეღამეში 
იკარგება 10 მლ/კგ; 

ლ ფილტვების გზით ყოველ 10 სუნთქვაზე ნორ- 

მის ზევით იკარგება 10 მლ/კგ დღეღამეში; 

0 ნაწლავთა პარეზით, 20-30 მლ/კგ დღე-ღამეში; 

ი პათ. დანაკარგებში გასათვალისწინებელია 

სითხის დანაკარგი დრენაჟებიდან, კუჭ- 

ნაწლავის ტრაქტიდან (დიარეა, ღებინება);



  

ინფუზური თერაპიის ჩატარების 

ეფექტურობის კონტროლი 

ინფუზიის სიჩქარეს განსაზღვრავს ავადმყო- 

ფის მდგომარეობა. ჩვეულებრიე, გახანგრძლივე- 

ბულ ინფუზიის ოპტიმალურ ტემპად მიღებულია 

15-20 წვ/წთ. ამასთან, რაც უფრო მაღალოსმო- 

ლურია გადასასხმელი ხსნარი, მით უფრო ნელი 

ტემპით უნდა გადაისხას იგი. 

თუ გადასხმა ტარდება ინფუზომატით, 

მიცემული რეჟიმის მიხედვით აპარატი თვითონ 

ადგენს გადასხმის სიჩქარეს. თუ ინფუზია ხდება 

გადასასხმელი სისტემებით, მაშინ გადასხმის 

სიჩქარის დასადგენად ვსარგებლობთ შემდეგი 

ფორმულებით: 

24 სთ-იან პერიოდზე გადასხმის სიჩქარე 

ი =VXI4 

სადაც ი-წუთში გადასასხმელი წვეთების რაოდენობაა; 

V-გადასასხმელი სითხის მოცულობა ლიტრებში; 

თუ პროგრამით გადასხმა უნდა გაგრძელდეს 

რამოდენიმე სთ-ს, მაშინ გადასხმის სიჩქარე 

ი =V/X, 

სადაც V-გადასასხმელი სითხის მოცულობა მლ-ში; 

L-დრო საათებში; 

მაგ. გადასასხმელი სითხის საერთო მოცულო- 

ბა შეადგენს 3 ლ, ეს მოცულობა თანაბრად რომ 

განაწილდეს 24 სთ-ის განმავლობაში: 

ი =3 X 14=42 წვ/წთ, ან 

M# =3 000 მლ/3X24 = 3000/72 = 42 წვ/წთ. 

თუ ეს ტემპი ინფუზიისთვის არასასურველია 

და გვინდა, რომ ინფუზიის სიჩქარე იყოს 

2! წვ/წთ, პროგრამას ვადგენთ არა 24 სთ-ზე, 

არამედ 48 სთ-იან პერიოდზე. 

უკონტროლო ინფუზური თერაპიის წარმოე- 

ბისას (ზედმეტი რაოდენობით სითხეების შეყვა- 

ნის), ან თირმელების არასრულფასოვანი ფუნ- 

ქციონირების შემთხვევაში შესაძლებელია განვი- 

თარდეს სითხის შეკავება, რაც კლინიკურად 

ვლინდება ქსოვილების პასტოზურობით, ტერფე- 

ბის, პერიორბიტალური შეშუპებით, ყიფლიბან– 

დის ამოვსებითა და პულსაციით, ღვიძლის ზომე- 

ბის გადიდებით და უმძიმეს შემთხვევებში ფილ– 

ტვების შეშუპებითაც კი. 

ინფუზური თერაპიის ადექვატურობის კონ- 

ტროლის მიზნით აუცილებელია მკურნალობის 

პროცესში შემდეგი ობიექტური მაჩვენებლების 

ხშირი შეფასება: 

0 კლინკური ნიშნები –- კანის ტურგორი, ბავ- 

შვის აქტივობა, კაპილარული ავსების დრო, 

სისხლის წნევა, ტემპერატურა; 

ი პლაზმის ელექტროლიტები; 

0 ოსმოლარობის კონტროლი, განსაკუთრებით 

არაელექტროლიტური ოსმოლარობის გან- 

მსაზღგრელები –– გლუკოზა და მანიტოლი; 

ი ცენტრალური ვენური წნევა; 

ი დიურეზი; 

0 შარდის ხვედრითი წონა (არ უნდა გამოვიდეს 

1,010 –1,015 ფარგლებიდან); 

ით ავადმყოფის წონა –– ადრეული ასაკის ბავშვი 

ინფუზური თერაპიის პროცესში, უნდა აიწო–- 

ნოს დღეში 2-ჯერ. წონის მერყეობა არ უნდა 

სცილდებოდეს წონის 5§-6 %-ს. 

ორალური რეჰიდრაცია 

I-II ხარისხის დეჰიდრაციის დროს წყალ-მარ– 

ილოვანი ცვლის მოწესრიგება, თუ ავადმყოფის 

მდგომარეობა გვაძლევს საშუალებას (არ არის 

ღებინება), მიზანშენონილია ორალური გზით. ამ 

მიზნით გამოიყენება რეჰიდრონისა და გლუკო- 

სოლანის ხსნარები. 

გლუკოსოლანით რეჰიდრაციის დროს ნატრიუ- 

მის დონე პლაზმაში ნორმალიზდება 24 სთ-ის გან- 

მავლობაში. ამ დროისთვის ნორმაში დგება მტწ. 

ამასთან, კალიუმის დონე ნორმალიზდება მხო- 

ლოდ მე-5 დღისთვის, რაც ხელს უშლის ნაწლავთა 

ნორმალურ ფუნქციონირებას. გლუკოზის მაღალი 

შემცველობა გამო, გლუკოსოლანი, ზოგ შემთხვე- 

ვაში იწვევს მუცლის შებერვას, მოუსვენრობას. 

გლუკოსოლანისაგან განსხვავებით, რეჰიდ- 

რონი ხასიათდება გლუკოზის ნაკლები შემცვე- 

ლობით, კალიუმის მაღალი კონცენტრაციით და 

ნატრიუმის ბიკარბონატის მაგივრად შეიცავს 

ნატრიუმის ციტრატს. ეს ხსნარი უფრო სწრაფად 

ახდენს არა მარტო ნატრიუმის, არამედ კალიუმის 

დონის ნორმალიზებას პლაზმაში, აწესრიგებს 

ნაწლავთა მოქმედებას და არ იწვევს მუცლის შე– 

ბერვას. 

7)



  
  

რეჰიდრაციის | საათის განმავლობაში ხსნარს ა– 

სხამენ გრადუირებულ ჭურჭელში და ასმევენ ჩაის 

კოვზით ან პიპეტით, ყოველ 5-10 წთ-ში. ყლაპვის 

გაძნელების შემთხვევაში შეიძლება ხსნარის მიცე- 

მა ნაზო-გასტრალური ზონდით (ცხრილი 3.10). 

ყოვლად დაუშვებელია ორალური რეჰიდრატა– 

ცია, დეჰიდრაციის მძიმე ფორმების, ან შე- 

უპოვარი ღებინებით მიმდინარე ფორმების დროს. 

ამ შემთხვევებში საჭიროა ინფუზური თერაპიის 

დაუყოვნებლივი დაწყება. 

ნი) და მხედველობაში არ მიიღება ლეიკოციტე- 

ბის, თრომბოციტებისა და პლაზმის სხვა ფაქ- 

ტორების ანტიგენური შეთავსება. რადგან სის- 

ხლის ტრანსფუზია ფაქტიურად წარმოადგენს 

ჰომოლოგიური ქსოვილის ტრანსპლანტაციას, 

ჰემოტრანსფუზიას შესაძლოა თან სდევდეს 

ორი ტიპის რექცია: იმუნიზაცია და უცხო ქსო- 

ვილის მოშორება. დადგენილია, რომ კრი- 

ტიკული მდგომარეობის დროს, უჯრედული 

იმუნიტეტის დათრგუნვის ფონზე, ჰემო- 

ცხრილი 3.10. ორალური რეპიდრატაცია პირველი 6 სთ-ის განმავლობაში 
  

  

  

  

  

    
  

            
  

– 
L ხსნარის მოცულობა მლ-ში 

' _ წონა L ხარისხი 1I ხარისხი 

L (ბ) ! სთ-ში ხ სთ-ში 1 სთ-ში 6 სთ-ში 

| 5 42 250 66 400 
10 83 500 (ვ3ვ 800 

L 15 125 750 200 1200 

L 20 167 1000 266 1600 

L _ 25 208 1250 ვვვ 2000 

საინფუზი/7 ხსნარეუპბ/ი – ტრანსფუზია გაცილებით ეფექტურია, ვიდრე 

რას ვასხამთ? შემდგომ დღეებში. 

იმისდა მიხედვით, თუ რა მიზანს ემსახურება 

ინფუზური თერაპია, გადასხმა ტარდება 

ი სისხლით და მისი კომპონენტებით; 

ი კოლოიდური – პლაზმისშემცვლელი ხსნარე– 

ბით; 

ი კრისტალოიდური – წყალ-მარილოვანი ხსნა- 

რებით. 

სიხხლი და მიხი ჰ/ჟუმპუნუენტები 

ჰემოტრანსფუზია შეიძლება ჩატარდეს 2 

გზით: კონსერვირებული სისხლითა და პირდაპი- 

რი გადასხმით. მთლიანი სისხლის ტრანსფუზიას 

გააჩნია ერთადერთი ჩვენება –– თუ სისხლის და- 

ნაკარგი შეადგენს მოცირკულირე სისხლის 15- 

20%. ტრანსფუზიის ასეთი შეზღუდვა გამოწვეუ- 

ლია რამოდენიმე მნიშვნელოვანი გარემოებით: 

ილ იმუნოლოგიური შეუთავსებლობა. რეციპიენ- 

ტისა და დონორის სისხლის შეთავსება განი- 

საზღვრება ერითროციტის მხოლოდ 2 ანტიგე- 

ნური სისტემით (აგლუტინოგენი, აგლუტინი- 
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ი ფუნქციური არასრულფასოვნება. სისხლის ძი- 

რითადი ფუნქცია –- მიაწოდოს ქსოვილებს 

ჟანგბადი, ჰემოგლობინისა და ჟანგბადს შო- 

რის კონსერვირებულ სისხლში შეჭიდულობის 

ძალის მომატების გამო დაქვეითებულია. 2,3 

დიფოსფოგლიცერატი, რომელიც უზრუნვე- 
ლყოფს Lხ და 0: შორის შეჭიდულობის ძალის 

შემცირებას, კონსერვაციას ცუდად ემორჩი- 

ლება და 2 კვირის კონსერვანტში სრულიად 

ქრება. ისე, რომ ასეთი სისხლი ფუნქციურად 

არასრულფასოვანია. 

0 არაჰომოგენობა. ციტრატით კონსერვირებული 

სისხლი შეიცავს გარკვეული ოდენობით სისხ- 

ლის ფორმიანი ელემენტების აგრეგატებსა და 

ფიბრინის ნაგლეჯებს, რომელთა რიცხვი პირ- 

დაპირპროპორციულ დამოკიდებულებაშია 

კონსერვაციის ვადასთან. ჰემოტრანსფუზიის 

შემდეგ პირველ კაპილარულ ფილტრს, რო- 

მელშიც გაივლის სისხლი, აგრეგატებისაგან 

გასასუფთავებლად, წარმოადგენენ ფილტვე- 
ბი. ამიტომ არაჰომოგენური სისხლის გადასხ-



  

მამ შეიძლება გამოიწვიოს სასუნთქი სისტემის 

პათოლოგია, რესპირაციული დისტრესით. 

0 კონსერვანტი (ნატრიუმის ციტრატი), სისხლის 

დიდი მოცულობებით გადასხმის შემთხვევაში, 

ხასიათდება კარდიოტოქსიური და კოაგულო- 

პათიური ეფექტით და საჭიროებს ნეიტრალი- 

ზაციას. ციტრატის ნეიტრალიზაციისთვის 

რეკომენდებულია ყოველ 100 მლ სისხლზე ! 

მლ 10 %-იანი კალციუმის ქლორიდის შეყვანა. 

დონორისაგან პირდაპირი ჰემოტრანსფუზიის 

ძირითად ნაკლს წარმოადგენს გამოუკვლევი 

სისხლის გადასხმა, რაც ქმნის ინფექციის გა- 

დატანის საშიშროებას. ამ შემთხეევაში, საკმაოდ 

ხშირი გართულებაა პოსტტრანსფუზიული ინფექ- 

ციური ჰეპატიტი, რომელმაც შესაძლოა თავი 

იჩინოს გადასხმიდან 2-3 თვის შემდეგ. 

პირდაპირი გადასხმის წინ, უნდა განისაზღ- 

ვროს დონორის სისხლის ჯგუფი და გაკეთდეს ინ- 

დივიდუალური შეთავსების სინჯი. 2-2 წვეთი დო- 

ნორისა და რეციპიენტის სისხლს ვურევთ სასაგ- 

ნე მინაზე წკირით. ბიოლოგიური შეთავსების შემ- 

თხვევაში სისხლი რჩება ჰომოგენური. 

სადღეისოდ, სისხლის კომპონენტების ინფუზია 

ეფექტურად ცვლის მთლიანი სისხლის ტრანსფუ- 

ზიას და უზრუნველყოფს ავადმყოფისთვის დე- 

ფიციტური ელემენტების ოპტიმალურ შევსებას. 

ერითროციტული მასა მზადდება მთლიანი 

კონსერვირებული სისხლიდან პლაზმის მოშორე- 

ბის შედეგად. გამოიყენება სისხლის დაკარგვის, 

ანემიების, ოპერაციული ჩარევების დროს. 

ერითროციტული მასის ვარგისიანობის კრიტე- 

რიუმად მიჩნეულია პლაზმის გამჭვირვალე ფენა 

ერითროციტების ზემოთ (ფიბრინის ძაფების, 

ფიფქების, მღვრიე ფენის არარსებობა), ჰომოგე- 

ნური ერითროციტული ფენა, ფლაკონის ჰერმეტი- 

ზაცია და შესაბამისი დოკუმენტაციის არსებობა. 

თუ კონსერვანტი 7 დღის ხანგრძლიეობისაა, შე- 

საძლოა ზომიერი ჰემოლიზის არსებობა (თავისუ- 

ფალი ჰემოგლობინის დაგროვება), რაც არ წარ- 

მოადგენს წინააღმდეგჩვენებას გადასხმისათვის. 

პლაზმა მიიღება მთლიანი სისხლის ცენტრი- 

ფუგირების შედეგად, რაც საშუალებას იძლევა 

სრულად იყოს შენარჩუნებული პლაზმის კომპო- 

ნენტების ბიოლოგიური და სამკურნალო (პირ- 

„ ნის შეწყვეტას). 

ველ რიგში შედეგების ფაქტორების) თვისებები. 

პლაზმის ინფუზიის პირდაპირ ჩვენებას წარ- 

მოადგენს პლაზმის დანაკარგის შევსება (დამ- 

წვრობითი დაავადების დროს), ცილოვანი შემად- 

გენლობის ნორმალიზება (ჩირქოვან-სეპტიური 

პროცესების დროს), ნებისმიერი ეთიოლოგიის 

ჰიპოპროტეინემია (ღვიძლისმიერი, თირკმლის- 

მიერი, გასტროინტესტინალური), რეგენერაციის 

პროცესის დაჩქარება, შედედების ფაქტორების 

დეფიციტი, იმუნური სტატუსის აწევა. 

პლაზმის საუკეთესო ვარიანტად ითვლება ახ- 

ლადდამზადებული ნატიური პლაზმა (დამზადე- 

ბიდან არაუგვიანეს 2-3 სთ-სა). გამოდის 50-250 

მლ მოცულობის ფლაკონებში. 100 მლ შეიცავს 6 გ 

საერთო ცილას, §I1-7,0. 

თუ არ არის ახლადდამზადებული პლაზმის 

დაუყოვნებლივ გადასასხმის აუცილებლობა, 

მიზანშეწონილია მისი გაყინვა-25 C – კრიო- 

პლაზმა. შენახვის ვადა ასეთი პლაზმისათვის 

წარმოადგენს 90 დღეს. ინფუზიის წინ, გაყინული 

პლაზმა უნდა გალლვეს წყლის აბაზანაში (37- 

38). გამდნარ პლაზმაში შესაძლოა გაჩნდეს 

ფიბრინის ფიფქები, რაც არ წარმოადგენს ინფუ- 

ზიის წინააღმდეგჩვენებას. 

პლაზმის უვარგისობაზე მეტყველებს მასიუ- 

რი კოლტების არსებობა, მღვრიე მონაცისფრო- 

მოლურჯო ელფერი და უსიამოვნო სუნი. 

თრომბოციტული მასა (თრომბოკონცენ- 

ტრანტი) ძირითადად გამოიყენება ჰემორაგიით 

მიმდინარე თრომბოციტოპენიური სინდრომის 

დროს, ხელს უშლის თრომბოციტების ნაკლებო- 

ბით ან თრომბოციტების არასრულფასოვნებით 

გამოწვეულ სისხლდენებს. რომბოკონცენტრან- 

ტის გადასხმის წინააღმდეგჩვენებას წარმოად- 

გენს იმუნური თრომბოციტოპენია. 

მზადდება 40+10 მლ მოცულობით, ერთი დოზა 

შეიცავს 0,5-!,5 X 10' თრომბოციტს. მიზანშეწო- 
ნილია გადაისხას ახლადდამზადებული, თბილი 

თრომბოციტული მასა. 

გადასხმის პროცესში ყურადღება უნდა მიექ- 

ცეს არა თრომბოციტების რიცხვის მატებას სის- 

ხლში, არამედ მის კლინიკურ ეფექტს (სისხლდე- 

ჰემოსტატიური ეფექტის 

მისაღწევად საჭირო ხდება 4-8 დოზის გადასხმა. 
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კოლოიდური ხხნარებ? – პლაზმის 

თემცუღუელები 

საინფუზიოდ გამოსაყენებელი პლაზმისშემც- 

ვლელები შიძლება იყოს: 

0 მაღალმოლეკულური –– მოლეკულური წონა მე- 

ტია 60000 –– პოლიგლუკინი, ალბუმინი, პრო– 

ტეინი და 

0 სამუალომოლეკულური – მოლეკულური მასა 

10-40000 –– რეოპოლიგლუკინი, ჟელატილო- 

ნი, ჰემოდეზი, პოლიდეზი. 

მაღალმოლეკულური პლაზმისშემცვლელე- 
ბის შემადგენელ მოლეკულებს გააჩნიათ მაღალი 

მოლეკულური წონა, რის გამოც ვერ გადიან 

კაპილარულ მემბრანაში, ცირკულირებენ სისხლ- 

ძარლვგთა კალაპოტში რამოდენიმე დღის მანძილ- 

ზე და ამით ხელს უწყობენ ეცს შენარჩუნებას. 

გამოიყენება ტრავმულ-ჰემორაგიული შოკის და 

ჰიპოვოლემიის დროს. 

პოლიგლუკინი (დექსტრავანი, ექსპანდექსი, 

მაკროდექსი) გამოდის 400 მლ მოცულობის ფლა- 

კონებში. აღენიშნება კარგად გამოხატული ვოლე– 

მიური ეფექტი. სწრაფი ინფუზიის შედეგად მკვეთ- 

რად ზრდის ქცს, რაც იწვევს გულის კუნთის გადა- 

ტვირთვას და შეიძლება გახდეს გულის მწვავე უკ– 

მარისობის მიზეზი. სწრაფი წვეთების 50-60 წვ/წთ 

ინფუზია ნაჩვენებია მხოლოდ შოკური მდგომარე- 

ობის დროს, არა უმეტეს 30 წთ-ის განმავლობაში. 

ალბუმინი გამოდის 5, 10, 20 % ხსნარების სა- 

ხით 50, 100, 250, 500 მლ მოცულობის ფლაკონებ- 

ში და 10 და 20 მლ ამპულებში. შენახვის ვადა 5 წ. 

გადასხმისათვის ვარგისიანია ალბუმინის მხო– 

ლოდ სრულიად გამჭვირვალე ხსნარი, ნალექის 

გარეშე. ალბუმინი წარმოადგენს პლაზმის უმნიშ- 

ვნელოვანეს ფრაქციას-სატრანსპორტო ცილას 

(იკავშირებს და გადააქვს საკვები ნივთიერებები, 

მეტაბოლიზმის პროდუქტები, მედიკამენტები). 

ალბუმინს გამოყავს სითხე ინტერსტიციული სივ- 

რციდან სისხლძარღვთა კალაპოტში, რითაც 

ზრდის ეცს. 25% ალბუმინის 100 მლ ინფუზიის 

შედეგად ეცს იზრდება 500 მლ-ით. 

გამოიყენება სხვადასხვა ეთიოლოგიის (ღვიძ– 

ლისმიერი, თირკმლისმიერი, კუჭ-ნაწლავის პა- 

თოლოგიით) გამოწვეული ჰიპოპროტეინემიის და 

ჰიპოალბუნემიის დროს, ჰემოდიალიზის პროცეს- 
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ში. ალბუმინის უარყოფითი ეფექტებიდან აღსა- 

ნიშნავია: 

ი დაბალკონცენტრირებული ხსნარი გადის 

სისხლძარლვთა კედელში, შეიძლება დაგროვ- 

დეს ინტერსტიციულ სივრცეში და გამოიწვი- 

ოს ქსოვილების შეშუპება (მათ შორის ფილ- 

ტვების); 
0 ჰიპერბილირუბინემიის დროს აბსორბირებს ბი- 

ლირუბინს, მასთან ერთად გადის ინტერსტი- 

ციაში, რითაც აძლიერებს სიყვითლის ინტენ- 

სივობას და ზრდის ბილირუბინული ენცეფა- 

ლოპათიის საფრთხეს; 

0 წინააღმდეგნაჩვენებია ალერგიული დაავადე- 

ბები (ბრონქული ასთმა, კვინკეს შეშუპება, 

ალერგიული რინიტი). 

პროტეინი წარმოადგენს ადამიანის პლაზმის 

იზოტონურ ხსნარს. შეიცავს 75-80 % ალბუმინებ- 

სა და 20-25% გლობულინებს. გამოდის 250, 400 

და 500 მლ მოცულობის ფლაკონებში. შენახვის 

ვადა 3 წ. მიიღება პლაცენტური და აბორტული 

შრატიდან, ჰემოლიზირებული პლაზმიდან. გამო- 

იყენება მოცირკულირე სისხლის შემცირების, 

ტრავმული და დამწვრობითი შოკის, მწვავე და 

ქრონიკული ჰიპოპროტეინემიის დროს. 

საშუალომოლეკულური კოლოიდური ხსნა- 

რები ავსებენ ეცს, გადიან ინტერსტიციაში, აუმ- 

ჯობესებენ სისხლის რეოლოგიას და მიკროცირ- 

კულაციას, გააჩნიათ ანტიაგრეგაციული მოქმე- 

დება, აბსორბირებენ ტოქსინებს და შხამებს და 

ხელს უწყობენ მათ გამოყოფას შარდთან ერთად. 

საშუალომოლეკულური ხსნარები გამოიყენება 

სისხლის რეოლოგიის გასაუმჯობესებლად, დეზ- 

ინტოქსიკაციის მოზნით (მოწამვლების და მწვავე 

ინფექციების დროს), შეშუპების, კერძოდ ტვინის 

შეშუპების შესამცირებლად. ეს ხსნარები ვერ გა- 

დიან ჰემატოენცეფალურ ბარიერში და გამოაქვთ 

ჭარბი წყალი ტვინის ქსოვილიდან. წინააღმდეგ- 

ჩვენებას საშუალომოლეკულური ხსნარების გა- 

დასხმისთვის წარმოადგენს ქალა-ტვინის ტრავმა 

(სისხლჩაქცევით), გულისა და თირკმლის უკმა- 

რისობა, ალერგიული რეაქციები. 

რეოპოლიგლუკინი გამოდის 400 მლ მოცუ- 

ლობის ფლაკონებში. წარმოადგენს საშუალომო- 

ლეკულური დექსტრანის პრეპარატს. ახასიათებს



  

ვოლემიური ეფექტი, ზრდის უჯრედების მემ- 
ბრანულ პოტენციალს, იწვევს უჯრედების დეზა- 

გრეგაციას, რითაც აუმჯობესებს სისხლის რეო- 

ლოგიურ თვისებებს, ხელს უშლის თრომბნარ- 

მოქმნას და აძლიერებს თრომბების ლიზისს, 

რითაც ქმნის სისხლდენის საფრთხეს. 

ჟელატილონი (პლაზმაჟელი, ნეო-პლაზმაჟე- 

ლი) გამოდის 450 მლ მოცულობის ფლაკონებში. 

ვოლემიური ეფექტის მისაღებად საჭიროა დიდი 

მოცულობის ჟელატილონის გადასხმა, ამიტომ ამ 

მიზნით ჟელატინოლის გამოყენება შეზლუ- 

დულია. აღენიშნება ალერგიული რეაქციები, უჯ- 

რედებიდან ჰისტამინის გათავისუფლების სტი- 

მულაციის გამო. ამიტომ სასურველია ჟელატი- 

ნოლის ინფუზიას წინ უსწრებდეს ანტიჰისტამი- 

ნური პრეპარატების შეყვანა. გამოიყოფა შარდის 

გზით, შეუცვლელი სახით, რის გამოც შარდში შე- 

იძლება გაჩნდეს ცილის ნიშნები. 

ცხრილი 3.11. პლაზმის შემცვლელების 
ერთჯერადი დოზები მლ/კგ 
  

პოლიგლუკინი 15-20 

რეოპოლიგლუკინი 10-20 

ჟელატილონი 15-30 

ჰემოდეზი 10- 15 

პოლიდეზი 10- 15 

პლაზმა (0 

ალბუმინი 10       
  

ჰეტასტარჩი სინთეზური პოლისაქარიდია, 

ალბუმინის იაფასიანი ანალოგი. გამოდის ფიზიო- 

ლოგიურ ხსნარზე დამზადებული, 6 % ხსნარი, 

ზრდის ეცს-ს 1,3-ჯერ. სისხლში ცირკულირებს 

ხანგრძლივად. ჰეტასტარჩის ინფუზიას შეიძლება 

მოჰყვეს პლაზმაში ამილაზის დონის მატება (2-3 

ჯერ), 5 კვირის განმავლობაში. 

რეოგლუმანი წარმოადგენს დექსტრანისა და 

მანიტოლის (ოსმოდიურეტიკი) ნაერთს. იხმარება 

შეშუპების, განსაკუთრებით ტვინის შეშუპების 

დროს. გამოდის 450 მლ მოცულობის ფლაკონებ- 

ში. გადასხმის დაწყებიდან რამოდენიმე წუთში, 

ინფუზია უნდა შეწყდეს და არასასურველი ეფექ- 

ტის არარსებობის (გულისა და სუნთქვის რიტმის 

დარღვევის) შემხვევაში, გაგრძელდეს 30-40 

წე/წთ სიჩქარით. 

ჰემოდეზი (ნეოკომპენსანი, პერისტონ-LI) გა– 

მოიყენება უპირატესად დეზინტოვქსიკაციის მიზ- 

ნით. უშვებენ 100, 200 და 400 მლ მოცულობის 

ფლაკონებში. გადასხმის წინ ფლაკონი უნდა გათ– 

ბეს სხეულის ტემპერატურამდე. ინფუზია დღეში 

ერთხელ. მრავალჯერადმა ინფუზიამ შეიძლება 

გამოიწვიოს ლიმფური ჯირკვლების და ღვიძლის 

გადიდება, შეძენილი იმუნიტეტის მაჩვენებლების 

გაუარესება. ადრეული ასაკის ბავშვებში (მოუმ- 

წიფებული თირკმელების ფუნქციის ფონზე), ჰე– 

მოდეზის გადასხმას შეიძლება მოჰყვეს ელექ- 

ტროლიტების შეკავება, ნაწლავთა დისფუნქცია. 

პოლიდეზი გამოდის 100, 250, 450 მლ მოცუ– 

ლობის ფლაკონებში. ინფუზია დღეში ერთხელ. 

რამოდენიმე დღის მანძილზე. ძირითადად გამოი- 

ყენება დეტოქსიკაციის მიზნით. 

ძრისტალოიდური – წყალ -მარილუქანი 

ხსნარები 

გლუკოზა წარმოადგენს ორგანიზმისათვის 

ადვილად ასათვისებელ ნახშირწყალს, რომელიც 

გამოიყენება როგორც ენერგიის წყარო, ასევე 

როგორც გამხსნელი კრისტალოიდური ხსნარე- 

ბის დასამზადებლად. უპირატესად იხმარება 

გლუკოზის 5 და 10% იანი ხსნარები. 

ჰიპერტონული დეჰიდრაციის დროს უპირატე- 

სობა ენიჭება გლუკოზის 5% ხსნარს, ხოლო ჰიპო- 

ტონურის დროს –– გლუკოზის 10% ხსნარს, მასში 

გახსნილი მარილების იმ პროპორციით, როგორ- 

საც საჭიროებს პაციენტი. 

არ უნდა დაგვავიწყდეს, რომ გლუკოზის დიდი 
რაოდენობით გადასხმას თან სდევს პლაზმაში 

კალციუმის, მაგნიუმისა და ფოსფატების კონცენ- 

ტრაციის დაქვეითება. ინფუზიის ადექვატურობის 

კონტროლის არარსებობის შემთხვევაში, ახალშო- 

ბილებსა და ადრეული ასაკის ბავშვებში (თირკმე– 

ლების უმწიფრობის ფონზე) შეიძლება განვითარ- 

დეს სითხის შეკავება, შეშუპების (ჰიპერჰიდრატა- 

ციის) სიმპტომების განვითარებით. 

გარდა იმისა რომ გლუკოზა წარმოადგენს ენ- 

ერგიის წყაროს, იგი საგრძნობლად ზრდის პლაზ- 
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ცხრილი 3.12. ზოგიერთი პოლიიონური ხსნარების შემადგენლობა (მმოლ/ლ) 
  

  

  

  

  

  
  

  

  

| _ სსნარი ხს. LL | C” | MC“ CL #C0" ლაქტატი | ოსმოლარობა 

IM 09% 15. | – | - 154 – – 305 

(რინგერი “7 | 4 2 – 155 – – 3! 
| რინგერ-ლო კი 140 | 27) 2 – (43 2 2 304 
პარტმანი Iვ0 | 4 I I II2 – 27 288 

| დაროუ 122 | 35 | – (04 – ლე) 294 
! ლაქტასოლი (40 | 4 | (5 ' 6 4 30 300 
| ნორმოსოლი 140 5 – 3 9 – 27 295                     

მის ოსმოლარობას (გადასხმული გლუკოზის 1 გ 

პლაზმის ოსმოლარობას ზრდის 5,5 მოსმ-ით) და 

ინვევს ოსმოდიურეზს. 

ჰიპოქსემიის პირობებში გლუკოზის ხნარის 

ინფუზია პროვოცირებს რძემჟავის დაგროვებას 

ქსოვილებში, განსაკუთრებით ცნს-ში. იქიდან 

გამომდინარე, რომ თავის ტვინისთვის ენერგიის 

ძირითად წყაროს სწორედ გლუკოზა წარმოად- 

გენს (დღეღამეში მხოლოდ თავის ტვინი იხმარს 

130 გ გლუკოზას), ანაერობულ პირობებში (მაგა– 

ლითად კლინიკური სიკვდილის დროს) გლუკო- 
ზის მეტაბოლიზმის შედეგად მიღებული დაჟან- 

გვის შუალედური პროდუქტი –– ლაქტატი ტოქ- 
სიურად მოქმედდებს ტვინის ქსოვილზე და შეიძ– 

ლება გახდეს „სოციალური სიკვდილის“ მიზეზი. 

ზემოთ ჩამოთვლილი გართულებების თავი- 

დან ასაცილებლად უპირატესობა ენიჭება გლუ- 

კოზას, როგორც გამხსნელს პოლიიონური ხსნა- 

რების დასამზადებლად. ნარევები – კრისტალო- 

იდები მზადდება 10% გლუკოზის ხსნარზე და 

შეიცავს იონებს სხვადასხვა პროპორციით. პო- 

ლიიონური ხსნარები გამოდის 400 მლ მოცულო- 

ბის ფლაკონებში (ცხრილი 3.12). 

პოლიიონური ხსნარების ძირითად კომპო- 

ნენტს წარმოადგენს Mგ', იმის გამო, რომ ორგანიზ- 

მში Mგ-ის 80 % იმყოფება უჯრედგარეთა სივრცეში 

(ინტერსტიაში), ფიზიოლოგიური ხსნარის (0,9 %) 

ინფუზიის დროს ივსება უპირველეს ყოვლისა ინ- 

ტერსტიციული სივრცე. სისხლძარღვთა კალაპოტ- 

ში რჩება იზოტონური ხსნარის მხოლოდ 20 %. 

ნორმოსოლი სხვა კრისტალოიდებისგან გან- 

სხვავებით ახდენს გარემოს 00 ნორმალიზებას. 

გარდა ამისა შეიცავს M8 იონებს, ხელს უშლის ჰი- 

პოკალემიის განვითარებას და Cგ მოქმედებით 

ცხრილი 3.13. კოლოიდური და კრისტალოიდური ხსნარების შედარებითი დახასიათება 

  

I ხსნარი უპირატესობა ნაკლოვანება 
  1.ხრდის მსმ 

2. აღადგენს იცს დეფიციტს 

3, ამცირებს სისხლის სიბლანტეს 

4. იწვევს ოსმოდიურეზს 

კრისტალოიდები 

5. ნაელები ღირებულება 

1.ხელს უწყობს სითხის დაგროვეებას ინტერსტიციაში 

2. აქვეითებს პლაზმის კოლოიდურ- ონკოზურ წნეეას 

  1 ზრდის მსმ 
2.ზრდის გულის წუთმოცულობას 

3, აუმჯობესებს ქსოვილების 

ოქსიგენაციას 

4. ზრდის პლაზმის კოლოიდურ- 

ონკოზურ წნევას 

კოლოიდები 

    
1. ამცირებს გორგლოეან ფილტრაციას და დიურეზს 

2. ახანგრძლივებს ხელოვნური სუნთქვიდან 

„ სპონტანურზე გადასვლას     
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გამოწვეულ ვაზოკონსტრიქციას. ყოველივე ზე- 

მოთაღნიშნულის გამო, ნორმოსოდლს აშკარა უპი- 

რატესობა ენიჭება რეანიმაციის პროცესში. 

კლინიცისტებს შორის დღემდე მიმდინარეობს 

პოლემიკა კოლოიდური თუ კრისტალოიდური 

ხსნარების უპირატესობის თაობაზე. ინფუზური 

თერაპიის რაციონში ოპტიმალური ვარიანტია 

კრისტალოიდური და კოლოიდური ხსნარების გა- 

მოყენება, შეფარდებით 4 :1, ე. ი. კოლოიდურ 

ხსნარებზე მოდის საერთო მოცულობის 25 %. თუ 

ჩვენს მიზანს წარმოადგენს ე0ს-ს სწრაფი 

შევსება, უპირატესობა ენიჭება კოლოიდური 

ხსნარებით ინფაზიას. იგივე ეფექტის მისაღწე- 

ვად საჭიროა 2-4-ჯერ მეტი კრისტალოიდური 

ხსნარის გადასხმა, რაც დროის ფაქტორთან არის 

დაკავშირებული (ცხრილი 3.13). 

ენტერული და პარენტერული კმება 

სხვადასხვა გენეზის კრიტიკული მდგომარე- 

ობის დროს ენერგეტიკული მოთხოვნილება 

მკვეთრად მატულობს, ამის გამო კრიტიკული 

ავადმყოფი, როგორც წესი, საჭიროებს დახმარე- 

ბას კვების მხრივ, აზოტური ბალანსის მოსაწეს- 

რიგებლად, რომელიც ხდება უარყოფითი კატაბ– 

ოლიზმის აქტიურობის ფონზე. 

დადებითი აზოტური ბალანსის მისაღწევად, 

ორგანიზმს უნდა მიეწოდოს იმაზე მეტი რაოდე- 

ნობით ცილა, რამდენის ლიზისიც ხდება გაძლიე– 

რებული კატაბოლიზმის პირობებში. ფიზიოლო–- 

გიურად: 

მოხმარებული ცილა 
აზოტურიბალანსი = 6.25 –<(M3+4) 

მოხმარებული ცილა –– დღე-ღამის განმაელობაში 

შეყვანილი ცილების რ-ბა (გრ.); 

6,25 – პროტეინის რაოდენობა, რომლის დაშლის 

შედეგად შარდში მიიღება I გ აზოტი; 

M – აზოტის რაოდენობა 24 სთ-ის შარდში, 

4 –– არაშარდისმიერი გზით (დიარეების, სისხლის, დანეკრო- 

ზებული ქსოგილის მოშორებით) დაკარგული აზოტის 

ჰოეფიციენტი, შეიძლება გაიზარდოს 6-8-დე. 

ჩვეულებრივ, კალორიების 70% ავადმყოფს 

უნდა მიეწოდოს ნახშირწყლების სახით, ხოლო 

30% ცხიმების სახით (ცხრილი 3.14). 

კრიტიკული ავადმყოფისათვის ორალური 

გზით ადექვატური კალორიების მიწოდება 

შეზღუდულია ნაწლავების ფუნქციური არას- 

რულფასოვნებისა და ჰიპოვოლემიის გამო. მიუ– 

ცხრილი 3.14. ჯანმრთელი ბავშვის ყოველდღიური 
ენერგეტიკული მოთხოვნილება 
  

  

        

ენერგეტიკული 
წონა მოთსოვნილება ცილ 

გ/კგ/24სთ 
კკალ/ჰპგ/24 სთ 

დღენაკლი 150 2.5 

<10კგ 100 2.0 

11-20კგ | 1 00+50,თითოეულ კგ- 1.5-2.0 

ზე, 10-ის ზემოთ 

> 20კგ-ზე 1.500 +20 თითოეულ კგ- 1.5 

ზე, 20-ის ზემოთ 
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ხედავად ამისა, ნაკლები გართულებების გამო მა- 

ინც ენტერულ კვებას ენიჭება უპირატესობა პა- 

რენტერულთან შედარებით. თუ კვება ორალური 

გზით შეუძლებელია, საკვების მიწოდება ხდება 

ნაზოგასტრალური ზონდით – მცირე ულუფე- 

ბით ან წვეთოვნად. იმ შემთხვევაში თუ კუჭი 

ატონიურია, შესაძლებელია საკვები მილის შეყ- 

ვანა პილორუსიდან წვრილ ნაწლავში, ენდოსკო- 

პის კონრტოლით. 

ნაწლავების გაუვალობის ან იშემიის დროს აუ- 

ცილებელი ხდება პარენტერულიკვების დაწყება 
-- ორგანიზმისთვის აუცილებელი, ენერგეტი- 

ლია /VC)ძ0იხIIს§-ის მიწოდებით. ამის გამო, სრულ 

პარენტერულ კვებაზე ავადმყოფი უნდა იმყოფე- 
ბოდეს მაქსიმალურად ხანმოკლე დროით. 

სრული პარენტერული კვების დროს გამოიყე- 

ნება 3 ჯგუფის საკვები ნივთიერებები: ნახშირ- 

წყლები –– გლუკოზა, ცხიმები –– ტრიაცილგლი- 

ცერინი და ცილები – ამინომჟავები. საჭიროა 

პრეპარატების კომბინაცია ისე, რომ სრულად უზ- 

რუნველყოს პაციენტის ორგანიზმის ენერგეტიკუ- 

ლი და პლასტიკური მოთხოვნილება და შენარჩუნ- 

დეს ნივთიერებათა ცვლის ნორმალური დონე 

“ (ცხრილი 3.15). 

ცხრილი 3.15. კრიტიკულად ავდმყოფი ბავშვის მოთხოვნილება კალორიებში და ცილებში 
  

  

  
მდგომარეობა კალორია კკალ/კგ/24სთ ცილა გ/კგ/24სთ 

კრიტიკული მდგომარეობა 25 – 30 1.5 – 2.5 

I ფხე 20 – 25 1.5 – 2.5 
| დამწვრობა 40-45 2.0 – 3.0 

| ტრავმა 40 - 45 1.5 – 2.5 

| ზრდის ჰორმონის მიღება 15-20 კარბოჰიდრატებით 1.5 – 2.5         

კული და პლასტიკური მასალის შეყვანა ინტრავე- 

ნურად. პარენტერული კვება შეიძლება იყოს სრუ- 

ლი და არასრული (როდესაც ავადმყოფი, საკვები 

ინგრედიენტების ნაწილს ილებს ბუნებრივი 

გზით). უნდა გვახსოვდეს, რომ სრული პარენტე- 

რული კვების დაწყებიდან რამოდენიმე დღეში ნა– 

ნლავების უმოქმედობის გამო წვრილი ნაწლავე- 

ბის ლორწოვანზე ჩნდება დეგენერაციული ცვლი– 

ცხრილი 3.16. გლუკოზის ხსნარები 

ნახშირწყლების შეყვანა (3-5 მგ/კგ/წთ-ში) 

აუცილებელია ყველა კრიტიკული ავადმყოფისათ- 
ვის, ცილების კატაბოლიზმის პრევენციის მიზნით. 

ენერგეტიკული მოთხოვნილებების დასაკმა- 

ყოფილებლად გამოიყენება გლუკოზის ჰიპერტო- 

ნული, მალალკონცენტრული ხსნარები (10-დან 70 

%), რომელთა ინფუზია ტარდება მხოლოდ მაგის- 

ტრალურ ვენებში (ცხრილი ქ.16). 

  

  

  

  

  

L ხსნარის კონცენტრაცია შემცველობა კალორიულობა ოსმოლარობა 

' % გ/ლ კკალ/ლ მოსმ/ლ 

' 10 100 340 505 
| 20 200 680 1010 

: 50 500 1700 2525 
LL 70 700 2300 3535         
  

ლებები. მოგვიანებით ვითარდება ლორწოვანის 

სრული ატროფია, ირღვევა ნაწლავის ლორწოვანი 

გარსის ბარიერული ფუნქცია, რამაც შეიძლება 

გამოიწვიოს ნაწლავის მიკროფლორის გასვლა 

სისტემურ ცირკულაციაში (ტრანსლოკაციის ფე- 

ნომენი) და სეფსისის განვითარება. ნაწლავის 

ნორმალური მიკროფლორის აღდგენა შესაძლებე- 
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ნახშირწყლების ინფუზიის დროს გასათვა- 

ლისწინებელია, რომ კარბოჰიდრატების -– ნახ- 

შირწყლების ჭარბმა შეყვანამ შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს ჰიპერგლიკემია – ჰიპეროსმოლარობა – 

ოსმოდიურეზი –- დეჰიდრაცია. ამასთან ერთად 

“ C0;: ჰიპერპროდუქცია, სუნთქვის გახშირება და 

რესპირაციული დაზიანების გაღრმავება.



  

პარანტერული კვების დროს გამოყენებული 

ამინომჟავების ხსნარები უნდა მიეწოდოს იმ 

ანგარიშით, რომ დააკმაყოფილოს ორგანიზმის 

მოთხოვნილება ცილაზე – I.5 გ/კგ ბავშვებს და 

2.0 გ/კგ ჩვილებს. ხსნარები შეიცავენ ესენციურ 

და არაესენციურ ამინომჟავებს და მათი კონცენ- 

ტრაცია ვარირებს 3 % დან 10 %-მდე. უპირატე- 

სობა ენიჭება ამინომჟავების დაბალკონცენ- 

ტრირებულ ხსნარებს (ცხრილი 3.17). 

ცხრილი 3.17. სტანდარტული ამინომჟავების ხსნარები 

ლიპიდების შეყვანა პარენტერულ კვების 

დროს ხდება ლინოლინის მჟავით მდიდარი ცხი- 
მოვანი ემულსიების სახით. იხმარება, 10 და 20 % 

კომერციული ცხიმოვანი მჟავები, კაულორიულო- 

ბით 1-2 კკალ/მლ (ცხრილი 3.18). 

ცხიმოვანი ემულსიების იმფუზია ტარდება ნე- 

ლა, 10-15 წვ/წთ. ცხიმის წვეთები სისხლის ნაკად– 

ში ცირკულირებენ 8-10 სთ-ის მანძილზე, ამიტომ 

ცხიმოვანი ემულსიების გადასხმა რეკომენდებუ- 

  

  

  

        

დასახელება % ცილის შემცვლელობა გ/ლ ოსმოლარობა 

ჰეპატამინი 8 80 785 

ამინოპლაზმალ-გეპა 10 100 875 

ამინოზინი 7 70 700       

ბავშვებისთვის სასიცოცხლო მნიშვნელობის 

ამინომჟავებია: გლუტამინი, ალანინი, ტრიფტო- 

ფანი, ფენილალანინი, ვალინი, ლეიცინი, იზოლე- 

იცინი, თრეოპინი, ჰისტიდინი, ცისტეინი. 

ქარხნული წესით დამზადებულ ამინომჟავების 

ფლაკონებზე აღნიშულია, თუ რომელ ამინომჟა- 

ვებს და რა რაოდენობით შეიცავს ხსნარი. პარენ- 

ტერულიკვების დაწყების წინ გლუკოზისა და ამი- 

ნომჟავების ხსნარებს ურევენ თანაბარი მოცუ- 

ლობებით. მიღებული ხსნარის დასახელება შეესა- 

ბამება თითოეული ინგრედიენტის საწყის კონ- 

ცენტრაციას. მაგ. თუ 100 მლ 10 % ამინომჟავების 

ხსნარს (410) დავუმატებთ 100 მლ 50 % გლუ- 

კოზის ხსნარს (050), მიღებულ ხსნარს ეწოდება 

#10-050, მიუხედავად იმისა, რომ მიღებული 

ხსნარის კონცენტრაცია სინამდვილეში ტოლია 

#.5-025. 

ცხრილი 3.18. კომერციული ცხიმოვანი ემულსიები 

კონცენტრაცია 

% 

10 

20 

10 

20 

დასახელება 

ლია ყოველ მეორე დღეს, ან კვირაში ორჯერ. 

ყოვლად დაუშვებელია, ემულსიის შერევა გლუ- 
კოზის ხსნართან, რადგან ცხიმი გლუკოზაში არ 

ისსნება. ლიპიდების ჭარბი რაოდენობით გადასხ- 

მამ შეიძლება გამოიწვიოს ჰიპერგლიკემია, ღვიძ- 

ლის ცხიმოვანი გადაგვარება, სტეატორეა და ინ– 

ფექციის მიმირთ რეზისტენტობის დაქვეითება. 

პარენტერული კვების ჩატარებისას არ უნდა 

დაგვავიწყდეს ვიტამინების, ელექტროლიტე- 

ბის და მიკროელემენტების ყოველდღიური 

შეყვანა. 

კრიტიკულ მდგომარეობაში მყოფი ბავშვის 

ვიტამინების სადღეღამისო მოთხოვნილება არ 

· არის დადგენილი, ამიტომ თერაპიული დოზებით 

ყოველდღიურად მათი შეყვანა არ გამორიცხავს 

ჰიპოვიტამინოზის განვითარების შესაძლებლო– 

ბას. 

კალორიულობა 
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წყალში ხსნადი 8 და C ჯგუფის ვიტამინები 

უმჯობესია მივცეთ ენტერულად, რადგან პერ- 

ორალური შეყვანით შეიძლება გამოიწვიოს ჰიპო- 

ვიტამინოზი. 

თიამინის /„. 8.) დეფიციტი ხელს უწყობს 

ლაქტატაციდოზის განვითარებას (მიტოქონდრი- 

ებძი არ ხდება პირუვატის დაჟანგვა). მოთხოვნი– 

ლება ამ ვიტამინის მიმართ მკვეთრად იზრდება 

სხვადასხვა ჰიპერმეტაბოლური მდგომარეობე- 

ბის დროს. ჰიპოვიტამინოზი ვლინდება ვერნიკეს 

უენცეფალოპათიით. 

ფოლიუმის მჟავას (17. 8:)დეფიციტის გამოხა- 

ტულებას წარმოადგენს თრომბოციტოპენია. 

მოთხოვნილება ამ ვიტამინის მიმართ მკვეთრად 

მატულობს სეფსისის და პოსტოპერაციული პე- 

რიოდის დროს. 

ვიტამინები L და C აუცილებელია კრიტიკულ 

მდგომარეობაში მყოფი ყველა ავადმყოფისათვის 

– თავისუფალი რადიკალების ტოქსიური ზემო- 

ქმედების საწინააღმდეგოდ. 

მიკროელემენტების ნარევი ჩეულებრივ შეი- 

ცავს ქრომს, სპილენძს, თუთიას, მანგანუმს. 

ქრომი –– აქტიურად ებმის ნახშირწყლოვან მე- 

ტაბოლიზმში, აკავშირებს ინსულინს უჯრედის 

მემბრანის რეცეპტორებთან, ამიტომ ქრომის ნაკ- 

ლებობა იწვევს ინსულინის მიმართ რეზისტენტო- 

ბის მატებას და პროგრესირებად ჰიპერგლიკემიას. 

თუთია (ცინკი) – მრავალი ფერმენტისა და 

ჰორმონის აუცილებელი შემადგენელი კომპო- 

ნენტია, იღებს მონაწილეობას ლიმფოციტების 

ტრანსფორმაციაში. მის დეფიციტს თან სდევს 

ჰუმორული იმუნიტეტის დაქვეითება, კლინიკუ– 

რად ვლინდება დერმატიტების სახით. 

სპილენძი განსაკუთრებულ ზეგავლენას ახდენს 

სისხლის წითელ უჯრედებზე. მისი ნაკლებობის 

ყველაზე ხშირ გამოვლინებას წარმოადგენს პანცი- 

ტოპენია, ჰიპოქრომული, მიკროციტარული ანემია. 

რიგ შემთხვევებში, დასუსტებული ბავშვის სა- 

სუნთქი აპარატიდან მოხსნის გასაიოლებლად, 

საჭირო ხდება მკურნალობაში ზრდის პორმონის 

ჩართვა, 
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მწვავე რესპირაციული უკმარისობა 

მწვავე რესპირაციული უკმარისობა ბავშვთა 

ასაკის კრიტიკული მდგომარეობის ყველაზე 

ხშირი გამოვლინებაა. 

რესპირაციული უკმარისობა შეიძლება გან- 

იმარტოს, როგორც კლინიკური მდგომარეობა, 

რომელიც ხასიათდება სისხლის არაადექვა- 

ტური ოქსიგენაციითა და/ან ნახშიროჟანგის 

არაადექვატური ელიმინაციით, (60: < 50 მმ IV, 

იC0, >5 0 მმ II). 
არაადექვატური ოქსიგენაციის მიზეზი შეიძ- 

ლება იყოს: 

« ჰიპოქსია; 

« ჰიპოქსემია; 

« ქსოვილების მიერ ჟანგბადის შეთვისების დარ- 

ღვევა; 
« ქსოვილებით ჟანგბადის უტილიზაციის მოშლა; 

ჰიპოქსია -- ალვეოლებში ჟანგბადის პარცია- 

ლური წნევის (L-0CI) დაქვეითება. ჰიპოქსიის გან- 

ვითარება დამოკიდებულია: 

« ატმოსფეროს ბარომეტრული წნევაზე (L8); 

« წყლის ორთქლის წნევაზე (LII:0); 

« ჩასუნთქული ჟანგბადის ფრაქციაზე (0); 

« ალვეოლებში ნახშიროჟანგის პარციალური წნე- 

ვაზე (9%C0)); 

« სუნთქვის სიხშირეზე (L): 

ალვეოლური #Cთ = XI0, X (78 – XIს 0) – C0V#L 

ჰიპოქსემია –- არტერიულ სისხლში დაბალი 

ჯგC». 

ჰიპოქსემია შეიძლება განვითარდეს ჰიპოქსი- 

ის მიზეზით, ალვეოლურ-არტერიული გრადიენ- 

ტის (# – მ) მომატებით ან მის გარეშე. 

რ-ი =თ -IXი0. 

არტერიული #20, დამოკიდებულია: 

« ჩასუნთქული აირის განაწილებაზე ალვეოლებში; 

« ალვეოლური აირის ურთიერთობზე ფილტვის 

კაპილარული სისხლის ნაკადთან (V/ლ0 ფარ- 

დობა); 

.· ჟანგბადის დიფუზიაზე ალვეოლარულ-კაპი- 

ლარულ მემბრანაში; 

ი. ალვეოლურ-კაპილარული მემბრანის მდგომა- 
რეობზე. 

იმ შემთხვევაში, თუ ჰიპოქსემიის მიზეზი ალ- 

ვეოლებში აირის განაწილების დარღვევა ან დი- 

ფუზიის პროცესის მოშლაა, # – 8 გრადიენტი მო- 

მატებულია. 

თუ ჰიპოქსემიას საფუძვლად უდევს ჰიპოვენ- 

ტილაციური ჰიპოქსია, ამ შემთხვევაში # – გ გრა– 

დიენტი უცვლელია. 
ფიზიოლოგიურად ბავშვებში გაძლიერებული 

მეტაბოლიზმის გამო, ჟანგბადის მიმართ მოთ- 

ხოვნილება 2-ჯერ აღემატება ამ მაჩვენებელს 

მოზრდილებში. თუ მოზრდილებისთვის” ეს 

„ მოთხოვნილება შეადგენს 3-4 მლ/კგ/ნთ, ბავშვე- 

ბისთვის იგი 6-8 მლ/კგ/წთ ტოლია. ამიტომ ჰიპო- 

ქსემია ბავშვებში 

სწრაფად ვითარდება. 

მოზრდილებთან შედარებით 

ქსოვილების მიერ ჟანგბადის შეთვისება 

დამოკიდებულია როგორც ჟანგბადის შემცვე- 

ლობაზე არტერიულ სისხლში, ასევე ჰემოგლო- 

ბინის კონცენტრაციაზე, ჰემოგლობინის სატუ- 

რაციაზე და გულის დარტყმით მოცულობაზე. 

ქსოვილებით ჟანგბადის უტილიზაცია და- 

მოკიდებულია შეთვისებული ჟანგბადის მოცუ- 

ლობაზე, მის განაწილებაზე კაპილარულ ქსელში 

და უჯრედში მიტოქონდრიულ აქტივობაზე. 

ამ კრიტერიუმების გათვალისწინებით არჩე- 

ვენ არაადექვატური ოქსიგენაციის 4 ფორმას: 

1. ჰიპოქსიურს –– ვითარდება ფილტვის უკმარი- 

სობით, მოახდინოს სისხლის არტერიალიზა- 

ცია. დამახასიათებელი ნიშანი დაბალი 20». 

2. ცირკულაციურს – ვითარდება სისხლის ნაკა– 

დით ჟანგბადის ტრანსპორტირების დარღვე- 

ვის (მიკროცირკულაციის მოშლა, ჰიპოვოლე- 

მია) შედეგად. დამახასიათებელი ნიშანი – 

ჟანგბადის არტერიო-ვენოზური გრადიენტის 

გაზრდა. 

3, ჰემურს –– გამოწვეულია ჰემოგლობინის ნაკ- 

ლებობით (ანემიები), ან მის უუნარობით შებო- 
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ჭოს ჟანგბადი (მხუთავი გაზით მოწამვლა). 

დამახასიათებელი ნიშანი –– კლინიკურად გა– 

მოხატული სუნთქვის უკმარისობის ფონზე, 

მაღალი ჩგC0.. 

4. ჰისტოტოქსიურს (ქსოვილოვანს) -–– ვითარდე– 

ბა უჯრედის ფერმენტული ან ენერგეტიკული 
უკმარისობის გამო. დამახასიათებელი ნიშანი 

– ჟანგბადის არტერიო-ვენოზური გრადიენ- 

ტის შემცირება. 

მიუხედავად გამომწვევი მიზეზების მრავალ– 

რიცხოვნებისა, ბავშვთა ასაკში სუნთქვის მწვავე 

უკმარისობის გამომწვევ მიზეზებს შორის ძირითა- 

დია ფილტვისმიერი, როდესაც ფილტვები ვერ უზ- 
რუნველყოფენ მასთან მოსული ვენური სისხლის 

არტერიალიზაციას და ამდენად სისხლის ნორმა- 

ლურ აიროვან შემადგენლობას. 

პათოგენეზი 

ფილტვების სუნთქვითი ფუნქცია ხორციელდე- 
ბა 3 ფიზიოლოგიური მექანიზმის ერთობლიობით: 

« ალვეოლების ვენტილაციით; 

კაპილარების პერფუზიით; 

თ გაზთა დიფუზიით. 

ამ მექანიზმების მოშლა იწვევს ვენტილაცი- 

ურ-პერფუზიული თანაფარდობის – V/0 დარ- 

ლვევას (რომელიც ნორმაში 0,8-1,0 ტოლია) და 

სუნთქვის მწვავე უკმარისობის განვითარებას. 

ვენტილაციური დარღვევები 

შეიძლება გამოწვეული იყოს ფილტვისმიერი და 

არაფილტვისმიერი მიზეზებით. ფილტვისმიერი 

ჰიპოვენტილაცია ვითარდება ფილტვის ობსტრუქ- 

ციული და რესტრიქციული პათოლოგიების გამო. 

ობსტრუქციული პათოლოგიების სიხშირე 

ბავშვებში განპირობებულია ამ ასაკისათვის 

დამახასიათებელი სასუნთქი გზების ანატომიურ- 

ფიზიოლოგიური თავისებურებებით: ხორხის 

ძაბრისებური ფორმით ( სურათი 4) და მცირე ყალ- 

იბის დიამეტრის სასუნთქი გზებით (სურათი 4.1). 

სასუნთქი გზების ობსტრუქციის გამომწვევი 

ყველაზე ხშირი მიზეზებია: 
1. განვითარების ანომალიები (გვხვდება ძირითა– 

დად ახალშობილობის ასაკში).–- ქოანების ატ– 

რეზია, პიერ-რობინის სინდრომი, იოგებზედა 
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სურათი 4, მოზრდილის ხორხი (#4) ცილინდრული კონ- 
ფიგურაციისაა, ხოლო ჩვილის (8) ძაბრის კონფიგუ- 
რაციის, რაც გამოწვეულია განუვითარებელი, ვიწრო 
დიამეტრის ბეჭდისებური ხრტილით 

  
   

რეზის- სუნთქვი ნორმ შეშუპებ. ე უხთქე 
ოთა შე ა ტენტობა თიმო- 

თ 1 ცულობა 
« 

ჩვილი #”ძძეკაი 

1.” +475% 

მოზრ- 

დილი, 

1 3ჯ L44% 

  

სურათი 4.1. სასუნთქი გზების რეზისტენტობა 
ბავშვებსა და მოზრდილებში 

სტენოზი, ბრონქომალაცია, წილოვანი ემფი- 

ზემა, ტრაქეოეზოფაგური ფისტულა. 

2. ობსტრუქცია ნახველით ან უცხო სხეულით.სა- 

სუნთქი გზების ნახველით ობსტრუქცია ვი- 

თარდება ბრონქიალური სეკრეტის შესქელე- 

ბის (რომელიც ვითარდება სისხლის რეოლო- 

გიის გაუარესების პარალელურად), მუკოცი- 

ლიარული ტრანსპორტის დარღვევის (სასუნ- 

თქი გზების ლორწოვანის გამოშრობის) და 

ხველის მექანიზმის დარღვევის შედეგად. უც- 

ხო სხეული შეიძლება იყოს მყარი და თხევადი 

(სისხლი, კუჭის წვენი, ნაღებინები მასა). 

3, სპაზმი, შეშუპება და ანთება პირხახიდან ბრონ- 

ქიოლებამდე გამოწვეული ინფექციური ან ალ- 
ერგიული აგენტით (ფარინგიტი, ვირუსული და



  

ბაქტერიული ლარინგოტრაქეობრონქიტი, ეპი- 

გლოტიტი, პნევმონია, ბრონქიოლიტი და ა. შ.). 

4. ექსპირაციული დახურვა (აუტო-06წ6%) ბრონქუ- 

ლი ასთმის, ფილტვების ემფიზემისა და მკვეთ- 

რი ტაქიპნოეს (ამოსუნთქვის ხანგრძლივობის 

შემცირების გამო) დროს. 

სხვადასხვა მიზეზებით (უფრო ხშირად ალერ- 

გიული) გამოწვეულ ქვემო სასუნთქი გზების შე- 

ვიწროვებას თან სდევს ჰაერის ნაკადის მიმართ 

წინააღმდეგობის გაზრდა (გეომეტრიული პროგ- 

რესიით, მე-4 ხარისხში –– სურათი 4.1). ამ წინააღ- 
მდეგობის დასაძლევად ძლიერდება სუნთქვითი 

მუშაობა, ამოსუნთქვა ხდება აქტიური, რაც უზ- 

რუნველყოფს ჰაერის ნაკადის მოძრაობას სა– 

სუნთქ გზებში, მაგრამ ვერ უზრუნველყოფს სა- 

სუნთქი გზების გამშლელი –– რადიალური წნევის 

შენარჩუნებას (სურათი 4.2). მომატებული ტრან- 

  

#4. – ნორმალური სუნთქვა 
8 –– წნევა სასუნთქ გზებში ნორმალური სუნთქვის დროს 

C –– სასუნთქი გზების ექსპირაციული დახურვა 
0 – წნევა სასუნთქ გზებში ექპირატორული დახურვის დროს 
1 -· ნორმალური წილი შენახული ალვეოლური ტიხრებით 

2 -– გაბერილი ალვეოლები, ქსოვილების ატროფიით, ექსპი- 
რატორული დახურვის დროს 

3 -– წნევა ნაკადის ღერძის გასწვრიე 
4 –– რადიალური წნევა 
5 –– ტრანსპულმონური წნევა 

სურათი 4.2. სასუნთქი გზების ექსპირაციული 
დახურვის მექანიზმი 

სპულმონური წნევა გარედან აწვება ბრონქიოლე– 

ბის კედლებს და იწვევს მათ კომპრესიას ამოსუნ- 

თქვის ბოლოს (როდესაც რადიალური წნევა გან- 

საკუთრებით დაბალია). ხდება ბრონქიოლის კედ- 

ლებით ჩაკეტილი ჰაერის მომწყვდევა ალვეოლებ- 

ში, როგორც ხაფანგში. ამ მექანიზმის გამო ალ– 

ვგეოლები მუდმივად გაბერილ მდგომარეობაში 

რჩებიან, ირღვევა გაზთა ცვლა და ქვეითდება ალ- 

ვეოლური ვენტილაცია. 
რესტრიქციული დარღვევები –– ფილტვის 

ქსოვილის ჭიმვადობისა და ელასტიურობის დაქ- 

ვეითება –– ვითარდება ფილტვის სხვადასხვა პა- 

თოლოგიის (ფილტვების ჰიპოპლაზია, რესპირა- 

ციული-დისტრეს სინდრომი, ფილტვების შეშუ- 

პება, კოლაგენოზები) დროს განეითარებული პა- 

რენქიმის ცილოვანი სტრუქტურის (კოლაგენის, 

ელასტინის, სურფაქტანტის) დაზიანების შედე- 

გად. ფილტვების გაშლა შეიძლება შეიზღუდოს 

ასევე პლევრალური გართულებების შედეგადაც. 
არაფილტვისმიერი მიზეზებით განვითარე- 

ბული ჰიპოვენტილაცია. ბავშვის სუნთქვითი მო- 

ცულობა მნიშვნელოვნად არის დამოკიდებული 

დიაფრაგმის აქტიურობაზე, ამიტომ როდესაც დი- 

აფრაგმის მოძრაობა შეზღუდულია ზემოდან ან 

ქვემოდან, სუნთქვის მწვავე უკმარისობა სწრაფად 

ვითარდება. დიაფრაგმის მოძრაობა იზღუდება 

გულ-მკერდის პათოლოგიის (ტრავმული დაზიანე- 

ბა, დიაფრაგმული თიაქარი, გულ-მკერდის დე- 

ფორმაცია) შედეგად, მუცლის შებერილობის (გაუ- 

ვალობა) დროს. ვენტილაციის დარღვევა შეიძლე- 

ბა განვითარდეს სასუნთქი კუნთების სისუსტის 

(მიასთენია, კუნთოვანი დისტროფია), სუნთქვის 

ცენტრის დათრგუნვის (თავის ტვინის ტრავმა, ნე– 

იროინფექციები, მედ. ინტოქსიკაცია) შედეგადაც. 

პერფუზიული დარლვექები 

ფილტვებში არსებობს სისხლის მიმოქცევის 

ორი სისტემა: ფილტის არტერიის, ე. წ. სისხლის 

მიმოქცევის მცირე წრე და ბრონქიალური, რომე- 

„ ლიც თვისობრივად არ განსხვავდება სხვა ორგა– 

ნოების სისხლის მიმოქცევისაგან. მათ შორის არ– 

სებობს ანასტომოზები, რომლებიც პათოლოგიუ- 

რი მდგომარეობების დროს იხსნება და იძენს გან- 

საკუთრებულ მნიშვნელობას. · 

ფიზიოლოგიურ პირობებში პერფუზირდება 

ფილტვის მხოლოდ ის უბნები, რომლებიც ვენტი- 

ლირდება (ჩ0ი LII-ის რეფლექსი). აქედან გამომ- 

დინარე ფილტვის ის რეგიონები, რომლებშიც მო- 
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ცემულ მომენტში გაზთა ცვლა არ მიმდინარეობს, 

იმყოფება ფიზიოლოგიური ატელექტაზის მდგო- 

მარეობაში. ამ უბნებში ვენტილაციის დაწყებას 

თან ახლავს ფილტვის არტერიიდან წამოსული 

სისხლის ნაკადის გადანაწილება და მათი პერფუ- 

ზირება. ჰიპოპერფუზიის მიზეზი ბავშვთა ასაკში 

შეიძლება იყოს გულის თანდაყოლილი მანკები 

(მაგ. ფილტვის არტერიის სტენოზი), ფილტვის 

სისხლძარღვების ოკლუზია, ჰიპოქსიური ვაზო- 

კონსტრიქცია. 

დიფუზიის დარღქევები 

C0: დიფუზიის კოეფიციენტი 20-ჯერ აღემატე- 

ბა 0:-ის დიფუზიის კოეფიციენტს, ამიტომ როდე- 

საც ვსაუბრობთ გაზთა დიფუზიაზე, მხედველობა- 

ში გვაქვს ძირითადად 0: დიფუზია. დიფუზიის გან- 

მსაზღვრელ მექანიზმს ალვეოლურ-კაპილარულ 

მემბრანაში წარმოადგენს მემბრანის სხვადასხვა 

მხარეს 0: პარციალური წნევების განსხვავება 

    
მარცხენა 

წინაგულისკენ 

სურათი 4.3. გაზების დიფუზია ალვეოლას კედელში 

(სურათი 4.3). 

დიფუზიის სიჩქარე დამოკიდებულია ალვეო- 

ლურ-კაპილარული მემბრანის სისქეზე, მის საერ– 

თო ფართობზე (მშვიდ მდგომარეობაში, წუთში 

ხდება 300 მლ 0:-ის დიფუზია, პიპერვენტილაციის 

პირობებში მემბრანებში შეიძლება გაიაროს წუთ- 

ში 6 ლ0:)) და ალვეოლური ჰაერის სისხლთან კონ- 

ტაქტის დროზე. სრული დიფუზიისათვის საჭიროა 

0,2 წმ, სისხლის ნაკადის აჩქარების (ანემია, მთის 

დაავადება) შემთხვევაში კი, მოლეკულური ჟანგ- 

ბადი ვერ ასწრებს ჰემოგლობინთან შეკავშირებას. 

დიფუზიის პროცესი ირღვევა ფილტვების შე- 

შუპების, ინტერსტიციული ფიბროზის, პნევმონი- 

ის, სარკოიდოზის, მოზრდილთა დისტრეს სინ- 

დრომის და ა. შ. დროს, 
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ფილტვებში სუნთქვის ფიზიოლოგიური მექა- 

ნიზმების დაღვევა იწვევს ალვეოლური ვენტი- 

ლაციის –- ვენტილაციის და გაზთა ცვლის პრო- 

პორციის ცვლილებას (სურათი 4.4). 

  

      

V/0=0 V/0 <1 V/0=1.0 V/0>L V/0= = 
შუნტი ჰპიპოვენ- ნორმა ჰპიპერვენ- მკედარი 

ტილაცია ტილაცია სივრცე 

სურათი 4.4. ალვეოლური ვენტილაციისა (V) და პერ- 
ფუზიის (0) ურთიერთდამოკიდებულება 

რეგიონი, რომელიც პერფუზირდება, მაგრამ 

არ ვენტილირდება (ობსტრუქციულ, ატელექტა- 
ზურ რეგიონში შენარჩუნებულია სისხლის ნაკა- 

დი) იწოდება ალვეოლურ ვენო-არტერიულ შუნ- 

ტად. ამ რეგიონებში მოსული ვენური სისხლი 

გაედინება არტერიალიზაციის გარეშე, ერევა 

ვენტილირებული უბნებიდან წამოსულ არტერია- 

ლიზებულ სისხლს, ქმნის ვენურ შენაერთს ანუ 

შუნტს მარჯვნიდან მარცხნივ და იწვევს ჰიპოქ- 

სემიას და 0CC. მატებას (სურათი 4.5). 

4 

V90=! 

60; "! ი ნორმალური V/0 
2 ნორმალური (CV, ი.C0» 

8 

V/90>I 

მკვდარი სიერცის ვენტი- 

„ი--,,აიხს, ს ლაციიიაი”თ 

C 

V90<L! 

შუნტი 1იგCს, 

ნორმალური ან,1იმCC)   

სურათი 4.5. ვენტილაციურ-პერფუზიული 
თანაფარდობის დარღვევის სხვადასხვა ტიპები



  

მკვდარი სივრცის ვენტილაცია. სასუნთქი 

სისტემის იმ უბნებს, რომელიც“ ვენტილირდება, 

მაგრამ რომელშიც გაზთა ცვლა არ მიმდინარეობს 

ეწოდება მკედარი სივრცე. მკვდარ სივრცეს მიე- 

კუთვნება როგორც ანატომიური მკვდარი სივრცე 

(ზემო და ქვემო სასუნთქი გზები, საინტუბაციო 

მილი, სასუნთქი აპარატის მილები), ასევე ფუნ- 

ქციური მკვდარი სივრცე (გადაბერილი ალვეო- 

ლები, ჰიპოპერფუზიული უბნები). კლინიკურად 

მნიშვნელოვანია არა იმდენად მკვდარი სივრცის 

სიდიდე, რამდენადაც მკვდარი სივრცის შეფარ- 

დება სუნთქვით მოცულობასთან. ნორმაში ეს შე- 

ფარდება ტოლია 0,3, რაც ნიშნავს, რომ ჩ ასუნ 

თქული ჰაერის 70% მონაწილეობს გაზთა ცვლაში 

ხოლო 30 % იმყოფება მკვდარ სივრცეში. 0C0: 

იმატებს, როდესაც ეს შეფარდება აღემატება 0,5. 

ჰიპოქსემიის საკომპენსაციოდ ორგანიზმი გა- 

დადის ჰიპერვენტილაციურ რეჟიმზე -– სუნთქვის 

მუშაობის გაძლიერებით (სუნთქვის მოცულობის 

და სიხშირის გაზრდით) ზრდის ვენტილაციურ 

წუთმოცულობას. 

ვენტილაციური წუთმოცულობა = სუნთქვითი 

მოცულობა X სუნთქვის სიხშირე 

სუნთქვის მოცულობის გაზრდა ხდება სუნ- 

თქვის გაღრმავებით – ნეკნებისთვის ჰორიზონ- 

ტალური პოზიციის მიცემით. რადგან ადრეულ 

ასაკში, ფიზიოლოგიურად ნეკნების პოზიცია ისე- 

დაც ჰორიზინტალურია, სუნთქვის გაღრმავება 

ვერ ხერხდება და ვენტილაციური წუთმოცულო- 

ბის გაზრდა ბავშვებში ძირითადად ხდება სუნ–- 

თქვის გახშირების ხარჯზე. კომპენსაციური მე- 

ქანიზმების წყალობით თავდაპირველად ჯL0:! ნორ- 

მალიზდება, ხოლო #C0: ქვეითდება. მოგვიანე- 

ბით, ჰიპოკაპნიას თან ერთვის ჰიპოქსემია და სა- 

ბოლოოდ, როცა პათოლოგია აღემატება ორგა- 

ნიზმის კომპენსაციური შესაძლებლობების 

ზღვარს, ჰიპოქსემიას (< ჩმ0”) თან ერთვის ჰიპჰერ- 

კაპნია (> 9C0»). პირველადი ჰიპერკაპნია ვითარ- 

დება არაფილტვისმიერი მიზეზებით განვითარე- 

ბული სუნთქვის უკმარისობის დროს, (მაგ. სუნ- 

თქვის ცენტრის დამბლის, ნერვ-კუნთოვანი პა- 

თოლოგიის დროს). 

სუნთქვის პროცესის მოშლასთან ერთად, რეს- 
პირაციული უკმარისობის დროს ირლვევა ფილ- 

ტვების სუნთქვის გარეშე ფუნქციებიც: 

1. დამცველობითი –– მუკოცილიარული ტრანს- 

პორტის გზით ხორციელდება სასუნთქ გზებში 

მოხვედრილი მექანიკური, ტოქსიური და კან- 

ცეროგენული ნივთიერებების მოცილება. ამ- 

ასთან ერთად სასუნთქი გზების ლორწოვანი, 

იმუნოგლობულინების შემადგენლობით 10- 

ჯერ აღემატება I6-ის დონეს სისხლში; 

2. ფილტრაციულ-ფიბრინოლიზური –– ფილტვე- 

ბის კაპილარულ ფილტრში ხდება სისხლის გა- 

წმენდა, მისი ცილოვანი შემადგენლობის ნორ- 

მალიზება და რეოლოგიური თვისებების გაუმ- 

ჯობესება; 

3. ბუფერული – C0: გამოყოფის გაძლიერებით 

ან შეფერხებით ფილტვები აწონასწორებენ 

მჟავა-ტუტოვან მდგომარეობას; 

4. წყალ-მარილოვანი წონასწორობა – პერსპირა- 

ციის გზით დღე-ღამეში მოზრდილი ადამიანი 

გამოყოფს 500 მლ სუფთა წყალს. 

5. სურფაქტანტის მასინთეზირებელი. 

ამდენად, სუნთქვის უკმარისობის დროს სუნ- 

თქვის პროცესის დარღვევის პარალელურად, 

მუხრუჭდება სურფაქტანტის პროდუქცია, ირ- 

ღვევა წყალ-მარილოვანი ცვლა და მჟავა-ტუტო- 
ვანი წონასწორობა, ქვეითდება ორგანიზმის დამ- 

ცველობითი უნარი. 

კლინიპა 

· რესპირაციული უკმარისობის წამყვანი კლი- 

ნიკური ნიშანია სუნთქვის ხასიათის შეცვლა. 

1. ტაქიპნოე –– სუნთქვის გახშირება ბავშვთა 

ასაკში წარმოადგენს სუნთქვითი დისტრესის 

პირველ გამოვლინებას და კომპენსატორულ 

ხასიათს ატარებს (ცხრილი 4.1). მშვიდი ტაქიპ- 

ნოე – ტაქიპნოე სუნთქვის გაძნელების გარე- 

ცხრილი 4.1. სუნთქვის სიხშირე ნორმაში 

 



  

2. 

შე, წარმოადგენს მეტაბოლური აციდოზის 

კომპენსაციურ რეაქციას. ფილტვები, C0: გა– 

მოყოფის გაძლიერებით, სისხლის ს%II ინარჩუ– 

ნებს ნორმის ფარგლებში. 

დისპნოე – ქოშინი – გაძნელებული, გახშირე- 

ბული სუნთქვა, აქტიური 

ზრდის მოთხოვნილებას ჟანგბადის მიმართ. 

ამოსუნთქვით. 

თუ მშვიდ სუნთქვაზე იხარჯება მიღებული 0»- 

ის 5 %, ქოშინის დროს რესპირაციული მუსკუ- 

ლატურის მუშაობაზე იხარჯება მიღებული 

ჟანგბადის 30 %. 

. სტრიდორი – ხმაურიანი ჩ ასუნთქ ვა მაწენე – 

ბელია ხორხსა და ტრაქეის ზედა ნახევარში 

არსებული დაბრკოლების. ექსპირაციული 

სტრიდორი მიუთითებს იოგებზედა რეგიონში 

დაბრკოლების არსებობაზე, ხოლო ინსპირაცი- 

ული სტრიდორი იოგექვედა დაბრკოლებაზე. 

. მსტვინავი სუნთქვა გახანგრძლივებული ამო- 

სუნთევით, წვრილი ბრონქებისა და ბრონქიო– 

ლების დონეზე დაბრკოლების არსებობის მა- 

ჩვენებელია. 

სუნთქვის მექანიკის მოშლა ვითარდება დე- 

კომპენსაციის ფაზაში და ვლინდება დამხმარე 

კუნთების გაძლიერებული რეტრაქციით. 

ინტრაკოსტალური კუნთების გაძლიერებული 

რეტრაქცია მიგვანიშნებს ფილტვის ქსოვილის 

რიგიდობის მომატებას ან სასუნთქი გზების 

ობსტრუქციაზე; 

სუბკოსტალური და საუღლე ფოსოების გათ 

ლიერებული რეტრაქცია მიუთითებს ფილ- 

ტვების პნევმატიზაციასა და დიაფრაგმის ტო- 

ნუსის დაქვეითებაზე; 

ცხვირის ნესტოების ბერვა სასუნთქ გზებში 

ჰაერის ნაკადის მიმართ წინააღმდეგობის გაზ- 

რდის მაჩვენებელია; 

აინონა-დაიწონას სიმპტომი – მკერდის 

ძვლის გაძლიერებული რეტრაქციისა და მუც- 

ლის გაბერვის მორიგეობა. პარადოქსული 

სუნთქვის გაძლიერება შედეგია ბავშვის გულ- 

მკერდის ყაფაზის დრეკადობით გამოწვეული 

ფილტვების არასრულყოფილი ფიქსაციით. 

თავის ქნევითი მოძრაობა –– თავის დაქნევა 

ყოველ ჩასუნთქვაზე გამოწვეული კისრის 

კუნთების ტონუსის მომატებით და მძინარე, 
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დასუსტებულ ბავშვებში სუნთქვის გაძნელე- 
ბის მანიშნებელია. 

ხროტინი –- ხმაურიანი ამოსუნთქვა ჩნდება 

ყიის ნაადრევი დახურვის გამო. დიდი ზომის 

სუნთქვითი მოცულობის შემცირების (ატე- 

ლექტაზი, ტოტალური პნევმონია, ფილტვების 

შეშუპება) საკომპენსაციოდ ყიის ნაადრევი 

დახურვით ორგანიზმი ცდილობს გაზარდოს 

სუნთქვითი მოცულობა. 

. ციანოზი –– სუნთქვის უკმარისობის მოგვიანე- 

ბითი ნიშანია. რესპირაციული უკმარისობის- 

თვის დამახასიათებელია ხილული ლორწოვა- 

ნი გარსების –– ტუჩების (ცხვირ-ტუჩის) ცია- 

ნოზი. ციანოზი ვითარდება, როდესაც თავი- 

სუფალი ჰემოგლობინის დონე სისხლში 5 გ % 

აღწევს. აქედან გამომდინარე, მძიმე ანემიის 

დროს ციანოზი კლინიკურად არ ვლინდება. 

„ ჰიპოქსიური ენცეფალოპათია –- თავის ტვი- 

ნის მგრძნობელობა ჰიპოქსიის მიმართ კლინი- 

კურად ვლინდება ნევროლოგიური სიმპტომა- 

ტიკით -–- აგზნებით, შფოთვით, გაღიზიანება- 

დობით, კრუნჩხვებით. 

. ბრადიკარდია, ჰიპოტენზია და ვაზოკონ- 

სტრიქცია -- ჰიპოქსემიაზე კარდიო-ცირკუ- 

ლაციური სისტემის პასუხია. 

· პათოლოგიური სუნთქვა წარმოადგენს ცენ- 

ტრალური წარმოშობის რესპირაციული უკმა- 

რისობის გამოვლინებას: 

ჩეინ-სტოქსის ტიპის –– კრეშჩენდო-დეკრეშ- 

ჩენდო; 

ბიოტის ტიპის –– ღრმა ჩასუნთქვა, სუნთქვის 

ამპლიტუდის შემცირება და ხანგრძლივი პა- 

უზა; 

წმინდა უნდინას წყევლის სინდრომი – ავტო- 

მატური სუნთქვის დაკარგვა ნებითის შენარ- 

ჩუნებით –- პაციენტი ძილში სუნთქვას აჩე- 

რებს. დამახასიათებელია ტვინში მოცულობი- 

თი პროცესისთვის. არსებობს მოსაზრება, რომ 

არის ჩვილის უეცარი სიკვდილის ერთ-ერთი 

მიზეზი. ხშირია დღენაკლ ახალშობილებში. 

§თ=30/)§-სინდრომი –– ავადმყოფი პირის ირგვ- 

ლივი მუსკულატურის დაძაბვით თევზივით 

იჭერს ჰაერს. ამ დროს დარღვეულია თანაფა- 

რდობა სუნთქვის ინსპირაციულ და ექსპირა-



  

ციულ ცენტრებს შორის, მოშლილია სუნთქვი- 

თი მუსკულატურის კოორდინაცია. კუნთები, 

რომლებიც უზრუნველყოფენ ჩასუნთქვის და 

ამოსუნთქვის თანმიმდევრობას იკუმშებიან 

ერთდროულად და ერთეული სუნთქვითი მოძ- 

რაობის შემდეგ სუნთქვა ჩერდება. 

რესპირაციული თერაპია 

მწვავე რესპირაციული უკმარისობის მიზეზის 

სწრაფად დადგენა ხშირად საკმაოდ რთულია, 

თუმცა ურგენტული დახმარებისათვის არც არის 

აუცილებელი. რესპირაციული თერაპიის ძირი- 

თადი მიზანია შეინარჩუნოს ოქსიგენაცია და ვენ- 

ტილაცია ფიზიოლოგიური საჭიროების დონეზე, 

სანამ მკურნალობით მოხდება პათოლოგიური 

ეფექტების შემცირება. 

თერაპიის მეთოდებია: 

« ოქსიგენოთერაპია (იხ. გვ. 19-21); 

« ინჰალაციური თერაპია; 

« ფიზიოთერაპია; 

« მედიკამენტური თერაპია; 

« ქირურგიული ჩარევა. 

რესპირაციული 

ჟანგბადის ტოქსიური მოქმედება 

მიუხედავად ოქსიგენოთერაპიის მნიშვნელო- 

ბისა ინტენსიური თერაპიის ჩატარებისას, არ უნ- 

და დაგვავიწყდეს ის უარყოფითი მომენტები, 

რომლებიც თან ახლავს ჟანგბადის ინჰალაციას. 

ექსპერიმენტულ და კლინიკურ მასალაზე დაკ- 

ვირვებით დადგინდა, რომ მაღალი კონცენტრა- 

ციით ჟანგბადის გამოყენებამ შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს მიოკარდის შეკუმშვის ძალის და ამდენად 

გულის წუთმოცულობის დაქვეითება, რის გამოც 

ქსოვილებამდე ჟანგბადის მიტანა ვერ ხორციელ- 

დება და მეტაბოლიზმი გადადის ანაერობულ 

ცვლაზე. გულის ადექვატური წუთმოცულობის 
პირობში სუნთქვის უკმარისობით გამოწვეულ 

ღრმა ჰიპოქსემიასაც არ გადაყავს მეტაბოლიზმი 

ანაერობულ ცვლაზე. აქედან გამომდინარე, ჟან- 

გბადის პარციალური წნევის მატება არტერიულ 

სისხლში, სულაც არ ნიშნავს ქსოვილოვანი ოქსი- 

გენაციის აუცილებელ გაუმჯობესებას. 

მაღალი კონცენტრაციით და ხანგრძლივი 

დროით მიწოდებული ჟანგბადი აზიანებს ბიოლო- 

„ გიურ მემბრანებს, შეიძლება გამოიწვიოს ბრონ- 

ქოპულმონური დისპლაზია (ფილტვის ქსოვილის 

ფიბროზული გადაგვარება) და რეტროლენ- 

ტალური ფიბროპლაზია (ბადურის ჩმოფცქენ» 

დღენაკლ ახალშობილებში, შემდგომი სიბრმავით. 

ექსპერიმენტში, 3-5 დღის მანძილზე სუფთა 

ჟანგბადის ინჰალაცია იწვევს ცხოველების სიკ- 

ვდილს. სიკვდილის მიზეზს წარმოადგენს სინდრო- 

მი, იდენტური მრდს-ის. გაჩნდა მოსაზრება, რომ 

ამ სინდრომის განვითარებას საფუძვლად უდევს 

ფილტვების კაპილარების ენდოთელის დაზიანება 

0: დამჟანგავი ზემოქმედების შედეგად. რა უდევს 

საფუძვლად ჟანგბადის ტოქსიურ მოქმედებას? 

ატმოსფერული ჰაერით სუნთქვისას, 0:-ის 5% 

განიცდის ელექტრონულ გარდაქმნას, რომლის 

პროცესში წარმოიქმნება შუალედური, მაღალრე- 

· აქტიული პროდუქტები –– ჟანგბადის თავისუფა- 

ლი რადიკალები. თავისუფალი რადიკალები წარმ- 

ოადგენენ ჟანგბადის შემცველ ნაერთებს შეუწ- 

ყვილებელი ელექტრონით გარეთა ორბიტაზე, რო- 

მლებიც განაპირობებენ მათ მაღალ ქიმიურ აქტი- 

ვობას. თავისუფალი რადიკალები ანუ პროოქსი- 

დანტები მონაწილეობენ ჟანგვა-აღდგენით რეაქ- 

ციებში, ზემოქმედებენ ნუკლეინის მჟავებზე, ცი- 
ლებსა და ლიპიდებზე, იწვევენ ე.წ. ლიპიდების ზე- 

ჟანგურ ჟანგვას /-”%ზV9). თავისუფალრადიკალური 

ჟანგვის აქტივაციას ინიცირებენ კატექოლამინები 

– სტრესული მედიატორები. აქედან გამომდინა- 

რე, განსაკუთრებით დიდი რაოდენობით თავისუ- 

ფალი რადიკალების გაჩენა ხდება იმ გარემოში, 

სადაც ნივთიერებათა ცვლა განსაკუთრებით მა- 

, ღალი ინტენსივობით მიმდინარეობს. 

ევოლუციის პროცესში ბიოლოგიურ სისტე- 

მებში გამომუშავდა თავისუფალრადიკალური 

ჟანგვის წინააღმდეგ დაცვის მრავალი მექანიზ- 

მი. პრევენციული და ანტიოქსიდანტური დაცვის 

მექანიზმების საშუალებით ფიზიოლოგიურ 

პირობებში ყალიბდება დინამიური წონასწორობა 

თავისუფალი რადიკალების გამომუშავებასა და 

მათ ნეიტრალიზაციას შორის. თუ წონასწორობა 

რომელიმე მიზეზით (თავისუფალი რადიკალების 

ჭარბი გამომუშავება ან ანტიოქსიდანტური სის- 

8



  

ტემის არასრულყოფილება) დაირღვა, ვითარდე- 

ბა ოქსიდანტური სტრეხი. 

მაღალი კონცენტრაციით ჟანგბადით სუნთქ- 

ვის დროს თავისუფალი რადიკალების წარმოქმ- 

ნის სიჩქარე პირდაპირპროპორციულად იზრდება 

0:-ის კონცენტრაციის ზრდასთან ერთად. დამა- 

ტებითი ჟანგბადის მიწოდებისას ორგანიზმში იზ- 

რდება 0:-ის ის პორცია, რომელიც ხმარდება თა- 

ვისუფალი რადიკალების წარმოქმნას. 

ამასთანავე ჰიპეროქსიის პირობებში ანტიო- 

ქსიდანტური სისტემა ვერ უზრუნველყოფს დაც- 

ვას თავისუფალ რადიკალების ექსპანსიისგან. 

100 % ჟანგბადით სუნთქვა უკვე 3 საათის შემდეგ 

იწვევს ფილტვის ქსოვილის დაზიანებას თავისუ- 

ფალრადიკალური მექანიზმით –- ფილტეში გა- 

მოიყოფა უჯრედების სიკვდილის პროგრამული 

ჩამრთველი ციტოქრომ C. 

ხანმოკლე პერიოდით მაღალკონცენტრიული 

ჟანგბადის სუნთქვით გამოწვეული დაზიანება 

ჯანმრთელ ინდივიდებში უმნიშვნელოა და 

თვითგანკურნებადია, მაგრამ როდესაც საქმე 

გვაქვს პათოლოგიასთან, მით უმეტეს ფილტვე- 

ბის პათოლოგიასთან, ეს დაზიანებები მძიმე და 

შეუქცევად სახეს იღებს. 
ჰიპეროქსიით გამოწვეული ფილტვის ქსოვი- 

ლის დაზიანება ითგ-ს ერთ-ერთი უმნიშვნელო- 

ვანესი პრობლემაა, რადგან პაციენტები ხელოვ- 

ნურ სუნთქვის აპარატით სუნთქავენ MI0: 60 და 

მეტს, ხშირად ხანგრძლივი დროის განმავლობაში. 

ჟანგბადის ტოქსიური მოქმედების პროფი– 

ლაქტიკის მიზნით, ხანგრძლივად მიმდინარე 

ოქსიგენოთერაპიის დროს ოპტიმალურად II0. 

არ უნდა აღემატებოდეს 45 - 60. 

ანტიოქსიდანტური სისტემის გასაძლიერებ- 

ლად, რეკომენდებულია პრეპარატები: 

ჩ« სელენი (ანტიოქსიდანტური დაცვის კოფაქტო- 

რი) –– სადღეღამისო დოზით 200 მკგ, ივ, დღე- 

ში 4-ჯერ (მოზრდილებში) და 

« თ-ტოკოფეროლი (ვიტამინი C), დოზით 20- 

50.000 ერთ, 12 სთ-ში ერთხელ. 
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ფიზიოლოგიურ პირობებში ნახველის მუდმივი 

დრენირება ხორციელდება 2 მექანიზმით: მუკო- 

ცილიარული ტრანსპორტირებითა და ხველით. 

კრიტიკული მდგომარეობების დროს ითრგუნება 

როგორც მოციმციმე ეპითელის მოძრაობა, ასევე 

ხველის რეფლექსი, ირღვევა კოლატერული ვენ- 
ტილაცია. ფიზიოლოგიურად კოლატერული ვენ- 

ტილაცია ხორციელდება ფილტვის ინტერსტიცი- 
აში არსებულ მიკროარხების სისტემით -–- ალვე- 

ოლათშუა – კონის პორებით, ბრონქოალვეოლუ- 

· რი –– ლამბერტის არხებითა და ბრონქთაშუა – 

მარტინის არხებით. კოლატერალების დახშობის 

გამო ჩნდება მიკროატელექტაზები, რასაც თან 

სდევს ალვეოლური ჰიპოვენტილაცია და ჰიპოქ- 

სემია. ქვეითდება ფილტვების დამცველობით 

ფუნქცია და იზრდება სასუნთქი სისტემის ჰოსპი- 

ტალური ინფიცირების ალბათობა. 

მუკოცილიარული გასუფთავების მექანიზმი, 

ანუ მოციმციმე ეპითელის საშუალებით ნახვე- 

ლის გადაადგილება ტერმინალური ბრონქიოლე- 

ბიდან ტრაქეამდე ირღვევა: 

« სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსების გამოშ- 

რობის და ანთების, 

« მეტაბოლური აციდოზის, 

ი« 100% Cს ინჰალაციის, 

« ნახველის რეოლოგიის გაუარესების შედეგად. 

ხველის მექანიზმი იშლება: 

« ნახველის რეოლოგიის გაუარესების, 

ი ნერვ-კუნთოვანი (პარასიმპატიკური ინერვა- 

ცია) აქტივაციის დაქვეითების, 

« სასუნთქი კუნთების ჰიპოტონიის, 

« ნაწლავთა პარეზის, 

« ტკივილის გამო. 

ამდენად, ნებისმიერი ეთიოლოგიის კრიტიკუ- 

ლი მდგომარეობა საჭიროებს სასუნთქი გზების 

ხელოვნურ სანაციას, რისთვისაც იყენებენ ინჰა- 

ლაციურ თერაპიას და ფიზიოთერაპიულ ღონის- 

ძიებებს. აეროზული თერაპიის საშუალებით 

სრულდება შემდეგი ამოცანები: 

7! სასუნთქი გზების დატენიანება; 

- ? ნახველის გათხევადება; 

« მოციმციმე ეპითელის სტიმულაცია;



  

« ხველის სტიმულაცია; 

« ბრონქოდილაცია; 

« კოლატერული ვენტილაციის გაუმჯობესება. 

ინჰალაციური თერაპიის დროს გამოყენებუ- 

ლი პრეპარატების –– აერო ზოლების (ჰაერში შე- 

წონილი კოლოიდური ნაწილაკები) შეღწევა სა- 

სუნთქ გზებსა და ფილტვის ამა თუ იმ რეგიონში 

დამოკიდებულია აეროზოლის: 

« დისპერსულობაზე –- ნაწილაკების ზომაზე. 

რაც უფრო მსხვილდისპერსიულია აეროზოლი 

(<10 მკრ), მით მეტია ნაწილაკების ზედა სა- 

სუნთქ გზებში (ცხვირში, ხახაში) დალექვის 

ალბათობა. საშუალოდისპერსიული (5 მიკრო- 

ნი) ილექება ტრაქეაში, წვრილდისპერსიული 

(1-2 მიკრონი) აღწევს ალვეოლებამდე. თუ აე- 

როზოლის ნაწილაკების ზომა 1 მიკრონზე ნაკ- 

ლებია, ისინი სასუნთქ გზებში არ ილექება და 

უკან მოჰყვება ამოსუნთქულ ჰაერს. 

« ტემპერატურაზე –– რაც უფრო მაღალია ხსნა- 

რის ტემპერატურა, რომლისაგანაც მზადდება 

აეროზოლი, მით უფრო ღრმად აღწევს იგი სა- 

სუნთქ გზებში. გასათვალისწინებელია ის ფაქ- 

ტი, რომ ფხვ დროს, სასუნთქ კონტურში აე- 

როზოლის გავლისას, მისი საწყისი ტემპერა–- 

ტურა საგრძნობლად ქვეითდება (მაგ. 50C აე- 

როზოლი 120 სმ სიგრძის კონტურში გავლისას 

ხდება 35 C). 
.· ნაკადის სიჩქარეზე –– რაც მეტია აეროზოლის 

ნაკადის სიჩქარე, მით სწრაფად ილექება ნაწი- 

ლაკები ზემო სასუნთქ გზებში. 

ე. ი. თუ გვინდა რომ აეროზოლმა მიაღწიოს 

ალვეოლებამდე, საჭიროა წვრილდისპერსიული 

აეროზოლის ინჰალაცია მინიმალური სიჩქარით. 

აეროზოლური თერაპიისთვის გამოიყენება ჯი- 

ბის, პნევმატური –– ნაბულაიზერი და ულტრაბგე- 

რითი ინჰალატორები. ნაბულაიზერში აეროზოლი 

წარმოიქმნება გაზის (ჰაერის, ჟანგბადის) ნაკადის 

წნევით, ხოლო ულტრაბგერით ინჰალატორში ულ- 

ტრაბგერითი რხევების ზემოქმედებით. რხევების 

სიხშირის რეგულირებით ხდება ნაწილაკების სა- 

სურველი ზომების მიღება. (მაგ. 1 მგჰ სიხშირეზე 

ნაწილაკების ზომა 5 მიკრ,, 5 მგჰ კი 1 მიკრ.). 

ხას უნთქეი გზების დასატმენიანებრაCდ 

გამოყენებული აქრუზოლები 

1. ჰიპოტონური ხსნარი (0,5 % M8CI) ადვილად 

აღწევს ალვეოლებამდე და იწვევს წვრილი სა- 

სუნთქი გზების დატენიანებას. ჰიპერტონული 

ხსნარი (2-5 % M2CI) ილექება ზემო სასუნთქ 

გზებში და ასტიმულირებს ხველას. 

2. გლიცერინს (2-3 %) გააჩნია სურფაქტანტშემა- 

ნარჩუნებელი თვისება. იწვევს სასუნთქი გზე– 

ბის ლორწოვანის დატენიანებას, აუმჯობე- 

სებს მუკოცილიარულ ტრანსპორტს. 

3. ნატრიუბის ჰიდროკარბონატი (1-2 % სოდის 

ხსნარი), ქმნის სასუნთქ გზებში ზომიერ ტუტე 

რეაქციას, ამცირებს ნახველის შეჭიდულობის 

ძალას სასუნთქი გზების ლორწოვანთან (2 %- 

ზე მეტად კონცენტრირებული ხსნარი თრგუ- 

ნავს მოციმციმე ეპითელის მოძრაობას). 

ნახქქლის ბასათხექადებლად 

გამოყენებული აქროზოლები 

ნახველის სიბლანტეს განაპირობებენ წყალში 

უხსნადი მუკოპოლისაქარიდები. ამიტომ, თუ 

ბრონქული საცობი უკვე განვითარებულია, მხო– 

ლოდ დატენიანება საკმარისი არ არის და საჭირო 

ხდება მის დასაშლელად მუკოლიზური ფერმენ- 

ტებით ინჰალაცია: 

Mაცეტილცისტეინი (მუკოსოლვინი, ა0ძ0, 

მუკომისტი) შლის ნახველის მჟავე მუკოპოლისა- 

ქარიდების დისულფიდურ ბმებს, იწვევს მუკო- 

პროტეიდების დეპოლარიზაციას და ნახველის 

გათხევადებას. სოდის წინასწარი ინჰალაციის 

ფონზე (ტუტე გარემოში M-აცეტილცისტეინის 

ეფექტი ძლიერდება) ინჰალაცია ტარდება ნაბუ– 

ლაიზერით. საინჰალაციო ხსნარის დასამზადებ- 

ლად 2,5 მლ 10 % M-აცეტილცისტეინს ვუმატებთ 

2,5 მლ 0,9 % MგCI. 

მესნა (მისტრაბრონი) –– აცეტილცისტეინის 

თიოლური პროდუქტი, გამოიყენება მესნას 10 და. 

20 %-იანი ხსნარი. აცეტილცისტეინისგან გან- 

სხვავებით არ აღენიშნება უსიამოვო სუნი. 

მუკოლიზური პრეპარატების. ჰიპეროსმოლა– 

რობის გამო, მათი ხმარება რეკომენდებულია არა 

უმეტეს 2-3 დღეში ერთხელ. 
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პრუუნქ/უდილაციის მ0%ზ6იCთ 

გამ/ჟყქნებ უC”ი აქმრ/ჟ/ზოლეპბი 

პირველი რიგის ბრონქოდილატორებად დღეს- 
დღეობით მიჩნეულია სელექტიური მოქმედების 

# აგონისტები ალუპენტი, ასტმოპენტი, ბერო–- 

ტეკი, იზადრინი, სალბუტამოლი, ტერბუტალინი. 
ზ მიმეტიკების ინჰალაციური გზით შეყვანის 

უპირატესობა დამყარებულია ჩი ეფექტის (ტაქი- 
კარდია, კუნთთა ტრემორი, ელექტროლიტური 

დისბალანსი) მინიმალურ გამოხატულებასა ან მის 

არარსებობასთან. ინჰალაცია ხორციელდება ან 

დოზირებული, სარქვლიანი ჯიბის ინჰალატორით 

ან ნაბულაიზერის საშუალებით. 

ცხრილი 4.2. ბრონქოლიზური მოქმედების აეროზოლები 

დო 
პრეპარატი 

ბი და ასთმები, რომლებიც სტანდარტულ მკურ- 

ნალობას არ ექვემდებარებიან. ასეთ შემთხვევებ- 

ში, M ქოლინოლიზური პრეპარატებით ინპალა- 

ცია გამოხატულ ბრონქოლიზურ ეფექტს იწვევს. 

M ქოლინოლიზური პრეპარატებიდან აეროზო- 

ლის სახით გამოიყენება ატროვენტი და კომბინი- 

რებული 8: და M ქოლინოლიზური მოქმედების 

პრეპარატები -- კომბივენტი ( ატროვენტი + 

სალბუტამოლი) და ბეროდუალი (ბეროტეკი + 

ატროვენტი). ეს პრეპარატები ინჰალაციის გზით 

პრაქტიკულად არ იწვევენ ისეთ გვერდით მოვ- 

ლენებს, როგორიცაა პირის სიმშრალე, ტაქიკარ- 

დია და ა. შ. (ცხრილი 4. 2). 

მაქსიმალური ეფექტი წთ-ში 

დო 

დო 

დო 

დო 

საინჰალაციო ხსნარს ასხამენ ნაბულაიზერის 

რეზერვუარში, ამატებენ ფიზ. ხსნარს 3 მლ-მდე. 

ინჰალაცია კეთდება როგორც სპონტანური, ასე- 

ვე ხელოგნური სუნთქვის დროს. გასათვალისწი– 

ნებელია ის ფაქტი, რომ აპარატული სუნთქვის 

დროს საინჰალაციო ხსნარის მხოლოდ 10-15 % 

ხვდება სასუნთქ გზებში, დანარჩენი კი კონდენ– 

სირდება აპარატის სუნთქვით კონტურში. ნაკ- 

ლებად გამოხატული გვერდითი მოვლენების გა- 

მო ჩ; მიმეტიკებიდან ყველაზე დიდი პოპულარო-– 

ბით სარგებლობენ სალბუტამოლი და ტერბუ- 

ტალინი (ბრიკანილი). 

მიუხედავად იმისა, რომ პარასიმპატიკური 

ნერვული სისტემა ობსტრუქციული დაავადებე- 

ბის განვითარებაში მეორეხარისხოვან როლს თა- 

მაშობს, რიგ შემთხვევებში, ბრონქოსპაზმი გა- 

მოწგეულია ამ ბრონქების მაინერვირებელი ცდო- 

მილი ნერვის სტიმულაციით. ამ შემთხვევებს მიე- 

კუთვნებათ ვირუსული ეთიოლოგიის, შეტევითი 

ხველით მიმდინარე ობსტრუქციული ბრონქიტე- 
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ინჰალაციური სტეროიდები 

იმის გამო, რომ ბრონქული ასთმის მხოლოდ 

1/3-ს უდევს საფუძვლად ბრონქოსპაზმი, ხოლო 

მძიმედ მიმდინარე ბრონქული ასთმის 2/3-ს – 

სასუნთქი გზების შეშუპება და ანთება, 8: აგონის- 

ტები ეფექტურია შემთხვევათა მხოლოდ (/3-ში, 

ხოლო დანარჩენ 2/3-ში რეკომენდებულია სტე- 

როიდული პრეპარატებით ინჰალაცია. ეს პრეპა- 

რატები ამცირებენ ციტოკინების ექსპრესიას, 

სისხლძარღვთა განვლადობას, რაც განაპირო- 

ბებს მათ შეშუპებისა და ანთების საწინააღმდეგო 

მოქმედებას. საინჰალაციოდ გამოიყენება შემდე- 

გი სტეროიდული პრეპარატები: 

« ფლუტიკაზონი (ფლიკსოტიდი); 
« ბეკლომეტაზონ-დიპროპიონატი;, 

« ფლუნისოლიდი; 
« ბუდესონიდი (პულმიკორტი). 

3 წლამდე ასაკში ინჰალაცია ტარდება ნიღ- 

ბით, ხოლო 3 წლის ზემოთ ცხვირის კანულით (ან 

კათეტერით).



  

    

(-“- 

#2“ ორივე 77 ტს ბრონ- 
ქის დრენირებისთვის 

მარცხენა მთავარი – 
ქის დრენირებისთვის 

(ს-ა? 
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„ 24% მარჯვენა მთავარი ბრონ- 
ქის დრენირებისთვის 

  

  
  

სურათი 4.6. დრენაჟული მდებარეობა 

  
სურათი 4.7. პერკუტორული მასაჟი 

ბუდესონიდის (| მლ სუსპენზია შეიცავს 0,5 

მლ პრეპარატს. ინპალაცია ტარდება დღეში 2- 

ჯერ, 5 წუთიანი ხანგრძლივობით, 0,5-1 მგ/დოზა. 

ფიზიოთერაპიული ღონისძიებები 

ნახველის გათხევადების შემდეგ საჭიროა მისი 

დრენირება ზემო სასუნთქ გზებძი და ხველის 

გზით მისგან გათავისუფლება. ამ მიზნებს ემსახ– 

ურება ფიზიოთერაპიული ღონისძიებები, რომე- 

ლიც შედგება ოთხი მეთოდის კომბინაციისგან: 

1. პოსტურული დრენაჟი; 

2. პერკუტორული ან ვიბრაციული მასაჟი; 

3. ხველის სტიმულაცია; 

4. ვაკუუმ-ამომწოვი. 

პოუოსტურური დრქმნაშის არსი მდგომარე- 

ობს ავადმყოფისთვის ისეთი მდებარეობის შერ- 

ჩევაში, რომლის დროსაც გათხევადებული ნახ- 

ველი გრავიტაციის ძალით გადაინაცვლებს ქვე– 

და სასუნთქი გზებიდან ზემო სასუნთქ გზებში. 

(სურათი 4.6). 

პერკუტორული მახაში კეთდება ხელის 

მტევნის ლატერალური კიდით, რბილად (სურ. 

4.17), ხოლო ვიბრაციული მასაჟი, სპეციალური 

ელექტრომასაჟორით. 

პოსტურული დრენაჟისა და პერკუტორული 

მასაჟის კომბინაცია („კეჩუპის ბოთლის” ეფექტი) 

შედეგიანია შემთხვევათა 70%-ში. პერკუტორუ- 

ლი მასაჟი ტარდება რენტგენოგრამის კონტრო- 

ლით. თუ საჭიროა ორივე ფილტვის დამუშავება, 

თავდაპირველად პერკუსია კეთდება ფილტვის 

ზემო წილებში, შემდეგ მარჯვენა შუა წილში და 

ბოლოს ქვემო წილებში (ცხრილი 4.3). 

მას შემდეგ, რაც ნახველი პოსტურალური 

დრენაჟისა და პერკუტორული მასაჟის საშუალე- 

ბით ქვემო სასუნთქი გზებიდან გადაინაცვლებს 

ზემო სასუნთქ გზებში, აუცილებელია ნახველის- 

გან განთავისუფლება ხჰ4 ის საშუალებით. ხვე– 

ლის ეფექტურობისთვის აუცილებელია სასუნ- 

თქი გზების ჰერმეტულობა. თუ სასუნთქი გზების 

ჰერმეტულობა არ არის დაცული, ხველა ავად- 

მყოფის მდგომარეობას უფრო დაამძიმებს. 
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ცხრილი 4.3. პოსტურალური დრენაჟის, პერკუსიისა და ვიბრაციის სწორი პოზიცია 
  I 

| პათოლოგიის კერა ავადმყოფის პოზიცია, პერკუსიის (ვიბრაციის) რეგიონი 
  

| მარჯვენა და მარცხენა ზემო ნილები, წინა მნვერვალის ჯდომითი მდებარეობა, ზურგით მიყრდნობილი ბალიშებზე. პერკუსია 

  

  

  

LI სეგმენტები ორივე მხარეს ლავიწებს ზემოთ 

მარჯვენა და მარცხენა ზემო წილები, უკანა ზის, მკერდით მიყრდნობილი ბალიშებზე. პერკუსია კეთდება ზურგზე, 

L მწვერეალის სეგმენტები ბეჭებს შუა, მხრებზე. 

| წევს მარჯვენა გვერდზე, 1/4 მიტრიალებულია უკან, თავი და მარცხენა 

| მარცხენა ზემო ნილი,უკანა სეგმენტი მხარი 

| ბალიშებით აწეულია 45“-ით, პერკუსია კეთდება მარცხენა ბეჭზე. 

| მარჯვენა ზედა წილი,უკანა სეგმენტი წევს მარცხენა გვერდზე, 1/4 მიტრიალებული წინ ბალიშებზე, პერკუსია 

მარჯვენა ბეჭის ზემოთ 
  

მარცხენა და მარჯვენა ზემო წილები, წინა სეგმენტები 
წევს ზურგზე ბალიშების გარეშე, პერკუსია ორივე ფილტვზე, 

ლავიწებსა და დერილებს შუა 
  

წევს მარცხენა გვერდზე.საწოლის ქვედა ბოლო აწეულია, ავადმყოფი 
მიტრიალებულია I/4 უკან ბალიშებზე, პერკუსია მარჯვენა დვრილსა და 

მარჯვენა იღლიის ფოსოს შორის 
  

L 

' 

! 

| 
| მარჯვენა თუა წილი 

' 

მარცხენა ზემო წილი, ენისებური სეგმენტი 

L 

წევს მარჯვენა გვერდზე, საწოლის ქვედა ბოლო აწეულია, პაციენტი 
მიტრიალებულია 1/4 უკან ბალიშებზე. პერკუსია ტარდება მარცხენა 

დვრილსა და იღლიის ფოსოს შორის. 
  

| მარცხენა ქვემო წილი, გვერდითი წევს მარჯვენა გვერდზე, საწოლის ქვედა ბოლო აწეულია, პერკუსია 

  

  

  

–აებმოტი ტარდება ქვედა ნეკნებზე 
| ქვემო ნილები, წინა სეგმენტები წევს ზურგზე, მუხლებს ქვეშ ბალიშები, საწოლის ქვედა ბოლო აწეულია, 

' პერკუსია ტა ა ორივე ფილტვზე, ნეკნებზ; 

| მარჯვენა ქვემო ნილი, გვერდითი წევს მარცხენა გვერდზე, საწოლის ქვედა ბოლო აწეულია, პერკუსია 

სეგმენტი ქვედა ნეკნებზე 
ქვემო წილები,უკანა სეგმენტები წევს მუცელზე, საწოლის ქვედა ბოლო აწეულია პერკუსია ტარდება   L 

I 
I ქვემო ნილები,ზედა სეგმენტები 

ორივე ფილტეზე, ქვედა ნეკნებზე 
წევს მუცელზე, პერკუსია კეთდება ბეჭების ქვედა კიდეებთან ორივე 

ფილტვზე   
  

ხველის სტიმულაციას ვიწვევთ ბეჭდისებრი 

ხრტილის კომპრესიით, ხორხის კათეტერით გა- 

ღიზიანებითა ან მალალკონცენტრული ხსნარის 

ინჰალაციით. ხველის დაწყებამდე სასურგელია 

კოლატერული ვენტილაციის გასახსნელად. ავ- 

ადმყოფმა რამდენჯერმე ღრმად ჩაისუნთქოს, 

ხველის რეფლექსის სისუსტის ან არარსებო- 

ბის შემთხვეგაში, (რაც საკმაოდ ხშირია კრიტი- 

კულ მდგომარეობებში), საჭიროა ზემო სასუნთქი 

გზებიდან ნახველის ამოქაჩვა შაყუშმ-ამოუმწუ- 

მით. რადგან ეს პროცედურა მრავალ გართულე- 

ბასთან არის დაკავშირებული, სასუნთქი გზების 
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სანაციას ვატარებთ მხოლოდ პირდაპირი ჩვენე- 

ბით. ამ ჩვენებებს მიეკუთვნება: 

.· ზემო სასუნთქ გზებში ან ხელოვნურ სასუნთქ 

გზებში დიდი რაოდენობით სეკრეტის (ლორწო, 

ნახველი) არსებობა, ეიზუალურად ან სმენით; 

« ფხვ პროცესში ამოსუნთქულ ჰაერში C0: უე- 

ცარი დაქვეითება, სუნთქვითი დისტრესის მო- 

ულოდნელი განვითარება და გულმკერდის 

აუსკულტაციით უხეში ხიხინები. 

ნახველის ამოქაჩვისთვის გამოიყენება ელექტ- 

როამომწოვი, უარყოფითი წნევით. ამომწოვთან 

მიერთებულია კათეტერი, 3 სანათურიანი კონექ- 

· ტორით (I სანათური მიერთებულია ამომწოვთან,1I



  

    

  

ჩვეულებრივ მდებარეობაში ტრაქეის მარჯენიე გადა– 
კათეტერი ხვდება ტრაქაში წევით კათეტერი ხვდება 
და მარჯვენა მთავარ ბრონქში მარცხენა ბრონქში 

სურათი 4.8. ტრაქეისა და ბრონქების კათეტერიზაცია 

კათეტერთან,III სანათური თავისუფალია). 

სეკრეტის ამოქაჩვა ხორციელდება შემდეგი 

თანმიმდევრობით: 

1. ავადმყოფს მანიპულაციის დაწყებამდე ეძლევა 

100% 0,;, რადგან ამოქაჩვის პროცესში სეკრეტ- 

თან ერთად ხდება სასუნთქ გზებში არსებული 

ჰაერის ამოტუმბვაც; 

2. კათეტერი შეგვყავს სასუნთვ გზებში კონექტო- 

რის ღია სანათურით (წინააღმდეგ შემთხვევა- 

ში, კათეტერი ეწეპება სასუნთქი გზების ლორ- 

წოვანს და იწვევს მის ტრავმირებას); 

3. სასურველ ადგილზე კათეტერის დისტალური 

ბოლოს მიღწევის შემდეგ კონექტორის თავი- 

სუფალ სანათურს ვახშობთ თითით, რითაც 

კათეტერში იქმნება უარყოფითი წნევა; 

4. ამოქაჩვა, რომლის ხანგრძლივობა ადრეული 

ასაკის ბავშვებში არ უნდა აღემატებოდეს 5 წმ, 

ხოლო უფრო მოზრდილებისთვის 15 წმ, ხდება 

კათეტერის როტაციული მოძრაობით კათეტე- 

რის ამოღებასთან ერთად; 

5, თუ აუსკულტაციური მონაცემებით ზემო სა- 

სუნთქ გზებში დიდი რაოდენობით სეკრეტია 

დაგროვილი, ამოწოვას ვატარებთ ფიზიოლო- 

გიური ხსნარის გარეშე; 

6. თუ ნახველის ასპირაცია გაძნელებულია, კათე- 

ტერის შეყვანამდე შეგვყავს ფიზიოლოგიური 

ხსნარი –- 0,5 მლ –– ადრეული ასაკის ბავშვებში, 

3-5 მლ მოზრდილებში; 

7. ელექტროამომწოვის ვაკუუმ-მაჩვენებელს 

ვაყენებთ –– ახალშობილებისთვის 50 მმ I, 

უფრო მოზრდილებისთვის 60-100 მმ IIწ. 

8. თუ ავადმყოფი არ არის ინტუბირებული, ტრა- 

ქეის სანაცია ხორციელდება ლარინგოსკოპის 

კონტროლით და სტერილური კათეტერით; 

9. მთავარ მარცხენა ბრონქში, კათეტერის შეყვა– 

ნა იოლდება ტრაქეის გადაწევით მარჯვნივ 

(სურათი 4.8); 

10. ზემოთ აღწერილი პროცედურა მეორდება, სა- 

ნამ აუსკულტაციით არ დავრწმუნდებით, რომ 

სასუნთქი გზები თავისუფალია. 

მანიპულაციის გართულებებიდან აღსანიშნა- 

ვია – მიკროატელექტაზების განვითარება, ბაქ– 

ტერიემია, ლარინგოსპაზმი, არითმია (უპირატე- 

სად ბრადიარიტმია, ვაგუსის გაღიზიანების საპა– 

სუხოდ). 

თუ ელექტროამომწოვით ვერ მოხერხდა სასუნ- 

თქი გზების გათავისუფლება ნახველის საცობე- 

ბისგან, საჭირო ხდება ბრონქების ლავაჟი –– ბრონ- 

ქების გამორეცხვა ბრონქოსკოპის საშუალებით. 

მედიკამენტური თერაპია 

სუნთქვის მწვავე უკმარისობის დროს გამოი- 

ყენება პრეპარატები, რომლებიც: 

« ზრდიან სასუნთქ გზებში ჰაერის ნაკადის სიჩქა– 

რეს (ბრონქოდილატორები, მუკოლიტიკები, 

კორტიკოსტეროიდები); 

ი« ასტიმულირებენ სუნთქვის ცენტრს, 

« ამცირებენ ქსოვილების მოთხოვნილებას ჟან- 

გბადის მიმართ. 

პირველი ჯგუფის პრონეუდილატურებად 

მიჩნეულია, ჩ ადრენომიმეტიკები (ადრენალინი, 

იზადრინი, სალბუტამოლი, ბრიკანილი ა. შ.). 

ბრონქოსპაზმოლიზური ეფექტის მისაღებად ად- 

რენალინის 0.1% ხსნარი კეთდება კანქვეშ (მხრის 

მედიალურ ზედაპირზე), 1! წელზე 0.05 მლ. მიუხე- 

დავად ამ პრეპარატების გამოხატული ბრონქო- 

ლიზური მოქმედებისა, მათ მიერ გამოწვეული 

ისეთი გვერდითი მოვლენები როგორიცაა ტაქი– 

კარდია, გულის წუთმოცულობის შემცირება, 

ტრემორი და ა. შ. გარკვეულად ზღუდავს მათ 

კანქვეშა და პერორალურ გამოყენებას და უპირა- 

ტესობას ანიჭებს ინჰალაციურ გზას. 

მეორე რიგის ბრონქოდილატორად მიჩნეულია 

ეუფილინი (ამინოფილინი). ეუფილინი თრგუნავს 

ფერმენტ ფოსფოდიესტერაზას აქტივობას და 
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ზრდის უჯრედებში ც6ამფ დონეს. ცამფ ხელს 

უშლის აქტინის შეკავშირებას მიოზინთან, რაც 

ამუხრუჭებს მიოფიბრილის შეკუმშვას და ხსნის 

ბრონქოსპაზმს. ეუფილინის მაქსიმალური ეფექ- 

ტის მისაღწევად სისხლის შრატში მისი ოპტიმა- 

ლური კონცენტრაცია უნდა იყოს 10-12 მგ/ლ. ამ 

კონცენტრაციის მისაღწევად ინტრავენურად ეუ- 

ფილინი მეგვყავს 6 მგ/კგ (გაჯერების დოზა) და 
0,2 მგ/კგ/სთ (შემანარჩუნებელი დოზა). დოზის 

გადამეტების შემთხვევაში შეიძლება განვითარ–- 

დეს სერიოზული გართულებები (კრუნჩხვები, 

არითმიები, ჰიპოტენზია, ჰიპოკალემია), რაც შე- 

იძლება გახდეს ლეტალური გამოსავლის მიზეზი. 

ბოლოდროინდელმა გამოკვლევებმა ცხადყვეს, 

რომ ეუფილინის ინტრავენური შეყვანა, 8: მიმე- 

ტიკებით ინჰალაციის ფონზე, უმნიშვნელოდ 

აუმჯობესებს მდგომარეობას. ამას გარდა ეუფი- 

ლინი არ გამოიყენება მონოთერაპიის სახით, ისე 

რომ სადღეისოდ დასავლეთის რიგ კლინიკებში 

ეუფილინი ამოღებულია ხმარებიდან, საეჭვო 

სარგებლობის და არასაჭირო რისკის თავიდან 

ასაცილებლად. 

M-ქოლინოლიზური პრეპარატი -- ატროპი- 

ნი, ძლიერი ბრონქოსპაზმის (ან ასთმური შეტე- 

ვის) კუპირებისთვის ჩ: მიმეტიკებთან შედარებით 

სუსტი მოქმედებისაა, მაგრამ კომბინაციაში, აძ- 

ლიერებს მათი მოქმედების ეფექტს. 

ჰორტიკოსტეროიდები წარმოადგენენ ას- 

თმის საწინააღმდეგო ყველაზე ძლიერმომქმედ 

საშუალებებს. სტეროიდების ბრონქოსპაზმოლი- 

ზური მოქმედება, დაფუძნებულია მათ მიერ 

ჩ– სადრენორეცეპტორების დაქვეითებული 

მგრძნობელობის აღდგენაში, შეშუპების და ანთე- 

ბის საწინააღმდეგო მოქმედებაში. მათი მკურნა- 

ლობის ეფექტი ვლინდება მოგვიანებით, შეყვანი- 

დან 6-12 სთ-ში. გლუკოკორტიკოიდები შეგვყავს 

ინტრავენურად. სხვა ბრონქოდილატორების 

მიმართ რეზისტენტული ასთმების დროს. ბრონ- 

ქოსპაზმოლიზური ეფექტს მიხედვით სტეროი- 
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დები ეწყობა შემდეგი თანმიმდევრობით: 

« ჰიდროკორტიზონი; 

« მეთილპრედნიზოლონი; 

« დექსამეტაზონი; 

« პრედნიზონი. 

სუნთძმის სტიმულატორქბი გამოიყენება 

მედიკამენტური ინტოქსიკაციით (მორფი, ჰერო- 

ინი, მეტადონი, ეტანოლი, სიბაზონი, კლოფელი- 

ნი, ჰემიტონი) გამოწვეული სუნთქვის მწვავე და- 

თრგუნვის დროს, სტიმულატორების მოქმედე- 

ბით იზრდება სუნთქვის წუთმოცულობა და სიხ- 

შირე. ამასთან ერთად იზრდება მოთხოვნილება 

ჟანგბადის მიმართ. 

დოქსაპრამი გამოიყენება პოსტოპერაციულ 

პერიოდში, პოსტნარკოზული სუნთქვის დათ- 

რგუნვის საწინააღმდეგოდ, ინტრავენურად, ნე- 

ლა, 0,5-! მგ/წთ. 

ნალოქსონი მცირედ ტოქსიური, სწრაფი, ხან- 

მოკლე მოქმედების პრეპარატია. ინიშნება ინ- 

ტრავენურად 0,1! მგ/კგ. შესაძლებელია მისი მოქ- 

“ მედების გახანგრძლივება ინფუზიის გზით. 

ტრანძმილიზატ/რები ამცირებენ ჰიპოე- 

სიური ენცეფალოპათიის გამოვლინებას -–- აგ- 

ზნებას, შფოთვას, დაძაბულობის, შიშის გრძნო- 

ბას, რომლის დროსაც იზრდება ქსოვილების 

მოთხოვნილება ჟანგბადის მიმართ, რაც ჰიპო- 

ქსემიის პირობებში კატასტროფაა. ტრანქვი- 

ლიზატორები ეფექტურია სუნთქვის ქრონიკული 

უკმარისობის დროს. მწვავე უკმარისობის დროს 

მათი დანიშვნა საკამათოა, რადგან ბავშვი რომე- 

ლიც აქამდე ვერ სუნთქავდა ემატება პრობლემა 

–– არ სუნთქავს. 

სიბაზონი (ვალიუმი, დიაზეპამი, სედუქსენი) 

ინიშნება დოზით, 0,15-0,8 მგ/კგ დღე-ღამეში. სე- 

დუქსენი ადსორბირდება პლასტიკის მასალაზე, 

ამიტომ მისი შეყვანა ერთჯერადი პლასტმასის 

შპრიცით ან პლასტმასის მილებიანი სისტემით 

არამიზანშეწონილია.



  

ქირურგიული მანიპულაციები 

კრიკოთირეოტომიას მიმართავენ ზემო სა- 

სუნთქი გზების გამავლობის აღსადგენად, რომ- 

ლის დახშობა გამოწვეულია უცხო სხეულით, 

პირ-ხახის ტრავმით, ან ხორხის გაგლეჯით. 

ტექნიკა 
კრიკოთირეოიდული მემბრანის (მიდამო ბეჭ- 

დისებრ და ფარისებრ ხრტილს შორის, სუსტად 

განვითარებული სისხლძარღვოვანი ქსელით) 

პალპაციის შემდეგ, ვახდენთ მის პუნქციას ან 

გაკვეთას და ტრაქეაში შეგვყავს კანულა 45 -იანი 

კუთხით (სურათი 4. 9 და 4. 10). ჰაერის ნაკადი ად– 

ასტურებს კანულის სწორ პოზიციას. 

  

სურათი 4.9. ბეჭდისებრი მემბრანის ანატომია 

  

სურათი 4.10. ქირურგიული კრიკოთირეოტომია 
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ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია 

აპარატული სუნთქვის საფუძვლები და 

ტურმინოლოგია. ფილტვების ხელოვნური ვენ- 

ტილაცია (ფხე) –- აპარატის საშუალებით აირო– 

ვანი ნარევის წნევით მიწოდება სასუნთქ გზებში 

და სუნთქვის ავტომატური წარმოება, ინტენსი- 

ური თერაპიისა და რეანიმაციის ერთ-ერთი ყვე- 

ლაზე ეფექტური მეთოდია. 
პედიატრიულ პრაქტიკაში გამოყენებული კო- 

მერციული ხელოვნური სუნთქვის აპარატების 

რიცხვი და მრავალფეროვნება ყოველწლიურად 

იზრდება. ამასთან ერთად ფხვ-ს ჩვენებები, მარ- 

თვა და ტერმინოლოგიური საფუძველი უცვლელი 
რჩება (ცხრილი §.1). 

ითგ-ში აპარატული სუნთქვა ტარდება ენდო- 

ტრაქეული მილის ან ტრაქეოსტომური კანულას 
გზით, რომელიც ადაპტერით არის დაკავშირებუ- 

ლი აპარატთან. ენდოტრაქეული მილი ზემო სა- 

ფხვ-ს მიჭნები 

ი უზრუნველყოს ფილტვების ადექვატური ვენ- 
ტილაცია აპნოეს, ჰიპო და ჰიპერვენტილაციის 

დროს; : 

0 აღადგინოს V/0 თანაფარდობა, შეამციროს 

შუნტის ფრაქცია; 

0 გაზარდოს ალვოლებშიდა წნევა, გაშალოს ატე- 

ლექტაზური უბნები. 

ფხვ-ხე ავადმყოფის გადაყვანის 

ობიექტური კრიტერიუმები 

“ ი ნებისმიერი ეთიოლოგიის აპნოე; 

0 66ს-ის მძიმე ჰიპოქსიური დაზიანება (ჰიპოტო- 

ნია, კომა, სუნთქვის რიტმის დარღვევა, გუგე- 

ბის ზომის ცვლილება); 

0 კანის ფერის ცვლილება (მიწისფერი ან დიფუ- 

ზური ციანოზი); 

ცხრილი 5.1. ფხ3-თან დაკავშირებული ტერმინოლოგიების აბრევიატურები 

  

| 10. ჟანგბადის ფრაქციული შემადგენლობა ჩასასუნთქ აიროვან ნარევში (%) 

8. ჩასუნთქვის დრო (ი5იII2100/ IIIიC) წამებში 

| CL ამოსუნთქვის დრო (6XიIზიი/ Vო6) წამებში 

IL:L ჩასუნთქვის და ამოსუნთქვის შეფარდება (წი§იII8I00/ 10 CXიII210ი/ IL2V0) 

I წხC ფუნქციური ნარჩენი მოცულობა (დსითსიიგ! ILC5IძსგI CმიმCICV) მლ-ში 

:1ნი) ჩასუნთქვის წნევის პიკი (ჩCმX Iი§01Iმ10L/ ნXC550X) სმ 1110-ში · 

| ჩLL დადებითი წნევა ამოსუნთქვის ბოლოს (#055IIIVC 6იძ CXიIIმI0L/ XXC§55ს(6 ) სმ LI0-ში 

| VI სუნთქვითი მოცულობა (ILIძ2) V0Iსთი) მლ-ში       

სუნთქ გზებს ამყოფებს მუდმივად გახსნილ მდგო- 

მარეობაში. სასუნთქი გზების გასახსნელი ჩასუნ- 

თქვის წნევა უნდა აღემატებოდეს ალვეოლურ წნე- 

ვას, რის გამოც აიროვანი ნაკადი შედის სასუნთქ 

გზებში და შლის ფილტვებს. ჩასუნთქვის ბოლოს 

ალვეოლური წნევა გადააჭარბებს წნევას სასუნთქ 

გზებში, რაც განაპირობებს პასიურ ამოსუნთქვას. 
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0 სასუნთქი კუნთების გაძლიერებული მუშაობა, 

სუნთქვის მექანიკის დარლვევით (ფიზიოლო- 

გიურ პირობებში სუნთქვაზე იხარჯება მიღე- 

ბული 0X»-ის 5 %, სუნთქვის მუშაობის გაძლიე- 

რების დროს, ჟანგბადზე მოთხოვნილება 

იზრდება 30 %-მდე). 

0 მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის გადახრა მარ- 

ცხნივ: დეკომპენსირებული რესპირაციული 

აციდოზი (იILI < 7,2; 6C0: > 55 მმ II§); 

0 სისხლის ჯ.0:< 55 მმ LI§.



  

აპარატული სუნთქვის კომპონენტები 

აპარატულ ვენტილაციაზე გადაყვანის წინ, 

ექიმს ზუსტად უნდა ჰქონდეს განსაზღვრული: 

0 სუნთქვის სიხშირე (IC სL I:C); 

0 სუნთქვითი მოცულობა (VI; 

0 წნევა (IC და ნს8I); 

0 ვენტილაციური რეჟიმი; 

0 ჟანგბადის კონცენტრაცია სასუნთქ ნარევში 

(ფ0). 

სუნთქვის სიხშირე აპარატს აქვს შესაძ- 

ლებლობა დაარეგულიროს სუნთქვის სიხშირე 

წუთში. აპარატული სუნთქვის სიხშირე უნდა 

იყოს ასაკობრივ ნორმაზე შედარებით დაბალი 

(ცხრილი 5.2). სუნთქვის სიხშირე რეგულირდება 

სუნთქვის ციკლის ხანგრძლივობით. მაგ. სიხშირე 

20 შეესაბამება 3 წამიან/სუნთქვას. ვენტილატო- 

რების უმრავლესობა შესაძლებლობას იძლევა 

დააყენო ან ჩასუნთქვის დრო (Iს ან I : ს შეფარ- 

დება. მაგ თუ IL არის 1 წმ, ხოლო სუნთქვა არის 3 

წმ-იანი, მაშინ IL შეფარდება არის 1 : 2. თუ I : C 

შეფარდება საჭიროა იყოს 1 : 3, მაშინ IL უნდა 

დავაყენოთ 0,75 წმ და 6ნL -– 2,25 წმ.ან როდესაც II 

– 0,7 წმ, ხოლო ს –– 1,1 წმ, მაშინ სუნთქვის 
სიხშირე ტოლი იქნება 60 : (0,7+1,1) = 31, ხოლო 

შეფარდება ჩასუნთქვასა და ამოსუნთქვას შორის 

1: 8 =1:1,6. 

სუნთქვითი მოცულობა (Vა 

ფილტვის მოცულობის ცვლილება ჩასუნ- 

თქვის პერიოდში იწოდება სუნთქვით მოცულო- 

ბად (V0) და იზომება მლ-ში. სუნთქვითი მოცუ- 

ლობა წარმოადგენს მოცულობას ფუნქციური 

ნარჩენი მოცულობის (§LC) ზემოთ. ფიზიოლოგი- 

ური სუნთქვითი მოცულობა ტოლია 5-7 მლ/კგ, 

რესპირატორით სუნთქვის დროს VI უნდა იყოს 

ცხრილი 5.2. სუნთქვის სიხშირე (წთ) 

  

ფიზიოლოგიურზე მეტი – 10-I2 მლ/კგ (გამო- 

ნაკლისია ახალშობილი, რომლის სუნთქვითი 

მოცულობა ტოლია 3,5 მლ/კგ). 

წნექა. ჩასუნთქვის წნევის პიკი (0IXC) მყარდე– 

ბა ჩასუნთქვის პროცესში. დადებითი წნევა ამო- 

სუნთქვის ბოლოს (6686?) ეხმარება ფილტვებს შე- 

ინარჩუნოს ამოსუნთქვის ბოლოს დარჩენილი 

სუნთქვითი მოცულობა. MIC--სა და სCL-ს შორის 

წნევათა სხვაობა ქმნის წნევის გრადიენტს. საშუ- 

ალო წნევა სასუნთქ გზებში შეიძლება გაიზარდოს 

LCნI-ის, LLL-ის, აიროვანი ნაკადის (ILICV/ ძ6ხI!) ან 

ჩასუნთქვის და ამოსუნთქვის შეფარდების (I : L) 

რეგულირებით. წნევით ვენტილაცია აუმჯობე- 

სებს ოქსიგენაციას კოლაბირებული ალვეოლების 

გახსნისა და ფილტვებში სითხის გადანაწილების 

გზით. სასუნთქ გზებში წნევის გაზრდით ხდება 

ისეთი ჰიპოქსემიიის მკურნალობა, რომელიც არ 

იხსნება მხოლოდ I10»-ის გაზრდით. 

ვენტილაციის რეჟიმუეუბი ერთმანეთისგან 

განსხვავდებიან ჩასუნთქვის და ამოსუნთქვის 

ხასიათით. ქვემოთ ჩამოვთვლით ფხ3ვ ყველაზე 

გავრცელებულ რეჟიმებს. 
ყ.იხტი –- 8I6V0) IV05IIIVC ტIIV2V XIC§5სIC 

ორდონიანი დადებითი წნევა სასუნთქ გზებში, 

მეთოდი. ამ მეთოდით სასუნთქ გზებს აიროვანი 

ნაკადი მიეწოდება სახის ნიღბით, რომელიც 

მჭიდროდ არის დაფიქსირებული პაციენტის სახ– 

ეზე და შეერთებულია სუნთქვის აპარატზე. 8I6#ი0 

სუნთქვის დროს აპარატი შეიგრძნობს სუნთქვით 

კონტურში წნევის ცვლილებას და ავტომატურად, 

აირის ნაკადის გაძლიერებით, ახდენს სასუნთქ 

გზებში წნევის აწევას სასურველ დონემდე. რიგ 

შემთხვევებში ეს მეთოდი საშუალებას იძლევა 

თავიდან ავიცილოთ ინტუბაცია და მექანიკური 

ვენტილაცია. 8II#? მეთოდი არაეფექტურია იმ 

შემთხვევაში, თუ: 

0 ვერხერხდება ნიღაბთან პაციეტის ადაპტირება; 

9 თუ ავადმყოფი არ სუნთქავს, რადგან სპონტა- 

ნური ჩასუნთქვა აუცილებელია აპარატის 

ჩასართავად; 

0 თუ პაციენტმა აღებინა ნიღაბში, არსებობს ას- 

პირაციული პნევმონიის განვითარების რისკი. 
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IნიV (1ი16ღიI(Cი( ნM05I(IVC წლა:სC VCიCIIმ8§I0ი0) 

–- ხანგამოშვებითი დადებითი წნევა (+15+20 სმ 

1.0) ჩასუნთქვის დროს, პასიური ამოსუნთქვით. 

გამოიყენება ანესთეზიოლოგიურ პრაქტიკაში, 

რეანიმაციის დროს, არაფილტვისმიერი მიზეზე- 

ბით გამოწვეული სუნთქვის მოშლილობის დროს. 

LL? (ი05IIIVC Lიძ LXიI-810უ: CC§5სIC) –– და–- 

დებითი წნევა ამოსუნთქვის ბოლოს. ამ რეჟიმით 

სუნთქვის დროს წნევა სასუნთქ გზებში ამოსუნ- 

თქვის ბოლოს რჩება დადებითი (+3+15 სმ Lს0), გა- 

ნსხვავებით პასიური ამოსუნთქვისგან, როცა წნე- 

ვა ამოსუნთქვის ბოლოს ეცემა 0-მდე. გამოიყე- 

ნება ვენტილაციური მოშლილობების დროს, კო- 

ლაბირებული ალვეოლების გასაშლელად. რეს- 

ტრიქციული მოშლილობების, ე. წ. პარენქიმატო- 

ზული სუნთქვის უკმარისობის სამკურნალოდ 

(ატელექტაზი, ფილტვების შეშუპება, ახალშო- 

ბილთა და მოზრდილთა დისტრეს-სინდრომი, ტო- 

ტალური პნევმონია). ბრონქოასთმური პათოლო- 

გიების დროს –- „დაგუბებული ჰაერის გამოსა- 

დევნად” ფილტვების ობსტრუქციული ემფიზემის 
დროს, აუმჯობესებს ფილტვების ჭიმვადობას, 

ზრდის სუნთქვის მოცულობას, ამცირებს შუნტის 

ფრაქციას. 

ამ რეჟიმით ვენტილაციის დროს, ინტრათო- 

რაკალური წნევის მომატების გამო, ავადმყოფის 

ჰემოდინამიკა ირღვევა მეტად, ვიდრე IნხV 

ვენტილაციისას ამიტომ Xხნხს 

წარმოებისას უნდა უზრუნველყოფილი იყოს მსმ. 

ხანგრძლივად აპარატულ სუნთქვაზე მყოფ ავ- 

ადმყოფთან მოწოდებულია შემდეგი რეჟიმი: დი- 

ლით ერთჯერადად ავადმყოფს ეძლევა 100 % 0», 

CC –- 15 სმ LL0. 40 წმ-ის შემდეგ II0: აქვეითე– 

ბენ 40-მდე, ხოლო ნLLL –– 3 სმ LსL0-მდე, მომდევ– 

ნო 40 წმ-ის შემდეგ ILI0: წევენ –– 50-მდე, ხოლო 

სს? -– 5 სმ Lს0-მდე მეორე დილამდე. 

CI (Cიიწიილს§ა IL05IIIVC #IIV2V LV065§სIXC) 

რეჟიმით 

მუდმივ დადებითი წნევა სასუნთქ გზებში. ამ 

რეჟიმით ვენტილაციის დროს სუნთქვის მთელი 

ციკლის (ამაში შედის ჩLCჩ რეჟიმი) განმავლობა– 

ში არის დადებითი წნევა. რეჟიმი ამცირებს სა–- 

სუნთქი კუნთების მუშაობას და აქედან გამომდი- 

ნარე აქვეითებს მოთხოვნილებას 0: მიმართ. გა- 

მოიყენება სასუნთქი კუნთების სისუსტის ან მათი 
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გაძლიერებული მუშაობის დროს, გამომწვევი მი- 

ზეზის მიუხედავად. ამ რეჟიმით ვენტილაციის 
პირდაპირ ჩვენებას წარმოადგენს მიოპარალიტ- 

ური სინდრომები. CI#ტ რეჟიმით ვენტილაცია, 

ინტრათორაკალური წნევის გამოხატული მომა- 

ტების გამო იწვევს ჰემოდინამიკის და წყალ-მა- 

რილოვანი ცვლის მნიშვნელოვან დარღვევებს. 

IIV (წის Iსბძსტი”V VCILXII2110ი) –-– ფხე 

მაღალი სიხშირით. განმასხვავებელ ნიშნები სხვა 

რეჟიმებისგან: სუნთქვის მაღალი სიხშირე, (რო- 

მელიც აღემატება ნორმას მინიმუმ 4-ჯერ) და 

მცირე სუნთქვითი მოცულობები, რის გამოც 

ინტრათორაკალური წნევა უმნიშვნელოდ იზ- 

რდება და არ მოქმედებს ჰემოდინამიკაზე. გამოი- 

ყენება ფილტვების ჰერმეტულობის დარღვევის 
(ბრონქოპლევრალური ფისტულა, ფილტვის 

ტრავმა, სასუნთქ გზებზე ოპერაციული ჩარევა) 

დროს, როდესაც სტანდარტული მეთოდებით 

ფხვ ჩატარება გართულებულია (ფილტვებიდან 

ჰაერის გადინების გამო). ხელოვნურად მიწოდე- 

ბული ხშირი სუნთქვა, თრგუნავს სპონტანური 

სუნთქვის რიტმს, რის გამოც ავადმყოფი LV რე- 

ჟიმთან ადვილად ადაპტირდება. ამ რეჟიმის 

ნაკლოვანებად შეიძლება ჩაითვალოს 00: ელიმ- 

ინაციის არასრულფასოვნება C იC0). 

5აIMსV (5Vი0CI0იI760 10(იIიI((CII M290ძ2(ი”V 

Vბი(II8I0ი) -- სინქრონული ხანგამოშვებითი 

დამხმარე ვენტილაცია. დამხმარე ვენტილაცია, 

ფხვ-ს მსგავსად, წარმოადგენს იძულებითი 

ვენტილაციის მეთოდს. ორივე შემთხვევაში, ავ- 

ადმყოფი ინტუბირებულია და შეერთებულია აპა- 

რატთან. ორივე შემთხვევაში, შესაძლებელია 

სპონტანური სუნთქვის არსებობა, მაგრამ თუ 

ფხქ-ს წარმოებისას, სპონტანური სუნთქვა ხელს 

გვიშლის ადექვატური ვენტილაციის მიღწევაში 

და ვცდილობთ მის დათრგუნვას სხადასხვა მე- 

თოდებით, დამხმარე ვენტილაციით სპონტანურ 

სუნთქვას – ვეხმარებით. ხელოვნური სუნთქვის 

ეს დამხმარე რეჟიმი საშუალებას აძლევს ვენტი- 

ლატორს უპასუხოს პაციენტის მოთხოვნას: იმ 

შემთხვევაში თუ სპონტანური სუნთქვა დაგვიან- 

· და, აპარატი ავტომატურად რთავს ხელოვნურ 

ჩასუნთქვას. ამ რეჟიმით სუნთქვის დროს პაცი- 

ენტი სუნთქავს სპონტანურად და მას სასუნთქ



  

გზებში აიროვანი ნარევი მიეწოდება წნევის გა- 

რეშე, განსხვავებით 5IMV ჩასუნთქვისგან, რო- 

მელიც წნევით ხდება. 

IMV (1ი!1ითIX(C0ი( M2იძ2(0L Vლი!!მVიი) – 

ხანგამოშვებითი იძულებითი ვენტილაცია. დამხ- 

მარე ვენტილაციის ამ მეთოდის არსი მდგომარე- 

ობს 5-8 ხელოვნურ ჩასუნთქვაში, სპონტანური 

სუნთქვის ფონზე. 

დამხმარე ვენტილაციის ჩვენებები: 

ი ახალშობილთა დისტრეს-სინდრომი, როდესაც 

ახალშობის არ ჰყოფნის ძალა ფილტვების 

გასაშლელად; 
9 ფილტვების ქრონიკული უკმარისობა; 

ი გარდამავალი ეტაპია ფხვ-ს დაწყებამდე და 

ფხ3-დან სპონტანურ ვენტილაციაზე გადას- 

ვლისას, 

ჟანგბადის კონცენტრაცია მიწოდებულ 

აიროვან ნარექში – II0. 

აპარატული სუნთქვის დაწყებისას LI0» მიზან- 

შეწონილია იყოს 80- 100, 10-15 წთ-ში LI0; თანდა- 

თან ვაქვეითებთ მანამ, სანამ არ მიიღწევა კონ- 

ცენტრაციის უსაფრთხო დონე (50-60). ფილტვის 

მძიმე პათოლოგიის დროს, 10: დაქვეითების შემ- 

დეგ უნდა მოვიცადოთ (მინიმუმ 20 წთ) და 

შევამოწმოთ 20». თუ #20; მაჩვენებელი საშუა- 

ლებას არ იძლევა დავაქვეითოთ ILI0: არატოქსი- 

ურ დონემდე, საჭიროა ფხქ რეჟიმის შეცვლა. 

ჰელიოქსი (ჰელიუმ-ჟანგბადის ნარევი) ნაკ- 

ლებად ბლანტია ჟანგბად-აზოტის ნარევთან შე- 

დარებით, რაც აიოლებს აირის ნაკადის მოძრაო- 

ბას ობსტრუქსიის პირობებში და ამცირებს სა- 

' სუნთქი გზების რეზისტენტობას. ჰელიოქსი სა- 

სარგებლოა, როდესაც აირის ნაკადის მოძრაობა 

კრიტიკულად შემცირებულია ზემო საუნთქი 

გზების ობსტრუქციის (მაგ. კრუპი) ან ქვემო სა– 

სუნთქი გზების ობსტრუქციის (მაგ. ასთმა) გამო. 

გამოიყენება როგორც სპონტანური, ასევე მექა- 

ნიკური ვენტილაციის დროს. ნარევში ჰელიუმის 

მოცულობა უნდა იყოს არანაკლებ 60-80 %-ისა, 

ამიტომ თუ ავადმყოფის მდგომარეობა მოით- 

ხოვს მაღალ II0,, ჰელიოქსის ინჰალაცია არა- 

პრაქტიკულია. 

წნევით და მოცულობით 

კონტროლირებული ვენტილაცია 

არჩევენ ვენტილატორების ორ ტიპს (ცხრილი 

5. 3). წნევით კონტროლირებული ვენტილატორე- 

ში საშუალებას აძლევს კლინიცისტს დააყენოს 

XIC და ჩCCL მაჩვენებლები. ამ ტიპის ვენტილატო– 

რებში VI ვერ ვაყენებთ, მაგრამ იგი ავტომატუ- 

რად მიიღწევა წნევათა გრადიენტისა და პაციენ- 

ტის პულმონური მექანიკის მიხედვით. 

მოცულობით კონტროლირებულ ვენტილა- 

ტორებში VI ვაყენდებთ I-სა და აიროვანი ნაკა– 

დის (LI0V ძცხI) რეგულირებით: 

ცხრილი 5.1. წნევით კონტროლირებული და მოცულობითი კონტროლირებული ვენტილაციების შედარება 

  

წნევით კონტროლირებული ვენტილაცია მოცულობით კონტროლირებული ვენტილაცია 

  

მიიღწევა მუდმივი წნევა. 

განსხვავებული მოცულობა მყარდება; 

მცირდება ბაროტრავმის რისკი. 

პაციენტის ფილტვის რეზისტენტობისა და 

ჭიმვადობის ცვლილებამ შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს მიღწეული მოცულობის ცვლილება; 

მაშინ როცა წნევა რჩება მუდმივი.     

მიიღწევა მუდმივი მოცულობა (VI. ნაკლები რისკია ჰიპო და 

პიპერვენტილაციის. 

წნევა (Mთ) ვარიაბელურია. 

პაციენტის ფილტვის რეზისტენტობისა და ჭიმვადობის ცვლილებამ 

შეიძლება გამოიწვიოს პოტენციურად საშიში მაღალი გამშლელი 

მოცულობა. აუცილებელია C0; მუდმივი კონტროლი და წნევის განგაშის 

სიგნალის მეთვალყურეობა.     
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V C=MIიV ძიხI!!/წონა (კგ) X IM 

ნნევა სასუნთქ გზებში იზრდება ჩასუნთქვის 

დროს და პიკს აღწევს, როდესაც მყარდება საბო– 

ლოო VI. ამ შემთხვევაში მართალია აპარატზე ვერ 

ხდება II-ის დაყენება, მაგრამ იგი მყარდება VI-სა 

და პაციენტის პულმონური მექანიკის მიხედვით. 

ვენტილატორ-პაციენტის ურთიერთდა- 

მოკიდებულება. თუ ბავშვი სპონტანურად არ 

სუნთქავს, ვენტილატორი სრულად მართავს სუნ- 

თქვის პროცესს. იმ შემთხვევაში, თუ პაციენტს 

აქვს სუნთქვის მცდელობა, აპარატული სუნთქვის 

ეფექტი მთლიანად არის დამოკიდებული ვენტი- 

ლატორისა და პაციენტის სუნთქვის სინქრონიზა- 

ციის ხარისხზე. 

პაციენტს, რომლის ფილტვების მდგომარეობა 

უმჯობესდება და აპარატიდან მოხსნის მზადების 

მიზნით იღებს ნაკლებ სედაციურ საშუალებებს, 

მიუხედავად სურვილისა სუნთქვას ვერ ახერხებს. 

პაციენტებში მღელვარებას იწვევს ის, რომ ამო– 

სუნთქვას ხელს უშლის სასუნთქ გზებში წნევით 

მინოდებული აიროვანი ნარევი. აპარატის და 

ავადმყოფისს დისინქრონია ქმნის ფარ- 

მაკოლოგიური (სედაციური და რელაქსანტებით) 

ჩარევის აუცილებლობას, რაც ზრდის ინტუბაცი- 

ის და ვენტილაციის პერიოდის ხანგრძლივობას. 

პაციენტ-ვენტილატორის დისინქრონიის მიზე– 

ზით შეიძლება განვითარდეს ბაროტრავმა. ვენ- 

ტილატორების თანამედროვე მოდელებში პერმა- 

ნენტულად უმჯობესდება სინქრონიზაციის 

ხარისხი. 

მონიტორინგი და #Iგთ-სიგნალი. აუცი- 

ლებელია იმ მაჩვენებლების მონიტორინგი, რო– 

მელი მაჩვენებლებიც არ კონტროლირდება. წნე- 

ვით კონტროლირებული ვენტილაციის დროს უნ- 

და მოხდეს VI მონიტორინგი. მოცულობით კონ- 

ტროლირებული ვენტილაციის დროს საჭიროა 

სასუნთქ გზებში წნევის მონიტორინგი. ჟანგბა– 

დის ანალიზატორი წ! მონიტორინგის 

საშუალებას იძლევა. 

#I)გოთ-სიგანლის დაყენება უნდა მოხდეს ფარ– 

თო დიაპაზონით. განგაშის ყველაზე ხშირი სიგნა– 
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ლებია მაღალი ან დაბალი წნევა სასუნთქ გზებში, 

ნაკადის არარსებობა (აპნოე), ელექტრული სიმ- 

ძლავრის დაკარგვა, მაღალი ან დაბალი VI და და- 

ბალი ან მაღალი ვენტილაციური წუთმოცულობა. 

როდესაც განგაშის სიგნალი ირთვება, აუცილე- 

ბელია შეფასდეს – ეს დარღვევები პაციენტის 

მიზეზით არის გამოწვეული, თუ ვენტილატორის. 

მეჭანიკური ვენტილაციის დაწყება. 

რესპირაციული დაავადება, რომელიც მოით- 

ხოვს აპარატულ დახმარებას, ვითარდება ან 

, ფილტვების დაქვეითებული ჭიმვადობის ან 

სასუნთქი გზების გაზრდილი რეზისტენტობის ან 

ორივე მათგანის კომბინაციის გამო. ვენტილა- 

ტორის სტრატეგია მიმართულია ამ დარღვევების 

შეამცირებისა და მისგან გამოწვეული ვენტი- 

ლაციურ-პერფუზიული შეუთავსებლობის მოხს- 

ნისაკენ. 

დაავადებები დაქვეითებული ჭიმვადო- 

ბით. სხვადასხვა დაავადებები, რომლებიც აზია- 

ნებენ ფილტვის პარენქიმას, იწვევენ ფილტვის 

ქსოვილის ჭიმვადობის დაქვეითდებას. ისეთ და- 

ავადებებს მიეკუთვნებათ მოზრდილთა რესპირა- 

ციული დისტრეს-სინდრომი (მრღს), ატელექ- 

ტაზი, პნევმონია, ფილტვების შეშუპება, ახალშო- 

ბილთა დისტრეს-სინდრომი. ყველა ამ დაავადე- 

“ ბებისთვის დამახასიათებელია II8.C (ფუნქციური 

ნარჩენი მოცულობა) შემცირება, ალვეოლების 

კოლაბირების (სურფაქტანტის ნაკლებობის) ან 

მათში სითხის გაჩენის გამო. იმავდროულად 

იზრდება ინტრაპულმონური შუნტის ფრაქცია, 

რადგან ხდება სუსტად ვენტილირებული ფილ- 

ტვების რეგიონების პერფუზია. აქედან გამომდი- 

ნარე, დაქვეითებული ჭიმვადობით მიმდინარე 

ფილტვების დაავადებების დროს, მექანიკური 

ვენტილაციის ერთ-ერთი მთავარი მიზანია ფილ- 

ტვის პერფუზირებული რეგიონების ვენტილაცი- 

ის გაუმჯობესებით შეამციროს შუნტი – გაზარ- 

დოს სასუნთქ გზებში საშუალო წნევა და გაშა- 

ლოს ფილტვის ატელექტაზური უბნები. ეს მიზა- 

ნი მიიღწევა როგორც წესი მაღალი #C8C-ით ან 

, მაღალი LIC-ით. საჭირო VL მისაღწევად, დაქვე-



  

ითებული ჭიმვადობის პირობებში საჭიროა მაღა- 

ლი წნევის გრადიენტი. ეს ნიშნავს, რომ მოცულო- 

ბით კონტროლირებული ვენტილაციის დროს 

პაციენტს უნდა მიეწოდოს უფრო მაღალი IIC, 

ვიდრე პაციენტს ნორმალური ფილტვებით. 

წნევით კონტრილირებული ვენტილაციის 

დროს მიცემულმა IXIს-მა უნდა უზრუნველყოს 

უფრო დაბალი VI, ვიდრე პაციენტთან ნორმალუ- 

რი ფილტვებით. დაავადებებზე, რომლებიც აქვე– 

ითებენ ფილტვების ჭიმვადობას, კარგ ეფექტს 

ახდენს მაღალი სიხშირით ვენტილაცია, რაც უზ- 

რუნველყოფს ფილტვების სწრაფად დაცლასა და 

ავსებას. იმ შემთხვევაში თუ ვენტილატორის მა- 

ღალი წნევა და ხშირი სუნთქვა ვერ აკომპენსი- 

რებს დაქვეითებულ ჭიმვადობას, ვითარდება ჰი- 

პერკაპნია. 

დაავადებები მომატებული რეჭზისტენ- 

ტობით. რეზისტენტობა იზრდება სხვადასხვა 

დაავადებების დრის, რომლებიც იწვევენ სასუნ- 

თქი გზების სანათურის შევიწროვებას სპაზმით, 

შეშუპებით, ობსტრუქციით. რადგან სანათურის 

შევიწროვება ხდება ძირითადად ამოსუნთქვის 

ფაზაში, მომატებული რეზისტენტობა მეტად 

მოქმედებს ამოსუნთქულ ნაკადზე, ვიდრე ჩასუნ- 

თქულ ნაკადზე. დაავადებები, რომლებიც ზრდი- 

ან რეზისტენტობას მიეკუთვნებათ ასთმა, ბრონ- 

ქიოლიტი, ბრონქოპულმონური დისპლაზია და 

მუკოვისციდოზი. 

დაავადებებს, რომლებიც ზრდიან რეზისტენ- 

ტობას თან ახლავს როგორც ინტრაპულმონური 

შუნტის, ასევე მკვდარის სივრცის ფრაქციის გაზ- 

რდა. შუნტი ჩნდება, თუ მომატებული რეზისტენ- 

ტობა ამცირებს აიროვან ნაკადს და პერფუზი- 

რებული ალვეოლების ვენტილაციას. მკვდარი 

სივრცის ვენტილაცია ვითარდება, თუ მომატე- 

ბული რეზისტენტობა იწვევს აირის მომწყვდევას 

გადაბერილ ალვეოლებში. წნევა გადაბერილი 

ალვეოლებიდან გადადის გარშემო მყოფ სტრუქ- 

ტურებზე და იწვევს პულმონური კაპილარული 

სისხლის ნაკადის შემცირებას. ერთდროულად 

შუნტის და მკვდარი სივრცის მატება განაპირო– 

ბებს ღრმა ჰიპოქსემიასა და ჰიპერკაპნიას. იმის- 

თვის, რომ აირის ნაკადმა მომატებული რეზის- 

ტენტობის პირობებში მიაღწიოს ტერმინალურ 

სასუნთ გზებს, საჭიროა მაღალი წნევით ვენტი- 

ლაცია. აქედან გამომდინარე მოცულობთ კონ- 

ტროლირებული ვენტილაციის დროს მაღალი IL 

მიიღწევა მიცემული VI-თი, ხოლო წნევით კონ- 

ტროლირებული ვენტილაციის დროს VI უფრო 

დაბალი უნდა იყოს, ვიდრე იმავე წნევით ვენტი- 

ლირებულ ჯანმრთელი ფილტვების. მომატებუ- 
ლი რეზისტენტობის დროს, ფილტვების სრულ- 

” ფასოვანი ავსებისა და დაცლისთვის სუნთქვაზე 

იხარჯება მეტი დრო (როგორც I, ასევე 6ნ-თვის). 

ამიტომ მიწოდებული სუნთქვის სიხშირე უნდა 

იყოს ნორმაზე დაბალი. 

აპარატის საწყისი ჩართვა. ხელოვნურ 

ვენტილაციის დაწყებისას გასათვალისწინებე- 

ლია სამი პირობა: ხელოგნური ვენტილაცია ტარ- 

დება ნორმალურ ფილტვებში, ფილტვებში დაქვე– 
ითებული ჭიმვადობით, თუ ფილტვებში მომატე- 

ბული რეზისტენტობით (ცხრილი 5. 4). 

რადგან ვენტილატორის VI როგორც წესი უფ– 

რო მაღალია, ვიდრე ჯანმრთელის, ნორმალური 

ფილტვების ფუნქციონირების ხელშეწყობის მიზ– 

· ნით: 

0 ვენტილატორის სიხშირე უნდა იყოს ასაკობრივ 

ნორმასთან უფრო დაბალი (იხ. ცხრილი 5.2). 

0 ატელექტაზის პრევენციის მიზნით აპარატის VI 

მაჩვენებელს ვაყენებთ ხაშუალოდ 10-15 მლ/კგ 

ფარგლებში, მაშინ როცა ხანგრძლივი ვენტი- 

ლაციის და დაავადებული ფილტვების ვენტი- 
ლირებისთვის უფრო მისაღებია VI 8-10 მლ/კგ; 

9 ადექვატური VI მისაღწევად წვევით კონტრო- 

ლირებული ვენტილაციის დროს საწყისი LI 

უნდა იყოს 20-25 მმ ILI-0. ამ დროს აუცილებე- 

ლია გულ-მკერდის ექსკურსიის ობსერვაცია 

და VI მონიტორინგი. 

ფილტვების დაქვეითებული ქჭიმვადობით მიმ-, 

დინარე დაავადებების ხელოვნური ვენტილაციის 

დასაწყებად: 

“ 0 სასუნთქ გზებში უნდა შეიქმნას უფრო მაღალი 

საშუალო წნევა, ვიდრე ნორმალური ფილტვე- 

ბის ვენტილაციის დროს, რისთვისაც ხდება 

მაღალი Lნ6L-ის დაყენება. ჩCCს-ის რეგული- 
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ცხრილი 5.4. მექანიკური ვენტილაციის დაწყების გაიდლაინი 

  

  

  

  

| ნორმალური ფილტვი დაქვეითებული ჭიშვადობა მომატებული რეზისტენტობა 

| პაუნთქვითი | 8-I2მლ,კგ(ყენდებამოცულო- | 10-12 მლ/კგ (ძესაძლებელია ნაკლე- | 10-12 მლ/კგ (შესაძლებელია ნაკ- 
ს მოცულობა (Vს.. 1 ბით და მიიღნევა ნწევით კონ- ბი, თუ ფილტეში წნევა არის მაღალი | ლები,თუ ფილტვის 

ტროლირებულ ვენტილატორში) | და არის ვაოლუმტრავმის რისკი) გასაშლელად საჭიროა მაღალი 
' 

წნევა და არის ბაროტრავმის 

| რისკი) 
| აიხპირე ასაკის ფიზიოლოგიური ნორმა: შესაძლოა მოითხოვოს წორმაზე მოითხოვს ნორმაზე დაბალ მაჩ-: | 

· (სუნთქეა/ნთ) ჩვილებში 30, 1-3 ნ. – 20, მაღალი მაჩვენებელი, ადექვატური | ვენებელს, ფილტვების დაცლის 
მოზარდებში -– 16 ნუთ-მოცულობის მისაღწევად ადექვატური დროის მისაღნევად 

1 ზააღნთევია | სანყისი #07 =20-25 სმ16. შესაძლოა საჭირო იქნას უფრო შესაძლოა საჭირო იქნას უფრო 

| შნევლს პიკიჩსრ. | ყურადღება მიაქციე გულ- მაღალი III, ადექვატური VI მაღალი III, ადექვატური VI 
' (თთ II:C) | მკერდის მოძრაობას მისაღნევად მისაღწევად 
  

" დაღებითინნევა (| 2-4 სმ 1I:0 ატელეეტაზის 

  

ხშირად მოითხოვს მაღალ LC? (6-10 ჭესაძლოა საჭირო იქნეს დაბალი 

  

  

ამღსუნთქვის პრევენციის მიზნით თით 160), რათა გააუმჯობესოს ჩ8ნჩ, რათა თავიდან ავიცილოთ 

, ბოლოა (6ხნჩ) ქიმვადობა და მიიღწიოს ადექვტური | გადაბერვა და აირის მომწყევდე- 
ოქსიგენაცია. თავიდან აიცილე გუ. | ეა სასუნთქ გზებში 

I ლის წუთმოცულობის შემცირება 
ჟანგბადის | შესაძლოა საჭირო არ გახდეს ვიწყებთ 10) 100, –6C-ის გაზრდით | ვიწყებთ IC) 100, შეეცადე 

კონცენტრაცია | დამატებითი ჟანგბადი. შევეცადოთ 10, დაინიოს 60 მიაღწიო ადექატურ ოქსიგე- 

| რდა L შესაძლოა დავინყოთ II0:100 და ნაციას და თავიდან აიცილო 
I სნრაფად დავწიოთ წMX-< 50 ჟანგბადით ინტოქსიკაცია 
ჩასუნთევის აღაკის ნორმა 1I:6 =1:2, 1:3 გახანგრძლივებილი II(I'C 1:1.2), სასუნთქ გზებში აირის მომ- 

დრო (ს) კოლაბირებული ალვეოლების წყვდევის თავიდან ასაცილებ– 
| გასაშლელად ლად!:წ 1:1.3ან I:4         
  

რება ხდება მანამადე, სანამ არ მიიღწევა ადე- 

ქვატური ოქსიგენაცია #10: < 60 პირობებში. 

0 მოცულობით კონტროლირებული ვენტილაცი- 

ის დროს IIნ უნდა იყოს უფრო მაღალი, ვიდრე 

ნორმალური ფილტვების ვენტილაციისთვის 

და კლინიცისტი უნდა იყოს ყურადღებით წნე- 

ვის განგაშის სიგნალზე. 

ნნევით კონტრლოლიებული ვენტილაციის 

დროს საწყისი IL შეიძლება საჭირო გახდეს 

30 მმ II:0-ზე მეტი. ამ შემთხვევეში უნდა ხდე- 

ბოდეს VI მონიტორინგი. 

ამ დაავადებებისთვის დამახასიათებელია 

მნიშვნელოვანი ჰიპოქსემია, ამიტომ ვენტი- 

ლაცია იწყება როგორც წესი 10: 100 და შემ- 
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დეგ ვამცირებთ, რათა თავიდან ავიცილოთ 

ჟანგბადით ინტოქსიკაცია. 

9 ვენტილატორის სიხშირე ნორმასთან შედარე- 

ბით უნდა იყოს უფრო მაღალი. II საშუალოდ 

0,8-1 წმ-ის ფარგლებში. 

09 მომატებული რეზისტენტობით მხმდინარე დაა- 

ვადებების ვენტილაციის დროს: ვენტილატო- 

რის სიხშირე უნდა იყოს უფრო დაბალი ნორ- 

მასთან შედარებით, საშუალოდ 12-16 სუნ- 

თქვა/წთ, რათა უზრუნველვყოთ ადექვატური 

LI და ხანგრძლივობა. 

0 უნდა ვეცადოთ შევამციროთ სLს8L 2-3 სმ 1ს0- 

მდე, რათა მინიმუმამდე დავიყვანოთ აირის 

ხაფანგში მომწყვდევის რისკი.



  

გართულებები. არსებობს მექანიკური ვენ- 

ტილაციის მრავალი გართულება. ფილტვების 

დაზიანება შეიძლება განვითარდეს დადებითი 

წნევის ზემოქმედებით (ბაროტრავმა), ჟანგბადით 

ინტოქსიკაციით ან მოცულობის ცვლილებით 

ფილტვებში (ვოლუმტრავმა). 
დაქვეითებული ჭიმვადობით მიმდინარე 

დაავადებების დროს ნორმალური ჭიმვადობის 

რეგიონებმა შეიძლება მიილოს მეტი VI, ვიდრე 

ნაკლები ჭიმვადობის რეგიონებმა, რამაც 

შეიძლება გამოიწვიოს ჯანმრთელი რეგიონების 

ვოლუმტრავმა. 

ბაროტრავმა არის ორგანიზმზე მაღალი წნე- 

ვის ზემოქმედებით გამოწვეული დაზიანება. 

უხვ-ს შემთხვევაში ბაროტრავმა ვითარდება 

არაადექვატურად მიწოდებული სუნთქვითი 

მოცულობისა და შეუსაბამო ინტრათორაკალური 

წნევის გამო. თუ ჩასუნთქვის პიკური წნევა (LIL) 

70 სმ წყ. სვ. მეტია (მოზრდილებში), ბაროტრავმა 

გითარდება შემთხვევათა 50%; XILC 40 წყ. სვ ქვე- 

მოთ, ბაროტრავმა არ ვითარდება. ბაროტრავმა 
იშვიათად ვითარდება ცალმხრიგ მარტო ერთ 

ფილტვში. უნდა გვახსოვდეს, რომ ფილტვების 

ნებისმიერი დაავადება გარკვეულად რისკ ფაქ- 

ტორს წარმოადგენს ბაროტრავმის განვითარე- 

ბაში, რადგან რესპირატორით მიღებული ჰაერი, 

უპირველეს ყოვლისა გადის ნაკლები რეზისტენ- 

ტობის რეგიონში. ალვეოლების გაგლეჯვის გამო 

ჰაერი ხვდება ინტერსტიციაში (ინტერსტიციული 

ემფიზემა), შუასაყარში (პნევმომედიასტინუმი), 

კანქვეშ (კანქვეშა ემფიზემა). ჰაერმა შეიძლება 

გაგლიჯოს ვისცერული პლევრა და განავითაროს 

პნევმოთორაქსი, შევიდეს მუცლის ღრუში (პჰნევ- 

მოპერიტონიუმი). 

ალვეოლების პროგრესირებული გაგლეჯვის 

შედეგად ვითარდება დაჭიმული პნევმოთორაქ- 

სი. პლევრის ღრუში გროვდება ჰაერი, რომლის 

მოცულობა ყოველ შემდგომ ჩასუნთქვაზე მატუ- 

ლობს. ინტრაპლევრალური წნევის ზემოქმედე- 

ბით ხდება ფილტვების კოლაბირება, შუასაყრის 

ორგანოების ცდომა დაზიანების საწინააღმდეგო 

მხარეს და მდგომარეობა ლეტალური გამოსავა- 

ლით მთავრდება. ამიტომ, რაც უფრო დროულად 

იქნება აღმოჩენილი ეს გართულება, მით კეთილ- 

საიმედოა გამოსავალი, თუმცა მისი დროული დი- 

აგნოსცირება საკმაოდ რთულია. აუსკულტაცი- 

ური მონაცემები ამ შემთხვევაში ნაკლებ სარწმუ- 

ნოა, რადგან აპარატის ხმიანობა შესაძლებელია 

მივიჩნიოთ სუნთქვით ხმიანობად. კლინიკურად, 

პნევმოთორაქსის განვითარებაზე მეტყველებს, 

ფხვ-ზე მყოფი პაციენტის მდგომარეობის უეცა- 

რი დამძიმება, არტერიული წნევის დაქვეითები– 

თა და მკვეთრი ტაქიკარდიით. თუ ამ დროს ხდება 

ზემო სასუნთქ გზებში წნევის მონიტორინგი, IL 

და ს პლ ერთდროული მატება, პნევმოთორაქსის 

არსებობის პირდაპირი მაჩვენებელია. პნევმო- 

თორაქსზე ეჭვის მიტანისთანავე საჭიროა გულ- 

მკერდის C-ლოგიური გამოკვლევა. რადგან რეს- 

პირატორან შეერთებული ავადმყოფი, როგორც 

წესი მწოლიარეა, ამ დროს რენტგენოლოგიურად, 

თავისუფალი ჰაერი დაგროვილია წინა ნეკნ-დია– 

ფრაგმალურ ღარში, ფილტვის ძირთან. მწვერ–- 

ვალების რეგიონში, თავისუფალი ჰაერის არსე– 

ბობა, მწოლიარე ავადმყოფისთვის, პნევმოთო- 

რაქსის მაჩვენებელი არ არის. 

დაჭიმული პნევმოთორაქსის დიაგნოზის დას- 

მისთანავე აუცილებელია პლევრის ღრუს სას- 

წრაფო პუნქცია, მისი შემდგომი დრენირებით, 

გაზის აქტიური ამოქაჩვით ან წყალქვეშა სარქვე- 

ლის საშუალებით. პლევრალური პუნქცია სრულ– 

დება მსხვილი ნემსით ან ტროაკარით, მე-2 ნეკ- 

ნთაშუა სივრცეში, ლავიწის შუა ხაზზე. პლევრის 

ღრუში ჩადგმული დრენაჟი, ერთდება ელექტრო- 
ამომწოგთან. პლევრის ღრუში უარყოფითი წნე– 

ვის შექმნა საჭიროა კოლაბირებული ფილტვის 

გასაშლელად, რათა პლევრის ფურცლების ერთ- 

მანეთთან შეერთებით, არ დაუშვათ ბრონქოპულ- 

მონური კომუნიკაციიდან ჰაერის გაპარვა. მაგ- 

რამ, თუ ელექტროამომწოვის გამოყენების მიუ- 

ხედავად, ჰაერი მაინც იპარება, მიზანშეწონილია 

ამომწოვის გამორთვა და დრენაჟის შეერთება 

წყალქვეშა სარქველთან. როდესაც ინტრაპლევ- 

რული წნევა მიაღწევს მნიშვნელობას, რომელიც 

აღემატება წყლის ჰერმეტიზაციის წნევას (2 სმ 

Lს0), ჰაერი პლევრის ღრუდან გამოვა დამოუკი- 

დებლად. 
ფილტვების ბაროტრავმის მეორე ხშირ პათო- 

გნომურ ნიშანს წარმოადგენს კანქვეშა ემფიზე- 
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მის არსებობა. კანქვეშა ემფიზემა, დიაგნოსცირ- 

დება კისრისა და გულ-მკერდის ზედა ნაწილზე 

კანქვეშ ჰაერის პალპაციით. 

დადებითი ნნევით ვენტილაცია უარყოფით ზე– 

მოქმედებას ახდენს კარდიოვასკულურ სისტე- 

8აზე. გულ-მკერდის მუდმივად გაბერვის გამო იზ- 

რდება ინტრათორაკული ნნევა და ირღვევა მისი 

მიმწოვი (ტუმბო) მექანიზმი, რაც აბრკოლებს 

ვენური სისხლის დაბრუნებას გულში და 

აქვეითებს მარჯნენა პარკუჭის ავსებას. მაღალი 

ინტრათორაკული წნევა პრესავს პულმონურ 

ცირკულაციას და ზრდის მარჯვენა პარკუჭის 

პოსტდატვირთვას, რაც იწვევს პარკუჭთაშუა 

ძგიდის გადანევას მარცხნივ, მარცხენა პარკუჭის 

ნოცულობის და შესაბამისად მარცხენა პარკუჭის 

დარტყმითი მოცულობის შემცირებას. ვენური 

სისხლის მოცულობის შემცირებია იწვევს გულის 

წუთმოცულობის შემცირებას. თავის მხრივ, გუ- 

ლის წუთმოცულობის დაქვეითება ამცირებს 

თირკმლის სისხლით მომარაგებას, რაც რეგის- 

ტრირდება თირკმელების ვოლუმრეცეპტორე- 

ბით. საპასუხოდ, აქტიურდება ადჰ გამომუშავე- 

ბა, მცირდება დიურეზი, ირღვევა წყალ-მარილო- 

ვანი ცვლა, ვითარდება შეშუპებები. ეს არასასურ- 

ველი ეფექტი, განსაკუთრებით გამოხატულია 

ჰიპოვოლემიის პირობებში. ჰიპოვოლემიის დროს, 

მიუხედავად ფხ3ვ-ით ფილტვების სრულფა- 

სოვანი ოქსიგენაციისა, ქსოვილებში ჟანგბადის 

მიწოდება ფერხდება და ჰიპოქსემია ღრმავდება. 

ამ ეფექტის თავიდან ასაცილებლად, (თუ გულ- 
მკერდის შიდა წნევის დაწევა არასასურველია), 

საჭიროა მსმ გაზრდა ინფუზური თერაპიის გზით 

(ალბუმინისა და დექსტრანის ხსნარებით). 

ფხ3 დასაწყისში, სასუნთქი გზების გაუმჯო- 

ბესებული დრენირება, შემდგომში უარესდება 

ხველის მექანიზმის არარსებობით და მუკოცილ- 

იარული გასუფთავების არასრულფასოგნებით. 

ფიზიოლოგიურთან შედარებით, ხელოვნური 

ვენტილაციის დროს, სუნთქვა ხორციელდება 

სუნთქვის დიდი მოცულობებით, რაც განაპირო- 

ბებს რესპირაციული ალკალოზის განვითარებას 

და მისგან გამომდინარე უარყოფით შედეგებს. 

ენდოტრაქეული მილით შესაძლოა მოხდეს 

ტრაქეის ლორწოვანის დაზიანება, რაც იწვევს 
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სუბგლოტური სტენოზის განვითარებას, რომე- 

ლიც ჩვეულებრივ ექსტუბაციამდე ასიმპტომუ- 
რია. სუბგლოტური სტენოზი შეიძლება დროთა 

განმავლობაში თვითგანიკურნოს ან შესაძლოა 
საჭირო გახდეს ქირურგიული ჩარევა. 

ხანგრძლივი ინტუბაცია და ხელოვნური ვენ- 

ტილაცია ქმნის იმ ბაქტერიებით ნოზოკომიური 

ინფექციის მაღალ რისკს, რომლებიც რეზისტენ- 

ტულნი არიან სტანდარტული ანტიბიოტიკოთე- 

რაპიის მიმართ. სწორედ ნოზოკომიური ინფექ- 

ცია, სეფსისი და პოლიორგანული უკმარისობა 

არის სიკვდილის ძირითადი მიზეზი ხანგრძლივი 

აპარატული სუნთქვის დროს. 

სელოვნური სასუნთქი გზების მოვლა. 

ხელოვნური სასუნთქი გზების არსებობა მაღა– 

ლი რისკ-ფაქტორია გულისა და სუნთქვის გაჩე- 

რების ასპექტში. ამიტომ ავადმყოფები, რომელ- 

თაც ტრაქეაში ჩადგმული აქვთ საინტუბაციო 

მილი ან ტრაქეოსტომული კანულა, უნდა იმყოფე- 

ბოდნენ მუდმივი დაკვირვების ქვეშ და უტარდე- 
ბოდეთ ვენტილაციისა და ოქსიგენაციის ადექვა- 

ტურობის სშირი შეფასება, რაც ითვალისწინებს: 

.· გულ-მკერდის მოძრაობის სიმეტრიულობის 

კონტროლს; 

ა ბილატერალურად სუნთქვითი ხმიანობის 

ერთგვაროვნებას; 

პაციენტის კანის ფერისა და პერფუზიის შეფა- 

სებას; 

7· სისხლში გაზთა შემადგენლობის კონტროლს. 

ენდოტრაქეული მილით სუნთქვის დროს ვენ- 

ტილაციისა და ოქსიგენაციის დარღვევა შეიძ– 

ლება გამოწვეული იყოს: 

« მილში აიროვანი ნარევის მიმწოდებელი სის- 

ტემის გაუმართავობით; 

« მილის ოკლუზიით ან შემოგრეხვით; 

« მილის ადგილმდებარეობის შეცვლით. 

პრობლემის გაჩენისთანავე: 

უნდა შეფასდეს ავადმყოფის სასიცოცხლო 

ფუნქციები; 
« მილი უნდა გაითიშოს გაზის მიმწოდებელი სის- 

ტემიდან და პაციენტის ვენტილაცია დაიწყოს 

მანუალურად, 100% 0;;



  

.· თუ აუსკულტაციით სუნთქვითი ხმიანობა შე- 

სუსტებულია და გულ-მკერდის მოძრაობა შეზ- 
ღუდული, საფიქრებელია მილის ობსტრუქცია. 

საჭიროა მილის სანაცია მსხვილი ყალიბის კა- 

თეტერით; 

« თუ სანაციის შემდეგ მილის განვლადობა არ 

აღდგა, საჭიროა პაციენტის ექსტუბაცია და 

განმეორებით ინტუბაცია ახალი მილით. 

ავადმყოფი, ტრაქეოსტომული მილით მეტ 

პრობლემებს ქმნის მედ. პერსონალისთვის, ვიდ- 

რე ნაზო და ოროტრაქეულად ინტუბირებული პა– 

ციენტი. 

ტრაქეოსტომული მილი აღჭურვილია შიგნითა 

კანულით, რომელიც თავისუფლად მოძრაობს გა- 

რეთა კანულაში. კანულის ბოლო მთავრდება 

სტანდარტული ადაპტერით, რომელიც პირდაპირ 

უკავშირდება ჟანგბადის მიმწოდებელ სისტემას. 

მილი კისერზე ფიქსირდება ლენტებით. 

სანაციის წინ შიგნითა კანულას ვიღებთ, რაც 

აიოლებს ტრაქეის სანაციას. (სურათი 5.2). სანა- 

ციის დაწყებამდე მიზანშეწონილია მილში ფიზიო- 

ლოგიური ხსნარის ჩაწვეთება. სეკრეტი თხევად- 

დება, რაც ამოქაჩვას ეფექტურობას მატებს. ტრა- 

ქეოსტომული მილის გამოცვლის დროს სტომა და 

ტრაქეა ვაკუუმ-ამომწოვით უნდა გათავისუფლ- 

დეს სეკრეტისგან, რომელიც კუმულირდება ტრა- 
ქეაში ტრაქეოსტომული მილის გარშემო. წინა– 

აღმდეგ შემთხვევაში შესაძლოა მოხდეს ამ სეკრე- 

ტის ღრმად შეყვანა ტრაქეაში ახალი მილით და 

     შიგნითა 
კანულა 

სურათი 5.2. ტრაქეოსტომული მილი 

ტრაქეის ოკლუზია. ახალი მილი ფრთხილად შეგ- 

ვყავს სტომაში ტრაქეის მიმართულებით (მილი 

გადაადგილებისას თავისუფლად უნდა მოძრაობ- 

დეს). თუ შეყვანა გაძნელებულია, სტომას წინას- 

წარ ვამუშავებთ ლუბრიკანტით, გარეთა მილში 

შეგვყავს კათეტერი, რომელიც ასრულებს გამ- 

ტარის როლს და შიგნითა მილს ვდგამთ ტრაქეაში. 

რეკანულაციის ალტერნაციულ მეთოდს წარ- 

მოადგენს მილის გამოცვლა შედარებით მცირე 

დიამეტრის ტრაქეოსტომული მილით. 

ავადმყოფის მოხსნა აპარატიდან 

გახანგრძლივებული ფხ3ვ-ს დროს ქვეითდება 

სასუნთქი კუნთების ტონუსი, შესაძლოა განვი- 

თარდეს მათი ატროფიაც, კიდურების კუნთების 

ატროფიის ანალოგიურად, მათი იმობილიზაციის 

დროს. ამიტომ აუცილებელია ავადმყოფის თან- 

დათანობითი მოხსნა აპარატიდან, რაც ითვალის- 

წინებს ავადმყოფის გადაყვანას ჯერ დამხმარე 

ვენტილაციაზე და საბოლოოდ სპონტანურზე. 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტი, რომ სპონტა- 

ნურ ვენტილაციაზე გადასვლისას ალვეოლური 

ვენტილაცია მცირდება (რადგან ფიზიოლოგიური 

სუნთქვითი მოცულობა ნაკლებია აპარატით მი- 

წოდებულ სუნთქვით მოცულობაზე). შესაბამი- 

სად, აპარატიდან მოხსნისას ავადმყოფის მდგ- 

ომარეობა უნდა გვაძლევდეს II0--ის დაქვეითე- 

ბის საშუალებას ტოქსიურზე (60 %) დაბალ ციფ- 

რებზე. 

აპარატიდან მოხსნის წინ სასურველია სედა- 

ციური საშუალებების, მაგ. დიაზეპამის გამოყე– 

ნება, რომლის მოქმედებით ხდება აგზნების კუპი- 

რება, ქვეითდება ჟანგბადის მოხმარება და მცირ- 

დება აუტო-ნ6ს6LV განვითარების რისკი. 

ხაზი უნდა გაესვას, რომ მწვავე რესპირაციუ- 

ლი უკმარისობის თერაპიაში ფხ3ვ ასრულებს 

პროტეზის როლს და შეძლებისდაგვარად სასურ-. 

ველია ავადმყოფის დროულად გადაყვანა სპონ- 

ტანურ ვენტილაციაზე, რადგან მომუშავე საკუ- 

თარი ორგანო ყოველთვის უმჯობესია საუკეთე- 

სო პროტეზზე. 
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პრუპი 

მწვავე რესპირაციული უკმარისობის ყველაზე 

ხშირი მიზეზი ბავძვთა ასაკში არის ზემო სასუნ- 
თქი გზების პათოლოგია, რომელიც კლინიკურად 

მანიფეატირდება კრუპის სახით. 

კრუპი წარმოადგენს ზოგად ტერმინს, რო- 

მელიც ასახავს მწვავე მდგომარეობას მოხ- 

რჩობის კლინიკით, სუნთქვითი დისტრესითა 

და სტრიდორით. პროცესი ვითარდება ხორხში – 

ლარინგსში და იშვიათად ვრცელდება ტრაქეასა 

და ბრონქებში. კრუპის განვითარების სიხშირეს 

ბავშვთა ასაკში განაპირობებს ის ფაქტი, რომ 8 

წლამდე ასაკში ყველაზე ვინრო რეგიონს ზემო 

სასუნთქ გზებში ნარმოადგენს ხორხის ბეჭდისე- 

ბური რგოლი და მასში განლაგებული ხმოვანი 

იოგები (იხ. სურათი 4). სნორედ ამ ფაქტთან არის 

დაკავშირებული ხმის შეცვლა კრუპის დროს -- 

ჩახლეჩა, სტრიდორი, მყეფავი ხველა. 

ძველი კლასიფიკაციით არჩევდნენ ჭეშმარიტ 

და ცრუ კრუპს: ჭეშმარიტი კრუპი –– დიფტერია 

დროს და ცრუ – ვირუსული ლარინგოტრაქეიტის 

აღსანიშნავად. დღესდლეობით დიაგნოსტირდება 

კრუპის კლინიკით მიმდინარე 10-მდე მდგომარე- 

“ ობა, რომელთა დროული და სწორი დიაგნოტიკა 

განსაზლვრავს მიზანმიმართულ მკურნალობის 

ტაქტიკას და ამცირებს არასასურველ გამოსა- 

ვალს, რომელიც თან ახლავს ამ პათოლოგიას. 

მწვავე ვირუსული ლარინგოტრაქეიტი 

– ვირუსული კრუპი 

ვირუსული გენეზის, მბგერავი იოგებისა და 

იოგებქვეშა რეგიონის შეშუპება, რაც იწვევს ზემო 

სასუნთქი გზების ობსტრუქციას. 

ცხრილი 6.1. ზემო სასუნთქი გზების 3 ძირითადი ინფექციის შედარებითი დახასიათება 
  

  

  

  

  

  

    
  

  

  

  

  

      

მირუსული და სპაზმური 
ნიშანი ბაქტურიული ტრაქეიტი ეპიგლოდტიტი 

ჰრუპი 
! 

| | რესპირაციული ვირუსები: რესპირაციული ვირუსი + 85. მსICს5, 
! თიოლოგია I '! Iგითი0დისIIს§ (იისCი7ჯ8C ს/იC ხ 
I ე ლოგ გრიპის და პარაგრიპის §,ა0ნიილ, 5. იი”სთ0ი12C ქ ი 

დამახასითებელი ასაკი ჰთვე–3 წნელი 3 თვე – 5წელი 2-7წელი 

კლინიკური ნიშნები 

, ვარიაბელური თანდათანობით პროგრესირებადი სწრაფი 
' დაწყება 
, (12-48 სთ) (12 სთ-7 დღე) (4-12სთ) 

| ვარიაბელური ვარიაბელური მაღალი 
ცხელება 

(37- 393 (38- 40% > 4თ 

ხმის ჩახლეჩ 
ბლღებდ არის არის არარის 

| მყეფავიხველა “| 
L დისფაგია | არარის არ არის არის 

L ობს ის - | არიაბელურ : 
ტრუქცი | ვარიაბელური პროგრესია 8 ელუღი, სწრაფი პროგრესია 

მიმდინარეობა I მწვავე პროგრესია 

, ლაბორატორიული გამოკელევები 

ლეიკოციტების ვარიაბელური, შესაძლოა მკვეთრად მომატებული, 
' ნორმოციტოზი 
! რაოდენობა 1 მომატებული მარცხნივ გადახრით 

#-გრ, I შევიწროვებ რ რაქეის 
გიაფიული “ღვინის ბოთლის" ნიშანი ევიწროვებული ტრაქეა, ტრაქეის რს ანაბეჭდის ნიშანი 

' მონაცემები შიდა ქსოვილების გამკვრივება 

! ატენიანებ: ჰაერი, 
დატეზიანებული ჰაერი დატენიანებული ჰაერი, 

I მკურნალობა ეპინეფრინი, ანტიბიოტიკები, ინტუბაცია 
ანტიბიოტიკები, ინტუბაცია 

I კორტიკოსტეროიდები ·   
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მბგერავი იოგები 

ობსტრუქცია (კრუპი) 

   გულ-მკერდის ყაფაზი 

სურათი 6.1. კრუპის დროს სპონტანური სუნთქვა 6CL-ით 10 სმ Lს0-თი ამსუბუქებს მდგომარეობას მბგერავი 

იოგების გახსნის გზით (#) და ამყოფებს სასუნთქ გზებს გახსნილ მდგომარეობაში (ტეხილი ხაზი 8-ზე). თუ ამ მარ- 
ტივი გზით ობსტრუქცია არ შემცირდა, საჭირო ხდება აპარატული დადებითი წნევით ვენტილაცია. 

ეთი/წლუმია –– გამოიწვევა ძირითადად რეს- 

პირაციული ვირუსებით, ყველაზე ხშირად პარა- 

ინფლუენზა-ვირუსით. ვირუსული ეთიოლოგიის 

გამო ეს დაავადება ცნობილია როგორც ვირუსუ- 

ლი კრუპი. ვითარდება უპირატესად 3 წლის ასა- 

კამდე. 
ყჰძლინით”ურა”- დაავადება იწყება თანდათა- 

ნობით, ზემო სასუნთქი ინფექციის კლინიკით – 

სურდო, იშვიათი ხველა, ხმის ჩახლეჩა, აფო- 

ნია, რასაც მოგვიანებით თან სდევს მყეფავი 

ხველა, სტრიდორი, სუნთქვითი დისტრესი. ცხე- 

ლება როგორც წესი –– სუბფებრილიტეტი, იშვია- 

თად 40“-მდე. 

სიმპტომები უარესდება ღამით და გრძელდება 

რამოდენიმე დღე. 

დიამ6/7ზ%ი ისმება კლინიკური ნიშნებით და 

დასტურდება კისრის გვერდითი L-გრაფიით. რენ- 

ტგენოგრამაზე ნათლად ჩანს ლარინქსის კლასი–- 

კური შევიწროვება -–-– „ღვინის ბოთლის” ნიშანი. 

მყურნალღწუბა 

1. ჰაერის დატენიანება 

სახლში -–– მსუბუქი ფორმის დროს საკმარისია 

ჰაერის დატენიანება – ან აბაზანის “თბილი ჭავ– 

ლით” ან ინგალაცია „გრილი ჭავლით”, რესპირა- 

ციული დისტრესი იხსნება წუთებში, მაგრამ და- 

ტენიანება უნდა გაგრძელდეს მანამადე, სანამ 

ხველა გრძელდება, რასაც 2-3 დღე სჭირდება. 

საშუალო და მძიმე შემთხვევებში, როდესაც 

ჩნდება რომელიმე შემდეგი ნიშანი: ციანოზი, 

ცნობიერების მოშლა, პროგრესული სტრიდორი 

– აუცილებელია ჰოსპიტალიზაცია. ავადმყოფს 

უნდა მიეწოდოს ცივი დატენიანებული ჟანგბადი 

წნევით (სურათი 6.1) და ზუსტად შეფასდეს მისი 

მდგომარეობა -– ხომ არ არის საჭირო ინტუბაცია. 

გაზთა ცვლის ადექვატურობის დასადგენად უნდა 

მოხდეს სისხლის აიროვანი შემადგენლობის და 

სატურაციის განსაზღვრა. ავადმყოფს უნდა შეექ- 

მნას მაქსიმალურად კომფორტული პირობები, არ 

უნდა მოშორდეს დედას. 

2. რეკემიული ეპინეფრინი მიეწოდება ნებუ- 

ლაიზერით 0,5-0,7 მლ 2,5 % ადრენალინი განზავე- 

ბულია 2 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში. ამ პრეპა- 

რატს ახასიათებს პარადოქსული ეფექტი, ამიტომ 

სახლის პირობებში მისი ხმარება არ არის რეკო– 

მენდებული. 
3. კორტიკოსტეროიდები გამოიყენება მძიმე 

ფორმის დროს. დექსამეტაზონი – 0,3-0,5 მგ/კგ 

ერთჯერადად, 2 სთ-ში გავიმეორებთ. 

4. წინაარმდეგჩვენებები –– ბრონქოდილა- 

ტორები, ოპიატები, ანტიჰისტამინური პრეპარა- 

ტები, სედაციური საშუალებები. 
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სპაზმური ლარინგიტი -– 

სააზმური კრუპი 

მანიფესტირდება ხანმოკლე, ვირუსული კრუ- 

პის მსგავსი განმეორებადი შეტევებით. 

ეთიროულუბგია --– ალერგიული და ფსიქოლო- 
გიური ფაქტორები, შესაძლოა ვირუსი. 

ძლინიყა -- ხასიათდება მოულოდნელი დაწ- 

ყებით (უპირატესად ღამით) მყეფავი ხველით და 

რესპირაციული სტრიდორით. ეპიზოდის ხან- 

გრძლივობა არა უმეტეს 1 დღის, შეიძლება განმე- 

ორდეს ნელინადში რამოდენიმეჯერ. 

მძურნალუბა – დატენიანებული ჰაერი 

სახლის პირობებში როგორ ნესი ახდენს დაავადე- 

ბის კუპირებას. 

ეპიგლოტიტი 

სნრაფად პროგრესირებადი ხორხსარქველის 

და ქვემდებარე სტრუქტურების ბაქტერიული ინ- 
ფექცია, რომელმაც შეიძლება გამოიწვიოს სიცო- 

ცილისათვის საშიში სასუნთქი გზების სრული 

ობსტრუქცია. უფრო ხშირად ვითარდება 2-7 

წლის ასაკში. 

ეთიულუბგია – ძირითადი გამომწვევია 

II. II/IMCII-06 8 ტიპის. 

ჰ-ლი6იVა –– სუნთქვითი დისტრესი ვითარდე- 

ბა მოულოდნელად და სწრაფად პროგრესირებს 

(რამოდენიმე სთ-ში). გამოიხატება ჰექტიური 

ცხელება, გაძლიერებული ნერწყვდენა, დისფა- 
გია, ცხელება, სტრიდორი. დამახასიათებელი 

პოზა: ავადმყოფი ზის წინ გადაწეული, კისერი 

ნაგრძელებული, ქვედა ყბა გამოწეული, პირი 

ლია, სდის ნერწყვი (ყლაპვის გაძნელების გამო), 

ხორხი პალპაციით მგრძნობიარე. 

გამ/7ყპლშმა ისმება 

კლინიკური სურათის საფუძველზე. თუ ბავშვის 

მდგომარეობა საშუალებას იძლევა, დიაგნოზის 

დასაზუსტებლად უნდა გაკეთდეს კისრის -გრა– 

ფია გვერდით პროექციაში –- დამახასიათებელია 

ყბის ქვეშ, კისრის მალების წინ „ცერის ანაბეჭ- 

დის“ სიმპტომი. 

სისხლში – მკვეთრი ლეიკოციტოზი, მარ- 

ციზნივ გადახრით. 

დიაგნოზი 
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წინაა”მდეგჩქუნება – პირის ღრუს დათვა- 

ლიერება –– ენის ძირზე შპადელის დაწოლით შე- 

საძლოა მოხდეს ხორხსარქველის გაღიზიანება. 

საბოლოო დია86/7ზ/ი დგინდება შეშუპებუ- 

ლი და სასხასა წითელი ხორხასქველის პირდა- 

პირი ვიზუალიზაციით ლარინგოსკოპით ან 

ბრონქოსკოპით. მანიპულაცია ტარდება ღრმა ინ- 

ჰალაციური ნარკოზის (ჰალოტანი) ფონზე. სედა- 

ციური პრეპარატები და მიორელაქსანტები არ 

გამოიყენება. აქვე ხორხსარქველიდან უნდა აი- 

ღოს ნაცხი ბაქტერიოლოგიური კვლევისთვის. 

გამოკვლევა უნდა ჩატარდეს აუცილებლად კარ- 
დიორესპირაციული დახმარების აღჭურვილობის 

პირობებში. 

მძურნალუბა –- დიაგნოზის დადგენისთანა- 

ვე სასწრაფოდ კეთდება ტრაქეის ინტუბაცია 

ნარკოზის ქვეშ. უპირატესობა ენიჭება ინტუბაცი- 

ის ნაზოტრაქეულ გზას. საინტუბაციო მილი უნდა 

იყოს ასაკობრივ ზომაზე მცირე დიამეტრის, რათა 

თავიდან ავიცილოთ შეშუპებული ქსოვილის და- 

ზიანება და საშუალება მივცეთ მილის გარშემო 

ჰაერის მოძრაობას. მილი რჩება ტრაქეაში ეპიგ- 

ლოტის შეშუპების გაქრობამდე, ჩვეულებრივ რა- 

მოდენიმე დღე. 
ანტიბიოტიკოთერაპია ინტრავენურად ხ ტი- 

პის II. IIIIMICV=0ო6-ს საწინაალმდეგოდ -–– მოქმედებს 

მესამე გენერაციის ცეფალოსპორინი. ამ პრეპა- 

რატების მიმართ ჰიპერმგრძნობელობის შემთხვ- 

ევაში ვიყენებთ ამპიცილინს. 

ეპინეფრინის და კორტიკოსტეროიდების 

გამოყენება რეკომენდებული არ არის. 

ბაქტერიული ტრაქეიტი 

ანუ ბაქტერიული ლარინგოტრაქეობრონქიტი 

გაცილებით იშვიათი დაავადებაა ვირუსულ და 

სპაზმურ კრუპთან შედარებით, მაგრამ ხასიათ- 

დება გაცილებით მძიმე მიმდინარეობით. ტიპიუ- 

რია ტრაქეის მწვავე ობსტრუქცია უხვი, სქელი, 

წებოვანი სეკრეტით. 

ეთიწლოუგია – გამომწვევები: ბაქტერიების 

ა.თMV6VM§, 5.))0დლ0Mო05, 5. 0M6VII0MI060 და რეპირაცი- 

ული ვირუსების (გრიპისა და პარაგრიპის) კომბი- 

ნაცია.



  

ჰლინიყა –– სურათი იშლება თანდათანობით 

1-დან 7 დღის განმავლობაში და მსგავსია ცრუ 

კრუპის და ეპიგლოტიტის. თავდაპირველად 

ჩნდება ხველა, სტრიდორი, ხმის ჩახლეჩა, მყე- 

ფავი ხველა. რამოდენიმე საათის ან დღის მან- 

ძილზე დაავადება პროგრესირებს და ყალიბდება 

სუნთქვის მწვავე უკმარისობა. ხშირ შემთხვევებ- 

ში დაავადებას თან ახლავს ცხელება და სისხლში 
ლეიკოციტოზი, მარცხნივ გადახრით. 

გამ/7ყქლქშა –- კისრის გვარდით L- გრამაზე 

ჩანს შევიწროვებული ტრაქეა შიდა ქსოვილე- 
ბის გამკვრივებით. 

მყძურნალუბა –- დატენიანებული ჰაერი, 

ანტიბიოტიკოთერაპია ნახევრადსინთეზური პე- 

ნიცილინის პრეპარატებით (მეტიცილინი, ოქსა– 

ცილინი) 200 მგ/კგ დღეღამეში. სარეზერვო პრე– 

პარატები: კლინდამიცინი, ვანკომიცინი, ამოქსა- 

ცილინი. 

ობსტრუქციის შესამცირებლად აუცილებე- 

ლია ტრაქეის ხშირი სანაცია ელექტროამომწო– 

ვით, რის გამოც საჭირო ხდება ტრაქეის ინტუ- 

ბაცია. 

ლუდვიგის ანგინა 

წარმოადგენს პირის ღრუს ცელულიტს, რომე- 

ლიც ვრცელდება კბილებიდან, მოიცავს ფასცი- 

ებს, კუნთებსა და შემაერთებელ ქსოვილსენის ძი- 

რამდე და საბოლოოდ იწვევს სასუნთქი გზების 

ობსტრუქციას. 

ეთიულობია – # ჯგუფის ჩ-ჰემოლიზური 

სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი და ანაერობი. 

ძლინითა – დისფაგია, ტრიზმი, ნერწყვდე- 

ნა, პირის და ყელის ტკივილი, ცხელება (>38), 

თავის ტკივილი, სისუსტე. 

დიაგნ/7ზი – ისმება კლინიკური ნიშნებით 

და პირის ღრუს ლორწოვანიდან აღებული ნაცხის 

ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევით. 

მყძურნალუბა -- ანტიბიოტიკოთერაპია პჰენი- 

ცილინით, ქლორამფენიკოლით, კლინდამიცინით. 

პერიტონზილური აბსცესი 

ემთიუი/შგია – გამომწვევი # ჯგუფის ჩ- 

ჰემოლიზური სტრეპტოკოკი, ოქროსფერი სტა- 

ფილოკოკი და ანაერობი. ბავშვობის ასაკისთვის 

იშვიათი პათოლოგიაა. 

ძლინიძა-–-- ძლიერი ყელის ტკივილი ლაპა- 

რაკის დროს, გაძლიერებული ნერწყვდენა, 

ტრიზმი, ხმის შეცვლა (დაბოხება), დისფაგია. 

ნუშურა ჯირკვალი ანთებადია და გადახრილია 

მედიალურად, ვიზუალურად რბილის სასა შეშუპე- 

ბულია და ნაქი გადახრილია დაზიანების საწინა- 

აღმდეგო მხარეს. სასუნთქი გზების ობსტრუქ- 

ციას იწვევს დიდი ზომის აბსცესი. 

მჰურნალუბა -- ქირურგიული. აბსცესი იკვე- 

თება, შემდგომი დრენირებით. განაკვეთი კეთდე- 

ბა რბილ სასაზე ნუშურა ჯირკვლის ზემოთ (და არა 

ნუშურა ჯირკვლის ლატერალურად -– შიგნითა სა- 

ძილე არტერიის სიახლოვეს). იმავდროულად იღე– 

ბა მასალა ბაქტერიოლოგიური გამოკქელევისთვის. 

საწოლის თავის მხარე უნდა იყოს აწეული 30“- 

ით. მიეწოდოს დატენიანებული, გრილი ჰაერი. 

ანტიბიოტიკოთერაპია – ემპირიულად ინიშ- 

ნება ბენზილპენიცილინი, დოზით 100000 ერთ/კგ 

დღე-ღამეში, ყოველ 4-6 სთ-ში, გამომწვევის გა- 

მოვლენის და მგრძნობელობის დადგენის შემდეგ 

ხდება მკურნალობის კორექცია. 

რეციდივის თავიდან აცილების მიზნით მოგ- 

ვიანებით მიზანშეწონილია ტონზილექტომია. 

რეტროუფარინბგიული აპხს02ხი 

რეტროფარინგიული სივრცე იქმნება ხახის 

უკანა კედელსა და კისრის მალების წინა კისრის 

ღრმა ფასციას შორის. მდიდარია ლიმფური 

ჯირკვლებით, რომლებიც დრენირდებიან ცხვირ– 

ხახაში, სინუსებსა და ევსტაქის ლულაში. 

ეთიუოლუბგია –- გამომწვევი სტაფილოკოკი, 

# ჯგუფის ჩ-ჰემოლიზური სტრეპტოკოკი და 

ანაერობი. უფრო ხშირად ვითარდება 3 წლამდე 

ასაკში. 
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”ლინიყძა – ყელის ტკივილი, მენინგიზმი, 

სტრიდორი, დისფაგია, ძლიერი ნერწყვდენა, 

სუნთქვით დისტრესი, იძულებითი პოზა – კის- 

რის ნაგრძელება, იშვიათად ტემპერატურული 

რეაქცია და ინტოქსიკაცია. 

პირ-ხახის დათვალიარებით ყურადლებას იპჰყ- 

რობს რბილი სასისა და ნაქის დაგრძელება. 

გამუოჰელქემეა –– კისრის გვერდით L-გრამაზე 
კისრის მალების წინ, რეტროფარინგიული 

რბილი ქსოვილების შესქელება. ლარინგოსკო- 

პიით - ხახის უკანა კედელში გამოწეული 

ფლუქტუაციური მასა. 

მჰურნალ/ჟპბა –– ქირურგიული გზით აბსცე- 

სის დრენირება. ანტიბიოტიკოთერაპია გამომ- 

ნვევის მიხედვით. 

პერტუსი – ყივანახვეხლა 

ნიშნავს „ინტენსიურ ხველას”. დაავადების 

კლინიკა იძლება თანდათანობით და ახასიათებს 

ეტაპობრიობა. დაავადების რისკი მაღალია § 

ხლამდე, 30 % მოდის 6 თვემდე ასაკზე. რაც უფ- 

რო ადრეული ასაკისაა ბავშვი, მით უფრო ატიპი– 

ურია დაავადების სიმპტომატიკა. 

ეთი/ლოუგია და პათოუმგქ62ზი' ძირითადი გა- 

მომწვევი 8CVძი(0II0 თს –- გრამუარყოფითი 

მიკრობი, რომელიც იწვევს რესპირაციული ეპითე- 

ლის ნეკროზს ცხვირ-ხახიდან ტემინალურ ბრონქი- 

ოლებამდე და შეიძლება გახდეს ბრონქიტის, 

ატელექტაზისა და ბრონქოპნევმონიის მიზეზი. 

ყლინიძყა – ინკუბაციური პერიოდი 6-14 დღე. 

1 კატარული სტადია გრძელდება I1-2კვირა. 

კლინიკური ნიშნები მსგავსია ვირუსული რეს- 

პირაციული ინფექციის. 

II –– პაროქსიზმული სტადია გრძელდება 2-4 

კვირა. ხველის სიხშირე და ინტენსივობა ძლიერ- 

დება. დამახასიათებელია 5-10 ძალდატანებით 

ხველის განმეორებითი სერია ექსპირაციის ფაზა- 

ში, რომელსაც სდევს უცაბედი ძლიერი ჩასუნთქვა 

ყივილით. ყივილის ხმა იქმნება ჰაერის ნაკადის 

გასვლისას შევიწროვებულ ხორხში. შეტევის 

დროს სახეზე ჩნდება სიწითლე, პეტექიები, ცია- 
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ნოზი. ხველა პროვოცირდება მთქნარებით, ჭამით, 

ცემინებით. ხველას ხშირად თან სდევს ღებინება. 

ხანგრძლივმა პაროქსიზმებმა შეიძლება გამოი- 

წვიოს ჰიპოქსიური ენცეფალოპათია. 

III რეკონვალესცენტური სტადია გრძელდება 

1-2 კვირა. ხველის სიხშირე და ინტენსივობა 

მცირდება. ქრონიკული ხველა შეიძლება გაგრძე- 

ლდეს თვეების მანძილზე. 

გამ”აქლქეეები –- სისხლში ლეიკოციტოზი 

(20000-100000), აბსოლუტური ლიმფოციტოზით. 

#-გრამაზე შიძლება იყოს ატელექტაზი, ემფიზე- 
მა და პერიჰილარული ინფილტრაციები, რომლე- 

ბიც იძლევიან პერტუსის დამახასიათებელ „და- 

ძონძილი" გულის საზღვრების სურათს. ცხვირ- 

ხახიდან ითესება 80”ძ0(0!Iთ M6IIV5I§. 

დიფ. დიაგ6/7ზი –– ტარდება უცხო სხეულ- 

თან, რომელსაც ახასიათებს მსგავსი ხველა, მაგ- 

რამ დაავადების თანდათანობითი დაწყება მეტ- 

ყეელებს პერტუსსის სასარგებლოდ. 

მყურნალუპა –- კატარულ ფაზაში ეფექტუ- 

რია ერითრომიცინი, მაგრამ პაროქსიზმული სტა- 

დიაში სრულიად უეფექტოა. პაროქსიზმულ სტა- 

დიაში მდგომარეობას ამსუბუქებს დატენიანებუ- 

ლი ჰაერის ინჰალაცია, სალბუტამოლი და კორ- 

ტიკოსტეროიდები. 

უცხო სხეული სასუნთქ გზებში 

სუნთქვითი დისტრესის უეცარი განვითარე- 

ბა სრული კეთილდღეობის ფონზე, რომელსაც 

თან სდევს მოხრჩობა, შეტევითი ხველა და ხმა- 

ურიანი სუნთქვა, მეტყველებს სასუნთქ გზებში 

უცხო სხეულის სასარგებლოდ. 

უცხო სხეულის ასპირაციით დაღუპულ ბავშე- 

თა 90%, 5 წლამდე ასაკისაა. ასპირაციულ მასა– 

ლას ძირითადად წარმოადგენს მაგარი საკვები 

(თხილი, მზესუმზირა, კურკა, ლობიო), მცირე 

ზომის სათამაშოები და მისი ნაწილები. სასუნთქი 

გზების გათავისუფლების ტაქტიკა დამოკიდებუ- 

ლია დაზარალებულის ასაკსა და ცნობიერებაზე 

(იხ. თავი „ პედიატრიული სასწრაფო სამედიცინო 

დახმარება –– ა").



  

დიფტერია 

ეთიოლობია – გამომწვევი CთგიიხითიI 

ძIიMIVI02. ხასიათდება ადგილობრივი ანთებითი 

პროცესით და ფსევდომემბრანების (წარმოიქმნე- 

ბა ნეკროზული ეპითელური უჯრედებისა და 

ანთებითი უჯრედების შეწეპების შედეგად) 

არსებობით ზემო სასუნთქ გზებში. იწვევს სა- 

სუნთქი გზების ობსტრუქციას. ტოქსინი აზია- 

ნებს გულს, თირკმელს, პერიფერიულ ნერვებს. 

სიკდილობა მაღალია 4 წლამდე ასაკში, დიფტე– 

რიული მიოკარდიტის მიზეზით. 

ძლინიძა –– სურათი დამოკიდებულია ინფექ- 

ციის ლოკალიზაციაზე, იმუნიზაციის სტატუსზე 

და ტოქსინის გასვლით სისტემურ ცირკულაცი- 

აში. ლოკალიზაციის მიხედვით შეიძლება იყოს 

ხახის, ნუშურების, ხორხის, ტრაქეის, კონიუქტი- 

ვის, ყურის, კანის, გენიტალური დიფტერია. ჩვენ 

განვიხილავთ მხოლოდ იმ ფორმებს, რომლებიც 

მანიფესტირდება კრუპის კლინიკით. 

ხახის და ნუშურების დიფტერია დიფტერიის 

ყველაზე ხშირი ფორმაა. იწყება თანდათანობით, 

სისუსტით, დაბალი ტემპერატურით, ყელის ტკივი- 

ლით. 1-2 დღეში ხდება ფსევდომემბრანების ფორ- 

მირება, რომელიც თავდაპირველად არის თხელი, 

თეთრი ფერის და ლოკალური. დაავადების პროგ- 

რესირებასთან ერთად მემბრანები ერთიანდებიან 

და ვრცელდებიან ნუშურებიდან რბილ და მაგარ 

სასაზე, ხახის უკანა კედელზე, ხორხსა და ტრაქეა- 

ზე და იწვევენ სუნთქვის უკმარისობას. 

მემბრანების გავრცობით ხდება დიფტერიის 

დიფერენცირება სხვა დაავადებებისგან. მემბრა- 

ნა ხდება რუხი ფერის, შეწეპებით შეიძლება გა- 

მოიწვიოს სასუნთქი გზების ობსტრუქცია. სუნ- 

თქვა მყრალი, ნივრის სუნით. აპკი მჭიდროდ ეკ- 

ვრის ქვემდებარე ქსოვილებს და მოცილების შემ- 

თხვევაში იწვევს სისხლდენას. პაციენტების 10% 
აღენიშნება სუნთქვისი დისტრესი, მაღალი ტემ- 

პერატურა, კისრის ლიმფადენოპათია (ხარის 

კისერი), ინტოქსიკაცია. გამოჯანმრთელება შე- 

იძლება გართულდეს მიოკარდიტით ან ნევრიტით. 

ხორხის დიფტერია ვითარდება სახიდან მემ- 

ბრანების გავრცობის შედეგად, თუმცა 10% - ში 

, აღენიშნება ლოკალური ხორხის ფორმა. კლინი- 

კურად გამოხატულია ხმის ჩახლეჩა, სტრი- 

დორი, რომელიც რთულდება ფატალური ობ- 

სტრუქციით. რიგ შემთხვევაში ხდება მემბრანე- 

ბის გავრცობა დაღმავალი გზით, ტრაქეობრონ- 

· ქიალურ ხეზე კისტების წარმოქმნით. 

ბამუოყმლქმა -– ნაცხიდან უნდა ამოითესოს 

C. ძI2II/6”IIძთ6. 

მყურნალუპბა –- დიფტერიის საწინააღმდეგო 

ანტიტოქსინი (20000-120000 ერთ. დოზა დამოკი- 

დებულია დაავადების სიმძიმეზე) უნდა მიეცეს 

შეძლებისდაგვარად ჩქარა, რადგან ტოქსინის 

ქსოვილებში ჩალაგების შემთხვევაში ანტიტოქსი- 

ნი უეფექტოა. ანტიბიოტიკები აჩერებენ ტოქსი- 

ნის დამატებით პროდუქციას. ბენზილპენიცილი- 

ნი კუნთებში 25-50000 ერთ/კგ დღე-ღამეში ან 

ერითრომიცინი. 

სასუნთქი გზების განვლადობის უზრუნველ- 

ყოფის მიზნით რიგ შემთხვევებში საჭირო ხდება 

ტრაქეის ინტუბაცია ან ტრაქეოსტომა. 
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სპაზმური უცხო სხეული 
ლარინგიტი სასუნთ გზებში 

უ ალერგიული და მოულოდნელი 
გზების ინფექციის» ფსიქოლოგიური განვითარება 

კლინიკა ფაქტორები 

პირ-სახის 
დათვალიერება 

– 
ლურვიგის ანგინა პერიტონზილური რეტროფარინ– 

აბსცესი გიული აბსცესი 

# 
ფსევდლმემბრანები პირის ღრუ რბილი სასა რბილი სასა და ნაქი 

შენითლებული, შეშუპებული, ნაქი დაგრძელებული 
შეშუპებული გადახრილი 

კისრის გქერღითი 
ს-გრაფია 

- . 

ბაქტერიული 
ტრაქეიტი 

რის ანაბეჭდის " „ღვინის ბოთლის” რეტროფარინგიუ- შევიწრო,; 
ა სიმპტომი ნიშანი ლი რბილი ქსოვილი ტრაქეა ქსოეილების 

შესქელებული გამკერივებით 

, 

ლარინგოსჰოაით 
დათვალიერება 

ხორტის დიფტერია ეპიგლოტიტი ბაქტერიული 
ტრაქეიტი 

ფაევდომემბრანები შეშუპებული, ტრაქეაში სქელი, 
ლარინგსში ნითელი ფერის წებოვანი სეკრეტი 

ხორხ- სარქველი   
  

  

  

 



  

შოპი 

შოკი. შეიძლება განიმარტოს, როგორც ველად ვითარდება ცრუ აგრეგატები –– ერითრო- 

მწვავე სისხლძარღვოვანი უკმარისობა, რის ციტების ე. წ. მონეტური სვეტები, რომლებიც 

გამოც ვერ ხდება სასიცოცხლო ორგანოების ფიზიოლოგიურ ხასიათს ატარებენ და ადვილად 
ადექვატური პერფუზია და ჟანგბადით და იშლებიან. მაგრამ, თუ სტრესული ფაქტორების 

ენერგიით აერობული მეტაბოლიზმის მოთხოვ- ზემოქმედება გახანგძლივდა ან ზედ დაერთო 
ნების უზრუნველყოფა. რაიმე პათოლოგიურ მდგომარეობა, მაშინ, 

შოკის დროს სიკვდილობის მაჩვენებელი შე- სისხლის ნაკადში ჩნდებიან ჭეშმარიტი აგრე- 

ადგენს 20-50-%. პაციენტთა უმრავლესობა იღუ- გატები –– აგრეგირებული ერითროციტები დაქ- 
პება არა მწვავე ჰიპოტენზია/ჰიპოქსიურ ფაზაში, ვეითებული მემბრანული პოტენციალით და უჯ- 
არამედ შოკის გართულებების შედეგად. რედშორისი: მოლეკულური ბმებით, რომლებიც 

პათოფიზიოლოგია – შოკის გამომწვევი ქმნიან სხვადასხვა ფორმის კონგლომერატებს – 
მიზეზების სხვადასხვაობის (ტრავმა, დიარეა, ვითარდება §IMძ86-სინდრომი. 

დამწვრობა და ა. შ.) მიუხედავად, ყველა გენეზის ჭეშმარიტი აგრეგატი კეტავს არტერიოლის 
სანათურს და წყვეტს ქსოვილის იმ უბნის კვებას, შოკი განვითარების მექანიზმის მიხედვით იდენ- 
რომელსაც ამარაგებს –– ვითარდება სისხლის ტურია, რამაც განაპირობა შოკის პათოგენეზის 

ერთიანი კონცეფციის შემუშავება. სეკვესტრაცია. იმ შემთხვევაში, თუ სისხლი 
სეკვესტრირდა დიდი რაოდენობით, მისი მნიშ- განვიხილოთ შოკის განვითარების მექანიზმი 

ყველაზე ხშირი –– ტრავმული შოკის მაგა- ვნელოვანი ნაწილი ეთიშება სისხლის მიმოქცევის 
ლითზე. სისტემას, მცირდება მოცირკულირე სისხლის 

სტრესული ფაქტორების (ტკივილი, სისხლის მოცულობა (მსმ) და ვითარდება ჰიპოვოლემია. 

დაკარგვა) საპასუხოდ, ჰიპოფიზ-ჰიპოთალამუ- მსმ-ს შესანარჩუნებლად სისხლის ნაკადში 

სისა და სიმპატიკო-ადრენალური სისტემების იწყება ანტიდიურეზული ჰორმონისა (ა<ჰ) გად- 

აქტივაციის შედეგად იწყება ადრენალინის გად- მოსროლა. საპასუხოდ თირკმელები იწყებენ 

მოსროლა სისხლში, რასაც თან სდევს არტერი- სითხის შეკავებას და ინტერსტიციული სითხე 
გადანაცვლებას სისხლძარღვთა კალაპოტში, ოლების პირველადი სპაზმი. რეოლოგიის I კანონ- 
რაც თავდაპირველად ავსებს მსმ-ს. ის თანახმად არტერიოლების შევიწროვება 

იწვევს სისხლის ნაკადის სიჩქარის შემცირებას. მაგრამ კომპენსაციური შესაძლებლობების 
სისხლის ნაკადის სიჩქარის შემცირება ზრდის ამოწურვის შემდეგ ჰიპოვოლემია ღრმავდება, 
სისხლის სიბლანტეს (II კანონის მიხედვით) და მცირდება გულის წუთმოცულობა და ქვეითდება 

სისხლის წნევა (სწ). წნევის დაქვეითება რეგ- მიკროცირკულაციურ კალაპოტში იწყება ერით- 
ისტრირდება სისხლძარღვების კედელში არსებუ- როციტების აგრეგაცია (III კანონი). თავდაპირ  , 

" რიგ შემთხვევაში ადგილი აქვს ტერმინების: შოკი, კოლაფსი, სინკოპე ერთმანეთში არევას. ამის თაეიდან ასაცილებლად 

მოგვყავს ამ ტერმინების მოკლე განმარტებები. კოლაფსი წარმოადგენს ვეგეტატიური გენეზის, პიპოტენზიით მიმდინარე, მწვავედ 
განვითარებულ სისხლის მიმოქცევის მოშლას. კოლაფსის განვითარებას საფუძელად უდევს, ორთოსტატიკული დისრეგულაცია,” 

ჰორიზონტალურიდან ვერტიკალურ მდგომარეობაში გადასელისას (ცივი ოფლი, ტაქიკარდია). სინკოპე – გულის წასელა – წარ- 
მოადგენს კოლაფსის ფონზე თავის ტვინის სისხლის მიმოქცევის ტრანზიტორულ მოშლას, ცნობიერების დაკარგვით, კრუნჩხვების 

გარეშე. 

"" ყველა ჯანმრთელი უჯრედის მემბრანა დამუხტულია უარყოფითად, რაც უზრუნველყოფს უჯრედების ელექტროკინეტიკურ 
დაშორიშორებას. 

»+"" იმისათვის, რომ სეკვესტრირებული სისხლის კელავ გამოსადეგი გახდეს ორგანიზმისათვის, მან არტერიოლო-ვენული ანას- 
ტომოზების გზით უნდა გაიაროს ფილტვის კაპილარული ფილტრი, სადაც სუფთავდება, ნორმალიზდება მისი ცილოვანი 

შემადგენლობა და უმჯობესდება რეოლოგიური თვისებები. 
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ლი პრესორეცეპტორებით. საპასუხოდ სტიმუ- 

ლირდება სიმპატიკური ნერვული სისტემა და 

თირკმელზედა ჯირკვალი, იწყება კატექოლამი- 

ნების (ადრენალინი, ნორადრენალინი) გადმოს- 

როლა სისხლის ნაკადში, რომლებიც სხვადასხვა 

ორგანოებში, მათში თ და ჩ რეცეპტორების რეგი- 

ონალური განაწილების მიხედვით, იწვევენ გან- 

სხვავებულ მოქმედებას. თირკმელების, კანის, 

ვისცერული ორგანოების, ვენური სისტემის სის- 

ხლძარღვები, მათში თ რეცეპტორების სიჭარბის 

გამო, განიცდიან კონსტრიქციას -– შეორადი არ- 

ტერიოლოსპა ზმი. გულისა და ტვინის სისხლძარ- 

ღვები, მათში თ რეცეპტორების სიმცირის გამო, 

არ ვიწროვდებიან. ბიოლოგიური ამინების ზე- 

მოქმედებით გულის ჩ რეცეპტორებზე, იზრდება 

გულის შეკუმშვის ძალა, გულის წუთმოცულობა 

და ნორმალიზდება სწ. ამ მექანიზმის წყალობით 

პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის 

გადაკეტვა ცენტრალური სასიცოცხლო ორ- 

განოების ინტერესების სასარგებლოდ, ვითარ- 

დება სისხლის ცენტრალიზაცია. 

დეცენტრალიზებულ ორგანოებში ქვეითდება 

კისხლის ნაკადი –- ვითარდება იშემია, პიპოქსე– 

მია. ჰიპოქსემიის პირობებში, ძირითადი ცვლა გა- 

დადის ანაერობულ მეფრაბოლიზმზე, რაც იწვევს 

ენერგოდეფიციტის განვითარებას (ანაერობული 

ხდება 

გლიკოლიზის დროს გამომუშავებული ენერგია 

15-ჯერ ნაკლებია აერობულთან შედარებით). სის- 

ხლში მატულობს ნახევრადდაშლის მჟავე პრო- 

დუქტების დონე, ვითარდება მეტაბოლური აცი- 

დოზი. აციდოზის საკომპენსაციოდ იზრდება სუნ- 

თქვის სიხშირე (C0--გან გათავისუფლების მიზ- 

ნით) და თირკმელებით 9 იონების გაძლიერებუ- 

ლი გამოყოფა -–– დგება შოკის კომპენსატორული 

სტადია – დაქვეითებული ქსოვილოვანი პერ- 

ფუზია, ნორმალური არტერიული წნევის ფონზე. 

მეორე მბრივ, მეორადი არტერიოლოსპაზმი 

პროცესში რთავს მიკროცირკულაციის ახალ უბ- 

ნება, ჰიპოვოლემია ღრმავდება, გულის წუთმო– 

ცულობა მცირდება, არტერიული წნევა ეცემა, 

რაც იწვევს რენინ-ანგიოტენზინის სიტემის აქტი- 

ვაციას და კატექოლამინების ახალი პორციის 

გადმოსროლას სისხლში. პროცესი იძენს ზვავი- 

სებურ მიმდინარეობას, ხდება უმართავი. საბო– 
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ლოოდ ვითარდება სიმპატიკო-ადრენალური სის- 

ტემის გამოფიტვა, სისხლში ქვეითდება კატექო- 

ლამინების დონე, მკვეთრად ეცემა სწ, ვითარდე- 

ბა მიკროცირკულაციური კალაპოტის პარეზი. ეს 

ფაზა შეესაბამება დეკომპენსირებული შოკის 

კლინიკურ სურათს – მკვეთრი ჰიპოპერფუზია, 

გამოხატული არტერიული ჰიპოტენზიის ფონზე. 

ჰიპოქსემიისა და აციდოზის ზემოქმედებით 

ზიანდება სისხლძარლვის ენდოთელი, იზრდება 

უჯრედის მემბრანების განვლადობა, სისხლის ნა- 

კადში ჩნდებიან დაზიანების მედიატორები – ცი–- 

„ ტოკინები. იქმნება ხელსაყრელი პირობები სის- 

ხლხლძარღვშიდა დისიმინირებული შედედების 

სინდრომის განვითარებისთვის. 

დაზიანების მედიატორები ზემოქმედებას იწ- 

ყებენ ქსოვილებსა და ორგანოებზე, რაც მოგვია- 

ნებით ვლინდება მათი ფუნქციური უკმარისობით 

– პოლიორგანული უკმარისობის სინდრომით 

/პ/7უს). 

ამრიგად, ნებისმიერი გენეზის არანამკურნა- 

ლევი შოკი გადის 3 სტადიას: 

1. კომპენსატორული –– დაქვეითებული ქსოვი- 

ლოვანი პერფუზია, შენარჩუნებული არტერი- 

ული წნევის ფონზე; 

2. დეკომპენსირებული – ქსოვილოვანი ჰიპოპ- 

ერფუზია, გამოხატული ჰიპოტენზიის ფონზე; 

3. შეუქცევადი –- გახანგრძლივებული იშემია, 

პერმანენტული ორგანული უკმარისობით. 

შოკის ტიპები 

გამომწვევი მიზეზისგან გამომდინარე, განვი- 

თარების თანმიმდევრობის მიხედვით, შოკის პჰპა- 

თოგენეზში ჩნდება გარკვეული განსხვავებები, 

რაც განაპირობებს შოკის შემდეგი ტიპების გა- 

მოყოფას: 

ჰიპოვოლემიური შოკი ვითარდება დეჰიდრა- 

ციის, ტრავმის, ჰემორაგისა და დამწვრობის 

დროს – მოცირკულირე სისხლის მოცულობის 

დაქვეითების შედეგად მცირდება გულის პრე- 
დატვირთვა. 

ჰომპენსატორული მექამიზმები 

1. ანტიდიურეზული ჰორმონის სეკრეცია; 

2. ალდოსტერონ-რენინ-ანგიოტენზინის სეკრეცია;



  

3, ენდოგენური კატექოლამინების სეკრეცია. 

ფიზიოლოგიური პასუხი 

1. შემცირებული დიურეზი; 

2. ვაზოკონსტრიქცია; 

3. ტაქიკარდია; 

4. გულის შეკუმშვის ძალის გაძლიერება. 

ჰლინიკური ნიშნები 

1. ტაქიკარდია; 

2. ცივი, მკრთალი კიდურები; 

3. გახანგრძლივებული კაპილარული ავსების დრო; 

4. ცნობიერების დარღვევა (მოგვიანებითი ნიშანი); 

5, ჰიპოტენზია (მოგვიანებითი ნიშანი, ვლინდება, 

როდესაც მსმ მცირდება >25%). 

კარდიოგენული შოკი ვითარდება კარდიომიო– 

პათის, გულის თანდაყოლილ პათოლოგიის ან კარ- 

დიოქირურგიული ოპერაციის დროს. ვითარდება 

გული შეკუმშვის ძალის დაქვეითების შედეგად. 

ჰომპენსატორული მექამიზმები 

1. ანტიდიურეზული ჰორმონის სეკრეცია; 

2. ალდოსტერონ-რენინ-ანგიოტენზინის სეკრეცია; 

3. ენდოგენური კატექოლამინების სეკრეცია. 

ცხრილი 7.1, შოკის კლასიფიკაცია 

ფიზიოლოგიური პასუხი 

1. შემცირებული დიურეზი 
2. ვაზოკონსტრიქცია, რაც ზრდის პოსტდატ- 

ვირთვას; 

3. ტაქიკარდია; 

4. გულის შეკუმშვის ძალის შემდგომი დაქვეითე– 

ბა, რომელიც კიდევ უფრო ამცირებს დიუ- 

რეზს, ზრდის ვაზოკონსტრიქციას და ტაქი- 

კარდიას. 

ჰლინიკური ნიშნები 

1. ტაქიკარდია; 

“ 2. ცივი, მკრთალი კიდურები; 

3. გახანგრძლივებული კაპილარული ავსების დრო; 

4. ცნობიერების დარღვევა; 

5. ფილტვის შეშუპების ჩამოყალიბება; 

6. ჰიპოტენზია (ადრეული ნიშანია ჰიპოვოლემიუ– 

რისაგან განსხვავებით). 

გამანაწილებელი შოკი გამოწვეულია ნევრო- 

გენული, ტოქსიური, სეპტიური, ანაფილაქსიური 

მიზეზებით. დამახასიათებელია ვაზოდილაცია, 

სისტემური ვასკულარული რეზისტენტობის დაქ- 

  

  

  

  

          

ცივი თბილი 

შოკის ტიპი 

პიპოვოლემიური კარდიოგენული სეპტიური ანაფილაქსიური ნეიროგენული 

ნანლავური კარდიომიოპათია, ბაქტერიული, ანაფილაქსიური ვაზომო-. 

ინფექცია, ჰემო- თანდაყოლილი გულის | ვირუსული, სუბსტანციისმიერ | ტორული 
გამომწვევი რაგია, დამწვრობა, | მანკი,გულის სოკოვანი (იმუ– ჰისტამინის განთავი- | ტონის 

უი-· ნოსუპრესირებუ | სუფლება მაკრო- დაქვეითება 

ნეფროზული ინსულტი ლპაციენტებთან) | ფაგებიდან 
სინდრომი 

შსმ-ს დაქვეითება გულის შეკუმშვის ძალის | ინფექციური ანაფილაქსიური ნეიროგენული 

ამცირებს გულის დაქვეითება იწვევს აგენტი მედიატორის ან მიზეზით სითხის 

წუთმოცულობას, ქსოვილოეან ჰიპოპერ- ათავისუფლებს მედიკამენტის მაღა- | პათ. გადანა- 

იწვევს ფუზიას, მეტაბოლურ ტოქსინებს, ლი დოზები იწვევენ | წილება,რის 

დახასიათება | ჰიპოპერფუზიას, აციდოზს, რომელიც ანთების მედია- სითხის პათ. შედეგადაც ვი- 

ელექტროლიტურ | თავის მხრიე კიდევ ტორებს და გადანაწილებას თარდება მეტ. 
დისბალანსს და უფრო ამცირებს გულის | იწვევს სითხის აციდოზი 

მეტაბოლურ შეკუმშვის ძალას ჰათ. გადანაწი- 

აციდოზს ლებას     
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ვეითება, გულის პოსტდატვირთვის გაზრდა, სის- 

ხლის ნაკადის გადანანილება და სისხლძარღვო- 

ვანი განვლადობის მატება. 

ფიზიოლოგიური პასუხი 

1. ტაქიკარდია; 

2. გულის შეკუმშვის ძალის მომატება ადრეულ 

ეტაპზე, რომელიც თანდათან მცირდება, თუ 

მკურნალობა უეფექტოა. 

ადრეული კლინიკური ნიშნები 

.· ტაქიკარდია, ჭენების რიტმი, სწრაფი კაპილა- 

რული ავსება; 

2. ცხელება; 

3. დაქვეითებული დიასტოლური წნევა, ნორმა- 

ლური სისტოლური წნევის ფონზე; 

4. ცნობიერების დარღვევა; 

5, შემცირებული დიურეზი. 

მოგვიანებითი კლინიკური ნიშნები 

მსგავსია კარდიოგენული შოკის კლინიკის. 

თძლინითა 

პლინიკურად შეიძლება გამოიყოს „თბილი” და 

„ცივი“ შოკი. 

„ცივი შოკისთვის“ -–- ჰიპოვოლემიური -– და- 

მახასიათებელია ტაქიკარდია, ტაქიპნოე, მკრთა- 

ლი, ცივი კიდურები, გულის წუთმოცულობის 

დაქვეითება, ოლიგურია, კაპილარული ავსების 

დროის გახანგრძლივება. 

„თბილი შოკი" –- გამანაწილებელი – მანი- 

ფესტირდება თბილი, ვარდისფერი კიდურებით, 

ტაქიკარდია ჭენების რიტმით, გულის წუთმოცუ- 

ლობის მომატებით. 

შოკის ადრეული ნიშნები 

მოკის პირველი ნიშნები შეიძლება იყოს სუსტად 

გამოხატული და ყურადღებას იპყრობდეს მხოლოდ 

სინუსური ტაქიკარდია. მკურნალობის ეფექტუ- 

რობა მთლიანად არის დამოკიდებული თერაპიის 

დროულად დაწყებაზე -–– შოკის რეანიმაცია უნდა 

დაიწყოს წნევის დაცემამდე ბევრად ადრე. 

0 გულისცემის სიხშირის (გს) გაზრდით, ორგა- 

ნიზმი გულის დაქვეითებული დარტყმითი 

მოცულობის (დმ) პირობებში, ახდენს გულის 

წუთმოცულობის (გწმ) ნორმალიზებას და 

ქსოვილების უზრუნველყოფას 0I-ით. 
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9 დაქვეითებული ცენტრალური ვენური წნევა 
(83წ ნორმაში ტოლია 2-5 მმ LI8 ან 2-7 სმ L00) 

მაჩვენებელია ჰიპოვოლემიისა და დმ-ს შემცი- 

რების. 

0 სუსტი პერიფერიული პულსაცია. პერიფერიუ- 

ლი პულსის ავსებას განსაზღვრავს პულსური 

წნევა (განსხვავება სისტოლურ და დიასტო- 

ლურ წნევებს შორის), რომლის შემცირება 

განპირობებულია გულის დმ შემცირებით. 

0 ქსოვილოვანი ჰიპოპერფუზია. პერფუზიის 

მდგომარეობა ფასდება პირველ რიგში „დე- 

ცენტრალიზებული" ორგანოების: კანის, თირ– 

კმელების, ნაწლავების ფუნქციური მდგომა- 

რეობით (ცხრილი 7.2) 

ნორმაში, ბავშვის კიდურები უნდა იყოს თბი- 

ლი, მშრალი და ვარდისფერი. გულის ნუთმო- 

ცულობის შემცირება და მეორადი არტერიო- 

ლოსპაზმი იწვევს კანის სიფერმჯ)რთალეს და 

კიდურების ტემპერატურის დაქვეითებას. 

იქმნება დემარკაციული ხაზი სხეულის თბილ 

და ცივ უბნებს შორის. კანის „მარმარილოხე- 

ბური აჭრელება” ე. წ. შოკური ვაზომოცია, 

იქმნება ცირკულაციიდან ფუნქციონალუ- 

რად გამოთიშული (სეკვესტრირებული) უბ- 

ნების და გაფართოებულ არტერიულო-ვენუ- 

ლი ანასტომოზების კომბინაციით. 

იზრდება კაპილარული ავსების დრო – ყად 

(ნორმაში < 2წმ). იზომება, შუა თითზე ფრჩხი- 

ლის კომპრესიით. ტესტირების დროს ხელის 

ფალანგი უნდა აიწიოს გულის დონემდე. 

ტემპერატურული გრადიენტი, კანსა და სწორ 

ნაწლავს შორის მატულობს (ნორმაში = 0,4 C). 
ოლიგურია. შარდის გამოყოფა პირდაპირ- 

პროპორციულ დამოკიდებულებაშია თირ- 

კმელების სისხლით მომარაგებასა და გლო- 

მერულ ფილტრაციაზე. დიურეზის დაქვეი- 

თება <1მლ/კგ/სთ, თირკმელების ჰიპოპერ- 

ფუზიის მაჩვენებელია. იზრდება შარდის 

ხვედრითი წონა. ამასთან ერთად იკეტება 

შარდის ბუშტის შიგნითა სპინქტერი (ადრე- 

ნალინის მოქმედებით თ რეცეპტორებზე), 

რაც ხელს უშლის შარდის გამოყოფას.



  

ცხრილი7.2. პერფუზიის დაქვეითების ნიშნები 

მეტაბოლიზმი 
მეტაბოლური აციდოზი 

თირკმელები 
კწელე 1შარდის ხე. წონა 

კანი დრო>2წმ მკრთალი, ცივი კიდურები 

კულაციუ 

რი სისტემა 

0 მშვიდი ტაქოპნოე -–– ტაქიპნოე დისტრესის გა- 

რეშე, მეტაბოლური აციდოზის რესპირაციუ- 

ლი კომპენსაციის გამოვლინებაა. 

მოგვიანებითი ნიშნები 

0 ბრადიკარდია. როდესაც კომპენსატორული ტა- 

ქიკარდია ველარ აკმაყოფილებს ორგანიზმის 

მოთხოვნილებას ჟანგბადის მიმართ, ვითარდე– 

ბა ჰიპოქსემია, აციდოზი, რაც მანიფესტირდება 

ბრადიკარდიით. ბრადიკარდიის გაჩენა შოკის 

დროსსაგანგაშო ნიშანია, რომელიც გვანიშნებს 

კლინიკური სიკვდილის მოახლოვებას. 

0 პერიფერიული პულსაციის გაქრობა და ცენ- 

ტრალურის შესუსტება. ცენტრალური პულ- 

საციის გაქრობა საგანგაშო ნიშანია და მოას- 

წავებს კლინიკური სიკვდილის მოახლოვებას. 

0 ქსოვილოვანი ჰიპოპერფუზიის მოგვიანებით 

გამოვლინებას წარმოადგენს ყანის ნაცრისფე- 

რი (ფერფლისფერი) შეფერილობა, ხოლო მძი- 

მე ჰიპოქსემიის მანიფესტაციას აკროციანო- 

ზი. ტერმინალური შოკისთვის დამახასიათებე– 

ლია მთელ სხეულზე მუქი ციანოზული ლაქე- 

ბი- ჰიპოსტაზები – რაც ვაზომოტორული 

ტონის პარეზის კლინიკური გამოვლინებაა. 

ი ჰიპოტენზია შოკის მოგვიანებითი ნიშანია. არ- 

ტერიული წნევის სიდიდეს განაპირობებს გუ- 

ლის წუთმოცულობა და პერიფერიული სისხლ- 

ძარღვოვანი რეზისტენტობა. მანამდე, სანამ 

ცირკულაცია კომპენსირდება სინუსური ტაქი- 

ოლიგურია 

1 პერიფერიული პულსაცია 

  

აციდოზი 

ოლიგურია/ანურია 

კიდურები 
|) 

|ს6ნ, ცენტრალური პულსაცია 

კარდიით და პერიფერიული ვაზოკონსტრიქ- 

ციით, არტერიული წნევის ნორმალური მაჩვე- 

ნებლები შენარჩუნებულია. როდესაც ამ მექა– 

ნიზმებით სისხლის მიმოქცევის კომპენსირება 

ვერ ხერხდება, არტერიული წნევა ეცემა და 

შოკი გადადის დეკომპენსაციის ფაზაში. ასა- 

კის მიხედვით (2 წლის ზევით) ტიპიური სისტო- 

ლური წნევის გამოსაანგარიშებლად, გამოიყე- 

ნება ფორმულა: 

სწ =90+ |2 » ასაკი (წლ)| 

სისტოლური წნევის ქვედა ზღვარის დასადგე– 

ნად ვიყენებთ ფორმულას: 

ს6=70+ ჩნ X ასაკი (6ლ)| 

0 ცნობიერების დარღვევა შოკის მოგვიანებითი 

ნიშანია და ცნს ჰიპოპერფუზიის მაჩვენებე- 

ლია. მისი სიღრმე დამოკიდებულია შოკის ხან- 

გრძლივობასა და დეკომპენსაციის ხარისხზე. 

ცნობიერების მოშლის პირველ ნიშნად ადრეუ- 

ლი ასაკის ბავშვებში, შეიძლება ჩაითვალოს 

გაბრაზებული, კაპრიზული გამომეტყველება, 

სუსტი ტირილი, არეაქტიულობა მშობლებლე- 

ბის მიმართ, ჰიპოტონია. ტვინის ჰიპოპერ- 

ფუზიის გაღრმავებასთან ერთად, ვითარდება 

ცნობიერბის სხვადასხვა დონის დარღვევები 

–– სომნოლენციიდან კომამდე. 

117



  

მ/7608/7რი68ი 

მოკში მყოფი ავადმყოფი საჭიროებს მუდმივ 

მონიტორინგს. ამ მიზნით მიზანშენონილია: 

9 ცენტრალური ვენის კათეტერიზაცია – ინფუ- 

ზური თერაპიის ჩასატარებლად, 03წ მონი- 
ტორინგის მიზნით; 

09 არტერიის კათეტერიზაცია –- სისხლის აიროვანი 

შემადგენლობის და სწ კონტროლირებისთვის; 

0 ეკპგ-მონიტორინგი, არტერიული წნევის კონ- 

ტროლი, ტემპერატურის კონტროლი; 

0 ოესიმეტრია; 

9 შარდის ბუშტის კათეტერიზაცია –– დიურეზის 

კონტროლირების მიზნით. 

მჰურნალწუპბა 

მოკის პათოგენეზის ერთიანი კონცეფციის გა- 

თვალისწინებით შემუშვებულია მკურნალობის 

ერთიანი, სტანდარტული სქემა. პათოგენეზის 

ძირითადი რგოლების მიხედვით მკურნალობა 

მიმდინარეობს საფეხურებრივად: 

1. შოკის გამომწვევი მიზეზის /ჩამრთავი მე- 

ქანიზმის ) მოხსნა 

9 ტრავმულ-ჰემორაგიული შოკი – სისხლდენის 

შეჩერება, ტკივილის მოხსნა, ქვემო კიდურე– 

ბის ელევაცია, სითბოს დაკარგვის პრევენცია; 

0 თერმული შოკი – დაზიანებული რეგიონის ად- 

გილობრივი დამუშავება, ტკივილის მოხსნა. 

0 ნაწლავური –– წყალ-მარილოვანი ბალანსის აღ- 

დგენა; 
9 კარდიოგენული – ტკივილის მოხსნა, გულის 

შეკუმშვისას ძალის აღდგენა ინოტროპული სა- 

შუალებებით; 

0 ანაფილაქსიური – ჰისტამინის · განთავისუფ- 

ლების ბლოკირება ადრენალინის ინექციით. 

II. კომპენსირებული შოკი 

შოკის მკურნალობის პრიორიტეტია სასიცო- 

ცხლო ორგანოების ადექვატური პერფუზიის აღ- 
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დგენა, რაც ხორციელდება შემდეგი მკურნალო- 
ბით: 

!. მოცირკულირე სისხლის მოცულობის 

შევსება. გადასხმას ვიწყებთ ბოლუსურად 20- 

40 მლ/კგ. გამომწვევი მიზეზის მიხედვით სა- 

სურველია ინფუზური თერაპიის დაწყება: 

ი ტრავმულ-ჰემორაგიულის შემთხვევაში – 

მთლიანი სისხლით ან მისი კომპონენტებით 

(10 მლ/კგ), შემდეგ ბოლუსურად წყალ-მარი- 
ლოვანი ხსნარი. თუ 40 მლ/კგ ფიზიოლოგიუ- 

რი ხსნარის ან რინგერის გადასხმის შემდეგ 

ტრავმული ავადმყოფის კლინიკური მდგომა- 

რეობა არ გაუმჯობესდა (ჰემოდინამიკურად 

არასტაბილური დარჩა) აუცილებელია ქი- 

რურგის კონსულტაცია, შესაძლოა საჭირო 

გახდეს სასწრაფო ქირურგიული ჩარევა; 

ი თერმულის დროს – 5%-იანი დექსტროზის 

ხსნარში გახსნილი რინგერ-ლაქტატი; 

ი ნაწლავურის დროს – კრისტალოიდური 

ხსნარებით, იონოგრამის კონტროლით –- 60- 

80 მლ/კგ 1-2 სთ-ის განმავლობაში; 

0 კარდიოგენულის დროს –– ფილტვის კაპილა- 

რებში წნევის კონტროლით; 

0 ანაფილაქსიურის დროს, ალბუმინის ხსნარით 

– 10 მლ/კგ. 
გადასხმისას აუცილებელია პაციენტის მუდ- 

მივი მონიტორინგი, რომ არ მოხდეს სითხეებით 

გადატვირთვა. თუ ბოლუსური გადასხმის შემდეგ 

დიურეზი ვერ მივილეთ, ვაკეთებთ ლაზიქსს 

(4 მგ/კგ). დიურეზის მიღების შემდეგ ინფუზურ 

თერაპიას ვაგრძელებთ წვეთოვნად, 33წ კონ- 

ტროლით. 

2. ვაზოაქტიურ აგენტებს ვრთავთ მკურნალო- 

ბაში, თუ ინფუზიის შემდეგ რჩება ქსოვილო- 

ვანი ჰიპოპერფუზიის ნიშნები (ცხრილი7.3). 

3. სისხლის რეოლოგიის გასაუმჯობესებლად და 

დსშ პროფილაქტიკის მიზნით, ვიწყებთ ჰეპა- 

რინოთერაპიას (100 ერთ/კგ ერთჯერადად, 

შემდეგ 5 ერთ/კგ/სთ). 

4. ოქსიგენოთერაპია LI0: 60, სატურაციის კონ- 

ტროლით.



  

ცხრილი7.3. შოკის დროს გამოყენებული კარდიოპრეპარატები 
  

  

  

  

  

  

  

    

მედიკამენტი ეფექტი დოზა კომენტარი 

ზრდის გულის შეკუმშვის ძალას (მიუხე- 

დავად დოზისა), აუმჯობესებს სისხლის დაბალი დოზა = 1-5 II8/კგ/წთ ზრდის დისრიტმიების 

დოპამინი ნაკადს თირკმელში (დაბალი და საშუალო | საშ. დოზა = 5-15 ს–6/კგ/წთ რისკს, უნდა შევიყვა– 

დოზით) და იწეევს ვაზოკინსტრიქციას მაღალი დოზა = 15-25 I6/კგ/ნთ ნოთ ცენტრ. ვენაში 

(მაღალი დოზით) 

აუარესებს თირკმელე- 

ზრდის გულის შეკუმშვის ძალას და ბის პერფუზიას, ზრდის 

ეპინეფრინი სიხშირეს, პოტენციური 0.05-3 #C/კგ/წთ მოთხოვნილებას 0;-ზე, 

ვაზოკონსტრიქტორი მაღალია 

დრისრიტმიების რისკი 

ზრდის გულის შეკუმშვის ძალას, მცირედ 
კარგია კარდიოგენული 

გულის სიხშირეს, პერიფერიული 
დობუტამინი 1-20 M6/კგ/წთ შოკის დროს, ამცირებს 

ვაზოდილატატორი, განსაკუთრებით პოსტდატვირთეას 
სირთეა! 

·| ვისცერალური ორგანოების ტვირთე 

მძლავრი ქრონოტროპული ეფექტი, ზრდის C-ზე 

იზოპროტერენოლი | პოტენციური ბრონქოდილატორი, სუსტი | 0.05-2 VC/ კგ/წთ მოთხოვნილებას, 

ინოტროპი იწვევს დისრითმიებს 

ზრდის 0ე-ზე მოთხოვ- 

ნილებას, იწვევს 
მძლავრი ვაზოკონსტრიქტორი, 

ილეტას, იხვევ! 

ნორეპინეფრინი 0.05-2 M8/ კგ/ნთ დისრიტმიებს, 
სუსტი ინოტროპული ქტი 'უ 'ული ეფე 

ხანმოკლე დროით 

ზრდის სწ 

იწვევს სწრაფ ჰიპერ– 
მძლავრი ვაზოკონსტრიქტორი, უარ- 

ფენილეფრინი 0.05-2 M6/ კგ/წთ ტენზიას, ზრდის 0;-ზე 
ყოფითი ქრონიტროპული ეფექტით 

მოთხოვნილებას 

პოტენციური ინოტროპი გაჯერება I.5-5 M6/კ6გ ბოლუსუ- ფოსფოდიესტერაზას 

ამრინონი პოტენციური ქრონოტროპი რად 20 წთ-ის განმავლობაში, ინჰიბიტორი 

პერიფერიული ვაზოდილატორი შემდეგ 5-10 (I9/კგ/წთ 

    
III. დეკომპენსირებული შოკი 

1.გულის შეკუმშვის ძალის გასაზრდელად –- 

ინოტროპული მკურნალობა (ცხრილი 7.3). 

2. პოსტდატვირთვის შესამცირებლად, რაც 

      
იშვიათად არის საჭირო კომპენსატორული შოკის 

სტადიაში, მაგრამ ხშირად აუცილებელია დეკომ- 

პენსაციის ფაზაში, გამოიყენება ვაზოდილაციუ- 

რი საშუალებები (ცხრილი?7. 4). 
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ცსრილი 7.4. ვაზოდილატორები –– პოსტდატვირთვის შემამცირებელი საშუალებები 
  

  

  

        

ვაზოდილატორი 0.5-1 IILგ/ეგ/წთ სწრაფი ეფექტი, ხანგრძლივი 
ნიტროპრუსიდი (უპირატესად გამოყენება (> 48 სთ, ზრდის ციანი- 

არტერიოლების) დური ინტოქსიკაციის რისკს) 

ვაზოდილატორი 1.0.-20 Mგ/ კგ/ნთ სწრაფი ეფექტი, იკნ მომატების · 

ნიტროგლიცერინი | (უპირატესად ვენური) რისკი. ინფუზია უნდა ჩატარდეს 

I პოლიეთილენის სისტემით. 

| ეაზოდილატორი, ხელს უნ- 0.05-0.2 გ/ კგ/ნთ შეიძლება გამოიწვიოს პიპოტენზია, 

პროატაგლანდინ ნ, | ყობს არტერიული სადინარის ხანგრძლივი გამოყენებისას 

გახსნას ახალშობილებში შეიძლება გამოიწვიოს აპნოე 

არტერიიოლების გლუვი მუს- | 0.1-2,0 გ/კგ, შეიძლება და | ჰიპოტენზია და რეფლექსური 

ჰიდრალიზინი კულატურის პირდაპირი ვიწყოთ დაბალი დოზით და ტაქიკარდია, ლუპუსის მსგავსი 

დილატორი გავიმეოროთ მაღალი დოზით | ეფექტი ხანგრძლივი ხმარებისას       
სპინალური შოკი – ჯურგის ტვინის დაზიანება 

პათოფიზიოლოგია. ზურგის ტვინის 

დაზიანების გამო განვითარებული სპინალური 

შოკის დროს, ცირკულაციურ კალაპოტში ვერ 

ხდება სიმპატიკუსის გაღიზიანებით გამოწვეული 

კატექოლამინების გადმოსროლა. ჰიპოვოლემიის 

საპასუხოდ ვერ ხორციელდება სტრესული პასუ- 

ხი (ტაქიკარდია, პერიფერიული ვაზოკონსტრიქ- 

ცია) და ვაზომოტორული ტონის დაკარგვის გამო 

დემონსტრირდება თბილი, ვარდისფერი კიდურე- 

ბი. ამ კლინკამ შეიძლება გადაფაროს ტრავმულ- 

ჰიპოვოლემიური შოკის კლინკა და გაართულოს 

მისი დროული დიაგნოსცირება. 

ჰC”ი6ყურად სპინალური შოკისთვის დამახა- 

სიათებელია : 

ი ჰიპოტენზია; 

ი ბრადიკარდია; 

ი კანი თბილი, ვარდისფერი. 
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მხურნალუოუპბა მოიცავს შემდეგ საფეხურებს: 

0 სასუნთქი გზების გამავლობის აღდგენას და 

სუნთქვის მოწესრიგებას; 

0 ხერხემლის სვეტის იმობილიზაციას; 

0 ნეიროქირურგის კონსულტაციას; 

ი ინფუზური თერაპიით ეუვოლემიური მგდომა- 

რეობის შენარჩუნებას; 

ი ადექვატური პერფუზიის შენარჩუნების მიზ- 

ნით ინოტროპულ (დოპამინი) დახმარებას; 

ი სპეციფიურ ფარმაკოლოგიურ მკურნალობას 

მეთილპრედნიზოლონით. 

მეთილპრედნიზოლონი (სოლუ-მედროლი) 

საწყისი დოზით 30 მგ/კგ და შემანარჩუნებელი 

5.4 მგ/კგ/სთ შეგვყავს 24-48 სთ-ის განმავლობა- 

ში. თუ მკურნალობა დაწყებულია ტრავმიდან 

პირველ 3 სთ-ში, მაშინ სოლუ-მედროლის ინფუ- 

ზია გრძელდება 24 სთ-ის განმავლობაში, წინა- 

აღმდეგ შემთხვევაში (მკურნალობის დაწყება 

ტრავმიდან 3-8 სთ-ის შემდეგ) გრძელდება 48სთ.



  

პარდიოგენური შოკი -–- გულის მწვავე უკმარისობა 

მწვავე კარდიოგენული შოკი წარმოადგენს 

მძიმე პათოლოგიის გართულებას, მანიფესტი- 

რებულს გულის მწვავე უკმარისობით. ასეთი 

პათოლოგიებია: კარდიოქირურგიული ოპერა- 

ცია, სეპტიცემია, მძიმე დამწვრობა, ანაფილაქ- 

სია, ჰემორაგია და გაუწყლოვნება, მწვავე ნეგრო– 
ლოგიური მოშლილობა. 

გულის მწვავე, შეგუბებით უკმარისობას სა- 

ფუძვლად უდევს მწვავედ განვითარებული გუ- 
ლის შეკუმშვის ძალის –– დარტყმით მოცულობის 

(დმ) დაქვეითება, რის გამოც ვერ ხდება ორგანო- 

ების და ქსოვილების ადექვატური პერფუზია. 

გულის დარტყმით მოცულობას განსაზღვ- 

რავს პრედატვირთვა (დეტერმინირებული მოცუ- 

ლობით), შეკუმშვის ძალა (მიოკარდიუმის უშუა- 

ლო ფუნქცია) და პოსტდატვირთვა (დეტერმინი- 

რებული წნევით). 

გულის დარტყმითი მოცულობის შემცირების 

გამო ვითარდება შეუსაბამობა გულში შემოსულ 

და გულიდან გამდინარე სისხლს შორის და შეგუ- 

ბება სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში. 

სხვადასხვა მიზეზით (ცხრილი 7. 5) გამოწვე- 

ული გულის დარტყმითი მოცულობის დაქვეითე- 

ბის საკომპენსაციოდ, გულის ნორმალური წუთმო- 

ცულობის აღსადგენად, ირთვება პირველადი კომ- 

პენსაციური –– ფრანკ-სტარლინგის მექანიზმი. 

ფრანკ-სტარლინგის კონცეფციით გულის 

კუნთის შეკუმშვის ძალა პირდაპირპროპორციულ 

დამოკიდებულებაშია მიოფიბრილების სიგრძეს- 

თან. სხვანაირად რომ ვთქვათ, რაც უფრო მეტია 

გულის პრედატვირთვა (საბოლოო წმ), მით მეტი 

ძალით იკუმშება მიოკარდი (მეტია სისტოლური 

წნევა). ამ კონცეფციის მიხედვით, გულის შეკუმ- 

შვის ძალა იზრდება მიოფიბრილების სიგრძის მა- 

ტების პარალელურად, სანამ პრედატვირთვა არ 

მიაღწევს საწყისი მნიშვნელობის 150 %. ბოჭკოე- 

ბის შემდგომი დაგრძელება აღარ იწვევს სისტო- 

ლური წნევის შემდგომ მატებას და ვითარდება 

ფრანკ-სტარლინგის პლატო. 

ამდენად, გულის უკმარისობის საწყისი ეტაპი 

ხასიათდება მომატებული პრედატვირთვით, დაქ- 

ცხრილი7. 5. გულის უკმარისობის ეთიოლოგია 
  
დღენაკლი 
სითხეების პერედოზირება 

ღია არტერიული სადინარი 

პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი 

ბრონქოპულმონური დისპლაზია 
ჰიპერტენზია 

ახალშობილი 

ასფიქსიური კარდიომიოპათია 

არტერიოვენური მალფორმაცია (ჰალენის ვენა) 

მარცხენა მხრივი ობსტრუქცუული პათოლოგია (აორტის 
კოარქტაცია, მარცხენა გულის ჰიპოპლაზია) 

შერეული დეფექტები (ერთი პარკუჭი) 

ვირუსული მიოკარდიტი 

ჩვილი 

მარცხენა-მარჯვენა შუნტი (პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი) 
ჰემანგიომა (არტერიოვენური მალფორმაცია) 

ანომალური მარცხენა კორონალური არტერია 

მეტაბოლური კარდიომიოპათია 

მწვავე ჰიპერტენზია (ჰემოლიზურ-ურემიული სინდრომი) 

სუპრავენტრუკულური ტაქიკარდია 
კავასაკის დაავადება 

ბაეშვი- მოზარდი 

რევმატიული ცხელება 

მწგავე ჰიპერტენზია (გლომერულონეფრიტი) 
ვირუსული მიოკარდიტი 
თირეოტოქსიკოზი 

ჰემოსიდეროზი-პემოქტომატოზი 

ქიმიოთერაპია (დოქსორუბიცინი, რადიაცია) 

ნამგლისებური ანემია 

ენდოკარდიტი 

მუკოვისციდოზი (C0C-ჩსსოიივიდ) 

კარდიომიოპათია (ჰიპერტრიფული, დილატაციური)       

ვეითებული გულის დმ-ით და ნორმალური წუთ- 

მოცულობით. უკმარისობის შემდგომ ეტაპზე გუ- 

ლის კომპენსაციური შესაძლებლობების ამოწურ- 

ვას (ფრანკ-სტარლინგის პლატოს გაჩენას) თან 
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სდევს მეორადი კომპენსაციური მექანიზმების 

ჩართვა: 

9 სინპატიკო-ადრენალური აქტივაცია – ხშირ- 

დება გულის რიტმი და მიუხედავად გულის დმ 

შემცირებისა, გულის წუთმოცულობა ნორმა- 
ლიზდება. ტაქიკარდიის არსებობა დასტურ- 

დება გულისცემის სიხშირის შედარებით ასა–- 

კობრივ ნორმებთან (ცხრილი 7.6). 

ცხრილი 7.6. მაჯის ცემის სიხშირე ასაკის მიხედვით 
  

      

| დღენაკლი 120-170" 

; 0-3 თვემდე 100- 150 

' 3.6 თვემდე 90-120 
| 6-12 თეემდე 80-120 

; 1-3 ნლამდე 70-110 

: 3-6 ნლამდე 65-110 

6- 12 ნლამდე 60-95 

I 12 წლის ზემოთ 55-85 

9 9ესაჟლებელია ძილში გულის ცემის სიხშირემ 

მნიშვნელოვნად დაიწიოს. 
CC 
  

0 რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის 

აქტივაცია. გულის წუთმოცულობის შემცირე- 

ბის გამო ვითარდება ჰიპოვოლემია, რაც რე- 

გისტრირდება თირკმელების ვოლუმრეცეპ- 

ტორებით. საპასუხოდ ხდება რენინის აქტივა- 

ცია, ნარმოიქმნება ჯერ ანგიოტენზინ I, შემ- 

დეგ ანგიოტენზინ II, რომლის მძლავრი ვაზო– 

კონსტრიქციული ეფექტის წყალობით შევიწ- 

როვებას განიცდიან მიკროცირკულაციური 

კალაპოტის სისხლძარღვები, უპირატესად არ- 

ტერიოლები. სისხლი არტერიული კალაპოტი- 

დან გადანაწილდება ვენურ ნაწილში, მატუ–- 

ლობს გულში შემდინარე ვენური სისხლის მო- 

ცულობა, რაც კიდევ უფრო ზრდის პრედატ- 

ვირთვას და რადგან ფრანკ-სტარლინგის მე- 

ქანიზმი ვეღარ უზრუნველყოფს გულის შე- 

კუმშვის ძალის მატებას, ვითარდება გულის 

შეგუბებითი უკმარისობა. ანგიოტენზინ II 

მოქმედებით თირკმელზედა ჯირკვლიდან 

სტიმულირდება ალდოსტერონის სეკრეცია, 

ძლიერდება X#მ-ის იონების რეაბსორბცია 

თირკმელების მილაკებში, რაც ხელს უწყობს 

შეშუპებების განვითარებას. 

122 

კომპენსაციური შესაძლებლობების ამოწურვის 

შემდეგ, მარცხენა პარკუჭის შეკუმშვის ძალის დაქ- 
ვეითების გამო მარცხენა წინაგულში წნევა იზრდე- 

ბა, გულში სისხლის ნაკადის შედინება ფერხდება და 
ფილტვებში იწყება სისხლის შეგუბება. ფილტვის 

კაპილარებში მაღლა იწევს ჰიდროსტატიკური 

წნევა. გულის წუთმოცულობის შემცირებას თან 

სდევს ჰიპოვოლემია, ვერ ხორციელდება ქსოვილე- 

ბის ადექვატური პერფუზია, ვითარდება პჰიპოქსე– 

მია და მეტაბოლური აციდოზი, იზრდება ბიოლოგი- 

ური მემბრანების (მათ შორის ალვეოლარულ-კაპი- 

ლარული მემბრანის) განვლადობა. ფილტვის კაპი- 

ლარებში ჰიდროსტატიკული წნევის მომატების და 

ალვეოლურ-კაპილარული მემბრანის განვლადო- 

ბის გაზრდის ფონზე, ხდება სითხის გაჟონვა ჯერ 

ინტერსტიციაში, ხოლო შემდეგ ალვეოლებში. თუ 

მარცხენა გულის უკმარისობას დაერთო მარჯვენა 

გულის უკმარისობაც, კლინიკურად მდგომარეობა 

შეიძლება დროებით გაუმჯობებსდეს მცირე წრის 

განტვირთვის გამო. 

რიგი კლინიცისტების აზრით, სითხის გაჟონვა 

ინტერსტიცაში ვლინდება კარდიალური ასთმის 

კლინიკით, ხოლო სითხის ალვეოლებში გასვლა 

ფილტვების შეშუპებით. ჩასუნთქვის დროს სა- 

სუნთქი გზებიდან ალვეოლებში შესული ჰაერი იქ 

დაგროვილ სითხესთან ქმნის ქაფს, რომელიც 

ახშობს ალვეოლის სანათურს და არღვევს ალვე- 

ოლურ ვენტილაციას. ვითარდება მეორადი ბრონ- 

ქოსპაზმი. ჰიპოქსემია ღრმავდება, მეტაბოლურ 

აციდოზს ემატება რესპირაციული კომპონენტი, 

ვითარდება შერეული ტიპის მძიმე აციდოზი. 

ძ”რინიყაბ. გულის შეგუბებითი უკმარისობა 

იწყება მწვავედ უპირატესად ღამით, ცირკულა- 

ციური და სუნთქვის მწვავე უკმარისობის კომბი- 

ნაციით. 

გამოხატულია ტაქიპნოე, ხმაურიანი მსტვინა– 

ვი სუნთქვა, სუნთქვითი მუსკულატურის აქტიუ- 

რი მონაწილეობით, მშრალი, შემაწუხებელი ხვე- 

ლა. სუნთქვა ზერელე, მოთუხთუხე, ხველის დროს 

გამოიყოფა თეთრი ფერის ქაფი (განსხვავებით 

მოზრდილთაგან, როდესაც ქაფი ვარდისფერია). 

ფილტვებში მოსმენით მშრალი, მსტვინავი, სხვა- 

დასხვა ყალიბის სველი ხიხინები. ხიხინები ისმის



  

უპირატესად ფილტვების ზემო და შუა წილებში, 

განსხვავევბით გულის ქრონიკული უკმარისობის- 

აგან, რომლის დროსაც ხიხინები მოისმინება 

ძირითადად ფილტვების ქვემო წილებში. გულის 

უკმარისობისთვის პათოგნომურია ხიხინების 

არასტაბილურობა – ერთი და იგივე რეგიონში 

ისმის ხან მშრალი, ხან სველი ხიხინები. 

გამოხატულია ცირკულაციური უკმარისობის 

(ქსოვილოვანი ჰიპოპერფუზიის) კლინიკური ნიშ- 

ნები: კაპილარული ავსების დროის გახანგრძლი- 

ვება (> 3 წმ), ცივი, აჭრელებული კიდურები, აკ- 
როციანოზი, ოლიგურია, მკვეთრი ტაქიკარდია, 

პერიფერიული პულსაციის შესუსტება, ტვინის 

ჰიპოპერფუზია – ცნობიერების დარღვევა (აგ- 

ზნება, ვერ ცნობს მშობლებს). არტერიული წნე- 

ვის დაქვეითება. · 

#-გიურად ფილტვების შეშუჰებისთვის დამა- 

ხასიათებელია ფილტვების „ჩამორეცხილი" სუ- 

რათი, ფესვებთან ინტენსიური სიმეტრიული 

ჩრდილებით, რაც ქმნის ე. წ. „პეპელას ფრთების" 

შთაბეჭდილებას. 

მჰურნალობა 

გულის მწვავე უკმარისობის ფარმაკოთერაპია 

ემსახურება 4 ძირითად მიზანს: 

1. გულის დმ-ს გაზრდას; 

2. ვენური (კაპილარულ-ჰიდროსტატიკური) წნე- 

ვის შემცირებას; 

3. სისტემური პერიფერიული რეზისტენტობის 

შემცირებას; 

4. ვენტილაციის გაუმჯობესებას. 

1. გულის დმ-ს გასაზრდელად გამოიყენება 

საგულე გლიკოზიდები – დიგოქსინი და ადრე- 

ნომიმეტიკები –– დოპამინი, დობუტამინი, ადრე- 

ნალინი, ნორადრენალინი (ცხრილი?7.7). 

დიგოქსინი პირველი რიგის პრეპარატია გუ- 

ლის შეგუბებითი უკმარისობის სამკურნალოდ, 

მაგრამ არ გამოიყენება კარდიოგენული შოკის 

დროს, დიგოქსინი კატექოლამინებთან შედარე- 

ბით მოქმედებს ეფრო ნელა, გარდა ამისა კარდი- 

ოგენულ შოკს თან ახლავს თირკლმელების ფუნქ- 

ციური უკმარისობა და რადგან პრეპარატი თირ- 

კმელებით ექსკრეტირდება, მაღალია დიგიტა- 

ლური ინტოქსიკაციის რისკი. 

ინტრავენური შეყვანისას მოქმედება ვლინდე- 

ბა 15-30 წთ-ში, სრული ეფექტი I-4 სთ-ში. დიგი– 

ტალიზაციის (გაჯერების) მიზნით დასაწყისში 

კეთდება დოზის ნახევარი, მეორე ნახევარი იყოფა 

ორ გაკეთებაზე 12 სთ-ის ინტერვალით. სასურვე- 

ლია კარდიომონიტორინგი და შრატში ელექტრო- 

ლიტების კონტროლი (ჰიპოკალემია და ჰიპერკა- 

ლცემია დიგოქსინის ტოქსიურობას აძლიერებს). 

შემანარჩუნებელი თერაპია იწყება სრული გა- 

· ჯერებიდან 12 სთ-ში სადღეღამისო დოზა იყოფა 

ორად და ეძლევა 12 სთ-იანი ინტერვალით. შემა- 

ნარჩუნებელი დოზა გაჯერების დოზის I/4-ია. 

დოპამინი –– საშუალო თერაპიული დოზით 2- 

30 მკგ/კგ/წთ 8 რეცეპტორების პირდაპირი სტი- 

· მულაციით ზრდის მიოკარდის შეკუმშვის ძალას. 

დობუტამინი –- პირველი რიგის პრეპარატი 

კარდიოგენული შოკის დროს, სინთეზური კატე- 

ქოლამინი, დმ გაზრდის გზით ზრდის გულის წუთ- 

მოცულობას. აღენიშნება პერიფერიული ვაზოდი- 

ლაციური მოქმედება, განსაკუთრებით ვისცერუ- 

ლი ორგანოების. სუსტი ვაზოკონსტრიქციული 

ეფექტი ვლინდება პრეპარატის მაღალი დოზით 

გამოყენების შემთხვევაში. არ ზრდის მოთხოვ- 

ნილებას 0:!-ის მიმართ. ახანგრძლივებს დიასტო- 

ლის პერიოდს, რითაც აუმჯობესებს კორონალურ 

სისხლის მიმოქცევას, ამცირებს პოსტდატვირ- 

თვას. გამოიყენება დოზით 2-20 მკგ/კგ/წთ. 

დობუტამინის ხსნარის მომზადება: 250 მგ 

პრეპარატს (I ფლაკონის შემადგენლობა) ვაზა- 

_ ვებთ 250 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში. მიღებული 

ხსნარის კონცენტრაციაა I მგ/მლ. 

ადრენალინი და ნორადრენალინი, მკვეთ- 

რად ზრდიან მოთხოვნილებას 0: მიმართ და აუა– 

რესებენ კორონალურ სისხლის მიმოქცევას, ამი- 

ტომ გამოიყენებიან მხოლოდ იმ შემთხვევაში, 

როდესაც სხვა გზით ვერ ხერხდება სწ აწევა. 

ამასთან, ადრენალინი მაღლა სწევს მხოლოდ 

სისტოლურ წნევას, ხოლო ნორადრენალინი, თ! 

რეცეპტორებზე მოქმედებით, ზრდის როგორც 

სისტოლურ, ასევე დიასტოლურ წნევას. 

ამრინონი –– ფოსფოდიესთერაზას ინჰიბიტო- 

რი, ანელებს ციკლური ამ ფ-ს დაშლას. აღენიშნება 

დადებითი ინოტროპული, ქრონოტროპული და 

პერიფერიულ ვაზოდილაციური ეფექტი. გაჯე- 
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ცხრილი 7.7. გულის შეგუგებითი უკმარისობის დროს გამოყენებული პრეპარატები 

  

  

  

  

  

  

  

მედიკამენტი კომენტარი, დოზა 

არ გამოიყენება კარდიოგენული შოკის დროს 

პერორალურად 

' დიგოქსინი ახალშობილი 20-30 სგ/კგ/ნთ 

1 დიგიტალიზაცია – პირველად დოზის C, შემდეგ ბავშვი 25-40 +გ/კგ/ნთ 
| ყოველ 8-12 სთ-ში დოზის L მოზარდი 0.5- 1 სგ/კგ/წთ 

' ინტრავენურად 
| პერორალური დოზის 75 % 

| შემანარჩუნებელი § 10Mგ/კგ/დღე-ღამეში, 12სთ-ში ერთხელ 

ფუროსემიდი - ლაზიქსი 1-2Mგ/კგ – ი/ვ 
| ბუმატანიდი 0.01-0.1 გ/კგ – ი/ვ 

' აგონისტები ი/ე 
' დობუტამინი 2-20სგ/კგ/ნთ 

' დოპამინი 2-30 გ/კგ/წთ 
' იზოპროტერენოლი 0.01-0.5 IIგ/კგ/ნთ 

ეპინეფრინი 0.05-1.0 გ/კგ/წთ 
| ნორეპინეფრინი 0.1-2.0 სგ/კგ/წთ 

, ფოსფოდიესტერაზას ინჰიბიტორები ი/ვ 

| ამრინონი 3-10/გ/კგ/წთ 

| მილრინონი 0.25-1.0 სგ/კგ/წთ 

პოსტდატვირთვის შემამცირებელი სა7ბი ბავშვი - 0.1-2 IIგ/კგ სადღეღამისოდ 8-2 სთ-ში, #0 

| კაპტოპრილი-კაპოტენი მოზრდილი – 6.25-25 (Iგ, 0 

I ენალაპრილი-ეაზოტეკი 0.08-0.5 I'Iგ/კგ/დღეში 

| პიდრალაზინი ი/ვ 0.1-0.5Mგ/კგ/ დღეში 
| ნიტროგლიცერინი 0.25-5.0 I'გ/კგ/წთ 

; ნიტროპრუსიდი 0.5-8.0 /Iგ/კგ/წთ 
" 

; პრაზოსინი 0.005-0.05 +გ/)გ/დღეში       

რების დოზით I1.5-5 მგ/კგ ბოლუსურად 20 წთ-ის 

განმავლობაში, შემდებ 3-10 მკგ/კგ/წთ-ში. გამო- 

იყენება სხვა პრეპარატებთან კომბინაციაში. 

ამრინონის ხსნარის მომზადება: 20 მლ ფლაკო- 

ნს, რომელიც შეიცავს 100 მგ პრეპარატს ვაზა- 

ვგებთ 80 მლ 0,9 % M2CI. მიღებული ხსნარის კონ- 

ცენტრაცია 1მგ/მლ. 

2. 036-ს შესამცირებლად შეგვყავს ლაზიქსი 

ან ბუმეტანიდი. 

3, პოსტდატვირთვის შემამცირებელი საშუა- 

ლებები – ამცირებენ პოსტდატვირთვას პერიფე- 

რიული სისხლძარღვოვანი რეზისტენტობის დაქ- 
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ვეითების გზით. პრეპარტატები ეფექტურია მარ- 

ცხენა-მარჯვენა შუნტის, მწვავე მიტრალური და 

აორტალური უკმარისობის შემთხვევებში. არაე- 

ფექტურია სტენოზების დროს. გამოიყენება ინო- 

ტროპებთან და დიურეტიკებთან კომბინაციაში. 

ნიტროპრუსიდის გამოყენებისას აუცილებე- 

ლია არტერიული წნევის მონიტორინგი, რადგან 

“ შესაძლებელია მწვაეე ჰიპოტენზიის განვითარება. 

წინააღმდეგნაჩვენებია წნევის მერყეობის დროს. 

გამოიყენება მაქსიმალურად ხანმოკლე დროით. 

კაპტოპრილი იწვევს არტერიულ დილატაცი- 

ას ანგიოტენზინ II პროდუქციის ბლოკირების



  

გზით. ამცირებს როგორც პოსტდატვირთვას, 

ასევე პრედატვირთვასაც, აკონტროლებს წყლის 
და მარილების შეკავებას. 

ჰიდრალაზინი უშუალოდ ახდენს არტერი- 

ოლების გლუვი მუსკულატურის რელაქსაციას და 
არ მოქმედებს პრედატვირთვაზე. როგორც წესი 

იყენებენ ნიტრატებთან კომბინაციაში 

4. შ63 –– კონსერვატული მკურნალობის არა- 

ეფექტურობის და ცნობიერების პროგრესულად 

გაუარესების შემთხვევაში ვიწყებთ აპარატულ 

სუნთქვას, ჩC6/ (8-10 სმ წყ. სვ) რეჟიმით, სუნთქვის 

იშვიათი რიტმით და დიდი სუნთქვითი მოცუ- 

ლობებით (VI. ფხვქ-ს დაწყებიდან რამოდენიმე წთ– 

ში მდგომარეობა უმჯობესდება: სუნთქვა ფილ- 

ტვებში ტარდება თავისუფლად, ქრება სველი ხიხი– 

ნები. მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, რომ ფხმ გულის 

“ შეგუბებითი უკმარისობის დროს არ წარმოადგენს 

, 

სამკურნალო ღონოსძიებას და გამოიყენება რო- 

გორც დროებითი საშუალება ძირითადი ფარმაკო– 

ლოგიური საშუალებებით შედეგის მიღებამდე. 

იმ შემთხვევაში თუ გაკეთებულია ფილტვის 

არტერიის კათეტერიზაცია, გულის უკმარისობის 

მკურნალობა მიმდინარეობს სტანდარტული სქე- 

მის მიხედვით (ცხრილი 7.8). 

ცხრილი7.8. გულის უკმარისობის მკურნალობა ფილტვის არტერიის კათეტერიზაციით მიღებული 
მონაცემების მიხედვით 

  

    

  

        
      

დარტყმიტი 

მოცულობის პრედატვირთეა შეკუმშვის ძალა პოსტდატევირთვა 

დეტერმინანტები 

პარამეტრები ცენ, ფკჩნ,მნწწ გწმ,სწ, შ15თ სწ, პპ,სსრ 

| ცვწ,ფყჩნწ, მ66 1 ცვწ,ფკჩნ, მ6წ 1 კქწ,ფკჩნ, მწნწ 

პატოფიზიოლოგიური 1 გწმ | შე5Cთ ან სსრ 

მანიფესტაცია სწ I გწმ |! გწმ 

სწ –<ან!სწ 

მსმ-ს შევსება ჩ აგონისტები, ფოსფოდი- პოსტდატვირთვის 

მკურნალობა კრისტალოიდებით, ესტერაზას ინჰიბიტორები შემამცირებელი 

კოლოიდებით, სისხლით საშუალებები 

–ცენ <= ცენტრალური ვენური წნევა ფკჩნწ -- ფილტვის კაპილარებში ჩაჭედვის ნნევა 

მწწ - მარცხენა წინაგულში ნნევა გწმ –– გულის წუთმოცულობა 

შ350; –– შერეული ვენური სისხლის სატურაცია სწ –– სისხლის წნევა 

პპ –- პერიფერიული პერფუზია სსრ – სისტემური სისხლძარღვოვანი რეზისტენტობა   
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ანაფილაქსიური შოპი 

ანაფილაქსიური შოკი ბავშვთა ასაკში საკმა– 

ოდ ხშირი პათოლოგიაა, მაღალი ლეტალობის 

გაჩვენებლით- 

კპათოფიზიროლიოუბია. შოკი ვითარდება ანა- 

ფილაქსიური სუბსტანციის (ანტიგენ-ანტისხე- 

ულის კომპლექსი) ზემოქმედებით ბაზოფილებსა 

და პოხიერ უჯრედებზე, საიდანაც თავისუფ- 

ლდება დიდი რაოდენობით ბიოლოგიურად აქტი- 

ური ნივთიერება: ჰისტამინი, კინინები, ნელა 

მოქმედი ანაფილაქსიური სუბსტანცია. ამ მედია- 

ტორების მოქმედებით ვითარდება მძლავრი ლა- 

რინგო და ბრონქოსპაზმი, ხორხის შეშუპება, იზ- 

რდება მემბრანების (კაპილარების) განვლადობა, 

ვითარდება ვაზოდილაცია. ირთვება შოკის პა- 

თოგენეზის ძირითადი მექანიზმი – მიკროცირ- 

კულაციის კალაპოტში სისხლის დაგროვება იწ- 

ვევს ჰიპოვოლემიას, ამცირებს გწმ-ს და აქვეი- 

თება სწ-ს. ირღვევა მეტაბოლიზმის პროცესი, 

ნინა პლანზე გამოდის ჰიპოქსემიისა და აციდო- 

ზის ნიშნები. 

ყველაზე ძლიერი ანაფილაქტოგენებია: 

0 მწერების (ბზიკი, ტკიპა) შხამი; 

0 იოდის შემცველი რენტგენოკონტრასტული 

ნიგთიერებები; 

0 ანტიბიოტიკები (პენიცილინი, ლევომიცეტინი, 

სტრეპტომიცინი, პოლიმიქსინი); 

0 უცხო ცილები (/-გლობულინი, წითელას და სხვ. 

ვაჟცინები). 

პრინციპში, ნებისმიერ წამალს შეუძლია გამო- 

ინვიოს ანაფილაქსია, მათ შორის კორტიკოსტე- 

როიდებსაც კი. ამიტომ მიზანშეწონილია ზემოთ- 

აღნი8ნული პრეპარატების ხმარების წინ გაკეთ- 

დეა კანქვეშა სინჯი ჰიპერმგრძნობელობაზე. 

სინჯი კეთდება წინამხარზე კანქვეშ. ინექცი- 

ით შეგვყავს განზავებული (1 : 100) პრეპარატის 

0,01 მლ. თუ პუნქციის გარშემო არეოლი 5 მმ-ით 

აღემატება საკონტროლო (ფიზიოლოგიური ხსნა- 

რის ინექციის გარშემო) დიამეტრს, სინჯი ით- 

ვლება დადებითად და პრეპარატის გამოყენება 

არ შეიძლება. 
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”ლინითშრი ნიშ62ბი გითარდება სწრაფად, 

ანაფილაქტოგენის მოქმედებიდან რამოდენიმე 

(2-5) წუთში. 

გამოიხატება გენერალიზებული გაწითლება, 

ანგიონევროტული შეშუპება, აგზნება, სუნთქვი- 

თი დისტრესი (მსტვინავი, გაძნელებული, გახში- 

რებული სუნთქვა). 

ანაფილაქსიით გამოწვეული სიკვდილის ძირი- 

თად მიზეზს ბავშვებში წარმოადგენს ხორხის შე- 

შუპება. 

მყძურნალ/”პის შედეგი მთლიანად არის და- 

მოკიდებული თერაპიული ღონისძიებების დრო- 

ულ და ადექვატურ ჩატარებაზე. 
1. ადრენალინი წარმოადგენს პირველი რიგის 

პრეპარატს ანაფილაქსიის დროს. მისი მოქმედე- 

ბით ბაზოფილებიდან და პოხიერი უჯრედებიდან 

ბლოკირდება პისტამინისა და სხვა მედიატორუ- 

ლი სუბსტანციების გათავისუფლება, ვითარდება 

დილატირებული სისხლძარღვების კონსტრიქ- 

ცია, ბრონქოდილაცია, არტერიული წნევის ნორ– 

მალიზება. 

ადრენალინი თავდაპირველად შეგვყავს ინექ- 

ციის ან ნაკბენის ადგილზე კანქვეშ (ანტიგენის 

აბსორბციის შესამცირებლად), 0,1-0,3 მლ (1:1000 

განზავებით), შემდეგ კი ინტრავენურად ან ენდო- 

ტრაქეალურად, დოზით 1-2 მლ (1:10000 განზავე- 

ბით). მოქმედების გახანგრძლივების და დოზის 

შენარჩუნების მიზნით ადრენალინის ინფუზიას 

ვაგრძელებთ წვეთოვნად. 

ტრაქეის ინტუბაცია უნდა გაკეთდეს სუნ- 

თქვითი დისტრესის პირველი ნიშნების გამოვლი- 

ნებისთანავე (სუნთქვის გაძნელება, გახშირება, 

ინსპირაციული სტრიდორი, მსტვენავი სუნთქვა). 

სასწრაფოდ, ლარინგოსკოპის კონტროლით, 

ტრაქეაში უნდა ჩაიდგას საინტუბაციო მილი. 

მსმ-ს აღდგენა რაც უფრო დროულად და 

სწრაფად მოხდება, გამოსავალი მით კეთილსაი- 

მედოა. უპირატესობა ენიჭება ალბუმინის ინფუ- 

ზიას (100 მლ ალბუმინის 25 % ხსნარი იწვევს მსმ 

გაზრდას 500 მლ-ით);



  

სტეროიდები ანაფილაქსიის დროს გამოიყენება 

მათი მემბრანომასტაბილიზებელი, ანტიალერგი- 

ული და ანტიშეშუპებითი მოქმედების გამო. უპირა- 

ტესობა ენიჭება მეთილპრედნიზოლონსა და ჰიდ- 

როკორტიზონს (7 მგ/კგ ერთჯერადად და 7 მგ/კგ 

სადღელამისოდ). მხედველობიდან არ უნდა გამოგ- 

ვრჩეს, რომ მათი მოქმედების ეფექტი ვლინდება 

შეყვანიდან მხოლოდ რამოდენიმე სთ-ში. 

ეუფილინი (ამინოფილინი) გამოიყენება რო- 

გორც სარეზერგო საშუალება ბრონქოსპაზმის 

მოსახსნელად (7 მგ/კგ ერთჯერადად და 9 მგ/კგ 

სადღეღამისოდ); 
ჰიპოტენზიის განვითარების შემთხვევაში სა- 

ჭიროა ინოტროპული დახმარება. 

ანტიჰისტამინური პრეპარატები (დიმედრო- 

ლი) გამოიყენება ტრადიციისამებრ და არა რო- 

გორც ანაფილაქსიის სამკურნალო ეფექტური 

საშუალება. 
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სეპტიური შოპი 

„ბოლო სამი ათწლეულის მანძილზე მეცნიე- 
რების განვითარების მიუხედავად, ვერ მოხდა 

გრამუარყოფითი სეფსისით განპირობებული ლე- 

ტალობის მაჩვენებლის საგრძნობი შემცირება. 
მართალია ჩვენთვის ძნელია ამ ფაქტის აღიარე– 

ბა, მაგრამ ყოველდლიური პრაქტიკა გვარწმუ- 

ნებს მის რეალობაში“. 1. 5ლიწIძ-ის ეს სიტყვები 

სრულად ასახავს სეფსისის პრობლემის აქტუა- 

ლობას კრიტიკულ მდგომარეობათა მკურნალო- 

ბაში. 

სეპტიური სინდრომი წარმოადგენს პოლი- 

ორგანული ანთებითი პროცესით განპირობე- 

ბულ კლინიკურ სიმპტომთა ერთობლიობას. ამ 

სინდრომის დიაგნოსცირებისთვის არ არის აუცი- 

ლებელი პათოგენური გამომწვევის ბაქტერიო–- 

ლოგიური დადასტურება და საკმარისია ორგა- 

ნიზმის ზოგადი პასუხის კლინიკური გამოვლინე- 

ბები: 

1. ცხელება ან ჰიპოთერმია; 

2. ლეიკოციტოზი ან ლეიკოპენია; 

3. ტაქიპნოე და ტაქიკარდია; 

4. პოლიორგანული დისფუნქცია. 

პათ/7ფ0ზი//ლუგია. ბაქტერიების გარეთა 

მემბრანაში არსებული პოლისაქარიდის -–– ენდო- 

ტოქსინის მოქმედებით აქტიურდებიან პირველა- 

დი ანთების მედიატორები – ციტოკინები, რო- 

მელთა დამაზიანებელი მოქმედება იწვევს მთელი 

ორგანიზმის ჩართვას სეპტიურ პროცესში. სეპ- 

ტიური პროცესის გენერალიზაციას განაპირობე- 

ბს სნორედ ციტოკინები და არა უშუალოდ მიკ- 

როორგანიზმები. ამ ფაქტით აიხსნება ბაქტერიო– 

ლოგიური კვლევის უარყოფითი პასუხების სი- 

ყარბე -- სეფსისით დაავაადებული ავადმყოფე- 

ბის სისხლი 50%-ზე მეტ შემთხვევაში სტერილ- 
ურია. 

ციტოკინები –- კინინები –– კალიკრეინ-კინ- 

ინური სისტემის ფაქტორები წარმოადგენენ 

მოცირკულირე მონოციტებსა და მაკროფაგებში 

არსებულ ცილოვან-პეპტიდური ბუნების 30-მდე 

ნივთიერებას. კინინები წარმოიქმნებიან კინინო– 

გენებიდან კალიკრეინების ზემოქმედებით. თა- 

ვად კალიკრეინები აქტიურდებიან გრამუარყო- 

ფითი ბაქტერიების ენდოტოქსინისა და ჰაგემან- 

ის ფაქტორის. ურთიერთქმედებით. 

გააქტივირებული. „ციტოკინები-–– „ინტერლეი- 

კინ-1, კახეტინი-IML , ბრადიკინინი. ხვდებიან 

სისხლის მიმოქცევაში და განაპირობებენ სეფსი- 

სის სხვადასხვა გამოვლინებებს (გრაფიკი7.1). 

გენერალიზებული ანთებითი პასუხის უზრუნ- 

ველსაყოფად ორგანიზმი გადადის მეტაბო- 

ლიზმის ახალ დონეზე – კატაბოლურ რეჟიმზე, 

რაც მკვეთრად ზრდის მოთხოვნილებას 0:-ის 

მიმართ. ჟანგბადის მიმართ გაძლიერებული მოთ- 

ხოვნილების დასაკმაყოფილებლად ფილტვები 

გადადიან ჰიპერვენტილაციურ რეჟიმზე, სუნ- 

თქვის გაღრმავებითა და გახშირებით, იზრდება 

გულის შეკუმშვის ძალა და გულისცემის სიხშირე. 

მაგრამ ჟანგბადის მოხმარების ნორმალური და 

ნორმაზე მაღალი კოეფიციენტიც კი ვერ აკმაყო- 

ფილებს მეტაბოლიზმის გაზრდილ მოთხოვნებს. 

ვითარდება ქსოვილოვანი ჰიპოჟსია და იშემია. 

ორგანიზმის გაზრდილი მოთხოვნილებების 

დასაკმაყოფილებლად იჟანგება არა მარტო სა- 

რეზერვო ცხიმები და ნახშირწყლები, არამედ 

სტრუქტურული ცილებიც. პროტეოლიზის შედე- 
გად მიღებული ამინომჟავები ლვიძლში ერთვე- 

ბიან გლუკონეოგენეზში – ამინომჟავებიდან 

" კალიკრეინები ·-· პლაზმაში და გრანულოციტებში არსებული კინინოგენის გამააქტიგებელი ფერმენტი 
«" ჰაგემანის - პლაზმის XII ფაქტორი –- კალიკრეინული, კოაგულაციური და ფიბრინოლიზური სიტემის ჩამრთავი ფაქტორი. 

აქტივირდება დაზიანებული სისხლძარღვის ენდოთელთან კონტაქტის შედეგად. ჰაგემანის ფაქტორის აქტივაციით პროცესში 
ერთვება აგრეთვე ჰემოპტაზის სისტემაც, ამიტომაც სეპტიური სინდრომის ერთ-ერთ ხშირ გართულებას დსშს წარმოადგენს. 

#?"“ კახეტინი-IML – სისმსივნის მანეკროზებელი ფაქტორი 

«.+·”? ბრაღიკინინი –- ადგილობრივი მოქმედების ძლიერი ვაზოდილატატორი, მიზანდასახულად აფართოებს არტერიოლების 

სანათურის და არ მოქმედებს მიკროცირკულაციის ვენურ სისტემაზე. 
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გრაფიკი 7.1. სეპტიური პროცესის ჰიპოთეტური პათოფიზიოლოგია 

ინფექციის ფოკუსი 

  

– I ბაქტერიის მემბრანის პროდუქტები 19 
  

  

      

  
      

  

  

  

      
  

        
  

                  

  

      
        

  

კომლემენტის 
ა სისტემის აქტივაცია 

, 
ს პპრა/ენდორუინებ- | პირველადი მედიატორები (IVI.IL-L, CV | 

ენდოთელური/ლეიკოციტების #» 
ა; აცია 

ჰემოსტაზის აქტივაცია ოლეკულური აქტივაცი პმნ სტიმულაცია 

მეორადი მედიატორები (წ#წ,6XC, 
ინტერლეიკინები, ეიკოსანოიდები) კალიკრეინ-კინიკური 'ტერლეიკინები, ეიკ დე ჯ 

სტიმულაცია · კაპილარული 

გაჟონვა და 

ენდოთელური 
დაზიანება 

– ვაზოდილაცია და > შოკი 
ენდოთელური დაზიანება 

პოუს 

სიკედილი . 

" აკტპ ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი; 1ML – სიმსივნის მანეკროზებელი ფაქტორი; IL-I –– ინტერლეიკინ-1; IM –– 
ინტერფერონ გამა; MM -– თრომბოციტების გამააქტივებელი ფაქტორი; პმნ – პოლიმორფონულეარული ლეიკოციტები; პოუს – 
პოლიორგანული უკმარისობის სინდრომი. 

გლუკოზის წარმოქმნაში. ჰიპოქსემიის ფონზე 

გლუკოზის დაჟანგვის შედეგად სისხლში გროვ- 

დება რძემჟავა, ვითარდება ლაქტატაციდოზი. 

ცილების გაძლიერებული დაშლის შედეგად 
სისხლში დაგროვილი შარდოვანა ტოქსიურად 

მოქმედებს თირკმელების პარენქიმაზე, აზიანებს 

მას და იწვევს თირკმელების უკმარისობას. 

ინტერლეიკინ-! უშუალო ზემოქმედებით ჰი- 

პოთალამუსის თბორეგულაციის მაკონტროლე- 

ბელი ნეირონების ჯგუფზე, ჩონჩხის კუნთებში 

სტიმულირდება პროტეოლიზის პროცესი, რაც 

კლინიკურად ვლინდება კუნთთა თრთოლვითა და 

ცხელებით. ჩონჩხის კუნთების ცილების გაძლიე– 

რებული დაშლის შედეგად ვითარდება კახექსია. 

ბრადიკინინის ქრონიკული მოქმედების შედე- 

გად, სისხლის სულ უფრო დიდი რაოდენობა გრო- 

ვდება კაპილარულ კალაპოტში. ჰიპოქსიისა და 

ლაქტატაციდოზის პირობებში, ბიომემბრანების 

გაზრდილი განვლადობისა და კაპილარებში მომა- 

ტებული პჰიდროსტატიური წნევის გამო სითხე კა- 

პილარების სანათურიდან ჟონავს ინტერსტიცია- 

ში. მცირდება მსმ, ქვეითდება ორგანოების პერ- 

ფუზია, ქვეითდება სისხლის წნევა, ვითარდება 

შოკი და შინაგანი ორგანოების ჰემორაგიული 

ნეკროზი. 

ჰლინიყური ნიშნები 

1. ცხელება წარმოადგენს ორგანიზმის დამ- 

ცველობით რეაქციას, ინფექციასთან ბრძოლაში. 

მაღალი ტემპერატურის დროს აქტივირდებიან 

ვირუსის რეპროდუქციის დამთრგუნავი ფერმენ- 

ტები, მატულობს ინტერფერონის გამომუშავება, 
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წყდება ბაქტერიების გამრავლების პროცესში. 

40C პირობებში ზოგი მიკრობი, მაგ. 5V6იIი00006 

ნთ ი0IIთ2 იღუპება, რიგი მიკროორგანიზმების 

რეზისტენტობა ანტიბიოტიკების მიმართ ქვეით- 

დება, იზრდება ლეიკოციტების ფაგოციტური აქ- 

ტფივობა, სტიმულირდება ლიმფოციტების ტრან- 

სფორმაცია (ანტისხეულების გამომუშავება), 

ძლიერდება იმუნური პასუხი. ჰიპერთერმია იწ- 

ვევს რიგ არასასურველ ეფექტსაც, მაგ. ტაქიკარ- 

დიას, ტაქიპნოეს, 41 C ღვიძლში იწყება ფერმენ- 

ტების ინაქტივაცია, იშლება ლიზოსომებისა და 

მიტოქონდრიების სტრუქტურა. 

გამოსავლის მხრივ ცხელება, სეფსისის მიმდი– 

ნარეობაში, კეთილსაიმედო ნიშანია. სეფსისი, 

მიმდინარე ტემპერატურული რეაქციის გარეშე 

ან ჰიპოთერმიით ხასიათდება გაცილებით მაღა- 

ლი ლეტალობით. ლეტალობის მაჩვენებლების 

ასეთი განსხვავება გვაიძულებს გადავხედოთ 

ტემპერატურის დამნევი პრეპარატების დანიშვ- 

ნის აუცილებლობას სეფსისის დროს. 

2. ლეიკოციტოზი, ნეიტროფილოზი, ლეიკო- 

ციტური ფორმულის გადახრით მარცხნივ. ლეი- 

კოციტოზის არარსებობა ან ლეიკოპენია, არაკე- 

თილსაიმედო გამოსავლის წინაპირობაა (იხ. 

ცხრილი 13.2). 

3. ტაქიკარდია და ტაქიპნოე წარმოადგენს 

0:-თა და ენერგეტიკული სუბსტრატებით გაძლი- 

ერებული მეტაბოლიზმის დასაკმაყოფილებელ 

კომპენსაციურ რეაქციას. 

4. პოლიორგანული უკმარისობის სინდრო- 

მის – პოუს გამოვლინებები: 

0 ღვიძლის უკმარისობა – კანის სუბიქტერული 

შეფერილობა და სისხლში ტრანსამინაზების 

დონის მატება (10-100-ჯერ) სეპტიური პრო- 

ცესის გენერალიზაციის ერთ-ერთი ადრეული 

ნიშანია და ლვიძლის უკმარისობის კლინიკურ 

გამოვლინებად შეიძლება ჩაითვალოს; 

" ჰემოკულტურაზე სინჯის აღების წესი: 

ი სეპტიური ენცეფალოპათია – არომატული 

ამინომჟავები, რომელთა მეტაბოლიზმი ლვიძ– 

ლში მიმდინარეობს, ლვიძლის უკმარისობის 

გამო გროვდებიან სისხლში, გადიან ჰემატო- 

ენცეფალურ ბარიერს და იწვევენ ცნობიერე- 

ბის მოშლას სხვადასხვა ხარისხით: აგზნებას, 

სომნოლენციას, ლეთარგიას, პჰალუცინაცი- 

ებს, სტუპორს, კომას. 

0 თირკმელების უკმარისობა ვითარდება თირ- 

კმელების პარენქიმაზე შარდოვანას ტოქსიუ- 

რი მოქმედების შედეგად ; 

0 პანკრეატიტის დიაგნოზი დასტურდება კომპიუ- 

ტერული ტომოგრაფიით, სისხლის შრატში ლი- 

პაზას და სისხლში ამილაზას დონის მომატებით; 

0 სეპტიური ენდოკარიტი; 

090 დესტრუქციული პნევმონია; 

0 ფრიდერიქსენ-უოტერზაუზის სინდრომი – 

თირკმელზედა ჯირკვლის უკმარისობა. 

თერაპია. 

1. დამატებითი ჟანგბადის მიწოდება LI0;: 60 

აუცილებელია 0:-ზე მკვეთრად გაზრდილი მოთ- 

ხოვნილების დასაკმაყოფილებლად; 

2. ინფუზური თერაპია – უპირატესობა ენი- 

ჭებათ კოლოიდურ ხსნარებს, რადგან ისინი კრის- 

ტალოიდებზე უკეთ უზრუნველყოფენ 0: მიტანას 

ქსოვილებამდე და ზრდიან დმ-ს; 

3. ინოტროპული დახმარება -–– დოპამინი (4-8 

მკგ/კგ/წთ) და დობუტამინი (2-10 მკგ/კგ/წთ) 

აუმჯობესებენ 0: მოხმარებას. ამასთან დობუტა- 

მინი არ იწვევს ჰიპერტენზიას, ხოლო დოპამინი 

აუმჯობესებს თირკმლის სისხლის მიმოქცევას 

და ამცირებს თირკმლის უკმარისობის განვითა- 

რების რისკს. 

4, ანტიბიოტიკოთერაპია –- ოპტიმალურია 

ანტიბიოტიკების დანიშვნა ჰემოკულტურის. შე- 

დეგებზე დაყრდნობით. 

1. კოვლად დაუშვებელია სისხლის აღება ცენტრალური ვენური კათეტერიდან; 
2. სიეილი უნდა იქნეს აღებული ვენეპუნქციით. პუქციის დაწყებამდე კანი უნდა დამუშავდეს ჯერ ეთილის სპირტით, შემდეგ 

ირდის აპირტიანი 2% ხსნარით, I წთ-ის განმავლობაში; 

3. ყენეპუნეციის ადგილის პალპაცია უნდა გაკეთდეს სტერილური ხელთათმანით; 
4. აღებული სიახლის მოცულობა უნდა იყოს მინიმუმ 10 მლ; 

5. აღებული სისხლი ნანილდება რამოდენიმე სინჯარაში და რამოდენიმე ფინჯანზე; 

6. მაუბუქი ინფექციების დროს სინჯი კეთდება 2-ჯერ, მძიმე ინფექციების დროს მინიმუმ 3-ჯერ. 
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როდესაც ინფექციის გამომწვევი უცნობია, 

ანტიბიოტიკები ინიშნება ემპირიულად. ზოგიერ- 

თი კლინიკური ნიშნის გათვალისწინებით: 

0 საწყის ეტაპზე: 

ცეფაზოლინი + ამინოგლიკოზიდი 

09 თუ სეფსისის კერა დიაფრაგმის ქვემოთაა: 

კლინდამიცინი + ამინოგლიკოზიდი 

0 გამოხატული ნეიტროპენიის შემთხვევაში: 

ტიკარცილინი ან ვანკომიცინი + ამინოგლიკოზიდი 

ან 

ამინოგლიკოზიდი + პენიცილინის ჯგუფის პრეპარატი + 

ვანკომიცინი 

0 თუ ავადმყოფს ანტიბიოტიკოთერაპიის ფონზე 

7 დღეზე მეტ ხანს უგრძელდებათ ნეიტროპე- 

ნია და ჰიპერთერმია, რეკომენდებულია ანტი- 

მიკოზური პრეპარატის, ამფოტერიცინ 8-ს ან 

დიფლუკანის დანიშვნა; 

5. სტეროიდებისა (ი/ვ) და ანტიბიოტიკების 

კომბინაცია ეფექტურია სეფსისის ადრეული ვა- 

დებიდან. სტეროიდებით (მაღალი დოზით) გამო- 

ყენება დამყარებულია მათ მემბრანომასტაბილი– 

ზებელ მოქმედებაზე. სეპტიური ·შოკის დროს 

ჰორმონოთერაპიის ეფექტი მკვეთრად იკლებს. 

6. მაღალკალორიული კვება (ენტერული, ჰარ- 

ენტერული) აუცილებელია ენერგეტიკული მასა- 
ლით ორგანიზმის უზრუნველყოფის მიზნით. 

პოუს დროს არაშარდისმიერი გზით დაკარგული 

აზოტის კოეფიციენტი შეიძლება გახდეს 6-8. 

თუ ავადმყოფის მდგომარეობა საშუალებას იძ– 

ლევა, კვება უნდა დავიწყოთ ენტერულად (პერორ- 
ალურად ან ნაზოგასტრალური ზონდით ცილებით 

მდიდარი ნარევი). თუ მდგომარეობა უკიდურესად 

მძიმეა, შესაძლებელია ხანმოკლე დროით (48 სთ) 

სრულ პარენტერულ კვებაზე გადასვლა. 
7. პოუს მკურნალობაში განსაკუთრებით ეფ- 

ექტურია ვენო-ვენური ჰემოფილტრაცია-33ჰ. 

ქვჰ გამოიყენება როგორც თირკმელის ფუნქცი- 

ის შემცვლელი მოწყობილობა არასტაბილური 

წნევის პირობებში. 

ფილტრში რჩება 17.000 მოლეკულურ წონაზე 

დაბალი წონის ნაწილაკები. პროანთებითი სუბ- 

სტანციების უმრავლესობა ამ წონაზე დაბალია. 

ორსანათურიანი სადიალიზო კათეტერი შეგ- 

ვყავს მაგისტრალურ ვენაში, უფრო ხშირად ბარ- 

ძაყის, და ვუკავშირებთ ჰაერის დამჭერი მოწყო- 

ბილობით აღჭურვილ, სისხლის მაბრუნებელ 

ტუმბოს, რომლის საშუალებითაც ხორციელდება 

კონტურში სისხლის ცირკულაცია. 

ულტრაფილტრაციის ეფექტი მით მეტია, რაც 

მეტია ფილტრაციის სიჩქარე. მაგრამ მაღალი 

ფილტრაციის სიჩქარე ზრდის სისხლის სიბლან- 

ტეს. სისხლის სიბლანტის გაზრდის საწინაალმდე– 

გოდ ფილტრაციის სიჩქარე უნდა იყოს შენარჩუ- 

ნებული 25-30 %-ის დაბლა, ან სისხლის გასათხე– 

ვადებლად, ფილტრის პროქსიმალურ ბოლოში, 

სპეციალური დამატებითი შესავლიდან (ხსნარის 

დინების საწინააღმდეგო ცირკულაციისთვის) 

შეგვყავს ელექტროლიტებით მდიდარი (დექ- 
სტროზით, ნატრიუმით, კალიუმით, სოდით, კალ– 

ციუმით, მაგნიუმის სულფატით და ფოსფატით) 

ხსნარები. დილუცია ამცირებს ფილტრში შედე- 

დების ალბათობას და ახანგრძლივებს ფილტრის 

მოხმარების ვადას, თუმცა შედარებით ამცირებს 

ულტრაფილტრაციის ეფექტს. 
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გართულებები 

შოკური თირკმელი 

კრიტიკული მდგომარეობების დროს თირკმე- 

ლების ფუნქცია როგორც წესი სერიოზულად ირ- 

ღვევა, თუმცა ეს დარღვევა მეტწილად ფუნქცი- 
ურ ხასიათს ატარებს. პირველი კლინიკური ნი- 

შანი, რომელიც თირკმლის უკმარისობაზე მიგვა- 

ნიშნებს არის დიურეზის შემცირება –- ოლიგუ- 

რია. ოლიგურიის დასადასტურებლად საჭიროა 

მარდის რაოდენობის შეფასება ასაკობრივ ნორ- 

მებთან შედარებით (ცხრილი7.9). 

ოლიგურია შეიძლება იყოს პრერენული, რენუ- 

ლი და პოსტრენული გენეზის. 

პათ//ჟფიზი/7-/უბგია. პრერენული უკმარი- 

სობა ვითარდება ჰიპოვოლემიით მიმდინარე ისე- 

თი პათოლოგიების დროს, როგორიცაა: შოკი, 

სეფსისი, გულის პათოლოგია და სხვ. ჰიპოვოლე– 

მიის გამო, თირკმელებს გასაფილტრად მიეწოდე- 

ბა მცირე რაოდენობით სისხლი და მიუხედავად 

გორგლოვანი აპარატის სრულფასოვნებისა, გა– 

მოიყოფა მცირე რაოდენობით შარდი. 

შოკის დროს ჰიპოვოლემიურ მდგომარეობას 

ემატება თირკმელების ვაზოკონსტრიქცია, რის გა- 

მოც გამოყოფილი შარდის რაოდენობა კიდევ უფ- 

ცხრილი 7.9. დიურეზის მაჩვენებლები ბავშვებში 

ასაკი 
სიხშირე 

რო მცირდება, დგება ოლიგურიის ფაზა. ამ ფაზა– 

ში თირკმლის უკმარისობა ფუნქციურ ხასიათს 

ატარებს და დროული და ადექვატური ინფუზური 

თერაპიის გზით ადვილად ხდება მისი კუპირება (ამ 

მდგომარეობის აღსანიშნავად შემოღებულია ტერ- 

მინი „თირკმელები შოკის დროს”). 

თუ ჰიპოვოლემია დროულად არ იქნა ლიკვი- 

დირებული და თირკმელების ვაზოკონსტრიქციი- 

სა და იშემიის პერიოდი გახანგრძლივდა, თირკმ- 

ლის ქსოვილზე ზემოქმედებას იწყებს ორგანიზ- 

მში დაგროვილი ტოქსიური ნივთიერებები (მჟავე 

მეტაბოლიტები და თავისუფალი რადიკალები) და 

იწვევს მწვავე ტუბულურ ნეკროზს – თირკ- 

მლის მწვავე უკმარისობას. 

ტუბულური ნეკროზი გრძელდება 4-20 დღე 
და დამოკიდებულია თირკმელების დაზიანების 

ხარისხზე, ინფუზური თერაპიის დაწყების დროსა 

და მის ხასიათზე, ორგანიზმის რეაქტიულობაზე, 

კერძოდ მის რეგენერაციის უნარზე. ამ პერიოდის 

განმავლობაში ორგანიზნში მიმდინარეობს რიგი 

პათოლოგიური ძვრები: 

1. ჰიპერჰიდრატაციას საწყის ეტაპზე თან სდევს 

განზავებული ჰიპერნატრემია, სხვადასხვა 

რ-ბა (მლ) 

  

" რენული – პარენქიმული უკმარისობა ვითარდება თირკმლის პირეელადი დაავადებების (გლომერულონეფრიტი), ნეფროტო- 

ქაიური შხამები. (მძინე მეტალების, მიოგლობინის, ამინოგლიკოზიდების) პირდაპირი მოქმედების შედეგად თირკმლის ქსოვილზე. 

ამ დროს შარდის კონცენტრაციის უნარი დაქვეითებულია (ჰიპოიზოსტენურია), 63წ მომატებულია, სისხლში მომატებულია: კრეა- 

ფტინინზი, IL, შარდოვანას აზოტი, გამოხატულია პასტოზურობა, შეშუპებები. 

პოსტრენული უკმარისობა ვითარდება იმ ფაქტორების ზემოქმედებით, რომლებიც ხელს უშლიან შარდის გამოყოფას საშარდე 

გზებიდან. ამ ფაქტორებს მიეკუთვნება: საშარდე გზების თანდაყოლილი ანომალიები, შარდ-კენჭოვანი დაავადება, ვილმსის სიმ- 

სივნე, შარდის ბუშტის ნეიროგენული დისფუნქცია. პოსტრენალური უკმარისობის დროს პალპაციით ისინჯება გადიდებული 

შარდის ბუშტი და/ან ჰიდრონეფროზული თირკმელები. 
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ნევროლოგიური გამოვლინებებით: ჰიპერ- 

მგრძნობელობით და კრუნჩხვებით. მოგვია- 

ნებით, წყალი სისხლძარღვთა კალაპოტიდან 

გადაინაცვლებს უჯრედშორის სიგრცეში, რაც 

ვლინდება სხვადასხვა ხარისხის შეშუპებებით. 

შესაძლოა განვითარდეს გულის შეგუბებითი 

უკმარისობა. 

2. ჰიპერკალემია ვითარდება თირკმელების დის- 

ტალური მილაკებიდან კალიუმის სეკრეციის 

შეფერხების გამო. მიოკარდში ირღვევა რეპო- 

ლარიზაცია-დეპოლარიზაციის პროცესები, 

ვითარდება სხვადასხვა ტიპის დისრითმიები, 

იქმნება გულის გაჩერების საშიშროება. ჰი- 

ჰერკალემიას თან სდევს ჰიპოკალცემია, თან- 

მხლები კოაგულოპათიით. 

3. მეტაბოლური აციდოზი ვითარდება თირკმლის 

მიერ შარდის შემჟავების და გამოყოფის ძე- 

ფერხების გამო. აციდოზი ზრდის ბიოლოგიუ- 

რი მემბრანების განვლადობას, არღვევს უჯ- 

რედების ფერმენტული აპარატის მუშაობას. 

4. ურემიული სინდრომი ვითარდება ურემიული 

ტოქსინების გამოყოფის შეფერხების გამო, 

რაც კლინიკურად ვლინდება ინტოქსიკაციის 

ზოგადი ნიშნებით: ანორექსიით, ღებინებით, 

ენცეფალოპათიით. 

5, თირკმელების ინკრეტორული ფუნქციის -–– რე- 

ნინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის 

მოშლის შედეგად განვითარებული არტერიუ- 

ლი ჰიპერტენზია ძნელად ემორჩილება მკურ- 

ნალობას ჰიპოტენზიური პრეპარატებით. 

ამდენად, თირკმლის მწვავე უკმარისობა შე- 

იძლება განიმარტოს, როგორც თირკმლის 

უუნარობა უზრუნველყოს ორგანიზმის წყალ- 

მარილოვანი და მჟავა-ტუტოვანი წონასწორო- 

ბა და გამოყოს ცილოვანი მეტაბოლიზმის სა- 

ბოლოო პროდუქტები. 

თირკმელების ეპითელის რეგენერაცია იწყება 

მე-5 დღიდან და მთავრდება მე-20-ე დღისათვის. 

თავდაპირველად რეგენერაციას იწყებს გორგლო- 

ვანი ეპითელი და იწყება ფილტრაციის პროცესი. 

დგება პოლიურიის ფაზა. იხსნება პათოგენეზის 

I მექანიზმი –- ჰიპეპერპჰიდრატაცია. სადღელა- 

მისო შარდის რაოდენობამ მოზრდილებში შეიძ- 

ლება მიაღწიოს 2-5ლ. პოლიურია გამოწვეულია 

როგორც ორგანიზმში დაგროვებული ჭარბი 

წყლის არსებობით, ასევე თირკმელების რეაბ- 

სორბციის არასრულფასოვნებით. ამ პერიოდში 

სწრაფად ვითარდება ელექტროლიტების, კერძოდ 

L იონების დეფიციტი, რომელიც არანაკლებ სა- 

შიშია პიპერკალემიაზე და საჭიროებს მის მუდმივ 

კონტროლირებას. 15-20 დღისთვის საბოლოოდ 

მთავრდება მილაკების რეგენერაცია, ნორმალიზ- 

დება სეკრეციისა და რეაბსორბციის პროცესი. 

ყძლინითძურად პრერენული უკმარისობის 

საწყის ეტაპზე გამოხატულია დეჰიდრატაციის 

კლასიკური ნიშნები: კანისა და ლორწოვანი გარ- 

სების სიმშრალე, ტურგორის დაქვეითება, დაბა–- 

ლი ც63წ, ჩავარდნილი ყიფლიბანდი და სხვ. მოგ- 

ვიანებით ეტაპზე, კლინიკურად და პათოგენეზუ– 

რად პრერენული და რენული უკმარისობების დი- 

ფერენცირება საკმაოდ ძნელია. 

ლაბურატურიულად - შარდი კონცენტრი- 

რებულია (ხვედრითი წონა მომატებულია – 

1020-1030). სისხლში, ჰემოკონცენტრაციის გამო, 

მომატებულია ჰემატოკრიტის, კრეატინინის, 

შარდოვანას აზოტის დონე. 

რენული და პრერენული უკმარისობების 

დიფერენცირებისთვის მნიშვნელოვანი როლი 

ენიჭება ანამნეზური მონაცემების სწორ შეფასე- 

ბას და ნატრიუმის ფრაქციული ექსკრეციის (Mგ- 

ფე) მაჩვენებლის განსაზღვრას. 

შMი»პჰრ # 

პMი»შკრ 

შM8 –– M8-ის კონცენტრაცია შარდში; 

პM8-– M2-ის კონცენტრაცია პლაზმაში; 

შჰპრ -- კრეატინინის კონცენტრაცია შარდში; 

პძრ– კრეატინინის კონცენტრაცია პლაზმაში. 

Mი-ფე= 100   

პრერენული თირკმლის უკმარისობის დროს, 

Mგ-ფე < 1%, რენული უკმარისობის შემთხვევაში-· 

M8-ფე > 2%. გარდა ამისა, პრერენული უკმარი– 

სობის დროს შარდოვანას დონის მატება უფრო 

მკვეთრია კრეატინინის მატებასთან შედარებით. 

მაგ. როცა შარდოვანას მაჩვენებელი მომატებუ- 

ლია 50-ჯერ, კრეატინინის დონე შეიძლება მომა- 

ტებული იყოს მხოლოდ 2-ჯერ. 
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მ”ურნალუობა. 

თირკმელის მწვავე უკმარისობის პროფი- 

ლაჟტიკია მიზნით საჭიროა დროული და ადექვა- 

ტური ინფუზური თერაპია, რათა თირკმელებს 

მიენოდოს საკმარისრი რაოდენობით სისხლი 

(ორგანოს „მუშაობა” წარმოადგენს იშემიის საწი- 

ნააღმდეგო ყველაზე ეფექტურ საშუალებას). 
ოლიგურიის კორექციის მიზნით გადასხმული 

სითხეების ადექვატურობა ფასდება გულისცემის 

სიხშირითა (ასაკობრივი ნორმის 20 %) და ცქეხწ 

(მინიმუმ 4-9 სმ L:0) მაჩვენებლით. 

მარყუჟოვანი დიურეტიკები (L00ი0 ძ1სVCVIC5) 

– ლაზიქსი(ფუროსემიდი) და ბუმეტანიდი ზომი- 

ერდ ზრდიან # და მნიშვნელოვნად Cგ და M6” 

გამოყოფას შარდით. ინიშნება 0.5 მგ/კგ, 4 სთ-ში 

ერთხელ, სადღეღამისო დოზა ჩვეულებრივ არ 

უნდა აღემატებოდეს 80 მგ. 

ნეფროდტოქსიური შხამებითა და ტუბულების 

დამაზიანებელი სუბსტანციების (მაგ. მიოგლობი– 

ნი) მოქმედებით გამოწვეული თირკმლის უკმარი- 

სობის დროს, დიურეზის გასაძლიერებლად, 

უფრო ეფექტურია მანიტოლი. 

მანიტოლი – ძლიერი ოსმოდიურეტიკი 

გორგალში იფილტრება, მილაკებში არ რეაბ- 

სორბცირდება, ოსმოსური ეფექტის წყალობით 

იზიდავს წყალს ქსოვილებიდან სისხლძარღვთა 

კალაპოტში, ამცირებს უჯრედის შეშუპებას, 

ზრდის მს8 და ამით აუმჯობესებს თირკმელების 

სისხლის მიმოქცევას. გამოყოფისას, გამოაქვს 

ზედმეტი წყალი და მასში გახსნილი ტოქსიური 

მეტაბოლიტები. ასტიმულირებს 89 გათავისუფ– 

ლებას და იცავს უჯრედის მემბრანებს დაზიანე– 

ბისაგან. ანურიის დროს მანიტოლის გამოყენე- 

ბა უკუნაჩვენებია, რადგან თუ მანიტოლი ორგა- 

ნიზმიდან ვერ გამოვიდა, იგი ლაგდება ქსოვი- 

ლებში, ოსმოსური ეფექტის გამო მიიზიდავს 

წყალს და ზრდის შეშუპებას. ამიტომ იმ შემ- 

თხვევებში, როდესაც რთულია გარკვევა, შენახუ- 

ლია თუ არა თირკმელების ფილტრაციის უნარი, 

მიზანშეწონილია შევიყვანოთ ჯერ ლაზიქსი და 
შარდის მიღების შემდეგ დავიწყოთ მანიტოლის 
ინფუზია. 

ინიშნება 10% ხსნარის 0,5-1,0 გ/კგ, 2 სთ-ის 

“ განმავლობაში. მაქსიმალური დიურეზული მოქ- 

მედება ჩნდება 1-1,5 სთ-ში. 

ჰემოდილუციის და სისხლის რეოლოგიის გა- 

უმჯობესების მიზნით, ვიწყებთ ჰეპარინოთერა- 

პიას (100 ერთ/კგ ერთჯერადად, და 5 ერთ/კგ/სთ 

წვეთოვნად). 

თირკმელების პერფუზიის გასაუმჯობესებ- 

ლად ინიშნება დოპამინი, დაბალი დოზით. 

ურემიული ტოქსინებისგან (აზოტური შლაკე- 

ბი) განთავისუფლების მიზნით მოწოდებულია: 

0 კუჭისა და ნაწლავების გამორეცხვა; 

9 პერიტონეალური დიალიზი; 

0 ჰემოფილტრაცია; 

0 ჰემოდიალიზი. 

ჰემოდიალიზის დაწყების ფუნქციური კრი- 

„ ტერიუმები: სისხლში # > 7 მექვ/ლ, კრეატინინი 

> 7 მგ%, ხII < 7,2. უკუჩვენებას ჰემოდიალიზის 

ჩასატარებლად წარმოადგენს სისხლდენის 

საფრთხე (დაკავშირებული ჰერარინთან, რომელ- 

იც გამოიყენება დიალიზის პროცესში). 

სისხლდენების პროფილაქტიკისა და თრომბო- 

ციტების აგრეგაციის გასაუმჯობესებლად, ბოლო 

ხანებში გამოიყენება, არგინინ-ვაზოპრესინის სინ- 

თეზური ანალოგი დლღაჭპ, რომელიც ხელს 

უწყობს ვილებრანტის ფაქტორის გათავისუფ- 

ლებას და ზრდის თრომბოციტების ადგეზიის 

უნარს. შეყავთ დოზით 0,3 მკგ/კგ 30 წთ-ის განმავ- 

ლობაში. სისხლდენის დროს ანორმალიზებს 4 სთ- 

ის მანძილზე. 

რადგან ჰემოდიალიზის პროცესში აპარატის 

კონტურში იკარგება სისხლის 10%, ამიტომ პრო- 

“ ცედურის ჩატარებისას, მიზანშეწონილია კონ- 

ტურის შევსება ალბუმინის 5% ხსნარით. ·



  

დისიმინირებული 
სისხლძარღვშიდლა შედედების 
სინდრომი 

დისიმინირებული სისხლძარღვშიდა შედედე– 

ბა, მოხმარების კოაგულოპათია, გაფანტული 

სისხლძარღვშიდა კოაგულაცია, თრომბოჰემო- 

რაგიული სინდრომი წარმოადგენს ერთი და იგივე 

პათოლოგიის სხვადასხვა დასახელებას, რომელ- 

იც ხასიათდება სისხლძარღვის სანათურში გენე- 

რალიზებული თრომბოწარმოქმნითა და შეუპო- 

გარი სისხლდენებით. 

პათოუფიზიოლუბგია. სშს განვითარების 

მექანიზმის ასახსნელად გავიხსენოთ ჰემოსტა- 

ზის ფიზიოლოგია. 

ჰემოსტაზი რეგულირდება 2 სისტემის –– კოა- 

გულაციური (შემდედებელი) და ანტიკოაგულა- 
ციური (ანტიშემდედებელი) სისტემების ურთი- 

ერთწონასწორობით. 

კოაგულაციური სისტემა ჰემოსტაზის პრო- 

ცესში მონაწილეობს 2 ფიზიოლოგიური მექანიზ- 

მით: სისხლძარღვოვან-თრომბოციტული და ფერ- 

მენტული. კოაგულაციის პროცესი იწყება სისხლ- 

ძარღვის ენდოთელის დაზიანებით (ან დაზიანებუ- 

ლი ქსოვილებიდან თრომბოპლასტინის გათავი- 

სუფლებით). დაზიანებულ ენდოთელს, გაშიშვლე- 

ბული კოლაგენით, მკვეთრად ეცვლება მემბრანის 

ელექტრული პოტენციალი (ქვეითდება უარყოფი- 
თი მუხტი ან ხდება უარყოფიტი მუხტის შეცვლა 

დადებითით), რის შედეგად მის ზედაპირზე იწყება 

უარყოფითად დამუხტული თრომბოციტების 

(თრომბოციტები სისხლძარღვის სანათურში ცირ- 

კულირებენ კედელთან ყველაზე ახლოს) ადჰეზია 
– (ფაზა. ადგეზიის პროცესი მთავრდება რამოდ- 

ენიმე წამში და თან ახლავს თრომბოციტებიდან 

ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების (ადფ, 

სეროტონინი, თრომბოქსანი, ადენილციკლაზა) 

გათავისუფლება, რომელთა ზემოქმედებით იწყ- 

ება ტრომბოციტების ერთმანეთთან შეწეპება –– 

აგრეგაცია -– II ფაზა. აგრეგაციის პროცესი მთავ- 

რდება რამოდენიმე წუთში, 

იმავდროულად, დაზიანებული ენდოთელის 

კონტაქტის შედეგად პლაზმასთან, პროცესში ერ- 

თვება კოაგულაციური სისტემის ფერმენტული 

მექანიზმი, ჰაგემანის (პლაზმის XII, კონტაქტის) 

ფაქტორის აქტივაციით. ჰაგემანის ფაქტორი 

წარმოადგენს აქტივატორს როგორც კოაგულა- 

ციური, ასევე ფიბრინოლიზური, კომპლემენტუ- 

რი და კალიკრეინ-კინინური სისტემებისათვის. ეს 

ორი უკანასკნელი, ჰემოსტაზის პროცესში გვევ- 

ლინება, როგორც ანტითრომბული სისტემის 

დამხმარე რგოლები. 

ფერმენტული კოაგულაცია (პლაზმის შემდე- 

დებელი ფაქტორებისა და C2 იონების მონაწილე- 

ობით) მიმდინარეობს 3 ფაზად, რომელიც სქემა- 

ტურად შემდეგნაირად გამოიყურება: 

I. თრომბოკინაზას წარმოქმნა; 

(აქტიური თრომბოპლასტინის წარმოქმნა) 

II. პროთრომბინი თრომბოკინასა », თრომბინი 

(20-30 წმ); 

III. ფიბრინოგენი თრომბინი > უხსნადი ფიბრინი 

(20-30 წმ). 

აგრეგირებული თრომბოციტები, უხსნადი 

ფიბრინის ბოჭკოებით მჭიდროდ უკავშირდებიან 

ერთმანეთს და ქმნიან თრომბს, რომელიც ახშობს 

დაზიანებული სისხლძარღვის სანათურს და 

წყვეტს სისხლდენას. 

ანტიკოაგულაციური სისტემა წარმოდგე- 

ნილია 2 მექანიზმით: ანტითრომბული – არეგუ- 

ლირებს თრომბოგენეზს, ხელს უშლის ჭარბი რა– 

ოდენობით თრომბების წარმოქმნას და ფიბრინო- 

ლიზური -–– აწარმოებს უკვე წარმოქმნილი თრომ- 

ბების ლიზისს. 

ანტითრომბული სისტემის ანტიკოაგულან- 

ტებია: ანტითრომბოკინაზები (თრგუნავენ თრომ- 

ბოკინაზას წარმოქმნას), ანტითრომბინები (ამ- 

ცირებენ თრომბინის წარმოქმნი სიჩქარეს), ანტი– 

თრომბოპლასტინები, ჰეპარინი. ჰეპარინი აჩქა- 

რებს ანტითრომბინ III (ყველაზე მძლავრი ანტი- 

თრომბინი) ნელ რეაქციას, აბლოკირებს თრომ- 

ბინის წარმოქმნის პროცესს და ამით ხელს უშლის 

ფიბრინის გაჩენას. 

ფიბრინოლიზური სისტემის ძირითადი ფაქ- 

ტორი პლაზმინი (ფიბრინოლიზინი), იწვევს ფიბ- 

რინის ლიზისს და შლის თრომბს. ფიბრინოლიზის 

საბოლოო პროდუქტი –– ფC<3პ (ფიბრინის დეგრა- 

დაციის პროდუქტები) ფიზიოლოგიურ პირობებ- 
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ში სისხლში არ ისაზღვრება და მისი გაჩენა მეტ- 

ყველებს სისხლძარღვის კალაპოტში ჭარბი რაო- 

დენობით ფიბრინის ჩალაგებასა და ფიბრინოლი- 

ზის პროცესის გააქტივებაზე. ფიბრინოლიზური 

სისტემის აქტივატორს (კოაგულაციური სისტე- 

მის მსგავსად) წარმოადგენს ჰაგემანის XII ფაქ- 

ტორი. ამდენად, თრომბის წარმოქმნასთან ერ- 

თად ირთვება თრომბის დამშლელი მექანიზმიც. 

კრიტიკული მდგომარეობის ძირითადი პა- 

თოგენეზური რგოლების – ჰიპოვოლემიის, სისხ- 

ლის რეოლოგიის გაუარესების, ჰიპოქსემიის, 

აციდოზის ზემოქმედებით, მიკროცირკულაციუ- 

რი კალაპოტის სისხხლძარღვების კედელში ად- 

გილი აქვს შემდეგ პათოლოგიურ ძვრებს: 

1. იშლება სისხლძარღვის ამომფენი ცილა-გლი- 

ჰრკალიესი, რომელიც აპრიალებს ინტიმას ზე- 

დაპირს და ენინააღმდეგება თრომბოციტების 

ადჰეზიას. განსაკუთრებით მგრძნობიარეა ჰი- 

პოქსიის მიმართ; 

2. ირღვევა ენდოთელიალური უჯრედის მემბრა- 

ნის მთლიანობა და იცვლება მისი პოტენცია- 

ლი; 

3. დაზიანებული ენდოთელი ვეღარ ასინთეზი–- 

რებს პროსტაციკლინს (ანტიაგრეგაციული 

მოქმედების ანტიკოაგულანტი); 

4. სისხლძარღვის შიგნითა, დაზიანებულ ზედა- 

პირზე, გაშიშვლებული კოლაგენით, იწყება 

კოაგულაციის პროცესი. 

მიკროცირკულაციურ კალაპოტში, დაზიანებ- 

ული სიხლძარღვთან კონტაქტის ადგილებზე იწ- 

ყება სისხლძარღვოვან-თრომბოციტული ჰემოს- 

ტაზი, თრომბოციტების ადჰეზიითა და აგრეგა- 

ციით. დსშ პირველ პათოგნომურ ნიშანს წარმო- 

ადგენს სნორედ თრომბოციტების რიცხვის შემ- 

ცირება. პარალელურად აქტიურდება ჰაგემანის 

XII ფაქტორი და პროცესში ერთვება შედედების 

ფერმენტული მექანიზმი (ჰიპერკოაგულაცია), 

სტიმულირდება ფიბრინოლიზური სისტემა და 

იწყება ჰიპერკოაგულაციის პროცესში წარმოქმ- 

ნილი ჭარბი ფიბრინის დაშლა. სისხლში ჩნდება 

ფიბრინის დაშლის პროდუქტები. 

კოაგულაციური და ანტიკოაგულაციური 

პროცესი მიმდინარობს არა ლოკალურად, არა- 

მედ გენერალიზებულად, მთელ მიკროცირკუ- 
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ლაციურ კალაპოტში. ამიტომ თუ ვერ მოხერხდა 

გამომწვევი ფაქტორის დროული კუპირება, ვი- 

თარდება ჰემოსტაზის ორივე რგოლის ფაქტორე- 

ბის მოხმარება (აქედან სახელწოდება მოხმარების 

კოაგულოპათია) და ამ ფაქტორების შეუქცევადი 
დეფიციტი – ჰიპოკოაგულაცია. 

ამ ფონზე განვითარებული კოაგულოპათიური 

სისხლდენის შეჩერება ჩვეულებრივი მეთოდებით 

ვერ ხერხდება: სისხლში აღარ არის არც პლასტი- 

კური მასალა და არც ფერმენტული რეგულატო- 

რები. 

ეთიულოუბგია 

დსშ-ს ჩამრთავი მექანიზმები: 

1. პლაზმური ფაქტორების დეფიციტი: 

0 ტრავმულ-ჰემორაგიული შოკის; 

ი თერმული შოკის დროს. 

2. ენდოთელის დისიმინირებული დაზიანება: 

0 სეპტიური შოკის დროს ეგზო და ენდოტოქ- 

სინების მოქმედების გამო. 

9 ანაფილაქსიური შოკის დროს მედიატორუ- 

ლი სუბსტანციის მოქმედების შედეგად. 

3. ქსოვილების მძიმე დაზიანების შედეგად 

თრომბოპლასტინის გათავისუფლება: 

09 ტრანსფუზიული შეუთავსებლობის; 

0 გველის შხამის მოქმედების; 

0 დისიმინირებული კიბოს; 

0 კარცინომის; 

0 ღვიძლისა და თირკმლის ტრანსპლანტან- 

ტის; 
0 ციროზის; 

0 დიაბეტური კომის; 

0 თასვხ-სინდრომის (ხანგრძლივი ზეწოლის 

სინდრომი) დროს. 

ყლინიყა. ავადმყოფის მდგომარეობა უკი- 

დურესად მძიმეა. კლინიკური სურათი წარმო- 

ადგენს დისიმინირებული თრომბოზისა და შე- 

უპოვარი სისხლდენის კომბინაციას. 

საწყის ეტაპზე (ჰიპერკოაგულაცია) პრევალი- 

რებს თრომბოზის კლინიკური გამოვლინებები, 

შორს წასულ შემთხვევებში კი, როდესაც შედე- 

დების ფაქტორები უკვე მოხმარებულია (ჰიპოკო- 

აგულაცია) –– ჰემორაგიის კლინიკური ნიშნები.



  

იმისდა მიხედვით, თუ რომელი ორგანოს 

თრომბოზთან გვაქვს საქმე, ჰიპერკოაგულაცია 

კლინიკურად ვლინდება: 

0 კანზე პეტექიებით და დიდი ზომის სისხლჩაქცე- 

ვებით; 
0 ცნს-ის მხრივ გენერალიზებული კრუნჩხვებით, 

რომელთა კუპირება ვერ ხერხდება ანტიკონ- 

ვულსანტებით; 

0 კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში ღებინება ყავის „ნალე– 

ქით” და ნაწლავთა პარეზით; 

0 სასუნთქ სისტემაში ელვისებურად განვითარე- 

ბული სუნთქვითი დისტრესით; 

ცხრილი 7.10. ჰემოსტაზის მონაცემები ასაკის მიხედვით 

(30-36 კვირის) | ახალშობილი 

– პირველი | – პირველი 
დღე დღე 

კოაგულაციისტესტი 

ინჰიბიტორი – #ე 01 

(ერთ/მლ) 

პლაზმინოგენი (ერთ/მლ) 

%ზ/ტ – ზღერული ტიტრი; დ/ტ – დადებითი ტიტრი 

1-5წლის 

,„ 9 თირკმელებში ოლიგო-ანურიით. 

ჰიპოკოაგულაციის დროს კლინიკური სურა- 

თი ხასიათდება პროფუზული სისხლდენებით ხი- 

ლული ლორწოვანი გარსებიდან, კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტიდან, ინექციის ადგილებიდან, საინტუბა- 

„ ციო მილიდან, დრენაჟებიდან. სისხლი ამ დროს 

ღია ფერისაა და განზავებული. 

დსშ ლაბორატორიული დიამ6/7/სტიძყა უნდა 

იყოს სწრაფი და უნდა ეყრდნობოდეს ადვილად 

ჩასატარებელ ტესტებს, როგორიცაა: 

ი პროთრომბინის დრო – LL და პარციალური 

6-10 წლის I. ნწლისს | მოზრდილი 
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თრომბინის დრო LII (დაკლებულია ჰიპერკო- 

აგულაციის და მომატებულია ჰიპოკოაგულა- 
ციის დროს, ცხრილი 7.10); 

9 ფიბრინის დაშლის პროდუქტების (§CX) გაჩენა; 

9 თრომბოციტოპენია; 

ა მიკროანგიოპათიური ჰემოლიზური ანემია 

(ფიბრინის ძაფებით ფრაგმენტირებული ერ- 

ითროციტები სისხლის ნაცხში). 

მძურნალობა და პრ/ტფილაქტიყა. პროფი- 

ლაქტიკის მიზნით საჭიროა კრიტიკული მდგომა- 
რეობის კორექცია – მსმ-ს შევსება, სისხლის 

რეოლოგიის გაუმჯობესება, აციდოზის კორექცია, 

ქსოვილების ოქსიგენაციის გაუმჯობესება, ჰე- 

პარინოთერაპია 100-150 ერთ/კგ დღელამეში. 

დსშს პათოგეზური მკურნალობის საფუძ- 

ველს წარმოადგენს კოაგულაციური, ანტითრომ- 

ბული და ფიბრინოლიზური ფაქტორების დეფი- 

ციტის შევსება. რადგან ორგანიზმის შესაძლებ- 

ლობები ამ მიმართულებით ამოწურულია, აუცი- 

ლებელია შედედების ფაქტორების გარედან შეყ- 
ვანა, პლაზმის სახით. 

პლაზმას (სასრველია ნატიური) ვასხამთ 10- 

15 მლ/კგ, სიმძიმის მიხედვით შეიძლება გადაის- 

ხას, დღე-ღამეში 2-3-ჯერ. ოპტიმალურ შედეგებს 

იძლევა ნატიური პლაზმისა და თრომბოციტული 

მასის (6-8 კგ წონაზე 1 ერთ თრომბოციტების 

კონცენტრატი) კომბინაცია. 

ჰეპარინი: 

0 ზრდის ანტითრომბინ III) აქტივობას 2000-ჯერ 

(ანტითრომბინ III დეფიციტის შემთხვევაში ჰე- 

პარინის ეფეეტი მკვეთრად შემცირებულია); 

0 თრგუნავს თრომბოპლასტინის აქტივატორების 

მოქმედებას და შესაბამისად თრომბოპლასტი- 

ნის წარმოქმნას; 

0 ამცირებს სისხლის სიბლანტეს, აჩქარებს 

სისხლის ნაკადის მოძრაობას; 

0 ენდოთელისა და სისხლის უჯრედებზე ზრდის 

უარყოფით მუხტს და თრგუნავს ადჰეზიის და 

აგრეგაციის პროცესს; 

0 სეროტონინთან და ჰისტამინთან ქმნის კომ- 

პლექსური შენაერთებს და ხელს უშლის ამ 

ნივთიერებებით მემბრანების დაზიანებას. 
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ჰიპერკოაგულაციის დროს ერთჯერადად ვე- 

ნაში შეგვყავს ჰეპარინის 100 ერთ/კგ. ი/ვ შეყვა–- 

ნიდან 1 საათში ჰეპარინის დონე სისხლში ეცემა 

50 %-ით, ამიტომ მიზანშეწონილია ჰეპარინის უწ- 

ყვეტი ინფუზია 5-10 ერთ/კგ/სთ. უკიდურესად 

მძიმე შემთხვევებში დოზას ვზრდით 15-20 
ერთ/კგ/სთ. 

ჰეპარინოთერაპიის ჩატარებისას უნდა გვას- 
სოვდეს, რომ: 

0 დაუშვებელია ჰეპარინის ერთ შპრიცში შეყვანა 

სხვა მედიკამენტებთან ერთად; 

0 აციდოზის პირობებში ჰეპარინის მოქმედება 

მკვეთრად ქვეითდება; 
0 ჰეპარინოთერაპიას თან ახლავს თრომბოციტო- 

პენია, ამიტომ აუცილებელია მკურნალობის 

პროცესში თრომბოციტების რიცხვის კონ- 

ტროლი; 
9 ჰეპარინის დოზის კონტროლის მიზნით, საჭი- 

როა შედედების დროის ყოველდღიური განსა- 

ზღვრა; 
09 ჰეპარინის ანტიდოტია პროტამინის სულფატი 

(1 მგ ანეიტრალებს 85 ერთ ჰეპარინის მოქმე- 

დებას). 

ფიბრინოლიზური და კალიკრეინ-კინინური 

სისტემების ინჰიბიციის მიზნით გამოიყენება ან- 

ტიპროტეოლიზური ფერმენტები. 

კონტრიკალი წარმოადგენს პლაზმინის ინჰი- 

ბიტორს, თრგუნავს ფიბრინოლიზის პროცესს, 

აქვეითებს XII ფაქტორის აქტივობას, რითაც ამ- 

უხრუჭებს ჰემოსტაზის ორივე რგოლს. ინიშნება 

3 წლამდე ასაკის ბაგშვებში 1000 ერთ/კგ დღე-ღა- 

მეში, 2-3 ჯერადად, 3 წლის ზემოთ 10-20000 ერთ, 

ერთჯერადად 2-3ჯერ. კონტრიკალს ვხსნით 300- 

500 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში და შეგვყავს წვე- 

თოვნად, არა უმეტეს 40 წვ/წთ. ჰეპარინის ფონის 

გარეშე, კონტრიკალის დანიშვნა უხეში შეცდო- 

მაა, რადგან იქმნება პირობა სისხლძარღვშიდა 

თრომბოზის ჩამოყალიბებისათვის. 

თ ტოკოფეროლი (ვიტამინი §) ანტიაგრეგაცი- 

ული მოქმედების ანტიოქსიდანტური პრეპარატი, 

აქვეითებს თრომბოციტების ადჰეზიას და აგრე- 

გაციას, აძლიერებს პროსტაციკლინის სინთეზს. 

ინიშნება დოზით 50-100 მგ ასაკის მიხედვით.



  

შოკური ფილტვი -–- მოზრღილთა 
რესპირაციული დისტრესს 
სინდრომი 

მოზრდილთა რესპირაციული დისტრეს-სინ- 

დრომი -–– მრდს წარმოადგენს მძიმე პათოლოგი- 

ას მაღალი ლეტალობით (40-60%), რომელსაც სა- 

ფუძვლად უდევს ალველარულ-კაპილარული 
მემბრანების დიფუზური დაზიანება. 

პათოფიზი/7ლ-ლუმია –– შოკიდან ან სხვა გე- 

ნეზის კრიტიკული მდგომარეობიდან გამოსვლის 

რამოდენიმე დღის შემდეგ (1 კვირის განმავლობა– 

ში), მოულოდნელად განვითარებული სუნთქვითი 

დისტრესი შეიძლება ჩაითვალოს შოკური ფილ- 

ტვის პირველ გამოვლინებად. მრლდს-ს ადრეულ 

მორფოლოგიურ სუბსტრატს წარმოადგენს ცრუ 

აგრეგატები ფილტვების სისხლძარღვებში. ეს ფე- 

ნომენი აიხსნება იმით, რომ ფილტვები წარმოად- 

გენენ პირველად კაპილარულ ფილტრს, რომელ- 
შიც იფილტრება შოკის დროს მჟავე მეტაბოლი- 

ტებითა და უჯრედული აგრეგატებით „დაბინძუ- 

რებული” სისხლი. თუ ამ დროისთვის ფილტვების 

ჰომეოსტაზი არ არის ნორმალიზებული, არ არის 

აღდგენილი ფილტვების პერფუზია, პერსისტი- 

რებს აციდოზი და ჰიპოქსემია, რომელთა მოქმე- 

დებით ზიანდება ფილტვების სისხლძარღვთა ენ- 

დოთელი და გაზრდილია მემბრანების განვლადო- 

ბა, მაშინ ფილტვების მიკროცირკულაციურ კა- 

ლაპოტში იწყება სისხლის ფორმიანი ელემენტე- 

ბის, განსაკუთრებით ნეიტროფილების ადჰეზია 

(ნეიტროფილების მოზიდვას ფილტვების მიკრო- 

ცირკულაციის კალაპოტში განაპირობებს კომ- 

პლემენტარული სისტემის აქტივაცია) და მათგან 

ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების – სე- 

როტონინის, ადფჟ, ჰისტამინის გათავისუფლება. 

ამ ნივთიერებების ზემოქმედებით იწყება უჯ- 

რედების აგრეგაცია და ვითარდება LIVძ§6-სინ- 

დრომი. ფიბრინის აპკით დაფარული ჭეშმარიტი 

აგრეგატები თავდაპირველად გროვდებიან ფილ- 

ტვის კაპილარებში, ხოლო პროცესის გაღრმავე- 

ბასთან ერთად გადიან ალვეოლურ-კაპილარულ 

მემბრანაში, გროვდებიან ალვეოლებში და ქმნიან 

„პიალინურ მემბრანებს”. მათი ზემოქმედებით, 

ალვეოლებში იშლება სურფაქტანტი, ფილტვებში 

ჩნდება მიკროატელექტაზები, სისხლჩაქცევები. 

ირღვევა ვენტილაციისა და დიფუზიის პროცესი, 

ვითარდება სუნთქვის მწვავე უკმარისობა. 

ყლინითძურად მოზრდილთა დისტრეს სინ- 

დრომისთვის დამახასიათებელია სუნთქვის მწვა– 

ვე უკმარისობის კლინიკა, მიმდინარე მძიმე ჰიპო- 

ქსემიით, ჩ0X/LI0» < 2, რაც მიუთითებს, რომ შუნ- 

ტის ფრაქცია > 20 %. 

მოსმენით ვეზიკულური სუნთქვა ან გაფანტუ- 

ლი მშრალი ხიხინები. 

საწყის ეტაპზე რენტგენოლოგიური მონაცემე- 

ბი მწირია, მოგვიანებით IX-გრამაზე ჩნდება 

ფილტვების პერიფერიაზე დიფუზური ინფილ- 

ტრაცია, ფუძეებთან სუფთა ველებით. 

გულის წუთმოცულობა ნორმალური, ფილ- 

ტვის კაპილარებში ჩაჭედვის წნევა ნორმაში. 

მჰურნალობა. მოზრდილთა დისტრეს სინ- 

დრომი ძნელად ემორჩილება რესპირაციულ თე- 

რაპიას. ბოლო ხანებში ლიტერატურაში გაჩნდა 

ცნობები შოკური ფილტვის მკურნალობაში სუ- 

რვანტასა (სურფაქტანტის თვისებების მატარე- 

ბელი პრეპარატი) და აზოტის ოქსიდით (M0) 

- ინჰალაციის ეფექტურობის შესახებ. 

ფხვ. შუნტის ფრაქციის შესამცირებლად 

მრდს-ს დროს მოწოდებულია შემდეგი მკურ- 

ნალობის რეჟიმი: 

0 მაღალი სუნთქვითი მოცულობა VI – 10-15 

მლ/კგ; 
09 დაბალი სუნთქვის სიხშირე LL –– 1-1,5 წმ; 

ისნი? >!5 სმ ILს0; 

0 შეიძლება ეფექტური იყოს IILV რეჟიმი. 

LCM0 –– ექსტრაკორპორული მემბრანული 

ოქსიგენაცია ტარდება ზემოთაღნიშნული მკურ- 

“ ნალობის უეფექტობის შემთხვევაში. 

8CM0 ასრულებს ხელოვნური ფილტვის ფუნ- 

ქციას და მისი ჩატარების პროცესში ფილტვები 

„ისვენებენ”. ფილტვის უკმარისობის დროს უპი- 

რატესობა ენიჭება ვენო-ვენურ, ხოლო გულის 

ფუნქციური უკმარისობის დროს –- ვენო-არტე- 

რიულ სისტემას. 
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  ოქსიგენაციის დაწყებამდე საჭიროა ცენ- 

ტრალური ვენების ან არტერიის კანულაცია და 

ჰემარინიზაცია. 

ნCM0-ს ტუმბოს მოქმედებით ვენური სისხლი 

გადის ოქსიგენატორის მემბრანებში, რომლებიც 

ასრულებენ ფილტვების ფიზიოლოგიურ როლს – 

ოქსიგენატორის მიკროფორებში თავისუფლად 

მოძრაობენ 0: და C0: მოლეკულები, ხოლო 

პლაზმისა და სისხლის ფორმიანი ელემენტებისა- 

თვის მიკროფორები გაუვალია. მემბრანების 

გარშემო შექმნილია 100 % 0:-ის რეჟიმი. 

ასეთი „მემბრანული ფილტვის" 0: დიფუზიის 

კოეფიციენტი, ალვეოლურ-კაპილარული მემბრა- 

ნის დიფუზიის კოეფიციენტის ტოლია. ოქსიგენა- 

ტორიდან დაბრუნებული არტერიალიზებული სის– 

ხლი თბება სხეულის ტემპერატურამდე და ბრუნ- 

დება ვენო-ვენურ ან ვენო-არტერიულ სისტემაში. 
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გულის რითმის დარღვევევბი 
პედიატრიულ პრაქტიკაში სიცოცხლისათვის 

საშიში გულის რითმის დარღვევები, როგორც წე- 

სი, არის კრიტიკული მდგომარეობის შედეგი და 

არა მისი განვითარების მიზეზი. 

ეს თავი მიზნად ისახავს კრიტიკული მდგომა- 

რეობის დროს გულის მუშაობის კონტროლირების 

და გულის რითმის დარღვევების კორექციის იმ 

საკითხებს, რომლებთანაც შეხება უწევს ექიმ-ინ- 

ტენსივისტს. 

ნ//რმალური მყმ. მიოკარდის შეკუმშვას სა- 

ფუძვლად უდევს მიოფიბრილის შემადგენელი ცი- 
ლების (აქტინი, მიოზინი, მოდულატორული ცილე- 

ბი) ურთიერთქმედება. შეკუმშვა ხორციელდება 

აქტინსა და მიოზინს შორის ხიდების გაჩენით. ამ 

ხიდების გაჩენას ხელს უშლიან მოდულატორული 

ცილები და ამით აბლოკირებენ მიოფიბრილების 

შეკუმშვის პროცესს. 

სინუსის კვანძიდან (ლოკალიზებულია ზემო 

ღრუ ვენისა და მარჯვენა წინაგულის შეერთების 

ადგილას), ან რომელიმე ექტოპიური კერიდან წა- 

მოსული აგზნება, კვანძთაშუა გზების, ატრიოვე- 

ნტრიკულური კვანძისა და ჰისის კონის ორივე 

ფეხის გავლით მიდის პარკუჭებამდე (სურათი 

8.1). აგზნების საპასუხოდ იზრდება მიოკარდის 

სინუსის 
კეანძი    

    

     
    

    

კვანძთაშუა 
გზები 

ატრიოვენ- 

ტრიკულური 
კეანძი 

ჰისის 
კონა 

მარჯვენა 
ფეხი 

უჯრედები 

სურათი 8.1. გულის გამტარებლობითი სისტემა 

უჯრედების მემბრანების განვლადობა. Mგ. იონე- 

ბი, ოსმოსური გრადიენტით, შედიან უჯრედის 

შიგნით, ხოლო MX” იონები გამოდიან უჯრედგარე- 

თა სივრცეში. კალიუმის იონების გადაადგილებას 

თან სდევს C იონების გათავისუფლება სარკოპ- 

ლაზმური რეტიკულუმიდან და მათი შეკავშირება 

მოდულატორულ ცილებთან. ვითარდება უჯრე- 

დების დეპოლარიზაცია, წინაგულების დეპოლა- 

რიზაცია ეკგ-ზე აისახება X კბილით, პროცესის 

გავრცობა ატრივენტრიკულური კვანძიდან ჰისის 

კონამდე X-I ინტერვალით, ხოლო 015 კომპლექ- 

სი წარმოადგენს პარკუჭების დეპოლარიზაციის 

გრაფიკულ გამოსახულებას. 

Cგ ბლოკირებული მოდულატორული ცილები 

კარგავენ აქტინსა და მიოზინზე ზემოქმედების 

უნარს და ისინი ერთმანეთს უკავშირდებიან მო- 

ლეკულური ხიდებით. მიოფიბრილა იკუმშება და 

ხორციელდება სისტოლა. 

მემბრანების სტაბილიზაციის შემდეგ M8. და 

#” იონები, Mმ, #-ტუმბოს მოქმედებით, უბრუნ- 
დებიან პირვანდელ მდგომარეობას –– ვითარდე- 

ბა უჯრედების რეპოლარიზაცია. ეკგ-ზე პარკუ- 

ჭების რეპოლარიზაციის პროცესი აისახება 5-L 

სეგმენტითა და 1 კბილით. Cგ” იონები ბრუნდე- 

ბიან სარკოპლაზმურ რეტიკულუმში, თავისუფა- 

ლი მოდულატორული ცილები აბლოკირებენ აქ- 
ტინ-მიოზინს შორის კავშირს და ხორციელდება 

დიასტოლა. 

კრიტიკული მდგომარეობიბის დროს, მძიმე ენ- 

ერგოდეფიციტისა და დარღვეული მეტაბოლიზ- 
მის პირობებში Mმ-M# ტუმბო ვერ ასრულებს თავის 

ფუნქციას, რაც იწვევს არა მარტო გულის 

შეკუმშვის ძალის დაქვეითებას, არამედ სრულ–- 

ფასოვანი დიასტოლის განვითარებას. 

სიცოცხლისათვის საშიშია და სასწრაფო ჩარე-. 

ვას საჭიროებს გულის რითმის ის დარღვევები, 

რომლებიც იწვევენ გულის წუთმოცულობის შემ- 

ცირებას. რადგან: 

გნმ=ლმ»ჯგს 
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ამიტომ დარტყმითი მოცულობის შემცირების 

ფონზე, გულისცემის როგორც სწრაფი (ფერხდება 

გულის დიასტოლური ავსება), ასევე ნელი რითმი 

უარყოფითად მოქმედებს გულის წუთმოცულობა- 

ზე. ინტენსიური თერაპიის პრაქტიკაში სასწრაფო 

ჩარევას მოითხოვს გულის რითმის შემდეგი დარ- 

ღვევები: 
1. რითმის გახშირება –– ტაქიარითმია; 

2. რითმის შენელება –– ბრადიარითმია; 

ვ. არაორგანიზებული რითმი –- ფიბრილაცია, 

ასისტოლია. 

გულის რითმის სხვა დარღვევები როგორც 

წესი არ არის სიცოცხლისთვის საშიში და 

საჭიროებენ შემდგომ კარდიოლოგიურ კვლევას. 

ტაქიარითმიუბი 

ხინუსური ტაქიძარდია /6ხტ) წარმოადგენს 

აინუსის კვანძიდან წამოსული განმუხტვის 

გახნირების შედეგს და უფრო ხშირად ვითარდება 

ადრენალინის მოქმედებით. ახასიათებს შემდეგ 

პათოლოგიურ მდგომარეობებს: აგზნებას, 

ცხელებას, ტკივილს, სისხლის დაკარგვას. 

ეკგ-ზე აისახება რეგულარული სინუსური 

რითმი. ს, 0L5 და 1 კბილების მონაცვლეობა – 

ნორმალური. (სურ. 8.2). მკურნალობის ტაქტიკა 

მიმართულია გამომწვევი მიზეზის მოხსნაში. 

  

სურათი მ.2, სინუსური ტაქიკარდია (L = 180') 
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სუპრამენტრიძულუშრი ტაშიყარდია /ხმტ6) 

არის ჰისის კონის ბიფურკაციის ზემოთ წარმოქმ- 

ნილი ავტომატიზმის კერიდან წამოსული, პაროქ- 

სიზმული ხასითის, სწრაფი, რეგულარული რითმი 

( სურათი 8.3). 

  

სურათი 8.3. სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდია 

(ნ = 360”) 

მოზრდილ ბავშვებში ს3ტ უფრო ხშირად იოლი 

ფორმით მიმდინარეობს, მაგრამ ადრეული ასაკის 

ბავშვებისთვის შეიძლება გახდეს შოკის გამომ- 

წვევი. 
რითმის სიხშირემ შეიძლება მიაღწიოს 240- 

300/წთ. ეჰგ-ზე აისახება რეგულარული რითმი, L 

კბილი არ იდენტიფიცირდება, 0M%L5 კომპლექსის 

ხანგრძლივობა უფრო ხშირად ნორმალურია. განი- 

ერი 0L5 კომპლექსი, ადრეული ასაკის ბავშვებში, 

იშვიათად ვითარდება და ძნელი გასარჩევია ვენ- 

,„ ტრიკულური ტაქიკარდიისაგან. 5-1 სეგმენტის და 

+ კბილის ცვლილებები დამოკიდებულია ტაქიკარ- 

დიის ხანგრძლივობაზე და კორელირებს მიოკარ- 

დში განვითარებულ იშემიურ პროცესებთან. 

კრიტიკულ მდომარეობაში მყოფ ავადმყოფებ- 

ში, ჰიპოვოლემიის ფონზე, რთულია სინუსფრი 

და სუპრავენრტიკულური ტაქიკარდიების დი- 

ფერენცირება. მათი განმასხვავებელი ნიშნებია: 

ი გულისცემის სიხშირე სრ < 200/წთ, 

სვტ >220/წთ; 

ი ეკგ-ზე სვ3ტ დროს ჩ კბილი არ იდენტიფიცირ- 

დება; 
· გულ-მკერდის L-გრაფიით, სტ-ს დროს გულის 

ზომები ნორმაშია, სვტ დროს –– გადიდებული. 

თერაპია: 

· « ადენოზინი –- საწყისი დოზა 0,1! მგ/კგ, შეგეყავს 

ინტრავენურად, სწრაფად, რის შემდეგ სწრა- 

ფად, ბოლუსურად შეგვყავს 2-5 მლ ფიზ. ხსნა– 

რი, რათა თავიდან ავიცილოთ პრეპარატის



  

ერითროციტებში სეკვესტრაცია, სანამ ადენო- 

ზინი მიაღწევს გულს. რადგან ადენოზინს აქვს 

მოკლე ნახევრად დაშლის პერიოდი (10 წმ-ზე 

ნაკლები), ამიტომ აუცილებელია შევიყვანოთ 

მაქსიმალურად სწრაფად და სწრაფადვე „ჩავ- 

რეცხოთ” ფიზიოლოგიურით. ეფექტურია ორ- 

სანათურიანი კათეტერით სარგებლობა. 10 წთ- 

ში დოზა შეიძლება გაორმაგდეს (მაქსიმალუ- 

რი ერთჯერადი დოზა 0,4 მგ/კგ); 

« სინქრონული კარდიოვერსია. ს3რ კორექციის 

მიზნით, არასტაბილური ჰემოდინამიკის ფონ- 

ზე აუცილებელია სინქრონული კარდიოვერ- 

სიის (განმუხტვის სინქრონიზაცია L კბილთან) 

წარმოება. 

საწყისი დოზა 0,5-1,0 ჯ/კგ. თუ შედეგი ვერ 

იქნა მიღებული დოზას ვაორმაგებთ, 2ჯ/კგ-დე. 

თუ ამ შემთხვევაშიც მდგომარეობა არ გამოს- 

წორდა, საფიქრებელია, რომ ტაქიკარდია არა– 

სწორად არის დიაგნოსცირებული და საქმე 

გვაქვს სინუსურ ტაქიკარდიასთან (გრაფიკი 8.2) 

ვმენტრიჰულური ტაქიყარდია /36) პედი- 

ატრიულ ასაკში საკმაოდ იშვიათი მოვლენაა და 

უფრო ხშირად ვითარდება გულის ორგანული და- 

ზიანების ფონზე. შესაძლოა განვითარდეს მედ. 

ინტოქსიკაციის (მაგ. ტრიციკლიური ანტიდეპრე- 

სანტებით) გამოც. 

დამახასიათებელია გულის რითმის მერყეობა, 

ნორმალურიდან 400/წთ-დე. 3ტ ნორმალური ან 

ზომიერად მომატებული რითმით, იოლი ფორმით 

მიმდინარეობს. სწრაფი რითმი, ამცირებს გულის 

წუთმოცულობას და შეიძლება გადაიზარდოს 

ფიბრილაციაში. 

ეკგ-ზე გულისცემის სიხშირე მინიმუმ 

120/წთ, რეგულარული, განიერი #5 კომპლექსი 

(> 0,08 წმ). უფრო ხშირად X კბილი არ იდენტიფი- 

ცირდება და თუ არის, მისი რითმი არა არის ასო– 

ცირებული L5 კომპლექსთან (#-V დისოციაცია). 

1 კბილი პოლარობით L5 კომპლექსიის საწინააღ- 

მდეგოა (სურათი 8.4). 

  

    
  

  

  
სურათი 8.4. ვენტრიკულური ტაქიკარდია (ნ = 158') 

095 კომპლექსი 

თერაპია 

« არასტაბილური ჰემოდიმამიკისა დროს მოწო- 

დებულია სინქრონული კარდიოვერსია, დო– 

ზით 0,5-1,0 ჯ/კგ. თუ კარდიოვერსია განმეო- 

რებას საჭიროებს, დოზას ვზრდით 2,0 ჯ/კგ. 

« ლიდოკაინი, ჯერ ბოლუსურად, დოზით I 

მგ/კგ, შემდეგ კი წვეთოვნად, დოზით 20-50 

მკგ/კგ/ნთ. თუ ლიდოკაინის ინფუზია უშედე- 

გო აღმოჩნდა, ვიყენებთ ბრეტილიუმს (გრა- 

ფიკი 8.1). 

ბრადიარითმიები 

კრიტიკული მდგომარეობების დროს ბრადი- 

კარდია საგანგაშო ნიშანია და როგორც წესი რეს- 

პირაციული გენეზისაა. ხანგრძლივი ჰიპოქსემია 

და აციდოზი თრგუნავს აგზნებას სინუსურ და 

ატრიოვენტრიკულურ კვანძებში და ანელებს აგ– 

ზნების გატარებას. 

სინუსური ბრადიკარდია და სხვადასხვა ხარის- 

ხის ატრიოვენტრიკულური ბლოკადები არის კარ- 

დიოპულმონური უკამარისობისთვის დამახასია– 

“ თებელი ტერმინალური რითმი და ცოტათი უს- 

წრებს წინ კლინიკური სიკვდილის განვითარებას. 

თერაპია: 

» უნდა უზრუნველვყოთ ადექვატური ვენტილა- 
ცია და ოქსიგენაცია, 

« დავიწყოთ გულის არაპირდაპირი მასაჟი, 

« შევიყვანოთ ი0/3 ატროპინი, ადრენალინი 

(გრაფიკი 8. 3). 

143



  
გრაფიკი 8.1. ალგორითმი გულის 

სწრაფი რითმისათვის, 

ჰიპოპერფუზიით 

  

ტაქიკარდია გამოხატული პიპოპერფუზიით 

  

არ 

შეაფასე და შეინარჩუნე სასუნთქი.გზების 
გამავლობა 

“ი დაიწყე 100%C,ვენტილაცია 

შეამოწმე ვენტილაციის ეფექტურობა 

არის პულსი? 

  

     
             

    
  

« დაიწყე კპრ 

« იმოქმედე      შეაფასე 0M5 ხანგრძლივობა 
რ 

  

  

  

  

ალგორითმის 
(ფიგურა 1.1) L L) 

0L5 სანგრძლივობა C0#5 ხანგრძლივობა 

  « ასაკობრივი ნორმა (დაახლ. <0,08 წმ)     
  

« ასაკისთვის ფართე (დაახლ. <0,08 წმ)   
  

შეაფახე 
_ წ 

    
  

+ ჯ 
სავარაუდო სინუსური ტაქიკარდია სავარაუდო სუპრავენტრიკული ტაქიკარდია « უმკურნალე როგორც 
« ჩკბილი ნორმალური, ი« ? კბილი არ არის ან არანორმალურია შესაძლო პარკუჭოვან 

« ცვალებადი Iს მუდმივი ჩM-ით « რითმის მოულოდნელი ცვლილება ნორმამდე ტაქიკარდიას. 

« ჩვილებში: სიხშირე ჩვეულებრივ < 220 

« ბავშვებში: სიხშირე ჩვეულებრივ < 180 

ან ნორმიდან 
« ჩვილებში; სიხშირე ჩვეულებრივ > 220 

« ბავშვებში: სიხშირე ჩვეულებრიე > 180   
  

+ 
დაადგინე და უმკურნალე მიზეზს 
ი ცხელება 
« შოკი 

4 ტკივილი 
9 პიპოვოლემია 
« პიპოქსია 

ი ელეეტრ. დისბალანსი 
« წამლებით მოწამვლა 

9 პნევმოთორაქსი 

« გულის ტამპონადა 
« შეინარჩუნე გულის კუმშვადობა 

  

  
  

  

ეფეჟტის მისაღნევად 
ადენოზინინ შეყვანის დროს 
უნდა დაიცვათ შემღეგი ზომები: 

« აღნუსხე გულის რიტმი 
შეყვანის განმავლობაში; 

შეიუვანე მაქსიმალურად 
სწრაფად 

მიაყოლე სწრაფად 2-5 მლ ფიზ. 
ხსნარი. გამოიყენე ორსანათუ- 
რიანი კათეტერი.     

    
« დაადგინე შესაძლო 

მიზეზი: ელ. დისბალანსი, 

მედ. ინტოქსიკაცია     
  

  

       

   

    

ი/3 შესავალი არსებობს ს 
ან ხნრაფადგაკეთთებპ. /# 

    

      

  

    

    

ი/3 შესავალი არსებობს 
ან სწრაფად გა/ცეთდეპა 

  

4 
04 რა 

  

  

  
  

  

კი არა 

» ჯ 
« ადენოზინი0,! მგ/კგ სწრაფად შემ- « ლიდოკაინი I მგ/კგ, 0ი/3 (არ 
დეგ 2-5 მლ ფიზ. ხსნარი ბოლუსუ- შეაფერხო კარდიოვერსია) 
რად, სწრაფად. დოზა შეიძლება « სინქრონული 
გაორმაგდეს და განმეორდეს კარდიოვერსია 

« მაქსიმალური დოზა 12 მგ 0,5-დან 1,0 ჯ/კგ თუ საჭიროა 
გაიმეორე, ბავშვთა კარდიო- 

ჯ ლოგის კონსულტაცია 
  

  
თუ ადენოზინი უეფექტოა 
« 12განხრიანი უკგ 
« განმეორებით შეაფასე რითმი 
« არ დააგვიანო სედაცია 

« დაიწყე კარდიოვერსია სმ#რ-თვის 

« დაიწყე სტ-ს მკურნალობა     , , 

  

  

  ია თუ ლიდოჟაინი 
ეფექტურია დაიწყე 

ინფუზია 20-50 Lგ/კგ/წთ 

  

  « ბავშვთა კარდიოლოგის 

კონსულტაცია     

სინქრონული კარდიოვერსია 
0,5-დან 1,0 »/კგ. თუ საჭიროა გაიმეორე 
ბავშეთა კარდიოლოგის კონსულტაცია   
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გრაფიკი 8.2. ალგორითმი გულის 

     
სწრაფი რიტმი ადექვატური პერფუზოით 

უზრუნველყავი 12 განხრიანი ეჰ 

შეაფასე 0ჩ§ სანგრძლივობა 

   

  

ჯ 
  

სწრაფი რითმისათვის, 

ადექვატური პერფუზიით 

# 
0%L5 ხანგრძლოვობა 

  « ასაკობრივი ნორმა (დაახლ. § 0.08 წმ) 

  

<> #65 ხანგრძლოვობა 

ჟ- ასაკისთვის ფართე დაახლ. > 0.08   
  

შეაფასე რიტმი 

    
  

  

« სავარაუდო სინუსური ტაქიკარდია 
« კბილი არის და 

« ცვალებადი ML მუდმივი M-ით 
« ჩვილებში: სიხშირე ჩვეულებრივ < 220 . 

« ბაეშვებში: სიხშირე ჩვეულებრივ < 180   
  

« სავარაუდო სუპრავენტრიკულუ რ ტაქიკარდია 
« ჩკბილი არ არის ან არანორმალურ5რა 

ი« რიტმის მოულოდნელი ცვლილებ» 
« ნორმამდე ან ნორმიდან 
« ჩვილებში : სიხშირე ჩვეულებრივ => 220 

      
  

« ელექტრ. დისბალანსი 
« წამლებით მოწამვლა 

« პნევმოთორაქსი 

« გულის ტამპონადა 

ი შეინარჩუნე გულის შეკუმშვის ძალა 
      

  

       

    

     

    

  

  
  

L ი ბავშვებში: სიხშირე ჩვეულებრივ >> 180 წ 

დაადგინე და უმკურნალე დააყენე ი/მ კათეტერი 
» ცხელება დააყენე ი/3 კათეტერი 

ა" შოკი 

9 ტკივილი დაადგინე შესაძლო მიზეზი 

ი ჰიპოვოლემია « ადენოზინი0,! მგ/კგ სწრა- ' პდე: ,! მგ/კგ 
« პიპოქსია ფად შემდეგ 2-5მლ ფიზ. ხსნა– მედ. ინტოქსიკაცია 

რი ბოლუსურად, სწრაფად. 
« დოზა შეიძლება გაორმაგდეს 

და განმეორდეს მაქსიმალური 
დოზა 12 მგ 

    
  

  

ეფექტის მისაღწევად ადენოზინის 
შეყვანის დროს უნდა დაიცვათ შემდეგი 
ზომები: 

« აღნუსხე გულის რიტმი შეყვანის 
განმავლობაში; 

« შეიყეანე მაქსიმალურად სწრაფად 
« გამოიყენე ორსანათურიანი კათეტერი.   

  

  

  

   

  

   

      

« ადენოზინი0,! მგ/კგ სწრა- 
ფად შემდეგ2-5 მლ ფიზ. ხსნა– 

რ საით ეს ი« დოზა შეიძლებაგ გდეს და 
მაჟსიმალური 

    
    

  

  

« 12- განხრიანი ეკგ 
« იზრუნე განერაზე 

    
  

   
   

    

        

« 12- განხრიანი 098 «» ბავშვთა კარდიოლოგის 

ი« ბავშეთა კარდიოლოგ“ კონსულტაცია 
კონსულტაცია « იფიქრე პროკაინიმიდის 

დანიშვნის შესახებ 
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გრაფიკი 8. 3. ბრადიკარდიის ალგორითმი 
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შეაფასე #8C –სისტემით 

გაათავისუფლე სასუნთქი გზები 

დაიწყე 100%5 0:ვენტილაცია 

შეაფასე სასიცოცხლო ნიშნები 

  

  

მწვავე კარდიორესპირატორული 

  

  #V 
  

  

  

უკმარისობა? 

არა ა პიპოპერფუზია 

ი ჰიპოტენზია 

ა სუნთქვის გაძნელება 

ყურადღებით დააკვირდი · 
შეინარჩუნე #8C 
მდგომარეობა 

იზრუნე პსსდ-ში 

გადასაყვანად 
·   

თუ ოქსიგენაციის და ვენტილაციის მიუ- 
ხედავად გულისცემის სიჩქარე ჩვილებში 
<60/ წთ-ში ან ბავშეებმი ასოცირებულია 
სისტემურ პიპოპერფუზიასთან დაიწყე 
„”გულ-მკერდის კომპრესია. 

უზრუნველყავი ი/ე ან ი/კ შესავალი 
      

  წ 
  

ეპინეფრინი, საწყისი დოზა 

ი/ვ ან ი/კ: 0.01 მგ/კგ (1:10 000, 0.1 მლ/კგ) 

ე/ტ: 0.! მგ/კგ(1:1000, 0.1 მლ/კგ) 
გაიმეორე ყოველ 3-5 წთ-ში იმავე დოზით 
  

I 
  

  
ატროპინი 0.02 მგ/კგ 

მინიმალური დოზა: 0.1! მგ 

მაქსიმალეური ერთჯერადი დოზა: 
0,5 მგ ბავშვის 
1 მგ მოზარდის 

შეიძლება ერთხელ გამეორდეს 

  

ჯ 
თუ ასისტოლია განვითარდა, 
იმოქმედე გრაფიკი 1.1-ის 
შესაბამისად 

  

      

  

 



  

გადაუდეგელი ნევროლოგიური მდგომარეობები 

ცენტრალური ნერვული სიტემა ბავშვის 

ზრდა-განვითარების პროცესში განიცდის მნიშ- 

ვნელოვან რეორგანიზაციას, რაც განაპირობებს 

დაზიანებაზე ცნს-ის პასუხის ასაკობრივ ვარია- 

ბელობას. ახალშობილებში ჰემატოენცეფალური 

ბარიერი სრულად არის ჩამოყალიბებული, მაგ- 

რამ დღენაკლებში უმწიფარია, რაც განაპირო- 

ბებს ამ ჯგუფში ინტრაკრანიული ჰემორაგიების 

სიხშირეს. 2-3 წლის ასაკამდე ბავშვის კორტექს- 

ში 2-ჯერ მეტი ინტერნეირონული კავშირია მოზ- 

რდილთან შედარებით, რაც ადრეულიაასაკის ბავ– 

შვის 0ნს-ს ადვილად მოწყვლადს ხდის. 

ტვინში სისხლის ნაკადის მუდმივობას, სწ მერ- 

ყეობის პირობებში, უზრუნველყოფს ხიხხლის ში- 

მოქცევის აუტორეგულაციური მექანიზმი, რაც 

მდგომარეობს ტვინის სისხლის ნაკადის სიჩქარის 

ცვლილებაში, არტერიული სისხლის აიროვანი შე- 

მადგენლობის მიხედვით. ტვინში სისხლის ნაკადის 

შემცირება ან მომატება ხდება, M20; და L2C0:-ის 

ცვლილების საპასუხოდ განვითარებული ცერე- 

ბრული სისხლძარღვების დილატაცით ან კონ- 

სტრიქციით. ტვინის სისხლით მომარაგება იზრდე- 

ბა ჰიპოქსიის გაღრმავების პროპორციულად. ც0ნს- 

ის დაზიანების პირობებში აუტორეგულაციის მე- 

ქანიზმი ირღვევა და ტვინის სისხლის მიმოქცევა 

მცირდება დაზიანების ხარისხის პროპორციულად. 

სისხლის ნაკადის შემცირებით 12-15 მლ/წთ- 

მდე (ნორმა 55 მლ/წთ) წყდება ნეირონალური მე- 

ტაბოლიზმი, სინაპსური გადაცემა და ვითარდება 

კომა. 

მწვავედ განვითარებული ნევროლოგიური 

მოშლილობები, განსხვავებული გამომწვევი მიზე- 

ზებითა და კლინიკური გამოვლინებებით, ბავშვ- 

თა ასაკში ხშირად ქმნიან სიცოცხლისათვის საშიშ 

მდგომარეობას. თუ არ მოხდა ასეთი მდგომარეო- 

ბის სწრაფი სტაბილიზაცია, ტვინის დაზიანება 
ღრმავდება. 

პათოლოგიის გამომწვევი მიზეზი, რომელიც 
იწვევს ტვინის „პირველად დაზიანებას”, მანიფე- 
სტირდება სხვადასხვა კლინიკური სიმპტომებით. 
რაც უფრო დროულად ხდება საწყისი მიზეზის 

ამოცნობა და პირველადი დაზიანების დიაგნოს- 

ცირება, მით უფრო დაბალია ტვინის მეორადი და- 

ზიანების განვითარების რისკი. 

მწვავე, სიცოცხლისათვის საშიში ნევროლოგი- 

ური მოშლილობების ყველაზე ხშირი მ/ზ2%ზი 

ბავშვთა ასაკში არის ქალა-ტვინის ტრავმა, ტვი- 

ნის პჰიპოქნიურ-იშემიური დაზიანება, 06C0-ის 

ინფექცია, ენდოგენური მეტაბოლიტებით და 

ეგზოგენური ტოქსინებით გამოწვეული ენცე- 

ფალოპათია. სიცოცხლისათვის საშიში ენცეფა- 

ლოპათია შესაძლოა განვითარდეს აგრეთვე იდი- 

ოპატიური ეპილეფსიური სტატუსისა ან 06ს-ის 

სიმსივნის ფონზე. 

ც6ს-ის დაზიანების ზოგადი გამოვლინებაა 

ცნობიერების დარღვევა. ფოკალური ნევროლო- 

გიური ნიშნები, ტვინის რომელიმე რეგიონში მკა- 

ფიოდ შემოსაზღვრული პროცესის მაჩვენებელია. 

პათოფიზიოლოგია. ნათელ ცნობიერებას გა- 

ნაპირობებს რეტიკულური ფორმაციის, შუა ტვინი- 

სა და თალამუსის ნორმალური ფუნქციონირება და 

მისი კავშირი ცერებრული კორტექსის ყველა ნა- 

წილთან, საიდანაც ისინი იღებენ და აგზავნიან იმ- 

პულსებს. კომის გამომწვევი დაზიანება, უფრო ხში- 

რად რეტიკულურ ფორმაციაშია, საიდანაც ხდება 

კორტექსის დეაქტივაცია. ცხრილში 9.1 წარმოდგე- 

ნილია ცერებრული კორტექსის დეზაქტივაციის 

გამომწვევი მიზეზები სიხშირის მიხედვით. 

ცნობიერების დარღვევა შეიძლება გამოვლინ- 

დეს სხვადსხვა ხარისხით: კომა, სტუპორი და ლე- 

თარგია. 

კომა განიმარტება როგორც მდგომარეობა, 

როდესაც პაციენტი ვერ აღიქვამს თავს, გარე 

საყაროს და არ პასუხობს გაღიზიანებაზე. 

სტუპორი შეიძლება აგვერიოს ფიზიოლოგი- 

ურ ძილში, მაგრამ ძილისგან განსხვავებით ბავ– 

შვის გამოღვიძება სტუპორიდან შესაძლებელია 

მხოლოდ ტკივილით. 

ლეთარგიაში მყოფი პაციენტი თითქოს ძილ- 

ბურანშია, ცნობიერება დაბინდულია, მაგრამ შე- 

საძლებელია კონტაქტში შესვლა. 
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ცხრილი 9.1. კომის გამომწვევი ძირითადი პათოგენეზური მიზეზები 
  
წ. 

' 2. 

| დათრგუნვა; 
| 3. 
; გზით რეტიკულური ფორმაციის უჯრედების დადამბლავება; 

I" 
' 

! ნორმია ნახევარი) შეუთავსებელია მღვიძარე მდგომარეობასთან; 

15 
! ფორმაციას; 

| 6. 

I დიენცეფალური რეტიკულური ფორმაციის დისლოკაციას; 
| 7. 

გენერალიზებული გულყრა –- უეცარი და ძლიერი ნეირონული განმუხტვა; 

ქალ-ტეინის ტრავმა – ტვინის უეცარი შებრუნების გამო'დიენცეფალურ-შუატვინის ნეირონალური ფუნქციონირების 

მედიკამენტები – ანესთეტიკები, ბარბიტურტები, ალკოჰოლი, სედაციური საშუალებები – ქიმიური ზემოქმედების 

მეტაბოლური დარღვევები – ურემია, აციდოზი, დიაბეტი, პიპოგლიკემია, პიპერკაპნია –– დაკავშირებულია ცერებრული 

მეტაბოლიზმისა ან ცერებრული სისხლის ნაკადის შემცირებასთან. 0ე ხარჯვის შემცირება 2 მგ/ნთ -(დაახლოვებით 

დესტრუქციული დაზიანება – სიმსივნე, ჰემორაგია –– უშუალოდ აზიანებენ ღეროს სახურავს და თალამურ რეტიკულურ 

ჰემისფეროს მასიური დაზიანება - სიმსიენე, ჰემორაგია, ეპი და სუბდურული ჰემატომა იწვევს ზედა, შუა ტეინის და 

სისხლის წნევის კრიტიკული დაქვეითება მასიური ჰემორაგიის ან მიკარდის ინფარქტი იწვევს სისხლის მიმოქცევის 

აუტორეგულაციური მექანიზმის მოშლას.   
თძლინიყა. ნევროლოგიური მოშლილობების დროს, ცნო- 

ბიერების შესაფასებლად, მოწოდებულია ბავშვე- 

ბის და ჩვილებისთვის მოდიფიცირებული გლაზ- 
გოს კომის შკალა -– გკშ (იხ. ცხრილი 2.7). 

გკშ-ის მიხედვით კომა დიაგნოსცირდება 8 და 

ნაკლები ქულის არსებობით და დინამიკაში ქუ- 

ლათა ტოტალური ჯამის დაქვეითებით > 3 პრაქ- 

ტიკულად მაშინვე უნდა დაიწყოს გადაუდებელ 
ღონისძიებათა გატარება (ცხრილი 9. 2). 

ცხრილი 9.2. კომის ეტაპობრივი მკურნალობა 

კომატოზური პაციენტის მდგომარეობის შე- 

ფასების ყველაზე მნიშვნელოვანი საფეხურია 

დადგინდეს –- ცნობიერების დარღვევა თავის 

ტვინის სტრუქტურული დაზიანების შედეგია თუ 

დიფუზური ენცეფალოპათიის, რაზეც არის დამ- 

ყარებული შემდგომი მკურნალობის ტაქტიკა (ნე- 

იროქირურგიული, მედიკამენტური). 

თავის ტვინის სტრუქტურული დაზიანებისა- 

თვის დამახასიათებელია სტაბილური, მხარეო- 

ბრივი სიმპტომატიკა, ჰემიპარეზი, ჰემისენ- 

სორული მოშლა. დაზიანება შეიძლება იყოს სუპ- 

რატენტორული (ჰემისფერული) და სუბტენტო- 
„, რული. სუბტენტორული დაზიანებისათვის დამა- 

ხასიათებელია კომის სწრაფი განვითარება ღე– 

  

  

გადაუდებელი მომდევნო მოგვიანებითი 

) შეფასება და საჭიროებისას კპრ; დეტალური ანამნეზის შეკრება; ' შპგ, ჰიპერთერმიის ან 

! გამოკვლევა –სისხლში გლუკოზა, ფიზიკალური და ნევროლოგიური ჰიპოთერმიის კორექცია; 

| ელექტროლიტები, აიროვანი გამოკვლევა; მჟავა-ტუტოვანი და 
“ შემადგენლობა, II, II, ღვიძლის და კტ და ლუმბალური პუნქცია – თუ საეჭვოა ელექტროლიტური 
| თირკმლის ფუზქციური სინჯები, სისხლის | თავის ტვინის სტრუქტურული დაზიანება, დისბალანსის კორექცია; 

! ააჟრთო ანალიზი; 

0/2: დექატროზა 25% 2მლ/კგ; 

თიამინი 1-2 მგ/კგ; 

ნალოქსონი 0,01 6გ/კგ   
მენინგიტი, სუბარაქნოიდული ჰემორაგია. 

  
გულმკერდის L –გრამა; 

სისხლის და შარდის 

ტოქსიკოლოგია, ეებ. 
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როვანი სიმპტომატიკით, გუგების არეფლექსიით 

და ოფთალმოპლეგიით. 

დიფუზური ენცეფალოპათია შეიძლება გა- 

მოწვეული იყოს მეტაბოლური მოშლილობით, ინ- 

ფექციური აგენტების მოქმედებით ან კრუნჩხვი- 

თი დაავადებით. ანამნეზით, დამახასიათებელია 

პროგრესირებადი ძილიანობის ან აგზნების ეპი- 

ზოდი, რომელიც გადადის სოპორში და საბოლო- 

ოდ კომაში. ნევროლოგიური გამოკვლევისას და- 

მახასიათებელია სიმპტომების სიმეტრიულობა, 

ასტერიქსი, მოოკლონუსი, ტრემორი. შესაძლე- 

ბელია ფოკალური ნიშნების არსებობა ცვალება- 

დი მხარეობით (ღვიძლისმიერ ენცეფალოპათიის, 

ჰიპოგლიკემის დროს), განსხვავებით სტრუქტუ- 

რული დაზიანებისაგან, რომელთა სიმპტომატი- 

კაც სტაბილური მხარეობით ხასიათდება. დიფუ- 

ზური ენცეპალოპათიისთვის არ არის დამახასია- 

თებელი ისეთი ფოკალური ნიშნები, როგორიცაა 

ჰემიპარეზი, ჰემისენსორული მოშლა, აფაზია და 

გონების სწრაფი დაკარგვა. 

ანამნეზის შეკრებისას ყურადღება უნდა მიექ- 

“ ცეს, თუ როდის იყო ბოლოს პაციენტი ნათელი 

ცნობიერებით და კომის განვითარების ხან– 

გრძლივობას. კომის სწრაფი განვითარება დამა– 

ხასიათებელია სისხლძარღვოვანი მიზეზით გა- 

მოწვეული კომისთვის (ანევრიზმით გამოწვეული 

“ სუბარაქნოიდალური ჰემორაგია). კომა, რომელ- 

საც წინ უძღოდა ცნობიერების დაბინდვა ან აგ– 

ზნება მხარეობის ნიშნების გარეშე, მეტაბოლურ 

დარღვევებს ახასიათებს და იგი საათების გან- 

მავლობაში ვითარდება. დღეებისა და კვირეების 

განმავლობაში კომა ყალიბდება ტვინის სიმსივ- 

ცხრილი 9.3 ცნობიერების დარღვევის დიფერენცირება კლინიკური ნიშნების მიხედვით 
  

  

  

  

  

  

  

  

გამონაყარი, პეტექიები 

სიყეითლე 
ცხელი, მშრალი 

ინექციის კეალი 

ცხელება ინფექციური მეწინგიტი, ინტოქსიკაცია ანტიქოლინერგული საშუალებებით, ეთაწოლის ან სედა- 

ტიურების მოხსნის სინდრომი, სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა. 

ჰიპოთერმია ინტოქსიკაცია ეთანოლით ან სედატივებით, ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათია 

ჰიპერტენზია ინტოქსიკაცია ანტიქოლიწერგული საშუალებებით, ეთანოლის ან სედატიურების მოხსნის 

სინდრომი, ინტოქსიკაცია სიმპათომიმეტური საშუალებებით. 

ტაქიკარდია ინტოქსიკაცია ანტიქოლინერგული საშუალებებით, ეთალონის ან სედატიურების მოხსნის 

სინდრომი, ჰიპოგლიკემია. 

ჰიპერვენტილაცია ღვიძლისმიერი ენცეფპლოპათია, ჰიპერგლიკემია, ურემია. 

ჰიპოვენტილაცია ინტოქსიკაცია ეთანოლით ან სედატივებით, ინტოქსიკაცია ოპიოიდებით. 

მენინგიზმი შენინგიტი, სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა. 

კანი: 

მენინგოკოქცემია 

ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათია. 

ინტოქსიკაცია ანტიქოლინერგული საშუალებებით. 

ნარკომანია. 
  

პაპილედემა ინტრაკრანიალური მასის გაზრდა. 
  

გუგები - გაფართოებული 

გუგები - შევიწროებული 

ტრავმა, ინტოქსიკაცია ანტიქოლინერგული საშუალებებით, ეთალონის ან სედატიურების 

მოხსნის სინდრომი, ინტოქსიკაცია სიმპათომიმეტური საშუალებებით. 

ინტოქსიკაცია ოპიოიდებით, ინტოქსიკაცია ქოლინერგული საშუალებებით, 
  

  

  

  

    ტრემორი ეთალონის ან სედატიურების მოხსნის სინდრომი, ინტოქსიკაცია სიმპათომიმეტური საშუალებებით. 

ასტერიქსი მეტაბოლური ენცეფალოპათია, ღვიძლის ან თირკმლისმიერი. 

ჰემიპარეზი ტრავმა, ჰიპერგლიკემია, ჰიპოგლიკემია, სტრუქტურული დაზიანება. 

ატაქსია ინტოქსიკაცია ეთანოლით ან სედატივებით 

| კრუნჩხვები ეპილეფსია, ჰიპერგლიკემია, ჰიპოგლიკემია, ტრავმა, ეთანოლის ან სედატიურების მოხსნის   სინდრომი.     
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ნის, აბაცესის, ქრონიკული სუბდურული ჰემატო- 

მის დროს. 

ანორად ჩატარებული ანამნეზური და ფიზიკა- 

ლური გამოკვლევა ინფორმაციას გვაძლევს კო- 

მის შესაძლო ეთიო-პათოგენეზურ მექანიზმებზე 

(ცხრილი 9. 3). 

გაურკვეველი დიაგნოზის დროს ექიმს უფლე- 
ბა აქვს ჩათვალოს კომა არადიფერენცირებუ- 

ლად და დაიწყოს გადაუდებელი ღონისძიებების 

ჩატარება. 

ქალა-ტვინის ტრავმა 

ქალა-ტვინის ტრავმა მწვავე ნევროლოგიური 

მოძლილობების ყველაზე ხშირი მიზეზია ბავშვთა 

ასაკში. დიაგნოზი როგორც წესი თვალსაჩინოა და 

მანიფესტირდება ინტრაკრანიული სისხლდენით. 

თუ ბკშ-თი შეფასებისას ქულების ტოტალური 

ჯამი < 8, ისმება მძიმე ქალა-ტვინის ტრავმის 

დიაგნოზი, ხოლო თუ ქულების ჯამი 3-4, ისმება 

კრიტიკული ქალა-ტვინის ტრავმის დიაგნოზი. 

კლინიკურად პაციენტს აღენიშნება ცნობიე- 

რების სრული და ხანგრძლივი დაკარგვა, ფოკა– 

ლური ნევროლოგიური დეფიციტი, პოსტტრავმუ- 

ლი კრუნჩხვები ან კტ-ზე ინტრაკრანიული დაზია- 

ნებები. 

სასწრაფო ჩარევა მოიცავს პპრ მეთოდებით 

სასიცოცხლო ფუნქციების შენარჩუნებას, პრ გა- 

მოკვლევას (სუბდურული და ეპიდურული ჰემა- 
ტომის საიდენტიფიკაციოდ), ნევროლოგის კონ- 

სულფაციას, ინტენსიურ თარაპიასა და კრუნჩხვე- 

ბის პროფილაქტიკას. 

თუ ბავშვი ქალა-ტვინის ტრავმით იმყოფება 

ბინაზე, საჭიროა მისი გულდასმით გამოკვლევა 

და 24-72 სთ-ის განმავლობაში მასზე დაკვირვება. 

თუ გამოვლინდა ცხრილში 9.4 ჩამოთვლილ ნი- 

შანთაგან რომელიმე, საჭიროა ბავშვის დაუყოვ- 

ნებლივ გადაყვანა სსდ განყოფილებაში. 

პათუოუფი0ზი/7ლ- /78ისა. ქალას ძვლოვანი თა- 

ღით ფიქსირებული შიგთავსის მოცულობა შედ- 

გება 3 კომპონენტისაგან: ტვინის ქსოვილის 

(დაახლოებით 80 %), სისხლის ( 10 %) და ცერებ- 

როსპინალური სითხისგან –- ცსს (დაახლოებით 

10 %). ცსს ასრულებს ბუფერის როლს და დანარ- 

ჩენი ორი კომპონენტის მოცულობის მატების 

(ტვინის კომპრესია, უცხო სხეული, ტვინის შეშუ- 

პება) შემთხვევაში შეუძლია ჩაიწუროს ხერხემ- 

ლის მაგარ გარსში და მოცულობა დატოვოს ნორ– 

მის ფარგლებში, თუმცა იმავდროულად იზრდება 

ტვინის ჩაჭედვის –– ჰერნიაციის რისკი. მძიმე ქა- 

ლა-ტვინის ტრავმის დროს ეს კომპენსატორული 

მექანიზმი ვერ უზრუნველყოფს ინტრაკრანიული 

წნევის (იჰნწ) ნორმალურ დონეს და ვითარდება 

ინტრაკრანიული ჰიპერტენზია (იკჰ). 

თავდაპირველად, იკწ მატებას ორგანიზმი პჰა- 

სუხობს საშუალო არტერიული წნევის (სან) მა- 

ტებით, რის გამოც ტრავმის საწყის ეტაპზე ცე- 

რებრული პერფუზიული წნევა (0336) რჩება ნორ- 

მის ფარგლებში: 

ცან =სანწ – იკწ 

მაგრამ, მოგვიანებით ორგანიზმი აუტორეგუ- 

ლაციის მექანიზმის მოშლის გამო, იპწ მატების 

საპასუხოდ საწ არ იმატებს და ც6პწ მცირდება. 

იპწ-ის მატების (> 300 მმ ILC0) გამო დაქვეითე- 

ბული ც3წ იწვევს შეუსაბამო ანტიდიურეზული 

ჰორმონის სეკრეციის სინდრომის (514#III) გან- 

ვითარებას, 

ცხრილი 9.4. ქალა-ტვინის ტრავმით ბავშვის ჰოსპიტალიზაციის კრიტერიუმები 

.·ჭ ლებინებაინყება ტრავმიდან რამოდენიმე სთ-ში და გრძელდება 28 სთ-ზე; 

.· ძნელია ბავშვის გამოღვიძება და გამოღვიძებული იქცევა უცნაურად (არაადექვატურად); 

«ი თავის ტკივილი ძლიერდება და არ ეხსნება აცეტამინოფენის მოქმედებით; 

«ი უჟყირს მხეღველობა და სიარული, მოძრაობს არაკოორდინირებულად; 

« ცხვირიდან და/ან ყურიდან აღენიშნება ჰემორაგია და/ან ლიქვორეა; 

.· ალღეზიშნება კრუნჩხვები ან კრუნჩხვითი მზადყოფნა.     
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51ტ0), დროს დაუდგენელი სტიმულის საპა- 

სუხოდ ძლიერდება ადჰ სეკრეცია, შესაბამისად 

ძლიერდება წყლის რეაბსორბცია თირკმელების 

შემკრებ მილაკებში, ვითარდება ოლიგურია და 

მატულობს უეფს განზავება შემდგომი ჰიპონატ- 

რემიით. 

გარდა ამისა, 63პწ-ს დაქვეითება იწვევს 66ს- 

ის ჟანგბადითა და საკვებით მომარაგების შეფერ- 

ხებას, რითაც ქმნის ტვინის მეორადი დაზიანების 

და არაკეთილსაიმედო გამოსავლის წინაპირობას. 

მძურნალუობა. პირველადი დახმარება ქალა–- 

ტვინის ტრავმის დროს მიმართულია იცწ შემცირე- 

ბისა და ჰერნიაციის პრევენციისაკენ და მოიცავს: 

0 თავ-კისრის ფიქსაციას ნეიტრალურ პოზიციაში 

(ხერხემლის -– კისრის სვეტის იმობილიზაცია); 

0 ინტუბაციას და ზემო სასუნთქი გზების სანაციას; 

0 ზომიერი ჰიპერვენტილაციური რეჟიმით (ცერე- 

ბრული ვაზოდილაციის თავიდან ასაცილებ- 

ლად ) ადექვატური ოქსიგენაციისა და ვეტი- 
ლაციის უზრუნველყოფას; 

0 ცირკულაციის მოწესრიგებას – პრიორიტეტი 

ენიჭება ეუვოლემიურ (ნორმალური მსმ) 

მდგომარეობის შენარჩუნებას. არ უნდა და- 

ვუშვათ ჰიპერვოლემია გადაჭარბებული ინ- 

ფუზური თერაპიით. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ იზოლირებული ქალა- 

ტვინის ტრავმა არ იწვევს ჰიპოტენზიას და თუ 

დაზიანების დროს გამოიხატა ჰიპოტენზია, უნდა 

ვეძიოთ მისი გამომწვევი სხვა მიზეზი (სპინალური 

ტრავმა, ფარული სისხლდენა, არაადექვატური 

ოქსიგენაცია). 

ცხრილი 9. 5. პოსტ-ტრავმული კრუნჩხვები 

პირველადი ღონისძიებების ჩატარების შემ- 
დეგ ავადმყოფის მდგომარეობა (სასიცოცხლო 

ფუნქციები, ცნობიერება გკშ-თი) განმეორებით 

უნდა შეფასდეს. თუ ც6ს-ის დაზიანება გაღრმა– 

ვდა, უნდა ჩატარდეს შემდეგი მეორადი ღონისხ- 

ძიებები: 

0 ინტრაკრანიული წნევის მონიტორინგი; 

0 საუღლე ვენების დრენირების გაუმჯობესების 

მიზნით საწოლის თავის (არა პაციენტის) ანე- 

ვა 30“-ით; 

0 ხერხემლის სვეტის იმობილიზაცია, თუ არ არის 

გაკეთებული დახმარების პირველ ეტაპზე; 

0 ვენტილაცია ჰიპერვენტილაციური რეჟიმით 

(იკპწ შესამცირებლად), თუმცა გასათვალისწი- 

ნებელია ის ფაქტი, რომ XC0:-ის დაქვეითებას- 

თან არის დაკავშირებული ცერებრული ვაზო- 

კონსტრიქცია და დაზიანებული ტვინის ქსოვი- 

ლის პერფუზიის კიდევ უფრო შემცირება; 

0 მანიტოლის ინფუზია (0.5- 1.0 გ/კგ) ინტრაკრანი– 

ულ წნევის სტაბილიზაციის სწრაფი და ეფექ- 

ტური საშუალებაა უნდა გვახსოვდეს, რომ 

ტვინის სისხლძარღვების დაზიანების შემ- 

თხვევაში მანიტოლი დაზიანებული სისხლძარ– 

ღვიდან ჰიპეროსმოლარობის გამო, გადის ტვი– 

ნის ქსოვილში და იქ კუმულირდება; 

0 სტეროიდული პრეპარატები უეფექტოა. 

მართულებპები. ქალა-ტვინის ტრავმის შემდ- 

გომ პაციენტების დაახლოებით 5% უვითარდე– 

ბათ პოსტტრავმული კრუნჩხვები. კრუნჩხვების 

განვითარების რისკი მატულობს ტრავმის სიმძი- 

მის პროპორციულად. განვითარების პერიოდის 

  

  

  

  

      

რუნჩხვის ნ, რების 
კოუბმშვი გავეითბოები პათოლოგია მკურნალობა პროგნოზი 

ტიპი დრო 

იმპაქტური <!1სთ ტრავმული დეპოლარიზაცია არ სჭირდება უეთილსაიმედო 

პირველ პაციენტების 25% რჩებათ 
ადრეული ფოკალური დაზიანება + 

ჰვირაში მოგვიანებითი კრუნჩხვები 

75%-ში ვითარდება 
მეორადი დაზიანება, 

მოგვიანებითი > | კვირა + გახანგრძლივებული 
ფოკალური ნაწიბურები 

კრუნჩხეები         
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მიხედვით არჩევენ კრუნჩხვების 3 კატეგორიას 

(ცხრილი 9.5). 

იმპაქტური კრუნჩხვები –– პოსტტრავმული 

კრუნჩხვების დაახლოებით 60%-ში, ვითარდება 

უშუალოდ ტრავმის დროს ან მალევე, კლინკურად 

და პროგნოზულად ნაკლებ მნიშვნელოვანია. 

ადრეული კრუნჩხვები ასოცირებულია ქალა- 

ტვინის პერფორირებულ დაზიანებასთან (ტვინის 

დაჟეჟილობა, კონტუზია, უცხო სხეული) და მანი- 

ფეატირდება მწვავე პერიოდის შემდეგ. 

მოგვიანებითი კრუნჩხვების განვითარება 

პროგნოზულად არაკეთილსაიმედოა და ტვინის 

მეორადი დაზიანების მაჩვენებელია. 

ამ კლასიფიკაციის გარდა, კრუნჩხვები შეიძ- 

ლება განვითარდეს რეანიმაციული ღონისძიებე- 

ბეს ჩატარების პროცესში. ეს კრუნჩხვები იწვევენ 

იკჰ და აუარესებენ ავადმყოფის მდგომარეობა. 

კრუნჩხვების მკურნალობა ხდება სწრაფი მოქ- 

მედების ბენზოდიაზეპინებით და გახანგრძლივე- 

ბული მოქმედების ფენიტოინით. 

თავის ტვინის 

ჰიპოქსიურ-იშევმიური დაზიანება 

ცერებრული ცირკულაციური პერფუზიის შემ- 

ცირება ან შეწყვეტა როგორც წესი არაკეთილსაი- 

მედო გამოსავლის წინაპირობაა. ეს განსაკუთრე– 

ბით ეხება იმ ბავშვებს, რომელთაც გავლილი 

აქვთ ასისტოლიის პერიოდი და ჩატარებული 

აქვთ კპრ. ტვინის ქსოვილის ჟანგბადით მომარა- 

გების დარღვევა იწვევს ტვინის პირველად დაზია– 

ნებას. ტრავმული მედიატორების ზემოქმედებით, 

რომლებიც გლუტამატის რეცეპტორების აქტივა- 

ციით რთავენ პათოლოგიურ ჯაჭვს, იწვევენ ნეი- 

რონების სიკვდილს და ტვინის მეორად დაზიანე– 

ბას თავისუფალ რადიკალური მექანიზმით. ასეთ 

შემთხვევაში, ტვინის ღეროს ფუნქციები უფრო 

ხშირად შენახულია, მაგრამ ტვინის კორტექსი და 

სხვა ორგანოები დაზიანებულია ჰიპოქსიურ-იშე- 
მიური ტიპით, რაც პროგნოზულად არაკეთილსა- 

იმედო გამოსავლის წინაპირობაა. 

თავის ტვინის დიდი ჰემისფეროების ქერქის შეუ- 

ქცევადი დაზიანება ვლინდება შემდეგი ფორმებით: 
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0 ტვინის სიკვდილი –– ცნობიერება არ არის, სრუ- 

ლი არეფლექსია, ღეროს ფუნქცია (სუნთქვა, 

ცირკულაცია)ე დაკარგულია, სიცოცხლე 

გრძელდება ხელოვნურად; 
9 მყარი ვეგეტატიური მდგომარეობა – მვმ 

ცნობიერების არარსებობა, ავტონომიური 

ნერვული სისტემის შენახული ფუნქციის 

(გულის მუშაობა, სუნთქვა ტემპერატურა, სწ) 
ფონზე. დიაგნოსცირდება, თუ ეს მდგომარეო- 

ბა გრძელდება მინიმუმ 6 თვის მანძილზე. 

0 სტუპორი – ღრმა ძილის მდგომარეობა, 

გამოღვიძება შესაძლებელია მხოლოდ ძლიერი 

ფიზიკური ზემოქმედებით; 

9 სომნოლენცია – განურჩევლობა გარემოს 

მიმართ, ხშირი ძილიანობა. 

ცნობიერების დარღვევა (სხვადასხვა ხარის- 

ხით) და დამოუკიდებელი ცხოვრების უუნარობა 

სხვისი დახმარების გარეშე, წარმოადგენს პოსტ- 

რეანიმაციული სინდრომის წამყვან ნიშანს. 

აქედან გამომდინარე, XX საუკუნის 80-იანი 

წლებიდან სიკვდილის კარდიალური კრიტერიუმი 

შეიცვალა ცერებრულით და მიღებული იქნა ტვი- 
ნის სიკვდილის კონცეფცია: თუ ტვინი არ ფუნქ- 

ციონირებს, სიცოცხლე დამთავრებულია, რამაც 

ხელი შეუწყო მედიცინის ახალი დარგის ტრანს- 

პლანტოლოგიის განვითარებას. 

პრ/უგ6//ზირება 

რეანიმაციული ღონისძიებების ჩატარებიდან, 

რაც უფრო დიდხანს რჩება ავადმყოფი უგონო 

მდგომარეობაში, მით უფრო არაკეთილსაიმედოა 

გამოსავალი. ასე, მაგალითად, თუ რეანიმაციის 

შემდგომ I სთ-ში კომაში მყოფ პაციენტთა 30 % 

გონზე მოდის, 3 დღის კომის შემდეგ, ავადმყოფთა 

მხოლოდ 5 % აქვს ტვინის სრულფასოვანი ფუნ- 

ქციის აღდგენის შანსი. 

ტვინის სიკვდილის დიაგნოსცირება ხდება, თუ 

ავადმყოფის მდგომარეობა შეესაბამება ტვინის 

სიკვდილის კრიტერიუმებს (ტსპ). ტსპ-თი ავად- 

მყოფის შეფასება ხდება 2 ექიმის მიერ. გამოკვლე- 

ვამდე გამორიცხული უნდა იყოს სისხლში ფ6ს-ის 

დამთგუნველი ტოქსინების არსებობა, ავადმყოფი 

უნდა იყოს ნორმოთერმული და ნორმოტენზული. 

ტვინის სიკვდილის სადიაგნოსტიკოდ აუცილე-



  

ცხრილი 9. 6. ტვინის სიკვდილის კრიტერიუმები 
  

ფიზიკალური გამოკვლევა 
1. ტკივილზე სიტყვიერი და მოძრობითი აქტივობის არარსებობა (გარდა კრთომებისა, 

რაც შეიძლება ზურგის ტეინის რეაქციად მივიჩნიოთ); 

2 სპონტანური მოძრაობების არარსებობა, მიცემული პოზის შენარჩუნობის უუნარობა; 

მვ, რეფლექსების არარსებობა (ბილატერალურად): 

ა გუგის 
.·ი კორნეალური 

აბ ოკულოცეფალური 

· ოკულოვესტიბულური 
ი სპონტანური სუნთქვის არარსებობა 

4 აპნოეს ოქსიგენაციის ტესტი დადებითია; 

დამხმარე ტესტები: 

.· იზოელექტრული ეეგ (მაქსიმალური გაძლიერების მიუხედავად); 

. ტვინის ანგიოგრაფია 

«ი რადიონუკლეიდური ანგიოგრაფია 

«ი ქსენონპრ სკანირება 

იძ ტვინის ღეროს გამოწვეული პოტენციალები 

აი დოპლერის სონოგრაფია 

«ი იჰწმონიტორინგი 

.·ძ ტვინის ფუნქციის ენდოკრინული გამოკვლევა.     
  

ბელია, რომ ავადმყოფის მდგომარეობა აკმაყოფი- 
  

ლებდეს ყველ კრიტერიუმს (ცხრილი 9.6). 
1. ტკივილს ვიწვევთ თავის ტვინის ინერვაციის 

ზონაში, თვალბუდის მიდამოში ზეწოლით, ზურ- 

გის ტვინის რეაქციის გამოსარიცხად. 

2. გუგის რეფლექსი -–– იწვევა გუგაზე სინათ- 

ლის სხივით (გუგა სინათლეზე ვიწროვდება, სიბ- 

ნელეში ფართოვდება). 

3. კორნეალური (რქოვანას) რეფლექსი – 

რქოვანას გაღიზიანებით, სინქრონულად იხურება 

ორივე ქუთუთო; 

4. ოკულოცეფალური რეფლექსი –– თოჯინას 

თვალების ფენომენი. პაციენტის თავს ვატრია– 

ლებთ მარჯვნიდან მარცხნივ, თავიდან ნელა, 

შემდეგ სწრაფად. თუ ტვინის ღერო დაზიანებუ- 

ლია ან ავადმყოფი გონზეა, მაშინ თვალის კაკლე- 

ბი იწყებენ მოძრაობას თავის მოძრაობის მიმარ- 

თულებით. თუ ტვინის ღერო ინტაქტურია, მაგრამ 

ტვინის დიდი ჰემისფეროები დაზიანებული – 
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საწინააღმდეგო მიმართულებით (მაგ. თუ თავი 

მიტრიალებულია მარჯვნივ, თვალები გატრი- 

ალდებიან მარცხნივ –– სურათი 9.!). 

5. როკულოვესტიბოლარული რეფლექსი – ცი- 

ვი კალორიზაცია –– იწვევა ყურის გარეთა სასმენ 

მილფში, მპრიცით ცივი წყლის (5-10 მლ) შეყვანით. 

თუ დიდი ჰემისფეროები ინტაქტურია – რამოდე- 

ნიმე წუთის განმავლობაში ვითარდება კალორიუ-– 

ლი ნისტაგმი, მიმართული გაღიზიანებული ლაბი– 

რინთის საწინააღმდეგოდ. როდესაც დიდი ჰემის- 

ფეროები დაზიანებულია – ნისტაგმი არ არის. 

6. აპნოეს ოქსიგენაციის ტესტის ჩატარებამდე 

ავადმყოფს ჰიპერვენტილაციური რეჟიმით ეწო- 

დება აიროვანი ნარევი ჟანგბადის მაღალი კონ- 

ცენტრაციით. ამის შემდეგ ვაძორებთ აპარატს. 

ტესტი ითვლება დადებითად, თუ მინიმუმ 3 წუ- 

თის განმავლობაში არ არის სუნთქვის მცდელობა 

და ტესტირების ბოლოს 20» არის < 55 მმ II6 და 

ჩგC0: > 60 მმ გ. 

7. 298 წარმოადგენს ქერქის ნეირონებიდან წა– 

მ8ოსული იმპულსების გრაფიკულ გამოსახულებას. 

8. ასაკის მიხედვით ტვინის სიკვდილის შემოწ- 

მება უნდა მოხდეს ცხრილში 9. 7 მოცემული ინ– 

ტერვალებით: 

ცხრილი 9.7. ტსპ გამოკვლევათა რაოდენობა 

    

    

ასაკი 

        რაოდენობა შორის ინტერეალი 
   

   

    

– 

    
· 

    

( 

ტვინის სიკვდილის ხანგრძლივობა ვარირებს 

რამოდენიმე სთ-დან რამოდენიმე წლამდე. ბიო- 

ლოგიური სიკვდილის განვითარებას წინ უსწრებს 

პროგრესირებადი ჰიპოტენზია. 

კორტიკალური სიკვდილის გარდა პოსტრეანი- 

მაციულ პერიოდში გვხვდება სხვადასხვა ტიპის 

ნევროლოგიური დარღვექები. მაგ. ე. წ. ქერქული 

ხიბრმავე -- პაციენტი, თვალსაჩინო მუქარაზე 

თვალებს არ ახამხამებს. ამ დროს შენარჩუნებუ- 

ლია გუგის რეფლექსი, ბადურა და მხედველობის 

ნერვი ჯანმრთელია. უმრავლეს შემთხვევაში ქერ- 

ეული სიბრმავე შექცევადია, ამასთან, რაც უფრო 
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მცირეწლოვანია ბავშვი, მით მეტია გამოჯან- 

მრთელების შანსი. 

პაციენტების მესამედს, რომელთაც არ აღუდ- 

გათ ცნობიერება ადრეულ პოსტეანიმაციულ პე- 

რიოდში (რეანიმაციიდან 24 სთ-ის განმავლობა- 

ში), უვითარებათ კრუნჩხვითი სინდრომი. კრუნ- 

· ჩხვები როგორც წესი ატარებენ პარციალურ ან 

მიოკლონურ ხასიათს. გენერალიზებული კრუნ- 

ჩხვები იშვიათია. შეიძლება განვითარდეს რეანი– 

მაციიდან 1-2 კვირის შემდეგაც. არ ექვემდებარე– 

ბიან ანტიკონვულსიურ მკურნალობას. დროთა 

განმავლობაში, პაციენტების 90 %-ში ხდება მათი 

თვითლიკვიდაცია. 

ცნს-ის ინფექციები 

ნეიროინფექცია ანატომიურად შეიძლება გავ- 

რცელდეს დიფუზურად – მენინგიტი, ენცეფა- 
ლიტი და ფოკალურად -- აბსცესი. მენინგიტის 

დროს პროცესი მოიცავს ტვინის გარსებს -–– ლეპ- 

ტომენინგებს, ხოლო ენცეფალიტის დროს ტვინის 

პარენვიმას. რადგან პარენქიმას და მენინგებს შო- 

რის ანატომიური საზღვრები მკაცრად არ არის 

გამიჯნული, პაციენტების უმრავლესობასთან 

ვლინდება როგორც მენინგების, ასევე პარენქიმის 

დაზიანების ნიშნები, რაც მენინგო-ენცეფალი- 

ტის სასარგებლოდ მეტყველებს. 

პათ/ფშ0ზი/7ლ/წ8ია ბაქტერიული მენინგი- 

ტის ყველაზე ხშირი გამომწვევი 2 თვ-12 წლის ას- 

აკში არის 45. #/06MI0/106, II. II1/1I(CII2თ0, M. 101165. 

დაავადება ვრცელდება ჰემატოგენური გზით. 

ბაქტერიების რეპლიკაციის საპასუხოდ იწყება 

ენდოთელური უჯრედებისა და მაკროფაგების აქ– 

ტივაცია და ციტოკინების პროდუქციის სტიმუ- 

ლაცია. ციტოკინების მოქმედებით იზრდება სის- 

ხლძარღვთა მემბრანების, ჰემატოენცეფალური 

ბარიერის განვლადობა. კაპილარებიდან და ვენე- 

ბიდან ალბუმინით მდიდარი სითხე გადადის სუბ- 

დურულ სივრცეში, რაც განაპირობებს ფცსს-ში 

პროტეინის მაღალ დონეს, იჰწნ-ის მატებას და 

შეუსაბამო ანტიდიურეზული ჰორმონის სინ- 

დრომის – 514#0II-ს და განვითარებას.



  

5L4LCII კიდევ უფრო ზრდის იკჰწ-ს, იკვრება 

მანკიერი წრე. ცნს-ის ექსტრაცელულური სივ- 

რცის ჰიპოტონია იწვევს უჯრედების შეშუპებას 

– ტვინის ციტოტოქსიურ შეშუპებას და ნეირო- 

ნების ლიზისს. 

თCლი6/ყა. გამომწვევისგან დამოუკიდებლად 

ცნს-ის ინფექციებისთვის დამახასიათებელია 

მსგავსი, არასპეციფიური კლინიკური სიმპტომა– 

ტიკა თავის ტკივილი, გულისრევა, პირღებინება, 

ანორექსია, სისუსტე, გაღიზიანებადობა, ფოტო- 

ფობია, ცხელება, კისრის კუნთების ტკივილი და 

რიგიდობა, სტუპორი, კომა, კრუნჩხვები, ფოკა- 

ლური ნევროლოგიური დაფიციტი. 

ცხრილი 9. მ. სხვადასხვა ცნს-ის ინფექციების დროს ცხსს მონაცემები 
  

  

  

  

  

  

  

            

ზა 
მდგომარეობა წნევა ციტოზი ცილ გლუაო კომენტარები 

მგ/დლ მგ/დლ 

<2;60-70% 

§0- 80 მმL,0 ლიმფოციტი, სისხლის 
ფიზიოლოგიური 20-45 გლუკოზაზე > 50 ან 

30-40% მონოციტი, 75% 

1-3% ნეიტროფილი 

100-60.000, უფრო შიკრობის ნა! 
000,უ < 40, სისხლის ხეა 

მწვავე ბაქტერი- 1 ხშირად რამოდენიმე 100-500 გლუკოზასთან შეიძლება გრამის წესით 

ული მენინგიტი ათასი, დომონირებენ შედარ დაბალი შეღებვით და აღმოჩენა 

პმ6 ლეიკოციტები კულტურით 

შესაძლოა მიკრობის 
1-10.000 ჩვეულებრივ |!” 8 ს 

ნაწილობრივ ნამ- 386 შესა დეპრესირებული ან გამოყოფა, შესაძლოა 
ნორმა ან! , შესაძლოა (00+ 

კურნალევი ბაქტე- ა მონოწუკლეარები ნორმა იყოსსტერილური, 
რიული მენინგიტი ლ მაგრამ ანტიგენს 

ვნახულობთ 

ჩ ბრივ 1 | 10-500, 6 პმნ, 1 ჩ ა – – ვეულებრივ „თავიდან პმნ, |. ას 'ვეულებრივ მიკრობების ნახვა 
ტუბერკულოზუ მაგრამბლო- | მოგვინებით დომინი- | _ , ხვ < 50, ქვეითდება თუ ! უეიყლება ნაცხში,ორგა- 

ჰემთხვევა– ' მენინგიტი კის გამო შეიძ- | რებენლიმფოციტები | 3. მკურნალობა არ ნიზმის გამოყოფა შეიძ- 

ლება იყოს | მეტი უტარდება ლება კულტურაში. 

საფუარი შეიძლება 
25-500, თავიდან პმნ, <50, ქვეითდება თუ ინახოს, ორგანიზმის 

სოკოვანი ჩვეულებრიე! | მოგვინებით დომინირე- |  20-500 მკურნალობა არ გამოყოფა შეიძლება 
ბენ მონონუკლეარები უტარდება კულტურაში 

ვირუსულიენცე- ნორმა ან ლვიდას პმნ, აეს . ჩვეულებრივ ნორმა, ენტეროვირუსი 
ფალიტი ან მენინ- მცირედ! აიი დომინირებე: 20-100 ვირუსულის დროს შეიძლება გამოიყოს 

გოენცეფალიტი ნუკლეარები, დეპრესია კულტურით 
იშვიათად >1000 

ან 0-100,ცსს-ში 

აბსცესი აბსცესის 20-200 ნორმა ნორმა 
მცირედ! 

გასკდომამდე       
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ნეიროინფექციის დიაგნოზი მნიშვნელოვნად 

არის დამყარებული ლუმბალური პუნქციით მი- 

ღებული ცსს ანალიზზე (ცხრილი9.8). 

მკურნალობა მიზნად ისახავს: 

0 ანთებითი პასუხით გამოწვეული ცნს-ის დაზია- 

ნების შემცირებას; 

0 ანტიმიკრობული მკურნალობით ცსს-ის სტერი- 

“ლიზაციას; 

0 66ს-ის და სისტემური პერფუზიის შენარჩუნებას. 

ანტიმიკრობული მკურნალობის დაწყება იწ- 

ვევს გამომწვევი მიკრობების ლიზისს, მძლავრი 

ციტოკინური პასუხით. ამ პასუხის თავიდან ასა- 

ცილებლად, ანტიმიკრობული მკურნალობის დაწ- 

ყებამდე, რეკომენდებულია სტეროიდული პრეპა- 

რატების შეყვანა. ამ მიზნით გამოიყენება დექ- 

სამეტაზონი, დოზით 0.6 მგ/კგ, 6 სთ-ში ერთხელ 

2-4 დღის განმავლობაში. რადგან სტეროიდები 

ხელს უშლიან ანტიბიოტიკების შეღწევას ჰემა- 

გოენცეფალურ ბარიერში, ცსს-ში მათი ადექვა– 

ფური დონის მისაღწევად, აუცილებელია ანტიბი– 

ოტიკების მაღალი დოზით შეყვანა. 

ემპირიულ ანტიმიკრობულ მკურნალობას 

ვიწყებთ ცეფოტაქსიმით (200-300მგ/კგ/24 სთ), 

ან ცეფტრიაქსონით (100მგ/კგ/24 სთ) პლუს 

ვანკომიცინი (60მგ/კგ/24 სთ), 10 დღის განმავ– 

ლობაში, რომლებიც მაღალეფექტური პრეპარა- 

ტებია 5. 9M6VM10MI06, I. III/IVI6II>206, M. 611IM8/(15-ით 

გამოწვეული ნეიროინფექციის დროს. ალტე- 

რნატიულად ამ პრეპარატებს შეიძლება დაემა- 

ტოს რიფამპინი (20 მგ/კგ/24სთ). 

თუ ინფექციის გამომწვევია მენინგოკოკი ან 

პნევმოკოკი რეკომენდებულია პენიცილინ C, 

დოზით 300.000ერთ/კგ/24 სთ-ში, 7 დღის განმავ– 

ლობაში. 

II. §IM10/0X-ით ან /7#. 20§I7-ით გამოწვეული ვი- 

რუსული მენინგო-ენცეფალიტის მკურნალობა 

ხდება აციკლოვირით, დოზით 10 მგ/კგ 8 სთ-ში 

ერთხელ 10-14 დღის მანძილზე. 

ინტენსიური თერაპია მიმართულია შოკის, 

დსშს, კრუნჩხვების, იცჰ, არითმიებისა და კომის 

ნინააღმდეგ. 
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ენდოგენური მეტაბოლიტებითა და 

ეგზოგუნური ტოქსინებით 

გამოწვეული ენცეფალოპათია 

ეგზოგენური ფაქტორებით გამოწვეული ენცე- 
ფალოპათია უფრო ხშირად მედიკამენტური 

ინტოქსიკაციის შედეგია, ამიტომ თუ ბავშვის 

ცნობიერების დარღვევის მიზეზი დაუდგენელია, 

აუცილებელია ტოქსიკოლოგიური სკრინინგის ჩა- 

ტარება. დამხმარე ლაბორატორიული ტესტები 
მოიცავს სისხლში ამიაკის, გლუკოზის, ელექტრო- 

ლიტების, აირებისა და პლაზმის ოსმოლარობის 

განსაზღვრას. ცხრილში 9.9 მოცემულია სხადასხ- 

ვა მომწავლავი ნივთიერებებითა და ენდოგენური 

მეტაბოლიტებით გამოწვეული ინტოქსიკაციების 

პლინიკო-ლაბორატორიული შეფასება. 

ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათია ენდო- 

გენური ინტოქსიკაციის ერთ-ერთი ყველაზე ხში- 

რი გამომწვევია. ღვიძლი მონაწილეობას იღებს 

მეტაბოლიზმის ყველა რგოლში: ცილების, ცხიმე- 

ბის, ნახშირწყლების, მინერალურსა და პჰიგმენ- 

ტურ ცვლაში. მხოლოდ ღვიძლში სინთეზირდება 

ორგანიზმისთვის აუცილებელი ისეთი ცილები, 

როგორიცაა: ალბუმინი, ფიბრინოგენი, პრო- 

თრომბინი. ღვიძლში ხდება ცილების არა მარტო 

სინთეზი, არამედ მათი დაშლაც. ცილები იშლები- 

ან ამინომჟავებად, იქვე ხდება მათი დეზამინირე- 

ბა და საბოლოოდ CCV, LI.0 და MI9ი წარმოქმნა. აქ- 

გე ხდება ამიაკის –– #MLს შარდოვანად გარდაქმნა. 

„ ღვიძლის უკმარისობის დროს ჟანგვა-აღდგენითი 

პროცესების დარღვევა და დეზამინირების პრო- 

ცესის მოშლა განაპირობებს სისხლში ჰიპოპრო- 

ტეინემიას, ჰიპოალბუმინემიას, პროთრომბინის 

დროის გახანგრძლივებას, სისხლში და შარდში 

ამინომჟაგების დონის მატებას. სისხლში მატუ- 

ლობს დეზამინირების პროცესში მონაწილე ფერ- 

მენტების –– #5, #LI, L06 აქტივობა. შეფარ- 

დება 51/ LI > 2 მაჩვენებელია ან ალკოჰოლური 

ინტოქსიკაციის ან პირიდოქსინის (VII 8:) ნაკლე- 

ბობის. ღვიძლში წყდება შარდოვანას სინთეზი და 

ამიაკი, რომელიც განსაკუთრებით ტოქსიურად 

მოქმედებს ტვინის ქსოვილზე იწვევს ცნობიერე- 

ბის დარღვევას სხვადასხვა ხარისხით.



  

ცხრილი 9.9. ენდოგენური მეტაბოლიტებითა და ეგზოგენური ტოქსინებით გამოწვეული ენცეფალოპათიების 

პლინიკო-ლაბორატორიული დახასიათება 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ღვიძლის ასტერიქსი, პემიპარეზი ცვალებადი მასრეობრიეობით, დეცერბრული დამბლა. არამწე ზით პეპატიტი. 
უკმარისობა ლამოტორიაულად -ღვიძლის ფუნქციური სინჯები, წს, III, ცსს-ში მომატებული გლუტამინი, ბიოფსია. 
რეიეს სინდრომი გაფართოებული, არამორეაგირე გუგები, დეცერებრული რიგიდობა. 

ანამნეზით გრიპით ან ჩუტვეავილით ავადმყოფობა და ასპირინით მკურნალობა, 
ლაბორატორიულად - პიპოგლიკემია, დაბალი ML მომატებული ამონიუმი, ცLხს-ში მომატებული გლუტამინი. 

ურემია ტეტანია, ტრემორი, ასტერიქსი, მიოკლონუსი, ჰიპერვენტილაცია, მენინგეალური ნიშნები. 
ლაპორატორიაულადმომატებული შა და კრეატინინი,მეტაბოლური აციდოზი, 

დიალიზი ასტერიქსი, მიოკლონუსი, კრუნჩხვები, ლამორატორიაულად გაზრდილი პაროქსიზმული აქტივობა, 
პიპონატრემია პაპილედემა, ტრემორი, ასტერიქსი, რიგიდობა, ერუნჩხვები, დეპიდრატაციის ან შეშუპების ნიშნები: 

ანამნეზიურადმარდმდენის ხმარება, ნეფროპათია. ლაბორატორიაიულადა< (208ლექვ/ლ 

ჰიპერგლიკემია კუსმაულის ხმაურიანი სუნთქეა, მშრალი კანი, პიპოტენზია, დეპიდრატაციის ნიძნები, ფიკალური ნევროლოგიური 
სიმპტომები და კრუნჩხვები ხშირია პიპერსმოლარული არაკეტონური კომის დროს, ხოლო კეტოაციდური კომის დროს 
დამახასიათებელია აცეტონის სუნი. არამნე ზიურადშაქრიანი დიაბეტი ან მისი სიმპტომატიკა. 
ლაბორატორიაულად გლეკოზა 300-600 მგ/დლ, ოსმოლარობა 2300 კეტოზი + 

ჰიპოგლიკემია ფოკალური ნიშნები მხარეობრივი ცვალებადობით,პროგრესირებადი ჰიპოთერმია. 

ანამწეზიურად ინსულინის მოხმარება, ცხოვრების ნესის შეცვლა (დიეტა, ვარჯიში), კომამდე სიმპათიკური ნერვული 

სისტემის გააქტივების ნიშნები. ლაპორატორიულად გლუკოზა < 30 მგ/დლ 

ალკოჰოლით ინტოქსიკაცია პერიფერული ვაზოდილატაცია, ტაქიკარდია, ჰიპოტენზია ჰიპოთერმია. ლაშორატორიულად ეთანოლი > 200 მგ/დლ 

სედატიურ-პიპნოზური ჰიპოთერმია, ჰიპოტენზია, ბულოზური გამონაყარი კანზე, სინათლეზე მორეაგირე გუგები ოფთალმოპლეგიის ფონზე, 

საშუალებები ბრადიანეა, ნისტაგმი. არამნე ზურადკომამდე მოკლე ინტოქსიკაციის პერიოდი დიზართრია და ატაქსიით. 

ლაბორატორიულადკუქის ასპირატის, შარდის და სისხლის ტოქსიკოლოგია. 

ოპიოიდები ბრადიპნოე, ჰიპოტენზია, ჰიპოთერმია, შევინროებული გუგები. გუგები სწრაფად ფართოვდება და მდგომარეობა 
მკვეთრად უმჯობესდება ნალოქსონის მიცემის შემდეგ. 
  სიმპათომიმეტიკები ცხელება, მიდრიაზი, ოფლიანობა, ტრემორი, მიოკლონუსი, კრუნჩხეები. 
  

  

  

ასპირინი ცხელება, პიპერპნეა. 

რკინა ციანოზი, კრუნჩხვა, გასტროიტესტინალური სისხლდენა, მეტაბოლური აციდოზი. 
ანტიქოლინერგული ცხელება, მიდრიაზი, სინითლე, მშრალი კანი, არითმია, ტაქიკარდია. 
  

ქოლინერგული საშუალებები პარალიზი, კუნთების თრთოლვა, გუგების შევიწროება, პიპერსალივაცია, ლაკრიმაცია, 

ანაშნე ზურადკონტაქტი პესტიციდებთან. ლაბორატორიულად სისხლის და შარდის ტოქსიკოლოგია. 
  

  

  

  

ტყეია გაზრდილი ქალასშიგა წნევა, კრუნჩხვები, ანემია. 
ანამნე ზურადტყვიის შემცველ საღებავებთან, ან სხვა საშუალებებთან კონტაქტი, რემონტი. 

ლაბორატორიულადტსვია სისხლში 220მიკროგრ/დლ 

დარიშხანი ღებინება, სტომატიტი, კუნთოვანი სპაზმი, ღვიძლის მნეავე უკმარისობა, კანზე გამონაყარი. 

ანამნე ზურადსოფელში ცხოვრება, კონტაქტი პესტიციდებთან. ლაბორატორიულად შარდის ტოქსიკოლოგია. 

თალიუმი ალოპეცია, ქორეა, სახის ნერვის დამბლა, პოლინეიროპათია. ანამნეზიურად კონტაქტი ვირთხის წამალთან, 

მოწითალო ელფერის ალუბლისფერი კანი, სისხლჩაქცევები ბადურაზე. 

C0 ანამნეზურადკონტაქტი ხანძართან ან წვის პროდუქტებთან. 

ლაბორატორიულადჰემოგლობინის ჟანგბადით გაჯერების შემცირებაა. 
  

თიამინის დეფიციტი ოფთალმოპლეგია, VI ნერვის დამბლა, ნისტაგმი, ჰიპოთერმია, ჰიპოტენზია, ანიზოკორია. 
ანამნე ზურად ქრონიკულად საკვების უკმარისობა. 
  

  

    პოპერთერმია ტემპერატურა 42-43 6, გუგები რეაქტიული, კუნთების ტონუსი მომატებული: 
არამწეზი – მზეზე ყოფნა, ეპილეფსია, პალოგენური ინპალაციური ანესთეტიკის ხმარება. 

ჰიპოთერმია ტემპერატურა <32 C; გუგები არარეაქტიული, ბრადიკარდია. 
ანამნეზურადსიცივესთან კონტაქტი, ინტოქსიკაცია სედატიური საშუალებებით. 

ტრავშა პერიორბიტალერი ეკნიმოზი (სათვალის სიმპტომი), დვრილისებრი მორჩის მფარავი კანის შენუპება და ფერის შეცვლა,     ჰემოტიმპანიუმი, ოტორეა და რინორეა, თავის ქალის ხილული დაზიანება. 
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ბავშვთა ასაკში ღვიძლის უკმარისობას ყვე- 
ლაზე ხშირი გამ/7მ63ქქია: ვირუსული ჰეპატი- 

ტი, ჰეპატოტოქსიური შხამები (სოკო, ტეტრა- 

ციკლინი, პარაცეტამოლი), გრამუარყოფითი 

სეფსისი. 

თ”ლინით”ურად ლვიძლის უკმარისობის დროს 

გამოხატულია კანის სიყვითლე სხვადასხვა 

ზარისხით, ცნობიერების დარლვევა – ლეთარ- 

გია, ჰალუცინაციები, კომა, ღვიძლის ზომების 

შემცირება, სხეულის ნორმალური ტემპერატუ- 

რა, პირიდან სპეციფიური ღვიძლის სუნი, კანზე 

სისხლძარღვოვანი ვარსკვლავები, სხვადასხვა 

ტიპის ჩირქოვანი გართულებები, ჰემორაგიები. 

სისხლში MM-ის დონის მომატება არის 

ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიის მარკერი. 

ჰიპოგლიკემიის დიაგნოზი ისმება შრატში 

გლუკოზის დონის კლებით (<45მგ/დლ), კლინი- 

ჰური ნიძნებითა (ცხრილი 9.10) და ორგანიზმის 

პასუხით გლუკოზის მიღებაზე. ჰიპოგლიკემიის 

სიმპტომები ასახავს როგორც ენერგეტიკული 

სუბსტრატების ნაკლებობით გამოწვეულ ცნს-ის 

დეპრესიას, ასევე გლუკოზის დაბალი დონით 

გამოწვეულ კატექოლემინების პასუხს. 

მკურნალობა მოიცავს გლუკოზის 10% 

ტსნარის სწრაფ ინტრავენურ შეყვანას (2მლ/კგ) 

და ბოლუსური გადასხმის შემდგომ გლუკოზის 

ხსნარის ინფუზიას 6-8მგ/კგ/ნთ. 

ცხრილი 9.10 ჰიპოგლიკემიის კლინკური ნიშნები 

  

  

სიმპტომები 
ნიშნები ასოცირებული 

ასოცირებული 
I ტვინში გლუკოზის 

ეპინეფრინის 
ნაკლებობასთან 

განთავისუფლებასთან 

' პერაპირაცია თავის ტკივილი 

| ტაქიკარდია ცნობიერების მოშლა 

| სიფერმკრთალე შიმშილი 

! კანკალი ქცევის პათოლოგია 

, აგზნება კრუნჩხვები 

| სიაუსტე ატაქსია 
I მ : გულისრევა დიპლოპია 
ღებიჩება კომა 

L       
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დიაბეტური კეტოაციდოზი -–- შეიძლება 
განვითარდეს როგორც შაქრიანი დიაბეტის პირ- 

ველი მანიფესტაცია. დიაბეტური კეტოაციდოზის 

(დკა) სასრგებლოდ მეტყველებს: 
0 LI <7.25 

0 შრატის ბიკარბონატები (#8) <15 მექვ/ლ 

0 შრატში ან შარდში კეტოსხეულების არსებობა 

პათ/790%0/7ლ-/78/ა. ინსულინის არაადექვა- 

· ტური სეკრეციის გამო ღვიძლში იწყება ცხიმოვა- 

ნი მჟავების დაჟანგვა კეტოსხეულებად. ამ ორგა- 

ნული მჟავების სიჭარბე იწვევს მეტაბოლური 

აციდოზის განვითარებას, განიერი ანიონური გან- 

სხვავებით. ჰიპერგლიკემიის გამო ვითარდება ოს- 

მოდიურეზი, რომელიც თავდაპირველად კომპენ- 

სირდება დიდი რაოდენობით სითხის მილებით – 

პოლიდიფსიით. კომპენსატორული შესძლებლო- 

ბების ამოწურვის შემდეგ კი –– დეპჰიდრატაციით. 

დეჰიდრატაციის ხარისხს აღრმავებს ტაქიპნოე 

და ილეუსით გამოწვეული ღებინება. შარდით ელ- 

ექტროლიტების გაძლიერებული კარგვა და აცი- 

დოზი იწვევს ელექტროლიტულ დისბალანსს. კე- 

ტოაციდოზის გამო აკუმულირებული 8 იონებით 

ხდება ინტრაცელულური M#.- იონების ჩანაცვლება, 

რის გამოც პლაზმაში თავდაპირველად კალიუმის 

“ დონე მაღლა იწევს, რაც შემდგომში თირკმელე- 

ბით კალიუმის გამოყოფის გაძლერების გამო ქვე- 

ითდება. დკა-ს მიმდინარეობის ხანგრძლივობის 

მიხედვით კალიუმის დონე პლაზმაში შეიძლება 

იყოს მომატებული, ნორმალური ან დაბალი, მაგ- 

რამ უჯრედში კლიუმის დონე როგორც წესი დაქ- 

ვეითებულია. 

ძრინიძურად კეტოაციდოზისთვის დამახა- 

სიათებელია: 

0 პოლიურია დეჰიდრატაციის ფონზე, რაც განას– 

ხვავებს მას გასტროენტერული მიზეზებით გა- 

მოწვეული, ოლიგურიით მიმდინარე დეჰიდრა- 

ტაციისგან. 

0 კუს-მაულის სუნთქვა - ღრმა ტაქიპნოე, „ხილის” 

– აცეტონის სუნით, რაც წარმოადგენს აცი- 

დოზის რესპირაციული კოპენსაციის მანიფეს- 

ტაციას. 

ი მწვავე მუცელი -–– მუცლის ფარი დაჭიმულია და 
მტკივნეული, ჰიპოკალემიით გამოწვეული 

პარალიტური ილეუსის გამო.



  

0 ცნობიერება დარღვეულია სომნოლენციიდან 
კომამდე. 

9 ტემპერატურული რეაქცია დამახასიათებელი 
არ არის და თუ გამოიხატა, უნდა ვეძებოთ ინ- 

ფექციის წყარო, როგორც დკა-ის ჩამრთავი 

მექანიზმის. 

ლაბორატორიული გამოჰქლქევებით: 
0 ჰიპერგლიკემია 200-1000მგ/დლ-ის ფარგლებში; 
0 9LI < 7.25, შრატში ბიკარბონატების კონცენ- 

ტრაცია <15 მექვ/ლ; 

პლაზმაში ნატრიუმის დონე შეიძლება იყოს 
მომატებული, ნორმალური ან დაქვეითებული, 

იმისდა მიხევით თუ რა პროპორციით არის წყლის 

და ნატრიუმის დანაკარგი; 
0 დეჰიდრატაციის გამო განგითარებული პრერე- 

ნული აზოტემიის შედეგად, სისხლის შა შესაძ- 

ლოა იყოს მომატებული; 
9 შეიძლება იყოს გამოხატული ლეიკოციტოზი 

მარცხნივ გადახრით. 
მძურნალოპბა 

კორექციას ინსულინით, რეჰიდრატაციულ თერა- 

პიას, აციდოზის კორექციას, ელექტროლიტური 

დისბალანსის მოწესრიგებას და გართულებების 

მონიტორინგს. 

ინსულინი შეგვყავს ი/ვ, დოზით 0.1ერთ/კგ/სთ- 

ში. საკამათოა საწყისი დოზის (0.1ერთ/კგ) შეყვანა 

ბოლუსურად, რადგან შეიძლება გამოიწვიოს 
პლაზმის ოსმოლარობის სწრაფი ცლილება. 

ოპტიმალურად ინსულინის შეყვანის შემდეგ 

გლუკოზის კონცენტრაციამ არ უნდა დაიწიოს 

100 მგ/დლ/სთ-ზე უფრო სწრაფად. თუ გლუკო- 

ზის დონემ 200მგ/დლ-ით დაიწია, სანამ მოხდება 
აციდოზის კორექცია, ინსულინის შეყვანასთან 
ერთად უნდა გადაისხას გლუკოზის ხსნარი. 

დკა-ს გართულებმპბიდან ყველაზე მნიშვნე- 
ლოვანია ტვინის შეშუპება, რომელიც ვითარდე– 

ბა შემთხვევათა 1-2 %-ში, სიკვდილობის მაღალი 

მაჩვენებლით. ტვინის შეშუპება ჩვეულებრივ ვი- 

თარდება მკურნალობის დაწყებიდან 6-10 სთ-ში, 

კლინიკური გაუმჯობესების ფონზე და შესაძლოა 

ჰქონდეს იატროგენული ხასიათი, რაც მიგვანიშ- 

ნებს ჰომეოსტაზის მაქსიმალურად ფრთხილი კო- 
რექციის აუცილებლობაზე. ტვინის შეშუპება 

კლინიკურად ვლინდება გუგების გაფართოებით, 

მოიცავს ჰიპერგლიკემიის 

დვრილების შეშუპებით, ჰიპერტენზიით, ბრადი- 

კარდიითა და აპნოეთი. მკურნალობა მოიცავს ინ- 

ტუბაციას, ფხვ-ს, ჰიპერვენტილაციას, მანიტო- 

ლის ინფუზიას. 

ეპილეფსიური სტატუსი 

სერიული გულყრები ცნობიერების აღდგენის 

გარეშე, დიაგნოსცირდება როგორც ეპისტატუსი. 

არჩევენ ეპისტატუსის 3 სუბტიპს: 

0 გახანგრძლივებული ფებრილური გულყრა; 

0 იდიოპათიური ეპილეფსია; 

0 სიმპტომური ეპილეფსია. 

ფებრილური გულყრები, გულყრების ყვე- 

ლაზე ხშირი ტიპია 6 თვიდან 3 წლამდე ასაკის ბავ– 

შგებში. 

C”ძიძ თიI-ის ტიპის, გენერალიზებული ტონი- 

კო-კლონური ტიპის გულყრა ვითარდება ვგირუ- 

სული ან ბაქტერიული ინფექციის ფონზე, ტემპე- 
რატურით ან მის გარეშე. წარმოადგენს უმწიფარი 

ტვინის ქსოვილის პასუხს ვირუსემიასა და ბაქ- 

ტერიემიაზე. დაუტვირთავი ოჯახური ანამნეზი, 

კრუნჩხვების განვითარება ვირუსული ინფექციის 

ფონზე და გულყრის შემდგომ ნორმალური წნევ- 

როლოგიური სტატუსი, მეტყველებს ფებრილური 

გულყრების სასარგებლოდ. 

იდიოპათიურ ეპისტატუსი დიაგნოსცირდ- 

ება ეპილეფსიით დაავადებულ პაციენტებში, 

რომლებმაც თვითნებურად და ერთბაშად შეწყვი- 

ტეს ანტიკონვულსური (ბენზოდიაზეპინებით ან 

ბარბიტურატებით) მკურნალობა. იდიოპათიური 

ეპისტატუსი შეიძლება ასევე წარმოადგენდეს 

ეპილეფსიის პირველად მანიფესტაციას. 

სიმპტომური ეპისტატუსი ვითარდება 

ქვემდებარე ნეგროლოგიური მოშლილობის ან 

მძიმე მეტაბოლური დარღვების შედეგად. 

სიკვდილობის მაჩვენებელი პირველ ორ სუბ- 

ტიპში დაბალია, განსხვავებით მესამე სუბტიპის- 

გან, რომლის მაღალი სიკვდილობა განპირობებუ- 

ლია ძირითადი პათოლოგიით. 

გარდა ზემოთ ჩამოთვლილი ფორმებისა, სიც- 
ოცხლის პირველ დღეებში შესაძლოა განვითარ- 
დეს ანოქსიური კრუნჩხვები, რომლის პროგნოზი 
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დამოკიდებულია კრუნჩხვების კონტროლირების 

ხარისხზე. 
ნეონატურ ასაკში მანიფესტირებული კრუნ- 

ჩხვები შეიძლება იყოს აგრეთვე ტვინის თანდაყო- 

ლილი პათოლოგიის გამოვლინება. ასეთ კრუნ- 

ჩხვებს ახასიათებთ რეკურენტული მიმდინარეო– 

ბა და ანტიკონვულსური თერაპიის მიმართ რეფ- 

რაქტულობა. 

ეპისტატუსთან არის ასოცირებული ზოგიერ- 

თი მშეტაბოლოზმის თანდაყოლილი პათოლოგია. 

ასეთ ბავშვებს აღენიშნებათ ცნობიერების დარ-– 

ლვევა, კვების ქრონიკული მოშლა და ხშირი ღები- 

ნება. 

გარდა ამისა, კრუნჩხვები შეიძლება განვითარ– 

დეს შემდეგი მიზეზებით: 

0 ელექტროლიტური დისბალანსი; 

0 ჰიპოკალცემია; 

0 ჰიპოგლიკემია; 

0 მედიკამენტური ინტოქსიკაცია; 

0 რეიეს სინდრომი; 

0 ტყვიით მოწამვლა; 

0 ტვინის სიმსივნე (უპირატესად შუბლის წილის); 

0 ენცეფალიტი; 
0 მენინგიტი. 

ეპისტატუსს თან ახლავს დაუდგენელი გენეზის 
,„ ენდოკრინული აქტივაცია (აპტჰ-ს, გლუკაგონის, 

ინსულინის, ეპინეფრინის, კორტიზოლის). სისხლ– 

ში მატულობს არაქიდონის მჟავის, პროსტაგლან- 

დინებისა და კალციუმის დონე, მაღლა იწევს 

სხეულის ტემპერატურა. თავდაპირველად სახე- 

ზეა ჰიპერგლიკემია, მოგვიანებით ჰიპოგლიკემია. 

გახანგრძლივებული ტონიკო-კლონური კუნ- 

თების აქტივაცია იწვევს მიოგლობინურიას და 

მწვავე ტუბულურ ნეკროზს. მოგვიანებით ეტაპზე 

ვითარდება ავტონომიური ნერვული სისტემის 

ბლოკირება, ჰიპოტენზია და შოკი. 

კრუნჩხვითი მდგომარეობის დროს გამოვ- 

ლენილი სხვადასხვა თC#6/Vყური 6იშნები სა- 

შუალებას გვაძლევს ვიმსჯელოთ კრუნჩხვების 

ეთიო-პათოგენეზზე (ცხრილი 9.11). 

გამუყვლქექები 

· 0 სისხლის ბიოქიმია (Cმ, M2, M9, M, გლუკოზა, 

კრეატინინი, ლაქტატი, ანტიკონვულსანტების 

დონე, ტოქსიკოლოგიური სკრინინგი); 

0 ნეიროინფექციაზე ეჭვის შემთხვევაში –– ლუმ- 

ბალური პუნქცია; 

0 ანტიკონვულსანტებზე პასუხის დასადგენად 

მუდმივი ეეგ მონიტორინგი. 

ცხრილი 9.11 კრუნჩხვებთან ასოცირებული კლინიკური ნიშნები 

ული 

| თმების ჰიპოპიგმენტაცია 

მეტაბოლური აციდოზი და დეჰიდრატაცია 

პათ”/უმგქე62ზი. ეპისტატუსის დროს ნეირონე- 

ბის მუდმივი განმუხტვის გამო გაძლიერებული 

მეტაბოლიზმი, ზრდის მოთხოვლილებას ჟან- 

გბადზე ჟანგბადის ფონზე 

ვითარდება ლაქტატაციდოზი, იზრდება ჰემა- 

ტოენცეფალური ბარიერის განვლადობა, მატუ- 

ლობს იკპწ და ვითარდება ტვინის ჰპიპოქსიურ- 

იშემიური დაზიანება. 

160 

ნაკლებობის 

  

მყძურნალ“”ჟბა. უპირველეს ყოვლისა უნდა 

.· დაიწყოს სასიცოცხლო ფუნქციების სტაბილიზა- 

ცია #8C სისტემით. თუ პაციენტის ჟანგბადით 

უზრუნველყოფა ვერ ხერხდება დამატებითი ჟან- 

გბადის მიწოდებით, ნაჩვენებია ინტუბაცია და 

ფხმქმ-ს დაწყება. თუ კრუნჩხვები განვითარებუ- 

ლია ჰიპოგლიკემიის გამო, სასწრაფოდ უნდა დაი- 

წყოს 2 მლ/კგ 10% გლუკოზის ინფუზია.



  

მკურნალობის ეფექტურობის მისაღწევად ძა- 

ლიან მნიშვნელოვანია ანტიკონვულსანტების ინ- 

ტრავენური გზით და ოპტიმალური დოზით შევ- 

ვანა. 

ინტრაკრანიული ჰიპერტენზია 

წარმოადგენს გლობალური და ფოკალური ენ- 

ცეფალოპათიის გართულებას. სხვადასხვა მიზე- 

ზებით გამოწვეულ, კრანიალური ძვლოვანი თა- 

ლის ქვეშდებარე სტრუქტურების მოცულობის მა- 

ტებით ან სდევს იკწ მატება და აქედან გამომდი- 

ნარე ცერებრული პერფუზიის გაუარესება. საწ- 

ყის ეტაპზე ცერებრული პერფუზიის უზრუნველ- 

ყოფა ხორციელდება საშუალო არტერიული წნე- 

ვის (საწ) აწევით. მაგრამ მოგვიანებით ეტაპზე 

ჰიპერტენზია ––- იკჰ აბლოკირებს აუტორეგულა- 

ციურ მექანიზმს და ცპწ ქვეითდება. ამის შედე- 

გად ვითარდება მეორადი ნევროლოგიური დაზია- 

ნება, შესაძლო ჰერნიაციით. 

ყძლინიძჰურად იჰჰ ადრეულ ეტაპზე ვლინ- 

დება თავის ტკივილით, ცნობიერების მოშლით, 

აგრესიულობით, რომელიც ჩარევის გარეშე გა- 

დაიზრდება სომნოლენციასა და კომაში. იჰჰ 

პროგრესირება კომით და ღეროვანი უკმარისო- 

ბის სიმპტომებით, ტვინის სტრუქტურების ჰერ- 

ნიაციის რისკის გაზრდის მაჩვენებელია და მიგ- 

ვანიშნებს სასწრაფო ჩარევის აუცილებლობაზე. 

იმისდა მიხედვით, თუ ტვინის რომელი სტრუქ- 

ტურის ჰერნიაცია ვითარდება, კლინიკურად 

შეიძლება გამოვლინდეს: 

0 დეკორტიკაცია, გუგების შევიწროვება, ჩეინ- 

სტოქსის სუნთქვა; 

0 დეცერებრაციული რიგიდობა, გუგების არეაქ- 

ტიულობა, ჰიპერპნეული სუნთქვა; 

9 ანიზოკორია, გუგის არეაქტიულობა, ფტოზი, 

არარეგულარული სუნთქვა, აპნოე. 

ი კუშინგის ტრიადა (ჰიპერტენზია, ბრადიკარ- 

დია, არარეგულარული სუნთქვა). 

ია ავტომატური სუნთქვის დათრგუნვა, გუგის 

რეფლექსის არარსებობის ფონზე. 

ნევროლოგიური დისფუნქციის 

მკურნალობა 

ცირკულაციისა და რესპირაციის სტაბი- 

ლიზაცია. ნევროლოგიური სტატუსის სტაბი- 

ლიზაცია მოიცვს რეანიმაციულ ღონისძიებებს 

#48C სისტემით, ადექვატური ოქსიგენაციის და 

პერფუზიის უზრუნველყოფას და პარალელურად 

დიაგნოსტიკური ტესტების ჩატარებას. პაციენ- 

ტის ინტუბაციისა და ხელოვნურ სუნთქვაზე გა– 

დაყვანის გადაწყვეტილების მიღებას განაპირო- 

ბებს სასუნთქი გზების დაცვის აუცილებლობა და 

რესპირაციის სხვა მეთოდებით ამის მიღწევის შე- 

უძლებლობა. ფხმ-ს აუცილებლობას ქმნის აგ- 

რეთვე ხველის რეფლექსის არარსებობა და სტუ- 

პოროზულ/კომატოზური მდგომარეობა. -ამ 

დროს მიუხედავად იმისა, რომ ბავშვი სუნთქავს 

სპონტანურად, სუნთქვითი მუშაობის არასრულ- 

ფასოვნების გამო გამოხატულია ჰიპერკაპნია და 

ჰიპოქსემია. 

ცირკულაციის სტაბილიზაცია მიზნად 

ისახავს ქსოვილებისა და ორგანოების პერფუზი- 

ის ოპტიმიზაციას. თუ შესაბამისი ინფუზური თე- 

რაპიით ვერ მიიღწევა ადექვატური პერფუზია, 

გულის წუთმოცულობის გასაზრდელად ნაჩვენე- 

ბია ინოტროპული საშუალებების გამოყენება. 

უნდა შეიზლუდოს სითხეების მიწოდება, რათა 

თავიდან ავიცილოთ სითხით გადატვირთვა და ჰი- 

პერვოლემიური მდგომარეობა. აუცილებელია 

დიურეზისა და პლაზმაში ნატრიუმის დონის მო- 

ნიტორინგი. 

ცნს-ის დაზიანება და 06ს-ის ინფექციები ხში- 

რად არის ასოცირებული შეუსაბამო ანტიდიურე- 

ზული ჰორმონის სინდრომის – 5#M4ჩ0M/ – განვი- 

თარებასთან. ეს სინდრომი ხშირად ახლავს თან 

ფხ3-ს და უფრო ხშირად ვითარდება როგორც სა- 

პასუხო რეაქცია სითხეების შეზღუდვაზე. 

უშაქრო დიაბეტის განვითარება ნევროლო- 

“ გიური დაზიანებების დროს პროგნოზულად არასა- 

სურველი გამოსავლის წინაპირობაა. ამ შემთხვე– 

ვაში მკურნალობა მოიცავს დიდი მოცულობებით 

სითხეების ინფუზიას და ვაზოპრესინის ან დესმო- 

პრესინ-აცეტატის ჩართვას მკურნალობაში. 
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იკნ ნორმალიზება. უპირველეს ყოვლისა 

თავს ვაფიქსირებთ სტაბილურად ნეიტრალურ 

პოზიაციაში. ვენური დრენაჟის გაუმჯობესების 

მიზნით საწოლის თავს (და არა პაციენტის) ვწევთ 

30:-ით. მოძრაობების შემცირების მიზნით ვიყე- 

ნებთ ტრანქვილიზატორებს (დიაზეპამი ან ნარ- 

კოტიკები). ჰიპევენტილაციური რეჟიმით (-C0: 

25-30 მმ LMIC ფარგლებში) მიიღწევა ცერებრული 

ვაზოკონსტრიქცია და იპწ დროებით მცირდება. 

დიურეტიკები და სტეროიდები მანიტო- 

ლის (0.5-1.0გ/კგ) მოქმედებით სითხე Cფ06ნს-ის 

ინტრაცელულური სივრციდან გადანაწილდება 

ინტრავასკულურ სივრცეში, საიდანაც თირკმე- 

ლების გზით გამოიყოფა. მაგრამ ჰემატოენცეფა- 

ლური (ცერებრული 
სიახლძარღვების დაზიანება) შემთხვევაში მანი- 

ტოლის გამოყენება სახიფათოა. ამ შემთხვევაში 

მანიტოლი ოსმოგრადიენტის მიხედვით გადის და– 

ზიანებულ სისხლძარღვში, კუმულირდება პარენ- 

ქიმაში და იწვევს უჯრედების ჰიპეროსმოლურ 

ლიზის, შემდგომში თირკმელების უკმარისობით. 

ნაკლებ სახიფათოა ფუროსემიდის გამოყენება, 

თუმცა ნაკლებ ეფექტურიც. ოპტიმალურია ამ 

ორი პრეპარატის კომბინაცია. სტეროიდების ი/ვ 

შეყვანა ტვინის გლობალური დაზიანების დროს 

არაეფექტურია, მაგრამ შესაძლოა დადებითი შე- 

დეგი გამოიღოს ინტრაკრანიალური მასის ან სიმ- 

სივნის გარშემო არსებული ლოკალური შეშუპე- 

ბის შესამცირებლად. 

ანტიკონვულსიური თერაპია (ცხრილი 

9.11). მკურნალობის საწყის ეტაპზე გამოიყენება 

სწრაფი მოქმედების პრეპარატები ბენზოდი- 

აზეპინები – დიაზეპამი, ლორაზეპამი, მიდაზო- 

ბარიერის დარღვევის 

ლამი. 

დიაზეპამს გააჩნია მოკლე ნახევრადდაშლის 

პერიოდი, ამიტომ მალევე უნდა დაიწყოს ხან- 

გრძლივ მოქმედი პრეპარატით მკურნალობა. თუ 

ინტრავენური შეყვანა ტექნიკურად რთულია, შე– 

საძლებელია დიაზეპამის შეყვანა რექტალად. თე- 

რაპიული ეფექტი ვლინდება 5§-10 წთ-ში. პრეპარა- 

ტის მოქმედებით შესაძლოა ჰიპოტენზიისა და 

სუნთქვის დეპრესიის განვითარება. 

ლორაზეპამი ასევე სწრაფად, მაგრამ უფრო 

ხანგრძივად მოქმედი პრეპარატია, ნაკლებად 
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_ აქვს გამოხატული სუნთქვის დეპრესიული ეფექ- 
ტი. თუ ვერ ხერხდება ი/ვ შეყვანა, ვაზავებთ ფიზ. 

ხსნარში და შეგვყავს რექტალურად. თერაპიული 

ეფექტი ვლინდება 5-10 წთ-ში. ეპისტატუსის პრე– 

ვენციის მიზნით ნაჩვენებია ლორაზეპამის სუბ- 

ლინგვალური გამოყენება. ენის ქვეშ პრეპარატი 

იხსნება რამოდენიმე წუთში. 

მიდაზოლამი – ი/ვ. თუ ამ მკურნალობის 

ფონზე კრუნჩხვები არ იხსნება და პერსისტირებს, 

ინიშნება ფენიტოინი. გასათვალისწინებელია ფე- 

ნიტოინის კარდიოტოქსიურობა და რიგ შემთხვე- 

ვებში მისი არაეფექტურობა. ასეთ შემთხვევებში 

იყენებენ ფენობარბიტალს. 

თუ ამ მკურნალობის ფონზე კრუნჩხვები არ 

იხსნება და პერსისტირებს, ექიმმა უნდა შეარჩი- 

· რს შემდგომი მკურნალობის ტაქტიკა – პარალ- 

დეჰიდით, ბარბიტურატებისა ან ბენზოდიაზეპი- 

ნების ინფუზიით, ზოგადი ანესთეზიით. გასათვა- 

ლისწინებელია, რომ აქამდე მიღებული მედიკამე- 

ტების ზემოქმედებით ამ სტადიაში პაციენტის 

სუნთქვა დეპრესირებულია და ავადმყოფი იმყ- 

ოფება ფხქ-ზე. 

პარალდეჰიდის ინფუზიისთვის გამოიყენება 

პრეპარატის 5%-იანი ხსნარი. . 

თიოპენტალით მკურნალობა იწვევს ბარბი- 

ტურატულ ძილს, რომელიც გრძელდება 48 საათს. 

“ რადგან ბარბიტურატების მოქმედებით შესაძლოა 

ჰიპოტენზიისა და მიოკარდის დეპრესიის განვი- 

თარება, საჭირო ხდება მკურნალობაში პრესორე- 

ბის ჩართვა. მკურნალობის ფონზე აუცილებელია 

მუდმივი მონიტორინგი. 

რეფრაქტერული ეპისტატუსის სამკურნალოდ 

გამოიყენება ასევე მიდაზოლამის ან პროპოფო- 

ლის ინფუზია. · 

გარკვეული ტიპის კრუნჩხვების დროს ეფექ- 

ტურია ვალპროატის მჟავა. 

თუ ზემოთაღნიშნული მკურნალობით ვერ 

მოხდა კრუნჩხვების კუპირება, ავადმყოფს უტარ- 

დება ზოგადი ანესთეზია. სანარკოზე ნივთიერე- 

ბად იყენებენ ჰალოტანს ან იზოფლურანს. ზო- 

გადი ანესთეზია ტარდება კარგად ტრენირებული 

, ანესთეზიოლოგიური ბრიგადის მიერ. 

ანტიკონვულსიური თერაპიის გახანგრძლივე- 

ბა ფებრილური გულყრების და იდიოპათიური ეპ–-



  

  

ცხრილი 9.11. ანტიკონეულსიური თერაპია 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

მედიკამენტი შეყვანის დოზა, მგ/კგ შეყეანის კომენტარი 

გზა სიჩქარე 

დიაზეპამი IV 0.1-0 ე მგ/კგ, არა უმეტეს 3 | 2მგ/ნთ შესაძლოა პიპოტენზიისა და სუნთ- 

დოზის ქვის დეპრესიის განვითარება. მოკ– 

ლე ნახევრად-დაშლის პერიოდის 

გამო მალევე უნდა დაიწყოს ხან- 

გრძლიე მოქმედი პრეპარატით 

მკურნალობა. 

ხ 0.3-0.5 მგ/კგ, განზავდეს 3 მლ თერაპიული ეფექტი ელინდება 5- 
0.9% M2CI 10 ნთ-ში 

ლორაზეპამი V 0.05-0.1 მგ/კგ ნელა ნაკლებად აქვს გამოხატული სუნთ- 

ქეის დეპრესიული ეფექტი. 
ნხL 0.05-0.1 მგ/კგ, განზავებუ-ლი თერაპიული ეფექტი ვლინდება 

ფიზ. ხსნარში 5-10 წთ-ში 

5L 0.05-0.1 მგ/კგ გამოიყენება ეპისტატუსის პრე- 

, ვენციის მიზნით 

მიდაზოლამი IV შ,15-0.3 მგ/კგ 

ფენიტოინი IV გაჯერების დოზა 15-30 მგ/კგ, 1 მგ/კგ/წთ იხსნება ფიზ. ხსნარძი. განუზავებე- 

შემანარჩუნებელი –– ლი პრეპარატი იწვევს ფლებიტს 

3.0-9.0 მგ/კგ/24სთ, 2». და ტკივილს. კარდიოტოქსიურია 

ფენობარ- IV გამაჯერებელი დოზა ბავშვებში - | 30 წთ-ის გან- | პლაზმაში მისი დონე არ უნდა აღე- 

ბიტალი 15-20 მგ/კგ ნეონატებში – მავლობაში მატებოდეს 200 მგ/ლ. 

20-30 მგ/კგ- 

შემანარჩუნებელი დოზა 

3-5 მგ/კგ/24სთ-ში 

პარალდეპიდი IV გამაჯერებელი დოზა 15-20 ნთ-ის 5% იანი ხსნარის დასამზადებლად 

წვეთოვნად | 150-200 მგ/კგ, განმავ- (.75მლ ჰარალდეჰიდს მინის ჭურ- 

შემანარჩუნებელი დოზა ლობაში ჭელში ემატება 5%-ანი დექსტრა- 

20 მგ/კგ/სთ-ში ნის ხსნარი 35 მლ-მდე (პლასტმა- 

სის ბოთლი გამოუსადეგარია). 

თიოპენტალი IV გამაჯერებელი დოზა გადასხმა მუდმიე მონიტორინგის 

წვეთოვნად | 2-4 მგ/კგ ქვეშ. იწვევს 4მსთ-იან კომას, შესა- 

ძლოა ჰიპოტენზიისა და მიოკარდის 

დეპრესიის განვითარება. 

მიდაზოლამის IV 0.2 მგ/კგ ბოლუსურად 

ინფუზია წვეთოვნად I-5სგ/კგ/წთ 

პროპოფოლის IV 2-10მგ/კგ საათში 

ინფუზია წვეთოვნად 

ვალპროატის IV გამაჯერებელი დოზა 

მჟავა წვეთოვნად | 10-15 მგ/კგ           
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ილეფსიის დროს არამიზანშეწონილია. სიმპტომუ- 
რი ეპილეფსიის შემთხვევაში გრძელდება 3 თვე. 

ჰიპოთერმია მსუბუქი ჰიპოთერმიის (32- 

35-C) პირობებში ქვეითდება ცერებრული მეტაბ- 

ოლიზმი, მაგრამ ამასთან იზრდება სუპერინფე- 
ქციის და დისრითმიების განვითარების რისკი, 

რაც საკამათოდ ტოვებს ჰიპოთერმიით მკურ- 

ნალობის ეფექტურობას. 

ლიმიტირებული მკურნალობა 

პითგ-ში კვდება ავადმყოფების ორი, ძირეუ– 

ლად განსხვავებული ჯგუფი: პირველი ჯგუფი – 
კრიტიკული ავადმყოფები, რომლებიც კატას- 

ტროფამდე (ავტო-სატრანსპორტო შემთხვევა, 

დახრჩობა, დამწვრობა) იყვნენ ჯანმრთელნი და 

მეორე ჯგუფი ქრონიკული ავადმყოფები, განუ- 
კჰურნებელი დაავადების (მუკოვისციდოზი, მეტა- 

ბოლიზმის თანდაყოლილი მოშლილობა, განვითა– 

რების მანკები და ა. შ.) ტერმინალურ სტადიაში. 

მეორე ჯგუფის – ტერმინალური ავადმყოფების 

მოვლა მიზანშეწონილია არა ითგ-ში, არამედ უფ- 

რო კომფორტულ ატმოსფეროში სახლის პირო- 

ბებში ან სათნოების სახლებში. ასეთი ავადმყოფე– 

ბის რეზისტენტობა ინფექციების მიმართ დაქვეი– 

თებულია, რის გამოც პნევმონიების, საშარდე ინ– 

ფექციების, კანის დაზიანების განვითარების რის- 

კი მალალი. 

ტერმინალური ავადმყოფების მოვლა გულისხ- 

მობს ლიმიტირებულ მკურნალობას, რაც მოიცავს 

ინტენსიურ ექთნურ სამსახურს: 

ი ხელოვნურ კვებას და ჰიდრაციას (ორალური, 

ნაზო-გასტრალური ზონდის ან გასტროსტო- 

მის გზით); 

0 დაბანვას (შარდის ბუშტის და ნაწლავების ფუნ- 

ქციების ასისტირებით); 

0 კანის მოვლას –– ნაწოლების პროფილაქტიკის 

მიზნით; 

“ 9 სასუნთქი გზების (ტრაქეოსტომული კანულის) 

მოვლას; 

0 სამკურნალო მასაჟებს -–– სახსრების კონტრაქ- 

ტურების პროფილაქტიკის მიზნით; 

9 ტკივილის მართვას (ცხრილი 9.12); 

9 არ გულისხმობს აპარატრულ სუნთქვასა და 

ინოტროპულ მკურნალობას. 

გადაწყვეტილების მილება ინტენსიური თერა- 

პიიდან ლიმიტირებულ მკურნალობაზე გადასვ- 

ლის შესახებ საკმაოდ რთულია და მიიღება იმ შემ- 

თხვევაში, თუ კრიტიკული მედიცინის მუშაკები, 

მშობლები, სოციალური მუშაკები, სასულიერო 

პირები ერთხმად მივლენ იმ დასკვნამდე, რომ 

შემდგომი ინტენსიური თერაპია გამოსავალს არ 

გააუმჯობესებს.



  

ცხრილი 9.12. ბავშვთა ასაკში გამოყენებული ანალგეტიკები 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

მედიკამენტი დოჩა, შეყვანის გზები კომენტარი 

აცეტამინოფენი | 10-15 მგ/კგ, 4 სთ-ში, ს0 არ გააჩნია ანთებისსანინააღმდეგო მოქმედება, არ იწეევს 

მაქსიმალური სადღეღამისო დოზა: კუჭზე მავნე ზემოქმედებას, ტოქსიურმა დოზებმა შეიძლება 

90 მგ/კგ/24სთ (ბავშვებში) გამოიწეიოს ღვიძლის უკმარისობა 

60 მგ/კგ/24სთ (ჩვილებში) · 

30-45 მგ/კგ/24სთ (ნეონატებში) 

ასპირინი 10-15 მგ/კგ, 4 სთ-ში,ჩ0 ანთებისსაწინააღმდეგო მოქმედება, 

მაქსიმალური სადღეღამისო დოზა: გახანგრძლივებული ანტითრომბოციტული მოქმედება, 

120 მგ/კგ/24სთ (ბაეშვებში) შეიძლება გამოინვიოს გასტრიტი 

იბუპროფენი 8-10 მგ/კგ, 6 სთ-ში, ჩ0 ანთებისსანინააღმდეგო მოქმედება, შექცევადი 
ანტითრომბოციტული მოქმედება, შეიძლება გამოიწვიოს 

გასტრიტი, ფართოდ გამოიყენება პედიატრიაში 

ნაპროსინი 5-7 მგ/კგ, 8-12 სთ-ში, 0 ანთებისსანინააღმდეგო მოქმედება, შექცევადი 

ანტითრომბოციტული მოქმედება, შეიძლება გამოიწვიოს 

გასტრიტი, იბუპროფენზე ხანგრძლივი მოქმედება აქვს 

კეტოროლაკი 0.25-0.5 მგ/კგ, 6 სთ-ში, IV, მაქსიმუმ 5 | ანთებისსაწინააღმდეგო მოქმედება, შექცევადი 

დღის მანძილზე ანტითრომბოციტული მოქმედება, შეიძლება გამოიწვიოს 

გასტრიტი, გამოიყენება ხანმოკლე მოქმედების მიზნით, 

როცა ორალური გზა მიუნედომელია 

ამიტრიპტილინი | ვიწყებთ დოზით 0.1-0.2 მგ/კგ,24სთ- | გამოიყენება ნეიროპათიული ტკივილების დროს, იშვიათია 

ში. თუ საჭიროა დოზა შეიძლება დისრიტმიების რისკი. გვერდითი ეფექტებიდან აღსანიშნავია 

გაიზარდოს 1.5 მგ/კგ/ 24სთ პირის სიმშრალე, სედაცია, ყაბზობა, ორთოსტატიური 

ჰიპოტენზია 

კოდეინი 0.5–-1 მგ/კგ, 0, 3-4 სთ-ში ყაბზობა, გულისრევა, ღებინება, შარდის შეკავება, ქავილი, 

სუნთქვის დეპრესია.სუსტი მოემედების გამო გამოიყენება 

აცეტამინოფენთან კომბინაციაში 

მორფინი 0.3 მგ/კგ, 70, 3-4 სთ-ში, ან ყაბზობა, გულისრევა, ღებინება, შარდის შეკავება, ქავილი, 

0.1 მგ/კგ, IV, 2-4 სთ-ში, ან სუნთქვის დეპრესია 

0.03 მგ/კგ/სთ, წვეთოვნად ინფუზიის გზით შეყვანისას სუნთქვის დეპრესია უფრო 

იშვიათად ვითარდება 

მეტადონი 0.2 მგ/კგ, 60, 4-8 სთ-ში, ან ხანგრძლიეი მოქმედების გამო გამოიყენება ქრონიკული 

0.1! მგ/კგ,IV, 4-8 სთ-ში ტკივილის დროს. სედაციური ეფექტის განეითარების შემ- 

თხვევაში დოზა უნდა შემცირდეს ან ინტერვალი გაიზარდოს 

ფენტანილი 0.5 – Iსგ/კგ, IV, 1-2 სთ-ში, ან სწრაფი და ხანმოკლე მოქმედების პრეპარა-ტია, მორფინზე 

0.5–1.5 «გ/კგ/სთ, წვეთოვნად 100-ჯერლ უფრო ძლიერია,ას იწვეს გულ-მკერდის 
რიგიდულობას, რაც არ-თულებს ნიღბით ვენტილაციას. 

რიგიდულობა შეიძლება მოიხსნას ნალოქსონით. 

ჰიდრომორფინი | 0.04-0.08 მგ/კგ, ნ0, 3-4სთ-ში, ან 0.006 | 10-ჯერ უფრო ძლიერი მოქმედებისაა ინტრა-ვენურად 

მგ/კგ/სთ-ში წვეთოვნად შეყვანისას. იგივე მოქმედებისაა, რაც მორფინი 

მეპერიდინი 2-3 მგ/კგ, 60, 3-4 სთ-ში, ან შეიძლება გამოიწვიოს აგზნება, კრუნჩხვები. გართულებების   0.8-1 მგ/კგ, IV, 2-შ სთ-ში   გამო გამოიყენება დაბალი დოზებით, ონკოლოგიურ 

ავადმყოფებში კანკალის და ციების დროს   
  

165



  

მოწამვლების მკურნალობის ჯოგაღდღი პრინციპები 

მოწამვლები, მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანი- 

ზაციის მონაცემებით, ბავშვთა სიკვდილობის 

ერთ-ერთი ძირითადი მიზეზია. 

ფატალურ შემთხვევებს შორის ყველაზე ხში- 

რია მოწამვლა მხუთავი გაზით, მედიკამენტებით, 

ჰიდროკარბონებით და პესტიციდებით, სალიცი- 

ლატებით, ციკლური ანტიდეპრესანტებით, ნარ- 

კოტიკებით, კარდიოვასკულური მოქმედების 

პრეპარატებით, რკინის შემცველი ტაბლეტებით. 

მოწამვლათა უმრავლესობა შემთხვევით ხა- 

სიათს ატარებს (88 %) და ხდება სახლის პირო- 

ბებში (92 %). ბავშვები მომწაგლავ აგენტებს იღე– 

ბენ ოჯახის წევრების მედიკამენტების, საოჯახო 

სარეცხი და გამასუფთავებელი, კოსმეტიკური 

საშუალებების ან ვიტამინების სახით. 

შემთხვევითი მონამვლები უფრო ხშირად 

გვხვდება 1-5 წლის ასაკობრივ ჯგუფში, განსაკუთ- 

რებით ბიჭებში, დაბალი სოციალურ-ეკონომიკური 

ფენის ოჯახებში, უპირატესად ოჯახური დეზორ- 

განიზაციის პერიოდში. როგორც წესი ტოქსიურ 

აგენტებს ბავშვები იღებენ სამზარეულოში, სააბა- 

ზანოსა და ავტოსადგომში. მოწამვლის ფაქტს უხ- 

შირესად საფუძვლად უდევს ბავშვის ცნობისმოყ- 

ვარეობა და მოზრდილის უყურადღებობა. 

მშობლები უნდა ინფორმირებული იყვნენ, 

რომ აუცილებელია სამკურნალო და საოჯახო 

მოხმარების ნივთიერებები შეინახონ ბავშვის- 

თვის ხელმიუწვდომელ, უსაფრთხო ადგილებში, 

არ შეინახონ ნავთი და სხვა ტოქსიური სითხეები 

სოდიან ბოთლებში, არ მოხდეს ბავშვის კონტაქ- 

ტი პესტიციდებიან ტანსაცმელთან. საჭიროა ძვე- 

ლი ან გამოუყენებელი მედიკამენტების ლიკვი– 
დაცია. ხშირად გამოყენებული წამლები არ უნდა 

დარჩეს მაგიდაზე ან ხელჩანთაში. 

მიზანდასახული მოწამვლები დამახასიათებე– 

ლია მოზარდთა ასაკობრივი ჯგუფისთვის და რო- 

გორც წესი ასოცირებულია სუიციდის მცდელო- 

ბასთან. 

ტოქსინების უმრავლსობა სწრაფად აბსორ– 

ბირდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან და ფილტვე- 
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ბიდან. ასევე იოლად აბსორბირდებიან ისინი კა- 

ნიდან. მკურნალობის ეფექტურობა მნიშვნელო- 

, ვან წილად არის დამოკიდებული, თუ რამდენად 

სწრაფად მოხდება ტოქსინების მოშორება. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ თხევადი ტოქსინები 

მნიშვნელოვან წილად აბსორბირდება მიღები- 

დან 30 წუთში, ხოლო მყარი ნივთიერებები -- 1- 

2 საათში. 

დეყუნტამინა0ია ყანიდან და ჰ/უნიუქ- 

ტიქმიდან საჭიროა გამდინარე წყლით. კონიუქ- 

ტივის გამორეცხვას სჭირდება მინიმუმ 10 წუთი. 

ზოგი ქიმიკატი, კერძოდ ტუტე, კოროზიული 

მოქმედების ქიმიკალიები საჭიროებენ უფროხან- 

გრძლივი დროით გამორეცხვას. კანის გასასუფ- 

თავებლად გამოიყენება საპონი და წყალი. 

ინპაCაციური ტუძსინეუბისბან გასანთა- 

ვმისუფლეპრლად დაზარალებული უნდა გავიყვა- 

ნოთ სუფთა ჰაერზე, რიგ შემთხვევებში საჭირო 

“ ხდება ჟანგბადის ინჰალაცია და ანტიდოტური 

მკურნალობა (ცხრილი 10). 

თუ ტოქსინი მიღებულია · პერ/7რალშფშრად, 

აუცილებელია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის გასუფ- 
თავება ღებინების, ლავაჟის და გამწმენდების სა– 

“ შუალებით. 

სადღეისოდ კუჭის შიგთავსისგან განთავგი- 

სუფლების ყველაზე ეფექტური საშუალებაა იპე- 
კაკის სიროფით ღებინების გამოწვევა. სიროფის 

მოქმედება მით უფრო ეფექტურია, რაც უფრო 

სწრაფად და დროულად იქმნება იგი მიცემული ბი- 

ნაზე. იპეკაკის მოქმედებით გამოწვეული ღებინე- 

ბის შედეგად კუჭი უკეთესად სუფთავდება, ვიდ- 
რე ლავაჟის საშუალებით, განსაკუთრებით იმ 

შემთხვევაში, თუ მიღებულია დიდი ზომის ტაბ- 

, ლეტები, რომლებიც ზონდის სანათურში ვერ გა- 

დაადგილდებიან. 

ტოქსიკოლოგთა უმრავლესობის აზრით იპე- 

კაკის ხმარება სასწრაფო დახმარების დეპარტა- 

მენტში ნაკლებ ეფექტურია, ამასთან დაგვიანე- 

ბული და გახანგძლივებული ღებინება ზრდის ას- 

პირაციული პნევმონიის განვითარების რისკს.



  

დოზირება: 

0 1 წლის ზემოთ 15 მლ (1 სუფრის კოვზი); 

0 მოზარდებსა და მოზრდილებში 30 მლ (2 სუფ- 

რის კოვზი); 

9 ! წლამდე ასაკში 1 მლ/კგ დოზით სიროფი ეფექ- 

ტური და უვნებელია, ' 
იპეკაკით გამოწვეული ღებინება ვითარდება 

სიროფის მიღებიდან 30 წთ-ში და ეფექტურია პა– 

ციენტების 85-95 %-ში. თუ 30 წთ-ში ეფექტი ვერ 

იქნა მიღებული, ნაჩვენებია დოზის განმეორება, 

რომელიც ეფექტურია შემთხვევათა (100 %-ში. 

რეკომენდებულია იპეკაკის სიროფი ინახებო- 

დეს ყველა ბავშვიან ოჯახში, რომლის საჭიროე- 

ბისამებრ გამოყენება საგრძნობლად ამცირებს 

მოწამვლების მძიმე შედეგებს და მათთან დაკავ- 

შირებულ ხარჯებს. 

იპეკაკის სიროფის მიცემა დაუშვებელია: 

0 კომაში მყოფი ბავშვისთვის; 

9 6 თვემდე ასაკში; 

0 შოკში მყოფი პაციენტისთვის; 

0 კაუსტიკური აგენტებით მოწამვლის დროს; 

0 ნაწლავთა ხმიანობის არარსებობის შემთხვევაში; 

ი იჰწ მომატებისა და ჰიპერტენზიის დროს; 

0 აქროლადი ბენზინპროდუქტებით ინტოქსიკა- 

ციის დროს. 

იპეკაკის მოქმედების გვერდითი ეფექტი ვი- 
თარდება მხოლოდ სიროფის მაღალი დოზების 

ქრონიკული მიღების შემთხვევებში, ანორექსია 

ნევროზათი და ბულემიით დაავადებულ მოზარ- 

დებში. გვერდითი რეაქციებიდან აღსანიშნავია: 

საშუალო სიმძიმის დიარეა, გაღიზიანებადობა, 

ცხელება, ლეთარგია. 

კუჭის ლავაჟით კუჭის შიგთავსისგან გათავი- 

სუფლება ხდება კუჭში ჩადგმული ზონდის გზით, 

რომელშიც შეყავთ ფიზიოლოგიური ხსნარი. 

ლავაჟის დაწყებამდე უნდა დადგინდეს, თუ რამ- 

დენი ხნის წინ მოხდა ინტოქსიკაცია, რადგან დაგ- 

ვიანებულ შემთხვევაში კუჭის გამორეცხვის 

პროცედურა, კიდევ უფრო დიდ დროს დაგვაკარ- 
გვინებს და როგორც წესი უშედეგოა. 

მიუხედავად იმისა, რომ ეს ტექნიკა ფართოდ 

არის გამოყენებული, მისი ეფექტურობა ნაკლებ 

სარწმუნოა, განსაკუთრებით ადრეული ასაკის 

ბავშვებში, მათთან მცირე დიამეტრის ზონდის 

გამოყენების გამო. პროცედურას საკმაოდ დიდი 

დრო მიაქვს და საუკეთესო შემთხვევაში შეიძლე- 

ბა ამოიღოს კუჭის შიგთავსის მხოლოდ ნაწილი. 

ამიტომ მიზანშეწონილია ამ ტექნიკის გამოყენე- 

ბა მხოლოდ მოზრდილ ბავშვებში და განსაზღვ- 

რულ სიტუაციაში. 

აქტივირებული ნახშირის, როგორც ტოქსინე- 

ბის ადსორბმენტის ეფექტური საშუალების გამო- 

ყენება, მკვეთრად გაიზარდა უკანასკნელი 2 დეკა- 

დის მანძილზე. ტოქსიური ნივთიერებების უმრავ- 

ლესობა (არა ყველა) ადსორბირდება აქტივირებუ- 

' ლი ნახშირის ზედაპირზე და წინ აღუდგება საწამ- 

ლავის ნაწლავებიდან შეწოვას. 

მიღებულია აქტივირებული ნახშირის დოზა 

10-30 გ ბავშვებში და 30-100 გ მოზარდებში. შესა- 

ძლოა საჭირო გახდეს დოზის განმეორება. შეიძ- 

ლება მიეცეს სუსპენზიის სახით, წყალთან ან 

სორბიტოლთან ერთად. მძიმე მეტალები, ალკო- 

ჰოლი, ლითიუმი, ჰიდროკარბონები ნახშირს არ 

უკავშირდებიან. Iი VIხ0 10 გ ნახშირი ადსორბი- 

რებს I გ ტოქსინს, თუმცა კლინიკურ სიტუაციაში 

ამ დამოკიდებულებას იშვიათად აქვს გამოყენება, 

რადგან უმრავლეს შემთხვევაში მიღებული საწამ- 

ლავის დოზა უცნობია. 

25 % ბავშვებისა, რომლებსაც ეძლევათ ნახში– 

რი, აღენიშნებათ ღებინების ეპიზოდი. თუმცა უნ- 

და აღინიშნოს, რომ აქტივირებული ნახშირის ას- 

პირაცია ნაკლებ საშიშია, ვიდრე კუჭის შიგთავსის. 

გამწნენდები. მიუხედავად იმისა, რომ ჩვეუ- 

ლებრივ გამწმედები, როგორც წესი, გამოიყენება 

აქტივირებულ ნახშირთან კომბინაციაში, ნახშირ– 

ტოქსინის კომპლექსის გამოტანის უზრუნველსა- 

ყოფად, ლაქსატირების გამოყენების ეფექტურო- 
ბის დამადასტურებელი ფაქტები არ არსებობს. 

გამწმენდებად გამოიყენება – სორბიტოლი 

(1 გ/კგ), მაგნიუმის სულფატი (250 მგ/კგ) და 

მაგნიუმის ციტრატი (250 მგ/კგ). დეჰიდრატაცი- 

ის თავიდან ასაცილებლად, ადრეული ასაკის ბავ- 

შეებში, გამწმენდები ფრთხილად უნდა იქნეს გა- 

მოყენებული. 

რიგი პრეპარატებით (მეთანოლი, ეთილენ- 

„ გლიკოლი, სალიცილატები და თეოფილინი) ინ- 

ტოქსიკაციის შემთხვევაში შესაძლოა შედეგიანი 

აღმოჩნდეს ჰემოდიალიზი ან ჰემოფილტრაცია. 
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ცხრილი 10. ურგენტული ანტიდოტები 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

  

  

  

  

1 სანამლავი I ანტიდოტი დოზა კომენტარი 

აცერამინოფენი ' M-აცეტილცისტეინი საწყისი დოზა140მგ/კგ, 0, ეფექტურია 16სთ-ის გან-ში 

' შემდეგ 70 მგ/კგ 4X 
I არროპინი ფიზოსტიგმინი საწყისი დოზა შეიძლება გამოიწვიოს კრუნჩხვა, 

I 0.01-.1მგ/კგ,MV ბრადიკარდია 

'პენზოდიაზეპინები · ფლუმაზენილი 0I- 693მგ IV შესაშლოა გამოიწვიოს კრუნჩხვა;არითშია 
( #-ბლოკერები ატროპინი, 0.01-0.! მგ/)გ,IMV 

: გლუკაგონი 1მგIMV 

თ ჟანგბადი 100% C0-ს ნახევრადდაშლის პერიოდი ჰაერზე 

' არის 5სთ, 100%;ზე - 1.5სთ 
; 7ფმარინი 1 ვიტამინი L 25-10მგIV MI მონიტორინგი, პლაზმის ინფუზია 
' სისხლდენების შემთხვევაში 

| ციანიდი ამილნიტრიტი, შემდეგ 1-2 წვეთი 2 ნთ-ში ერთხელ ქმწის მეტჰემოგლობინ-ციაწიდის 

' ნატრიუმის ნიტრიტი კომპლექსს, შეიძლება გამოიწვიოს 
I ჰიპოტენზია 
! ციკლური სოდა საწყისიდოზა 0.33 მლ ქმნის უსაფრთხო ნატრიუმის 

! ანტიდეპრესანტი (10 მგ 3% ხსნ)/კგ,IV თიოციანიტს 

' რათა 9II ასწიოს 7.5-მდე 

, დიგოქსინი, დიგოქსინ-სპეციფიური ფაბ- | 1 დოზა – 40 მგ ანეიტრალებს” | თუ დიგოქსინის დოზა უცნობია, მიეცი 20 
| დიგიტოქსინი ანტისხეულების ფრაგმენტი | 0.6მგდიგოქსინს დოზა 
| რკინა დეფეროქსამინი საწყისი დოზა 15მგ/კგ/სთ შეიძლება გამოიწეიოს ჰიპოტენზია 

, იზონიაზიდი პირიდოესინი 1მგ/მგ იზონიაზიდზე 

| ტყვია 6014. 1500მგ/მ”/დღეში, 5 დღის ნეფროტოქსიურია 
| მანძილზე, გაყოფილი X6 

I 8, 500მგ/მ?/დღეში, 3 დღის შეიძლება გამოიწვიოს სტერილური 

! მანძილზე, გაყოფილი X4 აბსცესი 

| პენიცილამინი 20მგ/კუ/დღეში, ჩ0, გაყოფილი | »მიროა ღვიძლის ფუნქციების 

=. 8 ჯერზე მონიტორინგი 

| დარიშხანი ოქრო | 8L 5მგ/კგ, კუნთებში, რაც ქმნის არატოქსიურ ციკლურ შენაერთებს 
, შეიძლება სწრაფად 

1 მეთილალკოპოლი | ეთილ-ალეოპოლი 1მლ/კგ 100% ეთანოლი გახს-. | უერთდება ალკოპოლ-დეჰიდროგენაზას 
| დიალიზთან ერთად ნილი გლუკოზაში, შეინარჩუნე 

სისხლში 100 მგ/დლ დონეზე 
| ხიტრიტები/შეტ- მეთილენის ლურჯი 1-2 მგ/კგ, გაიმეორე 1-4 სთ-ში | მეთილენიოს ლურჯის ოვერდოზამ შეიძ- 
· ჰემოგლობინემია საჭიროების დროს ლება გააძლიეროს მეტჰემოგლნემია 
» რპიატები ნალოქსონი 0.10მგ/კგ,V,2 მგ-მდე არ იწვევს სუნთქვის დეპრესიას 

( ორგანოფონფატები | ატროპინი სანყისი დოზა აბლოკირებს აცეტილქოლინს, 5მგ,”V, - | 
| 0,05- 1.0 მგ/კგ, V ყოველ 15 წთ-ში საჭიროა კრიტიკული 

I მოზრდილისთვის 

L სიმპატომიმეტიკები. ' ჩ-ბლოკერები, შეიძლება გამოიყენო გან-ში, სადაც ხდე- 
| ფენტოლამინი ბა სასიხოცხლო ნიშნების მონიტორინგი          



  

დამწვრობა 

დამწვრობა ბავშვებში გაუთვალისწინებელი სიხშირის მიხედვით, ავტო-კატასტროფების შემ- 

სიკვდილის ერთ-ერთი ძირითადი მიზეზია და დეგ მეორე ადგილზეა. 

სასწრაფუ დახმარება, რქანიმაცია და შეფანეპა 

ცხრილი!1.! პირველადი დახმარება დამწვრობის დროს 

  

გადაუდებელი დახმარეშა მოიცავს შემდეგ ზომებს: 

I ბაეშვი მიწაზე დააგორეთ და გადააფარეთ საბანი, პალტო ან ხალიჩა. ამ გზით ჩააქრეთ ცეცხლი; 

2. დაადგინეთ გამტარია თუ არა სასუნთქი გზები. მოაშორეთ დამდუღრული, ცხელი სითხით გაჟღენთილი ტანსაცმელი, 

სამკაულები, კერძოდ ბრასლეტები და ბეჭდები მოაძვრეთ ან შემოაჭერით, რათა თავიდან აიცილოთ სისხლძარღვების 

შევიწროება და ვასკულარული კომპრესია შეშუპების ფაზაში, დამწერობიდან 24-72 საათებში; 

3. ცხელი წყლით დამდულერის შემთხვევაში, დამწვარ ადგილებზე მიუშვით ცივი წყლის ჭავლი, ტკივილის გაქრობამდე; 

4 ქიმიური დაზიანების შემთხვევაში, ჩამოფერთხეთ ნებისმიერი ქიმიური ნივთიერება, წყლის ჭავლით დაბანეთ დაზიანე– 

ბული ადგილები. გამოიძახეთ ტოქსიკოლოგიური სამსახური, რათა მოხდეს ქიმიური ნიეთიერებების ნეიტრალიზაცია. 

5. დამწვარი ადგილები შეახვიეთ მშრალი, სუფთა სახვევებით, ხოლო პატარა დაზიანებებზე დააფარეთ ცივი და არა 

ყინულიანი კომპრესები. 

სხეულის ზედაპირული ფართობის დიდი ნაწილის (15%-20%-ზე მეტი) დამწვრობის დროს წყდება სხეულის ტემპერა- 

ტურის კონტროლი, ამიტომ ცივი კომპრესების გამოყენება ასეთ შემთხვევაში უკუნაჩეენებია. 

ხ. ცხელი ფისით დამწვრობის დროს, ფისი მოაშორეთ მინერალური ზეთით.   
  

ცხრილი!!1.2. სასწრაფო სამედიცინო დახმარება 
  
სიცოცხლის შემანარჩუნებელი ღონისძიებები: 

I. სასწრაფოდ შეაფასეთ სასიცოცხლო ნიშნების (გულისცემის სიხშირე, სუნთქვა, სწ) მდგომარეობა და შეკრიბეთ ანამნეზი 

მანამდე არსებულ პათოლოგიაზე (ასთმა, გულის თანდაყოლილი მანკი, თირკმლის ან ღვიძლის დაავადება). 

2. აღადგინეთ და შეინარჩუნეთ სასუნთქი გზების გამტარობა. ნიღბით ან ნაზოტრაქეული ინტუბაციით მიაწოდეთ 

დატენიანებული ჟანგბადი. თუ ეჭვია პიპოქსიაზე ან ნახშირის ჟანგით (C0) მოწამვლაზე, მიეცით 100%-იანი ჟანგბადი. 

ვ  თუდამწვარია სხეულის ზედაპირული ფართობის 15%-ზე მეტი, ადექვატური პერფუზიის შესანარჩუნებლად დაიწყეთ 

სითხეების ინტრავენური გადასხმა. უპირატესობა ენიჭება ლაქტატ-რინგერის ხსნარს 10-20მლ/კგ/სთ-ში, ნორმალური 

მსმ-ს აღდგენამდე. მაღალი ძაბვით ან ელექტრული დაზიანების ყველა შემთხვევაში, მით უმეტეს, თუ საეჭვოა კუნთების 
ლიზისი და მიოგლობინურია, საჭიროა ფორსირებული დიურეზის ჩატარება. . 

4. მაღალი ძაბვით ელექტრული დამწვრობის დროს ხშირია ხერხემლის, ძვლების გულმკერდისა და მუცლის ღრუს 

ორგანოების დაზიანება. სანამ მსგავს დაზიანებებს გამოვრიცხავთ, უნდა მოხდეს ხერხემლის სვეტის იმობილიზაცია. 

მაღალია კარდიალური გართულებების რისკი, როგორიცაა პარკუჭოვანი ტაქიკარდია და ფიბრილაცია, რაც გამტარ 

სიტემაში მაღალი ძაბვის დენის გავლის შედეგია. , 

5. თუდამწვარია სხეულის ზედაპირის 15 %-ზე მეტი, გაუვალობის თავიდან ასაცილებლად ბავშვს დასაწყისში სითხეები არ 

უნდა დავალევინოთ. ასპირაციის პრევენციის მიზნით კუჭში უნდა ჩაიდგას ნაზოგასტრალური ზონდი. 

ხ. ყველა იმ ბავშვს, რომელსაც ესაჭიროება ინტრავენურად სითხის გადასხმა, დიურეზის კონტროლირების მიზნით შარდის 
ბუშტში უნდა ჩავდგათ ფოლის კათეტერი. 

7.  ყეელა ჭრილობა უნდა შეიხვეს სტერილური სახვევებით, სანამ გადანყდება, თუ სად უმკურნალებთ პაციენტს.     
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ხრილი 11.3. დამწვრობის დროს პოსპიტალიზაციის კრიტერიუმები ც ლ დაძხვ დ 
  

დამზვარია სხეულის ზედაპირის 15%-ზე მეტი; 

დამწვრობა მაღალი ძაბვის ელექტრო სადენით; 
გაგ 
ა
ჩ
 

I 
| 
' 
I | ' 
| 
' თ ხელებისა, ტერფების გენიტალიების დამწვრობა. 

ინგალიაციური დაზიანება, არა აქვს მნიშვნელობა სხეულის ზედაპირის რა ფართობია დამწვარი; 

არადამაკნაყოფილებელი მგომარეობა სახლში – ეჭვი ბავშვზე ძალადობასა და აბუჩად აგდებაზე; 

    

უკპიდქემი/ლ/8ია. აშძ-ში წელიწადში დაახ- 

ლოებით 1.2 მილიონი ადამიანი საჭიროებს დამ- 

წვრობის გამო სამედიცინო დახმარებას. აქედან 

30-40 % 15 წლამდე ასაკისაა. ცეცხლი კვლავ ძი– 

რითად მკვლელად გვევლინება ბავშვებში – 16 

წლამდე პოპულაციაში ლეტალური დაზიანებების 

34 % ხდება ცეცხლის მიზეზით. 

დამდუღვრაზე მოდის დაზიანებების 85 %, 

განსაკუთრებით ხშირია 4 წლამდე ასაკის ბავ- 

შვებძი, დანარჩენი მიზეზები ელექტრულ და ქი- 

მიურ დაზიანებებზე მოდის. 

დამწვრუბის ძლასიფიყაცია 

ავადობა და ლეტალობა მთლიანად არის დამო– 

კიდებული დამწვრობის სიღრმეზე და ფართობის 

აიდიდეზე, ამიტომ დამწვრობის სათანადოდ მკურ– 

ნალობისა და მოვლისათვის აუცილებელია და- 

ზიანების სიღრმის და ფართობის ზუსტი შეფასება. 

სიღრმის მიხედვით არჩევენ პირველ, მეორ 

(ზედაპირული, საშუალო, ღრმა) და მესამე ხარის– 

ხის დამნვრობას. 

პირველი ხარისხის დამწვრობა მოიცავს 

მხოლოდ ეპიდერმისს და ხასიათდება შეშუპებით, 

სიწითლით და ტკივილით (მზის აბაზანის მსგავსი 

დამწვრობა). ქსოვილები მინიმალურად არის და– 

ზიანებული და არ არის წყლულები. ტკივილი გა– 

დის 48-72 საათში. პაციენტების მცირე ნაწილში 

ეპიდერმისის ფენა შეიძლება ჩამოიფრცქვნას და 

ნაწიბური არ დატოვოს. 

მეორე ხარისხის დამწვრობა მოიცავს მთლი- 

ანად ეპიდერმისს და დერმის გარკვეულ ნაწილს 

–– ამ ხარისხის დამწვრობისთვის დამახასიათებე– 

ლია ბუშტუკები და წყლულები. 
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ზედაპირული, მეორე ხარისხის დამწვრობა 

ძალზე მტკივნეულია, დიდი რაოდენობით გადარ- 

ჩენილი გაშიშვლებული ნერვული დაბოლოებების 

გამო. ინფექციის არ არსებობის პირობებში ასე- 

თი დამწვრობა რჩება 7-14 დღეში, როგორც კი 

ეპითელიუმის მთლიანობა აღდგება. 

საშუალო დონის, მეორე ხარისხის დამწვრო- 

ბების დროს ტკივილი ნაკლებად არის გამო- 

ხატული, ზედაპირულთან შედარებით, რადგან 

ცოცხალი ნერვული დაბოლოებები მცირე რაო- 

დენობით არის შერჩენილი. თუ ჭრილობა სუფ- 

თად და ინფექციის გარეშე შეინახა, ამ ტიპის დამ- 

წვრობაც თვითგანკურნებადია. 

დერმის ღრმა, მეორე ხარისხის დამწვრობის 

დროს სითხის დანაკარგი და მეტაბოლური დარ- 

ღვევები იდენტურია მესამე ხარისხის დამწვრობის. 

მთელი სისქის, ანუ მესამე ხარისხის დამ- 

წვრობა მოიცავს ეპიდერმისისა და დერმის მთელი 

ფენის სრულ დესტრუქციას. ტკივილის და კაპი- 

ლარული ავსების არ არსებობა მიუთითებს ნერ- 

„ ვული და კაპილარული ელემენტების დაკარგვაზე. 

ნარჩენი ეპიდერმისის უჯრედების არ არსებო- 

ბა გამორიცხავს დაზიანებული ფართის შეხორ- 

ცებას ეპითელიზაციის გზით. შეხორცება ხდება 

მხოლოდ ჭრილობის კონტრაქციით ან კანის 

გადანერგვით. 

სხეულის ზედაპირული ფართობის (სზფშ) 

შეფასებისათვის ბავშვებში გამოიყენება სხვადა- 

სხვა ასაკობრივი ჯგუფისთვის შესაბამისი დამ- 

წვრობის სქემები (სურათი 11.1). „ცხრიანების წე- 

სით” დამწვრობის შეფასება ხდება მოზრდილებ- 

” ში და მიუღებელია 14 წლამდე ასაკის ბავშვებში. 

დამწვარი ზედაპირის ფართობის და სიღრმის 

შეფასების მიხედვით ხდება ინფუზური თერაპიის 

პროგრამის შედგენა.



  

სურათი 11.1, დამწვრობის ფართობის შესაფასებელი სქემა 

დამწვრობის თარიღი 
შეფასების თარიღი 

     1 

მჰძურნალობა 

მცირე დამწქრობის 

ამბულატორიული მართვა 

პირველი და მეორე ხარისხის დამწვგრობებს, 

როცა დაზიანებული სხეულის ზედაპირის ფარ- 

თობის 10%, იმ შემთხვევაში თუ ოჯახისაგან 

მხარდაჭერა ადექვატურია და გამორიცხულია 

ბავშვზე ძალადობის ან აბუჩად აგდების ფაქტე- 

ივა 

ბი, შესაძლოა უმკურნალოთ ამბულატორიულ პი- 

რობებში. ამ პაციენტებს არ ესაჭიროებათ ტეტა- 

ნუსის შრატით ან პენიცილინით პროფილაქტიკა. 

საკმარისია დამწვარი ადგილები დაამუშაოთ 

ვერცხლის სულფადიაზინის მალამოს საფენე– 

ბით. საფენები უნდა გამოიცვალოს დღეში ორ- 

ჯერ. წინა წასმისგან დარჩენილი მალამოს ჩამო- 

შორების მიზნით ჭრილობები უნდა ჩამოიბანოს 

თბილი წყლით. მცირე ზომის ჭრილობები, განსა- 
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კუთრებით სახეზე, უნდა დამუშავდეს ბაციტრა- 

ცინის მალამოთი და დარჩეს ღია. 

უსიცოცხლო კანის მოცილება ნაჩვენებია 

ბუშტუკების გასკდომის შემდეგ. ხელის გულის 

დამნვრობს შემდეგ გაჩენილი დიდი ბუშტუკის 

ქვეშ კანი როგორც წესი შუშდება. ღრმა მეორე 

ხარისხის დამნვრობას შესახორცებლად მეტი 

დრო სჭირდება. 

ტკივილის კონტროლირებას ახდენთ აცეტა- 

მინოფენით და კოდეინით გადახვევამდე ერთი 

საათით ადრე. თუ ჭრილობა საწყის მდგომარეო- 

ბასთან შედარებით გაღრმავდა და არ შეხორცდა 

21 დლის მანძილზე, გადანერგვისათვის საჭიროა 

ხანმოკლე დროით ჰოსპიტალიზაცია. 

ინფუზური თერაპია 

ინფუზური თერაპიის პროგამის შედგენისას 

უნდა გავითვლისწინოთ, რომ უჯრედშორისი შე- 

შუპების და კუნთოვან უჯრედებში სითხის სეკ- 

ვესტრაციის გამო სხეულის წონა 20 %-ით იმა– 

ტებს, ვიდრე დამწვრობამდე იყო. 

ბავშვებისათვის სითხის გადასხმა მიღებულია 

პარკლენდის ფორმულის მიხედვით, რაც ითვა- 

ლისნინებს 4 მლ. რინგერის ლაქტატის გადასხმას 

კგ. ნონაზე /დამწვარი სზ9 %. 

დაზიანებიდან პირველი 8 საათის განმავ- 

ლობაში ასხამთ გამოანგარიშებული სითხის. 

1/2-ს, დარჩენილ ნახევარს კი შემდეგი 16 ხაა- 

თის განმავლობაში თანაბარი სიჩქარით. გადას- 

ხმის სიჩქარეს განსაზღვრავს მკურნალობაზე პა- 

ციენტის პასუხი –– პულსის და წნევის ნორმალი- 

ზება და დიურეზის ადექვატურობა (1 მლ/კგ/სთ). 

გადასხმის ადექვატურობა აისახება პაციენტის 

სასიცოცხლი ნიშნებზე, მჟავა-ტუტოვან ბალან- 

სზე და ცნობიერებაზე. პაციენტებში რომელთა 

სზფ-ს 30 %-ია დამწვარი, უზრუნველყავით ცენ- 

ტრალურ ვენაში შესავალი, რათა კრიტიკული 24 

საათის განმავლობაში ორგანიზმს მიენოდოს სა- 

ჭირო რაოდენობის სითხე. როცა სზფ-ის 60 %-ზე 

მეტია დამწვარი, ჩადგით მრავალსანათურიანი 

ცენტრალური ვენის კათეტერი. 

პირველ დღეს გადასასხმელი სითხის რაოდე- 

ნობის ნახევარი უნდა იყოს 5 %-იან დექსტროზის 

ხსნარში გახსნილი რინგერ-ლაქტატი. 5 წლამდე 
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ასაკის ბავშვებს, პირველი 24 საათის განმავლო–- 

“ ბაში შესაძლოა დასჭირდეთ 5%-იანი დექსტრო- 

ზის დამატება. თუ დამწვრობა სზფ-ს 85 %-ზე 

მეტს მოიცავს, რინგერ-ლაქტატის ხსნარს უნდა 

ჩაენაცვლოს კოლოიდური ხსნარები. 

ასეთ პაციენტებს საუკეთესო დახმარებას 

სპეციალიზირებულ დამწვრობის განყოფილე- 

ბებში აღმოუჩენენ. 

შრატში ალბუმინის სასურველ დონეზე (2 

გ/დლ-ზე) შესანარჩუნებლად, შეიყვანეთ 5 %-იანი 

ალბუმინის ხსნარი დამწვარი ფართობის მიხედ- 

ვით, შემდეგი სქემის გამოყენებით: . 

« 30-50% სზშ-ის დამწვრობის დროს -–– 0.3 მლ/კგ. 

წონა/% დამწვარი სზჟშ; 

« 50-70% დამწვრობის შემთხვევაში -–– 0.4 მლ /კგ. 

წონა/% დამწვარი სზჟშ; 

,„ - 70-100%-ის დამწვრობის დროს – 0.5 მლ/კგ. 

წონა/% დამწვარი სზფ. 

თუ ჰემატოკრიტი 24%-ზე ქვემოთ დაეცა რე- 

კომენდებულია ერთროციტული მასის გადასხმა. 

თუ კლინიკურად და ლაბორატორიულად გა- 

მოვლინდა შემდედებელი ფაქტორების დეფიცი- 
ტი, პროთრომბინის დროის 1,5-ჯერ გახანგრძლი- 

გება ან ნაწილობრივი თრომბოპლასტინის დრო 

1,2-ჯერ მეტია კონტროლზე, გადაასხით ახლად 

გაყინული პლაზმა, განსაკუთრებით იმ ბავშვებ- 

ში, რომელთაც აღენიშნებათ სისხლდენა ან და- 

გეგმილია გადანერგვის პროცედურა, რომლის 

შედეგადაც მოსალოდნელია დაიკარგოს დიდი 

რაოდენობით სისხლი. 

ახლად გაყინული პლაზმა გამოიყენება მსმ-ს 

აღსადგენად დამწვრობიდან 72 საათის განმავ- 

” ლობაში, 2 წლამდე ასაკის პაციენტებში ზედაპი- 

რული ფართობის 20 %-ზე მეტის დამწვრობის და 

ინგალიაციური დამწვრობის შემთხვევებში. 

დამწვრობიდან მეორე 24 საათის განმავლო- 

ბაში, პაციენტმა უნდა დაიწყოს ინტერსტიციაში 

დაგროვილი ედემური სითხის გაწოვა და შარდვა. 

ჩვეულებრივ კოლოიდით ჩანაცვლებას დამწვრო- 

ბიდან 8-24 საათში მიმართავენ. 

ნატრიუმის ჩანაცვლება შესაძლოა საჭირო 

გახდეს თუ სზშფ-ის 20%-ზე მეტია დამწვარი და 

ტოპიკალური ანტიბაქტერიული საშუალების სა- 

ხით გამოყენებული იყო ვერცხლის ნიტრატის



  

0.5 %-იანი ხსნარი. ვერცხლის ნიტრატით მკურ- 

ნალობისას რეგულარულად იკარგება 350 მმოლ 

M2/დამწვარი სზფ მ. კარგ შედეგს იძლევა, 

ნატრიუმის ქლორიდის ჩანაცვლება პერორ- 

ალურად 4 გრ/დამწვარი სზფ მ“ /24 საათის 
განმავლობაში, დაყოფილი 4 ან 6 თანაბარ დო– 

ზად, რათა თავიდან აიცილოთ ოსმოსური დია- 

რეა. შრატში ნატრიუმის დონე უნდა შევინარჩუ- 

ნოთ 130 მმოლ/ლ-დე და შარდში 30 მმოლ/ლ. 

ნატრიუმის გადასხმისას 12 თვემდე ასაკის 

ბავშვბებში სიფრთხილე უნდა გამოვიჩინოთ. თუ 

შარდში ნატრიუმის კონცენტრაცია აიწევს, შეამ- 

ცირეთ გადასასხმელი სითხის რაოდენობა და 

ნატრიუმის კონცენტრაცია. მუდმივად აკონტრო- 

ლეთ გადასხმის ადექვატურობა, სასიცოცხლო 

ნიშნების, სისხლის აირების, ჰემატოკრიტის და 

ცილის კონცენტრაციის მიხედვით. 

გასათვალისწინებელი, რომ კალიუმის კარგვა 

მნიშვნელოვნად იზრდება 0.5%-იანი ვერცხლის 

ნიტრატის ხსნარის ხმარებისას ან ამინოგლიკო- 

ზიდებით, შარდმდენებით და ამფოტერიცინით 

მკურნალობის დროს. 

დამწვრობიდან 48 საათში შესაძლოა დაიწ- 

ყოთ ჩანაცვლებითი კვება. ნაზოგასტრული ან 

წვრილი ნაწლავის მილით მიაწოდეთ რძის ფორ- 

მულა, ხელოვნური საკვები, ჰომოგენიზირებული 

რძე ან სოიოზე დამზადებულო პროდუქტები. 

ინფუქციის პრევენცია 

არსებობს განსხვავებული შეხედულება ჰოს- 

პიტალიზირებულ პაციენტებში, ინფექციის პრო- 

ფილაქტიკის მიზნით პენიცილინის გამოყენებისა 

და ცენტრალური ვენის კათეტერების პერიოდუ- 

ლად გამოცვლის შესახებ. 

რიგ კლინიკებში მკურნალობენ ნებისმიერ 

მწვავე დამწვრობას პენიცილინის 5 დღიანი 

კურსით: სტანდარტული დოზით კრისტალურ 

პენიცილინს აძლევენ 0 ან IV ოთხ თანაბარ 

დოზად. პენიცილინზე ალერგიულ ბავშვებს შეიძ– 

ლება მიეცეთ ერითრომიცინი. სხვა კლინკებში 

პენიცილინის გამოყენება შეწყვიტეს ინფექციის 

არამზარდი სიხშირის გამო. 

საკამათოა, ზრდის თუ ამცირებს კათეტერთან 

დაკავშირებული სეფსისის სიხშირეს ყოველ 48- 

72 საათში ინტრავენური კათეტერის გამოცვლა. 

რეკომენდებულია ცენტრალური ვენის კათეტე- 
რის გამოცვლა ყოველ მეშვიდე დღეს, მიუხედა- 
ვად ანთების და სეფსისის არ არსებობისა. 

ჭრილობის მკურნალობა და ინფექციის პრე- 

ვენცია დროული შეხორცების და გაუმჯობესე–- 

ბული ესთეტიური და ფუნქციური გამოსავლის 

საწინდარია. 

ინფექციის პროფილაქტიკის მიზნით რეკომენ- 

დებულია დამწვრობის ტოპიკალური მკურნალობა 

0.5 %-იანი ვერცხლის ნიტრატით, ვერცხლის 

სულფადიაზინის კრემით ან სულფამინოლით 

(ცხრილი!!. 4). ორ უკანასკნელ პრეპარატს ახა–- 

სიათებს ქსოვილში კარგად შეღწევადობის უნარი. 

ცხრილი!!1. 4. ტოპიკალური საშუალებები დამწვრობების სამკურნალოდ 

  

საშუალება ეფექტურობა გამოყენების წესი 

  

ვერცხლის სულფადიაზინის (სილვადენი) 

პოვიდონის იოდინ (ბეტადინი ! %)     

ფართო სპექტრი, კარგი 

მალამო შეღწევადობა და ჩამოირეცხოს ყოველი გადახვევის დროს. 

მაფენიდ აცეტატი (სულფამინოლი) ფართო სპექტრი (მათ შო- დახურული სახვევები, გადახვევის წინ 

რის ჩარ!ძითიიოი5), სწრაფი ჩამობანა თბილი წყლით 

და ღრმა პენეტრაცია 

ფართო სპექტრის, მოიცავს | დახურული ან სველი სახვევები 
ზოგიერთ სოკოსაც 

დახურული სახვევები, ნარჩენი მალამო უნ- 

    ნარჩენი მალამო უნდა ჩამოირეცხოს 
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მიუხედავად ანტიმიკრობული საშუალებების 

ფართო არჩევანისა, მესამე ხარისხის დამწვარი 

ქაოვილი მთლიანად უნდა ამოიკვეთოს მანამადე, 

აანან დაინყება ბაქტერიების კოლონიზაცია. ამო- 

კვეთილი ფართობი რაც შეიძლება მალე უნდა 

დაიფაროს გადასანერგი ქსოვილით, სეფსისის თა- 

ვიდან ასიცილებლად. თუ ბავშვის სხეულის 30 %- 

ზე მეტია დამნვარი, სასურველია ავადმყოფ მო- 

თავსდეს ბაქტერია-კონტროლირებულ განყოფი- 

ლებაში, ჯვარედინი დაბინძურების და ჰიპერმე- 

ტაბოლიზმის თავიდან ასაცილებლად, რასაც უზ- 

რუნველყოფს იქ არსებული ტემპერატურა და 

ტენიანობა. 

უკეთესი გამოსავლის მისაღნევად, ღრმა 

მეორე და მესამე ხარისხის დამწვრობის დროს, 

თუ დაზიანებულია დიდი ფართობი, რაც შეიძლე- 

ბა სნრაფად უნდა მოხდეს დაზიანებული ქსოვი- 

ლის მოცილება და გადანერგვა. ჭრილობის შე– 

ხორცების ალტერნაციული მეთოდებიდან აღსა- 

ნიშნავია ალოგრაფტები, ქსენოგრაფტები და 

ინტეგრაფტები (გენური ინჟინერიით მიღებული 

ქონდრიონ-6-სულფატის შემცველი მემბრანები), 

რომლებიც ზელს უწნყობენ ნეოვასკულარიზაციის 

პროცესს და მნიშვნელოვანად ამცირებენ ტემპე- 

რატურის, სითხის, ელექტროლიტების და ცილე- 

ბის კარგვას. 

კვება 

დამწვრობით გამოწვეული ჰიპერმეტაბოლური 

პასუზი ზასიათდება ცილების და ცხიმების გაძლი- 

ერებული კატაბოლიზმით, ამიტომ დამწვრობის 

დროს პრიორიტეტი დახარჯული ენერგეტიკული 

მოთხოვნილებების დაკმაყოფილებას ენიჭება. 

კალორიების ჩანაცვლების პროგრამის მიზა- 

ნია შეამციროს მეტაბოლური მოთხოვნები და შე- 

ამციროს სხეულის მასის კარგვა აზოტოვანი ნარ- 

ჩენების ექსკრეციის გზით. 

მიწოდებული კალორიები ბაზალურ მეტა- 

ბოლურ მოთხოვნას უნდა აღემატებოდეს /,9- 

ჯერ, ცილები უნდა მიეწოდოს 3ჰ3- 

4#გრ/კგ/დღეღამეში (იხ. ცხრილი 3.14), ამას 

ზემოთ დამატებული კალორაჟი აუცილებელია 
მდგომარეობის სტაბილიზაციისა და ბავშვის 

ზრდისთვის. კვების რაციონი უნდა შეიცავდეს 
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მულტივიტამინების და მიკროელემენტების 

კომპლექსს. 

ტკივილის მართვა და 

ფსიქოლოგიური დახმარება 

ბავშვებში, დამწვრობის დროს ტკივილის ინ- 

ტენსივობა ხშირად და დიდი დიაპაზონით ცვალე- 

ბადობს. ავადმყოფის კომფორტული მართვის- 

თვის აუცილებელია ნარკოტიკებით, ადექვატური 

დოზებით (იხ. ცხრილი 9.5) ანალგეზია საფენების 

გამოცვლის დროს. ანალგეტიკებისა და ტრან- 

ქვილიზატორების კომბინაციით ეფექტი მეტია, 

ვიდრე მხოლოდ სინერგისტული. 

კონტროლირებული გაუტკივარების პროტო- 

კოლის მიხედვით, რეკომენდებულია 0.3-0.6 მგ/კგ 

მორფინის სულფატი, 0 პროცედურამდე ნახე- 

ვარი საათით ადრე და 0.05-0.1 მგ/კგ ბოლუსურად 

უშუალოდ პროცედურის წინ. შედარებით მოზ- 

რდილ პაციენტებში 0.05-0.1 მგ/კგ მორფინის 

სულფატი IV, ყოველ 2 სააათში. ეფექტურია და- 

მატებითი დოზის სახით 0.3-0.6 მგ/კგ მორფინის 

სულფატი, რექტალური სანთლების სახით, ყოველ 

4 საათში. 

აგზნების მოსახსნელად რეკომენდებულია 

ლორაზეპამი, დოზით 0.05-0.! მგ/კგ 8 სთ-ში 

ერთხელ ან მიდაზოლამი 0.05-0.1 მგ/კგ/სთ-ში 

ინფუზიის ან ბოლუსურად. ეფექტის მიუღებლო- 

ბის შემთხვევაში მიდაზოლამი შეიძლება გაიმეო- 

როთ 10 წუთში, მაქსიმალური დოზით 0.2 მგ/კგ. 

ანალგეტიკების ზემოქმედებიდან გამოსვლის 

პერიოდში, 1-3 დღეში, ორალური ოპიატების დო- 

ზას ამცირებთ 25%-ით, აცეტამინოფენის ჩანა- 

ცვლებით. აგზნების საწინააღმდეგო მკურნალო-– 

ბა წყდება 1-3 დღეში, ბენზოდიაზეპინების დოზის 

25-50 %-ით შემცირებით. 

აპარატზე მყოფ პაციენტებში ტკივილს აკონ- 

ტროლებთ მორფინის სულფატით 0.05-0.! მგ/კგ, 

ყოველ 2 საათში ინტრავენური ბოლუსის 'სახით. 

შესაძლებელია საჭირო გახდეს დოზის თანდათა- 

ნობით გაზრდა, საჭიროების მიხედვით. მორფინით 

გამოწვეული სუნთქვის დეპრესიის დროს უნდა 

შეიყვანოთ 0.1 მგ/კგ ნალოქსონი კუნთებში ან IV. 

მართვით სუნთქვაზე მყოფ პაციენტებში აგ- 

ზნების მოსახსნელად გამოიყენება მიდაზოლამი



  

ხანგამოშვებითი ინტრავენური ბოლუსის სახით 

(0.04 მგ/კგ ნელა, ყოველ 4-6 საათში) ან მუდმივი 

ინფუზიის სახით. 

აპარატიდან მოხსნის შემდეგ ინტუბირებულ 

პაციენტებში ოპიატების შეწყვეტა აუცილებელი 

არ არის. 

ექსტუბაციამდე 24-72 საათით ადრე ბენ- 

ზოდიაზეპინების დოზას ამცირებთ 50%-ით, 

რადგან ბენზოდიაზეპინების სწრაფად მოხსნამ 

შესაძლოა გამოიწვიოს კრუნჩხვები. 

ინჰალიაციფრი დაზიანეპა 

ერთ-ერთი ყველაზე სერიოზული დამწვრობაა 

ჩვილობისა და ბავშვობის ასაკში. ამ დაზიანების 

დროს სიცოცოხლეს საფრთხე ექმნება: 

1. უშუალოდ ტემპერატურის მოქმედებით; 

2. მწვავე ასფიქსიით; 

3. მხუთავი გაზით მოწამვლის; 

4. დამწვარი სინთეზური მასალის ტოქსიური (მათ 

შორის ციანიდებით) ამონაბოლქვით ინტოქსი- 

კაციის გამო. 

ინჰალიაციური დაზიანების ან სახისა და 

კისრის დამწვრობის დროს შესაძლოა სწრაფად 

განვითარდეს ზედა სასუნთქი გზების ობსტრუქ- 

ცია. ამ დროს მკურნალობა მოიცავს ნაზოტრაქე- 

ულ ინტუბაციას, ვენტილაციას, ადექვატური 

ოქსიგენაციის აღდგენას და მის შენარჩუნებას. 

მაქსიმალურად დამცავი ნივთიერებებისაგან 

დამზადებული ენდოტრაქეული მილი ხანგრძლი- 

ვი ინტუბაციის საშუალებას იძლევა, რაც თავი- 

დან აგაცილებთ ტრაქეოსტომიის სჭიროებას. 

სპაზმოლიზური ეფექტის მიზნით გამოიყენება 

ინჰალაციური გზით მიწოდებულ ჩ-აგონისტები 

ან ინჰალაციური კორტიკოსტეროიდები. 

გახანგრძლივებული ნაზოტრაქეული ინტუბა- 

ციის ან ტრაქეოტომიის შემთხვევებში აუცილე- 

ბელია სასუნთქი გზების სანაცია და ფიზიოთერა- 

პიული ღონისძიებების ჩატარება. 

თუ საჭირო გახდა ტრაქეოსტომიის ჩატარე- 

ბა, მოიცადეთ მანამ სანამ არ მოშუშდება ირ- 

გვლივმდებარე ქსოვილი და შემდეგ ჩაატარეთ 

ანესთეზიის ქვეშ, ჰემოსტაზის კონტროლით. 

ექსტუბაცია არ ტარდება მანამ, სანამ პაციენ- 

ტი არ დააკმაყოფილებს სასუნთქი გზის შენარ- 

ჩუნებისთვის აუცილებელ ყგელა კრიტერიუმს. 

ელექტრ/უ დამწვრობის 

ყველაზე მძიმე კატეგორიას წარმოადგენს 

მაღალი ძაბვის ელექტრო მავთულით დამწვრობა. 

ასეთი დაზიანება ყველაზე ხშირად ვითარდება 

მაღალი ვოლტაჟის (>1000 გოლტი) ელექტრომავ– 

თულზე შემთხვევით ხელის შეხების შედეგად, მა- 

ღალი ძაბვის ნაგებობებში, მაგ. ელექტროსადგუ- 

რებში ან რკინიგზაზე. ელექტრო დამწვრობის 

დროს სიკვდილიანობა, საავადმყოფოებში მოხ- 

ვედრილ ბავშვებს შორის შეადგენს 3-15 %. გა– 

დარჩენილებში მაღალია ინვალიდობა, მათ შორის 

კიდურის ამპუტაცია. 

დენის შესვლის და გამოსვლის წერტილების 

სიდიდე კანზე შეესაბამება ძაბვის სიმკვრივესა 

და სიმხურვალეს. შესვლის წერტილი უმეტესად 

ზედა კიდურზეა, უფრო მცირე ზომის გამოსავა- 

ლი კი ქვედა კიდურზე. 
ამ ტიპის დამწვრობის დროს ხშირია კუნთების 

ღრმა დაზიანება, რაც შესაძლოა დასაწყისში მხედ- 

ველობიდან გამოგრჩეთ და ვერ მოხდეს მისი სათა- 

ნადოდ შეფასება, ამიტომ დაზიანებული ფართო- 

ბის სიდიდის მიუხედავად აუცილებელია ბავშვის 

ხანგრძლივი, სკურპულოზური მონიტორინგი, სა- 

ნამ არ მოხდება მდგომარეობის სრული შეფასება 

და სტაბილიზაცია. ღრმა კუნთების ნეკროზის 

გამო განვითარებული მიოგლობინურია იწვევს 

თირკმელების დაზიანებას, რაც დამწვრობის ყვე- 

ლაზე ხშირ და მძიმე გართულებას წარმოადგენს. 

მიუხედავად ფუნქციის დაკარგვის რისკისა, 

დაზიანებულ კიდურზე დაუზოგავად უნდა მო- 

შორდეს ყველა მკვდარი და უსიცოცხლო ქსოვი- 

ლი. უნდა გვახსოვდეს, რომ პაციენტის გადარჩე- 

ნა მთლიანად არის დამოკიდებულია გადაუდე- 

ბელ ინტენსიურ დახმარებაზე. 
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ჰიპურთურმია 

კრიტიკული მდგომარეობის ერთ-ერთი თან- 

მხლები ნიშანი შეიძლება იყოს ჰიპერთერმია. 

ტემპერატურის სტაბილური მატება 40 C ვითარ- 

დება თბორეგულაციის პროცესის მოშლის გამო. 

თბორეგულაცია ხორციელდება ორი მექანიზმის 

– სითბოს წარმოქმნისა და სითბოს გაცემის 

წონასწორობით. 

სითბოს წარმოქმნის ძირითად წყაროს წარმო- 

ადგენს გაძლიერებული კატაბოლიზმის პროცესში 

გამომუშავებული ჭარბი ენერგია, რაშიც მნიშვნე- 

ლოვანი როლი ენიჭება სიმპატიკო-ადრენალურ 

სტიმულაციას და ბიოლოგიურად აქტიური ნივ- 

თიერებების – მონოციტური ინტერლეიკინ-1, 
პროსტაგლანდინების, სეროტონინის მოქმედებას. 

სითბოს გაცემა ხორციელდება კანიდან აორ- 

თქლებით (დამოკიდებულია მიკროცირკულაციის 

მდგომარეობაზე) და ფილტვებიდან (სუნთქვის 

გახშირებით). ორივე პროცესი კონტროლირდება 

თერმორეცეპტორების გაღიზიანების საპასუხოდ 

ჰიპოთალამუსის ნეირონების ჯგუფით. 

ბავშვთა ასაკში ჰიპერთემიის ყველაზე ხში- 

რად ვითარდება შემდეგი მ/7%ზ4ზ%მპის გამო: 

ი ცხელება – სითბოს წარმოქმნის გაძლიერება 

მიკრობული აგენტის საპასუხოდ; 

90 თბორეგულაციის ცენტრის უშუალო დაზიანება 

ქალა-ტვინის ტრავმის დროს; 

0 გადახურებით წლამდე ასაკის ბავშვებში განპი- 

რობებული ამ ასაკმი თბორეგულაციის ცენ- 

ტრის მოუმწიფებლობით (სითბოს გაცემის 

შეფერხება); 
0 მიკროცირკულაციის დარღვევის – სითბოს 

გაცემის შეფერხება გამო; 

0 ფარმაკოლოგიური პრეპარატების (ეფედრინი, 

ატროპინი, ამილტრიპტილინი) მოქმედებით, 

რომლებიც აძლიერებენ კატაბოლიზმს; 
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0 ავთვისებიანი ჰიპერთერმია ვითარდება ანეს- 

თეზიის პროცესში ანესთეტიკების მოქმედე- 

ბით ჩონჩხის კუნთებიდან ჭარბი რაოდენობით 

Cმ იონების გათავისუფლების გამო. კლინიკუ- 

რად გამოხატულია ტაქიკარდია, პარკუჭოვანი 

არითმია, არტერიული წნევის მერყეობა, კუნ- 

თთა რიგიდობა, ცნობიერების აბნევა, ტემჰე- 

რატურის მატება 42 C-მდე. ვარაუდობენ, რომ 

ამ პათოლოგიას საფუძვლად უდევს კუნთოვა- 
ნი ფოსფორილაზას გენეტიკური დეფიციტი. 

მაურნალუოუბა: 

რადგან ტემპერატურის მომატება დამცვე- 

ლობით ხასიათს ატარებს, ჰიპოთერმიული მკურ- 

ნალობა, იმ შემთხვევების გამოკლებით, როდე- 

საც ჰიპერთერმია იწვევს ცნობიერების დარლღვე- 

გას, არამიზანშეწონილია. 

მკურნალობას ვიწყებთ: 

9 ფიზიკური მეთოდებით – ცივი ხსნარების ინ- 

ფუზია, ცივი საფენები ღვიძლსა და მაგისტრა- 

ლურ სისხლძარღვებზე; 

0 ანტიპირეტიკებით – ანალგინი, აცეტამინო- 

ფენი; 
0 ანტიპირეტიკების მოქმედების გახანგრძლივე- 

ბის მიზნით ვუმატებთ ანტიჰისტამინურ 

პრეპარატებს –– დიმედროლი, პიპოლფენი; 

9 მიკროცირკულაციის მოწესრიგების მიზნით 

შეგეყავს რეოპოლიგლუკინის გრილი ხსნარი; 

09 ავთვისებიანი ჰიპერთერმიის საწინააღმდეგოდ 

მიზანშეწონილია მიორელაქსანტის – დან- 

ტროლემის (დანტრიუმის) შეყვანა, სწრაფად, 

ბოლუსურად, დოზით I-2 მგ/კგ, დოზის განმე- 

ორება შეიძლება 15 წთ-ში, მაქსიმალური სა– 

დღეღამისო დოზა 10 მგ/კგ. შემანარჩუნებელი 

1-2 მგ/კგ, 3-ჯერ დღეში.



  

დახრჩობა 

დახრჩობა ფატალური დაზიანებების ერთ-ერ- 

თი ყველაზე ხშირი მიზეზია ბავშვთა ასაკში. 

წყალში ჩაძირვის დროს მოხრჩობა და ასფიქსია 

შეიძლება განვითარდეს ფილტვებში ასპირაციით 

ან მის გარეშე. შეუქცევადი პოლიორგანული და- 

ზიანება ვითარდება ძალინ სწრაფად და ხდება 

სიკვდილის წინაპირობა. 

თუ სიკვდილი განვითარდა ჩაძირვიდან 24 სთ- 

ის განმავლობაში (რეანიმაციამდე ან რეანიმაცი- 

ის შემდეგ), გამოიყენება ტერმინი დახრჩობა 

(C-იMიIVწ). თუ ჩაძირვიდან 24 სთ-ის განმავლო- 

ბაში მდგომარეობა გამოსწორდა (მიუხედავად 

იმისა, დაზარალებული მოგვიანებით მოკვდება 

თუ გამოჯანმრთელდება), გამოიყენება ტერმინი 

თითქმის დახრჩობა (M6მL-CI0V/იII8). 

მიუხედავად იმისა, რომ პითგ-ში მკურნალო- 

ბამ საგრძნობლად შეამცირა კარდიორესპირაცი- 

ული მიზეზით გამოწვეული სიკვდილობა, ჰიპოქ- 

სემიითა და იშემიით გამოწვეული ნევროლოგი- 

ური დაზიანება რჩება მოგვიანებითი სიკვდილო- 

ბისა და ხანგრძლივი ავადობის მთავარ მიზეზად. 

ეპიდუემიოლუბგია. მთელ მსოფლიოში დაას- 

ლოებით (150 000 ადამიანი იხრჩობა ყოველწლიუ- 

რად (დაახლოებით 1 ადამიანი ყოველ 3.5 წუთში). 

ბავშვები შეადგენენ დახრჩობის ყველზე მაღალ 

რისკ-ჯგუფს. აშშ-ში 5 წლამდე ასაკის ბავშვებში 

დახრჩობა არის სიკვდილის ყველაზე ხშირ მიზეზი. 

პათოფიზი/ულობია 

ჰიპოქსიისა და იშემიის კომბინაცია არის 

ჩაძირვასთან დაკავშირებული დაზიანების 

ძირითადი მექანიზმი. 

ანოქსიურ-იშემიური დაზიანება. გონზე 

მყოფ ადამიანს ჩაძირვის პროცესში იპყრობს პა– 

ნიკა და იწყებს ზედაპირზე ამოსვლის მცდელო- 

ბას. ამ დროს ხახიდან ხორხში შედის მცირე რაო- 

დენობით წყალი და იწვევს ლარინგოსპაზმს. 

ამასთან ერთად, ბრძოლის პროცესში იყლაპება 

დიდი რაოდენობით წყალი. ცოტა ხანში ჰიპოქსე- 

მიის გამო ადამიანი კარგავს გონებას. პირველა- 

დი ლარინგოსპაზმი ფილტვებში ასპირაციის გა- 

რეშე, დაზარალებულთა 10 %-ს, სიკვდილამდე 

რჩებათ. ამიტომ პათანატომიურ მასალაზე და- 

მხრჩვალთა 10-15 %-ის ფილტვებში წყალი არ 

არის. ტერმინალურ აპნოეს იწვევს ღრმა ჰიპოქ- 

სემია და ტვინის დეპრესია. 

კარდიოვასკულური პასუხი მოიცავს პირვე- 

ლად ტაქიკარდიას, რასაც მოსდევს მწვავე ჰი- 

პერტენზია, რეფლექსური ბრადიკარდიით და 

არითმიებით. 3-4 წუთის შემდეგ მიოკარდზე ჰი- 

პოქსემიის მოქმედების გამო წყდება ცირკულა– 

ცია. გული ხანმოკლე დროის განმავლობაში გა– 

ნაგრძობს არაეფექტურ შეკუმშვებს, პერფუზიის 

გარეშე. წარმატებული რეამინაციის შანსი შეუძ- 

ლებელი ხდება მას შემდეგ, რაც ვითარდება 

ჰიპოქსემიითა და იშემიით გამოწვეული პოლი- 

ორგანული დაზიანება. 

ჰიპოქსემისა და იშემიის გამო ზიანდება ყველა 

ორგანო, მაგრამ ტვინი ჰიპოქსემიის მიმართ განსა- 

კუთრებით მგრძნობიარეა და ნეირონებში შეუქცე- 

ვადი დაზიანებები ვითარდება ანოქსიიდან დაახ- 

ლოებით 3-5 წუთში. ტვინის უჯრედებს აქვთ ენერ– 

გიის მინიმალური მარაგი, რომელიც უკვე 2 წუთში 

მთლიანად იწურება, უჯრედში წყდება აერობული 

მეტაბოლიზმი. ანაერობულ ცვლაზე გადასვლას 

თან სდევს ლაქტატის და ჟანგვის სხვა შუალეური 

მეტაბოლიტების დაგროვება, რომლებიც იწყებენ 

ტვინის უჯრედების მეორად დაზიანებას. 

რეანიმაციული ღონისძიებების ჩატარების შე- 

მდეგ, რეპერფუზიის ფაზაში გლუტამატის გან- 

თავისუფლების გამო იწყება C დონის ინტრა- 

ცელულური მატება, რაც იწვევს ფოსფოლიპაზე- 

ბის, პროტეაზების და M0-სინთაზას აქტივაციას. 

ფოსფოლიპაზა, თავის მხრივ იწვევს მემბრანე– 

ბის ჰიდროლიზს, თავისუფლდება არაქიდონის 

მჟავა, მაღლა იწევს ჟანგბადის თავისუფალი რა- 

დიკალების დონე, აქტიურდება რ–ზშ. ცერებრუ- 

ლი აუტორეგულაციის დაკარგვისა და ჰემატოენ- 

ცეფალური ბარიერის დარღვევის ფონზე მაღლა 

იწევს იკწ, მატულობს ინტრაცელულური Mვ. 

დონე, ვითარდება ტვინის ციტოტოქსიური შე- 
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შუპება. ტვინის ქსოვილის მეორადი დაზიანების 

შედეგად ნეირონებში ვითარდება შეუქცევადი 

ცვლილებები. 
ტვინის შეუქცევადი დაზიანების კრიტერიუმად 

გამოდგება სისხლში კლუკოზის დონის მომატე- 

ბა. თუ გლუკოზის საწყისი დონე > 300 მგ/დლ, ასე- 

თი ავადმყოფების მდგომარეობა როგორც წესი 

გთავრდება ლეტალურად ან მჭმ-ით. 

ჰიპოქსიურ-იშემიურ დაზიანებას განიცდიან 

სხვა ორგანოები და ქსოვილებიც. ფილტვებში ზი- 

ახდება სისხლძარღვოვანი ენდოთელი, იზრდება 

სისხლძარღვოვანი განვლადობა, რაც მანიფესტი- 

რდება არაკარდიოგენული ფილტვების შეშუპე- 

ბით ან მრ“დV-ით. 

შეიძლება განვითარდეს მიოკარდის დისფუნქ- 

ცია, არითმია და ინფილტრაცია. 

მწვავე ტუბულური ნეკროზი წარმოადგენს 

ჩვეულ თირკმლისმიერ გართულებას ჰიპოქსიურ- 

იშემიური დაზიანების დროს. 

ენდოთელის გენერალიზებული დაზიანება 

იწვევს დსშს-ს განვითარებას. 

წყლის ასპირაცია. ასპირაცია ფილტეებში 

აღენიშნებათ დამხრჩვალ დაზარალებულთა 90%-ს 

და თითქმის დამხრჩვალთა 80 %-ს, მაგრამ უმრავ- 

ლეს შემთხვევაში ასპირირებული წყლის რაოდე- 

ნობა საკმაოდ მცირეა. ღრმა არტერიული ჰიპოქ- 

სემია შეიძლება განვითარდეს სულ მცირე რაო- 

დენობით წყლის – 2.2 მლ/კგ ასპირაციის შედეგა- 

დაც. მიუხედავად იმისა ასპირირებული წყალი 

მლაშეა თუ მტკნარი, ავადმყოფის კლინიკური მენ- 

ეჯმენტი არ არის მნიშვნელოვნად განსხვავებული. 

ასპირირებული ზღვის წყალი, როგორც ჰი- 

პერტონული ხსნარი (დაახლოებით 3 %) ქმნის ოს- 

მოსურ გრადიენტს ინტესტიციასა და ალვეოლას 

შორის, ახდენს სურფაქტანტის ინაქტივაციას, 

ზრდის ალვეოლური ზედაპირის დაჭიმულობას 

და ქმნის ატელექტაზინს წინაპირობას. 

მეორე მხრივ, ჰიპოტონური მტკანრი წყლით 

ასპირაცია ჩამორეცხავს სურფაქტანტს, ასევე 

იწვევს აღვეოლურ არასტაბილურობას და ფილ- 

ტვების კოლაფხს, ქმნის ვენტილაციურ-პერ- 

ფუზიულ შეუსაბამობას, ზდის შუნტის ფრაქ- 

ციას, აქვეითებს ფილტვების ჭიმვადობას და 

ზრდის სასუნთქი გზების რეზისტენტობას. 
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წყალ-მარილოვანი ცვლის დარღქევა. მი- 

უხედავად იმისა, რომ დაზარალებულთა უმრავ- 

ლესობა არ ასპირირებს დიდი რაოდენობით 

წყალს, ისინი წყლის დიდ მოცულობას ყლაპავენ. 

ასპირირებული, ნაყლაპი და რეანიმაციის პრო- 

ცესში ინტრავენურად გადასხმული წყალი იწვევს 

წყალ-მარილოვანი წონასწორობის დარღვევას. 

დიდი მოცულობით ზღვის წყლის ჩაყლაპვამ, 

მაღალი ოსმოლარობისა და ნატრიუმის მაღალი 

კონცენტარაციის გამო, შეიძლება გამოიწვიოს 

ელექტროლიტური დისბალანსი. ვითარდება ჰი- 

პერნატრემია და ჰემოკონცენტრაცია, რაც თავის 

მხრივ იწვევს ჰიპოოსმოლურ დიფურეზს – უშაქ- 

რო დიაბეტს, რაც ც6წ6ს-ის ღრმა დაზიანების მაჩ- 

ვენებელია. 
დიდი რაოდენობით მტკნარი წყლის ჩაყლაპვა . 

იწვევს წყლით ინტოქსიკაციას, ჰიპონატრემიანს და 

ჰემოდილუციას. იშვიათ შემთხვევაში შეიძლება 

მოხდეს ერითროციტების შეშუპება და ჰემოლიზი, 

რაც თავის მხრივ ხდება ჰიპერკალემიის, ჰემოგ- 

ლუბინურიის და მისგან გამომდინარე თირკმლის 

დაზიანების მიზეზი. გარდა ამისა ჰიპერვოლემია 

შეიძლება განვითარდეს ჭარბი რაოდენობით ანტი- 

დიურეზული ჰორმონის გამომუშავების (540#/5) 

შედეგადაც. ჰიპერვოლემიის გამო ვითარდება იკჰ 

და ტვინის უჯრედების შეშუპება. 

ჰიპოთურმია ვითარდება სხეულის ზედაპი- 

რის ცივ წყალთან კონტაქტის და დიდი რაოდე- 

ნობით ცივი წყლის ასპირაციის და ჩაყლაპვის შე- 

დეგად. ტემპერატურის შემდგომი კლება ხდება 

ბავშვის წყლიდან ამოყვანის შემდეგ, სველი ტან- 

საცმლის ცივ ჰაერთან კონტაქტის შედეგად. 

საშუალო ჰიპოთერმიის (32-35 C) დროს იზრდე- 
ბა ჟანგბადის მოხმარება თერმოგენეზის აქტივა- 

ციის – სიმპატიკუსის აქტივობის საპასუხოდ გან- 

ვითარებული კუნთთა თრთოლვის (ციების) გამო. 

ღრმა პიპოთერმიის (32C-ზე დაბლა) დროს 

ჩნდება პროგრესირებადი ბრადიკარდია, 'გულის 

კუმშვადობის და ვაზომოტური ტონის დაქვეითე- 

ბა, რაც იწვევს არაადექვატურ პერფუ ზიას, ჰი- 

პოტენზიას და შოკხ. 

28 C-ზე დაბალ ტემპერატურაზე ვითარდება კო- 

მა, ფიქსირებული გაფართოებული გუგებით, რამაც 

შეიძლება მოახდინოს სიკვდილის იმიტაცია.



  

გასათვალისწინებელია, რომ ჰიპოთერმიას 

აქვს დამცველობითი ეფექტი -–– უჯრედული მე- 
ტაბოლიზმის შენელების გზით“ ამცირებს მოთ- 

ხოვნილებას ჟანგბადის მიმართ და იცავს ტვინის 

ქსოვილს ჰიპოქსიურ-იშემიური დაზიანებისაგან. 

ღრმა ჰიპოთერმიამ შეიძლება დაიცვას ქსოვილე- 

ბი 75-I10 წუთის განმავლობაში, მაგრამ თუ ჰი- 

პოქსიურ-იშემიური დაზიანება დაიწყო, ჰიპო- 

თერმია კარგავს დამცველობით ფუნქციას და ვერ 

აუმჯობესებს გამოსავალს. 

ჰ”ინიჰკშრი მანიფესტაცია და 

მჰფშრნალუბა 

დაზარალებულების კლინიკური მიმდინარეობა 

და გამოსავალი მთლიანად არის დამოკიდებული 

ინციდენტთან დაკავშირებულ გარემოებებზე, ჩა– 

ძირვის ხანგრძლივობაზე, გადარჩენის სისწრაფე- 

ზე და რეანიმაციული ღონისძიებების ეფექტურო- 

ბაზე. ბავშვები, რომლებიც ხანმოკლე დროით იმ- 

ყოფებოდნენ წყალქვეშ, შენახული ცნობიერებით, 

არ საჭიროებენ სამედიცინო დახმარებას. რიგი 

ბავშვებისა, რომლებსაც სუნთქვა გაჩერებული 

აქვთ (მაგრამ პულსაცია შენარჩუნებული) ვენტი- 

ლაციის ასისტირების შემდეგ სწრაფად იღდგენენ 

სპონტანურ სუნთქვას. სწრაფი და მაღალკვალი- 

ფიციური პრეჰოსპიტალური დახმარება არის 

კეთილსაიმედო გამოსავლის გარანტი. 

პრეჰოსპიტალური დახმარება. პირველა- 

დი სასწრაფო დახმარება მიმართულია ვენტილა- 

ციის, ოქსიგენაციის და ადექვატური ცირკულა- 

ციის სწრაფი აღდგენისკენ. სასუნთქი გზები უნ- 

და გათავისუფლდეს უცხო სხეულის ან ნაღებინე- 

ბი მასისგან. სასუნთქი გზების სითხისგან გასან– 

თავისუფლებლად ჰეიმლიხის მანევრი არ გამოი- 

ყენება. თუ დახრჩობასთან დაკავშირებული გა- 

რემოებები უცნობია, აუცილებელია ხერხემლის 

(კისრის) სვეტის იმობილიზაცია. 

თუ დაზარალებულს აქვს სუნთქვის მცდელობა 

ან სუნთქვა გაჩერებულია -–– ეფექტურია „პირით- 

პირში” ან „პირით-ცხვირში" ხელოვნური სუნ- 

თქვა. 

რაც უფრო სწრაფად მოხდება დაზარალებუ- 

ლისთვის მაღალკონცენტრირებული ჟანგბადის 

მიწოდება, დადებითი წნევით, ნიღაბი-სარქველი– 

ტომარა მოწყობილობით, მით კეთილსაიმედოა 

გამოსავალი. 

ხელოვნური სუნთქვის დროს ხდება კუჭის გა- 

დაბერვა, რის გამოც დაზარალებულთა 75 %-ს 

აღენიშნება ღებინება, მათგან 25 % ახდენს კუჭის 

შიგთავსის ასპირაციას. ღებინების და ასპირაცი- 

ის თავიდან ასაცილებლად ხელოვნური სუნთქვის 

წარმოებისას, უნდა მოხდეს საყლაპავის კომპრე- 

სია სელიკის მანევრით. 

თუ ჰიპოვენტილაცია, აპნოე და ციანოზი 

გრძელდება, ტრენირებული პერსონალის მიერ 

უნდა გაკეთდეს ტრაქქის ინტუბაცია. 

პარალელურად უნდა მოხდეს კარდიოვასკუ- 

ლური სტატუსის შეფასება. ცივი კიდურები, კაპი– 

ლარული ავსების დროის გახანგრძლივება და 

ცნობიერების დარღვევა შოკის არსებობის ინდი- 

კატორია. პერიფერიული პულსაციის არ არსებო- 

ბის, ბრადიკარდიის და ჰიპოტენზიის შემთხვევაში, 

სასწრაფოდ იწყება გულის არაპირდაპირი მასაჟი. 

პერფუზიის გასაუმჯობესებლად აუცილებე- 

ლია სითხეების ინტრავენურად შეყვანა. სითხეე- 

ბის სწრაფი ადმინისტრირებისთვის უპირატესო- 

ბა ენიჭება ინტრაკოსტალურ კანულაციას, რად- 

გან კრიტიკულ ავადმყოფთან ინტრავენური კა- 

თეტერიზაცია გარკვეულ სიძნელეებთან და 

დროის ფაქტორთან არის დაკავშირებული. პირ- 

ველად უნდა გადაისხას დექსტროზას არაშემცვე- 

ლი ხსნარი –- პრედატვირთვის გასაზრდელად 

უპირატესობა ენიჭება ლაქტატ-რინგერის ან ფი- 

ზიოლოგიური ხსნარის გადასხმას. ჰიპოთერმულ 

პაციენტებს უნდა გადაესხას წინასწარ გამთბარი 

(40-43) ხსნარები. 
ჩაძირული ბავშვების 55 %-ს აღენიშნებათ ას– 

ისტოლია, 29 %-ს ვენტრიკულური ფიბრილაცია 

ან ტაქიკარდია და 16 %-ს ბრადიკარდია. ბავშ- 

ვებს ვენტრიკულური ტაქიკარდიით და ვენტრი– 

კულური ფიბრილაციით ესაჭიროებათ ელექ- 

ტრული დეფიბრილაცია ან კარდიოვერსია. კატე– 

ქოლამინების ინფუზია ნაჩვენებია მიოკარდის 

ფუნქციის აღსადგენად და სწ ასაწევად. 

გლუკოზის დონის სწრაფი განსაზღვრა უნდა 

მოხდეს უკვე საველე პირობებში. თუ ბავშვი ჰი- 

პოგლიკემიურია, სასწრაფოდ უნდა გადაისხას 
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0.5-1.0 მლ/კგ, 50 % დექსტროზა ან 2-4 მლ/კგ 

10 % დექსტროზა. დამხჩვალ პაციენტებთან ჰი- 

პერგლიკემიის სააკორექციოდ ინსულინი არ გა- 

მოიყენება. 

ტემპერატურის სტაბილიზაცია პირველადი 

დახმარების ღონისძიებების უმნიშვნელოვანესი 

რგოლია. ცენტრალური ტემპერატურის ზუსტი 

გაზომვა ხდება ტიმპანურ მემბრანაზე. გამათბო- 

ბელი ღონისძიებები უნდა დაიწყოს ადგილზე: მო- 

მორდეს სველი ტანსაცმელი, გამშრალდეს კანი 

და გათბეს თბილისსაბნებით, რაც შეიძლება სწრა- 

ფად მოხდეს გარემო ტემპერატურის გათბობა. 

თუ არის ამის შესაძლებლობა, გადასასხმელი 

სითხეები უნდა გავათბოთ 40-43“-მდე და საინჰა– 

ლაციო აიროვანი ნარევი – 42- 46 -მდე. 

დაზარალებული ღრმა ჰიპოთერმიით კლინი- 

კურად შეიძლება მკვდარი გვეგონოს, მაგრამ შე- 

საძლოა, მართალია იშვიათად, მაგრამ სრული გა- 

მოჯანმრთელება. გამათბობელი ღონისძიებები 

და ჰპრ უნდა ჩატარდეს, სანამ ცენტრალური 

ტემპერატურა (ტიმპანურ მემბრანაზე) არ აიწევს 

32-34“ -მდე. თუ ამ პირობებში დაზარალებულს არ 

აღუდგა გულის მუშაობა და პასუხი არ გაჩნდა 

აგრესიულ პპრ-ის მიმართ, რეანიმაციული ღო- 

ნისძიებები უნდა შეწყდეს. 

შეფასება და დახმარება პით8გ-ში. ჰოსპი- 

ტალიზაცია შესაძლებლობას იძლევა ველზე დაწ- 

ყებული რეანიმაციული ღონისძიებები გაგრძელ– 

დეს უფრო კვლიფიცირებულად, დიაგნოსტიკუ- 
რი ტესტირებით შეფასდეს დაზარალებულის 

მდგომარეობა და ჩატარდეს ადექვატური თერა- 

პია. უპირველეს ყოვლისა უნდა მოხდეს სისხლის 

აიროვანი შემადგენლობის გამოკვლევა, გულ- 

მკერდის ჯ-გრაფია (ჩაძირვის შემდეგ შეიძლება 

განვითარდეს ატელექტაზი, პნევმონია, პნოვმო- 

მედიასტინუმი, პნევმოთორაქსი, ფილტვების 

შეშუპება ან მრდს), სწ-ის და ეკგ-მონიტორინგი. 

რესპირაციული დახმარება – ჰიპოქსემიის 

სამკურნალო ყველაზე ეფექტური საშუალებაა 

ენდოტრაქეული ინტუბაცია, დამატებითი ჟან- 

გბადის მიწოდება და აპარატული სუნთქვა LC6ჩ 

რეჟიმით. დაზარალებულთა რუტინული ვენტი- 

ლაცია ჩL6ნ? რეჟიმით გამორიცხავს რესპირაცი- 

ული უკმარისობით გამოწვეულ ადრეულ სიკ- 
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ვდილს. IL ზრდის IIC, ამცირებს ინტრაპულ- 

მონურ შუნტს, აუმჯობესებს V/C ფარდობას და 

ფილტვების ჭიმვადობას. თუმცა L8ს%-ის წარმო- 

ებამ მაღალი ციფრებით შეიძლება გამოიწვიოს 

მიოკარდის დეპრესია. ჰიპერვენტილაციური რე- 

ჟიმი ამ ტიპის პაციენტებთან არ არის რეკომენ- 

დებული. 
ბავშვები ბრონქოსპაზმით საჭიროებენ /-აგო- 

ნისტებით მკურნალობას. 

დიურეტიკების გამოყენება ფილტვების შეშუ- 

პების დროს, სტაბილური კარდიო-ცირკულაციუ- 

რი სტატუსის პირობებში შეიძლება იყოს ეფექ- 

ტური, მაგრამ უმრავლეს შემთხვევაში მათი გა– 

მოყენების აუცილებლობა არ არის. ასეგე არარე– 

კომენდებულია კორტიკოსტეროიდების გამოყე- 

ნებაც. 

რესპირაციული მართვის რეგულირებისთვის 

– პაციენტ-ვენტილატორის სინქრონიზაციის და 

გაზთა ცვლის გაუმჯობესების მიზნით შეიძლება 

საჭირო გახდეს სედაციური საშუალებები და უფ- 

რო იშვიათად ნეირომუსკულური ბლოკერები. 

ბოლო წლებში ლიტერატურაში გაჩნდა ცნო- 

ბები ფილტვის დაზიანების დროს, ფილტვისმიე- 

რი ჰიპერტენზიის შესამცირებლად M0-ს ინჰალა- 

ციის ეფექტურობის შესახებ. ასევე გაჩნდა ცნო- 

ბები დამხჩვალ დაზარალებულებთან ხურფაქტა- 

ნტით ეფექტური მკურნალობის შესახებ, მაგრამ 

ამ პრეპარატების რუტინული გამოყენების რეკო- 

მენდაცია ჯერ-ჯერობით არ არის. ასევე საკამა- 

თოა CM0 სარგებლობა დაზარალებულთა ამ 

პოპულაციაში. 

კარდიოვასკულური მენეჯმენტი. არითმიე- 

ბის გამოვლენის და მათი დროული და ადექვატუ- 

რი მკურნალობის მიზნით აუცილებელია მუდმივი 

კარდიომონიტორინგი. მიოკარდის ფუნქციის და 

ქსოვილოვანი პერფუზიის აღსადგენად კრიტი- 

კულ ავადმყოფებთან აუცილებელია ხითხეების 

გადასხმა და ინოტროპულო დახმარება. უნდა 

გავითვლისწინოთ, რომ ჭარბი რაოდენობით სით- 

ხეების გადასხმამ, მიოკარდის დეპრესიის პირო- 

ბებში, შეიძლება გააღრმავოს ფილტვების შეშუ- 

პება და ჰიპოქსემია. 

ნევროლოგიური მენეჯმენტის ძირითადი 

რგოლებია ადექვატური ვენტილაციის, ოქსიგე-



  

ნაციის და პერფუზიის აღდეგენა. თუ ტვინის უჯ- 

რედები მკვდარია ჰიპოქსია-იშემიის გამო, მკურ- 

ნალობა უიმედოა. 

ტვინის იშემიურ-ჰიპოქსიური დაზიანების 

სამკურნალო სხვადახვა პრეპარტები იმყოფებიან 

კვლევის სტადიაში. ასეთებია: ლზჟ-ინჰიბიტორი 

– 21 ამინოსტეროიდ-ტირილაზად-მესილატი, 

კალციუმის არხების ბლოკერები – ფლუნარ- 

იზინი, ლიდოფლაზინი, ნიმოდიპინი, გლუტამა- 

ტის ანტაგონისტი – დიზოცილ-პინმალეატი. 

ოპტიმალური მენეჯმენტის პირობებში, ბევრი 

თავდაპირველად კომატოზური დაზარალებული 

პირველ 24-72 სთ-ში მოულოდნელად იწყებს გა- 

მოფხიზლებას და სრულ ნევროლოგიურ გამო- 

ჯანმრთელებას. დაზარალებულების ნახევარი, 

ღრმა კომაში, მიუხედავად აგრესიული სპრ-ისა 

არ ავლენს ნევროლოგიური სტატუსის გაუმჯო- 

ბესების ტენდენციას. ასეთი ავადმყოფები 72 სთ- 

ის შემდეგ უნდა შეფასდნენ ტვინის სიკვილის 

კრიტერიუმებით და დიაგნოზის დადასტურების 

შემდეგ გადაყვანილ იქნენ ლიმიტირებული მკურ- 

ნალობის რეჟიმზე. 
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აბრუვიატურა 

აგ –– ანიონური განსხვავება 

ადჰ -- ანტიდიურეზული ჰორმონი 
ავტუ –- ადექვატური, ვერბალურ გაღიზიანებაზე 

პასუხი, ტკივილზე პასუხი, უპასუხო 

აკტჰ -- ადრენო-კორტიკო-ტროფული ჰორმონი 

ამფ -–- ადენოზი მონოფოსფატი 

აცც -- აცეტილცისტეინი 

გკშ –- გლაზგოს კომის შკალა 

გს– გულისცემის სიხძირე 

გთუ – გულის თანდაყოლილი უკმარისობა 

გწმ – გულის ნუთმოცულობა 

დკა –- დიაბეტური კეტოაციდოზი 

დმ –– დარტყმითი მოცულობა 

დსშს – დისიმინირებული სისხლძარღვშიდა 

შედედების სინდრომი 

ეცს – ექსტრაცელულური სითხე 

ეეგ –– ელექტროენცეფალოგრაფია 
ემრ – ელექტრომაგნიტური რეზონანსი 

ე# –– ენდოტრაქეულად 
ი/კ –– ინტრაკოსტალურად 

ი/ვ –– ინტრავენურად 

იცს –– ინტრაცელულური სითხე 

იკჰ –– ინტრაკრანიული ჰიპერტენზია 

იკი -–– ინტრაკოსტალური ინფუზია 

იკნ -–- ინტრაკრანიული წნევა 

ითგ -–– ინტენსიური თერაპიის განყოფილება 

კად -- კაპილარების ავსების დრო 

კჰპრ – კარდიოპულმონური რეანიმაცია 

პტ -– კომპიუტერული ტომოგრაფია 

ლზუ -- ლიპიდების ზეჟანგური ჟანგვა 

მრდს –მოზრდილთა რესპირაციული 

დისტრეს-სინდრომი 
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მსმ –– მოცირკულირე სისხლის მოცულობა 

მტწ -–– მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა 

მჭმ –– მყარი ვეგეტატიური მდგომარეობა 

პდფ -- ფიბრინის დეგრადაციის პროდუქტები 

პითგ -– პედიატრიული ინტენსიური თერაპიის 

განყოფილება 
პმ6 –– პოლიმორფონუკლეარული ლეიკოციტი 

პოუს -–– პოლიორგანული უკმარისობის 

სინდრომი 

პპ –– პერიფერიული პერფუზია 

პსსწ -–– პედიატრიული სასწრაფო სამედიცინო 

დახმარება 

სან – საშუალო არტერიული წნევა 

სპჰ –– სრული პარენტერული კვება 

სსრ – სისტემური სისხლძარღვოვანი 

რეზისტენტობა 

სწ –– სისხლის წნევა 

სსწ –– სხეულის საერთო წყალი 

შა – შარდოვანას აზოტი 

შლ -- შიდა დიამეტრი 

ფკჩ6 -- ფილტვის კაპილარებში ჩაჭედვის წნევა 

ფხვ –– ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია 

ცნს -– ცენტრალური ნერვული სისტემა 

ცპნწ -– ცერებრული პერფუზიული წნევა 

ცსს – ცერებროსპინალური სითხე 

ცენ -–ცენტრალური ვენური წნევა



  

#8 ––- ჭეშმარიტი ბიკარბონატი 

#8C –სასუნთქი გზები, სუნთქვა, ცირკულაცია 

#L1 – ალანინ ამინო ტრანსფერაზა 

#51 –ასპარტატ ამინო ტრანსფერაზა 

#I III –– ანტიტრომბინIII 

8 -- ტუტოვანი რეზერვი 

ც)9#სნ ––- ორდონიანი დადებითი წნევა სასუნთქ 

გზებში 

CI#9ნ – მუდმივ დადებითი წნყვა სასუნთქ გზებში 

CM0 – ექსტრაკორპორული მემბრანული 

ოქსიგენაცია 

LL –ამოსუნთქვის დრო 

L06 –– ფიბრინის დეგრადაციის პროდუქტები 

LLC –ფუნქციური ნარჩენი მოცულობა 

LI0C) – ჟანგბადის ფრაქციული შემადგენლობა 

L80; –-– ოქსიჰემოგლობინი 

1ILV – მაღალი სიხშირით ვენტილაცია 

#MMVMC – მაღალმოლეკულური წონის 

ჰინინოგენი 

I:6 – ჩასუნთქვა-ამოსუნთქვის ფარდობა 

10M –ხანგამოშვებითი დამხმარე ვენტილაცია 

IMV –ხანგამოშვებითი იძულებითი ვენტილაცია 

I –ჩასუნთქვის დრო 

IV –– ინტრავენურად 

L6C6 –ლაქტატ-დეჰიდროგენაზა 

820; –- ჟანგბადის პარციალური წნევა 

არტერიულ სისხლში 

08 –– ბარომეტრული წნევა 

იხLნ -––- ფიბრინის დეგრადაციის პროდუქტები 

0C0; –– ნახშიროჟანგის პარციალური წნევა 

66 - დადებითი წნევა ამოსუნთქვის ბოლოს 

XI0ს0 – წყლის ორთქლის წნევა - 

ნ)ს -– ჩასუნთქვის წნევის პიკი 

MX –– პრეკალიკრეინი 

90 – პერორალურად 

#0: - ჟანგბადის პარციალური წნევა 

#% -– რექტალურად 
“ ჩნ) I –– პრციალური თრომბოპლასტინის დრო 

LI –– პროთრომბინის დრო 

# – სუნთქვის სიხშირე 

LII6 –– თავისუფალი ჰემოგლობინი 

5L –ენის ქვეშ 

5IMV –– სინქრონული ხანგამოშვებითი 

დამხმარე ვენტილაცია 

5140I –– შეუსაბამო ანტიდიურეზული 

ჰორმონის სინდრომი 

§0; –– ჟანგბადის სატურაცია 

1C –– ტრანსკუტანეული ჟანგბადის წნევა 

1C0: – ტრანსკუტანეული ნახშიროჟანგის წნევა 

II –– თრომბინის დრო 

V/0 –– ვენტილაციურ-პერფუზიული ფარდობა 

VL –– გილებრანტის ფაქტორი 
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დამაჭუბა 

ცხრილი 13.1. სისხლის უჯრედები ასაკის მიხედვით 
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(218 
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მდედრობითი 

14,5(13) 

14,0(12 

4360) 
4107) 
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ცხრილი13.3. ძირითადი ბიოქიმიური პარამეტრები ბავშვებში 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

          

შემცველობა 
ნივთიერება ასაკი 100 მლ-ში 5: 

1 2 3 4 

ადრენალინი სისხლში 1-I4 წელი 0,6 მგ 32,75 ნმოლ/ლ 

შარდოეანას აზოტი შრატში ახალშობილი 7.0-12,6 მგ 5,0-90 მმოლ/ლ 
I-6 წელი 12,I-(9,0 მგ 8,6-13,6 მმოლ/ლ 

მოზრდილი 11,8-22,3 მგ 8,4-145,9 მმოლ/ლ 

ნარჩენი აზოტი შრატში ახალშობილი _ 20,5-32,0 მგ 14,6-22,85 მმოლ/ლ 
I-6 წელი 27,0-41,0 მგ 19,3-29,10 მმოლ/ლ 

მოზრდილი 26,0-49,5 მგ 18,6-35,30 მმოლ/ლ 
ალანინ-ამინოტრანსფერაზა შრატში 0-12 თეე 30-23 9ლ 

1-7 წელი 15 ლ 

7-I4 წელი 9 ლ 

მოზრდილი I2 6/ლ-მდე 
ალდოლაზა პლაზმაში 1 თეე-1 წელი 2,7-7,9 L/ლ 

I-14 წელი 0,6-6,6 6/(ლ 

ამილაზა შრატში 0-1 თვე 0-1170 წ/ლ 
I-I4 წელი 172-3750 6/ლ 

მოზრდილი 390-2120 6/ლ 

ასკორბინის მჟავა პლაზმაში 0-14 წელი 0,5-10 შგ 28,5-57.0 მემოლ/ლ 

ასპარტატ-ამინოტრანსფერაზა შრატში I-12 თვე 28-24 6/ლ 

მოზრდილი: , 12 /ლ-მდე 

საერთო ბილირუბინი შრატში 1 დლს 135 მგ 23,1 მკმოლ/ლ 
L თვე-I4 წელი 02-0,8 ლ 3,C13,7 მკმკოლ/ლ 

ბილირუბინ-გლუკურონიდი შრატში 1-2 დღის 0,51 მ 8,7 მკმოლ/ლ 
1 თვე-14 წელი 0.05-02 მგ 0,85-3.4 მკ-ოლ/ლ 

თავისუფალი ბილირუბინი შრატში . 1 დღის 0,84 მგ 14,4 მმოლ/ლ 

1 თეე-14 წელი 015-0,6 მგ 2,56-10,3 მმოლ/ლ 

გლიკოგენი სისხლში 0-I4 წელი 12-21 მგ 12-2|0 მგ/ლ 
მოზრდილები 7-I2 მგ 70-120 მგ/ლ 

გლუკოზა შრატში 0-7 დღის 10-75 მგ 1,7-42 მმოლლ 

LI თვეე-14 წელი 60-100 მგ 3,23-5,55 მმოლ/ლ 

ვიტამინი 0 შრატში 7-14 წელი 45.9-135 C 

თუთია პლაზმაში ახალშობილი 70-260 მკგ 10,7-39,8 მკმოლ/ლ 

მოზრდილი 100-150 მკგ 15-23 მკმოლ/ლ     
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' 1 2 3 4 

1 + შრატში 1-2 წელი 34-203 მგ 0,34-2,01 გ/ლ 

13-14 წელი 91-276 მგ 0,91-2,76 გ/ლ 

16 C შრატში 1-2 წელი 175-2100 მგ 1,75-21,0 გ/ლ 

13-14 წელი 900-2100 მგ 9,0-2L,0 /ლ 

16 V შრატში 1-2 წელი 83-140 მგ 0,83-1,40 გ/ლ 

13-14 წელი 21-58 მგ 0,2L-1,58 გ/ლ 

| კალიუმი პლაზმაში 1 თვე-5 წელი 16,2-22,5 მკგ 4,15-5,76 მმოლ/ლ 

I §-14 წელი 14,4-20,0 მკგ 3,69-5,L2 მმოლ/ლ 

| კალელუმი პლაზმაში 0-5 დლის 9,5 მგ 2,5-2,87 მმოლ/ლ 

' 1 თვე-I14 წელი 10-11,5 მგ 

| კრატინი შრატში 0-14 წელი 1,0-1,5 მგ 0,076-0,114 მმოლ/ლ 

! კრეატინინი პლაზმაში 0-12 წელი 0,4-0,68 მგ 0.035-0,06 მმოლ/ლ 

! მოზრდილი 0,5 1,25 მგ 0,044-0,)1 მმოლ/ლ 

წალიმონმეავა შრატში 1 კვირა:L წელი 1,3-3,0 მგ 57,7-156,2 მკმოლ/ლ 
1-14 წელი 1,2-2,5 მგ 62,5-130,L მკმოლ/ლ 

ლიპაზა შრატში 0-I4 წელი 20-160 6/ლ 

ლიპიდები შრატში 0-7 დღე 170-450 მგ 1,7-4,5 გლ 

1-თვე-L წელი 240-700 მგ 2,4-70, გგლ 

1-15 წელი 450-700 მგ 4,5-7,0 გ/ლ 

მაგნიუმი პლაზმაში 0-1 წელი 1,6-2,3 მ,გ 0,66-0,95 მმოლ/ლ 

1-14 წელი 1,9-2,4 მგ 0,78-0,99 მმოლ/ლ 

მეტპემოგლობინი სისხლშე 0-1 თვე 04 გ 4 გლ 
1 თვე-14 წელი 0,094 გ 0-3 გლ 

| მუკოპროტეიდები შრატში 0-I4 წელი 50-80 მგ 0,30-0,90 /ლ 

| ნატრიუმი პლაზმაში 1 თვე-1 წელი 305-325 მგ 133-I42 მმოლ/ლ 

I 1-3 წელი 290-130 მგ 125-143 მმოლ/ლ 

: მოზრდილი 315-340 მგ 137-147 მმოლ/ლ 

პანტოტენის მჟავა შრატში 1-6 თვე 60-70 მკგ 2,7-3,| მკმოლ/ლ 

6 თვე-3 წელი 35-45- მკგ 1,6-2,1 მკმოლ/ლ 

მოზრდილი 10-38 მკგ 0,45-1,7 მკმოლ/ლ 

პიროყურძნის მჟავა შრატში 1-14 წელი 0,4-0,8 მგ 0,05-0,9 მმოლ/ლ 

შრატის რკინა 1-5 დღის 28-108 მკგ 5,0-19,5 მკმოლ/ლ 

2-12 თეე 22-83 მკგ 3,9-14,9 მკმოლ/ლ 

2-6 წელი 52-188 მკვ, 9,3-33,6 მკმოლ/ლ 

მამაკაცები 90-140 მკგ 16,1-25,1 მკმმოლ/ლ 

ქალები 80-120 მკგ 14,3-21,5 მკმოლ/ლ         
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1 2 3 4 

რპის მჟავა შრატში ახალშობილი 19-22 მგ 2,0-2,4 მმოლ/ლ 

I-14 წელი 9-15 მგ I,0-1,7 მმოლ/ლ 

სპილუნპი შრატში ახალშობილი 12,67 მკგ 1,9-10,5 მმოლ/ლ 

3-10 წელი 27-153 მკგ 4.2-24,0 მმოლ/ლ 
მოზრდილი 75-155 მკგ 13,3-24,3 მკპოლ/ლ 

ტრანსფერინი შრატში 0-14 წელი 220-172 მგ 24,4-41,3 მკბოლ/ლ 

ტუტე ფოსფატაზა შრატში 1-2 თვე 40-160 6/ლ 
6 თვე-I წელი 34-40 წლ 

1-14 წელი 38-I38 6/ლ 

მოზრდილი 15-69 L/ლ 

ფიბრინოგენი პლაზმაში 0-14 წელი 200-400 მგ 2,04,0 გლ 

არაორგანული ფოსფორი შრატში 1-თვე-1წელი 4,0-7,0 მგ 1,29-2,26 მზოლ/ლ 

1-I4 წელი 2,0-5,0 მგ 2,65-1,62 მმოლ/ლ 

საერთო ქოლესტერინი შრატში 0-14 წელი 340-380 მგ. 96-107 მმოლ/ლ 

შარდოვანა შრატში 1 თვე-I წელი 20-33,6 მგ 3,3-5,6 მმოლწლ 
1-6 წელი 26-40,7 მგ 43-6,8 მმოლ/ლ 

მოზრდილი 25,2-47,? მგ 42-7.9 მმოლ/ლ 

საერთო ცილა შრატში ახალშობილი 56 გ 56 (47-65) გ/ლ 
14 წელი 69 გ 69 (59-79) გლ 

მოზრდილები 72გ 72(62-82) გჩგლ     
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ინდუქსი 

შენიშვნა: „ც" ასოთი აღინიშნება ცხრილში მოცემულობა, 

„დ" ასოთი – დამატება, „ს” ასოთი – სქოლიო 
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აგ-ანიონური განსხვავება 58 
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ანტითრომბოკინაზები 135 
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ანტიოქსიდანტური დაცვა 86 
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აპნოეს ოქსიგენაციის ტესტი 153 
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