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თავი 20

ახალშობილთა ჰემატოლოგია

სისხლის წითელი უჯრედები
ფიზიოლოგია

სისხლის წითელ უჯრედები მემბრანით გარშემორტყმული ჰემოგლობინის შემც-

ველი მარტივი უჯრედებია, რომელსაც ჟანგბადი სასიცოცხლო ორგანოებამდე და 

ქსოვილებამდე მიაქვს. ჰემოგლობინი სისხლის წითელი უჯრედების ცილაა, რომე-

ლიც ჟანგბადს კონცენტრაციის სხვაობის მიხედვით იკავშირებს და ათავისუფლებს. 

ალვეოლურ ჰაერში ჟანგბადის წნევა კაპილარებში არსებულ წნევაზე მეტია, შესა-

ბამისად, ერითროციტები იერთებს ჟანგბადს, შემდეგ კი სისტემურ ცირკულაციაში 

ათავისუფლებს, საშვილოსნოში ჟანგბადი პლაცენტალური ვენური ცირკულაციიდან 

დიფუზიის გზით გადადის ნაყოფის სისხლის ცირკულაციაში. 

ნაყოფის წითელი უჯრედები უნიკალურ ჰემოგლობინს (ფეტალური ჰემოგლო-

ბინი, ჰემოგლობინ F) შეიცავს, რომელშიც ზრდასრულის ჰემოგლობინის (ჰემოგ-

ლობინ A1) ორი ბეტა ჯაჭვი ორი გამა ჯაჭვითაა ჩანაცვლებული. ფეტალურ ჰემოგ-

ლობინს ზრდასრულის ჰემოგლობინთან შედარებით ჟანგბადის მიმართ მაღალი 

აფინურობა (თავსებადობა) აქვს. ნაყოფის ნორმალურ წითელ უჯრედებს მაღალი 

აქვთ: ჰემოგლობინის საშუალო შემცველობა ერითროციტში (MCH), ერითროცი-

ტების საშუალო მოცულობა (MCV), ჰემოგლობინი და ჰემატოკრიტი. დაბადების 

შემდეგ ჰაერით სუნთქვაზე გადასვლისა და ჟანგბადის მაღალი წნევის შედეგად, 

ახალშობილის ძვლის ტვინს, წითელი უჯრედების წარმომქმნელი ჰიპოქსიური სტი-

მული ეხსნება. მცირდება ჰორმონ ერითროპოეტინის კონცენტრაცია, რომელიც 

ძვლის ტვინში ერიტროციტების წარმოქმნას ასტიმულირებს. ცირკულაციაში მცირ-

დება ახალგაზრდა წითელი უჯრედების, რეტიკულოციტების რაოდენობა. შედეგად, 

ჰემოგლობინისა და ჰემატოკრიტის კონცენტრაცია მცირდება სანამ ახალი წონას-

წორობა არ იქნება მიღწეული. ერითროციტების წარმოქმნის პოსტნატალური ცვლი-

ლებებია ჰემოგლობინ A-ს და F-ს შორის თანაფარდობისა და ერითროციტული 

ფერმენტის 2,3-დიფოსფოგლიცერატის (2,3-დფგ) დონის გაზრდა. 2,3-დფგ ჰემოგ-

ლობინის ჟანგბადის მიმართ აფინურობას ამცირებს და ხელს უწყობს ქსოვილებში 

ჟანგბადის გამოთავისუფლლებას.

ჰემატოპოეზური უჯრედების წარმოქმნა პირველად ხდება ყვითრის პარკში, 14 

დღის ემბრიონში, და ორსულობის მე-11 კვირას წყდება. ემბრიონულ ქსოვილებში ჰე-

მატოპოეზი ყვითრის პარკიდან წამოსული ღეროვანი უჯრედების კოლონიზებით ხდე-

ბა. მეხუთე-მეექვსე კვირისთვის ემბრიონული ერითროპოეზური აქტივობა ღვიძლში 

იწყება. 8-9 კვირიდან კი სისხლის წითელი უჯრედების მთავარი წყარო ღვიძლი ხდება.

8-12 კვირის შუალედში ერითროპოეზში ერთვება ელენთა და ლიმფური კვანძე-

ბი, თირკმელები, თიმუსი და შემაერთებელი ქსოვილი. ძვლის ტვინში ერითროპო-
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ეზი 10-11 კვირიდან იწყება და მისი აქტიურობა 24 კვირამდე სწრაფად მატულობს, 

ამ პროცესში ღვიძლის ჩართვამდე.

10 კვირამდე ერითროპოეტინის წარმოქმნა არ ხდება ნაყოფის ორგანიზმში. 

ორსულობის მეათე კვირის შემდეგ ერითროპოეტინის დონე იზრდება და მესამე 

ტრიმესტრში ძვლის ტვინში წითელი უჯრედების წარმოქმნას ასტიმულირებს. თავ-

დაპირველად, ერითროპოეტინი ნაყოფის ღვიძლში წარმოიქმნება და ბოლო ტრი-

მესტრისკენ ამ ფუნქციას თირკმელი ითავსებს. ორსულობის 34 კვირის შემდეგ 

ერითროპოეტინის დონე ნელ-ნელა მნიშვნელოვან დონემდე მატულობს. ხოლო 

ნაყოფის ჰიპოქსიის დროს ერითროპოეტინის დონე ნორმაზე მეტად იზრდება.

99 %-ზე მეტ ჯანმრთელ დროულად დაბადებულ ჩვილს ჰემატოკრიტი აქვს 48-

69% და ჰემოგლობინი 16-20 გ/დლ.

დაბადებისას სისხლის ანალიზში ცვლილებები ნაჩვენებია ცხრილში 20-1. ჩვე-

ულებრივ, დროული ახალშობილის ჰემოგლობინის კონცენტრაცია საშუალოდ 17 გ/

დლ-დან 2-3 თვის ასაკისთვის 11 გ/დლ-მდე იკლებს. ერითროციტების ასეთ მაჩ-

ვენებელს ახალშობილის ფიზიოლოგიური ანემია ეწოდება და საშვილოსნოს გარე 

გარემოს ადაპტირების ნორმალური პროცესის ნაწილს წარმოადგენს.

ცხრილი 20-1 ერითროპოეზის ცვლილებები დროული დაბადების დროს

საშვილოსნოში მშობიარობის შემდეგ

ჟანგბადის სატურაცია (%) 45* 95

ერითროპოეტინის დონე მაღალი შეუმჩნეველი

წითელი უჯრედების  

წარმოქმნა

სწრაფი <10% (მე-7 დღისთვის)

რეტიკულოციტების რაოდენო-

ბა (%)

3-7 0-1 (მე-7 დღისთვის)

ჰემოგლობინი (გ/დლ) 16.8 18.4

ჰემატოკრიტი (%) 53 58

ერითროციტების საშუალო 

მოცულობა (MCV) (ფლ)

107 98 (მე-7 დღისთვის)

ჰემოგლობინის საშუალო 

კონცენტრაცია ერითროციტში 

(MCHC) (გ/დლ)4,7

31.7 33 (მე-7 დღისთვის)

* წარმოდგენილია საშუალო მოცულობა

ახალშობილში ჰემატოკრიტის მაჩვენებლის ინტერპრეტირებისას გათვალისწი-

ნებული უნდა იყოს ჩვილის ასაკი (საათებშიც და დღეებშიც), სისხლის აღების ად-

გილი და ანალიზის მეთოდი. პირველი 24 საათის განმავლობაში ჰემატოკრიტი 
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მნიშვნელოვნად იცვლება; ის პიკს 2 საათის ასაკისთვის აღწევს და შემდეგ პროგ-

რესულად იკლებს. ჰემატოკრიტის განსაზღვრის მეთოდი მნიშვნელოვან გავლენას 

ახდენს მაჩვენებელზე. კაპილარული ჰემატოკრიტი სისხლის დინების ვარიაციაზეა 

დამოკიდებული. ზოგადად, ჰემატოკრიტი ყველაზე მაღალი კაპილარულ სისხლ-

ში, ყველაზე დაბალი არტერიულ და საშუალო ვენურ სინჯებშია.პუნქციის ადგი-

ლის წინასწარ გათბობა ამცირებს ჰემატოკრიტის არტეფაქტურად გაზრდის რისკს. 

სისხლის ანალიზის აღებისას გაითვალისწინებეთ, რომ დროული და დღენაკლი 

ბავშვების კაპილარულ და ცენტრალურ ვენურ ჰემატოკრიტის მაჩვენებელს შორის 

შესაძლოა 20 %-მდე სხვაობა იყოს. 

სისხლის ანალიზის პარამეტრების ინტერპრეტირება შესადარებელი მაჩვენებლე-

ბის წყაროს ცოდნას საჭიროებს. ნორმალური საზღვრები ძირითადად ჯანმრთელი 

სუბიექტების დიდი პოპულაციისგან დგინდება, რომლებშიც გამორიცხულია ისეთი 

ფაქტორები, როგორიცაა პერსონალური და ოჯახის ისტორია. ახალშობილი ჩვილს, 

განსაკუთრებით დღენაკლ ბავშვს, მრავალი გართულების განვითარების რისკი აქვს, 

მაგალითად, ინფექცია, ჰიპოქსია და ანთება; რთულია დაადგინო ჯანმრთელია თუ 

არა დღენაკლი ბავშვი. ასეთ გარემოებაში ხშირად გამოიყენება მაჩვენებლების დი-

აპაზონი, რომელიც რობერტ კრისტენსენმა და მისმა კოლეგებმა ჩვილების დიდი 

პოპულაციისგან (20,000 ჩვილზე მეტი) დაადგინეს. კრიტიკულად დღენაკლ ახალ-

შობილებში ჰემოგლობინი ნაკლებია 5 %-ზე, რაც ნიშნავს 10მგ/დლ ში, 28 კვირის 

ვადაზე ადრე დაბადებულში ჰემოგლობინი არის 30 % -ზე ნაკლები, ორსულობის 32 

ან მეტი კვირის ჩვილებში კი ქვედა ზღვარი 113 გ/დლ და 40 %-ია (სურათი 20-1).

სურათი 20-1 ‒ ნაჩვენებია 22-42 კვირის პაციენტების დაბადებიდან 6 საათში სისხლში 

ჰემოგლობინის კონცენტრაციის დონე
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ანემიის პათოფიზიოლოგია

ანემია სისხლში წითელი უჯრედებისა და ჰემოგლობინის კონცენტრაციის ნაკ-

ლებობას ეწოდება, რაც ჰიპოქსიასა და აციდოზს იწვევს. ანემიის განსაზღვრებაა 

ჩასახვის შემდეგ და პოსტნატალურ პერიოდში ჰემოგლობინის ან ჰემატოკრიტის 

საშუალოდან ქვემოთ 2 ან მეტი ერთეულით სტანდარტული გადახრა. ნორმალურ 

დროულ ჩვილში ცხოვრების პირველ კვირას 113 გ/დლ-ზე ნაკლები ჰემოგლობინი 

ანემიად მიიჩნევა. მკურნალობისთვის მნიშვნელოვანია ანემიის მიზეზის დადგენა. 

ახალშობილებში ანემიას ერთი ან რამდენიმე საბაზისო მექანიზმი იწვევს:

zz სისხლის კარგვა (მწვავე ან ქრონიკული);

zz წითელი უჯრედების წარმოქმნის შემცირება;

zz წითელი უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობის დაქვეითება;

სისხლის კარგვა

ნაყოფის ანემიის ყველაზე ხშირი გამომწვევი მიზეზები სისხლის მწვავე და ქრო-

ნიკული კარგვაა. სისხლის კარგვა შესაძლოა განვითარდეს საშვილოსნოში, პერი-

ნატალურ ან პოსტნატალურ პერიოდში. ორსულობის 50 %-ში დედისა და ნაყოფის 

სისხლის შერევა ხდება გარკვეულ დონეზე. ჩვეულებრივ ეს უმნიშვნელოა, თუმცა, 

ორსულობის 8 %-ში გადასული სისხლის რაოდენობა 0.5-40 მლ-ია, ხოლო 1%-ში 

სისხლის მოცულობა 40 მლ-ს აღემატება. ნაყოფის სისხლის მოცულობა დაახლო-

ებით 90 მლ/კგ-ა. სისხლის დიდი რაოდენობით დაკარგვამ შესაძლოა სერიოზული 

ასფიქსია და სიკვდილი გამოიწვიოს; სისხლის ქრონიკული კარგვით გამოწვეული 

ანემია ნაკლებად საშიშია, რადგან ახალშობილს შეუძლია დაკარგული სისხლი წი-

თელი უჯრედების მასის გაზრდით დააკომპენსიროს (ჩანართი 20-1).

ჩანართი 20-1 ნაყოფის სისხლის კარგვის მიზეზები

1. სისხლდენა დაბადებამდე

ა. ფეტომატერნალური ტრავმული ამნიოცენტეზი ან პერიუმბილიკალური სისხლის სინჯი

Ø	სპონტანური;

Ø	კუჭ-ნაწლავის სისტემიდან ქრონიკული სისხლდენა;

Ø	დედის მუცლის ბლაგვი ტრავმა;

Ø	პოსტექსტერნალური პოზიციონირება;

ბ. ტყუპიდან ტყუპში ტრანსფუზია 

 გ. გარე

Ø	პლაცენტის აცლა;

Ø	პლაცენტის წინ მდებარეობა;

2. სისხლდენა მშობიარობისას

ა. პლაცენტის მალფორმაცია

Ø	ქორანგიომა;
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Ø	ქორანგიოკარცინომა;

ბ. ჭიპლარის ან პლაცენტას ჰემატომა;

გ. ნორმალური ჭიპლარის გახეთქვა

Ø	რთული მშობიარობა;

Ø	გადახლართვა;

დ. ჭიპლარის გახეთქვა

Ø	ვარიკოზები;

Ø	ანევრიზმა;

ე. სისხლძარღვების გახეთქვა

Ø	სისხლძარღვის პათოლოგია;

Ø	ჭიპლარის გარსოვანი მიმაგრება;

Ø	პლაცენტის მულტილობულარული სისხლძარღვები;

ვ. საკეისროს დროს პლაცენტის გაჭრა

3. ნაყოფის ან ახალშობილის შინაგანი სისხლდენა 

ა. ინტრაკრანიალური; 

ბ. გიგანტური ცეფალოჰემატომა; 

გ. ფილტვის 

დ. რეტროპერიტონეუმი; 

ე. ღვიძლი ან ელენთა; 

ვ. თირკმლის ან თირკმელზედა ჯირკვლის;

4. ახალშობილის სისხლდენა 

ა. ჭიპლარის დაგვიანებული კლიპირება; 

ბ. კუჭ-ნაწლავის დაავადებები; 

გ. იატროგენული, სისხლის აღებით გამოწვეული.

ნაყოფიდან და დედის ორგანიზმში სისხლის ტრანსფუზია ნაყოფში სისხლის 

ფარული კარგვის ხშირი გამომწვევია. დედის ცირკულაციაში ნაყოფის სისხლის მო-

ცულობა დედის სისხლის ნაცხზე სინათლის მიკროსკოპით ნაყოფის წითელი უჯრე-

დების დათვლით დგინდება. მაღალ სიმძლავრეზე დანახული ნაყოფის 10 უჯრედი 

ნაყოფის სისხლი 1 მლ-ს ექვივალენტია. 

ფეტო ფეტალური (დაყოფიდან ნაყოფზე) სისხლის ტრანსფუზია სისხლის ფარუ-

ლი კარგვის ერთ-ერთი მიზეზია და პლაცენტის სისხლძარღვვოვანი დარღვევების 

მქონე მონოქორიონული ტყუპების 15-30 %-ში გვხვდება. ანემიური (ანუ დონორი) 

ტყუპი პლაცენტის ვასკულარული მალფორმაციის არტერიულ მხარესაა. ტყუპებს 

შორის ტრანსფუზიის კლინიკური მახასიათებლები ტრანსფუზიის ხანგრძლივობაზეა 

დამოკიდებული. ქრონიკული ტრანსფუზიის შემთხვევაში, პლაცენტის უკმარისობის 

მსგავსად, ტყუპების წონას შორის 20%-იანი სხვაობაა. ჩვეულებრივ, ყველაზე მე-

ტად მიმღები (ანუ რეციპიენტი) ტყუპი ზიანდება.
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ინტრაკრანიალური სისხლდენას შეუძლია ანემიის გამოწვევა.

როდესაც მშობიარობის პროცესში ხდება ნაყოფის მიერ დედის სისხლის გადაყ-

ლაპვა, შესაძლოა ეს აერიოთ კუჭ-ნაწლავის სისტემის პათოლოგიით არსებულ სის-

ხლდენაში. Apt (Alkali denaturation test) აპტ ტესტი გამოიყენება იმისთვის, რომ 

მოხდეს ნაყოფის სისხლის განსხვავება ‒ გადაყლაპული 5 მლ განზავებულ სისხლს 

ემატება ნატრიუმის ჰიდროქსიდის 1% ხსნარი. ნაყოფის ჰემოგლობინი ვარდისფე-

რი რჩება, ხოლო ზრდასრულის ჰემოგლობინი ყვითლდება. 

სისხლის იატროგენული კარგვა ხდება სისხლის ხშირი აღებისას და არასწორი 

პუნქციით. სან ფრანცისკოს კალიფორნიის უნივერსიტეტის ინტენსიური თერაპიის 

სამშობიაროში ჩატარებული კვლევის თანახმად1 ცხოვრების პირველ კვირაში ლა-

ბორატორიული ტესტების გამო ახალშობილი საშუალოდ 38.9 მლ სისხლს კარგავს. 

დღენაკლი ჩვილების შემთხვევაში, რომელთა სისხლის მოცულობაც შეიძლება 50 

მლ იყოს, ანემიას ხშირად სისხლის აღება იწვევს. სამშობიაროში ჩატარებული გა-

დასხმების უმეტესობა სისხლის ხშირად აღებას უკავშირდება.

ერითროციტების წარმოქმნის შემცირება

ერითროციტების წარმოქმნის დაქვეითებით გამოწვეული ანემია ნელ-ნელა ვი-

თარდება, რაც ფიზიოლოგიური კომპენსირების საშუალებას იძლევა. ასეთ ჩვილებს 

შესაძლებელია ჰქონდეთ მხოლოდ ფერმკრთალი კანი, დაბალი რეტიკულოციტე-

ბის რაოდენობა.

რკინის დეფიციტი ჩვილებისა და ბავშვების ანემიის მთავარი გამომწვევია. რკი-

ნა დეფიციტური ანემია შეიძლება მაშინ განვითარდეს, როდესაც ორგანიზმის ზრდა 

ერითროპოეზისთვის საკმარისი რკინის მარაგსა და დიეტიდან მიღებულ რაოდენო-

ბას აღემატება. დაბადებისას რკინის მარაგი სხეულის წონის პროპორციულია. ჩვე-

ულებრივ, ჩვილები, სანამ ისინი საკუთარ წონას არ გააორმაგებენ, ახალი წითელი 

უჯრედების წარმოქმნისთვის რკინის საკმარისი მარაგით იბადებიან. მხოლოდ დე-

დის რძეზე ან რკინით გამდიდრებულ ფორმულასა და ბურღულეულზე მყოფ ბავშვს 

რკინადეფიციტური ანემიის განვითარების დაბალი ალბათობა აქვს. 

დღენაკლ ახალშობილებში, დაბალი წონის, ზრდის სწრაფი ტემპისა და სისხ-

ლის იატროგენულად კარგვის გამო, რკინის მარაგი პოსტნატალური პერიოდის 3 

თვის მანძილზე ნარჩუნდება. ანემიის პრევენციისთვის აუცილებელია ახალშობი-

ლისთვის რკინის დანამატების დროული მიცემა (ცხრილი 20-2).

ცხრილი 20-2 ახალშობილისთვის რეკომენდებული რკინის დანამატები

ჯგუფი დოზა (მგ/კგ/დღე) დაწყება, ხანგრძლივობა

სრული ვადა 1 4 თვიდან 3 წლამდე

1  Shannon KM: Anemia of prematurity: progress and prospects, Am J Pediatr Hematol Oncol 12:14, 
1990
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დღენაკლი, დაბალი სხეულის მასა 

დაბადებისას

2 2 თვიდან 1 წლამდე, შემდეგ

1 1 წლიდან 3 წლამდე

ძალიან დაბალი სხეულის მასა და-

ბადებისას

4 2 თვიდან 1 წლამდე, შემდეგ

1 1 წლიდან 3 წლამდე

რკინის დეფიციტი ჰიპოქრომულ, მიკროციტულ ანემიას იწვევს. პერიფერიულ 

ნაცხზე სხვადასხვა ფორმისა და ზომის პატარა, ფერმკრთალი წითელი უჯრედები 

ჩანს, რაც შედარებითი განაწილების საზღვრებს ზრდის. გაზრდილია თრომბოცი-

ტების რაოდენობა და ის შესაძლოა 1,000,000/μL-ზე მეტი იყოს. რკინადეფიციტის 

მსუბუქი ფორმების დიაგნოსტირებისას მნიშვნელოვანია დიფერენციალური დიგ-

ნოზის გატარება ინფექციებსა და თალასემიას შორის, რადგან ეს დაავადებებიც 

იწვევს რკინის დეფიციტს.

დღენაკლი ახალშობილების ანემია ხშირია ორსულობის 35 კვირაზე ადრე დაბა-

დებულ ჩვილებში. ეს არის ნორმოციტული, ნორმოქრომული ანემია, რომელიც 2-6 

კვირაში ვლინდება. ახასიათებს რეტიკულოციტების მცირე რაოდენობა და ერითრი-

პოეტინზე არასაკმარისი რეაქცია. თუ ჰემოგლობინის დონე 10 გ/დლ-ზე ნაკლები 

გახდება, შეიძლება ჩვილი ნაკლებად აქტიური გახდეს, შეფერხდეს მისი ზრდა და 

განუვითარდეს ტაქიპნოე და ტაქიკარდია. რანდომიზირებულმა პლაცებო-კონტრო-

ლის კვლევებმა2 აჩვენეს, რომ დღენაკლი ჩვილები მცირე რაოდენობით სისხლის 

გადასხმას, რკინის დამატების შემთხვევაში პასუხობენ. რადგანაც ამჟამად წინა ორ 

ათწლეულთან შედარებით დღენაკლი ჩვილები ერითროციტების ნაკლებ გადასხ-

მებს იღებენ, ისინი რკინის დეფიციტის მაღალი რისკის ქვეშ არიან. მიუხედავად 

იმისა, რომ ამერიკის პედიატრთა აკადემიის რეკომენდაციით დღენაკლ ჩვილებს 

2-4 მგ/კგ/დღე და პარალელურად ერითროპოეტინზე მყოფ დღენაკლ ჩვილებს 4-6 

მგ/კგ/დღე რკინა ეძლევათ, რკინა დეფიციტური ანემიის პრევენციისთვის უფრო 

მაღალი დოზები უკეთეს გამოსავალთან არის ასოცირებული.

რკინის დეფიციტი, ანემიით ან მის გარეშე, კოგნიტიურ და ქცევით დარღვევებს 

უკავშირდება.

ჰიპოთირეოზი იწვევს ტრანსკობალამინ II-ის დეფიციტს და კობალამინის გამო-

ყენების თანდაყოლილ დეფექტებს, მაკროციტულ ანემიას ძვლის ტვინის შემცირე-

ბული და არაეფექტური წარმოქმნის ხარჯზე. მნიშვნელოვანია ანემიის მეტაბოლუ-

რი გამომწვევების დიაგნოსტირება და მკურნალობა, რადგან ასეთმა დეფიციტებმა 

შესაძლოა პერმანენტული ნევროლოგიური და კოგნიტიური დეფიციტი გამოიწვიოს. 

წითელი უჯრედების აპლაზიას ასევე დაიმონდ-ბლეკფანის (Diamond-Blackfan) 

ანემიას უწოდებენ. მას რიბოსომული ცილის გენის 200-ზე მეტი მუტაცია იწვევს. ეს 

2  Meyer MP, Meyer JH, Commerford A, et al: Recombinant human erythropoietin in the treatment of 
the anemia of prematurity: results of a double-blind, placebo controlled study, Pediatrics 93:918, 1994.



13

ნორმოციტული ან მაკროციტული ანემია ჩვილების 10%-ში ვლინდება დაბადებისას 

და 25%-ში 1 თვის ასაკში. დაავადების ნიშნები და სიმპტომებია: სიფერმკრთალე, 

ანემია და რეტიკულოციტოპენია. წითელი უჯრედის აპლაზიისას თრომბოციტების 

რაოდენობამ შესაძლოა მოიმატოს, ხოლო ლეიკოციტების რაოდენობა მცირედით 

შემცირდეს. ჩვილების ზრდასთან ერთად უცვლელი რჩება ნაყოფის ერითროპოეზის 

მახასიათებლები, მათ შორის, მომატებული ჰემოგლობინი, I ანტიგენი, ერითროცი-

ტების ადენოზინ დეამინაზა და ასევე ერიტროციტების სხვა ფერმენტი. დაავადებუ-

ლი ჩვილების 70% კორტიკოსტეროიდებზე რეაგირებს, განსაკუთრებით თუ მკურნა-

ლობა დროულად იწყება. იმ შემთხვევაში თუ სტეროიდებით მკურნალობა შედეგს 

არ იძლევა, საჭიროა ერითროციტული მასის ტრანსფუზია, რის გამოც ისინი რკინით 

გადატვირთვის რისკის ქვეშ არიან.

ფანკონის ანემია ძვლის ტვინის პროგრესული უკმარისობის თანდაყოლილი 

სინდრომია, რომელიც აუტოსომურ რეცესიული ნიშანია და მემკვიდრეობით გა-

დაიცემა. დაბადებისას ჩვილებს შესაძლოა ერთი ან მეტი ასოცირებული თანდა-

ყოლილი დეფექტი ჰქონდეს, როგორიცაა მიკროცეფალია, მოკლე სხეული, ცერის 

დეფექტი ან არარსებობა და კანის, ძვალკუნთოვანი და უროგენიტალური სხვა დე-

ფექტები. ძირითადად, პირველი ჰემატოლოგიური დარღვევა თრომბოციტოპენია 

და ერითროციტების საშუალო მოცულობის ზრდაა, მაგრამ ნეონატალურ პერიოდ-

ში ამ დარღვევის აღმოჩენა იშვიათად ხდება. ფანკონის ანემიის დროს დეფექტი 

დეოქსირუბონუკლეინის მჟავის ხარვეზის შესწორების უნარის დაკარგვაა. პრენა-

ტალური დიაგნოსტირებისთვის გამოიყენება ქრომოსომული ანალიზი და სპეციფი-

კური მოლეკულური დიაგნოსტიკა. დაიმონდ-ბლექფანის და ფანკონის ანემიების 

მკურნალობა მოიცავს ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციას. ჰემოგლობინის ალფა ან 

გამა ჯაჭვების გენეტიკური მუტაციების მქონე ჩვილებს გააჩნიათ ჰემოგლობინი, 

რომელსაც ჟანგბადის მიმართ დაბალი აფინურობა აქვთ. ამ დროს დაბალია ჰე-

მოგლობინის კონცენტრაცია და არ აღინიშნება ჰიპოქსიის ნიშნები. 

პარვოვირუს B 19 ძვლის ტვინში წითელი უჯრედების წარმოქმნას აფერხებს. 

ორსულობისას პარვოვირუს B 19-ით ინფიცირებამ შესაძლოა ნაყოფის წყალმან-

კი, hydrops fetalis, გამოიწვიოს. სხვადასხვა მიზეზით გამოწვეული ეს კლინიკური 

სინდრომი საშვილოსნოს შიდა პერიოდში განვითარებული მძიმე ანემიის შედეგია. 

ამ მდგომარეობას თან სდევს გულის შეგუბებითი უკმარისობა, კანის მასიური შე-

შუპება და საშვილოსნოს შიდა სიკვდილი, განსაკუთრებით პირველ ორი ტრიმესტ-

რის განმავლობაში. ორსულ ქალებში პარვოვირუსის ადრეული აღმოჩენა და ულტ-

რასონოგრაფიით სერიული გამოკვლევების გაკეთება მნიშვნელოვანია დაავადე-

ბის დიაგნოსტირებისა და მონიტორინგისთვის. დაავადებულ ჩვილებს წარმატებით 

მკურნალობენ საშვილოსნოსშიდა ტრანსფუზიით (ერითროციტული მასის გადასხ-

მით). პარვოვირუსის პოსტნატალური ინფექცია ჩვილების უმეტესობაში ანემიას არ 

იწვევს, თუ მათ უკვე არ აქვთ ისეთი ერითროციტები, რომელთაც შემცირებული 

აქვთ სიცოცხლის უნარი.
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წითელი უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობის შემცირება

ზრდასრული ადამიანის ერიტროციტები საშუალოდ 120 დღის განმავლობაში 

ცირკულირებს. ახალშობილის ერითროციტებს დიდ ბავშვებთან და ზრდასრულებ-

თან შედარებით 20-25 %-ით ნაკლები სიცოცხლის ხანგრძლივობა აქვთ. დღენაკლი 

ჩვილის ერითროციტების სიცოცხლისუნარიანობა კი დაახლოებით 50%-ით არის 

შემცირებული ნორმალური ახალშობილის ერითროციტთან შედარებით. დაბერე-

ბულ ერითროციტებს ცირკულაციას აცილებს რეტიკულოენდოთელიალური სისტე-

მა. ჰემოგლობინში არსებული ჰემის ჯგუფის დაშლით წარმოიქმნება ბილირუბინი, 

ხოლო რკინა ხელახლა გამოიყენება. ჩანართში 20-2 ჩამოთვლილია ის დაავადე-

ბები, რომელიც იწვევს ერითროციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობის შემცირებას.

ჰემოლიზი წარმოადგენს ნორმალური ერითროციტების ნაადრევად დაშლის 

პროცესს. ჰემოლიზის შემთხვევების უმეტესობაში თვალსაჩინოა ჰიპერბილირუბინე-

მია. ამ დროს ვითარდება რეტიკულოციტოზი, თუმცა ქრონიკული ავადმყოფობის, 

ნუტრიციული დეფიციტის ან თანდაყოლილი ინფექციის შემთხვევაში რეტიკულოცი-

ტების რაოდენობა შესაძლოა ანემიის დონისთვის მოსალოდნელზე დაბალი იყოს. 

საშვილოსნოს შიდა ჰემოლიზის ყველაზე მძიმე შემთხვევებში შედეგია ნაყოფის 

წყალმანკი, Hydrops fetalis (ჩანართი 20-2).

ჩანართი 20-2 წითელი უჯრედების სიცოცხლის ხანგრძლივობის შემცირების 

მიზეზები ახალშობილის ორგანიზმში

1. იზოიმუნური ჰემოლიზი 

ა.რეზუს შეუთავსებლობა; 

ბ. ABO შეუთავსებლობა; 

გ. სისხლის უჯრედების ანტიგენების შეუთავსებლობა;

2. ინფექცია 

ა. ბაქტერიული სეფსისი; 

ბ. Campylobacter jejuni; 

გ. Clostridium welchii; 

დ. წითურა; 

ე. ციტომეგალოვირუსი; 

ვ. ეპშტეინ-ბარის ვირუსი; 

ზ. დისემინირებული ჰერპესი; 

თ. მალარია; 

ი. ტოქსოპლაზმოზი; 

კ. სიფილისი;

3. მიკროანგიოპათიური და მაკროანგიოპათიური 

ა. კავერნოზური ჰემანგიომა (კასაბახ-მერიტის); 

ბ. თირკმლის ვენის თრომბოზი; 

გ. დისემინირებული ინტრავასკულარული კოაგულაცია; 

დ. აორტის კოარკტაცია; 

ე. თირკმლის არტერიის სტენოზი;
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4. E ვიტამინის დეფიციტი

5. წითელი უჯრედების თანდაყოლილი დაავადებები 

ა. მემკვიდრული სფეროციტოზი; 

ბ. მემკვიდრული ელიფტოციტოზი; 

i. მემკვიდრული პოიკილოციტოზი; 

ii. მემკვიდრული პიროპოიკილოციტოზი; 

iii. მემკვიდრული სტომატოციტოზი; 

გ. ჩვილის პიკნოციტოზი;

6. ერითროციტული ფერმენტების თანდაყოლილი დაავადებები 

ა. გლუკოზა-6-ფოსფატის დეჰიდროგენაზას დეფიციტი; 

ბ. პირუვატ კინაზას დეფიციტი;

7. თანდაყოლილი ჰემოგლობინოპათიები 

ა. ალფა და გამა ჯაჭვების დეფექტები, მათ შორის, თალასემიები; სტრუქტურული 

დარღვევები; არასტაბილური ჰემოგლობინი;

8. მეტაბოლური დაავადებები 

ა. გალაქტოზემია; 

ბ. ორგანული აციდურია; ოროტული აციდურია; 

გ. ხანგრძლივი ან რეკურენტული აციდოზი;

9. ღვიძლის დაავადება

იზოიმუნური ჰემოლიზური ანემია ვითარდება მაშინ, როდესაც ნაყოფის უჯრედე-

ბი, მამისგან გადაცემული ისეთი ანტიგენებით, რომელიც დედას არ გააჩნია, დედის 

ცირკულაციაში ხვდება და იმუნოგლობულინ G-ს წარმოქმნას ასტიმულირებს. ეს 

ანტისხეულები პლაცენტას კვეთს, ფარავს ნაყოფის წითელ უჯრედებს და შედეგად 

ხდება მათი რეტიკულო-ენდოთელური სისტემის მიერ განადგურება. 

ნაყოფში იზოიმუნური ჰემოლიზური ანემიის გამომწვევი წითელი უჯრედების 

მნიშვნელოვანი ანტიგენებია რეზუს უარყოფითი დედისთვის რეზუს (იგივე D) ანტი-

გენი და O ჯგუფის დედისთვის A და B ჯგუფის ანტიგენები. იზოიმუნური ჰემოლი-

ზური ანემიის გამოწვევა კელის, დაფისა და ქიდის ანტიგენებსაც შეუძლიათ. ნაყო-

ფის ერითროციტების ანტიგენებზე, დედის სენსიტიზირება შესაძლოა განვითარდეს: 

ქორიონის ხაოების ნიმუშების აღების, ამნიოცენტეზის, აბორტის, ექტოპიური ორ-

სულობის გახეთქვის, დედის სისხლის გადასხმისა და ფეტომატერნალური ტრანს-

ფუზიის შედეგად.

სენსიტიზირებული დონორის პლაზმიდან მიღებული ანტი-რეზუს ანტისხეულები 

რეზუს უარყოფით დედებს ორსულობის 28 კვირაზე, მშობიარობისას და ზემოთ 

ჩამოთლილი მდგომარეობისას ეძლევათ. ეს ანტისხეულები დედის ცირკულაციაში 

არსებულ ნაყოფის ყველა წითელ უჯრედს ფარავს და იმუნური რეაქციის განვითა-

რებას უშლის ხელს. ამიტომაც, ის პასიური იმუნიზაციის ერთ-ერთი ფორმაა. რეზუს 

უარყოფით დედებში რეზუს იმუნოგლობულინის ფართო გამოყენებამ ანტი-რეზუს 

ანტისხეულების წარმოქმნის სიხშირე 17-19 %-დან 13%-მდე დაიყვანა.
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ABO ჰემოლიზური ანემია რეზუს ჰემოლიზურ დაავადებაზე უფრო ხშირი, მაგ-

რამ უფრო მსუბუქია. რეზუს დაავადებისგან განსხვავებით, ABO შეუთავსებლობით 

გამოწვეული ჰემოლიზი პირველი ორსულობის დროსაც შეიძლება განვითარდეს, 

რადგან A და B ანტიგენები ბაქტერიებსა და საკვებშია გავრცელებული, რაც სენ-

სიტიზაციას იწვევს.

თანდაყოლილმა ბაქტერიულმა და ვირუსულმა ინფექციებმა შესაძლოა ჰემო-

ლიზური ანემია და ძვლის ტვინის სუპრესია გამოიწვიოს, რასაც შედეგად რეტიკუ-

ლოციტოზი მოყვება. შეიძლება გამოკვეთილი იყოს მიკროსფეროციტოზი. 

მიკროანგიოპათიებსა და მაკროანგიოპათიებს წითელი უჯრედების ფრაგმენტა-

ცია, მათი სიცოცხლისუნარიანობის შემცირება და თრომბოციტოპენია ახასიათებთ. 

კავერნოზული ჰემანგიომისა და დისემინირებული ინტრავასკულური კოაგულაციის 

დროს ხდება კოაგულაციური ცილების მოხმარება. 

E ვიტამინი ცხიმში ხსნადი ანტიოქსიდანტია. მისი დეფიციტი ჰემოლიზური ანე-

მიით, რეტიკულოციტოზით, თრომბოციტოზითა და ქვედა კიდურების შეშუპებით 

ვლინდება. პოლიუჯერი ცხიმოვანი მჟავებითა და რკინით მდიდარი დიეტა E ვი-

ტამინზე მოთხოვნას ზრდის. ჩვილების საკვებ ფორმულებსა და პარენტერალურ 

ნუტრიციაში E ვიტამინის არსებობის გამო წყალში ხსნადი ტოკოფეროლით მისი 

დეფიციტის პრევენცია საჭირო აღარ არის. 

ახალშობილებში ერითროციტების სიცოცხლის უნარიანობის შემცირება (მათი 

შინაგანი დეფექტის გამო) იშვიათი, მაგრამ მნიშვნელოვანი დაავადებაა. რადგა-

ნაც ჯანმრთელ ახალშობილებში ერითროციტების სიცოცხლისუნარიანობა შემცირე-

ბულია, ვითარდება ჰიპერბილირუბინემია. ამ სინდრომების გამოვლინება ხშირად 

მძიმედ მიმდინარეობს. წითელი უჯრედების დეფექტის წინასწარი დიაგნოსტირება 

ოჯახური ანამნეზის გაცნობითა და პერიფერიული ნაცხის გამოკვლევით ხდება. ხში-

რად კონკრეტული ერითროციტის დეფექტი ვლინდება სფეროციტების, ელიპტოცი-

ტების, პიკნოციტების, “ჩაკბეჩილი უჯრედების”, სამიზნე უჯრედებისა და სხვა უცნა-

ური მორფოლოგიური სტრუქტურის სახით.

ასეთი დეფექტები ცხოვრების ბოლომდე ჰემოლიზურ ანემიას იწვევს. მათ შორის 

მემკვიდრული სფეროციტოზი ყველაზე გავრცელებულია. ის ძირითადად აუტოსო-

მურ დომინანტური დამემკვიდრებით ვრცელდება და ყველაზე ხშირად ჩრდილოელ 

ევროპელებს ემართება. პიროპოიკილოციტოზი მსუბუქი მემკვიდრული ელიპტოცი-

ტოზის ჩვილების ფორმაა. მას პერიფერიულ ნაცხზე ერითროციტების გამოკვეთილი 

პიკნოციტები, ფრაგმენტები და მსუბუქი ჰემოლიზი ახასიათებს. ტიპური ელიპტოცი-

ტები შესაძლოა დაბადებიდან რამდენიმე თვემდე არ გამოვლინდეს. 

გლუკოზა-6-ფოსფატ დეჰიდროგენაზა (გ6ფდ) ერითროციტების ენერგიის მეტა-

ბოლიზმის პენტოზა ფოსფატის გზის პირველი სიჩქარის განმსაზღვრელი ფერმენ-

ტია. ეს ფერმენტი მნიშვნელოვანია ნიკოტინამიდ ადენინ დინუკლეოტიდ ფოსფატის 

(NADPH) წარმოსაქმნელად, რომელიც უჯრედულ სისტემას აღდგენილ ფორმაში 

ინარჩუნებს. გ6ფდ-ს დეფიციტი წითელი უჯრედების ყველაზე გავრცელებული მემკ-

ვიდრული დარღვევაა, რომელიც X ქრომოსომასთან შეჭიდული რეცესიული დამემ-
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კვიდრებით გადაიცემა. აქედან გამომდინარე, დაავადებული ჩვილების უმეტესობა 

მამრობითი სქესისაა. პათოლოგიური გ6ფდ-ს მრავალნაირი იზოფორმა არსებობს. 

ხმელთაშუა ზღვისპირეთის ტიპი ყველაზე მძიმე ჰემოლიზს იწვევს, ხოლო აფრიკელ 

ამერიკელების ფორმა ძირითადად მსუბუქია. ჩვილები ასიმპტომატურები არიან, სა-

ნამ ინფექცია ან მიღებული მედიკამენტები მათში ოქსიდაციურ სტრესს არ გამოიწ-

ვევს. გ6ფდ-ს დეფიციტის მქონე ჩვილებში ჰემოლიზთან ასოცირებული ნივთიერე-

ბები მოცემულია ჩანართში 20-3. პირუვატ კინაზას დეფიციტი წითელი უჯრედების 

ფერმენტის მეორე ყველაზე ხშირი დეფიციტია და მისი კლინიკური გამოვლინება 

შესაძლოა გ6ფდ-ს დეფიციტს ჰგავდეს. ის შესაძლოა ავტოსოურ დომინანტური ან 

რეცესიური გზით გადადიოდეს და, შესაბამისად, ქალებშიც და კაცებშიც გვხვდება.

ჰემოგლობინოპათიები იმ გენების მუტაციებით გამოწვეული მემკვიდრული დარ-

ღვევებია, რომელიც ჰემოგლობინის ჯაჭვების რაოდენობასა და ხარისხს განსაზ-

ღვრავს. ჰემოგლობინოპათიის კლინიკური გამოვლინება კონკრეტულ გლობინის 

ჯაჭვზე, გლობინის სინთეზის განვითარების ეტაპზე, ალტერნატიული ჰემოგლობი-

ნების რაოდენობასა და ფუნქციაზეა დამოკიდებული. დაბადებისას გამოვლენილი 

ჰემოგლობინოპათია ალფა ან გამა ჯაჭვის დეფექტს მოიცავს. ჰემოგლობინის ბეტა 

ჯაჭვები პოსტნატალური პერიოდის 3 თვემდე არ წარმოიქმნება; აქედან გამომდი-

ნარე, ბეტა ჯაჭვების დეფექტები, როგორიცაა ნამგლისებრი ანემია და ბეტა-თალა-

სემია, სამშობიაროში ყოფნის პერიოდში არ ვლინდება. თალასემიები კონკრეტული 

გლობინის არარსებობით ან შემცირებით ვლინდება. რადგანაც ალფა გლობინის 

სინთეზს ოთხი გენი ახორციელებს (მე-16 ქრომოსომის თითო ალელში ორი), კლი-

ნიკური გამოვლინების სპექტრი შესაძლოა ასიმპტომურიდან (ალფა ჰემოგლობინის 

ერთი გენის დელეცია) სიცოცხლესთან შეუთავსებლობამდე (ოთხივე გენის დეფექ-

ტი) განვითარდეს. ალფა თალასემიასთან დაკავშირებული ზომიერი ან მძიმე ანე-

მიის მქონე ჩვილების უმეტესობას სამი გენის დელეცია აქვს. ალფა გლობინი ჰე-

მოგლობინ F-ისა და A-ს აუცილებელი კომპონენტებია. ალფა თალასემიის დადგენა 

შესაძლებელია ნეონატალურ პერიოდში ახალშობილის უნივერსალური სკრინინგის 

დროს ჰემოგლობინ ბარტსის აღმოჩენით, რომელიც ოთხი გამა ჯაჭვისგან შედგება. 

ჰემოგლობინ ბარტსი მოგვიანებით კომპენსატორული ჰემოგლობინით, ჰემოგლო-

ბინ H-ით ნაცვლდება, რომელიც ბეტა ჯაჭვის ტეტრამერია. დასავლურ საზოგადო-

ებაში, რისკის ქვეშ მყოფ წყვილებში, მოლეკულური დიაგნოსტიკური მეთოდების 

ფართოდ გამოყენების გამო, დრამატულად შემცირდა მძიმე თალასემიის სინდრო-

მების მქონე ახლად დაბადებული ჩვილების რიცხვი.

ჩანართი 20-3 ‒ გ6ფდ-ს დეფიციტის მქონე პაციენტებში ჰემოლიზის გამომწ-

ვევი ნივთიერებები

წამლები და ქიმიკატები, რომელიც აშკარად იწვევს კლინიკურად მნიშვნელოვან 

ჰემოლიზურ ანემიას გ6ფდ-ს დეფიციტის დროს

აცეტანილიდი

მეთილენის ლურჯი
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ნალიდიქსური მჟავა (ნეგრამი)

ნაფტალინი

ნირიდაზოლი (ამბილჰარი)

ფენილჰუდრალაზინი

პრიმაქვინი

პამაქვინი

პენტაქვინი

სულფანილამიდი

სულფაცეტამიდი

სულფაპირიდინი

სულფამეთოქსაზოლი (განტანოლი)

თიაზოლსულფონი

ტოლუიდინის ლურჯი

ტრინიტროტულუენი

წამლები, რომელიც სავარაუდოდ უსაფრთხოა თერაპიულ დოზებში გ6ფდ-ს დეფიციტის 

მქონე ინდივიდებში (არასფეროციტული ჰემოლიზური ანემიის გარეშე)

აცეტამინოფენი (პარაცეტამოლი, ტილენოლი, ტრალგონი, ჰიდროქსიაცეტანილიდი)

აცეტოფენეტიდინი (ფენაცეტინი)

აცეტილსალიცილის მჟავა (ასპირინი)

ამინოპირინი (პირამიდონი, ამიდოპირინი)

ანტაზოლინი (ანტისტინი)

ანტიპირინი

ასკორბის მჟავა (C ვიტამინი)

ბეზჰექსოლი (არტანი)

ქლორაფენიქოლი

ქლორგუანიდინი (პროგუანილი, პალუდრინი)

ქლოროქვინი

კოლხიცინი

დიფენჰიდრამინი (ბენადრილი)

L-დოპა

მენადიონის ნატრიუმის ბისულფიტი (ჰიკინონი)

მენაფტონი

p-ამინობენზოს მჟავა

ფენილბუტაზონი

ფენიტოინი

პრობენეციდი (ბენემიდი)

პროკაინის ამიდის ჰიდროქლორიდი (პრონესტილი)

პირიმეთამინი (დარაპრიმი)

ქვინიდინი

ქვინინი

სტრეპტოიცინი
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სულფაციტინი

სულფადიაზინი

სულფაგუანიდინი

სულფამერაზინი

სულფამეთოქსიპირიდაზინი (კინექსი)

სულფისოქსაზოლი (განტრისინი)

ტრიმეტოფრიმი

ტრიპელენამინი (პირიბენზამინი)

K ვიტამინი

მეთჰემოგლობინი ჰემის რკინის დაჟანგულ ფორმას, Fe3+-ს შეიცავს, რაც მას 

ჟანგბადის შექცევადად ბმის უნარს უკარგავს. ნეონატალურ პერიოდში გამოვლენი-

ლი კონსტიტუციური მეთჰემოგლობინემია წითელი უჯრედების ფერმენტ მეთჰემოგ-

ლობინ რედუქტაზას ან ჰემოგლობინის გამა ჯაჭვის M ჰემოგლობინოპათიით არის 

გამოწვეული. რომელიმე ამ დაავადების მქონე ჩვილებს კანისა და ლორწოვანი 

გარსების ციანოზი ახასიათებთ და ძირითადად სხვა მხრივ ასიმპტომატურები არიან. 

მძიმე ჰიპოქსემიის გამო, შეძენილი მეთჰემოგლობინემია შესაძლოა სიცოცხლისთ-

ვის საშიში იყოს. ჯანმრთელ ახალშობილ ჩვილებს გარემო ტოქსინებისა და ფარმა-

კოლოგიური ნივთიერებებისგან ტოქსიკური/შეძენილი მეთჰემოგლობინემიის განვი-

თარების რისკი აქვთ, რადგან ნეონატალურ ერითროციტებს NADH-მეთჰემოგლობინ 

რედუქტაზას დაბალი დონე აქვთ. ნიტრატების მიღების გარდა, ქსილოკაინი და 

მისგან წარმოებული ნივთიერებები, ანილინის საღებავები და დაფსონი მეთჰემოგ-

ლობინემიის გამომწვევი ყველაზე გავრცელებული მედიკამენტებია.

მონაცემების შეგროვება

ისტორია

მოპოვებული ინფორმაცია უნდა მოიცავდეს ორსულობის დროს დედის ავადმ-

ყოფობისა და დიეტის ისტორიას, მშობიარობის ტიპს, სისხლდენის ეპიზოდის არსე-

ბობას, გადასხმას ან რკინის პრეპარატებით თერაპიის საჭიროებას და მშობიარო-

ბისას ნებისმიერ დარღვევას. ოჯახის წევრების დეტალური სამედიცინო ისტორია 

მოიცავს ანემიის, რკინის ან გადასხმითი თერაპიის, სიფერმკრთალის, სიყვითლის, 

სპლენომეგალიის, სპლენექტომიის, ნაღვლის ბუშტის კენჭების, ქოლეცისტექტომიის 

ან ჩვილის მშობლებისა და ახლო ნათესავების თანდაყოლილი მალფორმაციების 

შესახებ კონკრეტულ კითხვებს.

ნიშნები და სიმპტომები

ანემიის მქონე ახალშობილის ფიზიკალური გამოკვლევის შესრულებისას ყუ-

რადღება უნდა მიექცეს ჩვილის კარდიოვასკულურ ფუნქციას, ზოგად სიძლიერეს, 

სიფერმკრთალის, სიყვითლის, კანის დაზიანებების, ჰეპატოსპლენომეგალიის, ლიმ-

ფადენოპათიისა და თანდაყოლილი სიმახინჯეების ნიშნებს (ჩანართი 20-4).
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ჩანართი 20-4 ანემიის ნიშნები და სიმპტომები ახალშობილში

1. მწვავე ანემია (ჰემორაგიას თავდაპირველად ანემია შესაძლოა არ ახლდეს; ჰემოდილუცია 

3-4 საათის განმავლობაში ვითარდება) 

ა. ჰიპოვოლემია, ჰიპოტენზია; 

ბ. ჰიპოქსემია, ტაქიპნოე; 

გ. ტაქიკარდია;

2. ქრონიკული ანემია (შესაძლოა კარგად ომპენსირებული იყოს) 

ა. სიფერმკრთალე, მეტაბოლური აციდოზი, ცუდი ზრდა; 

ბ. შეგუბებითი გულის უკმარისობის მაღალი წუთმოცულობა; 

გ. ჟანგბადის პერსისტენტული ან გაზრდილი საჭიროება; 

დ. რკინის დეფიციტი ჰიპოქრომიითა და მიკროციტოზით.

ლაბორატორიული მონაცემები

ანემიის დიაგნოზი ჰემოგლობინისა და ჰემატოკრიტის პოსტნატალურ ასაკში 

ნორმალურ მაჩვენებლებთან შედარებაზეა დამოკიდებული. ანემიის თავდაპირვე-

ლი ლაბორატორიული შეფასება უნდა მოიცავდეს სისხლის საერთო ანალიზს და 

განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს ერიტროციტების მაჩვენებლებს, რეტი-

კულოციტების რაოდენობასა და სისხლის ნაცხის შესწავლას. დამატებითი ლაბორა-

ტორიული ტესტირება ანემიის დამახასიათებელ ნიშნებზეა დამოკიდებული (ცხრი-

ლი 20-3). თუ პერიფერიული ნაცხი ერითროციტების სერიოზული ანიზოციტოზით, 

პოიკილოციტოზით, სფეროციტებით, „ჩაკბეჩილი უჯრედებით“ ან ერითროციტების 

განაწილების დარღვევებზე მიუთითებს, მაშინ ბავშვისთვის გადასხმამდე გ6ფდ-ს, 

პირუვატ კინაზას და წითელი უჯრედების სხვა ფერმენტების შესაფასებლად მოიპო-

ვეთ სინჯარა-ACD (ყვითელი), ხოლო წითელი უჯრედების მემბრანის ცილების შე-

საფასებლად და ჰემოგლობინის ელექტროფორეზისთვის სინჯარა-EDTA (იისფერი).

ცხრილი 20-3 ანემიის დახასიათება

დახასიათება ტესტი

სისხლის კარგვა კლაიჰაუერ-ბეტკე დედის სინჯზე

ჩვილის კუჭის სისლის Apt ტესტი, ჩვენებისამებრ

ძვლის ტვინის შეფასება რეტიკულოციტების რაოდენობა

თრომბოციტებისა და სისხლის თეთრი უჯრედების რაოდენობა

ერითროპოეტინის დონე

T3, T4, TSH

ძვლის ტვინის ასპირატი და ბიოფსია
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ნაყოფის ჰემოგლობინ iAg, MCV

რკინის დეფიციტი ფერიტინი, რკინა და რკინასთან დაკავშირების უნარის განსაზღვრა

ანტისხეულებით წარ-

მართული

დედისა და ჩვილის სისხლის ტიპი

პირდაპირი და არაპირდაპირი კუმბსის ტესტი

ჰემოლიზი

ბილირუბინი

კოაგულაციის ტესტები (თუ ეჭვია სეფსისზე ან ღვიძლის დაავადებაზე)

ოსმოსური სიმყიფე, წითელი უჯრედის მემბრანის ცილების კონკრეტუ-

ლი ფაქტორები, ფერმენტები, ჰემოგლობინი და ცერულოპლაზმინი, 

ჩვენებისამებრ

ინფექცია კულტურა და სეროლოგიური კვლევები, ჩვენებისამებრ

მიკროანგიოპათია, მაკ-

როანგიოპათია

დისემინირებული ინტრავასკულარული კოაგულოპათია (DIC-ს სკრი-

ნინგი)

E ვიტამინის დეფიციტი E ვიტამინის დონე

მეტაბოლური დარღვევა pH, ლაქტატი, პირუვატი

გალაქტოზემიის სკრინინგი

კლინიკური გადაწყვეტილება ანემიის შემთხვევაში

ა.  მოახდინეთ პრენატალური ინფექციებისა და გამოყენებული მედიკამენტების 

დოკუმენტირება. აღნიშნეთ დედის ვაგინალური სისხლდენის, პლაცენტის 

აშრევების, პლაცენტის წინმდებარეობის, საკეისრო კვეთის, მენჯით წინმ-

დებარეობის ან ტრავმული დაზიანების სამედიცინო ანამნეზი. მოიპოვეთ ნე-

ონატალური სიყვითლის, ანემიის, სპლენომეგალიისა და ნაღვლის ბუშტის 

აუხსნელი კენჭების ოჯახური ისტორია;

ბ.  ფიზიკალური გამოკვლევისას მიაქციეთ ყურადღება ტაქიპნოეს, ტაქიკარ-

დიას, პერიფერიულ ვაზოკონსტრიქციას (სისხლის მწვავე კარგვა) და ჰე-

პატოსპლენომეგალიას (ქრონიკული ანემია, საშვილოსნოს შიდა ინფექცია, 

თანდაყოლილი ავთვისებიანობა). სიყვითლე სიცოცხლის პირველის 24 სა-

ათის ასაკში მნიშვნელოვან ჰემოლიზზე მიუთითებს;

გ.  დაბადებიდან პირველი 3 დღის განმავლობაში 45%-ზე დაბალი ჰემატოკ-

რიტი არის დარღვევა და ახსნას საჭიროებს. დაბადებისას ერითროციტების 

საშუალო მოცულობა (MCV) ჩვეულებრივ, 95-ზე მაღალია. 95-ზე დაბალი 

მაჩვენებელი ალფა თალასემიაზე ან საშვილოსნოს ქრონიკულ შიდა სისხ-

ლდენაზე (როგორც ფეტო-მატერნალური ტრანსფუზიის დროს) მიუთითებს. 

იშვიათად, დაბალი MCV შესაძლოა მემკვიდრული ელიპტოციტოზით ან პი-

როპოიკილოციტოზით გამოწვეული ჰემოლიზური ანემიის დროს შეგვხვდეს. 
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ნეიტროპენიის ან თრომბოციტოპენიის არსებობა შესაძლო ინფექციაზე მი-

უთითებს. გადაუდებელი შემთხვევების გარდა, არცერთ ანემიურ ახალშობლს 

არ უნდა გადაესხას სისხლი ადეკვატურ დიაგნოსტიკურ კვლევებამდე;

დ. რეტიკულოციტების ნორმალური მაჩვენებელი ცხოვრების პირველ დღეს 3-7 

%-ია, ხოლო მეორე და მესამე დღეს 1-3 %. სერიოზული ანემიის ფონზე 

რეტიკულოციტების დაბალი მაჩვენებელი ძვლის ტვინის უკმარისობაზე მი-

უთითებს;

ე.  არაპირდაპირი ჰიპერბილირუბინემია, აბნორმული პერიფერული სისხლის 

ნაცხი ან დედასა და ჩვილს შორის ABO ან რეზუს შეუთავსებლობა ჰემოლიზ-

ზე მიუთითებს;

ვ.  გააკეთეთ პირდაპირი და არაპირდაპირი კუმბსის ტესტები. ABO იზოიმუნიზა-

ცია ხშირად უარყოფით პირდაპირ და დადებით არაპირდაპირ კუმბის ტესტ-

თან ასოცირდება;

ზ.  იმუნური ჰემოლიზის მქონე ჩვილებს სხვადასხვა დონის ჰემოლიზი აქვთ, 

რაც შესაძლოა 3 თვემდე გრძელდებოდეს. მძიმე, სიცოცხლისთვის საშიში 

ანემია რეზუს სენსიტიზირებულ ჩვილებში შეიძლება განვითარდეს; ასეთ ჩვი-

ლებს, ჰემოლიზის მოგვარებამდე, დეტალური შემოწმება და ჰემატოკრიტის 

სერიულად შეფასება ესაჭიროებათ;

თ. შეაფასეთ პერიფერული სისხლის ნაცხი. სფეროციტები ABO იზოიმუნიზაცი-

აზე, მემკვიდრულ სფეროციტოზზე ან ინფექციაზე (მაგ., ციტომეგალოვირუსი) 

მიუთითებს. წითელი უჯრედების ფრაგმენტაცია ინტრავასკულურ ჰემოლიზ-

ზე (ინფექცია, დისემინირებული ინტრავასკულური კოაგულაცია) მიუთითებს. 

განიხილეთ ინფექცია ან დისემინირებული ინტრავასკულური კოაგულაცია 

ყველა იმ ავადმყოფ ახალშობილში, რომელთაც ჰემოლიზი აქვს, განსაკუთ-

რებით თუ მათ თრომბოციტოპენიაც ახლავს;

ი.  გადახედეთ სამეანო ისტორიას და გამოიკვლიეთ პლაცენტა ნაყოფის სისხ-

ლის კარგვის მიზეზის დასადგენად;

კ.  გააკეთეთ კლაიჰაუერ-ბეტკეს ტესტი, დედის სისხლში ნაყოფის წითელი უჯ-

რედების აღმოსაჩენად. ცრუ-უარყოფითი შედეგებია, როდესაც ABO შეუთავ-

სებლობა დედის სისხლში ჩვილის წითელი უჯრედების სწრაფ განადგურებას 

იწვევს;

ლ. სერიოზული პრენატალური ან პერინატალური სისხლის კარგვის მქონე ახალ-

შობილები ცხოვრების პირველი 6 თვის განმავლობაში რკინის დეფიციტის 

რისკის ქვეშ არიან;

მ.  ანემიურ ახალშობილებს, რომლებსაც ჰემოლიზის ან სისხლდენის სხვა ნიშ-

ნები არ აქვთ, რომელთა დედებიც კლაიჰაუერ-ბეტკეს ტესტზე უარყოფითები 

არიან, შესაძლოა ალფა თალასემია ჰქონდეთ, განსაკუთრებით თუ MCV 95-

ზე დაბალია. ყველაზე ხშირად ეს სამხრეთ და სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზი-

ელებში, ხმელთაშუა ზღვისპირეთის მკვიდრებსა და აფრიკელებში გვხვდება. 
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ალფა-თალასემიის დიაგნოზის დადასტურება ჰემოგლობინის ელექტროფო-

რეზით შეიძლება, რომელიც ბარტსის ჰემოგლობინს აჩვენებს.

ანემიის მკურნალობა

თუ ეჭვია სისხლის მწვავე კარგვაზე და ჩვილი დაბადებისას ფერმკრთალი და 

სუსტია, მაშინ უნდა გაკონტროლდეს სისხლის წნევა, შეფასდეს პერფუზია, დაიწყოს 

ინტრავენური სითხეების ინფუზია, 20 მლ/კგ მოცულობით და ახალშობილს უნდა 

მიეცეს ჟანგბადი. სისხლის აირების გასაზომად ჭიპლარის არტერიაში საჭიროა მო-

თავსდეს კათეტერი. სისხლის საერთო ანალიზისთვის, რეტიკულოციტების რაოდე-

ნობის დასადგენად, კუმბის ტესტის გასაკეთებლად, სისხლის ტიპის დასადგენად, 

ფრაქციონირებული ბილირუბინის განსასაზღვრად და შრატში სისხლის ჯგუფის ან-

ტისხეულების სკრინინგისთვის აღებულ უნდა იქნას სისხლი. რადგანაც 4 თვეზე 

ნაკლები ასაკის ჩვილები იშვიათად წარმოქმნიან ანტისხეულებს სისხლის ჯგუფის 

ანტიგენების საწინააღმდეგოდ, ანტისხეულების სკრინინგისთვის შეიძლება დედის 

შრატის გამოყენება.

მდგომარეობის დასტაბილურების შემდგომ, შესაძლოა გადასხმის შესახებ გა-

დაწყვეტილების მიღება. თუ ჩვილი ანემიურია და ჰიპოქსემიის ნიშნები აქვს ან 

გააჩნია ფილტვის ან გულის დაავადება, მაშინ ერითროციტების მიერ ჟანგბადის 

გადატანის უნარის გასაზრდელად შესაძლოა 2-3 საათის განმავლობაში 10 მლ/კგ 

წითელი უჯრედების გადასხმა (იხილეთ წითელი უჯრედების თანდაყოლილი დეფექ-

ტების დიაგნოზი ლაბორატორიული მონაცემების სექციაში). ჩვეულებრივ, სისხლის 

ამაზე დიდი რაოდენობა ერთი გადასხმისას არ უნდა გადაისხას. ნეონატალური 

ინტენსიური თერაპიის განყოფილების მქონე დაწესებულებებში სისხლის ბანკების 

უმეტესობას ნეონატალური სისხლის ტრანსფუზიისთვის თავისი პროტოკოლი აქვს. 

გადასხმისთვის გამოყენებული სისხლი 7 დღეზე ძველი არ უნდა იყოს და გამოკვ-

ლეული უნდა იყოს ციტომეგალოვირუსზე. იმ ჩვილებს, რომლებსაც სისხლდენა 

უგრძელდებათ და სისხლის ერთ მოცულობაზე მეტი მასიური ტრანსფუზია ესაჭირო-

ებათ, იმისათვის რომ მოხდეს შედედების ფაქტორების ჩანაცვლება და შენახული 

სისხლის მასიურად გადასხმით გამოწვეული კოაგულოპათიის პრევენცია, აუცილე-

ბელია გადაესხათ ახლად გაყინული პლაზმა. ასევე, შესაძლოა საჭირო გახდეს 

თრომბოციტების მასის გადასხმა.

სისხლის გადასასხმელად აუცილებელია ექიმის დანიშნულება. გადასხმამდე კი 

ექიმმა უნდა მოიპოვოს მშობლის თანხმობა. ნეონატალური ინტენსიური თერაპიის 

განყოფილებაში მოქმედებს სისხლის „ორჯერ გადამოწმების“ წესი, რომელიც აუცი-

ლებელია იმისათვის, რომ ჩვილს სწორი სისხლი გადაესხას. სისხლი უნდა გათბეს 

და გადაესხას 40 μm ან უფრო მცირე სისხლის ფილტრით. ახალი სისხლის შეყვანა 

შესაძლებელია 25-კალიბრის ნემსით მნიშვნელოვანი ჰემოლიზის გარეშე.

საავადმყოფოებში, გეგმიური სისხლის ტრანსფუზიებისთვის პირდაპირი დონო-

რის პროგრამები გამოიყენება, განსაკუთრებით პატარა დღენაკლ ჩვილებში. ბი-

ოლოგიური მშობლების უმეტესობას შეუძლია თავისი ახალშობილისთვის პირდა-
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პირი დონორი იყოს. პირდაპირი დონაციების დროს სისხლის მომზადება უფრო 

ძვირადღირებულია, ვიდრე სისხლის სტანდარტული ერთეულების მომზადება. ტეს-

ტირებისთვის კი ერთსა და იმავე დროს საჭიროებს. ამ ეტაპზე არ არსებობს მეც-

ნიერული მონაცემები, რომელიც მიუთითებდს, რომ პირდაპირი დონორის პროგ-

რამები სისხლის უსაფრთხოებას ზრდის. დედისა და მამის დონორობის შემთხ-

ვევაშიც შესაძლოა გარკვეული იმუნოლოგიური შეუთავსებლობები არსებობდეს; 

აქედან გამომდინარე, მშობლის დონორობისთვის უნდა განიხილებოდეს შემდეგი 

გზამკვლევები3:

zz დედები არ უნდა იყვნენ ლაზმის შემცველი სისხლის კომპონენტების დონო-

რები. დედის ერითროციტების გადასხმის შემთხვევაში ერითროციტები უნდა 

გაირეცხოს;

zz მამების დონორად გამოყენება (წითელი, თეთრი და თრომბოციტებბი) რე-

კომენდებული არ არის, გარდა იმ შემთხვევებისა, როდესაც დედის შრატში 

ციტოტოქსიკური ანტისხეულები არ არის;

zz ჩვილისთვის გადასხმამდე მშობლის სისხლის ყველა კომპონენტს უნდა გა-

უკეთდეს ირადიაცია.

სისხლის გადასხმისთვის საჭირო აღჭურვილობებია ფილტრი, დამაგრძელებე-

ლი მილი და ტუმბო. ექსტრემალური გადაუდებელი სიტუაციების გარდა, სისხლი 

უნდა გადაესხას პერიფერიული კათეტერით და არა ჭიპლარის არტერიის კათეტე-

რით. აუცილებელია დადასტურდეს, რომ გადასასხმელი სისხლი ერთეული სისხ-

ლის ბანკის ტიპირებულ ფორმასა და მისადაგებულ რიცხვს, პაციენტის სახელსა 

და პაციენტის საავადმყოფოს ნომერს შეესაბამება. უნდა გაითვალისწინოთ ვარგი-

სიანობა. სისხლის გადასხმისთვის გამოსაყენებელი ინტრავენური მილი სისხლის 

პროდუქტების გადასხმის დაწყებამდე 0.45 %-იანი ნორმალური მარილხსნარით 

უნდა გამოირეცხოს.

სისხლის ჩანთების გამოყენება გახსნიდან 4-6 საათზე მეტ ხანს არ შეიძლება. 

გადასხმის დროს სასიცოცხლო ნიშნები ყოველ 15 წუთში ერთხელ უნდა შეფასდეს 

და დოკუმენტირდეს. კარგად უნდა დააკვირდეთ რეაქციებს, მათ შორის, ტემპერა-

ტურის მომატებას, ოფლიანობას, არარეგულარულ რესპირაციას, ბრადიკარდიას, 

მოუსვენრობასა და სიფერმკრთალეს. ამ ნიშნების გამოჩენის შემთხვევაში გადასხ-

მა მყისიერად უნდა შეწყდეს. სისხლის გადასხმისთვის გამოყენებული ყველა მასა-

ლა უნდა მოთავსდეს შესაბამისი ნარჩენის კონტეინერში.

სისხლის მწვავე ან ქრონიკული მიზეზებით კარგვის მქონე ანემიურ ჩვილებს, 

რომელთაც გადასხმა არ სჭირდებათ, უნდა უმკურნალოთ რკინის ჩანაცვლებითი 

თერაპიით 6 მგ/კგ/დღე, სისხლის ანალიზის ნორმალიზებასა და დამატებით 2 თვე 

ორგანიზმში მარაგის შევსებამდე.

ჩვილებს, რომლებიც იზოიმუნური ჰემოლიზური ანემიით დაიბადნენ, ხშირად, 

ჩანაცვლებითი ტრანსფუზიით მკურნალობენ. ამ პროცედურისას, კათეტერები ცენ-

3 Dallman PR: Anemia of prematurity, Annu Rev Med 32:143,1981.
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ტრალურ და პერიფერულ ვენებში იდგმება, რომლითაც ჩვილის სისხლი მცირე 

ულუფებით ამოაქვთ და მას ერითროციტური მასით, ძირითადად ახლად გაყინულ 

პლაზმასთან ერთად ანაცვლებენ.

ჩვილები, რომლებსაც იზოიმუნურ ჰემოლიზურ ანემიაზე საშვილოსნოს შიდა 

ტრანსფუზიით მკურნალობენ, შესაძლოა ნორმალური ან თითქმის ნორმალური ჰე-

მატოკრიტითა და ბილირუბინის დონით დაიბადონ. ჩანაცვლებითი ტრანსფუზია 

ანტისხეულების მოსაშორებლად და პოსტნატალური ჰემოლიზის შესამცირებლად, 

ხშირად, დაბადებიდან მალევე კეთდება. ჰიპერბილირუბინემიის მკურნალობა ფო-

ტოთერაპიის გამოყენებითაა შესაძლებელი.

მონაცემები ახალშობილის ჰემოლიზური დაავადებისთვის ინტრავენური იმუნოგ-

ლობულინის გამოყენების შესახებ არაერთგვაროვანია. რამდენიმე პროსპექტულ-

მა, რანდომიზებულმა კლინიკურმა კვლევამ4,5 აჩვენა, რომ ჩანაცვლებითი ტრანს-

ფუზიის საჭიროება ან ასოცირებული გართულებების სიხშირე არ შემცირებულა.6,7 

ამასთან ერთად, არსებობს მტკიცებულებები, რომ მაღალი დოზის IVIG-ის გაკეთება 

მანეკროზებელი ენტეროკოლიტის გაზრდილ რისკთან არის ასოცირებული. აქედან 

გამომდინარე, ამ ეტაპზე არ არსებობს შეთანხმება ახალშობილის ჰემოლიზური და-

ავადებისთვის IVIG-ს რუტინულად გამოყენებაზე.

ანემიის პრევენცია

შესაძლებელია ნეონატალური ანემიის მრავალი ფორმის თავიდან აცილება. ნა-

ყოფის მონიტორინგის გაუმჯობესებამ და ანტენატალურმა ზრუნვამ შესაძლოა მშო-

ბირობისას სისხლის დაკარგვით გამოწვეული ანემიის პრევენცია მოახდინოს.

რეზუს დადებითი ჩვილების არასენსიტიზირებული რეზუს უარყოფითი დედისთ-

ვის, მშობიარობამდე 72 საათის განმავლობაში რეზუს იმუნოგლობულინის გაკეთე-

ბა მომდევნო ორსულობისას ნაყოფის წყალმანკის უმეტესი შემთხვევების პრევენ-

ციას ახდენს.

მძიმე თალასემიური სინდრომებისა და ნამგლისებრი ანემიის შემთხვევაში, შე-

საძლებელია დიაგნოზის პრენატალურად დასმა. საშვილოსნოს შიდა გადასხმები 

ასევე ადეკვატური იქნება ალფა თალასემიის მქონე ჩვილებისთვის.

გ6ფდ-ს დეფიციტის მქონე ჩვილებში ჰემოლიზის პრევენცია ოქსიდაციული 

სტრესის გამომწვევი წამლების გამოყენებისგან თავის შეკავებითაა შესაძლებელი.

დღენაკლი ჩვილების დაბალი წონა მოგვიანებით ანემიის განვითარების მაღალ 

რისკს წარმოადგენს, რადგან ერითროპოეტინის ენდოგენურად წარმოქმნა დაქვე-

4 Santos M, Sa C, Gomez S, et al: The efficacy of the use of intravenous human immunoglobulin in 
Brazilian newborns with rhesus hemolytic disease: a randomized double-blind trial, Transfusion 53:772, 
2011.

5 Smite-Wintjens V, Walther F, Rath M, et al: Intravenous immunoglobulin in neonates with Rhesus 
hemolytic disease: a randomized controlled trial, Pediatrics 127:680, 2011.

6 Santos M, Sa C, Gomez S, et al: The efficacy of the use of intravenous human immunoglobulin in 
Brazilian newborns with rhesus hemolytic disease: a randomized double-blind trial, Transfusion 53:772, 
2011.

7 Smite-Wintjens V, Walther F, Rath M, et al: Intravenous immunoglobulin in neonates with Rhesus 
hemolytic disease: a randomized controlled trial, Pediatrics 127:680, 2011.
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ითებულია, რასაც ლაბორატორიული ზედამხედველობის გამო სისხლის ფლებოტო-

მიის გამო კარგვა კიდევ უფრო აუარესებს. ასევე მნიშვნელოვან როლს თამაშობს 

არაადეკვატური ნუტრიცია და სხვა დამატებითი ფაქტორები.

დაბალი წონის დღენაკლ ჩვილებს გადასხმა ხშირად კრიტიკული დაავადე-

ბის გამო ესაჭიროებათ და ისინი დაბალი წონის გამო სისხლის აღების შედეგად 

სისხლს ყველაზე დიდი რაოდენობით კარგავენ. გადასხმების რაოდენობისა და 

დონორის გამოყენების შემცირების მიზნით, სამედიცინო ცენტრების უმეტესობამ 

უფრო შეზღუდული გზამკვლევები მიიღო, რასაც საკმაოდ კარგი შედეგები მოჰყვა. 

ადამიანის რეკომბინანტული ერითროპოეტინი (r-HuEPO) წარმატებით გამოიყენე-

ბა მცირე წონიან დღენაკლ ჩვილებში, ანემიის სიმძიმისა და სისხლის გადასხმის 

რაოდენობის შესამცირებლად. დღენაკლ ახალშობილებში ანემიის პრევენციისთ-

ვის ერითროპოეტინს უნივერსალურად არ იყენებენ. ახალი კოხრეინის მონაცემთა 

ბაზის მეტა-ანალიზების თანახმად, ერითროპოეტინის პოტენციური კლინიკური სარ-

გებელი უფრო შეზღუდულია.8 მეტა-ანალიზით9 დადგინდა, რომ მიუხედავად გადას-

ხმების რაოდენობის გაზრდისა, ჯამში გადასხმული რაოდენობა და დონორის გა-

მოყენება მნიშვნელოვნად არ შემცირებულა. ამასთან ერთად, ამ ანალიზის თანახ-

მად, არსებობს კავშირი r-HuEPO-სა და ნაადრევ რეტინოპათიას შორის. სისხლის 

გადასხმის შემცირების გარდა თერაპიის სხვა სარგებელი ცნობილი არ არის. თუ 

მიღებულია r-HuEPO-ით მკურნალობის გადაწყვეტილება, მაშინ თერაპიის დაწყება 

შესაძებელი იქნება მაშინ, როდესაც ჩვილის მდგომარეობა დასტაბილურდება და 

შეეძლება რკინის დანამატების ატანა. ეს ძირითადად ხდება მაშინ, როდესაც ენ-

ტერალური კვებით კალორიული საჭიროებების 60 %-ს ახალშობილის ორგანიზმი 

კარგად იტანს. r-HuEPO-ის რეკომენდებული დოზაა 250 U/კგ მიცემული ინტრავე-

ნურად ან კანქვეშ, კვირაში სამჯერ. ადეკვატური რეაქციის დასაფიქსირებლად უნდა 

მოხდეს რეტიკულოციტების რაოდენობის მონიტორინგი. რკინის ორალური დანამა-

ტების მიღება თერაპიის დროს უნდა დაიწყოს 2 მგ/კგ/დღე რკინით და გაიზარდოს 

6 მგ/კგ/დღე-მდე, იმის მიხედვით, თუ როგორ აიტანს ჩვილი ამას. უნდა დადგინდეს 

ბაზალური ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი და რეტიკულოციტების რაოდენობა გადა-

მოწმდეს ყოველ კვირას. დოზირება უნდა იყოს ისეთი, რომ რეტიკულოციტების 

რაოდენობა 6 %-ზე ზემოთ შენარჩუნდეს. თერაპიის დაწყებისას შესაძლებელია E 

ვიტამინისა (15-25 IU/დღე) და ფოლიუმის მჟავის (100 მკგ/კგ/დღე) დანამატების 

მიცემა. მკურნალობა 6 კვირა ან ჩასახვის შემდეგ 36 კვირამდე გრძელდება. მისი 

შეწყვეტის შემდეგ, ჰემატოკრიტის დონე ყოველ მეორე კვირას უნდა შემოწმდეს, 

სანამ ის არ დასტაბილურდება.

,

8  Aher S, Ohlsson A: Late erythropoietin for preventing red cell transfusion in preterm and/or low 
birth weight infants, CochraneDatabase Syst Rev 9:CD004868, 2012.

9  Ohlsson A, Aher S: Early erythropoietin for preventing red blood cell transfusion in preterm and/
or low birth weight infants, Cochrane Database Syst Rev 9:CD004863, 2012.
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პოლიციტემია და ჰიპერვისკოზურობა

ფიზიოლოგია

ნეონატალური პოლიციტემია დროულ ჩვილში ვითარდება მაშინ, როდესაც პე-

რიფერული ვენური ჰემოგლობინი 22 გ/დლ-ზე მეტი, ხოლო ჰემატოკრიტი 65%-ზე 

მეტია. ვისკოზურობა (სიბლანტე) ჰემატოკრიტს უკავშირდება, მაგრამ მისი იდენტუ-

რი არ არის. სისხლის ვისკოზურობა ხაზოვნად იზრდება, სანამ ჰემატოკრიტი 60 % 

არ გახდება. ამის შემდეგ ის ექსპონენციალურად, მაგრამ არათანმიმდევრულად 

მატულობს.10 მიუხედავად იმისა, რომ ვისკოზურობის გაზომვა პირდაპირ შესაძლე-

ბელი, საჭირო ინსტრუმენტები კლინიკურ ლაბორატორიაში ბევრგან არ მოიპოვე-

ბა და ამიტომ მის მაგივრად ხდება ჰემატოკრიტის განსაზღვრა. პოლიციტემიური 

ჰიპერვისკოზურობის დიაგნოსტირებისთვის ჰემატოკრიტისა და ვისკოზურობის და-

სადგენად იდეალურია სისხლის სინჯის აღება პოსტნატალურ პერიოდში 12 საათის 

ასაკისთვის. სკრინინგისთვის შესაძლებელია კაპილარული ჰემატოკრიტის გამოყე-

ნება, მაგრამ მნიშვნელოვნად მაღალი ჰემატოკრიტის გადასამოწმებლად საჭიროა 

ცენტრალური ვენური სინჯის აღება, რადგან ეს მაჩვენებლები შესაძლოა 20 %-მდე 

სხვაობას იძელოდეს.

პათოფიზიოლოგია

პოლიციტემიის პათოფიზიოლოგია ჰიპერვისკოზურობას ან ერითროციტების მა-

სის გაზრდას უკავშირდება. ჰიპერვისკოზურობა ცირკულაციის შეფერხების სინდ-

რომია, რომელიც სისხლის დინების მიმართ გაზრდილი წინაღობითაა გამოწვე-

ული. პოლიციტემიისა და ჰიპერვისკოზურობის გართულებებია: რესპირატორული 

დისტრესი, გულის შეგუბებითი უკმარისობა, ნევროლოგიური ნიშნები და შედეგები, 

როგორიცაა მოტორული და გონებრივი ჩამორჩენა და ცერებრული დამბლა. ასევე 

შეიძლება განვითარდეს თრომბოემბოლია, არტერიული იშემიური ინსულტი, მანეკ-

როზირებელი ენტეროკოლიტი და მწვავე ტუბულარული ნეკროზი. წითელი უჯრედე-

ბის მასის ზრდასთან დაკავშირებული გართულებებია ჰიპოგლიკემია და ჰიპერბი-

ლირუბინემია.

პოლიციტემია მრავალმა პერინატალურმა გართულებამ შეიძლება გამოიწვიოს, 

როგორც ეს ჩანართ 20-5-შია ნაჩვენები. თუმცა, სხვა მხრივ ნორმალურად განვითა-

რებულ დროულ ჩვილში პოლიციტემიისა და ჰიპერვისკოზურობის მიზეზი უცნობია. მი-

უხედავად იმისა, რომ ჭიპლარის დაგვიანებული კლიპირება დროულ ჩვილებში პოლი-

ციტემიის ყველაზე ხშირ მიზეზად სახელდება, დროულ ახალშობილებში ჩატარებულმა 

ორმა ახალმა რანდომიზებულმა კლინიკურმა კვლევამ ეს მოსაზრება უარყო. 11,12

10  MackIntosh TF, Walker CHM: Blood viscosity in the newborn, Arch Dis Child 48:547, 1973.
11  Andersson O, Hellstrom-Westas L, Anderson D, Domellof M: Effect of delayed versus early 

umbilical cord clamping on neonatal outcomes and iron status at 4 months: a randomized controlled trial, 
BMJ 343:d7157, 2011.

12  Upadhyay A, Gothwal S, Parihar R, et al: Effect of umbilical cord milking in term infants: randomized 
control trial, Am J Obstet Gynecol 208:e1, 2013.
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ჩანართი 20-5 ნეონატალური პოლიციტემიის მიზეზები

1. პლაცენტალური ტრანსფუზია 

ა. ჭიპლარის კლიპირების დაგვიანება (შესაძლოა ჩვილის სისხლის მოცულობა და წითელი 

უჯრედების მასა 55%-მდე გაზარდოს); 

ბ. ტყუპებს შორის ტრანსფუზია;

2. საშვილოსნოს შიდა ჰიპოქსია/პლაცენტის ვასკულური უკმარისობა 

ა. საშვილოსნოს შიგნით ზრდის შეზღუდვის სინდრომი; 

ბ. დედის დიაბეტი; 

გ. დედის მიერ თამბაქოს მოხმარება; 

დ. დედის ჰიპერტენზიული სინდრომები; 

ე. დედის გულის ციანოზური დაავადება;

3. ნაყოფის ფაქტორები 

ა. ტრისომია 13, 18, 21; 

ბ. ჰიპერთიროიდიზმი; 

გ. ნეონატალური თიროტოქსიკოზი; 

დ. თირკმელზედა ჯირკვლის თანდაყოლილი ჰიპერპლაზია; 

ე. ბეკვით-ვიდემანის სინდრომი;

4. ზღვის დონიდან მაღლა ყოფნა;

5. იდიოპათიური;

მონოქორიონული ტყუპების დაახლოებით ერთ მესამედში გვხვდება ერთიდან 

მეორესთვის სისხლის მნიშვნელოვანი ტრანსფუზია, რაც ჩვილების ჰემოგლობინში 

5 გ/დლ-ზე მეტ განსხვავებას იძლევა. ჩვეულებრივ, მიმღები ტყუპისცალი უფრო დი-

დია და კარდიორესპირატორული სიმპტომებისკენ, ჰიპერვისკოზურობისა და ჰიპერ-

ბილირუბინემიისკენაა მიდრეკილი, ხოლო დონორი ტყუპისცალი უფრო პატარაა, 

ანემიურია და გულის შეგუბებითი უკმარისობის განვითარების მომატებული რისკი 

აქვს.

მონაცემების შეგროვება

ისტორია

ორსულობისა და მშობიარობის სრულ სამედიცინო ანამნეზთან ერთად, ასევე 

უნდა შეგროვდეს ინფორმაცია დედის დაავადებებზე, როგორიცაა ინსულინ-დამო-

კიდებული შაქრიანი დიაბეტი, ჰიპერტენზია და გულის დაავადება. დამატებითი 

რისკ-ფაქტორებია თამბაქოს მოხმარება და ზღვის დონიდან მაღლა ცხოვრე-

ბა. ნაყოფის რისკ-ფაქტორები მოიცავს საშვილოსნოს შიგნით ზრდის შეზღუდვასა 

და ჭიპლარის კლიპირების დაგვიანებას.
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ნიშნები და სიმპტომები

65-70 %-ზე მაღალი ჰემატოკრიტის მქონე ახალშობილებში შესაძლოა გამოვ-

ლინდეს ვისკოზურობის სიმპტომები. ფიზიკალური გამოკვლევის შედეგებია რო-

გორც წესი ნორმალურია, თუცა ზოგჯერ შესაძლოა დაფიქსირდეს სისხლსავსეობა 

და/ან ციანოზი. ნევროლოგიურ სიმპტომებს შორის შესაძლებელია განვითარდეს 

ლეთარგია, გაღიზიანებადობა, ჰიპოტონია, ტრემორი, გულყრები და სუსტი წოვა. 

ასევე შეიძლება იყოს ტაქიპნოე, ტაქიკარდია და რესპირატორული დისტრესი; კუჭ-

ნაწლავის სისტემის ფუნქციის დაქვეითება და შესაძლოა მუცლის შებერვაც, ნაწლა-

ვების ხმიანობის შემცირება.

ლაბორატორიული მონაცემები

იმისათვის, რომ პოლიციტემიას დიაგნოზი დაისვას, ჩასახვის შემდეგ ჰემოგლო-

ბინი და ჰემატოკრიტი, პოსტნატალური პერიოდის ნორმიდან ორი სტანდარტული 

გადახრის მაჩვენებლებს უნდა შეედაროს. მნიშვნელობანია დაავადების დამახასი-

ათებელი სიმპტომებისა და ნიშნების გათვალისწინებაც.

მკურნალობა

პოლიციტემიის თერაპია არა მხოლოდ ლაბორატორიულ მაჩვენებლებს, არა-

მედ ჰიპერვისკოზურობის კლინიკურ ნიშნებსა და სიმპტომებს უნდა ეყრდნობოდეს. 

ტრადიციულად, პოლიციტემიის მკურნალობისას სისხლის ვისკოზურობის შემცირე-

ბა ფლებოტომიით ან ნაწილობრივი ჩანაცვლებითი ტრანსფუზიის გზით მიღებუ-

ლი ერითროციტების მოცულობის შემავსებლებით ჩანაცვლებით ხდება. დამხმარე 

თერაპიაა ინტრავენური სითხეების გადასხმა, ჰიპოგლიკემიის მართვა და ფოტო-

თერაპია ჰიპერბილირუბინემიის დროს. მიუხედავად იმისა, რომ ნაწილობრივი ჩა-

ნაცვლებითი ტრანსფუზიის დროს შესაძლოა მოკლე ხნით ტვინში სისხლის დინება 

გაიზარდოს, ხანგრძლივი სარგებელი (შეფასება 2 წელზე მეტ ხნის ასაკში) უმნიშ-

ვნელო აღმოჩნდა. კონსერვატიული მკურნალობა, დაკვირვებითა და სითხეებით 

მართულ პაციენტებში, ნეიროგანვითარებაზე გავლენას არ ახდენს.13

როგორც ჩანს, ჰიპერვისკოზურობის მქონე ბავშვებში ნევროლოგიური შედეგე-

ბი ნაყოფის ასფიქსიის პრენატალურ რისკ-ფაქტორებს უფრო მეტად უკავშირდება, 

ვიდრე ჰემატოკრიტს.1458 ამასთან ერთად, შესაძლოა არსებობდეს კავშირი ნაწი-

ლობრივ ჩანაცველბითი ტრანსფუზიასა და კუჭ-ნაწლავის ავადობას ანუ მანეკროზი-

რებელ ენტეროკოლიტს შორის.

13  Mimouni R, Merlob P, Dollberg S, et al: Neonatal polycythemia: critical review and a consensus 
statement of the Israeli Neonatology Association, Acta Paediatr 100:1290, 2011; Moraq I, Strauss T, Lubin 
D, et al: Restrictive management ofneonatal polycythemia, Am J Perinatol 28:677, 2011.

14  Ramamurthy RD, Brans YW: Neonatal polycythemia. I. Criteria for diagnosis and treatment, 
Pediatrics 68:168, 1981
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ჰემატოკრიტისა და ვისკოზურობის გამოსასწორებლად თავდაპირველად ახლად 

გაყინული პლაზმა, ფიზიოლოგიურ ხსნარზე უფრო ეფექტური არ არის და არც უკეთეს 

გამოსავალთან არის ასოცირებული. რანდომიზებული კონტროლირებულ კვლევაში, 

როიტმაიერმა და მისმა კოლეგებმა15 აჩვენეს, რომ პოლიციტემიურ ახალშობილებში 

ჰემატოკრიტის შემცირებისთვის კრისტალოიდური ხსნარის (ფიზიოლოგიური ხსნარი, 

რინგერის ხსნარი) გამოყენებით ნაწილობრივი ჩანაცვლებითი ტრანსფუზიის გაკეთება 

ისეთივე ეფექტური იყო, როგორც კოლოიდური (პლაზმის) ხსნარით ჩანაცვლებითი 

ტრანსფუზიის გაკეთების შემთხვევაში. კრისტალოიდის ხსნარი კოლოიდს იმით სჯობს, 

რომ ის უფრო იაფია და მას ინფექციის გადაცემის რისკი არ ახლავს. ჩანაცვლებითი 

ტრანსფუზია ხშირად ჭიპლარის ვენური კათეტერის ჩადგმას საჭიროებს. პოლიციტე-

მიურ ჩვილებში ჭიპლარის კათეტერიზაციის რისკებს შორისაა კარის ვენის თრომბოზი, 

კარის ვენის ფლებიტი და პლაზმის მოცულობის შემცირება (თუ მხოლოდ ფლებოტო-

მია გამოიყენება). ამასთან ერთად, პოლიციტემიისა და ჰიპერვისკოზურობის მქონე 

ჩვილებს დიდი სისხლძარღვების სპონტანური თრომბოზის, განსაკუთრებით თირკმ-

ლის ვენის თრომბოზისა და ინსულტის, გაზრდილი რისკი აქვთ.

კოაგულაცია

ფიზიოლოგია

სისხლძარღვის დაზიანებისას, დაზიანების ადგილზე სისხლის კოლტები წარ-

მოიქნება კარგად კონტროლირებული უჯრედული და ფერმენტული რეაქციების შე-

დეგად. პირველ რიგში, დაზიანებულ ენდოთელიუმს თრომბოციტები, უკავშირდება 

მემბრანული ინტეგრინ გლიკოპროტეინ 1α-სა და ფონ ვილებრანდის ცილის (ფონ 

ვილებრანდის ფაქტორი [vWF]) საშუალებით, რომელიც დაზიანებული სისხლძარღ-

ვის ენდოთელიუმში წარმოიქმნება. თრომბოციტები ადენოზინ დიფოსფატს (ადფ) 

ათავისუფლებს, რომელიც კოლაგენთან ერთად უფრო მეტი თრომბოციტის მოზიდ-

ვას ახდენს. აქტივირებული თრომბოციტები სისხლის ცილა ფიბრინოგენის რეცეპ-

ტორების, GPIIb/IIIa-ს ექსპრესიას ახდენს, რომელიც თრომბოციტებს იკრავს და 

აკავშირებს მათ ერთმანეთთან.

ფიბრინოგენი კუმშვადი ცილაა, რომელიც თრომბოციტებს ერთმანეთთან აახ-

ლოვებს და დაზიანებულ სისხლძარღვზე მტკიცე ბადეს წარმოქმნის. vWF, ფიბრო-

ნექტინი და თრომბოსპონდინი ასევე GPIIb/IIIa რეცეპტორის საშუალებით თრობო-

ციტებს ააქტიურებს. ამას თრობოციტების საცობი ეწოდება და პირველი აჩერებს 

სისხლდენას, განსაკუთრებით ცხვირის, პირის, ყელის, კუჭ-ნაწლავისა და შარდ-

სასქესო სისტემის ტრაქტების ლორწოვან გარსებში. ამავე დროს, თრომბოციტების 

პროსტაგლანდინის გზით წარმოქმნილი თრომბოქსანები მათ აგრეგაციას, ვაზო-

კონსტრიქციასა და სისხლის დინების შემცირებას იწვევს.

სურათში 20-3-ში ნაჩვენებია კოაგულაციის კასკადის საფეხურები, რომელსაც 

შედედების კასკადი ეწოდება. სისხლში კოაგულაციის ცილები გააქტიურებამდე 

15  Roithmaier A, Arlettaz R, Bauer K, et al: Randomized controlled trial of Ringer solution versus 
serum for partial exchange transfusion in neonatal polycythemia, Eur J Pediatr 154:53, 1995.
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ინერტული პროენზიმებისა და ზიმოგენების სახით გვხდება. პირველადი აქტივაციის 

პროცესი მემბრანის მძლავრი გლიკოპროტეინის რეცეპტორის ქსოვილის ფაქტო-

რის გამოჩენას მოიცავს. ჩვეულებრივ, ქსოვილოვანი ფაქტორი სუბენდოთელიუმშია 

დამალული და მისი გამოჩენა სისხლძარღვების დაზიანების შემთხვევაში ან ანთე-

ბითი პროცესისას მონიციტებისა და ენდოთელიური უჯრების დაუზიანებელ მემბ-

რანებზე ხდება. პლაზმაში მცირე რაოდენობით მოცირკულირე გააქტიურებული VII 

ფაქტორი (FVIIa) გაშიშვლებულ ქსოვილის ფაქტორს უკავშირდება და წარმოქნის 

კომპლექსს, რომელიც თანმიდევრულად X ფაქტორისა და შემდეგ II ფაქტორის 

(იგივე პროთრობინი) გააქტიურებას იწვევს. ეს ბიოქიმიური რეაქციები ერთმანეთს 

იმით ჰგავს, რომ ისინი დაზიანების ადგილზე აქტივირებული ენდოთელიური უჯრე-

დებისა და თრომბოციტების პროკოაგულანტ ფოსფოლიპიდის ზედაპირზე მიმდინა-

რეობს, საჭიროებს კალციუმზე დამოკიდებულ დასაკავშირებელ ზედაპირს და მათი 

მოქმედების აჩქარება კოფაქტორებითაა შესაძლებელი (აქტივირებული VIII და V 

ფაქტორები).

სურათი 20-3 შედედების კასკადი. 1-ელ და მე-3 პანელებში არის aPTT სკრინინგ  

ტესტი და კოაგულაციის ტესტის ფაქტორები. უჯრებში დაწერილი ცილები  

პროკოაგულაციურ რეაქციებს აინჰიბირებს. EPCR წარმპადგენს ენდოთელიური  

ცილა C-ს რეცეპტორს.
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X ფაქტორის აქტივაციის ალტერნატიური მეთოდი კონტაქტით აქტივაციის გზაა. 

ამ დროს, XII ფაქტორი უარყოფითად დამუხტულ სუბენდოთელიურ კოლაგენთან 

შეხებით, აციდოზის ან თერმული დაზიანების შედეგად აქტიურდება. გააქტიურებუ-

ლი XII ფაქტორი შედგომ XI და IX ფაქტორების აქტივაციას იწვევს. პრეკალიკრე-

ინი და მაღალი მოლეკულური წონის კინინოგენი აქტივაციის კოფაქტორები არიან. 

კონტაქტით აქტივაცია კოლტის დაშლას და ასევე მრავალ ანთებით გზას იწყებს, 

მათ შორის, კოპლემენტის სისტემის გააქტიურებას, რომელიც მასპინძლის თავდაც-

ვის მნიშვნელოვანი კომპონენტია. ხდება ქსოვილოვანი ფაქტორისა და კონტაქტის 

გზის ჯვარედინი აქტივაცია.

პროკოაგულანტი II, VII, IX და X ფაქტორები და მარეგულირებელი ცილები ‒ 

ცილა C, S და Z ერთმანეთს ბიოქიმიურად ენათესავება. ყველა მათგანი ღვიძლში 

წარმოიქმნება და ფუნქციონირებისთვის K ვიტამინს საჭიროებს. K ვიტამინი კარ-

ბოქსილის ჯგუფების K ვიტამინ-დამოკიდებული ცილების გამა პოზიციაზე გლუტამის 

მჟავაზე გადატანის რეაქციის კატალიზატორია; მხოლოდ კარბოქსილაციის შემდეგ 

შეუძლიათ ამ უნიკალურ ცილებს ზედაპირზე კალციუმის საშუალებით დაკავშირება.

თრომბინი კოაგულაციის ტერმინალური ფერმენტია და ის ამ პროცესის მნიშვ-

ნელოვანი რეგულატორია. თრომბინი თრომბოციტების მძლავრი აქტივატორია. იგი 

VIII და V ფაქტორებს დადებითი უკუკავშირით ააქტიურებს. უჯრედის რეცეპტორ, 

თრომბომოდულინთან დაკავშირებული თრომბინი პროკოაგულანტიდან ანტიკოაგუ-

ლანტ ცილად გარდაიქმნება და VIIa და Va ფაქტორების C ცილის აქტივირების 

საშუალებით ინაქტივაციას იწყებს. ენდოთელიუმის C ცილის რეცეპტორი (EPCR) C 

ცილის აქტივაციას აძლიერებს და ის ამ სისტემის მნიშვნელოვანი ნაწილია. თრომ-

ბინი ჭრის ფიბრინოგენს და მის მაგივრად ფიბრინის წებოვან ძაფს წარმოქმნის. 

XIII ფაქტორი თრომბინით აქტიურდება და ის ფიბრინის ძაფებს შორის ჯვარედინ 

ბმებს წარმოქმნის, რაც მას ძალასა და სტაბილურობას მატებს. შემდეგ, ფიბრინი 

იკუმშება და მჭიდრო კოლტს წარმოქნის. ფიბრინის კოლტი ზედაპირებს ერთმანეთ-

ზე მიახლოებულს დაახლოებით ერთი კვირა აჩერებს, რა დროსაც თრომბინი და 

ზრდის სხვა ფაქტორები ფიბრობლასტებში ზრდას ასტიმულირებს.

საბოლოოდ, ნაწიბური თავდაპირველ დაზიანებას ახშობს. როდესაც სისხლის 

კოლტი საჭირო აღარაა, ის ფერმენტული სისტემის საშუალებით იშლება, რასაც 

ფიბრინოლიზი ეწოდება. სისხლის ზიმოგენი პლაზმინოგენი ქსოვილის პლაზმინოგე-

ნის აქტივატორით (TPA) ან უროკინაზას ტიპის პლაზმინოგენის აქტივატორით (UPA) 

აქტივირდება, რომელიც შესაბამისად ვასკულარული ენდოთელიური უჯრედებიდან 

ან თირკმლის ეპითელიური უჯრედებიდან თავისუფლდება. თრომბინი ასევე ააქტი-

ურებს ცილას სახელად თრომბინით გააქტიურებადი ფიბრინოლიზური ინჰიბიტორი 

(TAFI), რომელიც ფიბრინს ლიზინის ნაშთებს აცლის და შედეგად პლაზმინოგენი-

სა და TPA-ს ფიბრინზე ბმას უშლის ხელს, რაც ფიბრინოლიზს ამცირებს. აქტიური 

პლაზმინი ფიბრინის კოლტს სხვადასხვა ზომის ფრაგმენტებად, ფიბრინის დაშლის 

პროდუქტებად (FSP) შლის. დაშლის პროდუქტებს, რომელიც XIII ფაქტორის საშუ-

ალებით ჯვარედინად დაკავშირებულ ფიბრინს შეიცავს, D-დიმერის ფრაგმენტები 
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ეწოდება. კოაგულაციის პროცესს რამდენიმე ცილა არეგულირებს და უზრუნველ-

ყოფს, რომ ეს მძლავრი ფერმენტები სისტემურ ცირკულაციაში არ გააქტიურდეს 

და არაკონტროლირებადი შედედება არ გამოიწვიოს. ამ მარეგულირებელ ცილებს 

შორის ყველაზე მნიშვნელოვანი ანტითრობინი, C ცილა და მისი კოფაქტორი S 

ცილებია. ჰეპარინის II კოფაქტორი, ალფა 2-მაკროგლობულინი და ალფა 1-ან-

ტიტრიფსინი ასევე კოაგულაციის რეგულირების როლს ასრულებს. პლაზმინოგე-

ნის აქტივატორის ინჰიბიტორი (PAI), ჰისტამინით მდიდარი გლიკოპროტეინისა და 

პლაზმინოგენი ფიბრინოლიზის აქტივაციას არეგულირებს.

ნორმალური მაჩვენებლები

ზოგადად, ჯანმრთელ დროულ და დღენაკლ ჩვილებს თრობოციტების რაოდე-

ნობა ნორმალური ზრდასრულის ფარგლებში აქვთ. 34,000-ზე მეტი ქალის (22-42 

კვირა) მშობიარობისას ჭიპლარის სისხლის შესწავლით დაადგინეს, რომ თრომ-

ბოციტების საშუალო რაოდენობა 200-250,000 /μL-ია და ის ორსულობის ასაკთან 

ერთად მცირედით იზრდება. თუმცა, 33 კვირაზე ნაკლები ორსულობის სხვა მხრივ 

ჯანმრთელ შვილებში მეხუთე პერცენტილი 100,000 /μL-ზე მცირედით მეტი ან ნაკ-

ლები იყო16 (სურათი 20-4). ამ კვლევაში თრომბოციტების რაოდენობა დაბადების 

შემდეგ სწრაფად იზრდებოდა და მეშვიდე დღეზე ორსულობის პერიოდის მიუხედა-

ვად მეხუთე პერცენტილი 150,000 /μL იყო. თრომბოციტების კონკრეტული ფუნქ-

ციის ზოგიერთი ტესტი, მათ შორის, ფიზიოლოგიურ აგონისტებზე თრომბოციტების 

აგრეგაცია, დაბადებისას და პირველი სამი კვირის განმავლობაში შემცირებულ 

მაჩვენებლებს იძლევა.17 ნეონატალურ პერიოდში კლასიკური აგრეგომეტრიის ჩა-

ტარება რთულია, რადგან მას სისხლის დიდი მოცულობა ესაჭიროება, თუმცა, შე-

საძლებელია თრომბოციტების ფუნქციის ინ ვიტრო აქტივაციით შეფასება და მას 

შემდეგ აქტივირებული თრომბოციტების ნაკადური ციტომეტრიით შეფასება.18 PFA-

100 სისხლის საერთო ტესტია, რომელიც თრომბოციტების ფუნქციას კოლაგენითა 

და ეპინეფრინით ან კოლაგენითა და ადფ-ით დაფარული მემბრანის ოკლუზიით 

საზღვრავს. PFA-100 ყველაზე გამოსადეგი თრომბოციტების ფუნქციის მძიმე კონ-

სტიტუციური დეფექტების დასადგენადაა, როგორიცაა მაგალითად გლანცმანის 

თრომბასტენია. თუმცა, თრომბოციტების კოლაგენზე მიწებება ფონ ვილებრანდის 

ფაქტორით არის წარმართული, რომლის რაოდენობაც დაბადებისას მომატებულია.

16 Christensen RD, Henry E, Del Vecchio A: Thrombocytosis and thrombocytopenia in the NICU: 
incidence, mechanisms and treatments, J Matern Fetal Neonatal Med 25:15, 2012.

17 Sola-Visner M: Platelets in the neonatal period: developmental differences in platelet production, 
function, and hemostasis and the potential impact of therapies, Hematology 201:506, 2012.

18 Strauss T, Sidlik-Muskatel R, Kenet G: Developmental hemostasis: primary hemostasis and 
evaluation of platelet function in neonates, Semin Fetal Neonatal Med 16:301, 2011.
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სურათი 20-4 ‒ თრომბოციტების რაოდენობის მოწოდებული ზღვრული მაჩვენებლები,  

დაბადებისას ორსულობის 22-43 კვირების მიხედვით. მათში არ შედის ბაქტერიული ან  

სოკოვანი სეფსისის, მანეკროზირებელი ენტეროკოლიტისა და ექსტრაკორპორარული  

მემბრანის ოქსიგენაციის მქონე ჩვილების მაჩვენებლები.

ახალშობილის კოაგულაციის სისტემა უნიკალური იმითაა, რომ სისხლის შედე-

დების ცილები სხვადასხვა სისწრაფით მწიფდება (ცხრილი 20-4).

ცხრილი 20-4 ‒ ნაყოფისა და ახალშობილის კოაგულაციის ფაქტორების 

მაჩვენებლები*

ასაკობრივი  

ჯგუფი

I (მგ/

დლ)

II V VII VIII:C vWF:Ag IX X XI

ნაყოფი (∼20 

კვირა)

96 0.16 0.7 0.21 0.50 0.65 0.10 0.19 -

(40) (0.10) (0.40) (0.12) (0.23) (0.40) (0.05) (0.15) -

დღენაკლი 

ახალშობილი 

(25-32 კვირა)

250 0.32 0.80 0.37 0.75 1.50 0.22 0.38 0.20

(100) (0.18) (0.43) (0.24) (0.40) (0.90) (0.17) (0.20) (0.12)

დღენაკლი 

ახალშობილი 

(33-36 კვირა)

300 0.45 0.82 0.59 0.93 1.66 0.41 0.44 -

(120) (0.26) (0.48) (0.34) (0.54) (1.35) (0.20) (0.21) -

* შედედების აქტივობა ან ქროოგენური სუბსტრატის მეთოდები (გარდა C ცილა:Ag-ის და S 

ცილა:Ag-ისა) ცხოვრების პირველ 24 საათში.
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დროული  

ახალშობილი 

(37-41 კვირა)

240 0.52 1 0.57 1.50 1.60 0.35 0.45 0.42

(150) (0.25) (0.54) (0.35) (0.55) (0.84) (0.15) (0.30) (0.20)

მოზრდილი 

ჩვილი (ასაკი და 

დონე, როდესაც 

ზრდასრულის 

მაჩვენებელი 

დადგინდება)

340 0.97 1 0.90 0.93 1.13 0.7 0.55 0.52

(21 

დღე)

(45-

60 

დღე)

(1 

დღე)

(21 

დღე)

(1-2 

დღე)

(1 კვირა) (6 

თვე)

(6 

კვირა)

(6 

კვი-

რა)

ასაკობრივი 

ჯგუფი

XII PK HMWK XIII პლაზმი- 

ნოგენი

ალფა
2
-ანტი-

პლაზმინი

AT-III C ცილა: 

Ag

S 

ცილა:Ag

ნაყოფი (∼20 

კვირა)

- - - ≈0.30 - - 0.23 0.10 -

- - - - - - (0.12) (0.06) -

დღენაკლი 

ახალშობილი 

(25-32 კვირა)

0.22 0.26 0.28 0.11-

0.40

0.35 74 0.35 0.29 -

(0.09) (0.14) (0.20) - (0.20) (≈50) (0.20) (0.21) -

დღენაკლი 

ახალშობილი 

(33-36 კვირა)

0.25 0.33 - - 0.38 73 0.40 0.38 -

(0.09) (0.23) - - (0.26) (≈50) (0.25) (0.23) -

დროული 

ახალშობილი 

(37-41 კვირა)

0.44 0.35 0.64 0.61 0.49 83 0.56 0.50† 0.24†

(0.16) (0.16) (0.50) (0.36) (0.25) (≈65) (0.32) (0.30) (0.10)

მოზრდილი 

ჩვილი (ასაკი 

და დონე, 

როდესაც 

ზრდასრულის 

მაჩვენებელი 

დადგინდება)

1 0.86 0.82 1 1 1 0.82 0.82 -

(14 

დღე)

(6 

თვე)

(6 თვე) (1 

თვე)

(6 თვე) (1 კვირა) (3-6 

თვე)

(24 თვე) -

მაჩვენებლები (ტექსტში განხილული წყაროებიდან აღებული მონაცემები) გამოხატულია ერ-

თეულებში მილილიტრზე შედარებული ნორმალური ზრდასრულის პლაზმასთან (100%=1 U/

მლ); ნაჩვენებია საშუალო და ქვედა ზღვარი (ანუ -2 სტანდარტული გადახრა).

† ჭიპლარის სისხლი. ყველა სხვა მაჩვენებელი არის ვენური. ყველა სუბიექტმა დაბადებისას 

მიიღო K ვიტამინი.
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V და VIII ფაქტორებისა და ფიბრინოგენის საშუალო დონე ნორმას ნაყოფის 

განვითარების მე-20 კვირაზე აღწევს. ამ ცილების ძალიან დაბალი დონე არასოდე-

საა ნორმალური. ფონ ვილებრანდის ფაქტორის დონე დაბადებისას ზრდასრულის 

ნორმალურ მაჩვენებელზე მაღალია და ნეონატალური vWF ცილის სუბერთეულები 

(მულტიმერები) ულტრადიდ ფორმებს მოიცავს, რომელიც ცილას თრომბოციტებ-

ზე და სისხლძარღვების კედლებზე უფრო წებოვანს ხდის. ნაყოფის ფიბრინოგენი 

ზრდასრულის მოლეკულისგან იმით განსხვავდება, რომ ის სიალის მჟავას შეიცავს. 

ეს ახალშობილის თრომბინის დროის (TT) გახანგრძლივებას იწვევს, თუმცა, ნა-

ყოფის ფიბრინოგენი ახალშობილში სისხლდენის განვითარებაში მონაწილეობას 

სავარაუდოდ არ იღებს. K ვიტამინზე დამოკიდებული II, VII, IX და X ფაქტორები 

და C და S ცილები ნელა წარმოიქმნება. IX ფაქტორი ზრდასრულის პოტენციალს 9 

თვის ასაკამდე არ აღწევს; C ცილის დონემ ნორმას შესაძლოა გარდატეხის ასაკამ-

დე ვერ მიაღწიოს. ძალიან რთულია განისაზღვროს ამ ცილების დონე გენეტიკური 

დეფიციტის მქონე ჩვილში ნეონატალურ პერიოდში.

შედედების სისტემის შეფასება ჰემოსტაზის სკრინინგით ხდება, რომელიც მო-

იცავს გააქტიურებული ნაწილობრივი თრომბლოპლასტინის დროს (aPPT), პროთ-

რომბინის დროს (PT), TT-ს, ფიბრინოგენის კონცენტრაციასა და თრომბოციტების 

რაოდენობის განსაზღვრას. შესაძლოა თრომბოციტების ფუნქციის ტესტი, როგო-

რიცაა თრომბოციტების ფუნქციის ანალიზატორის (PFA-100) გამოყენება, თუმცა ეს 

სტანდარტულად არ ხდება. შესაძლოა, დაბადებისას aPTT ზრდასრულის საზღვრებ-

ში იყოს ან ამ დონეს ცოტათი გვიან, 2 თვის ასაკისთვის მიაღწიოს. 1000 გრამზე 

ნაკლები წონის, სტაბილური დღენაკლი ჩვილის aPTT ხშირად ძალიან გვიან აღ-

წევს ზრდასრულის დონეს, მაგრამ ჭარბი სისხლდენის ნიშნებს არ ავლენს.

ჩვეულებრივ, PT დაბადებისას თითქმის ნორმალურ დონეზეა. ის შესაძლოა 3 

დღისთვის ცოტათი გახანგრძლივებული იყოს, მაგრამ ზრდასრულის დონეს მე-5 

დღისთვის აღწევს. ნაყოფის ფიბრინოგენის გამო TT 3 კვირამდე მცირედით გახან-

გრძლივებულია. ფიბრინოგენის საშუალო დონე სტაბილურ, დროულ და დღენაკლ 

ჩვილებში ნორმალური ზრდასრულის ფარგლებშია. თუმცა, 175 დღენაკლ ჩვილის 

ახალი კვლევის შედეგის თანახმად (რომელშიც არ შედის ნაადრევად დაწყებული 

ინფექციის, დადასტურებული ალოიმუნური თრომბოციტოპენიის ან თანდაყოლილი 

კოაგულოპათიის, მაგალითად ჰემოფილიის მქონე ჩვილები) მაჩვენებლების ფარ-

თო სპექტრი არსებობს, სადაც მე-5 პერცენტილში ფიბრინოგენის აქტივობა 71 გ/

დლ-ა, ხოლო 95-ე პერცენტილი 535.19 კოაგულაციის გლობალურმა შეფასებამ 

აჩვენა, რომ ახალშობილის პლაზმა ზრდასრულთან შედარებით ნაკლებ თრომბინს 

წარმოქმნის, მაგრამ თრომბინის აქტივობა ზრდასრულში დაწყების დროსთან შედა-

რებით მოკლე შეფერხების შემდეგ იწყება.20 ახალშობილის პლაზმაში თრომბინის 

19  Christensen RD, Baer VL, Lambert DK, et al: Reference intervals for common coagulation tests of 
preterm infants, Transfusion 54:627, 2014.

20  Symington A, Paes B: Fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia:harvesting the evidence 
to develop a clinical approach to management, Am J Perinatol 28:137, 2011
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ადრეული წარმოქმნა, რომელიც დღენაკლი ჩვილის პლაზმაში გაძლიერებულია, 

ძირითადად ქსოვილის ფაქტორის გზით ინჰიბიტორის (TFPI) დეფიციტს და მეორე-

ულად შემცირებულ ანტითრომბინს და C ცილის აქტიურობის შემცირებას უკავშირ-

დება.

პათოფიზიოლოგია

თრომბოციტოპენია

თრომბოციტოპენია არის ზოგადი ტერმინი, რომელიც ჩვილის სისხლში თრომ-

ბოციტების ნაკლებობას აღნიშნავს. თრომბოციტოპენია ახალშობილში კოაგულა-

ციის ყველაზე გავრცელებული დაავადებაა. დაადგინეთ ჩვილი ავად გამოიყურება 

თუ ჯანმრთელად. სხვა მხრივ, ჯანმრთელ ჩვილში თრომბოციტოპენიის გამომწვევი 

მიზეზები განსხვავდება მწვავე ავადმყოფობის მქონე ახალშობილისგან (ჩანართი 

20-6).

ჩანართი 20-6 თრომბოციტოპენიის მიზეზები ახალშობილში

1. ჯანმრთელი ჩვილი 

ა. იმუნური 

 ალოიმუნური თრომბოციტოპენია; 

 დედის იდიოპათიური თრომბოციტოპენიური პურპურა; 

ბ. კონსტიტუციური 

 თრომბოციტოპენია-absent radius ‒ სხივის ძვლის არ არსებობის სინდრომი; 

 ამეგაკარიოციტული თრომბოციტოპენია; 

 ვისკოტ-ალდრიჩის სინდრომი; 

 ფანკონის ანემია; 

 ბერნარ-სულიეს სინდრომი; 

 აუტოსომურ-დომინანტური თრომბოციტოპენია;

2. ავადმყოფი ჩვილი 

ა. რესპირატორული დისტრეს სინდრომი; 

ბ. ბაქტერიული სეფსისი; 

გ. ვირუსული ინფექცია; 

დ. მანეკროზირებელი ენტეროკოლიტი; 

ე. ჰიპერვისკოზურობა; 

ვ. დისემინირებული ინტრავასკულური კოაგულაცია;

3. ჩვილი, რომელიც ჯანმრთელად ან ავად გამოიყურება 

ა. კასაბახ-მერიტის (გიგანტური ჰემანგიომა) სინდრომი; 

ბ. ტრისომია 21, 18, 13; 

გ. ლეიკემია; 

დ. თრომბოზი.
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ჯანმრთელი შეხედულების ჩვილს შესაძლოა ნეონატალური ალოიმუნური თრომ-

ბოციტოპენია (NAIT) ჰქონდეს, რომლის დროსაც მოცირკულირე ანტისხეულებით 

დაფარული თრომბოციტები ელენთასა და ღვიძლში სწრაფად ნადგურდება. ალო-

იმუნური თრომბოციტოპენია მაშინ ვითარდება, როდესაც დედა თრომბოციტების 

ანტიგენზე, ძირითადად PLA-1-ზე, უარყოფითია, ხოლო მამა დადებითი. NAIT-ის 

დადასტურებული შემთხვევების 50% დედის პირველ ჩვილს ემართება. მომდევნო 

ჩვილებს შესაძლოა უფრო მძიმე ფორმა ჰქონდეთ. NAIT შესაძლოა ასიმპტომური 

იყოს, სადაც თრომბოციტების დაბალი დონის აღმოჩენა შემთხვევით ხდება, საშვი-

ლოსნოში დაწყებული ფატალური ინტრაკრანიალური ჰემორაგიის შემდეგ. იდიოპა-

თიური თრომბოციტოპენიური პურპურის (ITP) მქონე დედების ჩვილებს თრობოცი-

ტების დაბალი რაოდენობა შესაძლოა იმიტომ ჰქონდეთ, რომ დედის ანტისხეულები 

პლაცენტას გადალახავს, თუმცა მათ ძირითადად არ უვითარდებათ სიცოცხლისთ-

ვის საშიში ჰემორაგიები.

კონსტიტუციური თრობოციტოპენია იშვიათია. დაავადებულ ჩვილებს ხშირად 

ზედა კიდურების ჩონჩხის თანდაყოლილი მალფორმაციები უვითარდებათ. თრომბო-

ციტოპენია-სხივის ძვლის არარსებობის სინდრომი იშვიათი, მაგრამ დახასიათებული 

სინდრომია. მეგაკარიოციტების შესაფასებებლად მნიშვნელოვანია ძვლის ტვინის 

გამოკვლევა. ბერნარდ-სულიეს სინდრომის დროს თრომბოციტების რაოდენობა სა-

შუალოდ შემცირებულია და პერიფერიულ ნაცხზე გიგანტური თრომბოციტები ჩანს. 

21-ე ქრომოსომის ტრისომიის (დაუნის სინდრომი), 18 ტრისომიის ან 13 ტრისომიის 

მქონე ჩვილებს შესაძლოა აშკარა დაავადების გარეშე თრომბოციტების პათოლოგი-

ური რაოდენობა განუვითარდეთ. დაუნის სინდრომის მქონე ჩვილების ძვლის ტვინი 

მეტად რეაქტიულია. ასევე უნდა იყოს 21 ტრისომიის სხვა მახასიათებლებიც.

დიდი კავერნოზული ჰემანგიომისა და არტერიოვენური მალფორმაციების მქო-

ნე ახალშობილებში შესაძლებელია მოხდეს თრომბოციტების შებოჭვა და ფიბრი-

ნოგენის მოხმარება. ამ სინდრომებზე შეიძება მიუთითებდეს კანის ჰემანგიომები; 

ღვიძლზე, ელენთაზე ან ტვინზე მოსმენილი შუილი და სტრუქტურულად ნორმალური 

გულის მაღალი წუთმოცულობითი გულის შეგუბებითი უკმარისობა. კაპოშისებრი 

ჰემანგიოენდოთელიომა (KHE) სისხლძარღვის სპეციფიკური სიმსივნეა, რომელიც 

მძიმე, ხშირად სიცოცხლისთვის საშიშ კოაგულოპათიასთან ასოცირდება, რომლის 

დროსაც დატყვევებული თრომბოციტები და ფიბრინოგენი მძიმე თრომბოციტოპე-

ნიას და ჰიპოფიბრინოგენემიას იწვევს, რასაც კასაბახ-მერიტის ფენომენი (KMP) 

ეწოდება. KHE, რომელიც ჯანმრთელობის ეროვნული ინსტიტუტის ახალი კონფე-

რენციის თემა იყო,21 ჩვილებში თრომბოციტებისა და ფიბრინოგენის ძალიან დაბა-

ლი რაოდენობითა და მომატებული D-დიმერით ვლინდება. სისხლდენა, მათ შო-

რის, ინტრაკრანიალური ჰემორაგია, შესაძლოა სიცოცხლისთვის საშიში იყოს.

ავადმყოფ ჩვილებს, ჩვეულებრივ, ზომიერი თრომბოციტოპენია აქვთ. ახალშო-

ბილში თრომბოციტოპენიის ყველაზე ხშირი გამომწვევი ბაქტერიული და ვირუსუ-

ლი ინფექციებია და თრომბოციტოპენიური მდგომარეობის დროს მათი გამორიცხ-

21  Drolet BA, Trenor CC, Brandão LR, et al: Consensus-derived practice standards for complicated 
kaposiform hemangioendothelioma, J Pediatr 163:285, 2013.
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ვა აუცილებელია. ქორიოამნიონიტის მქონე დედის ჩვილებს ხშირად აქვთ თრომ-

ბოციტოპენია ჭიპლარის სისხლში. თრომბოციტოპენია იმ ჩვილების უმეტესობაში 

ვითარდება, რომლებსაც ესაჭიროებათ მექანიკური ვენტილაცია. თრომბოციტების 

ყველაზე დაბალი მაჩვენებელი, ჩვეულებრივ, ცხოვრების მესამე დღეზეა და თუ 

ჩვილის მდგომარეობა ინფექციით ან თრომბოზით არ გართულდა, ნორმალურ რა-

ოდენობას 10 დღეში უბრუნდება. ორსულობის 32-ე კვირაზე დაბადებულ ჩვილებს 

რესპირატორული დისტრესისა და მძიმე თრომბოციტოპენიის განვითარების რისკ-

თან ერთად ინტრაკრანიალური ჰემორაგიის გაზრდილი რისკიც აქვთ.

ახალშობილში თრომბოზი ხშირად თრომბოციტების იდიოპათიურად მკვეთრად 

შემცირებული რაოდენობით ვლინდება. თრომბოზები უფრო ხშირად ჭიპლარის არ-

ტერიის კათეტერიზს ‒ UAC-სა და ჭიპლარის ვენის კათეტერის ‒ UVC-ს წვერზე 

გვხვდება და მათი დიაგნოსტირება ულტრასონოგრაფიითაა შესაძლებელი. ინფი-

ცირებულ კოლტზე ეჭვი მიტანილი უნდა იყოს კათეტერთან ასოცირებული თრომბო-

ზის დიაგნოზის დასმის, ტემპერატურის, რესპირატორული სტაბილურობის ან კარ-

დიოვასკულური სტაბილურობის ცვლილების შემდეგ. ახალშობილში სპონტანური 

თრომბოზი ყველაზე ხშირად თირკმლის ვენის ან ცერებრულ ვენოზური თრომბოზი-

თა და არტერიული იშემიური ინსულტით ვლინდება.

ჰეპარინით გამოწვეული თრომბოციტოპენია (HIT) გვხვდება ახალშობილებში, 

განსაკუთრებით მათში, ვისაც გულის ოპერაციასთან, კარდიოპულმონურ შუნტთან 

ან ექსტრაკორპორალურ მემბრანულ ოქსიგენაციასთან დაკავშირებით ჰქონია ჰე-

პარინთან შეხება. HIT იმ ანტისხეულებითაა გამოწვეული, რომელიც თრომბოციტის 

ზედაპირზე ჰეპარინისა და თრომბოციტის ფაქტორ 4-ის კომპლექსის წინააღმდეგაა 

მიმართული. HIT-ზე ეჭვის მიტანისას ჰეპარინი სრულად უნდა იყოს მოხსნილი, მათ 

შორის, კათეტერების გამოსარეცხად გამოყენებული ხსნარებიდან. ახალშობილებში 

კარდიოლოგიური პროცედურის ან ოპერაციის დროს ანტიკოაგულაციისთვის შესაძ-

ლებელია თრომბინის პირდაპირი ინჰიბიტორების გამოყენება. არგატრობანი და 

ბივალირუდინის გამოყენება შესწავლილია მნიშვნელოვანი რისკის მქონე (სპონ-

ტანური ჰემორაგია, მათ შორის, ინტრაკრანიალური ჰემორაგია) ახალშობილებში.

დისემინირებული ინტრავასკულური კოაგულაცია

ავადმყოფ ბავშვში თრომბოციტოპენია ხშირად დისემინირებული ინტრავასკუ-

ლური კოაგულაციის ნაწილია. DIC-ის დროს სისხლის შედედების ცილების გააქტი-

ურება ქსოვილის ფაქტორით ბაქტერიული პროდუქტების (ენდოტოქსინი), ანთების 

(პროტეაზით აქტივირებული რეცეპტორების უჯრედული ექსპრესიით) ან კონტაქ-

ტის სისტემის გამო იწყება. შედედების ცილების აქტივაცია ჰიპერკოაგულაციურ 

გარემოს ქმნის და ვითარდება თრომბოზი, განსაკუთრებით ღვიძლის, ელენთის, 

ტვინის, ფილტვების, თირკმელებისა და თირკმელზედა ჯირკვლების მცირე სისხლ-

ძარღვებში. თრომბოციტებისა და შედედების ფაქტორების ცირკულაციაში გამოთა-

ვისუფლებით ძვლის ტვინი და ღვიძლი ნაწილობრივ კომპენსაციას ახდენს. თუმცა, 

კოაგულაციის მარეგულირებელი სისტემა დროულ და დღენაკლ ახალშობილებში 
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მოუმწიფებელია. გააქტიურებული შედედების ცილების განეიტრალების უნარი მა-

ლევე ამოიწურება და შედეგად თრომბოციტებისა და შედედების ფაქტორების დე-

ფიციტს კოაგულოპათია ეწოდება. C ცილის დეფიციტი ახალშობილ ჩვილში DIC-ის 

მნიშვნელოვანი მონაწილეა. პროკოაგულანტი ცილების ამოწურვა სისხლდენასა და 

პარადოქსულ სისხლდენას იწვევს, მაგრამ შესაძლებელია ამავდროულად თრომ-

ბოზიც განვითარდეს. DIC ახალშობილს ინტრაკრანიალური ჰემორაგიის განვითა-

რების რისკის ქვეშ აყენებს. თავდაპირველად ვითარდება ჩანასახოვანი მატრიქსის 

ვენური თრომბოზი, რასაც პოსტთრომბოზული ჰემორაგია მოყვება. სისხლდენა ასე-

ვე ვითარდება კანში, ჩადგმული კათეტერების, ენდოტრაქეალური მილების ირგვ-

ლივ; ფილტვებსა და სხვა პარენქიმულ ორგანოში და შარდსა და განავალში.

ღვიძლის უკმარისობა

ღვიძლის უკმარისობით გამოწვეული კოაგულოპათია კომპლექსური მდგომარე-

ობაა და მოიცავს თრომბოციტოპენიას, თრომბოციტების დისფუნქციას, ღვიძლში 

კოაგულაციის ცილების სინთეზის შემცირებასა და ფიბრინოლიზის გაძლიერებას. 

ღვიძლის მძიმე დაავადებას aPTT-ის გახანგრძლივებასთან შედარებით მნიშვნე-

ლოვნად დარღვეული PT ახასიათებს. ღვიძლის უკმარისობა ნეონატალურ პერიოდ-

ში შესაძლოა ვირუსული ჰეპატიტის ან იშვიათი მეტაბოლური დაავადების, მაგალი-

თად ჩვილის ჰემოქრომატოზის შედეგი იყოს. ასევე აღინიშნება ღვიძლის დისფუნქ-

ციის სხვა ნიშნები, როგორიცაა ჰეპატომეგალია, სიყითლე და ღვიძლის ფერმენ-

ტების მომატება. ღვიძლის დისფუნქციის მქონე ჩვილებს უვითარდებათ სისხლდენა 

კანქვეშ, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, რეტროპერიტონეუმსა და თავის ტვინში. ინვაზიური 

პროცედურები დამატებით რისკს წარმოადგენს ასეთი პაციენტებისათვის.

თრომბოციტების თანდაყოლილი დისფუნქცია

ნეონატალურ პერიოდში მძიმე სისხლდენის გამომწვევი თრომბოციტების გე-

ნეტიკური დეფექტები საკმაოდ იშვიათი მდგომარეობაა. გლანცმანის თრომბასთე-

ნია აუტოსომურ-რეცესიური დაავადებაა, რომლის დროსაც თრომბოციტების რა-

ოდენობა ნორმაშია, თუმცა თრომბოციტის ფიბრინოგენის GPIIb/IIIa რეცეპტორის 

მნიშვნელოვანი დეფიციტი ან დისფუნქცია ახასიათებს. შესაბამისად, შეიძლება 

განვითარდეს მძიმე ნეონატალური სისხლდენა, მათ შორის, ინტრაკრანიალური 

ჰემორაგია. რეცეპტორების არარსებობის დადგენა ნაკადური ციტომეტრიითაა შე-

საძლებელი.

ჰერმანსკი-პუდლაკის სინდრომი რეცესიურად დამემკვიდრებული სინდრომია, 

რომელსაც თრომბოციტებში მყარი გრანულების არარსებობა ახასიათებს. დაავა-

დების ძირითადი ნიშნებია კანისა და თვალების ალბინიზმი. ჩედაკ-ჰიგაშის დაავა-

დებას თრომბოციტებში დიდი, დისფუნქციური გრანულების არსებობა ახასიათებს.

რუხი თრომბოციტის სინდრომის დროს, ალფა გრანულები გამქრალია და პერი-

ფერიულ ნაცხზე თრომოციტები ფერმკრთალი შეფერილობისაა. დედის მიერ მშო-

ბიარობამდე ცოტა ხნით ადრე ასპირინის ან თრომბოციტების ფუნქციაზე მოქმედი 
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სხვა წამლის გამოყენების შემთხვევაში ჩვილში თრომბოციტების შეძენილმა დის-

ფუნქციამ სისხლდენა შესაძლოა გამოიწვიოს ცხოვრების პირველ დღეებში.

K ვიტამინის დეფიციტი

სტაბილურ ახალშობილში სისხლდენის ყველაზე მნიშვნელოვანი სინდრომი 

ახალშობილის ჰემორაგიული დაავადებაა, რომელიც K ვიტამინის დეფიციტითაა 

გამოწვეული. დედისა და ჩვილის პლაზმებს შორის K ვიტამინის კონცენტრაციებ-

ში ათმაგი გრადიენტია. ცნობილი არ არის თუ რატომ არის ჩვილში K ვიტამინის 

დონე ფიზიოლოგიურად დაბალი. არსებობს ვარაუდი, რომ მაღალ დონეზე K ვი-

ტამინი ინ ვიტრო გარემოში მუტაგენურია და დაბალი დონე საშილოსნოში შესაძ-

ლოა უჯრედების სწრადი გამრავლებისას და დიფერენციაციისას დამცავ როლს 

ასრულებდეს. ნაყოფში K ვიტამინის მარგინალურ რაოდენობას კიდევ უფრო ამ-

ცირებს დედის მიერ ანტიკონვულსანტებისა და ვარფარინის გამოყენება. ნორმა-

ლური დროული ორსულობისას აღებული ჭიპლარის სინჯების დაახლოებით 3 % 

არაკარბოქსილირებული შედედების ცილებს შეიცავს, რაც K ვიტამინის დეფიციტს 

უკავშირდება. ახალშობილის ადრეული ჰემორაგიული დაავადებება ცხოვრების 

პირველ 24 საათში კანზე დაჟეჟილობებით, მასიური კეფალოჰემატომით, კუჭ-ნაწ-

ლავის ტრაქტიდან სისხლდენით ან ინტრაკრანიალური ჰემორაგიით ვლინდება. 

ახალშობილის კლასიკური ჰემორაგიული დაავადება ცხოვრების 1-დან 7 დღემდე 

ვითარდება; K ვიტამინის გვიანდელი დეფიციტი კი დაბადებიდან 1 კვირა ‒ 2 თვის 

შუალედში. K ვიტამინის დეფიციტით გამოწვეული ინტრაკრანიალური ჰემორაგია 

სამხრეთ აზიაში ცერებრული დამბლის ყველაზე ხშირი გამომწვევი მიზეზია. ამერი-

კის პედიატრთა აკადემიის რეკომენდაციით ყველა ახალშობილს 1 მგ K ვიტამინის 

ინექციით უკეთდება; ჩვილების უმეტესობაში K ვიტამინის ეს დოზა სისხლდენის 

პრევენციისთვის საკმარისია. K ვიტამინის პროფილაქტიკის გაკეთება ორალური 

პრეპარატითაა შესაძლებელი. თუმცა, რადგანაც ორალური თერაპია პირველი 6 

კვირის განმავლობაში მრავალ დოზას საჭიროებს, ასეთი თერაპიის კონტროლი 

საკმაოდ რთულია. ორალურ K ვიტამინზე რეკომენდაციები შეგიძლიათ იხილოთ 

ევროპულ და იაპონურ ლიტერატურაში, სადაც ორალური K ვიტამინი უფრო ხში-

რად გამოიყენება. K ვიტამინის ადმინისტრირება საექთნო ჩანაწერებით უნდა იქ-

ნას დადასტურებული.

K ვიტამინის კონცენტრაცია ფიზიოლოგიურად ქალის რძეში დაბალია; ძრო-

ხის რძე 10-ჯერ მეტ K ვიტამინს შეიცავს (1.5 მგ/ლ ადამიანის რძეში და 15 მგ/ლ 

ძროხის რძეში), მაგრამ დედის რძის მიღების შემთხვევაში ჩვილში K ვიტამინის ბი-

ოშეღწევადობა უფრო მაღალია, ვიდრე ძროხის რძის მიმღებ ახალშობილში. ძუძუს 

რძეზე მყოფ ბავშვებში ცხოვრების პირველ კვირას, როდესაც რძის წარმოქმნა და 

სითხის მოცულობა შესაძლოა შემცირებული იყოს, გაზრდილია K ვიტამინის დეფი-

ციტის რისკი. ამასთან ერთად, ხანგრძლივ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფი ჩვილე-

ბი, კისტური ფიბროზის, ცხიმის მალაბსორბციის, ალფა 1 ანტიტრიფსინის დეფი-

ციტის ან ბილიარული ატრეზიის მქონე ახალშობილებში გაზრდილია K ვიტამინის 
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დეფიციტის განვითარების რისკი. გვიან დაწყებული K ვიტამინის დეფიციტის მქონე 

ყველა ჩვილი აუცილებელია შეფასდეს ცხიმების მალაბსორბციის სინდრომზე.

ჰემოფილია და სისხლდენის სხვა თანდაყოლილი დაავადებები

ჰემოფილია გამოწვეულია ერთი ან მეტი კოაგულაციის ცილის გენეტიკური დე-

ფიციტით. VIII ფაქტორის დეფიციტი ჰემოფილიების 80 %-ს იწვევს, ხოლო IX ფაქ-

ტორის დეფიციტი დანარჩენი შემთხვევების უმეტესობას. ჰემოფილიას ახასიათებს 

სისხლდენა, რომელიც მთელი ცხოვრების განმავლობაში გრძელდება და ორივე 

კოაგულაციური ფაქტორის გენი X ქრომოსომაზეა მოთავსებული; აქედან გამომ-

დინარე დეფექტური გენი დედიდან შვილებზე გადადის და მხოლოდ მამრობითი 

სქესის შვილებში ვლინდება.

ჰემოფილიის მქონე ჩვილების შემთხვევაში ფიზიოლოგიური მშობიარობისას მი-

ღებული ტრავმით გამოწვეული ინტრაკრანიალური ჰემორაგია ჰემოფილიის 1-4%-

შია დაფიქსირებული. ამჟამინდელი რეკომენდაციებით გართულებების არარსებო-

ბის შემთხვევაში მშობიარობა უნდა მოხდეს ვაგინალურად; თუმცა, გახანგრძლივე-

ბული ან გართულებული მშობიარობის თავიდან ასაცილებლად, საჭიროებისამებრ, 

შესაძლოა გაკეთდეს საკეისრო კვეთა. ვაკუუმისა და მაშების გამოყენება არაა რე-

კომენდებული.

ჭიპლარიდან გახანგრძლივებული სისხლდენა XIII ფაქტორის დეფიციტზე მი-

უთითებს. V, VII, X, XIII ფაქტორების ან ფიბრინოგენის ჰომოზიგოტური დეფიციტის 

მქონე ჩვილებში ასევე შეიძლება განვითარდეს სპონტანური ინტრაკრანიალური 

ჰემორაგია.

ახალშობილის ჰემორაგიული დაავადების შესაძლებლობის გამორიცხვის შემ-

დეგ წინდაცვეთის პროცედურის ჩატარება დაუშვებელია.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

ყველა ჩვილის დაბადებისას შესწავლილი უნდა იყოს დედის სამედიცინო ანამნე-

ზი (სისხლდენების ეპიზოდები, ქირურგიული ოპერაციები, სტომატოლოგიური პროცე-

დურები, ტრავმები, სამეანო ანამნეზი) მიღებული მედიკამენტების ჩათვლით. მნიშვ-

ნელოვანია, შეფასდეს სისხლდენის გამომწვევი დაავადებების ოჯახური ისტორიაც.

ნიშნები და სიმპტომები

ჩვეულებრივ, თრომბოციტოპენია კანზე მცირე სისხლდენებით, პეტექიებით, 

ვლინდება, რომელიც ხელის დაჭერისას არ თეთრდება. პეტექია შესაძლოა კის-

რისა და იღლიის კანის ნაკეცებში, გადამჭერის (ტურნიკეტის) გარშემო იყოს კონ-

ცენტრირებული ან მთელ სხეულზე მიმოფანტული. უფრო მძიმე თრომბოციტოპენია 

დიდ ექკიმოზებს იწვევს, რომელიც ბრტყელი დაჟეჟილობებია. მძიმე თრომბოცი-
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ტოპენიის მქონე ჩვილებს სისხლდენა შესაძლოა ცნს-სა ან კუჭნაწლავის ტრაქტში 

განუვითარდეთ.

კოაგულაციის დარღვევებით გამოწვეული სისხლდენა კანისა და თავის ქალის 

ჰემატომებს იწვევს. ხშირია დიდი კეფალოჰემატომები და მათ შესაძლოა ჰემა-

ტოკრიტის შემცირება გამოიწვიოს. შესაძლოა განვითარდეს ინტრაკრანიალური, 

რეტროპერიტონეალური, ინტრაპერიტონეალური, კუჭ-ნაწლავისა და შარდ-სასქესო 

ტრაქტის სისხლდენა. ოპერაციების ან პროცედურების დროს სისხლდენა შესაძლო 

მყისიერად ან მოგვიანებით განვითარდეს. მძიმე ჰემოფილიის მქონე ჩვილების სამ 

მეოთხედში დიაგნოზის დასმა ხდება პირველ თვეში.

ჰემანგიომები მუქი წითელი, კანიდან შემაღლებული წარმონაქმნებია, რომე-

ლიც ზეწოლის შედეგად თეთრდება. KHE სიმსივნეები, ჩვეულებრივ, ცალკეული 

გამკვრივებული სიმსივნეა, რომელსაც უხეში ზედაპირი და გაურკვეველი საზღვრე-

ბი აქვს. დაზიანებები შესაძლოა ჰიპერტრიქოზთან ან გაზრდილ ოფლიანობასთან 

იყოს ასოცირებული. არტერიოვენურ მალფორმაციების დროს შესაძლოა კანის სიმ-

პტომები არ იყოს გამოხატული, თუმცა შეშუპება და ადგილობრივად სიმხურვალე 

ახასიათებს. სტეტოსკოპის გამოყენებით მასზე შესაძლოა ისმინებოდეს შუილიც.

ლაბორატორიული მონაცემები

სისხლდენის ნიშნების მქონე ნებისმიერ ჩვილს უნდა გაუკეთდეს ჰემოსტაზის 

სკრინინგი და დაუდგინდეს თრომბოციტების რაოდენობა. სისხლის საერთო ანა-

ლიზში ყურადღება უნდა მიექცეს ყველა უჯრედს. პერიფერიული ნაცხი კარგად 

უნდა იყოს გამოკვლეული, დააკვირდით არის თუ არა გიგანტური თრომბოციტები 

ან თრომბოციტების აგრეგაცია ნაცხის კიდეში. ჯანმრთელი და დაავადების მქონე 

ჩვილის ჰემოსტაზის სკრინინგის შედეგები ნაჩვენებია ცხრილში 20-5-ში. ჰემოფი-

ლიის შესაძლებლობა VIII და IX ფაქტორების სპეციფიკური ტესტით უნდა გამო-

ირიცხოს. ფონ ვილებრანდის მძიმე დაავადება შესაძლოა ნეონატალურ პერიოდში 

მძიმე სისხლდენით გამოვლინდეს და მისი დიგანოსტირება 10 IU/დლ ფონ ვილებ-

რანდის აქტივობით ხდება. ამასთან ერთად, აუხსნელი სერიოზული ჰემორაგიის, 

როგორიცაა ინტრაკრანიალური ჰემორაგია, მქონე ჩვილში უნდა შეფასდეს ფიბ-

რინოგენი, XIII ფაქტორი, ალფა 2-ანტიპლაზმინი და პლაზმინოგენის აქტივატორის 

ინჰიბიტორი-1 (PAI-1). თუ არსებობს ეჭვი გლანცმანზე ან თრომბოციტების მსგავს 

დისფუნქციაზე, მაშინ უნდა გაკეთდეს თრომბოციტების ფუნქცია სკრინინგ ტესტით, 

როგორიცაა მაგალითად PFA-100, სისხლდენის დრო და აგრეგაციის კვლევები. 

HIT-ს ტესტები უნდა გაუკეთდეს იმ ჩვილებს, რომლებსაც განუვითარდათ თრომბო-

ციტოპენია ან შეუმცირდათ თრომბოციტების რაოდენობა 50 %-ზე მეტად ჰეპარინის 

თერაპიაზე ყოფნის დროს სხვა აშკარა გამოწვევის არარსებობის შემთხვევაში.
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ცხრილი 20-5 კოაგულაციის შედეგები ნორმალურ და სისხლდენის სინდრო-

მების მქონე ახალშობილში

აღწერა PTT PT TT F
IB

D-დიმერი O
LT
 C

T

ჯანმრთელი 

დროული

მ-↑ ნ-↑ ↑ ნორმალური ნეგატიური ნორმალური

ჯანმრთელი 

დღენაკლი

↑↑ ნ-↑ ↑ ნორმალური ნეგატიური ნორმალური

K ვიტამინის 

დეფიციტი

↑↑ ↑↑↑ ↑ ნორმალური ნეგატიური ნორმალური

ღვიძლის 

დაავადება

↑↑ ↑↑↑ ↑↑-↑↑↑ ↓ დადებით ↓

ჰემოფილია ↑↑↑ ნ-↑ ↑ ნორმალური ნეგატიური ნორმალური

დისემინირებული 

ინტრავასკულური 

კოაგულაცია

↑↑↑ ↑↑ ↑↑ ↓ დადებითი ↓↓

მკურნალობა

თრომბოციტოპენია

თრომბოციტოპენიის თერაპია დამოკიდებულია ჯანმრთელობის ზოგად მდგო-

მარეობაზე, ახალშობილის სტაბილურობასა და მის გამომწვევ მიზეზზე. იმუნური 

თრომბოციტოპენიის დროს, ნეონატალური თრობოციტების წინააღმდეგ მიმარ-

თულმა ანტისხეულებმა ასევე შესაძლოა გადასხმული თრომბოციტების სწრაფი გა-

ნადგურება გამოიწვიოს.

ნაყოფისა და ახალშობილის ალოიმუნური თრომბოციტოპენიის მართვა ახლა-

ხანს იქნა გადახედილი. NAIT-ის მქონე ჩვილებში თრომბოციტების ანტისხეულები 

დედის თრომბოციტებთან რეაქციაში არ შედის და დედის გარეცხილი თრომბოცი-

ტები ეფექტური თერაპიაა დაავადებულ ჩვილებში სერიოზული სისხლდენის დროს. 

თრომბოციტოპენია ინტრავენურ იმუნოგლობულინებზე კარგად რეაგირებს. იმის 

ალბათობა, რომ ალოიმუნური თრომბოციტოპენიის მქონე ჩვილებს შემთხვევითი 

დონორისგან შეუთავსებელ თრომბოციტებს გადაუსხამენ მაღალია და საჭიროების 

შემთხვევაში, თუ ამის დრო და საშუალება არის, თრომბოციტების გადასხმა დედის 

ანტიგენის პროფილის მქონე დონორისგან უნდა განხორციელდეს. HIT-ზე ეჭვის მი-

ტანის შემთხვევაში, მყისიერად უნდა შეჩერდეს ჰეპარინი, გაიგზავნოს სინჯი HIT-ზე 

ტესტირებისთვის და ტესტის შედეგების მიღებამდე დაიწყოს ალტერნატიული ანტი-

კოაგულაცია (მაგ., არგატრობანი ან ბივალირუდინი). მიუხედავად იმისა, რომ არ 

არსებობს პროსპექტული რანდომიზირებული კლინიკური ცდები, KHE-სა და KMP-ს 

მქონე ჩვილებს სტეროიდებით ან ვინკრისტინით, ანტიფიბრინოლიზურ საშუალებებ-
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თან (ეფსილონ-ამინოკაპროის მჟავა ან ტრანექსამის მჟავა), თრომბოციტების ინჰი-

ბიტორებთან (ასპირინი, ტიკლოპიდინი, კლოპიდოგრელი) ან ინტერფერონ-α-თან 

ერთად მკურნალობენ. ამჟამად, მიმდინარეობს კლინიკური კვლევა ვასკულური 

მალფორმაციებისთვის, მათ შორის KHE-სთვის, სიროლიმუსის გამოყენებაზე.

თრომბოციტოპენიური ახალშობილებისათვის პირველადი დახმარება თრომბო-

ციტების ჩანაცვლებითი ტრანსფუზიებია, რომელიც დონორებისგან არის მიღებული. 

სტაბილური, სხვა მხრივ, ჯანმრთელი ჩვილი 20,000/მიკრო ლიტრ თრობოციტებსაც 

კი აიტანს სერიოზული სისხლდენის რისკის გარეშე. თუმცა, ნებისმიერი ორსულო-

ბის 30 კვირაზე ნაკლებ, მექანიკურ ვენტილაციაზე მყოფ, ECMO თერაპიაზე მყოფ, 

ჩადგმული UAC ან UVC-ის მქონე, სეპტიურ ან სხვა მხრივ არასტაბილურ ჩვილ-

ში, სისხლდენის პრევენციისთვის ან სამკურნალოდ თრომბოციტების რაოდენობა 

50,000მკ/ლ უნდა იყოს.

დისემინირებული ინტრავასკულური კოაგულაცია

თრომბოციტოზის ან DIC-ს მქონე ჩვილისთვის თრომბოციტების გადასხმამ ქვემ-

დებარე დაავადებისთვის შესაძლოა გააძლიეროს თრომბოციტების მოხმარება სპე-

ციფიკური თერაპიის ჩატარების გარეშე. DIC-ის პირველადი მკურნალობა გამომწ-

ვევის აღმოფხვრაა (ჩანართი 20-7). ადეკვატური ვენტილაცია, ცირკულაციისა და 

პერფუზიის შენარჩუნება, სეფსისის მკურნალობა და ზოგადი მხარდამჭერი ზრუნვა, 

ჩვეულებრივ, DIC-ის პროცესს 48 საათში აჩერებს. DIC-ის სისხლდენის გარეშე მქო-

ნე ჩვილებისთვის FFP-ის რუტინული ინფუზია გამოსავალს არ აუმჯობესებს, მაგრამ 

აქტიური სისხლდენის მქონე ახალშობილებს ჩანაცვლება ესაჭიროებათ კოაგულა-

ციური ცილებისა და თრომბოციტების მინიმალურ ჰომეოსტაზურ დონეებამდე შე-

ნარჩუნებისთვის. ზოგ შემთხვევაში გამოსადეგია კოაგულაციის მარეგულირებელი 

ცილების FFP-ით ან ანტითრომბინის კონცენტრატით ჩანაცვლება ან კოაგულაციის 

აქტივაციის დაბალი დოზის ჰეპარინით ინჰიბირება.

ჩანართი 20-7 დისემინირებული ინტრავასკულური კოაგულაციის თერაპია

1. გამომწვევის აღმოფხვრა: უმკურნალეთ დარღვევას;

2. სისხლდენის მქონე ჩვილებში ფიბრინოგენისა (>100 მგ/დლ) და თრობოციტების (50 000/ 

μლ) ჰომეოსტაზური დონე კრიოპრეციფიტატით, FFP-ით და თრომბოციტების კონცენტრატების 

(10 მლ/კგ) შეინარჩუნეთ. FFP ასევე ნაჩვენებია ნორმის ზღვრიდან 3 წამზე მეტი PT-ის მქონე 

ჩვილებში;

3. საჭიროების შემთხვევაში, ჩაანაცვლეთ მარეგულირებელი ცილები; ანტითრომბინი ან C 

ცილის კონცენტრატი (50-150 U/კგ);

4. თუ გადასხმული ფიბრინოგენისა და თრომბოციტების სიცოცხლისუნარიანობა <12 სთ-ია, 

მაშინ განიხილეთ დაბალი დოზის ჰეპარინის გამოყენება (10 U/კგ/სთ).
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ახალშობილთა ჰემორაგიული დაავადებები

K ვიტამინის დეფიციტის მქონე ჩვილებს 1 მგ K ვიტამინით მკურნალობენ ნელი 

IV ან კანქვეშა ინექციის გზით. აქტიური სისხლდენის მართვისთვის შესაძლოა 10-

15 მლ/კგ FFP-ს მიცემა.

ღვიძლის მძიმე დაავადებების მქონე ახალშობილებში FFP-ისა და თრომბოცი-

ტების კონცენტრატების გადასხმებით შესაძლებელია მათი ღვიძლის ბიოფსიისთვის 

მომზადება ან აქტიური სისხლდენის მკურნალობა. K ვიტამინის პარენტერალური 

გამოყენება უნდა იყოს დადასტურებული; ცხიმის მალაბსორბციის არსებობის შემ-

თხვევაში შესაძლოა საჭირო გახდეს უწყვეტი ჩანაცვლება. სისხლდენის კლინიკუ-

რი ნიშების გარეშე ღვიძლის დაავადების და არანორმალური შედედების ტესტე-

ბის მქონე ბავშვების მკურნალობას სარგებელი არ მოაქვს. ღვიძლის უკმარისობის 

დროს სისხლდენის სამართავად გამოუყენებიათ გააქტიურებული VII ფაქტორის 

რეკომბინანტური პრეპარატი (rFVIIa, NovoSeven, Novo Nordisk, Copenhagen, 

Denmark) იმედის მომცემი შედეგებით. ასევე ხელმისაწვდომია ადამიანის პლაზ-

მიდან ამოღებული K ვიტამინზე დამოკიდებული შედედების ფაქტორების კონცენტ-

რატები (პროთრომბინის კომპლექსის კონცენტრატები), რომელიც ვირუსის ინაქტი-

ვაციის ტექნიკებითაა დამზადებული. ამ კონცენტრატების დოზირება FFP-ზე ნაკლე-

ბი მოცულობით არის შესაძლებელი და შესაძლებელია იმ კლინიკურ სიტუაციებში 

იყოს გამოსადეგი, როდესაც მოცულობის სტატუსი საყურადღებოა.

კოაგულაციის ფაქტორების თანდაყოლილი დეფიციტების მკურნალობა დეფი-

ციტურ ფაქტორზეა დამოკიდებული. გამოყენებული უნდა იყოს ყველაზე სპეფიცი-

კური და ვირუსისგან უსაფრთხო პროდუქტი. სისხლდენის მქონე ახალშობილში (ან 

ოპერაციისთვის) VIII ან IX ფაქტორი რეკომბინანტული ცილებით უნდა ჩანაცვლ-

დეს. VII ფაქტორის ჩანაცვლება ყოველ 6-12 საათში 15-25 მკგ/კგ rFVIIa-ით არის 

შესაძლებელი. vWF, ფიბრინოგენის, XIII ფაქტორის, AT-სა და C ცილისთვის ხელ-

მისაწვდომია ვირუსისგან გაუვნებელყოფებული, ადამიანის პლაზმიდან მიღებული 

კონცენტრატები. II (პროთრომბინი) და X ფაქტორების ჩანაცვლება პროთრომბინის 

კომპლექსის კონცენტრატების გამოყენებით არის შესაძლებელი; XIII ფაქტორისა 

და ფიბრინოგენის ჩანაცვლება კრიოპრეციფიტატით. V ფაქტორისა და შედედების 

სხვა ცილების ჩანაცვლება, ჩვეულებრივ FFP-ს საჭიროებს. დესმოპრესინი (DDAVP) 

სინთეტური ვაზოპრესინია, რომელიც ენდოთელიული მარაგიდან VIII ფაქტორისა 

და ფონ ვილებრანდის ცილის გამოთავისუფლებას ასტიმულირებს. ახალშობილებ-

ში ჰიპონატრემიასთან დაკავშირებული გულყრების გამოწვევის შესაძლებლობის 

გამო, ის ამ ასაკობრივ ჯგუფში არ გამოიყენება. PAI-1-ის მძიმე დეფიციტის მქონე 

ბავშვებში ეფექტურია ანტიფიბრინოლიზური აგენტები.
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პრევენცია და მშობლის განათლება

ჰემორაგიული დაავადების მქონე ახალშობილში, სისხლდენის შემცირება ტრავ-

მის პრევენციით არის შესაძლებელი. შეძლებისდაგვარად, მოერიდეთ კუნთში ინექ-

ციებს და სხვა ინვაზიური პროცედურების შესრულებას. K ვიტამინის გაკეთება შე-

საძლებელია მძიმე ჰემოფილიის მქონე ჩვილებისთვის, თუ სიფრთხილით გამოყე-

ნებული იქნება მცირე კალიბრის ნემსი. ახალშობილს რაც შეიძლება ნაზად უნდა 

მოეპყრათ. კიდურის დაჭერისას და ტურნიკეტის გაკეთებისას დაწოლა უნდა იყოს 

მინიმალური. საჭიროა სიფრთხილე არტერიული პუნქციის გაკეთებისას.

ნებისმიერი საჭირო ინვაზიური პროცედურის წინ განხილული უნდა იყოს თრომ-

ბოციტის ჩანაცვლების ან შედედების ფაქტორის ინფუზია. მშობლები ინფორმირე-

ბული უნდა იყვნენ სისხლდენის დაავადების ბუნებასა და მის მიზეზებზე. კონსტიტუ-

ციური თრომბოციტოპენიის ან კოაგულოპათიის მქონე ჩვილებს ცხოვრების განმავ-

ლობაში სისხლდენის გაზრდილი რისკი აქვთ. უნდა მოხდეს გენეტიკური თრომბო-

ციტოპენიის ან ჰემორაგიული დაავადების გენეტიკური რისკის მქონე ნებისმიერი 

ოჯახის წევრის იდენტიფიცირება და სკრინინგი.

ორსულ დედებს უნდა მიეწოდოთ ინფორმაცია K ვიტამინის დეფიციტის პრევენ-

ციის შესახებ, რომელიც ახალშობილს ინექციის სახით უკეთდება.

ჰემოფილიისა და კონსტიტუციური თრობოციტოპენიის შესახებ ოჯახების განათ-

ლება დიაგნოზის დასმისთანავე იწყება. ექთნებმა უნდა ასწავლონ მშობლებს ჩვი-

ლის მოვლის რუტინა და შესაძლო სისხლდენის აღმოჩენა.

თრომბოზი

პათოფიზიოლოგია

თრომბოზი პედიატრიული პაციენტების იშვიათი პრობლემაა, რომლის ინციდენ-

ტობაც ნეონატალურ პერიოდსა და პოსტპუბერტატულ ასაკში მომატებულია. ახალ-

შობილში თრომბოზის გაზრდილი რისკის ფიზიოლოგიური კორელაციები ნაჩვენე-

ბია ჩანართში 20-8 და 20-9-ში.

ჩანართი 20-8 ‒ ახალშობილის სისხლის პროთრომბოზული მახასიათებლები

•z ჰემატოკრიტის გაზრდილი მაჩვენებელი;

•z ფონ ვილებრანდის ფაქტორის მულტიმერების გაზრდილი კონცენტრაცია და ზომა;

•z მოცირკულირე ქსოვილის ფაქტორის გაზრდილი კონცენტრაცია დღენაკლ ჩვილებში;

•z ფიზიოლოგიური ანტიკოაგულანტების, ანტითრომბინის, C ცილის, S ცილისა და ქსოვი-

ლოვანი ფაქტორის გზის ინჰიბიტორის დაბალი კონცენტრაციები;

•z ფიბრინოლიზური ცილის, პლაზმინოგენის, დაბალი კონცენტრაცია;

•z მცირე კალიბრის, რეაქტიული სისხლძარღვები;
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ჩანართი 20-9 პათოლოგიური მდგომარეობები, რომელიც ახალშობილში 

თრომბოზის რისკს ზრდის

•z ჰიპოტენზია;

•z ჰიპერვისკოზურობა;

•z ანტითრომბინის, C ცილის, S ცილისა და პლაზმინოგენის მძიმე გენეტიკური და შეძენილი 

დეფიციტები;

•z V ფაქტორისა და პროთრობინის გენეტიკური მუტაციები; ჰომოცისტეინისა და ლიპოპრო-

ტეინის მომატება (ა);

•z კათეტერით წარმოქმნილი მექანიკური ობსტრუქცია;

•z დედის შაქრიანი დიაბეტი.

ახალშობილში სპონტანური თრომბოზის ყველაზე ხშირი ადგილი თირკმლის ვე-

ნები, ცნს, ზედა და ქვედა ღრუ ვენები და აორტაა. კრიტიკული ზრუნვისთვის ჩადგ-

მული კათეტერი თრომბოზის გაზრდილ რისკთან არის ასოცირებული.

სტაბილურ დროულ ჩვილში თრომბოზი ყველაზე ხშირად პირველ რამდენიმე 

დღეში ვლინდება, თუმცა, ეს პროცესი შესაძლებელია დაწყებული იყო მუცლად 

ყოფნის პერიოდშიც. ამისგან განსხვავებით, დღენაკლ ახალშობილებში ინსულტი 

და სხვა თრომბოზები ყველაზე ხშირად ჩადგმულ კათეტერებსა და სხვა ქვემდე-

ბარე სამედიცინო პრობლემებს უკავშირდება; აქედან გამომდინარე, გამოვლინება 

ხშირად გვიან ხდება.

ელვისებრი პურპურა

ელვისებრი პურპურა წარმოადგენს C ან S ცილის მძიმე დეფიციტით გამოწვე-

ული პოსტკაპილარული ვენულების თრომბოზის გამო განვითარებულ კანის ნეკ-

როზის სინდრომს. შემთხვევების უმეტესობა ჰომოზიგოტური ან ჰეტეროზიგოტური 

გენეტიკური დეფექტებითაა გამოწვეული. როგორც წესი, C ან S ცილა, ძირითადად 

ლაბორატორიულად ვერ ფასდება დაბალი კონცენტრაციების გამო. კოაგულაციის 

სკრინინგ ტესტები, თავდაპირველად ნორმაშია, მაგრამ მალევე ვითარდება DIC, 

რისი მართვაც მხოლოდ დაკარგული ცილის ჩანაცვლებითაა შესაძლებელი. ელვი-

სებრი პურპურა მკურნალობის გარეშე ყველა შემთხვევაში ფატალურია.

ელვისებრი პურპურათი გართულებულ ბაქტერიულ სეფსის ან მენინგიტს გენე-

ტიკური დეფიციტის მსგავსი პათოფიზიოლოგია აქვს და ის ენდოთელიუმის ზედა-

პირზე C და S ცილების შეძენილი მოხმარებით არის გამოწვეული. ინფექციასთან 

ასოცირებული ელვისებრი პურპურა, ძირითადად, გვიან ასაკში ვლინდება და გენე-

ტიკურ სინდრომებთან შედარებით უფრო ნელა პროგრესირებს.
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თრომბოციტოზი

ნეონატალურ პერიოდში თრობოციტოზის ყველაზე ხშირი მიზეზია ინფექციით გა-

მოწვეული ანთება. თრომბოციტოზი რკინადეფიციტურ ანემიასთან ერთად გვხვდება. 

თრომბის მიერ, თრომბოციტების მოხმარების შეწყვეტის შემდეგ, რაც წარმატებული 

ანტიკოაგულაციის შემდეგ ხდება, ძვლის ტვინის აქტივაციის გამო ჩვილს ხშირად 

თრომბოზი უვითარდება. თრომბოზი ასევე შესაძლოა უკავშირდებოდეს ნეირობ-

ლასტომასა და დაუნის სინდრომს. პირველადი თრომბოციტოზი ძალიან იშვიათი 

სინდრომია, რომლის დიაგნოსტირებაც ნეონატალურ პერიოდში იშვიათად ხდება.

მონაცემების შეგროვება

ისტორია

50 წლამდე ასაკის მშობლებისა და ახლო ნათესავების თრომბოზის ანამნეზი, 

მათ შორის, ღრმა ვენის თრომბოზი, პულმონარული ემბოლიზმი, გულის შეტევა ან 

ინსულტი გენეტიკურ თრომბოფილიაზე ეჭვს ზრდის. დედაში ფიბრინოგენის დარღ-

ვევები ორსულობის ადრეულ შეწყვეტასთან და პლაცენტის სრულ აშრევებასთან 

არის ასოცირებული. დედის შაქრიანი დიაბეტი და პლაცენტაში ანტიფოსფოლიპი-

დური ანტისხეულების გადატანა შეძენილ ნეონატალურ თრომბოფილიას იწვევს.

მონაცემების შეგროვებისას მნიშვნელოვანი დედის სამეანო ანამნეზი სხვა ორ-

სულობის დროს ნაყოფის ან ახალშობილის თრომბოზისგან სიკვდილის ისტორია. 

დედის მძიმე ან რეკურენტული პრეეკლამფსია, მესამე ტრიმესტრში მუცლის მოშ-

ლის ან 10 კვირის შემდეგ ნაყოფის სიკვდილის ისტორია პოტენციურად გენეტიკურ 

თრომბოფილიაზე მიუთითებს.

ნიშნები, სიმპტომები და ლაბორატორიული მონაცემები

თრომბოზი

ორგანოების პერფუზიის შემცირებისა და, შედეგად, დისფუნქციის ნიშნები 

თრომბოზის შესაძლებლობაზე მიუთითებს. თირკმლის ვენის თრომბოზის კლასი-

კური გამოვლინება არის ჰემატურია, თრომბოციტოპენია და ჰიპერტენზია. ფიზიკა-

ლური შეფასებისას ზოგჯერ შესაძლებელია ისინჯებოდეს გადიდებული თირკმელი. 

თირკმლის უნილატერალური ან ბილატერალური მასები პრენატალურ პერიოდში 

თირკმლის ვენური თრომბოზის განვითარებაზე მიუთითებს.

ინსულტი ძირითადად ცხოვრების პირველ 24 საათში გულყრით ვლინდება. აორ-

ტის თრომბოზი ფერმკრთალი, გრილი კიდურებით, შემცირებული პულსით, კაპილა-

რული ავსების გახანგრძლივებითა და ზედა კიდურის ჰიპერტენზიით ვლინდება.

თრომბოზის დადასტურება ხდება თირკმლის ვენების, მუცლის სხვა სისხლძარ-

ღვების, ქვედა ღრუ ვენისა და აორტის ექოსკოპიური გამოკვლევით, თირკმლის 

სკანირებითა და ტვინის კომპიუტერული ტომოგრაფიით ან მაგნიტორეზონანსული 

ტომოგრაფიითა და ანგიოგრაფიით.

არტერიული ემბოლიების კლასიკური ნიშანია იისფერი ხელისა და ფეხის თი-

თები.
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ელვისებრი პურპურა

ელვისებრი პურპურა დრამატული სინდრომია, რომელიც დაბადებიდან რამ-

დენიმე საათში ვლინდება. ჩვილებს ტანსა და დუნდულოებზე, როგორც წესი, და-

მოკიდებულ არეებში, კანის თრომბოზების ლაქები უვითარდებათ. შესაძლებელი 

არის დაზიანებების პალპაცია. ის თავდაპირველად მუქი წითელია, შემდეგ ის სწრა-

ფად გარდაიქმნება დაბურულ იისფრად და ბოლოს შავად; შემდეგ წარმოიქმნება 

ფუფხი. დაზიანებები ძალიან მტკივნეულია. C ცილის დეფიციტის მქონე ჩვილების 

უმეტესობას უვითარდებათ საშვილოსნოს შიგნით მინისებრი სხეულის პირველადი 

ვენების თრომბოზით გამოწვეული ბადურის აშრევების, ჰემორაგიისა და სიბრმავის 

გამო თვალების თეთრი შუქის რეფლექსი.

ახალშობილთა უმეტესობაში ტვინის გამოსახულებითი კვლევები ცნს-ის ინფარქ-

ტის ნიშნებს ავლენს. არც ისე იშვიათია თირკმლის ვენის თრომბოზიც.

თრომბოზი

ახალშობილებს იშვიათად უვითარდებათ თრომბოციტოზის ნიშნები. ზოგჯერ, 

2,000,000 / მკ/ლ-ზე მეტი თრომბოციტების რაოდენობა ტვინის იშემიასთან არის 

ასოცირებული და ის შესაძლოა გამოვლინდეს ცუდად კვებით, გაღიზიანებადობით, 

ლეთარგიით ან ფოკალური ნევროლოგიური დეფიციტით.

ლაბორატორიული შეფასება

ანტიკოაგულაციის დაწყებამდე უნდა გაკეთდეს სისხლის საერთო ანალიზი და 

კოაგულაციური კვლევები. რადგანაც ჩვილებს ფიზიოლოგიურად აქვთ გახანგრძ-

ლივებული aPTT, ანტითრომბინის დაბალი და ვარიაბელური დონე წამლის კლი-

რენსი გაძლიერებულია. თუ შესაძლებელია, უნდა მოხდეს ჰეპარინის პროდუქტებით 

ანტიკოაგულაციის მონიტორინგი ანტი-Xa აქტიურობის დონის გამოყენებით. თუ 

ანტი-Xa დონე არაფრაქციონირებული ჰეპარინის მაღალ დოზებზე სუბთერაპიულია, 

განიხილეთ ანტითრომბინის დონის შემოწმება. ამასთან ერთად, არაფრაქციონირე-

ბული ჰეპარინის ანტიკოაგულაციური ეფექტების მიმართ რეფრაქტორულ ჩვილებს 

ხშირად დაბალ მოლეკულურ ჰეპარინზე გაძლიერებული რეაქცია აქვთ.

მკურნალობა

თრომბოზი

ნეონატალური თრომბოზის ოპტიმალური თერაპია ჯერჯერობით დადგენილი არ 

არის. არსებობს ორი მიდგომა ‒ არაფრაქციონირებული ან დაბალ-მოლეკულური ჰე-

პარინით ანტიკოაგულაცია, კოლტის გავრცელების პრევენციის მიზნით ან ფიბრინო-

ლიზური თერაპია კოლტის დაშლის მიზნით, როგორც ეს ნაჩვენებია ჩანართში 20-10.

სერიოზული უკუჩვენებების არსებობის გარდა, ანტიკოაგულაცია ნეონატალური 

თრომბოზების სამკურნალო სტანდარტულ მიდგომად რჩება. ნეონატები, უფროს 

ბავშვებთან და ზრდასრულებთან შედარებით ჰეპარინის მიმართ შედარებით რეზის-
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ტენტულები არიან და მათი ანტითრობმინის ბაზისური დონე ზრდასრულის დონის 

50 %-ია. ამასთან ერთად, ახალშობილში ჰეპარინის კლირენსი უფრო სწრაფად 

ხდება და მისი დისტრიბუციის მოცულობაც უფრო დიდია, რაც ანტი-Xa-ის თერაპი-

ული დონის მიღწევას ართულებს.

ჩანართი 20-10 ‒ ანტითრომბოლიზური თერაპია ახალშობილში

ანტიკოაგულაციური თერაპია

არაფრაქციონირებული ჰეპარინი

დროული ჩვილები: 100 U/კგ ბოლუსი

25-50 U/კგ/სთ შენარჩუნება; შესწორებული ანტი-Xa აქტიურობის დონის 0.3-0.7 U/მლ ფარგლებში 

შენარჩუნებისთვის

დღენაკლი ჩვილები: 50 U/კგ ბოლუსი

15-35 U/კგ/სთ შენარჩუნება; შესწორებული ანტი-Xa აქტიურობის დონის 0.3-0.7 U/მლ ფარგლებში 

შენარჩუნებისთვის

დაბალი მოლეკულური წონის ჰეპარინი (ენოქსაპარინი)

1.5 მგ/კგ კანქვეშ ყოველ 12 საათში; შესწორებული ინექციის შემდეგ ანტი-Xa აქტიურობის დონის 

0.5-1 U/მლ ფარგლებში შენარჩუნებისთვის ;

ჰეპარინის მიმართ რეზისტენტულობის შემთხვევაში, ჰეპარინის ეფექტის გასაძლიერებლად 

განიხილეთ 10 მლ/კგ FFP ან 50-150 ერთეული/კგ AT კონცენტრატის ყოველ 24-48 საათში 

ერთხელ

ფიბრინოლიზური თერაპია

ქსოვილის პლაზმინოგენის აქტივატორი (TPA)

0.1-0.5 მგ/კგ/სთ 4-12 სთ-ის განმავლობაში (უფრო მაღალ დოზებზე სისხლდენის რისკი მაღალია) 

ან 0.06-0.12 მგ/კგ/სთ 12-48 სთ-ის განმავლობაში;

ახალშობილებში ფიბრინოლიზური თერაპია შესაძლებელია შესრუდლეს მაღალი დოზით 

ხანმოკლე ინფუზიებით ან მცირე დოზებით და ხანგრძლივი ინფუზიებით. მაღალი დოზის ინფუზია 

შესაძლოა მწვავე, არტერიულ ან დაბალი მოცულობის (მაგ., აორტის ან გულის) თრომბოზებში 

იყოს უფრო ეფექტური. დაბალი, ხანგრძლივი ინფუზია შესაძლოა უფრო დიდ, ძველ ან ვენურ 

თრომბოზში (მაგ., ლავიწქვეშა ან ღრუ ვენის დიდი) იყოს ეფექტური;

TPA-ს უკუჩვენებები: ინტრაკრანიალური ჰემორაგია, ბოლო 10 დღის განმავლობაში ოპერაცია ან 

იშემია (დაბალი ქულა აპგარის შკალაზე); ოპერაცია ბოლო 7 დღის განმავლობაში; ინვაზიური 

პროცედურა ბოლო 72 სთ-ის განმავლობაში; გულყრა ბოლო 48 საათის განმავლობაში; აქტიური 

სისხლდენა;

TPA-სთან ერთად შესაძლებელია 10 U/კგ/სთ (არა ბოლუსი) ჰეპარინის ან 0.5 მლ/კგ ენოქსაპარინის 

მიცემა კანქვეშ ყოველ 12 საათში;

პლაზმინოგენის ჩასანაცვლებლად განიხილეთ 10 მლ/კგ FFP-ს გამოყენება ყოველ 24 სთ-ში;

დროულ ჩვილებს არაფრაქციონირებული და დაბალი-მოლეკულური-წონის ჰეპარინის ყველაზე 

დიდი დოზები სჭირდებათ მაღალი დისტრიბუციის მოცულობის ან პლაზმიდან სწრაფი ელიმინაციის 

შემთხვევაში. კრიტიკულად დღენაკლ ჩვილებს ესაჭიროებათ ყველაზე მცირე დოზები.
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ჰეპარინის მიმართ რეზისტენტულ ახალშობილებში თერაპიული ანტიკოაგულა-

ციის მისაღწევად ხდება ანტითრომბინის კონცენტრატის „არაპირდაპირი ჩვენებით“ 

‒ off-label გამოყენება. შექმნილია ახალი ანტიკოაგულანტები, რომელიც თერა-

პიული მოქმედებისთვის ანტითრომბინს არ საჭიროებს, როგორიცაა მაგალითად 

თრომბინის პირდაპირი ინჰიბიტორი (DTI). ბივალირუდინსა და არგატრობანზე ჩა-

ტარებულია რამდენიმე პროსპექტული კვლევა, მათ შორის 6 თვეზე ნაკლები ასაკის 

ჩვილებზე.22 ამ კვლევებმა აჩვენეს კლინიკურად მნიშვნელოვანი სისხლდენის დაბა-

ლი სიხშირე, თუმცა მძიმე სისხლდენა, მათ შორის, ინტრაკრანიალური ჰემორაგია, 

DTI-ის სერიოზულ რისკად რჩება, განსაკუთრებით ავადმყოფ დღენაკლ ჩვილებში. 

საჭიროა დიდი, პროსპექტული კვლევების ჩატარება ბივალირუდინისა და არგატ-

რობანის გამოყენებაზე ნეონატალურ პოპულაციებში. DTI-ის გამოყენება მხოლოდ 

ჰემატოლოგთან კონსულტაციის შემთხვევაში უნდა მოხდეს.

ფიბრინოლიზური თერაპია სისხლის დინების სწრაფად აღდგენისთვის გამოიყე-

ნება. თუმცა, ჰემორაგიის რისკი ფიბრინოლიზურ თერაპიას უფრო მაღალი აქვს, 

განსაკუთრებით დღენაკლ ჩვილებში. თრომბოლიზური თერაპიის ყველაზე ხშირი 

გართულება კათეტერების გარშემო მედიკამენტის გაჟონვაა, მაგრამ ყველაზე მნიშ-

ვნელოვანია ასფიქსიის მქონე ახალშობილებში ცნს-ში სისხლდენა, რომელიც ყვე-

ლაზე ხშირად ასფიქსიის ან ჰიპოტენზიის წინა ეპიზოდის გამო ვითარდება. თუ 

ჩაითვლება, რომ ფიბრინოლიზური თერაპია უსაფრთხოა ის შესაძლოა გამოყე-

ნებულ იქნას კომპლექსური თანდაყოლილი გულის დაავადების სიცოცხლისთვის 

საშიში აორტის თრომბოზისა და შუნტების თრომბოზის დროს.

თრომბოლიზური თერაპიის ჩატარება შესაძლებელია თირკმლის ვენის ბილა-

ტერალური თრომბოზის შემთხვევაში, თუმცა, აღსანიშნავია, რომ თირკმლის ვე-

ნის თრომბოზის მრავალი ეპიზოდი საშვილოსნოში ვითარდება და თრომბოლიზის 

ეფექტურობისთვის კოლტები შეიძლება ზედმეტად ორგანიზებული იყოს. კოლტის 

ასაკის გამოსათვლელად შესაძლებელია თირკმლის გარკვეული გამოსახულებითი 

მახასიათებლების გამოყენება. ვარფარინით ან დაბალი მოლეკულური წონის ჰეპა-

რინით ხანგრძლივი ანტიკოაგულაცია ახალშობილების მხოლოდ იმ მცირე ნაწილ-

შია საჭირო, რომელთაც აქვთ რეკურენტული თრომბოზის განვითარების რისკი.

ელვისებრი პურპურა

გენეტიკური თრომბოფილიით გამოწვეული ნეონატალური ელვისებრი პურპუ-

რის მკურნალობა დეფიციტური მარეგულირებელი ცილის ჩანაცვლებას მოიცავს. 

თხის სისხლისგან დამზადებული ტრანსგენური რეკომბინანტური ანტითრომბინის 

ცილა დამტკიცებულია FDA-ის მიერ. მძიმე დეფიციტების სამკურნალოდ FDA-ის 

დამტკიცებული აქვს ადამიანის პლაზმისგან მიღებული C ცილისა და ანტითრომბი-

ნის ვირუს-ინაქტივირებული კონცენტრატები.

22 Young G, Boshkov LK, Sullivan JE, et al: Argatroban therapy in pediatric patients requiring non-
heparin anticoagulation: an open label, safety, efficacy and pharmacokinetic study, Pediatr Blood Cancer 
56:1103, 2011;

Young G, Taranino MD, Wohrley J, et al: Pilot dose-finding and safety study of bivalirudin in infants >6 
months of age with thrombosis, J Thromb Haemost 5:1654, 2007.
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დამამტკიცებელი ლაბორატორიული ტესტების შესრულებამდე შესაძლებელია 

FFP-ის გაკეთება 10 მლ/კგ სიჩქარით ყოველ 8-12 საათში. C ცილის მძიმე გენე-

ტიკური დეფიციტის მქონე პაციენტებისთვის პროფილაქტიკური ჩანაცვლებისთვის 

ამჟამად ხელმისაწვდომია C ცილის კონცენტრატი, თუმცა ზოგი ახალშობილის მარ-

თვა ნეონატალური პერიოდის შემდეგ მოზარდობამდე მხოლოდ ანტიკოაგულაცი-

ითაცაა შესაძლებელი. აუტოანტისხეულებით გამოწვეული C ან S ცილის შეძენილი 

დეფიციტის მქონე ახალშობილების სტეროიდებით მკურნალობა შესაძლებელია 

იყოს შედეგიანი.

მშობლების ინფორმირება და განათლება

C ან S ცილის მძიმე გენეტიკური დეფიციტის მქონე ჩვილების მშობლებს სჭირ-

დებათ ინტენსიური სწავლება ანტიკოაგულაციური თერაპიის ჩატარებასა და მონი-

ტორინგზე, ელვისებრ პურპურაზე, სისხლდენის ადრეული განვითარების რისკებზე, 

ადრეული დაზიანებების მოვლასა და რეაბილიტაციაზე, რომელმაც შესაძლოა სიბ-

რმავე, კანის ნეკროზი და სხვა დაზიანება გამოიწვიოს.

სისხლის თეთრი უჯრედები

ფიზიოლოგია

ნაყოფში თეთრი უჯრედების წარმოქმნა ორსულობის შედარებით გვიან ეტაპ-

ზე (14-16 კვირა) იწყება და ერითროპოეზისგან განსხვავებით ის მხოლოდ ძვლის 

ტვინში მიმდინარეობს. ნეიტროფილების სამარაგო ავზის ზომა მეორე ტრიმესტრში 

ძალიან მცირეა და ის ორსულობის განმავლობაში ნელ-ნელა იზრდება. 18-20 კვი-

რაზე ნაყოფის ჯამური თეთრი უჯრედები 4000-ია, რომელთაგან 5% ნეიტროფილე-

ბია. 26-30 კვირისთვის მათი რაოდენობა 8.5%-მდე ანუ აბსოლუტური რაოდენობით 

350-მდე იზრდება. გრანულოციტებისა და ნეიტროფილების ჯამური დონე ნაჩვენებია 

სურათში 20-5.

სურათი 20-5 ნეიტროფილების საშუალო რაოდენობა და ფარგლები ორსულობის  

10-14, 14-18, 18-24 და 24-32 კვირებში.
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აქედან გამომდინარე, კრიტიკულად დღენაკლ ახალშობილს ნეიტროფილების 

ძალიან შეზღუდული მარაგი აქვს, შესაბამისად, ბაქტერიული ინფექციის განვითა-

რების მაღალი ალბათობაც.

თეთრი უჯრედების რაოდენობა ნორმალური მშობიარობის შემდეგ იმატებს და 

პიკს დაბადებიდან 12 საათში აღწევს, თუმცა 48 საათის განმავლობაში ნელ-ნელა 

მცირდება, როგორც ეს ნაჩვენებია სურათზე 20-6.

სურათი 20-6 ახალშობილის სისხლში ნეიტროფილების საერთო რაოდენობა  

დაბადების პირველი 60 საათის განმავლობაში.

ნეიტროპენიის პათოფიზიოლოგია

ანემიის მსგავსად, ნეიტროპენიის მიზეზია მათი შემცირებული წარმოქმნა ან სი-

ცოცხლისუნარიანობა. ნეიტროფილების წარმოქმნის დაქვეითების მიზეზი შეიძლება 

დედის ჰიპერტენზია იყოს. ნეიტროპენიის გამომწვევი კონსტიტუციური დაავადებები 

იშვიათია, მაგრამ მათი უმეტესობა ინფექციების რისკს ზრდის. რეტიკულური დის-

გენეზია მძიმე დეფექტია, რომელიც ყველა მიელოიდური უჯრედის, მათ შორის, 

ნეიტროფილების, მონოციტების, მაკროფაგებისა და ლიმფოციტების წარმოქმნის 

შეჩერებას იწვევს.

კოსტმანის სინდრომი აუტოსომურ-რეცესიული დაავადებაა, რომელიც მძიმე 

ნეიტროპენიას, მონოციტოზსა და ეოზინოფილიას იწვევს. შვახმან-დაიმონდი ნეიტ-

როპენიის გამომწვევი აუტოსომურ რეცესიული სინდრომია, რომელიც სხეულის ტა-

ნის სიმოკლესთან, მეტაფიზურ დიზოსტოზთან და პანკრეასის ეგზოკრინულ უკმარი-

სობასთან არის ასოცირებული.

მიელოკათეზი დაავადებაამ რომლის დროსაც ხდება არანორმალური მორფო-



55

ლოგიის ნეიტროფილების ცირკულაციაში მცირე რაოდენობით გამოთავისუფლება. 

X ქრომოსომასთან შეჭიდული თანდაყოლილი დისკერატოზისას გვხვდება ფრჩხი-

ლების დისტროფია, ჰიპერპიგმენტული დისტროფიული კანი და ლეიკოპლაკია. 

ბავშვების მესამედში ვითარდება ნეიტროპენია.

ხრტილ-თმის ჰიპოპლაზია აუტოსომურ რეცესიური სინდრომია, რომელსაც მოკ-

ლე კიდურებიანი დისოსტოზი ახასიათებს, ბავშვების ¼-ში ვითარება ნეიტროპენია 

ან ლიმფოპენია. არსებობს ოჯახური ნეიტროპენიის უფრო მსუბუქი და ნაკლებად 

სიმპტომატური გენეტიკური ფორმები. კეთილთვისებიანი თანდაყოლილი ნეოტრო-

პენიის უმეტესობა ინფექციასთან არ ასოცირდება და ხშირად ნეონატალურ პე-

რიოდში მისი აღმოჩენა არ ხდება. 

ანტისხეულების მომატების ინფექციის ან ანთების გამო იწყება ნეიტროფილების 

დაშლა. კონგენიტალური შეძენილი ნეიტროპენიის მიზეზი შესაძლოა იყოს დედის 

წითელი მგლურა (ლუპუსი) ან გარკვეული მედიკამენტები, რომელიც იზოიმუნური 

ანემიის დროს გვხვდება. NAIT-ის მსგავსი ნეონატალური იზოიმუნური ნეიტროპენია 

1000-დან 1 ცოცხლად დაბადებულში გვხვდება და მას ხშირად სისხლის საერთო 

ანალიზში შემთხვევით აღმოაჩენენ ხოლმე. ნეონატალურ განყოფილებაში ნეიტ-

როპენიების უმეტესობის მიზეზს წარმოადგენს ინფექცია ან რაიმე სხვა სტრეს-ფაქ-

ტორი, მათ შორის, რესპირატორული დისტრეს სინდრომი და ინტრაკრანიალური 

ჰემორაგია. 

ნეიტროფილების ფუნქციის დარღვევების ყველაზე მძიმე თანდაყოლილი და-

ავადებაა ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადებაა (ქგდ). ქგდ აუტოსომურ რე-

ცესიული გზით გადაიცემა და მას ნეიტროფილების ნორმალური რაოდენობა, მაგ-

რამ რესპირატორული უკმარისობა ახასიათებს, რის შედეგადაც კატალაზა დადები-

თი ორგანიზმებით გამოწვეული (მაგ., ოქროსფერი სტაფილოკოკი, Pseudomonas 

aeruginosa და Burkholderia cepacia [იგივე Pseudomonas cepacia]), რეკურენტუ-

ლი ინფექციები ვითარდება. ასეთ პაციენტებში ასევე ვითარდება სოკოვანი (ასპერ-

გილოზისა და კანდიდა) ინფექციები.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

ისტორია უნდა მოიცავდეს კითხვებს დედის სამეანო ანამნეზზე, ორსულობის 

გართულებებზე, ჰიპერტენზიაზე, კოლაგენის სისხლძარღვების დაავადებებსა და მი-

ღებულ მედიკამენტებზე.

ნიშნები და სიმპტომები

ნეიტროპენიის ნიშნები და სიმპტომები ძირითადად მეორეული ინფექციებისგან 

მომდინარეობს. მოზრდილ ახალშობილებს ნეიტროპენიის გამო შესაძლოა ცხელე-

ბა და აფთოზური წყლულები განუვითარდეთ.
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ლაბორატორიული მონაცემები

სისხლის საერთო ანალიზში უჯრედის ყველა ხაზს უნდა მიექცეს ყურადღება. 

მნიშვნელოვანია პერიფერიული ნაცხის ყურადღებით გამოკვლევა.

მკურნალობა

იმუნური ნეიტროპენია IVIG-სა და სტეროიდებზე რეაგირებს. ქგდ-ს მკურნალობა 

გრანულოციტის კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორითა და γ-ინტერფერონით 

არის შესაძლებელი. ჩანაცვლებითი IVIG როლს თამაშობს იმ დეფექტებში, რომ-

ლებიც ასევე ლიმფოციტების მიერ ანტისხეულების წარმოქმნაზე ახდენს გავლენას. 

გადასხმული გრანულოციტების როლი სადაოა და მათი გამოყენება ყველაზე მე-

ტად მიზანშეწონილია გრამ-ნეგატიური ინფექციიებით ინფიცირებულ ნეიტროპენიურ 

ახალშობილებში.

პრევენცია და მშობლის განათლება

გენეტიკური ნეიტროპენიის შედეგის პრევენცია ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაცი-

ითაა შესაძლებელი. ყველა ნეიტროპენიური ბავშვისთვის მნიშვნელოვანი სპეციფი-

კური მიდგომა მოიცავს მათთან შეხებისას ჰიგიენის დაცვას, ინფექციებისა და კანის 

ტრავმის პრევენციისთვის ჩვილის კანის მოვლას და ადრეული ნიშნების აღმოჩენას.

თანდაყოლილი ნეიტროპენიის მქონე ბავშვების მშობლები ინფორმირებულნი 

უნდა იყვნენ დიაგნოზის, დეფექტის, ხელმისაწვდომი მკურნალობისა და გრძელვა-

დიანი პროგნოზის შესახებ.
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თავი 21

ახალშობილთა ჰიპერბილირუბინემია

ახალშობილთა ჰიპერბილირუბინემია წარმოადგენს სისხლის შრატში საერთო 

ბილირუბინის კონცენტრაციის მომატებას, რომელიც 5 მგ/დლ-ზე მეტია.

არსებობს ახალშობილთა ფიზიოლოგიური სიყვითლე, რომლის დროსაც ახალ-

შობილების სისხლის შრატში ბილირუბინის დონე მაღალია, რადგან ბილირუბინის 

სწრაფი წარმოქმნის მიუხედავად, მოუმწიფებელი ღვიძლი ვერ ახერხებს ბილი-

რუბინის დროულ გაფილტვრას სისხლიდან. შესაბამისად, ხდება ქსოვილებში ბი-

ლირუბინის ჩალაგება, რაც კანისა და ლორწოვანის (მაგ., სკლერების) ყვითელ 

შეფერილობას განაპირობებს.

დადგენილია, რომ კლინიკურად გამოვლენილი სიყვითლე ჯანმრთელ ახალ-

შობილთა დაახლოებით 60-80%-ში დაბადებიდან პირველი კვირის განმავლობში 

ვლინდება. მიუხედავად ამისა, მწვავე ჰიპერბილირუბინემიისა და ბირთვული სიყ-

ვითლის, კერნიქტერუსის, (ბილირუბინის ტოქსიურობით განპირობებული პერმანენ-

ტული ხასიათის ცნს-ის დაზიანება) განვითარების სიხშირე შედარებით დაბალია 

(ჩანართი 21-1). 

ჩანართი 21-1 ჰიპერბილირუბინემიისა და კერნიქტერუსის სიხშირე

•z TSB >15 მგ/დლ: ახალშობილთა 8-10%-ში;

•z TSB >20 მგ/დლ: ახალშობილთა 1.2%-ში;

•z TSB >25 მგ/დლ: ახალშობილთა 1/770-ში (0.13%);

•z TSB >30 მგ/დლ: ახალშობილთა 1/10,000-ში (0.01%);

•z კერნიქტერუსი (დაახლოებით): ახალშობილთა 1/100,000 (0.001%)

•z TSB >25 მგ/დლ: 1/18 (5%);

•z TSB >30 მგ/დლ: 1-7 (15%);

•z TSB >35 მგ/დლ: ყველა ჩვილს აქვს გართულებები (100%).

პათოფიზიოლოგია

ჰიპერბილირუბინემიის პათოფიზიოლოგიისა და კლინიკური მნიშვნელობის გა-

საგებად აუცილებელია განვიხილოთ ახალშობილში ბილირუბინის ნორმალური მე-

ტაბოლიზმის პროცესი (სურათი 21-1).
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სურათი 21-1 ბილირუბინის ფიზიოლოგია: ბილირუბინის წარმოქმნის,  

ტრანსპორტირებისა და მეტაბოლიზმის გზები. Fe ‒ რკინა; Hgb ‒ ჰემოგლობინი;  

RBC ‒ სისხლის წითელი უჯრედები; CO ‒ ნახშირბადის მონოქსიდი.

ახალშობილის ორგანიზმი წარმოქმნის ბილირუბინს 8-10 მგ/კგ/24 სთ სიჩქა-

რით, რომელიც 2-2.5-ჯერ სწრაფია, მოზარდებთან შედარებით. ახალშობილებში 

ერითროციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობა არის 70-90 დღე, ხოლო ზრდასრუ-

ლებში ‒ 120 დღე. ახალშობილებს, ზრდასრულებთან შედარებით, ერითროციტა-

ლური უჯრედოვანი მასა წონასთან მიმართებით გაცილებით მეტი აქვთ. რადგანაც 

კატაბოლიზმის შედეგად 1გ ჰემოგლობინიდან წარმოიქმნება 35 მგ ბილირუბინი, 

ახალშობილებში ბილირუბინის უმეტესი ნაწილი (75-85%) ერითროციტების დაშ-

ლის შედეგად წარმოიქმნება. ხოლო ბილირუბინის დარჩენილი 15-25% წარმოიქმ-

ნება არაერითროიდული რკინის ცილებისგან ძირითადად ღვიძლში, ძვლის ტვინსა 

და ექსტრამედულარულ ჰემატოპოეტურ ქსოვილებში.

ბილირუბინის მეტაბოლიზმი იწყება რეტიკულოენდოთელურ სისტემაში, ძირი-

თადად ღვიძლსა და ელენთაში, სადაც დისფუნქციური ან პათოლოგიური ერით-

როციტები ხვდება სისხლის საშუალებით. ფერმენტი, ჰემ ოქსიგენაზა, მოქმედებს 
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რკინაზე, რომლისგანაც წარმოიქმნება ბილივერდინი და შემდეგ ბილივერდინიდან 

ბილივერდინ რედუქტაზას საშუალებით ‒ ბილირუბინი. ბილირუბინის არაკონიუგი-

რებადი/არაპირდაპირი ფორმა გამოიყოფა პლაზმაში, სადაც ის უკავშირდება ალ-

ბუმინს, რათა მოხდეს მისი ტრანსპორტირება. ბილირუბინი ალბუმინს უკავშირდება 

შემდეგი მოლარული შეფარდებით: ყოველი ერთი მოლი ალბუმინი იკავშირებს 

0.5-1 მოლ ბილირუბინს. ბილირუბინ/ალბუმინის ერთი მოლური შეფარდება შეესა-

ბამება დაახლოებით ალბუმინის 8.5 მგ ბილირუბინს/გ. შეფარდება უფრო დაბა-

ლია დაბადებისას ძალიან დაბალი წონის (VLBW) მქონე ჩვილში, რომელსაც ასევე 

შესაძლოა ჰქონდეს შრატში დაბალი ალბუმინის კონცენტრაციაც. მნიშვნელოვანია 

აღინიშნოს, რომ შრატის საერთო ბილირუბინი (შსბ) გულისხმობს ალბუმინთან და-

კავშირებულ ბილირუბინის დონეს.

ალბუმინის ბილირუბინთან დაკავშირების უნარზე მოქმედებს ისეთი ფაქტორები 

როგორიცაა: პლაზმური pH, თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავის კონცენტრაცია და კონ-

კრეტული მედიკამენტები, როგორიცა სულფონამიდები და ცეფტრიაქსონი. ალბუ-

მინის არაკონიუგირებულ ბილირუბინთან დაკავშირება შესაძლოა მნიშვნელოვანი 

იყოს ბილირუბინის ტოქსიურობის პრევენციისთვის, რადგან მცირდება არადაკავ-

შირებული/არაკონიუგირებული ბილირუბინის რაოდენობა, რაც ნეირონთა დაზიანე-

ბას იწვევს.

არაკონიუგირებული ბილირუბინის (,,თავისუფალი ბილირუბინი“) დონე შესაძ-

ლოა უფრო მნიშვნელოვანი იყოს ნეირონთა დაზიანების წინასწარი განსაზღვრისთ-

ვის. ალბუმინთან დაკავშირებული ბილირუბინი ტრანსპორტირდება ღვიძლში და 

ჩამოშორდება ალბუმინს, სანამ მოხვდება ჰეპატოციტებში. ჰეპატოციტში შესვლის 

პროცესი პასიური დიფუზიის საშუალებით ხდება და ნაწილობრივ რეგულირდება 

გადამტანი ცილების მიერ, რომლის დროს მონაწილეობას იღებს სინუსოიდალუ-

რი გადამტანი SLCO1B და ნაწილობრივ ორგანული ანიონის გადამტანი ცილე-

ბი (OATPs). ღვიძლის უჯრედის ციტოპლაზმაში არაკონიუგირებული ბილირუბინი 

უკავშირდება ცილებს გლუტათიონ-ს-ტრანსფერაზას და Z ცილას. ესენი მთავარი 

უჯრედშიდა გადამტანი ცილებია და ბილირუბინთან მათი კავშირის შედეგად, და-

ბალია პოტენციურად ტოქსიური თავისუფალი ფორმის კონცენტრაცია. მას შემდეგ, 

რაც ბილირუბინი მოხვდება ჰეპატოციტის ციტოპლაზმაში გლუვ ენდოპლაზმურ ბა-

დეზე იწყება კონიუგაციის პროცესი. ამ რეაქციის შედეგად, რომელსაც აკატალი-

ზებს ფერმენტი ურიდინ დიფოსფატ გლუკურონოზილ ტრანსფერაზა (UGT-1A1), 

წარმოიქმნება წყალში ხსნადი ნივთიერებები-ბილირუბინ გლუკურონიდები. შემ-

დეგ კონიუგირებული ბილირუბინი აქტიურად გამოიყოფა ნაღველში და გადადის 

წვრილ ნაწლავში. წვრილ ნაწლავში მიმდინარეობს კონიუგირებული ბილირუბინის 

უკუშეწოვა, რადგან ნაწლავის ლორწოვანი ეპითელური ქსოვილი შეიცავს ფერ-

მენტს ბეტა-გლუკურონიდაზას, რომელსაც შეუძლია კონიუგირებული ბილირუბინის 

გადაქცევა გლუკურონის მჟავად და არაკონიუგირებულ ბილირუბინად. ეს გზა წარ-

მოადგენს ბილირუბინის ენტეროჰეპატურ ცირკულაციას, რაც მნიშვნელოვნად პა-

სუხისმგებელია ჩვილის ორგანიზმში ბილირუბინის დონეზე. ჩვილის ჰორმონული 
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(ესტროგენი) გარემო შესაძლოა აქვეითებდეს და ცვლიდეს ღვიძლის ფუნქციასა და 

ბილირუბინის გამოყოფის პროცესს.

ფიზიოლოგიური სიყვითლე

დღესდღეობით გრძელდება დისკუსია და დავა ჯანმრთელ დროულ ახალშობილ 

ჩვილებში TSB ‒ შრატის საერთო ბილირუბინის (შსბ) ნორმალური ან ფიზიოლოგი-

ური კონცენტრაციის დიაპაზონის განსაზღვრასთან დაკავშირებით. ტრადიციულად, 

შესაძლებელია ფიზიოლოგიური სიყვითლისა და პათოლოგიური მიზეზით განპი-

რობებული ჰიპერბილირუბინემიის ერთმანეთისგან გარჩევა, რომელიც საჭიროებს 

დამატებით შეფასებასა და გარკვეულ ჩარევას. მრავალი კვლევის მონაცემების 

მიხედვით, ჯანმრთელ დროულ ახალშობილებში შრატის საერთო ბილირუბინის მაქ-

სიმალურ კონცენტრაციად (რაც შეესაბამება 97-ე პერცენტილს) მიჩნეულია 12.4 მგ/

დლ იმ ჩვილებისთვის, რომლებიც იმყოფებიან ხელოვნური კვების რეჟიმზე, ხოლო 

14.8 მგ/დლ ‒ ძუძუთი კვების დროს.232425 როცა შსბ-ს დონე მაღალია 17 მგ/დლ-ზე, 

საჭიროა შესაბამისი ინტერვენცია.

დროულ, ჯანმრთელ ახალშობილში ფიზიოლოგიური სიყვითლის კლინიკური 

მიმდინარეობისთვის დამახასიათებელია შრატის საერთო ბილირუბინის კონცენტ-

რაციის სწრაფი და პროგრესული ზრდა ჭიპლარის სისხლის სინჯში, 2 მგ/დლ-დან 

საშუალოდ 5-6 მგ/დლ-მდე პირველ 3 და 4 დღის მანძილზე (ფიზიოლოგიური სიყ-

ვითლის ფაზა I). დაბადების პირველი კვირის ბოლოს სწრაფად მცირდება შსბ-ის 

დონე 3 მგ/დლ-მდე, რომელიც ნელა აგრძლებს შემცირებას და დაბადების მეორე 

კვირის ბოლოს აღწევს ზრდასრულთა დონეს- < 2 მგ/დლ-ზე (ფიზიოლოგიური სიყ-

ვითლე ფაზა II).

არსებობს რამდენიმე კრიტერიუმი, რომლის საშუალებით შესაძლებელია 

დროულ ჩვილში ფიზიოლოგიური სიყვითლის დიაგნოზის გამორიცხვა:

(1)   კლინიკურად გამოვლენილი სიყვითლე დაბადების პირველი 24 საათის გან-

მავლობაში;

(2)   TSB ‒ შრატის საერთო ბილირუბინის (შსბ) დონე, რომელიც იზრდება 0.2 მგ/

დლ/სთ-ზე მეტი სიჩქარით;

(3)   TSB -შრატის საერთო ბილირუბინის (შსბ) კონცენტრაცია, რომელიც აჭარ-

ბებს 95 -ე პერცენტილს;

(4)   შრატში პირდაპირი ბილირუბინის დონე, რომელიც აჭარბებს 1.5-2 მგ/დლ-ს;

(5)   კლინიკური სიყვითლე, რომელიც გრძელდება 2 კვირაზე დიდხანს. თუმცა, 

ამ კრიტერიუმების არარსებობა არ გამორიცხავს, რომ სიყვითლე შესაძლოა 

იყოს ფიზიოლოგიური.

23  Amin SB, Lamola AA: Newborn jaundice technologies: unbound bilirubin and bilirubin binding 
capacity in neonates, Semin Perinatol 35:134, 2011

24  Bhutani VK, Johnson LH, Keren R: Diagnosis and management of hyperbilirubinemia in the term 
neonate: towards a safer first week, Pediatr Clin North Am 51:843, 2004.

25  Newman TB: Outcomes among newborns with total serum bilirubin levels of 25 mg per deciliter 
or more, N Engl J Med 354:1889, 2006.
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ჰიპერბილირუბინემიის ეტიოლოგია

ახალშობილებში ბილირუბინის დონის მომატების სამი მთავარი მექანიზმი არ-

სებობს: ბილირუბინის გაძლიერებული წარმოქმნა (სწრაფად იშლება სისხლის წი-

თელი უჯრედები), ბილირუბინის შემცირებული გამოყოფა (დროებითი UGT-1A1 

ნაკლებობა)26 და ბილირუბინის გაძლიერებული უკუშეწოვა (ენტეროჰეპატური მი-

მოქცევა) (ჩანართი 21-2).

ჩანართი 21-2 ჰიპერბილირუბინემიის მიზეზები

ჭარბი წარმოქმნა

•z ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება (ანტისხეულ-დამოკიდებული ჰემოლიზი: Rh, 

ABO,Kell და სხვა);

•z მემკვიდრული ჰემოლიზური ანემია:

•z მემბრანული დეფექტები (სფეროციტოზი, ელიპტოციტოზი, პიკნოციტოზი);

•z ჰემოგლობინოპათიები;

•z ფერმენტის დეფექტები (G6PD ნაკლებობა);

•z პოლიციტემია;

•z კეფალოჰემატომა, სისხლჩაქცევები

•z ჩალურჯება ან შემოფარგლული სისხლჩაქცევა (მაგ., კეფალოჰემატომა);

•z ენტეროჰეპატური ცირკულაციის დარღვევა (დღენაკლულობა, კვებითი დარღვევები, ნაწ-

ლავის ობსტრუქცია);

ექსკრეციის შეფერხება

•z ღვიძლის მიერ ათვისების შეფერხება:

•z შემცირებული სინუსოიდალური პერფუზია;

•z ლიგანდინის ნაკლებობა და SLCO1B1 ნაკლებობა;

•z კონიუგაციის პროცესის შეფერხება

•z UGT-1A1 ნაკლებობა (კრიგლერ-ნაჯარის სინდრომი, ჟილბერტის სინდრომი);

•z ფერმენტის ინჰიბირება (ლუსეი-დრისკოლის სინდრომი);

•z ჰეპატოციტიდან ტრანსპორტირების დარღვევა;

•z სანაღვლე გზების ობსტრუქცია (დუბინ-ჯონსონის სინდრომი, როტორის სინდრომი, ნაღვ-

ლის ბუშტის ატრეზია);

შერეული (ჭარბი წარმოქმნა და შენელებული გამოყოფა)

•z ბაქტერიული ინფექცია;

•z თანდაყოლილი საშვილოსნოსშიდა ინფექცია;

•z ძუძუთი კვება

26  Skierka JM, Kotzer KE, Lagerstedt SA, et al: UGT1A1 genetic analysis as a diagnostic aid for 
individuals with unconjugated hyperbilirubinemia, J Pediatr 162:1146, 2013
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•z კვებით გამოწვეული სიყვითლე (,,სარძევე ჯირკვლის არა საკმარისი რძით“ განპირობე-

ბული სიყვითლე);

•z დედის რძით გამოწვეული სიყვითლე;

ფიზიოლოგიური

სხვადასხვა

zz გალაქტოზემია;

zz ჰიპოთიროიდიზმი;

zz დედის დიაბეტი.

მწვავე ჰიპერბილირუბინემიის მართვაში, მნიშვნელოვანია პროცესის აღწერა 

მისი დაწყების მიხედვით (ადრეული ვითარდება პირველი 24-48 საათში, მოგვი-

ანებითი 48-96 საათის შემდეგ), რათა დადგინდეს ზუსტი გამომწვევი მიზეზი. ზოგა-

დად, ადრე დაწყებული მწვავე ჰიპერბილირუბინემია დაკავშირებულია ბილირუბი-

ნის მომატებულ წარმოქმნასთან, ხოლო მოგვიანებითი ჰიპერბილირუბინემია ‒ ბი-

ლირუბინის შეფერხებულ გამოყოფასთან, ბილირუბინის გაზრდილ წარმოქმნასთან 

ერთად ან მის გარეშე (სურათი 21-2).

ადრეული ჰიპერბილირუბინემია

(ასაკი <72 სთ)

გვიანი ჰიპერბილირუბინემია

(ასაკი >72 სთ და <2 კვირა)

დაბადების შემდეგ

პირველი 24 საათი

დაბადების შემდეგ

პირველი კვირა

დაბადების შემდეგ

>1 კვირა

დადებითი პირდაპირი

კუმბს ტესტი:

•z იზოიმუნური;

•z ერითრობლასტოზის ფეტა-

ლისი;

•z რეზუს კონფლიქტით განპი-

რობებული დაავადება;

•z სისხლის ჯფუფის მინორუ-

ლი შეუთავსებლობები;

•z ABO შეუთავსებლობა (ხში-

რად პირდაპირი კუმბს ტეს-

ტი არის უარყოფითი);

კეთილთვისებიანი 

იდიოპათიური სიყვითლე 

(ფიზიოლოგიური; <40 

პერცენტილი)

გახანგრძლივებული 

იდიოპათიური სიყვითლე 

(დედის რძით გამოწვეული 

სიყვითლე;

TSB <13 მგ/დლ)

სეფსისი (ვირუსული ან 

ბაქტერიული)

სეფსისი (ვირუსული ან

ბაქტერიული)

ენტეროჰეპატური მიმოქცევის 

დარღვევა 

კუჭ-ნაწლავის სისტემის

ფუნქციური დარღვევა
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უარყოფითი პირდაპირი კუმბს 

ტესტი:

•z G6PD-ის ნაკლებობა;

•z სისხლის წითელი უჯრედე-

ბის შიდა დეფექტი

•z სფეროციტოზი;

•z ელიპტოციტოზი;

•z ჰემოგლობინოპათიები;

ბილირუბინის მეტაბოლიზმის დარღვევები:

•z UGT1A1 გენის პოლიმორფიზმები (შეფერხებული კო-

ნიუგაცია)

•z UGT1A1 პოლიმორფიზმის მემკვიდრეობით მიღება 

G6PD ნაკლებობასთან ერთად, ABO შეუთავსებლობა;

•z სფეროციტოზი;

•z კრიგლერ-ნაჯარის სინდრომი: I და II;

•z ჟილბერტის სინდრომი;

•z სხვა;

მეტაბოლური დარღვევები:

•z გალაქტოზემია;

•z ალფა
1
-ანტიტრიფსინის ნაკლებობა;

•z სხვა;

შემოსაზღვრული 

სისხლჩაქცევები:

•z ცეფალოჰემატომა;

•z სუბაპონევროზული 

სისხლჩაქცევა;

•z ჩალურჯება.

•z კისტური ფიბროზი

•z ჰიპოთიროიდიზმი

სურათი 21-2 ახალშობილთა მწვავე ჰიპერბილირუბინემიის დიფერენციალური 

დიაგნოზი პათოფიზიოლოგიისა და მისი განვითარების ასაკის მიხედვით. G6PD, 

გლუკოზა-6-ფოსფატ დეჰიდროგენაზა; TSB, შრატის საერთო ბილირუბინი.

ბილირუბინის ჭარბი წარმოქმნა

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება შესაძლოა განვითარდეს სისხლის ჯგუ-

ფური და რეზუს შეუთავსებლობის დროს და კლასიკურ მაგალითს მიეკუთვნება 

ერითრობლასტოზი, რომელიც გამოწვეულია Rh ფაქტორის ცილის შეუთავსებლო-

ბით. აღსანიშნავია, რომ Rh კონფლიქტი ვითარდება, მაშინ როდესაც ადგილი 

აქვს დედის წინასწარ სენსიბილაციას (Rh (+) სისხლის გადასხმით, წინამორბედი 

ორსულობიდან Rh (+) ბავშვის გაჩენით, აბორტით. შესაბამისად, პირველი ორსუ-

ლობისას ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება არ ვითარდება და მისი რისკი 

იზრდება სენსიბილიზაციის ხარისხის პროპორციულად.

მომდევნო ზემოქმედების საპასუხოდ (მეორე ორსულობა), დედის IgG გადაკ-

ვეთს პლაცენტას და ხვდება ნაყოფის სისხლის მიმოქცევის სიტემაში, სადაც ის 

უკავშირდება Rh ანტიგენს ნაყოფის ერითროციტებზე. ეს ანტისხეულით დაფარული 

უჯრედები აღიქმება როგორც პათოლოგიური და იწყება მათი დაშლა. ჰემოლი-

ზის შედეგად ნაყოფისა და ახალშობილის სისხლში გროვდება დიდი რაოდენობით 
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არაპირდაპირი ბილირუბინი, რომელიც ლიპოტროპულობის გამო ტოქსიურად მოქ-

მედებს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე (ცნს), ღვიძლსა და სხვა ორგანოებზე.

აღნიშნული მდგომარეობის პრევენციისთვის ანტენატალურად, გესტაციის 26-28 

კვირაზე გამოიყენება ანტი-D გამა გლობულინი (RhoGAM), არასენსიბილირებულ 

Rh-უარყოფით ქალებში, რაც ამცირებს Rh იზოიმუნიზაციისა და ახალშობილ ჩვი-

ლებში ჰიპერბილირუბინემიის განვითარების შემთხვევებს.

RhoGAM-ის ფართო გამოყენების შედეგად, დღესდღეობით ახალშობილთა ჰე-

მოლიზური დაავადება ყველაზე ხშირად გამოწვეულია ABO სისხლის ჯგუფური შე-

უთავსებლობით. ABO შეუთავსებლობა ვლინდება მაშინ, როცა დედა არის O(I), 

ბავშვი A(II) ან B(III) ჯგუფის და შესაძლოა განვითარდეს პირველი ორსულო-

ბისას. ABO-ის დროს ორგანოების, სისტემების დაზიანების ხარისხი და სიმძიმე 

დაკავშირებულია დედისგან ანტისხეულების ტრანსფერის ვადასა და ხანგრძლივო-

ბაზე. O ჯგუფის მქონე ყველა ადამიანს ბუნებრივად აქვს ანტი-A და ანტი-B (IgG) 

ანტისხეულები, რის გამოც სპეციფიკური სენსიტიზაცია არ არის საჭირო. ჯგუფური 

შეუთავსებლობის დროს ახალშობილში განვითარებული ჰიპერბილირუბინემია ზო-

გადად უფრო მსუბუქად მიმდინარეობს, ვიდრე Rh შეუთავსებლობის დროს.

თანდაყოლილი ჰემოლიზური ანემიები

ერითროციტების ჰემოლიზის გაძლიერება შესაძლებელია გამოიწვიოს თანდა-

ყოლილმა მემბრანულმა პათოლოგიებმა (სფეროციტოზი, ელიპტოციტოზი, სტო-

მატოციტოზი და პიკნოციტოზი), ფერმენტოპათიებმა (გლუკოზა-6-ფოსფატ დეჰიდ-

როგენაზას (G6PD) ნაკლებობა, შედარებით იშვიათია პირუვატ კინაზას ნაკლებობა 

და ჰემოგლობინოპათიებმა (თალასემია და ა.შ)

მემბრანული პათოლოგიების დროს დროს შეუძლებელია სისხლის წითელი 

უჯრედების მთლიანობის შენარჩუნება, პათოლოგური ოსმოსური რეზისტენტობისა 

(ზოგადად მომატებულია) და ელენთაში მათი გაძლიერებული დაშლის გამო.

ერითროციტების დაშლის რისკი მაღალია იმ პაციენტებში, რომლებიც ჰემოგ-

ლობინის პათოლოგიურ ფორმებს შეიცავს.

გლუკოზა-6-ფოსფატ დეჰიდროგენაზას (გ6ფდ) ნაკლებობა არის ყველაზე ხშირი 

ფერმენტული დეფექტი, რომელიც უფრო მეტად დამახასიათებელია კონკრეტული 

რასისა და ეთნიკური ჯგუფებისთვის (აღმოსავლეთ აზია, ხმელთაშუა და აფრიკის 

მოსახელობა).

მიუხედავად იმისა, რომ გ6ფდ ნაკლებობა არის X-თან შეჭიდული რეცესიული 

დაავადება, რომელიც გვხვდება მამრობით სქესსა და ჰომოზიგოტურ მდედრობით 

ინდივიდებში, ჰეტეროზიგოტურ მდედრობითი სქესის ადამიანებში ასევე შესაძლოა 

ფენოტიპურად გამოვლინდეს ფერმენტის ნაკლებობა X ქრომოსომის ინაქტივაციის 

შემთხვევაში.

დაავადებულ ჩვილებში ოქსიდაციური მაპროვოცირებადი ფაქტორის ზემოქმე-

დების შედეგად (ინფექცია, შიმშილი ან მედიკამენტის ზეგავლენა, განსაკუთრებით 

სულფონამიდები) შესაძლოა გამოვლინდეს მწვავე ჰემოლიზი ან ძლიერი ჰიპერბი-

ლირუბინემია. თუმცა, უფრო ხშირად დამახასიათებელია მოგვიანებით (დაბადების 
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პირველი კვირის ბოლოს) განვითარებული ჰიპერბილირუბინემია მნიშვნელოვანი 

ანემიის გარეშე.

ჰემოგლობინოპათიები ახალშობილებში კლინიკურად უმეტესად არ მჟღავნდე-

ბა. გამონაკლისია ალფა თალასემიის სინდრომი, რომლის დროს დაზიანებულია 

ოთხი გლობინის გენიდან სამი ან ოთხივე, რაც იწვევს ჰემოგლობინ H დაავადებას 

(სამი გენის დაზიანების შემთხვევაში) ან ჰომოზიგოტურ ალფა თალასემიას (ოთხი-

ვე გენის არარსებობა ალფა გლობინის სინთეზისთვის). ჰემოგლობინ H დაავადება 

შესაძლოა გამოვლინდეს ახალშობილში ჰემოლიზის ან ანემიის ფორმით, ხოლო 

ჰომოზიგოტური ალფა თალასემია ხშირად იწვევს ძლიერ ჰემოლიზს, ანემიას, ნა-

ყოფის წყალმანკსა (hydrops fetalis) და სიკვდილს.

პოლიციტემია

პოლიციტემიის (ცენტრალური ვენური ჰემატოკრიტი Hct>65% მაღალი მაჩვე-

ნებლით) დროს გაზრდილია სისხლის წითელი უჯრედების მასა, შემცირებულია 

ერითროციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობა.

ნეონატალური პოლიციტემიის გამომწვევ მიზეზებად მიჩნეულია:

zz გაზრდილი საშვილოსნოსშიდა ტრანსფუზია; ტყუპიდან-ტყუპზე ტრანსფუზიის 

სინდრომი; დედა-ნაყოფის ტრანსფუზიის სინდრომი; ჭიპლარის დაგვიანებუ-

ლი გადაკვანძა-დაბადებიდან 1 წთ-ის შემდგომ.

კეფალოჰემატომა, სისხლჩაქცევები

შემოსაზღვრულ სისხლჩაქცევებს მიეკუთვნება: კეფალოჰემატომა, ცერებრული 

სისხლჩაქცევა, თირკმელზედა ჯირკვლის სისხლჩაქცევა, მუცლის ღრუში ან რეტ-

როპერიტონეალური სისხლდენა, მასშტაბური ჩალურჯება. როდესაც ეს შემოსაზღვ-

რული სისხლჩაქცევები შემცირდება, მასში არსებული სისხლის წითელი უჯრედები 

იშლება და იზრდება ბილირუბინის წარმოქმნა.

ბილირუბინის რეაბსორბციის გაზრდა გასტროინტესტინალური ტრაქტიდან

როგორც უკვე იყო ნახსენები, ნაწლავის ეპითელური შრე შეიცავს ფერმენტს, 

ბეტა გლუკურონიდაზას, რომლის საშუალებით კონიუგირებული ბილირუბინი გარ-

დაიქმნება არაკონიუგირებად (ათვისებად) ფორმად და გლუკურონის მჟავად.

მეკონიუმი შეიცავს ბილირუბინის მნიშვნელოვან რაოდენობას. ყოველ 1გ მე-

კონიუმში არის 1 მგ ბილირუბინი. მეკონიუმის პასაჟის ნებისმიერი შეფერხებისას, 

რომელიც შესაძლოა განვითარდეს დღენაკ ახალშობილებში, კვების დეფიციტის ან 

ნაწლავის ობსტრუქციის დროს, ზრდის ბინილურინის კონცენტრაციას სისხლში, რაც 

რეაბსორბციის პროცესის გახანგრძლივებითაა გამოწვული. ჰიპერბილირუბინემია, 

რომელსაც სჭირდება მკურნალობა, იშვიათად შესამჩნევია დაბადების პირველ 24-

48 საათებში.
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ბილირუბინის ექსკრეციის შეფერხება

ახალშობილებში ნორმალური სიჩქარით ბილირუბინის წარმოქმნის მიუხედავად, 

მისი ექსკრეცია შესაძლებელია შეფერხდეს, ქვემოთ განხილულია ყველა ის მდგო-

მარეობა, რომელიც ბილირუბინის ექსკრეციის შეფერხებასთანაა დაკავშირებული

ღვიძლის მიერ ბილირუბინის ათვისების შეფერხება

ღვიძლის მიერ ბილირუბინის ათვისების შეფერხების მიზეზი შესაძლოა იყოს 

ღვიძლის სინუსოიდების არასაკმარისი პერფუზია ან ბილირუბინის გადამტანი ცი-

ლების (Y და Z) ნაკლებობა. ღვიძლის სინუსოიდების არასაკმარისი პერფუზიის 

მიზეზებია: ვენურ სადინარში განვითარებული შუნტი ან ექსტრაჰეპატური პორტული 

ვენის თრომბოზი; ჰიპერვისკოზურობა ან ჰიპოვოლემია.

გადამტანი ცილების ფუნქციურ დეფიციტს იწვევს კონკრეტული მედიკამენტების 

გამოყენება (მაგ., სტეროიდული ჰორმონები, ქლორამფენიკოლი), რომელიც კონ-

კურენტულად უკავშირდება მათ და იკავებს ბილირუბინის დასაკავშირებელ ადგი-

ლებს, შესაბამისად, გადამტანი ცილების აქტივობა მცირდება.

ბილირუბინის კონიუგაციის შემცირება

ბილირუბინის კონიუგაციის შემცირება შესაძლოა გამოწვეული იყოს UGT-1A1 

ნაკლებობით, რომელიც გამოხატულია კრიგლერ-ნაჯარის სინდრომისა და ჟილბე-

რის სინდრომის დროს. ეს დაავადებები გამოწვეულია UGT-1A1 გენური კომპლექ-

სის დეფიციტით, რომელიც ბოლო დროს აღმოჩენილია 2 ქრომოსომაზე. კრიგლერ-

ნაჯარის სინდრომი არის იშვიათი დაავადება, რომელიც ორი ტიპისაა ფერმენტის 

აქტივობის შემცირების მიხედვით: სრული (I ტიპი) ან ნაწილობრივი (II ტიპი). I 

ტიპი არის აუტოსომურ რეცესიული დაავადება, რომლისთვის დამახასიათებელია 

არააქტიური UGT-1A1 ფერმენტი, შედეგად ახალშობილში მნიშვნელოვნად იზრ-

დება ბილირუბინით გამოწვეული ენცეფალოპათიის რისკი. ერთადერთ შესაძლო 

მკურნალობის მეთოდს წარმოადგენს ღვიძლის გადანერგვა. კრიგლერ-ნაჯარის II 

ტიპისთვის დამახასიათებელია ფერმენტის დაბალი კონცენტრაცია და ჰიპერბილი-

რუბინემიის საშუალო სიმძიმის ხარისხი.

ჟილბერტის სინდრომი უფრო მსუბუქი, აუტოსომურ დომინანტური დაავადება, 

რომლისთვისაც დამახასიათებელია UGT-1A1 ფერმენტის ნაწილობრივი აქტივობა. 

ჟილბერტის სინდრომი უმეტესად ვლინდება მსუბუქად მომატებული ბილირუბინის 

სახით, თუმცა სტრესის ან შიმშილის შემთხვევაში ვლინდება მწვავე ჰიპერბილირუ-

ბინემია. ჟილბერტის სინდრომი არ იწვევს ღვიძლის ქრონიკულ ანთებას ან ფიბ-

როზს.

ჰეპატოციტიდან პათოლოგიური გადაადგილება

დუბინ-ჯონსონის სინდრომი (დჯს) და როტორის სინდრომი აუტოსომურ რეცე-

სიული დაავადებებია, მსგავსი ფენოტიპური გამოვლინებებით. დჯს-სთვის დამა-
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ხასიათებელია კონიუგირებული და არაკონიუგირებული ბილირუბინის მომატება, 

რაც გამოწვეულია ნაღვლის წვენში ორგანული ანიონების გამოყოფის შეფერხებით 

(გარდა ნაღვლის მჟავისა). როტორის სინდრომის განვითარების მექანიზმი განსხ-

ვავებულია, რომლის დროს დარღვეულია კონიუგირებული ბილირუბინის ღვიძლის 

უჯრედებში აკუმულაცია. ორივე მდგომარეობა არის კეთილთვისებიანი და არ საჭი-

როებს მკურნალობას.

დიაგნოზის დასმის მიზნით არ არის რეკომენდებული ღვიძლის ბიოფსია, რად-

გან მასში არ გამოვლინდება პათოლოგიური ცვლილებები.

სანაღვლე გზების ობსტრუქცია

სანაღვლე გზების ობსტრუქციის დროს მნიშვნელოვანია დიფერენციული დიაგო-

ზის გატარება ჰეპატოუჯრედულ დაზიანებასა და მექანიკურ ობსტრუქციას შორის.

ინფექციები და სხვადასხვა მეტაბოლური დაავადება იწვევს ჰეპატოუჯრედულ 

დაზიანებას. ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში ჰეპატოუჯრედუ-

ლი დაზიანების ყველაზე ხშირი გამომწვევი მიზეზია პარენტერალური კვება. ამ და-

ზიანების ზუსტი მექანიზმი არ არის დადგენილი, თუმცა დაავადება ვითარდება სულ 

მცირე 2 კვირაში და განსაკუთრებით გამოხატულია კრიტიკულად დაბალი წონის 

მქონე ჩვილებში. სანაღვლე გზების ატრეზიის შედეგად შესაძლოა განვითარდეს 

ნაღვლის დინების მექანიკური ობსტრუქცია, რაც იწვევს კონიუგირებულ ჰიპერბი-

ლირუბინემიასა და განავალის ღია შეფერილობას.

ერთდროულად ჭარბი წარმოქმნა და შენელებული გამოყოფა

ინფექციები

ბაქტერიული ინფექციების (ახალშობილთა სეფსისი, განსაკუთრებით ნეკროზუ-

ლი ენტეროკოლიტი და საშარდე გზების ინფექცია, რომელიც გამოწვეულია ტოქსი-

ნის გამომყოფი ორგანიზმების მიერ, მაგალითად ნაწლავური ჩხირის კონკრეტული 

შტამები) ან საშვილოსნოსშიდა ვირუსული ინფექციების შედეგად შესაძლოა გა-

იზარდოს ბილირუბინის წარმოქმნა და შემცირდეს ღვიძლის მიერ მისი გამოყოფის 

პროცესი.

საშვილოსნოსშიდა ინფექციები, მაგალითად, სიფილისი, ტოქსოპლაზმოზი, წი-

თურა, ციტომეგალოვირუსი, ჰერპეს ვირუსი, კოქსაკისა და ჰეპატიტის ვირუსი, იწ-

ვევს კლინიკურ სიყვითლესა და ჰეპატოუჯრედულ დაზიანებას.

შაქრიანი დიაბეტის მქონე დედის ჩვილი

ახალშობილს, რომლის დედასთან დიაგნოსტირებულია შაქრიანი დიაბეტი, აქვს 

ჰიპერბილირუბინემიის განვითარების მაღალი რისკი, მიზეზი მრავალფაქტორულია. 

დღენაკლულობისა და კვების პრობლემების გარდა, რაც ისედაც დაკავშირებულია 

ნაწლავთა პერისტალტიკის გაუარესებასთან, ახალშობილს შესაძლოა ჰქონდეს 

ერითროციტების მასის მომატება და, შესაბამისად, ბილირუბინის გაძლიერებული 

წარმოქმნა.
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ძუძუთი კვებასთან დაკავშირებული სიყვითლე

ეს არის გახანგრძლივებული სიყვითლე, რომელიც ვითარდება დაბადებიდან 

რამდენიმე დღეში. კვლევების მონაცემებზე დაყრდნობით, არსებობს გარკვეული 

კავშირი ძუძუთი კვებასა და ჰიპერბილირუბინემიის გაზრდილ სიხშირესა/სიმწვავეს 

შორის.272829 აღწერილია ძუძუთი კვებასთან ასოცირებული სიყვითლის ორი ფორმა: 

პირველს ეწოდება ძუძუთი კვებასთან დაკავშირებული სიყვითლე, ხოლო მეორეს ‒ 

სარძევე ჯირკვლის რძით გამოწვეული სიყვითლე.

ძუძუთი კვების დროს ჩვილებისთვის დამახასიათებელია 12 მგ/დლ-ზე მაღალი 

შსბ-ს დონე, ვიდრე ხელოვნური რძის მიღების დროს (13% და 4%). აქედან გა-

მომდინარე, ჰიპერბილირუბინემიის უმთავრეს რისკ-ფაქტორს წარმოადგენს ძუძუთი 

კვების ისეთი რეჟიმი, რომლის დროსაც კვება არ ხორციელდება ეფექტურად და 

სახეზეა წონაში მკვეთრი კლება.

წარმატებული ძუძუთი კვების ხელშეწყობა და მხარდაჭერა არის მთავარი კომ-

პონენტი ჰიპერბილირუბინემიის მართვაში. შესაბამისად, სამედიცინო პერსონალმა 

უნდა შეაფასოს ყველა ის ჩვილი, რომლებიც ბუნებრივ კვებაზეა, სამშობიაროდან 

გაწერამდე 48-72 საათის განმავლობაში.

ძუძუთი კვების რეჟიმთან დაკავშირებული სიყვითლე

მნიშვნელოვანია, აღინიშნოს ის ფაქტი, რომ ყველა იმ ჩვილს, რომელებიც ბუ-

ნებრივ კვებაზე არიან, არ მიეწოდება საკმარისი რაოდენობით რძე დაბადებიდან 

პირველი რამდენიმე დღის განმავლობაში; მხოლოდ ძუძუთი კვების დროს ახალ-

შობილთა 10-18% კარგავს დაბადების საწყისი წონის 10 %-ზე მეტს. არსებობს 

მოსაზრება, რომ ადრეული სიყვითლე დაკავშირებულია მიღებული და ათვისებული 

კალორიისა და სითხის სიმცირესა (რასაც ზოგჯერ ეწოდება „ძუძუს არასაკმარისი 

რძით“ გამოწვეული სიყვითლე)30 და მომატებულ ენტეროჰეპატურ მიმოქცევასთან, 

რაც იწვევს მცირე რაოდენობით განავალის გამოყოფას.

კვლევებზე დაყრდნობით, არსებობს კავშირი ჰიპერბილირუბინემიის ხარისხსა 

და დაბადების შემდეგ დაკარგულ წონის ოდენობას შორის. თუმცა, ძუძუთი კვებას-

თან დაკავშირებული სიყვითლე არ არის გამოწვეული ბილირუბინის გაძლიერებუ-

ლი წარმოქმნის გამო.

ძუძუთი კვების დროს საუკეთესო მართვა დედისა და ჩვილისთვის არის ადრე-

ული და ხშირი კვება: ყოველდღიურად 8-12-ჯერ. თუ ჩვილს არ შეუძლია ამ სიხში-

რით საკვების მიღება, დედას უნდა ვაცნობოთ სარძევე ჯირკვლის მექანიკური ტუმ-

27  American Academy of Pediatrics, Subcommittee on Hyperbilirubinemia: Clinical Practice Guideline. 
Management of hyperbilirubinemia in the newborn infant 35 or more weeks of gestation, Pediatrics 
114:297, 2004.

28  Hansen TWR: Bilirubin production, breast feeding and neonatal jaundice, Acta Paediatr 
90:716, 2001.

29  Madan A, McMahon JR, Stevenson DK: Neonatal hyperbilirubinemia. In Taeusch HW, Ballard RA, 
Gleason CA, editors: Avery’s diseases of the newborn, ed 8, Philadelphia, 2005, Saunders Elsevier.

30  Manganaro R, Mami C, Marrone T, et al: Incidence of dehydration and hypernatremia in exclusively 
breast-fed infants, J Pediatr 139:673, 2001.
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ბოს რეგულარული გამოყენების თაობაზე, რათა გაუმჯობესდეს რძის წარმოქმნა და 

ჩვილს მიეწოდოს გამოწველილი რძე ან ხელოვნური ნარევი, რათა გაუმჯობესდეს 

ჩვილის კვება და ნაწლავთა მოქმედება.

დედის რძესთან დაკავშირებული სიყვითლე

დედის რძით გამოწვეული სიყვითლე არის მდგომარეობა, რომელიც ქრება 

მკურნალობის გარეშე. ამ დროს ჩვილებში ვითარდება არაკონიუგირებადი ჰიპერ-

ბილირუბინემია (ნაკლებია 12 მგ/დლ-ზე), რომლის დროსაც ბილირუბინის დონე 

მატულობს დაბადებიდან პირველი კვირის ბოლოს. სხვა მხრივ, დედის რძესთან 

დაკავშირებული სიყვითლის მქონე ჩვილები არიან ჯანმრთელები, აქვთ ნორმა-

ლური წონაში მატება, ნორმალურად გამოყოფენ განავალსა და შარდს, არ აქვთ 

ჰიპერბილირუბინემიის გამომწვევი სხვა ეტიოლოგიური ფაქტორი. თუ მაჩვენებლე-

ბი მეტია 12 მგ/დლ-ზე და უგრძელდებათ რამდენიმე კვირა, გამოკვლეულ უნდა 

იქნას ჰიპერბილირუბინემიის გამომწვევი სხვა მიზეზი. უმეტეს შემთხვევაში არ არის 

აუცილებელი ბუნებრივი კვების შეწყვეტა, იმ შემთხვევაშიც კი, თუ ბილირუბინის 

კონცენტრაცია ფოტოთერაპიას საჭიროებს.

ჰიპერბილირუბინემია გვიან დღენაკლულში ‒ დაბადებული გესტაციის 34-36 

კვირის ვადაზე

გესტაციის 340/7-366/7 კვირაზე დაბადება წარმოადგენს ერთ-ერთი ყველაზე ხშირ 

დადასტურებულ რისკ-ფაქტორს, რომლის გამოც შესაძლებელია განვითარდეს 

ძლიერი ჰიპერბილირუბინემია და სიყვითლე, რადგან ამ დროს ახალშობილებში 

დაახლოებით რვაჯერ გაზრდილია შრატის საერთო ბილირუბინის მაჩვეებელი (20 

მგ/დლ-ზე), რომელიც მნიშვნელოვან დაკვირვებასა და კონტროლს საჭიროებს.

ჰიპერბილირუბინემიის გამომწვევი სხვა მიზეზი

ჰიპერბილირუბინემიას იშვიათ გამოწვევებს მიეკუთვნება ჰიპოთიროიდიზმი და 

გალაქტოზემია, რომელიც სიყვითლის ეტიოლოგიური ფაქტორების შეფასებისას 

აუცილებლად უნდა იქნას გათვალისწინებული.

ჰიპოთიროიდიზმის დროს გვხვდება გახანგრძლივებული არაკონიუგირებადი ჰი-

პერბილირუბინემია, რომლის განვითარების მექანიზმი არ არის ცნობილი, მაგრამ 

ცხოველებში ჩატარებული სხვადასხვა კვლევის მიხედვით, აღმოჩნდა რომ ბილირუ-

ბინის ღვიძლიდან გამოყოფას ესაჭიროება თიროქსინის არსებობა.

გალაქტოზემია არის აუტოსომურ რეცესიული დაავადება, რომლისთვისაც და-

მახასიათებელია სიყვითლე იმ ჩვილებში, რომლებიც იკვებებიან დედის რძით ან 

ლაქტოზას შემცველი ფორმულით. გალაქტოზემიის დროს ჰიპერბილირუბინემიის 

განვითარების მექანიზმი შესაძლოა დაკავშირებული იყოს გლუკურონიდაციისთვის 

საჭირო სუბსტრატის ნაკლებობასა და პათოლოგიური ჰეპატოტოქსიური შუალედური 

პროდუქტების დაგროვებასთან.
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ბილირუბინით გამოწვეული ნეიროტოქსიურობის მექანიზმი

ძლიერი ჰიპერბილირუბინემიის განვითარების რისკის ქვეშ მყოფი ახალშობილ-

თა გამოვლენა, საშუალებას აძლევს ექიმებს უზრუნველყონ დროული მკურნალობა, 

რაც ახდენს ნეირონთა დაზიანების პრევენციას. ამერიკის პედიატრიული აკადემიის 

მიერ აღწერილია ჰიპერბილირუბინემიის რისკ-ფაქტორები, რომელიც ჩამოთვლი-

ლია ჩანართში 21-3.

ჩანართი 21-3 ახალშობილებში ჰიპერბილირუბინემიის განვითარების რისკ-

ფაქტორები

მთავარი რისკ-ფაქტორები

zz გაწერამდე შრატის საერთო ბილირუბინის მაღალი დონე;

zz სიყვითლე დაბადების შემდეგ პირველ 24 საათში;

zz სისხლის ჯგუფობრივი შეუთავსებლობა. დადებით პირდაპირ ანტიგლობულინის ტესტ-

თან, არსებული სხვა ჰემოლიზური დაავადება;

zz 35-36 გესტაციური კვირა;

zz უფროსი და-ძმა, რომელსაც დასჭირდათ ფოტოთერაპია;

zz კეფალოჰემატომა ან ძლიერი ჩალურჯება;

zz ექსკლუზიური ძუძუთი კვება, განსაკუთრებით თუ ძუძუთი კვება არ მიმდინარეობს სრულ-

ყოფილად და გამოხატულია ძლიერად წონაში კლება.

საშუალო სიმძიმის გამომწვევი რისკ-ფაქტორები

zz გაწერამდე შრატის საერთო ბილირუბინის საშუალზე მაღალი დონე;

zz 37-38 გესტაციური კვირა;

zz გაწერამდე შემჩნეული სიყვითლე;

zz უფროსი და-ძმა, რომელსაც ჰქონდათ სიყვითლე;

zz დიაბეტის მქონე დედის მაკროსომული ჩვილი;

zz დედის ასაკი ≥25 წელი;

zz მამრობითი სქესი;

სიყვითლის მსუბუქი ფორმის გამომწვევი რისკ-ფაქტორები

zz შრატის ბილირუბინის მცირედ მომატება;

zz გესტაციური კვირა ≥41;

zz იკვებება მხოლოდ ბოთლიდან;

zz შავკანიანი ახალშობილი;

zz ბინაზე გაწერა დაბადებიდან 72 საათის შემდეგ;

ჰიპერბილირუბინემიის მიერ გამოწვეული თავის ტვინის დაზიანების განმსაზღვ-

რელი ფაქტორებია: არაკონიუგირებული და თავისუფალი ბილირუბინის კონცენტ-

რაცია, შრატის ალბუმინის დონე და მისი არაკონიუგირებად ბილირუბინთან დაკავ-
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შირების უნარი, წყალბადის იონების კონცენტრაცია (pH) და ნეირონთა დაზიანების 

მიმართ მიდრეკილება.

ბილირუბინის მაღალი კონცენტრაცია

ამერიკის პედიატრიული აკადემიის მიერ მოწოდებულია ბუტანის ნორმოგრა-

მა, რომლის საშუალებითაც შესაძლებელია განისაზღვროს თუ რამდენად მაღალია 

შრატის ბილირუბინის კონცენტრაცია, ახალშობილის ასაკის (საათებში) გათვალის-

წინებით (სურათი 21-3).

სურათი 21-3 რისკის შესაფასებელი ბუტანის ნომოგრამა

ჰიპერბილირუბინემიის პრევენცია

ადრეული კვება

მნიშვნელოვანია ახალშობილის დროული კვება, რადგან შიმშილმა (24-28 სა-

ათის შემდეგ კვება) შეიძლება გამოიწვიოს ენტეროჰეპატური ცირკულაციის გაძლი-

ერება და ბილირუბინის დაგროვება პლაზმაში.

RhoGAM

როგორც აღწერილია, RhoGAM-ს ფართო გამოყენება ეფექტურია Rh უარყო-

ფით დედებში მშობიარობის შემდეგ ან Rh დადებითი ნაყოფის აბორტის შემდეგ 

სენსიტიზაციის პრევენციის მიზნით. RhoGAM, ანუ ანტი-D გამა გლობულინი, უზ-

რუნველყოფს პასიურ დაცვას, რადგან ის აფერხებს დედის ორგანიზმში ანტი-Rh 

ანტისხეულების წარმოქმნას, რომელსაც შესაძლოა ჰქონდეს ეფექტი მომდევნო Rh 

დადებითი ორსულობების შემთხვევაში, რაც იწვევს ნაყოფის სისხლის წითელი უჯ-
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რედების დაშლას. მნიშვნელოვანია სწორი დოზის მიწოდება შემდგომი გართულე-

ბების თავიდან აცილების მიზნით.

ფენობარბიტალი

ფენობარბიტალი ასტიმულირებს მიკროსომულ ფერმენტებს, ზრდის UGT-1A1 

დონეს. ის ასევე აძლიერებს ნაღველის გამოყოფას არაობსტრუქციული ქოლესტა-

ზის მქონე ჩვილებში და ზრდის ლიგანდინის კონცენტრაციას. თუმცა, ფოტოთერა-

პიასთან ერთად გამოყენების დროს ფენობარბიტალი არ აჩქარებს ბილირუბინის 

კონცენტრაციის შემცირების პროცესს. ფენობარბიტალი არის ეფექტური, როდესაც 

ის მიეწოდება დედას მშობიარობამდე. ახალშობილთა ძლიერი ჰემოლიზური და-

ავადების მქონე ჩვილებში ის აქვეითებს ბილირუბინის მომატების სიჩქარეს და 

ამცირებს შენაცვლებითი გადასხმის გამოყენების საჭიროებას. ფენობარბიტალით 

მკურნალობენ კრიგლერ-ნაჯარის II ტიპის სინდრომით დაავადებულ ჩვილებს. სხვა 

შემთხვევაში ის რეგულარულად არ გამოიყენება.

ჰიპერბილირუბინემიის მქონე ახალშობილების შეფასება

ჰიპერბილირუბინემიის მქონე ახალშობილის მართვის დროს მნიშვნელოვანია 

შეფასდეს როგორც დედის სამედიცინო და ანტენატალური ანამნეზი, ასევე მოხდეს 

ახალშობილის ფიზიკალური მონაცემებისა და ლაბორატროიული კვლევის შედეგე-

ბის განხილვა (ჩანართი 21-4).

ჩანართი 21-4 ახალშობილში არაკონიუგირებადი ჰიპერბილირუბინემიის შე-

ფასება

ისტორია

•z ოჯახური;

•z პერინატალური და სამეანო;

•z ნეონატალური;

ფიზიკალური გასინჯვა

•z სიფერკმთალე;

•z გადიდებული ელენთა;

•z შემოსაზღვრული სისხლჩაქცევა;

•z პეტექიები;

•z თანდაყოლილი ანომალიები;

ლაბორატორიული მონაცემი

სიყვითლის მქონე ყველა ჩვილი

•z დედისა და ნაყოფის სისხლის ჯგუფი;

•z ჭიპლარის სისხლის კუმბსის ტესტი;
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•z საერთო/პირდაპირი ბილირუბინი (რეგულარული გაზომვები);

•z სისხლის საერთო ანალიზი, რომელიც მოიცავს: ჰემატოკრიტს, რეტიკულოციტებისა და 

თრომბოციტების რაოდენობას, დიფერენციალურ სისხლის თეთრ უჯრედებსა და პერიფე-

რიულ ნაცხს სისხლის წითელი უჯრედების მორფოლოგიისთვის;

•z შარდის საერთო ანალიზი, აღდგენილი ნივთიერებების ტესტი;

კონკრეტული შემთხვევები

•z ცილა, საერთო/ალბუმინი

სეფსისის შეფასება

•z IgM;

•z შარდის ციტოლოგია ციტომეგალოვირუსისთვის;

•z ვირუსული კულტურები;

ახალი მეთოდები

•z პერკუტანული ბილირუბინომეტრია;

•z ბილირუბინთან დაკავშირების ტესტები.

სამედიცინო ისტორია

სიყვითლის მქონე ჩვილის შეფასება იწყება ოჯახური, პერინატალური და ახალ-

შობილობის პერიოდის სამედიცინო ანამნეზის შეფასებით. ოჯახური ისტორია უნდა 

მოიცავდეს ჰიპერბილირუბინემიასთან დაკავშირებული დაავადებების არსებობას 

სხვა ოჯახის წევრებში, განსაკუთრებით და-ძმაში. და-ძმაში ფოტოთერაპიის საჭი-

როება წარმოადგენს ჰიპერბილირუბინემიის რისკ-ფაქტორს, რომელიც მოითხოვს 

დაავადებულ ბავშვში ჩარევას. ასევე მნიშვნელოვანია შეფასდეს ადრეულად განვი-

თარებული ნაღვლ-კენჭოვანი დაავადებისა და ქრონიკული ანემიის ოჯახური ისტო-

რია; ორსულობის პერიოდში არსებული ინფექციები; ასფიქსიური ეპიზოდების არ-

სებობა მშობიარობისას; მშობიარობის პროცესში ოქსიტოცინის გამოყენება; ახალ-

შობილის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მდგომარეობა.

მნიშვნელოვანია, ზუსტი განსაზღვრება იმისა თუ დაბადებიდან რამდენ ხანში 

ვითარდება სიყვითლე. პირველ 24 საათში განვითარებული კლინიკური სიყვითლე 

მიიჩნევა პათოლოგიურად და შესაძლოა ის მიუთითებდეს ჰემოლიზურ პროცესზე.

კლინიკური მიდგომის ნიშნები და სიმპტომები

სიყვითლის მქონე ჩვილში შესაძლოა განვითარდეს ისეთი ნიშნები და სიმპტო-

მები, რომელიც ხშირად დამოკიდებულია სიყვითლის გამომწვევ მიზეზებზე. ახალ-

შობილში სიყვითლის აღმოჩენა უმეტესად გარეგნული დათვალიერებითაა შესაძ-

ლებელია, როდესაც ბილირუბინის დონე არის 6-7 მგ/დლ.

ხილული სიყვითლე თავდაპირველად ჩნდება თავსა და სახეზე და შემდეგ 

ვრცელდება ცეფალოკაუდალური მიმართულებით. კიდურების კანზე, განსაკუთრე-

ბით ხელისა და ფეხისგულების ზედაპირებზე სიყვითლე შეიმჩნევა ყველაზე ბო-
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ლოს; როდესაც TSB დონე მიუახლოვდება 15 მგ/დლ-ს, შესამჩნევი ხდება სხეულის 

მთელს ზედაპირზე. თუმცა, ბევრი კვლევის მიხედვით დადგენილია, რომ ხილულად 

სიყვითლის ხარისხის შეფასება არ არის ზუსტი გამოცდილი ექიმების მიერაც კი; 

ამგვარად, თუ არსებობს ეჭვი სიყვითლეზე, ყველა ახალშობილი უნდა შეფასდეს 

შრატში ან პერკუტანული ჰიპერბილირუბინემიის არსებობაზე.

ახალშობილებს ძლიერი ჰემოლიზური დაავადების დროს ასევე შესაძლოა ჰქონ-

დეთ პანკრეასის კუნძულოვანი უჯრედების ჰიპერპლაზია და ჰიპოგლიკემიის განვი-

თარების გაზრდილი რისკი.

ბილირუბინის ტოქსიურობის ნიშნები

ჰიპერბილირუბინემია არის კლინიკურად საყურადღებო, რადგან მას გააჩნია 

თავის ტვინის დაზიანების პოტენციალი. ბილირუბინის ტოქსიურობის მთავარი სა-

მიზნე უჯრედებია ნეირონები.

ბილირუბინით გამოწვეული მწვავე ენცეფალოპათია (ABE) შეიმჩნევა ჰიპერ-

ბილირუბინემიის დროს და მის შემდეგაც. ABE კლინიკურ ნიშნებს მიეკუთვნება: 

ჩვილის მენტალური და ქცევითი სტატუსის პროგრესული ცვლილებები, რომელიც 

მოიცავს სისუსტეს, ცუდ კვებას, ჰიპოტონიას, რომელსაც შემდეგ მოჰყვება ჰიპერტო-

ნუსი, მოროს რეფლექსის ცვლილება კიდურების არასრული მოხრით და მაღალი 

ხმით ტირილი. ABE სიმპტომების გაუარესებასთან ერთად ვითარდება აპნოე, გულყ-

რები და კომა, რომელმაც შესაძლოა გამოიწვიოს ახალშობილის სიკვდილი. 

კერნიქტერუსი ‒ ბირთვული სიყვითლე, ანუ ბილირუბინით გამოწვეული ქრო-

ნიკული ენცეფალოპათია, არის შეუქცევადი თავის ტვინის დაზიანება. პათანატო-

მიურად შეინიშნება ცენტრალური ნერვული სისტემის ღრმად მდებარე ბირთვების 

მოყვითალო შეფერილობა, შეღებვის შემდეგ. აღინიშნება ბაზალური განგლიის, 

გლობუს პალიდუსის, ხიდისა და თავის ტვინის ღეროს ბირთვების, თალამუსის ქვეშ 

მდებარე ბირთვის, ნათხემისა და ჰიპოკამპუსის დაზიანება. თავის ტვინის სხვა და-

ზიანებისგან განსხვავებით ბირთვული სიყვითლის დროს არსებობს მკაფიო კავში-

რი ეტიოლოგიას, პათოგენეზსა და სიმპტომებს შორის.

სიყვითლის კლინიკურ ნიშნებს მიეკუთვნება: ექსტრაპირამიდული მოძრაობითი 

დარღვევა, რომლისთვისაც დამახასიათებელია დისტონია და ქორეოათეტოიდური 

მოძრაობები (სწრაფი, ძალიან რთული, უნებლიე, სპაზმური მოძრაობები); მზერის 

ფიქსაციის პრობლემა (განსაკუთრებით ზემოთ ახედვის დამბლა); სმენის დარღვე-

ვები (სიყრუე); სარძევე კბილების მინანქრის გადაგვარება.

ნეირომოტორული დარღვევები შესაძლოა იყოს მსუბუქი, რომელთაგან ყველა-

ზე მეტად გამოხატულია სმენითი დარღვევები, რადგან სმენის მაკონტროლებელი 

ნერვული ტრაქტები ყველაზე მგრძნობიარეა ბილირუბინის მიერ გამოწვეული და-

ზიანების მიმართ. 

მოგვიანებით, ძალიან მწვავე სიყვითლის მქონე ახალშობილებში შესაძლოა გა-

მოვლინდეს: ქორეოათეტოზი, კრუნჩხვის მსგავსი მოძრაობები, ცერებრული დამბ-

ლა, გონებრივი ჩამორჩენა, სიყრუე და მხედველობის პრობლემები, მოტორული 

ბალანსის დარღვევა. უფრო მსუბუქ ნევროლოგიურ ნიშნებს შესაძლოა მიეკუთვ-
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ნებოდეს: სწავლასა და ქცევასთან დაკავშირებული პრობლემები, მოუქნელობა, სი-

არულის მანერის ცვლილება, ნატიფი მოძრაობების დარღვევები.

ბილირუბინის ტოქსიკურობა ძალზე მცირე წონის მქონე ახალშობილებში ჰემოლი-

ზური დაავადების მქონე ან ნაადრევად დაბადებულ (განსაკუთრებით ძალზე მცირე წო-

ნის) ჩვილებს უნდა ჩაუტარდეთ ფოტოთერაპია და სისხლის შენაცვლებითი ტრანსფუზია 

ბილირუბინის დაბალი კონცენტრაციის შემთხვევაში, დროულ ან სხვა მხრივ ჯანმრთე-

ლი ჩვილებისგან განსხვავებით. სამწუხაროდ, ჯერ არ არის დადგენილი ბილირუბინის 

ის „კრიტიკული დონე“, რომლის დროსაც ნაადრევ ან დროულ ჩვილებში ვითარდება 

ტოქსიკურობა. დღენაკლულ ჩვილებში უფრო ხშირია ბილირუბინის კონცენტრაციის მა-

ტება, რაც გამოწვეულია უმწიფარი ღვიძლის ნაკლებ ეფექტური კონიუგირების უნარით, 

ალბუმინთან დაკავშირების დაქვეითებული უნარითა და ცენტრალური ნერვული სისტე-

მის მომატებული მგრძნობელობით თავისუფალი ბილირუბინის მიმართ.

ლაბორატორიული მონაცემი

კლინიკური გადაწყვეტილებები დაფუძნებულია TSB-ის დონეზე. ახალშობილთა 

მოვლისა და მეთვალყურეობის განყოფილებებში ხშირად გამოიყენება პერკუტანუ-

ლი ბილიმეტრები, რათა მოხდეს ჰიპერბილირუბინემიის სკრინინგი. მისი საშუალე-

ბით სინათლის სხივი ეცემა კანს და ზომავს არეკლილ სინათლეს, რომლის ათვისება 

არ ხდება კანში არსებული ბილირუბინის მიერ. რადგანაც კანქვეშა გზით მიღებული 

ბილირუბინის მაჩვენებელის სიზუსტე ნაკლებად სანდოა, არ არის რეკომენდებული 

ამ ხელსაწყოს პასუხის ნდობა, როდესაც მისი დონე მეტია 15 მგ/დლ-ზე.

დამატებით ლაბორატორიული შეფასება

სიყვითლის მქონე ახალშობილში ბილირუბინის დონის სხვადასხვა მეთოდით 

განსაზღვრის გარდა, მნიშვნელოვანია შეფასდეს: დედისა და ჩვილის სისხლის 

ჯგუფები, Rh სტატუსი და ჩატარდეს ჭიპლარის სისხლზე ანტიგლობულინის ტესტი. 

სისხლის საერთო ანალიზი (CBC), რომელიც მოიცავს ჰემატოკრიტს, რეტიკულოცი-

ტებისა და თრომბოციტების რაოდენობის განსაზღვრასა და ერითროციტების მორ-

ფოლოგიურ შეფასებას.  რეგულარულად უნდა შეფასდეს ბილირუბინის კონცენტ-

რაცია. ბილირუბინის მაღალი კონცენტრაციის შემთხვევაში შესაძლოა დამატებით 

შრატში ალბუმინის დონის განსაზღვრა და ასევე ბილირუბინი:ალბუმინის ფარდო-

ბის ფაქტორით გადაწყვეტილების მიღება, ფოტოთერაპიის საჭიროებისა და სისხ-

ლის შენაცვლებითი ტრანსფუზიის ჩატარების თაობაზე.

როდესაც არ არის ცნობილი ეტიოლოგია, მნიშვნელოვანია ჰიპერბილირუბინე-

მიის სხვა შესაძლო მიზეზის შეფასება.

ჰემოლიზური დაავადების მქონე ჩვილებში იზრდება გვიან განვითარებული ანე-

მიის რისკი, საავადმყოფოდან გაწერის შემდეგ. ამ დროს შესაძლოა საჭირო გახდეს 

ერითროპოეტინით მკურნალობა ან სისხლის გადასხმა. შესაბამისად, მნიშვნელო-

ვანია გაწერის შემდეგ ასეთი ახალშობილების რუტინული კონტროლი, შესაბამისი 

სპეციალისტების მიერ.
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მკურნალობა

მკურნალობის მიზანია სისხლის მიმოქცევაში არსებული ბილირუბინის კონცენტ-

რაციის შემცირება ან მისი დონის გაზრდის შეფერხება, რის შედეგადაც შესაძლე-

ბელია ბილირუბინის მიერ გამოწვეული მწვავე ენცეფალოპათიისა და სიყვითლის 

გართულებების პრევენცია.

2004 წელს ამერიკის პედიატრიულმა აკადემიამ ჰიპერბილირუბინემიის ქვეკო-

მიტეტმა გამოაქვეყნა კლინიკური გზამკვლევები ფოტოთერაპიისა და შენაცვლები-

თი გადასხმის გამოყენების შესახებ (ცხრილი 21-1).

ცხრილი 21-1 დაბადებისას ძალიან მცირე წონისა და ექსტრემალურად მცი-

რე წონის

ჩვილებში ფოტოთერაპიისა და შენაცვლებითი გადასხმის გამოყენების კრიტერიუმი

წონა (გ)  ფოტოთერაპიის დაწყება

(მგ/დლ)

შენაცვლებითი გადასხმის 

განხილვა (მგ/დლ)

500-750 5-8    12-15

751-1000  6-10    >15

1001-1250  8-10    15-18

1251-1500  10-12    17-20

აღნიშნული გზამკვლევები მოცემულია სურათზე 21-4 (ფოტოთერაპია) და 21-5 

(შენაცვლებითი ტრანსფუზია).



82

zz გამოიყენეთ საერთო ბილირუბინის მაჩვენებელი. არ გამორიცხოთ პირდა-

პირ-მოქმედი ან კონიუგირებული ბილირუბინი;

zz რისკ-ფაქტორები = იზოიმუნური ჰემოლიზური დაავადება, G6PD-ის ნაკლე-

ბობა, ასფიქსია, ძლიერი სისუსტე, არასტაბილური ტემპერატურა, სეფსისი, 

აციდოზი ან ალბუმინი <3.0 გ/დლ (თუ შესაძლებელია გაზომვა);

zz ჯანმრთელი 35-376/7 კვირის ჩვილების შემთხვევაში ჩარევის მიზნით შესაძ-

ლებელია შრატის საერთო ბილირუბინის (შსბ) დონის შეცვლა საშუალო რის-

კის ხაზის ირგვლივ. შესაძლებელია ჩარევა დაბალი შსბ დონეების დროს, 

თუ ჩვილის ასაკი არის 35 კვირასთან ახლოს და მაღალი შსბ დონეების 

შემთხვევაში, თუ ჩვილის ასაკი ახლოს არის 376/7 კვირასთან;

zz შესაძლებელია სტანდარტული ფოტოთერაპიის გამოყენება საავადმყოფოს 

ან სახლის პირობებში, თუ შსბ დონე არის 2-3 მგ/დლ-ზე (35-50 მმოლ/ლ) 

დაბალი, მაგრამ არ შეიძლება სახლის პირობებში ფოტოთერაპიის გამოყე-

ნება ნებისმიერ ჩვილში რისკ-ფაქტორების არსებობის დროს.

სურათი 21-4 ამერიკული პედიატრთა აკადემიის გზამკვლევი, რომელიც შეეხე-

ბა საავადმყოფოში მოთავსებულ 35 ან მეტი გესტაციური კვირის ჩვილებში ფოტო-

თერაპიის გამოყენებას. (შენიშვნა: ეს ოქმები დაფუძნებულია მცირე მონაცემებზე 

და აღნიშნული დონეები არის მიახლოებითი მაჩვენებელი).

zz დაბადების პირველი 24 საათის წყვეტილი ხაზები აღნიშნავს დაუზუსტებ-

ლობას კლინიკურ შემთხვევათა ფართო ცვლილებისა და ფოტოთერაპიის 

მიმართ განსხვავებული რეაქციების გამო;

zz რეკომენდებულია დაუყოვნებლივ ჩანაცვლებითი გადასხმის ჩატარება, თუ 

ჩვილში გამოხატულია ბილირუბინის მწვავე ენცეფალოპათიის ნიშნები (ჰი-

პერტონია, მოხრა, რეტროკოლისი, ოპისტოტონუსი, სიცხე, მაღალი ტემბრის 

ტირილი) ან თუ შსბ ≥5 მგ/დლ-ზე (85 µმოლ/ლ) ამ ხაზების ზემოთ;
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zz რისკ-ფაქტორები: იზოიმუნური ჰემოლიზური დაავადება, G6PD ნაკლებობა, 

ასფიქსია, მნიშვნელოვანი სისუსტე, მერყევი ტემპერატურა, სეფსისი, აციდოზი;

zz თუ ჩვილის გესტაციური ასაკია 35-376/7 კვირა და ჯანმრთელია (საშუალო რის-

კი), გადასხმისთვის TSB დონე უნდა შეესაბამებოდეს სწორ გესტაციურ ასაკს.

სურათი 21-5 ამერიკული პედიატრთა აკადემიის გზამკვლევი, რომელიც შეეხე-

ბა 35 ან მეტი გესტაციური ასაკის ჩვილებში ჩანაცვლებით გადასხმას.

ამ გზამკვლევის გამოქვეყნების შემდეგ, ეს რეკომენდაციები განახლდა კვლევების 

საფუძველზე და დადგინდა რომ გაწერამდე შრატის საერთო ბილირუბინის განსაზღვ-

რა, ჰიპერბილირუბინემიის რისკის წინასწარ შეფასება და კლინიკური რისკ-ფაქტორე-

ბის ანალიზი აუმჯობესებდა პაციენტების გამოსავალს (სურათი 21-6).
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სურათი 21-6

zz რეკომენდაცია: განმეორებით შრატის საერთო ბილირუბინის (შსბ) გაზომვის 

დრო დამოკიდებულია პირველად გაზომვის ასაკზე და შსბ დონეზე ( იმ შემთ-

ხვევაში თუ ცდება 95 პერცენტილს) (სურათი 21-3);

zz (ა) რისკ-ფაქტორები, (ბ) სურათი 21-3, (გ) სურათი 21-4, (დ) საავადმყოფოში 

ან ამბულატორიულ კლინიკაში, (ე) კონტროლისას მიცემული რჩევები შესაძ-

ლებელია შეესაბამებოდეს ჰიპერბილირუბინემიის რისკის დონეს.

2013 წელს ვალენშტაინმა და ბუტანმა31 გამოაქვეყნეს რეკომენდაციები. რომელიც 

შეეხებოდა ჰიპერბილირუბინემიის მართვას ნაადრევად დაბადებულ ჩვილში, 32-34 

კვირის გესტაციური ასაკის დროს (სურათი 21-7).

31  Wallenstein MB, Bhutani VK: Jaundice and kernicterus in the moderately preterm infant, Clin 
Perinatol 40:679, 2013.
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სურათი 21-7 რეკომენდებული ფოტოთერაპიისა და შენაცვლებითი გადასხმის  

გამოყენება 35-ზე ნაკლები გესტაციის კვირის ჩვილებში.

ფოტოთერაპია

ფოტოთერაპია ჰიპერბილირუბინემიის მკურნალობის ყველაზე ხშირი მეთოდია. 

ფოტოთერაპიის ფართო გამოყენებასთან ერთად, თითქმის აღარ მიმართავენ არა-

ჰემოლიზური ჰიპერბილირუბინემიის მქონე ჩვილებში შენაცვლებითი გადასხმის გა-

მოყენებას. ფოტოთერაპიის დაწყების გადაწყვეტილება უნდა შეესაბამებოდეს თი-

თოეულ ახალშობილს და ეფუძნებოდეს მტკიცებულებას.

ფოტოთერაპიის გამოყენებისას ბილირუბინის შემცირების სიჩქარე

წარმატებული ფოტოთერაპიის დროს ბილირუბინი საათობრივად მცირდება, 

ხოლო 24 საათის შემდეგ მისი კონცენტრაცია საერთო ჯამში 30-40 %-ით უნდა 

იყოს შემცირებული.

ყველაზე ეფექტურია სინათლის სპექტრი, რომელიც ფოტოთერაპიისას გამოიყე-

ნება და არის 425-475 ნმ. ფოტოთერაპია იყენებს სინათლის ამ ენერგიას, რათა 

შეცვალოს ბილირუბინის ფორმა და სტრუქტურა, რომლის შედეგადაც ის გარდაიქ-

მნება ფოტოიზომერებად, რომელიც კონიუგირების გარეშე გამოიყოფა ნაღველსა 

და შარდში. ყველაზე სწრაფად წარმოიქმნება ფორმაცვალებადი იზომერები (Z, E 

და E, Z იზომერები), თუმცა რეაქცია შექცევადია. ამ იზომერებიდან ყველაზე მნიშვ-

ნელოვანია ლუმირუბინი, სტაბილური სტრუქტურული ფოტოიზომერი. ლუმირუბინი 

არ საჭიროებს კონიუგაციას და სწრაფად გამოიყოფა ნაღველსა და შარდში. ლუმი-

რუბინი წარმოიქმნება შეუქცევადი რეაქციის საშუალებით.



86

ფოტოთერაპიის ეფექტურობა დამოკიდებულია სინათლის წყაროს მიერ გამო-

ყოფილ ენერგიაზე (გამოსხივება), ჩვილსა და სინათლის წყაროს შორის მანძილსა 

და ჩვილის სხეულის იმ ზედაპირის ფართობზე, რომლისკენაც მიმართულია სინათ-

ლე. ინტენსიური ფოტოთერაპია შედგება 30 ან უფრო მაღალი µW/სმ2/ნმ-სგან.32 

ასევე გამოიყენება სპეციალური, ბოჭკო-ოპტიკური საბნები, რომელიც აწვდის ფო-

ტოთერაპიას მაღალი ინტენსიური სინათლის წყაროსგან და გამოიყენება იზოლი-

რებულად ან ფოტოთერაპიის სხვა წყაროებთან ერთად, თუმცა დროული ჩვილის 

შემთხვევაში მათ არ აქვთ საკმარისი ეფექტი.

სინათლის წყაროები

ფოტოთერაპიის აპარატები გამოყოფს საკმარის ენერგიას ხილული სპექტრის 

ლურჯ-მწვანე ნაწილში, რომელიც ეფექტურია სტანდარტული ფოტოთერაპიის გამო-

ყენების დროს. ფოტოთერაპიისთვის კომერციულად ხელმისაწვდომ ყველაზე ეფექ-

ტურ სინათლის წყაროებს მიეკუთვნება ის მოწყობილობები, რომელიც იყენებს სპე-

ციალურ ლურჯ ფლუროსცენტულ ნათურებს ან სპეციალურად შექმნილ სინათლის 

გამომყოფ დიოდურ სინათლეს.

მნიშვნელოვანია იმ ფაქტის აღნიშვნა, რომ სპეციალური ლურჯი ნათურები გა-

მოასხივებს უფრო მეტ სინათლეს, ვიდრე სტანდარტული ლურჯი ნათურები (მონიშ-

ნულია, როგორც F20T12/B), რადგან ისინი უზრუნველყოფს სინათლეს უმეტესად 

ლურჯ-მწვანე სპექტრში. ამ ტალღის სიგრძეებზე სინათლე კარგად აღწევს კანში და 

მაქსიმალურად ათვისებულია ბილირუბინის მიერ.

ფოტოთერაპიის ბოჭკო-ოპტიკური „საბნები“ იყენებს მაღალი ინტენსივობის ჰა-

ლოგენის სინათლის წყაროს. სინათლის გადაცემა ხდება ბოჭკო-ოპტიკური კონე-

ბით. გამოსხივების ინტესივობა და მისი ეფექტურობა სტანდარტულ ფოტოთერა-

პიასთან შედარებითია. მათი დადასტურებული უპირატესობებია: არ საჭიროებენ 

თვალების დამცავ სათვალეს და მოქმედებენ უფრო დიდი ზედაპირის ფართობზე.

ფოტოთერაპიის დაწყებამდე აუცილებელია ყველა პაციენტის ფიზიკალური და 

ლაბორატორიული შეფასება. ფოტოთერაპიის დაწყებასთან ერთად უნდა შემოწმ-

დეს შრატის საერთო ბილირუბინი. ცხრილში 21-2 განხილულია საექთნო შეფასე-

ბა და მართვა, რომელიც უნდა ჩატარდეს ჩვილებში ფოტოთერაპიის გამოყენების 

დროს.

32  American Academy of Pediatrics, Subcommittee on Hyperbilirubinemia: Clinical Practice Guide-
line. Management of hyperbilirubinemia in the newborn infant 35 or more weeks of gestation, Pediatrics 
114:297, 2004.
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ცხრილი 21-2 ფოტოთერაპიის გამოყენებისას ჩვილების საექთნო მართვა

საექთნო შეფასება

სფერო    მაჩვენებელი

ფიზიკური 

მდგომარეობა  

სითხის მიღება და გამოყოფა;

კანის ფერი;

სიყვითლის გამოვლენის ადგილი სხეულზე;

კანის მთლიანობა;

განავალი (მახასიათებელი, კონსისტენცია);

სასიცოცხლო ნიშნები;

ჩვილის/გარემოს ტემპერატურა;

ჰიდრატაციის სტატუსი;    

ფოტოთერაპიის გვერდითი მოვლენები;

გამონადენი თვალიდან და ცრემლდენა;

ჩვილის სხეულის პოზიცია;

აქტივობა;

ნეიროქცევითი 

სტატუსი  

ძილ-ღვიძილის მდგომარეობის შეფასება;

მგრძნობელობითი ზღურბლი;

ქცევითი რეაქტიულობა;

კვებითი ქცევები;

უნარები;

სტრესის საპასუხო ქცევა;

ურთიერთობის შესაძლებლობა;

საექთნო მართვა

საექთნო 

დიაგნოზი   

ჩარევა

სითხის 

მოცულობის 

დეფიციტი 

მიღებული და გამოყოფილი სითხის კონტროლი (არსებული ან შესაძლო);

ჰიდრატაციის სტატუსის შეფასება (წონა, ხვედრითი წონა, შარდის 

გამოყოფა);

განავალის კონსისტენციის, მახასიათებლის კონტროლი სითხის 

ადეკვატური რაოდენობის მიღების შენარჩუნება (ორალური ან 

პარენტერალური);

კვებითი 

დარღვევები

კვებითი ქცევისა და აქტივობის შეფასება;

სითხისა და კალორიების მიღების, წონისა და მუცლის გარშემოწერილობის 

კონტროლი;

კვების დროს თვალის დამცავის მოშორება;

ორალურად კვების დროს ჩვილის ხელში დაჭერა, მისი ჯანმრთელობის 

მდგომარეობის გათვალისწინებით;

გამოკვების დაწყებამდე ახალშობილის სიფხიზლის მდგომარეობამდე 

მიყვანა;

კვება მოთხოვნის და, შესაბამისად, შესაძლებლობის ფარგლებში;
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კანის 

მთლიანობის 

დარღვევა

კანის ფერის, გამონაყარისა და ექსკორიაციების არსებობის შეფასება;

კანის გასუფთავება სუფთა წყლით;

პერინეალური არეს გასუფთავება დეფეკაციის შემდეგ;

ხშირი გადაბრუნება და პოზიციის შეცვლა;

თვალის დამცავი სათვალის პოზიციის შეფასება;

დაზიანების რისკი   ფოტოთერაპიასთან დაკავშირებულ გვერდით მოვლენებზე დაკვირვება;

სეფსისის ნიშნებზე დაკვირვება;

მკურნალობა ფოტოთერაპიის გვერდითი მოვლენების შესამცირებლად;

თვალების სინათლისგან დაცვა გაუმჭვირვალე ნახვევით;

თვალზე დამცავი სათვალის დადებისას ქუთუთოების დახურვა რქოვანას 

დაზიანების თავიდან ასაცილებლად;

თვალის დამცავი სათვალის მოხსნა და რეგულარულად თვალების 

შემოწმება;

თვალის დამცავი სათვალის მდებარეობის შემოწმება, ცხვირის დახშობის 

თავიდან ასარიდებლად;

თვალის დამცავი სათვალის შესაკრავის სიფრთხილით გამოყენება 

განსაკუთრებით ნაადრევ ჩვილებში;

თვალიდან გამონადენზე, ცრემლდენაზე დაკვირვება;

სათესლეების დაცვა საფენით (საკვერცხეების დაცვის საჭიროებაზე არ 

არსებობს მკაფიო მონაცემები)/

არაეფექტური 

თერმორეგულაცია 

თბილ, თერმონეიტრალურ გარემოში მოთავსება;

გარემოსა და ჩვილის ტემპერატურის კონტროლი;

ჰიპოთერმიისა და ჰიპერთერმიის შეფასება;

სიმხურვალის დანაკარგების შემცირება გარემოს წყაროებიდან;

სერვოკონტროლის გამოყენება ინკუბატორში მყოფ ჩვილებში ან სხივური 

გამათბობელის არსებობისას;

დაიცავით სერვოკონტროლის თერმოსტორი ფოტოთერაპიის სხივების 

პირდაპირი ზემოქმედებისგან.

რეციდივი

ფოტოთერაპიის შეწყვეტის შემდეგ სულ მცირე 24 საათის განმავლობაში უნდა 

შემოწმედეს შრატის საერთო ბილირუბინი, რათა შეფასდეს მნიშვნელოვანი რეცი-

დივის არსებობა. რეციდივი უმეტესად დამახასიათებელია 37-ე კვირაზე ნაკლები 

გესტაციის და ასევე ჰემოლიზური დაავადების მქონე ჩვილებში.

უსაფრთხოება

ფოტოთერაპიის დროს მნიშვნელოვანია ჩვილის თვალების დაცვა დამცავი სათ-

ვალით, რომელიც უნდა ფარავდეს თვალებს ზედმეტი ზეწოლის წარმოქმნის გარე-

შე. მნიშვნელოვანია არ მოხდეს ნესტოების დახშობა.
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სითბოს ბალანსის შენარჩუნება

დაბალი წონის ახალშობილებში, ფოტოთერაპიისა და სხივური გამათბობელის 

გამოყენებამ, შესაძლოა მნიშვნელოვნად გაზარდოს ფარული წყლის დანაკარგი. 

შესაძლებელია განვითარდეს ზედმეტი გადახურება იმ ახალშობილებში, რომლე-

ბიც მოთავსებულნი არიან ინკუბატორებში.  ფოტოთერაპიის გამოყენებისას მნიშვ-

ნელოვანია ახალშობილის სითხის ბალანსის, სხეულის ტემპერატურის, წონისა და 

მიღებული საკვების რაოდენობის ზედმიწევნით შეფასება.

ქოლესტატური სიყვითლე და ფოტოთერაპია

ქოლესტატური სიყვითლის მქონე ჩვილებში, რომლებშიც გამოიყენება ფოტო-

თერაპია, იშვიათად, თუმცა შესაძლოა განვითარდეს „ბრინჯაოს ახალშობილის სინ-

დრომი“, რომლის განვითარების მექანიზმი სრულყოფილად არაა შესწავლილი. 

ამ დროს ჩვილში ვითარდება კანის, შარდისა და შრატის მუქი მონაცრისფრო-მო-

ყავისფერო შეფერილობა. ზოგადად, სხვა კლინიკური სიმპტომები არ ვითარდება, 

თუმცა აღწერილია სულ მცირე ერთი სიკვდილის შემთხვევაც. ფოტოთერაპიის შეწყ-

ვეტის შემდეგ კანის ბრინჯაოსფერი შეფერილობა თანდათანობით მცირდება.

გარდამავალი გვერდითი ეფექტები

აღწერილია კანზე გამონაყარისა და „გარუჯვის“ შემთხვევები, რაც გამოწვე-

ულია მელანინის გაძლიერებული წარმოქმნით, ასევე აღწერილია ჩვილებში კანის 

ბუშტუკოვანი გამონაყარის განვითარება. სხვა შესაძლო პრობლემებს მიეკუთვნება: 

ბიოლოგიური რიტმის დარღვევა და დედასა და ჩვილს შორის შეზღუდული კავში-

რი.

ინტრავენური იმუნოგლობულინი

იმუნური ჰემოლიზის არსებობისას, როდესაც შრატის საერთო ბილირუბინის მაჩ-

ვენებელი იზრდება ინტენსიური ფოტოთერაპიის გამოყენების მიუხედავად ან უახ-

ლოვდება შენაცვლებით დონეს, ჩვილს უნდა მიეწოდოს ინტრავენური იმუნოგლო-

ბულინი, ჰემოლიზის შემცირების მიზნით. დოზა შეადგენს 500 მგ/კგ-1 გ/კგ ი.ვ. 2-4 

საათის განმავლობაში და შესაძლოა განმეორდეს ერთხელ 12 საათის გასვლის 

შემდეგ.

კვლევებით დადგენილია, რომ ინტრავენური იმუნოგლობულინი ამცირებს შენაც-

ვლებითი ტრანსფუზიის საჭიროებას Rh და ABO ჰემოლიზური დაავადების დროს.

იმუნოგლობულინის გამოყენება არა ეფექტურია G6PD ნაკლებობის, ჟილბერ-

ტის სინდრომის ან სფეროციტოზის დროს.
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შენაცვლებითი ტრანსფუზია

შენაცვლებითი ტრანსფუზია ნაჩვენებია ანემიის კორეგირებისთვის, მწვავე ჰე-

მოლიზური დაავადების დროს ან ბილირუბინით გამოწვეული მწვავე ენცეფალო-

პათიის ნიშნების მკურნალობისათვის. დაუშვებელია შენაცვლებითი ტრანსფუზიის 

ჩვენებისას მისი ჩანაცვლება ფოტოთერაპიით, მწვავე ჰემოლიზური დაავადების 

დროს. ერითროციტული მასით შენაცვლებითი ტრანსფუზია, რომელიც გულისხობს 

O ჯგუფის Rh-უარყოფითი სისხლის ტრანსფუზიას, ახდენს ანემიის კორექციას და 

ასევე გამორეცხავს მგრძნობიარე უჯრედებსა და ბილირუბინს, რაც უფრო სრულად 

გამოასწორებს პრობლემას.

ხაზი უნდა გაესვას იმ ფაქტს, რომ შენაცვლებითი ტრანსფუზიის ჩატარების გა-

დაწყვეტილება უნდა ეფუძნებოდეს დასაბუთებულ ჩვენებას, განსაკუთრებით ძალზე 

მცირე მასის ახალშობილი ჩვილების შემთხვევაში (სურათში 21-5 და სურათი 21-7).

უმეტესად ატარებენ ორმაგი მოცულობის შენაცვლებით ტრანფუზიას, რომლის 

დროს გამოიყენება შესაბამისი მთლიანი სისხლის პროდუქტის 160 მლ/კგ. თუ არ 

არის ხელმისაწვდომი ახალი მთლიანი სისხლი, შესაძლოა მოითხოვონ აღდგენი-

ლი მთლიანი სისხლი, რომლის შერევა შესაძლებელია სასურველი ჰემატოკრიტის 

მიხედვით. Rh შეუთავსებლობის შემთხვევებში უნდა გამოიყენონ ABO ჯგუფის სპე-

ციფიკური Rh-უარყოფითი სისხლი, O ჯგუფის Rh სპეციფიკურ უჯრედებს იყენებენ 

ABO შეუთავსებლობის შემთხვევებში. მიუხედავად იმისა, რომ ერთი მოცულობისას 

შენაცვლდება ჩვილის სისხლის 63 %, ორმაგი მოცულობის გამოყენებისას შენაცვ-

ლდება 86%.

შენაცვლებითი ტრანსფუზიის პროცედურა

პროცედურამდე და მის შემდეგ ჩვილი უნდა იყოს მოთავსებული ახალშობილ-

თა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში, რათა მოხდეს მასზე ხშირი დაკვირვება. 

პროცედურამდე 2-3 საათით ადრე და პროცედურის შემდეგ გარკვეული დროის 

განმავლობაში უნდა შეწყდეს ჩვილის ენტერალური კვება.

პროცედურა გულისხმობს მცირე ზომის სინჯებით ჩვილის სისხლის ამოღებას და 

მსგავსი მცირე ზომის სინჯებით გადასხმული სისხლის პროდუქტით შენაცვლებას, 

რომლის დროს აკონტროლებენ სისხლის წნევას, გულისცემის რიტმსა და პაციენ-

ტის ზოგად მდგომარეობას. უმეტესად გამოიყენება 5-20 მლ სისხლის სინჯები, რაც 

დამოკიდებულია ჩვილის ზომასა და მდგომარეობაზე. თითოეული სინჯი უნდა იყოს 

დადგენილი სისხლის მოცულობის 5-8% ან 5 მლ/კგ, რომლის აღება ან გადასხმა 

მიმდინარეობს დაახლოებით 5 მლ/კგ/წთ სიჩქარით. მთლიანი პროცედურა უნდა 

გრძელდებოდეს 60-90 წუთი და მოიცავდეს აღებისა და გადასხმის 30-35 ციკლს.33 

ზოგადად, ნელი შენაცვლებისას შრატის საერთო ბილირუბინის მაჩვენებელი უფრო 

ნაკლებად უბრუნდება საწყის დონეს, ვიდრე სწრაფი შენაცვლებისას, რადგან ექსტ-

რავასკულარული ბილირუბინი შესაძლოა უფრო სწრაფად გაუთანაბრდეს პლაზმუ-

33  Falciglia HS, Greenwood CS: Double volume exchange transfusion: a review of the “ins and outs,” 
NeoReviews 14:e513, 2013.



91

რი ბილირუბინის დონეს. პირველი სინჯის აღებისას ის უნდა გაიგზავნოს ლაბორა-

ტორიაში, რათა შემოწმდეს ბილირუბინის დონე, ჰემატოკრიტი, კალციუმის იონის 

რაოდენობა და ჩატარდეს სისხლის ბაქტერიოლოგიური კვლევა.

შენაცვლებისას გამოყენებული სისხლი უნდა იყოს თბილი, რათა არ განვი-

თარდეს „ცივი გულის სინდრომი“, რომელმაც შესაძლოა გამოიწვიოს არითმია და 

გულის გაჩერება. შენაცვლების გამოყენებული ბოლო სინჯი იგზავნება ლაბორა-

ტორიაში შემდეგი მაჩვენებლების შესაფასებლად როგორიცაა: სისხლის საერთო 

ანალიზი, ფრაქციული ბილირუბინი, კალციუმისა და მაგნიუმის იონი, ელექტროლი-

ტები. საჭიროა განმეორდეს სისხლის ჯგუფისა და თავსებადობის კვლევები, შეს-

რულდეს სისხლის ბაქტერიოლოგიური კვლევა. გარდა იმ პერსონალისა, რომლე-

ბიც უშალოდ ატარებენ შენაცვლებით თერაპიას, დამატებით ერთი ადამიანი უნდა 

ახდენდეს პროცედურის მანძილზე შესრულებული ყველა ქმედების, ზუსტი დროის, 

აღებული და გადასხმული სისხლის რაოდენობის, სასიცოცხლო ნიშნებისა და მიწო-

დებული მედიკამენტების, აღრიცხვას.

შესაძლო გართულებები

შენაცვლებითი გადასხმის პროცედურისთვის დამახასიათებელი გართულებები 

შესაძლოა გამოვლინდეს პაციენტთა 0.5%-ში. შესაბამისად, აღნიშნული პროცედუ-

რა უნდა შესრულდეს გამოცდილი სამედიცინო პერსონალის მიერ, სრულყოფილი 

რეანიმაციული ღონისძიებების ჩატარების პირობებში. განვიხილოთ შენაცვლებითი 

ტრანსფუზიის რისკები და მათი გამომწვევი მიზეზები:

zz სწრაფი შენაცვლებისა და დიდი მოცულობის სინჯების გამოყენების შემთხ-

ვევაში შესაძლოა განვითარდეს ნაწლავის იშემია;

zz თერაპიის დროს გამოყენებული ციტრატი, რომელიც გამოიყენება როგორც 

შედედების საწინააღმდეგო ხსნარი, უკავშირდება ორვალენტიან იონებს, 

როგორიც არის კალციუმი და მაგნიუმი; აქედან გამომდინარე, პროცედუ-

რის დროს მნიშვნელოვანია კალციუმისა და მაგნიუმის ლაბორატორიული 

შეფასება. ყოველი 100 მლ გადასხმის დასრულების შემდეგ უნდა შეფასდეს 

ჩვილში ჰიპოკალცემიის არსებობა. მიუხედავად იმისა, რომ სიმპტომური ჰი-

პოკალცემია იშვიათად ვითარდება, მის კლინიკურ ნიშნებსა და სიმპტომებს 

მიეკუთვნება: გაღიზიანებადობა, ტაქიკარდია ან Q-Tc ინტერვალის გახანგრ-

ძლივება. ჰიპოკალცემიის განვითარებისას ხდება 10%-იანი კალციუმ გლუ-

კონატის 1 მლ ხსნარის ნელა გადასხმა გულის შეკუმშვების მუდმივი კონტ-

როლის ქვეშ;

zz თავდაპირველად განვითარებული ჰიპერგლიკემიის შემდეგ შესაძლოა გან-

ვითარდეს რეაქტიული ჰიპოგლიკემია გამოყოფილი ინსულინის საპასუხოდ;

zz გადასხმის დროს შესაძლოა განვითარდეს აციდოზი და შენაცვლების შემდ-

გომ კი ალკალოზი, რადგან ციტრატი ღვიძლში განიცდის მეტაბოლიზმს და 

გარდაიქმნება ბოკარბონატად;
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zz შესაძლოა განვითარდეს სისხლდენა ჭარბი ჰეპარინიზებული სისხლის გა-

დასხმისას, რომელიც შექცევადია პროტამინ სულფატის გამოყენებით;

zz ერთ-ერთი გართულებაა თრომბოციტოპენია განსაკუთრებით იმ ჩვილებში, 

რომელთაც ესაჭიროებათ განმეორებითი შენაცვლებითი გადასხმები;

zz იშვიათია ბაქტერიული ინფექცია და, შესაბამისად, რუტინული ანტიბაქტერი-

ული თერაპია არ არის ნაჩვენები.

ყოველივე ზემოთ აღნიშნულის გათვალისწინებით მაინც შესაძლებელია გარ-

თულებათა უმეტესობის თავიდან არიდება, თუ ყურადღება გამახვილდება ტექნიკის 

სწორად და ზედმიწევნით შესრულებაზე.

მშობელთა განათლება

ჰიპერბილირუბინემიის მართვაში მნიშვნელოვანია მშობლების სიტყვიერი და 

წერილობით ინფორმირება სიყვითლის, მისი გამომწვევი მიზეზებისა და მკურნა-

ლობის თაობაზე.

დღესდღეობით დროული, ჯანმრთელი ახალშობილები დედასთან ერთად სამ-

შობიაროდან ეწერებიან 2 ან 3 დღეში. შესაბამისად, მნიშვნელოვანია როგორც 

ახალშობილების მჭიდრო ამბოლატორიული მონიტორინგი, ასევე მშობლების სწო-

რი ინფორმირება და განათლება, სიყვითლისა და ჰიპერბილირუბინემიის თაობაზე. 

ინფორმირება უნდა მოხდეს მშობლისთვის გასაგები სიტყვებისა და ტერმინების 

გამოყენებით, რათა მათ ავარიდოთ ზედმეტი დისკომფორტი თუ შიში, რაც თან ახ-

ლავს სიყვითლისა და ჰიპერბილირუბინემიის მკურნალობის პროცესს.
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თავი 22

ახალშობილთა ინფექციები

ამ თავში განხილულია ინფექციური დაავადებების გამომწვევი მიზეზები, ასევე, 

განსაკუთრებული აქცენტით განხილულია პრევენცია, ანამნეზი, არსებული ნიშნები 

და სიმპტომები, ლაბორატორიული კვლევები, მკურნალობის მეთოდები. ჩვილებში 

მარტივად ვითარდება ინფექციური დაავადებები, შესაბამისად, მშობელთა განათ-

ლებას განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს, კერძოდ, ახალშობილთა მოვლის თა-

ვისებურებების კუთხით.

პათოფიზიოლოგია და პათოგენეზი

ახალშობილებში ინფექციის წყარო შეიძლება დავყოთ სამ კატეგორიად: (1) 

ტრანსპლაცენტალური ინფიცირება (საშვილოსნოს შიგნით არსებული ინფექცია), 

(2) პრენატალური ინფიცირება ორსულობისას ან მშობიარობისას (ინტრაპარტუმ 

ინფექცია), და (3) ჩვილობის პერიოდში, სავადმყოფოში შეძენილი ინფექცია (პოს-

ტნატალური ინფექცია) დედისგან, სავადმყოფოდან ან მომუშავე პერსონალისგან.

ჩვეულებრივ, ინფექციური ორგანიზმების უმეტესობას, შესაფერის გარემო პი-

რობებში, შეუძლიათ პლაცენტის გადალახვა ან სამშობიარო გზებიდან, აღმავალი 

გზით, რისკის ქვეშ მყოფი ჩვილის ინფიცირება. ინფექციას შეუძლია გამოიწვიოს 

აბორტი, მკვდრადშობადობა, დაავადებული ბავშვის დაბადება ან ჩვილობის პე-

რიოდში დაავადების განვითარება.

შესაბამისად, უკიდურესად მნიშვნელოვანია, ნაყოფსა და ახალშობილში ინ-

ფექციის პრევენცია. სამწუხაროდ, არსებობს როგორც პლაცენტარული, ისე პერი-

ნატალური პერიოდში ინფიცირების დადასტურებული შემთხვევები. პრევენციული 

საშუალებების ცოდნა მნიშვნელოვანია, რადგან არაბაქტერიული ინფექციების უმე-

ტესობა (სიფილისის, ტოქსოპლაზმოზის, ციტომეგალოვირუსისა და ჰერპესული ინ-

ფექციის გამოკლებით) ძნელად ექვემდებარება არსებულ თერაპიას.

ეტიოლოგია

ინფექციური დაავადების დიაგნოსტიკისთვის მნიშვნელოვანია სრული მონაცე-

მების შეგროვება, რომელიც მოიცავს პრენატალურ ისტორიას, ინფექციის ნიშნებსა 

და სიმპტომებს და ლაბორატარიულ მონაცემებს. საშვილოსნოსშიდა (ინტრაუტე-

რიული), მშობიარობის პროცესის (ინტრაპარტუმ) ან ახალშობილობის პერიოდის 

დაავადება შეიძლება გამოწვეული იყოს მრავალი ორგანიზმის მიერ, რომელთა 

უმეტესობაც განხილულია ამ თავში.

სპეციფიური ინფექციური დაავადებები

ინფექციური დაავადებები დაჯგუფებულია გამომწვევის მიხედვით.
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ინფექციების ტრანსპლაცენტალური (საშვილოსნოსშიდა) გადაცემა

ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსის ინფექცია და შეძენილი იმუნოდეფიცი-

ტის სინდრომი

პრევენცია

ჩვილებში, ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსის (აივ) ინფექციის განვითარების 

პირველადი რისკი, განპირობებულია შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომის მქო-

ნე დედასთან კონტაქტით: საშვილოსნოსშიდა პერიოდში, მშობიარობის პროცესში 

და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში. ვირუსის გამოყოფა ხდება სისხლიდან და 

ადამიანის სხეულის სითხეებიდან. კერძოდ, სისხლი, სპერმა, ვაგინალური სეკრეტი 

და დედის რძე. ინფექციაზე ტესტირება რეკომენდებულია და აუცილებელია ყველა 

ორსულში.

იმის გამო, რომ სამედიცინო ისტორიასა და ფიზიკალურ გასინჯვას არ შეუძლია 

ყველა აივ პაციენტის იდენტიფიკაცია (ან სისხლით გადამდები სხვა პათოგენის) და 

მშობიარობისას და ბავშვის დაბადების საწყის ეტაპზე მომვლელებს უწევთ დიდი 

რაოდენობით დედის სისხლთან შეხება, აუცილებელია სტანდარტული დამცავი სა-

შუალებების (მაგ., ხელთათმანები) გამოყენება.

მონაცემების შეგროვება

ანამნეზი

აივ ინფიცირებული დედა ინფექციის მატარებელი შესაძლებელია გახდეს დაუც-

ველი სქესობრივი კონტაქტის ან ინტრავენური ნარკოტიკის ბოროტად გამოყენები-

სას. ინფექცია შეიძლება იყოს ასიმპტომური. ინფიცირებული დედიდან ჩანასახზე 

ან ჩვილზე გადაცემა ვლინდება 13 ‒ 19%-ში. გადაცემის დაახლოებით 40% ხდე-

ბა დაბადებამდე და დანარჩენი კი მშობიარობის დროს. ინფექციების 2/3, რომე-

ლიც მშობიარობისას ვლინდება, გამოწვეულია მშობიარობამდე 14 დღით ადრე 

ტრანსმისიით. აივ ინფექციის პერინატალური ტრანსმისიის რისკი იზრდება: დედის 

პლაზმაში ვირუსის მაღალი შემცველობის, საშვილოსნოსა და მის ყელში ვირუ-

სის მაღალი რაოდენობის, დაბალი CD4+ ლიმფოციტების რაოდენობის, დედის 

პროგრესირებადი დაავადების, დედის სისხლთან ჩანასახის გაზრდილი კონტაქტის, 

ნაადრევი მშობიარობის, გახანგრძლივებული მშობიარობის, გახანგრძლივებული 

უწყლო პერიოდის დროს. მშობიარობის ზოგიერთი მეთოდი ასევე ზრდის აივ ინ-

ფექციის პერინატალური ტრანსმისიის რისკს.

ნიშნები და სიმპტომები

პერინატალურად შეძენილი აივ ინფექციის მქონე ჩვილებს, ნეონატალურ პე-

რიოდში, როგორც წესი, არ აქვთ სიმპტომები, მაგრამ მათ უმეტესობას, 24 თვის 

ასაკში (საშუალო ასაკი სიმპტომების გამოვლინების არის 11-12 თვემდე) აღენიშ-

ნებათ დაავადება. ინფიცირებული ჩვილების 1/5 უვითარდებათ მწვავე დაავადება 
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ან ერთი წლის განმავლობაში იღუპებიან. სიმპტომები მოიცავს ზრდის შეფერხებას, 

ნევროლოგიურ დარღვევებს, ჰეპატოსპლენომეგალიას, ზოგად ლიმფადენოპათიას, 

ჰეპატიტს, ორალურ კანდიდიაზსა (სტომატიტი) და ქრონიკულ ან რეკურენტულ 

დიარეას. ლიმფოიდური ინტერსტიციალური პნევმონია ასეთ ჩვილებში ხშირად 

გვხვდება. აივ ინფიცირებულ ჩვილებს ხშირად აქვთ ოსტეომიელიტი, პნევმონია, 

სეფსისი, მენინგიტი და შუა ყურის ანთება. ხშირი პათოგნომური გამომწვევია მაგ., 

Streptococcus pneumonia, Haemophilus influenza ტიპი b. აღნიშნული ინფექცი-

ები შეიძლება იყოს რეკურენტულიც.

ლაბორატორიული მონაცემები

აივ დიაგნოსტირება ხდება ვირუსის ნუკლეარული მჟავების პერიფერული სისხ-

ლიდან გამოყოფილ DNA-ზე, პოლიმერაზას ჯაჭვური რეაქციით (PCR). ეს არის ოქ-

როს სტანდარტი ინფიცირებული ჩვილების ადრეული დიაგნოზირებისთვის, შედეგი 

ხელმისაწვდომია 24 საათში. აივ ინფიცირებულ ჩვილებში, 48 საათში მიღებული ნი-

მუშის დაახლოებით 30%-ში, პასუხი დადებითია. ხოლო 2 კვირის ასაკში აღებული 

ნიმუშების დაახლოებით 93%-შია შესაძლებელი აივ DNA-ის იდენტიფიცირება. ერთი 

თვის ასაკში ტესტირების ჩატარებისას კი შედეგი ყოველთვის დადებითია. პირველა-

დი სეროლოგიური ლაბორატორიული ტესტი, აივ ანტისხეულებისთვის, არის ფერ-

მენტთან-დაკავშირებული იმუნოსორბენტის ტესტი (ELISA). “Western blot”-ის ტეს-

ტი გამოიყენება დადებითი ELISA ტესტის დასადასტურებლად. პასიურად შეძენილი 

ანტისხეულების მქონე ჩვილის დიფერენცირება აქტიური ინფექციის მქონე ბავშვის-

გან რთულია, თუმცა მნიშვნელოვანი. შეძენილი ანტისხეულების ნახვა 75% ‒ ში 12 

თვემდე და 15-დან 18 თვემდე ჩვილებში შეუძლებელია. ასევე აღწერილია ჩვილები 

უარყოფითი სეროლოგიური სტატუსით, მაგრამ აქტიური ინფექციით. ვირუსის იზო-

ლაცია კულტურით საკმაოდ რთული და ძვირადღირებული პროცესია, ხოლო p24 

ანტიგენის აღმოჩენა ნაკლებად სენსიტიურია. პლაზმის აივ RNA PCR ტესტი გამოიყე-

ნება ვირუსის მოცულობის დასადგენად, მაგრამ რუტინულად დიაგნოსტირებისთვის 

არ გამოიყენება. 

მკურნალობა

ანტივირუსული თერაპია, მხოლოდ ზიდოვუდინით (ZDV) ან სხვა ანტივირუსულ 

მედიკამენტებთან ერთად კომბინაციაში, ამცირებს აივ ტრანსმისიას დაინფიცირე-

ბული დედიდან ახალშობილზე. ZDV უნდა მივცეთ ინფიცირებული დედის ჩვილს 

დაბადებიდან 8-დან 12 საათამდე და უნდა გავაგრძელოთ მიღება 6 კვირის გან-

მავლობაში. ZDV მიღება ხდება პერორალურად 2 მგ/კგ სხეულის წონაზე/დოზა 

ყოველ 6 საათში. ჩვილებს, რომელთა ინფიცირებული დედა არ მკურნალობდა, 

ენიშნებათ ZDV 6 კვირის განმავლობაში და 3 დოზა ნავირაპინი (NVP) პირველ 

კვირაში (დაბადებისას, 48 საათის შემდგომ და მეორე დოზიდან 96 საათში). აუცი-

ლებელია მკურნალობის დაწყება დაბადებიდან რაც შეიძლება მალე. NVP-ის მი-

ღება ხდება პერორალურად 8 მგ/დოზა (ჩვილებისთვის 1.5-2.0 კგ) ან 12 მგ/დოზა 
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(ჩვილებისთის >2.0კგ). თუ ჩვილის აივ ტესტი დადებითია, ZDV ჩანაცვლდება 

მულტი ‒ მედიკამენტოზური ანტივირუსული რეჟიმით. პერინატალურად ინფიცირე-

ბული ჩვილები, ცხოვრების პირველი წლის განმავლობაში Pneumocystis jiroveci 

პნევმონიის განვითარების მაღალი რისკის ქვეშ არიან (ადრე ცნობილი როგორც 

Pneumocystis carinii პნევმონია). საერთაშორისო გზამკვლევების მიხედვით PCP 

პრევმონიის პროფილაქტიკური პრევენცია უნდა მოხდეს ყველა აივ ინფიცირებულ 

ჩვილთან, 4-6 კვირის ასაკში, CD 4+ რაოდენობის მიუხედავად. ჩვილები, რომლე-

ბიც იღებენ ZDV-ს, PCP პროფილაქტიკა იწყება ZDV-ის 6 კვირიანი კურსის შემდ-

გომ. PCP პროფილაქტიკა მოიცავს: 150 მგ/მ2/დღე (5 მგ/კგ/დღე) ტრიმეტოპრი-

მით (TMP) და 750მგ/მ2/დღე (25მგ/კგ/დღე) სულფამეთოქსაზოლი (SMX). ინიშნება 

ორად დაყოფილი დოზით კვირაში, ზედიზედ სამი დღის განმავლობაში. TMP/SMX 

პროფილაქტიკა გრძელდება ერთი წლის განმავლობაში ან სანამ აივ ინფექცია ნა-

წილობრივ არ აღმოიფხვრება.

მშობლების სწავლება

აივ რისკის ქვეშ მყოფი ჩვილები საჭიროებენ დაკვირვებულ და ხანგრძლივ მოვ-

ლას. ამ პროცესში მშობლების ჩართვა მნიშვნელოვანია. მშობლების ცნობიერების 

ამაღლება მაქსიმალურად გაზრდის ზრუნვის გეგმის წარმატებით განხორციელების 

შანს. ასევე მნიშვნელოვანია ყველა ხელმისაწვდომი საზოგადოებრივი რესურსების 

გამოყენება დამატებითი მხარდაჭერისთვის.

მშობლების კონსულტაცია აუცილებელია შემდეგ საკითხებზე:

zz იმუნიზაცია ქვეყანაში მოქმედი იმუნიზაციის კალენდრის მიხედვით;

zz იმ შემთხვევაში თუ ჩვილს ექნება შეხება ვარიცელასთან (შეიძლება საჭიროებ-

დეს ვარიცელა-ზოსტერის იმუნო გლობულით [VZIG] კონტაქტიდან 96 საათ-

ში) ან წითურასთან (საჭიროებს იმუნო გლობულინს, იმუნიზაციის სტატუსის 

მიუხედავად), აუცილებელია დაუკავშირდნენ ნეონატოლოგს;

zz ტეტანუსის საშიშროების მქონე ჭრილობების შემთხვევაში დაუკავშირდნენ 

ექიმს (საჭიროებს ტატანუსის იმუნო გლობულინს იმუნიზაციის სტატუსის მი-

უხედავად);

zz სტომატიტის, საფენისგან გამოწვეული გამონაყარის ან სხვა დაავადების ნიშ-

ნების ან სიმპტომების გამოვლინების შემთხვევაში სასწრაფოდ დაუკავშირდ-

ნენ ექიმს.

ინფექციების პრევენცია მნიშვნელოვანია და საჭიროებს ხელების ხშირ და სწორ 

დაბანას, (ბოთლის, ძუძუს დვრილებისა და საწოვარას სწორ დამუშავებასა და გა-

სუფთავებას), ასევე კანის კარგად მოვლას (საფენის ხშირად გამოცვლა და კანის 

დამატენიანებელი კრემის გამოყენებას) კანის სიმშრალისა და დაზიანების თავიდან 

ასარიდებლად).
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ციტომეგალოვირუსული(CMV) ინფექცია

პრევენცია

CMV ინფექციის პრევენციისთვის არ არსებობს პრაქტიკული მეთოდები. ინფი-

ცირებულ პირთან კონტაქტის თავიდან არიდება შეუძლებელია, რადგან ინფექცია 

ხშირად ასიმპტომურია, თუმცა თავიდან შეგვიძლია ავირიდოთ სისხლის გადასხმა.

სამედიცინო პერსონალმა უნდა იცოდეს რომ CMV-ით ინფიცირებული ჩვილების 

უმრავლესობა ხშირად ასიმპტომურია, შესაბამისად, ინფექცია არ არის იდენტიფი-

ცირებული საავადმყოფოში ყოფნის პერიოდში. პრობლემების თავიდან ასარიდებ-

ლად აუცილებლია ხელის ჰიგიენის დაცვა ჩვილთან შეხებამდე. ხელთათმანების 

გამოყენება შარდთან ან სხვა ბიოლოგიური სითხეებთან შეხებისას.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

თანდაყოლილი ინფექციები წარმოდგენილია დაავადებების ფართო სპექტრით, 

ასიმპტომური ან მკაფიოდ გამოხატული სიმპტომური დაავადებებით. CMV ინფექცია 

მშობლებში ჩვეულებრივ ასიმპტომურია.

ნიშნები და სიმპტომები

ჩვილი CMV ინფექციით, ჩვეულებრივ, ასიმპტომურია. თანდაყოლილი გამოვ-

ლინებები მოიცავს საშვილოსნოსშიდა ზრდის შეფერხებას (IUGR), ნეონატალურ 

სიყვითლეს (პირდაპირი ბილირუბინის ფრაქციის მომატება), პურპურას, ჰეპატოსპ-

ლენომეგალიას, შესაძლოა გამოვლინდეს მიკროცეფალია, გულყრები, ინტრაცე-

რებრალური კალციფიკატები, ქორიორეტინიტი და პროგრესიული სენსონევრალუ-

რი სმენის დაქვეითება.

ლაბორატორიული მონაცემები

CMV ბაქტერიული კულტურის აღება შეიძლება შარდიდან, ფარინგეალური სეკ-

რეტიდან და პერიფერიული ლეიკოციტებიდან. თუ ვირუსის იზოლაცია შესაძლებე-

ლია დაბადებიდან სამი კვირის განმავლობაში, ეს მიგვანიშნებს ინფექციის ტრანს-

პლაცენტარულ გადაცემაზე. როდესაც შრატის ტიტრი იზრდება ოთხჯერ ან ჰისტოპა-

თოლოგია აჩვენებს გარკვეულ ქსოვილებში ბირთვულ ჩანართებს, ეს ადასტურებს 

ინფექციის არსებობას. PCR ამოიცნობს ვირუსის DNA-ს ქსოვილებსა და თავზურგტ-

ვინის სითხეში.

მკურნალობა

სერთიფიცირებული ანტივირუსული მედიკამენტები, რომელიც ეფექტურია CMV 

ინფექციის მიმართ, შემდეგია: განციკლოვირი, ფოსკარნეტი, ვალგანციკლოვირი 

და ციდოფოვირი. აღნიშნული მედიკამენტები გამოიყენება სიცოცხლისთვის საშიში 
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ან მხედველობისთვის საშიში დაავადებების შემთხვევაში. რანდომიზებული საკონტ-

როლო კვლევით,34 42 თანდაყოლილი CMV ინფექციის შემთხვევეის დროს, რომე-

ლიც მიმდინარეობდა ცენტრალური ნერვული სისტემის დარღვევით, 6 შემთხვევა-

ში, ინტრავენური განციკლოვირის გამოყენებამ, ხელი შეუშალა სმენის დაქვეთებას. 

თუმცა, ჩვილების 2/3, რომლებიც მკურნალობდნენ განციკლოვირით, აღენიშნათ 

მკაფიოდ გამოხატული ნეიტროპენია.35 ანტირეტროვირუსული თერაპია თანდაყო-

ლილი CMV ინფექციისთვის, რეკომენდებულია ჩვილებში, რომლებიც CNS-ის და-

ზიანების რისკის ქვეშ არიან, მაგ., სენსორულ-ნევრალური სმენის დაკარგვა.

მშობლების სწავლება

ახალშობილის საავადმყოფოდან გაწერისას, ინსტრუქცია უნდა მიეცეთ მშობ-

ლებს ხელის სწორედ დამუშავებისა და ჩვილის მოვლის შესახებ.

წითურა (რუბელა)

პრევენცია

სამედიცინო პერსონალი უნდა დარწმუნდეს, რომ ყველა დედა ორსულობამდე 

შემოწმებულია და გააჩნია წითურას საწინააღმდეგო ანტისხეულები. თუ პაციენტთან 

ინფექციის განვითარების რისკი მაღალია, აუცილებელია აიცრას ორსულობამდე 

და აუცილებელია ვურჩიოთ თავი აარიდოს ორსულობას ვაქცინაციიდან 28 დღის 

განმავლობაში. თუ პაციენტს არ აქვს იმუნიტეტი წითურას მიმართ ორსულობის 

დროს, მან უნდა ჩაიტაროს იმუნიზაცია მშობიარობის შემდგომ პერიოდში, ძუძუთი 

კვების მიუხედავად.

აუცილებელია პერინატალურ დაწესებულებაში მომუშავე პერსონალის შემოწმე-

ბა და საჭიროების შემთხვევაში მათი იმუნიზაცია. რეპროდუქციული ასაკის არაიმუ-

ნურ ქალებში მიზანშეწონილია იმუნიზაციის წახალისება.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

წითურას ინფექციის დროს, დედა შეიძლება იყოს შედარებით ასიმპტომური ან 

მსუბუქად ავად, რესპირატორული სიმპტომებითა და გამონაყრით ან მის გარეშე.

ნიშნები და სიმპტომები

თანდაყოლილი ინფექციის სიმპტომებია: საშვილოსნოსშიდა ზრდის შეფერხება, 

სმენის დეფიციტი, კატარაქტა, ნეონატალური სიყვითლე (გაზრდილი პირდაპირი 

ფრაქცია), პურპურა, ჰეპატოსპლენომეგალია, მიკროცეფალია, ქრონიკულ ენცეფა-

ლიტი, ქორიორეტინიტი და კარდიალური დეფექტები (ღია არტერიული სადინარი 

34  Demmler GJ: Congenital cytomegalovirus infection treatment, Pediatr Infect Dis J 22:1005, 2003.
35  Kimberlin DW, Lin CY, Sánchez PJ, et al: Effect of ganciclovir therapy on hearing in symptomatic 

congenital cytomegalovirus disease involving the central nervous system: a randomized, controlled trial, 
J Pediatr 143:16, 2003.
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და პულმონური სტენოზი). ნაკლებად ხშირი გამოვლინებები მოიცავს ძვლის დაზი-

ანებებსა და პნევმონიას.

ლაბორატორიული მონაცემები

ვირუსის იზოლაცია შესაძლებელია ყელის ნაცხიდან, სისხლიდან, შარდიდან და 

ცერებროსპინალური სითხიდან (CSF). დიაგნოსტიკური ტესტებია: არაპირდაპირი 

ჰემაგლუტინაციის (IHA) ინჰიბიციის ტესტი ან არაპირდაპირი ფლუროსენტული ან-

ტისხეულის (IFA) ტესტი. IHA არის ზოგადად ჩანაცვლებული რომელიმე უფრო სენ-

სიტიური მეთოდით, როგორიცაა ELISA ან ლატექს აგლუტინაცია და პოლიმერაზას 

ჯაჭვური რეაქციის (RT-PCR) ტესტი.

მშობლების სწავლება

რადგან თანდაყოლილი წითურას სინდრომის ინფექცია გრძელდება ხანგრ-

ძლივი დროის განმავლობაში, მშობლებს უნდა მიეცეთ დეტალური ინსტრუქცია, 

რომელიც მოიცავს პრევენციულ ზომებს, კერძოდ, ინფექციის მიმართ მგრძნობი-

არე ორსულ ქალებთან ინფიცირებული და პოტენციურად ინფიცირებული პირებთან 

კონტაქტის შემცირებას. მშობლებს შეგნებული უნდა ჰქონდეთ, რომ პოტენციურმა 

სერონეგატიურმა რეპროდუქციულ ასაკში მყოფმა ქალებმა თავი აარიდონ პირდა-

პირ კონტაქტს ჩვილთან. ოჯახში ამის დანერგვა რთულია. გაწერის გეგმა ოჯახთან 

შეთანხმებით უნდა გაიწეროს, საზოგადოებრივი ჯანდაცვის, სამედიცინო, საექთნო 

და სოციალური მუშაკების თანადგომითა და დახმარებით(არსებობის შემთხვევაში). 

მშობლებისთვის მნიშვნელოვანია იმის ახსნა, რომ დაბადებისას ახალშობილო შე-

საძლოა იყოს ნორმალურ მდგომარეობაში, თუმცა მოგვიანებით პერიოდში გამოვ-

ლინდეს ცენტრალური ნერვული სისტემის დარღვევები, შესაბამისად, მნიშვნელო-

ვანია მსგავს ჩვილებთან მჭიდრო მონიტორინგი.

სიფილისი (ათაშანგი)

პრევენცია

ლაბორატორიული მონიტორინგი ორსულობის ადრეულ და გვიან პერიოდში 

მნიშვნელოვანია, რათა მოხდეს დედის განკურნება დაავადების შესაბამის სტადი-

აზე. თავდაპირველად სიფილისის სამკურნალოდ გამოიყენებოდა ერითრომიცინი, 

პენიცილინის მიმართ მგრძნობიარე ქალებში. ერითრომიცინი არ არის ადეკვატური 

სამკურნალო საშუალება ორსულობის დროს, მკურნალობის 30 %-ში წარუმატე-

ბელია, შესაბამისად, ახალშობილებშიც არ არის ეფექტური, ტრანსპლაცენტარულ 

ბარიერში ცუდი გამავლობის გამო. ერითრომიცინით ნამკურნალები ქალების ჩვი-

ლებს აქვთ ინფექციის განვითარების მაღალი რისკი და საჭიროებენ სათანადო 

შეფასებასა და მკურნალობას. თუ ორსულ ქალს დაუდასტურდა ალერგია პენიცი-

ლინზე, მწვავე დესენსიტიზაციაა საჭირო. დესენსიტიზაცია შეიძლება გამოვიწვიოთ 

ორალური პენიცილინის გაზრდილი დოზით, 4-6 საათის განმავლობაში.
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მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

თანდაყოლილი ინფექცია შესაძლოა გამოხატული იყოს მულტისისტემური და-

ავადებით. პირველადი სიფილისური შანკრი საშვილოსნოს ყელზე ან რექტალურ 

ლორწოვან გარსზე, რომელიც ორსულ ქალზე შეიძლება შეუმჩნეველიც კი იყოს.

ნიშნები და სიმპტომები

ჩვილს, რომელსაც ჰქონდა შეხება სიფილისთან შეიძლება ასიმპტომატური იყოს 

დაბადებისას ან პირიქით დაავადებამ ყველა ორგანოთა სისტემა შეიძლება მოიც-

ვას. ასეთ შემთხვევაში კლინიკური მაჩვენებლების მოიცავს ჰეპატიტის, პნევმონიას, 

ძვლის ტვინის უკმარისობას, მიოკარდიტს, მენინგიტს, ნეფროზულ სინდრომს, რი-

ნიტს, გამონაყარს ხელისა და ფეხის გულებზე და კიდურების ფსევდო დამბლა.

ლაბორატორიული მონაცემები

წყლულიდან აღებული მასალაზე ბნელი ველის მიკროსკოპით ხდება სპიროქე-

ტების იდენტიფიცირება. არასპეციფიური, არატრეპონემული ტესტებია ვენერიული 

დაავადების კვლევის ლაბორატორიის ტესტები და სწრაფი პლაზმური (RPR) ტეს-

ტები, რომელსაც შემდგომ მოჰყვება სერიული ტესტირებები, დაბადების შემდგომი 

სკრინინგისთვის. სპეციფიური ტრეპონემას ანტისხეულების სეროლოგიური ტესტები, 

როგორიცაა ფლუროსენტული ტრეპონემალური ანტისხეულების ტესტი (FTA-ABS) ან 

მიკროჰემაგლუტინაციის ტესტი (MHA-TP) უზრუნველყოფს დიაგნოსტირებას. მაგრამ 

FTA-ABS იმუნოგლობულინ M-ის ტესტი არა არის სანდო. ცრუ-დადებითი შედეგე-

ბი ვლინდება იმ შემთხვევაში, თუ არატრეპონემალური ტესტები ჩატარდა მეორე-

ული სამედიცინო მდგომარების ან სხვა სპიროქეტალური დაავადების დასადგენად. 

შესაბამისად, დიაგნოზის გადამოწმება აუცილებელია. გრძელი ძვლის რენტგენო-

ლოგიური კვლევა გვიჩვენებს მეტაფიზიტს ან პერიოსტიტს, რომელიც სიფილისის 

დიაგნოზის დასმაში გვეხმარება. VDRL ტესტები CSF-ზე არის სავალდებულო ყველა 

ჩვილში, რომელთაც შესაძლოა ჰქონდეთ თანდაყოლილი სიფილისი. როდესაც აქ-

ტიური თანდაყოლილი სიფილის დიაგნოზი ისმევა, ხშირად უმჯობესია მკურნალო-

ბის დაწყება და დიაგნოზის გადამოწმება სერიული სეროლიგიური ტესტებით.

მკურნალობა

იხილეთ ცხრილი 22-1

მშობლების სწავლება

აუცილებელია როგორც ასიმპტომური, ასევე სიმპტომების მქონე ჩვილების 

ადეკვატური სრულყოფილი გამოკვლევა. ფიზიკალური შეფასების ჩატარება საჭი-

როა 1, 2, 3, 6 და 12 თვის ასაკისათვის. სეროლოგიური ტესტები უნდა შესრულდეს 

3, 6 და 12 თვისთვის, თერაპიის დასრულების შემდგომ ან სანამ ტიტრი ოთხჯერ 
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არ შემცირდება. ჩვილები, რომელებიც არ არიან დაინფიცირებულები ან განხორ-

ციელდა ადეკვატური მკურნალობა, ტიტრი უნდა შემცირდეს 3 თვის ასაკისთვის. იმ 

შემთხვევაში, თუ ტიტრი გაიზარდა 6 ‒ 12 თვის შემდგომ, აუცილებელია ჩვილის 

განმეორებითი შეფასება და განმეორებითი მკურნალობა. ნეირო სიფილის მქონე 

ჩვილებთან საჭიროა CSF გამოკვლევა ყოველ 6 თვეში ერთხელ, სანამ ნორმალუ-

რი პასუხი არ იქნება და VDRL არ გახდება არარეაქტიული. თუ VDRL 6 თვისთვის 

ისევ რეაქტიულია ან CSF თეთრი უჯრედების რაოდენობა არ მცირდება, თითოეული 

გასინჯვის დროს ან 24 თვისთვის ისევ პათოლოგიურია, განმეორებით მკურნალო-

ბაა საჭირო.

ტოქსოპლაზმოზი

პრევენცია

ქალებმა თავი უნდა აარიდონ უმი ხორცისა და ისეთი ხილის ან ბოსტნეულის 

მირთმევას, რომელიც სათანადოდ არაა გასუფთავებული. იმ შემთხვევაში თუ სახ-

ლში ოჯახს ჰყავს კატა, აუცილებელია კატის ფეკალიების მოშორებისას ხელთათ-

მანის გამოყენება, რომელიც გარკვეულწილად იცავს ორსულ ქალს (ან მათ ვინც 

ცდილობს რომ დაორსულდეს). ორსულმა ქალმა (ან ქალი რომელიც ცდილობს, 

რომ დაორსულდეს) ხელი უნდა დაიბანოს ცხელი წყალით და საპონით ინფექციის 

წყაროს შეხებისთანავე, ხელთათმანების ტარების შემთხვევაშიც კი.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

თანდაყოლილი ინფექციები შეიძლება წარმოდგენილი იყოს დაავადების ფარ-

თო სპექტრით, ასიმპტომური დაავადებებიდან დაწყებული კარგად გამოხატული 

სიმპტომური დაავადებებით დამთავრებული და ყ

ველა გამოვლინება საჭიროებს მკურნალობას. მშობლებმა შეიძლება ბავშვს 

შეამჩნიონ ინფლუენზას მსგავსი სიმპტომები, ცერვიკალური ადენიტი ან ქორიორე-

ტინიტი, თუმცა ნაკლებადაა გამოხატული თანხმლები ნიშნები ან სიმპტომები. ის-

ტორიაში ასევე აღსანიშნავია კატის ფეკალიებთან შეხება ან უმი ხორცის მიღება.

ნიშნები და სიმპტომები

ჩვილებში გამოვლინებები შეიძლება იყოს დღენაკლულობა, საშვილოსნოს შიდა 

ზრდის შეფერხეა (IUCR), ჰიდროცეფალია, ქორიორეტინიტი, გულყრები, ცერებრა-

ლური კალციფიკატები, ჰეპატოსპლენომეგალია, თრომბციტოპენია, სიყვითლე, ზო-

გადი ლიმფადენოპათია და გამონაყარი.

ლაბორატორიული მონაცემები

Toxoplasma gondii-ის იზოლაცია სისხლიდან და ორგანიზმის ბიოლოგიური 

სითხეებიდან რთულია. პლაცენტაში ან ნაყოფის/ახალშობილის ქსოვილებში შესაძ-
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ლებელია ცისტების პოვნა. თანდაყოლილად ინფიცირებულ ბავშვებში შესაძლოა 

ჩავატაროთ საბინ-ფელდმანის შეღებვის ტესტის ტიტრი, რომელიც 1:1000 მეტია 

დაბადებისას.

მკურნალობა

დეტალები იხილეთ ცხრილში 22-1.

ცხრილი 22-1 რეკომენდირებული თერაპია მითითებული მდგომარეობისთვის

მდგომარეობა მკურნალობა

სეფსისი და/ან მენინგიტი

საწყისი თერაპია

ადრეული დასაწყისი ინტრავენური (IV) ამპიცილინი და გენტამიცინი ან IV ამიკაცინი (თუ 

გენტამიცინის რეზიზსტენტობა დაფიქსირდა, ამპიცილინისა და ცე-

ფოტაქსიმის კომბინაცია კარგი ალტერნატივაა, განსაკუთრებით მე-

ნინგიტის დროს).

გვიანი დასაწყისი IV ვანკომიცინი პლუს ცეფოტაქსიმი ან IV ამინოგლიკოზიდი (იხი-

ლეთ ადრეული დასაწყისი)

ორგანიზმების გამოვლენის შემდეგ

B ჯგუფის სტრეპროტკოკი 

(GBS)

IV ამპიცილი და გენტმიცინი 10-14 დღე (გენტამიცინი შეიძლე-

ბა შევწყვიტოთ თუ შტამი არ არის მგრძნობიარე)

Coliform სახეობები IV ამპიცილინი და გენტამიცინი 10-14 დღე (გენტამიცინი შესაძლოა 

ჩანაცვლდეს ცეფოტაქსიმით)

Listeria monocytogenes IV ამპიცილინი და IV გენტამიცი 14-21 დღით

Enterococci ლისტერია მონოციტოგენის მსგავსად. ამპიცილინის რეზისტენტობის 

შემთხვევაში გამოიყენეთ ვანკომიცინი

A ჯგუფის Streptococcus IV პენიცილინ G 10-14 დღე

D ჯგუფის სტრეპტოკოკი 

(არაენტეროკოკული)

Sterptococcus A ჯგუფის მსგავსად

Staphylococcus aureus IV ნაფცილინი 10-14 დღე; IV ვანკომიცინი მეტიცილი-რეზისტენტუ-

ლი შტამისთვის

Staphylococcus 

epidermidis

IV ვანკომიცინი 10-14 დღე 

Pseudomonas 

Aeruginosa

IV ცეფტაზიდიმი და ამინოგლიკოზიდი 10-14 დღე 

Anaerobes IV მეტრონიდაზოლი, კლინდამიცინი ან მეროპენემი
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პნევმონია

B ჯგუფი სტრეპტოკოკი სეფსისის მსგავსად (რესპირატორული დისტრეს სინდრომი შეიძლე-

ბა გამოვლინდეს როგორც პნევმონია და პირიქით)

Staphylococcus aureus სეფსისის მსგავსად

Chlamydia trachomatis ორალური (PO) ერითრომიცინი 14 დღე

Pneumocysitis jiroveci PO ან IV ტრიმეთოპრიმი და სულფამეტოქსაზოლი, ან ინტრავენური 

(IV ) პენტამიდინის ისეთიონატი

Pertussis PO ან IV აზითრომიცინი 5 დღით (თუ კლინიკური გამოვლინება არ 

შეიცვალა, მაგრამ გამოყოფა საგრძნობლად შემცირებულია)

სხვა ორგანიზმები სეფსისის მსგავსად

კანისა და რბილი ქსოვილის ინფექციები

იმპეტიგო ინტრავენური (IV) ან ინტრაკუნთოვანი (IM) ნაფცილინი; PO ცეფა-

ლექსინი 7 დღის განმავლობაში (კლინიკურ სიმძიმის მიხედვით). 

მეთიცილინ რეზისტენტული ორგანიმზისთვის, გამოიყენეთ ვანკომი-

ცინი. ასევე შესაძლოა ტოპიკალური მუპიროცინის გამოყენება

A ჯგუფის სტრეპტოკოკუ-

ლი ინფექციები

IV პენიცილინი G 7 დღით

სარძევე ჯირკვლის აბს-

ცესი

ინტრავენური (IV) ნაფცილინი და გენტამიცინი 7 დღით ეტიოლო-

გიური გამომწვევის დადგენამდე (შეცვალეთ (IV) პენიცილინი თუ 

სტრეპტოკოკია გამომწვევი; (IV) ამპიცილინი ან გენტამიცინი გამო-

იყენება კოლიფორმული სახებებისთვის მგრძნობიარობის დადგე-

ნამდე); ქირურგიული დრენაჟის ხარისხი ინდივიდუალურია; ვანკო-

მიცი მეტიცილინ რეზისტენტული შტამისთვის

ომფალიტის და/ან  

ფუნისიტი

(IV) ნაფცილინი 7 დღით (პენიცილინი შეიძლება გამოვიყენოთ თუ 

ინფექცია გამოწვეულია A და B ჯგუფის სტრეპტოკოკით); თუ გრამ 

უარყოფითი შტამებია წარმოდგენილი, მაშინ ასევე შეგვიძლია გამო-

ვიყენოთ გენტამიცინი ან ცეფოტექსიმი

გასტროინტესტინალური ინფექციები

სალმონელას სახეობები (IV) ამპიცილინი 7-10 დღე; ან (IV) ცეფოტაქსიმი 7-10 დღე სენსი-

ტიურობის მიხედვთ (მენინგიტისა და ართრიტის ფოკალური გართუ-

ლებები დაკვირვებით უნდა ვაკონტროლოთ)

შიგელას სახეობები PO ტრიმეთოპრიმ/სულფამეთაქსაზოლი ან PO ან (IV) ამპიცილინი, 

მგრძნობელობის მიხედვით

ნეკროზული ენტეროკო-

ლიტი

(IV) ამპიცილინი და (IV) გენტამიცინი 2-3 კვირა (თუ ფსევდომონას 

იზოლაცია მოხდა, (IV) ცეფტაზიდიმი ან პიპერაცილინი/ტაზობაქტა-

მის კომბინაციით შეიძლება შევცვალოთ ამპიცილინი); დამხმარე ზო-

მები (კუჭნაწლავის ამორეცხვა) ასევე შესაძლებელია
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ოსტეომიელიტი ან სეპტიური ართრიტი

B ჯგუფის სტრეპტოკოკი IV პენიცილინ G მინიმუმ 21 დღე

Staphylococcus aureus IV ოქსაცილინი მინიმუმ 21 დღე

Coliform სახეობები IV გენტამიცინი 21 დღე (IV ამპიცილინი მინიმუმ 21 დღით თუ ორგა-

ნიზმი სენსიტიურია)

Gonococcus სახეობები IV პენიცილინი G 10 დღე

უცნობი IV ოქსაცილინი და გენტამიცინი მინიმუმ 21 დღე

საშარდე გზების ინფექ-

ციები

შესაძლო ანატომიური დეფექტის წინასწარ განწყობა თუ საშარდე 

გზების ინფექციაა გამოხატული; საჭიროა ინდივიდუალური გამოკვ-

ლევა და დამუშავება

Coliform სახეობები გენტამიცინი, 3 მგ/კგ გაყოფილი ყოველ 8 საათში 10 დღე

Enterococus სახეობები ამპიცილინი, 150 მგ/კგ/დღე გაყოფილი ყოველ 8 საათში 10 დღე

სხვადასხვა მდგომარეობები 

თანდაყოლილი სიფი-

ლისი

•z ცენტრალური ნერვუ-

ლი სისტემის გარეშე

•z ცენტრალური ნერვუ-

ლი სისტემთ

თუ ერთ დღეზე მეტი მკურნალობის დღეა გამოტოვებული, მთლიანი 

კურსი თავიდან უნდა დაიწყოთ

IM პროკაინი პენიცილინი G (50,000 ერთეული/კგ) ყოველდღე 10-

14 დღე (განმეორებითი ვენერული დაავადებების კვლევის ლაბო-

რატორიული (VDRL) ტესტი უნდა დაუბრუნდეს ნორამას თუ მკუნრა-

ლობა ადექვატურია)

IV კრისტარული პენიცილინი G 100,000-150,000 U/კგ/დღე, მიღებუ-

ლი როგორც 50,000 მიიღება სრულად U/კგ/დოზა ყოველ 12 საათ-

ში დაბადებიდან პირველ 7 დღეში და ყოველ 8 საათში 10 დღის 

განმავლობაში. განმეორებითი ლუმბარული პუნქცია ყოველ 6 თვეში 

სანამ შედეგები არ იქნება ნორმის ფარგლებში

ტოქსოპლაზმოზი PO სულფადიაზინი, 100-120 მგ/კგ/დღე გაყოფილი ყოველ 12 საათ-

ში და PO პირიმეთამინი, 1მგ/კგ/დღე ყოველ 12 საათში (მკურნა-

ლობის ხანგრძლივობაზე დავა შეიძლება, თუმცა უნდა იყოს ხანგრ-

ძლივი (მაგ., თვეები); დამატებით ფოლიუმის მჟავა, 1მგ/დღე, უნდა 

დავამატოთ)

თვალის, CNS, ან ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსის (HIV) ჩართუ-

ლობის შემთხვევაში შეიძლება საჭირო იყოს დამატებითი თერაპია
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ჰერპეს სიმპლექს ინფექ-

ციები

კონუქტივიტი

•z ქლამიდიას სახეობები

•z გონოკოკუს სახეობები

IV აციკლოვირი 20 მგ/კგ/დოზა ყოველ 8 საათში, 14 დღე კანის ან 

ლორწოვანი გარსის ჩართვით, 21 დღე თუ CNS ჩართულია

PO ერითრომიცინი 10 დღე (ტოპიკალურად შეიძლება იყოს არა-

ეფექტური)

IV პენიცილინი G 10 დღე, ცეფოტაქსიმი პენიცილინ რეზისტენტული 

შტამისთვის

ოტიტის მედია

•z ჯანმრთელ ჩვილებში

•z ნოზოკომური დაავა-

დების მქონე ჩვილებ-

ში

PO ამოქსაცილი/კლავულანის მჟავა (აუგმენტინი), 40 მგ/კგ გაყოფი-

ლი ყოველ 8 საათში 10 დღე

PO ან IV ამპიცილინი და IV გენტამიცინი (თუ მკურნალობაზე პასუხი 

არ გვაქვს, განიხილება დიაგნოსტიკური ტიმპანოცენტეზი; სტაფი-

ლოკოკუს აურეუსის და კოლიფორმის სახეობები შეიძლება იყოს)

ინფექციები რომელიც გადაეცემა ახალშობილს დედისგან მშობიარობის 

პროცესში

Chlamydia trachomatis- ით გამოწვეული ინფექცია

პრევენცია

თვალის პროფილაქტიკა ერითრომიცინით (უმჯობესია) ან ტეტრაციკლინის ოფ-

თალმოლოგიური მალამოთი, ამცირებს კონიუნქტივიტის განვითარებას, მაგრამ 

შეიძლება არ ქონდეს ეფექტი შემდგომ პნევმონიის განვითარებაში.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

Chlamydia trachomatis-ის ინფექციის მქონე დედა ჩვეულებრივ ორსულობის 

დროს ასიმპტომატურები არიან.

ნიშნები და სიმპტომები

კონიუნქტივიტი შეიძლება გამოვლინდეს როგორც კონიუნქტივის შეშუპებით ისე 

მინიმალური გამონადენით დაბადებიდან 1-2 კვირის შემდგომ და გრძელდება რამ-

დენიმე კვირა რეციდივით, კერძოდ ტოპიკალური თერაპიის შემდგომ. პნევმონიის 

მქონე ჩვილებს არ ქვთ ცხელება, მაგრამ შეიძლება ქონდეთ გახანგრძლივებული 

სტოკატოს ტიპის ხველება, ტაქიპნეა, მსუბუქი ჰიპოქსემია და ეოზინოფილია. შუა 

ყურის ანთება და ასევე შეილება ბრონქიოლიტი იყოს გამოხატული.
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ლაბორატორიული მონაცემები

დიაგნოსტირება ხდება ორგანიზმის გამოყოფით ქსოვილური კულტურიდან, ტეს-

ტირებით (NAAT) (მაგ., PCR). Chlamydia trachomatis ანტიგენის აღმოჩენა კულტუ-

რაში, რომელიც სრულდება პირდაპირი ფლუროსენტული ანტისხეულის მეთოდით, 

სანდოა. ნიმუშის სწორად აღებისთვის აფხიკეთ ქვედა კონიუქტივა (კონიუნქტივიტის 

დროს) ან ღრმა ტრაქეალური სანაციით აღებული სეკრეტი ან ნაზოფარინგიალური 

ასპირატი (პნევმონიის შემთხვევაში). კონიქტივიტის დროს, სეროლოგიური ტესტე-

ბი ნაკლებ სანდოა, IgM ‒ სპეციფიური ანტისხეულების მნიშნველოვანი მომატება 

პნევმონიის შემთხვევაში საგულისხმოა. ეოზინოფილია (300 ეოზინოფილი/მმ3-ზე 

მეტი) ასევე შეიძლება მიგვანიშნებდეს Chlamydia trachomatis-ის მიერ გამოწვეულ 

პნევმონიაზე.

ენტეროვირუსული (კოქსაკის ევირუსი A, კოქსაკის ვირუსი B, ექოვირუსი და 

პოლიომიელიტი) ინფექციები

ენტეროვირუსული ინფექციები ყველაზე ხშირად იდენტიფიცირებული ინფექცი-

ებია NICU-ში.

პრევენცია

პოლიომიელიტის პრევენციისთვის, საჭიროა პოლიომიელიტის იმუნიტეტის უზ-

რუნველყოფა, დაორსულებამდე აქტიური იმუნიზაციით. რეკომენდირებულია, რომ 

არააქტიური პოლიოვირუსის ვაქცინა (IPV) გამოყენებულ იქნას სამშობიარო-

ში. IPV-ის მიღება ხდება კუნთში ინექციის გზით. იგი შეიცავს მხოლოდ მკვდარ ვი-

რუსს, რაც შეეხება ორალურ პოლიოვირუსის ვაქცინას (OPV) (რომელიც უკვე აღარ 

გამოიყენება ამერიკის შეერთებულ შტატებში), მიიღება ორალურად და შეიცავს 

ცოცხალ, მაგრამ დასუსტებულ ვირუსს, რომელიც გავრცელებული ინფორმაციით 

იწვევს ინფექციას იმუნოკომპრომეტირებულ პაციენტებში.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

ინფექცია შეიძლება გამოვლინდეს წლის ნებისმიერ დროს, მაგრამ უფრო გავ-

რცელებულია ივნისიდან დეკემბრამდე პერიოდში. ენტეროვირუსების უმეტესობა 

ასიმპტომატურია. პოლიომიელიტი დღეს იშვიათი ინფექციაა, ვაქცინით გამოწვე-

ული მაღალი იმუნიტეტის გამო.

ნიშნები და სიმპტომები

დედები ენტეროვირუსული ინფექციებით, როგორც წესი, მსუბუქად ავადობენ, 

დაავადება მიმდინარეობს ცხელებით ან დიარეით. ჩვილები შეიძლება იყვნენ ასიმ-

პტომატურები ან გამოხატული ქონდეთ ცხელება ან დიარეა. დაავადებულ ჩვილებ-

ში რომლებსაც დედისეული ანტისხეულები არ გააჩნიათ, აღენიშნებათ შედარებით 
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მწვავედ მიმდინარე დაავადება და სიკვდილიანობის მაღალი რისკი. ცხელება, გა-

ღიზიანებადობა, სისუსტე და გამონაყარი ხშირი გამოვლინებებია.

მწვავე დაავადება მიმდინარეობს სეფსისით, მენინგოენცეფალიტით, მიოკარდი-

ტით, პნევმონიით, ჰეპატიტით ან კოაგულოპათიებით. დღენაკლულობა, დაავადების 

ნაადრევი გამოვლინება (დაბადებიდან 7 დღემდე), დედის ანამნეზში ამ დაავადე-

ბის არსებობა, სისხლის თეთრი უჯრედების მაღალი რაოდენობა (15.000/მმ3 ან 

უფრო მეტი) და ჰემოგლობინი 10,7 გ/დლ-ზე ნაკლები, წარმოადგენს მაღალ რისკ-

ფაქტორს მწვავე ინფექციის განვითარებისთვის.

ლაბორატორიული მონაცემები

ვირუსის გამოყოფა შეიძლება ყელიდან, რექტუმიდან ან CSF-დან. იზოლირე-

ბული კოქსაკის ვირუსი A შეიძლება საჭიროებდეს მეძუძურ თაგვში ინოკულაციას. 

სეროლოგიური სკრინინგი არ არის პრაქტიკული, სეროტიპების სიმრავლის გამო. 

PCR ტესტი ენტეროვირუსის რნმ-ის CSF-ში ბევრად მგრძნობიარე ტესტია ვიდრე 

ვირუსის იზოლაცია.

მკურნალობა

ანტივირუსული მედიკამენტი პლეკონარილი ‒ ამჟამად მულტიცენტრალურ, რან-

დომიზებულ, პლაცებო-კონტროლირებული კვლევის მეორე ფაზა მიმდინარეობს. 

გამოიყენება ენეტეროვირუსული სეფსისის მქონე ახალშობილებში, რომელთაც 

აქვთ გამოხატული ჰეპატიტი, კოაგულოპათია ან მიოკარდიტი. პრეპარატის მოქმე-

დების მექანიზმი მოიცავს ვირუსის მიმაგრებისა და მასპინძელ უჯრედებში შესვლის 

პრევენციას. არსებული მონაცემებით, ჩვილები კარგად იტანენ ამ მედიკამენტს.

ხელის ჰიგიენა უპირველესია ენტეროვირუსული ინფექციების გავრცელების 

კონტროლში. ინტრავენური იმუნოგლობულინი შეიძლება ეფექტური იყოს მწვავე 

ენტეროვირუსული ინფექციების დროს.

B ჯგუფის სტრეპტოკოკული ინფექცია

პრევენცია

B ჯგუფის streptococcus (GBS) გამოწვეული სეფსისი არის ასოცირებული მნიშვნე-

ლოვანი ავადობისა და სიკვდილიანობის რისკებთან. დაავადებების კონტროლისა და 

პრევენციის ცენტრების (CDC) რეკომენდაციებით, მოწოდებულია ორსული ქალების 

უნივერსალური სკრინინგი 35-37-ე გესტაციურ კვირაზე და კოლონიზირებულ ორსულ 

ქალებში პროფილაქტიკური ანტიბაქტერიული თერაპია, რათა მოხდეს GBS-ით გამოწ-

ვეული სეფსისის პრევენცია. GBS დადებითი ორსული ქალების მკურნალობა ხდება 

მშობიარობის პროცესში, პენიცილინით ან ამპიცილინით. როცა დედა ალერგიულია, 

მაშის ცეფაზოლინით. კლინდამიცინი, ზოგადად არ არის რეკომენდებული, მაგრამ თუ 

ბაქტერიული კულტურა სენსიტიურია (რეზისტენტული GBS შტამის გამო, კულტურის 

20%-ში) და როცა ამნიონურ სითხეში და ნაყოფის სისხლში ვერ ხდება მედიკამნეტის 

სათანადო ბაქტერიოციდული დონის მიღწევა, შესაძლოა მისი გამოყენებაც.
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დაბადებამდე, 4 საათზე ნაკლები დროის პერიოდში ჩატარებული ანტიბაქტერი-

ული თერაპია, არ არის ადეკვატური GBS-ის ტრანსმისიის პრევენციისთვის. დადად-

სტურებულია, რომ ამ გაიდლაინის გამოყენებამ 80%-ით შეამცირა იმ ჩვილების 

რაოდენობა, რომლებიც ადრეული GBS სეფსისით არიან დაავადებულნი.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

დედის სამედიცინო ისტორია რომელიც მოიცავს ნებისმიერ რისკ-ფაქტორს, 

როგორიცაა (1) გესტაციური ასაკი 37 კვირაზე ნაკლები, (2) სანაყოფე ბუშტის 

მთლიანობის დარღვევა 18 საათზე ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში (3) დე-

დის სხეულის ტემპერატურა 38 C (100.4 F) ან უფრო მაღალი, (4) GBS ბაქტერი-

ურიის ისტორია მიმდინარე ორსულობის დროს ან (5) პირველი ჩვილის ინფიცირე-

ბა GBS-ით, ორსულში ანტიბაქტერიული მკურნალობის დაწყების ჩვენებაა.

ნიშნები და სიმპტომები

სიმპტომები ადრეული GBS-ის დროს ვლინდება დაბადებიდან 24 საათში. ცხრი-

ლი 22-2 აღწერს კლინიკურ და ლაბორატორიულ გამოვლინებებს, ადრეული GBS 

ინფექციის დროს.

ლაბორატორიული მონაცემები

ახალი სკრინინგ ტესტები შეიქმნა GBS-ის სწრაფი იდენტიფიცირებისთვის. მო-

იცავს პიგმენტურ გამამრავლებელ ბულიონს, ქრომოგენურ აგარს, DNA ნიმუშებსა 

და NAAT-ს, როგორიცაა PCR. სეფსის სრული შეფასებისთვის, საჭიროა ლუმბალუ-

რი პუნქცია რომელიც აუცილებელია ნებისმიერი ახალშობილისთვის, რომელსაც 

გამოუვლინდა ინფექციისთვის დამახასიათებელი ნიშნები.

მკურნალობა

განახლებული მკურნალობის ალგორითმი მოიცავს რისკის ქვეშ მყოფი ჩვილე-

ბის მართვას, GBS ინფექციის პრევენციის მიზნით ცხრილი 22-1 განიხილავს GBS 

ინფექციის მკურნალობას.

გართულებები

განახლებული მკურნალობის ალგორითმის გამოყენებამ შეამცირა ადრეული 

სეფსისის სკრინინგული შფასებისა და ანტიბაქტერიული მკურნალობის საჭიროება, 

GBS ინფექციის გამოვლენის სიხშირის გაზრდის გარეშე.
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მშობლების სწავლება

ადრეული ბაქტერიული დაავადებების გამოვლინება და მშობლების სწავლება მო-

ცემულია აღნიშნული თავის დასასრულს.

ცხრილი 22-2 დედისა და ჩვილის კლინიკური მახასიათებლები ადრეული 

GBS დაავადებისთვის

GBS  

სტატუსი

ROM> 

18 სთ

ცხე-

ლება

ცხელე-

ბა

>38 C

ინტრა-

პარტუმ 

ანტიბი-

ოტიკები

დრო-

ული

ნაად-

რევი

გამო-

იყურება 

ავად

შეცვლი-

ლილე-

იკოციტის 

რაოდ.

კრიტიკუ-

ლად

ავად/

მორსი

უარყო-

ფითი 

(n=16)

7 (44) 8 (50) 3 (19) 2 (12) 14(88) 2(12) 11(69) 12(75) 5(31)

დადები-

თი (n=5)

3 (60) 2 (40) 1(20) 2(40) 2(40) 3(60) 4(80) 2(40) 2(40)

უცნობი 

(n=4)

0 (0) 2 (50) 1(25) 0(0) 1(25) 3(75) 4(100) 4(100) 4(100)

5(20) 4(16) 17(68) 8(32) 19(76) 18(72) 11(44)

ცხრილი 22-3 პასიური იმუნიზაციისთვის შესაფერისი მეთოდები ახალშობი-

ლებში

დაავადება ჩვენებები როდის უნდა  

გამოვიყენოთ

პროდუქტი დოზა

ჰეპატიტი A აქტიური ინფექცია 

დედაში ან ოჯახის 

ახლო წევრებთან 

კონტაქტი

რაც შეიძლება 

სწრაფად

HSIG 0.02-0.04 მლ/კგ 

სხეულის წონა, 

IM

ჰეპატიტი B დედები მწვავე B ტიპის 

ინფექციით ან რომელ-

თაც აქვთ ანტიგენი(+)

რაც შეიძლება 

სწრაფად (12 სა-

ათის განმალობა-

ში)

HBIG* 0.5 მლ IM

ტეტანუსი არაადექვატურად იმუნი-

ზირებული დედები და-

ბინძურებული ჩვილით 

(მაგ., ბინძური ჭიპლა-

რი)

რაც შეიძლება 

სწრაფად

TIG 250 ერთეული 

IM (ოპტიმალუ-

რი დოზაა არ 

არის დადგენი-

ლი)
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ვარიცელა

(ჩუთყვავი-

ლა)

მიაწოდეთ ახალშობილს 

რაც შეიძლება სწრა-

ფად, იმ შემთხვევაში 

თუ დედას განუვითარდა 

დაზიანება <5 დღით 

ადრე მშობიარობამდე, 

ან 7 დღის შემდგომ 

მშობიარობიდან, ან 

როდესაც/თუ ჩვილს 

აქვს ვარცილა-ზოსტერ 

ვირუსთან კონტაქტი 

ჰოსპიტალიზაციის და-

საწყისში

10 დღეში ZIG 2 მლ IM

ცხრილი 22-4 ახალშობილებში აქტიური იმუნიზაციისთვის შესაფერისი მეთო-

დები

დაავადება ჩვენება როდის უნდა 

გამოვიყენოთ

პროდუქტი დოზა

ჰეპატიტი B HbaAg დადებითი ან 

HbaAg უარყოფითი

3 ცალკეული 

დოზა: დაბა-

დებისას*; 1 

თვისას და 6 

თვისას

რეკომბივაქ-

სი HB

ენგერიქსი-B

0.5 მლ IM

0.5 მლ IM

ყივანახველა ინკუბატორში ინფექ-

ციის კონტროლისთ-

ვის

რაც შეიძლება 

სწრაფად

ყივანახვე-

ლას ვაქცინა

0,25-0,5 მლ კანქვეშ

ტუბერკუ-

ლოზი

ტუბერკულოზის გან-

ვითარების რისკის 

ქვეშ მყოფი ჩვილები

რაც შეიძლება 

სწრაფად

კალმეტე-ჟუ-

ერინის ბაცი-

ლუსი (BCG)

0.1 მლ ინტრა-დერმალუ-

რი და გაყოფილი 2 ადგი-

ლას, დელტოიდის კუნთზე

HbsAg, ჰეპატიტი B ზედაპირული ანტიგენი; IM, კუნთში.

* რაც შეიძლება სწრაფად

ჰეპატიტი B

პრევენცია

ქალების პრენატალური სკრინინგი B ჰეპატიტის ზედაპირულ ანტიგენზე (HbsAg), 

აუცილებელია და ხარჯ-ეფექტურია. აქტიური და პასიური იმუნიზაციის ჩვენებაა ჩვი-

ლებში, რომელსაც HbsAg დადებითი დედა ყავს (ცხრილები 22-3 და 22-4). აქტი-

ური იმუნიზაციის ჩვენებაა HbsAg-უარყოფითი ქალების ჩვილებშიც, რეკომენდირე-

ბულია დაბადებისას.
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მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

დედები, რომლებიც არიან HbsAg დადებითი, არიან ქრონიკული მატარებლე-

ბი ან აქვთ მწვავე დაავადება მშობიარობამდე. მათ შეიძლება გადასცენ ინფექცია 

ჩვილებს მშობიარობის პროცესში. რისკის ქვეშ არიან ასევე ქალები, რომლებსაც 

ანამნეზში აქვთ ღვიძლის დაავადება, ი.ვ. ნარკოტიკული საშუალებების მოხმარება, 

ან სისხლთან ხშირი შეხება სამედიცინო-სტომატოლოგიურ დაწესებულებაში.

ნიშნები და სიმპტომები

ჰეპატიტი B ინფექციის დროს, ჩვილი, როგორც წესი, ასიმპტომატურია. შესაძლე-

ბელია აღენიშნოთ ღვიძლის ფერმენტების მატება ან მწვავე ფულმინანტური ჰეპა-

ტიტი. ჩვილების ინფექცია შემდგომში ქრონიკული მტარებლობით, მოგვიანებით კი 

პირველადი ჰეპატოცელულარული კარცინომის განვითარებასთანაა ასოცირებული.

ლაბორატორიული მონაცემები

HbsAg ნეგატიური მშობლების ჩვილების უმეტესობა, დაბადებისას ჰეპატიტის 

შეძენის რისკის ქვეშ არიან. ბევრი არა-ნამკურნალები ჩვილი ხდება HbsAg დადე-

ბითი დაბადებიდან 4-12 კვირაში და ცხოვრების განმავლობაში ასიმპტომატური 

მატარებლები ან უვითარდებათ მწვავე ჰეპატიტი B.

ჰეპატიტი C

პრევენცია

ჩვილები, შეძენილი ჰეპატიტი C ვირუსით (HCV), დედისგან, უმეტესად ვერტიკა-

ლური გზით, ინფიცირდებიან; იშვიათად, ჰეპატიტი C-ით დაბინძურებული სისხლის 

ტრანსფუზიით. ვერტიკალური ტრანსმისიის სიხშირე დედიდან ჩვილზე განსხვავდე-

ბა (დაახლოებით 5%) და რისკ-ფაქტორებში აღსანიშნავია HCV ვირუსის მაღალი 

შემცველობა, აივ კოინფექცია, სანაყოფე ბუშტის მთლიანობის დარღვევა 6 საათზე 

მეტი ხნის განმავლობაში. ძუძუთი კვება არ ასოცირდება ტრანსმისიის გაზრდილ 

რისკთან და არ არის უკუჩვენება. სისხლის სკრინინგი HCV-სთვის არის სავალდე-

ბულო, ტრანსფუზიასთან ასოცირებული HCV ინფექციის პრევენციისთვის.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

ვერტიკალური ტრანსმისია ვლინდება, მხოლოდ დედებში რომლებიც HCV რნმ 

დადებითია მშობიარობის დროს. HCV რნმ-ის ტიტრი იზრდება ჩვილებში დაბადე-

ბიდან რამდენიმე კვირაში, რაც მიგვითითებს პერინატალურ გადაცემაზე და არა 

საშვილოსნოს შიდა ტრანსმისიაზე.
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ნიშნები და სიმპტომები

პერინატალური შეძენილი HCV ინფექციის მქონე ჩვილები, ჩვეულებრივ, ასიმ-

პტომატურები არიან სიყვითლის გარეშე და ნორმალური ან მხოლოდ მსუბუქად 

მომატებული ღვიძლის ტრანსამინაზას დონით. ინფექციის ქრონიკულ ჰეპატიტამდე 

პროგრესი ხშირია და ვლინდება დაახლოებით ინფიცირებული ჩვილების 80%-ში. 

ღვიძლის ბიოფსია, პერინატალურად შეძენილი HCV ჩვილებში, განმეორებით გა-

მოკვლევისას გვიჩვენებს ქრონიკული ანთების სურათს. ჩვილების მცირე პროცენტ-

ში (20%) შეიძლება ინფექცია სპონტანურად ალაგდეს.

ლაბორატორიული მონაცემები

დიაგნოზისთვის აუცილებელია HCV რნმ პოზიტიურობა PCR-ის ორ ტესტში 

მაინც. PCR სენსიტიურობა არის 22% 1 თვეზე პატარა ჩვილებში და 97% 1 თვის 

შემდგომ ასაკში. დედის ანტისხეულები შეიძლება შენარჩუნდეს ჩვილებში 13-18 

თვის განმავლობაში და დიაგნოსტირებისათვის არ გამოდგება. ღვიძლის ანთებითი 

პროცესის მონიტორინგის მიზნით შეიძლება გამოვიყენოთ ღვიძლის ტრანსამინაზას 

მაჩვენებელი.

მკურნალობა

რიბავირინი და ინტერფერონ ალფა მოზრდილებში სამკურნალოდ გამოიყენე-

ბა. თუმცა, მხოლოდ ლიმიტირებული მონაცემები არსებობს ჩვილებში რიბავირნის 

ან ინტერფერონების გამოყენებისა და შედეგების თაობაზე, ამიტომ საჭიროებს შემ-

დგომ კვლევას.

ჰერპესის ვირუსი ‒ Herpes simplex (ტიპები 1 და 2)

პრევენცია

ჰერპეს ინფექციის თავიდან არიდებისთვის მნიშვნელოვანია, კონტაქტის თა-

ვიდან არიდება. მესამე ტრიმესტრში, ანტივირუსული მედიკამენტებით გამოყენე-

ბა, ამცირებს დედასთან დაზიანებების სიხშირებს და ამცირებს საკეისრო კვეთების 

რაოდენობას. თუმცა, დაბალია მტკიცებულება, რომ ეს სტრატეგია ნეონატალურ 

ჰერპესის პრევენციაში გვეხმარება. დედასთან აქტიური დაზიანებების არსებობის 

ან პროდრომის დროს, მიზანშეწონილია საკეისრო კვეთის ჩატარება, სამშობიარო 

გარსების მთლიანობის დარღვევიდან, 4-6 საათის განმავლობაში. აციკლოვირით 

მკურნალობაა საჭირო, ნეონატალური დაავადების პირველი ნიშნის გამოვლინების-

თანვე ან როდესაც ჩვილს აქვს კონტაქტი აქტიურ დაზიანებასთან.

სამეანო და ნეონატალური სერვისის წარმომადგენლებთან აქტიური კომუნიკა-

ცია მეანთან და ნეონატალური სამსახურის პერსონალთან მნიშვნელოვანია, რათა 

განისაზღვროს ჰერპესის ისტორიის მქონე ოჯახის სტატუსი.
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მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

დაავადება, რომელიც გამოწვეულია მარტივი ჰერპესის პირველი ტიპით, ვრცელ-

დება ორალური გზით, ხოლო ტიპი 2 გენიტალური გზით. დედების უმრავლესობა, 

რომელიც გადასცემს ინფექციას ახალშობილს ასიმპტომატურები არიან. ჩვილებში 

დაზიანების რეციდივის რისკი მინიმალურია.

ნიშნები და სიმპტომები

ჰერპეს სიმპლექსის მქონე ჩვილებში, დაავადება ვლინდება როგორც სპექტრი, 

რომელიც იწყება ლოკალურად კანის დაზიანებით და მთავრდება ზოგადი ინფექ-

ციით, რომელიც მოიცავს ღვიძლს, ფილტვებსა და ცენტრალურ ნერვულ სისტემას. 

დისემინირებულ დაავადებას აქვს მაღალი ავადობისა და სიკვდილობის ხარისხი.

ლაბორატორიული მონაცემები

დაზიანებული კანის ვეზიკულის ციტოლოგიური კვლევა, გიემზას საღებავით (ცან-

კის ტესტი) გვიჩვენებს დამახასიათებელ ინტრანუკლეარულ ინკლუზიებსა და არას-

პეციფიურ გიგანტურ უჯრედებს. ვირუსის გამოყოფა შესაძლებელია ქსოვილოვანი 

კულტურიდან, რესპირატორული და გენიტალური ტრაქტიდან აღებული მასალიდან, 

სისხლიდან, შარდიდან და ცერებრო სპინალური სითხიდან (ცსს), 48 საათის გან-

მავლობაში. სწრაფი დიაგნოზი, პირდაპირი ფლუროსენტული ანტისხეულის ტეს-

ტით, ფართოდაა ხელმისაწვდომი. თუმცა, PCR-ით ცსს-ში ვირუსის იდენტიფიცირება 

უფრო სასურველია, რა თქმა უნდა თუ ხელმისაწვდომია. თუმცა, შეწყვილებული 

სეროლოგიური ტესტები, როგორიცაა კომპლიმენტის ფიქსაციის ტესტი (CF), ELISA, 

და ნეიტრალიზაცია ასევე ხელმისაწვდომია, მათ მწვავე კლინიკურ შემთხვევებში 

მცირე ღირებულება აქვთ. მომატებული ღვიძლის ტრანსამინაზა და თრომბოციტო-

პენია შეიძლება მიგვანიშნებდეს ჰერპესის ინფექციაზე.

მკურნალობა

ცხრილში 22-1 აღწერილია ჰერპეს ინფექციის მკურნალობა.

მშობლების სწავლება

ჰერპეს ინფექციის მქონე ოჯახები საჭიროებენ მუდმივ და დეტალურ სწავლებას 

ჰერპესის ჩვილისთვის ტრანსმისიის პრევენციის შესახებ. მეძუძურ დედებს, უნდა 

ავუხსნათ, რომ მათ შეუძლიათ განაგრძონ ძუძუთი კვება. ასევე უნდა ვასწავლოთ, 

რომ აუცილებელია ძუძუს შემოწმება და დაზიანების განვითარების კონტროლი.

აქტიური ჰერპესის მქონე მშობლებმა უნდა ისწავლონ ხელების დაბანის სწორი 

ტექნიკა. ორალური ჰერპესის მქონე მშობლებმა თავი უნდა აარიდონ ჩვილის კოც-

ნას გამონაყარის არსებობისას.
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Listeria Monocytogenes ინფექცია

პრევენცია

ორსული ქალები უნდა ერიდონ არაპასტერიზებული რძის პროდუქტების მოხმა-

რებას (მაგ., რძე და ყველი) Listeria monocytogenes ინფექციის პრევენციისთვის.

მონაცემების შეგროვება

ლაბორატორიული მონაცემები იხილეთ Chlamydia trachomatis ქვეთავში არ-

სებულ ლაბორატორიულ მონაცემებში.

მკურნალობა

მოცემულია ცხრილში 22-1.

Mycobacterium Tuberculosis ინფექცია

პრევენცია

Mycobacterium tuberculosis ინფექციის რისკის ქვეშ მყოფი დედების იდენტი-

ფიკაცია შეიძლება მოხდეს ტუბერკულინის ტესტით, ორსულობის დროს. თუ დედას 

ტუბერკულინის სინჯი დადებითი აქვს ორი წლის განმავლობაში, მკერდისა და ფილ-

ტვების რადიოგრაფული კვლევა უნდა ჩატარდეს. თუ დედას აქვს აქტიური ტუბერ-

კულოზი, უნდა იმკურნალოს იზონიაზიდით, რიფამპინით და ეთამბუტოლით, 9 თვის 

განმავლობაში მაინც. პირაზინამიდის უსაფრთხოება ორსულებში არ არის კარგად 

გამოხატული და ამის გამო რუტინულად არ გამოიყენება. პირიდოქსინი (ვიტამინი 

B6) აუცილებელია იზონიაზიდთან ერთად ორსულობისა და ძუძუთი კვების დროს, 

რადგან ამ ვიტამინის მოთხოვნილება იზრდება. თუ დედას არ აქვს აქტიური ტუბერ-

კულოზი, უნდა შეფასდნენ ოჯახის წევრები და თუ დაავადება იდენტიფიცირებულია, 

ჩვილი ტუბერკულოზის განვითარების მაღალი რისკის ქვეშაა. განვაცალკევოთ ჩვი-

ლები აქტიური დაავადების მქონე დედებისგან, სანამ დედის დაავადება არააქტიურ 

ფაზაში გადავა (ნახველის ნაცხი უარყოფითი). მაღალი რისკის ჩვილებს ვმკურნა-

ლობთ იზონიაზიდით (10მგ/კგ/დღე) იხილეთ ცხრილი 22-4.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

სრულყოფილი სამედიცინო ისტორია და დედის კონტაქტი ტუბერკულოზთან 

გვეხმარება დიაგნოზის დასმაში. აივ ინფექციის მქონე დედები, აქტიური ტუბერკუ-

ლოზის განვითარების მაღალი რისკის ქვეშ არიან.

ნიშნები და სიმპტომები

დედებში დაავადება შეიძლება შედარებით ასიმპტომატურად მიმდინარეობდეს 

ან ქონდეთ ზოგადი ნიშნები და სიმპტომები, (ცხელება და წონაში კლება). თანდა-
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ყოლილი ინფექციები ძალიან იშვიათია. არასპეციფიკური ნიშნები და სიმპტომები 

როგორიცაა ზრდის შეფერხება და აუხსნელი ჰიპოთერმია ან ჰიპერთერმია ნეონა-

ტალურ პერიოდში ხშირი გამოვლინებაა.

ლაბორატორიული მონაცემები

მჟავის მიმართ მდგრადი ორგანიზმები, რომელსაც კუჭის შიგთავსში, ნახველში, 

ცსს-ში ან ინფიცირებულ ქსოვილში აღმოვაჩენთ, მიგვანიშნებს ჩვილში ტუბერკუ-

ლოზის არსებობას. დიაგნოზისთვის ხდება Mycobacterium tuberculosis გამოყოფა 

ბაქტერიული კულტურით. ტუბერკულინის სინჯი, როგორც წესი, დადებითია (10 მმ 

დიდი შეწითლება) აქტიური დაავადების მქონე პაციენტებში. თუმცა, დადებითი კა-

ნის სინჯის შედეგი საჭიროებს ინფექციიდან 3 ‒ 12 კვირას, რომ გამოვლინდეს და 

ჩვილებში, როგორც წესი, უარყოფითია. გულმკერდის რადიოგრაფიული კვლევა, 

როგორც წესი, უარყოფითია ჩვილებში.

მკურნალობა

რადგანაც თანდაყოლილი ტუბერკულოზი იშვიათი მდგომარეობა, ჯერ-ჯერობით 

ჩამოყალიბებული ოპტიმალური მკურნალობა არ არის განსაზღვრული. თუმცა, რე-

კომედებულია ოთხი წამლის კომბინაციით თერაპია (იზონიაზიდი, რიფამპინი, პი-

რაზინამიდი და სტრეპტომიცინი ან კანამიცინი).

მშობელთა განათლება

იმ ჩვილებს, რომლებსაც მიეწოდებათ იზონიაზიდი, ან თუ დედა იღებს იზონი-

აზიდს ძუძუთი კვების დროს, დამატებით უნდა დაენიშნოთ პირიდოქსინი.

Neiseria gonorrhoeae – თი გამოწვეული ინფექცია

პრევენცია

მშობიარობამდე მაღალი რისკის მქონე დედების სკრინინგის საშუალებით შე-

საძლებელია ასიმპტომური N. gonorrhoeae–ს აღმოჩენა. დადებითი პასუხის შემთხ-

ვევაში აუცილებელია მშობიარობამდე დედების ან მშობიარობის შემდეგ ჩვილების 

მკურნალობა. 

ვაგინალური გზით მშობიარობის დროს აუცილებელია ვერცხლის ნიტრატის, 

ერითრომიცინის ან ტეტრაციკლინის ჩაწვეთება თვალებში.

მონაცემთა შეგროვება

ისტორია

ის დედები, რომლებსაც გადატანილი აქვთ ვენერიული დაავადება, მიეკუთვ-

ნებიან მაღალი რისკის ჯგუფს, რადგან დაინფიცირებულ დედათა 80% შესაძლოა 

იყოს ასიმპტომური.
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ნიშნები და სიმპტომები

გონორეას მთავარი გამოვლინება ახალშობილში არის ოფთალმია ნეონატო-

რუმი, თუმცა იშვიათად შესაძლოა გამოვლინდეს როგორც სისტემური ინფექცია, 

რომელიც აზიანებს სახსრებს, ფილტვებს, ენდოკარდიუმსა და ცნს-ს. კონიუქტივიტი 

ძირითადად იწყება დაბადებიდან 2-5 დღის შემდეგ. თვალის პროფილაქტიკური 

მკურნალობა ამცირებს, თუმცა არ აქრობს დაინფიცირების რისკს. 

ლაბორატორიული მონაცემები

დიაგნოსტიკური კვლევას წარმოადგენს თვალიდან ჩირქოვანი გამონადენის 

დროს, ნაცხის აღება და გრამის წესით შეღებვა და გრამ-უარყოფითი უჯრედშიდა 

დიპლოკოკის აღმოჩენა. გონორეას დიაგნოზს ამყარებს კულტურის დადასტურება 

ფერმენტაციის ან ფლუორესცენციის საშუალებით. ორგანიზმი არის ლაბილური, 

რის გამოც კულტურის ნიმუშები დაუყოვნებლივ უნდა გაიგზავნოს ლაბორატორიაში. 

N. gonorrhoeae–ს შესაძლოა თან ახლდეს სხვა სქესობრივად გადამდები დაავადე-

ბები (განსაკუთრებით Chlamydia trachomatis-ით გამოწვეული ინფექცია).

მკურნალობა

დეტალები იხილეთ ცხრილში 22-1.

ჩუტყვავილა (varicella)

პრევენცია

ცხრილში 22-3 აღწერილია ინფექციის პრევენცია.

მონაცემთა შეგროვება

ისტორია

ჩასახვამდე პერიოდში დედის ანამნეზში გადატანილი ჩუტყვავილა ფაქტიურად 

გამორიცხავს დიაგნოზს. დედასთან ჩუტყვავილა გამოვლინდება სიცხით, სასუნთქ 

სისტემასთან დაკავშირებული სიმპტომებითა და დამახასიათებელი გამონაყარით, 

ძირითადად ტორსზე. თუ ეს სიმპტომები გამოვლინდება მშობიარობიდან 5 დღის 

შემდეგ, მაშინ ახალშობილი არის დაინფიცირების რისკის ქვეშ. პრევენციული ღო-

ნისძიებები უნდა დაიწყოს შეძლებისდაგვარად სწრაფად. პერინატალური მწვავე 

ჩუტყვავილა ხშირად არის რთული სისტემური დაავადება. პოტენციურად მნიშვ-

ნელოვან პრობლემას წარმოადგენს მაღალი რისკის ჩვილებისთვის ჩუტყვავილას 

შეძენა საავადმყოფოში ყოფნის პერიოდში (ცხრილი 22-5).
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ცხრილი 22-5 ინფექციის მართვის ღონისძიებები და კონკრეტული დაავადე-

ბების გამოყოფის მეთოდები

რეკომენდირებული სიფრთხილეები

დაავადება/

ორგანიზმები

ხელე-

ბის 

დაბა-

ნა

კერ-

ძო 

ოთა-

ხი 

ნი-

ღაბი

ხა-

ლა-

თი

ხელთათ-

მანი

ინფიცირე-

ბული მასა-

ლები

იზოლაციის 

ხანგრძლი-

ვობა/სიფრ-

თხილე

კომენტარი

AIDS/HIV X D არა (X) (X) სისხლი და 

სხეულის 

სითხეები

დაავადების 

განმავლო-

ბაში

ბასრი საგნების 

ჩხვლეტისგან 

თავის არიდება

ადენოვირუსი X X არა (X) (X) რესპირა-

ტორული 

სეკრეტები 

და განავა-

ლი

ჰოსპიტა-

ლიზაციის 

პერიოდში

აფეთქების 

დროს, იმ 

პაციენტებში 

რომელთანაც 

ეჭვობენ ადე-

ნოვირუსის არ-

სებობას

კონიუქტივიტი

•z გონო-

კოკული 

(ოფთალ-

მია ნეონა-

ტორუმი)

X X არა არა (X) ჩირქოვანი 

გამონადე-

ნი

ეფექტური 

მკურნა-

ლობის 

დაწყები-

დან 24-სთ 

მდე

•z ქლამიდია X არა არა არა (X) ჩირქოვანი 

გამონადე-

ნი

დაავადე-

ბის განმავ-

ლობაში

კოქსაკი ვი-

რუსი

X D არა (X) (X) განავალი 

და რესპი-

რატორუ-

ლი სეკრე-

ტები

დაავადე-

ბის დაწ-

ყებიდან 7 

დღის გან-

მავლობაში

ციტომეგა-

ლოვირუსი

X არა არა არა (X) შარდი და 

რესპირა-

ტორული 

სეკრეტები

პერსონა-

ლის გა-

მოკვლევა
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დიარეა X D არა (X) (X) განავალი დაავადე-

ბის განმავ-

ლობაში

კულტურის 

საშუალებით 

კოლონიზებუ-

ლი ან დაინ-

ფიცირებული 

ჩვილების აღ-

მოჩენა

ექოვირუსი X D (X) (X) განავა-

ლი და 

რესპირა-

ტორული 

სეკრეტი

დაავადე-

ბის დაწ-

ყებიდან 7 

დღის გან-

მავლობაში

გასტროენტე-

რიტი

X X არა (X) (X) განავალი დაავადე-

ბის მიმდი-

ნარეობის 

დროს 

ჰეპატიტი A X D არა (X) (X) განავალი დაავადე-

ბის დაწ-

ყებიდან 7 

დღის გან-

მავლობაში

კონტაგიოზუ-

რია სიმპტომე-

ბის დაწყებამ-

დე

ჰეპატიტი B X არა არა (X) (X) სისხლი და 

სხეულის 

სითხეები

პოზიტიური 

პასუხის 

განმავლო-

ბაში

ბასრი საგნების 

ჩხვლეტისგან 

თავის არიდება 

(ნემსი)

ჰერპეს სიმპ-

ლექსი

X X არა (X )  (X) წყლულები, 

დაზიანებე-

ბი, შარდი, 

განავალი

ინფლუენზა A 

და B 

X X არა (X )  (X) რესპირა-

ტორული 

სეკრეტები

დაავადე-

ბის მიმდი-

ნარეობის 

დროს

ვირუსის გავ-

რცელების 

დროს იმ პა-

ციენტების კო-

ჰორტიზაცია, 

რომლებიც 

სავარაუდოდ 

დაინფიცირე-

ბულნი არიან 

ვირუსით; 

აუცილებელია 

პერსონალის 

აცრა გრიპის 

ვაქცინით ყო-

ველწლიურად 
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მენინგიტი

ასეპტიური X D არა (X) (X) განავალი კოლონიზებუ-

ლი ან დაინ-

ფიცირებული 

ჩვილების კო-

ჰორტიზაცია 

ბაქტერიული X არა არა არა არა

ნეკროზული 

ენტეროკო-

ლიტი

X არა არა (X) (X) (?) განავა-

ლი

დაინფიცირე-

ბული პაციენ-

ტების კოჰორ-

ტიზაცია

რესპირატო-

რულ სინ-

ციტიალური 

ვირუსი 

X X X (X) (X) რესპირა-

ტორული 

სეკრეტები

დაინფიცირე-

ბული ახალშო-

ბილების კო-

ჰორტიზაცია, 

განსაკუთრე-

ბით დღენაკ-

ლების

წითურა X X X არა არა რესპირა-

ტორული 

სეკრეტები

დაავადე-

ბის მიმდი-

ნარეობის 

დროს

ჩვილებმა 

შესაძლოა გა-

მოყონ/გაავრ-

ცელონ ვირუსი 

2 წლის განმავ-

ლობაში; სერო

ლოგიურად 

უარყოფითმა 

ქალებმა

თავიდან

უნდა აირიდონ 

კონტაქტი

სტაფილოკო-

კური დაავა-

დება (staph-

ylococus 

aureus)

X D არა (X) (X) ჩირქოვანი 

გამონადე-

ნი

დაავადე-

ბის მიმდი-

ნარეობის 

დროს

სტრეპტოკოკული დაავადება

ჯგუფი A X D არა (X) (X) რესპირა-

ტორული 

სეკრეტები

ეფექტური 

თერაპიის 

დაწყები-

დან 24 

საათის 

შემდეგ
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ჯგუფი B X D არა (X) (X) რესპირა-

ტორული 

და გენიტა-

ლური სეკ-

რეტები

ახალშო-

ბილთა 

განყოფი-

ლებაში 

დაავა-

დებული 

ჩვილების 

კოჰორტი-

ზაცია

სიფილისი X არა არა არა (X) კანზე არ-

სებული 

დაზიანე-

ბებიდან 

არსებული 

გამონაჟო-

ნი, სისხლი

ეფექტური 

თერაპიის 

დაწყები-

დან 24 

საათის 

შემდეგ

ტოქსოპ-

ლაზმოზი

X არა არა არა არა არ აქვს 

ჩუტყვავი-

ლა

X X X X X გამონაჟო-

ნი კანზე 

არსებული 

დაზიანე-

ბებიდან; 

რესპირა-

ტორული 

სეკრეტები 

მანამ სანამ 

დაზიანე-

ბები გარ-

დაიქმნება 

ფუფხებად

ინფიცირებუ-

ლი დედების 

ახალშობილე-

ბი უნდა მო-

თავსდნენ იზო-

ლირებულად

ვანკომიცინ 

რეზისტენ-

ტული ორ-

განიზმები

X X არა X X სეკრეციები დაავადე-

ბის მიმდი-

ნარეობის 

დროს

AIDS- შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი; D- სასურველი, თუმცა არჩევითი; HIV-ადამიანის 

იმუნოდეფიციტის ვირუსი; X ‒ ყოველთვის რეკომენდირებულია; (X) ‒ რეკომენდირებულია თუ 

კონტამინაცია არის შესაძლებელი ან დაინფიცირებულ ნივთიერებებთან შეხებისას.

 

ნიშნები და სიმპტომები

თანდაყოლილი ჩუტყვავილა არის იშვიათი ინფექციაა, თუმცა დედის ჩუტყვავი-

ლათი დაინფიცირების შემთხვევაში ის გრძელდება ორსულობის პირველი ტრიმეს-

ტრიდან მოყოლებული და შეუძლია გამოიწვიოს ნაყოფის კიდურის ატროფია, კანის 

ნაწიბურები და ცნს-ისა და თვალის პათოლოგიები.  
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ლაბორატორიული მონაცემები

არასპეციფიკური, თუმცა დამხმარე მახასიათებელია კანიდან აღებული ნიმუ-

შის გიემზას წესით შეღებვის შემთხვევაში მრავალ ბირთვიანი გიგანტური უჯრედე-

ბის შემცველი შიდა ბირთვული ჩანართების აღმოჩენა. ვირუსის გამოყოფა შესაძ-

ლებელია ვეზიკულას ფუძის ანათალიდან გასკდომის შემდეგ პირველი 3-4 დღის 

განმავლობაში, პირდაპირი ფლუროსცენტული ანტისხეულის ტესტის ან ქსოვილის 

კულტურაში ვირუსის გამოყოფის საშუალებით. ვირუსის გამოყოფა სასუნთქი ტრაქ-

ტიდან რთულია. ხელმისაწვდომია რამდენიმე სეროლოგიური ტესტი, როგორიცაა: 

ფლუროსცენტული ანტისხეულის მემბრანული ანტიგენის ტესტი, იმუნური ადჰერენ-

ტული ჰემაგლუტინაციის ტესტი, ELISA და ნეიტრალიზაციის ტესტი, თუმცა ისინი არ 

გამოიყენება მწვავე კლინიკურ შემთხვევაში. ცერებროსპინალური სითხის სერო-

ლოგიური ტესტები შედარებით ნაკლებ მგრძნობიარეა.

ბაქტერიული დაავადების ადრეული გამოვლინება

მონაცემთა შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

ბაქტერიული დაავადების ადრეული გამოვლინება თითქმის ყოველთვის მიუთი-

თებს მის პერინატალურ პერიოდში შეძენაზე.

ნაადრევად გამოვლენილი დაავადებისთვის დამახასიათებელია მულტისისტე-

მური დაზიანებების სწრაფად განვითარება დაბადებიდან პირველ დღეებში (72 

საათზე ნაკლები). დაავადების ადრეულად განვითარების მნიშვნელოვან რისკ-ფაქ-

ტორებს მიეკუთვნება: დღენაკლულობა, დაბადებისას დაბალი წონა, მშობიარობის 

ნაადრევი დაწყება, სანაყოფე გარსების მთლიანობის რღვევა 18 საათის განმავ-

ლობაში, ან უფრო ხანგრძლივად, ინტრნატალურ პერიოდში დედის ცხელება, 38° 
C-ზე (100.4° F) ან უფრო მაღალი სხეულის ტემპერატურა და ქორიოამნიონიტი. 

ბაქტერიებით დაინფიცირება, რომელიც პასუხისმგებელია ახალშობილში დაავა-

დების ადრეულად განვითარებაზე, ხდება მშობიარობის დროს და ჩამოთვლილია 

ჩანართში 22 ‒ 1.

ჩანართი 22-1 ორგანიზმები, რომელიც იწვევს ბაქტერიული სეფსისის ადრეულ 

განვითარებას



126

ხშირი ორგანიზმები

B ჯგუფის სტრეპტოკოკი

ნაწლავის ჩხირი

კოაგულაზა-უარყოფითი სტაფილოკოკი

უჩვეულო ორგანიზმები

ოქროსფერი სტაფილოკოკი

ნეისერია მენინგიტიდი

სტრეპტოკოკუს პნევმონია

ჰემოფილუს ინფლუენცა (B ტიპი და არატიპური)

იშვიათი ორგანიზმები

კლებსიელა პნევმონია

ფსევდომონა აერუგინოზა

ენტერობაქტერის სახეობები

სერაცია მარსენსი

A ჯგუფის სტრეპტოკოკი

ანაერობული სახეობები

მიუხედავად იმისა, რომ ორსულობის პერიოდში ანტიბაქტერიული პროფილაქ-

ტიკის შედეგად GBS პათოგენით გამოწვეული დაავადების ადრეულად განვითა-

რების სიხშირე შემცირდა, მისი სრულად გაქრობა ჯერ ვერ იქნა მიღწეული. მაღა-

ლი რისკის ქვეშ იმყოფებიან შავკანიანი, დღენაკლი ახალშობილები, თეთრკანიან 

დღენაკლ ჩვილებთან შედარებით.

ორსულობის პერიოდში დაწყებული პროფილაქტიკური მკურნალობის შემდეგ, 

ჩვილებში, რომელთა დაბადების წონა ნაკლებია 1500 გრამზე, გრამ-უარყოფი-

თი ორგანიზმებით განპირობებული ინფექცია რჩება პრობლემად. დღესდღეობით 

გრამ-უარყოფითი ორგანიზმები წარმოადგენს ადრეულ პერიოდში განვითარებული 

სეფსისის შემთხვევათა ნახევარზე მეტის მიზეზს. ადრეული დაავადება დაკავშირე-

ბულია სიკვდილიანობის მაღალ მაჩვენებელთან და მნიშვნელოვან ავადობასთან.

ნიშნები და სიმპტომები

ახალშობილთა ბაქტერიული სეფსისისთვის დამახასიათებელია ინფექციის 

სისტემური ნიშნები, განპირობებული ბაქტერემიით. ბაქტერიემია შესაძლოა იყოს 

ახალშობილში მენინგიტის მიზეზი, ის შეიძლება განვითარდეს უარყოფითი სისხლის 

კულტურის მქონე ახალშობილთა 15-38%-ში. ამასთან ერთად, სისხლის მიმოქცევა-

ში არსებული ბაქტერია შეიძლება გავრცელდეს სხვა ქსოვილებში და გამოიწვიოს 

ლოკალური დაავადება.
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ადრეულად გამოვლენილი დაავადების ნიშნები (განსაკუთრებით არასპეცი-

ფიკურია)

ნიშნებსა და სიმპტომებს მიეკუთვნება: არასტაბილური ტემპერატურა (ჰიპოთერ-

მია ან ჰიპერთერმია), სუნთქვის უკმარისობა (აპნოე, ციანოზი და ტაქიპნოე), სისუს-

ტე, კვების პრობლემები (პირღებინება, მუცლის შებერილობა), სიყვითლე (განსა-

კუთრებით პირდაპირი ბილირუბინის ფრაქციის), გულყრები ან პურპურა (სურათი 

22-1).

სურათი 22-1 B ჯგუფის სტრეპტოკოკული დაავადების ადრეული გამოვლინების 

ნიშნებისა და სიმპტომების მქონე ცხრა ჩვილის კლინიკური და ლაბორატორიული ნიშ-

ნები. CXR, გულმკერდის რენტგენი; I/T იგივე, უ:ს ფარდობა ‒ უმწიფარი ნეიტროფილე-

ბის შეფარდება საერთო რაოდენობასთან.

ახალშობილთა ადრეულად განვითარებული სეფსისის რისკების განსაზღვრით, 

დედის რისკ-ფაქტორების გათვალისწინებითა და ახალშობილის კლინიკური შეფა-

სების შედეგებით, შესაძლოა მკვეთრად შემცირდეს ახალშობილებში ანტიბიოტიკე-

ბის გამოყენება დაბადების შემდეგ.

ახალშობილთა სეფსისის შკალა (SOS-Newborn Scale of Sepsis) არის ობიექ-

ტური, სანდო და ახალშობილთა ინფექციის შეფასების მიღებული მეთოდი. კლინი-

კური მაჩვენებლებისა (მაგ., ფერი, მიმოქცევა, კუნთის ტონუსი, ტკივილზე პასუხი, 

სუნთქვის უკმარისობა და სიხშირე, ტემპერატურა და აპნოე) და ლაბორატორიული 

მონაცემების (მაგ., სისხლის თეთრი უჯრედების რაოდენობა, მოუმწიფებელი ნეიტ-

როფილების შეფარდება ჯამურ რაოდენობასთან, თრომბოციტების რაოდენობა, pH 

და ნეიტროფილთა სრული რაოდენობა) გამოყენებით ექიმი თითოეულ პარამეტრს 

ანიჭებს ქულას. 
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ლაბორატორიული მონაცემები

ბაქტერიული სეფსისის დიაგნოზის დასმის ყველაზე ეფექტური მეთოდია ბაქტე-

რიების გამოყოფა სისხლიდან, CSF-დან, შარდიდან. ზედაპირიდან აღებული კულ-

ტურების (ყური და კუჭის ასპირაციები) საშუალებით შეუძლებელია სისტემური აქტი-

ური ინფექციის არსებობის დადგენა. ბაქტერიული ანტიგენები ან ენდოტოქსინები 

შესაძლოა აღმოჩნდეს შრატში, CSF-ში, შარდში ან სხეულის სითხეებში სხვადასხვა 

მეთოდის საშუალებით (შემხვედრი იმუნოელექტროფორეზი, ლატექს აგლუტინაცია 

და ლიმულუს ლიზატის ტესტები). ამ ტიპის აღმოჩენა არ არის სრულად განმსაზღ-

ვრელი და ის არ აღმოაჩენს დამაზიანებელი ორგანიზმის ანტიბიოტიკის მიმართ 

მგრძნობელობას. ცრუ-დადებითი რეაქციების შესაძლო მიზეზია კანის ზედაპირის 

კონტამინაცია ან ანტიგენის ათვისება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან. იმ ჩვილთა უმე-

ტესობაში, რომლებშიც ეჭვობენ სეფსისის არსებობას, იკვლევენ CSF-ს, რადგან 

ახალშობილებში სეფსისის ხშირი გამოვლინება არის მენინგიტი, გასაკუთრებით 

სიმპტომურ ჩვილებში, GBS-ით გამოწვეული სეფსისის მქონე ჩვილებში და გვიან 

განვითარებული დაავადების შემთხვევაში იხ ცხრილი 22-6.

ცხრილი 22-6 ახალშობილთა თავზურგტვინის სითხის ნორმალური მაჩვენებ-

ლები*

სისხლის თეთრი 

უჯრედები

პოლიმორფონუკლეალური 

ნეიტროფილები

ცილა(მგ/დლ) ცილა(მგ/

დლ)

დღენაკლი ჩვილები

დადგენილი 

საშუალო 

2-27 75-150 79-83

დადგენილი 

დიაპაზონი 

0-112 31-292 64-106

დროული ჩვილები

დადგენილი 

საშუალო 

3-5 2-3 47-67 51-55

დადგენილი 

დიაპაზონი 

0-90 0-70 17-240 32-78

ვარაუდობენ, რომ რადგანაც ლუმბალურ პუნქციას აქვს დაბალი ეფექტი და შე-

საძლო გვერდითი ეფექტები, სასურველია ასიმპტომურ ჩვილებში CSF-ის გამოკვ-

ლევისგან თავის შეკავება. CSF-ს იკვლევენ იმ ჩვილთა უმეტესობაში, რომლებშიც ეჭ-

ვობენ სეფსისის არსებობას, რადგან რთულია მენინგიტის გამორიცხვა ლუმბალური 

პუნქციის გარეშე. CSF-ის კვლევას მნიშვნელოვანი გავლენა აქვს თერაპიაზე.

ახალშობილთა სეფსისის შესაფასებლად რამდენიმე ლაბორატორიული მეთოდი 

გამოიყენება, თუმცა ეს ტესტები არ არის საკმარისად სენსიტიური და სპეციფიკური, 

რომ მხოლოდ მათ საფუძველზე მოხდეს კლინიკური გადაწყვეტილებების მიღება. 
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ლეიკოციტური ინდექსების საშუალებით შესაძლებელია სეფსისის პროგნოზირება, 

რომლის სენსიტიურობა მერყეობს 17-90%-მდე, ხოლო სპეციფიკურობა 31-100%-

მდე. C-რეაქტიული ცილა (CRP) არის მწვავე ფაზის ცილა, რომელიც სინთეზირდება 

ღვიძლში ინფექციური პროცესის დაწყებიდან პირველ 6-8 საათში, თუმცა ადრე-

ულად განვითარებული სეფსისის შემთხვევაში აქვს დაბალი სენსიტიურობა (60%). 

რეგულარული CRP-ის გაზომვები 24 და 48 საათში აუმჯობესებს სენსიტიურობას 

82% და 84%-ით, ხოლო სპეციფიკურობასა და წინასწარ დადგენილ დადებით მო-

ნაცემებს ‒ 83-100%-ით. დადგენილია, რომ CRP-ის მონაცემების რეგულარული 

გამოყენება ეხმარება ექიმებს ინფექციის გაქრობასა და ანტიბიოტიკებით მკურნა-

ლობის სტატუსის შეფასებაში. CRP-ის დონეზე არ მოქმედებს გესტაციური ასაკი. 

აღმოჩენილია, რომ CRP-ის პასუხი უკეთესია გრამ-უარყოფითი ინფექციების შემთ-

ხვევაში, ვიდრე კოაგულაზა-დადებითი სტაფილოკოკით გამოწვეული ინფექციების 

დროს. ბოლო პერიოდში სპეციალისტების მიერ აქტიურ განხილვაშია CRP-ის გამო-

ყენება და მისი საჭიროება ახალშობილთა სეფსისის დროს.

პროკალციტონინი, მწვავე-ფაზის რეაქტანტია, რომელიც იზრდება ბაქტერიული 

ენდოტოქსინის ზემოქმედებიდან 4 საათში, სენსიტიურობა და სპეციფიკურობა მერ-

ყეობს 83-100%-მდე. დადასტურებულია, რომ შრატში პროკალციტონინის დონე 

უფრო მნიშვნელოვანია, ვიდრე CRP-ის მაჩვენებელი, სეფსისის დიაგნოზის დასმის-

თვის, ინფექციის გაქრობის შემდეგ და მისი საშუალებით შესაძლებელია სეფსისისა 

და სხვა ანთებითი პროცესების (მაგ., ტრავმა) დიფერენციაცია. პროკალციტონინს 

შესაძლოა ჰქონდეს საკმარისი დიაგნოსტიკური სიზუსტე, რათა განასხვავონ სოკო-

ვანი ინვაზიური ინფექციები ბაქტერიული ინფექციებისგან.

მარკერების კომპლექტის (მაგ., CRP და ინტერლეიკინ-636; CRP და ლეიკოციტე-

ბის ინდექსები) შეფასება, რომელიც მოიცავს მწვავე ფაზის რეაქტანტებს, ლეიკო-

ციტებსა და ციტოკინებს/ქემოკინებს, შესაძლოა ზრდიდეს სეფსისის დიაგნოზის სენ-

სიტიურობასა და სპეციფიკურობას. შესაძლოა უფრო ეფექტური იყოს აღნიშნული 

ნივთიერებების რეგულარული გაზომვები და/ან ტესტების კომბინაცია. დიაგნოსტი-

კაში დამხმარე მეთოდებია გულმკერდისა და სხვა კონკრეტული ადგილების რა-

დიოლოგიური გამოკვლევა, რომელიც კეთდება კლინიკური ჩვენებების მიხედვით. 

ახალშობილთა სეფსისს შესაძლოა თან ახლდეს რამდენიმე სხვა არასპეციფი-

კური ლაბორატორიული მონაცემების დარღვევები, როგორიცაა: ჰიპერგლიკემია, 

ჰიპოგლიკემია და აუხსნელი მეტაბოლური აციდოზი.

დღეისათვის პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია  (პჯრ/PCR), რომელიც შეისწავ-

ლის 16S rDNA-ის 380 ფუძეს, სჭირდება 4 საათზე ნაკლები, რომელიც ზუსტად 

შეესაბამება სისხლის კულტურის შედეგებს. პჯრ-ი მიკროსხივურ ჰიბრიდიზაციასთან 

ერთად არა მხოლოდ აღმოაჩენს ბაქტერემიას, არამედ აღმოაჩენს ინფექციურ ორ-

განიზმს სწრაფად და სანდოდ. შესაძლოა მომავალში ბაქტერემიის ზუსტი და სწრა-

ფი გზით დიაგნოზის დასმის მეთოდი გახდეს პჯრ მიკროსხივური ჰიბრიდიზაციის 

ტექნიკა.

36  Ohlsson A, Lacy JB: Intravenous immunoglobulin for suspected or subsequently proven infection 
in neonates, Cochrane Database Syst Rev 1:CD001239, 2004.
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მკურნალობა

მთავარი სამკურნალო საშუალება ახალშობილთა სავარაუდო ან დადასტურე-

ბული ინფექციების დროს არის ანტიბაქტერიული მედიკამენტები. სისტემური ან-

ტიბიოტიკების არარეგულარული ან შეუსაბამო გამოყენების შედეგად შესაძლოა 

განვითარდეს არასასურველი გვერდითი ეფექტები, წარმოიქმნას ბაქტერიების რე-

ზისტენტული შტამები და შეიცვალოს ახალშობილთა ნორმალური ფლორა. ანტიბი-

ოტიკებით მკურნალობის დაწყებამდე საჭიროა საკმარისი და შესაფერისი ნიმუშების 

აღება ბაქტერიული კულტურისთვის. უმთავრესი კლინიკური პრობლემაა გრამ-უარ-

ყოფითი რეზისტენტული ორგანიზმების გამოჩენა. NICHD ახალშობილთა კვლევის 

გაერთიანების მონაცემების მიხედვით E. Coli- ის მიერ გამოწვეული დაავადების 

ადრეული განვითარებისას, 85% და 75% იყო ამპიცილინის მიმართ რეზისტენ-

ტული, 1998-2000 და 2002-2003 წლების კოჰორტებში.37 38 NICU-ში აღმოჩენილი 

იყო პლაზმიდ-დამოკიდებული ფართო სპექტრის ბეტა-ლაქტამაზის წარმომქმნელი 

(Klebsiella სახეობები, E.coli და Serratia-ს მიერ), რაც განაპირობებს რეზისტენ-

ტულობას სხვადასხვა β-ლაქტამური აგენტების (პენიცილინები და ცეფალოსპორი-

ნები) მიმართ და ქრომოსომაზე დამოკიდებული AmP-C-ტიპის ბეტა-ლაქტამაზის 

(Enterobacter და Citrobacter სახეობები) წარმომქმნელი გრამ-უარყოფითი ორგა-

ნიზმები. რეზისტენტული ორგანიზმებით დაინფიცირების რისკის ქვეშ არიან ძალიან 

დაბალი წონის მქონე ჩვილები და ის ახალშობილები, რომელთაც მკურნალობენ 

მესამე თაობის ცეფალოსპორინებით (მაგ., ცეფოტაქსიმი). კულტურისა და მისი 

სენსიტიურობის შედეგების მოლოდინის პერიოდში ადრეულად განვითარებული 

სეფსისის მკურნალობას იწყებენ ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკებით. უმეტესად ამ-

პიცილინითა და ამინოგლიკოზიდით. როდესაც დაადგენენ გამომწვევ ორგანიზმებს 

და ანტიბიოტიკების მიმართ მის მგრძნობელობას, მკურნალობა უნდა გაგრძელდეს 

ყველაზე მეტად შესაფერისი და ნაკლებად ტოქსიკური ანტიბიოტიკით ან ანტიბი-

ოტიკთა კომბინაციით. მკურნალობა ხდება განსაზღვრული დროის პერიოდითა და 

მიწოდების გზით. თუ მისაღები პერიოდის შემდეგ (24-48 საათი) შესაბამისი კულ-

ტურა იქნა უარყოფითი, შემთხვევათა უმეტესობაში შესაძლებელია ანტიბიოტიკებით 

მკურნალობის შეწყვეტა. ინფექციის მკურნალობის პროცესში ანტიბიოტიკები არ 

არის ერთადერთი საშუალება. მნიშვნელოვანია როგორც შესაფერისი ანტიბიოტი-

კის შერჩევა, ისე ასოცირებული მდგომარეობების მკურნალობა. მაგალითად: შოკი, 

ჰიპოქსემია, თერმული დარღვევები, ელექტროლიტთა ან მჟავა-ტუტოვანი ბალან-

სის დარღვევა, მნიშვნელოვანია ისეთი ფაქტორების გათვალისწინება, როგორი-

ცაა ნუტრიციული სტატუსი, ანემია, ჩირქის ან უცხო სხეულების არსებობა. საჭიროა 

დამატებითი კვლევა, მანამ სანამ მოხდება დამატებითი საშუალებებით მკურნა-

ლობა, ისეთით როგორიცაა IV იმუნოგლობულინი ან პრევენციული საშუალებები 

( იხ. ცხრილი 22-1). ცხრილში 22-7 განხილულია ახალშობილთა განყოფილებაში 

37  Stoll BJ, Hansen N, Fanaroff AA, et al: Changes in pathogens causing early-onset sepsis in very-
low-birth-weight infants, N Engl J Med 347:240, 2002.

38  Stoll B, Hansen N, Higgins R, et al: Very low birth weight preterm infants with early onset neonatal 
sepsis, Pediatr Infect Dis J 24:635, 2005.
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ხშირად გამოყენებული ანტიბიოტიკები, სამკურნალო დოზა, მიწოდების გზა და მი-

ღების სიხშირე.

ცხრილი 22-7 ანტიბიოტიკების, ანტივირუსული და სოკოს საწინააღმდეგო 

საშუალებების დოზები ახალშობილებისთვის

ყოველდღიური დოზები 

და ინტერვალები

ანტიბიოტიკები,  

ანტივირუსულები ან 

სოკოს საწინააღმ-

დეგო საშუალებები

შეყვანის 

გზა

0-7 დღის ასაკი 7 დღეზე მეტი ასაკის

 აციკლოვირი† IV 20 მგ/კგ ყოველ 8-12 სთ-

ში, რაც დამოკიდებულია 

გესტაციასა და ასაკზე

იგივე დოზირება

ამიკაცინ სულფატი IV,IM 7.5-10 მგ/კგ ყოველ 12 

საათში, დამოკიდებულია 

გესტაციასა და ასაკზე

იგივე დოზირება

ამოქსიცილინი PO 50 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

ყოველ 12 სთ-ში ერთხელ

50 მგ/კგ/დღე გაყოფილი ყო-

ველ 8 სთ-ში ერთხელ

ამოქსიცილინი/კლა-

ვულანის მჟავა

PO არ არის რეკომენდირებუ-

ლი

30 მგ/კგ/დღე გაყოფილი დოზა 

ყოველ 12 სთ-ში

ამპიცილინი

•z მენინგიტი IV 100 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 საათში 

150-200 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 6-8

•z სხვა მდგომა-

რეობები

IV,IM,PO 50 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 საათში

75 მგ/კგ/დღე გაყოფილი დოზა 

ყოველ 8 სთ-ში

აზითრომიცინი IV, PO 5 მგ/კგ/დღე ყოველ 24 

საათში

10 მგ/კგ/დღე ყოველ 24 სთ-ში

ცეფაზოლინი* IV, IM 50 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 საათში

50-75 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 8-12 სთ-ში 

ცეფოტაქსიმი IV, IM 100 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 სთ-ში

150 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 8 სთ-ში

ცეფტაზიდიმი* IV 100 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 სთ-ში

150 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 8 სთ-ში

კლინდამიცინი IV, PO 10-15 მგ/კგ/დღე გაყო-

ფილი დოზა ყოველ 8-12 

სთ-ში

15-20 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 6-8 სთ-ში
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ერითრომიცინ ეთილ 

სუქცინატი(EES)

PO 20 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 სთ-ში

30-40 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 8 სთ-ში

განციკლოვირი† IV 6 მგ/კგ ყოველ 12-24 სთ-

ში, რაც დამოკიდებულია 

გესტაციასა და ასაკზე

გენტამიცინი IV, IM 2.5 მგ/კგ ყოველ 8-24 სთ-

ში, რაც დამოკიდებულია 

გესტაციასა და ასაკზე

იგივე დოზირება

მეროპენემი* IV 40 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 სთ-ში

60 მგ/კგ/დღე გაყოფილი დოზა 

ყოველ 8 სთ-ში( უფრო მაღა-

ლი დოზები შეიძლება საჭირო 

იყოს მენინგიტის დროს)

მეტრონიდაზოლი IV, PO 7,5-15 მგ/კგ/დღე გაყო-

ფილი დოზა ყოველ 12-24 

სთ-ში

15-30 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 12 სთ-ში

ნაფცილინი IV 50-75 მგ/კგ/დღე გაყო-

ფილი დოზა ყოველ 8-12 

სთ-ში

75-150 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 6-8 სთ-ში

ნისტატინი‡ PO 400,000 ერთეული/დღე 

გაყოფილი დოზა ყოველ 6 

სთ-ში

იგივე დოზირება

პენიცილინ G

•z მენინგიტი IV 100,000-150,000 ერთე-

ული/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 8-12 სთ-ში

200,000-225,000 ერთეული/

კგ/დღე გაყოფილი დოზა ყო-

ველ 6-8 სთ-ში

•z სხვა მდგომა-

რეობები

IV 50,000 ერთეული/კგ/დღე 

გაყოფილი დოზა ყოველ 

12 სთ-ში

75,000 ერთეული/კგ/დღე 

გაყოფილი დოზა ყოველ 6-8 

სთ-ში

პენიცილინ G, ბენზა-

თინი 

IM 50,000 ერთეული/კგ (მხო-

ლოდ 1 დოზა)

იგივე დოზირება

პენიცილინ G, პრო-

კაინი

IM 50,000 ერთეული/კგ (მხო-

ლოდ 1 დოზა)

იგივე დოზირება

პენტამიდინ იზეთი-

ონატი 

IV 4 მგ/კგ/დღე 14 დღის გან-

მავლობაში

იგივე დოზირება

პიპერაცილინ/ტაზო-

ბაქტამი

IV 100-200 მგ/კგ/დღე გა-

ყოფილი დოზა ყოველ 12 

სთ-ში

300 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 8 სთ-ში
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რიფამპინი IV, PO 10 მგ/კგ/დღე ყოველ 24 

სთ-ში

იგივე დოზირება

ტიკარცილინი IV, IM 150-225 მგ/კგ/დღე გაყო-

ფილი დოზა ყოველ 8-12 

სთ-ში

225-300 მგ/კგ/დღე გაყოფილი 

დოზა ყოველ 6-8 სთ-ში

ტობრამიცინი IV, IM 2.5 მგ/კგ ყოველ 12-24 სთ-

ში, რაც დამოკიდებულია 

გესტაციასა და ასაკზე

2.5 მგ/კგ ყოველ 8-18 სთ-ში

ტრიმეტოპრიმ/სულ-

ფამეტოქსაზოლი 

(TMP/SMX) 

IV, PO 10-20 მგ/კგ/დღე TMP და 

50-100მგ/კგ/დღე SMX

იგივე დოზირება

ვანკომიცინი IV 15 მგ/კგ ყოველ 12-24 სთ-

ში, რაც დამოკიდებულია 

გესტაციასა და ასაკზე

15 მგ/კგ ყოველ 8-18სთ-ში, 

რაც დამოკიდებულია გესტაცი-

ასა და ასაკზე

ზიდოვუდინი† IV 1.5 მგ/კგ ყოველ 6-12 სთ-

ში, რაც დამოკიდებულია 

გესტაციასა და ასაკზე

იგივე დოზირება

PO 2 მგ/კგ ყოველ 6-12სთ-ში, 

რაც დამოკიდებულია გეს-

ტაციასა და ასაკზე

იგივე დოზირება

CDC, დაავადების კონტროლისა და პრევენციის ცენტრი; IM, კუნთში; IV, ინტრავენურად; PO, 

ორალურად.

* ახალშობილებში ფარმაკოკინეტიკა არ არის კარგად ჩამოყალიბებული. ეს წამლები ახალშო-

ბილებში უნდა გამოიყენებოდეს დამატებითი სიფრთხილით (რეკომენდირებულია პედიატრიული 

ინფექციური დაავადების შესახებ კონსულტაცია).
†   ანტივირუსული საშუალება.
‡   სოკოს საწინააღმდეგო საშუალება.

ცხრილი 22-8 აღწერს ანტიბიოტიკების შეღწევას პლაცენტის გავლით, ხოლო 

ცხრილი 22-9 ‒ მათ შეღწევას დედის რძეში.
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ცხრილი 22-8 ანტიბიოტიკების შეღწევადობა პლაცენტაში*

ანტიბიოტიკების პროცენტულობა მოცემულ 

კატეგორიაში

ანტიბიოტიკი 

შრატის კონცენტრაციის შესაბამისია ამოქსიცილინი

ამპიცილინი

კარბენიცილინი

ქლორამფენიკოლი

მეთიცილინი

ნიტროფურანტოინი

პენიცილინ G

სულფონამიდები

შრატის კონცენტრაციის 50% ამინოგლიკოზიდები

შრატის კონცენტრაციის 10-15% ამიკაცინი

ცეფალოსპორინები

კლინდამიცინი

ნაფცილინი

ტობრამიცინი

უმნიშვნელო (შრატის კონცენტრაციის <10%) დიკლოქსაცილინი

ერითრომიცინი

*რამდენიმე ფაქტორი განსაზღვრავს ანტიბიოტიკთა შეღწევადობის ხარისხს პლაცენტაში,

რომელიც მოიცავს: ცხიმში ხსნადობას, იონიზაციის ხარისხს, მოლეკულურ წონას, ცილასთან 

კავშირს, პლაცენტის მომწიფებასა და პლაცენტისა და ნაყოფის სისხლის მიმოქცევას.

ცხრილი 22-9 ანტიბიოტიკების შეღწევა სარძევე ჯირკვლის

რძეში*

ანტიბიოტიკების პროცენტულობა

ნაჩვენებ კატეგორიაში

ანტიბიოტიკი

შრატის კონცენტრაციის შესაბამისი იზონიაზიდი

მეტრონიდაზოლი

სულფონამიდები

ტრიმეთოპრიმი

შრატის კონცენტრაციის 50% ქლორამფენიკოლი

ერითრომიცინი

ტეტრაციკლინები

შრატის კონცენტრაციის <25% ცეფაზოლინი

კანამიცინი

ნიტროფურანტოინი
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ოქსაცილინი

პენიცილინ G

პენიცილინ V

* ადამიანის სარძევე ჯირკვლის რძეში ანტიბიოტიკთა კონცენტრაციების შესახებ მონაცემები

არის მწირი. რადგანაც ანტიბიოტიკთა უმეტესობა არსებობს სარძევე ჯირკვლის რძეში მიკროგრა-

მული რაოდენობით, ნორმაში ჩვილი თერაპიული დოზებით მათ არ ითვისებს.

მშობელთა განათლება

ტრანსპლაცენტური ინფექცია ხშირად იწვევს ნაყოფის პათოლოგიას ან სიკვ-

დილს. გამოჯანმრთელებულ ახალშობილებში შესაძლოა განვითარდეს ქრონიკული 

გართულებები, როგორიცაა ზრდა-განვითარების, ნევროლოგიური, მოტორული, სენ-

სორული, ზრდისა და ფიზიკური დარღვევები. ანტიბიოტიკების გამოყენებამდე ბაქ-

ტერიული სეფსისით გამოწვეული სიკვდილიანობის სიხშირე იყო 95-100%, მაგრამ 

ანტიბიოტიკების გამოყენებისა და სხვადასხვა სისტემების თერაპიული მხარდაჭერის 

შედეგად სიკვდილიანობის სიხშირე შემცირდა და შეადგენს 50%-ზე ნაკლებს; თუმ-

ცა, ძალიან განსხვავდება გამოჯანმრთელების სიხშირე, რომელიც დამოკიდებულია 

ორგანიზმზე, გამომწვევზე ან თანდართულ მდგომარეობებზე. ბაქტერიული სეფსისის 

ყველაზე ხშირი გართულებებია მენინგიტი და სეპტიკური შოკი. შედეგი დამოკიდებუ-

ლია ადრეულ აღმოჩენასა და სწორ მკურნალობაზე შესაბამისი ანტიბიოტიკებითა და 

კლინიკურად სწორი მოვლით.

პოსტნატალურ პერიოდში შეძენილი ბაქტერიული დაავადება რომელიც 

ახალშობილში გვიან ვლინდება

პრევენცია

CDC-ის განსაზღვრების მიხედვით ნოზოკომიური ეწოდება ახალშობილთა ყვე-

ლა იმ ინფექციას, რომელსაც იძენენ მშობიარობის პროცესში ან საავადმყოფოში 

განთავსების დროს. განსაკუთრებით მაღალია ინფექციების რისკი იმ ჩვილებში, 

რომელთაც ესაჭიროებათ სპეციალური მზრუნველობა NICU-ში. რისკ-ფაქტორებს 

მიეკუთვნება: დღენაკლულობა, სტრესი, მოუმწიფებელი იმუნური სისტემა და სა-

მედიცინო და ქირურგიული გართულებები. დამატებით, იმ ჩვილებს, რომლებიც 

მკურნალობენ NICU-ში მრავალფეროვანი დიაგნოსტიკური და თერაპიული პროცე-

დურები ესაჭიროებათ; ამ პროცედურებიდან ბევრი ახდენს ზეგავლენას ბუნებრივ 

ფიზიკურ ბარიერებზე, რის გამოც შესაძლოა მოხდეს კოლონიზაცია და ნოზოკომი-

ური (გვიან დაწყებული) ინფექციის განვითარება.

ცენტრალურ ხაზთან დაკავშირებული სისხლის მიმოქცევაში არსებული ინფექცი-

ები (CLABSIs-Central line–associated bloodstream infections), რომელსაც ასევე 

კათეტერთან ასოცირებული სისხლის ინფექციებს უწოდებენ, საავადმყოფოში შეძე-

ნილი ყველაზე ხშირი ინფექციებია და მათ დიდი მნიშვნელობა ენიჭება NICU-ში, 
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რადგან აღნიშნულ განყოფილებაში მუდმივად გამოიყენება მუდმივი კათეტერის ხა-

ზის სითხეებისთვის, საკვებისა და წამლებისთვის. ინფექცია ვითარდება კათეტერის 

შეყვანის ადგილიდან მიკროორგანიზმების გავრცელებით კათეტერის/კათეტერის 

შპრიცის გასწვრივ, ინფექციის სხვა ადგილიდან დისემინაციისა და დაინფიცირებუ-

ლი სითხეების გადასხმის გზით.

კათეტერის ხანგრძლივად გამოყენების დრო დაკავშირებულია CLABSIs-ის 

მაღალ რისკთან. ინფექციის მაჩვენებლები იზრდება პირველი 2 კვირის დროს და 

შემდეგ რჩება მაღალი კათეტერის არსებობის პერიოდში. კათეტერის დადგმიდან 

პირველ 40 დღეში, ყველაზე გავრცელებული ორგანიზმებია გრამ-დადებითი სტა-

ფილოკოკი. 50 დღის შემდეგ გრამ-უარყოფითი ინფექციის რისკი იზრდება.

ყოველ NICU-ში ინფექციის კონტროლის პოლისები უნდა მოიცავდეს სისტემურ 

და მრავალპროფილურ მიდგომას რომელიც ემსახურება CLABSIs-ის შემცირებას. 

ასეთი პოლისები შესაძლოა შეიქმნას ცალკეულ NICUs-ში ან აღებულ იქნას მტკი-

ცებულებაზე დაფუძნებული საუკეთესო პრაქტიკებიდან. CLABSIs-ის საპრევენციო 

ზოგად სტრატეგიებს მიეკუთვნება: (1) ყველა ექიმისთვის ინფორმაციის მიწოდება, 

(2) საკმარისი რაოდენობის საექთნო პერსონალის არსებობა (3) ხელის ჰიგიენის 

მკაცრი კონტროლი, (4) ასეპტიური ტექნიკის მკაცრი კონტროლი, (5) კათეტერის 

ჩადგმის მანიპულაციების შეზღუდვა და (6) კათეტერის გამოყენების დროის შეზ-

ღუდვა. კათეტერის ჩადგმისათვის რეკომენდირებულია მაქსიმალურად სტერილური 

ბარიერების (მაგ., ქუდი, ნიღაბი, სტერილური ხალათი და ხელთათმანები) და სრუ-

ლად სტერილური სხეულის გადასაფარებლის გამოყენება. სხვა სტრატეგიებს მი-

ეკუთვნება: ულტრაბგერის აპარატურის გამოყენება რამდენიმე ჩადგმის მცდელობე-

ბის შეზღუდვის მიზნით, კანქვეშა ჩადგმისას ბარძაყის ვენის გამოყენების თავიდან 

არიდება და დგუშების, დამაკავშირებლებისა და მილების შესაბამისი დეზინფექცია. 

კათეტერი დაუყოვნებლივ უნდა იქნას ამოღებული როდესაც ინფექციის ნიშნები 

ან ფლებიტი შესამჩნევია. კათეტერის გამოყენების გაგრძელების საჭიროება უნდა 

შეფასდეს ყოველდღიურად და კათეტერი უნდა ამოიღონ რაც შეიძლება სწრაფად. 

ასევე მნიშვნელოვანია კათეტერების ხანგრძლივობის საჭიროების შეფასება.

ცხრილში 22-10 აღწერილია ინფექციის კონტროლის პრინციპები და ნოზოკომი-

ური ინფექციების საპრევენციო ღონისძიებები.
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ცხრილი 22-10 ინფექციის კონტროლის პრინციპები და ნოზოკომიური ინფექ-

ციის საპრევენციო მოქმედებები

პრინციპი მოქმედება

ხელების დაბანა

ხელების დაბანა წარმოადგენს ინფექ-

ციის კონტროლის ყველაზე მნიშვნე-

ლოვან პროცედურას NICU-ში. 

1. ყოველი პროცედურის წინ ხელების, მაჯების, მკლავე-

ბისა და იდაყვების დამუშავება ანტისეპტიკით. ხელე-

ბის გახეხვა ჯაგრისით ან საფენით 2-3 წუთის განმავ-

ლობაში და საგულდაგულოდ ჩამობანა. უპირატესობა 

ენიჭება: ქლორჰექსიდინს, ჰექსაქლოროფენსა და 

იოდოფორებს.

2. პაციენტებს შორის ხელების დაბანა 10-15 წამის გან-

მავლობაში. საკმარისია საპონი და წყალი, თუ ჩვილი 

არ არის დაინფიცირებული ან თუ არ ჰქონდა შეხება 

დაინფიცირებულ ნივთებთან.

3. ქირურგიულ ან მსგავს ინვაზიურ პროცედურებამდე ხე-

ლების დაბანა ანტისეპტიკის გამოყენებით.

4. ხშირად იყენებენ ალკოჰოლის შემცვლელ დეზინფექ-

ტანტებს, რომელიც ეფექტურია პაციენტთან კონტაქ-

ტის წინ და მის შემდეგ.

პაციენტის მოთავსება

NICU-ში პაციენტთა ჭარბი რაოდენო-

ბისას იზრდება ინფექციის გადადების 

რისკი. 

1.  ჩვილების საწოლებს შორის უნდა არსებობდეს 120-

180 სმ დაშორება.

კანისა და ჭიპლარის მოვლა

კანი, სეკრეტები და ნორმალური 

ფლორა წარმოადგენს ბუნებრივ თავ-

დაცვის მექანიზმებს, რაც იცავს ინვა-

ზიური პათოგენებისგან. არ არის აღ-

მოჩენილი ჭიპლარის მოვლის რაიმე 

მეთოდი, რაც შეძლებს კოლონიზაციის 

პრევენციას ან დაავადების განვითა-

რების შეზღუდვას.

1. პედიატრთა ამერიკული აკადემიის მიერ რეკომენდი-

რებულია მშრალი მეთოდის გამოყენება:

ა.  საწყისი გასუფთავების დაყოვნება, მანამ სანამ ტემ-

პერატურა არ გახდება სტაბილური. უნდა შეამცირონ 

ჩვილის კანზე მანიპულაციების ჩატარება.

ბ.  სტერილური ბამბის ღრუბლებისა და წყლის ან მცირე 

რაოდენობის საპნის გამოყენება, სახისა და პერინე-

ალური მიდამოდან სისხლის მოსაშორებლად.

გ.  სხვა ადგილების შეხებისგან თავის არიდება თუ ისინი 

არ არის შესამჩნევად დაბინძურებული.

2.  დღესდღეობით გამოიყენება ადგილობრივად სხვა-

დასხვა ანტიმიკრობული საშუალებები.
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სამედიცინო მოწყობილობები

სამედიცინო მოწყობილობები აჩქა-

რებს ინფექციების განვითარებას შემ-

დეგი მექანიზმებით:

1. არ აქვს ზეგავლენა ნორმალურ 

თავდაცვის მექანიზმებზე, რის შედე-

გადაც აქვს პირდაპირი ხელმისაწვ-

დომობა სისხლსა და ქსოვილებზე

2. ხელს უწყობს მიკროორგანიზმების 

ზრდას და ისეთი ბაქტერიული რე-

ზერვების წარმოქმნას, რომლიდა-

ნაც ბაქტერიები ვრცელდება ერთი 

პაციენტიდან მეორეზე

3. წარმოადგენს „დამცველობით ად-

გილს“, როდესაც მას ათავსებენ 

ღრმა ქსოვილში, რის შემდეგ ფა-

გოციტოზის ან თავდაცვის მექანიზ-

მების საშუალებით შეუძლებელია 

ორგანიზმების გამოდევნა

4. სტერილური სამედიცინო მოწყო-

ბილობების გამოყენება, რომელიც 

ზოგჯერ დაინფიცირებულია სხვა-

დასხვა მიზეზით

1. IV გადასხმის მოწყობილობები ხელს უწყობს ფლები-

ტისა და ბაქტერემიის განვითარებას ჩვილებში. პრე-

ვენციულ ღონისძიებებს მიეკუთვნება: ადგილის დამუ-

შავება იოდინის ხსნარით (2% იოდინი 70%-იან ალ-

კოჰოლში), იოდოფორით ან 70%-იანი ალკოჰოლით; 

IV-ის მჭიდროდ დაფიქსირება; ადგილის შეფასება და 

მოვლა ყოველ 24 სთ-ში (რეგულარული ადგილის 

მოვლა არ არის აუცილებელი პოლიურეთანის ნახ-

ვევის დროს); ადგილის შეტრიალება ყოველ 48-72 

სთ-ში; რეგულარულად IV-ის გამოყენების დროს IV 

მილის გამოცვლა ყოველ 24-48 სთ-ში; გართულების 

პირველივე ნიშნის შემჩნევისას IV გამოყენების შეწყ-

ვეტა.

2. არტერიული ხაზები ჩვილებში ბაქტერემიის განვითა-

რებას უწყობს ხელს. პრევენციულ ღონისძიებებს მი-

ეკუთვნება: კათეტერის ასეპტიურად ჩადგმა ხელთათ-

მანების გამოყენებით, ჩადგმის ადგილის შეფასება 

და მოვლა ყოველ 24 სთ-ში, კათეტერისა და მილის 

ირგვლივ სტერილური გარემოს შექმნა და მანიპულა-

ციების შემცირება სისხლის ყველა ნიმუშის ერთსადა-

იმავე დროს აღებით.

3. სისხლძარღვშიდა წნევის კონტროლის სისტემები 

ჩვილებში ზრდის სეპტიცემიის რისკს. პრევენციულ 

ღონისძიებებს მიეკუთვნება: გამორეცხვის ხსნარის 

ჩანაცვლება ყოველ 24 სთ-ში, კათეტერის კამერის 

გამოცვლა, მილისა და დინების მუდმივად მიწოდე-

ბის ხელსაწყოს (თუ იყენებენ) გამოცვლა 48 სთ-იანი 

შუალედით და თითოეულ პაციენტს შორის.

4. სასუნთქი თერაპიის მოწყობილობები კონტამინაციის 

რისკს ზრდის. პრევენციულ ღონისძიებებს მიეკუთვნე-

ბა: ამოტუმბვის დროს ასეპტიური მეთოდის გამოყე-

ნება; გახსნილი ხსნარის მონიშვნა ამორეცხვისთვის, 

დატენიანებისთვის, გამოყოფისთვის და გადაგდება 

24 სთ-ის შემდეგ; ყველა სასუნთქი აღჭურვილობის 

ჩანაცვლება და გასუფთავება, რაც მოიცავს: ამბუს 

ჩანთებს, კასკადურ აეროზოლებს, ენდოტრაქეალუ-

რი მილის ადაპტორებსა და მილებს; და ყოველ 

რამდენიმე დღეში ნახველის კულტურებისა და გრამით 

შეღებილი მასალების შემოწმებას, რათა შეფასდეს 

კოლონიზაციის ხარისხი ან ინფექცია ინტუბირებულ 

პაციენტში.
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ნიმუშის აღება

არასწორად აღებული ნიმუშები იწვევს 

მცდარ დიაგნოზს, რაც განაპირობებს 

არასწორი ანტიბიოტიკის მიწოდებას 

ან შესაფერისი ანტიბიოტიკის მიღების 

შეყოვნებას.

1. ნიმუშის აღებამდე ხელების დაბანა.

2. ასეპტიურ მეთოდზე ყურადღების გამახვილება, რათა 

შემცირდეს ინფექციის რისკი და არ მოხდეს ნიმუშის 

დაბინძურება.

3. ნიმუშების დაუყოვნებლივ გაგზავნა ლაბორატორიაში.

4. ბარძაყის მიდამო ნემსის გასაკეთებლად არ უნდა იქ-

ნას გამოყენებული

საექთნო ტანსაცმელი

სამედიცინო პერსონალის პირადი 

ტანსაცმელი და დაუმუშავებელი კანის 

ადგილები არ უნდა შეეხოს ჩვილის 

სხეულს

1. მოკლემკლავიანი ხალათის ჩაცმისას აუცილებელია 

იდაყვების დაბანა.

2. უნდა ჩაიცვან გრძელ მკლავიანი ხალათები და გა-

მოიცვალონ ყოველ დაინფიცირებულ ან შესაძლო 

დაინფიცირებულ ჩვილებთან კონტაქტის შემდეგ.

3. სტერილური პროცედურების დროს აუცილებელია 

სტერილური ხალათების ჩაცმა.

პერსონალის ჯანმრთელობა

დაავადების გადაცემა პაციენტებსა 

და სამედიცინო პერსონალს შორის 

შესაძლებელია მოხდეს ორმხრივად. 

თითოეულ NICU-ში უნდა არსებობდეს 

შესაბამისი წესები მოვალეობების შეზ-

ღუდვის შესახებ, რომელიც დაფუძნე-

ბულია პერსონალის დაავადების გა-

დაცემის ალბათობასა და დაავადების 

შეძენის რისკის შესაძლებლობაზე. 

1. იმ მდგომარეობებს, რომლის დროს ხშირად შეზღუდუ-

ლია თანამშრომელი NICU-ს პაციენტთა მოვლისგან, 

მიეკუთვნება: კანის დაზიანებები და ჭრილობებიდან 

გამონაჟონი, მწვავედ მიმდინარე სასუნთქი გზების ინ-

ფექციები, სიცხე, გასტროენტერიტი, აქტიური ჰერპეს 

სიმპლექსი (ორალური, გენიტალური ან პარონიქი-

ალური) და ჰერპეს ზოსტერი.

2. იმ მდგომარეობებს, რომელიც გადაეცემა ჩვილები-

დან პერსონალზე, მიეკუთვნება:

ა. წითურა: რეპროდუქციული ასაკის ქალებში წითურას 

ტიტრების შემოწმება; თუ არ არსებობს დამცველობი-

თი დონე, აუცილებელია ვაქცინას გაკეთება.

ბ. ციტომეგალოვირუსი წარმოადგენს შესაძლო რისკს 

ორსული ქალებისთვის. ინფექციის კონტროლის წე-

სების დაცვისას შესაძლოა შემცირდეს ეს რისკი.

გ. როგორც წესი NICU-ში B ჰეპატიტი არ არის უმთავრე-

სი პრობლემა რადგან ხელმისაწვდომია ვაქცინა და 

შესაძლოა მისი გამოყენება მაღალი რისკის მქონე ინ-

დივიდებში (იხილეთ ცხრილები 22-3 და 22-4).

დ. სხეულის სითხეებთან შეხებისას ხელთათმანების გა-

მოყენების საშუალებით შემცირდება B ჰეპატიტის 

ვირუსისა და ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსის 

გადაცემის რისკი.
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პაციენტთა იზოლაცია/კოჰორტიზა-

ცია

კოჰორტიზაცია წარმოადგენს ინფექ-

ციის კონტროლის მნიშვნელოვან 

ღონისძიებას, რომელიც უმთავრესად 

გამოიყენება აფეთქებების ან ეპიდემი-

ების დროს NICU-ში. კოჰორტიზაციის 

მიზანია ერთი ჩვილის სხვა ჩვილებთან 

და პერსონალთან კონტაქტის შეზღუდ-

ვა. 

1. იმ ჩვილების ერთად დაჯგუფება, რომლებიც დაიბად-

ნენ ერთსა და იმავე დროის ჩარჩოში (ძირითადად 

24-48 სთ) ან რომლებშიც კოლონიზებულია/დაინფი-

ცირებულია მსგავსი ორგანიზმით. ეს ჩვილები უნდა 

მოთავსდნენ ერთ სივრცეში გაწერამდე.

2. იმ პერსონალის მიერ საექთნო მოვლის უზრუნველყო-

ფა, რომლებიც არ უვლიან სხვა ჩვილებს.

3. მას შემდეგ რაც კოჰორტაში მყოფი ყველა ჩვილი 

გაეწერება, ოთახის დასუფთავება მანამ სანამ იქ 

მოათავსებენ ჩვილთა სხვა ჯგუფს.

NICU, ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილება.

ცხრილში 22-5 გამოკვეთილია ინფექციის კონტროლის ღონისძიებები და კონკ-

რეტული დაავადების დროს იზოლაციის მეთოდები.

მონაცემთა შეგროვება

ისტორია

ახალშობილის მოგვიანებით განვითარებული ინფექციური გდაავადება შესაძ-

ლოა გამოვლინდეს დაბადებიდან 3 დღის ასაკში, თუმცა უფრო ხშირია დაბადები-

დან პირველი კვირის შემდეგ. დაავადებულ ჩვილებს შესაძლოა ჰქონდეთ სამეანო 

გართულებების ისტორია, მაგრამ ეს უფრო იშვიათია, ვიდრე სამეანო გართულე-

ბები ადრეულად განვითარებული დაავადების შემთხვევაში. გვიან განვითარებული 

სეფსისისა და მენინგიტის გამომწვევ ბაქტერიებს მიეკუთვნება ორგანიზმები, რომ-

ლის შეძენა ხდება დედის სასქესო ტრაქტიდან და დაბადების შემდეგ ადამიანთა 

კონტაქტის, დაინფიცირებულ აღჭურვილობის ან მასალის შეხების შემდეგ (ჩანართი 

22-2).

ჩანართი 22-2 ორგანიზმები, რომელიც იწვევს გვიან განვითარებულ სეფსისს

•z  კოაგულაზა უარყოფითი სტაფილოკოკი

•z ნაწლავის ჩხირი

•z კლებსიელას სახეობები

•z ენტერობაქტერის სახეობები

•z კანდიდას სახეობები

•z მალასეზია ფურფური

•z სხვა ენტერული ორგანიზმები

•z B ჯგუფის სტრეპტოკოკი

•z მეტიცილინ რეზისტენტული ოქროსფერი სტაფილოკოკი
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გვიან განვითარებულ სეფსისზე უმეტესად პასუხისმგებელია გრამ-დადებითი 

ორგანიზმები, ხოლო გრამ-უარყოფითი ორგანიზმები გვხვდება სეფსისის შემთხ-

ვევათა ერთ მესამედ ნაწილში ძალიან მცირე წონის ჩვილების შემთხვევაში. მიუხე-

დავად იმისა, რომ ყველაზე ხშირ რისკ-ფაქტორად რჩება დღენაკლულობა, ახალ-

შობილში ჩატარებული ინვაზიური პროცედურები, როგორიც არის: ინტუბაცია, კათე-

ტერის ჩადგმა და ქირურგიული ოპერაციები, ასევე ზრდის ბაქტერიული ინფექციის 

განვითარების რისკს.

ნიშნები და სიმპტომები

ადრეულად გამოვლენილი სეფსისის მსგავსად, სპეციფიური ნიშნები და სიმპ-

ტომები მოგვიანებით განვითარებულ სეფსისსაც არ ახასიათებს. არასპეციფიკური 

ნიშნებია გულის რითმის ცვალებადობა, გულის რითმის აჩქარება და შენელება, 

რომელიც ვითარდება აქტივობისა და სხვადასხვა მდგომარეობების შედეგად. გუ-

ლის რითმის შემცირებული ცვალებადობა (ნორმის ფარგლებიდან) და ხანგამოშვე-

ბით შენელება წარმოიქმნება სეფსისის სიმპტომების განვითარებამდე 24 საათამდე 

ადრე. აქედან გამომდინარე, გულის რითმის შემცირებული ცვალებადობა წარმოად-

გენს გვიან განვითარებული სეფსისის ადრეულ ნიშანს. გულის რითმის ცვალებადო-

ბა ასევე ვითარდება სისტემური ანთებითი რეაქციის სინდრომის, ნეკროზული ენტე-

როკოლიტის, პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევისა და ფილტვის ქრონიკული დაავადების 

დროს. ასევე ცვალებადობაზე მოქმედებს სხვადასხვა მედიკამენტები. შექმნილია 

სკრინინგის ალგორითმები (არაინვაზიური) გვიან განვითარებული სეფსისისთვის, 

რომელშიც ყურადღება გამახვილებულია გულის რითმის საშუალო ცვალებადობა-

ზე. ეს ალგორითმები გამოიყენება კლინიკურ შეფასებასთან/დაკვირვებასთან და 

ლაბორატორიულ მონაცემებთან ერთად, რომლის საშუალებით შესაძლებელია გა-

დაწყვეტილების მიღება სეფსისის შეფასებისა და ემპირიული ანტიბიოტიკების გა-

მოყენების შესახებ. თუმცა, მუდმივი კვლევა არის საჭირო, რათა დადგინდეს გულის 

რითმის ცვალებადობის გამოყენება სხვა ფიზიოლოგიური პარამეტრების შეფასე-

ბასთან ერთად აუმჯობესებს თუ არა წინასწარ განსაზღვრის სიზუსტეს.

ლაბორატორიული მონაცემები

უნდა აიღონ ნიმუშების სრული კულტურა, თუმცა არსებობს ადრეულად განვითა-

რებული ინფექციის მსგავსი შეზღუდვები.

მკურნალობა

სანამ გახდება ცნობილი კულტურისა და მგრძნობელობის შესახებ ინფორმაცია, 

ხშირად იწყებენ ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკებით მკურნალობას, უმეტესად ვან-

კომიცინი და ამინოგლიკოზიდი ან მესამე თაობის ცეფალოსპორინი. თუმცა, ვან-

კომიცინის რეზისტენტულობა რჩება შესაძლო პრობლემად დაავადებული ახალშო-

ბილების მოვლაში. რეზისტენტული ორგანიზმების განვითარების შემცირების მიზ-

ნით, CDC-ის მიერ რეკომენდირებულია: ვანკომიცინის წინდახედულად გამოყენება, 
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სამედიცინო პერსონალისთვის ვანკომიცინის რეზისტენტულობის პრობლემაზე ინ-

ფორმაციის მიწოდება, ორგანიზმების ადრეული აღმოჩენა და დროული შეტყობინე-

ბა და შესაფერისი ინფექციის კონტროლის ღონისძიებების დაუყოვნებლივ ჩართვა 

(იხილეთ ცხრილი 22-10).

გართულებები

CLABSIs ზრდის ავადობისა და სიკვდილიანობის სიხშირეს, ჰოსპიტალიზაციის 

გახანგრძლივებას და მკურნალობის ხარჯების გაზრდას.

სოკოვანი ინფექცია

სოკოვანი ინფექციები წარმოადგენს ახალშობილთა ავადობისა და სიკვდილი-

ანობის მნიშვნელოვან მიზეზს. სოკოვანი ინფექციები არის მეორე ყველაზე ხშირი 

ინფექცია იმ ჩვილებში, რომელთა დაბადებიდან გასულია 72-ზე მეტი საათი და 

იწონიან 1500 გრამზე ნაკლებს. ყველაზე ხშირად გვხვდება Candida spp. სახეობე-

ბი. დაბადებისას ძალიან დაბალი წონის (ELBW) ჩვილებში კანდიდას ინვაზიური 

ინფექციები დაკავშირებულია სიკვდილიანობასთან გამოჯანმრთელებულ ბავშვთა 

დაახლოებით 30%-ში, ხოლო უარყოფით ნეიროგანვითარების შედეგებთან ‒ 50%-

ში. ამასთან ერთად, ის ძირითადად ვითარდება იმ ჩვილებში, რომლებსაც აქვთ 

თანდაყოლილი ანომალიები, რომელიც საჭიროებს ქირურგიულ ჩარევას, ან იმ 

ჩვილებში, რომლებიც მოითხოვენ რამდენიმე ან ხანგრძლივ სისხლძარღვოვან კა-

თეტერიზაციას.

პრევენცია

აუცილებელია მკაცრი ასეპტიკური ტექნიკის დაცვა ცენტრალურ კათეტერებთან 

შეხებისას. მნიშვნელოვან რისკ-ფაქტორებს წარმოადგენს ფართო სპექტრის ანტი-

ბიოტიკების გამოყენება (მაგ., ცეფალოსპორინები) და ჰისტამინის-2 (H2) რეცეპ-

ტორის ინჰიბიტორების მიწოდება, რის გამოც მათი გამოყენება უნდა იყოს შეზღუ-

დული.

მონაცემთა შეგროვება

ისტორია

სოკოვანი ინფექციების რისკ-ფაქტორებს მიეკუთვნება: დღენაკლულობა (32 

კვირაზე ნაკლები გესტაციური ასაკი), 5 წუთზე აპგარის ქულა 5-ზე ნაკლები, შოკი, 

ანტიბიოტიკოთერაპია, 5 დღეზე ხანგრძლივი პარენტერალური კვება, ცენტრალური 

კათეტერის არსებობა, 7 დღეზე ხანგრძლივი ჰოსპიტალიზაცია, H2 ინჰიბიტორების 

გამოყენება და ინტუბაცია.



143

ნიშნები და სიმპტომები

ახასიათებს არასპეციფიკური ნიშნები და სიმპტომები. მისი გარჩევა რთულია 

ბაქტერიული სეფსისისგან. მაღალი რისკის ჩვილებში, განსაკუთრებით ძალიან და-

ბალი წონის ჩვილებში, კანის ინფექციები შესაძლოა იყოს ინვაზიური და უნდა მოხ-

დეს მათი მკურნალობა. 

ლაბორატორიული მონაცემები

რუტინული ლაბორატორიული მონაცემების, რომელიც შესაძლოა გაკეთდეს 

კლინიკური ნიშნებსა და სიმპტომებზე დაფუძნებით, იშვიათად შესაძლებელია სო-

კოვანი ინფექციების გარჩევა ბაქტერიულისგან. სისტემურ ინფექციაზე მიუთითებს 

დადებითი კულტურა შარდიდან, სისხლიდან, CSF-დან ან კანის ბიოფსიური მასა-

ლიდან. სოკოვანი დისემინირებული ინფექციების დროს აუცილებელია: შარდის 

ანალიზი და კულტურა, ოფთალმოლოგიური გამოკვლევა, თავის ტვინის კომპი-

უტერული ტომოგრაფია ან მაგნიტურ რეზონანსული კვლევა, ენდოკარდიტის აღ-

მოსაჩენად ექოკარდიოგრამა და თირკმლის ულტრაბგერა სოკოვანი მიცეტომების 

დროს.

მკურნალობა

მნიშვნელოვანია მხარდაჭერითი მოვლა და ინფექციის კერების მოშორება (მაგ., 

დაინფიცირებული კათეტერები ან სოკოვანი მიცეტომები). ახალშობილში სოკოვანი 

ინვაზიური ინფექციებისთვის ყველაზე ხშირად გამოიყენება სოკოს საწინააღმდეგო 

მკურნალობა ამფოტერიცინ B-ის საშუალებით. CNS კანდიდიაზის დროს ამფოტერი-

ცინ B-ის მონოთერაპიულ მკურნალობას, თუ რამდენიმე დღეში CSF არ გახდა სტე-

რილური ან თუ უფრო დამძიმდა ახალშობილის მდგომარეობა, ამატებენ 5 ფლუ-

როციტოზინს (5-FC). 5-FC კარგად აღწევს CSF-ში და გამოიყენება კომბინაციაში 

მხოლოდ ამფოტერიცინ B-სთან ერთად CNS კანდიდიაზით დაავადებულ ახალშო-

ბილებში (ცხრილი 22-11).

ცხრილი 22-11 სოკოვანი ინფექციის საწინააღმდეგო მკურნალობა

წამალი დოზა კომენტარები

ამფოტერიცინ B 0.1-1 მგ/კგ/დღე IV; დაიწყეთ 0.1 მგ/კგ-ით და 

გაზარდეთ ყოველდღიურად ამტანობის მიხედვით

ნეფროტოქსიური

ამფოტერიცინ 

B-ის ცხიმოვანი 

კომპლექსი 

1-5 მგ/კგ IV 2 სთ-ის განმავლობაში; დაიწყეთ 1 მგ/

კგ-ით და გაზარდეთ ყოველდღიურად ამტანობის 

მიხედვით

თრომბოციტოპენია

ანემია ჰიპოკალემია
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5 ფლუროციტოზინი 

(5-FC) 

50-100 მგ/კგ/დღე PO ყოველ 6 სთ-ში ჰეპატოტოქსიური 

ძვლის ტვინის 

სუპრესია

ფლუკონაზოლი დატვირთვის დოზა 12 მგ/კგ IV; შემდეგ ყოველი 

დოზის 6 მგ/კგ 30 წუთის განმავლობაში ყოველ 24-

72 სთ-ში, რაც დამოკიდებულია პოსტნატალურ და 

გესტაციურ ასაკზე

ღვიძლის 

ტოქსიურობა

IV, ინტრავენური; PO, ორალური.

ხელმისაწვდომია ამფოტერიცინის ცხიმოვანი ფორმულები, რომელიც არის ნაკ-

ლებად ტოქსიური და შესაძლოა იყოს არჩევის პრეპარატი იმ ჩვილებისთვის, რომ-

ლებიც ვერ იტანენ სტანდარტულ ამფოტერიცინს. ფლუკონაზოლით მკურნალობას 

შესაძლოა ჰქონდეს ამფოტერიცინის მსგავსი ეფექტურობა ტოქსიურობის გარეშე. 

ფლუკონაზოლის ინტრავენური პროფილაქტიკის საშუალებით შესაძლოა მოხდეს 

სოკოვანი ინვაზიური ინფექციის პრევენცია ახალშობილებში და შეამციროს სიკვდი-

ლიანობის რისკი ჰოსპიტალიზაციის პერიოდში იმ ახალშობილებში, რომელთა და-

ბადების წონა შეადგენდა 1500 გ-ზე ნაკლებს. თუმცა, მნიშვნელოვან პრობლემად 

რჩება ფლუკონაზოლის მიმართ რეზისტენტობა. ოთხი კვლევის მეტა ანალიზით რო-

მელიც 536 VLBW ჩვილებზე შესრულდა ერთმანეთს შედარდა ფლუკონაზოლისა და 

პლაცებოს ეფექტი, ფლუკონაზოლით პროფილაქტიკის შედეგად შემცირდა სოკოვა-

ნი ინვაზიური ინფექცია პლაცებოსთან შედარებით (შედარებითი რისკი [RR] 0.23, 

95% ნდობის ინტერვალი [CI] 0.11-0.46), თუმცა საავადმყოფოდან გაწერამდე სტა-

ტისტიკურად მნიშვნელოვანი სიკვდილიანობის მაჩვენებლების განსხვავების გარეშე 

იყო (RR 0.61, 95% CI 0.37-1.03).39 ფლუკონაზოლით პროფილაქტიკის შედეგად არ 

წარმოიქმნა რეზისტენტული Candida-ს სახეობები; თუმცა, დაკვირვების პერიოდები 

შესაძლოა არ იყო საკმარისი, რომ აღმოჩენილიყო ცვლილებები რეზისტენტობაში. 

რეტროსპექტულ კვლევებში აღწერილია წინააღმდეგობრივი შედეგები ფლუკონა-

ზოლ რეზისტენტული Candida -ს სახეობების წარმოქმნის შესახებ.

ამერიკისა და იტალიის ბოლო კვლევის40 41 მიხედვით ვარაუდობენ, რომ NICU-ში 

ფლუკონაზოლით პროფილაქტიკის ხშირი გამოყენება არ წარმოქმნის რეზისტენტულ 

ორგანიზმებს, თუმცა მაინც საჭიროებს მონიტორინგს. შევაჯამოთ, მაღალი რისკის 

პაციენტებში ფლუკონაზოლით პროფილაქტიკა შესაძლოა იყოს ეფექტური სოკოვა-

ნი ინფექციებისა და სიკვდილიანობის სიხშირის შემცირებაში (მაგ., ELBW ჩვილები, 

ახალშობილები, რომლებსაც მიეწოდებათ რამდენიმე ანტიბიოტიკი, ახალშობილთა 

39  Clerihew L, Austin N, McGuire W: Prophylactic systemic antifungal agents to prevent mortality 
and morbidity in very low birth weight infants, Cochrane Database Syst Rev 4:CD003850, 2007

40  Borg-von Zepelin M, Kunz L, Rüchel R, et al: Epidemiology and antifungal susceptibilities of 
Candida spp. to six antifungal agents: results from a surveillance study on fungaemia in Germany from 
July 2004 to August 2005, J Antimicrob Chemother 60:424, 2007.

41  Healy CM, Campbell JR, Zaccaria E, et al: Fluconazole prophylaxis in extremely low birth weight 
neonates reduces invasive candidiasis mortality rates without emergence of fluconazoleresistant Candida 
species, Pediatrics 121:703, 2008.
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განყოფილებებში არსებული ჩვილები, რომლებშიც სისტემური სოკოვანი ინფექცი-

ების საშუალო სიხშირე არის მაღალი).

მშობელთა განათლება

მშობლებს, რომელთა ჩვილი დაავადებულია ვირუსული ან ბაქტერიული ინ-

ფექციით, ესაჭიროებათ მხარდაჭერა და თავიანთი ჩვილის მდგომარეობის შესახებ 

ინფორმაციის მიწოდება. წარმოიქმნება შეკითხვები მკურნალობის, პროგნოზისა და 

ინფექციის ხანგრძლივი ეფექტების შესახებ. მშობლებში ვითარდება დანაშაულის 

მნიშვნელოვანი გრძნობები, რომელიც დაფუძნებულია არასწორ წარმოდგენებზე 

ინფექციის განვითარებაში საკუთარი როლის შესახებ. ექიმები თანაგრძნობით უნდა 

მოეკიდნენ მშობლების განცდილ კრიზისს და ყურადღება გაამახვილონ ეტიოლო-

გიის, მკურნალობისა და პროგნოზის პრობლემებზე. მშობლებს თანდათან უნდა 

გაუზიარონ სწორი და ნამდვილი მონაცემები და გართულებებისა და ხანგრძლივი 

ეფექტების შესახებ ინფორმაცია.

ყველაზე მნიშვნელოვანია სამშობიაროში/განყოფილებაში ინფექციის კონტრო-

ლი, თუმცა ეს არ გამორიცხავს მშობლების მიერ თავიანთი ჩვილის ზრუნვას. ყვე-

ლამ უნდა დაიცვას შესაფერისად ხელის დაბანის, ხალათის ჩაცმისა და იზოლაციის 

წესები. კოოპერაციას განაპირობებს ამ პროცედურების მნიშვნელობის გაზიარება 

მშობლებისა და და-ძმისთვის.

ჩვილს არ უნდა შეეხოს ნებისმიერი პიროვნება (პერსონალის ჩათვლით), თუ 

მას აქვს: სიცხე, რესპირატორული სიმპტომები (ხველა, ცხვირიდან გამონადენი, 

ყელის ტკივილი), კუჭ-ნაწლავთან დაკავშირებული სიმპტომები (გულისრევა, ღე-

ბინება, ფაღარათი) ან კანის დაზიანებები. ასევე დაავადებულ ახალშობილთან არ 

უნდა ჰქონდეს კავშირი ადამიანებს, რომლებსაც აქვთ გადამდები დაავადება (მაგ., 

ჩუტყვავილა). საჭიროა მშობელს სამედიცინო პერსონალმა აჩვენოს/ასწავლოს ჭიპ-

ლარის ყოველდღიური მოვლის წესები და თვითონ მშობლებს შეასრულებინოს 

ახალშობილის დასუფთავების პროცესი ჩვილის გაწერამდე.
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თავი 23 

რესპირატორული დავადებები

რესპირატორული დისტრესის მქონე დღენაკლი ახალშობილების წარმატებული 

მკურნალობისა და მართვის შედეგად მკვეთრადაა გაუმჯობესებული სიკვდილობისა 

და ავადობის პროცენტული მაჩვენებელი, თუმცა მიუხედავად ამისა დღესაც მნიშვ-

ნელოვან გამოწვევად რჩება რესპირატორული დაავადებების მართვა. 

ფიზიოლოგია 

მიუხედავად იმისა რომ კლინიცისტებმა კარგად იციან რესპირატორული სისტე-

მის ემბრიოლოგიური განვითარების საფეხური, საჭიროა ყურადღება გამახვილდეს 

ამ მიმართულებით ძირეულ დეტალებზე. 

ფილტვის ქსოვილში ალვეოლის ზედაპირზე არსებობს აქტიური ნივთიერებები, 

როგორიცაა ფოსფატიდილქოლინი და ფოსფატიდილგლიცეროლი, რომლებიც ალ-

ვეოლის შიდა ზედაპირის სტაბილიზაციას განაპირობებს. გარდა ამისა ალვეოლებზე 

გავლენას ახდენს ზედაპირის დაჭიმულობის ძალა. აღნიშნული ძალის მოქმედების 

დროს ჰაერის და აირების ურთიერთქმედების შედეგად ხდება წყლის ნაწილაკების 

დაგროვება ალვეოლაში და ალვეოლის “ავსება”. იმ შემთხვევაში თუ ალვეოლის 

ზედაპირის დაჭიმულობის ძალა გაიზრდება ეს გამოიწვევს ალვეოლების კოლაბი-

რებას. ნივთიერებას რომელიც ამცირებს ალვეოლის ზედაპირის დაჭიმულობას და 

უზრუნველყოფს რომ ალვეოლა იყოს მუდმივად ღია მდგომარეობაში ეწოდება სურ-

ფაქტანტი.

სურფაქტანტი, გარდა ზედაპირის დაჭიმულობის შემცირებისა სხვა მნიშვნელოვან 

ფუნქციებსაც ასრულებს, როგორიცაა: ფილტვის ტევადობის გაზრდა და ალვეოლე-

ბის სტაბილიზაცია; ასევე ხელს უშლის ფილტვის კოლაბირებას ამოსუნთქვის ფაზაში.

სურფაქტანტი მუდმივად წარმოიქნება, ინახება, გამოიყოფა, იხარჯება და ისევ თა-

ვიდან ბრუნდება ციკლში. არსებობს მდგომარეობები რომელიც ხელს უშლის სურფაქ-

ტანტის მეტაბოლიზმს. ეს მდგომარეობებია აციზოდი, ჰიპოქსია, შოკი, ჰიპერვენტილა-

ცია, ჰიპოვენტილაცია, პულმონური ედემა, მექანიკური ვენტილაცია და ჰიპერკაპნია.

სურფაქტანტის წარმოქმნა დაყოვნებულია დიაბეტით დაავადებული დედების A, 

B, C კლასის ახალშობილებში, ტყუპი ახალშობილებიდან პატარა ტყუპში და წყალ-

მანკიან ახალშობილებში. ამის საწინააღმდეგოდ სურფაქტანტის წარმოქმნა გაძლი-

ერებულია:

zz დიაბეტით დაავადებული დედების ახალშობილებში D, F და R კლასებში

zz ჰეროინზე დამოკიდებული დედების ახალშობილებში

zz სანაყოფე გარსების ნაადრევი დარღვევის (48 სთ და მეტი პერიოდის) შემთ-

ხვევაში

zz ჰიპერტენზიის მქონე დედების ახალშობილებში
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zz ახალშობილებში რომლებიც მუცლადყოფნის პერიოდში იყვნენ დედის ინფექ-

ციის ზემოქმედების ქვეშ

zz ახალშობილებში პლაცენტის უკმარისობისას

zz ახალშობილებში რომლებშიც ადმინისტრირებული იქნა კორტიკოსტეროიდე-

ბი

ნაყოფის ფილტვი შეიცავს გარკვეული მოცულობის სითხეს (20 ან 30 მლ/კგ) რო-

მელიც უტოლდება ფუნქციური ნარჩენის ტევადობას (Functional residula capasity). 

ეს სითხე ფილტვებში წარმოიქმნება 2-დან 4 მლ/კგ/სთ სიჩქარით. 

ფილტვში წარმოქმნილი სითხე და მისი კომპონენტები (განსაკუთრებით აღსა-

ნიშნავია ლეციტინი) გამოიყოფა ამნიონურ სითხეში, ლეციტინ (L)-სფინგომიელინის 

(S) თანაფარდობა მნიშვნელოვანი კლინიკური ინსტრუმენტია კლინიცისტებისთვის. 

L/S-ის თანაფარდობის მკვეთრი მომატებით შესაძლოა ვივარაუდოთ თუ რომელ 

ახალშობილს ექნება რესპირატორული დისტრეს სინდრომის(რდს) განვითარების 

რისკი.

ფოსფატიდილგლიცეროლი სურფაქტანტის მეორე ყველზე მნიშვნელოვანი ფოს-

ფოლიპიდია, რომელიც იწყებს წარმოქმნას გესტაციის 36 კვირაზე და მისი რაოდე-

ნობა მატულობს ნაყოფის დაბადებამდე. შესაბამისად ფოსფატიდილგლიცეროლის 

არსებობა განაპირობებს რდს-ის განვითარების ძალიან დაბალ შესაძლებლობას 

და საპირისპიროდ მისი სიმცირე კავშირშია რდს-ის შესაძლო განვითარების მაღალ 

რისკთან. ლეციტინ(L)-სფინგომიელინის თანაფარდობის განსაზღვრის წესისგან გან-

სხვავებით ფოსფატიდილგლიცეროლის განსაზღვრა შესაძლებელია ისეთ ამნიონურ 

სითხეშიც კი რომელიც სისხლითაა დაბინძურებული.

ფიზიოლოგიური მშობიარობის დროს ნაყოფის ფილტვებში არსებული სითხის 

⅓ გამოიდევნება მაშინ როდესაც ნაყოფის გულმკერდზე ხდება ზეწოლა, სამშობი-

არო გზებში მოსვლის დროს, ხოლო დარჩენილი სითხე გადინება ხდება ფილტვის 

ლიმფური მიმოქცევისა და პულმონური კაპილარების საშულებით. საკეისრო კვეთის 

დროს კი ფილტვებში არსებული სითხის გამოდევნა ხდება ფილტვის ლიმფური სის-

ტემის და კაპილარული ქსელის საშულებით.

ტაქტილური, თერმული, ქიმიური და მექანიკური სტიმულის საპასუხოდ ხორციელ-

დება სიცოცხლის პირველი ჩასუნთქვა. სითხით სავსე ფილტვი და ზედაპირის დაჭი-

მულობის ძალა დაბრკოლებაა პირველი ჩასუნქთვისათვის. 

ნაყოფის დაბადების დროს აირები ალვეოლებში ანაცვლებენ სითხეს, ალვეოლე-

ბის გასაშლელად. მას შემდეგ რაც ალვეოლები გაიხსნება ალვეოლის ზედაპირის 

აქტიური ნივთიერებები უზრუნველყოფენ მისი ზედაპირის სტაბილიზებას. 

პირველი ჩასუნთქვისათვის საჭიროა წნევა 60-დან 80სმ H2O, რომელიც ყოველ 

მომდევნო ჩასუნთქვაზე უფრო და უფრო ნაკლებადაა საჭირო.
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ძირითადი ეტიოლოგიური ფაქტორები

რესპირატორული დაავადებები, ალვეოლის დონეზე მიმდინარე გაზთა ცვლის 

პროცესის პროგრესირებადი დარღვევების შედეგია. ახალშობილების რესპირატო-

რულ სისტემაში მიმდინარე პათოლოგიური პროცესები რომელიც შემდგომ დაავადე-

ბის ჩამოყალიბებას განაპირობებს სისტემის ნებისმიერ ნაწილში შესაძლოა დაიწყოს. 

რდს-ის ყველაზე ხშირი გამომწვევი ფაქტორი მაინც უმწიფრობა და დღენაკლობაა. 

დაავადების ინციდენტობა უკუპროპორციულია გესტაციური ასაკისა და შესაბამისად 

დაავადება ვითარდება ისეთ ახალშობილებში რომელთა დაბადების წონაა <1200გ 

და ასაკი < 30 გესტაციის კვირაზე. რდს-ი ორჯერ უფრო ხშირია მამრობითი სქესის 

ახალშობილებში გოგონებთან შედარებით.

რდს-ის მთავრ განმაპირობებელ ფაქტორად დღენაკლ ახალშობილებში მიჩნე-

ულია სურფაქტანტის ნაკლებობა.

პრენატალურ პერიოდში დედის გართულებები ზრდის ახალშობილში რესპირა-

ტორული დაავადების განვითარების რისკს, როგორიცაა კარდიორესპირატორული 

დაავადებები, ჰიპოქსია, ჰემორაგია, შოკი, ჰიპოტენზია ან ჰიპერტენზია და დედის 

მწვავე ანემია, პლაცენტის დაავადებები რომელსაც ახალშობილებში ასფიქსიისა და 

ჰიპოქსიის გამოწვევა შეუძლია, ინფექციები, დედის ნარკოტიკ დამოკიდებულება.

 გარდა ამისა ნებისმიერი ფაქტორი რომელიც იმოქმედებს ნაყოფზე დაბადების 

მომენტში დაკავშირებულია რესპირატორულ დისტრესთან. ნაყოფის სუნთქვის ცენტ-

რის დათრგუნვა შეუძლია დედის მიერ მიღებულ წამლებს, რომლებიც კვეთს პლა-

ცენტარულ ბარიერს. რაც შეეხება მედიკამენტებს, რომელიც გამოყენებულია მშობი-

არობისას ანალგეზიისა და ანესთეზიისათვის, რომელთა ადმინისტრირების შემდეგ 

ბავშვი მალე იბადება, ძალიან მინიმალური ეფექტი აქვს ახალშობილის რესპირატო-

რულ ფუნქციაზე.

ოქსიტოცინით ინდუცირებულმა საშვილოსნოს გადაჭარბებულმა კუმშვითმა აქტი-

ვობამ შესაძლოა იმოქმედოს საშვილოსნოში მიდინებულ სისხლის ნაკადზე და შეამ-

ციროს იგი, რაც მოგვიანებით უარყოფითად აისახება ახალშობილის გულის კუმშვა-

დობის უნარზე და სუნთქვით აქტივობაზე.

თავის ტვინში განვითარებულმა ჰემორაგიამ ან თავის ტვინის ტრავმამ შესაძლოა 

პირდაპირ იმოქმედოს სუნთქვის ცენტრზე და გამოიწვიოს რესპირატრული ფუნქციის 

დათრგუნვა.

მშობიარობამდე ამნიონური სითხით ან მეკონიუმით ასპირაციამ შესაძლოა გა-

მოიწვიოს სასუნთქი გზების ობსტრუქცია და შემდგომში ინფექციის განვითარება.

ნებისმიერმა თანდაყოლილმა ნეონატალურმა დეფექტმა რომელიც მოქმედებს 

თავის ტვინის სუნთქვის ცენტრიდან იმპულსების გატარებაზე შესაძლოა გავლენა 

იქონიოს ფილტვებში გაზთა ცვლის პროცესზე, დაავადებათა ამ ჯგუფს მიეკუთვნება 

გულისა და დიდი სისხლძარღვების ანომალიები, დიაფრაგმული თიაქარი და ჰიპოპ-

ლასტიური ფილტვი, რესპირატორული სისტემის ანომალიები (ქოანების ატრეზია ან 

ტრაქეოეზოფაგული ფისტულა), გულმკერდის დეფორმაციები და ცნს-ის განვითარე-

ბის დეფექტები.
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რდს-ის გამოწვევა შეუძლია ჰემოლიზურ დაავადებებს, ჯგუფურ და რეზუს შეუთავ-

სებლობას და ახალშობილის ბრონქოპულმონურ დისპლაზიას.

პრევენციისათვის საჭირო ძირითადი ღონისძიებები

პრევენციისათვის საჭირო ღონისძიებები აერთიანებს იმ ქმედებებს რომელიც 

უნდა განხორციელდეს სრულად ანტენატალურ პერიოდში. რდს- ის გამომწვევი ფაქ-

ტორების არსებობის ან მათი განვითარების ალბათობიდან გამომდინარე ძალიან 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ჩასახვამდე, ჩასახვის შემდგომ და მშობიარობის შემდგომი 

პერიოდის სწორ მართვას. 

მონაცემების შეგროვება 

ნეონატალური დაავადებების უმეტესობა (კარდიალური, მეტაბოლური, ნევრო-

ლოგიური, ჰემატოლოგიური) გამოვლინდება რესპირატორული სიმპტომებით, შესა-

ბამისად სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია მონაცემების შეგროვებისას ამ ყველაფრის 

გათვალისწინება. 

ნიშნები და სიმპტომები

სასიცოცხლო ფუნქციების: ტემპერატურის, პულსის, რესპირაციისა და სისხლის 

წნევის შეფასება აუცილებელია. ჰიპოთერმია ან ჰიპერთერმია დაკავშირებულია ბა-

ზალური მეტაბოლური სიჩქარის ცვლილებასთან რაც თავის მხრივ ზრდის ჟანგბადის 

მოთხოვნილებას. ჰიპოტენზია ძალიან ხშირად დაკავშირებულია რესპირატორულ 

დისტრესთან.

რესპირატორული ფუნქციის შეფასება

ახალშობილებში სუნთქვის სიხშირე და სიღრმე, როგორ წესი, არარეგულარუ-

ლია, ძირითადად ახასიათებს მუცლის ტიპის სუნთქვა და არა გულმკერდის, 30-დან 

60 სუნთქვა/წუთში.

ბრადიპნოე არის მდგომარეობა როდესაც სუნთქვის სიხშირე არის < 30 სუნთქვა/

წუთში, რომელიც რეგულარულია და შესაძლოა გამოწვეული იყოს ცენტრალურ ნერ-

ვულ სისტემაში სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვით.

ტაქიპნოე არის მდგომარეობა, როდესაც სუნთქვის სიხშირე არის >60 სუნთქვა/

წუთში, თუ ტაქიპნოე განვითარდა დაბადებიდან 1 საათში, ეს ყველაზე მეტად მიუთი-

თებს რესპირატორულ დაავადებაზე.

პერიოდული სუნთქვა არის ციკლური რესპირაცია რომლის დროსაც აპნოე (5-

დან 10 წამამდე) და ვენტილაცია ( 10-დან 15 წამამდე) ცვლის ერთმანეთს. ამ დროს 

სუნთქვის სიხშირე არის 30-დან 40 სუნთქვამდე/წუთში. 

აპნოე არის პერიოდი რომლის დროსაც არ ჩერდება სუნთქვითი აქტი, რაც შეიძ-

ლება 20 წამიც გაგრძელდეს. 

სუნთქვაში დამატებითი კუნთების გამოყენება მიუთითებს სუნთვისათვის ძალისხ-
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მევის გაზრდას, რაც თავის მხრივ პათოლოგიით არის განპირობებული. ამ დროს 

ვითარდება გულმკერდის რეტრაქცია, გულმკერდის შიგნით უარყოფითი წნევის გა-

საზრდელად და ჩასუნთქვის უზრუნველსაყოფად. გულმკერდის რეტრაქციის ხარისხი 

პირდაპირაა დაკავშირებული დაავადების სიმძიმესთან.

ცხვირის ნესტოების ვიბრაცია უკვე კომპენსატორულ მექანიზმს აღნიშნავს. ამ 

დროს სტეტოსკოპის გარეშეც კარგად ისმის ექსპირაციული ხმიანობა(grunting), რაც 

გამოწვეულია ყიის ნაწილობრივი დახურვის გამო. ყიას შევიწროვების დროს ალვე-

ოლებში იზრდება ტრანსპულმონური წნევა, ყოვნდება ამოსუნთქვა და შესაბამისად 

იზრდება გაზთა ცვლა ალვეოლებში.

ახალშობილის კანის ფერის მსუბუქი ცვლილება დაბადებიან პირველი 10 წუთის 

მანძილზე ნორმალურია. აკროციანოზი ეს არის პერიფერიული (ხელები და ტერფე-

ბი) ციანოზი რომელიც ნორმად ითვლება დაბადებიდან პირველი 24 საათის განმავ-

ლობაში. კანის სიფერმკრთალე, გაღარიბებული პერიფერიული ცირკულაციით სის-

ტემურ ჰიპოტენზიას მიუთითებს.

ღაჟღაჟა, სისხლსავსე კანი ჰიპერვისკოზურობასა და პოლიციტემიას ახასიათებს 

რომლებსაც შეუძლია რესპირატორული სიმპტომების გამოწვევა.

ციანოზი არის უფრო მოგვიანებით განვითარებული მნიშვნელოვანი სიმპტომი, 

რომლის დროსაც კანს აქვს მოლურჯო შეფერილობა, ფრჩხილის სარეცელისა და 

ლოწროვანი მემბრანების ჩათვლით. ამ დროს მნიშვნელოვანია კარგად განვასხვა-

ვოთ ერთმანეთისგან პერიფერიული და ცენტრალური ციანოზი.

ახალშობილის გულმკერდი სიმეტრიულია და უფრო მეტად მრგვალი, კასრისებ-

რი ფორმა აქვს. იმ შემთხვევაში თუ რესპირატორული დისტრესი გახანგრძლივდა 

ახალშობილის გულმკერდი ქათმის მკერდის ფორმას დაემსგავსება.

აუსკულტაციის დროს, როგორც წესი, ერთი მხარე მეორეს უნდა შედარდეს. იმის 

გათვალისწინებით რომ ახალშობილის გულმკერდი ძალიან მცირე ზომისაა სუნთქ-

ვითი ხმიანობები ჰიპერრეზონანსულია. ამიტომ მხოლოდ აუსკულატაციით პათოლო-

გიის გამორიცხვა არ შეიძლება. 

პერკუსიის საშულებით ჰაერისა და სითხის არსებობის გამორიცხვა ახალშობილ-

თან ფაქტიურად შეუძლებელია მათი გულმკერდის პატარა ზომისა და ჰიპერრეზო-

ნანსულობის გამო.

კისრის მიდამოში, ლავიწის გარშემო ან გულ-მკერდის კედელზე კრეპიტაციის 

პალპაცია შესაძლოა ჰაერის გამოჟონვაზე მიუთითებდეს.

არარესპირატორული შეფასება

ჰიპოტონიის დროს ახალშობილის კიდურებს ბაყაყის მსგავსი პოზიცია აქვს, პირი 

ღიაა და ახალშობილი მივარდნილი. კიდურების მოხრის პროგრესირება ჰიპოქსიის 

პროგრესირებას მიუთითებს, აღნიშნული მდგომარეობა შესაძლებელია დაკავშირე-

ბული იყოს კარდიალურ და სხვადსხვა სისტემის დიაზიანებასთან. 

ეტლისებრი მუცელი დიაფრაგმულ თიაქარს ახასიათებს.
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ლაბორატორიული მონაცემები

ყველაზე მნიშვნელოვანი კვლევა არის გულმკერდის რენტგენოგრაფია, რომლის 

დროსაც შესაძლებელია როგორც ფილტვის ქსოვილის დაზიანების ისე პნევმოთო-

რაქსის, ჰაერის გაჟონვისა და დიაფრაგმის თიაქრის აღმოჩენა.

არტერიული სისხლის აირების შეფასება გამოიყენება მჟავა ტუტოვანი ბალანსის 

შესაფასებლად.

პულსოქსიმეტრია ჟანგბადის სატურაციის განსასაზღვრად.

შუნტის შესწავლა საშუალებას აძლევს პერსონალს შეაფასონ რესპირატორული 

დისტრესის მიზეზი სასუნთქი სისტემაა თუ გულ-სისხლძარღვთა სისტემა.

ჰემატოკრიტის შეფასება აუცილებელია ანემიის ან პოლიციტემიის გამოსარიც-

ხად, რადგან მათაც შეუძლიათ რესპირატორული სიმპტომების გამოწვევა.

სისხლის თეთრი უჯრედების რაოდენობა და დიფერენცია, C რეაქტიული ცილის 

რაოდენობის შეფასება მნიშვნელოვანია დისტრესის ინფექციური გენეზის გამოსა-

რიცხად. იმ შემთხვევაში თუ ეჭვი ინფექციაზე რჩება, მნიშვნელოვანია სისხლის ბაქ-

ტერიოლოგიური კვლევა შესრულდეს ანტიბიოტიკების მიცემამდე. მნიშვნელოვანი 

კვლევებია ასევე გლუკოზის რაოდენობის განსაზღვრა და ECG . 

ელექტროენცეფალოგრამა (EEG) და თავის ტვინის ულტრასონოგრაფიული 

კვლევა ტარდება ცნს-ის პათოლოგიების გამოსარიცხად.

შრატის ელექტროლიტები (კალციუმი, ნატრიუმი და კალიუმი) მნიშვნელოვანია 

მეტაბოლური დარღვევების აღმოსაჩენად, რომელსაც ასევე შეუძლია რესპირატო-

რული სიმპტომების გამოწვევა და მნიშვნელოვანია სწორი დიაგნოსტირებისთვის.

მკურნალობის ძირითადი სტრატეგია 

ნებისმიერი მდგომარების მკურნალობა მისი გამომწვევი მიზეზის მკურნალობას 

გულისხმობს.

ახალშობილთა რდს-ის მკურნალობაში უმნიშვნელოვანესია რესპირატორული 

სისტემის მხარდაჭერა, რომელიც თავის მხრივ გულისხმობს საჭირო რაოდენობის 

ჟანგბადის მიწოდებას და ადეკვატურ ვენტილაციას.

ჟანგბადის მიწოდება

ჟანგბადი არის მედიკამენტი, რომელიც ყველაზე ხშირად გამოიყენება ახალშო-

ბილთა განყოფილებებში.

ჟანგბადის უკონტროლო გამოყენება დაკავშირებულია სხვადსხვა მნიშვნელოვან 

გართულებებთან, როგორიცაა დღენაკლების რეტინოპათია, ნეკროზული ენტეროკო-

ლიტი, პერივენტრიკულური ლეიკომალაცია, ჰიპოქსიურ-იშემიური ენცეფალოპათია 

და PDA. 

თავისუფალი რადიკალები მეტაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნება ჩვენს ორგა-

ნიზმში და სხვადსხვა ბიოლოგიური ფუნქციის შესრულებაში ღებულობენ მონაწილე-

ობას. თუმცა თავისუფალ რადიკალებს საკმაოდ დიდი ზიანის მიყენებაც შეუძლიათ. 

რადგან ისინი არიან თავისუფალი ელექტრონის მქონე მოლეკულები რომლებიც ძა-



163

ლიან სწრაფად ურთიერთქმედებენ სხვა მოლეკულებთან და უცვლიან მათ სტრუქტუ-

რასა და ფუნქციას. 

განსაკუთრებული დამაზიანებელი ეფექტი ამ თავისუფალ რადიკალებს აქვთ 

დღენაკლი ახალშობილის ორგანიზმზე რადგან მათ ჯერ არ აქვთ მომწიფებული თა-

ვისუფალი რადიკალებისგან გასათავისუფლებელი ენდოგენური ანტიოქსიდანტური 

სისტემა, შესაბამისად ექიმმა უნდა მიაწოდოს რაც შეიძლება მცირე რაოდენობით 

ჟანგბადი მნიშვნელოვანი თერაპიული ეფექტის მისაღებად.

იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილს აქვს ოქსიგენაციის პრობლემა რა თქმა უნდა 

გამოყენებული უნდა იყოს ჟანგბადი, თუმცა დიდი სიფრთხილითა და ყურადღებით. 

რადგან უკვე ვახსენეთ რომ ჟანგბადიც მედიკამენტია, მისი დანიშნვა ხდება მხოლოდ 

სპეციფიური ჩვენების დროს, ბიოქიმიური და კლინიკური კრიტერიუმის შესაბამისად. 

ბიოქიმიური კრიტერიუმია Pao2 ნაკლები 60 მმ Hg, ხოლო კლინიკური კრიტერიუმე-

ბია: რესპირატორული დეპრესია, ცენტრალური ციანოზი, აპნოე, ასფიქსია, ჰიპოტო-

ნია და ჟანგბადის დაბალი სატურაცია.

ჟანგბადის მიწოდების დროს მნიშვნელოვანია გვახსოვდეს:

zz არ არსებობს ჟანგბადის ისეთი კონცენტრაცია რომელიც ჩაითვლებოდა რომ 

არის “უსაფრთხო”, მაგ: 30%, 40%, 80% და ა.შ. ყველგან სადაც ხდება ჟანგ-

ბადის მიწოდება აუცილებელია იყოს ჟანგბადის შემრევი სპეციალური მოწყო-

ბილობა.

zz აუცილებელია მიწოდებული ჟანგბადის ტიტრაცია. საჭიროა არტერიული Po2 

-ის გაზომვა და მისი შენარჩუნება ნორმის ფარგლებში ( 60 დან 80 მმ Hg).

zz აუცილებელია ჟანგბადის ტიტრაცია და მისი დოზირების მორგება ჟანგბა-

დის სატურაციაზე (უწყვეტი არაინვაზიური პულსოქსიმეტრია) რომელიც თავის 

მხრივ შედარებული იქნება ახალშობილის წონას, გესტაციის ასაკსა და ქრო-

ნილოგიურ ასაკზე. 

zz დაუშვებელია ჟანგბადის მიწოდება უწყვეტი მონიტორინგის გარეშე (არტერი-

ული სისხლის აირები, პულსოქსიმეტრია)

zz მიწოდებული ჟანგბადი უნდა იყოს დატენიანებული (30%-დან 40%-მდე), 

რადგან მშრალი გაზი იწვევს სასუნთქი სისტემის გამოშრობას და გაღიზიანე-

ბას. დამატენიანებელი მოწყობილობის გამოყენებისას მიყევით მწარმოებ-

ლის ინსტრუქციას.

zz ჟანგბადი უნდა იყოს თბილი (31-დან 34°C). იმ შემთხვევაში თუ ჟანგბადის 

მიწოდება ხდება ენდოტრაქეალური მილით, იგი უნდა გათბეს სხეული ტემპე-

რატურის შესაბამისად ( 36,5-დან 37°C) იმისათვის რომ შევამციროთ სიცივით 

გამოწვეული სტრესი.

zz მნიშვნელოვანია მიწოდებული ჟანგბადის მუდმივი მონიტორინგი და საათობ-

რივად მონაცემების დაფიქსირება. კერძოდ, ჟანგბადის: 
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 ‒ მოცულობა

 ‒ მიწოდების გზა

 ‒ რაოდენობა

zz ჟანგბადის მონიტორები და ანალიზატორები უნდა დაკალიბრდეს მწარმოებ-

ლის ინსტრუქციის შესაბამისად.

zz მნიშვნელოვანია ჟანგბადის კონცენტრაციის სტაბილურად შენარჩუნება 

Pao2-ის დონის შესანარჩუნებლად.

zz შეაფასეთ ახალშობილის კანის ფერი, რესპირაცია, აქტივობა, არტერიული 

ჟანგბადის კონცენტრაცია და ჟანგბადის სატურაცია იმისათვის რომ განსაზღ-

ვროთ ჟანგბადის საჭიროება და/ან განახორციელოთ დოზის სწორი მორგება 

პაციენტის მდგომარეობიდან გამომდინარე.

zz კლინიკური დაკვირვება, Fio2 კონცენტრაციის შეფასება. მონაცემების დოკუ-

მენტირება.

ძალზე მცირე მასის ახალშობილის ჟანგბადით მკურნალობა

გესტაციის 28 კვირამდე დაბადებული დღენაკლი ახალშობილისათვის ჟანგბა-

დის მიწოდებისას უნდა გავითვალისწინოთ შემდეგი:

zz სამიზნე Spo2 არის 90%-დან 95%-მდე. მოცემული ზღვარის დაცვა თავიდან 

აგვარიდებს ჰიპოქსიის/ჰიპეროქსიის განვითარებას. მნიშვნელოვანია ასე-

ვე ფრაქციონირებული ჩასუნთქული ჟანგბადის კონცენტრაციის საათობრივი 

მორგება პაციენტზე, დღე-ღამის მანძილზე შესაძლოა ცვლილება საჭირო გახ-

დეს ყოველ საათში ან უფრო მეტჯერაც კი. 

zz სხვადასხვა კვლევით დადგინდა რომ ჰიპეროქსიის მდგომარეობაში მყოფი 

ახალშობილების სიხშირე იზრდებოდა იმ განყოფილებაში სადაც ერთი ექთა-

ნი 1-ზე მეტი ახალშობილის მდგომარეობაზე იყო პასუხისმგებელი. 

zz დღეისათვის არსებობს მოწყობილობა (CLAC) რომელიც ავტომატურად აკონ-

ტროლებს Fio2 კონცენტრაციას იმ ახალშობილებთან ვისთანაც იყენებენ CPAP 

და მექანიკურ ვენტილაციას.

ჟანგბადის მიწოდების მეთოდები

ჟანგბადის მიწოდებისას მნიშვნელოვანია გვახსოვდეს რომ ახალშობილის შესა-

ბამისი ზომის ჟანგბადის კარავი უნდა იქნეს გამოყენებული. ხუფი არ უნდა იყოს არც 

დიდი (გამოჟონვა) და არც პატარა( ზეწოლა კისერზე).

ჟანგბადის დამატებითი წყარო საჭირო ხდება კვების, ხელში აყვანისა და სანა-

ციის დროს.

როგორც საავადმყოფოში ისე სახლის პირობებში ნაზალური კანულა აქტიურად 

გამოიყენება ჟანგბადის მისაწოდებლად, რაც რა თქმა უნდა დამოკიდებულია ბავშ-

ვის განვითარების დონეზე. 
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ნაზალური კანულის გამოყენებისას საჭიროა გავითვალისწინოთ:

zz კანულის ზომა რომელიც კარგად მოერგება ახალშობილს. ზედმეტად დიდი 

კანულა გამოიწვევს ნესტოების ობსტრუქციას, ჟანგბადის გაჟონვას და ლორ-

წოვანის გაღიზიანებას რაც არაკომფორტული იქნება ბავშვისათვის. 

zz კანულის ფიქსაცია სწორ პოზიციაში. ფიქსაციისთვის გამოიყენეთ ჰიდროკო-

ლოიდური ბარიერი ან ისეთი დასაფიქსირებელი მასალა რომელიც არ გა-

მოიწვევს კანის გაღიზიანებას.

zz ჟანგბადის მილის სიგრძე, რომელმაც ხელი არ უნდა შეუშალოს პატარას, მო-

ტორული უნარების განვითარებაში.

გაფრთხილება: ახალშობილები სუნთქავენ მხოლოდ ცხვირის ღრუს საშუალე-

ბით, შესაბამისად ცხვირის ღრუს ობსტრუქცია (ლორწო ან რძე) შეამცირებს მიღებუ-

ლი ჟანგბადის რაოდენობას, ამიტომ საჭიროა ცხვირის ღრუს გასუფთავება მუდმი-

ვად.

რადგან კანულით მიწოდებული ჟანგბადის ზუსტი კონცენტრაციის განსაზღვრა არ 

ხდება, ნაკადის სიჩქარის ტიტრაცია უნდა ეფუძნებოდეს Pao2 ‒ ის ან პულსოქსიმეტ-

რიის მაჩვენებლებს.

რდს-ისა და აპნოეს მქონე დღენაკლი ახალშობილებში ხშირად გამოყენებულია 

გამთბარი, ნოტიო, მაღალი ნაკადურობის ( მეტი 1 ლ/წთ-ში) ნაზალური კანულა 

(HHHFNC), ექსტუბაციის შემდეგ დამატებით აწვდიან ჟანგბადს უწყვეტ დადებითი 

წნევით (NCPAP).

იმ შემთხვევაში თუ გამოყენებული იქნება HHHFCN -ის საშულებით უწყვეტი და-

დებითი წნევით ჟანგბადის მიწოდების მეთოდი მისი ეფექტურობა დამოკიდებულია 

მიწოდებული აირის სიჩქარეზე და ახალშობილის წონაზე.

ცხრილში 23-1 მოცემულია CPAP ‒ ის ჩვენებები და გართულებები.

ცხრილი 23-1 მუდმივი დადებითი წნევით ვენტილაცია (CPAP)

ჩვენება გართულება

ახალშობილი მსუბუქი და საშუალო რდს-ით 

რომლებიც სუნთქავენ სპონტანურად

სუნთქვის გაძნელება მეორადად კანულის კბილა-

ნების მიერ ნესტოების გამავალი სივრცის დახშო-

ბის გამო

ძალზე მცირე მასის ახალშობილი პირველა-

დი და მეორად აპნოეთი

პნევმოთორაქსი

მექანიკური ვენტილაციის დროს მოხსნის 

პროცესში მხარდაჭერა

ნაზალური ან/და ძგიდის გაღიზიანება, ტრავმა, 

დეფორმაცია, ობსტრუქცია, კუჭისა და მუცლის 

გადაბერვა, პერფორაცია, ინფექცია
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უწყვეტი გახანგრძლივებული წნევის(CDP) გამოყენება

CDP-ის გამოყენება ზრდის ფილტვის ნარჩენ ფუნქციურ ტევადობას და Pao2-ს. 

ოქსიგენაცია უმჯობესდება ინტრაპულმონური შუნტის შემცირების ხარჯზე რომლის 

შედეგად ვენტილაცია და პერფუზიაც უმჯობესდება. რაც უფრო ადრე იქნება გამო-

ყენებული CDP რდს-ის მქონე ახალშობილებში მით უფრო იკლებს მონაცვლეობითი 

დადებითი ვენტილაციის გამოყენების საჭიროება.

CDP-ის მიწოდების მეთოდებს განეკუთვნება CPAC და უწყვეტი უარყოფით წნევა 

(CNP). 

CPAC-ის გამოყენების დროს აუცილებელია ექიმის ან ექთნის მუდმივი მეთვალ-

ყურეობა.

ამერიკის პედიატრიული აკადემიის პოლიტიკის მიხედვით ახალშობილის რესპი-

რატორული მხარდაჭერა უნდა დაიწყოს NCPAP-ით რუტინული ინტუბაციისა და ად-

რეული სურფაქტანტით თერაპიამდე.1 ძალზე დღენაკლი ახალშობილის შემთხვევაში 

აღნიშნული პოლიტიკა ითვალისწინებს ასევე NCPAP-სა და სურფაქტანტით კომბინა-

ციურ თერაპიას. 

იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილი ინარჩუნებს ვენტილაციას რომელიც საჭიროა 

არტერიულ სისხლში ნახშირორჟანგის დონის შესანარჩუნებლად დამატებითი რესპი-

რატორული მხარდაჭერა არ არის საჭირო.

CPAC-ის მიწოდება შესაძლებელია ნიღბით, ნაზალური ფარინგეალური მილით, 

ნაზალური კანულით ან ენდოტრაქეალური მილით, თუმცა ნაზალური კანულა გამო-

იყენება ყველაზე ხშირად.

სამედიცინო ლიტერატურაში მრავლადაა კლინიკური კვლევების შედეგები სადაც 

CPAC-ის დროს ნაზალური კანულისა და ნაზალური ფარინგიალური მილის გამოყე-

ნების ჩვენებები და უპირატესობებია ერთმანეთთან შედარებული.

ნაზალური კანულის გამოყენების უპირატესობებია:

zz ენდოტრაქეალურ მილთან შედარებით ნაკლებ ინვაზიურობა

zz ამცირებს გართულებების რისკს რომელიც შესაძლებელია მოყვეს ინტუბაციას

zz ადრეული ექსტუბაცია

zz ამცირებს ბრონქოპულმონური დისპლაზიისა და ფილტვის ქრონიკული დაავა-

დების ავადობის ინციდენტობას

zz აძლიერებს ოქსიგენაციას და ამცირებს სუნთქვისას დატვირთვას

zz ამცირებს სურფაქტანტის საჭიროებას და/ან დამატებითი დოზის აუცილებლო-

ბას

zz ამცირებს სიკვდილობის სიხშირეს

1  American Academy of Pediatrics, Committee on Fetus and Newborn: Respiratory support in 
preterm infants at birth, Pediatrics 133:171, 2014.
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ნაზალური კანულის გამოყენების ნაკლოვანებებია:

zz ნაწლავების აირებით გადაბერვა ან საჭმლის მომნელებელ სისტემაში პერ-

ფორაცია (ორივე ძალიან იშვიათი გართულებაა)

zz ზრდის პნევმოთორაქსის განვითარების რისკს

zz რთულია კანულის კბილანების ცხვირის ღრუში სტაბილურად განთავსება

zz იწვევს ახალშობილის გაღიზიანებას

zz აფართოებს ნესტოებს და ცვლის შესახედაობას

ექთნის მხრიდან ნაზალური კანულის ზომის სწორად შერჩევა უმნიშვნელოვანე-

სია, რადგან არასწორად შერჩეულმა კანულამ შესაძლოა გამოიწვიოს ცხვირის ღრუ-

ში ქსოვილების ეროზია. 

ჩანართში 23-1 მოცემულია მნიშვნელოვანი ასპექტები რომელიც საჭიროა გათვა-

ლისწინებული იყოს CPAC-ის ახალშობილთან გამოყენების დროს.

ჩანართი 23-1 CPAC-ის გამოყენების დროს ახალშობილზე ზრუნვა და პროცე-

დურის უსაფრთხოებისა და ეფექტურობის უზრუნველყოფა

ნაზალური კანულის კბილანები( Prongs)

•z კანულის კბილანებმა უნდა შეავსოს ნესტოები. არ უნდა გააფართოვოს ნესტოები და არ 

უნდა გამოიწვიოს ადგილობრივად ნესტოების გაფერმკრთალება.

•z სასურველია ნესტოებს შორის მანძილი იყოს მინიმუმ 2 მმ მაინც

•z ნაზალური კანულის დამჭერი სამაგრები გამოყენებული უნდა იყოს ნაზად თანაბარი და-

ჭიმულობისთვის

•z ყოველ საათში შეაფასეთ CPAC-ის აპარატის კანულის პოზიცია და ფუნქციონირება

•z 2-4 საათში ერთხელ საჭიროა CPAC-ის მოხსნა და კანის მთლიანობის შეფასება ( ფერი, 

პერფუზია, ზეწოლა, ექსკორიაცია) ცხვირის ძგიდის მასაჟი

ცხვირის ღრუ

•z გაასუფთავეთ ცხვირის ნესტოები საჭიროებისას

•z თავი აარიდეთ ცხვირის ღრუს ღრმა სანაციას

•z დაადეთ ჰიდროკოლოიდური სახვევი ცხვირის გარშემო, რომელიც უზრუნველყოფს კანის 

დაცვას მექანიკური დაზიანებისგან

პირის ღრუ

•z გამოიყენეთ ოროგასტრალური მილი კუჭის დეკომპრესიისთვის

•z ეცადეთ რომ ბავშვს პირი ქონდეს დახურული და ამისათვის გამოიყენეთ საწოვარა ან 

დააწვინეთ მუცელზე

სიმშვიდის და კომფორტის ხელშეწყობა

•z უზრუნველყავით ახალშობილის ისეთი პოზიცია რომელიც შეამცირებს კანულის ამოვარდ-

ნის რისკს
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•z 2-4 საათში ერთხელ ან ბავშვის გაღიზიანებისას მოხსენით მოწყობილობა ახალშობილს 

და შეაფასეთ კანი

•z უზრუნველყავით მშობლისა და ახალშობილის კანით კანთან კონტაქტი

•z დაამშვიდეთ ბავშვი საწოვარათი ან საქროზით

•z შეამცირეთ განათება და შეინარჩუნეთ მშვიდი გარემო ხმაურის გარეშე

•z შეაფასეთ ახალშობილის ტკივილის დონე და შეატყობინეთ ექიმს.

CPAC-ის წარუმატებლობა დაკავშირებული შესაძლოა იყოს:

1.  ახალშობილის დაბადების წონასთან, რომელიც ნაკლებია 1500 გ-ზე; 

2. გესტაციის ასაკზე, რომელიც არის < 30 კვირაზე;

3. გულმკერდის რენტგენოგრაფიისას „თეთრი“ გამოსახულების არსებობაზე;

4. Fio2 მაჩვენებელზე, რომელიც არის 50% ან მეტი 20 წუთიანი CPAC-ის პროცე-

დურის შემდეგ; 

5. PEEP მაჩვენებელი 5.5 ან მეტი სმ H2O.

პულმონური სისტემის გასუფთავება

ფილტვის გასუფთავებაში მონაწილეობას ღებულობს წამწამოვანი ეპითელიუმი 

რომლითაც მოფენილია სასუნთქი გზები, ამ ქსოვილის მიერ წარმოქმნილი ლორწო 

გამოიყოფა სუნთქვისა და დახველების დროს, ბრონქების სანათურის გაფართოება 

და შევიწროვების დროს. 

ახალშობილებში ფიზიოლოგიური ვარიაცა მცირედ ცვლის ამ მექანიზმს რადგან 

მათი სასუნთქი სისტემის დიამეტრი 4-ჯერ უფრო პატარაა ზომაში ზრდასრულ ადა-

მიანთან შედარებით. ფაქტორები რომელიც მცირედ შეავიწროებს მოზრდილი ადა-

მიანის ბრონქების სანათურს, ახალშობილის შემთხვევაში გამოიწვევს კრიტიკულ 

შედეგს. გარდა ამისა ცნობილია ისიც რომ ახალშობილს სრულყოფილად არ აქვს 

განვითარებული ხველის რეფლექსი.

სუსტი ახალშობილი რომელიც დამოკიდებულია სხვადსხვა აპარატულ მხარდა-

ჭერაზე, მოთავსებულია ერთსა და იმავე პოზიციაში, ის სეკრეტი რასაც პულმონური 

სისტემა გამოყოფს იქვე გროვდება და იწვევს ჰიპოსტაზურ პნევმონიას.

პულმონური სისტემის გასუფთავება აერთიანებს ორ ძირითად კომპონენტს: გულ-

მკერდის ფიზიოთერაპიასა და სანაციას.

პულმონური სისტემის გასუფთავების მიზანია:

zz სისტემის გასუფთავება სეკრეტისგან

zz ოქსიგენაციისა და ვენტილაციის ხელშეწყობა

zz სეკრეტის დაგროვების შედეგად განვითარებული ინფექციის პრევენცია

zz სანაციის გამარტივებისათვის სეკრეტის მოძრაობის ხელშეწყობა
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პულმონური სისტემის გასუფთავება მკურნალობის ერთ-ერთ მეთოდს წარმოად-

გენს ატელექტაზის, პნევმონიის, მეკონიუმის ასპირაციის, რდს- ისა და ბრონქოპულ-

მონური დისპლაზიის მქონე ინტუბირებულ პაციენტებში. 

გულმკერდის ფიზიოთერაპია

გულმკერდის ფიზიოთერაპია მოიცავს სხეულის პოზიციონირებას, პერკუსიასა და 

ვიბრაციას. სხეულის პოზიციის ცვლილება გრავიტაციული ძალიც ცვლილების გამო 

აადვილებს ფილტვებში დაგროვებული ნივთიერებების მოძრაობას მცირე ზომის 

ბრონქებიდან დიდი ზომის ბრონქებისაკენ. სხეულის პოზიციის ცვლილება იგივენა-

ირად გამოიყენება ახალშობილებში როგორც პედიატრიულ და მოზრდილ პაციენ-

ტებში. მიუხედავად ამისა მცირე მასის და ძალზე მცირე მასის ახალშობილები სხე-

ულის პოზიციის ცვლილებას კარგად ვერ იტანენ.

პერიოდული ( ყოველი 2-დან 4 საათში ერთხელ) რეპოზიცია ცვლის ვენტილაცია-

პერფუზიას და აუმჯობესებს ოქსიგენაციას.

მუცელზე მწოლარე პოზიცია აუმჯობესებს როგორც ფილტვის მოცულობას ასევ 

ოქსიგენაციას.

გულმკერდზე პერკუსია უზრუნველყოფს სეკრეტის უფრო “გაშლას”. პერკუსიული 

მოძრაობები სრულდება დაზიანებული ფილტვის მხარეს ძალიან ნაზად. ვიბრაციის 

გამოყენება ხდება პერკუსიის შემდეგ ამოსუნთქვისას რადგან გაადვილდეს სეკრე-

ტის გადაადგილება ჰაერთან ერთად, თუმცა გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც რომ 

ახალშობილებთან ამ პროცედურის ზედმიწევნით შესრულება საკმაოდ რთულია რად-

გან მათ აქვთ ძალიან სწორი და ზედაპირული სუნთქვა.

ნებისმიერი მანიპულაცია რაც ახალშობილზე სრულდება დაკავშირებულია ოქსი-

გენაციის შემცირებასთან და ჰიპოქსიის შესაძლო განვითარებასთან.

გულმკერდის ფიზიოთერაპიის დროს განვითარებული სტრესის ნიშნები რომე-

ლიც გამოწვეულია ოქსიგენაციის ცვლილებით არის: ბრადიკარდია, ციანოზი, ჰიპო-

ტონია, სიფერმკრთალე. გარდა ამისა გულმკერდის ფიზიოთერაპიისა და სანაციის 

დროს პლაზმაში იმატებს ეპინეფრინისა და ნორეპინეფრინის დონე. 

აუცილებელია პროცედურის შესრულებამდე ახალშობილის ჰიპოქსიის მდგომა-

რეობის გამორიცხვა და მისი ოქსიგენაციის სტატუსის შეფასება გართულებების თა-

ვიდან არიდების მიზნით.

ყველაზე საშიში გართულება რომელიც შესაძლოა მოყვეს ამ პროცესს არის ინტ-

რავენტრიკულური სისხლჩაქცევა და ცერებრალური ენცეფალოპათია.

 დღესდღეობით ძალიან მწირია ინფორმაცია გულმკერდის ფიზიოთერაპიის 

ეფექტურობის გართულებების გამოსავლის, ეფექტურობისა და უსაფრთხოების შესა-

ხებ. ინფორმაციის ნაკლებობის გამო არ არსებობს მყარი მტკიცებულებები სარგებ-

ლიანობის შესახებ, ასევე მნიშვნელოვანია გვახსოვდეს ძალზე მცირე მასის ახალშო-

ბილების შემთხვევაში ზემოთ აღნიშნული გამონაკლისიც, სწორედ ამიტომ ჩამოყა-

ლიბდა შემდეგი რეკომენდაციები:

zz სიფრთხილითა და დაკვირვებით შეასრულეთ გულ-მკერდის ფიზიოთერაპია
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zz არ გამოიყენოთ პროცედურა ძალზე მცირე მასის ახალშობილებში დაბადები-

დან 1 თვის განმავლობაში.

zz პროცედურა უნდა შესრულდეს სწორად შერჩეულ პაციენტებთან

zz პროცედურის ჩატარება რუტინულად არ შეიძლება. იგი უნდა შესრულდეს ინ-

დივიდუალური შეფასებისა და სიფრთხილის ზომების შეფასების შემდეგ.

zz პერკუსიის მეთოდი შესაძლებელია გამოყენებული იქნეს იმ შემთხვევაში როცა 

სეკრეტისგან განთავისუფლება ვერ ხერხდება მხოლოდ სანაციით.

სანაცია 

პულმონურ სისტემაში სეკრეტის რომელიმე კონკრეტულ ადგილზე ლოკალიზა-

ციის შემთხვევაში ხდება სანაციის გზით მისი მოშორება.

ნაზო-ოროფარინგიალური სანაცია

როდესაც ახალშობილი არ არის ხელოვნურ ვენტილაციაზე ნაზო-ოროფარინ-

გიალური სანაცია გამოიყენება ორი მიზეზით: პირველი, სეკრეტის მოსაშორებლად 

და მეორე, ხველის რეფლექსის აღძვრისათვის რომელიც უზრუნველყოფს სეკრეტის 

მობილიზებას. ნესტოების სტიმულაციის დროს შესაძლებელია მოხდეს ოროფარინ-

გიალური ნარჩენის ინჰალაცია, ამიტომ თავდაპირველად უნდა განხორციელდეს სა-

ნაცია პირიდან და შემდეგ უკვე ცხვირის ღრუდან. 

სიფრთხილის ზომები: სანაციის პროცედურა არ უნდა განხორციელდეს კვების 

შემდგომ 30 წთ-დან 1 საათის შუალდეში, გამონაკლისი შემთხვევების გარდა. კათე-

ტერის მილი ძალიან ნაზად უნდა მოთავსდეს ცხვირის ღურში, არასდროს არ გამო-

იყენოთ ძალა. იმ შემთხვევაში თუ კათეტერი არ გადადის თავისუფლად პროცედურა 

უნდა გადაიდოს.

ხშირად შესრულებული ნაზალური სანაცია იწვევს ტრავმას და შეშუპებას. გარდა 

ამისა კათეტერმა შეიძლება გამოწვიოს ვაზოვაგალური სტიმულაცია, შეცვალოს გუ-

ლისცემის სიხშირე და გამოიწვიოს ბრადიკარდია. 

ენდოტრაქეალური სანაცია

ინტუბირებული პაციენტების შემთხვევაში სასუნთქ გზებში არსებული მილი ( რო-

გორც უცხო სხეული) იწვევს პულმონური სეკრეტის დაგროვებას. ამ შემთხვევაში სა-

ჭიროა სტერილურად ჩატარდეს ენდოტრაქეალური სანაცია თუმცა ამ შემთხვევაშიც 

პროცედურა სრულდება ინდივიდუალური საჭიროების მიხედვით და არა რუტინუ-

ლად.

ინდივიდუალური შეფასების შედეგი, თუ ვის ჭირდება სანაცია, მოცემულია ჩანარ-

თში 23-2 . მრავალი კვლევით დადასტურდა რომ რდს- ის დროს მწვავე ფაზის დროს 

პირველ 72 საათში მცირე რაოდენობით სეკრეტი წარმოიქმნება, შესაბამისად ხშირი 

სანაცია არ არის საჭირო.
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ჩანართი 23-2 სანაციის განხორციელების ინდივიდუალური შეფასების კრი-

ტერიუმები

სეკრეტის არსებობა

•z ხილული სეკრეტი მილში

•z სუნთქვითი ხმიანობის ცვლილება

•z პალპაციისას ვიბრაციის არსებობა გულმკერდზე

სასიცოცხლო ფუნქციების ცვლილება

•z ძალდატენებითი სუნთქვითი მოქმედება

•z ტაქიპნოე ან აპნოე

•z ტაქიკარდია ან ბრადიკარდია

ზოგადი მდგომარეობის ცვლილება

•z გაღიზიანებადობა, შფოთვა

•z ტონუსის ცვლილება 

•z ლეთარგიული, მოდუნებული

შეცვლილი ოქსიგენაცია და ვენტილაცია

•z დესატურაცია (<90%) ან ლაბილური სატურაცია პულსოქსიმეტრზე

•z კანის ფერის შეცვლა- ფერმკრთალი, ციანოზური ნესტოების სტიმულაციის დროს შესაძ-

ლებელია მოხდეს ოროფარინგიალური ნარჩენის ინჰალაცია

•z ცვლილებები არტერიულ სისხლის გაზებში- მომატებული Pco2, შემცირებული Pao2, რეს-

პირატორული აციდოზი

•z მაქსიმალური ჩასუნთქვის წნევის გაზრდა მაქანიკური ვენტილაციის დროს 

•z მაღალი სიხშირის ვენტილაციის დროს გულმკერდის ვიბრაციის შემცირება

ენდოტრაქეალური მილის სანაცია დაკავშირებულია მთელ რიგ ფიზიოლოგიურ 

ცვლილებებთან და გართულებებთან. სანაციამდე შესაძლებელია განხორციელდეს 

პრეოქსიგინირება, ან იმ შემთხვევაში თუ ჟანგბადის სატურაცია დაეცემა (<90%) შე-

საძლებელია ახალშობილის ჰიპერვენტილირება. პრეოქსიგინირება გულისხმობს 

Fio2 ‒ ის მომატებას 10%-დან 20%-მდე, თუმცა აქაც კლინიკურ მდგომარეობას აქვს 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა. ძალზე მცირე მასის ახალშობილებთან შესაძლებელია 

Fio2 ‒ ის გაზრდა 2%-დან 5%-მდე. სანაციის დროს რეკომენდებულია მაქსიმალური 

კომფორტის შექმნა ახალშობილისათვის. ჩანართში 23-3 მოცემულია ენდოტრაქე-

ალური სანაციით გამოწვეული ფიზიოლოგიური ცვლილებები და გართულებები.
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ჩანართი 23-3 ენდოტრაქეალური სანაციით გამოწვეული ფიზიოლოგიური 

ცვლილებები და გართულებები

ჰიპოქსია/ჰიპოქსემია

•z გამოწვეულია ვენტილატორიდან და ჟანგბადის წყაროდან მოხსნის გამო გულისცემის 

სიხშირის ცვლილება

•z ბრადიკარდია, დისრითმია და ჰიპოქსემიით გამოწვეული ასისტოლია, სისტოლური წნე-

ვის მაჩვენებლის ცვლილება

•z ჰიპერტენზია/ჰიპოტენზია. ცერებრული სისხლის დინების ცვლილება 

•z ოქსიგენაციის, გულისცემის სიხშირის და სისხლის წნევის გაზრდის გამო იზრდება თა-

ვის ტვინში სისხლის მიდინება (პროცედურის დასაწყისში და მას შემდეგ) რასაც მოყვება 

ინტრაკრანალური წნევის მომატება რასაც შეუძლია ინტრავენტრიკულური სისხჩაქცევის 

გამოწვევა. პლაზმაში ეპინეფრინისა და ნორეპინეფრინის დონის მომატება ქსოვილების 

დიაზიანება

•z გრანულომის ფორმირება სასუნთქ სისტემაში; გრამ-უარყოფითი ბაცილების კოლონიზა-

ცია და არსებული ფილტვისმიერი დაავადების გამწვავება; ბრონქიალური სტენოზი; ატე-

ლექტაზი; პნევმოთორაქსი; ინფექცია; დაუგეგმავი ექსტუბაცია

ფიზიოლოგიური ცვლილებები რომელიც ენდოტრაქეალური სანაციის დროს შე-

საძლოა განვითარდეს არის შემცირებული PEEP, ასევე ფილტვის მოცულობის შემცი-

რება და ჟანგბადის შემცირება ღია სისტემით სანაციის შესრულების დროს. დახურუ-

ლი სისტემით სანაცია (მაგ., ადაპტერი რომლის საშულებით შესაძლებელია სანაცია 

ვენტილატორიდან მოხსნის გარეშე) ამცირებს პროცედურასთან დაკავშირებულ ჰი-

პოქსიისა და ბრადიკარდიის განვითარებას.

კოხრეინის შეფასების მიხედვით,2 მიუხედავად იმისა რომ დახურული სისტემით 

სანაცია დაკავშირებულია კარგ შედეგებთან ჯერ-ჯერობით არ არსებობს საკმარისი 

მტკიცებულება იმისათვის რომ აღიარებული იქნას როგორც უკონკურენტო პროცე-

დურა, თუმცა ამ პროცედურის უპირატესობებს აღიარებს ამერიკის ახალშობილთა 

რესპირატორული ცენტრი. დახურული სისტემით სანაცია მიჩნეულია როგორც „სა-

უკეთესო მეთოდი“ NICU- ში ნოზოკომიური ინფექციების შესამცირებლად.

დახურული სისტემით სანაციის პროცედურა

საჭირო აღჭურვილობა

zz სასანაციო კათეტერი (უნდა შეიცვალოს ყოველდღე)

zz სტერილური ფიზიოლოგიური ხსნარი

zz სანაციის ბალონი და მილი( 60 დან 80 მმ Hg უარყოფითი წნევა)

2  Taylor JE, Hawley G, Flenady V, Woodgate PG: Tracheal suctioning without disconnection in 
intubated ventilated neonates, Cochrane Database Syst Rev 2:CD003065, 2011.
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zz გახსენით სანაციის კათეტერი, დააჭირეთ წნევის მაკონტროლებელ სარქველს 

და შეამოწმეთ სანაციის წნევა.

zz ადაპტერის პროქსიმალურ ბოლოში მოათავსეთ ფიზიოლოგიური ხსნარით 

სავსე შპრიცი და გამორეცხეთ კათეტერი სანაციის პროცედურის დაწყებამდე. 

მოათავსეთ ფიზიოლოგიური ხსნარით სავსე ნემსი ადპტერის დისტალურ ნა-

წილში რომელიც საჭიროა პროცედურის დროს.

zz ჩაასრიალეთ კათეტერი ენდოტრაქეალურ მილში, შესაბამის დისტანციაზე. სა-

სანაციო მილი არ უნდა გასცდეს ენდოტრაქეალური მილის წვერს.

zz კათეტერმა არ უნდა დაახშოს ენდოტრაქეალური მილი. სანაცია უნდა შეს-

რულდეს სასანაციო მილის გამოწევის დროს. მხოლოდ ერთი გამოქაჩვა 

სრულდება მანამ სანამ ახალშობილი ისევ არ ვენტილირდება, პროცედურის 

დროს მნიშვნელოვანია პაციენტის კანის ფერის, გულისცემის სიხშირისა და 

აქტივობის შეფასება. პროცედურის დროს რეკომენდებულია ჰიპერვენტილა-

ციური მდგომარეობის შექმნა.

zz სანაციის შემდეგ ხდება პორტის გამორეცხვა პორტის ადაპტერის დისტალურ 

ნაწილზე მიმაგრებული შპრიცში არსებული სტერილური ფიზიოლოგიური 

ხსნარის საშუალებით. დაახურეთ პორტი გამორეცხვის შემდეგ.

zz მოტრიალებით ჩაკეტეთ სანაციის ხუფი. 

zz არ გააცალკევოთ დახურული სანაციის კათეტერი სასანაციო ხაზიდან რადგან 

ეს ქმედება გამოიწვევს აღჭურვილობის კონტამინაციას.

zz გადაამოწმეთ ვენტილატორის ფუნქციები განგაშის სისტემის ჩათვლით. შე-

ამოწმეთ მილის პოზიცია.

zz დაადოკუმენტირეთ სანაციის დროს მიღებული სითხის შესახებ ინფორმაცია.

ღია სისტემით სანაციის პროცედურა

აღჭურვილობა

zz შესაბამისი ზომის სტერილური სასანაციო კათეტერი

zz სტერილური ხელთათმანები

zz სტერილური ფიზიოლოგიური ხსნარი

zz სტეტოსკოპი

zz სასანაციო მოწყობილობა და მილი ( 60-დან 80 მმ Hg უარყოფითი წნევა)
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zz გახსენით სტერილური ხელთათმანის და კათეტერის შეფუთვა.

zz სტერილური ფიზიოლოგიური ხსნარი (0.25 და 0.5 მლ) ამოიღეთ 1 მლ- იან 

შპრიცში. ცალკე მომზადებული უნდა გვქონდეს ამბუ რომელიც მიერთებული 

იქნება ჟანგბადის წყაროსთან იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილთან განვითარ-

დება ბრადიკარდია და აპნოე.

zz სანაციის კათეტერი დაასველეთ ფიზიოლოგიური ხსნარით.

zz მოირგეთ ხელთათმანები და სტერილური კათეტერი მიამაგრეთ სასანაციო 

მილთან, გამოაერთეთ ენდოტრაქეალური მილი ვენტილატორისგან. 

zz ნაზად მოათავსეთ სანაციის მილი ენდოტრაქეალურ მილში წინასწარ შეფასე-

ბულ დონემდე.

zz დაახშეთ სასანაციო ხვრელი კათეტერზე და ამოტუმბეთ.

zz პროცედურა გრძელდება მანამ სანამ არ ამოიტუმბება სეკრეტი სრულად. 

zz პროცედურის დროს მნიშვნელოვანია პაციენტის კანის ფერის, გულისცემის 

სიხშირისა და აქტივობის შეფასება.

zz ერთი სანაციის შემდეგ შეაერთეთ ენდოტრაქეალური მილი ვენტილატორს და 

შესაბამისი Fio2 ის ფონზე განახორციელეთ ჰიპერვენტილაცია 6 ან 8 ჩასუნთ-

ქვა მანამ სანამ ჟანგბადის კონცენტრაცია არ მიაღწევს ნორმის მაჩვენებელს. 

შემდეგ ისევ გაიმეორეთ სანაცია.

zz გადაამოწმეთ ვენტილატორის ფუნქციები განგაშის სისტემის ჩათვლით. შე-

ამოწმეთ მილის პოზიცია.

შენიშვნა:  პროცედურის დროს ორი ადამიანის ტექნიკა საკმაოდ მოსახერხებე-

ლია რადგან ერთი შეასრულებს სანაციას ხოლო მეორე დაეხმარება 

მას ენდოტრაქეალური მილის ვენტილატორზე მიერთებაში.

გაითვალისწინეთ რომ ახალშობილებს სანაციის შემდეგ ესაჭიროებათ გარკვე-

ული დრო დასვენებისთვის რადგან აღნიშნული პროცედურა საკმაოდ სტრესულია 

მათთვის და შესაბამისად სანაციის შემდეგ არ უნდა დაიგეგმოს ზრუნვის არცერთი 

პროცედურა თუნდაც კვება.

ენდოტრაქეალური ინტუბაცია

ენდოტრაქეალური ინტუბაცია შესაძლებელია შესრულდეს როგორც ოროტრაქე-

ალური ისე ნაზოტრაქეალური მიდგომით.

ახალშობილების ენდოტრაქეალური მილის ზომა დაახლოებით მათი ნეკა თითის 

ზომისაა დიამეტრში.

იმისათვის რომ შეფასდეს ენდოტრაქეალური მილის ზომა პირის ღრუდან ტრა-

ქეის ბიფურკაციამდე (კარინამდე ) შესაძლებელია ბავშვის თავ-ქუსლის ზომა გავამ-
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რავლოთ 0.2-ზე, გადაუდებელ სიტუაციებში იყენებენ 7-8-9-10 ‒ ის წესს რომელიც 

გულისხმობს საინტუბაციო მილის სიგრძე ტუჩებიდან კარინამდე არის 1 კგ ბავშვის 

შემთხვევაში 7 სანტიმეტრი, 2 კგ ‒ 8 სმ, 3 კგ- 9 სმ, 4 კგ შემთხვევაში 10 სმ.

ინტუბაციამდე პრემედიკაცია მოწოდებულია ყველა გეგმიური ინტუბაციის საჭი-

როების დროს.

ინტუბაცია მტკივნეული პროცედურაა რომელიც დაკავშირებულია ისეთ ფიზი-

ოლოგიურ ცვლილებებთან როგორიცაა: ბრადიკარდია, დესატურაცია, პულმონური 

წნევის მომატება. ძალზე მცირე წონის მქონე ახალშობილებში იზრდება ინტრაკრანი-

ალური წნევა რაც ამ კატეგორიის პაციენტებში საკმაოდ მნიშვნელოვანია.

ტკივილისთვის გამოიყენება ფენტანილის, რემიფენტანილის ან მორფინის მინი-

მალური დოზა. ატროპინი ხასიათდება ვაგოლიზური მოქმედებით და ბლოკავს ვა-

გალურ პასუხს ლარინგოსკოპისა და ენდოტრაქეალური მილის მოთავსების დროს, 

მნიშვნელოვნად ამცირებს ნერწყვდენას და უადვილებს ექიმს ვიზუალიზაციას პრო-

ცედურის დროს.

ატროპინის მოწოდებული დოზაა 0.01-დან 0.03 მგ/კგ/დოზა ინტრავენურად ან 

კუნთში 1 წუთით ადრე პროცედურის დაწყებამდე.

ინტუბაციის პროცედურა

ენდოტრაქეალური მილის მოთავსებისთანავე საჭიროა აუსკულტაცია და გულმ-

კერდის რენტგენოგრაფია მილის სწორი პოზიციის შესაფასებლად. ETco2-ის დეტექ-

ტორი ძალიან მოსახერხებელია, იმ შემთხვევაში თუ ამოსუნთქულ ჰაერში არის CO2(6 

სუნთქვითი აქტის შემდეგ) ამ შემთხვევაში დეტექორი შეიცვლის ფერს და გაყვითლ-

დება, ამ პროცედურას ჭირდება დაახლოებით 4-დან 12 წამამდე როცა კლინიკურად 

შეფასებას 0-დან 90 წამი მაინც ჭირდება. მილის მდებარეობის სწრაფი შეფასება 

იძლევა იმის საშუალებას, რომ დროულად განხორციელდეს შესაბამისი ქმედებები 

თუ მილი მოხვდება საყლაპავში.

ექსტუბაცია 

დაინტუბირებული პაციენტის მდგომარეობის სტაბილიზაციის შემდეგ ექიმები გა-

ნიხილავენ ექსტუბაციის საკითხს. 

ექსტუბაციამდე არ შეიძლება ბავშვის კვება, სასურველია კუჭი იყოს ცარიელი, 

ასევე მნიშვნელოვანია ექსტუბაციამდე ცხვირის ღრუს სანაცია. 

ექსტუბაციამდე სასურველია ღრმა სუნთქვის უზრუნველყოფა და შემდეგ მილის 

ამოღება. ამოღების შემდეგ მოათავსეთ ახალშობილი თბილ, დატენიანებული ჟანგ-

ბადის კარავში სადაც შესაძლებელი იქნება სატურაციის 92% ან 94%-მდე შენარჩუ-

ნება.

ექსტუბაციიდან 15-20 წუთში უნდა შეფასდეს არტერიული სისხლის გაზები, ჩა-

ტარდეს გულმკერდის რენტგენოგრაფია ფილტვის სრული გაშლის დასადასტურებ-

ლად ან ატელექტაზის გამოსარიცხად.
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მექანიკური ვენტილაცია

  მექანიკური ვენტილაცია არის პროცედურა რომელიც ახალშობილებში იმი-

სათვის გამოიყენება რომ კორეგირდეს ჟანგბადის პარციალური წნევა სისხლში, 

გაუმჯობესდეს ალვეოლარული ვენტილაცია და შეამსუბუქოს რესპირატორული და-

ძაბულობა.

ვენტილატორული მხარდაჭერა

ვენტილაციის საჭიროების განსასაზღვრად საჭიროა ვენტილატორის შესაძლებ-

ლობებისა და პროცედურის დროს გამოყენებული მიდგომის ცოდნა. 

წყვეტილი მანდატორული ვენტილაცია (IMV) ყველაზე ხშირად გამოყენებული 

სიხშირეა რომელიც უზრუნველყოფს უწყვეტი გაზების ნაკადს ახალშობილის მიერ 

სპონტანური სუნთქვის დროს. აღნიშნული ტექნიკა არაინვაზიურია და ხორციელდება 

ნაზალური მიდგომით.

უწყვეტი გამაფართოებელი წნევა (CDP) მიეწოდება IMV -ს გარეშე ან მასთან 

ერთად. მისი ეფექტია ალვეოლების სტაბილურიობის გაზრდა, ფუნქციური ნარჩენი 

მოცულობის გაზრდა, ატელექტაზის რისკის შემცირება, გულმკერდის შიგნით არსებუ-

ლი წნევის მომატება, ალვეოლარული კაპილარებიდან სითხის გამოჟონვის პროცე-

სის შეფერხება და შესაბამისად პულმონური ედემის განვითარების შეფერხება.

მაქსიმალური ჩასუნთქვის (ინსპირატორული) წნევა (PIP) მექანიკური ვენ-

ტილაციის დროს მიწოდებული ჩასუნთქული აირების მაქსიმალური წნევის მაჩვენე-

ბელია. PIP ასახავს ერთი ჩასუნთქვის პირობებში ჩასუნთქული აირის მოცულობას 

ფილტვში (მოქცევითი მოცულობა: 4-დან 6 მლ/კგ დღენაკლებში; 8-დან 10 მლ/კგ 

დროულ ახალშობილებში).

სუნთქვის სიხშირე (Rate) გამოხატავს რა რაოდენობის აირების მოცულობა უნდა 

მოხვდეს ახალშობილის სასუნთქ სისტემაში და გამოისახება ერთ წუთში განხორცი-

ელებული სუნთქვის რაოდენობით.

ჩასუნთქვა/ამოსუნთქვის თანაფარდობა (I/E Ratio) აღწერს ჩასუნთქვისას და 

ამოსუნთქვის დროს დახარჯული დროის თანაფარდობას. როცა სუნთქვის სიხშირე 

არის 60 სუნთქვა/წუთში, სუნთქვის ციკლი გრძელდება 1 წამი და I/E თანაფარდო-

ბა არის 1:1, ასეთი მაჩვენებელი ნიშნავს რომ ჩასუნთქვა გრძელდება 0.5 წამი და 

ამოსუნთქვა 0.5 წამი. თუ I/E თანაფარდობა იქნება 1:2 თან, სუნთქვის სიხშირე 60 

სუნთქვა/წუთში საერთო რესპირატორული ციკლი 1 წამი, ჩასუნთქვის ხანგრძლივობა 

იქნება 0.33 წამი და ამოსუნთქვის ხანგრძლივობა 0.66 წამი.

MAP ‒ არის რესპირატორულ სისტემაში განვითარებული წნევა, რომელიც წარ-

მოიქმნება სისტემაში ერთი სრულყოფილი რესპირატორული ციკლის განმავლო-

ბაში. ნებისმიერი ცვლილება რაც განხორციელდება რესპირატორზე აუცილებლად 
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აისახება MAP- ის მონაცემზე. MAP დაკავშირებულია ოპტიმალურ ოქსიგენაციასთან 

და ვენტილაციასთან როდესაც წნევა არის 6- 14 სმ H
2
O.

მექანიკური ვენტილაციის ეფექტურობის შესაფასებლად მნიშვნელოვანია პულ-

სოქსიმეტრისაა და არტერიული სისხლის გაზების მონიტორინგი. 

არტერიული გაზების დონე შენარჩუნებული უნდა იყოს:

zz Pao
2
: 60 დან 80 მმ Hg

zz Paco
2
: 35 დან 45 მმ Hg

zz Ph: 7.35 დან 7.45 

ვენტილაციის (Patient-Triggered Ventilation) რეჟიმებს მიეკუთვნება:

zz სინქრონიზებული ხანგამოშვებითი მანდატორული ვენტილაცია(SIMV)

zz ასისტირებული კონტროლირებული ვენტილაცია (ACV)—ოქსიგენაცია, მოცუ-

ლობა გარანტირებული ვენტილაცია (VGV), ნევროლოგიურად მორგებული 

ვენტილატორული მხარდაჭერა (NAVA) და წუთობრივი ვენტილაცია (Vmin)

zz წნევით მხარდაჭერილი ვენტილაცია(PSV)

zz წნევით რეგულირებული მოცულობითი კონტროლი (PRVC)

zz პროპორციულად ასისტირებული ვენტილაცია (PAV)

SIMV ახორციელებს მექანიკურ ვენტილაციას ფიქსირებული სიჩქარით. აღნიშ-

ნულ რეჟიმს შეუძლია ვენტილაციის სიხშირის სინქრონიზება ახალშობილის მიერ 

ინიცირებულ სუნთქვასთან.

ACV-ის საშუალებით შესაძლებელია Fio
2
, PIP მორგება ფუნქციურ მოცულობას 

და ვენტილაციის სიხშირესთან იმისათვის რომ გაუმჯობესდეს წუთობრივი ვენტილა-

ცია.

VGV-ის საშუალებით ნარჩუნდება ფიზიოლოგიურად საჭირო ფუნქციური მოცუ-

ლობა (4-დან 5 მლ/კგ) ჭარბი წნევისა და პოტენციური ბაროტრამვის საპრევენციოდ.

NAVA რეჟიმი იყენებს ელექტრომიოგრაფიის სიგნალებს რომლის საშულებითაც 

აკონტროლებს ვენტილაციის სტატუსსა და ახალშობილის სუნთვით მოთხოვნილებას. 

Vmin მანდატორული წუთობრივი ვენტილაცია (MMV) ახალი რეჟიმია რომ-

ლის გამოყენება ხდება NICU-ში, რომელიც მხოლოდ იმ შემთხვევაში ახორცილებს 

მექანიკურ ვენტილაციას თუ ახალშობილის სპონტალური სუნთვის სიხშირე ერთ წუთ-

ში ჩასუნთქული ჰაერის მინიმალურ მოცულობის ზღვარსაც ვერ აკმაყოფილებს.

PSV ავსებს ჩვილის სუნთქვის ძალისხმევას მექანიკური ვენტილაციის საშუალე-

ბით რომელიც ხორციელდება სპეციფიურ წნევაზე.

PRVC ახორციელებს წნევის საშულებით სამიზნე ფუნქციური მოცულობის მიღწე-

ვას. აღნიშნული რეჟიმით რეგულირებულია როგორც მოცულობა ისე წნევა.
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PAV აღნიშნული რეჟიმის გამოყენების დროს ვენტილატორის წნევა იზრდება ჩა-

სუნთქული მოცულობის პროპორციულად.

მაღალი სიხშირით ვენტილაცია (HFV)

კონვენციური მექანიკური ვენტილაციის დროს იმ ახალშობილებს ვისაც ასეთი 

ტიპის მხარდაჭერა ესაჭიროებათ ყოველთვის თან ახლავს ისეთი ტიპის თანხმლები 

გართულება როგორიცაა ბაროტამვა და მოცულობითი ტრამვა. 

HFV-ის მიზანია RDS-ის დროს მაქსიმალურად შემცირდეს ბაროტრამვის განვითა-

რების რისკი მაშინ, როცა ახალშობილს უკვე განვითარებული აქვს ემფიზემა, რეკუ-

რენტული პნევმოთორქსი ან ბრონქოპულმონური ფისტულა.

ექსტრაკორპორული მემბრანული ოქსიგენაცია / ექსტრაკორპორტული მხარ-

დაჭერა (ECMO/ECLS)

ECMO/ECLS ტრადიციულად გამოიყენება კარდიოქირურგიული ოპერაციების 

დროს საოპერაციოში. აღნიშნული ტექნიკა საშულებას იძლევა მოხდეს გაზთა ცვლა 

ფილტვების გარეშე, სისხლის პერფუზიით მემბრანულ ოქსიგენატორში. ტექნიკის მი-

ზანია „დროის მოგება“ და ფილტვებში აღდგენითი პროცესების ხელშეწყობა. 

ECMO/ECLS გამოიყენება მაშინ როცა ახალშობილის მდგომარეობა უკვე აღარ 

პასუხობს მაქსიმალურ კონვენციონალურ თერაპიას.

ECMO/ECLS შესრულების კრიტერიუმებია:

zz გესტაციის ასაკი >34 -ზე. წონა >2000 გრ.

zz 7-10 დღეზე მეტი არ უნდა იყოს განხორციელებული ასისტირებული ვენტილა-

ცია

zz ფილტვის შექცევადი დაზიანება

zz როცა ახალშობილს არ აღენიშნება ცნს-ის დაზიანება, მულტი სისტემური და-

ავადება ან თანდაყოლილი სიცოცხლესთან შეუთავსებელი ანომალია

zz ინტრაკრანიალური სისხლჩაქცევის დროს თუ აღნიშნული დაზიანება არ არის 

I ხარისხზე უფრო მწვავე განვითარების

zz გულის დაავადებების არ არსებობა( გამონაკლისია კარდიოქირურგიული 

ოპერაციის დროს, პრე და პოსტოპერაციული პერიოდი)

zz თუ არ არის დაფიქსირებული მწვავე ჰიპოქსია

zz სრულყოფილი სამედიცინო მართვის უშედეგობის დროს 

zz ვენტილატორული ინდექსი (MAP x სიხშირე) >1500 ან ოქსიგენაციის 

ინდექსი(MAP x Fio
2 
x100/Pao

2
) > 40-ზე
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ძირითადი გართულებები

ჰაერის გაჟონვა

ფიზიოლოგია

სხვადასხვა პულმონურ დაავადებას შესაძლოა თან ახლდეს ალვეოლების დისექ-

ცია რომლის შედეგად შესაძლებელია ჰაერი ალვეოლიდან დაგროვდეს შუასაყარ-

ში (პნევმომედიასტინუმი), პლევრულ სივრცეში (პნევმოთორაქსი), გულის გარშემო 

არსებულ სივრცეში (პნევმოპერიკარდიუმი) და კანქვეშ (კანქვეშა ემფიზემა). გარდა 

ამისა თავისუფალი ჰაერის დაგროვების გამო ვითარდება ინტერსტიციული ემფიზე-

მა, სურათი 23-1. 

სურათი 23-1. ინტესტინალური ემფიზემა

ეტიოლოგია

ამ დაავადების განვითარების რისკის ქვეშ არიან ჯანმრთელი დროული ახალშო-

ბილები, ახალშობილები სხვადსხვა პულმონური დაავადებით და დადებითი წნევით 

ვენტილაციისას CPAC ან IMV რეჟიმით.

რდს-ის დროს დაჭიმული და გაუხეშებული ფილტვი იმისათვის რომ კარგად გა-

იშალოს საჭიროებს მაღალი წნევით ვენტილაციას. იმ შემთხვევაში თუ მოხდება ჭარ-

ბი ვენტილირება შესაძლებელია ალვეოლი გადაიჭიმოს და გასკდეს. ენდოტრაქე-

ალური მილის ჩადგმის დროსაც შესაძლებელია აღნიშნული დაზიანების გამოწვევა.
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სიმპტომები და ნიშნები

დროულ ახალშობილებში ჰაერის გაჟონვა უსიმპტომოდ მიმდინარეობს, 24-48 

საათში შეიძლება თავისით ალაგდეს. ადრეული კლინიკური გამოვლინება არის აღ-

გზნებადობა, ლეთარგია, ტაქიპნოე და სუნთქვის პროცესში დამატებითი კუნთების 

გამოყენება.

არტერიული სისხლის გაზებში აღინიშნება ჰიპოქსია და ჰიპერკაპნია, მეტაბოლუ-

რი აციდოზი.

გულმკერდის რეტგენოგრაფია გამოიყენება დიაგნოზის დასასმელად. 

მკურნალობა

ჰაერის გაჟონვა საჭიროებს გადაუდებელ ქირურგიულ ჩარევას. გულმკერდის 

ღრუში არსებული დაჭიმულობის გამო ფილტვის მოძრაობა და გულის მუშაობა შეზ-

ღუდულია, დაგროვებული ჰაერის ევაკუაცია ამცირებს დაჭიმულობას. ენდოტრაქი-

ალური ინტუბაცია წარმოადგენს კონსერვატიულ მკურნალობის მეთოდს. პნევმოთო-

რაქსის მკურნალობა ხდება ჰაერის ასპირაციით.

გადაუდებელი დახმარება მოიცავს ახალშობილის პოზიციას ისე რომ საწოლის 

თავი აწეული იყოს 30-40 გრადუსით, საჭიროა ჟანგბადის მიწოდება. 

მძიმე შემთხვევების დროს საჭირო ხდება გადაუდებელი პროცედურების შესრუ-

ლება, როდესაც არ არის იმის დრო რომ დაველოდოთ რენტგენოლოგიური კვლევის 

პასუხს. 

ნემსით ასპირაციის შემთხვევაში ნემსი შეყვანილია მესამე ნეკნთაშუა სივრცეში 

რომელიც ხელს უწყობს ჰაერის გამოსვლას და ფილტვების გაშლას.

თორაკოტომია პნევმოთორაქსის მკურნალობაში მნიშვნელოვანი მკურნალობის 

მეთოდია, პროცედურის გართულებაა: ჰემორაგია, ფილტვის პერფორაცია, ინფარქ-

ტი, დიაფრაგმული ნერვის დაზიანება. 

მწვავე რესპირატორული დაავადებები

რესპირატორული დისტრეს სინდრომი (რდს)

რდს არის დაავადება რომელიც ვითარდება ფილტვის ანატომიური და ფიზი-

ოლოგიური უმწიფრობის გამო. მოუმწიფებელი ფილტვი ვერ ახორციელებს ოქსი-

გენაციასა და ვენტილაციას, რადგან ალვეოლები არ არის საკმარისად განვითარე-

ბული რაც ხელს უშლის გაზთა ცვლას. სურფაქტანტის ნაკლებობა ალვეოლის კო-

ლაფსს იწვევს შესაბამისად ფუნქციური ნარჩენი მოცულობა არ წარმოიქმნება ფილ-

ტვში. ფილტვების მოცულობის ცვლილება წნევის ცვალებადობასთან მიმართებაში 

დაქვეითებულია. აღნიშნული ფიზიოლოგიური ცვლილებები იწვევს: დაღლილობას, 

სუნთქვის გაძნელებას, ატელექტაზს, ფუნქციური ნარჩენის მოცულობის შემცირებას, 

ვენტილაცია-პერფუზიის თანაფარდობის დარღვევებს. 

რდს-ის ყველაზე ხშირი და ერთმანეთთან დაკავშირებული პრობლემებია ატე-

ლექტაზი და პერსისტენტული პულმონური ჰიპერტენზია. 
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რდს ვლინდება მაშინ როდესაც დაბადებული ახალშობილი დღენაკლია, შესაბა-

მისად ფილტვის ქსოვილი მოუმწიფებელი. დაბადებიდან რამდენიმე წუთში ახალ-

შობილებს ეწყებათ ტაქიპნოე, აღინიშნება ცხვირის ნესტოების ბერვა, გულმკერდის 

რეტრაქცია, შესაძლოა კანი იყოს ციანოზური. 

გულმკერდის რენტგენოგრაფიაზე რდს-ის დროს აღინიშნება:

1. ფილტვის მოცულობის შემცირება 

2. აეროვანი ბრონქოგრამა 

3. რეტიკულოგრანულიტი 

4. ფილტვის გამუქება.

სურფაქტანტის დეფიციტის გამო ვითარდება დიფუზური ატელქტაზი, ფილტვის 

მოცულობის შემცირება (იხილეთ სურათი 23-2 ).

სურათი 23-2. 27 კვირის გესტაციის ახალშობილის გულმკერდის რენტგენოგრაფია.  

რდს-ის ინფლიტრაციული ხასიათის აეროვანი ბრონქოგრამით

დიფუზური გამუქება გამოწვეულია გაუშლელი ალვეოლების არსებობით, პულმო-

ნური შეშუპებით ან პულმონური ჰემორაგიით, რის გამოც რენტგენოგრაფიაზე გულის 

საზღვრები ცუდად ჩანს, იხ. სურათი 23-3.
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სურათი 23-3. 28 კვირის გესტაციის ახალშობილი მწვავე რდს-ით 

პრევენცია ანტენატალური სტეროიდების გამოყენება ამცირებს რდს-ს განვითა-

რების რისკს.

მკურნალობა

ეფექტურ კლინიკურ სტრატეგიად მოიაზრება ეგზოგენური ნივთიერებების შეყვანა 

ფილტვში. რომელიც ამცირებს ფილტვის ქრონიკული დაავადებების განვითარებასა 

და ბრონქოპულმონური დაავადების განვითარების რისკს, ასევე ამცირებს სიკვდი-

ლობის სიხშირეს.

მკურნალობისთვის გამოიყენება აზოტის ოქსიდის ინჰალაცია რომელიც აუმჯობე-

სებს ოქსიგენაციას ფილტვის ქსოვილის დაზიანებულ არესთან სისხლის მიდინების 

გაძლიერების გზით. მიუხედავად ამისა აზოტის ოქსიდი არ გამოიყენება დღენაკლ 

ახალშობილებში. 

ნეონატალური პნევმონია

ნეონატალური პნევმონია შესაძლებელია განვითარდეს როგორც პერინატალურ 

ისე პოსტნატალურ პერიოდში. ახალშობილთა ის კატეგორია რომელიც ხანგრძლივი 

პერიოდით საჭიროებს ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში მკურნა-

ლობას რისკის ქვეშ არიან ნოზოკომიური პნევმონიის განვითარების კუთხით.

ყველაზე ხშირად ახალშობილთა პნევმონიას იწვევს B ჯგუფის სტრეპტოკოკი 

და გრამ-უარყოფითი ორგანიზმები ( Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas, 
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Serratia marcescens). ვირუსული ინფექციებიდან გვხვდება ჰერპეს ვირუსი, ციტომე-

გალოვირუსი, ვარიცელა ზოსტერი. აღსანიშნავია ასევე სიფილისი. საზოგადოებაში 

შეძენილი ვირუსული ინფექციებიდან გვხვდება რესპირატორული სინციტიალური ვი-

რუსი, ენტეროვირუსები, ადენოვირუსები და პარაინფლუენზა ვირუსი.

ბაქტერიული პნევმონიის დროს ალვეოლებში ვითარდება ანთება და შეშუპება. 

ცილით მდიდარმა სითხემ შესაძლოა ნაწილობრივ ან სრულად ამოავსოთ ალვე-

ოლის პარკი. S. aureus and Klebsiella იწვევენ ალვეოლების სერიოზულ დაზი-

ანებას, ფილტვის ქსოვილის დაშლას და ზოგ შემთხვევაში აბსცესების ფორმირებას. 

ვირუსებისა და მიკოპლაზმის მიერ გამოწვეული პნევმონიის დროს ვითარდება 

ლორწოს დაგროვება ბრონქებში. 

სოკოვანი ინფექციებით ინფიცირება შესაძლოა მოხდეს მუცლად ყოფნის პე-

რიოდში და მშობიარობის დროს. იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილი იმყოფება ვენ-

ტილატორულ მხარდაჭერაზე 48 საათზე მეტი დროის განმავლობაში, რისკია განვი-

თარდეს ვენტილატორ ასოცირებული პნევმონია (VAP). VAP-ის რისკ ფაქტორებია: 

უმწიფრობა, დაბალი წონა, რეინტუბაცია და გახანგრძლივებული მექანიკური ვენ-

ტილაცია. ყველაზე ხშირი გამომწვევი ორგანიზმებია გრამუარყოფითი ბაქტერიები 

(E. coli, Klebsiella,Pseudomonas), გრამ დადებითი ბაქტერიები (S. aureus) და 

სოკო(candida). 

ფიზიკალური გამოკვლევა და კვლევები

ახალშობილს პნევმონიის შემთხვევაში გამოხატული აქვს რდს-ს სიმპტომები: 

ტაქიპნოე, აპნოე, ჰიპოგლიკემია, ტემპერატურის მომატება, სუნთქვის პრობლემები. 

ზოგ შემთხვევაში პნევმონია არასპეციფიურად მიმდინარეობს და რთულია მისი გან-

სხვავება სხვა დაავადებებისგან. ასეთ შემთხვევაში გადამწყვეტია რენტგენოლოგი-

ური კვლევის შედეგი. 

ტრაქიალური ასპირატის და სისხლის კულტურალური კვლევა დამატებითი საშუ-

ალებაა გამომწვევი ორგანიზმის იდენტიფიცირებისათვის.

მკურნალობა

ახალშობილთა პნევმონიის მკურნალობა გულისხმობს თერმორეგულაციის, ადეკ-

ვატური კვების, ოქსიგენაციის და საჭიროების შემთხვევაში ვენტილატორულ მხარდა-

ჭერას. გამომწვევის მიხედვით ანტიბაქტერიული, ანტივირუსული ან ანტიფუნგალური 

აგენტები. 

აპნოე

პულმონურ ვენტილაციას ორი ძირითადი მექანიზმი აკონტროლებს ესენია: ნერ-

ვული და ქიმიური სისტემები. 

სუნთქვის სიხშირისა და რითმის კონტროლს ცენტრალური ნერვული სისტემის 

დონზე ახორციელებს თავის ტვინის ქერქი და მოგრძო ტვინი.
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ქიმიური კონტროლი ხორციელდება ასევე მოგრძო ტვინის საშუალებით, რომე-

ლიც მგრძნობიარეა ნახშირორჟანგის პარციალური წნევის ცვლილების მიმართ. 

ქიმიური სისტემის მექანიზმში ერთიანდება საძილე არტერიებსა და აორტაში არ-

სებული რეცეპტორებიც რომელიც აღიქვამენ სისხლში ნახშირორჟანგის პარციალუ-

რი წნევის ცვლილებას. ალვეოლარული ვენტილაცია რომელიც კონტროლდება ქი-

მიური სისტემის მიერ ჰიპოქსიისგან დამცველ მთავარ მექანიზმს მიეკუთვნება.

აპნოე არის სუნთქვის გაჩერება რომელიც შეიძლება გახანგრძლივდეს 20 წამის 

განმავლობაში ან გახანგრძლივდეს 15 წამის განმავლობაში, რომელსაც ახლავს ცი-

ანოზი და ბრადიკარდია. 

როგორც წესი აპნოე არ არის დაკავშირებული სხვა სპეციფიურ დაავადებებთან. 

რაც უფრო დაბალია გესტაციის ასაკი მით უფრო მეტია აპნოეს განვითარების სიხშირე.

აპნოე გამომწვევის მიხედვით იყოფა ცენტრალურ და ობსტრუქციულ აპნოედ 

თუმცა კომბინირებული ფორმა ყველაზე ხშირად ვითარდება.

ანოეს ეპიზოდი უხშირესად ვითარდება ძილის განმავლობაში (დღენაკლ ახალ-

შობილებს უმეტესად ძინავთ) და განსაკურებით REM (repid eye movement) ძილის 

დროს. 

იატროგენული აპნოე შეიძლება გამოიწვიოს გარემოს ტემპერატურის უეცარმა 

მომატებამ, სანაციის საპასუხოდ განვითარებულმა ვაგალურმა რეაქციამ, ღებინებამ 

ან საჰაერო გზების ობსტრუქციამ.

რეფლექსური აპნოე ვითარდება მაშინ როდესაც პირხახაში უცხო სხეულის მოხ-

ვედრის გამო განვითარდება აპნოეს ეპიზოდი.

აპნოეს ეპიზოდების დროს ხშირია გულისცემის სიხშირისა და ჟანგბადის სატუ-

რაციის ცვლილება. სწორედ ამიტომ იმ ახალშობილებს რომლებსაც ერთხელ მაინც 

დაუფიქსირდებათ აპნოეს ეპიზოდი განსაკუთრებული მონიტორინგი ესაჭიროებათ. 

დღენაკლების შემთხვევაში პირველადი აპნოეს სამკურნალოდ იყენებენ მეთილ-

ქსანტინებს. მეორეული აპნოეს შემთხვევაში გამოიყენება ნაზი ტაქტილური სტიმუ-

ლაცია. აპნოე ასევე პასუხობს დაბალი წნევით ნაზალურ CPAP -ის ( 3 დან 5 სმ H
2
O) 

გამოყენებას. დაავადების პროგნოზი დამოკიდებულია გამომწვევ მიზეზე და დაავა-

დების პროცესის მიმდინარეობაზე.

მშობლების სწავლება

სპეციალური რესპირატორული მოთხოვნილებების მქონე ახალშობილების მშობ-

ლებს კარგად უნდა ქონდეთ გათავისებული საკუთარი ახალშობილის მდგომარეობა 

და საჭიროებები. ბავშვის ჰოსპიტალიზაციის და გაწერამდე პერიოდში მნიშვნელოვა-

ნია დოკუმენტაციის მოწესრიგება და მშობლების ინფორმირებულობა სამომავლოდ 

განმეორებითი კვლევებისა თუ კონსულტაციის შესახებ. 

ახალშობილის მდგომარეობიდან გამომდინარე უნდა შედგეს სპეციალისტთან 

ვიზიტების გეგმა და მდგომარეობის შეფასება.
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თავი 24

კარდიოვასკულური დაავადებები

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში გულ-სისხლძარღვთა თან-

დაყოლილი დაავადებები ერთ-ერთ ყველაზე ხშირ პათოლოგიად ითვლება. გულის 

სტრუქტურის თანდაყოლილი დეფექტები ბოლო წლების მონაცემებით საკმაოდ მო-

მატებულია. დიაგნოსტიკური კვლევების, გულზე ქირურგიული ჩარევისა და ახალშო-

ბილთა ინტენსიური ზრუნვის გაუმჯობესებამ მნიშვნელოვნად შეამცირა სიკვდილობა 

აღნიშნული დაავადებების მქონე ახალშობილებში. 

ემბრიოლოგია

გული წარმოადგენს ორგანოს რომელიც ყველაზე ადრე დიფერენცირდება და 

იწყებს ფუნქციონირებას. ემბრიონში გული ძგერას იწყებს ჩასახვიდან 22-23 დღეზე, 

ხოლო სისხლს ეფექტურად გადატუმბავს მე-4 კვირაში. გულის განვითარება გესტა-

ციის მე-6 კვირაზე სრულდება, ეს ის დროა როდესაც დედამ შესაძლოა არც კი იცო-

დეს რომ ორსულადაა. გულის ემბრიოლოგიური განვითარების ცვლილებას მოყვება 

გულის თანდაყოლილი დაავადების განვითარება. ასეთი დაზიანებები საჭიროებს ჩა-

რევას დაბადებიდან რაც შეიძლება სწრაფად, შესაბამისად პრენატალური დიაგნოს-

ტირება ახალშობილის სიცოცხლის შენარჩუნებაზე მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს.

ფიზიოლოგია

ნაყოფის ცირკულაცია დამოკიდებულია პლაცენტაზე რომლის საშუალებითაც 

ხდება გაზთა ცვლა. სურათი 24-1. ჟანგბადით მდიდარი სისხლი დედიდან ნაყოფის 

ცირკულაციაში ხვდება ჭიპლარის ვენის საშუალებით, სისხლი მიედინება ქვედა ღრუ 

ვენაში ვენური სადინარის საშუალებით, ქვედა ღრუ ვენიდან სისხლი შედის მარჯვენა 

წინაგულში. სისხლის დიდი ნაწილი მარჯვენა წინაგულიდან ოვალური ხვრელის სა-

შუალებით გადადის მარცხენა წინაგულში, შემდეგ სისხლი მიტრალური სარქველის 

გავლით ჩადის მარცხენა პარკუჭში, მარცხენა პარკუჭიდან აორტის სარქველის გავ-

ლით ხვდება აორტაში. აორტიდან სისხლით მარაგდება გვირგვინოვანი არტერიები 

და ბრაქიოცეფალური სისხლძარღვები. სწორედ ამის შედეგია ის, რომ ჟანგბადით 

ყველაზე მდიდარი სისხლი პირველად ხვდება თავის ტვინში, ზედა კიდურებში და 

თავად გულში. მხოლოდ მცირე რაოდენობით სისხლი, აორტის საშუალებით, ხვდება 

დანარჩენ სხეულში. მას შემდეგ, რაც ჟანგბადი მოიხმარება ორგანოების მიერ, სისხ-

ლი ბრუნდება მარჯვენა წინაგულში ზედა ღრუ ვენის საშუალებით. სისხლი სამკარი-

ანი სარქვლის საშუალებით ხვდება მარჯვენა პარკუჭში და პულმონური სარქვლის 

საშუალებით გადადის პულმონურ არტერიაში. 
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სურათი 23-1 ნაყოფის ცირკულაცია

მუცლად ყოფნის პერიოდში, ნაყოფის ფილტვი სუნთქვისთვის არ გამოიყენება. 

ჟანგბადისა და ნახშირორჟანგის ცვლა დამოკიდებულია პლაცენტაზე, ფილტვში 

არის ძალიან მაღალი პულმონური ვასკულური რეზისტენტობა, ფილტვებში თითქმის 

არ ხვდება სისხლი, პულმონურ არტერიასა და აორტას შორის არსებობს დამაკავში-

რებელი სისხლძარღვი, ე.წ. არტერიული სადინარი(ductus arteriosus).

პრენატალური ცირკულაციის გარდაქმნა პოსტნატალურ ცირკულაციაში

საშვილოსნოში სისტემური ვასკულარული რეზისტენტობა არის დაბალი, რაც 

განპირობებულია პლაცენტაში არსებული დაბალი რეზისტენტობით. ამის საწინააღმ-

დეგოთ ნაყოფის პულმონური ვასკულური რეზისტენტობა მაღალია, პულმონური არ-

ტერიოლების შევიწროვების გამო ისინი უფრო რეზისტენტულები ხდებიან სისხლის 

ნაკადის მიმართ. მშობიარობის პროცესი და პირველი რამდენიმე ჩასუნთქვა იწვევს 
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ნაყოფის ცირკულაციის დასრულებას. დაბადების შემდეგ პლაცენტა ეთიშება ამ ცირ-

კულაციას, რაც იწვევს სისტემური ვასკულური რეზისტენტობის სწრაფად მომატებას. 

პირველი რამდენიმე ჩასუნთქვა გაშლის ფილტვებს და რა თქმა უნდა ამ დროს იზრ-

დება ჟანგბადის კონცენტრაცია ახალშობილის სისხლში. ორივე ეს ცვლილება იწვევს 

პულმონური ვასკულური რეზისტენტობის შემცირებას. მას შემდეგ რაც ახალშობილის 

სისხლში მოიმატებს ჟანგბადის პარციალური წნევა, აორტასა და პულმონურ არტე-

რიას შორის არსებული სისხლძარღვი, ე.წ. არტერიული სადინარი, აღარ არის სა-

ჭირო და იგი იხურება, დახურვის პროცესი დაბადებიდან შეიძლება რამდენიმე დღე 

გაგრძელდეს. საბოლოო, სრულყოფილი ფიბროზული დახურვა ხდება დაბადებიდან 

რამდენიმე კვირის ან თვის განმავლობაში, აღნიშნული პროცესების შემდეგ ფილ-

ტვის ქსოვილში სისხლის ცირკულაცია იზრდება, შესაბამისად უფრო მეტი სისხლი 

ბრუნდება მარცხენა წინაგულში. მარცხენა წინაგულში წნევის მომატების გამო ოვა-

ლური ხვრელი იხურება, ოვალური ხვრელის ანატომიური დახურვა შესაძლებელია 

გახანგრძლივდეს რამდენიმე თვის განმავლობაში.

აღნიშნული ცვლილებების შედეგად ახალშობილის სისხლის მიმოქცევის სისტემა 

ემსგავსება ზრდასრული ადამიანის სისხლის მიმოქცევის სისტემას. სურათი 24-2. 

სურათი 24-2. პოსტნატალური ცირკულაცია. LA ‒ მარცხენა წინაგული;  

LV ‒ მარცხენა პარკუჭი; RA ‒ მარჯვენა წინაგული; RV ‒ მარჯვენა პარკუჭი.
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ეტიოლოგია

გულის ანომალიების გამომწვევი მიზეზი უმეტეს შემთხვევაში უცნობია. ტრადი-

ციულად გულის თანდაყოლილი დეფექტების ეტიოლოგიას განიხილავენ როგორც 

მრავალფაქტორულს, რომელშიც ჩართულია როგორც გენეტიკური ასევე გარემო 

ფაქტორები. გარდა ამისა დედის პრეგესტაციული დიაბეტი, ალკოჰოლის მომხმარე-

ბა, დედის ფენილკეტონურია, სისტემური წითელი მგლურა, ინფექციური დაავადება 

ზრდის ნაყოფის გულის თანდაყოლილი დაავადების განვითარების რისკს. 

ბოლო კვლევების თანახმად წამყვანი რისკ-ფაქტორია გენეტიკური ფაქტორი. 

ცხრილში 24-1 მოცემულია ყველაზე ხშირი გენეტიკური დაავადებები რომლებიც და-

კავშირებულია გულის თანდაყოლილ ანომალიებთან.

ცხრილი 24-1 ქრომოსომული დაავადებები, რომელიც კავშირშია გულის 

თანდაყოლილ ანომალიებთან

ყველაზე ხშირი დაზიანება

პოპულაცია გულის 

თანდაყოლილი 

დაავადებების 

სიხშირე (%) 

1 2 3

21 -ე ქრომოსომის 

ტრისომია 

50 პარკუჭთაშუა 

ძგიდის 

დეფექტი

წინაგულთაშუა 

ძგიდის 

დეფექტი

ღია არტერიული 

სადინარი

მე- 18 ქრომოსომის 

ტრისომია

99+ პარკუჭთაშუა 

ძგიდის 

დეფექტი

ღია 

არტერიული 

სადინარი

ფილტვის 

არტერიის 

სტენოზი

მე- 13 ქრომოსომის 

ტრისომია

90 პარკუჭთაშუა 

ძგიდის 

დეფექტი

ღია 

არტერიული 

სადინარი 

დექსტროკარდია

ტერნერის სინდრომი 35 აორტის 

კოარქტაცია

აორტის 

სტენოზი

წინაგულთაშუა 

ძგიდის დეფექტი

22 q დელეციის 

სინდრომი (დი 

ჯორჯის სინდრომი)

50 აორტის 

რკალის წყვეტა

არტერიული 

სადინარი

ფალოტის 

ტეტრადა

პრენატალური დიაგნოზი

ინტრანატალურ პერიოდში ექოსკოპიური კვლევა იძლევა იმის საშუალებას რომ 

გულის ანომალიები ადრეულ ასაკზე იქნეს ამოცნობილი. ადრეულმა დიაგნოსტიკამ 

და დროულად შესრულებულმა ქირურგიულმა ჩარევამ მნიშვნელოვნად შეამცირა 

ახალშობილთა ავადობა და სიკვდილობა. 
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მიუხედავად ამისა ექოსკოპიური კვლევა არ წარმოადგენს 100%-იან სკრინინგულ 

ტესტს გულის დაავადებების აღმოსაჩენად. ჩანართში 24-1 მოცემულია ის მდგომა-

რეობები, რომლის აღმოჩენა ექოსკოპიურ კვლევაზე არ ხდება.

ჩანართი 24-1 გულის დაზიანებები, რომელიც ხშირად ვერ დგინდება მუც-

ლად ყოფნის პერიოდში ექოსკოპიურ კვლევაზე

•z პატარა ზომის პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი(VSD)

•z წინაგულოვანი ძგიდის დეფექტი(ASD)

•z ღია არტერიული სადინარი (patent ductus arteriosus (PDA))

•z პულმონური ვენების ტოტალური ან ნაწილობრივი ანომალური დაბრუნება გულში (Total 

or partial anomalous pulmonary venous return (TAPVR/PAPVR))

•z აორტისა და პულმონური არტერიის საშუალო ხარისხის სტენოზი

•z აორტის კოარქტაცია

გულის დაავადებების მქონე ახალშობილების მდგომარეობის კლინიკური გა-

მოვლინებები

გულის თანდაყოლილი დაავადებების არსებობა შესაძლებელია დადგინდეს მხო-

ლოდ დაბადების შემდეგ, რაც სხვადასხვა ნიშნებითა და სიმპტომებით გამოიხატება, 

როგორიცაა: ციანოზი, რესპირატორული დისტრესი, გულის შეგუბებითი უკმარისობა, 

გულის წუთმოცულობის შემცირება, რითმის დარღვევა და შუილის არსებობა. ამ ნიშ-

ნებისა და სიმპტომების დაწყების დრო დამოკიდებულია პათოლოგიის ფიზიოლოგი-

აზე. 

შუილი

შუილის მოსმენა ახალშობილებში ზოგადად ნორმად ითვლება, რომელიც გამოწ-

ვეულია ღია არტერიული სადინარის არსებობით. შუილის არსებობა არ ნიშნავს გუ-

ლის დაავადებას, შესაბამისად მნიშვნელოვანია ახალშობილის მდგომარეობის ზედ-

მიწევნით სიფრთხილით შეფასება.

პათოლოგიური შუილის არსებობა რომელიც დაკავშირებულია ნახევარმთვარი-

სებრი სარქვლის სტენოზის და ატრიოვენტრიკულარული სარქვლის უკმარისობის 

დროს, დაბადებისთანავეა შესამჩნევი. ამის საპირისპიროდ შუილები, რომელიც გა-

მოწვეულია მარცხნიდან მარჯვნივ შუნტის დროს (PDA და VSD) დაბადებიდან მე-3 ან 

მე-4 კვირაზე ისმინება.

შუილების მოსმენისას, დიაგნოზის ვერიფიცირებაში ასევე მნიშვნელოვანია განი-

საზღვროს გულის ციკლის რომელ ფაზას ემთხვევა ის, რა ინტენსივობისაა, როგორია 

მისი ხარისხი, ადგილმდებარეობა და შუილის გავრცელება. 
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ციანოზი

ციანოზი ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი სიმპტომია რომელიც გულის თანდაყოლი-

ლი დაავადებების არსებობის დროს ვლინდება. ციანოზის ხარისხი დამოკიდებულია 

ჰიპოქსიის სიმწვავეზე და ჰემოგლობინის კონცენტრაციაზე. ნამდვილი ცენტრალუ-

რი ციანოზი განსხვავდება აკროციანოზისგან, რომელიც შეუძლება ფიზიოლოგიურ 

ცვლილებად ჩაითვალოს.

კლინიკურად ციანოზი შეიძლება გამოვლინდეს ჰიპოქსიის გარეშეც მეთჰემოგ-

ლობინემიისა და პოლიციტემიის დროს. 

ციანოზის შესაფასებელად გამოიყენება პულსოქსიმეტრია, რომელიც ყველაზე 

უსაფრთხო და ეფექტური ტესტია.

რესპირატორული დისტრესი

გულის შეგუბებითი უკმარისობის დროს რესპირატორული დისტრესი იმ შემთხვე-

ვაში ვითარდება თუ ფილტვები იმყოფება ე.წ. „სველ მდგომარეობაში“, აღნიშნული 

მდგომარეობა გვხვდება როცა მცირე წრეში დიდი რაოდენობით სისხლი გადაიტუმ-

ბება ან როცა პულმონური ცირკულაციის სისხლძარღვების ანომალიების დროს დრე-

ნირების პროცესი შეფერხებულია.

გულის შეგუბებითი უკმარისობა

გულის შეგუბებითი უკმარისობა ვითარდება მაშინ, როცა გული ვერ პასუხობს 

ქსოვილების მეტაბოლურ მოთხოვნილებებს. ამ დროს ვლინდება გულის წუთმოცუ-

ლობისა და პერფუზიის შემცირება. ჩანართში 24-2 მოცემულია უხშირესი სიმპტომები 

რომელიც თან ახლავს გულის შეგუბებით უკმარისობას.

ჩანართი 24-2 გულის შეგუბებითი უკმარისობის დროს არსებული კლინიკუ-

რად მნიშვნელოვანი სიმპტომები და ნიშნები

•z ტაქიკარდია

•z გულის გადიდება

•z ტაქიპნოე

•z გალოპის რითმი

•z პერიფერიული პულსის შემცირება და კანის აჭრელება კიდურებზე

•z გამოყოფილი შარდის რაოდენობის შემცირება და შეშუპება

•z დიაფორეზი

•z ჰეპატომეგალია

•z ჰიპოტენზია

•z აქტივობის შემცირება

•z კვებასთან დაკავშირებული პრობლემები

•z გულის წუთმოცულობის შემცირება
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ტაქიკარდია

გული წუთმოცულობის შემცირების კომპენსირებას ცდილობს გულისცემის სიხში-

რის გაზრდისა და დარტყმითი მოცულობის გაზრდის ხარჯზე. ახალშობილის გულის 

კუნთში კუნთოვანი ელემენტები ჩამოუყალიბებელია და ასევე სიმპატიკური ინერვა-

ცია მწირად არის განვითარებული. დარტმითი მოცულობის გაზრდა ზოგადად ლიმი-

ტირებულია. სწორედ ამიტომ ახალშობილებში გულის წუთმოცულობის მომარტება 

ძირითადად გულისცემის სიხშირის გაზრდის ხარჯზე მიიღწევა.

გულის გადიდება

მოცულობის, წნევის მომატებისა და გულის გადატვირთვის გამო შესაძლებელია 

განვითარდეს კარდიომეგალია, რომელიც გულისხმობს გულის ჰიპერტროფიას და 

დილატაციას.

გალოპის რითმი

გულისცემის რითმის დარღვევაა რომელიც გულის შეგუბებითი უკმარისობის 

დროს ვითარდება და გამოწვეულია გულის სისხლით ავსების პათოლოგიის დროს.

პერიფერიული პულსის შესუსტება/გახანგრძლივებული კაპილარული ავსება

გულის წუთმოცულობის შემცირების გამო კომპენსატორულად სისხლი ნაწილ-

დება სასიცოცხლო ორგანოების ქსოვილებში. პერიფერიული ქსოვილების პერფუ-

ზია შემცირებულია, შედეგად პერიფერიაზე პულსი შესუსტებულია და კაპილარული 

ავსების დროც გახანგრძლივებული. სწორედ პერიფერიული კაპილარული ავსების 

შენელება შეიძლება გახდეს მთავარი განგაშის სიგნალი, რომელიც პერსონალს მი-

უთითებს გულის ფუნქციის ცვლილებაზე და შესაძლო უკმარისობის არსებობაზე. პე-

რიფერიული პულსისა და კაპილარული ავსების მონიტორინგი უმნიშვნელოვანესია 

ისეთ ახალშობილებში, სადაც არსებობს გულის უკმარისობის განვითარების რისკი.

გამოყოფილი შარდის რაოდენობის შემცირება და შეშუპება

თირკმლის პერფუზიის შემცირება იწვევს გლომერულაში ფილტრაციის შენელე-

ბასაც, აღნიშნული პროცესები იწვევს ისეთი კომპესატორული მექანიზმების განვითა-

რებას ახალშობილის ორგანიზმში, როგორიცაა ვაზოკონსტრიქცია და სითხის შეკა-

ვება ქსოვილებში. აღნიშნული ცვლილებები გამოვლინდება წნევის მომატებითა და 

პერიორბიტალური შეშუპებით. 

დიაფორეზი

გულის შეგუბებითი უკმარისობის დროს იზრდება მეტაბოლური სიჩქარე, მატუ-

ლობს აუტონომური ნერვული სისტემის აქტივობა რაც დიაფორეზს განაპირობებს. 
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ჰეპატომეგალია

გულის შეგუბებითი უკმარისობის დროს მარჯვენა პარკუჭი ადეკვატურად არ იკუმ-

შება რაც იწვევს წნევის მომატებას მარჯვენა წინაგულში, ცენტრალურ ვენურ ცირკუ-

ლაციასა და პორტულ სისტემაში. სწორედ ამიტომ ვენური სისტემის გადატვირთვა 

გამოწვეულია ვენურ სისტემაში სისხლის შეგუბებით რაც ჰეპატომეგალიის ჩამოყა-

ლიბებას განაპირობებს.

მკურნალობის ძირითადი სტრატეგია

ახალშობილის მდგომარეობის ოპტიმალური მართვისათვის მნიშვნელოვანია 

სპეციალიზებული საექსპერტო შეფასება. ჰიპოქსიის, ჰიპოგლიკემიის, აციდოზის, გუ-

ლის შეგუბებითი უკმარისობის და პერიფერიული პერფუზიის მონიტორინგი. ასევე 

მნიშვნელოვანია კარდიოპულმონური სისტემის უწყვეტი მონიტორინგი ბრადიკარ-

დიის, ტაქიკარდიისა და დისრითმიების გამოსავლენად. სავალდებულოა ჟანგბადის 

სატურაციის კონტროლი, სითხის ბალანსის, პერიფერიული პულსის, სისხლის წნევი-

სა და კაპილარული ავსების შეფასება. 

სპეციფიური მდგომარეობები

ღია არტერიული სადინარი

ფიზიოლოგია

არტერიული სადინარის (DA) არსებობა ნაყოფში ნორმალური ფიზიოლოგიური 

სტრუქტურაა, რომლის საშუალებით მარჯვენა პარკუჭიდან და პულმონური არტერი-

ებიდან სისხლი გადადის დაღმავალ აორტაში (სურათი 24-3).

სურათი 24-3. ღია არტერიული სადინარი (Patent ductus arteriosus)
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დაბადების შემდეგ, პულმონურ ცირკულაციაში წნევის შემცირებისა და აორტაში 

წნევის მომატების გამო სისხლი გადადის აორტიდან პულმონურ არტერიაში (შუნტი 

არის მარცხნიდან მარჯვნივ). 

DA იხურება დაბადებიდან რამდენიმე საათში ან დღეში, დღენაკლ ახალშობი-

ლებში დახურვა, შესაბამისად, დაყოვნებულია. ღია არტერიული სადინრის არსებო-

ბისას არსებული სიმპტომები დამოკიდებულია პულმონურ ვასკულარულ რეზისტენ-

ტობაზე და ხვრელის ზომაზე.

 ფიზიკალური მონაცემები

როგორც წესი, PDA-ს არ ახლავს ციანოზი რადგან შუნტი განვითარებულია მარც-

ხნიდან მარჯვნივ. ჟანგბადის სატურაციაც შენარჩუნებულია ნორმის ფარგლებში.

შუნტის არსებობის გამო სტერნალური კუთხის მარცხენა ზედა ნაწილთან ყველაზე 

კარგად ისმინება A ხარისხის I და III სისტოლური შუილი, რომელიც ირადიაციას გა-

ნიცდის მარცხენა იღლიის მხარეს და სუსტად ზურგზეც.

არსებობს შემთხვევები, როდესაც დიდი ზომის PDA-ის გამო საერთოდ არ ისმის 

შუილი.

პერიფერიული პულსის არსებობა უნდა შეფასდეს ბრაქიალური, ტერფისა და 

ბარძაყის არტერიის პულსაციის წერტილებზე. ღია არტერიული სადინარის არსებო-

ბის დროს აღინიშნება მარტივად მოსაძებნი და ჰიპერდინამიკური პულსაცია.

მოცულობითი გადატვირთვის გამო ზედმეტად იტვირთება მარცხენა პარკუჭი რაც 

იწვევს გულის შეგუბებით უკმარისობასა და პულმონურ შეშუპებას.

ლაბორატორიული მონაცემები

არტერიული სისხლის გაზები PDA- ის დროს, როგორც წესი, ნორმის ფარგ-

ლებშია. გამონაკლისია დღენაკლი ახალშობილები დიდი ზომის PDA-ით, როდესაც 

შესაძლებელია განვითარდეს აციდოზი. 

გულმკერდის რენტგენოგრაფია პატარა ზომის PDA-ის დროს, როგორც წესი, 

ნორმალურია. რენტგენოგრაფიაზე კარდიომეგალია აღინიშნება დიდი ზომის დე-

ფექტის დროს.

თავის ტვინის ნატრიურეზული პეპტიდის (BNP) დონე თუ მოიმატებს 123-დან 

300 ნგ/ლ- ში საჭიროებს ინტერვენციას. 

ელექტროკარდიოგრამის მაჩვენებლები შესაძლოა იყოს ნორმა, თუმცა შესაძ-

ლოა გამოვლინდეს ისეთი ცვლილებები, რომელიც დაკავშირებულია მარცხენა პარ-

კუჭის ან კომბინირებულ პარკუჭოვან ჰიპერტროფიასთან.

გულის ექოსკოპიური კვლევის ჩატარება(დოპლერი) მოწოდებულია თერაპი-

ული ან ქირურგიული ჩარევის წინ რათა გამოირიცხოს დაზიანებასთან ასოცირებული 

სხვა ანომალიების არსებობა.
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გულის კათეტერიზაცია არ არის საჭირო დიაგნოზის დასმისათვის. იგი გამოიყე-

ნება იმ შემთხვევაში, თუ შუნტი იწვევს მნიშვნელოვან კლინიკურ სიმპტომატიკას სა-

შუალო და დიდი ზომის დეფექტის დროს. 

მკურნალობა

ასიმპტომური მდგომარეობა არ საჭიროებს მედიკამენტოზურ ან ქირურგიულ ჩა-

რევას. იმ შემთხვევაში, თუ ახალშობილს აღენიშნება მწვავე სიმპტომები, საჭირო 

ხდება დეფექტის დახურვა, როგორც ფარმაკოლოგიური ისე ქირურგიული ლიგაციის 

გზით.

წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტი

ფიზიოლოგია

წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტი (ASD) წარმოადგენს როგორც იზოლირებულ 

ანომალიას, ისე ძალიან ბევრი კარდიოლოგიური პრობლემის თანმხლებს.

ASD არის გულის თანდაყოლილი ანომალია რომლის დროული დიაგნოსტირება 

დღესაც გამოწვევად რჩება (სურათი 24-4).

სურათი 24-4. წინაგულთაშუა ძგიდის სეპტალური დეფექტი(ASD)

წინაგულოვანი ძგიდის დეფექტის მქონე ახალშობილები ძირითადად ასიმპტო-

მატურები არიან, შესაბამისად, აღნიშნული დეფექტის დიაგნოსტირება არა ხდება 

ახალშობილობის პერიოდში.



225

ფიზიკალური მონაცემები და ლაბორატორიულ ინსტრუმენტული კვლევები

იზოლირებული ASD- ის დროს ციანოზი არ არის გამოხატული, რადგან აღნიშ-

ნული დეფექტის დროს შუნტი განვითარებულია მარცხენა წინაგულიდან მარჯვენა 

წინაგულისკენ.

ასევე არ მოისმინება გულის პათოლოგიური ტონები. არტერიული სისხლის გაზე-

ბი ნორმის ფარგლებშია, ნორმაშია ასევე ელექტროლიტების მაჩვენებელიც.

გულმკერდის რენტგენოგრაფია და ელექტრო კარდიოლოგიური კვლევები ნორ-

მის ფარგლებშია.

ორგანზომილებიანი ექოკარდიოგრამით დემონსტრირდება წინაგულთაშუა ძგი-

დის დეფექტის ზომა, ადგილმდებარეობა და რაოდენობა. 

მკურნალობა

სიმპტომების გამოვლენამდე დეფექტის მკურნალობა არ ხდება. ქირურგიული ჩა-

რევა მოგვიანებით, სკოლამდელ ასაკში ხდება ხოლმე საჭირო. 8 მმ პატარა დეფექ-

ტი 2 წლის ასაკამდე სპონტანურად იხურება.

ქირურგიული ჩარევის კონკრეტული დრო დამოკიდებულია დეფექტით გამოწვე-

ული სიმპტომებისა და თანხმლები დაავადების სიმძიმეზე.

პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი 

პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი (VSD) შესაძლებელია განვითარებული იყოს რო-

გორც იზოლირებულად ისე კომპლექსში გულის სხვადასხვა დაზიანებებთან ერთად 

(სურათი 24-5).

სურათი 24-5. პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი (VSD)
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VSD გულის ყველაზე ხშირად განვითარებული თანდაყოლილი დეფექტია. გარდა 

ამისა VSD ტიპსა და ზომაზე დამოკიდებულია სიმპტომები და შემდგომ მკურნალობა.

მცირე ზომის დეფექტის დრო მხოლოდ მცირე რაოდენობის სისხლი გადადის 

მარცხენა პარკუჭიდან, მაღალი წნევის გარემოდან მარჯვენა პარკუჭში ანუ დაბალი 

წნევის გარემოში. შესაბამისად ასეთი ცვლილება არ იწვევს სიმპტომების ჩამოყალი-

ბებას.

დიდი ზომის დეფექტის შემთხვევაში შესაძლებელია განვითარდეს: გულის შეგუ-

ბებითი უკმარისობა, პულმონური შეშუპება, რესპირატორული დისტრესი და განვითა-

რების შეფერხება.

გარდა დეფექტის ზომისა, დაავადების მიმდინარეობის სიმწვავეზე გავლენას ახ-

დენს პულმონური ვასკულარული რეზისტენტობა (PVR). დაბადების შემდეგ პულმო-

ნური ვასკულარული რეზისტენტობა მცირდება და განაგრძობს კლებას დაბადებიდან 

რამდენიმე თვის განმავლობაში. PVR- ის შემცირება უფრო მეტი სისხლის გადასვლას 

განაპირობებს შუნტის გზით და სიმპტომების სიმწვავეც იმატებს.

VSD მქონე დღენაკლ ახალშობილებს ახასიათებთ დაბალი PVR, მარცხნიდან 

მარჯვნივ შუნტი, რომელსაც ახლავს სიმპტომებიც.

ფიზიკალური მონაცემები და ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული კვლევები

იზოლირებული VDS-ის დროს, როგორც წესი, ციანოზი არ აღინიშნება. აღნიშნუ-

ლი დეფექტის მქონე ახალშობილების უმრავლესობას აქვს შუილი. შუილის არსებო-

ბა და მისი დროული აღმოჩენა დამოკიდებულია დეფექტის ზომაზე. როგორც წესი, 

II-დან III/IV ხარისხის სისტოლური შუილი მოისმინება სტერნალურ, მარცხენა ქვედა 

კუთხეში.

დიდი ზომის დეფექტის შემთხვევაში შესაძლოა VSD-ის ახლდეს გულის შეგუბე-

ბითი უკმარისობის სიმპტომები დაბადებიდან რამდენიმე თვის შემდეგ. არტერიული 

სისხლის გაზები და ელექტროლიტები ნორმის ფარგლებშია.

გულმკერდის რენტგენოგრაფია ნორმალურია ან გადიდებულია გული იმ შემთხ-

ვევაში თუ პულმონურ ცირკულაციაში ნაკადი მომატებულია.

ელექტროკარდიოგრამა ნომალურია, თუმცა შესაძლებელია გამოიხატოს მარც-

ხენა ან ორმხრივი პარკუჭოვანი ჰიპერტროფიის ნიშნები.

ექოკარდიოგრამის საშულებით შესაძლებელია უმცირესი დეფექტის იდენტიფი-

ცირებაც კი.

კათეტერიზაციის გამოყენება დიაგნოზის დასასმელად არ არის საჭირო. პროცე-

დურის გამოყენება ხდება დეფექტის დახურვის დროს.

მკურნალობა

VSD-ის მკურნალობის დროს, თუ მას ახლავს გულის შეგუბებითი უკმარისობა, 

იყენებენ დიგოქსინს, შარდმდენებს, დატვირთვის შემამცირებელ მედიკამენტებს. ქი-

რურგიული მკუნრალობა მოიცავს როგორც დეფექტის ქირურგიული ნაკერებით და-

ხურვას ისე სინთეზური მასალით ხვრელის დახურვას.
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აორტის კოარქტაცია

ფიზიოლოგია

აორტის კოარქტაცია, როგორ წესი, უმეტესად ვითარდება აორტის განივ ნაწილ-

სა და დაღმავალი აორტის კვეთაზე, იხ. სურათი 24-6 

სურათი 24-6. აორტის კოარქტაცია

მიუხედავად ამისა, კოარქტაცია შესაძლებელია განვითარდეს აორტის მთელ 

სიგრძეზე. ამ დაზიანების სიმწვავე დამოკიდებულია თანხმლებ ანომალიებსა და მათ 

მიერ გამოწვეულ სიმპტომებზე. თანხმლები ანომალიებია PDA,VSD და ბიკუსპიდა-

ლური აორტული სარქველის არსებობა(50%).

გულის თანდაყოლილი დეფექტებიდან აორტის კოარქტაცია დაახლოებით 7 

%-ში და ტერნერის სინდრომით დაავადებული ახალშობილების 10%-ში გვხდება.

აორტის კოარქტაცია შესაძლებელია განვითარდეს პოსტნატალურ პერიოდშიც 

როდესაც არტერიული სადინარი დაიხურება და სადინარის გარშემო არსებული ქსო-

ვილი შეავიწროებს აორტას.

ამ დეფექტის დიაგნოსტირება დაბადებამდე საკმაოდ ძნელია. იმ შემთხვევაში თუ 

ექოკარდიოგრაფიული მონაცემები აორტის კოარქტაციის არსებობის ეჭვს იძლევა 

ახალშობილი აყვანილი უნდა იქნეს განსაკუთრებულ მონიტორინგზე დაბადებიდან 

რამდენიმე დღის განმავლობაში. მონიტორინგი მოიცავს: კიდურებზე პულსაციის მო-

ნიტორინგს, სისხლის წნევისა და შარდის გამოყოფის კონტროლს.
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ფიზიკალური მონაცემები და ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული კვლევები

ღია არტერიული სადინარის დახურვის შემდეგ კოარქტაციის არსებობის შემთხ-

ვევაში ახალშობილის მდგომარეობა შესაძლებელია კრიტიკულად დამძიმდეს, რად-

გან მარცხენა პარკუჭს არ აქვს საკმარისი ძალა რათა გადატუმბოს სისხლი აორტაში 

ობსტრუქციის მიღმა.

როგორც წესი, ციანოზი აღინიშნება, თუმცა შესაძლებელია ჟანგბადის სატურა-

ცია ზედა კიდურებსა და ქვედა კიდურებს შორის განსხვავებული იყოს. სატურაციის 

სამიზნე მაჩვენებელია 92% იმ შემთხვევაში თუ მხოლოდ აორტის კოარქტაციაა გან-

ვითარებული. გულის ტონების პათოლოგიური ხმიანობა შეიძლება იყოს -შეიძლება 

არა. კომბინირებული მანკების შემთხვევაში მოისმინება I-დან II/VI ხარისხის სისტო-

ლური შუილი მარცხენა სტერნალურ კუთხეში, რომელიც გადადის მარცხენა იღლიის 

მიდამოში და უკან ზურგის მხარეს. იმ შემთხვევაში თუ შუილი უფრო კარგად ისმის 

ზურგის მხარეს, მაღალი ალბათობით ეს შუილი მიუთითებს აორტის კოარქტაციის 

არსებობას. 

აორტის კოარქტაციისა და გულის შეგუბებითი უკმარისობის ერთდროულად გან-

ვითარების შემთხვევაში, ზოგჯერ, აღინიშნება გალოპის რითმი. 

სისხლის წნევა უფრო მაღალია დეფექტთან, ობსტრუქციის ადგილამდე. ყველაზე 

მნიშვნელოვანი მახასიათებელი აორტის კოარქტაციის შემთხვევაში არის სისტოლუ-

რი წნევის განსხვავებული მაჩვენებელი ზედა და ქვედა კიდურებს შორის, რომელიც 

შესაძლებელია განსხვავდებოდეს 10 და მეტი მმ.ვცხწყ.სვ-ით. მნიშვნელოვანია რომ 

წნევა შეფასებული იყოს შესაბამისი ზომის წნევის მანჟეტით.

ფიზიკალური მონაცემები და ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული კვლევები

არტერიული სისხლის გაზები შესაძლოა იყოს ნორმის ფარგლებში. გულმკერდის 

რენტგენოგრაფიაზე აღსანიშნავია კარდიომეგალია და კარდიოექოსკოპიაზე გამო-

ხატულია აორტაზე შევიწროვების უბანი და მარცხენა პარკუჭის ან ორივე პარკუჭის 

ჰიპერტროფია. კათეტერიზაციის საჭიროება იშვიათად დგება ხოლო ბალონურ ან-

გიოპლასტიას იშვიათად მიმართავენ ახალშობილებში.

მკურნალობა 

 მკურნალობა მოიცავს პორსტაგლანდინების (PGE1) უწყვეტ ინფუზიას, რომელიც 

უზრუნველყოფს არტერიული სადინარის ღია მდგომარეობაში შენარჩუნებას. გამო-

იყენება ასევე დოპამინი და დობუტამინი ინოტროპული მხარდაჭერისთვის და შესა-

ბამისი სიმპტომური მკურნალობა. ყველაზე ხშირი ქირურგიული პროცედურაა კოარქ-

ტაციის რეზექცია და ბოლო-ბოლოზე ანასტომოზი.

ფალოტის ტეტრადა

ფალოტის ტეტრადა არის გულის ყველაზე ხშირი თანდაყოლილი მალფორმაცია 

ციანოზით (სურათი 24-7).
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 სურათი 24-7. ფალოტის ტეტრადა

ფალოტის ტეტრადის შემადგენელი კომპონენტებია: პარკუჭოვანი ძგიდის დე-

ფექტი, აორტის შემოგრეხვა, მარჯვენა პარკუჭის გასავალი ტრაქტის ობსტრუქცია და 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. 

ფიზიკალური მონაცემები

სიმპტომები დამოკიდებულია მარჯვენა პარკუჭის გასავლის ოპსტრუქციის ხარის-

ხზე. შუნტი განვითარებულია მარჯვნიდან მარცხნივ, ახალშობილთა უმეტესობას აღე-

ნიშნება ციანოზი, რომელსაც შეიძლება ახლდეს აღგზნებადობა, სიფერმკრთალე, 

ტაქიპნოე, გონების კარგვა. 

მნიშვნელოვანია ჟანგბადის სატურაციის კონტროლი. მოისმინება სისტოლური 

შუილები. S2 არის იზოლირებული და ძლიერი. 

მკურნალობა

ახალშობილთა უმეტესობა სტაბილურია და არ საჭიროებს მედიკამენტებსა და ინ-

ტერვენციას. მარჯვენა პარკუჭის გასავლის მწვავედ მიმდინარე ობსტრუქციის დროს 

შესაძლოა გამოყენებულ იქნას პროსტაგლანდინები არტერიული სადინარის ღია 

მდგომარეობაში შესანარჩუნებლად. ქირურგიული ჩარევა ახალშობილებში არ არის 

რეკომენდებული. 
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სამკარიანი სარქვლის ატრეზია

ფიზიოლოგია

სამკარიანი სარქვლის ატრეზია გულისხმობს, სარქვლის სრულ აგენეზიას რომ-

ლის დროსაც მარჯვენა წინაგულსა და პარკუჭს შორის არ არსებობს კომუნიკაცია. 

ვენური სისხლი, მარჯვენა წინაგულიდან გადადის, ოვალური ხვრელის ან წინაგუ-

ლებს შორის ძგიდის დეფექტის საშუალებით, მარცხენა წინაგულში. 

ფიზიკალური მონაცემები

აღნიშნულ პათოლოგიას ყოველთვის ახლავს ციანოზი, შესაძლოა არსებობდეს 

შუილიც ან დიდი შუნტის არსებობისას განვითარდეს გულის შეგუბებითი უკმარისობა.

ანემია უფრო მეტად ამწვავებს ჰიპოქსიას. დიაგნოზის დასმა ხდება ექოკარდიოგ-

რამის საშუალებით.

მკურნალობა

მკურნალობის მთავარი მიზანია პულმონარული სისხლის ნაკადის ადეკვატურო-

ბის შენარჩუნება, ქირურგიული ჩარევით დეფექტის სრულად გამოსწორება ვერ ხერ-

ხდება, საჭირო ხდება დეფექტის მაქსიმალური აღდგენა ორ საფეხურად. 

დისრითმიები

დისრითმიების დიაგნოზის დეფინირებისა და ტიპის დასადგენად გამოიყენება 12 

განხრიანი ECG. ECG-ის კარდიოგრამის გაშიფვრისას ყურადღება ექცევა წინაგულე-

ბისა და პარკუჭების შეკუმშვების სიხშირეს, რითმულობასა და QRS მორფოლოგიას. 

ფიზიოლოგია

გულის გამტარებელი სისტემის ჩამოყალიბება გრძელდება დაბადების შემდეგ, 

რაც განპირობებულია სიმპატიკური ინერვაციის მომატებით. ახალშობილობის პე-

რიოდში განვითარებულ დისრითმიებს მიეკუთვნება არასრულყოფილი პარკუჭოვანი 

განმუხტვები, არასრულყოფილი წინაგულოვანი განმუხტვები, ექტოპიური წინაგულო-

ვანი რითმი, მოძრავი წინაგულოვანი პეისმეიკერი, სინუსური არესტის ეპიზოდები. აქ 

ჩამოთვლილ დისრითმიებს დაუყოვნებლივი მკურნალობა არ ჭირდება, თუ მას თან 

არ ახლავს გულის სხვა დაავადება, სეფსისი, წამლებით მოწამვლა, ჰიპოქსია, თირკ-

მლის უკმარისობა, მჟავატუტოვანი დისბალანსი, ჰიპოგლიკემია და ჰიპოკალცემია.

კეთილთვისებიანი დისრითმიები

 კეთილთვისებიანი დისრითმიები: სინუსური ბრადიკარდია, სინუსური ტაქი-

კარდია და სინუსური დისრითმიები

 დღენაკლი ახალშობილების დაახლოებით 40%-ში ვლინდება სინუსური ბრადი-

კარდიის ეპიზოდები სურათი 24-8, სინუსური ტაქიკარდია ან სინუსური დისრითმიები 

სურათი 24-9. 
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 სურათი 24-8. სინუსური ბრადიკარდია

სურათი 24-9. სინუსური დისრითმია

 დღენაკლი ჯანმრთელი ახალშობილისა და ნორმალური ფიზიოლოგიური ახალ-

შობილის გულის ცემის სიხშირე მერყეობს 90-200-მდე. იმ შემთხვევაში თუ გულის 

ცემის სიხშირე აღნიშნული მონაცემებიდან გადაიხრება, საჭიროა ელექტროკარ-

დიოგრამის გადაღება.

 სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდია (SVT)

 SVT ახალშობილობის პერიოდის ყველაზე ხშირი რითმის დარღვევაა, რომელიც 

შესაძლებელია ახლდეს გულის სხვადასხვა დაავადებას (სურათი24-10), სარქვლო-

ვან დაზიანებებს, კარდიომიოპათიასა და მიოკარდიტს. პარკუჭოვანი რითმი 200-ზე 

მეტია წუთში, ფიქსირებული და რეგულარული R-R ინტერვალებით და გულის რით-

მის მცირედი ვარიაციით. QRS არის ვიწრო კომპლექსოვანი და P ტალღა ხშირად არ 

არის გამოხატული. მკურნალობის გარეშე გახანგრძლივებული SVT შესაძლოა გადა-

იზარდოს კარდიოვასკულურ კოლაფსში და განვითარდეს სიკვდილი. 
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 სურათი 24-10. სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდია

მკურნალობა

ვაგალური მანევრი არ გამოიყენება ახალშობილებში. ჰემოდინამიკურად სტა-

ბილურ ახალშობილებში პირველი ხაზის მკურნალობად ითვლება ყინულის ჩანთის 

დადება სახეზე. ადენოზინი, პურინერგული ანტაგონისტები, გამოიყენება მკურნალო-

ბისთვის. ჰემოდინამიკურად არასტაბილური ახალშობილებისათვის სუპრავენტრი-

კულური ტაქიკარდიის მკურნალობა ხდება პირდაპირი კარდიოვერსიით, რომელიც 

მკურნალობის ყველაზე ეფექტურ და სწრაფ მეთოდად მიიჩნევა.

წინაგულოვანი თრთოლვა და ფიბრილაცია

წინაგულოვან თრთოლვას განაპირობებენ გულის საკმაოდ რთული დაავადებე-

ბი. წინაგულოვანი თრთოლვის დროს გულისცემის სიხშირე არის მეტობის ნიშანი 

220/დარტყმა/წუთში, P ტალღა არის რეგულარული, ხასიათდება ხერხისკბილისებრი 

გამოსახულებით კარდიოგრამაზე (სურათი 24-11).

 სურათი 24-11. წინაგულოვანი თრთოლვა

პარკუჭოვანი რითმი დამოკიდებულია AV ბლოკის ხარისხზე. წინაგულოვანი ფიბ-

რილაცია არის ძალიან იშვიათი მდგომარეობა, რომელიც ყოველთვის აღნიშნავს 

გულის სერიოზულ დაავადებას. 
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მკურნალობა

წინაგულოვანი თრთოლვისა და ფიბრილაციის დროს იყენებენ პირდაპირ კარ-

დიო ვერსიას. ასევე მოწოდებულია ანტი არითმიული მედიკამენტების გამოყენება.

პარკუჭვანი ტაქიკარდია

პარკუჭოვანი ტაქიკარდია არის შედარებით იშვიათი მდგომარეობა, რომელიც 

თან ახლავს ისეთ მწვავე სამედიცინო მდგომარეობებს როგორიცაა: ჰიპოქსია, შოკი, 

მჟავა-ტუტოვანი დარღვევები და დიგოქსინით მოწამვლა. კარდიოგრამაზე აღინიშ-

ნება ფართე QRS კომპლექსები და ძალიან რთულია მისი სუპრავენტრიკულური ტა-

ქიკარდიისგან განსხვავება.

მკურნალობა

მკურნალობის საუკეთესო მეთოდია პირდაპირი კარდიოვერსია. ლიდოკაინი შე-

საძლებელია გამოყენებული იქნას ბოლუსად ან უწყვეტ ინტრავენურ ინფუზიად. 

სრული წინაგულოვან პარკუჭოვანი ბლოკადა

სრული წინაგულოვან პარჯუჭოვანი ბლოკადის დროს სინოატრიალური კვანძი(SA) 

ფუნქციონირებს ნორმალურად და აგზავნის იმპულსებს წინაგულებში მაგრამ ატრი-

ოვენტრიკულური კვანძი(AV) ფუნქციას არ ასრულებს არ ატარებს ელექტრულ იმ-

პულსებს პარკუჭებისაკენ. შესაბამისად თუ პარკუჭები ვერ მიიღებენ ელექტრულ იმ-

პულს AV კვანძისგან მათ ძალიან ნელი შეკუმშვის განხორციელება შეუძლიათ დამო-

უკიდებლად. შედეგად ვიღებთ ისეთ მდგომარეობას როცა წინაგულები და პარკუჭები 

ერთმანეთისგან დამოუკიდებლად იკუმშებიან. 

ECG-ზე P ტალღა აჩვენებს ასაკთან შესაბამისს გულის რითმს, მაგრამ QRS კომპ-

ლექსი სრულად დისოცირებულია P ტალღასთან მიმართებით.

ახალშობილებში სრული წინაგულოვან პარჯუჭოვანი ბლოკადა ახალვს ისეთ და-

ავადებებს როგორიცაა გულის სტრუქტურული დეფექტები, მიოკარდიტი და ენდო-

კარდიალური ფიბროელასტოზი.

ასევე დედის კოლაგენური დაავადება, მაგ., სისტემური წითელი მგლურა, მჭიდრო-

დაა დაკავშირებული ახალშობილში სავარაუდო ბლოკადის განვითარების რისკთან.

მკურნალობა

თუ ახალშობილი ჰემოდინამიკურად სტაბილურია გადაუდებელი მკურნალობა 

არ არის საჭირო. გულის წუთმოცულობა პირდაპირაა დამოკიდებული პარკუჭის შე-

კუმშვის სიხშირეზე. პეისმეიკერის ჩადგმამდე შესაძლოა გამოყენებული იყოს იზოპ-

როტერენოლი პარკუჭოვანი რითმის მოსაწესრიგებლად.

იმ შემთხვევაში თუ პარკუჭის შეკუმშვის სიხშირე არის ტოლი ან ნაკლები 55 დარ-

ტყმისა/წუთში ახალშობილს უვითარდება ნიშნები და სიმპტომები, რომელიც მიგვა-

ნიშნებს გულის თანდაყოლილ ანომალიაზე და საჭირო ხდება პეისმეიკერის ჩამდგმა.
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თავი 25

ნეონატალური ნეფროლოგია 

ემბრიონული განვითარების პერიოდში თირკმელი არ იღებს მონაწილეობას 

ტოქსინების მოშორებასა და სითხისა და ელექტროლიტების ჰომეოსტაზში; მუცლად 

ყოფნის პერიოდში თირკმლის მაგივრად, ამ ფუნქციებს პლაცენტა ითავსებს. დაბა-

დებისას, თირკმლის ფუნქცია დრამატულად იცვლება, რაც მის კლინიკურ შეფასებას 

ართულებს. რაც უფრო რთულია ორგანოს განვითარება, მით უფრო ხშირია მისთან 

დაკავშირებული განვითარების დარღვევები. შესაბამისად, შარდ სასქესო სისტემის 

ანომალიები პრენატალურად დიაგნოსტირებული ანომალიების 30%-ს  მოიცავს. 

თირკმლის დაავადებები ახალშობილის ჯანმრთელობაზე დიდ გავლენას ახდენს. 

ის ასევე გავლენის მქონეა მოზარდობის ასაკში განვითარებულ თირკმლის პათო-

ლოგიებზეც. თანამდროვე სამეცნიერო კვლევებით დასტურდება კავშირი პრე და ნე-

ონატალური პერიოდის მოვლენებს, ზრდის ასაკში განვითარებულ ჰიპერტენზიასა და 

თირკმლის უკმარისობას შორის3,4. 

თირკმლის ემბრიონული განვითარება

ძუძუმწოვართა ემბრიონში ექსკრეტორული ორგანოთა სისტემები ეტაპობრივად 

ვითარდება. „ემბრიონული თირკმელი“ აერთიანებს პრონეფროსს, მეზონეფროსს 

და მეტანეფროსს (სურათი 25-1). პრონეფროსი, ორსულობის მე-3 კვირას კისრის მა-

ლების დონეზე მდებარეობს. პრონეფროსის დეგენერაცია მისი წარმოქმნიდან მალე-

ვე იწყება და რეგრესია მე-5 კვირისთვის სრულდება. პრონეფროსს ექსკრეტორული 

ფუნქცია არ გააჩნია, მაგრამ ის მეზონეფროსის წარმოქმნაში მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებს. პრონეფროსის პრიმიტიული შარდსაწვეთი, პრონეფროსის მილოვანი 

კვირტების შეერთებით, ვოლფის, ანუ მეზონეფრულ სადინარს ქმნის. ორსულობის 

მე-4 კვირას, მეზონეფრული მილი მეორე თირკმლის, მეზონეფროსის წარმოქმნას 

განაპირობებს. მეზონეფროსი ნეფროგენული მილისგან წარმოიქმნება და 40 თხელ-

კედლიან ტუბულას და ექსკრეტორული ფუნქციის მქონე გლომერულას წარმოქმნის. 

მეზონეფრული მილის ნაწილები ნარჩუნდება მამრობითი სქესის ჩანასახში საიდანაც 

ვითარდება ეპიდიდიმისი, სპერმის გამომტანი სადინარი და ეაკულაციური მილის ნა-

წილები. მეზონეფრული მილის დანარჩენი ნაწილი უკუვითარდება გესტაციის მეოთხე 

კვირაში მეტანეფრული თირკმლის ჩამოყალიბებასთან ერთად. მდედრობითი სქესის 

ნაყოფში აღნიშნული სტრუქტურების სრული დეგენერაცია ორსულობის მესამე თვეში 

სრულდება. 

მეტანეფროსი ორსულობის 4.5-5 კვირაში ჩნდება. 

3  Becherucci F, Lazzeri E, Lasagni L, Romagnani P: Renal progenitors and childhood: from develop-
ment to disorders, Pediatr Nephrol 29:711, 2014.

4  Luyckx VA, Bertram JF, Brenner BM, et al: Effect of fetal and child health on kidney development 
and long-term risk of hypertension and kidney disease, Lancet 382:273, 2013. MacKenzie HS, Brenner BM: 
Fewer nephrons at birth: a missing link in the etiology of essential hypertension? Am J Kidney Dis 26:91, 
1995.
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სურათი 25-1. ადამიანის თირკმლის ემბრიოგენეზის სტადიების  

გადაფარვის სქემატური ასახვა. 

 მეტანეფრული მეზენქიმისა და შარდსაწვეთის კოკრის კომპლექსური ურთიერთ-

ქმედების გამო, თირკმლის ანომალიებს ხშირად შემკრები სისტემის ანომალიებიც 

მოჰყვება. 

თირკმლისა და საშარდე გზების თანდაყოლილი ანომალიები (CAKUT) აერთი-

ანებს თირკმლის ანატომიურ (აგენეზი, ჰიპო/დისპლაზია, მულტიკისტური თირკმლის 

დისპლაზია) და შარდსადინარ-მენჯის (დუპლექსური შემკრები სისტემა, მეგაურეთე-

რი, ვეზიკოურეთრალური  რეფლუქსი, უკანა შარდსაწვეთის სარქვლები) ანომალი-

ების ფართო სპექტრს. ეს თანდაყოლილი ანომალიები იწვევს თირკმლის ქრონი-

კულ, პროგრესულ დაავადებას ბავშვთა ასაკში.

ნეფროგენეზი არის ნეფრონის წარმოქმნის პროცესი რომელიც მოიცავს მრავალი 

ტიპის უჯრედის დიფერენციაციასა და ზრდას. პროცესი თირკმლის ქერქში, მედულას-

თან ყველაზე ახლოს (იუქსტამედულარული ნეფრონები) იწყება და გრძელდება დი-

ქოტომური ცენტრიფუგური გატოტვით, სადაც ყველაზე გარე (ზედაპირული ქერქის) 

ნეფრონები ბოლოს წარმოიქმნებიან. მეტანეფრული მეზენქიმისა და შარდსაწვეთის 

კოკრის ურთიერთქმედებას რეორგანიზაციის რამდენიმე ფაზა აერთიანებს. შემკრე-

ბი სისტემის წარმოქმნა შარდსაწვეთის კოკრის გატოტვის შემდეგ ხდება, ფუნქციური 

ნეფრონის ერთეულების წარმოქმნის პარალელურად.

ნეფროგენეზის ოთხი პროგრესული ფაზა არსებობს, რომელშიც ნეფრონი სხვა-

დასხვა შუალედურ ფორმას იღებს. მეოთხე სტადიაზე, იქმნება საბოლოო გლომე-

რულა, დიფერენცირებული ვისცერული და პარიეტალური ეპითელიური უჯრედებით. 

სისხლძარღვოვანი სისტემის განვითარება ნეფრონის წარმოქმნასთან ერთად ხდება. 

დარჩენილი უჯრედების ტიპების შესავსებად, გარშემორტყმული სისხლძარღვები და 
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ნერვული განგლია იზრდება მეტანეფროსში. ორსულობის მე-15 კვირას, თირკმლის 

სისხლძარღვოვანი არქიტექტურა ახალშობილის თირკმლის იდენტურია. 

თირკმლის ფიზიოლოგიური განვითარება

იმის და მიუხედავად, რომ ახალშობილის თირკმელს „მოუმწიფებელს“ უწოდე-

ბენ, ის იდეალურად ასრულებს თავის ფუნქციას. ორსულობის ბოლო ტრიმესტრში, 

თირკმლის მთავარი ფუნქციაა ამნიონური სითხის მოცულობის შენარჩუნება. შესაბა-

მისად, ნაყოფის მიერ გამოყოფილი შარდი შეადგენს 10 მლ/კგ/საათში, რომელიც 

ნატრიუმის იონითაა გაჯერებული. ნატრიუმის ფრაქციული ექსკრეცია (გლომერულურ 

ფილტრატში ნატრიუმის რაოდენობის ნაწილი, რომელიც შარდით გამოიყოფა) გან-

საკუთრებით მაღალია და დაახლოებით 15% უტოლდება, ხოლო დროული მშობი-

არობის შემდეგ დაბადებულ ჩვილში ეს რიცხვი 1%-ზე დაბლა ჩამოდის.

ორსულობისას ნაყოფის უჯრედგარე სითხის მოცულობა მთლიანი ორგანიზმის 

65%-ს შეადგენს, დაბადების შემდგომ 40%-ს და 1 წლის ასაკში კი ის 25 %-ია. ყო-

ველივე ამის გათვალისწინებით, ჩანს რომ  თირკმელი ყველაზე მეტად იტვირთება 

დაბადებიდან პირველი კვირების განმავლობაში. პირველ კვირაში დროული ახალ-

შობილები კარგავენ საწყისი წონის 10 %-ს. 

ჯანმრთელი ახალშობილის თირკმელი უმკლავდება ამ გამოწვევებს.  საბოლოოდ, 

შემდგომ კვირეებში, თირკმელმა უნდა შეინარჩუნოს ზრდისთვის საჭირო ელექტრო-

ლიტები და წარმოქნას განზავებული შარდი რათა დააბალანსოს დედის რძის სახით 

მიღებული სითხის დიდი რაოდენობა. 

თირკმლის მიერ შარდის კონცენტრირების, ნატრიუმისა და კალიუმის ექსკრე-

ციის, ნატრიუმის შეკავებისა (ნაადრევად დაბადებულ ბავშვებში) და მჟავა-ტუტოვანი 

ბალანსის რეგულაციის უნარის დაქვეითება ხდება მაშინ, როდესაც სხვამხრივ ჯანმ-

რთელ ახალშობილს უწევს წყლის, ელექტროლიტებისა ან მჟავა-ტუტოვანი სტატუსის 

მოულოდნელ დარღვევებთან გამკლავება. მოზრდილებთან შედარებით ახალშობი-

ლის (განსაკუთრებით დღენაკლულის) თირკმელს ნაკლებად შეუძლია ამ პრობლე-

მის კორეგირება. 

ნეფრონის განვითარება

ერთ თირკმელში, ზრდასრული 600 000 (250 000-დან 2 000 000-მდე) ნეფ-

რონის წარმოქმნა ორსულობის 34-35 კვირაზე სრულდება. თავდაპირველად იუქს-

ტამედულური ნეფრონები ვითარდება, ხოლო ბოლოს კორტიკალური ნეფრონები. 

ზოგადად, ნეფრონის განვითარება ნაადრევად დაბადებულ ბავშვებში დაბადების 

შემდეგაც გრძელდება, მაგრამ ეს პროცესი უფრო ნელა მიდის ვიდრე მუცლად ყოფ-

ნის პერიოდში; შესაბამისად, ნაადრევად დაბადებულ ჩვილებს ნეფრონების დაბალი 

რიცხვი აქვთ დროულ ახალშობილთან შედარებით (სურათი 25-2). საგულისხმოა, 

რომ საშვილოსნოში ზრდის შეფერხებისა და ძალზე მცირე მასის ახალშობილების 

თირკმელში შესაძლოა ვერ ჩამოყალიბდეს ნეფრონების ნორმალური რაოდენობა, 

რაც მოზარდობის ასაკში თირკმლის ფუნქციის დარღვევასთან ასოცირდება.
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გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარე

გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე (Glomerular Filtration Rate- GFR) არის 

სიჩქარე, რომლითაც თირკმლის პლაზმის ფილტრატიდან წარმოიქმნება პირველა-

დი შარდი. ახალშობილებში, პლაცენტა უზრუნველყოფს სითხისა და ელექტროლი-

ტების დონის შენარჩუნებას და მეტაბოლური ნარჩენებისგან სისხლის გასუფთავე-

ბას. შესაბამისად, არტერიული სისხლის დინება ემბრიონის გულის წუთმოცულობის 

დაახლოებით 5%-ია ზრდასრულებთან შედარებით, რომლებშიც ეს რიცხვი 25%- ს 

უტოლდება. GFR აგრძელებს ზრდას ცხოვრების პირველი 2 წლის განმავლობაში და 

ზრდასრულის მონაცემებს (სხეულის ზედაპირის ფართობის გათვალისწინებით) 19 

თვის ასაკისთვის აღწევს. 

სურათი 25-2. გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარის კორელაცია  

ინულინის კლირენსა და ასაკთან

მილაკოვანი ფუნქცია

შარდის დინება დამოკიდებულია როგორც GFR-ზე ასევე მილაკოვან რეაბსორბ-

ციაზე. 

ოლიგურია განიმარტება როგორც 1 მლ/კგ/სთ-ით  ნაკლები დიურეზი. თუმცა 

დიურეზი დროებით მცირდება 1 მლ/კგ/საათზე დაბლა დაბადებისთანავე, რადგან 

მშობიარობისას ჩანასახის ანტიდიურეზული ჰორმონის (ADH) დონე მატულობს და 

წყლის მილაკოვანი რეაბსორციაც იზრდება. 

 დროული ახალშობილების 50% პირველ 12 საათში შარდავს, 92% ‒ 24 საათში 

და 99% დაბადებიდან პირველ 48 საათში. 

ახალშობილის ორგანიზმს შარდის კონცენტრირების შეზღუდული უნარი აქვს. 

ამაზე რამდენიმე ფაქტორია პასუხისმგებელი. პირველ რიგში, დედის რძეში და ხე-
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ლოვნურ საკვებში წყლის მაღალი და პროტეინების დაბალი კონცენტრაციაა. ასევე, 

მიღებული ცილა უმეტესწილად ზრდისთვის გამოიყენება და შარდოვანას სინთეზში 

ნკალებად მონაწილეობს. ახალშობილებს ასევე ახასიათებთ ADH-ის მიმართ რეზის-

ტენტობა, რაც გამოწვეულია შემკრებ მილში აქვაპორინ 2-ის (წყლის მოლეკულის 

გადამტანები) არხების ექსპრესიის ნაკლებობით. 

პროქსიმალური მილაკოვანი ფუნქცია

პროქსიმალური მილაკი პასუხისმგებელია გლუკოზის, ამინომჟავების ბიკარბო-

ნატის, ნატრიუმის ქლორიდის, შარდმჟავისა და წყლის შეწოვაზე. დაბალი წონის, 

ნაადრევად დაბადებულ ჩვილებში, მილაკოვანი ტრანსპორტის მექანიზმები არას-

რულფასოვანია ამ ნივთიერებების სრულად შეწოვისათვის. 

ნატრიუმი

ცხოვრების პირველ კვირაში ფიზიოლოგიურ დიურეზს თან ფიზიოლოგიური ნატ-

რიურეზი მოსდევს. თირკმელი პასუხისმგებელია გამოიყენოს საკვებით მიღებული 

ნატრიუმი ზრდის პროცესებში. ეს რთული პროცესია ნაადრევად დაბადებული ახალ-

შობილებისთვის (სურ 25-3), რომლებსაც ნატრიუმის კარგვის საპირწონედ ჭარბი 

ნატრიუმის მიღება სჭირდებათ. საპირისპიროდ, ნატრიუმის მაღალი რაოდენობის 

შემთხვევაში (მაგ, ნატრიუმის ჭარბი რაოდენობის მიღებისას), ახალშობილის თირკ-

მელი ვერ ახდენს კომპენსაციას ნატრიუმის ექსკრეციის გაზრდით, რის შედეგადაც 

ვითარდება შეშუპება და მოცირკულირე სითხის მოცულობის სიჭარბე. 

კალიუმი 

ორგანიზმში კალიუმის ბალანსის რეგულირებისთვის მნიშვნელოვანი ორგანოა 

თირკმელი. ზრდასრულში, ის ნულოვანი ბალანსის შენარჩუნებაზეა პასუხისმგებელი.  

ახალშობილების შემთხვევაში მნიშვნელოვანია კალიუმის დადებითი ბალანსი. ამ 

კონტექსტში, არ არის გასაკვირი, რომ კალიუმის ექსკრეციის მექანიზმები დაბადე-

ბისას ნაკლებად განვითარებულია. შრატის კალიუმის კონცენტრაცია ახალშობილში 

მაღალია (5.5-6 მექვ/ლ). კალიუმის ეს რაოდენობა არ ითვლება პათოლოგიურად. 

იგი აუცილებელია ზრდისა და განვითარებისათვის.

მჟავა-ტუტოვანი ბალანსი

ზრდასრულთა სტანდარტის მიხედვით შრატის ბიკარბონატის კონცენტრაცია და-

ბალია დროულად დაბადებულ ახალშობილებში ( 19 ‒ 21 მექვ/ლ) და კიდევ უფრო 

დაბალია ნაადრევად დაბადებულ ბავშვებში (16 ‒ 20 მექვ/ლ).

ახალშობილის პროქსიმალურ მილაკებში ბიკარბონატის რეაბსორბციის უნარი 

ზრდასრულის უნარის 1/3-ს წარმოადგენს. რადგან პროქსიმალურ მილაკში ნატრი-

უმისა და ბიკარბონატის რეაბსორბცია მჭიდროდ არის დაკავშირებული ერთმანეთ-

თან, ჭარბი ნატრიუმის ქლორიდის არსებობის შემთხვევაში ნატრიუმის რეაბსორბციის 
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შემცირებასთან ერთად, ბიკარბონატიც იკარგება. შემკრებ მილაკში ხდება წყალ-

ბადის იონების სეკრეცია ხოლო სეკრეტირებული წყალბადის დასაბალანსებლად 

პროქსიმალურის მილაკში ამონიუმის წარმოქმნა დაქვეითებულია. შესაბამისად, სა-

ბოლოო შედეგი არის მეტაბოლური აციდოზის კორექციის შექზღუდული უნარი. ეს 

შეზღუდვა განსკუთრებით ნათელია პათოლოგიური მეტაბოლური აციდოზის დროს, 

რაც მწვავე თირკმლის უკმარისობის დროს გვხვდება. თუმცა, შარდის მინიმალური 

pH-ის მიღწევის უნარი შენახულია. შესაბამისად, როცა  შრატის ბიკარბონატი საკ-

მაოდ დაბალია (მაგ. 14-15 მექვს/), თირკმელს შეუძლია არსებული ბიკარბონატის 

სრულად რეაბსორბცია და შარდის pH- ის 5-მდე შენარჩუნება. 

შრატის ბიკარბონატის კონცენტრაცია პირველი წლის ბოლოს ზრდასრულ ორგა-

ნიზმში არსებულ კონცენტრაციას უტოლდება (24-26 მექვ/ლ). 

შარდმჟავა

ახალშობილში, შრატის შარდმჟავის კონცენტრაცია იზრდება დაბადებისთანავე 

ნუკლეოტიდების დაშლის გამო, განსაკუთრებით შარდმჟავის მომატება დღენაკლ 

ახალშობილებში აღინიშნება. აღნიშნულ პროცესს შარდმჟავის გაზრდილი ექსკრეცია 

მოჰყვება. შარდში შარდმჟავის მაღალი კონცენტრაციის იდენტიფიცირება საფენზე 

ვარდისფერი ან წითელი შარდ მჟავის კრისტალების არსებობით ხდება. ის ხშირად 

სისხლში ერევათ ხოლმე. გაუგებრობის თავიდან ასაცილებლად უნდა შესრულდეს 

ჰემატურიის დამადასტურებელი ლაბორატორიული კვლევა. 

ახალშობილის თირკმლის დაავადების კლინიკური შეფასება

სამედიცინო ისტორია

მნიშვნელოვანია თირკმლის დაავადებებისა  და  სინდრომების სრული ოჯახური 

ანამნეზის შეკრება. პრენატალურ პერიოდში დედის ინფექციები, მიღებული მედიკა-

მენტები, ტოქსინები და სხვა ნივთიერებები ახალშობილში თირკმლის დაავადების 

განვითარების რისკ-ფაქტორს წარმოადგენს. მამის მიერ თამბაქოს მოხმარება და 

ასაკი ასევე დაკავშირებულია საშარდე გზების ანომალიების განვითარებასთან. 

ამნიონური სითხის რაოდენობა არის ემბრიონის თირკმლის ფუნქციის მაჩვენებე-

ლი, რადგან მეორე ტრიმესტრიდან, ნაყოფის შარდითაა შექმნილი ამნიონური სით-

ხის ძირითადი ნაწილი. ჩვეულებრივ, ორსულობისას ამნიონური სითხის რაოდენობა 

იზრდება და პიკს ორსულობის 34 კვირაზე აღწევს. ნებისმიერი ემბრიონული თირკ-

მლის პათოლოგია, რომელიც ფუნქციის მნიშნველოვან დაქვეითებასა და დიურეზის 

შემცირებას იწვევს, შეიძლება ოლიგოჰიდრამნიოზთან იყოს ასოცირებული. 

ოლიგოჰიდრამნიოზის გაუარესების შემთხვევაში, შესაძლოა საქმე გვქონდეს  

პოტერის სინდრომთან, რაც აერთიანებს ემბრიონში ფილტვის ჰიპოპლაზიას, დაბრ-

ტყელებულ ცხვირს, ჩაღრმავებულ ნიკაპს, დაწეულ ყურებს და კიდურების კოპრე-

სიას. შარდის კონცენტრაციის მძიმე დეფექტები (მაგ., უშქრო დიაბეტი ‒ Diabetes 

insipidus და ბარტერის სინდრომი) შეიძლება ასოცირებული იყოს პოლიჰიდრამნი-

ოზასთან. 



245

პერინატალური ანამნეზის შეფასებისას განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექ-

ცეს, მიღებული პარენტერალური სითხეების შემადგენლობას, რათა დროულად მოხ-

დეს იატროგენული ელექტროლიტური დარღვევების აღმოჩენა.

ნიშნები და სიმპტომები 

საშარდე გზებისა და თირკმლის ანომალიები ხშირად წარმოადგენს მულტისისტე-

მური მალფორმაციური სინდრომის ნაწილს, რომელიც გამოწვეულია ქრომოსომული 

დარღვევებით. აღნიშნული სინდრომები მოიცავს: შერწყმულ თირკმელს, დუპლიკა-

ციურ დეფექტებს, თირკმლის აგენეზიას ან ჰიპოპლაზიას, ჰიდრონეფროზს, ჰიდრო-

ურეტერს, თირკმლის დისპლაზიას, კისტურ დაავადებას, ჰიპოსპადიას, მიკროპენისა 

და კრიპტორხიზმს. 

იმის მიუხედავად, რომ ზოგიერთი დაავადება კონკრეტული ქრომოსომული და-

ავადებების ინდიკატორია, არც ერთი თირკმლის მალფორმაცია არ არის დაკავში-

რებული ექსკლუზიურად რომელიმე ქრომოსომულ დაავადებასთან. 

ლაბორატორიული მონაცემები 

შრატის კრეატინინის კონცენტრაცია

შრატის კრეატინინის კონცენტრაცია ახალშობილის თირკმლის ფუნქციის მონი-

ტორინგისთვის გამოიყენება. ცისტატინ C არის კრეატინინის ალტერნატივა და თირკ-

მლის ფუნქციის უფრო ზუსტი მარკერი, მაგრამ ტესტის შესრულებას უფრო მეტი დრო 

ჭირდება. 

შრატში კრეატინინის დონე მაღალია დაბადებისას, რაც დედის თირკმლის ფუნქ-

ციას ასახავს, მაგრამ სწრაფად იკლებს და ნორმალიზდება 0.4 მგ/დლ-მდე, დრო-

ულად დაბადებულ ჩვილში დაბადებიდან 1-2 კვირაში. სხვა მხრივ ჯანმრთელ, 

ძლიერ დღენაკლ ახალშობილში ვხვდებით შრატის კრეატინინის დროებით მომატე-

ბას (კრეატინინის მილაკოვანი რეაბსორბციის გამო), რომელიც პიკს დაბადებიდან 

მე-4 დღეს აღწევს, რასაც 3-4 კვირის მანძილზე კრეატინინის პროგრესული შემცირე-

ბა და ნორმალურ დონემდე ჩამოსვლა მოყვება. 

ზოგადად, რაც უფრო დღენაკლია ახალშობილი, მით უფრო მაღალია მისი შრა-

ტის კრეატინინი და მით მეტი დრო სჭირდება მას ნორმალიზაციისთვის. 

იდეალური მდგომარეობის პირობებში (რომელიც ხშირად არ გვხვდება ახალშო-

ბილში), შრატში კრეატინინის კონცენტრაცია ზუსტად უნდა ასახავდეს GFR-ის დონეს. 

კრეატინინი შედარებით მუდმივი სიჩქარით წარმოიქმნება. წონასწორობის მდგომა-

რეობაში, კრეატინინის ექსკრეცია მისი წარმოქმნის ტოლია და პირიქით. 

გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარის გამოთვლის განტოლება შემდეგნაირად 

გამოისახება:

GFR (მლ/წთ/1.73 მ2)=0.413X სიმაღლე (სმ)/შრატის კრეატინინი (მგ/დლ).

შესაბამისად, კრეატინინის კონცენტრაციის გაზრდა 0.4-დან 0.5 მგ/დლ-მდე მი-

ანიშნებს GFR-ის 20%-ით შემცირებას. 

ზოგადი გზამკვლევების მიხედვით 1 კვირის ასაკში შრატის კრეატინინის ზრდადი, 
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სტაბილური ან ერთჯერადი რაოდენობა, რომელიც 0.5 მგ/დლ-ს აჭარბებს, თირკმ-

ლის დისფუნქციაზე მიუთითებს. 

შარდის ანალიზი

შარდის ხვედრითი წონა არის შარდში გახსნილი ნივთიერებების კონცენტრა-

ციის საზომი. უფრო სპეციფიკურად კი შარდის სიმკვრივის შეფარდება წყლის სიმკ-

ვრივესთან. ახალშობილების შარდის ხვედრითი წონა 1.005-დან 1.020-მდე ვარი-

რებს. ის თირკმლის კონცენტრაციისა და განზავების უნარის კარგი ინდიკატორია. ის 

შეიძლება გლუკოზის, ცილების ან შარდის კონტრასტული აგენტების ფონზე შეიცვა-

ლოს. ასეთ შემთხვევებში მნიშვნელოვანია შეფასდეს შარდის ოსმოლალობა. 

გლუკოზურია. გლუკოზის ძალიან მცირე რაოდენობა შესაძლოა ხანდახან 

გვხვდებოდეს დროული ჩვილების და უფრო ხშირად დღენაკლი ახალშობილების 

შარდში. პლაზმის გლუკოზის ცოტაოდენ ცვლილებებსაც კი შეუძლია გლუკოზუ-

რიის გამოწვევა. გლუკოზის დიდი რაოდენობა ოსმოსურ დიურეზს იწვევს. 

შარდის pH. შარდის pH არის დაახლოებით 6, თუმცა ახალშობილების უმეტესო-

ბას შეიძლება pH 5-მდე შეუმცირდეს. 

ჰემატურია, როცა შარდში შესამჩნევია ერითროციტები. ჭეშმარიტია ჰემატუ-

რია თუ მიკროსკოპულ მხედველობის არეში სისხლის წითელი უჯრედების რაოდენო-

ბა >5 -ზე ) ჰემატურია შესაძლოა განვითარდეს მშობიარობის დროს თირკმლის 

დაზიანების შედეგად. ეს განსაკუთრებით დიდი ზომის თირკმელს ეხება. ჰემატუ-

რია ასევე ხშირია პერინატალური ასფიქსიის დროს. ჰემატურიასთან ასოცირე-

ბული დაავადებებია: თირკმლის ვენის ან არტერიის თრომბოზი, საშარდე გზების 

ინფექცია, კათეტერიზაციის დროს შარდის ბუშტის ტრავმა, თირკმლის არტერიის ემ-

ბოლია (განსაკუთრებით ჭიპლარის არტერიის კათეტერებისგან), თირკმლის ქერქის 

ნეკროზი, ჰიპერკალციურია და იშვიათად კოაგულოპათები. თუ ჰემატურია პერსის-

ტენტულია, უნდა ჩატარდეს მიკროსკოპული კვლევა. ასევე მნიშვნელოვანია შარდის 

კულტურალური კვლევა, შარდში ცილის, კალციუმისა და GFR-ის შეფასება და თირკ-

მლის ანატომიური გამოკვლევა.

პიურია ხშირია ახალშობილებში, განსაკუთრებით მდედრობით სქესში. პიურია 

შესაძლოა იყოს ინფექციის მანიშნებელი, შესაბამისად,  აუცილებელია  მოხდეს კულ-

ტურალური კვლევა. თუმცა, პიურია ახასიათებს თირკმლის არაინფექციური დაზიანე-

ბებსაც  (ინტერსტიციალური ნეფრიტი). 

პროტეინურია. ცილის დადებითი (dipstick) ტესტი მიანიშნებს ცილების ამინო 

ჯგუფების არსებობას შარდში. იმის მიუხედავად, რომ ეს ტესტი ძალიან მოსახერხე-

ბელია, მას რიგი შეზღუდვები ახასიათებს. იმის გამო, რომ ალბუმინი და დაბალი 

მოლეკულური წონის ცილები დადებით შედეგს იძლევიან, ტესტი ვერ განასხვავებს 

გლომელურულ და მილაკოვან პროტეინურიას. ტუტე შარდმა (pH დაახლოებით 8), 
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შარდში სატესტო ქაღღალდის გახანგრძლივებულმა დაყოვნებამ, შეიძლება ცრუ და-

დებითი შედეგი მოგვცეს.  ეს ტესტი (Dipstick) უზრუნველყოფს პროტეინურიის არ-

სებობის შეფასებას, რომელიც უნდა გადამოწმდეს ცილის რაოდენობრივი ტესტით. 

გამოსახულებითი კვლევები

პრენატალური ულტრასონოგრაფია იძლევა საშუალებას შეფასდეს თირკმლის 

ანატომიური სტრუქტურები და არა მისი ფუნქცია. მსუბუქი გაფართოება ყოველთ-

ვის არ ნიშნავს ობსუტრქიცას, მაშინ როდესაც ძლიერი გაფართოება და შემცირებუ-

ლი ამნიონური სითხის მოცულობა დიდი ალბათობით ობსტრუქციასა და თირკმლის 

დარღვეულ ფუნქციაზე მიუთითებს. რაც უფრო ძლიერია გაფართოება ( ორსულობის 

32-ე კვირის შემდეგ >7 მმ-ზე მეტი), მით უფრო დიდია ალბათობა, რომ ჩვილს სა-

შარდე გზების პათოლოგია აქვს. 

თირკმლის ბირთვული სკანირება (Tc99m ‒ MAG3) (მერკაპტო აცეტილ ტრიგლი-

ცინი) ან Tc99m-DTPA (დიეთილენ ტრიამინ პენტა აცეტილის მჟავა) ყველაზე კარგად 

აღიქვამს თირკმელში სისხლის დინებას და ფუნქციას, თუმცა როდესაც GFR არის 

დაბალი, ინდიკატორის ფილტრაციის შემცირების გამო, ზუსტი შეფასება შეუძლებე-

ლია. ცისტოურეთეროგრაფია შარდის გამოყოფის დროს (VCUG) გამორიცხავს ვეზი-

კოურეთრალურ  რეფლუქს და მისი საშუალებით იდენტიფიცირდება შარდსადენის 

უკანა სარქველი, შარდის ბუშტის დივერტიკულა და საშარდე გზების ფისტულები. 

კომპიუტერული ტომოგრაფია (CT) ან მაგნიტო რეზონანსული ტომოგრაფია (MRI) 

გამოიყენება ზოგიერთ (სიმსივნეები) შემთხვევაში, როდესაც საჭიროა უფრო ზუსტად 

ანატომიური გამოსახულების მიღება და შეფასება.

თირკმლის მწვავე უკმარისობა

პათოფიზიოლოგია

თირკმლის მწვავე დაზიანება (AKI) ახალშობილებში შედარებით ხშირი პრობლე-

მაა. იმის და მიუხედავად, რომ ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში 

თირკმლის მწვავე დაზიანების ზუსტი ავადობის კოეფიციენტი და გავრცელება უცნო-

ბია, ზოგიერთ კვლევაში ავადობის კოეფიციენტი 6%-დან 24%-მდე სახელდება.5;6;7;8 

KI ხასიათდება თირკმლის ძირითადი ფუნქციის უეცარი დაქვეითებით და ხშირად 

GFR-ის შემცირებით და სისხლში კრეატინინისა და აზოტოვანი პროდუქტების მომა-

ტებით. ასევე ირღვევა თირკლის მიერ სითხისა და ელექტროლიტების ჰომეოსტაზის 

უნარი. მნიშვნელოვანია კრეატინინის შეფასება.

5 Andreoli SP: Acute renal failure in the newborn, Semin Perinatol 28:112, 2004.
6 Chevalier RL, Campbell F, Brenbridge AN: Prognostic factors in neonatal acute renal failure, 

Pediatrics 74:265, 1984.
7 Karlowicz MG, Adelman RD: Nonoliguric and oliguric acute renal failure in asphyxiated term 

neonates, Pediatr Nephrol 9:718,1995.
8 Stapleton FB, Jones DP, Green RS: Acute renal failure in neonates:incidence, etiology and outcome, 

Pediatr Nephrol 1:314,1987.
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ეტიოლოგია

ახალშობილის თირკმლის მწვავე დაზიანების მრავალი მიზეზი არსებობს 

(ჩანართი 25-1), გამომწვევი მიზეზების კლასიფიკაცია ხდება პრერენულ, რე-

ნულ და პოსტრენულ (ობსტრუქციულ) კატეგორიებად. ახალშობილებში დაზიანე-

ბის მიზეზთა უმეტესობა პრერენული ბუნებისაა (მაგ., ჰიპოქსია, ჰიპოვოლემია, ჰიპო-

ტენზია). 

პრერენული უკმარისობის დროს, თირკმლის ფუნქცია დარღვეულია ჰიპოპერფუ-

ზიის გამო და არა თირკმლის პათოლოგიის გამო. თირკლის ჰიპოპერფუზიას იწვევს 

ინტრავასკულური სითხის მოცულობის (სისხლდენა, დეჰიდრატაცია) შემცირება ან 

ეფექტური მოცირკულირე მოცულობის შემცირება (გულის შეგუბებითი უკმარისობა, 

გულის ტამპონადა). დარღვევის დროული გამოსწორება და ნორმალური პერფუზიის 

აღდგენა იწვევს თირკმლის ფუნქციის გაუმჯობესებას. საპირისპიროდ, გახანგრძლი-

ვებული და გაძლიერებული ჰიპოპერფუზია იწვევს მწვავე მილაკოვან ნეკროზს და 

ქერქის ნეკროზსაც კი. 

ჩანართი 25-1 ახალშობილების თირკმლის მწვავე დაზიანების ეტიოლოგია

პრერენალური უკმარისობა

შემცირებული ინტრავასკულარული მოცულობა

•z დეჰიდრატაცია/ინტრვასკულური მოცულობის განლევა

•z გასტროინტესტინალური დანაკარგები

•z სისხლდენა

•z მარილის დამკარგველი თირკმლის ან თირკმელზედა ჯირკვლის დაავადება

•z უშაქრო დიაბეტი

შემცირებული ეფექტური მოცირკულირე სითხის მოცულობა

•z გულის შეგუბებითი უკმარისობა

•z პერიკარდიტი

•z გულის ტამპონადა

•z მესამე სივრცის დანაკარგები (სეფსისი, ქსოვილის ტრავმული დაზიანება, ღვიძლის 

უკმარისობა, ნეფროტული სინდრომი)

თირკმლის  დაავადებები

მწვავე ტუბულარული ნეკროზი

•z იშემიური/ ჰიპოქსიური დაზიანება

•z წამლით გამოწვეული 

•z ამინოგლიკოზიდები

•z ინტრავასკულარული კონტრასტი

•z არასტეროიდული ანტიანთებითი წამლები
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•z ამფოტერიცინი

•z პიგმენტური ნეფროპათა

•z რაბდომიოლიზი/მიოგლობინურია

•z ჰემოგლობინურია

•z სისხლძარღვოვანი დაზიანებები

•z თირკმლის არტერიის თრომბოზი

•z თირკმლის ვენური თრომბოზი

•z ინფექციური დაავადებები

•z თირკმლის პიელონეფრიტი

ობსტრუქცია (პოსტრენალური) 

•z თირკლის ობსუტრქიცია

•z ბილატერალური შარდსაწვეთის ობსტრუქცია

•z შარდსადენის ობსუტრქცია

პრერენალური უკმარისობის განვითარება არ ხდება უეცრად, რის გამოც ორგა-

ნიზმი ცდილობს მრავალი კომპენსატორული მექანიზმის კოოპერაციით შეინარჩნოს 

თირკმლის პერფუზია.

რენული უკმარისობა მოიცავს მილაკოვან და სისხლძარღვოვან დაზიანებებს, 

რომლებიც იწვევს თირკმლის უკმარისობას, მაგრამ ისინი ქრონიკულ დაავადებებად 

ითვლებიან.

თირკმლის მწვაე უკმარისობის ყველაზე ხშირი მიზეზია ასფიქსია, როგორც ოლი-

გურიული, ისე არაოლიგურიული (65%). დღენაკლ ახალშობილებში, მეორე ყველაზე 

ხშირი მიზეზია სეფსისი (35%). გულის შეგუბებითი უკმარისობის მქონე პაციენტებში 

გულის ოპერაციის ან კათეტერიზაციის შემდეგ, განსაკუთრებით გაზრდილია მილა-

კოვანი ნეკროზის რისკი. 

ახალშობილებში ნეფროტოქსინით გამოწვეული მილაკოვანი დაზიანება ხშირად 

ასოცირებულია ამინოგლიკოზიდების, არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

მედიკამენტების, ინტრვასკულური კონტრასტული ნივთერებებისა და ამფოტერიცინ 

B-ს გამოყენებასთან. ამინოგლიკოზიდები არის მედიკამენტების ჯგუფი რომელიც 

ახალშობილებში წამლით გამოწვეული ნეფროტოქსიურობის ერთ-ერთი ყველაზე 

ხშირი მიზეზია. სასურველი კონცენრტაციების მიღწევისთვის და რისკის შემცირების-

თვის აუცილებელია ფარმაკოკინეტიკური მონიტორინგი. ოტოტოქსიურობა არის ამი-

ნოგლიკოზიდების მეორე მთავარი გვერდითი მოვლენა და ნეფროტოქსიკურობისგან 

განსხვავებით, შეუქცევადია.

1970-იანი წლებიდან, ღია არტერიული სადინარის (patent ductus arteriosus) 

სამკურნალოდ დღენაკლ ახალშობილებში გამოიყენება ინდომეტაცინი, პროსტაგ-

ლანდინის არასპეციფიკური ინჰიბიტორი.  ინდომეტაცინი, როგორც სხვა არასტერო-
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იდული ანთების საწინააღმდეგო (NSAID) მედიკამენტები გამოირჩევა სხვადასხვა 

გვერდითი ეფექტებით. მათ შორისაა ტვინის, მეზენტერული და თირკმლის ცირკუ-

ლაციური ჰემოდინამიკური ცვლილებები. თირკმელთან ასოცირებული გვერდითი 

ეფექტები სამ ფენომენს უკავშირდება: (1) საშვილოსნოსშიდა ციკლოქსიგენაზას 

(COX) ბლოკირება იწვევს თირკმლის დისპლაზიასა და დისგენეზიას (2)ოლიგოჰიდ-

რამნიოზის განვითარება, ამავდროულად მცირდება თირკმლის სისხლის დინება და 

გლომერულური ფილტრაცია. (3) ინდომეტაცინი, რომელიც იწვევს ღია არტერიული 

სადინარის დახურვას,  მეორეს მხრივ არღვევს იუქსტამედულარული ნეფრონების 

პერფუზიის ბალანსს, რაც თავის მხრივ თირკმლის უკმარისობის მიზეზია. იმის მი-

უხედავად, რომ ეს ცვლილებები შექცევადია, დღენაკლ ახალშობილებში NSAID-ის 

ხმარებაა უნდა მოხდეს სიფღთხილით და თირკმლის ფუნქციის მუდმივი მონიტორინ-

გით.4 როდესაც სახეზეა GFR-ის ცვლილება  (მაგ., იზრდება პლაზმის კრეატინინის 

კონცენტრაცია), NSAID-ების შეყვანა უნდა შეჩერდეს. 

თირკმლის მილაკების მწვავე ნეკროზის დროს თირკმლის ფუნქციის გაუმჯობესე-

ბა დამოკიდებულია დაზიანების გამომწვევი მიზეზსა და დაზიანების  ხანგრძლივო-

ბაზე. თირკმლის ფუნქციის ნორმაში დაბრუნებას შესაძლოა მოჰყვეს ჭარბი დიურეზი 

და პოლიურიული ფაზა. ამ ფაზის დროს, ყურადღება მიაქციეთ სითხისა და ელექტ-

როლიტების ბალანსს, თირკმლის დამატებითი ზიანის პრევენციისათვის.

სისხლძარღვოვანი დაზიანებები მოიცავს თირკმლის არტერიის თრომბოზსა და 

თირკმლის ვენის თრომბოზს. 

პოსტრენალური უკმარისობა: მრავალი ობსტრუქციული დაავადება ასოცირდე-

ბა ახალშობილის თირკმლის მწვავე დაზიანებასთან. თირკმლის უკმარისობა ვლინ-

დება როდესაც ადგილი აქვს  ერთი ან ორივე თირკმლის ფუნქციურ ან ანატომიურ 

ობსტრუქციას.

დიაგნოზი

თირკმლის მწვავე უკმარისობის დიაგნოზის დასმა ახალშობილში არ არის მარ-

ტივი, რადგან ოლიგურია ყოველთვის არ გვხვდება და შრატის კრეატინინი ხშირად 

არ ასასხავს გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარეს. ლიტერატურაში თირკმლის 

მწვავე უკმარისობის მრავალი განმარტება არსებობს, თუმცა 99 პერსენტილზე მა-

ღალი კრეატნინის დონე, გახანგრძლივებული ოლიგურია ან არარსებული დიურეზი, 

კლინიკურად მნიშვნელოვანია. 

პრერენალური უკმარისობისა და მწვავე მილაკოვანი ნეკროზის გარჩევისთვის, 

სასარგებლოა ისეთი მონაცეები, როგორიცაა შარდის ოსმოლალობა (Uosm), შარდ-

ში ნატრიუმის კონცენტრაცია (Una), ნატრიუმის ფრაქციული გამოყოფა (FENa). ეს 

დიფერენციაცია ეყრდნობა იმ ფაქტს, რომ პრერენალური უკმარისობის დროს, მი-

ლაკები ინარჩუნებენ ფუნქციას და შესაბასიად აკავებენ მარილსა და წყალს, მაშინ 

როდესაც მწვავე მილაკოვანი ნეკროზის დროს, დაზიანებული მილაკები ვეღარ შე-

იწოვენ ნატრიუმს. თუმცა მნიშვნელოვანია გვახსოვდეს, რომ როგორც დღენაკლ ისე 

დროულ ახალშობილებში თირკმლის მილაკები შედარებით განუვითარებელია და 
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პრერენალურ უკმარისობასა და მწვავე მილაკოვან ნეკროზს შორის განსხვავება არც 

ისე მარტივია, როგორც მოზრდილ ბავშვებში. 

ახალშობილებში, პრერენალური უკმარისობის ამსახველი მონაცემებია: 350 მი-

ლიოსმოლ/ლ-ზე მაღალი შარდის ოსმოლალობა (Uosm), შარდის ნატრიუმი <30-

30 მექვ/ლ და ნატრიუმის ფრაქციული ექსკრეცია <3%. ამის საპირისპიროდ, მწვავე 

მილაკოვანი ნეკროზისთვის დამახასიათებელი მონაცემებია Uosm <350 მილისომი-

ლი/ლ, Una >30-40 მექვ/ლ და FENa >4-5%. დააკვირდით რომ მოცემული რიცხვები 

ვარირებს ასაკთან და რაც უფრო იზრდება უმწიფრობა, მით უფრო ჰგავს ერთმანეთს 

ეს დაავადებები. შესაბამისად, ახალშობილობის პერიოდში თირკმლის უკმარისობის 

შეფასებისას, მნიშვნელოვანია ამ დეტალების გათვალისწინება (ცხრილი 25-1).

ცხრილი 25-1 – ახალშობილში მწვავე თირკმლის დაზიანების ეტიოლოგია 

თირკმლის მწვავე დაზიანების საშარდე მაჩვენებლები

UNa(mEq/L) FENa (%) RFI U/P
კრე

U/P
ოსმ

პრერენული 31.4 ± 19.5 0.95 ± 0.55 1.29 ± 0.82 29.2 ± 15.6 >1.3

რენული და ოსტრენული 63.4 ± 34.7 4.25 ± 2.2 11.6 ± 9.6 9.6 ± 3.6 >1

თირკმლის ულტრასონოგრაფიული გამოკვლევა ტარდება თირკმლის მწვავე 

უკმარისობის დიაგნოზის მქონე ყველა ახალშობილში, შარდ გამომყოფი სისტემის 

თანდაყოლილი ანომალიების არსებობის შესაფასებლად.

პრევენცია

 ზოგადი რეკომენდაციები:

zz პერინატალური ასფიქსიის განვითარების რისკის შემცირება

zz დედისა და ჩვილის ანგიოტენზინის გარდამქმნელი ფერმენტის ინჰიბიტორე-

ბის გამოყენებისგან თავის შეკავება

zz ჰიპოქსემიის, ჰიპოვოლემიის, ჰიპოტენზიის, აციდოზისა და ჰიპოთერმიის აგ-

რესიული მართვა

zz ინფექციის დროულად დადგენა და მკურნალობა

zz ვაზოაქტიური და ნეფროტოქსიკური მედიკამებტების გამოყენების შეზღუდვა 

(მაგ., დიურზული საშუალებები, ამინოგლიკოზიდები, NSAID-ები).

მართვა და მკურნალობა 

თირკმლის მწვავე უკმარისობისას მნიშვნელოვანია მეტაბოლური დარღვევების 

დროული მართვა, მათ შორის, სითხის ბალანსის, ელექტროლიტური სტატუსის, მჟავა 

ტუტოვანი ბალანსისა და ენტერალური კვების ნორმალიზაცია. საჭიროების შემთხვე-

ვაში ტარდება თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპია.
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ინტრავასკულარული მოცულობის შენარჩუნება

პრერენული მიზეზების მართვა გულისხმობს ინტრავასკულარული სითხის მოცუ-

ლობის აღდგენას, გულის წუთმოცულობის და ნორმალური არტერიული წნევის მაჩ-

ვენებელის შენარჩუნებას. იმ შემთხვევაში თუ გული ნორმალურად ფუნქციონირებს, 

რეკომენდებულია კრისტალოიდის გადასხმა. დღენაკლი ახალშობილის სხეულის წო-

ნაზე 10 მლ/კგ, ხოლო დროულ ბავშვებში 20 მლ/კგ წონაზე. სიფრთხილით გაზომილი 

ცენტრალური ვენური წნევა გვეხმარება სხეულის სითხის მოცულობის შესაფასებლად.

თუ ინტრავასკულური მოცულობის აღდგენამ არ გააუმჯობესა დიურეზი, შესაძ-

ლებელია შარდმდენი საშუალებების გამოყენება. დიურეზის გაზრდა საშუალებას აძ-

ლევს პაციენტს მიიღოს მეტი სითხე პარენტერალური და ენტერალური სახით,  რაც 

ამარტივებს მისი მდგომარეობის მართვას. 

თირკმლის მწვავე უკმარისობის მქონე ახალშობილებში შარდმდენების დანიშნ-

ვისას, გაითვალისწინეთ მათი პოტენციური რისკები და სარგებელი. აღნიშნული მე-

დიკამენტები იწვევენ ინტრავასკულარული სითხის შემცირებას და აუარესებენ არ-

სებულ მწვავე მილაკოვან ნეკროზს. შარდმდენების პირველი რიგის პრეპარატებს 

რომლებსაც ახალშობილებში იყენებენ მიეკუთვნება მარყუჟოვანი შარდმდენები. 

მათი უმეტესობა, იფილტრება ნეფრონის მილაკებიდან მანამ სანამ მიაღწევს თერა-

პიულ სამიზნეს დონეს მილაკის სანათურში. შესაბამისად, შესაფერისი მილაკოვანი 

კონცენტრაციის მისაღწევად, შემცირებული GFR-ის შემთხვევაში, მარყუჟოვანი შარ-

დმდენების მაღალი დოზებია საჭირო (მაგ., ფუროსემიდი 3-5 მგ/კგ ინტრავენურად). 

ახალშობილებში, განსაკუთრებით დღენაკლებში უკუნაჩვენებია მანიტოლი, თა-

ვისი ჰიპეროსმოლარობისა და ინტრავენტრიკულური სისხლჩაქცევის რისკის გამო. 

იშემიური ინსულტის შემდეგ, თირკმლის პერფუზიის გასაუმჯობესებლად შემოთა-

ვაზებულია დოპამინის ან ფენოლდოპამის “თირკმლის” დოზის გამოყენება. თუმცა 

არ არსებობს საკმარისი მტკიცებულება, რომ ეს მედიკამენტები ამცირებს დიალიზის 

საჭიროებას ან აუმჯობესებს გამოსავალს.9;10;11 

ელექტროლიტური და მჟავა-ტუტოვანი ბალანსის დარღვევები

თირკმლის მწვავე უკმარისობის დროს ხშირია მსუბუქი ჰიპონატრემია, უმეტეს წი-

ლად სითხის გადატვირთვით გამოწვეული განზავებული ჰიპონატრემია. მძიმე შემთ-

ხვევებში (შრატის ნატრიუმი <120 მექვ/ლ) იზრდება გულყრების რისკი და რეკომენ-

დირებულია ჰიპერტონული ხსნარით ნატრიუმის დონის 125 მექვ/ლ მდე აწევა. 

ჰიპერკალემია საკმაოდ ხშირი და სიცოცხლისთვის საშიში გართულებაა. ჰიპერ-

კალემია იწვევს გულის რითმის დარღვევას. რეფრაქტორული ჰიპერკალემია დი-

ალიზის საჭიროებს.

9  Friedrich JO, Adhikari N, Herridge MS, Beyene J: Meta-analysis: low-dose dopamine increases urine 
output but does not prevent renal dysfunction or death, Ann Intern Med 142:510, 2005.

10  Ricci Z, Stazi GV, Di CL, et al: Fenoldopam in newborn patients undergoing cardiopulmonary 
bypass: controlled clinical trial, InteractCardiovasc Thorac Surg 7:1049, 2008.

11  Yoder SE, Yoder BA: An evaluation of off-label fenoldopam use in the neonatal intensive care unit, 
Am J Perinatol 26:745,2009.
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ჰიპოკალცემია და მეტაბოლური აციდოზი ასევე ხშირია თირკმლის მწვავე უკმა-

რისობის დროს. მძიმე მეტაბოლური აციდოზის მკურნალობა შესაძლოა ინტრავენური 

ან ორალური ნატრიუმის ბიკარბონატით, ორალური ნატრიუმის ციტრატის ხსნარები-

თა და/ან დიალიზური თერაპიით. აციდოზის მკურნალობის დროს, მნიშვნელოვანია 

შრატის იონიზირებული კალციუმის რაოდენობის გათვალისწინება. აციდოზის სწრა-

ფი კორექცია ამცირებს იონიზირებული კალციუმის კონცენტრაციას და შეიძლება იწ-

ვევდეს ტეტანიას ან/და გულყრებს. 

ჰიპერფოსფატემიის მართვა უნდა მოხდეს საკვების ფოსფორის შეზღუდვითა და 

ორალური კალციუმის კარბონატის მიღებით. შრატის ფოსფორის სამიზნე კონცენტრა-

ცია 6.5-7 მგ/დლ-ზე ნაკლებია. ჰიპერფოსფატემია იშვიათად არის დიალიზის ჩვენება. 

თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპია

თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპია ინიშნება იმ შემთხვევაში თუ სახეზეა ჭარბი 

სითხის არსებობა, მეტაბოლური აციდოზი,  რეზისტენტული ჰიპერკალემია, ახალშო-

ბილებში იშვიათი სიმპტომური ურემია, სამედიცინო მკურნალობაზე რეზისტენტული 

ჰიპერამონემია, წამლების და ტოქსინების ინტოქსიკაციის შემთხვევები. 

ახალშობილების დიალიზის ტიპები მოიცავს ჰემოდიალიზს (HD), თირკმლის ჩა-

ნაცვლების უწყვეტ თერაპიას (CRRT) ან პერიტონეალურ დიალიზს (PD). ყველა ტიპი 

ეფუძნება დიფუზიის პრინციპს (გახსნილი ნივთიერებების მოძრაობა მაღალი კონცენ-

ტრაციიდან დაბალი კონცენტრაციისკენ) და კონვექცია / ულტრაფილტაციას (გახნსი-

ლი ნივთერებების წყლის პროპორციულად მოძრაობას). თითოეული ახალშობილის-

თვის დიალიზის შესაფერისი ტიპი განისაზღვრება ჰემოდინამიკური სტაბილურობის, 

კომორბიდული პათოლოგიების, ანტიკოაგულაციის რისკების და თერაპიის მიზნების 

მიხედვით.

ჰემოდიალიზი. ჰემოდიალიზის დროს, ცენტრალური ჰემოდიალიზური კათეტე-

რის მეშვეობით ახალშობილის სისხლის გაფილტრვა ხდება შესაფერისი ზომის ხე-

ლოვნური ფილტრით (დიალიზერი), მაშინ როდესაც სასურველი შემადგენლობის 

დიალიზატი საპირისპირო მიმართულებით მოძრაობს (სისხლის საპირისპირო მი-

მართულებით). ამ მეთოდით, ნივთიერებები გადადიან მაღალი კონცენტრაციიდან 

დაბალ კონცენტრაციის ადგილას, პაციენტის სისხლი იწმინდება. დიალიზატის ეს 

საპირისპირო დინება აუმჯობესებს ნივთიერებების მოშორებას დიფუზიის გრადიენ-

ტის გაზრდით. ფილტრზე მოქმედებს ტრანსმემბრანული წნევა, რათა მოხდეს სითხის 

მოშორება სასურველი სიჩქარით. ამის შემდეგ, სისხლი უბრუნდება ახალშობილის 

სხეულს. ჰემოდიალიზის ჩვეული სესია 2-4 საათს გრძელდება, მაგრამ საჭიროების 

შემთხვევაში შეიძლება უფრო დიდი ხანიც გაგრძელდეს (მაგ., ტოქსინების ან ამიაკის 

მოსაშორებლად). სასურველი შედედების სწრაფად მისაღწევად აუცილებელია ანტი-

კოაგულანტის გამოყენება, ყველაზე ხშირად იყენებენ ჰეპარინს, რომელსაც შეუძლია 

მიმოქცევაში თრომბის წარმოქნის პრევენცია მოახდინოს. ეს განსაკუთრებულად 

მნიშვნელოვანია, რადგან ახალშობილებში სისხლის მიმოქცევის სიჩქარე დაბალია. 

ჰემოდიალიზის უპირატესობაა ნივთიერებებისა და სითხის კონცენტრაციული პათო-
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ლოგიების სწრაფი კორეგირება. მისი უარყოფითი მხარეა სისხლძარღვოვანი წვდო-

მის საჭიროება (ყველზე ხშირად 7-Fr ორ არხიანი ვენური ჰემოდიალიზის კათეტერი). 

პროცედურის დროს უმნიშვნელოვანესია კვალიფიციური ექთნების მიერ პაციენ-

ტის მდგომარეობაზე უწყვეტი დაკვირვება და გადაფასება.

თირკმლის განგრძობითი  ჩანაცვლებითი თერაპია (CRRT) ბოლო რამდენიმე 

წლის მანძილზე აქტიურად გამოიყენება თირკმლის მწვავე უკმარისობის სამკურნა-

ლოდ (სურათი 25-3). თერაპია მოიცავს დიფუზიის რამდენიმე სახეობასა და კონვექ-

ციას. პროცედურა ჰგავს დიალიზს, მაგრამ დიალიზისგან განსხვავებით იგი უწყვეტად 

მიმდინარეობს (მაგ., 24 საათი). შესაბამისად, CRRT-ის მეშვეობით შესაძლებელია 

სითხისა და ნივთიერებების ნელი სიჩქარით მოშორება, რასაც უკეთესად იტანენ ჰე-

მოდინამიკურად არასტაბილური პაციენტები. უწყვეტი დიალიზი ასევე გამოიყენება 

ტოქსინების/მედიკამენტების ჭარბი დოზის მიღებისას, როდესაც საჭიროა გახანრგრ-

ძლივებული კლირენსი. თერაპია შესაძლოა იყოს თავიდან აგრესიული, შემდეგ ნაკ-

ლებად ინტენსიური და გახანგრძივებული. CRTT-ის უარყოფითი მხარეები მოიცავს 

სისხლძარღვოვანი წვდომის უწყვეტობისა და ანტიკოაგულაციის საჭიროებას. 

ბევრ საავადმყოფოში ახალშობილთა ინტენსიური თერაპიის განყოფილებებში, 

განყოფილების ექთანი მართავს CRRT აპარატს და ამავდროულად უვლის ახალშო-

ბილს, რაც ნიშნავს იმას, რომ ამ მეთოდს ჰემოდიალიზთან შედარებით ნაკლები პერ-

სონალი სჭირდება. ანტიკოაგულაცია შეიძლება იყოს სისტემური (მაგ., ჰეპარინი) ან 

ადგილობრივი (მაგ., ციტრატი, რომელიც ახდენს პაციენტიდან გამოსული სისხლის 

ანტიკოაგულაციას. პაციენტში ამ სისხლის დაბრუნებისას, საჭიროა კალციუმის დამა-

ტება, ანტიკოაგულაციული ეფექტის შესაბრუნებლად).

სურათი 25-3.  თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპია ახალშობილში
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სურათზე ნაჩვენებია ტიპური განლაგება. სისხლი იტუმბება პაციენტიდან ცენტრა-

ლური კათეტერით და გადის ჰემოფილტრში (ხელოვნური თირკმელი) 5-10 მლ/კგ/

წთ სისწრაფით (მინიმუმ 30 მლ/წთ). სისხლის შედედების საწინააღმდეგოდ, ხდება 

მუდმივი ანტიკოაგულანტური ინფუზია(ჰეპარინი). ულტრაფილტრატის რაოდენობა 

(მოშორებული სითხე) რეგულირდება ინდივიდუალური მოთხოვნილებებისა და ტო-

ლერანტობის მიხედვით. არასაჭირო ულტრაფილტრატი შეიცავს სითხესა და ნივთი-

ერებებს/ტოქსინებს; შესაბამისად, ისინი პაციენტის ცირკულაციიდან შორდება. სანამ 

სისხლი დაუბრუნდება პაციენტს, ის გადის სისხლის გამათბობელში, რათა მოხდეს 

ჰიპოთერმიის პრევენცია. 

პერიტონეალური დიალიზი. მწვავე პერიტონეალური დიალიზი (PD) ახალშო-

ბილის თირკმლის მწვავე და ქრონიკული უკმარისობის მთავარი თერაპიის ტიპია. 

განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც რთულია სისხლძარღვოვანი წვდომის შენარჩუნება. 

PD იყენებეს პერიტონეალურ მემბრანას ფილტრად და მოქმედებს დიფუზიისა და 

ულტრაფილტრაციის მექანიზით. ამ თერაპიისთვის, დიალიზის კათეტერი იდგმება 

პერიტონეუმში. საუკეთესო შედეგები მიიღწევა კარგად დაფიქსირებული “პერმანენ-

ტული” პერიტონეალური დიალიზის კათეტერით, რომელიც ქირურგიულად, საოპე-

რაციო ოთახში გამოცდილი პედიატრიული ქირურგის მიერ უნდა იქნას ჩაყენებული. 

არჩევის კათეტერია curled silastic Tenckhoff კათეტერი, რომელსაც აქვს 1 ან ორი 

სამაჯე, რომელიც ლოკალურად ემაგრება და აფიქსირებს კათეტერის შიდა ნაწილს. 

დიალიზის სითხე (დიალიზატი) გადაისხმება პერიტიონეალურ სივრცეში, ყოვნდება 

საჭირო დროის განმავლობაში. ამ დროს, იწყება დიფუზიის პროცესი დიალიზატსა 

და პერიტონიუმის კაპილარებს შორის. მაგალითად, შარდოვანა და კრეატინინი სის-

ხლიდან დიალიზატში იფილტრება, რომელიც თავის მხრივ არ შეიცავს შარდოვანასა 

და კრეატინინის. საპირისპიროდ, ბიკარბონატი დიალიზატიდან სისხლში გადადის, 

რაც მეტაბოლური აციდოზის კომპენსირებას უწყობს ხელს. დიალიზატში დექსტრო-

ზის რაოდენობა, რომელიც შრატის გლუკოზის კონცენტრაციაზე ბევრად მაღალია, 

ქმნის ოსმოსურ დატვირთვას, რომელიც ასტიმულირებს სისხლიდან დიალიზატში 

სითხეების ულტრაფილტრაციას. 

დიალიზატი დრენირდება და ციკლი ისევ მეორდება. PD-ის დადებითი მხარეა 

პროცედურის შედარებით სიმარტივე, ასევე არ საჭიროებს ანტიკოაგულანტების გა-

მოყენებას. 

თუმცა, პერიტიონელაური დიალიზის არ გამოყენება იმ ბავშვებში, რომლებსაც 

აქვთ მძიმე ინტრააბდომინალური დაავადებები. 

ასევე გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც რომ სითხის ზუსტი კონტროლი შეუძლე-

ბელია, ინდივიდუალური პერიტონეალური მემბრანის სატრანსპორტო პარამეტრების 

სხვაობის გამო.

პერიტონიალური დიალიზი ასევე ასოცირებულია პერიტონიტის განვითარების 

რისკთან.
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შედეგები და პროგნოზი

ახალშობილ ჩვილში, თირკმლის უკმარისობის პროგნოზი და გამოჯანმრთელება 

დამოკიდებულია თირკმლის მწვავე დაზიანების ეტიოლოგიაზე. 

თირკმლის მწვავე დაზიანების დროს სიკვდილობის რისკი იზრდება თუ სახეზეა 

მულტიორგანული დაზიანება, ჰიპოტენზია, ვაზოპრესორების გამოყენების საჭირო-

ება, ჰემოდინამიკური არასტაბილურობა, მექანიკური ვენტილაციისა და დიალიზის 

აუცილებლობა. 

თირკმლის ქრონიკული დაავადების რისკი ასევე გაზრდილია დღენაკლ ჩვილებ-

ში. შესაბამისად, AKI-ს მქონე ახალშობილებს უნდა უტარდებოდეთ თირკმლის ფუნქ-

ციის, წნევისა და შარდის ანალიზის მონიტორინგი მთელი ცხოვრების განმავლობაში. 

უმეტეს წილად, თირკმლის ქრონიკული დაავადება გამოვლინდება ჰიპერტენზიით, 

პროტეინურიითა და საბოლოოდ გაზრდილი BUN და კრეატინინით. 

თირკმლის თანდაყოლილი პარენქიმული ანომალიები 

თირკმლის აგენეზია

თირკმლის ქსოვილის თანდაყოლილი არარსებობა ან აგენეზია შეიძლება იყოს 

უნილატერალური და/ან ბილატერალური. უნილატერალური  აგენეზიის დროს  პა-

ციენტს აქვს (დაახლოებით 1:3000 ცოცხლად დაბადებულ ჩვილებში) კომპენსაციური 

ჰიპერტროფიის მექანიზმით გადიდებული ერთი თირკმელი. უნილატერალური აგენე-

ზია ასოცირებულია ტერნერის, პოლანდისა და VATER-ის სინდრომებთან. უნილატე-

რალური აგენეზიის დროს, პაციენტები არიან ხშირად ასიმპტომატურები, ეს დაზიანე-

ბა შემთხვევით იჩენს თავს. ერთი თირკმლით დაბადებულ ჩვილებში, აუცილებელია 

ვეზიკოცისტოურეთეროგრაფია, რათა გამოიცხოს ვეზიკოურეთრალური  რეფლუქსი.  

ბილატერალური აგენეზია, ასევე ცნობილი როგორც პოტერის მიმდევრობა, არის 

იშვიათი დაავადება რომელიც ჩვილების 1:4000 გვხვდება. ბილატერალური თირკმ-

ლის აგენეზის დროს, ჩვილთა უმეტესობა არის მამრობითი სქესის, ასაკისთვის პატა-

რა წონისა და დედის ოლიგო/ანჰიდრამნიოზის ისტორიით. დამახასიათებელი სახის 

მახასიათებლები მოიცავს ერთმანეთისგან შორს მდებარე თვალებს, გაბრტყელებულ 

ცხვირს, წაკვეთილ ნიკაპსა და დიდი, დაწეულ ყურებს. ამ დაავადებასთან ასოცი-

რებული მალფორმაციებია ფილტვის ჰიპოპლაზია, ჰიდროცეფალია, მენინგოცელე, 

ჩონჩხის მრავლობითი ანომალიები და არაპერფორირებულ ანუსი. 

თირკმლის ჰიპოპლაზია

თირკმლის ჰიპოპლაზია დაავადებაა რომლის დროსაც თირკმელი ანომალურად 

პატარა ზომისაა თირკმლის ქსოვილის სიმცირე გამო. 

ჰისტოლოგიურად, თირკმლის სტრუქტურა ნორმალურია, თუმცა ნეფრონის მასის 

სიმცირე GFR-ის ფილტრაციის ხარისხზეც აისახება.
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თირკმლის დისპლაზია 

თირკმლის ქსოვილის დიფერენციაციის ანომალიები ყველაზე ხშირად დისპლა-

ზიური თირკმლებით ვლინდება. თირკმლის დისპლაზია გამოწვეულია მეტანეფრო-

ნის  არასწორი განვითარების გამო. დისპლაზია შესაძლოა მოიცავდეს თირკმლის 

მთლიან სტრუქტურას, სეგმენტს ან მიკროსკოპულად მცირე ადგილს. დისპლაზიის 

ხარისხი განაპირობებს თირკმლის ქრონიკული დაავადების რისკსა და თირკმლის 

ჩანაცვლებითი თერაპიის სამომავლო საჭიროებას. 

მულტიცისტური დისპლაზიური თირკმელი (MCDK)

თირკმლის მულტიცისტური დისპლაზია ბილატერალური დაავადებაა, რომელიც 

შეუთავსებელია სიცოცხლესთან. თირკმლის ცისტური დაავადებებიდან MCDK ყვე-

ლაზე ხშირი ფორმაა, რომლის დროსაც შესაძლებელია აბდომინალური მასის პალ-

პაცია. დაავადებას თან ახლავს შარდსაწვეთის ატრეზია ან  არ არსებობა. პაციენ-

ტების დაახლოებით 1/3-ში გვხვდება კონტრალატერალური თირკმლის ანომალია, 

უმეტესად ვეზიკოურეთრალური  რეფლუქსი, შარდსაწვეთი-მენჯის შეერთების (UPJ) 

ობსტრუქცია ან დისპლაზია. 

კონტრალატერალური ანომალიების მქონე პაციენტებში არსებობს ქრონიკული 

ჰიპერტენზიის, პროტეინურიისა და თირკმლის ქრონიკული დაავადების გაზრდილი 

რისკი.12 ასეთი თირკმლები დროის განმავლობაში დეგენერირდება, ასე რომ რეკო-

მენდებულია მათი კონსერვატიული მართვა. 

თირკმლის პოლიკისტური დაავადება

ახალშობილებში თირკმლის პოლიკისტური დაავადება (PKD) ორი ტიპის არსე-

ბობს: (1) აუტოსომურ რეცესიული თირკმლის პოლიკისტური დაავადება (ARPKD) ან 

2) აუტოსოურ დომინანტური თირკმლის პოლიკისტური დაავადება (ADPKD). 

აუტოსომურ რეცესიული თირკმლის დაავადება. აუტოსომურ რეცესიული თირ-

კლის პოლიკისტური დაავადება (ARPKD) ადრეულ ასაკში  განსხვავებული სიმძიმით 

გამოვლინდება. ის ყოველთვის ორმხრივია. თირკმელი იზრდება ზომაში, შემკრები 

მილაკები ფართოვდება, თუმცა თირკმელი თავის ფორმას ინარჩუნებს.  ARPKD-ს 

დროს დაზიანებულია არა მარტო თირკმელი არამედ ღვიძლიც. ღვიძლის დაავადე-

ბები მოიცავს ღვიძლის ფიბროზს, ჰეპატოსპლენომეგალიას და პორტალურ ჰიპერ-

ტენზიას ან ინტრაჰეპატური სანაღვლე გზების არაობსტრუქციულ დილატაციას (კა-

როლის დაავადება), ქოლანგიტის განვითარების მაღალი რისკით. პრენატალური 

ექოსკოპიური კვლევა ხშირად აჩვენებს ბილატერალურად გადიდებულ ექოგენურ 

თირკმლებს, რაც  ასოცირებულია ოლიგოჰიდრამნიოზთან. დაავადებულ ახალშო-

ბილში გვხვდება მძიმე ჰიპერტენზია, ნეფრომეგალია, ფილტვის ჰიპოპლაზია და 

თირკმლის უკმარისობა. 

12  Mansoor O, Chandar J, Rodriguez MM, et al: Long-term risk of chronic kidney disease in unilateral 
multicystic dysplastic kidney, Pediatr Nephrol 26:597, 2011.
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            მკურნალობა სიმპტომურია და მოიცავს ჰიპერტენზიის და თირკმლის 

ქრონიკული დაავადების გართულებების კონტროლს. ანგიოტენზინ ‒ გარდამქმნე-

ლი ფერმენტის (აგფ-ს) ინჰიბიტორები ხშირად არჩევითი ანტიჰიპერტენზიული პრე-

პარატია, თუმცა არ არსებობს ამ ჯგუფის მედიკამენტების  სხვა ჯგუფზე უპირატესობის 

მტკიცებულება.  დღენაკლი ახალშობილების შემთხვევაში  მათი გამოყენება უნდა 

შეიზღუდოს თუ GFR არის 30 მლ/წთ/1.73 მ2-ზე ნაკლები. 

აუტოსომურ დომინანტური თირკმლის პოლიკისტური დაავადება. აუტოსო-

მურ დომინანტური თირკმლის პოლიკისტური დაავადების  (ADPKD) დროს კისტები 

ვითარდება  ნეფრონის ან ბოუმანის კაფსულის  ნებისმიერ ნაწილში. დაავადებას ახა-

სიათებს პროგრესირებული მიმდინარეობა, თირკმელში მაკროცისტების წარმოქმნა 

და თირკმლის ნორმალური პარენქიმის კომპრესია, რომელიც ასაკის მატებასთან 

ერტად პროგრესირებს. კისტები ასევე ვითარდება სხვა ვისცერალურ ორგანოებში, 

მათ შორის ღვიძლში, პანკრეასსა და ელენთაში.

დაავადების მართვისათვის მნიშვნელოვანია წნევის რუტინული კონტროლი და 

საჭიროებისას აგფ ინჰიბიტორების ჩართვა.  

ბოლო პერიოდში ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ პრავასტატინი ამცი-

რებს თირკმლის სტრუქტურული დაზიანების პროგრესიას ბავშვებსა და ახალგაზრ-

და ზრდასრულებში 8-22 წლამდე;13 თუმცა ეს ეფექტი უფრო პატარა ბავშვებზე ჯერ 

შესწავლილი არ არის. 

თირკმლის ვენის თრომბოზი

თირკმლის ვენის თრომბოზი (RVT) შეიძლება იყოს მწვავე, სიცოცხლისთვის სა-

შიში ან ნელა განვითარებადი დაავადება. იგი ასოცირებულია ისეთ მდგომარეობებ-

თან, რომლებიც თირკმლის ინტრავასკულარული მოცულობისა და ოქსიგენაციის 

შემცირებას იწვევს. დაავადების განვითარების რისკ-ფაქტორებია დედის დიაბეტი, 

თიაზიდების გამოყენება ორსულობისას, პოლიციტემია, პლაცენტარული უკმარისო-

ბა, ასფიქსია, დღენაკლულობა, რესპირატორული დისტრესის სინდრომი (RDS) და 

სეფსისი. 

თრომბოზი ყველაზე ხშირად გვხვდება თირკმლის პატარა ვენებში. სისხლმომა-

რაგების დაღვევის გამო  გასინჯვისას შესაძლებელია თრიკმლის  პალპაცია. სხვა 

კლინიკური ნიშნები და სიმპტომები მოიცავს მაკრო ან მიკროსკოპურ ჰემატურიას, 

შემცირებულ დიურეზს, ანემიასა და თრომბოციტოპენიას (< 75 500). აუცილებელია 

თრომბოფილიის ოჯახური ანამნეზის შესწავლა და საჭიროების შემთხვევებში სწორი 

შეფასება. 

13  Cadnapaphornchai MA, George DM, McFann K, et al: Effect of pravastatin on total kidney volume, 
left ventricular mass index, and microalbuminuria in pediatric autosomal dominant polycystic kidney 
disease, Clin J Am Soc Nephrol 9:889, 2014.
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ჰიდრონეფროზი

ეტიოლოგია და გამოვლინებები

თირკმლის შემკრები სისტემის ფუნქციაა თირკმლიდან შარდის გამოყოფა. ჰიდ-

რონეფროზი, ახალშობილში პალპაციით აბდომინალური მასის ერთ-ერთი ყველაზე 

ხშირი მიზეზია, რომლის დროსაც ვითარდება თირკმლის შემკრები სისტემის დილა-

ტაცია ობსტურქციის გამო.

ობსტრუქცია ვითარდება თირკმლის მენჯისა და შარდსაწვეთის შეერთების ად-

გილზე.  თირკმლის ექოსკოპიური კვლევით ჩანს თირკმლის მენჯის გაფართოება 

შარდსაწვეთისა და შარდის ბუშტის ნორმალური გამოსახულებით. დაავადება სიმ-

პტომური ხდება მაშინ თუ ობსტრუქცია ორმხრივადაა განვითარებული. იშვიათად 

ვხვდებით რეკურენტულ პირღებინებას, განსაკუთრებით სითხის მიღების შემდეგ ან 

აბდომინალურ დისკომფორტს. დაზიანების მკურნალობა ხდება ქირურგიული ჩარე-

ვით.

ჰიდრონეფროზის განვითარების ერთ-ერთი მიზეზია შარდსადენი სარქველების 

არსებობა. ამ მდგომარეობის მქონე მამაკაცებში ვხვდებით თირკმლის უკმარისობა-

სა და შარდის ბუშტის გასავლის ობსტრუქციით გამოწვეულ შემცირებულ დიურეზს. 

ზოგ შემთხვევაში შესაძლებელი გადიდებული შარდის ბუშტის ან ჰიდრონეფროზული 

თირკმელების პალპაციას. ექოსკოპიური კვლევა აჩვენებს გადიდებულ, სქელ კედ-

ლიან შარდის ბუშტს, ჰიდრონეფროზის განსხვავებულ დონესა და თირკმლის დისპ-

ლაზიას. შარდსადენის უკანა სარქვლის ქირურგიულ აღდგენამდე საჭიროა შარდის 

ბუშტის დეკომპრესია და თირკმლის ქრონიკული დაავადების მეორეული ნიშნების 

გამოსწორება. დეკომპრესიამ შეიძლება გამოიწვიოს პოსტობსტრუქციული დიურეზი, 

ასე რომ მნიშვნელოვანია სითხის სტატუსის ყურადღებით მონიტორინგი. 

დღენაკლ ახალშობილებში მათი დაბალი წონის გამო ტრანსურეთრალური მიდ-

გომა გართულებულია, შესაბამისად შესაძლოა საჭირო გახდეს მუდმივი კათეტერის 

გამოყენება ან ბოქვენზედა მილის ადგილზე დატოვება. 

მკურნალობა

მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის უნილატერალური ობსტრუქცია არ საჭიროებს გა-

დაუდებელ მკურნალობას. თირკმლის ზრდის მონიტორინგისთვის რეკომენდებულია 

დაკვირვება და ძლიერი ობსტრუქციის ქირურგიული მკურნალობა. 

ჰიპერტენზია

ახალშობილებში სისტემური ჰიპერტენზია  მნიშვნელოვანი კლინიკური პრობ-

ლემაა. იმის და მიუხედავად, რომ ამ დაავადების განვითარების სიხშირე დაბალია 

(0.2%-3%), ის შეიძლება განვითარდეს ფილტვის ქრონიკული დაავადებისა და/ან 

ჭიპის არტერიის კათეტერიზაციის მქონე დღენაკლ ახალშობილებში. ჰიპერტენზია 

ახალშობილში ხშირად ასიმპტომატურია, თუმცა იშვიათად შესაძლოა გამოიწვიოს 

გულის შეგუბებითი უკმარისობა ან ინტრაკრანიალური სისხლდენა. 
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დიაგნოზი 

ახალშობილში წნევის გაზომვის ოქროს სტანდარტად მიჩნეულია პულსური წნე-

ვის ტალღის პირდაპირი ინტრაარტერიული ანალიზი. უფრო მოზრდილ ბავშვებთან 

შედარებით, ახალშობილებში ჭიპლარის არტერიისა და პერიფერიული არტერიის 

კათეტერის წნევის კორელაცია უფრო ძლიერია14. ახალშობილთა ინტენსიური მოვ-

ლის განყოფილებებში, წნევის პირდაპირი გაზოვა პალპაციით ან აუსკულტაციით არ 

არის რეკომენდირებული. დოპლერის სონოგრაფიული შეფასება ჩანაცვლებულია 

ოსცილომეტრიული გაზომვებით. ეს მეთოდი განსაზღრავს საშუალო არტერიულ წნე-

ვას და შემდეგ სისტოლური და დიასტოლური წნევის გასაზომად თითოეული მწარ-

მოებლისთვის კონკრეტულ ალგორითმს იყენებს. რამდენიმე კვლევის ფარგლებში, 

შედარებული იქნა სპეციფიკური ოსცილომეტრიული წნევის მონიტორების არტერი-

ული წნევის გაზომვის სიზუსტე. სიზუსტე ვარირებდა ჩვილის ზომასთან ერთად15.  პირ-

დაპირ გაზომვასთან დაკავშირებით, ოსცილომეტრული მეთოდები უფრო ხშირად მა-

ღალ რიცხვებს აჩვენებენ.

ასევე მნიშვნელოვანია სისხლის წნევის გაზომვის დროს ახალშობილის სხეულის 

მდგომარეობის გათვალისწინება. სისხლის წნევის მნიშვნელოვან ვარიაციებს იწვევს 

ჩვილის აქტივობის დონე, პოზიცია და კვება.

ახალშობილებში წნევის გაზომვის სტანდარტიზირებული პროტოკოლია  შემუშა-

ვებული. ის მოიცავს სამედიცინო ჩარევიდან ან კვებიდან 1.5 საათის შემდეგ ზურგზე 

ან მუცელზე მწოლიარე ჩვილისთვის მკლავის გარშემოწერილობის შესაბამისი მან-

ჟეტით სისხლის წნევის ოსცილომეტრით გაზომვას. წნევა უნდა გაიზომოს სამჯერ, 2 

წუთიანი ინტერვალებით. სასურველია ახალშობილს ეძინოს ან იყოს  მშვიდი ღვიძი-

ლის მდგომარეობაში.  

წნევის ნორმალური მონაცემები სხეულის წონისა და პოსტნატალური ასაკის მი-

ხედვით შემუშავდა16 (სურათი 25-4). ახალშობილებზე  ჩატარებულმა კვლევებმა აჩ-

ვენა, რომ წნევა იზრდება ასაკის და დაბადების წონის მატებასთან ერთად17;18. 

ცხოვრების პირველ 5 დღეში, სისტოლური და დიასტოლური წნევა იზრდება დღე-

ში დაახლოებით 2 მმ ჰგ. ზრდის სისწრაფე იკლებს 0.25 მმ ჰგ/დღეში სისტოლურისთ-

ვის და 0.15 მმ/ჰგ დიასტოლურისთვის შემდეგი 3 თვის განმავლობაში19. 

14 Butt WW, Whyte H: Blood pressure monitoring in neonates: comparison of umbilical and periph-
eral artery catheter measurements,J Pediatr 105:630, 1984.

15 Dannevig I, Dale HC, Liestol K, Lindemann R: Blood pressure in the neonate: three non-invasive 
oscillometric pressure monitorscompared with invasively measured blood pressure, Acta Paediatr 94:191, 
2005

16 Falkner B, Daniels SR, Loggie JMH, et al: Update on the 1987 Task Force Report on High Blood 
Pressure in Children and Adolescents: a Working Group Report from the National High Blood Pressure Ed-
ucation Program, Pediatrics 98:649, 1996.

17 Kent AL, Kecskes Z, Shadbolt B, Falk MC: Blood pressure in the first year of life in healthy infants 
born at term, Pediatr Nephrol22:1743, 2007.

18 Kent AL, Kecskes Z, Shadbolt B, Falk MC: Normative blood pressure data in the early neonatal 
period, Pediatr Nephrol 22:1335, 2007.

19 Zubrow AB, Hulman S, Kushner H, Falkner B: Determinants of blood pressure in infants admitted 
to neonatal intensive care units: a prospective multicenter study, J Perinatol 15:470, 1995.
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სურათი 25-4. საშუალო სისტოლური (ზედა პანელი) და დიასტოლური  

(ქვედა პანელი) სისხლის წნევის ხაზობრივი რეგრესია. პოსტკონცეპტუალური  

ასაკი გამოსახული კვირეებში, 95 % ნდობის ზღვარით. 

დღენაკლ ჩვილებს, რომლებიც ორსულობის 28-31 კვირაში დაიბადნენ, პირვე-

ლი 2-3 კვირის განმავლობაში წნევის მაჩვენებლების უფრო სწრაფი ზრდა ახასი-

ათებს, ვიდრე დროულად დაბადებულ ბავშვებს20.  ცხოვრების პირველ წელს, წნე-

ვა აღწევს სტაბილურ დონეს დაახლოებით 2-3 თვის ასაკისთვის. დაბადებიდან 12 

თვემდე ასაკის ბიჭებისა და გოგონების ნორმალური წნევის სპეციფიკური პერცენ-

ტილები ხელმისაწვდომია შესაბამის სამედიცინო ლიტერატურაში21. წნევის ნორმა-

ლური მაჩვენებლები 2 კვირის ასაკის ახალშობილებისათვის მოცემულია ცხრილში 

25-2, ხოლო ჩვილობის დროს სურათზე 25-5. 

20  Kent AL, Kecskes Z, Shadbolt B, Falk MC: Normative blood pressure data in the early neonatal 
period, Pediatr Nephrol22:1335, 2007.

21  National Heart, Lung, and Blood Institute, Bethesda, Maryland,Task Force on Blood Pressure Control 
in Children: Report of the Second Task Force on Blood Pressure C ontrol in Children—1987, Pediatrics 79:1, 
1987.
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ცხრილი 25-2 ‒ კონცეპტუალური ასაკის მიხედვით, დაბადებიდან 2 კვირის გან-

მავლობაში,  არტერიული წნევის შესაძლო მაჩვენებლები 

პოსტკონცეპტუალური   

ასაკი (კვირა)

50 პერსენტილი 95 პერსენტილი 99 პერსენტილი 

44

SBP 88 105 110

DBP 50 68 73

MAP 63 80 85

42

SBP 85 98 102

DBP 50 65 70

MAP 62 76 81

40

SBP 80 95 100

DBP 50 65 70

MAP 60 75 80

38

SBP 77 92 97

DBP 50 65 70

MAP 59 74 79

36

SBP 72 87 92

DBP 50 65 70

MAP 57 72 77

34

SBP 70 85 90

DBP 40 55 60

MAP 50 65 70

32

SBP 68 83 88

DBP 40 55 60

MAP 49 65 69

30

SBP 65 80 85
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DBP 40 55 60

MAP 48 65 68

28

SBP 60 75 80

DBP 38 50 54

MAP 45 58 63

26

SBP 55 72 77

DBP 30 50 56

MAP 38 57 63

DPB ‒ სისხლის დიასტოლური წნევა; MAP ‒ საშუალო არტერიული წნევა;  SBP ‒ სისხლის სისტოლური 

წნევა.
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სურათი 25-5 სისხლის წნევის პერცენტილები ასაკი მიხედვით.  

სურათი A-ბიჭების შემთხვევაში, სურათი B-გოგონების შემთხვევაში.

ეტიოლოგია

ჰიპერტენზიის ეტიოლოგიური ფატორები მოყვანილია ჩანართში 25-2. ახალშო-

ბილებში სისტემური ჰიპერტენზიის ყველაზე ხშირი ეტიოლოგიური ფაქტორი დაკავ-

შირებულია თირკმლის სისხლძარღვოვან და პარენქიმულ დაავადებებთან. 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც რომ თირკმლის ერთი ან ორივე არტერიის 

კომპრესია რენოვასკულარულ ჰიპერტენზიას იწვევს. 
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ჩანართი 25-2 ახალშობილში ჰიპერტენზიის ეტიოლოგიური ფაქტორები 

სისხლძარღვოვანი

•z თრომბოემბოლიზმი

•z თირკმლის არტერიის სტენოზი

•z აორტის კოარქტაცია

•z ჰიპოპლაზიური აბდომინალური 

აორტა (შუა აორტის კოარქტაცია)

•z თირკმლის ვენის თრობოზი

•z თანდაყოლილი წითურა (რუბელა)

•z იდიოპათიური არტერიული კალცი-

ფიკაცია

თირკმლის პარენქიმული დაავადება

თანდაყოლილი 

•z თირკმლის პოლიკისტური დაავა-

დება (აუტოსომურ დომინანტური ან 

რეცესიული) 

•z მულტიკისტური დისპლაზიური 

თირკმელი (იშვიათი)

•z თირკმლის ჰიპო/დისპლაზია (იშვი-

ათი)

•z ტუბეროზული სკლეროზი

•z საშარდე გზების ობსტრუქცია

შეძენილი 

•z მწვავე ტუბულარული ნეკროზი

•z თირკმლის კორტიკალური ნეკროზი

•z ჰემოლიზურ-ურემიული სინდრომი 

(იშვიათი)

•z საშარდე გზების ობსტრუქცია

•z რეფლუქს ნეფროპათია

ნეოპლაზია

•z უილმსის სიმსივნე

•z ნეირობლასტომა

•z ბრონქოპულმონარული დისპლაზია

ენდოკრინული 

•z ადროგენიტალური სინდრომი

•z კუშინგის დაავადება

•z ჰიპერალდოსტერონიზმი

•z თიროტოქსიკოზი

•z პსევდოჰიპოალდოსტერონიზმი, ტიპი 2 (გორ-

დონის სინდრომი) 

სხვა

•z მუცლის კედლის დახურვის დეფექტები (კო-

პარტმენტის სინდრომი)

•z ჭარბი სითხე

•z ჰიპერკალცემია

•z გაზრდილი ინტრაკრანიალური წნევა

•z წამლები:

ფენილეფრინი

კორტიკოსტეროიდები

თეოფილინი/კაფეინი

დეოქსიკორტიკოსტერონი

D ვიტამინით ინტოქსიკაცია (ჰიპერკალცემია)

ACTH

დედის მიერ კოკაინის ან ჰეროინის გამოყენება

•z სისხლჩაქცევა თირკმელზედა ჯირკვალში

•z ექსტრაკორპორალური მემბრანული 

ოქსიგენაცია
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მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

ახალშობილებში განვითარებული ჰიპერტენზიის დროს მნიშვნელოვანია ჰიპერ-

ტენზიასთან ასოცირებული დაავადების ოჯახური ისტორიის შეფასება. 

ნიშნები და სიმპტომები 

სისტემური ჰიპერტენზიის მქონე ახალშობილთა უმეტესობა ასიმპტომატურია 

ძლიერი ჰიპერტენზიის დროს. ხანდახან ვხვდებით გულის შეგუბებით უკმარისობას, 

თირკმლის დისფუნქციას ან ჰიპერტენზიულ რეტინოპათიას. გვხვდება არასპეციფიკუ-

რი სიმპტომები, მათ შორის კვების სირთულე, ლეთარგია, გაღიზიანებადობა, მადის 

დაქვეითება ან გულყრები. 

მნიშვნელოვანია ახალშობილის სრულყოფილი ფიზიკალური შეფასება. საჭიროა 

შეფასდეს როგორც პულსი ისე წნევა.

ლაბორატორიული მონაცემები

ლაბორატორიული შეფასება მოიცავს ელექტროლიტების ( მაგ., ჰიპოკალემიურ 

მეტაბოლურ ალკალოზი მონოგენური ჰიპერტენზიის/ მინერალოკორტიკოიდების სი-

ჭარბის დროს), თირკმლის ფუნქციის, შრატის კალციუმის და შარდის საერთო ანა-

ლიზის შესრულებას. ზოგიერთ შემთხვევაში, მიზანშეწონილია შრატის კორტიზოლის, 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური ტესტების ან შრატის ალდოსტერონის დონის გან-

საზღვრა. 

ნეონატალური ჰიპერტენზიის დროს პლაზმის რენინის განსაზღვრა როგორც რუ-

ტინული ტესტი ‒ არ არის რეკომენდებული. 

ჰიპერტენზიის მქონე ყველა პაციენტთთან უნდა ჩატარდეს თირკმლის დოპლე-

როგრაფია.  ასეთი ვიზუალიზაცია ეფექტურია თირკმლის ანატომიის შეფასებისთვის, 

თირკმლის ვენის ან არტერიის თრომბოზის გამოსარიცხად და აორტული და თირკ-

მლის არტერიის თრომბის საპოვნელად. მაგნიტო რეზონანსული ანგიოგრაფია ან 

კომპიუტერული ტომოგრაფია კონტრასტით იძლევა დამატებით ინფორმაციას დიდი 

სისხლძარღვების ანატომიაზე, მაგრამ არც ერთია საკმარისი თირკმლის შიდა სისხ-

ლძარღვების სტენოზის დიაგნოზისთვის. ასეთ შემთხვევებში, გამოიყენება კლასიკუ-

რი კონტრასტული ანგიოგრაფია. თუმცა, ასეთი გამოკვლევების ჩატარებამდე, გათ-

ვალისწინებული უნდა იყოს ახალშობილის ზომა და ინტერვენციის პოტენციალი. 

მკურნალობა

არსებობს ზოგადი შეთანხმება, რომ ნეონატალური ჰიპერტენზია უნდა იმართოს 

მედიკამენტოზურად, თუ წნევა აჭარბებს 99-ე პერცენტილს. 

ახალშობილში გამოყენებული წამლები და მათი დოზები მოცემულია ცხრილში 

25-3. 
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ცხრილი 25-3 ჰიპერტენზიის სამკურნალო მედიკამენტები

კლასი წამალი მიღების გზა დოზა ინტერვალი კომენტარი

აგფ ინჰიბი-

ტორები

კაპტოპრილი ორალურად 0.01-0.05 მგ/

კგ/დოზა მაქს 

2 მგ/კგ/დღე

TID პირველმა დოზამ 

შეიძლება გამოიწ-

ვიოს წნევის უეცარი 

ვარდნა, განსაკუთ-

რებულად დიურე-

ტიკებთან ერთად 

გამოყენების დროს

ლიზინოპრი-

ლი

ორალურად 0.07-0.6 მგ/კგ/

დღე

QD

ალფა და 

ბეტა ანტაგო-

ნისტები

ლაბეტალოლი ორალურად 0.5-1 მგ/კგ/

დოზა; მაქს 10 

მგ/კგ/დღე

BID-TID BPD შედარებითი 

უკუჩვენება

IV 0.2-1 მგ/კგ/

დოზა; 0.25-3 

მგ/კგ/სთ

Q4-6 HR; ინ-

ფუზია

კარვედილო-

ლი

ორალურად 0.1-0.5 მგ/კგ/

დოზა

BID

ბეტა ანტაგო-

ნისტები

ესმოლოლი IV 100-500 მკგ/

კგ/წთ

ინფუზია სწრაფად მოქმედი; 

ამოწმეთ გულის-

ცემის სიხშირე; 

მოერიდეთ BPD-ს 

დროს

პროპრანო-

ლოლი

ორალურად 0.5-1 მგ/კგ/

დოზა; მაქს 

8-10 მგ/კგ/

დღე

TID

კალციუმის 

არხის ბლო-

კერები

ამლოდიპინი ორალურად 0.05-0.3 მგ/კგ/

დოზა; მაქს 0.6 

მგ/კგ/დღე

QD ყველამ შეიძლება 

გამოიწვიოს რეფ-

ლექსური ტაქიკარ-

დია

ისრადიპინი ორალურად 0.05-0.15 მგ/

კგ/დოზა; მაქს 

0.8 მგ/კგ/დღე

QID

ნიკარდიპინი IV 1-4 მკგ/კგ/წთ ინფუზია

ცენტრალური 

ალფა აგო-

ნისტი

კლონიდინი ორალურად 5-10 მკგ/კგ/

დღე; მაქს 25 

მკგ/კგ/დღე

TID შეიძლება გამოიწ-

ვიოს მსუბუქი სედა-

ცია
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დიურეტიკები ქლორთიაზი-

დი

ორალურად 5-15 მგ/კგ/

დოზა

BID აკონტროლეთ 

ელექტროლიტები

ჰიდროქლორ-

თიაზიდი

ორალურად 1-3 მგ/კგ/დღე QD

სპირინოლაქ-

ტონი

ორალურად 0.5-1.5 მგ/კგ/

დღე

QD-BID

ვაზოდილა-

ტატორი

ჰიდრალიზინი ორალურად 0.25-1 მგ/კგ/

დღე

TID_QID ტაქიკარდია, სით-

ხის შეკავება

IV 0.15-0.6 მგ/კგ/

დღე

TID_QID

მინოქსიდილი ორალურად 0.1-0.2 მგ/კგ/

დღე

BID-TID ტაქიკარდია, სით-

ხის შეკავება, ჰი-

პერტრიქოზი

ნიტროპრუსი-

დი

IV 0.5-10 მკგ/კგ/

დღე

ინფუზია გახანგრძივებული 

გამოყენებისას სა-

შიშია თიოციანატის 

ტოქსიკურობა ან 

თირკმლის უკმარი-

სობა (>72სთ). 

ACE-ანგიოტენზინის მაკონვერტირებელი ენზიმი, BID-დღეში ორჯერ; BPD ბრონქოპულმონარული დისპ-

ლაზია; IV, ინტრავენური, kg კილოგრამი; mcg-მიკროგრამი; mg, მილიგრამი, PO(per os)- ორალურად, Q, 

ყოველი/დღეში ერთხელ; QID-დღეში ოთხჯერ; TID-დღეში სამჯერ. ახალშობილებში, აგფ ინჰიბიტორებიდან, 

აშშ-ს საკვებისა და წამლების ადმინისტრაციით დაშვებულია მხოლოდ კაპტოპრილი და ლიზინოპრილი 

ზოგი მეცნიერის აზრით აგფ ინჰიბიტორების ან ანგიოტენზინის რეცეპტორის 

ბლოკერების გამოყენება  არ უნდა მოხდეს ნეფროგენეზის პროცესის დასრულებამ-

დე რომელიც კონცეპტუალური ასაკით 44 კვირას მთავრდება.

წარმონაქმნი მუცლის ღრუში (აბდომინური მასები)

ახალშობილობის პერიდოში გამოვლენილი აბდომინალური მასის  50%-ზე 

მეტი, რენული წარმოშობისაა. ლიტერატურაში არ არსებობს ერთგვაროვანი მონა-

ცემები აღნიშნული პათოლოგიების სიხშირეზე, თუმცა არსებობს ზოგადი შეთანხება 

ასეთი ახალშობილების სასწრაფო და ყოვლის მომცველ გამოკვლევაზე, რათა დად-

გინდეს ზუსტი დიაგნოზი და დაიგეგმოს შესაბამისი ინტერვენცია. აბდომინალური მა-

სის დიფერენციალური დიაგნოზი მოცემულია ცხრილში 25-4.

ცხრილი 25-4 ნეონატალური აბდოინალური მასები

მასის ტიპი ჯამური პროცენტი 

თირკმლის მასები 
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ჰიდრონეფროზი

მულტიკისტური დისპლაზიური თირკმელი

თირკმლის პოლიკისტური დაავადება

მეზობლასტური ნეფრომა

თირკმლის ექტოპია

თირკმლის ვენის თრომბოზი

ნეფრობლასტომატოზი

ვილმსის სიმსივნე

55

გენიტალური მასები 

ჰიდრომეტროკოლპოსი 

საკვერცხეს კისტა

15

გასტროინტესტინალური მასები 

დუპლიკაცია

ვალვულუსი

გართულებული მეკონიალური ილეუსი

მეზენტერულ-ომენტალური კისტა

ატრეზიის პროქსიმალურად მდებარე 

“ფსევდოკისტა” 

15

არარენალური რეტროპერიტონეალური მასები

თირკმელზედა სისხლჩაქცევა

ნეირობლასტომა

ტერატომა

10

ჰეპატოსპლენობილიარული მასები 

 ჰემანგიოენდოთელიომა

ჰეპატობლასტომა

ღვიძლის კისტა

ელენთის ჰემატომა ან კისტა

ბილიარული კისტა

ნაღვლის ბუშტის ჰიდროპსი

5
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ეტიოლოგია 

აბდომინალური მასის შეფასებისას მნიშვნელოვანია პაციენტის  ფიზიკალური 

შეფასება და მიზანმიმართულად ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული კვლევების 

განხორციელება.

უცნობი მასის მდებარეობის მიხედვით შესაძლებელია სავარაუდო დიაგნოზზე 

მსჯელობა:

1. ფერდი: ფერდის ტკივილის ყველაზე ხშირი მიზეზი თირკმლის მასაა, როგო-

რიცაა: ჰიდრონეფროზი, მულტიკისტური დისპლაზიური თირკმელი, თირკმლის 

პოლიკისტური დაავადება ან თირკმლის არტერიის ან ვენის თრომბოზი. მყარ 

მასების არსებობა განპირობებულია ისეთი სიმსივნეებით როგორიცაა კეთილ-

თვისებიანი მეზობლასტური ნეფრომა და ვილმსის სიმსივნე. ვილმსის სიმსივნე 

აღიწერება როგორც მყარი, გლუვი, თირკმელთან შერწმული მასა. შემთხვევათა 

10%-ში ჩართულია ორივე თირკმელი. იუქსტარენალური დაზიანებებია ნეირიობ-

ლასტომა, თირკემლზედა ჯირკვლის სისხლჩაქცევა, ბრონქოგენული კისტა და 

ფილტვის (ექსტრალობალურ)  დიაფრაგმის ქვედა  სექვესტრაცია. 

2. მარჯვენა ზედა კვანდრატი (RUQ): RUQ მასების უმეტესობა ღვიძლიდან და სა-

ნაღვლე გზებიდან ვითარდება. ღვიძლის კეთილთვისებიანი სიმსივნის ყველაზე 

ხშირი და კლასიკური მაგალითია  ღვიძლის ჰემანგიომა (ჰემანგიოენდოთელი-

ომა). ამ რეგიონის მოცულობით წარმონაქმნებს მიეკუთვნება კეთილთვისებიან 

მეზენქიმურ ჰამარტომა, ჰეპატობლასტომა ( ერთადერთი მნიშვნელოვანი პირვე-

ლადი ღვიძლის სიმსივნე ახალშობილებში) და ქოლედოხუსის კისტები. 

3. მარცხენა ზედა კვანდრატი (LUQ): ელენთის კისტები ან ჰემატომები იშვიათად 

გვხვდება ახალშობილებში. 

4. მუცლის ღრუს ცენტრალური ნაწილი:  მუცლის ღუში წარმონაქმნი ( ე.წ. აბდნო-

მინური მასა) უმეტეს წილად ნაწლავების პროექციაზე აღინიშნება. ისინი გამოვ-

ლინდებიან როგორც ასიმპტომური, პალპირებადი მასები, თუმცა ზოგჯერ იწვევენ 

ტკივილს, ნაწლავურ ობსტრუქციას, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სისხლდენას ან 

ნაწლავის შემოგრეხას. შუა მდებარეობის აბდომინური მასები მოიცავს ნაწლავურ 

ლიმფურ მალფორმაციებს, მეკონიუმის ფსევდოკისტებსა და ომფალომეზენტე-

რულ ნარჩენებს. ვიტელინური სადინარის ( ყივთრის პარკის) არასრული ობლი-

ტერაცია    სხვა პათოლოგიებს იწვევს, მათ შორისაა მეკელის დივერტიკულა, 

ომფალომეზენტერული სინუსი, კისტა ან ფისტულა. 

5. მენჯი: მდედრი ჩვილის შემთხვევაში შესაძლოა იყოს გადიდებული საშო (ჰიდ-

როკოლპოსი) ან საშვილოსნო  (ჰიდრომეტროკოლპოსი). მსგავსი გამოვლინე-

ბები მიუთითებს პერინეუმისა და ვაგინალური ხვრელის  კვლევის საჭიროებაზე. 

მენჯის ღრუში დამატებითი ქსოვილოვანი წარმონაქმნი შესაძლოა იყოს ურახა-

ლური კისტა და ტერატომა.  
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ფიზიკალური გამოკვლევა

მუცლის ღრუს შეფასებისას, ჩვილი უნდა იწვეს ზურგზე. მანუალურ შეფასებამდე 

ტარდება მუცლის ინსპექცია. რათა მოხდეს წარმონაქმნის ვიზუალური დათვალირე-

ბა. აღწერილი უნდა იქნას მუცლის ფორმა, ჭიპის პოზიცია და თიაქარის არსებობა. 

ერთი ხელის თითების ბრტყელი ზედაპირის გამოყენებით და მეორე ხელის ჩვილის 

ფერდზე დაჭერით ტარდება მუცლის შეფასებას ღრმა პალპაციის დროს. პათოლო-

გიური მასის მახასიათებლებია მისი ადგილმდებარეობა, ზომა, ფორმა, ტექსტურა, 

მობილობა და მტკივნეულობა. მყარი და კისტური მასების დიფერენციაცია რთულია 

მხოლოდ ფიზიკალური გამოკვლევით. პერკუსიის მეშვეობით შესაძლებელია საეჭვო 

ადგილის საზღვრების ნახვა. 

თუ ეჭვი არის კუჭის ან ნაწლავის შებერილობაზე, უნდა ჩაიდგას ნაზოგასტრული 

მილი და მოხდეს ჰაერისა და სითხის  ევაკუაცია. თუ ეჭვია შარდის შეკავებაზე,  უნდა 

ჩაიდგას საშარდე კათეტერი ან ჩატარდეს შეფასება კრედეს მანევრით ინდუცირებუ-

ლი მოშარდვის შემდეგ. რექტალური გამოკვლევა შესაძლოა სასარგებლო ინფორ-

მაციის მომცემი იყოს, განსაკუთრებით მენჯის ღრუს წარმოაქმნის შემთხვევაში. 

ნიშნები და სიმპტოები 

აბდომინური მასა ჩვილებში ხშირად ასიმპტომატურია და მისი აღმოჩენა რუტი-

ნული ფიზიკალური გასინჯვის დროს ხდება. თირკმლის მასა ასოცირდება ჰიპერტენ-

ზიასა და თირკმლის ფუნქციის ცვლილებასთან. დიდი ზომისა და მოცულობის მასა 

გავლენას ახდენს ჩვილის კვებაზე, განსაკუთრებით დღენაკლ ახალშობილებში. 

ლაბორატორიული მონაცემები

ახალშობილში აბდომინური მასების ყველაზე მნიშვნელოვანი შესაფასებელი ინ-

სტრუმენტია ულტრასონოგრაფია. ულტრასონოგრაფია არის არაინვაზიური, მარტი-

ვად ჩასატარებელი, რადიაციისგან თავისუფალი და უმტკივნეულო საშუალება. მას 

შეუძლია მასის ადგილმდებარეობის, ბუნების, ვასკულარობის და მიმდებარე სტრუქ-

ტურების ვიზუალიზაცია. დოპლერის სონოგრაფია განსაკუთრებულად მნიშვნელო-

ვანია თირკმლის არტერიის ან ვენის თრომბოზის და მულტიკისტური დისპლაზიური 

თირკმლის სისხლის დინებისა შესაფასებლად. 

თირკმლის სცინტიგრაფია შესაძლოა ეფექტური იყოს არაფუნქციური მულტი-

კისტური დისპლაზიური თირკმლის, ჰიდრონეფროზული ან კისტური დისპლაზიური 

თირკმლის დიფერენციაციაში, მაგრამ ამისთვის იშვიათად გამოიყენება. ცისტო-

ურეთროგრაფია შარდის გამოყოფის დროს არის არჩევითი დიაგნოსტიკური კვლევა 

ვეზიკოურეთრალური  რეფლუქსის დროს, რომელიც ასოცირებულია მნიშვნელოვან 

ჰიდროურეტენონეფროზთან და/ან შარდის ბუშტის გასავლის ობსტრუქციასთან. 

ხანდახან საჭირო ხდება CT და MRI-ს ჩატარება, განსაკუთრებით სიმსივნეების 

წარმოშობისა და გავრცელების შესაფასებლად. 
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მკურნალობა და პროგნოზი

მკურნალობა და პროგნოზი დამოკიდებულია ქვემდებარე დაზიანების ბუნებაზე. 

ამ თავში უკვე განხილული იქნა თირკმლის სპეციფიკური დაზიანებები. ვილმსის სიმ-

სივნეს ზოგადად კარგი პროგნოზი აქვს მკურნალობის შემთხვევაში, რომელიც ხში-

რად მოიცავს სიმსივნის ქირურგიულ ამოკვეთას, რადიაციულ და ქიმიოთერაპიას. 

ავთვისებიანი ნეირობლასტომის პროგნოზი დამოკიდებულია პირველადი სიმსივნის 

ადგილზე, მის ჰისტოლოგიურ სურათზე, სტადიასა და პაციენტის ასაკზე. მნიშვნელო-

ვანი ჰიდრონეფროზი შესაძლოა ასოცირებული იყოს ქრონიკულ გლომერულურ ან 

მილაკოვან დისფუნქციასთან. 

მილაკოვანი დაარღვევები

თირკმლის მილაკოვანი დაავადებების უმეტესობა თანდაყოლილია, თუმცა ბევრი 

მათგანი ახალშობილების პერიოდში კლინიკურად არ ვლინდება. მილაკოვანი ანო-

მალიები იწვევენ მძიმე და ხშირად სიცოცხლისთვის საშიშ ელექტროლიტურ დარღ-

ვევებს და სითხის დეფიციტს.

ეტიოლოგია

ტერმინი თირკმლის ტუბულოპათია აერთიანებს მრავალი სახის პათოლოგიურ 

მდგომარეობას. პროქსიმალური მილაკოვანი ფუნქციური პათოლოგიები იწვევს რე-

ნალურ ტუბულარულ აციდოზს (ტიპი 2), რომელიც ვითარდება როგორც იზოლირებუ-

ლი ფენომენი ისე გენერალიზირებული, პროქსიმალური მილაკოვანი დისფუნქციის 

ფონზე (ფანკონის სინდრომი). 

იზოლირებული პროქსიმალური ტუბულარული აციდოზი შედარებით მოგვიანე-

ბით ჩვილობის ასაკში ვლინდება და იწვევს ჰიპერქლორემიულ მეტაბოლურ აციდოზს 

ნორმალური ანიონური სხვაობით (Anion gap). საპირისპიროდ, ფანკონის სინდრო-

მი ხასიათდება ამინოაციდურიით, ფოსფატურიით, ჰიპერურემიით და გლიკოზურიით, 

რომელიც შესაძლოა ასოცირებული იყოს ისეთ გენეტიკურ და მეტაბოლურ დარღვე-

ვებთან,  როგორიცაა ცისტინოზი, ლოუვის (ოკულოცერებრორენალური) სინდრომი, 

თიროზინემია, გალაქტოზემია, ფრქუტოზის თანდაყოლი აუტანლობა და მიტოქონდ-

რიული დაზიანებით მიმდინარე დაავადებებთან. 

ბარტერის სინდრომი არის ჰენლეს მარყუჟის თანდაყოლილი ტუბულოპათია,  

რომელიც დედის პოლიჰიდრამნიოზის არსებობასთან შესაძლებელია იყოს დაკავში-

რებული. ამ დაავადების არსებობის შემთხვევაში ვითარდება ქრონიკული პოლიურია 

და პოლიდიფსია, ჰიპოკალემიურ მეტაბოლური ალკალოზი და ნეფროკალცინოზი. 

აღნიშნული მეტაბოლური დარღვევები კარგად იმართება მარყუჟოვანი შარდმდენე-

ბის გამოყენებით. 

ნეფრონის დისტალური მილაკის უჯრედების სპეციფიკური მუტაციები იწვევენ 

ლიდლის სინდრომს (ჰიპერტენზიას, ჰიპოკალემიურ მეტაბოლურ ალკალოზს), ფსევ-

დოჰიპოალდოსტერონიზმს ტიპი 1-სა და (ალდოსტერონის რეზისტენტობასთან ასო-
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ცირებული, სიცოცხლისთვის საშიში ჰიპერკალემიის ეპიზოდები), ფსევდოჰიპოალ-

დოსტერონიზმს ტიპი 2-ს (გორდონის სინდრომილ ჰიპერტენზია ჰიპერკალემიური 

მეტაბოლური აციდოზით). 

აუტოსომურ რეცესიული დისტალური ტუბულარული აციდოზი  შესაძლოა ასოცი-

რებული იყოს პროგრესულ სენსორო ნეირონალურ სუყრუესთან.

 საშარდგე გზების ობსქტრუქცია, რომელიც ხშირად პრენატალურად დგინდება, 

 ასოცირებულია თირკმლის მილაკოვან აციდოზთან, განსაკუთრებით ჰიპერკა-

ლემიურ ტიპთან (ტიპი 4). 

შემკრებ მილაკში ვაზოპრესინ V2-ის რეცეპტორის ან აქვაფორინ-2 წყლის არხის 

დეფექტები იწვევს ნეფროგენულ უშაქრო დიაბეტს, რომელიც გამოვლინდება  შარ-

დის კონცენტრირების პროცესის დარღვევით, პოლიურიითა და პოლიდიფსიით, რე-

კურენტული დეჰიდრატაციის მაღალი რისკით ჰიპერნატრემიასთან და ჰიპეროსმო-

ლალობასთან ერთად. 

ტუბულოპათიების უმეტესობის მემკვიდრული ბუნების გამო, ოჯახის სამედიცინო 

ისტორიის სრულყოფილი  შეგროვება დაავადების სწორად მართვის ერთ-ერთი ქვა-

კუთხედია.

მკურნალობა და გართულებები

მილაკოვანი დარღვევები დაბადებისას კლინიკურად არ ვლინდება. კლინიცისტ-

მა ყურადღებით უნდა შეამოწმოს ის ჩვილები რომელთაც დიაგნოსტირებული აქვთ  

პრენატალურად უროლოგიური ანომალიები, წყლისა და ელექტროლიტების ცვლის 

დარღვევები. მკურნალობა დამოკიდებულია ქვემდებარე დაავადებაზე რადგან მძიმე 

ტუბულოპათიების სპეფიციკური მკურნალობები არსებობს. თუმცა თირკმლის მილა-

კოვანი დაავადებების ადრეული შეფასება და მართვა შესაძლოა სიცოცხლისთვის 

საშიში დეჰიდრატაციის, ზრდისა და განვითარების დარღვევების პრევენციას წარ-

მოადგენდეს.

საშარდე გზების ინფექციები

საშარდე გზების ინფექციები (UTIs) დროული ახალშობილების დაახლოებით 

1%-ს და დღენაკლი ბავშვების 3%-ს აღენიშნება. მამრობითი სქესის ჩვილები 5-ჯერ 

უფრო ხშირად ავადდებიან.

საშარდე გზების ინფექციების დროს  ყველაზე ხშირი რადიოგრაფიული მიგნება 

ახალშობილებში არის პირველადი ან მეორეული ვეზიკოურეთერალური რეფლუქსი 

(VUR). 

მწვავედ მიმდინარე დაავადების გამოწვევის გარდა, საშარდე გზების ინფექცი-

ების გართულებას წარმოადგენს  თირკმლის ფუნქციური  მასისა და გლომერულა-

რული ფილტრაციის სიჩქარის შემცირება და ან თირკმლის ქრონიკული დაავადების 

ჩამოყალიბება.  
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ეტიოლოგია

ინფექციის განვითარების ყველაზე ხშირი მიზეზია საშარდე გზების ანომალიები. 

გაურკვეველია, როგორ ვრცელდება ინფექცია უფრო ხშირად, აღმავალი თუ ჰემატო-

გენური გზით, მაგრამ ვეზიკოურეთრალური  რეფლუქსის იდენტიფიკაციისას მნიშვ-

ნელოვანია პოტენციური მეორეული ეტიოლოგიების შესწავლა. რეფლუქსის სიმძიმე 

აისახება 4-5 ქულიანი შკალით, რომელიც შეფასების სისტემაზეა დამოკიდებული, 

რომელშიც სტადია IV ასახავს მასიურ ჰიდროურეთერონეფროზსა და შარდსადენის 

გაფართოებას. 

დედის საშარდე ინფექციები ასევე ასოცირებულია ახალშობილის UTI-ებთან. სიმ-

პტომური მანიფესტაციები მოიცავს ცხოვრების პირველ დღეებში მკვეთრად წონა-

ში კლებას, კვების გაუარესებას, დეჰიდრატაციას, გაღიზიანებადობას, ლეთარგიას, 

ციანოზს, სიყვითლესა და სეპტიცემიას. ზოგ შემთხვევაში, დაზიანებული თირკმელი 

პალპირებადია. გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც რომ ინფიცირებულ ახალშობი-

ლებში შესაძლოა დაავადების დამახასიათებელი სიმპტომები არც გამოვლინდეს.

მონაცემთა შეგროვება

საშარდე გზების ინფექციებზე ეჭვის შემთხვევაში ინიშნება შარდისა და სისხლის 

ბაქტრიოლოგიური კვლევა და სისხლის საერთო ანალიზი. 

კულტურისთვის შარდის აღების ოპტიმალური მეთოდია შარდის  ბოქვენზედა ას-

პირაცია ან კათეტერიზაციით მიღებული ნიმუში. შარდსადენის სტრიქტურის რისკის 

შემთხვევაში რომელიც უფრო ხშირია მამრობითი სქესის ახალშობილებში კათეტრი-

ზაციის პროცედურა ვერ შესრულდება. 

შარდის შესაგროვებელ ჩანთაში მოთავსებული შარდი არ უნდა იქნას გამოყენე-

ბული კულტურალური კვლევისათვის. 

საშარდე გზების ინფექციების დიაგნოზის დროს, საჭიროა რადიოგრაფული შე-

ფასების განხორციელება ანატომიური ანომალიების გამოსარიცხად. 

მკურნალობა

საშარდე გზების ინფექციის მკურნალობა ინიშნება მაშინ, როდესაც გვაქვს შარ-

დის დადებითი კულტურა. თუმცა, შესაძლებელია საჭირო გახდეს ემპირიული ანტი-

ბაქტერიული თერაპია ბაქტერიოლოგიის პასუხის მიღებამდე.  

Escherichia coli არის ის ორგანიზმი, რომელიც ყველაზე ხშირად იწვევს ახალ-

შობილთა საშარდე გზების ინფექციებს.  მეორე ყველაზე გავრცელებული ბაქტერიაა 

Klebsiella. 

მკურნალობისთვის გამოიყენება ამპიცილინი, ამინოგლიკოზიდები და მესამე 

თაობის ცეფალოსპორინები რომლებიც კარგად ფარავენ გრამ ნეგატიურ ორგანიზ-

მებს და ამინოგლიკოზიდებისგან განსხვავებით არ ახასიათებთ ნეფროტოქსიკურო-

ბა. ახალშობილში სულფონამიდები უკუნაჩვენებია, რადგან შეიძლება გამოიწვიოს 

ახალშობილთა  ბილირუბინემია.
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ანტიბიოტიკოთერაპია უნდა გაგრძელდეს 10-14 დღის განმავლობაში და მკურ-

ნალობის დამთავრების შემდეგ, მას უნდა მოჰყვეს შარდის ახალი კულტურის აღება 

და გადამოწმება. 

ბევრი კლინიცისტის რეკომენდაციაა ანტიბიოტიკური პროფილაქტიკა იქამდე, სა-

ნამ არ მოხდება ანატომიური ანომალიებისა და მნიშვნელოვანი რეფლუქსის გამო-

რიცხვა. 

დადგენილი ვეზიკოურეთერალური  რეფლუქსის  დროს, რეფლუქს ნეფროპა-

თიის პრევენციისთვის ანტიბიოტიკების პროფილაქტიკური  ღირებულება ჯერ კიდევ 

სადაო საკითხია. საჭიროა პოტენციური სარგებელისა და რისკების შეფასება, იმის 

გათვალიწინებით, რომ ახალშობილებში და პატარა ბავშვებში, მწვავე საშარდე გზე-

ბის ინფექციები უფრო ფართო და არასპეციფიკური სიმპტომებით მიმდინარეობს. 

ნეიროგენური შარდის ბუშტი

ნეიროგენული შარდის ბუშტი (ნეიროგენული დისფუნქცია) არის მოშარდვის რეფ-

ლექსის ანატომიური დაზიანება რომელიც სტიმულირებულია შარდის ბუშტის გავსე-

ბის დროს. შარდის ბუშტი შეიძლება იყოს მოშვებული და ვერ ახერხებდეს შარდისგან 

დაცლას, ან სპასტიური, ჰიპერ რეფლექსიური და პირიქით ვერ ახერხებდეს შარდის 

დაგროვებას. ქვედა მოტორული ნეირონების დეფიციტი იწვევს შარდის ბუშტის ატო-

ნიას, ხოლო ზედა მოტორული ნეირონების დეფიციტები სპასტიურობას. ლუმბოსაკ-

რალური სპინალური მალფორმაციების მქონე ბავშვებს ხშირად აქვთ ნერიოგენური 

შარდის ბუშტი.

დაავადების ნიშნები და სიმპტომები შერეულია. დიაგნოზი ისმევა ახალშობილის 

საწოლთან როდესაც ექიმი შეამჩნევს შარდის ნაკადის არ არსებობას/ არასრულყო-

ფილებას, რომელსაც სხვა გამომწვევი მიზეზი არ გააჩნია.

მკურნალობა

ახალშობილს შეიძლება დასჭირდეს ქირურგიული ჩარევა, თუ მას აქვს ობსტრუქ-

ციასთან ასოცირებული ნეიროგენური შარდის ბუშტი, განსაკუთრებთ ძლიერი ვეზი-

კოურეთრალური რეფლუქსი  ან რეკურენტული საშარდე გზების ინფექცია. შარდის 

თავისუფლად გადინებისთვის უროლოგი აკეთებს ვეზიკოსტომას. 

გართულებები

ნეიროგენური შარდის ბუშტის მქონე ჩვილების ადრეული დიაგნოზი და ჩარევა 

ამცირებს შემდგომი გართულებების რისკს. გრძელვადიანი გართულებები მოიცავს 

რეკურენტულ UTI-სა და ვეზიკოურეთრალურ რეფლუქს, ობსტრუქციულ უროპათიას 

და  ელექტროლიტურ დარღვევებს. 

ბავშვებში თირკმლის ქრონიკული დაავადების მთავარი გამომწვევი მიზეზი ობს-

ტრუქციული ნეფროპათიაა, რომელსაც შეუძლია თირკმლის მწვავე უკმარისობის ჩა-

მოყალიბება და შესაბამისად დიალიზის ან ტრანსპლანტაციის საჭიროება.
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ნეფროკალცინოზი და ნეფროლითიაზი

ახალშობილთა ინტენსიურ განყოფილებაში ხანგრძლივად მყოფი დღენაკლი 

ახალშობილების 30%-60%-ს უვითარდება ისეთი დაავადებები როგორიცაა ნეფ-

როკალცინოზი და ნეფროლითიაზი. აღნიშნული დაავადების მთავარი ხელშემწყობი 

ფაქტორია მარყუჟოვანი შარდმდენებია(ფუროსემისი), რადგან ისინი შარდში კალ-

ციუმის ექსკრეციას ზრდიან. დამატებით რისკ-ფაქტორებს მიეკუთვნება ორსულობა-

ში ჰიპერკალცემია, შარდში ციტრატის დაბალი ექსკრეცია და თირკმლის იშემია ან 

ნეფროტოქსიკური წამლების გამოყენება, რომლებიც იწვევს კალციუმის ფოსფატის 

ან ოქსალატის ინტრარენალურ ჩალაგებას მილაკოვანი დაზიანების გამოწვევით. 

ნეფროკალცინოზთან ასოცირებული სპეციფიკური დაავადებებია: უილიამსის 

სინდრომი, რომელიც ქრონიკულ ჰიპერკალცემიასთან ასოცირდება; ახალშობილთა 

პირველადი ჰიპერპარათიროიდიზმი; თირკმლის დისტალურ მილაკოვან აციდოზი; 

პირველადი ჰიპეროქსალურია;  ნეონატალურ ბარტერის სინდრომი. 

აღნიშნული მდგომარეობების სამკურნალოდ გამოიყენება თიაზიდური შარდმდე-

ნები მათი ჰიპოკალციურიული ეფექტის გამო. 

კენჭოვანი დაავადების მკურნალობაში მნიშვნელოვანია პაციენტის საკმარისი 

რაოდენობის სითხით უზრუნველყოფა; თუმცა, ეს მიზანი არ უნდა ანაცვლებდეს საკ-

მარისი რაოდენობით საკვების მიღებას. 

ჯერ-ჯერობით არ არის დადასტურებული22 რამდენად იწვევს ნეფროკალცინოზი23 

თირკმლის ფუნქციის ქრონიკულ დაზიანებას, რადგან დღენაკლი ახალშობილების 

თირკმელებში მისი ფუნქციური ერთეულების-ნეფრონების მასა ისედაც შემცირებუ-

ლია.

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა 

თერაპიული ჩარევებისა და ახალშობილთა მოვლის გაუმჯობესებასთან ერთად, 

გაიზარდა იმ ახალშობილთა რაოდენობა, რომლებსაც ესაჭიროებათ ქრონიკული 

დიალიზი. ამ თერაპიას თან ახლავს განსაკუთრებული ეთიკური დილემები, რადგან 

ბევრი ექიმი მიიჩნევს მას როგორც არჩევით და არა აუცილებელ მკურნალობის გზას, 

რადგან ეს მეთოდი დაკავშირებულია სამედიცინო, ფინანსურ და ფსიქო-სოციალურ 

პრობლემებთან ოჯახისა და საზოგადოების დონეზე. აქედან გამომდინარე, მნიშვ-

ნელოვანია, რომ მშობლებს  შეძლებისდაგვარად გასაგებად მიეწოდოთ ინფორმა-

ცია, ქრონიკული დიალიზის მოსალოდნელი გართულებების შესახებ. ასეთი რთული 

ახალშობილების მართვა მოითხოვს  მრავალპროფილური სპეციალისტების გუნდს, 

რომელიც შედგება: ნეონატოლოგისგან, ნეფროლოგისგან, უროლოგისგან, ქირურ-

გი ტრანსპლანტოლოგისგან, დიალიზის მცოდნე ექთნისგან.

22  Kist-van Holthe JE, van Zwieten PH, Schell-Feith EA, et al: Is nephro-calcinosis in preterm neonates 
harmful for long-term blood pressure and renal function? Pediatrics 119:468, 2007.

23  Porter E, McKie A, Beattie TJ, et al: Neonatal nephrocalcinosis: long term follow up, Arch Dis Child 
Fetal Neonatal Ed 91:F333, 2006.



277

თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპიის გამოყენება თირკმლის უკმარისობის 

ტერმინალური სტადიის მქონე ახალშობილებში

ჩვილებში რომელთაც აქვთ თირკმლის უკმარისობის ტერმინალური სტადია, შე-

საბამისი ზრდისა და ჯანმრთელობის შენარჩუნების ხელშეწყობისათვის ესაჭირო-

ებათ დიალიზი, მანამ სანამ ისინი გახდებიან თირკმლის გადანერგვის შესაფერისი 

კანდიდატები. 

შესაძლებელია ჰემოდიალიზის (HD) ან პერიტონეალური დიალიზის (PD) ქრონი-

კულად გამოყენება,თუმცა საავადმყოფოთა უმეტესობა უპირატესობას ანიჭებს პერი-

ტონიალურ დიალიზს. 

ხანგრძლივად გამოყენებული პერიტონიალური დიალიზის უკუჩვენებებს მიეკუთ-

ვნება: პერიტონიალური ფუნქციის დაკარგვა;  შეხორცებები, რაც აფერხებს დიალი-

ზატის დინებას, გამოუსწორებელი მექანიკური დეფექტები, რაც აფერხებს ეფექტურ 

PD-ის ჩატარებას ან ზრდის ინფექციის რისკს (მაგ., ომფალოცელე, გასტროშიზისი, 

დიაფრაგმის თიაქარი, შარდის ბუშტის ექსტროფია); 

მიუხედავად იმისა, რომ ხანგრძლივი პერიტონიალური დიალიზი ტექნიკურად 

დაკავშირებულია სირთულეებთან, ის გამოიყენება ძალზე მცირე მასის ახალშობი-

ლებში რომელთა წონა დაბადებისას შეადგენდა 930 გრამს24.

თირკმლის გადანერგვა იშვიათად ტარდება სხეულის 7-8 კგ-იან რეციპიენტთან. 

უპირატესობა ენიჭება 10 კგ სხეულის წონას, რათა მაქსიმალურად შემცირდეს გარ-

თულებების განვითარების ალბათობა, მაშინ როცა დონორების უმეტესობა ზრდას-

რულია.

საშუალოდ 5 წლის პაციენტის სიცოცხლის უნარიანობის მაჩვენებელი დაახლო-

ებით შეადგენს 75%-ს იმ ბავშვებისთვის, რომლებშიც  დიალიზი იწყება 1 წლის 

ასაკამდე25. გადანერგვის  დრო მით უფრო  ხანგრძლივდება, რაც უფრო მცირეწლო-

ვან ასაკში დაიწყება დიალიზის პროცედურები.

დღეისათვის თირკმლის ალოგრაფტის საშუალო მოქმედება 10-12 წელს გრძელ-

დება. ამგვარად, თირკმლის უკმარისობის მქონე  ახალშობილებს თავიანთი ცხოვ-

რების განმავლობაში შესაძლოა რამდენჯერმე დასჭირდეთ თირკმლის გადანერგვა. 

ანტიგენური მგრძნობელობიდან გამომდინარე შეუძლებელია სამ ალოგრაფტზე მე-

ტის მიღება თითოეული ინდივიდის შემთხვევაში. 

აქედან გამომდინარე, ახალშობილებში ქრონიკული თირკმლის ჩანაცვლებით 

მკურნალობის გამოყენების გადაწყვეტილება ზედმიწევნით უნდა იქნას განხილული 

ოჯახთან ერთად. 

24  Faas D, Klauwer D, Klaus G, et al: Long term peritoneal dialysis in an anuric preterm infant—a 
futile treatment? Klin Padiatr 224:76, 2012.

25  Alexander RT, Foster BJ, Tonelli MA, et al: Survival and transplantation outcomes of children less 
than 2 years of age with end-stage renal disease, Pediatr Nephrol 27:1975, 2012.
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კვება და ზრდა

თირკმლის ქრონიკული დაავადების მქონე ახალშობილებში ბევრი ფაქტორის 

ურთიერთქმედება იწვევს ზრდა განვითარებასთან დაკავშირებულ პრობლემებს რო-

მელსაც მიეკუთვნება: ანორექსია; გულისრევა და ღებინება; გასტროეზოფაგალური 

რეფლუქსი, რომელიც შესაძლოა გამწვავდეს პერიტონიალური დიალიზის დროს 

მუდმივი დიალიზატის შედეგად გამოწვეული მუცლის შებერილობით; პერისტალტი-

კის გაუარესება, რომელიც მოიცავს შეფერხებულ კუჭის მოქმედებას, რაც შესაძლოა 

დაკავშირებული იყოს კალორიებით მდიდარი ხელოვნური საკვების მიღებით; სით-

ხისა და ელექტროლიტების შეზღუდვის საჭიროება; ნეფროპათია, თირკმლის ოსტე-

ოდისტროფია; ქრონიკული ანემია.

მიუხედავად იმისა, რომ უპირატესობა ენიჭება ორალურ კვებას, ენტერალური 

გზით კვება საჭიროა სხვადასხვა შემთხვევაში საკმარისი რაოდენობით ცილებითა 

და კალორიებით უზრუნველსაყოფად, რაც ხელს შეუწყობს თირკმლის უკმარისობის 

დროს სომატური ზრდისა და კოგნიტური ფუნქციების ნორმალურ განვითარებას.

უპირატესობა ენიჭება გასტროსტომული მილების გამოყენებას. ყურადღება უნდა 

მიექცეს გასტროსტომის ხანგრძლივობას იმ ბავშვებში ვისაც უკვე მიეწოდებათ პერი-

ტონიალური დიალიზი, ინფექციის შესაძლო განვითარების რისკის გამო. შესაძლოა 

საჭირო გახდეს და ჩატარდეს  ფუნდოპლიკაცია; გამოცდილებიდან გამომდინარე, 

პერიტონიალური დიალიზის დაწყებასთან ერთად ხშირად იწყება გასტროეზოფაგე-

ალური რეფლუქსის სიმპტომები, მუცლისშიდა დიალიზატის ზეწოლის გამო.  

კალორიების მიღება ‒ არ არსებობს მტკიცებულება იმის შესახებ რომ ქრონი-

კული თირკმლის უკმარისობის მქონე ბავშვებს ესაჭიროებათ უფრო მეტი კალორია, 

ჯანმრთელ ბავშვებთან შედარებით. 

ძალზე მცირე მასის და ზრდაში ჩამორჩენილი ახალშობილებისათვის აუცილებე-

ლია დამატებითი კალორიების მიწოდება. 

ცილის მიღება ‒ პერიტონიალური დიალიზის დროს ბავშვებში ცილის მიღება 

განისაზღვრება შესაბამისად საკვებიდან მიღებულისა (DRI) და 0.15-0.3 გ/კგ/დღე 

დამატებული რაოდენობით, რათა მოხდეს დიალიზატის მიერ გამოწვეული ცილისა 

და ამინომჟავების დანაკარგების აღდგენა. ასევე მნიშვნელოვანია მიღებული ცილის 

ტიპი, რადგან შრატის ცილა ბიოლოგიურად უფრო მეტად ათვისებადია, ვიდრე კაზე-

ინი. მტკიცებულებების თანახმად შრატის ცილა უზრუნველყოფს უფრო სწრაფ კუჭის 

მოქმედებას26, კაზეინის შემცველ ხელოვნურ საკვებთან შედარებით. შრატის ფორმუ-

ლა ცნობილია ალუმინის დაბალი შემადგენლობით.27

26  Foster BJ, McCauley L, Mak RH: Nutrition in infants and very young children with chronic kidney 
disease, Pediatr Nephrol 27:1427, 2012

27  Nelms CL, Juarez M, Warady BA: Renal disease. In Corkins MR, editor: The A.S.P.E.N. pediatric 
nutrition support core curriculum, Silver Spring, Md, 2010, American Society for Pediatric and Enteral Nu-
trition.
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რძის მიღება ‒ საჭიროებიდან გამომდინარე, შესაძლებელია დამატებით კა-

ლორიული ან ცილოვანი ნივთიერებების მიწოდება.  ხელოვნური საკვების არჩევა-

ნი დამოკიდებულია პაციენტის თირკმელის პათოლიგიასთან ასოცირებულ შეზღუდ-

ვებსა და კუჭ-ნაწლავის სისტემის ამტანობაზე. დედის რძე ღარიბია კალიუმითა და 

ფოსფატით, რის შედეგადაც თირკმლის უკმარისობის ტერმინალური სტადიის მქონე 

ახალშობილები ადვილად ითვისებენ მას. სხვა მხრივ, სპეციალური ხელოვნური საკ-

ვები, რომელიც შეიცავს კალიუმისა და ფოსფატის მცირე რაოდენობას, გამოიყენება 

ქრონიკული თირკმლის უკმარისობის მქონე ახალშობილებში, უფროს ბავშვებსა და 

მოზარდებში (ცხრილი 25-5). 

ცხრილი 25-5 ჩვილთა ხელოვნური საკვები და მოდულირებადი დანამატები 

თირკმლის უკმარისობის დროს

ფორმულა (ყოველი 100 მლ)

სარძევე 

ჯირკვლის 

რძე

სიმილაკ 

PM

60/40

გუდს-

ტარტი 

(gentle)

სიმილაკ 

ადვანსი

სუპლე-

ნა

ნეფრო რენალ-

კალკი

ენერგია 

(კკალ)

67‒77 68 68 68 180 180 200

მაკრონუტრიენტების განაწილება (სრული კალორიების %)

ნახშირწყლები 36 41 46 43 42 34 58

ცილა 4 9 9 8 10 18 7

ცხიმი 41 50 46 49 48 48 35

ნახშირწყლები 

(გ)

6.9‒7.5 6.9 7.8 7.3 19.6 16 29

ცილა (გ) 0.85‒1.25 1.6 1.5 1.4 4.5 8.1 3.4

ცხიმი (გ) 3.5‒4.3 3.8 3.4 3.65 9.6 9.6 8.2

ნატრიუმი

(მმოლ)

0.69‒0.96 0.7 0.8 0.7 3.5 4.6 0.3

კალიუმი 

(მმოლ)

1.26‒1.44 1.5 1.9 1.8 2.9 2.7 0.2

კალციუმი (მგ) 25.4‒30 6 38 45 53 105 105 6

ფოსფატი (მგ) 11.8‒16.2 19 26 28 72 72 10

რკინა 

(მგ)

0.02‒0.04 0,15  1 1.2 1.9 1.9 ‒
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                                                                               მოდულარები

ბენეპროტეინი მიკროლიპიდი MCT ცხიმი დუოკალი

ფორმულა ფხვნილი სითხე სითხე ფხვნილი

რაოდენობა ყო-

ველ ერთეულში

7 გ/21 მლ 15 მლ 15 მლ 100 გ

ენერგია    

(კკალ)

25 68 115 492

მაკრონუტრიენტების განაწილება (სრული კალოლიების %)

ცილა 100 0 0 0

ცხიმი 0 100 100 41

ნახშირწყლები (გ) 0 0 0 73

ცილა (გ) 6 0 0 0

ცხიმი (გ) 0 7.5 14 22.3

ნატრიუმი (მმოლ) 0.43 ‒ ‒ <0.87

კალიუმი (მმოლ) 0.9 ‒ ‒ <0.13

კალციუმი (მგ) 30 ‒ ‒ <5

ფოსფატი(მგ) 15 ‒ ‒ <5

რკინა (მგ) ‒ ‒ ‒ ‒

თირკმლის უკმარისობის დროს ჩვილებში პირველადი არჩევანია როგორც სი-

მილაკი PM 60/40 (როს აბოტი), ისე გუდსტარტ ჯენთლ (გერბერი). ხელოვნური საკ-

ვების კონცენტრირება ხშირად აუცილებელია, რათა პაციენტს მიეწოდოს ენერგია, 

ცილა და სხვა ნივთიერებები მიღებული ნორმის ფარგლებში.

სითხისა და ელექტროლიტების მოთხოვნილებები

თირკმლის უკმარისობის დროს ახალშობილებში სითხესა და ელექტროლიტებზე 

მოთხოვნილება განსხვავებულია და დამოკიდებულია არსებულ თირკმლის დაავა-

დებაზე, თირკმლის უკმარისობის სტადიასა და თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპიის 

მეთოდზე. ანურიას ან ოლიგურიის დროს ბავშვებში აუცილებელია მიღებული სითხი-

სა და ნატრიუმის  შეზღუდვა. თანდაყოლილი ობსტრუქციული უროპათიის დროს გან-

ვითარებული პოლიურიული თირკმლის უკმარისობის მქონე ბავშვებს კი შესაძლოა 

დასჭირდეთ დამატებით ნატრიუმისა და სითხის მიღება. პერიტონიალური დიალი-

ზის დროს ახალშობილებში შესაძლოა განვითარდეს  ნატრიუმის ძიერი დანაკარგი 
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დიალიზატის გზით, რის გამოც აუცილებელია ნატრიუმის დამატებითი მიწოდება28;29. 

ზოგიერთ ახალშობილში შესაძლოა ნაჩვენები იყოს საკვებით მიღებული კალიუმის 

შეზღუდვა. 

როდესაც ბალანსირებული კვება შეუძლებელია კალიუმის შეზღუდვის მიზნით, 

დედის რძეში ან ხელოვნური საკვების რძეში შეიძლება ნატრიუმ პოლისტირენის 

სულფონატის დამატება, რათა შემცირდეს კალიუმის შემცველობა30. 

ასევე შესაძლებელია მოზარდთა, ე.წ. თირკმლის განზავებული ნარევების 

გამოყენება31, მაგრამ არ არის ცნობილი, მოზარდებისთვის განკუთვნილი ნარევის 

მოქმედება  ჩვილებზე, რის გამოც შესაძლოა უკეთესი იყოს ჩვილთა ხელოვნური საკ-

ვების მიწოდება რომელიც განკუთვნილია 1 წლამდე ასაკის ბავშვებისთვის.32

კალციუმი და ფოსფატი

ახალშობილებში შრატში კალციუმისა და ფოსფატის ნორმალური მაჩვენებელი 

მაღალია უფრო დიდი ასაკის ბავშვებთან შედარებით და გათვალისწინებული უნდა 

იყოს ასაკის შესაბამისი ნორმები, რაც ხელს შეუწყობს ძვლის ნორმალურ განვითა-

რებას. 

ვიტამინები. თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე ბავშვებისათვის საჭი-

როა B ჯგუფის ვიტამინების; ფოლიუმის მჟავის; C, A, E და K ვიტამინების; სპილენ-

ძისა და თუთიის მიწოდება. ამასთან ერთად, რეკომენდირებულია, რომ დიალიზის 

დროს ბავშვებმა მიიღონ  წყალში ხსნადი ვიტამინები, რათა აღდგეს დიალიზატის 

მიერ გამოწვეული დანაკარგები33.  ხელმისაწვდომია თირკმლის პოლივიტამინური 

ფორმულები, რომლის დოზირება და  დამატება სარძევე ჯირკვლის ან ხელოვნურ 

რძეში ადვილადაა შესაძლებელია.

ჩვილის ზრდა

თირკმლის უკმარისობის ტერმინალური სტადიის დროს ბავშვის სიმაღლეში ზრდა 

შეფერხებულია, რაც გამოწვეულია ზრდის ჰორმონის (GH) მიმართ შედარებითი რე-

ზისტენტობით. ამ რეზისტენტობის ეტიოლოგია მრავალფაქტორულია, ამ პროცესის 

ერთ ერთი მიზეზია ის რომ ზრდის ფაქტორი სამიზნე ორგანოებში საკუთარ რეცეპ-

ტორს ვეღარ უკავშირდება, რადგან ამ რეცეპტორთან დაკავშირებულია მაინჰიბირე-

ბელი ცილები34. 

28 Thompson K, Flynn J, Okamura D, Zhou L: Pretreatment of formula or expressed breast milk with 
sodium polystyrene sulfonate (Kayexalate® as a treatment for hyperkalemia in infants with acute or 
chronic renal insufficiency, J Ren Nutr 23:333,2013.

29 Rees L, Shaw V: Nutrition in children with CRF and on dialysis,Pediatr Nephrol 22:1689, 2007.
30 Bunchman TE, Wood EG, Schenck MH, et al: Pretreatment offormula with sodium polystyrene sul-

fonate to reduce dietary potassium intake, Pediatr Nephrol 5:29, 1991.
31 Hobbs DJ, Gast TR, Ferguson KB, et al: Nutritional management of hyperkalemic infants with 

chronic kidney disease, using adult renal formulas, J Ren Nutr 20:121, 2010.
32 Foster BJ, McCauley L, Mak RH: Nutrition in infants and very young children with chronic kidney 

disease, Pediatr Nephrol 27:1427, 2012
33 KDOQI Work Group: Clinical Practice Guideline for Nutrition in Children with CKD: 2008 update. 

Executive summary, Am J Kidney Dis 53:S11, 2009.
34 Mahesh S, Kaskel F: Growth hormone axis in chronic kidney disease, Pediatr Nephrol 23:41, 2008.
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მიუხედავად იმისა, რომ ჯერ კიდევ არ არსებობს ძლიერი მტკიცებულება, ახალ-

შობილებში ადამიანის რეკომბინანტული ზრდის ჰორმონის გამოყენების თერაპიული 

ეფექტის შესახებ, ბოლო კვლევების თანახმად ჰორმონის გამოყენებამ აჩვენა დადე-

ბითი დინამიკა.  

რთულია თირკმლის დაავადების მქონე ჩვილების ენტერალური კვების მართვა. 

რეკომენდირებულია, რომ საშუალო სიმძიმის თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

დროს, ახალშობილთა ზრდის პარამეტრები ორჯერ უფრო ხშირად შემოწმდეს, ჯანმ-

რთელ ახალშობილებთან შედარებით, ხოლო თირკმლის მწვავე უკმარისობის დროს 

‒ კიდევ უფრო ხშირად. რათა დროულად იქნას აღმოჩენილი ნებისმიერი დარღვევა 

და შეირჩეს ისეთი მხარდაჭერითი ღონისძიებები და რაც ხელს შეუწყობს შესაძლო 

საუკეთესო შედეგების მიღწევას. სწორედ ამიტომ მნიშვნელოვანია, მულტიდისციპ-

ლინურ გუნდში დიეტოლოგის მოწვევა და მართვის ერთიანი სტრატეგიის შემუშავება 

ამ პრობლემის მქონე ახალშობილების სამართავად.

კოგნიტიური ფუნქციის განვითარება

სამეცნიერო კვლევების მიხედვით თირკმლის უკმარისობის ტერმინალური სტა-

დიის მქონე ბავშვებში ხშირია კოგნიტიური განვითარების პრობლემები. ერთ-ერთი 

კვლევის მიხედვით, როდესაც შეფასდა შედარებით მძიმედ მიმდინარე  თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის მქონე ბავშვების გონებრივი მაჩვენებელი, აკადემიური 

მოსწრება, ყურადღების რეგულაცია და უმაღლესი ფუნქციები, დაახლოებით ერთ 

მესამედში გამოვლინდა საშუალო მონაცემებიდან სულ მცირე ერთი სტანდარტული 

გადახრა ქვემოთ35, უფრო ახლო წარსულში ჩატარებული მცირე კვლევის მიხედ-

ვით, 16 თვემდე ასაკის ბავშვებში დიალიზის დაწყებისას გამოვლინდა მნიშვნელო-

ვანი ინტელექტუალური და კოგნიტიური ფუნქციური დარღვევები,  მათ და-ძმასთან 

შედარებით36. დიალიზის რამდენიმეთვიანი მკურნალობა და მცირეწლოვან ასაკში 

ჩატარებული თირკმლის გადანერგვის პროცედურა დაკავშირებული იყო უკეთეს შე-

დეგებთან. მიუხედავად მწირი მონაცემებისა, ამ შედეგებს შეუძლია მნიშვნელოვანი 

ზეგავლენის მოხდენა  განათლებასა და მის შემდგომ პროფესიულ განვითარებაზე. 

შესაბამისად,   ადრეული მიზანმიმართული ჩარევა აუცილებელია. 

თირკმლის უკმარისობის მქონე ახალშობილის საექთნო მართვა

თირკმლის უკმარისობის მქონე ახალშობილის შეფასებასა და მართვაში ექთნებს  

მნიშვნელოვანი როლი უჭირავთ. ახალშობილში განვითარებული ცვლილებები, რო-

გორიც არის: შარდის შემცირებული გამოყოფა, წონის მატება და  ელექტროლიტთა 

დარღვეული ბალანსი, შესაძლოა მიუთითებდეს მწვავე თირკმლის უკმარისობის არ-

სებობას. სითხის შეკავების სიმპტომებს მიეკუთვნება: მთლიანი სახის, კიდურებისა 

და მუცლის შეშუპება, სუნთქვის სიხშირის გაზრდა, წნევისა და წონის მატება.

35 Hooper SR, Gerson AC, Butler RW, et al: Neurocognitive functioning of children and adolescents 
with mild-to-moderate chronic kidney disease, Clin J Am Soc Nephrol 6:1824, 2011.

36 Johnson RJ, Warady BA: Long-term neurocognitive outcomes of patients with end-stage renal dis-
ease during infancy, Pediatr Nephrol 28:1283, 2013.
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რადგანაც თირკმლის უკმარისობას ხშირად თან ახლავს ელექტროლიტური ბა-

ლანსის დარღვევა, ექთანმა უნდა შეაფასოს პაციენტი და მიღებული მონაცემები 

შეატყობინოს ექიმს.  ექთანს უნდა შეეძლოს შეცვლილი მონაცემებით გამოწვეული 

ცვლილებებისა  და სიმპტომების ამოცნობა. 

ჰიპონატრემია ხშირად განპირობებულია სისხლის მოცულობის მომატებით, რაც 

ვითარდება თირკმლის უკმარისობის დროს,  ჭარბი სითხის შეკავებით; თუმცა, ზო-

გიერთ ახალშობილში მარილის კარგვით მიმდინარე ნეფროპათია იწვევს ჰიპონატ-

რემიასა და დეჰიდრატაციას. აქედან გამომდინარე, ჰიპონატრემიის  მკურნალობა 

შესაძლოა მოიცავდეს  სითხის შეზღუდვას ან ნატრიუმის ჩანაცვლებას,  რაც განპი-

რობებულია ჰიპონატრემიის გამომწვევი მექანიზმით.

 ჰიპერკალემიის დროს თუ არ მოხდა დროული შეფასება და მკურნალობა, შესაძ-

ლოა სწრაფად მოხდეს მდგომარეობის გაუარესება.  მკურნალობა მოიცავს: საკვებში 

კალიუმის მიღების შეზღუდვას და იმ წამლების შეწყვეტას ან ჩანაცვლებას, რომელიც 

ზრდის შრატში კალიუმის კონცენტრაციას. იმ ღონისძიებების გატარებას, რომლის 

საშუალებით კალიუმი შედის უჯრედის შიგნით, მაგ., ინტრავენური ნატრიუმის ბიკარ-

ბონატის, ინსულინის და გლუკოზის ადმინისტრირება, რაც დროებით შეამცირებეს 

პლაზმაში კალიუმის რაოდენობას, თუმცა მნიშვნელოვანია სხეულიდან კალიუმის 

სრული გამოყოფა საშარდე (კალიუმის გამომყოფი შარდმდენები) ან გასტროინტეს-

ტინული (კათიონის ჩამანაცვლებელი რეზინები) სისტემის საშუალებით. ჰიპერკალე-

მიამ შესაძლოა გამოიწვიოს პარკუჭოვანი არითმიები, შესაბამისად აუცილებად უნდა 

მოხდეს ელექტროკარდიოგრაფიული შეფასება და მონიტორინგი. ინტრავენური 

კალციუმის გამოყენებით შესაძლებელია მიოკარდიუმის აქტივობის სტაბილიზაცია, 

რაც შეამცირებს ჰიპერკალემიის ეფექტს გულის რიტმზე. 

თირკმლის უკმარისობის დროს ხშირად უნდა შემოწმდეს შრატში ბიკარბონატის 

კონცენტრაცია, რადგან თირკმელი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს სისხლში მჟავა-

ტუტოვანი წონასწორობის შენარჩუნებაში.

პერიტონეალური დიალიზის შეფასება და მართვა

პერიტონიალური დილიზია არის დიალიზის ის ტიპის რომელსაც ყველაზე ხში-

რად მიმართავენ ახალშობილი პაციენტების შემთხვევაში. 

იმ პაციენტებთან ვისაც დიალიზი უტარდებათ რეგულარულად უნდა შემოწმდეს 

შრატში ელექტროლიტებისა და სითხის ბალანსი, ელექტროლიტების დონის კონტ-

როლის, სითხის ბალანსის და ყოველდღიური სხეულის წონის საშუალებით. ეს მო-

ნაცემები უმნიშვნელოვანესია კლინიკური მართვისთვის, რადგან პერიტონიალური 

დიალიზის დროს გამოყოფილი სითხის რაოდენობა  დაუზუსტებელია და ის დამოკი-

დებულია მრავალ ფაქტორზე, როგორიც არის: დიალიზატში დექსტროზას კონცენტ-

რაცია და პერიტონიალური მემბრანის ტრანსპორტის მახასიათებლები. 

ასევე მნიშვნელოვანია ექთნის როლი დიალიზის პროცედურის დაწყებისას. ნეფ-

როლოგი განსაზღვრავს დიალიზატის ტიპს და ყველა იმ ნივთიერებას (ჰეპარინი ან 

ელექტროლიტები) რომელიც საჭიროა პროცესის წარმატებით წარმართვისთვის. სა-
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ჭირო მოცულობები დაფუძნებულია ჩვილის წონაზე და ძირითადად იწყებენ 10-20 

მლ/კგ-ზე, ხოლო საბოლოო მიზანს შეადგენს 40 მლ/კგ- ის მიწოდება. პროცედურის 

დასაწყისში მცირე მოცულობების მიწოდება აუცილებელია, რათა არ მოხდეს ახა-

ლი ჩადგმული კათეტერიდან სითხის გამოჟონვა ან არ გადაივსოს პერიტონიალური 

ღრუ. 

ნეფროლოგის მიერ რეკომენდებული კონკრეტული დროის განმავლობაში ხდება 

მუცლის ღრუს შევსება სითხით. ჩამკეტის გადატრიალების საშუალებით სითხე გრა-

ვიტაციის ძალით იწყებს დრენირებას მუცლის ღრუდან სადრენაჟო სისტემაში. მნიშვ-

ნელოვანია დრენირებული სითხის ზუსტი გაზომვა, რომელის გამოთვლა ხდება შემ-

დეგნაირად: გადასხმული სითხის მოცულობას გამოკლებული გამოყოფილი სითხის 

მოცულობა. 

პროცედურის განმავლობაში ექთნის მოვალეობაა შეაფასოს პაციენტის მუცელი,  

ყურადღება გაამახვილოს პერიტონიალური კათეტერის ნახვევზე. დარწმუნდეს რომ 

კათეტერის ირგვლივ არ ხდება დიალიზატის გამოჟონვა.

გართულებები, რომელიც შესაძლოა განვითარდეს პერიტონიალური დიალიზის 

დროს:

1. ინფექცია: კათეტერის ადგილის დაინფიცირება და/ან პერიტონიტი (პერიტონე-

ალური შრის ინფექცია) შესაძლოა განვითარდეს, თუ მკაცრად არ გაკონტროლ-

დება ასეპტუკრი ტექნიკის დაცვაზე. რეკომენდებულია ნახვევის შეცვლა ყოველ 

კვირეულად, სტერილური ტექნიკის გამოყენებით სანამ არ შეხორცდება კათე-

ტერის ჩადგმის ადგილი. ამ პროცესს შესაძლოა დასჭირდეს 2-6 კვირა. ნახვე-

ვის ხშირი შეცვლა მოწოდებულია ჭარბი გამონაჟონის, ნახვევის დაბინძურების 

ან დასველების შემთხვევაში. ინფექციის რისკი საგრძნობად იზრდება გამონა-

ჟონის არსებობისას. რეკომენდებულია ყოველ კვირეულად, ნახვევის შეცვლის 

დროს, ადგილობრივად ანტიბიოტიკის შემცვლელი კრემის ან მალამოს გამოყე-

ნება. ჩადგმის ადგილას, ტრავმის აცილების მიზნით, მიზანშეწონილია კათეტე-

რის მოძრაობის შეზღუდვა. მანუალური დიალიზის შემთხვევაში ყოველდღიურად 

უნდა გამოცვალონ მილები სტერილური ტექნიკის საშუალებით. როდესაც ჩვილი 

გადაყავთ ავტომატურ დიალიზის აპარატზე, დიალიზის მართვაში გამოცდილი 

გუნდი ყოველდღიურად ცვლის ჩანთას და მილს. მნიშვნელოვანია დრენირების 

ციკლის დროს ნაკადის ხარისხის შეფასება, რათა აღმოჩენილ იქნას პერიტონი-

ტისთვის დამახასიათებელი ნიშნები. გარდა ამისა ტემპერატურის მომატება და 

მუცლის ტკივილი მიუთითებს პერიტონიტის შესაძლო არსებობაზე. თუ ნაკადი 

არის მღვრიე ან შესაბამისი კვლევით მასში აღმოჩნდება ფიბრინი, აუცილებელია 

სითხის კვლევა, პერიტონიტის გამოსარიცხად.  პერიტონიალური დიალიზის სით-

ხე უნდა გაიგზავნოს საერთო ანალიზისა და უჯრედული დიფერენციაციისთვის, 

გრამ წესით შეღებვისა და ბაქტერიოლოგიური კვლევისთვის. შესაძლოა საჭირო 

გახდეს ანტიბაქტერიული მკურნალობა სანამ კვლევების პასუხები იქნება ცნობი-

ლი. შესაძლოა დაინიშნოს ინტრაპერიტონეალური ანტიბაქტერიული მედიკამენ-

ტები, რომელიც პირდაპირ  დიალიზატის ჩანთებში დაემატება; 
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2. სითხის მიდინების/გამოდინების პრობლემები: სითხის  მიდინებისა და გამოდინე-

ბის პრობლემები შესაძლოა განვითარდეს მანუალური ან ავტომატური დიალიზის 

ხელსაწყოთი ჩატარებული პერიტონიალური დიალიზის დროს. ყოველი მანუალუ-

რი ჩანაცვლების დროს ზუსტად ზომავენ დიალიზატის მოცულობას. თუ პრობლე-

მები წარმოიქმნა მიდინების დროს, შეამოწმეთ დახურული მომჭერის ან კვანძის 

ხაზები. შეეცადეთ, რომ შეცვალოთ პაციენტის პოზიცია, რათა გაუმჯობესდეს სით-

ხის მიდინება. მანუალური დიალიზი დამოკიდებულია გრავიტაციაზე, რის გამოც 

მნიშვნელოვანია, რომ პაციენტი სადრენაჟო სისტემის ზემოთ იყოს მოთავსებული. 

სითხის ცუდად გამოდინების მიზეზებია პერიტონიალური დიალიზის კათეტერის ზედა 

ნაწილის გამოძრავება, ბადექონის მიერ კათეტერის ზედა ნაწილის დახშობა ან 

ყაბზობა. დაუყოვნებლივ შეატყობინეთ პრობლემა ექიმს. შესაძლოა საჭირო გახ-

დეს მუცლის ღრუს რენტგენოლოგიური გამოკვლევა, კათეტერის ადგილმდება-

რეობა. ნებისმიერ შემთხვევაში თუ პრობლემა არ გამოსწორდა არ შეიძლება 

დიალიზის გაგრძელება. დიალიზის მკურნალობის წარმატება დამოკიდებულია 

კათეტერის ფუნქციაზე.

3. სითხის შესაძლო გადაჭარბება ან დეჰიდრატაცია: სითხის ბალანსის დადგენისას 

მნიშვნელოვანია მიდინებული და გამოდინებული სითხის მოცულობის შეფასე-

ბა. შეამოწმეთ წონა დიალიზის მკურნალობამდე და მის შემდეგ და მიდინებუ-

ლი და გამოდინებული მოცულობები, რათა დადასტურდეს გაწონასწორებული 

სითხის არსებობა. სასიცოცხლო ნიშნების ხშირი კონტროლი მნიშვნელოვანია, 

რათა დროულად იქნას აღმოჩენილი გულის რიტმის ან სისხლის წნევის ნებისმი-

ერი ცვლილება. დეჰიდრატაციის სიმპტომებს მიეკუთვნება: კანის დაქვეითებული 

ტურგორი, ჩაცვენილი თვალები და ჩავარდნილი ყიფლიბანდი, გახაბგრძლივე-

ბული კაპილარული ავსება, ჰიპოტენზია, ტაქიკარდია და წონის კლება, რაც მი-

უთითებს სითხის ჭარბ გამოყოფას დიალიზის მიმდინარე გეგმის გამო. 

ჭარბი სითხის არსებობის ნიშნებს მიეკუთვნება: შეშუპება, წონის სწრაფი მატება, 

მომატებული სისხლის წნევა და შესაძლო სუნთქვის უკმარისობა. ნებისმიერი ამ 

მდგომარეობების არსებობის ან განვითარების შემთხვევაში უნდა ეცნობოს ექიმს, 

რათა შესაბამისად შეიცვალოს მკურნალობის გეგმა.

4. თიაქარი: თიაქარი არის პერიტონიალური დიალიზის ერთ-ერთი გართულება. 

ყველაზე ხშირად ვითარდება ჭიპლარის ან საზარდულის თიაქარი, რომელიც შე-

საძლოა წარმოიქმნას დიალიზატის მოცულობის გამო მომატებული მუცლის შიგ-

ნითა  წნევით. ამ ადგილას ზეწოლის შესამცირებლად რეკომენდებულია დიალი-

ზატის მოცულობის შემცირება მანამ, სანამ არ გამოსწორდება თიაქარი.

ახალშობილში განვითარებული თირკმლის უკმარისობა და პერიტონიალური დი-

ლიზის საშუალებით მკურნალობა მოითხოვს ექთნის მიერ პაციენტის შეფასებასა და 

სასიცოცხლო ნიშნების, წონისა და სითხის მიდინების/გამოდინების მაჩვენებლების 

ზუსტ აღწერას. 
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ახალშობილებში დიალიზის ქრონიკული გამოყენების საჭიროება სტრესულია 

ოჯახისთვის. ასეთ სიტუაციაში სამედიცინო პერსონალის მხარდაჭერას განსაკუთრე-

ბული მნიშვნელობა აქვს ოჯახისათვის. 

გუნდის მიზანია ახალშობილის კარგი ზრდა და განვითარება, რათა საბოლოოდ 

შესაძლებელი გახდეს თირკმლის გადანერგვა და ხანგრძლივი, ჯანმრთელი ცხოვ-

რება. 
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თავი 26

ნევროლოგიური დაავადებები 

ბოლო წლებში ახალშობილთა მოვლასთან დაკავშირებული პროცესების გაუმჯო-

ბესების მიუხედავად ნევროლოგიური გართულებები კვლავ პრობლემას წარმოად-

გენს. 

მიუხედავად იმისა, რომ ამ მიმართულების ბევრი კვლევა ტარდება ისეთი ნევრო-

ლოგიური დაავადებების ძირითადი მექანიზმები, როგორიცაა ახალშობილთა გულ-

ყრები და პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევები (IVHs), ჯერ კიდევ დაუზუსტებელია. თავის 

მხრივ ნევროლოგიური გართულებები დაკავშირებულია სხვადასხვა სახის გართუ-

ლებებთან, როგორიცაა: კარდიოპულმონური და მეტაბოლური დაავადებები, შოკი, 

ინფექცია და სისხლის შედედების დარღვევები, რაც ხშირად გვხვდება ახალშობილ-

თა ინტენსიური მოვლის განყოფილებებში.

თანდაყოლილი ანომალიები

ფიზიოლოგია, ეტიოლოგიური ფაქტორები და კლინიკური ნიშნები

ნერვული სისტემის თანდაყოლილი ანომალიები გამოწვეულია ნორმალური მომ-

წიფებისა და განვითარების პროცესის შეფერხებით (ცხრილი 26-1).

ცხრილი 26-1 ცენტრალური ნერვული სისტემის განვითარება და მასთან და-

კავშირებული დეფექტები

მომწიფების პროცესი დრო დაკავშირებული დეფექტები

ნერვული მილის დეფექტები (დორ-

სალური ინდუქცია, ნერვული ფირ-

ფიტის წარმოქმნა) 

3-4 კვირა კრანიორაქიზი

ანენცეფალია

მიელოშიზი

ენცეფალოცელე, მიელომენინგოცე-

ლე ქიარის ანომალია

პროზენცეფალური განვითარება 2-3 თვე ციკლოპია

ჰოლოპროზენცეფალია

არინენცეფალია

სეპტო-ოპტიკური დისპლაზია

კორძიანი სხეულის აგენეზია

ძგიდის აგენეზია

გაყოფა 2-4 თვე მიკროცეფალია

მეგალენცეფალია

ნერვული მილის-კანის სინდრომი
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გადაადგილება 3-5 თვე შიზენცეფალია ლიზენცეფალია პაქი-

გირია (მაკროგირია)

მიკროგირია (პოლიმიკროგირია) 

ნერვული ჰეტეროტოპიები

ნერვული და ფუნქციური ფორმირება 6 თვე დაუნის სინდრომი 

გონებრივი ჩამორჩენა 

გენეტიკური გულყრა 

მიელინიზაცია მეორე ტრიმესტრი ჟანგბადის დეფიციტი/იშემიით გამოწ-

ვეული დაზიანება

ეს ანომალიები არსებობს დაბადებისას, ახასიათებს მულტიფაქტორული ეტი-

ოლოგია და ზოგჯერ მისი გამომწვევი მიზეზი უცნობია. მიუხედავად იმისა, რომ მხო-

ლოდ დესტრუქციული დაზიანებები (მაგ., საძილე არტერიის ორმხრივი დახშობით 

გამოწვეული ჰიდრანენცეფალია) გამოყოფილია მორფოგენეზის პირველადი დარ-

ღვევებისგან, ორივე უნდა იყოს განხილული თანდაყოლილი ანომალიების ფართო 

კატეგორიაში.

ნორმალური ემბრიოლოგიური განვითარების ცოდნა მნიშვნელოვანია თანდაყო-

ლილი ანომალიების გაცნობიერებისთვის, შესაძლო მიზეზის დადგენისა და დაზიანე-

ბის ჩამოყალიბების გარკვევის მიზნით.

ნერვული მილის დეფექტები

დანართში 26-1 მოცემულია ნერვული მილის დეფექტის კლინიკური მახასიათებ-

ლები

დანართი 26-1 ნერვული მილის დეფექტების დამახასიათებელი კლინიკური 

ნიშნები

•z ნერვული მილის დეფექტების (NTDs) შემთხვევების 50% ან უფრო მეტის პრევენცია შე-

საძლებელია.

•z ამერიკაში ქალთა ორ მესამედზე მეტი ფოლიუმის მჟავას არ იღებს საკმარისი რაოდენო-

ბით, ხოლო მისი შემცვლელი მარცვლეული პროდუქტები ამარაგებს ორგანიზმის დღიური 

მოთხოვნის მხოლოდ ერთ მეოთხედს.

•z რეპროდუქციულ ასაკში ყველა ქალმა უნდა მიიღოს ყოველდღიურად 400 მკგ ფოლიუმის 

მჟავა ორსულობის დაგეგმვის მიუხედავად.

•z მაღალი რისკის დროს: ქალები, რომელთა წინა ორსულობისას ბავშვს განუვითარდა 

NTD. ამ შემთხვევაში რეკომენდირებული ფოლიუმის მჟავის დოზა გაზრდილია 4 მგ-მდე 

ყოველდღიურად. ეს უნდა მიიღონ ჩასახვამდე სულ მცირე 1 თვით ადრე.

•z წყაროები: კვებითი დანამატები, მდიდარი მარცვლეულთა პროდუქტები და ფოლიუმის 

მჟავით მდიდარი საკვების მიღება (ციტრუსები, ლობიო, ფოთლოვანი მწვანე პროდუქტე-

ბი).
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•z დაავადებათა კონტროლისა და პრევენციის ცენტრების, პედიატრთა ამერიკული აკადე-

მიის რეკომენდაციის მიხედვით უნდა გაიზარდოს ფოლიუმის მჟავის რაოდენობა მარცვ-

ლეულ პროდუქტებში 140-დან 350 მკგ-მდე, ყოველ 100 გრამში.

•z ქალებისთვის არასაკმარისი რაოდენობის ინფორმაციის მიწოდება ჯერ კიდევ წარმოად-

გენს პრობლემას.

ნერვული მილის დეფექტების გავრცელების შემცირების მიუხედავად, ის მაინც 

წარმოადგენს ერთ-ერთ ყველაზე ხშირ თანდაყოლილ ანომალიას, რომელიც იწვევს 

ჩვილებში ავადობასა და სიკვდილიანობას. დეფექტებთან ერთად ხშირად გვხვდე-

ბა მალების, სისხლძარღვების, მენინგიალური გარსებისა და კანის სტრუქტურული 

ცვლილებები. ნერვული მილის დეფექტების უფრო ხშირ ტიპებს მიეკუთვნება: ანენცე-

ფალია, ენცეფალოცელე, მიელომენინგოცელე და ხერხემლის დახურული ნაპრალი. 

გენეტიკური და გარემო ფაქტორები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ნერვული მი-

ლის დეფექტების განვითარებაში. რისკ-ფაქტორებად მიჩნეულია: ოჯახური ანამნეზი, 

ორსულობამდე დიაბეტის ისტორია, კონკრეტული მედიკამენტები (განსაკუთრებით 

გულყრის საწინააღმდეგო საშუალებები და სულფონამიდური ჯგუფის პრეპარატები), 

დედის ჰიპერთემია, რაც მეორადად გამოწვეულია ცხელი აბაზანის ან საუნას გამო-

ყენებით, დედის ჭარბი წონა.  

უმთავრესი გარემო ფაქტორი, რომელიც დაკავშირებულია ნერვული მილის დე-

ფექტთან არის საკვებში ფოლიუმის მჟავის დონე. ორსულობამდე და ორსულობის 

დროს მიღებული ფოლიუმის მჟავა, საგრძნობლად ამცირებს ამ პათოლოგიის განვი-

თარების სიხშირეს. ამერიკის ჯანდაცვის სისტემამ გამოაქვეყნა რეკომენდაცია, რაც 

ასახავს რეპროდუქციულ ასაკში ქალების მიერ ყოველდღიურად 400 მკგ ფოლი-

უმის მჟავის მიღებას ნერვული მილის დეფექტების პრევენციისთვის. ასევე ამ რჩევას 

მხარს უჭერს პედიატრთა ამერიკული აკადემია (AAP).

გესტაციის მეოთხე კვირის ბოლოსთვის, ნერვული სტრუქტურების განუვითარებ-

ლობა იწვევს ნეირულაციის (ან დორსალური ინდუქციის) დეფექტებს. ამ დეფექტებს 

შორის ყველაზე მწვავეა კრანიორაქიშიზისი, რომლის დროსაც ვითარდება თავის 

ტვინის გამოხატული სიმახინჯე (როგორც ანენცეფალიის დროს), უკანა თავის ქალას 

არ არსებობა და ხერხემლის სვეტის გასწვრივ მთლიან სიგრძეზე ღია ხერხემალი. 

დაავადებული ემბრიონებიდან მხოლოდ უმნიშვნელო ნაწილი ცოცხლობს.

ანენცეფალია არის კრანიორაქიშიზის მსგავსი დაზიანება ხერხემლის დეფექტის 

გარეშე. ტვინის ღეროსა და თალამუსის ზემოთ თითქმის არ ვითარდება ნორმალუ-

რი ტვინის ქსოვილი და ამ სტრუქტურების ნაწილები არის განუვითარებელი. ვარა-

უდობენ, რომ აღნიშნული პროცესი იწყება ორსულობის 24 კვირამდე. ანენცეფალიის 

მქონე ჩვილთა უმეტესობა ინტენსიური მოვლის გარეშე იღუპება დაბადების პირვე-

ლივე კვირაში. 

მიელოშიზისი გამოწვეულია უკანა ნერვული მილის წარუმატებელი დახურვით. 

ენცეფალოცელე გამოწვეულია ნერვული მილის როსტრალური (თავის) დაბო-

ლოების წარუმატებელი დახურვით. 
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მიელომენინგოცელე (ან უფრო მეტად შეზღუდული მენინგოცელე) წარმოადგენს 

მიელოშიზის იშვიათ ფორმას, რომელსაც თან ახლავს ნერვული მილის კაუდალური 

(უკანა) დაბოლოების წარუმატებელი დახურვა. მენინგოცელეს დროს ტვინის გარსე-

ბი გამოდის მალებიდან და მოთავსებულია პარკში. ნორმალური მდებარეობა აქვთ 

ზურგის ტვინს და ნერვულ ფესვებს, რაც აუმჯობესებს პროგნოზს ამ შემთხვევაში. სამ-

წუხაროდ, მიელომენინგოცელეს დროს, ხშირად ტვინის გარსები და ზურგის ტვინი 

გამოდის ხერხემლის სვეტის ღია სივრცის საშუალებით, ნევროლოგიური დეფიციტე-

ბი ვითარდება გამოსვლის დონის ანუ დაზიანების ქვემოთ. ამ კატეგორიას მიეკუთვ-

ნება ქიარის ანომალიები. 

ნებისმიერი სახის ანომალია, რომლის დროსაც ზურგის ან თავის ტვინის სტრუქ-

ტურები გარედან „ღიაა“, დაკავშირებულია სანაყოფე სითხეში მომატებულ ალფა-

ფეტოპროტეინის (AFP) დონესთან. ამ ნივთიერების კვლევა ორსულობის პერიოდში 

საშულებას იძლევა შეფასდეს და დაიგეგმოს დაუყოვნებელი ქმედებები ახალშობი-

ლის დაბადებისთანავე.

განცალკევების დეფექტები

ნერვული მილის წარმოქმნისა და დახურვის შემდეგ, იწყება თავის ტვინის სხვა-

დასხვა ნაწილის განვითარება. ჩასახვიდან 10-13 კვირაზე თავის ტვინი იყოფა ჰემის-

ფეროებად, წარმოიქმნება პარკუჭთა სისტემა და მთავარი ღარების სტრუქტურები, 

რომელიც დამახასიათებელია განვითარების ამ პერიოდისთვის. ამ დროს წარმოიქ-

მნება თავის ტვინის მთავარი უბნები, რომელსაც მიეკუთვნება: ნათხემი, ბაზალური 

ბირთვი, თავის ტვინის ღეროს ბირთვები, თალამუსი და ჰიპოთალამუსი. ნერვული 

განვითარების ამ ფაზის დროს ვითარდება განცალკევებისა და დაყოფის დეფექტე-

ბი. რადგანაც ეს ანომალიები მოიცავს უმეტესად ვენტრალური ინდუქციის დარღვე-

ვებს ვიდრე დორსალურისა (მაგ., ნეირულაცია), ზეგავლენა აქვს სახეზე, თვალებზე, 

ცხვირზე, პირსა და თმებზე. 

ჰოლოპროზენცეფალიისთვის დამახასიათებელია ერთი შუახაზზე მდებარე გვერ-

დითი პარკუჭი, ჰემისფეროთა შორის არასრული ნაპრალი ან მისი სრული არარ-

სებობა, ყნოსვის სისტემის არარსებობა, შუა სახის ნაპრალები და ჰიპოტელორიზმი 

(პათოლოგიურად შემცირებულია სივრცე თვალებს შორის). ჰოლოპროზენცეფალიის 

ყველაზე მწვავე ფორმაა ციკლოპია (შუახაზზე მდებარე ერთი შერწყმული თვალი) და 

თვალის ბუდის ზემოთ მდებარე ცხვირის სტრუქტურა. შუალედურ ფორმას ეწოდება 

ცებოცეფალია, რაც გულისხმობს თვალის ჰიპოტელორიზმსა და ბრტყელ ცხვირს, 

ერთი ნესტოთი.

გადაადგილებისა და ქერქის ფორმირების დეფექტები

ტვინის შემდგომი განვითარება ორჯერ უფრო ხანგრძლივად მიმდინარეობს, ვიდ-

რე მანამდე აღწერილი განვითარება, რომელიც მოიცავს: უჯრედულ გამრავლებას, 

გადაადგილებას, ფორმირებასა და მიელინიზაციას. უჯრედული გადაადგილების 

დარღვევები გამოვლინდება იმით, რომ რუხი ნივთიერება გვხვდება მისთვის არადა-
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მახასიათებელ ადგილებში (ჰეტერეტოპიები), შედეგად ვითარდება პათოლოგიური 

ხვეულები და ღარები, თავის ტვინში პათოლოგიური სივრცეები და რუხი ნივთიერე-

ბის დარღვეული ფუნქციისთვის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები, რომლებიც 

ახალშობილობის პერიოდში კლინიკურად შესაძლებელია არც გამოვლინდეს.

მიკროცეფალია ნიშნავს „პატარა თავის ტვინს“. მიკროცეფალიის ეტიოლოგია: 

(1) გენეტიკური (დომინანტური, რეცესიული, სქესთან შეჭიდული) ან ქრომოსომული 

(ტრანსლოკაცია), (2) ტერატოგენული (კოკაინი, ალკოჰოლი), (3) ინფექციები (წი-

თურა, ციტომეგალოვირუსი) ან (4) უცნობი მიზეზი. ზოგჯერ არსებობს ჩანასახოვანი 

მატრიქსის უჯრედების მცირე რაოდენობა ან წარუმატებელი საკმარისი გადაადგი-

ლება, რაც განაპირობებს თავის ტვინის ქერქში ნერვული უჯრედების შემცირებულ 

რაოდენობას. 

ლიზენცეფალიის დროს თავის ტვინს აქვს გლუვი ზედაპირი მცირე რაოდენობის 

ხვეულებით ან მათი არარსებობით (ხვეულები). მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, რომ ნა-

ყოფის ნორმალურ ტვინს აქვს გლუვი ზედაპირი მუცლადყოფნის ადრეული პერი-

ოდის დროს, ხოლო ხვეულები წარმოიქმნება მუცლადყოფნის პერიოდის განმავლო-

ბაში და დროული ჩვილებისთვის უკვე დამახასიათებელია თავის ტვინში ღარებისა 

და ხვეულების არსებობა. ლიზენცეფალია არის ქერქში დარღვეული გადაადგილება, 

რაც იწვევს აგირიას, პაქიგირიასა და სხვა პრობლემებს. ლიზენცეფალიის I ტიპის 

გენეტიკური ფორმაა მილერ-დიეკერის სინდრომი, რომელიც გამოწვეულია 17p13.3 

მიკროდელეციით. მისთვის დამახასიათებელია: ვიწრო შუბლი, გრძელი ტუჩის ღარი, 

ზემოთ აწეული ცხვირი, რეტროგნათია, ბადურის ჭარბი სისხლმომარაგება და თი-

თების ანომალიები. ლიზენცეფალიის ტიპი II- ს თან ახლავს მაკროცეფალია დაბა-

დებისთანავე ან მის შემდგომ დროის მოკლე პერიოდში. ის ყოველთვის დაკავში-

რებულია ბადურის, ნათხემისა და კუნთოვან დარღვევებთან. ლიზენცეფალიისთვის 

დამახასიათებელ სხვა კლინიკურ ნიშნებს მიეკუთვნება: ჰიპოტონია, კვების პრობლე-

მები და შემცირებული მოძრაობა, რაც ზოგჯერ ახალშობილში გამოვლინდება ართ-

როგრიპოზის სახით. აღსანიშნავია დარღვევები ელექტროენცეფალოგრამაზე (EEG). 

მოგვიანებით შესაძლოა განვითარდეს მწვავე გონებრივი ჩამორჩენა, სპასტიურობა 

და სიკვდილი.

თავის ტვინის სხვა დეფექტები

ნათხემის ანომალიები: ნათხემის სრული არასებობა, აღწერილია ჰემისფერული 

აპლაზია ან ნათხემის ჭიის აპლაზია და ოჯახური ფორმები. დენდი-უოკერის ცისტა 

არის რთული ანომალია, რომელიც მოიცავს ნათხემს და დამახასიათებელია გაფარ-

თოებული მეოთხე პარკუჭი, რაც გარდაიქმნება ცისტურ სტრუქტურად. ახასიათებს 

მაჟენდისა და ლუშკას ხვრელების ატრეზია, რის შედეგადაც ვითარდება ჰიდროცე-

ფალია. ნათხემი არის მცირე ზომის და წინ არის გადანაცვლებული. მასთან დაკავ-

შირებულ ანომალიებს მიეკუთვნება: ჰეტეროტოპიები, კორძიანი სხეულის აგენეზია, 

სილვიის წყალსადენის სტენოზი და სირინგომიელია. გამომწვეევი მიზეზი უცნობია. 

დიფერენციალურ დიაგნოზში უნდა იყოს გათვალისწინებული უკანა ფოსოს ქსელი-

სებრი გარსის ცისტა.  
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დენდი-უოლკერის ცისტას კლინიკურ ნიშნებს მიეკუთვნება: პროგრესირებადი 

ჰიდროცეფალია, თავის ქალას კეფისა და უკანა ნაწილის გაფართოება და მომატე-

ბული ქალასშიდა წნევის კლინიკური სიმპტომები, გულ-სისხლძარღვთა და შარდგა-

მომყოფი სისტემის ანომალიები.

კრანიოსინოსტოზი არის თავის ქალას ძვლების პათოლოგიური ნაადრევი და-

ხურვა (შერწყა), რაც იწვევს თავის ქალას დეფორმაციას. შესაძლებელია განვითარ-

დეს თავის ქალას ისეთი დეფორმაციები, როგორიცაა: პლაგიოცეფალია, ბრაქიცე-

ფალია, სკაფოცეფალია და ტრიგონოცეფალია, რაც დამოკიდებულია კონკრეტული 

ნაკერის ნაადრევ დახურვაზე. კრანიოსინოსტოსზე უნდა მიიტანონ ეჭვი მიკროცეფა-

ლიის ან პათოლოგიური თავის ფორმის არსებობის შემთხვევაში. შესაფერისი გა-

მოკვლევა მოითხოვს კლინიკურ გასინჯვას ნაკერების პალპაციით, რათა დადგინდეს 

მათი ზედდების ან შერწყმის არსებობა, თავის ქალას რენტგენი და კომპიუტერული 

ტომოგრაფია (CT), რათა განისაზღვროს რომელი ნაკერები განიცდის სტენოზს და 

თან ახლავს თუ არა თავის ტვინის ანომალია ან ჰიდროცეფალია. კრანიოსინოსტოზი 

უნდა განასხვავონ პოზიციით გამოწვეული დეფორმაციებისგან, რაც გამოწვეულია 

ჩვილის ერთ მდგომარეობაში ხანგრძლივად ყოფნის გამო. კლასიკური მაგალითია 

დოლიქოცეფალია (ვიწრო და წაგრძელებული ფორმა), რაც გვხვდება დღენაკლ 

ჩვილებში.          

ჰიდროცეფალიის გამომწვევი მიზეზები მრავალფეროვანია. ჰიდროცეფალია ვი-

თარდება, როდესაც თავზურგტვინის სითხის (CSF) ნორმალური დინება ფერხდება. ეს 

შეიძლება გამოწვეული იყოს პარკუჭთა სისტემაში გარკვეული უბნის ატრეზიით, გარე-

დან არსებული ზეწოლით, პარკუჭთა სისტემაში ანთებითი პროცესით, რაც განაპირო-

ბებს მუდმივ ობსტრუქციას ან იშვიათად CSF-ის ჭარბი რაოდენობით წარმოქმნას. 

მონაცემთა შეგროვება

ცენტრალური ნერვული სისტემის (CNS) ანომალიების დიაგნოზი შესაძლოა იყოს 

ძალიან თვალნათელიც (ანენცეფალიის შემთხვევაში) ან უფრო მეტად შეუმჩნეველი. 

ყველა ახალშობილის ზედმიწევნით გასინჯვისას ამოიცნობენ ანომალიების უმეტესო-

ბას. ზოგჯერ დიაგნოზის ეჭვი დაფუძნებულია არა გასინჯვის შედეგებზე, არამედ თან-

დართულ ნიშანზე, როგორიცაა მაგალითად გულყრები. მუცლადყოფნის პერიოდში 

ნერვული სისტემის თანდაყოლილი ანომალიების დიაგნოზის დასმა შესაძლებელია 

ვიზუალური კვლევების საშუალებით. ულტრაბგერითი კვლევის (დედის მუცლის ულტ-

რაბგერითი კვლევა) ან ნაყოფის MRI-ის გამოყენებით, შესაძლებელია კონკრეტული 

ანომალიების იდენტიფიცირება ნაყოფზე დაკვირვების შედეგად. მუცლადყოფნის 

პერიოდში შესაძლებელია ჰიდროცეფალიის, ენცეფალოცელეს, მიელომენინგოცე-

ლეს, ნათხემის ანომალიების, სისხლჩაქცევის, ინსულტისა და ანენცეფალიის დიაგ-

ნოზის დასმა. სანაყოფე სითხესა და დედის შრატში ალფა ფეტოპროტეინის (AFP) 

დონის განსაზღვრის შედეგად შესაძლებელია ანენცეფალიისა და ღია მიელომენინ-

გოცელეს აღმოჩენა. პათოლოგიურად დახურული ნერვული სისტემის არსებობა და-
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კავშირებულია სანაყოფე სითხეში მნიშვნელოვნად გაზრდილ AFP-ის დონესთან. ამ-

ნიოცენტეზის საშუალებით ხელმისაწვდომია AFP-ის დონის შეფასება. იმ შემთხვევაში 

თუ პაციენტი უარს ამბობს ამნიოცენტეზის ჩატარებაზე შესაძლებელია დედის შრატში 

AFP-ის დონის განსაზღვრა ულტრაბგერით კლევასთან ან ნაყოფის MRI-თან ერთად. 

მკურნალობა

ნერვული სისტემის თანდაყოლილი ანომალიების მკურნალობა შეზღუდულია. 

არსებობს სხვადასხვა მეთოდი მეორეული გართულებების შესამცირებლად ან ადრე-

ული მართვის უზრუნველყოფისთვის.  

ძირითადად მიელომენინგოცელეს დროს ტარდება ქირურგიული ჩარევა შეძლე-

ბისდაგვარად სწრაფად (24-48 საათში). უმნიშვნელოვანესია ინფექციის პრევენციის 

კონკრეტული ზომების მიღება: სტერილური ტექნიკისა და პროფილაქტიკურად ან-

ტიბიოტიკების გამოყენება. ტრავმის თავიდან არიდება შესაძლებელია ჩვილის გუ-

ლაღმა მწოლიარე პოზის შენარჩუნებით და სტერილური დოლბანდის გამოყენებით, 

რომელიც დამუშავებულია თბილი, სტერილური ფიზიოლოგიური ხსნარით. სასიცოც-

ხლოდ მნიშვნელოვანია განავლით დაბინძურების პრევენცია. რამდენიმე ავტორის 

მიერ რეკომენდირებულია სტერილური, ელასტიური ზეწრის გამოყენება, რომელიც 

უნდა იყოს დამაგრებული ანალური ხვრელის ზემოთ, მაგრამ დაზიანების ქვემოთ, 

რათა განავალი არ ეხებოდეს დეფექტის ადგილს.

ჯანმრთელობის საერთაშორისო ინსტიტუტებმა (NIH) დააფინანსეს მიელომე-

ნინგოცელეს მართვის საცდელი კვლევა (MOMS), რომელიც იყო მულტიცენტრული, 

პროსპექტული, რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევა, სადაც ერთმანეთს 

ადარებდნენ მუცლადყოფნის პერიოდში ჩატარებულ ქირურგიულ პროცედურასა და 

ახალშობილთა სტანდარტულ მკურნალობის შედეგებს. კვლევამ აჩვენა, რომ მუც-

ლადყოფნის პერიოდის 26 კვირამდე ჩატარებული ოპერაციის შემდეგ შემცირებული 

იყო ვენტრიკულოპერიტონეალური შუნტების საჭიროება, შემცირებული იყო უკანა 

თავის ტვინის ნაწილში თიაქარის განვითარების სიხშირე და შენარჩუნებული იყო 

ნევროლოგიური ფუნქცია. თუმცა, პროცედურა დაკავშირებული იყო ისეთ გართულე-

ბებთან, როგორიცაა ნაადრევი მშობიარობა და დედასთან დაკავშირებული გართუ-

ლებები.

სხვა ანომალიების შემთხვევაში მკურნალობა მოითხოვს სიმპტომურ მართვას, 

როგორიცაა გულყრები, გაზრდილი ქალას შიდა წნევა და ინფექცია. ნაჩვენებია ნე-

იროქირურგისა და ნევროლოგის კონსულტაცია.

ჰიდროცეფალიის დროს შესაძლოა საჭირო გახდეს შუნტირების გაკეთება (ჩა-

ნართი 26-2 და 26-3 და სურათი 26-1). 

თანდაყოლილი ჰიდროცეფალიის მართვაში მნიშვნელოვანია დაბადების შემდეგ 

ადრეული შუნტირების განხორციელება.

ზოგადად, კრანიოსინოსტოზის მქონე ჩვილებისთვის დამახასიათებელია თავის 

ქალას დეფორმაცია. მკურნალობა ხდება ქირურგიული გზით.
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ჩანართი 26-2 ვენტრიკულოპერიტონეალური შუნტის ოპერაციის შემდგომი 

მზრუნველობა

•z მდებარეობა:

z{ მოათავსეთ ჩვილი დაუზიანებელ მხარეს (შესაძლოა მოთავსდეს შუნტის გაკეთების მხა-

რეს „დონატის“ ფორმის მსგავსად ოპერაციის ადგილას, როდესაც ნაკერი შეხორცდება). 

საწოლზე თავი უნდა იდოს სწორად (15-30 კუთხის დახრით), რათა მოხდეს ძალიან სწრა-

ფი სითხის დაკარგვის პრევენცია;

z{ ფრთხილად დაუფიქსირეთ თავი ჩვილს მოძრაობისას;

z{ ყოველ 2 საათში ერთხელ მოაბრუნეთ თავის დაუზიანებელი მხარიდან ზურგისკენ;

•z შუნტის ადგილი:

z{ გამოიყენეთ ასეპტიკური ტექნიკა ნახვევის შეცვლის დროს;

z{ ამოტუმბეთ შუნტი მხოლოდ იმ შემთხვევაში თუ ეს პროცედურა დანიშნულია ნეიროქირურ-

გის მიერ;

z{ დააკვირდით შუნტის გარშემო სითხის გამონაჟონის არსებობას;

•z დააკვირდით და ჩაინიშნეთ ყველა სითხის მიღება და გამოყოფა. დააკვირდით თავზურგტვინის 

სითხის ჭარბი გამონაჟონისთვის დამახასიათებელი სიმპტომების არსებობას:

z{ ჩაზნექილი ყიფლიბანდი;

z{ შარდის ჭარბი გამოყოფა;

z{ გაზრდილი ნატრიუმის დანაკარგი;

•z დააკვირდით, ჩაინიშნეთ და შეატყობინეთ ექიმს ნებისმიერი გულყრის აქტივობის ან პარეზის 

არსებობა;

•z დააკვირდით ნაწლავის გაუვალობის ნიშნების არსებობას:

z{ გადიდებული მუცელი (რეგულარულად გაზომეთ მუცლის გარშემოწერილობა);

z{ ნაწლავური ხმების არარსებობა;

z{ კუჭის შიგთავსის დანაკარგი პირღებინების შედეგად ან ოროგასტრალური მილის 

საშუალებით;

•z ჩაატარეთ ყველა კიდურზე მოძრაობითი ვარჯიშები;

•z დააკვირდით და შეაფასეთ მომატებული ქალას შიდა წნევის სიმპტომები (წარუმატებელი 

შუნტი):

z{ გაზრდილი თავის გარშემოწერილობა (ყოველდღიურად გაზომეთ თავის გარშემოწერი-

ლობა);

z{ სავსე ან დაჭიმული ყიფლიბანდი;

z{ გასინჯვისას ნაკერების უფრო მეტად დაცილება ერთმანეთთან;

z{ მაღალი ტონის, გამჭოლი კივილი;
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z{ გაღიზიანებადობა და/ან უძილობა;

z{ ღებინება;

z{ ცუდი კვება;

z{ ნისტაგმი;

z{ თვალების მზის ჩასვლის ნიშანი;

z{ მბზინვარე თავის ქალა გაფართოებული სისხლძარღვებით;

z{ ჰიპოტონია და/ან ჰიპერტონია;

•z დააკვირდით და შეაფასეთ ინფექციის ნიშნები:

z{  სიწითლე ან გამონაჟონი შუნტის ადგილას;

z{  ჰიპოთერმია და/ან ჰიპერთერმია;

z{  სისუსტე და/ან გაღიზიანებადობა;

z{  ცუდი კვება და/ან წონაში ცუდი მატება;

z{  ფერმკრთალი კანი;

•z მშობლის სწავლება:

z{ აჩვენეთ და შემდეგ თვითონ გაიმეოროს წამლის მიწოდების ტექნიკა;

z{ ასწავლეთ მშობლებს წამლების გვერდითი ეფექტები;

z{ აუხსენით განყოფილებიდან გაწერის კრიტერიუმები და განუმარტეთ ახალშობილის 

რეგულარული მზრუნველობის მეთოდები.

ჩანართი 26-3 მშობელთა სწავლება 

ვენტრიკულოპერიტონეალური შუნტის მიზეზი

•z პარკუჭები არის განყოფილების მსგავსი სივრცე, რომელიც მდებარეობს ნორმალურ თა-

ვის ტვინში. ამ პარკუჭებში ყოველდღიურად წარმოიქმნება თავზურგტვინის სითხე. ეს გამ-

ჭვირვალე სითხე გადაადგილდება თავის ტვინიდან ქვემოთ ზურგის ტვინის გარშემო. თავ-

ზურგტვინის სითხე იცავს თავის ტვინს დაზიანებისგან, ინარჩუნებს თავის ტვინში ტენიან 

პირობებს და უზრუნველყოფს ნარჩენი პროდუქტების გამოდევნას.

•z ჰიდროცეფალიის დროს ბავშვის პარკუჭებში გროვდება პათოლოგიურად ჭარბი რაოდე-

ნობის თავზურგტვინის სითხე, რაც ძირითადად გამოწვეულია თავზურგტვინის სითხის 

დინების ნაკადის შეფერხებით. რადგანაც პარკუჭები განაგრძობს ყოველდღიურად თავ-

ზურგტვინის სითხის წარმოქმნას, გროვდება სითხე, ჭარბი სითხე წარმოქმნის ზეწოლას 

თავის ტვინზე და მკურნალობის გარეშე შეიძლება გამოიწვიოს თავის ტვინის შეუქცევადი 

დაზიანება.

•z ვენტრიკულოპერიტონეალური შუნტის მიზანი და ფუნქციაა ჭარბი თავზურგტვინის სითხის 

გადაადგილება მილის საშუალებით პარკუჭიდან მუცლის ღრუში, სადაც ხდება მისი შეწოვა.
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ვენტრიკულოპერიტონეალური შუნტის გზა (იხილეთ სურათი 26-1)

•z თავის ქალაზე პატარა განაკვეთის გაკეთების საშუალებით მილი თავსდება პარკუჭში. 

მილი მდებარეობს კანის ქვეშ, რომელიც გადაადგილდება ყურის უკან, კისრის ქვემოთ და 

გრძელდება მუცლის ღრუში, ხოლო მეორე განაკვეთის გაკეთების მიზანია მილის დაბო-

ლოების დაფიქსირება მუცლის ღრუში. ზოგიერთ შემთხვევაში ბავშვებში საჭიროა მესამე 

განაკვეთის გაკეთება კისრის ადგილას.

•z თავის ქალაზე განაკვეთი დაიფარება, როდესაც ბავშვის თმები დაიწყებს სიგრძეში ზრდას. 

თქვენ დაინახავთ და შეიგრძნობთ შუნტის მილს (როგორც დიდ ვენას კანქვეშ), მაგრამ ის 

თითქმის აღარ არის შესამჩნევი ბავშვის წონაში მატების შემდეგ.

შუნტის დაინფიცირების ნიშნები და სიმპტომები

•z შუნტის არსებობისას იზრდება დაინფიცირების რისკი, რადგან ის არის უცხო სხეული, რო-

მელიც მოთავსებულია სხეულის შიგნით. თქვენ ყურადღებით უნდა დააკვირდეთ შუნტის 

დაინფიცირების ნიშნებს და დაუყოვნებლივ შეატყობინოთ მის შესახებ თქვენს ექიმს თუ:
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◊z ტემპერატურა 38.3 ან უფრო მაღალია;

◊z შეშუპება, სიწითლე ან გამონაჟონია შუნტის მილის გზის გასწვრივ;

◊z სისუსტე ან გაღიზიანებადობა (ქცევითი ცვლილება);

◊z მადის დაკარგვა ან ცუდი კვება.

წარუმატებელი შუნტირების/გაზრდილი ქალას შიდა წნევის ნიშნები და სიმპტომები

•z თავზურგტვინის სითხე შეიცავს ცილებსა და ქიმიურ ნივთიერებებს, რომელიც შეიძლება 

დაგროვდეს შუნტში და შეაფერხოს სითხის მოძრაობა. ასევე შესაძლებელია, რომ თავის 

ტვინში ან მუცლის ღრუში არსებულმა ქსოვილმა შეაფერხოს შუნტი, ან წარუმატებლობის 

მიზეზი იყოს მოწყობილობის გაუმართაობა. შუნტის წარუმატებლობა (გაუმართავი მოქმე-

დება) ნიშნავს, რომ თავზურგტვინის სითხე კვლავ დაგროვდება და წარმოქმნის ზეწოლას 

თავის ტვინზე, რამაც შესაძლოა გამოიწვიოს შეუქცევადი დაზიანება. ამგვარად, ძალიან 

მნიშვნელოვანია, რომ თქვენ დააკვირდეთ თავის ტვინში გაზრდილ ქალას შიდა წნევის 

ნიშნებს, რაც ვითარდება წარუმატებელი შუნტის შემთხვევაში და დაუყოვნებლივ შეატყო-

ბინოთ ის თქვენს ექიმს:

◊z სისუსტე ან ძილიანობა;

◊z უჩვეულო გაღიზიანებადობა, შფოთვა ან ჭარბი ტირილი;

◊z განმეორებითი გულისრევა;

◊z ცუდი კვება;

◊z ბავშვის წყნარად ჯდომისას ამობურცული რბილი ადგილის წარმოქმნა;

◊z მაღალი ტონალობის გამჭოლი ტირილი;

◊z დაბლა მიმართული თვალები;

◊z თავის ქალას ძვლებს შორის გაზრდილი სივრცე;

◊z გულყრები.

ჯანმრთელობასთან დაკავშირებული პრობლემების დაუყოვნებლივ მკურნალობის

მიზეზი და მნიშვნელობა

•z დაუყოვნებელი მკურნალობა თქვენი ბავშვის ჯანმრთელობის პრობლემების (მაგ., ყურის 

ინფექციები, კანის ინფექციები) მნიშვნელოვანია ინფექციების შუნტში გავრცელების საპ-

რევენციოდ. 

რეგულარული შემოწმების მნიშვნელობა

•z გაწერის შემდეგ ბავშვის მდგომარეობის რუტინული კონტროლი შესაბამის სპეციალისტთან.

შუნტის მოვლა

•z თქვენ შეძლებთ ბავშვის დაჭერას, ჩახუტებასა და მასთან ერთად თამაშს, როგორც 

ნებისმიერი ბავშვის შემთხვევაში. პოსტოპერაციული პერიოდის გასვლის შემდეგ, 

შესაძლებელია თქვენი ბავშვის ნებისმიერ პოზიციაში დაძინება.
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მშობელთა სწავლება

თანდაყოლილი ანომალიის მქონე ჩვილის დაბადებისას, მშობლებს უწევთ გამკ-

ლავება ისეთ სტრესულ მდგომარეობასთან, რომელიც მნიშვნელოვან ცვლილებებს 

იწვევს მათ ცხოვრებაში. ძალიან დიდი როლი უჭირავს პერსონალის უნარს სწორად 

შეაფასოს მშობელთა გრძნობები და დამოკიდებულებები. ჩარევის მთავარი მიზანია 

დაძაბულობის შემცირება, ოჯახების შიშების დაძლევაში დახმარება, შეგუების გაუმ-

ჯობესება და კავშირის დამყარების პროცესში დახმარება. 

თანდაყოლილი ანომალიების მქონე ჩვილებისთვის დამახასიათებელია უამრავი 

პრობლემა, რის გამოც მშობელთა სწავლება და ემოციური მხარდაჭერა უნდა დაიწ-

ყოს შეძლებისდაგვარად სწრაფად და რაც მთავარია მიზანმიმართულად.

მშობიარობის პროცესთან ასოცირებული ტრავმები

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

მშობიარობის პროცესთან დაკავშირებული დაზიანებების კლასიფიკაცია ძირითა-

დად დაფუძნებულია როგორც დაზიანების ეტიოლოგიაზე (პროვოცირებადი ფაქტო-

რები ან დაზიანების მექანიზმები) ისე ანატომიურ თავისებურებებზე. ცხრილში 26-2 

მოცემულია ასეთი დაზიანებების ანატომიური კლასიფიკაცია.

ცხრილი 26-2 მშობიარობის დროს განვითარებული დაზიანებების ანატომუ-

რი კლასიფიკაცია

დაზიანების ადგილი დაზიანების ტიპი 

თავის ქალას კანი Caput Succedaneum (სამშობიარო სიმსივნე)

 ცეფალოჰემატომა

 სუბგალეალური სისხლჩაქცევა

თავის ქალა ხაზოვანი მოტეხილობა

ჩაზნექილი მოტეხილობა

კეფის ოსტეოდიასტაზი

ინტრაკრანიალური ეპიდურული ჰემატომა

სუბდურული ჰემატომა (დიდი ტვინის

ნამგალის, ნათხემის ფარდულის ან ზედაპირული ვენების დაზიანება)

სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა

ცერებრული კონტუზია

ნათხემის კონტუზია

ნათხემის შიდა ჰემატომა

ზურგის ტვინი (კისრის) ვერტებრალური არტერიის დაზიანება

ზურგის ტვინის შიდა სისხლჩაქცევა

ზურგის ტვინის დაზიანება
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წნულის დაზიანებები ერბის დამბლა

კლამპკეს დამბლა

მხრის წნულის სრული (შერეული) დაზიანება

ჰორნერის სინდრომი

დიაფრაგმის პარალიზი

წელისა და გავის წნულის დაზიანება

კრანიალური და  

პერიფერიული ნერვის 

დაზიანება

სხივის ნერვის დამბლა/ნერვის დაზიანებები

მედიალური ნერვის დამბლა

საჯდომი ნერვის დამბლა

ხორხის ნერვის დამბლა

დიაფრაგმის პარალიზი

სახის ნერვის დამბლა

უნდა აღინიშნოს, რომ მშობიარობის მიღებულ ტრავმას შესაძლოა ჰქონდეს მრა-

ვალი გამომწვევი მიზეზი. ამგვარად, კეფალოჰემატომას მიზეზი შესაძლოა იყოს მშო-

ბიარობა მაშის ან ვაკუუმის გამოყენებით, ან რუტინული ფიზიოლოგიური მშობიარობა.

ქვემოთ ჩამოთვლილია ისეთი მაპროვოცირებელი ფაქტორები, რომლებიც 

ზრდის მშობიარობისას დაზიანების განვითარების რისკს:

zz მაკროსომია;

zz ნაყოფის თავისა და დედის მენჯის ზომებს შორის პროპორციის დარღვევა;

zz საშვილოსნოს პათოლოგიები;

zz დისტოცია;

zz ნაადრევი მშობიარობა;

zz გახანგრძლივებული ან უეცარი მშობიარობა;

zz მშობიარობა მენჯით წინმდებარეობით/ნაყოფის პათოლოგიური მდებარეობა;

zz ხელსაწყოების საშუალებით მშობიარობა: მაშა/ვაკუუმი;

zz ნაყოფის ბრუნვა;

zz ნაყოფის შემოტრიალება და ამოქაჩვა.

ყველაზე ხშირი რისკ-ფაქტორები, რომელიც გვხვდება მშობიარობების დროს, და 

ასოცირებულია მშობიარობისას მიღებულ დაზიანებებთან: 

zz მშობიარობის პათოლოგიური მიმდინარეობა;

zz ნაყოფის პათოლოგიური ზომა ან ფორმა (მუცლადყოფნის ასაკთან შედარე-

ბით დიდი ნაყოფი ან ჰიდროცეფალია);

zz მშობიარობის დროს წარმოქმნილი პრობლემები (დისტოცია ან მაშის გამო-

ყენება);
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zz ნაყოფის პათოლოგიური ან მოულოდნელი მდებარეობები (მენჯით წინ მდე-

ბარეობა ან ორი ნაყოფი).

პრევენცია

მშობიარობამდე პროცესის სწორი დაგეგმვა და რისკ-ფაქტორების ზუსტი შეფასე-

ბა, მინიმუმადე ამცირებს მშობიარობის პროცესში დაზიანებების განვითარების ალ-

ბათობას. ულტრაბგერითი გამოკვლევის საშუალებით შესაძლებელია მაკროსომიის, 

ჰიდროცეფალიისა და ნაყოფის პათოლოგიური მდებარეობების მშობიარობამდე აღ-

მოჩენა და ასეთ შემთხვევაში ორსულობა სრულდება საკეისრო კვეთით. 

ცალ-ცალკე განვიხილოთ მშობიარობის დროს განვითარებული დაზიანებები.

ექსტრაკრანიალური სისხლჩაქცევები

დანართში 26-4 მოცემულია ექსტრაკრანიალური სისხლჩაქცევების კლინიკური 

გამოვლინებები

დანართი 26-4 კლინიკური გამოვლინებები ექსტრაკრანიალური სისხლჩაქცევა

არსებობს ექსტრაკრანიალური სისხლჩაქცევის სამი ყველაზე ხშირი ფორმა განსხვავებული გა-

მომწვევი მიზეზითა და კლინიკური მაჩვენებლებით, როგორიცაა:

 1. Caput Succedaneum ( სამშობიარო სიმსივნე)

ა.  ეტიოლოგია: თავის ქალას ტრავმა (ძირითადად ჩვილის კეფით წინ მდებარეობით მშობიარო-

ბის დროს), რომელიც იწვევს სისხლჩაქცევის შედეგად შეშუპებას თავის ქალას აპონევროზის 

ზედაპირულად.

ბ.  ნიშნები: რბილი, ჩაზნექილი შეშუპება, რომელიც კვეთს ნაკერების ხაზებს.

2. კეფალოჰემატომა

ა.  ეტიოლოგია: მექანიკური ტრავმა; ყველაზე ხშირად გვხვდება პირველი მშობიარობის ან მაში-

სა და ვაკუუმის დახმარებით მშობიარობის დროს.

ბ. ნიშნები: მკვრივი, დაგროვებული სისხლი, რომელიც შემოსაზღვრულია ნაკერებით. მშობიარო-

ბის შემდეგ ადგილის ზომა ხშირად იზრდება. არ ახასიათებს მნიშვნელოვანი სისხლდენა. სის-

ხლი გროვდება ძვლისსაზრდელას ქვეშ (სუბპერიოსტეალურად).

გ. გაფრთხილება: შემთხვევების 25%-ში დაკავშირებულია თავის ქალას ხაზოვან  მოტეხილობას-

თან.

3. აპონევროზის ქვეშ განვითარებული სისხლჩაქცევა (subgaleal haemorrhage)

ა. ეტიოლოგია: ძალა, რომლებიც აწვება თავს და შემდეგ გამოქაჩავს მენჯის ღრუდან.(ვაკუუმი)

ბ. ნიშნები: მკვრივი შეშუპება, რომელიც კვეთს ნაკერთა ხაზებს და გასინჯვისას არის არამდგ-

რადი. სისხლი გროვდება აპონევროზის ქვეშ (შემაერთებელი ქსოვილი, რომელიც აკავშირებს 

კეფისა და შუბლის წილის კუნთებს ერთმანეთთან). სისხლდენა (შეშუპება) შესაძლოა გაგრ-

ძელდეს მშობიარობის შემდეგ და გავრცელდეს ქსოვილოვანი სიბრტყეების გასწვრივ კისრის-

კენ.

გ. გაფრთხილება: შესაძლოა განვითარდეს მწვავე სისხლდენა და შესაძლოა გამოვლინდეს შო-

კის სიმპტომით.
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VS – (სასიცოცხლო ნიშნები) -ის შემოწმება შოკის ნიშნების აღმოსაჩენად:

აჩქარებული გულისცემის სიხშირე (HR)

შემცირებული სისხლის წნევა (BP)

ბავშვის შეფასება შოკის ნიშნების აღმოსაჩენად:

ფერმკრთალი კანი

დაყოვნებული კაპილარების ავსების დრო

შემცირებული ტონუსი

სუნთქვის უკმარისობა

სისხლის გადასხმა შესაძლოა გახდეს საჭირო: შეაფასეთ სისხლის ტიპი და შეთავსებადობა.

რეგულარულად უნდა შემოწმდეს ჰემატოკრიტი (Hct). 

საგულისხმოა მომატებული ბილირუბინი, რაც გამოწვეულია სისხლის წითელი უჯრედების 

დაშლით.

ეს ექსტრაკრანიალური თავის ქალას დაზიანებები მიეკუთვნება ნევროლოგიურ 

დაზიანებებს არა იმის გამო, რომ თან ახლავს ნევროლოგიური პრობლემები, არა-

მედ ოჯახის ან სამედიცინო პერსონალის მოთხოვნის შესაბამისად საჭირო ხდება ნევ-

როლოგის ჩართულობა პაციენტის მართვაში.

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

Caput Succedaneum-ი ( სამშობიარო სიმსივნე) ვითარდება თავის ქალაზე მიყე-

ნებული ტრავმის შედეგად, ძირითადად კეფით წინ მდებარე ნაყოფის ფიზიოლოგი-

ური მშობიარობის დროს. დაზიანება წარმოიქმნება თავის ქალას ძვლისსაზრდელაზე 

ზედაპირულად. კეფალოჰემატომის დროს ძვლისსაზრდელას ქვეშ გროვდება სისხ-

ლი, რომელიც შემოფარგლულია თავის ქალას ნაკერებით. მისი სიხშირე ყოველი 

ცოცხლადშობილი ჩვილიდან შეადგენს 1-2%-ს. გამომწვევი მიზეზი თითქმის ყოველ-

თვის მექანიკური ტრავმაა და ის უფრო ხშირად გვხვდება პირველი მშობიარობის, 

ასევე მაშის ან ვაკუუმის გამოყენების დროს. უფრო ხშირად დამახასიათებელია მამ-

რობითი სქესის ბავშვებისთვის, ვიდრე მდედრობითისთვის. Caput Succedaneum-ი 

დაკავშირებულია თავის ქალას ხაზოვან მოტეხილობასთან.  

აპონევროზის ქვეშ განვითარებული სისხლჩაქცევის წარმოქმნა დაკავშირებულია 

იმ ძალასთან, რომელიც წარმოქმნის ზეწოლას თავზე და გამოქაჩავს ჩვილს მენჯის 

ღრუდან. მნიშვნელოვანი მწვავე სისხლდენა შესაძლოა განვითარდეს შოკთან ერ-

თად, როგორც დამახასიათებელი სიმპტომი. მშობიარობის შემდეგ შესაძლოა გაგ-

რძელდეს სისხლდენა დაგროვებული სისხლის მოცულობის მატებასთან ერთად და 

სისხლი გავრცელდეს ქსოვილთა სიბრტყეების გასწვრივ კისრისკენ. ყველაზე ხში-

რად ამ ტიპის სისხლჩაქცევისთვის დამახასიათებელია გართულებები, მაგრამ სა-

ბედნიეროდ ეს არის მშობიარობის პროცესთან დაკავშირებული თავის ქალას ყვე-

ლაზე იშვიათი დაზიანება.
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მონაცემთა შეგროვება

Caput Succedaneum-ის შემთხვევაში ფიზიკალური შეფასებისას აღინიშნება რბი-

ლი, ჩაზნექილი შეშუპება, რომელიც არის დიფუზური და კვეთს ნაკერთა ხაზებს. არ 

არის აუცილებელი ლაბორატორიული ტესტების გაკეთება. კეფალოჰემატომა შესაძ-

ლოა განვითარდეს ნებისმიერ ადგილას, მაგრამ ყველაზე ხშირად ის წარმოიქმნება 

თხემის არეში, ცალ მხარეს. რადგანაც სისხლი გროვდება ძვლისსაზრდელას ქვეშ, 

სისხლი შემოსაზღვრულია ნაკერთა ხაზებით. უმეტესად თან არ ახლავს სიმპტომები. 

ჩვილთა 10-25%-ის შემთხვევაში კეფალოჰემატომას მიზეზია თავის ქალას მოტეხი-

ლობა. თავის ქალას რენტგენოლოგიური კვლევისას დგინდება მოტეხილობა. იშ-

ვიათ გართულებებს მიეკუთვნება: ინფექცია, ოსტეომიელიტი, ჰიპერბილირუბინემია, 

მენინგიტი და გვიან გამოვლენილი ანემია.   

აპონევროზის ქვეშ განვითარებული სისხლჩაქცევის დროს სისხლის გროვა მდე-

ბარეობს აპონევროზის ქვეშ (შემაერთებელი ქსოვილი, რომელიც კეფისა და შუბლის 

წილის კუნთებს აკავშირებს ერთმანეთთან) და ძვლისსაზრდელას ზედაპირულად, იგი 

კვეთს ნაკერთა ხაზებს. გამოჟონილი სისხლი თავის ქალადან გადადის კეფაზე, რაც 

გამოიწვევს ყურის გარეთ გამოწევას და გასინჯვისას არის მკვრივი, თუმცა არამდგ-

რადი. ფრთხილად უნდა შეფასდეს სასიცოცხლო ნიშნების პარამეტრები, რათა აღმო-

აჩინონ შოკის სიმპტომები. საჭიროა აღიწეროს რეგულარულად თავის გარშემოწერი-

ლობა, სიფერკმთალე, კაპილარული ავსების დრო, კუნთოვანი ტონუსის დაქვეითება, 

სუნთქვის უკმარისობა, გულის ცემის მომატებული სიხშირე ან შემცირებული წნევა. შე-

საძლოა საჭირო გახდეს გადასხმა. რეგულარულად უნდა შემწმდეს ჰემატოკრიტი და 

გამოჯანმრთელების პერიოდში უნდა განისაზღვროს ბილირუბინის დონე. 

მკურნალობა

უმეტეს შემთხვევაში Caput Succedaneum-ის ან კეფალოჰემატომის დროს არ 

არის საჭირო მკურნალობა. აპონევროზის ქვეშ განვითარებული სისხლჩაქცევის 

დროს სისხლდენის ან შოკის არსებობისას შესაძლოა აუცილებელი იყოს მკურნალო-

ბა. გამოჯანმრთელების დროს სისხლის დაშლამ შესაძლოა გამოიწვიოს ჰიპერბილი-

რუბინემია, რაც საჭიროებს შესაბამის ჩარევას.

მშობელთა სწავლება

კეფალოჰემატომის მქონე ჩვილის მშობლებს უნდა ჰქონდეთ ინფორმაცია, რომ 

შესაძლოა კეფალოჰემატომა გაიზარდოს ზომაში, მაგრამ ეს არ იქნება საშიში, თუ არ 

განვითარდება ადგილობრივად ცვლილებები, რაც მიუთითებს მეორად ინფექციას 

(სიწითლე, გამაგრება ან გამონაჟონი). არ შეიძლება ამ დაზიანების დრენირება და 

შესაძლოა არსებობდეს 6-8 კვირის განმავლობაში. სისხლჩაქცევის უკუშეწოვის შემ-

დეგ შესაძლოა დარჩეს კალციფიკაციის მცირე ზომის უბანი. სისხლჩაქცევამ შესაძ-

ლოა გამოიწვიოს ჰიპერბილირუბინემია ან (იშვიათად) ანემია. ზოგიერთ შემთხვე-

ვაში კლინიკიდან გაწერის შემდგომ, შესაძლოა საჭირო გახდეს ამბულატორიულად 

ბილირუბინისა და ჰემატოკრიტის დონის გადამოწმება.    
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Caput Succedaneum-ის მქონე ჩვილის მშობლებმა უნდა გააცნობიერონ, რომ ეს 

შეშუპება მდებარეობს თავის ტვინის სივრცის გარეთ და ის ძირითადად 48 საათში 

იწოვება.

მნიშვნელოვანია მშობლების გაფრთხილება აპონევროზის ქვეშ განვითარებული 

სისხლჩაქცევის დროს მწვავე გვერდითი მოვლენების შესახებ. მშობლები უნდა იყვ-

ნენ გაფრთხილებულები სახის, თავისა და კისრის შესაძლო შეშუპებისა და ფერის 

ცვლილების განვითარების შესახებ. მშობლებს უნდა აუხსნათ ჰემატოკრიტისა და ბი-

ლირუბინის დონის რეგულარულად განსაზღვრის მიზეზი. შეშუპება, როგორც წესი, 

უნდა გაქრეს 2-3 კვირაში.

თავის ქალას მოტეხილობები

მშობიარობის პროცესში განვითარებული თავის ქალას მოტეხილობის სამი ფორ-

მაა აღწერილი: ხაზოვანი მოტეხილობები, ჩაზნექილი მოტეხილობები და კეფის 

ძვლის ოსტეოდიასტაზი.

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

თავის ქალას მოტეხილობის ყველაზე ხშირი ფორმაა თავის ქალას ხაზოვანი მო-

ტეხილობა (არაჩაზნექილი მოტეხილობა). მშობიარობის დროს თავის ქალას ზეწო-

ლის შედეგს, თავის ქალას ხაზოვან მოტეხილობას, თან არ ახლავს დაზიანებები და 

არ იწვევს სიმპტომებს. სისხლდენა შესაძლოა განვითარდეს ექსტრაკრანიალურად 

(ხშირი) ან თავის ქალას შიგნით (იშვიათი). ინტრაკრანიალური სისხლდენის სიმპ-

ტომები დაკავშირებულია სისხლდენასთან და არა თვითონ მოტეხილობასთან.  

როგორც წესი, თავის ქალას ჩაზნექილი მოტეხილობა არის „პინგ-პონგის“ ბურთის 

ტიპის, ჩაზნექილობა ძვლოვანი მთლიანობის დარღვევის გარეშე. როდესაც იყენე-

ბენ მაშას მშობიარობის დროს, შესაძლოა მოხდეს პირდაპირი დაზიანება, მაგრამ 

ხშირად მას არ ახლავს გართულებები ან შემდგომ განვითარებული პათოლოგიური 

მოვლენები. ნევროლოგიური ნიშნების არსებობის შემთხვევაში ეჭვი უნდა მიიტანონ 

პირდაპირ ცერებრულ დაზიანებაზე, ინტრაკრანიალურ სისხლდენაზე ან ძვლის თავი-

სუფალი  ფრაგმენტების არსებობაზე.       

კეფის ოსტეოდიასტაზი, კეფის ძვლის ბრტყელ და ლატერალურ ნაწილს შორის 

არსებული ხრტილოვანი სახსრის დაცილება, ვითარდება ნაყოფის მენჯით წინ მდე-

ბარეობისას ტრავმული მშობიარობების დროს. ეს დაზიანება იწვევს უკანა ფოსოს 

სუბდურულ სისხლჩაქცევას, რაც დაკავშირებულია ნათხემის ლაცერაციასთან. ახალ-

შობილის გახანგრძლივებული ავადობიდან გამომდინარე, სამეანო და გინეკოლოგ-

თა ამერიკული კოლეჯის რეკომედაციით, უმჯობესია საკეისრო გზით მშობიარობა, 

ვიდრე ფიზიოლოგიური მშობიარობა, 2002 წელს დროული ერთნაყოფიანი მენჯით 

წინმდებარე ბავშვთა 87% დაიბადა საკეისრო გზით, რის შედეგადაც კეფის ძვლის 

ოსტეოდიასტაზის შემთხვევები იშვიათია.
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მონაცემთა შეგროვება

თავის ქალას ხაზოვანი მოტეხილობისთვის უმეტეს შემთხვევაში არ არის დამახა-

სიათებელი ნიშნებისა და სიმპტომების არსებობა, თუ არ განვითარდა ინტრაკრანი-

ალური სისხლჩაქცევა. თავის ქალას რენტგენოლოგიური კვლევა ყველაზე ხშირად 

გამოავლენს თხემის ძვლის მოტეხილობას. შესაძლოა შენიშნონ ჩაზნექილი თავის 

ქალას მოტეხილობა შესამჩვევი დეპრესიის ან გასინჯვადი „პინგ-პონგის“ მოტეხი-

ლობის არსებობისას თხემის ან საფეთქლის წილის ადგილას. სხვა ნიშნები და სიმპ-

ტომები არ ახასიათებს, თუ არ განვითარდა ინტრაკრანიალური სისხლჩაქცევა ან თუ 

ისინი არ არის გამოწვეული ქერქის ადგილობრივი დაზიანების შედეგად. აუცილებე-

ლია თავის ქალას რენტგენოლოგიური ან CT გამოკვლევით შეფასება, რათა განი-

საზღვროს მოტეხილობის ტიპი და დროულად შეფასდეს გართულებები.

მკურნალობა

თავის ქალას ხაზოვანი მოტეხილობა არ საჭიროებს მკურნალობას. ჩაზნექილი 

თავის ქალას მოტეხილობის მკურნალობის მეთოდები განსხვავებულია. თუ აღმოაჩე-

ნენ თავისუფალ ძვლოვან ფრაგმენტებს ან კოლტებს, აუცილებელია ნეიროქირურგი-

ული ჩარევა. ნაჩვენებია უფრო კონსერვატიული მიდგომების გამოყენება თუ თან არ 

ახლავს გართულებები ან ნევროლოგიური სიმპტომები. არაინვაზიური მკურნალობის 

მეთოდები, როგორიცაა ვაკუუმით ამოქაჩვა ან ასპირაციის მოწყობილობების გამო-

იყენება წარმატებულად ითვლება დეფექტის ჩასასწორებლად.

გართულებები

თავის ქალას ხაზოვანი მოტეხილობის შემთხვევაში ერთადერთი გართულება, 

რის შესახებაც პერსონალმა უნდა იცოდეს, არის „ზრდადი“ თავის ქალას მოტეხი-

ლობა. მაგარი გარსის მთლიანობის დარღვევისას ლეპტომენინგები გადაადგილ-

დებიან მოტეხილობის ადგილისკენ, რაც ლეპტომენინგეალური ცისტის წარმოქმნის 

საშუალებას იძლევა. ცისტას ზომაში მატებასთან ერთად შეუძლებელია მოტეხილო-

ბის კიდეების შერწყმა და ისინი სცილდებიან ერთმანეთს, რაც გარეგნულად იძლევა 

„ზრდადი“ მოტეხილობის სურათს. გასინჯვისას და რენტგენოლოგიური კვლევისას 

გამოჩნდება ეს დაზიანება. შესაძლოა საჭირო გახდეს ქირურგიულად შესწორება, 

რათა დაჩქარდეს შეხორცება და მოხდეს მომავალი გართულებების პრევენცია. ჩაზ-

ნექილი თავის ქალას მოტეხილობის დროს იშვიათად ვითარდება ინტრაკრანიალუ-

რი სისხლჩაქცევა და პირდაპირი ცერებრული დაზიანება გულყრებით ან ნევროლო-

გიური დეფიციტით.

მშობელთა სწავლება

სამედიცინო პერსონალმა უნდა აუხსნას მშობლებს რომ მნიშვნელოვანია აკონტ-

როლონ მოტეხილობის ადგილი რამდენიმე თვის განმავლობაში, რათა დადასტურ-

დეს ძვლის ნაწილების შერწყმა. პაციენტებს არ დასჭირდებათ სხვა სახის მზრუნვე-
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ლობა, თუ არ არის აუცილებელი ნეიროქირურგიული ჩარევა ან თუ არ განვითარდე-

ბა გართულებები.

მშობიარობის პროცესის დროს განვითარებული ინტრაკრანიალური დაზიანე-

ბები

არსებობს ინტრაკრანიალური სისხლდენის სამი ძირითადი ფორმა: ეპიდურული 

ჰემატომა, სუბდურული სისხლჩაქცევა და სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა (დანარ-

თი 26-5).

დანართი 26-5 მშობიარობის დროს განვითარებული ინტრაკრანიალური და-

ზიანებების კლინიკური ნიშნები

1. ეპიდურული ჰემატომა

ა. სიხშირე: იშვიათი. 

ბ. ადგილმდებარეობა: სისხლდენა ვითარდება ეპიდურულ სივრცეში. სისხლი გროვდება თავის 

ქალას ძვლის შიგნითა ნაწილსა და ძვლისსაზრდელას შორის.

გ. პათოფიზიოლოგია: უმეტესობა (არა ყველა) დაკავშირებულია ტრავმული მშობიარობის ისტო-

რიასთან.

დ. კლინიკური ნიშნები:

•z გაზრდილი თავის ქალას შიდა წნევა (შეშუპებული ყიფლიბანდი).

•z შესაძლოა განვითარდეს გულყრები.

 ე. დაკავშირებული პრობლემები: თითქმის ყოველთვის თან ახლავს თავის ქალას ხაზოვანი მო-

ტეხილობა.

2. სუბდურული სისხლჩაქცევა

ა. სიხშირე: უფრო ხშირია დროულ ჩვილებში, ვიდრე დღენაკლულ ბავშვებში.

ბ. ადგილმდებარეობა: სისხლდენის მიზეზია ცერებლური ვენის ან სინუსის დაზიანება, რომელსაც 

ხშირად თან ახლავს მაგარი გარსის დაზიანება. ჰემატომას ზუსტი ადგილმდებარეობა დამოკი-

დებულია სისხლდენის წყაროს ლოკაციაზე.

•z ცერაბრალური ტენტორიუმის ლაცერაცია

•z ნამგალის ლაცერაცია

•z ზედაპირული ცერებლური ვენის ლაცერაცია

•z კეფის ძვლის ოსტეოდიასტაზი

გ. პათოფიზიოლოგია:

•z კითხვის ნიშნის ქვეშ არის მისი არსებობა დაკავშირებულია თუ არა მშობიარობის ტრავ-

მასთან. ვოლპის შეხედულებით შემთხვევათა უმეტესობა გამოწვეულია ტრავმის შედეგად.

•z დაკავშირებულია დედის მიერ ასპირინისა და ფენობარბიტალის მიღებასთან.

დ. კლინიკური ნიშნები: ძლიერი სისხლდენის დროს დაბადებისას დამახასიათებელია პათოლო-

გიური ნევროლოგიური სტატუსი:
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•z გულყრები

•z დაბინდული გონება ან კომა

•z თვალების ირიბი გადახრა

•z გუგების ცვლილებები: არათანაბარი გუგები, გუგების ცუდი რეაქცია, უძრავი და გადიდე-

ბული გუგები

•z კისერის გაშეშება

•z აპნოე და ბრადიკარდია

•z  ქალას შიდა წნევის მომატების ნიშნები

 ე. დაკავშირებული პრობლემები: ლუმბალური პუნქციის დროს თიაქარის განვითარების რისკი.

3. სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა

 ა. სიხშირე: ახალშობილთა ინტრაკრანიალური სისხლჩაქცევის ყველაზე ხშირი ფორმა.

 ბ. ადგილმდებარეობა: სისხლი გროვდება სუბარაქნოიდულ სივრცეში, მაგრამ არა სხვა ადგი-

ლებიდან გავრცელების გამო. უფრო ხშირია მცირე ზომის სისხლჩაქცევები. ის წარმოიქმნება 

მცირე ზომის სისხლძარღვოვანი არხებიდან.

 გ. პათოფიზიოლოგია:

•z  დროულ ჩვილში: ძირითადად გამოწვეულია ტრავმის შედეგად

•z  დღენაკლ ჩვილში: ძირითადად გამოწვეულია ჰიპოქსიის შედეგად

 დ. კლინიკური ნიშნები:

•z  ყველაზე ხშირად: უმნიშვნელო სიმპტომები ან მის გარეშე

•z  გულყრები (განსაკუთრებით დროულ ჩვილებში)

•z  აპნოე (განსაკუთრებით დღენაკლ ჩვილებში)

•z  ძლიერი სისხლდენის დროს (იშვიათი):მდგომარეობის უეცარი გაუარესება; სიკვდილი

 ე. დაკავშირებული პრობლემები:

•z  ძირითადად არ ახასიათებს თუ ჩვილს არ აქვს ძლიერი ტრავმა ან ჰიპოქსია.

•z  ძლიერი სისხლდენის შემდეგ:

ჰიდროცეფალია (ყველაზე ხშირი გართულება)

ნევროლოგიური დეფიციტი

სიკვდილი

გარდა ამისა მას მიეკუთვნება: ნათხემის სისხლჩაქცევები, ნათხემის კონტუზიები 

და ცერებრული კონტუზიები. თითოეულისთვის დამახასიათებელია საკუთარი ნიშნე-

ბი და სიმპტომები, გართულებები და მომავალში განვითარებული დაზიანებები. 
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ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

ეპიდურული ჰემატომის განვითარების შემთხვევაში მას თითქმის ყოველთვის თან 

ახლავს თავის ქალას ხაზოვანი მოტეხილობა შუა მენინგეალური არტერიის გასწვ-

რივ.

სუბდურული სისხლჩაქცევა უფრო ხშირია დროულ ჩვილებში, ვიდრე დღენაკლუ-

ლებში და წარმოიქმნება ტრავმის შედეგად, რომელიც აზიანებს ვენებსა და ვენურ 

სინუსებს. მიუხედავად იმისა, რომ ზოგიერთის აზრით მისი არსებობა მიუთითებს და-

ბადების ტრავმას, ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ ეს ყოველთვის არ არის მშობი-

არობის პროცესის გართულება. სუბდურული სისხლჩაქცევა დაკავშირებულია დედის 

მიერ ასპირინისა და ფენობარბიტალის მიღებასთან. ახალშობილთა ინტრაკრანი-

ალური სისხლჩაქცევის ყველაზე ხშირი ფორმაა სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა. 

დროულ ჩვილებში მისი ყველაზე ხშირი გამომწვევი მიზეზია ტრავმა, ხოლო დღენაკ-

ლულ ჩვილებში ‒ ჟანგბადის ნაკლებობა. უფრო ხშირია მცირე ზომის სისხლჩაქცე-

ვები რომელიც ძირითადად გამოწვეულია ვენური სისხლდენის შედეგად, რომელსაც 

შესაძლებელია თან ახლდეს კონტუზია.

ცერებრული კონტუზიები ცალკეულად იშვიათად ვითარდება. კონტუზიის წარმო-

საქმნელად აუცილებელია ადგილობრივად ბლაგვი ტრავმის ისტორიის არსებობა. 

პათოლოგიურად შეიმჩნევა სისხლჩაქცევისა და ნეკროზის ადგილობრივი უბნები. 

დაცილების გამომწვევმა ძალებმა შესაძლოა განავითაროს თეთრ ნივთიერებაში 

ნაპრალისებური დაზიანებები. იშვიათად გვხვდება ნათხემის კონტუზია და ნათხემის 

შიდა სისხლჩაქცევა, რომლებიც ძირითადად დაკავშირებულია კეფის ძვლის ოსტე-

ოდიასტაზთან და ტენტორიუმის ქვემოთ განვითარებულ სუბრუდულ სისხლჩაქცევას-

თან. ეს ისეთი რთული შემთხვევებია, რომლებიც ხშირად მთავრდება პაციენტის სიკ-

ვდილით.

მონაცემთა შეგროვება

ეპიდურული სისხლჩაქცევის შემთხვევაში ნიშნები და სიმპტომები შესაძლოა იყოს 

დიფუზური (შიდა ქალას წნევის მომატება ამობურცულ ყიფლიბანდთან ერთად) და 

მოიცავდეს ადგილობრივ ან ლატერალიზაციის ტიპის გულყრებს, თვალების გა-

დახრასა და ჰემიპლეგურ სინდრომებს. ლაბორატორიული კვლევები უნდა მოიცავ-

დეს რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას მოტეხილობების აღმოსაჩენად და CT ან MRI 

კვლევას სისხლდენის ამოსაცნობად.       

სუბდურული სისხლჩაქცევის მქონე ჩვილებს ხშირად დაბადებისას ახასიათებთ 

პათოლოგიური ნევროლოგიური სტატუსი, თვალების ირიბი გადახრა, არათანაბარი 

ზომის გუგები, აპნოე ან კომა. პროგრესული თიაქარისთვის დამახასიათებელ ნიშ-

ნებს მიეკუთვნება კისრის გაშეშება და ოპისტოტონუსი. ზედაპირული ცერებრული ვე-

ნების ლაცერაციით გამოწვეული სუბდურული სისხლჩაქცევის ნიშნები და სიმპტომები 

მრავალფეროვანია. მცირე ზომის კოლტებმა შესაძლოა არ გამოიწვიოს შესამჩნევი 
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დისფუნქცია. ტიპურ ნიშნებს მიეკუთვნება ადგილობრივი ან ლატერალიზაციური ცე-

რებრული დისფუნქცია, თუმცა შესაძლოა განვითარდეს ქალასშიდა წნევის მომატება. 

როდესაც ეჭვობენ სუბდურული სისხლჩაქცევის არსებობაზე, დაუყოვნებლივ უნდა 

შესრულდეს უკანა ფოსოს CT ან კრანიალური MRI კვლევა. ლუმბალური პუნქცია არ 

ითვლება სადიაგნოსტიკო მეთოდად თიაქარის რისკის არსებობის გამო.

კონტუზიით გამოწვეული სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევის დროს შესაძლებელია 

ადგილობრივი ნევროლოგიური ნიშნების წარმოქმნა; ქალას შიდა წნევის მცირედით 

მომატება რომელსაც შესაძლოა თან ახლდეს გაღიზიანებადობა. გულყრები ხშირია 

დროულ ჩვილები, ხოლო აპნოე ‒ დღენაკლულებში. დიაგნოზი ზოგადად ისმევა CT 

კვლევის საშუალებით. ლუმბალური პუნქციის ჩატარების მიზეზი არის სხვა ფაქტორი 

(მაგ., მენინგიტის გამორიცხვა) და აჩვენებს მომატებულ სისხლის წითელ უჯრედებსა 

(RBCs) და ცილას. მნიშვნელოვანი დაზიანების არ არსებობის შემთხვევაში, როგო-

რიცაა ტრავმა ან ჟანგბადის ნაკლებობა პროგნოზი კეთილსაიმედოა.

მკურნალობა

შესაძლოა საჭირო იყოს დაუყოვნებლივ ქირურგიული ჩარევის საშუალებით ეპი-

დურული და სუბდურული კოლტების მოშორება. შესაძლოა სარგებლის მომტანი იყოს 

სუბდურული სივრციდან სითხის ამოღება სიმპტომურ ჩვილებში, რაც გამოწვეულია 

ზედაპირული ცერებრული ვენების ლაცერაციით განვითარებული სუბდურული სისხ-

ლდენით. შედედებასთან დაკავშირებული დეფექტების დროს შესაძლოა საჭირო გახ-

დეს დაუყოვნებელი ჩარევა თრომბოციტების, K ვიტამინის ან შედედების დეფიციტუ-

რი ფაქტორების ჩანაცვლების სახით. ინტრაკრანიალური სისხლდენის მქონე ჩვილთა 

უმეტესობას შესაძლოა დასჭირდეს გულყრების საწინააღმდეგო მკურნალობაც.

გართულებები

ეპიდურულ სისხლჩაქცევას შესაძლოა თან არ ახლდეს გართულებები ან პირიქით 

განვითარდეს მუდმივი ნევროლოგიური დეფიციტები გულყრებთან ერთად ან მის გა-

რეშე. სუბდურული სისხლჩაქცევის გართულებები ვითარდება ჩვილთა 20-25%-ში. 

ყველაზე ხშირი გართულებაა ადგილობრივი ნევროლოგიური ნიშნების განვითარე-

ბა. ნაკლებად ხშირად გვხვდება გულყრები და ჰიდროცეფალია. ჰიდროცეფალია 

არის სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევის უმთავრესი შესაძლო გართულება, რომელიც 

პირდაპირ დაკავშირებულია მდგომარეობის ცვლილებასთან.

მშობელთა სწავლება

მნიშვნელოვანია მოშლებთან ყურადღება გამახვილდეს რეგულარული კონტრო-

ლისა და ჩარევის საჭიროების მნიშვნელობაზე. 
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ზურგის ტვინის დაზიანებები

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

ზურგის ტვინის დაზიანებები (უმთავრესად კისრის ნაწილის) არის ყველაზე ხშირი 

გართულება მენჯით წინმდებარე ნაყოფის მშობიარობის დროს. მანამ სანამ დაიწყებ-

დნენ ნაყოფის მენჯით წინმდებარეობისას საკეისრო გზით მშობიარობას, ფიზიოლო-

გიური გზით მშობიარობის მცდელობები ხშირად დაკავშირებული იყო ზურგის ტვინის 

შიდა სისხლჩაქცევასთან. ყველაზე საშიში მდგომარეობაა ნაყოფის მენჯით წინმდე-

ბარეობა ზემოთ აწეულ თავთან ერთად.

მონაცემთა შეგროვება

კლინიკური გამოვლინებები დამოკიდებულია დაზიანების სიმძიმესა და ადგილმ-

დებარეობაზე. კლინიკურ სინდრომებს მიეკუთვნება: მკვდრადშობადობა ან ახალშო-

ბილის სწრაფი სიკვდილი, სუნთქვის უკმარისობა და სპინალური შოკის სინდრომი. 

ზურგის ტვინის კისრის ნაწილის დაზიანებები უფრო მეტად იწვევს მკვდრადშობადო-

ბას ან ახალშობილის სწრაფ სიკვდილს. ხერხემილის უფრო ქვემო ნაწილში არსე-

ბული დაზიანებები იწვევს მწვავე ზურგის ტვინის სინდრომს. სპინალური შოკისთვის 

დამახასიათებელ ხშირ ნიშნებს მიეკუთვნება: მოდუნებული კიდურები (შესაძლოა მო-

იცავდეს მხოლოდ ქვედა კიდურებს, თუ ზურგის ტვინის კისრის ნაწილი არ არის და-

ზიანებული); მგრძნობელობითი დონე, დიაფრაგმის ჩართვით სუნთქვა, მუცლის კუნ-

თების დამბლა, ანალური ხვრელის სფინქტერის ტონუსის დაკარგვა და გადიდებული 

შარდის ბუშტი. მნიშვნლოვანი ლაბორატორიული კვლევებია ხერხემლის MRI ან CT 

და სომატოსენსორული გამოწვეული პოტენციალები (მაგ., ელექტრული სტიმულა-

ციის მიმართ განვითარებული პერიფერული ნერვების რეაქცია) რათა დადგინდეს 

დაზიანების მოცულობა და ადგილმდებარეობა. დიფერენციალურ დიაგნოზში მო-

ისაზრება: დისრაფიზმი, ნერვ-კუნთოვანი დაავადება და ზურგის ტვინის სიმსივნეები.

გართულებები

მწვავე ფაზის შემდეგ ქრონიკულ დაზიანებებს მიეკუთვნება: ცისტები, სისხლძარ-

ღვების დახშობა, ადჰეზიები და ზურგის ტვინის ნეკროზი. მოსალოდნელია მოდუნებუ-

ლი ან სპაზმური ფორმის ოთხივე კიდურის პარალიზი. ზურგის ტვინის დაზიანებების 

მქონე ზოგიერთი ჩვილი იმყოფება ხელოვნურ სუნთქვის აპარატზე და უგრძელდება 

ნაწლავთან და შარდის ბუშტთან დაკავშირებული პრობლემები.

მშობელთა სწავლება

მშობლებს გაცნობიერებული უნდა ჰქონდეთ სრულიად ზურგის ტვინის მწვავე და-

ზიანების მოსალოდნელი შედეგები. ხშირად გაუმჯობესება არის მინიმალური ან არ 

არსებობს. შესაძლოა საჭირო გახდეს სპეციალური მზრუნველობის გაგრძელება, რო-

გორიცაა ხელოვნური სუნთქვითი თერაპია, საავადმყოფოდან გაწერის შემდეგაც კი.

ინდივიდუალური მრავალპროფილური გუნდური მიდგომა საავადმყოფოდან გა-

წერის დასაგეგმად მნიშვნელოვანია მშობელთა თავდაჯერებულობისა და დროულად 

გაწერისთვის. 
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ნერვული წნულების დაზიანებები

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

ნერვული წნულის დაზიანებები უფრო ხშირად ვითარდება, ვიდრე ზურგის ტვი-

ნის დაზიანებები, რომელიც გამოწვეულია მხრის გვერდით (ნაყოფის ყიფლიბანდით 

მდებარეობისას) ან თავის გაწევით (ნაყოფის მენჯით მდებარეობისას). რისკ-ფაქ-

ტორებს მიეკუთვნება: დიდი ზომის ჩვილი, ნაყოფზე ზეწოლა, ნაყოფის მენჯით მდე-

ბარეობა და სხვადასხვა სამეანო ფაქტორი. ნებისმიერ იმ ფაქტორს, რომელიც არ-

თულებს ბავშვის ფიზიოლოგიური გზით მშობიარობას, შეუძლია დაზიანების რისკის 

გაზრდა (მაგ., გახანგრძლივებული მშობიარობის მეორე საფეხური, პლაცენტის წინმ-

დებარეობა). 35,796 ჩვილის (54 ახასიათებდა მხრის წნულის დაზიანებას) კვლევამ 

დაადასტურა, რომ დაბადებამდე არ ხდება მხრის წნულის დაზიანებების წინასწარი 

დიაგნოზის დასმა.37

ზოგიერთი ავტორი აღწერს რამდენიმე რისკ-ფაქტორის პრევენციას. მხრის წნუ-

ლის დაზიანებების სავარაუდო სიხშირეა ყოველი 1000 ცოცხალდაბადებულიდან 

0.5-2.38 ძალიან მსუბუქ შემთხვევებს ხშირად ახასიათებს შეუმჩნეველი ნიშნები და 

შესაძლოა ვერ მოხდეს მათი დადასტურება. პათოლოგიური ცვლილებები მოიცავს 

როგორც შეშუპებას ისე ნერვის გარსის სისხლჩაქცევას და ზურგის ტვინიდან ნერვუ-

ლი ფესვის დაცილებასაც კი. წნულის დაზიანებების აღრიცხული შემთხვევების 90% 

მოიცავს კისრის მალის მე-5 ნერვიდან (C5) ‒ C7 ნერვულ ფესვებამდე და ეწოდება 

Erb’s (ბრაქიალური წნულის დამბლა) დამბლა.39;40 შემთხვევების მცირე პროცენტში 

ასევე ჩართულია C4 ნერვული ფესვი. ერბ პალსის დაზიანების ადგილი არის ერბის 

წერტილი, სადაც C5 და C6 ნერვული ფესვები ერთმანეთს უერთდება და წარმოიქმ-

ნება მხრის წნულის ზედა ღერო. ზიანდება მხარი და ზედა მკლავი და შემცირებულია 

ორთავა კუნთის რეფლექსი. როდესაც ჩართულია C4, ვითარდება დიაფრაგმის დის-

ფუნქცია.

შემთხვევათა 8-9%-ში ვითარდება მხრის წნულის სრული დამბლა. წნულის ჩარ-

თულობა არის დიფუზური (კისრის მე-5 ნერვიდან [C5] გულმკერდის პირველ ნერვამ-

დე [T1] და ზოგჯერ C4). ზიანდება ზედა და ქვედა მკლავი და ხელი. შემცირებულია 

ორთავა და სამთავა კუნთის რეფლექსები. როდესაც ჩართულია T1 ნერვი, ზიანდება 

სიმპათიკური ბოჭკოები იმავე მხარეს განვითარებულ ჰორნერის სინდრომთან (ჩა-

მოშვებული ქუთუთო, ანჰიდროზი და მიოზი) ერთად და შესაძლოა ახასიათებდეს ფე-

რადი გარსის პიგმენტაციის შეფერხებაც. ახალშობილთა პერიოდის დროს იშვიათად 

ვითარდება კლუმპკეს დამბლა, როცა ზიანდება ზედა კიდურის დისტალური ნაწილი, 

მაგრამ არა კიდურის პროქსიმალური კუნთები. ამ დროს დაზიანებაში ჩართულია 

წნულის ქვედა ნაწილი, C8-დან T1-მდე. შემცირებულია სამთავა კუნთის რეფლექ-

37  Donnelly V, Foran A, Murphy J, et al: Neonatal brachial plexus palsy: an unpredictable injury, Am 
J Obstet Gynecol 187:1209, 2002.

38  Volpe JJ: Neurology of the newborn, ed 5, Philadelphia, 2008, Saunders.
39  Hill A: Neurological and neuromuscular disorders. In MacDonald MG, Mullett MD, Seshia MMK, 

editors: Avery’s Neonatology: pathophysiology and management of the newborn, ed 6, Philadelphia,2005, 
Lippincott Williams & Wilkins.

40  Volpe JJ: Neurology of the newborn, ed 5, Philadelphia, 2008, Saunders.
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სი. დისტალური და პროქსიმალური სისუსტის არსებობა უნდა ჩაითვალოს წნულის 

სრულ დამბლად.

მონაცემთა შეგროვება

მხრის წნულის დამბლის ნიშნები განსხვავდება ერთმანეთისგან, რადგან ხშირად 

ცალკეული კლინიკური სინდრომები ერთდროულად არსებობს. მხრისა და მკლავის 

დაზიანებები დამახასიათებელია ჭეშმარიტი ერბის დამბლისთვის. ხელისა და თი-

თების ჩართულობა დამახასიათებელია სრული ფორმების ან კლუმპკეს დამბლის 

დროს. ცხრილი 26-3 აღწერს ზურგის ტვინის კონკრეტული დონეების ჩართულობასა 

და ასევე სხვადასხვა ფუნქციას, რომელიც შესაძლოა შეფასდეს.

ადგილი ზურგის ტვინის სეგმენტი

ცხრილი 26-3 მხრის წნულის გასინჯვა: 

განმასხვავებელი დამახასიათებელი ნიშნები

დიაფრაგმის მოძრაობა (ქვემოთა) C4 (C3-5) C 4 (C3-C5)

დელტისებრი კუნთი C 5

სპინატუს კუნთი C 5

ორთავა კუნთი C 5-C 6

ბრაქიორადიალის კუნთი C 5-C 6

მაჯის სუპინატორი C 5-C 6

ორთავა მყესის რეფლექსი C 6-C 7

მაჯის გამშლელი კუნთები C 6-C 7

თითების გრძელი გამშლელი კუნთი C6-C7

სამთავა მყესის რეფლექსი C6-C7

თითის მომხრელები C7-C8,T1

ფერადი გარსის გამაფართოებელი (სიმპათიკური 

ჯაჭვი, ჰორნერის სინდრომი)

T1

ქუთოთოს ამწევი (სრული აწევა)

(ზედა მდგომარეობის მსგავსი)

T1

მოროს რეფლექსი (მხრის განზიდვა) C8-T1

მოროს რეფლექსი (ხელის მოძრაობა) C8-T1

ხელის მოჭერა C8-T 1

ზოგჯერ საჭიროა დიაფრაგმის ფუნქციის შეფასება რენტგენოლოგიური კვლე-

ვის საშუალებით. ზურგის ტვინის MRI კვლევა შესაძლოა საჭირო გახდეს ნერვული 
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ფესვის ატკეჩვის აღმოსაჩენად, რაზეც ძირითადად უნდა მიიტანონ ეჭვი შეფერხებუ-

ლი გაუმჯობესების დროს. ელექტრომიოგრაფია ხშირად აღმოაჩენს პათოლოგიურ 

ცვლილებებს დაზიანების მიმდინარეობის ადრეულ საფეხურზე, რაც საშუალებას 

გვაძლევს ვიეჭვოთ, რომ ეს პროცესი დაიწყო ორსულობის ბოლო კვირას და არა 

მშობიარობისას.

მკურნალობა

მკურნალობა მოიცავს პასიურ მოძრაობით ვარჯიშებს, რომელსაც მოჰყვება და-

ზიანებული კიდურის მოქმედების პროგრესული გაზრდა. თავდაპირველად მკურნა-

ლობა შეიძლება გულისხმობდეს უმოძრაო მდგომარეობის შენარჩუნებას 1-5 დღის 

განმავლობაში, რის შემდეგაც საჭიროა ფრთხილი პასიური მოძრაობითი ვარჯიშების 

დაწყება კონტრაქტურების ჩამოყალიბების პრევენციისთვის. ასევე შესაძლოა საჭი-

რო გახდეს თითის ან მაჯის არტაშანების გამოყენება.

იმ ჩვილისთვის, რომელსაც 3 თვის ასაკში საკმარისად არ გაუმჯობესდება ფუნქ-

ციური მდგომარეობა, მხედველობაში უნდა იყოს მიღებული კლინიკურ სპეციალისტ-

თან გადამისამართება, რომელსაც მხრის წნულის დაზიანების დარგში აქვს კვალი-

ფიკაცია. იშვიათად აუცილებელია დაზიანებული ნერვული ფესვის ნერვის გადანერ-

გვითი ქირურგიული პროცედურის ჩატარება. 

გართულებები

მხრის წნულის დამბლასთან დაკავშირებულ ხშირ დაზიანებებს მიეკუთვნება: ლა-

ვიწის მოტეხილობა, მხრის დისლოკაცია, ზურგის ტვინის დაზიანება, სახის ნერვის 

დაზიანება და მხრის ძვლის მოტეხილობა. საერთაშორისო გაერთიანებული პერი-

ნატალური კვლევით, სიცოცხლის პირველ წელს შემთხვევათა 88-92%-ში, წნულის 

ფუნქციის სრული აღდგენაა აღწერილი.41

მშობელთა სწავლება

მნიშვნელოვანია მშობლებმა ისწავლონ პასიური მოძრაობითი ვარჯიშები, რათა 

ხელი შეუწყონ ჩვილის გადაადგილების უნარს და მოახდინონ კონტრაქტურების გან-

ვითარების პრევენცია. მითითების მიცემა უნდა დაიწყოს საავადმყოფოდან გაწერამ-

დე, რომელსაც ძირითადად აწვდის ახალშობილთა ექთანი ან ოკუპაციური ან ფიზი-

კური თერაპევტი.    

მშობლები მხრის წნულის დაზიანების არსებობას შესაძლოა უკავშირებდნენ არა-

სათანადო სამეანო მოვლას, თუმცა ხშირ შემთხვევაში ეს შეხედულება მცდარია. 

ელექტრომიოგრაფიაზე ადრეული ცვლილებების აღმოჩენის ფაქტი შესაძლოა გამო-

ყენებულ იქნას, მშობლების ინფორმირებულობისათვის (დაზიანების მშობიარობამ-

დე არსებობის დასასაბუთებლად).

41  Klebanoff MA: The Collaborative Perinatal Project: a 50-year retrospective,Paediatr Perinat 
Epidemiol 23:2, 2009.
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კრანიალური და პერიფერული ნერვის დაზიანებები

მხრის(median) ნერვის დაზიანებები ძირითადად ვითარდება დაბადების შემდეგ, 

რაც გამოწვეულია მხრის და სხივის არტერიის დაზიანებით. საჯდომი ნერვის დაზი-

ანების მიზეზი შესაძლოა იყოს ქვედა საჯდომი არტერიის სპაზმი (ჭიპლარის არტე-

რიის ხაზში წამლის შეყვანა). გამოჯანმრთელობის ალბათობა განსხვავებულია. სხი-

ვის ნერვის დაზიანება ძირითადად დაკავშირებულია მხრის ძვლის მოტეხილობას-

თან. გამოჯანმრთელებისთვის საჭიროა რამდენიმე კვირიდან რამდენიმე თვემდე. 

სხივის ნერვის დამბლა გამოვლინდება ჩამოკიდებული მაჯით (შემცირებული თითისა 

და მაჯის გაშლა).       

ხორხის ნერვის დამბლა შესაძლოა გამოვლინდეს სახის ან დიაფრაგმის დამბ-

ლასთან ერთად. ცალმხრივი დამბლის დროს შესაძლოა ისმოდეს ხრინწიანი ტირი-

ლი. ორმხრივი დაზიანების დროს გართულებულია სუნთქვა და შუახაზზე დახურულია 

სახმო იოგები. ამ შემთხვევებში მნიშვნელოვანია თავის ტვინის ღეროს შიგნითა და-

ავადების გამორიცხვა. ხშირად ამის დადასტურებაში გვეხმარება სხვა თავის ტვინის 

ღეროსთან დაკავშირებული პათოლოგიური მდგომარეობების არსებობა, როგორი-

ცაა თვალის მოძრაობის პრობლემები, აპნოე ან სახის დამბლა. თავის ტვინის ღეროს 

სმენითი და სომატოსენსორული მაპროვოცირებელი პოტენციალების საშუალებით 

შესაძლოა გამოირიცხოს თავის ტვინის ღეროს ჩართულობა.  

ხორხის ნერვის დამბლისთვის დამახასიათებელია გაძნელებული ყლაპვა (ზედა 

ტოტი), სუნთქვის გაძნელება (ორმხრივი). ასევე თავი არის ზემოთ აწეული და მსუბუ-

ქი შემოტრიალებისას გვერდით ფიქსირდება. მწვავე შემთხვევების დროს შესაძლოა 

საჭირო გახდეს ტრაქეოტომია და დამხმარე მოწყობილობებით კვება, როგორიცაა 

ზონდი ან გასტროსტომური მილი.

დიაფრაგმის დამბლა ყველაზე ხშირად დაკავშირებულია წნულის დაზიანებებთან 

(80-90%-ს აქვს თან დართული წნულის დაზიანება) და აქვს ერთი და იგივე ეტიოლო-

გია. პაციენტთა უმეტესობა სრულად გამოჯანმრთელდება 6-12 თვეში. დიაფრაგმის 

დამბლა გამოვლინდება სუნთქვის გაძნელებით დაბადების პირველივე საათებში. 

რენტგენოლოგიურად გამოვლინდება დიაფრაგმის ნახევარი ნაწილის აწევა პარა-

დოქსულ მოძრაობასთან ერთად, რომელიც შეიძლება გაქრეს ამოსუნთქვის ბოლოს 

დადებით წნევის მაჩვენებელზე (PEEP) ან CPAP-ზე. 

სახის ნერვის დამბლის მიზეზი შესაძლოა იყოს თავის ტვინის ღეროს დაავადება 

(იხილეთ მანამდე აღწერილი ხორხის ნერვის დამბლა), მუცლადყოფნის პერიოდში 

ზეწოლა, ტრავმა, ნერვის დეფორმაცია ან სხვა მდგომარეობები, როგორიცაა მო-

ებიუსის სინდრომი ან მიოტონური დისტროფია. ჩვილთა უმეტესობა სრულიად გა-

მოჯანმრთელდება 3 კვირაში, თუმცა ზოგიერთ ჩვილს რამდენიმე თვის შემდეგაც 

უნარჩუნდება ეს დეფექტები. გართულებებს (წარუმატებელი სრული გამოჯანმრთე-

ლობის გამო) მიეკუთვნება: კონტრაქტურები და სინკინეზია. ზოგჯერ აუცილებელია 

კოსმეტიკური მიზნით ქირურგიული ჩარევების განხორციელება, თუმცა ხშირად მათ 

ჩატარებას აყოვნებენ რამდენიმე წლით.
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მშობელთა სწავლება

სახის დამბლის მქონე ჩვილებს შესაძლოა დასჭირდეთ ხელოვნური ცრემლების 

გამოყენება, თუ არ შეუძლიათ დაზიანებულ მხარეს თვალის სრულად დახურვა. ზოგ-

ჯერ საჭიროა თვალის შეხვევა, რათა მოხდეს რქოვანას დაზიანების პრევენცია. ასევე 

მშობლებს უნდა აუხსნან, რომ ახალშობილს შესაძლოა პირის კუთხიდან გამოუვიდეს 

საკვები ძუძუთი კვების ან ხელოვნური საკვების მიწოდების დროს.

ხორხის ნერვის დამბლის მქონე ჩვილთა უმეტესობის მდგომარეობა უმჯობესდება 

დაბადებიდან პირველ 6-12 თვეში. თავდაპირველად სიმპტომები მოითხოვს მშო-

ბელთათვის დამატებითი ინფორმაცის მიწოდებასა და მხარდაჭერას. ჩვილის ასპი-

რაციის რისკისთვის აუცილებელია ფრთხილი კვება.

ჰიპოტონია

ჰიპოტონია ახალშობილობის პერიოდისთვის დამახასიათებელი ხშირი გამოვლი-

ნებაა. ასევე მნიშვნელოვანია ჰიპოტონიისა და კუნთის სისუსტის ერთმანეთისგან განს-

ხვავება. ჩვილთა უმეტესობაში ჰიპოტონიის მიზეზია ცენტრალური ნერვული სისტემის 

პრობლემა. ამ შემთხვევებში სისუსტეზე მეტად უფრო გამოხატულია ჰიპოტონია. ჰი-

პოტონია შესაძლოა გამოწვეული იყოს: თანდაყოლილი ენცეფალოპათიით (ყველაზე 

ხშირია ჰიპოქსიურ-იშემიური ენცეფალოპათია), ინტრაკრანიალური სისხლჩაქცევით, 

თავის ტვინის თანდაყოლილი ანომალიით ან მეტაბოლური დაავადებით. 

მოტორული სისუსტის შესაძლო მიზეზებს მიეკუთვნება: კრანიალური ნერვის მო-

ტორული ბირთვების (როგორც მოებიუსის სინდრომის დროს), ზურგის ტვინის წინა 

რქის უჯრედების (როგორც სპინალური კუნთოვანი ატროფია), ზურგის ტვინის (რაც 

იწვევს ძლიერ სისუსტეს), პერიფერული ნერვების, ნეიროკუნთოვანი კავშირის (ახალ-

შობილთა მიასთენია გრავის) ან თვითონ კუნთის (მიოტონური დისტროფია, თანდა-

ყოლილი მიოპათია, კუნთოვანი დისტროფია) დაზიანებები.

მონაცემთა შეგროვება

აუცილებელია თავის ტვინის MRI კვლევის ჩატარება, რათა შეფასდეს ჰიპოტონიის 

მიზეზი არის თუ არა ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება. მაგნიტორეზონან-

სული კვლევის ნორმალური პასუხის შემთხვევაში ყურადღება ექცევა სხვა მიზეზებსაც. 

კრეატინ კინაზას (CK) საკმაოდ მაღალი დონის არსებობა შესაძლოა მიუთითებდეს 

დისტროფულ პროცესს, რომლის დროს იშლება კუნთის ბოჭკოები. ფიზიოლოგიური 

მშობიარობის შემდეგ CK-ის დონე საშუალოდ მომატებულია რამდენიმე დღის გან-

მავლობაში. შესაძლოა ჩატარდეს ლუმბალური პუნქცია, რათა შეფასდეს თავზურგ-

ტვინის სითხეში ცილის მაღალი შემცვლელობა, რაც დამახასიათებელია დემიელი-

ნიზირებადი სინდრომებისთვის. ჩვენების შესაბამისად უნდა ჩატარდეს გენეტიკური 

გამოკვლევა მიოტონური დისტროფიის და სპინალური კუნთოვანი ატროფიის აღ-

მოსაჩენად. როდესაც ეჭვი აქვთ მიოტონურ დისტროფიაზე, ორივე მშობელი უნდა 

შემოწმდეს, რაც შესაძლოა დაეხმაროს ექიმებს მათი ჩვილის მსგავსი დაავადების 

დიაგნოზის დასმაში. შესაძლებელია ჩატარდეს ელექტრომიოგრაფიული (EMG) და 
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ნერვის გამტარებლობის კვლევა (NCS), რათა დადგინდეს სისუსტის მიზეზი ნერვის 

პრობელმაა თუ კუნთის. EMG კვლევის ჩატარება ახალშობილებში რთულია, რად-

გან მოითხოვს გამოცდილ პერსონალს. თუ აუცილებლად საჭიროა უნდა ჩატარდეს 

კუნთის ბიოფსიური კვლევაც, თუმცა ხშირ შემთხვევაში მას აკეთებენ უფრო მოზარდ 

ჩვილში. კუნთის მასალის აღება ძირითადად ხდება ოთხთავა კუნთიდან.

მშობელთა სწავლება

მშობელთა სწავლება დამოკიდებულია ჩვილის დიაგნოზზე. ზოგადად ნერვ-კუნ-

თოვანი დაავადების მქონე ჩვილებში ვითარდება სასუნთქ სისტემასთან და კვებასთან 

დაკავშირებული პრობლემები. ამ დროს ჩვილებს შესაძლოა დასჭირდეთ ხელოვნუ-

რი სუნთქვის აპარატი და ნაზოგასტრალური ან გასტროსტომური მილის საშუალე-

ბით საკვების მიწოდება. მკუნრალობის პროცესში უნდა იყოს ჩართული ფიზიკური და 

ოკუპაციური თერაპევტი, რომელიც დაეხმარება გადაადგილებაში და მისცემს რჩე-

ვას ოჯახს სახლის პირობებისთვის დამხმარე მოწყობილობების შესახებ. გენეტიკური 

დაავადების შემთხვევაში საჭიროა გენეტიკოსის კონსულტაცია.

ახალშობილთა გულყრები

ახალშობილებში ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების დროს ყველაზე 

ხშირ კლინიკურ ნიშანს მიეკუთვნება გულყრები. ახალშობილთა გულყრების არსებო-

ბისას დაუყოვნებლივ უნდა მოხდეს მისი მიზეზის შეფასება და სრულყოფილად უნდა 

შეფასდეს მასთან დაკავშირებული დაავადების არსებობა. კლინიკური ისტორიის, 

შესაძლო მიზეზისა და გულყრის ეპიზოდების სიხშირის საფუძველზე შესაძლებელია 

გულყრის საწინააღმდეგო წამლების გამოყენება. ახალშობილთა გულყრების ჯამუ-

რი შემთხვევითობის ზუსტი დადგენა რთულია, რადგან მისი სიხშირე განსხვავდება 

მუცლადყოფნის ასაკისა და დაბადების წონის მიხედვით. იმ ახალშობილებში, რომ-

ლებიც იწონიან 1500 გ-ს, გულყრის სიხშირეა 57.5 ყოველ 1000 ბავშვში, ხოლო 

2500-3999 გ-ის შემთხვევაში ‒ 2.8 ყოველ 1000 ბავშვში.42 გულყრები უფრო ხშირია 

ახალშობილობის პერიოდში, ვიდრე სხვა ასაკში.

გულყრების მქონე ახალშობილებში იზრდება სხვა ნევროლოგიური დაავადების 

რისკი, როგორიცაა განვითარების ჩამორჩენისა და გაზრდილი სიკვდილიანობის 

რისკის არსებობა ან განვითარება. ადრეული და აგრესიული გულყრის მართვისას 

უმჯობესდება ჩვილის ნევროლოგიური და განვითარებასთან დაკავშირებული შედე-

გები. ახალშობილში გულყრების არსებობამ შესაძლოა გამოიწვიოს ცნობიერებასთან 

და ქცევასთან დაკავშირებული მოგვიანებითი გართულებების და ასევე ეპილეფსიის 

განვითარების პროვოცირება.

მნიშვნელოვანია ახალშობილთა გულყრებისა და მისი ეტიოლოგიის დროული აღ-

მოჩენა და მკურნალობა, რათა გაუმჯობესდეს ბავშვის ჯანმრთელობის დროებითი და 

ხანგრძლივი შედეგები. ხშირად გულყრები დაკავშირებულია მნიშვნელოვან ზოგად 

42  Lanska MJ, Lanska DJ, Baumann RJ, Kryscio RJ: A populationbased study of neonatal seizures in 
Fayette County, Kentucky, Neurology 45:724, 1995.
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დაავადებებთან, რაც ასევე შესაძლოა მოითხოვდეს მკურნალობას. ექსპერიმენტული 

მონაცემის მიხედვით განმეორებადმა ან გახანგრძლივებულმა გულყრებმა შესაძლოა 

გამოიწვიოს თავის ტვინის დაზიანება და უარყოფითი კლინიკური პროგნოზი.

ეპილეფსური გულყრები გამოწვეულია CNS-ის ნეირონებისგან წარმოქმნილი 

ჭარბი სინქრონული ელექტრული განმუხტვებით. ახალშობილთა გულყრები არ უნდა 

მიეკუთვნებოდეს კონკრეტული დაავადების მთლიანობას, არამედ უნდა განიხილე-

ბოდეს ცალკე სიმპტომის სახით. გულყრები შესაძლოა დაკავშირებული იყოს ბევრ 

ისეთ დაავადებასთან, რომელიც პირდაპირ ან არაპირდაპირ მოქმედებს თავის ტვინ-

ზე, რადგან ის ცვლის ნეირონების ელექტრულ-ქიმიურ სტაბილურობას. იმ ინტრაკრა-

ნიალურ პროცესებს, რომლებმაც შესაძლოა გამოიწვიოს ახალშობილთა გულყრე-

ბი, მიეკუთვნება: მენინგიტი, ინტრაკრანიალური სისხლჩაქცევა (სუბდურული, შიდა-

პარკუჭოვანი, პირველადი სუბარაქნოიდალური), იშემიური ცერებრული ინფარქტი 

(ინსულტი), ენცეფალიტი და თავის ტვინის თანდაყოლილი სიმსივნეები.   ასევე 

ლიტერატურაში აღწერილია კავშირი მშობიარობის დროს განვითარებულ მაღალ 

ტემპერატურასა და დროულ ახალშობილებში აუხსნელ გულყრის აქტივობას შორის. 

მაღალი ტემპერატურის არსებობისას ნორმასთან შედარებით ოთხჯერ გაზრდილია 

გულყრის აქტივობის განვითარების რისკი მაშინაც კი, როდესაც არ დადასტურებულა 

ინფექციის არსებობა.

გულყრებისთვის კლინიკურად დამახასიათებელია ნევროლოგიური ფუნქციების 

შეტევითი ცვლილება (ქცევით, მოტორული ან ავტონომიური). 

ეტიოლოგია და მონაცემთა შეგროვება

ახალშობილთა გულყრები შესაძლოა გამოწვეული იყოს თავის ტვინის მწვავე და 

ქრონიკული დაავადებებით. ცხრილში 26-4 ჩამოთვლილია ახალშობილთა გულყ-

რების გამომწვევი მიზეზების ზოგადი ჯგუფები.

ცხრილი 26-4 ახალშობილთა გულყრების ხშირი მიზეზები

კლასიფიკაცია მიზეზები

მწვავე მეტაბოლური მდგომარეობები 

(სისხლის გაზების, pH-ის, HCO
3‾-ის, 

Na-ის, K-ის, Ca-ის, Mg-ის, გლუკოზის, 

სისხლში შარდოვანას შეფასება)

ჰიპოკალცემია

ჰიპოგლიკემია

ჰიპერგლიკემია

ჰიპომაგნეზემია

პირიდოქსინ დამოკიდებულება ან ნაკლებობა

ჰიპონატრემია, ჰიპერნატრემია

თანდაყოლილი მეტაბოლური მდგომარეობე-

ბი (ხშირია აციდოზი; სისხლში ამინო მჟავების, 

ლაქტატის, პირუვატის, ამიაკის [NH
3
] გალაქ-

ტოზის შეფასება და შარდში ამინომჟავებისა და 

ორგანული მჟავების შეფასება)

ნეკერჩხალის სიროფის დაავადება

არაკეტონური ჰიპერგლიკემია

ჰიპერპროლინემია

ჰიპერგლიცინემია

გალაქტოზემია
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შარდოვანას ციკლის დარღვევები

ორგანული აციდემიები

ინფექციები (შემთხვევათა 12%; CSF-ის შეფა-

სება; სისხლის, CSF-ის დათესვა; CSF-ის პო-

ლიმერაზუ-ლი ჯაჭვის რეაქციით შეფასება; გა-

მოსახულებითი 

კვლევები) 

ვირუსული ენცეფალიტი, ჰერპესი ან ენტეროვი-

რუსული ინფექცია

თანდაყოლილი ინფექციები

ბაქტერიული მენინგიტი

სეფსისი

თავის ტვინის აბსცესი

სეპტიური ვენური თრომბოზი

ინტრაკრანიალური სისხლჩაქცევა (შემთხვევა-

თა 15%; გამოსახულებითი კვლევების შეფასე-

ბა; გამოკვლევა) 

სუბდურული ჰემატომა 

CSF თავის ქალას კონტუზია

სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა ეპიდურუ-

ლი სისხლჩაქცევა პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევა 

(ნაადრევი)

ჰიპოქსია-იშემია (0-3 დღე) ყველაზე ხშირი 

(60%) ცერებრული ინფარქტი

თანდაყოლილი ანომალიები ახალშობილებში 

წამლების მიღების უეცარი შეწყვეტა (მაგ., ოპი-

ატები)

ადგილობრივი ანესთეზური საშუალებებით ინ-

ტოქსიკაცია ბირთვული სიყვითლე კონკრეტუ-

ლი არაგენეტიკური სინდრომები ახალშობილ-

თა ოჯახური კეთილთვისებიანი

გულყრები, უცნობი (მხოლოდ 10%-ში, მიზეზი 

დაუდგენელია)

მუცლადყოფნის პერიოდში განვითარებული პრობლემების დეტალურად გამო-

კითხვისას ხშირად შესაძლებელია დიფერენციალური დიაგნოზების ჩამონათვალის 

შემცირება ან ორ შესაძლო მიზეზამდე. მნიშვნელოვანია სწრაფად შეფასდეს ისეთი 

მწვავე, შექცევადი ან განკურნებადი მეტაბოლური დაავადებები, რომლებსაც შეუძ-

ლია გულყრების განვითარება. ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში 

დაუყოვნებლივ უნდა შემოწმდეს სისხლში გლუკოზის დონე გლუკომეტრის საშუალე-

ბით, რადგან ჰიპოგლიკემია წარმოადგენს საშიშ, თუმცა გულყრების განკურნებად 

მიზეზს (ცხრილი 26-5).
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ცხრილი 26-5 ახალშობილთა გულყრების მედიკამენტოზური მკურნალობა

წამალი დოზა კომენტარი

გლუკოზა 10%-იანი ხსნარი.

2 მლ/კგ IV ბოლუსი ჰიპოგლიკე-

მიის შემთხვევაში.

შემანარჩუნებელი: 8 მგ/კგ/წთ IV.

უმკურნალეთ გლუკომეტრის ტესტით 

დადასტურებულ ჰიპოგლიკმიას (მაგ., 

აკუჩეკი; ვან ტაჩ II).

ფენობარბიტალი 

(არჩევის პრეპარა-

ტი ახალშობილთა 

გულყრის დროს)

საწყისი: 20 მგ/კგ/ IV 10-15 წთ 

ნელა; დამატებით 5 მგ/კგ მაქსიმა-

ლური 40 მგ/კგ დოზის მიღწევიდან 

1 საათის შემდეგ, რეფრაქტორული 

გულყრებისას.

თერაპიული დონე: 15-40 მკგ/მლ

(განსაზღვრეთ დონეები ნებისმიერ 

დროს); სასუნთქი დეპრესანტი; შე-

უთავსებელია ხსნარში სხვა წამლებ-

თან ერთად.

შემანარჩუნებელი: 3-4 მგ/კგ/ 24 

სთ-ში 2 გაყოფადი დოზის სახით, 

საწყისი დოზის მიღებიდან 12 სა-

ათის შემდეგ. 

შეინარჩუნეთ ადეკვატური ოქსიგენა-

ცია და ვენტილაცია

ფოსფენიტოინს 

(ცერებიქსი) ფენი-

ტოინისგან* განსხ-

ვავებით

ფოსფენიტოინის დოზა 

1 მგ 

(ამა- PE ფოსფენიტოინი = 1 მგ ფე-

ნიტოინი. 

როდესაც გულყრების კონტროლი 

შეუძლებელია მხოლოდ ფენობარ-

ბიტალით) საწყისი: 15-20 მგ PE/

კგ IM ან IV† მიეწოდება ნელა სულ 

მცირე 10 წუთის განმავლობაში. 

გამორეცხეთ კათეტერი ფიზიოლო-

გიური ხსნარით წამლის შეყვანამდე 

და მას შემდეგ

ფოსფენიტოინის უპირატესობები: 

წყალში ადვილად იხსნება; pH-ის მო-

ნაცემი ახლოს არის ნეიტრალურთან;

სწრაფი, უსაფრთხო მიწოდების გზა; 

მიეწოდება IM უსაფრთხოდ; არ ზიან-

დება ქსოვილი IV გადასხმისას; ადვი-

ლად მოსამზადებელია IV ხსნარში.

თერაპიული დონე: გაზომეთ ფენიტო-

ინის (და არა ფოსფენიტოინის) შრატ-

ში უმცირესი დონე

საწყისი IV დოზის მიღებიდან 48 სთ-ის 

შემდეგ; სასურველი დონეა 10-20 მკგ/

მლ.

შემანარჩუნებელი: 4-8 მგ PE/კგ 

24 სთ IM ან ნელა მიწოდება IV 

გზით (იხილეთ ზემოთ განხილული 

განზავების აღწერილობა); გადასხ-

მა უნდა მიმდინარეობდეს არაუმე-

ტეს 1.5 მგ/კგ/ წთ. გამორეცხეთ IV 

გადასხმამდე და მის შემდეგ NS-ით. 

შემანარჩუნებელი დოზა უნდა 

დაიწყოს საწყისი დოზის მიწოდე-

ბიდან 24 საათის შემდეგ. დროულ 

ჩვილებს, რომელთა ასაკი მეტია 

1 კვირაზე, შესაძლოა დასჭირდეთ 

ყოველ 8-12 საათში 8 მგ PE/კგ-

მდე. 

გადასხმის განმავლობაში ხშირად 

აკონტროლეთ წნევა; შესაძლებელია 

ლორაზეპამთან ან ფენობარბიტალ-

თან ერთად ადმინისტრირება საბო-

ლოო გადასხმის ადგილიდან.

უსაფრთხოება ჯერ ისევ არ არის 

დადგენილი ახალშობილებისთვის; 

ფრთხილად გამოიყენეთ ჰიპერბილი-

რუბინემიის მქონე ჩვილებში.
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ფენიტოინი გამო-

იყენება ცერებ-

რიქსის ნაცვლად 

იმ გულყრების 

კონტროლისთ-

ვის, რომელიც არ 

დაემორჩილა მხო-

ლოდ ფენობარბი-

ტალს

საწყისი: 15-20 მგ/კგ IV მიეწოდება 

სულ მცირე 30 წუთის განმავლობაში 

(0.5 მგ/ კგ/წთ სიჩქარეზე მეტად არა). 

გამორეცხეთ მილი NS-ით გადასხ-

მამდე და მის შემდეგ. არასოდეს 

მიეწოდება IM გზით. 

არასოდეს გამოიყენება გადასხმი-

სას ცენტრალური ვენები. 

შემანარჩუნებელი: 4-8 მგ/კგ/ 24 

სთ‡ IV ნელა (0.5 მგ/კგ/წთ სიჩ-

ქარეზე მეტად არა) ან ორალური 

გზით (PO). გამორეც-ხეთ მილი 

NS-ით გადასხმამდე და მის შემ-

დეგ. ათვისება უნარი ცვალებადია 

PO მიწოდების გზის დროს. დროულ 

ჩვილებს, რომელთა ასაკი მეტია 

1 კვირაზე, შესაძლოა დასჭირდეთ 

ყოველ 8-12 საათში 8 მგ/კგ-მდე.

ფენიტოინის უარყოფითი

მახასიათებელი: შეუთავსებელია გლუ-

კოზასთან და სხვა წამლებთან;

შეუძლებელია მისი ადმინისტრირება 

IM გზით (განიცდის კრისტალიზაციას 

კუნთში); სწრაფი მიწოდების შემდეგ 

შესაძლოა განვითარდეს ბრადიკარ-

დია, დისრითმიები, ჰიპოტენზია.

ხსნარის pH არის 12, რაც დამაზიანე-

ბელია ვენებისთვის. გამონაჟონის შე-

დეგად შესაძლოა განვითარდეს ქსო-

ვილის ნეკროზი. თერაპიული დონე: 

უნდა გაიზომოს საწყისი დოზის მიწო-

დებიდან 48 საათის შემდეგ უმდაბლე-

სი დონე. თავდაპირველად შრატში 

მისი დონეა 6-15 მკგ/მლ, ხოლო პირ-

ველი რამდენიმე კვირის შემდეგ ‒ 10-

20 მკგ/მლ.

პირიდოქსინი (ვი-

ტამინი B
6
) 

50-100 მგ IV ან IM ჩვენების მიხედ-

ვით

გამოიყენება პირიდოქსინის (ვიტამინი 

B
6
) ნაკლებობით გამოწვეული გულყ-

რების დიაგნოზის

დასმისა და მკურნალობისთვის.

მიწოდებისას შეამოწმეთ ECG.

დაიცავით სინათლისგან.

დიაგნოზი ისმევა, როდესაც

გულყრები ჩერდება წუთებში

და ECG დაუბრუნდება ნორმას რამდე-

ნიმე წუთის ან საათის შემდეგ.

ლორაზეპამი( ატი-

ვინი) გამოიყენება 

იმ გულყრების 

დროს რომელთა 

კონტროლი შეუძ-

ლებელია ფენო-

ბარბიტალითა და 

ფოსფენიტოინით 

(ან ფენიტოინით 

თუ მიეწოდება)

0.05-0.1 მგ/კგ IV მიეწოდება ნელა 

რამდენიმე წუთის განმავლობაში

მოქმედების დაწყებისთვის საჭიროა 5 

წუთზე

ნაკლები დრო. აკონტროლეთ

სუნთქვის უკმარისობა.

შეამოწმეთ IV ადგილი ფლებიტის ან 

გამონაჟონის აღმოსაჩენად.

უფრო უსაფრთხოა მისი გამოყენება 

დიაზეპამისგან (ვა ლიუმი) განსხვავე-

ბით, რომელიც არ გამოიყენება ახალ-

შობილებში.

დამატებითი მკურნალობა ჩვენების მიხედვით:

კალციუმ გლუკონატი, 5% ხსნარი

მაგნიუმის სულფატი, 50% ხსნარი

IV ანტიბიოტიკები (ბაქტერიული ინფექცია), აციკლოვირი (ჰერპესი)
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*   უფრო ენიჭება უპირატესობა, თუმცა მისი უსაფრთხოება არ არის ზუსტად დადგენილი.

†      უნდა იყოს განზავებული NS-ში ან D
5
W-ში, რათა მიიღებოდეს 1.5-25 მგ PE/მლ კონცენტრაცია 

IV გამოყენებისთვის.

‡     ვოლპის აზრით უნდა გამოიყენონ 3-4 მგ/კგ/24 სთ IV გაყოფად დოზებში ყოველ 12 საათში, 

რომელიც უნდა დაიწყოს საწყისი დოზის მიღებიდან 12 საათის შემდეგ.

უნდა ჩატარდეს ლუმბალური პუნქცია, რათა დადგინდეს ან გამოირიცხოს ბაქტე-

რიული მენინგიტის არსებობა, რომელიც არის ერთ-ერთი საშიში, თუმცა განკურნე-

ბადი გულყრების გამომწვევი მიზეზი. ასევე ყოველთვის ყურადღება უნდა გამახვილ-

დეს სეფსისზე, როგორც გულყრების შესაძლო გამომწვევ მიზეზზე, რადგან გამომწ-

ვევი ინფექციური ორგანიზმი შესაძლოა პირდაპირ შეიჭრას CNS-ში.   

ნეიროგამოსახულებითი კვლევების საშუალებით შესაძლებელია სტრუქტურული 

დაზიანებების აღმოჩენა. თუ ჩვილის კლინიკური მდგომარეობიდან გამომდინარე 

უსაფრთხოა მისი რადიოლოგიურ განყოფილებაში მოთავსება, შესაძლოა ჩაუტარ-

დეს MRI ან CT კვლევა. თუ შეუძლებელია ჩვილის უსაფრთხოდ გადაყვანა, შესაძ-

ლოა კრანიალური ულტრაბგერის (CUS) ( ნეიროსონოსკოპია) ჩატარება მის საწოლ-

თან. CUS-ის საშუალებით შესაძლოა აღმოაჩინონ ინტრავენტრიკულური სისხლჩაქ-

ცევა (IVH), პარკუჭების გარშემო თეთრი ნივთიერების დაზიანება, ჰიდროცეფალია 

და სხვა გულყრებთან დაკავშირებული სტრუქტურული დაზიანებები.

ჩვილის კლინიკური ისტორია საკუთესთესო გზაა ექიმისთვის დაავადების ეტი-

ოლოგიის დასადგენად. ფიზიკალური გასინჯვის შედეგად შესაძლოა დამატებითი ინ-

ფორმაციის მიღება, რაც ხელს შეუწყობს დიაგნოზის დასმას.

აუცილებელი ლაბორატორიული კვლევებია: არტერიული სისხლის გაზებისა და 

ელექტროლიტების განსაზღვრა, სისხლში გლუკოზის, კალციუმისა და მაგნიუმის დო-

ნის შეფასება, სისხლისა და შარდის, ხახისა და ტრაქეას ასპირაციებიდან და CSF-დან 

ბაქტერიოლოგიური კვლევა. საჭიროა CSF სრული კვლევა. დამატებით შესაძლოა 

შესრულდეს PCR ტესტები სხვადასხვა ვირუსის იდენტიფიკაციისთვის. 

გულყრების გამომწვევი მიზეზის აღმოჩენის საწყისი მეთოდის გარდა, კრანიალუ-

რი ულტრაბგერა წარმოადგენს კვლევას, რომლის საშუალებით შესაძლებელია ინტ-

რავენტრიკულური ჰემორაგიისა (IVH) და ჰიდროცეფალიის მიმდინარეობის შეფა-

სება. ულტრაბგერითი კვლევის დროს ჩვილი არ იმყოფება დასხივების ქვეშ და არ 

არსებობს მასთან დაკავშირებული რისკები ან გართულებები. 

კლინიკური გულყრის სახეები

მუდმივი EEG ვიდეო და ამპლიტუდიანი EEG ჩანაწერების გამოყენების საშუალე-

ბით შესაძლებელია უფრო ზუსტი დიაგნოზის დასმა.      

გულყრები გამოწვეულია ქერქის ნეირონების პათოლოგიური, ჭარბი ელექტრული 

მუხტის გამოყოფის ან დეპოლარიზაციის შედეგად. ისინი არის დაავადების გამოვ-

ლინება და არ წარმოადგენს ცალკე მდგომ დაავადებას. ნევროლოგიური ფუნქციის 

შეტევითი სახის ცვლილებასთან ერთად, ეს ქცევითი, მოტორული ან აუტონომური 
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კლინიკური ფენომენი, დაკავშირებულია EEG-ის ელექტრულ აქტივობასთან. ახალ-

შობილებში ასევე არსებობს შეტევითი კლინიკური მდგომარეობა, რაც მუდმივად არ 

შეეფერება EEG-ის ელექტრულ გულყრის აქტივობას, რაც განისაზღვრება თავის ქა-

ლას ჩანაწერების საშუალებით. თუმცა სხეულის მომატებული აქტივობა მიუთითებს, 

რომ ეპილეფსური გულყრა შესაძლოა განვითარდეს ქერქის ქვეშ მდებარე დონეები-

დან, რისი აღმოჩენაც შეუძლებელია ზედაპირულად EEG ჩანაწერებით.

ბევრ ახალშობილში EEG-ის საშუალებით აღმოჩენილ ელექტრულ გულყრებს 

თან არ ახლავს რაიმე სახის მოტორული ან ქცევითი კლინიკური აქტივობა და ამ 

ფენომენს ეწოდება სუბკლინიკური გულყრის აქტივობა ან ელექტროკლინიკური დი-

სოციაცია.  

ყველაზე ხშირად ადგილობრივ კლონურ და მრავლობით კეროვან კლონურ გულ-

ყრის აქტივობებს თან ახლავს EEG-ზე ელექტროცერებრული გულყრისთვის დამახა-

სიათებელი ნიშნები. შესაძლოა გულყრა გარეგნულად გამოვლინდეს მხოლოდ თვა-

ლის ხამხამით, რომელიც არის კლონურისთვის დამახასიათებელი, ან ნისტაგმით. 

ახალშობილში ადგილობრივი კლონური გულყრები არის ცერებრული ინფარქტის 

ან ინსულტის მნიშვნელოვანი გამოვლინება. აპნოე, რომელსაც თან ახლავს ელექტ-

რული გულყრის აქტივობა, წარმოადგენს იქტალურ გამოვლინებას ყველაზე ხშირად 

დროულ ჩვილებში. დღენაკლ ახალშობილებში აპნოეს ეპიზოდები ხშირად არ არის 

დაკავშირებული ეპილეფსურ მოვლენებთან და არ ხასიათდება EEG-ზე ეპილეფსიის-

თვის დამახასიათებელი ნიშნები.

საუკეთესო კავშირი EEG-სა და კლინიკურ გამოვლინებებს შორის შესაძლებელია 

დადგინდეს გულყრის აქტივობის პერიოდის დროს ჩატარებული EEG კვლევის საშუ-

ალებით. თუმცა, როგორც განხილული იყო მანამდე, საფუძველის მიხედვით შესაძ-

ლოა არსებობდეს ღრმად მდებარე ეპილეფსური მუხტები, რომელიც არ გამოჩნდება 

EEG ჩანაწერებში. ხშირად გამოყენებული ახალშობილთა გულყრების კლასიფიკა-

ცია განხილულია ცხრილში 26-6. ახალშობილთა გულყრების კლასიფიკაცია განს-

ხვავდება გულყრების საერთაშორისო კლასიფიკაციისგან, რომელიც მიესადაგება 

უფროს ბავშვებსა და ზრდასრულებს. ახალშობილებში გულყრები უფრო შეუმჩნევე-

ლია და რთულია მათი აღმოჩენა, ვიდრე უფრო მოზრდილ ჩვილებსა და ბავშვებში. 

ასევე დიაგნოზის გართულებაზე პასუხისმგებელია ეპილეფსიური გულყრების მსგავ-

სი მდგომარეობა, როგორიცაა ახალშობილთა თრთოლვა (ცხრილი 26-6).

ცხრილი 26-6 კლინიკური ნიშნები გულყრებისა და თრთოლვის განსხვავება

კლინიკური მახასიათებლები გულყრა თრთოლვა

თვალის მოძაობის დარღვევები (თვალის გადახრები ან 

დაჟინებული მზერა)

კი არა

დაზიანებული სხეულის ნაწილის მსუბუქი მოძრაობის შეზღუდვა, 

რომელიც აფერხებს აქტივობას

არა კი

სტიმულაციის შედეგად ადვილად გამოვლენილი აქტივობა (მაგ., 

ხმა, მოძრაობები)

არა კი
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დამახასიათებელ აქტივობას წარმოადგენს ნელი კლონური 

კრუნჩხვები, რომელსაც ახასიათებს როგორც სწრაფი, ისე ნელი 

კომპონენტები

კი არა

კანკალი, რომლის დროსაც ამპლიტუდა და ჩანაცვლებითი 

მოძრაობების სიჩქარე ერთმანეთის ტოლია

არა კი

აუტონომური ცვლილებები (მაგ., აპნოე, ტაქიკარდია, მაღალი 

სისხლის წნევა,გუგის ცვლილებები, გაზრდილი ნერწყვდენა)

კი არა

მკურნალობა

ახალშობილთა გულყრების პირველადი მკურნალობა გულისხმობს გულყრის აქ-

ტივობის შეჩერებას ანტიეპილეფსური წამლის საწყისი დოზის საშუალებით, განმე-

ორებითი გულყრის პრევენციას წამლის შემანარჩუნებელი დოზებით, ანტიკონვულ-

სიური თერაპიის გვერდითი ეფექტების შემცირებასა და გამომწვვი განკურნებადი 

მდგომარეობების გამოსწორებას.    

მკურნალობის მიზანია განმეორებითი ან ხანგრძლივი გულყრების შეჩერება. 

ახალშობილთა გულყრების კონტროლისთვის ყველაზე ხშირად გამოიყენება ფენო-

ბარბიტალი და ფოსფენიტოინი (იხილეთ ცხრილი 26-5), თუმცა ხშირად იყენებენ 

ისეთ წამლებს, როგორიცაა: ლორაზეპამი, მიდაზოლამი, ტოპირამატი და ლევეტი-

რაცეტამი. როდესაც პირველადი წამლის მიწოდებისას ვერ მოხდება გულყრის კონ-

ტროლი, ნაჩვენებია მეორეული ან მესამეული ეპილეფსიის საწინააღმდეგო წამლის 

გამოყენება. თავდაპირველად აწვდიან ფენობარბიტალს და ფოსფენიტოინს ინტრა-

ვენურად 20 მგ/კგ საწყისი დოზით, რომლის შედეგად ჩვილთა უმეტესობის სისხლში 

მიიღწევა თერაპიული კონცენტრაცია. საწყისი დოზის შემდეგ შესაძლებელია ფენო-

ბარბიტალის შემანარჩუნებელი დოზების მიწოდება ძირითადად 3-5 მგ/კგ/დღე ორა-

ლურად ან ინტრავენურად. რადგანაც ახალშობილებში ფენობარბიტალის ნახევარ 

დაშლის დრო შეადგენს 40 საათს ან უფრო მეტს, სისხლში მისი დონის რეგულარუ-

ლი კონტროლის საშუალებით შესაძლებელია დოზის სიხშირის მართვა და დოზას-

თან დაკავშირებული, სისტემური გვერდითი მოვლენებისა და ნეიროტოქსიურობის 

თავიდან არიდება. თუ მხოლოდ ფენობარბიტალით შეუძლებელია გულყრების მარ-

თვა, განიხილება სხვა წამლების მიწოდება. ეპილეფსიის საწინააღმდეგო პროფი-

ლაქტიკური მკურნალობის ხანგრძლივობა დაფუძნებულია გულყრების სიმწვავესა 

და სიხშირეზე და ასევე არსებულ სხვა ნევროლოგიურ დარღვევებზე.  

გამომწვევი განკურნებადი მდგომარეობების აღმოჩენითა და გამოსწორების სა-

შუალებით შესაძლებელია გულყრის მართვა. შესაძლებელია ემპირიულად გლუკო-

ზის, კალციუმისა და პირიდოქსინის მიწოდება განსაკუთრებით ხშირად განმეორები-

თი გულყრების დროს ან იმ გულყრების საწინააღმდეგოდ, რომელიც არ ემორჩილე-

ბა ეპილეფსიის საწინააღმდეგო წამლებს. 
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ისეთი გულყრები რომელიც არ პასუხობს მიღებულ თერაპიას, საჭიროებს გენეტი-

კური ტესტის ჩატარებას, რათა დადგინდეს ჩვილში გენური მუტაციის არსებობა, რაც 

დაკავშირებულია ახალშობილთა ან ადრეულ ინფანტილურ გულყრებთან. 

მშობელთა სწავლება

მშობლებმა უნდა იცოდნენ თუ რა არის გულყრა და რა იწვევს მას. სამედიცი-

ნო პერსონალმა მათთან უნდა განიხილონ შესაბამისი პირველადი დახმარების ღო-

ნისძიებები, რათა მშობლებმა გააცნობიერონ თუ როგორ მართონ ეს მდგომარეობა 

სახლის პირობებში. მარტივ ენაზე დაწერილი განმარტებები დაეხმარება მშობლებს 

გულყრის მქონე ჩვილის მოვლის პროცესში. განმარტებები უნდა არსებობდეს სხვა-

დასხვა ენაზე, რათა ხელმისაწვდომი იყოს ფართო პოპულაციისთვის.   

ჩვილის საავადმყოფოში ყოფნის პერიოდიოში სამედიცინო პერსონალმა ისინი 

უნდა ჩართოს ბავშვის ყოველდღიურ მოვლაში, მათ შორის, მედიკმენტების ადმინის-

ტირების პროცესშიც.

ჰიპოქსიური-იშემიური ენცეფალოპათია(HIS)

პათოფიზიოლოგია

ჰიპოქსიისა და იშემიის კომბინაცია წარმოადგენს თავის ტვინის დაზიანების ერთ-

ერთ ხშირ მიზეზს როგორც დროულ, ისე დღენაკლულ ახალშობილებში. ჰიპოქსემია 

გულისხმობს სისხლში და შესაძლო თავის ტვინის ქსოვილში ჟანგბადის დაბალ კონ-

ცენტრაციას. იშემიის დროს შემცირებულია თავის ტვინის პერფუზია. 

ჰიპოქსემიისა და იშემიის ერთმანეთთან შედარებისას, იშემია უფრო საშიში მდგო-

მარეობაა, რადგან ამ დროს ირღვევა ჟანგბადისა და გლუკოზის მიწოდება თავის 

ტვინის ქსოვილში და დარღვეულია ლაქტატისა და უჯრედული მეტაბოლიზმის სხვა 

ნეიროტოქსიკური ნახევარდაშლის ნივთიერებების გამოყოფა.

ჰიპოქსიითა და იშემიით გამოწვეული თავის ტვინის დაზიანება მიმდინარეობს ორ 

ფაზად. თავდაპირველად ქსოვილი ზიანდება ჟანგბადისა და სისხლმომარაგების შე-

ფერხებული მიწოდების გამო, რაც იწვევს მაღალი ენერგიის ნაერთების შემცირებულ 

რაოდენობასა და აციდოზს. მეორე ფაზის დროს ჟანგბადისა და პერფუზიის აღდგე-

ნიდან 8-16 საათში ვითარდება რეპერფუზიული დაზიანება. მეორეული ფაზის დროს 

განვითარებულმა მეტაბოლურმა დარღვევებმა შესაძლოა დამატებით დააზიანოს თა-

ვის ტვინი, რომლის მიზეზია: ქსოვილში გლუტამატის დონის გაზრდა, ნეიროტოქსი-

კური ციტოკინების გამოთავისუფლება, ანთება, მიტოქონდრიის ფუნქციის დარღვევა 

და თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნა. დაზიანების პირველ და მეორეულ ფაზას 

შორის არსებული პერიოდი წარმოადგენს თერაპიულ ფანჯარას, რათა ჩატარდეს შე-

საძლო ნევროლოგიური სისტემის დამცველი ინტერვენციები.
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ეტიოლოგია

პლაცენტის და/ან სასუნთქი სისტემის ფუნქციის დარღვევა არის ხშირი, მაგრამ 

იშვიათად ერთადერთი, HIE-ის გამომწვევი მიზეზი. HIE ვითარდება დაახლოებით ყო-

ველი 1000 ცოცხალშობილიდან ერთ ან ორ ახალშობილში, რომელთაგანაც დაახ-

ლოებით ერთ მესამედს ახასიათებს მნიშვნელოვანი ნევროლოგიური გართულებები. 

შემთხვევათა თითქმის 20% დაკავშირებულია მშობიარობამდე არსებულ მოვლე-

ნებთან, როგორიცაა: დედის ჰიპერტენზია, დედის დიაბეტი ან საშვილოსნოს შიდა 

ზრდის შეფერხება. დაახლოებით 35% დაკავშირებულია მშობიარობის დროს განვი-

თარებულ მოვლენებთან, როგორიც არის: პლაცენტის აცლა, ჭიპლარის გამოვარდ-

ნა ან ტრავმული მშობიარობა, ხოლო დაახლოებით 10% ‒ მშობიარობის შემდეგ 

განვითარებულ გულ-ფილტვის უკმარისობასთან. შემთხვევათა დაახლოებით 35% 

გამოწვეულია მშობიარობამდე და მის დროს განვითარებული გართულებების კომბი-

ნაციით. გამოქვეყნებულია დოქტრინები პედიატრთა ამერიკული აკადემიისა და სა-

მეანო-გინეკოლოგთა ამერიკული კოლეჯის მიერ, რომელიც შეეხება იმ კრიტერიუმს, 

რომელიც გასათვალისწინებელია მშობიარობის დროს განვითარებული HIE-ით გა-

მოწვეულ ნევროლოგიურ დაზიანებისას43:

1.  მწვავე მეტაბოლური აციზოდი ‒ pH < 7.0 და ფუძე ნივთიერებების ნაკლებობა ≥ 

12 მმოლ/ლ.  

2.  ახალშობილობის პერიოდში (34 კვირის ორსულობა ან მოგვიანებით) გამოხატუ-

ლი მნიშვნელოვანი, საშუალო ან მძიმე სიმძიმის ენცეფალოპათია.

უნდა გამოირიცხოს ახალშობილთა ენცეფალოპათიის სხვა შესაძლო მიზეზების 

არსებობა (მენინგიტი, ენცეფალიტი, გენეტიკური მდგომარეობები ან თრომბოფილუ-

რი დაავადებები). 

ამ მთავარი კრიტერიუმის გარდა მშობიარობის დროს გამოვლენილი მოვლენები 

შესაძლოა მიუთითებდეს ჰიპოქსიურ იშემიურ ენცეფალოპათიის არსებობას, ეს მოვ-

ლენებია (1) ფარული ჰიპოქსიური მდგომარეობა, რომელიც ვითარდება მშობიარო-

ბამდე ან მის დროს; (2) ჩვილის უეცარი და სტაბილური ბრადიკარდია ან ჩვილის 

გულის რითმის ცვალებადობის არარსებობა მიმდინარე ხანგრძლივი, გვიანი ან ცვა-

ლებადი შენელებების დროს, რომელიც ძირითადად ვითარდება ფარული ჰიპოქსი-

ური მოვლენის შემდეგ, ხოლო მანამდე არსებული მდგომარეობა იყო ნორმალური; 

(3) დაბადებიდან 5 წუთის შემდეგ ან მოგვიანებით აპგარის მაჩვენებელი 0-3; (4) და-

ბადებიდან 72 საათში პოლიორგანული დაზიანება და (5) თავის ტვინის ანომალიის 

არსებობა, რომელიც შეინიშნება ადრეულ გამოსახულებით კვლევებში.

43  American Academy of Pediatrics and American College of Obstetricians and Gynecologists: 
Neonatal encephalopathy and cerebral palsy:defining the pathogenesis and pathophysiology, Washington, 
DC, 2003,American College of Obstetricians and Gynecologists.
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პრევენცია

HIE-ის პრევენცია მოითხოვს მის ადრეულ აღმოჩენას, თავიდან არიდებასა და იმ 

მდგომარეობების (მშობიარობამდე, მის დროს ან დაუყოვნებლივ, მშობიარობის შემ-

დეგ) ადრეულ მკურნალობას, რომელიც აფერხებს თავის ტვინში ჟანგბადის მიწოდე-

ბასა და სისხლმომარაგებას. მაგალითად, ქორიოამნიონიტის ადრეული აღმოჩენისა 

და მკურნალობის საშუალებით შესაძლებელია ცირკულაციაში არსებული ციტოკინე-

ბით გამოწვეული თავის ტვინის დაზიანების რისკის შემცირება. მნიშვნელოვანია მშო-

ბიარობის შემდეგ გულ-ფილტვის სისტემის ფუნქციის შენარჩუნება, რათა შემცირდეს 

CNS-ის დაზიანების რისკი. სისხლში გლუკოზის დონის ნორმის ფარგლებში შენარ-

ჩუნება მნიშვნელოვანია, რადგან დაბალი ან მაღალი კონცენტრაციები აუარესებს 

ახალშობილის მდგომარეობას HIE-ის დროს.

მონაცემთა შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

HIE-ის დიაგნოზი დაფუძნებულია მშობიარობამდე, მის დროს და შემდეგ არსებუ-

ლი მოვლენების დეტალურ ანამნეზსა და ფიზიკალური შეფასებაზე. მუცლადყოფნის 

პერიოდში ჩვილის გულის პათოლოგიური რიტმი ან მოძრაობების უეცარი შეჩერება, 

დაბადებისას დაბალი აპგარის ქულა, რომელიც გრძელდება 5-10 წუთის შემდეგაც. 

შესაძლოა გამოხატული იყოს პოლიორგანული დაზიანება და მწვავე ენცეფალოპა-

თიის ნიშნები.

ნიშნები და სიმპტომები

HIE-ის დიაგნოზი შესაძლოა დაისვას ფიზიკალური გასინჯვისას აღმოჩენილი ნიშნე-

ბის საფუძველზე, რომელიც დამახასიათებელია ენცეფალოპათიისთვის (ცხრილი 26-7). 

ცხრილი 26-7 კლინიკური ნიშნები ჰიპოქსიური-იშემიური ენცეფალოპათიის 

სტადიები და ნევროლოგიური შეფასება

სტადია ნევროლოგიური შეფასება

I სტადია: მსუბუქი  

ენცეფალოპათია

ჭარბად აქტიურობა, ნორმალური ტონუსი, სტიმულაციის საპასუხო გაც-

ხოველებული რეაქცია, რეაგირებადი გუგები, გულყრითი აქტივობის გა-

რეშე

II სტადია: საშუალო 

ხარისხის  

ენცეფალოპათია

საშუალო სიძლიერის ჰიპოტონია, სუსტი წოვითი რეფლექსი, შევიწრო-

ვებული, მაგრამ რეაგირებადი გუგები; ხანგამოშვებითი სუნთქვითი აქ-

ტივობა ან აპნოე გულყრის აქტივობის ან ლეთარგიის განვითარება მი-

უთითებს მდგომარეობის გაუარესებას

III სტადია: მწვავე  

ენცეფალოპათია

მწვავე ენცეფალოპათია დაბინდული გონება ან კომა, გამქრალი რეფ-

ლექსები, არარეაგირებადი გუგები, გამქრალი სპონტანური აქტივობა, 

მოითხოვს ხელოვნურ სუნთქვის აპარატს
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თუ გულყრები განვითარდება დაბადების შემდეგ პირველი 12 საათის განმავლო-

ბაში ეჭვი ჩნდება HIE-ის არსებობაზეც.

ლაბორატორიული მონაცემი

ლაბორატორიული შედეგები ხშირად მიუთითებს პოლიორგანულ დისფუნქციას, 

რომელიც მოიცავს: ელექტროლიტთა კონცენტრაციების დარღვევას, ღვიძლის ფერ-

მენტების მომატებას, ღვიძლის ფუნქციური ტესტების შეცვლილ მონაცემებს, თირკმ-

ლის ფუნქციური ტესტებისა და შედედების ფუნქციის პათოლოგიურ მონაცემებს. სის-

ხლში აირთა კონცენტრაცია შესაძლოა მიუთითებდეს ჰიპოქსემიას, CO2-ის მომატე-

ბას, მეტაბოლურ ან რესპირატორულ აციდოზს ან ორივეს. 

ECG შეიძლება მიუთითებდეს ჰიპოქსიურ-იშემიურ გულის დაზიანებას. CSF კვლე-

ვების საშუალებით შესაძლოა დაისვას ინფექციის ან სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცე-

ვის დიაგნოზი. გულმკერდის რენტგენულ გამოსახულებაზე შესაძლოა შეიმჩნეოდეს 

ფილტვის დარღვეული ფუნქცია ან განუვითარებლობა. EEG-ის საშუალებით შესაძ-

ლებელია გულყრების დიაგნოზის დასმა და ახალშობილთა ენცეფალოპათიის შე-

ფასება. იმპულსის ჩახშობა, იზოელექტრული ნიშნები და ძალიან დაბალი EEG-ის ამ-

პლიტუდა მიუთითებს მწვავე CNS-ის დისფუნქციას, რომელიც დაკავშირებულია ცუდ 

პროგნოზთან. MRI გვაწვდის ინფორმაციას CNS-ის დაზიანების ბუნების, ადგილმდე-

ბარეობის, გავრცელებისა და კონკრეტული ნიშნების შესახებ, რომელიც მკვეთრად 

დაკავშირებულია ჰიპოქსიურ-იშემიურ დაზიანებასთან. ასევე MRI-ის საშუალებით 

შესაძლებელია კონკრეტული დაზიანებების თანმიმდევრული კონტროლი და მათი 

განვითარების შეფასება.

მკურნალობა

მკურნალობა უმთავრესად მიმართულია ზოგად მხარდაჭერით ღონისძიებებზე, 

რომელიც მოიცავს: სუნთქვის უზრუნველყოფას; ნორმალური წნევის შენარჩუნებას; 

ტემპერატურის შემოწმებას; გლუკოზის, კალციუმისა და ელექტროლიტთა ნორმალუ-

რი დონეების შენარჩუნებასა და გულყრების კონტროლს.

ზოგადი მხარდაჭერითი ღონისძიებების გარდა თერაპიული ჰიპოთერმიის გამო-

ყენება ბოლო რამდენიმე წლის მიხედვით სტანდარტული მკურნალობის მეთოდი* 

გახდა. გამოიყენება თავის გაგრილების ან მთლიანი სხეულის გაგრილების ტექნიკე-

ბი (დანართი 26-7).

დანართი 26-7 HIE-ის დროს ახალშობილებში გაგრილებითი მეთოდის გამო-

ყენების კრიტერიუმი

სკრინინგის დამადასტურებელი კრიტერიუმი

•z გესტაციური ასაკი ≥ 36 კვირა

•z დაბადებიდან ≤ 6 საათში დაისვა ენცეფალოპათიის დიაგნოზი
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•z pH ≤ 7 ან დაბადების პირველ საათებში (თავის გაგრილებისთვის) ჭიპლარის სისხლში ან 

სისხლის აირებში ტუტოვანი დეფიციტი > 16მმოლ/ლ

•z pH 7.01-7.15 და დაბადების პირველ საათებში (მთლიანი სხეულის გაგრილებისთვის) 

ტუტოვანი დეფიციტი 10-15.9 მმოლ/ლ

•z თუ პირველივე საათებში სისხლის გაზების გამოკვლევა არ არის ხელმისაწვდომი, მაშინ 

ასევე უნდა იყოს:

◊z მშობიარობამდე მწვავე მოვლენის არსებობა ან

◊z დაბადებიდან 10 წუთში აპგარის ქულა <5 ან

◊z დაბადებისას დაიწყეს ხელოვნური სუნთქვითი აპარატის (PPV ან CPAP) გამოყენება და 

ხანგრძლივობა სულ მცირე 10 წუთი

დამადასტურებელი კრიტერიუმი

•z ახლავს გულყრითი აქტივობა

•z საშუალო სიმძიმის ან მწვავე ენცეფალოპათიის დიაგნოზი, რომლისთვისაც დამახასიათე-

ბელია ჩამოთვლილთაგან რომელიმე:

◊z ლეთარგია

◊z დაქვეითებული ტონუსი (შესაძლოა ჰქონდეს ნორმალური პერიფერული ტონუსი, თუმ-

ცა ახასიათებდეს ცენტრალური ჰიპოტონია), პათოლოგიური მყესოვანი რეფლექსები, 

სუსტი წოვითი რეფლექსი, პათოლოგიური მოროს რეფლექსი

◊z გულყრისთვის დამახასიათებელი რაიმე ნიშნის არსებობა

◊z პათოლოგიური სუნთქვა

◊z EEG-ზე ამპლიტუდის საშუალო-მწვავე შემცირება (ქვედა ზღვარი <5 მიკროვოლტი და/

ან ზედა ზღვარი <10 მიკროვოლტი), რაც შეიმჩნევა 20 წუთიან aEEG-ზე ან გულყრის 

ნიშნების არსებობა

გამორიცხვის კრიტერიუმი

•z დაბადებიდან გასულია >6 საათი(შეუძლებელია გაგრილების დაწყება დაბადებიდან 6 

საათის გასვლის შემდეგ)

•z საშვილოსნოსშიდა ზრდის მწვავე შეფერხება (<1.8 კგ)

•z მნიშვნელოვანი თანდაყოლილი ანომალია

•z თავის ტრავმა, რომელმაც გამოიწვია მწვავე ინტრაკრანიული სისხლჩაქცევა (თავის გაგ-

რილება)

•z პროფილაქტიკური მიზნით მიეწოდება მაღალი დოზით გულყრის საწინააღმდეგო საშუ-

ალებები (თავის გაგრილება)

•z მშობლების წინააღმდეგობა პროცედურის ჩატარებაზე

საშუალო სიძლიერის ჰიპოთერმიის წარმოქმნის საშუალებით შესაძლებელია და-

ზიანებული CNS უჯრედების დაცვა და ასევე ამ მეთოდის საშუალებით შესაძლებელია 

თავის ტვინის შეშუპების კონტროლი. ჰიპოთერმიის გამოყენებამ აჩვენა გაუმჯობესე-

ბული პროგნოზი HIE-ის მქონე ახალშობილებში, ნეიროგანვითარების შეფერხების 

სიხშირის შემცირების ჩათვლით. 
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სხეულის გაგრილებითი პროცედურების გართულებებს მიეკუთვნება: გულისცე-

მისა და რიტმის დაავადებები, ჰიპოტენზია, თრომბოციტოპენია, შედედების პროცე-

სების დარღვევა, თირკმლის ფუნქციის დარღვევა და კანქვეშა ცხიმოვანი ნეკროზი. 

გართულებები

HIE-ის მქონე ახალშობილებში გაზრდილია სიკვდილიანობის სიხშირე, რომლის 

მაჩვენებელი ახალშობილობის პერიოდში 20-50%-მდეა. ქრონიკულ ნევროლოგიურ 

გართულებებს მიეკუთვნება: ეპილეფსია, ჭარბი აქტიურობა, სპასტიურობა, მოძრა-

ობითი დაავადებები, დისტონია, ატაქსია, სმენის დაკარგვა, მხედველობის დაკარგვა 

და აზროვნებისა და გონებრივი განვიათრების შეფერხებები.

პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევა(IVH)

პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევა (IVH) დღენაკლ ახალშობილებში მთავარ პრობლე-

მას წარმოადგენს, რომელთა უდიდეს ნაწილს უვითარდება ნეიროგანვითარებითი 

გართულებები. ბოლო პერიოდში მედიცინის განვითარებასა და დღენაკლი ჩვილე-

ბის გაზრდილ სიცოცხლისუნარიანობასთან ერთად IVH წარმოადგენს მნიშვნელოვან 

პრობლემას. დღენაკლი ჩვილების 20-25%-ში ვითარდება IVH, რომლის სიხშირე 

უფრო იზრდება დაბადებისას მცირე წონის მქონე ბავშვებში. ძირითადად IVH დამა-

ხასიათებელია 32 კვირაზე ნაკლები გესტაციური ასაკის ახალშობილებში და სიხშირე 

უფრო იზრდება შემცირებულ გესტაციურ ასაკთან ერთად. IVH-ის სიხშირე დროულ 

ჩვილებში შეადგენს 3.5%-ს, რაც ამყარებს ფაქტს, რომ ამ ასაკის ჯგუფისთვის IVH 

არის იშვიათი და მოულოდნელი დიაგნოზი.

ფიზიოლოგია

მიუხედავად იმისა, რომ სისხლდენისას განიხილავენ პარკუჭშიდა და ინტრაკრა-

ნიულ ჰემორაგიას, ეს ტერმინები ზუსტად არ ასახავს მათ გამომწვევ მიზეზებს. სის-

ხლდენის წყაროა ისეთი ადგილები, რომლებსაც დიდი რაოდენობით მიეწოდება 

სისხლი, რომელთა სისხლძარღვები შედარებით ადვილად ზიანდება და აქვს ცუდი 

მხარდაჭერა. დღენაკლ ახალშობილეში სისხლდენის ძირითადი წყარო არის ჩანასა-

ხოვანი მატრიქსი, რომელიც მდებარეობს ეპენდიმური ადგილის ქვეშ, კუდიან ბირთ-

ვთან ახლოს (სურათი 26-2).



340

უმეტესად სისხლდენის მოცულობის საშუალებით შესაძლებელია გართულებები-

სა და მისი შედეგის წინასწარ განსაზღვრა. სისხლდენა შესაძლოა შემოსაზღვრავდეს 

ჩანასახოვან მატრიქსს ან ქოროიდულ წნულს, ან შესაძლოა ის მოიცავდეს პარკუჭო-

ვან სისტემას. ზეწოლის შედეგად მისი მოცულობის გაზრდამ შესაძლოა გამოიწვიოს 

პარკუჭოვანი სისტემის გაფართოება. ასევე სისხლის გაჟონვის შედეგად ის შეიძლება 

აღმოჩნდეს თავის ტვინის პარენქიმაში.

არსებობს რამდენიმე კლასიფიკაციის მეთოდი, რომლის მიხედვით შესაძლებე-

ლია სისხლდენის ხარისხის ან არსებული სისხლის რაოდენობის შეფასება. ვოლპმა 

შექმნა ჩანასახოვანი მატრიქსის IVH სამი სტადია, რათა დადგინდეს ჩანასახოვან 

მატრიქსსა და ლატერალურ პარკუჭებში სისხლის არსებობა და მოცულობა (ცხრილი 

26-8). 

ცხრილი 26-8 ჩანასახოვანი მატრიქსის სიმწვავის სტადიები პარკუჭშიდა სის-

ხლჩაქცევა ულტრაბგერითი კვლევის მიხედვით

სიმწვავე აღწერა

I სტადია ჩანასახოვანი მატრიქსის სისხლჩაქცევა მინიმალურ პარკუჭშიდა სისხლ-

ჩაქცევასთან ერთად ან მის გარეშე (პარასაგიტალურ ჭრილში მოიცავს 

პარკუჭთა ადგილის 10%-ს)
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II სტადია პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევა (პარასაგიტალურ ჭრილში მოიცავს პარკუჭების 

10-50%-ს)

III სტადია პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევა (პარასაგიტალურ ჭრილში მოიცავს პარკუჭების 

>50%; ძირითადად აფართოვებს ლატერალურ პარკუჭს)

ცალკეული ჩანაწერი პარკუჭთა გარშემო შეინიშნება ექოგენურობა (ადგილმდებარეობა და მო-

ცულობა)

„ცალკეული ჩანაწერი“ იქმნება „პარკუჭთა გარშემო ჰემორაგიული ინფარქტის 

ან სხვა პარენქიმული დაზიანების“ არსებობისთვის. ამ ცალკეული ჩანაწერის გამო-

ყენებას ის ხსნის იმ ფაქტით, რომ ეს დარღვევები უმეტესად არ არის გამოწვეული 

მატრიქსის სისხლჩაქცევის ან IVH-ის მარტივი „გავრცელებით“ „ნორმალური თავის 

ტვინის პარენქიმაში“.

უფრო ძველი კლასიფიკაციის სისტემა ყოფს ჩანასახოვანი მატრიქსის სისხლჩაქ-

ცევებს სტადიების მხრივ CT კვლევის პასუხის მიხედვით (სურათი 26-3),
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0 ‒ სისხლდენის გარეშე; 

I ‒ მოიცავს მხოლოდ ჩანასახოვან მატრიქსს; 

II ‒ მოიცავს ჩანასახოვან მატრიქსს პარკუჭებთან ერთად; 

III ‒  მოიცავს ჩანასახოვან მატრიქსს პარკუჭებთან ერთად და ვითარდება 

ჰიდროცეფალია (გაფართოებული პარკუჭები); 

IV ‒  პარკუჭშიდა და პარენქიმული სისხლდენა (ჩანასახოვანი მატრიქსის 

გარდა)

დღესდღეობით ეს სისტემა იშვიათად გამოიყენება. ორივე სტადიის სისტემა მი-

თითებულია ლიტერატურაში, ორივე აღწერილია ამ თავში.

ეტიოლოგია

ჩვილებში IVH გამოწვეულია მრავალი მიზეზით და შესაძლოა მისი დაყოფა მშო-

ბიარობამდელ, მის დროს და მშობიარობის შემდეგ განვითარებულ ფაქტორებად. 

მათ მიეკუთვნება: ასფიქსია, მწვავე სუნთქვის უკმარისობა, პნევმოთორაქსი, ჰიპოგ-

ლიკემია, შოკი, აციდოზი, სისხლის გადასხმები, გულყრები და მოცულობის სწრაფი 

ზრდა (დანართი 26-8). 

დანართი 26-8 კლინიკური ნიშნები. ფაქტორები, რომლებიც ზრდის ახალშო-

ბილის თავის ტვინში პარკუჭშიდა სისხლჩაქცევის მიდრეკილებას

დღენაკლულობა

•z  დაბადებისას წონა <1500 გ

•z  დაბადება 34 კვირამდე

ასფიქსია

•z  დაბადებამდე, მშობიარობის დროს, მის შემდეგ

სასუნთქი სისტემა 

•z  სუნთქვის უკმარისობა- იდიოპათიური

•z  ჰიპოქსია

•z  დადებითი წნევით ვენტილაცია

•z  პნევმოთორაქსი

•z  აპნოე

გულ-სისხლძარღვთა სისტემა 

•z  მოცულობის სწრაფი გაზრდა

•z  მაღალი ვენური წნევა

•z  მაღალი ან დაბალი არტერიული წნევა (შოკი, გადასხმები)
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ჰემატოლოგიური ფაქტორები

•z სისხლის მაღალი ოსმოლარობა

•z  შედედებასთან დაკავშირებული დაავადებები

•z  სისხლის მომატებული სიბლანტე

მეტაბოლური ფაქტორები

•z  ჰიპოგლიკემია/ჰიპერგლიკემია

•z  ჰიპერნატრემია/ჰიპონატრემია

•z  მეტაბოლური აციდოზი

•z  pH-ის სწრაფი ცვლილებები

სხვა ფაქტორები

•z  ჰიპოთერმია

•z  აცეტილსალიცილის მჟავას მიღება დედის მიერ

•z  ახალშობილთა ტკივილი 

•z  ახალშობილთა გარემოს სტრესული ფაქტორები

პათოლოგიური მდგომარეობა ხშირად გამოწვეულია თავის ტვინის სისხლის 

დინების მონაცვლეობით/ცვლილებით, რაც იწვევს ჩანასახოვან მატრიქსში მდება-

რე თხელკედლიანი სისხლძარღვებიდან სისხლდენას. ბოლო პერიოდში დადგინდა 

გენეტიკური ფაქტორების მონაწილეობა IVH-ის განვითარებაში. აღმოაჩინეს იმ გე-

ნების მუტაცია, რომლებსაც შეუძლია თრომბოფილიისა და კოლაგენის წარმოქმნის 

პროვოცირება, რაც განაპირობებს IVH-ის განვითარებას. პარკუჭშიდა სისხლდენა 

ვითარდება უმეტესად დაბადებიდან პირველ რამდენიმე საათში ან დღეში. მნიშვ -

ნელოვან ფიზიოლოგიურ ცვლილებებთან ერთად, რომელიც ნორმაში შეინიშნება 

დაბადების შემდეგ, ნაადრევ ჩვილში განვითარებული ბევრი პრობლემა (ძირითა-

დად გულ-ფილტვის) განაპირობებს პარკუჭშიდა სისხლდენის ხშირ გამოვლინებას. 

შეუძლებელია ზუსტად იმ ხარისხის შეფასება, თუ რა როლი აქვს სისხლენის განვი-

თარებაში ნაადრევი ჩვილების აგრესიულ მართვას. 

ზოგადად უფრო რთულად დაავადებულ ახალშობილებს ესაჭიროებათ უფრო 

მეტი ჩარევა და უფრო მეტად გაზრდილია სისხლდენის განვითარების რისკიც.

მონაცემთა შეგროვება

ისტორია

რადგანაც დღენაკლი ახალშობილებისთვის, განსაკუთრებით თუ მათი წონა და-

ბადებისას ნაკლებია 1500 გ-ზე, დამახასიათებელია ბევრი პრობლემა; არ არის გა-

საკვირი, რომ IVH-ის კლინიკური გამოვლინება მერყეობს მსუბუქი ფორმიდან (ან 

გამოუმჟღავნებელიც კი) ‒ კატასტროფულ სიმპტომებამდე.
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ნიშნები და სიმპტომები

ჩანასახოვანი მატრიქსის სისხლჩაქცევის ხშირ ნიშნებს მიეკუთვნება: აპნოე, ჰი-

პოტენზია, შემცირებული ჰემატოკრიტი, გულყრები, მოდუნებულობა, გამქრალი რეფ-

ლექსები, შევსებული ყიფლიბანდი, დაჭიმული პოზა და თვალმამოძრავებელი ფუნქ-

ციის დარღვევები.

ლაბორატორიული მონაცემი

როდესაც ეჭვი აქვთ ინტრაკრანიული სისხლდენის არსებობაზე, აუცილებელია, 

რომ შეძლებისდაგვარად სწრაფად ჩატარდეს ინტრაკრანიული სტრუქტურების გა-

მოკვლევის შესაბამისი კვლევები. IVH-ის დროს პირველადი არჩევის კვლევაა ულ-

ტრაბგერა. ნევროლოგთა ამერიკული აკადემიის რჩევის მიხედვით უნდა ჩატარდეს 

ყველა ახალშობილის სკრინინგი, რომელთა მუცლადყოფნის პერიოდი ნაკლებია 

30 კვირაზე. პირველი ულტრაბგერითი კვლევა უნდა ჩატარდეს დაბადებიდან 7-14 

დღის განმავლობაში, რათა აღმოაჩინონ IVH, ხოლო განმეორებითი კვლევა კეთდე-

ბა გესტაციის 36-40 კვირაზე, რათა გამოვლინდეს CNS დაზიანება. კონტროლისთვის 

იყენებენ დამატებით MRI კვლევას, სადაც უკეთესად აისახება თეთრი ნივთიერების 

ცვლილებები, ცისტები და სისხლდენითი დაზიანებები.

პრევენცია

IVH-ის საპრევენციო ღონისძიებები დაფუძნებულია მშობიარობამდე და მის შემ-

დგომ გამოყენებულ ჩარევებზე. IVH-ის განვითარების პრევენცია შესაძლებელია 

შემდეგი ჩარევების განხორციელებით: ნაადრევი მშობიარობის პრევენცია, დედის 

გადაყვანა ადგილობრივ ახალშობილთა ცენტრში და მშობიარობამდე გლუკოკორ-

ტიკოიდების მიღება, სხვა შესწავლილ ფარმაკოლოგიურ საშუალებებს, რომელთა 

სარგებელი არ არის დადასტურებული, მიეკუთვნება: K ვიტამინი, ფენობარბიტალი 

და მაგნიუმ სულფატი.

ლიტერატურაში აღწერილია განსხვავებული წარმატების შედეგები IVH-ის მშო-

ბიარობის შემდგომ მკურნალობისას. შესწავლილ საშუალებებს მიეკუთვნება: ფენო-

ბარბიტალი, პავულონი, E ვიტამინი, ეთამზილატი, ინდომეტაცინი, იბუპროფენი და 

რეკომბინანტური VIIa ფაქტორი. ამ საშუალებებზე არ არსებობს კარგი მონაცემი, 

რომელიც მხარს დაუჭერს მათ რეგულარულ გამოყენებას. ერთ-ერთ ყველაზე ფარ-

თოდ შესწავლილ თერაპიას მიეკუთვნება მშობიარობის შემდგომ პროფილაქტიკური 

მიზნით ნაადრევ ჩვილებში ფენობარბიტალის გამოყენება. თუმცა, რადგანაც ფენო-

ბარბიტალი მოითხოვს ხელოვნური სუნთქვის აპარატის ხშირ გამოყენებას, ეს მეთო-

დი არ არის რეკომენდირებული მშობიარობის შემდგომ IVH-ის პროფილაქტიკური 

მიზნით საპრევენციოდ.



345

მკურნალობა

IVH-ის პირველადი მკურნალობის მეთოდს მიეკუთვნება სიმპტომური მიდგომა. 

სიკვდილიანობისა და ავადობის შესამცირებლად ძალიან მნიშვნელოვანია შემდე-

გი ღონისძიებები: ხელოვნური სუნთქვის აპარატის ხელმისაწვდომობა, ჟანგბადის 

ნორმალური რაოდენობის მიწოდების შენარჩუნება, მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის 

რეგულაცია, გულყრების შემცირება და შედედების პროცესის დარღვევასთან დაკავ-

შირებული თანდართული ნებისმიერი სახის დაავადების მკურნალობა. თუმცა, და-

უზუსტებელია წარმატებულ მართვას რა როლი უკავია გართულებების შემცირებაში 

ან პრევენციაში.

გართულებები

IVH-ის გართულებები დაკავშირებულია გამომწვევ მიზეზებსა და სისხლდენის 

მოცულობაზე. დიდი მოცულობის სისხლდენა პარკუჭთა სისტემის გაფართობასთან 

ერთად უფრო ხშირად იწვევს თავის ტვინის ფუნქციაში მწვავე ცვლილებას, ქალას 

შიდა წნევის გაზრდას, თავის ტვინის ღეროს პათოლოგიებთან და აპნოესთან ერ-

თად. სისხლჩაქცევის უფრო მსუბუქი ხარისხები შესაძლოა მიმდინარეობდეს სიმპ-

ტომების გარეშე ან იყოს დაკავშირებული გულყრის მსგავს მოვლენებთან, კუნთის 

ტონუსის ცვლილებებთან ან აპნოესთან.

როდესაც სისხლდენა ვრცელდება პარენქიმაში შესაძლოა განვითარდეს პორენ-

ცეფალია, რაც გამოწვეულია ნეკროზით ან იშემიით გამოწვეული ენცეფალომალა-

ციით. კონტროლისას თავის ტვინის სტრუქტურულ კვლევებზე შესაძლოა გამოვლინ-

დეს შემცირებული სიმკვრივის მქონე ადგილები, სადაც დაგროვებულია სისხლი; 

მოგვიანებით შესაძლოა გამოჩნდეს პორენცეფალური არეები.

IVH-ის სხვა გართულებებს მიეკუთვნება: სისხლდენის შემდგომი ჰიდროცეფალია 

(PHH) და პარკუჭთა ირგვლივი ლეიკომალაცია (PVL). სისხლდენის შემდგომი ჰიდ-

როცეფალიის არსებობა გამოკვლეულ უნდა იქნას ყველა პაციენტში, რომლებსაც 

ჰქონდათ ჩანასახოვანი მატრიქსის სისხლჩაქცევა. პარკუჭთა ზომის დასადგენად უნდა 

გამოიყენონ CT კვლევა ან ულტრაბგერა, რადგან მხოლოდ კლინიკური ნიშნები არ 

არის სანდო. შუნტის გამოყენების თავიდან ასარიდებლად ჩაატარეს ჰიდროცეფალიის 

მაკონტროლირებელი რამდენიმე კვლევა. სხვადასხვა კვლევამ შეაფასა პარკუჭშიდა 

სტრეპტოკინაზა, ლუმბალური ან პარკუჭოვანი პუნქციები და დრენირება/გამორეცხვა/

ფიბრინოლიზური თერაპია, რომლიდანაც არცერთი ჩარევა იყო ეფექტური.44 

IVH-ის მქონე ჩვილთა უმეტესობაში ვითარდება ნევროლოგიური გართულებე-

ბი. ზოგადად ყველაზე მეტად დაავადებული და მცირე წონის ახალშობილებისთ-

ვის დამახასიათებელია ყველაზე მეტი გართულება. დადასტურებულია ზუსტი კავში-

რი სისხლდენის ხარისხსა და მნიშვნელოვან ნევროლოგიურ გართულებების რისკს 

შორის. IVH-ის მე-3 მე-4 ხარისხის მქონე ნაადრევი ბავშვების 50%-ზე მეტისთვის 

დამახასიათებელი იქნება ცნობიერების მნიშვნელოვანი დარღვევები, რომლიდა-

44  McCrae HJ, Ment LR: The diagnosis, management, and postnatal prevention of intraventricular 
hemorrhage in the preterm neonate, Clin Perinatol 35:77, 2008.
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ნაც 75%-სთვის საჭირო იქნება სპეციალური კოგნიტური თერაპია. მსუბუქი ხარისხის 

მქონე სისხლჩაქცევების დროსაც კი დამახასიათებელია ფსიქიატრული და ქცევითი 

პრობლემები. 

მშობელთა სწავლება

მშობლებს გაცნობიერებული უნდა ჰქონდეთ ქრონიკული ნევროლოგიური გარ-

თულებების რისკი. მიუხედავად იმისა, რომ რთულია წინასწარ გართულებების 

პროგნოზირება ნებისმიერი ხარისხის სიზუსტით, შესაძლოა განვითარდეს: გონებრი-

ვი და მოტორული შეზღუდვები, განვითარების საფეხურების მიღწევის ჩამორჩენა, 

გულყრები და ჰიდროცეფალიასა და შესაძლო შუნტის ჩადგმასთან დაკავშირებული 

პრობლემები. ამ პრობლემებისთვის კონკრეტული მზადება იწყება ინკუბატორში და 

ნებისმიერის განვითარების შემთხვევაში საჭიროა დაუყოვნებელი გადამისამართება 

შესაბამის სამედიცინო სპეციალისტებთან. 

პედიატრული ინსულტი

პათოფიზიოლოგია

ახალშობილობის პერიოდში ინსულტი განისაზღვრება, როგორც ჰეტეროგენული 

მდგომარეობების ჯგუფი, რომლის დროსაც (1) ადგილობრივად ირღვევა თავის ტვი-

ნის სისხლმომარაგება, რაც გამოწვეულია არტერიული ან ვენური თრომბოზით ან 

ემბოლიით, (2) ვითარდება მუცლადყოფნის პერიოდის 28 კვირასა და დაბადების 

შემდგომ 28 დღეს შორის და (3) დადასტურებულია გამოსახულებითი ნევროლოგი-

ური ან ნეიროპათოლოგიური კვლევის საშუალებით. პერინატალურ პერიოდში გან-

ვითარებული ინსულტი დამატებით შეიძლება დაიყოს სამ ქვეჯგუფად: პერინატალურ 

პერიოდში განვითარებული არტერიული ინსულტი (PAS), ცერებრული სინოვენური 

თრომბოზი (CSVT) ან პერინატალური ჰემორაგიული ინსულტი (PHS). 

ინსულტის ყველაზე ხშირი ფორმა, PAS, დამახასიათებელია როგორც დროული, 

ისე დღენაკლი ჩვილებისთვის, რომლის სიხშირეა ყოველი 2300-5000 დაბადებუ-

ლიდან ერთ ჩვილში.45;46;47 ყველაზე ხშირად PAS მდებარეობს მარცხენა შუა ცერებ-

რულ არტერიაში. ზოგიერთი კვლევის მიხედვით შედარებით უფრო ხშირად დამახა-

სიათებელია მამრობითი სქესის ახალშობილებში, ვიდრე ‒ მდედრობითში.

ცერებრული სინოვენური თრომბოზი ‒ CSVT უფრო იშვიათად გვხვდება, ვიდრე 

PAS, რომლის სიხშირე შეადგენს ერთ წელში ყოველი 100,000 ცოცხალდაბადებუ-

ლიდან 40-ზე მეტ ჩვილს.PAS შემთხვევის მსგავსად, CSVT უფრო ხშირად ვითარდება 

მამრობითი სქესის ჩვილებში.48 CSVT განიმარტება, როგორც „კრანიულ ვენურ სი-

ნუსში თრომბის არსებობა, თავის ტვინის დიდი ღრმა ვენა ან მცირე ზომის ქერქოვანი 

45  Kirton A, deVeber G: Advances in perinatal ischemic stroke, Pediatr Neurol 40:205, 2009.
46  Nelson KB, Lynch JK: Stroke in newborn infants, Lancet Neurol 3:150, 2004.
47  Raju TN, Nelson KB, Ferriero D, et al: Ischemic perinatal stroke: summary of a workshop sponsored 

by the National Institute of Child Health and Human Development and the National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke, Pediatrics 120:609, 2007.

48  Yang JY, Chan AK, Callen DJ, et al: Neonatal cerebral sinovenous thrombosis: sifting the evidence 
for a diagnostic plan and treatment strategy, Pediatrics 126:e693, 2010.
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ან ღრმა ვენა ნაწილობრივი ან სრული დახშობით“.49 ახალშობილებში ინსულტის 

ყველაზე იშვიათი ფორმაა PHS, რომლის სიხშირეა ყოველი 100,000 ცოცხალშობი-

ლიდან 6,2.50

ეტიოლოგია

PAS-ის გამომწვევი მექანიზმი არის მრავალფეროვანი და მრავალფაქტორული. 

მიზეზებს შეიძლება მიეკუთვნებოდეს: ემბოლია, რომელიც პირველადად განვითარ-

და გულში, თავის ტვინის სისხლძარღვოვანი დაავადებები და სისხლის დინებების 

შეჩერება, რაც იწვევს თრომბოზს. PAS-ის მქონე ნახევარზე მეტ ახალშობილში აღ-

მოაჩინეს შედედების დარღვევასთან დაკავშირებული დაავადება, რომლის ყველაზე 

ხშირ მიზეზს წარმოადგენს თრომბოემბოლია.51;52 ემბოლიის განვითარების მაღალი 

რისკის ქვეშ არიან განსაკუთრებით ახალშობილები მშობიარობის დროს პლაცენტას-

თან დაკავშირებული ცვლილებების გამო. ახალშობილთა გულის ანატომიიდან გა-

მომდინარე ვენური კოლტები კვეთს ღია ოვალურ ხვრელს და გულის დაავადებების 

დროს ასევე შესაძლოა განვითარდეს მარჯვნიდან მარცხნივ მიმართული შუნტები. 

PHS მიზეზი შესაძლოა იყოს: არტერიული ან ვენური ინფარქტის ჰემორაგიული ტრან-

სფორმაცია, სისხლძარღვოვანი დარღვევების შედეგად განვითარებული პარენქიმის 

შინაგანი სისხლდენა, სისხლდენისადმი მიდრეკილება ან უცნობი ეტიოლოგია.

პრევენცია

რადგანაც PAS არის მრავალფაქტორული, მხოლოდ ერთი პრევენციული ღონის-

ძიება არ არის ეფექტური. რეკომენდებულია შედედებასთან დაკავშირებული დაავა-

დების მქონე დედის რისკ-ფაქტორის პრევენცია (მაგ., სიგარეტის მოწევა, ნორმალუ-

რი წონის შენარჩუნება და უმოძრაობის დროს კომპრესიული წინდების გამოყენება), 

რადგან თრომბოზის განვითარების ერთ-ერთი რისკ-ფაქტორია დეჰიდრატაცია, ნაჩ-

ვენებია მშობიარობის დროს სითხის მიღებაზე ყურადღების გამახვილება.

მონაცემთა შეგროვება

სამედიცინო ისტორია

არსებობს PAS-ის გამომწვევი უამრავი რისკ-ფაქტორი, რომელთაგან მხოლოდ 

ერთის პრიორიტეტიზაცია შეუძლებელია. შესაძლო რისკ-ფაქტორებს მიკუთვნება: 

დედის დაავადებები და პლაცენტის პათოლოგიები, მშობიარობამდე განვითარებუ-

ლი ასფიქსია, სისხლთან დაკავშირებული დაავადებები, გულის დაავადებები, ინ-

ფექციები, ტრავმა და მედიკამენტები.

49  Govaert P, Ramenghi L, Taal R, et al: Diagnosis of perinatal stroke. I. Definitions, differential 
diagnosis and registration, Acta Paediatrica 98:1556, 2009.

50  Armstrong-Wells J, Claiborne Johnston S, Wu YW, et al: Prevalence and predictors of perinatal 
hemorrhagic stroke: results from the Kaiser pediatric stroke study, Pediatrics 123:823, 2009

51  Kirton A, deVeber G: Advances in perinatal ischemic stroke, Pediatr Neurol 40:205, 2009.
52  Van Der Aa N, Benders MJ, Groenendaal F, et al: Neonatal stroke:a review of the current evidence 

on epidemiology, pathogenesis,diagnostics and therapeutic options, Acta Paediatr 103:356, 2014.
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მრავალფაქტორულია CSVT რომელზეც ზეგავლენას ახდენს მშობიარობამდელი, 

მის დროს არსებული და მშობიარობის შემდგომი ფაქტორები. ორსულობასთან და-

კავშირებულ რისკ-ფაქტორებს მიეკუთვნება: პრეეკლამპსია, ქორიოამნიონიტი და 

გესტაციური დიაბეტი. მშობიარობასთან დაკავშირებულ რისკ-ფაქტორებს მიეკუთვ-

ნება: ნაყოფის დისტრესი და დაბადებისას განვითარებული ასფიქსია. დაბადების 

ნორმალურმა პროცესმა, რომელიც იწვევს თავის ფორმის პათოლოგიურ ცვლილე-

ბასა და ნაკერების ერთმანეთზე გადაფარვას, შესაძლოა დაახშოს მაგარი გარსის სი-

ნუსი, რის შედეგადაც ჩამოყალიბდეს კოლტი. ასევე შესაძლოა მნიშვნელოვან როლს 

თამაშობდეს მშობიარობის შემდგომი დეჰიდრატაცია, სეფსისი, გულის დეფექტები 

და მენინგიტი. ახალშობილებში, რომლებსაც ჟანგბადი მიეწოდებათ ხელოვნური 

მემბრანის გზით, იზრდება CSVT-ის განვითარების რისკი, რადგან კანულაცია ახშობს 

საუღლე ვენის დინებას. უცნობია პროთრომბული პათოლოგიების როლი ახალშო-

ბილებში CSVT-ის განვითარებაში. ახლანდელი კვლევების მიხედვით ჰემორაგიული 

ინსულტის შესაძლო რისკ-ფაქტორებს მიეკუთვნება: ნაყოფის დისტრესი და ახალშო-

ბილის დღენაკლულობა.53;54 სხვა კვლევაში დამატებითი რისკ-ფაქტორი ასევე იყო 

გულის თანდაყოლილი დაავადება.55

ნიშნები და სიმპტომები

PAS-ის მქონე ჩვილთა უმეტესობა დაბადებისას არის ასიმპტომური. ინსულტის 

მქონე ახალშობილთა 25%-ში დამახასიათებელია სისტემური დაავადების არსებო-

ბა. ინფარქტისგან განსხვავებით გულყრები წარმოადგენს ახალშობილთა ინსულტის 

ყველაზე ხშირ გამოვლინებას და გვხვდება შემთხვევათა 70-90%-ში. PAS-ის მსგავ-

სად, CSVT გამოვლინდება დაბადების შემდეგ პირველი დღიდან პირველ კვირამდე. 

CSVT-ის ყველაზე ხშირი გამოვლინებაა გულყრები. ასევე ხშირია: ლეთარგია, გაღი-

ზიანებადობა, ცუდი კვება, აპნოე და ჭირვეულობა. PHS-ის მქონე ახალშობილებში 

გამოხატულია სხვა ქვესახის ინსულტისთვის დამახასიათებელი ნიშნები, რომელთა-

გან ხშირია: გულყრები, აპნოე, სუნთქვის უკმარისობა, სიცხე და ცუდი კვება. დიაგ-

ნოზი დაფუძნებულია CT ან MRI ან მაგნიტურ რეზონანსულ ანგიოგრაფულ კვლევაზე 

(MRA)/V.

ლაბორატორიული მონაცემი

გამოსახულებითი კვლევა ინიშნება ახალშობილთა ინსულტის დიაგნოზისთვის. 

MRI წარმოადგენს პირველად არჩევით კვლევას PAS-ის, CSVT-სა PHS-ის დიაგნოს-

ტირებისთვის. MRI აღმოაჩენს ისეთ დაზიანებებს როგორიცაა თრომბი და ინფარქ-

ტის ადგილები. ულტრაბგერითი კვლევა ნაკლებად გამოიყენება PAS-ის დიაგნოზის 

53  Armstrong-Wells J, Claiborne Johnston S, Wu YW, et al: Prevalence and predictors of perinatal 
hemorrhagic stroke: results from the Kaiser pediatric stroke study, Pediatrics 123:823, 2009.

54  Bruner JP, Tulipan N, Reed G, et al: Intrauterine repair of spina bifida: preoperative predictors of 
shunt-dependent hydrocephalus,Am J Obstet Gynecol 190:1305, 2004.

55  Bruno CJ, Breslow LA, Witmer CM, et al: Haemorrhagic stroke in term and later preterm neonates, 
Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 99:F48, 2013.
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დასასმელად და CT კვლევაზე შესაძლოა არ გამოჩნდეს მცირე ზომის ან ადრეული 

ინფარქტები. CT კვლევა აღმოაჩენს სისხლჩაქცევას PHS-ის შემთხვევაში. CSVT-ის 

დროს დოპლერის ულტრაბგერაზე შეიმჩნევა შემცირებული დინება. ახალშობილთა 

გულყრების დროს იყენებენ EEG-სა და ლაბორატორიულ კვლევებს, რათა დაადგი-

ნონ გულყრების მიზეზი: სისხლის საერთო ანალიზი, CSF, ბაქტერიოლოგიური კვლე-

ვები, გლუკოზის კონცენტრაცია, კალციუმი და ელექტროლიტები, კოაგულოგრამა. 

MRI-ზე გამოსახული მრავალკეროვანი ინფარქტებისას ან გულის პათოლოგიების 

შეფასებისას (მაგ., შუილი) საჭიროა ექოკარდიოგრამა, რათა აღმოაჩინონ გულის 

თანდაყოლილი ანომალია. პლაცენტის გამოკვლევა აუცილებელია, რათა დადგინ-

დეს თრომბოემბოლიისა და სისტემური სისხლძარღვოვანი პათოლოგიების წყარო.

MR ვენოგრაფია საჭიროა, თრომბის არსებობის შესაფასებლად. დიაგნოზის გა-

სამყარებლად შესაძლებელია დოპლერის ულტრაბგერის გამოყენება, რომლის სა-

შუალებით გამოიხატება შეფერხებული ან შემცირებული დინება. დამატებითი კვლე-

ვების საჭიროება დამოკიდებულია კლინიკურ გამოვლინებაზე და შესაძლოა მოიცავ-

დეს: ლაბორატორიულ ანალიზს, ლუმბალურ პუნქციას, EEG-სა და ექოკარდიოგრა-

ფიას.

მკურნალობა

PAS-ის მართვა მიმდინარეობს სიმპტომური მიდგომით და მიმართულია ნებისმი-

ერი გამომწვევი მდგომარეობის მკურნალობაზე. ნაჩვენებია ჰიდრატაციის, ელექტ-

როლიტების, გლუკოზის, ჟანგბადისა და pH-ის ნორმალური დონეების შენარჩუნება. 

გულყრების სამკურნალოდ დაუყოვნებლივ იყენებენ ანტიკონვულსიურ მედიკამენ-

ტებს, თუმცა ახალშობილთა უმეტესობა საავადმყოფოდან ეწერება გულყრის საწი-

ნააღმდეგო საშუალების გარეშე. რეგულარულად არ მკურნალობენ PAS-ის ასპირი-

ნით ან შედედების საწინააღმდეგო საშუალებებით. შესაძლოა საჭირო გახდეს გულის 

თანდაყოლილი მანკის მკურნალობა, როგორც PAS-ის მიზეზი, ანტითრომბოციტული 

ან შედედების საწინააღმდეგო საშუალებებით (მაგ., ჰეპარინი ან დაბალი მოლეკუ-

ლური მასის ჰეპარინი [LMWH]) პედიატრ კარდიოლოგის კონსულტაციის მიხედვით. 

გენეტიკური თრომბოფილიას დიაგნოზის შემთხვევაში მდგომარეობას მართავს პე-

დიატრ ჰემატოლოგი ანტითრომბოციტული ან შედედების საწინააღმდეგო საშუალე-

ბებით. CSVT-ის მკურნალობა მიმართულია თრომბის წარმოქმნის მიზეზის მკურნა-

ლობისკენ. ანტითრომბული თერაპია მოიცავს იმ ახალშობილებში ჰეპარინის ან 

LMWH-ის გამოყენებას, რომლებსაც არ ახასიათებთ მნიშვნელოვანი ინტრაკრანი-

ული სისხლჩაქცევა, რომლის შემდეგ დამატებით 6-12 კვირის განმავლობაში აწო-

დებენ LMWH-ს.

სისხლჩაქცევის არსებობის შემთხვევაში რადიოლოგიურად აკონტროლებენ 

თრომბს (5 და 7 დღეს), რომლის შემდეგ მკურნალობენ შედედების საწინააღმდეგო 

საშუალებებით იმ შემთხვევაში, თუ თრომბი ზომაში გაიზრდება. 
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გართულებები

PAS-ის მთავარ გართულებას წარმოადგენს ჰემიპლეგური ცერებრული დამბლა, 

რომელიც ვითარდება ბავშვების 20-80%-ში.56;57;58 ასევე არსებობს მუდმივი გულყ-

რების რისკი, რომელიც ვითარდება PAS-ის მქონე 15-40% პაციენტში. ხშირია გო-

ნებრივი, მეტყველების, მხედველობისა და ქცევითი ჩამორჩენები, რომელიც თვალ-

საჩინოა ბავშვობის ასაკში.

CSVT-ით დაავადებულ ახალშობილებში იზრდება მნიშვნელოვანი ნევროლოგი-

ური გართულებების განვითარების რისკი. ნევროლოგიურ დეფიციტებს მიეკუთვნება: 

ეპილეფსია, ცერებრული დამბლა და გონებრივი ჩამორჩენები. 

მშობელთა სწავლება

ახალშობილში ნებისმიერი სახის პერინატალური ინსულტის დიაგნოზის დასმი-

სას მშობელთა სწავლება მიმართულია გართულებებისა და მასთან დაკავშირებული 

მდგომარეობების გამკლავებისკენ. მშობლებმა უნდა ისწავლონ თავიანთ ჩვილში 

გულყრების ამოცნობა, მედიკამენტის უსაფრთხოდ მიწოდება და ყველა გამოყენებუ-

ლი მედიკამენტის გვერდითი ეფექტები. მშობლებს გაცნობიერებული უნდა ჰქონდეთ, 

რომ ინსულტთან დაკავშირებული ავადობის რისკი გრძელდება მთელი ცხოვრება, 

მაგრამ ბავშვის ცხოვრების ხარისხი შესაძლოა იყოს კარგი ახალშობილის თავის 

ტვინის პლასტიკურობიდან გამომდინარე.
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თავი 27 

გენეტიკური დაავადებები, მალფორმაციები და  

მეტაბოლიზმის თანდაყოლილი დარღვევები

მალფორმაციით, გენეტიკური სინდრომით ან მწვავე მეტაბოლური დარღვევით 

დაბადებული ახალშობილის მართვა, ინტენსიური მოვლის განყოფილების თანამშ-

რომლებისთვის მნიშვნელოვან გამოწვევას წარმოადგენს. საჭირო ქმედებების გან-

სახორციელებლად, მნიშვნელოვანია ამ მდგომარეობაზე ეჭვის მიტანა და დიაგნოს-

ტირება. შესაბამისად, ზუსტი დიაგნოზის განსაზღვრაც აუცილებელია. 

ასეთი მდგომარეობების შესაფასებლად კომპლექსური გენეტიკული კვლევაა სა-

ჭირო, რომელიც მოითხოვს ნორმალური და პათოლოგიური ვარიაციების ერთმანე-

თისგან გარჩევის უნარს, ემბრიოლოგიის და დისმორფოლოგიის პრინციპების ცოდ-

ნას. არანაკლებ მნიშვნელოვანია პრენატალური და ოჯახის წევრების სამედიცინო 

ანამნეზის სწორად შეგროვება.

აღნიშნული თავი წარმოადგენს გენეტიკური დაავადებებისა და სპეციფიკური 

დიაგნოზების დასმის ტექნიკების შეჯამებას. 

ტერმინოლოგიისა და სპეციფიკური გენეტიკური მექანიზმების უფრო დეტალური 

გარჩევისთვის იხილეთ ჩანართი 27-1 .

ჩანართი 27-1 ‒ ლექსიკონი59 

აკროცენტრული ქრომოსომა ‒ ქრომოსომა, რომლის ცენტრომერი ბოლოში მდებარეობს

ალელი ‒ ერთსა და იმავე ლოკუსში არსებული გენის ალტერნატიული ფორმების წყვილი

ანეუპლოიდია ‒ ქრომოსომების ნებისმიერი რიცხვი, რომელიც ჰაპლოიდური ნაკრების ზუსტი 

ჯერადი არ არის

აუტოსომა ‒ არა სასქესო ქრომოსომა

ცენტრომერი ‒ ქრომოსომის პირველადი შევიწროვებული ადგილი, სადაც გრძელი და მოკლე 

მხარეები ხვდება ერთმანეთს

ქრომატიდი ‒ ქრომოსომის რეპლიკაციის შემდეგ, შესაძლებელი ხდება ცენტრომერზე დამაგრე-

ბული ორი სუბერთეულის დანახვა; თითოეულს ქრომატიდი ჰქვია და დაყოფის შემდეგ, შვილეულ 

უჯრედში თითოეული ხდება ქრომოსომა

ქრომოსომა ‒ ბირთვის უჯრედში არსებული დნმ-ის შემცველი მიკროსკოპული სტრუქტურები, 

რომლებიც დნმ-ისა და პროტეინებისგან შედგება 

თანდაყოლილი ‒ დაბადებიდან არსებული

დერმატოგლიფიკები ‒ თითებზე, ხელის გულებსა და ფეხის გულებზე არსებული ანაბეჭდები

დიპლოიდი ‒ ყველა ქრომოსომის ორი კოპია; სომატურ უჯრედებში ქრომოსომების ნორმალური 

რიცხვი. ადამიანებში ეს 46-ია და ხანდახან აღინიშნება, როგორც 2N

59  Nussbaum RL, McInnes RP, Willard HF: Thompson and Thompson genetics in medicine, ed 7, 
Philadelphia, 2007, Saunders.
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დომინანტი ‒ გენი (ალელი), რომელიც კლინიკურად მხოლოდ ჰეტეროზიგოტურ მდგომარეობა-

ში გამოვლინდება. დომინანტურ დაავადებებში, მუტანტი ალელი ჯობნის ნორმალურ ალელს 

დისმორფული ‒ მორფოლოგიური ანომალია, რომელიც ხშირად უმნიშვნელო ფიზიკური გამოვ-

ლინებით ხასიათდება და შეიძლება არ ჰქონდეს კოსმეტიკური ან ფუნქციური მნიშვნელობა. ის 

ახალშობილთა პოპულაციის 4%-ზე ნაკლებში გვხვდება 

უჯრედშიდა ფლუორესცენტული ჰიბრიდიზაცია(FISH) ‒ ქრომოსომებში მიკროდელეციების 

აღმოჩენის მოლეკულური ციტოგენეტიკური მეთოდი

გამეტა ‒ ზრდასრული რეპროდუქციული უჯრედი, კვერცხუჯრედი ან სპერმატოზოიდი, რომელიც 

ქრომოსომების ჰაპლოიდურ რიცხვს შეიცავს 

გენი ‒ დამემკვიდრების ფუნქციური ერთეული

გენოტიპი ‒ ადამიანის გენეტიკური მასალა

ჰაპლოიდი ‒ ქრომოსომების ერთი ასლი; გამეტებში წარმოდგენილი ქრომოსომების რაოდენო-

ბა; ადამიანებში ეს რიცხვი 23-ია და აღინიშნება, როგორც N. 

ჰემიზიგოტური ‒ მდგომარეობა, როდესაც გენი ნორმაში მხოლოდ ერთი ასლითაა წარმოდგე-

ნილი, შესაბამისად ის ექსპრესირდება, რადგან არ არსებობს მეორე ქრომოსომა, რომელიც მას 

დააბალანსებს (X ან Y ქრომოსომის გენები). 

ჰეტეროზიგოტი ‒ ადამიანი, რომელსაც ორ ჰომოლოგურ ქრომოსომაზე, მოცემულ ლოკუსში 

ორი განსხვავებული ალელი აქვს

ჰომოლოგიური ქრომოსომები ‒ ერთი და იმავე ქრომოსომული წყვილის წევრები; ნორმალურ 

პირობებში, მათ გენების იგივე რიცხვი და განლაგება აქვთ

ჰომოზიგოტი ‒ ადამიანი, რომელსაც ორ ჰომოლოგურ ქრომოსომაზე, მოცემულ ლოკუსში ორი 

ერთნაირი ალელი აქვს

კარიოტიპი ‒ ქრომოსომული წყვილების ვიზუალური განლაგება და მათი რიცხობრივი მონიშვნა 

ცენტრომერის პოზიციასა და სიგრძეზე დაყრდნობით

ლოკუსი ‒ გენის პოზიცია ან ადგილი, რომელსაც ის ქრომოსომაზე იკავებს

მალფორმაცია ‒ მორფოგენეზის ლოკალიზირებულ შეცდომაზე პასუხისმგებელი პირველადი 

სტრუქტურული დეფექტი; ანომალიური განვითარება

მეტაცენტრული ქრომოსომა ‒ ქრომოსომა, რომელსაც ცენტრში ცენტრომერი აქვს 

მონოსომია ‒ ქრომოსომის წყვილიდან ერთის არარსებობა

მოზაიციზმი ‒ ერთ ადამიანში ორი ან მეტი ქრომოსომული შემადგებლობის არსებობა

მუტაცია ‒ გენეტიკური მასალის გენეტიკურად გადაცემადი ცვლილება

დაუცილებლობა ‒ ორი ჰომოლოგიური ქრომოსომების თანაბრად გაყოფის დროს დაშვებული 

შეცდომა, რომელიც ხდება მეიოზის დროს, ეს პროცესი გამეტებში ან სომატურ უჯრედებში ქრო-

მოსომების არანორმალურ რაოდენობას იწვევს 

ფენოტიპი ‒ ნიშანთვისებების ფიზიკურად ან ბიოქიმიურად შესამჩნევი ექსპრესია

რეცესიული ‒ გენი(ალელი), რომელიც კლინიკურად ჰომოზიგოტურ მდგომარეობაში გამოვ-

ლინდება. რეცესიული დაავადების დროს, მოცემულ ლოკუსზე არსებული ორივე გენი უნდა იყოს 

ანომალიური, რათა ეს დაავადება გამოვლინდეს. 

სასქესო ქრომოსომები ‒ X და Y ქრომოსომები 
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სინდრომი ‒ მრავლობითი მალფორმაციების ამოსაცნობი მიმდევრობა, რომელიც ვითარდება 

ერთად და აქვს ერთი და იგივე მიზეზი 

ტრანსკრიპცა ‒ პროცესი, რომლითაც დნმ-დან კომპლემენტარული მესენჯერული რნმ-ი სინთე-

ზირდება 

ტრანსლაცია ‒ პროცესი, რომლითაც მოცემული პოლიპეპტიდის ამინო მჟავები რნმ-დან სინთე-

ზირდება

ტრანსლოკაცია ‒ ქრომოსომის დაზიანების შედეგ, ქრომოსომის ნაწილის ან მთლიანი ქრომო-

სომის სხვა ადგილზე გადასვლა (იმავე ან მეორე ქრომოსომაზე)

ტრისომია ორის მაგივრად, სამი ჰომოლოგიური ქრომოსომის არსებობა

X-თან შეჭიდული ‒ გენი, რომელიც X ქრომოსომაზეა განლაგებული

ზიგოტა ‒ განაყოფიერებული კვერცხუჯრედი, რომელიც ემბრიონად ყალიბდება

გენეტიკური პრინციპები

გენები

გენი არის დეოქსირიბონუკლეის მჟავის (დნმ) მოლეკულის სეგმენტი, რომელიც 

ერთი პოლიპეპტიდის სინთეზს აკოდირებს და შეიცავს განვითარებისთვის ან ფუნქ-

ციონირებისთვის საჭირო თანდაყოლილ ინფორმაციას. დნმ, რომელიც თანდაყო-

ლილი ინფორმაციის შენახვის, გამრავლებისა და გადამუშავების საშუალებას იძ-

ლევა, შედგება ორი გრძელი, ერთმანეთზე დახვეული ჯაჭვისაგან. თითოეული ჯაჭვი 

შედგება ოთხი ნუკლეოტიდისგან: გუანინი (G), ადენინი (A), თიმინი (T) და ციტოზი-

ნი (C). ნუკლეოტიდების სპეციფიკური მიმდევრობა იმ ადგილში ზუსტ ინფორმაციას 

განაპირობებს. გენებს შეუძლია (1) სხვა გენების დარეგულირება, მათი “ჩართვით” 

ან “გამორთვით”; (2) ცილების ზუსტი სტრუქტურის განსაზღვრა, რომლებიც შემდეგ 

უჯრედის აქტივობას განსაზღვრავს; და (3) რიბონუკლეის მჟავის (რნმ) სტრუქტურის 

განსაზღვრა, რომლებიც აუცილებელია ცილების სინთეზისთვის. 

ქრომოსომები

გენები ქრომოსომებში ხაზობრივადაა ჩალაგებული, ქრომოსომები უჯრედის ბირ-

თვში მდებარეობს. ადამიანის ნორმალური სომატური უჯრედი შეიცავს 46 ქრომოსო-

მას (დიპლოიდური რიცხვი), რომელთაგანაც 44 წარმოადგენს აუტოსომურ, ხოლო 

2 სასქესო ქრომოსომას. ქალებს აქვთ ორი X ქრომოსომა (XX), ხოლო კაცებს X 

და Y ქრომოსომები (XY). გამეტები კვერცხუჯრედი და სპერმატოზოიდი შეიცავს 23 

ქრომოსომას (ჰაპლოიდური რიცხვი). ზიგოტასა და სომატურ უჯრედში, ქრომოსო-

მებს წყვილები ჰყავთ (ჰომოლოგები). თითოეულ წყვილში, ერთი ჰომოლოგი არის 

დედის, ხოლო მეორე მამის. თითოეულ ქრომოსომულ წყვილს აქვს განსაკუთრებუ-

ლი მოფროლოგიური მონაცემები, რომელიც სხვა ქრომოსომებისგან გარჩევის სა-

შუალებას იძლევა. მაგალითად ზომა, ცენტრომერის პოზიცია და განსაკუთრებული 

სეგმენტები. იხ. სურათი 27-1. 
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შვილეულ უჯრედზე გენეტიკური ინფორმაციის გადასაცემად, ქრომოსომები უნდა 

გამრავლდეს და ამის შემდგომ უნდა მოხდეს მათი გაყოფა. სომატური უჯრედები გა-

დიან მიტოზს, რომლის დროსაც უჯრედები ჯერ მრავლდებიან, შემდეგ იყოფიან ორ 

გენეტიკურად იდენტურ, 46 ქრომოსომის მქონე შვილეულ უჯრედებად. გამეტებში, 

ადგილი აქვს მეიოზს, რომელიც მიტოზისგან განსხვავდება იმით, რომ შვილეული 

უჯრედები ქრომოსომების ჰაპლოიდ (23) რიცხვს შეიცავენ. ასევე, ორ ჰომოლოგს 

შორის რეკობინაცია ხდება, რაც შთამომავლობაში გენეტიკურ ვარიაციას განაპირო-

ბებს.

ინდივიდის ქრომოსომული შემადგენლობის დადგენა შესაძლებელია გაყოფის 

პროცესში არსებული უჯრედების კონკრეტულ ლაბორატორიულ პირობებში შესწავ-

ლით. ასეთი ქსოვილებია, მაგალითად, სისხლის ლიმფოციტები ან კანის ფიბრობ-

ლასტები. კარიოტიპი (სურათი 27-1), ანუ ქრომოსომების განლაგების ვიზუალური 

ასახვა, ადამიანში ქრომოსომების რაოდენობასა და სტრუქტურას გვიჩვენებს.
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სურათი 27-1  A – მამრობითი სქესის ნორმალური კარიოტიპი; B ‒ მდედრობითი სქესის 

ნორმალური კარიოტიპი. თითოეული კარიოტიპი შეიცავს 46 ქრომოსომას  

(44 აუტოსომას და 2 სასქესო ქრომოსომას: XY ‒ კაცი; XX ‒ ქალი)  

აუტოსომები 1-დან 22-მდე აღინიშნება. 

ეტიოლოგია

გენეტიკური დაავადებები და მალფორმაციები სრულად ან ნაწილობრივ გამოწ-

ვეულია გენეტიკური ფაქტორებით, რომელთა დაჯგუფებაც ოთხ კატეგორიად არის 

შესაძლებელი: (1) ქრომოსომული რაოდენობრივი ან სტრუქტურული გამოწვეული 

დაავადებები, (2) ერთი გენის მუტაციით გამოწვეული, ერთი გენის ან მენდელური 

დაავადებები; (3) კომპლექსური ან მულტიფაქტორიალური დაავადებები, რომლებიც 

გენებისა და გარემოს ურთიერთქმედებით არის გამოწვეული; და (4) ანომალიები, 

რომლებიც გამოწვეულია განვითარების დროს ნაყოფის გარემოსთან ურთიერთქ-

მედებით. 

ქრომოსომული დაავადებები

ცოცხლად შობილ ახალშობილთა 0.5%-0.7%-ს აღენიშნება ქრომოსომული ანო-

მალიები და ისინი პერინატალური სიკვდილების 4%-7%-ზე არიან პასუხისმგებლები. 

მეტიც, დაახლოებით დათვლილია, რომ აღმოჩენილი სპონტანური აბორტების 50% 
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ქრომოსომული დარღვევითაა გამოწვეული. თანამედროვე ციტოგენური ტექნიკები, 

როგორიცაა მაღალი რეზოლუციის ფლუორესცენტული უჯრედშიდა (ინ-სიტუ) ჰიბრი-

დიზაცია და შედარებითი გენომური ჰიბრიდიზაცია (CGH) ბევრად აუმჯობესებენ ქრო-

მოსომული აბერაციების დადგენის სიხშირეს. 

ქრომოსომული აბერაციებზე ეჭვი უნდა აღიძრას შემდეგ სიტუაციებში:

zz გესტაციური ასაკისთვის დაბალი წონის, სიგრძის ან თავის გარშემოწერი-

ლობის დროს;

zz ერთი ან მეტი თანდაყოლილი მალფორმაციისას;

zz დისმორფული ნიშნების არსებობისას;

zz ნევროლოგიური ან ნეირომუსკულარული დისფუნქციებისას;

zz მრავალი სპონტანური აბორტისა და ოჯახში ინტელექტუალური დარღ-

ვევის ან დეფექტების არსებობის შემთხვევაში, ზემოთ ჩამოთვლილ პირო-

ბებთან ერთად.

ქრომოსომული ანომალიები ორ მთავარ კატეგორიად იყოფა: (1) ქრომოსომული 

რიცხვის ანომალიები (ანეუპლოიდია), რომლის დროსაც ქრომოსომების რაოდენო-

ბა ზედმეტი ან ნაკლებია ნორმაზე და (2) ქრომოსომული სტრუქტურის ანომალიები, 

რომლებიც ქრომოსომული მასალის დაკარგვაში ან დუპლიკაციაში გამოვლინდება. 

აუტოსომურ ანომალიებს ბევრად უფრო მძიმე გავლენა აქვთ ჩვილის განვითარებაზე 

ვიდრე სასქესო ქრომოსომის ანომალიებს. 

ქრომოსომული რიცხვის ცვლილებით გამოწვეული ანომალიები

ქრომოსომის რაოდენობრივი ანომალიები მომდინარეობს დაუცილებლობის 

პრობლემისგან, რომლის დროს არანორმალური სეგრეგაცია იწვევს ქრომოსომების 

დაკარგვას ან დამატებით შეძენას. დაუცილებლობა შეიძლება მოხდეს მეიოზის ან 

მიტოზის დროს, რაც არანორმალურ გამეტას (კვერცხუჯრედს ან სპერმატოზოიდს) ან 

არანორმალურ სომატურ უჯრედს წარმოქმნის (სურათი 27-2). 

ანეუპლოიდიური გამეტის განაყოფიერება ნორმალური გამეტით წარმოქმნის 

ერთი ზედმეტი ქრომოსომის მქონე ზიგოტას (ტრისომია) ან ერთით ნაკლებ ქრომო-

სომას (მონოსომია). 

სომატური უჯრედების ანეუპლოიდია იწვევს ქრომოსომულ მოზაიციზს (ანუ ნორმა-

ლური ქრომოსოული რიცხვის მქონე უჯრედებისა და არანორმალური ქრომოსომული 

რიცხვის მქონე უჯრედების თანაარსებობა) (სურათი 27-3). იმის მიუხედავად, რომ 

დაუცილებლობა შესაძლოა ნებისმიერ ქრომოსომულ წყვილს ეხებოდეს, ყველაზე 

ხშირად დაფიქსირებული ტრისომიებია 21 ქრომოსომის ტრისომია (დაუნის სინდრო-

მი), მე-18 ქრომოსომის ტრისომია (ედვარდსის სინდრომი) და მე-13 ქრომოსომის 

ტრისომია (პატაუს სინდრომი). მე-16 ქრომოსომის ტრისომია მხოლოდ სპონტანურ 

აბორტებშია დაფიქსირებული.
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სურათი 27-2 დაუცილებლობა. 

გამეტების წარმოქმნისას, დაუცილებლობა- როგორც პირველი, ასევე მეორე მე-

იოზური გაყოფის დროს. 

სურათი 27-3 მოზაიციზმი. დაუცილებლობა, რომელიც ზიგოტის წარმომქნის შემდეგ ხდე-

ბა, იწვევს ნორმალური ქრომოსომული რიცხვის მქონე უჯრედებისა და არანორმალური 

ქრომოსომული რიცხვის მქონე უჯრედების თანაარსებობას. 



364

ყველაზე ხშირი მონოსომია 45, X, ტერნერის სინდრომია რომელიც ქრომოსომის 

რაოდენობრივ დარღვევებთანაა ასოცირებული. საშვილოსნოს შიდა ზრდის შეფერ-

ხება, დისმორფული ნიშნები, მალფორმაციები და ინტელექტუალური დარღვევები. 

მოზაიციზმის მქონე ახალშობილებში, ფიზიკური ანომალიები შეიძლება იყოს უფრო 

მსუბუქად გამოხატული იყოს ან საერთოდ არ არსებობდეს.

ქრომოსომული სტრუქტურის ანომალიები

ქრომოსომული ანომალიები აღწერილია ყველა ქრომოსომაზე. ისინი მოიცავს 

დელეციებს, ტრანსლოკაციებს, დუბლიკაციებს და ინვერსიებს. (სურათი 27-4). დე-

ლეცია არის ქრომოსომული მასალის დაკარგვა, რომელიც ჩართული ქრომოსომის 

ნაწილობრივ მონოსომიას იწვევს. ქრომოსომის ბოლოდან გენეტიკური მასალის 

დაკარგვას ასევე ტერმინალური დელეცია ეწოდება. ამის მაგალითია 5p-, ანუ კრი 

დუ ჩეტის სინდრომი. ინტერსტიციალური დელეცია გულისხმობს ისეთი გენეტიკური 

მასალის დაკარგვას, რომელიც არ მდებარეობს ქრომოსომის ბოლოებში. ქრომო-

სომის ორივე ბოლოს ტერმინალურმა დელეციამ შესაძლოა დარჩენილი ბოლოების 

ერთმანეთზე მიმაგრება და წრიული ქრომოსომის წარმოქმნა გამოიწვიოს. დამატე-

ბითი ქრომოსომული მასალის არსებობა ქრომოსომის დუპლიკაციას ან ნაწილობ-

რივ ტრისომიას იწვევს. 

ტრანსლოკაცია არის ქრომოსომული სეგმენტის თავისი ნორმალური ლოკაცი-

იდან მოშორება და სხვა ქრომოსომაზე მიმაგრება. ტრანსლოკაცია არის დაბალანსე-

ბული თუ უჯრედი შეიცავს ქრომოსომული მასალის ორ სრულ ასლს, თუმცა მიმდევ-

რობა განსხვავებულია. არადაბალანსებული ტრანსლოკაციის დროს, გადალაგება 

იწვევს ნაწილობრივ ტრისომიას ან მონოსომიას. 

სურათი 27-4 სტრუქტურული ქრომოსომული ანომალიების სქემატური მაგალითი
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ტრანსლოკაციები შეიძლება იყოს რეციპროკალური ან რობერტსონისეული. რე-

ციპროკალური ტრანსლოკაცია მოიცავს ორ ქრომოსომას შორის სეგმენტის გაცვლას 

(მაგ., მე-4 ქრომოსომის მოკლე ფეხის ადგილის გაცვლა მე-10 ქრომოსომის რე-

გიონთან). რობერტსონისეული ტრანსლოკაცია მოიცავს ცენტრომერებში შერწყმულ 

ორ აკროცენტრულ ქრომოსომას. ყველაზე ხშირი რობერტსონისეული ტრანსლოკა-

ცია გვხვდება მე-14 და 21-ე ქრომოსომას შორის.60 

ინვერსიები არის პროცესი რომლის დროსაც ხდება ერთ ქრომოსომაში ორმაგი 

გაწყვეტის და შემოტრიალებული ქრომოსომული მასალის უკან ჩაჯდომა. ინვერსიები 

არის ან პერიცენტრული (ცენტრომერის ჩათვლით) ან პარაცენტრული (ცენტრომერის 

გარეშე). ყველაზე ხშირი ინვერსია არის მე-9 ქრომოსომის პატარა პერიცენტრული 

ინვერსია, რომელიც ნორმალურ ვერსიად ითვლება და გვხვდება ზოგადი პოპულა-

ციის დაახლოებით 1%-ში. სხვა ყველა ინვერსიას შეუძლია ისეთი გამეტების წარმოქ-

მნა, რომელიც არაბალანსირებულ წყობას გვაძლევს.

მიკროდელეციები და სინდრომები 

 სტრუქტურული ქრომოსომული ანომალიები სუბმიკროსკოპული ზომისაა და ვერ 

დგინდება ჩვეულებრივი ციტოგენური ტექნიკებით. FISH არის მოლეკულური ცი-

ტოგენური მეთოდი, რომელიც აადვილებს მიკროდელეციების აღმოჩენას. FISH 

იყენებს ფლუოროსცენტურად მონიშნულ დნმ-ის პრობებს, რომლებსაც მხოლოდ 

ქრომოსომის სპეციფიკურ ადგილზე მიმაგრება შეუძლიათ, რომელიც შემდეგ მიკ-

როსკოპული ვიზუალიზაციისას გამოანათებს. ქრომოსომული სეგმენტის დელეცი-

ისას, პრობას არ შეუძლია ქრომოსომის სეგმენტზე მიმაგრება, შესაბამისად, ამ სეგ-

მენტში ნათება არ იქნება.

სუბმიკროსკოპული დელეციებისა და დუპლიკაციების აღმოჩენის ყველაზე თანა-

მედროვე ტექნიკაა შედარებითი გენომური ჰიბრიდიზაცია (array-CGH). ეს ტექნო-

ლოგია მოლეკულური ტექნოლოგიებისა და ციტოგენეტიკის ნაზავს წარმოადგენს და 

სხვა ტექნიკებთან შედარებით, გენომის უფრო მაღალი ხარისხით სკანირების საშუ-

ალებას გვაძლევს. ეს ტექნიკა ზომავს ორი დნმ-ის ასლების რაოდენობას შორის გან-

სხვავებას კონკრეტულ სეგმენტში. შესაბამისად, შესაძლებელი ხდება მიკროსკოპუ-

ლი შენაძენებისა და დანაკარგების აღრიცხვა. 

მირკოდელეციები ფენოტოპური ანომალიებით ვლინდება. ახალშობილთა ინ-

ტენსიური მოვლის განყოფილებაში ბევრი კარგად ცნობილი მიკროდელეციის სინდ-

რომი გვხვდება.

პრადერ ვილის სინდრომი, რომელიც მე-15 ქრომოსომის (q11q13)-ის ინტერს-

ტიციალური დელეციითაა გამოწვეული, ჩვილში ძლიერი ჰიპოტონიით, კვების სირ-

თულეებით, მიკროპენისით ან ჰიპოპლასტური ლაბიით ვლინდება.

უილიამსის სინდრომი, მე-7 ქრომოსომაზე ელასტინის გენის ინტერსტიციალური 

დელეციით ან მე-7 ქრომოსომის გრძელ მხარზე (7q11) მუტაციითაა გამოწვეული. ეს 

60  Hay WW, Levin MJ, Deterding RR, et al: Current pediatric diagnosis and treatment, ed 19, Norwalk, 
Conn, 2008, McGraw-Hillf
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მდგომარეობა ყველაზე ხშირად გამოვლინდება გახანგრძლივებულ ორსულობებში; 

ჩვილი ზედმეტად პატარაა. მას შესაძლებელია ჰქონდეს გულის თანდაყოლილი მანკი, 

კერძოდ აორტის სტენოზი და  ფილტვის არტერიის სტენოზი; ჰიპოტონია; მადის დაქვე-

ითება, გასტროეზოფაგალური რექფლუქსი; ყლაპვისა და წოვის პრობლემები; პირღე-

ბინება და გაღიზიანებადობა ან კოლიკა. სახეზე გამოხატული დისმორფული ნიშნები; 

ინფანტილური ჰიპერკალცემია გამოხატულია დაახლოებით ჩვილთა 20%-ში. 

ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი მიკროდელეციური 22q11.2 დელეციის სინდრომია 

(22q11DS), რომელიც სასის ნაპრალით ან ველოფარინგეალური უკმარისობით, ჰი-

პერნაზალური საუბრის მანერით, სწავლის პრობლემებით, გულის დეფექტებით და 

დამახასიათებელი სახეებით ხასიათდება. 22qDS, 22q11-ით (del22q11) გამოწვე-

ული კლინიკური დაავადებების სპექტრის ერთ-ერთ დაავადებას წარმოადგენს. ისი-

ნი მოიცავს ველოკარდიოფაციალურ სინდრომს (VCFS); სასის ანომალიებს, თან-

დაყოლილ გულის დაავადებას, დამახასიათებელ სახის ნიშნებს და განვითარებით 

პრობლემებს, დიჯორჯის სინდრომს (DGS, კონოტრუნკალურ გულის დაავადებებს, 

ჰიპოკალცემიას და თიმუსის ჰიპოპლაზიას), ანომალური სახის სინდრომს უწოდებენ. 

დამატებით, del22q11DS ნაპოვნია არასინდრომული თანდაყოლილი გულის და-

ავადებების 11-16%-ში და იდენტიფიცირებულია როგორც იზოლირებული ჩვილე-

ბის ჰიპოკალცემიის მიზეზი. საერთო ჯამში, del22q11DS-ის სიხშირე დაახლოებით 

1-2000/4000 ჩვილში გვხვდება. 

მნიშვნელოვანია პაციენტის ოჯახის სამედიცინო ისტორიის შეგროვება და მშობ-

ლების შემოწმება მსუბუქ სიმპტომებზე, რადგან ჩვილების 7% დაავადებას მშობლე-

ბისგან იღებს. 

ქრომოსომული ანომალიების კლინიკური მაგალითები

დაუნის სინდრომი

დაუნის სინდრომი დაახლოებით 600 ცოცხლად დაბადებული ახალშობილიდან 

1-ში გვხვდება. შემთხვევათა 95% 21 ქრომოსომის დაუცილებლობითაა გამოწვე-

ული, 4% ტრანსლოკაციით, ხოლო 1% მოზაიციზმია. დაუნის სინდრომი შეიძლება 

გამოვლინდეს ჰიპოტონიით; მძიმე მალფორმაციებით, ყველაზე ხშირად გულის დე-

ფექტებით, თორმეტგიო ატრეზიით, ტრაქეოეზოფაგეალური ფისტულით და დამახა-

სიათებელი დისმორფული ნიშნებით. დაუნის სინდრომის კლასიკური ფენოტიპი მო-

იცავს გაბრტყელებულ კეფას, შუა სახის ჰიპოპლაზიას, ჩაზნექილ ცხვირის ძგიდეს, 

ზემოთ აწეულ თვალის ჭრილს, ეპიკანტურ ნაკეცებს, რუხი ფერის ლაქებს გუგაზე 

(ბრუშფილდის წერტილები) და მიკროგნათიას. ასევე აღინიშნება ჭარბი კისრის ნა-

ოჭი, ხელის გულზე განივი ნაოჭი, კლინოდაქტილია და ფეხის პირველ და მე-2 თითს 

შორის დაშორება (სურათი 27-5).

დაუნის სინდრომის კლასიკური ფენოტიპის მქონე დროულ ჩვილებში დიაგნოზის 

დასმა სირთულეს არ წარმოადგენს. თუმცა აუცილებელია ციტოგენეტიკური კვლევე-

ბის ჩატარება, რათა განასხვავონ დაუცილებლობა ტრისომიასა და ტრანსლოკაციას 

შორის. ეს განსხვავება მნიშვნელოვანია შემდგომ დაბადებულ ბავშვებში გენეტიკური 
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რისკის შესაფასებლად. ნაადრევად დაბადებულ ჩვილებში, კლასიკური ფენოტიპი 

ხშირად შეუმჩნეველია, რაც ართულებს კლინიკური დიაგნოზის დასმას. ატრიოვენ-

ტრიკულური არხის ან თორმეტგოჯა ნაწლავის ატრეზიის არსებობა,  და სხვა მალ-

ფორმაციები,  ექიმს უნდა მიანიშნებდეს შესაძლო დაუნის სინდრომის არსებობაზე.

    

სურათი 27-5 A. ჩვილი დაუნის სინდრომით. სახის ჰიპოპლაზია და უნაგირისებრი  

ცხვირის ძგიდე, B. ხელის გულის ერთი ნაოჭი

მე-18 ქრომოსომის ტრისომია

ტრისომია 18 გვხვდება 6000 ცოცხლად შობილიდან 1-ში. მთავარი ფენოტიპური 

ნიშან-თვისებები მოიცავს პრენატალური ზრდის შეფერხებას, გულის კომპლექსურ 

მალფორმაციებს, არანორმალურ კუნთოვან ტონუსს, მიკროცეფალიას, გამოკვეთილ 

კეფას, მოკლე გულმკერდს, დაწეულ და დეფორმირმულ ყურებს, რქოვანას დაზი-

ანებას, მიკროგნათიას, სპციფიკურ ხელის პოზიციას, როცა მეორე და მეხუთე თითი 

გადაეფარება მესამე და მეოთხე თითს, ფრჩხილების ჰიპოპლაზიას, არანორმალურ 

დერმატოგლიფების არსებობას, გამოკვეთილი ქუსლის არეს და პირველ და მეორე 

თითს შორის დაშორებას (სურათი 27-6). დაავადების პროგნოზი ძალიან ცუდია, 

ჩვილთა უმეტესობა ცხოვრების პირველ რამდენიმე თვეში კვდება. ხოლო ისინი ვინც 

უფრო დიდი ხანი ცოცხლობენ ინტელექტუალურად ძალიან ჩამორჩენილები არიან.
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სურათი 27-6. ტრისომია 18-ი. ტიპური სახე პატარა ნიკაპით, ყურის ნიჟარის  

პათოლოგიური ფორმა და პოზიცია, გამოკვეთილი კეფა. ხელის ტიპური პოზიცია  

გადაფარული თათებით 
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მე-13 ქრომოსომის ტრისომია

ტრისომია 13 დაახლოებით 15 000 ცოცხლად შობილებიდან 1-ში გვხვდება. ფე-

ნოტიპური ნიშან-თვისებები მოიცავს: პრენატალური და პოსტნატალური ზრდის შე-

ფერხებას, მიკროცეფალიას, დახრილ შუბლს, გუგის კოლობომას, მიკროფთალმიას 

ან ანოფთალმიას, ყურების დაბლა დგომას ან დეფორმაციას.

ზედა ტუჩისა და სასის ნაპრალი, პოსტაქსიალური პოლიდაქტილია, ხელის გუ-

ლის შეცვლილი ნაოჭები და დერმატოგლიფიკები (სურათ 27-7). შინაგანი ორგანო-

ების პათოლოგიები მოიცავს: ცენტრალური ნერვული სისტემის მალფორმაციას, რო-

გორიცაა ჰოლოპროზენცეფალია, გულის ანატომიურ ანომალიებს, ომფალოცელე, 

თირკმლის მალფორმაციებს და უროგენიტალურ ანომალიებს, როგორიცაა კრიპ-

ტორქიზმი მამაკაცებში და საშვილოსნოს მალფორმაციები ქალებში. დაავადების 

მიმდინარეობის პროგნოზი ძალიან ცუდია, რადგან ჩვილთა უმეტესობა ცხოვრების 

პირველ რამდენიმე თვეში კვდება. 

სურათი 27-7 ტრისომია 13-ის მაგალითი. სახის ნაპრალები და მიკროცეფალია;  

ხელების არანორმალური პოზიცია 

ტერნერის სინდრომი

ერთადერთი მონოსომია, რომელიც ცოცხლადშობილებში გვხვდება არის ტერ-

ნერის სინდრომი-ქალები 45,X კარიოტიპით. ტერნერის სინდრომი გვხვდება 5000 

მდედრობითი ჩვილიდან 1-ში.61 კლინიკური გამოვლინებები ჩნდება ახალშობილო-

61  Robinson A, Bender B, Linden M, et al: Sex chromosome aneuploidy:the Denver pro-
spective study, Birth Defects Orig Art Ser26:59, 1990.
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ბის პერიოდში. ჩვილები არიან სიგრძეში ძალიან პატარები, აღენიშნებათ ჭარბი კანი 

კისრის უკანა ნაწილში და შესამჩნევი ხელებისა და ფეხების ედემა (სურათი 27-8). 

გულის თანდაყოლილი დეფექტები გვხვდება დაახლოებით პაციენტთა ნახევარში, 

მათი 30% წარმოადგენს აორტის კოარქტაციას. ასევე ვხვდებით თირკმლის ანომა-

ლიებსაც. დაავადების პროგნოზი დამოკიდებულია გულის თანდაყოლილი დეფექტე-

ბის არსებობასა და სიმძიმეზე. ინტელექტი ნორმის ფარგლებშია, თუმცა ტერნერის 

სინდრომის მქონე ზოგ ქალს სივრცის აღქმისა და ზუსტი მოტორული უნარების პრობ-

ლემები აღენიშნება. 

   

სურათი 27-8 მდედრობით სქესის ჩვილი ტერნერის სინდრომით.  

A. დაბლა მდებარე უკანა თმის ხაზი.  

B. ხელისა და ფეხის დორსალური ნაწილების ლიმფედემა 

კრი დუ ჩეტი

კრი დუ ჩეტი ან „კატის კნავილის“ სინდრომი არის მე-5 ქრომოსომის (5p-) მოკ-

ლე მხარის ტერმინალური დაკარგვა. სინდრომის სახელი ასახავს უჩვეულო კატის 

მსგავს, სუსტ ტირილს, რომელიც აქვთ ამ ჩვილებს ნეონატალურ პერიოდში. ეს ჩვი-

ლები არიან ასაკისთვის შეუფერებლად პატარები, ჰიპოტონურები, აღენიშნებათ მიკ-
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როცეფალია და შესაძლოა ჰქონდეთ ოკულარული ჰიპერტელორიზმი, ეპიკანტალუ-

რი ნაკეცები, ქუთუთოების ნაპრალის დაბლა დაწევა, დაწეული ყურები და მიკროგ-

ნათია. კრი დუ ჩეტის მქონე ბავშვებს ინტელექტუალურად ძალიან დაბალი განვითა-

რების დონე გააჩნიათ.

სან ლუის ველის სინდრომი

რეკომბინანტური 8 ან სან ლუის ველის სინდრომი. სახელი იმ ადგილიდან მომ-

დინარეობს, სადაც პირველად აღმოაჩინეს ამ დაავადების მქონე ადამიანები. 

დაავადება არის არაბალანსირებული პერიცენტრიკული ინვერსიის მაგალითი, 

სადაც ვხვდებით მე-8 ქრომოსომის მასალის როგორც დუპლიკაციას ასევე დელე-

ციას. მე-8 ქრომოსომის პერიცენტრულ ინვერსიას ვხვდებით მშობელში და ბავშვის 

სხვა ნათესავებში. მათ არ აქვთ ფენოტიპური გამოვლინება, რადგან ეს ბალანსი-

რებული გადალაგებაა. თუმცა, გენეტიკური პათლოგიის მატარებელს აქვს მეიოზის 

დროს არაბალანსირებული გამეტების წარმოქმნის მაღალი რისკი. რეკომბინანტურ 

8 სინდრომში, მე-8 ქრომოსომის მოკლე მხრის ქრომოსომული მასალის დელეციაა 

და ამავე ქრომოსომის გრძელი მხრის მასალის დუპლიკაცია. ფენოტიპი ხასიათდება 

უჩვეულო სახის ნაკვთებით, მათ შორის, ფართო სახით, უნაგირისებრი ცხვირის ძგი-

დით, ჰიპერტელორიზმით, ქუთუთოების ნაპრალის დაბლა დაწევით, ზემოთ აწეული 

ცხვირით, გრძელი ღარით ცხვირსა და ტუჩს შორის, დაბლა დაწეული და დეფორმი-

რებული ყურებით, კურდღლის ტუჩით ან მგლის სასით, გულის თანდაყოლილი და-

ავადებებითა და თირკმლის ანომალიებით. 

პრევენცია

ახალშობილში ქრომოსომული ანომალიების აღმოჩენა მნიშვნელოვანია, არა-

მარტო ახალშობილის მდგომარეობის მართვის დასაგეგმად, არამედ სამომავლოდ 

ქრომოსომული დარღვევის გამეორების რისკის შესაფასებლადაც. 

ზოგადად, ქრომოსომების რიცხობრივ ანომალიებს რეკურენტულობის დაბალი 

ალბათობა აქვს (1%-2%). სტრუქტურული ანომალიების არსებობისას, გამეორების 

რისკი დამოკიდებულია იმაზე, ატარებს თუ არა რომელიმე მშობელი დაბალანსე-

ბულ მუტაციას. თუ მშობლის ქრომოსომები ნორმაშია, მუტაციის გამეორების რისკი 

მინიმალურია. თუმცა, თუ მშობელი დაბალანსებული ქრომოსომული მუტაციის მატა-

რებელია, გამეორების რისკი მნიშვნელოვნად იზრდება. ზუსტი რისკის რაოდენობა 

ვარირებს სპეციფიკურ ქრომოსომულ მუტაციასთან და ზოგ შემთხევაში მატარებე-

ლი მშობლის სქესთან ერთად. აღნიშნული ინფორმაცია ხელმისაწვდომი უნდა იყოს 

მშობლებისათვის.
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ერთი გენის მუტაციით გამოწვეული დაავადებები 

ერთი გენის მუტაციით გამოწვეული დაავადებები მოსახლეობის 1%-ში გვხვდე-

ბა. იგი იყოფა აუტოსომურ დომინანტურ, აუტოსომურ რეცესიულ, X-თან შეჭიდულ 

დომინანტურ და X-თან შეჭიდულ რეცესიულ დაავადებებად.   ადამიანს აქვს თითო-

ეული გენის ორი ვერსია, რომელიც ჰომოლოგიურ ქრომოსომებზე იდენტურ ადგი-

ლებზე (ლოკუსებზე) მდებარეობს. ერთი გენის მუტაციით გამოწვეულ დაავადებებში, 

არანორმალური ან მუტირებული ალელი (გენის ალტერნატიული ფორმა) ქრომო-

სომების წყვილიდან ან ერთზე ან ორივე ქრომოსომაზე მდებარეობს. კონკრეტულ 

ლოკუსში იდენტური ალელების მქონე ადამიანებს ამ გენის ჰომოზიგოტები ჰქვიათ. 

განსხვავებული ალელების მქონე ადამიანებს კი ჰეტეროზიგოტები. 44 ქრომოსომაზე 

არსებული გენები ანომალიები აუტოსომური დაავადებების მიზეზია: X ქრომოსომა-

ზე არსებული გენების ანომალიები კი X-თან შეჭიდული დაავადებების. დაავადებები 

არის დომინანტური, როდესაც ფენოტიპი გამოვლინდება მაშინ, როდესაც მუტირებუ-

ლი გენის მხოლოდ ერთი ასლი არსებობს. რეცესიული დაავადებები კი, ვლინდება 

მხოლოდ მაშინ, როდესაც ორივე ქრომოსომა ატარებს მუტირებულ გენს. 

აუტოსომურ დომინანტური დაავადებები

აუტოსომურ დომინანტური დაავადებები არის ის დაავადებები, რომლებიც ჰეტე-

როზიგოტურ მდგომარეობებშიც ვლინდება. მთავარი მახასიათებლები მოიცავს: (1) 

მრავალი თაობის ჩართულობა ( ანუ ჩვილს დაავადებული მშობლები ეყოლება); (2) 

კაცებიც და ქალებიც ავადდებიან და ორივე სქესს შეუძლია შთამომავლობაზე დაავა-

დების გადაცემა (ანუ მამიდან მამრობითი სქესის ახალშობილზე გადაცემა შესაძლე-

ბელია); (3) თითოეული ბავშვიდან შთამომავლობაზე გადაცემის რისკი 50%-ია; 4) 

იმ ადამიანებისგან, რომელთაც ეს გენი არ აქვთ, შთამომავლობაზე მისი გადაცემა 

შეუძლებელია.

ოჯახის ისტორიაში დაავადების არარსებობა არ გამორიცხავს აუტოსომურ დო-

მინანტური დაავადების არსებობას. უარყოფითი ოჯახური ანამნეზის შემთხვევაში,  

დაავადების განვითარების მიზეზებია (1) ახალი მუტაციით განპირობებული ჩვილის 

დაავადება; (2) მშობლებს დაავადების ძალიან მსუბუქი გამოვლინება აქვთ და ის 

აქამდე არადიაგნოზირებული იყო; (3) ბავშვი იზრდება არაბიოლოგიური მშობლების 

მიერ; (4) შემცირებული გადაცემა (ანუ ყველას, ვისაც აქვს ეს გენი არ გამოუვლინდე-

ბა ფენოტიპური ანომალიები, ანუ თაობის გამოტოვება და (5) მუტაციის მოზაიციზმი 

(იხ. არატრადიციული დამემკვიდრების სექცია).

დომინანტური დაავადებებს, რომლებსაც შეიძლება შევხვდეთ NICU-ში არის ჩონ-

ჩხის დისპლაზია, როგორიცაა აქონდროპლაზია ( FGFR3-ის გენი), ოსტეოგენეზის იმ-

პერფექტა (COL1A1-ის ან COL1A2-ის ანომალია), აპერტისა და კრუზონის სინდრომი 

(FGFR2-ის ანომალია), ტრეჩერ კოლინსის სინდრომი (TCOF1, POLR1C ან POLRID 

გენების მუტაცია, TOCF1-ის მუტაცია პასუხისმგებელია შემთხვევათა 93%-ზე) და ექტ-

როდაქტილია. იხ. სურათი 27-9.
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სურათი 27-9 ფეხის ექტროდაქტილია (ლობსტერის კლანჭის დეფორმაცია). 

აუტოსომურ რეცესიული დაავადებები

აუტოსომურ რეცესიული დაავადებები მხოლოდ ჰომოზიგოტურ მდგომარეობა-

ში გამოვლინდება. შესაბამისად, იმისთვის, რომ ადამიანი დაავადდეს, მას ორივე 

მშობლისგან უნდა გადაეცეს გენი. პაციენტი, რომელიც არის ჰეტეროზიგოტური უმე-

ტეს წილად ფენოტიპურად ნორმალურია და მას გენის მატარებელი ჰქვია. აუტოსო-

მური რეცესიული დამემკვიდრების მახასიათებლებია: (1) ფენოტიპურად ნორალური 

მშობლები, (2) დაავადებული დედმამიშვილები, (3) ავადდებიან როგორც ქალები 

ისე მამაკაცები (4) მატარებელი მშობლის შვილებს დაავადების განვითარების 25% 

რისკი აქვთ, (5) ფენოტიპურად ჯანმრთელ ბავშვებს, მატარებლობის ორი მესამედი 

რისკი აქვთ და 6) გაზრდილი ალბათობა სისხლით ნათესაობის შემთხვევაში.

 აუტოსომურ რეცესიული დაავადებების იდენტიფიცირება ნეონატალურ პე-

რიოდში შეიძლება, მათ შორის, მეტაბოლური დაავადებების (მაგ., ფენილკეტონუ-

რია (PKU), გალაქტოზემია და იზოვალერული აციდემია), ზოგიერთი მრავლობითი-

მალფორმაციის სინდრომის (მაგ., მეკელ-გრუბერის სინდრომის), ცისტური ფიბრო-

ზის, რომელიც მეკონიური ილეუსით ვლინდება და ზელვეგერის (ცერებროჰეპატო-

რენალური) სინდრომის (სურათი 27-10), ჩონჩხის დისპლაზიების-აქონდროგენეზის 

დროს. უკვე ცნობილია ამ დაავადებების გამომწვევი სპეციფიკური გენი ან ბიოქიმი-

ური დეფექტები.
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X ‒ ქრომოსომასთან შეჭიდული დაავადებები

X ‒ თან შეჭიდული დაავადებები გამოწვეულია X ქრომოსომაზე მდებარე არა-

ნორმალური გენით (ან გენებით). X-შეჭიდული დაავადებების უმეტესობა რეცესიულია 

და ფენოტიპურად მხოლოდ ჰომოზოგოტურ მამაკაცებში გამოვლინდება; ჰეტეროზი-

გოტური ქალები ფენოტიპურად ნორმალურები თუმცა გენის მატარებლები არიან.

   

სურათი 27-10 ჩვილი ზელვეგერის სინდრომით. აუტოსომურ რეცესიული დაავადება. 

დააკვირდით, მაღალ შუბლს, ვიწრო სახეს და მძიმე ჰიპოტონიას. დაავადებულ  

მამაკაცებს დაავადებული ვაჟები არ ჰყავთ (კაციდან კაცზე გადაცემა); თუმცა ყველა  

ქალიშვილი მხოლოდ მატარებელია. მატარებელი ქალის დაავადებული ვაჟის  

ყოლის შანსი 50 %-ია. 

ხანდახან ჰეტეროზიგოტ ქალებში დაავადება ფენოტიპურად გამოვლინდება, 

მაგრამ ნაკლებად მძიმედ მიმდინარეობს მამაკაცებთან შედარებით. თუ დაავადება 

მძიმედ ვლინდება ქალებში, სხვა მექანიზმები, მათ შორის, X-თან შეჭიდული გენე-

ბის ჰომოზიგოტურობა, შეიძლება იყოს პასუხისმგებელი ასეთ ფენოტიპურ გამოვლი-

ნებაზე. X-თან შეჭიდული დაავადებები, რომელიც ჩვილობის პერიოდში შეიძლება 

იქნას ამოცნობილი არის შედედების კასკადის მე-8 და მე-9 ფაქტორის დეფიციტები 

(კლასიკური ჰეომოფილია A და B), X-თან შეჭიდული ჰიდროცეფალია და ოპიცის 

სინდრომი. 

X-თან შეჭიდული დომინანტური დაავადებები ჩნდება მაშინ, როდესაც X ქრომო-

სომაზე მუტირებული გენი გამოვლინდება როგორც ჰემიზიგოტურში, ასევე ჰეტეროზი-

გოტურ მდგომარეობებში. X-თან შეჭიდული რეცესიული დაავადებები არ გადაეცემა 

კაციდან კაცზე, რადგან დაავადებული კაცი ბიჭ შვილებს გადასცემს მხოლოდ Y ქრო-

მოსომას და არა X ქრომოსომას. თუმცა, დაავადებული მამაკაცის ყველა ქალიშვილი 

მიიღებს მის X ქრომოსომას და შესაბამისად იქნება დაავადებული. დაავადებული 

ქალის ბიჭი შვილებისა და ქალიშვილების დაავადების რისკი 50%-ია. მამაკაცები 
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უფრო მძიმედ არიან დაავადებულები ვიდრე ქალები. მხოლოდ რამდენიმე დაავა-

დება არის ცნობილი, რომელიც X-თან შეჭიდული დომინანტური დამემკვიდრებით 

გადადის. მათ შორისაა ინკონტინენცია პიგმენტი, ჰიპოფოსფატემია (ვიტამინ D რე-

ზისტენტული რაქიტი) და ორნითინ ტრანსკარბამილაზას (OTC) დეფიციტი. OTC-ის 

ადრეული დიაგნოზი მნიშვნელოვანია, რადგან მკურნალობის გარეშე ის ახალშო-

ბილის ჰიპერამონემიასა და სიკვდილს იწვევს. დაავადებულ ქალებში, კლინიკური 

სურათი ვარირებს ასიმპტომატური მდგომარეობიდან, ცხოვრების პირველ კვირაში 

ლეთარგიით, პირღებინებითა და ცილების აუთვისებლობით გამოვლენილ დაავადე-

ბამდე, რომელიც გულყრით და კომით მთავრდება. 

კომპლექსური და მულტიფაქტორული დაავადებები

კომპლექსური, გავრცელებული არა მენდელიური დაავადებები, გენეტიკური და 

გარემო ფაქტორების ურთიერთქმედების შედეგია, რომლებსაც ხშირად მულტიფაქ-

ტორულ დაავადებებს უწოდებენ.

იზოლირებული ერთეული მალფორმაციების უმეტესობა, მათ შორის, თანდაყო-

ლილი გულის დეფექტები, ნერვული მილის დეფექტები, კურდღლის ტუჩი და სასა, 

ასეთი გზით დამემკვიდრდება პილორული სტენოზი. მეტიც, უფრო კომპლექსური და-

ავადებები, მაგალითად შაქრიანი დიაბეტი, გვირგვინოვანი არტერიების დაავადებე-

ბი და მსუბუქი ინტელექტუალური ჩამორჩენა მულტიფაქტორული დამემკვიდრების 

შედეგია. ერთი გენის მუტაციით გამოწვეული დაავადებებისგან განსხვავებით, მულ-

ტიფაქტორული დაავადებები ჩნდება ისეთ ოჯახებში, რომელშიც არ არსებობს და-

მემკვიდრების დამახასიათებელი მიმდევრობა და შემდგომში გამეორების რისკები 

ემპირიული მონაცემებით ვლინდება.

მულტიფაქტორიულ დაავადებების გამომწვევი ფაქტორები მოიცავს შემდეგს:

zz დაავადებული ოჯახის წევრების რაოდენობა (რაც უფრო მეტი ოჯახის წევ-

რია დაავადებული, მით მაღალია გამეორების რისკი);

zz დაავადებულებთან ნათესაობის დონე (ანუ პირველი რიგის ნათესავებში, 

გამეორების რისკი უფრო მაღალია ვიდრე მეორე და მესამე რიგის ნათესა-

ვებში);

zz დეფექტის სიმძიმე (რაც უფრო მძიმედაა დაავადებული ადამიანი, მით უფრო 

მაღალია გამეორების რისკი);

zz დაავადების სიხშირე, რომელიც ეთნოსთან ერთად იცვლება (მაგალი-

თად, ნერვული მილის დეფექტები უფრო ხშირია ინგლისელებსა და ირლან-

დიურ პოპულაციაში);

zz ადამიანის სქესი (იმ დაავადებებისთვის, რომელშიც ერთი სქესი უფრო ხში-

რად ავადდება ვიდრე მეორე ( მაგ., პილორული სტენოზი უფრო ხშირია მამა-

კაცებში); თუ დაავადებულია ის სქესი, რომელსაც ნაკლებად ემართება, გამე-

ორების რისკი უფრო მაღალია);
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ულტრაბგერითი დიაგნოსტირების დახვეწასთან ერთად, მშობიარობამდე ამ იზო-

ლირებული მალფორმაციების დიაგნოსტირების სიხშირე გაიზარდა. მეტიც, ნერვული 

მილის დეფექტების შემთხვევაში, ნაჩვენებია, რომ რეპროდუქციულ ასაკში მყოფი 

ქალების მიერ ფოლიუმის მჟავის დანამატების მიღება სპინა ბიფიდას რაოდენობას 

70%-ით ამცირებს.62 

არატრადიციული დამემკვიდრება

ბოლო რამდენიმე წელიწადში მოლეკულური გენეტიკის დარგისა და მისი ტექნო-

ლოგიების წარმოუდგენელმა ზრდამ აქამდე უცნობი ან გაურკვეველი მრავალი გენე-

ტიკური დაავადებისა და დაბადების დეფექტის დამემკვიდრების გამომწვევი მიზეზის 

დადგენა გახადა შესაძლებელი. მაგალითად, ადრე ითვლებოდა, რომ ოსტეგენე-

ზის არასრულყოფილება, ე.წ. ოსტეოგენეზის იმპერფექტა (OI)-ს ლეტალური ფორმა, 

რომელიც ჯანმრთელი მშობლების რამდენიმე შვილში ვითარდება, აუტოსომულ რე-

ცესიული დამემკვიდრებით ვრცელდებოდა. თუმცა, გაუმჯობესებული მოლეკულური 

ტექნიკების საშუალებით აღმოჩნდა, რომ ის აუტოსომურ დომინანტური დაავადებაა, 

რომელიც მოზაიციზმის შემთხვევაში ერთზე მეტ ბავშვში შეიძლება გამოვლინდეს. 

ანუ, მუტაცია ხდება ერთი მშობლის ორგანიზმში, რომელიც შედგომ ზოგ გამეტს OI 

მუტაციით, ზოგს კი მის გარეშე წარმოქმნის. ეს განსხვავება რეციდივის რისკს ცვლის 

თუმცა მნიშვნელოვანია გენეტიკური კონსულტაციისთვის. 

გენომური იმპრინტინგი

წარსულში, შთამომავლობისთვის აბნორმული გენის გადამცემი მშობლის სქესის 

გავლენას გენების ექსპრესიაზე, მცირე ყურადღება ეთმობოდა. ახლა აღიარებულია, 

რომ დედისა და მამის გენები შესაძლოა სხვადასხვანაირად ფუნქციონირებდნენ, რა-

საც გენომური იმპრინტინგი ეწოდება. მაგალითად, ბავშვებს, რომლებიც ჰანტინგ-

ტონის დაავადების (აუტოსომურ დომინანტური) გენს მამისგან იღებენ, დაავადების 

ბავშვობაში დაწყების უფრო მაღალი ალბათობა აქვთ.

ერთმშობლისეული დისომია. ერთმშობლისეული დისომია ქრომოსომის ორი-

ვე ასლის ერთი მშობლისგან მიღებითაა გამოწვეული. ითვლება, რომ ნორმალუ-

რი ზრდისა და განვითარებისთვის ბავშვმა დედისა და მამის გენები უნდა მიიღოს; 

თუ ორივე ასლი მხოლოდ ერთი მშობლისგან მოდის, მაშინ განვითარება ირღვე-

ვა. ერთმშობლისეული დისომია ცისტური ფიბროზის მოკლე ტანიან პაციენტებსა და 

პრეიდერ-ვილის, ანგელმანის და ბეკვიტ-ვიდემანის სინდრომის მქონე ადამიანებში 

გვხვდება. ბავშვის ქრომოსომების წარმომავლობის დადგენა მხოლოდ მოლეკულუ-

რი ანალიზითაა შესაძლებელი; ქრომოსომის რუტინული ანალიზი გამოუსადეგარია.

62  Mitchell LE: Epidemiology of neural tube defects, Am J Med Genet C Semin Med Genet 135:88, 
2005
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ტრინუკლეოტიდების განმეორების დარღვევები

ტრინუკლეოტიდების (სამმაგი) განმეორების დარღვევები გვერდიგვერდ, სამი ან 

მეტი ნუკლეოტიდის შემცველი დნმ-ის სეგმენტის არასტაბილური გაფართოებითაა 

გამოწვეული. თუ მუტაცია იმ გენში ხდება, რომელიც განმეორებითი ტრინუკლეოტი-

დების თანმიდევრობის მქონე სეგმენტს შეიცავს, მას ისეთი გაფართოების გამოწ-

ვევა შეუძლია, რომელიც გენის ექსპრესიას ან ფუნქციას შეუშლის ხელს. განმეორე-

ბის დარღვევა 20-ზე მეტ დაავადებას იწვევს, მათ შორის, მიოტონურ დისტროფიას 

(DMPK გენში CTG ტრიპლეტების განმეორების გაფართოება) და მყიფე X-ის სინდ-

რომი (FRAXA გენში CGG-ს გაფართოება). მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ყოველ 

თაობაში განმეორებების არანორმალური რაოდენობის გაფართოვებამ შესაძლოა 

მომავალ თაობებში უფრო მძიმე ფენოტიპის გამოვლინება გამოიწვიოს, რასაც ანტი-

სიპაცია ეწოდება. 

დამემკვიდრების არატრადიციული გზის შესაძლებლობა გენეტიკურ კონსულტა-

ციას იმაზე უფრო კომპლექსურს ხდის, ვიდრე აქამდე ითვლებოდა. აქედან გამომ-

დინარე, მნიშვნელოვანია, რომ სამედიცინო პერსონალი აცნობიერებდეს ამ კომპ-

ლექსურობას და საჭიროებისამებრ, დეტალური დისკუსიისთვის ოჯახები გაგზავნონ 

გენეტიკოსთან ან გენეტიკურ კონსულტანტთან.

მეტაბოლიზმის თანდაყოლილი დარღვევები

მეტაბოლიზმის თანდაყოლილი დარღვევები ეწოდება იმ გენეტიკურ დაავადე-

ბებს, რომლებიც ერთი გენის დეფექტის მიერ მეტაბოლური გზის კლინიკურად მნიშ-

ვნელოვანი ბლოკადით არის გამოწვეული. მეტაბოლიზმის თანდაყოლილი დარღ-

ვევებით გამოწვეული დაავადებების ამოცნობა ბოლო წლებში უფრო ხშირად ხდება 

და ახლა ისინი ახალშობილებისა და პედიატრიული ასაკობრივი ჯგუფის მნიშვნე-

ლოვან დაავადებებად ითვლება. მეტაბოლიზმის თანდაყოლილ დარღვევებში შედის 

ნახშირწყლების, ამინომჟავების, ორგანული მჟავებისა და პურინების მეტაბოლიზ-

მის დეფექტები; ცხიმოვანი მჟავის დაჟანგვის დარღვევები; ლიზოსომური შენახვის 

დაავადებები; და პეროქსისომების დარღვევები. გახსოვდეთ, რომ თანდაყოლილი 

დარღვევები ნებისმიერ დროს შეიძლება გამოვლინდეს და შესაძლებელია თითქმის 

ნებისმიერ ორგანოზე იქონიოს გავლენა. სიმპტომატურ ახალშობილებში გასათვა-

ლისწინებელი კონკრეტული დაავადებებია გალაქტოზემია, ფენილკეტონურია (ფკუ), 

ორნითინ ტრანსკარბამილაზას ან კარბამოილ-ფოსფატ სინთეტაზას დეფიციტი, ნე-

კერჩხალის სიროფის დაავადება, არაკეტოზური ჰიპერგლიკემია, პროპიონისა და 

მეთილმალონის აციდემია, ისოვალერის აციდემია და გლუტარის აციდემია ტიპი II. 

მიუხედავად იმისა, რომ ახალშობილთა უმეტესობას მეტაბოლიზმის დარღვევა 

არ აქვს, მისი ადრეული დიაგნოსტირება უმნიშვნელოვანესია და შესაძლოა საჭი-

როებდეს სასწრაფო ჩარევას იმ შემთხვევაში, თუ მისი მკურნალობის მეთოდი არ-

სებობს. ამ დარღვევების დიდი ნაწილის ეფექტური მკურნალობა შესაძლებელია, 

ხოლო მის გარეშე ზოგჯერ მოსალოდნელია ლეტალური გამოსავალი ახალშობილო-
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ბის პერიოდშივე. ამასთან ერთად, სწორი დიაგნოზი საჭიროა მშობლებისთვის, რათა 

შეძლონ მომავალში დაავადების განმეორების რისკის განსაზღვრა. 

კრიტიკულ მდგომარეობაში მყოფი ახალშობილის ყოლისას აუცილებელია მე-

ტაბოლური დარღვევასთან დიფერენციალური დიაგნოზის გატარება შემდეგ შემთხ-

ვევებში: (1) ეჭვი ნეონატალურ სეფსისზე; (2) განმეორებადი ღებინება ან შეცვლილი 

ცნობიერება; (3) ჰიპოგლიკემია, გულყრები, ღვიძლის პარენქიმული დაავადება, უჩ-

ვეულო სუნი, ჰიპერამონემია ან აუხსნელი აციდოზი; (4) მსგავსი სიმპტომების ისტო-

რია დედმამიშვილში, ოჯახში გონებრივი განვითარების ჩამორჩენის შემთხვევა  ან 

ახალშობილის უეცარი სიკვდილის სინდრომი.

საერთოდ, ლაბორატორიული ანალიზები ახალშობილის სიმპტომებზეა დამოკი-

დებული. ნებისმიერი მკურნალობის დაწყებამდე საჭიროა ელექტროლიტების, ამი-

აკის, გლუკოზის, შარდის pH-ის, შარდში არსებული აღმდგენი ნივთიერებებისა და 

შარდში კეტონების გამოკვლევა. 

მეტაბოლურ დარღვევაზე მიმანიშნებელია (1) ახალშობილის ჰიპოგლიკემია და 

კეტონურია, (2) განმეორებითი ღებინება და ჰიპერამონემია აციდოზით, (3) აციდოზი, 

რომლის კორექცია რთულია და არ შეესაბამება კლინიკურ მდგომარეობას. თუ სხვა 

დარღვევები აშკარად არ ვლინდება, მაშინ შესაძლოა ჩატარდეს დამატებითი კვლე-

ვები, როგორიცაა შრატის და შარდის ამინომჟავები და შარდის ორგანული მჟავე-

ბის ანალიზი. ამას გარდა, დარღვევათა უმრავლესობისთვის კეთდება მოლეკულური 

(დნმ) ტესტირება.

ახალშობილთა სკრინინგი

ახალშობილთა მეტაბოლური დარღვევების დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის 

დაგვიანებამ შესაძლოა მძიმე შედეგები გამოიღოს, მათ შორის გონებრივი შეზღუ-

დულობა და ზოგ შემთხვევაში სიკვდილიც კი. შესაბამისად, აუცილებელია ამ და-

ავადებების იდენტიფიცირება, მკურნალობა და თუ შესაძლებელია, პრევენცია. ამ 

მიზნის განხორციელება ბევრი დაავადების შემთხვევაში ახალშობილთა სკრინინგის 

მეშვეობითაა შესაძლებელი (ჩანართი 27-2). სკრინინგისთვის საჭირო კრიტერიუმე-

ბია: დაავადების შედარებით მაღალი გავრცელება, არანამკურნალებ პაციენტებში 

სიმპტომების სიმძიმე, მკურნალობის შესაძლებლობა, საკვლევი მასალის მიღების 

სიმარტივე და მაღალი მგრძნობელობისა და სპეციფიკურობის მქონე მარტივი სკრი-

ნინგული მეთოდის გონივრული ღირებულება. 

ბოლო პერიოდში ახალშობილთა სკრინინგის ლაბორატორიული ტექნიკები მნიშ-

ვნელოვნად შეიცვალა, კერძოდ ტანდემური მასის სპექტრომეტრია (MS/MS). MS/MS 

ტექნიკის გამოყენებით ახალშობილის სისხლის ერთი წვეთით 50-ზე მეტი თანდაყო-

ლილი დარღვევის აღმოჩენაა შესაძლებელი. 
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ჩანართი 27-2. ახალშობილთა სკრინინგის პროგრამაში შემავალი დარღ-

ვევათა ნაწილის სია

ტანდემური მასის სპექტრომეტრიით ინდენტიფიცირებადი დარღვევები (MS/MS)

ამინომჟავებისა და პურინული ცვლის დარღვევები

ფენიკლეტონურია

ჰომოცისტინურია

ჰიპერმეთიონინემია

არგინინოსუქცინული აციდემია

ციტრულინემია

არგინინემია

თიროზინემია ტიპი I და II

ორგანული მჟავების დარღვევები

ნეკერჩხლის სიროფის დაავადება (ლეიცინოზი)

იზოვალერიული აციდემია

მეთილმალონური აციდემია

პროპიონული აციდემია

გლუტარული აციდემია ტიპი I

იზობუტირილ-CoA დეჰიდროგენაზის დეფიციტი

3-ჰიდროქსი-3-მეთილგლუტარილ- CoA ლიაზის დეფიციტი

2-მეთილბუტირილ- CoA დეჰიდროგენაზის დეფიციტი

3-მეთილკროტონილ- CoA კარბოქსილაზის დეფიციტი

ცხიმოვანი მჟავების ოქსიდაციის დარღვევები

საშუალო სიგრძის ჯაჭვის აცილ- CoA დეჰიდროგენაზის დეფიციტი

მოკლე ჯაჭვის აცილ- CoA დეჰიდროგენაზის დეფიციტი

ძალიან გრძელი ჯაჭვის აცილ- CoA დეჰიდროგენაზის დეფიციტი

გრძელი ჯაჭვის ჰიდროქსიაცილ- CoA დეჰიდროგენაზის დეფიციტი

გლუტარული აციდემია ტიპი II

კარნიტინ/აცილკარნიტინ ტრანსლოკაზის დეფიციტი

მრავლობითი CoA კარბოქსილაზის დეფიციტი

ტრიფუნქციური ცილის დეფიციტი

სხვა სკრინინგული მეთოდით დიაგნოსტირებადი დარღვევები

თირკმელზედა ჯირკვლის თანდაყოლილი ჰიპერპლაზია

გალაქტოზემია

ნამგლისებრუჯრედოვანი დაავადება და ჰემოგლობინოპათიები

ჰიპოთიროიდიზმი (თანდაყოლილი)

MS/MS ტექნიკა მრავალი წელია გამოიყენება სისხლსა და შარდში მეტაბოლი-

ტების განსაზღვრისთვის. ამჟამად ყველა დარღვევისთვის ცრუ-დადებითი პასუხის 

მაჩვენებელი 0.3%-ია.63

63  Zythovicz TH, Fitzgerald EF, Marsden D, et al: Tandem mass spectrometric analysis for amino, 
organic and fatty acid disorders in newborn dried blood spots: a 2-year summary from the New England 
Newborn Screening Program, Clin Chem 47:1945,2001.
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მეტაბოლური დარღვევების სკრინინგს შტატები ინდივიდუალურად ახორციელე-

ბენ. შემდეგ დაავადებებზე სკრინინგი ამერიკის ყველა შტატში სავალდებულოა: 

ფენილკეტონურია, ჰიპოთიროიდიზმი, თირკმელზედა ჯირკვლის თანდაყოლილი 

ჰიპერპლაზია, ნამგლისებრუჯრედოვანი დაავადება, s-ბეტა თალასემია და გალაქ-

ტოზემია.

ნებისმიერ სკრინინგულ ტესტს შეუძლია როგორც ცრუ-დადებითი, ასევე ცრუ-უარ-

ყოფითი პასუხის მოცემა. ეს გულისხმობს MS/MS-ით იდენტიფიცირებულ დაავადე-

ბებსაც. დადებით პასუხს აუცილებლად უნდა მოჰყვეს დამადასტურებელი დიაგნოს-

ტიკური ტესტიც. მეტიც, კონკრეტულ დარღვევაზე კლინიკური ეჭვის არსებობისას, 

დამატებითი კვლევების ჩატარება უარყოფითი პასუხის შემთხვევაშიც გამართლებუ-

ლია. ცრუ დადებითი პასუხის დადასტურებასთან ერთად, ექიმებს უწევთ ცრუ-დადე-

ბითი პასუხით აღელვებულ მშობლებთან ურთიერთობა. 

ახალშობილთა სმენის სკრინინგი

დღეისათვის არსებობს მაღალი მგრძნობელობის მქონე სმენის სკრინინგული 

კვლევები, ოღონდ ამისათვის მათი სწორად ჩატარება მნიშვნელოვანია. სმენის 

პრობლემები 1000-დან დაახლოებით 1-2 ახალშობილში გვხვდება. კვლევებმა64 

აჩვენა, რომ სიყრუის გენეტიკური და არაგენეტიკური მიზეზები არსებობს. მეტყველე-

ბამდელი სიყრუის 60%-ს ცნობილი გენეტიკური ეტიოლოგია აქვს, მათ შორის ყვე-

ლაზე ხშირი აუტოსომურ რეცესიული მემკვიდრული სინდრომული სმენის დაქვეითე-

ბის მიზეზი კონექსინ 26 (Cx26) გენის მუტაციაა, მისი პროდუქტი უჯრედული კავშირის 

ცილების კონექსინის ოჯახის წევრია.

დღეს-დღეობით უკვე ხელმისაწვდომია კომერციული დნმ-დამოკიდებული სკრი-

ნინგული ტესტები გენეტიკური სმენის დაქვეითების ყველაზე გავრცელებული ფორ-

მების სადიაგნოსტიკოდ, მათ შორისაა Cx26 და მიტოქონდრიული სიყრუე. APP-ს 

რეკომენდაციით სიყრუეზე სკრინინგი 3 თვემდე ასაკის ყველა ახალშობილს უნდა 

ჩაუტარდეს. დღესდღეობით საქართველოში ახალშობილთა და ბავშვთა სკრი-

ნინგი მიმდინარეობს მხოლოდ ოთხ დაავადებაზე: ჰიპოთირეოზი, ფენილკეტონუ-

რია, ჰიპერფენილალანინემია და მუკოვისციდოზი, რაც რეგულირდება საქართვე-

ლოს  მთავრობის №389 დადგენილებით.

გარემოთი განპირობებული დარღვევები

ნაყოფის განვითარებაზე გარემოს შესაძლოა არახელსაყრელი (ტერატოგენული) 

ეფექტი ჰქონდეს, რაც ახალშობილებსა და ბავშვებში ნერვული სისტემის განვითარე-

ბის დარღვევებითა და მალფორმაციებით ვლინდება. ტერატოგენული ქმედებისათ-

ვის აუცილებელი ოთხი მთავარი წინაპირობის არსებობა:

1. აგენტს უნდა ჰქონდეს ტერატოგენობის პოტენციალი. 

64  Zelante L, Gasparini P, Estivill X, et al: Connexin 26 mutations associated with the most common 
form of nonsyndromic neurosensory autosomal recessive deafness (DFNB1) in Mediterraneans, Hum Mol 
Genet 6:1605, 1997.
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ქიმიური ნაერთებისა და მედიკამენტების უმეტესობის ტერატოგენურ ეფექტ-

ზე მცირე ინფორმაცია მოიპოვება.  დღეს-დღეობით არსებულ ცნობათა უმეტესობა, 

სხვადასხვა აგენტის ტერატოგენულ თვისებაზე, ცხოველებზე ჩატარებული კვლევე-

ბითაა მიღებული. თუმცა, ყველა მათგანი ადამიანის შემთხვევას ვერ მიესადაგება. 

აგენტის ტერატოგენობის დასამტკიცებლად აგენტის მოქმედებისა და მალფორმა-

ციის განვითარების შემთხვევითი კავშირი უნდა დოკუმენტირდეს. მიუხედავად იმისა, 

რომ ნივთიერებების ძალიან მცირე რაოდენობის ტერატოგენულობაა დოკუმენტირე-

ბული, რამდენიმე მათგანის გამორჩევა მაინც შეიძლება, როგორიცაა: ალკოჰოლი, 

კოკაინი, ანტიკონვულსანტები და იზოტრეტინოინი (აკუტანი). (სურათი 27-11).

2. ორსულობის განსაზღვრულ პერიოდში მოქმედება.

ნაყოფზე არახელსაყრელი მოქმედებისთვის აგენტმა მასზე ორგანოგენეზის ან 

ჰისტოგენეზის ეტაპზე უნდა იმოქმედოს. ჩასახვიდან პირველ 2 კვირაში, უჯრედე-

ბის დიფერენციაციამდე არსებული გარემოსმიერი ზეგავლენა, ნაყოფისთვის ზიანის 

მომტანი არ იქნება. გესტაციის 2-დან 12 კვირის ვადაში (ორგანოგენეზი) მომხდარმა 

ზეგავლენამ შესაძლოა მალფორმაციის უმეტესი ტიპები გამოიწვიოს. მთავარი ორ-

განოთა სისტემების განვითარების დასრულების შემდეგ, მავნე ფაქტორს შეუძლიათ 

არა მალფორმაცია, არამედ ორგანოს დისფუნქციის გამოწვევა. თუმცა, ზოგ აგენტს 

შეუძლია ჯანმრთელი ორგანოს მორფოლოგიური დაზიანებაც. 

ტერატოგენის დოზის და ტერატოგენული ეფექტის მძიმე ურთიერთკავშირი.  რაც 

უფრო მაღალია დოზა, მით უფრო სერიოზულია ეფექტი და მით უფრო ხშირია ნაყო-

ფის დაზიანება. 

სურათი 27-11 მუცლადყოფნისას აკუტანის ზემოქმედების შედეგი ახალშობილზე.  

ყურადღება გაამახვილეთ დისმორფულ სახესა და ყურის ნიჟარაზე  

ატრეზიული სასმენი მილით
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3. ბოლოს, გენეტიკურმა სურათმა ან როგორც დედისმიერმა, ისე ნაყოფისმიერ-

მა გენეტიკურმა წინასწარგანწყობამ შესაძლოა გავლენა იქონიოს მეტაბოლიზმზე და 

აგრეთვე ტერატოგენის მიმართ ქსოვილის მგრძნობელობაზე. 

ტერატოგენული აგენტები შეიძლება ოთხ კატეგორიად დაიყოს: (1) ინფექციური 

აგენტები, (2) ქიმიური აგენტები (წამლები და გარემოსმიერი), (3) რადიაცია და (4) 

დედისმხრივი ფაქტორები (მაგალითად, დედის დიაბეტი ან ფენიკლეტონურია). 

ტრადიციულად ითვლება, რომ მალფორმაციების განვითარებაზე პასუხისმგებე-

ლი აგენტის დედაზე მოქმედებაა რეალურად დამაზიანებელი. არსებობს მოსაზრე-

ბები, რომ ზოგიერთ მამისმხრივ ფაქტორსაც აქვს ტერატოგენული ეფექტი. თეორი-

ულად, სპერმასთან ერთად გამოყოფილ ტერატოგენს შეუძლია მოხვდეს ნაყოფის 

გარემოში და პოტენციური ტერატოგენი იყოს.

როდესაც თანდაყოლილი მალფორმაციები და ცნს-ის დისფუნქცია დოკუმენტირ-

დება, ხოლო ფენოტიპი მიესადაგება რომელიმე აღწერილი ტერატოგენის ეფექტს, 

ტერატოგენულ ზემოქმედებასთან დიფერენციალური დიაგნოზის ჩატარებაა საჭირო. 

გენეტიკური კონსულტაციისთვის ამ ზეგავლენების არსებობის შეტყობინება მნიშვნე-

ლოვანია. 

სამწუხაროდ სპეციფიკური ტერატოგენით და რომელიმე სხვა სინდრომით გა-

მოწვეული ნაყოფის ფენოტიპი ერთმანეთში იკვეთება. ოჯახმა უნდა მიმართოს გე-

ნეტიკურ კლინიკას, რათა გამორიცხოს მსგავსი ფენოტიპის მქონე სხვა გენეტიკური 

პათოლოგიები.

შესაბამისი ინფორმაციის შეგროვება

ზედმიწევნითი დიაგნოზისა და შეფასებისთვის, ფართო სანათესაო სამედიცინო 

ისტორია უნდა შეგროვდეს. ერთი ან რამდენიმე თანდაყოლილი ანომალიის მქონე 

ახალშობილის შეფასება მოწოდებულია სამედიცინო გენეტიკის ამერიკული კოლე-

ჯის მიერ და ხელმისაწვდომია მათ ვებ გვერდზე.65 

სამედიცინო ისტორია

პრენატალური და პერინატალური ისტორიის გენეტიკური თვალსაზრისით შესწავ-

ლისას უნდა შეიკრიბოს ინფორმაცია პოტენციურ ტერატოგენებთან კონტაქტის თა-

ობაზე, მათ შორის დედისმხრივ დაავადებებსა და მწვავე ავადმყოფობებზე. 

ნაყოფის ზრდა და ქცევა (მაგ., ნაყოფის მოძრაობა, ყლაპვა) მნიშვნელოვანი 

მაჩვენებელია მისი ნეიროკუნთოვანი ფუნქციის შესაფასებლად. შესაბამისად, უნდა 

შეგროვდეს ინფორმაცია ნაყოფის პოზიციაზე, მოძრაობასა და ამნიონური სითხის 

რაოდენობაზე. პერინატალურმა ისტორიამ უნდა მოიცვას გესტაციის ხანგრძლივობა, 

ანთროპომეტრული მონაცემები დაბადებისას, მათ შორის, თავის გარშემოწერილო-

ბა და პერინატალური ადაპტაცია. ახალშობილში, ანომალური ცნს-ის ფუნქციონირე-

ბით, შესაძლოა ძნელი იყოს დიფერენცირება პირველადად განვითარებულ დარღვე-

65  American College of Medical Genetics: Evaluation of the newborn with single or multiple congenital 
anomalies: a clinical guideline. from www.acmg.net.
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ვასა და პერინატალური გართულებებით გამოწვეულ დარღვევას შორის. გენეტიკური 

დარღვევის მქონე ახალშობილის პრობლემა შესაძლოა მშობიარობის შემდგომი ას-

ფიქსიის ნიშნებით გამოვლინდეს (მაგ., ჰიპოქსია, აციდოზი, ჰიპოტონია, გულყრები). 

მეტიც, ვინაიდან პირველადი ანომალიის მქონე ახალშობილების დიდი ნაწილისთ-

ვის პერინატალური გართულებების რისკი მაღალია, დოკუმენტირებული მშობიარო-

ბის ტრავმები გენეტიკური წინაპირობის არსებობას არ გამორიცხავს. 

მიზეზისა და განმეორების რისკის დადგენაში განსაკუთრებით გვეხმარება ოჯა-

ხური ისტორია. მშობლებისგან მიღებულ ინფორმაციას თან უნდა დაერთოს მათი 

და მათი ოჯახის წევრების ფიზიკური გამოკვლევის შედეგები და ძველი სამედიცინო 

ჩანაწერების ანალიზი. ეს საჭიროა, რადგან მშობლებმა ყოველთვის არ იციან, რომ 

მათ ნათესავებში გამოვლენილი სხვადასხვა ტიპის დარღვევა შესაძლოა ერთიდა-

იმავე პრობლემის გამოხატულება იყოს. 

მაგალითად, ერთ-ერთ აუტოსომურ დომინანტურ გენს ერთი ოჯახის წევრში შეუძ-

ლია ცერა თითის ჰიპოპლაზიის, ხოლო მეორე წევრში ცერა თითისა და სხივის ძვლის 

არ არსებობის გამოწვევა. 

მოძიებულ უნდა იქნას სამი თაობის სამედიცინო ინფორმაცია, რაც გულისხმობს 

ინფორმაციის მოძიებას მშობლების, დედმამიშვილების, ბებია-ბაბუების, დეიდების, 

მამიდების, ბიძების და ბიძაშვილ-დეიდაშვილების შესახებ. უნდა შეიკრიბოს ინფორ-

მაცია ორსულობის სპონტანურ შეწყვეტაზე, მკვდრადშობადობაზე, ბავშვობის ასაკ-

ში გარდაცვალებაზე, თანდაყოლილი მალფორმაციის და მშობიარობის ტრავმების 

მქონე ნათესავებზე, მენტალურ რეტარდაციასა და იმ სხვა დარღვევებზე, რაც მათ 

ოჯახში გვხვდება.

ფიზიკური გამოკვლევა

მკვლევარს ფიზიკური გამოკვლევა  დიდი და მცირე მალფორმაციების აღმოჩე-

ნაში ეხმარება (დისმორფული მახასიათებლები). მცირე მალფორმაციები, ზოგადი 

პოპულაციის 4%-ზე ნაკლებში გამოვლენილი სტრუქტურული ვარიაციაა, რომელიც 

არ იძლევა მნიშვნელოვან სამედიცინო ან კოსმეტიკურ ეფექტს. ის განსხვავებულია 

იმ სტრუქტურული ვარიაციებისგან, რომელიც ახალშობილების 4%-ზე მეტში გვხვდე-

ბა და არის ნორმალური ვარიაციის მაჩვენებელი, ასეთია მონღოლოიდური ლაქა და 

კაპილარული ჰემანგიომა შუბლზე. შესაძლო მცირე მალფორმაციები  იყოს ზოგიერ-

თი სინდრომის იდენტიფიკაციისთვის საჭირო გასაღები. იზოლირებულად არსებული 

არც ერთი მცირე მალფორმაცია არ არის კლინიკურად მნიშვნელოვანი. თუმცა მათი 

კომბინაცია ან გარკვეული სახე შესაძლოა კონკრეტულ სინდრომს ახასიათებდეს. მა-

გალითად, ისეთი დისმორფული მახასიათებლები, როგორიცაა ქუთუთოს ირიბი ნა-

ოჭი (ეპიკანტი), ჰიპერტელორიზმი (სურათი 27-12) და არასწორი კანის დანაოჭების 

ტიპი (სურათი 27-13) თანდაყოლილი გულის დეფექტის მქონე ახალშობილში ეჭვს 

ბადებს დაუნის სინდრომის არსებობაც. მცირე მალფორმაციების არსებობა ექიმს 

დიდი მალფორმაციების არსებობაზეც მიანიშნებს. მაგალითად, პრეაურიკულარული 

ყურის წარმონაქმნი შიგნითა ყურის მალფორმაციების და სმენის დარღვევის მომა-
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ტებულ რისკთან ასოცირდება. ამას გარდა, რაც მეტი მცირე მალფორმაცია ვლინდე-

ბა ახალშობილში, მით მეტია შანსი ერთი ან მეტი დიდი მალფორმაციის აღმოჩენისა. 

თუ მცირე მალფორმაციები დადგინდება, საჭირო ხდება ჩვილის მშობლების გა-

მოკვლევაც. მსგავსი მცირე მალფორმაციის მშობელში აღმოჩენა, შესაძლოა მის კე-

თილთვისებიანობაზე მიანიშნებდეს. 

ტერფის მეორე და მესამე თითის მსუბუქი სინდაქტილია ხშირად იზოლირებული, 

მემკვიდრული, კლინიკურად უმნიშვნელო მდგომარეობაა. თუმცა კრანიოსინოსტოზ-

თან ასოცირებულმა სინდაქტილიამ შესაძლოა ცვალებადი გამოვლინების მქონე 

აუტოსომურ დომინანტური და კლინიკურად მნიშნელოვანი პათოლოგია გამოაჩინოს. 

თუ ახალშობილი დისმორფულად გამოიყურება, უნდა დოკუმენტირდეს მისი სპე-

ციფიკური მახასიათებლები. ერთმანეთს უნდა შედარდეს არსებული და ასაკ-დამო-

კიდებული ნორმები: სხეულის პროპორციები, კიდურების სიგრძე, თვალებს შორის 

მანძილი, თვალის ნაპრალის სიგრძე, ყურების ზომა და ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის სიგრძე.  

სხვა მახასიათებლების აღწერა, როგორიცაა კისრის ფორმა (აპკისებრი) ან გულმ-

კერდის ზომა (ფართოდ დაშორებული ძუძუს დვრილები), ან კანის ნებისმიერი ტიპის 

დაზიანების სპეციფიკური აღწერა (ზომა, ფორმა, ლოკაცია და ჰიპერ- ან ჰიპოპიგმენ-

ტური შეფერილობა) შესაძლოა კონკრეტული დიაგნოზის გასაღები იყოს. 

ნაოჭების განვითარება გესტაციის მე-13 კვირიდან იწყება და მე-19 კვირამდე 

სრულდება. ბევრი ქრომოსომული თუ გენური დარღვევა იწვევს კანის ნაოჭის ცვლი-

ლებას. მაგალითად, დაუნის სინდრომის მქონე ახალშობილს შესაძლოა ჰქონდეს 

ერთი განივი ნაოჭი ხელისგულზე (მაიმუნის ნაოჭი), ნეკა თითზე ერთი ნაკეცი და 

სანდალისებრი ნაოჭი ფეხის გულზე. ამასთან ერთად სპეციფიკური აღწერების ან, კი-

დევ უფრო ხელსაყრელ შემთხვევაში, ფოტოების გამოყენება საჭიროა დისმორფული 

მდგომარეობების აღწერისთვის (სურათი 27-12). 

სურათი 27-12 ჰიპერტელორიზმის დისმორფული მახასიათებელი.  

დააკვირდით ფართოდ დაშორებულ თვალებს
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სურათი 27-13. დაუნის სინდრომის მქონე ახალშობილებში დერმატოგლიფები  

ხშრად გვხვდება. A. იდაყვისებრი ნაჭდევი საჩვენებელ თითზე, ერთი მომხრელი  

ნაოჭი ნეკა თითზე და ერთი ხელისგულის განივი ნაოჭი (მაიმუნის ნაოჭი).  

B. სანდალისებრი ნაოჭი ფეხის გულზე

ლაბორატორიული მონაცემები

გენეტიკურ დარღვევაზე ეჭვის შემთხვევაში დიაგნოზის დასასმელად გამოიყენება 

ისეთი ტესტები როგორიცაა: ქრომოსომული ანალიზი, შედარებითი გენომური ჰიბ-

რიდიზაცია, მოლეკულური დნმ ტესტირება, ბიოქიმიური კვლევები მეტაბოლიზმის 

დარღვევის გამოსარიცხად, რადიოგრამები, ორგანოების ინსტრუმენტული კვლევები 

და განსაკუთრებულ შემთხვევებში აუტოფსია. ყველა კვლევა ყველა პაციენტზე რუ-

ტინულად არ გამოიყენება, მაგრამ მათი არჩევა კონკრეტულ დარღვევაზე არსებული 

კლინიკური ეჭვის საფუძველზე ხდება. 
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ქრომოსომული ანალიზი

რუტინულად, ქრომოსომული ანალიზის შედეგის მიღებას 2-3 კვირა სჭირდება. 

თუმცა, თუ ანალიზის პასუხი კლინიკური მენეჯმენტისთვის სასწრაფოა, ძვლის ტვი-

ნის ქრომოსომული ანალიზი შესაძლოა რამდენიმე საათში შესრულდეს, ხოლო ლე-

იკოციტური კულტურის წინასწარი პასუხი 48 საათში. გარდაცვალებამდე ნებისმიერი 

კრიტიკულად მძიმედ მყოფი ახალშობილის ქრომოსომული ანალიზია საჭირო, თუ 

მათ ასეთ მდგომარეობას რაიმე დამაჯერებელი ახსნა არ აქვს. გარდაცვალების შემ-

დგომ ქრომოსომების მიღება ნებისმიერ ქსოვილიდანაა შესაძლებელი ‒ მაგალითად 

გულში არსებული სისხლი, თიმუსი, კანი და გონადები. ეს ქსოვილები გარდაცვალე-

ბის შემდგომ სტერილურ პირობებში და რაც შეიძლება სწრაფად უნდა იქნას მოპო-

ვებული. ქსოვილი უნდა გადაიგზავნოს ლაბორატორიაში, მოთავსებული სტერილურ 

მარილხსნარში ან სპეციალურ კონტეინერში, და არა ფორმალინში. 

მოლეკულური და დნმ ანალიზი

ყოველდღიურად იზრდება იმ დაავადებების რიცხვი, რომელთა გამომწვევი გენე-

ბი იდენტიფიცირებულია და შესაბამისად მათი მოლეკულური დიაგნოსტიკური ტეს-

ტებიც კომერციულად ხელმისაწვდომია.

ყოველთვის, როცა ექიმს კონკრეტულ დიაგნოზზე გონივრული ეჭვი აქვს, და ეს 

დამყარებულია კლინიკურ ფენოტიპზე, მისაღებია მოლეკულური ტესტირების შეთა-

ვაზება თუ ის ხელმისაწვდომია დიაგნოზის დასადასტურებლად და შესაფერისი გე-

ნეტიკური კონსულტაციის საწარმოებლად. მიუხედავად ამისა, ექიმს უნდა ახსოვდეს, 

რომ მუტაციური ანალიზი კომპლექსურია და მაშინ, როცა მისი დადებითი პასუხი 

დიაგნოზს ამტკიცებს, უარყოფითი პასუხი დაავადების არარსებობას სრულებით არ 

უარყოფს. ზოგიერთი დარღვევა (გენის სიმბოლოსთან ან ქრომოსომულ ლოკუსთან 

ერთად), რომელიც შესაძლოა ვნახოთ ახალშობილში, და რომელთათვისაც მოლე-

კულური გენური ტესტირება ხელმისაწვდომია, ჩამოთვლილია ცხრილში 27-1. 

ცხრილი 27-1. იმ დარღვევათა სიის ნაწილი, რომელიც ნანახია ახალშობი-

ლობის პერიოდში და რომელთა მოლეკულური ტესტირებაც კლინიკურად შესაძ-

ლებელია

სინდრომი       გენი ქრომოსომული ლოკაცია

აპერტი და კრუზონი FGFR2 10q26

აქონდროპლაზია და 

თანატოფორული დისპლაზია

FGFR3 4p16

კისტური ფიბროზი CFTR 7q31

თანდაყოლილი მიოტონური 

დისტროფია

DMPK 19q13
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მილერ-დიკერი მიკროდელეცია 17p13.3

არასრული ოსტეოგენეზი COL1A1 ან COL1A2 17q21.3-q22

ვოლფ-ჰირშჰორნი მიკროდელეცია 4p16.3

ბიოქიმიური კვლევები

კრიტიკულ მდგომარეობაში მყოფ ახალშობილს, რომელზეც არსებობს მეტაბო-

ლური დარღვევის ეჭვი ან არ აქვს დასმული რაიმე სპეციფიკური დიაგნოზი, უნდა 

ჩაუტარდეს შესაბამისი სისხლისა და შარდის ბიოქიმიური კვლევა (განხილულია სექ-

ციაში „ახალშობილთა მეტაბოლური დარღვევები“). სამედიცინო დახმარების მიმ-

წოდებლებმა უნდა მოითხოვონ დეტალური ინსტრუქციები მემკვიდრულ მეტაბოლურ 

დარღვევებზე მომუშავე ლაბორატორიისგან იმის თაობაზე, თუ რომელი ქსოვილია 

საჭირო და როგორ უნდა მოხდეს მისი აღება, შენახვა და გაგზავნა ლაბორატორიაში. 

რადიოგრამები

ჩონჩხის დისპლაზიის ან ჩონჩხის ანომალიაზე ეჭვის შემთხვევაში რენტგენო-

ლოგიური კვლევების წარმოება საჭიროა ძვლის დეფექტებსა და  გენეტიკურ სინდ-

რომებს შორის დიფერენციალური დიაგნოზისთვის. თუ ნაპოვნია ლოკალიზებული 

ძვლოვანი დეფექტი, საჭირო ხდება ჩონჩხის გამოკვლევის ჩატარება სხვა ძვლებში 

შესაძლო დეფექტების აღმოსაჩენად. 

ინსტრუმენტული კვლევები

ულტრაბგერა, მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფია (მრტ) და კომპიუტერული 

ტომოგრაფია (კტ) გამოიყენება მთავარი ორგანოების სტრუქტურული ანომალიების 

გამოსარიცხად, როგორიცაა თავის ტვინი, გული და თირკმლები. მალფორმაციაზე 

ეჭვი შეიძლება გაჩნდეს ისეთი კლინიკური სიმპტომების საფუძველზე, როგორიცაა 

ანურია ან მშობიარობის დეფექტებთან კავშირის მქონე დაავადება, როგორიცაა ხერ-

ხემალი/ანუსი/ტრაქეოეზოფაგური ფისტულა/ თირკმელი/სხივის ძვლის პათოლოგია 

(VATER). ამასთან ერთად, ზოგიერთი დისმორფული მახასიათებელი ასოცირებულია 

დიდ მალფორმაციასთან და ამიტომ მათი გამორიცხვაა საჭირო. მაგალითად, არ-

სებობს ზოგიერთი სახის დისმორფული ცვლილება ასოცირებული თავის ტვინის შუა 

ხაზის დეფექტებთან. 

აუტოფსია

ახალშობილის სიკვდილის შემთხვევაში აუტოფსიამ შესაძლოა სწორი დიაგნოზის 

დასასმელად გადამწყვეტი ცნობა მოგვაწოდოს. როგორც ხაზგასმულ იყო, ქრომოსო-

მული, ბიოქიმიური ანალიზები, რენტგენოლოგიური კვლევები და ფოტოები, ყველა 

ერთად უნდა შეგროვდეს. კონკრეტული, დადასტურებული დიაგნოზის არ არსებობის 

შემთხვევაში, ოჯახმა უნდა განაცხადოს მტკიცე თანხმობა აუტოფსიის ჩატარებაზე და 
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ქსოვილის ნიმუში უნდა გაიყინოს მომდევნო კვლევებისთვის. ფასეული ინფორმა-

ციის ქონის გარეშე, მშობლების გენეტიკური კონსულტაცია, მათ შორის, მიზეზის და-

სახელება და რისკის განმეორების შეფასება, შეუძლებელი ხდება. 

მკურნალობა და ინტერვენცია

გენეტიკური დარღვევებისა და მალფორმაციების უმეტესობის „განკურნება“ შეუძ-

ლებელია და მათი მხოლოდ სიმპტომური მკურნალობა არსებობს. რაც ნიშნავს, რომ 

შესაძლებელია მედიკამენტური და ქირურგიული ჩარევის განხორციელება, თუმცა 

გამომწვევი გენეტიკური დეფექტი ვერ გასწორდება. კონკრეტულ მალფორმაციაზე 

ჩატარებული ქირურგიული ინტერვენცია დამოკიდებულია თვითონ მალფორმაციაზე, 

მის მიზეზსა და პროგნოზზე. მაგალითად, ტუჩისა და სასის ნაპრალის ქირურგიულ 

მკურნალობას არაჩვეულებრივი შედეგი აქვს, მაგრამ გამომწვევი გენეტიკური მიზეზი 

არ იცვლება. გულის მარცხენა ნაწილის ჰიპოპლაზიით დაბადებული ახალშობილი 

შესაძლოა გულის ტრანსპლანტაციის კანდიდატად დასახელდეს. თუმცა, თუ გულის 

მალფორმაცია ქრომოსომული დარღვევის შედეგია როგორიცაა ტრისომია 13, რო-

მელსაც საკმაოდ ცუდი პროგნოზი აქვს, ასეთი ახალშობილის მართვა უფრო პალი-

ატიურია, ვიდრე სამკურნალო. 

მეტაბოლური დარღვევის დიაგნოზის შემთხვევაში მკურნალობა მოიცავს  ნუტ-

რიციულ ან ფარმაკოლოგიურ მიდგომას, ასეთია ფენილკეტონურიით დაავადებული 

ახალშობილისთვის ფენილალანინის აკრძალვა ან დეფიციტური ჰორმონის ჩანაცვ-

ლება ჰიპოთირეოიდიტის დროს. 

კონკრეტული გენეტიკური დარღვევის სამკურნალოდ ძვლის ტვინის ტრანსპლან-

ტაცია ეფექტურია, მათ შორისაა ლიზოსომური დაგროვების დაავადებები და ბეტა-

თალასემია. 

ადამიანის გენომის პროექტი

2000 წელს გამოცხადდა, რომ შესაძლებელი გახდა ადამიანის გენომის უმეტესი 

ნაწილის სექვენირება. ეს საერთაშორისო ძალისხმევა, ნაწილობრივ დაფინანსებუ-

ლი ჯანმრთელობის ეროვნული ინსტიტუტის მიერ, რომელიც დაიწყო 1990 წელს, 

ადამიანის გენომის გენეტიკური და ფიზიკური რუკების განვითარებასთან ერთად და 

მიაღწია დასახულ მიზანს- 2000 წელს ადამიანის გენომის 3 მილიარდი წყვილი ფუ-

ძის სექვენირებით. ადამიანის გენომის გაშიფვრა მხოლოდ დასაწყისია ამ ცოდნის 

ამჟამინდელ და სამომავლო კვლევებში გამოყენებისთვის, რაც ინოვაციური თერა-

პიების შექმნას მისცემს დასაბამს. დნმ-ის პარალელური ჯაჭვების შესწავლის წყალო-

ბით (ხშირად მოიხსენიება, როგორც NextGen სექვენირება), დღეს მთლიანი გენომის 

გამოკვლევაა შესაძლებელი. მთელი ეგზონის სექვენირება, რომელიც კლინიკურად 

ხელმისაწვდომია, ყველა ეგზონის (მაკოდირებელი ნაწილი დნმ-ში) გამოკვლევის 

საშუალებას იძლევა. ასევე ინერგება ახალი, მძლავრი ტექნოლოგიები გენის ექ-

სპრესიის შესასწავლად, რათა შეიქმნას მედიკამენტები, რომელიც დაავადე-

ბის პათოგენეზურ გზას შეცვლის. მეტიც, გენეტიკურ კვლევას შეუძლია გვაჩვენოს 
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რამდენად ეფექტური იქნება მედიკამენტური თერაპია, რადგან წამალზე რეაქცია 

ხშირად ინდივიდუალურ გენეტიკურ ვარიაციებზეა დამოკიდებული. ცნობილი გენის 

ვარიანტების იდენტიფიკაციით, რომელიც მონაწილეობს მედიკამენტის მოქმედებასა 

და მეტაბოლიზმში, ექიმს  საშუალებას აძლევს განსაზღვროს ახალშობილის პასუხი 

‒ დადებითი ან უარყოფითი- კონკრეტული მედიკამენტით მკურნალობის რეჟიმზე.

მოლეკულურ გენეტიკაში არსებული წინსვლების წყალობით ისაზღვრება, და-

ემორჩილება თუ არა კონკრეტული გენეტიკური დარღვევა და მალფორმაცია საშვი-

ლოსნოსშიდა ან დაბადების შემდგომ მკურნალობას. წარმატებული გამოდგა ისეთი 

დეფექტების საშვილოსნოსშიდა კორექცია, როგორიცაა საშარდე გზების მალფორ-

მაციები, მიელომენინგოცელე და დიაფრაგმის თიაქარი. 

1990 წელს, ჯანმრთელობის ეროვნულმა ინსტიტუტმა გენური თერაპიის პირველი 

მცდელობა განახორციელა. მკურნალობა გულისხმობდა სომატური გენის ჩანაცვლე-

ბას ადენოზინ დეამინაზას დეფიციტის მქონე 4 წლის პაციენტში, ეს არის იშვიათი 

გენეტიკური დაავადება, რომელიც ანადგურებს იმუნურ სისტემას. 

მეცნიერების გამოწვევაა უფრო უსაფრთხო და ეფექტური მექანიზმებზე მუშაობა, 

ამის მაგალითია ვექტორების განვითარება, რაც ადამიანის გენომის პროექტის სა-

ფუძველზე შეიქმნა და საკმაოდ იმედის მომცემია გენური ინჟინერიისა და შესაბამისი 

თერაპიის კუთხით.

მშობლების განათლება

მალფორმაციის ან გენეტიკური დარღვევის მქონე ახალშობილის დაბადება ნე-

ბისმიერი ოჯახისთვის დიდი დარტყმაა. ნეონატალური გუნდის წევრები ოჯახის დახმა-

რების წინა ხაზზე დგანან. ისინი მონაწილეობენ ახალშობილის პრობლემებთან გამკ-

ლავებასა და მძიმედ დაავადებული ახალშობილის და მისი ოჯახისათვის საუკეთესო 

გარემოს შექმნაში. ზოგადად, მშობლებისა და ოჯახების უმეტესობისათვის ყველაზე 

რთული გასამკლავებელი ფაქტორი ის არის, რაც გაურკვეველია და რაც არ იციან. 

ამიტომ არის დიაგნოზის დასმა უმნიშვნელოვანესი. მეტიც, მაშინაც კი, თუ დიაგნოზი 

ცუდ პროგნოზს გულისხმობს, მშობლებს ურჩევნიათ ამ ინფორმაციის ფლობა, რათა 

ჰქონდეთ რეალური მოლოდინი და მზაობა ყველა სიტუაციისთვის.  დღეს-დღეობით 

პრენატალური დიაგნოსტიკის წყალობით, ბევრ მშობელს აქვს ინფორმაცია თავიან-

თი ახალშობილის მალფორმაციასა და გენეტიკურ დარღვევებზე და მისი ნეონატა-

ლურ ინტენსიურ განყოფილებაში მოთავსებისას, ისინი უკვე შემზადებულები არიან. 

მშობლის დაუჯერებლობის, შოკის, ბრაზისა და სასოწარკვეთის განცდები ჩანაცვ-

ლდება „შვებით“, რადგან მოსალოდნელი პრობლემა დადასტურდა და მათ ახლა 

უწევთ სიტუაციასთან გამკლავება.

30-ე თავში კარგადაა განხილული მწუხარებისა და გლოვის პროცესი, რომელსაც 

მშობელი განიცდის, როცა მოსალოდნელი „იდეალური შვილი“ მალფორმაციით ან 

გენეტიკური დარღვევით იბადება. 

დიაგნოზის დასმის შემდეგ, შესაძლებელია პროგნოზის, მკურნალობისა და მე-

ნეჯმენტის სხვა საკითხების რეალური განხილვა მშობლებთან. ბოლოს კი, ოჯახისთ-
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ვის საჭირო დროს, შესაძლებელია რეკურენტობის რისკისა და მომავალი ორსულო-

ბების დაგეგმვაზე საუბარი.

ახალშობილთა ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში არსებული საქმიანი და 

სტრესული გარემო ნამდვილად არ იძლევა დეტალური ინფორმაციის გაზიარების 

საშუალებას. თუმცა, გენეტიკოსის მიერ ოჯახთან პირველი კონტაქტის დამყარება 

ინტენსიურ განყოფილებაში მიღებულია. აქ შეიკრიბება ინფორმაცია ორსულობაზე, 

პერინატალურ და ოჯახურ ისტორიაზე, რაც გზას გაკვალავს დიაგნოზისა და გამომ-

წვევი მიზეზის დადგენისკენ. ამის შემდგომ, ნეონატალურ გუნდსა და გენეტიკოსს 

შეუძლიათ განიხილონ დიაგნოზი და მისი მართვა. მოგვიანებით, ოჯახისთვის მისა-

ღებ დროს, უკვე შეიძლება ოჯახთან დაავადების განმეორების რისკზე საუბარი. სა-

ბოლოოდ, ოჯახმა უნდა მიიღოს წერილობითი აღწერა ყველა განხილულ საკითხზე.

გენეტიკური შეფასება კომპლექსური და მრავალმხრივი პროცესია, რომელიც 

განცალკევებულად ვერ ჩატარდება. ის გუნდურ მიდგომას მოითხოვს. გენეტიკოსს 

შეუძლია ახალშობილთა ინტენსიური განყოფილების წევრებთან ერთად იმუშაოს 

დიაგნოზის დასმაში, მიზეზისა და პროგნოზის შეფასებაში, რათა ერთობლივად ჩა-

მოაყალიბდეს ახალშობილისათვის შესაბამისი მართვის სქემა და ოჯახთან განსა-

ხილველი საკითხები.

პერსონალმა უნდა დაიხმაროს გენეტიკოსთა გუნდი, როგორც რესურსი კონსულ-

ტაციისთვის და მათთან ერთად უზრუნველყოს ახალშობილისა და მისი ოჯახის წევ-

რების სრულყოფილი და საუკეთესო მომსახურეობა.
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თავი 28 

ახალშობილთა ქირურგია

ახალშობილთა დაახლოებით 3% -ში გვხვდება თანდაყოლილი ანომალიები რო-

მელიც იწვევს საკამოდ მძიმე ავადობას, ქრონიკულ მდგომარეობას და გარკვეულ 

შემთხვევებში ახალშობილთა სიკვდილსაც66 კი. ახალშობილთა ერთ მესამედს ესა-

ჭიროება სამედიცინო დახმარება საავადმყოფოდან გაწერამდე. ადრეული დიაგნოს-

ტიკა და მართვა მულტიდისციპლინური გუნდის მიერ, მდგომარეობის დადებითი გა-

მოსავლის განმსაზღვრელი ფაქტორია.

დიაფრაგმის თანდაყოლილი თიაქარი 

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

დიაფრაგმის თანდაყოლილი თიაქარი ყალიბდება როცა მუცლადყოფნის პე-

რიოდში დიაფრაგმა არ იხურება სრულყოფილად. აღნიშნული დაზიანება 4000 

ახალშობილიდან 1-ს უვითარდება. უხშირესად დიაფრაგმული თიაქარი უკანა ლატე-

რატალური  დეფექტის (ბოქდალეკის თიაქარი) სახით ვლინდება და დიაფრაგმული 

თიაქრების 95%-ს შეადგენს, იგი 95%-ში მარცხენამხრივია ხოლო 5 %-ში ‒ მარჯვე-

ნამხრივი (იხილეთ სურათი 28-1).   შედარებით იშვიათია მორგანის დიაფრაგმული 

თიაქარი (სურათი 28-2). 

თიაქარის განვითარების ყველაზე გავრცელებული თეორიის მიხედვით, მის გან-

ვითარებას იწვევს გესტაციის მე-8 კვირაზე განვითარებული პლევროპერიტონიალუ-

რი არხის არასრული დახურვა; შესაბამისად თიაქარს შეუძლია გამოიწვიოს პულმო-

ნური ჰიპოპლაზია. დაბადების შემდეგ ჰიპოპლაზიურ ფილტვში სისხლის დინება შემ-

ცირებულია, რაც გამოწვეულია პულმონური არტერიოლების რიცხვის შემცირებით 

და არტერიოლების კუნთის მასის ზრდით. შედეგად პულმონური სისხლძარღვების 

ტევადობა შემცირებულია. 

პულმონური ჰიპოპერფუზია და სისტემური ჰიპოქსია ისეთი მდგომარეობებია, 

რომელიც ძალიან რთული სამართავია.

მონაცემების შეგროვება

ტექნოლოგიურმა განვითარებამ შესაძლებელი გახადა მუცლადყოფნის პერიოდში 

თიაქარის დიაგნოსტირება. პრენატალურ პერიოდში ფეტალური ექოსკოპიით,  ხდება 

ფილტვისა და თავის ზომების შეფარდების (LHR) განსაზღვრა გესტაციის 28 კვირაზე. 

გარდა ამისა, სადიაგნოსტიკოდ გამოიყენება ფეტალური MRI, რომლითაც ფასდება 

ფილტვის მოცულობა და შესაძლო გართულებების წინასწარ განსაზღვრაც კი.

66  Parker SE, Mai CT, Canfield MA, et al: for the National Birth Defects Prevention Network: 
Updated national birth prevalence estimates for selected birth defects in the United States, 
2004–2006, Birth Defects Res A Clin Mol Teratol 88:1008, 2010.
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სურათი 28-1 ახალშობილთა თანდაყოლილი მარცხენამხრივი დიაფრაგმული თიაქარი 

(ბოქდალეკის თიაქარი) A ‒ გულმკერდის რენტგენოგრაფია სადაც ჩანს ღვიძლია  

ჰერნიაცია მარცხენა მხარეს, აღსანიშნავია ისიც რომ გული გადანაცვლებულია მარჯვენა 

მხარეს. B ‒ ორ არხიანი ვენოვენოზური კანულაცია მარჯვენა შიდა საძილე ვენიდან ექს-

ტრაკორპორული მხარდაჭერისათვის (ECLS). C ‒ 4 დღის შემდეგ ბავშვის მდგომარეობის 

სტაბილიზაციის შემდეგ, ხდება დაზიანების აღდგენა (L ‒ ღვიძლის მარცხენა წილი);  

D ‒ დეფექტი საჭიროებს ბიოსინთეზურ მასალას (P დიაფრაგმის წინა ნაწილი).
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სურათი 28-2 მორგანის დიაფრაგმული თიაქარი. A,B ‒ გულმკერდის რენტგენოგრაფია  

და კომპიუტერული ტომოგრაფია, ისარი მიუთითებს ღვიძლის ჰერნიაციას.  

C ‒ ოპერაციის შემდგომი პერიოდი, სადაც სრულად აღდგენილია დეფექტი და ღვიძლი 

დაუბრუნდა თავის ადგილს, თიაქარი ჩასწორებულია. D-F ‒ ლაპარასკოპიული ტექნიკა- 

წინა დიდი დეფექტის დახურვა.

ნიშნები და სიმპტომები

ახალშობილის დაბადებისთანავე შესაძლოა განვითარდეს რესპირატორული 

დისტრესი ან სიმპტომები გაჩნდეს შედარებით სტაბილური მდგომარეობის შემდეგ. 

იმ შემთხვევაში თუ განვითარებულია პულმონური ჰიპოპლაზია ახალშობილს დაბა-

დებისთანავე უვითარდება სიმპტომები, რომელიც გამოვლინდება რესპირატორული 

დისტრესისა და ცირკულარული შოკის სახით. გარდა ამისა ნაწლავები გადანაცვლე-

ბულია გულმკერდის ღრუში, მუცლის ღრუ ჩაზნექილია, გულმკერდის წინა-უკანა დი-

ამეტრი გადიდებულია და ნაწლავები ‒ გადაბერილია ჰაერით. ფილტვის ხმიანობა 

შემცირებულია ან არ ისმინება  დაზიანების მხარეს, ხოლო შუასაყარი გადახრილია 

დაზიანებიდან კონტრალატერალურ მხარეს.

თიაქართან ასოცირებულია გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ანომალიები: ღია არ-

ტერიული სადინარი, აორტის კოარქტაცია, გულის მარცხენა ნაწილის ჰოპოპლაზიის 
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სინდრომი. გარდა ამისა შესაძლოა გამოვლინდეს ცენტრალური ნერვული სისტემის 

ანომალიები, შარდ-სასქესო სისტემის დაზიანება, საყლაპავის ატრეზია, ომფალოცე-

ლე და სასის ნაპრალი. 

მკურნალობა

პრეოპერაციული მოვლა (სტაბილიზაცია)

დიაგნოზის დადასტურების შემდგომ, უნდა ჩაიდგას ოროგასტრალური მილი 

რათა მოხდეს კუჭისა და ნაწლავების დეკომპრესია. დიაფრაგმული თიაქრის არსე-

ბობისას, როგორც წესი, საჭირო ხდება ენდოტრაქეალური ინტუბაცია და მექნიკური 

ვენტილაცია,  გაზთა ცვლის შენარჩუნებისათვის. გულ-სისხლძაღვთა პრობლემები-

სას საჭირო ხდება ვაზოპრესორული მხარდაჭერაც. დაბადებიდან რაც უფრო მალე 

გაჩნდება რესპირატორული სიმპტომები მით უფრო ცუდი პროგნოზია მოსალოდნე-

ლი. სამკურნალო სტრატეგია გულისხმობს ვენტილაციას და ზომიერ ჰიპერკაპნიას, 

მანამ სანამ არ შემცირდება არტერიული pH ‒ ის მონაცემი ( <7.25).

ქირურგიული ინტერვენცია 

ადრეული ოპერაციული ჩარევა არ აუმჯობესებს გამოსავალს. ოპერაციამდე აუცი-

ლებელია ახალშობილის მდგომარეობის სტაბილიზაცია, პულმონური ჰიპოპლაზიისა 

და ჰიპერტენზიის კორეგირება.

დაბადებიდან 72 საათში შესრულებული ქირურგიული ჩარევა რეკომენდებულია 

მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ახალშობილს სუსტად ან საერთოდ არ აღენიშნება 

პულმონური დისფუნქცია.

იმ შემთხვევაში თუ მოხერხდა ახალშობილის მდგომარეობის სტაბილიზება, ქი-

რურგიული ჩარევა მოწოდებულია დაბადების შემდგომ 4-დან 14 დღის ჩათვლით67.

ოპერაციის შემდეგ გულმკერდის დრენაჟი რჩება იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილი 

საჭიროებს ექსტრაკორპორალურ (ECLS)  მხარდაჭერას და არსებობს სისხლდენის 

განვითარების რისკი.  (ECLS ‒ ის დროს იყენებენ ანტიკოაგულაციური თერაპიას).

პოსტოპერაციული მოვლა

პოსოპერაციული მოვლისას ძირითად გამოწვევად რჩება ეფექტური ვენტილაცია 

და ოქსიგენაცია ბაროტრამვისა და ტოქსიკურობის გარეშე.

გართულებები და პროგნოზი

დიაფრაგმის თიაქრის არსებობის შემთხვევაში იმ ახალშობილების გადარჩენის 

სიხშირე დაბადებიდან 18-24 საათის განმავლობაში რომლებიც საჭიროებენ მექანი-

კურ ვენტილაციას არის 64%. იმ შემთხვევაში თუ დიაფრაგმული თიაქრის არსებო-

ბის დროს ახალშობილს არ აღენიშნება სუნთქვის პრობლემები გადარჩენის სიხშირე 

67  Weber TR, Kountzman B, Dillon PA, et al: Improved survival in congenital diaphragmatic hernia 
with evolving therapeutic strategies, Arch Surg 133:498, 1998.
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პირველ 24 საათში 100%-ს უტოლდება. მოგვიანებით გართულებებს მიეკუთვნება 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებები, განმეორებითი დიაფრაგმის თიაქარი, გასტრო-

ეზოფაგული რეფლუქსი, სქოლიოზი და ზრდის შეფერხება68.

გადარჩენილი ახალშობილების 30%-დან 50%-ს აღენიშნება ნევროლოგიური 

დარღვევები, რომელიც გამოიხატება სმენის დაქვეითებაში, ახალშობილი შეიძლება 

იყოს ჰიპოტონიური, ან აღენიშნებოდეს ფსიქომოტორული დარღვევები.

საყლაპავის ატრეზია და ტრაქეოეზოფაგული ფისტულა

გესტაციის 3-6 კვირაზე ორგანოგენეზის ყველაზე კრიტიკულ პერიოდში მიმდი-

ნარე ცვლილებები რომელიც იწვევს ღეროვანი უჯრედების ძალიან სწრაფ გაყოფას 

შესაძლოა დაკავშირებული იყოს ისეთ თანდაყოლილ ანომალიებთან, რომელიც 

დაკავშირებულია ტრაქეისა და საყლაპავის არასწორ ფორმირებასთან. აღნიშნული 

პათოლოგიები შესაძლოა განვითარდეს  3000 ‒ 4500 ახალშობილიდან 1-ში. გარ-

და ორგანოების არასწორი ფორმირებისა ზიანდება საყლაპავის კუნთოვანი ბოჭკოს 

აგებულება, შესაბამისად უკვე მარტივად აიხსნება ის ფაქტი რომ ოპერაციის შემ-

დეგაც რჩება საყლაპავის ბუნებრივი მოძრაობის შეფერხება და გასტროეზოფაგული 

რეფლუქსი ოპერაციის შემდეგაც კი. 

აღნიშნულ ანომალიებთან ხშირად დაკავშირებულია ხერხემლის მალების ნაწი-

ლობრივი დაზიანება, ანორექტალური, კარდიალური, შარდ-სასქესო, საყრდენი სის-

ტემისა და კუჭნაწლავის ტრაქტის დეფექტები, რადგან ზუსტად ამავე პერიოდში მიმ-

დინარეობს ამ სისტემების ფორმირებაც. გარდა ამისა საყლაპავის ატრეზია ტრაქეო-

ეზოფაგალური ფისტულით ან ფისტულის გარეშე მაღალი ინციდენტობით გვხვდება 

21-ე ქრომოსომის ტრისომიის დროს.

სამედიცინო ანამნეზი

დედის პოლიჰიდრამნიოზი შესაძლოა კავშირში იყოს საყლაპავის ატრეზიასთან 

ან ისეთ მდგომარეობებთან, როდესაც ნაყოფი ნორმალურად არ ყლაპავს ამნიონურ 

სითხეს.

ნიშნები და სიმპტომები

საყლაპავის ატრეზიის იდენტიფიცირება დაბადებისთანავე ხდება, რადგან ამ 

დროს ახალშობილებს აქვთ მომატებული სალივაცია, ასევე ვერ იღებენ საკვებს. კვე-

ბის დროს  ახალშობილებს ეწყებათ უეცარი ხველა და მოუნელებელი დედის რძის ან 

ფორმულის რეგურგიტაცია. ოროგასტრალური მილის ჩადგმის დროს ობსტრუქცია 

შეინიშნება ტუჩებიდან 8-12 სმ-ში. ასეთ შემთხვევაში ისმება ატრეზიის დიაგნოზი. იმ 

შემთხვევაში თუ ატრეზიასთან ერთად არის გასტროეზოგაფული ფისტულაც ჰაერი 

68  Parker SE, Mai CT, Canfield MA, et al: for the National Birth Defects Prevention Network: Updated 
national birth prevalence estimates for selected birth defects in the United States, 2004–2006, Birth 
Defects Res A Clin Mol Teratol 88:1008, 2010.
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გადის კუჭსა და ნაწლავებში და კარგად ჩანს ჰაერი კუჭნაწლავის ტრაქტში რენტგე-

ნოგრამაზე.

იმ შემთხვევაში თუ კუჭის შიგთავსი რეფლუქსის დროს მოხვდება ფილტვებში გან-

ვითარდება ქიმიური პნევმონია და რესპირატორული დისტრესი. 

ფიზიკალური შეფასება

მას შემდეგ, რაც იდენტიფიცირდება საყლაპავის ატრეზია საჭიროა  ატრეზიასთან 

დაკავშირებული ანომალიების შეფასება.

მკურნალობა

პრეოპერაციული ზრუნვა

ქირურგიულ ჩარევამდე მნიშვნელოვანია ახალშობილის თავი იყოს წამოწეულ, 

ამაღლებულ პოზიციაში, რეფლუქსის პრევენციის მიზნით. გარდა კონკრეტული პო-

ზიციისა საჭიროა რეფლუქსის საწინააღმდეგო მედიკამენტების ადმინისტრირებაც. 

რეფლუქსის რისკის შესამცირებლად იყენებენ 10 ფრენჩიან მილს და ასრულებენ 

საყლაპავის ზედა  ნაწილის სანაციას.

გადაუდებელი ქირურგიული ჩარევა არ არის საჭირო. ოპერაციამდე მნიშვნე-

ლოვანია ახალშობილის დეტალური გამოკვლევა. იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილს 

აღენიშნება გულის თანდაყოლილი დაავადება ციანოზით, საყლაპავის რეკონსტრუქ-

ციამდე საჭიროა კარდიოლოგიური ინტერვენცია.

იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილი დღენაკლია და ატრეზიასთან ერთად აქვს ფის-

ტულაც, გასათვალისიწინებელია რომ დღენაკლულები უმეტესად საჭიროებენ დადე-

ბითი წნევით ვენტილაციას. რეზიდუალურმა მოცულობამ შესაძლოა გადაინაცვლოს 

კუჭისკენ, შედეგად ეფექტური ვენტილაცია ვერ განხორციელდება  და ამის საპი-

რისპიროდ განვითარდება კუჭის გადაჭიმვა. ყოველივე ეს შეაფერხებს დიაფრაგმის 

მოძრაობას, რაც საჭიროებს ლიგატურის გადაუდებლად დადებას.

პაციენტის მდგომარეობის სტაბილიზაციის შემდეგ განიხილება ქირურგიული ჩა-

რევა. იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილის მდგომარეობა კარგია და საყლაპავის დაზი-

ანება არ არის დიდი, კეთდება პირველადი ანასტომოზი მარჯვენა თორაკოტომიით. 

ბევრი ქირურგი ირჩევს თორაკოსკოპიულ მიდგომას რადგან თორაკოტომიას თან 

ახლავს ტკივილი და სიკვდილობის მომატებული რისკი, სურათი 28-3

სურათი 28-3 საყლაპავის ატრეზიის თორაკოსკოპიული მიდგომით აღდგენა
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პოსტოპერაციული მოვლა

ახალშობილის პოსტოპერაციული მოვლა გულისხმობს ტკივილის მართვას, სასუნ-

თქი სისტემის გამართულ ფუნქციონირებას, პარენტერალურ კვებას და სისტემური ან-

ტიბიოტიკების გამოყენებას. ქირურგიული ჩარევის შემდეგ არ არის რეკომენდებული 

რეკონსტრუქციის შემდეგ აღდგენილი საყლაპავისა და ტრაქეის სანაცია. ანტიბიოტი-

კოთერაპია გრძელდება 48-72 საათის განმავლობაში. რეტროპლევრალური დრენა-

ჟის დატოვება რეკომენდებულია ანასტომოზიდან გამონაჟონის საკონტროლებლად. 

მანამ სანამ დაიწყება ახალშობილის კვება ოპერაციიდან 7-10 დღის შემდეგ, საჭიროა 

ეზოფაგოგრამის გადაღება და ანასტომოზის ადგილის შეხორცების შეფასება. 

საყლაპავის ატრეზიის მქონე ყველა ახალშობილს აქვს საყლაპავის სხვადასხვა ხა-

რისხის მოძრაობის პრობლემა და გასტროეზოფაგული რეფლუქსი. თავის აწევა 30-

დან 45 გრადუსით, ჰისტამინის H2 ანტაგონისტებისა და (PPI) წყალბადის ტუმბოს ინჰი-

ბიტორების ადმინისტრირება და ნელი კვება გვეხმარება რეფლუქსის მკურნალობაში.

გართულება და პროგნოზი

პოსტოპერაციული გართულებებს მიეკუთვნება ანასტომოზიდან გამონაჟონი ან 

სტრიქტურა, საყლაპავის მოტორიკის დარღვევა. ანასტომოზიდან გამონადენის ან 

ნაკერების უკმარისობის დროს, აღნიშნული პრობლემა ქირურგიული ჩარევის გარე-

შე შესაძლებელია ალაგდეს, თუმცა შესაძლოა დატოვოს ნაწიბური. სტრიქტურის შემ-

თხვევაში საჭირო ხდება საყლაპავის დილატაცია და დეფექტური მკურნალობა მისი 

ფუნქციის შესანარჩუნებლად, თუმცა 2%-დან 19%-მდე ახალშობილებს ესაჭიროებათ 

რეოპერაცია და საყლაპავის ანასტომოზის რეკონსტუქცია.

ჰაერგამტარი გზების პოსტოპერაციულმა დაზიანებამ შესაძლოა გამოიწვიოს 

ტრაქეობრონქომალაცია და რეკურენტული ხორხის ნერვის დაზიანება იწვევს სახმო 

იოგების დიფუნქციას.

საყლაპავის ატრეზიისა და ტრაქეოეზოფაგული ფისტულის ქირურგიული რეკონს-

ტრუქციის შემდეგ შორეული პროგნოზი არის ძალიან კარგი69.

ნებისმიერ შემთხვევაში პროგნოზი დამოკიდებული 2 ძირითად ფაქტორზე: თან-

ხმლებ კარდიალურ გართულებაზე და უმწიფრობით გამოწვეულ რესპირატორულ 

დისტრესზე.

გულმკერდის ღრუში არსებული თანდაყოლილი წარმონაქმნი

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

ახალშობილთა პერიოდის ყველაზე ხშირ თანდაყოლილ წარმონაქმნებს, რომ-

ლებიც საჭიროებენ ქირურგიულ ჩარევას მიეკუთვნება თანდაყოლილი პულმონური 

მალფორმაცია, რომელსაც ასევე უწოდებენ ცისტურ ადენომატოზურ მალფორმაციას, 

პულმონური სეკვესტრაცია (ინტრა და ექსტრალობულური), ბრონქოგენური ცისტა და 

წილოვანი ემფიზემა. ST MASSES

69  Engum SA, Grosfeld JL, West KW, et al: Analysis of morbidity and mortality in 227 cases of 
esophageal atresia or tracheoesophageal fistula over two decades, Arch Surg 130:502, 1995.
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მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ანამნეზი, ნიშნები და სიმპტომები

გულმკერდის ღრუში არსებული წარმონაქმნები განვითარების რაც უფრო ად-

რეულ ეტაპზე იქნება აღმოჩენილი მით უკეთესია ახალშობილის დადებითი პროგ-

ნოზისათვის. იმ შემთხვევაში თუ მალფორმაციის იდენტიფიცირება ვერ მოხდება, 

ნებისმიერი მარტივი მანიპულაცია შესაძლოა რთული შედეგებით დასრულდეს. მაგა-

ლითად, სავარაუდოდ დაჭიმული პნევმოთორაქსის მოსახსნელად ჩადგმულმა დრე-

ნაჟმა, ისეთ ახალშობილში ვისაც აქვს თანდაყოლილი წილოვანი ემფიზემა შეიძლე-

ბა გამოიწვიოს ფილტვის ქსოვილის ტრამვა და თორაკოტომიის გამო შემცირებული 

ფილტვის რეზიდუალური მოცულობა. 

საჰაერო გზების მალფორმაცების დიაგნოსტირება მუცლად ყოფნის პერიოდ-

შიც არის შესაძლებელი. აღნიშნული მალფორმაციები ძალიან ბევრ პრობლემასთან 

ასოცირდება, როგორიცაა ფილტვის ცალმხრივი ან ორმხრივი ჰიპოპლაზია, ნაყო-

ფის წყალმანკი და გულის შეგუბებითი უკმარისობა. 

ხშირ შემთხვევაში საჭირო ხდება მშობიარობის ინდუქცია გესტაციის 34 კვირაზე.  

გულმკერდის ღრუში ცისტური წარმონაქმნის შემთხვევაში საშვილოსნოს ღრუში 

ათავსებენ თორაკოამნიონურ შუნტს რაც ახდენს სისტემის განტვირთვას, მცირდება 

კომპრესია გულმკერდის ორგანოებზე და უმჯობესდება ჰემოდინამიკური სტატუსიც. 

რაც შეეხება მყარ წარმონაქმნებს მუცლად ყოფნის პერიოდში ის არ იწვევს სერი-

ოზულ ცვლილებებს ჰემოდინამიკურად, თუმცა საყურადღებო ზომისაა მას შეუძლია 

დაბადებისთანავე გამოიწვიოს რესპირატორული დისტრესი.

ახალშობილის შეფასებისას მნიშვნელოვანია სონოგრაფიული გამოკვლევა რო-

მელზეც შესაძლებელია მყარი ქსოვილის იდენტიფიცირება. ამასთანავე ხშირია რე-

კურენტული ინფექციებიც. იშვიათად ამ მალფორმაციებიდან შესაძლებელია ავთვი-

სებიანი წარმონაქმნების განვითარებაც, როგორიცაა პულმონური ბლასტომა, რაბ-

დომიოსარკომა ან ბრონქო ალვეოლური კარცინომა.

პულმონური სეკვესტრაცია  წარმოადგენს თანდაყოლილი მალფორმაციების 

10 %-ს და ძირითადად ვითარდება ფილტვის ქვედა წილებში. სეკვესტრები არის 

ბრონქოპულმონური ქსოვილოვანი მასები რომელსაც არ აქვს კავშირი ბრონქებთან 

და ამავე დროს  პულმონური სისტემის სისხლით მარაგდება. სეკვესტრები შესაძლოა 

განვითარებული იყოს ფილტვის წილებს შორის ან მათ გარეთ. მისი კლასიფიკაცია 

განისაზღვრება იმით რამდენად ხდება სეკვესტრების მიერ პლევრის ფურცლებისა 

და პლევრის ღრუს დაზიანება.

პულმონური სეკვესტრაციის დროს განვითარებული სიმპტომებია ქრონიკული 

ხველა, რომელსაც შეიძლება ახლდეს პნევმონია. 

ანომალიები, რომელიც შესაძლოა ახლდეს პულმონურ სეკვესტრაციას არის 

დიაფრაგმული თიაქარი. გარდა ამისა სეკვესტრების გადაგვარებით შესაძლოა ჩა-

მოყალიბდეს ბრტყელ უჯრედოვანი კარცინომა, ადენოკარცინომა და რაბდომიოსარ-

კომა. 
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ბრონქოგენული ცისტა წარმოადგენს ორგანოგენეზის პროცესის არასწორი მიმ-

დინარეობის შედეგს. 85 % არის მედიასტინალური და  15% ‒ ინტრაპულმონური ტი-

პის. 

ბრონქოგენული ცისტა შესაძლოა იყოს ამოვსებული ჰაერით ან სითხით, შესაძლოა 

რადიოგრაფიულ კვლევაზე ცისტაში ჰაერისა და სითხის გამყოფი ზოლის დანახვაც.

ყველაზე ხშირად ამ დროს ახალშობილს აღენიშნება სტრიდორი. იშვიათად დის-

ფაგია, გულ-მკერდის ტკივილი და დისკომფორტი ეპიგასტრიუმის არეში. თუმცა მუდ-

მივად ჰაერის გაჟონვამ შესაძლოა გამოიწვიოს ემფიზემა, ატელექტაზი ან ორივე ერ-

თად.

თანდაყოლილი წილოვანი ემფიზემა როგორც წესი ვერ იდენტიფიცირდება 

მუცლად ყოფნის პერიოდში. რომელსაც ახლავს ერთი ან რამდენიმე წილის ჰაერით 

გადაბერვა. დაბადების შემდეგ დაზიანებულ წილებში ჰაერი შედის და ვეღარ გამო-

დის. წილოვანი ემფიზემა უფრო მეტად აზიანებს ფილტვის ზედა წილებს. ამ შემთხ-

ვევაში ახალშობილებს აღენიშნებათ საშუალო ან მძიმე ხარისხის რესპირატორული 

დისტრესი. დიდი რაოდენობით ჰაერის დაგროვების შემთხვევაში შესაძლოა განვი-

თარდეს შუასაყრის ცდომა და ფილტვის ხმიანობის შემცირება ჯანმრთელ მხარეს. 

თანდაყოლილი წილოვანი ემფიზემის დროს სიმპტომები არასპეციფიკურია რო-

გორიცაა: ხველა, მსტვენავი სუნთქვა და ციანოზი.

მკურნალობა

მოწოდებულია ქირურგიული გზით წარმონაქმნის ამოკვეთა. თუ რომელი ტექნიკა 

და მიდგომა იქნება გამოყენებული დამოკიდებულია ახალშობილის მდგომარეობაზე 

და ქირურგის უნარ-ჩვევებზე.

ნაწლავური მალფორმაციები და ნაწლავების შემოგრეხა

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

გესტაციის მე-11 კვირაზე იმ შემთხვევაში თუ ნაწლავის ჩამოყალიბება მოხდება 

არასრულყოფილად, შესაძლოა განვითარდეს სხვადასხვა სპექტრის თანდაყოლილი 

ანომალიები, რომელსაც მიეკუთვნება გასტროშიზისი, ომფალოცელე და თანდაყო-

ლილი დიაფრაგმული თიაქარი.

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ანამნეზი 

ახალშობილების უმეტესობას აღენიშნება საკვების აუტანლობა. თუმცა  მალრო-

ტაცია შესაძლოა განვითარდეს ძალიან სწრაფად და ასეთ სიტუაციაში ახალშობი-

ლებს აღენიშნებათ ნაწლავების ობსტრუქცია. იმ შემთხვევაში თუ არ იქნება შესაბამი-

სი ზომები მიღებული ობსტრუქცია პროგრესირდება ნაწლავის განგრენაში. იმ შემთ-

ხვევაში თუ განვითარდება ნაწლავური იშემია როგორც წესი გამოხატულია მუცლის 

კედლის ერითემა და დაჭიმულობა. 
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ნიშნები და სიმპტომები

დაავადებას ახასიათებს საკვების აუტანლობა და ნაღვლოვანი (ბილიარული) 

მასებით პირღებინება. იმ შემთხვევაში თუ დაგვიანდება დიაგნოზის დასმა და შე-

საბამისად მკურნალობა შესაძლოა ახალშობილს განუვითარდეს: ნაწლავის იშემია, 

მუცლის გადაბერვა, ლეთარგია, ჰიპოვოლემიური შოკი და ანურია. განსაკუთრებით 

საყურადღებოა ნაღვლოვანი (ბილიარული) მასებით ღებინება, რომელიც საჭიროებს 

გადაუდებელ გამოკვლევებსა და დროულ დიაგნოზტირებას. 

მკურნალობა 

პრეოპერაციული მოვლა

პრეოპერაციული მოვლა მოიცავს კუჭის დეკომპრესიას, სითხით რესუსციტაციას, 

მჟავა-ტუტოვანი ბალანსის კორექციას და ნორმის ფარგელბში შენარჩუნებას, ანტი-

ბიოტიკების ადმინისტრირებას ოპერაციამდე.

ოპერაციული ზრუნვა

ოპერაციის მიზანია თორმეტგოჯა ნაწლავის ობსტრუქციის შემცირება, მალროტა-

ციის ჩასწორება და აპენდექტომია. ამ პროცედურის შესრულება როგორც წესი ხორ-

ციელდება ლაპარატომიული მიდგომით.

იმ შემთხვევაში თუ განვითარებულია ნაწლავების შემოგრეხა, ხორციელდება 

ნაწლავების განთავისუფლება და რეპერფუზია, იხილეთ სურათი 28-4.

სურათი 28-4 A ‒ ნაწლავის შემოგრეხა ნეკროზის გარეშე, ისარით ნაჩვენებია  

720 გრადუსიანი შემოგრეხა, B ‒ ნაწლავის შემოგრეხა სრული ნეკროზით
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ნეკროზის არსებობის შემთხვევაში დანეკროზებული უბანი ამოიკვეთება და ფორ-

მირდება სტომა, რომელიც უკვე მოგვიანებით შესაძლოა გახდეს მოკლე ნაწლავის 

სინდრომის განვითარების მიზეზი.

გართულება და პროგნოზი

პოსტოპერაციული გართულებებიდან აღსანიშნავია მოგვიანებით განვითარებუ-

ლი წვრილი ნაწლავის ობსტრუქცია რომელიც იშვიათ გართულებას წარმოადგენს. 

დაუყოვნებლივი პოსტოპერაციული ზრუნვა მოიცავს ნაზოგასტრალურ დეკომპრე-

სიას, ინტრავენურად სითხეების ადმინისტრირებას მანამ სანამ კუჭნაწლავის სისტემა 

დაუბრუნდება ნორმალურ ფუნქციონირებას, რომელიც მოსალოდნელია ოპერაცი-

იდან 4-6 დღის შუალედში. 

ინტესტინალური ატრეზია

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

კუჭნაწლავის სისტემაში შესაძლოა განვითარდეს ისეთი პათოლოგიები როგო-

რიცაა ნაწლავის რომელიმე სეგმენტის შევიწროვება (სტენოზი) ან გარკვეულ უბან-

ზე ნაწლავის დახურვა (ატრეზია). ყველაზე ხშირია თორმეტგოჯა ნაწლავის ატრე-

ზია და ეს დეფექტი ყალიბდება გესტაციის მე-5 კვირიდან დაწყებული მე-10 კვირის 

ჩათვლით. რადგან აღნიშნული დაზიანება მუცლადყოფნის პერიოდში ვითარდება, 

ამ დროს მაღალია (30%) ისეთი ანომალიების განვითარების სიხშირე როგორიცაა 

21-ე ქრომოსომის ტრისომია, გულის თანდაყოლილი დაავადება, ხერხემლის მალე-

ბის, ანორექტალური, შარდსასქესო, საყრდენი სისტემის და კუჭნაწლავის სისტემის 

დეფექტებიც70. 

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ანამნეზი და ფიზიკალური შეფასება

ანამნეზში დედის პოლიჰიდრამნიოზი და დღენაკლობა მნიშვნელოვანი ფაქტო-

რია დაავადების განვითარებაში. იმ შემთხვევაში თუ ატრეზია არის თორმეტგოჯა ან 

მლივი ნაწლავის სეგმენტზე ახალშობილს აღენიშნება საკვების აუტანლობა, ღებინე-

ბა და ჩავარდნილი მუცელი (scaphoid abdomen). 85%- ში თორმეტგოჯა ნაწლავის 

ატრეზიის დროს, როცა ობსტრუქცია ვითარდება ფატერის ამპულარული ნაწილის 

დისტალურად გამოხატულია ღებინება ნაღვლოვანი მასებით.  

ადრეულ გესტაციის კვირაზე განვითარებული ატრეზიის შემთხვევაში დაბადები-

სას მეკონიუმი არ გამოიყოფა. 

მუცლის ღრუს რადიოგრაფიული კვლევით დასტურდება ატრეზიის დიაგნოზი, 

რომელზეც კარგად ჩანს ჰაერით გადავსებული კუჭი და თორმეტგოჯა ნაწლავის 

პროქსიმალური ნაწილი.

70  Grosfeld JL, Rescorla FJ: Duodenal atresia and stenosis: reassessment of treatment and outcome 
based on antenatal diagnosis, pathologic variance, and long-term follow-up, World J Surg 17:301, 1993.
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მკურნალობა 

პრეოპერაციული მოვლა

პრეოპერაციული მოვლა გულისხმობს ნაზოგასტრალური მილით დეკომპრესიას 

ღებინებისა და შემდგომ ასპირაციის განვითარების რისკის შესამცირებლად, სითხით 

რესუსციტაციას და ელექტროლიტური დისბალანსის კორექციას. ოპერაციამდე საჭი-

როა ანტიბიოტიკების ადმინისტრირება.

ქირურგიული ჩარევა

ნებისმიერი ფორმის ატრეზიის  დროს საჭიროა ქირურგიული კორექცია, კუჭ-ნაწ-

ლავის სისტემის ერთიანობის აღსადგენად. თორმეტგოჯა ნაწლავის ატრეზიის დროს 

სრულდება ლაპარსკოპიული მიდგომით პროქსიმალური და დისტალური ნაწილის 

ანასტომოზი, ამ დროს მნიშვნელოვანია რომ არ დაზიანდეს სანაღვლე და პანკრე-

ასის სადინრები, სურათი 28-5

სურათი 28-5 თორმეტგოჯა ნაწლავის ატრეზია. A ‒ მუცლის ღრუს რადიოგრამა სადაც 

ჩანს ოროგასტრალური ზონდი, ისარი კი მიუთითებს ჰაერის არსებობას ნაწლავში,  

ეგრეთ წოდებული „ორმაგი ბუშტის ეფექტი“ B ‒ ლაპარასკოპიული ჩარევა სადაც  

ჩანს თორმეტგოჯა ნაწლავის ატრეზია (ინსტრუმენტით აწვებიან ატრეზიის ადგილს),  

C ‒ ანასტომოზის ადგილი. 
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სხვა სახის ატრეზიის შემთხვევაშიც სრულდება ბოლო-ბოლოზე ანასტომოზი, 

ხოლო იმ შემთხვევაში თუ ამ მეთოდის გამოყენება შეუძლებელია ზომის შეუსაბამო-

ბის გამო, ფორმირდება სტომა მანამ სანამ ნაწლავის დიამეტრი არ მისცემს ქირურ-

გებს იმის საშუალებას რომ დაიდოს ანასტომოზი, სურათი 28-6

სურათი 28-6 მსხვილი ნაწლავის ატრეზია. A ‒ მნიშვნელოვნად გადაჭიმული მუცელი.  

B ‒ შემოგრეხილი ნაწილი, ისარი მიუთითებს დაგრეხილ ნაწილზე, ასევე აღსანიშნავია  

შემოგრეხილი ნაწილის ნეკროზი. C ‒ მსხვილი ნაწლავის პატარა ნაწილი რომელიც  

პინცეტითაა ამოწეული  რომელზეც ისარი მიუთითებს. 
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პოსტოპერაციული მოვლა

პოსტოპერაციულად ოროგასტრალური მილი რჩება ადგილზე დეკომპრესიისთ-

ვის. აუცილებელია სტომის დაცვა გამოშრობისაგან, ამისათვის უნდა დაიფაროს ვა-

ზელინიანი საფენით ან სპეციალური სტომის საფენით.  

რადგან ეს მდგომარეობა შესაძლებელია გახანგრძლივდეს საჭიროა ცენტრალუ-

რი ვენის კათეტერიზაცია და ორგანიზმის შევსება სითხეებითა და ელექტროლიტე-

ბით. ამასთანავე აუცილებელია ახალშობილის სკრინინგი ცისტურ ფიბროზზე, რად-

გან ამ დაავადებასაც შეუძლია გამოიწვიოს ნაწლავის დისფუნქცია. 

გართულება და პროგნოზი

ზოგადი პროგნოზი კარგია, იმ შემთხვევაში თუ კიდევ დამატებით რაიმე ანომა-

ლია არ უფიქსირდება ახალშობილს.

ქირურგიული ჩარევის შემდეგ ყველაზე მნიშვნელოვანი და პირველადი გარ-

თულებაა ნაწლავების დისფუნქცია. ასეთ შემთხვევაში ახალშობილს ხანგრძლივი 

დროით ესაჭიროება პარენტერალური კვება.

ნეკროზული ენტეროკოლიტი (NEC)

პათოლოგია და ეტიოლოგია

ნეკროზული ენტეროკოლიტი არის ნაწლავის ანთებითი დაავადება რომელის გა-

მომწვევი მიზეზი ზუსტად არ არის ცნობილი. აღნიშნული დაავადება 1000 ცოცხლად 

შობილი ახალშობილიდან გვხვდება 1 =-ში. და 1500 გრამზე ნაკლები ჩვილების 

5%-ს აღენიშნება. აღნიშნული დაავადება ახალშობილთა 17% -ისთვის ფატალურია,  

ძალზე მცირე წონის ახალშობილების  20%- ში იწვევს სიკვდილს. ხოლო 40%-დან 

50%-ში ლეტალური გამოსავალი აქვს 1000 გრამამდე დაბადებული ახალშობილე-

ბისათვის. 

ნეკროზული ენტოროკოლიტი უპირატესად დღენაკლი ახალშობილების დაავა-

დებაა. თუმცა იგი შესაძლოა დროული ახალშობილების 5% -ში გამოვლინდეს. 

ანთებითი პროცესები და იშემია დასაწყის ეტაპზე ვითარდება ნაწლავის ლორ-

წოვან ქსოვილში თუმცა დაავადების პროგრესირების შემთხვევაში ზიანდება სუბ მუ-

კოზური შრეც. ამ პროცესების გამო ვითარდება ჰემორაგია და პნევმატოზი. ჰისტო-

ლოგიურად ნაწლავის ქსოვილში აღენიშნება მწვავე ან ქრონიკული ანთება კოაგუ-

ლაციური ნეკროზით. ყველაზე მეტად ჩართულია ნაწლავის ილეოცეკალური მიდამო 

(50%). NEC- ის ინციდენტობა მცირდება დედის რძის მიღების შემთხვევაში რასაც 

ადასტურებს ამ მიმართულებით განხორციელებული 24 რანდომიზებული კვლევა71. 

71  AlFaleh K, Anabrees J: Probiotics for prevention of necrotizing enterocolitis in preterm infants, 
Cochrane Database Syst Rev 4:CD005496, 2014.
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მონაცემების შეგროვება

ნიშნები და სიმპტომები

საწყის ნიშანს განეკუთვნება საკვების აუტანლობა, მუცლის შებერილობა, სისხლი-

ანი განავალი ენტერული კვების შემთხვევაში. თუ დაავადება გააგრძელებს პროგრე-

სირებას ჩნდება შოკის ნიშნები (ლეთარგია, რესპირატორული დისტრესი, ტემპერა-

ტურის არასტაბილურობა, ჰიპოტენზია და ოლიგურია).

ფიზიკალური შეფასებისას აღსანიშნავია შებერილი მუცელი, ერითემა, ინდურა-

ცია და შეშუპება.

ლაბორატორიული კვლევების შედეგებით ვლინდება თრომბოციტოპენია, ლეიკო-

ციტოზი ან ლეიკოპენია, მეტაბოლური აციდოზი. C რეაქტიული ცილა საგრძნობლად 

მომატებულია. განავლის ტესტის ფარულ სისხლდენაზე დადებითია. სადიაგნოსტიკო 

ტესტებიდან მოწოდებულია სამგანზომილებიანი რენტგენოლოგიური კვლევა.  

მკურნალობა

პრეოპერაციული მოვლა

გადაუდებელი ქირურგიული ჩარევა საჭირო ხდება ნაწლავის პერფორაციის დროს 

რომელიც ვლინდება რადიოგრაფიულ კვლევაზე  პნევმოპერიტონიტის სურათით.

კლინიკურად სტაბილური მდგომარეობის დროს საჭიროა ნაწლავის დასვენება, 

სითხით რესუსციტაცია, ფართო სპექტრის ანტიობიოტიკების ადმინისტრირება და 

სრული პარენტერალური კვება. 

ქირურგიული ინტერვენცია

ქირურგიული მართვის მიზანია ნაწლავის ნეკროზული უბნების მოცილება, ნაწლა-

ვის სიგრძის გათვალისწინებით.

1000 გრამამდე ახალშობილებში ქირურგიულ  ჩარევამდე პირველადად კეთდე-

ბა პერიტონიალური დრენაჟი მუცლის ღრუს დეკომპრესიის მიზნით. პერიტონიალუ-

რი დრენაჟი ითლება როგორც „ხიდი ლაპარატომიისკენ“ რათა დაიგეგმოს ლაპარა-

ტომიული მკურნალობა და განისაზღვროს ოპერაციის გამოსავალი.



410

სურათი 28-7 ძალზე მცირე მასის ახალშობილების ნეკროზული ენტეროკოლიტის  

მაგალითები. A, B ერთი და იგივე ბავშვის სურათი მუცლის რადიოგრაფიაზე  

პნევმოპერიტონიუმით (ისარი A), B ‒ გადაბერილი მუცელი. C ‒ ლაპარატომია,  

პერფორაცია ჩანს ქირურგის თითთან, ისარით ნაჩვენებია ნაწლავის განგრენოზული  

სეგმენტი. D ‒ პნევმატოზი. E, F ‒ პერიტონიალური დრენაჟი, ისარი მიუთითებს  

პნევმოპერიტონუმის (ბუშტები) არსებობას. 

პოსტოპერაციული მოვლა

ლაპარატომიის შემდეგ მოწოდებულია დამხმარე თერაპიით უზრუნველყოფა, 

როგორიცაა: სითხეებით რესუსციტაცია, სრული პარენტერალური კვება, ანტიბიოთი-

კოთერაპია. 

ოპერაციიდან 2 კვირის შემდეგ დაბალი ოსმოლარობის სითხის მიწოდებაა შე-

საძლებელი მას შემდეგ, რაც გაჩნდება ნაწლავების მოძრაობა. სტომის დახურვის 

პროცედურა სრულდება პირველი ოპერაციიდან 6 ან 8 კვირის შემდეგ.
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გართულება და პროგნოზი

ადრეული გართულებაა კუჭის პროლაფსი და რეტრაქცია, ჭრილობის ინფექცია, 

აბსცესი მუცლის ღრუში და ნაწლავთა ობსტრუქცია. მოგვიანებითი გართულებაა მოკ-

ლე ნაწლავის სინდრომი და ხანგრძლივად პარენტერალური კვების საჭიროება. 

ბოლო 2 ათწლეულის განმავლობაში 1000 გრამამდე წონის ახალშობილების გა-

მოჯანმრთელების პროცენტული მაჩვენებელი გაუმჯობესდა  50 %-დან 80%-მდე.

მეკონიალური ილეუსი

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

მეკონიალური ილეუსი არის ნაწლავების ობსტრუქციული დაავადება რომელიც გა-

მოწვეულია ნაწლავებში არსებული ჯირკვლების ჰიპერვისკოზური სეკრეტის გაძლი-

ერებული დაგროვებით და პანკრეატული ენზიმების არასაკმარისი რაოდენობის გამო. 

ეს პროცესები იწვევს მეკონიუმისგან საცობის წარმოქმნას რომელიც ახშობს ნაწ-

ლავის სანათურს. ობსტრუქცია ძირითადად ვლინდება ტერმინალურ ილეუმში და ძა-

ლიან გავს ატრეზიას. 

ახალშობილების 90% რომელთაც აქვთ მეკონიალური ილეუსი უდასტურდებათ 

ასევე ცისტური ფიბროზი, რომელიც გამოწვეულია მე-7 ქრომოსომის მესამე ფუძეთა 

წყვილის დელეციით. ამ აუტოსომული რეცესიული გენის დეფექტის გამო იცვლება 

ქლორის არხების ტრანსპორტერების ფუნქცია, რის გამოც სითხე გროვდება ეპითე-

ლური უჯრედების ზედაპირზე და არ ტოვებს უჯრედს.

მონაცემების შეგროვება

ნიშნები და სიმპტომები

მეკონიალური ილეუსი არსებობს ორი ფორმით მარტივი (ობსტრუქცია და ოპტუ-

რაცია) და  რთული (შემოგრეხა, ატრეზია, პერფორაცია, მეკონიალური პერიტონიტი)  

მარტივი ფორმის დროს სიმპტომები იწყება დაბადებიდან 24-48 საათის შემდეგ. 

ასევე აღინიშნება ღებინება ნაღლოვანი მასებით, პროგრესირებადი მუცლის გადა-

ბერვა, მეკონიუმის გამოყოფის შეფერხება. ფიზიკალური შეფასებისას შესაძლებე-

ლია აღინიშნოს მცირე რაოდენობით ნაცრისფერი მეკონიუმის არსებობა ანუსთან. 

მძიმე ფორმის დროს სიმპტომები მანიფესტირდება უფრო სწრაფად. დაბადები-

დან 24 საათში აღინიშნება მუცლის გადაბერვა, რესპირატორული დისტრესი, შეშუპე-

ბული, შეწითლებული მუცელი.

 მკურნალობა

პრეოპერაციული მოვლა

სავარაუდო მეკონიალური ილეუსის არსებობის დროს კეთდება ოროგასტრალუ-

რი დეკომპრესია, ინტრავენური ჰიდრაცია, ელექტროლიტების დონის კონტროლი 

და შეაბამისად კორექცია. წყალში ხსნადი კონტრასტული საშუალებით ოყნის გაკე-
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თება აადვილებს მეკონიუმის გადაადგილებას რამაც შეიძლება თერაპიულად კარგი 

ეფექტი იქონიოს ობსტრუქციაზე. იმ შემთხვევაში თუ ოყნის შემდეგ მეკონიუმი არ გა-

მოიდევნა სავარაუდოა გართულებული მეკონიალური ილეუსი ან ატრეზიის არსებო-

ბა, რის შემდეგაც იგეგმება ქირურგიული ჩარევა.

ქირურგიული ინტერვენცია

ქირურგიული ჩარევის მიზანია ობსტრუქციის მკურნალობა. ყველაზე ხშირად გა-

მოიყენება T-მილით ენტეროსტომა რომელიც იქმნება პატარა კალიბრის რბილი მი-

ლის საშუალებით რომელიც თავსდება ნაწლავში და გამოდის მუცლის წინა კედელ-

ზე ისე როგორც სურათშია ნაჩვენები (სურათი 28-8) ამ მილის საშუალებით ხდება 

მუდმივი პოსტოპერაციული ირიგაცია ფიზიოლოგიური ან განზავებული მუკომისტით 

რომელიც უზრუნველყოფს ნაწლავის გამავლობის შენარჩუნებას. ენტეროსტომა იხუ-

რება 4-6 კვირის შემდეგ. 

სურათი 28-8 ახალშობილი ცისტური ფიბროზით, რომელსაც გამოვლენილი აქვს  

მეკონიალური ილეუსიც. A ‒ გადაბერილი მუცელი რომელზეც კარგად ჩანს ნაწლავების 

მარყუჟები. B ‒ ქირურგი ორივე ხელით აწვება ნაწლავს, მარჯვენა ხელთან აღინიშნება 

მეკონიუმი. C ‒ გაღიზიანებულ ნაწლავზე აფასებენ მეკონიუმის ვისკოზურობას.  

D ‒ მუკომისტით ირიგაციის შემდეგ ხდება მეკონიუმის ევაკუაცია, ენტეროსტომა რჩება 

ირიგაციისთვის რამდენიმე კვირის განმავლობაში, მანამ სანამ ახალშობილის ნაწლავები 

სრულად არ გაიწმინდება მეკონიუმით და არ შეძლებს საკვების მიღებას.

პოსტოპერაციული მოვლა

ნაზოგასტრალური მილით დეკომპრესია, კვება, ენტეროსტომით ან ოყნით გა-

მორეცხვები. ნაწლავების ფუნქციის აღდგენის შემდეგ კვება ხორციელდება მსუბუქი 

ფორმულით რომელიც მდიდარია პანკრეატული ფერმენტებით.
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გართულება და პროგნოზი

იზოლირებულად მიმდინარე მეკონიალურ ილეუს დადებითი გამოსავალი აქვს. 

თუმცა რადგან იგი უმეტესად დაკავშირებულია ცისტურ ფიბროზთან მოგვიანებითი 

გართულებები შესაძლოა იყოს პულმონური გართულებები, ნაწლავის ობსტრუქცია, 

აპენდიციტი, რექტალური პროლაფსი, ნაწლავების სტრიქტურა, პანკრეატიტი და 

ღვიძლის ქოლესტაზური დაავადება. 

ჰირშპრუნგის დაავადება

ფიზიოლოგია და ეტიოლოგია

ჰირშპრუნგის დაავადება არის ნაწლავების თანდაყოლილი დაავადება რომელიც 

გამოწვეულია ნაწლავების კედელში განგლიური უჯრედების სიმცირით. განგლიური 

უჯრედების სიმცირე იწვევს ნაწლავის დაჭიმულობას, რის გამოც განავლოვანი მასები 

ვერ გადაადგილდება ნაწლავში დაზიანებულ სეგმენტში. როგორც წესი ჰირშპრუნგის 

დროს დაზიანებულია უმეტესად მსხვილი ნაწლავი და უმეტესად ვნებს მამრობითი 

სქესის ახალშობილებს.

მონაცემების შეგროვება

ნიშნები და სიმპტომები

ნორმალური ახალშობილების 98%-ში მეკონიუმი გამოიყოფა დაბადებიდან 24-

48 საათში. შესაბამისად ჰირშაპრუნგის დროს მეკონიუმი არ გამოიყოფა, სახეზეა 

საკვების აუტანლობა, მუცლის გადაბერვა. იმ შემთხვევაში თუ ნაწლავის მხოლოდ 

მცირე სეგმენტია აგანგლიოზური, განავლის სპონტანური ევაკუაცია ხდება, ახალშო-

ბილი გამოიყურება როგორც ჯანმრთელი. იმ შემთხვევაში თუ აღინიშნება ღებინება, 

მუცლის შებერილობა, გაუვალობა საჭიროა გადაუდებელი ჩარევა და ახალშობილის 

გამოკვლევა. დაავადებული ახალშობილების 5-10%-ში გამოხატულია ენტეროკო-

ლიტის სურათი (ტოქსიკური მეგაკოლონი), რომელსაც ახლავს ტემპერატურის მო-

მატება, ღებინება, მუცლის გადაბერვა და დაჭიმულობა, დიარეა უსიამოვნო სუნის 

მასებით და სეპტიური შოკი. იმ შემთხვევაში თუ არ მოხდება ნაწლავის დეკომპრე-

სია ახალშობილთა 50%-ს ლეტალური გამოსავლის რისკი აქვთ. დიაგნოსტირება 

ხორციელდება კონტრასტული რენტგენოგრაფიით, ოყნის საშუალებით. უფრო ზუსტი 

დიაგნოზისთვის საჭიროა რექტალური ბიოფსია. 

მკურნალობა

პრეოპერაციული მოვლა

ახალშობილებს რომელთაც აღენიშნებათ ჰირშპრუნგთან ასოცირებული ენტე-

როკოლიტი, ესაჭიროებათ ოროგასტრალური მილით დეკომპრესია, სითხეებით რე-

სურსიტაცია, ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკო თერაპია, მჟავა-ტუტოვანი დარღვევის 

კორექცია. დიაგნოზის დასმის შემდეგ ტრანსანალური რექტალური ირიგაციაა რე-

კომენდებული დღეში ორჯერ, ქირურგიულ ჩარევამდე. ირიგაციის დროს ნაწლავის 
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ფუნქცია ნარჩუნდება შესაბამისად შესაძლებელია აღნიშნულ პერიოდში ბავშვის ენ-

ტერული კვება.

ქირურგიული ინტერვენცია

მძიმე ფორმის ენტეროკოლიტის შემთხვევაში მოწოდებულია გადაუდებელი ქი-

რურგიული ჩარევა კოლოსტომის ფორმირებით. ქირურგიული სტრატეგია დამოკი-

დებულია ახალშობილის გესტრაციურ ასაკზე და წონაზე. ამ ყველაფრის გათვალის-

წინებით შესაძლებელია შესრულდეს ქირურგიული ჩარევები რამდენიმე საფეხურად: 

1.პირველადი ლაპარასკოპიული ენდორექტალური ჩამოყვანის ოპერაცია, ისე რო-

გორც სურათზეა ნაჩვენები 2. პირველადი ტრანსანალური ნაწლავის ჩამოყვანის ოპე-

რაცია 3. რეკონსტრუქცია ნაწლავის ჩამოყვანიდან 3-6 თვეში. იხილეთ სურათი 28-9.

პოსტოპერაციული მოვლა

კოლოსტომიანი ახალშობილების შემთხვევაში მნიშვნელოვანია სტომის შენარ-

ჩუნება და ჰიგიენის დაცვა. იხილეთ ჩანართი 28-1

ჩანართი 28-1 სტომის მოვლის ინსტრუქცია

აღჭურვილობა

მშრალი საფენები

თბილი, სველი საფენები

რბილი საპონი

სამაგრი 

კანის ბარიერი

სტომაზე დასაკრავი ლენტი

სტომის კონპლექტი

პროცედურის ინსტრუქცია

1. გაზომეთ სტომის დიამეტრი, გამოიყენეთ სპეციალური საზომი ფირფიტა

2. სტომის ჩანთის ვაფლი შემოჭერით შესაბამის ზომაზე, მოარგეთ ვაფლის სტომას 

3. გაწმინდეთ და გაასუფთავეთ კანი სტომის გარშემო

4. დაიტანეთ კანის დამცავი სტომის ირგვლივ 

5. განათავსეთ ვაფლი სტომაზე 

6. დააჭირეთ ვაფლს კარგად იმისთვის რომ კარგად მოერგოს სტომას

დამხმარე მითითებები

1. შეცვალეთ სტომის ჩანთა დაუყოვნებლივ თუ შეამჩნევთ გამონაჟონს

2. გარეცხეთ ჩანთა ერთი და იგივე სურნელოვანი საპნით

3. ყოველთვის მზად გქონდეთ რამდენიმე უკვე გამოჭრილი ვაფლის რგოლი

4. მგზავრობის დროს თან იქონიეთ რამდენიმე წყვილი ტანსაცმელი და ასევე აღჭურვილობა.
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ოპერაციის შემდეგ პერიანალური კანის მოვლა სხვადასხვა ბარიერებით კრი-

ტიკულად მნიშვნელოვანია, განსაკუთრებით პირველადი ლაპარასკოპიული ენდო-

რექტალური ნაწლავის გამოტანის ოპერაციის შემდეგ. ქირურგიული ჩარევის შემდეგ 

ტრანსანალური მანიპულაციების ჩატარება არ არის რეკომენდებული. (ტემპერატუ-

რის გაზომვა ან სუპოზიტორების გამოყენება) 

სურათი 28-9 ახალშობილი ჰირშპრუნგის დაავადებით. E ‒ ახალშობილი, ორი დღის  

დაბადებულია, მეკონიუმი არ გამოიყო. მუცლის რადიოგრაფიაზე ჩანს ნაწლავების  

ობსტრუქცია. მენჯის ღრუში სწორი ნაწლავის საპროექციო არეზე გაზები არ აღინიშნება.  

B ‒ ლაპარასკოპიული, ნაწლავის ტრანსანალური მობილიზაცია, დაზიანებული ნაწლავი  

გამოტანილია ანუსიდან. სურათზე ნაჩვენებია ნაწლავის განგლიური უბანი.  

თეთრი ისრით ნაჩვენებია ბიოფსიის ადგილი.

გართულება და პროგნოზი

ქირურგიული ჩარევის ადრეული გართულებაა კოლოანალური ანასტომოზის 

არასაკმარისი სისხლმომარაგება, ანასტომოზის სტრიქტურა. მოგვიანებითი გართუ-

ლებებია ჰირშპრუნგთან ასოცირებული ენტეროკოლიტი, პერიანალური კანის ექს-

კორიაცია და შეკრულობა.  
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ანორექტალური მალფორმაციები

ყველაზე ხშირი ანორექტალური მალფორმაციაა დახურული ანუსი (ანუსის ატ-

რეზია). პერინეუმსა და ურუგენიტარულ ტრაქტს შორის ფისტულა თითქმის ყველა 

შემთხვევაში არსებობს. არის შემთხვევაში როდესაც რექტალური ფისტულა შედის 

შარდსადენის მემბრანოზულ ნაწილში მამაკაცებში, გოგონების შემთხვევაში შესაძ-

ლებელია ფისტულა იხსნებოდეს საშოში. 

ანორექტალური მალფორმაცია დაკავშირებულია სპინალურ დიზმორფიზმთან, 

სწორედ ამიტომ ხერხემლის სრულყოფილი გამოკვლევაა რეკომენდებული.

მონაცემთა შეგროვება

სიმპტომები და ნიშნები

იმისათვის რომ ანორექტალური მალფორმაცია შეამჩნიოს ექიმმა, მნიშვნელოვა-

ნია  ანუსის ინსპექცია. იმ შემთხვევაში თუ მეკონიუმი გამოიყოფა შარდთან ერთად 

ბიჭების შემთხვევაში და იშვიათად საშოდან გოგონების შემთხვევაში, მიუთითებს ძა-

ლიან მაღალი ხარისხის დაზიანებაზე. 

დიაგნოზისთვის გამოიყენება დასასმელად პერიანალური ულტრასონოგრაფია. 

მკურნალობა

პრეოპერაციული მოვლა

ზოგადი მდგომარეობიდან გამომდინარე ფისტულის არსებობის დროს მოწოდე-

ბულია ანოპლასტიკა. იმ შემთხვევაში თუ ადრეული აღდგენა უკუნაჩვენებია შეიძლე-

ბა პერინეალური ფისტულის ტრაქტის გაფართოება დღეში ორჯერ იმისათვის რომ 

გამარტივდეს ფეკალური მასების გამოსვლა. 

ქირურგიული ინტერვენცია

ანუსის რეკონსტრუქცია ხორციელდება დაბადებიდან ერთი თვის განმავლობაში, 

იმ შემთხვევაში თუ განავალი ფისტულის ტრაქტიდან მარტივად და ადეკვატურად 

გამოიყოფა. 

მაღალი ხარისხის შეხორცების შემთხვევაში სრულდება კოლოსტომის ოპერაცია 

რომლის რეკონსტრუქცია კეთდება დაბადებიდან 3 ან 6 თვის ასაკისთვის, ამ დროს 

ხორციელდება უკანა საგიტალური ანორექტოპლასტია ( აღნიშნული ქირურგიული 

ოპერაციის შემდეგ ფოლეის კათეტერი რჩება 7-დან 14 დღის განმავლობაში). ჭრი-

ლობის გართულებებისა და პოსტოპერაციული ტკივილის შემცირების მიზნით შესაძ-

ლებელია გაკეთდეს ლაპარასკოპიული ანორექტოპლასტიკა(სურათი 28-10). ბიჭე-

ბის შემთხვევაში ფოლის კათეტერი მუდმივად ჩადგმულია შარდის ბუშტში რომელიც 

აადვილებს პოსტოპერაციულ პერიოდში რექტუმისა და შარდსადენის ერთმანეთის-

გან გამოყოფას.
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სურათი 28-10 მამრობითი სქესის ახალშობილი დახურული ანუსით და  

რექტოურეთერალური ფისტულით. A ‒ ბრტყელი პერინეუმი კანის ფისტულის გარეშე. 

B ‒ ლაპარასკოპიული სურათი, მენჯის სტრუქტურები დისექციის შემდეგ ისარი აჩვენებს 

პროსტატის დონეზე არსებულ რექტოურეთრალურ ფისტულას (P ‒ პროსტატა).  

C ‒ ფისტულა გამოიყო და გაკეთდა ლიგირება, რექტუმი ჩაბრუნდა  

კოლოკუტანოზურ ანასტომოზში სპინქტერის ცენტრში. D ‒ ნეოანუსი.

პოსტოპერაციული მოვლა

ანორექტოპლასტიკის შემდეგ მნიშვნელოვანია კანის ჰიგიენის შენარჩუნება, გარ-

და ამისა სრულდება ანალური დილატაცია რომელიც შეიძლება გახანგრძლივდეს 

4-6 თვის განმავლობაში. კოლოსტომის დახურვა შესაძლებელია განხორციელდეს 

ოპერაციიდან 6-8 კვირის შემდეგ. 

გართულება და პროგნოზი

სტომის მექანიკური გართულებები როგორიცაა პროლაფსი, სტენოზი და კანის 

დაზიანება შესაძლოა განვითარდეს პოსტოპერაციულ პერიოდში. ანტიბიოტიკებით 

პროფილაქტიკა ხორციელდება საშარდე გზების ინფექციების საპრევენციოდ. ხანგრ-

ძლივი გართულებაა შეკრულობა (კონსტიპაცია) ქირურგიული ჩარევის შემდეგ. 

მაღალი ხარისხის დაზიანების შემთხვევაში ხშირი გართულებაა შეუკავებლო-

ბა, რომელიც დაკავშირებულია სპინქტერის განვითარების შეფერხებასთან ან მისი 

ინერვაციის დეფექტთან. 
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ომფალოცელე და გასტროშიზისი

ომფალოცელე და გასტროშიზისი წარმოადგენს ჭიპთან ახლოს მუცლის კედლის დე-

ფექტს. ომფალოცელე არის აბდომინალური ვისცერის ჭიპის რგოლში ჰერნიაცია. ომფა-

ლოცელე დაფარული ბუნებრივად პერიტონიუმის ფურცლით. აღნიშნული მალფორმაციის 

მიზეზია ემბრიონული განვითარების დროს აღმოცენებული დეფექტი, გესტაციის 12 კვირა-

ზე. ომფალოცელეს განვითარება ასევე დაკავშირებულია ქრომოსომულ ანომალიებთან. 

გასტროშიზისი არის მუცლის კედლის დეფექტი, რომელიც ვლინდება ჭიპის მარჯ-

ვენა მხარეს, ნაწლავები გამოსულია მუცლის ღრუდან და არ არის დაფარული ბუნებ-

რივი საფარით ისე როგორც ომფალოცელეს შემთხვევაშია. გასტროშიზისი სამჯერ 

უფრო ხშირად გვხვდება ვიდრე ომფალოცელე. 

მონაცემების შეგროვება

სამედიცინო ისტორია 

მუცლის კედლის დეფექტები დიაგნოსტირდება ანტენატალურ პერიოდში ექოს-

კოპიური კვლევით. გასტროშიზისის არსებობის დროს რეკომენდებულია ვაგინალუ-

რი მშობიარობა. ომფალოცელეს შემთხვევაში თუ ახალშობილის ღვიძლიც განიცდის 

ჰერნიაციას, ინიშნება საკეისრო კვეთა. 

ნიშნები და სიმპტომები

ორივე ანომალიის შემთხვევაში მუცლის შიგთავსი გამოსულია მუცლის წინა კე-

დელზე. გასტროშიზისისგან განსხვავებით ომფალოცელეს განვითარების დროს შე-

საძლებელია ასევე განვითარდეს გულისა და საშარდე სისტემის მალფორმაციებიც. 

გასტროშიზისი დაკავშირებულია ძალიან მცირე რაოდენობით ანომალიებთან 

როგორც წესი ის უვითარდებათ დღენაკლ ახალშობილებს. 

მკურნალობა

პრეოპერაციული მოვლა

გასტროშიზისის მართვა იწყება სხეულის სითბოსა და საჭირო სითხეებით უზრუნ-

ველყოფით, სრულდება ოროგასტრალური დეკომპრესია, ნაწლავების დაცვა, ინ-

ფექციების მიმართ პროფილაქტიკა. მუცლის ღრუდან გამოსული ნაწლავები უნდა 

დაიფაროს სპეციალური სუფთა ნაწლავების ჩანთით. ისტორიულად ნაწლავების 

დასაფარად იყენებდნენ ფიზიოლოგიურ ხსნარში დასველებულ საფენებს, იმ შემთ-

ხვევაში თუ აღნიშნული მეთოდი არ განხორციელდება შესაბამისად, მას  შეუძლია 

გამოიწვიოს ნაწლავების სისხლძარღვების იშემია. 

ინტრავენური სითხეების გადასხმა და ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების ადმი-

ნისტრირება უნდა დაიწყოს რაც შეიძლება ადრე. გასტროშიზისის შემთხვევაში შეუცვ-

ლელია იზოტონური ინტრავენური სითხეების გადასხმა პერიოპერაციულ პერიოდში. 

დაბადებიდან პირველ 24-48 საათში განსაკუთრებული სიზუსტით უნდა გაიზომოს გა-

მოყოფილი შარდის რაოდენობა და სითხის ბალანსი. 
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ომფალოცელეს შემთხვევაში იგი ბუნებრივი საფარითაა დაფარული შესაბამისად 

სითხისა და სითბოს დაკარგვა ნაკლებად ხდება.

ქირურგიული ინტერვენცია

ომფალოცელეს შემთხვევაში იშვიათადაა საჭირო ადრეული ქირურგიული და-

ხურვა. იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილს აღენიშნება სხვა ლეტალური მალფორმაცია 

ან აქვს გიგანტური ომფალოცელე, რომელიც შეიცავს ღვიძლის ნაწილს. როგორც 

წესი ხორციელდება ახალშობილის პალიატიური მოვლა, ომფალოცელეზე დაიტა-

ნება ყოველდღიურად სპეციალური მალამო. შედეგად წარმოიქმნება ქერქი 10-12 

კვირის განმავლობაში ხდება მიდამოს ეპითელიზაცია. მუცლის ღრუზე რჩება დიდი 

თიაქარი რომლის აღდგენა განხორციელდება მოგვიანებით.

ახალშობილები ომფალოცელეთი რომლებსაც არ აღენიშნებათ ღვიძლის ჰერნი-

აცია ან სხვა დაკავშირებული ანომალიები უტარდებათ ქირურგიული რეკონსტრუქ-

ცია დაბადების შემდეგ ხანმოკლე პერიოდში. სურათი 28-11

სურათი 28-11 ომფალოცელე. A ‒ ისარი აჩვენებს ღვიძლის არსებობას  

ომფალოცელეს პარკში. B ‒ პარკის დისექცია. ღვიძლი მიწებებულია პარკზე  

(L ‒ ღვიძლი, GB ‒ ნაღვლის ბუშტი).

გასტროშიზისის შემთხვევაში პირველადი ქირურგიული აღდგენა მიმართულია 

გარეთ გამოსული მუცლის ღრუს შიგთავსის ჩაბრუნებისკენ პერიტონიალურ ღრუ-

ში აბდომინალური წნევის მომატების გარეშე. იმ შემთხვევაში თუ გარეთ არსებული 

სტრუქტურები ზომაში პატარაა პირველადი აღდგენა მარტივი და უსაფრთხოა. გასტ-
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როშიზისის დახურვამდე ქირურგია აფასებს ატრეზიის არსებობას რომელიც გადამწ-

ყვეტია მომდევნო ქირურგიული ტაქტიკისთვის. 

თუ არ არის შესაძლებელი პირველადი დახურვა, ხორციელდება სპეციალური 

პარკის, ე.წ. საილოს (silo) გამოყენება. 2-7 დღეში გრავიტაციის ძალის მეშვეობით, 

გამოსული შიგთავსი ბრუნდება მუცლის ღრუში. მას შემდეგ რაც შიგთავსი სრულად 

ჩაბრუნდება ახალშობილს ქირურგიულად აშორებენ silo-ს და ხურავენ ფასციას სუ-

რათი 28-12.

სურათი 28-12 ახალშობილი გასტროშიზისით A,B ‒ აღინიშნება ნაწლავების შეშუპება  

და გასქელება. ნაწლავები თავსდება სილასტიკურ SILO-ში. C პოსტოპერაციული 1 დღე.  

D ‒ პოსტოპერაციული დღე 5 ნაწლავები სრულად ჩაბრუნებულია მუცლის ღრუში.

გართულება და პროგნოზი

ნაწლავების დაზიანება, რესპირატორული დეფიციტი. მოკლე ნაწლავის სინდრო-

მის განვითარება განსაკუთრებით გასტროშიზისის დროს. 
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მშობლების განათლება 

როგორც წესი მშობლებს ახალშობილის ქირურგიული დიაგნოზის მიმართ გაზვი-

ადებული შიშები და წარმოდგენები აქვთ. ეს შიშები როგორც წესი იმაზე ცუდია ვიდ-

რე რეალობა. ამიტომ საჭიროა რომ მათ ნახონ თავისი ახალშობილი რაც შეიძლება 

მალე და აუცილებლად ქირურგიულ ინტერვენციამდე. თუ  ახალშობილის მდგომა-

რეობა იძლევა ამის საშუალებას მშობლებმა უნდა დაიჭირონ ხელში ბავშვი და უნდა 

მივცეთ საშულება რომ გადაიღონ სამახსოვრო ფოტოებიც.

ქირურგიული ჩარევის შემდეგ მნიშვნელოვანია ბავშვის კვება განხორციელდეს 

დედის მიერ და მოხდეს ძუძუთი კვების ხელშეწყობა.

გეგმიური ქირურგიული ჩარევის წინ მნიშვნელოვანია მშობლებთან ყველა დე-

ტალის განხილვა რაც გულისხმობს მოსალოდნელ შედეგებს, რისკებს, გართულე-

ბებს და დაავადებასთან დაკავშირებულ პროგნოზს. განხილვისას მშობლების ყველა 

კითხვას უნდა გაეცეს პასუხი. მნიშვნელოვანია რომ ამ გასაუბრებაზე მშობლებს თან 

ახლდეთ განყოფილების ექთანი რომელიც დაეხმარება მშობლებს ექიმებთან კომუ-

ნიკაციაში და უპასუხებს მათ კითხვებს  ექიმების გუნდის წასვლის შემდეგ.  გარდა 

ამისა ექთანს ევალება მიაწოდოს მშობლებს ინფორმაცია ახალშობილის პოსტოპე-

რაციული მოვლის დეტალების შესახებ (ტკივილი, ჭრილობის მოვლა). 

ოპერაციის შემდეგ რაც უფრო მალე შეძლებენ მშობლების ბავშვის ნახვას მით 

უფრო კომფორტულია მათთვის. გარდა ამისა აუცილებელია ქირურგი შეხვდეს მშობ-

ლებს და გაესაუბროს მათ ოპერაციის მიმდინარეობაზე, ოპერაციის დროს განვითა-

რებულ პრობლემებზე (ასეთის არსებობის შემთხვევაში).

პოსტოპერაციულ პერიოდში ექთნები უნდა დაეხმარონ მშობლებს რომ კონცენ-

ტრირდნენ ახალშობილზე და არ მიაქციონ ყურადღება ახალშობილთა ინტენსიურ 

განყოფილებაში არსებულ დაძაბულ გარემოს.

შესაძლებლობის ფარგლებში, ოპერაციის შემდეგ უნდა მივცეთ საშუალება მშობ-

ლებს რომ საკუთარი ახალშობილი ხელში დაიჭირონ ან შეასრულონ მარტივი მანი-

პულაციები( იღლიაში ტემპერატურის გაზომვა).

უმნიშვნელოვანესია ექთნის როლი დედისათვის ლაქტაციაში ხელშესაწყობად და 

დასახმარებლად. შესაბამისად საავადმყოფოში ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის 

განყოფილებასთან სასურველია არსებობდეს მშვიდი სივრცე სადაც დედები შეძლე-

ბენ რძის გამოწურვას და შეგროვებას საკუთარი ახალშობილისათვის.

თუ ახალშობილი განყოფილებიდან ეწერება სტომით, გაწერამდე მნიშვნელოვა-

ნია მშობელი ჩავრთოთ სტომის მოვლის პროცესში რომ მან სახლში დამოუკიდებ-

ლად შეძლოს სტომის ადეკვატური მოვლა.

სამედიცინო პერსონალის ვალია მიაწოდონ ინფორმაცია მშობლებს ოპერაციის 

შემდეგ შესაძლო გართულებების შესახებ და გარკვეული პერიოდის შემდეგ საჭირო 

ვიზიტებზე, რომელიც უნდა დაიგეგმოს მანამ პაციენტი გაეწერება საავადმყოფოდან.
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პარაგრაფი 6 

ახალშობილზე ზრუნვის პროცესში არსებული 

ფსიქო სოციალური ასპექტები 
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თავი 29 

ოჯახები კრიზისულ მდგომარეობაში  

თეორიული და პრაქტიკული მოსაზრებები

ნაადრევად დაბადებული და კრიტიკულ მდგომარეობაში მყოფი ახალშობილების 

მკურნალობაში ტექნიკურმა წინსვლამ და განვითარებამ განაპირობა ახალშობილთა 

ავადობისა და სიკვდილიანობის შემცირება. მიუხედავად ამისა, ავადმყოფი ჩვილის 

ოჯახი ფსიქოლოგიური და ემოციური წნეხის ქვეშაა, რომელსაც გავლენა აქვს ოჯახის 

ნორმალურ ფუნქციონირებაზე. ამ მიღწევებს თან სდევს მომატებული ფსიქოლოგი-

ური და ემოციური სტრესის დონე, რომელიც ხშირია დაავადებული ახალშობილების 

ოჯახებში, რასაც თან სდევს ოჯახის ცხოვრების წესის ცვლილება. პერინატალური 

განყოფილების ექიმებისთვის თითქმის აუცილებელი გახდა იცოდნენ იმ ოჯახის ზო-

გადი ფსიქოლოგიური მდგომარეობა, რომლებიც განიცდიან მტკივნეულ კრიზისს 

ავადმყოფი ახალშობილის დაბადების შემდეგ.

ამ თავში მოცემულია კონკრეტული ინტერვენციები, რომელიც საჭიროა ოჯახის 

კომპლექსური ფსიქო-სოციალური მოთხოვნილებების დასაკმაყოფილებლად ახალ-

შობილის მკურნალობის საკმაოდ სტრესული პერიოდის განმავლობაში.

ნორმალური მიჯაჭვულობა

დედისა და ახალშობილის ემოციური კავშირი მყარდება არა დაბადებისას, არა-

მედ ფეხმძიმობის დროს. ტერმინი მიჯაჭვულობა და ფიზიკური კავშირი გამოიყენება 

მშობლისა და ჩვილის ურთიერთობის პროცესის აღსაწერად. მიჯაჭვულობას ახასი-

ათებს იგივე ნიშნები, რაც გამოიყენება სიყვარულის აღწერისთვის: ზრუნვა, პასუხისმ-

გებლობა და გაცნობიერება. მშობლიური და რომანტიული სიყვარულის არსებობის 

დროს ადამიანის თავის ტვინში ერთი და იგივე უბანი აქტიურდება, რაც იწვევს „და-

კავშირების“ ჰორმონის, ოქსიტოცინის, დონის მომატებას. მიჯაჭვულობა არის ინდი-

ვიდუალური პროცესი და იგი ავტომატურად არ მიმდინარეობს. ჩვილი სრულად არის 

დამოკიდებული მზრუნველზე როგორც ფიზიკურად, ისე ემოციურად, მაშინ როდესაც 

მზრუნველი არ არის დამოკიდებული მასზე. 

ცხოველთა უმრავლეს სახეობებში დედას ახასიათებს სახეობისთვის დამახასი-

ათებელი ქცევა, რაც შესაძლებლობას აძლევს მას გაიცნოს და მიისაკუთროს ახალ-

შობილი. თუ ამ კრიტიკული პერიოდის დროს იქნება დარღვევა, ამან შეიძლება გა-

მოიწვიოს დედის მხრიდან უარყოფა და ახალდაბადებულის სიკვდილი. მშობლი-

ური მიკუთვნებულობა და სათანადო მზრუნველობითი ქცევები გადამწყვეტ როლს 

ასრულებს ახალშობილის ფიზიკურ, ფსიქოლოგიურ, ემოციურ ჯანმრთელობასა და 

გადარჩენაში. საბოლოოდ, ამ ზემოქმედებამ შეიძლება გავლენა იქონიოს ახალშო-

ბილის კეთილდღეობაზე, როგორც მოზარდზე, ასევე პოტენციური მშობლის უნარზე.
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კრიტიკული და სენსიტიური პერიოდი

დაბადების შემდგომ პერიოდში, ჯანმრთელი დედა და ახალშობილი მზად არიან 

ფიზიოლოგიურად და ფსიქოლოგიურადაც ორმხრივი ურთიერთობისთვის. თუმცა 

მშობიარობა და დაბადება დამღლელია, დედების უმრავლესობა ამაღლებულ გან-

წყობაზეა და გრძნობენ მოზღვავებულ ენერგიას მშობიარობის შემდეგ. ფსიქოლო-

გიურად, ოჯახი მზად არის ახალ წევრთან შესახვედრად და ურთიერთობისთვის. 

ცხოვრების პირველი საათი ახალდაბადებულისთვის შეიძლება იყოს სიფხიზლის 

პერიოდი. ძილის ფაზამდე ახალდაბადებული არის ფხიზლად, ამყარებს თვალით 

კონტაქტს, ინსტიქტურად იწყებს დედის დვრილების მოძებნასა და კვებას. დაბადე-

ბისთანავე, ხუთივე გრძნობათა ორგანო აქტიურია და ჩვილი მზად არის მოერგოს 

გარემოს. „დედობრივი სენსიტიური პერიოდი“ არის ოპტიმალური დრო მიჯაჭვულო-

ბის განვითარებისთვის. სასიცოცხლოდ აუცილებელია ადრეული კონტაქტი მშობელ-

სა და ახალშობილს შორის, რომელიც საშუალებას აძლევს ოჯახს დაიწყოს ახალი 

ურთიერთობა. ჩვილის არსებობა, თავის მხრივ, აძლევს შესაძლებლობას მშობლებს 

აღიქვან რეალობა და ჩვილის ინდივიდუალიზმი. ადრეული კონტაქტი ხელს უწყობს 

მშობელი-ჩვილის მიჯაჭვულობას და ეხმარება ახალშობილის ფიზიოლოგიურ და 

ქცევით რეგულირებას. 

დედასა და ჩვილს შორის ადრეულ კანი-კანთან კონტაქტს მნიშვნელოვანი სარ-

გებლის მოტანა შეუძლია, როგორიცაა, 1) ძუძუთი კვების გაუმჯობესება, 2) ჩვილის 

ბუნებრივი ტემპერატურის შენარჩუნება, 3) სისხლში გლუკოზის მაღალი მაჩვენებე-

ლი, 4) დაბალი სუნთქვის სიხშირე, 5) სტაბილური გულის ცემის სიხშირე, 6) დედის 

მხრიდან მეტად ალერსიანი, მზრუნველი ქცევა, 7) ჩვილის ნერწყვში კორტიზოლის 

დაბალი დონე, 8) ჩვილის ნაკლები ტირილი. უსარგებლო „რუტინა“ და პროცედურე-

ბი, რაც ხელს უშლის პირველად კონტაქტს, უნდა გადაიდოს თუ შესაძლებელია, სა-

ნამ ოჯახს ექნება დრო ამ მნიშვნელოვანი ურთიერთობისთვის. თუმცა, უშუალო კონ-

ტაქტის გადადება საჭირო სამედიცინო ჩარევისთვის არ უწყობს ხელს მიჯაჭვულობას, 

არც მთლად არ არყევს ამ პროცესს. საბედნიეროდ, დედა ავტომატურად არ ამბობს 

უარს ჩვილზე თუ არ შეუძლია უშუალო კავშირი. სამედიცინო ჩარევების განმავლო-

ბაში, მნიშვნელოვანია მივცეთ მშობელს საკუთარ ჩვილთან, რაც შეიძლება მეტი ურ-

თიერთობის საშუალება, ვიზუალური კონტაქტი მაინც.

კრიზისული შემთხვევა: ორსულობა და დედობა

ორსულობა, მშობიარობა და დედობა თითქმის უნივერსალურ მდგომარეობადაა 

მიჩნეული. მშობლის როლი მოითხოვს მნიშვნელოვან ცვლილებებს ცხოვრების წეს-

სა და ურთიერთობებში. აღმავლობის, ცვლილებისა და აღქმის პერიოდში ახალბედა 

დედა მზადაა მიიღოს დახმარება პროფესიონალებისაგან.

გავლენა აღზრდის პროცესზე

მშობლის უნარიანობაზე გავლენას ახდენს მრავალი ფაქტორი, რაც ხდება ჩვი-

ლის დაბადებამდე, დაბადებისას და მის შემდეგ. ცხოვრებისეული გამოცდილება, 
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მათ შორის, სტრესის/პრობლემის დაძლევის ხარისხი, გენეტიკური წვლილი, დედო-

ბა, წინა ორსულობები, შფოთი და აშლილობა, შიდაპერსონალური ურთიერთობები, 

გავლენას ახდენს ორსულობისა და დედობის როლის მორგებაზე. ორსულობასთან 

დაკავშირებული მიმდინარე მოვლენები და მათი მნიშვნელობა მშობლისთვის ზეგავ-

ლენას ახენს დედობრივ უნარზე. 

მშობიარობის შემდეგ მშობელზე პოზიტიური ან ნეგატიური გავლენის მოხდენა 

შეუძლია ჩვილის გარეგნობას, სპეციალისტების ქცევას, და საავადმყოფოში მიმდი-

ნარე პროცესებს. 

მიჯაჭვულობის ეტაპები 

კლაუსი და კენელი72 გვთავაზობენ მიჯაჭვულობის პროცესის ცხრა ეტაპს.

ეტაპი 1: ორსულობის დაგეგმვა

ორსულობის დაგეგმვა არის მშობლის ვალდებულების საწყისი ეტაპი. ორსუ-

ლობა იგეგმება ორი გზით: გაცნობიერებულად და გაუცნობიერებლად: ვინ დაგეგმა 

ფეხმძიმობა და რატომ იქნა კონკრეტულად ეს დრო არჩეული, არის ძალიან მნიშვ-

ნელობანი ინდიკატორი იმისა, თუ რამდენად ჩართულია ორივე მხარე ამ გადაწყ-

ვეტილებაში.

ფეხმძიმობა არ ნიშნავს ავტომატურად, რომ წყვილს ბავშვის ყოლა სურს. მიუხე-

დავად იმისა, რომ ლეგალურად დასაშვებია, აბორტი შესაძლოა არ იყოს კულტურუ-

ლად, მორალურად, ფინანსურად და ეთიკურად მისაღები ინდივიდისთვის. 

ეტაპი 2: ორსულობის დადასტურება

ორსულობის დადასტურება იწყება მაშინ, როცა ფეხმძიმობის ფსიქოლოგიურად 

მიღება ხდება. აღიარების დაყოვნება იწვევს ორსულობის შესაძლო უარყოფას და 

მას გავლენა აქვს ორსულობის პროგრესირებაზე.

ეტაპი 3: ორსულობის აღიარება

ორსულობის აღიარება ანუ მიმღებლობა, ჩვეულებრივ, იწყება ფეხმძიმობის ად-

რეულ პერიოდში და ხასიათდება ემოციური ცვლილებებით, რაც გამოიხატება ნარცი-

სიზმით, საკუთარ თავზე ზრუნვითა და პასიურობით. რადგანაც მოლოდინის რეჟიმში 

გადასული დედა ნაკლებად არის დაინტერესებული გარე სამყაროთი და მეტ ინტე-

რესს იჩენს საკუთარი შიდა სამყაროს მიმართ, მან შეიძლება უპირატესობა მიანიჭოს 

საკუთარ მოთხოვნილებებს. 

ორსულობის ადრეულ ეტაპზე ქალი აღიქვამს ნაყოფს, როგორც თავისი სხეულის 

ნაწილს. ფსიქოლოგიური ცვლილებები სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია საკუთარ 

თავზე ზრუნვის საკითხში, რაც თავისთავად ნაყოფზე ზრუნვის გარანტია.

ორსულობის პირველ თვეებში კაციც და ქალიც აცნობიერებენ, რომ მშობლად 

72  Klaus MH, Kennell JH: Parent-infant bonding, ed 2, St Louis, 1982, Mosby.
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ყოფნა მოითხოვს ცხოვრების ახალ წესთან შეგუებას. მომავალი მშობლები განიც-

დიან ფსიქოლოგიურ გაორებას.

ეტაპი 4: ნაყოფის მოძრაობა

ნაყოფის მოძრაობა, რომელსაც დედა უკვე გრძნობს ორსულობის მე-16-32-ე 

კვირების შუალედში, არის მისი როგორც პიროვნების აღიარებისა და მიღების და-

საწყისი. ჩანასახის მოძრაობა არის უკვე პირველი კონკრეტული მტკიცებულება, რომ 

დედის წიაღში არსებობს სხვა პიროვნება. ბავშვის გულისცემის მოსმენა, ულტრაბგე-

რითი სურათების ნახვა უკვე ადასტურებს ნაყოფის რეალურობას. ჩანასახის მოძრა-

ობა მნიშვნელოვანი მოვლენაა, რომელიც ხშირად არასასურველი და დაუგეგმავი 

ორსულობის შემთხვევაშიც კი ხდება უკვე სასურველი. 

ორსულობისას ნაყოფის მოძრაობა ქალისთვის ბედნიერების მომტანი შეგრძნე-

ბაა. ქალების უმრავლესობა ღიმილითა და სიხარულით აღსავსე საუბრობს ბავშვის 

მოძრაობებზე. 

ნაყოფის მოძრაობის უარყოფითი ტონით ან სიტყვებით აღწერა საგანგაშო ნიშა-

ნია, რადგან ინდივიდი (ნაყოფი) შესაძლოა იყოს აღქმული, როგორც მყუდროების 

დამრღვევი ინდივიდი. 

ეტაპი 5: ნაყოფის აღიარება

ნაყოფის, როგორც პიროვნების, აღიარება იწყება მისი მოძრაობის დაწყებისთა-

ნავე. იგი ავლენს ინდივიდუალობას თავისი მოძრაობის კონტროლის დროს; დედას 

არ შეუძლია ამ მოძრაობების არც დაწყება, არც შეჩერება. სხვა პიროვნების არსებო-

ბის გაცნობიერებით, მშობლები იწყებენ ნაყოფის როგორც ცალკე ინდივიდის აღი-

არებას. ამის შემდეგ ისინი ამჟღავნებენ სიყვარულს მის მიმართ და იწყებენ ურთიერ-

თობის დამყარებას. ჩვეულებრივ მოვლენას წარმოადგენს მშობლების ფანტაზიები 

ბავშვის გარეგნობაზე, მის სქესსა და სურვილზე, რომ იგი იყოს ჯანმრთელი ბავშვი. 

გარეგნულად, ნაყოფთან შესახვედრად მზაობა მიმდინარეობს სახლში; ყიდულო-

ბენ ბავშვის ტანსაცმელსა და ავეჯს, ამზადებენ ოთახს. ნაყოფს მოიხსენიებენ მეტსა-

ხელით ან საალერსო სიტყვებით. შეიძლება არჩეულ იქნას ბავშვის სახელიც. სახე-

ლის შერჩევა არის ზედმიწევნით პიროვნული და მნიშვნელოვანი მოვლენა. მიუხედა-

ვად იმისა, რომ ახალშობილი ამართლებს მშობლების მოლოდინს „სქესთან მიმარ-

თებით“, მშობლისთვის გადამწყვეტ მნიშვნელობას იძენს ჩვილთან შეხება. ხშირად 

მშობლებს რომელიმე სქესის მიმართ ძლიერი მიკუთვნებულობის გამო, არ აქვთ 

შერჩეული სახელი. „მთავარია ჯანმრთელი იყოს“ ხშირად გაიგებთ ასეთ ფრაზას, 

რაც შეიძლება მიუთითებდეს სქესის უპირატესობის არქონას. მშობლების უმეტესობას 

აქვს შიში თანდაყოლილი დეფექტების მქონე შვილის გაჩენისა. ეს შიში შეიძლება 

გამოვლინდეს მკვდარ, დეფორმირებულ ან დაზიანებულ ნაყოფზე სიზმრების ნახვით 

ან ზოგადად სიზმრებით, რომლის მთავარი სიუჟეტი ნგრევაა. მშობიარობამდე და მის 

შემდეგაც, ნუგეშის მომცემია მშობლებისთვის იმის ცოდნა, რომ ეს არის ჩვეულებრი-

ვი და საშიში ფენომენი, რომ ისინი არ „გაგიჟებულან“ და არც მათი შიშებია მაგიური. 



431

მშობლების მოლოდინები ახალშობილთან დაკავშირებით უკვე ჩამოყალიბებუ-

ლია მის დაბადებამდე. კვლევები73 აჩვენებს, რომ რაც უფრო ძლიერი და მჭიდროა 

კავშირი ნაყოფთან, მით უფრო ნაკლებია მესამე ტრიმესტრისა და მშობიარობის შემ-

დგომი პერიოდის (პოსტპარტუმ) დეპრესიის სიმპტომების ჩამოყალიბების ალბათო-

ბა. ზრდასრულ ქალებთან შედარებით, ფეხმძიმე მოზარდებს უფრო რთულად უყა-

ლიბდებათ ემოციური მიჯაჭვულობა ნაყოფთან.

ეტაპი 6: მშობიარობა

მშობიარობა ფიზიოლოგიური, მომწიფებითი და ფსიქოლოგიური სტრესია ოჯა-

ხისთვის. მშობიარობა ორსულობის კულმინაციაა. ამ პროცესისადმი მშობლების და-

მოკიდებულებამ შეიძლება გავლენა მოახდინოს ჩვილის მიმართ მათ რეაქციებზე. 

კვლევამ74 აჩვენა, რომ უწყვეტი ფიზიკური და ემოციური მხარდაჭერა მშობიარო-

ბის დროს მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს მშობიარობის პროცესს დედისათვის (მაგ., 

მცირდება შობადობის ხანგრძლივობა, იკლებს ტკივილგამაყუჩებლის საჭიროება და 

ვაგინალური ოპერაციის აუცილებლობა). უკეთეს ფიზიოლოგიურ შედეგებთან ერ-

თად, ნაჩვენებია გაუმჯობესებული ფსიქოლოგიური შედეგებიც, მათ შორის, 1) დე-

და-ჩვილის საკომუნიკაციო ქცევების გაზრდა, 2) მეტი თავდაჯერება და უნარიანობა 

მშობიარობის კრიზისის დასაძლევად, 3) დედის კმაყოფილება და პერსონალური 

კონტროლი მშობიარობის დროს, 4) გაძლიერებული დედობრივი თვითშეფასება, 5) 

პოზიტიური დამოკიდებულება დედობრივი და ოჯახური ურთიერთობების მიმართ, 6) 

დედის როლის მარტივად მორგება. 

მამის მონაწილეობა მშობიარობის პროცესში მნიშვნელოვანი საკითხია. მრავალი 

წლის წინ, სპეციალისტები ვერ ხედავდნენ ვერანაირ სარგებელს მამის თანამონაწი-

ლეობაში. ბავშვის დაბადება არის ძლიერი ემოციური მოვლენა; მამები რომლებიც 

ესწრებიან მშობიარობას, უფრო მეტად ეკონტაქტებიან ახალშობილს. პერინატალურ 

მოვლენებში მამის ჩართულობამ შეიძლება აღძრას მასში მოვალეობის გრძნობა და 

ჩაერთოს მშობლის სხვადასხვა აქტივობაში. 

ბავშვის დაბადებისას მშობლის ქცევებზე დაკვირვება მიუთითებს, თუ რამდენად 

იყვნენ ისინი ჩართული მთლიანად ორსულობის პროცესში

zz როგორ გამოიყურება დედა ან მამა? ჩვილის ტირილის გაგებისთანავე მშობ-

ლები იღიმებიან და შვებით ამოისუნთქებენ. მხარდაჭერა, სიხარული და ბედ-

ნიერება არის ის პოზიტიური გრძნობები, რასაც მშობლები უზიარებენ ერთ-

მანეთს;

zz რას ამბობს დედა ან მამა? პოზიტიური ტონისა და ალერსიანი სიტყვების შემც-

ველი საუბრით, მშობლები ეკონტაქტებიან ერთმანეთს და ახალშობილს;

73  Goecke TW, Voight F, Faschingbauer F, et al: The association of prenatal attachment and perinatal 
factors with pre-and postpartum depression in first-time mothers, Arch Gynecol Obstet 286:309, 2012.

74  Sauls D: Effects of labor support on mothers, babies, and birth outcomes, J Obstet Gynecol 
Neonatal Nurs 31:733, 2002
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zz რას აკეთებს დედა ან მამა? როდესაც აწვდიან ჩვილს, ორივე მშობელი იხრე-

ბა მის ასაყვანად. სპონტანურად, მშობლები ამყარებენ თვალით კონტაქტს, 

სახელით მიმართავენ და აკვირდებიან ახალშობილს. 

საალერსო ქცევები, როგორიცაა კოცნა, მოფერება და ჩახუტება პოზიტიურ რეაქ-

ციებად არის აღქმული.

მშობიარობის პროცესი და ბავშვის გაჩენა იმდენად ძლიერი მოვლენაა, რომ 

ქალს შესაძლოა ფიზიკურად არ შეეძლოს მოირგოს მშობლის როლი, სანამ ფსიქო-

ლოგიურადაც არ მიიღებს ამ მოვლენას. იმ ქალებმაც, ვინც ნორმალურად იმშობი-

არა, სასურველია თავიანთი გამოცდილება სხვებს გაუზიარონ. დედის ტონალობაზე 

დაკვირვებითა და მოყოლილის შინაარსით აშკარა ხდება თუ როგორი გამოცდილე-

ბა იყო ეს მისთვის. დაკარგული ნაწილები არის ტერმინი, რომელსაც გამოიყენებენ 

მშობიარობის იმ ასპექტების აღსაწერად, რომლებიც დაავიწყდათ ან ვერ იხსენებენ. 

ხანგრძლივმა, ხანმოკლე ან წამლის დახმარებით გამოწვეულმა მშობიარობამ შესაძ-

ლოა დედის მეხსიერებაში გამოიწვიოს დაკარგული ნაწილების გაჩენა. ფეხმძიმო-

ბამ, რომელიც არ შეესაბამებოდა მოლოდინს სირთულის, საკეისრო კვეთის, მაშების 

გამოყენების ან ეპიზიოტომიის გამო, შესაძლოა ზეგავლენა იქონიოს დედაზე. იმისთ-

ვის, რომ ამ ქალებმა შეძლონ მშობლის როლის შეთვისება, უნდა ვუბიძგოთ აღადგი-

ნონ ეს ხარვეზები მათ გონებაში და ვესაუბროთ ამ პროცესებზე.

ეტაპი 7: ჩვილის დანახვა

ნახვა და შეხება არის ურთიერთობის სპეციფიკური გზა, რომლითაც ადამიანები 

ამყარებენ კავშირს შვილებთან. მყისიერ მიჯაჭვულობის ხელს უწყობს 1) პოზიტიური 

დედობრივი გრძნობების გამოხატვა ჩვილის მიმართ, 2) მშობიარობისთანავე ჩვი-

ლის დანახვა, 3) დედასა და ჩვილს შორის პირდაპირი კავშირი. კონტაქტის დამყა-

რება შეიძლება გადაიდოს, როცა ახალშობილს ჯანმრთელობის პრობლემები აქვს ან 

ნაადრევად არის დაბადებული. 

საწყის ეტაპზე, მშობიარობის შემდეგ, მშობელსა და ჩვილს შორის თვალით კონ-

ტაქტი შეიძლება სიახლოვის, ზრუნვისა და სითბოს თავისუფლად გამოხატვის საშუ-

ალება გახდეს.

ტერმინი „მოპირდაპირე“ პოზიცია გამოიყენება, როცა დედის (ან მამის) თვალე-

ბი და ჩვილის თვალები ერთსა და იმავე ვერტიკალურ დონეზე ხვდება ერთმანეთს. 

ეს პოზიცია აძლევს მათ საშუალებას უყურონ ერთმანეთს თვალებში (სურათი 29-1).
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სურათი 29-1 მოპირდაპირე პოზიცია, რომლის დროს ახალშობილი  

მჭიდრო კონტაქტშია დედასთან

ახალშობილი არის ამ პროცესის აქტიური მონაწილე; ის ესაუბრება დედას მხედ-

ველობითი კონტაქტით. წუთების დაბადებული ახალშობილიც კი ხედავს და აჩვენებს 

ნიშნებს იმისა, რომ სახეებს ანიჭებს უპირატესობას. ახალშობილს შეუძლია თვალი 

გააყოლოს მშობლის სახეს და მიჰყვეს ხმას; სიგნალი მისცეს დედას სახის გამო-

მეტყველებით, მოძრაობითა და ხმით, მათ შორის, უნდა აღინიშნოს საშინელი ტი-

რილი, როცა დედის სხეულს აშორებენ. „გაცნობის“ ფაზაში ჩვილის მონაწილეობის 

შემაფერხებელ ფაქტორად შეიძლება ჩაითვალოს მისი გადაყვანა საბავშვო ოთახში, 

მედიკამენტოზური მკურნალობა გაუტკივარების მოსახსნელად და თვალის პროფი-

ლაქტიკა. სამედიცინო ჩარევის აუცილებლობის გარდა (ფიზიკური გადარჩენისთვის) 

ახალშობილი უნდა დარჩეს მშობელთან მშობიარობის შემდეგ. რადგანაც თვალის 

პროფილაქტიკა ხელს უშლის და აფერხებს მხედველობას, „გეგმიური“ თვალში ჩაწ-

ვეთების პროცესი შეიძლება გადავავადოთ, სანამ არ დასრულდება ჩვილთან საწყი-

სი გაცნობის პროცესი. დედის დეპრესია კიდევ ერთი ფაქტორია, რომელიც დედისა 

და ახალშობილის ინტერაქციას უშლის ხელს. 

ეტაპი 8: შეხება

მშობლები სისტემატურად ეხებიან ახალშობილებს კიდურებზე, სხეულსა და თავ-

ზე. თავდაჯერებულობის მოპოვებისა და მოსამზადებელი პროცედურების გაცნობის 
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შემდეგ, მშობელი უკვე თამამად იხუტებს ბავშვს. ნაადრევად დაბადებული ახალშო-

ბილის შემთხვევაში ამ პროგრესს შეიძლება დასჭირდეს საათები, დღეები ან რამდე-

ნიმე ვიზიტი. 

სუსტი, ნაადრევად დაბადებული ჩვილისთვის ზიანის მიყენების შიში ხელს უშლის 

მშობელს თავისუფლად შეეხოს მას. სანამ მშობლები არ იქნებიან დარწმუნებულები, 

რომ მათი მოქმედება არ მიაყენებს ზიანს ბავშვს, მანამ შეიძლება თავშეკავებულად 

შეეხონ ჩვილს ხელის გულებით ტანზე. არა მხოლოდ დედის შეხება, არამედ ჩვილის 

მგრძნობელობაც გავლენას ახდენს იმაზე, თუ როგორ აღიქვამს ბავშვი შეხებას. 

დღენაკლულობის დროს, ჩვილის ხელში ჭერა დედა-ჩვილის ურთიერთობასთან 

მჭიდრო კავშირშია. დედები, რომლებიც მხოლოდ უყურებენ და ეხებიან ბავშვებს, 

ჯერ კიდევ განიცდიან ე.წ „ცარიელი მკლავების“ გამოცდილებას. მხოლოდ შეხება 

არ არის სრულად დაკმაყოფილებული, სანამ მშობელი ხელში არ დაიჭერს თავის 

შვილს. დედების უმრავლესობას ურჩევნია ჩვილის მარცხნივ ჭერა. ამ მოვლენის ახს-

ნა მდგომარეობს შემდეგში: ხელის დომინანტობა, დედის გულისცემის მნიშვნელო-

ბა, მარცხენა მკერდის მგრძნობელობა და ჩვილზე დაკვირვების უპირატესობა. ახ-

ლანდელი ჰიპოთეზების უმეტესობა ვარაუდობს, რომ დედის ალერსიანი სიგნალები 

(როგორც ვიზუალური, ასევე სმენითი) კარგად გადაიცემა ჩვილის მარცხენა ყურში 

და გადამუშავდება მეტი წარმატებით ტვინის მარჯვენა ნახევარსფეროთი75. 

ეტაპი 9: მზრუნველობა

მიჯაჭვულობის ბოლო ეტაპი, მზრუნველობა, მნიშვნელოვანია კავშირის ფიზიკუ-

რი დასასრულისთვის. ცხრა მნიშვნელოვანი კვლევის76 შედეგებზე დაყრდნობით აღ-

მოჩნდა ორი თანმდევი პროცესი, რაც საჭიროა ქალის დედობის მდგომარეობაში 

გადასასვლელად: 1)შეხვედრა, დედის მოვალეობა, რაშიც მოიაზრება ახალშობილ-

თან აქტიური შეხება, მისი არსებობით ტკბობა და ჩართულობა ბავშვზე ზრუნვისას; 

2) ზრდა და ტრანსფორმაცია, რაც ახასიათებს ქალის ცვლილებას ახალ ამპლუაში. 

კაცებიც ასევე გადადიან მამობის როლში. კვლევამ77 აჩვენა, რომ ისინი ვისაც ძა-

ლიან უნდოდათ თავიანთ შვილზე ზრუნვაში მონაწილეობის მიღება, არ საჭიროებდ-

ნენ დახმარებას სპეციალისტებისგან. მშობლებისთვის დახმარების გასაწევად, ექთ-

ნებმა უნდა გამოიყენონ ყველა საშუალება ორივე მშობელთან, სწავლების დროს. 

  პირველად, მზრუნველსა და ჩვილს შორის ურთიერთობა ორმხრივია. უმწეო 

ჩვილის ფიზიკური და ემოციური მოთხოვნილებები კმაყოფილდება მშობლის მზრუნ-

ველობითი ქცევებით, როგორიცაა გამოკვება, დამშვიდება, დაბანა, გაწმენდა და 

თამაში. ჩვილის საპასუხო რეაქციები დამოკიდებულია იმაზე, თუ როგორი აღქმისა 

და მიღების უნარი აქვს მას. ახალშობილისგან მშობელი ელოდება საპასუხო რეაქ-

ციებს: დამშვიდებას, ძუძუს წოვას, ხელზე მოჭიდებას, ჩახუტებას, ყურებას, ღიმილსა 

და ხმის გაგებას. 

75  Sieratzki J, Woll B: Why do mothers cradle babies on their left? Lancet 347:1746, 1996.
76  Nelson A: Transition to motherhood, J Obstet Gynecol Neonatal Nurs 32:465, 2003
77  De Montigny F, Lacharite C: Father’s perceptions of the immediate postpartal period, J Obstet 

Gynecol Neonatal Nurs 33:328, 2004.
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ზრუნვის გამოსააშკარავებელი ქცევები (ტირილი, ღიმილი და ა.შ) ახალშობილის 

სიგნალებია ყურადღების მისაქცევად. დისკომფორტისგან თავის დაღწევა ახალშო-

ბილს საშუალებას აძლევს დაუბრუნოს პოზიტიური პასუხი თავის მზრუნველს. ჩვილი 

მზრუნველის საშუალებით ეცნობა სამყაროს და სწრაფად ითვისებს თუ როგორია 

გარემო, მზრუნველი და მოსიყვარულე თუ მტრული და ურეაქციო. თანმიმდევრული, 

წინასწარ გათვლილი აღზრდა და ზრუნვა ჩვილს უვითარებს ნდობას მზრუნველის, 

სამყაროსა და საკუთარის თავის მიმართ. მშობლებისგან ზრუნვა არის იდეალური 

მდგომარეობა ახალშობილისთვის, რადგან სწავლობს და პასუხობს მათ ქცევებს. 

ერთი ან ორი ადამიანის ზრუნვით, ჩვილს შეუძლია თავისი ფიზიოლოგიური ქცევითი 

პროცესების რეგულირება და მშობლებთან სინქრონში განვითარება. ერთი ადამი-

ანის ზრუნვა აუმჯობესებს ძილისა და გაღვიძების ციკლის ბიო რიტმს, კვებასა და 

ვიზუალურ ყურადღებას. ბევრი მზრუნველი აბნევს ჩვილს, იწვევს მის გაღიზიანებას 

და ირღვევა ვიზუალური ყურადღება. მშობლების ზრუნვა უზრუნველყოფს ორმხრივ 

სტიმულირებას, გაცნობასა და ბუნებრივ გარემოსთან შეგუებას.

ახალშობილის ავადმყოფობასთან შეგუება

ბავშვის დაბადება ადამიანების ცხოვრებაში უმთავრესი ცხოვრებისეული ცვლი-

ლებაა. ახალშობილის მშობლები ხშირად იმყოფებიან მაღალი სტრესის ქვეშ და 

ამის გამო მათი უნარი, ოპტიმალური ურთიერთობა დაამყარონ ჩვილთან, სუსტდება. 

ბევრისთვის ეს შეიძლება იყოს პირველი შემთხვევა, როცა მოუხდათ მნიშვნელოვან 

გამოწვევასთან გამკლავება. ამ ყველაფერმა შეიძლება მიიყვანოს ისინი დეპრესიამ-

დე, გახდნენ უფუნქციონი და იყოს უარყოფითი გავლენის მქონე მათი შვილისთვის. 

კრიზისულ პერიოდში, ოჯახებისთვის პრობლემის გადაჭრის ჩვეულებრივი მექანიზ-

მები შეიძლება არ აღმოჩნდეს ადეკვატური იმ საკითხების დასაძლევად, რაც მათ წი-

ნაშეა წარმოდგენილი. ასეთ წინააღმდეგობრივ სიტუაციასთან ერთად, პიროვნებამ 

ან ოჯახმა სრულფასოვნად უნდა აქციონ აღზრდის ნორმალური განვითარების პრო-

ცესი. მშობლის ქცევა და რეაქციები განისაზღვრება არა მარტო მანამდე არსებული 

პიროვნული ფაქტორებით, სოციალური და კულტურული ცვლადებით და მნიშვნე-

ლოვან ადამიანებთან ურთიერთობით, არამედ რეალურ სიტუაციაზე სწრაფად მორ-

გებით. 

ცნობილია მშობლის სტრესის გამომწვევი ექვსი მთავარი წყარო:

zz მანამდე არსებული და თანმდევი პიროვნული და ოჯახური ფაქტორები;

zz პრენატალური და პერინატალური გამოცდილება;

zz ჩვილის ავადმყოფობა, მკურნალობა და გარეგნობა;

zz დამოკიდებულება ჩვილის მდგომარეობაზე;

zz მშობლის როლის დაკარგვა;

zz სამედიცინო პერსონალი;



436

ჩანართში 29-1 მოცემულია ის ფაქტორები რომელთაც გავლენა აქვთ პრობლე-

მის მოგვარებასა და სტრესის დაძლევაზე.

ჩანართი 29-1 სიტუაციური ფაქტორები, რაც გავლენას ახდენს პრობლემის 

დაძლევაზე

1. საავადმყოფოს პერსონალის ქცევები და დამოკიდებულება;

2. სენსიტიურობა, რომელსაც ადგილი აქვს ჩვილის გადაყვანის დროს ინტენსიური თერაპიის 

განყოფილებაში ან რეფერალურ საავადმყოფოში;

3.  საავადმყოფოს პოლიტიკის მოქნილობა, რომელიც უკავშირდება მშობლისა და დედმამიშვილის 

ჩართულობასა და ვიზიტებს საბავშვო ოთახში;

4. მშობლების ინსტრუქტაჟი თავიანთი ჩვილის ინდივიდუალური ქცევებისა და თვისებების შესახებ;

5. ოჯახის ფუნქციონირების ფსიქო-სოციალური აღქმა და შეფასება პერსონალის მიერ. ოჯახის 

ადაპტაციის უნარი სტრესთან და კრიზისთან;

6. ემოციური მხარდაჭერის ინტერვენციული პროგრამების გამოყენება მშობლებისთვის, საბავშვო 

ოთახის გარემოცვაში;

7. სათანადო განტვირთვის გეგმის განვითარება, რათა უზრუნველყოფილ იქნას ადეკვატური 

მკურნალობის ეტაპები ჩვილისა და ოჯახისთვის.

ოჯახები ფსიქოლოგიურად მოწყვლადნი არიან ავადმყოფი ჩვილის დაბადების 

შემდეგ. ამ კრიზისულ პერიოდში გაზრდილია დახმარების მიღების სურვილი, მშობ-

ლები ხდებიან გულწრფელები და გულისხმიერები, რადგანაც ოჯახი იბრძვის ამ კრი-

ზისთან გასამკლავებლად. ექთნის დახმარება მნიშვნელოვნად ასოცირდება დედის 

დეპრესიასთან. როგორც კი იკლებს ექთნის დახმარება, შესაბამისად, იზრდება დე-

დის დეპრესიული სიმპტომები. სამედიცინო პერსონალს შეიძლება ჰქონდეს მნიშვ-

ნელოვანი პოზიტიური ზეგავლენა ოჯახის პრობლემასთან გამკლავების უნარზე, იხ 

ჩანართი 29-2.

ჩანართი 29-2 ოჯახზე ორიენტირებული ახალშობილის მკურნალობის პრინ-

ციპები

სამედიცინო და ეთიკურ საკითხებზე მსჯელობისას ახალშობილის მკურნალობა დამყარებული 

უნდა იყოს გახსნილ და გულწრფელ კომუნიკაციაზე მშობლებსა და პროფესიონალებს შორის; 

2.  ინფორმაციის მისაღებად პერსონალთან მუდმივი კონტაქტი;

3.   მშობლებს უფლება აქვთ მიიღონ გადაწყვეტილება თავიანთი ჩვილისთვის აგრესიულ მკურნა-

ლობაზე;

4.  მომლოდინე მშობლებს უნდა მივაწოდოთ ინფორმაცია არახელსაყრელი ორსულობის შედე-

გების შესახებ და მივცეთ შესაძლებლობა განაცხადონ თავიანთი სასურველი მკურნალობის 

გზა, თუ ჩვილი დაიბადება ნაადრევად ან ავადმყოფი.
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მშობლებმა და პროფესიონალებმა უნდა იმუშაონ ერთად რადგან:

5.  ჩვილს შეუმსუბუქონ ტკივილი ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში;

6.  უზრუნველყონ სათანადო გარემო ჩვილისთვის;

7.  უზრუნველყონ მკურნალობის საიმედოობა და ეფექტურობა;

8.  განავითარონ აღმზრდელობითი უნარები, რომელიც წაახალისებს ოჯახების მაქსიმალურ ჩარ-

თულობას ჰოსპიტალიზებული ჩვილებისთვის;

9.  ხანგრძლივი, თანმიმდევრული მკურნალობის ხელშესაწყობად

10. საჭირო მოთხოვნილებები გააცნობიერონ, მათთვის და მათი ოჯახებისთვის ადეკვატური 

მხარდაჭერის უზრუნველსაყოფად;

11. მათ უნდა იმუშაონ ერთად, რომ შეამცირონ უუნარობა პრენატალური მკურნალობის საშუალე-

ბით;

ოჯახის როლია 1) დაიცვან თავიანთი შვილი, 2) თანაბარი დახმარება გაუწიონ 

სხვა ოჯახებს, 3)კოლაბორაცია ექიმ კონსულტანტებთან, 4) სხვა მოკავშირე პრო-

ფესიონალებთან და თერაპევტებთან ურთიერთობა, 5) საავადმყოფოს კლინიკურ 

კომიტეტში მონაწილეობა, რომელიც მათი შვილის ჯანმრთელობის განხილვას ეთ-

მობა. მშობლის როლის აღმოჩენა რთულია, განსაკუთრებით მაშინ თუ ჩვილი კრი-

ტიკულ მდგომარეობაშია. ასეთ გამოწვევებს ხანგრძლივი ზეგავლენა აქვთ მშობლის 

კეთილდღეობასა და ოჯახის ფუნქციონირებაზე. 

ექთნის ზრუნვა ხელს უწყობს დღენაკლულ ახალშობილთან ფიზიკური სიახლო-

ვის ჩამოყალიბებას შემდეგნაირად:

1. ეხმარებიან დედებს მოიპოვონ ცოდნა საკუთარ თავსა და შესაძლებლობებზე;

2. აწვდიან ინფორმაციას მშობლებს თავიანთი შვილის ჯანმრთელობის მდგომა-

რეობაზე;

3. ინარჩუნებს უწყვეტ პოზიტიურ უკუკავშირის მშობლებისთვის;

4. ეხმარება დედასა და მამას ჩვილთან ურთიერთობის მნიშვნელობის გაცნობი-

ერებაში;

5. მაქსიმალურად ცდილობს ხელი შეუწყოს დედა-ჩვილის ურთიერთობას;

6. ბავშვის საწოლთან ყოფნის დროს არ აკონტროლებს მშობლებს. 

ექთნის დამაბრკოლებელმა მოქმედებამ შეიძლება გამოიწვიოს 1) ზრუნვის პატ-

რიარქალური, ავტორიტარული სტილი, 2) ფოკუსირება ჩვილის „დაცვაზე“ (მშობ-

ლებისგან), 3) ექთანი ინარჩუნებს ე.წ „ექსპერტის“ როლს, რომელიც აკონტროლებს 

მშობლების პირდაპირ ჩართულობას, 4) არაფრად აგდებს მშობლის წუხილს, შეხე-

დულებებს, უფლებებსა და უნარებს. ექთნის დამაბრკოლებელი მოქმედების შემთ-

ხვევაში დედა რჩება მუდმივ ბრძოლაში თავის გრძნობებთან. დედები, რომლებიც 

დაშორებულნი და უკმაყოფილონი არიან ასეთი შეხვედრებით, გრძნობენ სიბრაზეს, 



438

იმედგაცრუებას, სტრესსა და გაღიზიანებას. ეს გრძნობები, შესაბამისად, იწვევს 1) 

უუნარობას, რომ აღადგინოს ახალშობილთან გაწყვეტილი ურთიერთობა, 2) აღმზ-

რდელობითი პროცესის შეყოვნებას, 3) დეპრესიას. ასეთ სიტუაციაში დედის სტრა-

ტეგია მიმართულია მოერგოს ძალიან დაძაბულ ურთიერთობას, ხშირ შემთხვევაში 

მამაა ის, ვინც უკმაყოფილებას გამოხატავს. რამდენიმე კვლევის78 შედეგად, დღე-

ნაკლული/ავადმყოფი ახალშობილის მშობლების „რეალური გამოცდილებიდან“ გა-

მოჩნდა, რომ მშობლებს სჭირდებათ ურთიერთობა სპეციალისტებთან. 

მკვლევარებმა დაასკვნეს, რომ მშობლებსა და თავიანთ დღენაკლულ ჩვილს შო-

რის კავშირის ჩამოყალიბების „საფუძველი უნდა ვეძებოთ ექთნებთან ურთიერთობა-

ში.“ ექთნებთან ურთიერთობა მშობლებს საშუალებას აძლევს:

1) გაუჩნდეთ ნდობა, რომ მათი შვილს კარგად მოუვლიან;

2) შეეგუონ ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებას;

3) იგრძნონ თავი ნაკლებ იზოლირებულად და მეტად აკონტროლონ სიტუაცია;

4) ჰქონდეთ იმედი, რომ მათ შვილზე იზრუნებენ. 

ნეონატალური ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში კენგურუს მოვლის მეთოდზე 

ჩატარებულმა კვლევამ79 აჩვენა, თუ რაოდენ მნიშვნელოვანია ინფორმაცია, კომუ-

ნიკაცია, თანმიმდევრულობა, ინდივიდუალურად ინფორმირებული მხარდაჭერა და 

ურთიერთობა ექთნებთან, რომლებიც ამხნევებენ მშობლებს და მატებენ თავდაჯერე-

ბას იმისთვის, რომ შეეხონ და ხელში დაიჭირონ თავიანთი ჩვილი.

ნებისმიერი ნეონატალური დაავადებისა და თანმდევი ჰოსპიტალიზაციის დროს, 

ძალიან მნიშვნელოვანია ის სტრესი, რაც ოჯახს ელოდება. ახალშობილთა ინტენსი-

ური მოვლის განყოფილებაში მყოფი ჩვილის მშობლებში არსებულ პოსტტრამვული 

სტრესზე ჩატარებულმა კვლევამ 80აღმოაჩინა, რომ ჰოსპიტალიზაციის შემდეგ დედე-

ბის 35%-სა და მამების 24%-ს აქვთ სტრესის მძიმე ფორმა 3-5 დღის განმავლობაში, 

ხოლო განყოფილებაში განთავსების შემდეგ 30 დღე დედების 15%-სა და მამების 

8%-ს აღენიშნება პოსტტრამვული სტრესის ნიშნები. 

სამედიცინო პერსონალის ამოცანაა დახმარება აღმოუჩინონ ამ ოჯახებს და ხელი 

შეუწყონ ავადმყოფი ჩვილის დაბადების სამწუხარო ფაქტთან შეგუებას. უკიდურე-

სად მნიშვნელოვანია გახსოვდეთ, რომ თოთოეულ ადამიანს ან ოჯახს უნდა მიუდგეთ 

ინდივიდუალურად. ამასთან ერთად, ოჯახების რეაქციების განსაზღვრისას, მნიშვნე-

ლოვანია შევხედოთ თუ როგორ ძლევენ ისინი პრობლემებს დროთა განმავლობაში. 

78  Guillamani S, Michelin N, Amrani E, et al: Parents’ expectations of staff in the early bonding 
process with their premature babies in the intensive care setting: a qualitative multicenter study with 60 
parents, BMC Pediatr 13:18, 2013

79  Lemmen D, Fristedt P, Lundqvist A: Kangaroo care in a neonatal context: parents’ experiences of 
information and communication of nurse-parents, Open Nurse J 7:41, 2013

80  Lefkowitz DS, Baxt C, Evans JR: Prevalence and correlates of posttraumatiuc stress and postpartum 
depression in parents of infants in the neonatal intensive care unit (NICU), J Clin Psychol Med Settings 
17:230, 2010
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კაპლანი და მეისონი81 აღწერენ მშობლების ფსიქოლოგიურ განცდებს, რაც გავ-

ლენას ახდენს ამ ადამიანების ფსიქო-ემოციურ განწყობაზე:

1) ორსულობის განმავლობაში ჩამოყალიბებული შეხედულებებიდან ნაადრევი 

წუხილი და შეფასება;

2) მარცხისა და დანაშაულის გრძნობა;

3) კრიზისული მოვლენები, რაც დაკავშირებულია მშობიარობასთან;

4) ახალშობილთან ურთიერთობის აღდგენის მცდელობა;

5) მზადება ჩვილის სახლში წასაყვანად;

6) ინტენსიური თერაპიის გარემოსთან შეგუება.

საბოლოოდ, ეს ექვსი ფსიქოლოგიური ამოცანა შეიძლება გამოყენებულ იქნას 

ნებისმიერ მშობელთან ურთიერთობისას, რათა მაქსიმალურად დავეხმაროთ მათ 

სტრესთან ადაპტაციაში.

მშობიარობა

პირველი ფსიქოლოგიური ამოცანა მოიცავს მშობიარობასთან არსებულ კრი-

ზისულ ფონზე მუშაობას. ნაადრევად დაბადებული ჩვილის მშობლებს ხშირად არ 

გააჩნიათ საჭირო დრო ფსიქოლოგიური და ფიზიკური მომზადებისთვის. მშობლები, 

რომლებიც კონცენტრირებულნი არიან საკუთარი თავის ჯანმრთელობაზე, შეიძლე-

ბა ჯერ კიდევ არ იყვნენ მზად დედობისა და მამობისთვის, რადგანაც ნაადრევად 

მოირგეს მშობლის როლი. ამიტომაც აქვთ მშობიარობის აქტზე კონტროლის დაკარ-

გვის დაუძლეველი გრძნობა. მეორე მხრივ, ზოგიერთ მშობელს აქვს საპირისპირო 

რეაქცია. მათ შეიძლება უნდოდეთ ორსულობის თავიდან არიდება მათთვის გაუც-

ნობიერებელი მოვლენის შიშის გამო. ნაადრევად დაბადებულ ჩვილებს ბევრი დედა 

უფრო ადვილად უარყოფს. ამას გარდა, ეუფლებათ უსაფუძვლო და არაადეკვატუ-

რი გრძნობა ჩვილის დროულად გაჩენის შემთხვევაში; ისინი გრძნობენ სიცარიელეს 

შიგნით, თითქოს რაღაც დაკარგეს. ნაადრევი მშობიარობისას, ჩვეულებრივ იმატებს 

გადაუდებელი შემთხვევები და ჩვილის ჯანმრთელობისა და გადარჩენის ალბათობა, 

ამავდროულად დედასაც შეიძლება ქონდეს ჯანმრთელობის მდგომარეობის გართუ-

ლებები. ჩვილის დროულად თუმცა პრობლემებით დაბადების შემთხვევაში, მიუხედა-

ვად უპრობლემო ორსულობისა, ჩნდება დამთრგუნველი შოკისა და იმედგაცრუების 

განცდა. დედა აღიქვამს ამას, როგორც ქალური როლის მარცხს. 

ემოციური რეაქციები და გრძნობები, რაც მშობლებს აქვთ ავადმყოფი ბავშვის გა-

ჩენამდე ან მის შემდეგ, მოიცავს შიშს, შოკს, იზოლაციას, პანიკას, გაღიზიანებასა და 

სასოწარკვეთას. მშობლები შეიძლება ისე იყვნენ დათრგუნულები მოვლენებისგან, 

რომ დაბლოკონ ნებისმიერი ემოციური, შესამჩნევი რეაქციები. ექთნების ჩართულო-

ბა ამ დროს უკიდურესად მნიშვნელოვანია, რადგანაც ისინი უყრიან საფუძველს შემ-

81  Kaplan DM, Mason EA: Maternal reactions to premature birthviewed as an emotional disorder, Am 
J Orthopsych 30:539, 1960.
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დგომ ურთიერთობას მშობლებსა და ექიმებს შორის. ეს ემოციურად რთული პერი-

ოდია ექიმებისა და ექთნებისთვისაც, რადგანაც ისინიც ებრძვიან საკუთარი მარცხის, 

არაადეკვატურობისა და უმწეობის გრძნობებს. 

ადრეული კომუნიკაცია

მშობიარობის ფაზაში, მშობლებთან ადრეული კომუნიკაცია უმთავრესია. მნიშვ-

ნელოვანია, სწრაფი, პირდაპირი განმარტებები მშვიდი ხმით, რომელიც ამშვიდებს 

მშობელს. მშობლებთან საუბრის თავიდან არიდება მხოლოდ ზრდის მათ გაღიზიანე-

ბას. 

საავადმყოფოს პერსონალის მხარდაჭერა

მნიშვნელოვანია, რომ პერსონალის ერთ-ერთი წევრი მაინც დარჩეს მშობლებ-

თან ნაადრევი მშობიარობის და შემდგომ პერიოდში, რათა შესთავაზოს მათ დახმა-

რება და დაარწმუნოს, იმაში რომ ბავშვთან დაკავშირებული ნებისმიერი ინფორმა-

ცია მათ დროულად ეცნობებათ. ეს მდგომარეობა არაკომფორტულია პერსონალის-

თვის, რადგან შეიძლება თავი იგრძნონ უმწეოდ, თავი აარიდონ მშობლებსა და მათ 

კითხვებს. უკიდურესად მნიშვნელოვანია სენსიტიურობის შენარჩუნება მშობლების 

მიმართ. მშობლები გამოხატავენ ერთად ყოფნის სურვილს „ცუდი ამბების“ გაგების 

დროს. მძიმე მდგომარეობაში მყოფი ახალშობილის დედაც და მამაც ძირითადად 

ერთმანეთში პოულობენ მხარდაჭერის უდიდეს წყაროს.

ჩვილის მონახულება

ახალშობილის ნახვა ინდივიდუალური საკითხია თითოეული ოჯახისა და ახალ-

შობილისთვის. ჩვილის ნახვა ეხმარება მიჯაჭვულობის განვითარებას, ამცირებს გაზ-

ვიადებულ ფანტაზიებს, ამცირებს ჩვილისგან წასვლის სურვილს და აძლიერებს რე-

ალობის განცდას. საუკეთესო მიდგომაა მივცეთ მშობლებს შესაძლებლობა თვითონ 

გადაწყვიტონ ერთად უნდათ ჩვილის მონახულება თუ ცალ-ცალკე. დედისა და დღე-

ნაკლული ჩვილის კონტაქტი დაბადებიდან პირველ საათებში კრიტიკულად მნიშვ-

ნელოვანია. კვლევების82 თანახმად, დაბადებიდან პირველ 3 საათს უწოდებენ „სენ-

სიტიურ პერიოდს“ დღენაკლული ჩვილის დედებისთვის და დროის ამ მონაკვეთში 

მაქსიმალურად უნდა იქნას ხელშეწყობილი მათი შეხვედრა ურთიერთკავშირის ჩა-

მოყალიბებისთვის. საბოლოოდ, ეს გადაწყვეტილება სპეციალისტთა გუნდის მხარ-

დაჭერით მშობლებმა უნდა მიიღონ, იშვიათია იპოვო ისეთი ოჯახის წევრი, ექიმი, ექ-

თანი ან სოციალური მუშაკი, რომელიც ურჩევს მშობლებს არ ნახონ ჩვილი. ზოგიერთ 

მშობელს არ აქვს გაცნობიერებული რა უნდა; ზოგი შეიძლება იყოს გაორებული და 

გაუბედავი. ამიტომაც, პროფესიონალის მოვალეობაა დაეხმაროს მშობლებს (ინ-

ფორმაცია და სულიერი მხარდაჭერა) გადაწყვეტილების მიღებაში. მშობლებს შეიძ-

82  Mehler K, Wendrich D, Kissgen R, et al: Mothers seeing their VLBW infants within 3 h after birth 
are more likely to establish a secure attachment behavior: evidence of a sensitive period with preterm 
infants? J Perinatol 31:404, 2011
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ლება დასჭირდეთ დრო ფიქრისთვის, სანამ მიიღებენ გადაწყვეტილებას. მათ შეიძ-

ლება დასჭირდეთ ფაქტობრივი ინფორმაცია ან მომზადება პროფესიონალისგან, 

როგორიცაა ჩვილის გარეგნობისა და სამედიცინო აღჭურვილობის აღწერილობა. 

თუმცა, ხშირად დრო გადამწყვეტი ფაქტორია და გადაწყვეტილებაც სწრაფად არის 

მისაღები. მნიშვნელოვანია მშობლების დაჩქარება. თუ ეს არ არის შესაძლებელი 

დედასთან დაკავშირებული სამედიცინო მდგომარეობის გამო, მაშინ შესაძლებელია 

გამოყენებულ იქნას ახალშობილის ფოტო. თუ სამედიცინო თვალსაზრისით შესაძლე-

ბელია მშობლებისთვის ჩვილის ხელში აყვანა და შეხება, აუცილებლად უნდა იქნას 

გამოყენებული ეს შესაძლებლობა. შეხება ან ხელში ჭერა არა მხოლოდ მიჯაჭვულო-

ბის განვითარებას ეხმარება, არამედ ავსებს მშობლებს ემოციური გამოცდილებით, 

რაც არის მაცოცხლებელი პირობა იმისა, რომ მათ შეძლონ ყოფნა განცალკევებით 

ასეთ კრიტიკულ პერიოდში. 

მშობლები ძალიან სენსიტიურები არიან ჩვილის მიმართ პერსონალის დამოკიდე-

ბულებაზე, რაც გამოხატულია მათ კომენტარებსა და ჩვილის მოპყრობის მანერაში. 

მზრუნველობა

მშობლების მზრუნველობითი მოთხოვნილებების გასაძლიერებლად საჭიროა 

მათთან მსჯელობა ჩვილის კვებაზე, უმრავლეს შემთხვევაში, ძუძუთი კვება შესაძლე-

ბელია ავადმყოფი ჩვილისთვის.

ძუძუთი კვების დროს დედა სიახლოვეს გრძნობს ჩვილთან. მას, ისე როგორც 

არავის, შეუძლია დაეხმაროს ჩვილს მკურნალობაში. თუ დედა არ გეგმავს ძუძუთი 

კვებას, მას თავი არ უნდა ვაგრძნობინოთ დამნაშავედ. ის ჯერ კიდევ მოწყვლადია ამ 

გრძნობების მიმართ. 

მშობიარობის შემდეგ, როცა დედა გადაჰყავთ თავის ოთახში ჯანმრთელი ჩვილის 

გარეშე, გრძნობს სიცარიელეს, თითქოს რაღაც მოკვეთეს. ის და მის გარშემო ყველა 

იწყებს ნერვიულობას. პერსონალის ჩარევა უნდა იყოს ფრთხილი და სენსიტიური 

ოჯახის წევრების მოთხოვნილებების მიმართ. ამ დროს ძალიან მნიშვნელოვანია ემ-

პათია, პასუხისმგებლობა და მოსმენის უნარი, მშობლებისთვის სტიმულის მიცემა, 

რომ გამოხატონ სიტყვიერად თავიანთი გრძნობები და შეხედულებები, მიუხედავად 

სირთულისა. 

დედას უნდა მივცეთ არჩევანის საშუალება, სად დარჩეს. ზოგ დედას უნდა რომ 

იმყოფებოდეს დედების განყოფილებაში; ზოგისთვის კი ძალიან მტკივნეულია ეს და 

მათ ურჩევნიათ ცალკე ყოფნა. მამისა და ახლობელი ადამიანებისთვის უმთავრესია 

ახალშობილთან ვიზიტისას შესასრულებელი კონკრეტული რეკომენდაციები, რათა 

მათ შეძლონ ერთმანეთის დახმარება ამ რთულ, გაურკვეველ პერიოდში. მათთვის 

ძალიან რთულია აითვისონ ყველაფერი, რაც მოხდა როგორც კოგნიტურად, ისე 

ემოციურად. თუ ჩვილი გადაყვანილია ან გადარჩენის შანსები ძალიან მცირეა, დე-

დას უნდა მივცეთ საშუალება ნახოს ბავშვი რაც შეიძლება მალე. 
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ნაადრევი მწუხარება

მშობიარობის შემდეგ, მშობლები ებრძვიან მეორე ფსიქოლოგიურ პრობლემას, 

რაც გამოიხატება ნაადრევი მწუხარებითა და მშობიარობამდე არსებული ურთიერ-

თობების უარყოფით. ეს ამოცანა მოითხოვს, რომ მშობლებმა გააცნობიერონ, რომ 

მათი შვილი საფრთხის ქვეშ იმყოფება ან შეიძლება შვილის მდგომაროება შესაძ-

ლოა დასრულდეს ლეტალური გამოსავლით. ზოგიერთი მშობლისთვის კრიტიკულ 

მდგომარეობაში მყოფი ან არასწორად განვითარებული ჩვილის შეხება შეიძლება 

იყოს მეტისმეტად დამთრგუნველი. მათ შეიძლება იფიქრონ ტკივილის, იმედგაცრუ-

ებისა და დანაშაულის განცდისაგან თავის დაცვაზე. ზოგიერთმა მშობელმა შეიძლება 

იგრძნოს გაორება. მათ შეიძლება იფიქრონ, რომ არ შეუძლიათ შვილის სიყვარული 

და მასთან დაკავშირებულ პრობლემებთან გამკლავება. 

ამ პერიოდის განმავლობაში, მშობლები იმყოფებიან სტრესულ მდგომარეობაში; 

ისინი პირისპირ ეჯახებიან მტკივნეულ რეალობას, რომელშიც თანაბარი ალბათო-

ბით არის წარმოდგენილი როგორც ჩვილის დაკარგვის შიში, ისე მისი გადარჩენის 

იმედი. ემოციური განცალკევება და მწუხარება არის სრულიად ნორმალური ამ კრი-

ტიკულ პერიოდში. 

მშობლის რეაქციები

მშობლები ავლენენ მრავალ ემოციურ რეაქციასა და ქცევას, რაც მიუთითებს მათ 

შინაგან ბრძოლაზე, ნაადრევი მწუხარებისა და განშორების წინააღმდეგ. ზოგიერთი 

მშობელი ძალიან სევდიანი, დეპრესიული და ცრემლიანია; ზოგი იმდენად აღელვებუ-

ლია, რომ პანიკის ზღვარზეც შეიძლება აღმოჩნდეს. ზოგი მშობელი ავლენს მტრულ, 

წინააღმდეგობრივ ქცევას, სტრესთან გამკლავების მიზნით; ზოგი ოპტიმიზმით არის 

განწყობილი და ფიქრობს, რომ „ყველაფერი კარგად იქნება.“ მშობლებმა შეიძლე-

ბა დასვან შემდეგი სახის კითხვები: „გაუძლებს ამას?“ „როგორ ფიქრობთ, რა შან-

სები აქვს?“ „კარგად იქნება, არა?“ „გყოლიათ მსგავსი პრობლემის მქონე ბავშვე-

ბი?“ „გაუმკლავდნენ სხვა ბავშვები ამ პრობლემას?“ „რამდენ ხანს იქნება ბავშვი 

საავადმყოფოში?“ მშობლებმა შიშების გამო შეიძლება უარი თქვან შვილის ნახვასა 

და შეხებაზე. თუ ისინი ესტუმრებიან ჩვილს ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის გან-

ყოფილებაში, შეიძლება შეინარჩუნონ დისტანცია ან არ ჰქონდეთ თვალით კონტაქ-

ტი ჩვილთან, უარი თქვან შეხებაზე, შორს დადგნენ ინკუბატორისგან და პერსონალს 

დაუსვან მცირე რაოდენობის კითხვები. მშობლებს შეიძლება არც ჰქონდეთ ბავშვის-

თვის სახელის დარქმევის სურვილი; როდესაც მოიხსენიებენ ჩვილს, ისინი ამბობენ 

„ის,“ „მას,“ ან „ბავშვი.“ არსებობს სიტუაციები როცა მშობლები ერთმანეთის დაცვის 

მიზნით, ხელს უშლიან ერთმანეთს ჩაერთონ ჩვილთან მიმართებით. ეს ბუნებრივია 

განსაკუთრებით ტრანსპორტირების დროს, როცა ექთანმა შეიძლება შესთავაზოს მა-

მას ან ოჯახის სხვა წევრს, რომ აჩვენონ ახალშობილი დედას რეფერალურ ჰოსპი-

ტალში გადაყვანამდე. ბევრ მამას ეშინია, რომ ეს ფაქტი გაზრდის ემოციურ მიჯაჭ-

ვულობას ჩვილთან, და შესაბამისად, იმედგაცრუებისა და დანაკარგის შეგრძნებას 

ბავშვის სიკვდილის შემთხვევაში. მამა, როგორც წესი, შეშფოთებულია თუ როგორ 
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გაუმკლავდეს დედის მწუხარებას საკუთარ მღელვარებასთან ერთად. ასეთი ტიპის 

ქცევაც ასევე ბუნებრივია სამედიცინო ინფორმაციის განხილვისას. პასუხი ამ დროს 

ასეთია: „ჩემი მეუღლე მეტისმეტად აღელვებულია და ვერ შეძლებს ცუდი ამბების 

გადატანას.“

სამსახური, დანარჩენ შვილებზე პასუხისმგებლობის აღება, ტრანსპორტირების 

სირთულეები და ოჯახის ფინანსური მდგომარეობა წარმოადგენს კანონიერ მიზე-

ზებს, რის გამოც მშობლებს ვერ ექნებათ ხშირი კონტაქტი თავიანთ ჩვილთან. თუმცა, 

ეს ფაქტორები გაუცნობიერებლად არ ემსახურება ჩვილისგან დისტანცირების შენარ-

ჩუნებას.

მწუხარება და დაშორება ბუნებრივი პროცესის ნაწილია. იმისთვის რომ მშობლებ-

მა განავითარონ მიჯაჭვულობა ჩვილთან, და მიიღონ რეალობა როგორც არის, მათ 

უნდა გადაიტანონ მწუხარების, სევდის, სიბრაზის, დანაშაულისა და იმედგაცრუების 

გრძნობები. დედის მწუხარება ნაადრევი მშობიარობის დროს, ისევე როგორც მისი 

ჩართულობის ხარისხი, საჭიროა ჩვილთან მიჯაჭვულობის უსაფრთხოებისთვის. ეს 

მწუხარება ემსახურება მშობლების გათავისუფლებას ემოციური ენერგიისგან, ასე 

რომ მათ შეეძლებათ ჰარმონიული ურთიერთობა თავიანთ ჩვილთან. მწუხარება აძ-

ლიერებს მშობლების ხელმისაწვდომობას ჩვილთან. ეს წვდომა ეხმარება მათ გაუმკ-

ლავდნენ ახალშობილის მდგომარეობას. პერინატალური სამკურნალო გუნდის მი-

ზანიც სწორედ ეს არის, რომ დაეხმაროს ოჯახს გააცნობიერონ, რომ ეს გრძნობები 

არის ბუნებრივი და ნორმალური. მთავარია გაანალიზონ, რომ ნორმალურია შეხების 

შიში ჩვილთან, რომელსაც აქვს ჯანმრთელობის პრობლემები ან განვითარების დე-

ფექტები. 

ზოგჯერ მშობლებისთვის სასარგებლოა, სიტყვიერად გადმოსცენ თავიანთი შიშე-

ბი. მათ შეიძლება ეშინოდეთ, რომ ბავშვი გარდაიცვლება, კოგნიტური ან მოტორული 

პრობლემები ექნება. როგორც კი ეს შიშები უარყოფილი იქნება სამედიცინო პერსო-

ნალის მიერ, უფრო ადვილია მშობლებისთვის მიიღონ თავიანთი ჩვილის დიაგნოზი 

და პროგნოზი და დაიწყონ მასთან ურთიერთობა. 

სამედიცინო ინფორმაციასთან ხელმისაწვდომობა

ექიმისა და პაციენტი/მშობლის კომუნიკაციური ქცევები ასოცირდება პაციენტის 

გაუმჯობესებულ ჯანმრთელობის სტატუსთან. პროფესიონალების როლი სამედიცინო 

ინფორმაციის გადაცემაში მნიშვნელოვანია. თუმცა, მიდგომა თითოეული ოჯახის მი-

მართ უნდა იყოს ინდივიდუალური და გაწონასწორებული. მშობლებისთვის ახალშო-

ბილის ჯანმრთელობის შესახებ ინფორმაცია უნდა იყოს ზუსტი, მიმდინარე, სრული, 

მაგრამ არა მეტისმეტად პესიმისტური. მშობლებს სჭირდებათ სიტუაციის რეალური 

შეფასება, რომელიც არის პირდაპირი და გულწრფელი. 

მშობლებს, რომელთაც ესმით „ტვინის დაზიანება,“ „გონებრივად ჩამორჩენი-

ლი,“ ან „ბავშვი დაიღუპება“, სავარაუდოდ, ვერ ივიწყებენ ამ განცხადებებს. ეს ფრა-

ზები შეიძლება ჩარჩეს მეხსიერებაში და უარყოფითად იმოქმედოს ახალშობილთან 
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ურთიერთობაზე. მათ შეიძლება ირწმუნონ, რომ ერთხელაც „ტვინის დაზიანება თავს 

იჩენს“ ან ჩვილი არის იმდენად მგრძნობიარე და სუსტი, რომ საჭირო იქნება ფრთხი-

ლი მოპყრობა იმისთვის, რომ არ განვითარდეს სიცოცხლისთვის საშიში მდგომარე-

ობა. 

მშობლებისთვის სამედიცინო ინფორმაციის გადაცემისას არსებობს რამდენიმე 

რეკომენდაცია. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ჩვილის მდგომარეობაზე მშობლების აღქ-

მა უკიდურესად მნიშვნელოვანია, რჩება მათ გონებაში და შეიძლება გავლენა იქო-

ნიოს ჩვილთან მათ ურთიერთობაზე. მშობლები ადვილად ახერხებენ, რომ არასწო-

რად აღიქვან გადაცემული ინფორმაცია. ამგვარად, მათთან საუბრის დასაწყისში, 

უმთავრესია ჯერ განისაზღვროს მათი აღქმა. აღქმის შესაფასებლად ჰკითხეთ მშო-

ბელს: „შეგიძლიათ მითხრათ რა იცით თქვენი ბავშვის მდგომარეობის შესახებ?“ ეს 

აძლევს ექიმს ან ექთანს იმის შესაძლებლობას, რომ შეცვალოს ნებისმიერი არასწო-

რი ინფორმაცია და გაიგოს მშობლების შეხედულებები.

ბავშვის ავადმყოფობის აღქმა/გააზრება ორივე მშობლის სტრესის წყაროა. და-

ავადების სიმწვავის აღქმა არის კომპლექსური და იცვლება პერიოდულად, რაზეც 

გავლენას ახდენს მშობლის აღელვება, ახალშობილის სხეულის მასა, აღჭურვილო-

ბისა და მკურნალობის ტიპი და რაოდენობა, პროფესიონალებისგან მიღებული ინ-

ფორმაციის ოდენობა.

სამედიცინო პერსონალისა და მშობლების კომუნიკაცია არ უნდა ემსახურებოდეს 

მღელვარების აღმოფხვრას, რომელმაც შესაძლოა ლექციის სახე მიიღოს. მსგავს 

სიტუაციაში სარგებელს მხოლოდ სამედიცინო პერსონალი იღებს. პერსონალმა არ 

უნდა გადატვირთოს მშობელი გრძელი ახსნა-განმარტებებით, რომელიც მეტისმე-

ტად ტექნიკურია. არ არის აუცილებელი რესპირატორული დისტრეს სინდრომის ან 

ბრონქოპულმონური დისპლაზიის სრული აღწერა, ყოველთვის სასარგებლოა მარტი-

ვი სასაუბრო ლექსიკის გამოყენება. 

კულტურულად კომპეტენტური მკურნალობა და კომუნიკაცია

სპეციალისტთა გუნდისთვის მნიშვნელოვანია გაარკვიონ იმ განსაკუთრებული 

ჯგუფების ფასეულობები, შეხედულებები, ტრადიციები და ქცევები, რომელსაც ისინი 

ემსახურებიან.

ენა

თუ ენობრივ ან საგანმანათლებლო ბარიერს წავაწყდებით, აუცილებელია კვალი-

ფიციური თარჯიმანის ჩართულობა. (ჩანართი 29-4). მიუღებელია ბავშვების თარჯიმ-

ნად გამოყენება. თარჯიმანი გარკვეული უნდა იყოს სამედიცინო ინფორმაციასა და 

ტერმინოლოგიაში. 
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ჩანართი 29-4 თარჯიმანის არჩევის კონკრეტული რეკომენდაციები

თარჯიმანის არჩევა

•z თუ არ საუბრობთ თავისუფლად პაციენტის ენაზე, ყოველთვის დაიხმარეთ გამოცდილი თარ-

ჯიმანი;

•z თუ თარჯიმანი არ არის ხელმისაწვდომი, ბავშვების გამოყენება მხოლოდ გამოუვალ შემთხვე-

ვაშია შესაძლებელი, სოციალური სტატუსის შეწყვეტის, სენსიტიური საკითხებისა და სიზუსტის 

გამო;

•z მოზარდების ნათესავების ან მეგობრების ჩართულობა განსაკუთრებულ შემთხვევებში დასაშ-

ვებია, როცა გამოცდილი თარჯიმანი არ არის ხელმისაწვდომი, მაგრამ შეიძლება შეიქმნას 

სიზუსტის, კონფიდენციალობის, სამედიცინო ტერმინოლოგიის პრობლემები.

თარგმნა

•z ექიმი კონსულტანტი, თარჯიმანი, პაციენტი ან მშობელი უნდა ისხდნენ ტოლგვერდა სამ-

კუთხედის პოზიციაში, რათა მნიშვნელოვანი არავერბალური ნიშნების შეფასება იყოს შე-

საძლებელი;

•z ესაუბრეთ და შეინარჩუნეთ თვალით კონტაქტი პაციენტთან/მშობელთან, და არა თარჯი-

მანთან;

•z სთხოვეთ თარჯიმანს გადათარგმნოს რაც შეიძლება ზუსტად;

•z თუ არასწორ თარგმანზე ან გაუგებრობაზე შეგეპარებათ ეჭვი, მოგვიანებით დაუბრუნდით 

საკითხს სხვა სიტყვების გამოყენებით;

•z გამეორებით ხაზი გაუსვით მნიშვნელოვან ინსტრუქციებსა და განმარტებებს;

•z გამოიყენეთ ვიზუალური საშუალებები (ცხრილები და დიაგრამები) შეძლებისდაგვარად;

•z იმისთვის რომ დააზუსტოთ, გაიგო თუ არა თარგმანი პაციენტმა/მშობელმა, სთხოვეთ გა-

იმეორონ თქვენგან მიწოდებული ინფორმაცია;

სამედიცინო ვიზიტის დასრულებისას

•z თარჯიმანმა უნდა ჩამოწეროს მითითებების სია პაციენტისთვის ან მშობლისთვის, განსა-

კუთრებით რეცეპტები ან სხვა თერაპიული საშუალებები;

•z თარჯიმანი ყოველთვის უნდა ახლდეს პაციენტს/მშობელს, რომ აღრიცხოს შემდგომი შეხ-

ვედრები რეგისტრატორთან.

ინფორმაციაზე წვდომა 

მტიკებულებაზე დაფუძნებული პრაქტიკა.

ოჯახზე-ორიენტირებული ნეონატალური მკურნალობის პრინციპები სრულად უწ-

ყობს ხელს ოჯახის მონაწილეობას ჩვილის მკურნალობის თითოეულ ასპექტში. 

პროფესიული დამოკიდებულებები, რამაც შეიძლება ხელი შეუშალოს ღია, გულ-

წრფელ ურთიერთობებს გულისხმობს შემდეგს: 1) სავარაუდოდ მშობლები არიან 

მეტისმეტად ემოციურები, რომ აითვისონ ინფორმაცია და მიიღონ რაციონალური 

გადაწყვეტილება, 2) შესაძლებელია, გართულებებისა და ცუდი შედეგების შესახებ 
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ინფორმაციამ, გამოიწვიოს ახალშობილთან ურთიერთობის სურვილის დაკარგვა, 3) 

სავარაუდოდ, მშობლის დანაშაულის შეგრძნება და ფსიქოლოგიური ტრამვა გამოიწ-

ვევს არასწორი გადაწყვეტილების მიღებას, 4) თუ მშობლები არიან განსხვავებული 

კულტურის მქონე ადამიანები და საუბრობენ სხვა ენაზე. 

ერთ-ერთი კვლევის83 თანახმად, პრენატალური კონსულტაცია სასარგებლო აღ-

მოჩნდა დედების 80%-სთვის. მნიშვნელოვანია მშობიარობამდე ქალს, რომელიც 

ნაადრევი მშობიარობის რისკის ქვეშაა, მიეწოდოს ინფორმაცია დღენაკლულობის 

დეტალური აღწერილობის, მკურნალობის მოთხოვნებისა და მშობლების როლის შე-

სახებ. 

ადამიანები განსხვავდებიან თავიანთი სურვილების მიხედვით, რომ იყვნენ ინ-

ფორმირებულნი და ჩართულები გადაწყვეტილების მიღებისას. ისინი ასევე განსხ-

ვავდებიან ინფორმაციის ათვისების მეთოდებით. ზოგიერთ მშობელს შეიძლება უნ-

დოდეს ვრცელი ინფორმაცია თავისი შვილის მდგომარეობის შესახებ, მაშინ როცა 

სხვებს არ აქვთ ამის სურვილი. ზოგიერთმა შეიძლება თავი აარიდოს გადაწყვეტილე-

ბის მიღებას და ეს უფლება მიანიჭოს მისსავე არჩეულ ექიმს. თუმცა, ექიმებს გააჩ-

ნიათ ეთიკური და კანონიერი ვალდებულება გააცნონ მშობლებს რეალური ფაქტები 

ახალშობილის ჯანმრთელობის მდგომარეობის შესახებ.

პოსტნატალური პერიოდის ფსიქიკური დარღვევები

პოსტნატალური პერიოდის დროს, ქალებსა და მამაკაცებში მატულობს ფსიქიკუ-

რი დარღვევების რისკი, რაც გავლენას ახდენს მთლიან ოჯახზე. პოსტნატალური ხა-

სიათის დარღვევების პროცენტული გადანაწილება ასეთია: ქალების 50%-ს უვითარ-

დებათ ორსულობის ბოლო ტრიმესტრში, 25 %-ს -მშობიარობიდან 1 წლის შემდეგ, 

ხოლო 15 %-ზე მეტს უშუალოდ მშობიარობის შემდგომ. მამებში დეპრესია გვხვდება 

4%-დან დან 12%-ში. ყველაზე ძლიერი რისკ-ფაქტორი და მამის პოსტნატალური 

პერიოდის ფსიქიკური დარღვევების მაჩვენებელი დამოკიდებულია დედის პოსტნა-

ტალური დეპრესიის არსებობაზე. ინდივიდუალური და ოჯახური როლების მორგების 

დროს, ვერცერთი მშობელი ვერ იღებს საჭირო მხარდაჭერას ერთმანეთისგან, როცა 

ორივე მათგანი დეპრესიულია. პოსტანატალური ფსიქიკური აშლილობა შეიძლება 

გამოიხატოს ძალიან მსუბუქი ფორმით, რომელიც შექცევადია ან გამოიწვიოს მნიშვ-

ნელოვანი გართულებები. ჩანართში 29-5 მოცემულია ისეთი რისკ-ფაქტორები, რო-

მელიც ხელს უწყობს ფსიქიკური აშლილობის განვითარებას.

მონაცემების მიხედვით, დღენაკლული, პრობლემური ჩვილების დედებს უფრო 

მეტად აწუხებთ ფსიქიკური აშლილობები დროული ახალშობილის დედებთან შედა-

რებით. ჩანართი 29-5 პოსტნატალური ხასიათის დარღვევების მნიშვნელოვანი გან-

მაპირობებელი ფაქტორებია

83  Paul D, Epps S, Leef K, et al: Prenatal consultation with a neonatologist prior to preterm delivery, 
J Perinatol 21:431, 2001
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•z დეპრესია ანამნეზში (ორსულობამდე და ორსულობის განმავლობაში, ბიპოლარული დარ-

ღვევა);

•z ახლანდელი დეპრესია და შფოთვითი აშლილობა (პანიკა, პოსტტრავმული სტრესი, ობსე-

სიურ-კომპულსური აშლილობა, ფობია);

•z წინა პრენატალური დანაკარგით გამოწვეული დეპრესია და შფოთი, რაც გრძელდება ჯან-

მრთელი ბავშვის დაბადების შემდეგაც;

•z პრენატალური მიჯაჭვულობის დაბალი მაჩვენებელი;

•z ქალები ორსულობისას ღებინების ანამნეზით;

•z დაბალი თვითშეფასება;

•z ნეგატიური, სტრესული ცხოვრებისეული მოვლენები (როგორიცაა ბავშვობაში ფსიქიკური 

შეურაცხყოფა, ინტიმური პარტნიორის ძალადობა, დღენაკლული ბავშვი);

•z ქორწინებაში უთანხმოება;

•z დაბალი სოციალური სტატუსი;

•z ჩვილის რთული ხასიათი;

•z ბავშვის მოვლასთან ასოცირებული სტრესი;

•z ენდოკრინული დისფუნქცია;

•z დედის მელანქოლია;

•z მარტოხელა დედის სტატუსი;

•z ორსულობა არასრულწლოვან ასაკში;

•z დაუგეგმავი/არასასურველი ორსულობა;

•z ემიგრანტის სტატუსი.

პოსტნატალური მელანქოლია

პოსტანატალური მელანქოლია ემართებათ დედების დაახლოებით 50-80%-ს. 

სიმპტომები შეიძლება იყოს განწყობის ცვლილება, მღელვარების დროს ძილისა და 

მადის დაქვეითება, გაღიზიანება. სიმპტომები უმეტესად იწყება მშობიარობიდან რამ-

დენიმე დღეში და მოკლე პერიოდის მანძილზე გრძელდება. სიმპტომები უარესდება 

მე-5-მე-7 დღეს და მე-12 დღისთვის მცირდება. მიუხედავად იმისა, რომ პოსტნატა-

ლური მელანქოლიის არსებობა არ მიუთითებს ფსიქიკურ დარღვევებზე, თუ სიმპ-

ტომები გაგრძელდება 2 კვირაზე მეტ ხანს, საჭიროა გარკვეული ზომების მიღება, 

რადგან გახანგრძლივებული მელანქოლიის მქონე ქალების დაახლოებით 20%-ს 

უვითარდებათ მძიმე პოსტანატალური დეპრესია. 

პოსტნატალური დეპრესია

პოსტნატალური დეპრესია შედარებით გავრცელებული დაავადებაა. დედების 

უმრავლესობა განიცდის დეპრესიულ სიმპტომებს მშობიარობიდან პირველ თვეში, 

თუმცა ზოგიერთი ორსულობის დროსაც აღნიშნავს მსგავს დარღვევებს. პოსტნატა-
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ლური დეპრესიის ნიშნები და სიმპტომები მოიცავს: დეპრესიულ განწყობას, ინტერე-

სის ნაკლებობას, დანაშაულის შეგრძნებას, კონცენტრაციის დაქვეითებას, უმადობას, 

დაბალ თვითშეფასებას, უმწეობის განცდასა და სუიციდალურ აზრების არსებობას.

პოსტნატალური ფსიქოზი

პოსტანატალური ფსიქოზი არის იშვიათი, მაგრამ უკიდურესად სერიოზული მენტა-

ლური დაავადება, რომელიც 1000 მშობიარედან 1-2%-ს ემართება. ის ძირითადად 

ჩნდება მშობიარობის შემდეგ 2-3 კვირის განმავლობაში და საჭიროებს სასწრაფო 

ჩარევას. პოსტნატალური ფსიქოზის სიმპტომებია ტირილი, გაღიზიანება, მოუსვენ-

რობა, უძილობა, ბოდვა, ჰალუცინაციები, ექსცენტრიულობა, ირაციონალური ქცევა. 

მაგალითად, ქალმა შეიძლება ბავშვი აღიქვას, როგორც ეშმაკი, გამოაცხადოს, რომ 

ბავშვი მკვდარია ან ბავშვების კომუტაციაში დაადანაშაულოს პერსონალი. არსებობს 

შვილის მკვლელობის ან თვითმკვლელობის მნიშვნელოვანი რისკები. 

მამის დეპრესიის სიმპტომები ჩნდება დედის დეპრესიის დაწყების შემდეგ. სიმპ-

ტომები დედის სიმპტომების მსგავსია და უარესდება ბავშვის დაბადებიდან პირველ 

3-6 თვეში. თუმცა, მამის დეპრესია მჟღავნდება უფრო მეტად ოსტატური სიმპტომე-

ბით, რაც მოიცავს აღზრდის უარყოფით ქცევებს, სოციალური სიტუაციებიდან გან-

ცალკევებას, ურთიერთობაში კონფლიქტს, ალკოჰოლისა და ნარკოტიკის მოხმარე-

ბასა და ინტიმურ პარტნიორზე ძალადობას. 

მშობიარობის შემდგომი დაავადებების გამომწვევი მიზეზები მულტიფაქტორუ-

ლია. ორსულობა კომპლექსური ბიოლოგიური პროცესია, რომელიც მიმდინარეობს 

ფსიქოლოგიური და სოციალური კონტექსტის ფონზე. ასეთ სიტუაციაში მნიშვნელო-

ვან როლს თამაშობს დედის ფსიქოლოგიური პორტრეტი, ჰორმონალური ცვლილე-

ბები, გენეტიკა, სოციო-ეკონომიკურ სტატუსი, სტრესი, ბავშვის ჯანმრთელობა, ოჯა-

ხური არასტაბილურობა, გაორება და გარშემომყოფების ემოციური მხარდაჭერა. 

ზოგადად, მშობიარობის შემდგომი ფსიქიკური დარღვევები შეუმჩნეველი და შე-

უფასებელია. ამის გამო დედა დგას პერიოდული დეპრესიის განვითარების რისკის 

ქვეშ, რაც ცვლის მის კავშირს ახალშობილთან. ასეთ სიტუაციაში მნიშვნელოვანია 

ფსიქიკური აშლილობის ნიშნების გაჩენისთანავე სპეციალისტის ჩართვა, როგორც 

ორსულობის ისე მშობიარობის შემდეგ. 

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილების გარემოსთან ადაპტაცია

მაღალი რისკის მქონე ახალშობილებისთვის განკუთვნილი ინტენსიური თერაპიის 

სივრცის ზოგჯერ ქაოტური შესახედაობა, შიშის საფუძველს უქმნის მშობლებს, რაც 

თავისთავად ზრდის უმწეობისა და შფოთის განცდებს. ექიმთან, ექთანთან შეხვედრამ 

შეიძლება გამოიწვიოს პოზიტიური და ნეგატიური გრძნობების ერთმანეთში აღრევა. 

მშობლები შეიძლება მადლიერები იყვნენ სამედიცინო პერსონალის მიმართ, მათი 

მხრიდან გაწეული ზრუნვისთვის ან პირიქით შესაძლებელია გაუმწვავდეთ უიმედობი-

სა და უსუსურობის განცდა, რაც რეალურად გავლენას ახდენს მათ ფსიქო-ემოციურ 

მდგომარეობაზე. 
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უიმედობისა და შფოთვის განცდა მატულობს მაშინ როცა საჭირო ხდება ახალ-

შობილის ტრანსპორტირება უფრო მაღალი დონის საავადმყოფოში, რომლისთვისაც 

მშობლების თანხმობაა საჭირო. დამატებითი სტრესია დაუგეგმავი ფინანსური ხარ-

ჯები, რომელიც იმატებს შორ მანძილზე ჩვილის გადაყვანის შემთხვევაში. ამ პროცე-

სებს გავლენა აქვს არა მარტო მშობლებზე, არამედ ოჯახის ყველა წევრზე.

მშობლის რეაქციები

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში მშობლები მზარდი ემოცი-

ური სტრესის ქვეშ არიან. დედები ავლენენ უფრო მეტ მღელვარებას, მტრულ განწ-

ყობილებასა და სტრესს, ვიდრე მამები. მნიშვნელოვანია, მშობლებთან სწორი კომუ-

ნიკაცია, თანაგრძნობა და მხარდაჭერა. 

მშობლების მიერ გამოხატული არავერბალური და ვერბალური ნიშნები მიუთი-

თებს, რომ ისინი იბრძვიან უსაფრთხოების მოსაპოვებლად. ზოგიერთი მშობელი 

გამოხატავს შიშს, გადაღლას, ნერვიულობას, განცალკევებას, ძალიან ცოტა კითხ-

ვა გააჩნიათ ახალშობილის მდგომარეობასთან დაკავშირებით, უხალისოდ რეკავენ 

ინფორმაციისთვის. ზოგი შეიძლება იყოს ზედმეტად აღელვებული, ვერ ახერხებდეს 

ჩვილზე კონცენტრირებას და ამის ნაცვლად ყურადღება გადაიტანოს სხვა ჩვილზე 

ან განყოფილებაში მიმდინარე სხვადასხვა აქტივობაზე. ზოგიერთმა მშობელმა შეიძ-

ლება დიდი ინტერესი გამოავლინოს ჩვილის მკურნალობის ტექნიკურ საკითხებზე, 

როგორიცაა მაგალითად რესპირატორული მოწყობილობის გამოყენება, იმ მიზნით, 

რომ გაერკვნენ და გააუმჯობესონ ახალშობილის ჯანმრთელობის მდგომარეობა. 

დედის მოთხოვნილებებზე ჩატარებულმა კვლევამ8485 აღმოაჩინა, რომ დედის 

მთავარ პრიორიტეტს წარმოადგენს ჩვილის დაცვა. თუ ისინი საკუთარ მოთხოვნებს 

დააყენებენ განყოფილებაში, მათ მიაკუთვნებენ ე.წ. „რთული“ ან „ მომთხოვნი“ 

მშობლის კატეგორიას. დედობრივი მოთხოვნილებები ძირითადად მოიცავს ახალ-

შობილის ჯანმრთელობის შესახებ ინფორმაციის დროულ მიღებას, ინტერაქციას 

ჩვილთან, ემოციურ უსაფრთხოებასა და განყოფილებაში ისეთი გარემოს არსებობას, 

სადაც დედას არ შეექმნება არანაირი დისკომფორტი საკუთარ შვილთან ურთიერ-

თობის დროს. როცა ეს მოთხოვნილებები ფერხდება, დედები გრძნობენ უმწეობას, 

სისუსტესა და ემოციურ არასტაბილურობას, ნაკლებად ახერხებენ ჩვილთან ურთიერ-

თობას. 

ასეთ სიტუაციაში სამედიცინო პერსონალის მხრიდან მხარდამჭერ ქმედებებში 

მოიაზრება:

1) ინდივიდუალურად ოჯახის წევრებთან შეხვედრა;

2) ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში კეთილგანწყობილი გა-

რემოს უზრუნველყოფა;

84  McGrath J: Building relationships with families in the NICU: exploring the guarded alliance, J 
Perinat Neonatal Nurs 15:74, 2001.

85  Pepper D, Rempel G, Austin W, et al: More information: a qualitative study of parents’ perspectives 
on neonatal intensive care at the extremes of prematurity, Adv Neonatal Nurs 12:303, 2012.
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3) ჩვილის პერსონალიზება;

4) მშობლების განათლება - თუ რას ნიშნავს მათი ახალშობილის ესა თუ ის ქცე-

ვა;

5) ინფორმაციის უწყვეტი მიწოდება;

6) გადაწყვეტილების მიღებისა და მკურნალობის ყველა ასპექტში მშობლებთან 

პარტნიორობის ჩამოყალიბება, მათ შორის არჩევანის უფლების მინიჭება 

დაესწრონ პროცედურებს და მონაწილეობა მიიღონ ჩვილის ტკივილის შემ-

სუბუქებაში.

ადაპტაციის ხელშეწყობა

ოჯახების გაცნობისა და ნორმალური კომუნიკაციისათვის სხვადასხვა ინტერვენ-

ციაა საჭირო. პირველ რიგში, მეანს, პაციენტთა ტრანსპორტირების გუნდს და სხვა 

პროფესიონალს, რომლებსაც აქვთ კონტაქტი ოჯახთან, შეუძლიათ მიაწოდონ საბა-

ზისო ინფორმაცია სხვადასხვა ფორმით ახალშობილის მოვლისა და ინტენსიურ თე-

რაპიაში მკურნალობის შესახებ (ბროშურა, ვიდეო ან ბუკლეტი, ილუსტრაცია). თუ 

ახალშობილის რეფერალი ხდება საჭირო, ტრანსპორტირების პერიოდში მშობლები 

ინფორმირებულნი არიან ჩვილის ჯანმრთელობის მდგომარეობის შესახებ, ხოლო 

დანიშნულ ადგილზე მისვლის შემდეგ მიმღები ჰოსპიტლის პასუხისმგებელი ექიმის 

საკონტაქტო ინფორმაცია გადაეცემათ მშობლებს. 

ასევე მნიშვნელოვანია წინასწარ შეთანხმდეს განყოფილებაში მშობლების ვი-

ზიტების გეგმა. რასაკვირველია, მშობლების პირველი ვიზიტი ინტენსიური მოვლის 

განყოფილებაში საკმაოდ სტრესულია. სამედიცინო პერსონალის ვალია დეტალუ-

რად აუხსნან მშობლებს განყოფილების მოწყობა და იქ არსებული აღჭურვილობა; 

მიაწოდონ ინფორმაცია განყოფილებაში მიმდინარე პროცედურების შესახებ; განი-

ხილონ მათი ახალშობილის მკურნალობის გეგმა და უპასუხონ მშობლების კითხვებს. 

პერსონალმა ყურადღება უნდა მიაქციოს დედის მოთხოვნებს, განსაკუთრებით მაშინ 

თუ დედას გაკეთებული აქვს საკეისრო კვეთა და ბავშვის მონახულების დროს უზრუნ-

ველყონ იგი მოხერხებული სკამით ან სავარძლით. 

მშობლების ახალშობილთან ურთიერთობის ხელშეწყობა უმთავრესი ამოცანაა, 

ამიტომ უნდა მივცეთ საშუალება შეეხონ ან უბრალოდ ხელი გადაუსვან მაინც ბავშვს 

და თუ შესაძლებელია ხელში აიყვანონ. 

პაციენტის პერსონალური ინფორმაციისა და კონფიდენციალობის დაცვა არის 

ეთიკური და ლეგალური ვალდებულება, რომელიც შესაბამისი საკანონმდებლო აქ-

ტებით განისაზღვრება. პაციენტის პერსონალური ინფორმაციის გაცემის რისკი ჩნდე-

ბა მაშინ როდესაც: 1) ხდება დიალოგების მოსმენა შემთხვევით; 2) შეცდომით ვუკავ-

შირდებით სხვა ადამიანს და გავცემთ პაციენტის ინფორმაციას; 3) ინფორმირებულ 

თანხმობას შეცდომით ვაზიარებთ მაგ., მეილი და სხვა წერილობით/ელექტრონული 

ფორმატი; 4) პაციენტის სამედიცინო (ქაღალდ მატარებელი ან ელექტრონული) მო-

ნაცემები ყველასთვის ხელმისაწვდომია. მშობლისთვის სამედიცინო ჩანაწერებზე 
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წვდომა არის მისი კანონიერი უფლება, რომელიც არ შეიძლება უარყოფილ იქნას 

სამედიცინო პერსონალის მიერ. თუმცა, სამედიცინო დაწესებულებებს უნდა ჰქონ-

დეთ სპეციფიური პოლიტიკა მშობლების მოთხოვნების დასაკმაყოფილებლად, რათა 

ჰქონდეთ მათ სამედიცინო ჩანაწერებზე წვდომა. 

ჩვილთან ურთიერთობის აღდგენა

ერთ-ერთი ფსიქოლოგიური ამოცანაა მშობლებისა და ჩვილის ურთიერთობის ხე-

ლახალი აღდგენა და მშობლების მხრიდან მზრუნველი როლის მორგება. 

ახალშობილის წონაში რეგულარული მატება, ცვლილებები გამოკვების მეთო-

დებში, სასიცოცხლო მოწყობილობის მოხსნა ან ინკუბატორის გამოყენება, პირ-

ველ ჯერზე ბავშვის ტირილი, ან უფრო მეტად გააქტიურება, ან ჩვილის გადაყვანა 

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებიდან მე-2 დონის განყოფილებაში 

მშობლებისათვის სიგნალია რომ მათ უსაფრთხოდ შეუძლიათ ახალშობილთან ურ-

თიერთობის დაწყება. 

ჯექსონისა და მისი კოლეგების86 კვლევის შედეგად დადგინდა, რომ მშობლის 

როლის ინტერნალიზაცია დღენაკლულ ჩვილთან ხდება დროთა განმავლობაში და 

ხშირად თან ერთვის გაუცხოებისა და პასუხისმგებლობის თავდაპირველი გრძნობე-

ბი, რომელსაც მოსდევს მეტი თავდაჯერებულობა (მე-3-დან მე-6 თვეებში) და სიახ-

ლოვე (მე-18 თვეზე). მშობიარობიდან რამდენიმე კვირის შემდეგ ორივე მშობელი 

განიცდის გაუცხოებას: 1) დედები გრძნობდნენ გაორებას თავიანთი ბავშვის და თა-

ვისი ახალი ფუნქციის (დედობა) გამო, რაც დაკავშირებულია ბავშვის კეთილდღე-

ობასთან, ჩვილის ზრუნვაში მონაწილეობასა და კონტროლის საჭიროებასთან; 2) 

კვლევის თანახმად, მამები იყვნენ მოუმზადებლები და სურდათ, რომ ბავშვზე მზრუნ-

ველობის პასუხისმგებლობა გადაებარებინათ სამედიცინო პერსონალზე. 

ამ ავტორიტეტული კვლევის თანახმად არცერთი მშობელი არ იყო მზად დღენაკ-

ლული ჩვილის სახლში გამოწერისთვის. ბავშვზე ზრუნვის სრული პასუხისმგებლო-

ბის საკუთარ თავზე აღება იწვევს ორივე მშობლის შიშის, საფრთხისა და წუხილის 

შეგრძნებებს და მამა იღებს უფრო მეტ პასუხისმგებლობას ბავშვის ზრუნვაზე. მე-6 

თვისთვის ორივე მშობელი უფრო მეტად თავდაჯერებული ხდება დღენაკლული ბავ-

შვის აღსაზრდელად; მე-18 თვეში კი მათ შორის ყალიბდება ურთიერთობაც. ყვე-

ლაზე პატარა და ავადმყოფი ჩვილების დედებისთვის კი მე-6 თვეშიც არ იცვლე-

ბა მდგომარეობა. სპეციალისტებმა უნდა ურჩიონ მშობლებს, რაც შეიძლება ადრე 

დაიწყონ ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში ბავშვის მოვლაში 

ჩართულობა. მშობლებს შეუძლიათ უზრუნველყონ ჩვილის კანის მოვლა, ისწავლონ 

მისი სტიმულების წაკითხვა და პასუხის გაცემა, დაეხმარონ ჩვილს გადაბრუნებაში, 

თუნდაც რესპირატორთან იყოს მიერთებული, გამოუცვალონ საფენი და, შეძლების-

დაგვარად, გამოკვებონ იგი. თუ მშობლებს აშორებთ მანძილი, მშობლებს შეუძლიათ 

გაგზავნონ ტანსაცმელი, მარტივი სათამაშოები და შესაძლებელია ჩაწერილი ვიდე-

86  Jackson K, Ternestedt B, Schollin J: From alienation to familiarity: experiences of mothers and 
fathers of preterm infants, J Adv Nurs 43:120, 2003.
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ოები, რათა ბავშვმა შეძლოს მშობლების ხმის გაგონება. ზოგიერთი დედა საკუთარ 

გაყინულ რძეს აგზავნის განყოფილებაში ბავშვის გამოსაკვებად. 

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში მშობლის ყოფნითა და ბავ-

შვის ხელში ჭერით დადგინდა მნიშვნელოვანი ნეირო-ქცევითი სარგებელი 30 კვი-

რის, ან უფრო პატარა გესტაციის ახალშობილებში. ადრეულმა აღმზრდელობითმა 

პროცესებმა (მაგ., ხელში ჭერა) გამოიწვია განვითარებაში მნიშვნელოვანი წინსვლა. 

კენგურუს მოვლის პრაქტიკა, კანი-კანთან კონტაქტი დედ/მამა-ჩვილს შორის, როცა 

ბავშვი ვერტიკალურ მდგომარეობაში უჭირავთ მშობლებს, იწვევს პოზიტიურ შეგრძ-

ნებებს. კენგურუს გამოყენება ააქტიურებს დედობრივ პროცესებს, რაც გულისხმობს 

თვითშეფასების აღდგენას, თავდაჯერებას და მაღალი რისკის მქონე ახალშობილის 

აღზრდას. მამის მიჯაჭვულობასაც ასევე ეხმარება ბავშვის ხელში ჭერა. სულივანის87 

კვლევა მიუთითებს, რომ რაც უფრო ადრეულ ეტაპზე აიყვანს ბავშვს მამა ხელში, მით 

უფრო მალე უჩნდება სიყვარულისა და სითბოს გრძნობა. იმავე კვლევაში, მამებმა 

დააფიქსირეს მიჯაჭვულობის გადავადება იმ დრომდე, სანამ არ დარწმუნდებოდნენ 

ჩვილის გადარჩენაში. 

ბოლო დროს ოჯახებისთვის ჰოსპიტალიზაციის განმავლობაში და მის შემდეგ 

ტელე მედიცინის ტექნოლოგიები გამოიყენება სამედიცინო, ინფორმაციული და ემო-

ციური მხარდაჭერის გასაძლიერებლად. 

ვიდეო კონფერენციის მოდელი აძლევს ოჯახებს დისტანციური სწავლების საშუ-

ალებას განყოფილებაში ყოფნის დროს. უახლესი გამოკითხვის88 შედეგად, ოჯახები, 

რომლებიც ამ ტექნოლოგიას იყენებდნენ უფრო მეტად კმაყოფილნი იყვნენ განყო-

ფილების გარემოთი და სტუმრობის პოლიტიკით, რადგანაც მსგავსი მიდგომა ხელს 

უწყობდა სტუმრობას, როდესაც ოჯახის წევრებს არ შეეძლოთ განყოფილებაში ყოფნა. 

განყოფილებაში სტუმრობა

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში, ვიზიტის პოლიტიკა გამო-

ყენებულ უნდა იქნას, როგორც მითითება და არა როგორც მკაცრი წესები, იმისთვის 

რომ ხელი შეუწყონ ოჯახებისა და მშობლების სტუმრობას. ბევრი მშობელი დაინტე-

რესებულია აქტიურად იყოს ჩართული ჩვილის შესახებ მკურნალობაში, დისკუსიებ-

სა და გადაწყვეტილების მიღებაში. ისინი უფრო მეტად კომფორტულად გრძნობენ 

თავს, თუ მათთან ერთად იქნება ოჯახის რომელიმე წევრი ან მეგობარი. 

მშობლების მხრიდან მცირე ვიზიტების მიზეზი უხშირესად გამოწვეულია ფინანსუ-

რი წნეხით, ქაოსური სოციალური სიტუაციით, სუსტი ფიზიკური ან მენტალური ჯანმ-

რთელობით. მშობლებს შეიძლება ეშინოდეთ, რომ ჩვილი ვერ გადარჩება, იგრძნონ 

თავი უმწეოდ და იფიქრონ რომ მათი ვიზიტები უმნიშვნელოა. მათ შეიძლება მაგა-

ლითებით ისწავლონ, თუ რაოდენ მნიშვნელოვანია მათი ყოფნა და ზრუნვა ჩვილის 

გამოჯანმრთელებისა და გადარჩენისთვის. 

87  Sullivan J: Development of father-infant attachment in fathers of preterm infants, Neonatal Netw 
18:33, 1999.

88  Gray J, Pompilio G, Pursley D, et al: Baby CareLink: improving NICU care with telemedicine 
technologies, Pediatr Res 47:400a, 2000
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და-ძმის ურთიერთობა

ავადმყოფი ახალშობილის დაბადებასთან დაკავშირებულ მოვლენებში მნიშვნე-

ლოვანია და-ძმის ჩართულობა. მათი გადმოსახედიდან, ახალი ჩვილის დაბადება 

სტრესულია, რაც ფიზიკურ და ფსიქოლოგიურ ცვლილებებს იწვევს. მოახლოებული 

მშობიარობის გამო, ბავშვს ეუბნებიან, რომ დედა ცოტა ხნით უნდა წავიდეს საავად-

მყოფოში და რამდენიმე დღეში დაბრუნდება დასთან ან ძმასთან ერთად. დღენაკ-

ლული ან ავადმყოფი ჩვილის დაბადების შემთხვევაში, დედას შეიძლება მოუხდეს 

მოულოდნელად წასვლა საავადმყოფოში, დარჩენა დიდი ხნით, და ვერ დაბრუნ-

დეს სახლში სავარაუდო „მეგობართან“ ერთად. ბედნიერი შემთხვევის აღნიშვნის 

ნაცვლად, მშობლები დარდობენ ახალშობილის დაკარგვაზე და ეჯახებიან თავიანთი 

ავადმყოფი ბავშვის პრობლემებს. მშობლები არ არიან დარწმუნებულნი იმაში თუ 

რა უნდა უთხრან დანარჩენ შვილს/ებს. მშობლების სტრესით დაბნეულმა ბავშვებმა 

შესაძლოა საკუთარი თავი და თავიანთი ცუდი ქცევები დაადანაშაულონ. 

ბავშვს უნდა ავუხსნათ, რომ ჩვილი არის ცუდად, მისი დაავადება განსხვავდება 

და არ არის „გადამდები“, არ ჰგავს იმ დაავადებებს, რაც მას გამოუცდია. მას უნდა 

ვუთხრათ, რომ ექთნები და ექიმები ყველაფერს აკეთებენ ჩვილის გამოსაჯანმრთე-

ლებლად. რადგანაც 2-დან 6 წლამდე ბავშვების აზროვნება ფანტაზიებს ეყრდნობა, 

მათ უნდა ავუხსნათ, რომ ისინი არ არიან დამნაშავენი ჩვილის ავადმყოფობაში. 3 

წლის და უფრო პატარებსაც არ ესმით ჩვილის დაბადების საკითხები. ამ ასაკობ-

რივი ჯგუფისთვის უფრო მნიშვნელოვანია მშობლებისგან განცალკევება, რომლებიც 

ხშირად არიან საავადმყოფოში. 3 წლის ზევით ბავშვებს უფრო მეტად აინტერესებთ 

ჩვილის ამბები. ზოგჯერ ძალიან საგულისხმოა სხვა ბავშვებისთვის პატარას სურათის 

ჩვენება. ბავშვის ბუნებრივი ცნობისმოყვარეობა კმაყოფილდება, როცა ხედავს პატა-

რას. ქცევითი პრობლემები, როგორიცაა ღამით შარდვის შეუკავებლობა, ძილისა და 

ჭამის სირთულეები და მშობლებთან განშორება, შეიძლება თავიდან ავირიდოთ ან 

შევამციროთ ვიზიტზე დაყოლიებით, რაც შეამცირებს ბავშვის მხრიდან წუხილს პატა-

რაზე. ასეთი ვიზიტები თითოეული ოჯახისთვის ინდივიდუალურია.

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში ბავშვების ვიზიტი დამო-

კიდებულია საავადმყოფოს პერსონალის შეხედულებებზე. ზოგადად, პერსონალის 

წინააღმდეგობა განპირობებულია ნოზოკომიური ინფექციების გავრცელების რისკის 

გამო. ინფექციის კონტროლი არის მშობლებისა და პროფესიონალების პასუხისმგებ-

ლობის საკითხი. მშობლებს გაცნობიერებული უნდა ჰქონდეთ ინფექციების საფრთხე 

და ისწავლონ თუ როგორ შეამოწმონ ვიზიტამდე ბავშვები სიმპტომების მიხედვით, 

მაგალითად: სიცხე, ხველა და დიარეა. განყოფილებაში შესვლამდე ვიზიტორები 

იტარებენ ხელის დაბანის პროცედურას. ბავშვის/ების ვიზიტის დროს აუცილებელია 

კვალიფიციური პერსონალის ჩართვა და დამატებითი ყურადღების მიქცევა.

ვიზიტის შემდეგ, მშობლებმა და პერსონალმა უნდა შეძლონ ვიზიტის განხილვა 

და ნებისმიერ კითხვაზე პასუხის გაცემა. ზოგიერთი ბავშვი მოგვიანებით მსჯელობს 

ამ ვიზიტის შესახებ. ბავშვებისთვის გრძნობების გამოხატვის მეთოდს წარმოადგენს 
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თამაში ან წიგნები. კომფორტული გარემოს შექმნა არის უმთავრესი, სადაც ბავშვე-

ბი შეძლებენ თავისუფლად კითხვების დასმას. ყველა კითხვას უნდა გაეცეს პასუხი, 

თუნდაც „არ ვიცი“, საჭიროების შემთხვევაში. ბავშვები ხშირად აკეთებენ ბუნებრივ 

კომენტარებს, როგორიცაა „ის ნამდვილად შეუხედავია.“ ან „მოკვდება?“ ან „რატომ 

არის ასე შეხვეული?“ ეს შეიძლება მშობლებისთვის მძიმე მოსასმენი იყოს, რადგანაც 

თავადვე აცნობიერებენ სინამდვილეს. თუ ჩვილი დიდხანს დარჩება საავადმყოფო-

ში, ბავშვებმა შეიძლება ინტერესი დაკარგონ მის მიმართ. ასეთი რეაქცია ხშირად 

მშობლის გაღიზიანებას იწვევს, რადგანაც თვითონვე ებრძვის ამ გრძნობებს. 

პერსონალისა და მშობლების რეაქციები ვიზიტზე პოზიტიურია იმ საავადმყო-

ფოებში, სადაც ხორციელდება შესაბამისი პოლიტიკა. ასეთმა პოლიტიკამ შეიძლება 

ხელი შეუწყოს ოჯახის გაერთიანებასა და ორმხრივ მხარდაჭერას ჰოსპიტალიზაციის 

სტრესულ პერიოდში. ვიზიტების მეორე უპირატესობა არის ის, რომ ბავშვს/ებს აღარ 

უწევთ მარტო დარჩენა მშობლების საავადმყოფოში წასვლის გამო, არამედ ისინიც 

ჩართულები არიან ამ პროცესში, როგორც ოჯახის სრულუფლებიანი წევრები. 

მზადება ჩვილის სახლში წასაყვანად

გაწერა არის ემოციური მოვლენა მშობლებისათვის. მნიშვნელოვანია ახალშობი-

ლის ინდივიდუალური მოთხოვნილებების გათვალისწინება და მშობლის შესაბამისი 

განათლება.

ბავშვის საჭიროებებზე მშობლის განათლება სასწავლო პროცესია, რომელიც 

იწყება საავადმყოფოში შესვლიდან და გრძელდება სტაციონარში ყოფნის განმავ-

ლობაში. მზრუნველობითი უნარების სწავლება მოსახერხებელია ისეთ გარემოში, 

რომელშიც იგრძნობა ნაკლები დაძაბულობა ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის 

განყოფილებასთან შედარებით. როცა კი შესაძლებელია, ჩვილი გადაყვანილ უნდა 

იქნას ისეთ სივრცეში, რომელიც ხელს შეუწყობს მშობლების მზრუნველობითი ფუნქ-

ციის გამოვლენას. ასეთი გარემო შეიძლება იყოს განსაკუთრებული მოვლის ან გარ-

დამავალი საბავშვო ოთახი, II დონის განყოფილება ან ძირითადი პედიატრიული პა-

ლატა. გაწერამდე მშობლების ზრუნვა საშუალებას აძლევს მათ გაითავისონ სრული 

პასუხისმგებლობა ჩვილის მოვლაზე. ეს ეხმარება მათ აითვისონ მზრუნველობითი 

აქტივობები და ჩვილის ქცევითი მაგალითები. 

განსაკუთრებული პრობლემების (დაუნის სინდრომი, ცერებრალური დამბლა და 

ა.შ.) მქონე ჩვილებისთვის უნდა მოხდეს მათი ჩართვა ისეთ პროგრამებში, რომელიც 

უზრუნველყოფს ადრეულ ინტერვენციულ სერვისებს ჩვილებისთვის და მხარდამჭერ 

ჯგუფებს მშობლებისთვის. მშობლები, რომელთა ჩვილებსაც გააჩნიათ განსაკუთრე-

ბული სამედიცინო მოთხოვნილებები (ხელოვნური კვება, ტრაქეოსტომიის ან კო-

ლოსტომის მოვლა, ჟანგბადის საჭიროება ან ფილტვების ვენტილაცია) უნდა იქნან 

შეფასებულნი სამედიცინო გუნდის მიერ, რათა განისაზღვროს არსებული სახელმ-

წიფო რესურსები (ინვენტარი, მარაგი, გადაუდებელი მკურნალობა) და გაკეთდეს 

სათანადო მიმართვიანობა. 
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თავი 30

მწუხარება და დანაკარგი პერინატალურ პერიოდში

ქალისათვის ორსულობა და მშობიარობა ასოცირდება სამომავლო იმედებთან, 

მოლოდინებთან და ბედნიერებასთან. მიუხედავად იმისა რომ, ორსულობა და მშობი-

არობა იწვევს მთავარ ცხოვრებისეულ ცვლილებას, მოლოდინით აღსავსე მშობლებს 

გულწრფელად სჯერათ რომ ჯანმრთელი, ბედნიერი ბავშვი მოახდენს ოჯახის ცხოვ-

რებისეული პრობლემების კომპენსირებას. 

სამწუხაროდ, ყველა ორსულობას არ აქვს ბედნიერი დასასრული. პერინატალურ 

პერიოდში ჯანმრთელი ჩვილის დაკარგვა, მაგ: როდესაც ადგილი აქვს ნაადრევ 

მშობიარობას, გავლენას ახდენს არა არტო მშობლებზე არამდე მშობლების ოჯახის 

წევრებზე, მეგობრებზე და სამედიცინო პერსონალზე.

პერინატალურ პერიოდში ბავშვის დაკარგვით განპირობებული მდგომარეობა 

განსაკუთრებით მძიმეა, რადგან 1)ის არის უეცარი და მოულოდნელი, 2)ის არის ყვე-

ლაზე რთული დანაკარგი, 3)ის წყვეტს ორსულობის განვითარების მნიშვნელოვან 

ეტაპს და იწვევს სიტუაციურ კრიზისს, 4) ის წარმოადგენს იმ ბავშვის დაკარგვას, 

რომელსაც წაერთვა ცხოვრების შესაძლებლობა, 5) ის ხელს უშლის აღზრდის გან-

ვითარების შემდეგ ეტაპზე პროგრესირებას, რისი მოლოდინიც ჰქონდათ მშობლებს 

მთელი ორსულობის განმავლობაში, 6) იგი სავსეა გაურკვევლობით და მშობლის 

უფლების წართმევით გამოწვეული მწუხარებით, 7) წარმოადგენს ნარცისულ („დავ-

კარგე საკუთარი თავი“) დანაკარგს მშობლებისთვის. 

 მწუხარების პროცესი

ფასეული ადამიანის ან ნივთის დაკარგვისას ადამიანს უჩნდება მწუხარების განც-

და და ეს განცდა არ ითვლება ინტელექტუალურ და რაციონალურ პასუხად. მეტ ნაკ-

ლებად, ის არის პიროვნების მიერ განცდილი სევდისა და დარდის ნაზავი. ადამიანე-

ბისთვის მწუხარება არის დაუძლეველი, ირაციონალური, უკონტროლო და „გიჟური“. 

ადამიანის დაკარგვის გაცნობიერების შემდეგ, თანდათანობით ხდება ემოციებისა და 

გრძნობებისგან დაცლა, რაც მოწმობს შესაძლო ფსიქოლოგიურ მზაობას ახალი ურ-

თიერთობისთვის.

 ტრადიციულად, მწუხარების მდგომარეობა გულისხმოს გარდაცვლილის მიმართ 

მკაცრ ვალდებულებებს, მაშინ როცა მშობლების მწუხარების დროს, „ახალი აღქმა“ 

ხაზს უსვამს მშობლების შემაკავებელ ურთიერთობას თავიანთ გარდაცვლილ ბავშვ-

თან. საექთნო, სამედიცინო და სოციალური სამეცნიერო პუბლიკაციების განხილვის 

შემდეგ, დევისის მიხედვით: „უწყვეტი კავშირების კონცეფცია უარყოფს დომინანტურ 

ვარაუდს, რომ მტკიცე მწუხარება ყალიბდება გარდაცვლილთან მკაცრი ვალდებუ-

ლებების ფონზე.“ მშობლების სურვილია იცოდნენ თუ რა მნიშვნელობა და მიზანი 

აქვს თავიანთი ბავშვის დაბადებას და გარდაცვალებას, რომ მათი შვილი ეხსომება 

ყველას, ვინც კი „შეეხო“ მას. 
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ბავშვის გარდაცვალების შემდეგ, მშობლებმა შესაძლოა განავითარონ საშუალე-

ბები, რათა გარკვეული შესძინონ თავიანთ დანაკარგს, რათა შეინარჩუნონ კავშირი

ბავშვთან, გააცოცხლონ მასზე მოგონებები და დაეხმარონ სხვებს მსგავს სიტუ-

აციაში აღმოჩენის შემთხვევაში. 

დანაკარგი, არ აქვს მნიშვნელობა ნამდვილია თუ წარმოსახვითი, რეალურია თუ 

შესაძლო, ნებისმიერ შემთხვევაში წარმოადგენს ტრამვას. გლოვა და მწუხარება გან-

ცალკევებული რეაქციის ფორმებია. ბავშვობაში დაშორების, შიში და მიტოვება არის 

ბავშვობის საყოველთაოდ ცნობილი ფაქტები მიუხედავად ასაკისა და განვითარების 

ეტაპისა. შესაძლოა მნიშვნელოვანი ადამიანის დაკარგვამ გააღვიძოს ბავშვობის ში-

შები და შეგვახსენოს „ჩვენი ყველანი მიჯაჭვულები ვართ უსაფრთხოებაზე.“

ცხოვრებისეული ცვლილებები ადამიანისთვის სტრესის მომტანია, რადგანაც 

ისინი საფრთხეს უქმნიან მთლიანობას და წონასწორობის მდგომარეობას. ახალი 

წევრის შემოსვლის დროს ოჯახის წევრები სტრესის ქვეშ, რაც ნორმალური მდგომა-

რეობაა რადგან ხდება ოჯახის ყოველდღიურობის ცვლილება. პერინატალური პერი-

ოდის გართულებები ან დანაკარგი კიდევ უფრო მეტად მძიმეა ოჯახისთვის, რომე-

ლიც ნაკლებად ან საერთოდ არ არის მომზადებული ამისთვის. კრიზისის შედეგები 

დამოკიდებულია კრიზისის დროს სტრესის დაძლევის უნარებისა და დახმარების ტი-

პის კომბინაციაზე.

პრენატალურ დიაგნოსტიკურ პროცედურებს, როგორიცაა ულტრასონოგრაფია, 

ამნიოცენტეზი, ნაყოფის ენდოსკოპია, შეუძლია გამოავლინოს ნაყოფის მრავალგ-

ვარი საშიში და ლეტალური დეფექტები. როდესაც არსებობს წინასწარ გაფრთხილე-

ბა, რომ ორსულობა/ნაყოფი ან ახალშობილი არ არის ჯანმრთელი, მშობლებს შეუძ-

ლიათ წინასწარვე ფსიქოლოგიურად მოემზადონ ბავშვის შესაძლო დაკარგვისთვის 

ან ამავდროულად იმედი იქონიონ მისი გადარჩენისთვის.

ორსულობის დროს ურთიერთობის გაწყვეტას შეიძლება თან ახლდეს წინასწარი 

მწუხარების ინტენსიური ემოციები. თუ წინასწარი მწუხარება გაგრძელდება, მშობე-

ლი შეიძლება მიუახლოვდეს ისეთ მდგომარეობას, როცა არ შეუძლია ჩვილის შე-

ხება, მისი გადარჩენის შემთხვევაშიც კი. თუნდაც სუსტი იმედის შენარჩუნება, რომ 

ნაყოფი ან ახალშობილი გადარჩება, იცავს მშობელს სრული მწუხარების განცდისგან 

და ბავშვისგან ტოტალური განშორებისგან. ამგვარად, მუცლად ყოფნის პერიოდში 

კონსულტაციის შედეგად ნათქვამი: „ბავშვი არ გადარჩება მშობიარობის დროს.“ ან 

„ბავშვი იცოცხლებს რამდენიმე წუთი“ შეიძლება აღმოჩნდეს დესტრუქციული შესა-

გუებლად მშობიარობის დროს. 

მშობლის წინასწარი მწუხარების ხარისხი ურთიერთკავშირშია ორსულობის შესა-

ხებ პოზიტიურ გრძნობებთან და მშობიარობის მეთოდთან, მაგრამ არა ჩვილის მძი-

მე ავადმყოფობასთან. მშობლის მოლოდინები, მისი ჩართვა, უფრო მეტი ნაადრევი 

მწუხარება არის პერინატალურ პერიოდში გართულებების შედეგი. თვითონ სამედი-

ცინო პრობლემის სიმწვავე არ ასოცირდება წინასწარი მწუხარების ხარისხთან. 
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პერინატალური სიტუაცია, რომლის დროსაც მოსალოდნელია მწუხარება

ნებისმიერი ცხოვრებისეული მოვლენა, რაც დანაკარგს ან ცვლილებას მოიცავს, 

მწუხარების თანაზიარია, მათ შორის არის საცხოვრებელი ადგილის შეცვლა, გან-

ქორწინება, დაშორება, მეუღლის ან ოჯახის რომელიმე წევრის გარდაცვალება, და-

ზიანება ან ავადმყოფობა, სამსახურიდან განთავისუფლება, სამუშაოს შეცვლა, მენო-

პაუზა და წარმატებაც კი. დანაკარგის კონცეფცია შეესაბამება ასევე მშობიარობის ან 

ნორმალური ორსულობის ფიზიკურ და ფსიქოლოგიურ ასპექტებსაც. რა თქმა უნდა, 

როცა ორსულობა არ სრულდება ჯანმრთელი ჩვილის დაბადებით, მაშინ ადგილი 

აქვს პერინატალური დანაკარგის შემთხვევას. (ჩანართი 30-1).

ჩანართი 30-1. პერინატალური სიტუაციები, რომლის დროსაც მწუხარებაა 

მოსალოდნელი.

1. ორსულობა

2. მშობიარობა

 ა. ნორმალური

 ბ. საკეისრო კვეთა

 გ. ქირურგიული (მაშების გამოყენებით)

 დ. ეპიზიოტომია

 ე. მედიკამენტების გამოყენებით

 ვ. ხანგრძლივი ან ხანმოკლე მშობიარობა

 ზ. მშობიარობის ადგილი

3. პოსტნატალური

 ა. პოსტნატლური მელანქოლია

 ბ. დეპრესია

 გ. ფსიქოზი

4. აბორტი

 ა. სპონტანური

 ბ. თერაპიული

 გ. სელექციური

 დ. შერჩევითი

5. მკვდრადშობადობა

6. დრული ბავშვის სიკვდილი

 ა. დღენაკლი ბავშვის სიკვდილი

 ბ. ბავშვი დაბადებული მრავლობითი ანომალიებით

 გ. ავადმყოფი ახალშობილი

 დ. „გაურკვეველი“ სქესი

7. ახალშობილის გარდაცვალება

8. ბავშვზე უარის თქმა.
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მკვდრადშობადობა

მკვდრადშობადობა არის სიცოცხლისუნარიანი ნაყოფის სიკვდილი, რომელიც 

რეალურად ფიქსირდება მშობიარობის შემდეგ. სელექციური ორსულობის დასრუ-

ლება გენეტიკური დაავადებების არსებობისას, ხშირია ორსულობის მეორე ტრიმეს-

ტრში და მოიცავს სასურველი ბავშვის სიკვდილს. თუმცა მშობლები აცნობიერებენ 

ორსულობის შეწყვეტის რეალურ მიზეზს, სევდა, დანაშაულის შეგრძნება და ეჭვები 

ხშირად თან სდევს ამ გადაწყვეტილების მიღებას. 

ჩანასახის სიკვდილი საშვილოსნოში ხდება როგორც პრენატალურ ისე პოსტნა-

ტალურ პერიოდში. მკვდრადშობადობის 50% არის უეცარი, გაფრთხილების გარეშე 

და გამოწვეულია აუხსნელი მიზეზებით. ქალების უმრავლესობა, რომელთა ნაყოფიც 

კვდება საშვილოსნოში, მშობიარობენ ჩანასახის გარდაცვალებიდან 2 კვირის გან-

მავლობაში. მკვდარი ჩანასახის ტარება, თვითნებური მშობიარობის ან ინდუქციის 

მოლოდინში სევდიანია და რთული ქალისთვის და მთელი ოჯახისთვის. ამ პერიოდს 

ახასიათებს უმწეობა, ურწმუნოება, დანაშაულის შეგრძნება და სისუსტე. არსებობს ამ 

არასასიამოვნო სიტუაციიდან თავის დაღწევის თითქმის უკონტროლო სურვილი. 

ოჯახებისთვის, რომლებსაც აქვთ სიკვდილის გამოცდილება ინტრანატალურ პე-

რიოდში, მშობიარობის სასიხარულო მოლოდინები იცვლება ყველაზე ცუდის მოლო-

დინის შიშით. ჩანასახის უეცარი სიკვდილი მოქმედებს როგორც მშობლებზე, ისე სპე-

ციალისტებზე. იმის მიუხედავად ჩანასახი ადრე იკარგება თუ გვიან, ქალი და მისი 

ოჯახი არ კარგავს იმედს, რომ სპეციალისტებმა შეცდომა დაუშვეს და ნაყოფი ცოც-

ხალია. მშობიარობის დადგომისთანავე თავს იჩენს იმედიც და შიშიც: იმედი რომ 

ჩვილი შეიძლება ცოცხალი დაიბადოს და ან მისი სიკვდილის აღიარება მოუწევთ. 

მშობიარობით გამოწვეული დისკომფორტი განსაკუთრებით რთულია იმ ქალის-

თვის, რომლის ნაყოფიც უკვე გარდაცვლილია და ამხელა წვალებას არ მოსდევს 

შესაბამისი საფასური - ჯანმრთელი ჩვილის დაბადებით. თუმცა, მშობიარობის დროს 

მედიკამენტების ზედმეტად გამოყენება არ არის რეკომენდირებული, რადგანაც ისი-

ნი ქმნიან ილუზიისა და არარეალობის განცდას. ამ კრიზისის დროს მნიშვნელოვანია 

მშობლების ერთად ყოფნა ორმხრივი მხარდაჭერისა და ემოციების გაზიარებისთვის. 

ძველად, მკვდრადშობადობის დროს დედას აძინებდნენ ანესთეზიით ან რაიმე 

ძლიერი საშუალებებით, ახალშობილს კი მალავდნენ და მაშინვე გაყავდათ გარეთ. 

ეს ქალები ხშირად შიშისა და ფანტაზიების იმედად რჩებოდნენ: „ნორმალური იყო 

ბავშვი?“ „რომელი სქესის იყო?“ „როგორ გამოიყურებოდა?“ ჩვილის დანახვას, შე-

ხებას და ხელში აყვანას შეუძლია მიჯაჭვულობის ციკლის დასრულება. რადგანაც 

უფრო ადვილი შეიძლება იყოს რეალური სიტუაციიდან გამომდინარე დარდი, ვიდრე 

ოცნებებსა და ფანტაზიებში ყოფნა. 

ჩვილის სიკვდილის გაცნობიერების შემდეგ იწყება მიზეზის ძებნა. ზოგიერთმა 

მშობელმა შეიძლება დაადანაშაულოს საკუთარი თავი წინ დაუხედაობაში. აუტოფ-

სიამ შეიძლება დაადგინოს სიკვდილის მიზეზი, მაგრამ ხშირად გაკვეთის შედეგადაც 

სიკვდილის მიზეზი უცნობი რჩება. თუმცა გვამის გაკვეთის შედეგად მიღებული ინ-

ფორმაცია, შეიძლება დაეხმაროს იყოს, მშობლების დანაშაულის გრძნობის დაძლე-

ვაში და მომავალი ორსულობების მიმართ გაურკვევლობის განცდა შემცირდეს. 
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ჯანმრთელი ბავშვის დაკარგვა

ორსულობის შედეგი შეიძლება არ იყოს ყოველთვის ის, რასაც მშობელი ელო-

დება. დღენაკლი, მრავლობითი ანომალიებით დაბადებული ჩვილის შემთხვევაში, 

მშობლების რეაქცია შედგება მწუხარებისა და გლოვისაგან. ნაცვლად იმისა რომ 

მიიღონ რეალობა და შეიყვარონ ავადმყოფი ბავშვს. ანალოგიური რეაქცია აქვთ 

მშობლებს ბავშვის სიკვდილის შემთხვევაშიც. თუმცაღა, გარდაცვალებისაგან განს-

ხვავებით ცოცხალ, მაგრამ შესამჩნევი ანომალიებით დაბადებულ ბავშვს მოსდევს 

მუდმივი მწუხარებისა და დანაკარგის განცდა, მასზე დროის, ყურადღებისა და ზრუნ-

ვის დახარჯვის გამო როგორც ხანმოკლე პერიოდით (დღენაკლული ან ავადმყოფი 

ახალშობილი), ისე ხანგრძლივი პერიოდით (ფიზიკური ან მენტალური გართულებე-

ბი). რეალობის დაძლევაში გაწეული ფიზიკური დატვირთვა და დანაკარგის სიღრმი-

სეული განცდა არის რთული და ემოციურად გაუსაძლისი. ეს პროცესი მიმდინარეობს 

თანდათანობით და გრძელდება ინდივიდუალური ტემპით, რომელსაც ვერ ააჩქარებ, 

მაგრამ შესაძლებელია მხარდაჭერა და დახმარების აღმოჩენა. საოცნებო ბავშვის 

დაკარგვის გამო გლოვა აუცილებელია მანამდე, სანამ მშობლებს შეეძლებათ რე-

ალურ ბავშვთან შეხება.

დღენაკლულობა 

ყოველი ქალი ელოდება ჯანმრთელი, ნორმალური ბავშვის დაბადებას დრო-

ულად. მაშასადამე, ნაადრევი მშობიარობის დასაწყისი როგორც ფიზიოლოგიურად, 

ისე ფსიქოლოგიურადაც მოულოდნელია. 

ნაადრევი მშობიარობა არის კრიზისული და გადაუდებელი შემთხვევა, რომელიც 

ხასიათდება გაორმაგებული ზრუნვით ახალშობილის და ხშირად დედის გადასარჩე-

ნად. ნაადრევ მშობიარობას თან ახლავს უმწეობის, იზოლაციის, დანაშაულის, მარც-

ხის, სიცარიელის და კონტროლის ნაკლებობის განცდა. დღენაკლულობასთან და-

კავშირებულმა ნეგატიურმა და საშიშმა ატმოსფერომ შეიძლება გავლენა იქონიოს 

დღენაკლული ჩვილის მიმართ დამოკიდებულებაზე, რომელიც თავის მხრივ შეიძლე-

ბა საშიშად და ნეგატიურად იქნას აღქმული.

 დღენაკლული ჩვილის დაბადებისთანავე უეცრად სრულდება ორსულობასთან 

ნორმალური ადაპტაცია. ასევე წყდება პრენატალური ფანტაზიები ჩვილის შესახებ 

და დედისა და მამის ახალი როლების მორგება. ეს აიძულებს მშობლებს მოირგონ 

მშობლის როლს ნაადრევად რომლებიც არ არიან მზად ბავშვზე ზრუნვისთვის.

 29-ე თავის თანახმად, ნაადრევი მწუხარება ერთ-ერთი ნორმალური ფსიქო-

ლოგიური გამოწვევაა დღენაკლულ მშობიარობასთან დაკავშირებით. ეს მწუხარება 

შეიძლება შემცირდეს ადრეული კონტაქტით მშობლებსა და ახალშობილს შორის, 

ხოლო გაღრმავდეს დღენაკლული ჩვილისგან მშობლების დაშორებით. 

ჩვილები თანდაყოლილი ანომალიით ან სინდრომით

ყოველი 100 მშობიარობიდან დაახლოებით 2 ჩვილი იბადება თანდაყოლილი 

ანომალიით. რადგანაც საზოგადოება აფასებს ფიზიკურ სილამაზეს, ინტელექტს და 
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წარმატებას, ჩვენს სოციუმში მენტალური და ფიზიკური პრობლემებით დაბადებული 

ბავშვი ითვლება კატასტროფულ მოვლენად. 

უახლესმა სამედიცინო მიღწევებმა ახლა უკვე შესაძლებელი გახადა პოტენცი-

ური ჩანასახოვანი პრობლემების გამოვლენა საშვილოსნოში. როგორც კი მშობლები 

იგებენ ინფორმაციას მუცლად ყოფნის დროს, ისინი იწყებენ წუხილს. ისინი განიც-

დიან შოკს, სიბრაზეს, დანაშაულს და იმედს. ბავშვის დაბადების დროს მშობლები 

აწყდებიან სინამდვილეს და უმყარდებათ ანომალიაზე არსებობის ეჭვები. პირველი 

რეაქციებია ურწმუნოება და შოკია, რასაც ემატება სიბრაზე, დანაშაულის შეგრძნება 

და სირცხვილი. 

დანაკარგისა და იმედგაცრუების გრძნობები შეიძლება ტვირთად დააწვეს მშობ-

ლებს, და შეიძლება ირწმუნონ რომ ასეთი რამ არავის არ გადაუტანია. მათი მარტო-

ობა და იზოლაცია შეიძლება გაძლიერდეს სხვებისგან შორს ყოფნით. 

ჯანმრთელი ბავშვის დაბადებისგან განსხვავებით, ავადმყოფი ან ანომალიის მქო-

ნე ჩვილის დაბადებას არ ზეიმობს ოჯახი. საზოგადოების წარმომადგენელების უარ-

ყოფითმა რეაქციებმა (ოჯახი, მეგობრები, ნაცნობები, და სამედიცინო პერსონალი) 

შეიძლება გაზარდოს მშობლების ნეგატიური გრძნობები საკუთარი ბავშვის მიმართ. 

ანომალიის ხარისხი არ შეიძლება გამოვიყენოთ, როგორც მშობლების მწუხარე-

ბის საზომი კრიტერიუმი, თუმცა მძიმე, თვალსაჩინო ანომალიამ შეიძლება გამოააშ-

კარავოს უფრო მეტი ემოციური რეაქციები, ვიდრე დაფარულმა და შედარებით სუსტი 

სახის დეფექტმა. შესამჩნევად შედარებით უმნიშვნელო ანომალია, შეიძლება წარ-

მოადგენდეს მძიმე გართულებას თავად მშობლებისთვის. სამედიცინო პერსონალი, 

რომელსაც უფრო მეტად აქვს შეხება სხვადასხვა ანომალიების მქონე ჩვილებთან, 

განსხვავებულ კონტექსტში აღიქვამს ბავშვის თანდაყოლილ დეფექტს, ვიდრე მშობ-

ლები, რომლებსაც არ გააჩნიათ მსგავსი გამოცდილება. სამედიცინო პერსონალი 

ჩვილის ანომალია აფასებს ნაკლებად პიროვნული, ნარცისული და უფრო მეტად 

ობიექტური პოზიციიდან, ვიდრე მშობლები.

ახალშობილის ავადმყოფობის დროს, მშობლების გლოვისა და მწუხარების ხა-

რისხი არ უთანაბრდება ჩვილის ავადმყოფობის სირთულეს. უმნიშვნელო დაავადე-

ბაც კი, როგორიცაა სიყვითლე და რესპირატორული გართულება, რომელსაც სჭირ-

დება ფოტოთერაპია ან მინიმალური ჟანგბადის მიწოდება, მშობლებისთვის ასოცირ-

დება გადარჩენისთვის ბრძოლასთან და მწუხარებასთან. 

ამგვარად, ახალშობილის დაავადების მხოლოდ სამედიცინო ასპექტების გაც-

ნობა არის პრიორიტეტული. ახალშობილის გამოჯანმრთელების პერიოდში, ოჯა-

ხის მხარდაჭერის და კომფორტის ალტრუისტული მცდელობისას, პროფესიონალმა 

შეიძლება უნებლიეთ არ მიიღოს მხედველობაში მშობლების რეალური გრძნობები. 

რის შემდეგაც თავს იჩენს უნდობლობა და მათი გრძნობების უპატივცემულობა.

ახალშობილის სიკვდილი

ახალშობილის ავადმყოფობა და მასთან ასოცირებული მწუხარება ხელს უშლის 

მშობლებს მიიღონ და შეიყვარონ ავადმყოფი ბავშვი, როგორც პიროვნება. ამან 

შეიძლება გამოიწვიოს მშობელი-ჩვილის არასრულფასოვანი მიჯაჭვულობა.
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ახალდაბადებული ბავშვი, რომელიც კრიტიკულ მდგომარეობაშია ან აღენიშნება 

რთული თანდაყოლილი ანომალია, წარმოადგენს ოჯახისთვის მტკივნეული მოლო-

დინის მიზეზს. მშობლების უწყვეტი ჭიდილი გაურკვევლობასთან, მათი ბავშვი იქნება 

თუ არა ჯანმრთელი და ცოცხალი, თუ გააგრძელებს განსაკუთრებულ სამედიცინო 

მკურნალობის კურსს, ან კიდევ დასრულდება თუა არა ეს პროცესი ბავშვის გარდაც-

ვალებით.

ახალშობილების პერიოდში სიკვდილის შემთხვევების უმეტესობა ფიქსირდება 

დაბადებიდან პირველ 24 საათში, ვიდრე სიცოცხლის სხვა ნებისმიერ პერიოდში. 

სიკვდილიანობის უმრავლეს შემთხვევას იწვევს სიცოცხლესთან შეუთავსებელი თან-

დაყოლილი ანომალიები (20%) და დღენაკლულობა (17%). მიუხედავად სიკვდილის 

გამომწვევი მიზეზებისა, მშობლები გლოვობენ იმ ჩვილებსაც კი, რომლებიც ცოტა 

ხანს ცოცხლობენ. პრენატალურ პერიოდში მიჯაჭვულობა და ბავშვის სიყვარული იწ-

ვევს ახალშობილის სიკვდილთან დაკავშირებულ კლასიკურ მწუხარებას.

დაბადებასა და სიკვდილს შორის მცირე პერიოდიც კი აძლევს მშობლებს იმის 

შესაძლებლობას, რომ იზრუნონ თავიანთ ჩვილზე. მიჯაჭვულობის პროცესის დას-

რულება საშუალებას აძლევს მშობლებს გადავიდნენ ფიზიკური დაშორების შემდეგ 

პროცესზე. გარდაცვალებამდე მშობლის კონტაქტი ბავშვთან საშუალებას აძლევს 

მათ ერთად იყვნენ მოკლე დროით მაინც. 

მრავალ ნაყოფიანი შობადობის დროს, როცა ერთი ან მეტი ჩვილი კვდება და 

სხვები ცოცხლობენ, მშობლები ერთდროულად დარდობენ გარდაცვლილ ჩვილზე, 

ან იმ ჩვილზე, რომელსაც ეხებოდნენ სანამ ცოცხალი იყო. ბევრ სიტუაციაში, გადარ-

ჩენილი ჩვილი ან ჩვილები იმყოფებიან ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში. ახა-

ლი მშობლებისთვის ემოციურ წნეხს წარმოადგენს სიყვარულის და მიჯაჭვულობის, 

მწუხარებისა და განშორების ურთიერთსაწინააღმდეგო გრძნობები, ისევე როგორც 

მკურნალობასთან დაკავშირებული მღელვარებაც. ეს პროცესი ანელებს მშობლების 

უნარს იზრუნონ გადარჩენილ ჩვილზე. მათ შეიძლება გაუჩნდეთ გაორებული გრძნო-

ბები როგორც გადარჩენილი, ისე გარდაცვლილი ჩვილის მიმართ. 

როდესაც ახალშობილის გარდაცვალება გარდაუვალია მიუხედავად ყველა მცდე-

ლობისა. ეს გარკვეულწილად ეხმარება მშობლებს მწუხარების პერიოდში, რადგან 

მათ სცადეს ყველაფერი შვილის გადასარჩენად. მაშინ როცა ახალშობილის მდგომა-

რეობა მძიმეა ან აქვს სიცოცხლესთან შეუთავსებელი ანომალიები, საჭიროა უწყვეტი 

მხარდაჭერის აღმოჩენა, მშობლებს კიდევ უფრო მეტი ტვირთი აწვებათ. სიტუაციამ 

შეიძლება გამოიწვიოს კონფლიქტები, ექიმების, ექთნების და ოჯახის სურვილებს შო-

რის, რაც იწვევს დიდ ტანჯვას. ასეთი სიტუაცია არის აღწერილი სტატიაში89 სათაურით: 

„ოთხი სურვილი ებრიუსთვის. მის მშობლებს ეკითხებიან რის გაკეთებას ისურვებდნენ 

მათი ბიჭისთვის მოსაგონებლად. ყოველგვარი ყოყმანის გარეშე დედა აცხადებს შემ-

დეგ სურვილებს თავისი 5 თვის უკურნებელი სენით შეპყრობილი ვაჟისთვის:

1.  ერთდროულად სამი სტუმრის დაშვება მის ოთხში.

89  Carter BS, Brown JB, Brown S, Meyer EC: Four wishes for Aubrey, J Perinatol 32:10, 2012
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2.   ებრიუს მკერდში ჩახუტება და მასთან ერთად დაწოლა დიდ საწოლში (სურათი 

30-1)

3.  ებრიუს გაყვანა გარეთ, რომ იგრძნოს მზის სითბო და სიო.

ებრუს დედის ყველა სურვილი შეძლებისდაგვარად შესრულდა. შესრულდა დე-

დის მეოთხე სურვილიც გადაეღოთ სურათების მისთვის და მისი შვილისთვის თით-

ქოს ისინი ერთდ დაძინებას აპირებდნენ. 

საავადმყოფოების უმეტესობას აქვთ კომიტეტები, სადაც იმართება სამედიცინო 

და ეთიკური დისკუსიები. გადაწყვეტილების მიღების პროცესი შეიძლება იყოს თა-

ნამშრომლობითი, მშობელზე ორიენტირებული, დირექტიული და არა დირექტიული. 

როდესაც მშობლები ჩართულები არიან გადაწყვეტილების მიღებაში, ყველაფრის 

მიუხედავად მათ აინტერესებთ სწორია თუ არა მათი გადაწყვეტილება. მათი შვი-

ლი გარდაიცვლება თუ იცოცხლებს, მათ აინტერესებთ როგორ შეიცვლებოდა მათი 

ცხოვრება განსხვავებული გადაწყვეტილების მიღების შემთხვევაში.

სურათი 30 ‒ ემბრიუს დედის მეოთხე სურვილი

მწუხარების ეტაპები

მწუხარება არის ეტაპობრივი პროცესი, რომელიც დროთა განმავლობაში მიმ-

დინარეობს. საყვარელ ადამიანთან როგორც ფიზიკურმა, ისე შინაგანმა დაშორებამ 

შეიძლება გამოიწვიოს ახალი ურთიერთობის დაწყება. მწუხარების თითოეული ეტა-

პი წარმოადგენს ფსიქოლოგიურ თავდაცვით მექანიზმს, რაც ეხმარება პიროვნებას 

კრიზისთან შეგუებაში. ასეთ ნელ ადაპტაციას თავისი მიზანი აქვს, იგი ხელს უშლის 

პიროვნების ფსიქიკას ტკივილისგან განადგურებაში. 

მწუხარების პროცესი არის უფრო დინამიური, ვიდრე სტატისტიკური. მშობლები, 

ოჯახები და პროფესიონალები ვითარდებიან ციკლურად ეტაპებს შორის, ვიდრე თან-
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მიმდევრულად დასაწყისიდან დასასრულამდე. თუმცა თითოეული პიროვნება განიც-

დის ამ მწუხარებას განსაკუთრებულად. 

აუცილებელია თითოეული ეტაპის ცოდნა, რათა შეფასდეს პროცესის რომელ 

ეტაპზე იმყოფება პიროვნება. ეს ინფორმაცია შემდეგ გამოიყენება ადამიანების 

მხარდასაჭერად, როცა ისინი იმყოფებიან მწუხარების განსაკუთრებულ ეტაპზე. ასეთ 

სიტუაციაში საჭირო ხდება ფსიქოლოგიური დახმარება და ისეთი პროფესიონალების 

ჩართვა რომლებიც მზად არიან, რომ გაუგონ და პატივი სცენ ამ პროცესებს. ახა-

ლი ამბის გაგებისას უნდობლობის და უარყოფის გრძნობები აისახება მათ პასუხებში 

„შეუძლებელია, ყველაფერი ეს ჩემს თავს ხდებოდეს!“ ან „ეს სიმართლე არ არის, 

მათ ალბათ შეეშალათ.“ ასეთი უეცარი რეაქციები იცავს პიროვნებას დაკარგვით გა-

მოწვეული შოკისგან, რეალობის სრული აღქმის გადავადებით იქამდე სანამ, ფსიქი-

კას შეუძლია მისი მართვა. პოზიტიურ შედეგებზე ოცნებით, საშინელ რეალობასთან 

და მასთან ასოცირებულ მწუხარებასთან შეჯახებით, მისი დროში გახანგრძლივება 

საბოლოოდ დროებითია. 

მწუხარების პირველი ეტაპი ხასიათდება გაკვირვებისა და შეცბუნების გრძნობე-

ბით. ეს ხშირად გამოიხატება, როგორც ემოციურად გახევება ან უმოძრაობა. ემო-

ციური შოკი ხშირად გამოიხატება როგორც უუნარობა პრობლემების დაძლევაში ან 

ყოველდღიური უარყოფითი აქტივობების შესრულებაში, ვერ იმახსოვრებს სხვების 

ნათქვამს და იმეორებს ერთი და იგივე კითხვებს. 

სიბრაზე არის სიტუაციის გაცნობიერების თანდათანობით განვითარების შედეგი. 

როგორც კი იაზრებენ სრულად დანაკარგის მნიშვნელობას, მშობლებს ეუფლებათ 

მღელვარებისა და სიბრაზის განცდები. ამას ემატება დანაშაულის გრძნობა, მრისხა-

ნება, შური ნორმალური შედეგებით დასრულებული ორსულების მიმართ. 

სიბრაზის გამოხატვის წინააღმდეგ სოციალური აკრძალვა განსაკუთრებით ქალე-

ბისთვის იწვევს თავიანთი ემოციების საკუთარ თავში ჩაკვლას. სიბრაზის გულში ჩახ-

ვევა იწვევს დეპრესიას და დანაშაულის მძაფრ გრძნობას. „რატომ?“ „რა გავაკეთე 

არასწორად?“ პასუხები ამ კითხვებზე ხშირად არის ირაციონალური და არ აქვს არა-

ნაირი მიზეზ-შედეგობრივი კავშირი რეალურ გარემოებებთან. 

ცუდი შედეგების მიზეზად ხშირად თვლიან წარსულ შეცდომებს, ნეგატიურ გრძნო-

ბებს ორსულობაზე. 

გარშემო მყოფებისკენ მიმართული სიბრაზე ჩვეულებრივ გამოიხატება, როგორც 

საჯარო მტრობა არსებულ გარემოში (ოჯახი, ბავშვები, სამედიცინო პერსონალი და 

ჩვილი) ან ღმერთის მიმართ. მამები უფრო მეტ ბრაზს ავლენენ, ვიდრე დედები. და-

ნაშაულის განცდა და ბრაზი შეიძლება აღმოჩნდეს დესტრუქციული ოჯახურ ურთიერ-

თობებში. 

დეპრესიის დასაწყისი დაკავშირებულია ტრაგედიის მიღებასა და გათავისებას-

თან. დანაკარგის სრული გაცნობიერებით, პიროვნება აანალიზებს რომ ნამდვილად 

არსებობს დარდის მიზეზი. ამ ეტაპის პრედომინანტური გრძნობებია საშინელი ტანჯ-

ვა და დარდი რაც გამოიხატება ტირილითა და ქვითინით. უმწეობისა და უძლურების 

განცდა განსაზღვრავს ისეთ დამოკიდებულებას, რომ ცხოვრება ფუჭია და ცარიელი. 



479

დაშორება შეიძლება გამოხატულ იქნას მარტო ყოფნის მოთხოვნით, ჩვილთან შემცი-

რებული ან სრულად შეწყვეტილი ვიზიტებით ან სიჩუმით. დაშორების ხარისხი შეიძ-

ლება იყოს დეპრესიის სიღრმის ინდიკატორი.

მიმღებლობა არის მწუხარების რეზოლუციური ეტაპი, რომელიც ჩვეულებრივ ყო-

ველდღიურ აქტივობებში ჩანს. ამ ეტაპს ჩვეულებრივ ვერ ხედავენ პერინატალური 

პერიოდის პროფესიონალები. 

ანომალიის მქონე ბავშვის ოჯახისთვის მიმღებლობა არ არის კატეგორიული სა-

კითხი, მაგრამ უფრო მეტად წარმოადგენს ბავშვის დეფექტთან ყოველდღიურ ადაპ-

ტაციას და გამკლავებას. ოჯახისთვის, იმედის გადაწურვისა და დარდის პერიოდები 

ენაცვლება ბავშვისგან მიღებული მხიარულებისა და აღტაცების პერიოდებს. დეფექ-

ტიან ბავშვზე დარდის გამო, ოჯახის მწუხარების საბოლოო ეტაპი შესაძლებელია 

დადგეს ბავშვის სიკვდილის შემდეგ. მიმღებლობის ეტაპი წარმოადგენს დაკარგუ-

ლი ურთიერთობისთვის დამახასიათებელ მხიარულებასა და ნაღველს. დანაკარგ-

თან თანდათანობითი შეგუებით ვითარდება შედარებით ნაკლები ყოვლისმომცველი 

ტკივილი. როდესაც იხსენებენ მშობლები დაკარგულ შვილს, უფრო ნაკლებად აქვს 

ადგილი თვით-განადგურების გრძნობებს და უფრო მეტად განიცდიან სევდას. დანა-

კარგთან შეგუების უნარი ასევე ავლენს მწუხარების დასრულებას. შეგუება არ ნიშნავს 

იმას, რომ მშობლები იხსენებენ ჩვილს სევდის გარეშე, არამედ მათ შესწევთ უნარი 

იპოვონ ცხოვრების აზრი, რაიმე კარგი და პოზიტიური.

მწუხარების სიმპტომები

მიუხედავად იმისა რომ თითოეული პიროვნება უმკლავდება მწუხარებას ინდი-

ვიდუალური გზით, მაინც არსებობს სავარაუდო რეაქციები ასეთ სიტუაციაში. მწუ-

ხარების განსხვავებებსა და მსგავსებებზე ცოდნა საშუალებას აძლევს სამედიცინო 

პერსონალს გაიაზრონ საკუთარი რეაქციები, ისევე როგორც გაიზიარონ ფიქრები და 

გრძნობები მწუხარე ოჯახთან. პროფესიონალმა უნდა ისწავლოს გამოცნობა იმის, 

რომ პიროვნებები ხშირად ურთიერთობენ ქცევებით, ვიდრე სიტყვებით.

მწვავე მწუხარების ნიშნები და სიმპტომები კარგად არის აღწერილი და მოიცავს 

დანაკარგის ემოციური გამოცდილების სომატურ და ქცევით გამოვლინებებს (ჩანარ-

თი 30-2).

ჩანართი 30-2. კრიტიკული აღმოჩენები მწუხარების ნიშნები და სიმპტომები

1.სომატური (ფიზიოლოგიური)

ა. კუჭ-ნაწლავის სისტემა

	ანორექსია და წონის დაკლება

	ზედმეტი საკვების მიღება

	ღებინება

	მუცლის ტკივილი ან სიცარიელის შეგრძ-

ნება

2. ქცევითი (ფსიქოლოგიური)

ა. დანაშაულის შეგრძნება

	სევდა

	სიბრაზე და მრისხანება

	სიცარიელე და აპათია

	უმწეობის განცდა
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	ფაღარათი ან ყაბზობ

ბ. რესპირატორული სისტემა

	სუნთქვის გაძნელება

	ხველება

	ფილტვების ჰიპერვენტილაცია 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემა

	აჩქარებული გულისცემა

	სიმძიმის შეგრძნება გულ-მკერდის არეში

დ. ნერვულ-კუნთოვანი სისტემა

	თავის ტკივილი

	თავბრუსხვევა

	გულის წასვლა

	კრუნჩხვა

	კუნთების სისუსტე ან ძალის დაკარგვა

	ტკივილი, დეპრესია, პესიმიზმი

	სირცხვილი გრძნობა

	სიმარტოვე

 ბ. დაკარგულ ჩვილზე წუხილი

	ოცნება და ფანტაზიები

	კოშმარები

	ძლიერი ლტოლვა

 გ. შიდაპერსონალური

	ურთიერთობები

	გაზრდილი გაღიზიანება და მოუსვენრობა

	შემცირებული სექსუალური ინტერესი

	განმარტოება

 დ. ტირილი

ე. უუნარობა ნორმალურ მდგომარეობაში 

დასაბრუნებლად

	გადაღლა და გამოფიტვა ან უმიზნო მოქმე-

დება

	უძილობა ან ძილიანობა

	ყურადღების დაქვეითება

	შენელებული მოძრაობა, მეტყველებისა და 

ფიქრის უნარი

	კონცენტრაციის და მოტივაციის დაკარგვა.

განსხვავებები სქესის მიხედვით

ორივე სქესის წარმომადგენლებს ერთი და იგივე რეაქციები აქვთ, თუმც ქალე-

ბი მაინც უფრო მეტი ექსპრესიულობით გამოხატავენ მწუხარებას ( ტირილი, სევდა, 

სიბრაზე, დანაშაული შეგრძნება და მედიკამენტების გამოყენება.), ვიდრე კაცები. ამ 

განსხვავებების და მათი გამომწვევი მიზეზების ცოდნა გადამწყვეტ მნიშვნელობას 

იძენს სპეციალისტებისთვის მშობლებთან ურთიერთობის დროს. ამ განსხვავებული 

რეაქციების განმარტება მშობლებისთვის ასევე ძალიან მნიშვნელოვანია, რათა არ 

გახდეს ეს მათი კამათის საგანი. 

ორსულობის დროს მამის ჩართულობის ხარისხი, მამობის მოახლოვება და მშო-

ბიარობასთან დაკავშირებული გარემოებები, გავლენას ახდენს დაკარგვით გამოწ-

ვეულ მის გრძნობებზე. რადგანაც მამა ვერ განიცდის ორსულობისას გადატანილ 

ცვლილებებს, ფეხმძიმობა შეიძლება იყოს დასაწყისშივე ნაკლებად რეალური მისთ-

ვის, ვიდრე თავად ორსულისთვის. მამები ხშირად აცხადებენ, რომ ჩვილი მათთვის 

რეალურ სახეს იღებს მაშინ როცა პირველად გაინძრევა მუცელში, ან მის პირვე-

ლივე დანახვაზე. მამები, რომლებიც აყალიბებენ ბავშვთან ადრეულ მიჯაჭვულობას, 
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გრძნობენ სევდას, იმედგაცრუებას და ხშირად სიბრაზეს გაუმართლებელი მოლოდი-

ნის გამო. მშობიარობასთან დაკავშირებულ მოვლენებში მამის მონაწილეობა, გავ-

ლენას ახდენს მის მიჯაჭვულობაზე და საბოლოო ჯამში მის გრძნობებზე. 

მშობიარობაზე არ დასწრება ამცირებს მამის ჩართულობას ცხოვრებისეულ კრი-

ზისულ მოვლენებში, მაშინ როცა მშობიარობაზე დასწრებას მოაქვს მეტი პოზიტივი 

დედისთვის, ჩვილისთვის და თავად მამისთვისაც. თუ ჩვილი ცუდად არის, შეიძლება 

მამას ჰქონდეს თავდაპირველი კონტაქტი, ვიდრე დედას. იგი აკვირდება მის პირველ 

გამოღვიძებას, სტუმრობს ახალშობილს ახალშობილთა ინტენსიურ განყოფილება-

ში. ხშირად მამა იგებს პირველ ინფორმაციას ბავშვის მდგომარეობის შესახებ. ეს 

ადრეული, ხანგრძლივი კონტაქტია, რომელიც ზრდის მამის პასუხისმგებლობას და 

განაპირობებს უფრო ახლო და ადრეული კავშირის განვითარებას მამასა და ჩვილს 

შორის, ვიდრე დედასა და ჩვილს შორის. ამიტომაც ბავშვის დაკარგვა ძალიან მნიშვ-

ნელოვანია მამისთვისაც. 

საზოგადოებრივი მოლოდინები მამაკაცურობისა და ქალურობის შესახებ ცხადად 

ახდენს გავლენას მწუხარების გამოხატულებაზე. სოციუმის მესიჯები მამაკაცების მი-

მართ იწყება ადრეულ ასაკშივე: „დიდი ბიჭები არ ტირიან“ და „ ნუ ტირი, გოგოს და-

გიძახებენ.“ კაცის პრივილიგირებულ იმიჯს ჩვენს საზოგადოებაში წარმოადგენს ავ-

ტონომიური, დამოუკიდებელი წარმატებული ადამიანი, რომელიც ყოველთვის ძლი-

ერია და ინარჩუნებს კონტროლს უბედურების დროსაც კი. სწორედ ამ იმიჯის გამო, 

მამა გრძნობს პასუხიმგებლობას, რომ მან უნდა მიიღოს ყველა გადაწყვეტილება და 

ფლობდეს ყველანაირ ინფორმაციას, გაფილტროს, რათა დაიცვას დედა. თუმცა ეს 

ალტრუისტული ჟესტი ხელს უშლის დედას სრულად გამოავლინოს თავი და ჩაერთოს 

პროცესში.

ძლიერი დამცველის როლის მორგება მძიმე ტვირთია მამისთვის, რაც საკუთა-

რი გრძნობებისა და მწუხარების ჩახშობას გულისხმობს. მიუხედავად იმისა რომ, იგი 

ცდილობს გაამართლოს საკუთარი და საზოგადოების მოლოდინები, ქალი ხედავს 

მეუღლის გრძნობების ნაკლებ გამოხატვას, განსაკუთრებით ტირილს და ფიქრობს, 

რომ „მას საერთოდ არ ადარდებს.“ 

ზოგიერთ სიტუაციაში, მამამ შეიძლება გადაიტანოს ინტენსიური ემოციები ჩვი-

ლის სიკვდილიდან რამდენიმე თვის შემდეგ, რადგანაც ეს ემოციები ჩნდება კრიზი-

სიდან დიდი ხნის შემდეგ, მან შეიძლება ვერც დაუკავშიროს ეს სიკვდილს. ახალმა 

ჩატარებულმა კვლევამ90 აღმოაჩინა, რომ ბავშვის სიკვდილიდან 30 თვის შემდეგ, 

მამები უფრო მეტად დარდობდნენ, ვიდრე დედები, რომლებიც თავის მხრივ უფრო 

მეტად იყვნენ დამწუხრებულნი ბავშვის სიკვდილის შემდეგ.

90  Vance J, Boyle F, Najman J, et al: Couple distress after sudden infant or perinatal death: a 30-month 
follow up, J Paediatr Child Health 38:368, 2002
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მწუხარების დასრულების დრო

მშობლები

ემოციურად სტაბილური მდგომარეობა ბრუნდება დროთა განმავლობაში. არ 

არსებობს განსაზღვრული დრო, რაც სჭირდება ადამიანს მწუხარების დასაძლევად. 

თუმცა არსებობს გარკვეული პერიოდი, როცა მწუხარება აქტიურ ფაზაშია. 

მწვავე რეაქციები ინტენსიურიa ბავშვის დაკარგვიდან პირველ 4-6 კვირის გან-

მავლობაში, ცოტა გაუმჯობესება შეიმჩნევა 6-დან მე-10 კვირის მოგვიანებით. ნორ-

მალური და მსუბუქი მწუხარება რომელიც გრძელდება 6 თვიდან 1 წლამდე. თუმცა 

ბავშვის ან მეუღლის დაკარგვით გამოწვეული მწუხარება შეიძლება არასოდეს დას-

რულდეს. 

ერთი-ერთი პარამეტრი, რაც განასხვავებს ნორმალურ და პათოლოგიურ მწუხა-

რებას ერთმანეთისგან, არის მის დასაძლევად საჭირო დრო. მწუხარების დასაძლე-

ვად გაწეული სამუშაოც შეიძლება დავყოთ კატეგორიებად, როგორც ნორმალური/

მსუბუქი, მაშინაც კი თუ ეს გრძელდება წელიწადზე მეტ ხანს, განსაკუთრებით თუ პი-

როვნება ებრძვის წარსულიდან გამოყოლილ დარდს. მწუხარების დაძლევა ენერ-

გიის გამოფიტვას გულისხმობს. რადგანაც პერინატალურ პერიოდში დანაკარგი წარ-

მოადგენს უფრო მეტს, ვიდრე ჩვეულებრივი ახალშობილის დაკარგვა. სევდისა და 

დეპრესიის ნიშნები შეიძლება ჯერ კიდევ ცხადი იყოს წელიწადი ან უფრო მეტ ხანს. 

მწუხარება შეიძლება კიდეც გაგრძელდეს მთელი ცხოვრება. დეფექტიანი ბავშ-

ვების მქონე ოჯახებისთვის, „ქრონიკული სევდა“ ხდება თანმდევი იმდენ ხანს, რამ-

დენ ხანსაც ბავშვი ცხოვრობს. ასეთი მშობლები ცხოვრობენ მუდმივად იმ განცდით, 

რომ მათი შვილი ვერასდროს იქნება ნორმალური. სიკვდილის მწუხარება კი უკვე 

საბოლოო ეტაპია. მშობლებისთვის წარმოუდგენელია შეეგუონ ან მიიღონ ბავშვის 

დეფექტი მწუხარების გარეშე. 

მაშინაც კი როცა მწუხარება დასრულდება, გარდაცვალების წლისთავზე მწუხარე-

ბის რეაქციების გაღვივება ნორმალურია. ასეთი რეაქციები თავს იჩენს არა მარტო 

ბავშვის სიკვდილის დღეს, არამედ მისი დაბადების დღეს, გამოყვანის დღეს და ა.შ. 

დღესასწაულები აახლებს ამ სევდიან გრძნობებს, განსაკუთრებით მაშინ როცა ოჯა-

ხის წევრები და მეგობრები იკრიბებიან და წარსულის მოგონებებს იხსენებენ.

სამედიცინო პერსონალი

სამედიცინო პერსონალი ძალიან განიცდის დანაკარგს. ეს ფაქტი შეიძლება აღ-

მოჩნდეს როგორც საფრთხე, ისევე პიროვნული ზრდის შესაძლებლობაც.

მიუხედავად იმისა, რომ სამედიცინო პერსონალს შეუძლია გაუმკლავდეს საკუთარ 

გრძნობებს, მათ არ შესწევთ უნარი ეს სხვების მაგივრად გააკეთონ. ზრუნვა გულწრ-

ფელი ინტერესისა და პასუხისმგებლობის გარეშე ვერ დაეხმარება ოჯახს, შეიძლება 

კიდეც შეაფერხოს გლოვის პროცესი. პროფესიონალები, რომლებსაც შეუძლიათ სა-

კუთარ გრძნობებთან გამკლავება, შეძლებენ დაეხმარონ სხვებსაც თავიანთი პრობ-

ლემების დაძლევაში.
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 შედეგები ან სიკვდილი მათთვის ორმაგ მარცხს წარმოადგენს როგორც პიროვ-

ნულს, ისე პროფესიონალურს. როდესაც წარმატება უტოლდება ცხოვრებას, დანა-

კარგთან დაკავშირებული მარცხი ასოცირდება დანაშაულის გრძნობასთან, სიბრა-

ზესთან, დეპრესიასთან და მტრობასთან. სწორედ დახმარების აღმოჩენის დროს 

პროფესიონალები საკუთარ გრძნობებს სწირავენ. 

მწუხარების ეტაპები და გრძნობები, ოჯახის წევრების მსგავსად იგივეა იმ პერსო-

ნალისთვისაც, რომლებსაც შეხება ჰქონდათ ახალშობილთან. რადგანაც პერსონალი 

იზიარებს ავადმყოფი და მომაკვდავ ბავშვზე გადატანილ სტრესს ოჯახთან ერთად. 

სპეციალისტებიც იგივენაირად გრძნობენ დანაშაულს ბავშვის წინაშე, როგორც ოჯა-

ხის წევრები. 

 ხშირი კონტაქტი დანაკარგთან, აძლიერებს მარცხის, დანაშაულის, დეპრესიის, 

სიბრაზის, უმწეობის, მარტოობისა და მწუხარების გრძნობებს. ასეთი გრძნობების და-

სასრული ხშირად არის განცალკევების და ყველა აქტივობის თავიდან არიდების მი-

ზეზი- როგორც თავ-დაცვის საშუალება.

მკურნალობის პროცესში ჩართულმა პერსონალმა შეიძლება შეამცირონ ორივე 

მშობელთან ურთიერთობა, მაშინ როდესაც არასასურველი შედეგი გარდაუვალია. 

პროფესიონალები, რომლებიც ოჯახის მწუხარების გაზიარებით რისკზე მიდიან, მო-

მავალში ამგვარ ჩართულობას სიფრთხილით ეკიდებიან, რათა ტკივილი თავიდან 

აირიდონ.

ემოციური რეაქციების მართვაში ინდივიდუალური განსხვავებები და ასინქრონია 

ასევე იწვევს პრობლემებს პერსონალს შორის. პერინატალური დანაკარგის მუდმივ-

მა გახსენებამ, შეიძლება გამოიწვიოს ზოგიერთი პიროვნების დესენსიბილიზაცია მა-

ნამდე, სანამ ისინი სრულიად უემოციოები ხდებიან კრიზისის მიმართ, მაშინ როცა 

სხვების მწუხარება ოჯახის რეაქციების თანხვედრაშია. პერსონალის ზოგიერთი წევ-

რი შეიძლება მივიდეს ტრაგედიის მიღების ეტაპამდე, მაშინ როცა სხვებს სასწაულის 

იმედი აქვთ. 

ახალშობილთა ინტენსიური თერაპიის განყოფილების ექთნებისთვის, ახალშობი-

ლის სიკვდილის შემდეგ სამი ყველაზე ეფექტური გზა სტრესის მართვისთვის არის 1) 

თანამშრომლებთან დისკუსია, 2) მწუხარე ოჯახის მხარდაჭერა და თანაგრძნობა, 3) 

საკუთარ ოჯახის წევრებთან საუბარი. 

კოლეგების ორმხრივი მხარდაჭერა ან ჯგუფური სესიები უზრუნველყოფს მხარდა-

ჭერის აღმოჩენას, ინფორმაციისა და გრძნობების გაზიარებას წევრებს შორის. ჯგუ-

ფური შეხვედრების დროს გამოცდილი ობიექტური პიროვნების ჩართულობა მნიშვ-

ნელოვანია იმისათვის რომ პერსონალს გაუწიოს დახმარება სტრესულ რეაქციებთან 

გამკლავებაში, რათა მათ უკეთესად შეძლონ თავის მხრივ მშობლების დახმარება. 

ჯგუფური სესიები ასევე ემსახურება სტრესის შემცირებას, კმაყოფილების განცდის 

გაზრდას და საბოლოო ჯამში კი ეხმარება პოსტტრავმული დეპრესიის განვითარების 

რისკის შემცირებას. სამედიცინო პერსონალი მოტივირებულია შეინარჩუნოს ჰუმანუ-

რობა ისეთ გარემოში, სადაც ფასდება ემოციები და ხდება მათი ჯანსაღი გრძნობების 

შემსუბუქება. 
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 ოჯახთან მწუხარების გაზიარებით პერსონალს ეძლევა შანსი პიროვნული ზრდის-

თვის, გაიხსენოს წარსული გამოცდილება და შეაფასონ თავიანთი გადაწყვეტილების 

ადეკვატურობა. ასევე სხვების დახმარება აძლევთ მათ შესაძლებლობას განიხილონ 

მიმდინარე და მომავალი დანაკარგები. ამგვარი ურთიერთობები მნიშვნელოვან 

ფსიქოლოგიურ კვალს ტოვებს პერსონალზე. 

ინტერვენცია

კრიზისში მყოფი ადამიანები ღიად ითხოვენ სხვებისგან დახმარებას, ამგვარად 

ისინი ავლენენ სიძლიერეს ან სისუსტეს, იმის და მიხედვით რა სახის დახმარებას იღე-

ბენ. გაძლიერებული გულახდილობა ხდის მათ მგრძნობიარეს სხვების სახის გამომეტ-

ყველების, ხმის ტონის ან სიტყვების მიმართ. პროფესიული ჩარევა უზრუნველყოფს 

ფსიქოლოგიურ დახმარებას ამ პერიოდში. ინტერვენციის მიზანია პრობლემის დაძლე-

ვის და გადაჭრის უნარების გაუმჯობესება ამ პრეკრიზისული პერიოდის ფონზე. 

პროფესიონალებისთვის, ახალშობილის სიკვდილით გამოწვეული მწუხარების 

გაგება საშუალებას აძლევთ მათ უზრუნველყონ უფრო მეტად სენსიტიური და არგუ-

მენტებზე დამყარებული მკურნალობა დამწუხრებული ოჯახებისთვის. 

არასაიმედო ჩარევა

ორსულებზე და მათ ახალშობილებზე გაწეული შრომა და ზრუნვა ითვლება ბედ-

ნიერებად. რადგანაც არავინ ელოდება დანაკარგს და სიკვდილის დადგომას პერი-

ნატალურ პერიოდში, როდესაც ეს ხდება, ორივე ოჯახიც და პერსონალიც შოკში ვარ-

დება. რეალობისგან თავდასაცავად პროფესიონალები მიმართავენ ინტერვენციულ 

ზომებს, რაც არ ეხმარება არც მათ და არც ოჯახს. ასეთი სახის ჩარევა ითვლება ალ-

ტრუისტულად, მაგრამ არ გააჩნია ეფექტური ინტერვენციისთვის დამახასიათებელი 

თვისებები. 

 ტრანკვილიზატორების, დამამშვიდებლების და სხვა წამლების დანიშვნა არ ეხ-

მარება მწუხარებაში მყოფ პირებს, თუმცა სარგებელი მოაქვს იმისთვის, ვინც ნიშნავს 

წანალს. ამ მედიკამენტების ჭარბი მოხმარება ახანგრძლივებს უარყოფის მდგომა-

რეობას ბუნდოვანი და მოჩვენებითი ემოციების შექმნით. 

 დანაკარგზე საუბრის ჩახშობა უარყოფის ძლიერი საშუალებაა. კამათის არ არ-

სებობა ხელს უშლის მშობლებს რეალობას თვალი გაუსწორონ. პროფესიული უხა-

ლისობა, დანაკარგის შემდეგ სასაუბროდ კიდევ სხვა ძლიერ მესიჯს შეადგენს, რაც 

აბრკოლებს მწუხარების დაძლევას. თუ დანაკარგი არ არის ისეთი მნიშვნელოვანი 

რომ დისკუსია წარიმართოს, მაშინ საერთოდ არ ყოფილა მნიშვნელოვანი, „არ მაინ-

ტერესებს, და არც შენ უნდა გაინტერესებდეს.“ თემის თავიდან არიდება, ან სწრაფი, 

საქმიანი და სოციალური კომუნიკაცია, რაც საკითხს ეხება, ეუბნება მშობელს, რომ 

მწუხარებასთან გამკლავება საშიშია და რომ სხვებსაც ეშინიათ ამ მწუხარების და 

მისი გადატანის. მოკლედ, დისკუსიის არ ქონა არის არა ვერბალური მესიჯი რომ 

ტყუილად დარდობს, რაც მიუღებელია მობილისათვის.

აუცილებელია მშობლებისათვის ფსიქოლოგიური სახის დახმარება, რადგან ისი-
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ნი ღელავენ თავიანთი წარსულის დამსხვრეულ მოლოდინებზე და აწმყოს სრულ რე-

ალობაზე, მათ არ სურთ ყურადღების გადატანა სხვა საკითხზე.

 მწუხარე ოჯახის იზოლაცია ხელს უშლის ურთიერთობების განვითარებას სხვებ-

თან, რაც შეიძლება გახდეს მხარდაჭერისა და კომფორტის პოტენციური წყარო. 

ადამიანების გარეშე მშობლებს არ შეუძლიათ გაიზიარონ მწუხარება და შეიძლე-

ბა გაიზარდოს კიდეც დანაშაულის გრძნობა, ბრაზი და დაკარგონ საკუთარი თავის 

რწმენა. პერინატალური დანაკარგით მიღებულმა გამოცდილებამ შეიძლება გარი-

ყოს ადამიანი დანარჩენი სოციუმისგან, მათ შორის თავისი ოჯახისგანაც, რომელ-

საც ახალშობილის ან ორსულობის დროს დანაკარგი არ მიაჩნია მნიშვნელოვნად. 

მნიშვნელოვანია თანაგრძნობის გამოხატვა მშობლებისთვის, საზოგადოებისგან კი 

აუცილებელია მხარდაჭერის აღმოჩენა. 

 აკრძალული კონტაქტი მშობლებსა და ჩვილს შორის იწვევს დამახინჯებულ სი-

მართლეს, რაც ყოველთვის უფრო დამთრგუნველია, ვიდრე თავად რეალობა. უარ-

ყოფილი კონტაქტი ახანგრძლივებს ურწმუნოების მდგომარეობას. ყველა სახის პო-

ლიტიკა, რაც აიძულებს მშობლებს ჩვილისგან მოშორებით იყვნენ, ხელს უშლის მწუ-

ხარების დაძლევას. განსაკუთრებით ანომალიის მქონე და მკვდრაშობილი ჩვილის 

შემთხვევაში, გადავადებული ან საერთოდ არ შემდგარი კონტაქტი წარმოადგენს 

სწორედ იმ მესიჯს, რომ ჩვილი არის მეტისმეტად საშინელი სანახავი და მიუღებელი 

მშობლებისთვის. 

 მწუხარე ოჯახის, მეგობრების, ნათესავების და პროფესიონალებისთვისაც კი თა-

ნაგრძნობის გამოსახატავად წარმოთქმული კომენტარები არ არის დახმარების აღ-

მომჩენი. როგორიცაა

zz „ახალგაზრდა ხარ. კიდევ გეყოლება ბავშვები.“

zz „კარგი და სხვე შვილებიც ხომ გყავს სახლში.“

zz „უმჯობესია ეხლა დაკარგო ბავშვი, ვიდრე 4 წლის ასაკში.“

zz „ის არასდროს იქნებოდა მაინც ნორმალური ბავშვი.“

zz „ის მაინც მკვდარი დაიბადა. შანსი არ გექნებოდა რომ შეხებოდი.“

zz „ეს ღმერთის ნებაა.“

ასეთი სახის კლიშეები არ ეხმარებიან მშობლებს თავიანთი შინაარსიდან გამომ-

დინარე. მშობლებისთვის ჩანასახთან ან ახალშობილთან ფსიქოლოგიური მიჯაჭ-

ვულობისა და სიახლოვის მნიშვნელობა არ ჩანს ამ ფრაზებში, მათი შინაარსიდან 

იკვეთება, რომ ბავშვი არ არის მნიშვნელოვანი და სინამდვილეში არც არსებობს. 

რადგანაც ჩვილი განიხილება, როგორც მშობლის გენის გაგრძელება, იგი შვილში 

ხედავს თავისი თავის ნაწილს, შესაბამისად არავის არ მოსწონს როცა მის ნაწილს 

მკვდრად მოიაზრებენ. 

სიტყვებს მწუხარების პერიოდში შეუფასებელი ძალა აქვს. მშობლები პერინატა-

ლური კრიზისის დროს ძალიან გახსნილები არიან, ისინი მგრძნობიარენი არიან არა 

მარტო ნათქვამი სიტყვების მიმართ, ან როგორ არის ეს სიტყვები მიწოდებული, ასე-
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ვე არავერბალური მესიჯების მიმართაც. დაუფიქრებელი ან ცრუ ნუგეში შეიძლება 

შვება იყოს უფრო მეტად პროფესიონალებისთვის, ვიდრე მშობლებისთვის. ისეთი 

კომენტარები, როგორიცაა „არაუშავს“ ან „ყველაფერი კარგად იქნება“ უნდა იყოს 

გულწრფელი და დროული. მშობელს თუ ვეტყვით, რომ მის შვილს აქვს დაუნის სინ-

დრომი და თან დავაყოლებთ „ყველაფერი კარგად იქნება“ ეს სიტყვები ნაკლებად 

სანუგეშოა. იმის დარწმუნება, რომ შემდგომი ორსულობა ან ბავშვი იქნება კარგი და 

ნორმალური არ არის იმედის მომცემი, სანამ მშობლები მზად არ იქნებიან ამის სა-

ფიქრელად ან დასაგეგმად მომავალში. 

ამ დროს მნიშვნელოვანია გვახსოვდეს რომ მომავლში ასეთი მშობლებს შეიძლე-

ბა აღარ ახსოვდეთ რაც უთხარით, მაგრამ არ დაავიწყდებათ როგორ აგრძნობინეთ 

მათ თავი. 

 ძირითადმა ტერმინოლოგიამ, რაც ახლავს თან პერინატალური პერიოდის მწუხა-

რებას, შეიძლება გააღიზიანოს მშობლები. სიტყვა მკვდრის ნაცვლად პროფესიონა-

ლები ხშირად მიმართავენ ნაკლებად შემაძრწუნებელ სიტყვებს. სიტყვა დანაკარგის 

გამოყენება უფრო შესაფერისია, თუმცა შეიძლება არასწორად იქნას განმარტებული, 

სწორედ ამიტომ მნიშვნელოვანია სამედიცინო პერსონალმა კომუნიკაციისას სწო-

რად შეარჩიოს ყველა ის ტერმინი რომელსაც მშობლებთან საუბრისას გამოიყენებენ.

გარემო

პირველი ნაბიჯი, მწუხარების დაძლევაში არის უსაფრთხო, მხარდამჭერი, გრძნო-

ბების გამოხატვისთვის ხელისშემწყობი და თავისუფალი ეთიკური გარემოს შექმნა. 

ასეთი ტიპის გარემო არ არის დამოკიდებული ფიზიკურ აღჭურვილობაზე, მაგრამ 

უფრო მეტად არის შექმნილი და შენარჩუნებული სითბოთი, მზრუნველი და მგრძნო-

ბიარე პერსონალით. ასეთი ტიპის გარემო არის განსჯის წინააღმდეგი და ხასიათ-

დება თავისუფალი და გახსნილი ურთიერთობებით. ადამიანები თავისუფლად გამო-

ხატავენ თავიანთ გრძნობებს: სევდას, სიბრაზეს, სასოწარკვეთას, და იუმორსაც კი 

ყოველგვარი განკითხვისა და განდევნის შიშის გარეშე. პერსონალის წევრები თავად 

არიან გულწრფელი კომუნიკაციის მაგალითები, უპირისპირდებიან მწუხარებას და 

თავს გრძნობენ კომფორტულად არაკომფორტულ სიტუაციაში. 

 პროფესიონალური მხარდაჭერა უმთავრესია კრიზისში მყოფი ოჯახებისთვის. 

მხარდამჭერი გარემოს გარკვეული ასპექტები, როგორიცაა სიმშვიდე, კომფორტი და 

მარტოობა, შეიძლება ძნელად მოსაპოვებელი გახდეს ხმაურიან და ქაოსურ გარე-

მოცვაში. რეკომენდაციის მიხედვით არასდროს ტოვებენ ოჯახს მარტო და ამავდრო-

ულად მშობლებს აძლევენ ჩვილთან განმარტოების საშუალებასაც. ბევრი მშობელი 

მოგვიანებით ნანობს, რომ არ გამოიყენა დრო მარტოობისთვის და ფიქრისთვის. 

 რუტინული ალიაქოთისგან შორს მშვიდმა ადგილმა შეიძლება ხელი შეუწყოს 

როგორც მიჯაჭვულობას, ისე განცალკევებასაც. 

მკვდრაშობილი ბავშვის მაშინვე ჩვენება დედისთვის სამშობიარო ოთახში, მაშინ 

როცა მიმდინარეობს საჭიროების შემთხვევაში ქირურგიული მანიპულაცია დედაზე 

არ წარმოადგენს ოპტიმალურ ფიზიკურ და ფსიქოლოგიურ გარემოს. ჩვილთან შეხე-
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ბა და დამშვიდობება უმჯობესია განხორციელდეს შედარებით მშვიდ და პირად სივრ-

ცეში მისთვის მნიშვნელოვან ადამიანებთან ერთად. 

მხარდამჭერი, საიმედო ურთიერთობები. თერაპიული გარემოს ფუნდამენტია 

მზრუნველ ადამიანთან ურთიერთობა, რომელიც სთავაზობს მუდმივ მხარდაჭერას და 

დახმარებას. კრიზისის განმავლობაში, როდესაც არსებობს მარტოობისა და ვინმეზე 

დამოკიდებულების მოთხოვნილება, ადაპტაციური ქცევაა ეძებო მხარდაჭერა ოჯა-

ხისგან, მეგობრებისგან და პროფესიონალებისგან. ნორმალური ბავშვის მშობიარო-

ბასთან დაკავშირებული კრიზისის დროსაც კი, ბევრ კულტურაში არსებობენ ქალები, 

რომლებიც ასწავლიან ახალ დედებს მშობიარობის შემდგომ საკითხებს. მგლოვიარე 

ოჯახისთვის, ბევრად უფრო მნიშვნელოვანია პროფესიონალებთან დამყარებული 

ურთიერთობები, ვიდრე თერაპიული მკურნალობა.

შინაარსობრივი ინტერაქცია მშობლებსა და პროფესიონალებს შორის აუცილებე-

ლია საიმედო ურთიერთობის განსავითარებლად. მხარდაჭერა, „ადამიანის ძლიერი 

ეგოს გაზიარება მეორესთან საჭიროების შემთხვევაში“, განსაკუთრებით საგულისხ-

მოა პერინატალური დანაკარგის დროს. მხარდაჭერა შეიძლება იყოს ისეთივე მარტი-

ვი, როგორიცაა მშობლებთან ყოფნა. „მათთან ყოფნა“ მიუთითებს არა მარტო ფიზი-

კურ არსებობას, არამედ ემოციურ მზაობასაც, მწუხარების გაზიარებაში. ადამიანებმა 

ხშირად არ იციან ამ დროს რა უნდა თქვან. ჩვეულებრივ სიტყვები არც არის საჭირო, 

ვინაიდან ვერ აღწერს მოცემულ მომენტს ადექვატურად და ჩუმად ყოფნა შეიძლება 

უკეთესი მესიჯიც იყოს. თუმცა მხოლოდ ფიზიკური არსებობა არ არის საკმარისი; 

პირველი შეხვედრა პროფესიონალებთან, რაც მოიცავს ვერბალურ და არავერ-

ბალურ სტიმულებს, ოჯახზე ძლიერ შთაბეჭდილებას ტოვებს. ოჯახის წევრების სახე-

ლით მიმართვა ამყარებს მათ შეხვედრას, ხანმოკლე შეხება ან ხელის ჩამორთმევა 

წარმოადგენს სითბოს, ურთიერთობის და მიღების ჟესტს პროფესიონალისგან. საკუ-

თარი თავის წარდგენა, საჭიროა მშობლებთან საორიენტაციოდ, მაგალითად „დილა 

მშვიდობის ქალბატონო ნ. და ბატონო გ. მე ვარ მარიამი, თქვენი ბავშვის ექთანი. 

ეს ნიშნავს იმას, რომ მე ვიზრუნებ ბავშვზე, სანამ აქ არის და ვიმუშავებ თქვენთან.“ 

ფიზიკურ გარემოზე და ტექნიკურ აღჭურვილობაზე ორიენტაცია აადვილებს უცხო და 

ხშირად დამთრგუნველი საავადმყოფოს გარემოში გადასვლას. 

ემპათია არის სხვისი მდგომარეობის ემოციური გაგება და დახმარება. დახმარე-

ბის, მოსმენის, ნუგეშის, წახალისების სურვილი და პოზიტიური უკუკავშირი აყალი-

ბებს პროფესიონალს მგრძნობიარე, პასუხიმგებელ პიროვნებად, რომელსაც მშობ-

ლები ენდობიან. ეფექტური ინტერვენციის მიზნებია მხარდაჭერა მშობლის ნებისმიერ 

და ყველა სახის ჩართულობაზე, დარღვეული ეგოს დახმარება, და მშობლების დახ-

მარება წარმატებით გაართვან თავი სხვადსხვა ამოცანებს.

საექთნო პერსონალი განსაზღვრავს საავადმყოფოს შიდა სამზარეულოს ხარისხს 

და წარმოადგენს მის სახეს. უსაფრთხო, საიმედო გარემოს განვითარება დამოკი-

დებულია იმ მოსაზრებაზე, რომ მშობლები განიხილებიან, როგორც მთავარი პარტ-

ნიორები თავიანთი ბავშვის მკურნალობაში და არა როგორც სტუმარი ან მოვლის 

რუტინის დამრღვევი. 
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პერინატალური დანაკარგის დროს ხელმისაწვდომია როგორც პროფესიული, 

ისე არაპროფესიული მხარდაჭერითი სისტემა. კრიზისის განმავლობაში ბევრ ადა-

მიანთან ურთიერთობა ძნელია მშობლებისთვის. მაშასადამე, ოჯახმა კავშირი უნდა 

იქონიოს რაც შეიძლება ცოტა პროფესიონალთან. ეს განსაკუთრებული ზრუნვა არწ-

მუნებს მშობლებს რომ ცოტა ადამიანი ზრუნავს და უყვართ მათი ჩვილი. 

პათოლოგიური მწუხარება

სპეციალური მკურნალობის საჭიროება დგება პერინატალურ დანაკარგზე შეუსა-

ბამო რეაქციების არსებობისას (ჩანართი 30-3). 

ჩანართი 30-3. პათოლოგიური მწუხარების ინდიკატორი

1.  მომეტებული აქტიურობა.

2.  გარდაცვლილის ბოლო დაავადებასთან დაკავშირებული სიმპტომების შეძენა.

3.  ფსიქოსომატური მდგომარეობა.

4.  შეცვლილი ურთიერთობა მეგობრებთან და ნათესავებთან.

5.  გამძვინვარებული მტრობა სხვების წინააღმდეგ.

6.  შიზოფრენიის მსგავსი მანერები.

7.  სოციალური ინტერაქციის დაქვეითება.

8.  სოციალური და ეკონომიკური არსებობის დამადასტურებელი აქტივობების განსაზღვრა.

9.  გაუარესებული დეპრესია.

რელიგიური რიტუალები შეიძლება აღმოჩნდეს თანაგრძნობისა და იმედის წყა-

რო ასეთი ოჯახებისათვის.

ინფორმაცია. ინფორმაცია ოჯახს ეხმარება ინტელექტუალურად გაიაზროს კრი-

ზისი, რაც ხელს უწყობს მის კონტროლში. ინფორმირებული მშობლები უკეთესად 

ახერხებენ გამოცდილების გაზიარებას ერთმანეთთან და გადაწყვეტილების მიღება-

ში თანამონაწილეობას. 

ხშირად ისმევა კითხვები „როდის ვუთხრათ“ ან „რამდენი ვუთხრათ“ მშობლებს. 

მათ უნდა იცოდნენ გართულებების შესახებ რაც შეიძლება მალევე. ადრეულ პერიოდ-

შივე ამ ინფორმაციის მიღება ეხმარება მშობლებს გაუჩნდეთ ნდობა სპეციალისტების 

მიმართ, შეაფასონ სიტუაციის რეალობა, გადალახონ მწუხარების პროცესი, და მო-

ბილიზება გაუკეთონ როგორც შიდა, ისე გარეგან მხარდაჭერას. ასევე მნიშვნელოვა-

ნია, რომ მშობლებმა იცოდნენ სრული სიმართლე. ინფორმაციის ერთხელ მიწოდება 

არ არის იმის მტკიცებულება, რომ მშობლებმა გაიაზრეს სინამდვილე. აუცილებელია 

პროფესიონალების მხრიდან გამეორებით სიტუაციის სინამდვილის თანდათანობითი 

განმარტება, ხშირად სტრესის ფონზე მშობლებს უჭირთ ნათქვამის აღქმა ამიტომაც 

მოთმინებით უნდა გაუმეოროთ მანამ სანამ ზუსტად არ აღიქვამენ მომხდარს. თავდა-

პირველ ინფორმაციას ჩვილის მდგომარეობის შესახებ აქვს ხანგრძლივი ზეგავლენა 

მშობლების შეხების ან განცალკევების უნარიანობაზე. ნეგატიური აღწერილობა და 
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თავდაპირველი პესიმიზმი მხოლოდ გაზრდის მწუხარებას. მაშასადამე, ინფორმაცია 

მიწოდებულ უნდა იქნას ნათლად, შესაძლო გართულებებზე მინიმალური ყურადღე-

ბის აქცენტირებით, იხ ჩანართი 30-4

ჩანართი 30-4. მშობლის სწავლება - მწუხარება

1. მწუხარება არის ნორმალური რეაქცია და მოსალოდნელია პერინატალურ სიტუაციებში: ორ-

სულობა, აბორტი, მკვდრადშობადობა, დღენაკლული მშობიარობა, როდესაც ბავშვს აქვს და-

ავადება ან ანომალია, სიკვდილი, როდესაც მშობიარობის არ ამართლებს მშობლის მოლო-

დინებს, როდესაც არსებობს დეპრესია.

2. მწუხარება არის ეტაპობრივი პროცესი, რაც მიმდინარეობს დროთა განმავლობაში და ხასიათ-

დება ეტაპებით: შოკი და ურწმუნოება, სიბრაზე, მოლაპარაკებები, დეპრესია და განცალკევე-

ბა, საბოლოოდ შეგუება

3. მწუხარება ინდივიდუალური პროცესია და შეიძლება დედამ და მამამ სხვადასხვანაირად გა-

დაიტანოს.

4. მწუხარების დასაძლევად, ახალშობილთა ინტენსიური თერაპიის განყოფილების პერსონალი 

უზრუნველყოფს უსაფრთხო გარემოს გრძნობების გამოსახატავად, ინფორმაციის მისაღებად 

ჩვილის მდგომარეობაზე.

5. ბავშვის ნახვა, შეხება, ხელში აყვანა ისეთივე მნიშვნელოვანია ავადმყოფი, ან მომაკვდავი 

ჩვილისთვის, როგორც ჯანმრთელი ბავშვისთვის.

6. როდესაც ჩვილი კვდება, მშობლებს და ჩვილს აქვთ უფლება ჰქონდეთ ერთმანეთთან კომუნი-

კაცია, შექმნან მოგონებები და ჩაატარონ სპეციალური კულტურული და რელიგიური ღონის-

ძიებები.

მნიშვნელოვანია, რომ ექთანმა გაუწიოს დახმარება ექიმს მშობლებთან ურთიერ-

თობაში. ნებისმიერი მღელვარების გამომწვევი ინფორმაცია შეიძლება მშობელმა 

ვერ გაიგოს თავდაპირველად. ექთანმა უნდა იცოდეს ზუსტად თუ როგორ და რა სა-

ხის ინფორმაცია მიაწოდოს მშობელს ექიმთან შეთანხმებით. 

 მშობლებს აინტერესებთ თავიანთი ჩვილის ჯანმრთელობის მდგომარეობის ყო-

ველდღიური პროგრესი, პოზიტიურიც და ნეგატიურიც. მნიშვნელოვანია მშობელმა 

რაც შეიძლება მალე გაიგოს ჩვილის მდგომარეობის გართულების შესახებ. ამის შემ-

დეგ ისინი შეძლებენ იზრუნონ თავიანთ ახალშობილზე. მათ უნდა ჰქონდეთ შეუზღუ-

დავი წვდომა ტელეფონით გასაუბრებაზე. ნებისმიერ დროს უნდა შეეძლოს მშობელს 

საავადმყოფოში დარეკვა. 

 მომაკვდავი ბავშვის დედისთვის ლაქტაციაზე უარის თქმა, ფიზიოლოგიური უკუ-

კავშირის მექანიზმით მიყავს იგი რძის წარმოქმნის შეწყვეტამდე. რძის გამოწველა 

თანდათანობით ამცირებს რძის წარმოქმნას. კარგად მორგებული ბიუსჰალტერი კი 

ტკივილს ამსუბუქებს. თანამედროვე კვლევის91 მიხედვით მკერდის გაკვრამ აჩვენა 

91  Swift K, Janke J: Breast binding…is it all that it’s wrapped up tobe? J Obstet Gynecol Neonatal Nurs 
32:332, 2003
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უფრო მეტი ტკივილის, რძის გამოჟონვის და ტკივილგამაყუჩებლების გამოყენების 

საჭიროება. კვლევის რეკომენდაცია იყო მკერდის გაკვრა შეცვლილიყო მოსახერხე-

ბელი და მეტად კომფორტული ბიუსტჰალტერის გამოყენების მითითებით. 

ემოციების გამოხატვისთვის საჭირო მოტივაცია

რადგანაც მწუხარება ემოციური რეაქციაა, აუცილებელია ამ ემოციების გამოხატ-

ვა მწუხარების დაძლევის დასაწყებად და გასაგრძელებლად. ემოციების ღიად გამო-

ხატვა თითოეულ ინდივიდში განსხვავებულია და ბევრ ფაქტორზეა დამოკიდებული.

ჩვილის დაკარგვის გადატანა ეფუძნება ამბივალენტურ გადასვლას დედობაში 

მოკლე პერიოდით. ეს ქალები ხშირად გრძნობენ ძლიერ იმედგაცრუებას. 

დანაკარგზე საუბარი ეხმარებათ მშობლებს გაიაზრონ და გაითავისონ ეს გა-

მოცდილება. რეალობასთან წინააღმდეგობა საშუალებას აძლევს მათ გაიაზრონ ეს 

შოკი, ვერბალურად გამოხატონ შიშები და იმედგაცრუება და გზა მისცენ ცრემლებს 

და მწუხარებას. საუბარი უმსუბუქებთ მათ ამ ტკივილს, რადგანაც ყოველ ჯერზე სხვას 

უზიარებენ და „გარეთ“ გამოაქვთ საკუთარი ემოციები.

ვერბალური და არავერბალური რეპლიკები ეხმარებათ პროფესიონალებს გაარ-

კვიონ მწუხარების პროცესის რომელ ეტაპზე არიან მშობლები. პროფესიონალი აწვ-

დის ინფორმაციას მშობლებს მსგავს სიტუაციებში არსებული გრძნობებისა და ემოცი-

ების შესახებ. ასეთ დროს გრძნობებს აძლევენ თავისუფლად გამოხატვის საშუალე-

ბას ან მშობლებს სჭირდებათ დრო დაამყარონ ურთიერთობა პროფესიონალთან, 

სანამ მზად იქნებიან ისინი ისაუბრონ ასეთ პირადულ ემოციებზე.

ემპათიურმა მოქმედებებმა და კომენტარებმა შეიძლება საშუალება მისცეს გულ-

წრფელ კომუნიკაციას. არავერბალურმა სტიმულებმა, როგორიცაა თავის დაქნევა, 

თვალით კონტაქტი, მუდმივი ყურადღება და ფიზიკური სიახლოვე არის პოზიტიური 

უკუკავშირის ნიშანი ვერბალურ კომუნიკაციაზე და მიუთითებს პროფესიონალისგან 

აქტიურ მოსმენას. 

ტირილი არის დარდის, ტკივილის გამოხატულება. თუმცა ზოგჯერ კულტურული, 

პროფესიული ტაბუ და სქესობრივი კუთვნილება ტირილს აფასებს, როგორც მიუღე-

ბელ და შეუფერებელ რეაქციას. სამედიცინო პერსონალმა შეიძლება ხელი შეუწყონ 

ტირილის ქცევას როგორც დედებისთვის, ისე მამებისთვის უსაფრთხო გარემოს უზ-

რუნველყოფით, სიტყვებით და მოქმედებებით მოტივაციით. რადგანაც ტირილის უნა-

რი არის ჯანსაღი რეაქცია, წყვილი წახალისებულ უნდა იქნას გამოიყენონ ეს მოქმე-

დება ერთად. წარსულში, ტირილი პაციენტებისა და მათი ოჯახების თანდასწრებით 

ითვლებოდა „არაპროფესიულ“ ქცევად. როდესაც სპეციალისტი ტირის მშობელთან 

ერთდ, ეს მოიაზრება როგორც ემოციის გულწრფელი გამოხატულება, ემპათიის დე-

მონსტრირება. მშობლები სპეციალისტებს ტირილს არ უთვლიან სისუსტედ, პირიქით, 

ისინი გრძნობენ განსაკუთრებულ კავშირს და ზრუნვას პროფესიონალებისგან, რომ-

ლებიც იზიარებენ მათ მწუხარებას. 
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ახალშობილის ნახვა და შეხება

ახალშობილის ნახვა და მასთან შეხება მნიშვნელოვანია როგორც ჯანმრთელი 

ბავშვის მშობლებისთვის, ასევე მრავლობითი ანომალიების მქობე ახალშობილის 

მშობლებისთვის. 

მიუხედავად იმისა რომ, წარსულში უამრავ დედას უნდოდა ჩვილის ნახვა, არსე-

ბული პრაქტიკა ხელს უშლიდა ამ სურვილს. ხშირად არანაირ ინფორმაციას არ აწვ-

დიდნენ მშობლებს, ისინი კი თვითონ თხზავდნენ ისტორიებს ბავშვის პრობლემებისა 

ან სიკვდილის გამომწვევი მიზეზების თაობაზე. ახლანდელი პრაქტიკა მიუთითებს, 

რომ ახალშობილთან მშობლის კონტაქტი აღარ იწვევს მეტისმეტად მწუხარე რეაქ-

ციებსა ან ემოციებს. 

გაერთიანებულ სამეფოში მკვლევარებმა შეისწავლეს92 დედებისა და მამების 

შეგრძნებები, რომლებმაც გამოთქვეს სურვილი მკვდრაშობილი ჩვილის ხელში აყ-

ვანის. კვლევის შედეგებზე დაყრდნობით მკვლევარები აფრთხილებენ მშობლებს, 

რომ მკვდარი ბავშვის ხელში დაჭერა მძიმე ფსიქოლოგიურ შედეგს იწვევს. 

ბრიტანელი მკვლევარებმა, რომლებმაც აღმოაჩინეს მძიმე ფსიქოლოგიური 

შედეგები93 მკვდრადშობილ ჩვილთან კონტაქტისას, აცხადებენ რომ ბევრი მშობელი 

დიდ მნიშვნელობას ანიჭებს მკვდარ ბავშვთან გატარებულ ძვირფასს დროს. ისი-

ნი მიდიან დათმობაზე, რომ მშობელმა თავად აირჩიოს ჰქონდეს თუ არა კონტაქტი 

გარდაცვლილ ჩვილთან, მიუხედავად შესაძლო მძიმე შედეგებისა. თითოეულმა მშო-

ბელმა თავად უნდა მიიღოს გადაწყვეტილება. ხშირად დედის დაცვის მიზნით, მამა 

ან ექიმი იღებს გადაწყვეტილებას, რომ არ ჰქონდეს მას ჩვილთან კონტაქტი. ამან კი 

შეიძლება გამოუსწორებელი ზიანი მიაყენოს წყვილის ურთიერთობას. ამ სიტუაციაში 

პერსონალის როლია დაეხმაროს მათ ჯანსაღი გადაწყვეტილების მიღებაში.

გადაწყვეტილების მიღებას დრო ჭირდება, იმიტომ რომ მშობლები გაორებულე-

ბი არიან თავიდან ჩვილის ნახვაზე. უმეტესობას უნდათ შეხება, მაგრამ ეშინიათ რე-

ალობის. ექთნებს შეუძლიათ შეუმსუბუქონ მდგომარეობა, როდესაც მათ გვერდით 

იქნებიან ახალშობილის ნახვის დროს, თუ თვითონ მშობელმა არ მოსთხოვა ოთახის 

დატოვება. ახალშობილის ნახვა მშობლებს აბსოლუტურ რეალობას აჩვენებს. ისინი 

საკუთარი თვალებით ხედავენ ჩვილი ცოცხალია თუ გარდაცვლილი, ნორმალური 

განვითარებისაა თუ არა. სანამ ხელში უჭირავთ ბავშვი, მშობლები სწავლობენ მას და 

იკვლევენ მსგავსებას ოჯახის წევრებთან. მშობლები ასეთ პაწაწინას და დეფორმირე-

ბულსაც კი აღიქვამენ, როგორც თავიანთი ოჯახის ნაწილს. 

ანომალიის მქონე ბავშვის მშობლებისთვის, მწუხარება საოცნებო სრულყოფილ 

ბავშვზე შეიძლება დაიწყოს, ისე რომ ნამდვილი ბავშვი გახდეს სიყვარულის ობიექ-

ტი. ადრეული და ხშირი კონტაქტი მშობლებსა და ჩვილს შორის რეალურს ხდის ბავშ-

92  Turton P, Badenhorst W, Hughes P, et al: The psychological impact of stillbirth on fathers in 
subsequent pregnancy and puerperium, Br J Psychiatry 188:165, 2006.

154. Turton P, Hughes P, Evans C, et al: Incidence, correlates and predictors of post-traumatic stress 
disorder in the pregnancy after stillbirth, Br J Psychiatry 178:556, 2001.

93  Badenhorst W, Hughes P: Psychological aspects of perinatal loss, Best Pract Res Clin Obstet 
Gynaecol 21:249, 2007.
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ვის პრობლემას. ჩვილის ნახვა და შეხება საშუალებას აძლევს მშობლებს იდარდონ 

ბავშვის რეალურ პრობლემაზე, ვიდრე უფრო მეტად საშიშ და შემაშფოთებელ ფან-

ტაზიებს აყვნენ. 

მიუხედავად საბოლოო გადაწყვეტილებისა, ნახონ თუ არა ჩვილი, პროფესიონა-

ლები პატივისცემით უნდა მოეკიდნენ მათ არჩევანს. 

არსებობენ მშობლები რომლებიც თავს იკავებენ ახალშობილის ნახვისაგან და ამ 

შემთხვევებში სამედიცინო პერსონალი ვალდებულია მიაწოდოს დეტალური ინფორ-

მაცია ჩვილის შესახებ როგორიცაა ზოგადი აღწერილობა, მათ შორის სქესი, ზომა, 

წონა, თმა, ფერი, და სხვა განმასხვავებელი მახასიათებლები, ანომალიის მარტივი, 

რეალური აღწერილობაც საგულისხმოა და საკმარისი, რადგან ილუზია დეფექტის 

შესახებ უფრო მავნებელია მშობლების ფსიქოლოგიური მდგომარეობისთვის ვიდრე 

მისი რეალობა. 

მშობლების ვერბალური მომზადება ჩვილის თანდაყოლილი ანომალიის შესა-

ხებ სანამ მოხდება ჩვილის ნახვა, მოიცავს არა მარტო დეფექტის მარტივ აღწერი-

ლობას, ასევე ჩვილის ნორმალური მახასიათებლების აღწერასაც. პროფესიონალმა 

უნდა აღწეროს ანომალია და ასევე მიუთითოს ნორმალური მახასიათებლებიც. ამ 

უკანასკნელზე ფოკუსირება ეხმარება მშობლებს ნაკლებად სრულყოფილ ბავშვთან 

მიჯაჭვულობაში. 

ჩვილის ნახვამდე მშობლების მომზადება აუცილებელია. ბავშვის ზომა, კანის 

ფერი, ზოგადი მდგომარეობა აღწერილ უნდა იქნას და არა შოკის-მომგვრელი ფრა-

ზებით. ნებისმიერი აპარატურა, რაც შეიძლება ბავშვს ჰქონდეს მიერთებული, აღწე-

რილი და ახსნილი უნდა იქნას ნახვამდე. ყურადღების გამახვილება დეტალებზე, 

როგორიცაა ბავშვის შეხვევა საბანში, ჩვილის გასუფთავება და მისი გულში ჩახუტე-

ბა, მიუთითებს ზრუნვაზე და პოზიტიურ დამოკიდებულებაზე. 

 მშობლები, რომელთა ჩვილიც გარდაიცვალა, ან აქვს თანდაყოლილი ანომალია 

ან არის ავად, აგრძელებენ ჩვილის ნახვას და შეხებას ისეთივე სიხშირით, როგორც 

ჯანსაღი, ნორმალური ჩვილის მშობლები. შეხება მნიშვნელოვანი ფაქტორია, თუმცა 

არსებობს განსხვავება შეხებასა და ხელში ჭერას შორის. ხელში დაჭერა მეტად საყუ-

რადღებო მოვლენაა ნებისმიერი მდგომარეობის ახალშობილის შემთხვევაში.

ჩვილის შეხება, რომელიც გარდაიცვალა, შეიძლება არ იყოს საკმარისი; მშობ-

ლებს უნდა ჰქონდეთ შესაძლებლობა ჩაიხუტონ ჩვილი გარდაცვალებამდე, სიკვდი-

ლის დროსაც და მის შემდეგაც. 

 ჩვილის ნახვის ემოციური ეფექტი მოითხოვს მხარდაჭერას, დროს და ტირილზე 

ნებართვას. 

მშობლებისთვის ემოციურ მხარდაჭერის პროცესში გუნდის წევრები ერთმანეთსაც 

უნდა ეხმარებოდნენ. ასეთ ემოციურ სტრესს სჭირდება დრო და მდგომარეობიდან 

გამოსვლა. 
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აუტოფსია

მშობლებისთვის, რომლებიც გადაიტანენ მკვდრადშობადობას, სპონტანურ 

აბორტს, ან ახალშობილის გარდაცვალებას, მიზეზის ცოდნა მდგომარეობიდან გა-

მოსვლის პროცესს აადვილებს. ახალშობილის აუტოფსია იძლევა მნიშვნელოვან ინ-

ფორმაციას გამომწვევი მიზეზების შესახებ შემთხვევების 10% დან 40 -მდე. 

ხშირად აუტოფსიაზე მშობლები ნებართვას არ იძლევიან. მათ სჭირდებათ დრო 

გაუმკლავდნენ სიკვდილს. ოჯახის გრძნობების და მათი მწუხარების ეტაპის განსაზღ-

ვრა აადვილებს კომუნიკაციას პროფესიონალებთან. აუტოფსიის შედეგები, მათ შო-

რის შესაძლო პასუხები თუ რატომ გარდაიცვალა მათი ჩვილი, უნდა განიხილებოდეს 

მშვიდ და აუღელვებელ გარემოში. ნათლად გარკვევის გარეშე შეიძლება იჩქარონ 

მშობლებმა გადაწყვეტილების მიღება და წინააღმდეგობა გაუწიონ კვლევის ემო-

ციურ საკითხს. 

აუტოფსიის შედეგებმა შეიძლება აჩვენოს ან ისეთი მდგომარეობა, რომელიც 

გაართულებს შემდგომ ორსულობას, ან კიდევ იქნება დაორსულებისთვის პრობლე-

მური. აუტოფსიის შედეგებიდან გამომდინარე ასევე მნიშვნელოვანია გენეტიკოსის 

კონსულტაცია.

ბავშვები და მწუხარება

მშობლებისთვის მძიმე ამოცანას წარმოადგენს სხვა შვილებისთვის (ასეთის არ-

სებობის შემთხვევაში) დაკარგულ ჩვილზე ინფორმაციის მიწოდება. ბავშვისთვის 

სევდისა და სიბრაზის ბუნებრივი გრძნობებისთვის ხელის შეწყობა სირთულეს წარ-

მოადგენს მშობლებისთვის, მაშინ როცა თვითონ განიცდიან შიშს საკუთარი მძიმე 

ემოციების გამო. 

ბავშვობის მითის მიხედვით, ბავშვები დაცულები არიან სიკვდილის შესახებ ნე-

ბისმიერი ცოდნისგან, მაშინაც კი როცა ეს არის შეუცვლელი მოვლენა მათ ცხოვრე-

ბაში. მათ არ შეუძლიათ მწუხარების ფორმალიზება და გამოხატვა, ამიტომაც არიან 

ემოციური და ქცევითი პრობლემების რისკის ქვეშ.

ბავშვებს უწოდებენ დავიწყებულ „მგლოვიარეებს“. მოზარდებს შეუძლიათ ტი-

რილი, პრობლემაზე საუბარი და თანდათანობით აცნობიერებენ მწუხარებას, ბავშვს 

არავინ ეხმარება იგივე გრძნობებთან გამკლავებაში. არავინ ესაუბრება ამ დანაკარ-

გზე, რადგანაც შეიძლება მან იტიროს და უფროსს კი არ შესწევს ძალა ჰქონდეს სა-

თანადო რეაქცია და პასუხი ამაზე. 

მცდელობა, რომ ბავშვი დაცულ იქნას მწუხარებისგან და სიკვდილთან დაკავში-

რებული გლოვისგან იზოლირებულს ხდის მას. უმჯობესია მისი ასაკისა და განვითა-

რების დონის შესაბამისად მიიღოს სათანადო ახსნა-განმარტება და ოჯახთან ერთად 

გადაიტანოს ეს ტრამვა, ვიდრე მოშორებული იყოს იმ ყველაფრისგან. ეს უარყო-

ფითად მოქმედებს მისი, როგორც პიროვნების განვითარებაზე. ხშირად სიკვდილის 

ცნება, ისევე როგორც სექსი, ტაბუ დადებულია ბავშვებისთვის. 

დანაკარგზე ბავშვის რეაქცია დამოკიდებულია მისი კოგნიტური განვითარების 

დონეზე, პრენატალური მიჯაჭვულობის მოცულობაზე, ამბივალენტური გრძნობების 
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ხარისხზე, და მშობლების რეაქციაზე. რადგანაც სიკვდილზე ბავშვების ცნობიერება 

განსხვავდება მოზარდებისგან, უმთავრესია ზრდის ეტაპების ცოდნა როგორც მშობ-

ლებისთვის, ისე პროფესიონალებისთვის, რომლებიც ბავშვებთან მუშაობენ. ასაკისა 

და განვითარების დონის მიუხედავად ბავშვობის უნივერსალურ შიშს წარმოადგენს 

მიტოვებისა და განცალკევების შიში. 5 წლამდე ასაკის ბავშვებისთვის ჩვილის და-

კარგვა უკავშირდება ირიბად მშობლის მწუხარებას. ბავშვი განიცდის მგლოვიარე 

მშობლების ემოციურ განცალკევებას და ეშინია მათი დაკარგვის. 

მიუხედევად იმისა რომ, განვითარების განსხვავებულ დონეზე ბავშვებს აქვთ სა-

კუთარი კონცეფცია სიკვდილზე, უფროსებმა უნდა აუხსნან სიტუაცია მათთვის გასა-

გებ ენაზე. 

დღეს დღეობით მშობლებისთვის ხელმისაწვდომია სხვადასხვა საინფორმაციო 

მასალაც, რათა უკეთ შეძლონ ბავშვებისთვის სიკვდილის ცნების ახსნა.

როგორც მოზარდებს ისე ბავშვებსაც ესაჭიროებათ განმარტებებისა გამეორება. 

ჩვილზე კითხვების დასმით და კომენტარების გაკეთებით ბავშვი აგრძელებს გამოც-

დილების მიღებას. ბავშვის მოთხოვნა უნდა იქნას დაკმაყოფილებული, ამგვარად 

მან იცის რომ საუბარის დანაკარგზე და სიკვდილზე მისაღებია. გულწრფელი საუბ-

რები ბავშვს უფანტავს შიშებს და ფანტაზიებს და სამაგიეროდ ადგილს იკავებს ის 

რეალობა, რომელიც ნაკლებად საშიშია. 

ბავშვებში ნებისმიერმა ავადმყოფობამ შეიძლება გამოიწვიოს იმის დარდი, რომ 

შეიძლება ისიც მოკვდეს. ბავშვმა შეიძლება არ გამოხატოს ეს შიში სიტყვიერად, 

მაგრამ ამ ემოციის არსებობა შეცვლილი ქცევებით შესაძლოა იდენტიფიცირდეს. 

კერძოდ, განმარტოებით, ან მშობელთან განსაკუთრებული სიახლოვის სურვილით 

(მიწებებით) და ზეაქტიურობით, რაც ბავშვისთვის არ არის დამახასიათებელი. სიტყ-

ვიერი დარწმუნება, რომ მას არაფერი მოუვა, ამ დროს უშედეგოა. 

საჭიროა ბავშვებს ავუხსნათ რომ მწუხარება ბუნებრივი გრძნობაა და შეუძლიათ 

გრძნობების თამამად და დაუფარავად გამოხატვა.

ისეთი სიტყვები, როგორიცაა „წავიდა“, „გარდაიცვალა,“ „დაიკარგა“ ან „დაიძი-

ნა“ საშიში ტერმინებია ბავშვისათვის. რადგანაც პატარები პირდაპირ იგებენ ყველა-

ფერს და შეიძლება იფიქრონ, რომ როცა თვითონ დაიძინებენ, მოკვდებიან. 

ბავშვების დასწრება დაკრძალვაზე ან მემორიალურ ღონისძიებაზე ხელს უწყობს 

მათ მწუხარებას. საჭიროა ბავშვის სათანადო მომზადება რომელიც მოიცავს მსჯე-

ლობას ყველაფერზე, რასაც სავარაუდოდ ნახავს, გაიგებს, და იგრძნობს. უმჯობესია 

ბავშვს მშობლის გარდა ახლდეს სხვა უფროსი ახლობელი ადამიანი, რომელიც მის 

ფიზიკურ და ფსიქოლოგიურ მოთხოვნილებებს მზად დახვდება. 

გლოვის პათოლოგიური მიმდინარეობა

ახალშობილის სიკვდილის შემდეგ, დედების დაახლოებით 33% აღენიშნებათ 

სხვადასხვა მძიმე მდგომარეობები (ფობიები, ღრმა დეპრესია და ა.შ). მათ, ვისაც 

უჭირთ მწუხარებასთან გამკლავება იმყოფებიან ხანგრძლივი ემოციური სტრესის 

მდგომარეობაში. 
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ყოველდღიური აქტივობების შესრულების და რეალობის მიღების უუნარობა, 

დაუძლეველი დანაშაულის შეგრძნება, ოჯახისგან და მეგობრებისგან იზოლირება, 

ყოველივე ეს ახასიათებს გართულებულ მწუხარებას, რაც განსხვავდება დეპრესიის-

გან (ჩანართი 30-5.)

ჩანართი 30-5. გადაუჭრელი გლოვის სიმპტომები

1.  პერინატალურ დანაკარგთან დაკავშირებული საკითხების დეტალური დამახსოვრება

2.  წარსულში დაბრუნება.

3.  ყოველწლიური გლოვა.(სიკვდილის დღესთან დაკავშირებული)

4.  ემოციები (ტირილი, სევდა და სიბრაზე), დანაკარგზე საუბრის დროს.

5.  ინტენსიური ემოციები შემდგომი დანაკარგის ან კრიზისის დროს.

ასეთი ხანგრძლივი გლოვის გამო მშობელი ვეღარ ზრუნავს სხვა შვილებზე. ეს შე-

საძლოა გახდეს ბავშვებში ისეთი ფსიქოლოგიური პრობლემების გაჩენის მიზეზი, რო-

გორიცაა თვით კონტროლის დაკარგვა, წარუმატებლობა და ძილის დარღვევები.

ახალი ორსულობის დაგეგმვა უნდა დაიწყოს მხოლოდ მას შემდეგ, რაც დასრულ-

დება ჩვილის დაკარგვასთან დაკავშირებული გლოვა. ამ შემთხვევაში მშობლები 

მზად იქნებიან ახალშობილთან ახალი ურთიერთობებისთვის. რადგანაც ორსულობა-

ზე გადაწყვეტილების მიღება ძალიან პირადული და ინდივიდუალურია, ბევრი ქალი 

ფეხმძიმდება დანაკარგიდან 6-12 თვის შემდეგ, რაც არის გამართლებული. ზოგიერ-

თი მშობელი მომდევნო ორსულობას თვლის როგორც განკურნების საშუალებას. 

პერინატალური დანაკარგის შემდეგ ორსულობა ხასიათდება:

1. ორსულობაზე გაზრდილი შფოთით, შიშით და ყურადღების დაძაბულობით

2. წინა და მიმდინარე ორსულობების ერთმანეთთან შედარებით

3. მიმდინარე ორსულობაზე ნაკლები მიჯაჭვულობით

4. ექიმთან უფრო ხშირი კონსულტაციის სურვილით

5. ყველა სახის პრენატალური კვლევების ჩატარების სურვილით

მომდევნო ორსულობამ როგორც დედებში, ისე მამებში შეიძლება გამოიწვიოს 

პოსტტრავმული დეპრესია. დედები მამებისგან განსხვავებით, მეტად ისმენენ ექი-

მების რჩევებს მომდევნო ორსულობის შესახებ, ასე რომ შეუძლიათ მიიღონ სწორი 

გადაწყვეტილება. 

ეს რჩევები მოიცავს შემდეგს 1) მომდევნო ორსულობის მცდელობამდე ფიზიოლო-

გიური გამოჯანმრთელების შესაძლებლობა 2) ფსიქოლოგიური გამოჯანმრთელება, მწუ-

ხარების დაძლევის პროგრესირება და ოპტიმალური ემოციური მდგომარეობა ახალი 

ორსულობის დასაწყებად, 3)ყოველწლიური თარიღების აღნიშვნიდან თავის შეკავება 

შემდგომი ორსულობის დროს, 4) ურთიერთობის გაუმჯობესება, ნაკლები მღელვარება.

ფიზიკური და ემოციური ძალების აღსადგენად საჭირო დრო ინდივიდუალურია და 

მნიშვნელოვანია ამ პროცესში შესაბამისი სპეციალისტების ჩართვა.
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თავი 31

ახალშობილის გაწერის დაგეგმვა და მისი მდგომარეობის 

გადაფასება ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის 

განყოფილებიდან გაწერის შემდეგ

ყველა მშობელს რომელთა შვილებიც მკურნალობენ ახალშობილთა ინტენსიური 

მოვლის განყოფილებაში ადარდებთ ის ფაქტი, თუ როგორი იქნება მათი ახალშო-

ბილის მომავალი ცხოვრება და როგორ გაუმკლავდებიან ისინი ჩვილის ჯანმრთე-

ლობის პრობლემებს. სამწუხაროდ, ფაქტობრივად შეუძლებელია ასეთი ახალშო-

ბილების ჯანმრთელობის მდგომარეობის წინასწარ განსაზღვრა და გრძელვადიანი 

პროგნოზის გაკეთება. 

როგორც წესი, ინტენსიური მოვლა ესაჭიროებათ დღენაკლ ახალშობილებს, თუმ-

ცა ინტენსიური სამედიცინო დახმარება ჯანმრთელობის სხვადასხვა პრობლემების 

გამო დროულ ახალშობილებსაც ესაჭიროებათ.

გაწერის დაგეგმვა

ორგანიზებული, კარგად დაგეგმილი გაწერის გეგმა პაციენტის სამომავლო ჯან-

მრთელობის მდგომარეობის სწორი შეფასების საწინდარია. მულტიდისციპლინური 

გუნდი, რომელშიც გაერთიანებულნი არიან სხვადასხვა სპეციალობის ექსპერტები, 

ოჯახთან ერთად ადგენს გაწერისა და ახალშობილის შემდგომი მეთვალყურების 

გეგმას. 

ახალშობილები NICU-ში, როგორც წესი, ხანგრძლივად მკურნალობენ, რაც გავ-

ლენას ახდენს ახალშობილისა და მშობლების ურთიერთკავშირზე და განაპირობებს 

მიჯაჭვულობის პრობლემებს. სწორედ ამიტომ, მშობლები განიცდიან სტრესს და 

შფოთვას, როდესაც ახლოვდება ბავშვის სახლში წაყვანის დრო. ყოველივე ამისათ-

ვის საჭიროა მშობლების წინასწარი მომზადება. ხშირად მშობლებს ურჩევენ საავად-

მყოფოში რამდენიმე დღის გატარებას, ჩვილთან ერთად, რათა მშობელი მიეჩვიოს 

ახალშობილის მოვლას.

ბინაზე გაწერამდე, წინასწარ უნდა იქნას განსაზღვრული თუ ვინ გააგრძელებს 

ბავშვის სამედიცინო მეთვალყურეობას სახლის პირობებში. ასევე გაწერამდე ფასდე-

ბა ისეთი მდგომარეობები, როდესაც საჭირო ხდება პროფესიონალი ექთნის დახმა-

რება ბინაზე.

გაწერისთანავე აუცილებელია ექიმმა შექმნას დოკუმენტი რომელშიც თავმოყრი-

ლი იქნება ინფორმაცია და რეკომენდაციები ახალშობილის კვებისა და ზრდის თა-

ობაზე, განვითარების პროცესისა და სხვა მნიშვნელოვანი ინფორმაციის შესახებ. იმ 

შემთხვევაში თუ ახალშობილს ესაჭიროება ბინაზე სამედიცინო აღჭურვილობა, სხვა-

დასხვა სასიცოცხლო ფუნქციების მხარდასაჭერად, მნიშვნელოვანია ოჯახი წინასწარ 

გაეცნოს და მოემზადოს ამ პროცესის სახლის პირობებში განსახორციელებლად.
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გაწერის კრიტერიუმები

ყველა სამედიცინო დაწესებულებას უნდა გააჩნდეს მკაფიოდ განსაზღვრული გა-

წერის კრიტერიუმები. პაციენტის გაწერისას ყველა კრიტერიუმი შეფასებულია ოჯა-

ხის წევრებთან ერთად. ჩანართში 31-1 მოცემულია გაწერის კრიტერიუმები

ჩანართი 31-1 დღენაკლი ახალშობილის/სპეციფიკური მოთხოვნილებების 

მქონე ახალშობილის გაწერისათვის მოსამზადებელი კრიტერიუმები

ახალშობილი

•z სტაბილური წონის მატება

•z სხეულის ნორმალური ტემპერატურის შენარჩუნება ოთახის ტემპერატურაზე

•z ძუძუთი კვების/ბოთლით კვების შემთხვევაში არ ვითარდება კარდიოპულმონური პრობ-

ლემები

•z ნუტრიციული სტატუსის შეფასება შესრულებულია

•z ჰემატოლოგიური შეფასება შესრულებულია

•z დოკუმენტირებულია გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ფიზიოლოგიური ფუნქცია

•z მშობლებს მიეწოდათ ინფორმაცია ახალშობილის ნეირომენტალური განვითარებისა და 

ქცევითი სტატუსის შესახებ

•z შესრულებულია მეტაბოლური დაავადებებისა და სმენის სკრინინგი 

•z ახალშობილი იმუნიზირებულია შესაბამისი ვაქცინაციის კალენდრის მიხედვით და გაწე-

რილია მომდევნო ვაქცინაციის გეგმა

•z შეფასებულია ახალშობილის ავტომანქანის გადასაყვანი სკამის შესაბამისობა და უსაფრ-

თხოება 

•z ყველა სპეციალისტის მიერ (ვინც ჩართული იყო ბავშვის მკურნალობაში) გაწერილია სახ-

ლში მოვლის გეგმა

მშობლები ოჯახის წევრები და სახლის გარემო

•z სახლის პირობებში მინიმუმ ორი ადამიანის იდენტიფიცირება რომელიც მოუვლის ახალ-

შობილს 

•z ფსიქოსოციალური სტატუსის შეფასება; მზრუნველის ძლიერი და სუსტი მხარეების იდენ-

ტიფიცირება 

•z მშობლებთან ერთად სახლში ექიმის ვიზიტის განხილვა, საჭიროებისას 

•z რესურსების შეფასება (ფინანსები, აპარატურა, ტრანსპორტირება) 

•z მომვლელის უნარების შესაძლებლობების განსაზღვრა, შემდეგი კრიტერიუმების შესაბა-

მისად:

 ‒ შეუძლია ახალშობილის მოვლა: საფენის გამოცვლა, დაბანა, ჩაცმა, ჭიპლარის მოვლა

 ‒ შეუძლია შეაფასოს ახალშობილის სხეულის ტემპერატურა და ამის გათვალისწინებით 

ბავშვს ჩააცვას შესაბამისად

 ‒ შეუძლია ბავშვის კვება (ძუძუთი, ბოთლით, ნაზოგასტრალური მილით, გასტოსტომით, 

პარენტერალური საკვების მიცემა), შეუძლია ხელოვნური საკვების მომზადება
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 ‒ შეუძლია ყველა საჭირო აღჭურვილობისა და სახარჯი მასალების მობილიზება

 ‒ შეუძლია პირველადი დახმარების გაწევა 

 ‒ იცავს უსაფრთხოების წესებს ავტომანქანაში, სახლში, ელექტროობასთან, ტრანსპორტი-

რებისას

 ‒ შეუძლია სხვადასხვა სიმპტომებისა და ნიშნების ამოცნობა და შემდეგ ექიმისთვის ან 

სასწრაფო დახმარების გუნდისთვის ინფორმაციის გადაცემა 

 ‒ მედიკამენტების ადმინისტრირებისას შეუძლია ამოიცნოს წამლის გვერდითი ეფექტები

•z ახალშობილის მომვლელი სეზონის შესაბამისად უნდა იქნას ვაქცინირებული გრიპის ვაქ-

ცინით.

სტაციონარში გადაყვანა 

ზოგიერთი ახალშობილი ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებიდან 

პირდაპირ სახლში არ ეწერება. ახალშობილის მდგომარეობიდან გამომდინარე შე-

საძლებელია მოხდეს მისი გადაყვანა რეგიონული ან მესამეული ცენტრიდან უფრო 

დაბალი პერინატალური დონის მქონე დაწესებულებაში. ასეთ სიტუაციაში ოჯახს აქვს 

შესაძლებლობა ახლოს იყოს ახალშობილთან და უფრო მეტი სარგებელია მათთვი-

საც და ახალშობილისთვისაც.

ადრეული გაწერა

დღენაკლი ახალშობილები საავადმყოფოდან ხშირად ეწერებიან ქრონოლოგი-

ური ასაკის 35 და 37 კვირისათვის. ასეთი ახალშობილები სახლში ეწერებიან იმ 

შემთხვევაში თუ მათი კარდიორესპირატორული სტაბილურობა მიღწეულია, სხეულის 

ტემპერატურა შენარჩუნებულია, შეუძლიათ კვება. 

მოგვიანებითი დღენაკლი ახალშობილები (გესტაციის 34-დან 36 კვირამდე) ხშირ 

შემთხვევაში ზომაში გვანან დროულ ჩვილს, თუმცა ფიზიოლოგიურად და მეტაბო-

ლურად მათი ორგანიზმი ჯერ კიდევ მოუმწიფებელია. აღნიშნულიდან გამომდინარე 

გაწერის პროცესის დაგეგმვა დაკავშირებულია ახალშობილის სხეულის ფიზიოლო-

გიური მომწიფების სტატუსთან და კვებით უნარებთან. როგორც წესი, მოგვიანებით 

დღენაკლ ახალშობილებს არ წერენ საავადმყოფოდან დაბადებიდან 48 საათში, 

რადგან სამედიცინო შეფასება და მდგომარეობის გადაფასება რეკომენდებულია გა-

წერიდან 24-48 სთ-ში.

სკრინინგი

გენეტიკური სკრინინგი 

რუტინული გენეტიკური სკრინინგი სავალდებულოა შესრულდეს სუსტ ან დღე-

ნაკლ ახალშობილთან დაბადებისთანავე რაც შეიძლება მალე. ადრეული სკრინინგი 

განხორციელება რეკომენდებულია ისეთ ახალშობილებში რომელთაც აქვთ თანდა-

ყოლილი მეტაბოლური დაავადებები, თანდაყოლილი ენდოკრინოპათიები, ჰემოგ-

ლობინოპათიები.
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 სკრინინგული ტესტების საჭიროება გაწერის შემდეგაც დგება, შესაბამისად ეს 

ინფორმაცია უნდა მოხვდეს პაციენტის მდგომარეობის ამსახველ დოკუმენტში.

სმენა

სმენის სკრინინგი უნდა შესრულდეს სტაბილურ ახალშობილებში, დაბადებიდან 

მაქსიმუმ ერთი თვის პერიოდში. იმ შემთხვევაში თუ ბავშვის მდგომარეობა ამის საშუ-

ალებას არ იძლევა დაბადებიდან სამი თვის განმავლობაში უნდა შესრულდეს სრული 

სპექტრის სმენის დიაგნოსტირება. იმ შემთხვევაში თუ ახალშობილს დაუდასტურდება 

სმენის დაქვეითება მაქსიმუმ 6 თვის ასაკამდე უნდა მოხდეს სპეციალისტის ჩარევა. 

სკრინინგის მიზანია პრობლემის ადრეული აღმოჩენა რათა არ შეფერხდეს ბავშვის 

სოციალური განვითარება.

მხედველობა

დღენაკლ ახალშობილებში მწვავე რეტინოპათია მნიშვნელოვან პრობლემას 

წარმოადგენს. რეტინოპათიის სკრინიგი და პაპილარული დილატაციის არსებობის 

შეფასება აუცილებელია გესტაციის 30-კვირამდე დაბადებული, 1500-გრამზე ნაკ-

ლები წონის ახალშობილებში, ასევე შერჩევითად, კლინიკური სტატუსის გათვალის-

წინებით. ამ შეფასებაში ხვდებიან 30-კვირის შემდეგ დაბადებული, 1500 და 2000 

გრამის ახალშობილებიც.

რეტინოპათიის სკრინინგის ჩატარების დრო დამოკიდებულია პოსტნატალურ 

ასაკზე. განმეორებითი შეფასება დამოკიდებულია ბადურის მდგომარეობაზე, რო-

მელსაც განსაზღვრავს ოფთალმოლოგი. აღნიშნული შეფასება სასურველია შეს-

რულდეს პაციენტის გაწერამდე. ნებისმიერი სიმწვავის რეტინოპათიის არსებობის 

შემთხვევაში ოფთალმოლოგიური მონიტორინგი საჭიროა ბავშვის საავადმყოფოდან 

გაწერიდან 4-6 თვეში. 

დღენაკლ ახალშობილებს, იმის მიუხედავად აქვთ თუ არა მწვავე რეტინოპათია, 

შესაძლოა განუვითარდეთ ამბლიოპია/სიელმე და რეფრაქტერული ფუნქციის დარღ-

ვევა.

პრევენციული ზრუნვა

იმუნიზაცია

იმუნიზაცია რეკომენდებულია NICU-ში მყოფი ყველა ახალშობილისათვის, და-

ავადებათა კონტროლის ცენტრის მიერ მოწოდებული გეგმის მიხედვით. იმ შემთხ-

ვევაში თუ მშობლები უარს იტყვიან ვაქცინაციაზე აღნიშნული ინფორმაცია აუცილებ-

ლად უნდა აისახოს სამედიცინო დოკუმენტაციაში. 
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კვება და ზრდა

გაწერამდე აუცილებელია ექიმის მიერ შეფასდეს პაციენტის ზრდის თანმიმდევ-

რობა, გარდა ამისა შეფასებული უნდა იქნას ადეკვატურია თუ არა ზრდის ტენდეცია. 

შესაბამისად გაიცემა რეკომენდაციები ფორმულის, ვიტამინების და მინერალების 

მიწოდების შესახებ. 

მაღალი რისკის ახალშობილებში ნეიროგანვითარების გადამოწმება/გადა-

ფასება

იდეალურ სიტუაციაში NICU-დან გაწერილი პაციენტზე დაკვირვება უნდა გაგრ-

ძელდეს ოჯახზე მორგებული, კოორდინირებული, განვითარების საფეხურების შესა-

ბამისი სერვისების შეთავაზებით. იხილეთ სურათი 31-1. 

ყველა ბავშვი უნიკალურია და შესაბამისად ზრუნვის მიმართულებებიც განსხვავ-

დება ერთმანეთისაგან. ამ დაკვირვებისა და შესაბამისი ინტერვენციების მიზანია ბავ-

შვის ინტეგრაცია ოჯახში, სკოლაში და სოციუმში. 

სამწუხაროდ ჯანდაცვის სისტემაში არსებული მწირი რესურსების გამო საავადმ-

ყოფოდან გაწერილ ახალშობილზე ზრუნვა და მდგომარეობაზე დაკვირვება მიმდი-

ნარეობას ფრაგმენტულად, თუმცა სხვადასხვა სპეციალისტის მიერ.

სურათი 31-1 დღენაკლი ახალშობილის განვითარების პროგრესი და მონიტორინგი
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ნეიროგანვითარების გრძელვადიანი პერსპექტივა და მისი მეთვალყურეობა

ჰოსპიტალიზაციის დროს მშობლებმა შეიძლება დასვან შეკითხვები მოსალოდ-

ნელ შედეგზე, რომელზეც უბრალოდ პასუხის გაცემა არ შეიძლება. მიუხედავად ამი-

სა, შესაძლებელია ჩვილის კოგნიტური და მოტორული ფუნქციის დარღვევების შე-

საძლო განვითარებაზე დისკუსია. ასევე აუცილებელია მშობლებს განემარტოთ ის 

ფაქტი რომ არსებობს ნეიროგანვითარების დარღვევები რომელთა დიაგნოსტირება 

შეუძლებელია დაბადების შემდეგ 12-დან 24 თვემდე. უმნიშვნელოვანესია მშობლე-

ბისათვის სწორი რეკომენდაციების მიწოდება, გრძელვადიან პერიოდში შესაძლო 

ცვლილებებზე და გართულებაზე ინფორმირება.

ჯანმრთელობის მდგომარეობის მიმდინარეობის მეთვალყურეობა პირველა-

დი ჯანდაცვის ექიმის მიერ 

ახალშობილის გაწერის მომენტში, NICU-ს პერსონალი ვალდებულია პირველადი 

ჯანდაცვის პედიატრი და მშობლები უზრუნველყოს სრული და ზუსტი შემაჯამებელი 

ანგარიშით, რომელიც ასახავს ინფორმაციას პაციენტის ახალშობილთა ინტენსიური 

მოვლის განყოფილებაში განხორციელებული მკურნალობის კურსის შესახებ. სასურ-

ველია აღნიშნულ ანგარიშში მითითებული იყოს საავადმყოფოს გარეთ ახალშობი-

ლის მოვლის რეკომენდაციები და სამომავლო ზრუნვის გეგმა. ჩანართში 31-2 მოცე-

მულია გაწერის შემდგომი ზრუნვის დეტალები და განსახორციელებელი ქმედებები.

ჩანართი 31-2 ახალშობილთა ინტენსიური განყოფილებიდან გაწერილი პა-

ციენტების ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე დაკვირვება

ცენტრალური ნერვული სისტემა

ინტრავენტრიკულური სისხლჩაქცევის/პერივენტრიკულური ლეიკომალაციის შემთხვევაში გა-

წერამდე აუცილებელია MRI- ის გადაღება და მიღებული შედეგების მიხედვით სამომავლო გეგ-

მის შედგენა

მხედველობა

დღენაკლი ახალშობილების მწვავე რეტინოპათიის სრულყოფილი მონიტორინგი ჩვენების 

შესაბამისად. მხედველობის შეფასება აუცილებელია 6 და 12 თვის ასაკის შუალედში

სმენა

უნივერსალური სკრინინგის გარდა, განსაკუთრებული საჭიროების დროს განმეორებითი 

სკრინინგის დაგეგმვა 6 თვის ასაკისათვის

გულ-სისხლძარღვთა სისტემა

ჰოსპიტალიზაციის პროცესში იდენტიფიცირებული სტრუქტურული თუ ფუნქციური დაზიანების 

მონიტორინგი

სასუნთქი სისტემა

ბროქოპულმონური დისპლაზიის არსებობის შემთხვევაში ჟანგბადის, მონიტორისა და სხვა 

დამატებითი დამხმარე სისტემების გამოყენების მონიტორინგი (ტრაქეოსტომა, ვენტილატორი)
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გასტროინტესტინალური

კვების რეჟიმისა და ზრდის ტენდენციის მკაცრი კონტროლი. 

ენტერალური კვების საჭიროებების მართვა ორალური მიღების პრობლემების შემთხვევაში. 

კვებასთან დაკავშირებული პრობლემების შემთხვევაში დროული ჰოსპიტალიზაცია. 

განვითარება

მეტყველების, მოტორული და კოგნიტური ფუნქციის შეფერხების დროული იდენტიფიცირება 

და გადამისამართება სპეციალისტთან.

დღენაკლი ახალშობილების სპეციფიკური საჭიროებებიდან გამომდინარე საჭი-

როა უფრო დეტალური მონიტორინგი და რეკომენდაციების შესრულება. განსაკუთ-

რებითი ყურადღება ექცევა:

zz ნეიროგანვითარების შეფასებას

zz მხედველობისა და სმენის ფუნქციის მონიტორინგს

zz ზრდის, კვებისა და ნუტრიციული სტატუსის შეფასებას

zz უმწიფრობისა და საყრდენ-მამოძრავებელი სისტემის სტატუსისა და ფუნქციის 

მონიტორინგს

zz კბილის ემალის განვითარების შეფასებას

zz ჰოსპიტალიზაციის დროს ძირითადი მდგომარეობის თანმხლები გართულე-

ბის მონიტორინგს (პულმონური, გასტროინტესტინალური, ჰემატოლოგიური 

და ქირურგიული მდგომარეობები). 

გარდა ამისა რეკომენდებულია ძილის, სხეულის ტემპერატურისა და სიყვითლის 

შეფასება/მონიტორინგი.

მნიშვნელოვანია ახალშობილის გაწერის შემდეგ მისი კვების სტატუსის კონტრო-

ლი, განსაკუთრებით ისეთი ახალშობილების ვისაც გაწერის მომენტისათვის ისედაც 

აღენიშნებათ ზრდაში ჩამორჩენა. ამ კატეგორიის ახალშობილები თუ საავადმყოფო-

ში იღებდნენ ფორმულას, გაწერის შემდეგაც საჭიროებენ ცილებით, მინერალებით, 

გრძელ-ჯაჭვიანი პოლიუჯერი ცხიმოვანი მჟავებით მდიდარი საკვებით კვებას პირვე-

ლი 9 თვის განმავლობაში.

სწორედ ამიტომ მნიშვნელოვანია რუტინულად თავის გარშემოწერილობის, სხე-

ული სიგრძისა და სიგრძე/წონის თანაფარდობის მონიტორინგი.

საავადმყოფოს პირობებში ხშირად ვერ მიიღწევა ძუძუთი კვების სრულყოფილი 

რეჟიმი, თუმცა ამის საშულება დედას სახლის პირობებში აქვს. ამისათვის საჭიროა 

დედას მიეცეს კონკრეტული რეკომენდაციები ძუძუთი კვების რუტინის შესახებ, რომე-

ლიც გარანტია იქნება ახალშობილის ადეკვატური განვითარებისა.
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თავი 32

ეთიკური საკითხები, ღირებულებები და პალიატიური  

ზრუნვა ახალშობილთა ინტენსიურ განყოფილებაში 

ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში ყველაზე ფასეულია ახალ-

შობილების სიცოცხლის შენარჩუნება, სიკვდილიანობის შემცირება, ტკივილის გაყუ-

ჩება, სიცოცხლის ხანგრძლივობის გაზრდა და პალიატიური მგომარეობის სრულყო-

ფილი მართვა. სამედიცინო პერსონალის უნარ-ჩვევები და განსჯის უნარი დაკავში-

რებულია მათ ადამიანურ ღირებულებებთან.

ტექნოლოგიური სიახლეები ბევრი პაციენტისთვის სარგებლის მომტანია. ასეთ 

შემთხვევაში სამედიცინო პერსონალს ეძლევა საშუალება შეძლებისდაგვარად გა-

ახანგრძლივოს პაციენტის სიცოცხლე, ამავე დროს წინასწარ შეაფასოს როდის ან 

როგორ მდგომარეობაშია შესაძლო დადგეს ლეტალური გამოსავალი. 

უკიდურესად მძიმე ახალშობილების მდგომარეობის თაობაზე, კლინიკური გა-

დაწყვეტილებების მიღების დროს, ეთიკურად გამართულ მსჯელობას განსაზღვრავს 

პერსონალის პიროვნული ღირებულებები.

ისტორიულად ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში, ეთიკური 

გადაწყვეტილებები მორგებული იყო რისკსა და სარგებელზე. დღემდე დილემად 

რჩება არსებული რესურსების საფუძველზე ეთიკურად რომელი კლინიკური გადაწყ-

ვეტილება იქნება სარგებლიანი პაციენტისათვის, ამის თვალსაჩინო მაგალითია ჟან-

გბადით თერაპია, რომელმაც შესაძლოა გამოიწვიოს სიბრმავე, ხოლო იმ შემთხვევა-

ში თუ არ იქნება გამოყენებული ჟანგბადით თერაპია შესაძლოა განვითარდეს თავის 

ტვინის დაზიანება და შესაბამისად ლეტალური გამოსავალი. მსგავსი საკითების გა-

დაწყვეტაში ბევრი ადამიანია ჩართული, გადაწყვეტილების მიღება ხდება პაციენტე-

ბის ინტერესებიდან გამომდინარე მშობლებისა და ექიმების შეთანხმების მიხედვით. 

თანამედროვე მიდგომებით ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში 

მკურნალობის პროცესში მიღებული გადაწყვეტილებები მიღებულია ექიმების გუნდის 

მიერ. აღნიშნულ გუნდში გარდა ექიმებისა შედიან მშობლებიც, რომლებიც ექიმებთან 

ერთად აყალიბებენ საკუთარი ახალშობილის მკურნალობის გეგმას და მკურნალო-

ბის მიზნებს საუკეთესო შედეგის მისაღებად.

ეთიკური გადაწყვეტილებების მიღების საფეხურები

ეთიკური გადაწყვეტილების მიღება ემსახურება ინდივიდუალური პაციენტის 

მკურნალობის გეგმის განხორციელებასა და იმპლემენტაციას. ასეთი გადაწყვეტი-

ლება პირველ რიგში საჭიროებს განსაზღვრას. გადაწყვეტილების მიმღები შეიძლება 

იყოს როგორც მშობელი ისე ექიმი, ან სხვა პიროვნება, ნებისმიერ შემთხვევაში გა-

დაწყვეტილების მიმღებმა უნდა გაითვალისწინოს შემდეგი 1. მშობლებთან, ოჯახთან 

ურთიერთობის ფილოსოფია 2. ეთიკური პრინციპებისა და ღირებულებების ინტერპ-
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რეტაცია 3. ეთიკის თეორიული საფუძვლების გამოყენება და 4. ზნეობრივი პრინცი-

პების შენარჩუნება. 

ჩანართში 32-1 მოცემულია ყველა ის დილემა რომელიც შესაძლებელია თან ახ-

ლდეს გადაწყვეტილების მიღების პროცესს. 

ჩანართი 32-1 მიდგომები ეთიკური დილემის მიმართ

1. წინასწარი განსაზღვრა, თუ ვინ იქნება ჩართული გადაწყვეტილების მიღებასა და იმპლემენტა-

ციის პროცესში (ოჯახი, ახლობლები, კლინიცისტები, სოციუმი). 

2. განსაზღვრა, თუ ვინ მიიღებს საბოლოო გადაწყვეტილებას. ან საჭირო გახდება თუ არა საკით-

ხის ეთიკურ კომისიაზე გატანა. 

3. კონკრეტულ კლინიკურ შემთხვევასთან დაკავშირებული სამედიცინო ფაქტების შეფასება, ნე-

ბისმიერი ქმედებისა თუ უკუქმედების ჩვენება ან ალტერნატიული ქმედების შეთავაზება.

4. ადამიანური ფაქტორის და ღირებულებების მნიშვნელობის შეფასება (ოჯახისთვის, მშობლე-

ბისთვის და მკურნალობაში ჩართული სამედიცინო გუნდისთვის).

5. ეთიკური დილემის ან კონფლიქტის იდენტიფიცირება.

6. გადაწყვეტილების მიღება:

ა. პრობლემების გადაწყვეტის გზების მოძებნა

ბ. ღირებულებების პრიორიტეტიზაცია 

7. თავდაცვის მორალური და რაციონალური ასპექტების შეფასება.

ნებისმიერი გადაწყვეტილება უნდა ჯდებოდეს მორალის ჩარჩოში და ასევე მი-

მართული იყოს ახალშობილის ჯანმრთელობის მდგომარეობის სარგებლიანობის-

კენ. უმნიშვნელოვანესია მშობლებისათვის კლინიკური ინფორმაციის მიწოდებისას 

გათვალისწინებული იყოს მათი განცდები, შფოთვა და სტრესი, სხვა შემთხვევაში 

ისინი ვერ მიიღებენ სწორ გადაწყვეტილებას. 

ნებისმიერ შემთხვევაში კლინიცისტები უნდა ასრულებდნენ ახალშობილების ად-

ვოკატის როლს, რადგან მათ ყველაზე კარგად ესმით სამედიცინო მდგომარეობი-

სა და საჭირო მკურნალობის კომპლექსურობა. ისინი უფრო ობიექტურად უდგებიან 

პრობლემას და ნაკლებ ემოციური კავშირია მათსა და ახალშობილებს შორის, მშობ-

ლებთან შედარებით. 

დიდი ხნის განმავლობაში საავადმყოფოს ეთიკური კომიტეტი ძალიან დიდ როლს 

თამაშობდა ავადმყოფ ახალშობილებთან დაკავშრებით ეთიკური გადაწყვეტილების 

მიღების პროცესში. ძირითადად მათი როლი იყო სწავლება, საავადმყოფოში მოქმე-

დი სხვადასხვა პროცესის ინტერპრეტაციისა და კლინიკური კონსულტაციის გაწევა. 

ეთიკური კომიტეტი არ იღებდა კლინიკურ გადაწყვეტილებას, კლინიკური გადაწყ-

ვეტილება მიღებული უნდა იქნას იმ მხარის მიერ ვინც უშუალოდ არის ჩართული 

ახალშობილის მკურნალობისა და მართვის პროცესში. იდეალურ სიტუაციაში ეთი-

კური კომიტეტი არის ფასილიტატორი და ცდილობს კონფლიქტის ან გაურკვეველი 

საკითხების მოგვარებას და შეთანხმებას მშობლებსა და ექიმების გუნდს შორის, ასე-

თის არსებობის შემთხვევაში. 
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ეთიკური გარემოს შექმნა

ეთიკური გადაწყვეტილებები არ მიიღება ვაკუუმში. რეალობაში არსებულმა გა-

რემომ ხელი უნდა შეუწყოს ეთიკური ქცევისა და განხილვის არსებობას. ეთიკური კო-

მიტეტის ოჯახთან ერთად ჩატარებული რუტინული შეხვედრები უზრუნველყოფს ჯან-

საღი გარემოს ხელშეწყობას, ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში. 

ზოგიერთი დაწესებულება ყოველკვირეულად ახორციელებს პერსონალთან შეხ-

ვედრებს, თანამშრომლებს შორის ღია კომუნიკაციის ხელშესაწყობად. ზოგჯერ, აღ-

ნიშნულ განხილვებში ჩართულნი არიან პაციენტის ოჯახის წევრებიც. ასეთ შეხვედ-

რებზე მშობლებისათვის კიდევ უფრო თვალნათელი ხდება პაციენტების ჯანმრთე-

ლობის მდგომარეობა და მკურნალობის გეგმის მიზანი. 

ოჯახის წევრებთან კომუნიკაცია

კომუნიკაციის ყველაზე მნიშვნელოვანი ელემენტია მოუსმინოთ მშობლებს. კომ-

პლექსურ სამედიცინო სიტუაციებში გადამწყვეტია მშობლები ინფორმაციას იღებდ-

ნენ ერთი პასუხისმგებელი ადამიანისგან, რომელიც სამედიცინო გუნდის წევრია. 

მშობლები ხშირად იბნევიან სხვადასხვა სპეციალისტთან საუბრის შემდეგ რადგან 

თითოეული აწვდის სხვადასხვა სახის ინფორმაციას, მათ არ შეუძლიათ დაინახონ 

„ფართო სურათი“ თავიანთი ახალშობილის მდგომარეობის შესახებ. ხშირ შემთხ-

ვევაში ინფორმაციის გადაცემისას კლინიცისტებს ხშირად ავიწყდებათ მშობლების 

ღელვის, შიშებისა და ემოციურობის შესახებ. ასეთმა გრძნობებმა შეიძლება საკმაოდ 

მნიშვნელოვანი როლი ითამაშოს გადაწყვეტილების მიღებაზე. ეთიკა არის რაციონა-

ლური პროცესების ერთობლიობა რომელიც ითვალისწინებს ადამიანების ემოციურ 

წინაპირობას და არ ეყრდნობა მხოლოდ კლინიკურ ინფორმაციას. 

მშობლებთან სრულყოფილი კომუნიკაციის მიღწევა უმნიშვნელოვანესია რად-

გან სწორედ მშობლები თამაშობენ საციცოცხლო როლს გადაწყვეტილების მიღების 

პროცესში. ასევე მნიშვნელოვანია გადაწყვეტილების მიღებამდე მშობლებს კარგად 

ქონდეთ გააზრებული საკუთარი ახალშობილის მდგომარეობა და არ იმყოფებოდ-

ნენ სტრესის მწვავე ფაზაში, რამაც შეიძლება გავლენა იქონიოს მიღებულ გადაწყვე-

ტილებაზე. პაციენტის ოჯახის წევრებთან ემპათიური კომუნიკაცია ეთიკური გარემოს 

შექმნის კრიტიკული კომპონენტია. ჩანართში 32-2 მოცემულია კითხვები რომელიც 

ხელს უწყობს თანაგრძნობის გამოხატვას კომუნიკაციისას.

ჩანართი 32-2 კითხვები რომელიც შესაძლოა გამოყენებული იქნას ემპათი-

ური განწყობის გამოსახატავად დიალოგის დროს

•z თქვენ როგორ გგონიათ რა ჭირს თქვენ ბავშვს? 

•z ვინ არის თქვენი ბავშვის ექიმი? რა გითხრათ მან? 

•z სრული სამედიცინო ინფორმაცია გაქვთ, უფრო მეტი ხომ არ გაინტერესებთ? 

•z რა სახის ინფორმაცია გაინტერესებთ ამ ეტაპზე?

•z რისი მოლოდინი გაქვთ? 
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•z რას ფიქრობთ თქვენი ახალშობილის გრძნობების შესახებ?

•z თქვენი აზრით როგორ არის თქვენი შვილი? 

•z ვინ არის ადამიანი ვინც ყველაზე მეტად გიჭერთ მხარს ან ესმის თქვენი? 

•z ეს ადამიანი ყოველთვის თქვენს გვერდითაა? 

•z ყველაზე მეტად რა განერვიულებთ ბავშვთან დაკავშრებით?

•z ყველაზე მეტად რა გეხმარებათ იმაში რომ თავი კომფორტულად იგრძნოთ (შესაძლებ-

ლობების ფარგლებში)?

•z რა ხდება სახლში?

•z შიში და რწმენა ძალიან მნიშვნელოვანი კომპონენტებია გლოვის პროცესში. არის რამე 

ისეთი თქვენს შიშებში ან რწმენაში რაც უნდა გავითვალისწინოთ თქვენს ახალშობილზე 

ზრუნვის პროცესში?

•z ვინ ან რა გეხმარებათ ამ პროცესის გავლაში?

•z ჩვენი მიზანია ჯანმრთელობაზე ზრუნვის პროცესში 1. ხელი შეუწყოთ გამოჯანმრთელებას 

2. ხელი შეუწყოთ ჯანმრთელობის შენარჩუნებას და 3. საჭიროებისას დავეხმაროთ გარ-

დაცვალებაში.

•z როგორ შეგვიძლია შევამსუბუქოთ თქვენი მგომარეობა

 პალიატიური ზრუნვა ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილების პი-

რობებში

მაშინ როცა ახალშობილის მდგომარეობა გაურკვეველია და დიდი ალბათობით 

მისი მდგომარეობის პროგნოზირება ლეტალურ გამოსავალთან მიდის, ასეთ შემთხ-

ვევაში ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში ახალშობილზე ზრუნვა 

მოიცავს კომპენსატორულ და მხარდამჭერ ქმედებებს.

ახალშობილთა პალიატიური მოვლა ცალკე დიდი მიმართულებაა, შესაბამისად 

არსებობენ ექიმები რომლებიც დახელოვნებულები არიან ამ მიმართულებით. გარდა 

ამისა, ამ კუთხით შექმნილია სხვადსხვა სახის გზამკვლევები და პროცედურები რო-

მელიც ემსახურება ძალიან მძიმე მდგომარეობაში მყოფი ახალშობილის მოვლას და 

ოჯახის მხარდაჭერას.

ნეონატალურ და პერინატალურ კლინიკურ პრაქტიკაში არსებობს 4 ძირითადი 

სცენარი რომელიც გამოყენებულია იმ შემთხვევაში როცა:

1. ისმება ძალიან რთული დიაგნოზი, პოტენციურად ლეტალური გამოსავლით;

2. როცა მშობიარობის შემდეგ, ახალშობილის მდგომარეობა ასოცირდება ლე-

ტალურ გამოსავალთან;

3. როცა დაბადების შემდეგ ახალშობილის მდგომარეობის პროგნოზი გაურკ-

ვეველია;

4. დაბადების შემდეგ პერიოდში, რამდენიმე კვირის ან თვის თავზე დამდგარი 

ლეტალობა.

ზემოთ ჩამოთვლილ სიტუაციაში პალიატიური მედიცინის სპეციალისტები, სამ-

შობიაროს პერსონალი და ნეონატოლოგები ერთიანდებიან და სთავაზობენ ოჯახებს 
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ახალშობილის ინტეგრირებულ მოვლის გეგმას, რომელშიც გათვალისწინებულია 

ფსიქოლოგიური, სოციალური და სულიერი მხარდაჭერა ოჯახისათვის.

პალიატიური მოვლის ინტეგრირება NICU-ში გარკვეულ გამოწვევებს ქმნის, რო-

მელიც რა თქმა უნდა დაკავშირებულია მძიმე მდგომარეობაში მყოფი ახალშობილის 

სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანი ფუნქციების უზრუნველყოფასა და შენარჩუნებაში. პა-

ლიატიური ზრუნვის ინტეგრაციამდე მნიშვნელოვანია განყოფილების პერსონალის 

დატრენინგება ამ მიმართულებით.

პერსონალს გათავისებული უნდა ქონდეს რომ, ნებისმიერ ახალშობილს თავისი 

ოჯახის წევრებით, როდესაც ხვდება ახალშობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფი-

ლებაში, აქვს ინდივიდუალური მოთხოვნები და მოლოდინები.

სურათზე 31-1 მოცემულია პალიატიური ზრუნვის ინტეგრირების მოდელი ახალ-

შობილთა ინტენსიური მოვლის განყოფილებაში.

სურათი 32-1 ინტეგრირებული პალიატიური ზრუნვა. ინტერდისციპლინური მიდგომა 
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თითოეული ფაზა დამოკიდებულია პერსონალის მიერ განსაზღვრულ პროგნოზზე 

და მშობლების გადაწყვეტილებაზე. მშობლებს ესაჭიროებათ დრო იმისათვის რომ 

გაერკვნენ, გაითავისონ და მაქსიმალურად სწრაფად შეეგუონ NICU-ში არსებულ საკ-

მაოდ რთულ გარემოს.

ასეთი მოდელის პალიატიური ზრუნვა მიმართულია ახალშობილის და მისი ოჯა-

ხის წევრების მაქსიმალურ მხარდაჭერაზე და მათი მდგომარეობის შემსუბუქებაზე. 

სამედიცინო პერსონალი ეხმარება ოჯახს მიიღოს კრიტიკული გადაწყვეტილება სა-

კუთარ ახალშობილთან მიმართებით.
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