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წინასიტყვაობა 

ბავშვთა დაავადების და სიკვდილიანობის მაჩვენებლების 
შემცირება, რაც ერთ-ერთ მნიშვნელოვან სახელმწიფოებრივ 
პრობლემას წარმოადგენს, პირველ რიგში ახალმობილ ბავშე- 
თა დაავადებების საკვანძო საკითხების კომპლექსურ შესწავ- 
ლას მოითხოვს. 

მიუხედავად იმისა, რომ ბავშვთა დაავადებისა და საერთო 
სიკვდილიანობის შემცირების მხრივ გარკვეული წარმატებე–- 
ბია მოპოვებული, პერინატალური სიკვდილიანობის ხვედრითი 

წონა ჯერ კიდევ მაღალია (ე. ველტიშჩევი, ე. ნოვიკოვა, 
კ. სოტნიკოვა, ვ. ტაბოლინი, ა. ტური, ლ. პერსიანინოვი, კ. ჩა- 

ჩავა და სხვ.). 
ახალმობილ ბავშვთა სიკვდილიანობის 70% მოდის ე. წ. 

ნეონატალურ პერიოდზე, ე. ი. ახაელშობილის პირველ 7 დღე- 
%ზე, რომელიც პერინატალური სიკვდილიანობის ერთ-ერთ შე- 
მადგენელ ნაწილს წარმოადგენს. აქედან გამომდინარე, ახალ- 
შობილ ბავშვთა სიკვდილიანობის შემცირება ძირითადად და- 
მოკიდებულია პერინატალური სიკვდილიანობის მაჩვენებელ– 
თა შემცირებაზე (ა. ბოლშაკოვა, მ. უსანოვა). 

აღნიშნული პრობლემა გარკვეული ხარისხით დაკავშირე– 
ბულია ახალშობილობის პერიოდში დაავადებათა დიაგნოსტი–- 
კის სირთულესთან და იმასთან, რომ თეორიული ცნობები პე– 
რინატალური პერიოდის პათოლოგიურ მდგომარეობათა 
ეტიოლოგიის, პათოგენეზისა და მორფოგენეზის შესახებ არა- 
საკმარისად მოგვეპოვება. 

პერინატალური სიკვდილიანობის ცალკე ჯგუფად გამოყო- 
ფა გაპირობებულია იმ, გარემოებით, რომ მისი სტრუქტურა 
მკვეთრად განსხვავდება ბავშვთა სხვა -პერიოდებში სიკვდი– 
ლიანობის სტრუქტურისაგან. პერინატალური სიკვდილიანო– 
ბის მიზეზები ძირითადად დაკავშირებულია დედის ორგა- 
ნიზმის მდგომარეობაზე და მშობიარობის პროცესის მიმდინა- 
რეობაზე. 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული და კლინიკური 
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გამოკვლევის საფუძველზე დადგენილია, რომ ახალშობილის 
ძირითადი პათოლოგიური მდგომარეობები ვითარდება ჯერ 
კიდევ მუცლადყოფნის პერიოდში. ამ მიმართულებით განსა– 
კუთრებით დიდი მნიშვნელობა ენიჭება დედის ორსულობისა 
და მშობიარობის პათოლოგიას. 

ცნობილია, რომ ფიზიოლოგიური მშობიარობაც კი იწვევს 
სტრესის მდგომარეობას, ახალშობილის ყველა დამცველობი– 
თი ფუნქციების მაღალ დაძაბულობას. ნაყოფისა და ახალშო– 
ბილის ადაპტაციურ და საკომპენსაციო მექანიზმებს შორის 
დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ცენტრალური ნერვული სისტე– 
მის მდგომარეობას და ჰომეოსტაზის მექანიზმებს. 

დღეისათვის როგორც სამამულო, ისე უცხოელი ავტორე– 
ბის მიერ კომპლექსური კლინიკური, ფიხიოლოგიური, ბიო- 
ქიმიური და მორფოლოგიური გამოკვლევების საფუძველზე 
დაზუსტებულ იქნა ახალშობილთა პერიოდის მთელი რიგი 
დაავადებების პათოგენეზი მოწოდებულია რაციონალური 

პროფილაქტიკა და მკურნალობის მეთოდები. 
უნდა აღინიშნოს, რომ მხოლოდ კომპლექსური გამოკვლე– 

ვის გზით მიღებული მონაცემების საფუძველზე შეიძლება 
ახალმობილთა დაავადებების ეტიოლოგიის, პათოგენეზის და 
მორფოგენეზის სწორი შვფასება და, აქედან გამომდინარე, 
რაციონალური, მკურნალობისა და პროფილაქტიკურ ღონის– 
ძიებათა ჩატარება. 

აღნიშნულ ნაშრომში თანამედროვე ლიტერატურის მონა– 
ცემებისა და საკუთარი გამოკვლევების საფუძველზე წარმოდ– 
გენილია ზოგიერთი მონაცემები ემბრიო-ფეტოპათიებისა და: 
მათი მიზეზების შესახებ, აგრეთვე ახალშობილთა პერიოდის 
ზოგიერთი დაავადების (ასფიქსია, ფილტვების დაავადებები, 
ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმა, სეფსისი, ციტომეგალია, ლი- 
სტეროზი) ეტიო-პათოგენეზის კლინიკისა და მკურნალობის 
ძირითადი საკითხები. 

ვფიქრობთ, აღნიშნული ნაშრომი დახმარებას გაუწევს 
ექიმ-პედიატრებს ბავშვთა ასაკს ერთ-ერთი აქტუალური 
პრობლემის –– ახალშობილთა პათოლოგიის რაციონალური: 
მკურნალობის და პროფილაქტიკურ ღონისძიებათა ჩატარე–- 
ბაში. 
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ჯოგიერთი მონაცემი ემბრიო-ფეტოპათიებისა და 

მათი მიზეზების შესახებ 

ახალშობილთა პათოლოგიის ძირითადი საკითხების შეს- 
წავლა მჭიდრო კავშირშია ემბრიო-ფეტოპათიების და მათი 
მიზეზების დადგენასთან. 

ცნობილია, რომ ნაყოფის განვითარების პროცესის ცვლი– 
ლებები ემბრიოგენეზის ადრეულ ეტაპზე შეიძლება იყოს ან–- 
ტენატალური სიკვდილის, ნაყოფის სიმახინჯის ან ჰიპოტრო– 
ფიის მიზეზი. ემბრიონის დაავადებები ამ პერიოდში ცნობი- 
ლია ემბრიოპათიების სახელწოდებით. 

დადგენილი იქნა, რომ ემბრიონის განვითარების ზოგიერ- 
თი დარღვევა გამომჟღავნდება შემდგომში მოგვიანებით 
პოსტნატალური განვითარების პროცესში. 

როგორც ი. გულკევიჩი (1966) აღნიშნავს, ემბრიონის, ნა– 
ყოფის და ახალმობილის განვითარების ადრეული პერიოდე– 
ბისათვის დამახასიათებელია გარკვეული, ერთი ტიპის პათო- 
ლოგიური პროცესები და ამ პერიოდში არ გვხვდება სხვა ხა–- 
სიათის პათოძვრები. მაგალითად, ემბრიოგენეზის ადრეულ 
ეტაპზე, როდესაც ყალიბდება შინაგანი ორგანოები, არა აქვს 
ადგილი ან, უფრო სწორად, შეუძლებელია ანთებითი რეაქ- 
ციის განვითარება ყველა მისი კომპონენტის ექსუდაციური, 
ალტერაციული და პროლიფერაციული პროცესების სახით 
(არ ხდება ლეიკოციტების ემიგრაცია და ფაგოციტოზი). ამ 
პერიოდში სხვადასხნვად პათოგენურ აგენტს შეუძლია გამოი- 
წვიოს ორგანოგენეზის დარღვევა და განვითარების მანკი. 

სხვადასხვა პათოგენური აგენტები, რომლებიც მოქმედე– 

ბენ დედაზე და ნაყოფხე იმ პერიოდში, როდესაც ორგანოები 
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ჩამოყალიბებულია, შემთხვევათა უმრავლესობაში ვერ იწვე– 
ვენ განვითარების მანკს. 

ავტორის მიხედვით დისტროფიული და მოგვიანებითი 

(5=–-6 თვიდან) ანთებითი ცვლილებები ნაყოფის მხრივ იძლე– 
ვა მკვდრადმშობადობას ან დაბადებისას გამოვლინდება ორგა– 
ნოების ციროზული და სკლეროზხული ცვლილებების სახით. 

ი. გულკევიჩი (1966) გამოყოფს ჩანასახის, ნაყოფის და 

ახალშობილის სიცოცხლის შემდეგ პერიოდებს: 
1. ემბრიოგენული; 

2. ფეტალური; 
ა) ანტენატალური (ადრეული და გვიანი); 

ბ) ინტრანატალური; 

3, ნეონატალური. 
უკანასკნელ წლებში დასაშვებად თვლიან ინფექციური 

ფაქტორის პათოლოგიურ "ზემოქმედებას მშობლების გამე- 

ტებზე, რის შედეგადაც შეიძლება განვითარდეს გამეტოპა– 
თიები (ი. გულკევიჩი, 1969). 

აღნიშნული მოსაზრება დასტურდება იმ ფაქტით, რომ დე– 
დის მთელი რიგი ვირუსული დაავადებების შემთხვევაში 
ახალშობილებში აღინიშნება დაავადებებით რომელთაც სა- 
ფუძვლად უდევს გამეტებში ქრომოსომების ცვლილება. 
"ზოგიერთი ავტორი, გარდა აღნიშნული დაზიანებისა, 

გამოყოფს აგრეთვე ე. წ- ბლასტოპათიებს, რომლებიც ვითარ– 
ღებიან განაყოფიერებიდან პირველი 14 დღის განმავლობაში–– 
იმპლანტაციის წინა და იმპლანტაციის პერიოდი (ი. გულკე– 
ვიჩი, 1969). განაყოფიერებული კვერცხუჯრედი იმპლანტა- 
ციის წინა პერიოდში შედარებით უძლებს მავნე ფაქტორების 
ზემოქმედებას. რის გამო პააოლოგიური აგენტები შემთხ- 
ვევათა უმრავლესობაში არ იწვევენ უარყოფით გავლენას ნა– 
ყოფის შემდგომ განვითარებაზე, ნაწილ შემთხვევებში კი ონ–- 
ტოგენეზის ადრეულ სტადიაში განაპირობებენ ემბრიონის და- 
ღუპვას (ემბრიოტოქსინური მოქმედება), იმპლანტაციის პე–- 
რიოღმი იზრდებ განაყოფიერებული კვერცხუჯრედის 
მგრძნობელობა მავნე ფაქტორების მიმართ, რაც შედარებით 
ხშირად განაპირობებს ემბრიონის დაღუპვას. 

ემბრიოგენულ პერიოდში, რომელიც გრძელდება ზიგოტის



წარმოქმნიდან 12 კვირამდე, მთელი რიგი მავნე ფაქტორების 
მოქმედებით დედაზე და ნაყოფზე როგორიცაა ფიზიკური 
(მაიონიზებელი, თერმული, მექანიკური), ქიმიური (ჰიპოქსია, 

ჰორმონული დისკორელაცია, ვიტამინების დეფიციტი, შხამე– 

ბი), ბიოლოგიური (ვირუსები„ ბაქტერიები„ უმარტივესნი), 

შეიძლება მივიღოთ განვითარების მანკი ან ჩანასახის დაღუპ- 
ვა. ნაყოფის დახიანებისათვის ორგანოგენეზის პერიოდში და- 
მახასიათებელია განვითარების მანკების ჩამოყალიბება (ტე-. 
რატოგენული ეფექტი) შედარებით იშვიათად აღინიშნება 
ემბრიოტოქსინური გავლენა. სიმახინჯეების განვითარების 
პროცესში პირველ რიგში ზიანდება ნაყოფის ის ორგანოები და 
სისტემები, რომლებიც პათოლოგიური აგენტის მოქმედებისას 
იმყოფებოდნენ განვითარების კრიტიკულ პერიოდში. შედა–- 
რებით ადვილად ზიანდება ცენტრალური ნერვული სისტემა, 

მხედველობის ორგანო, შინაგანი სეკრეციისა და სასქესო 
ჯირკვლები, რის გამო უფრო ხშირად გვხვდება ამ ორგანოე- 
ბის განვითარების ანომალიები. 

ამგვარად, ემბრიოპათიები, ისე როგორც გამეტოპათიები, 

იწვევენ აბორტს ან ემბრიოგენეზის პროცესების დარღვევის 
გამო ახალშობილი იბადება ამა თუ იმ განვითარების მანკით. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ არაიშვიათად ემბრიოპა- 
თიები თავს იჩენს დედის დაავადებათა წამლილი ფორმების ან 
მათი ლატენტური მიმდინარეობის შემთხვევებში. 

ამგვარად, ჩანასახის განვითარების ნორმული პროცესების 
ცვლილებები, განსაკუთრებით ემბრიოგენეზის ადრეულ სტა- 
დიებში, შეიძლება გახდეს ნაყოფის ანტენატალური სიკვდი- 
ლის, სიმახინჯის ან ჰიპოტროფიის განვითარების მიზეზი. 

ფეტალური პერიოდი იყოფა ანტენატალურ (ადრეული და 
გვიანი) და ინტრანატალურ პერიოდებად. ადრეული ანტენა- 
ტალური პერიოდი გრძელდება მუცლადყოფნის მე-12 კვირი- 
დან 28 კვირამდე. გვიანი ანტენატალური პერიოდი კი გრძელ– 
დება მუცლადყოფნის 29 კვირიდან მშობიარობის დაწყე- 

ბამდე....._ 
ამ პერიოდში ნაყოფი პათოგენურ გამღიზიანებელზე უპა- 

სუხებს ანთებითი რეაქციის განვითარებით, ყველა მისი კომ- 
პონენტის მონაწილეობით. ნაყოფის დაავადებები ფეტალურ 
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პერიოდმი ცნობილია ფეტოპათიების სახელწოდებით. ადღ- 

რეულ ინფექციურ ფეტოპათიებს ეკუთვნის ლისტერიოზი, ცი- 
ტომეგალია, ტოქსოპლაზმოზი, ბოტკინის დაავადება. შედარე– 
ბით იშვიათად ფილტვის თანდაყოლილი ანთება, სეფსისი და 
ათაშანგი (ი. გულკევიჩი, 1969). 

მოგვიანებითი ფეტოპათიების შემთხვევებში ნაყოფის ინ- 
ფექციური დაავადებები ატარებს მწვავე ხასიათს, ხოლო გან– 
ვითარების მანკები ჰიდროცეფალიის, ჰიდრონეფროზის და 
ორგანოების ჰიპოპლახიის გარდა ამ პერიოდში არ ვითარდება, 
ვინაიდან ამ პერიოდისათვის ორგანოების ფორმირება ძირი- 

თადად დამთავრებულია. 
ინტრანატალური პერიოდი გრძელდება მშობიარობის დაწ- 

ყებიდან ახალშობილის დაბადებამდე. 
ყველაზე ხშირ ინტრანატალურ ინფექციურ ფეტოპათიას 

წარმოადგენს ფილტვის თანდაყოლილი ანთება, რომელიც ვი– 
თარდება ასფიქსიის დროს ინფიცირებული სანაყოფე წყლების 
ასპირაციის გზით (ა. სერჟანინა, 1966; ი. გულკევიჩი, 1969). 

ნეონატალური პერიოდი, სხვადასხვა ავტორებით, გრძელ- 
დება დაბადებიდან 7–-28 დღემდე. ჯანდაცვის მსოფლიო ორ– 
განიზაციის მიერ. რეკომენდებულია აღნიშნული პერიოდი შე– 
მოიფარგლოს პხალშობილის სიცოცხლის პირველი კვირით. 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული და კლინიკური 
გამოკვლევებით დადგენილია, რომ ჩანასაის განვითარების: 
ადრეულ სტადიებზე არსებობს პათოგენური აგენტებისადმი 
განსაკუთრებით მაღალი მგრძნობელობის მოკლევადიანი პე- 

რიოდები, რომლებიც ცნობილია კრიტიკული პერიოდების 

სახელწოდებით, რაც ხასიათდება ნაყოფის დაზიანების და 

სიკვდილობის მაღალი ხარისხით და განვითარების მანკის წარ– 
მოშობის შესაძლებლობით (გ. სვეტლოვი). 

განვითარების პპირველ კრიტიკულ პერიოდად ითვლება 
დრო, რომელიც წინ უძღვის იმპლანტაციას ან თანხვდება მას. 
მეორე კრიტიკული პერიოდი კი ორგანოგენეზის და პლაცენ- 
ტაციის სტადიაა. 

ადამიანის ჩანასახის განვითარების მეორე კრიტიკული 
პერიოდი შეესაბამება მუცლადყოფნის პერიოდის მე–-3-–6 კვი– 
რას (გ. სვეტლოვი, 1956). განვითარების »ამ ეტაპზე, რო–- 
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მელიც ხასიათდება ორგანოგენეზისა და პლაცენტაციის პრო- 
ცესების აქტივობით, ადამიანის ჩანასახი განირჩევა მომატე- 
ბული მგრძნობელობით სხვადასხვა პათოგენური ფაქტორე- 
ბისადმი (ჰიპოქსია, რადიაცია, ინფექცია და სხვ... ამ კრიტი- 
კულ პერიოდში ჩანასახის დახიანებამ შეიძლება გამოიწვიოს 
ჩანასახის განვითარების ანომალია და ანტენატალური სიკვ- 
დილი. 

ჩანასაის განვითარების სხვადასხვა სტადიაზე სხვადა- 
სხვა მგრძნობელობის გამოვლინების მიზეზები რთულია და 
ჯერ კიდევ არასაკმაოდაა შესწავლილი. 

პ. სვეტლოვის (1937) აზრით, კრიტიკული პერიოდები ხა– 
სიათდება ინტენსიური მეტაბოლიზმით და ამ დროს მიმდინა- 
რე პროცესების სისწრაფით. გარემოს მავნე ფაქტორების ზე- 
მოქმედებით განსაკუთრებით ადვილად ირღვევა ნივთიერება- 
თა ცვლის პროცესების ხასიათი და მიმართულება, რაც ტი- 

ბურია განვითარების მოცემული კრიტიკული პერიოდისათ- 
ვის. მასთან დაკავშირებით ხდება ემბრიოგენეზის დარღვევა, 
რასაც შეიძლება ჰქონდეს არააღდგენადი ხასიათი. 

უნდა აღინიშნოს, რომ დაზიანებას განიცდის განსაკუთრე–- 
ბით ის ორგანოები, რომლებიც პათოლოგიური აგენტის ზე- 

მოქმედების პერიოდისათვის იმყოფებოდნენ გაძლიერებული 
დიფერენცირებისა და მომატებული მეტაბოლიზმის სტადია–- 
ში (510CMიLძ, 1921), განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს 
ჟანგვითი პროცესების შემცირებას, რომელიც შეიძლება გან- 
ვითარდეს ორგანიზმზე სხვადასხვა ფაქტორების ზემოქმედე- 
ბით, ვინაიდან ცნობილია, რომ ემბრიოგენეზის სტადია რო- 

მელიც ხასიათდება გაძლიერებული დიფერენცირებით, ხორ- 
ციელდება ჟანგვითი პროცესების გაძლიერებული ინტენსივო– 
ბის პირობებში (8+2C0LCLს, 1944; Mიიძიმთ, 1942). 

ამგვარად, მავნე ფაქტორების გავლენით, რომლებიც მოქ– 
მედებს ნაყოფზე განვითარების კრიტიკულ პერიოდებში, ირ– 
ღვევა ნივთიერებათა ცვლა და ვერ ხორციელდება ქსოვილთა 
მორფოლოგიური დიფერენცირების რთული პროცესები. 

კრიტიკული პერიოდების არსებობა შედარებით მოგვიანე– 

ბით პერიოდში არ არის დადგენილი. მაგრამ ვ. ბოდიაჟინას 
მიერ (1966) ნაყოფის მნიშვნელოვანი ფუნქციების შესწავლის 

9



შედეგად აღნიშნული იქნა კიდევ ერთი პერიოდის არსებობა 
ნაყოფის მუცლადყოფნის განვითარების პერიოდში, როდე- 
საც სრულდება ნაყოფში მიმდინარე მნიშვნელოვანი პროცე– 
სები, რომლებიც განსაზღვრავენ ნაყოფის გადასვლას ახალ 
თვისობრივ მდგომარეობაში. აღნიშნული პერიოდი არის 20–– 
24 კვირა. ჯანმრთელი ქალების ნაყოფის შესწავლით დადგენი–- 
ლი იქნა, რომ მუცლადყოფნის პერიოდის 24-–-25 კვირისათ–- 
ვის (6 თვე) მთავრდება ძირითადად ნაყოფის უმნიშვნელო– 
ვანესი ფუნქციების ფორმირება. 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული გამოკვლევებით. 
დადგენილ იქნა მეტად მნიშვნელოვანი ფაქტი, კერძოდ, რომ 
სხვადასხვა ხასიათის პათოგენური აგენტები (ჰიპოქსია, რადია- 

ცია, გაცივება და სხვ.) იწვევს ემბრიოგენეზის ერთგვაროვან 
დარღვევას იმ შემთხვევაში, როდესაც ისინი მოქმედებენ გან- 
ვითარების გარკვეულ პერიოდებში (გ. სვეტლოვი, 1956, 

1957, 1959; პ. სვეტლოვი და კორსაკოვა, 1954, 1960). 
ვ. კოროვინა (1947, 1955) თგლის, რომ ნაყოფის მიერ სხვა– 

დასხვა პათოგენური აგენტის მოქმედებახე ერთფეროვანი 
რეაქცია -დამახასიათებელია მისი განვითარების ადრეული 
სტადიებისათვის, მუცლადყოფნის პერიოდის მოგვიანებით 
ვადებში კი ის იძენს დიფერენციული რეაქციის თვისებას. 

ზემოაღნიშნულ განვითარების ანომალიათა მსგავსებას ზო– 
გიერთი ავტორი ხსნის მავნე ფაქტორების მოქმედების მექა– 
ნიზმის ერთიანი ბიოქიმიური საფუძვლის არსებობით (სტო- 
კარდი, ბიუხნერი, 1956; ბოდიაჟინა, 1963 და სხვ.), რაც სა– 

ბოლოოდ დაიყვანება ჟანგვითი პროცესების დაქვეითებამდე 
სუნთქვითი ფერმენტების დათრგუნვის გამო. 

ცნობილია, რომ ტოქსიკოზი, განსაკუთრებით ორსულობის 
მეორე ნახევარში, განაპირობებს მკვდრადშობადობას, ნაად- 
რევ მშობიარობას და ახალშობილობის პერიოდის ამა თუ იმ 
ხასიათის პათოლოგიას (ს. სელიცკი, 1915; ლ. გუსაკოვა, 1924; 

ბ. საიადიანი, 1947; ი. გურიანოვა, 1961; ვ. ბოდიაჟინა, 1963 

და სხვ). 

ონისი და ბონივერი (00915, 80იIV0CI, 1960) მიუთითებენ, 

რომ ორსულთა ტოქსიკოზის დროს ახალშობილთა 1/3 აღენიშ– 

ნება პპთოლოგიური სინდრომები: ასფიქსიურ-ცერებრალური 
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სინდრომი, ფილტვის ასფიქსიური სინდრომი, ქსოვილთა და– 
იანების შედეგად ასფიქსიური სინდრომი, ნაყოფის ინტოქსი– 
კაციის სინდრომი. 

ტოქსიკოზით დაავადებული დედების ახალშობილთა სიკვ– 
დილობის ყველაზე ხშირი მიზეზია სისხლჩაქცევა ტვინში და 
მის გარსებში, ანთებითი პროცესები შინაგანი ორგანოების 
მხრივ, პნევმონია, სისხლჩაქცევა თირკმელზედა ჯირ“კვალში, 
სეფსისი. 

სერტორი და - ანდჟელი (50LL0LI M., #იყფიI! C., 1960)„ 

რომლებიც სწავლობდნენ ორსულთა ტოქსიკოხის გავლენას 
ახალშობილებზე, საკუთარ მასალაზე აღნიშნავენ, რომ ნორ- 
მალური მშობიარობის დროს დღენაკლულობას ადგილი ჰქონ– 
და შემთხვევათა 12,93%-ში, ხოლო ტოქსიკოზით ორსულო–- 
ბისას –– 37,93%-ში. მკვდრადშობადობა ნორმალური ორსუ– 
ლობის დროს აღინიშნებოდა შემთხვევათა 1,01%-ში, ტოქსი- 
კოზით ორსულობის დროს -–- 5,17%-ში. ასეთსავე მონა– 
ცემებს აღნიშნავს პასჩეტო (C8506LL0 C., 1960). 

ბარტალენი, ცაკუტო, რომეო (88+Lგ106ი2გ IL, 2მCსLLI „#, 

Xიოი%0 L., 1960) აღნიშნავენ, რომ 31,4%-შმი ტოქსიკოზების 
გამოსავალი დღენაკლულობა. პერინტალური სიკვდილო– 
ბის მაჩვენებელი, აგტორების თანახმად, არის 21,5%, აქედან 

10,3% მკვდრადშობადობა და 11.2%-–ახალშობილთა სიკვ- 

დილობა. 

პერინატალური სიკვდილობა ტოქსიკოზით გართულებუ- 
ლი ორსულობის დროს ჯერ კიდევ შედარებით მაღალია და 
მერყეობს 5-დან 15%-მდე (ს. კეილინი, 1958). 

მკვდრადშობადობა მოგვიანებითი ტოქსიკოზის დროს. 
მ. პეტროვ-მასლაკოვის და ი. კლიმენცის (1965) მონაცემე– 
ბით, დროულ ახალმობილებში შეადგენს 2,3%. ხოლო დღე- 
ნაკლ ახალმობილებში –– 15,7% -ს. 

ყველა ზემოაღნიშნული ავტორი პათოლოგიურ ცვლილე– 
ბათა ძირითად მიზეზად ასახელებს ამ დროს განვითარებულ 
ჰიპოქსიას პლაცენტამი განვითარებული ცვლილებების გამო. 

დადგენილია, რომ ორსულთა ტოქსიკოზების დროს დარღ– 
ვეულია ძირითადი, ცილოვანი, ცხიმოვანი, წყლის და ელექ- 

ტროლიტების ცვლა. აგრეთვე ვიტამინებისა და მიკროელე- 
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მენტების ცვლა. აღნიშნულ მოშლილობას თან სდევს დედის 
ორგანიზმში პიპოქსიისა და აციდოზის განვითარება და დეფი– 
ციტი მთელი რიგი ისეთი ნივთიერებებისა, რომლებიც აუცი– 
ლებელია ნაყოფში მიმდინარე პროცესების ბიოსინთეზისათ- 
უის. 

ამ მიმართულებით საინტერესოა ბარტოლომეის, ბონიკერის 
და ბიანკის (82LL010თC C., 80იIV0L C., ც|)მვილხ! C., 1960) 
შრომა პლაცენტური სუნთქვის შესახებ ორსულთა ტოქსიკო- 
ზების დროს. ავტორები სწავლობდნენ პლაცენტის როლს 
ტოქსიკოზების განვითარებაში, კერძოდ, მის სუნთქვით ფუნქ- 
ციას. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად დაასკვნიან. რომ 
ტოქსიკოზის დროს პლაცენტა შთანთქავს შედარებით მცირე 
ჟანგბადს, ვიდრე ნორმალური ორსულობისას, რაც შეიძლება 
იყოს ნაყოფის პიპოტროფიისა და ანოქსიის მიზეზი. 

ზემოაღნიშნულის სასარგებლოდ მიუთითებს ის დისტრო- 
ფიული ცვლილებები, რომლებიც აღინიშნება პლაცენტაში 
ორსულთა მოგვიანებითი ტოქსიკოზების დროს: სტრომაში 
სისხლჩაქცევ სისხლძარღვთა პიალინოზი, ხაოებს შორის 
თრომბების, ინფარქტების და პეტრიფიკატების განვითარება 
(ტ. ბორიმა, 1961; პ. გორიზონტოვი, 1946; ა. მოროზოვა, 

1946; ტ. სოფიენკო, 1965). 
ი. გუსოვსკის (1958) მიერ ჩატარებული გამოკვლევების 

შედეგად, ორსულთა ტოქსიკოხების დროს ნაყოფის მხრივ 
აღნიშნულია სხვადასხვა ხარისხით გამოხატული ორგანოების 
პარენქიმული ცვლილებები ღვიძლის ცხიმოვან ინფილტრა- 
ციამდე და.მიოკარდიუმის ნეკრობიოხულ ცვლილებამდე. 
მნიშვნელოვანი ცვლილებებია აღნიმნფლი თირკმელზედა 
ჯირკვლის ტვინოვანი ნივთიერების მხრივ, რაც, ავტორის 
აზრით, ხშირად განაპირობებს დაბადების შემდგომ მეორადი 
ასფიქსიის შეტევებს. 

ორსულთა ტოქსიკოზის ხანგრძლივი მიმდინარეობა იწვევს 
ნაყოფის კომპენსაციური მექანიზმების განლევას, ასეთი 
ახალმობილების ზოგადი მდგომარეობა სიცოცხლის პირველ 
'სღეებში არადამაკმაყოფილებელია ხოლო მათი ადაპტაციუ- 
რი მექანიზმებიც აგრეთვე არადამაკმაყოფილებელია. 

ამგვარად, ტოქსიკოზის შემთხვევაში განვითარებული პა- 
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თოლოგიური ცვლილებები ნაყოფის მხრივ გარკვეულად და– 
კავშირებულია ამ დროს განვითარებულ ჰიპოქსემიურ მდგო– 
მარეობასთან, რომელიც შეიძლება განვითარდეს არა მარტო 
ჟანგბადის რაოდენობის დაქვეითებასთან დაკავშირებით დე- 
დის სისხლში, არამედ შეცვლილი პლაცენტის გზით მისი დი- 
ფუზიის თავისებურებებითაც (ვ. ბოდიაჟინა,:· 1964). 

მოგვიანებითი ტოქსიკოზით მიმდინარე ორსულობის შემ- 
თხვევებში დაბადებულ ახალშობილებს ახასიათებთ მთელი 
რიგი თავისებურებები: ხშირად ახალშობილები იბადებიან და– 
ბალი წონით, კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილი და ტურგორი 
დაქვეითებულია, აქვთ კანი მშრალი, დუნე, ხშირად მონაც- 
რისფერო, არაიშვიათად აღენიშნებათ კუნთების ტონუსის 
დაქვეითება, ფიზიოლოგიური წონის დაკლება შეიძლება გა- 
ხანგრძლივდეს 5–-7 დღემდე, დანაკლისი უფრო მნიშვნელო- 
ვანია, ვიდრე ჯანმრთელი დედებისაგან დაბადებულ ახალშო- 
ბილებში, შემთხვევათა ნაწილში მან შეიძლება მიაღწიოს 
10--12%-ს. წონის მატება ხდება ძლიერ დუნედ და არაიშვია- 
თად მათ აღენიშნებათ წონის განმეორებითი დაკლება. წონის 
მრუდის ხასიათი მიუთითებს ასეთ ახალშობილებში ნივთიე- 
რებათა ცვლის კატაბოლური ფაზის ხანგრძლივობაზე (ე. ბა- 
დიუკი, 1974). 

ახალშობილთა უმრავლესობაში შეინიმნება წოვის აქტი- 

ვობის დაქვეითება, წამოქაფება (ე. ფატეევა თანაავტორებით, 
1962; ლ. აფონინა, ე. არტემკინა, 1971). ყურადღებას იპყრობს 

თერმორეგულაციის დარღვევა ბავშვები ცუდად აკავებენ 
სითბოს, შედარებით ადვილად ადგილი აქვს გადაციებას, რაც 

შეიძლება აიხსნას კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის არასაკმარი– 
სი განვითარებით და ცხიმის მარაგის შემცირებით, რომელსაც 
დიდი მნიშვნელობა აქვს ახალშობილობის პერიოდში სითბოს 
წარმოქმნაში (5IIVCLთგი, 1962). ასეთ ახალმობილებს ხში- 
რად აღენიშნებათ აგზნება ფიზიოლოგიური რეფელექსები 

დაქვეითებული აქვთ. ადგილი აქვს თავის ტვინის ფუნქციურ 
განვითარებაში ჩამორჩენას, ბიოელექტრული აქტივობის დაქ– 
ლეითებას და ქერქქვეშა სტრუქტურების აქტივობის გაძლიე- 
ოებას. 

თავის ტვინის ბიოელექტრული აქტივობის დარღვევის ხა– 
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რისხი კორელაციაშია ორსულთა მოგვიანებითი ტოქსიკოზის 
ჩტანგრძლივობასა და სიმძიმესთან. არაიშვიათად ასეთ ახალშო- 
ბილებს აღენიშნებათ გულის ტონების მოყრუება, გულისცე–- 

მის სიხშირის შენელება, ელექტროკარდიოგრამაზე IL და 
%)LL5 კბილების კომპლექსის დაბალი ვოლტაჟი, რაც მიუთი- 
თებს გულის კუნთში განვითარებულ ცვლილებებზე. 

გარკვეული ხასიათის პათოლოგიური ძვრები შეინიშნება 
ნივთიერებათა ცვლაში. ჰიპოპროტეინემია, ჰიპოალბუმინემია 
და ჰიპოგამაგლობულინემია. ხშირად აღინიშნება გამოხატული 
და ხანგრძლივი ჰიპოგლიკემია, რაც შესაძლებელია დაკაგში- 
რებულია ცხიმების დეფიციტთან, ამის გამო ახალშობილის 
უნერგეტიკული დანაკარგები იფარება არა იმდენად ცხიმის 

მობილიზაციის გამო, რამდენადაც ნახშირწყლების ხარჯზე. 
წყლის და ელექტროლიტების მხრივ პირველი კვირის განმავ-. 
ლობაში აღინიშნება პლაზმაში და ერითროციტებში ნატრიუ- 
მის მომატება და კალიუმის დაქვეითება. შესაძლებელია, რომ 
გულის მხრივ ცვლილებები დაკავშირებული იყოს კალიუმის 

ცვლის დარღვევასთან. 
მოგვიანებით ტოქსიკოზის შემთხვევებში ახალშობილებ- 

“ში აღინიშნება გარეგანი სუნთქვის ადაპტაციური მექანიზმე- 
ბის დარღვევა. სუნთქვა შესაძლებელია იყოს შენელებული, 
არასაკმარისი სიღრმის, სისხლის ჟანგბადით გაჯერება დაბა- 
დებიდან პირველ დღეებში ხშირად დაქვეითებულია, რაც ასე– 

ვე დაკავშირებულია ცენტრალური რეგულაციური მექანიზ- 
მების არასრულყოფილ განვითარებასა და დიფერენცირებაზე. 

აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ მოგვიანებითი ტოქსიკოხით 
მიმდინარე ორსულობიდან დაბადებულ ახალშობილებს ყო- 
ველთვის არ აღენიშნებსთ ზემოაღნიშნული ფუნქციური 
ძვრები, კლინიკური ნიშნები, რომლებიც მიუთითებენ ნორმი- 
დან გადახრას, მაგრამ ახალშობილის გარემო ფაქტორების, 
კვების და სითხის მიწოდებიL რეჟიმის დარღვევის შემთხვე- 
ვებში ასეთ ბავშვებს პაპოოლოგიური ძვრები უვითარდებათ 
უფრო სწრაფად და უფრო მკვეთრადაა გამოხატული. ისინი 
მოითხოვენ ოპტიმალური გარემო პირობების შექმნას, დამ- 
ზოგველ რეჟიმს; დიდი მნიშვნელობა აქვს კვებისა და სითხის 
მიწოდების რეჟიმის სწორ ორგანიზაციას, 
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ნაყოფზე მოქმედ მავნე ფაქტორებს შორის ერთ-ერთი 
წამყვანი ადგილი ჟანგბადის ნაკლებობას უფრო სწორად, 

ჟანგბადის შიმშილს ეკუთვნის (სტოკარდი, 5(0CM2Iძ, 1921; 
რიდლი, LIძI 19241, უინდლი და ბეკერი, V/IიძI0, 8006 
1940; ზ. კისელავა, 1955: 1960 ვ. ბოდიაჟინა, 1963 და სხვ.). 

ორსულობის სხვადასხვა პერიოდში ჟანგბადის შიმშილს 
სხვადასხვა შედეგი აქვს იმპლანტანციისწინა პერიოდში ამ 
ფაქტორის მოქმედება არ გამორიცხას ნაყოფის შემდგომ 
ნორმალურ განვითარებას (თუმცა ჩანასახთა ნაწილი იმპლან– 
ტანციის პროცესში იღუპება). 

ორგანოთა დიფერენცირების პერიოდში ჟანგბადის შიმ- 
შილი იწვევს ჩანასახის განვითარების შეფერხებას ან შეწვ- 
ვეტას, შემდგომში კი მის დაღუპვას. ამ პერიოდში ჩანასახი 
ყველაზე მეტად არის მგრძნობიარე ჟანგბადის შიმშილის მი- 
მართ. 

ორგანოგენეზის დამთავრების შემდგომ (ნაყოფის პერიო- 
დი) ჟანგბადის შიმშილს თან ახლავს ნაყოფის განვითარების 
შენელება, რასაც ხელს უწყობს სისხლის მიმოქცევის მოშლა 
და დისტროფიული პროცესები. 

გ. დანელის მიერ (1972 მრავალრიცხოვანი ექსპერი- 

მენტული და სექციური მასალის შესწავლის შედეგად 
აღნიშნულია გარკვეული პათოგენეზური კავშირი ახალ- 
წობილებში პნევმონოზის სიხშირის ორსულობისა და მშო–- 
ბიარობის მიმდინარეობასთან და გართულებასთან. თანახმად 
ავტორისა, აღნიშნული ფაქტორები მათთვის დამახასიათებელი 
ძირითადი პათოლოგიური პროცესით, ქრონიკული ჰიპოქსიით 
წარმოადგენს ძირითად პათოგენეზურ რგოლს პნევმონოზის 
განვითარებაში. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებები იკავებენ პირ– 

ველ ადგილს ორსულთა ყველა ექსტრაგენიტალურ დაავადე- 
ბებს შორის (კ. ბაჟენოვა, 1953; ი. ეზიეშვილი, 1958; ვ. ბო- 
დიაჟინა და ლ. ვანინა, 1955; კ. მახმუდბეკოვა, 1959 და სხვ.). 

ყველა ეს მდგომარეობა ხასიათდებ გამოხატული 
ჟანგბადის ნაკლებობით, ჰემოდინამიკის დარღვევით და ძვრე– 
ბით ნივთიერებათა ცვლაში. ამ დროს პლაცენტაში აღინიშნე– 
ბა სისხლძარღვთა სისხლსავსეობა, შეშუპება, ნეკროზი და ნეკ– 
რობიოზი. 15



პერინატალური სიკვდილობა დედის გულ-სისხლძარღვთა 
სისტემის პათოლოგიის დროს მ,3% აღწევს (ტ. ზუევი, 1963). 

გულ-სისხლძარღეთა სისტემის პათოლოგიის დროს დაბა– 
დებულ ახალშობილებს აღენიშნებათ მთელი რიგი ფუნქციუ–- 
რი თავისებურებები: მოდუნება, სუსტი ყვირილი, წოვის რეფ– 
ლექსი დაქვეითებულია ან არა აქვთ, აღინიშნება ფიზიოლო- 
გიური წონის დიდი დანაკლისი და მისი ნელი აღდგენა, ჰიპო- 
ტონია, ჰიპორეფლეჭქსია. 

სისხლის მიმოქცევის მოშლის II და III ხარისხის დროს 
ორგანიზმში დიდი რაოდენობით გროვდება მჟავები და აზო– 
ტოვანი შლაკები. გამოხატულ აციდოზთან ერთად ირღვევა 
გაზთა, წყლის და მარილების, (ცილოვანი ნახშირწყლოვანი 
დცვლა, ვიტამინების და მიკროელემენტების ბალანსი. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის პათოლოგიის (გულის მან– 
კი) შემთხვევებში ახალშობილები იბადებიან ჰიბოტროფიულნი 
და აღენიშნებათ ფუნქციური უმწიფრობის კლინიკური: ნიშ- 
ნები. 

გულის მანკით დაავადებული დედების ახალმობილებს 
შორის განვითარების მანკები, ა. სლონიმსკაიას და ი. ციბულს– 
კაიას (1960) მონაცემებით, აღინიშნება 1,2--3,7%, რასაც ავ–- 
ტორები ნაყოფის ხანგრძლივი ასფიქსიის ტერატოგენულ მოქ- 
მედებას უკავშირებენ. 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იპყრობს ამ ახალმობილთა 
შორის ადაპტაციური რეაქციების დაქვეითება. 

ა. სლონიმსკაიას, ლ. ვანინას, ი. ციბულსკაიას მონაცემების 
თანახმად, ასეთ ახალმობილებს ხშირად აღენიშნებათ დაბა– 
დებისას გადატანილი ასფიქსია (5,3-–26,1%) და ნევროლო- 
გიური ცვლილებები (70-80%), ტვინში სხვადასხვა ხარის- 
ჩის სისხლის მიმოქცევის დარღვევა, ქალასშიდა სისხლჩაქცევა. 

ამ ახალშობილთა შორის პათოლოგიური ცვლილებების ხა- 
სიათი და სიმძიმე პირდაპირკავშირშია დედის გულის მანკის 
დომპენსაციის ხარისხთან. განსაკუთრებით მძიმე ცვლილებე– 
ბია შენიშნული II და III ხარისხის დეკომპენსაციის დროს. 
ახალმობილის პირველი საათებიდანვე შეინიშნება დაბალი 
ჰემოგლობინი, არტერიული ჰიპოტონია სისხლძარღვთა დის- 
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ტონიით, უწესრიგო სუნთქვა, ელექტროკარდიოგრამაზე კბი– 
ლების ვოლტაჟის დაქვეითება. 

ამ ახალშობილებს აღენიშნებათ სხვადასხვა ორგანოებისა 
და სისტემების ლაბილობა და სწრაფი გამოფიტვა, რაც ამ 
დროს ნივთიერებათა ცვლის ღრმა დარღვევებზე მიუთითებს, 
რომელთა გენეზში დიდი მნიშვნელობა აქვს დედის ორგანიზმ– 

შე მიმდინარე პათოლოგიურ ცვლილებებს ჰიპოქსიისა და 
ნივთიერებათა ცვლის მოშლილობის სახით. 

ასევე მძიმედ აისახება ნაყოფზე და ახალმობილზე დედის 
პიპერტონიული დაავადება, დღენაკლულობა ჰიპერტონიული 

დაავადების დროს აღნიშნულია 3)1,7% (ე. რომანოვსკაია-- 
აზლეცკაია,ა 1961) მკვდრადშობადობა შეადგენ” 9.2-დან 
63,6%-მდე (ო. მატვეევა, 1953; დ. ჩებოტარევი, 1960 და 

სხვ.) ახალშობილთა უმრავლესობას დაბადების შემდგომ აღე– 
ნიმნება ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლის კლინიკური სუ- 
რათი. 

სისხლძარღვთა პათოლოგია ჰიპოტონიის სახით ასევე 
შეიძლება გახდეს მიზეზი მთელი რიგი პათოლოგიური მდგო–- 
მარეობისა ორსულობის და მშობიარობის მიმდინარეობაში. 
მკვდრადშობადობა დედის ჰიპოტონიის დროს აღნიშნულია 
1--2-დან 11.5% (ლ. მესროპოვა, 1959: ვ. პროროკოვა, 1961). 

მუცელშიდა ასფიქსიი: ნიშნები ნაყოფში აღინიშნება 8–-10-- 
14, ზოგჯერ კი 16-23% (ლ. ვაისმანი, 1956; ო. კალმანოვა, 

1959). 

რკინადეფიციტური ანემია, რომელიც ხშირად გვხვდება 
ორსულ ქალებში, ვითარდება დღკინის მომატებული ხარჯვის 

გამო, რომელიც ხმარდება ორსულის ორგანიზმში მიმდინარე 
ნივთიერებათა (ცვლას და ნაყოფის მოთხოვნილებას განვითა–- 
რების პროცესში. მრავალრიცხოვანი მკვლევარის თანახმად, 

ანემიას თან დაჰყვება პიპოქსემია და მთელი რიგი ორგანოების 
და სისტემების ფუნქციის მოშლილობა, ცილოვანი, ნახშარ- 
წყლოვანი და მინერალური ცვლის დარღვევა (ვ. ბოდიაჟინა 
და ე. კრავკოვა, 1958; ა. კომისაროვი, 1945; მ. ტეტელბაუმი, 
1940 და სხვ.). ნივთიერებათა ცვლის დარღვევა და ორგანიზმ- 

ში დაუჟანგავი პროდუქტების დაგროვება იწვევს მჟავე-ტუ- 
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ტოვანობის წონასწორობის დარღვევს აციდოზის განვითა- 
რებით. 

ლ. აფონინას (1965) მიერ დადგენილი იქნა, რომ დედის 

რკინადეფიციტური ანემია მძიმედ აისახება ნაყოფისა და 

ახალშობილის შემდგომ განვითარებაზე. ახალშობილები ხში- 
რად იბადებიან ასფიქსიაში და მათ აღენიშნებათ ცვლილებე- 

ბი ცენტრალური ნერვული სისტემისა და პერიფერიული სისხ– 
ლის მხრივ. 

ორსულთა რკინადეფიციტური ანემიის დროს ნაყოფი 

«ღებს რკინის არასაკმარის მარაგს, რაც იხარჯება ნაყოფისა და 

ახალშობილის ჰემოპოეზზე. დადგენილია რომ რკინა იხარჯება 

არა მარტო ჰემოგლობინის სინთეზისათვის, არაყედ მრავალი 

ფერმენტის შემადგენელ ნაწილს წარმოადგენს, რომელსაც 

დიდი მნიშვნელობა ენიქება უჯრედულ დონეზე ნივთიერება- 

ღა ცვლის მიმდინარეობისას. 
ორსულთა რკინადეფიკიტური ანემიის დღოს ნაყოფის 

განვითარება მიმდინარეობს ჰიპოქსიის პირობებში. არაიშვია- 

თად ასეთ ახალმობილებს აღენიშნებათ I ხარისხის ჰიბოტრო– 
ფია, აგრეთვე ფიზიოლოგიური წონის დიდი დანაკლისი და მი- 

სი დუნე აღდგენა, ჭიპლარის კვანძის მოგვიანებითი მოვარდნა 

და ჭიპის ჭრილის გვიანი შეხორცება. 
ახალმობილთა უმრავლესობას (72.3%) აღენიშნება ცენტ- 

რალური ნერვული სისტემის ცვლილებები. ლ. აფონინას 

(1974) ნონაცემებით, 18% -ში ადგილი ჰქონდა სისხლჩაქცე–- 

ვას. 
ყურადღებას იპყრობს ამ ახალშობილთა შორის ჰემატო- 

ლოგიური ძვრების განვითარუბა, კერძოდ. ჰემოგლობინისა და 
ერითროციტების შემცირება, მიკროციტების სიჭარბე. შემცი- 

რებულია აგრეთვე რეტიკულოციტების რაოდენობა, რაც 
ერითროპოეზის დათრგუნვაზე მიუთითებს. 

ჰიპოქსია. რომელიც აღენიშნება ნაყოფს მუცლად ყოფნის 
პერიოდში, ფერმენტული რეაქციების და სისხლის უჯრედე- 

ბის მომწიფების შეკავებას იწვევს. 

ჰემოტოლოგიური ძვრები ახალშობილებში მით უფრო 
მკვეთრად იყო წარმოდგენილი, რაც მეტად იყო გამოხატული 

დედებს შორის ანემია. 
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ანტიგენური შეუთავსებლობა დედისა და ნაყოფის სისხლს 

“შმორის (ძირითადად II) ფაქტორით) არაიშვიათად იწვევს ორ- 

სულობის ნორმალური მიმდინარეობის დარღვევას და არის 
მიზეზი აბორტის, მკვდრადშობადობის ან ნაადრევი მშობია- 

რობის. იმუნოლოგიური კონფლექტი ასევე შეიძლება განვი–- 

თარდეს ნაყოფისა და დედის სისხლის ჯგუფური შეუთაე- 
სებლობის დროს. 

ა, როქანოვას (1958) მონაცემებით. LI) უარყოფითი ქალ- 
ს ნაყოფის ასფიქსია ორსულობის დროს აღნიშნულია 
-6.4%. ხოლო მშობიარობის დროს –– 21,3%. 

პერინატალური სიკვდილობის მიზეზებს შორის ჰემოლი- 
რუდრი დაავადება აღინიშნება 1.5-დან 9,4% (ი. დობრონსკი, 

1264 მ. პეტროვ-მასლაკოვი და ი. კლიმენცი 1965). სიკვდი- 
ლობა ძირითადად დამოკიდებულია ჰემოლიზური დაავადების 
ფორმისაგან. 

გარდა უშუალო მძიმე შედეგებისა, გადატანილი ჰემოლი– 
ზური დაავადება ხასიათდება მთელი რიგი გართულებებით, 
როგორც ახალშობილის ფიზიკურ და ფსიქიკურ განვითარება- 

“ძი ჩამორჩენა, ცენტრალური ნერვული სისტეპვის მყარი და- 
ზიანება ატეტოზის ქორეოატეტოზის ექსტრაპირამიდული 
რიგიდობის სახით. ცკენტრალური ნერვული სისტემის სხვადა- 
(ხვა დახიანება აღენიშნება ჰემოლიზურ დაავადება გადატა- 
ნილ ახალშობილთა 20%-ს. გინზბურგი ვ. ტაბოლინი, 

1963: ვ. ტაბოლინი, 1957). 

ნაყოფისა და ახალშობილის პათოლოგიაში დიდი მნიშვნე- 
ლობა აქვს ორსულთა ინფექციურ დაავადებებს რომელთა 
გავლენა ძირითადად დაკავშირებულია ნაყოფის სისხლის მი- 
მოქცევაში მიკრობის გავრცელებასთან პლაცენტის გზით. 

ინფექციური დაავადებები ძლიერ ხშირად ართულებს ორ- 
სულობის მიმდინარეობასს და «წვევ ნაყოფის დაღუ1ვის 

| აფრთხეს მუცლადყოფნი პერიოდში ან ნაადრევ მშობია–- 

«ობას. აღნიშნული მდგომარეობის მიზეზი შეიძლება იყოს ინ- 
ფუქციის გავრცელება ნაყოფზე. პლაცენტის მძიმე დესტრუქ- 

ციული მოელენები, ჰემორაგიული დეციდუალური ენდომეტ- 
რიტის განვითარება. ნაყოფის გადახურება დედის სხეულის 
მაღალი ტემპერატურით, ნაყოფის ინტოქსიკაცია ბაქტე- 

19



რიული ტოქსინებით და ნივთიერებათა ცვლის პროდუქტებით. 
ამ დროს ირღვევა ნორმული ფუნქციური კავშირი დედასა და 
ნაყოფს შორის. 

დედის ინფექციური დაავადებების დროს პლაცენტის გა- 
მოკვლევით დადგენილია მასში ლეიკოციტური ინფილტრა- 
ტების არსებობა, რომლებიც შეიძლება აღნიშნული იყოს ·დე– 
ციდუალურ ქსოვილში, ქორიონის ფირფიტაში,„ ქოლიონის 

ხაოებში, აგრეთვე ჭიპლარის სისხლძარღვებში. აღნიშნული 
ცვლილებები პლაცენტაში განიხილება როგორც პლაცენტიტი, 
ქორიონიტი, ამნიონიტი და ფუნიკულიტი (რ. ბროდსკი, 195). 

უკანასკნელი წლების მანძილზე დიდი ყურადღება ექცევა 
_ემბრიოპათიების შესწავლა, რომლებიც დაკავშირებული> 
დედის ვირუსულ და პროტოზხოულ დაავადებებთან. 

დადგენილია, რომ ორსულთა დაავადება წითურათი, გრი- 
პიით ლისტერიოზით ციტომეგალიით ტოქსოპლაზმობით 

ხშირად იწვევს “ნაყოფის განვითარების ანომალიას, დაავაღე- 
ბას და ანტენატალურ სიკვდილს (გრეგი –– CI6თV 1945; ფლა– 
მი –- 1959; ბარსკი და ბაილი –– ხმ+5MV, 8021 –– 1957, ჩეხთ 

და იროვეცი –- C0Cს, III0VC6C –– 1960; ლ. იარცევა ––- 1960: 
ბ. ლოსიცკაია –- 1947; ვ. ვერულაშვილი ––- 1960; ი. კვაჭა- 
ძე –– 1962; ე. ვოიტი –– 1960 და სხვ.). 

უკანასკნელ წლებში ინფექცია განიხილება როგორც პერი– 
ნატალური სიკვდილიანობის ერთ-ერთი ძირითადი მიზეზი: 
ხ. ადინცოვას მონაცემებით 22,2%, ხოლო ბ. კულიაბკოთი –– 
30%. 

ო. ბოიარკინა-ტუნინგის (1953) მონაცემებით, დედის გუენე- 

რალიზებული ინფექციის დროს 63% ახალშობილებს აღენიშ– 

ნებოდათ ჰიპოტროფია, დაავადება 66,2%, ხოლო სიკვდილია– 

წობა 26,4%. 

მუცლადყოფნის პერიოდში ნაყოფის დაზიანების სიხშირე–- 

ზე და ხასიათზე დედის ინფექციის შემთხვევაში, პირველ რიგ– 
ში, გავლენას ახდენს ორსულობის ვადები, ინფექციის ხასია– 
თი და ინფექციური პროცესის სიმძიმე (ს. ბეკერი––1963). 

ვირუსული ინფექციებიდან აღსანიშნავია დედის დაავაღდე- 
ბა ორსულობის პერიოდში წითურათი, რომელიც იწვევს ნა- 
ყოფში მთელ რიგ განვითარების მანკებს, როგორიცაა თანდა–- 
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ყოლილი კატარაქტა. გულის მანკი, სმენის ორგანოს დაზიან :– 
ბა, მიკროცეფალია, ჰიდროცეფალია. მიკროფტალმია და სხე. 
საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ნაყოფის დაზიანების ხარისხი 
არ არის პირდაპირ დამოკიდებულებაში დედის წითურას კლი- 
ნიკური ნიშნების გამოვლინებასთან (იონაში––1960). 

დედის დაავადებამ გრიპით ორსულობის პირველ ნახევარ- 
ში შეიძლება გამოიწვიოს განვითარების მანკი ან ანტენატა–- 
ლური სიკვდილი. შემთხვევათა ნაწილში გრიპი იწვევს დღე- 
ხაკლულობას (გრეგი ––- II-წV 1944, ლანდტმანი–-Lგიძ(- 
I2I) –- 1948; შახტერი –– 5CI102C061:0L –– 1950, 1956 და სხვ.). 

დადგენილია გრიპის ვირუსის პლაცენტის გზით გავრცე- 
ლება ნაყოფზე მუცლადყოფნის პერიოდში (ნ. კორნიუშენკო, 
5. მაქსიმოვიჩი, ი. გულკევიჩი). 

ავტორების ნაწილი ასევე აღნიშნავს ციტომეგალიის გარკ- 
ეეულ მნიშვნელობაზე ემბრიო-ფეტოპათიების განვითარებაში 
(ხეიფერტი და იომე –– 5CIIლLL C. C6ხთი C. 1957; ფლამი-–– 
II გი 1959; გ. და კ. ელიოეტი –– CL0LL C., LII0II– 1962; 
დლ. ვიშნევცკაია და ა. ნოვიკოვა, 1963 და სხვ.). 

ფლამი (LCIგოი1M), 1959) მიუთითებს რომ ციტომეგალიის 
ვირუსი ინტრაპლაცენტური გადაცემისას დიდ გავლენას ახ- 
დენს ემბრიოგენეზზე. ინფექციას ახასიათებს მთელი რიგი 
ორგანოების და სისტემის გენერალიზაციისადმი მიდოეკილე– 
ბა, პირველ რიგში კი სისხლძარღვთა დაზიანება. 

ახალმობილებში, რომელთა დედები ავად იყენენ პიელი- 
ტით ან პიელოცისტით, ხშირად ჰიპოტროფიული იბადებიან 
და აღენიშნებათ მუცლადყოფნის პერიოდში განვითარებული 
ონფიცირების ნიშნები. ახალშობილობის პერიოდში მათ ხში- 
რად უვითარდებათ სეფსისური მდგომარეობა (გ. მიტროფა- 

ნოვა, 1965). 

ამგვარად, დედის ინფექციის პროგნოხი ნაყოფისათვის 
განისაზღვრება მიკრობის ვირულენტობისაგან, ინფიცირების 

მასივობისაგან, მაგრამ ძირითადად ორსულობის ვადისაგან, 

როდესაც მოხდა ინფიცირება, ამისდა მიხედვით არჩევენ ინ- 
ფექციურ ემბრიოფეტოპათიებს. ინფექციური ემბრიოპათიე- 

ბი. ძირითადი ვირუსული დაავადებების შედეგია. 
კლინიკური დაკვირვება და ექსპერიმენტული გამოკე- 
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Cევები გვიჩვენებს, რომ ორსულობის პერიოდში ენდოკრი– 
წული სისტემის დაავადებები: ჰიპერ- და ჰიპოთირეოზი, შაქ- 

“იანი დიაბეტი და სხვ. რომლებიც ჰორმონულ დისკორელა– 

ციას იწვევენ, განაპირობებენ ჩანასახის განვითარების დარღ– 
ვევას, ანტენატალურ სიკვდილს და, არაიშვიათად უარყოფით 
გავლენას ახდენენ ახალშობილის შემდგომ ფიზიკურ და გო- 
წებრივ განვითარებაზე (ჯონი, I)იხი, 1950; თენსი და ლენ–- 
ცი, 1ჩლი§, L6ი7; 1959: მ. იანკოვა, 1960; ვ. ბოდიაჟინა, 

1964 და სხვ.). 
ცნობილია, რომ დიაბეტით დაავადებულ ქალებში ორსულო– 

ბა შემთხვევათა 22% დღენაკლი ახალშობილების დაბადებით. 
მთავრდება (8იL=II00, -ლ II 1957; XCVIლ, ხყს”წმი!ლგი 

1956). 

შაქრიანი დიაბეტის დროს პათოლოგიური ძვრები ნაყოფის 
განვითარებაში ძირითადად დაკავშირებულია დედის ორგა- 

ნიზმში არა მარტო ნახშირწყლოვანი, არამედ ცილოვანი დ»> 
ცხიმოვანი ცვლის დარღვევასთან, რასაც საბოლოოდ მივყა- 
ვართ აციდოზისაკენ. ასევე უარყოფითად მოქმედებს ამ დროს 
ჰიპოფიზის და თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის დარღვევა. 

ნაყოფის მდგომარეობა განსაკუთრებით მძიმეა, როდესაც 

დიაბეტს ემატება გვიანი ტოქსიკოზის მოვლენები. 
ე. რომანოვას მონაცემებით, გვიანი ტოქსიკოზის მოვლე–- 

ნები აღენიშნებოდათ დიაბეტით დაავადებულ ორსულთა 
50%-ს. ამ დროს ტოქსიკოზის განვითარებას ხელს უწყობს 

ნივთიერებათა ცვლის, შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების, 
ღვიძლის და სხვა ორგანოების ფუნქციათა დარღვევა. 

ტოქსიკოზის განვითარებასთან ერთად უარესდება დიაბე– 
ტის მიმდინარეობა და არახელსაყრელი პირობები იქმნება 
ნაყოფის სიცოცხლისათვის (ვ. ბოდიაჟინა, 1964). 

დიაბეტით დაავადებულის ორსულობის შემთხვევაში ნა- 
ყოფზე ზემოქმედებას ახდენს დედის სისხლმი დაგროვილი 
ნივთიერებათა ცვლის პროდუქტები, პირველ რიგში კეტონუ- 
რი სხეულაკები. გარკვეული მნიშვნელობა აქვს პლაცენტის 
მდგომარეობას, ვინაიდან ამ დროს განვითარებული პლაცენ– 
ტის სისხლძარღვების სკლეროზული ცვლილებები ამცირებს 
მის გამავლობას, რაც არღვევს დედისა და ნაყოფის შორის 
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ნორმალურ ურთიერთობას, ასევე ნაყოფზე დიდ გავლენას ახ- 
დენს ჰორმონული ძერები. ე. წ. დიაბეტური ემბრიოპათიების 
განვითარებაში დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ თირკმელზედა 
ჯირკვლის ჰორმონულ ფუნქციას. 

დიაბეტურ ემბროპათიებს შორის გარკვეული მნიშვნე- 
ლობა აქვს თანდაყოლილ ანომალიებს, განსაკუთრებით კი 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანებას (ანენცეფალია, 
ჰიდროცეფალია, ტვინის თიაქარი და სხვ.). 

დიაბეტური ემბროპათიის დამახასიათებელ ნიშნად ითვ- 
ლება ნაყოფის დიდი წონა, რომელიც მკვეთრად აღემატება 

ასაკს დღენაკლულობის შემთხვევაშიც კი შეიძლება დაიბა- 
დოს დიდი წონის ახალშობილი 5000 გრ (გ. პოლიაკოვა, 1971). 

ნაყოფის დიდ წონას დედის დიაბეტით დაავადების დროს 

ცხიმის დიდ რაოდენობას უკავშირებენ მაგალითად. თუ 

ჯანმრთელ ახალმობილში ცხიმი სხეულის წონის 16% შეად- 

ეენს დიაბეტით დაავადებული დედების ახალშობილებში ცხი- 

მი 20.8%-მდე მატულობს. მიუხედავად დიდი წონისა. ტვინი 

შედარებით მცირეა არა მარტო სხეულის წონასთან არამედ 
ორსულობის ვადასთან შედარებით (CIII6იV21I0) 1966. გ. პო– 

ლიაკოვა, 1974). 

ასეთი ახალმობილები თავისი ფუნქციური განვითარებით 
ჩამორჩებიან ამავე ასაკის ბავშვებს და ზოგჯერ, მიუხედავად 
იმისა, რომ დაიბადნენ დროზე. მოგვაგონებენ დღენაკლ ახალ- 

ზწობილებს. ადაპტაციური შესაძლებლობების დაქვეითება შეი– 
იღლება შენიშნული იქნეს ჯერ კიდევ დაბადებამდე. იგი გამოი- 
ხატება ნაყოფის მოძრაობით აქტივობის დათრგუნვაში. გუ- 
ლისცემის სიხშირის შემცირებაში და არითმიის განვითარება- 
ში (გ. სავიცკი, 1964). მეტაბოლური ადაპტაციის პროცესი 

ასეთ ახალშობილებში მიმდინარეობს შედარებით ხანგრძლი- 
ვად, დიდი დაძაბვით, ჰომეოსტაზის ძვრები გამოხატულია 

მკვეთრად. 
ასეთ ახალშობილებს აღენიშნებათ სუნთქვის დისტრეს 

სინდრომი, ფილტვის ენზიმური სისტემის უმწიფრობა. ე. წ. 

სურფაქტანტის ნაკლებობა, რის გამო მათ შედარებით ხშირად 

უვითარდებათ ჰიალინური მემბრანები. ცენტრალურ ხერვუ- 
ლი სისტემის მდგომარეობა აძნელებს ასეთ ახალშობილებში 
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ადაპტაციური რეაქციების განხორციელებას. ხშირად საჭირო 
ხდება მეტაბოლური დარღვევების კორექცია განსაკუთრებით 
ახალშობილობის პირველ დღეებში, 

დიდი თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნელობა აქეს სა– 
კითხს ნაყოფზე ქიმიურ-თერაპიული პრეპარატების გავლენის 
შესახებ. 

ჯერ კიდეე 1879 წ. პ. კუბასოვის მიერ დადგენილ იქნა 
პლაცენტის გზით ნაყოფზე ოპიუმის, მორფიუმის, ქლორაპიდ- 
რატის გადაცემა. 

ასევე დედის სისხლიდან ნაყოფს გადაეცემა ვიტამინები: 
#, 8, C, L, X (რ. შუბი, 1940; მ. იასნოვა, 1956), ანტიბიოტი– 

კები: პენიცილინი (ე. ბასკაკოვი, 1956, 1957), სტრეპტომიცი- 
ნი, პასკი, ფთივაზიდი (ტ. მოისეევა, 1956, 1957), ანტიპირი- 

ნი, ლუმინალი, პირამიდონი (პ. დმიტრიევი, 1938; ბ. დინეცი, 

1939; ი. პეტროვსკი, ტ. ბატურენკო, პ. ზლატინი, 1940), ვე– 
რონალი, ნოვოკაინი (ა. ტურინა, 1948) და სხე. 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით დადგენილ იქნა ნა- 
ყოფზე ნარკოტიკული ნივთიერებების, სულფამიდების, ანტი- 
ბიოტიკების, სალიცილატების, ბარბიტურატების და ხხვა მე- 

დიკამენტების ტოქსიკური მოქმედება (ა. ტური, ა. დიბანი, 
პ. დმიტრიევი, ბ. დინეცკი, ვ. ბოდიაჟინა და სხვ.). 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ბარბიტურატების შემცვე- 
ლობა, რომელიც პლაცენტის გზით გადადის ნაყოფში, ორჯერ 
უფრო მეტია ნაყოფში, ვიდრე დედის ორგანიზმში, ისინი გან- 
საკუთრებით დიდი რაოდენობით გროვდება ნაყოფის ტვინში, 
ღვიძლში, თირკმელსა და ელენთაში (M8I+1ჩIგიძ #., 1950). 

ვ. გრიშჩენკო, ა. ისაევა, ვ. ვორონცოვი (1963) აღნიშნავენ, 

რომ ახალშობილებს, რომელთა დედები ორსულობის პე- 
რიოდში იღებდნენ ანტიკოაგულანტებს დაბადების პირველ 
დღეებში, აღენიშნებოდათ პროთრომბინის დაბალი ინდექსი, 
ერთეულ შემთხვევებში კი ჰემორაგიები კანზე და ლორწოვან- 

ზე. დადასტურებული იქნა ანტიკოაგულანტების გადასვლა დე– 
დის რძით ექსპერიმენტშიც. 

ავტორების თანახმად, ახალშობილებს, რომელთა დედებს 
მკურნალობდნენ ანტიკოაგულანტებით, უნდა დავუნიშნოთ 
ვიკასოლი, C ვიტამინი, ქლორიანი კალციუმი და ამავე დროს 

24



სისტემატური კონტროლი უნდა გავუწიოთ პროთრომბინის 

მაჩვენებლის დინამიკას. 
მედიკამენტური ნივთიერებების მოქმედების სისწრაფე და 

ხარისხი დამოკიდებულია მათ ქიმიურ და ფიზიკურ თვისე- 
ბებზე, პლაცენტის ფუნქციურ და მორფოლოგიურ მდგომა- 

რეობაზე მათი მიღების მომენტში. 

ს. კეილინი (1963), რომელიც სწავლობდა პლაცენტის ფი- 
ზიოლოგიისა და პათოლოგიის საკითხებს, აღნიშნავს, რომ ის 

აქტიურად მონაწილეობს დედის და ნაყოფს შორის ნივთიერე- 
ბათა ცვლაში, კერძოდ ცილოვან და ნახშირწყლოვან ცვლაში. 
განსაკუთრებით ნაჩვენები იქნა სპილენძის ცვლის მნიშვენე- 
ლობა ნაყოფისათვის. პლაცენტამი დეპონირებული ცილის 
შემცველი სპილენძი ახორციელებს დამცველ ფუნქციას ნა- 
ყოფზე მოქმედი მთელი რიგი მავნე ფაქტორების მიმართ. 

ექსპერიმენტულად დადგენილია, რომ ჟანგბადის შიმში-- 
ლის, ჰიპერთერმიის, ალკოჰოლის და სხვა ფაქტორების გავ- 

ლენით ადვილად ირღვევა პლაცენტის ბარიერული ფუნქცია 
და იგი გამავალი ხდება ბევრი ისეთი მიკრობისა და ქიმიური 
ნივთიერებებისათვის, რომელიც ნორმულ პირობებში არ აღ- 

წევს ნაყოფს. აქედან გამომდინარე, ცხადია, რომ მთელი რიგი 
პათოლოგიური პროცესები –-– ტოქსიკოზი, დედის ინფექციე- 

ბი, ენდოკრინოპათია და სხვ. იწვევს პლაცენტის გამავლობის 
გაძლიერებას. 

მწვავე ტოქსოპლაზმოზის დროს ექსპერიმენტული ნევრო- 

ზის ან ჟანგბადის შიმშილის შემთხვევაში ბაჯიებში დასნებოვ- 
ნების 4 საათის შემდეგ აღინიშნება პლაცენტური ბარიერის 

დარღვევა და ინფექცია ადვილად ვრცელდება ნაყოფზე (ვ. ვე– 
რ”ულაშვილი, 1963). 

დიდი მნიშვნელობა აქვს თვით ნაყოფის ფუნქციურ თავი- 
სებურებებს, მისი ორგანოთა და სისტემების სუსტ დიფერენ- 
ცირებას, რომლებიც მონაწილეობენ ნივთიერებათა ცელაში, 
ნაყოფის ორგანიზმიდან მედიკამენტური და სხვა ტოქსიკური 
ნივთიერებების ინაქტივირებაში ამ მიმართულებით დიდი 
მნიშვნელობა ენიჭება ფერმენტული სისტემის მოუმწიფებლო- 
ბას და ღვიძლის ანტიტოქსიკური ფუნქციის უკმარისობას, რის 
გამოც არასრულად ხდება სულფამიდების, ბარბიტურატების. 
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სალიცილატების, ჰორმონების და სხვა ნივთიერებების ინაქ–- 
ტივაცია და აღნიშნულ პირობებში მათი კონცენტრაცია აღვი- 

ლად აღწევს ტოქსიკურს. 
ანტიბიოტიკები სწრაფად აღწევს პლაცენტამდე, ხოლო ნა- 

ყოფის ორგანიზმიდან შედარებით ნელა გამოიყოფა, ვიდრე. 

დედის სისხლიდან და ქსოვილებიდან. აქედან გამომდინარე, 
ანტიბიოტიკების დიდი და განმეორებითი დოზების შეყვანი– 
სას ადგილი აქვს ნაყოფის ქსოვილებში მათ დაგროვებას 
შემდგომი ინტოქსიკაციით (ვ. ბოდიაჟინა). 

ა1ედან გამომდინარე, მედიკამენტური საშუალებები ორ- 

სულებს უნდა დავუნიშნოთ მხოლოდ სათანადო ჩვენებების 
შემთხვევაში და ისეთი დოზით, რომელიც აუცილებელია სამ- 

კურნალო ეფექტის მისაღწევად. 
უნდა აიკრძალოს ფარმაკოლოგიური პრეპარატების დაუ- 

საბუთებელი დანიშვნა დიდი დოზებით, განსაკუთრებით ორ- 

სულობის ადრეულ ვადებში. 
ასევე ექსპერიმენტში ნაჩვენები იქნა მთელი რიგი ტოქსი– 

კური ნივთიერებების ნაყოფში გადასვლის შესაძლებლობა, 
როგორიცაა ნიკოტინი (სერგეევი –- 1931) ალკოჰოლი 
(ე. ლოკშინა –– 1935), დიფთერიის ტოქსინი (ნ. კოლპიკოვი–– 

1948) და სხვ. 

ა. დიბანი (1963) აღნიშნავს, რომ ემბრიონის მგრძნობელო– 

ბა მედიკამენტური ნივთიერებების მიმართ შემთხვევათა უ3მ- 
რავლესობაში უფრო მაღალია, ვიდრე დედის ორგანიზმში, 

რის გამოც მთელ დღიგ მცირედ ტოქსინურ ნივთიერებებს შეიძ- 
ება ჰქონდეთ მაღალი ტერატოგენული აქტივობა. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ მთელი «იგი მედიკამენტუ– 
რი ნივთიერებების მიმართ ადამიანის ემბრიონი უფრო 
მგრძნობიარეა, ვიდრე ცხოველის ემბრიონი. 

მრავალრიცხოვანი კლინიკური და ექსპერიმენტული გა– 

მოკვლევის საფუძველზე დადგენილია ადამიანისა და ცხოვე- 
ლის ჩანასახის მაღალი მგრძნობელობა მაიონიზებელი რადია– 
ციის მოქმედების მიმართ (ბ. არხანგელსკი –– 1922; მაიერი-– 
M2გV0L--1923; აბელსი –– 40015 –– 1925; ი. პიონტკოვსკი –– 

1959 და სხვ.). 

განსაჯუთრებით საშიშია დასხივება “ორგანოგენეზის პე–- 
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რიოდში, როდესაც რადიაციის მცირე დოზებსაც კი შეუძლი» 
გამოიწვიოს შეუქცევადი ცვლილებები მძიმე განვითარების 
მანკების სახით. 

ი. პიონტკოვსკი (1959) მიუთითებს, რომ ნაყოფის ანტენა– 

ტალურ პერიოდში დასხივებამ შეიძლება მოგვცეს შემდეგი 
ხასიათის განვითარების მანკები: მიკროცეფალია, ჰიდროცუ– 

ფალია, ოლიგოფრენია, მიკროფთალშმია, კიდურების დეფექტე- 
ბი და სხვ. 

ჩანასახის მაღალი მგრძნობელობა რადიაციის მიმართ და–- 
კავშმირებულია დიფერენცირების პროცესების დიდ ინტენსი- 
ვობასთან და ნივთიერებათა ცვლის პროცესების გაძლიერებას- 
თან. დადასტურებულია, რომ უჯრედთა რადიომგრძნობელობ> 
განსაკუთრებით მაღალია მათი აქტიური მიტოზური დაყოფის 
პერიოდში, რაც აღინიშნება დიფერენცირების პერიოდებში 

(გ. კორსაკოვა და პ. სვეტლოვი). 
პ. სეეტლოვი, ლ. რასელი, ვ. რასელი და სხვ. თვლიან, რომ 

ადამიანი ჩანასახი რადიაციის მიმართ ყველახე მეტად 
მგრძნობიარეა ორსულობის 2-7 კვირის განმავლობაში, რო- 
დესაც ხორციელდება ისეთი პროცესები, როგორიცაა იმპლან– 
ტაცია და ნაყოფის ორგანოების ჩასახვა. 

პ. სვეტლოვის და გ. კორსაკოვას აზრით. ორსულ ქალია 
დასხივებისას ჩანასახთა მაქსიმალური სიკვდილობა მოს. ლოდ- 
წელია მაშინ, როდესაც რადიაცია მოქმედებს ჩასახვის პირველ 
კვირას, ხოლო სიმახინჯეთა ყველაზე დიდი პროცენტი აღ-- 

ნიშნება ორსულობის პირველ თვეში დასხივებისას. 

სწორად 'მიუთითებს მ. პობედინსკიი რომ აუცილებელია 
უარი ითქვას 2--3 თვის ორსულ ქალთა ყოველგვარ ღე5ტვე- 

ნოლოგიურ გამოკვლევაზე. ამ ვადებში განსაკუთრებით კატე- 
გორიულად იკრძალება მცირე მენჯის მიდამოს დასხივება. ორ– 
სულობის მოგვიანებით პერიოდში რენტგენოლოგიური გა- 
მოკვლევა დასაშვებია, მხოლოდ მისი ჩვენებები დასაბუთებუ– 
ლი უნდა იყოს. ამასთან, შეძლებისდაგვარად თავი უჩჯა შე- 
ვიკავოთ ორსული საშვილოსნოს დასხივებაზე. 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით დადგენილია აგრეთ- 

ვე ტემპერატურული რეაქციის გავლენა ნაყოფზე, კერძოდ, 
ემბრიოგენეზის პოოცესზე მისი მომატების ან დაკ,ცღეების Lა- 
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ხით (მ. ვერნიდუბა –– 1940; პ. სვეტლოვი და გ. კორსაჯოვა-– 
1954). 

ცნობილია, რომ ნაყოფი მუცლადყოფნის პერიოდში იმ- 

ჭოფება მუდმივი ოპტიმალური ტემპერატურული გარემოს გა- 
ულენის ქვეშ, რასაც განსაზღვრავს დედის თერმორეგულაციუ- 
რი მექანიზმები. აღნიშნული ტემპერატურული რეაქცია განა– 
პირობებს ჩანასახსა და ნაყოფში ნივთიერებათა ცვლის პრო- 
ფესების ნორმულ მიმდინარეობას. ტემპერატურული რეაქ- 
ციის ყოველგვარი მერყეობა იწვევს ორგანიზმში ნივთიერება. 

თა ცვლის დარღვევას და ტოქსიკური ნივთიერებების დაგრო- 
ვებას, რაც განსაზღვრას ანტენატალურ პერიოდში მთელი 
ოიგი პათოლოგიისა და ემბრიოგენეზის პერიოდში სიმახინ– 
ჯის განვითარებას (ვ. ბოდიაჟინა –- 1964). 

ამგვარად ირკეევა, რომ ემბრიო-ფეტოპათიების განვითა- 
რებაში წამყვანი მნიშვნელობა აქვს ეტიოლოგიური ფაქტო- 
რების მრავალფეროვნებას როგორიცაა პიპოქსიას,ს დედის 
ტოქსიკოხები, ინფექცია, განსაკუთრებით კი ვირუსელი ინ- 

ფექციები (გრიპი, ციტომეგალია, წითურა) და დაავადებები: 
ენდოკრინოპათიის, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების, ანე- 
მიის და სხვათა სახით. 

ასევე დიდი „მნიშვნელობა აქვს გარემო ფაქტორების 

„ცვლილებას, გარემო ტემპერატურას, მის მერყეობას და იონი– 
ზაციის ხარისხს, რომლებიც ნაყოფზე მოქმედების ვადების და 
მისი ხანგრძლივობის მიხედვით განაპირობებს ემბრიოპათიე- 
ბის ამა თუ იმ სახეს. 

ემბრიო-ფეტოპათიების ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში 
გამორიცხული უნდა იქნეს აგრეთვე დედის მიერ მედიკამენ- 
ტური საშუალებების გამოყენება ორსულობის პერიოდში. 

ამ მიმართულებით განსაკუთრებით ყურადღების ღირსია 

უკანასკნელ წლებში დადგენილი მნიშვნელოვანი ფაქტი ემბ- 

რიონისა და ნაყოფის განვითარების ე. წ. კრიტიკული პერიო– 
დების შესახებ, ვინაიდან სწორედ აღნიშნულ პერიოდში ად- 
გილი აქვს მავნე ფაქტორების გავლენით ემბრიოორგანოგე- 
ნეხზის ძირითადი პროცესების დარღვევას შემდგომი ემბრიო– 
ფეტოპათიების განვითარებით. 
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მშობიარობის პროცესი იწვევს ერთიანი ფუნქციური სის- 

ტემის––დედის, პლაცენტის და ნაყოფის –– მკვეთრ ცვლილე- 
ბებს. ეს უკანასკნელი, ე. ი. გარემო პირობების ცვლილებები, 
განაპირობებს ნაყოფის რთული ადაპტაციური მექანიზმების 
ამოქმედებას, რის შედეგადაც ახალშობილი შედარებით მოკ– 
ლე დროის განმავლობაში ეგუება ცხოვრების ახალ პირო- 
ბებს. 

ადაპტაციის პირველ ეტაპს როგორც ე. ნოვიკოვა და 
2. პოლიაკოვა (1974) აღნიშნავენ, წარმოადგენს ნაყოფის მე- 
ტაბოლიზმის შეცვლა ახალშობილის მეტაბოლიზმით კვებისა 
და სუნთქვის ახალი პირობების შესაბამისად მეტაბოლური 
გარდაქმნის პერიოდში აღინიშნება ბავშვის ზრდის შეკავება, 
რაზედაც მიუთითებს ნივთიერებათა ცვლის კატაბოლური ხა- 
სიათი და წონის დაქვეითება ახალმობილობის პირველ 

დღეებში, 
მეტაბოლური ადაპტაციის დამთავრებისას ნივთიერებათა 

ცვლა ატარებს ანაბოლურ ხასიათს და აღდგება ზრდისა და 
განვითარების ინტენსივობა, რაც ასე დამახასიათებელია ად- 
რეული ასაკის ბავშვთათვის. 

მეტაბოლური ადაპტაცია წარმოადგენს პირველ, ახალჭო- 
ბილის ე. წ. სწრაფ ადაპტაციურ ეტაპს, რომლის გარეშე წარ– 
მოუდგენელია მისი სიცოცხლისუნარიანობა. აღნიშნული პრო– 
ცესის პარალელურად და შემდგომში აღინიშნება ფიზიოლო- 
გიური რეაქციები სხვადასხვა ორგანოებისა და სისტემედის 
მხრივ მთლიანი ორგანიზმის დონეზე, რომელიც თავისი არ.» 

წარმოადგენს ადაპტაკიურ რეაქციებს ცხოვრების პირო- 
ბებთან, რაც დიდ როლს თამაშობს ბავშვის შემდგომ განი–:ია–- 
რებაში. 

ორგანიზმის ადაპტაციური მექანიზმების შესაძლებლობებს 
განსაზღვრავს ის პირობები, რომელშიც მიმდინარეობს მუც- 
ლადყოფის პერიოდში მისი განვითარება, ვინაიდან, როგორც 
ცნობილია, აღნიშნული პირობები განსაზღვრავენ ნაყოფის 

ორგანოებისა და სისტემების მორფოლოგიურ და ფუნქციურ 
სიმწიფეს დაბადების მომენტისათვის. 

ნაყოფის ფიზიოლოგიის და პათოლოგიის ძირითადი სა- 

კითხების შესწავლა ასევე “მჭიდროდაა დაკავშირებული პლა- 
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ცენტის ენდოკრინულ, ბარიერულ, ანტიგენურ და სხვა ფუნქ- 

ციების შემდგომ დაზუსტებასთან. 
დღეისათვის პლაცენტა და ნაყოფი განიხილება როგორც 

ერთიანი ენდოკრინული სისტემა ფეტო-პლაცენტური ერ- 
თეული. 

ნაყოფისა და პლაცენტური კომპლექსის ფუნქციური მოშ- 

ლილობის სადიაგნოსტიკოდ უკანასკნელ წლებში გამოიყენე- 

ბა სანაყოფე წყლების გამოკვლევა ამნიოსკოპიის და ამნიო- 
კენტეზის საშუალებით. – 

მთელი რიგი ავტორების მონაცემები (ლ. პერსიანინოვი 

ოანაავტორებით, 1967, 1971; ი. ილინი 1966; ბ. კრასინი, 1969 

და სხვ.) მიუთითებენ ამნიოსკოპიის მნიშვნელობაზე ნაყოფის 

ფუნქციური მდგომარეობის შეფასებისათვის: ამნიოსკოპია 

ტარდება ორსულობის მეორე ნახევარში (ძირითადად 36 კვი- 
რიდან), გართულებული ორსულობის დროს დინამიკაში (ყო- 
ველ 2 დღეში), მშობიარობის დაწყებამდე (სანაყოფე წყლების 

დაღვრამდე). სანაყოფე წყლების მწვანე ფრად შეფერვა გარ- 
თულებული ორსულობის დროს (ნეფროპატია. ვადაგადაცი- 
ლებული ორსულობა და სხვ.) მიუთითებს ნაყოფის ფუნქციუ- 

რი მდგომარეობის დარღვევაზე მსუბუქი კომპენსაციური მე- 

ქანიზმების ცვლილებიდან მუცელშიდა ასფიქსიის არსებობამ- 

დე (ი. ილინი. 1972). საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ სანაყო– 

ფე წყლების მწვანე ფრად შეფერვა შედარებით ნაადრევი ნი- 
“შანია ნაყოფის ფუნქციური მდგომარეობის ცვლილებებისას, 

როდესაც ჯერ კიდევ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მოქმე–- 

დება დარღვეული არ არის. 

ამნიოცენტეზი (ამნიონური სძთხის აღება უპირატესად 

ტრანსაბდომინალური გზით) საშუალებას იძლევა ორსულობის 

პერიოდში შესწავლილ იქნეს სანაყოფე წყლები მორფოლო- 
გიურად, სეროლოგიურად და განსაკუთრებით კი ბიოქიმი- 

ურად. ცნობილია, რომ კატაბოლიზმის გარკვეული პროდუქ- 
ტების კონცენტრაცია ამნიონურ სითხეში გარკვეული ხარის- 
ტით ასახვს ნაყოფში მიმდინარე მეტაბოლური პროცესე- 
ბის ხასიათს და ინტენსივობას. 

აქედან გამომდინარე, ნაყოფში მიმდინარე სასიცოცხლო 

პროცესების სწორი შეფასება და პათოლოგიის შემთხვევაში 
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მისი დროული დიაგნოსტიკა განსაზღვრავს მთელი რიგი პათო–- 

ლოგიური სიტუაციების დროს პროფილაქტიკური და სამკუ- 
რნალო ღონისძიებების ეფექტურობას. 

აღნიშნული საკითხი თანამედროვე პერინატალოგიის ერთ: 

ერთი აქტუალური პრობლემაა. 
როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ამ მიმაროულებით კვლე- 

ვის სხვა მეთოდებს შორის განსაკუთრებით დიდი: მნიშვნე- 

ლობა აქვს სანაყოფე წყლების ბიოქიმიურ შესწავლას, რაც 

ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში საშუალებას იძლევა დადგე- 
ნილ იქნეს ნაყოფში მიმდინარე პათოფიზიოლოგიური და ბიო- 

ქიმიური პროცესები და მათი დარღვევები, სანაყოფე წყლებში 
ბიოქიმიური ცვლილებები შედარებით ადრე ვითარდება. ვიდ- 

რე ორსულის სისხლში და უფრო მაღალი ხარისხით ასახავს ამ 
დროს ნაყოფის სისხლში განვითარებულ პათოძვრებს (გ. კა- 

ლადი. 1973). 

სანაყოფე წყლების შესწავლა ასევე საშუალებას იძლევა 

ყოველ ცალკეულ მემთხვევაში გადაწყვეტილი იქნეს საკითხი 
ორსულობის შეწყვეტის (სამედიცინო აბორტი), ან მშემკვიდრე– 
ობითი დაავადებების შედარებით ადრეულ ეტაპზე ჩატარე- 
ბული მკუონალობის შესახებ. დიდი პრაქტიკული მნიშვნელო- 

ბა აქვს ბავშვის დაბადებამდე გამოვლინებულ იქნეს დაავადე– 
ბები, რომლებსაც ხშირად მივყევართ ღრმა ინვალიდობი- 
საკენ ცენტრალური ნერვული სისტემის და სხვა შინაგანი 

ორგანოების დაზიანების გამო. 

ახალშობილთა პათოლოგიაში გარკვეული ხეედრითი წონა 

ეკუთვნის მემკვიდრეობით დაავადებებს,ს რომელთა რიცხვი 
უკანასკნელ წლებში საგრძნობლად გაიზარდა. მიაღწია 1500-ს 

თანამედროვე სამედიცინო გენეტიკამ მეცნიერული და 
პრაქტიკული პედიატრიის წინაშე დააყენა მთელი რიგი პრო- 

ბლემები, რომელთა გადაჭრა გარკვეული ხარისხით განსაზ- 
ღვრავს ბავშვთა დაავადებების მკურნალობისა და პროფილა– 
ქტიკის შემდგომ პროგრესს. 

დღეისათვის დადგენილია, რომ ორგანიზმში ნივთიერებათა 

(ვლა და ენერგია რეგულირდება ორმაგი კონტროლით. ერთი 

მარივ. ეს არის ნერვული რეგულაცია, რომელიც უზრუნველ- 

ყოფს ნივთიერებათა ცვლის ადაპტაციას გარემო ფაქტორების 
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ცვლასთან დაკავშირებით, მეორე მხრივ კი –– კონტროლი ხო– 
“ციელდება უჯრედის გენეტიკური აპარატით, რაც განსაზღე– 

რავს ორგანიზმისათვის სპეციფიკური ცილებისა და ფერმენ- 
ტების სინთეზს. 

ცნობილია, რომ პრაქტიკულად გენეტიკური კომპონენტი 
მჟღავნდება თითქმის ყველა დაავადების დროს, განსაკუთოე- 
ბით კი რეციდივული და ქრონიკული დაავადებების დროს. 
გენეტიკური ფაქტორები განსაზღვრავენ ზოგად ადაპტაციური 
სინდრომის, იმუნოლოგიური, ალერგიული და ადგილობრივი 

ქსოვილოვანი რეაქციების თავისებურებებს. 
დიდი თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს 

ქრომოსომულ დაავადებებს რომლებიც ვითარდება ქრომო- 

(ომების რაოდენობრივი ან თვისობრივი ცვლილებების შე– 

დეგად. · 
ქრომოსომული დაავადებები, ე. წ. კლინიკური სინდრომე- 

ბი, რომლებიც განპირობებულია ქრომოსომების რიცხვისა და 
სტრუქტურის ცვლილებებით, ახალშობილთა შორის შეადგენს 
დაახლოებით 1%-ს. უხეში ანომალიები ქრომოსომებისა, რომ- 
ლებიც შეუთავსებელია სიცოცხლისათვი, წარმოადგენს 
Lჰონტანური აბორტისა და მკვდრადშობადობის ხშირ მიზეზს. 
სპონტანური აბორტების დროს ემბრიონების 20% აღენიშნე- 
ბოდათ ანომალიური კარიოტიპი. 

გენის მუტაციით განპირობებული ნივთიერებათა ცვლის 
თანდაყოლილი დაავადებები ენზიმოპათიები შეადგენენ მემ- 
კვიდრეობით დაავადებათა დიდ ჯგუფს. კლინიკაში პირველ 
რიგში ჩვენ ვხვდებით ამ დაავადებებს, ვინაიდან დარღვევები 
ქრომოსომულ აპარატში იწვევს ისეთ უხეშ ცვლილებებს, რომ 

ნაყოფი იღუპება განვითარების ადრეულ სტადიაზე. 
ენზიმოპათიების დიაგნოსტიკა ძნელია რადგან მათ არა 

აქვთ დამახასიათებელი სიმპტომები და ხშირად ისინი შენი- 
ღბულია მთელი რიგი დაავადების ქვეშ: ბრონქიტი, პნევმო- 
ნია, ნეფრიტი, ჰეპატიტი და სხვა. 

უნდა აღინიშნოს რომ ქრომოსომულ დაავადებებთან 
“ედარებით ხშირად გვხვდება განვითარების მანკები და დაავა– 
დებები, რომლებიც გამოწვეულია გენის მუტაციით. ამ დროს 
გენეტიკური რისკი შედარებით მაღალია. 
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მთელი რიგი მემკვიდრეობითი დაავადებები ლიტერატურა- 
ში აღწერილია, როგოოც თანდაყოლილი დაავადებები –– ემ- 
ბრიოპათიები, რომელთა განვითარება შეიძლება დაკავშირებუ– 

ლი იყოს როგორც გენეტიკურ ფაქტორებთან, ისე გარეგანი 
გარემოს დამზიანებელ ფაქტორებთან (ინფექცია –- ათაშანგი, 

ტოქსოპლაზმოზი და სხვ.). 
უნდა აღინიშნოს, რომ მემკვიდრეობითმა დაავადებებმა 

შეიძლება არ გამოიწვიოს ემბრიონის და ნაყოფის დახიანება 
და გამოვლინდეს დაბადებიდან გარკვეული პერიოდის შემდეგ, 
ზოგჯერ მოგვიანებით. 

კლინიკური გენეტიკის თანამედროვე განვითარება ხასია- 
თდება ფაქტიური მაჯალის ჭარბი დაგროვებით, ახალი უცნო- 

ბი მემკვიდრეობითი ანომალიების და ენზიმოპათიების 

შესახებ. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ აღნიშნული ინფორმაციის 

შევსების ტემპი მკვეთრად წინ უსწრებს მემკვიდრეობითი 
დაავადებების მკურნალობის მეთოდების შემუშავებას. 

ამ მიმართულებით განსაკუთრებით პერსპექტიელია მედი. 
კო-გენეტიკური კონსულტაციების მუშაობა, რომელიც დის- 

პანსერულ პრინციპზე აწარმოებს მემკვიდრეობითი დაავადე- 

ბების შემთხვევების აღრიცხვას და რეგისტრაციას. კონტროლს 
ამ დაავადებათა მკურნალობაზე, განსაკუთრებით ყურადღება 

უნდა მიექცეს მემკვიდოეობით დაავადებებს მაღალი გენეტი–- 
კური რისკით (1:10). 

მედიკო-გენეტიკური კონსულტაციის მუშაობა ასევე იოეა- 

ლისწინებს სამედიცინო გენეტიკისა და მემჯვიდრეობითი დაა–- 

ვადებები“ შესწავლის მედეგად მიღებული მონაცემების 

პროპაგანდას როგორც მედიცინის მუშაკთა შორის, ისე მოსა- 

ხლეობაში. 

უკანასკნელ წლებში სამედიცინო და ზოგადი გენეტიკის 

მიღწევები იძლევა პერსპექტივას, რომ უახლოეს მომავალში 
მუტანტურ გენზე სპეციფიკური ფაქტორების ან ქიმიური პრე–- 

პარატების ზემოქმედება დაედება საფუძვლად მძიმე მემკვი- 
დრეობითი დაავადებების პროფილაქტიკის საკითხს ხოლო 
ფარმაკოგენეტიკის მიღწევები მნიშვნელოვან დახმარებას 

·- გაუწევს ექიმ-პედიატრებს მთელი რიგი მემკვიდრეობითი დაა– 

გადებების მკურნალობაში ბავშვთა ასაკში. 
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ყველა ზემოაღნიშნულის საფუძველზე, ემბრიო-ფეტოპა- 

თიების, ახალშობილთა დაავადების და სიკვდილობის მაჩვენე- 
ბელთა შემცირებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს მეანისა და პე- 
დიატრის ერთობლივ მოქმედებას იმ მიზეზების გამოვლიხე–- 
ბისათვის, რომლებიც განსაზღვრავენ ზემოაღნიშნულ პათო- 

ლოგიურ სიტუაციებს და, აქედან გამომდინარე, განაპირობე- 

ბენ მათ ლიკვიდაციას. 
ნაყოფისა და ახალშობილის ჯანმრთელობის დაცვის პრო- 

ბლემაში პირობითად შეიძლება გამოიყოს სამი ეტაპი (ე. ნო- 

ვიკოვა, 1974): ნაყოფის ანტენატალური და ინტრანატალური 

დაცვა და ახალშობილთა სამედიცინო დახმარCება. 
პირველი ეტაპი –– ხორციელდება ქალთა კონსულტაციე- 

ბში, სპეციალიზებულ სამეანო სტაციონარებში, სამშობია–- 
“რო სახლებთან არსებულ ორსულთა განყოფილებებში, თერა- 
პიულ სტაციონარში და ბავშვთა პოლიკლინიკებში. განსაკუთ- 
რებით დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ქალთა კონსულტაციების 
და მედიკო-გენეტიკური კონსულტაციების სწორ და ორგა- 
ნიზებულ მუშაობას, 

ზრუნვა მომავალი დედის ჯანმრთელობაზე იწყება ბავშვთა 
პერიოდიდან. აქედან გამომდინარე, დიდი ყურადღება უნდა 

მიექცეს ბავშვთა გინეკოლოგიური სამსახურის გაუმჯობესებას. 
მეორე ეტაპი-–-ნაყოფის ინტრანატალური დაცვა ხორციელდე– 
ბა ძირითადად ჩვეულებრივ და სპეციალიზებულ სამეანო 
სტაციონარებში. პერინატალური სიკვდილობის შემცირებაში 
განსაკუთრებით დიდია სპეციალიზებული განყოფილებების 
როლი: ორსულთა გულსისხლძარღვოვანი. თირკმლების, ენდო– 
კრინული დაავადებების და იმუნოკომფლიქტერი ორსულობის 
შემთხვევაში. 

მშობიარობა საჭიროა ჩატარდეს შედარებით დამზოგვე- 
ლად. აუცილებელია აგრეთვე ნაყოფის ჰიპოქსიური მდგომა- 

რეობის შემთხვევაში სამეანო-ოპერაციული მეთოდების დრო- 
ული გამოყენება. ამ მიმართულებით დიდი მნიშვნელობა აქვს 

როედისა და ახალშობილის რეანიმაციული ღონისძიებების 
დროულად და სწორად ჩატარებას. 

მესამე ეტაპი ––ახალშობილთა ჯანმრთელობის დაცვა, რო- 
მელიც აერთიანებს "სამედიცინო დახმარების სწორ ორგანიზა– 
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„ციას სამშობიარო სახლსა, ბავშვთა პოლიკლინიკებსა და 

დროულ-დღენაკლ ახალმობილთა პათოლოგიის სპეციალიზი- 
რებულ განყოფილებებში. 

ეტაპური პრინციპის მიხედვით პროფილაქტიკისა და მკუ- 

რნალობის სწორი ორგანიზაცია ნაყოფისა და ახალშობილის 

დაავადებისა და სიკვდილობის შემცირების ერთ-ერთ ძირითად 
-პირობას "შეადგენს. 
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ასფიქსია 

ნაყოფისა და ახალშობილის ასფიქსია რთული პათოლო- 

გიური მდგომარეობაა, რომელიც განპირობებულია პლაცენ.-- 
ტური სისხლის მიმოქცევის დარღვევით დედასა და ნაყოფს 
ჰპორის. ამ დროს ნაყოფის სისხლსა და ქსოვილში აღიხიმხე– 
ბა ჟანგბადის ნაკლებობა და ორგანიზმში ნახშირმჟავას დაგ- 
როვება. · 

ჟანგბადის ნაკლებობა ნაყოფსა და ახალმობილში ყოველ- 
თვის არ იწვევს გულის მუშაობის შეფერხებას და ჰიპერკაპნია», 
პირიქით, მიუხედავად მნიშვნელოვანი ბიოქიმიური ძვრების), 

ნაყოფს შეიძლება დაბადების დროს ჰქონდეს გულის ცემა და:· 
არა ჰიპერ, არამედ ჰიპოკაპნია (ლ. პერსიანინოვი, 1967). 

ნაყოფისა და ახალშობილის ჟანგბადით მომარაგების ნაკლო- 
ვანების აღსანიშნავად მოწოდებულია სხვადასხვა ტერმინი: 
„I6L21 ძI5C-0§5§ (ინგლისურად), „აის ემის Iლ(მ!. (ფრანგუ- 
ლად)" ICI0I0L „C6,იხილი7სვ(გიძ6 (გერმანულად). 

სამამულო ლიტერატერაში იხმარება ტერმინი „ასფიქსია“ 

და „ჰიპოქსია“. „ასფიქსია“ ბერძნული სიტყვაა და ნიშნავს მა– 

ჯის არარსებობას. „ჰიპოქსია#« ასევე ბერძნული წარმოშობის 
სიტყვაა და აღნიშნავს ჟანგბადის არასაკმარის რაოდენობას 
ორგანიზმში. 

ლ. პერსიანინოვი თანაავტორებით (1971) თელისდ რომ 

მიზანშეწონილია ნაყოფში ჟანგბადის ნაკლებობა აღინიშნოს 
ტერმინით „ჰიპოქსია“, რაც გულისხმობსს ორგანოებისა და 

ქსოვილების ჟანგბადით არასაკმარის მომარაგებას და შედე- 
გია ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვითი პროცესების დარღვე– 
ვისა. 

ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის მიერ „ახალშო- 
ბილთა ასფიქსიის“ ნაცვლად მოწოდებულია ტერმინი „ახალ–- 
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“'მობილთა დეპრესია“, მაგრამ როგორც გ. საველევა (1973) 
აღნიშნავს, ტერმინი ატარებს პირობიო ხასიათს, ვინაიდან 

განსაზღვრავს ჟანგბადის უკმარისობის კლინიკურ გამოვლი- 
წებას და არ ასახავს პპთთოლოგიური პროცესის პათოგენეზა. 

ასფიქსია და ჰიპოქსია დიაგნოცირდება ახალშობილო- 
ბის პერიოდში და იმ შემთხვევაში, როცა მისი განვითარება ძი– 
რითადად დაკავშირებულია მუცლადყოფნის პერიოდში ჟანგბა- 
დით მომარაგების დარღვევასთან. ამ შემთხვევებში ასფიქსიის 
და ჰიპოქსიის მიზეზი არ არის დამოკიდებული ნაყოფზე (ა. 
ბოლშაკოვა, მ. უსანოვა 1973). 

ასფიქსიაში დაბადების შემთხვევაში სუნთქვა არ არის ან 
თუ არის ერთეული, არარეგულარული, უხშირესად კრუნჩხვი- 

თი ან ზედაპირული სუნთქვითი მოძრაობები. თუ დაბადების 
შემდგომ სუნთქვა არ აღსდგა (ჟანგბადის მიწოდება დედის 
ორგანიზმიდან შეწყვეტილია), სისხლის მიმოჟცევის მომშლი- 
ლობა ძლიერდება და ბოლოს წყდება გულის მოქმედება და 
სისხლის მიმოქცევა. ვითარდება კლინიკური, შემდეგ კი ბიო- 

ლოგიური სიკვდილი. 
რიგი ავტორების მონაცემებით. ნაყოფის ასფიქსია ხშირად 

იწვევს მკვდრადშობადობას (ს. კეილინი, 1960: ა. მოროზოვა 
1946; კ. რაბინოვიჩი და ა. ფოი. 1948; ა. ნიკოლაევი, 1958: 
C, დერგაჩოვი. 1964: პერსიანინოვი, 1967 და სხვ.). ზელ და 

L100I1 გი) (1963) ინგლისში პერინატალური სიკვდილიანობის 

ახალიზის შედეგად აღნიშნავენ. რომ სიკვდილიანობის ერთ- 
ერთ მნიშვნელოვან მიზეზს წარმოადგენს ანოქსია. 

მ. მასლოვის (1952) მონაცემებით, ასფიქაიაში დაბადებული 

ახალშობილების სიკვდილობა 15--20%-ია ძირითადად ღაბა–- 
ღებიდან პირველი კვირის განმავლობაში. ასეთივე მონაცემებს 

აღნიშნავს ა. ტური (1955). ს. კეილინი (1960) მკვდრადშობილ 

ბავშვთა პათოლოგოანატომიური შესწავლის შედეგად ნაყოფის 
ასფიქსიას აღნიშნავს შემთხვევათა 49,2%. ხოლო 23,1 % ასფი– 

ქსია კომბინირდებოდა სისხლჩაქცევასთან შინაგან ორგანოებ– 
ში და პირველ რიგში ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. 

MჯXიი (1963) მონაცემებით, 2850 პერინტალური სიკვდი- 

ლიანობის ყველაზე ხშირ მიზეზს წარმოადგენს ასფიქსია 
მშობიარობამდე და მშობიარობის პროცესში. 
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ი. დერგაჩოვი (1964) სექციურ მასალაზე ნაყოფსა და ახალ–- 

“ობილებს შორის ნაყოფის ასფიქსიას გამოყოფს შემთხვევათა 
50.0%. რომელიც ნაწილ შემთხვევებში კომბინირდებოდა 
სამშობიარო ტრავმასთან. 

ეტიოპათოგბენეზი 

მრავალრიცხოვანი ექსპერიმენტული და კლინიკური გამო- 

კვლევების საფუძველხე დადგენილია, რომ ასფიქსია არ წარ- 
მოადგენ დამოუკიდებლ პათოლოგიურ მდგომარეობას, 
არამედ განპირობებულია დედის ორგანიზმში განვითარებული 

მრავალფეროვანი პათოლოგიური სიტუაციებით. განსაკუთრე- 

ბით კი ორსულობისა და მშობიარობის პათოლოგიით: ორსულ- 
თა ტოქსიკოზი, დედის ინფექციური და არაინფექციური დაა- 

გადებები, სწრაფი მშობიარობა, სანაყოფე წყლების ნაადრევი 

დაღვრა, პლაცენტის ნაადრევი მოცილება და სხვ. (ლ. პერსი- 

აზინოვი, 1967; ა. ტური, 1955; ს. ბეკერი, 1963; ე. ნოვიკოვა, 

1965; ს. კეილინი, 1960; ი. დერგაჩოვი, 1960; ლ. ვიშნევცკაია, 

1960; ნ. პეტროვ-–მასლაკოვი, 1964; დ. ვექსლერი, 1962; ე. პო- 
ტერი, 1971 და სხვ.). 

მკვდრადშობადობის მიზეზების განსაზღვრის დროს მხო- 

ლოდ ასფიქსიის აღნიშვნა, მისი ჭეშმარიტი გენეზის დადგენის 
გარეშე, არ არის სწორი, ვინაიდან იგი მიუთითებს როგორც 
კლინიკური, ისე პაპთოლოგოანატომიური დიაგნოსტიკის არა–- 
სრულფასოვნობაზე. ასეთ შემთხვევაში აუცილებელია აღინი– 

შნოს ის ძირითადი მიზეზი რომელმაც გამოიწვია ასფიქსია 

(ლ. პერსიანინოვი, 1967). 

ფიზიოლოგიური ორსულობის პირობებში ჯანმრთელ ორ- 

განიზმში ნაყოფსა და დედას შორის გაზთა ცვლის ხელსაყრე– 

ლი პირობები იქმნება, სადაც წამყვანი მნიშვნელობა ეკუთვნის 
ალაცენტას; იგი დამაკავშირებელი რგოლია დედასა და ნა–- 

ყოფს შორის, 
დღეისათვის პლაცენტა განიხილება, როგორც ერთიანი 

ენდოკრინული სისტემა –– ფეტოპლაცენტური ერთეული. და- 
მტკიცებულია, რომ ნაყოფი უფრო აქტიური „პარტნიორია“ 
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პლაცენტის მიერ ესტროგენების სინთეზისა და ავსებს დედის 
მეტაბოლურ აქტივობას. 

პლაცენტის საშუალებით დედისაგან გადადის წუთში დაა- 

ხლოებით 40 მლ ჟანგბადი, ხოლო ნაყოფიდან -– წუთში 36 

მლ, ნა„ყოფი ორსულობის დროს წუთში მოიხმარს 15 მლ 
ჟანგბადს. 

ანემია, რომლის დროს ჰემოგლობინის შემცველობა დედის 

სისხლში შეადგენს 8 გრ ნაკლებს, 100 მლ ან ჰემოგლობინის 
ჟანგბადით შემცველობა 70% და უფრო ნაკლებია იწვევს 

პლაცენტის მიერ ჟანგბადის გადატანის შემცირებას. აქედან 
გამომდინარე, ნაყოფის მიერ ჟანგბადის მოხმარების შემცირე- 
“ის უკიდურეს საზღვარს წარმოადგენს 5 გრ ჰემოგლობინის 
შემცველობა 100 მლ და 50% ”შემცველობა ჟანგბადისა ჰემო– 
გლობინში. 

განვითარების ვადების მიხედეით არჩევენ ნაყოფის ასფი- 

ქსიას, რომელიც ვითარდება მშობიარობამდე და მშობიარობის 
პროცესში, და დაბადების შემდგომ ასფიქსიას (ლ. პერსია- 

-ნინოვი, 1967). 

მ. გუტნერი (1958) აღწერს რესპირაციულ-ტრავმატულ 
და ცირკულაციურ ასფიქსიას. 

ი. არმავსკი (1959) ახალშობილთა ასფიქსიას ყოფს სამ 

ჯგუფად: 1) ახალშობილთა ასფიქსია, რომელიც ვითარდება 

სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვის გამო და რომელიც დაკავში- 
-რებულია ორსულთა პათოლოგიურ მდგომარეობასთან; 2) ას- 

-–ფიქსია, რომელიც ვითარდება ცენტრალური ნერვული სისტე–- 
იეს ტრავმული დაზიანებისას: 3) ასფიქსია, როდესაც სუნთქ- 
ე”თი მოძრაობები იწყება სამშობიარო გზებში და იწვევს სა–- 

სუნთქ გზებში ლორწოსა და სანაყოფე წყლების ასპირაციას. 

ი. ლეგეჩენკო (1947) და ა. პეტჩენკო (1954) არჩევენ ას–- 
ფიქსიის ხუთ ფორმას: 1) ცენტრალური წარმოშობის ან ტოქ– 

Lიკური ასფიქსია: 2) რესპირაციული ასფიქსია; გამო– 

შვეული სუნთქვს ტცენტრის გაღიზიანებით ჟანგბადის 
გაძნელებული მიწოდებით და ნახშირმჟავს დაგროვებით, 

რაც თავს მხრივ განაპირობებს ს სუნთქვითი მოძრაო- 

ბების ნაადრევ განვითარებას: 3) ტრავმული ასფიქსია ვითა- 

რდება მშობიარობის პროცესში ქალას დაზიანების და ტყინში 
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სისხლჩაქცევისას; ამ დოოს ზიანდება სუნთქვის ცენტრი; 
4) ცირკულაციური ასფიკსია ვითარდება სისხლის მიმოქცევის 

მოშლილობის დროს და თან სდევს ტვინის სისხლძარღვებში 
უენური შეგუბება: 5) რეფლექსური ასფიქსია ვითარდება. 
ნაყოფზე გარეგანი ზემოქმედებისას” და იწვევს სუნთქვის 
ცენტდლის გაღიზიანებას. 

ლ. პერსიანინოვი (1967) გამოყოფს ნაყოფისა და ახალ- 

”შობილის ასფიქსიის მიზეზების შემდეგ სქემას: 
ა) ნაყოფის ასფიქსია გამოწვეული ჟანგბადის ნაკლებობით. 

და ნახშირმჟავას სიჭარბით ან მხოლოდ ჟანგბადის ნაკლებო- 
ბით დედის ორგანიზმში მისი დაავადების და ინტოქსიკაციის 
შემთხვევებში. 

1. სწრაფი სისხლის დაკარგვა პლაცენტის წინამდებარეო- 
ბის და სხვა მიზეზების გამო, ქრონიკული ჰიპოქრომიული 

ახემია და ლეიკოზი. 
2. შოკი. 
3. ორსულთა გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები, განსაკუ– 

თრებით სუბკომპენსირებული და დეკომპენსირებული გულის 
მანკების დროს. 

4. სასუნთქი გზების და ფილტვის დაავადებები, რომლებიც 

იწვევენ გაზთა ცვლის დარღვევას (ფილტვის ემფიზემა, პნეე– 
მონია, ხორხის და ტრაქეის ტუბერკულოზი და სხვ.). 

5, ინტოქსიკაცია (ტოქსინური ნივთიერებების მიღება). 

6. ნარკოზი და ნარკოზული ნივთიერებების მიღება, განსა- 

კუთრებით ნარკოზის მეთოდიკის და დოხების დარღვევა. 
ბ) ნაყოფის ასფიქსია, განპირობებული ჭიპლარის სისხლ- 

ძარღვებში სისხლის ცირკულაციის გაძნელებით ან პლაცენ- 
ტური სისხლის მიმოქცევის დარღვევა ორსულობისა და მშო- 
ბიარობის დროს. 

1. ჭიპის ჭეშმარიტი კვანძი, მჭიდროდ გაკვანძული ორსუ– 
ლობის ან მშობიარობის დროს. 

2. ჭიპლარის მჭიდრო შემოხვევა ნაყოფის კისრის ან სხე–- 
ულის ირგვლივ. 

3. ჭიპლარის გამოვარდნა მისი შემდგომი მიქყლეტით. 
4.ჭიპლარის სისხლძარღვების მიჭყლეტა ნაყოფის თავსა და 

სამშობიარო გზების კედლებს შორის მშობიარობის დროს, 
მეზჯით წინამდებარეობის დროს.



5, ჰიპლარის სისხლძარღვების გაგლეჯა და მათი მიჭყლეტ» 
ჭიპლარის პლევრული შეხორცებების დროს. 

6. ნორმალურად მიმაგრებული პლაცენტის ნაადრევი მო– 

ცილება 
7. პლანცეტის წინამდებარეობა და მისი შედარებით დიდღ 

მანძილზე მოცილება. 

8, ორსულთა მოგვიანებითი ტოქსიკოზები. 
9. დედის ინფექციური დაავადებები, რომლებიც იწვევენ 

სისხლის ცირკულაციის და პლაცენტური სისხლის მიმოქცევის: 
დარღვევას. 

10. ვადაგადაცილებული ორსულობა. 
11. სამშობიარო მოქმედების ანომალიები, საშვილოსნოს 

ხანგრძლივი და კრუნჩხვითი შეკუმშვა. 
გ) ნაყოფის ააფიქსია; განპირობებული ნაყოფის დაავადე– 

ბებით და მისი ცენტრალური ნერვული სისტემის ფუნქციის. 
დარღვევით. 

1. განვითარების სიმახინჯეები: ანენცეფალია, თავისა და. 

ზურგის ტვინის თიაქარი. 

2. გულის თანდაყოლილი მანკების მძიმე ფორმები. 
3. ნაყოფის ქალასშიდა ტოავმა. 

4. ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება. 
5. ლისტერიოზი და სხვა ინფექციური დაავადება. 
დ) ახალშობილთა ასფიქსია; განპირობებულია სასუნთქი 

გზების ნაწილობრივი ან სრული გაუვალობით. 

ნაყოფის ჟანგბადით უკმარისობა შეიძლება იყოს მწვავე 

და ქრონიკული. 

მწვავე ჰიპოქსია ორსულობის დროს შედაოებით იშვიათი> 
(+ლაცენტის მოცილება. საშვილოსნოს გახეთქვა, «კლფრო:· 

ხშირად ის გვხვდება მშობიარობის პროცესში (პლაცენტური: 

სისხლის მიმოქცევის დარღვევა საშვილოსნოს ძლიერი შეკუ- 
პშვის დროს, სისხლის ნაკადის ხანგრძლივი შენელება თავის 
მცირე მენჯში შეკუმშვის გამო). 

ქრონიკული ჰიპოქსია ძირითადად ვითარდება გართულე- 

ბული ორსულობის შემთხვევაში (ვადაგადაცილებული ორსუ- 
ლობა, დედის ექსტრაგენიტალური დაავადებები ორსულთა: 
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უტტოქსიკოზები. იმუხოლოგიური შეუთავსებლობა, ნაყოფის 
ანფიცირება). 

გ. საველევას (1973) მიერ მოწოდებულია ნაყოფის პიპო– 

ქსიის გამომწვევი მიზეზების სქემა. 

პწვავე ჰიპოქსია ქრონიკული ჰიპოქსია 

4 ჰიპოქსიური ჰიპოქსია: ა) პლა–- 1 ა) მორფოლოგიური (ცვლილე– 
ცენტის ნაადრევი მოცილება, მები პლაცენტაში დედის დაა–- 
ა საშვილოსნოს გახეთქა, ვადების დროს. ბ) პლაცენტუ–- 

გ) ჭიპლარის სისხლის ნაკადი” რი სისხლმიმოქცევის დარ- 
შეწყვეტა, ე) საშვილოსნოს ჰ7»- ღვევა საშვილოსნოს შეკუმშვის 

პერტონუსი დღ) დედის მწვავე ფუნქცის დარღეევს გამო 
ჰიპოქსია. და სანაყოფე წყლების არა 

ღროული დაღვრა. გ) დეღის 
ქრონიკული პიპოქსია. 

41 ცირკულაციური პიპოქსია: ” ცირკულაციური ჰიპოქსია, 
ბრადიკარდია ნაყოფის თავას ა) ჭიპლარის შემთხვევა, გ) ნა–- 
ზედმეტად შეკუმშვის გამო, ჭი– ყოფის განვითარების მანკები. 
პლარის მ ნ მ 
და იპყლეტა ან დაჭიმვა LI1 ჰემიური ჰიპოქსია: პემოლი. 

ზური დაავადება. 

დედის დაავადებები, რომლებიც ხასიათდებიან დედის ორ- 
განიზმში ჟანგბადის ნაკლებობით ან მისი კომბინაციით ნახშირ– 
მჟავას რაოდენობის მომატებასთან, იწვევს ნაყოფის ჟანგბად- 
ით გაღარიბებას –- ჰიპოქსიას. ჰიპოქსიის ხარისხის, განეითა- 
რების სისწრაფისა და როგორც დედის, ისე ნაყოფის კომპესა- 
ტორული მექანიზმების მდგომარეობის მიხედვით გამოვლინ- 
დება ჰიპოქსიის ესა თუ ის ხარისხი. ამით უნდა აიხსნას ის ფა- 
ქტი, რომ დედის ორგანიზმის დაავადების ერთი და იგივე 
„კლინიკური მიმდინარეობის მიუხედავად, ხშირად ნაყოფში ვი– 
თარდება სხვადასხვა ხასიათის ძვრები. ერთ შემთხვევაში ნაყო- 
ფის ასფიქსია არ ვითარდება ნაყოფი იბადება ასფიქსიის 
გარეშე. სხვა შემთხვევაში ასფიქსია როგორც ნაყოფის, ისე 
დაბადების შემდგომ მძიმეა და მოითხოვს სწრაფ რაციონა- 
ლურ თერაპიას. ზოგჯერ კი ასფიქსიური მდგომარეობა იმდე- 
ნად ძლიერადაა გამოხატული, რომ ნაყოფი იღუპება. 

განსაკუთრებით საყურადღებოა ქრონიკული ჰიპოქსიის 
„პრობლემა, რომელიც იწვევს ნაყოფის კომპენსაციური რეა-



ქციების დაძაბვას. რის გამო დაბადების შემდგომ შეიძლებ> 
ადგილი ექნეს ახალშობილის ადაპტაციური პროცესების დარ– 
ღვევას. ნაყოფის ჰიპოქსიის შედეგს წარმოადგენს ნივთიერე–- 
ტჭათა ცვლის პროცესების დარღვევა, სუნთქვის და გულ- 

სისხლძარღვთა სისტემის ფუნქციური ცვლილებები. 
ანალოგიური ცვლილებები შესაძლებელია ქალასშიდა სამ– 

შობიარო ტრავმის დროსაც. აღნიშნული მიზეზები ისე მჭიდ– 
როდაა დაკავშირებული ერთმანეთთან” რომ ზოგჯერ მათი 
დიფერენცირება, თუ რომელია პირველადი, გაძნელებულია. 
ცნობილია, რომ ჰიპოქსიამ შეიძლება გამოიწვიოს მასიური 
სისხლჩაქცევა ტვინში, ხოლო მექანიკური ტრავმის შედეგი შე– 

იძლება ჰიპოქსია იყოს. 
ნაყოფი, რომელმაც გადაიტანა ქრონიკული ჰიპოქსია, ნაკ– 

ლებად გამძლეა ჟანგბადის ნაკლებობისადმი სამშობიარო აქ- 
ტის პროცესში, მათი კომპენსაციური რესურსები ამოწურუ- 
ლია და ისინი იბადებიან შედარებით მძიმე მდგომარეობაში 
(5. გარმაშოვა, 1959; გ. საველევა, 1968; ნ. ვასილევსკაია, 1969 
და სხვ.) 

ახალშობილთა ასფიქსიის მიზეზი შეიძლება იყოს: ცენტრა- 
ლური ნერვული სისტემის, გულის და ფილტვების განვითარე– 

ბის მანკები, ჰიალინური მემბრანები. 

პათოგენეზი. აღნიშნული მრავალრიცხოვანი ეტიოლოგიუ- 

რი ფაქტორები ნაყოფში იწვევს გაზთა ცვლის დარღვევას, გან- 
საკუთრებით ჟანგბადით გაღარიბებას და მჟავა-ტუტიანობის 
წონასწორობის დარღვევას მეტაბოლური-აციდოზის -განვითა- 
რებით. 

ნაყოფი დედისაგან პლაცენტის გზით იღებს ჟანგბადს. სა– 
კვებ ნივთიერებებს, ელექტროლიტებს, ვიტამინებს, ანტისხე– 
ულებს და დედას გადასცემს ნახშირმჟავას და ნივთიერებათა 
ცვლის ნარჩენ პროდუქტებს. პლაცენტაში ხდება ზოგიერთი 
ჰორმონის გამომუშავება და ფერმენტების აქტივაცია. პლაცე– 
ნტში არსებობს მთელი რიგი ფერმენტები, რომლებიც შლიან 

ნახშირწყლებს, ცილებსა და ცხიმებს არსებობს აგრეთვე 
სუნთქვითი ფერმენტები, დადასტურებულია პლაცენტის მიერ. 
გლიკოგენის და აცეტილქოლინის სინთეზირების უნარი. 

უნდა აღინიშნოს, რომ დედის სისხლში ორსულობის დროს, 
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განსაკუთრებით მშობიარობის პროცესში. ადგილი აქვს მეტა- 
ბოლურ აციდოზს, ამიტომაც დედის სისხლის მჟავა-ტუტია- 
ნობის მაჩვენებლების განსაზღვრას გარკვეული მნიშვნელო- 
ბა აქვს ნაყოფის სისხლის მჟავა-ტუტიანობის ბალანსის შეფა- 

სებაში. 
ჰიპოქსიის დროს ნაყოფის სისხლში გროვდება ნივთიერე- 

ბათა ცვლის შუალედი პროდუქტები რომლებიც არღვევენ 

«არგანიზმისს უჯრედებში მიმდინარე ფერმენტულ და სხვა 

ბიოქიმიურ პროცესებს ითრგუნება უჯრედმი მიმდინარე 
მეტაბოლური პროცესები, რის შედეგადაც ვითარდება ქსოვი- 

ლოვანი ჰიპოქსია და ნაყოფის უჯრედები კარგავენ ჟანგბადის 

ათვისების უნარ». ჰიპოქსია და განსაკუთრებით კი მზარდი 
აციდოზი განაპირობებს ჰემოდინამიკის დარღვევას შემდგომი 

მბპიმე დისტროფიული ცვლილებებით შინაგან ორგინოებში, პი- 
რველ რიგში კი ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში: სისხლძარ- 

ღვთა გაგანიერება და მათი გადავსება სისხლით, ვენური სტა- 
ზი, პრესტაზი, სისხლჩაქცევები. 

ჰემოდინამიკის დარღვევის ხასიათზე და ხარისხზე ჰიაო- 
ქსიის დროს ასევე გავლენას ახდენს თირკმელზედა ჯი”კვლის 

სტრუქტურული და ფუნქციური ცვლილებები. 
ასფიქსიის პათოგენეზში იმდენად დიდი მნიშვნელობისაა 

ნივთიერებათა ცვლის და ორგანიზმში მიმდინარე ბიოქიმიური 

პ“ოცესების დარღვევა რომ ზოგიერთი ავტორი აღნიშნულ 

მდგომარეობას ბიოქიმიურ სამშობიარო ტრავმას უწოდებს 

(ე. სილიანოვსკა, 1971). 
ა, ნიკოლაევი (1952) სამართლიანად თვლის, რომ ნაყო- 

ფი მუცლადყოფნის ყველა სტადიაზე მარაგდება ჟანგბადით 
მოთხოვნილების მიხედვით და არ განიცდის ჟანგბადით შიმ- 
შილს, რასაც ხელს უწყობს როგორც დედის, ისე ნაყოფის ორ- 

განიზმში განვითარებული კომპენსაციური მექანიზმების გათ- 
ვითარება. კომპენსაციურ მექანიზმებში, გარდა პლაცენტის 

სასუნთქი ზედაპირის მომატებისა და სისხლის მიმოქცევის 
აჩქარებისა, დიდ როლს თამაშობს ე. წ. ნაყოფის ჰემოგლობი- 
ნის –– ფეტალური ჰემოგლობინის არსებობა, რომელსაც ჟან- 

გბადის შებოჭვის დიდი უნარი გააჩნია (მოზრდილებთან შე- 

დარებით). 
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ა. ტური (1955, 1967), ე. ბადიუკი (1961) და სხვ. აღნიშნა–- 

ვენ ნაყოფში ფეტალური ჰემოგლობინის სიპარბეს. ე. ბადიუ- 

„კის (1961) მონაცემებით, ფეტალური ჰემოგლობინი შეადგენს 

საერთო ჰემოგლობინის 70%-ს. 

ასევე მუცლადყოფნის პერიოღმი. გაროულებელი ორ- 
სულობისა და მშობიარობის პირობებში, შემთხვევათა უმრა- 
4ლესობაში აღინიშნება ნორმოკაპნია, (806 თანაავტორებით, 

1955: VVVIII 1958; 8ც82ILLლIაკ 1959: /სVCIV. X0I”910I0 1965 და 

სხვ.) 

ახალშობილებში, რომლებიც დაიბადნენ დამაკმაყოფილე- 
ბელ პირობებში, ფერმენტ კარბონჰიდრაზის აქტივობა უფრო 
დაბალია, ვიდღოე ადრეული ასაკის ბავშვებმი და მოზრდი- 
ლებში. 

სუნთქვითი ფერმენტის დაბალი აქტივობა დაკავმირებუ- 

ლია ნაყოფის სისხლში ნორმოკაპნიასთან ახ ჰიპოკაპნიასთან, 
ვინაიდან არ არის საჭირო ფერმენტ კარბონჰიდრაზის მაღალი 

აქტივობა ნახშირმჟავა გაზის ნორმალერი გამოყოფისათვის. 
ამგვარად, გაზთა ცვლა ნაყოფში მუცლადყოფნის პერიოდში 
განსხვავდება დაბადების შემდგომი პერიოდისაგან შედარე- 

ბით დაქვეითებული ჟანგბადის მომარაგებით და ამ დროს 
ჰიპერკაპნიის არარსებობით. 

ასფიქსიას წინ უსწრებს სუნთქვის ცენტრის აგზნების ფაზა. 
რაც გამოწვეულია ნაყოფის სისხლში ჟანგბადის ნაკლებობით 
და ნახშირმჟავას რაოდენობის მომატებით. ეს კი განაპირობებს 

ნაყოფის სუნთქვითი მოძრაობების გაძლიერებას და სანაყოფე 

წყლების ასპირაციას. თუ სუნთქვითი მოძრაობები ვითარდება 
ან -არ შეიძლება მათი წარმოება (ცხვირის გასავლების და პი- 
რის დახშობა გულმკერდის შეკუმშეა). იწყება სუნთქვის 

ცენტრის პარეზი, შემდგომში კი –– დამბლა. 

დადგენილია. რომ ჟანგბადით მომარაგების მკვეთრი ნა|- 
ლოვანების შემთხვევებში მთელი რიგი პათოფიზიოლოგიური 
და ბიოქიმიური ძვრები ვითარდება ნაყოფის ორგანოებსა და 

ქსოვილებში. ჰიპოქსია პირველ რიგში ვრცელდება იმ ქსოვი- 

ლებზე, რომლებიც შედარებით მეტადაა დიფერენცირებული 
და ახალგაზრდაა ევოლუციური თვალსაზრისით –– თავის ტვი- 

ნის ქსოვილზე, განსაკუთრებით კი თავის ტვინის ქერქზე. 
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შედარებით ნაკლებმგრძნობიარეა თავის ტვინის ღერო და %უ- 

რგის ტვინი. ჟანგბადით მომარაგების სრული შეწყვეტის შე– 
მთხვევებში უკვე 2 1/2 ––3 წუთის შემდგომ თავის ტვინის. 
ქერქში და ნათხემში ვითარდება ნეკროზული უბნები, იმ' 

დროს, როდესაც მოგრძო ტვინში უკვე 10--15 წუთის შემდეჯ 
ჟანგბადის მომარაგების აღდგენის შემთხვევებში აღინიშნება 
ერთეული ნეკროზული უჯრედები (ვ. კუროვსკი, ი. პეტროვი, 
1940). 

ა. ნიკოლაევი (1952) ნაყოფის ასფიქსიის პათოგენეზისა დ» 
კლინიკის ძირითადი საკითხების შესწავლის საფუძველზე აღ–- 
ნიშნავს, რომ ჟანგბადის მნიშვნელოვანი ნაკლოვანება ან. 
ნაყოფის ტვინის ჟანგბადით მომარაგების სრული შეწყეეტა 
სწრაფად იწვევს ნივთიერებათა ცვლის დარღვევას, ტვინის 
უჯრედებში პროტეოლიზური პროცესების განვითარებას და 
მათ დაღუპვას. თავის ტვინის სასიცკოცხლო ცენტრების (სასუ- 

ნთქი და სისხლძარღვთა მამოძრავებელი) ფუნქციური და მო- 

რფოლოგიური მდგომარეობა ძირითადად განსაზღვრავს ნაყო- 
ფის გამძლეობას ჟანგბადის ნაკლოვანებისადმი. თუ აღნიშნულ 

ცენტრებში ადგილი აქვს არააღდგენად ცვლილებებს, ვითა- 
რდება სიკვდილი. 

ექსპერიმენტული გამოკვლევებით და კლინიკური დაკვირ– 
ვებებით დადგენილ იქნა, რომ თავის ტვინის ქერქს უნარი აქვს 
ჟანგბადის მიწოდების სრული შეწყვეტის პირობებში 5-–-6 
წუთის განმავლობაში აღადგინოს ყველა თავისი ფუნქცია 
(ვ. ნეგოვსკი, 1954; ი. პეტროვი, 1959), მოგრძო ტვინი კი 
ანოქსიის მიმართ იჩენს გამძლეობას 20 წუთის განმავლობაში. 

ჰიპოქსიის დროს განვითარებულ მძიმე, ხშირად არააღდგე– 
ხად (ცვლილებების პათოგენეზში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 
ღვიძლის ფუნქციურ და მორფოლოგიურ მდგომარეობას, ვინა– 
იდან იგი ძირითადი ორგანოა, რომელიც ახორციელებს ამ 
დროს ორგანიზმში დაგროვილ ნივთიერებათა ცვლის შუალე- 
დი პროდუქტების მიმართ ორგანიზმის დეზინტოქსიკაციას. 

ცნობილია რომ ღვიძლის უჯრედები განსაკუთრებით 
მგრძნობიარეა ჰიპოქსიისადმი (5CLMIIICIძ6L 1964), სადაც ჟანგ- 
ბადის ნაკლებობის გავლენით ვითარდება დისტროფიული 
ცვლილებები, ზოგჯერ ნეკროზიც კი. 
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თ. ოქრუაშვილის (1971-–1973) მიერ შესწავლილია ღვიძ- 
ლის ზოგიერთი ორგანოსპეციფიკური ფერმენტები ნაყოფისა 
და ახალშობილის ასფიქსიის დროს. 

ავტორის მიერ დადგენილია, რომ ნაყოფისა და ახალშო- 

ბილის ასფიქსიის დროს ჭიპლარის სისხლში ადგილი აქვს 
ღვიძლის ორგანო-სპეციფიკური ფერმენტების სორბიტდვ- 
ჰიდროგენაზა,„ კარბამოილტრანს-ფერაზას, ქინანქსიდაზას, 

უროკანიდაზას, ჰისტიდაზას და ტრანსამინახების აქტივობ- 
ს ცვლილებებს ასფიქსიის სიმძიმესთან დაკავშირებით, რაც 

ავტორის აზრით, მიუთითებს ღვიძლის მორფო-ფუნქციური 
მდგომარეობის მნიშვნელობაზე ასფიქსიის რთულ პათოგენე- 

ზურ მექანიზმებში. 
ასფიქსიის რთულ პათოგენეზში ერთ-ერთი წამყვანი მნიშ- 

ვნელობა ორგანიზმის მჟავა-ტუტიანობის დარღვევას ენიჭება. 
დადგენილია, რომ ნაყოფის ფუნქციური მდგომარეობის 

ერთ-ერთ მნიშვნელოვან ინფორმაციას წარმოადგენს მჟავა- 
ტუტიანობის წონასწორობა რომელიც ასახავს ორგანიზმში 
მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლის პროცესებს. 

ჰიპოქსიის განვითარება დაკავშირებულია ნივთიერებათა 
ცვლის პროცესების ღრმა ცვლილებებთან რომლის დროს 
ჟანგბადით შიმშილი წარმოადგენს დასაწყის რგოლს, რომე- 
ლიც იწვევს უჯრედებსა და ქსოვილებში მეტაბოლური პროცე- 
სების დარღვევას. 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული და კლინიკური 
გამოკვლევებით დადგენილია, რომ ფიზიოლოგიური ორსულო- 
ბისა და მშობიარობის პირობებში ნაყოფი ჟანგბადით ნაკლე–- 
ბად მარაგდება და მისთვის დამახასიათებელია ზომიერად 
გამოხატული მეტაბოლური აციდოზი (ვ. ბოდიაჟინა, 1963; 
ლ. პერსიანინოვი, 1967; გ. საველევა, 1966, 1968; ი. ილინი, 

1972; მ. მარტინოვა, 1966; ტ. ჩერვაკოვა, 1969; ა. ლიავინეცი, 
1969 და სხვ.). 

ი. ილინის (1972) მონაცემებით, ჯანმრთელი ნაყოფის სის- 
ხლში ადგილი აქვს წყალბადიონების კონცენტრაციის გადა- 
ხრას მჟავე რეაქციისაკენ (იLL=7,27) ნივთიერებათა ცვლის 

მჟავე პროდუქტების დაგროვების გამო. სასუნთქი აციდოზის 
მოვლენები არ აღინიშნება (9C0) შეადგენს 33,07 მმ სინდი- 
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ყის სვეტისა). ამგვარად, ჯანმრთელი ნაყოფის იL,ს) როგორც 
წესი, არ მცირდება 7,2-ზე მეტად, ხოლო მჟავე პროდუქტების 
რაოდენობა არ აღემატება 1200 მკვ 1 ლიტრ სისხლზე 

(გ. საველევა). 
ჰიპოქსიის პირობებში მეტაბოლური აციდოზის ხარისხი 

მატულობს და პათოლოგიურ ხასიათს ატაოებს. 
მჟავა-ატუტიანობის ყველა მაჩვენებლის კომპლექსური შე- 

სწავლის შედეგად დადგენილია პირდაპირი კავშირი ასფიქსიის 
კლინიკურ სურათსა და სისხლში აციდოზის ხარისხს შორის 
(ლ. პერსიანინოქი, ი. ილინი, C. მეიტინა, გ. საველევა, ტ. ჩე– 
რვაკოვა, 1963––1967). 

ავტორების მონაცემებით, მსუბუქი ასფიქსიის დროს აღი–- 
ნიშნება წყალბადიონების კონცენტრაციის გადახრა მჟავე რეა- 
ქციისაკენ, კერძოდ. სისხლის იII1 ჭიპლარის ვენაში შეადგენს 
?.15+0.6. ხოლო ჭიპლარის არტერიიდან ––- 7,09+0,07. 

მძიმე ასფიქსიის დროს ადგილი აქვს მკვეთრად გამოხატულ 

აციდოზს, კერძოდ, სისხლის იII ჭიპლარის ვენაში უღრის 

C,98+0,11, ხოლო ჭიპლარის არტერიიდან 6,9323+0,11. ავტო- 

რები თვლიან რომ აციდოზი რომლის დროს სისხლის §IL 
გადახრილია მჟავობისაკენ 7.22 „დაბლა, უნდა მივაკუთვნოთ 

პათოლოგიურ მდგომარეობას და აღვნიშნოთ ტერმინით -- 
„პათოლოგიური“ აციდოზი, 

52110 (1966) თვლის, რომ მშობიარობის პირველ პერიო- 

დში, როდესაც 0I1=7,09. მიუთითებს სწრაფი მშობიარობის 

აუცილებლობაზე, თუ ამ პერიოდში აღნიშნული მაჩვენებელი 

30 წუთის განმავლობაში რჩება 7,19-–-7,15, ასევე აუცილებე- 
ლია მშობიარობის ჩატარება. 

მშობიარობის ჩატარების აუცილებლობაზე მიუთითებს 
აგრეთვე იIL=7.14. ნLLI=7,10, თუ ნაყოფის სისხლის აციდო–- 
ზის აღნიშნული მაჩვენებელი 15 წუთის განმავლობაში რჩება. 

ასფიქსიის კლინიკურ-ბიოქიმიურ კომპლექსში გარკვეული 
ხვედრითი წონა აქვს ნახშირმჟავა გახის იC0; დაჭიმულობის 
მომატებას ჭიპლარის ვენაში (ლ. პერსიანინოვი თანაავტორე– 
“ბით, 1971). ასფიქსიის დროს ჰიპერკაპნიის არსებობა ნაყოფის 
სისხლში მიუთითებს ამ დროს აციდოზის შერეულ გენეზზე -–– 
მეტაბოლური და სუნთქვითი აციდოზის არსებობაზე. 
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იო13პ (1965) აღნიშნავს, რომ მწვავე ჰიპოქსიის დროს, 
«ოდესაც მცირე დროა მეტაბოლური აციდოზის განვითა- 
რებისათვის, გროვდება ნახშირმჟავა და ვითარდება ოესპირა- 

ციული სუნთქვითი აციდოზი, ავტორის დაკვირვებების თა- 
ნახმად. შედარებით ხანგრძლივი და მძიმე ჰიპოქსიის დროს, 
პლაცენტური ნაკლოვანებების შემთხვევაში, სისხლში აციდო– 

რი შერეული ხასიათისაა. _ 
უნდა აღინიშნოს, რომ პლაცენტური სისხლის მიმოქცევის 

დარღვევის მწვავე შემთხვევებში ნაყოფის ქსოვილების ადაპ- 
ტაციური მექანიზმები ჟანგბადის ნაკლებობაზე პასუხობს სის- 
ხლიდან გაძლიერებული შეთეისებით (უტილიზაცია). ამ პერი- 
ოდისათვის ანაერობული გლიკოლიზის პროცესები ვერ ასწ- 
რებენ გაძლიერებას და ნაყოფის ჟანგვა-აღდგენითი პროცესე- 
ბის წარმოებაში წამყვან როლს არ ასრულებენ, ამიტომ ნაყო–- 
დის სისხლში მჟავე პროდუქტების რაოდენობა ოდნავ მატუ- 

ლობს. 
ჟანგბადით შიმშილის პერიოდის გაზრდასთან ერთად ნა- 

ყოფცის სისხლში მატულობს ანაერობული გლიკოლიზის ხვედ- 
რითი წონა და მასთან ერთად მჟავე პროდუქტების რაოდე- 

ნობა. 
ნაყოფის ჰიპოქსიის პირობებში ანაერობული გლიკოლიზი 

ნარმოადგენს ძირითად კომპენსაციურ მექანიზმს. 
დაბადებისას ახალშობილის ამა თუ იმ ორგანოს და სისტე– 

მის დაზიანების კლინიკური გამოვლინება. სისხლის ბიოქიმიუ- 
რი ცვლილებები. პირველ რიგში კი მეტაბოლური აციდოზის 
ხარისხი, ძირითადად დამოკიდებულია ჰიპოქსიის ხანგრძლი- 
ვობისა და ორგანიზმის კომპენსაციური რეაქციების შესაძ- 
ლებლობისაგან (გ. მ. საველევა. 1963). 

პათოლოგიური სიტუაციების. კერძოდ კი პიპოქსიის პირო-, 
ბებში შექმნილი ახალშობილის ადაპტაციური მექანიზმები არ 

არის სრულყოფილი, განსაკუთრებით დღენაკლულ ახალმო- 
ბილთა შორის ადაპტაციური შესაძლებლობების დადღვევები 
„ლინიკურად გამოვლინდება მეორადი ასფიქსიის შეტევებით, 
ონის დიდი დანაკლისით და მისი დუნე მატებით. 

ახალშობილებში, განსაკუთრებით კი დღენაკლულ ახალ- 
შობილებში, პათოლოგიური სიტუაციების დროს შედარებით 
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სწრაფად გამოვლინდება ონტოგენურად უფრო ადრეული 
როგორც ბიოქიმიური, ისე ნერვულ-რეფლექსური ხასიათის 

კომპენსაციური რეაქციები, სუნთქვის ნაკლოვანებებისას ჰი- 
პოქსემიის პირობებში მცირდება. ჟანგბადზე მოთხოვნილება 
ნივთიერებათა ცვლის პროცესების შენელების ხარჯზე, ძლი- 
ერდება ანაერობული გლიკოლიზის პროცესი, ვითარდება 

სუნთქვის ემბრიონული ტიპები (კრუნჩხვითი პარადოქ- 
სული). 

ექსპერიმენტულად ცხოველებზე დადგენილია, რომ ნაყო– 

ფი მოზრდილებთან შედარებით ნაკლები გამძლეობით ხასიათ– 
დება ჟანგბადის ნაკლებობისადმი. 

ჰიპოქსიის დროს ადგილი აქვს არა მარტო მძიმე დისტრო– 
ფიულ ცვლილებებს პლაცენტის მხრივ მისი სასუნთქი ზედა- 
წირის შემცირების სახით, არანაკლები მნიშვნელობა ენიჯებ» 

ნაყოფის ორგანიზმში ნივთიერებათა ცვლის შუალედი პრო- 
დუქტების დაგროვებას (დ. ბობევი და ი. ივანოვა, 1967). 

ავტორთა უმრავლესობა ჰიპოქსიის შედეგად ნაყოფის სი–- 
სხლში პათოლოგიური მეტაბოლური აციდოზის განვითარებას 
უკავშირებს ნივთიერებათა ცვლის პროცესებში ანაერობული 
გლიკოლიზის ხვედრითი წონის მომატებას. ამის შედეგადაც. 
ჟანგბადის ნაკლებობის პირობებში ნაყოფის ქსოვილებში 
გარკვეული დროის განმავლობაში ხერხდება ენერგეტიკული 
ბალანსის შენარჩუნება. ამ პერიოდისათვის განსაკუთრებით. 
მატულობს სისხლში რძის მჟავას რაოდენობა და ირღვევა რძის. 
და პიროყურძნის მჟავას ურთიერთშეფარდება. 

ჰიპოქსიური პროცესის დინამიკაში ნივთიერებათა ცვლის 
მჟავე პროდუქტები თავის მხრივ ქსოვილებში და უჯრედებში 
იწვევს ბიოქიმიურ, განსაკუთრებით კი ფერმენტაციული პრო- 
ცესების დარღვევას მათ დათრგუნვამდე. ამ დროს ანაერობუ- 
ლი გლიკოლიზის პროცესები დათრგუნულია, რის გამოც მძი– 

მე ასფიქსიაში დაბადებულ ახალშობილებს რძის მჟავას შემ- 
დგომი მატება არ აღენიშნებათ. დაბალი იILI და ანაერობული 
გლიკოლიზის დათრგუნვის პირობებში ადვილად ვითარდება 
ქსოვილოვანი ჰიპოქსია, როდესაც უჯრედებს არ აქვთ უნარი 
შეითვისონ ჟანგბადი. 

ჟანგბადით შიმშილი, განსაკუთრებით კი მზარდი აციდოზი, 
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დწვევს ჰემოდინამიკურ ცვლილებებს ორგანიზმში. პათოლო– 
გიური აციდოზის გავლენით მატულობს სისხლძარღვთა გამტა- 
რობა და თავის ტვინში აღინიშნება სისხლის მიმოქცევის დარ- 
ღვევა და ტვინის შეშუპება. ქსოვილოვანი პიპოქსია იწვევს 
დაყოფის ორგანიზმის ყველა ფუნქციის დარღეევას და ტვინის 
ქსოვილის დახიანებას. ამიტომ დიდი მნიშვნელობა აქვს აცი– 
დოზის ხარისხის დროულ გამოვლინებას ნაყოფის. ჰიპოქსიის 
დოოული და ეფექტური პროფილაქტიკისა და თერაპიის ჩასა– 
ტარებლად. 

გ. საველევა (1968), რომელიც სწავლობდა ელექტროლი- 
ტების # “6, M8+ , Cგ““! შემცველობას ნაყოფში ნორმისა და 
ასფიქსიის პირობებში, აღნიშნავს, რომ ასფიქსიის დროს ნა–- 

ყოთში აღინიშნება ელექტროლიტების ძვრები ჰიპერკალემიის 
“და ნატრიუმის შედარებითი შემცირების სახით. ეს უკანასკ–- 
ნელი საშუალებას იძლევა მიზანშეწონილად იქნეს მიჩნეული 
ასფიქსიაში მყოფი ნაყოფის სისხლში ნატრიუმის ბიკარბონა- 
ტის შეყვანა არა მარტო დაუჟანგავი პროდუქტების ნეიტრა–- 
ლიზაციის. არამედ ნატრიუმის დეფიციტის გამოსწორების მი- 
4ნით, რომელიც იზრდება პიპოქსიის ხარისხის მატების პარა- 

ლელურად. 
ჰიპოქსიის მძიმე ფორმების დროს აღინიშნება ჰიპერკალე– 

მია პლაზმაში და მისი დაქვეითება ერითროციტებში. ამ დროს 
“უჯოედებში ადგილი აქვს კალიუმის შემცირებას, რაც იწვევს 
დაჟანგვითი პროცესების დარღვევას, გლიკოლიზის პროცესე- 
ბის და ატფ სინთეზის დაქვეითებას. ჰიპერკალემიის განვითა–- 
რებას ჰიპოქსიის დროს გარკვეული ხარისხით განაპირობებს 
ცილების კატაბოლიზმის გაძლიერება. უჯრედები, რომლებიც 
კარგავენ კალიუმს, მდიდრდებიან ნატროიუმით, რაც იწვევს 
ნატრიუმის შემცირებას უჯრედგარეშე სითხეში. უჯრედშიდა 
კალიუმის შეცვლა ნატრიუმის იონით ბიოენერგეტიკული 
თვალსაზრისით არ არის მიზანშეწონილი, რადგან იწვევს და–- 
ჟანგვით პროცესების შეკავებს და უჯრედული აციდოზის 
გაძლიერებას. (გ. საველევა, 1973). 

ელექტროლიტების ცვლის დარღვევა იწვევს უჯრედშიდა 
ოსმოსური წნევის მომატებას და ხელსაყრელ პირობას ჰქმნის 
სითხის უჯრედში გადასვლისათვის. კლინიკურად უჯრედული 
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პიპეპიდრატაციის მდგომარეობა გამოვლინდება თავის ტვინის 
შეშუპებით: კომატოზური მდგომარეობა, კრუნჩხვები, კუნთე- 

ბის ჰიპოტონია და ლოკალური ნევროლოგიური სიმპტომა- 

იჯა. 

ი ჰიპოქსიის დროს აღინიშნება თირკმლის გამომყოფი და 
კონცენტრაციული ფუნქციის დარღვევა (ტ. რიბოჩკინა, 1973). 

ორგანიზმის რთულ საპასუხო რეაქციაში ჰიპოქსიაზე ერთ- 
ერთი წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება თირკმელზედა ჯირკვ–- 
ლის ფუნქციურ და მორფოლოგიუო ცვლილებებს (ვ. ტაბო- 
ლინი თანაავტორებით, 1966: ი. ერმოლოვი, 1966; ე. მატლი– 
ნა, ვ. მენშიკოვი, 1967; გ. საველევა, 1973 და სხვ.). 

პიპოქსიის დროს ადგილი აქვს კორტიკოსტეროიდების მო- 
ბილიზაციის გაძლიეღებას, რაზედაც მიუთითებს აგრეთვე ამ 
დროს ასკორბინის მჟავას კონცენტრაციის დაქვეითება თირკ- 
მელზედა ჯირკვალში (მ. კოლპაკოვი, კ. ტიტოვა, 1941). 

ახალმობილთა უმრავლესობას, რომელთა მძიმე ასფიქსი– 
«დან გამოყვანა არ მოხერხდა პათოლოგოანატომიური გამოკე– 
ლევის შედეგად, აღენიშნება სისხლჩაქცევა თირკმელზედა 
ჯირკვლის ქერქოვან ნივთიერებაში. გარკვეული ხასიათის პა– 
თოძვრებია შენიშნული აგრეთვე თირკმელზედა ჯირკვლის 
ტვინოვან ნივთიე«Cებაში, 

გ. საველევას (1973) თანახმად, ადრენალინისა და ნორად–- 
რენალინის შემცველობა სისხლის პლაზმაში გარკვეული ხა– 
რისბით განპირობებულია ახალშობილის მდგომარეობით და- 
ბადების დროს. მძიმე ასფიქსიის დროს (აპგარია 0-––2) შენიშ- 
წულია კატექოლამინების მკვეთრი დაქვეითება, ქვეითდება 
კატექოლამინების ექსკრეცია შარდით, რაც კატექოლამინების 
ბიოსინთეზის დარღვევაზე მიუთითებს. 

უკანასკნელ წლებში ჩატარებული კლინიკური და ექსპე– 
რიმენტული გამოკვლევებით დადგენილია, რომ ჰიპოქსია იწ– 
ვევს თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი ნივთიერების და 
ნერვული სისტემის სიმპატიკური ნაწილის აქტივაციას. ჰიპო– 
ქსიის დროს ორგანიზმის ენერგეტიკული ბალანსის დარღვე–- 
ვის პირობებში კატექოლამინები, რომლებიც წარმოადგენენ. 
ჰომეოსტაზის ერთ-ერთ რეგულაციურ მექანიზმს, აჩქარებს 
ჟანგვით პროცესებს, სტიმულს აძლევს უპირველესად გლი– 
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კოგენის დაშლას და ხელს უწყობს ლიპოლიზის პროცესს. აღ- 
ნიშნული პროცესი განიხილება როგორც ორგანიზმის ერთ- 
ერთი კომპენსაციური რეაქცია; 

მოგვიანებით პერიოდში სიმპატიკო-ადრენალური სისტე- 
მის აგზნებით გამოწვეული სპაზმი იწვევს, ორგანოების ჰი- 
პოქსიას და ქსოვილებში ჟანგვითი პროცესების დარღვევას. 
ამგვარად, თირკმელზედა ჯირკვლის მხრივ დასაწყისში განვი- 

თარებული ადაპტაციური რეაქცია მოგვიანებით პერიოდში 
შეიძლება გახდეს პათოგენური (გ. საველევა. 1973). 

კატექოლამინების პარბი რაოდენობა იწვევს ჟანგვითი 
ფერმენტების მოქმედებია მოშლას, ქსოვილების მიერ ჟანგბა- 

დის შეთვისება მნიშვნელოვნად ჩამორჩება მისი შთანთქვის 
უნარს (მ. რაისკინა, 1962), რაც იწვევს მთელ რიგ დარღვევებს, 
პირველ რიგში კი ქსოვილებში დისტროფიული პროცესების 
განვითარებას. 

ჰემოდინამიკური ძვრები შემთხვევათა უმრავლესობაში გა– 
მოიხატება მიკროცირკულაციის ცვლილებებით: პრეკაპილა–- 
რული სფინქტეორები დუნდება, იმ დროს როდესაც პოსტკაპი- 
ლარული, რომლებიც ნაკლებადაა მგრძნობიარე აციდოზის 
მიმართ, –– რჩებიან კონსტრიქციის მდგომარეობაში, რის შე– 

დეგადაც კაპილარების სისტემაში გროვდება სისხლი. მატუ- 
ლობს ჰიდროსტატიკური წნევა. სისხლის თხიერი ნაწილი გა- 
მოდის კაპილარების ირგვლივ სივრცეში. ერთდროულად აღი- 
ნიშნება სისხლის ძარღვების კვების დარღვევა, მათი გამავლო– 
ბის გაძლიერება; სისხლის ძარღვების სპაზმი ან გაგანიეთება. 
მათში სისხლის ცირკულაციის შენელება ქმნის პირობას ქსო- 
ვილური ჰიპოქსიის განვითარებისათვის. 

ჰიპოქსიის ყველა ფორმები ხასიათდება სისხლის შესქელე- 
ბით: ჰემატოკრიტის მაჩვენებლები მატულობს (ნორმაში 47-– 
55%) ასფიქსიის დროს --60--80%-მდე. (გ. საველევა თანა- 
ავტორობით, 1974). 

ასფიქსიის მძიე ფორმების დროს აღინიშნება გულის 
კუნთის შეკუმშვადობის ფუნქციის დარღვევა (ლ. ლომაკი, 
1974). 

ამგვარად, ნაყოფისა და ახალშობილის ჰიპოქსიური მდგო- 
მარეობა ხასიათდება მეტაბოლური და ცირკულაციური მოშ- 
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ლილობებით. მეტაბოლიზმის დარღვევის შედეგს წარმოად- 
გენს სისხლში დეკომპენსირებული აციდოზის განვითარება, 

რომელიც რესპირატორულ აციდოზთან ერთად იწვევს ქსოვი– 
ლებში ფერმენტატული პროცესების დათრგუნვას უჯრედუ- 

ლი და სუბუჯრედული სტრუქტურების დონეზე. 

პათოლობიური ანატომია 

მრავალრიცხოვანი ექსპერიმენტული და სექციური მასა- 
ლის შესწავლის შედეგად დადგენილია, რომ ასფიქსიისათვის 
დამახასიათებელი არ არის პათანატომიური ცვლილებები, რაც 
ხშირად სექციური შესწავლის შედეგად მიღებული პათანატო- 
მიური მონაცემების სხვადასხვაგვარ ინტერპრეტაციას იწვევს 
(ე. პოტერი, 1971). 

აღნიშნული გარემოება გარკვეულად განპირობებულია 
იმით, რომ ნაყოფისა და ახალშობილის სხვადასხვა მიზეზით გა– 
მოწვეული ასფიქსიის დროს განვითარებული მორფოლოგიუ- 
რი ცვლილებები არ არის ცალკეული გამომწვევი მიზეზისათ- 
ვის სპეციფიკური და ძირითადად დამოკიდებულია ასფიქსიის 
ხანგრძლივობაზე (დ. ვექსლერი, 1962). 

როგორც ცნობილია, ასფიქსია იწვევს კაპილარებისა და 
წვრილი სისხლძარღვების ატონიას, მათ პარეზულ მდგომარე- 
ობას, რაც განაპირობებს შინაგანი ორგანოების სისხლსავსეო- 
ბას, სისხლის სტაზს, კოაგულაციური თრომბებისა და სისხლ- 
ჩაქცევების განვითარებას (ი. დერგაჩოვი, 1962; დ. ვექსლერი, 
1962; ა. პონომაროვი, 1968 და სხვ.). 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ახალშობილი ბავშვის სიკვ- 
დილის მიზეზის დადგენაში, განსაკუთრებით კი მწვავე ასფიქ– 
სიის შემთხვევებში, წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება კლინიკუ–- 
#ი და ანატომიური მონაცემების სწორ ანალიზს (ი. დერგაჩო- 

ვი, 1964; ე. პოტერი, 1971 და სხე.). შედარებით ხანგრძლივი 
პიპოქსიური მდგომარეობის შემთხვევებში სისხლის შედედე- 
ბის უნარი დაქვეითებულია მისი ნახშირმჟავით გაჟღენთვის 
გამო, შინაგან ორგანოებში, სეროზულ და ლორწოვან გარ- 

სებზე ვითარდება მრავლობითი წვრილი დიაპედეზური სისხლ- 
ჩაქცევები (ი. დერგაჩოვი, 1964). 
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მოკლეხნიანი ასფიქსიის დროს სისხლჩაქცევები კეროვა–- 
ნია, ხოლო შედარებით გახანგრძლივებულის დროს –- დიფუ- 

ზური, და ვრცელდება შედარებით დიდ უბანზე (დ. ვექსლე– 
რი, 1962), 

გარდა აღნიშნული დისცირკულაციური ცვლილებებისა, 
ასფიქსიის დროს შინაგან ორგანოებში, განსაკუთრებით კი 
თავისა და ზურგის ტვინში, ვითარდება დისტროფიული ცვლი- 
ლებები. 

დისტროფიულ სინდრომს ახასიათებს ნერვული უჯრედე- 
ბის სუბსტანციის დაშლა –– ტიგროლიზი. ხანგრძლივი ასფიქ– 
სიის დროს ტიგროლიზს მოყვება ნერვული უჯრედების ლი–- 

ზისი. 

ნერვული უჯრედების პისტოქიმიური შესწავლით აღნიშ- 
ხულია რნკ და დნკ სრული გაქრობა თავის ტვინის ქერქის 
პირამიდულ უჯრედებში (ე. კრასოვსკი, 1963). 

ჰიპოქსიისადმი განსაკუთრებით მგრძნობიარეა თავის ტვი- 
ნის ფილოგენეზურად შედარებით ახალგაზრდა უბნები, ბირ- 
ველ რიგში კი თავის ტვინის ქე+“ქი. 

ექსპერიმენტული გამოკვლევებით დადგენილია, რომ მო– 
ზარდი ორგანიზმის თავის ტვინს აქვს პლასტიკურობის და 
ღარღვეული ფუნქციების კომპენსაციის თვისება. 

თანახმად მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებისა, ნერვულ 

უჯრედებში, რომლებიც პიპოქსიურ ზემოქმედებას განიცდი- 
ა, კომპენსაციური პროცესები მიმდინარეობს შედარებით ნე– 
ლა და დუნედ. ნერვული უჯრედების დაზიანების ხარისხი და 
კომპენსაციური პროცესების შესაძლებლობა დამოკიდებულია 
იმაზე, თუ მორფოლოგიურ სიმწიფის რა ეტაპზბე მოხდა უჯ- 
რედზე ჰიპოქსიური ზემოქმედება. (გ. საველევა, 1973). 

თუ სიკვდილის მიზეზია ჭიპლარის სისხლძარღვების სისხ- 
ლის მიმოქცევის მწვავე დარღვევა, მაშინ სისხლჩაქცევები შე– 
დარებით იშვიათია ან არ აღინიშნება. 

ერითროციტების კეროვან დაგროვებას ტვინის ხვეულებ- 

ში, ღომელსაც ადგილი აქვს ასფიქსიის დროს, ხშირად შეც- 
დომით მიიჩნევენ ტრავმულ სისხლჩაქცევად. 

ე. პოტერი (1971) თვლის, რომ ტრავმული სისხლჩაქცევე– 
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ბი, როგორც წესი. სუბდურალურია,. იმ ღროს როდესაც ჰი- 
პოქსიური –- სუბარაქნოიდული. 

ლ. ბოლხოვიტინოვა (196!) საკუთარი მორფოლოგიური 

გამოკვლევების საფუძველზე დაასკვნის, რომ ნაყოფის ასფიე– 
სიას და ქალასშიდა სისხლჩაქცევას ერთი და იგივე მიზეზები 
ხწვევს, რაც იძლევა საფუძველს აღნიშნულ იქნეს, რომ ნაყო– 
ფის ასფიქსია და ქალასშიდა სისხლჩაქცევა წარმოადგენს ერ––- 
თი და იგივე პათოლოგიური პროცესის –– ტვინმი სისხლის 
მიმოქცევის დარღვევის –- სხვადასხვა სტადიას. ასეთივე მო–- 
საზრებას ავითარებს დ. ვექსლერი (1962), კერძოდ, ავტორი 

საკუთარი მორფოლოგიური მასალის შესწავლის საფუძველზე 
აღნიშნავს, რომ ჰიალინური მემბრანები ფილტვებში შეიძლება 

%ეგვხვდეს როგორც ფილტვის ანთების, ისე ანთებითი ცვლი– 
ლებების არარსებობის შემთხვევებშიც. ყველა “შემთხვევაში 
ისინი ვითარდებიან სისხლის მიმოქცევის მძიმე მოშლილობის, 

განსაკუთრებით კი ფილტვის ქსოვილის შეშუპების ფონზე. 
ავტორი მიუთითებს, რომ ნაყოფისა და ახალშობილის ასფიქ– 
სიის მიმდინარეობისას შეიძლება განვითარდეს ფილტვის ას- 
პირაციული ანთება, რომელიც დროულ ახალშობილებში ატა- 
რებს ლეიკოციტურ, ხოლო დღენაკლ ახალმობილებში დეს- 

ქვამაციური ანთების ხასიათს. 
შეცვლილი სისხლის ძარღვებიდან დიაპედეზი იწვევს 

სისხლჩაქცევების განვითარებს მოკლეხნიანი ასფიქსიის 
დროს –– ზერელე, ხოლო შედარებით გახანგრძლივებულის 
ღროს კი –-– დიფუზური, რომელიც ვრცელდება შედარებით- 

დიდ უბანზე (დ. ვექსლერი, 1962). 

მიოკარდიუმში მუდმივად აღინიშნება სისხლსავსეობა, 

სტრომის შეშუპება, დიაპედეზური სისხლჩაქცევები, ენდოთე– 
ლიური ელემენტების შეშუპება. ღვიძლის მხრივ ცვლილებები 
ხშირად წარმოდგენილია სუბკაპსულური ჰემატომის განვითა- 
რებით, არაიშვიათად ადგილი აქვს კაპსულის გახეთქვას და 
სისხლდენას მუცლის ღრუში, ღვიძლში სუბკაპსულური ჰემა- 
ტომები შეიძლება განვითარდეს როგორც ნაყოფზე მექანიკუ- 
რი ზემოქმედებისას, ასევე ნაყოფის ასფიქსიის შედეგად. ხში– 
რად შეინიშნება აგრეთვე ჰემატომა თირკმელზედა ჯირკვალ–- 
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ში, რაც კიდევ უფრო ამძიმებს ავადმყოფის მდგომარეობას და 
ართულებს პროგნოზს. 

ასფიქსიის დროს თირკმელში აღინიშნება გამოხატული 
დისცირკულაციური აშლილობები, რომელიც პირველ რიგში 
ეხება კაპილარებსა და ვენურ სისტემას. ცვლილებები ძირი- 
თადად ვითარდება თირკმლის ტვინოვანი შრის სისხლძარღ- 
"ვებში, სადაც გამოხატულია „კეროვანი ჰემორაგიები. მილაკე– 
ბის ეპითელიუმი განიცდის ცილოვან დისტროფიას (ა, პონო– 
მარევი, 1968), ასევე აღინიშნება მეკონიუმის შემცირება 
მსხვილ ნაწლავში. 

რ. მიკელსაარი (1968) შედარებით მძიმე პათანატომიურ 
ცვლილებებს შინაგანი ორგანოების მხრივ აღნიშნავს მოგვია- 
ნებითი ანოქსიური სინდრომის შემთხვევაში, როცა ასფიქსია 
ვითარდება არა სწრაფად, არამედ დაბადებიდან გარკვეული. 
დროის შემდგომ და წარმოდგენილია მძიმე დისციოკულაცი- 

ური და დისტროფიული ცვლილებებით. 
ნაყოფისა და ახალშობილის ჰიპოქსიის დროს შინაგანი 

ორგანოების ჰისტოქიმიური შესწავლის შედეგად შეინიშნება 
გლიკოგენის მკვეთრი შემცირება ღვიძლში და მისი გაქრობა 
მიოკარდიუმსა და ფილტვებში. სისხლძარღვებში აღნიშნულია». 
ჰიალურონის მჟავას შემცირება, რაც შეიძლება მიზეზი იყოს 
ამ დროს დიაპედეზური სისხლჩაქცევების განვითარებისა 
(ა. პონომარევი, 1968). 

ღვიძლის მხრივ ჰიპოქსიის დროს შეინიშნება ჰემოდისცირკუ– 
ლაციური მოშლილობა, რაც გამოვლინდება ორგანოს სისხლ- 
სავსეობით და შეშუპებით. აღინიშნება ღვიძლის უჯრედების 
პეპატოციტების პროტოპლაზმის ვაკუოლიზაცია, მცირდება ცი– 

ტოპლაზმაში გლიკოგენის რაოდენობა (ისინი ხშირად მცირე 
ჯგუფების სახითაა), რომლებიც განლაგდება სისხლძარღვების. 
გასწვრივ. რიბონუკლეინის მჟავს რაოდენობა უჯრედებში 
?ცირდება, ხოლო დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას შემცვე– 

ლობა არ იცვლება (გ, მ. საველეევა, 1973). 
ნაყოფის ჰიპოქსია იწვევს პარენქიმულ ორგანოებში, კერ- 

ძოდ, ღვიძლში მიკროცირკულაციის დარღვევას, რაც განაპი–- 
რობებს ქსოვილების შეშუპებას ამ შემთხვევებში ადგილი 
აქვს ორგანიზმში მეტაბოლური პროცესების დარღვევას უჯ- 
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ღედული მემბრანების დონეზე. ითრგუნება და ბლოკირებას 
განიცდის ფერმენტული პროცესები როგორც ციტოპლაზმაში, 
ისე ღვიძლის უჯრედების მიკროსტრუქტურაში (მიტოქონდრი- 
ები, ლიზოსომები„ მიკროსომები). ამ მიმართულებით განსა– 

კუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს ღვიძლის უჯრედული 
ფერმენტების აქტივობის განსახღვრას. აღნიშნული ფერმენ- 
ტების აქტივობის მიხედვით შეიძლება ვიმსჯელოთ უჯრედში- 
და მეტაბოლიზმის დარღვევების ინტენსივობისა და გავრცე– 

ლების შესახებ. 
ამგვარად, ჰიპოქსიის დროს ორგანიზმში განვითარებული 

პათოლოგიური ძვრები მიმდინარეობს უჯრედული და სუბ- 
უჯრედული სტრუქტურების დონეზე, რაც გამოიხატება და- 
ჟანგვითი და ფერმენტული პროცესების დარღვევით. ეს უკა- 
ნასკნელი განაპირობებს ჰომეოსტაზის ცვლილებას, აციდოზის 
განვითარებას, ნივთიერებათა ცვლის დაუჟანგავი პროდუქ- 
ტების დაგროვებას. 

ახალშობილთა ჰიპოქსიის დროს ჭიპლარის სისხლის ლეი- 
კოციტების ციტოქიმიური შესწავლისას აღინიშნება გლიკო- 
გენის რაოდენობის განსაკუთრებით მკვეთრად შემცირება 
მძიმე ჰიპოქსიის შემთხვევებში. თუ ჯანმრთელი ახალშობილის 
ჭიპლარის სისხლის ნეიტროფილების ციტოპლაზმა ძირითადად 
მუქ შინდისფრად იღებება, მძიმე ჰიპოქსიის დროს შეფერვის 
ინტენსივობა მნიშვნელოვნად კლებულობს. ასევე მცირდება 
ლიპიდების რაოდენობა განსაკუთრებით მძიმე ჰიპოქსიის 
შემთხვევაში. 

საყურადღებო ცვლილებები შეინიშნება ფერმენტ ტუტე 
ფოსფატახზას აქტივობის მხრივ. მსუბუქი ჰიპოქსიის დროს 
ფერმენტ ტუტე ფოსფატაზას აქტივობა უმნიშვნელოდ მცირ- 
დება, მძიმე ჰიპოქსიის შემთხვევებში ნეიტროფილების ცი- 
ტოპლაზმაში სავსებით ქრება მხოლოდ ზოგ ნეიტროფილში 
აღინიშნება მისი კვალი. 

რიბონუკლეინის მჟავას რაოდენობა როგორც ლიმფოცი- 
ტების, ისე მონოციტების ციტოპლაზმაში მსუბუქი და მძიმე 

ჰიპოქსიის დროს არ იცვლება (გ. ნიჟარაძე, თ. ბუკია, თ. ოქ- 

რუაშვილი, 1974). 

ამგვარად, ლეიკოციტების ციტოქიმიური შესწავლის შე- 
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დეგად მიღებული მონაცემები ერთხელ კიდევ მიუთითებს 
ჰიპოქსიის მიმდინარეობაში ორგანიზმის კომპენსაციური მე- 

ქანიზმების და ფერმენტთა აქტივობის „ცვლილებებზე, რომე- 
ლიც მიმდინარეობს ჰიპოქსიის სიმძიმის პარალელურად და 
გარკვეული ხარისხით განაპირობებს პათოლოგიური მეტაბო- 

ღური და სუნთქვითი აციდოზის განვითარებას. 
ჰიპოქსიის დროს გარკვეული ხასიათის პათომორფოლო- 

გიური ცვლილებები ვითარდება პლაცენტის მხრივ, როგორი– 
ცაა მკვეთრად გამოხატული შეგუბებითი სისხლსავსეობა, 

სისხლჩაქცევები სტრომაში. მიკროსკოპული შესწავლით – 

იშემიური ინფარქტები, ფიბრინოიდის მომატება, ფიბროზი, 

აგრეთვე ხაოების სტრომის ჰიალინოზი, მსხვილ ხაოებში არ–- 

ტერიის სანათურის შევიწროვება. ანთებითი ცვლილებები აღ– 

ნიშნულია ერთეულ შემთხეევებში და ისიც უმნიშვნელო ხა- 
ს%ეათის ძვრებით (დ. ვექსლერი, 1962). ჰისტოქიმიური შესწავ– 

ლით –– სისხლძარღვების სტრომაში და კედლებში. მჟავე მუ–- 
კოპოლისაქარიდების რაოდენობის მატება. გლიკოგენი მციო- 

დება, რაც მიუთითებს ამ დროს ორგანიზმის ადაპტაციური 
და კომპენსაციური მექანიზმების დაქვეითებაზე (ი. გულკევი– 
ჩი, ტ. რაბცევიჩი, 1968; ტ. აკულიჩი, 1968 და სხვ.). 

ჰიპოქსიის დროს ადგილი აქვს ჰემატოენცეფალური ბარი- 
ერისა და ორგანიზმის კაპილარული ქსელის გამავლობის გაქ- 
ლიერებას, რაც შემთხვევათა უმრავლესობაში გამომჟღავნდე– 

ბა სისხლჩაქცევების განვითარებით პირველ რიგში ცენტC.- 
ლურ ნერვულ სისტემაში, შემდგომი მძიმე დისტროფიული 

ცვლილებებით. 
დღეისათვის ჯერ კიდევ არ არის საბოლოოდ დადგენილი 

ტვინში სისხლჩაქცევა არის ასფიქსიის მიზეზი თუ თვით ას- 
ფიქსია იწვევს სისხლჩაქცევას ცენტრალურ ნერვულ სისტე- 
მაში. 

დ. ბობევი და ი. ივანოვა (1967) თვლიან, რომ პირველადია 

ნაყოფის ასფიქსია შემდგომი ცვლილებებით ცენტრალუოღოი 
ნერვული სისტემის მხრივ. 

ამგვარად შეიძლება დავასკვნათ, რომ ასფიქსიის პათანა–- 

ტომიურ სურათში წამყვანია დისცირკულაციური მოშლილო- 
ბები და დისტროფიული ცვლილებები შინაგანი ორგანოების 
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მხრივ, რომლის ინტენსივობა ძირითადად განპირობებულია 
ასფიქსიის სიმძიმითა და ხანგრძლივობით. 

ნაყოფის ახფიქსია და მისი 

დიაბნოსტიკის მეთოდები 

ასფიქსიის აქტუალურ პრობლემებს შორის ერთ-ერთი 
მნიშვნელოვანი ადგილი უქირავს ნაყოფის ასფიქსიას და მის 
დროულ დიაგნოსტიკას, რაც განაპირობებს რაცირნალური 
პროფილაქტიკური და სამ,ჯურნალო ღონისძიებების დროუ- 
ლად გატარებას. 

ა, ნიკოლაევი (1964) აღნიშნავს, რომ მუცლადყოფნის პე- 

რიოდში განვითარებული ასფიქსიის ნაადრევ კლინიკურ სიმპ- 
ტომს წარმოადგენს ნაყოფის გულის ცემის შენელება. 

ფიზიოლოგიური ორსულობის დროს გულის შეკუმშვის 
რიცხვი წუთში მერყეობს 120--160 შორის საზღვრებში. აქვე 
უნდა აღინიშნოს, რომ ეს მაჩვენებლები არ წარმოადგენს 

მუდმივ რიცხეს და მისი მერყეობა აღინიშნება როგორი წუ- 
თის განმავლობაში, ისე დროის უფრო მცირე მონაკვეთის 
მანძილზე (ი. ილინი, 1972). 

ფიზიოლოგიური მშობიარობის პირველ პერიოდში ნაყო- 
ფის გულის მუშაობა ჭინთვებსა და პაუზებს შორის მნიშვნე- 
-ლოგნად არ იცელება. ნაყოფის მოსალოდნელი ასფიქსიის მაჩ- 
ვენებლად ითვლება მისი რეაქციულობის ცვლილებები: გა- 
მოხატული ბრადიკარდია ჭინთვების დროს და ბრადიკარდია 

ნაყოფის პალპაციის შემთხვევაში საშოდან გასინჯვის დროს. 
მეორე პერიოდში ჩვეულებრივ ვითარდება ბრადიკარდია სა- 
“”შვილოსნოს შეკუმშვის და ჭინთვების დროს. მაგრამ ნორმაში 
-ს სუLტად არის გამოხატული და ხანმოკლეა. უფრო მკვეთ- 
რად გამოხატული და ხანგრძლივი ბრადიკარდია მშობიარობის 
მეორე პერიოდში, განსაკუთრებით ჭინთვებს შორის ინტე“- 
ვალში, მიუთითებს ნაყოფის ასფიქსიაზე. 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ნაყოფის გულის ცემის შენე- 
ლება არ წარმოადგენს ასფიქსიის შედარებით ნაადრევ ნიშანს. 
ნაყოფის მუცლადყოფნის პერიოდში ჟანგბადით მომარაგების 
ნაკლოვანების პირველ ნიშანს წარმოადგენს გულის ცემის 

6.



გახშირება წუთში 160 და მეტი, მაგრამ ვინაიდან აღნიშნული 
დიდხანს არ გრძელდება, ხშირად შეუმჩნეველი რჩება. ამ 
ღროს ტაქიკარდიას თან სდევს გულის წუთმოცულობის გაზრ- 
ღა, სისხლის მიმოქცევის აჩქარება და სისხლის წნევის მო- 
მატება, 

ა, ნიკოლაევი (1964) თვლის, რომ ეს მოვლენები უნდა 

ჯანხილულ იქნეს როგორც ნაყოფის ოოგანიზმის კომპენსაცი- 

ული და ადაპტაციური მექანიზმების გამოვლინება ასფიქსიის 
დინხაღმდეგ ბრძოლაში. ტაქიკარდიის სწრაფი ცვლა ბრადი- 

კარდიით (100 და ნაკლები გულისცემის სიხშირე წუთში), 

ციუხედავად იმისა, რომ ეს უკანასკნელი არახანგრძლივი იყო. 
წარმოადგენს ასფიქსიის დასაწყისის ერთ-ერთ მნიშვნელოვან 
სიმპტომს. 

ასფიქსიის გაღრმავებაათან ერთად ნაყოფის გულის ცემის 

სიხშირე თანდათან მცირდება, არითმია მკვეთრად ძლიეთდება), 

არტერიული სისხლის წნევა ქვეითდება. გულის ტონები კიდევ 
«ფრო მოყრუებული ხდება. სასიცოცხლო ცენტოები პარა- 
ლიზსღება, რასაც მოჰყვება ნაყოფის სიკვღილი. 

გულის ტონების მოყრუება ასფიქსიაზე მხოლოდ იმ შემ- 

თავევებში მიუთითებს, როდესაც ადრე მკაფიო გულის ტონე- 

აი ისმოდა. აქედან გამომდინარე. მხოლოდ მოყრუებული გუ- 

ლის ტონების არსებობა საკმარისი არ არის ასფიქსიის არსე- 

ხობის დასადასტურებლად. უნდა გვახსოვდეს, რომ მოყრუე- 
–უელი გულია ტონები შეიძლება მოვისმინოთ უკანა პოზი- 

ლიის. მრავალწყლიანობის, სქელი მუცლის კედლის შემთხვე– 
- ბში, 

ყოველივე ზემოაღნიძნული მიუთითებს. რომ ნაყოფის გუ- 

ლის მუშაობის სიხშირე და აქედან გამომღინარე ცვლილებები 

გარკვეული ხარისხით ასახავს მის მდგომარეობას, განსაკუთ- 
«ლებით ასფიქსიური სინდრომის არსებობას. 

უკანასკნელი წლების კლინიკური და ელექტროფიზიოლო- 
კიური გამოკვლევების საფუძველზე მიღებულია მნიშვნელო- 

ვანი ინფორმაცია ნაყოფის გულის მუშაობის შესახებ რო- 
პოთც ნორმის, ისე პათოლოგიის პირობებში (ლ. პერსიანინო- 
586 თანაავტორებით, კ. ჩაჩავა თანაავტორებით, ი. ილინი, 1972 
და სხვ.). 

წვ



ნაყოფის ფონოკარდიოგრამისა და ელექტროკარდიოგრა–- 
მის სინქრონული რეგისტრაცია საშუალებას იძლევა შეფასე- 
ბულ იქნეს ნაყოფის გულის მუშაობის ხასიათი, წარმოებულ: 

იქნეს მისი ფაზური ანალიზი, რასაც დიდი მნიშვნელობა ენი– 
ჭება ნაყოფის ასფიქსიის ნაადრევ დიაგნოსტიკაში. 

კ. ჩაჩავას მიერ მოწოდებული მეთოდიკა საშუალებას იძ– 
ლევა რეგისტრირებულ იქნეს ნაყოფის ეკგ დედისაგან იზო- 
ლირებულად ყველა ძირითადი პარამეტრების გათვალისწინე-. 
ბით. ასევე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება კ. ჩაჩავას მიერ მოწო– 

ლებულ ნაყოფის ელექტროენცეფალოგრაფიული და რეოენ- 
ცეფალოგრაფიული კვლევის მეთოდებს ნაყოფისა და ახალ- 
შობილის ჰიპოქსიური მდგომარეობის ნაადრევ დიაგნოსტი– 
კაში. 

მ. მალინოვსკი (1955) ნაყოფის ასფიქსიის ერთ-ერთ მაჩ- 
ვენებლად თვლის ნაყოფის მოძრაობის მკვეთრ გაძლიერებას, ' 
განსაკუთრებით სანაყოფე წყლების დაღვრის შემდეგ. 

ამგვარად, ასფიქსიის დიაგნოსტიკაში გარკვეული მნიშვნე– 
ლობა აქვს აგრეთვე ნაყოფის მოძრაობის ცვლილებას, რომე- 
ლიც აისახება გულის მუშაობაზე. აქედან გამომდინარე, გუ– 
ლის შეკუმშვათა რიცხვის "უფრო ზუსტი აღრიცხვისათვის 
ზოგიერთი ავტორი გვაწვდის ნაყოფის მოძრაობების რეგის- 
ტრაციას (აკტოგრაფია) და გულის მუშაობის ანალიზის ჩატა- 
რებას ფონო და ელექტროოკარდიოგრამაზე მოძრაობებთან 
ერთდროულად (ი. ილინი, 1972). 

ნაყოფის ასფიქსიის ერთ-ერთ მნიშვნელოვან მაჩვენებელს 
წარმოადგენს მეკონიუმის არსებობა სანაყოფე წყლებში. კერ- 
ძოდ, მეკონიუმის გამოჩენა- სანაყოფე წყლებში თავით წინა- 
მდებარეობის დროს განიხილება როგორც ასფიქსიის საწყისი 
მაჩვენებელი. მეკონიუმის გამოყოფა (M8M MმV 1957; 58მ1!იდთ 
1966) შეიძლება განხილულ იქნეს ,როგორც ნაწლავის ქსო– 

ვილის ჟანგბადით მომარაგების დარღვევის შედეგი. ამ ავტო–- 
რების აზრით, იშემიის დროს ვითარდება ჰიპერპერისტალტიკა, 
რომელიც იწვევს მეკონიუმის გამოყოფას. უკანასკნელ წლებ- 
ში ამნიოსკოპიის საშუალებით შესაძლებელია მეკონიუმის აღ– 
მოჩენა სანაყოფე წყლებში ამნიონური გარსის მთლიანობის 

დარღვევამდე 
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ნაყოფის ასფიქსიის პროფილაქტიკა და 

მკურნალობა 

ნაყოფის ასფიქსიის პროფილაქტიკა ძირითადი და მთავარი 
ღონისძიებაა ნაყოფისა და ახალშობილის ასფიქსიის წინააღმ– 
დეგ ბრძოლაში, 

ნაყოფისა და ახალშობილის ასფიქსიის პროფილაქტიკური 
ღონისძიებების განხორციელება უნდა დაიწყოს ქალთა კონ–- 
სულტაციიდან, ვინაიდან ნაყოფის დაცვა მავნე ფაქტორების 

გავლენისაგან, რომელთაც არაიშვიათად მივყევართ ასფიქსი- 
ამდე, შემთხვევათა უმრავლესობაში ნაყოფის მუცლადყოფნის 

განვითარების ადრეულ ეტაპებზე იწყება. 
ნაყოფის მოსალოდნელი ან განვითარებული ასფიქსიის 

ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში აუცილებელია გაანალიზებულ 
იქნეს ასფიქსიის მიზეზები (ორსულობის, განსაკუთრებით მშო- 
ბიარობისას სამშობიარო მოქმედების სისუსტე, ვადაგადაცი- 
ლებული ორსულობა, პლაცენტის მოცილება და სხვ.) და შეძ- 

ლებისდაგვარად ლიკვიდირებულ იქნეს იგი. 

დღეისათვის მიღებულია ნაყოფის ასფიქსიის“ პროფილაქ- 

ტიკისათვის ე. წ. ნიკოლაევის ტრიადა (ჟანგბადი––გლუკოზა-– 

კორდიაზოლი): 

1. მშობიარეს სასუნთქავად აძლევენ ჟანგბადს 10 წუთის 
განმავლობაში და 5–-15 წუთის შუალედებით იმეორებენ ნა–- 
ყოფის გულის ცემის სტაბილურად გამოსწორებამდე. პირვე- 
ლი პერიოდის პირველ ნახევარში მშობიარეს წუთში აძ- 
ლევენ 6-8 ლიტრ ჟანგბადს, მეორე ნახევარში –- 8-–-10 
ლიტრს, ხოლო გამოდევნის პერიოდში –- 10-12 ლიტრს 
წუთში. 

2. ერთდროულად მშობიარესათვის ვენაში შეჰყავთ 1 მლ 
10% კორდიაზოლის (კორაზოლის) ხსნარი (კორდიაზოლის ნა– 
ცვლად შეიძლება ვიხმაროთ კორდიამინი, მაგრამ ეს უკანასკ–- 

ნელი ნაკლებეფექტურია). 
3. ვენაში შეჰყავთ 50 მლ 40% გლუკოზის ხსნარი 300 მგ 

ასკორბინის მჟავასთან ერთად. 
ა, ნიკოლაევი გვირჩევს გავიმეოროთ ტრიადა ერთი საათის 

შემდეგ იმ შემთხვევაშიც, თუ ასფიქსიის მოვლეწები ლიკვი- 
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დირებულია. თუ ნაყოფის: გულის ცემა არ სწორდება და აღი– 

ნიშნება შემდგომი დარღვევა, აუცილებელია სასწრაფოდ მიე– 

მართოთ მშობიარობის ოპერაციულ მეთოდს. მშობიარეს ერთ– 

დროულად უნდა მივცეთ ჟანგბადი. კიდევ ერთხელ შევუყვა- 
წოთ ვენაში 1 მლ 10% კორდიაზოლის ხსნარი (ა. ნიკოლაევი, 

1964). ' 

აღნიშნულმა მეთოდმა ფართო აღიარება ჰპოვა სამეანო 

პრაქტიკაში როგორც საბჭოთა კავშირში, ისე საზღვარგარეთ 
(ლ. პერსიანინოვი, 1967). 

ნაყოფის ასფიქსიის პროფილაქტიკისათვი” გამოიყენება 

აგრეთვე სიგეტინი, რომელიც ესტროგენული მოქმედების 

წყალში ხსნად ნივთიერებას წარმოადგენს. სიგეტინი შეჰყავთ 
ინტრავენურად 1% ხსნარის 2––4 მლ 20 მლ 40% გლუკოზას- 
თან ერთად. 

სიგეტინის შეყვანა ნაყოფში იწვევს ბრადიკარდიის ხანგრ– 
ძლივობის შემცირებას და გულის ცემის სიხშირის აღდგენას. 
დადებითი ეფექტი აღინიშნება სიგეტინის ერთჯერადი შეყვა–- 
ნის შედეგად, მაგრამ ზოგჯერ სიგეტინი შეჰყავთ 1--2-ჯერ 

დღე–ღამეში 2–4 დღის განმავლობაში. ამ დროს მისი ეფექ- 
ტის გაძლიერება აღინიშნება ყოველი შემდგომი შეყვანისას, 
რაც შეიძლება აიხსნას პლაცენტური სისხლის მიმოქცევის 
გაუმჯობესებით (ლ. პერსიანინოვი, 1967). 

ნ. კონსტინტინოვა და ნ. კოშელოვა (1966) სიგეტინის კარგ 
ეფექტს აღნიშნავენ ნაყოფის ასფიქსიის დროს გამოყენებისას 
(2 მლ 2% ხსნარის სახით). 

ვინაიდან სიგეტინი იწვევს საშვილოსნოს სისხლძარღვების 
გაფართოებას, აგრეთვე. სამშობიარო მოქმედების გაძლიერე– 
ბას, მისი გამოყენება ასფიქსიის დროს წინააღმდეგნაჩვენებია, 
რადგან იგი განპირობებულია გაძლიერებული სამშობიარო 

მოქმედებით, პლაცენტის წინამდებარეობით ან დაბლა მიმაგ- 
რებით, პლაცენტის ნაადრევი მოცილებით. 

ვინაიდან ასფიქსიის პირობებში ვითარდება პათოლოგიური 

აციდოზი, რომელიც ხელს უშლის ნაყოფის ნორმალურ განვი- 

თარებას. აგრეთვე აღინიშნება ნაყოფის სამარაგო ტუტოვანო- 
ბის შემცირება, დედისა და ნაყოფის ნივთიერებათა (ვლის 
პროცესების რეგულაციის მიზნით მოწოდებულია მშობიარი- 

68



სათვის ტუტოვანი ხსნარების (4%., ნატრიუმის ბიკარბონატის- 
150 მლ) ინტრავენური შეყვანა (ლ. პერსიანინოგი, 1963), 

ტუტოვანი ხსნარების შეყვანა დედისათვის, რაც გამიზნუ- 

ლია მჟავა-ტუტიანობის ბალანსის რეგულაციისათვის, წარმო–- 
ადგენს ნაყოფის ასფიქსიის პროფილაქტიკისა და მკურნალო- 
ბის ერთ-ერთ მეთოდს. 

თუ აღნიშნული თერაპია ეფექტს არ იძლევა, ნაჩვენებია 
სამეანო-ოპერაციული ჩარევებით მშობიარობა. 

ახალშობილთა აფიჭსიის კლინიკა და 

დიაგნოსტიკა 

კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით, ჯერ კიდევ ძველი 
დროიდან გამოყოფდნენ ახალმობილთა ასფიქსიის ორ ფორ- 
მას: შედარებით მსუბუქი –– ლურჯი (მ50IIVXIგ IIVIIმ) და 
მძიმე –– მკრთალი (0მ§MIIVXI2 ?0211Iძ2), რომელსაც აგრეთვე 
უწოდებენ თეთრ ასფიქსიას. 

სუნთქვის არარსებობა ან მისი მკვეთრი დარღვევა ახალ- 
შობილებში ასფიქსიის ერთ-ერთ კარდინალურ სიმპტომს წარ- 
მოადგენს. 

ლურჯი ასფიქსიის დროს ახალშობილის კანი ციანოზურია, 
რეფლექსები შენახული, მაგრამ დაქვეითებული, კუნთების 
ტონუსი დამაკმაყოფილებელი, გულის შეკუმშვათა რიცხვი 

შენელებული, გულის ტონები მკაფიო. სუნთქვა იშვიათი, არა– 
რეგულარული, ზედაპირული. ვიპლარის ტურგორი და მისი 
პულსაცია ამა თუ იმ ხარისხით შენახულია. 

ა. პეტჩენკო (1954) , ი. ჟორდანია (195991 და სხვ. ლურჯ 
ასფიქსიას ყოფენ მსუბუქ და საშეალო სიმძიმის ასფიქსიად 
და, ამგვარად, არჩევენ ახალშობილთა ასფიქსიის სამ ხაCისხს. 
მესამე ხარისხის ასფიქსია თავისი კლინიკური სურათით შე- 
ეფარდება თეთრ ასფიქსიას. 

თეთრი ასფიქსიის დროს აღინიშნება თავის ტვინის ყველა 
უბნის ღრმა შეკავება. ახალშობილი არ სუნთქავს, კანი მკრთა– 
ლია, ლორწოვანი გარსები ციანოზურია, გულის შეკუმშვათა 
რიცხვი ძლიერ შენელებულია, ზოგჯერ არიტმული, ტონები 
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მოყრუებული. კუნთების ტონუსი და რეფლექსები არ გამო- 
იწვევა ან დაქვეითებულია, ჭიპლარი ჩაფუშულია და არ პულ... 
სიოებს. 

თეთრ ასფიქსიას ახასიათებს მძიმე პათოფიზიოლოგიური: 
ძვრები: არტერიული წნევის დაქვეითება, სისხლის დაგროვება. 
კარის ვენის სისტემაში, ტვინის ცენტროების ღრმა შეკავება. 
ყოველივე ეს აახლოებს თეთრ ასფიქსიას შოკურ მდგომარეო– 
ბასთან (ი. ლეგეჩენკო, 1947; ი. არშავს,კი, 1959; ლ. პერსიანი– 
ნოვი, 1955; ა. პეტჩენკო, 1954; MIთ6CI 1954; VგII- 1952 და: 
სხვ.). 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ახალშობილებში სუნთქვის. 
2--3 წუთით შეჩერება შეიძლება აღინიშნოს ფიზიოლოგიური 
აპნოეს დროსაც. ამ დროს ახალშობილის კანის ფერი ვარდის– 
ფერია, ჭიპლარის ტურგორი შენახულია და კარგად პულსი- 
რებს, ახალშობილი იწყებს სუნთქვას ყოველგვარი სამკურნა- 
ლო ჩარევის გარეშე. 

ახალშობილთა ასფიქსია ხშირად ნაყოფის ასფიქსიის შე–- 
დეგს წარმოადგენს, რომელიც იწვევს სანაყოფე წყლების ას– 
პირაციას, ახშობს სასუნთქ გზებს და ხელს უშლის ფილტვე– 
ბით სუნთქვას. 

ახალშობილის ასფიქსია შეიძლება იყოს პირველადი, რო– 
მელიც ვითარდება დაავადების მომენტში, და მეორადი, რომე– 

ლიც ვითარდება დაბადებიდან გარკვეული დროის შემდეგ. 
შემთხვევათა უმრავლესობაში მეორადი ასფიქსია არ წარმო– 
ადგენს ძირითად დაავადებას (სიკვდილის ძირითად მიზეზს» 
და განპირობებულია სხვა პათოლოგიური პროცესებით, რომ– 
ლებიც უნდა იყოს განხილული როგორც ძირითადი დაავადე- 
ბა. თუმცა ზოგიერთ შემთხვევაში ნაყოფის ასფიქსიის პროგ– 
რესირების შედეგად განვითარებული პათოლოგიური პროცე– 
სები (ჰემორაგიები, ემფიზემა, პნევმოთორაქსი და სხვ.) იძ- 
ლევიან ანოქსიური მდგომარეობის გაძლიერებას და სიკვ- 
დილს. ასეთ შემთხვევებში მეორადი ასფიქსია შეიძლება იყოს 
ძირითადი დაავადება, ხოლო ფილტვის შეშუპება, ჰიალინური 

მემბრანები, პნევმოთორაქსი –-– ასფიქსიის გართულება. 

მკვდრადშობილად ჩაითვლება ნაყოფი, რომელსაც დაბადე– 
ბის მომენტისათვის არა აქვს დამოუკიდებელი სუნთქვითი 
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მოძრაობები და არ ხერხდება მისი გაცოცხლება ხელოვნური 
გზით. ამ დროს გულის ცემა შეიძლება გაგრძელდეს დაბადე–- 
ბიდან რამდენიმე წუთს. თუ არ არის არც სუნთქვა და არც 
გულის ცემა, მაშინ მივმართავთ ახალშობილის რეანიმაციას 
და მის გამოყვანას კლინიკური სიკვდილის მდგომარეობიდან. 

უკანასკმნელ წლებში მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყანაში 
ფართო გავრცელება ჰპოვა ახალშობილის მდგომარეობის შე- 

ფასებამ #იდემI-ის შკალის მიხედვით, რომელიც ავტორის 
მიერ მოწოდებულია 1953 წელს (მსოფლიო ჯანდაცვის ორგა- 
ნიზაციის სამეცნიერო ჯგუფის მიერ (1965) რეკომენდებულია 
„ახალშობილის შეფასება ამ სქემის მიხედვით). 

აღნიშნული მეთოდიკა გამოიყენება ახალშობილის დაბა- 
'დების პირველი წუთიდანვე და დამყარებულია ახალშობილის 
მდგომარეობის შეფასებაზე ხუთი კლინიკური ნიშნის მიხედ- 
ვით. როგორიცაა გულის რიტმი, სუნთქვითი აქტივობა, კუნ- 
თების ტონუსი, რეფლექსური აგზნებადობა და კანის შეფერ- 
ვა. თითოეული ნიშანი ფასდება სამბალიანი სისტემით -– 0, 1, 
2. ახალშობილის კლინიკური შეფასება მოიცავს აღნიშნული 
·'ხუთი კლინიკური ნიშნის ჯამს. შეფასება 0 თითოეული ნიშ- 
"ნის, –– როდესაც არ არის გულის ცემა, სუნთქვა, კუნთების 
ტონუსი, რეფლექსი გაღიზიანებაზე და აღინიშნება კანის 
·მკრთალი ან ციანოზური შეფერვა. 

შეფასება 1 –– მკვეთრი ბრადიკარდიის, ხოლო 2 – გუ- 

“ლის ცემის სიხშირის შემთხვევაში (100 და მეტი). შეფასება 
–- იშვიათი და არარეგულარული სუნთქვის, ხოლო 2-–-შე– 

დარებით კარგი სუნთქვითი მოძრაობების დროს, რომელსაც 
თან სდევს წამოყვირება და ა. შ. 

ახალშობილის შეფასება #იყმL-ის სქემის მიხედვით დაბა– 
დებიდან პირველი წუთის განმავლობაში საშუალებას იძლევა 
განსაზღვრულ იქნეს ჰიპოქსიის მდგომარეობა ნაყოფში მშო– 
ხიარობის მიმდინარეობაში. ეს მეთოდი მიზანშეწონილია გან– 
'მეორდეს 5 წუთის შემდეგ და მიღებული მონაცემები შედა- 
რებულ იქნეს #ნყ9მL-ის სქემის მონაცემებთან. რომელიც მი– 
ღებულია პირველ წუთში დაბადების შემდგომ. ახალშობილის 
პროგნოზი არ არის დამაკმაყოფილებელი, თუ #8ი9მL-ის შკა- 
«ლით შეფასება არ მატულობს, არამედ ქვეითდება. 
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სრულიად ჯანმრთელ ახალშობილებს #იყმ:-ის სქემის: 
მიხედვით აქვთ შეფასება 7---10-მდე. სუსტი ან ზომიერად 
დეპრესიული ახალშობილების შეფასება –– 4,5 და 6, ხოლო 

მძიმე დეპრესიული –– 0, 1, 2 და 3. ზოგადი შეფასება 0 ნიშ– 
ნავს კლინიკურ სიკვდილს, ხოლო 1, 2 და 3 –– მძიმე მდგომა– 
რეობას, რომელიც შეესაბამება თეთრ ასფიქსიას (ლ. პერსია– 
ნინოვი, 1967). 

ახალშობილის მდგომარეობის შეფასების სქემა #,ლე”-ის 

შკალის მიხედვით 

  

  

  

შ ნიშანი ეფასება 
0 ! | 9 

1. გულის ცემა არ არის მაჯისცემა წუთში | მაჯისცემა წუთ- 
100-ზე ნაკლები ში 1)00-–14ი 

2. სუნთქვა იშვიათი, ერთეული | კარგი, ყეირილი 
” სუნთქვითი მოჭრაო- “მ 

ბები 

3. კანის შეთღერვა ! თეთრი ან მკეე- | ვარდისთერი, კ0– ვ არდისფერი. 
თრად ციანო–- დურები ლურჯი 

ზური 

4. კუნთების ტო- | არ აღინიშნება დაქვეითებულია აქტიური მოძ. 
ნუსი (მოხრის სარისხი) ოაობები 

5, რეფლექსური არ არის (ფეხის-| ვითარდება გრიმასე-| მოძრაობა, ხმამა– 
აგზნებადობა გულის გაღიზი- | ბი ან მოძრაობები | ღალი ყვირილი 

ანებაზე რეაქცია 
| არ არის | 
      

ახალშობილთა ასფიქსიის შემთხვევებში აღინიშნება მნიშ– 
ვნელოვანი პათოლოგიური ძვრები ჰემოდინამიკური სისტემის. 
მხრივ, რომლის სიმძიმე ძირითადად გაპირობებულია ასფიქსი-. 

ის ხარისხით. ამ მიმართულებით აღსანიშნავია ე. ტროლუკო- 
ვას (1973) გამოკვლევები. ავტორის მასალაზე, ასფიქსიის 
მძიმე ფორმების დროს დაბადების შემდგომ აღინიშნება გა-. 
მოხატული ბრადიკარდია (გულის შეკუმშვათა რიცხვი საშუა- 
ლოდ .114,2%2,95 წუთში), რომელიც რჩება 1 საათის განმავ– 

ლობაში. 1 1/2--2 საათის შემდგომ აღინიშნება გულის შეკუმ– 
შვათა რიცხვის გახშირება საშუალოდ 144,0+0,27 წუთში, 
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რომელიც გრძელდება პირველი 7 დღის განმავლობაში. ასევე 
აღინიშნება ჰიპოტონია, დაბადების შემდგომ არტერიული 
წნევა მერყეობდა 0-ღან 30 მმ, საშუალოდ 20,6+0,34 მმ. 
2 საათის შემდგომ არტერიული წნევა მატულობდა 35,6+ 1,29. 

შემდგომ დღეებში ჰიპოტონია რჩება და მე-7 დღეს ის შეად- 
გენდა 59,8+ 1,66, რაც 25--27 მმ დაბალია, ვიდრე არტერიუ- 
ლი წნევა ამავე პერიოდში ჯანმრთელ ახალშობილებში. 

ავტორის თანახმად, გულის შეკუმშვის სიხშირისა და არ- 
ტერიული წნევის ცვლილება მსუბუქი ასფიქსიის დროს ძი- 
რითადად გაპირობებულია მოგრძო ტვინის სისხლძარღვთა მა- 
მოძრავებელი ცენტრის გაღიზიანებით ზოლო ხანგრძლივი 
ჰიპოტენზია, გამოხატული ბრადიკარდიით, მიუთითებს ცენტ–- 

რალური ნერვული სისტემის ფუნქციურ ცვლილებებზე მასში 
ღრმა შეკავებითი პროცესების განვითარებით. ყველა ზემოაღ- 
ნიშნული აახლოვებს მძიმე ჰიპოქსიის პათოგენეზურ მექანიზ- 
მებს შოკურ მდგომარეობასთან (ვ. შიშკოვა). 

უკანასკნელ წლებში ახალშობილებში ჰემოდინამიკური 
ძვრების ხარისხის და სიმძიმის შეფასების მიზნით .%IIთC0V6CI 
და 8VIII მიერ მოწოდებულია ე. წ. „მშოკინდექსის4 განსაზღვ– 
რა. ეს მაჩვენებელი წარმოადგენს შეფარდებას მაჯის სიხში- 
რისა სისტოლურ წნევასთან ვერცხლისწყლის სვეტის მილი- 
მეტრებში და გამოიხატება აბსოლუტურ ციფრებში. მისი გან– 
საზღვრა შესაძლებელია მხოლოდ იმ შემთხვევებში, როცა მა- 
ჯის სიხშირე აღემატება 100-ს. თუ შოკინდექსის მაჩვენებელი 
აღემატება 3-ს, აღნიშნული მიუთითებს ჰემოდინამიკის მნიშე– 

ნელოვან დარღვევაზე. რაც სწრაფად ხდება შოკინდექსის და– 
ქვეითება, მით უკეთესია პროგნოზი (ე. ტროლუკოვა, 1973). 

ასფიქსიის დროს მკვეთრადაა გამოხატული ჰემოდინამიკის 
დარღვევა. ე. ტროლუკოვას (1973) მონაცემებით. მძიმე ას– 
ფიქსიის დროს ახალშობილებში შოკინდექსი მერყეობდა. 
ფართო საზღვრებში (5,5-დან 7.8) და საშუალოდ შეადგენდა 
6.0+0,9. დაავადების დინამიკაში რაც უფრო ხშირად ხდებო– 
და შოკინდექსის ნორმალიზაცია, მით უფრო იშვიათად ვითარ- 

დებოდა გართულებები ცენტრალური ნერვული და გულ- 
სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ. თანახმად ავტორიხა, შოკ- 

ინდექსის განსახღვრას შეიძლება ჰქონდეს პროგნოზული 
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ასევე დიდი მნიშვნელობა ენიპება ჰემატოკრიტის გან- 

საზღვრას, რომელიც მიუთითებს ცირკულაციაში მყოფი ერი- 

თროციტების მოცულობის შეფარდებაზე პლაზმის მოცულო- 
ბასთან, ჰემოკონცენტრაციის ხარისხზე და სისხლის გლობა- 

რული მოცულობის შემცირებაზე ასფიქსიის დროს. ე. ტრო- 
ლუკოვას (1973) მონაცემებით, ასფიქსიის მძიმე ფორმების 
დროს ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი ჯანმრთელ ახალშობი- 
ლებთან შედარებით მომატებული იყო 15-20%-ით, ხოლო 
მსუბუქ ასფიქსიასთან შედარებით 8--–00%-ით, რომელიც 

ესევე რჩებოდა მაღალი მეორე და მესამე დღეს. ავტორის 
თანახმად, ჰემატოკრიტის მაჩვენებლის მომატება ასფიქსიის 

დოოს მიუთითებს ჰემოკონცენტრაციის მომატებაზე პლაზმის 

მოცულობის შემცირების ან ერითროციტების მოცულობის 
კომპენსატორული მომატების გამო ჰიპოქსიის პირობებში. 

ზემოაღნიშნული მონაცემები მიუთითებენ ჰემოდინამიკუ- 
რი დარღვევების ინტენსიური კორექციის აუცილებლობაზე 
ახალშობილებში ასფიქსიური მდგომარეობის დროს, განსა- 
კუთრებით კი მძიმე ასფიქსიის შემთხვევებში. 

ასფიქსია, რომელიც დაბადების შემდგომ ვითარდება, ცნო- 
ბილია შეძენილი ანუ მეორადი ასფიქსიის სახელწოდებით. 
მეორადი ასფიქსიის შეტევები შეიძლება განვითარდეს ქალას– 
“იდა სისხლჩაქცევის «ფილტვის ატელექტაზის, პნევმონიის, 

ასპირაციის მრავალფეროვანი თანდაყოლილი მანკების დროს, 
აგრეთვე დღენაკლ ახალშობილებში კვებისას. 

მეორადი ასფიქსიის ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში, გარ- 
და ზოგადი პათოგენეზური საშუალებების გამოყენებისა, აუ- 
ცილებელია დაზუსტებულ იქნეს ძირითადი მიზეზი, რომე- 

ლიც იწვევს ასფიქსიას, და ჩატარდეს შესაფერისი მკურნა- 
ლობა, 

ასალუობილთა ასფიყსიის მკურნალობა 

ასფიქსიის პრობლემის ერთ-ერთ აქტუალურ რგოლს წარ- 

მოადგენს საკითხი ასფიქსიაში დაბადებულ ახალშობილთა რე– 

ანიმაციული ღონისძიებების ჩატარების ხანგრძლივობის შესა- 
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ხებ. აღნიშნული საკითხის გადაწყვეტა ძირითადად დაკავში- 
რებულია გადატანილი ჰიპოქსიის პროგნოზირებასთან ბავშვის 
შემდგომი განვითარებისათვის. 

ავტორებმა, რომლებიც სწავლობდნენ ასფიქსიაში დაბადე- 
ბულ ახალშობილთა კატამნეზს, გვიჩვენეს შემდგომი გართუ- 

ლებების გარკვეული კავშირი ასფიქსიის სიმძიმის ხანგრძ- 

ლივობასა და ჩატარებულ რეანიმაც,ცულ ღონისძიებებთან (ბ. 
ლებედევი, ი. ბარაშნევი, 1960; ბ. კლოსოვსკი, 1960, ლ. ჟურ– 
ბა, 1964; მ. მჭედლიშვილი, 1969 და სხვ.). 

ავტორთა უმრავლესობის აზრით, ფსიქიკური და სომატუ- 

რი მოშლილობის სიხშირე ასფიქსიის ხანგრძლივობისას იზრ- 
ღება 5 წუთი და მეტითაც. ნ. ბაკშევი, ო. ტარასიუკი და ა. 
ლიავინეცი (1973) საკუთარი მასალის ანალიზის შედეგად აღნი– 
“ნავენ, რომ ასფიქსიის ხანგრძლივობასთან ერთად მატულობს 
თავის ტვინის ორგანული და ფუნქციური დაზიანების სიხში- 
რე. ჰიპოქსიის ხანგრძლივობის შეფასებისას მხედველობაში 
უნდა იყოს მიღებული ანტენატალური ასფიქსიის ხანგრძლი- 
ვობა და დაბადების შემდგომში გამოვლინებული ასფიქსიური 
მდგომარეობის დრო (გ. საველევა, 1973). 

შემდგომ შესწავლას და დაზუსტებას მოითხოვს საკითხი 
იმ ახალშობილთა რეანიმაციული ღონისძიებების გატარების 
შესახებ, რომლებიც დაიბადნენ კლინიკური სიკვდილის მდგო- 
მარეობაში. 

ნ. ბაკმევი (1972) მიუთითებს კლინიკური სიკვდილის 
მდგომარეობაში დაბადებული ახალშობილების რეანიმაციუ- 
ლი ღონისძიებების ჩატარების ეფექტურობაზე იმ შემთხეე- 
ვებში, როცა მისი ხანგრძლივობა არ აღემატება 5–27 წუთს. 
განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ქრონიკული 
ჰიპოქსიის წინააღმდეგ ბრძოლას. ამ მიმართულებით უნდა 
ჩატარდეს დედის ძირითადი დაავადებების მკურნალობა, ჟანგ- 
ბადის ინპალაციის გამოყენება და იმ პრეპარატების დანიშვნა. 
რომლებიც აუმჯობესებენ პლაცენტურ სისხლმიმოქცევას და 
ნივთიერებათა ცვლის პროცესებს (ს«გეტინი, გლუკოზა, ვიტა- 
მინები, კოკარბოქსილაზა, ტუტოვანი ხსნარები, ნიკოლაევის 

ტრიადა), ხოლო მშობიარობის პროცესში დიდი მნიშვნელობა 

უნიჭება სამშობიარო მოქმედების რეგულაციას. 
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ახალშობილის ჰიპოქსიამი დაბადების შემთხვევაში რაც 
შეიძლება ადრე ყველა ღონისძიებები უნდა გატარდეს იმი- 
სათვის, რომ შევამციროთ ახალშობილის ასფიქსიის ხანგრძ- 
ლივობა, 

ვ. ნეგოვსკი (1960), ლ. პერსიანინოვი (1967) და სხვა მიუ– 

თითებენ, რომ ფილტვის ხელოვნური ვენტილაციის ადრეული 

გამოყენება მძიმე ასფიქსიამში დაბადებულ ახალშობილებშა 
მნიშგნელოვნად აუმჯობესებს მკურნალობის ეფექტს. 

ავტორთა სხვადასხვა შეხედულება არსებობს რეანიმაციუ–- 
ლი ღონისძიებათა გატარების ხანგრძლივობის შესახებ იმ 
ახალშობილებში, რომელთაც აქვთ გულისცემა და არ აღენიშ- 
ნებათ დამოუკიდებელი სუნთქეა. ზოგიერთი ავტორი თველის;. 
რომ რეანიმაცია უნდა ჩატაოდეს მანამდე, ვიდრე აღინიშნება: 
გულისცემა (ა. ტური, 1967). დღეისათვის ავტორთა უმრავლე– 
სობა თელის, რომ ასეთ შემთხვევებში რეანიმაციული ღონის– 
ძიებები უნდა გატარდეს 15--20 წუთის განმავლობაში (ვ. ნე– 
გოვსკი, ლ. პერსიანინოვი). უნდა ჩატარდეს ინტენსიური თე- 
რაპია და გათვალისწინებული იქნეს პათოგენეზური მექანიზ- 
მები. 

ასფიქსიაში დაბადებულ ახალშობილთა რეანიმაცია ჰიპოქ– 
სიისა და მისი გართულებების სწრაფი ლიკვიდაციის ძირითად 
ამოცანას წარმოადგენს. სამკურნალო ღონისძიებები მიზნად 
ისახავს დამოუკიდებელი ადექვატური სუნთქვის აღდგენას,. 

მეტაბოლური და ენერგეტიკული დარღვევების კორექციას და 
ცირკულაციური აშლილობების ლიკვიდაციას. ყოველივე ზე– 
მოაღნიშნული საშუალებას იძლევა თავიდან ავიცილოთ ას- 
ფიქსიისა მძიმე, ხშირად არააღდგენადი გართულებები (ნერ–- 

გული უჯრედების დაზიანება სისხლჩაქცევა ცენტრალურ 

ნეოვულ სისტემაში და სხვა ორგანოებში და სხვ.). 
გარეგანი სუნთქვის ფუნქციის დარღვევის აღდგენა იწყება 

პირის ღრუს და ზემო სასუნთქი გზების შიგთავსის ამოწმენ- 
დით, რაც შეიძლება განხოოციელდეს ბალონის ან სპეცია- 

ლური ამომწოვი აპარატის საშუალებით. 
ახალშობილთა ასფიქსიის სამკურნალოდ მოწოდებულია 

შემდეგი მეთოდები: 
ლეგეჩენკოს მეთოდი –- ძირითადა არსი მდგომარეობს 

74



იმაში, რომ ჭიპლარი არ გადაიკვანძება და ახალმობილი გა–- 
ნაგრძობს ჟანგბადის მიღებას პლაცენტის საშუალებით. ახალ– 
შობილს ათავსებენ გადადუღებული წყლის აბაზანაში (ტემჰე- 
რატურა -- 38--409), რომელსაც დგამენ მშობიარეს ფეხებს- 

შორის, ლორწოს და სანაყოფე წყლებს, რომლებიც მოხვდნენ 
ზემო სასუნთქ გზებში, აცილებენ რეზინის ბალონით, რომე- 

ლიც წამოცმულია სტერილურ ელასტურ კათეტერზე. ცხვი- 
რის ღრუს ლორწოსაგან ათავისუფლებენ მშრალი მარლის ან 
პატარა ბალონის საშუალებით. ამის შემდეგ ახალშობილის 
თავს ოდნავ წამოწევენ და ტოვებენ აბაზანამი სუნთქვის. 

”ოდგემამდე (გაცოცხლებამდე, დედას კი აძლევენ ჟანგ– 
Cად · 

მშობიარის ჟანგბადით მკურნალობა ინდივიდუალურ მიდ- 
გომას მოითხოვს. ცნობილია, რომ ჟანგბადი, რომელსაც მი–- 

იღებს მშობიარე, სასარგებლოა ნაყოფისათვის, მაგრამ გარ–- 
კვეული სიფრთხილეა საჭირო. რათა თავიდან ავიცილოთ მშო– 
ბიარეში ჰიპოკაპნიის განვითარება. დედაში ხელოვნური ჰი- 
პერვენტილაციით იC0: შემცირება გამოიწვევს ნაყოფში 

ჟანგბადის პარციული წნევის დაქვეითებას და ჰიპოქსიის გაძ- 
ლიერებას. 

მეთოდის ეფექტურობის შემთხვევაში მატულობს ჭიპლა– 
რის სისხლძარღვების პულსაცია დასაწყისში ჭიპლარის. 
რგოლთან. შემდეგ –– მთელ სიგრძეზე პლაცენტის მიმართუ- 
ლებით, კანი ხდება ვარდისფერი, ჩნდება რეფლექსები და 
ახალშობილი იწყებს სუნთქვას და ყვირილს. თუ ლეგეჩენკოს. 
მეთოდი არ იძლევა ეფექტს 3–-4 წუთის განმავლობაში, ა“- 
უნდა დავკარგოთ დრო და მივმართოთ მკურნალობის (გაცო- 
ცხლების) სხვა მეთოდებს. აღნიშნული მეთოდი ფიხიოლოგი– 
ურად გამართლებულია, დამზოგველია და გამოიყენება ასფიქ– 
სიის მსუბუქი ფორმების დროს (ლ. პერსიანინოვი, 1967). 

პერსიანინოვის მეთოდი. ამ მეთოდის არსი იმაში მდგომა– 
რეობს, რომ სუნთქვის ცენტრის აგზნება ნერვულ-რეფლექსუ– 
რი გზით სუნთქვის აღდგენის ძირითად სამუალებას წარმო–- 
ადგენს, განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, როდესაც სისხლის 
მიმოქცევა აღსდგება მოგრძო ტვინში, 

ჯერ კიდევ 1954 წ. ვ. ნეგოვსკი აღნიშნავდა, რომ ტვინში 
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სისხლის მიმოქცევის აღდგენამ შემთხვევათა უმრავლესობაში 
შმეიძლება თვითონ მოგვცეს სუნთქვის აღდგენა. 

პერსიანინოვის მეთოდი შეიძლება გამოყენებულ იქნეს 
როგორც ქჭიპლარის გადაკვანძამდე, ისე ჭიპლარის გადაკვანძ- 
ვის და ახალშობილის დედისაგან მოცილების შემდეგ. 

1. ახალშობილის დედისაგან მოცილებამდე ჭიპლარს არ 
კვანძავენ და ჭიპლარის არტერიაში შეჰყავთ ქლორიანი კალ- 
ციუმის პიპერტონიული ხსნარი "შემდგომ კი ––გლუკოზა. 
ჭიპლარის არტერიაში შეჰყავთ ქლორიანი კალციუმის 3 მლ 
ნაყოფის მიმართულებით. არტერიაში მოხვედრისას შპრიცში 
ჩნდება სისხლის ნაკადი, რის შემდეგ ბიძგისებურად შეჰყავთ 

ცალკეულ ულუფებად ქლორიანი კალციუმი. დადებითი ეფექ– 
ტის შემთხვევაში, რომელიც ვითარდება სწრაფად, ახალშო- 
ბილის კანი ხდება ვარდისფერი, იგი იწყებს სუნთქვას და ყვი- 
ღილს, რაც მიუთითებს ასფიქსიის მდგომარეობიდან გამოსე– 

ლაზე. 
თუ მხოლოდ ქლორიანი კალციუმი არ იძლევა სასურველ 

ეფექტს, მაშინ (წინასწარ მომზადებული შპრიცით და იმავე 
ნემსის) შეჰყავთ 5–-7 მლ 40% გლუკოზის ხსნარი. 

2. დედისაგან მოცილების შემდგომ ახალშობილს ათავსე- 
ბენ მაგიდაზე დაფენილ სტერილურ საფენზე -და ათბობენ 
სათბურებით, ელექტრონათურებით. მეორე სტერილური სა- 
ფენით უფარავენ ჭიპის მიდამოს. ჭიპლარს წმენდენ სპირტში 
დასველებული ტამპონით და ჭრიან მაკრატლით ჭიპის რგო- 
ლის 10––-12 სანტ. მანძილზე; განაკვეთის ადგილს კვლავ წმენ– 
დენ სპირტით. გარდიგარდმო განაკვეთის კიდეზე ადებენ პეა– 
ნის მომჭერს, რათა ადვილად დავიჭიროთ მოძრავი ჭიპლარი. 
ჭიპლარის განაკვეთზე ვენის გარდა მისი განიერი სანათურით 
მოჩანს ორი. ქრილი არფელრია შედარებით პატარა დიამეტ- 

რით. სეეერიერარტენიაში შეჰყავთ ნემსი 1,5--2 
სმ მანძილზე და ჭიპლარს ნემსთან ერთად იჭერენ კოხერით, 
რომელიც კარგად აფიქსირებს ნემსს არტერიაში. ამის შემდეგ 

ნემსზე შეერთებული შპრიცით ბიძგისებური მოძრაობით შეჰ- 

ყავთ 10% ქლორიანი კალციუმის 3 მლ. სწრაფი ეფექტის არ– 

არსებობის შემთხვევაში იმავე ნემსით შეიყვანენ 40%, გლუ– 
კოზის ხსნარის 5–-7 მლ. 
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იშვიათ შემთხვევებში, გულის მუშაობის მკვეთრი დარღვე– 
ვის დროს, მიმართავენ იმავე არტერიაში 0 (1) ჯგუფის რეზუს 
უარყოფითი სისხლის შეყვანას 35--40 მლ რაოდენობით. (ლ. 
”ერსიანინოვი, 1967). 

ასფიქსიის შემთხვევებში, რომელსაც თან ახლავს ტვინში 
სისხლ-ჩაქცევის კლინიკური ნიშნები, ლ. პერსიანინოვის აზ- 
რით, მიზანშეწონილია ჭიპლარის არტერიაში ქლორიანი კალ– 
ციუმის 10% ხსნარის 2-–3 მლ და გლუკოზის 40% ზსნარის 
7--10 მლ ასკორბინის მჟავასთან ერთად შეყვანა. 

პერსიანინოვის მეთოდის ძირითადი არსი მდგომარეობს 
ორგანიზმის ძირითადი სასიცოცხლო ფუნქციების ნერვულ- 
რეფლექსური მექანიზმების აღდგენაში რომლის დასაწყის 

რგოლს წარმოადგენს სისხლძარღვების კედლის ნერვულ-რე- 
ცეპტორული აპარატის გაღიზიანება. ეს უკანასკნელი ზორცი– 
ელდება არტერიაში შეყვანილი სითხის ქიმიური ელემენტე– 
ბით და წნევით. ამ დროს წარმოშობილი იმპულსები რეფლექ)– 
სურად ატონიზირებს სისხლძარღვოვან სისტემას, მაღლა 
სწევს ნერვული ცენტრების რეაქტიულობას და ხელს უწყობს 
გულის მუშაობის გაუმჯობესებასა და სუნთქვის აღდგენას 
ასფიქსიის დროს. 

ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, ქლორიანი კალციუმი! 
შეყვანა ჭიპლარის სისხლძარღვებში ზოგჯერ რთულდება ჭიპ–- 
ლარის, ღვიძლის, შარდის ბუშტის და სხვა ორგანოების 

სისხლძარღვების კალცინოზით (ნ. სობოლევა, ა. ერემეევა. 

1967; ვ. ნეგოვსკი, ო. ბულანოვა, 1968). 

ამგვარად, დღეისათვის საბჭოთა კავშირში ახალშობილთა 
ასფიქსიის სამკურნალოდ (გაცოცხლება) გამოიყენება ლეგე- 
ჩენკოს, პერსიანინოვის და ნეგოვსკის მეთოდები (აპარატიუ- 
ლი ხელოვნური სუნთქვა). 

ფილტვის ზელოვნური ვენტილაციის ვ. ნეგოვსკის მეთოდი. 

სპეციალური აპარატურის საშუალებით ხელოვნური სუნთქვა 
წარმატებით გამოიყენება მეანობაში ახალშობილთა ასფიქსი– 
ის სამკურნალოდ. მძიმე ასფიქსიის დროს განსაკუთრებით 
ეფექტურია მისი: სხვა მეთოდებთან კომბინაცია. რაც მძიმეა 
ასფიქსია, მით უფრო სწრაფად უნდა მივმართოთ ხელოვნურ 
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სუნთქვას. ამ დროს ხდება ფილტვის ქსოვილის მექანიკუოი 
გაჭიმვა და ფილტვის ქსოვილში არსებული ვაგუსური რეცეპ- 

ტორების გაღიზიანება, რომელიც გადაეცემა მოგრძო ტვინს 

და განაპირობებს სუნთქვის ცენტრის აგზნებადობის აღდგე- 
ნას. სუნთქვის რეფლექსური სტიმულაცია გერინგ-ბრაიერის 

"რეფლექსის ტიპით წარმოადგენს სუნთქვის ძირითად ფაქ- 
ტორს. 

ფილტვის ხელოვნური ვენტილაცია დამოუკიდებელი სუნ- 
თქვის დასაწყისამდე გარკვეული ხარისხით უზრუნველყოფს 
ახალშობილის ორგანიზმში ჟანგბადის მიწოდებას და ნახშირ- 
ორჟანგის გამოყოფას, რაც ქმნის პირობებს ისეთი მნიშვნე- 
ლოვანი ორგანოების ფუნქციის აღდგენისათვის, როგორიცაა 

გული და ფილტვი. 
აპარატული ხელოვნური სუნთქვის მეთოდი ძირითადად 

უმყარება ჰაერის ან გაზის ფილტვებში წნევის ქვეშ შეყვანის 
პოინციპს, ხშირად წინასწარი ინტუბაციის შემდგომ. აქედან 
გამომდინარე, არასწორად ჩატარებულმა ინტუბაციამ ან ჰაე–- 
რის მაღალი წნევით შეყვანამ შეიძლება მოგვცეს სასუნთქი 
გზების დაზიანება და ფილტვის ალვეოლების გაგლეჯა (ლ. 
"ერსიანინოვი. 1967) ახალშობილის მიერ დამოუკიდებელი 

ჩასუნთქვა მიუთითებს, რომ სუნთქვის ცენტრი აგზნებულია, 

მაგრამ ამ დროს ხელოვნური ვენტილაცია არ უნდა შეწყდეს, 
იგი უნდა გაგრძელდეს ახალშობილში ნორმალური, რეგულა- 
ღული სუნთქვის აღდგენამდე: 

აპარატული ხელოვნური სუნთქვის განხორციელებისათვის 
მოწოდებულია მთელი რიგი აპარატები (0II--1, LII--2, 
0II--7 და სხვ). ფართო გავრცელება ჰპოვა სII--5 და 

8-1 აპარატებმა. უკანასკნელ წლებში ხელოენური სუნ- 

თქვისათვის წარმატებით გამოიყენება სამამულო აპარატი 
-ს8III 8-1... რომელიც აღჭურვილია ნიღბებით ახალშობი- 
ლისათვის, ინტუბატორებით, კათეტერლებით ლორწოს ამოსა- 
“დოვად დ სხვ. 

იმ შემთხვევაში, როდესაც არ არის სუნთქვითი აპარატი, 
კრიტიკულ მომენტში შეიძლება მივმართოთ ხელოვნურ სუნ- 
თქვას –– ჰაერის ჩაბერვა ახალშობილის ფილტვებში პირიდინ 
პირში ან პირიდან ცხვირში (ვ. ნეგოვსკი, ტ. გროზდოვა 1961; 
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ი. ლიავინეცი 1965 და სხვ.). ჰაერის ჩაბერვა ხდება ინტუბატო– 

რის საშუალებით ლორწოს ამოქაჩვის შემდგომ, რომელიც შე– 

ყვანილია ტრაქეაში. აღნიშნული მეთოდის გამოყენებისას იქმ– 
ნება ინფექციის შეტანის საშიშროება, რისთვისაც ჰაერის ჩა- 

ბერვას აწარმოებენ მარლის რამდენიმე ფენიდან. 

გულის რიტმის დარღვევის შემთხვევაში ფილტვის ხელოვ– 

ნურ ვენტილაციასთან ერთად უნდა გამოვიყენოთ გულის და–- 
ხურული მასაჟი, ახალშობილის გულის ცემის რიტმში. 

ასფიქსიიდან გამოყვანის ზემოაღნიმნული მეთოდები ავ– 
სებენ ერთმანეთს და არც ერთი არ შეიძლება ჩაითვალოს უნი- 
ვერსალურ მეთოდად. თითოეული მათგანის გამოყენებისას 
უნდა გავითვალისწინოთ ახალმობილის მდგომარეობა და ას- 
ფიქსიის სიმძიმე. მაგალითად, ასფიქსიის მსუბუქ შემთხვე- 

ვებში ეფექტურია ლეგეჩენკოს და პერსიანინოვის მეთოდები, 

ხოლო ასფიქსიის მძიმე შემთხეევებში სიყიIL-ის შკალით 1-- 
4 ბალი, დამოუკიდებელი ადექვატევრი სუნთქვის აღსადგენად. 
პათოგენეზურად გამართლებულად ითელება ფილტვის ხე- 
ლოვნური ვენტილაციის გამოყენება, რომელიც უნდა ჩატარ- 
დეს მხოლოდ ტრაქეის ინტუბაციის შემდგომ (ა. სლეპიხი, 
1973), რაც: ტრაქეო-ბრონქული აპარატის გამავლობის აღდგე– 
ნის და ატელექტაზების ლიკვიდაციის საშუალებას იძლევა. 

მრავალი ავტორი ლობელინის, ციტიტონის. მიკორენისა 

და სხე. გამოყენების წიონააღმღეგია. რადგან აღნიშნული ანა- 
ლეპტიკური საშუალებების გამოყენებით ძლიერდება ნივთიე- 

რებათა ცვლა და ჟანგბადის მოხმარება, რაც ჰიპოქსიის პირო– 

ჩებში კიდევ უფრო მეტად აძლიერებს ნერვული ცენტრების 

დეპრესიას, ზოგჯერ ხელს უწყობს კრუნჩხვითი ეფექტის გან– 
ვითარებას. გარდა ამისა იწვევს ცოომილი ნერვის აგზნებას. 
აქვეითებს სისხლის არტერიულ წნევას და ავითარებს ბრადი- 
„არდიას (გ. საველევა 1973), ნაჩვენებია ეტიმიზოლის 0,6% 
„სნარის 0.5 მლ ინტრავენური შეყვანა, რომელიც უშუალოდ 
მოქმედებს სუნთქვის ცენტრზე. აგრეთვე ციტოქრომ C 3% 

ხსნარი 3 მგ კგ წონაზე. პარენტელარულად. 
ვინაიდან მძიმე ასფიქსიაში დაბადებულ ახალშობილებს 

აღენიშნებათ პათოლოგიური აციდოზი, რომელიც იწვევს ტვი- 
ნის და სხვა ორგანოებთს დახიანებას, მიზანშეწონილია აპარა- 
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ტულ ბელოვნურ სუნთქვასთან ერთად ტუტოვანი ხსნარების 
და გლუკოზის შეყვანა. ჭიპლარის ვენაში ნემსის ან კათეტერის 
საშუალებით შეჰყავთ 8-–-15 მლ (ახალშობილის წონის მიხედ- 
ვით) 5% ნატრიუმის ბიკარბონატის ხსნარი 20 მლ 20% გლუ– 
კოზის ხსნართან ერთად 2-3 წუთის განმავლობაში. ნატრიუ– 
მის ბიკარბონატის ხსნარი ახალი მომზადებული უნდა იყოს 
(ნ. ბაქშევი, ა. ლიავინეცი, 1968). 

ასევე პაპთოლოგიური აციდოზის საწინააღმდეგოდ მოწო- 
დებულია ტნამ (ტრიზამინოლი) 0,3M ხსნარის შეყვანა, ვენაში 
ძლიერ ნელა შეჰყავთ. გ. საველევას (1971) მონაცემებით, უპი– 

რატესობა უნდა მივანიჭოთ ნატრიუმის ბიკარბონატს, ვინაი- 
დან ტრიზამინოლის შეყვანამ, მჟავა.ტუტოვანობის წონასწო- 
რობის მაჩვენებლების განსაზღვრის გარეშე, შეიძლება გამო– 
«წვიოს ალკოლაზი მძიმე გართულებებით და ზოგიერთ შემ- 
თხვევაში ღვიძლის დაზიანება. 

გ. საველევამ (1971) მოგვაწოდა მარტივი სქემა: ასფიქ- 
სიაში დაბადებულ ახალშობილს უნდა შევუყვანოთ 5% ნატ- 
რიუმის ბიკარბონატის საჭირო რაოდენობა სიმძიმისა და წ- 
ნის გათვალისწინებით. I 

ახფიქსიაში ღაბადებულ ახალშობილებში შესაყვანი ნატრიუმის 

ბიკარბონატის 59% ხზხნარის რაოდენობა (მლ) 
  

| ნატრიუმის ბიკარბონატის 5% ხსნარის რაოდენობა (მლ) 

  

  

    

ასფიესიის ჩა- ახალშობილის სხვადასხვა წონის დროს 

რისხი 3000 გ-მდე | 3000--4000 გ-მდე | 4000 ვ. მეტი 

მსუბუჭი . · 10 15 20 

მძიმე 15 20 25 
' 

თანახმად ბ. მანუკიანის (196901 დაკვირვებისა, ახალშობი- 
ლებში, რომლებიც დაიბადნენ ასფიქსიაში, დაბადებისთანავე 
შეჰყავდათ ჭიპლარის ვენაში 2–-3 მლ 0,3 M ტნამ-ის ხსნარი 
10--15 მლ 10% გლუკოზის ხსნართან ერთად. გლუკოზის შე- 
ყვანა აუცილებელია, ვინაიდან აღნიშნული პრეპარატი იწვევს 
სისხლში შაქრის რაოდენობის დაქვეითებას. ავტორის მონა– 
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ცემებით, ახალშობილებს, რომელთაც შეუყვანეს ტნამ, უკვე 
მეორე, მესამე დღეს მთლიანად შეუწყდათ მეტაბოლური აცი- 
დოზის მოვლენები. ავტორი დაასკვნის, რომ აღნიშნული პრე- 
პარატი გამოყენებული უნდა იქნეს მძიმე ასფიქსიების დროს 
და აუცილებლად სისხლის მჟავა-ტუტოვანობის წონასწორო- 
ბის მაჩვენებლების მკაცრი კონტროლის ქვეშ. 

ენერგეტიკული პროცესების მოთხოვნილების დაკმაყოფი- 
ლებას და ელექტროლიტების ბალანსის ნორმალიზაციას შეიძ- 
ლება მივაღწიოთ გლუკოზის, კოკარბოქსილაზისა და ფიზიო- 

ლოგიური ხსნარის შეყვანით. მოწოდებულია გლუკოზასთან 
ერთად ინსულინის შეყვანა (1 ერთ. 3--4 გრ გლუკოზაზე). 

ინსულინის გავლენით ძლიერდება ეგზოგენურად შეყვანილი 
გლუკოზის გლიკოგენად გარდაქმნა ქვეითდება სისხლის 

შრატში კალიუმის შემცველობა, ხოლო უჯრედში მატულობს. 

ნახშირწყლების ჩალაგება ღვიძლსა და კუნთის უჯრედებში 
„დება კალიუმის იონების უშუალო მონაწილეობით (ფ. 
შტრაუბი, 1965; ა. კროხალევი, 1972). 

ასევე მიზანშეწონილია 10% კალციუმის გლუკონატის შე- 

სვანა 3 მლ რაოდენობით, ვინაიდან პოსტჰიპოქსიური სინდრო– 
მის განვითარებისათვის ძლიერ მნიშვნელოვანია არა მარტო 
კალიუმისა და ნატრიუმის იონების შეფარდება, არამედ კალი- 
უმისა და კალციუმის იონების შეფარდება. კალციუმი ხასიათ- 

დება გარკვეული მოქმედებით ცენტრალური ნერვული სისტე- 
მის ვეგეტატურ ნაწილზე და მიოკარდიუმზე. ხელს უწყობს 

კალიუმის გადასვლას უჯრედში. რის შედეგადაც იცვლება 
პლაზმაში მათი შეფარდება. 

გ. საველევას თანაავტორებით (1974) აზრით, ასევე კარგ 
ეფექტს იძლევა ნატრიუმის ოქსიბუტირატის (გომკი) შეყვანა 
წონის 1 კგ-ზე 100--150 მგ, რომელიც, ახანგრძლივებს რა 

„ტვინის გამძლეობას“, ანოქსიის პირობებში ხელს უწყობს 

ჰემოდინამიკური და მჟავა-ტუტოვანობის მაჩვენებლების ნორ- 
მალიხაციას, აქვეითებს ცენტრალური ნერვული სისტემის აგ- 

ზნებას. 
უჯრედული ჰიპერპიდრატაციის შემცირების მიზნით აუ- 

ცილებელია ოსმოდიურეზული საშუალებების –-– მანიტოლი– 
სა და სორბიტოლის გამოყენება. 
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მანიტოლი 'უნდა შევიყვანოთ ინტრავენურად 0,5-–1,0 
მშოალი ნივთიერება 1 კგ წონაზე გახსნილი 10 მლ ნატრიუმის 
ქლორიდის იზოტონურ ან გლუკოზის 5% ხსნარში. 

მანიტოლი ხასიათდება უმნიშვნელო ტოქსინური მოქმე- 

დებით, რის გამოც შესაძლებელია მისი გამოყენება ღვიძლისა 
და თირკმლის დაზიანების დროს. მანიტოლი არ ღებულობს 
მონაწილეობას ორგანიზმში მიმდინარე მეტაბოლურ პროცე- 

სებში და სწრაფად ნაწილდება ექსტრაცელულარულ სივროცე- 
ში. მისი ოსმოდიურეზული ეფექტი უნდა აიხსნასს თირკმლის 
მილაკებში ოსმოსური წნევის მომატებით და სითხის C«ეაბ- 
სორბციის შემცირებით პროქსიმალურ მილაკებში. პრეპარატი 
არო ახდენს გავლენას გორგლების ფილტრაციულ ფუნქციაზე. 
დიურეზი ხასიათდება ნატრიუმის მნიშვნელოვანი გამოყო–- 
ფით კალიუმის მნიშვნელოვანი ცვლილების გარეშე. 

სორბიტოლი ხელს უწყობს ნაწლავების მოქმედების ფი- 
ზიოლოგიურ რეგულაციას, აძლიერებს ნაწლავთა პერისტალ– 
ტიკას და ტოქსინური ნიგთიერებების გამოყოფას. სორბიტო- 
ლი შეჰყავთ 0,5 გრ წონის 1 კგ-ზე. 

გარდა ოსმოდიურეზული საშუალებებისა, თავის ტვინის 

შეშუპების შემცირების მიზნით გამოიყენება დაბალმოლეკუ- 
ლური სისხლისშემცველები (პოლიგლუკინი, რეოპოლიგლუკი- 

ნი), აგრეთვე ალბუმინი და პლაზმა. აღნიშნული პრეპარატები 

+ღადგენენ ჰემოდინამიკას მიკროცირკულციის დონეზე. ჰემო- 
დილუციის ფენომენი (სისხლის განზავება პოლიგლუკინისა 
და რეოპოლიგლუკინის გამოყენების დროს უნდა აიხსნას მათი 
თვისებით მიიზიდოს სითხე სისხლის ძარღვებში ექსტრაცე- 
ლულარული სიევრცეებიდან. პრეპარატები აძლიერებენ თირკმ- 
ლის ფილტრაციულ ფუნქციას და, აჟედან გამომდინარე. დიუ– 
რეზს. ამცირებენ ქსოვილოვან ჰიპოქსიას. ბოჭავენ ტოქსინებს 
და ხელს უწყობენ მათ სწრაფ გამოყოფას შარდით. 

ასფიქსიის ძლიერ მძიმე შემთხვევებში (აპგარის შკალით-- 

1--2 ქულა) აღნიშნულ სითხეებს შესაძლებელია დავუმატოთ 
ადრენალინის ხსნარი 1:10 000 განზავებით 1 მლ. 

საყურადღებოა ის ფაქტი რომ ასფიქსია გადატანილი 
ახალშობილების შარდის გამომყოფი სისტემის ადაპტაციური 

პოოცესები დარღვეულია. აღინიშნება თირკმლის როგორც გა- 
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მომყოფი, ისე კონცენტრაციის ფუნქციის ცვლილებები ასფიქ- 
სიის სიმძიმის პარალელურად. ასეთ შემთხვევებში მანიტოლის 
შეყვანა არ იძლევა მნიშვნელოვან დიურეზულ ეფექტს. გ. სა- 
ქელევა თანაავტორებით (1974) გვირჩევს ამ დროს ლაზიქსის 
გამოყენებას (1--3 მგ 1 კგ წონაზე). 

ასფიქსიაგადატანილ ახალშობილებზე დაკვირვებით დინა- 
მიკაში ირკვევა, რომ ახალშობილთა უმრავლესობა მოითხოვს. 
მეორე დღესაც ტუტოვანი ხსნარების, ნატრიუმის ოქსიბუტი- 
რატის და კოკარბოქსილაზის შეყვანას. სითხეების ინტრავენუ– 
რი შეყვანის მაჩვენებლად ითვლება გამოხატული მეტაბოლუ- 
რი აციდოზი, სისხლის შესქელება. არტერიული წნევის დაბა-. 
ლი მაჩვენებლები და შეშუპებითი სინდრომი (გ. საველევა, 
თანაავტორებით. 1974). 

ი. ელიზაროვას (1974) თანახმად ინფუზიური თერაპიის 

ჩატარებისას ახალშობილებში მხედველობაში უნდა იქნეს მი–- 
ღებული, რომ ახალშობილის გულის მარჯვენა ნახევარი განიც- 

დის გაძლიერებულ ფუნქციურ დატვირთვას, რაც კიდევ უფ- 
რო ძლიერდება ხსნარების ინტრავენური შეყვანისას ამიტო- 
მაც ინტრავენური ნაკადური შეყვანა უნდა ხდებოდეს ნელა 
და სითხის მოცულობა არ უნდა აღემატებოდეს 10 მლ 1 კგ 
წონაზე. ასეთ შემთხვევაში უპირატესობა უნდა მივანიჭოთ 
წვეთოვან შეყვანას ნაკადურთან შედარებით. წვეთების რაო- 
დენობა 1 წუთში 5–-10 იმ გაანგარიშებით, რომ ერთ საათში 

შეყვანილი სითხის რაოდენობა შეადგენდეს 20-–-40 მლ. 
გარდა ფილტვის ხელოვნური ვენტილაციისა, ასფიქსიის 

მძიმე შემთხვევაში სუნთქვის უკმარისობის დოოს წარმატებით 
გამოიყენება ჰიპერბარიული ოქსიგენიზაცია, რომლის ფი- 
“ხიოლოგიურ საფუძველს წარმოადგენს პლაზმაში გახსნილი 
ჟანგბადის რაოდენობის გადიდება გარემოს წნევის პროპორ- 
ციულად. ამ შემთხვევებში ქსოვილების ჟანგბადით მომარაგე– 
ბა ხორციელდება მისი პლაზმაში დიდი რაოდენობით შემცვი- 
ლობის შედეგად. ამ მიზნით ზემო სასუნთქი გზების განთავი– 
სუფლების. სოდის. ზოგჯერ კი ეტიმიზოლის (სუნთქეითი ანა- 
·ლეპტიკი) შეყვანის შემდეგ ახალშობილს ათავსებენ ბარო- 
„კამერაში. რომელშიც იქმნება 2.5--3.5 ატა წნევა და, , ჟანგბა- 
დით ვენტილაცია ხორციელდება სიჩქარით 8-10 ლიტრი 
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წუთში. რამდენიმე წუთის შემდეგ ახალშობილის კანი ხდებ. 
ვარდისფერი, ჩნდება. სუნთქვითი მოძრაობები, მატულობს. 
კუნთების ტონუსი. ბაროკამერაში მოთავსების ხანგრძლივობა. 
დამოკიდებულია ახალშობილის მდგომარეობაზე, მაგრამ დრო– 
ული ახალშობილისათვის არ უნდა აღემატებოდეს 1 საათს.. 
ხოლო დღენაკლულ ახალშობილისათვის –- 2-3 საათს, თუ 
ახალშობილი საჭიროებს უფრო ხანგრძლივ პჰიპერბარულ ოქ-. 
სიგენაციას, ასეთ შემთხვევებში პროგნოზი რთულია (ა. სლე– 
'იხი, 1973). 

უკანასკნელ წლებში ასფიქსიის სამკურნალო საშუალებათა: 
მორის გავრცელებას პოულობს ჰიპოთერმიის მეთოდი. ამ მი– 
მართულებით აღსანიშნავია კ. ჩაჩავას და მისი თანამშრომლე– 

ბის მრავალრიცხოვანი კომპლექსური გამოკვლევები როგორი; 
ექსპერიმენტის, ისე კლინიკის პირობებში მშობიარობის პრო– 

ცესში ნაყოფის ჰიპოქსიური მდგომარეობის წინააღმდეგ მი– 
მართული კრანიოცერებრული ჰიპოთერმიის შესახებ. 

იმ ახალშობილთა უახლოესი და მოგვიანებითი შედეგების- 
ღრმა ანალიზი, რომელთაც ჩაუტარდათ ჰიპოთერმია ინტრა- 
ნატალური ასფიქსიის გამო, ნათელ პერსპექტივას იძლევა აღ– 
ნიშნული მეთოდის მაღალი ეფექტურობის შესახებ ასფიქსიის. 
საწინააღმდეგო კომპლექსურ ღონისძიებებში. 

სამართლიანად შენიშნავს ვ. ნეგოვსკი, რომ გულის მუშაო– 
ბისა და სუნთქვის აღდგენა მხოლოდ დასაწყისია ახალშობი- 
ლის რეანიმაციულ ღონისძიებებში. შედარებით რთულია რეა– 
ნიმაციის შემდგომი დაავადებების მკურნალობა, სიცოცხლი– 
სათვის მნიშვნელოვანი ფუნქციების და პირველ რიგში ცენ- 
ტრალური ნერვული სისტემის სრული და მყარი აღდგენა. ამ 
მიმართულებით დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ნივთიერებათა 
ცვლის პროცესების დინამიკურ შესწავლას და მკურნალობის- 
სინდრომული მეთოდის გამოყენებას. 

ახფიქსიაბგადატანილი ასალფოგბილის მოვლა 

ახალმობილი, რომელიც გამოყვანილია ასფიქსიის მდგო–- 
მარეობიდან, განსაკუთრებულ ყურადღებას და მოვლას საჭი– 
როებს, ზოგიერთ შემთხვევაში, თუ ასფიქსია ხანმოკლე იყო,. 
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ბავშვის მდგომარეობა სწრაფად უმჯობესდება და შემდგომში 
„არ მოითხოვს რაიმე სამკურნალო ღონისძიებების გატარებას. 

მძიმე ასფიქსიის შემთხვევებში„ როდესაც ახალშობილს 
„აღენიშნება ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლილობის სიმპ– 
„ტომები, ძუძუზე არ უნდა იქნეს მიყვანილი კლინიკური სიმპ– 
ტომების ლიკვიდაციამდე. ახაულშობილი უნდა“ ვკვებოთ ად- 
გილზე ქალის რძით ან მძიმე შემთხვევებში, როდესაც დარ– 
ღვეულია ყლაპვის რეფლექსი, –– ზონდის საშუალებით. 

მძიმე ასფიქსიის შემთხვევაში პირველ რიგში ახალშობილს 
“უნდა მივაწოდოთ ჟანგბადი სპეციალური აპარატურის საშუა- 
„ლებით ან ახალშობილი უნდა მოვათავსოთ ჟანგბადის კარავში 

„ან კუვეზში, სადაც ხდება ჟანგბადის დოზირებული მიწოდება 

წუთში 5-6 ლიტრი კონცენტრაციით, არა უმეტეს 40--50%. 
სუნთქვის გკპადვილების და ტვინის შეშუპების შემცირების 

მიზნით ახალშობილ ბავშვს თავი და გულმკერდი წამოწეული 
«უნდა ჰქონდეს. –.. 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ასფიქსიის შემდგომ ვითარდე– 

„ბა ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლის ან ფილტვის ასპირა- 
„ციული ანთების კლინიკური სურათი, საჭიროა ახალშობილის 
„ომპლექსური გამოკვლევა და შესაფერისი მკურნალობის ჩა- 
ტარება. 

განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ასფიქსიაგა- 
„დატანილ ახალშობილებზე შემდგომ დაკვირვებას, ვინაიდან 
მთელი რიგი ავტორების მონაცემებით, მძიმე ასფიქსიის გადა– 
„ტანის შემდგომ აღინიშნება ბავშვის განვითარების სტატიკურ- 
'დინამიკური და ფსიქიკური ფუნქციების ჩამორჩენა ხოლო 

„ასფიქსიის გართულების შემთხვევაში –– ტვინში სისხლის მი– 
„მოქცევის მოშლა, ცენტრალური ნერვული სისტემის ორგანუ- 
ლი ცვლილებები (ა. დუბოვიკი. გ. ლაზუკი, ლ. ბარანოვა, ტ. 

ჩერტოვიჩი, 1968; რ. კალგანოვა, ი. ელიზაროვა, გ. მოლჩანო- 

ვა, მ. ეიდინოვა, 1968; ნ. პუნჩენკი, ზ. სოლომონოვა, ნ. კობო- 
ზევა, ლ. ზმიტროვიჩი, 1968; მ. მჭედლიშვილი, 1970 და სხვ.). 

ამ მიმართულებით განსაკუთრებულ ყურადღებას იმსახუ– 
რებს მ. მჭედლიშვილის (1969) გამოკვლევები –– ინტრანატა– 
ლური ასფიქსიის გავლენა ბავშვის განვითარებაზე. ავტორის 
მიერ მრავალრიცხოვან ·მასალაზე, გამოკვლევის კომპლექსური 
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მეთოდების გამოყენებით, ნაჩვენებია, რომ დაბადების დროს- 
გადატანილი ასფიქსია, პირველ ყოვლისა უარყოფით გავლეხას. 
ახდენს ცენტრალურ ნე“ვულ სისტემაზე, რაც კლინიკურათ:· 
გამომჟღავნდება ნერვულ-ფსიქიკური სფეროს ცვლილებების 
სახით და ხასიათდება დიდი მრავალფეროვნებით როგორც და-- 
იანების ხასიათის, ისე სიმძიმის თვალსაზრისით. 

ადრეულ და სკოლამდელ ასაკში ნერვულ-ფსიქიკური სფე– 
როს ცვლილებები უფრო ლოკალური ნევროლოგიური სიმპ- 

ტომების და სინდრომების სიქარბით ხასიათდება; სქესობრივი. 

მომწიფების პერიოდის მოახლოვებისას კი მეტად არის გამო-- 
ხსატული გადახ“ები ქცევისა და ინტელექტის მხრივ. პირობი-. 
თი რეფლექსების მეთოდით უმაღლესი ნერვული მოქმედების 
შესწავლისას გამოირკვა, რომ ასფიქსიაგადატანილ ბავშვებში 
"წირია ნეიროდინამიკური ძვრები–-ქერქოვანი აგზნებულობის. 
“რ“ესუსტება, შეკავებითი პროცესებისადმი მიდრეკილება, ძი-. 

–ითადი ნერვული პროცესების სისუსტე და ქერქის უჯრედე-. 
ბის ფუნქციური შესაძლებლობის დაქვეითება. 

ავტორის მონაცემებით, ინტრანატალური ასფიქსიაგადატა-- 
წილი ბავშვები ხასიათდებიან ავადობის მაღალი მაჩვენებლე– 
ბით: დაავადება ხშირად ჰიპო და არეაქტიული კლინიკით მიმ– 
დინარეობს და იძლევა მაღალ ლეტალობას. ეს მდგომარეობა 
ნეიტროფილური ლეიკოციტების ფაგოციტოზის უნარის და 

თირკმელხედა ჯირკვლის რეზერვული ფუნქციის დაქვეითე-. 
ბასთან ერთად ორგანიზმის არასპეციფიკური რეაქტიულობის. 
ცვლილებებზე, ჰიპორეაქტიულობაზე მიუთითებს. 

ყოველივე ზემოაღნიშნულის გამო საჭიროა ჩატარდეს ამ 
ბავშვთა კონტინგენტის ზუსტი აღრიცხვა და დისპანსერიზაცია, 
ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების ეფექტური. 
მკურნალობისა და პროფილაქტიკის ჩატარების მიზნით. 

ლიტერატურა 

ბოკერიამ, ნიჟარაძე გ. „საბჭოთა მედიცინა“, 1973, 4, 6--9 

მჭედლიშვილი მ. „საბჭოთა მედიცინა“, 1969, 3, 60-–-62. ო ქრუა– 
შვილი თ. კრებული უბნის ექიმის დასახმარებლად, 1973, 1, 56--59. 
ოქრუაშვილი თ, გოდერძიშვილი თ, თედიაშვილი მ. 

„საბჭოთა მედიცინა“, 1973, 4, 13-–15. 
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ქალასშიდა სამშობიარო “ტრავმა 

პერინტალური სიკვდილობის მიზეზთა შორის გარკვე- 
ული ხვედრითი წონა აქს ცენტრალურ ნერვულ სისტე- 
მაში სისხლმიმოქცევის მოშლას, კერძოდ კი ქალასშიდა სი- 
სხლჩაქცევას, რომლის პათოგენეზის, კლინიკისა და მკურნა–- 
ლობის მთელი რიგი ძირითადი საკითხები, მიუხედავად უკანა- 
სკნელ წლებში ჩატარებული ექსპერიმენტული და კლინიკური: 
გამოკვლევისა, საბოლოოდ გადაჭრილი არ არის. 

სხვადასხვა ავტორთა მონაცემებით, ქალასშიდა სისხლჩა– 
ქცევა ახალშობილთა სიკვდილობის ერთ-ერთი ხშირი მიზეზია 
და ახალშობილთა საერთო სიკვდილობასთან შედარებით მე– 
რყეობს 29––43% -მდე (ი. დერგაჩოვი, ლ. ვიშნევეცკაია, ე. ნო- 
ვიკოვა, ა. კულიკოვსკაია, ო. მაკეევა, ს. კეილინი, ა. ტური, 
ბ. შაგანი, გ. პოლიაკოვა და სხვ.). 

აღნიშნული საკითხის მნიშვნელობას აძლიერებს ის ფა– 
ქტიც. რომ ქალასშიდა სისხლჩაქცევის გადატანის შემდეგ ხში– 
რად ბავშვთა შორის მოგვიანებით პერიოდში აღინიშნება რო- 
გორც ფიზიკურ, ისე ფსიქიკურ განვითარებაში ჩამორიენა, 
ზოგჯერ კი ეპილეპტოიდური კრუნჩხვები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი 

მიზეზები, რომლებიც განაპირობებს ქალასშიდა სისხლჩა- 
ქცევს განვითარებას მრავალფეროვანია.ა ძირითადად კი 
მნიშვნელობა აქვს ნაყოფის ასფიქსიურ მდგომარეობას, რაც 
უხშირესად გაპირობებულია დედასა და ნაყოფს შორის პლა– 
ცენტური სისხლმიმოქცევის დარღვევით. უფრო სწორად რომ 
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ვთქვათ, ასფიქსია წარმოადგენს ტერმინალურ მდგომარეობას,. 
რომელიც შეიძლება განვითარდეს ორგანიზმზე მოქმედი მთე-- 

ლი რიგი პათოგენეზური გამღიზიანებლების მოქმედების შე-- 

დეგად. ამ მხრივ განსაკუთრებით ყურადსაღებია დედის მხრივ 
ორსულთა ტოქსიკოზები, განსაკუთრებით მოგვიანებითი ტო– 

ქსიკოზი და ინფექციები (ვირუსული დაავადებები, სხვადა–- 
სხვა გენეზის ინტოქსიკაცია), როდესაც ადგილი აქვს შეუსაბა- 
რობას ნაყოფის ანთროპომეტრიულ ზომებსა და სამმობიარო- 
გზებს შორის (ვიწრო მენჯი) ან სამეანო ოპერაციულ ჩარევას. 
(განსაკუთრებით სამეანო მაშების გამოყენებას). 

ჩვენ მართებულად მიგვაჩნია იმ ავტორთა აზრი, რომლე– 

ბიც თვლიან, რომ ახალშობილთა შორის ტვინში სისხლმიმოქ– 
ცევის მოშლა ძირითადად გაპირობებულია არა სამეანო- 
ოპერაციული ჩარევებითა და მისი ცალკეული სახეობით, 
"რამედ იმ ძირითადი მიზეზით, რომელსაც მივყევართ ამ 

ოპერაცელ ჩარევებამდე (კ. ჩაჩავა ა. ოდიშერია, გ. პოლი- 
აკოვა, ს. კეილინი, ვ. ტიხეევი, ი მედვედევა, ა. არისტოვა,. 

ბ. შაგანი და სხვა.). 

ა. ოდიშარია (1965, 1966). სწავლობდა რა ვაკუუმ ექსტრა- 
ჰტორის და სამეანო მაშების გამოყენების უახლოეს შედეგებს: 
ახალშობილთა შორის, აღნიშნავს, რომ ელექტროფიზიოლო- 

გიური მეთოდებით გამოკვლევის შედეგად დადგენილი პათო– 

ლოგიური ძვრები ძირითადად დაკავშირებულია ახალშობილთა 
იმ პათოლოგიურ მდგომარეობასთან, რის გამოც ნაწარმოებო- 

იქნა ესა თუ ის ოპერაციული ჩარევა, კერძოდ ნაყოფის ჰიპო– 
ქსიასა და მის ხანგრძლივობასთან ოპერაციის წარმოების მო– 
§ენტში. 

ჩვენს მიერ ასევე ვერ იქნა შენიშნული რაიმე კანონზომიე- 
რეზა ქალასშიდა სისხლჩაქცევის სიხშირესა და სამეანო ოპე- 
რაცი ლ იარევას შორის, კერძოდ ქალასშიდა სისხლჩაქცევის 

80 შემთხვევიდან სამეანო მაშა გამოყენებული იყო 12 შე–- 
?თხგევაში, ვაკუუმ ექსტრაქტორი კი 7 შემთხვევაში. საკეისრო- 

გაკვეთით ამოყვანილია 2 ახალშობილი. დანარჩენ 59 შემთხვე– 
ვაში კი სამეანო ოპერაციული ჩარევები გამოყენებული არ 
ყოფილა. 

სწორად შენიშნავს ა. ლებედევი (1950), რომ რაც უფრო 
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ადრე იქნება გამოყენებული სამეანო-ოპერაციული ჩარევა 
ნაყოფის ასფიქსის მდგომარეობის დროს, ახალშობილთა- 
თვის მიღებული შედეგები მით უკეთესია: კერძოდ, მცირდე– 
ბა ქალისშიდა სისხლჩაქცევის შემთხვევები. 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ მთელი რიგი ავტორები აიგივე– 
ბენ ტერმინს „სამშობიარო ტრავმას“ ქალასშიდა სისხლჩაქ- 
„ევასთან და მისი განვითარების ძირითად მიზეზად თვლიან 
ნაყოფის თავის ტრავმირებას სამშობიარო გზებში გავლის 
დროს (კ. გავრილოვი, კ. აინშტეინი, ს. კისინი, ი. დერგაჩოვი 

და სხვ.). აღნიშნული მოსაზრება არ შეიძლება ჩაითვალოს მა- 
რთებულად. მართალია, ტრავმული ფაქტორის უგულებელყო- 
ფა ძთლიანად არ შეიძლება, მაგრამ მას არ შეიძლება წამყვანი 
მსიშვნელობა ჰქონდეს ტვინში სისხლმიმოქცევის მოშლის პა– 
თოგენეზში, 

საკუთარი და ლიტერატურის მონაცემები გვაფიქრებინებს, 

რომ ქალასშიდა სისხლჩაქცევის გენეზმი წამყვანი მნი–- 
შვნელობა არა აქვს მხოლოდ ნაყოფის თავის ტრავმატი- 
ზაციას. ეს უკანასკნელი კიდევ უფრო სარწმუნო ხდება, თუ 
მხედველობაში მივიღებთ იმ გარემოებას, რომ ქალასშიდა სი– 
სხლჩაქცევა შეიძლება განვითარდეს იმ დროსაც კი, როდესაც 
ნაყოფს ვღებულობთ სამშობიარო გზებში გავლის გარეშეც -––. 
საკეისრო გაკვეთით მიღებული ახალშობილები. 

ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლამი გარკვეული მნი- 
“ვნელობა ენიჭება ნაყოფის განვითარებისა და დიფერე- 
ნცირების ხარისსს დაბადების მომენტისათვის, რაც პირველ 
რიგში მოიცავს სისხლძარღვთა სისტემის მორფოლოგიური და 
ფუნქციური განვითარების თავისებურებებს, კერძოდ, კაპი– 

ლარული სისტემის რეზისტენტობის დაქვეითებას, რაც განსა– 
ზღვრული ხარისხით დაკავშირებულია ორგანიზმის სარეგულა- 
ციო და საკომპენსაციო სხვა მექანიზმების დიფერენცირება- 
სთან. 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული და კლინიკური გა- 
მოკვლევების საფუძველზე დადგენილ იქნა, რომ ქალასშიდა 
სისხლჩაქცევის რთულ პათოგენეზურ მექანიზმებში წამყვა- 
ნი მნიშვნელობა ასფიქსიურ მდგომარეობას, განსაკუთრებით 
კი მუცლადყოფნის პერიოდში განვითარებულ ასფიქსიას ენი– 
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ჰჭება (ს. კეილინი, დ. ვექსლერი, ა. ნიკოლაევი, გ. პოლიაკოვა, 
ე. ტიხეევი და სხვ.). 

გ. პოლიაკოვა (1953) აღნიშნავს, რომ მუცლადყოფნის პე– 
რიოდში განვითარებულ ასფიქსიას ყოველგვარი დამატებითთ 

მექანიკური შემოქმედების გარეშე შეუძლია გამოიწვიოს ქა–- 
ლასშიდა სისხლჩაქცევების განვითარება. ავტორის მასალაზე, 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის შემთხვევათა 64,7% ახალშობილე– 
"ე დაიბადნენ ასფიქსიამი, ხოლო ი. მამონტოვას (1958) თა– 
ზახმად, ასფიქსია აღნიშნულია ქალასშიდა სისხლჩაქცევის შე– 
“თხვევათა 72%-ში. 

ი. დომბროვსკაია (1957) აღწერს, რომ ნაყოფისა და ახალ– 

შობილის ჰიპოქსიის შემთხვევებში თითქმის ყოველთვის სე– 
ქციურ მასალაზე აღინიშნება სისხლჩაქცევა ტვინის ქსოვილში. 
რაც შეცდომით მიეკუთვნება „სამშობიარო ტრავმას“. კ. მალე– 
ვიჩი (1964) ნაყოფის მუცლად ყოფნის პერიოდში განვითარე– 
ბული ასფიქსიის შემთხვევებში თავისს ტვინის სისხლძარღვე- 

ბის ჰისტოპათოლოგიური შესწავლის შედეგად თვლის. რომ ამ 
დროს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში შეინიშნება შეგუბე–- 
ბითი სისხლსავსეობა, სტაზი, პერივასკულური სივრცეების 
მკვეთრი გაგანიერება და სხვადასხვა ზომის მრავლობითი სი- 
სხლჩაქცევები. ავტორის თანახმად, ზემოაღნიშნული ცვლილე– 
ბები მიუთითებენ ნაყოფის მუცლადყოფნის პერიოდში განვი- 
თარებული ასფიქსიის შედეგად ტვინის სისხლძარღვების გამა- 
ვლობის გაძლიერებაზე არა მარტო სისხლის თხიერი ნაწილის, 

არამედ ფორმიანი ელემენტების მიმართ, რაც მიუთითებს 
ასფიქსიის წამყვან მნიშვნელობაზე ქალასშიდა სისხლჩაქცევის 

ეტიოპათოგენეზში. 
ნაყოფის ასფიქსიურ მდგომარეობას თან სდევს მთელი რი- 

გი პათოძვრები როგორც პლაცენტაში, ისე ნაყოფის სხვა ში– 

ნაგან ორგანოებში, რაც კიდევ უფრო აღრმავებს პლაცე- 
ნტური სისხლმიმოქცევის დარღვევა. პლაცენტაში ადგილი 

აქვს დისტროფიულ ცვლილებებს, ირღვევა ტროფობლასტე- 
ბის ბიოლოგიური და მორფოლოგიური თვისებები. ქვეითდებ» 
პლაცენტაში გლიკოგენის შემცველობა, რასაც დიდი მნიშვნე- 
ლობა აქვს, რადგან. როგორც ცნობილია, ორსულობის პირველ 

ნახევარში პლაცენტა წარმოადგენს არა მარტო გლიკოგენის: 
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ჯდეპოს, არამედ თავის თავზე იღებს ნაყოფის ღვიძლის ნახში- 
–წყლოვან ფუნქციას (ვ. ბოდიაჟინა, 1947). 

მ. გუტნერი (1945) დასაშვებად თვლის, რომ ნაყოფის მუ- 

ცლად ყოფნის პერიოდში განვითარებული მსუბუქი ასფიქსი–- 
ის დროსაც კი შეიძლება მივიღოთ ნაყოფის ტვინის ქსოვილის 
შეშუპება და თავ-ზურგტვინის სითხის წნევის მომატება. 
ასეთ პირობებში მშობიარობის ნორმალურმა პროცესმაც კი 

შეიძლება ადგილად გამოიწვიოს ზოგადი ჰემოდინამიკის მოშ- 
ლა შემდგომი სისხლჩაქცევით. აღნიშნული მოსაზრება დადა- 
სტურებული იქნა ექსპერიმენტულად ბ. კლასოვსკის მიერ, 

რომელმაც აღნიშნა, რომ ინტრანატალური ასფიქსიის უკვეე 
საწყის პერიოდში ტვინის ქსოვილში ვითარდება შეგუბებითი 
ჰიპერემია, რასაც მოყვება შემდგომში ტევინის ქსოვილის შე- 

შუპება. ამ მიმართულებით განსაკუთრებით საინტერესოა უკა- 
ზასკნელ წლებში ჩატარებული მთელი რიგი ექსპერიმენტული 
გამოკვლევები, რომლითაც უარყოფილ იქნა არსებული შეხე- 

-დღდულება იმის შესახებ, რომ თითქოს ნაყოფი და ახალშობილი 
განსაკუთრებული გამძლეობით ხასიათდებოდეს ჟანგბადის ნა- 
კლებობისადმი (ჰიპოანოქსემიაა (ვ. ეფიმოვა, ო. სოლოვეი, 

ვ. გამბუ–“ცევა, 1940; ი. არშავსკი, ნ. კრასნოვსკაია, ვ. მიატნი– 

კოვა, 1943). მათ მიერ დადასტურებულ იქნა, რომ ჰიპოანო– 

ქსემიის პირობებში განსაკუთრებით დაქვეითებულია ორგანი- 
ზმის ადაპტაციური და კომპენსატორული რეაქციები ნერვული 
ღა გულ-სისხლძარღვთა სისტემების ლაბილობის გამო, ასევე 
კლინიკური გამოკვლევებით დადგენილ იქნა, რომ რაც უფრო 
მეტად დღენაკლია ბავშვი, მით უფრო ნაკლებ გამძლეობას 

იჩენს იგი შეცვლილი გარემო პირობებისადმი. კერძოდ. ადგი- 

ლი აქვს კაბილარების კედლებში კოლაგენური ბოქკოების 
სიღარიბეს, რაც განაპირობებს სისხლძარღვების რეზისტენ- 
ტობის დაქვეითებას. მათ ადვილად გამტარებლობას და მსხვრე- 
ვადობას. აღნიშნულ პირობებში განსაკუთრებით მძიმე ცვლი- 
ლებები შეინიშნება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, პირ- 
ბ,ველ რიგმი კი თავის ტვინში, კერძოდ, ჰემოდინამიკის დარ-' 

ღვევა (ი. ლახოვსკი, პ. სნესარევი, 1945), ლიპოიდური ცვლის 
მოშლა, შეშუპება და განგლიური უჯრედების დისტროფიული 
ცვლილებები (ი. პეტროვი, ვ. კურკოვსკი, 1940). 
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მ. რეინიში და ტ.ტ. პაპკოვა (964), სწავლობდნენ რა ასფიქსი- 
=ს შემთხვევებში ახალმობილებში სისხლის ფიბრინოლიზურ 
აქტივობას და მის როლს სისხლჩაქცევის პათოგენეზში, აღნი- 
"მნავენ რომ მუცლად ყოფნის პერიოდში განვითარებული 

ასფიქსია იწვევს ნაყოფის სისხლის ფიბრინოლიზურ აქტივა–- 
ციას, რაც თავის მხრივ განაპირობებს ქსოვილების სისხლ- 
წაქცევას. 

უკანასკნელ წლებმი ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის 
პათოგენეზში სხვა ფაქტორებთან ერთად ერთ-ერთ წამყვან 
მნიშვნელობას ანიჭებენ ამ დროს სისხლის შემდედებელ სისტე-– 
მაში განვითარებულ ცვლილებებს, რაც გარკვეული ხარი- 
სხით განსაზღვრავს დაავადების კლინიკურ მიმდინარეობას და 
პროგნოზს. 

ამ მიმართულებით საყურადღებოა ნ. ქაჯაიას (1970) გამო– 
კვლევები ავტორის მიერ შესწავლილია ახალშობილებში 
სისხლის შემდედებელი და ფიბრინოლიზური ცვლილებები ქა- 
ლასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს. 

ავტორის მონაცემების თანახმად. ჰიპოქსიის დროს აღინი- 
შხება ცვლილებები ჰემოსტაზური სისტემის მხრივ ჰიპერ- ან 
ჰიპოკოაგულაციის სახით. 

თავის ტვინში სისხლის მიმოქცეეის დარღვევის სიმძიმის 
პარალელურად აღინიშნება: სისხლის ”შემდედებელი სისტე– 
-მის ფუნქციური აქტივობის დაქვეითება. კერძოდ, სისხლის შე– 

დედება შენელებულია. პროთრომბინული აქტივობა, XIII ფა- 
ქტორის აქტივობა. ფიბრინული კოლტის ტოლერანტობა პლა- 
'ზმის მიმართ, სისხლის ფირფიტების და მათი ფუნქციური 
აქტივობა დაქვეითებულია, სისხლს ფიბრინოლიზური აქტი- 

ვობა მომატებულია. 

ავტორის თანახმად, ქალასშიდა სისხლჩაქცევების პათოგე–- 

ნეზში დიდი მნიშვნელობა ენიჯება სისხლის შემდედებელი 
სისტემის ფუნქციურ დარღვევას. განსაკუთრებით კი XIII ფა– 
ქტორის აქტივობისა და სისხლის ფირფიტების ფუნქციური 
თვისებების დაქვეითებას, რომლებიც წამყვან როლს ასრულე– 
2ენ როგორც პირველადი თრომბოციტული, ისე საბოლოო ჰო- 

-ნვკოსტაზური თრომბის განვითარებაში,



აღნიშნული მონაცემები გათვალისწინებულ უნდა იქნეს 
ქალასშიდა სამშობიარო "ტრამვის პათოგენეზური მკურნალო– 
ბის დროს. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს კ. ჩაჩავას და ა. ოდიშარიას (1966) 

მიერ კლინიკური და ელექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევე– 
ბის შედეგად დადგენილ ფაქტს, რომ ტრავმული დაზიანების 
გარეშე ასფიქსიის შემთხვევაში ტვინში შეიძლება განვითა- 
რდეს სისხლმიმოქცევის მოშლის სურათი, რაც შესაბამის გა. 

მოხატულებას ჰპოვებს ელექტროენცეფალოგოაფიულ და 
ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევისას. მძიმე ასფიქსია–- 

“ი დაბადებულ ახალმობილთა ელექტროენცეფალოგრამაზე 
პირველი რეგისტრების დროს აღინიშნებოდა ვოლტაჟის და- 

ქვეითება, განსაკუთრებით თავის ტვინის შუა და წინა წილები– 
დან, პერიოდულად პათოლოგიური ჰიპერსინქრონირებული 
რხევებით. ზოგ შემთხევევაში, როდესაც ასფიქსია კომბინირე– 
ბული იყო მძიმე სამეანო ოპერაციულ ჩარევასთან, ადგილი 
ჰქონდა ლოკალური პათოლოგიის გამოვლინებას ეპილეფსი- 
ური ხასიათის რხევების სახით ელექტროკარდიოგრამაზე 
აღინიშნებოდა ცვლილებები,რომლებიც ასევე მიუთითებდა 

მიოკარდიუმის ჰიპოქსიახე. ასევე აღინიშნებოდა დტაქი- 
კარდია და არიტმია. ' ზემოაღნიშნული გამოკვლევების შედე– 
გად ავტორები მიუთითებენ, რომ გარკვეული კავშირი აორსე– 

ბობს ჰიპოქსიის ხანგრძლივობასა და ახალშობილებში განვი- 
თარებული პათოლოგიურ ცვლილებებს შორის. კერძოდ, 

ასფიქსიის ხანგრძლივობა განსაზღვრავს პათოლოგიური ცვლი– 

ლების სიმძიმეს. 

უკანასკნელ წლებში ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის 

დროს განსაკუთრებით ინტენსიურად ისწავლება ცენტრა- 

ლურ ნერვულ სისტემაში სისხლის მიმოქცევის თავისებურებე- 

ბი. ამ მიმართულებით განსაკუთრებით საინტერესოა რ. ლა- 
სურაშვილის და ლ. ხახუტაშვილის მონაცემები. 

ლ, ხახუტაშვილი (1973), რომელიც სწავლობდა ქალასშიდა 

სამშობიარო ტრავმის დროს კლინიკურ და ელექტროფიზიო- 
ლოგიურ მონაცემებს, აღნიშნავს, რომ ქალასშიდა სამშობია- 
რო ტრავმის დროს რეოენცეფალოგრამაზე შეინიშნება სისხლ– 
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ძარღვთა ჰიპოტონიის, ატონიის და ვენოზხური სისხლსავსეო- 
ბის ნიშნები, ხოლო ელექტროენცეფალოგრამაზე კი თავის 
ტვინის ბიოელექტრული აქტივობის უხეში დიფუზური ცვლი- 
ლებები. 

საყურადღებოა ავტორის მონაცემები, რომ როგორც რეო- 

ენცეფალოგრაფიული ისე ელექტროენცეფალოგრაფიული 
მონაცემები სრული კლინიკური გაჯანსაღების მიუხედავად ამ- 

«ღავნებს ნორმიდან გადახრებს, რაც მიუთითებს აღნიშნულ 
ახალშობილებში კონპენსატორული მექანიზმების გამოფიტვა- 
%ე და ცერებრალური ჰემოდინამიკის მექანიზმების მოშლი– 

დაობაზე. 

რ. ლასურაშვილის (1973) მიერ შესწავლილია ცერებრალ- 

ური ჰემოდინამიკის თავისებურებები: ქალასშიდა სამშობიარო 

ტრავმის დროს დღენაკლ ახალმობილებში. ავტორი აღნიშნავს, 

რომ რეოენცეფალოგრაფიული შესწავლის მონაცემები მიუთი- 
თებენ ამ დროს არტერიულ და ვენურ ჰიპოტონიაზე, შეგუ- 

ბებისა და სისხლსავსეობის არსებობაზე ჰემისფეროებში, აღნი- 
შმნული მოვლენები მით მეტად იყო გამოხატული, რაც მეტი 
იყო დღენაკლობის ხარისხი, დაავადების დინამიკაში რეოენცე– 
ფალოგრაფიული მონაცემების გაუმჯობესება გამოიხატე– 
ბოდა სისხლძარღვთა ტონუსის თანდათანობით მომატე- 
ბაში. 

ნაყოფის ასფიქსიის პათოგენეზში, უარყოფითად მოქმედი 

ფაქტორების გარდა, დიდი მნიშვნელობა ენიჭება თვით ნაყო- 

ფის რეაქტიულობას, მის ფუნქციურ მდგომარეობას, კომპე– 
ნსაციური მექანიზმების დიფერენცირების ხარისხს, რაც ძირუ- 

თადად განსახღვრავს ნაყოფის საპასუხო რეაქციას ჰიპო- 
ქსიაზე. საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ტვინის ქსოვილში სი– 
LI ლჩაქცევის გარეშე ჟანგბადის მიწოდების შეწყვეტის 
რამდენიმე წამის” შემდეგ წყდება განგლიური უჯრედების 
ფუნქციური მოქმედება და 5--6 წუთის შემდეგ ვითარდება 

უკვე არააღდგენადი დისტროფიული ცვლილებები ცენტრა- 
ლურ ნერვულ სისტემაში. ასფიქსია და მის შედეგად განვითა– 
რებული ჰემოდინამიკის მოშლა იწვევს ნერვული ცენტრების, 
უპირველეს ყოვლისა, სუნთქვისა და სისხლძარღვთა მამოძრა- 
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ვებელი ცენტრების, ფუნქციის მოშლას (ვ. კურკოვსკი, ი. პე– 
ტროვი, ი. იაკოვლევი და სხვ... ამგვარად, შეიძლება დავა- 
სკვნათ, რომ დღეისათვის ეჭვს არ იწვევს ნაყოფის ასფიქსი- 
ური მდგომარეობის მნიშვნელობა მთელ რიგ პათოლოგიურ 
მდგომარეობათა და განსხკუთრებით ქალასშიდა სისხლჩაქცე- 
ვის პათოგენეზში. 

როგორც ჩვენი, ისე მთელი რიგი ავტორების მონაცემებით, 

ტვინში სისხლმიმოქცევის მოშლა და ქალასშიდა სისხლჩაქცე- 

ვის მოვლენები შემთხვევათა დიდ ნაწილში აღენიშნებათ შე- 
დარებით მცირეწონიან და დღენაკლ ახალშობილებს, | 

სწორად შენიშნავს ა. ილპო (#. IIი0, 1954) რომ, რაც 

უფრო მეტად დღენაკლი და მცირე წონისაა ახალშობილი, 

მათ უფრო ხშირად შეიძლება პქონდეს ქალასშიდა სისხლჩა- 
ქცევის მოვლენები. ავტორის მასალაზე, ქალასშიდა სისხლჩა- 
მცევა აღნიშნული იქნა 90% იმ დღენაკლ ახალმობილთა შო- 

რის, რომელთა წონა იყო 1.000 გ და ნაკლები. მ. გესეს (1947) 
მონაცემებით, დღენაკლ ახალშობილთა მორის ქალასშიდა. 
სისხლჩაქცევა 2 1/2-ჯერ უფრო ხშირია ეიდრე დღესრულ 
ახალშობილებში და მით უფრო ხშირი, რაც უფრო მცირე წო- 
ნისაა ნაყოფი. მ. ოლევსკის (1949) მონაცემებით, დღენაკლ 

ახალშობილთა შორიL ქალასშიდა სისხლჩაქცევის სიხშირე მე– 
რყეობდა 62,7 ––89%-მდე, ხოლო დღესრულ ახალშობილე- 
ბში ––8.3--11,6%-მდე (სექციური მასალა). დ. ბობაევი და 
ი. ივანოვა (1963) ასევე აღნიშნავენ, რომ ქალასშიდა სისხლჩა- 

ქცევის სიხშირე დღენაკლ ახალშობილებში 2--4-ჯერ უფრო 
მეტია, ვიდრე დღესრულებში, რაც იმ გარემოებაზე მიფთითებს, 
რომ პლაცენტური სისხლმიმოქცევის დარღვევაში ასფიქსი- 
ასთან ერთად გარკვეული მნიშვნელობა აქვს .ნაყოფის სისხლ- 
ძარღვოვანი სისტემის ფუნქციურ და მორფოლოგიურ თავისე- 
ბურებებს, რომელიც ასახავს ამ დროს ორგანიზმის სხვა სარე- 
გულაციო და ·საკომპენსაციო მექანიზმების დიფერენცირების 
დაბალ დონეს. ა. ლევინი (1961) მიუთითებს, რომ რაც უფრო 
მცირე წონისაა ახალშობილი, ,მით უფრო ხშირია ქალასშიდა 
სისხლჩაქცევა. 
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პათოლოგიური ანატომია 

ი. დერგაჩოვი (1964) აღნიშნავს, რომ ყოველ ცალკეულ 

შემთხვევაში დაწვრილებითი კლინიკურ-ანატომიური ანალი- 

ზის შედეგად შესაძლებელია დადგენილ იქნას, თუ რა ძირი- 
თადი ფაქტორითაა გაპირობებული ქალასშიდა სისხლჩაჭცე- 
ვა-–– ტრავმით თუ ასფიქსიით. ავტორის თანახმად, ქალასშიდა 
სისხლჩაქცევა სამშობიარო ტრავმის დროს, როგორც წესი, 
სუბდურალურია, ხოლო ასფიქსიის შე?თხვევებში სუბარაქ- 
ნოიდული. 

ტრავმული სისსლჩაქცევა მასიურია, ხოლო ასფიქსიის 
დროს წვრილი, პეტექიალური ა§ ლაქოვანი. აქვე უნდა აღი- 
ნიშნოს, რომ ზოგჯერ ასფიქსიის დროს შესაძლებელია გვქონ- 

„დეს ღიფუზური სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა. 

ლ. ვიშნევეცკაია, დ. ვექსლერი, გ. ელიაშევიჩი და სხე. 
არ აღწერენ ზემოაღნიმნულ მორფოლოგიურ თავისებურე- 

ბებს ტრავმული და ასფიქსიური გენეზის ქალასშიდა სისხლ- 
ჩაქცევის დროს. 

ტვინში სისხლმიმოქცევის დარღვევის დროს, კერქოდ 'ქ»- 
ლასშიდა სისხლჩაქცევის შემთხვევებში, ტვინის სისხლქარდღვე- 
ბის მხრივ აღინიშნება დისტონია და სისხლძარღვთა კედლები”, 

გამავლობის გაძლიერება, რაც იწვევს ტვინის ქსოვილის: შე–- 
ყუპებას და ექსტრავაზატების განვითარებას. სისხლძარღვო–- 

ეან-ლიქვორულ ცვლილებათა ფონზე მეორადად ვითარდება 
ნეოვულ უჯოედთა დისტროფიული ცვლილებები (გ. პოლია:- 
კოვა, 1953). 

დ. ბობევი და ი. ივანოვა (1976) პათოლოგიურ 'ცვლილე- 
ბათა ლოკალიზაციის მიხედვით გამოყოფენ ქალასშიდა სისხლ- 

ჩაქცევის შემდეგ ფორმებს: 
1. ეპიდურალური (ექსტრადურალური), ქალას 'ძვლის” შიგ- 

ნითა ზედაპირსა და ტვინის მაგარ გარსს შორის. “სწ”, 
2. სუბდურალური. 
3. ლეპტომენინგეალური (სუბარაქნოიდული), “ე 0>სისხლ- 

"აქცევა აღინიშნება ტვინის რბილ გარსებში ან სუბარაქნოი- 

დულ სივრცეში. 
4. სისხლჩაქცევა ტვინის ქსოვილში. აღნიშნულ"'შემთზვე - 
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ეებში ეპენდიმაში ხშირად წარმოიშვება ნაწიბური, ირღვევა 
ცერებროსპინალური სითხის რეზორბცია და ვითარდება ში- 
"ნაგანი ჰიდროცეფალია. 

5. ინტრავენტრიკულური სისხლჩაქცევა, რომელიც ხშირად 
კომბინირდება ლეპტომენინგეალურთან პროგნოზი ძლიერ 
მძიმეა, 

6. შერეული ფორმები, როდესაც სისხლჩაქცევები გვსვდე- 
ბა ტვინის გარსებში. ტვინის ნივთიერებაში, პარკუჭებში. 

გ. დანელია და მ. ნებიერიძე (1971), რომლებიც სწავლობ– 

ღნენ ნათხემის კარავის გახლეჩის პათოგენეზურ მექანიზმებს, 
აღნიშნავენ, რომ მექანიკური ტრავმა არ წარმოადგენს წამყ-– 
ვან ფაქტორს პათოლოგიური პროცესის განვითარებაში. არ:- 
ნაკლები- მნიშვნელობა აქვს ნათხემის კარავის · სტრუქტურულ 
თავისებურებებს და მშობიარობის პროცესში განვითარებულ 
ქსოვილოვან ჰიპო-ანოქსიას. 

გ. ფავერი და დ. ვექსლერი (1965) ასფიქსიის ქალასშიდა 
სისხლჩაქცევის შემთხვევებში ცენტრალური ნერვული სის- 
ტემის და თვალის ბადურა გარსის მორფოლოგიური შესწავ- 
ლის შემთხვევებში აღნიშნავენ, რომ ასფიქსიის შემთხვევაში 

ადგილი ჰქონდა სისხლის მიმოქცევის მწვავე აშლილობას ვე- 
ნური სისხლსავაეობის, სტაზის, პერივასკულური სისხლჩაქ- 
ცევის, ტვინის ქსოვილისა და თვალის ბადურა გარსის შეშუ- 
პების სახით, მასიური სისხლჩაქცევის შემთხვევებში ადგილი 
ჰქონდა აგრეთვე დიდი ზომის სისხლჩაქცევას თვალის გარსებ- 
ში სისხლის მიმოქცევის მწვავე აშლილობის ფონზე. 

კ- მალევიჩი (1964) ასფიქსიის შემთხვევებში ნაყოფის» 

და ახალშობილთა თავის ტვინის და მისი გარსების სისხლძარ- 
ღვთა პისტოლოგიური და ჰისტოქიმიური შესწავლის შედე– 
გად აღნიშნავს, რომ მუცლადყოფნის პერიოდში განვითარე- 
ბული ასფიქსია იწვევს სისხლძარღვთა კედლების გამავლობის 
გაძლიერებას და სხვადასხვა ზომის სისხლჩაქცევების -განვი– 
თარებას. ს. ვაილი (1949) თვლის, რომ ტვინში სისხლის მი- 
მოქცევის -მოშლა ნევროგენული ბუნებისა და ძირითადად 
დაკავშირებულია ვაზომოტორების ფუნქციის ცვლილებებთა:. 
ავტორი ა დროს ცენტრალური ნერვული სისტემის მორ– 
'ფოლოგიური შესწავლის შედეგად აღწერს ტვინის ქსოვილის 
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შეშუპებას, პერივააკულურ და პერიცელულურ შეშუპება", 
მრავლობით მიკროჰემორაგიებს. 

ლ. დოდონოვას (1958) მიერ ქალასშიდა სისხლჩაქცევის 
დროს მორფოლოგიურ მასალაზე ასევე აღნიშნულია დისტრო– 
ფიული ხასიათის ცვლილებები ზურგის ტვინის მხრივ, კერ- 

მოდ ზურგის ტვინის სისხლძარღვთა სისხლსავსეობა, პერივგას- 
„ულური და პერიცელულური შეშუპება, მრავლობითი სისხლ–- 

წაქცევები და ნერვულ უჯრედთა დისტროფიული ცვლილე- 
ეპი. : 

მიოკარდიუმის ჰისტოლოგიური შესწავლით აღინიშნება 
არათანაბარი შეგუბებითი სისხლსავსეობა დიაპედეზური 
სისხლჩაქცევები ეპიკარდიუმში, ინტერსტიციი შეშუპება, 

მიოციტების ვაკუოლური დისტროფია. 
ღვიძლში შეგუბებითი სისხლსავსეობის ფონზე ჰისტოლოგი- 

ურად ასევე აღინიშნება ხარიხების დისკომპლექსაცია, ჰეპა- 
ტოციტების დისტროფია, ზოგჯერ ნეკროზული კერების გას–- 
ვითარება, ცხიმოვანი დესტროფია განსაკუთრებით იმ ახალ- 

პობილებში, რომლებიც ხანგრძლივად იმყოფებოდნენ ჰიპოქ– 
Lიაში (ნ. გაბუნია, 1971). 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის შემთხვევებში ფილტვებში 
განვითარებულ ცვლილებათა სიხშირეზე მიუთითებს მორ- 
–ოლოგიური გამოკვლევები. გ, პოლიაკოვას და ვ. ტიხეევის 
(1949) მონაცემებით, ქალასშიდა სისხლჩაქცევის შემთხეევებ- 
“ში სექციურ მასალაზე ფილტვების ატელექტაზი აღნიშნულია 
დროულ ახალშობილებში 40,7%, დღენაკლულებში კი 65,7%;,. 
ხოლო ფილტვების ანთება დროულ ახალშობილებში 62,7%, 

ხოლო დღენაკლულებში 40,7%. 

ა. კულიკოვსკაიას (1949) თანახმად ქალასშიდა სისხლ- 

ჩაქცევის კომბინაცია ფილტვების ანთებასთან აღნიშნულია 

26%, 
ლ. ჩერნიშევა (1950) ასფიქსიაში დაბადებულ ახალშობილ- 

«ა ქალასშიდა სისხლჩაქცევის შემთხვევებში პლაცენტაში მო– 
«,ფოლოგიური შესწავლის შედეგად აღნიშნავს ჰემოდინამიკის 
დარღვევას: სისხლსავსეობა, სტაზი, სისხლჩაქცევა ზოგჯერ 
ავტორის 53იერ შენიშნულია ნეკროზული უბნების განეითარე- 
ბა. 
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გ. ნიჟარაჭის და 5, გაბუზიას (1971) მიერ შესწავლილი» 
ზოგიერთი მორფოლოგიური და ჰისტოქიმიური ცვლილებები 

ფილტვებში ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს ახალშო-. 
ბილებში, 

ავტორები დაასკვნიან, რომ ამ დროს ფილტვებში აღინიდ- 

ნება განოხატული ჰემოდისცირკულაციური ცვლილებებ-, 
რომლის ფონზე ვითარდება დიფუზური ინტერსტიციული ან 
სეროზულ-დესქვამაციური პნევმონია. 

ჰისტოქიმიური გამოკვლევებით ირკვევა, რომ ბრონქიო- 

ლებისა და ალვეოლების ეპითელური უჯრედები განიცდის 
შექცევად დისტროფიულ ცვლილებებს და ანთებითი პროცესია 
ფილტვებში მიმდინარეობს სტრომის ს საკმაოდ ფართოდ გავ– 

რცელებული დისკომპლექსაციის ფონზე -- მჟავე მუკოპოლი– 
საქარიდების გაჟღენთვით. 

კლინიკა 

:ქალასშიდა სისხლჩაქცევის ლოკალიზაციის დაზუსტებ» 
(ეპიდურალური, სუბდურალური, სუბარაქნოიდული და შე- 
რეული ფორმები) კლინიკის პირობებში შედარებით გაჭნელე– 

ულია, რადგან თითოეული მათგანისათვის არ არის რაიმე: 
დამახასიათებელი განსაზღვრული კლინიკური სურათი და 4ი- 
რითადადღ წარმოდგენილია ზოგადად ტვინში სისხლჩაქცევის: 

დარღვევის ნიშნებით. 
ქალასშიდა სისხლჩაქცევის კლინიკური სურათი გარკვეუ– 

ლი დინამიკურობით ხასიათდება, რასაც გარკვეული მნიშვნე - 
ლობა აქვს დაავადების დიაგნოსტიკისა და პროგნოზის შეფ.- 
სებაში. კერძოდ, როგორც ჩვენი, ისე ლიტერატურის მონ.- 
ცემების საფუძველზე (ბ. შაგანია ა. გავრილოვი, ა. ტურ) 
განოყოფილია ორი ძირითადი ფაზა: დათრგუნვისა და აგზნე- 
ბის. ზოგიერთი ავტორი (გ. პოლიაკოვა, ნ. პუნჩენოვი) გამო-. 
ყოფს აგრეთვე მესამე ფაზას, რომელიც ხასიათდება ორგანიზ- 
მის ძირითადი ცხოველმყოფელური ფუნქციების დაქვეითე–- 
ბით. განსაკუთრებით საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ მთელ 
რიგ შემთხვევებში ქალასშიდა სისხლჩაქცევის კლინიკური ნიშ. 
ნები გამომჟღავნდება მოგვიანებით (ა. ტური,.ბ. შაგანი, .გ. პო– 
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ლიაკოვა, კ. გავორილოვი და სხვ.). ჩვენს შემთხვევებში, საკუ–- 
თარ მასალაზე ქალასშიდა სისხლჩაქცევის კლინიკური ნიშ- 
ჩები გამომჟღავნდა პირველ დღეს 57,7%, მეორე დღეს – 
17,8%, მესამე დღეს –– 12%, მეოთხე დღეს –– 9,5%-ში. 
ზემოაღნიშნული ფაქტი მიუთეთებს ამ პათოლოგიის დროუ- 
ლი დიაგნოსტიკის სიძნელეებზე და ექიმ-პედიატრის მხრივ 
მოითხოვს როგორც დედის ორაულობისა და მშობიარობია 
პროცესის, ისე ახალშობილის მდგომარეობის სწორ შეფასე- 
ბას და სიფრთხილეს, განსაკუთრებული ყურადღება უნღა მი- 
ექცეს როგორც ინტრანატალურ, ისე მშობიარობის პერიოდშ- 

განვითარებულ ასფიქსიას და მის ხანგრქლივობას. ასეთ შემ- 
თხვევებში ექიმ-პედიატრის მიერ ახალშობილის მოვლის. რე- 
ჟიმისა და მკურნალობის საკითხებში დაშვებული შეცდომა 
შეიქლება საბედისწერო აღმოჩნდეს სისხლჩაქცევის გაძლეიე- 
რების თვალსაზრისით. ქალასშიდა სისხლჩაქცევა დღეისათვის 
განიხილება როგორც ზოგადი ჰემოდინამიკის მოშლა, სადაკ 
განსაკუთრებით მკვეთრად არის გამოხატული ორგანიზმი» 
სარეგულაციო მექანიზმების, პირველ რიგში ჯი ცკენტრალურ» 
ნერვული სისტემის დაზიანების ნიშნები პირველ ფაზაში 
გვაქვს ზოგაღი ჰიპოტონია, აქტიური მოძრაობები არ არსე- 
"ობს, ადგილი აქვს ჰიპო- ან არეფლექსიას. რეაქცია გარეგან 
გაღიზიანებაზე ძლიერ სუსტია ან სულ არ არის. ტირის სუს- 
ტად, რასაც ხშირად მკვნესავი ხასიათიც აქვს. გარდა ზემოაღ- 
ნიშნულისა, განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს 

წოვისა და ყლაპვის რეფლექსების სწორ შეფასებას. 
ზვენ საკუთარი მასალის შესწავლის საფუძველზე ვთვლით. 

რომ წოვის, ამ მეტად მნიშვნელოვანი უპირობო რეფლექსების 
დაქვეითების სწორ შეფასებას დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 
როგორც ერთ-ერთ ნაადრევ სიმპტომს ქალასშიდა სისხლჩაქ- 

ცევის დიაგნოსტიკაში. ხოლო რაც შეეხება ყლაპვის რეფ- 

“ ლექსს, ის დარღვეული აქვთ ახალშობილებს ქალასშიდა სი- 
სხლჩაქცევის განსაკუთრებით მქიმე შემთხეევებში. 

ა. ტური (1955) აღნიშნავს, რომ დიდი ყიფლიბანდი დაჭი- 

მულია ქალასშიდა სისხლჩაქცევის იმ შემთხვევებში, სადა, 
ჰემორაგია ატარებს მასიურ ხასიათ". 

დაავადების პირველ პერიოდში ყურადღებას იპყრობს 

103



ახალშობილის კანისა და ლორწოვანი გარსების მდგომარეო- 
ბა –– სიფერმკრთალე, ციანოზი და, რაც განსაკუთრებით მნი– 
”ჟვნელოვანია, დაავადების პირველი საათებიდანვე გამოხატული 
კანქვეშა სისხლჩაქცევები პირისახეზე. ზოგჯერ მთელ სხეულ- 
ზე და სკლერაზე(), რაც აღინიშნებოდა ჩვენი შემთხვევების 

26.7%-ში. 
ცენტრალური ნერვული სისტემის, კერძოდ, მისი ვეგეტა: 

ციური ნაწილის დაზიანებაზე მიუთითებს დათრგუნვის ფაზა- 
ში განვითარებული ბრადიკარდია, რასაც ავტორთა უმრავლე- 
სობა ქალასშიდა სისხლჩაქცევის ადრეული დიაგნოსტიკის 
ერთ-ერთ მნიშვნელოვან მაჩვენებლად თვლის (კ. გავრილოვი, 
2. შაგანი, ა. ტური, და სხვ.). 

საკუთარ მასალაზე დავრწმუნდით, რომ რაც უფრო მჰიმეა 
ახალშობილის ზოგადი მდგომარეობა, მით უფრო ინტენსიუ- 
რად არის წარმოდგენილი ბრადიკარდია (90––100). 

დაავადების პირველ ფაზაში გულის ტონები შეიძლება 
იყოს აქცენტიანი; მოგვიანებით პერიოდში კი აღინიშნება» გუ- 
ლის ტონების მოყრუება. ელექტროკარდიოგრამაზე შეინიშნე- 
ბა გულის კუნთის შეკუმშვადობისა და ზოგჯერ გამტარებლო- 

ბის ფუნქციის დარღვევა. 
დაავადების მეორე ფაზაში და გამოჯანმრთელების პერი- 

ოდში კი ადგილი აქვს მაჯის გახშირებას, კერძოდ ის მერყე- 
ობს ფიხიოლოგიური ნორმის ფარგლებში. ამიტომ ჩვენ 
„ვთვლით, რომ მაჯის სიხშირეს და განსაკუთრებით მის დინა- 
მიკას შეიძლება ჰქონდეს არა მარტო დიაგნოსტიკური, არა- 

მედ პროგნოზული მნიშვნელობაც. 
ლიტერატურის მონაცემების საფუძველზე ირკვევა, რომ 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის დროს ძირითადად ადგილი აქვს 
გულის კუნთის დისტროფიულ ცვლილებებს ჰემოდინამიკის 

მკვეთრი დარღვევით, რაც დასტურდება ელექტროკარდიო- 
გრაფიული და მორფოლოგიური შესწავლით და წარმოადგენს 
ამ დროს ზოგადი ჰიპო-ანოქსემიური მდგომარეობის გამოხა- 

ტულებას (ი. არკუსკი და ბ. შაგანი, გ. პოლიაკოვა, დ. ვექ- 
სლერი და სხვ.). 

ახალმობილთა ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის მსუბუქი 
”შემთხვევების დროს დაავადების პირველ დღეებში არტერიუ. 
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ლი აისხლის წნევა როგორც მაქსიმალური, ისე მინიმალური” 
მომატებულია. ხოლო მძიმე შემთხვევებში დაავადების პირ- 

კელ დღეებში სისხლის არტერიული წნევის ყველა მაჩვენებე · 
ლი დაქვეითებულია (ლ. ხახუტაშვილი, 1973). 

როგორც ლიტერატურის მონაცემებით, ისე საკუთარი მას»- 
ლის შესწავლით. დაავადების პირველ ფაზაში ჩვენ მიერ აღ- 
სიშნულია სუნთქვის სიხმირისა და რიტმის დარღვევა. ჩვენი 
აზრით, უფრო მეტი მნიშვნელობა უნდა მიექცეს "სუნთქვის 
რიტმის დარღვევას, განსაკუთრებით სუნთქვი პერიოდულ 
შეკავებას –– აპნოეს. დათრგუნვის ფაზის ხანგრძლივობა რო- 
გორც ჩვენი, ისე ლიტერატურის მონაცემების თანახმად, 14-– 
16 საათია, რასაც შემდგომში მოყვება აგზნების ფაზა. აქვე 

უნდა შევნიშნოთ, რომ ხშირად დათრგუნვის ფაზა უფრო ხან- 
გოძლივად და მყარადაა გამოხატული დღენაკლ ახალშობილთა 

შორის, რომელთაც შემთხვევათა უმრავლესობაში არ აღენიშ- 

ნებათ ტემპერატურის რეაქცია, რასაც ადგილი აქვს დღესრულ 
ახალშობილებში. დღენაკლ ახალშობილებში ქალასშიდა სი»- 
ხლჩაქცევის კლინიკური სურათი სუსტადაა გამოხატული დ.- 
მძიმე მიმდინარეობით ხასიათდება –– ძირითადად ასფიქსიის 
კლინიკური ნიშნებით. ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი კლინიკური: 
+ -მპტომები –– კრუნჩხვები, დღენაკლ ახალმობილთა შორის 
სედარებით იშვიათია, რომელიც კ. გავრილოვის (1964) მიერ 
საკუთარ კლინიკურ მასალაზე აღნიშნულია სისხლჩაქცევია 
შემთხვევათა 3%-ში. 

დაავადების მეორე ფაზაში რომელიც ცნობილია აგზნე- 
ბის ფაზის სახელწოდებით, ცენტრალური ნერვული სისტემი» 

დაზიანება წარმოდგენილია შემდეგი კლინიკური ნიშნებით: 
ძილის დარღვევა, ხანგამოშვებითი პერიოდული წამოკივლება, 
ახალშობილი წევს ღია თვალის ნაპრალით და იყურება თით- 
ქოს ერთ წერტილში. კუნთების ატონია იცვლება ჰიპერტონი- 
ით, რის გამოც ავადმყოფები იღებენ დამახასიათებელ მდება– 
რეობას, რომელიც მოგვაგონებს დეცერებრაციულ რიგიდო- 
ბას. ხშირ შემთხვევაში აღინიშნება ენის არაკოორდინირებუ- 
ლი მოქრაობა და კრუნჩხვები. მნიშვნელოვანია «. მდაომარე- 

ობა, რომ კრუნჩხვები შედარებით იშვიათად არის გამოხა-. 
ტული დღენაკლ ახალშობილებში, რაც მიუთითებს ამ პერი- 
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ოდში ადეკვატური გამღიზიანებლის მიმართ საპასუხო რეაქ. 
ციის არარსებობაზე. ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზია- 
ხებაზე მიუთითებს აგრეთვე თაგის ტვინის 12 წყვილი ნერვის 
მხრივ განვითარებული ცვლილებები, კერძოდ სახის ნერვის 
პარეზი, ენისქვეშა ნერვის დაზიანება და სამწვერა ნერვის და– 
%ზ,იანება ტრიზმის სახით. მესამე სტადიაში ადგილი აქვს ცენ- 

ტრალური ნერვული სისტემის და პირველ რიგში თავის ტვი– 
ჩის ჰემისფეროების ქერქის ფუნქციის აღდგენას რომელიც 
განსაკუთრებით დუნედ მიმდინარეობს დღენაკლ ახალშობილ-– 
თა შორის. ამ პერიოდში ახალშობილებს აღენიშნებათ ზოგა- 
დი ადინამია, აქტიური მოძრაობების სიღარიბე, წოვის რეფ- 

ლექსის სისუსტე და წონაში ცუდად მატება. 
დ. ბობევი და ი. ივანოვა (1963) აღნიშნავენ, რომ მკვეთ- 

რად გამოხატული კლინიკური სიმპტომატიკით ხასიათდება 
სუპრატენტორული სისხლჩაქცევა, რომელიც უხშირესად ცა§ლ-. 
მხრივია დაბადებიდანვე უეცრად ახალმობილს აღენიშნებ: 
აგზნება, კვნესის, აქვს უწესრიგო მოქრაობები და ხშირაო 
ამთქნარებს. დიდი ყიფლიბანდი ზოგ შემთხვევაში დაჭიმულია 
ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი სიმპტომია––ტონური და კლონური 
კრუნჩხვები, რომლებიც მოიცავს ცალკეულ კუნთებს, განს:- 
კუთრებით სახის კუნთებს, ხან კი ზემო და ქვემო კიდურები" 

კუნთებს. ზოგჯერ ადგილი აქვს სიმპტომებს უმთავრესად თვა–. 
ლის მხრივ: სტრაბიზმი, ნისტაგმი, ფტოზი, ანიზოკორია, ტემ- 
პერატურა უწესრიგო (ჰიპო- და ჰიპერთერმია). მაჯის მხრივ: 

აღინიშნება ბრადიკარდია, გულის ტონები აქცენტიანი, კანე 

და ლორწოვანი გარსები მკრთალი, ციანოზურია. მძიმე შემთ":- 
ჯევებში –– სოპოროზული მდგომარეობა და კომა. 

სუბტენტორული სისხლჩაქცევის დროს ახალშობილს არ. 
აღენიშნება აგზნების მოვლენები. ისინი მქინარენი და აპათი- 
ურნი არიან. სწრაფად ვარდებიან მჭიმე სოპოროზულ მდგო–- 
მარეობაში. დამახასიათებელია ვეგეტატიური სიმპტომებიც:: 
ცერებრალური ტემპერატურის მომატება, სუნთქვის სიხში- 

რის და რიტმის დარღვევა, ციანოზი. თუ ერთდროულად ად– 
გილი აქვს სისხლჩაქცევას ზურგის ტვინში, აღინიშნება კის- 
რის კუნთების რიგიდობა და ოპისტოტონუსი. თუ სისხლჩაქ- 

ცევა განვითარდა მეოთხე პარკუჭის ფსკერზე, სადაც მოთაე-. 
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სებულია მნიშვნელოვან სასიცოცხლო ცენტრები, Lუსთქვი. 

დარღვევის გამო ვითარდება სწრაფი ს-კვდილი. 

ე. სილიანოვსკას (1971) მონაცემებით, ტვინში სისხლჩა1- 
ვევის ერთ-ერთ ნაადრევ სიმპტომს დღენაკლ ახალშობილებში 
წარმოადგენს ანოქსია და ბრადიკარდია. აღინიშნება ამა თ;:, 
იმ ხარისხით გამოხატული სუნთქვის ნაკლოვანების მოვლენე. 

ბი. გულის მუშაობა თანდათან სუსტდება, სუნთქვა ხღებ- 
·“რითმიული. ტემპერატურული რეაქცია, რომელიც დასაწყის- 

<ი დაბალია, იწყებს მერყეობას, იშვიათად შეიძლება გვქონდეს 
ყიფლიბანდის დაჭიმვა. შემთხვევათა ნაწილში ახალმობილია 
აგზნებულია, ვითარდება კრუნჩხვები, კეფის კუნთების რიგი- 
დობა, მოროს რეფლექსი არ იწვევა.ა კეროვანი სიმპტომები 
ძლიერ იშვიათად აღინიშნება. 

მცირე ზომის სისხლჩაქცევების შემთხვევაში ტვინის ქსო- 
ვილში ახალმობილთა 30%-ში, განსაკუთრებით კი დღენაეკ- 
ლებში, აღინიშნება სახის მიმიკური კუნთების უნებლიე მოძ- 

რაობა, რომელიც გრძელდება წამის გარკვეული ნაწილი, მთე– 
ლი წამი, იშვიათად წუთები. იგი უხშირესად კვების დროს ვ“ 
თარდება და მოგვაგონებს ნისტაგმს ან ქუთუთოებისა და ზე- 
ღა ტუჩის კლონურ შეკუმშვას პირის ნაპრალის გამრუდებით 
(დ. ბობაევი და ი. ივანოვა, 1963). 

რაც შეეხება პერიფერიული სისხლია გონაცემება, აქ ყ ყე” 

რადღებაა იპყრობს ანემია, რასაც ზოგიერთი ავტორი ერ-თ- 

როციტების ოსმოსური რეზისტენტობის დაქვეითებას უკავ- 
შირებს (ა. ბადიუკი). ლეიკოციტების რაოდენობის მხრივ უფ- 

რო ხშირად ადგილი აქვს შედარებით ზომიერ ლეიკოციტოზ". 

(20.000-25.000), რომელიც ზოგჯერ ნორმოციტოზით იცვლე· 

ბა. ასევე შეიძლება განვითარდეს ნეიტროფილოზი მარცხნივ 
გადახრით, რაც გართულების შესახებ მიუთითებს თრომბო–- 
ციტების რაოდენობა შემთხვევათა უმრავლესობაში ნორმი» 

ფარგლებშია, მნიშვნელოვანია რეტიკულოციტების ცვლილე– 
ბები, რომლებიც მომატებულია დაავადების პირველ დღეებშ- 
და კლინიკური მიმდინარეობის გაუარესების შემთხვევაში ჯ- 
მკვეთრად იკლებს. საფიქრებელია, რომ რეტიკულოციტები. 

დინამიკას შეიძლება ჰქონდეს პროგნოზული მნიშვნელობა,;. 
ზოგიერთი ავტორი თვლის. რომ ტვინში სისხლჩაქცევის 
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ერთ-ერთი მაჩვენებელია მკვეთრად გამოხატული სიყვითლე, 

“ომელიც შედარებით დიდხანს რჩება (ვ. ტიხეევი, 1953). 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში სისხლის მიმოქცევის 
მოშლა ზოგჯერ შედარებით მსუბუქადაა წარმოდგენილი. ამ 
დროს ყურადღებას იპყრობს ფუნქციური ძვრები ცენტრალუ- 
რი ნერვული სისტემის მხრივ, რომლებიც მალე ლიკვიდირ- 
დება. ასეთ ბავშვებს დაბადების პირველი საათებიდანვე აღე–- 
ნიშნებათ ზოგადი ჰიპოტონია, დუნე რეაქცია გამაღიზიანე - 
ბელზე. მკვნესარე სუნთქვა და გარდამავალი ციანოზი, მოუს- 
ვენრობა, ზოგჯერ კიდურების ტრემორი. აღნიშნული შემთხვე- 

ეები მოითხოვენ ექიმ-პედიატრის განსაკუთრებულ ყურადღე- 
ბას დიფერენციული დიაგნოზის (ქალასშიდა სისხლჩაქცევა 
და ასპირაციული პნევმონია) და მკურნალობის მხრივ. 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის გარდა, მთელ Cიგ შემთხვევებ– 
“ი. ადგილი აქვს ტვინში სისხლმიმოქცევის მოშლას და ამ 
შემთხვევებში დაავადების მსუბუქი კლინიკური ფორმების 
განვითარებას. 

ვ. ტიხეევი (1952) კლინიკურ სიმპტომთა სიმძიმის მიხედ- 
ვით გამოყოფს ტვინში სისხლმიმოქცევის მოშლის სამ ხარისხს. 
აგტორის მიხედვით, სისხლმიმოქცევის მოშლის პირველ ხა–- 
რისხს ეკუთვნის ის შემთხვევები, რობლის დროსაც აღინიშ- 
ნება ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ უმნიშვნელო 

ფუნქციური ცვლილებები, რაც სუსტადაა გამოხატული და 
რჩება მცირე დროის განმავლობაში, ამ ახალშობილებს პირ- 
ველ დღეებშივე აქვთ პიპოტონია, გაღიზიანებაზე დუნე რეაქ- 
ცია, მკვნესარე სუნთქვა და სწრაფად გარდამავალი ციანოზი, 
ზშირად ქაფი ტუჩებზე;.ზოგჯერ –– მოუსვენრობა, კიდურების 

ტრემორი, შემდგომ დღეებშიც ბავშვები მოდუნებული რჩე- 
ბიან, ცუდად წოვენ ძუძუს და წონაშიც ცუდად მატულო- 
ბენ. 

ტვინში სისხლმიმოქცევის მოშლის მეორე ხარისხის დროს 
სიპტომები უფრო რელიეფურადაა გამოხატული და, როგორც 
ლესი, უფრო ხანგრძლივი დროის განმავლობაში რჩება. აღი- 

ნიშნება ჰიპოტონია, რომელიც იცვლება გამშწლელეზბის ჰი- 

პერტონიით, გაღიზიანებაზე დუნე რეაქცია არაიშვიათად 
გაძნელებული სუნთქვა ზოგჯერ კიდურების ტრემორი და 
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ალონური კრუნჩხვები, ხშირი წამოყვირება, ნისტაგმი, ძილის 

დარღვევა. 

აღნიშნული სიმპტომები რამდენიმე დღის განმავლობაში 
რჩება. ეს ახალშობილები ფიზიკურ განვითარებაში პირველ 
დღეებში მნიშვნელოვნად ჩამორჩებიან. 

ტვინში სისხლმიმოქცევის დარღვევის მესამე ჩხარისხი» 
დროს კლინიკური ნიშნები განსაკუთრებით დათრგუნვის 
ფაზისათვის დამახასიათებელი სიმპტომები მკვეთრადაა გამო– 
ხატული: სუნთქეის აშლილობა, ასფიქსიის ხშირი შეტევები, 
ფილტვებში ვითარდება სველი ხიხინი და გამოვლინდება გულ- 
სისხლძარღვთა სისტემის ნაკლოვანების ნიშნები. აღნიშნული 
მდგომარეობის დროს პროგნოზი მძიმეა. 

ნ. გაბუნიას (1971) მიერ შესწავლილია ელექტროკარდი- 

ოგრაფიული ცვლილებები ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის 
მძიმე შე2თხვევებში. ავტორის მიერ აღნიშნულია სC ინტერ- 
ვალის დამოკლება, I კბილის ხანგრძლივობის მომატება, ასევე 
მომატებული იყო სისტოლური მაჩვენებელი, შეინიშნებოდა 
პარკუჭოვანი კომპლექსი კბილების დეფორმაცია. ავტორის 
თანახმად აღნიშნული მონაცემები მიუთითებენ გულის შეკუმ- 
ზვის რიტმის დარღვევაზე, გამტარებლობისა და ნივთიერება–- 
«ია ცვლის პროცესების ამლილობაზე გულის კუნთში. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ტვინში სისხლმიმოქცევი. 
მეორე და მესაზე ხარისხის შემთხვევებში, რომლებიც დამთავ– 
რდნენ გამოჯანმრთელებით, რეპარაციის პროცესები მიმდი– 
ნარეობს ძლიერ დუნედ და ასეთი ახალშობილები შედარები:» 

დიდი ხნის განმავლობაში რჩებიან სამშობიარო სახლში, რად- 

გან მათ აღენიშნებათ მოდუნება, წონაში დუნე მატება. ძუ- 
ძუს ცუდად წოვენ. (გ. პოლიაკოვა). 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის შებმთხვევებში განსაკუთრები» 

საინტერესოა ცვლილებები თვალის ფსკერის მხრივ. ამ დროს 
თვალის ფსკერზე ჩვენ მიერ შენიშნულია ვენების გაგანიერე– 
ბა და მხედველობის დვრილის მიდამოში სისხლჩაქცევა, რო- 
მელიც შეიძლება. იყოს წერტილოვანი, ზოგჯერ კი ლაქოვაპჯი 
ხასიათის. შედარებით მქიმე შემთხვევებში სისხლჩაქცევებ“ 
მოიცავს მხედველობის ნერვის დისკოს და თვალის ფსკერა 
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ჰთლიანად, როგელიც წააგავს ბადურას ცენტრალური ვე. 
თრომბოზს, ზოგჯერ კი პრერეტინულ სისხლჩაქცევას. თვალი. 
ფსკერის მხრივ აღნიშნული ცვლილებები ხშირად წინ უძღკის 
(საკუთარ მასალაზე შემთხვევათა 30%-ში) დაავადების კლ.:- 
მიკური ნიშნების გამომჟღავნებას და ამიტომაც შეიძლება იგია 
საითვალოს ტვინში სისხლმიმოქცევის ერთ-ერთ ხაადრევ სა- 
დიაგნოზო სინჯად (გ. ნიჟარაძე, წ. გაბუნია, ჟ. კულგანერი და 

სხვ. 1963, 1965)... 
თვალის ფსკერის მდგომარეობა ახალშობილთა შორის შეს- 

„აელილია აგრეთვე ი. მედგედის (1963) მიერ. ავტორი თვლის, 

ოომ თვალის ფსკერის შესწავლა გარკვეულად ეხმარება მკვლე- 
ვარს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში განვითარებული ცვლი- 
ლებების დასაზუსტებლად. თვალის ფსკერის გამოკვლევის 
მნიშვნელობაზე ახალშობილებში ქალასშიდა სისხლჩაქცევის 
საადრევ დიაგნოსტიკაში მიუთითებენ ე. პუშკაში და ზ. საბი 
·(1962), გ. ფავერი (1964) და სხვ. 

§. გოგოსაშვილი, ლ, ხახუტაშვილი, მ. ყარალაშვილი, თ 
ლდიაშვილი (1971) ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს 
აა” მობილებში ასევე აღნიშნავენ თვალის ფსკერის მხრიე 
”უხების გაგანიერებას, ბადურის შეშუპებას და სისხლჩაქ- 
ცევებს. ავტორებეს მონაცემებით, სისხლჩაქცევის ზომებ- 
პირდაპირ კავშირშია სამშობიარო ტრავმის სიმძიმესთან. 

ახალშობილთა შორის ტვინში სისხლმიმოქცევის ბოშლი.. 
ნაადრევ დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ასფიქ- 
სიის ადრეულ დიაგნოსტიკას. ამ მხრივ განსაკუთრებით დიდ. 
ყურადღების ღირსია პროფესორ კ. ჩაჩავას მიერ მოწოდებუ– 
ლი ნაყოფის პირდაპირი ელექტროკარდიოგრაფია, რომელიც 

საყოფის გულის მოქმედების მხრივ გაზნოვლინებული პათო- 
ლოგიის ნაადრევი და ნატიფი ანალიხის საშუალებას იქლევ.. 
„ერძოდ. ასფიქსიის შემთხვევაში ეს მეთოდი საშუალებას გვა–- 
ქლევს გამოვავლინოთ ნაყოფის ინტრანატალური ასფიქსიის 
განვითარების ის ნაადრევი სიმპტომები, რომელთა გამოვლი- 
ხება დღემდე ნოწოდებული მეთოდებით სრულიად არ ხერხ- 
დებოდა და, აქედან გამომდინარე, სწორად წარვმართოთ მშო- 
ბიარობის პროცესი (კ. ჩაჩავა, ლ. პერსიანინოვი, ა. ტური, ო 
ბუჯიაშგილი, პ. კინტრაია, ა. ოდიშარია და სხგ.). 
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ცვლილებები ნივთიერებათა ცვლაში ტვინში სისხლის მუ. 
მოქცევის მოშლის დროს შედარებით ნაკლებადაა შმესწავლი- 
ლი, შედარებით კარგადაა შესწავლილი ნახშირწყლოვანი ცვლა 
და მისი კავშირი ასფიქსიასთან შემდგომი სისხლის მიმოქცე- 

ვის დარღვევით ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. 
ტ. ლომოვას (1958) გამოკვლევების თანახმად, ქალასშიდა 

სისხლჩაქცევის დროს ახალშობილებში აღინიშნება მყარი ჰი- 
პოგლიკემია. შაქრის რაოდენობამ შეიძლება მიაღწიოს სისხლ- 
მი 20-–-30 მგ%, რომელიც სწორდება ახალშობილის საერთო 
მდგომარეობის გაუმჯობესების პარალელურად. ნ. რუნჩენო- 
კის (1958) მონაცემებით, ახალმობილებს ქალასშიდა სისხლ–- 

ჩაქცევის შემთხვევებში ასევე აღეზიშ5ებათ კრეატინურია, რაც 
ზ, ბაბიჩის (1957) აზრით, დაკავშირებულია ორგანიზმში ნახ- 
შირწყლების მარაგის შემცირებასთან. ა. ორეხოვას (1953) თ:- 

ნახმად, ქალასშიდა სისხლჩაქცევის დროს ადგილი აქვს ღვიძ- 
ლის როგორც პროთრომბინო, ისე ფიბრინოგენოწარმომ- 
ქმნელი ფუნქციის დარღვევას. რაც თავისთავად განაპირობებს 
სისხლის ბიოლოგიური თვისებების შეცვლას. და კაპილარუ- 
ლი სისტემის გამავლობის გაძლიერებას. 

მ. გოგოსაშვილის, ლ. ხახუტაშვილის და ზ. ოდიკაძის (1971) 
მიერ შესწავლილია ასკორბინის მჟავასა და თიამინის როდენო– 
2ა სისხლში ახალშობილთა ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის 

დროს და აღნიშნავენ, რომ ასკორბინის მჟავასა და თიამინის 
საოდენობა დაქვეითებულია ქალასშიდა სამშობიარო ტრავ– 
შის მსუბუქი და, განსაკუთრებით კი, მძიმე სამშობიარო ტრავ– 
მის დროს. ასკორბინის მჟავასა და თიამინის დაქვეითება ხან– 
გრძლივად მიმდინარეობს, რაც, ავტორთა აზრით აიხსნება ჰი- 
პოქსემიის და აციდოზის მოვლენებით, რომლის დროსაც ორ- 
განიხმი დიდი რაოდენობით გამოიყენებს აღნიშნულ ვიტამი– 
ნებს. 

: ავტორების მონაცემებით, ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის 
დროს აუცილებელია აღნიშნული ვიტამინებით მკურნალობა 
გაგრძელდეს ბავშვების კლინიკური გამოჯანმრთელების შემ. 

დეგაც.- 
ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის პათოგენეზში წამყვანი 

2ნიშვნელობა ენიჭება ნაყოფისა და ახალშობილის ჰიპოქსიურ 
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მღგომარეობას, რომელიც განაპირობებს ნივთიერებათა ცვლის 
და განსაკუთრებით ორგანიზმში მიმდინარე ფერმენტაციული 

პროცესების დარღვევას, 
ანაერობული გლიკოლიზის პროცესების გაძლიერება მე- 

მეტაბოლურე პროცესების დაქვეითებასთან ერთად იწვევა 
ნაყოფის ქსოვილებში უჯრედული მემბრანის გაძლიერებას და 

ჯხალშობილთა სისხლის შრატში ფერმენტების აქტივობის მა– 
ტებას. ' 

ი. იურკოვი (1968) თვლის, რომ გამოხატული ჟანგბადი" 

ნაკლებობა ახალშობილებში ასფიქსიის დროს იწვევს არა ნაღ=- 
ტო უჯრედების გამტარებლობის გაძლიერებას, არამედ შესა- 

ძლებელია განავითაროს დესტრუქციული ცვლილებები ორ- 
განოებში, რასაც მოყვება ფერმენტების დიდი რაოდენობით 

გადასვლა სისხლში, 
ლ. ბუდიკი, რ. ზუსმანი (1974) ტვინში სისხლის მიმოქცე- 

ვის დარღვევის დროს ახალშობილებში (L, 1IL და III ხარის– 

ხი) ალნიშნავენ ფერმენტების ტუტე ფოსფატაზისა და ალა- 
ჩინ-ამინოტრანსფერაზის აქტივობის მატებს დაავადების 
სიმძიმის პარალელურად. 

ჩვენს მიერ ასევე ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს, 
განსაკუთრებით მძიმე შემთხვევებში, აღნიშნულია ფერმენ- 

ტების ლაქტეტდეჰიდროგენაზის და გლუკოზო-6-ფოსფატდე- 
ჰიდროგენაზის აქტივობის მატება, რაც ერთხელ კიდევ მიუთი- 
თებს ამ დროს გლიკოლიზის პროცესების დარღვევაზე. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ფერმენტულ სისტემაში აღ– 
ნიმნული ძვრები ყოველთვის არ სწორდება დაავადების გ»ა- 
უმჯობესების პარალელურად, ხშირად ისინი რჩებიან შედარე- 

ბით ხანგრძლივი დროის განმავლობაში და მიუთითებენ აღ- 
ნიშნულ ახალშობილებზე შემდგომი დაკვირვების აუცილებ- 
ლობახე. 

ბ. ტანსტანბეკოვი (1971) ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის 
დროს დღენაკლ ახალმობილებში ზურგის ტვინის ბიოქიმიუ- 
რი შესწავლით (ფერმენტ ლაქტატდეჰიდროგენაზას იზოფერ- 
მენტები) აღნიშნავს, რომ ლაქტატდეჰიდროგენაზას იზოფეთ- 

მენტების აქტივობის განსაზღვრას ზურგის ტვინის სითხეში 

(მე-2 და მე-3 ფრაქციების მაღალი პროცენტული შემადგენ- 
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ლობა) დიდი სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს და ძირითა–- 
დად მიუთითებს ამ დროს ნაყოფის მუცლადყოფნის პერიოდ- 

წი ახალმობილის პიპოქსიურ მდგომარეობაზე. 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის ერთ-ერთ ხშირ და მძიმე გარ- 

თულებაე ფილტვების ანთება წარმოადგენს, რომელიც შემ- 
თხვევათა უმრავლესობაში განსაზღვრავს დაავადების მიმდი–- 

ხარეობას და პროგნოზი. 
კ. გავრილოვის (1951) თანახმად, ის ართულებს ქალასში– 

და სისხლჩაქცევას შემთხვევათა 25% -ში., 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის შედეგად ადეილად ითოგუნეძა 

სუნთქვის ცენტრი, რაც ფილტვებში შეგუბებით მოვლენებს 
იწვევს. ამ დროს ადვილად ვითარდება აგრეთვე ასპირაცია. 

ლ. დაშევსკაია (1953) ახალშობილთა ტვინში სისხლის მი– 
მოქცევის მოშლის დროს ფილტვების რენტგენოლოგიური და 
რენტგენოკინოგრაფიული შესწავლის შედეგად აღნიშნავს 

ფილტვის ქსოვილში წვრილი კერების არსებობას, რომელსაც. 

ავტორი განიხილავს როგორც ბრონქოპუევმონიურ კერება. 
ქალასშიდა სისხლჩაქცევის სექციური შემთხვევების შეს- 

წავლის შედეგად თითქმის ყოველთვის შეინიშნება ამა თუ იმ 
ხარისხით გამოხატული პათოძვრები ფილტვების მხრივ, რო–- 
მელთა ხარისხი ძირითადად დამოკიდებულია დაავადების ხან- 
გრძლივობაზე. ახალშობილთა ფილტვის ქსოვილში, რომლებ- 
მაც იცოცხლეს ერთი დღე. აღინიშნება სისხლმიმოქცევის 
მკვეთრი მოშლა, შეშუპება და ატელექტაზური უბნები, ხოლო 

48 საათას შემდევ „ი :ნთებითი კელების განვითარება (ი. დობ- 

როვსკა სა). %:მო-ღხი :სული გართულება მხედველობაში უნდა 
ყოს მიღებული ქალასშიდა სისხლჩაქცევის ყოველი ცალკეუ– 
ლი შემთხვევის სიმძიმის შეფასებას და სამკურნალო საშუა–- 
ლებათა დანიშე”ის დროს. 

ლევინი (1961) აღნიშნავს, რომ ქალასშიდა სისხლჩაქ- 
ცეს ხშირად მიმდინარეობს ტოქსიკურ-სეფსისური პროცეL- 
ის კლინიკური სურათით. ტოქსიკოზის მიზეზი, ავტორის მი- 
ხედვით, უნდა ვეძიოთ ჩაქცეული სისხლის შეწოვაში. 

გადატანილი ქალასშიდა სისხლჩაქცევის ერთ-ერთ მოგვია– 

ნებით ნძიმე გართულებას წარმოადგენს ბავშვის ნერვულ- 
ფსიქიკურ განვითარებაში ჩამორჩენა და მთელი რიგი ორგა- 
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ნული ხასიათის ცვლილებები ცენტრალური ნერვული სისტე– 

მის მხრივ. როგორიცაა ჰემი-პარა და დიპლეგია, სხვადასხვა 
ხასიათის პიპერკინეზი, ასევე ფიზიკურ განვითარებაში ჩამორ- 

ჩენა და სხვ. 
ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმაგადატანილ ახალშობილ–- 

თა კატამნეზური შესწავლით ირ კვევა, რომ პირველი წლის გან– 
მავლობაში ხშირად გამოვლინდება ცენტრალური ნერვული 

სისტემის ფუნქციური და ორგანული ცვლილებები მომატე- 

ბული აგზნებადობის, ნოტორული და სტატიკური ფუნქცი- 

ების ჩამორჩენის და ლოკალური ნევროლოგიური სიმპტომა- 
ტიკის სახით (ნ. გაბუნია, 1971). 

პროგნოზი. ქალასშიდა სისხლჩაქცევის პროგნოზი ახალ- 
შობილებში მთლიანად დამოკიდებულია ჩაქცეული სისხლის 
ლოკალიზაციასა და ოდენობაზე. პროგნოზი მით უფრო მძი–- 
მეა, რაც უფრო ნაადრევად და მკვეთრადაა გამოხატული 
სისხლჩაქცევის კლინიკური ნიშნები. ა ტური (1955) აღნიშ- 
ნავს, რომ „პროგნოზი სუბდურალური სისხლჩაქცევის დროს 

შედარებით უკეთესია და შესაძლებელია ახალშობილის სრუ- 
ლი გაჯანსაღება შემდგომში რაიმე გართულების გარეშე. 
სისხლჩაქცევის შემთხვევაში რბილ გარსებში და ტვინის ნივ– 
თიერებაში შედარებით ხშირად ნოგვიანებით გამოვლინდება 
პიდროცეფალია, ეპილეფსია, იდიოტიზმი, პორენცეფალია და 

განვითარების სხვა მანკები. ქალასშიდა სისხლჩაქცევის გადა- 
ტანის შემდგომი ცენტრალური ნერვული სისტემის ორგანუ- 
ლი დაზიანების სიხშირე სხვადასხვა ავტორით სხვადასხვანაი– 
რადაა წარმოდგენილი. ასე, მაგალითად, ს. სარნე (1956) ცენ– 
ტრალური ნერვული სისტემის ორგანულ დაზიანებას აღნიშ- 
ნავს შემთხვევათა 11,3%-ში, ვ. ტიხეევი (1952) –– 5,2% -ში, 

ხოლო ლ. სტეპანოვი (1957) კი 1.3%-ში, 

ეტიოლოგიის, პათოგენეზისა და კლინიკის მიხედვით ქა- 
ლასშიდა და სამშობიარო ტრავმასთან ძლიერ ახლოს დგას 
ტვინის ქსოვილისა და გარსების შეშუპება, რომელიც წარმო- 

ადგენს ტვინში სისხლჩაქცევის დინამიკური სურათის გარკვე–- 
ულ ეტაპს, რომლის უხშირეს მიზეზს ასევე წარმოადგენს ანოქ–- 
სია და სისხლის შეგუბება, განსაკუთრებით ცენტრალურ ნერ- 
ვულ სისტემაში. აღნიშნული მდგომარეობის პირველ კლინი- 
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კუო ნიშნებს წარმოადგენს: გულის მუშაობის შენელება, აგზ- 
ნების მომატება, ცალკეული კუნთების შეკუმშვა რომელიც 

არაიშვიათად შეიძლება გადავიდეს კრუნჩხვებში, ფიქსირე- 
ბული გამოხედვა, ღებინება, მოროს რეფლექსი არ იწვევა, 
ხშირად აღინიშნება ყიფლიბანდის დაჭიმვა და რიგიდობა (ე. 
სილანოვსკა, 1971), ავტორი დიფერენციალურ დიაგნოსტიკა- 

ში დიდ მნიშვნელობას მიაწერს ლუზბალურ პუნქციას და ზურ- 
გის ტვინის სითხის წნევისა და ბიოქიმიურ გამოკვლევას. 

პხალშობილთა ქალასშიდა სისხლჩაქცევის კლინიკური სუ- 
რათის მიმდინარეობაში დიფერენციულ დიაგნოსტიკას მო2- 
თხოვს აგრეთვე სისხლჩაქცევა თირკმელზედა ჯირკვალში. 

ვ- ტაბოლინი, ლ. ვოროხობოვი და კ. კარასევა (1966) აღ–- 
ნიშნავენ, რომ ქალასშიდა სისხლჩაქცევა ხშირად კომბინირ- 

დებოდა თირკმელზედა ჯირკელის დაზიანებასთან, რასაც ავტო- 

რები უკავშირებენ თირკმელზედა ჯირკვლის მაღალ მგრჭიო- 
ბელობას ჰიპოქსიისად?ი. ავტორები აღნიშნავენ, რომ სამშო– 

ბიარო ტრავმის ე. წ. კოლაპტოიდური ფორმების სიმძიმე 
განპირობებულია არა მარტო ცენტრალური რეგულაციური 

"ფუნქციების დარღვევით, არამედ თირკმელზედა ჯირკვლის 
დაზიანებით, რაც აღნიშნულ “შემთხვევებში სტეროიდული 
ჰორმონების გამოყენების აუცილებლობაზე მიუთითებს. 

სხვადასხვა ავტორთა მონაცემებით, ის შეადგენს შემთხვე- 
ვათა 2,3%-დან 30%-2დე. სისხლჩაჭცევის პროცენტი განს»- 
კუთრებით მაღალია დღენაკლ ახალშობილებში -– 79% -მდე 

(კ. პ. გავრილოვი, ა. ტაბოლინი და სხვ.). 
ახალმობილთა თირკმელზედა ჯირკვალში სისხლჩაქცევი: 

მიზეზები მრავალფეროვანია. პირველ ადგილზეა სამშობიარო 
ტრავმა პათოლოგიური მშობიარობის შემთხვევებში (სწრაფი 
ან, პირიქით, გახანგრძლივებული მშობიარობა). ასევე დიდ“ 
მნიშვნელობა აქვს ნაყოფის ჰიპოქსიას, რომელიც იწვევს თირ- 

კმელზედა ჯირკვალში ჰემოდისცირკულაციურ ცვლილებებს 
რ ენდგომში სისხლჩაქცევით (ა. ფ. ტური). ამ დროს იოღვევა 
აგრეთვე თირკმელზედა ჯირკვალში სტეროიდული პორმონ:- 

ბის სინთეზი. 
ზოგიერთი ავტორი გარკვეულ მნიშვნელობას მიაწერს 

ტოქსიკო-ინფექციურ ფაქტორს, განსაკუთრებით კი თანდაყო- 
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ლილ სეფაესურ ინფექციას. ა. ტურის მონაცემებით, სისხ–– 
ჩაქცევის განვითარებისათვის ხელსაყრელ პირობას წარმოად. 

გენს ჰიპოპროთრომბინემია, რომელიც ყველაზე მაღალ დონეს. 

აღწევს სიცოცხლის მე-2-––-7 დღეზე. 

განსაზღვრული მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე თირკმელზე– 

და ჯირკვლის ტოპოგრაფიულ მნდებარეობას. 
ერთ-ერთ თერკმელზედა ჯირკვალში, განსაკუთრებით კ» 

უმნიშვნელო სისხლჩაქცევის შემთხვევაში, ყოველთვის აღი– 

ნიშნება მეორე ჯირკვლის მხრივ კომპენსაციური მოვლენები, 

რაც გაძბელებულია ორივე თირკმელზედა ჯირკვალში სისხ-–-. 
ჩაქცევის შემთხვევებში. 

ეს მდგომარეობა ხშირად განაპირობებს მკვრადშობადო– 
ბას ან ახალშობილის სიკვდილს. 

ახალშობილთა თირკმელზედა ჯირკვალში სისხლჩაქცევის 
კლინიკური სურათი მრავალფეროვანია. სხვადასხვა ავტორთა» 

ზონაცემებით დაავადება ძირითადად მიმდინარეობს ზოგადი 
მოვლენებით, კერქოდ. ყურადღებას იპყრობს კოლაფსის დ» 

შოკის კლინიკური ნიშნები. მ. მასლოვი თვლის, რომ თირ-„- 
მელზედა ჯირკვლის მწვავე უკმარისობის სურათში წამყვანი> 
კოლაფსის მოვლენები: ძლიერი სიფერმკრთალე ციანოზით, 
ცნობიერების დაბინდვა, ტემპერატურის დაცემა, ხშირი ზედა- 

პირული სუნთქვა გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ფუნქციუ- 

რი უკმარისობის ნიშნები. (სუსტი ავსების და დაჭიმულობის 

მაჯა გულის ტონების მოყრუება, სისხლის არტერიული წნე- 

ვის დაქვეითება). რამდენიმე საათის შემდეგ სხეულზე და კი- 

დურებზე ვითარდება მოლურჯო წითელი ფერის დაკბილული 
ან ვარსკვლავისებური ფორმის სისხლჩაქცევები საჭმლის 
მომნელებელი სისტემის მხრივ არის ძლიერი პირღებინებ:, 
ზოგჯერ პერიტონიტის მოვლენები. პერიფერიული სისხლის 

მხრივ –– ლიმფოციტოზი. ასევე აღინიშნება ჰიპოგლიკემია და 
ჰიპოქოლესტერინემია. 

ზოგიერთი ავტორი თირკმელზედა ჯირკვლის კლინიკუ= 

სურათში გამოყოფს ფსხევდოპნევმონიურ გასტროინტენსტ-- 
ნურ, კარდიოვასკუულურ და ნერვულ ფორმებს (ლიფშიცი, 
სოლომონი, ფრიდრესსენი და სხვ.). 

სრულასაკოვნებში თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის 
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უკმარისობის მოვლენებმა შეიძლება მწვავე მუცლის კლინი- 
კური სურათი მოგვცეს (რუბანჩენკო). 

სისხლის ბიოქინიური შესწავლით აღინიშნება ჰიპოგლი:- 
კემია, ჰიპერკალემია, შარდმჟავას მომატება სისხლში და შა- 
ოდში. ჰიპოგლიკემიას ავტორები უკავშირებენ გლუკოკორტი- 
კოიდების პროდუქციის დაქვეითებას და მასთან დაკავშირე– 
ბით ცილების და გლიკოგენის სინთეზის შემცირებას, რაც იწ- 
ვევს სისხლში ნარჩენი აზოტის მომატებას და ზოგ შემთხვევ:- 
“მი შარდში 17-კეტოსტეროიდების 2 ––-3-ჯერ შემცილრებას.. 

უახლესი სამეცნიერო ლიტერატურის გაცნობით ირკვევა, 

რომ ახალმობილთა თირკმელზედა ჯირკვლის ტრავმის შესა- 

ხებ მცირე მასალა მოიპოვება. შემთხვევათა უმრავლესობაში 

იგი, მიუხედვად კლინიკური და პათანატომიური შესწავლი- 

სა, ამოუცნობი რჩება, აღნიშნული საკითხი განსაკუთრებულ 
აქტუალობას იძენს დღევანდელ პირობებში, როდესაც არსე- 
ბობს მძლავრი სამკურნალო საშუალებები ჰორმონული პრე- 
პარატების სახით, 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს შემდეგი შემთხვევა: 

აზალშობილი პ. ვაჟი (განვითარების ისტორია '89/689), მეოთხე ორ- 

"'ულობიდან და მპობიარობიდან (სმი ორსულობა ღამთავრდა დროული 
“/ ობიარობით). ორსულობა მიმდინარერბდა ნორმალურად, მშობიარობა 

სწრაფი (ხანგრძლივობა 2 საათი). ახალშობილი ღაიბადა დროული, წონა 
4 კგ 250 გ, სიგრძე 52 სმ, თავის გარშემოწერილობა 38 სმ, გულმკერდის 

გარმემოწერილობა 34. დაბადებისას პათოლოგიური ნიშნები არ მჟღავნდე– 
"ბოდა. 

დაბადებიდან 24 "საათის შემდეგ ახალშობილის მდგომარეობა მკვეთრად 

გაუარესდა. მოდუნდა, აღინიშნებოდა ძლიერი სიფერმკრთალე ციანოზით. 

'სუნთქვა ზშირი –-– წუთში 80, ზერელე. მაჯა სუსტი ავსების და დაჭიმუ- 
ლობის, პერიოდულად ძაფისებური. გულის ტონები მოყრეებული. ფილტ–- 

დებში პერკუსიით ღა აუსკულტაციით პათოლოგიური „ცვლილებებია არ 

·აღინიშნებოდა, 

ყურადღებას იპყრობდა ცვლილებები საჭმლის მომნელებელი სისტემის 
·2მსბრივ –-– შეუპოვარი პირღებინება, მუცლის კანქვეშა ვეწების გაგანიერე– 

ბა, მკვეთრი შებერილობა, კედლების დაჭიმვა, რაც არ იძლეოდა ღვიძლისა 
და ელენთის გასინჯვის შესაძლებლობას, აღინიშნებოდა მეკონიუმის და 

აირების შეკავება. 
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ერთდროულად ადგილი ჰქონდა არასიმეტრიულ კანქეეშა სისხლჩაქცე– 

ვებს მუცლის ქვემო მესამედში, რომელიც ვრცელდებოდა სათესლე პარკ-- 

ზე. მარცხნივ ხელის მტეენის მეორე ფალანგის მიდამოში და პირის ღრუში: 

მაგარი სასი ლორწოვანაზე აღმოჩნდა სისხლჩაქცევა ვარსკვლავისებერი 

კიდეებით. 
პერიფერიული სისხლის მხრივ აღინიშნებოდა ანემის –– IIხ-48%, 

IC –– 2.300.000, LL –- 1), ლეიკოც. –– 3.000,0 მიელოციტი –- 1,5%, 
ახალგახრდა –- 3.50, ჩხირბირთვიანი--36 00, სეგმენტბირთვიანი-–-34 9, 
ლიმფოციტი -–- 51,500), მონოციტი –– 5%, ეოზინოფილი –- 2,59%,. 

თრომბოციტები –-- 105.800, მკვეთრად გამოხატული ანიზოციტოზი, პიო–- 
კაწხლოციტოზი, ლეიკოციტებში ტოქსინური მარცელოვანება. 

ავადმყოფი ნახა ქირურგმა, რომელმაც გამორიცხა პერიტონიტის არ- 

სებობა, 

აღნიშნული ანამნეზური და ობიექტური მონაცემების საფუძველზე 

ჩვენ მიერ დაისვა თირკმელზედა ჯირკვლის მწვავე უკმარისობის დიაგნო–- 

ზი, რომელიც საფიქრებელია განვითარდა მათში სისხლჩაქცევის შედეგად- 

აღნიმნულის სასარგებლოდ მიუთითებდა აგრეთეე ბიოქიმიური გამო- 
კვლევები: შაქარი სისხლში 48 მგ%, ნარჩენი აზოტი 50 მგ%. 

დღე-ღამის შარდში უკაროვსკის მეთოდით 17-კეტოსტეროიდები არ” 

იქნა აღნიშნული, რაც ადასტურებდა ჩვენს მოსაზრებას. 

ამ შემთხვევაში სისხლჩაქცევა თირკმელზედა ჯირკვალში მიმდინარეობ-- 

და კოლაფსისა და გასტროინტენსტინური მოვლენებით. 
ავადმყოფს დაეწყო მკურნალობა ჰორმონული პრეპარატებით (პრედ–- 

ნიზონი 0,001 3X დღეში 15 დღის განმავლობაში). 

სიმპტომატური საშუალებები: 10% გლუკოზა დღა ფიზიოლოგიური 

ხსნარი, ვიტამინების კომპლექსი) გლუტამინის მჟავა, რუტინი და სხვ. 
ჩატარებული მკურნალობის შედეგად ბავშვის მდგომარეობა შკვეთ– 

რად გაუმჯობესდა და გაეწერა ფიზიოლოგიური წონით დაბადებიდან მე–-2C 

დღეზე. აყვანილ იქნა შემდგომი დაკვირვების ქვეშ. 

აღნიშნული შემთხვევა ერთხელ კიდევ მიუთითებს თირ/– 

მელზედა ჯირკვალში სისხლჩაქცევის დროული დიაგნოსტი- 
კის დიდ მნიშვნელობაზე და სხვა სიმპტომატურ და პათოგენე– 
ზურ საშუალებებთან კომპლექსში ჰარმონული პრეპარატების 
გამოყენების აუცილებლობაზე. ეს კი ხშირად განაპირობებს 
ამ დაავადების კარგ გამოსავალს. 

ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის მთელ Cიგ შემთხვევებში 
საჭირო ხდება დიფერენციული დიაგნოზის გატარება ახალშო– 
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ბილთა სიმპტომატურ ჰიპოგლიკემიასთან, რომელიც განსა- 
კუთრებით ხშირად შეინიშნება და მკვეთრადაა გამოხატული 
(დღენაკლ და დაბალი წონით ჰიპოტროფია) დაბადებულ ახალ– 
მობილებმი გარკვეული მნიშვნელობა აქვს კვების მოგვი– 
ანებით დაწყებას. 

უკანასკნელი წლების ლიტერატურის მონაცემებით, ასიმპ– 
ტომატურ ჰიპოგლიკემიასთა ერთად აღინიშნება სიმპტო- 
მატური ჰიპოგლიკემიის შემთხვევები რომლებიც ტხასიათ- 
დება ციანოზით, ნოუსვენრობით, ტრემორით, კრუნჩხვებით. 
არაიშვიათად შეინიშნება სუნთქვის და წოვის აქტის დარღვე- 
გა, მძიმე შემთხვევებში კი ადგილი აქვს ტრემორს, ციანოზის 

და კრუნჩხვების კომბინაციას (გ. პოლიაკოვა, 1971, 1974). 

Cი0ჯიხI2(ნ-ი თანაავტორებით (1966) აღნიშნავს, რომ სიმპ– 
ტომატური ჰიპოგლიკემიის მოვლენები დროულ ახალშობილებ– 

ში შეიძლება განეითარდეს იმ შემთხვევებში, როდესაც ახალ– 
შობილებში პირველი 72 საათის განმავლობაში სისხლში გლუ- 
კოზის კონცენტრაცია არ აღემატება 30 მგ%, ხოლო 72 საათის 

შემდეგ რჩება 40 მგ% ნაკლები. ავტორთა უმრავლესობა სის- 

ხლში გლუკოზის კრიტიკულ კონცენტრაციად თვლის 30 მგ% 

და უფრო ნაკლებს, 

განსაკუთრებით მძიმედ მიმდენარეობს გახანგრძლივებული 
ჰიპოგლიკემია ახალშობილებში, რომელთა დედებს აღენიშნე- 
ბოდათ გართულებული ორსულობა მოგვიანებითი ტოქსიკო– 
ზის სახით. ასეთი ახალმობილების ღვიძლი შეიცავს მცირე 
რაოდენობით გლიკოგენს. ისინი შეიქლება დაიბადონ დამაკმა– 

ყოფილებელ მდგომარეობაში, მაგრამ 24 –– 72 საათის, უხში- 
რესად კი მესამე დღეს გამომჟღავნდება ჰიპოგლიკემიის კლი– 

ნიკური ნიშნები. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ სიმპტომატური ჰიპოგლიკემიის 

კლინიკური სურათის გამომჟღავნებას ხელს უწყობს აციდო- 
ზის მდგომარეობა, ვინაიდან აციდოზი ზრდის ორგანიზმის 
მგრძნობელობას გლუკოზის ნაკლებობისაღდმი. 

სიმპტომატური ჰიპოგლიკემიის მძიმე შემთხვევები შეი1- 

ლება დამთავრდეს სიკვდილით: ასეთ ახალშობილებს მოგვიანე- 
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ბით განუვითარდათ ნევროლოგიური ცვლილებები (გ..პოლია- 

კოვა, 1974). 

აიძთაიი თანაავტორებით (1967) ჰიპოგლიკემიის სექცი- 
ური შემთხვევის მორფოლოგიური შესწავლის შედეგად აღნიშ– 

ნავენ მძიმე სტრუქტურულ ცვლილებებს ნერვული უჯრედე– 
ბის მხრივ, რომელიც თავისი ხასიათით მოგვაგონებს ჰიპოქსი– 

ურ ცვლილებებს. აღნიშნული გასაგებს ხდის. თუ რატომ ნა- 
წილ ავადმყოფებს, რომლებმაც გადაიტანეს „სიმპტომატური 

ჰიპოგლიკემია“ შემდგომში აღენიშნებათ ფსიქიკურ და ფიზი- 
კურ განვითარებაში ჩამორჩენა. 

სიმპტომატური ჰიპოგლიკემიის დროს დროულმა დიაგ- 

ნოსტიკამ და შესაბამისმა მკურნალობის ჩატარებამ შესაჭლე- 
ბელია ახალშობილი სწრაფად გამოიყვანოს მძიმე მდგომარე–- 
ობიდან. სიმპტომატური ჰიპოგლიკემიის კორექციისათვის მო– 
წოდებულია გლუკოზის 10--–20% ხსნარის შეყვანა ნახევარი 
რაოდენობით ფიზიოლოგიურ ხსნართან წონის ყოველ კგ-ზე 

40--60 მლ რაოდენობით (გ. პოლიაკოვა, 1972). მკურნალობის 

დასაწყისში დასაშვებია გლუკოზის 10% ხსნარის 5–-10 მლ 
ნაკადური წესით შეყვანა. თუ გლუკოზის კონცენტრაცია 
სისხლში დაბალი რჩება, გლუკოზის პარენტერალურ შეყვანას 

ემატება ჰიდროკორტიზონი (5 მგ დღეში 2-ჯერ) ან პრედნიზო- 
ლონი (1 მგ კგ წონაზე დღე-ღამეში) 

Cი”იხ1მ210 თანაავტორობით (1966) მიუთითებენ, რომ ჰი- 
ბოგლიკემიასთან ერთად მკურნალობა უნდა ჩავატაროთ აცი- 

დოზხის წინააღმდეგ. ვინაიდან ეს უკანასკნელი აძლიერებს 

ორგანიზმის მგრძნობელობას გლუკოზის ნაკლებობისადმი. 

სიმპტომატური ჰიპოგლიკემიის თერაპიას, ვწყვეტთ მა– 

შინ, როდესაც სისხლში შაქრის რაოდენობა 24 -- 48 საათის 
განმავლობაში ნორმის ფარგლებშია და არ ვითარდება დამახა– 

სიათებელი კლინიკური სურათი. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის მკურნალობა ძირითადად კომპ- 
ლექსურია. პირველ რიგში დიდე ყურადღება უნდა მიექცეს 

ბავშვისათვის ნორმალური გარემოს შექმნას, სადაც მაქსიმა- 
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ლურად იქნება თავ”დან აცილებული როგორც ეგზოგენური, 
ისე ენდოგენური გამღიზიანებლების არსებობა, რამაც შეიძ- 
ლება გააძლიეროს და უფრო ინტენსიური გახადოს არსებული 
ჰემოდინამიკის დარღვევა. განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა 

ენიჭება კვების რეჟიმის სწორ ორგანიზაციას. ტვინში სისხლ- 
მიმოქცევის მოშლის მსუბუქ შემთხვევაშიც კი აუცილებელია 

განხორციელდეს ახალშობილის ადგილზე კვება პიპეტ-თ, კოვ- 
ზით ან სპეციალური კათეტერის საშუალებით (#10), თუ ად- 

გილი აქვს ყლაპვის რეფლექსის დარღვევას. ძუძუზე გაყვა- 
სა დაუშვებელია, ვინაიდან ძუძუს წოვის აქტი იწვევს ქალას–- 

შიდა წნევის მომატებას და შეიძლება მივიღოთ ახალი სისხლ– 

ჩაქცევა. 
ძუძუზე ახალშობილი შეიქლება მიყვანილ იქნეს მხოლო» 

მას შემდეგ, როდესაც ქალასმიდა სისხლჩაქცევის კლინიკური 

ნიშნები სრულიად ლიკვიდირებული იქნება (2 ––-3 დღე). სა- 

სურველია პირველად ძუძუ მიეცეს დიდი შუალედებით, დღე- 
ღამეში 1 –– 2-ჯერ. დანარჩენ დროს კი კვება უნდა ხდებოდეს 
კოვზით ადგილზე. კარგია, თუ ამ შემთხვევებში ახალშობილის 
"თავთან ახლოს მოვათავსებთ ყინულიან პარკს, ხოლო ქვემო 
კიდურებთან -– სათბურებს. ამ დროს ახალმობილი საწოლში 
ისე უნდა მოთავსდეს. რომ სხეულის ზედა ნაწილი იყოს აწეუ- 

ლი, რაც აადვილებს პირობებს სუნთქვისათვის. 

ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის მკურნალობის კომპლექს- 

ში წამყვანია ჰიპოქსიის წინაალპდეგ ბრქოლა, მეტაბოლური 

'დარღვევის კორექცია, ცირკულაციური აშლილობების ლიკვი- 
დაცია და ენერგეტიკული ბალანსის კორექცია, 

ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის მკურნალობა შეიძლება 
პირობითად დაიყოს ორ ეტაპად: პირველი – მწვავე პერიო- 

დის მკურნალობა, რომელიც მოიცავს ოპტიმალურ გარემო 
პირობებს –– ანტიანთებითი და სიმპტომატური საშუალებებს 
გამოყენებს და მეორე ეტაპი –- რომელიკ ხორციელდება 

ქალასშიდა სამშობიარო ტრაემის ნარჩენი მოვლენების ლიკ- 
გიდაციით და წარმოდგენილია ძირითადი ფიზიოთერაპიული 

და სტიმულაციური საშუალებებით (ი. ბარაშნევი. 1969). 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის 
დროს დღენაკლ ახალშობილებში განსაკუთრებული თერმორე- 
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გულაციური რეჟიმის შექმნას. სპეციალურ კუვეზებში (ჰაე– 

რის ტემპერატურა 32 -–– 33, ტენიანობა 60%), ჟანგბადის მე– 
წოდება 2 ლიტრი/წუთში (ი. ბარაშნევი, 1969). 

გულ-სისხლძარღვთა და სასუნთქი სისტემის ფუნქციის. 
დაოღღევევის დროს ჟანგბადის გამოყენების გარდა მიმართავეს 
ღორწოს ამოქაჩვას ზემო სასუნთქი გზებიდან, მდოგვის გა– 
მიაყენებას. კოფეინი ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს 
არ გამოიყენება, ვინაიდან ის აფართოებს ტვინის სისხლძარღ– 
ვებს და აძლიერებს სისხლჩაქცევას (ი. ბარაშნევი, 1969). 

ტაქიკარდიის შემთხვევაში კარგ ეფექტს იძლევა სტრო- 
ფანტინის 0.05% ხსნარის ინტრავენური შეყვანა კგ. წონაზე 

ი.25 მგ 10% გლუკოზასთან ერთად ან 000 კორგლიკონი 

(ვ. ტაბოლინი, მ დეშჩეკინა, 1973). საგულე გლიკოზიდები 
%რდიან მიოკარდიუმის სასარგებლო მოქმედების კოეფიცი– 
ენტს ენერგიის უკეთ გამოყენების სახით, ადიდებენ გულის 
შეკუმშვის ძალას ჟანგბადის დანატებითი მოხმარების გარეშე. 

მედიკამენტებიდან დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ისეთ საშუ:- 
ლებებს, რომლებიც ხელს შეუწყობენ როგორც სისხლძარღვე- 

ბის, ისე სისხლში განვითარებული ცვლილებების აღდგენაა. 

ამ თვალსაზრისით კარგია # ვიტამინი 5 მგ 2 ––3-ჯერ დღეში, 
პირველი ორი-სამი დღის განმავლობაში, 

უკანასკნელი წლების კლინიკური და ექსპერიმენტული 
გამოკვლევებით დადგენილ იქნა, რომ მთელი რიგი სამკურ- 
ნალწამლო ნივთიერებების მაღალი დოზები, როგორიცაა სულ– 
ფამიდური პრეპარატები, ანტიბიოტიკები და აგრეთვე I ვი- 

ტამინი, ახალშობილებში იწვევს ღვიძლის ფერმენტული სის- 
ტემის დათრგუნვას, განსაკუთრებით კი ტოქსიკურ გავლენას ახ– 
დენს ფერმენტ გლუკორონილ-ტრანსფერაზაზე, რაც ხელს უწ- 
ყობს არაპირდაპირი ბილირუბინის დაგროვებას ორგანიზმშე. 
არაპირდაპირი ბილირუბინის ტოქსიკური გავლენა ორგანიზმ.. 
ზე პირველ რიგში გამოიხატება ქსოვილოვანი მეტაბოლიზმის 
დარღვევაში, უჯრედის სუნთქვითი ფერმენტების გამოთიშვა- 
ში. რადგან არაპირდაპირი ბილირუბინი კარგად იხსნება ლი- 
პოიდებში, ამიტომაც ძლიერ ადვილად ვითარდება ამ დროს 
ტვინის, თირკინელზედა ჯირკვლის და ღვიძლის დაზიანება, 
ე. ი. იმ ორგანოების, რომლებიც მდიდარია ლიპოიდებით. 
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დადგენილია, რომ ცენტრალური ნერვული სისტემის და– 
ზიანება ახალმობილთა სიყვითლის დროს ე. წ. „ბირთვოვანი“ 
სიყვითლის სახით ვითარდება, როგორც წესი, მაშინ როდებაც 
სისხლში არაპირდაპირი ბილირუბინის დონე დროულ ახალშო– 
ბილებში 20 მგ% აღწევს, ხოლო დღენაკლებში–-15 მგ%-ს 
(ვ. ტაბოლინი) ეს გარემოება მხედველობაში „უნდა იქნე+> 
მიღებული ზემოაღნიშნული პრეპარატების დანიშვნისას. # 
ვიტამინი ჩვეულებრივი დოზით –– 5 მგ (დღიური დოხა) 2-–– 3– 
დღის განმავლობაში –– არ ამჟღავნებს ტოქსიკურ მოქმედე- 
ბას (ვ. ტაბოლინი). 

ვიტამინი C და რუტინი 0,015 2-–– 3-ჯერ დღეში 7 –– 19 
დღის განმავლობაში. რუტინი აძლიერებს C ვიტამინის ბიო–- 
ლოგიურ აქტივობას, აუმჯობესებს“ ქსოვილოვან სუნთქვითი. 
პროცესებს, ამცირებს სისხლქარღვების გამავლობას და ზოდის 
ორგანიზმის გამძლეობას ჰიპოანაქსემიისადმი, რითაც ხელს უშ– 
ლის სისხლჩაქცევის განვითარებას C ვიტამინი მონაწილეობს. 
ჟანგვა-აღდგენით პროცესებში, სისხლის შედედებაში, განსა- 

კუთრებით კი მნიშვნელოვანია ის, რომ ინაქტივირებს ჰიალუ- 

რონიდაზას და ხელს უწყობს ქაოვილის რეგენერაციას, §სე- 
ზენქიმური ქსოვილის განვითარებას. ასევე აუცილებელია და– 

ვუნიშნოთ ქლორიანი კალციუმის 10%-იანი ხსნარი ან კალცი– 

უმის გლუკონატი ჩაის კოვზით დღე-ღამეში 3--5-ჯერ. კარგ 
მედეგს იძლევა გლუტამინის მჟავას 1%-იანი ხსნარი 3-ჯერ 
დღეში, რომლის საშუალებითაც ხორციელდება ტვინის უჯ- 

რედების ნორმალური სუნთქვითი ფუნქცია. მჟავა ბოჭავს ამო– 
ნიაკის ჭარბ რაოდენობას, აუვნებლებს მის ტოქსიკურ მოქმე– 
დებას თავის ტვინის უჯრედებზე და აღადგენს მათ ნორმალურ 
ფუნქციას; აუმჯობესებს ჟანგბადის დიფუზიას ნერვულ ჯჯ- 
რედში. გლუტამინის მჟავას მიღება უნდა გაგრძელდეს მწვავე 
მოვლენების ჩათავების შემდეგაც შედარებით ხანგრძლივად–– 
1––2 თვე და ზოგჯერ მეტხანს (5–-5 თვე). ზოგადი აგზნების. 
ღროს კარგ შედეგს იძლევა ლუმინალი; 0,005 2-ჯერ- 

ღღეში. 
ახალშობილის მკვეთრი აგზნების, კრუნჩხვების, მოუსვე5- 

რობის, კიდურების ტრემორის, მყესების რეფლექსების მომა– 

ტებისა და ტერფის კლონუსის შემთხვევებში შეიძლება გამო– 
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ვიყენოთ ლუმინალი ან ბრომის პრეპარატები, მაგნეზიუმის 
სულფატი ან ქლორაჰიდრატი, ამინაზინი და სხვ. დასამშვიდებ- 

ლად შეიძლება დავუნიშნოთ აგრეთვე ტრიოქსაზინი (0,015 

2 –– 3-ჯერ დღეში) (ი. ბარაშნევი, 1969). 

გ. პოლიაკოვა თვლის, რომ ლუმინალი, რომელიც ხასიათ– 
დება საძილე და კურნჩხვების საწინააღმდეგო თვისებებით, 

ას დროს უნდა დავუნიშნოთ მაღალი დოზებით –– 0,005-–0.,01 

2 -–-3-ჯერ დღეში, რადგან მცირე დოზებმა შეიძლება გააძლე- 

ეროს აგზნების პროცესი. 

კრუნჩხვების შემთხვევებში შეიძლება გამოყენებულ იქნეს 
მაგნეზიუმის სულფატის 25% ხსნარი სხეულის წონის ყოველ 
1 კგ-ზე 0,2-–- 0,25 გრამის რაოდენობით, რადგან იგი ხასიათ- 
დება მკვეთრი ანტისპაზმური თვისებებით. კრუნჩხვების დროს 
ასევე წარმატებით შეიქლება დავუნიშნოთ 2%-იანი ქლორ–- 
ჰიდოატის ხსნარის ოყნა, 

ამინაზინი ინიშნება 0,001--0,003 კგ წონაზე დღე-ღამეში. 
დღიური დოზა შეგვყავს კუნთებში 3 ჯერადად. მკურნალობა 
გრძელდება 5-–7 დღე. ა. მ. ფადეევას და მ. დეშჩეკინას (1969) 

მონაცენებით საჭიროა ამინაზინით მკურნალობა გაგრძელდის 
კრუნჩხვების მოხსნიდან 3 დღის განმავლობაში. შემდგომ9შა 

ამინაზინი უნდა შეიცვალოს პიპოლფენით. შეუპოვარი კრუნ- 
ჩხვების დროს მიზანშეწონილია ნატრიუმის ოქსიბუტირატია 
შეყვანა ერთჯერადად ვენაში კგ. წონაზე 50--70--100 მგ 
2ე% ხსნარის სახით. 

ახალშობილთა ქალასშიდა სისხლჩაქცევის დროს მიმართა- 
ვენ აგრეთვე გლუკოზის კონცენტრული ხსნარის (20 –– 25%) 

ინტრავენურ შეყვანას, სისხლში გლუკოზის კონცენტრაცი-ს 
მომატება ხელს უწყობს ცენტრალური ნერჯული სისტემის 
ფუ5ქციის ნორმალიზაციას, გარდა ამისა, მას ახასიათებს დე- 

ჰიდრატაციული ეფექტი ქსოვილთა შეშუპების, -პირველ რი/კ- 

ში კი ტვინის შეშუპების შემთხვევაში. ნაჩვენებია გლუკოზე? 
კომბინაცია C ვიტამინთან ერთად, რაც აუმჯობესებს ქსოვი- 

ლოვან სუნთქვის პროცესებს, 

ასევე გლუკოზის შეყვანა ინტრავენურად ნაჩვენებია და- 

ავადების მეორე ფაზაში, როდესაც ხანგრძლივი აგზნების 
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შემთხვევაში ვითარდება ნახშირწყლების ინტენსიური დაშლ., 

რაც იწვევს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ენერგეტიკული 
“ესურსების განლევას, იმ დროს, როდესაც ენერგეტიკული 
ნივთიერებების მოთხოვნილება ა პერიოდში მატულობს (ჯ. 
პოლიაკოვა, 1964). 

გლუკოზა ასევე ხასიათდება კარგი ჰიპოტენზიური ეფექ- 
ტით ინტრავენური შეყვანისას, რის გავლენითაც ენდოლუმბა- 
ლური ზურგის ტვინის სითხეში წნევა 1–– 2 სათის შემდეჯ 
ქვეითდება 10 ––-25 მმ წყლის სვეტისა (ი. ბარაშნეგი და ა. 
ლეონტიევი, 1965). 

ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს კატაბოლიტური 
პროცესების ინტენსივობა ხასიათდება ჟანგბადის გაძლიერე- 
ბული მოთხოვნილებით და ენერგეტიკული პროცესების გა1- 
ლიერებული ხარჯვით, რომლის ფონზედაც შუზღუდულია ახ- 

ალშობილის ორგანიზმის ენერგეტიკული რესურსები. აქედ.5 
გამომდინარე, გამართლებულია ამ დროს გლუკოზის ინტრავე- 
წური შეყვანა ენერგეტიკული პროცესების “მენარჩუნების მი– 
%ხით. ასევე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ჟანგბადის გამოყენე– 
ბას. უკანასკნელ ხანებში შედარებით კარგი ეფექტით ხასიათ- 
დება ჟანგბადისა და ჰელიუმის ნარევის გამოყენება. 

ტვინის შეშუპების შემთხვევაში ნაჩვენებია ოსმოდიურე– 
ზული საშუალებების (მანიტოლი, სორბიტოლი) ინტრავენუ<ი 

შეყვანა წონის ყოველ კგ-ზე 0,5 -- 1 გრ. აღნიშნული პრეპა- 

რატების შეყვანა აუმჯობესებს ღვიძლში მემდინარე მეტაბო- 
ლურ და თირკმელში –– ცირკულაციურ პროცესებს (ა. ფიკა– 

ტოვი, ლ. ბოგომოლოვა, ვ. სუსლოვი, 1973). აუცილებელია 

აღნიშნული პრეპარატების შეყვანა ნაკადური წესით, 

მ. დევდარიანი, დ. საყვარელიძე, ლ. ხახუტაშვილი (197!) 

კლინიკური, ეეგ და რეგ გამოკვლევების შედეგად დინამიკაში 
აღნიშნავენ, რომ კოკარბოქსილაზისა და ლაზიქსის გამოყე- 

ნება ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის შემთხვევაში იწვევს 
მკვეთი კლინიკურ გაუმჯობესებას და აღნიშნული მაჩვენებ- 

ლების ნორმალიზაციას. ავტორები მოგვიწოდებენ გამოვიყე– 
ნოთ კოკარბოქსილაზა 25 –– 30 მგ რაოდენობით 10 დღის გა5ნ- 

მავლობაში და ლაზიქსი 1 მგ კგ წონაზე 2-– 3-ჯერ დღეში ერ– 
თი კვირის განმავლობაში: აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ლაზიქ- 
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სი გამოყენებულ უნდა იყოს შედარებით ფრთხილად და აუ- 
ფილებლად ინდივიდუალური .2იდგომით, საერთო მდგომარე- 
ღობის შეფასებით. 

უკანასკნელ ხანებში ახალშობილთა ქალასშიდა სისხლჩაქ- 
(სევის მკურნალობაში შედარებით ეფექტურობით ხასიათდება 
ჩეიროპლეგიური ნივთიერებები, პირველ რიგში კი ამინაზინი. 
დადგენილ იქნა, რომ ამინაზინის დადებითი გავლენა ცენტრა- 
ლურ ნერვულ სისტემაზე ხორციელდება ტვინის ღეროს რე- 
ტიკულურ ფორმაციაზე ზემოქმედებით. მისი გავლენით აღ- 
ვილად იხსნება ზოგადი აგზნება, ჰიპერთერმია, პირღებინება), 
კრუნჩხვები და სხვ. ამინაზინი შეიძლება მიცემულ იქნეს რო- 
გორც ხც:-05, ისე კუნთებში გკ/წონაზე 1-2 მლ. კუნთებში 
შეყვანისას ამინაზინი უნდა გაიხსნას 0,25--0,5%ე ნოვოკაინის 
ან ფიზიოლოგიურ ხსნარში. ვენაში შეყვანის შემთხვევაში ამი– 
ნაზინი უნდა გაიხსნას 10 –– 20 მლ 40% გლუკოზის ან ფიზი- 
"ოლოგიურ ხსნარში. ამინაზინი აძლიერებს სხვა ნარკოტიკულ 
და საძილე საშუალებების ეფექტურობას ცენტრალურ ნერ- 
ვულ სისტემაზე და იცავს ორგანიზმს კრუნჩხვების განვითა- 
რებისაგან. დღენაკლ ახალშობილებში. ამინაზინი უნდა გამო– 
ვიყენოთ დიდი სიფრთხილით პიპოგლიკემიური ეფექტის გა- 
მო. ამავე დროს დღენაკლი ახალშობილი უნდა იყოს გარკვე– 

ული მეთვალყურეობის ქვეშ, პერიოდულად აუცილებელია 
ტემპერატურის გაზომვა ჰიპოთერმიის თავიდან აცილების 
მიზნით. 

ნ. ბაქშევი და «. ბობიკი (1961) აღნიშნავენ კარგ ეფექტს 
ქალასშიდა სისხლჩაქცევის დროს ამინაზინის და ლუწზინალის 
ერთდროული გამოყენებისას. უკანასკნელ წლებში ამინაზინის 
გამოყენების ჩვენებები მკვეთრად შემცირდა მისი ჰეპატო- 
ტოქსინური მოქმედების გამო. 

სისხლძარღვთა გამავლობისა და ტვინში პერივასკულური 
ფშეშუპები შემცირების მიზნით, ასევე რეკომენდებულია 
ვენაში 10--15 მლ პლახმის შეყვანა 1–-2 დღის ინტერვა- 

ლით. პლაზმის საშუალებით უმჯობესდება ჟანგბადის დიფუ- 
ზია ტვინის უჯრედებისადმი. აღნიშნული მეთოდი ხასიათდება 
დეჰიდრატაციული თვისებებით და მისი გავლენით იზრდება 
დიურვზი (რ. ლენსონი, ა. ლევინი, დ. ბობევი, ი. ინოვა). 
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უკანასკნელ წლებში ფართო გამოყენებას პოულობს სისხ- 
ლის შემცველი ხსნარები, რომლებიც ხასიათდებიან დეზინტო- 

ქსიკაციური მოქმედებით, მათ შორის დაბალმოლეკულური 

სისხლშემცველები: დაბალმოლეკულური პოლიგლუკინი, რე– 
დპოლიგლუკინი; დაბალმოლეკულური პოლივინოლი და 
ოსმოდიურეზული საშუალებები მანიტოლი და სორბი- 
ტოლი. 

აღნიშნული პრეპარატები ხასიათდებიან მკვეთრად გამოხ:- 
ტული დიურეზული მოქმედებით, ხოლო რეოპოლიგლუკინი, 
სორბიტოლი და დაბალმოლეკულური პოლივინოლი აუმჯობე- 
სებენ კაპილარულ სისხლმიმოქცევას, ე. ი. სისხლის რეოლო– 
გიურ თვისებებს (ა. ფილატოვი, ლ. ბოგომოლოვა, ვ. სუსლო- 

ვი, 1973): უმჯობესდება ქსოვილების პერფაზია და მატულობს 

დიურეზი. 
აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ სისხლის აღნიშნული შემ- 

ცვლელები გამოყენებული უნდა იქნეს ქალასშიდა სამშობია–- 
რო ტრავმის იმ შემთხვევებში რომლებიც მიმდინარეობენ 
ტოქსიკოზის სინდრომით და ჰემოკონცენტრაციის მოვლენე- 
ბით: სისხლის სტაზი კაპილარებში, პერივასკულური და 

ქსოგილოვანი შეშუპება, ე. წ. ქსოვილოვანი ჰიპერპიდრატაცია 
ზოგადი დეჰიდრატაციის ფონზე. 

ჰემოდილუტანტის შერჩევის დროს აუცილებელია მხედვე- 

ლობაში იყოს მიღებული პრეპარატის ქიმიური ბუნება, როჯე- 
ლიც განსაზღვრავს მის რეოლოგიურ. ოსმოსურ; კოლოიდუო 
და სხვა თვისებებს. ამ მხრივ მნიშვნელოვანია დექსტრანია 
პრეპარატები. დექსტრანის ხსნარი ხასიათდება ჰემოდილუტან- 
ტის მკვეთრად გამოხატული თვისებებით. აძლიერებს სისხლი“ 
ოსმილურ, კოლოიდო-ოსმოსურ თვისებებს წებოვნების დაქვე– 
ითების ფონზე (ვ. კოზინერი, 1960; 'CCIIი62გ, 1961, 5VLსIVI, 

აი00013MX0L 1964), ამცირებს აგლუტინაციის ეფექტს. 

შედარებით ფართო გამოყენება აქვს საშუალო და დაბალ- 

მოლეკულურ დექსტრანს „პოლიგლუკინს“ და „რეოპოლიგ- 
ლუკინსი". 

რეოპოლიგლუკინი ხასიათდება შედარებით §ნიშვნელო- 

ვანი ანტიაგრეგაციული თვისებებით და მაღალი კოლოიდოს– 
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მოსური ეფექტით. ვიდრე პოლიგლუკინი, ჰემოდილუციიას ფე– 

ნოჭენი აღნიშნული პრეპარატის გამოყენებისას აიხსნება მისი 

თვისებებით-––მიიზიდოს სითხე ექსტრაცელური სივრცეებიდან 
Lისხლის ნაკადში. ასევე აძლიერებს თირკმლის ფილტრაციულ 

თვისებას და დიურეზა, ოპტიმალურ დღიურ დოზას ახალშო- 

ბილისათვის წარმოადგენს 10% ხსნარის 10 მლ კგ წონაზე 
1 გრ კგ წონაზე ინტრავენურად (ბ. პეტროვსკი, ჩ. გუსეინო- 
ვი, 1971). აქვე უნდა აღვნიშმნოთ რომ ეს პრეპარატიც ა5 
არას თავისუფალი მაღალმოლეკულური ფრაქციიდან, რის გა- 
მო ის ნაწილობრივ ჩერდება ორგანიზნში, მიუხედავად ფორ- 
სირებული დიურეზისა. 
ჰემოდილუციის მეთოდის გამოყენებისას აუცილებელია შე– 

მოწმდეს ჰემოდინამიკის მონაცემები (სისხლის ვენური წნევ), 
ჰემატოკრიტი, კოაგულოგრამა). კონტროლი გაუკეთდეს ცირ- 
კულაციაში მყოფი სისხლის მოცულობას, მეტაბოლიზმის მაჩვე- 
ნებელს, წყლის და მინერალური ცვლის მაჩვენებელს და სა- 
ჭირო შემთხვევაში ჩატარდეს დარღვეული მაჩვენებლის კო- 
რექცია. 

გარკვეულ სიძნელეს წარმოადგენს საკითხი ორგანიზმ9ძ,, 
სეყვანილი სისხლის შემცეელებისა და სისხლის მოცულო- 
ბის შეფარდების შესახებ, ვინაიდან არსებობს სისხლის განზა– 

გების კრიტიკული დონე. 

ა, ფილატოვი .და ფ. ბალზუკი აღნიშნავენ, რომ ჰემოდილუ- 

ციის დროს (20--30%) შეინიშნება მისი დადებითი რეოლოგი– 

ური ეფექტი. ლიკვიდირდება ჰემოკონცენტრაცია, უმჯობეს- 

დება სისხლის მიკრონაკადის პირობები და გულის მუშაობა. 
აღნიშნული უპირატესობა სრულად კომპენსირებს სისხლის 
სუნთქვითი რეზერვების შემცირებას. სისხლის განზავება 
50% და მეტი კი იწვევს სისხლის სასუნთქი მოცულობის შემ- 

ცირებას ჰიპოპროტეინემიას, ჰიპოკოაგულაციას და სხვა 
აძიმე დარღვევებს. 

როგორც ცნობილია ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმა 

შემთხვევათა უმრავლესობაში ნიმდინარეობს მჟავე-ტუტოვა- 
ნობის წონასწორობის მკვეთრი დარღვევით, განსაკუთრებით 
მპიმე შემთხვევებში ადგილი აქვს დეკომპენსირებულ მეტაბო- 
ლურ აციდოზას. აქედან გამომდინარე, ქალასშიდა სამშობიარო 
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ტრავმის. მკურნალობის პათოგენეზურ მეთოდებს შორის დი- 
დი მნიშვნელობა ენიჭება მჟავა-.ტუტოვანობის წონა-წორო- 

ბის აღდგენა", ამ მიზნით მოწოდებულია ნატრიუმის ბიკარბო- 
ნატის 5% ბ>ნარის ინტრავენური შეყვანა. 

ნატრიუმის ბიკარბონატის კონტროლის გარეშე შეყვანამ 

რესპირაციული აციდოზის დროს შეიძლება გამოიწვიოს სუნ- 

თქვის ცენტრი. დათ–“გუნვა. გარდა აღნიშნულისა, ნატრიუმი» 

ბიკარბონატის შეყვანა უნდა შეიზღუდოს ქალასშიდა სამშობი- 
არო ტრავმისა და პნევმონიის დროს დღენაკლულ ახალშობი- 
ლებში ჰიპერნატრემიის პირობებში (1965 –– 170 მეკვლ). ვა– 

ნაიდან ამან შეიჭლება გამოიწვეოს კრუნჩხვითი მდგომარეობა 

(ა. ანტონოვი, გ. იაციკი, 1972). 

საფიქრებელია, რომ ორგანიზმის ჰიპერნატრიემიისაკენ 

ტენდენცი-ს დროს მიზანშეწონილი არ არის მჟავა-ტუტოვ.-- 
ნობის დარღვეული წონასწორობის სწრაფი. სრული კორექცას 
ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის ინტრავენუ<ი შეყვანისან იმ 
დოზით, რომელიც ავსებს დეფიციტს. ასეთ შემთხვევებში ს» 

ჭიროა თანდათანობით შევიყვანოთ ტუტე შედარებით დაბალი 

დოზებით გლუტამინის მჟავასთან კომბინაციაში. 

ასევე უნდა გვახსოვდეს, რომ ახალშობილებში აციდოზ-' 
ნატრიუმის ჰიდროკარბონატით მკურნალობის შემთხვევაში 

მათ შეიძლება განუვითარდეთ შეშუპება (ი. ველტიშჩევი 

თანაავტორებით, 1968). 

ტუტოვანი ხსნარების შეყვანისას შედარებით კარგ ეფექტ» 

ოკლევა მჟავა-ტუტოვანობის წონასწორობის სწრაფი დარღვე- 

ეა აციდოზის განვითარებით. მაგალითად, მშობიარობის პრო- 

ცესში განვითარებული მწვავე ასფიქსიის დროს. ვ. ხაიმინი 
(1971) შერეული აციდოზის კორექციის მიზნით ქალასშიდა 

სამშობიარო ტრავმის შემთხვევებში დღენაკლ ახალშობილებში 
იყენებდა ატფ 1% ხსნარის სახით კუნთებში 5 მლ ყოველ 12 

საათში. ერთი კვირის განმავლობაში ავტორის 2იერ აღნიშნუ- 

ლია მჟავა-ატუტოვანობის წონასწორობის მაჩვენებლების უფ- 
რო სწრაფი აღდგენა საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, 

რომლებიც არ იღებდნენ აღნიშნულ პრეპარატს. 
აციდოზის საწინააღმდეგო მკურნალობა, რომელიც ამცა- 

“ებს დატვირთვას თირკმელებზე აუცილებელია ქალასშიდა 
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სამშობიარო ტრავმის დროს, ვინაიდან აღნიშნული პათოლო- 

გიის შემთხვევებში აღინიშნება თირკმლის ფუნქციის დაქეეი- 
თება (ვ. კრილოვი, 1969). 

სუნთქვითი და ჟანგვა-აღდგენითი პროცესების გაუმჯობე- 

სების მიზნით იყენებენ 2დოგვს, რომლის ეფექტურობა ძირა- 

თადად გაპირობებულია სუნთქვის და ვაზომოტორული ცეა- 

ტრების რეფლექსური აგზნებით კანის რეცეპტორული აპა- 

რატის და სისხლძარღვების გაღიზიანების გამო. 

ლუმბალურ პუნქციას, რომელსაც რეკომენდაციას უკე- 

თებს ზოგიერთი ავტორი, ა. ტურის (1955) თანახმად, უნდა 

მივმართოთ ძლიერ მძიმე შემთხვევებში, კერძოდ, ენდოლუმ– 

ბალური წნევის მომატებისას მკვეთრად გამოხატული კლინი- 

„ური ნიშნების შემთხვევაში. 

ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დიაგნოსტიკა განსაკუთ–- 

რებით გაძნელებულია დღენაკლ ახალშობილებში, რომელთა 

კლინიკურ სურათში დაავადების პირველი დღეებიდანვე 

ჭარბობს ტვინის ფუნქციის დათრგუნვის სიმპტომები. ასეთ 

'ყემთხვევებში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ზურგის ტვი- 
ნის სითხის წნევის ციტოლოგიურ და ბიოქიმიურ გამოკვლე– 

ვას. 

ი. ბარაშნევი და ა. ლეონტიევი (1965) აღნიშნავენ, რომ 

ქალასშიდა სისხლჩაქცევის დროს დღენაკლ ახალშობილებში 

ლუმბალური პუნქცია წარმოადგენს მნიშვნელოვან სამკურნა– 

ლო და ნაადრევ დიაგნოსტიკურ მეთოდს. დადგენილ იქნა, 

რომ დღენაკლ ახალშობილებში ქალასშიდა წნევა ნორმალუ- 

რად შეადგენს 70--90 მმ წყლის სვეტისა, ხოლო ქალასშიდა 

სამშობიარო ტრავმის დროს კი ის მატულობს წყლის სვეტის 

160 მმ და ზემოთ (ი. ბარაშნევი, ა. ლეონტიევა, 1965). ქალას– 

შიდა წნევის მომატება იწვექს ახალშობილის მოუსვენრობას, 

კიდურების ტრემორს, მეორადი ასფიქსიის შეტევებს და 

კრუნჩხვებს. პუნქციის შედეგად უმჯობესდება ახალშობილის 

საერთო მდგომარეობა, მცირდება აგზნება, მოუსვენრობა და 
კრუნჩხვები. 

დიაგნოსტიკაში განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს 

ლიქვორის გამოკვლევას პირველი 10 დღის განმავლობაში 
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განსაკუთრებით მიზანშეწონილია ლუმბალური პუნქცია გა–- 

კეთდეს დაბადებიდან 3-დან 10 დღემდე. 

ნორმალურად ზურგის ტვინის სითხე დღენაკლ ახალშო- 

ბილებში გამჭვირვალეა, ქსანტოქრომული (კონცენტრაცია ბი- 
Mლირუბინის 0,3 მგ%), ციტოხი წარმოდგენილია ლიმფოცი- 

ტებით და არ აღწევს 100/3. სუბარაქნოიდული და პარკუჭში- 

და სისხლჩაქცევების დროს ლიქვორის ფერი და შემადგენ– 

ლობა მკვეთრად იცვლება. ასეთ შემთხვევებში არა მარტო იზრ- 
დება ციტოზი, არამედ იცვლება ლიქვორის უჯრედული შემა- 
დგენლობა, ჩნდებიან ერითროციტები-–-,ჩრდილები“, მაკრო– 

ფაგები. საერთო ცილის კონცენტრაცია მატულობს 100 მგ%, 

«დზრდება ალბუმინის და ფიბრინოგენი” შემცველობა, მატუ– 
ლობს ამონიაკი (50--450 მგ%, ნორმა –– 0--27 მგ%), რკინა 

(1,5-დან 3,5 მგ%). ქლორიდები (800––100 მგ%, ნორმა 600-– 

:800 მგ%). მნიშვნელოვნად იცვლება ფერმენტების ლაქტატ–- 

დეჰიდროგენაზის და ტრანსამინაზების აქტივობა (ი. ბარაშნე– 
ვი თანაავტორებით, 1969). 

დაუშვებელია ასფიქსიაშში დაბადებული ან ტრავმირებუ- 

ლი ახალშობილისათვის ანტიბიოტიკების დანიშვნა „პროფი- 
ლაქტიკის“ მიზნით, რადგან ცნობილია, რომ ანტიბიოტიკები, 
გარდა იმისა, რომ აქვეითებს ახალშობილის ბუნებრივი იმუ- 
ნიტეტის მაჩვენებლებს, უარყოფითად მოქმედებს ნაწლავებში 

ვიტამინების სინთეზზე პროთრომბინის რაოდენობაზე და 

კრისტმასის IV ფაქტორზე, რომელთაც ერთ-ერთი წამყვანი 
მნიშვნელობა ენიჭებათ სისხლის შედედების რთულ პათოგე- 
ნეზურ მექანიზმებში. მე-2–-3 კვირიდან მწვავე მოვლენების 
ჩამთავრების შემდეგ მიზანშეწონილია კალიუმის ან ნატრიუ- 
მის იოდოვანი პრეპარატების დანიშვნა შეწოვის მიზნით, 4-– 

§ კვირის განმავლობაში ყოველ 5–-6 დღე 2-–-3 დღის შუალე- 
დებით (ა. ტური). 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ადგილი აქვს ქალასშიდა სამ- 

მობიარო ტრავმის გართულებას ფილტვის ანთებით, აუცი- 

ლებელია დავუნიშნოთ ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკები, 
როგორიცაა ცეპორინი, ოქსაცილინი, ლინკომიცინი, პენტრე- 
„ქსილი და სხვ. შედარებით მაღალი დოზებით კგ წონაზე. 

მთელი რიგი კლინიკური გამოკვლევებით დადგენილია, 
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რომ არ არის მიზანშეწონილი დღენაკლ ახალშობილებში ქა– 

ლასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს სტიმულაციური თერა- 

აიის ჩატარება შედარებით ნაადრევ პერიოდში. ასეთმა მკუ– 

#ნალობამ ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს შეიძლება 
ორგანიზმის კომპენსაც ტური ძალების გამოფიტვა გამოიწ- 
ვიოს. 

სასტიმულაციო თერაპიის ჩატარების დაწყების ჩვეზებად 

ითვლება ახალშობილის ზოგადი მდგომარეობის ნორმალიზა–- 

ცია ტოქსიკოზის და ექსიკოხის მოვლენების არარსებობა. 

ყჟარგი ეფექტი შეიძლება მივიღოთ მასაჟის და სამკურნალო 

ვარჯიშის ნაადრევი გამოყენებით (I/:--2 თვის ასაკში), 

განსაკუთრებით სტიმულაციურ თერაპიასთან კომბილაცი- 
აზი. 

ზოგიერთი ავტორი ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის მძი– 
ე შემთხვევებში, როდესაც არ ხერხდება მკურნალობის კონ– 

სერვატიული მეთოდით ახალშობილის მდგომარეობის გაუმ- 
ჯიბესება, გვირჩევს მედიკამენტური თერაპიის კომპლექსში 

”ავრთათ მკურნალობის ქირურგიული და პუნქციური მეთო–- 

დები. , 

საკუთარი მასალის ანალიზის შედეგად ა. რომოდანოვი და 

ბროდსკი (1969), ი. ბროდსკი (19701 ნეიროქირურგიულ 

მკურნალობის დამაკმაყოფილებელ შედეგებს აღნიშნავენ სუ- 

ადურალური და სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევებისას ახალ- 

“ობილებში. მკურნალობის დადებით შედეგებზე გარკვეულ 
გავლენას ახდენს დროული მკურნალობა. თანახმად ავტორთა 

მონაცემებისა, სუბდურალური, სუბარაქნოიდული სისხლჩა1- 

ცეეების და ტვინის შეშუპების შემთხვევაში, თუ ახალშობი–- 

ლი თავსდება სპეციალიზებულ სტაციონარში 24--48 საათის 
“ზემდგომ, ჩაქცეული სისხლის ნაწილი ბლოკირებულია არაქ- 

წოიდ-ენდოთელიუმის მიერ, რის შედეგად ტვინის შეშუპება 
და ქალასშიდა წნევის მომატება იწვევს ტვინის კაპილარული 
სისხლის მიმოქცევის დარღვევას და ნერვულ სისტემაში არაა– 

ღდგენადი ცვლილებების განვითარებას. 
მწვავე პერიოდის ჩამთაგრების შემდეგ საჭიროა დაკვირ– 

ვება გაგრძელდქს იმ ბავშვებზე, რომელთაც ახალშობილობის 
პერიოდში გადაიტანეს ქალასშიდა სისხლჩაქცევა, განსაკუთ– 
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რებით ფსიქიკური და ფიზიკური განვითარების მაჩვენებელთა 

შესწავლის სახით. 
ა. ასტახოვი (1966) ასფიქსიამშმი და ქალასშიდა სისხლჩაქ- 

ცევით დაბადებულ ახალშობილთა კატამნეზური შესწავლის 
პედეგად დაასკვნის რომ ასეთი ბავშვები მოითხოვენ როგორც 

უბნის პედიატრის, ისე სკოლის ექიმის განსაკუთრებულ ყუ- 
როადღებას, რადგან მათ შემდგომ ფსიქიკურ და ფიზიკურ გან- 
ე თარებაში შეიმჩნევა მთელი რიგი თავისებურებები, როგო– 

რიცაა: მოტორული და მეტყველებითი ფუნქციების მოგვია–- 
ნებით განვითარება, მადის დაქვეითება, წონის მცირე მატება, 

კუნთების ჰიპოტონია, მიდრეკილება ხშირი დაავადებებისად–- 

9ი. ძილის დარღვევა და სხვ. 
ზოგიერთი მათგანს დაწვრილებითი ნევროლოგიური გა- 

?მოკვლევით მეიძლება დავადგინოთ გარკვეული მიკროსიმპ–- 
ტომები: სიელმე, ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის წაშლა. მყესთა რეფ- 

ლექსების ანიზორეფლექსია ან პიპერრეფლექსია, ანიზოკო– 
«ია. 

ავტორის მონაცემებით, ამ ჯგუფში შედარებით ხშირად 

გვხვდება ენდოკრინოპათიები და ეპილეპტოიდური სინდრომი. 

ცნობილია, რომ ორსულობის პერიოდში ინთექციური და- 

ავადებები, განსაკუთრებით კი ქრონიკული, გავლენას ახდენს 

ნაყოფის ნორმალურ განვითარებაზე და შეიძლება გახდეს 

ბავშვის მუცლადყოფნას პერიოდში განვითარებული მთელი 
რიგი პათოლოგიური ძვრების, პირველ რიგში კი ასფიქსიის 

2იზეზი გახდეს. კონსულტაციაში ორსულთა გამოკვლევის დროს 

დიდი ყურადღება უნდა მიექცეს Mი ფაქტორს, ვირუსულ 
ინფექციებს. ლისტერიოზს, ტოქსოპლაზმოზს. ყველა ნაადრე– 

ჯი და მოგვიანებითი ტოქსიკოზის შემთხვევა უნდა იყოს აყვა- 

ნილი აღრიცხვაზე და ჩატარდეს შესაფერისი მკურნალობა. 

განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს მოგვიანებითი 

ტოქსიკოზის შემთხვევებს. საკუთარ მასალაზე შენიშნულ იქნა, 

რომ დედებს, რომელთა ახალშობილებსაც განუვითარდათ ქა– 

ლასშიდა სისხლჩაქცევა. 51,7%-ში აღენიშნებოდათ ამა თუ 

«0 ხარისხით გამოხატული მოგვიანებითი ტოქსიკოზის კლი- 

ნიკური ნიშნები. ასეთივე მონაცემები აქვთ სხვა ავტორებსაც 

#«ს. ვოლკოვი. 1959: ს. კეილინი, 1957 და სხვ.). 
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ორსულობის დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს სრულფასო– 

ვანი დიეტის შერჩევას, რაც განაპირობებს ნორმალურ, 
სრულფასოვან, ვიტამინებით მდიდარ დედის რძეს. 

დადგენილია, რომ ახალშობილთა სისხლმიმოქცევის მოშ- 
ლის პროფილაქტიკის მიზნით კარგ შედეგს იძლევა IC ვიტამი–- 

”ი ორსული ქალებისათვის” მშობიარობის წინ და მშობიარო– 
ბის პირველ დღეებში 10––15 მლ დღე–ღამეში (ა. ტური, მ. კა– 

ზანცევა). 

ახალშობილთა ქალასშიდა სისხლჩაქცევის პროფილაქტი– 
კის მიზნით, კ. მალიჩევმა (19621) ჩაატარა ორსული ქალების 

ვიტამინიზაცია (C ვიტამინი და რუტინი) ორსულობის და 
მშობიარობის დროს 14-30 დღის განმავლობაში. 

ავტორმა კარგი შედეგები მიიღო. კერძოდ, ქალასშიდა 
სისხლჩაქცევის შემთხვევები 1960--1961 წწ შემცირებულ 
იქნა 2,5%-დან 1,54%-მდე, 1959––-1960 წწ. შედარებით. ასე– 

ვე შემცირდა ასფიქსიაში დაბადებულ ახალშობილთა რიცხვი. 
განსაკუთრებით დიდი ყურადღება უნდა მიექცეს ასფიქ- 

სიის პროფილაქტიკას როგორც ანტენატალურად, ისე მშო– 
ბიარობის პროცესში. 

ლიტერატურა წ 

გაბუნია ნ. კრებული უბნის ექიმის ღდასახმარებლად, 1965, 1--2, 
109-––119. გოგოსაშვილი მ, სახუტაშვილი ლ, ოდიკაძე-– 
საქ. პედიატრთა მესამე ყრილობის მასალები „ თბილისის, 1971, გე. 23. 
გოგოსაშეილი მ, ხახუტაშვილი ლ, ყარალაშვილი მ. 

კლდიაშევილით. საქ. პედიატრთა მესამე ყრილობის მასალები, თბილი- 
I.ი, 1971, გვ. 19. ნიჟარაძე გ, გაბუნია ნ, კულგამერიუ. -– 

„საბპოთა მედიცინა", 196), 20-24. ნიჟარაძე გ, კულგამერი 
ჟ--–თბილისის ექიმთა საზოგადოებების შრომათა კრებული. 1966. ნი ჟ ა– 
4 აძე გ, გაბუნია ნ.,–საქრთველოს სსრ პედიატრთა მეორე ყრილო- 

ბის მასალები, 1964, ოდიშარია ა. –– საქართველოს სსრ პედიატრთა 

მეორე ყრილობის მასალები, 1964, ფერაძე. ა. –– საქართეელოს სს6C 
პედიატრთა მეორე ყრილობის მასალები, 1964. 

ჩსიწენუყუ9იც8 I. I. 8 MM, «I 100872 /ხ)მი I 270XM0III9 II X#0- 

ჰM53M10ნ! ს, MMIICM, 1964, 55--58, –-– #26702X08 I. II. 8იიილხ 
0XV2Mხ, M2100 I X16CICI82, 1966, §, 74--78, –-– ხვ8»VIინე #. # 
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სიის, იXი. MიIსინ. I ულო ჩე, 1903, 8. –. ნენმIVM0C90 10, I, ციიი. 

0Xი. M2ICი,  IC+ოჩი, 1909, 1, 4– 8, –- ს გნეიIსIC8 10. I). 1213 
MიMლIIIC IICიხIIი! CIICICMხ) V 1Iლ010!ი!!!ლ!LI»X 90ICI C ჩIIVI0M900ლ0M0M 
ხ0იმიხსის +#იაესMის (Mუ"!!!M0-M0იდიულუყლლიაი» )ICლუ0708მMII). XIMCC 

10MI., MI, 1969. –- 500608 #, ის. I ყვყი838 I. სც. ს07203MM 
108000 ჩი!0-0, C0დIIM, 1963 –- სიიყს».6ხ! I, I. 8იიდ. 
0XიმIს M210ი, II 06ICIჩ9, 1959, 4, 1, 33-–36, –– 6ი0XCMXVV I0, C. 
IIიXI2IიII9, 1970, 10, 30--34. –– ზვხიხC. C. #ი». ი210»., 1950, 

2, 38–-47. –– ცსვიIსI7I10წIII X. C. 80იიიე, M2X6ი, # M/206MVყ., 1940, 

10, 35--39, –– 86Mი»იიეი I. ჩნ. 8 XV.: I1CიIII2წ2/IხIMI29 II210ჰ, M 
X09II3I)760)!7I, >VIIIIICM, 1964, 32--35, –- I26VIIM8 II. II. M# 80- 

იილCV #MმI0-CI03ი )! MIIIIII. 8 იალილიის #0XM080! 1I028Mხ! V 

080004 06სMIხX ICICI. #8X00ლდ. M0IIL MMCC, 1971. –– წემVMM8მ 
3. დ. სხიიი. იჯიმIხ M2160, II 1CICI858, 1969, 1, 9-I3, –- I –>IMCი 
M,. I. ჩიჯიზის 8MX II ყ6ი69MM9M8 1028M8 II09000X7CIIMMILX. )I., 1945. –– 
1289092XMVი% M. #, IICIM2Iი9II9, 1955, 6, 25-30, I1I6იC89698 14, C. 
IICMI370II8, 1950, 6, 8–-10, –– IX 6იC23908 I. C, 8 XV.: IIლისIIM8- 
ჯგახსვი (270).  ჩM0713I7C0I)Iს), M12ICM, 1964, --- I ტILCMMVM98 
M. დ.. I1CიI8+ნII9, 1968, 10, 3--8. –– I 6ILCMIMIM2 M. რ, დვე#რ- 

ლა» 8 M. 2, ზიიიგ. 0X0მM9. Mმ+6ი. "! M6IXC”8მ, 1909, 1, 21. –– XI CMLC- 
M#MIვ M, რ. 8MVIიMMყCი6IIM2# დლხ00108929 +იმ8M2 II08000XICI111M!X, 
IMხCლ I0MI, M., I969. –- ს”Mჩვვი0ი8ზე ს. II. 8. VV.: M916ი, 
1 ლი”ლეე8 მიი9, ეMVII, IIIM0CM. ტ#30068ML1X8I2გ წ82MXV, 1966, 120--122 -- 
სუსწსლშIM9ს I. II. 8 MI: I0ისIგჯეუსხმი ი2მ10ი”. II M0+XV!9!I1. 
MVIICM, 1964, 61--05. –- XC06ნ 2 2III8 II. #«, 103. 1იM». 10--0 8C- 

ლიე. 0სლეუე ეMVI. IIIIIIM., 1957. 8--12. –- (CI IMM C,. X#). 103. 
უ0MაM. 10--ი 80ლლ0I03!. 0163ვ/მ მIMVIს. LIIIICM.. ML, 1957, 17-18. - 
CI III C. I. MMXVIს. II IIIIICM0უ., 1960, 2, 71-65. –– IL0C 00688 
L. II, Cილიი#IM4 M, II, L0CMე0088 II. #. II9IIMCIICMIIC M28MI(- 
2 ინ, MIMIVIიIIყლილიI0ის დიიI0ს0ის #ი28M02 IICაIეIიMI9, 1972, 11,. 
43-45 –- LVIMIMM0სCMვ2ი0-IწიIIლ8II9M MM #. Mიირთიუ0ის!!6- 

CMIC I ძ)VIMMIIII0II2ხIIს თ 0006C0III0CII #29CIIXIIM2X03M0IX 00L2M08 V 
იულულგ ) M#08000X7CIIMხIX ს C0M3! C IIC20II0IICIIM0ლხI II LI88I:CM- 
სსსIM) უმ2რლულლეII/»" IX. #IIC2 უ0I., II, 1949 -- ჰIელVივ2- 

სს სსჯუსI . I. 0ლიხლ«IIIიCII წ6იCნ60მუს!ის ICM0/MIV28MILMV V MM6X0- 

სლ0ლIIIს» 6 C VIIVIიIIყCელიIი0! ილიჩის ##იმ8X0M. #81006დ. 

X2მIII. უ9IICC., 1973. –-– I)Iი60:08 #ტ. #. /#MVII, II IIIIICM., 1950, 4, 

14-92. –-– MმელძმეI9 IM. IM, 8 III: 1100MI8+89ხI29 1810M01”II# M 
XM0I!911C01IIხ). MIIMCM, 1964, 58--6), –– Mყლა,IწსსIM M. #., 

VIXჯ8M30 IL. II, C2რი0I08282 IV. #. Iე”ჯლნეI)ზI)ეოა# 

I. I. Mიეჯბი. ილხი0 Cაი63იმე ICI, I ივ" 1რIIუIICI, 1971, 13. 

IIMმ0ნ2მ30 I. II, MწჯუხიმMCი XL. I. 1 იVI, II2VMM0-XM0)L, 
ინIM-8 L9იVვ3. CCI, 1906, XV. – II IX გიმ25:36 I. II, LI 26VIIM# 
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LL. II. ML, IIსVIII M0IIდრდ. წI) ეMIVII III, სიჩი, II6უIე1ი"I, 196ყ. -- 

მს ენე.ჯ3ვლ I. II, 1ენ0VII9 II II. Mიწ, +ილ”ხლ”0 C0ლ313 

დუგ, 1 VII, I რIIოIICI, 197I, 29- -კ0. –- II II0Cუი0ლ08 IL. IM. 
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ახალშობილ ბავშვთა ფილტვის დაავადებები 

პერინატალურ პათოლოგიაში გარკვეული ხვედრითი წონა 

ფილტვის დაავადებებსს მიეკუთვნება, რომლებიც შეიძლება 
წარმოდგენილი იყოს ფილტვის როგორც ანთებითი, ისე არა- 

ანთებითი დაზიანებით. ეს უკანასკნელი ცნობილია არაინფექ– 

ციური პნევმოპათიების ან პნევმონოზის სახელწოდებით. 
იმ ახალმობილ ბავშვთა 10%-იდან 40%-მდე, რომლებიც 

მოითხოვენ სპეციალურ სამედიცინო დახმარება"L, აღენიშნე– 

ბათ სასუნთქი ორგანოების ამა თუ იმ ხარისხით გამოხატული 
ღაზიანება. 

ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცე– 

შებით (1973), სასუნთქი ორგანოების დაავადებებით შეიძლება 

აიხსნას ახალშობილ ბავშვთა სიკვდილიანობის 70--80% ადღ- 

რეულ ნეონატალურ პერიოდში. 

აღსანიშნავია, რომ ფილტვის დაავადებები ახალმობილო- 

«ის ასაკში განსაკუთრებით კი დღენაკლ ახალშობილებში, 

ხმირ,დდ მიმდინარეობს სუნთქვის მოშლილობის სინდრო- 

მით –- Iბ0§0II210IV ძI5I+C55 5VიძIიი!C (-ყძი!ის თანაავტო- 
რებით, 1966: LC5ნიხგსი ––- 1963: MIIICI –- 1962; ILIC0§5C 
MIმIგ0 ––- 1966), 

პნევმონოზების სიხშირე დღენაკლ ახალშობილებში ძირი- 
თადად განპირობებულია მათი მორფო-ფუნქციური უმწიფ- 
რობით, ალვეოლების განუვითარებლობით, მიდრეკილებით 

ძეშუპებისადმი, ქსოვილოვანი აციდოზით, ფიბრინოლიზური 
ფერმენტებისა და სურფაქტანტის დაბალი დონით. რესპირა- 
ციული ეპითელიუმის ადვილი დაზიანებით. ფილტვის ქსოვი- 
დღის შეშუპებას თან სდევს გამონაჟონის დაგროვება სასუნ- 

ოქავ გზებში. რომელიც შედარებით ადვილად იწვევს გაზთ» 
უვლის დარღვევას (გ. დანელია, 1972). სუნთქვის მოშლილო- 
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ბის სინდრომის სიხშირე სხვადასხვა ავტორებით მერყეობს 
25-80% შორის ყველა დაბადებულ დღენაკლ ახალშობილზე 

(სI5))6, –- 1961; LXI5C01I, 5IIIIII –– 1962). სიხშირის ასეთი 

მერყეობა შეიძლება აიხსნას სასუნთქი სისტემის დაავადება- 
ია სხვადასხვაგვარი შეფასებით და საყოველთაოდ მიღებული 
ღიფერენციულ-დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების არარსებო–- 
ბით. 

სუნთქვის მოშლილობის ეტიოლოგია და პათოგენეზი შე–- 
დარებით რთულია და დღეისათვის საბოლოოდ არ არის და- 

დგენილი. მრავალრიცხოვანი კლინიკური გამოკვლევებით და– 

ღასტურებულია, რომ არსებობს გარკვეული პათოგენეზური 
კავშირი ახალშობილის სუნთქვის მომლილობასა და დედის 
დაავადებებს შორის, აგრეთვე ორსულობისა და მშობიარო- 
ბის პათოლოგიასთან (გულ-სისხლძარღვთა და ენდოკრინული 
სისტემის დაავადებები, საშვილოსნოდან სისხლდენა, ჭიპლა– 
“ისა და პლაცენტის პათოლოგია, ორსულთა ტოქსიკოზები, 

Lანაყოფე წყლების ნაადრევი დაღვრა და სხვ.). 

გარკვეული მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე დედის დამძიმე– 
ბულ ანამნეზს (მრავალჯერადი ხელოვნური და ბუნებრივი 

აბორტები). 

ზემოაღნიშნული ფაქტორები განაპირობებს ნაადრევ 
მშობიარობას და ნაყოფსა და ახალმობილში მთელი რიგი პა– 
თო-ფიზიოლოგიური ძვრების განვითარებას, როგორიცაა: მუ– 
ცლადყოფნის პერიოდში განვითარებული ჰიპოქსია, ცვლილე– 

ბები სასუნთქი სისტემის მხრივ ონტოგენეზში და გაზთა 
ცვლის დარღვევა –– ფილტვის ქსოვილის უმწიფოობა, ანტი–- 
ტელექტალური ფაქტორის 5ს-Iმიწგ8ის არასაკმარისი რაოდე– 
ნობა, ფილტვის ვენტილაციის სტაბილობის შეცვლა, გულ- 
სისხლძარღვთა და სასუნთქი სისტემის ადაპტაციის და ფუნქ- 
ციის დარღვევა და, რაც მნიშვნელოვანია, დეკომპენსირებუ- 
ლი სუნთქვითი დ მეტაბოლური აციდოზი, ჰიპოპროტეინემია, 
პიპოფერმენტოზი ელექტროლიტებისს ცვლის დარღვევა 
(IIIVიიბი, ნ0I(იიგი –- 1968; XCIIიგ, თანაავტორებით –- 
1966; CIIძ10ი თანაავტორებით –- 1966; LI500L –– 1961). 

ზემოაღნიშნულ პათოგენეზურ ფაქტორებს შორის გარკ- 
გეული მნიშვნელობა აქვს ანტიატელექტაზურ ფაქტორს -– 
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სIწელ(მი(-ს, რომელსაც წამყვანი როლი მიეკუთვნება დაბა– 
დების შემდგომ სუნთქვითი მოძრაობების განვითარებაში. 

#VCIV, C”V6IVმIძ, MCI50ი და სხვათა შრომებში აღნიშნუ- 
ლია, რომ ნაყოფში ანტიატელექტაზური ფაქტორის განვითა- 
რების დრო ჯერ კიდევ დადგენილი არ არის. ზოგიერთი ავ- 
ტორის მონაცემებით კი სურფაქტანტი სინთეზირდება ჯერ კი- 
ღევ ნაყოფის მუცლადყოფნის პერიოდში ორსულობის 21 და 
24 კვირას შორის (02(LI6 –– 1961; 51017 –– 1970), სწორედ 

იმ პერიოდში, როდესაც ფორმირდება აცინუსი და როდესაც 

ხდება ალვეოლების სრულყოფილი რესპირაციული ორგანიზა- 
ცია (ვ. ჟედენოვი –– 1961). 

სურფაქტანტის სინთეზირების ადგილად ითვლება II ტი– 
ბის ალვეოლური უჯრედები, გრანულარული პნევმოციტები 

(ჩCMIIი –- 1971; 0XIIფლI0, 10ხი§0ი –- 1971; CIL0010V5M1I – 
1971 და სხვ.) არსებობს აგრეთვე აზრი იმის შესახებ, რომ 
სურფაქტანტი გამოიყოფა სეკრეტის სახით ბრონქიოლების 

უჯრედების მიერ და გადადის ალვეოლებში, იმ დროს, როდე– 
საც გრანულარული პნევმოციტები კი არ გამოყოფენ მას, 
არამედ აწარმოებენ მის ფაგოციტირება (CL9I2II0ი, Cიაი- 

იIით ––- 1971; M0ძმ -–- 1972). 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ზღვის გოკის, მსხვილი რქო- 

სანი საქონლის და ადამიანის სურფაქტანტის შემადგენლობა: 
ძლიერ წააგავს ერთმანეთს (CIთხილ, --1970), რაც უნდა 
აიხსნას იმით, რომ სურფაქტანტის არსებობა არ არის დამო– 
კიდებული ცხოველის მდგომარეობაზე ფილოგენეზში, არა–- 

მედ განისაზღვრება ფილტვის სასუნთქი ზედაპირის ოდენო- 
ბით, ჟანგბადის მოთხოვნილებით (CIC9106(5 თანაავტორე– 

ბეთ –– 1970). 

აღნიშნული ფაქტორი წარმოადგენს ფოსფოლიპიდს, რო– 
მელიც შეიცავს LI0C0CIVII10VI 16CIILI0V და სხვა აქტიურ ნივთი– 
ერებებს. მისი ფუნქცია მდგომარეობს იმაში, რომ განაპირო– 

ბოს ტერმინალური პაეროვანი სივრცეების სტაბილობა და 
აზტიატელექტაზური მოქმედება. ამოსუნთქვის დროს, როდე– 
სც ფილტვის ზედაპირი მცირდება, ზედაპირული ნივთიერე– 
ბა ხდება უფრო აქტიური და ამიტომაც ზედაპირული დაჭი- 
?მულობა მცირდება ჩასუნთქვის დროს, პირიქით. ის ხდებ» 
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ღაბალაქტიური და ქმნის მომატებულ ზედაპირულ დაჭიმულ- 

ობას. აერაციის ნორმული სტაბილობა. ფილტვებში გარკვეუ– 
ლი რაოდენობით ნარჩენი პაერის შენარჩუნება ამოსუნთქვი- 
ას ხორციელდება აღნიშნული ფაქტორის საშუალებით. თუ 
ისწვC(იIMI-ის აქტივობა დაქვეითებულია, ჰაერი ამოსუნთქვის 

დროს გამოიდევნება ფილტვებიდან და ფილტვები ყოველი 
ამოსუნთქვის დროს- იფუშება (კოლაბირდება). 

სუნთქვის მოშლილობის სინდრომის განვითარებას გარკვე– 
ულად ხელს უწყობს ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმა, შეშუ- 

"ებები. ჰიპოთერმია და სხვ. 

ა. მ. ბოლშაკოვა (1973) სუნთქვის მოშლილობის სინდრო– 

ჭის განვითარების მიზეზად ახალშობილებში გამოყოფს შემ- 

ღეგ ფაქტორებს: 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება 

1, ნარკოზი 
2. ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლა 
3. ქალასშიდა სისხლჩაქცევა 
4. ცენტრალური ნერვული სისტემის ანომალიები. 

ფილტვის ქსოვილის დაზიანება 

1. პნევმოპათიები: 

ა) ფილტვის ქსოვილის უმწიფრობა: 
ბ) ატელექტაზი; 
გ) ემფიზემა: 
დ) ჰიალინური მემბრანა; 

ე) ასპირაციული სინდრომი; 
3) შეშუპებითი-ჰემორაგიული სინდრომი. 

2. პნევმონიები: 
ა) მუცლადყოფნის პერიოდში განვითარებული (თახდაყო– 

ლილი); 
ბ) დაბადების შემდგომ განვითარებული; 
გ) მორფოგენეზის დარღვევა. 

ავტორის თანახმად, დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში დიდი 
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მნიშვნელობა ენიკება დაწვრილებით ანამნეზურ მონაცემებს. 
სინდრომის განვითარები: დროს, მის დინამიკას, პერკუსიულ. 

სუსკულტაციურ და რენტგენოგრაფიული მონაცემების სწორ 

სჰეფასებას. 

სუნთქვის მოშლილობის სინდრომის დროს პირველ რიგში 
უნდა გამოირიცხოს დაავადებები რომლებიც მოითხოვენ 

სწრაფ ქირურგიულ ჩარევას –- პნევმოთორაქსი, ლობალური 
ეზფიზემა, ტრაქეოეზოფაგალური ფისტულა, საყლაპავის ატ- 

რეზია, დიაფრაგმული თიაქარი. 

სუნთქვის მოძლილობის სინდრომისათვის დამახასიათებე- 

ლია მეორადი ასფიქსიის კლინიკური ნიშნების განვითარება. 

სუნთქვის მოშლილობის მძიმე ფორმა ხასიათდება მთელი 

რიგი მძიმე ზოგადი კლინიკური ნიშნებით, პირველ რიგში 

ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ: მკვეთრი მოდუნება. 
კუნთების ჰიპოტონია. სპონტანური მოძრაობების მეზღუდვა, 

ფიზიოლოგიური რეფლექსების დაქვეითება. სუსტი ყვირილი, 
ჰიპოთერმია. გავრცელებული შეშუპებები. 

სასუნთქი სისტემის მხრივ (ვლილებები გამოვლინდება 

ღაბადებისას: სუნთქვის გახშირება 60--130 წუთში, ქოშინი. 
ხმაურიანი ამოსუნთქვა, კანის ზოგადი ციანოზი, სუნთქვითი 
მოძრაობები გაძლიერება გულმკერდის ფორმის შეცვლა. 
ვითარდება გულმკერდის წინა ზემო ნაწილის შეშუპება. ან, 
პირიქით გაბრტყელება. ფილტვებში მოამენით--მკვეთრად შე– 

სუსტებულიდან მკვრივ სუნთქვამდე ხშირად მოისმინება 
წშვრილბუშტუკოვანი სველი ხიხინი. გულის ტონები მოყრუე- 

ბული, ზოგჯერ მკაფიო. შეიძლება მოვისმინოთ სისტოლური 

შუილი. ერთდროულად ხშირად აღინიშნება ეპიგასტრალური 
და კისრის სისხლძარღვების პულსაცია. დიდდება ღვიძლი. 

პროგნოზულად ცუდი მაჩვენებელია კომატოზური მდგო- 

მარეობა, მკვნესარე გაიშვიათებული სუნთქვა, კუნთების ჰი–- 

პოტონია, ადინამია, ჰიპო- და არეფლექსია, ბრადიკარდია და 

ზოგადი შეშუპებები. 

სუნთქვის მოშლილობის სინდრომის შემთხვევები მოი–- 
თხოვს აღნიშნული პათოლოგიის ნააღრევ დიაგნოსტიკას. 

უკანასკნელ წლებში ამ მიმართულებით განსაკუთრებით 
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დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ნაყოფის ფილტვის ფუნქციური 
2დგომარეობის გამოკვლევას. 

განსაკუთრებით საინტერესოა ლ. გლუკის (1973) მონაცე–- 
მები სანაყოფე წყალში ლეციტინ-სფიგმომიელინის შესახებ, 
რღოომელიც ნაყოფის ფილტვის ფუნქციურ სიმწიფეზე მიუთი- 
თებს და გარკვეულ გავრცელებას პოულობს კლინიკის პირო- 
ბებში. 

როგორც ცნობილია, აქტიური ზედაპირრული ფოსფოლი–- 

ბიდები სინთეზირდება ნაყოფის ფილტვებში მათი განვითარე–- 
ბის პარალელურად. ლეციტინის რაოდენობა სანაყოფე წყალ–- 
ში 0,01 მგ% განიხილება როგორც სურფაქტანტის ფორმირე- 
ბის დამთავრება ნაყოფის ფილტვში. ახალშობილებში რესპი- 
რაციული აშლილობის დროს ამნიონურ სითხეში ლეციტინის 
«რაოდენობა შემცირებულია 0,019 მგ%. 

ლ. გლუკია (1971) მონაცემებით, ამნიონურ სითხეში ლე– 
ციტინის კონცენტრაცია ჭარბობს სფიგმომიელინის კონცენ- 
ტრაციას 30 კვირის ორსულობის შემდგომ. 35 კვირის ორ– 
სულის ამნიონურ სითხეში ლეციტინ-სფიგმომიელინის შეფა- 
-რდება 2:0, რაც მიუთითებს ფილტვების სიმწიფეზე. 

ჟ. სატენის (1973) მიერ შესწავლილია აღნიშნული სინჯის 
ფედეგების კავმირი ახალშობილებში რესპირაციული მოშ- 
ლილობის სინდრომის სიხშირესთან. ავტორის მონაცემებით, 

აღნიშნული სინჯი შედარებით ზუსტად ასახავს რესპირაციუ- 
ლი მოშლილობის სიხშირეს, თუ ამნიონური სითხე გამოკვ- 
-ლეულია მშობიარობამდე ერთი კვირის ვადაში. 

ახალშობილ ბავშვთა ფილტვის დაავადებების დროს (ფილ- 
ტვის ანთება, არაინფექციური პნევმოპათია) ძირითად პათო- 
გენეზურ ფაქტორს ჰიპოქსემია, ჰიპერკაპნია და მჟავე-ტუტო- 
ვანობის წონასწორობის დარღვევა –- აციდოზი წარმოადგენს, 
რომელიც ძირითადად ჰიპოქსიის ფონზე ვითარდება. აციდოზი 
შეიძლება იყოს რესპირაციული და მეტაბოლური ხასიათის, 
კომპენსირებული და დეკომპენსირებული. | 

კომპენსირებული აციდოხის დროს სისხლის დხII არ 
<ცვლება, ხოლო. დეკომპენსირებული აციდოზი იწვევს სისხლ– 
ში წყალბადიონების კონცენტრაციის შეცვლას. 

რესპირაციული აციდოზი ვითარდება ორგანიზმში ნახშირ- 
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მჟავას დაგროვების გამო, ე. წ. ჰიპერკაპნია (0C0ე სინდიყის 

სვეტის 45 მმ მაღალია). ჰიპერკაპნია შეიძლება დაკავშირე- 
“ული იყოს ნახმირმჟავას გაძლიერებულ გამომუშავებასთან, 

უფრო ხშირად კი ორგანიხმში ნახშირმჟავას შმეკავებასთან 

მისი გაძნელებული გამოყოფის გამო. 
ამ დროს პლაზმაში აღინიშნება IICCვ“ იონების მატება, 

რომელიც იწყებს გადაადგილებას ერითროციტებში, სადაც 
გადადის აგრეთვე CI , ერითროციტებში IIC0ვ- და CI 
რთონები რეაგირებენ CIL”» და წარმოქმნიან ბიკარბონატს და 

კალიუმის ქლორიდს. 

კალიუმის დეფიციტი შეივსება მისი განთავისუფლებით 
ოქსიჰემოგლობინიდან უკანასკნელის დისოციაციის შედეგად; 

რომელიც წარმოქმნის აღდგენილ ჰემოგლობინს და რომელიც 
-ხსახიათდება შედარებით ნაკლები მჟავე რეაქციით, ვიდრე ოქ- 
სიჰემოგლობინი. 

სისხლში ნახშირმჟავას პირველადი მომატების და ბიკარ- 
ბონატის წარმოქმნის შედეგად აღსდგება საწყისი 9II. დეკომ- 
პესირებული რესპირაციული აციდოზის დროს 9C0:; მატებისა 

ღა იLI შემცირების გარდა ადგილი აქვ პლაზმაში Mგ+ მა- 
ტებას და CI შემცირებას. LI მკვეთრი შემცირების შემთხვე– 
ვაში მატულობს პლაზმაში #+ და ფოსფატის კონცენტრაცია. 

მეტაბოლური აციდოზი ვითარდება ნივთიერებათა ცვლის 
პროცესების დარღვევის შედეგად და დაკავშირებულია 
სისხლში ნივთიერებათა ცვლის მჟავე პროდუქტების დაგრო- 
ვებასთან. 

ე. სტეპანიანი თანაავტორებით (1968) თვლის. რომ მეტა- 
ბოლური აციდოზის ქვეშ იგულესხმება ორგანიზმში ნახშირ- 
წკლოვანი ცვლის მჟავე პროდუქტების დაგროვება: რქის. პი- 

როყურძნის, ძმარმჟავა და სხვ. დადგენილია, რომ ორგანიზმში 
ფიზიოლოგიურ პირობებში გარკვეული შეფარდება არსებობს 
რმისა და პიროყურძნის მჟავას შორის, რაც რეგულირდება 
ქსოვილების ჟანგბადით ნორმალური მომარაგების” დროს, 

Cაგრამ ადვილად ირღვევა ჟანგბადით გაღარიბების შემთხვე- 
გებში, რაც რძის მჟავას დიდი რაოდენობით დაგროვებას იწ–- 

ჟევს- 
ამ დროს ხდება მჟავას რეაქცია კარბონატული ბუფერის 

143



ბეკარბონატთან. რის შედეგადაც პლაზმაში ძლიერი, კარგად 
დისოცირებული მჟავას ნაცვლად წარმოიშობა შედარებით 

სესტი ნახშირმჟავას შესაბამისდთ რაოდენობა. მჟავა-.ტუტო- 

ვანობის წონა-წორობა ირღვევა შედარებით ნაკლებად. შე1- 
დგომი პროცესები მინართულია ორგანიზმიდან ნახშირმჟავა: 
გამოსაყოფად. 

მჟავა-ტუტოვანობი“ წონასწორობა დიღი როდენობით 

მჟავების დაგროვების შემთუვევაში კომპენსირდება ფოსფა- 

ტური ბუფელული სისტექით. 

ფოსფატების ქარბი რაოდენობა გამოიყოფა შარდით, რჯა 

ჟქამო მეტაბოლური მოშლილობის ამ ეტაპზე ს-I+L გადახრა მჟა– 

ვობისაკენ არ ხდება, მიუხედავად ორგანიზმში მჟავე პრრ- 

ღუქტების შემცველობის მატებისა, ვინაიდან ის ნეიტარლ- 

დება სისხლის ბუფერული სისტემით, რომელიც შესაბამ-"სა=5 
მცირდება (კომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზი). 

დეკომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზის დროს აღი- 
ნიშნება ის დაქვეითება პლაზმის ბუფერული სისტემის 

როგორც კარბონატული, ისე ცილოვანი დაქვეითება. მატუ- 

ლობას რძისა და ძმარმჟავა, ქლორი და სხვ ერთდოოულადს 

ხდება პლაზმის კატიონებისს (განსაკუთრებით Mის+) "მემ- 

ცირება, IL მატება პლაზმაში გაზნოხატულია მეტად, ვიდრე 

ღესპირაციული აციდოზის შემთხვევაში იგივე იLI დროს 

ხოლო ფოსფატის შემცველობა, პირიქით, მცირეა. 

ორგანიზმის კომპენსაციური რეაქცია აციდოზის დროს 

ძირითადად ხორკიელდება სასუნთქი, გულ-სისხლქარღვთა და 

ცენტრალური ნერვული სისტემის რეგულაციური მოქმედე- 

ბის Cედეგად. 
უკანასკნელი წლების კლინიკური და ექსპერიმენტული გა- 

მოკვლევებით დადგენილია ჰიპერკაპნის პათოგენეზური 
ნნიშვნელობა ფილტვმი სისხლის მიმოქცევიდ: დარღვევაში, 

ატელექტაზი და ჰიალინური მემბრანის განვითარებაშა 
(ი. რეპინი –- 1965; მ. მარშაკი –– 1969). 

ერთდროულად გარკვეული ფუნქციური ძვრები ვითარ- 
დება სისხლის ერითროციტულ სისტემაში, რომელიც ეხება 
ერითროციტების რაოდენობას, ზომას მათ სიმწიფეს და» 

ყათმი IIხL და IIს/# შემცველობას. განსაკუთრებით დღენაკლ 
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ახალშობილებში კლებულობს ერითროციტების რაოდენობა, 
რომლებიც შეიცავს LIხ#, და შედარებით მომატებულია ცირ- 
კულაციაში ერითროციტები ფეტალური ჰემოგლობინით LIხL, 
რაც ასევე განხილულ უნდა იქნეს, როგორც ახალშობილის 
ორგანიზმის კომპენსაციური რეაქციის გამოხატულება. 

როგორც არაინფექციური პნევმოპათიების, ისე ახალშო– 
ბილთა პნევმონიების მიმდინარეობაში გარკვეული ცვლილე– 
ბებია აღნიშნული უჯრედული ფერმენტების გლუკოზა -–- 
6 –- ფოსფატო დეჰიდროგენაზისა და ლაქტაქატდეჰიდროგე- 

ნაზის იზოფერმენტების აქტივობის ცვლილების (მომატების) 

სახით, რაც ასევე ატარებს კომპენსაციურ ხასიათს და ხელს 

უწყობს ამ დროს სისხლის კაპილარებსა და ქსოვილებს შო- 
რის გაზთა ცვლის გაუმჯობესებას. 

კ. სოტნიკოვას, ვ. ბურაკოვას და ნ. ნიკიტინას (1972) მო–- 

ნაცემებით, დღენაკლ ახალშობილებში არაინფექციური პნევ- 

მოპათიების დროს, კერძოდ, ატელექტაზი შემთხვევებში, 
უფრო მკვეთრად არის გამოხატული აციდოზის მოვლენები 

და ჰიპერკაპნია, ვიდრე ფილტვის თანდაყოლილი ანთების 

დროს. 

არაინფექციური პნევმოპათიები (პნევმონოზი) 

ახალშობილ გბამშფშვებშფი 

ახალშობილ ბავშვთა ასაკის, განსაკუთრებით კი დღენაკლ 
ახალშობილთა ფილტვის დაავადებებს“ შორის გარკვეული 
ხვედრითი წონა არაინფექციურ პნევმოპათიებს ანუ პნევმონო– 
ზებს ეკუთვნის, რომლის პათოგენეზი, მორფოგენეზი და ამ 
დროს ნივთიერებათა ცვლის ხასიათი მხოლოდ უკანასკნელ 
წლებშია შესწავლილი (ვ. ბოდიაჟინა, ე. ნოვიკოვა –- 196-; 
კჯ. სოტნიკოვა, ვ. ბურაკოვა, ნ. ნიკიტინა –– 1972; გ. დანე- 

ლია –– 1972 და სხვ.). 

მთელი რიგი სექციური და ექსპერიმენტული გამოკვლევე– 
ბით დადგენილია, რომ პნევმონოზების პათოგენეზში წამყვა- 
ნია მუცელშიდა პიპოქსია და ნაყოფის ანოქსიური მდგონ:- 
რეობა, მისი განვითარების მექანიზმში გ. დანელია (1972) გა- 
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მოყოფს ექსტრაპულმონურ და ინტრაპულმონურ ფაქტორებს. 

ექსტრაპულმონურ ფაქტორებს ეკუთვნის დედის დაავა–- 
დებები ორსულობის დროს, მშობიარობის გართულებები. 

პლაცენტის პათოლოგია, ნაყოფის სამშობიარო ტრავმა, სისი 

ანტე- და ინტრანატალური ასფიქსია და სიცოცხლისათვის 
შეუთავსებელი განვითარების მანკები. 

ინტრაპულმონურტ ფაქტორებს ეკუთვნის: ფილტვის 

ქსოვილის უმწიფრობა, სისხლძარღვების მომატებული გამავ- 
ლობა მუცელშიდა ქრონიკული ჰიპოქსიის ფონზე. რესპი- 
რატორულ გზებში უცხო სუბსტრატის არსებობა, რომელიც 

ხელს უშლის ფილტვის პარენქიმის გაშლის. 
თანდაყოლილი ატელექტაზი. ტერმინი „თანდაყო- 

ლილი ატელექტაზი“ პირველად მოწოდებული იყო 1832 წ. 
10IL-ის მიეო ფილტვის გარკვეული უბნის აღსანიშნავად, რო- 

მელიც არ გაიშალა დაბადების შემდეგ. შემდგომში მან მი- 

იღო პირველადი თანდაყოლილი ატელექტაზის სახელწოდება. 
1844 წელს LილრგიძI6-მ აღწერა ატელექტაზი, რომელიც გან–- 
ვითარდა გაშლილი ფილტვის გარკვეულ უბანში. შემდგომში 

მას უწოდეს მეორადი ატელექტაზი. თანდაყოლილი ატელექ- 
ტაზი ძირითადად ვითარდება ახალშობილის ორგანიზნის ნერ- 
ვულ-რეფლექსური რეგულაციის აშლილობის გამო, „ძირითა- 

დად ასფიქსიისა და ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის დროს. 

ფილტვები პირველ ჩასუნთქვამდე ატელექტაზურია. მათი 

გაშლა ხდება 2--3 ჩასუნთქვის შემდგომ (LIთძ ––- 1954). 

დღენაკლ ახალშობილებში ფილტვების გაშლა მიმდინარეობს 

ძლიერ ნელა, 6-––8 საათის განმავლობაში. ნ01(იL (1962) თა- 

ნახმად, ფილტვის გაშლა ხდება თანდათანობით, სიცოცხლის 
პირველი კვირის მანძილზე. 

Cმიიი თანაავტორებით (1952) თვლის. რომ ატელექტაზი 

ახალშობილებში ნორმალური სუნთქვის პირობებში შეიძლება 
რამდენიმე დღეს დარჩეს, თუმცა ფილტვის გამლა შედარე- 
ბით სწრაფად წარმოებს შემთხვევათა !1/ვ-ში ნაწილობრივი 

ატელექტაზი 24 საათის შემდგომ განიხილება როგორც ფი- 

ზიოლოგიური მოვლენა (MმV9L 1953). Lგ+ს0+გ VV/II50ი (1953) 
თვლის, რომ დროულ ახალშობილებში ფილტვები 48 საათის 
განმავლობაში იშლება. 
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MXილლლ! (1956) თანახმად. პირველადი თანდაყოლილი ატე– 

“ლექტაზი დროელ ახალშობილებში პირველი დღე-ღან-ს გან- 

მავლობაში წარმოადგენს კანონზომიერ მოვლენას. ატელექტა- 

ზი უნდა განხილულ იქნეს, როგორც პათოლოგიური, თუ ას 

რჩება დაბადებიდან 48 საათის შემდგომაც. 

მეორად ატელექტაზად განიხილება ისეთი ატელექტაზი, 
"რომელიც ვითარდება დაბადებიდან 6 საათის შემდეგ კლინი- 

კურად გამლილი ფილტვის ქსოვილის ადგილას და ყოველ- 
თვის ითვლება პათოლოგიურად, ზოგიერთი ავტორი ყოველ- 
გვარ ატელექტაზს თვლის პათოლოგიურად (ჩ0IICL 1952). 

ატელექტაზი განსაკუთრებით დიდხანს რჩება დღენა%1ლ 
ახალშობილებში –- 5-––7 დღე. ხოლო ახალშობილებში, რომ- 

-ლებმაც გადაიტანეს ქალასშიდა საჭ მობიარო ტრავნა ––- 5--19 
დღე (ი. სერჟანინა, 1959). 

თუ მოხდა რესპირატორული ფართობის საერთო მოცუ- 
“ლობის 1/6 ნაწილის გაშლა, გაზთა („ცვლა სა|მარისია სიცოც- 

ხლის შენარჩუნებისათვის (1953) როდესაც ადგილი აქკს 
<კილტვის 1/6 ნაწილზე ნაკლები მოცულობის გაშლას, აღინიშ– 
ჩება ასფიქსია (X0ლლღCI 1956), უფრო ხშირად კი იგი გვხვდება 

ღრმა დღენაკლ ახალშობილებში. 
პირველ რიგში ჰაერით ივსება ფილტვის წინა ნაწილები, 

ატელექტაზი შედარებით ხანგრძლივად რჩება 2, 9. 10 სეგ- 
მენტებში (გ. პუჩკოვი, 1965: ვ. შლაპნიკოვი, 1964), რომლე– 

ბიც შედარებით ჩამორჩება განვითარებაში და ცუდად ვერხ- 

ტილირდება. 

ი. სერჟანინას (1959) თანახმად, ატელექტაზი უფრო ხან- 
გრძლივად რჩება ფილტვის შუა და ზედა ველებში, ვიდრე 

ქვედა წილებში. 
ი. ესიპოვა და ო. კაუფმანი (1968) თვლიან. რო:. გარდ» 

კლინიკურა მონაცემების. ფილტეის არტერიის ტოტების 
მდგომარეობის მიხედვით შესაჭლებელია უფრო ზუსტად გან- 

ვასხვავოთ პირველადი ატელექტაზი მეორადი ატელექტაზი- 
დან. თუ პირველადი ატელექტაზის დროს არ არის ფილტვის 
არტერიის ტოტების გაგანიერების ნიშნები. მეორადი ატე- 

ლექტაზის დროს გაგანიერების ხარისხი შეესაბამება ახალ- 
“მობილის სიცოცხლის ასაკს, როდესაც განვითარდა მეორადი 
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ატელექტაზი. ავტორები დაასკვნიან, რომ „ფილტვის გაშლა“ 

დაბადების შემდგომ მოიცავს არა მარტო ჰაერის შესვლას 
სასუნთქავ გზებში, არამედ სისხლძარღვოვანი ქსელის შმეცე–- 
ლას. ვინაიდან ფილტვები, როგორც გაზთა ცვლის ორგანო, 
უპირველეს ყოვლისა სისხლძარღვოვანი ორგანოა, ამიტომაც 
სისხლქარღვოვანი სისტემის და სასუნთქი გზების გაშლის გა- 

რეშე არ არსებობს ფილტვის ნორმალური გაშლა. 
ფილტვის გაუშლელობა (აჰნევმატოზი) ან არასაკმარისი 

გამლა (ჰიპოპნევმატოზი) შეიძლება განვითარდეს შემდეგი 
მიზეზებით: სასუნთქი გზებისა და ფილტვის განუვითარებლო- 
ბა, ფილტვის განვითარების დარღვევა ჰიპოქსიისა და ქალას–- 

შიდა სამშობიარო ტრავმის დროს, სასუნთქი ცენტრის ღ> 

მთელი სუნთქვის მექანიზმის დაზიანება. 
მკვლევართა უმრავლესობა თვლის, რომ ატელექტაზი ძი- 

რითადად ვითარდება ალვეოლებში ზედაპირული დაჭიმულო– 
ბის მომატების, მათში სურფაქტანტის არარსებობის. ან შემ– 
ცირების გამო (ლ. ლჩელენკო, ვ. შატოხინი, 1969; #V06VV- 

M0ბ2ძ 1959; #V6IV 1962; IგLLIC 1963 და სხვა). 
ფილტვის ატელექტაზის კლინიკურ სურათში წამყვანი> 

სუნთქვის უკმარისობის მოვლენები –- ქოშინი და ციანოზი, 

რომელთა ინტენსივობა დამოკიდებულია ატელექტაზურ» 

უბნის სიდიდეზე. ასევე აღინიშნება მეორადი ასფიქსიის შე–- 
ტევები, შუასაყრის ცდომა დაავადებულ მხარეზე. ატელექ- 
ტაზური უბნის ზემოთ პერკუსიით აღინიშნება მოყრუება, 

მოსმენით შესუსტებული სუნთქვა და ზოგჯერ კრეპიტაცია, 

ხოლო რენტგენოსკოპიით –– დაჩრდილვა. ამ დროს კლინიკუ– 
რად დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს ფილტვის 
აგენეზიასთან, რომელიც ხასიათდება ასეთივე რენტგენოლო– 
გიური სურათით, მაგრამ შედარებით იშვიათად –- მეორადი 

ასფიქსიის შეტევებით. 

მასიური პოლისეგმენტური ატელექტაზი დღენაკლულ 

„ახალშობილებში ასფიქსიური ან ასპირაციული ბუნებისაა. 

მისი დიაგნოსტიკა შედარებით ადვილია სუნთქვის მოშლილო- 
ბის სინდრომისა და დამახასიათებელია რენტგენოლოგიური 
ცვლილებების მიხედვით. 

რენტგენოგრამაზე აღინიშნება ჰონოგენური გამკვრივე–- 
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ბული ფილტვის ქსოვილი მკვეთრი საზღვრებით, რომლებიც 

ვრცელდება სეგმენტებზე, წილზე ან მთელ ფილტეზე. ამ 
ფონზე შეიჭლება შევნიშნოთ ბრონქების სანათურის „ღია- 
ობა“. გულის ჩრდილი ჩვეულებრივად გადაწეულია დაავადე– 

ბულ მხარეზე, ნეკნები ატელექტაზის მხარეზე დაახლოებუ- 

·ლია, ხოლო დიაფრაგმა აწეული. 

პოლისეგმენტური ატელექტაზის მიმდინარეობა შეგთხვე–- 

ვათა უმრავლესობაში კარგია. ფილტვის გაშლას რომელიც 

ძირითადად 4-6 დღეს მიმდინარეობს, თან სდევს დამახასია– 

თებელი ცვლილებების ლიკვიდაცია ფილტვებში და სუნ- 
თქვის უკმარისობის მოვლენების, აციდოზისა და ჰიპოქსიის 

“შემცირება. 

გაფანტული ატელექტაზი ფილტვის შემთხვევათა უნრავ- 
“–ლესობაში მიმდინარეობს შედარებით მძიმედ, მკვეთრად გა- 
მოხატულ სუნთქვის მოშლილობის სინდრომით. არაიშვიათად 

ის ვითარდება დაბადებიდან 2--3 საათის შემდეგ, დღის ბო- 
ლოსათვის (24 საათი) აღწევს თავის მაქსიმალურ განოხატუ– 
·ლებას. 

რენტგენოლოგიურად ატელექტაზის აღნიშნული ფორმა 
გამოვლინდება როგორც აპნევმატოზის წვრილი უბნები, რომ- 

ლებიც მორიგეობს ბულოზურ შეშუპებასთან ფილტვის ქსო- 
ვილის დაქვეითებული ჰაერის შემცველობის ფონზე. 

გაფანტული ატელექტაზის კომბინაციის დროს პიალინურ 

მემბრანასთან რენტგენოგრამაზე აღინიშნება დანახასიათებე- 

ლი ნოდოზურ-რეტიკულური ბადე –- „ჰაეროვანი ბრონქო- 
უგრამა4. 

გაფანტული ატელექტაზის მიმდინარეობა განსაკუთრებით 

შეშუპებით ჰემორაგიული სინდრომისა და ჰიალინური მემ- 
4რანის დროს, ძლიერ მძიმეა. აღდგენითი პერიოდი შედარე- 
ბით გახანგოძლივებულია, ვიდრე პოლისეგნენტური ატელექ- 
ტაზის დროს. შედარებით უფრო დიდხანს რჩება ადინამია, 
„უნთების ჰიპოტონია, წოვის რეფლექსის დაქვეითება, ჰიპო–- 

თერმია, აკროციანოზი, შეშუპებები. 

ამგვარად, თანდაყოლილი ატელექტაზის მიმდინარეობა 
მრავალფეროვანია. ატელექტაზური მდგომარეობა შეიჭლება 
გაგრძელდეს რამდენიმე კვირიდან თვემდე (ი. ა. არშავსკი. 
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1964). ფილტვის ატელექტაზი ხშირად რთულდება ფილტეი. 
ქსოვილში ანთებითი პროცესით, რაც ძლიეო ამქნელებსა დია:-. 

ნოსტიკას. ანიტომაც ახალშობილები, რომლებმაც გადაიტანე” 
ატელექტაზი, ახალშობილობის პერიოდში მოითხოვენ გარ– 

კვეული პერუოდის მანპმილზე კლინიკურ-რენტგენოლოგიეო 
შესწავლას. 

ამგვარად, ახალშობილთა ასაკმი ფილტვის მარივ შეიძლე- 

ბაა გავარჩიოთ პირველადი და მეორადი ატელექტაზი, რომეC-- 
საც ერთმანეთთან მჭიდრო პათოგენეზური კავშირი აქვთ. ს'-· 

ცოცხლის პირველ საათებში საქმე გეაქვდ პირველადი ატე · 
ლექტაზის უბნებთან, ხოლო შემდგომში მთელი რიგი ფაქ-- 

ტორების გავლენით ფილტვი» ქსოვილი ჩაიფუშება, ფილტვის 
ქსოვილიდან ნოხდება ჰაერის რეზორბცია და განვითარდება 
მეორადი ატელექტაზი. დ. ბობევი და ი. ივანოვა (1967) 

ახალშობილთა შორის განსაკუთრებით კი დღენაკლ ახალშო-- 
ბილებში გამოყოფენ დისტელექტაზს. ამ დროს ხდება ფილ- 
ტვის არასწორი გამლა. აღნიშნულ ფონზე შედარებით ადვი- 
ლად ვითარდება ფილტვის ანთება. ზოგჯერ კი ბულოზური 

ემფიზემა. ზოგჯერ ბუშტუკები ვრცელდება ინტენროსტიციულ 
ქსოვილში და ამ შემთხვევაში შეიძლება მივიღოთ პნევმ. 
მედიასტინიტი, ხოლო მათი სუბპლევრალურად გავრცელების 
შემთხვევაში კი პნევმოთორაქსი, რაც მკვეთრად აუარესებს 
ახალშობილის მდგომარეობას. ადგილი აქვს სუნთქვის და 
გულსისხლძარღვთა სისტემის ნაკლოვანებას. 

სისხლჩაქცევა ფილტვის ქსოვილში. ეკუთვნის ახალშო- 
ბილთა პერიოდის პნევმოპათიას, რომელიც ხასიათდება მძიმე. 

კლინიკური მიმდინარეობით და პროგნოზით. ის ვითარდება 
ძირითაღად ახალშობილებში, რომლებიც დაიბადნენ ასფიქ- 

სიაში, და შემთხვევათა უმრავლესობაში ხასიათდება Cქიმელ 
გამოხატული სუნთქვის მომლილობის სინდრომით. პათოლო– 

გიური პროცესის განვითარებამი გარკვეული მნიშვნელობა 
აქვს ფილტვის განვითარების მანკს და ახალშობილთა ჰემო- 
ლეზურ დაავადებას: სისხლჩაქცევა ფილტვის ქსოვილში ასე- 

ვე ხშირად ვითარდება დღენაკლ ახალშობილებში. პათოგე– 
ნეზში დიდი მნიშვნელობა აქვს ალვეოლების შორის ხარი- 

ხების სიასხლქარღვთა სისტემის გამავლობის გაჭქლიერებაა. 
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სისხლჩაქცევა შეიძლება განვითარდეს ფილტვის ქ-ოვილის 
ნებისმიერ უბანში. 

სისხლჩაქცევა ფილტვის ქსოვილში შეიძლება იყოს სუბ- 

პლევრალური, ინტრაალვეოლური, ინტერსტიციული, ჰერი- 

ვასკულური, ანდა მოიცავდეს ყველა შრეს. პერივასკულური 
და ინტერსტიციული სისხლჩაქცევა ძირითადად ანოქსემურია 

და გვხვდება უპირატესად მკვდრადმობილებში, ხოლო ალვე– 

ოლური სისხლჩაქცევა კი –– ახალმობილებში, რომლებმაც 

იცოცხლეს რამდენიმე საათი ან დღე. 
რენტგენოლოგიურად აღინიშნება ფილტვის სტრომის და 

სისხლქარღვების სურათის მკვეთრი გაჭჰლიერება, ჰემორაგიის 
მრავლობითი კერები, რომლებიც ხშირად მორიგეობენ ფილ- 

ტვის შეშუპებულ უბნებთან. 
ფილტვის ქსოვილში სისხლჩაქცევა ხშირად კონბინირდე- 

ბა პნევმოპათიის სხვა სახეებთან, როგორიცაა თანდაყოლილი 

ატელექტაზი, ჰიალინური მემბრანა, აგრეთვე ანთებითი ცვლი– 
ლებები ფილტვის ქსოვილში. 

სისხლჩაქცევა ფილტვის ქსოვილში მძიმე პათოლოგიური 

პროცესია, რომელიც ხშირად ლეტალობით მთავრდება. 
პიალინური მემბრანა ჰიალინური მემბრანების განვითა- 

რების სიხშირე ბავშვთა ასაკში. რომლებიც ძირითადად იღუ–- 

პებიან ახალშობილობის პერიოდში, სხვადასხვა ავტორთა ნ6ო- 

ნაცემებით, ძლიერ მერყეობს -- 5.5-დან 50%-მდე (ნ. კალუ- 

გინა, 1958: ვ. ბიჩკოვი, 1960: 55ხმCხ 1961 და სხვ.). 

ჰიალინური მემბრანები ფილტვებში ძირითადად უვითარ- 

დებათ დღენაკლ ახალშობილებს. ა. სერჟანინას (1962) მონაცე– 
მებით, ის ორჯერ უფრო ხშირად გვხვდება დღენაკლ ახალ- 
მობილებში, ვიდრე დროულებში. ასეთივე მოსაზრებას ავი– 
თარებენ ა. ჟუკოვეცი, ა. ნეჟინცევა, ნ. პოტანინი, ფ. მაკროევ– 

სკაია (1969), გ. დანელია (1972) და სხვ. 

ზოგიერთი ავტოოის აზრით, ჰიალინური მემბრანები ფილ- 
ტვებში შეიძლება იყოს მკვდრადშობილებში (ბ. კულიაბკო, 
1962). ავტორთა უზრავლესობა უარყოფს ამ მოსაზრებას, ? 

ა. ჟქუკოვეცის, ა. ნეჟინცევას, ნ. პოტანინის და ფ. მაკროვ– 

სკაიას (1969) მონაცემებით, იმ ახალმობილთა დედებს. რო- 
მელთაც განუვითარდათ ჰიალინური მემბრანები, §99ს ჰქონ- 
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დათ ორსულობისა და მშობიარობის პათოლოგია: ორსულო- 

ბის ტოქსიკოზი, მწვავე ინფექციები, სანაყოფე წყლების ნა- 

+დრევი დაღვრა, პლაცენტის ნაადრევი მოცილება და ნაყო- 
ფის მუცლადყოფნის პერიოდში ასფიქსია. ამ დროს ალვე– 

ოლების შიდა ზედაპირზე ვითარდებოდა ჰიალინი” §ნსგავსი 

ნივთიერებები. არსებობს ჰიალინური მემბრანის განვითარე– 
ბის სხვადასხვა თეორია. 

ჰპიალინური მემბრანის განვითარება ამნიონური სითხიდან 

ასპირაციის გზით მუცლადყოფნის პერიოდში და კაპილარე- 

ბის გამავლობის გაძლიერება ჰიპოქსიის შედეგად, რის გამო 

ალვეოლებში გროვდება ნახშირმჟავ, რომელიც, ერთი 
მხრივ, აძლიერებს ალვეოლებში კაპილარების. გამავლობას, 

ხოლო, წეორე მხრივ, ხელს უწყობს სისხლის პლაზმის ცი- 
ლების გადასვლას, კერძოდ, ფიბრიონოგენის –- ფიბრენად. 

ჰიალინური მემბრანის ბუნება საბოლოოდ დადგენილი არ 
არის. არსებობს შეხედულება, რომ ფიბრინოგენი, რომელიც 

გამოვიდა ალვეოლებში კაპილარებიდან, გადადის ფიბრინშ. 

ასპირირებული სანაყოფე წყლების თრომბოპლასტიკური აქ- 

ტივობის გამო. 

ჰიალინური მემბრანის განვითარება ფილტვებიდან და არ. 

ასპირაციული სანაყოფე წყლებიდან დასტურდება პჰიალინური 

მემბრანის გაჩენით მოზრდილ ბავშვებში ვირუსული ინფექ- 

ციების და ნოწამვლების დროს. 

ამ მიმართულებით განსაკუთრებით საინტერესოა გ. დანე- 

ლიას (1972) სექციური და ექსპერიმენტული მონაცემებია 

ახალშობილებში პნევმონოზების მორფოლოგიის, პათოგენე- 

ზის და მათი ტანატოგენეზური მნიშვნელობის შესახებ. აევ- 

ტორის მიერ დიდ სექციურ და ექსპერიმენტულ მასალაზე 

დადგენილია, რომ ჰიალინური მემბრანა ძირითადად გვხვდება 

დღენაკლ ახალშობილებში, ხოლო ძლიერ იშვიათად –– დრო- 

ულებში. ამ უკანასკნელთა შორის ავტორის მიერ აღნიშნულია 

მათი უმწიფრობის მორფოლოგიური ნიშნები შემთხვევათა 

77,7%-ში, რაც პათოგენეზურად დასაკავშირებელი იყო მუ- 

ცელშიდა ჰიპოქსიასთან და განოიხატებოდა ფილტვის სტრუ1- 

ტურულ და ფენქციურ, მათ შორის ფერმენტულ, უმწიფრო- 

ბაში, სისხლქარღგთა გამავლობის გაძლიერებაში, შეშუპები- 
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სადმი მიდრეკილებაში ქსოვილოვანი აციდოზის და სურფაქ- 

ტანტის დაბალ შემცველობაში და სხვ. 
ჰილიანური მემბრანა ხასიათდება განვითარების გარ- 

კვეული ციკლით, რესპირაციული გზების შევიწროვებით და 

გაცელებული ატელექტაზების განვითარებით (გ. დანელია, 

ავტორთა უმრაგლესობა ჰიალინური მემბრანების განვი- 
თარებაში ნიშვნელობას აძლევს ჰემატოლოგიურ-ენდოგენურ 
პათოგენეზს და თვლის, რომ ჰიალინური მემბრანა წარმოად- 
გენს ნახშირწყლოვან–ცილოვან კომპლექსს, რომელიც თავი- 

სი შემადგენლობით ახლოსაა პლაზმასთან. 

82815 თანაავტორებთან ერთად დაადგინა, (1971) რომ 

სუოფაქტანტის ურთიერთმოქმედებისს პლაზმასთან ხდება 

ისი ინაქტივაცია, რასაც ჰიალინური მემბრანის დროს მიიზ- 

ნევენ ატელექტაზის განვითარების ერთ-ერთ პათოგენეზურ 

მექანიზმად. 

საყურადებოა ამ შემთხვევებში „ცვლილებები პლაცენ- 
ტის მხრივ, კერძოდ, სკლეროზის მოვლენები და სისხლძარ– 
ღვების შევიწროება, რაც ნაყოფის ქრონიკული ჰიპოქსიის თა- 
ვისებურ მორფოლოგიურ გამოვლინებას წარმოადგე5ს 

(ი. გუსოვსკი, 1964; ა, სოლოვიოვი, 1964 და სხვ). 

ავტორთა უმრავლესობის აზრით, პჰიალინური მემბრანის 

კლინიკური სიმპტომები გამომჟღავნდება ძლიერ ადრე, დაბა- 

დების მომენტიდან. წამყვან კლინიკურ სიმპტომებს წარმო- 

ადგენს ციანოზი და ქოშინი, რომელიც დინამიკაში თანდათან 

ძლიერდება და ღებულობს შეტევითი ხასიათის ასფიქსიურია 

მდგომარეობის კლინიკურ სურათს. ასფიქსიური შეტევები- 

დან ახალმობილის გამოყვანა ქლიერ გაძნელებულია. სუ5- 
თქვა ზედაპირულია, ხშირად მკვნესარე ან კრუნჩხვითი ხა- 
სიათის. ძლიერ დანახასიათებელია მკერდის ძვლის ჩაზნექვა 

და ქაფიანი გამონადენი პირის ღრუდან, არაიშვიათად შეფე- 

რილი სისხლით (ა. ჟუკოვეცი თანაავტორებით, 1969). ფილ– 
ტვებში ახალშობილთა უმრავლესობაში მოისმინება სველია 

წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი. გულის ტონები მოყრუებულია, 

შეიძლება იყოს ბრადიკარდია. ზოგჯერ აღინიშნება კანისა და 

კანქვეშა ქI+ოვილია შეშუპება, განსაკუთრებით ქვემო კიდუ- 
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რების. ფიზიოლოგიური რეფლექსები დაქვეითებულია ან ა= 

იწვევა. 
ჰიალინური მემბრანისათვის რენტგენოლოგიურად დამახა- 

სიათებელია რეტიკულო-გრანულარული ბადე და ფილტვი: 
ველების გამპჯგირვალობის დაქვეითება („თეთრი ფილტვი”) 
ალვეოლურ ქსოვილში ტრანსუდაციის გამო. ფილტვის ქსო- 
ვილის გამქვირვალობის დაქვეითების ფონზე მოჩანს ბრონქე– 
ბის დატოტიანების ნათელი ზოლები, გარდა რეტიკულოგრა- 

ნულარული ფორჩიაა, გვხვდება ცვლილებები უწესრიგოდ გა- 
ფანტელი გამკვრივებული ფილტვების უბნების სახით, რო- 
მელიც მორიგეობა შეშუპებულ უბნებთან. 

ნ. პანოვის (1974) მიერ რენტგენოლოგიური შესწავლია 

შედეგად აღწერილია ჰიალივური მემბრანას განვითარების 
დინამიკა. ავტორის თანახმად ახალშობილს დაბადების პირ– 
ველი საათებიდანვე აღენიშნება მკვეთრად გამოხატული ნო- 
დოზურ-რეტიკულური ბადე რეზორბციის წვრილი კერებით 
ფილტვის აცინუსებში და წილაკებში. კლინიკური სიმპტომე- 
ბის გაძლიერებასთან ერთად სწრაფად მატულობს რეზორ- 
ციული კერების რაოდენობა ე. წ. აპნევმატოზური უბნები, 

რომლებიც ვითარდებიან ალვეოლებისა და: ალვეოლური გზე- 
ბის ჰიალინური მემბრანებით ობტურაციის შედეგად. ფართო 
ატელექტაზური უბნების წარმოშობის ფაზაში შეიჭლება გან- 
ეითარდეს რენტგენოლოგიური ფენომენი, „ჰაეროვანი ბრონ- 
ქოგრამა"“. სასუნთქი დიფუზური ზედაპირის მნიშვნელოვანი 
შემცირების და ჰიპოქსიის გავითარების გამო ღიზიანდება 
სუნთქვის ცენტრი. რესპირატორული ქსოვილის ობტურაციის 
გამო ჰაერი ფილტვებში ბლოკირდება, ბრონქების სანათური 

განიერდება-––,ბრონქების ბლოკირებული პჰიპერპნევმატოზი“ 

(M0ლ§0ჩ2გი), რენტგენოგრამაზე მოჩანს გაგანიერებული ბრონ- 
ქების ნათელი ზოლები, რომლებიც გადაკვეთავენ მუქ ატე– 

ლექტაზურ უბნებს. 
სისხლის და ლიმფის მიმოქცევის მოშლილობა, ჰიპოქსიის 

შედეგად სი-ხლქარღვთა კედლების გამავლობის გაძლიერება 
ხელს უწყობს ჰიალინური მემბრანის დროს ფილტვების გა- 

ძლიერებულ ჰიდრატაციას, თვით ჰიალინური მემბრანა კი წარ. 
მოადგენს ალვეოლშიგნითა შეშუპების დერივატს. შეშუპების 

154



ნომატების შედეგად ფილტვის ველების კონტურები ხდება 
ბუნდოვანი. შემუპებს ფინალურ სტადიას წარმოაღგენა 

„თეთრი ფილტვია" ან „თეთრი გულმკერდის“ განვითარება 

(CI0ძ10ი). ამ ფაზაში ფილტვის ველები ხდება მონაცრის- 
ფერო, უსტრეუქტურო შუასაყარის და დიაფრაგმის არამოსა- 
ზღვრული კონტურებით. 

ჰიალინური მემბრანის მკურნალობაში ძირითადია ჟანა- 

ბადის რაციონალული გამოყენება. ნაჩვენებია გლუკოზი»: 20'ს 

ხსნარის ინტრავენური შეყვანა, გულისა და სუნთქვის ამგზნე– 
ბი საშუალებების გამოყენება, სიმპტომატური საშუალებები. 
შემთხვევათა უმრავლესობაში ჰიალინურ მემბრანასთან ერთად. 
ფილტვებში ადგილი აქვს ანთებადი უბნების განვითარებას, 
ამიტომაც აუცილებელია ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების 

გამოყენება. დიდი მნიშვნელობა ენიჭება აციდოზის წინააღ- 

მდეგ ბრჭქოლა:. ამ მიზნით ზოწოდებულია ნატრიუმის ბიკარ-. 

ბონატის 2--4% ხსნარის ინტრავენური შეყვანა: ზოგიერთი 
ავტორი გვირჩევს ფიბრინოლიზური ნივთიერებების აერო- 

ლიზის გამოყენებას (LILI500I!| 5ი11LL). 
ჰიალინური მემბრანების განვითარების პროფილაქტი–- 

კამი წამყვანის ჰიპოქსიისა და დღენაკლობის წინააღმდეგ 

ბრძოლა. 

არაინფექციული პნევმოპათიები შემთხვევათა უზრავლესო– 
ბაში დიფერენცირებულ უნდა იქზეს თანდაყოლილი პნეემო.. 

ნიისაგან. 

ფილტვის თანდაყოლილი ანთების დროს ანამნეზმი უხში- 

რესად აღინიშეება ფაქტორები, რომლებიც სელა უწყობენ ნა- 
ყოფის ინფიცელებას მუცლადყოფნის პერიოდში. კლინიკუ.5. 

სურათში დომინირებს ინტოქაიკაკიის სა”ნპტომები: კანის ნა- 
ცრისფერი შეფერვა, წამოქაფება და პირისღებინება, წონის 

დიდი დანაკლისი. სუნთქვის უკმარისობის მოვლენები დ» 
სველი წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი ფილტვებში ამ ახალშობი– 
ლებს შედარებით მოგვიანებით უვითარდებათ –- სიცოცხლის 

12-24 საათიდან. შემდგომ დღეებში ისინი რჩებიან და თანდა– 

თან რელიეფურად“ გამოიხატებიან. პერიფერიული სისხლის 

მსრივ რაიმე დამახასიათებელი ცვლილებები არ აღინიშნება. 

(კ. სოტნიკოვა, ვ. ბურაკოვა, ნ. ნიკიტინა –– 1972). 
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ფილტვის თანდაყოლილი ანთების დროს რეპარაციის პე- 
რიოდი შედარებით ხანგრძლივად მიმდინარეობს და დიდხანს 
ღჩება: ფილტვებში ნარჩენი მოვლენები, გარდამავალი ცია- 
ნოზი, წონაში დუნე მატება. 

რენტგენოგრამაზე აღინიშნება წვრილი ანთებითი ან შე- 
ერთებული ანთებითი კერები, ზოგჯერ ატელექტაზური უბ- 

ნები ფილტვის ჰაერის შენცველობის ზოგადი დაქვეითების 
ფონზე (სისხლქარღვების გაგანიერება და შეშუპება) ან პე–- 
რიბრონქული ქსოვილის და ინტერსტიციული სტრომის გამ- 
კვრივება. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა 

ზოგადად არაინფექციური პნევმოპათიების კომპლექსურ 
სამკურნალო საშუალებებში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ნივ- 
თიერებათა ცვლის, კერძოდ, გაზთა ცვლის მოწესრიგებას. ამ 

მიზნით ფართო გამოყენებას პოულობს ოქსიგენო და ჰაერო- 

თერაპია, კორექციის მიზნით ტუტოვანი და ელექტროლიტე- 

ბის შეგცველი ხსნარების შეყვანა, ვიტამინების დანიშევნ:, 

ცენტრალური ნერვული და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დარღვეული ფუნქციური წონასწორობის აღდგენა. 

ყურადსაღებია ის ფაქტი, რომ მკვეთრად გამოხატული 
ჰიპერკაპნიის და ნივთიერებათა ცვლის დარღვევის ფონზე 
ჟანგბადის მიწოდებამ შეიქლება გამოიწვიოს ჰიპეროქსია 

სისხლში ჟანგბადის დაჭიმულობის მომატება სინდიყის სვე– 

ტის 100 მმ და ზენოთ). ჰიპეროქსია,ა როგორც გცნობილი:, 

კიდევ უფრო არღვევს ჟანგვა-აღდგენით პროცესებს ორგანოი- 
%მში, ხელს უწყობს ქსოვილებში ნახშირმჟავას დაგროვებას 

დღა სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში ჰიპერტენზიის განეა- 

თარებას, რასაც მოჰყვება ტვინის იშემია და შეშუპება, თვა- 

ლის ბადურას სისხლძარღვების ცვლილებები და, შესაძლებე- 
ლია, სასუნთქი ცენტრის დამბლაც (ს. სევერინი„ 1965: 

დ. ფერდმანი, 1966; რ. მიკელსაარი. 1968 და სხვ.). 

პნევმონოზების პროფილაქტიკა მოიცავს პროფილაქტიკურ 

ღონისძიებებს ორსულთა ტოქსიკოზების, მუცელშიდა ასფიქ– 

156



სიის და ნაყოფის ნაადრევი ინფიცირების წინააღმდეგ. ყვე: 
ლა ზემოაღნიშნული ფაქტორები განაპირობებენ ნაყოფის 
კომპენსაციური და ადაპტაციური მექანიზმების დათრგუნვას, 
რაც შემთხვევათა უმრავლესობაში გამოვლინდება არაინფექ– 
ციური ხასიათის პნევმოპათიების (პნევმონოზის) კლინიკურ 

სურათში. 

ახალშობილ ბავშვთა ფილტვის ანთება 

ფილტვების ანთება ახალშობილთა შორის ხასიათდება 
მთელი რიგი კლინიკური და მორფოლოგიური თავისებურებე- 
ბით, კერძოდ, შემთხვევათა უმრავლესობამი ადგილობრივი 
ცვლილებები ფილტვების -ხრივ სუსტადაა გამოხატული და 

დაავადების მიმდინარეობაში ჭარბობს ზოგადი მოვლენები: 

ტოქსიკოზი, ნივთიერებათა ცვლის მკვეთრი მოშლა, ცენტრა–- 

ლური ნერვული და გულ-სისხლქარღვთა სისტემის დაზიანე–- 

ბის ნიშნები და სხვა რაც ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში 

აინელებსს დაავადების დროულ ამოცნობას და მკურნა- 

ლობას. 

გავრცელების სიხშირე და კლასიფიკაცია 

ცნობები ახალმობილთა ფილტვების ანთების გავრცელე- 

ბისა და სიხშირის შესახებ ძირითადად უკანასკნელი წლების 

კლინიკურ და მორფოლოგიურ გამოკვლევებს ემყარება. 

ჰეს-ტაიზენი (LIC05-III2V500) ჯერ კიდევ 1914 წელს აღ- 
ნიშნავდა ფილტვების ანთების ზაღალ ხვედრით წონას (42%) 
სექციურ მასალაზე. 

ჯონსონი და მაიერი (ჰ0ხი50იი, MმV. 1925) ასევე, 

მკვდრადშობილთა და ახალშობილთა სექციური შესწავლის 

საფუძველზე ფილტვების ანთებას აღნიშნავენ შემთხვევათა 

19,4%, ამათგან 13,6% პნევმონიას თანდაყოლილ ტხასიათს 

ატარებდა. 

ა. კულიკოვსკაია (1937) ახალლშობილთა ლეტალობის მი- 

ზეზთა შორის პნევმონიას ასახელებს შემთხვევათა 40%-ში. 
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ე. ავენაინენი (4#IIVლომ1ილი –– 1951. 1953) სექციურ მა- 
სალაზე ფილტვების ანთებას აღნიშნაკს მკვდრადმობილთა 
13%-ში, ხოლო ახალშობილებში (სიცოცხლის პირველი 7 

დღე) ·– 54 %.-ში, 
ნ. სუტულოვა (1952) ახალშობილთა სიკვდილობის მიზე- 

რებს შორის პნევნონიას აღნიშნავს 17.4 % -ში. 

ნ. კალუგინა (1956) მკვდრადშობილთა და პირველი 5 დღი" 

ახალშობილთა ფილტვების ანთებას აღნიშნავს შემთხვევათ» 
61.8%-ში. 

ა. კლერო (4106LL L. CI2II6სX –- 195901 მკვდრადშობა- 
დობისა და ნეონატალური პერიოდის პათოლოგიის დაწვრი- 
ლებითი ანალიზის შედეგად აღნიშნავს, რომ ნეონატალური 
პერიოდის სიკვდილობის 90% პნევმონიაზე მოდის. ჰისტო- 
ლოგიური მასალის შესწავლის საფუძველზე ავტორები დაას- 
კვნიან, რომ ამ სერიაში პნევმონიების 50% თანდაყოლილ ხა– 

სიათს ატარებს. 
ი, გულკევიჩი (1962. 1966) ახალშობილთა სექციური მ»- 

სალის პათანატომიური სნოზაცემების მიხედვით, ინფექციის 
ძირითად მიზეზად (15.9%) პნევმონიას თვლის. ავტორი „ინ- 

ტრანატალურ ინფექციურ ფეტოპათიებს“ შორის ყველახე 
ხშირ და მძიმე გამოვლინებად თანდაყოლილ პნევმონიას მი- 
იჩნევს. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ავტორების მიერ გამოქვეყნებული 

სხვადასხვა მონაცეზჯები ფილტვების ანთების სიხშირის შესა–- 
ხებ როგორც მკედრადშობილობის, ისე ახალმობილობის პე- 

რიოდის პათოლოგიაში გარკვეულად გაპირობებულია აღ- 
ნიშნულ პერიოდში ფილტვებში განვითარებული პათოლოგი- 

ური ცვლილებების სხვადასხვაგვარი კლინიკური და მორფო- 
ლოგიური შეფასებით, მხედველობაში უნდა იყოს მიღებული 
აგრეთვე ის ფაქტი, რომ ახალშობილთა შორის ხშირად ანთე- 

ბითი ცვლილებების დადგენა შესაჰლებელი ხდება მხოლოდ 
ცალკეული შემთხვევების დაწვრილებითი მიკრომორფოლო- 
გიური შესწავლით. 

მრავალი გამოკვლევის მიუხედავად. ახალშობილთა ფილ- 
ტვების ანთების კლასიფიკაციის საკითსი ჯერჯერობით არ 
არის საბოლოოდ დადგენილი. 

158



ახალშობილთა პნევმონიების დროული დიაგნოატიობვისა ლა 

2კურნალობი საკითხში გარკვეულ დაბრკოლებას ჰქმნის აღ- 

ნიშნული დაავადების ერთიანი კლასიფიკაციის არარსებობა, 

ყველა დღემდე მოწოდებული კლასიფიკაცია ც-ლმხ<ივი ხა- 
1იათისაა და ვერ ასახავს დაავადების პათოგენეზურ მექანი–- 
ჩმებს, რაც საფუძვლად უნდა დაედოს ფილტვების ანთების 

ცალკეული კლინიკური ფორმის დახასიათებას და თანამე- 
“დროვე ეტიოპათოგენეზური მკურნალობის ჩატარებას, 

ვ. შაგანი (1959) თვლის, რომ ახალმობილთა ფილტვების 

ანთება შეიძლება გაიყოს ორ ღიდ ჯგუფად: 

1. პნევმონიები, რომელთა განვითარება დაჯაეშირებულია 

მშობიარობამდელი და მშობიარობის პერიოდის თაკისებურე- 

ბებთან. ანას ეკუთენ “ს: ა) ფილტვების თანდაყოლილ“ აზვთე3?ს, 

(უფრო ხშერად ინფექციური ბუების): ბ) ფილტეების ასპი- 

რაციული ანთება (თანდაყოლილ ან შექენილი). 

2. პნეემონიები. რომლებიც დაკავშირებულია გა:ლემო 

ფაქტორების ზემოქმედებასთან («ნფექცია, გაცივება, სანიტა- 

რულ-ჰიგიენური რეჟიმის დარღვეეა) როგორიკაა: ა) ფილ- 

ტვების პარავერტებრალური ანთება: ბ) ფილტვების ინტერ- 
სტიციული ანთება: გ) გაფანტული წვრილკეროვანი ბრონქო. 

პნევმონია: დ) ფილტეების ტოქსიკურ-სეფსისური ანთება, რო– 

მელშიც შედის ასბცედირებული და ჰემორაგიული ფოთმები. 
3. პნევმონიები. რომლებიც ვითარდება დღენაკლ აპალ- 

შმობილებში ფილტვების ხანგ2–:ლივი და მასიური ატელექტა- 

ზის გამო –– ე. წ, ფილტვების ატელექტაზური ანთება. 

ი. შტერნი (1959) განოყოფსა ახალშობილთა ფიალვჭვების 

ანთების შემდეგ ფორმებს: 

პირველადი: 1. მწვავე კატარული: 2. სეფსისუდრი: 3. ას– 

პირაციული; ფილტვების მეორადი ანთება როგო4<ც გართე- 

ლება სხვა დაავადების მიმდ“ნარეობაში: 1) ატელექტაზური: 

2) პნევმონიები სხვადასზვა ინფექციური დაავაღებების დროს; 

3) პნევმონიები სამშობიარო ტრავმების დროს. 

ი. დომბროვსკაია (1962) გამოყოფს ახალმობილთა ფილ- 

ტვების ანთების შემდეგ ფორმებს: ა) კეროვანი ტიპის ფილ- 
ტვების ანთება –– უხშირესად ტოქსიკური ფორმის; ბ) ახალ- 
მშობილთა ფილტვების ანთება ასპირაციისა და სამშობიარო 
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ტრავმის დღოს; გ) მწვავე პირველადი ინტერსტიციული პნევ- 

მონია. პირველად ინტერსტიციულ პნევმონიებს ეკუთვნის:' 
1) ვირუსული ეტიოლოგიის პნევმონიები; 2) ინტერსტიციული 

პნევმონიები სეფსისის დროს; 3) სეფსისური პნევმონიები: 
4) ახალმობილთა ფილტვების ანთება, გამოწვეული სხილL- 
09I0CV5115 CგI1ი-ით.. 

კ. სოტნიკოვას, ნ. პანოვის, ლ, ვიშნევეცკაიას და ტ. ლე– 
ბედინსკაიას (1967) მიერ მოწოდებულია ფილტვის ანთების 

კლასიფიკაცია ახალმობილებში, რასაც ავტორებმა საფუძე- 

ლად დაუღეს ეტიოლოგია, ფონი, რომელზედაც ვითარდება 
ფილტვებში ანთებითი ცვლილებები, ტიპი, სიმძიმე და მიმდი– 
ნარეობა. 
  

  

  

        

ფილტვის ან- | ეტიოლოგია და 
თების განვი- | ფონი, რომელზე- - 

თარების დაც ვითარდება ტიპი სიმძიმე მიმდიხარეობა 

პერიოდი პნევმონია» 

1 2 43 + 5 

1. მუცლად- 1 I 1. მსუბუქი | 1. მწვავე 
ყ ხის პე- | 1. ვირუსული ბრონქოპნევ- ფორმა 2 ქვემწვავე 

იოდი 2. მიკრობული მონიები! 2. საშუალო | 3. გახანგრძ- 
3. პარაზიტული | 1. წვრილკე- სიმძიმის ლივებული: 
4. სოკოვანი როვანი ორმა ა) განუწყვე– 
5. შერეული 2. მსხეილკე- | 3- მძიმე ტელი 

როვანი ფორმა ბ) გამწვაჯე- 
3. შეერთე- ხებით და 

ბული რეციდივე- 
4. მონო ღა ბით წ 

პოლი სეგ–- 
მენტები 

. I 1I I 
2 დაბადების | 1. ორგანიზმის ინტერსტი– 1. გირთულე- 

შემდგომ 'უმწიფრობა ცხელი ბის გარეშე 
2. პხევმოპათიები 2. გართულე- 

(ასპი რაცია, ბებით 
ატელექტაზი (ოტიტი, 
და სხგ) და აბსცესი 
განვთარების ფილტვის, 
მანკები პლევრიტი 

და სხვ.). 
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1 ბრონქოპნევმონიები –– კატარული პნევმონიები. 
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მ. მასლოვი (1959) სამართლიანად შენიშნავს, რომ დღეი- 

სათვის არ შეიძლება დამაკმაყოფილებლად ჩაითვალოს და- 
ავადების დაყოფა მსუბუქ, საშუალო და მძიმე ფორმებად, 
რაც მდგომარეობს კლასიფიკაციაში პათოგენეზური პრინცი- 
პის უარყოფაში. 

ავტორის აზრით, არ არის მართებული კლასიფიკაციის 
აგება მხოლოდ მორფოლოგიურ მონაცემებზე. 

მეცნიერული ცოდნის თანამედროვე ეტაპზე კლასიფიკა- 

ცია უნდა აერთიანებდეს სტრუქტურულ და ფუნქციურ ცვლი- 
ლებებს ფილტვებსა და სხვა ორგანოებში, მათ ურთიერთკავ– 
შირს, ე. ი. უნდა იყოს პათოგენეზური ხასიათისა. 

ქსოვილოვანი მეტაბოლიზჭმისა და მეამე-ტუტოვანობის 

წონასწორობის ზოგიერთი თავისებურებები 
ნაყოფსა და ასალუობილებში 

გაზთა ცვლისა და მჟავა-ატუტოვანობის წონასწორობის 
შესწავლა ნაყოფსა და დედაში გვიჩვენებს, რომ ნრრმულ პი– 
რობებში არსებობს მჭიდრო კავშირი მათ შორის ნივთიერება– 
თა ცვლის პროცესების მიმდინარეობაში. 

როგორც ცნობილია, მუცლადყოფნის პერიოდი ხასიათ- 

დება მთელი რიგი ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური პროცე- 
სების თავისებურებებით, რაც აღნიმნულ პირობებში გან- 
საზღვრავს ნაყოფის ცალკეული ორგანოებისა და სისტემების 
განვითარების თავისებურებებს. 

ნაყოფის სისხლის სუნთქვითი ფუნქციის შესწავლის შე- 
დეგად დადგენილია, რომ მისთვის დამახასიათებელია: სის–- 
ხლში ჟანგბადის შემცველობის დაბალი დონე, §II გადახრა 
მჟავობისაკენ” ნივთიერებათა ცვლის მჟავე პროდუქტების 
დაგროვება, მეტაბოლური აციდოზი, სისხლის სამარაგო ტუ- 
ტოვანობის შემცირება, ჰიპერკალემია, ნორმოკაპნია ან ჰი- 
პოკაპნია. ასეთი მეტაბოლური აციდოზი, ავტორთა აზრით, არ 
უნდა ჩაითვალოს პათოლოგიურ მდგომარეობად, არამედ თა- 
ვისებურ ფიზიოლოგიურ მდგომარეობად, რომელიც დაკავში- 
რებულია ნაყოფის ორგანიზმის ცხოველმყოფელობით პრო- 

11., გ. ნიჟარაძე. ...) 16!



ცესებთან მუცლადყოფნის პერიოდში (52IIიწ ––- 1965; ცი- 

2”ძ, M0LII5 –- 1965; Mმ2ILVIV5, IIICMCI –-– 1966, ლ. პერსია- 
ნინოვი, ი. ილინი, რ. მეიტინა, გ. საველევა, ტ. ჩერვაკოვა –- 

1971 და სხვ.). 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ მეტაბოლური აციდოზის 
მოვლენები დაბადების შემდგომ სწრაფად არ გაივლის. 

დაბადებიდან პირველ და გეორე დღეს წყალბადის იონე- 
ბის კონცენტრაცია აღწევს ციფრებს, რომლებიც შეესაბამება 
მოზრდილი ორგანიზმის ნორმას (0II –- 7,36), დაბადებიდან 
მეორე დღეს ახალშობილი კიდევ იმყოფება ' უფრო ნაკლებად 
გამოხატული და კომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზის 
მდგომარეობაში, შემდგომში 3,4 და 5 დღეს გასთა ცვლის 
მაჩვენებლები აღწევენ მოზრდილი ორგანიზმის მაჩვენებ- 
ლებს და მეტაბოლური აციდოზის მოვლენები თანდათან ლი–- 

კვიდირდება. 
ფილტვის ანთების ერთ-ერთ ძირითად პათოგენეზურ მე- 

ქანიზმს ჰიპოქსემიის განვითარება წარმოადგენს, რომელიც 
მჭიდრო კავშირშია ამ დროს ორგანიზმის რეგულაციური დ. 
კომპენსაციური მექანიზმების დაზიანების ხარისხთან. 

ჰიპოქსემია შედგომი ჰიპოქსიით განაპირობებს ორგანი–- 
ზმის მჟავა-ტუტოვანობის წონასწორობის დარღვევას და აცი- 
დოზის განვითარებას, რომელიც შეიძლება ატარებდეს რო- 

გორც რესპირაციულ, ისე მეტაბოლურ ხასიათს. 

ე. სტეპანიანი, ი. ბარკინი (1971) აღნიშნავენ, რომ ან-- 

ერობული გლიკოლიზის არსებობას მაღალეფექტურ ჟანგვით 
პროცესებთან ერთად დიდი ბიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს. 
ორგანიზმში ნახშირწყლების გარდაქმნის ამ ორ გზას შორის 
მუდმივად არსებობს მჭიდრო ურთიერთკავშირი და კოორდი- 
ნაცია. 

დღეისათვის დადგენილია, რომ ჟანგვითი პროცესების მი- 
მდინარეობა, მასთან დაკავშირებული ენერგიის განთავისუფ- 

ლება და მისი დაგროვება მაღალენერგიული ნაერთების სახით 
უჯრედულ დონეზე ხორციელდება მიტოქონდრიების სა- 
შუალებით. მიტოქონდრიები უზრუნველყოფს ფერმენტებისა 
და კოფერმენტების ისეთ ურთიერთმოქმედებას რომელიეც 
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აუცილებელია ნახშირწყლოვანი ცვლის პროდუქტების C02; 
და II:0-მდე დაჟანგვისათვის და ატფ მოლეკულის სინთეზი- 
სათვის. ამგვარად, ვინაიდან ჟანგვითი ფერმენტების უმრავლე– 
სობა ლოკალიზდება მიტოქონდრიებში, უჯრედისათვის საჭი- 

რო ენერგიის დაგროეება წარმოადგენს მიტოქონდრიის გან- 

საკუთრებულ ფუხქციას. 
ფერმენტების მაღალი კონცენტრაციის შედეგად მიტოქონ- 

დრიები წარმოადგენენ თავისებურ „ღუმელს“ როგორც ნახს- 
შირწყლოვანი, ისე ცხიმოვანი და ცილოვანი პროდუქტების 
დაწვისათვის, 

ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენითი პროცესები 
მჭიდრო კავშირშია ენერგეტიკულ ცვლასთან, როზელიც განა– 
პირობებს ძირითადი სასიცოცხლო პროცესების მიმდინა- 
რეობას. 

დადგენილია, რომ ენერგეტიკული პოოცესების მიმდინ:- 
რეობაში წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება ნახშირწყლოვან 
"ცვლას. ენერგიის პროდუქცია–ატფ წარმოშობა ხდება ორი 
გზით: გლუკოზის ანაერობული გარდაქმნით (გლიკოლიზი) 
და აერობული დაჟანგვით პროცესების მიმდინარეობაში, 

რომელიც დაკავშირებულია ფოსფორილებასთან (ქსოვილო- 
ვანი სუნთქვა). ადენოზოტრიფოსფორმჟავა (ატფ) წარნოად- 
გენს ძირითად მაკროერგიულ შენაერთს. 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა, რომელიც 

გარკვეული ხარისხით აისახება გარეგან და ქსოვილოვან სუნ– 
თქვაზე, მჭიდრო კავშირშია ელექტროლიტებისა და ენერგიის 

ცვლასთან, რაც გამოვლინდება პათოლოგიური ძვრებით ერი- 
თროციტების ატფ-ატფაზას სისტემაში. 

დადგენილია გარკვეული ურთიერთკავშირი ატფ-აზის აქ- 
ტივობასა, ატფ რაოდენობასა და ელექტროლიტების. კონცენ- 
ტრაციას შორის ერითროციტებში. ასე, მაგალითად, პიპოქსი– 
ის დროს შეინიშნება ატფ დაბალი და ატფ-აზას მაღალი მა- 
ჩვენებლები, ერთდროულად ადგილი აქვს ერითროციტებშე 
კალიუმის დაქვეითებას და ნატრიუმის მომატებას. 

ფილტვის ანთების მძიმე ფორმების დროს დეკომპენსირე- 
ბული აციდოზის ფონზე აღინიშნება სისხლში ატფ რაოდენო- 

ბის დაქვეითება. საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ცვლილებებია 
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აღენილურ სისტემაში შედარებით ხანგრძლივად რჩება და 
აღდგენა არ მიმდინარეობს დაავადების კლინიკური გაუმჯო- 

ბესების პარალელურად (ა. ანანენკო თანაავტორებით, 1972). 

ორგანიზმი, როდესაც ხვდება ჟანგბადის ნაკლოვანების 
პირობებში, როდესაც გაძნელებულია ჟანგვითი პროცესების 

ნორმული მიმდინარეობა და საჭირო ენერგიის წარმოშობა, 

მიმართავს ნივთიერებათა ცვლის პროცესების მიმდინარეობა– 
ში ანაერობული გლიკოლიზის „გზას. 

როგორც ცნობილია, პათოლოგიური ?ეტაბოლური აციდო- 
ზის განვითარება ძირითადად განპირობებულია ამ დროს ნივ– 
თიერებათა ცვლაში ანაერობული გლიკოლიზის პროცესების 
სიჭარბით. 

ვ. ლაუერის (1949) მონაცემებით, სუნთქვის ცენტრი ხა–- 
სიათდება შედარებით მყარი მდგრადობით ჟანგბადის ნაკლო- 
ვანებისადმი და არახელსაყრელ პირობებშიც კი განაგრძობს 

ავტომატურ მოქმედებას, რომელიც ზორციელდება ფილოგე- 
ნეზურად უფრო ძველი და ნივთიერებათა ცვლის უფრო პრი- 
მიტიული ფორმით –- ანაერობული გლიკოლიზით. 

ანაერობულ პირობებში გლიკოლიზი ძირითადად დაკაეში- 
რებულია რძის მჟავას დაგროვებასთან. ამ დროს რძის მჟავა 
წარმოიშობა პიროყურძნის მჟავასაგან ფერმენტ ლაქტატდე– 
ჰიდროგენაზის აქტიური მონაწილეობით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ აერობულ პირობებში, როდესა”) 
ერთი მოლეკულა გლუკოზა იშლება ნახშირორჟანგამდე და 
წყლამდე, ფოსფორილების რეაქციის შედეგად წარმოიშობა 
38 მოლეკულა ადენოზოტრიფოსფორის მჟავა და გამოიყოფა 
674 კალორია. თუ გლუკოზის მოლეკულა იშლება რქის მჟა- 
ვამდე, მაშინ გამოიყოფა მხოლოდ 36 კალორია და სინთეზირ– 
დება ორი მოლეკულა ატფ. ამგვარად, ანაერობული გლიკო– 
ლიზის შემთხვევაში თავისუფლღება შედარებით ნაკლები 
ენერგია, ვიდრე აერობული გლიკოლიზის დროს. 

ყოველივე ზემოთქმულიდან ცხადი ხდება, რომ ჟანგბა- 

დით მომარაგების ნაკლოვანების ერთ-ერთ კომპენსაციურ §ე- 
ქანიზმს ანაერობული გლიკოლიზის პროცესების გაძლიერება 
წარმოადგენს. 

რძის მჟავა ანანერობული გლიკოლიზის საბოლოო პრო- 
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დუქტს წარმოადგენს, მისი რაოდენობის მატება მიუთითებს 
ჟანგვითი პროცესების დათრგუნვაზე და კომპენსაციური მექა- 
ნიზმების აქტივობაზე. პიროყურძნის მჟავდყ აუცილებელი 
შუალედი პროდუქტია ნახშირწყლების და წარნოადგენს და- 
მაკავშირებელ რგოლს ცილებსა, ნახშირწყლებსა და ცხიმებს 
მორის, ამიტომაც აღნიშნული მეტაბოლიტების კონცენტრა- 
ცია გარკვეულად მიუთითებს ჰიპოქსიახე და გლიკოლიხის 
პროცესების ინტენსივობაზე. 

აეროზული გლიკოლიზის დროს, რომელიც მიმდინარეობს 
ჟანგბადის მონაწილეობით, პიროყურძნის მჟავა არ გარდაიქმ- 
ნება რძის მჟავამი არამედ მონაწილეობს ე. წ. კრებსი“ 
ციკლში, სადაც მთელი რიგი ქიმიური გარდაქმნების დეჰიდ- 
როლირები“ და დეკარბოქსილირების შედეგად იშლება 
CCX და L1:0. 

აერობული გლიკოლიზის პროცესი, რომელიც დაკავშირე– 
ბული ფოსფორილირებასთან” წარმოადგენს ორგანიზმში 
ენერგიის წარმოშობის ერთ-ერთ მნიშვნელოვან გზას. 

შემდგომ პერიოდში, როდესაც ორგანიზმში დიდი რაოდე–- 

ნობით გროვდება მჟავე პროდუქტები, ირღვევა ფერ?ენტული, 
განსაკუთრებით კი ქსოვილოვანი უჯრედული ფერმენტული 
პროცესების და მჟავა-ტუტოვანობის წონასწორობა. ამ დრო- 
ისათვის ანაერობული გლიკოლიზის პროცესები დათრგუნუ- 
ლია. 

ამ დროს დაბალი იLI და ანაერობული გლიკოლიზის და- 
თრგუნვის ფონზე ადვილად ვითარდება ქსოვილოვანი ჰიპო- 
ქსია, რადგან უჯრედებს არა აქვთ ჟანგბადის ათვისების უნარი. 

თუ მწვავე მოკლეხნიანი ჰიპოქსის დროს ორგანიზმის 

ადაპტაციურ რეაქციებში პირველ ადგილს იკავებს ცვლი- 
ლებები ცენტრალური ნერვული და გულ-სისხლძარღვთა სის–- 
ტემის მხრივ, გაზთა ცვლის შედარებითი ხანგრძლივი დარ- 
ღვევის შემთხვევაში მას ემატება ქსოვილოვანი ადაპტაცი- 
ური რეაქციები, პირველ რიგმი გლიკოგენის შემცველობის 
მოზატება ნეიტროფილურ ლეიკოციტებში, რაც მიმართულია 
ორგანიზმის ქსოვილებისა და უჯრედების უკეთესი ეხერგე–- 
ტიკული მომარაგებისაკენ ჰიპოქსიის პირობებში. 
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ხუნთკვის ფიზიოლოგიის ძირითადი საკითხები და ზოგიერთი 

პათოფიზიოლოგიური ძვრები ფილტვის ანთების დროს 

ასალფუობილ ბავშვებში 

როგორც ცნობილია, სუნთქვა მოიცავს სამ ძირითად პრო– 
ცესა: გარეგანი სუნთქვა, სისხლის მიერ გაზების ტრანსპორ- 
ტიერება და ქსოვილოვანი სუზთქვა. 

გარეგანი სუნთქვის ანუ ფილტვის ვენტილაციის ქვეშ 
იგულისხმება ჟანგბადის შთანთქმა და ნახშირორჟანგის გამო– 
"ყოფა ფილტვების საშუალებით. 

სისხლის მიერ გაზების ტრანსპორტირება ძირითადად მო- 

იცავს ჟანგბადის გადატანას ფილტვიდან ქსოვილებისაკენ და, 
პირიქით, ნახშირჟანგის ტრანსპორტირებას ქსოვილებიდა5 
ფილტვებში. 

ქსოვილოვან სუნთქვაში იგულისხმება ჟანგბადის ათვისებ> 
ქსოვილების მიერ და ნახშირორჟანგის გამოყოფა ქსოვილე- 
ბიდან სისხლში. ან დროს უჯრედში განვითარებული ბიოქი- 
მიური პროცესების შედეგად თავისუფლდება დიდი რაოდენო- 
ბით ენერგია, რომელიც საჭიროა ორგანიზმში მიმდინარე სა- 

სიცოცხლო პროცესების შესანარჩუნებლად. 

გარეგანი სუნთქვა განისაზღვრება ჩასუნთქვით (ინსპირა- 
ცია), რომელიც წარმოადგენს აქტიურ პროცესს, და ამო- 
სუნთქვით (ექსპირაცია)!, რომელიც ნორმალურ პირობებშ» 
პასიური აქტია და ძირითად განპირობებულია ფილტვის ქსო– 
ვილისა და გულმკერდის ელასტივობით პლევრის ღრუში 
უარყოფითი ნევის და პერმეტულობის გამო ფილტვები მუდ– 
მივად დაჭიმულ მდგომარეობაში არიან. ' 

ყოველი ჩასუნთქვისას ფილტვში ჩადის ჰაერის გარკვა– 

ული რაოდენობა, რომლის მოცულობა უპირველეს ყოვლისა. 

დამოკიდებულია ბავშვის ასაკზე. ასაკთან ერთად მატულობს 
ჩასუნთქვის მოცულობა ან სუნთქვითი მოცულობა, კლებუ– 
ლობს სუნთქვის სიხშირე და იზრდება სუნთქვის წუთმოცუ-. 
ლობა. სუნთქვის წუთმოცულობა მიიღება სუნთქვის სიხში–- 
რის გამრავლებით სუნთქვის მოცულობაზე., ასე მაგალითად, 
ახალმობილებში სუნთქვითი მოცულობა შეადგენს 21 მლ, 
სუნთქვის სიხშირე წუთში ––- 56, ხოლო სუნთქვითი წუთმო–- 
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ცულობა ––- 1176 მლ/წუთში. აღაიშაულ მაჩვენებლებს დიდიე 
მნიშვნელობა ენიჭება ავადმყოფის მდგომარეობისა და სუნ- 
თქვიყ ნაკლოვანების ხარისხის შესაფასებლად (ვ. ბალაგინი). 

როგორც ცნობილია, სუნთქვის სიხშირის მომატება (ქო- 
შინი) მიუთითებს სუნთქვის ფუნქციის დარღვევაზე უნდა 

ვიფიქროთ, რომ სუნთქვის სიხშირის მომატება იწვევს სუნ- 
თქვის წუთმოცულობის მომატებას და შესაბამისად აუმჯობე– 
სებს ფილტვის ეენტილაციის პირობებს, ე. ი, ქოშინი წარ- 
მოადგენს დადებით კომპენსატორულ მექანიზმს. მაგრამ, უნდა 
აღინიშნოს, რომ ქოშინი ყოველთვის არ აუმჯობესებს ფილ- 
ტვის ვენტილაციას და არ ანაზღაურებს ჟანგბადის ნაკლებო- 
ბას სუნთქვის უკმარისობის დროს, ვინაიდან სუნთქვის გახში– 
რების შემთხვევაში მცირდება მისი სიღრმე.ე ალვეოლური 
ვენტილაცია იზრდება სუნთქვის სიღრმის გაზრდისას, იმ 

დროსაც, როდესაც სუნთქვის სიხშირე რჩება იგივე და სუხ- 

თქვის წუთმოცულობის მომატება სრულიად კომპენსირებს 
ჟანგბადის გაზრდილ მოთხოვნილებას. 

ადრეული ასაკის ბავშვებში ორგანიზმში ჟანგბადის რე- 
ზერვი ძლიერ მცირეა და ჟანგბადზე ნოთხოვნილება განსა- 
კუთრებით მაღალია. ამიტომაც ახალშობილებში ჟანგბადის 
უკმარისობის მოვლენები შედარებით სწრაფად ვითარდებ.. 
ორგანიზმში 00» დაქვეითებისა და 0C02ე მომატების ხარისხის 
მიხედვით გამოვლინდება ჰიპოქსიისა და ჰიპერკაპნიის კლი- 
ნიკური სურათი ს0ე დაქვეითება არტერიულ სისხლში 90 მმ 
ვერცხლის წყალს სვეტის ქვემოთ ატარებს ჰიპოქსემიის, ხო– 
ლო არტერიულ სისხლში იC0ე მომატება 42 მმ ვერცხლის 

წყლის სვეტის ზემოთ ჰიპერკაპნიის სახელწოდებას. ვ. ბალ.- 
გინი, 1973). ჰიპოქსია და ჰიპერკაპნია ვითარდება ფილტვის 
ფუნქციის დარღვევისას და წარმოადგენს სუნთქვის უკმარი- 
სობის ძირითად გამოვლინებას. სუნთქვის უკმარისობის სხვა- 
დასხვა ფორმის დროს ი0: დღა იC0;: რიცხობრივი მონაცე- 
მები ობიექტურ კრიტერიუმს წარმოადგენს სამკურნალო 
ღონისძიებების გასატარებლად. 

სუნთქვის უკმარისობის ერთ-ერთ ნაადრევ ნიშანს წარმო- 
ადგენს ჰიპოქსია. ეტიოლოგიის მიხედვით თანახმად წიღე–- 
ბული კლასიფიკაციისა (1949) არჩევენ ჰიპოქსიის 4 ფორმას: 
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1. ჰიპოქსიური ჰიპოქსია. კლინიკის პირობებში აღინიშნე– 
ბა მრავალი პათოლოგიური მდგომარეობის დროს, როგორი- 
ცაა: ფილტვის ანთება, ცრუ კრუპი, უცხო სხეულები სასუნთქ 
გზებში, პნევმოთორაქსი, სუნთქვის ცენტრის დათრგენვა, 
გულის თანდაყოლილი მანკი. 

ძირითად პათოგენეზურ მექანიზმს წარმოადგენს ჟანგბა– 

დის დიფუზიის პროცესის დარღვევა ალვეოლურ-კაპილარუ- 
ლი მემბრანის დონეზე, რომელიც განსაკუთრებით მძინედაა 
გამოხატული ფილტვის ანთების, ფილტვის შეშუპების და 
ჰიალინური მემბრანის დროს. 

ჩასუნთქულ ჰაერში დაბალი ი0»ა-ის გამო სისხლი ფილ- 
ტვებში არასაკმარისად გაჯერდება ჟანგბადით აღნიშნული 
ფორმის ჰიპოქსიის დროს ქსოვილები ხასიათდება ჟანგბადის 
ნორმალური ათვისების უნარით. ჟანგბადის პარციალური წნე- 
ვა დაქვეითებულია როგორც არტერიულ, ისე ვენურ სისხლში, 
ვითარდება არტერიული და ვენური ჰიპოქსემია. 

2. შეგუბებითი ანუ ცირკულაციური ჰიპოქსია ვითარდება 
მიკროცირკულაციის დარღვევის, სისხლის ნაკადის შენელე- 
ბის შემთხვევებში, როდესაც ქსოვილები დროის ერთეული 
ჟანგბადის არასაკმარის რაოდენობას იღებენ, რაც ვითარდება 
არტერიების სპაზნის, არტერიის და ვენის თრომბოზის შე–- 

დეგად. 
ჰიპოქსიის აღნიშნული სახე მიმდინარეობს არტერიულ 

სისხლში ჟანგბადის ნორმალური შემცველობისა და გაჯერების 
ფონზე. ქსოვილების ჟანგბადით მომარაგების გაძნელებას მივ.- 
ყავართ ვენურ სისხლში ჟანგბადის შემცველობის შემცირები– 
საკენ, რაც იწვევს ჟანგბადის მიმართ არტერიულ-ვენური სის– 
ხლის სხვაობის გაზრდას. ცირკულაციური პიპოქსია შეიძლება 
წარმოდგენილი იყოს შეგუბებით და იშემიური კლინიკური 
ფორმებით. 

3. ანემიური ჰიპოქსიის დროს ფილტვები კარგად ზსარაგ- 
დება ჟანგბადით, მაგრამ სისხლში მცირდება ერითროციტე- 

ბისა ან ჰემოგლობინის რაოდენობა, რომელიც საჭიროა ქსო- 

ვილებში ჟანგბადის შებოჭვისა და ტრანსპორტირებისათვის. 
ანემიური ჰიპოქსია ვითარდება აგრეთვე, როდესაც ჰემოგლო- 

ბინი შებოჭილია და არ შეუძლია ჟანგბადთან შეერთება. ასე 
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მაგალითად, მეთჰემოგლობინი წარმოიქმნება ნიტრატებით, 
ქლორიდებით, ანილინით და მხუთავი გაზით მოწანვლისას. 

4, ჰისტოტოქსინური ჰიპოქსია გამოწვეულია უჯრედები» 
მიერ ჟანგბადის ათვისების უუნარობით, რაც განპირობებუ:· 
ლია ჟანგვითი ქიმიური პროცესების დარღვევით; მაგალითად, 

ციანიდების ნაერთების მოწამვლისას, 
ქსოვილოვანი ჰიპოქსიის დროს სისხლში ჟანგბადის შემ- 

ცველობა და გაჯერება ნორმალურია. ვენურ სისხლში ჟანგბა- 
დის შემცველობა თითქმის არ განსხვავდება არტერიული 
სისხლისაგან. არტერიულ–ვენური სხვაობა ჟანგბადის მიმართ 
მნიშვნელოვნად დაქვეითებულია. 

კლინიკის პირობებში გვხვდება ჰიპოქსიის სხვადასხვ 
ფორ2?ა და მათი კომბინაცია, რომელიც ძლიერ სწრაფად აი- 
სახება ორგანიზმში მიმდინარე პათოფიზიოლოგიურ და ბიო- 
ქიმიურ პროცესებში. 

მსუბუქი ჰიპოქსიის დროს აღინიშნება სუნთქვის ცენტრის 
აგზნება და ფილტვის პიპერვენტილაცია. სუნთქვა ხშირდება. 
ჟანგბადით გაღარიბებული სისხლი, რომელიც გაივლის აორ– 

ტალურ-კაროტიდულ ზონას, ააგზნებს ჟანგბადისადმი მგრძნო- 
ბიარე ქემორეცეპტორებს, საიდანაც იმპულსები ვრცელდება 
სუნთქვის ცენტრზე და ააგზნებს მას; ეს კი იწვევს სუნთქვის 
მოცულობისა და სიხშირის მომატებას. მაგრან 3--5_ წუთის 
“შემდეგ მკვეთრად გამომჟღავნდება ბავშვის მოუსვენრობა, 
აგზნება, რაც განპირობებულია ჟანგბადის მოთხოვნილებისა 
გაძლიერებით. 

მკვეთრი ჰიპოქსიის დროს სუნთქვა ხშირი, მოკლე და ზე– 

რელეა. ხანგრძლივი ჰიპოქსიის დროს სუნთქვა ხდება არიტ- 
მული და საბოლოოდ შეჩერდება. 

ქოშინი ერთ-ერთი ნაადრევი და მუდმივი ნიშანია სუნ- 
თქვის უკნარისობის. სუნთქვის სიხშირემ შეიძლება მიაღწიოა 
წუთში 60--80--100-ს, რაც ყოველთვის არ იწვევს ფილტ- 

ეებში სისხლის ოქსიგენიზაციის პროცესის კომპენსირებას, 
ზოგჯერ, პირიქით, სუნთქვის გახშირებასთან ერთად ვითარდე- 

ბა მანკიერი წრე: ჰიპოქსია, იწვევს ქოშინს, რომელსაც თან 

სდევს სუნთქვის კუნთების გაძლიერებული მუ'მაობა რაც 
«თავის მხრივ კიდევ უფრო აძლიერებს ჟანგბადზე მოთხოვნი- 
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ლებას და ზრდის ქოშინს. სუნთქვის უკმარისობის შორსწასუ– 
ლი ფორმების დროს სუნთქვის რიტმი ირღვევა და სუნთქვა 
ღებულობს პათოლოგიურ ხასიათს პერიოდული სუნთქვის –– 
ჩეინ-სტოქსის, კუსმაულის ან ბიოტის ტიპის –- სახით. 

პიპოქსია შედარებით სწრაფად იწვევს გულ-სისხლძარღვ– 
თა სისტემის ცვლილებებს და მის ერთ-ერთ ნაადრევ სიმ- 
პტომს ტაქიკარდია წარმოადგენს. 

ჰიპოქსიის დანახასიათებელ კლინიკურ სიმპტომს წარმო- 

ადგენს ციანოზი. ცნობილია, რომ ფიზიოლოგიურ პირობებში 

ყოველ 100 მლ სისხლში არის 2,6 გ. აღდგენილი დაუჟანგავ? 
ჰემოგლობინი, ციანოზი ვითარდება მაშინ, როდესაც კაპილა– 

რულ სისხლში მატულობს დაუჟანგავი (რედუცირებული) ჰე– 

მოგლობინი და 100 მლ. სისხლში აღწევს 5 გ და მეტს. უნდა 

გვახსოვდეს, რომ ციანოზის არსებობა ან არარსებობა ყო- 
ველთვის არ ასახავს ჟანგბადის ციკლის ვეშმარიტ მდგომა- 
რეობას ორგანიზმში. ასე მაგალითად, ანემიის დროს ციანოზი 

შეიძლება არ იყოს, ნიუხედავად იმისა, რომ ხშირად ჰიპოქსია 
მკვეთრადაა გამოხატული. ავადმყოფებს, რომელთაც აღენიშ- 
ნებათ პოლიგლობულია, ციანოზი შეიჭლება ჰქონდეთ გამო– 

ხატული ჰიპოქსიის გარეშეც, როგორც ჰიპერჰემოგლობული- 

ნემიის შედეგი. ციანოზი არ ვითარდება მხუთავი გაზით მო–- 

წამვლისას. ფილტვის პიპერვინტილაციისა და სუნთქვითი ალ– 

კალოზის) დროს ირღვევა ოქსიჰემოგლობინის დისოციაცია: 

ჟანგბადის ჰემოგლობინთან ქიმიური ნაერთი არ იშლება კა- 

პილარებში და ჟანგბადი არ გადადის ქსოვილებში, მიუხედა–- 
ვად იმისა, რომ სისხლში ცირკულირებს დიდი რაოდენობით 

ოქსიჰეზნოგლობინი (ვ. ბალაგინი, 1973), ახალშობილი ბავშვას 

ცენტრალური ნერვული სისტემა მეტად მგრძნობიარეა ჰიპო– 
ქსიის მიმართ, ზოგჯერ მსუბუქი ჰიპოქსიის დროსაც სწრაფად 
ვითარდება მოუსვენრობა, აგზნება და გენერალიზებული 

კრუნჩხვითი რეაქციები. 
ჟანგბადის ნაკლებობის ცალკეული ფორმების კლინიკური 

თავისებურებების შესწავლა და დიფერენციული დიაგნოსტი– 

კა საშუალებას იძლევა შედარებით ადრეულ ეტაპზე მკურ- 
ნალობის რაციონალური მეთოდების გამოყენებით ჩატარე– 
ბული იქნეს ჰიპოქსიური სინდრომის ეფექტური მკურნალო– 
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ბა, რაც ფილტვის ანთების თანამედროვე კომპლექსური §კურ– 
ნალობის ერთ-ერთ აუცილებელ კომპონენტა წარმოადგენს. 

ფილტვის ასპირაციული ანთება 

ახალშობილთა პერიოდის ფილტვების ანთების ცალკეულ 
ფორმებს შორის ასპირაციულ პნევმონიას ერთ-ერთი წამყვანი 
ადგილი უჭირავს. 

ი. დობროვსკაიას მონაცემებით, სექციურ მასალაზე ახალ- 
შობილთა პნევმონიებს შორის ფილტვების ასპირაციული ან- 
თება 1,5%-ს შეადგენს. 

ა. ზელენსკის მიხედვით, პირველი ორი კვირის ასაკის 
ბავშვთა ფილტვების ანთებას შორის ასპირაციული პნევმონია 
7%-ში აღინიშნება. 

ტ. ზუევა საკუთარი სექციური მასალის შესწავლის შედე– 
გად ასპირაცკიულ პნევმონიას აღნიშნას შენთხვევათა 
13,5%-ში. 

ლ. ვიშნევეცკაია თვლის, რომ ახალშობილთა პნევმონიები 
შემთხვევათა 50% ატარებს ასპირაციულ ხასიათს. 

სწორად შენიშნავს ა. ტური (1946), რომ ფილტვების ას– 
პირაციული ანთება გვხვდება უფრო ხშირად, ვიდრე ის დი– 

აგნოსცირდება, 
ავტორის თანახმად ფილტვის ასპირაციული ანთების შემ- 

თხვევათა ჭეშმარიტი კონსტატაცია მხოლოდ ცალკეული შემ– 
თხვევების, განსაკუთრებით კი ფილტვის ქსოვილის დაწვრი- 
ლებითი მაკრო და მიკროსკოპიული შესწავლითაა შესაძლე- 
ბელი, 

დ. ბობევი და ი. ივანოვა (1967) ასევე აღნიშნავენ ფილ– 
ტვის ასპირაციული ანთების სიხშირეს ახალმობილთა შორი 
განსაკუთრებით დაბადების პირველ დღეებში. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ფილტვების ასპირაციული 
ანთება ახალშობილებში შეიძლება იყოს როგორც თანდაყო–- 
ლილი, ისე შეძენილი ხასიათის. შეძენილი ასპირაციული პნევ- 

მონიის ხვედრითი წონა ნაკლებია თანდაყოლილ ასპირაციულ 
პნევმონიასთან შედარებით. 
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განვითარების §ანკები, სამშობიარო ტრავმა, ფილტვებში 
ჰემოდინამიკის დარღვევა გულის თანდაყოლილი მანკების 
დროს –- აი, ის ძირითადი ფაქტორები, რომლებიც ხელს 
უწყობენ შეძენილი ასპირაციული პნევმონიისს განვითა- 
რებას. 

დიდი თეორიული და განსაკუთრებით პრაქტიკული მნიშვ- 
ნელობა აქვს საკითხს იმის შესახებ, რომ შესაძლებელია თუ 
არა ახალშობილ ბავშვთა შორის სიცოცხლის პირველ დღეებ- 
ში განვითარებული ფილტვების ანთება მიეკუთვნოს თანდა- 

ყოლილ დაავადებათა ჯგუფს. 
ჰ. ჰოკი და კ. კატცი (LI100L II, #81» X ––- 1928) თვლიან, 

როომ თანდაყოლილად შეიძლება ჩაითვალოს ფილტვების ან- 
თება, დადასტურებული მკვდრადშობილთა ან იმ ახალშობილ- 
თა შორის, რომლებმაც იცოცხლეს დაბადებიდან 2-––3 საათი. 
ასეთივე მოსაზრებას გამოთქვამს ა. ტური (1947). 

ა. კულიკოვსკაია (1953), დ. ვექსლერი (1962) და სხვები 

თანდაყოლილად თვლიან მკვდრადშობილთა და ახალშობილ- 
თა პირველი დღის პნევმონიას, ხოლო დაბადებიდან მეორე 

დღიდან განვითარებულ ფილტვების ანთებას აკუთვნებენ შე- 
ძენილ დაავადებათა ჯგუფს. 

ზოგიერთი სამამულო და უცხო ავტორი აფართოებს თან- 
დაყოლილი ფილტვების ანთების საზღვრებს და მას აკუთვ- 
ნებს ახალშობილის პირველი ორი დღის (101111508, M28V6L –- 
1925; VVIICI05MI I, CIVი05LმVI /# ––- 1956), ზოგი კი პირველი 
სამი დღის განმავლობაში განვითარებულ პნევმონიებს (ლ. ვი– 
“შმნევეცკაია –– 1954; M90IIიI II. 1961; გ. ნიჟარაძე –– 1963 და 
სხვ.). 

ჩვენ ვთვლით, რომ ფილტვების თანდაყოლილ ანთებადღ 
შეიძლება ჩაითვალოს ფილტვებში განვითარებული ანთები- 
თი ცვლილებები, რომლებიც გამომჟღავნდება სიცოცხლის 

პირველი სამი დღის განმავლობაში. რაც შეეხება ფილტვების 
თანდაყოლილი ანთების ბუნებას, უნდა აღინიშნოს, რომ შემ- 
თხვევათა უმრავლესობაში იგი ატარებს ასპირაციულ ხასიათსა 
და ვითარდება ბრონქოგენული გზით. შედარებით მცირე შემ- 
თხვევებში კი –– ჰემატოგენური გზით პლაცენტის საშუალე- 
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ბით. ამ დროს ფილტვების ანთება ძირითადად წარმოდგენი– 
ლია ინტერსტიციული ანთების სახით, 

ეტიოპათოგენეზი. მუცლადყოფნის პერიოდში განვითა- 
რებული სუნთქვითი მოძრაობების შესახებ დისკუსიის სა- 
კითხში ერთ-ერთი ცენტრალური ადგილი ეკუთვნის ამნიონუ– 
რი წყლის ასპირაციას. 

მეცნიერული ცოდნის განვითარების ადრეულ ეტაპზე 
თვლიდნენ, რომ ამნიონური წყალი ასპირაციის შემთხვევაში 
ვრცელდება მხოლოდ ბრონქებამდე (#იIIთ))ძ, C6CVI და სხვ.). 

ამჟამად კი არსებობს ავტორთა მრავალრიცხოვანი მონა- 
ცემები, რომლის თანახმად ირკვევა, რო? მუცლადყოფნის პე– 
რიოდში განვითარებული სუნთქვითი მოქრაობების შედეგად 
ადგილი აქვს სანაყოფე სითხის გავრცელებას სასუნთქ სისტე– 
მაში შედარებით ღრმად, კერძოდ ალვეოლებამდე. ეს უკანას– 
კნელი მოსაზრება დასტურდება ფილტვის ქსოვილის მიკრო- 
მორფოლოგიური შესწავლით მკვდრადშობილთა და ახალშო– 
ბილთა შორის, სადაც ხშირად პოულობენ ამნიონური წყლის 
ნაწილებს (უჯრედები, მეკონიუმის ნაწილები, ცილოვანი სხე- 
ულაკები და სხვ.) (ჯონსონი, მაიერი –– I0ჩი§0ი, Mმ2V6, – 

1925; სნიდერი, როზენფელდი –– §0Vძ0L, II0506იIC1ძ –– 1938; 
ერპარდი–– სჩI68-Lძ–-1939; სორბა--–50+ხ2 –– 1949; ადამსი–– 
#ძგი15 1944 ავენაინენი –– ჩხVიიგთიი ––- 1951; ტ. ზუ- 
ევა –– 1954; ნ. კალუგინა –– 1956; ტ. ბარანოვა –- 1957 

და სხვ.). 
სნიდერმა და როზენფელღმა (5იVძი, LM056იI06Iძ –– 1938) 

ექსპერიმენტულად დაადგინეს, რომ ამნიონური წყლის ას–- 
პირირება ხორციელდება ფიზიოლოგიურ პირობებშიც და 
ძირითადად გაპირობებულია მუცლადყოფნის პერიოდში გან– 
ვითარებული სუნთქვითი მოძრაობებით. მათ მთერ გამო- 
თქმული იყო მოსაზრება, რომ ნაყოფის სასუნთქ სისტემაში 
ამნიონური წყლის გავრცელების ზემოაღნიშნული მექანიზ- 
მი ხელს უწყობს მომავალში სასუნთქი გზების გაგანიერებას 
და ფილტვის ქსოვილის ნორმალურ სტრუქტურად დიფერენ- 
ცირებას. 

სლავიკის (5+18”'VII(85 –– 1932), ფეიფერის და თომასის. 
(იბ)იი,, 1ი001015--1951) აზრით, სანაყოფე წყლების ასპი- 
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რაცია თავისთავად არ წარმოადგენ პათოლოგიურ აქტს, 
მაგრამ ის შეიძლება გახდეს პათოლოგიის მიზეზი მასიური 

ასპირაციის, ე. ი. ამნიონური წყლის დიდი რაოდენობით ჩა- 
სუნთქვის შემთხვევაში. 

ე. ავენაინენის (C. #I1V0ი 81160 –– 1948) აზრით, არსე- 
ბობს სანაყოფე წყლების ე.წ. „ფიზიოლოგიური“ ასპირაცია, 
რომლის დროს სანაყოფე წყლების რაოდენობა შედარებით 
მცირეა. 

მოგვიანებით ე. ავენაინენი (6. #MVCოიმ1იCI) 1951) კატე- 
გორიულად აღნიშნავს, რომ ფილტვის ანთების მიზეზს, რო– 
მელსაც ის აკუთვნებს თანდაყოლილ «დაავადებათა ჯგუფს, 
წარმოადგენს ინფიცირებული სანაყოფე წყლების ასპირაცია. 
ავტორის აზრით, ამნიონური სითხის ინფიცირების ყველაზე 
რშირ მიზეზს გახანგრძლივებული მშობიარობა, განსაკუთრე- 
ბით კი სანაყოფე წყლების ნაადრევი დაღვრა წარმოადგენს, 
რაც შენიშნული იქნა აგრეთვე ჩვენს მიერ თანდაყოლილი ას- 
პირაციული პნევმონიის საკუთარი შემთხვევების შესწავლის 
დროს. 

კლუმანი (CI6იო6ი(| –– 1953) აღნიშნავს, რომ სტერილური 
ამნიონური სითხის ასპირაციამ შეიძლება მოგვცეს ასფიქსი- 
ური მდგომარეობა შემდგომი პნევმონიით. ავტორის მიერ ჩა- 

ტარებული ექსპერიმენტული გამოკვლევების შედეგად ბაჭი- 
ებზე დადგენილი იქნა, რომ ფილტვების ანთება ძირითადად 
ვითარდება დიდი რაოდენობით ინფიცირებული სანაყოფე 
წყლების ასპირაციისას. 

ნ. კალუგინა (1956) თვლის, რომ სანაყოფე წყლების ას- 
პირაცია, ერთი მხრივ, წარმოადგენს მექანიკურ ფაქტორს, რო–- 

მელიც არღვევს ახალშობილთა ფილტვის ქსოვილში ნორმულ 
აირცვლას, ხელს უშლის თანდაყოლილი ატელექტაზის ლი- 
კვიდაციას, მეორე მხრივ კი––სანაყოფე წყლების ინფიცირე- 

ბა იწვეს ფილტვის ქსოვილმი ანთებითი („ცვლილებების 
განვითარებას. 

ავტორის აზრით, ასპირაციული პნევმონია დგას თანდა- 

ყოლილი და შეძენილი პნევმონიის საზღვარზე, რომლის გან- 
ვითარების მექანიზმში დიდი მნიშვნელობა აქვს როგორც 
თანდაყოლილი, ისე შეძენილი ფაქტორების კომბინაციას. 
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ჰ. ესბახი (LI.C55ხმCMხ,1959) ნაყოფისათვის განსაკუთრე- 
ბით საშიშად თვლის დიდი რაოდენობით ინფიცირებული 
სანაყოფე წლების ასპირაციას. 

ა. კლეროს (#.CI2გI”CVIX,--1958) ახრით, ნაყოფის ინფი- 
ცირება ძირითადად ხდება ინფიცირებული ამნიონური წყლის 
ასპირაციისას როდესაც ირღვევა სანაყოფე ბუშტის მთლი- 
ანობა. თუმცა დასაშვებია აგრეთვე ინფექციის არსებობა სა- 
ნიყოფე სითხეში და შემდგომი ინფიცირება მთლიანი სანა- 
ყოფე ბუშტის შემთხეევაშიც. 

გ. დრისკოლი და შმიდტი (ს. LXI5C01I, #. 5I(ი –– 1962) 
თვლიან, რომ თანდაყოლილი ფილტვების ანთება, რომელიც · 
შემთხვევათა უმრავლესობაში ასპირაციულ ხასიათს ატარებს, 
ძირითადად ვითარდება ინფიცირებული ამნიონური წყლის 
ასპირაციის პირობებში. ავტორებს აღნიშნული მოსაზრების 
დადასტურებად მიაჩნიათ ამ შემთხვევებში პლაცენტაში გან- 
ვითარებული მორფოლოგიური (ცვლილებები კერძოდ, 
ქორიონის და ამნიონის ლეიკოციტური ინფილტრატები, ზოჯ 

შემთხვევებში კი ასეთივე ცვლილებები ჭიპლარის სისხლძარ- 
ღვებში. აქვე უნდა შევნიშნოთ, რომ აღნიშნულ შემთხვევებ- 
ში ასევე არ არის გამორიცხული ფილტვების ანთების ჰემა- 
ტოგენური გზით განვითარების შესაძლებლობა. 

ასპირაციული ფილტვების ანთების შემთხვევებში მორფო– 
ლოგიური და ბაქტეროლოგიური შესწავლით გამოყოფილია 
მრავალფეროვანი მიკრობული ფლორა: სტაფილოკოკი, ნაწ- 
ლავის ჩხირი ან მათი ასოციაცია. შემთხვევათა ნაწილში აღ- 
ნიშნულია უარყოფითი მონაცემებიც. რამაც საშუალება მის- 

ცა ზოგიერთ მკვლევარს გამოეთქვა ჰიპოთეზა, რომ სტერი- 
ლურ ამნიონურ წყალს ქიმიური და მექანიკური ზემოქმედე– 
ბით შეუძლია გამოიწვიოს ნაყოფში ფილტეების ანთება. 

ე. ავენაინენი (6. #ჩV0იმ1ი0ი–--1951) გამოთქვამს სა- 
წინაალმდეგო მოსაზრებას, ავტორი აღნიშნავს, რომ არ შე– 
იძლება ჩაითვალოს დადგენილად სტერილური ამნიონური 
წკლის მიერ პნევმონიის გამოწვევა. მისი აზრით, უარყოფი- 
თ” ბაქტერიოლოგიური მონაცემები არ გამორიცხავს მიკრო– 
ბული ფაქტორის მნიშვნელობას ფილტვების ანთების ეტიო- 
ლოგიაში. , 
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ა. ტურის (1947) მონაცემებით, დროულ და დღენაკლ 
ახალშობილთა პნევმონიის ეტიოლოგიურ სტრუქტურაში. 

სტრეპტო-სტაფილოკოკურ ინფექციასთან ერთად შედარე–- 
ბით მაღალი ხვედრითი წონა აქვს ნაწლავის ჯგუფის მიკრო– 
ბებს, როგორიცაა ნაწლავის ჩხირი, ს82გ0. LI0CI605 VIIწCმII5, 
პარატიფული ჯგუფის მიკრობები და სხვ. 

ი. დერგაჩოვი (1964)ნაყოფის მიერ სანაყოფე წყლების 
ასპირაციის მიზეზად თვლის პლაცენტური სისხლის მიმოქცე– 
ვის მოშლილობას და მის შედეგად განვითარებულ ასფიქსიას. 

ზემოაღნიშნული ფაქტორები სუნთქვითი მექანიზმების 
ფუნქციურ და მორფოლოგიურ თავისებურებებთან ერთად 
პათოლოგიის პირობებში შედარებით ადვილად და სწრაფად 
განსაზღვრავს აირთა ცვლის დარღვევას და ჰიპოქსემიის 
მდგომარეობას. 

ნაყოფისა და ახალშობილის ადაპტაციური კომპენსაცი- 
ური მექანიზმები შედარებით არასრულყოფილია, განსაკუთ- 
რებით კი ჰიპოქსემიის და ჰიპერკაპნიის პირობებში, რომე– 

ლიც ვითარდება ამ დროს ალვეოლურ-კაპილარული ბლოკის 
გამო (ი. დომბროვსაკაია––-1964). 

ჩვენს მიერ ასპირაციული პნევმონიის შემთხვევათა კლი– 

ნიკური და მორფოლოგიური შესწავლის საფუძველზე ასევე 
აღნიშნულია დაავადების პათოგენეზურ მექანიზმებში ნაყო- 
ფისა და ახალმობილის ასფიქსიური მდგომარეობის წამყვანი 
მნიშვნელობა, რომელიც განაპირობებს ფილტვის ქსოვილში 
შემდგომი დისტროფიული და ანთებითი ცვლილებების განვი– 
თარებას. 

ფილტვის ანთების დროს, განსაკუთრებით კი თანდაყო– 
ლილი ასპირაციული ანთების შემთხვევებში, დაავადების პა– 
თოგენეზში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ფილტვებში სურფაქ- 
ტანტის შემცველობას. 

მთელი რიგი ავტორების მიერ შესწავლილია სურფაქტან- 
ტის შემცველობა (სექციურ მასალაზე) ფილტვის ანთების 
დროს ახალშობილებში და დადგენილია მისი აქტივობის შემ– 
ცირება ანთების უბანში (02LLIC 1955; 5სLიICM, 5010! 1963; 
Iხიი)25, 1967). 

ამ მიმართულებით განსაკუთრებით საინტერესოა სურ- 
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ფაქტანტის და ბაქტერიების „ურთიერთმოქმედება, კერძოდ, 
დადგენილ იქნა, რომ მიკრობების გავლენით იშლება სურფაქ- 
ტანტი, რაც უფრო კარგადაა გამოხატული ექსპერიმენტში 
გრამუარყოფითი მიკრობების მოქმედების შემთხვევებში 

(18)0VVI2V5MI, CI გი)ი1008მ –– 1968). 
როგორც ნაჩვენები იქნა შემდგომში, სურფაქტანტის და- 

ზიანებას იწვევენ ის მიზეზები, რომლებსაც ახასიათებთ ლეცი– 
ტინის სინთეზირების უნარი (I1მI0VმV5MI, CIგითიუგ -– 
1972). 

აქედან გამომდინარე, გასაგები ხდება სურფაქტანტის 
მნიშვნელობა ახალშობილობის ასაკში ფილტვის დაავადებების 
პათოგენეზში, განსაკკუთრებით იმ შემთხვევებში როდესაც 
ისინი მიმდინარეობენ ატელექტაზის ფონზე. 

პათოლოგიური ანატომი. ახალშობილთა ასპირაციუ- 
ლი პნევმონიისათვის დამახასიათებელია ბრონქებში, ბრონ– 
ქიოლებში და ალვეოლების სანათურში დიდი რაოდენო- 
ბით ასპირაციული მასების არსებობა (უჯრედები, მეკონი- 
უმის ნაწილები, ბეწვები ცილოვანი სხეულაკები და სხვ.). 
არაიშვიათად ასპირაციულ მასებთან ერთად ალვეოლების 
სანათურში აღინიშნება ლეიკოციტები და ერთეული ერით- 
როციტები (ი. დერგაჩოვი, გ. ლავნიკოვა, ნ. კალუგინა და 

სხვ.). 

ფილტვებში ადგილი აქვს მკვეთო ჰემოდისციოკულაცი- 
ური ხასიათის აშლილობას: ყველა ყალიბის სისხლძარღვების 
სისხლსავსეობას ზოგიერთ მათგანშე სისხლის სტაზით და 
სისხლჩაქცევების არსებობას. 

აღნიშნულ ფონზე ფილტვის ქსოვილის გარკვეული ნა»- 
წილი იმყოფება ატელექტაზის მდგომარეობაში, ზოგი უბანი 

კი შეიცავს გაშლილ ალვეოლებს. 
ექსუდაციის ხასიათი ასპირაციული პნევმონიების დროს 

შეიძლება მრავალფეროვანი იყოს (დესქვამაციური, ლეიკო– 

ციტური, ჩირქოვანი, შერეული), რაც ძირითადად დამოკიდე– 
ბულია დაავადების ხანგრძლივობაზე. 

ექსუდაციური ანთების ფონზე არაიშვიათად გვხვდება 
პროლიფერაციულ-ინფილტრაციული ანთება, სადაც სანაყო–- 
ფე წყლების ნაწილაკები ან არ აღინიშნება, ან წარმოდგენი– 
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ლია დაშლილი მასის სახით. ამ შემთხვევებში ანთების უბნებ- 

ში ადგილი აქვს ფიბრობლასტების, ფიბროციტების და ლიმ- 
ფოიდური უჯრედების არსებობას. განსაკუთრებულ ჟურად- 

ღებას იმსახურებს ცვლილებები ბრონქიოლებში, სადაც გა- 

მობატულია პროლიფერაციული ენდობრონქიოლიტი ხშირად 

პროლიფერაციით. სანათურის ამოვსებით და მისი სრული 

დახშობით. 
დ. ვექსლელი (1962) თანდაყოლილი ასპირაციული პნეე– 

მონიის დოოს დღესრულ ახალშობილებში აღნიშნავს ძირითა- 

დად ლეიკოციტური ექსუდატის არსებობას და დესქვამაციურ 
ანთებას დღენაკლ ახალშობილებში, ხოგჯერ ექსუდატის ელქე- 
მენტების და ალვეოლების კედლების ნეკროზით. 

საყურადღებოა ავტორის მონაცემები, რომლის თანახმად, 
წვრილი ბრონქების დაზიანების ნიშნები არ წარმოაღგენს 

სტრუქტურულ საფუძველს ფილტვების ანთების თანდაყო- 
ლილი ხასიათის უარსაყოფად და შეიძლება წარმოდგენილი 
იყოს ენდობრონქიოლიტით. 

როგორც ჩვენ მიერ ჩატარებული მორფოლოგიური შეს- 

წავლით ირკვევა, თანდაყოლილი ასპირაციული ანთების დროს: 
ფილტვებში ელასტიკური მემბრანები ზომიერად არის განვი- 

თარებული. მაგრამ გვხვდება შემთხვევები, სადაც მათი რაო- 

დენობა ალვეოლების კედელში მცირეა. 
· ფილტეის ქსოვილში საკუთრივ არგიროფილური მემბრა- 

ნები გატლანქებულია, ხშირად სწორხაზოვანი, ხოლო სტრო- 

მაში. რომელიც ალაგ საკმაოდ ვრცელ უბნებს იჭერს. აღი- 
ნიშნება პრეკოლაგენური არგიროფილური ბოჭკოების დიდი 
რაოდენობაც. _ 

ასპირაციული პნევმონიის შემთხვევათა გარკვეულ ნაწილ–- 
ში ალვეოლების შიგნითა ზედაპირზე შეინიშნება ე-წ „ჰია- 
ლინური მემბრანები“, რაც ასფიქსიისათვის დამახასიათებელ 
სხვა მაკრო- და მიკრომორფოლოგიურ ცვლილებებთან და 
კლინიკურ სიმპტომებთან ერთად ერთხელ კიდევ მიუთითებს 
აღნიშნული პათოლოგიური პროცესის გენეზმი ჰიპოქსემი- 
ური მდგომარეობის მნიშვნელობაზე. 

ჩვეულებრივ ჰიალინური მემბრანები აღინიშნება სექ- 
ციურ მასალაზე და სხვადასხვა ავტორის მიხედვით სხვადა- 
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სხვა სიხშირით გვხვდება. მაგალითად, ზოგიერთი ავტორის 

მონაცემებით, ის გვხვდება 2,4-დან 32.8%-მდე ყველა გაო–- 
დაცვლილ აბალშობილთან მეფარდებით (ე. ბაღიუკი. 4904). 

დღენაკლულ ახალშობილთა შორის ის 10-11 ჯეთ უფრო 
ხშირია, ვიდრე დღესრულ ახალშობილებში (ჯონსონი და მა- 

იერი -- ჰიი§0ი, Mმ8XCI, ილპო –- #. III06. ვებერი –– Vიჩნი, 
კლერო –– CIმIICIIX, ბრაუნი და მანი –– 8.”გხი, Mგიი, იო- 
„პინი –- 100IICM, ე. ბადიუკი და სხვ.). – 

ბ. კულიაბკო ჰიალინურ მემბრანას აღწერს პირველ დღე– 
ებში გარდაცვლილ დღენაკლ ახალშობილთა 10%-ში; აგრე- 
თვე მიუთითებს, რომ მკვდრადშობადობის დროს გარდა ჰძა- 

“ლინური მემბრანისა შეიძლება განვითარდეს ფილტვის ქსო- 
ვილში სისხლჩაქცევა. 

დღეისათვის ავტორთა უმრავლესობა იზიარებს იმ აზრს, 
რომ ჰიალინური მემბრანები ჰირითადად ვითარდება ალეეო- 

ლებში გაჟონილი შეშუპეპითი სითხისაგან, ხოლო აღნიშნუ- 
«ლი ტრანსუდაცია კი გაპირრბებულია კაბილარებეს გამავლო- 
ბის გაძლიერებით, რაც წარმოადგენს ზოგადი პიპოქსიის შე- 
დეგს (ა. სერჟანინ,ა ტ. პოლიკოვსკი, ბ. შულმან-სატინა და 

სხვ.). 

უკანასკნელი წლებუს კლინიკური და ექსპერიჭქენტული 

“მონაცემების საფუძველზე დადასტურდა, რომ მიუხედავად 

იმისა, –<ომ „ჰიალინური მემბრანები“ ასფიქსიის და პნევმო- 
ნიის მიმდინა”უობაში აღრმავებს ჟანგბადს ნაკლებობაა, ლრი- 

-თაც აუარესებს დაავადების მიმდინარეობას და პროგნოზს. 
ის არ შეიძლება ჩაითვალოს ცალკე ნოზოლოგიურ დააგადე- 

ბად და სიკვდილის უშუალო მიზეზად ახალშობილთა შორის 

(ლ. ვიშნევეცკაია, ნ. მაქსიმოვიჩი,„ დ. ვექსლერი, დ. მულ- 

მან-სატინა და სხვე). 

ფილტვების თანდაყოლილი ასპილაციული ანთების შემ- 

თხვევათა ჰისტოქიმიური შესწავლით (რიბო და დეზოქსირო- 

ბონუკლეოპროტეიდები, მჟავე მუკოპოლისაქარიდები) ჩვენ 

მიეო შენიშნულია რიბონუკლეინის მჟავას რაოდენობის შემ- 
ცირება, მათი გამოვლინების იზოელექტრული წერტილის 

ცთომა მჟავეობისაკენ ალვეოლების გამომფენ ეპითელიუმში. 

ასეთივე ჰისტოქიმიური თავისებურებებით ხასიათდება რიბო- 
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ნუკლეინის მჟავა ბრონქიოლების ამომფენ ეპითელურ უჯ– 
რედებში, ხოლო ბრონქიოლების და ალვეოლების კედლები– 
დან დესქვამირებულ უჯრედებში რიბონუკლეინის მჟავა სრუ– 

ლიად არ ვლინდება. 
ინტერსტიციაში არსებულ ინფილტრატებში რიბონუ- 

კლეინის მჟავა მცირე რაოდენობით ვლინდება ან სრულიად. 
არ აღინიშნება ინფილტრატის შემადგენელ უჯრედებს შო-. 
რის აღინიშნება ფოყიერი უჯრედების მცირე რაოდენობა. 

დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავა ალვეოლების და ბრონ- 
ქიოლების ეპითელურ უჯრედებში ზომიერი რაოდენობითაა, 
ხოლო დესქვამირებულ უჯრედებში სრულიად არ აღინიშნება, 
ინფილტრატების შემადგენელ უჯრედებს შორის დეზოქსი- 
რიბონუკლეინის მჟავა შედარებით მცირე რაოდენობით ელინ- 
დება. 

რიბონუკლეინის და დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას ზე– 

მოაღნიმნული ჰისტოქიმიური ცვლილებები ინფილტრატიას. 

შემადგენელ უჯრედებს შორის მეტყველებს აღნიშნულ უჯ- 
რედებში პლასტიკური ნივთიერები დისკომპლექსაციაზე,. 
მათში რეაქტიული ცილების სინთეზის ფუნქციის დაქვეითე- 
ბაზე, რაც აღნიშნულ შემთხვევაში მიუთითებს ანთების დამ- 
ცველი კომპონენტის სუსტ განვითარებაზე. ეს უკანასკნელი 
კი, უნდა ვიგულისხმოთ, წარმოადგენს ლეტალური გამოსავ– 

ლის სტრუქტურულ საფუძველს. თითქმის ყოველთვის აღი- 
ნიშნება ბოჭკოვანი შემაერთი ქსოვილის დისკომპლექსაცია 
ფილტვის სტრომაში მასში მჟავ მუკოპოლისაქარიდების 
უპირატესად კი ჰიალურონის მჟავას დაგროვება. 

კლინიკა. ასპირაციული პნევმონიის კლინიკურ სურათში, 
ისე როგორც ფილტვების ანთების სხვათ ფორმების დროს. 
ახალშობილობის ასაკში ყურადღებას იპკრობს ფილტვებში: 
აოგადი მოვლენების სიჭარბპეე ადგილობრივ ცვლილებე- 

ე. 
ფილტვების თანდაყოლილი ასპირაციული ანთებისათვის:· 

დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები ჩვეულებრივ დაბადე– 
ბის პირველ საათებიდანვე გამომჟღავნდება. 

ყურადღებას იპყრობს ახალშობილის ჰიპოტონია და ჰი- 
პორეფლექსია. კანი მკრთალია მკვეთრადაა გამოხატული. 
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ციანოზი, განსაკუთრებით ცხვირ-ტუჩის მიდამოში, მძიმე 
შემთხვევებში კი კანი მკრთალი მონაცრისფროა. 

ფილტვების ანთების ადრეულ დიაგნოსტიკაში მეტად მნიშ- 
ვნელოვან სიმპტომს წარმოადგენს სუნთქვის გახშირება ქოში- 
ნის სახით; ამ დროს იცვლება სუნთქვის სიღრმე და ტიპიც, 
რაც გარეგანი და ქსოვილოვანი. სუნთქვის დარღვევაზე მი- 
უთითებს, 

საყურადღებოა ის ფაქტი რომ ზემოაღნიშნული მოვ- 
ლენები სუნთქვის მხრივ ხშირია ჯერ კიდევ მაშინ, როდესაც 
ფილტვების ანთების სხვა სიმპტომები არ არის გამოხატული. 
სუნთქვის სიხშირე აღწევს მაღალ (იფრებს (წუთში 70-80 
და მეტი). ირღვევა შეფარდება მაჯასა და სუნთქეას შორის 
სუნთქვის გახშირების ხარჯზე (ნორმალურად 1:3 1/2). სუნ- 
თქვაში მონაწილეობას იღებს სუნთქვის დამატებითი კუნთე- 
„ბი, პირველ რიგში კი აღინიშნება ცხვირის ნესტოების ბერეა. 
პერიოდულად ადგილი აქვს ასფიქსიის მოვლენებს. 

ი. დომბროვსკაია უფრო მეტ მნიშვნელობას ანიჭებს სუნ- 

„თქვის რიტმის დარღვევას პერიოდული აპნოეს სახით, ვიდ- 
რე სუნთქვის გახშირებას. 

ახალშობილთა პნევმონიების დროს ხველა, როგორც ორ- 
განიზმის დამცველობითი რეაქცია, თითქმის არ აღინიშნება, 
„რაც უნდა აიხსნას ამ ასაკში დამცველი ნერვულ-რეფლექ- 
სური მექანიზმების სუსტი განვითარებით და დიფერენცირე- 
ბით. 

ციანოზი წარმოადგენ ფილტვების ანთების ერთ-ერთ 

ნაადრევ კლინიკურ სიმპტომს, რომელიც განსაკუთრებით რე– 
ლიეფურადაა გამოხატული ახალშობილთა და ადრეული ასა- 
კის ბავშვთა შორის, რაც ძირითადად დაკავშირებულია ნერ- 
გული რეგულაციის უმწიფრობასა და ლაბილობასთან, რის 

-გამოც ციანოზის ხასიათი და ხარისხი (მყარი ან პერიოდუ–- 
ლი) დამოკიდებულია არა მარტო სუნთქვის ფუნქციის დარღვე- 
ვაზე, არამედ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის, განსაკუთრებით 

კი კაპილარების მდგომარეობაზე (პარეზი ან შევიწროება), 
სისხლმიმოქცევის სიჩქარეზე და სისხლმი ჰემოგლობინის 
„პემცველობაზე (მკვეთრი ანემიების და კოლაფსის დროს ცია- 
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ნოზის ნაცვლად ადგილი აქვს კანის ნაცრისფრად შეფეოვას).. 

(ი. დომბროვსკაია). 

ა. არშავსკის მროერ ექსპერიმენტულად ცხოველებზე ნა- 
„ჩვენები იქნა. რომ რაც უფრო ახალგაზრდაა ცხოველი. მით 
უფრო მაღალია მისი მოთხოვნილება ჟანგბადზე, რომელი 

აღემატება სრულასაკოვანი ორგანიხმს მოთხოვნილებას- 
2 1/2-–:3-ჯერ სხეულის მასასთან შედარებით. იმ დროს, რო- 
დესაც ორგანიზმის შეგუებითი და კომპენსაციური მექანიზ- 
მები ამ ასაკისათვის სუსტადაა განვითარებული, რის გამო: 
აღნიშნულ ასაკში ანოქსიის, ციანოზის და ასფიქსიის მოვლე-. 
ნები ადვილად ვ–თარდება. 

ი. დომბროვსკაიას თანახმად პირველადი ციანოზი წარ–- 
მოადგენს ნერვულ-რეფლექსური რეაქციის გამოვლინებას. 
რაც დაკავშირებულია როგორც გამაღიზიანებლის სიძლიე-. 
რესთან (ინფექციური აგენტის ტოქსინურობა), ისე ნერვუ-- 
ლი სისტემის დიფერენცირებასთან. 

დამახასიათებელია, რომ პირველადი ანუ ნაადრევი ცი-. 
ანოზის დროს სისხლში აირთა შემცველობა შეიძლება იყოს 
ნორმის ფარგლებში, ხოლო არტერიულ-ვენური სხვაობა უმ–- 

ნიშვნელოდ მერყეობდეს. 
საყურადღებოა ის ფაქტი. რომ ძლიერ მძიმე შემთხვევა-. 

ში ვენურ სისხლში აღინიშნება ჟანგბადის შემცველობის მა– 

ტება. ამ დროს ადრეული ციანოზის ჟანგბადით გამოსწორე–- 
ბის ცდა არაიშვიათად უარყოფით ეფექტს იძლევა, რაც შეიძ- 

ლება დაკავშირებული იყოს ჟანგბადის, როგორც „საგანგე– 
ბო# გამღიზიანებლის, მოქმედებასთან. 

მეორადი (მოგვიანებითი) (კანოზი წარმოადგენს ოო-- 

გორც გარეგანი სუნთქვის. ისე სისხლის აირთა შემადგენლო- 
ბის და ჰემოდინამიკის დარღვევის შედეგს. ვენურ და არტე– 
რიულ სისხლში მატულობს ნახშირმჟავას შემცველობა და. 
ქვეითდება ჟანგბადის რაოდენობა. არტერიულ-ვენური სის- 
ხლის მაჩვენებლები მცირდება, რაც მიუთითებს იმახე,. 
რომ მეორადი ანუ მოგვიანებითი ციანოზი არის ჰიპოქსემიის.: 
და ჰიპერკაპნიის შედეგი. 

ახალმობილთა ასაკში ციანოზი ყოველთვის არ მიუთი- 
თებს ფილტვის ქსოვილის ანთებით დახიანებაზე პნევმონიის, 
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სახით. ის. შეიძლება განვითარდეს მთელი რიგი ფილტვის გა- 
რეშე პათოლოგიური პროცესებს მიმდინარეობაში, როგო- 

რიცაა გულის თანდაყოლილი მანკი და მის შედეგად განვითა–- 
რებული ჰემოდინამიკის დარღვევა, ტვინში სისხლის მიმოქცე- 
ვის ძოშლა და სხვ. ამიტომ ის შემთხვევები, რომლებიც მიმდი- 
ნარეობს ციანოზით, მოითხოვს დ:ფერენც“ული დიაგნოზის 
გატარებას აღნიშნული მიმართულებით. 

ახალშობილობის პერიოდში ფილტვების ანთების დროს 
ჰიპოქსემია დაავადების დასაწყისიდანვე შერეული ბუნებისაა 
და აერთიანებს ჰიპოქსემიის არა მარტო ჰიპოქსიურ (რესპი- 
რატორულ) ხასიათს, რომელიც დაკავშირებულია ჟანგბადის 
ნაკლებობასთან. არამედ ცირკულაციური ხასიათის ჰიპოქსე- 
მიას, დაკაქმირებულს ჰემოდინამიკის პროცესების დარღვე- 

ვასთან. 
ფილტვების ასპირაციული ანთება განსაკუთრებით კი 

თანდაყოლილი, არ ხასიათდება ტემპერატურული რეაქციის 
ლღაიმე თავისებურებით (ჯონსონი და მაიერი -–- ჰიჩხი5იი, 
M9Vლ0I--I925: ავენაინენი L. /#IIV6იმ!ილი--1953: ა. ტური 
და სხვ.) შემთხვევათა უმრავლესობაში დაავადების პირველ 
დღეებში (1-–3) აღინიშნება ნორმალური ან სუბფებრილური 
ტემპერატურა, რომელიც არაიშვიათად მატულობს შემდგომ 

დღეებში. 
ტემპერატურული რეაქციის აღნიშნული თავისებურება 

შეიძლება აიხსნას ინფექციური ფაქტორის მონაწილეობით 
პათოლოგიურ პროცესში და ახალშობილის ინდივიდუალე- 
რი რეაქტიულობით. 

თანდაყოლილი ასპირაციული პნევმონიის პირველ დღე- 
ებში ტემპერატურული რეაქციის არსებობა გარკვეული ხა- 
რისხით “ეიძლება აიხსნას ამ დროს დაავადების ადრეულ 
ეტაპზე ანთებითი რეაქციის ასეპტიკური ხასიათით, LI. ს55- 

სგიხ. 
ადგილობრივი ცვლილებები ფილტვების მხრივ. როგორც 

ზემოთ იყო აღნიშნული, შედარებით სუსტადაა გამოხატული, 
რის გამოც მას შედარებით ნაკლები დიაგნოსტიკური მნ-9- 
ვნელობა ენიჭება ახალშობილთა ფილტეების ანთების დოოს, 

ვიდრე სრულასაკოვნებში. 
183



პერკუსიით მიღებული მონაცემები ძლიერ ღარიბია ან, 

უფრო სწორად, არ არის წარმოდგენილი. ჩვეულებრივ აღინიშ- 

ნება ფილტვის ნორმალური ხმიანობა ტიმპანური ელფერით, 

რაც. კ. გავრილოვის აზრით. უნდა აიხსნას იმით, რომ ამ დროს 
ფილტვის ქსოვილში ანთებით უჰაერო უბნებთან ერთად 

თითქმის ყოველთვის აღინიშნება ვიკარული ემფიზემის უბ- 
ნები, რომელიც პერკუსიით ტიმპანური ელფერის ხმიანობას 
იძლევა. 

- ა. ტური აღნიშნავს, რომ ახალშობილთა პნევმონიების 
დროს ჩვეულებრივი პერკუსია არ იძლევა საიმედო მონაცე- 
მებს, მოლოდ გულმკერდზე უშუალო პერკუსიით შეიძლე- 

ბა გამოვლინებულ იქნეს პერკუსიული მონაცემების მაქსიმუ- 
მი. 

ახალშობილთა ასპირაციული პნევმონიების დროს შედა–- 

რებით მეტ მონაცემებს ვიღებთ მოსმენით. უნდა გვახსოვ- 
დეს, რომ როგორც დროულ, ისე დღენაკლლ ახალშობილებს 
აქვთ ძლიერ ზერელე სუნთქვა და მოსმენისას უნდა ვეცა- 
დოთ მივაღწიოთ ღრმა ჩასუნთქვას, ტიპური ბრონქული 
სუნთქვა ძლიერ იშვიათია. უფრო ხშირად მოისმინება მკვრი- 

ვი ან შესუსტებული სუნთქვა, ზოგჯერ ბრონქული ელფე–- 
თ. 

შედარებით ხშირად მოისმინება სველი ხიხინი და კრეპი- 

ტაცია, რომელიც კარგად ისმის ჩასუნთქვის მომენტში და 

სწრაფად ვოცელდება. ისინი არ შეიძლება ყოველ ცალკეულ 
შემთხვევაში მკვეთრად იქნეს დიფერენცირებული ატელექ- 
ტახის შედეგად განვითარებული ხიხინისაგან რომელიც ხა- 
სიათდება შედარებით დაბალი ტემბრით და არამუდმივობით, 
რაც ერთი ან ორი ღრმა ჩასუნთქვი შემდგომ ჩვეულებრივ 

ქრება. 
ზემოაღნიშნული კატარული მოვლენები სველი და მშრა- 

ლი ხიხინის სახით უხშირესად მოისმინება გულმკერდის ქვე- 

მო, უკანა და გვერდით ნაწილებში. 

ფილტვების ანთების დროს ზოგადი ატონიის შედეგად 

განვითარებული მეტეორიზმი და აქედან გამომდინარე დია- 

ფრაგმის მაღლა დგომა მისი მოძრაობის შეზღუდვით ხელს 
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“ოუწყობს შეგუბებითი მოვლენების განვითარებას ღვიძლში, 
რაც ძლიერ აძნელებს გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ნორ- 

მულ ფუნქციას. 
ა. ტურის აზრით. ყველა ზემოაღნიშნული მოვლენების 

პათოგენეზში (კუნთების ატონია, მეტეორიზმი, დიაფრაგმის 
მოძრაობის შეზღუდვა, მეგუბებითი მოვლენები პორტალურ 
სისტემაში) წამყვანია ცენტრალური ნერვული სისტემის მა-. 
რეგულირებელი ფუნქციის მოშლილობასთან ერთად ვეგე- 
ტატიური ნერვული სისტემის დისტონია. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ყურადღებას იპ- 
ყრობს მაჯის გახშირება, ტაქიკარდია რომელიც შემთხვევა- 
თა უმრავლესობაში არ მიჰყვება ტემპერატურულ რეაქციას. 
მძიმე შემთხვევაში იცვლება მაჯის ავსება და რიტმი. აღინიშ- 
ნება მაჯის გაიშვიათება ემბრიოკარდია.ა გულის სახ- 
ღვრები შემთხვევათა უმრავლესობაში ასაკობრივი ნორმის 

ფარგლებშია, გულის ტონები მოყრუებული. 
ცვლილებები ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ 

თანდაყოლილი ასპირაციული პნევმონიების დროს თითქმის 

ყველა შემთხვევაში გამოხატულია ამა თუ იმ ხარისხით, რო- 
გორიცაა აგზნება მოუსვენრობა, ძილის დარღვევა; მძიჭე 
შემთხვევებში კი––კიდურების ავტომატური მოძრაობები და 
კრუნჩხვები. 

ზემოაღნიშნული ცვლილებები ცენტრალური ნერვული 
სისტემის მხრივ შეიძლება აიხსნას ამ დროს განეითარებული 
ჰიპოქსემიური მდგომარეობით და მეორადად ნერვულ უჯრე- 
დებში მეტაბოლიზმი დარღვევით, რასაც მივყევართ გან- 
გლიური უჯრედების დღისტროფიამღე, ე. წ. ენცეფალოპათიამ- 

დე, რაც დადასტურებულ იქნა ჩვენ მიერ ასპირაციული პნევ- 
მონიის სექციური შემთხვევებს მორფოლოგიური შესწავ- 
ლით. კერძოდ, შენიშნულ იქნა უჯრედთა დისტროფიული 

„ცვლილებები: ტინქტორული თვისებების შეცვლა, ნერვულ 
უჯრედთა ლიზისი, ე. წ უჯრედის ჩრდილი, დენდრიტულ 
მორჩთა ირიტაცია და ფრაგმენტაცია, ჰემოდინამიკის დარღვე– 
ვა პერივასკულური შეშუპების სახით. 

ყველა ზემოაღნიშნული მოვლენა განსაკუთრებით მკვე- 
ჟ«რადაა გამოხატული, როდესაც ასპირაციულ პნევმონიასთან 
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ერთად კომბინირდება ტვინპი სიახლის მიმოქცევის დარღვე- 
ვის მოვლენები, ძირითადად ქალასშიდა სისხლჩაქცევის სა-. 
ხით. 

პერიფერიული სისხლის მხლოივ დაავადების მიმდინარე- 

ობაში ვითარდება ამა თუ იმ ხარისხით გამოხატული ანემია, 
რაც შეეხება ლეიკოციტების ოაოდენობას, ის ან ასაკობრი- 

ვი ნორმის ფარგლებშია. ან აღინიშნება მსუბუქ ლეიკოცი- 

ტოზი ლეიკოციტური ფო“მულის მნიშვნელოვანი ცვლილე- 
ბის გარეშე. ედრ-ი ნორმი” ფარგლებშია ან ოდნავ აჩქარე- 
ბული. 

ხახიდან აღებული მასალა შემთხვევათა უმრავლესობა- 
ში პირველი ორი დღის განმაჯვლობამი მიკრობების ზრდას. 
არ იძლევა. შემთხვევათა ნაწილში კი. განსაკუთლებით იმ შემ– 
თხვევაში, სადაც ადგილი ჰქონდა ინფიცირებულ სანაყოფე 
წყლებს, ხდება ამა თუ იმ მიკრობის გამოყოფა, უხშირესათ 
გამოიყოფა სტრეპტო-სტაფილოკოკები რომლებიც ზოგჯერ 

ასოციაციაშია სხვა მიკრობებთან პირველ რიგში კი ნაწ- 

ლავის ჩხირთან. 
ფილტვების ანთების დიაგნოსტიკაში, მისი მიმდინარეო– 

ბის და პროგნოზის შეფააებამში დიდი მნიშგნელობა ენიჭე- 

ბა ფილტვების რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას (დ. ლინ- 
დერბრატენი- ნ. პანოვი ნ. ნიკიტინა ნ. რებინა და 

Lხვ.). 
“ განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს რენტგენოგრა- 

ფიას, სადაც ამ დროს აღინიშნება გაფანტული ანთებითი უბ- 
ნების არსებობა ემფიზემის და სისხლძარღვთა სურათის გაძ- 

ლიერების ფონზე. 
ფილტვების ასპირაციული ანთება, განსაკუთრებით კი 

თანდაყოლილი ხასიათისა, შემთხვევათა უმრავლესობაში მიმ– 
დინარეობს იმუნიტეტის მაჩვენებლების (კომპლემენტის ტიტ- 
რი, ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა) დაქვეითებით, 

რომელიც დაავადების მიმდინარეობაში უმნიშვნელო დინამი– 
კური მერყეობით ხასიათდება, 

აღნიშნული მაჩვენებლების დინამიკური შესწავლა გარ- 
კვეული ხარისხით განსაზღვრავს დაავადების მიმდინარე- 
ბის სიმძიმეს და პროგნოზს. 
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სისხლის მრატის ცილების მხრივ თანდაყოლილი ასპირა- 

ციული პნევმონიის დროს ჩვენ მიერ შენიშნულია ჰიპოპროტე– 
ინემიის და დისპროტეინემიის მოვლენები ––ჰიპოალბუმინემია, 
თ: და C, გლობულინის მომატება. “-გლობულინი იყო ნორმის 

ფარგლებში ან ოდნავ დაქვეითებული. 
ახალშობილობის ასაკმი თანდაყოლილი „ასპირაციული 

პნევმონია ხშირად კომბინირდება ტვინში სისხლმიმოქცევის 
მოშლასთან. რაც გარკვეულად ცვლის კლინიკურ სურათს და 
ამძიმებს დაავადების მიმდინარეობას და პროგნოზს. 

აღნიშნული ორი პათოლოგიური პროცესის ხშირ კომ– 
ბინაციას განაპირობებს მათი საერთო პათოგენეზური მექა- 
ნიზმი –– ასფიქსიური მდგომარეობა, მისი ხასიათი და ხან– 
გრძლივობა. ამის სასარგებლოდ მიუთითებს ჩვენი კლინი- 

კური და მორფოლოგიური გამოკვლევები ტვინში სისხლმი- 
მოქცევის მოშლის ასფიქსიური ბუნების შესახებ. 

ტვინში სისხლმიმოქცევის მოშლამ თავის მხრივ შეიძლება. 
განაპირობოს შეძენილი ასაირაციული პნევმონიის განვითა> 
რება ორგანიზმის მარეგულირებელი ნერვულ-რეფლექსური. 
მექანიზნების დარღვევის გამო. 

თანდაყოლილი ასპირაციული ფილტვების ანთება ახალ- 
მობილობის პერიოდში შეიძლება გართულდეს ოტიტით, 
ფილტვის აბსცესით ან სეფსისით. მენინგოენცეფალიტი შე– 
დარებით იშვიათია. 

ახალშობილი ე., დროული. დაბადების წონა 3 კგ 200 გ. დეღას აღე- 

ნიშნებოდა ტოქსიკოზი ორსულობის მეორე ნახევარში და სანაყოფე 

წყლების ნაადრევი ღაღვრა –- 24 საათით ადრე მშობიარობამდე. 

ახალშობილი დაიბადა ლურჯ ასფივსიაში, რომელი/) გაგრძელდა ე წუ– 
თი. დაბადებისას აღენიშნებოდა ზოგადი სიფერმკრთალე, ჰიპოტონია და: 
ჰიპორეფლექსია, ტირის სუსტად. 

დაბადებიდან 3 საათის შემდეგ ახალშობილის საერთო მდგომარეობა 

მძიმეა. აღინიშნება სუნთქვის გახშირება წუთში 80. ზოგადი სიფერმკრთა- 
ლის ფონზე მკვეთრი ციანოზი, პერიოდული აპნოე. სუნთქვაში მონაწილე– 

ობს სუნთქვის დამატებითი კუნთები. 
ფილტვებში პერკუსიით –– ფილტვის ნათელი ხმა. მოსმენით –– ორივე 

მხარეს შესუსტებული სუნთქვის ფონზე მრავლობითი მშრალი და სეელი 

წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი, 

ბავშვი მოუსვენრადაა, აღენიშნება კიდურების აეტომატური მოძრაო–- 
ბები. პერიოდულად ასფიქსიის შეტევები. 
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მაჯა სუსტი ავსების და დაქიმულობის, არიტმიული. გულის ტონები 

მოყრუებული, ემბრიოკარდია. 

გულმკეოდის რენტგენოგრაფიით: ფილტვის ქსოვილის სისხლძარღვო- 
კი სურათის გაძლიერება. 

სისხლის საერთო ანალიზი: ჰემოგლობინი –- 85%, ერითროციტები –– 

4.750.000, ლეიკოციტები –– 12.600, ჩხ, –- 6,5%, სეგ. –– 49%, ლიმფ. –– 

40,5%, მონ. –– 4%, ედრ-ი –– 12 მმ საათში. 

ბავშვს დაენიშნა მკურნალობა ანტიბიოტიკებით, ვიტამინების კომპლექ– 

სი (8,. ც,., C). საგულე საშუალებანი, ჟანგბადი. 

მიუხედავად ჩატარებული მკურნალობისა, ბავშვის მდგომარეობა არ 
გაუმჯობესებულა და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მკვეთრი უკმარისობის 
ნიშნებით მოკვდა დაბადებიდან 27 საათის შემდეგ. 

კლინიკური დიაგნოზი: ფილტვების ასპირაციული ანთება. 

პათანატომიურად აღინიშნებოდა შინაგანი ორგანოების მკვეთრი 
სისხლსავსეობა, წერტილოვანი სისხლჩაქცევები სეროზულ გარსებზე, თხი– 
ერი სისხლი გულის ღრუებში და მსხვილ სისხლძარღვებში. 

მიკროსკოპულად ფილტვებში –– ალვეოლების სანათურში სეროზულ- 

დესკვამაციური ექსუდატი და დიდი რაოდენობით ასპირირებული სანაყო- 
ფე წყლის ნაწილები. სტრომაში კაპილარების სტაზი და ზოგჯერ წერტი- 
ლოვანი სისხლჩაქცევები. 

აღნიშნულ შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა თანდაყოლილი ხასიათის ასპი– 

რაციულ პნევმონიას. 

ამრიგად,” შეიძლება დავასკვნათ, რომ როგორც თანდაყო- 
ლილი, ისე შეძენილი: ასპირაციული პნევმონიის დიაგნოსტი- 
კაში წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება ახალმობილის კომპლექ- 
სუო გამოკვლევას, რომელიც აერთიანებს ანამნეზურ მონაცე- 
მებს დედის (ორსულობის და მშობიარობის მიმდინარეობა) 
და ახალშობილის მხოივ, ობიექტურ და რენტგენოლოგიურ 

მონაცემებთან კომპლექსში. 

პნევმონიის თანდაყოლილობის ან შეძენილობის საკით- 
ხის დაზუსტებაში, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნელი, დიდი 
მნიშვნელობა აქვს დაავადების პირველი კლინიკური ნიშ- 
ნების გამომჟღავნების ვადას (ჩვენი მონაცემების თანახ- 
იად, 1--3 დღე) და კლინიკური სიმპტომების დინამიკას აღ– 
ნიშნულ პერიოდში. 

-ჩვენ მიერ არასპეციფიკური იმუნიტეტის მაჩვენებელთა 

დინამიკური შესწავლა (კომპლემენტის ტიტრი, ლეიკოციტე- 
ბის ფაგოციტური აქტივობა, სისხლის შრატის ცილები) ამ 
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დროს ფილტვის ქსოვილში განვითარებულ პისტოქიმიურ 
ძვრებთან ერთად (რიბო –– და დეზოქსირიბონუკლეინის მჟა– 

ვას შემცველობის მკვეთრი დაქვეითება) მიუთითებს ამ შემ- 
თხვევათა პათოგენეზში მაკროორგანიზმისს დაბალ იმუნურ 
რეაქციულობაზე, რაც, საფიქრებელია, გარკვეული ხარისხით 
განსაზღვრავს დაავადების პროგნოზს და მოითხოვს კომპლექ- 
სური სამკურნალო საშუალებების დროულად გამოყენებას, 
განსაკუთრებით კი იმუნოლოგიური პროცესების გაძლიერე– 

ბას. 

ახსალუობილთა ფილტვის სეპტიკური ანთება 

ახალშობილთა სეფსისი, რომელიც განიხილება როგორც 

მაკროორგანიზმის რთული საპასუხო რეაქცია პათოლოგიურ 

გამღიზიანებლებზე, მიუხედავად უკანასკნელ წლებში მიღწეუ– 
ლი წარმატებებისა, ჯერ კიდევ იძლევა ავადობის და სიკვდი–- 
ლიანობის შედარებით მაღალ მაჩვენებლებს. ცნობილია. რომ 

სეფსისის დროს ბაქტერიემია შეიძლება იყოს მუდმივი, სტა– 

ბილური, მაგრამ ხშირად აღინიშნება პერიოდული ბაქტერიემია, 
ე. წ. ბაქტერიემიული ფაზები.- ბაქტერიები, რომლებიც ხვდე– 
ბა სისხლში, ნაწილობრივ იღუპება რეტიკულურ-ენდოთელუ– 

რი სისტემის ფაგოციტური რეაქციის (ძვლის ტვინის ჰისტიო- 

ციტები, პარენქიმული ორგანოების ენდოთელიუმი და სხვე) 

და სისხლის პლაზმის ბაქტერიოციდული რეაქციის (ლიზისი) 
გამო. ნაწილობრივ კი გამოიყოფა ორგანიზმიდან სასუნთქი, 

საშარდე და კუჭ-ნაწლავის სისტემის ორგანოებით. ბაქტერი- 
ული ტოქსინები და უჯრედული დაშლის ფიზიოლოგიური 
პროდუქტები. რომლებიც გადადის სისხლში, აზიანებს გულ- 
სისხლძარღვთა სისტემას, პარენქიმულ ორგანოებს, რეტიკუ- 

ლურ-ენდოთელურ შემაერთ ქსოვილს. ორგანიზმში ანთე–- 
ბითი კერის არსებობის შემთხვევამი ხდება ორგანიზმის 

სენსიბილიზაცია რომლის გარკვეულ ეტაპზე ვითარდება 
დაავადების ახალი სტადია, რომელიც ხასიათდება ზოგადი 
მძიმე მდგომარეობით და რეგულაციური მექანიზების დარ- 
ღვევით (ა. აბრიკოსოვი). 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ახალშობილთა 
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სეფსისის დროს გარკვეული ხასიათის პათოძვრები ვითარდება 

სასუნთქი სისტემის. კერძოდ კი, ფილტვების მხრივ. 
როგორც ცნობილი. ფილტვის ქსოვილი. გარდა სხვა 

მნიშვნელოვანი ფუნქციების. ხასიათდება ფილტრაციულ- 

გამომყოფი თვისებებით, რომელიც მკვეთრად იცვლება ორგა- 

ნიზმში განვითარებული მთელი რიგი პათოლოგიური პროცე- 
სების მიმდინარეობაში. 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული და კლინიკური 

გამოკვლევებით დადგენილ იქნა რომ ფილტვებში ინფექ- 
ციურ-ტოქსიკური პროცესების მიმდინარეობაში შეინიშნება 
მთელი რიგი პათომორფოლოგიური ცვლილებები. რომლე- 
ბიც განაპირობებს მეორადი პნევმონიის განვითარებას და 

წარმოადგენს მის სტრუქტურულ საფუძვლებს. როგორიცაა: 
ჰიპერემია, შეშუპება. ბრონქიტი. სხვადასხვა ხარისხით გამო– 

ხატული პიპო- და ატელექტაზი დადასტურებულია, რომ 
ინფექციურ-ტოქსიკური პროცესების ძირითად მორფოლოგი- 
“ურ გამოვლინებას წარმოადგენ ალვეოლათაშორისო შემა- 
ერთქსოვილში პროლიფერაციულ-ანფილტრაციული პროცე. 

სები (ი, დერგაჩოვი, ა. სტრუკოვი. ვ. გიშნევეცკაია და სხვ.). 

ახალშობილთა სეფსისის “და სეფსისური მდგომარეობის: 
დროს ფილტვები ადვილად ჩაითრევა პათოლოგიურ პროცეს- 

ში მიკრობების გავოცელების “მემთხვევაშში ჰემატოგენური 

გზით, რაც შეიძლება განვითარდეს როგორც მუცლად ყოფ- 
ნის პერიოდში დედის ინფიცირების და დაავადების შემთხვე– 
კაში, ისე დაბადებს შემდგომ ახალმობილთა სეფსისის 

დროს. 
ახალშობილთა სეფსისის და სეფსისურ დაავადებათა 

დროს ფილტვის ქსოვილის ყველაზე ხშირი დაზიანების კლი- 
ნიკურ და მორფოლოგიურ გამოხატულებას წარმოადგენს 
-”ნტერსტიციული პნევმონია რომლის ძირითად მორფოლო- 
გეურო სუბსტრატს წარმოადგენს ფილტვის ქსოვილის ინტერ- 
სტიციული რეაქცია პათოგენურ გამღიზიანებლებზე. 

ჰისტოლოგიურად ფილტვის ქსოვილში აღინიშნება ალ- 
ვეოლთაშორისო ძგიდეების გასქელება მათში პისტიოციტების 
პროლიფერაციის ხარჯზე, ნეიტროფილური, ლიმფოიდური, 

პლაზმური უჯრედებით და ზოგჯერ ფიბრობლასტებით ინფილ- 
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ტრაციის გამო, ალვეოლთაშორისო ძგიდეებში არაიშვიათად 
'შეინიშნება არგიროფილური ბოჭკოების რაოდენობის მატება. 

ა. ს,ვორცოვი აღნიშნავ. რომ ინტერსტიციული პნევ- 
მონია ხასიათდება ბრონქებში და ალვეოლებში ექსუდატის 
არარსებობით და ამა თუ იმ ხარისხით გამოხატული პროლიფე- 

რაციულ-ინფილტრაციული ცვლილებებით ალვეოლთაშორი- 
სო ძგიდეებში და პერიბრონქულ შემაერთქსოვილში. 

ი, დერგაჩოვის მონაცემებით. ბრონქები და ბრონქიოლე- 
ბი ამ დროს უხშირესად თავისუფალია ექსუდატისაჯგან და 

მისი კედლები ცვლილებას არ განიცდის. მეორადი კატაოული 
პნევმონიები ვითარდება ფილტვის ინტერსტიციული ქსოვი- 
ლის ცვლილებების ფონზე და გაპირობებულია ახალი ინ- 
ფექციის ზედდართეით, მეორადი პნევმონიები ატარებენ სხვა- 
დასხვა სასიათს ალვეოლებში არსებული ექსუდატის მიხედ- 
ვით (ჩირქოვანი, ნეუ|როზულოი. რაც ძირითადად გაპირობე- 
ბულია მაკროორგანიზმას რეაქტიულობით, მიკრობის ვირუ- 
ლენტობით და პათოლოგიური პროცესის ხანდაზმულობით. 

დ. ლოხოვი თვლის. რომ ამ დროს ფილტვის ქსოვილში 
პროლიფერაციული პროცესების განვითარება დაკავშირებუ- 
«ლია არა უშუალოდ მიკრობთან ან ვათი პროდუქტების მოქ- 
მედებასთან ორგანოზე ქსოვილზე არამედ წარმოადგენს 
ორგანიზმის შემაერთი ქსოვილის ზოგად რეაქციას წივთიერე- 
ბათა ცვლის დარღეევაზე. ტოქსინული პროდუქტების კონ- 
ცენტრაციაზე გამომყოფ ორგანოებში, სადაც ინტერსტიციუ- 

ლი ცვლილებები გამოხატულია რელიეფურად. 
ე. სემიონოვა საკუთარ მასალაზე სეფსისის და სეფსისური 

დაავადების დროს 84 შემთხვევიდან ფილტვების ინტერსტი- 
ციულ ანთებას აღნიშნავს 19 შემთოხეევაში. თუმცა ფიქრობს, 

-·რომ შესაძლებელია უფრო მეტი იყოს. რადგან ყველა შემ- 
თხვევაში არ ჩატარდა ფილტვების ჰისტოლოგიური შესწავ- 
ლა. კატარული პნევმონია აღნიმნულია–-8, დესქვამაციური ––- 
3. ხოლო აბსცედირებული 2 შემთხვევაში. 

ზოგიერთი ავტორი მიუთითებს, რომ ფილტვის ინტერ- 

„-ნტიციული ანთების ადრეულ პერიოდში ბრონქიოლები და 
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ალვეოლები ამოვსებულია ცილით მდიდარი შე'მუპებითი სით- 
ხით (ადამსი–-/#ძმი1ა5, · მაკ-კარტი-–-M20C-Cმ8ILIIIV და სხვ.). 

ირკვევა რომ ალვეოლთა შორის ძგიდეების პროდუქ- 

ციულ-პროლიფერაცულ ინფილტრაციული ცვლილებების 
განვითარებას საფუძვლად უდევს სისხლძარღვთა მემბრანის 
დაზიანება, რის გამო ვითარდება პრეკაპილარული შეშუპება, 
რომელიც შემდგომში ვრცელდება ალვეოლურ ქსოვილზეც. 

ი. დერგაჩოვი თვლის, რომ ინტერსტიციული პნევმონიის 
შედეგად არაიშვიათად ვითარდება ფილტვების კატარული ან– 
თება. 

ნ. მიტიაევა (1947 ასევე აღნიშნავს ინტერსტიციული. 
პნევმონიების დროს ძირითადად ანთებითი ხასიათის ცვლი- 

ლებებს ფილტვის ინსტერსტიციული (წილაკთაშუა, ალვეოლ- 
თაშორის და პერიბრონქული) შემაერთებელი ქსოვილის 
მხრივ და შედარებით უმნიშვნელო ცვლილებებს ალვეოლებ– 
სა და ბრონქებში. 

საკუთარი მასალის საფუძველზე ავტორი აღნიშნავს 
მნიშვნელოვან ცვლილებებს სისხლძარღვების მხრივ ენდო– 
და პერიარტერიტის სახით, ზოგჯერ ენდოთელიუმის მკვეთრი 
პროლიფერაციით, რაც არაიშვიათად იწვევს სისხლძარღვის 
სანათურის მთლიან დახშობას, სისხლძარღვების სანათურში 
იგი მიუთითებს სტრეპტოკოკების არსებობის შესახებ, რაც 

დადასტურებული იქნა ფილტვის ქსოვილის ბაქტეროლოგი- 
ური შესწავლით. 

ი. ბისტროვა (1955), რომელიც სწავლობდა ფილტვებში 

ცვლილებებს ახალშობილთა სეფსისის დროს, აღნიშნავს ჰე- 

მოდინამიკის დარღვევას ჰიპერემიის, სტაზის და სისხლჩაქ- 
ცევის სახით, რომლებიც მკვეთრადაა გამოხატული მწვავედ 

მიმდინარე სეფსისის შემთხვევაში გარდა ამისა, ავტორის 
მიერ ნახულია ფილტვი ინტერსტიციის ცვლილებები ალ–- 
ვეოლთაშორისი ძგიდეების გასქელების სახით, რაც გარკვეუ- 
ლი ხარისხით ხელს უშლის ფილტვის ქსოვილში აირცვლის ნო– 
რმალურ . მიმდინარეობას. ინტერსტიციული ინფილტრატების 
უჯრედული შემადგენლობა სხვადასხვაგვარია ხშირად ჭარ- 
ბობს ჰისტოციტები და ლიმფოციტები.- ბრონქებში ანთე-. 
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ბითი (ყვლილებები არ არის შემჩნეული. შემთხვევათა მხო- 
ლოდ ნაწილში აღინიშნება ბრონქებში ლორწოს და დესქვა- 

მაციური ეპითელიუმის არსებობა. ავტორის აზრით, ამ დროს 
ბრონქებში ადგილობრივად დესტრუქციული და ანთებითი 
ცვლილებების არარსებობა ცენტრალური რეგულაციური მექა- 
ნიზმების მოშლაზე მიუთითებს, რასაც ის სეფსისის დროს 
პნევმონიის განვითარების ერთ-ერთ ხელშემწყობ პირობად 
თვლის. 

უკანასკნელი წლების მთელი რიგი კლინიკური და მორ- 
ფოლოგიური გამოკვლევებით დადგენილ იქნა რომ მწვავე 
ინტერსტიციული პნევმონიის განვითარებაში წამყვანია არა 
გამომწვევის ბუნება, მიკრობის ხასიათი, არამედ ფილტვის 

ქსოვილის ინფიცირების ჩხასიათი--ინფექციის ჰემატოგენუ- 
რი გავრცელება, ფილტვის ალვეოლების ეპითელიუმის შეშე- 
პება (მქ. სკვორცოვი, ი დომბროვსკაი,ა ლ. ვიშნეველცკაია, 
ი, დერგაჩოვი და სხვ.). 

ახალშობილთა სეფსისის დროს ფილტვების ინტერსტი- 
ციული ანთების ხშირ გართულებაზე მიუთითებენ მ. სკვორ- 
ცოვი, ლ. ვიშნევეცკაია, ე. მიატიაევა და სხვ. მაგალითად, 

მ. სკკორცოვის მონაცემებით, მწვავე ინტერსტიციული პნევ- 
მონიის 43 შემთხვევიდან 31 შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა 
სეპტიცემიას. 

გარდა ფილტვის ინტერსტიციული ანთებისა ახალშო- 
ბილობის პერიოდში სეფსისური პროცესების დროს, განსა- 
კუთრებით სტაფილოკოკური ეტიოლოგიის, ფილტვის ქსო–- 
ვალში ვითარდება მძიმე ფიბრინულ-ნეკროზული ან ჩირქო- 
ვანი პროცესები. 

სტაფილოკოკური პნევმონიები ახალშობილებში შეიძ- 

ლება იყოს როგორც პირველადი, ისე მეორადი. პირველადია 
როდესაც სტაფილოკოკით ინფიცირება ხდება აერობრონქო- 
გენული გზით და მეორადი სტაფილოკოკური პნევმონიაა, 
როდესაც ფილტვებში ანთებითი ცვლილებები ვითარდება 
ჰემატოგენური გზით გავრცელებისასს ძირითადად ახალშო- 
ბილთა სეფსისის დროს. 

პირველადი სტაფილოკოკური პნევმონიის დროს ფილ- 
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ტვის ქსოვილის ინფილტრაცია უფრო მკვეთრადაა გამოხატუ- 

ლი და ატარებს პოლისეგმენტურ ხასიათს. შემთხვევეთა უმ- 
რავლესობაში ჭარბობს ანთებითი პროცესის მარჯეენამხრი- 
ვი ლოკალიზაცია. 

მეორადი სტაფილოკოკური პნევმონიის დროს აღინიშნე–- 
ბა ფილჯვის ქსოვილის ორმხრივი ინფილტრაცია, იშვიათად 
შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ანთებითი უბნების შეერთებას 
(ვ. შიცკოვა, 1967). 

პათოგენური სტაფილოკოკი გამოყოფს ნეკროტოქსინს, 
რომელიც იწვევს სასუნთქი გხებს ლორწოვანი გარსების 
ეპითელიუმის დაზიანებას. რომელსაც არაიშვიათად მიეყე–- 
ვართ ალვეოლების, ბრონქიოლების და წვრილი ბრონქიოლე- 
ბის კედლის ნეკროზამდე. ნეკროსულ პროცესში არაიშვი- 
ათად ჩაითრევა სისხლძარღვების კედლებიც. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ სტაფილოკოკური აბსცესე– 

ბი ფილტვების ქსოვილში თითქმის ყოველთვის დაკავშირე- 
ბულია ბრონქიოლებთან და წვრილ ბრონქებთან, ჰემატოგე– 
ნური აბსცესებისაგან განსხვავებით, რომლის დროს ბრონქე– 

ბი არ ზიანდება. ანთებით უბანში აღინიშიება დიდი რაოდე- 
ნობით მიკრობებისა და ლეიკოციტური ექსუდატის არსებო- 
ბა. ანთებითი კერის ირგვლივ ვითარდება სეროზულ-ფიბრი–- 
ნული ან ჰემორაგიული უქსუდატის ზონა. 

ფილუვის ქსოვილში აბსცესები შეიძლება იყოს ერთეუ- 

ლიან მრავლობითი. მაგრამ უნდა აღინიშნოს, რომ ახალშო- 
ბილობის პერიოდში იგი მრავლობით ხასიათს ატარებს. სტა- 
ფილოკოკური პნევმონიების მიმდინარეობაში აბსცედირების 
სიხმირეზე მიუთითებენ ო. ბაზანი, ვ. რუმიანცევი, ვ. ცინ- 
ზეტლინგი. ტ.. მტეინი და სხვ. 

სტაფილოკოკური პნევმონიების მიმდინარეობამი ჩირქო–- 

ვანი პლევრიტით გართულებაზე, განსაკუთრებით ახალშობი- 

ლებში, მიუთითებენ ი დომბროვსკაია (1963), მ, მასლოვი 

(1960), ა. ტური (1963) ღა სხე. 

როგორც ცნობილია, ფილტვის ქსოვილის ჩირქოვან-ნეკრო- 

ზ%ული გალღობა ძირითადად ხდება ფილტვის პერიფერიაზე, 

სუბპლევრალურად, რაც განაპირობებს პათოლოგიურ პრო- 
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«ესში პლევრის შედარებით სწრაფად მონაწილეობას დაავა- 
დების დაწყებიდან 1--3 დღის განმავლობაში. აღნიშნული გა– 
რემოება განასხვავებს პირველად სტაფილოკოკურ პნევმო- 
ჩიას მეორადი სეფსისურისაგან და სხვა მიკრობებით გამო–- 
“ვეული პლევრიტებისაგან, რომლებიც ვითარდებიან შედარე– 
ბით მოგვიანებით დაავადების 10--20 დღეზე. 

ასევე მაღალია პიოპნევმოთორაქსით გართულების სიხში- 
რე –– 25--50%-მდე (ე. სემენოვა –– 1962; ვ. მირონოვიჩი და 

ვაისბერგი –– 1958 და სხვ.). 
ბრადიჩი და გოლოსოვა (1957) თვლიან, რომ სტაფილო–- 

კოკით გამოწვეული ფილტვის ქსოვილის დაზიანების პროცეს- 
“მი უნდა გაირჩეს შემდეგი ფაზები: 1. დასაწყისი, რომელიც 
არ განსხვავდება სხვა ეტიოლოგიის პწევმონიებისაგან; 2. დე– 
სტრუქციის ფაზა, რომლის დროს არ არის ტენდენცია პრო- 
ცესის ლოკალიზაციისაკენ, არამედ ხდება ქსოვილის დაშლა 

და მრავლობითი აბსცესების განვითარება; 3. ემპიემის განვი– 
ოარება, რომელიც შეიძლება განვითარდეს ან აბსცესის გახს– 
ნით პლევრაში ან პემატოგენური გზით. 

ფილტვის ქსოვილის სტაფილოკოკური ინფექციით დაზია- 

ნებისას ზოგჯერ შეიძლება წარმოიშვას მასში ჰაერის შემ– 
ცველი ღრუები, რომლის პათოგენეზი ჯერ კიდევ შაბო- 
ლოოდ არ არის დადგენილი. ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ 

2ას საფუძვლად უდევს ინტერსტიციული და ალვეოლური 
ქსოვილის დესტრუქციული ცვლილებები. ზოგიერთი ავტო- 
რის მიხედვით კი დიდი მნიშვნელობა აქვს სტაფილოკოკის 
მბიერ ფერმენტების ჰიალურონიდაზას და ფიბრინოლიზინის 
გამომუშავებას. რომელიც, ცვლის რა ქსოვილთა თვისებას, 
აჩქარებს მის ნეკროზს (ე. სემიონოვა, ლ. ფეოდოროვა და 
Lხვ.). 

აღნიშნული ჰაერის შემცველი ღოუები ფილტვის ქსოეილ- 

ში შეიძლება ადვილად იქნეს გამოვლინებული რენტგენოლო- 
გიური შესწავლით და შედარებით დიდხანს რჩება-––რამდენიმე 
კვირა. თვე და ზოგჯერ წელიც (მ. ვლადიკინა და ლ. პლიას– 
კოვა ––- 1962). 

ამგვარად. დღეისათვის პათოგენეზური მექანიზმების გან- 
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ვითარების მიხედვით გამოყოფენ პირველად და მეორად სტაფი– 
ლოკოკურ პნევმონიას. პირველადი სტაფილოკოკური პნევმონ– 
იები ძირითადად ვითარდება სტაფილოკოკის ბრონქოგენური, 
ხოლო მეორადი ჰემატოგენური ან ლიმფოგენური გზით გავ“– 
ცკელების შედეგად. პირველადი სტაფილოკოკური პნევმონიი– 
სათვის დამახასიათებელია ცალმხრივი დაზიანება და პათოლო– 
გიურ პროცესში ხშირად ერთდროულად ჩაითრევა ფილტვის 
ქსოვილი და პლევრა. მეორადი სტაფილოკოკური პნევმონია 
“ირითადადღ ორმხრივია, მკვეთრად არის გამოხატული ინტერ– 

სტიციული ცვლილებები, პლევრის მონაწილეობა პათოლო– 
გიურ პროცესში ხდება მოგვიანებით ან არ აღინიშნება. 

ახალშობილობის პერიოდში, ასევე სეფსისის დროს, ძირი– 

თადად სეფსისოპიემიის შემთხვევებში (ცვლილებებით ფილ- 
ტვებში) შეიძლება განვითარდეს პიოპნევმოთორაქსი. 

ჩვენ მიერ ახალშობილთა სეფსისის დროს ფილტვებში გან– 

ვითარებული პათომორფოლოგიური ცვლილებების შესწავ– 
ლის საფუძველზე შენიშნულია შემდეგი ხასიათის ძვრები: 1. 
შემთხვევათა უმრავლესობაში ინტერსტიციული პნევმონია; 2. 
“ედარებით იშვიათად ფილტვებში ვითარდება მეტასტაზური 
ჩირქოვანი კერები შინაგანი ორგანოების მხრივ დამახასიათე– 
ბელი სეფსისური ცვლილებებით; 3. უფრო მძიმედ მიმდინარე 
შემთხვევებში, რომლებიც სწრაფად მთავრდება სიკვდილით, 
ფილტვებში ანთებითი ცვლილებები შესაძლებელია არ იყოს; 
აქ ყურადღებას იპყრობს ჰემოდინამიკის მკვეთრი დარღვევა 
მასიური სისხლჩაქცევებით; 4. შესაძლებელია აგრეთვე სეფ- 
Lისის ფონზე ფილტვებში განვითარდეს მეორადი კატარული 

ანთება მისთვის დამახასიათებელი მორფოლოგიური ცვლი–- 
ლებებით. 

აღნიშნულ “შემთხვევებში ინტერსტიციული პნევმონიების 

ლღროს მკვეთრად იყო გამოხატული ფილტვის ქსოვილის 
ელასტიკური კარკასის და სისხლძარღვების ირგვლივ არაებუ- 
ლი არგიროფილური ნივთიერებების” ცვლილებები, კერძოდ 
მათი გატლანქება. ეს უკანასკნელი გარემოება ადვილად და 
სწრაფად განსაზღვრავს აირცვლის დარღვევას და ჰიპოქსე- 
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მიის მდგომარეობას, რაც ასე რელიეფურადაა გამოხატული 
«ხტერსტიციული პნევმონიის კლინიკურ სურათში. 

სეფსისის ფონზე განვითარებული ფილტვის ინტერსტიცი- 
ული ანთების შემთხვევებში ჰისტოქიმიური შესწავლით ალ- 
ვეოლებისა და ბრონქიოლების ეპითელიუმში აღინიშნება 
«,იბონუკლეოპროტეიდების შემცირება მიი გამოვლინების 
იზოელექტრული წერტილის გადახრით მჟავობისაკენ. 

ინტერსტიციულ ქსოვილმი არსებულ ინფილტრატებში 
რიბო- და დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდების ზომიერი რაო- 
დენობაა, რაც მიუთითებს ამ დროს ინფილტრატის შემადგე– 

ნელ უჯრედებში პლასტიკური ნივთიერების არსებობაზე. რო- 
მელიც წარმოადგენს ერთ-ერთ მნიშვნელოვან კომპონენტს 
ანთებით უბანში იმუნური სხეულების პროდუქციისათ- 

ვის. 
ფილტვის ქსოვილის ინტერსტიციაში აღინიშნება ბოჭკო- 

ვანი შემაერთი ქსოვილის დისკომპლექსაცია და მჟავე მუკო- 
პოლისაქარიდების დაგროვება უპირატესად პიალურონის 
მჟავასი. 

კლინიკა. ახალმობილთა სეფსისის და სეფსისური 
მდგომარეობის დროს, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, 
ერთ-ერთ უხშირეს გამოვლინებას ფილტვების მხრივ წარმო– 
ადგენს ფილტვის ინტერსტიციული ანთება, რომელიც ხასი- 

ათდება მთელი რიგი კლინიკური და მორფოლოგიური თავი– 
სებურებებით, რასაც ძირითადად განსახღვრავს ამ დროს ინ– 

ფექციის ჰემატოგენური გზით გავრცელება. 
დაავადების კლინიკურ სურათში წინა პლანზეა ზოგადი 

მოვლენები, ხოლო ადგილობრივი ცვლილებები ფილტვების 

მხრივ შედარებით სუსტადაა გამოხატული. 
სწორად შენიშნავს ნ. ლანგავოი. რომ მწვავე ინტერსტი– 

ციული პნევმონია უფრო ხშირად შეიძლება დავინახოთ (კლი–- 
Cიკურად, რენტგენოლოგიურად, პათანატომიურად) ვიდრე 

მოვისმინოთ. 
ყურადღებას იპყრობს სუნთქვის ძლიერი გახშირება (წუთ- 

ში 80-–-100) და მკვეთრი ციანოზი, რაც გაპირობებულია ჰიპო– 
ააოქსემიის სწრაფი განვითარებით. შეფარდება მაჯასა და 
სუნთქვას შორის დარღვეულია სუნთქვის გახშირების ხარჯზე 
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1-1 ან 1:1,5. სუნთქვაში მონაწილეობს სუნთქვის დამატებითი 

+უნთები. Lუნთქვისს სიხშირის მატებასთან ერთად ირღვევა 
მისი რიტმი, რაც კარგად ჩანს ფილტვის ანთების შემთხვევა- 

ოა პნევმოგრაფიული შესწავლით, კერძოდ, აღინიშნება პე– 
რიოდული აპნოე და ჩასუნთქვის გაძნელება, რაც წარმოდ- 
გენილია პნევმოგრამაზე ტალღისებური ხაზით (ი. დომბროვს– 
კაია, ა. ლევინი და სხვ.). 

ფილტვებში პერკუსიით –– ფილტვის ნათელი ხმა. ზოგ–- 
ჯერ ტიმპანური ელფერით, რაც გამოწვეულია ფილტვის ქ'ო– 
ვილის ემფიზემური ცვლილებებით, ფილტვებში არსებული 
ნერვული რეცეპტორების რეფლექსური გაღიზიანების გამო 
(ი. დომბროვსკაია) საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ასეთი 
მკვეთრი ემფიხემა არ გვხვდება ფილტვების ანთების თითქმის 
არც ერთი სხვა ფორმის დროს (კ. სოკოლოვა). 

მოსმენით –- მკვრივი სუნთქვა ან ზოგჯერ მკვრივი სუნთ- 
ქვა ბრონქული ელფერით, ერთეული მშრალი ხიხინით. თუ 
ისმის სველი ხიხინიც, საფიქრებელია, რომ ინტერსტიციულ 
პნევმონიასთან ერთად ადგილი აქვს ფილტვის ქსოვილში ან– 
თებითი ინფილტრაციული უბნების განვითარებას. 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ცვლილებები გულ-სისხლ– 
ძარღვთა სისტემის მხრივ: მაჯა სუსტი ავსების, ტაქიკარდია, 

ემბრიოკარტდია, გულის საზღვრები ემფიზემის გამო შემცირე– 
ბულია; არტერიული სისხლის წნევის დაქვეითება, ღვიძლის 
გადიდება, 

ყველა ზემოაღნიშნული კლინიკური ნიშანი გაპირობებუ- 

ლია-სუნთქვის ცენტრთან ერთად ვაზომოტორული ცენტრის 
ცვლილებებით, კერძოდ, მის მოკლევადიან აგზნებას დაავა- 
დების საწყის ფაზაში მოსდევს სისხლძარღვთა ტონუსის და–- 
ქვეითება და სისხლმიმოქცევის სისწრაფის მკვეთრი შემცი– 
რება, რაც არაიშვიათად კლინიკურად გამოვლინდება კოლაპ- 
ტოიდური სინდრომის განვითარებით. 

ამ დროს ჰიპო-ანოქსემიის მკვეთრი მოვლენები ადვილად 

განაპირობებს მთელ რიგ ცვლილებებს ცენტრალური ნერვუ–- 

ლი სისტემის მხრივ, როგორიცაა: მოუსვენრობა, ძილის დარ– 
ღვევა, კიდურების ავტომატური მოძრაობები და კრუნჩხვები. 
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აღნიმნული მოვლენები დადასტურება პოულობს ექსჰე– 

რიმენტულ გამოკვლევებშიც. 
ი. პეტროვის (1949) მიერ დადგეჩილ ოქნა, ტომ ჟანგბადის 

ნაკლებობისადმი შედარებით მეტად მგრძნობიარეა ცენტრა- 
ლური ნერვული სისტემის მაღალდიფერენცირებული უბნები, 

„ერძოდ, თავის ტვინი”, დიდი ჰემისფეროები და ნ:თხემის 
ქერქი, სადაც ჟანგბადით შიმშილის 11/:– -3 წუთის შემდეგ ვი– 
Cარდება ნეკროზული უბნები, იმ დროს როდესაც მოგრძო 
ტვინში აღნიშნულ ცვლილებებს ადგილი აქვს მხოლოდ 10-– 
1:15 წუთის შემდეგ. 

ხშირად ინტერსტიციული პნევმონიის დროს ზემოაღნიშ- 
ნული მოვლენები მიმდინარეობს სუბფებრილური ან დაბალი 

სიცხის ფონზე. 
პერიფერიული სისხლის მხრივ რაიმე დამახასიათებელი . 

ცვლილებები არ აღინიშნება ყურადღებას იპყრობს ანემია, 
ხოლო ლეიკოციტებისა და ლეიკოციტური ფორმულის ხასია- 
ოი ძირითადად განისაზღვრება ამ დროს ცენტრალურ და ვე– 
გეტაციურ ნერვულ სისტემაში განვითარებული ფაზური 
მდგომარეობით (სიმპათიკუს ან ვაგუსფაზა). 

ახალშობილთა სეფსისის და სეფსისური მდგომარეობის 
დროს განვითარებული ფილტვის მწვავე ინტერსტიციული ან- 
ღება მიმდინარეობს დაბალი იმუნოლოგიური მაჩვენებლების 
ფონზე, რაც ხშირად განსაზღვრავს დაავადების მიმდინარეო– 
ბის სიმძიმეს და პროგნოზს, 

ჩვენ მიერ დადგენილ იქნა ამ დროს ლეიკოციტების ფაგო– 
ციტური აქტივობის დაქვეითება, კომპლემენტის ტიტრი» და–- 
ბალი მაჩვენებლები. სისხლის შრატის ცილების ელექტროფო-– 
რეზული შესწავლით აღნიშნულია თ.-გლობულინის მატე- 
ბასთან ერთდროულად თ«–გლობულინის მაჩვენებლის და–- 

ქვეითება, 
ნ. პანოვის მონაცემებით, ინტერსტიციული პნეემონიისათ– 

ვის დამახასიათებელია განსაკუთრებული ფიჭისებური ცვლი-– 
ლებები ფილტვის ქსოვილის მხრივ. რაც დამოკიდებულია ამ 
ღროს პერიალვეოლური და პერილობულური ძგიდეების გას- 
ქელებაზე. ასევე ტიპიურად ითვლება ფილტვის სისხლძარღე- 
თა სურათის გაძლიერება და მასში ემფიზემური უბნების ა“- 
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სებობა. არაიშვიათად აღინიშნება კომბინაცია ფილტვების ინ–- 
ტერსტიციული ანთების წვრილკეროვან პნევმონიასთან. 

უფრო სწორაღ, ფილტვებში პათოლოგიური პროცესი იწყე- 

?ა როგორც ინტერსტიციული ანთება, შემდგომში კი ვითარ- 

ღება წვრილკეროვანი ანთებითი უბნები. 
მწვავე დიფუზური ინტერსტიციული პნევმონიის სტრუქ- 

ტურული თავისებურებები, ალვეოლთაშორის ძგიდეების ინ– 
ფილტრაცია შემდგომში ბოჭკოვანი შემაერთქსოვილის ჰიპერ- 

პლაზიით გარკვეულად ხელს უშლის ფილტვის ინტერსტიცია- 
9%ი არსებული სისხლძარღვების მონაწილეობა: აირცვლაში, 
რის კლინიკურ გამოვლინებას წარმოადგენს ამ დროს ჰიპო- 
ასოქსემიის მოვლენები. 

ი. დომბროვსკაიას (1961) მონაცემებით, ჰიპო-ანოქსემია 

მაქსიმალური ხარისხით ვითარდება სწორედ ინტერსტიციული 
პწევმონიების დროს, მიუხედავად მაღალი ტემპერატურული 

რეაქციების და კარგად გამოხატული კატარული მოვლე- 
ნების, ფილტვების წვრილკეროვანი ანთების შემთხვე- 
ვებში. 

სისხლში განვითარებული ბიოქიმიური ძვრებიდან ყურად- 

ღებას იპყრობს ფერმენტების კარბოანჰიდრაზას, კატალაზას, 
„«ეროქსიდაზას და გლუტათიონის ცვლილებები. განსაკუთრე- 

ბით დიდია კარბოანჰიდრახას მნიშვნელობა, რომლის დაქვეი– 
თება დაავადების მიმდინარეობაში იწვევს სისხლსა და ქსო– 
ვგილებში ნახშირმჟავას დაგროვებას, ზოგად და ადგილობრივ 

აციდოზს შემდგომში ქსოვილოვანი სუნთქვის პროცესების 

დარღვევით (მ. მასლოვი, გ. სპერანსკი, ა. შჩეგოლევა და ე. 

”ურგსონი და სხვე. 

ჩვენ მიერ საკუთარ მასალაზე ასევე გამოვლინებულია კა– 

რბოანჰიდრაზას რაოდენობის დაქვეითება (საშუალოდ 0,75), 

რომელიც დაავადების დინამიკაში დიდი ხნის განმავლობაში 

არ უბოუნდებოდა ნორმულ მაჩვენებლებს, ზოგჯერ კლინიკუ- 
რი გაჯანსაღების მომენტისათვისაც კი. ასევე დაქვეითებას გა– 

იცდის სისხლის გლუტათიონი, რომელიც ჟანგვა-აღდგენითი 
პროცესების ერთ-ერთ მნიშვნელოვან რეგულატორს წარმოად- 
გენს (მ. მასლოვი). 

სუნთქვით ფერმენტებთან ერთად ფილტვების ინტერსტი- 
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კიული ანთების შემთხვევებში, ისე როგოოც სხვა ფორმების 
დროს ახალშობილობის ასაკმშმი„ ადგილი აქვს ვიტამინების, 

განსაკუთრებით კი 8 ჯგუფის და C ვიტამინის დაქვეითებას. 

ენდოგენური ჰიპოვიტამინოზი ამ დროს ხასიათდება გარკვეუ– 
ლი მდგრადობით და ეგზოგენურად შეყვანილი ვიტამინები 

''ედარებით ნაკლებ ეფექტურია მასტიმულირებელი თერაპიის 

ჩატარების გარეშე (ი. დომბროვსკაია –– 1961). ჰიპოქსიის მი- 

-ნდინარეობაში ერთ-ერთ მნიშვნელოვან პათო-ფიზიოლოგიურ 

პროცესს წარმოადგენს სისხლში და ქსოვილებში რძის მჟავას 
დაგროვება, რაც იწეევსს მეტაბოლური აციდოზის განვითა- 
რებას, შემდგომში სისხლძარღვთა მემბრანების გამავლობის 
გაძლიერებას სისხლჩაქცევებით და შეშუპებით (ი. სტრუკოვი, 

ა. მოგელნიცკი). მკვეთრად მცირდება გულის კუნთში გლიკო- 

გენის შემცველობა (ჰოკი –-- C00L –– 1962). 

ახალშობილი ე., 12 დღის, შემოვიდა კლინიკაში დაავადების მე-3 დღეს, 
-დიაგნოზით: ახალშობილთა სეფსისი და ფილტეების ანთება. 

ბავშვი მეორე ორსულობიდან. ორსულობა მიმდინარეობდა მოგვიანე- 
?ით ტოქსიკოზის მოვლენებით. დაიბადა დროული. მშობიარობა ჩვეულებ- 
-რივი. ჭიპი მოძვრა მე-7 დღეს. სამშობიარო სახლიდან გამოეწერა მე-9 
დღეს. დედის გადმოცემით, სამშობიარო სახლიდან გამოწერის მეორე 
დღიდანვე ბავშვი ძუძუს ცუდად იღებღა, ხშირად ტიროდა. სიცზე არ გაუ- 

ზომიათ. ჭიპიდან აღენიშნებოდა სეროზულ-ჩირქოვანი ხასიათის გამონადე–- 
ნი. სამშობიარო სახლიდან გამოწერის მესამე დღეს ბავშვის მდგომარეობა 
ძლიერ გაუარესდა, აუწია სიცხემ –– 389%-მღე. გახღა უზალისო, ადინამიუ–- 
რი. ძუძუს არ იღებდა. ხშირად ტიროდა. 

კლინიკაში შემოსვლისას: ახალშობილის საერთო მდგომარეობა ძლიერ 
მძიმე, სიცხე 38,7“. კანი მკრთალი ნაცრისფერი, ცხვირ-ტუჩის მიდამოში 
ციანოზი. სუნრქვა ხშირი, წუთში –– 86. ფილტვებში პერკუსიით ფილტვის 
ნათელი ხმა. მოსმენით მკვრივი სუნთქვა და ერთეული მშრალი ხიხინი. 

მუცელი შებერილი. ჭიპის ჭრილიდან აღენიშნება ჩირქოვანი გამონადე–- 
ნი, ჭიპიდან აღებული მასალიღან გამოყოფილ იქნა ჰემოლიზური სტაფი- 

ლოკოკის კულტურა. ნაწლავების მოქმედება დღე-ღამეში 4--5-ჯერ. ფაფი– 
სებური კონსისტენციის ლორწოს შემცველი განავალით. 

გულმკერდის რენტგენოგრაფიით –- ფილტეებში სისხლძარღცთა სუ- 

რათის გაძლიერება და ემფიზემური უბნები. პერიფერიული სისხლის მხრივ: 
ანემია, ლეიკოციტოზი (17.200) ღა ედრ-ის ზომიერი აჩქარება –- 20 მმ 

1აათში, მეორე დღეს ბავშვის მდგომარეობა მკვეთრად გაუარესდა, თანდა– 
«ან რელიეძ,რად გამოიხატა გულ-სისხლძარღვთა და სასუნთქი სისტემის 

უკმარისობის (იშნები. მიუხედავად სხატარებული კომპლექსური (ეტიოპა- 
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ღოგენეზ,რი მასტიმულირებელი და სიმპტომური საშუალებები), მოკგო> 
.ლ-ნიკაში შემოსვლიდან მესამე ღღეს. 

კლინიკური დიაგნოზი: ახალშობილთა სეფსისი, ინტერსტიციული პნე-- 

გონია. პათანატომიურად: ჭიპლარის სისხლძარღვების ჩირქოვანი თრომბო- 
არტერიტი (ჭქიპისმიერი სეფსისი), ფილტვების ანთება. 

ჭიპლარის სისხლძარღვების შიგთავსიდღან დამზაღებულ ნაცხში აღნ-ძ- 

წელი იქნა დიდი რაოდენობით დაშლილი ლეიკოციტები ღა სტაფილოკო- 

კები. 

ფილტვებში ჰისტოლოგიურად: ალვეოლთა შორის ძგიდეების დითუ- 
ჭერი ინფილტრაცია ლიმფოიდური უჯრედებით და ჰისტოციტებით. 
სისხლჩაქცევის .და შეშუპების ერთეული უბნები ფილტვის ქსოვილში. 

ამრიგად, ამ შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა ახალშობილთა 
სეფსისს, რომელიც გართულდა ფილტვების დიფუზური მწვა– 
ვე ინტერსტიციული ანთებით (საფიქრებელია, თანდაყო–- 

ლილი). 
ახალშობილთა სეფსისის დროს ასევე შეიძლება ფილტ–- 

ვებში განვითარდეს ე. წ. აბსცედირებული პნევმონია (უხში- 
რესად სტაფილოკოკური ეტიოლოგიის) რომელიც შედარე- 

ბით მძიმედ მიმდინარეობს –– ტოქსიკოზით, მარეგულირე- 

ბელი ღა ტროფიკული ფუნქციების მკვევთრი დარღვე- 
ვით. 

ა. ვისკოტი ფილტვების ანთების აღნიშნულ ფორმა) უწო- 
ღებს ე. წ. პირველად აბსცედირებულ პნევმონიას. 

დაავადება უხშირესად იწყება უეცრად, მაღალი ტემპეორა- 
ტურით (38,5--39) და აგზნებით (ჭირვეულობა, ძილის და- 

რღვევა), აღინიშნება ზოგადი სიფერმკრთალე, ციანოზი 
ცხვირ-ტუჩის მიდამოში. სუნთქვის გახშირება (წუთში 80–-–- 
100), მაჯასა და სუნთქვას შორის შეფარდების დარღვევა სუნ–- 

თქვის გახშირების ხარჯზე (1:1, 1:1 !/2), ფილტვებში პერკუ– 

სიით –- ფილტვის ნათელი ხმა მოგვიანებით შესაძლებელია 

ხმიანობის შემოკლება: მოსმენით –- სუნთქვა მკვრივი ან 
ბრონქული ელფერით, გაფანტული მშრალი და სველი წვრილ- 
ბუმტუკოვანი ხიხინი. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ დაავადების მძიმე 
მიმდინარეობის დროს გამოხატულია უკმარისობის ნიშნები: 
სუსტი ავსებისა და დაჭიმულობის მაჯა ტაქიკარდია, გულის. 
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ტონების მოყრუება, ემბრიოკარდია,: სისხლის არტერიული 
სხევის დაქვეითება. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ფილტვების ანთების აღნი- 

შნული ფორმის დროს შედარებით ხშირად ვითარდება გარ– 
ღოულებები ფილტვებში აბსცესების, პიოპნევმოთორაქსის ან 

ემპიემის სახით. პნევმოთორაქსი დროს ადგილი აქვს 
ბავშვის როგორც ზოგადი, ისე ადგილობრივი მდგომარეობის 
სწრაფ გაუარესებას კანი ხდება მკრთალი, ძლიერდება 
ქოშინი და ციანოზი. აღინიშნება მოუსვენრობა, ძლიერი აგ– 
%ნება, რაც გამოწვეულია ამ დროს ნერვული ქსოვილის ქანგ– 
ბადით გაღარიბებით. 

გულმკერდი დაავადებულ მხარეზე გამოდრეკილია და ჩა– 
მორჩება სუნთქვაში. პერკუსიით თუ ადრე აღინიშნებოდა მოკ- 
ლე ხმა, იგი იცვლება კოლოფისებური ხმიანობით. სუნთქვა 
შესუსტებულია, გამოხატულია გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 
უკმარისობის მოვლეხები: ტაქიკარდია, სუსტი ავსების მაჯა, 
გულის მოყრუებული ტონები. ქვეითდება სისხლის არტერიუ– 
ლი წნევა. სარქვლოვანი პნევმოთორაქსი დროს პლევრის 
ღრუში ჰაერის შემცველობის მუდმივი მატების გამო სუნთქ- 
ეის უკმარისობის მოვლენები კიდევ უფრო ინტენსიურადაა 
გამოხატული. 

ემპიემა სტაფილოკოკური პნევმონიის დროს შეიძლება 

“ანვითარდეს პნევმოთორაქსის გარეშეც. ამ დროს ბავშვის 
საერთო მდგომარეობის გაუარესებასთან ერთად აღინიშნება 

გარკვეული ადგილობრივი ცვლილებებიც: დაავადებული მხა- 
«ე ჩამორჩება სუნთქვაში და ვღებულობთ პერკუსიით ფილ– 
ტვის ხმიანობის შემოკლებას მოყრუებამდე. მოყრუება პერ- 
კუსიით ძირითადად შეინიშნება ბეჭის ქეეშ და იღლიის 
მიდამოში, რომელიც სწრაფად ხდება ინტენსიური. სუნთქვა 
შესუსტებულია ან სრულად არ მოისმინება. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ აღინიშნება ანემია. უხში- 

რესად ადგილი აქვს მაღალ ლეიკოციტოზს, ნეიტროფილოზი–- 
ოა და მარცხნივ გადახრით. ლეიკოციტებში გვხვდება ტოქსი– 
კური მარცვლოვანობა. შემთხვევათა უმრავლესობაში ედრ-თ 
„ჩქარებულია საშუალოდ 20-–-40 მმ საათში. 
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სტაფილოკოკური პნევმონიების დროს ძლიერ სწრაფად 
ვითარდება გარკვეული ხასიათის რენტგენოლოგიური ცვლი- 
ლებები, კერძოდ, ფილტვის ქსოვილის გამჭვირვალობის და- 
ქვეითდება, რომელიც მალე იცვლება ნათელი უბნებით, რაც 
«დასტურებს ბეჭდისებურ ან ოვალურ ფორმას, მკვეთრი შე- 
მოსაზღვრული კონტურებით (0,2-დან 2ქ,5 სმ დიამეტრის ზო- 
მით). ზოგჯერ აღინიშნება სითხის ჰორიზონტალური დონე 
(ე. სემიონოვა). 

პიოპნევმოთორაქსის დროს პლევრის ღრუში აღინიშნება 
“აერი, შეკუმშული ფილტვი და ზოგჯერ უმნიშვნელო რაო- 
ღდენობით სითხე. შემდგომში სითხე თანდათან მატულობს და 
ალევრულ ღრუში გვხვდება ჰაერთან ერთად ჰორიზონტა- 
ლური დონით. 

ახალშობილი ს. 23 დღის, შემოვიდა კლინიკაში დაავადების მე-6 
დღეს, დიაგნოზით: ფილტეების ანთება. 

აავშვი პირეელი ორსულობიდან. ორსულობა და მშობიარობა ნორმა- 
ლური. ბავშვი დაიბადა დროული, წონით 3,200. ჭიპი მოძვრა მე-6 დღეს. 
სამშობიარო სახლიდან გამოეწერა მე-9 დღეს. 

გამოწერის შემდეგ ბავშვს პერიოდულად აღენიშნებოდა ჭიპიდან სე–- 

როზულ-ჰემორაგიული გამონადენი, მიუხედავად ამისა, ზოგადი მდგომ»- 

რეობა იყო დამაკმაყოფილებელი. დაბადებიდან მე-20 დღეზე ბავშვის ზო- 
გაღი მდგომარეობა დამძიმდა. ტემპერატურა მოემატა 38,59-მდე. აღინი- 

კხებოდა სუნთქვის გახშირება და ციანოზი, 

კლინიკმი შემოსვლისას: ბავშვის საერთო მდგომარეობა მძიმე. 

სიცხე 37,5”, კანი მკრთალი, ციანოზული ელფერით. სუნთქვა ხშირი (წეთ- 

ში 70), მასში მონაწილეობს სუნთქვის დამატებითი კუნთები. შეფარდება 
მაჯასა ღა სუნთქვას შორის დარღვეულია (1:1, 1:1 1/:). 

ფილტვებში პერკუსიით –– ბეჭის ქვემო კუთხის დონეზე ორივე მხა–- 
რეს დაბალი სმა. მოსმენით აქვე ბრონქული ელფერით სუნთქვა და ორი- 
გე მხარეს დიდი რაოდენობით მშრალი და სველი ხინინი. მუცელი მკვეთ- 

რად შებერილი. ღვიძლი გამოდის ნეკნთა რკალიდან 5 სმ-ით, ელენთა –- 

2 «მ. 

მაჯა სუსტი ავსების და დაჭიმულობის არიტმული. გულის ტონები 

სუფთა, მოყრუებული, აღინიშნება ემბრიოკარდიადი. არტერიული სისხლის 

წნევა დაქვეითებული. 
პერიფერიული სისხლის მხრივ ანემია ლეიკოციტოზი (19.200), ახ. –- 

1% ჩხ. –– 45%, სეგ. –– 23%, ლიმფ. –– 22%, მონ. –– 7%, ეოზ. 
1%, ეღრ-ი –- 20 მმ საათში, ლეიკოციტებში ტოქსინური მარცვლოვანება. 

49)1



გულმკერდის რენტგენოსკოპიით; მარჯენივ ფილტვის ქსოვილში VI 
ნეკნის დონეზე აღინიშნებ მრავლობითი ჩრდილი. მარცხნივ ფილტვის 
ფესვის მიდამოში წვრილკეროვანი ჩრდილები ბრონქოსისხლძარღვოვანი 
სურათის გაძლიერების ფონზე. · 

მკურნალობა ჩატარდა კომპლექსური საშუალებებით (ეტიოპათოგენე– 
ზური, მასტიმულირებელი, სიმპტომატური). მიუხედავად მკურნალობისა, 
ბავშვის მდგომარეობა არ გაუმჯობესდა და მოკვდა კლინიკაში შემოსვლის 
?4 საათის შემდეგ. 

კლინიკური დიაგნოზი: ფილტვების წვრილკეროვანი ანთება (ტოქსიკურ- 
სეფსისური ფორმა) პლევრიტი. 

პათანატომიური დიაგნოზი: ფილტვების მარჯვენამხრივი კატარული ან– 
თება მრავლობითი აბსცესების განვითარებით, ორმხრივი ჩირქოვანი პლევ–- 

რიტი, სეპტიცემია. 

ფილტეების ჰისტოლოგიური შესწავლით კატარულ-ნეკროზელი 
ბრონქოპნევმონია. ეპითელიუმის მნიშვნელოვანი დესქვამაციით, ფილტვი" 
ქსოვილის სასხლსაესეობა და შემუპება, პლევრიტი. 

ფილტვის ქსოვილისა და პლევრის შიგთავსის (ჩირქი) ბაქტერიოლო- 
კიური გამოკვლევთთ გამოყოფილ იქნა ჰემოლიზური სტაფილოკოკის 

კ„ულტურა. 
ამრიგად, აღნიმნულ “შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა სტაფილოკოკერ 

ბიევმონიას რომელიც მიმდინარეობდა აბსცედღირებული პნევმონიის სა- 
ხით როგორი) კლინიკურად, ისე მორფოლოგიურად მძაფრი ჰიპერერგიუ- 
ლი რეაქციით. უნდა ვიგულისხმოთ, რომ ამ უკანასკნელის განვითარებას 
პჯირკვეულად ხელი შეუწყო ახალშობილობის პირველ დღეებში სეფსისე- 
რი ინფექციის არსებობამ, რომლის ფონზე; განვითარდა ზემოაღნიშნული 
პათოლოგიური პროცესი. 

ახალშობილთა სეფსისის გარკვეულ შემთხვევებში, რო– 
გორც ზემოთ იყო აღნიშნული, შესაძლებელია ფილტვებში 
მეორადად განვითარდეს ფილტვის ე. წ. კატარული ანთება 
ალვეოლებში პათოლოგიური ცვლილებებით და მისთვის და– 
მახასიათებელი კლინიკური და მორფოლოგიური ნიშნებით. 

ამგვარად, ირკვევა, რომ ყველა ცალკეულ შემთხვევაში 
ძნელი ხდება კონსტატაცია, თუ რატომ ვითარდება ახალშო– 
ბილთა სეფსისის ცალკეულ შემთხვევაში ფილტვების მხრივ 
ესა თუ ის პათოლოგიური ცვლილებები, კერძოდ, ინტერსტი– 
ციული პნევმონია, ფილტვების აბსციდირებული ანთება, კა– 
ტარული პნევმონია და სხვ. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ საპასუხო რეაქციის ჩამოყალიზება– 

ზი ფილტვის ქსოვილის მხრი დიდ როლს ასრულებს –რო- 
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გორც მაკროოოგანიზმის რეაქციულობა, ისე მიკრობის ვიოუ–- 

ლენტობა. განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს მაკროორ- 
უანიზმის იმუნოლოგიური მაჩვენებლების საწყის მდგომარე- 
ობას და მის დინამიკას, ე. წ. იმუნოლოგიურ რეაქტიულობას, 
რაც განსაზღვრავს დაავადების მიმდინარეობასა და პროგ- 
ნოზს. 

კლინიკური და მორფოლობიური ცვლილებები 

ფილტვებში გრიპის დროს 

ფილტვების ანთების ეტიოლოგიურ სტრუქტურაში ერთ- 

ერთი წამყვანი ადგილი უჭირავს ვირუსულ ინფექციებს, კერ- 
ძოდ კი გრიპს, 

194) წლიდან სამეცნიერო ლიტერატურაში გამოჩნდა 
თრომები, რომლებიც მიძღვნილი იყო ვირუსული ინფექციის 

გავლენისადმი ორსულობასა და ნაყოფის მდგომარეობაზე, კერ– 

ძოდ კი დადგენილ იქნა წითურას, წითელას პოლიომიელი- 

ტის, ყვავილის და გრიპის ვირუსის პათოლოგიური გავლენა 

#აყოფზე. 

გრიპის ვირუსის მიმართ ფილტვის ქსოვილის სპეციფი- 
კური მგრძნობელობა ვითარდება ემბრიონული განვითარე- 
ბის პროცესში. ამის სასარგებლოდ მიუთითებს ის, რომ 
გრიპით დაავადება ორსულობის პირველ მესამედში იწვევს ემ– 
ბრიოპათიის განვითარებას, რომლისთვისაკც დამახასიათებე– 
ლია ორგანოების, მათ შორის ფილტვების დაზიანება, რაც 

დასტურდება ექსპერიმენტული გამოკვლევებითაც (გ. ფლამი, 
.1962). ხოლო დედის ვირუსული ინფექცია მშობიარობია წინა 
დღეებში იწვევს ნაყოფის ვირუსულ დაავადებას, რაც შეიძ- 
ლება გახდეს მკვდრადშობადობის მიზეზი (ნ. მაქსიმოვიჩი –– 
1965). 

ამჟამად არ შეიძლება მართებულად ჩაითვალოს მთელი 

რიგი ავტორების აზრი (ს. ბოროსოვი, ა. დორმიფონტოექი, ა. 
'ხელენსკი, კ. გავრილოვი, ბ. შაგანი და სხე.) გრიპით დაავადე– 
ბის შედარებით ნაკლებად გავრცელების -შესახებ ახალშობილ– 
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«ა შორის. ზემოაღნიშნულის საწინააღმდეგოდ მიუთითებს 
ეპიდემიების დროს გრიპით როგორც დაავადების, ისე ლეტა- 
ლობის შემთხვევათა მაღალი მაჩვენებლები ახალშობილებს 
შორის (ი. დომბროვსკაია, მ. სუხარევა, ა. სვეტლოვა, ე. კრა– 

ეეცი, ფ. მერზონი და სხვ.). 

ახალშობილებში გრიპოხული ინფექციის მიმღებლობაზე 
2ეუთითებს აგრეთვე მათგან გრიპის ვირუსის გამოყოფა (ვ. 
1 ოლოვიოვი). 

დასაშვებია, რომ პლაცენტური იმუნიტეტი და იმუნური 
Lხეულები, რომელიც ახალშობილს გადაეცემა რძით, შემ- 
ღოხვევათა უმრავლესობაში ვერ განაპირობებს მყარ იმუნი–- 
ტეტს გრიპოზული ინფექციის მიმართ. საფიქრებელია, რომ 
აღნიშნულ შემთხვევაში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ფილ– 
ტვის ქსოვილის და სასუნთქი გზების ადგილობრივ იმუნოლო– 
გიურ თავისებურებებს, ქსოვილოვანი იმუნიტეტის მექანიჯმე– 
ბის დიფერენცირების ხარისხს. ამ მიმართულებით ჩვენ მიერ 
#ატარებული ფილტვის ქსოვილის პისტოქიმიური გამოკვლე- 
ეები გრიპის შემთხვევებში ამჟღავნებენ ეპითელურ უჯრედებ– 
ში რეაქციული ცილების რიბონუკლეინის და დეზოქსირიბო- 
ზუკლეინის მჟავას დაბალ შემცველობას. 

მთელი რიგი ექსპერიმენტული და კლინიკური გამოკვლე– 

ებით დადგენილ იქნა გრიპის ვირუსის მავნე გავლენა რო- 
გორც ორსულობის მიმდინარეობაზე. ისე მშობიარობაზე. მი- 
სი გავლენით ვითარდება როგორც ემბრიო,- ისე ფეტოპათია, 

„"ერძოდ, მატულობს მკედრადმობადობისა და დღენაკლობის 
“«ემთხვევები, პერინატალური სიკვდილობის მაჩვენებელი .და 
განვითარების მანკები (კ. უტეგენოვა –– 1958; ა. ზუკოვა და 
ნ. პანჩენკო –– 1953; რიკენბახერი და ტონდური –- I. IIL- 
#იიხიC)I0L, C. 16იძIIV –- 1961; ავანჩინი და ჯირანდო –- 
ბVგიი. CIIგიძი –- 1960: ბარონი, მიშელი და როშა 
ციეიი, MVICMCI5, II05%გ და სხვ.). 

როგორც ვირუსოლოგიური, ისე მორფოლოგიური გამოკვ- 

ლევებით დადგენილ იქნა აგრეთვე თანდაყოლილი გრიპული 
ინფექციის შესაძლებლობა დედის დაავადების შემთხვევაში 
#6. მაქსიმოვიჩი, ნ. კორნიუშენკო, ე. ბროდსკაია). 
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ი. დომბროვსკაია ასევე მიუთითებს გრიპის ვირუსის დია– 

პლაცენტური გზით გავრცელების შესაძლებლობაზე. იგი აღ- 
ნიშნავს გრიპის, როგორც ინფექციური დაავადების, ორგვარ 
მნიშვნელობას ბავშვთსთ პათოლოგიაში. პირველი არის ის, 
რომ ხშირად თვითონ მიმდინარეობს რა ტოქსიკური ფორმით, 

ხასიათდება მძიმე ცვლილებებით ნერვული, გულ-სისხლ–- 
ძარღვთა და სასუნთქი სისტემის მხრივ, მეორე კი ის არის, 

რომ ხასიათდება მაანერგებელი მოქმედებით და იწვევს სა– 
სუნთქ გზებში არსებული საპროფიტული მიკრობული ფლო– 
რის პათოგენურად გადაყვანას და ორგანიზმის სენსიბილიზა- 
ციას ამ მიკრობების მიმართ, რაზეც მიუთითებს ფილტვების 

აჩთების შემთხვევათა მატება ვირუსული გრიპის ეპიდემიების 
შემთხვევებში. 

ი. გულკევიჩი (1966) აღნიშნავს ,რომ გრიპის ვირუსი, რო– 

მელიც ძირითადად ვრცელდება წვეთოვანი გზით, ძირითადად 
ლოკალიზდება ზემო სასუნთქი გზების ლორწოვანზე, ანტი–- 
სხეოლების არარსებობის შემთხვევაში ვირუსი ადვილად 

ერცელდება ლორწოვანის ეპითელურ უჯრედებში. გარკვეუ– 
ლი პერიოდის გავლის შემდგომ (რამდენიმე საათი) დაზიანე- 
ბული უჯრედის ბირთვის მოცულობა იზრდება, რაც წარმო- 
ადგენს ამ დროს ცილების ' გაძლიერებული სინთეზის მორ- 
ფოლოგიუო გამოვლინებას. ვირუსის უჯრედშიდა გამრავლე– 

ბის შემდეგ მთლიანად უჯრედი ან მისი ნაწილი მოშორდება, 
ხოლო , განთავისუფლებული ვირუსი აინფიცირებს მეზობელ 
უჯრედებს და პათოლოგიური პროცესი თანდათან ვრცელდება 
ქვემოთ ალვეოლებამდე. ვირუსისა და მისი ცხოველმყოფელ– 
ობის პროდუქტების გადასვლა სისხლში იწვევს ზოგად მოქმე- 
ღებას, განსაკუთრებით ვეგეტატურ ნერვულ სისტემაზე და 
სისხლძარღვებზე, აძლიერებს რა მათ გამავლობას. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია გრიპის ერთ- 

ერთ მნიშვნელოვან გართულებას, განსაკუთრებით ახალშობი- 
ლობის ასაკში, რომელიც ხშირად განსაზღვრავს დაავადების 

მიმდინარეობას და პროგნოზს, წარმოადგენს ცვლილებები სა– 

სუნთვი სისტემის მხრივ, კერძოდ ფილტვების ანთება, რომე– 
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ლიც ვითარდება დაავადების მე-4--7 დღეს, მაგრამ შესაძ- 
ლებელია განვითარდეს უფრო ადრეც (მ. დანილევიჩი). 

მთელი რიგი კლინიკური და ექსპერიმენტული გამოკვლე– 
ვების თანახმად, პნევმონიის სიხშირე გრიპის დროს ძირითა- 
დად გაპირობებულია ზემო სასუნთქი გზების და ბრონჭის 
ეპითელიუმის ცვლილებებით (ცილინდრული ეპითელიუმის 

მეტაპლაზია მრავალშრიან ბრტყელ ეპითელიუმად, დისტრო- 
ფიული და ნეკროზული პროცესები ზოგჯერ გიგანტური უჯრე- 
ღების განვითარებით და ფილტვის ქსოვილში ჰემოდინამიკის 

დარღვევა), რაც ხელს უწყობს მეორად კოკურ ინფექციას 
პათოგენური თვისებების გამომჟღავნებაში (ა. სმორდინცევი, 

ა. ჟდანოვი, ფ. ეფშტეინი, ვ. პიგარევსკი„ ლ. ვიშნევეცკაია, 
სტურტ-სარისი 5LVმI+L-LIL2III5, მაკოვერი –– MგილიVსCდ და 
სხვ.). 

კლინიკური და ვირუსოლოგიური გამოკვლევების ანალი– 
ზის შედეგად ირკვევა, რომ გრიპის მიმდინარეობისას განვითა– 
რებული ფილტვების ანთების გენეზში მნიშვნელობა აქვს 
როგორც გრიპის ვირუსს, ისე მეორადი მიკრობული ფლორის 
არსებობას. 

გრიპის ვირუსის მონაწილეობა დასტურდება ვირუსის ან 
მისი ანტიგენის გამოყოფის სიხშირით ფილტვის ქსოვილიდან 
და დაავადების მიმდინარეობაში პნევმონიის განვითარების ად– 
რეული ვადებით. 

როგორც მ. სუხარევა (1962) აღნიშნავს, ჯერ კიდევ გადა– 

უწყვეტელი რჩება საკითხი, გრიპის ვირუსი, უშუალო მონა–- 
წილეობას ღებულობს თუ მხოლოდ ხელშემწყობ როლს ას- 
რულებს ფილტვის ქსოვილის მხრივ ანთებითი რეაქციის გან– 
ვითარებაში ფილტვის ქსოვილში ჰემოდინამიკის დარღვევისა 
და ეპითელური ქსოვილის ნეკროზული ცვლილებების გამო. 

მეორადი კოკური ინფექციის ეტიოლოგიური მნიშვნელო- 

ბა დასტურდება დაავადების ადრეულ ეტაპზე ჩატარებული 
ანტიბიოტიკური თერაპიის ეფექტურობით და ამ დროს სა- 
სუნთქ გზებში არსებული მიკროფლორის გამრავლებითა და 
ვირულენტობის გაძლიერებით (ა სმოროდინცევი, მაქსვეე– 
ლი –– MმXV/0I1, სტუარტ-ხარისი –– 51(სმIL-II8I9I5 და სხვ.). 
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ვ. პიგარევსკი (1964), რომელიც სწავლობდა გრიპის ჰის- 
ტოპათოლოგიას და პათოგენეზის საკითხებს როგორც ექსპე- 
რიმენტულ, ისე სექციურ მასალაზე, აღნიშნავს, რომ ამ დროს 

ადგილი აქვს ძირითადად პანბრონქიტის და პერიბრონქიტის 
მოვლენებს ნეკროზის გარეშე. ანთებითი. პროცესის სურათში 
ჭარბობს ჰემოდინამიკის მოშლა სისხლსავსეობის, შეშუპების 
და სისხლჩაქცევის სახით. ავტორი ეჭვს გამოთქვამს ვირუ- 
სული გრიპოზული პნევმონიის. არსებობის. საკითხის შესახებ 
და მას სადისკუსიოდ თვლის. საკუთარ მასალაზე, იმ შემთხვე- 
ვებში, სადაც აღნიშნულ იქნა გრიპოზული ჰემორაგიული 
პნევმონიის არსებობა, მის. მიერ ჰისტოლოგიურად არ იქნა 
შენიშნული ანთებითი ცვლილებები, არამედ ადგილი ჰქონდა 
ჰემოდინამიკის დარღვევას ფილტვის ქსოვილში სისხლსავსე– 
ობის, სისხლჩაქცევის და შეშუპების სახით, რასაც ის აკუთ- 
ვნებს გრიპის ვირუსის ადგილობრივ ტოქსიკურ მოქმედებას. 
აღნიშნული მოსაზრება დადასტურებულ იქნა აგრეთვე ექს- 

პერიმენტული გამოკვლევებითაც. 
საყურადღებოა ავტორის მონაცემები იმის შესახებ, რომ 

პნევმონია, რომელიც ართულებს გრიპს, ვითარდება ავტოგე- 
ჩური ინფექციის შედეგად იმ მიკრობების გავლენით, რომლე– 
ბიც იმყოფება სასუნთქ გზებში. აღნიშნული პნევმონიები ხა– 
სიათდება კატარული ან კატარულ-ჩირქოვანი ექსუდატის მო– 
ვლენებით და ჩვეულებრივი მიკრობული ფლორით. განსაკუ- 

თრებით მძიმედ მიმდინარეობს გრიპის ვირუსის ასოციაცია 

სტაფილოკოკურ ინფექციასთან. 

გრიპის პათანატომიურ სურათში ყურადღებას იპყრობს 

დისტროფიული (ვლილებები შინაგანი ორგანოების მხრივ, 
ჰემოდინამიკის მკვეთრი მოშლა სისხლჩაქცევებით და სისხლის 
მილების კედლების დისტროფია, კერძოდ, კაპილარების კედ– 
ლის ენდოთელიუმის ნეკროზი. 

გარდა სასუნთქი სისტემის ორგანოებისა, სისხლჩაქცევები 

ლოკალიზდება საჭმლის მომნელებელ სისტემაში, ეპი-ენდო– 

კარდიუმში, თირკმელზედა ჯირკვალში, თირკმლებში, ეხდო– 
კრინულ ჯირკვლებში და ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, 
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Lზადაც “როუხშირუსად აღინიშნება ენცეფალოპათიისათვის დამა- 
ხასიათებელი დისტროფიული ცვლილებები. 

გრიპის მიმდინარეობისას განსაკუთრებით ადვილად ვი– 

თარდება ჰიპო-ანოქსემიური მდგომარეობა, რასაც განაპირო– 

ბებს მთელი რიგი დისცირკულაციური ცვლილებები ფილტ- 
ვის ქსოვილში, როგორიცაა სისხლჩაქცევა, ლიმფოსტახზი, ”შმე– 

შუპება, ალვეოლებში ექსუდატის დაგროვება და ინტერსტი- 
ციული მოვლენები ალვეოლთაშორისი ძგიდეების ინფილტრა- 
ციის სახით. 

ნ. ბოცმანი, ნ. მაქსიმოვიჩი, ნ. კორნიუშენკო და მ. იატე- 
ლი გრიპის მიმდინარეობაში განვითარებული პნევმონიებისა– 
თვის მორფოლოგიურად დამახასიათებლად თვლიან ბრონქე– 
ბის და ბრონქიოლების ეპითელიუმის პროლიფერაციას, დეს– 
ტრუქციულ ბრონქიტს პერიბრონქიტით, დესქვემაციური 
ხასიათის პნევმონიას, აგრეთვე ჰემოდინამიკის დარღვევას 
ფილტვის ქსოვილის სისხლსავსეობისა და შეშუპების სახით. 
გამოხატული ჰემორაგიული კომპონენტი –– სისხლის ჩაჭცევე– 
ბი ––- ავტორების მიერ აღნიშნულ შემთხვევებში არ ყოფილა 
შენიშნული. 

ა, ცინხერლინგი, ე. პოლონსკაია და ა. ტარასოვა (1965) 
გრიპის დროს ფილტვების მორფოლოგიური შესწავლით აღნი– 
შნავენ ჰემოდისცირკულაციურ ძვრებს, აგრეთვე კეროვან 
ცვლილებებს ატელექტაზისა და ფილტვის ემფიზემის სახით. 

ლ. ვიშნევეცკაია გრიპის მიმდინარეობაში განვითარებული 
პნევმონიებისათვის დამახასიათებლად თვლის სასუნთქი გზე– 
ბის დესქვამაციურ-ნეკროზულ ცვლილებებს. 

ფილტვის ქსოვილში განვითარებული ჰემოდინამიკის მკვე– 

თრი აშლილობა ზემო სასუნთქი გზების ეპითელიუმის ცვლი– 
ლებებთან ერთად ძირითადად განაპირობებს ამ დროს ჰისტო- 
ჰემატოგენური ბარიერების დაქვეითებას (ლ. ზილბერი), რაც 
განსაზღვრავს მიკრობული ფაქტორის ჰემატოგენური გზით 

გავრცელებას და შედარებით ხშირად ინტერსტიციული პხეე– 
მონიის უბნებთან ერთად კატარული ან დესქვამაციურ-პემო- 
რაგიული ანთებითი უბნების არსებობას (ლ. ვიშნევეცკაია, 
ვ- აფანასიევა, ვ. აგაბაბოვა და სხვ.). 
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ი. გულკევიჩი (1966) თვლის, რომ ახალშობილებში გრიპის 
დროს შემთხვევათა უმრავლესობაში აღინიშნება კეროვანი 
სეროზულ-ჰემორაგიული ანთება, ზოგჯერ ინტერსტიციული 
პნევმონია სეგმენტ-ბირთვიანი ლეიკოციტების, ლიმფოციტე– 
ბისა და პლაზმური უჯრედების დაგროვებით. გარდა აღნიშნუ- 
ლისა, შეშუპების უბნებში, ალვეოლებში შეინიშნება სისხლ- 
ჩაქცევა. ბრონქებისა და ალვეოლების სანათურებში შედარე– 
ბით იშვიათად გემოვლინდება მრავალბირთვიანი გიგანტერი 

უჯრედები. შეიძლება შენიშნულ იქნას ჰიალინური მემბრანაც- 
ავტორის მონაცემებით, ახალშობილთა ასაკმი გრიპისა- 

თვის დამახასიათებელია პროლიფერაციის პროცესები და სას– 
უნთქი გზების ეპითელიუმის ჩამოფცქვნა, ჰემორაგიული დია– 
თეზის მოვლენები და უჯრედშიდა ჩანართების არსებობა. 

კლინიკა. როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, გრიპის მიმდი– 
ნარეობისას ძირითადად ვითარდება ინტერსტიციული ხასია- 
·თის ფილტვების ანთება, რომელიც ხასიათდება მკვეთრად გა– 
მოხატული ინტოქსიკაციით და ჰიპო-ანოქსემიის მოვლენებით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ფილტვებში ანთებითი ცვლილებე- 
ბი გრიპული ინფექციის დროს შეიძლება ატარებდეს როგორც 
თანდაყოლილ, ისე შეძენილ ხასიათს. 

ძლიერი ადინამია, ძუძუზე უარის თქმა, პერიოდულად კი– 
დურების ავტომატური მოძრაობები და კრუნჩხვები ხშირად 
დაავადების დასაწყისში დიაგნოსცირდება როგორც მვნინგო– 
ენცეფალიტური სინდრომი. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ნერვული სისტემის მხრივ 
"არსებული ლოკალური სიმპტომების ბუნება ჯერჯერობით საბ– 
ოლოოდ გარკვეული არ არის, პათანატომთა უმრავლესობა ამ 
დროს ნერვული სისტემის მხრივ ანთებით („ცვლილებებს არ 
აღნიშნავს (ა. ავცინი, ნ. მაქსიმოვიჩი„ ლ. ვიშნევეცკაია დ»> 

სხვ.) ავტორთა გარკვეული ნაწილი მისი განვითარების გენე– 
ზში წამყვან მნიშვნელობას მიაწერს ვაზომოტორულ და ლი– 
ქვოდინამიკურ ამლილობებს (ნ. ზლატკოვსკაია, პ. ლადოდო, 
მ. სუხარევა და სხვ.). 

ყურადღებას იპყრობს სუთქვის გახშირება (წუთში 80-– 
100), შეფარდების დარღვევა სუნთქვასა და მაჯას შორის 
სუთქვის გახშირების ხარჯზე (1:1, 1:1 1/2), დარღვეულია სუნ– 
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თქვის რიტმიც. დამახასიათებელია ზოგადი სიფერმკრთალე, 
მყარი ციანოზი, არაიშვიათად ხველა. 

ა. დობროჩევა და ნ. პოლსკაია (1961) თვლიან, რომ გრიპის 

ფონზე განვითარებული ფილტვების ანთების ტოქსიკური 
ფორმებისათვის დამახასიათებელია სუნთქვის რიტმის მკვეთ- 
რი დარღვევა აპნოეს სახით, რომელიც ხშირად იძლევა ასფი- 
ქსიურ მდგომარეობას. ფილტვებში პერკუსიით –-– ტიმპანიტი 
ემფიზემის გამო; მოსმენით –– მკვრივი სუნთქვა ან სუნთქვა 
ბრონქული ელფერით, გაფანტული მშრალი ხიხინი. იმ შემთ- 
ხვევებში, როდესაც პათოლოგიური პროცესი მიმდინარეობს 
წვრილკეროვანი პნევმონიის სახით, ფილტვებში პერკუსიით 
ტიმპანური ხმიანობის ფონზე შესაძლებელია მივიღოთ ფილ– 
ტვის დაბალი ხმიანობის უბნები, ხოლო მოსმენით –- სველი 
წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი შემთხვევათა უმრავლესობაში 
პნევმონია ატარებს შერეულ ხასიათს –- ინტერსტიციულ- 
წვრილკეროვანი. 

მკვეთრადაა გამოხატული გულ-სისხლძარღვთა, განსაკუთ– 
რებით კი სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობის ნიშნები: 
სუსტი ავსების და დაჭიმულობის მაჯა, გულის ტონები მოყრუ- 
ებული, ემბრიოკარდია, არტერიული სისხლის წნევის დაქვეი– 

თება. გულის კუნთის დაზიანება მიოკარდიტის სახით შედარე- 
ბით იშვიათია, რაზეც მიუთითებს აგრეთვე მორფოლოგიური 

გამოკვლევებიც. 
ვ. აფანასიევა და .ე. ჟუკოვა (1957) გრიპის პანდემიის 

დროს გრიპული პნევმონიის 30 სექციური შემთხვევიდან 
მხოლოდ 2 შემთხვევაში აღნიშნავენ უმნიშვნელო ინტერსტი- 
ციულ ცვლილებებს მიოკარდიუმში. 

ნ. მაქსიმოვიჩი და ნ. ბოცმანი სექციურ მასალაზე ასევე 
არ აღნიშნავენ მიოკარდიტს 1957 წლის პანდემიის და 1959 
წლის ეპიდემიის დროს. 

ზოგჯერ ვირუსული გრიპის მძიმე ფორმები მიმდინარეობს 
კუჭ-ნაწლავის ტოქსიკური ფორმების მსგავსი კლინიკური სინ– 
დრომით, ნიგთიერებათა ცვლის თითქმის ყველა სახის კატა- 
სტროფული დარღვევით, რასაც ადგილი ჰქონდა განსაკუთრე- 
„ბით გრიპის 1957 წლის ეპიდემიის დროს (ა. სვეტლოვა, ს. ბაი– 
ადინა, ვ. რიტოვა). 

ა 
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გულმკერდის ღენტგენოსკოპიით ხშირად ვლინდება ბრონ– 
ქულ სისხლძარღვთა სურათის გაძლიერება და ემფიზემური 
უბნების არსებობა. ნ. პანოვი დამახასიათებლად თვლის ამ 
დროს ფილტვის ქსოვილის ფიჭისებურ დაჩრდილვას, რაც გა- 
მოწვეულია პერიალვეოლური და პერილობალური ძგიდეების 
პროლიფერაციით და ინფილტრაციით. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ დაავადების ადრეულ 
სტადიაში დამახასიათებელია ლეიკოციტოზი ნეიტროფილო- 
ზით, რომელიც მოგვიანებით იცვლება ლეიკოპენიით, მონო- 
ციტოზით. არაიშვიათად ლეიკოციტებში არის ტოქსიკური 
მარცვლოვანობა. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს ამოხაწერი ავადმყოფობის ის- 
ტორიიდან. 

ახალშობილი ს., დაიბადა დროული, პირველი ორსულობიდან, წონ» 

2.900, ლურჯ ასფიქსიაში. ანამნეზში დედას აღენიშნება მშობიარობამდე 

რამდენიმე დღით ადრე გრიპი, დადასტურებულია ვირუსოლოგიური გამო- 

კვლევებით. 
დაბადებისას ახალშობილის ზოგადი მდგომარეობა მძიმეა, აქვს ჰიპოტო– 

ნია, ჰიპორეფლექსია, ზოგადი სიფერმკრთალე, პერიოდული მკვეთრი ცია– 
ნოზი ცხვირ-ტუჩის მიდამოში, . 

სუნთქვა წუთში –- 80, მასში მონაწილეობს სუნთქვის დამატებითი 
კუნთები, დარღვეულია სუნთქვის რიტმი. ტემპერატურა –- 37,879. 

ფილტვებში პერკუსიით –– ფილტვის ნათელი ხმა, მოსმენით –– შესუ– 
სტებული სუნთქვის ფონზე დიდი რაოდენობით მშრალი და სველი ხიხინი. 

მაჯა სუსტი ავსების და დაჭიმულობის, რიტმული. გულის ტონები სუ– 
ფთა, ემბრიოკარდიული. 

გულმკერდის რენტგენოგრაფიით სისხლძარღვთა სურათის გაძლიერება» 
და ემფიზემური უბნები. 
პერიფერიული სისხლის მხრივ ანემია, ლეიკოციტოზი (18.5000), ედრ-ის 

ზომიერი აჩქარება –– 18 მმ საათში. 
“მემდგომ დღეებში, მიუზედავდ კომპლექსური საშუალებებით ჩატა- 

რებული მკურნალობისა, ბავშვის მდგომარეობა რჩებოდა მძიმე. 

მკვეთრად გამოიხატა გულ-სისხლძარღვთა და სასუნთქი სისტემის 
უკმარისობის ნიშნები და მოკვდა დაბადებიდან მესამე დღეს. 

კლინიკური დიაგნოზი: წვრილკეროვანი პნევმონია (შეიძლება გრიპოზუ– 

ლი ბუჩების), 

ფილტვების პისტოლოგიური შესწავლით: ზემო სასუნთქი გზების და 
ბრონქების დიფუზური დაზიანება ცილინდრული ეპითელიუმის მრავალ–- 
ფრიან ბრტყელ ეპითელიუმად მეტაპლაზიის სახით, (აალკეულ უბნებში 
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მრავალბირთვოვანი გიგანტური უჯრედების განვითარება. დიფუზური ლეი- 

კოციტური პნევმონიის უბნები. 

ამგვარად, ანამნეზური და მორფოლოგიური გამოკვლევების 

საფუძველზე ირკვევა, რომ ჩვენს შემთხვევაში ადგილი ჰქონ- 
და მწვავე რესპირატორული ვირუსული ინფექციის ფონზე 
განვითარებულ თანდაყოლილი ხასიათის პნევმონიას. გრიპის 
ვირუსის ეტიოლოგიური მნიშვნელობა დადასტურებულ იქნა 
ფილტვის ქსოვილიდან #ე ჯგუფის გრიპის ვირუსის გამოყო- 

ით. 
ა გრიპის ფონზე განვითარებული პნევმონიები არაიშვიათად 
მიმდინარეობს ტალღისებურად, რეციდივებით, რაც ნაწილო– 
ბრივ შეიძლება აიხსნას აღნიშნულ ასაკში სპეციფიკური ანტი- 
სხეულების დაბალი პროდუქციულობით (ი. დომბროვს- 
კაია). 

არასპეციფიკური იმუნიტეტის მაჩვენებლები –– ლეიკოცი- 
ტების ფაგოციტური აქტივობა, კომპლემენტის ტიტრი და 
პროპერდინის სისტემა ასევე ამჟღავნებს დაბალ მაჩვენებ- 
ლებს, რაც, საფიქრებელია, რომ პოსტგრიპოზული დიზერგიის 
ფონზე განსაზღვრავს მთელი რიგი გართულებების არსებობას, 
როგორიცაა შუაყურის ანთება ნეფრიტი. მენინგიტი და 
სხვ. 

ფილტვების ანთების გრიპოზული ბუნების დადგენის ქ2იზ.- 
ნით, კლინიკური მონაცემების გარდა, დიდი მნიშვნელობა ენი- 
ჭება ეპიდემიოლოგიურ ანამნეზს. 

გრიპის სწრაფი და სპეციფიკური დიაგნოსტიკის მეთოდს 
ამჟამად წარმოადგენ იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი, 
რომლის საშუალებით ხდება ვირუსული ანტიგენის აღმოჩენა 
ავადმყოფის ცხვირ-ხახიდან აღებული ცილინდრული ეპითე- 

ლიუმის უჯრედებში. 
სეროლოგიური რეაქციებიდან აღსანიშნავია კომპლემენ– 

ტის შებოჭვის რეაქციას და ჰემოაგლუტინაციის შეკავების: 
რეაქცია. 

გრიპის დიაგნოსტიკის კომპლექსურ მეთოდებს შორის ასე– 
ვე წამყვანია გრიპის ვირუსის გამოყოფა და მისი კულტივირე– 
ბა ქათმის ემბრიონზე. 

საჭიროა ყველა სუქციური შემთხვევის ჰისტოლოგიური შე– 
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სწავლა პნევმონიის ჭეშმარიტი ბუნების დადგენის მიზნით, 
რადგან გრიპოზული პნევმონია მაკროსკოპულად თითქმის არ 
განსხვავდება ახალშობილობის ასაკში განვითარებული სხვა 
ფორმის პნევმონიებისაგან. 

ფილტვის ანთების იშვიათი ფორმები 

ფილტვების კანდიდოზი 

უკანასკნელ წლებში მკვლევართა ყურადღებას იპყრობს 

CგიძI!ძგ გ1ხ!იმი§ ჯგუფის სოკოებით გამოწვეული ფილტვე- 
ბის ანთება, რომელიც, ისე როგორც ადრეული ასაკის ბავშვთა 
თითქმის ყველა პნევმონია, მეორად ხასიათს ატარებს. 

ახალშობილთა შორის კანდიდოზური პნევმოინფექციის 
გავრცელებაში წამყვანია აეროგენული გზა, განსაკუთრებით 
მისი ასპირაციული მექანიზმი როგორც მუცლადყოფნის პე– 

რიოდში, დაბადების მომენტში, ისე დაბადების შემდგომ. 
კანდიდოზის განვითარებაში დიდ როლს ასრულებს დედის 
კანდიდოზური ეტიოლოგიის ვულვიტის და ვულვოვაგინიტის 
არსებობა. 

შესაძლებელია აგრეთვე კანდიდოზური პნევმოინფექციის 
განვითარება ჰემატოგენური გზით კანდიდოსეფსისის შემთ- 

ხვევებში, რაც შედარებით იშვიათია, ფლამის, კოვაჩის და კუნ– 
ცის (-Iგთი, I0V0C, #სიC –– 1958) მიერ ექსპერიმენტულად 
თეთრ თაგვებზე დადასტურებულია Cმაძ!ძე გIხ1!იგი5 ჰემა- 
ტოგენური გზით გადაცემა ნაყოფზე. 
ახალშობილის დისტროფია ჰიპოვიტამინოზით და შემდგომი 

დიზერგიით კანდიდომიკოზის განვითარების ხელსაყრელ ფონს 
წარმოადგენს. აღნიშნულ პირობებში დიდი ყურადღება უნდა 
მიექცეს რძიანას არსებობას, რომელიც შესაძლებელია გახდეს 
ზოგადი კანდიდოზური ინფექციის წყარო. 

შედარებით მოზრდილ ასაკში ის უხშირესად ავტოინფექ- 
ციური ბუნებისა და მის გამოვლინებას ხელს უწყობს 
ანტიბიოტიკების ხანგრძლივი და არაწესიერი ხმარება, რომე- 
ლიც იწვევს ნაწლავში არსებული მიკროფლორის დათრგუნვას, 
რის გამოც ვითარდება დისბაქტერიოზის მოვლენები, რაც 
ხელს უწყობს ნაწლავში არსებული სოკოების გამრავლებას 
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და მათ მიერ პათოგენური თვისებების შეძენას მათი შემ- 
დგომი გენერალიზაციით (ი. დომბროვსკაია, პ. კაშკინი). 

პათანატომიურ სურათში ყურადღებას იპყრობს დესტრუ- 

მციული ნეკროზული ცვლილებები ბრონქების კედელში და 
ფილტვის ქსოვილში დიდი რაოდენობით სოკოს სპორებისა და 
მიცელიუმით, რომლებიც ხშირად ჩაიზრდებიან სისხლძარღვე- 
ბის კედლებში ალვეოლებში და ბრონქების ლორწქვეშა 
შრეში. 

ლ. კრილოვის (1960) მიერ შესწავლილია ახალშობილ ბავ– 
შეთა ასაკში კანდიდომიკოზის სხვადასხვა ფორმის მორფო- 
გენეზი. ავტორი აღნიშნავს სასუნთქი სისტემის მძიმე დაზია– 
ნებას ბრონქების ნეკროზამდე შემდგომში პერიბრონქული ან- 
თებითი ცვლილებების განვითარებით. ნეკროხულ ლცვლილე–- 
ბებს ადგილი აქვს აგრეთვე ფილტვის ქსოვილში, ზომიერად 
გამოხატული პერიფოკალური ინფილტრაციით. 

ზოგჯერ “შეინიშნება მიცელიუმების ჩაზრდა სისხლ- 
ძარღვებში, რაც, ავტორის აზრით, წარმოადგენს ერთ-ერთ 
პათოგენეზურ მექანიზმს კანდიდოზის ჰემატოგენური გზით 
გავრცელებაში. 

ო. ხმელნიცკი (1963) აღნიშნავს, რომ ფილტვებში მორფო- 

ლოგიური ცვლილებების ხასიათს ძირითადად განაპირობებს 
პათოლოგიური პროცესის ხანგრძლივობა და თანარსებული მი- 
კრობული ფლორა. 

ავტორის მონაცემებით დაავადების საწყის სტადიაში 
გვარბობს წვრილკეროვანი კატარული ბრონქოპნევმონიის 
სურათი ლეიკოციტური ექსუდაციით, ფილტვის ქსოვილის შე- 
შუპება, სოკოების ელემენტების ჩაზრდა ბრონქებსა და ალვე- 
ოლებში, ზოგჯერ მაკროფაგალური რეაქციით. 

პათოლოგიური პროცესის შედარებით ხანგრძლივი მიმ- 
დინარეობის დროს, განსაკუთრებით გენერალიზებული კანდი- 
დოზის დროს, პნევმონიური ფოკუსის ცენტრში შესაძლებე- 
ლია ექსუდატის ნეკროტიზაცია, აგრეთვე მასიური ინფილტრა- 
ტების განვითარება ან ინტერსტიციული ქსოვილის ფიბროზი. 

ზოგჯერ ფილტვის კანდიდოზი შესაძლებელია წარმოდგე- 
ნილი იყოს ინტერსტიციული პნევმონიისათვის დამახასიათე- 
ბელი მორფოლოგიური ცვლილებებით (ლ. ვიშნევეცკაია). 
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ვ. შტერნი აღწერს ფილტვის კანდიდომიკოზის განსაკუთ– 
რებულ ფორმას, რომელიც ხასიათდება მრავლობითი კავერ– 
ნების განვითარებით. | 

კ. სოლოვი (1964) თვლის რომ ფილტვის კანდიდოზის. 
ერთ-ერთ დამახასიათებელ მორფოლოგიურ ნიშანს წარმოად– 
გენს უჯრედულ ექსუდატში შედარებით დიდი ზომის ეოზინო- 
ფილური ლეიკოციტების არსებობა. 

ფილტვის ასპერგილოზური ანთება შეიძლება მიმდინარე- 
ობდეს უხშირესად წვრილკეროვანი დისემინირებული ანთების 
სახით, რაც შედარებით მძიმე მიმდინარეობით ხასიათდება. 

უკანაკნელ წლებში ახალშობილთა ასაკში აღწერილია ფილ– 
ტვის კანდიდოხებს შორის ასპერგილოზის შემთხვევები 
(210 ო006”ი1მი 1955). ასპერგილების ცალკეულ სახეობებს შო- 
რის დაავადების მძიმე გენერალიზებულ ფორმებს უხშირესად 
ავითარებენ #. წსთ!ლ2მ1(ს5 და .M ი1ფ0L. სხვა სახეობები შე- 
დარებით იშვიათად გვხვდება. 

სოკოვანი პნევმონიის კლინიკური სურათი მრავალფერო– 
ვანია და ძირითადად დამოკიდებულია პათოლოგიური პრო- 
ცესის ლოკალიზაციის ხარისხზხე.ე ზოგადი მოვლენებიდან 
ყურადღებას იპყრობს სუნთქვის გახშირება –- ქოშინი, ცია– 
ნოზი და ხველა. ადგილობრივად ფილტვებში ინტერსტიციუ- 
ლი პნევმონიის დროს პერკუსიით ტიმპანიტი მოსმენით – 
მკვრივი სუნთქვა და გაფანტული მშრალი ხიხინი. წვრილკერო– 
ვანი ფილტვების. ანთების შემთხვევაში შედარებით კარგად 
არის გამოხატული ადგილობრივად ფიზიკალური მონაცემები, 
განსაკუთრებით კი კატარული მოვლენები (მშრალი და სველთ 
ხიხინი). არაიშვიათად აღნიმნული პნევმონიები რთულდებთ 
პლევრიტით ან აბსცესით. მათთვის დამახასიათებელია პათო–- 
ლოგიური პროცესის დუნე მიმდინარეობა პერიოდული გამ–- 
წვავებით, რომელიც ხშირად რთულდება ზოგადი სეფსისური: 
ინფექციით, ვინაიდან თითქმის ყოველთვის არსებობს მიკრო- 
ბული ფაქტორი, რაც ართულებს დაავადების მიმდინარეობასა. 

და პროგნოზს. 

რენტგენოლოგიური ცვლილებები ასევე დამოკიდებულია. 
ფილტვების ანთების მორფოლოგიურ ხასიათზე (ინტერსტი– 
ციული, წვრილკეროვანი). 
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პერიფერიული სისხლის მხრივ -–– ანემია ლეიკოციტოზი 
ნეიტროფილოზით და მარცხნივ გადახრით. ედრ-ის ზომიერი 
აჩქარება (23--30 მმ საათში). 

კლინიკური ღა მორფოლოგიური ცვლილებები 

ფილტვებში ციტომეგალიის დროს 

ახალშობილთა პათოლოგიაში ერთ-ერთი წამყვანი ადგილი: 
უჭირავს ვირუსულ დაავადებას, რომელიც ცნობილია ციტო- 
მეგალიის ან „სანერწყვე ჯირკვლების ვირუსული დაავადების“ 
სახელით. 

აღნიშნული დაავადება პირველად აღწერილი იყო რიბერ- 
ტის (LIხხიLს მიერ 1881 წელს. 

ამ დაავადებისათვის დამახასიათებელია სხვადასხვა ორგა– 
ნოში გიგანტური უჯრედების განვითარება, რომელთა დიამეტ– 

რი 35––40 მიკრონს აღწევს და ეწოდება ციტომეგალიური უჯ- 
რედები. მათი ციტოპლაზმა და ბირთვი შედგება თავისებური 
ჩანართებისაგან. ' 

დიკმანის და ბელამის (0Vი#იI1მ», 801121” ––- 1953), დიზ– 
ლის (L0I656|) –– 1954), ზეიფერტის (5C1I0LL –- 1956) გამო- 

კვლევებით დადგენილ იქნა, რომ ჩანართები ძირითად შედ– 
გება ცილით მდიდარი დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავასაგან, 

მაშინ როდესაც პროტოპლაზმა შედგება ძირითადად მუკოპო- 
ლისაქარიდებისაგან. დადასტურებულ იქნა, რომ ციტომეგა- 
ლიური უჯრედები ვითარდებიან ქსოვილებზე ვირუსის ზემო– 
უმედების შედეგად (მინდერი და სმიტი –– MIIოძიL, 5§თI'ი –– 
1953, 1956). 

ციტომეგალიური ვირუსი ხასიათდება ტროპიზმით ჯირ- 
კვლოვანი ეპითელის მიმართ, Cის „გამო ის უხშირესად ლოკა– 

ლიზდება სანერწყვე ჯირკვლებში. ზოგჯერ ციტომეგალური უჯ- 
რედები ვითარდება სხვა ქსოვილებშიც –– მიოკარდიუმი, ნეი– 
როგლია, სისხლძარღვების ენდოთელიუმი. 

ორსულ ქალებში ციტომეგალიური ინფექცია შეიძლება 
მიმდინარეობდეს ლატენტურად და ზშირად გახდეს დღენაკ– 
ლობის და პერინატალური სიკვდილიანობის მიზეზი. ციტომე– 
გალიური ინფექცია ასევე მავნე გავლენას ახდენს ემბრიოგე– 
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ნეზის პროცესებზე. კერძოდ, მისი გავლენით გენერალიზებული 
ციტომეგალიის შემთხვევებში ადგილი აქვს ცალკეული ორგა- 
ნოების მხრივ( ფილტვები თირკმლები, ცენტრალური ნერ- 
ვული სისტემა) განვითარების მანკების ჩამოყალიბებას (ლ. ვი– 
შნევეცკაია, ა. ნოვიკოვა). 

მორფოლოგიურად არჩევენ ციტომეგალიის ორ ფორმას: 
ლოკალიზებული, რომლის დროს ციტომეგალიური უჯრედები 
მხოლოდ სანერწყვე ჯირკვლებშია და გენერალიზებული. 
რომლის დროს ერთდროულად ზიანდება შინაგანი ორგანო- 
ებიც. 

ფილტვების მხრივ აღინიშნება კეროვანი ან დიფუზური 
ინტერსტიციული პნევმონია, პერიბრონქიტი, დესქვამაციური 
პნევმონია დიდი რაოდენობით ციტომეგალიური უჯრედების 
არსებობით. ფილტვების მხრივ ცვლილებები ზოგ შემთხვევე- 
ბში შეიძლება იყოს როგორც წამყვანი დაავადება, სხვა შემ- 
თხვევებში ის თან სდევს როგორც გართულება გენერალიზე- 
ბული ციტომეგალიის სხვა ფორმებს. 

კლინიკურად გენერალიზებული ციტომეგალიის ფილტვის 
ფორმა უხშირესად მიმდინარეობს ინტერსტიციული პნევმო– 
ნიის სახით –– მკვეთრად გამოხატული ქოშინით და ციანოზით. 
ფილტვებში ობიექტური მონაცემები სუსტადაა წარმოდგენი–- 
·-ლი. პერკუსიით უხშირესად აღინიშნება ტიმპანიტი, მოსმე– 
„ნით –– მკვრივი სუნთქვა ან სუნთქვა ბრონქული ელფერით და 
გაფანტული მშრალი ხიხინი. 

ამ ფორმის პნევმონიისათვის დამახასიათებელია ძლიერი 
ხველა, რომელიც არაიშვიათად ატარებს ყივანახველის ხასიათს. 
საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ყველა ზემოაღნიშნული ცვლი– 
ლებები შეიძლება მიმდინარეობდეს უსიცხოდ ან სუბფებრი- 
ლიტეტით –– ნაწილ შემთხვევებში ფილტვების ანთება მიმდი– 
ნნარეობს წვრილკეროვანი პნევმონიის სახით ფილტვებში კარ– 
გად გამოხატული კატარული ცვლილებებით (მშრალი და 
სველი ხიხინი). 

არაიშვიათად დციტომეგალიის დროს ფილტეების მხრივ 

«“ვლილებებთან ერთად ადგილი აქვს ცვლილებებს გულ- 
სისხლძარღვთა, საჭმლის მომნელებელი და სისხლმბადი ორგა– 
ნოების მხრივ. 
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პერიფერიული სისხლის მხრივ აღინიშნება ჰიპოქრომიული 
ანემია, ზოგჯერ ჩნდება ერითრობლასტები, ლეიკოციტოზი 
ნეიტროფილოზით და მარცხნივ გადახრით. ედრ-ი შეიძლება 
იყოს ნორმის ფარგლებში ან ოდნავ აჩქარებული. 

გულმკერდის რენტგენოგრაფიით ვლინდება ინტერსტიცი- 
ული პნევმონიისათვის დამახასიათებელი „ცვლილებები. 

ახალშობილი ლ, 3 დღის. პირველი ორსულობიდა. ორსულობის 
მიმდინარეობისას დედას აღენიშნებოდა გვიანი ტოქსიკოზი ღა ჰიპოქრო- 
მიული ანემია. დაიბადა დროული, წონით 2.800. ლურჯ ასფიქსიაში. 

ზოგადი მდგომარეობა დაბადებისას არადამაკმაყოფილებელი, აღინი- 
მპნებოდა ჰიპოტონია და ჰიპორრეფლექსია მაჯა საშუალოზე სუსტი 
ავსების და დაჭიმულობის, გულის ტონები სუფთა, მოყრუებული, ტემ- 
პერატურა 36,89. სუნთქვა წუთში 58, ფილტვებში ორივე მხარეს შესუს–- 

ტებული სუნთქვა და ერთეული მშრალი და სველი ზიხინი, 
ჩაუტარდა მკურნალობა კომპლექსური საშუალებებით. მიუხედავად 

ჩატარებული მკურნალობისა, ბავშვის მდგომარეობა არ გაუმჯობესდა და 

მოკვდა დაბადებიდან 72 საათის შემდეგ. 
კლინიკური დიაგნოზი: წვრილკეროვანი ფილტვების ანთება. 
პათანატომიური დიაგნოზი: ფილტვების ორმხრივი წვრილკეროვანი 

ანთება, 

ფილტვის ჰისტოლოგიური შესწავლით: ფილტვის ქსოვილის სისხლ- 
სავსეობა და შეშუპება. მრავლობითი სისხლჩაქცევები. დიფუზური ინტერ- 
სტიციული პნევმონია, დიდი რაოდენობით ციტომეგალიური უჯრედების 

არსებობით, კატარულ-დესქვამაციუური პნევმონიის ერთეული უბნები 

ექსუდატში ერთეული ციტომეგალიური უჯრედებით. 

ციტომეგალიის კლინიკური დიაგნოსტიკა ძლიერ რთულია. 
ზოგჯერ დახმარებას გვიწევს ნერწყვი, შარდი და ზურგის 
ტვინის სითხეში ციტომეგალიური უჯრედების პოვნა. 

აღნიშნული ბუნების ფილტვების ანთება მოითხოვს შემ– 
დგომ შესწავლას, განსაკუთრებით მისი კლინიკური დიაგნოს– 
ტიკის მეთოდების დაზუსტებას. 

მიკოპლაზმით გამოწვეული ფილტვის ანთება 

ახალშობილებში 

მიკოპლაზმა ეკუთვნის ბუნებაში ფართოდ გავრცელე– 

ბულ უმცირს მიკროორგანიზმებს რომელთაც არა აქვთ 

მკვრივი უჯრედული გარსი და შემორტყმული არიან სამშრი– 
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ანი ლიპოპროტეინული ციტოპლაზმური მემბრანით. ვირუს- 
ებისაგან განსხვავებით. შეიცავენ დნკ და რნკ მრავლდებიან 

ხელოვნულ საკვებ ნიადაგზე. სტრუქტურული თავისებურე- 
ბებიდან აღინიშნება მაღალი პოლიმორფოზი და ხშირად წარ- 
მოდგენილია სფეროსებური სხეულაკების ან წვრილმარცვ- 
ლოვანი წარმონაქმნის სახით. ზომა მერყეობს 180-–-250 მმკ.. 
ისინი ეკუთვნის MVიC0018508(0მC0მ6 ოჯახს რომელშიც 35 
სახეობა შედის. ზოგიერთი მათგანი საპროფიტია, უმეტესობა 
ზასიათდება პათოგენური თვისებებით. 

ცნობილია ადამიანისს მიკოპლაზმის შემდეგი სახეობები: 
1. M. იიბძსოთ0Mი1მ, 2. M. ჩიი1Iი15, 3. M-0+818. 1, 2, 3, 4. M. 
5მIIVმIIსი, 5. M. (0წოთიის2ი5, 6. I ჯგუფი. პათოგენურ სა- 
ხეობას ეკუთვნის M. წიბისოიი180, ხოლო პირობით პათოგე–- 
ნურს –– M. ი00LVIიI§ და მიკროპლაზმების L ჯგუფი. (ვ. ტიმა–- 
კოვი, 1973). 

მიკოპლაზმის სხვადასხვა სახეობა მათი ანტიგენური 
სტრუქტურის მიხედვით დიფერენცირდება მიკოპლაზმა 
ინფექცია ხასიათდება სპეციფიკური ანტისხეულების –- 
აგლუტინინების, პრეცეპიტინების და კომპლემენტის შემბო–- 
ჭველი ანტისხეულების გამომუშავებით. 

ადამიანის პათოლოგიაში ყველაზე დიდი მნიშვნელობა აქვს 

M. იბსო0ი120, რომელიც იწვევს მწვავე რესპირაციულ და– 

ავადებას და პნევმონიას. აღნიშნული გამომწვევი პირველად 
გამოყოფილი იყო ა. შ. შ. 1944 წ. იტონის მიერ და დიდი ხნის 
განმავლობაში თვლიდნენ ვირუსად. მხოლოდ 1962 წელს დად- 
გენილ იქნა, რომ იგი არის მიკოპლაზმა მიკროსტრუქტურუ- 

ლი ელემენტების მორფოლოგიით არ განსხვავდება სხვა მიკ- 
ოპლაზმისაგან, კულტივირდება ხელოვნურ საკვებ ნიადაგზე, 
რომელსაც დამატებული აქვს ცხენის შრატი, მკვრივ საკვებ 

“ნიადაგზე წარმოქმნის მარცვლოვან კოლონიებს. 

M. ნიგსსიშიი1მ6 ეკუთვნის აქტიურ ფერმენტულ მიკო- 

პლაზმებს. შლის ნახშირწყლებს, გლუკოზას, მალტოზას, ქსი- 

ლოზს, მანოზას და დექსტრანს პროდუცირებს ჰემოლიზინს, 
რომელიც წარმოადგენს მიკოპლაზმის ერთ-ერთ ძირითად 
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პათოგენურ ფაქტორს მიკოპლაზმის ზოგიერთი სახეობები 
გამოიმუშავებენ ეგზოტოქსინს. 

ევროპის სხვადასხვა ქვეყანაში და ა. შ. შ. M. ხილII)0ო126- 
თი გამოწვეული ინფექციის ეპიდემიოლოგიურმა შესწავლამ 
გამოამჟღავნა, რომ იგი ფართოდაა გავრცელებული და შეი- 
ძლება აქვს როგორც სპორადიული, ისე ეპიდემიური ხასიათი 
(ვ. ტიმაკოვი, 1973). საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ეპიდემი- 
ური აფეთქების გარდა შესაძლებელია მიკოპლაზმის უსიმპ- 
ტომო მტარებლობა. 

M. ხითIი1§5 პირობით პათოგენური სახეობაა,ა რომელიც 
ექსპერიმენტის პირობებში იწვევს ექსუდაციური ფარინგიტის 
და ადენოპათიის განვითარებას, ეკუთვნის ინერტულ ფერმენ- 
ტაციულ მიკოპლაზმას. ის არ შლის ნახშირწყლებს, მაგრამ 
წარმოქმნის არგინაზის ტიპის ფერმენტებს და შლის არგინინს. 

M. ი0თIIი1§ ხასიათდება ანტიგენური სტრუქტურის სპეცი- 
„ფიკურობით, მისი სეროლოგიური დიაგნოსტიკისათვის გამოი– 
ყენება კომპლემენტის შებოჭვის და პასიური ჰემოაგლეტინა- 
ციის რეაქცია. ' 

უკანასკნელ წლებში ინტენსიურად ისწავლება M. 801019015 
როლი ადამიანის პათოლოგიაში. 

ნ. ვოროტინცევა თანაავტორებით (1972), რომლებიც სწა- 
ვლობდნენ MVიC0ი0125ი182 ხიბსთ085186 ინფექციისს კლინიკურ 
და ეპიდემიოლოგიურ თავისებურებებს ბავშვებში, აღნიშნა– 
ვენ მიკოპლაზმის ხშირ ასოციაციას ვირუსულ ინფექციასთან, 
განსაკუთრებით რესპირატორული ჯგუფის ვირუსებთან. 
M, ნიბსოთიი12C ინფექციის შემთხვევათა ასაკობრივი ანალი– 
ზის შედეგად ავტორები აღნიშნავენ, რომ ბავშვები უფრო 

ხშირად ინფიცირდებიან 1 წლამდე ასაკში, შემდგომ-––7 წლის 

ზემოთ. 

კლინიკური თავისებურებების შესწავლის -·საფუძველზე 
ავტორები აღნიშნავენ, რომ მიკოპლაზმა ინფექციის ერთ- 

ერთ ხშირ სიმპტომს წარმოადგენს ხველა და ზემო სასუნთქი 
გზების კატარული ცვლილებები, რომელიც ხშირად რთულდე– 
ბა ფილტვის ანთებით. ავტორების მასალაზე ფილტვების ან- 

თება აღნიშნულია ავადმყოფთა 55%, რომელიც ვითარდებოდა 
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როგორც მხოლოდ მიკოპლაზმა ინფექციის, ისე მათი ვირუსე– 
ბთან კომბინაციის დროს. 

ფილტვის ანთება მიკოპლაზმა ინფექციის დროს შემთხვე- 
ვათა უმრავლესობაში ატარებს წვრილკეროვან ხასიათს, შედა– 
რებით იშვიათად აღნიშნულია ფილტვის ინტერსტიციული 
ანთება. არაიშვიათად პათოლოგიურ პროცესში ჩაითრევა პლე– 
ვრა და დაავადება ღებულობს სეფსისურ ხასიათს. 

ზოგადი ინტოქსიკაციისს მოვლენები (ტემპერატურული 
რეაქცია, პირღებინება, აბდომინალური სინდრომი, პოლიმორ– 
ფული გამონაყარი კანზე) შემთხვევათა უმრავლესობაში გამო– 
ხატულია ზომიერად, შედარებით იშვიათია კრუნჩხვითი და 

მენინგეალური სინდრომი (ვ ვიროტინცევა თანაავტორე- 
ბით, 1972). 

რენტგენოლოგიურად შედარებით ხშირად აღინიშნება ფი– 
ლტვის ფესვის რეაქცია მათი გაგანივრებისა და გამსჭვირვალ- 
ობის დაქვეითების, სისხლძარღოვანი სურათის გაძლიერების 
სახით. წვრილკეროვანი ჩრდილების არსებობა შედარებით 
იშვიათია. 

ზოგჯერ შეინიშნება ფილტვის მასიური სეგმენტური ან 
პოლისეგმენტური დაზიანება. აღნიშნული შემთხვევები კლინი– 
კურად ხასიათდება მძიმე მიმდინარეობით. პერიფერიული 
სისხლის მხრივ რაიმე სპეციფიკურ ცვლილებებს ადგილი არა 
აქვს. შემთხვევათა ნაწილში შეინიშნება ზომიერი ლეიკოცი- 
ტოზი მარცხნივ გადახრით და ედრის ზომიერი აჩქარება. 

რაც შეეხება M. ჩიიIი1§ მნიშვნელობას ადამიანის პათო– 
ლოგიაში, მთელი რიგი ავტორების მონაცემებით, მიკოპლაზ– 

მის აღნიშნულ სახეობას შეუძლია გამოიწვიოს ნაყოფის ინფი– 
ცირება და ორსულობის შეწყვეტა, ე. წ. სპონტანური აბო- 
რტი, და გახდეს დღენაკლობის ერთ-ერთი მიზეზი. (ვ. სოლდა– 
ტოვა, მ. ბაშმაკოვა, გ. სტეპანოვა, 1972). 

მ. ბაშმაკოვა, ვ. სოლდატოვა და ე. ბადიუკი (1972) აღნიშ–- 
ნავენ, რომ არსებობს გარკვეული კავშირი ახალშობილის წო- 
ნასა და მიკოპლაზმის გამოყოფის სიხშირეს შორის. საკუ- 
თარ მასალაზე მიკოპლაზმა ი00ი1§5 4-ჯერ მეტად იყო გამო– 
ყოფილი დღენაკლებში, ვიდრე დროულ ახალშობილებში. 
დედებს უხშირესად აღენიშნებოდათ ტემპერატურული რეაქ- 
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ცია მშობიარობის პროცესში, სანაყოფე წყლების ნაადრევი 
დაღვრა და ენდომეტრიტი. 

მიკოპლაზმით ინფიცირება ხდება არ მარტო ნაყოფის 
გავლისას სამშობიარო გზებში, არამედ შესაძლებელია ინფი- 

ცირება მოხდეს აღმავალი გზით, რასაც ხელს უწყობს სანა- 
ყოფე წყლების ნაადრევი დაღვრა და სანაყოფე ბუშტის მთლი– 
ანობის დარღვევა. 

მიკოპლაზმა ინფექციის დიაგნოსტიკაში კლინიკურ მონა- 
ცემებთან ერთად განსაკუთრებით M. ჩხილსI0Mი180 შემთხვევე–- 
ბში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ექსპრეს დიაგნოსტიკას –- 
იმუნოფლუორესცენციის მეთოდს. დიაგნოსტიკის იუმონო- 
ფლუორესცენციის და სეროლოგიური მეთოდების დამთხვევა 
აღინიშნება “მემთხვევათა 70%-ში, რაც იმუნოფლუორეს- 

ცენციის მეთოდის მაღალ დიაგნოსტიკურ ღირებულებაზე მი- 
უთითებს (მ. ბროდოვა, ნ. პისკარევა, ო. კონდრაკოვა, ვ. ვა–- 
სილევა. 1972). გარდა იმუნოფლუორესცენციის მეთოდისა, 
დიაგნოსტიკაში გამოიყენება მიკრობიოლოგიური და სერო–- 
ლოგიური მეთოდები, განსაკუთრებით კომპლემენტის შებო- 
ქვის რეაქცია. 

პნევმოცისტური ანუ პლაზმურუჯრედოვანი 

ინტერსტიციული პნევმონია 

აღნიშნული პნევმონია პირველად აღწერილი იყო რესლეს 
(I%055Iტ) მიერ 1928 წ. უფრო გვიან –– 1938 წ. ბენეკმა და 
ამიხმა (80იილCM0, #ი10იICII) აღნიშნეს ამ პნევმონიების დროს 
მორფოლოგიური ცვლილებები ფილტვებში, რომელიც ხასია- 
თდება მონონუკლეური ინფილტრაციით ალვეოლთა შორის 
ძგიდეებში და თავისებური ექსუდატით ალვეოლების სანა- 
თურში. შემდგომში აღნიშნული დაავადების ძირითადი საკი– 
ოხები, ეტეოლოგია, პათოგენეზი, კლინიკური სურათი შესწავ- 
ლილი იყო იროვეცის და ვანეკის მიერ. მათ მიერ პირველად 
გამოითქვა მოსაზრება, რომ ამ პნევმონიების გამომწვევია პა– 
რაზიტი ჩიელ)სი10CV5LI5 CმL1M1. 

თუმცა არიან აგრეთვე ვირუსული თეორიის მომხრეებიც, 
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რომლებიც თვლიან. რომ პნევმოცისტის შეჭრისათვის ორგა- 
ნიზმში. კერძოდ ფილტვებში, აუცილებელია ვირუსული ინფე– 
ქციის არსებობა (პნევმოცისტი წარმოადგენს საპროფიტს, 

ხოლო ვირუსი იწვევს დაავადებას) (შტოლტცი-–5(0I7C-–-1954: 

მოხერი ––- M0050L –- 1955: ჩილაგი და ბრაუნშტეინი –– 

C5IIIმთ. 8.ხსი§!(Cი –- 1955 და სხვ.). 
ამგვარად, საკითხი აღნიშნული პნევმონიების ეტიოლოგიის 

შესახებ ჯერ კიდევ საბოლოოდ დაზუსტებული არ არის. 
პათანატომიურად ამ დროს ადგილი აქვს ინტერსტიციული 

პნევმონიისათვის დამახასიათებელ მორფოლოგიურ სურათს, 

კერძოდ, ალვეოლური ძგიდეების ინფილტრაცია ნეიტროფი- 
ლური ლეიკოციტებით, ფიბრობლასტებით, პლაზმური და ლიმ–- 
ფოიდური უჯრედებით ერთდროულად ალვეოლებში და 
ბრონქიოლების' სანათურში აღინიშნება ექსუდატი ქაფიანი 
მასის სახით, სადაც შესაძლებელია პარაზიტის –– ნილა0CV5- 

(I5 CმXIIMI-ის აღმოჩენა (ლ. ვიშნევეცკაია, ა. ნეჟინცევა, ე. ჟუ– 
კოვა და სხვ.). 

ინფექციის წყაროს წარმოადენს ავადმყოფი ახალშობილი. 
შესაძლებელია ინფექციის გადატანა მომვლელი პერსონალის 
საშუალებითაც. ავადმყოფები პნევმოცისტებს გამოჰყოფენ 
ხველის დროს, ნერწყვით, განავლით (იმ შემთხვევებში, როცა 
ხდება პარაზიტის ჩაყლაპვა). პნევმოცისტოზის რეზერვეარს 
წარმოადგენს მღრღნელები. ინფექცია ვრცელდება პაეროვანი 
გზით .და ძირითადად გვხვდება დღენაკლ ახალშობილებს შო- 
რის. უფრო მოზრდილი ბავშვები შედარებით იშვიათად ხდე- 

ბიან ავად პნევმოცისტური პნევმონიით. ამ დროს მნიშვნელო- 
ბა აქვს თანდაყოლილ ან შეძენილ გამაგლობულინემიას ან 
გადატანილ დაავადებებს რომლებიც იწვევენ ორგანიზმის 
იმუნოლოგიური მაჩვენებლების დაქვეითებას ინკუბაციური 
პერიოდი 8 --10-დან 20--30 დღემდეა. ზოგჯერ უფრო ხანგრ- 
ძლივი. 

პნევმოცისტი არ ხასიათდება ორგანიზმზე ტოქსინური გავ-. 
ლენით. მისი მოქმედების ძირითადი მექანიზმი არის მექანიკუ– 
რი ზემოქმედება, რაც გამოიხატება ფილტვის ქსოვილში გაზ- 

თა ცვლის დარღვევაში. 
პაეროვანი გზით მოხვედრილი პნევმოცისტი ძირითადაღ 
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ზგრავლდება და ავსებს ალვეოლებს, რომელთა იოგვლივ ვითა- 
რდება შეშუპება, ინტერსტიციული ანთება, რაც იწვევს ჰიპოქ- 
სემიას, ჰიპოქსიის და ჰიპერკაპნიის განვითარებას. 

ალვეოლები იჭიმება. ზოგჯერ სკდება, ჰაერი ხვდება ალვე+ 
ოლთაშორისო ხარიხებში ან პლევრაში, რის შედეგადაც შეი- 
ძლება მივიღოთ სხვადასხვა ოდენობის ჰაეროვანი ბუშტების 
ან პნევმოთორაქსის განვითარება. ინტერსტიციული ქსოვილი- 
დან ჰაერი შეიძლება გავრცელდეს კანქვემა ქსოვილზედაც. 

დაავადების დინამიკაში ზოგიერთი ავტორი გამოყოფს სამ 
"სტადიას: I –– დასაწყისი, როდესაც რესპირაციული სინდრო- 
მი სუსტადაა გამოხატული: II -- რესპირაციული სინდრომი 

მკვეთრადაა გამოხატული და –– III სტადია –– გამოჯანმრთე– 
ლების (ე. სემენოვა და ე. მალკინმანი –- 1973). 

დაავადების კლინიკურ სურათში ყურადღებას იპყრობს 
ინტერსტიციული პნევმონიისათვის დამახასიათებელი ნიშნები: 
'სუნთქვისს ძლიერი გახშირება რომელიც აღწევს წუთში 
100-მდე (ხოგჯერ ახალშობილის სრულიად მოსვენე- 
ბულ მდგომარეობაში), რაც დამახასიათებლად შეიძლება ჩაი– 
თვალოს. სუნთქვაში მონაწილეობს სუნთქვის დამატებითი კუ– 
ნთები, აღინიშნება ცხვირის ნესტოების ბერვა და ნეკნთაშუა 
არეების ჩაზნექვა (კ. სოკოლოვა –– 1964). 

საყურადღებოა ის. ფაქტი, ოომ ზემოაღნიშნული მოვლე– 
ნები მიმდინარეობს ნორმალური ან სუბფებრილური ტემპერა- 
ტურის ფონზე, იშვიათად შეიძლება იყოს მაღალიც. ზოგჯერ 
აღინიშნება შეტევითი ხასიათის შემაწუხებელი ხველა. ადგე- 
ლობრივად ფილტვებში პერკუსიით –– ფილტვის ნათელი ხმა, 
ხმირად ტიმპანური ელფერით ფილტვის ქსოვილის ემფიზემის 
გამო. მოსმენით--მკვრივი სუნთქვა, პერიოდულად კოეპიტაცია. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრიე: ტაქიკარდია. გულის 
ტონების მოყრუება. 

პერიფერიული სისხლის მხოივ –- ანემია, ლეიკოციტოზი 

ნეიტროფილოზით, ზოგჯერ ეოზინოფილია, დამახასიათებელია 
რენტგენოლოგიური სურათი. 

იროვეცი რენტგენოლოგიურად გამოჰყოფს სამ სტადიას. 

ღასაწყის პერიოდში აღინიშნება ამა თუ,იმ ხარისხით გამოხა- 
ტული ფილტვის ქსოვილის გამჭვირვალობის დაქვეითება 
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ინტერსტიციული შეშუპების გამო (518ძI!სი) 00ძლი1მ105სX1)- 
შეშუპების გაძლიერების შემთხვევაში ვითარდება ატელექტა- 
ხი (5(8ძ!სიი მ1010C(2(1CსI0I) ხოლო შემდგომში ––- კომპენსა– 
ციური ალვეოლური ემფიზემა (5(გძსთ იოი0IMV66ი1211CIIII)- 

დაავადება მიმდინარეობს ხანგრძლივად პერიოდული გამ- 
წვავებებით, დაავადების დინამიკამი მკვეთრად ვლინდება 
სასუნთქი სისტემის უკმარისობის კლინიკური ნიშნები, რაც 
ერთი მხრივ დამოკიდებულია ამ დროს ფილტვის ინტერსტი- 
ციაში განვითარებული პროლიფერაციული ცვლილებებით და, 
მეორე მხრივ, ალვეოლების და ბრონქების სანათურის პარაზი– 
ტებით დაცობით. 

ლეტალობის მაჩვენებელი შედარებით მაღალია-- 10-და5 
60%-მდე (ნ. კოევა. და გ. მიხაილოვი, იროვეცი, ბახმანი –– 
და სხვ.). 

დაავადების კლინიკური დიაგნოსტიკა შედარებით ძნელია. 
დიაგნოსტიკის დამხმარე მეთოდები, კომპლემენტის შებოჭვის 
რეაქცია, კანის რეაქციები, დღეისათვის არ შეიძლება ჩაითვა–- 

ლოს სრულყოფილად. დაავადების დიაგნოსტიკაში ერთადერთ 
ზუსტ მეთოდს წარმოადგენს პარაზიტის აღმოჩენა ფარინგო- 
ტრაქეალურ ლორწოში, რაზეც მიუთითებს ზოგიერთი ავტო–- 
რი, რისთვისაც ტრაქეიდან კატეტერით იღებენ ლორწოს, ამზა- 
დებენ ნაცხს და გრამ-ვეიგერტის წესით შეღებილ პრეპარატე- 
ბში შესაძლებელია პნევმოცისტის პოვნა. ჩვეულებრივად პნევ– 
მოცისტები გამოვლინდება დაავადების 2––3 კვირის შემდგომ 
(ლე ტან ვინი. ვიალატელი, პელერინი, სინა –– L6 წმი VIIII. 
VII2(LCI, ოCIICLV9), 51იიმ, 1960). 

ზოგიერთი ავტორი მიუთითებს ამ დროს ფილტვის პუნ- 
ქციის მაღალ დიაგნოსტიკურ ღირებულებაზე და მიღებულ 
მასალაში პნევმოცისტების აღმოჩენა უფრო სარწმუნოა, ვიდრე 
ტრაქეიდან მიღებულ ლორწოში (სგLI9(30ი –– 1966). 

დღენაკლ ახალშობილებში, განსაკუთრებით კი ახალშობი- 
ლთა შორის, რომელთაც აღენიშნებათ იმუნოგლობულინების 
სინთეზის დეფექტი, პნევმოცისტური პნევმონიის დროს პრო- 

გნოზი სერიოზულია. პროფილაქტიკის მიზნით აუცილებელია 
ყველა საეჭვო ავადმყოფის იზოლირება ბოქსში და სანიტა- 
რიულ-ჰიგიენური რეჟიმის ყველა წესების ზუსტი დაცვა. 
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მკურნალობა და პროფილაქტიკა 

ახალშობილთა ასაკის ბავშვთა ფილტვის ანთების მკურნა- 
ლობა კომპლექსურია და აერთიანებს მკურნალობის ეტიო.· 
პათოგენეზურ, მასტიმულირებელი და სიმპტომატური საშუა- 
ლებების გამოყენებას. მკურნალობის ზემოაღნიშნული მეთო- 
დების საშუალებით ხორციელდება ორგანიზმის ჰიპოქსიური 
მდგომარეობის და ცირკულაციური აშლილობების ლიკვიდა- 
ცია, მეტაბოლური დარღვევების და ენერგეტიკული ბალანსის 
კორექცია. 

ეტიოტროპული სამკურნალო საშუალებებიდან ძირითადად 
გამოიყენება ანტიბიოტიკები: პენიცილინი, ოქსაცილინი, მეტი- 
ცილინი, ამპიცილინი, პენტრაქსილი, ლინკომიცინი, ცეპორინი, 
გენტამიცინი, ერითრომიცინი, ნოვობიოცინი, სიგმამიცინი და 
სხვ. განსაკ.უთრებით მძიმე შემთხვევებში ნაჩვენებია ორი 
ანტიბიოტიკის კომბინაცია, რაც ზრდის მათ ეფექტურობას 

ანტიბიოტიკებისადმი გამძლე ფორმების შემცირების გამო. 
ანტიბიოტიკები დანიშნულ უნდა იქნეს ავადმყოფის სასუ- 

სთქი გზებიდან გამოყოფილი მიკროფლორის ანტიბიოტიკე– 
ბისადმი მგრძნობელობის განსაზღვრის მიხედვით. ყურადსაღე- 
ბია ის ფაქტი, რომ მიკრობის მგრძნობელობა ანტიბიოტიკე- 

აისადმი Iი VILV0 და Iი VIV0C ყოველთვის არ ემთხვევა ერთმა- 
ნეთს, რაზედაც მიუთითებენ ი. დომბროვსკაია, მ. მასლოვი, 
კ. სოკოლოვა და სხე. 

ანტიბიოტიკებით კომბინირებული მეთოდით მკურნალო. 
ბის დროს მხედველობაში უნდა იყოს მიღებული მათი სინერ- 
გისტული და ანტაგონისტური მოქმედება. 

ახალშობილობის ასაკში ბავშვებს ყოველ კგ წონაზხზე ანტი- 
აიოტიკები ენიშნებათ შედარებით მაღალი დოზებით ამ ასა- 
ში ორგანიზმის სარეგულაციო და კომპენსაციური მექანიზმე- 
ბის სუსტი დიფერენცირებს გამო, განსაკუთრებით კი დღე–- 
ნაკლ ახალშობილებს, როდესაც ფილტვის ანთება მიმდინა– 
რეობს სეფსისური ინფექციის ფონზე. 

ანტიბიოტიკების მოქმედების დადებითი ეფექტი შესამჩნე- 
ვი ხდება მათი გამოყენების 24-48 საათის განმავლობაში, 
ლაც გამოიხატება როგორც ზოგადი ტოქსიკოზის, ისე ადგი- 
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ლობრივი ცვლილებების შემცირებაში. თუ ამ ხნის განმავლო– 

ბაში ეფექტი ვერ მივიღეთ, უნდა მივმართოთ სხვა ანტიბი «- 

ტიკების გამოყენებას. 
ანტიბიოტიკების გამოყენების საშუალო ხანგრძლივოპა 

10--14 დღეა, მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, რომ მკურნალობის. 

ხანგრძლივობა უნდა დადგენილ იქნეს ინდივიდუალურად ავ»- 
დმყოფის ზოგადი და ადგილობრივი ცვლილებების გათვალი- 

სწინებით. 
ანტიბიოტიკების გამოყენების მიმდინარეობაში შეიძლება 

ჯანვითარდეს მთელი რიგი გართულებები, როგორიცაა ალერ- 

გიული და ტოქსიკური მოვლენები. დისბაქტერიოზი, კანდი- 

დოზი და სხე. 
კანდიდოზის პროფილაქტიკის მიზნით, ან საეჭვო კანდეიდო– 

ზის შემთხვევებში ეფექტურია ნისტატინის გამოყენება, რომე- 
ლიც შედარებით ნაკლებად ტოქსიკურია და არ ხასიათღება: 
გვერდითი მოვლენებით. ახალშობილებს ენიშნებათ 100.ს009 
ერთ. 3--4-ჯერ დღე-ღამეში დასალევად 7--10 დღის განმავ– 
ლობაში. 

სულფამადური პრეპარატები ახალშობილოა პნევმონიების 
დროს შედარებით ნაკლებეფექტურია და ძირითადად გამოიყე– 
ნება შედარებით მოზრდილ ასაკში 1 წლის ზემოთ ფილ- 
ტვის ანთების ლოკალური ფორმების დროს, ვინაიდან ისინი 
არ ხასიათდება ბაქტერიოციდული თვისებებით და თან ახლაეს 

მთელი რიგი მძიმე გვერდითი მოვლენები. 
ფილტვის ანთების კომპლექსურ სამკურნალო საშუალებე- 

ბში ერთ-ერთი წამყვანის ჰიპო-ანოქსემიისს მდგომარეობის 
ლიკვიდაცია. ამ მიმართულებით დიდი მნიშვნელობა აქვს ჟან– 

გბაღის გამოყენებას. 
ჟანგბადით თერაპიის ეფექტურობა დამოკიდებულია მის 

ადრეულ გამოყენებაზე. ამ დროს დასაწყისში მისი გავლენით 
ქვეითდება სუნთქვის ცენტრის აგზნებადობა მატულობს 

მცირე წრეში ჟანგბადის პარციალური წნევა და მცირდება» 
·ალვეოლების კედლების შეშუპება ამიტომაც უჟანგბადით 
მკურნალობა შედარებით ეფექტურია რესპირატორული ჰიპო- 

ანოქსემიის დროს და შედარებით ნაკლებეფექტურია ცირკე- 
ლაციური ხასიათის ჰიპოანოქსემიის” შემთხვევებში მთელი 
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რიგი კლინიკური და ექსპერიმენტული გამოკვლევებით დად“ 
გენილ იქნა, რომ ჟანგბადის სამუალებით უმჯობესდება გე?“ 

განი სუნთქვის მაჩვენებლები –– სუნთქვა ხდება უფროო იშვია- 

თი და რიტმული; უმჯობესდება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 
მდგომარეობა. კერძოდ, ხანგრძლივდება დიასტოლა, იშვიათ- 

დება მაჯა, ნორმალიზდება ელექტროკარდიოგრაფიული და 

ელექტროენცეფალოგრაფიული მონაცემები (დობროვსკიია, 
მ. მასლოვი, კ. სოკოლოვა, ე. ტაბოლინი თანაავტორებით და 

სხვ.). 
· ი. არშავსკი თვლის, რომ ჟანგბადის მოქმედების თერა- 

პიული მექანიზმი დაკავშირებულია ამ დროს სუნთქვის ცე§- 

ტრის რეფლექსურ აგზნებასთან. ჟანგბადით მკურნალობა უნდა 
ბატარდეს დიფერენციული მიდგომით. ახალშობილებში. გან- 
საკუთრებით კი დღენაკლ ახალშობილებში, რომელთაც აღენი- 
შნებათ ქალასშიდა სისხლჩაქცევის მოვლენები, ზმირია პარა- 

ბიოზული ცვლილებები სასუნთქი ცენტრის მხრივ. ჟანგბადით 
მკურნალობამ შეიძლება მოგვცეს საწინააღმდეგო შედეგი სუ§- 
თქვის რიტმის დარღვევისა და ციანოზის გაძლიერების სახით 
(ი. დობროვსკაია). ასევე არ არის მიზანშეწონილი ჟანგბადის 
გამოყენება სუნთქვს უკმარისობის III ხარისხს დრო”. 
კარგ ეფექტს იძლევა ჟანგბადით მკურნალობის კომბინირება 
სუფთა ჰაერის გამოყენებასთან. უკანასკნელ წლებში ოქსიგე- 

ნიზაციის პროცესების ეფექტურობის გაძლიერების მიზნით 
განსაკუთრებით ახალშობილებში გამოიყენება ჟანგბადის და 
ჰელიუმის ნარევი. პელიუმი, რომვლიც ხასიათდება მაღალი 

დიფუზური თვისებებით თავისი დაბალი სიმკვრივის გამო, ად- 
ვილად გადის ახალშობილის შედარებით ვიწრო სასუნთქავ 
გზებს, განსაკუთრებით მათი ობსტრაქციის შემთხვევებში. 
და თან გადააქვს ჟანგბადი (ა. სლეპიხი. 1973: გ. საველევა. 
1973, ვ. ტაბოლონი, ე. ნეუდახინი. ნ. კოლოდინი. 1973 და 

სხე.). 

 ანგბადის მიწოდება საჭიროა 15--20 წუთის განმავლობა- 

ში. შემდგომში უნდა გამეორდეს ბავშვის საერთო მდგომარე– 

ობის მიხედვით 1--2 საათის შემდეგ. ჟანგბადის კარავის პი- 

რობებში ჟანგბადი ეძლევა შედარებით ხანგრძლივად 1--2 

საათის განმავლობაში, ჟანგბადის კონცენტრაცია 30--49%. 
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უხდა გვახსოვდეს, რომ ჟანგბადით თერაპია საჭიროა ჩატარ- 

დეს კრიტიკულად და დიფერენციაციის პრინციპით. 
ოქსიგენოთერაპია გარკვეული სიფრთხილით უნდა წარმო. 

ებდეს განსაკუთრებით დღენაკლ ახალშობილებში. მრავალ- 
ოღიცხოვანი ექსპერიმენტული გამოკვლევებით დადგენილია 
ჟანგბადის 0) პირდაპირი ტოქსინური მოქმედება ალვეოლე– 
ბზე, ტრაქეისა და ბრონქების ლორწოვანზე. ციტოტოქსინუ- 
რი ეფექტის დროს (კონცენტრაცია 0» 80% და მეტი) გამო- 
ვლინებულია ორი ფახა: 1) მწვავე ექსუდაციური რომლის 
დროს აღინიშნება ინტერსტიციის და ალვეოლების შეშუპება, 
ალვეოლების შიგნით ექსუდაცია, ზოჯერ ჰემორაგიული, I ტი- 
პის პნევმოციტების და კაპილარების ენდოთელიუმის შეშუპე- 

ბა და დესტრუქცია; 2) ქვემწვავე პროლიფერაციული ფახა, 
რომელიც მოიცავს ფიბროზს ინტერსტიციის ფიბროპლასტიკუ- 
რი პროლიფერაციით, და პნევმოციტების II ტიპის ჰიპერპლა- 
ზია. მაღალი კონცენტრაციის 0; გამოყენებამ შეიძლება გამო- 
იწვიოს ფილტვი“ ფიბროზის და თვალის ბადურა გარსის 
“ფიშჭროპლაზის ' (806550ი-LCგსძ M., LC 80ი(L II, MIIICL V., 

CIიყი M., 1973). 
უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით დადგენილ იქნა, რომ 

ძირითად ეტიოტროპულ (ანტიბიოტიკები სულფამიდური 
პრეპარატები) საშუალებათა მოქმედების ეფექტურობა ძლიერ- 

დება მასტიმულირებელ საშუალებათა გამოყენების პარალე- 
ლურად (ი. დობროვსკაია). . 

სისხლის გადასხმას ჰემოტრანსფუზიის სახით ფილტვის 
ანთების მწვავე პერიოდში უნდა მივმართოთ დიდი სიფრთხი- 
ლით. ჰემოტრანსფუზიას ვიყენებთ ფილტვის ანთების გახანგ- 
რძლივებულ შემთხვევებში, განსაკუთრებით კი სეფსისის ფონ- 
ზე განვითარებული ფილტვის ანთების დროს. წონის ყოველ 
კგ-ზე 5=–-10 გრამის რაოდენობით 3-–-4 დღის შუალედით. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ მასიური ჰემოტრანსფუზიის დროს 
ღოოგანიზმიში შესაძლებელია განვითარდეს მთელი რიგი პათო- 
ფიზიოლოგიური ძვრები რომლებიც ცნობილია „მასიური 

ტრანსფუზიის სინდრომით“ (ბ. პეტროვსკი), რომელიც მოი- 

ცავს ადრეული და მოგვიანებითი გართულებების კომპლექსს 
რეციპიენტის მხრივ. ჰემოსტაზის და სისხლის შედედების და– 
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რღვევა, იმუნოლოგიური ძვრები, პარენქიმელი ორგანოების 

ფუნქციური ცვლილებები განსაკუთრებით ღვიძლის თირ- 

კმლის და ფილტვის დაზიანება. 
„პოსტტრანსფუზიული ფილტვის“ განვითარებაში დიდი 

ღოლი მიეკუთვნება მიკროკოლტებს, რომლებიც ვითარდება 
სისხლის აღების შემდეგ და მატულობს მისი შენახვის შემ- 
თხვევაში. მიკროკოლტების რაოდენობა უზრუნველყოფს მის 
თავისუფალ გამავლობას ნემსში და მათ დალექვას ფილტვის 
კაპილარებში, რომელთა დიამეტრი შედარებით ნაკლებია 
(ა. სლეპიხი, მ. რეპინა 1974). ჰემოტრანსფუზიისათვის მაღალი 
ბიოლოგიური ღირებულებისაა სამი დღის ხანგრძლივობის 
სისხლი, რომელიც საიმედოდ კომპენსირებს სისხლის დანა„- 
ლისს, ლიკვიდირებს პიპოქსიას, ხელს უწყობს ჰემოსტაზს. 

აღადგენს სისხლის ნაკადის ნორმალურ დონეს (დ. გროზდოვა, 
1969, ი. შაროვა 1969 და სხვ.). კარგ ეფექტს იძლევა ჰემო- 
ტრანსფუზიის კომბინაცია სისხლის შემცველებთან რომლე- 
ბიც აუმჯობესებენ სისხლის რეოლოგიურ თვისებებს, ხელს 
უწყობენ დეპონირებული ერითროციტების სისხლის ცირკუ- 
ლაციაში დაბრუნებას, აღადგენენ ელექტროლიტების ბალანსს 
და ამცირებენ იმუნოლოგიურ დარღვევებს. აუცილებელია ყო-– 

ველ ცალკეულ შემთხვევაში ზუსტად იყოს განსაზღვრული 
ორგანიზმში შეყვანილი სითხისა და სისხლის რაოდენობა, 
განხორციელდეს ე. წ. სისხლის დოზირებული განზავება. 

ფილტვის სეფსისური ანთების დროს წარმატებით გამოი- 
ყენება ანტისტაფილოკოკური გამაგლობულინი. 

ფილტვის ანთების კომპლექსურ სამკურნალო საშუალე- 
ბებში ერთ-ერთი წამყვანი ადგილი უჭირავს გულ-სისხლძარ–- 

ღვთა სისტემის დარღვეული ფუნქციური და მორფოლოგიუ- 
რი ცვლილებების აღდგენას. 

მკურნალობა უნდა დავიწყოთ ავადმყოფის მდგომარეობის 
შეფასებიდან, თუ რა ჭარბობს გულის თუ სისხლძარღვთა 
აკლოვანებ, ვინაიდან გულის მნაკლოვანებს დროს 
უნდა გამოვიყენოთ კარდიოტონური საშუალებები ხოლო 
სისხლძარღვთა ნაკლოვანების დროს კი მთავარი ყურადღება 

უნდა მიექცეს ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მოცულობის 
აღდგენას. 
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მიოკარდიუმის შეკუძშვადობის ფუნქციის გაუმჯობესების 
მიზნით უნდა გაძოვიყენოთ გულის გლიკოხიდები. განსაკუ– 
თრებით კი პირველ ოიგში სტროფანტინი, რომელიც ხასიათ- 

დება მაღალი ელიმინაციური კოეფიციენტით (40%). მისი 
დახიშვნის ჩვენებად ითვლება მყარი ტაქიკარდიის და ხეგლი- 

ნის სინდოომის არსებობა. – 
ტაქიკარდიის შემთხვევებში როდესაც მაჯის სიხში“ე 

წუთში 200 და მეტია და გამოხატულია დიასტოლის დეფექტი. 
სტროფანტინის შეყვანა არ იძლევა ეფექტს. ასეთ შემთხვეკე– 
ბში ვ. ტაბოლინი, ე. ნეუდახინი და ნ. ვოლოდინი (1973) გვიო– 

ჩევენ ინტრავენურად 25%. მაგნეზიუმის სულფატის შეყვანას 
(0,1---0,2 მლ 1 კგ წონაზე). ავტორების მონაცემებით, მათ 

მიერ აღნიშნულ შემთხვევებში მიღებულია შედარებით კარგი 
ეფექტი გულის შეკუმშვათა რიცხვის შემცირება 20-- 
30%-ით. 

გულის ნაკლოვანების მძიმე ფორმების დროს, როდესაც 
ადგილი აქვს ქსოვილების ჰიპერჰიდრატაციას, უნდა დავუნიშ- 
ნოთ დიურეზული საშუალებები –– ლახიქსი (1–-3 მგ კგ წო- 
ნაზე) და მანიტოლი 10–-20% ხსნარის სახით 0,5-–-1 გრ კგ 

წონაზე, ხშირად კომბინაციაში ალდოსტერონის ბლოკატორე- 
ბთან (ალდაქტონი, ვეროშპირონი). 

ასევე წარმატებით შეიძლება გამოვიყენოთ სორბიტოლი 
(0,5 გრ წონის 1 კგ დღე-ღამეში), რომელიც აძლიერებს ნა- 
წლავების პერისტალტიკას და ხელს უწყობს ტოქსინები 
გამოყოფას ნაწლავების გზით. 

სუნთქვის მწვავე ნაკლოვანების დროს შემთხვევათა უმრა- 

გლესობაში ადგილი აქვს ფილტვის პიპერტენზიას, გულის მარ-- 

ჯვენა პარკუჭის მიოკარდიუმის შეკუმშვადობის დარღვევას, 
მოწოდებულია 24% ეუფილინის ხსნარისს ინტრავენური 
შეყვანა 0,1–-0,15 მლ კგ წონაზე (ვ. ტაბოლინი, ე. ნეუდახინი, 

ნ. ვოლოდინი –– 1973). კარგ ეფექტს იძლევა ეტიმიზოლის 

0,6% ხსნარის 0,5 მლ ვენაში შეყვანა რომელიც მოქმედებს 

სუნთქვის ცენტრზე. 
"უკანასკმნელ წლებამდე კორდიამინი ფართოდ გამოიყენე- 

ბოდა, როგორც კარდიოტონური საშუალება, ლიტერატურუ- 
ლი მონაცემები მიუთითებენ, რომ კორდიამინი ძირითადად წა– 
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რმოადგენს სუნთქვით ანალეპტიკურ საშუალებას და თითქმის 
არ ამჟღავნებს კარდიოტონერ და სისხლძარღვოვან ეფექტს 
კ. შადურაკი, ბ, ვოტჩალი). თანახმად ვ. ტაბოლინის, ე. ნეუ- 
დახინის და ნ. ვოლოდინის (1973) მონაცემებისა. 1ორდიამინის 
დანიშვნა სუნთქვის მწვავე ნაკლოვანების დროს არ არის 
მიზანშეწონილი, ვინაიდან აღნიშნულმა პრეპარატმა შეიძლება 

გამოიწვიოს სუნთქვის ცენტრის სწრაფი გამოფიტვა. მისი 

დანიშვნა გამართლებულია იმ შემთხვევებში, როდესაც ადგი- 
ლი აქვს სუნთქვის ცენტრის ტოქსინურ დათრგუნევას. 

გულის კუნთის უჯრედების მეტაბოლური პროცესების 
გაუმჯობესების მიზნით უნდა დავუნიშნოთ კოკარბოქსილაზა 
50––100 მგ, კალიუმის პრეპარატები, ატფ ხშირად კომბინაცია- 

ში უნიტიოლთან0 რომელიც წარმოადგენს 5I1I-ჯგუფის 
დონატორს. უნიტოლი აძლიერებს ინსულინის, ატფ-აზის, 
ჰექსოკინაზის, პირუვატოქსიდაზის და სხვა თიოლური ფერმე- 
ნტების აქტივობას. აუმჯობესებს ქსოვილოვან სუნთქვას და 
ფოსფორილირები პროცესებს პრეპარატი ინიშნება 4% 

ხსნარის სახით ბავშვის კგ წონაზე 5 მგ რაოდენობით (ვ. ტა- 
ბოლინი. ე. ნეუდახინი, ნ. ვოლოდინი –– 1973). 

ტოქსიკოზისა და ჰიპოქსემიის წინააღმდეგ კარგ ეფექტს 
იძლევა გლუკოზის გამოყენება (20%--20-50 მლ) ინტრავე- 
ნურად. რაც ხელს უწყობს სისხლის არტერიალიზაციას, აუმ- 
ჯობესებს ღვიძლის ანტიტოქსიკერ ფუნქციას. ცენტრალური 
ნერვული სისტემის ფუნქციურ მდგომარეობას ამცირებს 
აციდოზს და, რაც მთავარია, განაპირობებს გლიკოგენის რაო- 

დენობის მომატებას და მის დაგროვებას გულის კუნთში, 
რომელიც მკვეთრად ქვეითდება ორგანიზმში განვითარებული 
ჰიპოანოქსემიის პირობებში. 

აციდოზის მოვლენების დროს აუცილებელია მჟავე-ტუტო– 
ვანობის წონასწორობის კორექცია 4% ნატრიუმის ჰიდროკარ- 
ბონატის ხსნარის ინტრავენური შეყვანით :ციდოზის კო- 
რექცია აუმჯობესებს გულის გლიკოზიდებისა და სხვა 
სამკურნალწამლო საშუალებათა მოქმედების ეფექტურობას. 

სისხლძარღვთა პერიფერიული ნაკლოვანების დროს შელ.-- 
რებით კარგი ეფექტით გამოიყენება პლაზმის შემცველი 
დაბალმოლეკულური ხსნარები (პოლივინილპიროლიდონი. 
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დაბალმოლეკულური პოლივინოლი, რეოპოლიგლუკინი, ნეო- 
კომძპენსანი), რომლებიც ხელს უწყობენ კაპილარებში ერით- 
როციტების სტაზის ლიკვიდაციას. სითხის ინტრავენური შეყ- 
ვანა ხელს უწყობს ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მომატებას, 
მატულობს სისხლის არტერიული წნევა და გაოკვეულად იზ- 
რდება შარდის გამოყოფა არტერიოლების სპახმს ასევე 
ამცირებს ეუფილინის გამოყენება. 

ამგვარად, პრეკაპილარული არტერიოლების სპაზმის მოხსნა 
ადიდებს პერიფერიული სისხლის მიმოქცევას, აღადგენს ცირ- 
კულაციაში მყოფი სისხლის მოცულობას, რის გამოც უმჯობეს- 
დება ტვინის. მიოკარდიუმის და სხვა სიცოცხლისათვის მნი– 
შვნელოვანი ორგანოების სისხლით მომარაგება, სისხლის არ- 
ტერიული წნევისა და ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მოცუ– 
ლობის მოწესრიგების შემდგომ თუ დიურეზი შემცირებულია, 
უნდა ვიფიქროთ გართულებაზე თირკმლის ფუნქციის ნაკლო- 
ფანების სახით. 

პნევმონიების დროს ჟანგვა-აღდგენითი პროცესების დარღ- 
ვევის პარალელურად თითქმის ყოველთვის ვითარდება ჰიპოვი- 
ტამინოზის მოვლენები. განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა 
აქვს 8 ჯგუფისა და C ვიტამინს, რომელთა რაოდენობა ორგა- 
ნიზმში კიდევ უფრო ქვეითდება ანტიბიოტიკებისა და სულფა- 
მიდური პრეპარატების გამოყენების ფონზე, რის გამო ფილტ- 

ვის ანთების, განსაკუთრებით კი მძიმე შემთხვევებში ნაჩვენე– 

ბია 8,, 80, 8., 8,0 და C ვიტამინის დანიშვნა. რაქიტის შემთხ- 

ვევაში აუცილებელია ჩატარდეს მკურნალობა L) ვიტამინით. 
უკანასკნელ წლებში ფილტვების ანთების კომპლექსურ 

სამკურნალო საშუალებებში გარკვეული ადგილი უკავია ჰორ– 
მონოპრეპარატების გამოყენებას, რომლებიც ძირითადად ხა– 
სიათდებიან ანტიანთებადი, მადესენსიბილიზებელი და ნივთი- 
ერებათა ცვლის მოწესრიგების უნარით. ჰორმონოპრეპარატე–- 
ბიდან უხშირესად გამოიყენება პრედნიზონი და პრედნიზო- 
ლონი, 1–-–2 მგ რაოდენობით სხულის წონის ყოველ კგ-ზე. 
4. ტაბოლინის, ე. ნეუდახინას და ნ. ვოლოდინის (1973) მონა–- 

ცეშებით, გლუკოკორტიკოსტეროიდების მაღალი დოზები 

აუმჯობესებენ მიკროცირკულაციას, ამცირებენ ლაქტაციდე– 
მიას და ასწორებენ სისხლის ჯ#IL1. 
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ჰორმონული პრეპარატების დანიშვნა განსაკუთრებით ნა–- 
ჩვენებია ფილტვების ანთების მძიმე ტოქსიკური ფორმების 

დროს სხვა სამკურნალო საშუალებებთან კომპლექსში, მოკლე- 
ვადიანი ციკლით –- 8-10 დღე დოზირების თანდათანობითი 
შემცირებით. 

ახალშობილთა პნევმონიების იმ შემთხვევებში. რომლებიც 
მიმდინარეობს ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ 
ცვლილებებით: ძილის დარღვევა კიდურების ავტომატური 

მოძრაობები, კრუნჩხვები, უნდა გამოვიყენოთ ლუმინალი, 

მაგნეზიუმის სულფატის 25%. ხსნარი 0,2-–-0,252 ყოველ კგ 
წონაზე, ქლორალჰიდრატის შეყვანა ოყნით. უკანასკნელ წლებ– 
ში ფართოდ იხმარება ნეიროპლეგიური პრეპარატები, კერძოდ, 

ამინაზინი, რომელიც ხასიათდება ჰიპოთერმიული, კრუნჩხ- 
ვის საწინააღმდეგო და მადესენსიბილიზებელი მოქმედებით, 
რომელიც შესაძლებელია დავუნიშნოთ როგორც XCC-05, ისე 
პარენტერალურად კუნთებში ან ვენაში სხეულის წონის 
ყოველ კგ-ზე 1––2 მგ რაოდენობით. ამინაზინი განსაკუთრებით 
სიფრთხილით უნდა დავუნიშნოთ დლღენაკლ ახალშობილებს, 
მკვეთრი ჰიპოგლიკემიური ეფექტის გამო. 

ფილტვების ანთების იმ შემთხვევებში, როდესაც დაავადე- 
ბა მიმდინარეობს უხვი კატარული და სტენოზერი მოვლენე- 
ბით (მწვავე რესპირატორული ინფექციის ფონზე) კაოგ 

ეფექტს იძლევა მდოგვის შეხვევა და შედარებით მოზრდილ 
ბავშეებში მდოგვის აბაზანა დადგენილია, რომ მდოგვი მოქ- 
მედებს არა მარტო როგორც ადგილობრივი გამღიზიანებელი, 
არამედ გავლენას ახდენს მთელ ორგანიზმზე როგორც ნეირო- 
რეფლექსური, ისე ჰუმორალური გზით (ვ. ბოჩვაროვა ––1962). 

„ სუნთქვის სტიმულაციის და ფილტვის ვენტილაციის გაუმ–- 
ჯობესების მიზნით ასევე კარგ ეფექტს იძლევა თბილი აბაზა- 
წები. 

სასუნთქი გზების, განსაკუთრებით კი ბრონქების გამავლო– 
ბის გაუმჯობესების მიზნით, შეიძლება გამოვიყენოთ თბილი 
ტუტოვანი ინჰალაცია, ინჰალაცია ქიმიოტრიფსინით, აცეტილ- 
ცისტეინით, ეუფილინით, ჰიდროკორტიზონით. 

ახალმობილთა პნევმონიები კომპლექსურ სამკურნალო 
საშუალებებში წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება კვებას. აუც“- 
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«=–ებელია ბავშვი იღებდეს დედის რძეს, თუ ეს არ ხერხდება –· 
დოხორის რძეს. დაწვრილებით უნდა განისაზღვროს გამოწო- 
ვილი რძის რაოდენობა თითოეულ კვებაზე; თუ ბავშვი ცუდად 

წოვს ძუძუს. უხდა დავუმატოთ ქალის რძე კალორავის ზუსტი 
გაანგარიშებით, იმ შემთხვევებში, როდესაც ბავშვი იმყოფება 
ხელოვნურ კვებაზე, უნდა მივცეთ ცილოვანი ნივთიერებებით 
მდიდარი საკვები. ცილა პლასტიკური მასალის სახით აქტიუ- 
ღად მონაწილეობს ახალშობილის ორგანიზმში მიმდინარე 

სტროუქტურულ და ენერგეტიკულ პროცესებში. ასევე დადგე- 
ნილია, რომ ბუნებრივ კვებაზე მყოფ ახალშობილებში ბუნე–- 
ბრივი იმუნიტეტის მაჩვენებლები შედარებით მაღალია, ვიდრე 
ხელოვნური კვების შემთხვევებში, რაც ხშირად განსაზღვრავს 
დაავადების მიმდინარეობას და პროგნოზს. 

ახალშობილთა პნევმონიების პროფილაქტიკა გულისხმობს 
ორსულობის და მშობიარობის პათოლოგიის შემთხვევათა მი- 
ნიძშუმამდე შემცირებას. განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა 
აქვს სანაყოფე წყლების ნაადრევ დაღვრას და გახანგოძლივე- 
ბულ მშობიარობას, რომლებიც განაპირობებენ ნაყოფისა და 
ახალმობილის ასფიქსიურ მდგომარეობას შემდგომში ასპირა- 
ციული პნევმონიის განვითარებით. 

დაუშვებელია „პროფილაქტიკის“ მიზნით ანტიბიოტიკების 

დანიშვნა ასფიქსიით დაბადებული ან ტრავმირებული ბავშვე- 
ბისათვის. რადგან ცნობილია, რომ ანტიბიოტიკები, გარდა იმი.. 
სა, რომ აქვეითებენ ახალშობილის ბუნებრივი იმუნიტეტის 
მაჩვენებელს, უარყოფითად მოქმედებენ ნაწლავებში ვიტამი- 
ნების სინთეზზე. 

საჭიროა ბრძოლა ახალშობილთა სეფსისურ ინფექციასთან 
და მწვავე ვირუსულ-რესპირატორულ ინფექციებთან, რომ- 
ლებიც განაპირობებენ მეორადად ფილტვებში პათოლოგიური 

პროცესის განვითარებას პნევმონიის სახით. 
ზოგადად კი პნევმონიის პროფილაქტიკა ორ ძირითად 

პრინციპს ემყარება: ბრძოლა ინფექციური ფაქტორის წინაა- 

ღმდეგ, რაც ხელს შეუწყობს ინფექციის შემდგომი გავრცე- 
ლების ლიკვიდაციას, და მაკროორგანიზმის იმუნობიოლოგიუ- 
რი თვისებები“ გაძლიერება პათოგენური ფაქტორების მ-- 

მართ. 
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ლიტერატურა 

ბოკერიამ, ნანეიშვილი ბ. ნიჟარაძე გ,, საქ. სსრ მეყნ. 
აკადემიის მოამბე, ტ. XXVI. 1961. 619-- 621. 

წიჟარაძე გ, სუ ლაკაძე ა. საბჭოთა მედიცინა. 1961, 3, 12-38. 

ნიჟარაძე გ,სულაკაძე ა. ცქიტიშვილი ეც. საჟ. ჯანდაცვის 
პედიატრიის სამეცნ. საკ. ინსტიტუტის შრომათა ს)რებული, 1964. ნიჟარა 
ძე გს ექიმთა დახელოვნების თბ. სახ. ინსტიტუტის შრომათა კრებული, 
1%5, ნიჟარაძე გ, გოგებაშვილი ლ. სამეცნიერო კონფერენ- 

ციის მასალები, მიძღვნილი პედიატრიის აქტუალური საკითხებისადმი. რუს- 
"თავი, 1969, ნიჟარაძე გ. ბავშვთა ფილტვების ანთება გამომცემლო- 
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ახალშობილთა სეფსისი 

ადრეული ასაკის ბავშვთა პათოლოგიის ერთ-ერთ აქტუა–- 
ლურ პრობლემას წარმოადგენს ახალშობილთა სეფსისი. 

დადგენილია, რომ სეფსისი ახალშობილთა შორის ხასიათ–- 
დება კლინიკური სურათის მრავალფეროვნებით, რაიმე დამა– 
ხასიათებელი სპეციფიკური სიმპტომების გარეშე, რასაც სა- 
ფუძვლად უდევს ამ ასაკში ორგანიზმის სარეგულაციო და 
საკომპენსაციო მექანიზმების განვითარების დაბალი დონე 
(ცენტრალური ნერვული სისტემის მორფოლოგიური და ფუნ- 
ქციური დიფერენცირება, დაბალი იმუნობიოლოგიური მაჩვე– 
ნებლები, რეტიკულო-ენდოთელური სისტემის სუსტი განვი– 
თარება, ნივთიერებათა ცვლის ლაბილობა და სხვ.). 

ამიტომაც ახალშობილთა სეფსისის სწორი სამკურნალო 
და პროფილაქტიკური ღონისძიებები, პირველ რიგში, ამ დაა– 
ვადების ძირითადი საკითხების ღრმა და კომპლექსურ შეს–- 
წავლას მოითხოვს. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი 

მეცნიერული ცოდნის განვითარების თანამედროვე ეტაპზე 
ახალშობილთა სეფსისი განიხილება როგორც ორგანიზმის 

რთული საპასუხო რეაქცია პათოგენურ გამღიზიანებლებზე, 
რომელიც შეიძლება სხვადასხვა მიკრობული ფაქტორით იყოს 
წარმოდგენილი. 

დაავადების რთულ პათოგენეზურ მექანიზმებში წამყვანია 
Lამი ძირითადი ფაქტორი: 1. მაკროორგანიზმი, მისი რეაქტი– 
ულობა; 2. მიკრობი და 3. ის გარემო, რომელიც განაპირობებს 
2აკრო-მიკროორგანიზმის ურთიერთმოქმედებას. 
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დღეისათვის მნიშვნელობას არ კარგავს, მშოტმიულერის 
მიერ სეფსისის განსაზღვრა, რომლის მიხედვით სეფსისის შე– 
მთხვევაში ორგანიზმში ვითარდება ინფექციური კერა და ამ 
კერიდან მუდმივად ან პერიოდულად სისხლში გადადის მიკ– 
რობები ან მათი ტოქსინები, რაც განაპირობებს დაავადების 
მთელი რიგი სუბიექტური და ობიექტური სიმპტომების წარ- 
მოშობას. 

ახალშობილთა სეფსისის განვითარებაში ასაკობრივი რეაქ- 
ტიულობის მნიშვნელობა ცხადი ხდება დაავადების შემთხვე– 
ვათა ასაკობრივ ჭრილში განხილვით. 

მ. მასლოვის (1959 წ.) კლინიკის მონაცემებით, სეფსისის 
შემთხვევათა 91% მოდის ერთ წლამდე ასაკზე, აქედან ერთ 

თვემდე 61%. 
თავის ტვინის ქერქის სუსტი ფუნქციური განვითარება, 

სიმპათიკური ნერვული სისტემის და განსაკუთრებით კი პარა– 
სიმპათიკური ნაწილის დაქვეითებული ტონუსი, ენდოკრინუ- 
ლი სისტემის არასრულღირებულოვანი დიფერენცირება ძი- 
რითადად განაპირობებს სეფსისის სიხშირეს ახალშობილობის 
ასაკში. 

ამ ასაკში რეტიკულო-ენდოთელიური სისტემა კარგადაა 
განვითარებული, მაგრამ ფუნქციურად არ არის სრულყოფი- 
ლი: იგი ხასიათდება მიკრობების შთანთქმის უნარით, მაგრამ 
არ შეუძლია მათი სწრაფი დაშლა და მონელება. უჯრედული 
რეაქცია მიკრობული კერის ირგვლივ სუსტადაა გამოხატული. 
ჩვილ ბავშვებს გრანულოციტების, კერძოდ კი, ნეიტროფილე– 
ბის, მონოციტების და პლაზმური უჯრედების შედარებით ნა- 
კლები რაოდენობა აღენიშნებათ, რაც ზღუდავს ფაგოციტო- 
ზის შესაძლებლობას (მ. მასლოვი, ვ. ბერმანი, ლ. კვასნაია). 

ახალშობილთა სეფსისის განვითარებაში დიდი მნიშვნე- 
ლობა აქვს მაკროორგანიზმისს რეაქტიულობის შეცვლას სენ–- 
სიბილიზაციის სახით, რაც ვითარდება მიკრობების და მათი 
ტოქსინების მიერ სეფსისური კერიდან (ა. აბრიკოსოვი, მ. მა– 

სლოვი, მ. სკვორცოვი, გ. სპერანსკი და სხვ.). 

როგორც ცნობილია მიკრობი წარმოადგენს ანტიგენს, 

რომლის მოქმედების შედეგად მაკროორგანიზმზე ნორმული 
რეაქციულობის შემთხვევაში ვითარდება ანტიგენ-ანტისხეუ- 
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ლის რეაქცია და ვღებულობთ იმუნიტეტს. ეს რეაქცია შესა–- 
ძლებელია მიმდინარეობდეს შეუმჩნევლად ან არასპეციფი- 

კური მოვლენებით (ტემპერატურული რეაქცია და ცვლილე– 
ბები სისხლის მხრივ) მაგრამ თუ ანტიგენი ერთდროულად 

წარმოადგენს ალერგენს, რომელიც იწვევს ორგანიზმის სენ–- 
სიბილიზაციას უცხო ნივთიერების მიმართ, შეიძლება მივი– 
ლოთ არასპეციფიკური რეაქციების შედარებით მძლავრი კომ- 
პლექსი. ეს ე. წ. ადაპტაციური სინდრომი, ნაწილი ავტორებით 
(რიშე), განიხილება როგორც ანაფილაქსიური, ზოგიერთებით 

კი –– როგორც ალერგიული რეაქცია (პირქე), რაც ქმნის, ხელ– 

საყრელ ფონს დაავადების განვითარებისათვის. 
მ. მასლოვის (1959) აზრით, სეფსისი წარმოადგენს ისეთ 

პათოლოგიურ პროცესს, რომლის დროს მკვეთრადაა გამოხა– 
ტული მაკროორგანიზმის რეზისტენტობის დაქვეითება და მიკ– 
რო-მაკროორგანიზმის ურთიერთმოქმედების შედეგად ვითარ- 
დება მხოლოდ სენსიბილიზაცია, როგორც ალერგენის ნაად- 
რევი სტადია, მაგრამ არ წარმოქმნის იმუნსხეულების საკმა- 
რის რაოდენობას იმუნიტეტის გასავითარებლად. 

ახალშობილთა სეფსისის ეტიოლოგია მრავალფეროვანია. 
ხმირად მას იწვევს სტაფილოკოკი –– მიკრობები, რომლებიც 
არ იძლევიან იმუნიტეტს და ხასიათდებიან მკვეთრად გამო–- 
ხატული სენსიბილიხატორული თვისებებით, იშვიათად კი 
სტრეპტოკოკი, პნევმოკოკი, მენინგოკოკი, გონოკოკი, სალმო– 

ნელას ჯგუფის მიკრობები, სოკოები და სხვ. (მ. მასლოვი, 
ა. ტური, ა. როზენტალი და ე. რახმელი, ლ. კვასნაია, ა. მაკა– 
როვა, ე. ნოვიკოვა და სხვ.). 

უკანასკნელ წლებში როგორც კლინიკურ, ისე სექციურ 
მასალაზე აღნიმნულ მიკრობულ ფლორას შორის გაიზარდა 
სტაფილოკოკის ხვედრითი წონა, რასაც ზოგიერთი ავტორი 
ანტიბიოტიკების ფართო გავრცელებას უკავშირებს (მ. მას– 
ლოვი, გ. სპერანსკი, დ. ლოხოვი, ლ. კვასნაია, ტ. ალიტკოვს– 

კაია და სხვ). 

სტაფილოკოკის მიერ გამომუშავებული ტოქსინის გავლე– 
ნით იცვლება ქსოვილის სტრუქტურა, უჯრედის მეტაბოლიზ- 
მი, ირღვევა ჰემოდინამიკა, რასაც მოგვიანებით მოყვება ქსო– 
ვილის ნეკროზი. დადგენილია, რომ სტაფილოკოკური ინფექ– 
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ციის მიმდინარეობაში ხშირად ვითარდება რეციდივები, რაც 

უნდა აიხსნას ამ მიკრობის თვისებით დიდი ხნის განმავლობა– 
მი ფიქსირებულ იქნეს ლეიკოციტებში და ქსოვილებში (მ. 

მასლოვი). · 

ჩვენს მიერ ახალშობილთა სეფსისის შემთხვევებში სისხ- 
ლის ბაქტერიოლოგიური შესწავლით სხვა მონაცემებთან ერ- 
თად (მასალა პირველადი სეფსისური კერიდან, ხაზიდან, შარ- 

დი და განავალი) 48%-ში გამოყოფილი იქნა სტაფილოკოკი, 
მათ შორის შემთხვევათა 30%-ში თეთრი სტაფილოკოკი. გა- 
მოყოფილი მიკრობები ხასიათდებიან მაღალი რეზისტენტუ- 
ლი თვისებებით ანტიბიოტიკების მიმართ (გ. ნიჟარაძე და ა. 
სულაკაძე, 1961). 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ მიკრობის ტოქსიკურობა 
ყოველთვის არ განსაზღვრავს დაავადების სიმძიმეს. 

ა. ოსტროვსკის მონაცემებით, მკვეთრად გამოხატული ინ– 
ტოქსიკაციის მოვლენები აღენიშნებოდათ სეფსისით დაავა- 
დებული ბაგშვების 35%, რომელთაგან გამოყოფილი იყო გა– 
მომწვევი მიკრობის სუსტი ტოქსინური შტამები. 

ინფიცირება შეიძლება მოხდეს როგორც დაბადებამდე, 

მშობიარობის პროცესში, ისე დაბადების შემდეგ. 
ინფექციის შეჭრის გზები შემდეგია: 
1. მუცლადყოფნის დროს ანტენატალურ პერიოდში ჰემა- 

ტოგენური გზა, რომელიც არცთუ ისე იშვიათია. მიკროორგა- 
ნიზმები, რომლებიც ცირკულირებენ დედის სისხლში, ხვდე- 

ბიან პლაცენტის ხაოებს შორის სივრცეში და, აზიანებენ რა 
ცალკეულ ხაოებს, გადადიან ნაყოფის სისხლში, თუმცა დადგე– 
ნილია დაუზიანებელი პლაცენტის მიერ პათოგენური მიკრო- 
ბების გატარებაც (ჰ. ფლამი –– 1959), ამ მიმართულებით გან– 
საკუთრებულ საშიშროებას ქმნის დედის ინფექციური და 
ჩირქოვანი დაავადებები ორსულობის დროს. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ემბრიონი განსაკუთრებით მგრძნო–. 
ბიარეა სტაფილოკოკური ტოქსინის მიმართ ბლასტო და ორ- 
განოგენეზის პერიოდში (ი. გულკევიჩი –– 1966). 

ექსპერიმენტულად დადგენილი იქნა, რომ სტაფილოკოკის 
კულტურის ბულიონის ფილტრატის პარენტერალური შეყვანა 
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ცხოველებში იწვევს ორსულობის შეწყვეტას სხვადასხვა პე– 
რიოდში (I. L05310LL- თანაავტორებით –– 1963). 

ა, ეგოროვას და გ. პოლიაკოვას (1972) მიერ შესწავლი- 

ლია ნაყოფისა და ახალშობილის მუცლადყოფნის პერიოდში 
ინფიცირების შემთხვევები სტრეპტოკოკით, სტაფილოკოკით, 
ნაწლავის ჩხირით და ლისტერიებით, ავტორები აღნიშნავენ 
ლეტალობის მაღალ მაჩვენებელს 68,6%. მათი მონაცემებით, 
აღნიშნულ ბავშვთა თავისებურებას წარმოადგენს ის, რომ 
ახალშობილთა 50% დაიბადა დღენაკლი. 

ლ. ჩერნიშევას და ნ. მელნიკოვას (1949) გამოკვლევების 
თანახმად, პლაცენტის გამავლობა მიკრობების მიმართ განი– 
საზღვრება მიკრობის სახით, რაოდენობით, ვირულენტობით და 
ინფექციის ზემოქმედების ხანგრძლივობით. , 

მუცლადყოფნის პერიოდში სანაყოფე წყლების საშუალე–- 
ბით, მთლიანი სანაყოფე ბუშტის შემთხვევაში, ინფექციის 
შეჭრის ძირითად გზას ფილტვები და საჭმლის მომნელებელი 
სისტემა წარმოადგენს. 

2. სანაყოფე ბუშტის მთლიანობის დარღვევისას და ბავ–- 
შვის სამშობიარო გზებში გასვლისას, სადაც ხდება ნაყოფის 
ინფიცირება სამშობიარო გზების ლორწოვანით, მეანის ხე- 
ლით და ინსტრუმენტებით. ძლიერ საპასუხისმგებლო მომენტს 
წარმოადგენს პირის ღრუს განთავისუფლება ლორწოსაგან და 
ასპირირებული მასებისაგან; აღნიშნული მანიპულაციების 
უხეში და ასეპტიკური ჩატარება იწვევს ლორწოვანი გარსის 
მთლიანობის დარღვევას და ინფექციის შეტანას. 

მეორე მნიშვნელოვან ფაქტორს წარმოადგენს ჭიპზე მანი- 
პულაციები, სადაც იქმნება საშიშროება ჭიპლარის სისხლის 
ძარღვების ინფიცირებისა. 

ნ. ალტგაუზენის (1940) აზრით, მიკრობი ჭიპლარის სისხ- 
ლის ძარღვში შეიძლება მოხვდეს როგორც ჭიპის მოვარდნამ- 
ღე, ისე მის შემდეგაც. მიუხედავად იმისა, რომ ჭიპის ჭრილის 
ირგვლივ განვითარებული გრანულაციური ქსოვილი ინფექ- 
ციის გავრცელების საწინააღმდეგო მძლავრ დაბრკოლებად 
ითვლება, ავტორს მაინც დასაშვებად მიაჩნია ასეთი გარღვე– 
ვის შესაძლებლობა ჭიპის არაწესიერი მოვლის შემთხვევაში. 
ჭიპის ჭრილი შეიძლება დიდი ხნის განმავლობაში არ შეხორც- 
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დეს, განვითარდეს ფუნგუსი, ჭრილის კიდეებმა განიცადონ 
ინფილტრირება, მაგრამ სეფსისი არ განვითარდეს და, პირი–- 
ქით, კარგად შეხორცებული ჭიპის ჭრილის შემთხვევაში მი– 
ეიღოთ ჭიპლარის სისხლის ძარღვების ანთება და სეფსისი, 
რაც მიუთითებს აღნიშნული დაავადების პათოგენეზურ მექა- 
ნიზმებში მაკროორგანიზმის მნიშვნელობაზე. 

3. დაბადების შემდეგ ბავშვის ინფიცირებისათვის მნიშვ- 
#ელობა აქვს დედისა და მომვლელი პერსონალის ინფექციას, 

თეთრეულისა და შესახვევი მასალის მ,გომარეობას და სხვ. 
ახალშობილთა სეფსისის განვითარებაში წამყვანი მნიშვნე– 

ლობა ენიჭება ახალმობილის იმუნოლოგიური მაჩვენებლების 
საწყის დონეს და მის დინამიკას პათოლოგიური პროცესის 
მიმდინარეობაში. 

როგორც ცნობილია, ახალშობილი იბადება მზა ანტისხეუ- 
ლების გარკვეული მარაგით, რომელსაც მას გადასცემს დედა 
მუცლადყოფნის პერიოდში. ანტისხეულების ტიტრი ნაყოფის 
სისხლში დაბადების მომენტისათვის უახლოვდება დედის ან- 
ტისხეულების ტიტრს და მით მაღალია, რაც მეტია ისინი დე– 

დის ორგანიზმში. 
ანტისხეულები, რომლებიც გადადიან დედის ორგანიზმი– 

დან ნაყოფში პლაცენტის გზით, რჩებიან მასში მცირე დროის 
განმავლობაში. 

თანახმად მთელი რიგი ავტორების გამოკვლევებისა, დედის 
გამაგლობულინის დონე ახალშობილის სისხლში ქვეითდება 
(ნახევრდება) პირველი 20-35 დღის განმავლობაში. ეს უკა- 
ნასკნელი მიუთითებს იმაზე, რომ დედის ანტისხეულების მა– 
ღალი დონის მიუხედავად, ბავშვის სისხლში გადასული დამ- 
ცველი ნივთიერებების რაოდენობა პირველი წლის განმავლო– 
ბაში მკვეთრად ქვეითდება, რაც განაპირობებს ამ ასაკში ორ–- 
განიზმის იმუნობიოლოგიური მაჩვენებლების დაბალ დონეს 
(3. ფლამი –– 1959). 

დადგენილია, რომ ანტისხეულები ძირითადად წარმოადგე- 
ნენ I –– გლობულინებს. 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევების თანახმად. არსებობს 
იმუნოგლობულინების 5 ჯგუფი ––- IყC, Iთჩ, ICM, Iთ0, ICC. 

არის აგრეთვე ქვეჯგუფები. 
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ახალშობილობის პერიოდში განსაკუთრებით ინტერესს იწ– 
ვევს 1ლCC, 12M და 1-ს გლობულინები, 

IC გლობულინები ის ანტისხეულებია, რომელსაც დედა 
პლაცენტური გზით გადასცემს ნაყოფს იმ დროს, როდე–- 
საც ICM და 1C% გლობულინები შეიძლება სინთეზირებული: 
იქნეს მუცლადყოფნის პერიოდში გადატანილი ინფექციის შე– 
დეგად ცნობილია, რომ ICM-გლობულინები არ გაივლიან პლა– 
ცენტურ ბარიერს, თუმცა პლაცენტის დაზიანების დროს ასეთი. 
გატარება შესაძლებელია დაბადებისას IთM-გლობულინის. 
არსებობა მიუთითებს ნაყოფის მიერ გადატანილ ინფექციაზე. 
ამ ანტისხეულების საშუალო მაჩვენებლები პირველი ორი 
კვირის განმავლობაში მატულობს, რის შემდგომ აღინიშნება 
მისი სუსტი მატება ან შემცირება. 

18#-გლობულინები არ გადაეცემა დედის მიერ პლაცენ– 
ტური გზით, არამედ სინთეზირდება ნაყოფის მიერ. მისი სინ– 
თეზი დაბადების შემდგომ ხდება სხვა იმუნოგლობულინებთან 
მედარებით უფრო ნელა. 

ორგანიზმის არასპეციფიკური იმუნიტეტის მაჩვენებლები– 
დან აღსანიშნავია კომპლემენტი, ლიზოციმი და ფაგოციტოზი. 

ფილოონტოგენეზის თვალთახედვით ფაგოციტოზი წარმო- 
ადგენს ორგანიზმის შედარებით ხანდაზმულ მექანიზმს, რომე– 
ლიც მჭიდრო კავშირშია ანტისხეულების სინთეზთან. 

კომპლემენტი წარმოადგენს კომპლექსურ აქტიურ ნივთი– 
ერებას, რომელიც არის ნორმალურ სისხლის შრატში და შედ–- 
გება CI, C9, Cვ, C4, C5, Cი, C7, C§, C9. სალკეული კომპონენ– 

ტები ხასიათდება ჰემოლიზური თვისებებით. 
საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ კომპლემენტის ლიზისური 

მოქმედება გამომჟღავნდება მისი ყველა შემადგენელი ნაწი– 
ლის არსებობის პირობებში. მოქმედების მექანიზმი საბოლოოდ: 
გარკვეული არ არის. თვლიან, რომ ის ენზიმების ანალოგიუ– 
რია. 

ლიზოციმი წარმოადგენს ენზიმს, რომელიც იწვევს გრამ– 
დადებითი და გრამუარყოფითი ბაქტერიების მუკოპოლისაქა– 
რიდების დამლას და მათ ლიზისს. დიდი რაოდენობით გვხვდე– 
ბა ცრემლში, ცხვირი“ ლორწოვანის სეკრეტში, ბრონქებში, 

ნაწლავებში, ნერწყვში და სხვადასხვა ქსოვილში. 
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ვ. აიუპოვა და ტ. ჩუვაკოვა (1971), რომლებიც სწავლობდ– 
ნენ არასპეციფიკური იმუნოლოგიური რეაქციულობის მაჩვე– 
ნებლებს დღენაკლ ახალმობილებში სეფსისის დროს, დაავა– 
დების მწვავე პერიოდში აღნიშნავენ ლეიკოციტების ფაგო–- 
ციტური აქტივობის მომატებასა და მონოციტოგრამის გაღი- 
ზიანების მოვლენებს. იმუნოლოგიური რეაქციების დათრგუნ– 
ვა მათ მიერ აღნიმნულია ღრმა დღენაკლულებში სეფსისის. 
მძიმე მიმდინარეობის დროს, რაც გამოიხატებოდა ფაგოციტო– 
ზის აქტივობის დაქვეითებაში და მონოციტური სისტემის 

დათრგუნვაში. 
ნ. ტაგიევი (1971), რომელიც სწავლობდა ანტისხეულების. 

გამომუშავებას დღენაკლ ახალშობილებში სეფსისის დროს, 
აღნიშნავს, რომ არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქცია სა– 
შუალებას იძლევა აღნიშნულ იქნეს დღენაკლ ახალშობილებ– 
ში სეფსისის დროს სპეციფიკური იმუნიტეტის ფაქტორების 
გამომუშავების უნარი. 

კ. გავრილოვის (1951) მონაცემების თანახმად, საკუთარ 
მასალაზე აღნიშნულია გარკვეული კავშირი ახალმობილთა 
სეფსისის სიხშირესა და დედის დაავადებას შორის 62,6 %-ში. 

ნ. ალტგაუზენის (1940) მონაცემებით ირკვევა, რომ სეფ– 
სისით დაავადებული ბავშვების დედები მმობიარობამდე, 

მშობიარობის დროს ან შემდეგ ავად იყვნენ რაიმე ინფექ- 
ციით. თუმცა შენიშნულია ისეთი შემთხვევებიც, როცა დედე– 
ბი დიდი ხნის განმავლობაში ავადმყოფობდნენ, მაგრამ ახალ– 
შობილებს სეფსისი არ განუვითარდათ. 

ამ მხრივ საყურადღებოა ი. არშავსკის, ე. რისკინას და კ- 
Lსოკოლოვას (1949) გამოკვლევა იმუნიტეტის შესახებ იმ დე– 
დებს შორის, რომელთა ბავშვებიც ავად გახდნენ სეფსისით. 

ავტორების მიერ შესწავლილია შემდეგი მაჩვენებლები: 
ლიზოციმი, ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა და კომპ–- 
ლემენტის ტიტრის დინამიკა. ჩატარებული გამოკვლევების შე– 
დეგად ავტორები დაასკვნიან რომ დედის ორგანიზმის და 
რძის სრულღირებულოვან იმუნობიოლოგიურ თვისებებს მიე– 
კუთვნება მნიშვნელოვანი როლი ჩვილი ბავშვის იმუნობიო- 
ლოგიური მაჩვენებლების განვითარებაში. 

ჩვენს მიერ, ახალშობილთა სეფსისის დროს იმუნობიოლო– 
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გიურ მაჩვენებელთა (ფაგოციტური ინდექსი, კომპლემენტის 
ტიტრი, სისხლის ცილები) დინამიკური გამოკვლევების შედე- 
გად, ასევე შენიშნულია მათი დაბალი მაჩვენებლები. 

ფაგოციტური ინდექსი დაქვეითებული იყო შემთხვევათა 
66,7%-ში, კომპლემენტის ტიტრი (0,08-–0,1) –– 75%-ში, რო– 

მლებიც ხშირად დაბალ რიცხვებზე რჩებოდნენ მკურნალობის 
შემდგომ გაწერის მომენტისთვისაც კი (56,7%). რაც შეეხე- 
ბა სისხლის ცილებს, ის სეფსისის პირველ ფაზაში ამჟღავნებ– 
და ნორმულ მაჩვენებლებს, მხოლოდ შემთხვევათა ნაწილში 
აღინიშნებოდა ალბუმინების დაქვეითება თე-გლობულინის 

მატება, გახანგრძლივებულ მძიმე შემთხვევაში კი ყურადღე- 
ბას. იპყრობს სართო ცილის და ჯ-გლობულინის დაქვეი- 
თება. 

ამგვარად შეიძლება დაგასკვნათ, რომ დედისა და ბავშვის 
დაბალი იმუნობიოლოგიური მაჩვენებლები წარმოადგენს 
ერთ-ერთ მნიშვნელოვან რგოლს სეფსისის რთულ პათოგენე– 
ზურ მექანიზმში, რომელიც განსაზღვრავს ახალშობილთა შო- 
რის სეფსისის განვითარების სიხშირეს და ყოველ ცალკეულ 
შემთხვევაში კი –– დაავადების კლინიკური მიმდინარეობის 
სიმძიმეს. 

პათოლოგიური პროცესის გენერალიზაციას, რომლის კლი- 
ხიკურ გამოვლინებას ახალშობილთა ასაკში წარმოადგენს, სე– 
ფსისი, გარკვეული ხარისხით განსახლვრავს ნერვული სისტე- 
მის მდგომარეობა ჰორმონულ ფაქტორებთან კავშირში. 

ორგანიზმზე პათოგენური აგენტის მოქმედებისას განსა–- 
კუთრებული მუდმივობით და ძლიერ სწრაფად ვითარდება 
ჰიპოფიზ-თირკმელზედა ჯირკვლის არასპეციფიკური რეაქცია, 
რომელიც ხასიათდება ჰიპოფიზის წინა წილის ადრენოკორ- 
ტიკოტროპული ჰორმონის გამოყოფით, რომლის გავლენით 
მატულობს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის კორტიკოსტერო- 
იდების სეკრეცია. 

დღეისათვის დადგენილია, რომ ჰიპოთალამუსი –– ჰიპოფი– 

9ი ––- თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციური მდგომა- 

რეობა წარმოადგენს ერთ-ერთ წამყვან ფაქტორს ორგანიზმის 
ადაპტაციურ მექანიზმებში, 

1936 წლიდან სელიეს ექსპერიმენტული გამოკვლევის შე– 
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დეგად დადგენილი იქნა ადაპტაციური მექანიზმების მნიშვნე- 
ლობა ორგანიზმზე სხვადასხ ა სტრესორების ზემოქმედების 
დროს. ანთებითი პროცესები, განსაკუთრებით კი გენერალი- 
ეებული, წარმოადგენ” ახალშობილი ბავშვისათვის ძლიერ 
სტრესორს, რომელიც ხასიათდება მთელი რიგი მორფოფუნქ– 
ციური ძვრებით ორგანიზმის ადაპტაციური მექანიზმების 
მხრივ. 

ლ. პრობოტოვა და ტ. გაშკოვა (1969), რომლებიც სწავ– 
–ობდნენ დღენაკლ ახალშობილებში სეფსისის დროს 17-კე– 
ტოსტეროიდების გამოყოფას, აღნიშნავენ დაავადების საწყის 
ფაზაში შარდში სუმარული 17-ოქსიკეტოსტეროიდების გა- 
მოყოფის მატებას, ხოლო გახანგრძლივებულ შემთხვევებში 

რეინფექციის და გართულების დროს თირკმელზედა ჯირკვ– 
ლის ქერქი პასუხობს შედარებით ნაკლებად გამოხატული რეა– 
ქციით. გამომრთელების პერიოდისათვის კი მკვეთრად კლებუ– 
ლობს შარდში სუმარული 17-ოქსიკორტიკოსტეროიდების გა– 
მოყოფა. 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით, გლიკოგენის შემც– 
ველობის განსაზღვრას გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ორგა- 
ნიზმის ადაპტაციური და კომპენსაციური მექანიზმების შესა–- 
ფასებლად, განსაკუთრებით ჰიპოქსიის პირობებში (ნ. ვასი– 

ლევსკაია, 1964; ლ. პერსიანინოვი, 1967 და სხვ.), გლიკოგენი 
წარმოადგენს ორგანიზმის მნიშვნელოვან ენერგეტიკულ რე– 
ზერვს, რომელიც გამოიყენება ნუკლეინის მჟავების, ცხიმების, 
გლიკოპროტეიდების, მუკოპოლისაქარიდების და სხვა ნივთი– 
ერებების სინთეზისათვის. 

ასევე გლიკოგენის შემცველობა ნეიტროფილებში პირდა- 
პირპროპორციულ დამოკიდებულებაში იმყოფება ამ უჯრე– 
დის ფაგოციტურ უნართან. საფიქრებელია, რომ ორგანიზმის 
დამცველი ძალების მობილიზაციის საჭიროების შემთხვევაში 
ლეიკოციტები იძენენ ციტოპლაზმაში გლიკოგენის მნიშვნე– 
ლოვანი რაოდენობით დაგროვების უნარს, ე. ი. გლიკოგენის 
დაგროვება წარმოადგენ ერთ-ერთ მნიშვნელოვან ადაპტა–- 
ციურ სინდრომს ორგანიზმში შექმნილი პათოლოგიური სი- 
ტუაციის პირობებში. ლეიკოციტები აწარმოებენ გლიკოგენის 
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მიწოდებას ანთებად კერაში, სადაც გლიკოგენოლიზი წარმოა–- 

დგენს ფაგოციტოზის ენერგიის წყაროს. 
პათოლოგიური პროცესის დინამიკაში გარკვეული მნიშვ- 

ნელობა ენიჭება ლიპიდების ცვლას, რომელიც განიცდის გა–- 
რკვეულ ცვლილებას ანთებადი და ინფექციური დაავადებე–- 
ბის მიმდინარეობაში დაზიანებულ უჯრედში ადგილი აქვს 
ლიპიდების სინთეზის ცვლილებას ლეიკოციტების ფაგოცი- 
ტური აქტივობა გარკვეულად განპირობებულია მათში ფოს- 
ფოლიპიდების რაოდენობის მომატებით, ხოლო მათი დაქვეი– 
თება ლეიკოციტების აქტივობის დაქვეითებაზე მიუთითებს. 

საკუთარ მასალაზე, ახალშობლთა სეფსისის შემთხვევებ- 
ში დაავადების მწვავე პერიოდში აღნიშნულია პერიფერიული 
სისხლის ლეიკოციტებში გლიკოგენის მკვეთრი დაკლება M= 
1,89(8 <0,01), განსაკუთრებით კი მძიმედ მიმდინარე შემთხვე– 
ვებში. თუ ჯანმრთელი ახალშობილების ნეიტროფილებში 
გლიკოგენი ვლინდებოდა მუქი შინდისფერი მარცვლების სა– 
ზით, სეფსისის დროს ამ მარცვლების რაოდენობა მკვეთრად 
მცირდებოდა და შეფერვის ინტენსივობაც კლებულობდა, ხო– 
ლო ზოგიერთი ნეიტროფილი ციტოპლაზმაში აღინიშნებო- 
და მხოლოდ დიფუზური ვარდისფერი შეფერილობა, გამოჯან– 
მოთელების პერიოდისათვის, რომელიც ხასიათდებოდა ბავ- 

“სპვის როგორც ზოგადი, ისე ადგილობრივი მდგომარეობის გა–- 
უმჯობესებით ჩატარებული კომპლექსური მკურნალობის 
ფონზე პერიფერიული სისხლის ნეიტროფილებში გლიკოგე– 
ხის მარცვლების რაოდენობა, ზომა და შეფერვის ინტენსივო–- 
ბა მკვეთრად მატულობდა (უბრუნდებოდა ჯანმრთელ ახალ– 
“შობილთა მაჩვენებელს M=2,09), რიგ შემთხვევაში კი აღემა– 
ტებოდა კიდევაც მას M=2,28 (C<0,01). 

ლიპიდების შემცველობა დაავადების მწვავე პერიოდში 
თითქმის არ განსხვავდებოდა ჯანმრთელ ახალშობილებში ლი-– 
'იდების მაჩვენებლებისაგან შემთხვევთთა უმრავლესობაში 
ნეიტროფილების ციტოპლაზმა გავსებული იყო მუქ შავ ფერ- 

ში შეღებილი ლიპიდური მარცვლებით, უფრო იშვიათად 
ივხვდებოდა გრანულების მონაცრისფრო შეფერვა. გამოჯან– 
მრთელების პერიოდში ლიპიდების შემცველობა ნეიტროფი- 
ლების ციტოპლაზმაში რამდენადმე კლებულობს (M=1,96). 
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ლიპიდური მარცვლები წვრილდება და შეფერვის ინტენსი- 

ფვობაც კლებულობს 
ამგვარად, ჩვენს მიერ ახალშობილთა სეფსისის მიმდინა- 

რეობაში პერიფერიული სისხლის ნეიტროფილებში გლიკო–- 
გენის ციტოქიმიური განსაზღვრით მიღებული შედეგები ერთ– 
ხელ კიდევ მიუთითებს ორგანიზმის ადაპტაციური და კომ- 
პენსაციური მექანიზმების როლზე „ახალშობილთა სეფსისის 
განვითარებაში და ჰიპოქსიური მდგომარეობის მნიშვნელო- 
ბაზე სეფსისის რთულ პათოგენეზურ მექანიზმებში. აქედან 
გამომდინარე, პერიფერიული სისხლის ნეიტროფილებში გლი– 
კოგენის განსაზღვრას პათოლოგიური პროცესის დინამიკაში 
შეიძლება ჰქონდეს გარკვეული მნიშვნელობა დაავადების 

პროგნოზის შესაფასებლად. 
დაავადების დინამიკაში ლიპიდების რაოდენობის ცვლილე– 

ბები, განსაკუთრებით კი მისი დაქვეითება კლინიკური გამო– 
ჯანმრთელების პერიოდში, მიუთითებს, რომ, მიუხედავად 
კლინიკური გაჯანმრთელებისა, ადგილი აქვს უჯრედის ფაგო- 
ციტური აქტივობის დაქვეითებას და კლინიკური გაჯანსაღე–- 
ბა არ მიმდინარეობს ორგანიზმის იმუნოლოგიური მაჩვენებ– 
ჰლების ნორმალიზაციის პარალელურად (გ. ნიქარაძე, თ. ბუ–- 
კია, თ. ოქრუაშვილი, 1974). 

პათოლოგიური ანატოვია 

ახალშობილთა სეფსისის დროს განვითარებული პათანა- 
ტომიური ცელილებები დამოკიდებულია დაავადების ფორმა- 
სა, ფაზასა და ჩატარებული მკურნალობის ხასიათზე. 

მ. სკვორცოვის აზრით, ახალშობილთა სეფსისის როგორც 
კლინიკურ, ისე მორფოლოგიურ თავისებურებას წარმოად- 

გენს „უსიმპტომობა“, რასაც ის ორგანიზმის რეაქტიული მე- 

ჟანიზმების სუსტ დიფერენცირებას უკავშირებს. 
ორგანიზმის საპასუხო რეაქციაში პათოგენურ გამღიზიანე– 

ბელზე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება მიკრობის ზემოქმედების 
ინტენსივობას ქსოვილზე, რომელიც განსაკუთრებით რელიე– 
«ფურადაა წარმოდგენილი ახალშობილთა სეფსისის დროს პი- 
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რველად სეფსისურ კერაში ყველა ზემოაღნიშნულის გამო 
პირველადი სეფსისური კერის სწორი და: დროული შეფასება. 
აუცილებელი პირობაა აღნიშნული დაავადების დიაგნოსტი- 
კისა და მკურნალობის კომპლექსურ ღონისძიებებში, ვინაი– 

დან მკურნალობა სწორედ პირველადი სეფსისური კერის ლი– 
კვიდაციით უნდა დაიწყოს. | 

დ. ლოხოვის (1952) მონაცემებით, ახალშობილთა სეფსი– 
სის 49--45% ინფექციის შეჭრის ჭიშკარს ჭიპი წარმოადგენს, 
მეორე ადგილზე დგას კანი –– 30%. 

შედარებით უფრო იშვიათია ოტოგენური და სასუნთქავი 
გზებიდან განვითარებული სეფსისი. რაც შეეხება ნაწლავების: 
გზით განვითარებულ სეფსისს, მას ავტორთა უმრავლესობა 
საეჭვოდ თვლის (დ. ლოხოვი, მ. სკვორცოვი), ზოგიერთებს 
კი მისი არსებობა დასაშვებად მიაჩნიათ. ბავშვი დაბადებისას 
ხშირად ყლაპავს პათოგენურ მიკრობებს, რომლებმაც შეიძ- 
ლება მოგვცეს ადგილობრივი ანთებადი რეაქცია და, როგორც 
“ედეგი, –- ზოგადი ინფექცია. 

პათოგენური მიკრობები, გაივლიან რა საჭმლის მომნელე– 
ბელი სისტემის დაუზიანებელ ლორწოვანს, ლიმფური სისტე– 
მის საშუალებით ხვდებიან სისხლის ნაკადში. ინფექციის ზე- 
მოაღნიშნული გზით გავრცელება განსაკუთრებით ძნელი და–- 
სადგენია, რადგან ახალშობილი ბავშვისათვის არ არის დამა- 
ხასიათებელი ლიმფური სისტემის რეაქტიული მოვლენები 
(ნ, ალტგაუზენი, გ. ფანკონი და ა. ვალგრენი), 

სეფსისის ის შემთხვევები, რომლის დროსაც არ ხერხდება 
ჭიშკრის დადგენა, ცნობილია როგორც კრიპტოგენეზური სეფ- 
Lისი. 

კრიპტოგენეზური სეფსისის წარმოშობის ფარულობის 
საფუძველი შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს. ჯერ ერთი, შე– 
საძლებელია ის, რომ ინფექციურმა აგენტმა გადალახოს ორ- 
'განიზმის ბარიერები ისე, რომ შეჭრის ადგილას, ჭიმკრის მიდა– 
მოში, დასანახი ცვლილებები არ განვითარდეს, ე. ი. არ განვი– 

თარდეს ადგილობრივი ანუ პირველადი სეფსისური კერა. მე- 
ორე, შესაძლებელია ისიც, რომ ადგილობრივი კერა განიკუ–- 
#ნოს და სეფსისის გამომჟღავნებისას ის აღარ არსებობდეს. 
მესამე, დასაშვებია აგრეთვე, რომ ადგილი ჰქონდეს არა ეგ- 
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ზოგენურ ინფექციას, არამედ ენდოგენურს, ანუ ავტოინფექ– 
ციას პირობით პათოგენური მიკრობების გავლენით. ფიქრო- 

ბენ, რომ კრიპტოგენეზური სეფსისების დიდი უმრავლესობა 
ავტოინფექციური წარმოშობისაა, დაბოლოს, შესაძლებელია 
ისიც, რომ არსებული ადგილობრივი კერა ვერ გამოაშკარავ– 

დეა შემთხვევის არასაკმარისად გამოკვლევისა და შესწავლის 
გამო (ი. დავიდოვსკი, ვ. ჟღენტი). 

ყველა ზემოაღნიშნულის გამო, ეს შემთხვევები მოითხო- 

ვენ როგორც კლინიცისტის, ისე პათოლოგოანატომის მაქსიმა– 
ლურ ყურადღებას, რათა არ იქნეს გამოტანილი მცდარი დას– 
კვნა კრიპტოგენური სეფსისის არსებობის შესახებ. 

ჭიპის გზით განვითარებული სეფსისის მთელ რიგ შემთხვე– 
ვებში როგორც კლინიკურად, ისე პათოლოგიურ-ანატომიუ- 
რად, ძნელდება პირველადი სეფსისური კერის აღნიშვნა, ვი– 

ჩაიდან პათოლოგიური პროცესი, შედარებით სწრაფად, ჭიპ– 

ლარის სისხლის ძარღვებს მოიცავს. აღნიშნულ შემთხვევებში 
აუცილებელ პირობას წარმოადგენს ჭიპლარის სისხლის ძარ– 
ღვების შიგთავსი ბაქტერიოსკოპული შესწავლა მიუხედა- 
ვად მათი სხვადასხვა ხასიათისა (სეროზული სითხე, სისხლის 

კოლტი). 
ხმირრდდ ჩირქოვან-პროდუქციული ვასკულიტის დროს, 

როდესაც სისხლძარღვებში სისხლი და ჩირქი არ არის, ხოლო 
მისი კედლის შიგნითა შრე წარმოდგენილია გრანულაციური 
ქსოვილით, მის ანაფხეკში შესაძლებელი ხდება დიდი რაოდე- 
ნობით ლეიკოციტების და მიკრობების აღნიშვნა (უხშირესად 

სტაფილოკოკები და სტრეპტოკოკები). იმ შემთხვევებში, რო– 

დესაც პირველად სეფსისურ კერაში ვითარდება მძაფრი ჩირ– 
ქოვანი რეაქცია და ადგილი აქვს მიკრობებისა და მათი ტოქ- 
სინების სწრაფ გადასვლას სისხლში, ხოლო ანთების პროლი– 
ფერაციული კომპონენტი სუსტადაა გამოხატული, ვითარდება 
შედარებით სწრაფი სიკვდილი. 

თუ პათოლოგიური პროცესი ატარებს პროდუქციულ-ჩირ- 
ქოვან ხასიათს, როდესაც გრანულაციურ ქსოვილს შეუძლია 
გამოამჟღავნოს პირველადი სეფსისური კერის იზოლაცია, პა– 
თოლოგიური პროცესი მიმდინარეობს დუნედ და შედარებით 
#ანგრძლივად. 
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მ. სკვორცოვის (1960) აზრით, ანთებადი რეაქციის პრო- 
დუქციული ტიპით მიმდინარეობის შემთხვევაში, თითქმის 

ყოველთვის, მოსალოდნელია გამწვავება მიკრობებისა და მა–- 

ოი ტოქსინების სისხლში გადასვლით, რაც პირველ რიგში და- 
კავშირებულია ქსოვილების ადგილობრივ სენსიბილიზაციას- 
თან. აღნიშნული მოსაზრება მაგრდება იმ ფაქტითაც, რომ 
სეფსისი უხმირესად გამოწვეულია სტრეპტოკოკებით და სტა– 
ფილოკოკებით, ე. ი. იმ მიკრობებით, რომლებიც არ იძლევიან 
იმუნიტეტს და ხასიათდებიან მძლავრი სენსიბილიზაციური 
თვისებებით. თუ ასეთი გამწვავებები არ არის, ასეთი პროდუქ- 
ციული თრომბოარტერიტი ან თრომბოფლებიტი, სრულიად 
შეხორცებული და ეპითელიზებული ჭიპის ჭრილის შემთხვე– 
ვაში, კლინიკურად ხშირად ამოუცნობი რჩება. 

სეფსისური კერა ასევე შესაძლებელია ლოკალიზდებოდეს 
თვით ქიპში, მაგრამ როგორც ამას აღნიშნავენ მთელი რიგი 
ავტორები (მ. სკვორცოვი, ი. დავიდოვსკი, დ. ლოხოვი), ჭიპი 
პირველად სეფსისურ კერას იშვიათად წარმოადგენს. უხში- 
რესად ინფექცია გავრცელდება რა გრანულაციური ქსოვი- 
ლის ფენაში, ფიქსირდება ჭიპლარის სისხლის ძარღვებში. 

უკანასკნელ წლებში, ანტიბიოტიკების შემოღებასთან და– 
კავშირებით, შეიცვალა მთელი რიგი დაავადებების და, პირ– 
ველ რიგში, ჭიპის სეფსისის კლინიკური და მორფოლოგიური 
სურათი. 

ვ. აფანასიევა (1959), რომელიც სწავლობდა ჭიპის სეფსი– 

სის მორფოლოგიას ანტიბიოტიკებით მკურნალობასთან დაკავ– 
შირებით, აღნიშნავს, რომ პირველადი სეფსისური კერა იძენს 

შედარებით კეთილთვისებიან მიმდინარეობას ყურადღებას 
იპყრობს ტენდენცია პათოლოგიური პროცესის მოსაზღერის 
ლა პროდუქციული ცვლილებების სიჭარბე ექსუდაციურ პრო- 
ცესებზე. მიუხედავად ამისა, არ არის გამორიცხული ინფექ- 
ციურ-ტოქსინური პროდუქტების შეწოვის შესაძლებლობა, 
რაზეც აღნიშნულ კერაში მიკრობების არსებობა მიუთითებს. 

ავტორის მიერ პირველადი სეფსისური კერის მიდამოში 
აღნიშნულია თავისებური „გრანულომები“, რომლებიც შედ- 
გებიან ლეიკოციტებისაგან, ჰისტიოციტებისაგან ეპითელოი– 
ღური ელემენტებისაგან და გიგანტური უჯრედებისაგან, რო– 
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მელთაც «ის ანტიბიოტიკებით მკურნალობის შედეგად განვი– 
თარებული მაკროორგანიზმის რეაქციის ერთ-ერთ გამოხატუ–- 
-ლებად .„თვლის. ასეთივე მონაცემები პირველადი სეფსისური 
კერი (ცვალებადობის შესახებ აქვს ტ. ალიტოვსკაიას 
(1951). 

კანის გზით განვითარებული სეფსისის დროს პირველადი 
სეფსისური კერა ძირითადად წარმოდგენილია პიოდერტმიის, 
პემფიგუსის ან ფლეგმონის სახით, რომლის აღნიშვნა არ წარ- 
მოადგენს სიძნელეს არც კლინიცისტისა და არც პათ-ანატომი– 
"სათვის. ადრეული ასაკის ბავშვთა შორის კანის დაზიანების 
'სიხშირე, შემთხვევათა უმრავლესობაში, გაპირობებულია კა–- 
წის ჰისტოლოგიური შენების (ეპითელური საფარის სინატიფე, 

«რქოვანი შრის სუსტი განვითარება, დიდი რაოდენობა კაპი–- 

ლარების, განიერი ლიმფური ნაპრალები და სხე.) და იმ პათო– 
„ფიზიოლოგიური მექანიზმების თავისებურებებით, რაც შედა- 

რებით ადვილად ვითარდება კანზე პათოგენური გამღიზიანებ- 
«ლის გავლენით. 

ოტოგენური სეფსისის შემთხვევაში პირველად სეფსისურ 
კერას უხშირესად ოტიტი და მასტიოდიტი წარმოადგენს. აღ- 
ნიშნულ შემთხვევებში, დაფისა და ანტრუმის ღრუს დათვა– 
ლიერებისას, ყურადღებას იპყრობს დიდი რაოდენობით ჩირ- 
ქოვანი შიგთავსი ძვლოვანი ქსოვილის გაჟღენთვა ჩირქით 
და შემდგომი დაშლა. ჰისტოლოგიურად პერიანტრალურ მიქ- 
სოიდურ ქსოვილში შესაძლებელი ხდება ჩირქოვანი ინფილ– 
ტრაციის აღნიშვნა, ძვალოვანი ხარიხების ნეკროზი ან ნეკრო– 

ბიოზული ცვლილებები მიქსოიდური ქსოვილის გალღობით. 
ზოგიერთ შემთხვევებში (ჩირქოვან-პროდუქციული ანთება), 
როდესაც ანთებადი პროცესი ხასიათდება გრანულაციური 
ქსოვილის განვითარებით, დაავადება ხასიათდება შედარებით 
ხანგრძლივი მიმდინარეობით, პერიოდული გამწვავებით (ვ. მ. 
«ფანასიევა). 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობასთან დაკავშირებით, ასევე 
აღინიშნება პირველადი სეფსისური კერის ცვლილება დაზია- 
ნების ოდენობისა და ინტენსივობის შემცირების სახით, რაც 
აძნელებს მის არა მარტო კლინიკურ, არამედ პათ-ანატომიურ 

ღიაგნოსტიკას, რის გამო ყოველი საეჭვო შემთხვევა ოტოგე– 
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ხურ სეფსიზე მოითხოვს მის ჰისტოლოგიურ შესწავლას 
(ვ. მ. აფანასიევა). 

სტაფილოკოკური სეფსისი ხშირად მიმდინარეობს ფილ–- 

ტვის ფორმის სახით, მისთვის დამახასიათებელი ნიშნებით 
(ემფიზემური ბუშტებისა და აბსცესების, სპონტანური პნევ– 
მოთორაქსის განვითარება, შეუსაბამობა კლინიკურ და რენტ–- 
გენოლოგიურ მონაცემებს შორის და სხვ.) (მ. მასლოვი –– 

1959). 

დ. ლოხოვი (1952) სეფსისის პთომორფოლოგიურ სურათ- 

<ი წამყვან მნიშვნელობას ორგანიზმის ზოგადი რეგულაციუ–- 
რი მექანიზმების აშლილობას მიაწერს, რომლებიც, მისი აზ–- 
რით, ამ დროს შინაგან ორგანოებში განვითარებულ პათოლო– 
გიურ ძვრებს განაპირობებენ და რომლის ერთ-ერთი გამოხა– 
ტულება ცენტრალური ხასიათის ჰემოდინამიკის დარღვევაა. 
ეს უკანასკნელი წარმოდგენილია შემდეგი ცვლილებებით: კა– 
პილარების 'სტაზი, რომელიც არაიშვიათად ლეიკოციტურ ხა- 

სიათს ატარებს და რელიეფურადაა გამოხატული შინაგანი 
ორგანოების მხრივ (ფილტვები, ლვიძლი, თირკმლები). ზოგ- 
ჯერ აღნიშნულ (ვლილებებთან ერთად შეიძლება შეგვხვდეს 
თრომბები, უხშირესად ფილტვის სისხლძარღვებში, იშვიათად 
კი –– ღვიძლში, თირკმელში და სისხლჩაქცევები შინაგან ორ– 
განოებმში. სისხლძარღვოვანი სისტემის ზემოაღნიშნული 
ცვლილებები მით უფრო კარგადაა გამოხატული, რაც უფრო 
ძცირე ასაკისაა ბავშვი და რაც უფრო მწვავედ მიმდინარეობს 
დაავადება. 

დ. ლოხოვის ახრით, ჰემოდინამიკური ცვლილებები არ 

შეიძლება აიხსნას მხოლოდ მიკრობის ან ტოქსინის ადგილობ– 
რივი გავლენით სისხლძარღვთა კედელზე, ვინაიდან სისხლის 
ძარღვების პარეზულ ცვლილებებთან ერთად თითქმის ყოვე– 
ლთვის ადგილი აქვსს სპაზმურ მოვლენებსაც. უნდა ვიფიქ- 
როთ, ––- წერს ავტორი, –– რომ სისხლძარღვოვანი ტონუსის 
ცვლილებებისა და სისხლის გადანაწილების მიზეზი მდგომა– 
რეობს ცენტრალური რეგულაციური მექანიზმების დარღვე– 
ვაში. 

პათომორფოლოგიურად სეფსისის დროს სხვადასხვა ორ–- 
განოში ადგილი აქვს საზოგადოდ ინფექციისათვის დამახა–- 
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სიათებელ ცვლილებებს. თუმცა სეფსისს არ ახასიათებს რაი–- 
?ე განსაკუთრებული, მხოლოდ მისთვის კუთვნილი ცელილე– 
ბები ორგანოთა ამა თუ იმ სისტემაში, მაგრამ მაინც პათომო– 

რფოლოგიურ ცვლილებათა კომპლექსი თითქმის იძლევა სა–- 
ფმუალებას მისი სწორი გამოცნობისათვის, მით უფრო, თუ ორ- 
განოთა ამა თუ იმ სისტემაში სხვადასხვა ინფექციური დაავა– 
დებისათვის დამახასიათებელი სპეციფიკური ცვლილებების 
არარსებობის მიხედვით, ამ დაავადებათა გამორიცხვის სრული 
“რმესაძლებლობა იქმნება (ვ. ჟღენტი). კანი და სკლერა ხშირად 
იქტერიულია, რაც თითქმის ყოველთვის დაკავშირებულია ჰე- 
მოლიზთან. კანზე შეიძლება იყოს სისხლჩაქცევები პეტექიე– 
ბის ან ექკიმოზების სახით. 

ახალშობილთა სეფსისის დროს არ აღინიშნება ელენთის 
მწვავე ჰიპერპლაზია, რაც ასე დამახასიათებელია მოზრდილ– 
თა სეფსისისათვის (მ. სკვორცოვი, ი. დავიდოვსკი, ლ. ვიშნევე– 
ფკაია, ი. დერგაჩოვი და სხვ.). 

ელენთის ჰისტოლოგიური შესწავლა იძლევა დახიანების 
მრავალფეროვან სურათს: ნაწილ შემთხვევაში ადგილი აქვს 
პულპის რეტიკულური და ენდოთელური უჯრედების პრო–- 

ლიფერაციას, სხვა შემთხვევებში კი გვხვდება რეტიკულური 
სტრომის გაუხეშება და ფოლიკულური რედუქცია პულპის 
ჰიპერპლაზური და პროლიფერაციული პროცესების არარსე– 
ბობით. ! 

ი. დერგაჩოვი (1947) აღნიშნავს, რომ შევერცხლის მეთო– 
დით შესწავლისას ელენთის სტრომის ცვლილებათა მიხედვით 
მესაძლებელი ხდება ტოქსინურ და სეფსისურ მდგომარეობა–- 
თა შორის განსხვავების აღნიშვნა. სეფსისის დროს შეინიშნება 
ელენთის სტრომის განბოქკოება, რის გამოც ის ხშირად წარ–- 

მოდგენილია უწესრიგოდ განლაგებული წვრილ კოლაგენურ 
და კუნთოვან ბოჭკოთა ნაგლეჯების სახით, ხოლო ტოქსინური 
მდგომარეობის დროს ელენთის სტრომა განიცდის შესივებას, 
ნეკროზს და კარგავს შეღებვის უნარს. 

ლიმფური კვანძები, ლიმფადენოიდური ქსოვილები განიც– 

დიან ზომიერ გადიდებას ხშირად ადგილი აქვს ჰიპერემიას 
და სინუსების კატარულ ცვლილებებს, შედარებით იშვიათია 
რეტიკულური უჯრედების ჰიპერპლაზია. 
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გული სეფაისის დროს დისტროფიულ (პარენქიმულ, ცხი– 
ჯოვან) ცვლილებებს განიცდის (მ. სკვორცოვი, დ. ლოხოვი, 
ა. აბრიკოსოვი, ა. სტრუკოვი, ვ. ჟღენტი და სხვ... ამ ცვლილე– 
ბებით არის გამოწვეული გულის კუნთის სიმკრთალე სეფსი- 
სის დროს, მოდუნება პარკუჭუბის ღრუების გაგანიერება, 

ხანდახან ადგილი აქვს სუბენდოკარდულ და სუბეპიკარდულ 
სისხლჩაქცევებს. შედარებით იშვიათია ინტერსტიციული მი– 

ოკარდიტის განვითარება. 
ფ. ლუბენსკაია (1951), საკუთარ მასალაზე, ახალშობილთა» 

სეფსისი დროს პერიკარდიტს აღნიშნავს 4 შემთხვევაში 
(2,4%). ყველა შემთხვევაში დიაგნოზი დაისვა სექციაზე. ორ 
შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა ფიბრინულ-ჩირქოვან, ერთ: შემ– 
თხვევაში –– ჰემორაგიულ და ერთ შემთხვევაში –– სეროზულ 
პერიკარდიტს. 

სისხლის მილების მხრივ აღსანიშნავია ფლებიტები დ» 

თრომბოფლებიტები სეპტიცემიის ჭიშკრის, ე. ი. პირველადი 
კერის მიდამოში და ამ მიდამოდან მიმავალ სისხლის გზებში. 

სეფსისის გახანგრძლივებულ შემთხვევებში აღნიშნავენ სი–- 

სხლძარღვებში ჰიპერერგიულ ცვლილებებს (ვასკულიტები, კე– 
ღლების პლაზმური გაჟღენთა, ნეკროზები). 

ნერვული სისტემის მხრივ სეფსისის დროს რაიმე სპეცი- 
ფიკური ცვლილებები არ აღინიშნება. ზოგიერთ შემთხვევაში 
ადგილი აქვს ტვინის ქსოვილისა და რბილი გარსების შეშუ- 
პებას. ხანდახან ტვინის განგლიურ უჯრედებში დისტროფიუ- 
ლი და ნეკრობიოზული ცვლილებები (ტიგროლიზი, ვაკუო–- 
ლიზაცია, გაცხიმება და სხვ.) შეინიშნება „სევე შეინიშნება 
"წეიროგლიის წვრილი პროლიფერაციული ფოკუსები, რაც 
შეიძლება განვითარდეს როგორც ჰემოდინამიკის დარღვევის, 
ისე განგლიური უჯრედების დაშლის შედეგად (ი. დავიდოვსკი, 

მ. სკვორცოვი, მ. ბოკერია, ბ. ნანეიშვილი, გ. ნიჟარაძე და 
Lხვ.): 

' საყურადღებოა ის სტრუქტურული ცვლილებები, რომლე– 
ბიც ვითარდება ფილტვებში ახალშობილთა სეფსისის დროს. 

ლ. ვიშნევეცკაიას მიერ (1948) შესწავლილია ფილტვების 
მორფოლოგიური ცვლილებები ახალშობილთა სეფსისის 

დროს (ძირითადად ჭიპისმიერი სეფსისი). მის მიერ ნაჩვენე– 
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ბია, რომ ახალშობილთა სეფსისისდს დროს, გარდა ჩვეულებ- 
რივი, ფილტვების კატარული ანთებისა “შეიძლება ვნახოთ 
ე· წ. ინტერსტიციული პნევმონი,ა რომელიც ხასიათდება 
ექსუდატის არარსებობით ბრონქებსა და ალვეოლებში და 
ინტერსტიციული ცვლილებებით. საკუთარი მასალის საფუძ- 
გელზე ავტორი დაასკვნის, რომ ახალშობილთა შორის ფილ- 
ტვების ინტერსტიციული ანთების ერთ-ერთ ძირითად მიზეზს 
ხვადასხვა ხასიათის ბანალური ინფექცია წარმოადგენს, რო– 

მელიც ჰემატოგენურ გავრცელებას განიცდის. 
ფ. ლუბენსკაიას (1951) მასალაზე, ახალშობილთა სეფსი– 

Lის დროს 51,5%-ში აღნიმნულია ფილტვების ანთება. გან– 
საკუთრებით ხშირი იყო პნევმონიის მოაბსცესე და ჰემორა– 
გიული ფორმები. 

ვ. ბისტროვა (1955), რომელიც სწავლობდა ცვლილებებს 
ფილტეებში ახალშობილთა სეფსისის დროს, აღნიშნავს ჰემო– 

დინამიკის დარღვევას ჰიპერემიის, სტაზის და სისხლჩაქცევე– 

ბის სახით, რომლებიც მკვეთრადაა გამოხატული მწვავედ მიმ– 
დინარე სეფსისების შემთხვევაში. გარდა აღნიშნული ცგლი- 
ლებებისა, ავტორის მიერ შენიშნულია ფილტვის ინტერსტი– 

ციული ცვლილებები ალვეოლთაშორის ძგიდეების გასქელე– 
ბის სახით, რომელიც გარკვეული ხარისხით ხელს უშლის 

ფილტვის ქსოვილში გაზთა ცვლის ნორმულ მიმდინარეობას. 
ინტერსტიციული ინფილტრატების უჯრედული შემადგენლო– 
ბა სხვადასხვაგვარი იყო. ხშირად ჭარბობდა ჰისტიოციტები და 
ლიმფოციტები. ბრონქებში ანთებადი ცვლილებები არ იყო 
შენიშნული. მხოლოდ ნაწილ შემთხვევში აღინიშნებოდა 
ბრონქებში ლორწოს და დესქვამაციური ეპითელის არსებობა. 
ავტორის აზრით, ამ დროს ბრონქებში ადგილობრივად დეს– 
ტრუქციული და ანთებადი ცვლილებების არარსებობა ცენტ- 
რალური რეგულაციური მექანიზმების აშლილობაზე მიუთი- 
თებს, რასაც ის ერთ-ერთ ხელშემწყობ პირობად თვლის სეფ– 
სისის დროს პნევმონიის განვითარებაში. 

ჩვენს მიერ ახალშობილთა სეფსისის დროს ფილტვებში 
განვითარებული პათომორფოლოგიური ცვლილებების შესწავ– 
ლის შედეგად გამოყოფილია შემდეგი ხასიათის პათომორფო– 
ლოგიური ძვრები:



1. ინტერსტიციული პნევმონია; 

2. შედარებით იშვიათად ფილტვებში მეტასტაზური ჩირქო- 
ვანი კერების განვითარება, შინაგანი ორგანოების მხრივ და- 
მახასიათებელი სეფსისური ცვლილებებით; 

3. შედარებით მძიმედ მიმდინარე შემთხვევებში, რომლე– 
ბიც სწრაფად მთავრდებიან სიკვდილით, ფილტვებში ანთება–- 
დი ცვლილებები შესაძლებელია არ იყოს. აქ ქურადღებას 
იპყრობს ჰემოდინამიკის მკვეთრი დარღვევა მასიური სისხლ- 
ჩაქცევებით; 

4. შესაძლებელია სეფსისის ფონზე განვითარდეს მეორა- 
დი. კატარული პნევმონია (გ. ნიჟარაძე). 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანებში, შეიძლება ადგი– 
ლი ჰქონდეს სისხლჩაქცევებს. მსხვილი ნაწლავის მხრივ ხში– 
რად აღინიშნება ლორწოვანი გარსის ატროფია და პიგმენტა- 
ცია, ზოგან –– ანთებადი ჰიპერემიის და შეშუპების უბნები, 
ფოლიკულების ჰიპერპლაზია წვრილი სისხლჩაქცევებით 
(ი. დერგაჩოვი –– 1947). 

ა. ნეჟინცევა (1955) რომელიც სწავლობდა სეფსისის 
ღროს განვითარებულ პათომორფოლოგიურ ცვლილებებს 
ღვიძლში, აღნიშნავს, რომ ამ დროს ადგილი აქვს, ძირითადად, 

პარენქიმი დისტროფიულ-ნეკროზული ხასიათის დაზიანებას 
მღვრიე შესივებიდან დაწყებული ცხიმოვანი დისტროფიით და 

ნეკროზული უბნების განვითარებით. წილაკთაშუა შემაერთი 
ქსოვილი არაიშვიათად განიცდის მრგვალუჯრედოვან კერო– 

ვან, ზოგჯერ დიფუზურ, ინფილტრაციას. ხშირად, დაავადების 

პირველი დღეებიდანვე, ავტორის მიერ შენიშნულია ღვიძ- 

ლის უჯრედებში ცხიმის, ხოლო კუპფერის უჯრედებში ჰემო- 
სიდერინის დაგროვება. ჰემოსიდერინი განსაკუთრებით დიდღი 

რაოდენობით იყო კუპფერის უჯრედებში სეფსისის გახანგრძ- 
ლივებული ფორმების დროს, რომლებიც მიმდინარეობდნენ 

გამოხატული ანემიით. კუპფერის უჯრედების ჰიპერტროფია 

და ჰიპერპლაზია, რომელიც კარგადაა გამოხატული დაავადე– 

ბის პირველ დღეებში, დაავადების ხანგრძლივობასთან დაკავ– 
შირებით თანდათან მცირდება და სეფსისის გახანგრძლივე- 

ბულ შემთხვევებში თითქმის არ აღინიშნება. 

ავტორი თვლის, რომ აღნიშნული მორფოლოგიური ცვლი– 
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ლებები არ არის სპეციფიკური სეფსისისათვის და ის შეიძ- 
„ლება ვნახოთ სხვა ტოქსინურ-ინფექციური დაავადებების 
დროსაც. ასეთივე მონაცემები აქვს ი. დერგაჩოვს. 

ახალშობილთა სეფსისის დროს გარკვეული ხასიათის პა– 
თოძვრებია შენიშნული თირკმლებში. 

ი. დერგაჩოვის (1947) მიერ აღნიშნულია ჰიპერემია, ნეკ- 

რობიოზი, ზოგჯერ კი კლაკნილი მილაკების ეპითელის ნეკ– 
როზიც. 

ნ. ალტგაუზენი (1940) თვლის, რომ სეფსისის დროს თირ- 

კმლები მეორადად ზიანდება ე. წ. სეფსისურ ემბოლთან და–- 
კავშირებით. 

მ. სკვორცოვი (1946) სეფსისის დროს აღნიშნავს ლიმფო– 

ციტური ხასიათის ინტერსტიციული ნეფრიტის არსებობას. 
ე. სემენოვა (1955), რომელიც სწავლობდა თირკმლის პა– 

თომორფოლოგიურ ცვლილებებს სეფსისის დროს, აღნიშნავს 
შემდეგს: ზოგადი ხასიათის ცვლილებებიდან პირველ რიგში 
ყურადღებას იპყრობს სისხლის მიმოქცევის მოშლა სტაზის და 
ერთეული სისხლჩაქცევებს სახით ერთდროულად თითქ- 
მის ყველა შემთხვევაში შენიშნულია თირკმლის კლაკნილი 
მილაკების ეპითელის დისტროფიული ცვლილებები (მღვრიე 
შესივება, ცხიმოვანი დისტროფია და ნეკროზი). ნაწილ შემ- 

თხვევაში კი ადგილი ჰქონდა ინტერსტიციულ პროლიფერა- 
ციულ-ინფილტრაციულ ნეფრიტს. ავტორი თელის, რომ სეფ– 
სისის დროს თირკმლებში განვითარებული ცვლილებები მჭი– 
დრო კავშირშია და გაპირობებულია სისხლის მიმოქცევის მო- 
შლით და ნივთიერებათა ცვლის დარღვევით. 

სეფსისის გახანგრძლივებულ შემთხვევებში, როდესაც პი– 
რველადი სეფსისური კერა ატარებს ჩირქოვან-პროდუქციულ 
ხასიათს, აღინიშნება ლიმფადენოიდური ქსოვილის ინვოლუ– 

ცია, რომელიც განსაკუთრებით რელიეფურადაა გამოხატუ- 

ლი მკერდუკანა ჯირკვლის მხრიე. ადგილი აქვს მისი წონის და– 
კლებას და ეპითელურ ქსოვილს შორის ცხიმის გამრავლებას, 

ე. წ. აქციდენტალური ინვოლუცია მკერდუკანა ჯირკვლის 
(ვ. აფანასიევა). ეს უკანასკნელი მიუთითებს ორგანიზმის რე– 
აქციულობის დაქვეითებაზე. 

ერთდროულად, თითქმის ყოეელთვის, ადგილი აქვს თირ–- 
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კმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანი შრის ლიპოიდური ნივთიერ– 

ებებით გაღარიბებას, რასაც სელიე ზოგად ადაპტაციური სი- 
ნდრომის დარღვევის გამოვლინებად თვლის. 

სეპტიკოპიემიას, გარდა სეფსისისათვის ჩვეული ცვლილე– 

ბებისა, ახასიათებს მეტასტაზური ჩირქოვანი კერების არსე– 

ბობა. მას უფრო გახანგრძლივებული და ნაკლებად მძაფრი. 
მიმდინარეობა აქვს, ვიდრე სეპტიპემიას. 

პიემური კერები სეპტიკოპიემიისს შეიძლება წარმოად–- 
გენდნენ აბსცესებს დაჩირქებად ინფარქტებს, ფლეგმონებს. 
ანდა ჩირქოვანი ექსუდატის დაგროვებას პერიკარდში, პლე– 
ვრაში, მუცლის ღრუში, სახსარში და სხვ. 

ამგვარად, შეიძლება აღინიშნოს, რომ ახალშობილთა სე–- 
ფსისის ზოგად მორფოლოგიურ გამოვლინებას (მიუხედავად: 
ინფექციის შეჭრის სხვადასხვა გზებისა) წარმოადგენს ჰემოდი–- 
ნამიკის დარღვევა და შინაგან ორგანოებში განვითარებულთ 

დისტროფიული ცვლილებები. ადგილობრივი ცვლილებები: 
პირველადი სეფსისური კერის სახით შეიძლება წარმოდგენი–- 
ლი იყოს სხვადასხვანაირად კატარული ცვლილებებიდან მძიმე 

დესტრუქციულ-ნეკროზულ დახიანებამდე. 
კლინიკა 

ახალშობილთა სეფსისის კლინიკური სურათი ხასიათდებ> 
მრავალფეროვნებით, რასაც საფუძვლად უდღევს აღნიშნულ 

ასაკში ორგანიზმის სარეგულაციო და საკომპენსაციო მექანიზ– 
მების სუსტი განვითარება და ნივთიერებათა ცვლის ლაბილობა. 

მიკრობის ხასიათი, ინფიცირების მასიურობა, პირველადი 
სეფსისური კერის ლოკალიზაცია და ინტენსივობა, მაკროორგა– 
ნიზმის იმუნობიოლოგიური ტონუსის საწყისი დონე, –– აი ის. 
ძირითადი მომენტები, რომლებიც ყოველ ცალკეულ შემთხვე– 

ვაში განსაზღვრავენ დაავადების კლინიკური სურათის დინამი– 
კას და მის შედეგს. 

უკანასკნელ წლებში, ანტიბიოტიკების ფართო გავრცელე- 
ბასთან დაკავშირებით არა მარტო შემცირდა სიკვდილიანობა. 
სეფსისისაგან, არამედ შეიცვალა მისი კლინიკური და მორფო– 

ლოგიური სურათი, კერძოდ: ყლინიკურ სურათში წინა ხედზეა 
ზოგადი რეგულაციური აშლილობა და ნივთიერებათა ცვლის. 
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დარღვევა, რაც ხშირად გამოვლინდება პარენტერალური ტოქ– 
სიკოზის და დისტროფიის კლინიკური სურათით. 

მთელი რიგი კლინიკური ბაქტერიოლოგიური და ექსპერი– 
მენტული გამოკვლევების საფუძველზე, არსებობს მრავალი 
ცდა სეფსისის კლინიკური ფორმების კლასიფიკაციის შესა- 
ქმნელად, რასაც დიდი მნიშვნელობა აქვს დაავადების ყოველ 
ცალკეულ შემთხვევაში შექმნილი მდგომარეობის შეფასები– 
სა და სწორი ეტიო-პათოგენეზური მკურნალობის ჩასატა- 
რებლად. 

კ. გავრილოვის კლასიფიკაცია. 
1. სეპტიცემიური ფორმა, მძიმე ზოგადი მოვლენებით მიმდი– 

ნარე მეტასტაზების გარეშე. 
2. პიემიური ფორმა ჩირქოვანი მეტასტაზებით კანში, კა– 

ნქვეშა ქსოვილში, კუნთებში და შინაგან ორგანოებში. 

3, კახექსიური ფორმა მზარდი დისტროფიის მოვლენებით, 
რაიმე გარკვეული სიმპტომების გარეშე, რომელიც ქვემწვა- 
ვედ, ქრონიკულად მიმდინარეობს და დიაგნოსცირების თვალ–- 
საზრისით გარკვეულ სიძნელეს წარმოადგენს. უკანასკნელი 

ფორმა, ავტორის მონაცემებით, ძირითადად დღენაკლ ახალშო– 
ბილთა შორის გვხვდება. 

მ მასლოვის კლასიფიკაცია 
1, ფილტვის ფორმა. 
2. ტვინოვანი ფორმა. 
3. სეპტიკოპიემიური ფორმა. 
ჩვენს მიერ (მ. ბოკერია და გ. ნიჟარაძე –– 1963) საკუთარი 

კლინიკური მონაცემების საფუძველზე, გამოყოფილია ახალ– 

შობილთა სეფსისის შემდეგი კლინიკური ფორმები: 
1, ფილტვის ფორტმა. 
2. დისპეფსიური ფორმა. 
3. ტვინოვანი ფორმა. 
4. შერეული ფორმა. 
5. სეპტიკო-პიემიური ფორმა. 

მიმდინარეობის მიხედვით: 
1. მწვავე (2––3 კვირა) გართულების გარეშე. გართულებით- 

2. ქვემწვავე (1––1 1/2 თვე) 
3. გახანგრძლივებული (1––1/2 თვეზე მეტი). 
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აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ზემოთ მოყვანილ კლინიკურ 
ფორმებს შორის დღეისათვის ჭარბობს ფილტვის, დისპეფსი– 
ური და შერეული ფორმები. ძლიერ შემცირდა ტვინოვანი და 
კახექსიური ფორმა. რაც შეეხება დაავადების მიმდინარეობას, 
ის უმთავრესად მიმდინარეობს ქვემწვავედ ან გახანგრძლივე- 
ბულად, როდესაც ბავშვის ზოგადი მდგომარეობა შედარებით 
დამაკმაყოფილებელია., ხშირად პერიოდულად ადგილი აქვს 
„უმიზეზოდ“ სიცხის მომატებას, ერთდროულად აღინიშნება 
წონის დუნე მატება, უმადობა და მსუბუქად განოხატული 
ანემია, იშვიათად დიდდება ღვიძლი და ელენთა. დაავადება 
მიმდინარეობს ე. წ. „მთვლემარე ინფექციის“ სახით (ა. ლე- 
ვინი –– 1961). 

ე. ნოვიკოვა (1965) კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით 
არჩევს ახალშობილთა სეფსისის ორ ფორმას: სეპტიცემია 
და სეპტიკოპიემია. ავტორის თანახმად, სეპტიცემია უხშირე– 
სად გვხვდება ახალშობილებში პირველი ორი კვირის ასაკში 
და დღენაკლულებში, ხოლო სეპტიკოპიემია კი ორი კვირის 
ზემო ასაკში და უფრო იშვიათად დღენაკლ ახალშობი– 
ლებში. 

განსაკუთრებით მძიმედ სეფსისი მიმდინარეობს ღრმა 
დღენაკლულებში, წონით 1.500 გრამი და ქვემოთ, ხშირად 
ჰემორაგიული სინდრომით. დღენაკლ ახალშობილებში სეფ- 
სისი სეპტიცემიის სახით წარმოდგენილია 78%, ხოლო 
21,3% ––- სეპტიკოპიემიის სახით. 

სეფსისი შეიძლება განვითარდეს ახალშობილის სამშობი– 
არო სახლში ყოფნისას. უხშირესად კი დაავადების კლინიკუ- 
რი სურათი გამოვლინდება ახალშობილის სამშობიარო სახლი- 
«ან გაწერის 5–-10 დღის შემდეგ (ე. ნოვიკოვა). 

ლ. კვასნაიას თვლის, რომ ინფექციის შეჭრის პერიოდის 
(1--3 დღე) შემდგომ ვითარდება ფარული პერიოდი (5--1). 
დღე), როდესაც ხდება ორგანიზმის დამცველობითი მექანიზ– 
“რმების მობილიზება. 

მაღალი იმუნობიოლოგიური მაჩვენებლების და გარემოს 
კარგი პირობების შემთხვევაში დაავადება არ ვითარდება, ხო–- 
ლო იმ შემთხვევებში, როდესაც ორგანიზმზე მოქმედებს უარ- 
ყოფითი ფაქტორების კომპლექსი (დედის ინფიცირება, კვე– 
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ბის და მოვლის დეფექტები და სხვ.), პათოლოგიური პროცე– 
სი პროგრესირდება და ვღებულობთ დაავადების კლინიკუ4“ 

გამოვლინებას. 

ახალშობილთა სეფსისის დროს განვითარებული სიმპ- 
ტომები შეიძლება პირობითად ორ ჯგუფად დაიყოს: ზო- 
გადი და ადგილობრივი. ზოგადი ცვლილებებიდან წამყვა–- 
ნია ნერვული, სასუნთქავი გულ-სისხლძარღვოვანი და სა- 
ჭმლის მომნელებელი სისტემის ცვლილებები, ხოლო ადგი– 
ლობრივი ცვლილებების ხასიათი და ინტენსივობა ყოველ ცა– 

ლკეულ შენთხვევაში დამოკიდებულია პირველადი სეფსი- 
სური კერის ლოკალიზაციასა და ჩატარებული მკურნალობის 
ინტენსივობაზე. 

ახალშობილობის ასაკში ორგანიზმის ადაპტირების უნარი, 
შეცვლილი გარემო პირობებისადმი, ძლიერ სუსტია და რე–- 
ფლექსური რეაქციები დიფუზური, გენერალიზებული ხასი- 
ათისაა, რის გამოც დაავადების რთულ სიმპტომოკომპლექსში 
წამყვანია ზოგადი მოვლენები ხოლო გაღიზიანების მოსა- 
ზღვრა, ლოკალიზაცია ამა თუ იმ მიდამოთი, ნერვული სისტე– 
მის შემდგომი დიფერენცირების ნიშანია. ცხადია, რომ დაავა– 
დების კლინიკური სურათის გამოვლინებასა და სიმძიმეში დი– 
დი მნიშვნელობა ენიჭება დედის ანამნეზს, ორსულობის და 
მშობიარობის მიმდინარეობას (ტოქსიკოზი, გახანგრძლივებუ– 
ლი და პათოლოგიური მშობიარობა), ბავშვის კვების მდგომა– 
რეობას და იმ გარემოს, სადაც ხდება ბავშვის როგორც ფი- 
ზიკური, ისე ფსიქიკური განვითარება. 

ახალშობილთა სეფსისი, შემთხვევათა უმრავლესობაში, თა– 
ნდათანობით იწყება, თუმცა აღნიშნულ ასაკში იმუნიტეტისა 
და რეაქტიულობის თავისებურება ხელს უწყობს ამ დაავადე- 
ბის სწრაფად განვითარებას. პირველი კლინიკური ნიშნები ზო– 
გადი ინფექციისათვის დამახასიათებელ ხასიათს ატარებენ და 
ხშირად წარმოდგენილია ორგანიზმის ინფიცირების მიკრო- 
სიმპტომების, ზოგჯერ კი მათი კომბინაციის სახით (პიოდე- 
რმია, ჭიპის ჭრილის სისველე, წონის შეჩერება, ანორექსია და 
სხვ.). 

ჩვენს მიერ, საკუთარ მასალაზე, ახალშობილთა სეფსისის 
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„კლინიკური სურათის მიმდინარეობაში შენიშნულია დაავადე– 
ბის ცალკეული ფაზების დინამიკური ცვლილებები: 

დაავადების პირველ ფაზაში, რომელსაც ზოგიერთი 

ავტორი უწოდებს სენსიბილიზაციის ფაზას, ყურადღებას იპყ- 
რობს ორგანიზმის არასპეციფიკური საპასუხო რეაქციების კომ–- 
პლექსი პათოგენურ გამღიზიანებელზე, როგორიცაა: ტემპერა–- 
ტურული რეაქცია, წონის დაკლება, ნერვული სისტემის ცვლი- 
ლებები, დისპეფსიური მოვლენები, ჰემატოლოგიური ძვრები 
და სხვა, –– ადგილობრივი ცვლილებები კი ვარიაცკიულობით 

ხასიათდება და, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, დამოკიდე– 
ბულია პირველადი სეფსისური კერის ლოკალიზაციისა და ჩა– 
„ტტარებული მკურნალობის ინტენსივობისაგან. 

დღენაკლ ახალშობილებში დაავადების საწყის ფაზაში 
განსაკუთრებით ძნელი გადასაწყვეტია საკითხი, გვაქვს მხო- 
ლოდ რეაქცია ადგილობრივ კერაზე, თუ ინფექციამ მიიღო 
გენერალიზებული ხასიათი. 

მეორე ფაზა: კლინიკურ სიმპტომთა განვითარების 
ფაზაში ადგილი აქვს ცალკეული ორგანოების და სისტემების 
ფუნქციურ და მორფოლოგიურ ცვლილებებს. ვითარდება ინ- 
ფექციური, მეტასტაზური კერები: ოტიტის, პნევმონიის, პიუ- 
«რიის ან პიოდერმიის სახით. 

მესამე ფაზა-- მზარდი დისტროფიის და დიზეCგიის 
ფაზაში მკვეთრადაა გამოხატული ნივთიერებათა ცვლის აშლი– 
ლობა და ანემიზაციის' მოვლენები. 

აღნიშნული ფაზების დაყოფა პირობით ხასიათს “ატარებს, 
მათი ხანგრძლივობა და ინტენსივობა, პირველ რიგში, დამოკი- 

დებულია მაკროორგანიზმის რეაქციულობაზე, მის იმუნოლო– 
გიურ მაჩვენებელთა საწყის დონესა და დინამიკაზე დაავადე–- 
ბის მიმდინარეობაში. ასევე მნიშვნელობა აქვს მიკრობთა 
ცალკეულ სახეობას და ინფიცირების მასიურობას. 

ტემპერატურული რეაქცია ახალშობილთა სეფსისის დროს 
რაიმე გარკვეულ კანონზომიერებას არ ამჟღავნებს, რაც გარ- 
კვეული ხარისხით პათოგენეზურ კავშირშია ამ ასაკში ცენტრა– 
ლური ნერვული სისტემის, კერძოდ კი თერმორეგულაციური 
შექანიზმების არასრულყოფილ დიფერენცირებასთან. 

შესაძლებელია სეფსისი მიმდინარეობდეს მაღალი სიცხით, 
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Lუბფებრილური ან ნორმალური, ხოლო ძლიერ მძიმე შემთხვე– 
ვებში კი –– სუბნორმალური ტემპერატურით. მოზრდილები- 
სათვის დამახასიათებელი სიცხის სეპტიკური მერყეობები შე- 
დარებით იშვიათია ახალშობილთა შორის (მ. მასლოვი, გ. სპერ– 
ანსკი, ს, ტური კ. გავრილოვი. ბ. შაგანი, ლ. კვასნაია და სხვ.). 

ფ. ლუბენწნსკაია (1951), აღნიშნავს რა კლინიკურ თავისებუ– 

რებებს სეფსისის სეპტიცემიურ და პიემიურ ფორმებს შორის, 
მიიჩნევს, რომ სეპტიცემია ახალშობილებში უმთავრესად მიმ– 
დინარეობს ნორმალური და სუბფებრილური სიცხით იმ დროს, 
როდესაც პიემია მაღალი სიცხით და ტემპერატურული მერყე- 
ობით ხასიათდება. 

მ. მასლოვი (1959) გვირჩევს ახალშობილთა სეფსისი ყო- 
ეელ ცალკეულ შემთხვევაში სიცხე გაზომილ იქნეს სამ საა- 
თში ერთჯერ და განსაკუთრებით ღამით, ვინაიდან ტემპერა– 

ტურული მწვერვალები ხშირად მხოლოდ ღამით აღინიშნება. 
საკუთარ შემთხვევებში, ასევე, ჰექტიური ხასიათის ტემპე– 

რატურა აღინიშნებოდა 10%, სუბფებრილური ხასიათის ტემ- 
პერატურა 72%, ხოლო ნორმალური სეფსისის 18%-ში. (მხო- 
ლოდ ორსაათიანი სიცხის გაზომვით შესაძლებელი ხდება 
სუბფებრილური ტემპერატურის აღნიშვნა). 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ტემპერატურული რეაქცია 
არ შეიძლება ჩაითვალოს ახალშობილთა სეფსისის სიმძიმის, 
მისი გენერალიზაციის მაჩვენებლად, ვინაიდან ხშირია შემ- 

თხვევები, როდესაც, მიუხედავად დაავადების მძიმე მიმდინა– 
რეობისა, აღინიშნება სუბფებრილური ან ნორმალური სიცხე 
(მ. მასლოვი, კ. ტური, ლ. კვასნაია და სხვ.). 

ავტორთა უმრავლესობა ახალშობილთა სეფსისის ერთ-ერთ 
მნიშვნელოვან სიმპტომად თვლის წონის მატების შეჩერებას 
მისი შემდგომი დაქვეითებით (მ. მასლოვი, გ. სპერანსკი, კ. 

ტური. კ. გავრილოვი, ბ. შაგანი, ნ. ალტგაუზენი და სხვ.). 
ჩვენს მიერ, ასევე, საკუთარ მასალაზე შენიშნულია წონის 

შეჩერება შემდგომი დაკლებით შემთხვევათა 85%-ში, რაც გა– 
ნსაკუთრებით რელიეფურად იყო გამოხატული დაავადების მე– 
ორე და, განსაკუთრებით, მესამე მზარდი დისტროფიის ფაზაში. 

დაავადების დინამიკაში წონის ცვლილებები (მატება), სხვა 
კლინიკურ მონაცემებთან კომპლექსში, ახალშობილთა სეფსი– 
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სის შემთხვევებში მიუთითებენ ორგანიზმის სარეგულაციო და 
საკომპენსაციო მექანიზმების ფუნქციურ ·მდგომარეობაზე. 

წონის მატება, ჩვეულებრივად, იწყება ანტიბაქტერიული 
და სასტიმულაციო მკურნალობის ადრეულ ეტაპზე. და კარგ 
პროგნოზულ მაჩვენებლად ითვლება (მ. მასლოვი, გ. სპერა- 
ნსკი, ლ. კვასნაია, ა. მაკაროვა, ო. ჩერტკოვი და სხვ.). 

ახალშობილთა სეფსისის დროს განვითარებული ზოგადი 
მოვლენების ჯგუფში ყურადსაღებია ნერვული სისტემის ცვლი- 

ლებები, პირვეულობა, ძილის დარღვევა, კიდურების უნებლიე 
მოძრაობები, ზოგჯერ კრუნჩხვები. შედარებით იშვიათად ვითა– 
რდება მენინგეალური სინდრომი და ენცეფალიტის სიმპტომე– 
ბი. 

მენინგეალური სინდრომის არსებობის შემთხვევაში ცვლი– 
ლებები ზურგის ტვინის სითხის მხრივ, შესაძლებელია წარ- 
მოდგენილი იყოს ან მხოლოდ წნევის მომატებით, ან ჩირქოვა– 
ნი მენინგიტის სურათით, რომელიც ანტიბიოტიკების შემოღე– 
ბამდე სეფსისის 10,9%-ში გვხვდებოდა როგორც გართულება. 

დღეისათვის აღნიშნული პროცენტი მინიმუმამდეა შემცი– 
რებული და ჩირქოვანი მენინგიტით გართულება ძლიერ იშვი– 
ათ შემთხვევას წარმოადგენს (მ. მასლოვი, ვ. აფანასიევა, ლ. 
კვასნაია და სხვ.). 

ჩვენს მასალაზე, ასევე, მხოლოდ შემთხვევათა 10%-ში> 
აღნიშნული ნერვული სისტემის დაზიანება ძილის დარღვევის, 

კიდურების უნებლიე მოძრაობების და კრუნჩხვების სახით. 
ყურადღებას იპყრობს ის ფაქტი, რომ ტერმინალურ პერიოდში 
განვითარებული კრუნჩხვები პროგნოზულად უფრო ცუდი), ვი– 
დრე დაავადების დასაწყისში განვითარებული. დაავადების მე– 
ორე ფაზაში აგზნების მოვლენები შემთხვევათა უმრავლესო–- 
ბაში იცვლება ადინამიით და ჰიპოტონიით, რომლის ფონზე 
შეიძლება განვითარდეს სრული კომატოზური მდგომარეობა. 
ენცეფალიტის სინდრომით. 

ზოგადი მოვლენების ჯგუფში ახალშობილთა სეფსისის 
დროს მნიშვნელოვან ფაქტორს წარმოადგენს გულ-სისხლძა- 

რღვოვანი სისტემის დაზიანება. 
დაავადების პირველ ფაზაში, ძირითადად, აღინიშნება ტა- 

ქიკარდია, რომელიც შემთხვევათა უმრავლესობაში არ არის 
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დაკავშირებული ტემპერატურულ რეაქციასთან და ვეგეტა- 
ტური ნერვული სისტემის დაზიანების ერთ-ერთ ნაადრევ სი- 
მპტომს წარმოადგენს. მაჯის აჩქარებასთან ერთად იცვლება 
მისი ავსება, იგი ხდება უფრო სუსტი, ხოლო ძლიერ მძიმე 
შემთხვევებში ძაფისებური. რაც შეეხება რიტმს, ის უმთავრე- 
სად დაავ-დების მეორე და მესამე ფაზამი ირღვევა. აქ შე- 
იძლება ვნახოთ რიტმის დარღვევა სინუსური ტაქიკარდიის“ ან 
სინუსური ბრადიკარდიის, იშვიათად კი ექსტრასისტოლიის სა- 
ხით. აღნიშნული ცვლილებები დაავადების მოგვიანებით ფაზა- 
ში გულის კუნთის მძიმე ანთებადი ხასიათის დახიანებაზე მი- 
უთითებენ. გულის ტონები მოყრუებულია, განსაკუთრებით 
1 ტონი, რომელიც თანდათანობით ინტენსიური ხდება დაავა– 
დების მიმდინარეობის დინამიკაში (მეორე, მესამე ფახა). შეიძ– 
ლება მოვისმინოთ არამყარი სისტოლური შუილი, რაც უნდა 
აიხსნას, პირველ რიგში, სისხლის მიმოქცევის მოშლით გამოწ- 
გეული შედარებითი უკმარისობით და ამ დროს სისხლში გან- 
ვითარებული ფიზიკურ-ქიმიური ძვრებით. 

არაიშვიათად ახალშობილთა სეფსისის მიმდინარეობაში 
ადგილი აქვს სისხლძარღვოვანი სისტემის უკმარისობის სუ- 
რათს, კანის სიფერმკრთალეს, რომელიც ზოგჯერ მიწისფერ 

კოლორიტს იძენს, კიდურების გაცივებას და ციანოხს, არტე- 

რიული სისხლის წნევა ქვეითდება და ვითარდება კოლაფსი (ვ. 
ხრუშჩევა –-– 1951). ცირკულაციაში მყოფი სისხლის შემცი- 
რება იწვევს სისხლის კონცენტრაციის გაზრდას და სისხლძა– 
რღვების გამავლობის გაძლიერებას. 

ახალშობილთა სეფსისის კლინიკურ სურათში შედარებით 
მაღალი ხვედრითი წონა აქვს საჭმლის მომნელებელი სისტე- 
მის ცვლილებებს, რომელიც უმთავრესად დისპეფსიური მო– 
ვლენებით გამომჟღავნდება. აღნიშნული ცვლილებები ძირითა- 
დად ატარებენ ფუნქციურ ხასიათს და ხშირად ახალშობილთა 
სეფსისის კლინიკური სურათი გასტროინტენსტინალური მო- 
ვლეხებით მიმდინარეობს, რაც, როგორც სწორი დიაგნოსტი- 
კის, ისე დროული მკურნალობის თვალსაზრისით, ახალშობილ- 
თა სეფსისის დისპეფსიური ან ინტენსტინალური ფორმის 
არსებობის საჭიროებაზე მიუთითებს (მ. მასლთვი). 
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საკუთარ მასალაზე, ახალშობილთა სეფსისის დისპეფსიუ- 
რი ფორმები აღნიშნულია შემთხვევათა 25%-ში. 

ს. დოლეცკის მონაცემებით, სეფსისის კლინიკურ სურათში 
შემთხვევათა 69%-ში წინა ხედზეა საკმლის მონელების მწვავე 
ფუნქციური აშლილობის სიმპტომები: ანორექსია, პირღები- 
ნება, ნაწლავების მოქმედების გახშირება სტაფილოკოკური 
ეტიოლოგიის სეფსისის დროს არაიშვიათად აღინიშნება ნარინ- 
ჯისფერი განავალი. : 

საჭმლის მომნელებელი სისტემის ფუნქციური ცვლილებე– 
ბიდან აღსანიშნავია წამოქაფება, პირღებინება, ანორექსია, ნა– 
წლავების მოქმედების გახშირება თხიერი კონსისტენციის 
ლორწოს შემცველი განავალით. ზოგჯერ პირღებინება იმდე- 
ნად მკვეთრადაა გამოხატული, შადრევანისებურად, რომ შეც- 
დომით იძლევა პილოროსპაზმის კლინიკურ სურათს (ა. მაკარო– 
ვა, –– 1962). არაიშვიათად განავალში შეიძლება შეინიშნებო- 
დეს ლეიკოციტების რაოდენობის მომატება (მხედველობის 

არეში 20-25 ლეიკოციტი, ზოგჯერ გროვებიც), ძლიერ იშვი– 
ათად –-– ერთეული ერითროციტები, რომლებიც დიაპედეზურ 
ხასიათს ატარებენ, რის გამოც ასეთი ავადმყოფები არაიშვია- 
თად შეცდომით ხვდებიან დიზენტერიულ განყოფილებაში 
მარტივი დისპეფსიის, ტოქსიკური დისპეფსიისა ან დიზენტე- 
რიის დიაგნოზით. 

უკანასკნელ წლებში გახშირდა ჩირქოვანი პერიტონიტის 
შემთხვევები, ჩირქოვან-ნეკროზული წყლულების პერფორა- 
ციის გამო, რომელიც უხშირესად ვითარდება სეფსისის მიმდი– 
ნარეობისას დღენაკლ ახალმობილებში (ე. ნოვიკოვა, 1965). 
დღეისათვის არ არის საბოლოოდ დადგენილი აღნიშნული 
წყლულების წარმოშობის გენეზი. ნაწილი ავტორებისა თვლის. 
რომ მას იწვევს სტაფილოკოკის მიერ ნაწლავის კედლის დ»- 
ზიანება, ხოლო მეორე ჯგუფი ავტორებისა გარკვეულ მნიშვნე- 
ლობას მიაწერენ დისბაქტერიოზს, რომელიც ვითარდება ნაწ- 
ლავებში ანტიბიოტიკების გავლენით (ვ. აფანასიევა, ტ. ივანო– 
ვსკაია, ე. ჟუკოვა, 1959; ე. სემონოვა, 1964 და სხვა). 

უნდა აღინიშნოს, რომ სეფსისის დროს პერიტონიტის დია- 
გნოსტიკა შედარებით ძნელია, რადგან მთელი რიგი სიმპტომე- 
ბი, რომლებიც დამახასიათებელია პერიტონიტისათვის, ამავე 
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ლროს სეფსის სიმპტომებიცაა: ღებინება, შებერილი მუცელი, 
ნაწლავების პარეზის მოვლენები, სუსტი ავსების და ხშირი მა- 
ჯა, მძიმე ტოქსიკოზი (გ. ბაიროვი; I963: ლ, ვოროხობოვი, 
1956 და სხე.). 

ამიტომ, ახალშობილთა სეფსისის ყოველ ცალკეულ შემ- 

თხვევაში, რომელიც დისპეფსიური მოვლენებით მიმდინარე- 
ობს, აუცილებელია კოპროლოგიური და ბაქტერიოლოგიური 

მონაცემების დინამიკური შესწავლა ეპიდემიოლოგიურ მონა- 
ცემებთან კავშირში დაავადების ჭეშმარიტი ბუნების დასადგე– 
ნა: 
არაიშვიათად ახალშობილთა შორის სეფსისის მძიმე ფორ- 

მები მიმდინარეობს მელენის მოვლენებით, ნაწლავების ლორ–- 
წოვან გარსებზე სხვადასხვა ხასიათის, სიდიდის და ინტენსი- 

ვობის სისხლჩაქცევების გამო (ნ. ალტგაუზენი, ი. დავიდოვს- 

კი, ა, ლევინი). 
ახალშობილთა სეფსისის კლინიკურ სურათში გარკვეული 

ადგილი უჭირავს მეზენქიმური აპარატის (ღვიძლისა და ელენ- 

თის) (ქვლილებებს, 
დაავადების პირველ ფაზაში ღვიძლი უმნიშვნელოდ დი- 

დდება, მოგვიანებით პერიოდში კი (მეორე, მესამე ფაზა) 
ადგილი აქვს ჯერ ინტერსტიციულ, შემდგომ კი ––პარენქიმუ- 
ლი ჰეპატიტის სურათს ღვიძლის ძირითადი ფუნქციის აშლი- 
ლობით (გლიკოგენის სინთეზი, ანტიტოქსიკური და პიგმენტუ- 
რი ცვლის ფუნქციები). (მ. მასლოვი, ა. ტური, კ. გავრილო– 
ვი. ბ. შაგანი და სხვ.). 

არაიშვიათად ამ დროს კანი და ლორწოვანი გარსები, პირ- 
ეელ რიგში კი სკლერები, მოყვითალო ფერს ღებულობს. 

სისხლში ადგილი აქვს როგორც პირდაპირი, ისე არაპირდა- 
პირი ბილირუბინების მატებას. 

ღვიძლის გადიდება და სიყვითლე ხშირად წარმოადგენს სე- 
ფსისის დროს არასწორი დიაგნოზის მიზეზს (ე. ნოვიკოვა. 
1965). 

ჩვენს. მიერ შესწავლილია ღვიძლის ფერმენტული ფუნქცია 
ახალშობილთა სეფსისის მიმდინარეობაში კერძოდ ფერმე- 
ნტების სორბიტდეჰიდროგენაზის, გლუკოზო 6 ფოსფატ დე- 

იდროგენაზის, ფოსფოჰექსოიზომერაზის და ტუტე ფოსფა- 
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ტაზის აქტივობა. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად აღი–- 
ნიშნა ღვიძლის სპექტრის ფერმენტების აქტივობის მატება, 
რაც მიუთითებდა ამ დროს ღვიძლის ფუნქციურ ცელილე– 
ბებზე, რომელიც შემთხვევათა 74,2%-ში წინ უსწრებდა კლი– 
ნიკური სიმპტომების გამომჟღავნებას ტოქსინური სინდრომის 
სახით. 

ღვიძლის პარენქიმული ელემენტების დაზიანებაზე ასევე 
მიუთითებდა ფერმენტ ლაქტატდეჰიდროგენაზის იზოფერმე- 
ნტების. ცვლილებები, კერძოდ, 4 და. 5 ფრაქციების მატება. 

კლინიკური გამოჯანმრთელების პერიოდისათვის შემთხვე- 
ვათა უმრავლესობაში პათოლოგიური ძვრები მცირდებოდა, 
მაგრამ არ უბრუნდებოდა ნორმულ მაჩვენებლებს, რაც მოი– 
თხოვს სეფსისგადატანილ ახალშობილ ბავშვებზე შემდგომ და- 
კვირვებას ღვიძლის მძიმე დაზიანების პროფილაქტიკის მიზნით. 

ელენთა ხშირად დაავადების პირველ ფახაში არ არის გა–- 
დიდებული, განსხვავებით მოზრდილებისაგან, რის გამო ავტო– 
რთა უმრავლესობა მას არ თვლის ახალშობილთა სეფსისის 
წამყვან დიაგნოსტიკურ ნიშნად (მ. მასლოვი, კ. გავრილოვი, ა. 
ტური, ნ. ალტგაუზენი, ე. ნოვიკოვა და სხვ.). 

ელენთის გადიდება ძირითადად აღინიშნება დაავადების 
ტერმინალურ პერიოდში (ე. ნოვიკოვა, 1965). 

ჩვენ მიერ საკუთარ მასალახე ელენთის გადიდება შენი- 
შნულია მხოლოდ შემთხვევათა 35%-ში. განსაკუთრებით კი 
დაავადების მეორე და მესამე ფაზაში. 

ახალშობილთა სეფსისის კლინიკურ სურათში გარკვეული 
ადგილი უჭირავს სასუნთქავი სისტემის ცვლილებებს, რომე– 
ლიც, ავტორთა უმრავლესობის აზრით, მკვეთრადაა გამოხა- 
ტული დაავადების მეორვ და შესამე ფაზაში როდესაც ვი- 
თარდება ფილტვების ანთების კლინიკური ნიშნები. 

ზემოაღნიშნული გარემოება ხშირად დიაგნოსტიკური შე- 
ცდომების წყაროს წარმოადგენს. 

საკუთარ მასალაზე ჩვენს მიერ ახალშობილთა სეფსისის 
პირველ ფაზაში აღნიშნულია სასუნთქავი სისტემის ცვლილე- 
ბები შემთხვევათა 30%-ში. ამ შემთხვევებში ადგილი ჰქონდა 
ფილტვების ინტერსტიციული ანთების კლინიკურ სურათს, გან– 
საკუთრებით მკვეთრად იყო გამოხატული ზოგადი ცვლილე- 
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ბები: სუნთქვის გახშირება, შეფარდების დარღვევა მაჯასა და 
სუნთქვას შორის სუნთქვის გახშირების ხარჯზე, ციანოზი, ფი- 
ლტეებში პერკუსიით ფილტვის ნათელი ხმა. მოსმენით––მკვრი– 
ვი სუნთქვა ან ბრონქული ამოსუნთქვა და გაფანტული მშრა- 
ლი ხიხინი. რენტგენოგრაფიით აღინიშნებოდა ფილტვის ქსო– 
ვილის სისხლძარღვოვანი სურათის გაძლიერება პილუსური 
რეაქციით, რომლის ინტენსივობა ძირითადად დამოკიდე- 

ბული იყო დაავადების ხანგრძლივობაზე. 
დაავადების მეორე ფაზაში, გარდა ფილტვების ინტერსტი– 

ციული ანთების კლინიკური ნიშნებისა აღინიშნებოდა კატა- 
რული ანთებისათვის დამახასიათებელი სიმპტომები. ძლიერ 
იშვიათად ვითარდებოდა ფილტვების აბსცედირებული ანთე- 
ბა, რაც შეიძლება გართულდეს ემპიემით. 

ახალშობილთა სეფსისის მიმდინარეობაში განვითარებული 
ცვლილებები ფილტვების მხრივ ამძიმებს ძირითად დაავადე– 

ბას და აუარესებს პროგნოზს. 
პერიფერიული სისხლის სურათის მნიშვნელობის შესახებ 

დაავადების დიაგნოსტიკის საკითხში ავტორების აზრთა სხვა- 

დასხვაობას აქვს ადგილი, ნაწილი ავტორებისა თვლის, რომ 
არ არსებობს სეფსისისათვის დამახასიათებელი სისხლის სუ– 
–ათი. ავტორების მეორე ჯგუფი მას გარკვეულ მნიშვნელობას 
მიაწერს, განსაკუთრებით კი მისი ცვლილებების დინამი- 

კას. 

ჩვენს მასალაზე, პერიფერიული სისხლის მხრივ დაავადების 
პირველ ფაზაში ადგილი ჰქონდა მსუბუქი ანემიის სურათს, 
რომელიც დაავადების მიმდინარეობაში თანდათან ინტენსიური 
ხდებოდა. რაც შეეხება ლეიკოციტური ფორმულის ცვლილე– 
ბებს, ის ამ ფაზაში მკვეთრ გადახრებს არ ამჟღავნებდა. შემ- 
თხეევათა ნაწილში აღინიშნებოდა ნორმოციტოზი ან ზომიერი 
ლეიკოციტოზი მარცხნივ გადახრით. ორ შემთხვევაში ადგილი 
ჰქონდა ლიმფოიდური ტიპის ლეიკემოიდურ რეაქციას, რაზე– 
დაც მიუთითებს აგრეთვე მ. მასლოვი (1959). 

ჩვენს მასალაზე, ერითროციტების დალექვის C«ეაქცია შე– 
მთხვევათა უმრავლესობაში ნორმის ფარგლებში ან მცირედ 
აჩქარებული იყო, მეორე ფაზაში ანემია მკვეთრად გამოხატუ– 
ლი იყო და მზარდ ხასიათს ატარებდა. ლეიკოციტების მხრივ 
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ხშირად აღინიშნებოდა» ნორმო-ლეიკოპენური რეაქცია, ნეი- 
ტროფილოზი მარცხნივ გადახრით. ამ ჯგუფში, ძირითადად, 
ადგილი ჰქონდა ერითროციტების დალექვის რეაქციის საშუა- 
ლო მაჩვენებლებს. 

დაავადების მესამე ფაზაში ხდება ერითრო-ლეიკოპოეხის 
"დათოგუნვა, ანემია, ლეიკოპენია და ედC-ის აჩქარება. 

ედრ-ი არ შეიძლება იყოს სეპტიკური პროცესის სიმძიმის 
მაჩვენებელი ახალშობილებში, რადგან დაავადების მიმდინა– 
რეობაში ის რაიმე კანონზომიერებას არ ამჟღავნებს (ე. ნო– 
ვიკოვა, 1965). 

სეფსისის დროს გაძლიერებულია ჰემოლიზი და შემცირე– 
ბულია ერითროციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობა (გ. ნიჟა- 
რაძე, 1975). 

უნდა ვიფიქროთ, რომ ახალშობილთა სეფსისის მიმდინა- 
რეობაში განვითარებული პერიფერიული სისხლის ცვლილე– 
ბები ძირითადად დამოკიდებულია დაავადების ფაზაზე და ისე, 
როგორც მიკროორგანიზმის სხვა საპასუხო რეაქციები, ატარებს 
არასპეციფიკურ ხასიათს. ასევეარ აღინიშნება პარალელიზ- 
სი ლეიკოციტების აბსოლუტურ რაოდენობასა და მათ მიერ 
ფაგოციტურ აქტივობას შორის. ხშირად, მიუხედავად მაღალი 
ლეიკოციტოზისა, აღინიშნება ლეიკოციტების დაბალი ფაგო- 
ციტური აქტივობა, რომელიც, კომპლემენტის ტიტრის დაბალ 
მაჩვენებლებთან ერთად, მიუხედავად გაჯანსაღებისა, ზოგჯერ 
დაბალ მაჩვენებლებს ამჟღავნებს. 

ახალშობილთა სეფსისის დროს რიბონუკლეიჩნის მჟავას 
შემცველობა ლეიკოციტებში, კერძოდ ლიმფოციტებში და 

მონოციტებში გარკვეულ ცვლილებას განიცდის. 
დაავადების საწყის ფაზამი რიბონუკლეინის მჟავას შემ- 

ცველობა მატულობს როგორც ლიმფოციტებში (M =2,32), ისე 
მონოციტებში (M =1,88), (ჯანმრთელ ახალმობილებში ლიმ- 
ფოციტებში M=1,82 მონოციტებში M=1,18), რაც რჩება 

დაავადების მიმდინარეობაში, ხოლო კლინიკური გაჯანმრთე- 
ლებისათვის რიბონუკლეინის მჟავას შემცველობა მატულობს 
როგორც ლიმფოციტებში (M=2,41) ისე მონოციტებში 
(M=1,98) (გ. ნიჟარაძე, თ. ბუკია, თ. ოქრუაშვილი, 1974). 

ახალშობილთა სეფსისი რთულ პათოგენეზურ მექან-- 
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ზმებში ერთ-ერთი წამყვანი მწიშვნელობა ენიჭება ნივთიე<ე.· 
ბათა ცვლის დარღვევას, რაც პირველ რიგში მოიცავს მჟავ-- 

ტუტიანობის წონასწორობისა და ჟანგვა-აღდგენითი პროცე- 
სების ცვლილებას. 

სეფსისის პათოგენეზმი ჰიპოქსიური მდგომარეობის მნიშ- 
ვნელობაზე მიუთითებს პერიფერიული სისხლის ლეიკოც.- 
ტებში ფერმენტების პეროქსიდახისა და ტუტე ფოსფატაზის 
ცვლილებები. ჩვენს მიერ ახალშობილთა სეფსისის საწყის 
ფაზაში აღნიშნულია ფერმენტ პეროქსიდაზის აქტივობის დ:- 
ქეეითება (M=1,92) ჯანმრთელ ახალშობილებთან შედარე- 
ბით (M=2,14), ხოლო ტუტე ფოსფატაზა აღნიშნულ ფაზაში, 

მნიშვნელოვან ცვლილებებს არ ამჟღავნებს (M=2,12) ჯან– 
მრთელ ახალშობილებთან შედარებით (M=2,06). დაავადები.: 

დინამიკაში ადგილი აქვს ფერმენტ პეროქსიდაზის მატებას 
(M=2,06), ხოლო ტუტე ფოსფატაზის აქტივობის დაქვეი–- 
თებას (M=1,99). 

აღნიშნული ცვლილებები ერთხელ კიდევ მიუთითებს 
ახალშობილთა სეფსისის დროს ჟანგვა-აღდგენითი პროცესე- 
ბის დარღვევაზე (გ. ნიჟარაძე, თ. ბუკია თ. ოქრუაშვილი, 
1974). საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ, მიუხედავად ავადმყოფ - 
თა კლინიკური გაჯანსაღებისა, არ ხდება ზემოაღნიშ§ული მ.- 

ჩვენებლების ნორმალიზაცია, რაც აღნიშულ ახალმობილე+- 

ზე შემდგომი დაკვირვების აუცილებლობაზე მიუთითებს. 
შარდში სეფსისის დროს, განსაკუთრებით მის მეორე და 

მესაზე ფაზაში, შეიძლება გაჩნდეს ცილა, ერითროციტები დ.» 
ცილინდრები, ე. ი. მივიღოთ კეროვანი ნეფრიტის კლინიკური 

სურათი, რომელიც სეფსისის დროა ემბოლიურ ხასიათს ატ:- 
რებს, ზოგჯერ შარდში დიდი რაოდენობით გვაქვს ლეიკოც:- 
ტები –- პიურია (მ. მასლოვი). 

ახალშობილთა სეფსისის დროს ინფექციის შეჭრის ყველა– 
ზე ხშირ ჭიშკარს ჭიპი წარმოადგენს (ა. მაკაროვა –– 51%, 
ტ. ალიტკოვსკაია –-. 41%, საკუთარ მასალაზე კი –– 56%), 
სადაც ადილობრივი (ვლილებები სხვადასხვანაირად შე- 
იძლება იყოს წარმოდგენილი: ჭიპის ჭრილის მოგვიანებითი 
შეხორცება, სისველე, ზოგჯერ ჩირქოვანი გამონადენიც, 
ოომფალიტი. 
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შედარებით იშვიათად შეიძლება განვითარდეს სისხლდენა 
ჭიპიდან ჭიპლარის მოვარდნამდე ან მისი მოვარდნის შემ- 
დეგ. ამ შემთხვევაში განსაკუთრებით სიფრთხილით უნდა 
ჩატარდეს დიფერენციული დიაგნოზი ჰემორაგიული დიათე–- 

ზის ცალკეულ ფორმებთან, უმთავრესად კი ჰემოფილიასთან 

(ნ. ალტგაუზენი). 

ხოგიერთ ახალშობილს სეფსისის დროს აღენიშნება 
ხანგრძლივად არსებული სისხლიანი ფუფხი ჭიპის ცენტრში, 
რომელიც მიუთითებს იმაზე, რომ ინფექციის შეჭრის ჭიშკარს 
წარმოადგენს ჭიპი (ე. ნივიკოვა –– 1965). 

ჭიპლარის სისხლძარღვების დაზიანების დროს თრომბო- 
არტერიიტისა და თრომბოფლებიტის სახით კლინიკურად აღი– 
ნიშნება შეზდეგი სურათი: მკვეთრად შებერილი და დაჭიმუ- 
ლი მუკელი გაგანიერებული ვენური ქსელით, კანის ზედაპი- 
რის პასტოზობა და კრიალა შეხედულება, ანთებითი პროცესი 
ხმირად გადადის პერიტონიუმზე (ჰემატოგენური, ლიმფოგე - 
ნური და ინფიცირების კონტაქტური გზები). 

ა. მაკაროვას (1962) მონაცემებით, ჭიპის ცვლილებები 

გარკვეულ ნაწილში (20%) შეიძლება შედარებით მოგვიანე– 
ბით განვითარდეს ჭიპის მოვარდნის შემდეგ ერთის შეხედ- 
ვით, თითქოს სრულყოფილი შეხორცების შემთხვევაშიც, რაც 
გარკვეული ხარისხით გაპირობებულია ჭიპის ჭრილის არა- 
წესიერი დამუშავებით. 

უკანასკნელ წლებში იმატა კანის გზით განვითარებულია 
სეფსისების რიცხვმა, რაზედაც ნიუთითებენ ტ. ალიტკოვს- 
კაია (1953), ლ. კვასნაია (1962), ა. მაკაროვა (1962) და "სხვ. 

კანის (ცვლილებები ახალმობილთა სეფსისისს დროს მრ. 
გალფეროვან ხასიათს ატარებს. უმთავრესად აღინიშნება ტოქ- 
სინური ერითემა. პოლიმორფული ეგზანთემა, ზოგჯერ ურ. 

ტიკარული გამონაყარი. ასევე შეიძლება ვნახოთ ბუშტუკო- 

ვანი გამონაყარი სეროზული ან ჩირქოვანი შიგთავსით. არ.- 
იშვიათად სეფსისი ვითარდება ახალშობილთა დერმატიტე- 

ბის –- დესქვამაციური ერითროდერმიის და ექსფოლიატი- 
ურის დერმატიტის შედეგად; ზოგიერთი ავტორი კი მას ახალ- 
შობილთა სეფსისის ერთ-ერთ კლინიკურ გამოვლინება.9 

თვლის. კანი ზოგჯერ ღებულობს იქტერულ ელფერს და ვი- 
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თაოდება სისხლჩაქცევები. პიემიური ფორმების დროს კანზე 
შეიძლება მივიღოთ აბსცესები და ზოგჯერ –- ფურუნკუ- 

ლებიც. 
დღენაკლ ახალშობილებში სეფსისის დროს შეიჭლება 

განვითარდეს სკლერემა, რომელიც ძირითადად მოიცავს ქვე– 
მო კიდურებს, ზოგჯერ კი ვრცელდება სახეზეც. 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ პიოდერმიას, რომელიც გან– 
საკუთრებით ადვილად უვითარდებათ ახალშობილებს, სა- 
წყის ფაზაში განიხილავენ როგორც ადგილობრიე პროცესს და 
არ აქცევენ დროულ და საჭირო ყურადღებას იმ დროს, რო- 

დესაც კანის ბარიერული ფუნქციის, ადგილობრივი და ზოგა- 

დი იმუნიტეტის დარღვევის გამო ორგანიზმის სენსიბილიზა- 
ციის გარკვეულ ეტაპზე შეიძლება განვითარდეს სეპტიცემია 

ან სეპტიკოპიემია. 
უნდა აღინიშნოს, რომ არ არსებობს პარალელიზნი პირვე- 

ლაღ სეფსისურ კერაში ადგილობრივი ცვლილებების ინტენ- 
სივობასა და ზოგადი სეპტიკური პროცესების სიმძიმეს შორის. 

სეფსისის პიემიური ფორმები ხასიათდება მეტასტაზური 
ჩირქოვანი კერების განვითარებით, რომელთა შორის აღსა- 
ნიშნავია მრავლობითი ფლეგმონები, ოსტეომიელიტი, ჩირქო- 
ვანი მენინგიტი, პერიტონიტი ან პერიკარდიტი. ჩვეულებრი- 
ვად აღინიშნება ორი ან მეტი მეტასტაზური კერა. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ანტიბიოტიკებისადმი განძლე მი- 

კრობების ზრდასთან დაკავშირებით უკანასკნელ ხანებში შე:- 
ნიშნება სეპტიკოპიემიური ფორმების ზრდა (ე. ბისიარინა, 

ე. ნოვიკოვა, ა. მურინოკი და სხვ.) ასეთ შენგთხვევებში ორ- 

განიზმის იმუნობიოლოგიურ მაჩვენებლებს განსაკუთრებით 
დაბალი დონე აქვთ, რაც ხელსაყრელ პირობებს ქმნის იხ– 
ფექციის მეტასტაზური გავრცელებისათვის. 

სეფსისის ამ ფორმის დროს მიკრობული ფლორა, რომე- 
ლიც გამოიყოფა სეპტიკოპიებიური კერიდან, სისხლიდან გა- 
მოყოფილი მიკრობების ანალოგიურია (ე. ნოვიკოვა, 1965). 

ე. ნოვიკოვა, ა. ანტონოვი, ე. ლეპარსკი„ ვ. ლადიგინა 

41967), რომლებიც სწავლობდნენ ჭიპისმიერი სეთსისის მიმ- 
დინარეობას დღენაკლ ახალმობილებში„ აღნიშნავენ რომ 
სეფსისი უხშირესად მიმდინარეობს სეპტიცემიის სახით, მწვა- 
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ვედ, ქვემწვავედ და გახანგრძლივებულად. იშვიათია სეპტი- 
კოპიემია. 

ინფიცირების ნაადრევი კლინიკური ნიშნებია გარდა (კატა- 

რული ან ჩირქოვანი ომფალიტი, ზოგჯერ ჭიპის ცენტრში 
სისხლიანი ფუფხი, როზელიც შედარებით დიდი ხნის განმავ– 
ლობაში არ სცილდება), არანაკლები მნიშვნელობა აქვს ჭ“- 
პის ჭრილის მოგვიანებით ეპითელიზაციას, მუცლის არეში 
კანქვეშა ვენური ქსელის გამოხატვას, გადიდებული ლიმფურ”, 
ჯირკვლების არსებობას ერთდროულად აღინიშაება წონაში 
დუნე მატება და ზოგჯერ წამოქაფება. ავტორების მონაციე- 
მებით, დაავადების მწვავე პერიოდში ავადმყოფი მოდუნებუ- 
ლია, კანი მონაცრისფეროა, ხშირად წამოაქაფებს, აქვს ჭიპლ.- 
რის სისხლის ძარღვების შემსხველება, ნუცლის მიდამოში ვე. 

ნების შეგუბება, ანემია. ღვიძლის და, განსაკუთრებით, ელენ– 
თის გადიდება იშვიათია. შესაძლებელია ადგილი ჰქონდე» 
გარკვეულ ნევროლოგიურ სიმპტომატიკას. 

ავტორების მასალახე, სეპტიკოპიემიის შემთხეევებში მე– 
ტასტაზური კერები უხშირესად წარმოდგენილია პარაპროქტი- 
ტის, აბსცესის, ჩირქოვანი მენინგიტის და პერიტონიტის სა- 

ხით, ეს უკანასკნელი განსაკუთრებით ხშირია, როდესაც ად- 
გილი აქვს სეფსისის გართულებას წყლულოვან-ნეკროზული 
კოლიტის სახით. 

ავტორები დაასკვნიან, რომ დღენაკლი ახალშობილების. - 

თვის დამახასიათებელია სეფსისის ტალღისებური, გახა:- 

გრძლივებული მიმდინარეობა, რაიმე წკვეთრად განსაზღვრე- 

ლი კლინიკური სიმპტომატიკის გარეშე. 

გართულებები 

ახალმობილთა სეფსისის გართულებებე შორის პირველ 
ადგილზე დგას ცვლილებები სასუნთქი სისტემის მხრივ, 

კერძოდ, ფილტვების კატარული და ინტერსტიციული ანთებ.. 
შედარებით იშვიათია ფილტვების აბსცედირებული ანთება 
და ე. წ. სეპტიკური ინფარქტები და აბსცესები ფილტვებში. 

ინფექციის როგორც ჰემატოგენური, ისე ლიმფოგენურ 
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გზით გავრცელების შემთხვევაში შეიძლება განვითარდეს პე–- 
რიტონიტი. 

ჩირქოვანი პერიტონიტი ორჯერ უფრო ხშირად გვხედეპა 
ჭიპისმიერი სეფსისის დროს, ვიდრე სეფსისის სხვა ფორმების 

დროს (მ. სკვორცოვი, ვ. აფანასიევა, ე. ნოვიკოვა და სხვ.). 
ჯპიპლარის სისხლის ძარღვების დაზიანების დროს თრო?- 

ბოარტერიტის ან თრომბოფლებიტის სახით აღინიშნება შე§- 
დეგი სურათი: მკვეთრად შებერილი და დაჭიმული მუცელ;:, 

გაგანიერებული ვენური ქსელით, კანის შეშუპება, ანთებითა 
პროცესი ხშირად ვრცელდება პერიტონეუმზე (ჰემატოგენუ– 
რი, ლიმფოგენური და კონტაქტური გზით). 

უკანასკნელ ხანებში გახშირდა ჩირქოვანი. პერიტონიტი" 
შემთხვევები ნაწლავის კედელში არსებული ჩირქოვან-ნეკ– 
როზული წყლულების პერფორაციის გამო ახალშობილთა სე- 
ფსისის დროს, განსაკუთრებით დღენაკლ ახალშობილებში. 

ავტორთა უმრავლესობა აღნიშნული წვლულების წარმო- 
შობის მიზეზად თვლის ანტიბიოტიკოთერაპიის შედეგად გა§- 
ვითარებულ დისბაქტერიოზს, რომელიც ხელს უწყობს სტ» 

ფილოკოკების ზრდას და აქვეითებს მაკროორგანიზმის იმუ- 
ნოგენურ თვისებებს (ვ. აფანასიევა, ე. სემენოვა, ე, ნოვიკოვა) 

და სხვ.). 
შედარებით იშვიათია ჩირქოვანი მენინგიტი, წყლულოვან: 

ე. წ. სეპტიკური ენდოკარდიტი, ჩირქოვანი პერიკარდიტ.., 
ნეფრიტი, ართრიტები. _ 

მ. ლუბენსკაია ახალშობილთა სეფსისის დროს მეტასტაზე- 
ბის შემდეგ სიხშირეს აღნიშნავს. ოტიტი –– 64,6%, პნევმო– 
ნია ––- 51,5%, ფლეგმონა –– 21,7%, ართრიტი – 15,8%, 

პიურია ––- 14%, მენინგიტი –– 12,5%, პერიტონიტი და პლევ- 
რიტი -- 8,6%, ნეფრიტი და ოსტეომიელიტი – 5,9%, პე- 

რიკარდიტი –– 2,4 %-ში. 

ყველა ზემოაღნიშნული გართულებები შე-ძლება შეგვაე- 
დეს როგორც სეფსისის შედარებით მსუბუქი ფორმების, ისე 
განსაკუთრებით .მძინე. ფორმების დროს, როდესაც მკვეთრ.- 

დაა გამოხატული ორგანიზმის სარეგულაციო და საკომპეს.- 
ციო მექანიზმების დაქვეითება. _ 

მსხვილ და წვრილ ნაწლავში წყლულების წარმომშობ. 
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სტაფილოკოკური სეფსისის ერთ-ერთი მძიმე გართულებაა, 

განსაკუთრებით კი დღენაკლ ახალმობილებში, რაზედაც მიუ- 
თითებენ მთელი რიგი კლინიკური და მორფოლოგიური გამო- 
კვლეექები (ო. ბაზხზანი, 1958; ვ. აფანასიევა, 1960; ე. სემენოვა, 
1960; ი. დერგაჩოვი, 1964; ი. მირონჩიკი, 1964). 

ე. ნოვიკოვა, ა. გენერალოვი, ე. ლეპარსკი, ვ. ლადიგინა 

(1966) ქიპისმიერი სეფსისის ერთ-ერთ მძიმე გართულებაღ 
დღენაკლ ახალშობილებში აგრეთვე ნაწლავებში წყლულები» 
განვითარებას ასახელებენ (10 შემთხვევა). 

ავტორების მასალაზე ამ დროს აღინიშნებოდა ახალშობი- 
ლის ზოგადი მდგომარეობის დამძიმება, წონაში შეჩერება ან 
კლება, მადის დაქვეითება, პირღებინება, მუცლის შებერვა, 

კანის სიფერმკრთალე, მუცლის არეში კანქვეშა ვენების გაგა– 
„ნიერება. განავალი ხშირად დისპეფსიური, ლორწოს შემცვე- 
ლე. კოპროლოგიურად –- დიღი რაოდენობით ლეიკოციტებიე 

და შეუცვლელი ერითროციტები. 
პერიფერიულ სისხლში აღინიშნებოდა ანენია და ლეიკო–- 

ციტოზი (29.000-მდე), ნეიტროფილოზი მარცხნივ გადახრით. 
ყველა შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა ტოქსიკოზის მოვლე– 

ნებს, რომლებიც არ მცირდებოდა, მიუხედავად ჩატარებული 

აქტიური კომპლექსური მკურნალობისა. 
ავტორები დაასკვნიან, რომ აღნიმნული გართულება «ქ- 

ლევა სიკვდილიანობის მეტად მაღალ მაჩვენებლებს ოადგა5 
ამ დროს ვითარდება პერფორაცია და პერიტონიტი, 

ახალშობილთა სეფსისის ერთ-ერთ მძინე გართულებას 
მოგვიანებით პერიოდში პორტალური ჰიპერტენზიის სინდრო- 
მი წარმოადგენს, როდესაც ანთებითი პროცესი ჭიპლარის ვე- 
ნების საშუალებით ვრცელდება და იწვევს სისხლძარღვთა 
თრომბოზს ან ფლებიტს, მათი შემდგომი სკლეროზით (ე. კა- 
ზანსკაია და ე. სოროკინა; 1948; ს. სლუცკაია, 1951; ს. ტერ- 
ნოვსკი, 1953; ა. პუგაჩევი, ·ა. . გენერალოვი, ლ. მალინინა, 
1966 და სხვ.). 

კარის ვენის სისტემაში განვითარებული დაბრკოლების 
(ბლოკადის) ლოკალიზაციის მიხედვით არჩევენ პორტალური 

ჰიპერტენზიის ღვიძლისშიდა, ღვიძლისგარე და შერეულ ფორ- 

მებს. 
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ა. პუგაჩევი, ა. გენერალოვი, ლ, მალინინა (1966) საკუთალ 
მასალაზე პორტალური ჰიპერტენზიის შემთხვევათა დიაგნოს– 
ტიკის შესწავლის შედეგად აღნიმნავენ, როC 12 შემთხვევი- 
დან პორტალური პიპერტენზიის ღვიძლისგარეშე ფორმების 
დროს 7 შემთხვევაში აღნიშნული სინდრომის მიზეზს წარმო– 
ადგენდა ახალშობილობის პერიოდში გადატანილი ჭიპისმიერ–- 
სეფსისი, ასევე პორტალური ჰიპერტენზიის შერეული ფორ- 
მების ორი შემთხვევიდან ავტორების მიერ ერთ შემთხვევეაში 
აღნიმნულია ახალშობილობის პერიოდში გადატანილი ბარძა– 
ყის ძვლის ოსტეომიელიტი. 

ამგვარად, ლიტერატურული მონაცემების საფუძველზე 
შეიძლება დავასკენათ, რომ პორტალური ჰიპერტენზიის შე«- 

თხვევათა ეტიოლოგიურ სტრუქტურაში გარკვეული მნიშვნე- 
ლობა ენიჭება ახალლშობილობის პერიოდში გადატანილ სეფ- 
სისს. 

დიაგნოსტიკა 

ახალშობილი ბავშვის ასაკობრივი რეაქტიულობა, მ-ი 
ნეირორეგულაციური მექანიზმების თავისებურება განაპირო– 
ბებენ სეფსისის კლინიკური სურათის მრავალფეროვნებას დ. 
მის დიაგნოსტიკურ სიძნელეს, ვინაიდან, როგორც ცნობილია, 
დღეისათვის არ არსებობს არც ერთი პათოგნომური კლინი- 
კური ნიშანი, რომელიც მიუთითებს ამ დაავადების სასარგებ- 

ოდ. 
“ ა მაკაროვას მონაცემებით, სეფსისით ავადმყოფ ბავშვთა 
ხოლოდ 30% თავსდებოდა სტაციონარში სწორი დიაგნოზით, 
დანარჩენ შემთხვევებში ისმებოდა დიაგნოზები, რომლებიც 
არ ასახავდა პათთოლოგიური პროცესის ჭეშმარიტ ბუნებ“. 
ასე, მაგალითად, პიოდერმია, პემფიგუსი, ფლეგმონა, მასტი- 

ტი,, ფსევდოფურუნკულოზი, ომფალიტი, ფილტვის ანთება. 
დისპეფსია და სხვ. 

როგორც ე. ნოვიკოვა (1965) აღნიშნავს, დიაგნოსტიკური 
სიძნელე მდგომარეობს საერთო სიმპტომატიკაში ზოგადი მოე:– 
ლენებით მიმდინარე ადგილობრივ პროცესსა და სეფსისის 

285



საწყის ფორმებს შორის (ტემპერატურული რეაქცია, დისპეფ- 
სიური მოვლენები, სისხლის ცვლილებები და სხვ.). 

აქედან გამომდინარე, მაკროორგანიზმის არასპეციფიკური 
საპასუხო რეაქციების დროული და სწორი შეფასება, რო- 

„მელიც შემთხვევათა უმრავლესობაში მიკროსიმპტომების ს.ა- 
ხითაა წარმოდგენილი (ნერვული სისტემის ცვლილებები, 
წონის Cატების შეჩერება შემდგომი დაქვეითებით, ანორექსია, 
სუწესრიგო ხასიათის ტემპერატურული რეაქცია, დისპეფსიური 
მოვლენები და სხვ.), ადგილობრივ ცვლილებებთან კომა. 
ლექსში, იძლევა ახალშობილთა სეფსისის ღიაგნოსტიკის შკ- 
საძლებლობას. 

ახალშობილთა სეფსისის დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნე -· 
ლობა აქვს სისხლის ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას, როძე- 
ლიც სასურველია დაავადების პირველ დღეებშივე ჩატარდეს, 
ანტიბიოტიკებით მკურნალობამდე, რაც მკვეთრად აქვეითებ' 
დადებით ბაქტერიოლოგიური მონაცემების პროცენტს. ასევე 
უნდა გავიმეოროთ იგი დაავადების მიმდინარეობისას, განსა– 
კუთრებით სიცხის მომატების შე?ზთხვევებში. 

სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, სეფსისის ბაქტერიი.- 

ლოგიური დადასტურება საშუალოდ 30-დან 50%-მდეა 

(მ.· მასლოვი, ა. ტური, ლ. კვასნაია, ა. მაკაროვა, ე. ნოვიკოვა. 

მ. ბოკერია, გ. ნიჟარაძე, ა. სულაკაძე და სხე.). მშემთხვევათ- 
უმრავლესობაში გამოიყოფა თეთრი და ოქროსფერი სტაფი- 
ლოკოკები, რომლებიც ხასიათდებიან მაღალი რეზისტენტო- 
ბით ანტიბიოტიკების მინართ. 

უარყოფითი ბაქტერიოლოგიური მონაცემები არ გამო- 
რიცხავს სეფსისის დიაგნოზს, ვინაიდან, როგორც მ. მასლოეი 
აღნიშნავს, ბაქტერიემია ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში არ 

იძლევა სეფსისის დიაგნოზის დასმის უფლებას, რადგან დრო- 
ებითი ბაქტერიემია შეიძლება აღინიშნოს ყოველი ინფექცი–- 
ური პროცესის მიმდინარეობაში, ისე როგორც მიკრობების 
არარსებობა სისხლში არ მიუთითებს აღნიშნული დიაგნოზი“ 

წინააღმდეგ. 
დიდი მნიშვნელობა ენიჭება პირველადი სეფსისური კე- 

რის შიგთავსის ბაქტერიოლოგიურ გამოკელევას (მასალა ჭი– 
პიდან, კანიდან, ხახიდან, ზოგჯერ თვალიდან და სხვ.). 
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“საჭიროა ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების ( ლინიკაში 
შემოსვლის პირველი დღიდანვე) ჩატარება სამჯერადად ყო. 
ველდღიურად, რაც ახალშობილთა სეფსისის თითოეულ შეგ- 
თხვევაში ეტიოლოგიური ფაქტორის დადგენის საშუალებას 
მოგვცემს. 

სეფსისის დიაგნოსტიკაში კლინიკურ მონაცემებთან ერ- 
თად დიდი მნიშვნელობა აქვს დამატებით ლაბორატორიულ 
გამოკვლევებს. კერძოდ, საწყისი სენსიბილიზაციის ფაზაშია 
სისხლში აღინიშნება „C" რეაქტიული ცილის გაჩენა, რაც 
თითქმი” არასოდეს არ არის ადგილობრივი ცვლილებების 
დროს (პიოდერმია. ონფალიტი და სხვე, (გ. ნიჟარაძე და 
ა. სულაკაძე), 

ასევე გარკვეული მნიშვნელობა ენიჭება მონოციტოგრა- 
შის შესწავლას. სეფაისის საწყის ფაზაში აღინიშნება 11 ჯგუ– 
ფის მონოციტების რაოდენობის მატება, რაც ამ დროს ორგა- 
ნიზმმი ფაგოციტური პროცესის აქტივობაზე მიუთითებს 
(გ. ნიჟარაძე, ა. სულაკაძე. ლ. დოლიძე). 

უნდა აღინიშნოს, რომ ყველა ზემოაღნიშნული მაჩვენებ- 
ლები უფრო მგრძნობიარეა და ადრე ამჟღავნებს პათოძვრებს, 
ვიდრე პერიფერიული სისხლის მხრივ ლეიკოციტების და 
ედრ-ის ცვლილებები. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკის თვალსაზრისით, განსაკუთ- 
რებით ე. წ. დისპეფსიური ფორბების დროს აუცილებელია 
ყველა ცალკეულ შემთხვევაში ჩატარდეს განავალის ბაქტე- 
როიოლოგიული გამოკვლევა დიზენტერიი" მიკრობებზე, ნაჯლა- 
ვის ჩხირის პათოლოგიურ სეროტიპებზე. კალმონელოზზე ლ.ა 
სოკოებზე. 

ახალშობილთა სეფსისის ცალკეულ შემთხვევებში საჭი. 
როა დიფერენციული დიაგნოზი გატარდეს ლისტერიოზთან, 
რომელიც ცნობილია აგრეთვე „ბავშვთა სეფსისური გრანუ- 
ლომატოზის" (LI5(0I10515 CI მის100210515 Iიწმი(:5 §6იL1Cმ) 
სახელწოდებით, რადგან ამ დაავადებისათვის პათომორფოლო– 
გიურად დამახასიათებელია შინაგან ორგანოებში 'გრანულომე- 
ბის განვითარება, რომლებიც შეიცავს დიდი რაოდენობით მი– 
კრობეს (LI51CL18 Iი0ი0CVI0დღ0C0ი05). . 

მიკრობები ძირითადად პლანცეტური გზით ვრცელდება 
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ჭიპის ვენების საშუალებით, შედარებით იშვიათია მისი «ა- 
ვრცელება ნაყოფში სასუნთქი გზებით სანაყოფე წყლების 

ასპირაციის შედეგად. დედა შეიძლება იყოს „ჯანმრთელი“ 
ბაცილმტარებელი აL ორსულობის დროს ჰქონდეს გრიპის ან 
პიელიტის მოვლენები მაღალი სიცხით, შემცივნებით, ტკივი– 
ლით წელის არეში და ფაღარათით. 

ლისტერიოზი არაიშვიათად იძლევა აბორტს ან მკვდრად- 
შობადობას, რაც ორგანიზმზე ლისტერიების მიერ გამომუ–- 
შავებული ტოქსინის მოქმედებით უნდა აიხსნას. 

ახალმობილებს ხშირად დაბადების პირველ დღეებშივე 

აღენიშნებათ მაღალი სიცხე, ქოშინი, გაძნელებული სუნთქვა, 
ასფიქსიის ხშირი შეტევები, გულ-სისხლძარღვოვანი სისტე. 
მის ნაკლოვანების ნიშნებით, ოპისტოტონუსი, კრუნჩხვები, 
ღვიძლის და ელენთის გადიდება, მწვანე მეკონიუმი ლორწო- 
თი. ფილტვებში რაინზე დამახასიათებელი ობიექტური მონ.:- 
ცემები არ არის, რენტგენოგრამაზე ხშირად გამოხატულია 
ნაზი ფიჭისებური დაჩრდილვა (პოტელი –- ნ0L26L; თომასი –– 
LIსით2გ§5 –“– 1957). 

ადრეული დიაგნოსტიკისათვის მნიშვნელობა აქვს კანზე 
ვარდისფერი კვანძების და წითელას მსგავსი ეგზანთემური 
გამონაყარის განვითარებას. პერიფერიული სისხლის მხრივ 
ხშირად აღინიშნება ნეიტროფილოზი მარცხნივ გადახრით და 
მონოციტოზი. ზურგის ტვინის სითხეში უჯრედების მომატე– 
ბა, იშვიათად სიყვითლე; ასევე იშვიათია მენინგოენცეფალი– 
ტის მოვლენები, ჰიდროცეფალია (ა. ტური –- 1962). 

დიაგნოზი დასტურდება, თუ მეკონიუ?ზიდან, დედის და ბა”- 

შვის “მარდიდან, ბავშვის სისხლიდან, პლაცენტიდან და სანა– 
ყოფე წყლებიდან შესაძლებელი ხდება ლისტერიების გამო- 
ყოფა. 

ასევე დიაგნოსტიკური ღირებულება აქვს აგლუტინაციის, 
პრეციპიტაციის და კომპლემენტის ფიქსაციის რეაქციებს. რე- 
კომენდებულია აგრეთვე ბიოლოგიური ცდის ჩატარება ბა- 
ჭიაზე. აგლუტინაციის რეაქცია საეჭვოა, როცა ტიტრი არის 

1:200, ხოლო დამადასტურებელია 1 : 500-–-1 :800 ტიტრის 
შემთხვევაში. კომპლემენტის ფიქსაციის რეაქცია დადებითია 
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1:10 განზავებისას. დიდი მნიშვნელობა აქვს ზემოაღნიშნულ 
მაჩვენებელთა დინამიკურ შესწავლას, 

ამგვარად შეიძლება დავასკვნათ, რომ ახალშობილთა სეფ- 
სისის დიაგნოსტიკაში წამყვანია დაავადების კლინიკური სუ- 
რათი, ნისი დინამიკა და არა ბაქტერიოლოგიური მონაცემები. 
ვინაიდან სეფსისი პირველ რიგში კლინიკური ცნებაა, ხოლო 
ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა ავსებს კლინიკურ მონაცე–- 
მებს და უარყოფითი პასუხის შემთხვევაში არ გამორიცხავს 
ამ დაავადების არსებობას. 

მკურნალობა 

ახალმობილთა სეფსისის მკურნალობა კომპლექსურ ხა- 
სიათს ატარებს და მიზნად ისახავს როგორც გამომწვევი აგენ– 
ტის წინააღმდეგ ბრძოლას (ეტიოტროპული საშუალებები), 
ისე პთოლოგიურ ცვლილებათა ლიკვიდაციას (პათოგენეზუ- 
რი საშუალებები) და ორგანიზმის იმუნობიოლოგიურ თვისე–- 

ბათა გაძლიერებას (სასტიმულაციო საშუალებები). 

ყველა ცალკეულ შემთხვევაში მხედველობაში უნდა იყოს 
მიღებული დაავადების სიმძიმე, მისი ფაზა, კვების მდგომა- 
რეობა და ხასიათი. 

დღეისათვის სეფსისის საწინააღმდეგო ეტიოტროპული სა- 
შუალებიდან ყველაზე მეტი გავრცელება ჰპოვეს ანტიბიოტი– 
კებმა, რომლებმაც მკვეთრად შეამცირეს ამ. დაავადებით გა- 
მოწვეული სიკვდილიანობის §აჩვენებლები, 

ანტიბიოტიკების შერჩევა ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში 
უნდა ხდებოდეს ავადმყოფიდან გამოყოფილი მიკრობის ან- 
ტიბიოტიკების მიმართ მგრძნობელობის შესწავლით. იმ შემ- 
თხვევაში, როდესაც არ ხერხდება მიკრობის გამოყოფა :ნ 
გამოყოფილი მიკრობი არის რეზისტენტული ანტიბიოტიკე– 
ბის მიმართ, საჭიროა დაინიშნოს ორი ანტიბიოტიკის კონბი- 

ნაცია, განსაკუთრებით კი ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების 
(პენიცილინი, ოქსაცილინი, მეტიცილინი, ამპიცილინი, ერით- 

რომიცინი სიგმამიცინი პენტრესკელი ოლეანდომიცინი, 
ტეტრაოლეანი და სხვ.). 
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ანტიბიოტიკების გავლენით ირღვევა მიკრობთა ნიევთიე- 
რებათა ცვლა, სუნთქვის პროცესები და არ ხდება მათი ცხო- 

ველმყოფელობისათვის აუცილებელი ნივთიერებების (გლუტ- 
მანის მჟავა) ათვისება მათი ფერმენტული აპარატის დათრგუ5- 
ვის გამო. 

ჯგუფი ავტორებისა გვირჩევს სეფსისის მკურნალობაში გა- 
მოყენებულ იქნეს ანტიბიოტიკების საშუალო თერაპიული 
დოზები, რათა თავიდან იქნეს აცილებული ანტიბიოტიკები» 
მაღალი დოზებით გამოწვეული მიკროორგანიზმის დამცველი 
მექანიზმების დათრგუნვა (მ. მასლოვი, ლ. კვასნაია, ა. მაკა–- 
როვა და სხვ.). 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ანტიბიოტიკების მაღალმა დამ- 
კვრელმა დოზებზა შეიძლება მოგვცეს ორგანიზმში დაღუპუ- 
ლი მიკრობების ენდოტოქსინის დაგროვება და კოლაფსის კლი– 
ნიკური ნიშნები (მ. მასლოვი). 

უკანასკნელ წლებში ნაწილი ავტორებისა იყენებს ანტი- 
ბიოტიკების მაღალ დოზებს მოკლე ხნის განმავლობაში 
(1--1 !/: კვირა), თვლიან რა, რომ ასეთი დოზირების დრო" 
მცირდება პათოლოგიური პროცესების მწვავე სტადიის ხან- 
გრძლივობა, ხოლო ადგილობრივი ჩირქოვანი კერების შემ- 
თხვევებში ისაზღვრება დაზიანების ტერიტორია. 

ავტორები გვირჩევენ, მიკრობების მაღალი გამძლეობის 
პირობებში პენიცილინის მიმართ, საჭიროა ისი მაღალ დო- 

ზების დანიშვნა (100,000–2000.000 ერთ კგ/წონაზე), რასაც 
მოყვება დადებითი ეფექტი (ს. დოლეცკი, ა. ლენუშკინი და 
ე. ნოვიკოვა, 1965; ვ. ტაბოლინი, ლ. ვოროხობოვი და კ. კა- 

რასევა, 1966 და სხვ.). 

მ. მასლოვის (1959) მონაცემებით, მიზანშეწონილია ჩავა– 

ტაროთ მკურნალობა 5--7 დღიანი ციკლებით 4–-5 დღის შე- 
სვენებით. ავტორის აზრით, მიკრობების რეზისტენტობა უფ- 
რო სწრაფად ვითარდება ანტიბიოტიკების ხანგრძლივი გამო- 
ყენების დროს, ვიდრე ციკლური მეთოდით მკურნალობისა", 

რასაც დღეისათვის ყველა მკვლევარი არ იზიარებს. 
უკანასკნელ წლებში ახალშობილთა სეფსისური დაავადე- 

ბების დროს ფართოდ იყენებენ ნახევრადსინთეზური პენი- 
ცილინის პრეპარატებს –- ოქსიცილინი და მეტაცილინი, რომ- 
ივყი “



ლებიც ხასიათდებიან ნაღალი ეფექტურობით პენიცილინის 
მიმართ გამძლე მიკრობებზე. განსაკუთრებით ეფექტურია ამ- 
პიცილინი და პენტრექსილი. გრამდადებით მიკრობებზე, გან- 
საკუთრებით კი სტაფილოკოკზე დღა სტრეპტოკოკზე, კარგ 
ეფექტს ახდენენ ანტიბიოტიკები –– ლინკომიცინი, გენტამიცი– 
ხი, ცეპორინი, რისტომიცინი და ნოვობიოცინი· 

ახალშობილთა სეფსისის მძიმე შემთხვევებში ნაჩვენებია» 
ანტიბიოტიკების კომბინაცია, კერძოდ, ნათი შეყვანა კუნ- 
თებში და ინტრავენურად. ავადმყოფის მძიმე მდგომარეობი- 
დან გამოსვლის შემდგომ კი უნდა გაგრძელდეს ანტიბიოტი- 
კების შეყვანა კუნთებში სეფსისური პროცესის სრულ ლიკვი- 
დაციამდე. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ანტიბიოტიკების გამოყენების მე- 
ფთოდიკას. მ. მასლოვის აზრით, საკმარისია ანტიბიოტიკებისა 
ორ ან სამჯერადი შეყვანა; სავალდებულო არ არის ხანგრძლი– 
ვად ანტიბიოტიკების მაღალი კონცენტრაცია სისხლში, ვი- 
ნაიდან, როდესაც ქვეითდება მათი მოქმედება, ფუნქციონი- 
რებას იწყებს ბუნებრივი იმუნიტეტის მექანიზმები. 

ე. ნოვიკოვა (1965) გვირჩევს სეფსისის მძიმე შემთხვე– 
ეებში, განსაკუთრებით კი დღენაკლ ახალშობილებში, ანტი- 
ბიოტიკები შევიყვანოთ დღე-ღამეში 4-ჯერადად. 

ანტიბიოტიკების დანიშვნის დროს მხედველობამი უნდ. 

იქნეს მიღებული მათი სინერგისტული და ანტაგონისტური 
მოქმედება. 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობის პერიოდში, განსაკუთრე– 
ბით მათი ხანგრძლივად მიღებისას, შესაძლებელია განვითარ–- 
დეს გვერდითი მოვლენები, რომლებიც ხშირად სუსტადაა გა- 

მოხატული და გარდამავალ ხასიათს ატარებს. გართულებების 
სიხშირე და სიმძიმე ძირითადად დამოკიდებულია მაკროორ- 
განიზმის რეაქციული მექანიზმების მდგომარეობასა და ანტი- 
ბიოტიკების ხმარების ხანგრძლივობაზე. ასეთ გვერდით §ოვ- 
ლენებს ეკუთვნის გულისრევა და პირღებინება, სტომატი- 
ტი, რმიანა, გამონაყარი უხშირესად ურტიკალურეი ხასიათის. 
შედარებით იშვიათად დიზურიული მოვლენები (შარდის გა–- 
მოყოფის შემცირება ან, პირიქით, მომატება), ჰემატურია. 

კვინკეს შეშუპება, ნერვული სისტემის ცვლილებები კრუ:- 

991



ჩხვების, სმენის დაქვეითების და ნისტაგმის სახით, ძლიერ 

მძიმე შემთხვევებში ღვიძლის ფერმენტული სისტემის და- 
თრგუნვა და ცხიმოვანი დისტროფია, ლიტერატურაში აღწე– 
რილია აგრეთვე ანაფილაქსური შოკი ლეტალური გამოსავ–- 
ლით. 

ანტიბიოტიკოთერაპის მიმდინარეობისას (8--15 დღის 

მკურნალობის შემდეგ) პერიფერიული სისხლის მხრივ შესა– 
ძლებელია განვითარდეს ეოზინოფილია, როდესაც ეოზინო- 
ფილების რიცხვი საშუალოდ 5-დან 45%-მდე აღწევს, რაც 
ამ პრეპარატების შეწყვეტის შემდგომაც შედარებით დიდხანს 
რჩება (ორი კვირა.). ავტორთა უმრავლესობის აზრით, აღნიშ- 

ნული ეოზინოფილია განიხილება როგორც ორგანიზნზე 
ალეოგენის მოქმედების საპასუხო იმუნოლოგიური რეაქცია 
(ი. კასირსკი, 1958). 

ზოგჯერ ანტიბიოტიკების, განსაკუთრებით კი პენიცილი–- 
ნის გავლენით შეიძლება განვითარდეს ჰემორაგიული სინ- 
დრომი, რომელიც მოგვაგონებს ჰემორაგიულ ვასკულიტს, 
ანუ შონლაინ-ჰენოხის დაავადებას. აღნიშნულ შემთხვევებში 
სისხლჩაქცევები გაპირობებულია კაპილარების კედლების გა– 
მავლობის გაძლიერებით და წარმოადგენს პენიცილინის მი- 
მართ ორგანიზმის მომატებული მგრძნობელობის გამოხატუ- 
ლებას (ა. ანდერსონი –– #. #იძი50ი, 1947; ლ. კრიპი და 
ს, კოენი –– L. CM6ი, 5. C0ის0ი, 1951; ო. მირაბელი L. M1L8მ– 

ხCI, 1951 და სხვ.). 
გვერდითი მოვლენები უფრო ხშირად გვაქვს იმ ანტიბიო- 

ტიკების ხმარებისას, რომლებსაც კარგი შეწოვის უნარი 
აქვთ (სინტომიცინი, ბიომიცინი, ლევომიცეტინი, ტეტრაციკ- 

ლინი და სხვ.). 
ანტიბიოტიკების გავლენით ნაწლავის ნორმალური მიკრო- 

ფლორა, რომელიც მონაწილეობას იღებს 8 და X ვიტამინების 
სინთეზში, შეიძლება შენცირდეს ან სრულიად მოისპოს, რის 
გამოც არაიშვიათად გვაქვს ამ ვიტამინების ნაკლებობის მოვ- 

ლენები. ნაწლავების ფლორის დაღუპვის შედეგად შეიძლება 
განვითარდეს სოკოები (C8იძ!ძგ ვ1ხ!ლიივ3) და ანტიბიოტი- 
კებისადმი რეზისტენტული სტაფილოკოკები. 

იმ შემთხვევაში, როდესაც სეფსისი გამოწვეულია სოკო- 
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უბით, ე. ი. ადგილი აქვს კანდიდსეფსისს, უნდა გამოვიყენოთ 

ანტიბიოტიკი -–– ნისტატინი. 
აღნიშნული ანტიბიოტიკის დანიშენის წინააღმდეგჩვენებე- 

ბი არ არის. როდესაც მის მიმართ მგრძნობელობა იმატებს 
(გულისრევა, ღებინება; ფაღარათი), უნდა დავიწყოთ მკურ- 

ნალობა მცირე დოზებით. 
კანდიდოსეფსისის შენთხვევაში სამკურნალო საშუალება- 

თა “შორის ნისტატინთან ერთად ფართოდ გამოიყენება ორგა- 
ნიზმის სასტიმულაციო საშუალებები (სისხლის და პლაზმის 
გადასხმა, გამაგლობულინი, ვიტამინების კომპლექსი და სხვ.), 

აგრეთვე ბრძოლა წარმოებს დისტროფიის წინააღმდეგ, ვი- 
ნაიდან ტროფიკის დაქვეითება საუკეთესო პირობაა კანდი- 
დიომიკოზის განვითარებისათვის, უკანასკნელ წლებში ნის- 
ტატინის გარდა კანდიდოსეფსისის დროს გამოიყენება ლევო– 
რინი და ამფიტერიცინი 8. 

ზოგჯერ შეიძლება გამოვიყენოთ სულფამიდური პრეპარა- 
ტების კომბინაცია ანტიბიოტიკებთან. სულფამიდური პრეპა–- 
რატები ანტიბიოტიკებთან კომბინაციაში ინიშნება წონის ყო- 
ველ კგ-ზე 0,2 8–10 დღის განმავლობაში, ლეიკოპენიის 
არარსებობის შემთხვევაში. 

სულფამიდური პრეპარატების მოქმედების შედეგად ორ- 
განიზმში (განსაკუთრებით ახალშობილებში) შესაძლებელია 

განვითარდეს გვერდითი მოვლენები, როგორიცაა: ვიტამინე– 
ბის დეფიციტი, უჯრედებზე ჰისტოსტატური გავლენა, სისხ- 

ლის ცვლილებები ტოქსიალერგიული მოვლენები და სხვ. 
ყველა ზემოაღნიშნულ შემთხვევაში უნდა მოიხსნას სულფამი- 
დური პრეპარატი და შეიცვალოს სხვა სამკურნალო საშუა- 
ლებით. 

ახალშობილთა სეფსისის მკურნალობაში მხოლოდ ეტიო- 
ტროპული საშუალებების განოყენება არ იძლევა სასურველ 
შედეგს, ვინაიდან სეფსისის რთულ პათოგენეზურ მექანიზმში 

წამყვანია მაკროორგანიზმის რეაქტიულობა. 
ანტიბიოტიკების და სულფამიდური პრეპარატების სამკურ- 

ნალო აქტივობა ძირითადად გაპირობებულია იმ გარემოთი, 

სადაც ისინი მოქმედებენ. ექსპერიმენტულად დადასტურებუ- 
ლია, რომ კვების ყოველგვარი მოშლა (თვისობრივი თუ რაო–- 
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დენობრივი), ნივთიეღებათა ცვლის, ნერვული სისტემის დ. 

ე§დოკრინული აპარატის ცვლილებები მნიშვნელოვნად აქვე– 
ითებს ანტიბიოტიკების აქტივობას. 

ახალშობილთა სეფსისის თითქნის ყველა შემთხვევაში ად–- 
გილი აქვს ვიტამინების დეფიციტს, რაც ხელსაყრელ პირობას 
ქმნის ნივთიერებათა ცვლისა და ფერმენტული აპარატის კო– 
ორდინიოებული მოქმედების აშლილობისათვის ამიტომაც 
ფართოდ უნდა იქნეს გამოყენებული ვიტამინების პარენტე- 
რალური შეყვანა (8), 18ე, 8-, 8, C, L). ჰიპოვიტამინოზი ხში– 
რად წარმოადგენს იმ არასა ურველ ფონს, რომელზედაც 
ძლიერ ადვილად ვითარდება კანდიდომიკოზი. 
ახალშობილთა სეფსისის მკურნალობაში ასევე გამოიყენება 

პორნონოპრეპარატები –-– პრედნიზონი და პრედნიზოლონი, 
განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, როდესაც დაავადების 
კლინიკურ სურათში მკვეთრადაა გამოხატული თირკმელზედა 
ჯირკვლის ნაკლოვანების ნიშნები. დაავადების მოგვიანებით 
პერიოდში და სეპტიკოპიემიური ფორმების დროს ჰორმონო– 
პრეპარატების გამოყენება არ არის მიზანშეწონილი. 

პრედნიზონი და პრედნიზოლონი ინიშნება 0,001 კგ წონა– 
ზე დღე–ღამეში, 4--5 დღის განმავლობაში, შემდეგ დოზა ჯერ 
ნახევრდება, შემდგომში კი ინიშნება დოზის !/ვ და თანდათან 

იხსნება. ჰორზონოპრეპარატების დახიშვნა ხანგრძლივი დრო–- 
ის განმავლობაში არ შეიჭლება. აღნიშნული პრეპარატები სა- 
მუალოდ ინიშნება 10-12 დღის განმავლობაში, ვინაიდან მა– 
თი გამოყენება იწვევს ორგანიზმის იმუნოლოგიური რეაქტიუ- 
ლობის დაქვეითებას. 

ზემოაღნიშნულ ჰორმონოპრეპარატებს აქვთ დესენსიბი-– 
ლიზატორული და ნივთიერებათა ცვლის მოწესრიგების თვი- 

სებები. მათი გავლენით სწორდება ცილოვანი, ნახშირწყლო–- 

ვანი ელექტროლიტების და წყლის ცვლა. კლებულობს კაპი- 
ლარების განვლადობა, უმჯობესდება ანთებითი პროცესის დი– 
ნამი ა. 

კარგ ეფექტს იძლევა ანტიბიოტიკებისა და ჰორმონოპრე– 
პარატების კომბინური გამოყენება, რასაც ავტორები ხსნიან 
პორმონოპრეპარატების გავლენით, ანთებით უბანმი ანტი- 
ბიოტიკების ადვილი შეღწევით, სადაც იქნნება მათი მაღალი 
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კონცენტრაცია და მჟღავნდება გამოხატული ბაქტერიოსტაზუ- 
რი ეფექტი (ზ: გურევიჩი, ვ. სოლოვიევა, გ. ბუდნიკი). 

ჰორმონოპრეპარატების ხმარებისას შეიძლება მოხდეს 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციის დათრგუნვა. ამე- 
ტომ მათი დოხის შემცირება და მოხსნა თანდათანობით უნდა 
ხდებოდეს. ამ დროს განსაკუთრებით დიდი რაოდენობით უნ- 
და მივაწოდოთ ორგანიზმს ცილები და კალიუმი, შევამცი- 
როთ ქლორიანი ნატრიუმის მიღება. 

ჰორმონოპრეპარატები უნდა დაინიშნოს ექიმის მეთვალ– 
ყურეობით, ვინაიდან შესაძლებელია განვითარდეს გართულე- 
ბები: შეშუპება (ნატრიუმის და წყლის შეკავების გამო), ალ– 
კალოხზი, ჰიპერგლიკემია, ზოგადი აგზნება, უძილობა და სხკ. 
აღნიშნულ შემთხვევებში უნდა შემცირდეს ჰორმონოპრეპარა- 
ტების დოზა ან სრულიად მოიხსნას. 

ახალმობილთა სეფსისის რთულ პათოგენეზურ მექანი- 
ზმებში ერთ-ერთი წამყვანი მნიშვნელობა ორგანიზმის ალერ- 
გიულ განწყობას ენიჭება, აქედან გამონდინარე, პათოგენეზურ 

სამკურნალო მეთოდებს შორის დიდი მნიშვნელობა აქვს დე– 
სენსიბილიზატორული საშუალებების (დიმედროლი, სუპრას- 

ტინი, პიპოლფენი) გამოყენებას. 

უკანასკნელ წლებში მედიცინა გამდიდრდა მთელი რიგი 
ფარმაკოლოგიური ნივთიერებებით, რომლებიც ძირითადად 
მოქმედებენ ორგანიზმის დამცველობით მექანიზმებზე, მათი 
იმუნობიოლოგიური მაჩვენებლების საწყის დონეზე და პა- 
თოლოგიური პროცესის მიმდინარეობის დინამიკაზე. 

მათ შორის ერთ-ერთი წამყვანი ადგილი უჭირავს პენტო- 
ქსილს, რომელიც მონაწილეობს უჯრედების ზრდასა და გამ– 
რავლებაში, ცვლის სინთეზში. მისი გავლენით ვაღწევთ ლეი– 

კოპოეზის სტიმულაციას და ლეიკოციტების მიერ ფაგოცი- 
ტური აქტივობის გაძლიერებას; იგი დადებითად მოქმედებს 

რეპარაციულ პროცესებზე, აჩქარებს ჭრილობების შეხორცე- 
ბას. პანტოქსილი ეძლევა ბავშვებს ნCIL-05 ერთ წლამდე 0,015- 

სამჯერ «დღეში. 
პენტოქსილის ანალოგიურად მოქმედებს ნუკლეინის მჟავა 

ნატრიუმი, რომელიც ეძლევა LCL-0§ 0,01 ერთჯერ დღეში, ს»- 
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შუალოდ 10 დღის განმავლობაში. იგი ასწორებს ლეიკოპე– 

ნიას. 
ასევე მძლავრი ბიოლოგიური სტიმულაციის უნარი აქვს 

დიბაზოლს, რომლის გავლენით უმჯობესდება ინფექციური 
პროცესის დინამიკა, მატულობს ორგანიზბის რეზისტენტობა 

პათოლოგიური აგენტების მიმართ (ა. ტური, ნ. ლაზხარევა, 
ე. ნოვიკოვა). 

სამკურნალო საშუალებათა კომპლექსში წამყვანი მნიშვ- 
ნელობა აქვს სასტიმულაციო საშუალებათა გამოყენებას. 

დადგენილია), რომ მთელი რიგი სამკურნალო საშუალებები 
(სულფამიდური პრეპარატები,. ანტიბიოტიკები) აძლიერებენ 

მოქმედების ეფექტურობას ჰემოტრანსფუზიის პარალელურად 
(ი. დობროვსკაია). ჰემოტრანსფუზია განსაკუთრებით ნაჩვე- 

ნებია სეფსისის გახანგრძლივებული ფორმების დროს, თუმცა 
უკანასკნელ წლებში მას წარმატებით იყენებენ მწვავე ფორ- 
მების დროსაც (ს. დოლეცკი, ა. ლენუშკინი, ე. ნოვიკოვა –– 

1965). 

ტოქსიკოზის, ფილტვების შეშუპების ან ანთების გულ- 
"სისხლძარღვოვანი სისტემის უკმარისობის მოვლენების შემ- 
თხვევებში ჰემოტრანსფუზია წინააღმდეგნაჩვენებია. 

ტოქსიკოზის შემთხვევებში ნაჩვენებია სისხლის შემცვე– 
ლების –– პოლიგლუკინის, რეოპოლიგლუკინის და ჰემოდე-– 
ზის –– ტრანსფუზია, ხოლო ფილტვის შეშუპებისა და ანემიის 
დროს ოსმოდიურეზული საშუალებების –- მანტოლის და 
სორბიტოლის –– ინტრავენური შეყვანა 0,5-1 გრამი კგ 
წონაზე. იმ შემთხვევებში როდესაც ჩირქოვანი სეფსისური 
პროცესების დროს ვითარდება პიპოპროტეინემია, ჰიპოტრო- 

ფია, კარგ ეფექტს იძლევა 5% ალბუმინის გადასხმა ინტრავე- 
ნურად კგ წონაზე 10 მლ. ალბუმინის გავლენით მცირდება 
ინტოქსიკაციის მოვლენები, უმჯობესდება თვითგრძნობა, ლი– 
კვიდირდება ტოქსიკოზი (ა. ფილატოვი, ი. ბოგომოლოვი, ვ. 
სუსლოვი, 1973). 

ჰემოტრანსფუზია კეთდება წონის ყოველ კგ-ზე 5––10 მლ 
4-5 დღის შუალედით, ზოგჯერ შესაძლებელია ორი დღის 

შუალედით. 
უკეთეს ეფექტს იძლევა ახალი ციტრატული სისხლის გა–- 
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დასხმა, კონსერვირებულთან შედარებით, განსაკუთრებით 
სეპტიკოპიემიის შემთხვევაში (ა. ტური). 

ასევე სტიმულაციური თვისებებით ხასიათდება პლაზმა. 
ნაჩვენებია მისი ინტრავენური შეყვანა წონის ყოველ კგ-ზე 
10–-15 მლ; 

დასაშვებია გამაგლობულინის გამოყენება წონის ყოველ 
კგ-ზე 0,25--0,3, დღეგამოშვებით 4--3-ჯერ, რომელიც ასწო– 
რებს ორგანიზმში განვითარებულ გამაგლობულინის დეფი- 
„კიტს და გავლენას ახდენს დაავადების მიმდინარეობასა და 
პროგნოზზე. 

უკანასკნელ ხანებში ახალშობილთა სეფსისის მკურნალო– 
ბაში გამოიყენება ანტისტაფილოკოკური პლაზმის ტრანსფუ- 
ზია კგ წონაზე 5=–8 მლ რაოდენობით, რომელიც შეიჭლება 
გადაესხას რამდენჯერმე კლინიკური გაუმჯობესების მიღებამ- 
დე (1-–დან 5–-6 ტრანსფუზია). 

განსაკუთრებით ეფექტურია ანტისტაფილოკოკური პლას- 

მის გამოყენება დაავადების ადრეულ ეტაპზე. ღრმა დღენაკლ 
ახალშობილებს ანტისტაფილოკოკური პლაზმით ჩატარებული 
პირველი კურსის 10–-14 დღის შემდეგ უტარდებათ განმეო–- 
რებითი რეციდივის "საწინააღმდეგო მკურნალობა (1--3 

ტრანსფუზია). 

ასევე კარგ ეფექტს იძლევა ანტისტაფილოკოკური + – 
გლობულინის შეყვანა კუნთებში 3 მლ ტიტრით 100 #C ერთ 
მილილიტრში 3-––4-ჯერ, სამ-სამი დღის ინტერვალით (ვ. ტა- 

ბოლინი, ს. სკურკოვიჩი, ი. იონოვა, გ. პაპკო, ლ. მოლოტკო– 
ვა, ვ. ერმოლაევა; 1970). 

მედიკამენტურ თერაპიასთან ერთად ნაჩვენებია ფიზიო- 
თერაპიული საშუალებების გამოყენება, რომლებიც ვეგეტა–- 

ტური ნერვული სისტემის სამუალებით ცვლის მაკროორგანი- 
ზმის რეაქტიულობას. 

ულტრამაღალი სიხშირის (უმს) აპარატის გავლენით სწორ- 
დება ნერვულ სისტემაში მიმდინარე ძირითადი ნერვული 
პროცესები, სტიმულირდება სისხლწარმომშობი აპარატი, რის 

გამოც ძლიერდება ფაგოციტოზი. განსაკუთრებით ეფექტუ- 
რად მოქმედებს უმს მზის წნულის მიდამოში. 
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ი. ხლისტოვას (1958) მონაცემების თანახნად, ამ დროს 
იხსნება ნეიტროფილების ბლოკადა, ჩნდება ახალი რეტიკუ– 

ლურ-ენდოთელური უჯრედები (მონოციტები, დიდი ლიმფო- 
ციტები), ყოველივე ეს კი აძლიერებს ორგანიზმის იმუნობიო– 
ლოგიურ ტონუსს. 

მ. მასლოვი (1961) თვლის, რომ უმს-ს გამოყენება მზის 
წნულის მიდამოში გავლეწას ახდენს არა მარტო ნერვულ სის– 

ტემაზე, არამედ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქზედაც, რაც 
იწვევს სტეროიდული ჰორგონების გაძლიერებულ წარმოშო– 
ბას, ეს უკანასკნელი კი ანტიანთებითი თვისებებით ხასიათ- 
დება. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის გაღიზიანების მოვლე– 
ნების (უნებლიე მოძრაობები, კრუნჩხვები, უძილობა და სხვ.) 

დროს საჭიროა ნერვული სისტემის დარღვეული ფუნქციის 
მოწესრიგება. ამ დროს ავადმყოფს ვუნიშბაკვთ ლუმინალს, 

მაგნეზიუმის სულფატს. 
უკანასკნელ წლებში ფართო გავრცელება. ჰპოვა ე. წ. 

ნეიროპლეგიურმა პრეპარატებმა: ამინაზინი, პრომაზინი, დი– 

პრაზინი და სხვ. 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობის დროს უნდა 

გამოვიყენოთ საგულე საშუალებანი –- კოფეინი, ქაფური, 
კორდიამინი. . 

'“ნაწლავთა პარეზის და მეტეორიზმის შემთხვევებში ინიშ- 
ნება პროზერინის 0,05% ინიექციები (0,1 მლ 2-––3-ჯერ). 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ინფექციის შეჭრის ჭიშკარს 

წარმოადგენს ჭიპი, ანთებითი პროცესი ვრცელდება ჭიპის ირ- 
გვლივ მყოფ საღ ქსოვილზე (კანის შეწითლება, ვენების გაგა– 

ნიერება, ლიმფანგოიტი) და აღინიშნება ჩირქოვანი გამონადე- 

ნი, ზოგად სამკურნალო საშუალებებთან ერთად უნდა მივ- 
მართოთ ჭიპის დამუშავებას: პირველ რიგში 3% წყალბადის 

ზეჟანგით გასუფთავება, შემდგონში –- პენიცილინის ან რი- 

ვანოლის სტერილური საფენები ჭიპის მიდამოში. 
თუ ადგილი აქვს ჭიპიდან სისხლის დენას, რომელიც არა– 

იშვიათად აღინიშნება სეფსისის დროს, უნდა გამოვიყენოთ 

შემდეგი საშუალებები: დამწოლი ნახვევი, დასველებული 1% 
ადრენალინის ხსნარით; შეუპოვარ შემთხვევებში ჭიპის ჭრი– 
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ლის თერმოკაუტერიზაცია, კუნთებში ჟელატინის, დედის სის– 
ხლის შეყვანა (10-20 მლ); ცხენის შრატი (5--10 მლ). 

მძიმე შემთხვევებში, როდესაც ბავშვმა დაკარგა დიდ. 
რაოდენობით სისხლი, უნდა მივმართოთ სისხლის (50-––70 მლ) 
ან პლაზმის გადასხმას (5––8 მლ კგ/წონაზე); ინიშნება აგრე- 
თვე „C“, „IL“ და „L“ ვიტამინი, ქლორიანი კალციუმი. 

კანზე ცვლილებების დროს კარგის ზოგადი ჰიგიენური 
აბაზანები კალიუმის ჰიპერმანგანატის სუსტი ხსნარით (2%. 

ხსნარის 10 მლ ერთ სათლზე). 
ჩირქოვანი გამონაყარის შემთხვევაში ზოგჯერ კარგ ეფექტს 

იძლევა ადგილობრივად ბრილიანტის მწვანის ან ფურაცილი– 
ნის მალამოს წასმა. 

ახალშობილთა სეფსისის კობპლექსურ სამკურნალო სა–- 
სუალებებში წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება კვებას. აუცი- 
ლებელია ბავშეი იღებდეს დედის რძეს; თუ არ ხერხდება –– 
დონორის რძეს. დაწვრილებით უნდა განისახღვროს გამოწო–- 
ვილი რძის რაოდენობა თითოეულ კვებაზე; თუ ბავშვი ცუ- 
დად წოვს ჰუძუს, უნდა დავუმატოთ გამოწოვილი ქალის რძე, 
კალორაჟის ზუსტი გაანგარიშებით. 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ბავშვი ხელოვნურ კვებაზე, 
უნდა მივცეთ ცილოვანი ნივთიერებით მდიდარი საკვები: დო, 

მაწონი, ცილოვანი რძე, კეფირი და სხვ. ცილა პლასტიკური 

მასალის სახით აქტიურად მონაწილეობს ახალშობილის ორგა– 
ნიზმში მიმდინარე სტრუქტურულ და ენერგეტიკულ პრო- 
ცესებში. 

დადგენილია, რომ სისხლში ცილის რაოდენობის დაქვეი- 
თება –– ჰიპოპროტეინეჯია იწვევს ღვიძლში გლიკოგენის შემ– 
ცირებას და მკვეთრად აქვეითებს მის ანტიტოქსინურ ფუნქ- 
ციას. 

სეფსისის მკურნალობა უნდა გაგრძელდეს ინფექციის ყვე- 
ლა კლინიკური ნიშნის სრულ ლიკვიდაციამდე, სისხლის სუ–- 
რათის ნორმალიზაციამდე და წონის მყარ მატებამდე. 

ამგვარად, შეიძლება ითქვას, რომ დღეისათვის არსებობს. 
მთელი რიგი კომპლექსური სამკურნალო საშუალებები, რო- 

მელთა დროული და სწორი გამოყენება უზრუნველყოფს 
ახალშობილთა სეფსისის, ყოველ ცალკეულ შენთხვევაში, 
მკურნალობის ეფექტურობას. იე.



პროფილაძიტიკა 

ახალშობილთა დაავადებისა და სიკვდილიანობის შემცი- 
რება, რომელიც მედიცინის ერთ-ერთ მნიშვნელოვან პრობ- 
ლემას წარმოადგენს, პირველ რიგში მოითხოვს მეანისა დღა 
პედიატრის ერთობლივ შეთანხმებულ მუშაობას. 

ძირითად რგოლს, სადაც ინტენსიურად უნდა გაიშალოს 
როგორც სამკურნალო, ისე განსაკუთრებით პროფილაქტიკუ– 
რი მუშაობა, წარმოადგენს: ქალთა კონსულტაცია, სამშობია- 

რო სახლი და ბავშვთა კონსულტაცია. 
ცნობილია, რომ ორსულობის პერიოდში ინფექციური და- 

ავადებები, განსაკუთრებით კი –- ქრონიკული, "გავლენას აას- 

დენს ნაყოფის ნორმალურ განვითარებაზე და შეიძლება გახ- 
დეს მიზეზი ბავშვის მუცლადყოფნის პერიოდში განვითარე- 
ბული მთელი რიგი პათოლოგიური მდგომარეობებისა. ამა- 
ტომ ქალთა კონსულტაციაში ორსულთა გამოკვლევის დროს 

ყურადღება უნდა მიექცეს ათაშანგს, Iს –- ფაქტორს, ტოქ- 
სოპლაზმოზს, ლესტერიოზს, ვირუსულ ინფექციებს. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ორსულთათვი სრულღირებუ- 
ლოვანი დიეტის შერჩევას, რაც შემთხვევათა უმრავლესობაში 
ძირითადად განაპირობებს ნორმალურ და სრულფასოვან ლაქ– 
ტაციას. 

რ. შუბი (1949), საკუთარი კლინიკური და ექსპერიმენტუ- 

ლი გამოკვლევის საფუძველზე, თვლის, როC ორსული ქალი- 
სათვის საჭიროა ორსულობის ბოლო სამ თვეს და მშობია- 
რობის პირველ თვეებში ყოველდღიურად მიიღოს 200 მჯ 
ასკორბინის მჟავა. ასეთი ქალების რძე და სისხლი შეიცავს 
C ვიტამინის ნორმალურ რაოდენობას. C ვიტამინის საკმარისი 
რაოდენობით შემცველობა გარკვეულად აისახება ბავშვის 
წონაზედაცტ, ისინი იბადებიან ნორმალური წონით და შემდგომ- 
შიც კარგად იმატებენ წონაში. 

ასევე დიდი მნიშვნელობა აქვს LI ვიტამინს,ს იმ ორსული 
ქალების რძე, რომლებიც არ იღებდნენ L) ვიტამინს ორსულო– 
ბის და ლაქტაციის პერიოდში, არ შეიცავს ანტირაქიტულ ფაქ– 
ტორს და მათ ბავშვებში შედარებით ხშირია რაქიტის შემ- 
თხვევები, პროფილაქტიკის მიზნით ორსულობის უკანასკნელ 
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თვეებში საკმარისია ყოველდღიურად L) ვიტამინის 1000- 
3000 საერთაშორისო ერთეულის მიღება; ლაქტაციის პერი. 

ოდში კი დედამ ყოველდღიურად უნდა მიიღოს არანაკლებ 
15–-20.000 ერთეულისა, რათა უზრუნველყოს ახალშობილის 
მოთხოვნილება L ვიტამინზე (ე. ლეპსკი). 

სამშობიარო სახლში დიდი ყურადღება უნდა მიექცეს ორ- 
სულების მიერ მშობიარობის წინა კვირაში და წინა დღეებში 
გადატანილ დაავადებებს: გრიპს, ზემო სასუნთქი გზების კა- 
ტარს, ნაწლავთა ინფექციებს, პიოდერმიას, გონორეას, სასქე– 
სო ორგანოების ანთებას და სხვ. მმობიარეები, რომლებმაც 

გადაიტანეს აღნიშნული დაავადებები, შეიძლება გარკვეული 
დროის განმავლობაში დარჩნენ პათოგენური მიკრობების მა- 
ტარებლები, მიუხედავად იმისა, რომ მათ დაავადების არავი– 

თარი სიმპტომი არ აღენიშნებათ, ამიტო თითოეული მშო- 
ბიარის განყოფილებაში მიღებისას საჭიროა მისი დაწვრილე- 
ბითი კლინიკური და ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა. 

როგორც მეანს, ისე პედიატრს კარგად უნდა ახსოვდეს, 
რომ ნაყოფის მდგომარეობა მშობიარობის წინა პერიოდში 
ხშირად განსაზღვრავს მშობიარობის მიმდინარეობას და ახალ– 
შობილის შემდგომ განვითარებას, 

განსაკუთრებით Cჭიდრო კავშირი უნდა იყოს მეანსა და 
პედიატრს მორის მშობიარობის მსვლელობაში. 

სამშობიარო განყოფილებებში მომუშავე პედიატრები 
კარგად უნდა იცნობდნენ სამშობიარო ბლოკის ორგანიზაციას 
და სტრუქტურას, შეძლებისდაგვარად უნდა ახდენდნენ და- 

კვირვებას მშობიარობის პროცესზე, ექიმი-პედიატრი აუცი- 
ლებლად უნდა მონაწილეობდეს ასფიქსიაში დაბადებული 
ბავშვის გაცოცხლებაში, პერიოდულად უნდა ამოწმებდეს, 
თუ როგორ ხორციელდება ახალშობილის პირველი დამუშავე– 
ბა (ტუალეტი), სად და როგორ ინახება სტერილური პაკეტი. 

“დიდი მნიშვნელობა აქვს ჭიპის დამუშავების მეთოდს. უკა–- 
ნასკნელ წლებში ფართო გავრცელება და აღიარება ჰპოვა ჭი- 
პის დამუშავების ღია §ეთოდმა ვ. როგოვინით. ამ დროს ჭიპი 
ვარდება მესამე დღეს –– შემთხვევათა 58%, მეხუთე დღეს –– 
92,3% და ინფიცირებაც შედარებით ნაკლებია (ე. ნოვიკოვა, 

1965). 
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განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ახალშობი- 
ლის კანის მოვლას. დიდხანს არ უნდა დავტოვოთ კანის საცხი, 
რადგან მისი დაშლის შედეგად წარმოიშობა დაბალი ცხიმო- 
ვანი მჟავები, რომლებიც აღიზიანებენ კანს და იწვევენ გამო– 

შჭელვას. 
ზოგიერთი ავტორი კანის დაზიანების პროფილაქტიკის 

მიზნით იყენებს ქსეროფორმს რომელსაც ანტისეპტიკური 
თვისებები გააჩნია. 

ნაგიდა, რომელზედაც ტარდება პირველი ტუალეტი, სას- 
წორი და სიგრძის საზომი ყოველი გამოკვლევის შემდეგ უნდა 
გაირეცხოს და დეზინფიცირდეს. 

დიდი სიფრთხილე მართებს საექიმო და მომვლელ პერსო– 
ნალს, რომელიც კონტაქტშია ახალშობილთან მისი ცხოვრე- 
ბის პირველი წუთებიდან და საათებიდან –- ხშირად ისინი 
შეიძლება გახდნენ ინფექციის გავრცელების წყარო. 

სმიტისა და კუკის მიერ ახალშობილის ზემო სასუნთქი 
გზებიდან პირველ დღეებში გამოყოფილია პენიცილინის მი- 
მართ რეზისტენტული სტაფილოკოკი 90%-ში. ავტორების 
აზრით, ისინი ახლშობილში ძირითადად მომვლელი პერსონა- 
ლიდან ხვდებიან. 

ამიტომაც აღნიმნული პერსონალის სისტემატური შემო- 
წმება და სანაცია (კანის მდგომარეობა, პირის ღრუ, პირადი ' 
ჰიგიენა, აუცილებელია ახალშობილის ტოქსიკოინფექციუ- 
რი დაავადებების პროფილაქტიკისათვის. 

ის პირები, რომელთაც აღენიშნებათ ადგილობრივი ჩირ- 
ქოვანი პროცესები, უმნიშვნელოც კი (ფურუნკულოზი, პა- 
ნარაციუმი და სხვ), არ დაიშვებიან ახალმობილთან კონ- 
ტაქტში. 

ასევე დიდი მნიშვნელობა აქვს მეანის მიერ ახალშობილის 
განვითარების ისტორიის შევსებას. განსაკუთრებით დაწვრი–- 
ლებით უნდა ჩაიწეროს ცნობები, რომლებიც ეხება სამშო- 

ბიარო აქტის თავისებურებებს: Cმრალი მშობიარობა, ენდო- 
მეტრიტი, რომელიც ზოგჯერ უსიცხოდ მიმდინარეობს, მშო- 
ბიარის კანის დაავადებები დატვირთული ანამნეზი (ხშირი 
აბორტები, მკვდრადშობადობა და სხვ.) ტოქსიკოზი ორსუ- 
ლობის დროს. აუცილებელია ახალმობილის ისტორიაში აღ«”- 
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ნიშნოს დედას გრიპი ან კატარული მოვლენები თუ ჰჭონდა;, 
აგრეთვე მშობიარობის დროს როგორი გაუტკიერების სა- 
“შუალებები იყო გამოყენებული; ასფიქსიას თუ ჰქონდა ადგი– 
ლი, მისი სახე (ლურჯი, თეთრი), ხანგრძლივობა და მიღებული 

ზომები. 
პედიატრმა უნდა შეძლოს ზემოაღნიშნული მონაცემების 

ზუსტი ანალიზი და ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში უზრუ5- 
ველყოს ბავშვის და დედის სწორი მოვლა და მათზე დაკვირ– 
ვების ორგანიზაცია. 

მიზანშეწონილი არ არის ახალმობილთა განყოფილების 
და პალატების გადატვირთვა. სასურველია პალატაში საშუა- 

ლოდ იყოს 15-20 ახალშობილი; თითოეულ ახალშობილზე 

«ძუუნდა მოდიოდეს ფართის 2,5-–3 კვ- მეტრი. საწოლები არ უნდა 

დაიდგას ერთმანეთთან ახლოს, რაც მეტია საწოლთა შორის 

მანძილი, მით მცირე შესაძლებლობაა დაავადების შემთხვევა– 

ში მათი კონტაქტირების. 
ახალმობილთა პალატებში წლის ყოველი დროისათვის 

ტემპერატურა საშუალოდ დროულებისათვის უნდა იყოს 

20-22 და დღენაკლ ახალშობილთათვის –- 24“ მკვეთრი 

მერყეობის გარეშე, ვინაიდან ცნობილია, რომ გადაცივება ა5 

გადახურება ახალშობილებზე მავნედ მოქმედებს –– აქვეითებს 

მათ წინააღმდეგობის უნარს ინფექციის მიმართ. ტენიანობა 

50- 60%. 
ზამთარში (როდესაც ბავშვები გაყვანილი არიან დედას– 

თან საკვებად) აუცილებელია გაიღოს ფრამუგები, ზაფხულ- 

ში კი –– ფანჯრები. 

ყოველი ახალშობილის გაწერის შემდეგ საწოლებს და 
ლეიბებს უნდა გაუკეთდეს დეზინფექცია. 

ახალშობილთა პალატების დასუფთავება უნდა ხდებოღე"ს 

რეგულარულად, საშუალოდ დღე-ღამეში სამჯერ: უნდა გაი- 
რეცხოს იატაკი ცხელი წყლით დღა მოხდეს ავეჯის სველი 

დასუფთავება. 
ჯანმრთელი ახალშობილის შეხვევის შემდეგ აუცილებელია 

ხელების გაწმენდა სადეზინფექციო ხსნარით, ხოლო 2–--3 
ბავშვის შეხვევის შემდეგ უნდა დავიბანოთ ხელები საპნით. 
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ყოველი ავადმყოფი ახალშობილის შეხვევის დროს აუცილე- 
ბელია ხელის დაბანა საპნით და ჯაგრისით, 

მ. მასლოვი (1959) თვლის, რომ ხელის ჩვეულებრივი და– 
ბანა ყოველთვის არ იძლევა სასურველ შედეგს, ხოლო ქი– 
რურგიული დამუშავება ყოველი ბავშვის შეხვევს დროს 
ძლიერ ძნელია. ის დასაშვებად თვლის პერსონალისათვის ნაზი 
რეზინის ხელთათმანების ხმარებას. 

ჭჰუპჭყიანი საფენები თავმოყრილ უნდა იქნეს სპეციალურ 

ჭურჭელში, რომელიც უნდა დაცარიელდეს ყოველი შეხვევას 
შემდეგ (6--7-ჯერ დღე-ღამეში) თეთრეული აუცილებლად 
უნდა მოიხარშოს ან სტერილიზაცია გაუკეთდეს ავტოკლავში, 

საჭიროა ჭურჭელი (ბოთლები, ჭიქები, კოვზები, მაწოვ- 
რები, შპადელები და სხვ.) ყოველი ხმარების შემდეგ გაირეც– 
ხოს და გამოიხარშოს. 

ახალშობილების წვეთოვანი ინფექციისაგან დაცვის მი%- 
ნით, მომვლელი პერსონალი უნდა მუშაობდეს ნიღბების ქვეშ, 
რომელიც მთლიანად ფარავს პირისა და ცხვირის ღრუს. ნიღ- 
ბები მზადდება 4 ან 6 ფენა მარლისაგან, უკეთესია უფრო 
მჭიდრო ქსოვილისაგან (ნარმა), ნიღბები უნდა გამოიცვალოს 

დღეში რამდენჯერმე, გაირეცხოს ან გასტერილდეს ავტო- 
კლავში. 

ფარფარის და მაკკაგეს (1959% მონაცემების თანახმად, 
ნიღბები არ იცავს ორგანიზმს მიკრობებისაგან, ის ადვილად 
ატარებს მათ და ხმარების უკვე ერთი საათის შემდეგ ნიღაბი 
თვითონ ხდება მიკრობის რეზერვუარი. შემდგომში სუნთქვით 
პროცესებთან დაკავშირებით ხდება მიკრობების მოთესვა. 

ავტორები პალატების ჰაერის დეზინფიცირებაში უპირატე– 
სობას ულტრაიისფერ და ბაქტერიოციდულ ნათურებს ანი- 

ჭებენ. 
კარგ ეფექტს იძლევა ჰაერის დეზინფექცია სამეთილენ- 

გლიკოლის ორთქლით. გლიკოლის ორთქლი მოქმედებს ბაქ- 
ტერიოციდულად თითქმის ყველა სახის ბაქტერიებზე და ვი- 
რუსებზე და არ ახდენს მავნე გავლენას მაკროორგანიზ?ზე. 
ავტორთა დაკვირვებით, მისი გავლენით მცირდება ჰაერის პა- 
თოგენური ფლორა 45%-ით. ასევე შენიშნულია ასეთი წესით 
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დამუშავებულ პალატებში ახალმობილთა დაავადებების 

მკვეთრი შემცირება. 

ახალი სამშობიარო სახლებისა და განყოფილებების მშე–- 

ნებლობის შემთხვევაში უნდა დაისვას საკითხი პალატების 

სტერილური კონდ–ცირებული ჰაერით მომარაგების შესახებ 

(მ. მასლოვი). 

ინფექციის წინააღმდეგ ორგანიხმის რეაქტიულობის გა- 

ძლიერების ?იზხნით დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ახალშობილ“) 

კვებას. 
დამატებითი კვების დანიშვნა ან ხელოვნურ კვებაზე გა-· 

დასვლა უნდა მოხდეს დიდი სიფრთხილით და მხოლოდ განსა- 
კუთრებულ შემთხვევებში. · ახალშობილთა მდგომარეობის და 

განვითარების შეფასებაში ერთ-ერთ ობიექტურ კრიტერიუმს 

წარმოადგენს წონის დინამიკა. წონის დინამიკის გრაფიკული 

გამოსახვა და მასზე დაკვირვება ეხმარება ექიმს ადრე გამოავ- 

ლინოს პათოლოგიური გადახრები ახალშობილის განვითარე- 

ბაში და ეჭვი შეიტანოს სეპტიკური ინფექციის არსებობაზე. 
ახალმობილთა შორის ინფექციური პროცესის ადრეული 

დიაგნოსტიკა და ყოველი ცალკეული შემთხვევის იზოლაცია 
სწრაფად 2?ოსაზღვრავს ინფექციის გავრცელებას და შეუჰლე- 
ბელს ხდის შემდგომ კონტაქტს და ინფექციის პასაჟს, 

ახალშობელები რომელთაც აღენიშნებთ დაავადების 
მსუბუქად გამოხატული კლინიკური ნიშნები ან არ იმატებენ 
წონაში, არ შეიძლება გაწერილ იქნენ სამშობიარო სახლიდან 
სასურველი შედეგების მიღებამდე. (ო. მაკეევა –– 1957: ო. 

ლევიხი –– 1960). 
თუ დაავადებათა ცალკეულ შემთხვევათა იზოლაცია, კა- 

რანტინიზაცია და სამშობიარო სახლში სანიტარულ-ჰიგიენუ- 
რი მდგომარეობის გაუმჯობესება მოკლე დრომი არ იძლევა 
ეფექტს აუცილებელია შემდგომში მშობიარეების მიღების 

შეწყვეტა, რადგან ეს გამოიწვევს დაავადების შემთხვევების 
ზრდას და ახალშობილთა შორის სიკვდილობის მაჩვენებლის 

გარკვეულ მატებას. 
ანტიბიოტიკების გამოყენება ახალმობილთა სეფსისის 

პროფილაქტიკის მიზნით დაუშვებელია, ვინაიდან მათი გავ- 
ლენით იზრდება აღნიშნული ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენ- 
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ტული მიკრობების რიცხვი და. რაც მნიშენელოვანია. ადგი- 
ლი აქვს ორგანიზმის ბუნებრივი დამცველი მექანიზმების 

მკვეთრ დაქვეითებას. 
ასეთი პროფილ:ქტიკა დასაშეებია და ზოგჯერ აუცილებე-. 

ლ- განსაზღვრული ჩვენებების შემთხვევებში: ინფიცირებუ- 

ლი სანაყოფე წყლების ასპირაცია ტრავმული დაზიანებანი 
და სხვ. ჩვენებები ანტიბიოტიკების დანიშვნის შესახებ შეიძ- 
ლება გაფართოებულ იქნეს დღენაკლ ახალშობილთა მიმა“–თ, 
მაგრამ ასეთ შემთხვევებშიც, როგორც აღნიშნავს ე. ნოვიკოვა 
(1965). გადაწყვეტილება უნდა იქნეს მიღებული მკაცრი ინ- 

დივიდუალური ჩვენებით (დედის დაავადება ორსულობის 
“დროს, მშობიარობის მიმდინარეობა და ბავშვის მდგომარეობა 
დაბადები“ შემდგომ) განსაკუთრებით დიდ ყურადღებას 
მოითზოვს ახალშობილები გახანგრძლივებული და მშრალი 
მშობიარობის შემთხვევებში. 

შედარებით რაციონალურია და უვნებელი გამაგლობული- 
ნის გამოყენება, რომელიც ასწორებს ახალშობილობის პირ- 

ველ პერიოდში განვითარებულ ე. წ. „ფიზიოლოგიურ“ ჰიპო- 

'გამაგლობულინემიას და აძლიერებს ორგანიზმის წინააღმდე- 
გობას ინფექციის მიმართ. 

ვინაიდან დღეისათვის გარკვეულ სიძნელეს წარმოადგენს 
ახალმობილის სრული დაცვა ინფიცირებისაგან ამიტომაც 
სეპტიკური პროცესების პროფილაქტიკაში შედარებით დიდი 
ხვედრითი წონა აქვს ორგანიზმის ბუნებრივი დამცველობითი 

მექანიზმების გაძლიერების პრობლემას. 
ამ მიმართულებით გარკვეული წარმატებებისა მიღებული 

უკანასკნელ ხანებში ორსულთა სტაფილოკოკური ანატოქ- 
სინით იმუხიზაციის შედეგად. აღნიშნულმა აცრებმა შეამცი- 

ოეს ჩირქოვანი დაავადებები და სტაფილოკოკური ინფექცია 
როგორც დედებში. ისე ახალშობილებში (ა. ი. დიმიტრიევა, 
ბ. ვ. პოსკრებენსკი ა. ვ. ბარტელესი. მ. ა ლედებევა, 

%ზ. პ. გრაშჩენკოვა და ი. ვ. ფომჩენკო. ს. გ. ხასკინი და სხვები). 

დადგენილია რომ სტაფილოკოკური ანატოქსინი ორსული 

ქალების იმუნიზაციის შემთხვევებში მავნე გავლენას არ ახ- 

· დენს ნაყოფსა და ახალშობილზე. 
უნდა აღინიშნოს, რომ ყველა მკვლევარი არ იზიარებს 
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სტაფილოკოკური ანატოქსინთ იმუნიზაკ6ის დადებით 

ეფექტს. ასე, მაგალითად, IIIგMIი1 (1959) თელის. რომ ნაყოფს 
არ შეუძლია ანტისხეულების პროდუცირება, ამიტომაც ავტო- 
რი მიზანშეწონილად თვლის. ახალშობილი ბავშვის პასიური 

იმუნიზაცია შეიცვალოს დაბადების შემდეგ იმუნიზაციით. 

ა. დოლგოპოლსკაია (1961) საკუთარი გამოკვლევების 

საფუძველზე. თვლის, რომ ორსულ ქალთა იმუნიზაცია Lჭა- 
ფილოკოკური ანატოქსინით იმუნიზირებულ ქალთა 92%-ში 
იწვევს სისხლში ანტისხეულების" ტიტრის მნიშვნელოვან მა–- 
ტებას. ერთდროულად აღინიშნებს ანტიტოქსინის ტიტრის 
მატება ახალლშობილთა ჭიპლარის სისხლმი. განსხვავებით იმ 
ახალშობილებისაგან. რომელთა დედებს არ ჩატარებიათ იმუ- 
ნიზაცია. ასეთივე მონაცემები აქვს რ. პლეშანოვას (1961). 

ლიტერატურა 

ბოკერია მ, ნიჟარაძე გ. ი. –– ახალშობილთა სეფსისი, სა- 
ხელმწიფო გამომცემლობა „საბქოთა საქართველო", თბილისი. 1962. 

მითაიშვილი თ. ბარნაბიშვილი მ -- სეფსისი ბავშვებში 
კლინიკის მიხედვით. საქ. ჯანდაცვის პედიატრიის სამეცნ. საკ. ინსტიტუ- 

ტის შრომათა კრებული, 1964 ნიჟარაძე გ. სულაკაძე ა. 

იცაქიტიშვილი «I, –- ზოგიერთი იმუნობიოლოგიური მაჩვენებლე- 

ბის დინამიკა ახალშობილთა სეფსისის დროს. კრებული უბნის ექიმის და–- 
სახმარებლად, 1964. 3-4, 167--)72. ნიჟარაძე გ, სულაკაძე ა. 
ჯოლიძე ლ. –- ექიმთა დახელოვნების თბილისის სახ. ინსტიტუტის 

'ჰ)რომათა კრებული, 1965-–66 წწ. ნიჟარაძე გ., სულაკაძე ა. – 

კრებული უბნის ექიმის დასახმარებლად. 1966. 1--2. ნიჟარაძე გ, 

ბუკია თ, ოქრუაშვილი თ=თ. -–– საბჭოთა მედიცინა, 1974, 5. 

ბგაIსი0ი0იმ8ლMივი 71. I. 8 MV: ჩიინ. 80302CIM. ი00MIIც. 8 MM- 
დიII0ს, MM IIMMVM0I0, ილ0ICლეX MზCIVI3, 1955 #Mწუდთიტრ8ვ2 
8. I, IსIV60MCX8გ9 8, I4, M828008#M7088 XI #., II0XMM8 

II. MI. ზიიდნ. 0XიმIხს M21ლი. 1-7 82, 1969. I, 38-41, ჩინს 2გ268- 
CMV) წ MI, ტ, ჩ0CMMM8 სს. ს. C0M0»088 I Cდ, IIტეყიეწისყი. 

1949 6, ჩგთომვყენლსიიგვ ს. M. I)იიხვIიMი. 1962, 1; I5--19, 
607909088 8, 8. 8 MV.: ზიიი. 8ივიგCV0M იC2III0M0CIVI 9 MM00CMIL. 
#MMV90M0L. იM00M00ლ8X. MიაI”ვ, 1955 ჩვალMსMIMMიზმMს #. #. 
8ზიის. 0Xიმსხ. Mმ1Cი, M# 10+C%ვ, 1960, 6, 8MIი9ყტ80MX8% MI 0. 
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1)21M87ი9M9, 1948, 6, 36--38. სახ სიხიისM28 ჰ. 0, III» ე- 

ივX30 I. #9. Cიინს. MI ICCCს, 1903, XXX, პ. Lე9890M50% 
M. II, 02-060სMიCII იევ39IMIII% I I8210#0ღII )IXCICM I00IM0M2 #08000X- 
უდლს)სსეCს. Mლილვ, 1951), „29MX080MMV IM. ს. IIვ10იიიწI- 

ყლილMმი იI210MI8 1 Mი0ლ”ლილ3 რ0/ლტვIII MლულმზლMმ. MლXMIMILM3, 1956. II 2- 
სლჩ”სი I. C. მივლხიCIIხC II3Mც)IლMM ხXVIM0MII.MIX C0CV10ც ს Cიი3V 
C ლლ0იილMყლ)I/ხIMI) წილCI8სჩლ!!71MI 0 II2+0LCII030ე II 1I6M0I”00LMIX M00- 

- დხსილოწლიMIX 00C060III0CIIX» იVი0M)0ლსი” აCIიMიი. LL2II. IIICლ. 1958 
სმ ვIIMი 14. C. 8 XV: CIმVVIIXC0CXM0M, 3060MC0, 8 MCICMX0CM იივი. M 

ყყიიისნე C MIIMI. ILIMლს, 1903, 73. 1 ლილი408 I. C. IIიილCIV 
ათსი)ხსIს. ც0იი. II6MII0Xი!"", 1947, ნ. I0CM6ხ08CMი%ი 10, «, 
MVIMე ს იმხწლIლვ ხII0MილMI სალVMითი ლიიმIვMი. Mლდე/ყო!ჰ. 
196). „,ი»ლსMIს C. 9.. 1ი. M0XMVI  CIIMI03 M3 CCCV, 
1962 Iი»ისMII C. 9 1ნხ. 210 სხილილლ ლხლვი2 XMი. C8ევ- 
ჯია. 1962, 471--476. /0XCIM9VIM C. #9, Iბ2)M0IM0IMVI „% 14, 

1 M0IIII0-00CIშIIIIIლუხI» 3860/ლ8მ!)I! )1I000ი0X#ICIIIხ”. M, 1965, 

I1LX»XIIIIIMMM C. 0.,, M0IM06MM% 5. C, XCCMM 8 M. L, C09C7- 
CVყ8 MძნIგმჯისი, 1934, I, ს»იი003 #. II. 8იიი, იჯXიმIდხ M29+. 
M იბწოფცი, 1961, 2. სწ იიიივ2 #. II. I 0უ98X0952 I. II, მიიი. 
0Xნ0. Mეჯიი. I 20ICI, 1972, I, 26--3ი. სიიხნიხე ჩ. I1. 1ლ0ლCM- 
«სი82 1. /, C70იიეყისე I. II. სიიი. 0Xი. M92+%ლი, II )(ლXCL02, 

1972, 5, 65–-ნმ, 3ციMIIლხე C. I. M278008 M. II. 8#-» 

X#M#ი082 3. I1, MXMIM2 C, C, 1იიითილიგ ს. II. I10MM8I- 
ხM, !972, 5, 53--50. LსეCს გი ჰ). I. ციიი. იXი. Mმ+0ი, IL I(CICL0მ, 
190), ე). #სგლსიი IM. I. 16. IIიიიიი სიბიილ ისლვყი CI. 

8ი0მM. M0MV”Iე, 1961, (იმლMIშმი MI. IL. ხ0იილ. 0Xი, M870ი. ს »Cლ., 
1962 ) ჰლ6ნიილსია L. / სზიიი. 0Xი. MიIლი0. M 1CXI., 1961, I. 
68 ტ. C. 0900ლიMI IM0 ილ/IIს+ი)I. Mზ%IIIICM, 196I., II 0X09ი6 I. #. 
Iს. სიიი. ილ. ს 0Xნ. M8ჯიი, IM I0CI0-80, 1952, 6, IX0M. XX. 
ჰ ჯ60MCM«289 დ. M, 8იი. I60.. 98 0Xი0მ#Mხ) Mმჯ1ლი. I ჟუ701CI88, (959, 
1, XIX. MგM4ი0088 #. II. #80ილ. 0Xი. M8+0ლი. I ICI, 1962, L. 
M200)X08 M. C. ჰჰიMსIს I0 (რ2MVოხXC7X0M0, ილასეჯი". 8+008% 
Mგლას. Mლტაწვ, 1960. Mმლ»იზბ M. C. )!ლMII8 ილ ძ.მMVIსI6>CL0M 
იბIხგი#. სცIილგ2ი MვC0ხ. M6»IVვ, 1960 Mვგლ»08 M. C. C2ი#- 

CMC M (009IIM9CCMMC C0C0:0”III V IMCI0CI. II. 19590. Mვ230ლ)08 M. C. 

1ინ. VI 80ლ0 Cხლვეგვ #0. »იმყ. M, 1948, M02X79ჩ IL, წვით 
800X6MM6 8 V9CMI6C 06 IIIICდCXIIMCIIILსIX (60)03I0X. 143 «M0ი0IIM8I(ხ(», 
სVX8მხბლ, 196), M»ივ2ასI8 ი. M, 8იიი. ICXM8I. M 0Xი. M8- 
„ბი. # 10, 1950, 8ხIი, I, +, XVIII, MVლიემსIIგ ს. M. Iპიილნ. 
იბხმ, " 0Xი. MმX6ი. MI 0, 1950; იხ.ო, 1, ». XVIII. LI CXMIM- 
”«ი88 #ტ. 8. 80იი. 3030. ი08MXV98. 8 MIთC0CM, #M MMMVIყI0I. IM00I0CC8X. 
Mგუსსვ, 1955. LI IMMIX08 #. I I1იი»Mგისი, 1949, 6. წI0ი- 
8MM00ი LL, LI. #I70X#08 #ტ, |I., ჰილიიინCXV867V ს. #, ჰI8აეL- 

“_3ი8



„ს 8. L. 8ზიიი. 0Xი. MმI6ი. M 761I., 1967, 7, 26–3!, II 2M0ჩ 
LI. /#. ი0იMIICM0I0I”IIყ66M0C 1ICCM00I08მIMMC ”ი9VIII0CI MIC”XM 90# 0C”- 

ხი"! IIIIC8M0MIM V #M016M დევIIწიი 8030მCVმ. Mლჯო!ვ, 1957. II0#4%- 
X088მ8 I. II. 8იიი., 0X0. M216ი. M MC, 1959, 5, 61-65 IIიი- 
#X0იდაულსზე 3. M, MVყ.: #I0M#9. II8VMყM. 0ლCლ00CII M0CX. C080”მ. სიმ". 

ამს, CIMVM#Mნგ 06 X#ლ”. #00. I. 1960 IIVILI 2908 #, L", 
Iბისიივმ,ისნ # IM. MმგაიIMყვ II. IL IICIMგIიV9, 1966, 2, 
27-32 C80MMX0 0. I. C6. M2ას. 0260 IMI0MVI. 06). MIIMM. 
6-Iხ, 1959, 1, –– C6MCM0233 L. II. –– MV.: 8იინ. 3030, ი68MIX#8. 
8 IIICთ0M. I IIMMVIM. #I00V0I0C008X, M0MII3ვ, 1955, C0M0M08 L. II. 

I )I0IIII0-0CIIIIIMCCMსღ ვ26ნ0უჰბტვგMIი LV IMCICI დმMIი-ი სზიპიგიმ. M,, 

196.4 C#აც00ის08 M. #. წ18100ი”„Iსლლ«გი მ29M870MMV 88M%CM6#%- 
სIIX 3260M002MMI I1I6ICM0-0 აივიგი”მ. M., 1946, CM80ი0I09ი M. #. 
IIიIII2IიIIM, 1946, 6. CIC02MCMXMX L. LI, ჩივის» 8/ხ #. C. 
ზიიი. MCMI2I0MII, 1947, VI. CM6იეM0MMV LI. II C6. «IIი06. 
ჯიიიხლ». " იჩიმ. M0)IIIIIMIMLტ, 10M0M”Vვ, M., 1937 Cიიიგ#- 
ისი IL. LI. ჩივდლMXI8»ხ #. C, 03XMCX#M#Vხ 3. #. IXVVMI, M0/: 

1949, 6, XXVII. LI 260»MV0ს 8. #, CMV0CM908I ს C. სც. IIი- 
M#088 IM. #,, II 8MX606 I, რი, M090XIM#M988 II. C., C9M0V#82- 
ლყხი 8. #. II0ი0IMგ”იMხი, 1970. 10. 123729068 LI. #ჩ., #ჩM0CLლ6- 
6ი–CMMX I0. IL. MგI, 190010010 061038 CI I იV3IIM. 16IMMCV, 1971, 
ნ69– 70. 1V0 #ტ#. ი. რთ,იყვყიილიI # ი2I0ჩM0ლ08 16CXC#V IM IC)M#0/M2 
M00000#0CMM%MIX, Mლიი”ივ, 1955. IVნ „”. ბ. დნVX080MC80 M0 #C- 
უე. M0/VXV3, 1961, 11. XაIC-082 II. II 8იიი. 0Xი. M3- 
ჯი ” #ი”ი”იმ, 1962, 47--5I. XიწხIი682 8. II. IIლ»IსიIიI8, 1951, 
1 M2იი7+0X ი. #ტ. /VMMVIს, ს წIIMCM.. 1946, 5. LIICX08(X5 I. LI, 
იიი CIგთდუ0სიჯMხისსს IIIIალMIIII.  Mიუ”ივ. 196!. IIგCგ#M« 

სხ. დ. ლ00II08ხ, VMCIII 0 M08000XM0CI)ლM ი006CMM, M6M”CM3, 1959. 

1I16იI M. #. IIII0CMILVC0IIIMM0-10XCIIM6C«0ი 3260ალფვII. M08000X- 
ულIIIხ M0ბილვ, 1954. II იის IM II, #ტ. /#MVII. IM IIIICM0XM0IM%, 
1948, ვ. 

I1 82% ი L., 0Iტ ჩოიისი!ტი 1წCMVI0ი იი 165 Mითასსიი 6იაი”C 
IMI2.ოდ V0IIიი, 5ხს((ლიL,, 1იჟი. IC6+L L.., |,ბისICს ძლ» #10ძ0L- 
ს"IIIII6 V6CI (+ს9სიV II, Vი0II.ს, Vაის 1Mცს. ი01ი0L #. 
MსიIხ61ს00 ძი. Mიყიხი!ლილი. 1,0(ხ»დ 1958. ჩელსი. C. 
CსV7XLII8 L,ჰყის M, 5ს0!V0 0. 0იივი!სი ს) ჩიძ!ინს, 
1%73, 29, 2, 119–-144-–V ი თხ ხ,.–I)0 წსწიისისლღბი #09 MCIIყ«გჩი- 
ჯიილი 510%L-8LL, 1940.



ასალშობილთა პემოლიზჭური დაავადება 

ახალმობილთა ჰემოლიზური დაავადება პერინატალუორ“– 

პათოლოგიის ერთ-ერთ აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს, 

რაც მკვდრადშობადობის, სპონტანური აბორტისა და დღენაკ- 
ლობის ერთ-ერთი ძირითადი მიზეზია (მ. პეტროვი-მასლაკოვი. 
ვ. მატისიაკი, 1960: ლ. როჟანოვა, 1958; ო. ბაუკოვა, 1964; 
ლ, პერსიანინოვი, 1964; ვ. ტაბოლინი, 1967 და სხვ.). 

ჰემოლიზური დაავადება განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინა- 
რეობს დღენაკლ ახალმობილებში (02V55C(, 1955; ლ. დენი- 
სოვა, 1966; ე. ნოვიკოვა, 1971: ა. ხაზანოვი, 1973 და სხვ.). 

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების სიხშირე ავტო“”- 
თა მონაცემებით ასეთია: ერთი 170-200 ახალშობილზე 
(50ჩMM/2II2, LCVIი6, 1943) ან ერთი 250–-300 ახალშობილ–- 

ზე (825515 1946: ვ. ტაბოლინი, 1964).· 

ეტიოლოგია და პკათოგენეზი 

1940 წელს ლანდშტეინერისა და ვინერის მიერ პირველად 
იქნა აღმოჩენილი ადამიანის სისხლში ახალი ანტიგენი––რეზუს 

ფაქტორი. შემდგომი წლების გამოკვლევებით დადგენილ იქნა. 
რომ დაავადება ვითარდება იმ შემთხვევებში, როცა ორსული 

ქალი არის რეზუს უარყოფითი, ხოლო ნაყოფი რეზუს დადე- 
ჩითი. ასეთი კომბინაციის შემთხვევებში ნაყოფის რეზუს- 
ფაქტორი, ვრცელდება რა პლაცენტის საშუალებით, დედის 

სისხლოს ნაკადში იმუნიზირებს მის ორგანიზმს. გამომუშავე- 

ბული ანტისხეულები, რომლებიც6 გადიან პლაცენტაში. 
ხვდებიან ნაყოფის სისხლში და იწვევენ ანტიგენ-ანტისხეულის 
რეაქციას ნაყოფის რეზუს-დადებით ერითროციტებთან. ვი- 

სIი



თაოროდება ჰემოლიზი, რაც განაპირობებს ახალმოტბილებში ჰე- 
მოლიხური დაავადების განვითა“ ებას. დედის ემუნიზაცია. 

ხორციელდება პლაცენტის საშუალებით. IIჩ---ფაქტორი წარ- 

მოადგენს ერთდროულად ქსოვილოვან ანტიგენს და გვხვდე- 
ბა პლაცენტაში. 

Mლ0ლიყფიLL-ისა და მისი თანაავტორების მიეო (1955) დადგე- 
ნილია პლაცენტის გამავლობა დედის ერითროციტების მიმართ 
ნაყოფში. 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ნაყვოფის ერითროციტებისა 
და რეზუს-ანტისხეულების გამავლობა პლაცენტაში იზრდება 
მისი სხვადასხვა დაზიანების შემთხვევებში, როგორიცაა დედის 
დაავადებები: გრიპი, ტოქსოპლაზმოზი, ენდოკრინული დაავა- 
დებები და სხვ. დიდი მნიშვნელობა აქვს ორსულთა მოგვია- 
ნებით ტოქსიკოზს. 

რეზუს-ფაქტორი ცილოვან ნივთიერება, რომელიც 

თავსდება ერითროციტების ლიპოიდურ-პროტეინულ ნაწილ.· 
ში, აგრეთვე პანკრეასის, ღვიძლისა და ელენთის უჯრედებში. 

რეზუს-ფაქტორს შეიცავს მოსახლეობის სისხლი 85%-ში 

(რეზუს დადებითი) და არ გვხვდება 15%-ში (”ეზუბ უარყო- 
ფითი). აღნიშნული ფაქტორი გადაეცემა მემკვიდრეობით ე#თ-. 
ერთი ან ორივე მშობლისაგან. მშობლებს შორის რეზუს-ფაქ- 
ტორის არარსებობის შემთხვევაში ის გვხვდება ბავშვებში. 
ცნობილია რეზუს-ფაქტორის სხვადასხვა ნაირსახეობები. 
იზოიმუნური ანტიშრატების საშუალებით დადგენილ იქნა არა 
მარტო ერთი. არამედ რამდენიმე სპეციფიკურად განსხვავე- 

ბული რეზუს-ანტიგენი (900, IV”, LI”). რომლებიც კომბინა> 

ციაში წარმოქმნიან რეზუს სისტემის ჯგუფია 8 ნაირსახეობას. 
LI ფაქტორი ძლიერ რთული ბუნებისაა და ფაქტიურად 

შედგება 6 ძირითადი ანტიგენისაგან (CC, მძ. ნC). 0 –ფაქტო- 
რი ძირითადი ანტიგენი,ა რომელიც 95%-ში წარმოადგენს 

სენსიბილიზაციის მიზეზ”). მისი გადაცემა ხდება დომინანტუ- 

რი გზით. იმ შემთხვევებში, როდესაც მამა ჰომოსიგოტია და 
სხ –– დადებითი ყველა ბავშვები არიან LI) დადებითი. თუ 
მამა პეტეროზიგოტია, ნაწილ. ბავშვებისა (ნახევარი იბადე- 
ბიან რეზუს-უარყოფითი (დ. ბობევი და ი. ივანოვა 1967). 

ხშირ შემთხვევაში ანტი 0 ანტისხეულები წარმოიშობა 
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რეზუს სხვა ანტიგენების ანტიასხეულებთან კომბინაციაში 
30%-ში ანტი C-ანტისხეულებთან და 5% ანტი L---ანტი- 

სხეულებთან (პ. კოსიაკოვა, 1965). 

ჰემოლიზური დაავადება შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე, 
როდესაც არის შეუთავსებლობა დედის და ნაყოფის სისხლს 
შორის M, M, §, ი ანტიგენებით და ფაქტორების (LII), (19, 

(L2), (LV), გავლენით. 

ადამიანის ორგანიზმში რეზუს-ფაქტორის დიფერენცირება 
იწყება მუცლადყოფნის პერიოდის ადრეულ ეტაპებზე. 

ა, სტრუკოვი (1958) აღნიშნავს რეზუს-ფაქტორს 44 მმ 
სიგრძის და 4,3 წონის ნაყოფში, რაც შეესაბამება მუცლად- 
ყოფნის პერიოდის 9 კვირას. 

5L-გ((იი (1947) აღნიშნავს რეზუს-ფაქტორს 8-დან 200 გ. 
წონის ნაყოფში ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, რეზუს 
ანტიგენი ნაყოფში განისაზღვრება მუცლადყოფნის მე-4--5 
თვეზე (8I0»ი51Cი, IICCI, 1942: LCVII 1947 M0III50%», 
ჰყსხსაის, 1949; ILმ00, §მიყ0L, 1950, 1959) ჰემოლიზური 

დაავადების განვითარების სიხმირე რეზუს-კონფლიქტის დროს 
არ აღემატება 0,5--0.6%. თუმცა წინამძღვრები სენსიბილი– 
ზაციის განვითარებისათვის გვხვდება უფრო მეტად. შედარე- 
ბით იშვიათი სენსიბილიზაციის განვითარებაში დიდი მნიშვნე- 
ლობა ენიჭება ნაყოფის ერითროციტების რაოდენობას. რომ- 
ლებიც გადადიან დედის სისხლში, რეზუს-ფაქტორის სხვადა- 
სხვა ანტიგენურ აქტივობას, დედის ორგანიზმის მზადყოფნას 

იმუნიზაციისათვის. სისხლის ჯგუფების ურთიერთკავშირს, ვი- 
წაიდან სისხლის კლასიკური ჯგუფების შეუთავსებლობის 
შემთხვევებში ნაყოფის ერითროციტები დედის სისხლში 
იზოაგლუტინინებად იშლებიან უფრო ადრე. ვიდრე ისინი ამჟ– 

ღავნებენ ანტიგენუ2 თვისებებს. 
როგორც ცნობილია. რეზუს-ფაქტორი ხასიათდება იზო- 

იმუნიზაციის თვისებებით. აღნიშნული ანტიგენის შეყვანა 
(ინტრავენურად, კუნთებში. კანქვეშ და სწორ ნაწლავში) იძ- 
ლევა რეციპიენტში სპეციფიკური აგლუტინინების ტიპის იმუ- 
ნური რეზუს-ანტისხეულების გამომუშავებას (ი. ილინი, ვ. დე- 
მიდოვი, გ. ბარხატოვა, 1974). არჩევენ ანტისხეულების სამ 
სახეს: სრული. რომლებიც სწრაფად აგლუტინირებენ ერითრო– 
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ციტებს (ჭეშმარიტი აგლუტინინები), არასრული მაბლოკირე - 

ბელი და ფარული ანტისხეულები. ვინაიდან არასრულ ანტი- 
სხეულებს აქვთ შედარებით დაბალი მოლეკულური წონა, 
ადვილად გადიან პლაცენტას, ხოლო სრული ანტისხეულები 
მაღალი მოლეკულური წონის გამო ვერ გადიან პლაცენტაში, 

მათი აღმოჩენა შესაძლებელია მხოლოდ დედის სისხლში (დ. 

ბობევი და ი. ივანოვა, 1967). 
სენსიბილიზაციის განვითარება პირველი ორსულობის 

დროს შედარებით იშვიათია, ზოგჯერ სენსიბილიზაცია ვითარ- 
დება მხოლოდ მე-4-––5 ორსულობის შემდეგ. პირველი ორსუ- 
ლობის დროს სენსიბილიზაციის განვითარება შეიძლება აიხს- 
ნას იმ ფაქტით, რომ რეზუს-უარყოფითი დედა შეიძლება სენ- 

სიბილიზებულ “იქნეს შესაფერისი ანტიგენით ჯერ კიდევ პირ- 
ველ ორსულობამდე, ჰემოტრანსფუზიის ან ჰემოთერაპიის 
შემთხვევაში, როდესაც არ არის მხედველობაში მიღებული 
რეზუს-ფაქტორი. 

აღინიშნება გარკვეული კავშირი დაავადების სიმძიმესა და 
დედის ანტისხეულების ტიტრს შორის. განსაკუთრებით საში- 
შია, როდესაც რეზუსსაწინააღმდეგო ანტისხეულები აღენიშ- 

ნება დედას ორსულობის დასაწყისში (8I12ჩ2გ, §Iსი5LMV, 1962, 
რ. ავდეევა, 1965; ე. ნოვიკოვა, 1971). თუ აგლუტინინები დე- 
დის სისხლში ჩნდებიან მშობიარობამდე 10--14 დღით ადრე, 
ახალშობილს აღენიშნება დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობა. 

VVI60C,, M00ი! და C0Iძიი (1952) მონაცემებით, როდესაც 
რეზუს ანტისხეულების ტიტრი 1:4. მკვდრადშობადობა შეად- 
გენს რ6%, 1:128--1:256 ტიტრის დროს კი 44%-ს აღწევს. 

ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, არ აღინიშნება პარა- 
ლელიზმი დედის ანტისხეულების ტიტრსა და ნაყოფის დახია- 
ნების სიმძიმეს შორის (გ. პოლიაკოვა, ე. ტიმინსკი, 1957, 
ა. კოროლევა, 1965: ჩი0I2CლL. 1961 და სხვ.). 

ნაყოფის ჰემოლიზური დაავადების პათოგენეზში დიდი 
მნიშვნელობა აჭვს ანემიას და ბილირუბინის ცვლის დარღვე- 
ვას. მზარდი ანემია კომპენსაციურად იწვევს ექსტრამედულუ– 
რი სისხლის წარმოშობის კერების განვითარებას შემდგომი 
ჰეპატოსპლენომეგალიით. ერითროციტების მნიშვნელოვანი ჰე- 
მოლიზის შედეგია დიდი .რაოდენობით ბილირუბინის წარმო- 
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შობა. განსაკუთრებით მპიძე ცვლილებებსა იწვევს არაპირდა- 
პირი ბილირუბინის მაღალი კონცენტრაცია, რომელიც რჩე: 
ნაყოფისა და ახალშობილის ორგანიზმში, ვინაიდან არ იხსნება 
წყალში და არ გამოიყოფა შარდით. ღვიძლის უჯრედებში ბი- 
ლირუბინი უერთდება გლუკურონის მჟავას (კონიუგაცია) დ» 
ადვილად გამოიყოფა მარდით. ყურადააღებია C-ს) ფაქტი, რომ 

ნაყოფის ღვიძლს დაქვეითებული აქვს ბილირუბინის კოხიუ- 

გაციის უნარი, სისხლში არაპირდაპირი ბილირუბინის სწრაფი 
მატების შემთხვევაში მისი ლიპოიდებში ხსნადობის გამო მა- 
ტულობს არაპირდაპირი ბილირუბინის კონცენტრაცია, რამაც 
შეიძლება განაპირობოს თავის ტვინის მძიმე დაზიანება (ბირთ– 
ვოვანი სიყვითლე). 

CIგII6სX თანაავტორების (1950) და VVმ(6X§5 (1954) მიერ, 

რომლებიც სწავლობდნენ უჯრედშიდა პიგმენტის ფიზიკურ 
და ქიმიურ თვისებებს ახალშობილთა ჰემოლისური დაავადე– 
ბით გარდაცვლილი ახალშობილის ტვინის ჰომოგენატში აღ- 

ნიშნული პიგმენტი იდენტიფიცირებულ იქნა როგორც არა- 
პირდაპირი ბილირუბინი. 

თვლიან. რომ არაპირდაპირი ბილირუბინი თავის ტოქსიკურ 

მოქმედებას ამჟღავნებს“ უკვე მისი უჯრედშიდა სივრცეში 
გავრცელების პერიოდიდან (სმV. 1956: 101502 და IL2V. 
1959). რის შემდგომ ბილირუბინი არღვევს უჯრედული მემბ– 

რანის გამავლობას. აღწევს უჯრედს და ვოცელდება უჯრე- 
დულ სტრუქტურებში (80V/6ი და VV2(0C-(§, 1957; V/2(6-5 და 
8.I(0ი, 1955; 70LL6(§L-0იი და CII5LCL, 1956). 

2C0(|CL5ILიI) და 8I”ი5(0- (1956) აღნიშნავენ რომ ბილი- 
რუბინი ი VILL0 არღვევს ტვინისა და ღვიძლის უჯრედების 
მიტოქონდრიებში ფოსფორილების პროცესებს, პირველ რიგ- 
ში კი ბოქავს მიტოქონდრიების სუნთქვის აპარატს. 

ვ. ტაბოლინი და ე. ვოროტინცევა (1967) ექსპერიმენტის 
"ირობებში (ბაჭიებზე) სწავლობდნენ ახალშობილთა ჰემოლი– 
ზური დაავადებით ავადმყოფი ბავშვის შრატის (რომელიც 

შეიცავს არაპირდაპირი ბილირუბინის მაღალ, კონცენტრაციას) 
გავლენას თავის ტვინის. ღვიძლისა და თირკმელხედა ჯირკვ- 
ლის ქსოვილოვანი სუნთქვის ინტენსივობაზე. ავტორები აღ– 
ნიშნავენ. რომ ქსოვილოვანი სუნთქვის ინტენსივობის პროცე– 
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სები დარღვეულია ყველა ორგანომი და განსაკუთრებით 
თირკმელხედა ჯირკვალში. 

ცენტრალური ნერვული სისტემისა დახიანების გარდა ახალ- 

შობილთა ჰემოლიზური დაავადების დროს ვითარდება ნეკ- 
როზული უბნები თირკმლებში პანკრეასში„ ელენთაში. 
სწორ ნაწლავში, თირკმელზედა ჯირკვალში და სხვ. (ვ. ტაბო– 
ლინი 1967). | 

პირდაპირი ბილირუბინის ექსპერიმენტული შესწავლის 
შედეგად დადგენილია, რომ ის არ ხასიათდება ტოქსიკური 
თვისებებით (Lს8V, 1956; სCწი§L6Lო, 1959; 0მV და ჰიჩი§50ი, 
1961), რაც დასტურდება კლინიკური დაკვირვებებითაც, კერ- 

ძოდ, სანაღვლე გზების ატრეზიის დროს სისხლში გროვდება 
პირდაპირი ბილირუბინის მნიშვნელოცანი რაოდენობა, მაგ- 
რამ ამ დროს არ აღინიშნება ცენტრალური ნერვული სისტე- 
მის დაზიანების ნიშნები (ვ. ტაბოლინი, 1967). 

ამრიგად, კლინიკური და ექსპერიმენტული დაკვირვებებით 
დადგენილია, რომ ბირთვოვანი სიყვითლე ვითარდება გარკ- 
ვეულ პირობებში სისხლში ე. წ. ბილირუბინის კრიტიკულ“ 
დონის დროს, აღნიშნული დონის ქვემოთ ბირთვოვანი სიყ- 
ვითლე ვითარდება ძლიერ იშვიათად. 

ჰიპოქსია, აციდოზი, სუნთქვის ნაკლოვანების სინდრომი, 

მკვეთრად აუარესებს ბავშვის მდგომარეობას და თავის ტვი- 
ნის ბირთვების დაზიანება ადვილია და მძიმედ ხდება ბილი- 
რუბინის შედარებით დაბალი კონცენტრაციის დროს (წ052გია- 

III, #.. 1972). 
დღესრული ახალშობილოსათვის კრიტიკულ დონედ ითე- 

ლება ბილირუბინის რაოდენობა 18-20 მგს. დღენაკლები– 
სათვის კი 15 მგ% (LI§51202 თანაავტორებით, 1952. M0IIIა0ი და 
ცს!ახსის, 1954; M6VლI, 1956). 

არაპირდაპირი ბილირუბინი აღღვევს უჯრე ღის მიერ ჟანგ- 
ბადის ათვისების უნარს და იწვევს ამ უჯრედების დაზიანე- 
ბას. დაზიანების აღნიშნულმა ტიპმა მიიღო „ბილირუბინული 

ანოქსიის" სახელწოდება (ვ. ტაბოლინი, 1967) მნიშენელობა 
აქვს არა მარტო ბილირუბინის ლოკალურ კონცენტრაციას 
ქსოვილებში, არამედ იმ დროს, რომლის განმავლობაში ხდება 
ბილირუბინის მომატებული კონცენტრაციის ზემოქმედება 
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არაპირდაპირი ბილირუბინის მაღალი კონცენტრაცია 

ტოქსიკურად მოქმედებს ღვიძლის უჯრედებზე ღვიძლის 
ფუნქციის დარღვევა განაპირობებს ჰიპოპროტვინემიას, რო- 

მელიც პათოლოგიურ აციდოზთან ერთად ხელს უწყობს სისხლ- 
ძარღვების გამავლობის გაძლიერებას, სითხის გადასვლას ქსო- 
ვილებში და ღრუებში და შეშუპების განვითარებას. არაპირ- 
დაპირი ბილირუბინის პირდაპირ” ბილირუბინში გარდაქმნის 
პროცესი ენზიმური პროცესია, რომელიც ხორციელდება ფერ- 

მენტ გლუკურონოტრანსფერაზს საშუალებით დღესრულ 
ახალშობილებში დაბადებიდან პირველი ორი კვირის განმავ– 
ლობაში (დღენაკლებში კი ერთი თვის განმავლობაში) აღი- 
ნიმნება ფერმენტ გლუკურონოტრანსფერაზის არასაკმარისი 
აქტივობა, რაც იწვევს არაპირდაპირი ბილირუბინის პირდა- 
პირ ბილირუბინში გარდაქმნის პროცესის დარღვევას, რის 
გამო ორგანიზმში გროვდება არაპირდაპირი ბილირუბინი. 

ამრიგად, ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების დროს 
არაპირდაპირი ბილირუბინის ჭარბი დაგროვება დაკავშირებუ- 
ლია არა მარტო ერითროციტების ინტენსიურ ჰემოლიზთან, 
არამედ ღვიძლის ფუნქციურ ნაკლოვანებასთან, რომელიც გა– 
მოვლინდება ღვიძლის ფერმენტაციული სისტემის უმწიფ- 

ბით. 
ახალმობილის ღვიძლის ფერმენტაციული სისტემის უმ- 

წიფრობასთან დაკავშირებით სხვადასხვა ფაქტორი იწვევს 
აღნიშნული ენზიმური სისტემის დათრგუნვას, აძლიერებს ორ– 
განიზმში არაპირდაპირი ბილირუბინის დაგროვებას. ასეთ 
ფაქტორებს მიეკუთვნება სულფამიდური პრეპარატები, ზო- 
გიერთი ანტიბიოტიკი (ლევმომიცეტინი სნოვობიოცინი), IL 
ვიტამინი მაღალ დოზებში (ვ. ტაბოლინი, 1967). 

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების დროს “შედარე- 
ბით ადრე ირღვევა ღვიძლის „სხვა ფუნქციები: ცილოვანი, ბი- 
ლირუბინის გამომყოფი, პროთრომბინის წარმომშობი და სხვა, 
რაც კიდევ უფრო აძლიერებს ამ დროს ორგანიზმში განვითა–- 
ღებულ პათოლოგიურ ძვრებს. 

მაგალითად, ცილოვანი ფუნქციის დარღვევის შედეგად 
მცირდება ალბუმინის რაოდენობა. ცნობილია, რომ სისხლის 

ალბუმინს კავშირი აქვს ორგანიზში ბილირუბინის განაწილე- 
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ბასთან. დადგენილია, რომ ალბუმინის საკმარისი რაოდენობი– 
სას არაპირდაპირი ბილირუბინი წარმოქმნის კომპლექსურ 
ნაერთს, რომელიც რჩება სისხლის ნაკადში. იმ შემთხვევებ– 
ში, როდესაც ალბუმინი არასაკმარისი რაოდენობითაა, ბილი– 
რუბინის ნაწილი რჩება ალბუმინთან შეკავშირების გარეშე. 
ასეთი ფორმით არაპირდაპირი ბილირუბინი იძენს დიფუზიის 

თვისებას და ადვილად აღწევს უჯრედულ მემბრანში, იწვევს 
რა უჯრედის დახიანებას. მძიმედ მიმდინარე ჰიპერბილირუ- 
ბინემიის შემთხვევებში აღინიშნება თ და 8 გლობულინების 
როგორც ძირითადი, ისე ქვეფრაქციების მკვეთრი მატება. ასე– 
ვე სიყვითლის მძიმე ფომების დროს აღნიშნულია შემთხვე- 
ვათა 75% აგაპტოგლობინემია (ც. კარტოზია 1968), 

ბილირუბინგამომყოფი ფუნქციის მნიშვნელოვანი დარღ– 
ვევა არაიშვიათად იწვევს სისხლში პირდაპირი ბილირუბინის 
მომატებას და ბილირუბინის რეტენციის გამო განავალმა 
შეიძლება მიიღოს თეთრი ფერი (ნაღვლის შესქელების სინდ- 
რომი ვ. ტაბოლინი, 1967 წ.). სისხლში პროთრომბინის შემცი- 
რება არაიშვიათად განაპირობებს ამ დროს ჰემორაგიული სინდ– 
რომის განვითარებას. 

შემჩნეულია, რომ რეზუს-კონფლიქტის დროს ჰემოლიზუ- 
რი დაავადება შედარებით ნაკლებად ვითარდება იმ შემთხვე- 
ვებში, როდესაც ერთდროულად ადგილი აქვს დედისა და ნა- 
ყოფის სისხლის შეუთავსებლობას #80 ფაქტორების მიმართ 
(LCVIი06, 1943; 1958 ტ. სოლოვიოვა, 1957; ვ. შილეიკო, 

1966; ლ. ვოლკოვა 1967 და სხვ.) გამოთქმულია მოსაზრება, 
რომ ჯგუფური შეუთავსებლობის დროს დედის სისხლის ბუ- 
ნებრივი ანტისხეულები (თ და 9 ჰაგლუტინირებს ნაყოფის 
ერითროციტებს ჯერ კიდევ საშვილოსნოში და ამგვარად 
ნაყოფის სისხლის რეზუს-ანტიგენებს არ შეუძლიათ ხანგოძ- 
ლივად გამოამჟღავნონ მაიმუნიზირებელი გავლენა დედაზე. 

ექსპერიმენტულად დადგენილია,„დ რომ რეზუს-ანტისხეუ- 

ლები წარმოიშობა უფრო აღვილად და მაღალ ტიტრში იმ 
შემთხვევამ თუ რეციპიენტმი შეგეყავს #80 ანტიგენით 
შეთავსებული სისხლი (5L(იჯი, 02მVIძ5ინი, M0§8მIVI5, 1956:). 

ნაყოფის ერითროციტების დახიანება ხდება ჯერ კიდევ 
ანტენატალურად, “რრაზედაც მიუთითებს დაბადების მომენ- 
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ტიდან კუმბსის დადებითი რეაქცია, აგრეთვე პერიფერიული 
სიახლისა და ძვლის ტვინის ადრეული ერითრობლასტოზი. 
მიუხედავად ამისა. შემთხვევათა უმრავლესობაში ამ პერიოდ- 
ში არ აღინიშნება ანემია, პირიქით, მათ ხშირად აღენიშნებათ 
ჰემოგლობინის მაღალი დონე. საფიქრებელია, რომ ანემია, 
რომელიც განვითარდა მუცლადყოფნი პერიოდში კომპენ- 
სირდება გაძლიერებული ერითროპოეზით ძვლის ტვინის უჯ- 
რედებისა და ექსტრამედულური სისსლწარმოშობის კერებით 
(ძირითადად ღვიძლი და ელენთა). დაბადებისას ერითროცი- 
ტების დაშლა ჭარბობს მათ წარმოშობას (განსაკუთრებით 
დაავადების ანემიური ფორმის დროს), 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით დადგენილ იქნა, 
რომ ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება შეიძლება გან- 
ვითარდეს დედასა და ნაყოფს შორის სისხლის ჯგუფუ"ი 
შეუთავსებლობის შემთხეევაში. 

·აღნიშნულ ფაქტზე პირველად მიუთითეს პოლონელმა მეყც- 
ნიერებმა IIII5IICIძ-მა და 7ხი#0V/5LM-იმ (1926), შემდგომში 
დადგენილ იქნა, რომ დედის ჯგუფური და იზოაგლუტინენეც:ი 
შეიძლება გავ-ცელდეს პლაცენტის გზით ნაყოფის სისხლი 
მიმოქცევაში და გამოიწვიოს პემოლიზური დაავადებ-. გან- 
ვითარება. 

IIიIხX6CI)( (1944) მონაცემებით, ნაადრევი სიყვიი-ლ-ის 
„I(0-ს5 იწმლ0ლ0X# 95%-ში ადგილი ჰქონდა ჯგუფურ შეუ- 
თავსებლობას. ავტორის მონაცემებით, ფიზიოლოგავრ სიყ- 

ვითლესა და სისხლის ჯგუფურ შეუთავსებლობას შმორის „ავ- 
შირი არ აღინიშნება. ამრიგად,. ნაადრევი და შეღარებპი!სი გამო- 

ხატული სიყვითლე გარკვეულად დაკავშირებულია პეტეროს- 
სპეციფიკურ ორსულობასთან. 

სამამულო ავტორების მონაცემებით, დედისა ლა საყოფის 

სისხლის ჯგუფები“ შეუთავსებლობა აღნიშნულია 23-დან 
47%. მაგრამ ეს შეუთავსებლობა პემოლიზური «დაავ „იებეს 
განვითარებას იწვევს 45 შეუთავსებელი შეზთხვევიღ." ქხო- 
ლოდ 1 შემთხვევაში მაშინ როცა რეზუს-შეუთავსებლობა 
დაავადების მიზეზი ხდება 20--25 რეზუს-შეუთავსებელი ორ- 
'სულობიდან 1 შემთხვევაში. ლ. ვოლკოვას (1957) მონაცემე–- 
ბით, ჯგუფური შეუთავსებლობის შემთხვევაში ძირითად ბა- 
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რიერულ ფუნქციას ასრულებს პლაცენტა, შესაძლებელის სა+ 

ნაყოფე წყლებიც. ასევე დამცველობით მექანიზმს მიკკეთკ- 
ნება ნაყოფის ერითროციტებზე დაბადების მომენტი„სათყის 
– და 8 რეცეპტორების არასაკმარისი განვითარება. რის გა–- 
მო ერითროციტები ადვილად არ აგლუტინ-“- დება და არ გა- 
ნიცდის ჰემოლიზს ამ ანტისხეულების გავლენით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ნორმალურ პირობებში თითქმის 
ყოველთვის აღინიშნება ჯგუფური ანტისხეულების დამცველი 
მექანიზმები პლაცენტაში. 
პლაცენტის ' 'პათოლოგიურმა მდგომარეობამ შეიძლება 

დაარღვიოს აღნიშნული მექანიზმები. 
მაგალითად, 1957 წ. ე. ტაბოლინმა აღნიშნა. რომ ჯგუფუ- 

რი შეუთავსებლობის ფონზე განვითარებული ჰემოლიზური 
დაავადების განვითარებაში. გარდა ჯგუფური შეუთავსებლო- 
ბისა, საჭიროა კიდევ დამატებითი პირობები: ქალის ორგანიზ- 

მის რეაქციულობა. პლაცენტისა და სისხლძარღვების გამავ- 
ლობის ხასიათი, მნიშვნელობა აქვს დედის დაავადებას ორსუ- 
ლობის დროს, რაც იწვევს სისხლძარღვების გამავლობის გაძ- 

ლიერებას. უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით დადგენი- 
ლია, რომ ჰემოლიზური დაავადების აღნიშნული ფორმის გან- 

ვითარებაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ანტი- # და ანტი- 8 
ანტისხეულებს. რომლებიც განსხვავდებიან ბუნებრივი ანტი- 
სხეულებისაგან. ისინი ადვილად გადიან პლაცენტუ< ბარიერს 
(1. ტაბოლინი 1967: ი. ელიზაროვა. 1974 წ.). 

პათოლოგიური ანატომია 

ახალშობილთა ჰემოლიზური დააკადების პათოლოგ-ანატო- 
მიურ სურათში ყურადღებას იპყრობს დასციოკულაცლეური და 

დისტროფიული ცვლილებები შინაგანი ო“განოების მხრივ. 
ხშირად შეინიშნება მაკროსკოპულად ცენტრალური ნერ- 

ვული სისტემის ცალკეული.უბნების, განსაკუთრებით კი მოგრ- 
ძო ტვინის და რუხი ბირთვების ყვითელ ფერად შეფერვა 

(I(+0LIIICL6LII5). 

ცენტრალური ნერვული სისტემის ცალკეული უბნების 
პისტოლოგიური შესწავლით აღინიშნება განგლიური უჯრედე- 
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ბის დისტროფიული ცვლილებები და ნეკროზული კერების 
არსებობა. ღვიძლში, ელენთაში, თირკმელში და თირკმელზე- 

და ჯირკვალში ადგილი აქვს ექსტრამედულური სისხლის წარ- 
მოშობის კერების არსებობას, განსაკუთრებით კი შეშუპებითი 
ფორმის დროს. აღნიშნული ფორმის დროს არაიშვიათად აღი- 
ნიშნება ზოგადი შეშუპება და ტრანსუდატის არსებობა სე- 
როხულ ღრუებში. 

ღვიძლი შემთხვევათა უმრავლესობაში გადიდებულია. მიკ– 
როსკოპული შესწავლით შეინიშნება ჰეპატოციტების დისტ- 

როფიული ცვლილებები, ღვიძლისა და კუპფერის უჯრედებში 
აღინიშნება დიდი რაოდენობით რკინის დაგროვება (ე. პოტე- 
რი. 1971). იშვიათად ადგილი აქვს ციროხზხულ ცვლილებება. 

ელენთა შემთხვევათა უმრავლესობაში მკვეთრადაა გადი- 
დებული. აღინიშნება ფოლიკულების ნორმული შენების 
დარღვევა, პულპაში ადგილი აქვს დიდი რაოდენობით ერით- 
როციტების, ერითრობლასტების და ნორმობლასტების დაგ- 

როვებას, არაიშვიათად ერითროფაგოციტოზს. 
თირკმლის ჰისტოლოგიუბი გამოკვლევით ადგილი აქვს 

თირკმლის კლაკნილი მილაკების დისტროფიას ამა თუ იმ ხა- 
რისხით გამოხატული ჰემოსიდეროხით ფილტვის სისხლის 
ძარღვებში აღინიშნება ერითროპოეზის ჯგუფის ელემენტების 
არსებობა. აღინიშნება პანკრეასის ლანგერჰანსის კუნძულების 
ჰიპერტროფია (ე. პოტერი, 1971). 

დამახასიათებელია პლაცენტის მკვეთრი გადიდება, ქორიო– 
ნის ბუსუსები გადიდებულია, სტრომა შეშუპებული, სისხლ- 
ძარღვებში შეინიშნება ბირთვოვანი (უმწიფარი) ერითროცი- 
ტები (ე. პოტერი, 1971). 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ახალშობილებში, რომლე– 
ბიც კვდებიან დაბადებიდან 4–-5 დღის შემდეგ, ერითროპოე- 
ზის ექსტრამედულური კერები ქრება და დაავადების მორფო– 
ლოგიური ნიშნები შეიძლება არ იყოს გამოხატული (ე. პოტე– 
რი, 1971). 

ნ. მანჯავიძის (1971) მიერ სისხლის ჯგუფური შეუთავსებ- 

ლობის დროს დედასა და ნაყოფს შორის აღნიმნულია პლა- 

ცენტის მიკროსტრუქტურული ელემენტები“ დამცველობი- 
თი--ადაპტაციური ხასია თის ცვლილებები და მის პარალე- 
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ლურად დისტროფულ-დესტრუქციული პროცესები რომ- 
ლებიც განაპირობებენ დედის ორგანიზმსა და ნაყოფს შორის 

მეტაბოლიზმის დარღეევას. 
პლაცენტის ჰისტოქიმიური შესწავლის შედეგად შენიშნუ- 

ლია მაღალპოლიმერიზებული მჟავე პოლისაქარიდების მო–- 
მატება, მათი არათანაბარი განაწილება. გლიკოგენის, ასკორბი– 
ნის მჟავას,ს რიბონუკლეოპროტეიდები და ამინომჟავების 
მკვეთრი შემცირება მათ სრულ გაქრობამდე. 

კლინიკა 

რეზუს-შეუთავსებლობით გამოწვეული ჰემოლიზური დაა- 
ვადების დაახლოებით 30ს იწყება მუცლადყოფნის პე- 
რიოდში, ხოლო დაავადების კლინიკური ნიშნები გამომჟღავნ– 

დება დაბადების შემდგომ. 
თუ ანტისხეულები ხასიათდებიან მაღალი აჭტივობით და 

გამოვლინდებიან ორსულობის 5-–6 თვეზე, ისინი შეიძლება 
გახდნენ დღენაკლობის მიზეზი. მკვეთრად სენსიბილიზხებულ 

ქალებში რეზუს-ანტისხეულების ადრეული ზემოქმედება 
ხშირად განაპირობებს მკვდრადშობადობას. 

არჩევენ ჰემოლიზური დაავადების შემდეგ კლინიკურ 
ფორმებს: 1. ჰემოლიზური ანემია წყალმანკით 2. ჰემოლიხუ- 
რი ანემია სიყვითლით; 3. ჰემოლიზური ანემია სიყვითლისა 
და წყალმანკის გარეშე. 

ჰემოლიზური დაავადების მუცლადყოფნის პერიოდში გან- 
ვითარების შემთხვევაში ორსულებს ზოგჯერ აღენიშნებათ 
თავბრუ, ცნობიერების დაკარგვა, სისუსტე, საშვილოსნოს ტო- 
ნუსის დაქვეითება. არაიშვიათად ვითარდება ორსულთა ტოქ- 
სიკოზი, ჰიპოქრომიული ანემია, სისხლძარღვთა ჰიპოტონია და 
ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა ნაყოფს დაავადების სიმძიმის- 

ღა მიხედვით აღენიშნება გულის მოქმედების დარღვევა და 
მოძრაობითი აქტივობის ცვლილებები. 

ჰემოლიზური დაავადების ყველაზე მძიმე ფორმის დროს-–– 
ნაყოფის უნივერსალური შეშუპება–-სიკვდილი ჩვეულებრივ 
ვითარდება ან მუცლადყოფნის პერიოდში, ან მშობიარობის 
პროცესში. ნაყოფი შეშუპებულია, ყველა ღრუ შეიცავს შე- 
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შუპებით სითხეს (ჰიდროთორაქსი, ჰიდროპერიკარდი, ასციტი). 

ღვიძლი და ულენთა მკვეთრადაა გადიდებული, ადგილი აქვს 
მკვეთრად გამოხატულ სიყვითლეს. 

ჰემოლიზური დაავადების შეშუპებითი ფორმა ჩვეულებ- 
რივ არ გვხვდება პირველი და მეორე ორსულობის დროს. აქ 
მნიშვნელობა აქვს დედის იმუნიზაციის მატებას ყოველი შემდ– 
გომი ორსულობის მიმდინარეობაში. 

აღნიშნული ფორმის დროს ანემია იმდენად ძლიერადაა გა– 
მოხატული, რომ ჰიპოპროტეინემიასთან და კაპილარების და- 
ზიანებასთან ერთად იწვევს გულის უკმარისობის განვითარე–- 
ბას. 

„პერიფერიულ სისხლში ჰემოგლობინი აღწევს 20%, ერით- 
როციტები –- 1500000-მდე რეტიკულოციტები მკვეთრად 
მატულობს –– 150%-ი-მდე, ასევე მომატებულია ლეიკოციტე> 
ბის რაოდენობა, აღინიშნება მიელობლასტები და მიელოცი- 
ტები. სიყვითლით მიმდინარე ფორმა ხშირად გვხვდება ანე- 
მიურ ფორმასთან კომბინაციაში, რაც ძირითადად გაპირობე- 
ბულია ერითროციტების ჰემოლიზით და ბილირუბინის დაგ- 
როვებით. სიყვითლე გამოვლინდება პირველი 24 საათის გან- 
მავლობაში, ხოლო მძიმე შემთხვევებში–-–დაბადებიდან პირ- 
ველ საათებში. VCLIIIX C850058 შეფერილია ყვითლად, ასევე 
ყვითელია სანაყოფე წყლები. 

ჯანმრთელ ახალშობილებში ჭიპლარის სისხლში ჰემოგლო– 
ბინის შემცველობა არ უნდა იყოს 152% ნაკლები, ხოლო ბი- 

ლირუბინის რაოდენობა 2--3 მგ% -ზე მაღალი. ჰემოგლობინის 
დაქვეითება 152% ქვემოთ და ბილირუბინის მომატება 
3 მგ% მაღლა, დაბადების პირველ წუთებში რეზუს-უარყო- 
ფითი დედის შემთხვევაში მიუთითებს ჰემოლიზის არსებო- 
ბახე. 

სიყვითლის გაძლიერების პარალელურად ბავშვის მდგომ» 
რეობა მძიმდება, თავს ანებებს წოვას, არაიშვიათად აღენიშ- 

ნება წამოქაფება, პირღებინება. სიყვითლის ინტენსივობა ფარ– 

თო მერყეობას განიცდის. თვლიან, როს სიყვითლე ახალშო– 

ბილ ბავშვებში შესამჩნევი ხდება, როდესაც სისხლის შრატში 
არაპირდაპირი ბილირუბინი აღწევს 4 მგ % (VVILI). კანი იღ– 
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უბს მოყვითალო-მომწვანო ან მოყვითალო-მოყავისფრო შე– 

ფერვას, 
კანის ყვითელ ფერად შეღებვის ინტენსივობა და ბილირუ– 

ბინის რაოდენობის მატება სისხლის შრატში ხშირად არ ამ– 
ჟღავნებს პარალელიზმს, ამიტომაც ყოველ ცალკეულ შემთხ– 
ვევაში აუცილებელია სისხლის შრატში ბილირუბინის განსა– 
ზღვრა. ახალმობილთა ჰემოლიზური დაავადების დროს სისხ– 
ლის შრატში ბილირუბინის რაოდენობა აღწევს 18--20 მგ% 
და მეტს. 

აპხალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების დროს განავალი 
ჩვეულებრივ შეფერილია ყვითლად, რაც დაკავშირებულია 
იმ ფაქტთან, რომ ბილირუბინისა და მისი დერივატების განავ– 
ლით გამოყოფა ამ დროს რამდენადმე ჭარბობს საკონტროლო 
ჯგუფის მონაცემებს (02გთ0§ჩიM, 12). 

ზოგჯერ აღინიშნება აქოლიური განავალი. მექანიკური შე– 
გუბების აღნიშნული ტიპი ცნობილია „ნაღვლის შეგუბების“ 
იინდრომის ან „რეტენციული სიყვითლის" სახელწოდებით (ვ. 
ტაბოლინი, 1967). 

შარდი მუქი ფერისაა, ზოგჯერ მწვანე ელფერით და იძ–- 

ლევა დადებით რეაქციას ბილირუბინზე და ურობილინოგენზე 

(დ. ბობევი და ი. ივანოვა, 1967). 
არაპირდაპირი ბილირუბინი ხასიათდება გარკვეული ნეფ– 

როტოქსიკური მოქმედებით –– აღინიშნება შარდის გზით ფერ– 
მენტების გამოყოფის მომატება, კერძოდ: ლაქტატდეჰიდროგე– 
ნაზის, ლეიცინარილამიდაზის, ტუტე ფოსფატაზას. ენზიმურია 

კორელაციაშია სისხლში ბილირუბინის კონცენტრაციასთან. სა– 
ყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ფერმენტების აქტივობის „ცვლი– 
ლებას ადგილი აქვს შედარებით ადრე, ვიდრე განვითარდება 

თირკმლის მხრივ ფუნქციური ცვლილებები (C6MI6 IL., 

Iსხიბ7ს, 1972). 
ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება შემთხვევათა 

“უმრავლესობაში გამოვლინდება დაბადებიდან მე-4--–6 დღეზე, 
ხშირად აღინიშნება კისრის კუნთების რიგიდობა, ოპისტოტო- 
ნუსი და კრუნჩხვები, ყურადღებას იპყრობს კანის პარესთე– 
ზი,ა ფიზიოლოგიური რეფლექსების დაქვეითება ან 
„გაქრობა, 
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ანემია დაბადებისას ატარებს ჰიპერრეგენერაციულ ხასი– 
ათს. პერიფერიულ სისხლში ადგილი აქვს ბირთვიანი ერით– 
როციტების –-– ერითრობლასტებისა და ნორმობლასტების გა– 
მოჩენას. 

ერითრობლასტოზი ახალშობილთა ჰემოლიზური ანეზიის. 
დროს, ისე როგორც სხვა დაავადებების შემთხვევებში (ტოქ- 

სოპლაზმოზი, ციტომეგალია, ათაშანგი), წარმოადგენს რეაქ- 
ციულ ერითრობლასტოზს ერითროციტები ახალგაზრდა 
ფორმები ჩატარებული მკურნალობის შედეგად სწრაფად 
(5--7 დღის განმავლობაში) ქრებიან პერიფერიული სისხ- 
ლიდან (ვ. ტაბოლინი, 1967) რეგენერაციული პროცესების 
ხარისხის შესახებ შეიძლება ვიმსჯელოთ აგრეთვე რეტიკეუ– 
ლოციტების მიხედვით. ახალმობილთა ჰემოლიზური დაავა- 
დების დროს რეტიკულოციტების რაოდენობა მომატებული., 

რომელიც რჩება პირველი 7 –– 10 დღის განმავლობაში, რეტი- 
კულოციტების რაოდენობის მონატება მიუთითებს ამ დროს 
ჰემოლიზის არსებობაზე ძვლის ტვინის აქტიური ფუნქციის 
ფონზე. ლეიკოციტების რაოდენობა საშუალოდ მომატებული» 

ჯანმრთელ ახალმობილებთან შედარებით. აღინიშნება მარცხ– 
ნივ გადახრა მიელო და პრომიელოციტებამდე. 

ჰემოლიზური დაავადების მიმდინარეობა დღენაკლ ახალ–- 
მობილებში ხასიათდება განსაკუთრებული სიმძიმით. მკვეთრი 
მოდუზება, კუნთების ტონუსის დაქვეითება, ჰიპორეფლექსია, 
კანის ლორწოვანი გარსების ციანოზი, გულის ტონების მოყ- 

რუება, ზოგჯერ სისხლჩაქცევები და ატელექტაზური უბნები 
ფილტვებში. 

დაბადებისას სიყვითლე, როგორც წესი, არ არის. ვითარდე– 
ბა პირველი 48 საათის განმავლობაში. შედარებით მაღალი წო–- 
ნის ახალშობილებში ის ვითარდება უფრო ადრე, ხოლო ღრმა» 

დღენაკლებში –– მე-2-––3 დღეზე. 
ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადებისას დღენაკლებში 

სიყვითლის მოგვიანებით განვითარებას უკავშირებენ დედის 
ანტისხეულების გადასვლის დროს ნაყოფში, როგორც წესი, 
ორსულობის ბოლოს. ღრმა დღენაკლები კი ანტისხეულებს 
ღებულობენ ძირითადად სამშობიარო აქტის დროს. კანქვეშა 
ცხიმოვანი ქსოვილის სუსტი განვითარება ასევე ხელს უწყობს 
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სიყვითლის მოგვიანებით გამოვლინებას (ე. ნოვიკოვა 1971). 
ლ. დენიკოვას (190) მონაცემებით, დღენაკლ ახალშობილებში 

ჰემოლიზური ანემიის დროს შემთხვევათა უზრავლესობაჭი 
არ აღინიშნება თანდაყოლილი ანემია და ლეიკოციტოზი. 
დღენაკლ ახალშობილთა შორის ყველა შემთხვევაში არ აღი- 
ნიშნება ღგიძლის გადიდება, ელენთა შემთხვევათა უმრავლე- 
სობაში არ არის გადიდებული. 

აღინიშნება სისხლში ბილირუბინის დინამიკის თავისებუ- 
რება ღრმადღენაკლ ახალშობილთა შორის, კერძოდ, არაპირდა– 
პირი ბილირუბინის მატება ხდება ძლიერ ნელა. აქედან გამომ– 
დინარე, ღრმა დღენაკლობის შემთხვევაში ჰემოლიზური და– 
ავადების დროს დასაწყისში შეიძლება არ გამოვლინდეს კლი– 
“ნიკური და ჰემატოლოგიური მონაცემები, მიუხედავად რეზუს– 
კონფლიქტისა. დაავადება ხასიათდება კლინიკური მონაცემების 
მოგვიანებითი განვითარებით და შემდგომი დაავადების მძიმე 
მიმდინარეობით (ლ. დენისოვა, 1970; ა. ხაზანოვი, 1973). 

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადებხს დიაგნოსტიკაში 
დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ანამნეზს. სპონტანური აბორტი, 
მკვდრადშობადობა, ნეონატალურ პერიოდში სიყვითლისაგაა3 

სიკვდილი –– აი ის მნიშვნელოვანი ანამნეზური მონაცენები, 
რომლებიც გვეხმარება დაავადების დიაგნოსტიკაში. 

ყველა საეჭვო შემთხვევაში აუცილებელია სისხლის გამო- 
კვლევა LMნ –– შეუთავსებლობაზე. ასევე დიდი მნიშვნელობა 
ენიჭება კუმბსის რეაქციას. კუმბსის პირდაპირი რეაქცია მიუ- 
თითებს ახალშობილის ერითროციტების მიერ ფიქსირებული 
მაბლოკირებელი ანტისხეულების არსებობაზე. დადებითი პირ- 
დაპირი რეაქცია სენსიბილიზაციის მაჩვენებელია და ახალშო– 
ბილთა ჰემოლიზური დაავადების ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი 
ნიშანი, როგორც გამონაკლისი, კუმბსის პირდაპირი რეაქცია 
“შეიძლება იყოს უარყოფითი ძლიერ მძიმე შემთხვევებში სენ- 
სიბილიზებული ერითროციტების სრული ჰემოლიზის გამო. 
კუმბსის არაპირდაპირი რეაქცია მიუთითებს თავისუფალი 
ანტისხეულების არსებობაზე დედის შრატში. 

ნაყოფის მდგომარეობისა და რეზუს-კონფლიქტის ხარის- 
ხის შესახებ უფრო ზუსტ ინფორმაციას იძლევა ამნიოცენტე– 

%ზის საშუალებით მიღებული სანაყოფე წყლებში ბილირუბი- 
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ნის განსაზღვრა. სანაყოფე წყლებში ნორმაში ბილირუბინის 
რაოდენობა შეადგენს 0,08 მგ%, 0,2 მგ%-მდე, ისი მომატება 

ითვლება პათოლოგიურად (ნაყოფის სისხლის ჰემოლიზი). ასე– 
ვე ჰემოლიზური დაავადების სასარგებლოდ მიუთითებს სანა– 
ყოფე წყლებში რეზუს-ანტისხეულების ტიტრის მატება (ი. 
ილინი, ვ. დემიდოვი, ტ. ბარხატოვა, 1974). 

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების შემთხვევები, 
რომლებიც ვითარდება ჯგუფობრივი შეუთავსებლობის ფონ5- 
ზე, შემთხვევათა უმრავლესობაში კლინიკურად მიმდინარეობს 
მსუბუქი ფორმით და მოგვაგონებს ფიზიოლოგიურ სიყვით- 
ლეს. 

მსუბუქი ფორმების სიჭარბე აძნელებს კლინიკურ დიაჯ- 
ნოსტიკას. ამიტომაც დაავადება დიაგნოსცირდება მხოლოდ 
საშუალო სიმძიმისა და მძიმე ფორმების დროს, დიდი §ნიშვნე– 
ლობა აქვს სიყვითლის ადრეულ განვითარებას, რომელიც გი– 
თარდება დაბადების პირველ ან მეორე დღეს, რაც დაკავში– 
რებულია არაპირდაპირი ბილირუბინის კონცენტრაციის მა- 
ტებასთან და მაქსიმუმს აღწევს 3--4 დღის შემდეგ. შემდ- 
გომში ხდება სიყვითლის ინტენსივობის შესუსტება, მისი 
,სრული ლიკვიდაცია კი დაბადებიდან მე-12 –– 15 დღეზე. 

მთელი რიგი ავტორების დაკვირვებით ახალშობილთა ჰე– 
მოლიზური დაავადების დროს, რომელიც დაკავშირებულია 

ჯგუფობრივ შეუთავსებლობასთან არ აღინიშნება ანემი,, 
ერითრობლასტემია, ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, რაც 
დამახასიათებელია რეზუს-ფაქტორის შეუთავსებლობის შემ- 
თხვევაში განვითარებული ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავა– 
დებისათვის (ვ. ტაბოლინი, 1967). 

უკანასკნელ წლებში მნიშვნელოვანი ყურადღება ექცევ> 
ერითროციტების სფეროციტოზს როგორც ერთ-ერთ მნიშვნე– 
ლოვან სადიაგნოზო ნიშანს, რომელიც საშუალებას იძლეკა, 
სწრაფად დაისვას პემოლიზური დაავადების აღნიშნული ფორ– 
მის დიაგნოზი. 

კუმბსის რეაქცია შემთხვევათა 90% უარყოფითია (დ. 
ბობევი, ი, ივანოვა, 1967). 

ჟ. დოსე მიუთითებს, რო?. სფეროციტოზის გამო ერითრო– 
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ციტების ოსმოსური რეზისტენტობა ქვეითდება და ეს დაქვე– 
ითება რჩება 3--4 კვირის განმავლობაში. 

გარდა აღნიმნული ლაბორატორიული გამოკვლევებისა, 
დიდი მნიშვნელობა ენიჭება დედის დაწვრილებით ანამნეზს. 
დადგენილია, რომ ჰემოლიზური დაავადების აღნიშნული ფორ- 
მა უფრო ხშირად გვხვდება პირველი ორსულობის დროს. წი– 
ნა ორსულობის დროს ზოგადი შეშუპება და მკვდრადშობა- 
დობა, როგორც წესი, არ გვხვდება (ვ. ტაბოლინი, 1967), 

ჯი. და ჯგუფური შეუთავსებლობით გამოწვეული ჰემოლი- 
ზური დაავადების განსხვავება შემდეგში მდგომარეობს: 

1. #80 სისტემაში განვითარებული პათოლოგიის დროს 
ახალმობილთა ჰემოლიზური დაავადება აღინიშნება პირველი 
ბავშვის შემთხვევათა 50%-ში, იმ დროს, როცა Iი––შეუთავ– 

სებლობის დროს ის გვხვდება შედარებით იშვიათად, თუ არ 
მოხდა სისხლის გადასხმის შედეგად იზოიმუნიზაცია. 

2. Iს სისტემაში განვითარებული პათოლოგიის დროს ჰე– 
მოლიზი იწყება ორსულობის შუა ვადებში ხოლო #80 
სისტემაში –– პათოლოგიის დროს ჩვეულებრივ ორსულობის 
ბოლოს. LI) იმუნიზირებულ ქალებში 15 –– 20% ბავშვებისა 

იღუპება ან მუცლადყოფნის პერიოდში ან დაბადების შემდეკ 
სწრაფად, სიცოცხლესთან შეუთავსებელი ანემიის გამო, ხოლო 

#80 სისტემაში ასეთი ავთვისებიანი ფორმები ძლიერ იშვია- 

თია, 
3. #80 სისტემაში კონფლიქტის დროს პოსტნატალური 

ჰემოლიზი წყდება, როგორც წესი, შედარებით ადრე და მიმ- 
დინარეობს მსუბუქად, ვიდრე II სისტემაში კონფლიქტის 
დროს. ამრიგად, ბილირუბინის კონცენტრაციის მატება წყდე- 
ბა შედარებით ადრე და არ აღწევს მაღალ მაჩვენებლებს (ე. 

ნოვიკოვა, 1971). 
ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების გადატანის შემ- 

დგომ გარკვეულ შემთხვევებში ადგილი აქვს ბავშვთა ფიზიკურ 
და ფსიქიკურ განვითარებაში ჩამორჩენას. ცენტრალური ნერ- 
ვული სისტემის ცალკეული უბნების დაზიანება გამოვლინდე– 
ბა ქორეოატეტოზისა და ექსტრაპირანიდული სპასტიკურობის 
სახით –– სიილბიიმ10იმ(ი!მ 005VIC(CIICგ 1იწმიჭსი) –- (ს. ხო–- 
ტინა, 1952; დ. ბობევი და ი. ივანოვა, 1967; ვ. ტაბოლინი, 
1967; და სხვ.). ვი7



ვ. ტაბოლინი და ხ. გინხბურგი (1967) კლინიკური და ელ– 

ექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევის შედეგად აღნიშნავენ, 
რომ ჰემოლიზური დაავადების დროს ადგილი აქვს არა მარ– 
ტო ქერქქვეშა კვანძების, არამედ თავის ტვინის ქერქის დაზი– 
ანებას. 

ს. ხოტინა (1952), რომელიც სწავლობდა ახალშობილთა ჰე– 
მოლიზური დაავადების კატამნეზურ მონაცემებს, ასევე აღ- 
ნიშნავს ცენტრალური ნერვული სისტემის მძიმე დაზიანებას. 
ასეთ ბავშვებში შედარებით მძიმედ მიწდინარეობს თანაარსე- 
ბული დაავადებები, ხშირად ვითარდება კრუნჩხვითი სინდრომი. 

არაიშვიათად ადგილი აქვს სმენის ნერვის დაზიანება", 

სმენის ანალიზატორის ცენტრალური უბნის მორფოლოგიური 
ცვლილებების გამო და სიყრუის განვითარებას (C0ძ06L, 1944; 
1L20ძI, 1948; სVმი5 და LიIგიI, 1950; ტსხ1ი, 1958 და სხვ). 

ვ. ტაბოლინი და ა. კონოვალოვა (1967) ახალშობილთა ჰე– 

მოლიზური დაავადების დროს ასევე აღნიშნავენ სმენის დაქ- 
ვეითებას. ავტორების მონაცემებით აღნიშნული გართულება 
შედარებით ნაკლებია იმ ახალშობილთა შორის, რომელთაც 
დროულად ჩაუტარდათ მკურნალობა განსაკუთრებით კი სისხ- 
ლის შენაცვლებითი გადასხმა. 

ახალშობილთა ჰეზოლიზური დაავადების კლინიკუო მიმ-· 
დინარეობამი დიფერენციული დიაგნოზი უნდა გატარდეს 
შემდეგ დაავადებებთან: 1. სანაღვლე გზების ატრეზია; 2. სე– 
ფსისი; 3. ციტომეგალია; 4. ტოქსოპლაზმოზი; 5. თანდაყოლი- 

ლი ათაშანგი; 6. ენზიმოპათიები, გალაქტოზემია და მემკვიდ- 
რეობითი არაჰემოლიზური პიპერბილირუბინემია კრიგლერ- 
ნადჟარის სინდრომის სახით. ამ დაავადების დროს ღვიძლის 
უჯრედების გლუკურონილტრანსფერაზის სისტემაში ადგილი 
აქვს მნიშვნელოვან დეფექტს, რის გამო დარღვეულია არაპირ– 
დაპირი ბილირუბინის კონიუგაციის პროცესი. 

მკურნალობა 

ახალმობილთა ჰემოლიზური დაავადების სამკურნალო 

ერთ-ერთ ეფექტურ საშუალებას წარნოადგენს სისხლის შე- 
ნაცვლებითი გადასხმა –– 150 –– 180 მლ სისხლი ახალშობილის 
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წონის ყოველ კგ-ხე. ერთი ოპერაციის დროს 450--550 მლ 
სისხლი. შენაცვლებითი გადასხმისათვის გამოიყენება რეზუ"- 
უარყოფითი ახალი 0 /1/ ჯგუფის ან იმავე ჯგუფის სისხლი, 

რაც აქვს ახალშობილს. 
შენაცვლებითი გადასხმის შედეგად ახალშობილის ორგა- 

ნიხმიდან გამოიყოფა რეზუს-ანტისხეულები, ხოლო დარჩენი– 

ლი ანტისხეულები არ იწვევენ დონორის რეზუს-უარყოფითია 
ერითროციტების ჰემოლიზს. შემდგომ დღეებში აუცილებე- 

ლია განხორციელდეს კონტროლი ბილირუბინის შემცველო- 

ბაზე, ბილირუბინის მომატების შემთხვევაში უნდა მივმართოთ 
სისხლის შენაცვლებით გადასხმას განმეორებით: პირველ დღეს 
10 მგ% და მე-2––3 დღეზე 20 მგ%. თუ ბილირუბინის რაო- 
დენობა სისხლში მატულობს 0,3 მგ-ზე მეტად ყოველ საათში, 
ეს არის სისხლის მენაცვლებითი გადასხმის განმეორებითი 

ჩვენება. 
ბილირუბინემიის საწინააღმდეგოდ ასევე შეიძლება გამო– 

ვიყენოთ პლაზმა და პოლივინილპიროლიდონი სხეულის წო– 
ნის ყოველ კგ-ზე 10 ლ. ვენაში (თითო გადასხმაზე). 

დაბალმოლეკულური პოლივინილპიროლიდონი” დეზიი- 
ტოქსიკაციური ეფექტი მკვეთრადაა გამოხატული გადასხმ-- 

დან 5 –– 6 საათის განმავლობაში, ამიტომ შეიჭლება მისი გა- 
მეორება 8–--10 საათის ინტერვალით ინტოქსიკაციის ლიკვი– 
დირებამდე (ვ. ტაბოლინი, 1967). პოლივინილპიროლიდონის 

დეზინტოქსიკაციური მოქმედება უნდა აიხსნას მისი თვისე– 
ბით–--შებოჭოს ტოქსიკური პროდუქტები და პირველ რიგში 
ბილირუბინი, აგრეთვე ტვინის შეშუპების შემცირებით დიურე- 

ზის გაძლიერების ხარჯზე. 
პოლივინილპიროლიდონით მკურნალობა შეიძლება გაგრ- 

ძელდეს 4-6 დღის განმავლობაში. ანალოგიური მოქმედებით 
ხასიათდება უცხოური პრეპარატები პერისტონ-და ნეო- 
კომპესანი- ასევე წარმატებით შეიძლება გამოვიყენოთ ალბუ– 
მინის ვენაში შეყვანა. მისი თერაპიული მოქმედების ეფექტი 
დამოკიდებულია არაჰირდაპირი ბილირუბინის შებოქვაზე, 

“რომელიც სისხლში იმყოფება თავისუფალ მდგომარეობაში. 
ალბუმინთან შეერთებული ბილირუბინი არ გადადის სისხლი- 
დან ქსოვილებში, მათ შორის ტვინის უჯრედებში. 

ვშა



ტვინის შეშუპების დროს შეიძლება გამოვიყენოთ მანი- 
ტოლისა და სორბიტოლის ვენაში შეყვანა (სხეულის წო- 
ნის ყოველ კგ-ზე 0,5––1 გრ პრეპარატი) ჰემოლიზური და–- 
ავადების მკურნალობის კომპლექსში ასევე შეიძლება გა- 

მოვიყენოთ მეთიონინი, , ვიტამინი C და 8 ჯგუფის ვიტა- 
მინები. 

უკანასკნელ წლებში ჰიპერბილირუბინემიის სამკურნალოდ 
გამოიყენება ფენობარბიტალი (ლუმინალი), რომელიც შედა–- 
რებით კარგ ეფექტს იძლევა დღესრულ ახალშობილებში. 
ბილირუბინის რაოდენობის შემცირება ფენობარბიტალის 
გავლენით შეიძლება აიხსნას ღვიძლის უჯრედების ენდოპლაზ- 
მური ქსელის შესაძლო პროლიფერაციით და გლუკურონილ- 
ტრანსფერაზის აქტივობის გაძლიერებით მკურნალობასთან 
დაკავშირებით. გარდა ამისა, აღნიშნული პრეპარატი სტიმუ- 
ლირებს ორგანული ანიონშენბოჭველი ღვიძლის –”–» პროტეი- 
ნის გამომუშავებას და აძლიერებს ღვიძლის მიერ ნაღვლის 
ესკრეციას (C00ი #., LგI!იი! ,„%., 200551), LსილმIიLC 
M. §., 1973; 8210V/IL>, 1973; CIIიVIC6M, 1973 და სხვ.). 

ჰიპერბილირუბინემიის ფენობარბიტალით მკურნალობის 
შემთხვევებში არ აღინიშნება ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა 
(წ„გი7%! C., 7V8CMგ C., 52CL%M56 L)., ILICV L)., 1973). 

უკანასკნელ წლებში განსაკუთრებით 60-იანი წლების მე– 
ორე ნახევარში ჰიპერბილირუბინემიის სამკურნალოდ გამო–- 
იყენება სინათლით მკურნალობა –– ფოტოთერაპია 4-5 
დღის განმავლობაში. ამ მიმართულებით განსაკუთრებით ეფექ- 
ტურია ლურჯი-იისფერი და მოყვითალო-<ომწვანო სპექტრის 

ბნები. 
ე მძიმე შემთხვევებში მიზანშეწონილია ფოტოთერაპიის კომ- 
ბინირება ლუმინალთან, მკურნალობის კურსი ეფექტურია, 
როდესაც ლუმინალი ეძლევა დედას მშობიარობამდე ორი 
კვირით ადრე. ახაულშობილის მკურნალობისას თერაპიული 
ეფექტი აღინიშნება · ორი დღის განმავლობაში (160 0C., 
(1973), ა. ხაზანოვი, 1973; CIM91IV7C% L., 1973 და სხვ.)- 

ავტორის აზრით ფოტოთერაპიის მოქმედების მექანიზმი 
ეს არის მიკროსომების ფერმენტების ინდუქცია. ფოტოთერაპ– 
იის უპირატესობას წარმოადგენს ის, რომ არ იწვევს სტრესულ. 

მვი



რეაქციას და ფარმაკოლოგიურ ეფექტებს. ასეთივე მოსაზ–- 
რებას ავითარებენ 001:ი I., #I150ი L., Cჩ2XI85 I., Mგ-ხის1იი 

M#., 58IIVLC 5., 5გ8ლL8 IL. 1974. 

L052C111 X., (1972) საკუთარი მასალის ანალიზის შედეგად 
დღენაკლ ახალშობილთა ჰიპერბილირუბინემიის შემთხვევებ– 
ში ფოტო და ბარბიტურატებით მკურნალობის შედეგად აღ- 
ნიშნავს ბილირუბინის კონცენტრაციის სწრაფ შემცირება". 
მკურნალობის 24 საათის შენდეგ. შარდით თავისუფალი ბილი– 
რუბინის ექსკრეცია 5-ჯერ მატულობდა იმ ახალშობილებთა5 
შედარებით, რომელთაც არ ჩაუტარდათ აღნიშნული მკურნა– 
ლობა. კ. მენცელი, კ. შამბახი, ე. გრაბოში (1974) პიპერბილი– 
რუბინემიის კომპლექსურ მკურნალობაში როგორც დროულ. 
ისე დღენაკლ ახალმობილთა შორის ასევე მიუთითებენ ფენო– 
ბარბიტალისა და ფოტოთერაპიის კომბინური მკურნალობის. 

ეფექტურობაზე. 
ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების დროს ადგილი აქვს 

თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციურ ცვლილებებს, რაც გამო– 
წვეულია არაპირდაპირი ბილირუბინის უშუალო §ნოქმედებით 
თირკმელზედა ჯირკვალზე, მის უნარზე გაიხსნას ლიპოი– 
დებში, რომლითაც მდიდარია თირკმელზედა ჯირკვლის ქსო– 
ვილი. 

თირკმელზედა ჯირკცლის ტოქსიკური დახიანება ჰემოლი– 

ზური დაავადების დროს მიუთითებს სტეროიდული ჰორმონე– 
ბის გამოყენებაზე. ჰორმონული პრეპარატების გამოყენებ» 
მჟღავნდება არა მარტო გლუკურონილ-ტრანსფერაზის ფერ–- 
მენტული სისტემის აქტივაციაში, არამედ ანტიგენ-ანტისხეუ– 
ლების რეაქციის შემცირებაში (ვ. ტაბოლინი 1967). 

ზოგიერთი ავტორი (C8გIXIL06ძს, 506+6იI, #იი010ი1 0. 1961» 
პორმონული პრეპარატების გამოყენების წინააღმდეგია. აღ- 

ნიშნული ავტორები უარყოფენ პორმონული პრეპარატების. 
მოქმედებას ბილირუბინისა და გლუკურონის მჟავას შორის 
რეაქციაზე. 

ჟ. დოსე თვლის, რომ ჰორმონული თერაპია წარმოადგენს. 
დამხმარე მეთოდს, რაც არ ცვლის სისხლის შენაცვლებით 
გადასხნას. 
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"+" ვ. ტაბოლინის (1967) თანახმად, ჰორმონული პრეპარატები 
ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების კომპლექსურ მკურნა- 
ლობაში უნდა დაინიშნოს შენაცვლებითი თერაპიის (კორტი- 

ზონი, პრედნიზონი, პრედნიზოლონი) და არა სტიმულაციური 

თერაპიის (აკტგ) პრინციპით. 

სისხლის გადასხმასა და მედიკამენტურ მკურნალობასთან 

ერთად დიდი მნიშვნელობა აქვს ახალშობილის მოვლას. გახ– 
საკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს კვებას როგორც 
„ცნობილია ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების მძიმე 
ფორმების დროს დედის რძეში აღინიშნება რეზუს-ანტისხეუ- 
ლების არსებობა, რის გამო ზოგიერთი ავტორი მოუწოდებს ამ 
ახალშობილის გადაყვანას ხელოვნურ კვებაზე. ILIვოთოიიძ 
(1945) თვლის, რომ ანტირეზუს ანტისხეულები რომლებიც 
არიან რძეში ადსორბირდება კუჭის კედლებით, შეიძლება 
გადავიდეს ახალშობილის სისხლში, გამოიწვიოს ჰემოლიზი 
ახალმობილის მდგომარეობის შემდგომი გაუარესებით. 

ავტორთა უმრავლესობა თვლის, რომ რეზუს ანტისხეუ- 

ლები რჩებიან სისხლში არახანგრქლივად (ლ. ტიმოშენკო 

1956, ვ. ტაბოლინი 1967 და სხვ.). 

ბ. შაგანი თვლის, რომ ახალშობილის დედის 4ჰუძუთი კვე- 

ბის საკითხი პემოლიზური დაავადების დროს უნდა გადაწყდეს 
ინდივიდუალური მიდგომით დედის სისხლში ანტისხეულები" 
ტიტრის რაოდენობისა და ახალშობილის სისხლწარმომქმნე- 
ლი აპარატის მდგომარეობის მიხედვით. 

ზოგიერთი ავტორი ავითარებს საწინააღმდეგო მოსაზრე- 
ბას. 

LIგI00იძ თვლის, რომ მიუხედავად იმისა, რომ დედის რძე 

“შეიცავს რეზუს-ანტისხეულებს, ისინი არ შეიწოვებიან ახალ- 

შობილის ნაწლავებიდან მეორე დღიდან, რის გამო მესამე 
დღიდან შეიძლება დედის რძის მიცემა. V/I6ი6+ (1951) მონაცე– 
მების თანახმად, დაბადებიდან რამდენიმე დღის შემდგომ ახალ– 
“შობილი იძენს თვისებას მოინელოს რძის პროტეინი. მხოლოდ 
მცირე რაოდენობა მოუნელებელი ანტისხეულებისა განიცდის 
ღდსორბციას, რომელიც, ავტორის აზრით, არ წარმოადგენს სა- 
შიშროებას ახალშობილის ჯანმრთელობისათვის. 
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პროფილაკიტიკა 

ნაყოფის ჰემოლიზური დაავადების პროფილაქტიკა მი– 
მართული უნდა იყოს სენსიბილიზაციის (ჰირითადად რეზუს 
სენსიბილიზაციის) თავიდან აცილებისაკენ. სისხლის ტრანს- 

ფუზია და ჰემოთერაპიის სხვა სახეები გოგონებს და ქალებსა 
უნდა ჩაუტარდეთ მხოლოდ დონორისა და რეციპიენტის რე– 
ზუს-ფაქტორის განსაზღვრის საფუძველზე. 

აუცილებელია ყველა ორსულს გამოვუკვლიოთ რეზუს– 
ფაქტორი და რეზუს უარყოფითი სისხლის მქონე ქალები 
აყვანილ იქნენ აღრიცხვაზე ·იმისათვის, რომ თავიდან ავიცი– 
ლოთ შეუთავსებელი სისხლის გადასხმა და დროულად ჩავატა- 
როთ პროფილაქტიკური ღონისძიებები ორსულობის აღრე– 

ულ ეტაპებზე. IV უარყოფით ორსულთან ერთად აუცილებე- 
ლია მეუღლის გამოკვლევა რეზუს-ფაქტორზე. 

აუცილებელია დავიცვათ ქალები პირველი ორსულობი» 
შეწყვეტისაგან. ძლიერ მნიშვნელოვანია ორსულობისა და მშო– 
ბიარობის სწორი წარმართვა სენსიბილიზაციის არსებობის 
შემთხვევაში (გართულებების მკურნალობა, დესენსიბილიზა– 
ციური თერაპია, საშვილოსნოს ხელით გასინჯვისას მკაცრი 

ჩვენებების შემუშავება), 
რ. პივოვანოვის მიერ მოწოდებულია ახალშობილთა ჰე–- 

მოლიზური დაავადების პროფილაქტიკური მეთოდი, რომელიე 
ეყრდნობა დესენსიბილიზაციის პრინციპს ორსულ ქალებში 
შეყავთ მცირე რაოდენობით (I/:–--–4 მლ) ახალი ციტრატიუ- 

ლი, მაგრამ ჯგუფობრივად შეუთავსებელი რეზუს-უარყოფი- 
თი სისხლი. თვლიან, რა რომ ამ შემთხვვეაში # და 8 ანტიგე– 
ნები ხელს უშლიან დედის სისხლში ანტისხეულების წარმო- 
შობას, ვინაიდან #80 სისტემა ანტიგენური თვისების მი- 
ხედვით უფრო მძლავრია. აღნიშნულმა მეთოდმა ფართო გავ– 
რცელება ვერ ჰპოვა (დ. ბობევი, ი. ივანოვა, 1967). 

რეზუს-უარყოფითი ქალის შემთხვევაში სენსიბილიზაციის 
თავიდან აცილების მიზნით დიდი მნიშვნელობა აქვს რეზუს 
ანტისხეულების შეყვანას (პასიური იმუნიტეტი) პირველი 
რეზუს-დადებითი ბავშვის დაბადებისას. 

ეგზოგენურად შეყვანილი ანტისხეულები ანეიტრალებეა 
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“ნაყოფის რეზუს-დადებითი ერითროციტების გავლენას, რომ- 
ლებიც ზვდებიან დედის ორგანიზმში დაბადების შემდგომ. 

-ამ პირობეს9ძ= ქალის სისხლში საკუთარი ანტისხეულები არ 
"წარმოიშობა, რაც ძლიერ მნიშვნელოვანია შემდგომი ორსუ– 
ლობების კარგად ჩატარებისათვის. ანტირეზუს-გლობულინს 
«ღებენ ადამიანის სისხლიდან, რომლებიც შეიცავენ რეზუს- 
ანტისხეულებს მაღალ ტიტრში. იმუნური ანტირეზუს-გლობუ- 
ლინი შეყავთ არასენსიბილიზებულ რეზუს-უარყოფით ქალებ- 
ში ერთჯერადად კუნთებში 5 მლ რაოდენობით რეზუს-უარ- 
წყოფითი ნაყოფით მშობიარობის შემდგომ პირველ 94--48 სა- 
«ათში. (ი. ილინი, ვ. დემიდოვი, ტ. ბარხატოვა, 1974). 

II IX I”–II# 

809MM088 I C, MMMVM0-6M0X0IM90CMM 833IMM00+XII0ჰს6MMM 00- 
დ2MM3M08 M2+00# M# იუჩ0უვ. M., 1970. C”M38ი088 IM, II. 8 XV: 

XCიივშ09MMM უი იMVIIსCიCL8V M IMM6M0XM0IMM. M., 1974, 194. M#8ე- 
703M%9 II, IM. IX ფიიიილV 0 X00MვIიLი8თM900MXMX M Cილო0060710- 
M0+0M90CMMX M0CI0X0588MVM ”MIIMიV6MყMM08ხIX რთემMIVს ულM დი83XMM90X 
ბიიM2X XCXIVXM V 00XCM. #91000000. IMCC. I8 C0MCM. VV9CIM, CI0CM06IMM 

%ვხი. 6IM0M0LMV0CMMX M2XM, 1963 ვ8ი0ი7038Mი IL II. IMილე- 
6IMM06»6MMC6MMი #08000XXCMMMX, #ს“იილთს. „7V9ლლ I#Mმ ი00Mლ. VV. 
იაა. 30%I, 6M0M. X#MმVI, 4968 M#8MIXი03MX30 9. II. X 9ყი- 
იი” M00დთ0X/M0IM90CMIMX, V9MCI0XMMM50CMMX M3M6CMC6MI)ს იჩმICIხ M 
M#MCM0100ხ. M#IMMMMV66XIX ეიჩ მულმას 3 380MCMM0ლM 01 C0ლ-099IM#% 
ჯXიV9090030 C08M0CIMM0ლ0I MC6XIV X008ხ10 M3760M M# დი06CMX8. #870- 

7წბდ. I#M8 00MCX VMყM. ლლ0იე, M68MI M606X Mმ8მVM. II08MX0998 XL. ხM. 
8 I9.: II0008010)CIMM ICI9M, C. 1971. 7860»MM 8. #ტ მყაV- 
X9V6MM08ხ!ს 0რ6MCI M# X1MC0IVX2 I#M08000XI2IMIMLხX M., 1967 ”XIX #VM0- 
IMI0CMM0 II. 8, | ხM0MMIVVV0CCMXMC 3260X0831IIIM9 II08000XICIIIILIX. ILM6ი, 

1956, –- IVი #, თრ, 8 MI. M9000:0M#M06 დი0VXM030XC80 ოI0 ICIM8X- 
09MM,- M,, 1961, X0M. II, CI. 402–-413. 1135806-V« 088 II. #ტ., ცვ- 
C#7/ხ083 3. დ, II29956#0M. LI, #., # 80იი0CV 0 00C101CX8M9X 
LX6M0/9MXM#MV9ყ6CVX0ს 60XM063IM I#M08000XCIIM%IX, 8 MI,.: Mვგ10იი. MX X ცC- 

C0-03M. C503IV/ 16CICMIIX 8039CM. M., 1974, C-ი. 961, 

CთC8XI18 LI, Lსხ»6XL ს).--M90ს». L)იძიX»)!CI1#., 1979, 190, 8, 304-- 

8თ. 9თ 7ILI6Lს 0.–7”. 0XL >). IიXLხხ!11ძ., 1973, 6?, 12, 590-–-598,-–M 0 (– 

თი 89.. 80868 89 #ტ,-M5ისხI, LI 0ძიIი011M., 1918, 121, 1, 19-91. MC 
#იეVწ LC. Iხით I-ი), M000იე1. (II.:C1), 1-9, 29, 3-–4, 214-– 
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222. 5000809 4 სჩიძ1ინIIC5, 1974, წ4, 4, 47-42, M6061101 1I. 
C03სხ8 8., 00L6 M# ჰსL1 110§ I იძ1სL, 1974, 85, 4, 560-–-562 
#»60:01), 2.500L8 ჰ.,.–55:500380 V, #1 67 ს--– IM9იხ, 
C05სიძს –- V”იყ., 1973, 28,91, 987–-991. C 873011 L. L 8LI ჯL M.M, 
ასუვო0:8 კ. L,.-–-#»ის. სვ, Cხ1I11ძ.., 1972, 47, 951, 621–0625, 

X06VX6ძI0 2, V0>096X» V. MვისX, MI0ძლ„ხCI1M.. 1373, 121, 4, 
155–159. CLI690L» M., მIიხ0ი0030)0X I--- ILIIყ. L2ძ18L., 1973, 188. 
9, 133-––136. L0C5800I11 L.--M90სL. XI0იძიLხიI1ს,, 1972, 12/), 9, 
354-–362.



ციტომეგალია 

პერინატალური პერიოდის და ახალმობილთა დაავადებებს 
შორის შედარებით მაღალი ხვედრითი წონა აქვს ვირუსულ 
დაავადებებს, მათ შორის ინკლუზიურ ციტომეგალიას. 

ტერმინი „ციტომეგალია“ პირველად “შემოღებული იყო 
1921 ;წელს <00ძიმ51V IC და Iგ1ხი( მიერ. ავტორებმა აღწე- 
რეს გიგანტური უჯრედები ჩანართებით 6 კვირის ბავშვის 
თირკმელსა, ღვიძლსა და ფილტვებში, რომელიც მოკვდა ფილ– 
ტვის ანთებით. ავტორებმა პირველად გამოთქვეს აზრი, რომ 
აღნიშნული უჯრედები ვითარდებიან ნორმალური ეპითელური 
უჯრედებისაგან. 

შემდგომ წლებში სხვადასხვა ავტორების მიერ შესწავლილია 
ციტომეგალიის ერთეული შემთხვევები „ძირითადად სექციურ 
მასალაზე. 

1947 წ. C80806CI, MC. L28I18იC მიერ, ლიტერატურული და 
საკუთარი დაკვირყებსს საფუძველზე გამოყოფილი იქნა 
-ციტომეგალია, როგორც ცალკე ნოზოლოგიური ერთეული 

„ინკლუზიური ციტომეგალიის“ სახელწოდებით. 

1956 წ. 501I6-ის მიერ პირველად გამოყოფილ იქნა ციტო– 
მეგალიის ვირუსი ახალშობილის თირკმლის ქსოვილიდან, რო– 
მელსაც აღენიშნებოდა გენერალიზებული ციტომეგალიის 
კლინიკა.. 

უკანასკნელ წლებში როგორც სამამულო, ისე უცხო ავ–- 

ტორების მიერ შედარებით დაწვრილებითაა შესწავლილი ცი– 
ტომეგალიის ეტიოლოგია და პათოგენეზი, კლინიკა, პაპთოლო– 

გიური ანატომია, დიაგნოსტიკის მეთოდები (50I(%L, 006ხო1, 
1957; ა. კატიშევა, 1958; ვ. აფანასიევი, ი. ჟუკოვი, 1958; დ. 
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ლოხოვი, ვ. კოლენეცკაია, 1959; ე: ტერ-გრიგოროვა, 1960; 
L55ხ2Cი, 1961; ი. გულკევიჩი, 1966; ე. პოტერი, 1971 და სხვ.). 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი 

ციტომეგალიეს ვირუსი ეკუთვნის ჰერპესის ჯგუფის ვირუ- 

სებს, რომელიც შედგება ორი ქვეჯგუფისაგან: ჰერპესისა და 
ციტომეგალიის ვირუსი. თავისი ფორმით, ზომით, ნუკლეინის 

მჟავის სტრუქტურით ის თითქმის არ განსხვავდება ჰერპესის 
ვირუსისაგან (ა. ჩარნი, 1972). მის ძირითად საფუძველს წარ- 
მოადგენს დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავა. თანახმად M”სწოიგი 
(19641 გამოკვლევებისა ვირუსი ინაქტივირდება 37" ერ- 

თი საათის განმავლობაში. ის ინარჩუნებს ცხოველმყოფე- 
ლობას 4 ტემპერატურაზე 7-10 დღის განმავლობაში, 

MძI50ი და VVVმIL (1959) მიუთითებენ, რომ ციტომეგალიის 
ვირუსი შესაძლებელია ინაქტივირებულ იქნეს 56? გათბობით 
30 წუთის განმავლობაში. 

ციტომეგალიის ვირუსი ნაკლებ მგრძნობიარეა ინტერფე- 
რონის და არ არის მგრძნობიარე ანტიბიოტიკებისა და ანტი- 
მეტაბოლიტური ნივთიერებების მიმართ. 

ციტომეგალიური უჯრედის ბირთვის ჩანართები მდიდარია 
დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავით, იმ დროს როდესაც ციტო- 
პლაზმური ჩანართები–-–რიბონუკლეინის მჟავით––მუკოპოლი- 
საქარიდებით და მუკოგლუკოპროტეიდებით. უნდა აღინიშნოს, 

რომ ჰისტოქიმიური რეაქციების ხასიათი და ხარისხი არ არის 
სტაბილური. ის იცვლება უჯრედში მიმდინარე მეტაბოლურ 
პროცესებთან დაკავშირებით (ა. ჩარხი, 1972). 

ციტომეგალიის ვირუსის კულტურის მიღების ერთადერთ 
და ძირითად მეთოდს წარმოადგენს მისი კულტივირება ქსო- 
ვილოვან კულტურაზე-–ადამიანის ემბრიონის ფიბრობლასტე– 
ბის კულტურაზე. 

ციტომეგალიის ვირუსი ხასეათდება გამოხატული ტროპიზ- 
მით ეპითელური ქსოვილისადმი, განსაკუთრებით ჯირკვლების 

ეპითელიუმისადმი. ის ითვლება სიალოადენოტროპულ ვირუ- 
სად, ვინაიდან ციტონეგალიური ვირუსული ინფექციის 100% 
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აღინიშნება საბერწყვე ჯირკვლების დაზხიანება (ა. ჩარნი, 
1972). 

ციტომეგალიის ვირუსის ორგანიზმში გავრცელების გზების 

შესახებ არსებობს სხვადასხვა მოსაზრება. II2LL7» (1959) აზ- 
რით, ინფექციის შეჭრის ჭიშკარს წარმოადგენს კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტი. M6|50ი. VVV2გ1(L (1959) თვლიან, რომ ვირუსის გადა- 

ცემა ხდება ჰაეროვან-წვეთოვანი გზით და ინფექციის შეჭრის 
პიშკარს შეიძლება წარმოადგენდეს როგორც სასუნთქი გზები, 
ისე კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი. ა. ნოვიკოვა (1964) რომელმაც 
გამოჰყო ციტომეგალიის ვირუსი მეჰუძური ქალის ორძიდა:, 
თვლის, რომ ციტომეგალიის ვირუსის გადაცემის ძირითად წყა– 
როს წარმოადგენს დედის რძე. აქედან გამომდინარე, ინფექ- 
ცეის ვიშკარია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი. 

1IგივჩმV (1966), რომელმაც აღმოაჩინა ვირუსი შარდში 

და ნერწყვში, თვლის. რომ ინფექციის გავრცელებაში გარკვე- 
ული როლი მიეკუთვნება აღნიშნულ ექსკრეტებთან კონ- 
ტაქტს. 

ავტორების გარკვეული ნაწილი ახალშობილთა ციტომეგა– 
ლიური ინფექციის განვითარებაში წაზყვან მნიშვნელობას მ»- 
აწერენ ციტომეგალიური ვირუსის გავრცელებას ტრანაპლა- 

ცენტური გზით, როგორც თანდაყოლილ ინფექციას (ნ0L%7, 
1961, 1971: C35ხმCი, 1961; C. LCIII0LL, MX. LIII0L, 1962 და 
სხვ.). 

მაგრამ პლაცენტაში ციტომეგალიისათვის დამახასიათებე- 
ლი მორფოლოგიური ცვლილებების არარსებობა არ იძლევა 
უფლებას უარვყოთ ციტომეგალიური ვირუსის ტრანსპლაცენ- 
ტური პასაჟი, ამ უკანასკნელმა შეიძლება გაიაროს პლაცენტა 
და არ გამოიწვიოს ცვლილებები, მაგრამ მოგვცეს ნაყოფის ვი– 

რემია და ინფექციის გენერალიზაცია. ნაყოფისა და ახალშობი– 
ლის ქსოვილის შედარებით ხშირი დაზიანება შეიძლება აიხს- 
ნას ვირუსი) ბიოლოგიური თვისებებით. რომლებიც შედარე- 
ბით სწრაფად მრავლდება ეზბრიონულ და ახალგაზრდა ქსოვი- 
ლებზე. 

ვირუსის გამოყოფის გზები -- შარდი, ნერწყვი და ნახველი 
კარგადაა (,სობილი. არ არის გამორიცხული აგრეთვე ვირუსის 
გამოყოფა განავლით, განსაკუთრებით კუჭ-ნაწლავის დაზია- 
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ხების დროს. ადამიანის ციტომეგალიის ვირუსის რეზერ=კუარს 
წარმოადგენს მხოლოდ ადამიანი. 

ციტომეგალიის ვირუსის ტერატოგენულ მოქმედებაზე 
მიუთითებენ მთელი რიგი ავტორების გამოკვლევები (დ. ლო– 

ჭოვი, ვ. კოლენიცკაია, 1959; C§§ხმC%, 1961; ლ. ვიშნევეცკაია, 
ა, ნოვიკოვა, 1962; ი. გულკევიჩი, 1966; ა. (ყიხერლინგი, 1975 

და სხვ.). ა. სტრუკოვს (1971) გიაჩნია,ა რომ ციტომეგალიი”» 
ვირუსი გავლენას ახდენს ნაყოფზე და შეიძლება განვითარები– 
მანკის მიზეზი იყოს (ემბრიოპათიები და ფეტოპათიები). VVCI- 
16L. IIმივიმV (1962), M6ძ02XI§ (1964) მიერ ჩატარებული გა- 

მოკვლევებით დადგენილია, რომ ციტომეგალიის ვირუსი აზი- 
ანებს ნაყოფს, იწვევს ღვიძლის, ფილტვის, თავის ტვინის და 
სისხლმბადი ორგანოების სისტემურ ცვლილებებს. ავტო– 
რების მიერ ნაჩეენებია, რომ ციტომეგალიის ვირუსი ხასიათ– 
დება მაღალი ნეიროტროპიზმით, რაც არაიშვიათად ახალშო- 
ბილებში განაპირობებს ფსიქიკურ განვითარებაში ჩამორჩენას. 
მიკროცეფალიით ბავშვებს 11-ჯერ უფრო ხშირად აღენიშნებათ 
სპეციფიკური კომპლემენტის შემბოჭველი ანტისხეულები ცი– 
ტომეგალიის ვირუსის მიმართ, ვიდრე ჯანმრთელ ახალშობი- 
ლებს. 

ექსპერიმენტული და კლინიკური ვირუსოლოგიური გამო– 
კვლევების შედეგად ს. დემიდოვას მიერ (1970) ნაჩვენები იქ– 
ნა, რომ ციტომეგალიის ვირუსს, ისე როგორც წითურისას, აქვს 

თვისება გავიდეს პლაცენტაში და გამოიწვიოს ნაყოფის 
მრავალფეროვანი პათოლოგია, ავტორის თანახმად, ციტომეგა- 
ლიის ვირუსი იწვევს ქრონიკული ინფექციის განვითარებას. 
რომელიც რჩება არა მარტო პოსტნატალურ პერიოდში, არა- 
მედ მრავალი წლის განმავლობაში. 

პირობითად გამოყოფენ ციტომეგალიის ლოკალიხებულ და 
გენერალიზებულ ფორმებს (ა. ნოვიკოვა: 1958; ე. ტერ-გრი- 
გორევა, 1960: ე. სემენოვა, 1965; ი. გულკევიჩი, 1966). 

ა. ჩარნი (1972) თვლის, რომ აღნიშნული ფორმები -–-ეს 

არის ორგანიზმის ზოგადი დაავადება, რომელიც კლინიკურად 
შეიძლება მიმდინარეობდეს გამომჟღავნებულად და ლატენ- 

ტურად. 
საკითხი ციტომეგალიური ინფექცის თანდაყოლილი ან 
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შეძენილი ფორმების განვითარების შესახებ დღეისათვის ჯერ 
კიდევ არ არის გადაწყვეტილი, ვინაიდან არ არის შემუშავე– 

ბული თანდაყოლილი და შეძენილი ფორმების კლინიკური 

დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური კრიტერიუმი. 

დადგენილია, რომ მკვდრადშობილებში და ახალშობილებში 
ციტომეგალოვირუსული დაავადება თანდაყოლილ ხასიათს 
ატარებს. 

აათოლოგიური ანატომია 

ციტომეგალის შემთხვევათა პათოლოგო-ანატომიური 
შესწავლით დადგენილია, რომ ამ დროს წამყვანია ნორმალური 
უჯოედის მეტამორფოზი გიგანტურ უჯრედად, ბირთვისა და 
ციტოპლასმაში ჩანართების არსებობა. 

ციტომეგალიურ გარდაქმნას უხშირესად განიცდის ეპითე- 
ლური უჯრედი, შედარებით იშვიათად შემაერთქსოვილოვანი, 
კუნთოვანი, ნერვული და ენდოთელური უჯრედები. 
ციტომეგალიების ფორმა სხვადასხვანაირია. ისინი შეიძლუბა 

იყოს მრგვალი, ოვალური, მსხლისებური, კვერცხისებური, 
-ციტომეგალიური ვირუსით დაზიანებული უჯრედის ფორმისა 
და სიდიდის მრავალფეროვნება გარკვეულად დაკავშირებულია 
უჯრედის შიგნით ვირუსის გამრავლების სისწრაფეზე, ციტო- 
მეგალიური მეტამორფოზის სტადიაზე, უჯრედშიდა ნივთიერე– 
ბათა ცვლის მდგომარეობაზე, მკურნალობასა და იმუნოლოგი- 

ურა მექანიზმების ფუნქციაზე (ა, ჩარნი, 1972). 
ახალშობილებში უფრო ხშირად გვხვდება ციტომეგალიი" 

გენერალიზებული ფორმები. 
#Vი21ძ (1955) მონაცემებით, ციტომეგალოვირუსული ინ- 

ფექციის დროს დაზიანების მხრივ პირველ ადგილზე დგას 
თირკმლები, შემდეგ ღვიძლი, ფილტვები და სხვ. 

58ხმCჩ (1961) თვლის, რომ ციტომეგალიური პროცესე- 
ბი უხშირესად ლოკალიზდება ფილტვებში, თირკმელში, პან,- 

რეასში, თირკმელზედა ჯირკვალში, სანერწყვე ჯირკვლებში 
და თავის ტვინში 

ფილტვებში ციტომეგალიის ლოკალიზაციის დროს შემთს- 
ვევათა უმრავლესობაში ადგილი აქვს ფილტვის ინტერსტი- 
ციული ანთების განვითარებას (ტVI2Iძ 1955; ვ. აფანასიევა, 
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უ. ჟუკოვა, 1958: ე. ტერ-გრიგოროვა, 1960; გ. ფლამი, 1962). 

«. გულკევიჩი (196600 ციტომეგალიისს დროს ფილტვების 
მხრივ განვითარებულ ცვლილებათა შორის აღნიშნავს ინტერ– 

სტიციულ პნევმონიას, ალეეოლების, ბრონქიოლების „და ბრონ- 
ქების ეპითელიუმის უჯრედები ციტომეგალურ მეტამო“- 
ფოზს. ავტორის თანახმად, ტრაქეის და მსხვილი ბრონქების 
დაზიანება დამახასიათებელი არ არის ციტომეგალიისათვი!. 

ციტომეგალიის დროს განსაკუთრებით მძიმე ცვლილებები 
ვითარდება თირკმლების მხრივ, რომელიც ეხება როგორც მი- 
ლაკების ეპითელიუმს, ისე გორგლების ენდოთელიუმს. 

შემთხვევათა გარკვეულ ნაწილში ვითარდება ინტერსტიც“- 
ული ნეფრიტი ზოგჯერ სკლეროზის მოვლენებით. (1955; ე. 
ტერ-გრიგოროვა, 1960; ა. ნოვიკოვა, 1964; ი. გულკევიჩი, 

1966; ე. პოტერი, 1971 და სხვ.). 
ღვიძლის მხრივი ციტომეგალიის დროს დამახასიათებლად 

ითვლება ღვიძლში ექსტრამედულური სისხლწარმოშობის კე+ 
რების არსებობა. 

ე. ტერ-გრიგოროვას (1960) თანახმადდ პათოლოგიური 
პროცესი ატარებს ქვემწვავე ჰეპატიტის ხასიათს. ციტომეგა- 
ლიურ მეტამორფოზს, ავტორის თანახმად, უფრო ხშირად გა- 
ნიცდის ნაღვლის სადინარების ეპითელური, ვიდრე ღვიძლის 
უჯრედები. ავტორთა უმრავლესობის აზრით, ციტომეგალიის 
დროს შეიძლება განვითარდეს ღვიძლის ციროზი, უფრო ხში- 
რად კი პერიპორტალური ფიბროზი, წილთაშუა და პერიპორ- 
ტალური შემაერთი ქსოვილის მონონუკლეური ინფილტრა- 
ცია (ა. კატიშევა, 1958: C55ხ2Cჩ გ. ფლამი, 1962; ი. გულკე- 

ვიჩი და სხვ.). 

55ხ20I) (1961) აღნიშნავს, რომ თავის ტვინის დახიანე- 
ბას ადგილი აქვს გენერალიზებული ციტომეგალიის შემთხვეევა– 
თა 10%-ში, ავტორის მონაცემებით, თავის ტვინის დაზიანების 

ხარისხი შეიძლება სხვადასხვაგვრი იყოს: ჰიდროცეფალია, 
პორენცეფალია. მიკროცეფალია, ნეკროზი და მსხვილი კალ- 
ციფიკატები პარკუჭთა ზონაში, გლიური გრანულომების გან- 
ვითარება. თავის ტვინის რბილი გარსების მხრივ აღნიშნულია 

ანთებითი ინფილტრაცია. 
ე.ვოიტი (1955) გენერალიზებული ცერებრალური ციტო- 
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მეგალიის დროს აღნიშნავს ძთელ რიგ მორფოლოგიურ ცვლი– 
ლებებს, რომლებიც დამახასიათებელია თანდაყოლილი ტო!- 

სოპლაზმოზისათვის (კალციფიკატები, კეროვანი ნეკროზი დ. 
გლიური კვანძები). აატორი დიფერენცულ დიაგნოსტიკაში 
დიდ მნიშვნელობას მიაწერს ციტონეგალიური უჯრედების არ- 
სებობას ტვინის ქსოვილში და შინაგან ორგანოებში. 

Xი0LL% (1971) ასევე ციტომეგალიის დროს აღნიშნაეს ნეკ– 

როზის კერებს, კალციფიკატების, უჯრედული გრანულების 
არსებობას. ავტორი შედარებით ხშირად მიუთითებს ჰიდრო- 

ცეფალიაზე. 
ამგვარად, ავტორთა უმრავლესობის აზრით, გენერალიზე- 

ბული ციტომეგალიის დროს ცენტრალურ ნერვულ სისტემა=- 
აღინიშნება სხვადასხვა ხარისხით გამოხატული დესტრუქციუ.- 
ლი და ანთებითი ცვლილებები. 

თანახმად ე. პოტერის (1971) გამოკვლევებისა, ციტომეგ.- 

ლიის ვირუსი ნაყოფში იწვევს ერითროციტების დაშლას და 
ანემიის განვითარებას. ადგილი აქვს ორგანიზმის სხვადასხვა 
უბანში ერითროპოეზის სტინულაციას, რომელიც მოგვაგო- 
ნებს ახალშობილთა ჰემოლიზურ დაავადებას, ვინაიდან ორივე 
დაავადებისათვის დამახასიათებელია საერთო სიმპტომი -- ნა- 

ადრევი სიყვითლე, გამოხატული ექსტრამედულური ერით- 
როპოეზი, ჰიპერბილირუბინემია და ერითრობლასტოზი. 

თირკმელზედა ჯირკვლის მხრივ შეიძლება ადგილი ჰქო:- 
დეს სისხლჩაქცეჯას. ციტომეგალიურ მეტამორფოზს განიცდის 
როგორც ქერქოვანი, ისე ტვინოვანი შრის ეპითელური უჯ- 
რედები, ზოგჯერ ქერქოვან შრეში აღინიშნება ნეკროზი (C§5%- 

ხ2Cნ -1961; ი. გულკევიჩი, 1966: სიLLCL 1971). 
პანკრეასის მხრივ ცვლილებები ვითარდება როგორც პ-- 

რენქიმაში, ისე ინსულური აპარატის მხრივ, დაზიანება შეი:- 

ლება გაზნომჟღავნდეს სხვადასხვა ხარისხის ანთებითი და სკლე- 
როზული ცვლილებებით, ზოგჯერ კისტოზური ფიბროზის გან– 
ვითარებით და სხვ. (ე. ტერ-გრიგოროვა, 1960; C55ხ2Cს, 1961; 

გ. ფლამი, 1962; ი. გულკევიჩი, 1966: იიLLCL 1971). 
საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ სანერწყვე ჯირკვლები ახ- 

ალშობილებში შედარებით იშვიათად ზიანდება, ვიდრე მოზო– 

დილ ბავშვებში. უფრო ხშირად ზიანდება ყბაყურა, იშვიათად 
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ყბისქვეშა და ენისქვეშა სანეოწყვე ჯირკვლები. ციტომეგალი- 
ურ მეტამორფოსს განიცდის ძირითადად სეკრეტორული ეპი- 

თელიუმი (ა. ნოვიკოვა, 1964; ი. დავიდენკო, 1968). 

ა. ჩარნი (1972) ციტომეგალიის დამახასიათებელ მორფი · 

ლოგიურ თავისებურებად თვლის: 
1. ქსოვილებში და ორგანოებში სპეციფიკურ გიგანტურ 

უჯრედებს-– ციტომეგალიებს, განვითარების სხვადასხეა სტა- 
დიაში, 

2. კიტომეგალიების ირგვლივ დაზიანებული ორგანოებს 

ინტერსტიციული ქსოვილის მონონუკლეურ (ლიმფოჰისტო- 
ციური ინფილტრატებს და გრანულომებს. 

3. ჯირკვლოვანი ორგანოები: ინტერსტიეიულ და კესტო- 
ზურ ფიბროზს, 

4. გრავლობეით კალკიფიკატებს შინაგნ ორგანოებში 
(ფილტვებში, თ––კმლებში, თავის ტვინში, მიოკარდიუმში და 

სივ.). 

5. ჯირკვლის მსგავსი სტრუქტურების განვითარებას თავის 
ტვინის ეპენდიმური ეპითელიუმისაგან გენერალიზებული ცი- 
ტომეგალიის დროს თავის ტვინის დაზიანებით და მის გარეშე, 
პორენ„კეფალია, მიკროგირია. 

6. ლიმფოჰისტოციტარული ინფილტრაცია (მონონუკლეა- 
რული ინფილტრატები) ორგანოების შუამდებარე ქსოვილში, 
რომელშიც არ არის ციტომეგალიები. ღვიძლში და ელენთაში 
მიელოერითრობლასტოზის კერების არსებობა. 

კლინიკა 

უკანასკნელ წლებში შედარებით კარგადაა შე:წავლილი 
ციტომეგალიის კლინიკური სურათი ახალშობილებში. 

#Vი1მI0ძ (1955) თვლი., რომ ც-ტომეგალის კლენიკუ“. 

სურათში წამყვანია სიყვითლე, ჰემორაგიული სინდრომი და 
ჰეპატოსპლენომეგალია. თანახმად ავტორისა, სიყვითლე გამო- 
მჟღავნდება დაბადებისთანავე და სწრაფად პროგრესირდება. 
სისხლის მხრივ ვითარდება ანემია. ერითრობლასტოზი ყველა 
შემთხვევაში არ აღინიშნება. 
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5CIICLL, CXIIIIC (1957) ახაულშობილთა შორის ციტომეგა– 

ლიის ტიპურ გამოვლინებად თვლის სიყვითლეს, ჰეპატოს–- 
პლენომეგალიას, ჰემორაგიულ პურპურას და ერითრობლას- 
ტდოზს. 

IგიCI0LL (1959) მიაჩნია რომ ციტომეგალია ახალშობი– 

ლებში შეიძლება გამომჟღავნდეს სამი ფორმით. პირველი –– 
ტიპური ფორმა, რომლისთვისაც დამახასიათებელია: ა) სიყ- 
ვითლე დაბადების მომენტში ან რამდენიმე საათის შენდეჯ; 
ბ) ჰემორაგიული დიათეზი პურპურის სახით, პეტექიური 

სისხლჩაქცევები კანში, ზოგჯერ სისხლიანი ღებინება; გ) ჰე- 
პასტოსპლენომე გალია. 

მეორე ფორმა –– ტიპური ციტომეგალია არასრული სიმჰ- 
ტომატიკით. ეს ფორმა კლინიკურად შეიჰლება გამომჟღაევნ- 
დეს მხოლოდ ერთი სიმპტომით –- შეიძლება აღენიშნებოდეს 
ჰეპატოსპლენომეგალია, ჰემორაგიული პურპურა ან ცვლილე- 

ბები ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ (მიკროცეფა- 
ლია. კალციფიკატები ტვინში). 

მესამე ფორმა –– ატიპური ციტომეგალია. ამ დროს კლინი- 
კურად აღინიშნება ინტერსტიციული პნევმონია და ნეფრიტი. 

ე. ტერ-გრიგოროვა (1960) ახალშობილებში გამოყოფს ცი– 
ტომეგალიის 3 ძირითად კლინიკურ-ანატომიურ ვარიანტს: 
ჰეპატო-ლიენურს, გახანგრქლივებული ჰეპატიტის სინდრომ" 

და ტვინოვან ცვლილებებს. 
პირველი ვარიანტი კლინიკურად მოგვაგონებს ჰემოლიზუ.“ 

დაავადებს ახალშობილებში ანემია ერითრობლასტოზ:, 

თრომბოციტოპენია და სისხლჩაქცევები კანში, მეორე ვარიან– 
ტის დროს აღინიშნება გახანგრძლივებული ჰეპატიტის სიმპ- 

ტომატიკა (სიყვითლე, ჰემორაგიული სინდრომი) ავტორის 

მონაცემებით, ახალშობილებში ციტომეგალიის დროს შედარე- 
ბით ხშირად აღინიშნება ციტომეგალიური ჰეპატიტი შემდგომ- 
ში ღვიძლის ციროზით (ე. ტერ-გრიგოროვა, ვ. ტერ-გრიგო- 

როვი, 1967). 

მესამე ვარიანტი კლინიკურად გამომჟღავნდება კრუნჩხვე- 
ბით, ჰიდროცეფალიით და ენცეფალური სინდრომით. 

ციტომეგალიის დიაგნოსტიკამი გარკვეული მნიშვნელობა 

აქვს ანამნეზურ მონაცემებს: ნაადრევი მშობიარობა, ახალშო- 
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ბილის დაბალი წონა, სანაყოფე წყლების ცვლილებებ“ 

(მღვრიე, უსიამოვნო სუნის). ასევე დიდი მნიშვნელობა აქვს 
პლაცენტის ჰისტოლოგიურ გამოკელევას, მ:სში ციტომეგალი- 

ური უჯრედების არსებობა ციტომეგალიის დიაგნოზის სასარ- 
გებლოდ მიუთბთებს. 

1ბ0§510” თანაავტორებით (1966) თვლის, რომ ციტომეგ–- 

ლიის კლინიკური ნიშნები ჩვეულებრივად გამონჟღავნდება და- 
ბადებისთანავე ან დაბადებიდან პირველ საათებში, შემდგომი 
თანმიმდევრობით: 

1. სიქჟვითლე –– ყველაზე მუდმივი სიმპტომია რომელიც 
ვითარდება ჰემოლიზისა და ჰიპერბილირუბინებიის (28.5 
მგ%) შედეგად; სიყვითლე შეიძლება აღინიშნებოდეს დაბადე- 

ბიდან რამდენიმე თვის განმავლობაში, 

2. ჰეპატოსპლენომეგალია –– ხშირი, მაგრამ არამუდმივი 
სიმპტომია. იმისათვის, რომ დადასტურდეს დაზიანება ღვიX- 
ლის ციტომეგალიური, აუცილებელია პუნქციური ბიოფსია. 
ღვიძლში ციტომეგალიური უჯრედების აღმოჩენა საშუალებას 
იძლევა დაისვას ზუსტი დიაგნოზი, 

3, ჰემორაგიული პურპურა გვხვდება ხშირად, მაგრამ შე– 
დარებით უფრო იშვიათად, ვიდრე სიყვითლე და ჰეპატოსპლე- 
ნომეგალია, 

4. ანემია და ერითობლასტოზი ხშირი, მაგრამ არამუდმივი 

სინდრომია. 
5. ცვლილებები რესპირატორულისისტემის მხრივ აღინიშნე- 

ბა იშვიათად, მაგრამ აქვს დიდი მნიშვნელობა. რადგან ციტო- 

მეგალიური პნევმონიის შემთხვევაში პროგნოზი რთულია. 

6. ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება: მოდუნე- 

ბა, ჰიპოტონია, კრუნჩხვები, 

7. თვალის დაავადება გვხვდება იშვიათად. თვალის ფსკე- 

რის გამოკვლევის დროს შეიძლება აღნიშნული იქნეს ქორიო- 

რეტინიტი. 

LI8იასმV (1966) თვლის, რომ ციტომეგალია ახალშობი- 

ლებში კლინიკურად შეიქლება გამოვლინდეს რომელიმე ერთია 
სინდრომის ან სიმპტომის სახით: პეტექიური სისხლჩაქ- 

ცევები, სპლენომეგალია ტაქიპნოე. ჰიპერბილირუბინემია, 
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ღვიძლის გადიდება. ავტორის აზრით, ახალშობილებს, რომელ– 
თაც აღენიშნებათ გაურკვეველი ეტიოლოგიის ჰეპატოსპლე- 
ხომეგალია ჰემორაგიული პურპურა, ჰემოლიზური ანემია, 

ტაქიპნოე, –– განხილული უნდა იყოს. როგორც ციტომეგალი- 
ური ინფექციის შესაქლებელი შემთხვევები. 

ავტორი აღნიშნავს, რომ ციტომეგალიური ინფექციაა ოო- 

სულ ქალებში შეიძლება მიმდინარეობდეს გრიპის მსგავსი და- 
ავადების სურათით. აღნიშნული ფაქტორის გამოვლინება დე– 
დის ანაზნეზში შეიქლება დაგვეხმაროს ახალშობილთა შორის 

ციტომეგალიის დიაგნოსტიკაში. 

ციტომეგალიური ვირუსული ინფექცია, რომელიც ქალებ- 
ში არაიშვიათია, ლატენტურად მიმდინარეობს, შეიძლება გა–- 
მომჟღავნდეს ორსულობის დროს და გამოიწვიოს სპონტანური 

აბორტი ან ნაადრევი მშობიარობა (LI05| ი თანაავტორებით, 

1965). ზოგიერთი ავტორი აღნიშნავს, რომ ორსულობის მეო- 
რე ნახევარში შეიძლება ორსულებს განუვითარდეს ლიმფა- 
დენოპათია ან გამონაყარი კანზე როგორც (ციტომეგალიული 

ინფექციისა გამოვლინება. 

ა, ტურის (1967) მონაცენებით, ციტომეგალიის "მემთხვე– 
ვებში დედებში ორსულობა ხშირად მიმდინარეობს ტოქსიკო- 
ზით, ნეფროპათიის მოვლენებით, ხშირად ტემპერატურული 

რეაქციით. 

ახალშობილი ლ. დაიბადა დღენაკლი მძიმე ასფიქსიაში. წონა 2000 გო, 
სიგრძე 43 სმ. დედას აღენიშნებოდა ორსულობა ტოქსიკოზით, პიპოქრომი- 
ული ანემია. 

დაბადების პირველი საათებიდანეე ახალშობილის მდგომარეობა მძიმე, 
ადინამიური, ტირის ძლიერ სუსტი ხმით ფიზიოლოგიური რეფლექსები 

მკვეთრად დაქვეითებული, მაჯა სუსტი ავსების ღა დაჭიმულობის, გულის 
ტონები ძლიერ მოყრუებული. ფილტვებში პერკუსიით ფილტვის ნათელი 

ხმა. მოსმენით შესუსტებული სუნთქვა. მეორე დღეს ბავშვის მდგომარეობა 
მკვეთრად გაუარესდა. განუვითარდა ზოგადი ციანოზი, მაჯა ძაფისებური, 

არითმიული სუნთქვა წუთში 72, ზედაპირული, სუნთქვაში მონაწილეობს 

სუნთქვის დამატებითი კუნთები ფილტვებში შესუსტებული სუნთქეის 

ფონზე ერთეული კრეპიტაცია. მუცელი შებერილი. ღვიძლი სცილდება 
დერილის ხაზზე 4 სმ. ელენთა არ ისინჯება. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ ჰემოგლობინი –- 107%, ერითროციტე- 
ბი –– 5500000, ლეიკოციტები –– 11500 ჩხ –– 1%, სეგმენტბირთვიანი -– 
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ე3%. ლიმფოციტი -- 60%, მონოციტი –- 49, ეოზინოფილი – 2%- 

ტემპერატურული რეაქცია ნორმის ფარგლებში, კლინიკური მონაცემების 
საფუძველზე დაისვა ფილტვის თანდაყოლილი ანთების დიაგნოზი, მუცლად 

უოფნის პერიოდში ინფიცირების სასარგებლოდ მიუთითებდა პლაცენტის 
დისტროფიული ცვლილებები და დიღი რაოღენობით ქუქყიანი სანაყოფე 
წყლების არსებობა. 

შემდგომ დღეებში ბავშვის მდგომარეობა კვლავ მძიმეა. პირველი სა–- 
ათებიდანვე დაეწყო მკურნალობა პენიცილინით, ვიტამინების კომპლექკ– 

სით C 8, 8კ გულის საშუალებანი, გლუტამინის მჟავა. კვება უტარდებო– 

და ადგილზე. მიუხედავად ჩატარებული მკურნალობისა, ბავშვის მდგომა– 
რეობა არ გაუმჯობესდა და დაბადებიდან 48 საათის შემდეგ მოკვდა გულ- 

სისხლძარღვთა და სუნთქვის სისტემის ნაკლოვანების ნიშნებით. 

კლინიკური დიაგნოზი ფილტვის წვრილკეროვანი ანთება 
(ტოქსინური ფორმა). პათოლოგოანატომიური დიაგნოზი: ორ– 
მხრივი წვრილკეროვანი ფილტვის ანთება და შინაგანი ორგა– 
ნოების სისხლსავსეობა. 

ფილტვების ჰისტოლოგიური გამოკვლევებით. ფილტვის 
ქსოვილის სისხლსავსეობა, ალეეოლთა შორის ზარიხების ჰი- 
აერპლაზია, სისხლჩაქცევები, მსხვილი და საშუალო ბრონქების 
ეპითელიუნის დესქვამაცია, ექსუდატში საშუალო რაოდენო- 

ბით ციტომეგალიური უჯრედები, კატარულ-დესქვამაციური ან– 
თების ერთეული უბნები ექსუდატში ეოზინოფილური ლეიკო- 
ციტებით. აღნიშნულ შემთხვევაში მხოლოდ დაწვრილებითი 

პისტოლოგიური გამოკვლევის საფუძველზე ”შესაძლე– 
ბელი გახდა ფილტვის ანთების ჭეშმარიტი ბუნების დად- 
გენა. 

ა. ჩარნი (1972) ახალშობილებში გამოყოფს ციტომეგალიი» 

ორ კლინიკურ ფორმას. თითოეული მათგანი დაყოფილია სამ 
ვარიანტად. 

1. ციტომეგალიის სიყვითლით მიმდინარე ფორმა: 

ა) ჰემოლიზური ვარიანტი: სიყვითლე დაბადებიდანვე :5 
დაბადებიდან პირველი საათებიდანვე; ჰემორაგიული სინდრო– 
მი (კანში სი–-ხლჩაქცევები ან სისხლიანი ღებინება); ჰეპატო:- 

პლენომეგალია, კუმბსის რეაქცია, ბილირუბინის რაოდენობის 
მომატება შრატში, ტრანსამინაზის აქტივობის მომატება, ანე– 
მია, თრომბოპენია, ერითრობლასტოზი; 

ვ1+



ბ) ჰეპატო-ლიენური ვარიანტი: სიყვითლე, დაბადებისთ.- 
წავე ან დაბადების შემდგომ პირველი ორი კვირის განმავლო- 
ბაში, ჰეპატოსპლენომეგალია, ჰემორაგიული სინდრომი (იშ- 
ვიათადღ), ჰიპერბილირუბინემია, ანემია, ჰიპოტროფია, რეტიკუ- 
ლოციტოზი, ერითოობლასტოზი (იშვიათად); 

გ) ცერებრალური ვარიანტი: სიყვითლე ენცეფალიტურე 

სინდრომით, მიკროცეფალია, რენტგენოლოგიურად კალციფი- 
კატები პერივენტრიკულურ ზონაში, კრუნჩხვები, ჰიპოტრო- 
ფია- 

2. ციტომეგალიის უსიყვითლოდ მიმდინარე ფორმა: 

ა) ჰეპატო-ლიენური ვარიანტი: ღვიძლისა და ელენთის გა- 
დიდება, ანემია, თრომბოპენია, ზოგჯერ რეტიკულოციტოზი, 
ჰიპოტროფია; 

ბ) თარკმლის ვარიანტი: ქვემწვავე ნეფრიტი, ანემია, ჰი- 

პოტროფია; 

გ) ფილტვის ვარიანტი: ინტერსტიციული პნევმონია, ბრო5- 
ქიტი, ანემია. 

უნდა აღინიშნოს, რომ სიყვითლით მიმდინარე ფორჩა შე- 

დარებით ხშირად გვხვდება, უსიყვითლოდ მიმდინარე ფორმა 

დიაგნოსტიკურ სიქნელეს წარმოადგენს. 

ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, ციტომეგალიის დიაგ- 

ნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ლაბორატორიულ მონ»- 
ცემებს, როგორიცაა ერითრობლასტოზი პერიფერიულ სისხლ- 
მი, რეტიკულოციტოზი, თრომბოპენია და ანემია, არაიშვიათად 

ქსანტოქროზული ზურგის ტვინის სითხე. სისხლის ბიოქიმიუ- 
”რი გამოკვლევებიდან-––ბილირუბინის მაღალი დონე სისხლის 
შრატში (13--28 მგ%) პირდაპირი რეაქციის სიჭარბით, ტრან–- 
Lამინაზებისს მაღალი აქტივობა (Lსი"გ თანაავტორებით, 
1963). 

დ. ბობევი და ი.ივანოვა (1967) მიუთითებენ, რომ ციტო- 

მეგალიის კლინიკური სურათი ახალშობილებში მრავალფერო- 
ვანია. დაავადება უხშირესად მიმდინარეობს ჰემოლიზური და- 
ავადების სიმპტომებით, არაიშვიათად აღინიშნება სეფსხსის»ს 

ან ფილტვის ინტერსტიციული ანთების კლინიკური სურათი. 
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ავტორების მიერ მოწოდებულია ციტომეგალიის დიფერენკი- 
ული დიაგნოსტიკის ცხრილი (იხ. ცხრილი), 

ამგვარად, ციტომეგალიის კლინიკური სურათი ახალშობი- 
ლებში ხასიათდება გარკვეული პოლიმორფიზმით. თავისი მიმ- 
დინარეობის მიხედვით ციტომეგალიის შემთხვევებში დიფე– 
რენცირებულ უნდა იქნეს შემდეგი დაავადებებისაგან: ახალ- 
შობილთა ჰემოლიზური დაავადება, ტოქსოპლაზმოზი, ლისტე– 
რიოზი, სეფსისი თანდაყოლილი ათაშანგი, გალაქტოზე- 
მია. 

რეზუს და ჯგუფური შეუთავსებლობის არარსებობა, უარ–- 
ყოფითი კუმბსის რეაქცია გამორიცხავს ახალმობილთა ჰემო– 
ლიზურ დაავადებას. 

თანდაყოლილი ათაშანგის საწინააღმდეგოდ მიუთითებს 
უარყოფითი სეროლოგიური რეაქციები (ვასერნანის და კანი). 

კანის, ძვლებისა და სხვა ორგანოების მხრივ განვითარებული 
დამახასიათებელი ცვლილებების არარსებობა. 

თანდაყოლილ გტოქსოპლაზმოზთან დიფერენცირებაში 

გვეხმარება დამახასიათებელი კლინიკური სურათი ცენტრალ- 
ური ნერვული სისტემის დახიანების ნიშნებით, „ქვლილებები 
თვალის ქორიორეტინიტის საზით, კომპლემენტის შებოქვის და– 
დებითი რეაქცია, კანის ალერგიული სინჯი, ტოქსოპლაზმების 
აღმოჩენა ზურგის ტვინის სითხეში. 

ასევე ციტომეგალიის შემთხვევები უნდა დიფერენცირე- 
ბულ იქნეს ენზიმოპათიისაგან –– გალაქტოზემია რომლის 
დროს ადგილი აქვს ფერმენტ ფოსფოგალაქტოზო-ურიდილ- 
ტრანსფერაზის დეფიციტს, რომელიც აწარმოებს გალაქტო- 
ზის ცვლის რეგულაციას, ახალშობილებში გალაქტოზემიი“ 
დროს აღინიშნება პირღებინება, სიყვითლე, ჰეპატოსპლენომე- 
გალია. დიაგნოსტიკაში წამყვანია გალაქტოზის რაოდენობის 
განსაზღვრა შარდში და აღნიშნული ფერმენტის გამოკვლევა 

სისხლში. 

ციტომეგალიის დიაგნოსტიკაში გარკვეული მნიშვნელობა 
ენიჭება ნერწყვში, შარდში და ზურგის ტვინის სითხეში ცი- 
ტომეგალიური უჯრედების აღმოჩენას. ასევე ციტომეგალიური 
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უჯრედები შეიძლება აღმოჩენილი იქნეს ძვლის ტვინის პუნქ–- 
ტატში და ღვიძლის პუნქციური ბიოფსიის დროს, 

უფრო ზუსტ დიაგნოსტიკურ მეთოდებად ითვლება ციტო– 
მეგალიის ვირუსის გამოყოფა ქსოვილოვანი კულტურებიდან 
და კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციის მაღალი ტიტრი (1:512) 

(XIიივჩმეV, 1966). 

პირველად ციტომეგალიერი უჯრედები შარდის ნალექში 

აღმოჩენილ იქნა 1952 წ. L6I(ცლუმი-ის მიერ, ხოლო ზურგის 
ტვინის სითხის ნალექში #I6სV-ს მიერ 1954 წელს. 1957 წელს 
M086ძი25-მა აღმოაჩინა ციტომეგალიური უჯრედები ღვიძლის 
პუნქტატში. ამავე წელს 81გიC-მა აღწერა ციტომეგალიური უჯ- 
რედები კუჭის ამონარეცხში, ხოლო 1958 წ. I0CVL-ის მიერ აღნი– 
შმნულ იქნა ციტომეგალიური უჯრედები ხერწყვის ნალექში. 

ასევე ციტომეგალიური გამოკვლევის გარკვეულ ღირებუ- 
ლებაზე ციტომეგალიის დიაგნოსტიკაში ნიუთითებს ა:. ჩარხი 
(1972). 

ყურადსაღებია ის ფაქტი. რომ ციტომეგალიური უჯრედე- 

ბი გამოიყოფიან ნერწყვით და შარდით არა მუდმივად, არ.- 

მედ უხშირესად კლინიკური გაუარესების პერიოდში. ამიტო- 
მაც მათი არარსებობა დამახასიათებელი კლინიკური სურათის 
შემთხვევაში არ გამორიცხავს ციტომეგალიის დიაგნოზს და 
მოითხოვს მრავალჯერადი გამოკვლევის ჩატარებას. 

ამგვარად, კლინიკაში ციტომეგალიის დიაგნოსტიკაში დი- 

დი მნიშვნელობა ენიჭება ავადმყოფის კომპლექსურ გამოკე– 

ლევას, რომელიც, გარდა დაწვრილებითი კლინიკური შესწაჯ- 
ლისა, მოიცავს გამოკვლევის შემდეგ მეთოდებს: 

1. შარდის, ნერწყვის, ზურგის ტვინის სითხის, კუჭისა წვე- 

ნის, ღვიძლის, სანერწყვე ჯირკვლების და თირკმლის პუნქცი- 
ური ბიოფსიის ციტოლოგიურ შესწავლას. 

2. ციტომეგალიი ვირუსის გამოყოფას დაავადებული 
ახალშობილის 'მარდიდან და ნერწყვიდან. 

3. სეროლოგიურ გამოკვლევას (კომპლემენტის შებოქვის 
რეაქცია, ტიტრი 1:320 და ზემოთ). 
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ე ბა და სისხლის ჩ ქცევის უბნები თა- 
ვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით. 

  

  

  

      “ ” ...,..': 

C>>5 აი ა. რის აი იობი ა 

სურ. 2 ასფიქსია, ზურგის ტვინის რბილი გარსების სისხლსავსეობა 

დღა მეშუპება. შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით.
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განგლიური უჯრედების ჰიპერქრომატოზი. 
შეღებვა ნისლით. 

   
 

სურ. 3. ასფიქსია, 
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სისხლსავსეობა დღა წილთა- 
შუა ხარიხების შეშუპება. შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით. 

სურ. 4. ასფიქსია, ფილტვის ქსოვილის
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სოვილის 

პე- ლი. 
ს 

ქ 
უუიდა 

-ეოზინით. 

ს ტვინის 

პერიცელუ 
ულურ სივრცეებში. შეღებვა ჰემატოქსილინ 

თავი მა. 
აგროვება 

მშობიარო ტრ ავ 

ხის დ ებითი სით 

ალასშიდა სა 

შმშეშუპ 

სურ. 8. ქ 
შეშუპება, 

რივას 4



  

სიური სისხლი    

  

კცევპ 
მ ერქსილინ. ეოზინით. 

  

  

  
სურ. 10. ქა ალასშიდა სამშობიარო ტრა ვმა. გავრცელებ ული სის ხლ- 

ჩაქცევა თა ვის ტვინის დიდი ჰემისფ ფეროების რბილ გა არსებში, შე- 

ღებვა ჰემა ატოქსილინ- -ეოზინით.
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ნის ნივთიერებაში. შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით. შე 
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სურ. 12. ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმა. განგლიური უჯრედების 

ჰიპერქრომატოზი, შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით.



  

სურ. 13. ფილტვის ასპირაციული ანთება. ასპირირებული სანაყოფე 

წყლების ნაწილები ფილტვის ქსოვილში, შეღებვა ჰემატოქსილინ- 
ეო იხით. 

'... 

  

.-თ” 

ა =ით 

აზ-- ა? · 

სურ. 14. ფილტვის ასპირაციული ანთების უბანი. შეღებვა 
ჰემატოქსილინ-ეოზინით.



  

ვის ასპირაციული ანთება. ჰი ლინური მემბრ ნები 

ბ უბანში. შეღებვა ჰემ ტოქსილინ-ეოზინით თ 8 C >
 2 =.
 

  

  
  

სურ. 16. ფილტვის ინტერსტიციული ანთება სეფსისის დროს. 
შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით.



  

სურ. 17, ფილტვის ინტერსტიციული ანთება სეფსისის დროს. 
შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით. 

  

      ს.. ბაა ლზს. 

სურ. 18. ფილტვის აბსცედირებული ანთება. აბსცესის ფორმირება 
ბაქტერიული ემბოლის გა შემო მარჯვენა ფილტვში. შეღებვა ჰე- 

მატოქსილინ-ეოზინით. 
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სურ. 27. ფილტვის ციტომეგალიური ანთება, ნთებით უბ- 

ნებმი ციტომეგალიები. შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზენით. 
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სურ. 28. კანდიდოსეთსისი. მლივ ნაწლავში კანდიდების კო- 
ლონიები. შეღებვა მაკმანუსის მეთოდით
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სურ. 29. კანდიდოსეფსისი, თეძოს ნაწლავში კანდიდების კო- 

ლონიები. შეღებვა მაკმანუსის მეთოდით. 

  
სურ. 30. ციტომეგალია, ყბაყურა ჯირკვალში აღინიშნება ცი- 

ტომეგალიები. შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით.
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ტომეგალიები. შეღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინით



მკურნალობა და პროფილაქტიკა 

ციტომეგალიის მკურნალობის საკითხი დღეისათვის ჯერ 
კიდევ საბოლოოდ არ არის გადაჭრილი, მოწოდებულია მკურ- 
ნალობის სხვადასხვა მეთოდი. 

სწორად შენიშნავს M01500 და VV2LL (1959), რომ დღეი–- 
სათვის არ არსებობს ციტომეგალიის სპეციფიკური მკურნალო– 
ბა და ის ძირითადად ატარებს სიმპტომატურ ხასიათს. 

LიV0ს08L (1956) ციტომეგალიის მკურნალობაში მოგვაწო– 
დებს 7 გლობულინის, კორტიზონის გამოყენებას და სის- 
ხლის გადასხმას მცირე დოზებით. 

L0იLმ1ი0 (1958) ციტომეგალიის სამკურნალოდ იყენებს 
ანტიბიოტიკებს –- პენიცილინს და სტრეპტომიცინს. ავტორი 
ასევე მიუთითებს სისხლის გადასხმის მაღალ ეფექტურობაზე. 

გ. ხიტრიკი და ი. ვორონცოვი (1960) აღნიშნავენ; რომ 
ციტომეგალიის მკურნალობაში შედარებით მაღალეფექტუ- 
რია არასპეციფიკური საშუალებების გამოყენება, როგორი–- 

ცაა წ-გლობულინი, ჰემოტრანსფუზია, ვიტამინები. 
II055:0, თანააკტორებით (1966) პირველად გამოიყენეს 

ახალშობილებში ციტომეგალიის კომპლექსურ მკურნალობაში 
ინტერფერონი. ინტერფერონი შეჰყავდათ ვენაში 10-დან 20 
მლ დოზით დღე-ღამეში, 21 დღის განმავლობაში, 5 დღის შეს– 
ვენების შემდგომ ინტერფერონი კვლავ შეჰყავდათ 5 დღე. 
ერთდროულად განოყენებული იყო ჰიდროკორტიზონი, პენი- 

ცილინი, სისხლის გადასხმა. 

გარკვეული ეფექტი აქვს ადამიანის ლეიკოციტური ინტერ- 
ფერონი ინტრანაზალურ გამოყენებას –– 2 წვეთი ყოველ 

1-2 საათში და 5 –– 7 დღის განმავლობაში (ა. ჩარნი, 1972). 

ლიტერატურაში აღნიშნულია ბავშვებში ლეიკოციტური 
ინტერფერონის გამოყენება ინტრავენურად გენერალიზებული 
ციტომეგალიის დროს (ა. პუხნერი, ვ. კოზლოვა, 1974). 

ა, ტურის (1964) თანახმად, ციტომეგალიის მკურნალობა– 
ში უპირატესობა უნდა მივანიჭოთ ორგანიზმის იმუნოლოგი- 
ური რეაქციების გაძლიერებას. 

ე. სემენოვა და ს. დემიდოვა (1968) თვლიან, რომ ახალშო– 

ბილებში ციტონეგალიის სიყვითლით მიმდინარე ფორმების 

23 გ. ნიჟარაძე 8ხვ -



დროს ისეთივე მკურნალობა უნდა ჩატარდეს, როგორც ბოტ- 
კინის დაავადების შემთხვევაში. მჭიმე შემთხვევებში ავტორე– 
ბი მოუწოდებენ სტერიოდული ჰორმონების გამოყენებას. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ციტომეგალიის მკურნალობა ახალ– 
შობილ ბავშვებში უნდა იყოს კომპლექსური, რომელიც მო:- 
ცავს ანტიბიოტიკებს, ვიტამინებს, დესენსიბილიზაციურ სა–- 
შუალებებს (დიმედროლი, სუპრასტინი, პიპოლფენი, დიაზო– 
ლინი), ხოლო ტოქსიკოზისს და ექსიკოზი შემთხვევებშა 

გლუკოზისა და ფიზიოლოგიური ხსნარის გამოყენება, 
დღეისათვის ასევე არ არსებობს ციტომეგალიის სპეციფი– 

კური პროფილაქტიკის მეთოდები. 
ციტომეგალიური ინფექციის პროფილაქტიკაში დიდი მნი– 

შვნელობა ენიჭება ქალთა კონსულტაციაში ორსული ქალების 
შემოწმებას ციტოლოგიური მეთოდების გამოყენებით (შარ–- 
დის, ნერწყვის, საშოდან და საშვილოსნოდან გამონაყოფის). 

განსაკუთრებით შემოწმებას მოითხოვენ ის ორსული ქა– 
ლები, რომლებმაც ორსულობის პერიოდში გადაიტანეს გრი–- 
პისმაგვარი «დაავადება. 

ასევე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ახალშობილების გამო– 
კვლევას ციტომეგალიაზე, რომელთაც აღენიშნებათ სიყვითლე 
ან ტოქსიკო-სეფსისური მდგომარეობა ჰეპატოსპლენომეგა- 
ლიით (შარდის, ნერწყვის, ზურგის ტვინის სითხის, ნახველის 
ციტომეგალიური გამოკვლევა, შარდის და ნერწყვის ვირუსო– 

ლოგიური გამოკვლევა ღვიძლის და თირკმლის პუნქციური 
ბიოპსია). 

ციტომეგალიის ყველა საეჭვო შემთხვევაში აუცილებელია 
ორსულის, მშობიარის, ახალშობილის იზოლირება დედასთან 
ერთად. დედის მკაცრი პირადი ჰიგიენა –- ახალშობილთა 
განყოფილებაში და საავადმყოფოში დეზინფექციური ღონიყ- 
ძიებების გატარება. 

ლიტერატურა 

ჩდმყელატოფი 8. M, IIი»ხმვლიMი, 1958, 4, 3, 800ჩ8+ L. V. 
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MX IყMსი82 #. 8. #90X. თვ:0ულIIII, 1962, 6, 12-I7, LCXMM- 

IC882 #. 8.I1I0IXM810M8, 1968, ვ, 53--56, LI #X8ი0 21308 I. M,, 
XVIხL8Mლი XC I. | 36VMM9 II, II, 103. 10MM. XV MCXV3V. 

IVმV9IM, იი2ML, X0MVC., I964, LI03MMი082 #ტ,. 8. ზიიი. 0Xი. Mგ- 
ჯი, # X16CX83, 1964, I, 33-37, LIL0 8M#M«0882 #ტ. 8. II. VIII 8C- 

-<01039M, C503ML2 16», 8029ყC# M., 1964, 303. –- 11069MX082 #4. ხ., 
სI8X0#0”MM900MX28 2M870MII2 # IMCM0I100სC 0–0000Cსხ #M210LCM632 IIM1I0- 
M0-2/MIM V I9VVIIIIნIX 167CM. )XIMCC. M2MX., 1965. CCM06M0828 L. M, 
-IIიიყეჯიIი, 1964, 9, ვ2 Cი6Mლ8ი083 L. II. IIლ„ყვმჯისი, 1965, 

II, 25. CCMლ0M08282 L, II, /1060MMXI083 C. #ტ II12IMგაიწი, 
1968, ვ, 48% II–»XXM6ი #. თ, M#ივუი8ვ3 8. IM. ჩის. 8 IV 
00M#0M0I”I8, 1974, ვ, 25-29. “იბიხ- 0MI09088 L, II, IMცვ- 
#03838088 1. L. #0X, შგწ0»0იო!, 1958, 10, 15. + რი- ი #-ი0- 
იი8232 LL, IL 8 XI: MXVXM08, 90 M810M0L. 2M8370MVMM. MLM., 1960,111, 305. 
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ლისტერიოზი 

ლისტერიოზი ეკუთვნის ინფექციურ დაავადებათა ჯგუფს, 

კერძოდ, ანტროპოზოონოზებს, რომელიც არაიშვიათად ახია–- 
ნებს ნაყოფს მისი განვითარების სხვადასხვა სტადიაზე. ლის–- 
ტერიოზულმა ინფექციამ შეიძლება გამოიწვიოს როგორც 
მკვდრადშობადობა, დღენაკლულობა, ისე ამა თუ იმ ორგანოს 
განვითარების მანკის ჩამოყალიბება (გ. ორლოვი, 1958; გ. პო–- 

ლიაკოვა, 1960; C55ხ2Cჩ 1961; ა. ეგოროვა, 1961; ი. გულკე– 
ვიჩი, 1966, 1974; ნ. ბაჭშევი, 1972. და სხვ.). 

ლისტერიოზი ეკუთვნის მოგვიანებითი ფეტოპათიების 
ჯგუფს, ვინაიდან დაავადება ძირითადად ვითარდება ორსუ- 
ლობის ბოლო. მესამედში. ადრეული ფეტოპათია შედარებით 
იშვიათია (ი. გულკევიჩი, 1966). 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი 

ლისტერიოზის გამომწვევი პირველად გამოყოფილი იყო 
1926 წ. მარის, ხოლო 1927 წ. პირის მიერ, რომელმაც უწოდა 

მათ ლისტერელები. 1941 წელს სახელწოდება ლისტერელები 

გადაკეთებულ იქნა ლისტერიად. 
LI516IIგ II0ი0CVI0ყ6ი05 -- წარმოადგენ გრამდადებით 

ჩხირს სიგრძით 1–-2 მკ, სისქით 0,5 მკ. ხშირად კულტურაში 
ისინი ლაგდებიან რომაული V ან მოკლე ძეწკვების სახით. 
ლისტერიების ახალგაზრდა კულტურას აქვს ჩალიჩები, რის 
გამო. ისინი მოძრავნი არიან. 

მიკრობის ვირულენტობა მერყეობს სხვადასხვა შტამებში 
და ძირითადად დამოკიდებულია ენდოტოქსინის ხასიათზე, 
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რომელიც შეიცავს ლიპოიდურ და პოლისაქარიდულ კომპო- 
წენტს. 

ადამიანის დასნებოვნებისათვის დიდი მნიშვნელობა ენი- 
ჭება მღრღნელებისა და ფრინველების დაავადებას, რომლებიც 
შეიძლება გახდნენ ინფექციის წყარო. 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ორსული ქალები და ახალ- 
შობილები შედარებით ნაკლებ გამძლენი არიან ლისტერიო– 
ზული ინფექციის მიმართ (ნ. ბაქშევი, 1971), ორსულ ქალებ– 
ში დაავადება მიმდინარეობს უსიმპტომოდ. იშვიათად შეიძ- 
ლება ადგილი ჰქონდეს გრიპისმაგვარ მდგომარეობას (გ. ორ– 
ლოვი, 1958; გ. პოლიაკოვა, 1960; ა. ეგოროვა, 1961). 

ზოგჯერ მშობიარობამდე ან აბორტის რამდენიმე დღის და 
კვირით ადრე აღინიშნება ტემპერატურული რეაქცია ანგინით, 
ფაღარათი, პიელიტი. ორსულობის ყველაზე ხშირ გართულე- 
ბას წარმოადგენს მისი შეწყვეტა სხვადასხეა პერიოდში, უხ- 

შირესად ორსულობის მე-6–-7 თვეზე (ა. ეგოროვა, 1961), 
რომელსაც შეიძლება მოჰყვეს სტრეპტო-სტაფილოკოკური 
სეფსისური ინფექციის განვითარება, გამომწვევი შესაძლებე– 
ლია გამოყოფილ იქნეს სისხლიდან შარდიდან და აგრეთეე 
პლაცენტიდან. 

დედის ლისტერიემიის შემთხვევაში პლაცენტაში განვითა- 

რებული მორფოლოგიური ცვლილებების შედეგად ნაყოფი 
ინფიცირდება ჭიპლარის ვენის საშუალებით, რახედაც მიუთი- 
თებს ამ დროს ღვიძლის მასიური დაზიანება. ვითარდება ნა- 
ყოფის ბაქტერიემია და ადგილი აქვს ლისტერიების გამოყო- 
ფას ნაწლავის სანათურში, რაზედაც მიუთითებს ლისტერიე– 
ბის სუფთა კულტურის მუდმივი არსებობა მეკონიუმის პირ- 
ველ ულუფებში და შარდში, საიდანაც ხდება სანაყოფე წყლე– 
ბის ინფიცირება. 

ნაყოფი ინფიცირდება დედისაგან ტრანსპლაცენტური 
გზით. ექსპერიმენტული და კლინიკური გამოკვლევებით დად– 
გენილია, რომ, გარდა ტრანსპლაცენტური გავრცელებისა, შე- 
საძლებელია ლისტერიოზის გავრცელების ტრანსამინალური 
გზა: საშვილოსნოს ქსოვილი, გარსები, სანაყოფე წყლები, ნა– 
ყოფის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი და სისხლი. 

კლინიკური დაკვირვებებით ირკვევა, რომ ნაყოფის ინფი– 
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ცირება ხდება ორსულობის მეოთხე-მეხუთე თვეზე, უფრო: 
ხშირად კი უკანასკნელ ტრიმესტრში. ამ დროისათვის ნაყოფი: 
აქტიურად ასპირირებს სანაყოფე წყლებს, რაც აადვილებს მის 
ინფიცირებას. ლისტერიები ასევე შეიძლება მოხვდნენ ნაყო- 
ფის სასუნთქავ გზებში ასფიქსიის და ასპირაციის შემთხვევა- 

ში. ამგვარად, ლისტერიების ნ-ყოფში გავრცელების გზების. 
მიხედვით შეიძლება მივიღოთ დაზიანების სხვადასხვა კლინი- 
კურ-ანატომიური ფორმები: ლისტერიოზული პნევმონია, ენ-. 
ტეროგენული სეფსისი ან ცალკეული ორგანოების დაზიანებ> 
ინფექციის (ტრანსპლაცენტური) გავრცელების დროს. 

9ი· გულკევიჩი (1966) საკუთარი მასალის ანალიზის შედე– 
გად აღნიშნავს, რომ ძლიერ ხშირად ადგილი აქვს როგორც 
სასუნთქი, ისე საჭმლის მომნელებელი სისტემის ერთდროულ 
დაზიანებას, ვინაიდან ინფიცირებული სანაყოფე წყლების გავ– 
ლენით ინფიცირდება როგორც სასუნთქი, (ასპირაცია), ისე. 

საჭმლის მომნელებელი სისტემა (ჩაყლაპვა). 
აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ, რაც მძიმედაა წარმოდგენი- 

ლი დედის დაავადება, მით სწრაფად ირღვევა პლაცენტის და 
გარსების ბარიერული ფუნქცია და ხდება ნაყოფის დასნებოვ– 
ნება. · 

ნაყოფში დაავადება მიმდინარეობს ზოგადი სეფსისური 
პროცესით და ლისტერიოზული ინფექციისათვის დამახასია– 
თებელი ცვლილებებით შინაგანი ორგანოების მხრივ. 

პათოლოგიური ანატომია 

ლისტერიოზისათვის პათოლოგოანატომიურად დამახასია–- 
თებელია ქსოვილების ბაქტერიულ-ტოქსინური ხასიათის ნეკ- 

როზი და მილიარული პროლიფერაციულ-უჯრედული გრანუ– 
ლომების განვითარება. 

ახალმობილებში ლისტერიოზი მორფოლოგიურად შეიძ- 
ლება მიმდინარეობდეს გრანულომატოზური სეფსისის ან შე- 
დარებით იშვიათად სეპტიკოპიემიის სახით მეტასტაზური ჩირ– 
ქოვანი მენინგიტით. 

ლისტერიოზული გრანულომატოზური სეფსისის მორფო– 

358



ლოგიური სურათი ძლიერ დამახასიათებელია. ამ დროს 
ღვიძლში (თითქმის მუდმივად) და სხვა შინაგან ორგანოებში 
აღინიშნება მრავლობითი გრანულომები (ლისტერიომები) 
თეთრი მილიარული, მონაცრისფრო ან ყვითელი კვანძების 
სახით. ზოგჯერ კვანძები იმდენად პატარა ზომისაა, რომ მათი 
აღმოჩენა შესაძლებელია მხოლოდ ლუპის ან მიკროსკოპის 
საშუალებით. ასეთი ლისტერიომები წარმოადგენს ლისტე- 
რიოზული სეფსისის ძირითად მორფოლოგიურ გამოვლინე- 

ბას (ი. გულკევიჩი, 1966). 
ცალკეული ორგანოების მიხედვით ლისტერიოზული პრო- 

ცესი უხშირესად ლოკალიზდება ღვიძლში, ელენთაში, საყლა– 

პავ მილში, ნაწლავებში, თირკმელზედა ჯირკვალში: ფილტ- 

ვებში, ბრონქებში და ლიმფურ კვანძებში. ცენტრალურ ნერ– 

ვულ სისტემაში, კერძოდ, ტვინის ქსოვილში ადგილი აქვს ჩირ– 
ქოვან ანთებით პროცესს –– მენინგოენცეფალიტს ან მრავლო- 

ბითი გრანულომების განვითარებას. 

ი. გულკევიჩი (1974) ლისტერიოხის დროს ცალკეული ორ- 

განოების დაზიანების ხასიათის მიხედვით ახალმობილებში და 

მკვდრადშობილებში აღნიშნავს, რომ მკვდრადშობილებში ხა- 

ხის, საყლაპავი მილის, ნუშისებრი ჯირკვლების და კანის და–- 

ზიანებას ადგილი არა აქვს, რაც მხედველობაში უნდა იქნეს 

მიღებული ამ დაავადების პათოგენეზისა და კლინიკური თავი– 

სებურებების გაშუქების დროს. 
გარეგანი დათვალიერებისას განსაკუთრებით ყურადღება 

უნდა მიექცეს კანის, კონიუქტივის და ხახის ლორწოვან გარსს. 
კანზე ზურგის, წელისა და გულმკერდის მიდამოში, უფრო იშ- 
ვიათად –– კიდურებზე, დაბადების პირველი საათებიდანეე, 
ზოგჯერ მუცლადყოფნის პერიოდში, არის პაპულოზური ან 
როზეოლოზური გამონაყარი მოსახღვრული წითელი რგო- 
ლით. პაპულები ხშირად განლაგებულია ჯგუფებად. გამონაყა– 
რის გარეშე კანი არ არის შეცვლილი. ზოგჯერ კი პიპერემიულ 
კანზე აღინიშნება ყვითელი ფერის ლაქების სახით. კონიუქ- 
ტივა ზოგჯერ ჰიპერემულია და შეშუპებული. აღინიშნება 
წვრილი ფერის კვანძები. მიკროსკოპულად კანში და კონიუქ- 
ტივაზე ჰიპერემიის ფონზე ჩნდება ლისტერიომები, უპირატე- 

სად პერივასკულურად (ი. გულკევიჩი, 1966). 
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ხახის უკანა კედელზე შემთხვევათა გარკვეულ ნაწილში 
აღინიშნება ყვითელი ფერის კვანძები, რომლებიც ვგრცელდე- 
ბა ნუშისებრ ჯირკვლებზე და რბილ სასაზე. კვანძები ხშირად 
გარშემორტყმულია წითელი რგოლით, კვანძები ზომით არ 
აღემატება ფეტვის მარცვლებს. საყლაპავი მილის ლორწოვანი 
გარსი შეშუპებულია და მის ზედაპირზე ვითარდება ისეთივე 
კვანძები, როგორც ხახაში. კუჭში აღინიშნება ლაქოვანი სისხლ– 
ჩაქცევები, იშვიათად გრანულომები. 

ნაწლავებში ცვლილებები წარმოდგენილია ძირითადად 
ცვლილებებით თეძოს ნაწლავის, ბრმა ნაწლავის და განივი 
კოლინჯის მხრივ, ზოგჯერ შეინიშნება ნაწლავის დიფუზური 
დაზიანება ენტეროკოლიტის სახით. ჰისტოლოგიურად ჰიპერე– 
მია, სტაზი და წერტილოვანი ჰემორაგიები მფარავი ეპითე- 
ლიუმი განიცდის ნეკრობიოხულ „ცვლილებებსყ ალაგ-ალაგ 
ვითარდება პატარა ზომის წყლულები, რომლის ფსკერი ინ– 
ფიცირებულია ლიმფოციტებისმაგვარი და პლაზმური უჯრე- 
დებით, სეგმენტბირთვიანი ლეიკოციტები ძლიერ მცირეა 
(ი. გულკევიჩი, 1966). 

ლისტერიოზის ერთ-ერთ დამახასიათებელ კლინიკურ და 
მორფოლოგიურ სიმპტომად ითვლება ღვიძლის დაზიანება. 
ლისტერიომები ღვიძლში მოთავსებულია წილაკების შიგნით 
ან პერიპორტალურად. ისინი წარმოდგენილია გრანულომების 
ან ნეკროზული კერების სახით. გრანულომებთან ერთად შეი– 
ნიშნება ექსტრამედულარული სისხლის წარმოშობის კერები. 
ზოგჯერ ცალკეული კვანძები შეიძლება აღნიშნული იქნეს 
ნაღველის ბუშტის ლორწოვანზეც. 

ელენთა არ არის გადიდებული. კაფსულის ქვეშ და განაკ- 
ვეთზე შეინიშნება ლისტერიომები, მიკროსკოპიულად ელენ- 
თის პულპაში აღინიშნება როგორც გრანულომები, ისე ნეკრო- 
ზის კერები დიდი რაოდენობით მიკრობებით. ზოგჯერ დიდდე- 
ბა ჯორჯლის ლიმფური კვანძები. 

გარკვეული ხასიათის მორფოლოგიური ცვლილებები ვი- 
თარდება სასუნთქი გზების მხრივ, განსაკუთრებით კი ფილტ- 
ვებში. მიკროსკოპიულად წვრილ ბრონქებში აღინიშნება ლის– 
ტერიომები მფარავი ეპითელიუმის ნეკროზით. ნეკროხი 

შეიძლება გაკრცელდეს ბრონქის მთელ კედელზე –– კუნთოვან 
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და ლორწოვან გარსზე, არაიშვიათად ადგილი აქვს წვრილკე– 
როვან ჰემორაგიულ-ჩირქოვან პნევმონიას ალვეოლებში, ექ- 

სუდატს დიდი რაოდენობით ლისტერიებით. 
მნიშვნელოვანი ცვლილებები ვითარდება თირკმელზედა 

ჯირკვლის მხრივ, კერძოდ, ქერქოვან შრეში შეინიშნება დიდი 
რაოდენობით ლისტერიები რომლებიც ტვინოვან შრეში 
ერთიანდებიან. შედარებით იშვიათად ასეთი კვანძები ვითარ– 

დება თიმუსში და ფარისებრ ჯირკვალში. 
მიოკარდიუმში ჰისტოლოგიური გამოკვლევით დადგინდება 

ლისტერიომები და ნეკროზის კერები. თავის ტვინის მიკროს- 

კოპიული შესწავლით--გრანულომები, დაკავშირებული სისხ- 

ლძარღვებთან, რომლებიც შედგება ჰისტიოცისტური ელემენ- 

ტებისაგან0, ლეიკოციტებისაგან და გლიისაგან: ზოგიერთი ავ– 

ტორის მონაცემებით, ლისტურიომები თავის ტვინში ხშირად 
განიცდიან დაჩირქებას, ერთიანდებიან და წარმოიშობა დიდი 

აბსცესები (06L01§, 1957). 

დიდი ზომის გრანულომებმა შეიძლება ჰიდროცეფალია 

გამოიწვიოს. არაიშვიათად აღინიშნება ტვინის რბილი გარსე- 

ბის შემოსაზღვრული ან დიფუზური ინფილტრატები. 

გარკვეული ხასიათის მორფოლოგიური ცვლილებები ვი- 
თარდება პლაცენტის მხრივ. პლაცენტის ცალკეულ უბნებში 

აღინიშნება ფიბრინის გამოყოფა ლეიკოციტური ინფილტრა- 

ციით, რომელიც მჭიდროდაა დაკავშირებული ხაოებთან, ვი–- 

თარდება ხაოების მფარავი ეპითელიუმის დეფექტი, რომე– 

ლიც ალაგ-ალაგ თითქმის ქრება და ფიბრინი ვრცელდება ხა- 
ოების სტრომაში. წარმოიშობა ლეიკოციტურ-პისტიოციტური 
ინფილტრატები, ადგილი აქვს ხაოების სტრომის შეშუპებას 
ნეკროზული უბნების განვითარებით. ხაოების სიხლძარღვების 
მხრივ შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ენდოარტერიიტს, ზოგჯერ 
გრანულომების განვითარებით, პერიარტერიიტს, ნეკროზულ 
და ანთებით უბნებში შეინიშნება დიდი რაოდენობით -ლის– 
ტერიები. LI9X (1956) მიერ პირველად აღწერილია მეტასტა– 
ზური პლაცენტიტი, რომელიც ვითარდება ნაყოფისაგან სეფ– 
სისის დროს. ამ დროს ხაოების კაპილარებში აღინიშნება ლის- 
ტერიებისაგან შემდგარი დიდი რაოდენობით მიკრობული ემ- 
ბოლიები. 
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ი. გულკევიჩი (1974) თვლის, რომ ლისტერიოზის დროს, 
პლაცენტის მიკროსკოპიული ცვლილებები დამახასიათებელია 
და გვეხმარება დაავადების დიაგნოსტიკაში ლისტერიოზის 
პიემიური ფორმა პერინატალური პერიოდისათვის ნაკლებ და– 
მახასიათებელია. შესაძლებელია გრანულომატოზური და პიე- 
მიური ფორმების კომბინაცია, პიემიური ფორმა მიმდინარეობს. 
ჩირქოვანი მენინგიტის სურათით, რომელიც მორფოლოგიუ- 
რად არ განსხვავდება სხვა ეტიოლოგიის ჩირქოვანი მენინგი– 
ტებისაგან. განსაკუთრებით გამოხატულია ჩირქოვანი ექსუ- 
დატის დაგროვება ტვინის ფუძის სუბარაქნოიდურ სივრცეში 
და ზურგის ტვინში. 

კლინიკა 

ლისტერიოზის კლინიკური გამოვლინება მრავალფეროვა- 
ნია. არაიშვიათად ახალშობილი იბადება ასფიქსიაში და შემდ- 
გომში აღენიშნება ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმის კლინიკუ– 
რი სურათი. 

5. LI6ხC (1973) ლისტერიოზის დროს გამოყოფს დაზია- 
ნების სამ ძირითად ფორმას, რომლებიც შეიძლება კომბინა- 
ციაში იყვნენ ერთმანეთთან:1-–-გენერალიზებულ გრანულომა- 
ტოზურ სეფსისს, (ინფექციის გავრცელების გზა ჰემატოგენუ- 
რი); II –– ინვაზია ლიმფური ჯირკვლებიდან და პირის ღრუ- 
დან ფილტვის და ნაწლავების დახიანებით; III –– მენინგოენ- 

ცეფალიტური ფორმა, რომელიც მიმდინარეობს სეფსისის ნიშ- 
ნებით –– ფარინგიტით და ოტიტით. 

თანდაყოლილი ლისტერიოხის დროს დაავადების პირველი 
სიმპტომები გამომჟღავნდება დაბადებიდან პირველი 24 საათის 
განმავლობაში. 

ახალშობილებს არაიშვიათად კანზე აქვთ წვრილლაქოვანი 
ან ვეზიკულური გამონაყარი. ბუშტუკების შიგთავსი ჩირქო- 
განია, მისი ოდენობა არ აღემატება ქინძისთავს და მოსაზღვ– 
რულია წითელი რგოლით. გამონაყარი კანზე ძირითადად ლო–- 
კალიზდება ზურგის, წელის და კიდურების მიდამოში. 
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ლისტერიოზის ერთ-ერთ დამახასიათებელ კლინიკურ სიმპ– 
ტომად ითვლება ნუშისებური ჯირკვლების, ხახის და საყლა–- 
პავი მილის ლორწოვანზე გრანულომების არსებობა გრანუ– 
ლომები მონაცრისფრო-მოთეთრო ფერისაა ფეტვის მარცვ– 
ლის ოდენობის, ანთებითად შეცვლილი ლორწოვანი გარსის 
ფონზე, ზოგჯერ შეიძლება განვითარდეს პეტექიალერი გამო- 
ნაყარი, არაიშვიათად აღინიშნება სიყვითლე. 

სასუნთქი სისტემის მხრივ ცვლილებებით წარმოდგენილია 
სუნთქვის უკმარისობის მოვლენებით: ასფიქსიის შეტევები, 
ციანოზი, ქოშინი, სუნთქვაში მონაწილეობს სუნთქვის დამატე– 
ბითი კუნთები. ფილტვებში შემთხვევათა უმრავლესობაში 
აღინიშნება ფილტვი” ინტერსტიციული ან წვრილკეროვანი 
ანთების კლინიკური ნიშნები. LI6ხ6 (1973) საკუთარ მასალა– 
ზე ფილტვის დაზიანებას ლისტერელიოზის დროს აღნიშნავს. 
'იემთხვევათა 91 %–ში. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება წარმოდგენილია 
ტაქი-, ბრადიკარდიით, გულის ტონების მოყრუებით, არ- 

ტერიული წნევის დაქვეითებით. 
შემთხვევათა უმრავლესობაში ადგილი აქვს ღვიძლისა და. 

ელენთის გადიდებას. 
ბ. მოროზოვი (1971) თანდაყოლილი ლისტერიოზის შემთხ– 

ვევათა შესწავლის შედეგად აღნიშნავს, რომ დაავადების წამყ– 

ვან და პათოგნომურ სიმპტომს წარმოადგენს ჰეპატომეგალია 
(ღვიძლის გადიდება, მკვრივი კონსისტენცია), ავტორის თა- 
ნახმად, ჰეპატომეგალია უნდა აიხსნას მუცლადყოფნის პე- 
რიოდში სეფსისური პროცესის ხანგრძლივი მოქმედებით და- 
ლისტერიების ჰეპატოტროპული თვისებით, რაც დაღასტურე- 
ბულია აგრეთეე გ. ბორისოვის (1965) გამოკვლევებით. 

საყურადღებოა ის ფაქტი რომ ღვიძლის ფუნქციური 
ცვლილებები მჭიდრო კავშირშია და ძირითადად დამოკიდებუ- 
ლია დაავადების ხანგრძლივობაზე, რომელმაც შეიძლება გა– 
მოიწვიოს სიყვითლე. 

შედარებით იშვიათად გვხვდება ელენთის გადიდება, თან– 

დაყოლილი კონიუნქტივიტი და გამონაყარი კანზე და ლორ- 
წოვან გარსებზე (ბ. მოროზოვი, 1971). 

გარდა აღნიშნული კლინიკური ნიშნებისა, თანდაყოლილი 
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ლისტერიოზის დროს ადგილი აქვს ჰიბოტონიას ფიზიოლო- 

გიური რეფლექსების დაქვეითებას ან გაქრობას. 
ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების შემთხვევა- 

ში მუცლადყოფნის პერიოდში არაიშვიათად ახალშობილები 
იბადებიან პარეზის ან დამბლის მოვლენებით (ნ. ბაქშევი, 

1972). 
თავის ტვინის დახიანება ხშირად წარმოდგენილია მენინ- 

გოენცეფალიტის კლინიკური სურათით –- კრუნჩხვები, ნის- 
ტაგმი. მძიმე შემთხვევებში ადგილი აქვს წოვისა და ყლაპ- 
ვის რეფლექსების დათრგუნვას. 

დაავადების დიაგნოსტიკამი დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 
ანამნეზურ, კლინიკურ და დამატებით ლაბორატორიულ გა- 

მოკვლევებს (მეკონიუმის პირველი ულუფების ბაქტერიო- 
სკოპული გამოკვლევა, მეკონიუმის, შარდის, სისხლის, ზურ–- 
გის ტვინის ბაქტერიოლოგიური შესწავლა). 

დღენაკლ ახალშობილებისა და პათოლოგიის შემთხვევაში 
აუცილებელია პლაცენტის მორფოლოგიური გამოკვლევა. 

ლისტერიოზის დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს 
დაავადების დროულ დიაგნოსტიკას ორსულებში რომელთა 
შორის ხშირად დაავადება ლატენტურად მიმდინარეობს, ნა- 
წილ შემთხვევებში კი გრიპის, პიელონეფრიტის, ჰეპატიტის 
კლინიკური სურათით ან ტემპერატურული რეაქციით ორსუ- 
ლობის უკანასკნელი 4 კვირის მანძილზე. ვინაიდან ნაყოფის 
ინფიცირება ხდება ორსულობის უკანასკნელ მესამედში, ამი– 
ტომაც ლისტერიები არ შეიძლება იყოს ნაადრევი აბორტის ან 
სიმახინჯეების განვითარების მიზეზი (LIცხი 5. 1972). 

ბ. მოროზოვის (1971) თანახმად, ლისტერიოზის დროს მე- 
კონიუმის, შარდის, სისხლის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა 
ყოველთვის არ არის საიმედო ლისტერიების უჯრედშიდა გან– 
ლაჯებისა და მათი შედღარებით დუნე ადაპტაციის გამო ხე- 
ლოვნურ საკვებ ნიადაგებზე. ავტორი შედარებით დიდ დიაგ- 
ნოსტიკურ მნიშვნელობას მიაწერს არაპირდაპირი ჰემაგლუტი- 
ნაციის რეაქციას ორსულებსა და მშობიარეებში. 

%. LI6ხგ (1972) მონაცემებით, კანშიდა სინჯი დადებითია 
ლისტერიოზის შემთხვევათა 52%-ში. საყურადღებოა ის ფაქ– 
ტი, რომ ავტორის მონაცემებით, დედებს, რომელთაც დაბადეს 
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ლისტერიოზით დაავადებული ახალშობილი, დადებითი კანის 
სინჯი აღენიშნებოდა 1-დან 2 წლის განმავლობაში შემთხვე– 
ვათა 59––-64 % –ში. 

ლისტერიოზის ცალკეულ შემთხვევებმი დიფერენციული 
დიაგნოზი უნდა გატარდეს სუნთქვის ნაკლოვანების სინდრომ- 
თან, ქალასშიდა სამშობიარო ტრავმასთან, სეფსისთან ციტო- 
მეგალიასთან, ტოქსოპლაზმოზთან და სხვა ეტიოლოგიის მე– 
ნინგიტთან. 

მკაურნალობა და პროფილაქტიკა 

თანდაყოლილი ლისტერიოზის შემთხვევათა უმრავლესო– 
ბაში ახალშობილის მდგომარეობა ძლიერ მძიმეა, რაც მოით- 
ხოვს დროული პათოგენეზური მკურნალობის ჩატარებას. 

ანტიბიოტიკებიდან გამოიყენება პენიცილინი, ქლორტეტ- 
რაციკლინი, ამპიცილინი, ოქსაცილინი და სხვ. 

ბ. მოროზოვის (1971) თანახმად, ეფექტურია პენიცილინის 
მაღალი დოხები, რომელიც იძლევა სწრაფ დადებით შედეგს. 
LICხ (1973) მენინგოენცეფალიტური ფორმის დროს გვირ- 

ჩევს ამპიცილინის გამოყენებას, რომელიც ადვილად ვრცელ- 
დება ზურგის ტვინის სითხეში. 

ანტიბიოტიკებთან კომპლექსში გამოყენებული უნდა იყოს 

სისხლის ინტრავენური გადასხმა, დეზინტოქსიკაციური სა- 
შუალებები –– პოლიგლუკინი, ჰემოდეზი, რეოპოლიგლუკინი, 
პლაზმა; ფილტვის და ტვინის შეშუპების დროს –- მანიტო–- 

ლის ან სორბიტოლის ინტრავენური შეყვანა; მჟავატუტოვა- 
ნობის წონასწორობის აღდგენის მიზნით –– ნატრიუმის ბიკარ- 
ბონატის ხსნარი. ასევე შეიძლება გამოყენებული იქნეს გლუ- 
კოზის 20% ხსნარი ვიტამინებთან კომპლექსში, ოქსიგენოთე– 
რაპია. 

ლისტერიოზის პროფილაქტიკაში წამყვანია ლისტერიოზის 

საეჭვო შემთხვევების ადრეული დიაგნოსტიკა, განსაკუთრებით 
ორსულობის ადრეულ სტადიახე. 
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ILIMXM2ლ02/3C IV02M 1IმთუხIIყ 

M6X01001)6 3860M08814M#M 

#08000)%80MIMნ1X )IL6C1C# 

(L2გ LიXV3MMC%0M #3ხIM6) 

1ვუვბIხლო80ე «C2690180 C8M20190X0» 
1ფIIMMCM, M80X8IMIIII8IMIM, 5 

1975 

რედაქტორი ი. ხუნდაძე 
მხატვარი ნ. ლაფაჩი 

მხატვრული რედაქტორი ნ. ოქრუაშვილი 
ტექნიკური რედაჭტორი ნ. აფხაზავა 

კორექტორები: ზ. გეიმრაძე, მ. რევაზიშვილი 
გამომშვები დ. იამანიძე 

გადაეცა წარმოებას 6/V-75 წ. ხელმოწერილია დასაბეჭდად 26/IX-75 წ. 
საბ. ქაღ. # 1. ზომა 84X1081/ვე, პირობითი ნაბეჭდი თაბახი 19,32+ ჩაკვრ» 

0,84. სააღრიცხვო-საგამომცემლო თაბახი 18,29. 
– ტირაჟი 1000. შეკვ. # 500. 

ფასი 8 მან, 7 კაპ. 

გამომცემლობა „საბჭოთა საქართველო", 
თბილისი, მარჯანიშვილის 5. 

საქართველოს სსრ მინისტრთა საბჭოს გამსახკომის 
სტამბა # 4. თბილისი 380060, მედქალაქის II კორპ. 
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LIიV3Mყ8ლC0სM CC. 16MMMCM 380060, M0ი»”ილია»0MX 11 «ილი,


