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QISQARTMALAR

AB arterial bosim

AQH aylanadigan qon hajmi

KIM kislota ishqor muvozanati

KT kompyuter tomografiyasi

MVB | markaziy venoz bosim

NLA neyroleptanalgeziya

oSV o'pkaning sua’iy ventilyatsiyasi

O YoV 0‘pkaning yordamchi ventilyatsiyasi

O'NYe oftkir nafas yetishmovchili

PO parenteral oziglantirish

YuQS yurak gisqarishlari soni

Yul yurak indeksj

YulK yurak ishemik kasalligi

YuZH yurak zarb hajmi

TITQS tomir jchi targaigan qon ivish sindromi

Shi shok indeksi

EA epidural anesteziya

EEG elektroensefalografiya

EKG - eEeklrokardiograﬁya

YaMP yangi muzlatilgan plazma

O°YuR o’pka-yurak reanimatsiyasi

VMH ventilyatsiyaning minutlik hajmi
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O‘ATE o‘pka arteriyasi tromboemboliyasi

FiO, nafas aralashmasida kislorodning fraksion konsentratsiyasi
Pa0, arterial qondagi kislorodning parsial bosimi.
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Sa0, arterial qondagi kislorod miqdori

Sa0, arterial qonning olsigemoglobin bilan to*yinishi
Hb gemoglobin
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m/o muskul orasiga
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MUQADDIMA -

O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2017-yil 16-martdagi PF-
4985-sonli “Shoshilinch tlbbly yordamni yanada takomillashtirish cho-
ra-tadbirlari to‘g‘risida’gi Farmonida hamda 2018-yil 25-yanvardagl
PQ-3494-sonli * Shoshllmch tibbiy yordam tizimini jadal takomillash-
tirish chora-tadbirlari to*g‘risida™ gi qarorida shifoxonagacha bo‘lgan
shoshilinch tibbiy yordam tizimini sifat jihatdan yaxshilash vazifalari
belgiiab berildi.

" Malakali. shoshilinch tez tibbiy yordam ko‘rsatish uchun umumiy
amaliyot shifokori shoshilinch holatlarda zamonaviy anesteziologiya
va reanimatologiyaning asoslari bilan tanish bo‘lishi bilan birga, zarur
amaliy ko‘nikmalarga ham ega bolishi kerak. Buning uchun davlat tilida
yozilgan o*quv qo’llanma va darsliklarning bo‘lishi muhim hisoblanadi.

“Shoshilinch holatlar. Tez tibbiy yordam™ darsligi O‘zbekiston Res-
publikasi Oliy va o‘rta maxsus ta'lim vazirligi, Sog*ligni saglash vazirli-
gi, Oliy va orta tibbiy ta’lim bo‘yicha o*quv uslub idorasi tasdiglagan
namunaviy o‘quyv dasturi asosida tuzilgan bo‘lib, unda kundalik hayotda
eng ko‘p uchraydigan shoshilinch holatlarda tibbiy yordam berlsh masa-
lalari o°zbek tilida keng yoritilgan.

Darslikda Davlat Ta’'lim Standartida belgilangan 35051)’ 6'Guv ma-
terialini gamrab olgan holda, bilimlarni talabalar tomonidan mustaqil
o‘zlashtirib olishga, ularda ko*nikma va malakalarni shakllantirishga,
kerakli o’quv materialini mustaqil izlash va topishga hamda amaliy
faoliyatda qo‘llashni o‘rgatish va ijodiy. gobiliyatlarpi rivojlantirishga,
shoshilinch holatlarda innovatsion texnologiyalarni qo‘llashga keng o*rin
berilgan.

Darslikni tayyorlashda o*z fikr va mulohazalari bilan yaqmd'm yordam
bergan professor J.M.Sobirovga muallif o'z samimiy minnatdorchiligini
bildiradi. Muallif darslikka oid fikr va mulohazalarni mamnuniyat bilan
qabul qiladi.



KIRISH

Shohilinch holat (lot. urgens — kechiktirib bo‘Imaydigan) — bu hayoti
xavf ostida qolgan bemorni (kunlar emas, dagiqa-soatlar ichida) shoshi-
linch ravishda davolash va evakuatsiya tadbirlarini o‘tkazishni talab qila-
digan holat hisoblanadi.

Shoshilinch tadbirlarni amalga oshirish hajmiga ko‘ra quyidagi-
larga bo'linadi:

Birinchi yordam;

Tibbiy mutaxassis yordamigacha;

Shoshilinch tibbiy yordam.

Asosiy talablar: Bilish. Bajara olish. Bo‘lish.

1. Kerakli hajmdagi shoshilinch tibbiy yordam ko‘rsatishga
tayyorgarlik ko‘rish.

Asosiy dori moddalarini gabul qilish dozalarini,ulardan foydalanish
ko‘rsatma va qarshi ko‘rsatmalarini  bilishi zarurligi, uskunalar bilan
ishlay bilishi, foydalanishni va ma’lumotnomalarni shoshilinch holatda
emas avvaldan o‘qib o‘rganishi kerakligi.

Tibbiy xodimlarning shoshilinch muolajalarni bajara olishi.

Asbob-uskunalar va dori moddalari bilan ta’minlanganligi, shuning-
dek bugungi taraqqgiyot darajasi innovatsion g‘oya va texnologiyalar-
ning amaliyotga kirib kelishi bemorga shoshilinch tez tibbiy yordam
ko‘rsatishda shifoxonagacha bo‘lgan bosgichda intensiv terapiya usulla-
rini qo‘llash imkoniyatlarini ham yaratadi.

Masalan: vogea joyida bemorni intubatsiya gilish va samarali sun’iy
ventillyatsiyani amalga oshirish yoki laringeal nigobni qo‘llash, entero-
sorbentlarni ishlatish, markaziy yoki periferik tomirlar orqali infuzion
terapiyani boshlash, pulsoksimetriya, EKG va defibrillyatsiya, oksige-
__Doterapiya.

2. Davolash va tashxislash ishlarini bir vaqtda olib borish.

Masalan, noaniq kechishdagi komadagi bemorga vena ichiga davo-
lash va tashxislash magsadida toinchilab yuboriladi: tiamin, glyukoza va
nalokson.

Bunda: giyukoza-boshlang‘ich doza 80ml 40% eritmasi. Agar koma
holati sababi gipoglikemik koma bo‘lsa bemor hushiga keladi. Qolgan
barcha holatlarda glyukoza energetik manba sifatida qabul qilinadi.

Tiamin -100mg(5%-2ml tiamir: xlorid eritmasi) o‘tkir Vernike ense-
falopatiyasi (alkogolli komaning o*tkir asorati)ni profilaktikasi sifatida
ishlatiladi.

Nalokson -0,01mg/kg opiatlar bilan zaharlanish holatida.
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3. Dastlab klinik vaziyatni baholab bilish.

Ko*pchilik holatlarda vaqtning yetishmasligi va kasal hagidagi ma’lu-
motlarning yetarli emasligi to‘g‘ri diagnoz qo‘yishga mone'lik qgiladi va
davolashni asosan simptomatik yoki sindromal olib borishga to‘g'ri keladi.

Eng kerakli tashxisni qo‘vish va shoshilinch yordamni ko‘rsatish
uchun o‘rganilgan algoritmlar mavjudligi va asosiy tafsilotlarga e’tibor
qgaratilishi juda muhim hisoblanadi.

Masalan: Koma holatida doim alpogllkenuyam taxmin qilish kerak.

Ko‘krakdagi og‘riqda miokard infarktni inkor etish kerak.

Katta yoshli kishida gisqa hushdan ketish aritmiya sababli bo‘lishi
mumkin.

Yosh ayollarda gisqa muddatli hushdan ketish — bachadondan tashqi
homiladoriik yorilishi bilan bog‘liq bo*lishi mumkin.

Shok holati va qorindagi og‘riq ichki gon ketish tufayli bo®lishi mum-
kin.

To'satdan boshlangan o*tkir bosh og‘rig‘i — miyaga subaraxnoidal gon
quyilishidan darak berishi mumkin.

4. Shaxsiy xavfsizlikni unutmaslik.

Bemor zararlangan (VICh, gepatit, tuberkulyoz va b.) bo®lishi mum-
kin. Shoshilinch yordam ko‘rsatiladigan joy xavfli (zaharlovchi modda-
lar, radiatsiya. kriminal konflikt) bo‘lishi mumkin. Noto‘g‘ri muomala
yoki noto‘g‘ri berilgan shoshilinch yordam uchun javobgarlikka tortilishi
mumKin.

5. Uchta uchlik goidasi

Shoshilinch tibbiy yordam ko‘rsatayotganda biz taklif etadigan quyi-
dagi uchta uchlik qoidasiga rioya qilishni magsadga muvofiq deb hisob-
laymiz.

I. 1. Bilish

2. Bajara olish g
. Bo‘lish (kerakli anjomlar va dori moddalarining bo‘lishi)
IL. 1. Tez bajarish

2. To’g'ri bajarish

3. To'liq bajarish

I1L 1. E'tibor qilib bajarish

2. Ehtiyot bo'lib bajarish

3. Eng oson va qulay usulni bajarish

(O%}
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O*quyv dasturi

O*quv dasturi “Davolash ishi” va “Kasbiy ta’lim (Davolash ishi)” yo‘na-
lishlari bo'yicha talabalarga shoshilinch holatlar va tez tibbiy yordam fanini
o‘qitishdan magsad — talabalar tomonidan umumiy amaliyot shifokori
(UASh) faoliyatida poliklinika, vrachlik punkti, tez yordam sharoitida be-
mor hayotiga xavf soluvchi holatlarda, shuningdek, reanimatsiya va inten-
siv terapiyaning umumiy tamoyillarini o‘zlashtirishni o‘z ichiga oladi.

O‘zbekiston Respublikasida jamiyatni demokratlashtirish va iqtisodi-
yotni bozor tamoyillari asosida isloh gilish borasida belgilangan ishlarni
amalga oshirishda, tibbiyot xodimlarining vazifasi — kasalliklarning old-
ini olish va ularni sifatli davolashdan iboratdir. Buning uchun talabalarga
shoshilinch holatlar va tez tibbiy yordam fanidan mukammal bilim ber-
ish va bu bilimlami kelgusida yetuk mutaxassis sifatida qo‘llay olishlari
uchun asos yaratishga garatilgan bo'lishi kerak.

Dastur shoshilinch holatlar va tez tibbiy yordam fanining asosiy
bo‘limlarini o‘z ichiga oladi va tibbiyot oliy o‘quv yurtlari talabalariga

odam organizmida kechadigan fiziologik jarayonlarming mohiyatini va -

ularning mexanizmini tushunib yetish uchun zarur bo‘lgan bilimlarni
egallab olishga imkoniyat yaratadi. Bu o‘z navbatida organizmning faoli-
yatini chuqurroq tushunib yetishga asos yaratadi.

Ushbu dastur Davlat ta’lim standarti va umumiy amaliyot shifokorini
tayyorlash dasturi asosida tuzilgan, tibbiyot oliy o*quv yurtlarining davo-
lash, tibbiy-pedagogika fakultetlarining talabalariga shoshilinch holatlar
va tez tibbiy yordamdan ta’lim berish uchun mo‘ljallangan.

Shoshilinch holatlar
Terapevtik, xirurgik, akusherlik patologiyalarda va ayrim kritik holat-
larda shifoxonagacha bosgichida malakali shifokor yordamini ko‘rsatish
borasida bilimlar, malakalar va amaliy ko‘nikmalarni shakllantirish. Kri-
tik holatlar etiologiyasi, diagnostikasi, klinikasi, reanimatsiya va intensiv
terapiyaning umumiy tamoyillari bo‘yicha bilimlarni shakllantirish.

Tez tibbiy yordam
Tez tibbiy yordam ko‘rsatishda talabalar uchun kerakli nazariy bilim
va amaliy ko‘nikmalar o‘rganishni o'z ichiga olgan o‘qitilish jarayoni
zamonaviy innovatsion usullar bilan olib boriladi.

Ofquv fanining maqsadi va vazifalari
Fanni o‘gitishdan magsad — UASh praktikasida uchraydigan asosiy
shoshilinch holatlarni, ularning klinikasi vaertadiagnostikasini, UASH
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taktikasi, tez tibbiyyordam ko‘rsatish chora-tadbirlari lnlerprctamya qi-
lish va amaliy ko*nikmalarini egallashdan iborat.

Fanning vazifalari:

- shokmng shakllari va kollaps, komatoz holatlar, sepsis smdrommng
zamonaviy nazariy bilimlarni egallash;
| -l— qon aylanishi to‘xtashi borasida asosiy amally ko* mkmaiarga ega

0°lish;

— gemorragik sindrom, massiv gon yo‘qotish sindromi, gomolik gon,
tromboembolik va TITQI sindromlarni o‘zlashtirish;

— elektratravma va harorat ta’sirlari natijasida kelib chiqqan kritik ho-
latlarni to‘g‘ri talqin gila bilish;

Fan bo‘yicha bilim, malaka va ko‘nikmaga qo‘yiladigan
talablar

“Shoshilinch holatlar. Tez tibbiy yordam™ o‘quyv fanini o‘zlashti-
rish jarayonida amalga oshiriladigan masalalar doirasida bakalavr:

shokning kardiogen, gipovolemik, qayta tagsimlanuvchi, obstruk-
tiv shakllari va kollaps, diagnostikasi, klinikasi va tez tibbiy yordam
ko‘rsatish, har xil etiologiyali komatoz holatlar. Diabetik, nevrologik; ure-
mik, jigar va eklampsik komalarning diagnostikasi, klinikasi va tez tib-
biy yordam ko‘rsatish, elektrotravma va harorat ta’sirlari natijasida kelib
chigqan kritik holatlarning diagnostikasi, klinikasi va tez tibbiy yordam
ko‘rsatish, qon aylanishi to‘xtashi diagnostikasi, klinikasi va tez tibbiy
yordam ko‘rsatish, sepsis sindrom diagnostikasi, klinikasi va intensiv ter-
apiya, gemorragik sindrom, massiv qon yo‘qotish sindromi, gomolik qon,
tromboembolik va TITQIL sindromi. UASh praktikasida uchraydigan aso-
siy shoshilinch holatlarni, ularning klinikasi va erta diagnostikasini. UASh
taktikasi. Tez tibbiy yordam ko‘rsatish chora-tadbirlari. Bajara olishi kerak:
QVP/ShVP sharoitida kritik holatni tez aniglay bilish, tez tibbiy yordam
ko‘rsatish, to*g i va to‘liq davo olib borish uchun, kerak bo‘lsa bemorni
mutaxassis yoki konsultantga yuborish (maxsuslashtirilgan shifoxona).
UASh QVP/ShVP sharoitida tez tibbly yordam ko‘rsatish uchun yetarli
darajada va samarali muolajalarni o*tkazishni bilishi kerak; :

klinik va funksional belgilarga asoslanib shokning darajalarini
aniqlash, klinik va laborator ma’lumotlarga asoslangan holda ong buzi-
lishi darajasini aniqglash, harorat ta’sirlari va elektrotravmada shifoxo-
nagacha bo*lgan bosqichda shoshilinch yordam ko‘rsatish, klinik va funk-
sional belgilarga asoslanib gon aylanishining to‘xtashi turlarini aniglash,
sepsis mezonlarini klinik va laborator ma’lumotlarga asoslanib aniglash,
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yo‘qgotilgan gon hajmini aniglash va uni yetarli darajada to‘ldirish. Klinik
belgilar asosida tromboembolik asoratlarni aniglash, QVP/ShVP sharoiti-
da kritik holatni tez aniglay bilish, tez tibbiy yordam ko‘rsatish, to*g‘ri
va to‘liq davo olib borish uchun, kerak bo‘lsa bemorni mutaxassis yoki
konsultantga yuborish (maxsuslashtirilgan shifoxona), UASh QVP/ShVP
sharoitida tez tibbiy yordam ko‘rsatish uchun zarur yetarli darajada va
samaralimuolajalarni o‘tkazish ko ‘nikmalariga ega bo ‘lishi kerak;

yugori nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini ta’minlash, Geymlix
usulini qo‘llash, Kislorodterapiya o‘tkaza olish, sun’iy nafas ber-
ish(og'izdan-og‘izga, Ambu qopchasi yordamida), yurakning yopiq
massajini o‘tkazish, elektrodefibrillyatsiya, qon aylanishi to‘xtaganda
dori vositalarini organizmga kiritish usullarini bilish(markaziy vena, en-
dotraxeal), venalarni punksiya qilish, oshqozonni zondlash va yuvish,
infuzion-transfuzion terapiya o‘tkazish, bemorni so‘rab, surishtirish
va ko‘rikdan o‘tkazish, EKG olish va uning tahlili, dogospital etapda
o‘pka-yurak reanimatsiyasini amalga oshirish (nafas yo‘llari o‘tka-
zuvchanligini tiklash, sun’iy nafas va yurakning bilvosita massaji),
tozalavchi xuqna malakalarga ega bo‘lishi kerak.

Ta’limning “Kasbiy ta’lim (Davolash ishi)” yo‘nalishi bo‘yicha 6-
kurs talabalari quyidagi malakalarni egallashi lozim:

Kardiogen, gipovolemik va gayta tagsimlanuvchi shok holatlarini
klinik belgilari funksiogal tekshiruvlar asosida tashxislash va giyosiy
tashxislashni;

O‘tkir chap gorincha yetishmmovchiligini tashxislash, o‘pka shishini
oldini olish va davolashni;

Har xil etiologiyali O‘NYe turlarida traxeya intubatsiyasi, konikoto-
miya va traxeotomiya, O‘SVga ko‘rsatmalarni;

O‘tkir ekzogen zaharlanishlarda giyosiy tashxislashni va davolash
taktikasini;

Klinik labarator ma’lumotlarga asoslangan holda komatoz hollarni qi-
yosiy tashxislashni va davolash taktikasini.

Ta’limning “Kasbiy ta’lim (Davolash ishi)” yo‘nalishi bo‘yicha 6-
kurs talabalari quyidagi amaliy ko‘nikmalarni egallashi lozim:

Nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligin tiklash.

Geymlix usuli

Oksigenoterapiya

Sun’iy nafas otkazish (“eg‘izdan og‘izga”, “Ambu qopchasi orqali™).
Traxeya intubatsiyasi

Konikotomiyani bajarish
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Yurakni bilvosita massaji’

Elektrodefibrillyatsiya

Venani punksiya qilish

Narkotik va nonarkotik analgetiklar bilan og‘riq sindromini bartaraf etish.
Oshgozonni zondlash va yuvish:«

Zaharlanishlarda antidot terapiyani qo‘llash.

Fanning o‘quv rejadagi boshqa fanlar hllan ‘0fzaro bog'ligligi va
uslubiy jihatdan uzviy ketma-ketligi

Shoshilinch holatlar va tez tibbiy yordam fani tibbiy fan hisoblanib,
11- va 12-semestrlarda o‘qitiladi; Dasturni amalga oshirish o‘quv rejasi-
da rejalashtirilgan (anatomiya,, normal ﬁzmloglya, patologik fiziologiya,
klinik farmakologiya, terapiya va xirurgiya) fanlardan yetarli bilim va
ko‘nikmalarga ega bo‘lish talab etiladi.

Sog‘ligni saqlash tizimidagi o‘rni

Shoshilinch holatlar va tez tibbiy yordam fani zamonaviy tibbiyot
amaliyotida muhim o°rin tutadi. Hozirgi vagtda aholi orasida har xil eti-
ologiyali shoklar, komatoz holatlar, bronxial astma, qon aylanishining
to‘xtashi, o‘tkir zaharlanishlar, TITQI sindromi, harorat ta’siclari, giper-
tonik kriz, yurak ritm buzilishlari kabi holatlar oshib bormogda. Aynigsa,
yugoridagi sindromlar oqibatida o‘lim ko‘rsatkichi oshib bormoqda. Shu
nuqtai nazardan olib garalganda shoshilinch holatlar va tez tibbiy yordam
fani UASh faoliyatida muhim o‘rin egallaydi. Shoshilinch holatlar va tez
tibbiy yordam tani amaliyotda uchraydigan kasalliklarni erta tashxislash,
ularni samarali davolash usullarini takomillashtirish va profilaktika cho-
ralarini o‘rgatishni o'z oldiga maqgsad qilib qo‘yadi. Bu fanning chuqur
o‘qitilishi UASh uchun ham nazariy, ham amaliy ahamiyat kasb etadi.

Fanni o‘gitishda zamenaviy axborot va pedagogik texnologiyalar

Talabalarning “Shoshilinch holatlar va ‘tez tibbiy yordam™ fani-
ni o‘zlashtirishlari uchun o‘gitishning ilg‘or va zamonaviy usullaridan
foydalanish, yangi informatsion-pedagogik. texnologiyalarni tatblq qi-
lish muhim ahamiyatga egadir. Fanni o‘zlashtirishda darslik, o‘quv va
uslubiy qo‘llanmalar, ma’ruza matnlari, tarqatma materiallar, kompyuter
dasturlari, elekiron materiallar hamda mulyajlar, videotizimlardan foy-
dalaniladi. Ma’ruza va amaliy darslarda mos ravishdagi ilg‘or pedagogik
texnologiyalar qo*llaniladi.
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Fan bo‘yicha bilim, malaka va amaliy ko‘nikmalarni baholash
reyting nazorati
Fan bo‘yicha 100 ball quyidagicha taqﬁmlangan

Ne | Nazorat turi Maksimal ball Koeffitsient Saralash bali
Joriy  mazorat L
1. TMI bilan 50 0,5 55,0
2. | Yakuniy nazorat 50 0,5 55,0
Jami 100 1 55,0

Talabalar bilimini baholash uchun oftkaziladigan nazorat chora-

tadbirlari: Talabalar bilimi joriy, oraliq va OSCE usulida o‘tkaziladigan
yakuniy baholash tarzida nazorat gilinadi.

Joriy baholash mezonlari

tg;:.“(s:}:) Baho . Talabaning bilim darajasi

Mavzuni to‘liq ta’riflaydi. Mustaqil xulosa va qaror
qgabui qilish, ijodiy fikrlay olish. Mustaqil mushohada
A'lo yuritish. Vaziyatli masalalarni to‘g‘ri va ijodiy y_echish.
«g» | javoblarni to‘liq asoslab berish. Interaktiv o'yinlarda
faol va ijodiy gatnashish, ularni yechishda ijobiy
xulosalar va tahlil gilish. Amaliy ko‘nikmalarni gadam-
|- baqadam to*g‘ri bajarish va izoh berish.

96-100

Mustagqil xulosa va garor gabul qilish, ijodiy fikrlay
olish. Mustaqil mushohada yuritish. Boshqa fanlar bilan
A'lo bog'lay oladi. Vaziyatli masalalarni to*g‘ri va ijodiy
wg» | yechish, javoblarni to‘liq asoslab berish. Interaktiv
o‘yinlarda faol va ijodiy qatnashish, ularni yechishda
ijobiy xulosalar va tahlil gilish. Amaliy ko*nikmalarni
qadam-bagadam to‘g‘ri bajarish va izoh berish.

91-95

.. | Mustaqil xulosa va qaror qabul gilish, ijodiy fikrlay ol-

ish. Mustaqil mushohada yuritish. Vaziyatli masalalarni
A’lo | to‘g‘ri yechish, javoblarda 1-2 qo‘pol bo‘lmagan xato-

86-90 i ’ : ) :

*5 larga yo‘l qo‘yish. Interaktiv o‘yinlarda faol qatnashish,

lekin yechishda javoblarni 1o‘liq yoritmasligi. Amaliy

ko‘nikmalarni qadam-bagadam to*g‘ri bajarish.
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81-85

Yaxshi
5-4”

Mustaqil xulosa va qaror qabul qilish, ijodiy fikrlay
olish. Mustaqil mushohada yuritish, Vaziyatli
masalalarni to‘g'ri yechish, javoblarda 2-3° qo‘pol
bo*lmagan xatolarga yo‘l qo‘yish. Interaktiv o‘yinlarda
faol qatnashish, lekin yechishda javoblarni to‘lig
yoritmasligi. Amaliy ko‘nikmalarni qadam-baqadam
to*g‘ri bajarish, 2-3 xatolarga yo'l qo‘yish.

76-80

Yaxshi
n_‘ ”

Mustaqil xulosa va qaror qabul gilish, ijodiy fikrlay
olish. "Mustaqil mushohada yuritish.  Vaziyatli
masalalarni to‘g'ri yechish, javoblarda 2-3 qopol
bo*Imagan xatolarga vo‘l qo‘yish. Interaktiv o‘yinlarda
faol qatmashish, lekin yechishda javoblari to‘liq
yoritmasligi. Amaliy ko‘nikmalarni qadain-bagadam
to*g‘ri bajarish, 2-3 xatolarga yo‘l qo‘yish.

71-75

Yaxshi
\t4 ”»

Mustagqil xulosa va qaror gabul gilish, ijodiy fikrlay
olish. Mustaqil mushohada yuritish. Vaziyatli
masalalarni to*g‘ri yechish, javoblarda 3-4 qo‘pol
bo‘lmagan xatolarga yo'l qo‘yish. Interaktiv o‘yinlarda
faol qatnashish, lekin - yechishda javoblami to‘liq
yoritmasligi. Amaliy ko‘nikmalarni qadam-baqadam
to*g‘ri bajarishda 3-4 xatolarga yo‘l qo‘yish.

66-70

Qoni-
qarli
I\3N

Savollarni yarim xatolarga yo‘l qo‘ygan holda yoritish.
Talaba preparatlar tasnifini bilishi. Ularni go*llash uchun
ko‘rsatmalarni, asosiy xossalarini to‘liq bilmasligi,
ulaming ta'sir mexanizmlarini yaxshi bilmasligi,
nojo‘ya ta'sirlarida xatoga yo'‘l qo‘yishi. Fagat ba’zi
savollar bo‘yicha mohiyatini tushunish, bilish, aytib
berish, tasavvurga ega bo‘lish. Vaziyatli masalalarni
to‘g i yechish, lekin javoblarni asoslab berilmaydi.

61-65

Qoni-
qarli
“3#!

Savollarni yarim xatolarga yo'l qo*ygan holda yoritish.
Talaba preparatlar tasnifoi bilishi. Ularni qo® llash uchun
ko‘rsatmalarni, asosiy xXossalarini to'liq bilmasligi,
yoki ulaming ta’sir mexanizinlarini yaxshi bilmasligi,
nojo‘ya ta’sirlarida xatoga' yo‘l qo‘yishi. Fagat ba’zi
savolar bo‘yicha mohiyatini tushunish, bilish, javobi
to‘lig emas. Vaziyatli masalalami to*g‘ri yechish, yoki
javoblari to‘liq emas, asoslab berilmasligi, xatoga yo'l
qo‘yilishi.
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Savollarning  yarmi  xatolarga yo'l  qo'yilgan
Qoni- | holda yoritilishi. Tasnifni, ularni qo‘llash uchun
55-60 qarli | ko‘rsatmalarni asosiy xossalarini, ta’sir mexanizmini
“3” | nojo‘ya ta'sirlarida xatoga yo*l qo‘yish. Jovobi noaniq
mavzu bo'yicha birmuncha tasavvurga ega bo'lish.

Gt Savollarning 1/3 to*g‘ri yoritilgan. _Prcpargtlar tasni-frq.

50-54 qarsiz ul;ar‘m qo'llasl} uchun ko‘rsatmalarni, asosty Xossalarini,
wpyn | tA’Sir mexanizmini nojo‘ya ta'sirlarida xatoga yo‘l

qo‘ygan. Vaziyatli masalalar noto*g‘ri echilgan.

Qoni- Sayollamingl/t# to*g ri yritilgm). Prcpa_ral!;u" lasniﬁn_i, ula_rr}i
46-49 qarsiz qo‘llash uchun ko'rsatmalami, asosiy xossalarini, ta’sir
“n mexanizmini - nojo’ya a'sirlarida xatoga yo'l qo‘yilgan.
Vaziyatli masalalar noto*g‘ri yechilgan.

Savollarning 1/5 to‘g'ri yoritilgan. Talaba tegishli
Qoni- gu‘n_xh preparatlari tasnifini bilnlayc{i. guruh preparatlari
4145 qarsiz to lig ko‘_rsatl‘lma.gan: l_’reparatlar tarmakgqunnka va

«y» | farmakokinetikasi bo‘yicha savollarga to‘lig bo*lmagan,
gisman noto'g’ri javob berilgan. Vaziyatli masalalar
noto‘g‘ri yechilgan.

Savollarning 1/10  to‘g‘ri yoritilgan. Preparatlar
Qoni- | tasnifini, qo‘llash uchun ko‘rsatmalarni bilmaydi, asosiy
36-40 garsiz | xossalarini aralashtirib yuborgan. Preparatlarning ta’sir
27 | 'mexanizmi va nojo‘ya ta’sirlari bo‘yicha tushuncha
yo‘q. Vaziyatli masalalar noto‘g‘ri echilgan

Qoni- Savollaming  1/10 to'g'ri  yoritilgan. Preparatlar
31-35 e tasmﬁm: qp‘llash l.lC.hl..ll} ko‘rsatmalarni l:uImg)ydu. asosiy
wy» | Xossalarini aralashtirib yuborgan. Vaziyatli masalalar
yecha olmaydi, amaliy ko‘nikmalarni bajara olmaydi.

Kompyuter, informatsion va ta’limning boshqa zamonaviy
texnologiyalaridan foydalanish: Ushbu dasturni samarali o‘qitish
ko‘rgazmali qurollarni kompyuterlashtirish, vaziyatli masalalar, ishchi
o‘yinlar, testlardan va boshqalardan foydalanish; kritik holatlar diagnos-
tikasi va gomeostaz buzilishlarini korrektsiyalash bo‘yicha o‘qituvchi va
nazorat qiluvchi kompyuter dasturlarini, elektron nashrlarni, audio-video
o‘quv materiallarini ishlab chiqish va o‘quv jarayoniga qo‘llash, ta’lim
Jjarayoniga ilg’or pedagogik texnologiyalarini jalb gilishni ko‘zda tutadi.
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I BOB. O‘TKIR YURAK QON-TOMIR
YETISHMOVCHILIGI

Mavzuning magsadi. Talabalarga ushbu bobda hushini yo‘qotish,
kollaps, o‘tkir chap qorincha yetishmovchiligi, shok holatlari va o‘tkir
buyrak usti bezi yetishmovchilida shoshilinch yordam choralarini va in-
tensiv terapiyaning umumiy va o‘ziga xos tamoyillarini o‘rgatish.

Mavzuning vazifalari:

* hushini yo‘qotishda shoshilinch yordam vazifalarini ko*rib chigish;

* Kollapspatogenezi, klinikasi va shoshilinch yordam tamoyillarini
ko‘rib chiqish;

= o'tkir chap qorincha yetishmovchiligida shoshilinch yordam tamoy-
illarini ko‘rib chigish; ‘

* shoklarning patogenezi, klinikasi va shoshilinch yordam tamoyilla-
rini ko‘rib chiqish;

 o'tkir buyrak usti bezi yetishmovchilining patogenezi, klinikasi
shoshilinch yordam va intensiv terapiya tamoyillarini ko‘rib chiqgish;

Kutiladigan natijalar.

Ushbu mavzuni o*zlashtirgan talaba:

« hushini yo*qotishda bemor ahvolini baholashni;

* kollaps holatini diagnostikasini;

+ o'tkir chap qorincha yetishmovchiligini diagnostikasini;

» har xil etiologiyali shoklarning patogenetik mexanizmlarini;

= shoklar klassifikatsiyasini;

+ shoklarning klinikasi va diagnostikasini:

+ har xil etiologiyali shokdagi bemorlarga shoshilinch yordam va in-
tensiv terapiva o‘tkazish tamoyillarini;

» shok indeksini hisoblash formulasini;

« shoklarda shoshilinch yordam va intensiv terapiya samaradorligini -
to*g‘ri baholay olishniz

+ o‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchilida shoshilinch yordam va in-
tensiv terapiyani;

« bemorlar hayotiga xavf soluvchi sharoitlarda shoshilinch yordam
ko‘rsatishni bilishi va bajara olishi kerak;

O‘tkir yurak gon-tomir yetishmovligining klinik
ko*rinishlari
O‘tkir qon-tomir yetishmovchiligi — bu gon tomirlarning tonusini
tushib ketishi hisobiga arterial qon bosimining pasayishidir. Ayni vaqtda
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yurakka venoz qon kelishi kamayadi, yurakning gon haydashi kamayadi
va 0‘z navbatida bosh miyaning gipoksiyasiga olib keladi.

O‘tkir qon-tomir yetishmoychilining ikkita klinik ko‘rinishi
farqlanadi: hushdan ketish va kollaps.

O'tkir yurak yetishmovligining ham ikkita klinik ko‘rinishi
farqlanadi: Shok. O‘tkir chap qorincha yetishmovchiligi.

1.1. HUSHDAN KETISH

Hushdan ketish — otkir fomir yetishmovchilining yengil turi bo‘lib,
miyada qon aylanishining gisqa vaqt buzilishi natijasida bemor gisqa
vaqt hushdan ketadi.

Patogenezi asosida parasimpatik nerv tizimining qo‘zg*alishi yokisim-
patik innervatsiyaning susayishi natijasida bosh miyaning o‘tkir anoksik
ishemiyasi yotadi. Funksional sabablariga — jismoniy va ruhiy zo‘rigish.
stress holatlari, kuchli go‘rquv yoki hayajon, medikamentoz terapiya,
ortostatik holat, dezadaptatsion holatlar kiradi. Organik sabablariga esa
serebral va somatogen (kardiogen, neyrogen. anemik, dissirkulyator, in-
toksikatsion, gipovolemik, gipoksik, respirator va boshga) holatlar kiradi.

Klinikasi. Bosh aylanishi, o‘zini yomon his qilish, quioglarida
shang'illash, ko‘z oldi qorong‘ilashuvi, kuchavib boruvchi holsizlik
zaminida bemor birdan hushidan ketadi. Nafasi yuzaki, teri ranglart oqa-
rgan, ba’zi hollarda bradikardiya, gipotoniya, umumiy mushak gipotoni-
yasi kuzatiladi. Ba’zan esa, ixtiyorsiz siyish va defekatsiya ham kuzatil-
ishi mumkin. Hushdan ketishning davomiyligi ko*pincha 20-40 sekund,
ba’zi hollarda 1-2 dagiqagacha davom etadi.Postsinkopal davrda bemor
asta-sekin o‘ziga kela boshlaydi, bir oz chalkashish va amneziya kuza-
tilishi mumkin. Gorizontal holatda bemor hushining tiklanishi hushdan
ketish diagnozini qo‘yishda ahamiyatga ega.

Shoshilinch yordam chora-tadbirlari. Eng avvalo, ta’sirlovchi omil
“bartaraf gilinadi. So*ngra hayotiy muhim funksiyalar holati nafas, qon
aylanish tizimi kuzatilib, baho beriladi. Bemorga toza havo kelishini
ta’minlash (sigib turgan kiyim tugmalarini yechish, derazani ochish). Be-
mor chalqancha yotgiziladi, bosh gismini pastga qilib oyoqlari ko‘tarila-
di, 1% - 1 ml mezaton eritmasi mushak orasiga gilinadi.

1.2. KOLLAPS

Kollaps(tushib ketish) — klinik jihatdan arterial qon bosimining o*tkir
va keskin pasayishi bilan xarakterlanadigan va zudlik bilan hamda ke-
chiktirib bo‘lmaydigan yordamni talab giladigan holat hisoblanadi.
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Arterial gon bosimi oftkir pasayishining 3 turi tafovut etiladi:

‘ 1-turi. Kardiogen gipotoniya bevosita yurak kasalliklari bilan
- bog‘liq bo‘lib, ko‘pincha miokard infarktida kardiogen shok tipida ke-
- chadi. Undan tashqari o‘tkir miokardit va o‘pka tomirlari emboliyasida
' ham yuzaga kelishi mumkin. )

2-turi. Tomir kollapsi periferik qon—tomirlaming kengayishi bilan
xarakterlanib, ko‘pincha o‘tkir infeksion kasalliklarda kuzatiladi. Un-
- dan tashqari pnevmoniya, sepsis, qorin tifi va boshqa kasalliklarda kelib
chiqadi. Bu turga barbituratlardan intoksikatsiya, gipotenziv preparatlarni
qabul qilganda (ushbu preparatlarga yuqori sezuvchi bo‘lganda) hamda
tezkor allergik reaksiya (anafilaktik shok) zaminida arterial qon bosimi-
ning tushishini ham kuzatish mumkin. : _

3-turi. Gemorragik Kollaps aylanib yuruvchi qon hajmining kama-
yishi bilan bog‘liq. Bunday gipotoniyaning sababi ko‘p migdorda massiv
qon yo‘qotish hisoblanadi.

Klinikasi. Kollapsda arterial qon bosimining turli sathlarda tushishi
bilan bir qatorda (diastolik bosim ko*pincha 50-40 mm.sim.ust gacha tu-
shadi) bemorning tashqi ko‘rinishida ham xarakterli o*zgarishlar kuzati-
ladi: yuz qirralarining o‘tkirlashuvi, rangparlik, atrofdagilarga befarglik,
tashqi ta’sirlarga reaksiyaning yo‘qligi. Arterial qon bosimining o‘tkir pa-
sayishi kollapsga sababchi bo‘lgan bemorning asosiy kasalligidan kelib
chigqan holda aniqglab olinadi. Terapiya nuqtai nazaridan yurak va tomir
yetishmovchiligi differensatsiyasi mavjud. Yurak yetishmovchilida arte-
rial bosimning (asosan diastolik) bunday pasayishi kollapsdagidan ko‘ra
kam kuzatiladi. Tomir yetishmovchiligi bor bemorlar ko‘pincha gorizon-
tal holatni ma’qul ko‘rishadi. Yurak yetishmovchilida sianoz (ko*pincha
akrotsianoz) bo‘yin venalarining kengayishi kuzatilsa, tomir yetish-
movchilida aksincha ogarish. rangparlik. ayrim hollarda diffuz sianoz,
periferik venalarning bo‘rtishi kuzatiladi. Yurak yetishmovchilida han-
sirash xarakterli natas tezlashgan, kuchavgan bo‘lsa tomir yetishmovch-
ilida qiyinlashmagan, lekin yuza bo‘ladi. Yurak yetishmovchilida yurak
o‘lchamlarining kattalashganligi va o‘pkada dimlanish alomatlari hamda
ayrim hollarda jigarning kattalashuvi aniglanadi. Tomir yetishimovchilida
bu simptomlar yoki bo‘lmaydi yoki kam ifodalangan bo*ladi.

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam. Nokardiogen tomir kollapslarida
davolash asosiy kasallikni davolashga qaratilgan hamda tomir tonusini va
arterial bosimni ko‘tarishga qaratilgan simptomatik choralar olib boriladi.

Intoksikatsiya holatlarida 5% - 1 | glyukoza yoki izotonik natriy
xlor eritmasini vena ichiga tomchilab quyish tavsiya etiladi. Kollapsni
davolashda mushak ichiga voki teri orasiga 1 ml 1% mezaton eritmasi
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iritiladi ‘i holatlarda aynigsa Narkotiklar bilan mhgrle&nganda 0,2%
klfiglﬁ‘hgrﬁdl:enalinni 500 ml 5% glyukoza bilan vena ichiga tomchilab

o‘tkazilsa samara yaxshi bo‘ladi.
1.3. O‘TKIR YURAK YETISHMOVCHILIGI

-O‘tkir yurak yetishmovchiligi 5 yurak mushe}klariuiug 'qisqarish'q_o-_
biliyatining buzilishi hisoblane}fh.' Chap :-qorincha ')fenshmovchl.hg!
ko'rinishida - yurak astmasi xuruji bilan namoyon bo‘ladi va o*pka shishi
bilan vakunlanishi mumkin, Xuruj Xastalikning quyidagi turlari - otkir
chap ciorincha, o‘ng gorincha va total yurak yetishmovchiligi farglanadi.

Etiologivasi. O‘tkir chap qorincha yetishmovchiligi - chap qorincha
miokard infarktida, inspirator bo‘g ilishining paroksizin ko‘rinishida, xa-
faqon kasalligining krizida, o‘tkir diffuz glomerulonefritning shish-giper-
tonik turida, yurak nugsonida, eklampsiyada, nafas a’zolari kasalliklarida
(o°tkir zotiljam, pnevmotoraks) kuzatiladi.

O‘tkir o‘ng gorincha yetishmovchiligi - o°ng qorincha infarktida, yoy-
ilgan pnevmosklerozda, o‘pka emfizemasida, zotiljamning og‘ir turlar-
ida, o'pka arteriyasining tromboemboliyasida, bronx astmasining og'ir
xurujida uchraydi.

O‘tkir total yurak yetishmovchiligi - jismoniy zo‘rigishda (og‘ir jis-
moniy ‘ish bajarganda), miokardni infeksion-toksik shikastlanishida
(bo‘g'ma; terlama, angina), o‘tkir va surunkali anevrizmada, perikard ja-
rohatlanishida rivojlanadi.

Patogenezi. O‘tkir chap yurak yetishmovchiligi patogenezi murakk-
ab, bunda gemodinamik omil asosiy rolni o‘ynaydi - o*tkir chap gorincha
yetishmovchiligi o‘ng qorincha faoliyati saglangan yoki kichik qonayla-
nishi doirasiga qon kelishining ko‘payishi va undan qon haydalishining
qiyinlashishi bilan ifodalanadi va o‘pka tomirlarining keskin to‘lishiga
olib keladi. Patogenezning muhim omillari hisoblangan bronxlar shilliq
qavatining shish va spazmi hamda markaziy nerv sistemasining qon bilan
ta’minlanishining buzilishi, o*pkada gaz almashinuvining buzilishi bilan
birgalikda nafas markazi qo‘zg‘aluvchanligining oshishini vujudga kel-
tiradi. : ‘ .

Klinik ko‘rinishi. O°tkir chap yurak yetishmovchiligi yurak astmasi
xuruji bilan namoyon bo‘ladi va o‘pka shishi bilan yakunlanishi mum-
kin:'Xuruj odatda to‘satdan, ko‘pincha tunda rivojlanadi - havo yetish-
movchiligi sezgisi, o‘lim vahimasi va yo‘tal paydo bo‘ladi. Bemorni ter
qoplaydi, o‘tirgan majburiy holatda bo‘ladi: oyoglarini pastga tushirib,
qo‘llariga tayangan holda o‘tirib nafas oladi. Yuzi jafo chekishni ifoda-
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laydi,_ teri qatlami bo‘zargan, lablari ko‘kargan. Bo‘yin venasi bo‘rtgan.
Hansirash inspiratorli, nafas olish tezlashgan (daqigasiga 30 ta va un-
dan ortiq), yo'talganda ko‘p miqdorda ko‘pikli suyuq balg‘am ajraladi.
Ko.‘krak qafasi kengaygan, o‘mrov usti chuqurchasi yassilangan. O‘pka
ustida perkussiya tovushi qutichasimon. Auskultatsiyada 0‘pkaning past-
ki gismlarida susaygan xirillashlar. Bronx spazmi natijasida quruq xiril-
lashlar eshitiladi. Yurak tovushlari bo‘g‘iq. o‘pka arteriyasi sohasida II
ton kuchaygan. Tomir urishi tezlashgan, to‘ligligi sust. Astmaning og‘ir
kechishida o‘pka shishi manzarasi kuzatiladi: nafas xirillashi eshitiladi;
pushti rangli, ko‘piksimon, suyuq balg‘am ajraladi.

O‘ng qorincha yetishmovchiligi katta qon aylanish doirasida dimla-
nish belgilari bilan xarakterlanadi: bo‘yin venasi bo‘rtgan, vena bosimi
baland. qon aylanish tezligi susaygan; jigar kattalashishi va uning qobig‘i
taranglashishi o‘ng qobirg‘a ostida og'riqni vujudga keltiradi; kovak
vena sistemasida dimlanish, ko‘ngil aynash, qayt qilish, metiorizm, assit,
umumiy shish bilan ifodalanadi.

O‘tkir total yurak vetishmovchiligining klinik belgilari to‘satdan
paydo bo‘ladi va yurak faoliyatining tez rivojlanuvchi susayishi, bedar-
monlik, hansirash. sianoz, o‘tkir jigar yetishmovchiligi va dimlanishi,
arteriya va vena bosimlarining pasayishi, gonaylanish tezligining kama-
yishi bilan Kuzatiladi. Qon aylanishi buzilishining simptomlari bilan bir
qatorda o‘tkir yurak yetishmovchiligini vujudga keltiruvchi asosiy kasal-
lik belgilari ham bo‘ladi.

Qiyosiy tashxisi. a. Avvalambor, chap yurak yetishmovchiligini bron-
xial astmadan farglash kerak. Bronxial astmaga chalingan bemorlar an-
amnezida bronx, o‘pka to‘qimalarida surunkali yallig'lanish jarayoni
mavjudligi aniglanadi. Yurak astmasi esa yurak tomir kasalliklari muhiti-
da paydo bo‘ladi. ko‘proq qariyalarda uchraydi. Bronxial astmada bemor
majburiy holatda - qo‘llariga tayangan holda o‘tiradi; yurak astmasida
esa ortopnoe holatida bo*ladi. Bronxial astmada nafas giyinlashgan va
chuqur bo‘ladi, ammo tezlashmaydi (daqiqasiga 10-12 marta). Yurak
astmasida esa nafas tezlashgan va yuzaki. Bronxial astmada hansirash
ekspirator, yurak astmasida esa inspirator yoki aralash hansirash bo‘la-
di. Bronxial astmada o‘pkani dukullatib ko*rganda qutichasimon tovush,
auskultatsiyada bir talay sizg‘iruvehi, g'ing'illagan quruq; xirillash eshi-
tiladi. tomir urishi tezlashgan, balg‘am kam ajraladi va tarkibida eozino-
fil granulotsitlari, Kurshman buramalari, Sharko-Leyden kristallari, qon-
da-eozinofiliya aniqlanadi. Yurak astmasida auskultatsiyada nam xirillash
eshitiladi. Ko‘p migdorda ko*piksimon, pushti rangda balg‘am ajraladi.
Yurak chegaralari kengaygan, sistolik arterial bosim pasaygan.
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b. Miokard infarktining astmatik turi. Miokard infarkti muhmda
0g'riq; Xuryjsiz rivojlanadigan yurak astmasi alohida ahamiyatga ega.

e Shoshilinch yordam. O‘tkir yurak yetishmovchiligini davolash
gemodinamika buzilishini tiklashga va kasallik sabablarini bartaraf qil-
ishga qaratilgan. Bularga quyidagilar kiradi: bemorga yarim o*tirgan yoki
to*shakda o‘tirgan holat yaratish lozim, oyoqda vena chirmovi qo‘yiladi
va uni har 30 dagiqada bo‘shatib turiladi. Shishda, tromboflebitda chir-
mov qo‘yilmaydi, Miokardning qgisqaruvchanlik xususiyatini taollashtir-
ish 0,05% strofantin eritmasidan 0,25-0,5 ml yoki 0.06% korglikon erit-

masidan 0,5-1,0 ml natriy xlorning izotonik eritmasida sekinlik bilan vena
tomiriga yuboriladi. Yurak astmasi xurujini to‘xtatish magsadida morfin
gidroxlorid eritmasidan1-2% -1 ml yoki promedol eritmasidan 1ml yubo-
riladi (nafas markazi qo'zg‘aluvchanligini kamaytiradi). Aylanib yuruv-
chi gon hajmini kamaytirish, kichik qon aylanish doirasida gidrostatik
bosimni, ya'ni o‘pkada dimlanish jarayonini pasaytirish magsadida sal-
uretiklardan(siydik haydovchi vositalar) foydalaniladi: laziks (furosemid)
60-120 mg dan 200mg gacha miqdorda, uregit 20mg dan 100mg gacha
tavsiya qilinadi. Homiladorlar o‘tkir chap qorincha yetishmovchiligida
kompleks davolash yarim o‘tirgan holatda bo‘lishi kerak; qo‘l-oyoqlar-
iga navbatma-navbat 15-20 dagigada chirmov (rezina bog‘ich) bog‘lab.
yurakka kelayotgan qon hajmi kamaytiriladi. O, yoki azot oksidi va O,
aralashmasidan nafas oldirish kerak. Agar arterial gipotoriya kuzatilmasa
nafas markazi go‘zg‘aluvchanligini pasaytirish va hansirashni kamayt-
irish uchun 2% promedol eritmasi (1-2 m!) mushak orasiga va 0,25%
droperidol eritmasi (2ml) mushak orasiga yuboriladi. O‘pka qon aylan-
ishini yaxshilash uchun 2,4%-5-10 ml eufillin eritmasini 10 ml izotonik
eritina bilan vena ichiga juda sekinlik bilan yoki tomchi holda qo‘yiladi.
O°‘pka shishida o‘pka kapillyarlari o‘tkazuvchanligini kamaytirish maq-
sadida vena ichiga sekinlik bilan yoki tomchilab, 10% kalsiy xlor eritma-
si (20 ml), 5% askorbin kislota eritmasi Sml izotonik eritmada yuboriladi
yoki 10% kalsiy glyukonat eritmasi mushak orasiga yuboriladi. Ko‘pik
hosil bo‘lishini to‘xtatish magsadida ko‘pik to‘xtatuvchi aerozol inga-
lyatsiyasidan foydalaniladi: Bobrov apparatida O, 96% etil spirti orqali
o'‘tkaziladi. Arterial gipertoniyada Taxiben 10-50mg tomir ichiga tomchi-
lab, boshlanishida 2mg/minutiga AB nazorati ostida yuboriladi. Arteriya
bosimini asta-sekin (140/90-130/80mm sim.ust.gacha) pasaytirish ker-
ak. Digidratatsiya magsadida 2ml laziks, 30-60mg mannitol 200-400ml
fiziologik eritmada venaga tomchilab yuboriladi.
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1.4. O‘'TKIR CHAP QORINCHA YETISHMOVCHILIGI

O‘tkir chap gorincha yetishmovchiligi miokard gisqaruychanlik qo-
biliyatining buzilishi ogibatida yurak zarb hajmining pasayishi, yurak-
ka venoz gaytishning me’yor yoki oshishi natijasida rivojlanadi. Kichik
qon aylanish doirasida gidrostatik bosim ortadi. O°pka kapillyarlarida
gidrostatik bosimning 28-30 mm sim. ust. dan ortishi gon suyuq gismi-
ning o‘pka interstitsial to‘qimasiga suzib chigishiga olib keladi va inters-
titsial o°pka shishi rivojlanadi. Jarayon rivojlanib borgan sari kapillyarlar
endoteliysi orasidagi masofa kengayib, tomir o‘tkazuychanligi ortib bora-
di, qonning suyuq gismi va makromolekulalari alveolalar bo‘shlig‘iga
tushishi kuzatiladi - alveolyar o‘pka shishi rivojlanadi. Har bir nafas
aktida alveolaga tushgan suyugqlik bronxiolalar, bronxlar bo‘shlig‘ini
to‘ldirib, yuqoriga qarab ko‘tarilib boradi. Alveola bo*shlig‘iga tushgan
100 ml plazmadan 1-1,5 litr ko*pik hosil bo‘ladi. Ko‘pik nafaqat nafas
yo‘llari o‘tkazuvchanligini buzadi, balki alveoladagi surfaktant sintezini
ham izdan chiqaradi. Bu o‘z navbatida o‘pkaning elastikligini pasayti-
radi, natijada nafas mushaklarining zo‘riqishi, gipoksiyaning kuchayishi
kuzatiladi. Gipoksiya o‘pka shishini yanada kuchaytiradi. Limfa va ka-
pillyar qon aylanishi, kollateral o‘pka ventilyatsiyasi, o‘pkaning drenaj
funksiyasi buzilishi natijasida alveolo-kapillyar membrana orqali o‘pka-
da gazlar almashinuvi (diffuziya) jarayoni keskin izdan chiqadi. Natijada
gonning shuntlanishi, ya’ni arterial qon bilan venoz qonning aralashuvi
va uning natijasida gipoksiyaning yanada kuchayishi kuzatiladi.

O°tkir chap qorincha yetishmovchiligi og'irlik darajasining T. Killip
(1967) bo‘yicha tasnifi:

[ bosgich - yurak yetishmovchiligi belgilari bo‘Imaydi.

[l bosqich - yengil yurak yetishmovchiligi: hansirash, auskultatsiyada
o‘pka arteriyasi ustida II ton aksenti, o‘pkaning pastki bo‘limlarida may-
da pufakchali nam xirillashlar eshitiladi.

111 bosqich - og'ir yurak yetishmovchiligi: yaqqol hansirash, o‘pkan-
ing deyarli barcha yuzasida nam xirillashlar eshitiladi.

I'V bosqich - arterial gon bosimining keskin tushib ketishi, periferik
vazokonstruksiya, mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi, yaqqol sianoz, terisi
sovugq, yopishqoq ter bilan qoplangan, oliguriya va vaqti-vaqti bilan hush
buziltishlari kuzatiladi.

Klinikasi: Yurak astmasi (interstitsial o‘pka shishi) ko‘pincha kechasi
yuz beradi, chunki kechasi adashgan nerv faoliyatining oshishi va gori-
zontal holatda kichik qon aylanish doirasida bosimning ortishi kuzatiladi.
Birdan havo yetishmasligi, quruq yo‘tal bezovta giladi. Bemor ortopnoe
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holatida bo*ladi. Akrotsianoz. terisi sovugq, vopishqoq ter bilan qoplana-
di. taxipnoe kuzatiladi. Auskultatsiyada o'pkaning pastki bo‘limlarida
dag*al nafas, qurug, xushtaksimon xirillashlar eshitiladi, nam xirillash-
lar. yurak qon-tomir tizimi tomonidan taxikardiya, o‘pka aneriyasida i
ton va yurak chuqqlsxda Il ton aksenti eshitiladi, yurak maromi buzili-
shi kuzatiladi. Bu jarayon limfa oqishining kuchayishi va oyoqlarda qon
dimianishi hisobiga qisman kompensatsiya qilinishi mumKkin. Interstitsial
o‘pka shishi rivojlanib borsa, alveolyar o pka shishiga o'tib ketadi. Alve-
olvar o*pka shishi birdaniga bug‘ilish xuruji, ko*pikli balg‘am bilan yo‘tal
payda bo'lishi bilan boshlanadi. Ko* pik avval rangsiz, tiniq, keyinchalik
alvon rangga kiradi. Bemorda malbun) holatda hush buzilishi kuzatila-
di. Akrotsianoz keyinchalik diffuz sianozga aylanadi. Terisi nam, sovuq
ter bilan goplangan. Keskin taxipnoe, nafas aktida yordamchi mushak-
lar ishtirok etadi. Auskultativ o*pkaning yuqori gismlarida dag‘al nafas
zaminida xushtaksimon quruq xirillashlar, o'rta va pastki bo‘limlarida
sust vezikulyar, nafas zaminida har xil kalibrli nam xirillashlar eshitiladi.

Yurak qon-tomir tizimi tomonidan:taxikardiya. protodiastolik dupur
maromi, o‘pka arteriyasi ustida Il tovush urg*usi eshitiladi. Ba'zi hollarda
yurak shovqinlari o‘pkadagi xirillashlar hisobiga eshitilmaydi.

Rentgenologik belgilar: O°pka bo‘laklarini aniq namoyon etuvchi
“A” va “B™ tipidagi Kerli chizig‘i, o‘pka ildizi sathida o‘pka suratining
kuchayishi. ildizning kengayishi kuzatiladi. Massiv o‘pka shishida o*pka
rasmining total soyalanishi aniglanadi.

Shoshilinch yordam. O‘pka shishini bartaraf qilish kasalxonagacha
bo'lishi kerak, bemorning ahvoli bir oz yaxshilangach transportirovka
qgilinib, reanimatsiya va intensiv terapiya bo'limiga yotqizilishi kerak.
O‘pka shishi bilan bemorlarni trasportirovka qgilish mezonlari:

— nafas sonining daqiqasiga 22-26 tagacha kamayishi;

— ko*pikli balg*amning kamayishi yoki yo‘qolishi;

— o'pka oldingi sathidan nam xirillashlarning yo‘qolishi;

— sianozning kamayishi;

— gorizontal helatda yotgizilganda o‘pka shishi retsidivining bo*Ilmasligi;

— gemodinamikaning turg*unlashuvi.

Bemorlarni bosh tomoni ko‘tarilgan holatda to*g‘ridan to'g'ri reani-
matsiya va intensiv terapiya bo‘limiga gospitalizatsiya qilinadi.

Barcha davolash tadbirlari yurakka tushayotgan zo'rigishni (old
zo‘rigish) kamaytirish, miokard gisqaruvchanlik qobiliyatini yaxshilash
va kichik qon aylanish doirasidagi bosimni kamaytirishga qaratilgan
borlishi kerak.
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L.Yurakka kelayotgan zo‘rigishni kamaytirish uchun periferiyadan
kichik qon aylanish doirasiga qonning oqib kelishini kamaytirish lozim.
Buning uchun periferik vazoadlyatatorlar (nitratlar) va ganglioblokator-
lar qo‘llaniladi. Nitratlar-nitroglitserin boshlang‘ich dozasi 25 mkg/dak.
(1 ml 0,01% eritmani 4 dagiqa davomida). Yuborish tezligini hamma ho-
latlarda individual tagsimlanadi, bunda AB dastlabki ko‘rsatkichdan 10-
25% kamayishi mumkin. Nitroglitserindan tashqari nitratlarning boshqa
shakllari (natriy nitroprussid, perlinganit, nitromak) qo‘llaniladi. Gan-
glioblokatorlarni dozalash ham yuqoridagi kabi amalga oshiriladi.

2. Miokard qgisqaruvchanlik qobiliyatini oshiruvchi preparatlardan
simpatomimetiklar qo‘llaniladi, tanlov preparati dopamin va dofamin hi-
soblanadi.

3. Aylanayotgan qon hajmini kamaytirish maqsadida vena ichiga sal-
uretiklar qo‘llaniladi. Osmodiuretiklarni qo‘llash qat’iyan man gilina-
di, chunki ular interstitsial bo*shligdan suyuqlikni tomir bo‘shlig‘iga tor-
tib chiqarish yo‘li bilan o‘pka shishini kuchaytiradi.

4. Gipoksiyani bartaraf qilish va ko*pikni so‘ndirish magsadida 3-5 I/
dagq. kislorod ko*pik so‘ndiruvchi suyuqlik (96% etil spirti) orqali beriladi.

5. Infuzion terapiyaning hajmi minimal bo‘lishi kerak (M VB nazorati
ostida).

6. Alveolyar o‘pka shishi bronxospastik komponent bilan birga ku-
zatilganda o‘ta ehtiyotkorlik bilan yurak maromi kuzatuvi ostida eufillin
qo‘ilash mumkin.

7. Hujayra membranasi o‘tkazuvchanligini turg*unlashtirish magsadi-
da glyukokortikosteroidlar (prednizolon kamida 120-180 mg, deksazon
12-16 mg) qo‘llaniladi.Gormonlarni qo‘llash MVB turg‘unlashtirilgan-
dan so‘ng magsadga muvofiq.

8. O*tkazilayotgan terapiyaning samarasizligi, o*pka shishining avj olib
borishi va AB pasayishi bemorlarga O°SV ga o‘tkazishga ko‘rsatma bo‘ladi.
O°SV (PEEP) nafas chiqarish oxirida musbat bosim (PEEP) rejimida olib
boriladi. Bunda alveolalardagi qarshi bosim oshadi, filtratsiya qiyinlashadi,
bu o‘z navbatida kichik qon aylanish doirasidagi kapillyarlardan transsudat-
siya jarayonini kamaytiradi va yurakka keluvchi venoz qonni kamaytiradi.

9. Ushbu patologiyani davolash MVB va soatlik diurez doimiy nazora-
ti ostida olib boriladi. Bundan tashqari, KIM va SEM ham nazorat osti-
da bo‘lishi kerak. AB darajasi va o‘pkadagi dimlanish darajasiga qarab,
yurak astmasi va o*pka shishida shoshilinch yordam choralari tamoyillari
quyidagi jadvalda keltirilgan:
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Yur‘lk astmasi va o*pka shishida shoshilinch yordam choralari

fa mnvllla Ti.

1-jadyal.

O*pkadagi
dimlanish
darajasi

AB
darajast

_ Shoshilinch yordam choralari

Yaqqol

O‘zgarmagan

O'tirgan holat

Til ostiga nitroglitserin

Nitroglitserin v/i ga tomchilatib
laziks v/i ga diazepam yoki morfin
Oksigenoterapiya

Ko*pik so‘ndirish yoki NOMB

O‘rtacha
yagqol

Oshgan

- Til ostiga nitroglitserin, bir necha marta

O‘tirgan holat

v/i ga klofelin voki pentamin tomchilatib
v/i ga laziks m/o yoki v/i ga diazepam
Oksigenoterapiya

Yaqqol

Oshgan

O‘tirgan holat

Til ostiga nitroglitserin v/i ga tomchilatib
nitroglitserin  yoki nitroprussid v/i ga
laziks v/i ga diazepam yoki morfin
Oksigenoterapiya Ko‘pik so‘ndirish yoki
NOMB

O‘rtacha
yaqqol

Pasaygan

O‘tirgan helat :
Daobutamin v/i ga tomchilatib' AB
turg‘ unlashgach v/i ga laziks
Oksigenoterapiya

Yaqqol

Keskin
pasaygan

O'tirgan holat

Dofamin v/i ga tomchilatib'*AB
turgunlashgach v/iga laziks v/i ga
tomchilatib nitroglitserin®
Oksigenoterapiya

Ko*pik so*ndirish

Izoh:

1. Sistolik AB 90-95 mm. sim. ust gacha ko*tariladi.
2. Agar AB dofamin bilan ko‘tarilmasa, v\i ga tomchilab noradrenalin

tomiziladi,

3. Agar AB koftarilgach, o‘pka shishi rivojlanib borsa, dofamin
qo‘shimcha buyuriladi.
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1.5. SHOK

Shok holati tibbiyotda birinchi bo‘lib Gippokrat tomonidan bayon
gilingan bo‘lib, fransuzcha (chec) so‘zidan tarjima qilinganda “zarba”
degan ma’noni bildiradi. 1795 yilda Jeyms Latta shok terminini tibbi-
yotga olib kirgan. Hozirgi vaqtda shokning 119 xil ta’rifi mavjud bo‘lib,
ularning birortasi ham shokning to‘liq mohiyatini ochib bera olmaydi.

Bugungi tasavvurlarga asosan shok - bu gipovolemiya hisobidan yu-
zaga keladigan hayotiy muhim organlar funksiyasini buzilishi ya’ni po-
liorgan yetishmovchilik hisoblanib, organizmning kuchli ta’sirlarga nis-
batan himoya reaksiyasi sifatida quyidagi belgilarda namoyon bo‘ladi:

1. gipovolemiya;

2. gipotoniya;

3. gipotermiya; ;

4. gipouriya-soatlik siydik miqdorining kamayishi (25-30 ml. dan
kam).

Barcha shoklar gipovolemiya va organlar perfuziyasining kamayishi
bilan kechadi va 2 turdagi gipovolemiya tafovut gilinadi:

1) mutloq gipovolemiya postgemorragik shokda, kuyish shokida va
degidratatsiyada kuzatiladi.

2) nisbiy gipovolemiya shokning qolgan turlarida (anafilaktik shok,
kardiogen shok) kuzatiladi.

Etiologiyasi bo‘yicha shok turlari:

1) gemorragik;

2) travmatik;

3) degidratatsion;

4) kuyish;

5) kardiogen;

6) septik;

7) anafilaktik.

Shoklarning sirkulyator buzilishlar bo‘yicha klassifikatsiyasi

Gipovolemik

Kardiogen

Qayta tagsimlanuvchi (distributiv)

Obstruktiv.

Shoklarning patofiziologik klassifikatsiyasi

A. Gipovolemik shok turlari

1. Gemorragik shok

2. Travmatik shok

3. Kuyish shoki
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4, O*tkir degidrotatsion shok.
B. Qayta tagsimlanuvchi shok turlari
1. Anafilaktik shok
2. Infeksion toksik (septik) shok
3. Neyrogen shok
B. Kardiogen shok turlari
1. Chin kardiogen shok"
Reflektor kardiogen shok
Aritmik shok
Areaktiv kardiogen shok
I. Tomir bo‘shlig‘i bekilishi tufali kelib chigadigan shok turlari
1.Opka arteriyasi tromboemboliyasi
2.Yurak tamponadasi
3.Zo'rigish pnevimotoraksi
J. Endokrin shok.

Gormonlar ishlab chiqarilishining ko*payishi yoki kamayishi biian
bog‘lig bo‘lgan holatlar (gipotireoz. gipertireoz, buyrak usti bezi yetish-
movchili).

Shok etiologiyasi ( patofiziologiya nuqtai naz':rldan)

Kardial sabablar:

- miokard infarkti,

- miokarditlar,

- dilatatsion kardiomiopatiya,

- dekompensatsiyalashgan yurak yetishmovchiligi,

aritmik sabablar:

- yurak qisqarishlar sonining buzilishi.

- yurak tamponadasi,

- mitral stenoz,

- yazospazm,

- aortal poroklar,

- O*ATE.

Periferik sabablar:

mutloq gipovolemiya (AQH kamayishi, qon aylanishining marka-
zlashuvi):

- gemorragik shok (gon yo*qotish),

- kuyish shoki (plazmoragiya. og'riq),

- travimatik shok (qon yo‘qotish, og'riq),

- gipovolemik shok (degidratatsiya);

nisbiy gipovolemiya (AQH kengaygan tomir hajmiga mos kelmay-
di):

019
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- anafilaktik shok,

- septik shok,

- neyrogen shok,

- gemotransfuzion shok,

- reperfusion shok.

Shokuning ogirlik darajasiga garab klinik kiassifikatsiyasi:

I darajasi. Bemor ahvoli qoniqarli. Es-hushi saglangan, aniq, savol-
larga sekin javob beradi. Sistolik arterial bosim 90 mm sim ust. dan
yuqori, puls tezlashgan 90-100 marta minutiga. Ogibati yaxshi.

I darajasi. Bemorni teri goplamlari ogqargan, Yurak tonlari
bug‘iklashgan, puls 140 marta minutiga, puls bosimi pasaygan, Arterial
bosim maksimal tushgan 90-80 mm sim ust. Nafas yuzaki, tezlashgan,
es-hushi saglangan. Bemor savollarga to*g'ri javob beradi sekinlik bilan,
pas ovozda. Oqibati jiddiy. Bemomi saglab qolish uchun shokka qarshi
zudlik bilan choralar ko‘rish kerak.

IIT daraja. Bemorda adinamiya, harakatsiz, og‘rigqa reaksiyasi yo'q,
savollarga giyin javob berishi mumkin yoki umuman javob bermaydi,
past ovozda voki umuman ovozi eshitilmaydi. Es-hushi buzilgan. Teri-
si qurug, sovuq ter bilan qoplangan, akrotsianoz. Yurak tonlari bo*g‘iq
Sistolik AB 70 mm sim ust. past, MVB nol yoki manfiy. Anuriya(siydik
vo'q). Oqibati juda og’ir.

IV daraja. Bemor terminal holatda, Yurak tonlari eshitilmaydi, hush-
siz. teri qoplamlari marmarsimon, lablari ko‘kargan, arterial bosimi 50
mm sim ust. dan past 3 yoki umuman aniqlanmasligi bam mumkin. Pulsni
fagat markaziy arteriyalarda sezish mumkin, anuriva kuzatiladi. Nafas
yuzaki, sekin (tutqanogsimon) sezilarsiz, ko'z qorachiglari kengaygan.
reflekslar javobsiz og‘riq sezmaydi. Ogibati doimo og'ir. '

Shokning og'irlik darajasi Algover indeksi orqali belgllanadl pulsni
sistolik bos:moa nisbati(puls-60/120-sistolik bosim)=0,5 me’yor hisob-
lanadi. 1,0 — o‘tish arafasida, 1,5 —og'ir shok.

Shokning patofiziologiyasi. Shok sindromining asosiy patofiziologik
mexanizmlaridan biri yurak-qon tomir tizimi disfunksiyasi oqibatidagi
gipovolemiya hisoblanadi. Arterial gipotenziya shokning ko'p uchray-
digan lekin doimiy belgisi emas. Shokda gipovolemiya hisobidan per-
fuziya kamayishi natijasida to*gimada kislorod yetishmovchiligi sababli
aerob metabolizm buziladi. Aylanadigan qon hajmining 70-80% vena
tomirlarida bo*lishini hisobga olgan holda shok holatida mikrotsirkulyat-
siya buzilishi hisobidan katta hajmdagi qon vena tomirlarida turib qoladi
(sekvesteratsiva) va yurakka oqib kelishi kamayadi, shuning hisobidan
yurakning zarb hajmi va minutlik hajmi ham kamayadi. Ogibatda AQH
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kamayadi — gipovolemiya hisobidan hayotiy muhim organlarga ham qon
yetarli bormaydi, natijada ulaming funksiyasi ham buzilib-poliorgan ye-
tishmovchilik yuzaga keladi.

Shok bo‘lgan bemorlarda etiologiyasiga bog‘liq bo‘lmagan holda
gonda leykotsitlar miqdorining oshib ketishi, protein S, yallig‘lanish
mediatorlari (sitokinin, xemokin) va har xil biologik markyorlar (adgezi-
ya molekulasi, sitokin retseptori, prokalsiotonin) to‘planishi kuzatiladi.
Gemorragik, travmatik va kardiogen shokni septik shokdan fargi gon pla-
zmasida juda ham ko‘p yallig‘lanish markyorlari: prokalsitonin, interley-
kin-6 to‘planadi va bularning ko‘payishi yomon oqibatlarga olib keladi.
Shok belgilari — tananing sovuqligi, nam yoki quruq teri, sianoz, arteri-
al gipotenziya, taxikardiya, hushning xiralashishi va dispnoe, oshqozon
ichak yo‘li parezi va oliguriya, ba’zida o‘tkir yaralar, tirnoq tagining qon-
ga juda sekin to‘lishishi musbat “dog* simptomi” kuzatiladi.

Barcha shok holatlarining patogenetik mexanizmi asosida gipovolemi-
ya yotadi. Barcha shok holatlari klinik ko‘rinishida o‘tkir yurak qon -tomir
yetishmovchiligi bilan namoyon bo‘ladi. Kardiogen shokda esa miokard-
ning nekrozi hisobidan yurak yetishmovchiligi yanada kuchayadi. Shuni
hisobga olgan holda kardiogen shok boshqalariga nisbatan og‘ir kechadi.
Shuning uchun ham, yurak qon-tomir kasalliklaridan, aynan miokard in-
farktida kardiogen shokdan o°lim holatining ko‘pligi (70%) kuzatiladi.

Shokning keyingi patogenetik mexanizmlaridan biri bu — mikrot-
sirkulyatsiyani buzilishi bo‘lib: periferiyada qon sekvestratsiyasi, re-
ologik tarkibining buzilishi, MVB ning pasayishi, makrotsirkulyatsiya
buzilishi natijasida hujayra va organ funksiyasini buzilishiga olib kela-
di. Shu tariga hujayrada perfuziya, oksigenatsiya buzilishi to‘qimalar-
ni kislorod bilan ta’minlanishini giyinlashtiradi. Natijada to‘gimadagi
me’yoriy metabolizm mexanizmi buziladi, aerob glikoliz anaerob oksid-
lanishga almashinadi. Mikrotsirkulyatsiya tizimi izdan chigishi ogibatida
kompensator vazospazm, to‘qimalar gipoperfuziyasi, ishemiyasi, gipok-
siyasi rivojlanadi. Gipoksiya metabolik atsidozga olib keladi. Atsidoz va
giperkatexolaminemiya postkapillyar sfinkter tonusini oshiradi. Preka-
pillyar sfinkterda esa katexolaminlarga reaksiya ko‘rsatuvchi retseptor

bo‘lmaganligi tufayli tonusi o‘zgarmaydi va avvalgidek qon oqib ke-
" lishining davom etishi natijasida kapillyarlarda gidrostatik bosimning
oshishi tomir o‘tkazuychanligining ortishiga olib keladi. Qonning pla-
zma qismi jumladan, elektrolitlar to‘qimalararo bo‘shliqqa sizib o‘tadi
va gonni qayta tagsimlanishi (distributsiya) yuzaga keladi. Gemokonsen-
tratsiya natijasida kapillyarlarda qon shaklli elementlarining (eritrotsitlar,
trombotsitlar) agregatsiyasi va adgeziyasi kuzatiladi bu “sladj sindrom™
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deyiladi. Tomir endoteliysi hujayralaridan biologik faol moddalar (gista-
min, bradikinin, serotonin, yallig‘lanish: mediatorlari) ajralishi kuzatila-
di. Hujayrada moddalar almashinuvi buzilishining belgilari — laktatning
to*planishi, vodorod ionlari va qonda noorganik fosfatlar, metabolik at-
sidoz, shuningdek hujayra ichida kalsiyning oshishi kuzatiladi. Natijada
ATF sintezi pasavadi va to‘gimada uning yetishmasligi kelib chigadi. Hu-
Jjayrada ogsil ishlab chigarilishi to‘xtab, mitoxondriyalar facliyati buzila-
di, membrananing transport funksiyasi kamayadi,

Oftkir sirkulyator yetishmovchilik (O‘TSE) ko‘pgina shok ko‘rin-
ishlarining asosiy sindromi bo‘lib hisoblanadi. Gemodinamik ko‘rsat-
kichlar ham turlicha o‘zgaradi. Masalan, gipovolemik shokda yurak
funksiyasi va periferik tomirlarning umumiy garshiligi oshadi, yurakka
keladigan venoz qon kamayadi. Kardiogen shokda yurak funksiyasi va
arteriolalar tonus pasayadi, yurakka kelib quyiladigan venoz qon hajmi
oshadi. Endotoksik shokda yurak qon tomir tizimining barcha 3ta funksi-
vasi ham kamayad;. ;

Patogenetik jihatdan O‘TSE 3 ta turi farqhnad!.

I. Kardiogen :

2, Glpovolemll\

3. Metaboiik

1) O'TSE kardiogen turi miokard qisqarish kuchi kamayganda (yurak
qisqarish funksiyasining yetishmovchili), bu holat yurakning zarb ha-
Jmini kamaytiradi. Yurak zarb hajmining kamayishi periferik tomir qgar-
shiligining oshishiga qon aylanishining markazlashuviga, qonni sekves-
tratsiya va depolanishiga, hujayra gipoksiyasi hisobiga metabolizmning
buzilishiga olib keladi. O*TSE kardiogen turining tipik kelib.chigadigan
Ko'rinishi bo'lib miokard infarkti hisoblanadi.

2) O'TSE ning gipovalemik turi ko'p hollarda massiv qon ketganda
yoki boshqga hollardagi gipovolemiyada(travma, kuyish, och qoiish. Suv-
blZIdI)lSh) yuzaga keladi.

3) O'TSE ning metabolik turi infeksiyalar ogibatida u\,oﬂdnadman
chuqur metabolik buzilishlardan keyin. sepsis. intoksikatsiyalar, buyrak
usti bezining o‘tkir yetishmovchili, allergiya, qon kasalliklari va anafilak-
siyada kuzatiladi. O*TSE bu turining tipik hodisasi bo*lib endotoksik shok
hisoblanadi. Kuchli zo'rigishga qarshi gemostaz buzilishlarini tiklanishi-
ga olib keladigan adaptiv mexanizmlar ishga tushadi. Birinchi reaksiya
bu gonga ko'p migdorda katexolaminlarning tashlanishi hisobiga: mikrot-
sirkulyatsiva va suvuglik tagsimlanishining buzilishiga, hujayradagi fer-
mentativ halganing buzilishiga, hujayra gipoksiyasi va atsidoziga olib kela-
di. Bu holat yangi energiya xarajati uchun qo*shimcha O, miqdori va oksid-
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lanish substratlarini talab etadi. boshlanishida bu ehtiyoj nafas va yurak
gon tomir tizimining kuchayishi hisobiga qondiriladi. Organizmning, organ
va hujayralaming zaxira kompensatsiyasi indvidual chegaraga ega. Uzluk-
siz qayta tiklanish jarayonlariga qaramasdan turli ta’surotlarga nisbatan bu
zaxiralar tezda sarflanadi. Metabolizm intensivligining anabalizin tezligiga
nisbatan oshishi ogibatida metabolik substratlarni zaxira miqdorini va ener-
giya donatorlarining(ATF, ADE, KF) kamayishiga olib keladi.

Shokda kollapsdan farqli fazali kechish xarakterli. SHokning og‘irligi
va himoya kuchlarining holatidan qat’iy nazar, har bir faza kompensatsi-
yalangan va dekompensatsiyalangan turlarga bo‘linadi

Shokning birinchi fazasi qisqa bo‘lib, klinikada doim ham aniqlan-
maydi Ko‘pincha yaqggol ifodalangan nutq va harakat qo‘zg‘aluvchanli-
gi, terining rangparligi paydo bo‘ladi. Qon tomir tonusi saglangan. Ko‘p
hollarda targalgan arteriolospazm, metabolizmning birdan tezlashishi
almashinuv jarayonlarining buzilishi, simpatoadrenal tizim tonusining
keskin oshishi hisobidan yuzaga keladi. Kapillyar ogimning pasayishi
va shuntlash qon qovushqogligini oshiradi, kapillyar tizimda qonning

'sekvestratsiya va gon shakliy elementlari agregatsiyasiga olib keladi. Shu
jarayon gipovolemiyaga va zanjir reaksiyasining ishga tushishiga olib
keladi: sekvestratsiya-gipovolemiya-sekvestratsiya-gipoksiya va atsidoz,
qonning reologik tarkibining va mikrotsirkulyatsiyaning yanada chuqur
buzilishiga olib keladi.

Shokning erta simptomlari: puls bosimining 20 mm.sim.ust. dan pa-
sayishi, MVB ning 10 suv.ust. pasayishi, diurez 20 ml/soatigacha pas-
ayishi hisoblanadi. Kapillyar qon tomirlarning kengayishi tomir devori
o‘tkazuvchanligining oshishi® ogibatida plazma yo‘gotilishiga, hajmiy
yetishmovchilik va shu bilan birga yurak funksional faoliyatining pasay-
ishi ogibatida yurakka venoz gon kelishining kamayishiga, keyinchalik
AQH kamayishiga va rivojlanib boruvchi gipotenziyaga olib keladi. Bar-
cha turdagi shoklarda bir qator patogenetik omillar: yurak zarb hajmining
kamayishi, periferik vazokonstriksiya, mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi,
nafas yetishmovchiligi umumiy hisoblanadi.

Shok holatida katta migdorda adrenalin ishlab chigariladi va qonga
tashlanadi. Bu o‘z navbatida teri, buyrak va ichak postkapillyarlaridagi
sfinkierlarga ta’sir qilib ularni keskin torayishiga olib keladi. Bu organ-
lardagi qon tomir tizimida amalda qon aylanishi to‘xtab qoladi, hayo-
tiy muhim hisoblangan bosh miya, yurak va o‘pkada esa qon aylanishi
davom etadi, hattoki kuchayadi. Bunday holat qon aylanishining marka-
zlashuvi deb aytiladi. Organizmning evolyutsion taraqqiyot jarayonidagi

qonni gayta tagsimlash hisobidan o‘z-0°zini saqlab qolishga qaratilgan
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bu himoya reaksiyasi million yillar davomida yuzaga kelgan bo'lib, or-
ganizmdagi bir gism organlarni qurbon gilish hisobiga hayotiy muhim
organlarni va eng asosiysi hayotni saglab qolishga qaratllgan

Shokning dckompcnsatsnva fazasi klinikasida teri rangining oqarishi,
sezuvchanlikning pasayishi, taxikardiya, arterial va venoz bosimning pa-
sayishi. gipotermiya, oligoanuriya kuzatiladi.

Qon aylanishining kompensator markazlashuvi hisobiga katta qon
aylanish doirasida va miokardda O, bosimining pasayishiga, ogibatda teri
qon tomirlari torayishiga, buyrak va qorindagi organlarda AQH qayta tag-
simianishiga, uzoq vaqt davomida hayotiy muhim organlarning 0, va oziq
moddalar bilan ta’minlanishini buzilishiga olib keladi. Aoalda travma
og'irligi yoki yo‘qotilgan qonni to° Idirish imkoni bo* lm'\ganda va orga-
nizmning himoya vositalari yetarli bo‘lmaganligi tufayli kompensatsiya
yuzaga kelmasa, unda shok rivojlanib boradi. Plazmaning davomli yo‘qo-
tilishi gipovolemiyani chuqurlashtiradi va AQH kamayadi, bu esa elektro-
lit almashinuvining buzilishi zaminida shok rivojlanishining asosiy omili
bo*iib goladi. Periferiyada qon aylanishining kamayishi yaqqol gipoksiya
va atsidozga olib keladi. Buyrak. jigar, o'pka va og'ir holatlarda esa yurak
va miya zararlanadi. Gipoksiya glikolizning kuchayishiga va moddalar
almashinuvi Kislotali mahsulotlarining to‘planishiga sabab bo*ladi.

Uzoq muddatli shokda qon aylanishning markazlashuvi qisqargan
arteriolalarning endogen katexolaminlarga reaksiyasining pasayishi-va
tashqaridan kiritiladigan katexolaminlarga mutioq befarqligi bilan ifoda-
lanadi. Boshlanishida ogsil va suyuqgliklar venoz kapillyarlarga o‘tishga
boshlaydi, gipoksiyaning rivojlanishi natijasida kapillyarning venoz uchi-
dagi postkapillyar sfinkter berkiladi. arterial uchidagi prekapillyar sfink-
ter esa ochiladi. venoz qon ogishining kamayishi kapillyarda gidrostatik
va filtratsion bosimni oshiradi. Buning ogibatida suyuqlik kapiilyariardan
yon to'qimalarga o'tib buning ogibatida periferik tomir qarshiligi oshi-
shiga olib keladi. Kapillyariarda qon oqimi to‘xtaydi (staz), lekin gemo-
liz va gon ivishining buzilishi kuzatilmaydi. Qon shakliy elementlarining
agregatsiya fazasi boshlanadi. qon qovushqoqligi oshadi, ogibatda mikro-
emboliva va mikrotromboz kelib chiqadi.

Shok holati poliorgan yetishmovchiliga olib keladi va o'z navbatida
kritik holat kelib chigadi va bu holatlarni bog*langan zanjir misolida bir-

ga tahlil gilish magsadga muvofiq hisoblanadi.

Teri: Teri rangi oqaradi bu barcha qon tomirlarni qisqarishi bilan bog'liq.
Fagat arlerio-venoz anastamozlar saglanadi (teri osti klechatkasi ostidagi).
Bu Il gqon vo'qotilganda ro'y beradi, shuning uchun ham tevi rangiga garab
xulosa chigarib bo*lmaydi. Terida qon aylanishi butunlay to*xtaganda ham
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yurak va miyada qon aylanishi yetarli bo‘lishi mumkin. Faqatgina teridagi
gon-tomirlarni keskin torayishi va qon aylanishidan chetlatilishi hisobiga
1,5-2 1 ga yaqin qon yo‘qotilishi kompensatsiya gilinadi.

Buyrak va jigar: Qon aylanishi markazlashganda bu organlarda qon
tomirlar gisqaradi. Atsidoz va shu organlardagi qon aylanish o‘rtasida
bog‘liglik bor. Davo rejasini tuzayotgan paytda buni hlsobga olish kerak.
Gipovolemiyani to‘ldirish uchun infuzion terapiyani shokning dastlabki
soatlarda bajarish kerak. Gipotenziya va atsidoz koptokchalar faoliyati-
ni izdan chigaradi. Shokning muhim xarakteri jigar sinuslaridagi o‘tkir
stazdir. Jigardagi gipoksiyaga o‘ta sezgirlik uning funksiyasini buzadi.
REThing zararlanishi detoksikatsiya va filtratsiya funksiyasining buzili-
shiga olib keladi. Bakteriyalar va begona tanachalar, agressiv biologik
metabolitlar gepatotsitlar tomonidan tozalanmaydi va o‘pkaga borib
uning ish faoliyatini giyinlashtiradi.

O‘pka: O‘tkir nafas yetishmovchiligi o‘tkir qon aylanishi yetish-
movchiligi bilan doim birga keladi. Barcha turdagi shokda opkaning fil-
tratsion funksiyasi giyin kechadi. Alveolalarning surfaktant bilan oziqla-
nishi giyinlashadi. Kechki bosgichlarda tarqalgan atelektaz paydo bo‘lib,
o‘pka nam va qattiq bo‘lib goladi. Alveolaga qon quyilishi ogibatida
tarqalgan shish paydo bo‘ladi. O‘pka arteriyasida bosim oshadi, o°ng
qorincha yetishmovchiligi kuzatiladi. O‘tkir nafas yetishmovchiligi klini-
kasi o‘tkir distress sindromi yoki shokli o‘pka holatida namoyon bo‘ladi.

Shok vaqtida metabolizm va mikrotsirkulatsiyani buzilishining asosiy
omili bo‘lib to‘qimalardagi gipoksiya va O, yetishmovchiligi hisoblanadi.
Buning natijasida glikoliz faollashib metabolik atsidoz kuchayadi. Bun-
day holatda to‘gimalar sut kislotasiga bo‘kadi va u qonga chigib metabo-
lik atsidozga sabab bo‘ladi. Hujayralarda energiya zaxirasining (ATF) ka-
mayishi moddalar almashinuvini tormozlaydi. Og‘ir hollarda hatto hayot
uchun muhim organlarga ham energiya yetishmaydi. ATF defitsiti, ogsil
sintezi va hujayra holatini buzadi. Tomirlardan hujayra va to‘qimada su-
vning tagsimlanishi va K-Na nasoslarini buzilishiga olib keladi. Buning
natijasida paydo bo‘lgan shish lizosomal membranalari zararlaydi va
ajralib chiqqan lizosomal fermentlar litik xususiyatlarini namoyon qiladi.

Laborator ko‘rsatkichlar. Metabolik atsidoz, Pa0, bosimini kama-
yishi arterio-venozda O, fargining kamayishi, giperglikemiya, giperka-
liemiya, laktat va boshqa organik kislotalar konsentratsiyasining oshishi,
metabolik jarayonlarga to‘qimalarda O, sarflanishi qon plazmasidagi
laktat miqdorini baholaydi. Sog‘lom odam arteriya qonida muskullar
tinch holatida O, sarflanishi 2m/mol, shok vaqtida 4m/molga teng bo‘la-
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di. Qonda leykotrombopeniya, PH ko‘rsatkichining pasayishi gon ivish
xususiyatini pasayishi, siydikda solishtirma og‘irlik oshishi kuzatiladi.

Kollaps holatidan farqli ravishda shokda fazali kechish kuzatiladi,
gipovolemiya hisobidan mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi, organlar
perfuziyasining kamayishi va KIM buzilishi bilan namoyon bo‘ladi.

Nazoratning umumiy dasturi-shokning asosiy Sta parametrlarini har
ganday sharoitda transportda, tibbiyot muassasalarining barcha qatlam-
larida o°lchab bo‘ladi, bular:

arterial bosim;

markaziy vena bosimi;

nafas olish chastotasi;

soatlik diurez;

teridagi qon aylanishini baholash(rangi, harorati, kapillyarlaming
gonga to‘lishi). :

Nazoratning maxsus dasturi reanimatsiya va - intensiv terapiya
bo‘limlarida amalga oshiriladi va quyidagi tekshirishlarni o‘z ichiga oladi:

Gemodinamikani tekshirishni xususiy usuli (qon hajmi, gon ivishi, ar-
terial bosim, minutlik gisqarish hajmi, periferik qarshilik, MVB, yurak
funksiyasini tekshirish);

Metabolik muvozonat va mikrotsirkulyatsiyani tekshirish;

Qon ivish vaqtini tekshirish;

Nafas faoliyatini tekshirish;

Siydik chiqishini tekshirish;

Venoz va kapillyar Hb fargini tekshirish;

Qonning bioximyaviy taxlili va kislota-ishqor muvozanatini tek-
shirish.

Shok holati tamoyilga asosan 2 xil gemodinamik variantda kechadi.

1. Gipodinamik (sovuq) shakli periferik vazokonstriksiya , YuZH, Yul,
AB, MVB, diurezning kamayishi va periferik qarshilikni, kislorodning
arterio-venoz fargini oshishi bilan kuzatiladi. Shokning bu varianti ko‘p
uchraydi (septik shok) va barcha shoklarning oxirgi fazasida kuzatiladi.

2. Giperdinamik (issiq) shakli periferik vazodilyatatsiya, MVB, per-
iferik tomir qarshiligini, kislorodning arterio-venoz fargini kamayishi
va YuQS, YuZH, Yul oshishi bilan kuzatiladi.. Shokning bu varianti kam
uchraydi va septik shokning boshlang‘ich - fazasida kuzatiladi. Shok-
da birinchi bo‘lib zararlanadigan “shok orgaulari” buyraklar va
o‘pkaning faoliyatiga alohida e’tiborni garatish lozim!

Organizmning zo‘rigishga (stress holatiga) nisbatan javob reaksiya-
si mexanizmi. Zo'rigish holatiga organizm 2 ta tizim faollashuvi bilan
javob beradi:
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» Simpatoadrenal tizim

* Endokrin tizim

Organ va tizimlardagi retseptorlar va sezgi olganlarldan katta mlqdor-
dagi afferent impulslar, talamusga, u yerdan bosh mlya po‘stlog‘iga
o‘tkaziladi. Stressga javoban glpotalamus gipofizga o‘z faoliyatini oshi-
rishi kerakligini buyuradi. Gipofiz garmonlari o‘z navbatida organizm-
dagi barcha endokrin bezlar faoliyatini kuchayishiga olib keladi. Ya’ni
buyrak usti bezida katexolaminlar sintezi kuchayadi. Oshqozon osti
bezida insulin sintezi pasayishi ogibatida giperglikemiya yuzaga chiqadi.
Stress holatida simpato-adrenal tizim faollashuvi ogibatida organizmda
gon aylanishi va qon tagsimlanishi o‘zgaradi. Glperkatemlammemlya
vazospazmga olib keladi. Umumiy periferik tomir qarshiligining ortishi
kompensator reaksiya bo"lib, hayotiy mubim a’zolar: yurak. bosh miya-
ning qon bilan ta’minlanishini saglab qoladi. Bu fenomen qon aylanishi-
ning markazlashuvi deyiladi.

Pulsoksimetriya — organlar perfuziyasini baholashdagi eng oddiy
va samarali usul hisoblanadi. Bu usul arterial gipoksemiyani dinamik
nazorat gilishda va davo choralari samaradorligini baholashda barcha
shok turlarida keng qo'llaniladi. Obstruktiv shok diagnostikasida asosiy
usul exokardiografiya hisoblanadi. XIX asrning o‘rtalarida N.I.Pirogov
shokning erektil va torpid fazalari hagida bayon gilgan.

Erektil — qo‘zg‘alish fazasi jarohatlarga organ yoki tana gismidan
hosil bo‘lgan impulslarni haddan tashqari ko‘p migdorda bosh miyaga
uzatilishi natijasida yuz beradi. Bu fazada organizmda ko*p miqdorda
adrenalin ajraladi, bu o‘z navbatida organizmning adaptatsion mexanizm-
larini ishga tushiradi.

Qon-tomir tizimini giperkinetik qon aylanish turiga almashtira-
di. Yurak zarbi oshadi. koronar va periferik qon - tomirlar kengayib
mushaklarni qon bilan ta’minlanishi oshadi. Trombotsitiar migdori osha-
di va faollashuvi kuzatiladi. Qon ivish faktorlarini oshiradi shu jumladan
protrombin va fibrinogen migdori oshib qonning antikoagulyant faktor-
lari tormozlanadi. Qo‘zg‘alish fazasi juda qisqa (5-10,15-20 min) bo*la-
di. Faqat kuyish shokida uzoq (40 min ) davom etadi.

Klinikasi: bemor psixomotor qo‘zg*alish holatida: baqirib. yordam-
ga chaqiradi, qochishga harakat giladi. Obyektiv tekshirishga va davoga
garshilik qiladi. Terisi odatdagidek issiq, AB biroz oshgan, taxikardiya,
nafas tezlashgan bo‘ladi.

Torpid (tormozlanish) fazasi — bunda bosh miya tormozlanishi ku-
zatiladi. Ko‘p miqdorda kelayotgan impulslarga miya tormozlanishi bilan
javob beradi. Shu uchun teridagi jarohat deyarli sezilmaydi. Bu fazada
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kg‘p miqdorda noradrenalin qonga chiqadi. Bunda qon aylanish turini
gipokinetik turiga o‘tishi, periferik gon — tomirlar spazmi hisobidan AB
ushlanib turiladi. Yurak ishi minimal sarfli bo‘ladi. Bemor harakatsiz,
shlkoyatt yo'q, terisi sovug, ogish, ko‘zi bir nuqtaga garagan, savollarga
70'rg*a javob beradi. Tormozlanish fazasi uzoq davom etadi, to bemor
shok holatidan chigqancha yoki olim bilan tugaydi.

Torpid faza bosqichlari 2-jadval
Ne Bosqichlar Qon-tomir o‘zgarishlari
(. Kompensatsiya Artc_rnosjpaznx, venulalarni pre va post kapillyar
sfinkteri spazmi.
e -tomirlar  kengayishi,  arteriolalar va
Qaytalanuvchi Qon {7
2. dekompensatsiya prekapillyar sﬁnkterlar kengayishi. venulalar va
postkapillyar spazmi.
Qaytmas Qon-tomirlaratoniyasi (to‘qimalar aro koloid
3. dékompensatsiya osmotik * bosim  gon-tomir ichidagi bosimdan
: yugori)
Torpid faza bosqichlari klinikasi 3-jadval
Klinik : : :
simptomiar 1 - bosqich 11 -bosqich 111 - bosqgich
Es-hush Saqlangan - Tormozlangan Prekoma yoki koma
Teri Ogqimtir Ko'kimtir ‘ Ersimon-marmarsimon
Qorachiq Mioz Midriaz Fiksatsiya.lzingan midriaz
Nafas olish \’umkl: biroz Yok, Yuzaki, taxipnoe
tezlashgan taxipnoe
Saqlangan, T
Diurez oligourivaga QOligoanuriya Anuriya
moyil
(_Jq dog} bor, 3-5 min bor. 15-20min
S'('(';");;;:m dan keyin dan keyin Bor, doim saqlangan
belgisi) yo'goladi yo'qoladi
100780, 100/90 80/60 -- 80/70 - S
AB 90/70- 90/80 20/50 — 70/60 60 mnm. sim. ust dan past
Pul 90-100 110-120 130 va undan ko*p,
o qonigarli kuchsiz ipsimon
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Shok 0,8-1,0 1, 1-1, 3 30-
indeksi 20 % yoki 40% yoki 1, 5- 50% yoki 2. 5 | dan
(Algover I- 1,2 lgon 1,5-21 gon ko™p qon yo'qotganda
indeksi) yo'qorganda yo'gotganda

Tomir bo‘shlig‘i bekilishi tufayli kelib chigadigan obstruktiv shok
— bunda yurak zarbining yurakka bog'liq bo‘lmagan holda kamayishi ku-
zatiladi (O°ATE, taranglashgan pnevmotoraks).

O‘ATE (o‘pka arterivasi tromboemboliyasi) — o‘pka arteriyasining
tromb yoki emboliya bilan bekilishi natijasida chap bo‘Imachaga qon ke-
lishi kamayadi yoki umuman kelmaydi, AB tushadi.

Taranglashgan pnevmotoraks — plevradagi bosimni atmosfera bosim-
idan yuqori bo‘lganida yuzaga keladi. Havo yoki qon o‘pkani bosib qo‘ya-
di, bujmaygan o‘pkada qon aylanishining buzilishi natijasida yurakka qon
oqib kelishi kamayada va AB pasayadi(pnevmotoraks, gemotoraks).

Qonning qayta tagsimlanishi bilan kuzatiladigan shoklar pato-
genezi. Shok holatida yuzaga kelgan kompensator himoya reaksiyasi
natijasida katta miqdorda katexolaminlar gonga tashlanadi. postkapillyar
sfinkterdagi retseptorni katexoclaminga sezgirligi tufayli spazm roy bera-
di, lekin prekapillyar sfinkterdagi retseptorni esa katexolaminga sezgirli-
gi yo‘qligi tufayli qon ogib kelishi davom etadi va natijada kapillyardagi
gidrostatik bosim oshib ketadi. Kapillyarlar devorlari o*tkazuvchanligi
buzilishi va oshishi natijasida qon tarkibidagi albumin va plazma inter-
stitsial bo‘shliqqa sizib o‘tadi va interstitsial bo*shliqda kolloid-osmotik
bosim oshishiga olib keladi. O‘z o*rnida albumin ko‘p migdorda suvni
qon-tomirlaridan tortib oladi. Interstitsial shish va nisbiy gipovolemiya
yuzaga keladi. Aynan shu mexanizm orqali anafilaktik, septik va infek-
sion toksik shoklarda, zaharli va kimyoviy moddalardan zaharlanish,
to*gimalarni holatiy siqilish sindromida qonning tagsimlanishi buziladi
va qayta tagsimlanuvchi-distributiv shok yuzaga keladi.

Septik va infeksion-toksik shoklarning o‘ziga xosligi. Septik shok-
da qonda ham bakteriyaning o‘zi, ham uning toksinlari sirkulyatsiya qil-
sa, infeksion-toksik shokda faqatgina toksinlar sirkulyatsiyasi bo*ladi.

Bakteriyalar 2 xil toksin chigaradi:

* Ekzotoksin

* Endotoksin.

Ekzotoksinlarni gramm (+) musbat kokklar chiqaradi, lekin ekzotok-
sinlar kam hollarda shok holatini yuzaga chigaradi.

Endotoksinlarni gramm (-) manfiy bakteriyalar o'z qobig‘idan
th;q:fadi va juda kuchli toksin hisoblanadi va og'ir shok holatlariga olib

celadi.
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To‘qimalarni holatiy siqilish sindromida shokning o‘ziga xosligi ~
bu sindrom uzoq vaqt davom etgan mushak to‘qimasi siqilishi ogibatida
yuz beradi. Bu aslida travmatik shokning bir varianti bo‘lib, lekin bun-
da shokning asosiy chaqiruvchisi og‘riq emas, balki to‘qimalar metab-
olizmida hosil bo‘lgan oraliq mahsulotlar, toksinlar: sut Kislotasi, gista-
min, serotonin, kininlar, tromboplastin, lizosomal fermentlar hisoblanadi.
Bu sindromda eritrotsitlar agregatsiyasi va TITQIS oqibatida eng avval
buyraklar zararlanadi. Siydik qoramtir rangda bo‘lib, tarkibida mioglo-
bin va erkin gemoglobin bo‘ladi. Idish tubida ko‘pik cho‘kma o‘tiradi.
Agar diurez kamayib borsa — bu yomon ogibat hisoblanadi - o‘tkir buyrak
yetishmovchiligi o‘limga olib kelishi mumkin. Giperkalemiya hisobiga
yurak ritmi buzilishi kuzatiladi. Bufer tizimi kislotali tomonga og‘gan
bo‘lib metabolik atsidoz yuzaga keladi. Ogsilsiz erkin azot miqdori oshib
boradi, uzluksiz qusish kuzatiladi va ionlar muvozonati buziladi.

Neyrogen shok. Shokning eng kam uchraydigan turi bo‘lib ko‘prog
travmatik tetraplegiya(bo‘yin umurtqasi sinishi ogibatidagi orga miya
jarohatida) yoki paraplegiyada, umurtqa pog‘onasining yuqori gismlari
travmasida yoki Gien-Barre sindromini og‘ir kechishida kuzatiladi.

Endokrin shok. O‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi — uzoq vaqt
gabul gilinayotgan kortikosteroid gormonlarni to‘satdan gabul qilishni
to‘xtatganda yuz beradi va quyidagi: kollaps, adinamiya, qusish, qorin-
da og‘riq, ko‘krak qafasida og‘rig, kapillyar o*tkazuvchanlikni oshishi
ko‘rinishda namoyon bo‘ladi. Laborator tekshirishda giponatriemiya,
giperkaliemiya, gipoglikemiya, azotemiya, anemiya kuzatiladi.

Shuni esda tutish kerak! Har bir qo‘shimcha jarohat shok hola-
tini og‘irlashtiradi, agarda ichkariga qon ketish, asfiksiya, anaerob
infeksiya yoki ochiq pnevmotoraks bo‘lmasa operatsiyani bemorni
shok holatidan chigargunga qadar to‘xtatib turish kerak. - .

Uzoq davom etgan ishemiyada, eritrotsitlar agregatsiyasi natijasida
shokning quyidagi asoratlari yuzaga kelishi mumkin:

" e respirator disstress sindrom;

* reperfuzion sindrom;

« oshqozon — ichak tizimi atoniyasi:

« ichaklar charvisi infarkti;

+ o'tkir buyrak yetishmovchili;

« o'tkir jigar yetishmovchili;

« o*tkir pankreatit.

Shokka tushgan bemorning ahvoli shok turiga va shokka qarshi cho-
ra-tadbirlar gachon boshlanganligiga, bemorda bo‘lgan boshga qo‘shim-
cha kasalliklariga va ularning asoratiga bog‘liq bo‘ladi. Shokka qarshi
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chora-tadbirlar 0‘z vaqtida, to*g'ri va to‘la-to‘kis bajarilmasa, shokdan
bemorlarni chigishi giyin kechadi. Shu bilan birga shok organlari-ya'ni
shokda birinchi navbatda zararlanishi mumkin bo‘lgan buyraklar va
o‘pkani esdan chigarmaslik kerak. O‘tkir buyrak vetishmovchiligi va na-
fas yetishmovchiligi profilaktikasini shokka qarshi choralar bilak birga
boshlash zarur hisoblanadi. Shokka garshi barcha chora — tadbirlar
birinchi 3 soat ichida samarali hisoblanadi. Shunisi e’tiborliki, 40
minutdan keyin organlar gipoperfuziyasining bartaraf etilishi va
mikrotsirkulyatsivaning tiklanishi natijasida “reperfuzion sindrom”
kelib chigishi va bu bemor ahvolini yanada og‘irlashtirishi mumkin
aynigsa, kuyish shokida.
Noanigq etiologiyali shok sindromida bemorlarda qo®llaniladigan min-

imal miqdordagi tekshirishlar:
. shok belgilarini baholash;
. qon bosimi;
. yurak gisqarishlar soni;
. Glazgo shkalasi bo‘yincha es-hushni baholash;
. nafas chastotasi;
. diurez;
. teri va shilliq qavatlar harorati va rangi;
. umumiy qon tahlili;
. gonning bioximiyaviy tahlili;

‘10. umumiy siydik tahlili;

11. qon zardobidagi toksinlarni tekshirish;
" 12. EKG;

13. ko*krak qafasi organlari rentgenografiyasi.

OO B WD -

Og‘ir shok holatining turli organ va tizimlarga ta’siri. 4-jadval

(t)i;gi:::;;a Ta’sir samaralari

MNT es-hushning, reflekslarning buzilishi
\E’u.rak qon- tomir Vazokonstriksiya, inotrop funksiyasining kuchayishi (erta
tizimi bosqichi), miokad depressiyasi (kechki bosgich)
O‘pka O‘RDS
Ji Reperfuzion buzilish, glyukoza metabolizmining va sintez

gar e el

funksiyasining buzilishi
8 Reperfuzion buzilish, barer funksiyasining pasayishi.
gm;tzimi - bakterial translakatsiya
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‘Buyraklar

Oligouriya, o'tkir funksional yetishmovchilik

Endokrin

Stress gormonlarining chiqishi,

Skelet - mushak

Ortiqcha laktat mahsuloti, interstitsial shish

Immun tizimi

Yallig*lanish tizimi funksiyasining erta buzilishlari

Shok holatida monitoringning asosiy ko‘rsatkichlari. 5-jadval

Noinvaziv monitoring

Invaziv monitoring

Ko‘rsatkichlar Klinik Iaborator xarakteristika
Periferik perfuziya
K Puls xarzkteri va chastotasi
Kardiovaskulyar
Klinik baholash Mental status
EKG
AQB

Markaziy-periferik harorat gradienti
Qizilo*ngach orgali doplerografiya
ExoKG - i

Qon bosimini introrenal o*Ichash
MVB

Diurez :

O'pka arteriyasining kateterizatsiyasi

Respirator Nafas soni e
Klinik baholash Nafas aktida qo*shimcha mushaklar ishtiroki
Instrumental Ko'krak gafasi rentgenografiyasi
Arterial gondagi KOS va gazlar talili
Arterial qondagi laktat elektrolitlar
A Qondagi glyukoza
DR Jigarga oid testlar
Gemoglobin, gematokrit
Koagulogramma
o Leykotsitoz
Genatologlkc Trombotsitlar
ey Qon vaturli biologik suyugliklarning bakteriologik
Mikrobiologik tekaliruvi

Infeksiya va yallig'la-
nish markerlari

Prokalsetonin, S- reaktiv ogsil

Shokning og'ir bosqichida puls bosim va kichik to*lginli puls kamaya-
di. Ba'zi hollarda shokning juda og'ir formalarida diastolik AB tez pasa-
yib, ma’lum vaqt davomida puls bosimi ko‘tarilishi kuzatiladi.
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Es-hushni baholash juda muhim hisoblanadi: bemorda es-hushning
o‘zidaligi unda bosh miyada kislorodning yyetkazilishi yaxshi kompen-
satsiyalanganligidan dalolat beradi. Koma holatida bo‘lsa, tez yordamga
muhtoj bo‘ladi va qon aylanishi dekompensatsiyalangan bo‘ladi.

EKG - yurak ritmi va miokardial ishemiyani aniqlashda yordam bera-
di. Shokning asosiy monitoringlaridan biri bu AB ni o‘Ichash.

Shoklarda jarohat ko‘rinishlari. 6-jadval
g v Sabablari Jarohat ko*rinishiari
: Ichki parenximatoz organ
Traymatik . . : 2 : :
ge mmoragi,k Qon ketish, gipovolemiya va qon tplmrl&nlu}g yopiq
jarohatlari
Distributiv: Qon tomir (T Og'ir neyrojarohat (BMJ,
nevrogen boshq_al.-u\'mx_ng orga miya jarohati)
buzilishlari ?
- Infeksion va tizimli AR 3
Septik SalliElanish Infeksion asoratlar
Anafilaktik Allergik reaksiyanipg tez J ;uohatlani‘sh bilan bog‘liq
kechuvchi turi bo‘Imagan
Ko‘krak qafasining
o og'ir jarohatlanishi,
Obstruktiv e t(zlr.urld'r pnevmotoraks bilan
obstruksiyasi bi £ :
2 irga, og‘ir abdominal
gipertenziya sindromi
Shokning qo‘zg*alish
bosgichida miokardning s A - 5
Kardiogen og'ir lat yeyishi, yurak Lo kra!f;i;ﬂ;‘;’:."g ogjir
yetishmovchiligining JATONALIET.
rivojlanishi.

Jarohatlanganda shokning asosiy sababi bo‘lib qon ketish hisoblanadi,
ko‘krak gafasi jarohatlanishida pnevmotoraks ogibatida ko*pincha obstruk-
tiv shok rivojlanadi. Bosh va orqa miya jarohatlarida nevrogen asoratlani-
shi, og’ir jarohatlanishli, infeksiya qo°shilishi bilan birga septik shok, mio-
kardning jarohatlanishi ogibatida kardiogen shok rivojlanishiga olib keladi.

Pulsoksimetriya shifoxonagacha shoshilinch yordam davrda bemor-
da monitoring o‘tkazishning eng qulay va oson usuli hisoblanadi va ar-
terial qondagi gemoglabinni kislorod bilan to‘yinish darajasini aniqlaydi.
Shu bilan birga bir minutdagi puls sonini ham ko‘rsatadi. Pulsoksimetriya
tibbiyot amaliyotida dala sharoitida, kritik holatdagi bemorlarni kardio-
respirator holatini monitoring gilishda va barcha anesteziya turlarida be-
morlarni xavfsiz va noinvaziv kuzatishda keng go‘llaniladi. Shuningdek
bemorlarni shovginli sharoitda transportirovka qilishda ham go*llaniladi.
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1.6. KARDIOGEN SHOK

Kardiogen shok — bu asosan miokard infarktining og‘ir asorati bo'lib,
yurak chap qorincha qisqarish kuchining pasayishi va yurak minutlik haj-
minining kamayishi ogibatida kelib chigadigan simptomokompleksdan
iborat va bir necha turlari farqlanadi. Bundan tashqari kardiogen shok
yurak ichi gemodinamikasining buzilishi natijasida (klapanlar va xorda-
lar uzilishi, qorinchalararo to‘siq yorilishi, yurak o‘smasi), yurak qisqa-
rishlar sonini oshishi va kamayishida (taxi va bradiaritmiyalar, bo‘lma-
cha qorincha o*tkazuvchanligi buzilganda). miokardit, kardiomiopatiya,
miokard toksik zaharlanishida, o‘pka arteriyasi tromboemboliyasida ham
kelib chigadi.

Kardiogen shok patogenezida og‘riq sindromi va miokard gisqa-
ruvchanlik funksiyasining buzilishi yetakchi hisoblanadi.

Kardiogen shokning klinikasi: ‘

1. Yurak sohasidagi Kuchli og‘riqlarni chap qo‘lga va kurakka tarqa-
lishi. ~

2. Arterial gipotoniya (sistolik bosim 80 mm sim. ust. dan kam) va
puls bosimi pasayishi (20 mn. sim. ust. gacha);

3. Oligoanuriya (20 ml/soat va undan kam);

4. Es-hushning buzilishi (karaxtlik);

5. Periferik qon aylanishining buzilishi: teri rangining oqarishi, tana
harorati pasayishi, sovuq ter bosish. akrotsionoz.

6. O‘tkir buyrak yetishmovchiligi kuzatilishi mumkin.

Kariogen shokning 4 ta klinik turi farqlanadi.

I. Reflektor kardiogen shok: Bunda ishemiya natijasida yurakdagi
kuchli og‘riqdan reflektor ravishda periferik vena tomirlari tonusi pasa-
yadi. Qonning qorin bo'shlig'i va mushaklar vena tomirlarida to*plani-
shi natijasida yurakning o‘ng qismiga kelishi pasayadi va yurakning zarb
hajmi kamayadi. Reflektor kardiogen shok barcha bemorlarda miokard
infarktining boshlanishida kuzatiladi va qisqa davom etadi. Klinikasi: ar-
terial qon bosimining (70mm.sim.ust.dan past) subkritik yoki kritik da-
rajagacha pasayishi, patogenezga xos bradikardiya (puls 40 tadan kam),
yurak sohasida kardiogen og'riq bilan xarakterlanadi. Kasalning es-hushi
saqlangan, lekin atrof-muhitga befarg.

2. Haqiqiy kardiogen shok — Chap qorinchaning kattagina gismida
(40% dan ortiq) nekroz bo‘lganda kelib chiqadi. Bunda miokard qgisqarish
qobiliyatining buzilishi va umumiy periferik qarshilikning oshishi bilan
birga keluvchi yurak minutlik hajmining kamayishi kuzatiladi.
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- Klinikasi: umumiy pereferik qarshilik oshishi va taxikardiyaga qara-
may arterial qon bosimning kritik darajagacha pasayishi kuzatiladi. Oldin
gipertoniya bilan og'rigan bemorlarda kardiogen shok holatida sistolik
arterial bosimi 110-120 mm sim. ust. gacha pasayadi. Asosiy belgi sifati-
da arterial bosim pasayishini emas, balki puls bosimining qancha daraja-
da o*zgarishini hisobga olish kerak. Unda puls bosimi 20 mm. sim. ust. va
undan kam bo‘lishi mumkin. Aritmiyalar kuzatilishi mumkin. Teri rangi
ogargan. sovuq ter bosgan, go‘l-oyoqlarning sovushi kuzatiladi. Bemor
ko‘zg‘algan yoki karaxt bo‘lishi mumkin. Atrof-mubhitga reaksiyasi be-
farq. Shokning bu turiga: umumiy pereferik qarshilik va markaziy venoz
bosim oshishi, oligo yoki anuriya, metabolik atsidoz, yurak minutlik ha-
jmining pasayishi, eritrotsitlar agregatsiyasi natijasida mikrotsirkulyatsi-
ya buzilishi; qon govushqoqligining oshishi xos hisoblanadi.

3.Areaktiv kardiogen shok — tarqalgan miokard infarkti ogibatida.
chin kardiogen shok davosi kech boshlanganda va yetarli davolanmagan-
da yuzaga keladi. Areaktiv shok pereferik tomir spazmi natijasida umumiy
pereferik qarshilik oshishi bilan birga yurak minutlik hajmining kamay-
ishi bilan xarakterlanadi. Kardiogen shokning bu turi arterial bosimning
kritik darajagacha pasayishi va puls bosimining pastligi, ipsimon pul-
sning bo‘lishi bilan farq giladi. Bemorlarda harakat kam, yaqqol sianoz,
teri qoplamining marmarsimon bo‘lishi, o‘tkir buyrak yetishmovchiligi
kuzatiladi. Kardiogen shokning bu turida o*lim holati 90% ni tashkil gila-
di. Medikamentoz va konservativ davoga osonlikcha berilmaydi.

4. Aritmogen kardiogen shok — har xil aritmiyalar natijasida kelib
chigib, bu aritmiyalar koranar qon avlanishini buzadi va yurak qisgarish
funksiyasining buzilishi hisobidan minutlik hajmi ham pasayadi.

Kardiogen shok darajalari :

I. Daraja shok davomiyligi 3-5 soat, AB 90/50 - 60/40 mm. sim. ust.
puls bosimi 40-25mm. sim. ust. shok belgilari kam rivojlangan, kompleks
davolagandan 30 - 60 minutdan keyin o°tib ketadi.

1. Daraja og‘ir kechib 5-10 soatgacha davom etadi. AB 80/50 - 40/20
mm. sim. ust. , puls bosimi 30-15 mm. sim. ust. , o‘tkir yurak yetish-
movchiligi belgilari qo‘shiladi(akrotsionoz, hansirash, o‘pka shishi).

- I11. Daraja og'ir kechib, AB kritik darajagacha pasayadi. Puls bosim
15 mm. sim. ust. dan past, o‘tkir yurak yetishmovchiligi belgilari va o‘pka
shishi tez va kuchli rivojlanadi. O‘lim 90% holatda kuzatiladi.

Kardiogen shokni davolash kompleks tarzda: shokning turiga, gemo-
dinamik ko‘rsatkichlarga, MVB, EKG, KIM ga asoslanib olib boriladi.

Shoshilinch yordam va intensiv terapiya tamoyillari:

» og‘rigni kamaytirish magsadida morfin 1%-1 ml vena ichiga. fentan-
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il bemor vazni 50kg dan kam, 60 yoshdan oshgan yoki o*pka kasalliklar
dekompensatsiyasi bo‘lganda 1 ml, qolgan barcha hollarda 0,005%-2ml
vena ichiga yuboriladi. Droperiodol- AB 100mm. sim. ust. gacha bo‘lsa
1 ml. . AB 120 mm. sim. ust. gacha bo‘lsa 2 ml, AB 160 mm. sim. ust,
gacha bo‘lsa 3 ml, AB 160 mm. sim. ust. dan yuqori bo‘lsa va bemor
qo‘zg‘algan hollarda 4 ml 0.25% vena ichiga yuboriladi;

* EKG monitoring o‘matish (yurak ritmini kuzatish maqsadida);

* 100 % namlangan O, berish, davriy ravishda 10-15 minutdan;

+ markaziy vena kaleterizatsivasi infuzion terapiya va MVB ni
o‘Ichash uchun;

» qon bosimi turg‘unligini saqlash uchun: dobutamin (5-15 mkg/kg/
min) yoki dofamin (5-15 mkg/kg/min) vena ichiga tomchilab yuboriladi;

Sistolik AB 60 mm sim. ust. dan past bo‘lganda — norpayn (0,5-30
mkg/min) yoki dofamin (10-20 mkg/kg/min) bilan birga reflektor gipo-
tenziya paytida qo‘llaniladi.

AB 90 mm sim. ust. dan yuqori bo‘lganda periferik tomirlar gar-
shiligini kamaytirish uchun nitroprussid natriy 0,1-5 mkg/min/kg yoki
nitroglitserin 10 mkg/min venaga tomchilab 48-72 soat davomida yubo-
riladi, reflektor kardiogen shokda nitropreparatlar qo‘llanilmaydi! ;

* vena ichiga polyarizatsiyalovchi aralashma qo'yish glyukoza 10%
+ insulin + KC1 yoki antikoagulyant terapiya — 10000 ed. geparin vena
ichiga va 5000 ed. geparin teri ostiga 4 mahal, fibrinolizin 60000-80000
ed. streptokinaza 250000 ed. vena ichiga tomchilab yuboriladi.

+ trombolitik terapiya 12 soatdan kech bo-lmagan vaqt oraligiida
o‘tkaziladi: streptokinaza 1.5 mln ED dozada 100 ml 0, 9% natriy xlorid
eritmasida 30—60 min. davomida tomir ichiga tomchilab yuboriladi. Al-
teplaza 15 mg yoki urokinaza 2 min ED dozada vena tomiriga.

» aritmiyani davolash (kardiogen shokning aritmik turida).

« Aortaichi ballonli kontrapulsatsiyasi.

» Samara bo‘lmaganda(refrakter shokda) xirurgik davolash (ballonh
Koronar angioplastika, koronarografiya va koronar shuntlash).

« O‘tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi dofamin(2-4 mkg/kg/
min “buyrak dozasi”, sivdik qopini kateterlash, soatlik, sutkalik dlurezm
ning nazorat qilish orqali.

Kardiogen shokni davolashni zamonaviy tamoyillari.

+ Kardiogen shokning davo natijasi klinikada birmuncha noxushdir.
Kardiogen shokda kasalxona ichi o‘lim ko‘rsatkichi 70% dan oshadi,
omon qolganlarida yurak yetishmovchiligi tufayli yomon ogibat ro‘y
berishi mumkin.

Kardiogen shokni davosi shartli ravishda bo*linadi.
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" Klinikasi: umumiy pereferik qarsh@lik oshishi va ta;cikard@yag.a qara-
may arterial gon bosimning kritik darajagacha pasayishi kuzau'ladi..Old}n
gipertoniya bilan og'rigan be.morlarda kardiogen shok ho‘latlda §|s.loll‘k
arterial bosimi 110-120 mm sim. ust. gacha pasayadi. Asosiy belgi sifati-
da arterial bosim pasayishini emas. balki puls bosimining qancha daraja-
da o*zgarishini hisobga olish kerak. Unda puls bosimi 20 mm. sim. ust. va
undan kam bo‘lishi mumkin. Aritmiyalar kuzatilishi mumkin. Teri rangi
ogargan. sovuq ter bosgan, qo‘l-oyoqlarning sovushi kuzatiladi. Bemor
ko‘zg'algan yoki karaxt bo‘lishi mumkin. Atrof-muhitga reaksiyasi be-
farq. Shokning bu turiga: umumiy pereferik qarshilik va markaziy venoz
bosim oshishi, oligo yoki anuriya, metabolik atsidoz, yurak minutlik ha-
jmining pasayishi, eritrotsitlar agregatsiyasi natijasida mikrotsirkulyatsi-
ya buzilishi, gon govushqoqligining oshishi xos hisoblanadi.

3.Areaktiv kardiogen shok — targalgan miokard infarkti ogibatida.
chin kardiogen shok davosi kech boshlanganda va yetarli davolanmagan-
da yuzaga keladi. Areaktiv shok pereferik tomir spazmi natijasida umumiy
pereferik garshilik oshishi bilan birga yurak minutlik hajmining kamay-
ishi bilan xarakterlanadi. Kardiogen shokning bu turi arterial bosimning
kritik darajagacha pasayishi va puls bosimining pastligi, ipsimon pul-
sning bo‘lishi bilan farq giladi. Bemorlarda harakat kam, yaqqol sianoz,
teri qoplamining marmarsimon bo‘lishi, o‘tkir buyrak yetishmovchiligi
kuzatiladi. Kardiogen shokning bu turida o'lim holati 90% ni tashkil gila-
di. Medikamentoz va konservativ davoga osonlikcha berilmaydi.

4. Aritmogen kardiogen shok — har xil aritmiyalar natijasida kelib
chiqib, bu aritmiyalar koranar qon aylanishini buzadi va yurak gisqarish
funksiyasining buzilishi hisobidan minutlik hajmi ham pasayadi.

Kardiogen shok darajalari :

[. Daraja shok davomiyligi 3-5 soat, AB 90/50 - 60/40 mm. sim. ust.
puls bosimi 40-25mm. sim. ust. shok belgilari kam rivojlangan, kompleks
davolagandan 30 - 60 minutdan keyin o‘tib ketadi.

II. Daraja og'ir kechib 5-10 soatgacha davom etadi. AB 80/50 - 40/20
mm. sim. ust. , puls bosimi 30-15 mm. sim. ust. , o‘tkir yurak yetish-
movchiligi belgilari qo‘shiladi(akrotsionoz, hansirash, o‘pka shishi).

1. Daraja og‘ir kechib, AB kritik darajagacha pasayadi. Puls bosim
15 mum. sim. ust. dan past, o‘tkir yurak yetishmovchiligi belgilari va o‘pka
shishi tez va kuchli rivojlanadi. O*lim 90% holatda kuzatiladi.

Kardiogen shokni davolash kompleks tarzda: shokning turiga, gemo-
dinamik ko‘rsatkichlarga, MVB, EKG, KIM ga asoslanib olib boriladi.

Shoshilinch yordam va intensiv terapiya tamoyillari:

* og‘riqni kamaytirish maqsadida morfin 1%-1 ml vena ichiga. fentan-
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il bemor vazni 50kg dan kam, 60 yoshdan oshgan yoki o‘pka kasalliklar
dekompensatsiyasi bo‘lganda 1 ml , qolgan barcha hollarda 0,005%-2ml
vena ichiga yuboriladi. Droperiodol- AB 100mm. sim. ust. gacha bo‘lsa
I ml. . AB 120 mm. sim. ust. gacha bo‘lsa 2 ml, AB 160 mm. sim. ust.
gacha bo‘lsa 3 ml, AB 160 mm. sim. ust. dan yuqori bo‘lsa va bemor
qo‘zg‘algan hollarda 4 ml 0.25% vena ichiga yuboriladi;

* EKG monitoring o‘rnatish (yurak ritmini kuzatish maqsadida);

* 100 % namlangan O, berish, davriy ravishda 10-15 minutdan;

* markaziy vena Kkateterizatsivasi infuzion terapiya va MVB ni
o‘lchash uchun;

* qon bosimi turgunligini saqlash uchun: dobutamin (5-15 mkg/kg/
min) yoki dofamin (5-15 mkg/kg/min) vena ichiga tomchilab yuboriladi;

Sistolik AB 60 mm sim. ust. dan past bo‘lganda — norpayn (0,5-30
mkg/min) yoki dofamin (10-20 mkg/kg/min) bilan birga reflektor gipo-
tenziya paytida qo‘llaniladi.

AB 90 mm sim. ust. dan yuqori bo‘lganda periferik tomirlar gar-
shiligini kamaytirish uchun nitroprussid natriy 0,1-5 mkg/min/kg yoki
nitroglitserin 10 mkg/min venaga tomchilab 48-72 soat davomida yubo-
riladi, reflektor kardiogen shokda nitropreparatlar qo‘llanilmaydi! ;

* vena ichiga polyarizatsiyalovchi aralashma qo‘yish glyukoza 10%
+ insulin + KCI yoki antikoagulyant terapiya — 10000 ed. geparin vena
ichiga va 5000 ed. geparin teri ostiga 4 mahal, fibrinolizin 60000-80000
ed. streptokinaza 250000 ed. vena ichiga tomchilab yuboriladi.

+ trombolitik terapiya 12 soatdan kech bo'lmagan vaqt oralig‘ida
o‘tkaziladi: streptokinaza 1,5 min ED dozada 100 ml 0, 9% natriy xlorid
eritmasida 30-60 min. davomida tomir ichiga tomchilab yuboriladi. Al-
teplaza 15 mg yoki urokinaza 2 min ED dozada vena tomiriga.

» aritmiyani davolash (kardiogen shokning aritmik turida).

+ Aortaichi ballonli kontrapulsatsiyasi.

» Samara bo‘lmaganda(refrakter shokda) xirurgik davolash (ballonli
koronar angioplastika, koronarografiya va koronar shuntlash).

« O‘tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi dofamin(2-4 mkg/kg/
min “buyrak dozasi”, sivdik qopini kateterlash, soatlik, sutkalik diurezni
ning nazorat qilish orqali. :

Kardiogen shokni davolashni zamonaviy tamoyillari.

« Kardiogen shokning davo natijasi klinikada birmuncha noxushdir.
Kardiogen shokda kasalxona ichi o‘lim ko‘rsatkichi 70% dan oshadi,
omon qolganlarida yurak yetishmovchiligi tufayli yomon oqibat ro‘y
berishi mumkin.

Kardiogen shokni davosi shartli ravishda bo*linadi.
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« A. asosiy quvvatlovchi choralar.

« B. farmakologik davo.

+ V. qon aylanishini mexanik quvvatlash
« G. koronar arteriyalar reperfuziyasi.

+ D. jarrohlik usuli.

Asosiy choralar

1. Og‘rigsizlantirish — analgeziya miokardning kislorodga bo‘lgan
talabini susaytirib, qon zardobida katexolaminlar miqdorini kamaytiradi.
Miokardning jarohatlanishini oldini olish uchun og'rigsizlantirishni erta
bushlash kerak, morfin yoki meperidin v/i ga kiritiladi. Bu moddalar venaga
kiritilganda A/Bni nazorat qilish kerak chunki bu preparatlar gipotoniya cha-
giradi va uzoq davom etuvchi koronar perfuziya buzilishiga sabab bo‘ladi.

2. Sun’iy oksigenatsiya yoki ventilyatsiyada kislorodni nazal ka-
teter(2-31/min)orgali kiritish. Muolajani optimallashtirish uchun qondagi
gazlar miqdorini nazorat gilish va zarur bo‘lsa o*pkalarning sun’iy venti-
lyatsiyasi o‘tkazish lozim, bu nafas mushaklarining kislorodga ehtiyojini
kamaytiradi.

3. Tinchlantirish-analgeziyaga qo‘shimche sifatida qo‘llaniladi. Zaru-
rat tug‘ilsa vena ichiga alprazolam yoki diazepam Smg dozada kiritiladi.

Farmakologik davo usuli. Inotrop va vazopressor moddalar-davo
magsadida ko®pincha simpatomimetik aminlardan foydalaniladi.

Noradrenalin-og'ir arterial gipotenziyada (sis.A/B70 mm. sim. ust.
past) birinchi tanlov preparati hisoblanadi. Noradrenalin § adrenoretsep-
torlarga ta’sir qilib miokard gisqaruvchanligi va o‘tkazuvcllmruigini oshi-
radi. Gipotenziya yaqqol namoyon bo‘lganda tanlov preparati bu-dobuta-
min. Bu preparat o, va B, B, adrenoretseptorlarni qo‘zg‘atadi. Dobutamin-
ning gemodinamik samarasi uning dozasiga bog'liq. 15 mkg/kg/min dan
oshsa miokard gisqarishi oshadi, 30mkg/kg/min dan oshsa qorinchalar
aritmiyasiga olib keladi.

Dofaminning musbat inotrop va gisman vazokanstriktor ta’siri borligi
uchun undan kuchsiz gipotoniya va gipoperfuziyada foydalanish mumkin.
Preparat kichik 1-3 mkg/min dozada kuchsiz inotrop ta’sir gilib buyrak
vazodilyatatsiyasiga sabab bo‘ladi. Preparat 10 mkg/kg/min gacha doza-
da b -adrenoretseptorlarni qo‘zg‘atadi. Juda yuqori doza qo‘llanganda
rivojlanib boruvchi yurak gisqarishining oshishi va qo‘shimcha inotrop
ta’sirga olib keladi.

Vazodilyatatorlar o‘pkada qon dimlanishi, qorinchalar gisqarishin-
ing kamayishi va miokardning kislorod bilan ta’minlanishi buzilishida
qo‘llaniladi, asosan bu guruh dorilar gipotenziya va uning ogibatida yu-
zaga keluvchi shokning oldini olish magsadida qo‘llaniladi.
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Diuretiklar chap qorincha yetishmovchiligi va kichik qon aylanish
doirasida gonning dimlanishini davolashda I-tanlov preparati hisoblanadi.
Bu guruh dorilarni qo‘llashda ehtiyot shart, chunki ular gipovolemiyani ch-
agiradi. Bu guruh dorilar bilan davolash gemodinamik monitoring zamin-
ida Svan-Gans kateteridan foydalanib o‘tkaziladi. O‘pka kapillyarlarida
bosim 14-20 mmsim.ust saqlab turish kerak. Dori vositalaridan kombinat-
siyali foydalanish kardiogen shokni davolashda eng samarali usul hisobla-
nadi. Buning uchun 2 va undan ortiq dori moddasini qo‘llash lozim.

Qon aylanishini mexanik quvvatlash yurakning zarb hajmi boshqa
a’zolamni qon bilan ta’minlay olmaganda qo‘llaniladi. Bu koronar arteri-
yalarda perfuziyaning yetarli bosimini tiklaydi va bunga vazofaol mod-
dalarsiz ham erishish mumkin. Hozirgi kunda aorta ichi ballonli naso-
si (intraaortik ballon pump-IABP) ishlatiladi. Ballon kateter ko‘krak
aortasiga o‘rnatilib distal qismi chap o‘mrov osti arteriyasining pastga
tushuvchi qismiga joylashtiriladi. EKG bilan sinxron ravishda gorin-
chalar diastolasi davrida ballon shishirilib koronar arteriyalarda perfuz
bosimni oshirishga, ballonni tezlik bilan bo‘shatish esa sistola paytida
vakuum samarasiga olib keladi. Bu yurakka sistoladan keyingi zo‘rig-
ishni va miokardni kislorodga ehtiyojini kamaytiradi. Bunda yurak zarb
hajmi 10-20% ortishi mumkin. Chap qorinchani gisqarish kuchi, infarktni
targalganligi va miokardning ishemiya darajasiga bog'‘liq.

Koronar reperfuziya. Tromboelizis. O*tkir miokard infarktida (O*MI)
trombolitik moddalarni qo‘llash bemorlar o‘limini kamaytiradi. Reper-
fuziyani erta qo‘llash miokard zararlanishini kamayishiga, qorinchalarni
gisqarish va elektrik faolligini yaxshilanishiga olib keladi. Kechki reper-
fuziya chandiglanishni yaxshilaydi. Kardiogen shok bilan asoratlangan
O‘Mlda trombolitik moddalarning ta’siri kamayadi bu koronar gipoper-
fuziya bilan bog'liq.

Mexanik reperfuziya. Kardiogen shok bilan asoratlangan O‘MI
davolashda teri orqali translyuminal koronar angioplastika usuli qo‘lla-
nadi. Lekin bu usul O‘MI birinchi soatlarida miokardda gaytmas o‘zgar-
ishlar rivojlanmasdan oldin qo‘llanilishi kerak.

Xirurgik davolash. AKSh operatsiyasi amalga oshiriladi. Bun-
da o‘lim ko‘rsatkichi medikamentoz davolashga qaraganda ancha kam
bo'ladi, chunki miokardda to‘liq revaskulyarizatsiya bo‘ladi.

Asosiy davolash usuli. Gemodinamik quvvatlash bunda qon bosi-
mini ko‘tarish va miokardni gisqaruvchanligini yaxshilash kerak. O‘MI
da trombolitik moddalarni qo‘llash kardiogen shok xavfini kamaytiradi.

Yurakni ko‘chirib o‘tkazish operatsiyasi boshga davolash usullaridan
samara bo‘lmaganda amalga oshiriladi.
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1.7. GEMORRAGIK SHOK

Qon ketishi evolyutsion taraqqiyotning barcha davrlarida odam hayo-
tiga eng ko'p xaf keltiruvchi jarohatlardan biri hisoblanadi. Gemorragik
qhok-qlsqa muddat ichida aylanayotgan qon hajmining 10-20% va undan
omq mlqdorda yo'qotilishi oqibatida kelib chiqadi. Shokning og*irlik da-

rajasi yo'qotilgan qon miqderiga va qon yo*qotish davriga bog'liq. Be-
mor gisqa muddat ichida qancha ko'p qon yo*qotsa, shok shuncha og‘ir
o'tadi, bundan tashgari bemorning yoshi, yondosh kasalliklari ham katta
ahamiyatga ega. Qon yo'qotish -~ gon ketishdan keyin sodir bo‘ladigan
moslashish reaksivalari hamda patologik reaksiyalar rivojlanishi bilan
xarakterlanadigan organizm holatidir. Qon yo‘qotishning sabablariga qa-
ramay (ichki yoki tashqi qon ketish, operatsiya, travma yoki patologik
jarayon va h. k. ) ularning umumiylashtiruvchi patogenetik belgilari may-
jud. Ular qon yo‘qotish migdori va organizmda sodir bo*ladigan o'zga-
rishlar og'irligiga qarab namoyon bo‘ladi.

Qon yo‘qgotish turi va og‘irlik darajalari bo‘yicha
klassifikatsiyasi 7-jadval

Turi bo'yicha: e travimatik (jarohat, operatsion):
s patologik (kasalliklar, patologik jarayon);
» sun’iy (eksfuziya va davolash maqsadida gon chiqarish).

Rivojlanish tezligi
bo‘yicha: e o'tkir;
e o'rta;
* surunkali

e kichik: AQH 0.5 - 10% (0, 51).
Hajmi bo‘yicha: e o'rta: AQH 10-20% (0. 5 - 1.0 litr).
o katta: AQH 21-40%(1.0-2.01).

e massiv:AQH 41 -70% (2,0-3.51).

s letal: AQH 70% danko'p(>3.51).

Gipovolemiya
darajasi va shok e yengil (AQH yetishmasligi 10-20% globulyar hajm
rivojlanish ehtimoli yelﬁhmashg GH- 30% dan kam), shok yo*q:
bo‘yicha ¢ o'rta (AQH vyetishmasligi 21-30% GH yetishmasligi 30-

45%), gipovlemiya uzoq vaqt davom etsa shok rivojlanadi;
e og'ir (AQH yetishmasligi 31-40% GH yetishmasligi 46-
60%), shok bo‘lishi muqarrar.
¢ o'ta og'ir (AQH yetishmasligi 40% dan oshiqroq , GH
yetishmasligi 60% dan ko*proq). shok, terminal holat.




Tasnif qon yo‘qotish miqdoriga hamda organizmda bo‘ladigan o‘zga-
rishlarning chuqurligiga qarab berilgan. Yuzaga chiqadigan o‘zgarishlar
birinchi o‘rinda qon ketishning massivligiga, tezligiga va kompensator
mexanizmlar samaradorligiga bog‘liqdir.

Patofiziologiyasi. Gemorragik shok patogenezi asosida quyidagi aso-
siy mexanizmlar yotadi:

1. Aylanayotgan qon hajmining (AQH) mutloq kamayishi mikrot-
sirkulyatsiyaning chuqur buzilishi hisobiga.

2. Yurak zarb hajmining kamayishi.

3. Opka kapillyarlari diastolik yopilishi bosimi kamayishi.

4. Simpatoadrenal reaksiya.

S. Periferik tomir qarshiligining ortishi.

6.To‘qimalar gipoksiyasi, atsidoz va lakat miqdorining ortishi.

10%dan ko‘p hajmda qon yo‘qotilganda yurakka qaytuvchi venoz
gon hajmining va qorinchalar to‘lish bosimining kamayishi yurak zarb
hajmining kamayishiga — “kam qon haydalishi sindromi” rivojlanishiga
olib keladi. Kam qon haydalishi sindromi vaqtinchalik vazospazm va tax-
ikardiya bilan kompensatsiyalanadi. Natijada aorta ravog‘i, karotid sinus
va qon tomir devorlaridagi xemo, volyumo, baroretseptorlar va yurak-
da B-retseptorlar ta’sirlanadi, YuQS ortadi. Axborot avtonom nerv tizimi
orqali gipotalamusga uzatiladi. Gipotalamo - gipofizar tizim ta’sirlanishi
ogibatida gipofiz oldingi bo‘lagidan (adenogipofiz) trop gormon - AKTG
ajralishi kuchayadi. Bu o'z navbatida buyrak usti bezi mag‘iz gismidan
katexolaminlar (adrenalin va noradrenalin, o‘tkir qon yo*qotilishi natijasi-
da qonda ularning migdori 50-100 baravar ortadi) ajralishini kuchaytira-
di. Giperkatexolaminemiya vazospazmga olib keladi. Umumiy periferik
tomir qarshiligining ortishi kompensator reaksiya bo‘lib, hayotiy muhim
a’zolar: yurak, bosh miyaning qon bilan ta’'minlanishini saqlab qoladi. Bu
fenomen qon aylanishining markazlashuvi deyiladi. Gemorragik shok
patogenezida gipovolemiya va gipoksiya yetakchi hisoblanadi.

Mikrotsirkulyatsiya tizimi izdan chigadi. Vazospazm natijasida
to‘gimalar gipoperfuziyasi, ishemiyasi, gipoksiyasi rivojlanadi. Gipok-
siya metabolik atsidozga olib keladi. Atsidoz postkapillyar sfinkter tonu-
si saqlangani holda prekapillyar sfinkter tonusining yo‘qolishiga sabab
bo'ladi. Tomir endoteliysi hujayralaridan biologik faol moddalar (gista-
min, bradikinin, serotonin, yallig‘lanish mediatorlari) ajralishi kuzatiladi.
Prekapillyar sfinkter katexolaminlar ta’siriga javob bermaydi, kapillyar-
larda gidrostatik bosimning oshishi tomir o‘tkazuvchanligining ortishiga
olib keladi. Qonning suyuq gismi, jumladan, elektrolitlar to‘gimalararo
bo*shliqqa sizib chiqadi. Gemokonsentratsiya natijasida qon shaklli ele-
mentlari (eritrotsitlar, trombotsitlar) agregatsiyasi va adgeziyasi kuzatila-
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di bu “sladj sindrom” deyiladi. Qon ivish tizimi izdan chiqishi natijasi-
da parchalanishi va proteolitik lizosomal fermentlar ajralishi ogibatida
hujayra va to‘qimalarda qaytmas jarayon (biriktiruvchi to‘qima bilan
almashinuvi) yuzaga keladi. Oxir-ogibatda gomeostazning metabolik al-
Kaloz tarafga o‘zgarishi kuzatiladi.

Qon ketishning klassifikatsiyasiga asosan 4 ta darajasi farqlanadi:

1. Yengil. AQH migdorining 10-20% tashkil qiladi (0,5 -1 litr);

2. O'rta og'ir. AQH miqdorining 21 -30% tashkil etadi (1 -1,5 );

3. Og‘ir. AQH miqdorining 31-40% tashkil etadi (1,5- 2. );

4. O'ta og‘ir. AQH miqdorining 40% dan yugqorisini tashkil etadi (2
litrdan ko*p).

Operatsiya vaqtida yo‘qotilgan qon hajmini hisoblash uchun Moore
formulasi (1986) qo‘llaniladi:

V. .=AQH_ - (Ht -Ht/Ht )

V_w:. - Yo‘qotilgan qon hajmi;

AQH_ - Aylanadigan gon hajmi me’yordagi;

Ht - Me’yordagi gemotakrit:

Ht, - Bemordagi gemotakrit.

Klinikasi. Og‘irligiga qarab shokning 3 ta darajasi mavjud:

« Yengil: sistolik AB 100-90 mm sm. ust. teng. Taxikardiya 100-11C
ta. Shok indeksi (yurak gisqarish sonining sistolik AB ga nisbati) =1.0
-1.1.

+ Ofrta og'ir: sistolik AB 70-80 mm sim ust. teng. Taxikardiya 120-
130, shok indeksi 1,5.

+ Og'ir: sistolik AB 70 mm. ust. dan past. Taxikardiya 140 gacha.
Shok indeksi 2 dan yuqori.

Shokning kechishi patogenezidan kelib chiggan holda
bosqichdan iborat:

Birinchi bosqich-kompensatsiyalangan, qaytuvchi bosqich (kam qon
haydalishi sindromi).

Ikkinchi bosqich - dekompensatsiyalangan, qaytuvchi bosqich.

Uchinchi bosqich - gaytmas shok.

Katta yoshli odamlarda 500 ml gacha qon yo‘qotish hech qanday bel-
gilarsiz o‘tadi va davolash talab etilmaydi.

Birinchi bosqich - kompensatsiyalangan, qaytuvchi bosqich (kam qon
haydalishi sindromi). Organizm yurak qon-tomir tizimining fiziologik
kompensatsiyasi hisobiga o‘tkir qon yo‘qotishga javob beradi. Bemor-
ning hushi joyida, adekvat, ba’zi hollarda yengil bezovtalanish kuzatiladi.
Ko‘zdan kechirilganda, terisi biroz oqargan, periferik venalari bo‘shash-
gan. Qo‘l-oyoqlari sovuq. Pulsi kuchsiz to*liglikda, bir oz taxikardiya,
yurak zarb hajmi kamayishiga qaramasdan AB me’yorda, ba'zan bir oz
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ko‘tarilgan, MVB me’yorda yoki bir oz pasaygan, yengil oliguriya kuza-
tila(t;?i. Shokning bu bosqichida qon aylanishning markazlashuvi shaklla-
nadi.

Ikkinchi bosqich - dekompensatsiyalangan qaytuychi bosqich. Aso-
siy simptomlaridan biri ABning pasayishi hisoblanadi. Sababi: perife-
rik gqon tomirlarda spazmn bo‘lishiga qaramasdan organizm kichik zarb
hajmini ta’minlab bera olmasligidir. Yurak qon bilan ta’minlanishining
buzilishi uning qisqaruvchanlik qobiliyatining kamayishiga olib keladi.
Bu 0‘z navbatida a’zolar perfuziyasini buzadi va atsidoz rivojlanishiga
qo‘shimcha turtki bo‘ladi. Mikrotsirkulyatsiya darajasida staz kuzatiladi.
Bemorning hushi xiralashadi, kompensator taxikardiya (YuQS 1 minut-
da 120-140 tagacha) va hansirash, puls bosimining pasayishi, MVB ka-
mayadi yoki manfiy bo‘lishi bilan namoyon bo‘ladi. Metabolik atsidoz
va respirator disstress sindromga javoban kompensator hansirash yuza-
ga chiqadi. Shokning bu bosgichida oqibati yomon belgilardan biri-bu
umumiy gipotoniya, oliguriya va teri ranglarining oqarishi zaminida ak-
rotsiancz paydo bo‘lishi hisoblanadi.

Uchinchi bosqich - qaytmas shok, arterial gipotoniya 12 soat ichi-
da saqlanib turib, adrenomimetiklarga hech qanday reaksiya bo‘lmagan
holda shakllanadi. Ikkinchi bosgichdan farqi periferik stazning sladj sin-
dromga otishi hisoblanadi. TITQI sindromning birinchi fazasi, ichak
shilliq qavati nekrozi va ko‘chishi kuzatiladi. Sababi ichak tomirlari-
ning qon bilan o'ta to‘lishishi natijasida plazmaning interstitsiyga chi-
qishi va shilliq gavatining ko*chishi hisoblanadi. Bemorning ahvoli o‘ta
og‘ir, hushsiz. Terisi ogish marmar rangida, sovuq ter bilan qoplangan,
gipotermiya, oligoanuriya Kkuzatiladi. Puls periferiyada ipsimon yoki
umuman aniglanmaydi. YuQS 140 tadan ko‘p, AB 60 mm. sim. ust. dan
past yoki umuman bo‘lmaydi. Organizm uchun 65%gacha eritrotsitlar
hajmini yo‘qotish hayot uchun xavf tug‘dirmasa-da, lekin 30% plazma
hajmini yo‘qotish bemorni o‘limga olib kelishi mumkin. Shuning uchun
infuzion va transfuzion terapiya o‘tkazishda bunga e’tibor qaratish lozim.
Ekspress-diagnostika maqgsadida shok indeksi (ShI) aniqlanadi, ya’ni 1
dagiqadagi YuQS ning sistolik AB ga nisbati me’yori ShI=60/120=0, 5
(60 - 1 daq. YuQS; 120 - sistolik AB me’yor ko‘rsatkichi). |

I-darajali shokda (qon yo‘qotish 15-25%) Shl =1 (100/100)

11-darajali shokda (qon yo‘qotish 25-45%) Shi =1, 5 (120/80)

[[1-darajali shokda (qon yo‘qotish 50% dan ko*p) Shl =2 (140/70)

Shoshilinch yordam va intensiv terapiya tamoyillari:

1. Qon ketishni to‘xtatish.

2. Markaziy venalarni kateterizatsiyalash va yetarli infuzion transfuz-
ion terapiya o‘tkazish( toza muzlatilgan plazma 1-2 litr).
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3. O'tkir nafas yetishmovchiliga qarshi kurash (yuqori nafas olish
yo'llari o*tkazuvchanligini ta’minlash, havo o‘tkazgich qo‘yish, traxeya
intubatsiyasi va O*SV o‘tkazish), O, o*zlashtirilishi va to*qimalar metab-
olizmini me 'yorlashtirish.

4. Doimiy kislorod terapiya o‘tkazishni ta’minlash (35-45% 3-5 I/daq).

3. O‘tkir yurak qon - tomir yetishmovchiligi belgilarini bartaraf
etish(AB ko‘tarish uchun qon ketishini to‘xtatgunga gadar mezaton
voki boshqa vazopressorlarni go‘llash tavsiya etilmaydi).

6. O*tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi uchun dofamin (2-4
mkg/kg/min “buyrak dozasi”, siydik qopini kateterlash, soatlik, sutkalik
diurezni nazorat gilish orqali.

7. Massiv qon yo'qotishlarda glyukoza tavsiva etilmaydi — jarohat,
ishemiya va gipoksiya tufayli bosh miya zararlanishi mumkin.

8. 100ml -25% albumin quyish.

9. Shok holatidagi og‘ir gipovolemiyada GEKOTON 200-400 ml
qo'llash to*qimalar perfuziyasini, mikrotsirkulyatsiyani tezda yaxshilaydi.

Mutlog va nisbiy gipovolemiya markaziy va periferik gemodinamika
ko‘rsatkichlarining nazorati asosida infuzion-tranfuzion vositalar yor-
damida to‘ldiriladi.

*GEK (gidroksietilkraxmal eritmalari: Gekoton).

**YaMP (Yangi muzlatilgan plazima qon ivishining plazma omillari
eritmalari bilan to‘ldirilishi mumkin).

O‘tkir qon yo‘qotishda infuzion-transfuzion terapiya hajmi. 8-jadval

I-darajali II- darajali 1I- darajali IV- darajali
gon yo'‘qotish qon yo'qotish qon yo‘qotish qon yo‘qotish
z0 20-25% 30-40% 40% va ko‘p
o Gl (1000-1250ml) (1500-2000 ml) (>2000 ml)

Gekoton200 ml Gekotond400 ml | Gekotond00-600 ml| Gekotond00-800 ml

Kristalloidlar 500m |Kristalloidlar 1000ml Kristalloidlar 1000- | Kristalloidlar 1500-

1500 ml 2000 ml
YaMP ** ‘ YaMP **
250-500 ml 500- 1000 ml
Eritrotsitar Eritrotsitar
massa*** Massa***
250-500 m! 500-1 500 ml

TR**** 6-7 doza | TK*"** 6-8 doza
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#+*Eritrotsitar massa (tomirga yuborishga mutloq ko‘ssatma bo'lib
AQHning 40% yo*qotilishi, N<80 g/I; Ht<25% bo‘lishi).

¥¥¥TK (trombotsitlar konsentrati) -1 doza shartli birlik bo‘lib, 500
ml gonservalangan qondan tayyorlanadi. 50- 70 ml plazma tarkibida 55
mlrd. trombotsitlar saglaydi. Quyishga ko‘rsatma gonda trombotsitlar
miqgdorining 70x103/ml gacha kamayishidir. Bemorning 10 kg og‘irligi-
ga 1 doza hisoblanadi).

Epidemiologik muhit yomonlashayotgan bir davrda gemotransmissiv
kasalliklarni (odam immun tangislik virusi, gepatit. sifilis- va h. k.) ret-
sipientga yuqish xavfi yuqoriligi, posttransfuzion og‘ir asoratlar kuzati-
layotganligi, qon komponentlarining gat’iv ko‘rsatmaga binoan quyish
buyruq va qaroriar asosida tasdiglandi va transfuzion terapiyaga yangi
ko‘rsatmalar belgilandi (O‘zbekiston Respublikasi SSV ning 22 fevral
2007 yil Ne 88-buyrug‘i). Quyilgan eritrotsitar massa o‘zining davo sa-
maradorligini namoyon qilishi bilan birga, organizmda alloimmunizat-
siya rivojlanishi oqibatida qon hujayrasi antigenga qarshi plazma ogsili
antitela paydo qilib immun reaksiva boradi va posttransfuzion og‘ir aso-
ratlarga olib kelishi mumkin. Donor qon hujayrasi, plazma oqsili antige-
ni va bemor qoni o‘rtasida moslikni amalda ta’minlab bo‘lmaydi. Shu
tufayli har bir gon komponenti transfuziyasida ma’lum darajada immun
va izosensibilizatsiya tufayli mos kelmaslik reaksiyasi kuzatiladi. Buning
ogibatida davo samaradorligi pasayadi. Shuni hisobga olgan holda bu-
tun qonni quyish bugungi vaqtda qat’iy ta’qiqlangan.

1.8. TRAVMATIK SHOK

Travmatik shok kuchli shikastlanish natijasida ro*yobga keluv-
chi tananing umumiy reaksiyasi bo‘lib, unda organizmning hayotiy
muhim a’zolarining faolivati gisqa muddat ichida buziladi. Bu faza
hilan kechuvchi patologik jarayon hisobianadi.

Travmatik shok ikki fazadan iborat: Erektil (lotincha erigo, erectum
to‘g‘rilash, ko‘tarish) va torpid (lotincha torpidus dong qotib qolgan, be-
hush). Ba’zi muallifiar uchinchi terminal fazani ham qo‘shadilar. Erektil
faza shok reaksiyasining boshlanishida paydo bo'ladi. Bu faza odatda
gisqa bo‘lsa-da unda travmatik shokda ro‘'y beruvchi o*zgarishlar nam-
oyon ho'ladi. Uning klinik belgilari keng yoritilgan: bemorning nutgi
va harakat qo*zg'alishi kuchli namoyon bo‘lib, emotsional belgilarga
boydir. Bemor hushini yo‘qotmagan bo‘lsa-da, atrof mubhitni anglay ol-
maydi. Teri ogargan, sovuq terga botgan bo‘ladi. Qorachig‘i o‘rtacha
kattalashgan, pay va mushak tonuslari kuchaygan. Qon bosimi me’yorda
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yoki oshgan. Tomir urishi 100-110 ta minutiga, nafas olishi tezlashgan. Er-
ektil fazasi ganchalik kuchli bo‘lsa, torpid faza shunchalik og'ir o‘tadi. Tor-
pid fazada ham ma’lum barqarorlik kuzatiladi: unda uch davrni farq gilsa
bo'ladi: boshlang‘ich, barqarorlashgan davr va oxirgi davr. Bu davrlar
patologik jarayonni belgilab, organizmning turli funksional holatiga mos-
dir. Bu faza umumiy reaksiyaning keskin pasayishi, loqaydlik, sustlik, teri
sathining oqarishi, og‘rig, termik sezgirlikning pasayishi va pay reflek-
slarining namoyon bo‘lishi bilan kechadi. Arterial va venoz bosimning ka-
mayishi, pulsning tezlanishi va behollik, nafas olishning tezlashib, uning
yuzaki bo‘lishi bilan ifodalanadi. Modda almashinuvi keskin buziladi.

Erektil faza belgilari:

1. Bemor og‘rigdan qattiq qichqiradi.

2. Tezlik bilan yordam ko‘rsatishlikni talab gilib baqirib-chaqiradi.

3. So‘zlari bir-biriga bog'liq bo‘Imagan uzug-yuluq bo‘ladi.

4. Yuzlari gizargan, nafas va tomr urishi tezlashgan, arterial bosim bi-
roz ko‘tarilgan. :

Torpid faza belgilari:

1. Bemor holsiz, e’tiborsiz, hech narsadan shikoyat gilmaydi, yordam
ham so‘ramaydi.

2, Tanasi sovuq, yuzi ogargan, nigohi harakatsiz uzoqqa qaragan.

3. Tomir urishi ipsimon bilinar-bilinmas.

4. Nafas olishi pasaygan.

5. Berilgan savollarga javob bermaydi yoki shivirlab javob beradi. Ja-
rohatga tegilsa, og‘riq sezmaydi.

6. Arterial qon bosimi keskin tushgan.

Klinik belgilarining og‘irligiga qarab shok 4 bosqichga bo‘linadi.

Shokning I bosgichi (yengil). Bemorning umumiy ahvoli nisbatan yo-
mon emas. Tomir urishi minutiga 90-100 ta . Qon bosimi 100-95/60-55 mm
sim. ust. hisobida, yengil mushak titrashi seziladi. Shokka garshi gilingan
harakat 0‘z samarasini beradi.

Shokning II bosqichi (o‘rtacha og‘irlikda). Teri va ko‘rinib turgan
shilliq gavatlar o‘ta ogargan, nafas olish yuzaki, minutiga 30-32 marta,
puls 110-120ta. AB pasaygan, a’zolarning buzilgan faoliyatini 0°z holiga
keltirish uchun shokka qarshi qunt bilan davolash o‘tkazish kerak.

Shokning I11I bosqichi (og‘ir shakli). Teri sathi va ko‘rinib turadigan
shillig gavatlar ogargan yoki oqish ko‘karganda bemor terga botgan,
‘nafasi 30-40 marta, gon bosimi 70-50(40-30)mm. sim. ust. hisobida.
Bemor o‘ta sust, harorati pasaygan. Organizmning hamma funksional
belgilari juda notekis, reanimatsion tadbirlarni talab giladi.

Shokning IV bosqichi (agonal oldi va agonal holatlar). Nafas olish
Juda siyrak, periferik tomirlar urishi va qon bosimi aniqlanmaydi. Bu
holatdan bemorni tiklash og‘irroq hisoblanadi.
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Shokning patofiziologiyasi. Shokning asosiy belgilaridan biri ichki
a’zolarning, asosan parenximatoz organlarning kap:]lyarlanda yetarli per-
fuziyaning bo‘lmasligidir. Shtkastlamshmng xususiyati va joyiga qarab
organizmda mahalliy va umumiy o‘zgarishlar kuzatiladi. Mabhalliy
o‘zgarishlar shikastlovchi agent ta'siriga: uning kuchi, davriga bog‘liq
bo‘lib, bunda organizmning reaklivligi katta ahamiyatga ega. Umumiy
o‘zgarishlar esa, asab tizimi, qon aylanishi, nafas, jigar, buyrak tizimi,
endokrin va modda almashinuvining buzilishi bilan xarakterlanadi.

Asab tizimining buzilishi o‘ta darajada yaqqol bo‘lib, asosiy somatik
reaksiyalarning travmaga qarshi yuzaga kelishi bilan kechadi. Ag-
onal holat miya qobig‘ining bioelektrik faolligiga xosdir va u miya-
ning retikulyar formatsiyasi hamda gipotalamus yadrosi ﬁoln)anmno
SO nlShl('aLhEI saq]amb turadi.

Qon aylamshl tizimining buzilishi- gnpovolemlya, ya'ni AQH pdeY[Shl
bilan kechadi, shuningdek qon massasi bilan l\enoay gan tomir oqunl
hajmining mos kelmasligi. kapillyarlarda qon ogimining to*xtashi, uning
shaklli elementlarini agregatsivaga uchrashi natijasida mikrotsirkulyatsi-
vaning buzilishi ro’y beradi. Bunday holda tomirga faol moddalar: kinin,
gistamin, atsetilholinlar o°z ta’sirini ko‘rsata boshlaydi. Tashqi nafas
olishning o'zgarishi minutlik nafas olish hajmini oshiradi, bu esa alveo-
lyar hajmni pasaytirib, o‘pka funksional hajmini kamaytiradi, natijada
o‘pkada qonning shuntlanishi ko*payadi. Bu hol paydo bo’lishida na-
fas olish yo'llarining berkilishi, o‘pka tomirlarining yog‘li emboliyasi.
o°pka kichik venoz o'ramalarining mikrotrombozi, laktat atsidozi, aspi-
ratsion sindrom alohida o‘rin egallaydi.

Shokda ro‘y beruvchi jigar va portal tizimda gon aylanishining bu-
zilishi jigar faoliyatini yomonlashtiradi. Ishemiyaga uchragan jigar
to*qimasi shokning og'ir bosgichida gipotoniyaga olib keluvchi, vazo-
pressor modda - ferritin ishlab chigaradi. Regionar gon aylanishining bu-
zilishi buyraklar ishiga putur )ctLazadl diurez kamayib, anuriya paydo
bo*ladi. Shokda uldoknn tizim ham buziladi, Gipofizdan adrenakor-
tikotrop gormoni ko'p ishlab chiqariladi. Modda almashinuvining buz-
ilishi bosimning oshishi, glikogenning va ogsilning parchalanishi bilan
namoyon boladi. Gipoproteinemiya ro‘yobga keladi. Oksidlanish jara-
yonlari buzilishi va oksidlanmagan moddalarning organizmda ko*pa-
yvishi atsidozga olib keladi, suv-elektrolit, qon ivish xususiyatlarida kes-
kin o*zgarishlar ro‘y beradi.

Shok rivojlanishida unga olib keluvchi bir qancha sabablarni aytib
o'tish lozim, Asabiy ta’sirlar. qon ketishi, sovuq qotish, issiqlab ketish,
charchash, och golish, somatik kasalliklar va bashqalar shular gatori-
ga kiradi. Nurlanish travmatik shokning kechishiga kuchli ta'sir ko*rsata-
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di. Xulosa qilib aytganda, og‘riq, toksemiya, qon yo*qotish va keyinchalik
tananing sovushi shokning patogenezida asosiy ahamiyatga ega.

Birinchi navbatda bemorning hushini, nafas olish sifatini, nafas
yo‘llarining tozaligini, tomir urishi, gon bosimi, ichki yoki tashqi gon
ketishini aniqlash zarur. Shu holatlar to‘g‘risida ma’lum fikr paydo
bo‘lgach, og'ir shikastlarni aniqlash uchun suyak-mushak tizimi ob-
don tekshiriladi. Ko‘pincha ichki organlarning shikasti diagnostikasiqi-
yin bo‘ladi. Rentgenologik tekshirish qon bosimi 80-90 mm sim ust.
bo‘lgandagina bajariladi.Yumshoq to‘qimalarning chuqur shikastlarini
jarroh faqatgina birinchi xirurgik ishlashda aniqlashi mumkin.

Shokning og'irligi va darajasini bilish, davolash muolajasining ta’sir-
ini aniqlash uchun gemodinamika, metabolizm ko‘rsatkichlarini, bio-
kimyoviy jarayonlarni, mikrotsirkulyatsiya buzilishini aniqlash zarur.
Shokning aniq fazasini va bosqichini aniglash uchun markaziy vena
bosimini tekshirish, AQH va uning komponentlarini aniglash, gonning
ivish va suyulish omillarini, yurakning minutlik hajmini, chekka tomirlar
qgarshiligini, mikrotsirkulyatsiyani bilish zarur. Shuningdek, metabolik
o‘zgarishlar (kislota-asos, suv-elektrolit muvozanati, kislorodni so‘rish
migdori va b. ) to‘g‘risidagi ma’lumotlar ham kerak bo‘ladi.

Tramatik shok patogenezida gipovolemiya va og‘riq sindromi
yetakchi hisoblanadi. Travmatik shokda bemorning holati giperkatex-
olaminemiyaga bog‘liq bo‘lib, bunda adrenalinning miqdori 30 barobar,
noradrenalin 10 barobarga oshishi kuzatiladi. Bunda giperkatexolamin-
emiyani bartaraf qilish magqsadga muvofiq emas, chunki bu organizim-
ning agressiyaga — og‘riq va gipovolemiyaga javob reaksiyasi hisobla-
nadi. Asosiy €’tiborni aynan gipovolemiyani bartaraf qilish, ya’ni AQH
to‘ldirish va og‘rigni kamaytirishga garatilishi kerak.

Shokning indeksiga asoslanib, qon ketishning og‘irligini aniqlasa
bo‘ladi. Travmatik shokda qon ketish og‘irligini baholash juda muhim hi-
soblanadi. Katta odam organizmida aylanayotgan umumiy gon hajmi 5-6
litr bo‘lib, bu odam tana massasining 7% ga to‘g‘ri keladi. Qon ketishi-
ning tezligi va intensivligi shokning og‘irligi va bosqichiga ta’sir qiladi.

Shokning har bir bosqichi gon ketish hajmi bilan baholanadi.

1-Bosgich: 500-1200 ml

2-Bosqich: 1200-2000 mi

3-Bosgich: 2000 ml va undan ortiq

Ayrim suyak sinishlaridagi qon ketish miqdori:

1. To*piq suyagi sinishida- 250 ml

2. Elka suyagi sinishida — 300-500 ml

3. Tovon suyagi sinishida - 300-700 ml

4. Bel suyagi sinishida — 500-1000 ml
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5. Chanog bir tomonidan sinishida — 2500 ml

6. Chanoq 2 tomonidan sinishida - 3000 ml

7. Aralash sinishlar ko*plalr 3000-4000 ml

Qon ketish hajmini Algover-Buri indeksi yordamida aniqlash mumkin.

Me’yorda Algover indeksi 0,5.

” iAgarda Algover indeksi 1,0 bo‘lganda gon ketish hajmi 20% gacha
-1, 2 litr).

Azarda Algover indeksi 1,5 bo‘lsa qon ketish hajmi 30-40% gacha
(1,5-2,0 litr).

Agarda Algover indeksi 2,0 bo‘lsa qon ketish hajmi 50% gacha (2,5
litr va unlan ko p.)

Travmatik shokning og’ir kechishining belgisi buyrak orqali siydik
ajralishining keskin kamayishi bilan ifodalanadi ( soatiga 30 ml. dan kam).
- Shunday qilib, travmatik shokning patogenetik mexanizmi orga-
nizmga patologik sindromlari majmuasining kuchli va uzoq ta’siridan
tashkil topadi va bu quyidagilarni 0°z ichiga oladi:

- gemorragik sindrom;

- neyrotoksik sindrom;

- gipovolemik sindrom;

- og'riq sindrom

- metabolik atsidoz sindromi:

- nafas va gon tomir yetishmovchiligi sindromi.

Shokni davolash kompleks ravishda olib borilishi, davolash muolajasi
shokni keltirib chiqargan sabablarni yo‘qotish va organizmning buzil-
gan faoliyatini kuchaytirishga qaratilgan bo‘lishi kerak.

Shoshilinch yordam va intensiv terapiyaning asosiy tamovlllarl.

I. Qon ketishni to*xtatish.

2. O'tkirnafas yetishmovchilinidavolash(1-navbatda pnevmotoraks-
ni inkor qilish).

3. Intensiv infuzion — transfuzion terapiya.

4, Immobilizatsiya.

Og'rigsizlantirish.

6. Detoksikatsion terapiya.

. Simtomatik terapiya.

. Vogea joyida kechiktirib bo* lmaydlgan tez tibbiy yordam
Birinchi navbatda qon ketishini to*xtatish.

. Tomir kateterizatsiyasi va infuzion terapiyani yo‘lga go‘yish.
Shokning I-II darajasida: Gekoton200-400 ml tomir ichiga yubo-
rish lozim.

« Shokning II-IIT darajasida: Gekoton400-600 mi, 500ml Ringer
yoki 5% glyukoza, tomir ichiga.
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Shokning INI-IV darajasida:1600ml. gacha infuziya qilish, Gekoton
400-800 ml, samara bo‘lmaganda arteriya ichiga infuziya, 60-90 mg pred-
nizolon tomir ichiga. Qon bosimni tez ko‘tarishga shoshilmaslik kerak,
pressor aminlarni (mezaton, adrenalin va boshq. ) go‘llash mumkin emas.

3. Analgeziyani infuzion terapiya bilan bir vaqtda o‘tkazish. Bun-
ing: uchun mabhalliy anestetiklardan 0,2-0,5% novokain 150-200ml
futlyar blokada. Ichki organlar qon ketishida, kalla suyagi jarohatida,
shokning ITI-1V darajasida va AB 60 mm sim.ust. dan past bo‘lganda
narkotik analgetiklarni qo‘llash mumkin emas.

4. Taranglashgan pnevmotoraks va gemotoraksni inkor gilish.

5. Immobilizatsiya uchun transport shinalarini qo‘yish.

Bemorni transportirovka qilish vaqtidagi chora-tadbirlar:

1. Infuziyani davom ettirish Gekoton 200-400 ml tomir ichiga.

2. Politravma va shokning 1II-IV darajasida bemorni transportirka
qilish azot (1) oksidi-kislorod narkozi ostida amalga oshirish magsad-
ga muvofiq.

3. Nafas buzilishida traxeyani intubatsiya qilish va sun’iy nafas
berish.

Statsionardagi chora-tadbirlar:

1. Qon ketishini operativ yo‘l bilan to‘liq to‘xtatish.

2. AB ko‘tarilgandan keyin to‘liq og‘rigsizlantirish; ketamin 6 —10
mg/kg, kalipsol 2 — 4 mg/kg.

3. AQH to‘ldirish, kristalloidlar:

shokning II — 111 darajasida 75% yo‘qotilgan gon hajmida;

shokning III — IV darajasida — 100% yo‘qotilgan qon hajmida.
shokning III — TV darajasida birinchi 20-30 min davomida infuziya
minutiga 100ml. dan ko‘p bo‘lishi kerak. Bu magsad uchun Gekoton
400-800 ml/sutkada tomir ichiga infuziya qilish yuqori va tezkor sa-
mara beradi.

4. ABga garab glyukoza —novokain aralashmasi mikrotsirkulyatsi-
yani yaxshilash va yog* emboliyasini oldini olish uchun.

5. Metabolik atsidoz korreksiyasi uchun AQH to‘ldirilgandan ke-
y1;1 4°/do gidrokarbonat natriy 200 — 600 ml (3 ml/kg) dozada infuziya
qgilinadi.

6. Birinchi sutka davomida 6-8 g kaliy xlorid, 20% glyukoza va
insulin bilan infuziya qilinishi kerak.

7. Qonni bioximik va umumiy tahlili, siydik tahlili.

8. Simptomo-sindromal terapiya.

9. O‘tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi uchun dofamin(2-4
mkg/kg/min “buyrak dozasi”, siydik qopini kateterlash, soatlik, sutka-

lik diurezni nazorat qilish orqali.
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1.9. POLITRAVMADA INTENSIV TERAPIYANING
ASOSIY TAMOYILLARI

Rivojlangan mamlakatlarda o‘rta yoshlilar o‘rtasidagi oflimning
asosiy sababi travma hisoblanadi. Nemis olimlarining ma’lumotlariga
ko‘ra, og‘ir politravmalarning 85% muchalar jarohatlanishi, 70% bosh
miya jarohatlari, 35% torakal va 20% abdominal jarohatlar tashkil etadi.
Qo‘shma jarohatda - bu ikki va undan ortiq organlarning jarohati tushu-
niladi. Kombmatswa]angan jarohatda - turli xildagi kuchlarining bir
paytdagi ta’siri natijsida kelib chigadigan jarohatlar tushuniladi. Shikast-
langan bemorlarning 80% jarohatning 3-4 soati ichida halok bo‘ladi. 15
minutdan kechikib tibbiy yordam berilganlarning o‘lim darajasi 30% ga
oshadi. Jarohat olgandan 15 minut ichida tibbiy yordam berilishi kerak.
Nafas yo‘llarining to‘liq bekilishi kuzatilganda 5-6 minut keyin yurak
to‘xtashi kuzatiladi. Xirurgik yordamning 6 soatdan ortiq vaqt davomida
kechikishi, muchaning yo‘qotilishiga yoki sepsisga olib keladi. Politrav-
ma olgan bemorning evakuatsiyasi 24 soatdan kechiksa yoki intensiv tib-
biy yordam 7 kundan keyin amalga oshirilsa bemo: 'da’ pollorgan yetish-
movchlhga olib keladi.

Voqea joyidagi tibbiy yordamning 6 ta asosiy sharti:

1. Nafas yollari o‘tkazuvchanligini tiklash (pnevmotoraksni inkor
qilish)

2. O*SV o‘tkazish,

3. Qon ketishini to‘xtatish.

4. Koma holatidagi bemorlarni aniq holatini belgilash.

5. Shok belgilari bo‘lganda oyoqlarini 45°S ko‘tarish. Bemorlami
qo‘shimcha jarohatsiz kasalxonaga olib kelish.

6. Og‘rigsizlantirish magsadida nosteroid’ ydlllo‘ianlshga qarshi
preparatlarni qo‘llash

Intensiv terapiyaning muhim jihatlari; glpovolemlyaga qarshi-in-
fuzion terapiya va yetarli og‘rigsizlantirish, poliorgan yetishmovchilik
bilan kurashish, to‘qimalar gipoksivasi va tashqi nafas buzilishini bar-
taraf C]l]lSl] giperkoagulyasiya va eritrotsitlar agregatsiyasini oldini olish,
jigarning ogsil sintezini me’yorlashtirish, buyrak yetishmovchilini oldini
olish, ikkilamchi immunodefitsit holati bilan kurashish.

O‘zaro og‘irlashtirish sindromi. Bu hayotiy muhim organlar faoliyati
krizisining patofiziologik konstantasi bo‘lib, klinikada shok holatida ikki
va undan ortiq anatomo-funksional sohalarnmg zararlanishi bilan xarak-
terlanadi va ogibatda bu o‘zgarishlar o‘zaro bir-birini ogirlashtiradi. Jaro-

hat ogibatida yuzaga keluvchi o‘lim holati quyidagi davrlarda kuzatiladi.
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I. O‘lim holatining birinchi cho‘qqisi jarohat olgan zahotiyoq to‘satdan
yoki bir necha dagiqalar ichida hayotiy muhim organlar (miya. yurak, yirik
gon-tomirlar)ning og'ir jarohati va zararlanishi ogibatida sodir bo*ladi. Ko*p
hollarda jarohat olingan joyning o‘zidayoq zudlik bilan boshlangan davo
choralari yoki yaradorni stasionarga tezda yetkazilganda ham bunday og‘ir
Jarohatlar o*limga olib keladi. Ko‘pchilik adabiyotlarda bu davr 60% hollar-
da bemorning o'limi bilan kechishi haqida ma’lumot berilgan.

IL O‘lim holatining ikkinchi cho‘qqisi kuzatilishi jarohat olingan ilk soat-
larda bemomi stasionarga yetkazgandan so‘ng yuzaga keladi va ko'pincha le-
tallik bu bosqichda kamayadi. Og‘ir asoratlar kamayishiga sabab ventilyasion,
gemostatik, to*qima gipoksiyalarining profilaktikasi va davosi hisoblanadi. Bun-
day muolajalarga o‘pkaning sun’iy ventilyatsiyasi va respirator funksiyaning
tiklanishi, tashqi va ichki qon ketishini batamom to‘xtatish, aylanib yurgan gon
hajmini to’ldirish bilan to‘qima perfuziyasini tiklash kiradi. Aynan shu davrda
0z vagtida qo'yilgan to‘ri tashxis natijasida miya ichi gematomalari, ichki gon
ketishlar, pnevmo va gemotorakslami oldini olish mumkin.

IIL. O‘lim holatining uchinchi cho‘qqisi jarohatdan so‘nggi bir necha
kun, haftadan so‘ng sepsis yoki poliorgan yetishmovchiligi tufayli yuzaga
keladigan asoratlar ogibatida kuzatiladi. Intensiv terapiya, yangi generasiyali
preparatlami qo‘llash, davolashning efferent turlari letallik darajasini kamay-
tirishi mumkin. Maxsus yetarli yordam ko‘rsatishga qaramay bu bosgichda
letallik 70%ni tashkil giladi. Bosh miya jarohatlarida, naysimon suyaklar sin-
ganda yoki emboliyalar xavfi ko*prog ortadi. Bosh miya jarohatlarida letallik
23-32% tashkil qiladi. Polijarohatdan aziyat chekkanlarning 20-25% alko-
goldan mastlik holatidagi bemorlar tashkil qiladi va bunda dekompensasiya
bosgichi tez rivojlanadi.

Butun jahon shoshilinch tibbiy yordam va tibbiy halokatlar assosia-
siyasi tavsiyalarilt WAEDM):

1. Bemomni unga qo‘shimcha jarohat yetkazmasdan halokat joyidan olib
chiqish. -

2. Yuqori nafas yo‘llarini yot jismlardan tozalash va havo

o‘tkazuvchanligini ta’minlash -P. Safarning uchlik usuli orqali.

3. O*pkalar sun’iy ventilyatsiyasining ekspirator usullarini qo*llash.

4. Tashqi qon ketishini bog‘lamlar yordamida to‘xtatish.

5. Hushsiz bemorni xavfsiz holatda yotgizish(fiziologik yonlama holatda)

6. Shok belgilari kuzatilgan bemorni xavfsiz holatda yotqizish(boshini
pastga qilib yotgizish)

- Bemorga jarohatlangan joyning o‘zida tibbiy yordam ko‘rsatish:

1. Funksiyasi buzilgan hayotiy muhim organlarni aniglash va zudlik
bilan ularni faoliyatini tiklash.
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2. Bemorni ko‘zdan kechirish, hayot uchun xavfli omillarni aniglash
va gospitalizasiya qilinguncha dastlabki diagnozni qo‘yish.

3. Bemormni gospitalizasiya gilish kerak yoki kerak emasligi to n51da
hal giluvchi qarorga kelish.

4. Jarohat xarakteriga qarab gospitalizasiya joyini aniqlash.

5. Ommaviy jarohatlarda bemorning gospxtahzaswa qllmlsh navbatini
aniglash.

6. Stasionarga yetkazishda qo‘shimcha jarohat yetkazmashkmng
maksimal imkoniyatlarini ta mmlash va stasionarga zudlik bilan trans-
portirovka qilish.

Gospitalizasiyagacha bo‘lgan blrlamchl bosqich vamfalarl

1. Pnevmotoraksni inkor qilish. va me’yordagi nafas funksiyalarini
ta’minlash.

2. Gipovolemiyani bartaraf etish(Gekoton200-400 ml )

3. Og‘rigsizlantirish muammolari' (tramadol, moradol, nabufin, ket-
aminning kichik dozalari 1-2mg/kg). ey

4. Aseptik bog‘lamlar va transport shinalar qo‘yish.

Politravma olgan bemorlarga gospitalizasiyagacha bo‘lgan bos-
qichda birinchi yordam:

1. Qon ketishini vagtincha to*xtatish va pnevmotoraksm inkor qlhsh

2. Bemorning ahvoli og‘irligini be]g110vch1 ko* rsatklchlar YuQS, AB,
Algover indeksi(Shl), pulsol\sunelrlya(Sa

3. Sistolik A/B<80 mm.sim.ust. ,pulzs>1]0 Sa0, <90% ShI>1,4
bo‘lganda zudlik bilan kompleks ravishda shoshilinch tez tibbiy yordam
ko‘rsatish talab gilinadi.

4. Reanimasion tadbirlar quyidagilarni o‘z ichiga OllShJ kerak:

*Sa0,<94%-kislorod ingalyatsiyasi nigob yoki burun orqah kateter
kiritish orqali.

*Sa0,<90% oksigenoterapiya traxeya mtuba:.uyasn va O‘SV apparatl
yordamida amalga oshiriladi. -

*Periferik marlxamy venalar Kateterizasiyasi.

*Kristalloidiar infuziyasi 12-15ml/kg/s.

*Anesteziya: promedo] 10-20 mg, fentanil 2 mg/kg, dropel idol 2, Smg,
sibazon 10mg, singan sohalarga lokal anesteziya lidokainning 1%l erit-
masi.

*Prednizolon 1-2mg/kg.

*Transport immobilizasiyasi.

Gospltallzaswa bosqichidagi birlamchi vazifalar: -

*To'qima pefuziyasi, gemodinamika, nafas ﬁmks:yalanm yetarli

tiklash.
63



*Ichki organlar funksiyasini korreksiyalash va zudlik bilan gemostaz
o‘tkazish.

*Qorin bo‘shlig'i organlari zararlanganda-tezkor laparotomiya.

*Tayanch-harakat organlari zararlanganda lokal davolash-immobili-
zatsiya.

Yaraga garshi terapiyaning asosiy yo‘nalishlari:

1. Gemodinamika turg‘unlashgandan so‘ng ganglioblokatorlar, sp-
lanxnitik zonalarga simpatik nerv tizimi ta’sirni kamaytirish magsadida
simpatomimetiklar antogonistlari qo‘llaniladi.

2. Peptik omillarni tiklash magsadida N_-gistaminoblokatorlar, proton
pompasi blokatorlari, antasidlar tavsiya gilinadi.

3. Antioksidantlar(selen preparatlari, tokoferol) bilan hujayra mem-
branasini turg‘unlashtirish.

Erta enteral oziglantirish (EEO).

Jarohatning o‘tkir reaksiya davrida gipermetabolizm, moddalar al-
mashinuvining sezilarli buzilishi, immun javobning susayishi, infeksion
kasalliklarga beriluvchanlikning oshishi rivojlanadi. Erta enteral oziglan-
tirish yuqorida ko‘rsatilgan holatlarni korreksiyalashga imkon beradi.

EEOQ quyidagilarni ta’minlaydi:

*ichak vorsinkalarining atrofiyasini oldini olish;

*ichaklarning disbalansini korreksiyalash;

*ichak florasi translokasiyasi fenomeni reduksiyasi; .

*ichaklardagi limfoid to‘gimalarda distrofik jarayonlarining oldini
olish;

*stress yaralarning kelib chigishini profilaktikasi:

*giperkatabolizm sindromi rivojlanishini pasaytirish.

Erta enteral oziglantirish muammolari:

* Ichaklar motorikasini pasayishi;

*Devor orqali so‘rilishning sekinlashishi;

*Ozig moddalar hazm bo'lishining sekinlashishi;

*Ichaklarda mikroblar peyzajining o*zgarishi;

*Ichak vorsinkalaridagi fermentlar yetishmovchili;

*EEO ga OIT ni alohida tayyorlash.

EEO ga oshqozon ichak yo‘lini tayyorlash algoritmi:

I. Ichki a’zolarda qon aylanishi optimizasiylangach, gemodin-
amik ko‘rsatkichlar turg‘unlashgach dobutamin preparatlarini tan-
lash(dobutreks 1-4mkg/kg/min dozada). ]

2. Qonning reologik xususiyatlarini yaxshilash magsadida v/i ga
reosorbilakt, refortan, pentoksifillin, dipiridamol quyish.

3. Nazogastral zond ofrnatish, duodenogastral reflyuks bo*lgan hollar-
da nazointestinal zond qo‘yish.
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4. 4litr fiziologik eritma bilan oshqozon ichak yo'lini yuvish.

5. Prozerin bilan 0,015mg/kg/sutka dozada ichaklarda peristaltik
shovqin eshitilguncha stimulyatsiya qilish.

6. Oshqozon ichiga giperosmolyar eritma quyish: bulardan 400-
600ml/sut. dozadagi sorbilakt ichaklar motorikasini yaxshilaydi.

7. Ferment preparatlarini yuborish.

8. Eubiotikiar kulturasini organizmga yuborish. Bifidobakteriyalar
ichakdagi patogen gramm-manfiy florani kamaytirib, immunostimulya-
tor ta’sir ko*rsatadi.

9. Ichaklar uchun asosiy ozuqa hisoblangan glutaminni 20 g/sut. doza-
da yuborish.

1.10. GIPOVOLEMIK SHOK

Gipovolemik shok holati vabo, salmonellyoz, ovgat toksikoinfeksi-
yalari va enterokolitlar ogibatida kelib chigadi. Ketma-ket qayt qgilish va
shir - shir ich ketish bilan ta’riflanadigan kasalliklarda ko‘pincha orga-
nizmda suvsizlanish alomatlari ko‘rinadi. Yo*qotilgan suyuqlik hajmiga
qarab suvsizlanish (degidratatsiya) ning TV darajasi ajratiladi.

1 darajadagi degidratatsiyada bemor tanasi og'irligining 1-3%
migdorida suyuglik yo‘qotiladi. Bunda bemor organizmida aytarlik
o‘zgarishlar yuz bermaydi.

II darajadagi degidratatsiyada bemor ‘tanasi vazmnmg 4 - 6%
miqdorida suyuglik yo‘qotadi. Tomirlarda qon va to*qimalardagi suyugq-
lik miqdori ozgina kamayadi. Shunga yarasha belgilar ko‘rinadi.

Il darajadagi degidratatsiyada bemor vaznining 7-9% miqdorida
suyuqlik yo‘qotadi. Plazma ancha kamayishi hisobiga qon quyuqlashadi,
puls bosimi pasayadi, buyrak orqali o‘tadigan qon miqdori kamayadi,
periferik tomirlarda qon aylanishi izdan chiqib, metabolizm buziladi.

[V darajadagi degidratatsiyada bemor tanasi vaznining 10% va bundan
ko*p migdorda suyugqlik yo‘qolib, degidratatsion shok boshlanadi. Yurak-
ka qaytib keladigan va sistolada yurakdan chiqariladigan gon migdori
kamayadi. Periferik qon aylanishi izdan chiqib, gematokrit ko‘rsatkichi
ko*payadi. To*qimalarda glpokmya, metabolik atsidoz va respirator alka-
loz boshlanadi. Shuningdek, gipotoniya, azotemiya yuz beradi, buyrak-
ning filtrlash faolivati mutlaqo to‘xtaydi, muskullarda Flbnllva!mya alo-
matlari kuzatiladi.

Gipovolemik shok patogenezida glpovolemlya — suvsizlanish ye-
takchi hisoblanadi.

Yuqorida qayd qilganimizdek, 1 darajadagi degidratatsiyada bemorni
ahvolida yaqqol ko‘rinadigan kasallik alomatlari kuzatilmaydi va bemor-
ga intensiv terapiya taymlash zaruriyati bo‘lmaydi. Bunday holda bemor-
ga oralit, regidron, glyukosolan ichiriladi (peroral regidratatsiya).
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Il darajadagi degidratatsiya yuz berganda ham ko‘pincha peroral
regidratatsiya usuli kifoya qiladi.

111 darajadagi degidratatsiyada bemor sulayib yotadi, ba’zi muskullar
turkumi gisqarib, tortishaveradi. Badan terisini rangi o‘chib, quruq ko‘ri-
nadi, elastikligi kamayib ketadi. Bemor ketma-ket gayt qiladi, tez-tez
(kuniga 20-40 marta) ichi ketadi, tovushi chiqmay, pichillab gaplashadi,
yurak tonlari juda bo‘g'iq eshitiladi.

Tegishli usullar bilan tekshirib ko‘rilganda AQH 20% gacha, kaliy
3,5 mkm/l gacha, xlor miqdori 85 mmol/l gacha kamaygan bo‘ladi. Na-
triy 150 mmol/l gacha ko‘payib, plazmaning solishtirma og'irligi 10-32
gacha tenglashib qoladi. Algoverning shok indeksi 1,0 ni tashkil qgiladi,
gematokrit 0,50 ga teng bo*ladi.

Suv tangisligi quyidagi formula orgali hisoblanadi.

Suy tangisligi (I)= 0, 6 x M(kg) x (1- (144/(Na)")),

M - tana massasi, Na —natriyni plazmadagi konsentratsiyasi.

Bunday holatda harakatdagi qon hajmini ko‘paytirish, markaziy va
periferik gemodinamikani asliga keltirish, suv-elektrolitlar almashinuvini
me’yorlashtirish uchun bemor venasiga o‘rnatilgan kateter orqali poliion-
li eritmalar (atsesol. xlosol, trisol, kvartosol, disol, laktosol) yuboriladi.
Bu critmalar dastlabki 2-4 soat davomida minutiga 80-100 ml dan oqim
holida yuboriladi. Keyin infuziyani davom ettirib, eritmalar minutiga 10-
20m| hisobida yuborib turiladi. Bu suyugliklarni yuborish vaqtida marka-
ziy vena bosimi, gematokrit, diurez, plazmaning solishtirma og'irligi
Kuzatib boriladi. Tuzli eritmalardan tashqari refortan (5-10 mi/kg) va
reosorbilakt (5 - 10 ml/kg) ham tayinlanadi.

Il darajadagi degidratatsiyada bemorning ahvoli ba’zan ancha og‘ir
bo*ladi. Bemor hech narsaga e’tibor bermay, vaqti-vaqti bilan unda tajo-
vuzkorlik harakatlari paydo bo‘ladi, muskullari tortishib, gisqgarib turadi,
higichoq tutadi. Bemorning badani ko‘kimtir tus oladi, ovozi chigmaydi.
Shilliq pardalari, ko*z ogi qurib turadi. Qorni ichiga tortilib qoladi. Yurak
tonlari bo‘g‘iq bo‘ladi, gipotoniya aniqlanadi. Bemor tez-tez nafas oladi.
Tana harorati pasayib ketadi, oligouriya kuzatiladi.

AQH 25% gacha . kaliy miqdori 3 mmol/l gacha, xlor 80 mmol/l
gacha kamayadi. Natriy 155 mmol/l gacha ko‘payib, plazmaning sol-
ishtirma og‘irligi 10-36% gacha ko‘tariladi. Algover shok indeksi 1,1-
1,5 gematokrit 0,55 gacha ko‘tariladi. Bunday hollarda intoksikatsiyani
kamaytirish uchun vena ichiga tomchilab insulin (5 birlik) qgoshilgan
glyukoza eritmasi (5% - 400ml) kaliy xlorid (3% - 40ml) quyiladi. Hu-
jayralar membranalarini mustahkamlash uchun venaga 1 - 5mg/kg hiso-
bidan prednizolon yuboriladi.

66



R b

% L

(RIS

~ Atsidozni bartaraf qilish uchun natriy gidrokarbonatning 4%li eritma-
sidan tegishli miqdorda (formulaga qarab) venaga tomchilab yuboriladi.
Bikarbonat (ml)=0, 3 x M x (VE);

M- tana og'irligi, VE- asos yetishmovchiligi migdori.

Proteolizni susaytirish uchun kontrikatni izotonik eritmada suyultirib,
tomchilab venaga quyiladi .

IV darajadagi degidratatsiya holatida bemor ahvoli juda og‘ir bo‘la-
di. Ko‘zlaring oqi qurib, xira tortib qoladi. Midriaz aniqlanadi. Ko‘z
olmachasi ich - ichiga tortib ketadi. Yurak tonlari zo‘rg‘a eshitiladi. Per-
ikardning ishqalanish tovushi eshitiladi. Bemor juda tez-tez (har dagiqa-
da 60 gacha) nafas oladi. Anuriya kuzatiladi, ayni vaqtda u beto‘xtov
qusadi, tinmasdan shir-shir ichi ketadi. Bemorni tashnalik qiynaydi.
Og‘iz bo‘shlig‘i shilliq pardasi va til qurib, qagrab ketadi. Bemor yuzi,
badani va qo‘l-oyoqlari ko‘kimtir tus oladi. Terisi va teri osti to*qimasi
elastikligi yo‘qoladi. Bemorning ovozi chiqmaydi, u pichirlab gapira-
di. Hamma muskullari tortishib gisqargan holda bo‘ladi. Pulsi qo‘lga
ilinmaydi. Qon bosimi ancha pasayib ketadi. Tekshirilganda harakatdagi
qon miqdori 30 % gacha tushib, kaliy miqdori 2, 5 mmol/l. xlor miqdori
esa 80 mmol/l gacha kamaygan, natriy 155 mmol/l gacha ko‘paygan,
plazma solishtirma og‘icligi 10-36 % gacha borib qolgan. Algoverning
shok indeksi 1, Sgacha ko‘paygan bo‘lib chiqadi. Gemotokrit 55% ni
tashkil giladi. Bunday holatda degidratatsiya (suvsirash) kasallik man-
zarasida asosiy o'ringa o'tib. bemor taqdirini hal giluvchi omil bo‘lib
qoladi, shu munosabat bilan davo chora-tadbirlari birinchi navbatda ana
shu suvsirash holatini bartaraf gilishga qaratilgan bo‘lishi zarur. Bosh-
gacha aytganda, yo‘qotilgan suyuqlik. tuzlar va oqsil moddalar o‘rnini
zudlik bilan to*ldirish kerak bo‘ladi (regidratatsiya).

Bemor yo*qotayotgan suyuqlik migdorini soat sari hisoblab, tekshirib
turish kerak. Tuzli eritmalar bemorning ahvoliga qarab 3-5 kun davomida
quyib turiladi. Keksa bemorlarga suyuqlik sekinroq quyiladi, suyugli-
kning 40 foizini 4-8 soat davomida yuborish tavsiya etiladi. Bemorga
suyuglik yuborilayotganda bemordagi degidratatsiyaning xilini (gipo-
tonik. izotonik, gipertonik degidratatsiyani) hisobga olmoq kerak. Davo
bemor venasiga 37°S daraja haroratgacha ilitilgan poliion eritmalar (kvar-
tasol, atsesol) quyishdan boshlanadi Umuman bir kecha-kunduzda yubo-
riladigan eritma miqdori degidratatsiya darajasiga qarab 4-10 litrni tashkil
qiladi. Qusish to*xtab, gemodinamik ko‘rsatkichlar va buyrakning siydik
ajratish faoliyati me'yorlashgach eritmani venadan yuborish toxtatiladi
va ichishga beriladi. 2 litr poliion eritma yuborilgandan so‘ng, suyuqlik
tezligini sekinlatib uni har minutda 10 ml dan yuborishga o‘tish mum-
kin. Suyuglikni tezroq yuborish uchun qo‘l oyoq venalarining ikki-uch
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joyiga bir yo'la igna solish mumkin yoki o‘mrov osti vena kateterlanadi.
Tuzli eritmalarni 0°z vaqtida yuborish hal giluvchi rolni o‘ynaydi. Bu
vaqtda yurakni quvvatlovchi dorilarni tayinlash tavsiya etilmaydi. Adren-
alin, efedrin va shu kabi dorilarni tayinlash ta’qiqlanadi. Odatda poliion
eritma yuborishga kirishilganidan keyin oradan 15-25 minut o‘tishi bilan
bemor pulsi qo‘lga ilinadi va gon bosimi aniglana boshlaydi. 30-45 minut
o‘tgach esa nafas bir qadar izga tushib, tananing ko‘kimtir rangi yo‘qola
boshlaydi. Bemorning ovozi paydo bo‘ladi. 4-6 soat o‘tgach bemorning
ahvoli ancha yaxshi bo‘lib qoladi, lekin buning uchun odatda bemorga
5-10 litr eritma yuborilgan bo‘lishi kerak, trisol eritmasi uzoq muddat
ishlatilganda metabolik alkaloz va giperkalemiya paydo bo‘lishi mum-
kin. Bu holda disol eritmasi qo‘llanadi. Tuzli eritmalar bilan davo gilish
zaruriyati tug‘ilganida kvartasol yoki atsesol eritmalari tavsiya etiladi.
Tuzli eritmalarni yuborish keyingi kunlarda ham davom ettiriladi (bemor
axlati, qusug'i, siydigi bilan yo‘qotgan suyuqlik miqdoriga garab).

Bemor ahvoli juda og‘ir bo‘lganda birinchi kun davomida 10-15 litr,
atrofida, keyingi 3-5 kun davomida yo*qotilgan suyuqlik miqdoriga qa-
rab tegishli miqdorda tuzli eritmalar yuboriladi. Davolash davomida
bemorda reaksiya (et uvishib qaltirash, isitma chiqishi) paydo bo‘lgan
taqdirda ham eritmalar yuborish davom ettirilaveradi va yuboriladigan
eritmalarga 1% dimedroldan 1-2 ml yoki pipolfen qo‘shiladi. Agar reak-
siya juda qattiq bo‘lsa, prednizolon tayinlanadi (bir kecha-kunduzda 30-
60mg). Bunday hollarda natriy xlorid eritmasi bilan davolash mumkin
emas. Chunki eritma bemor organizmidagi kaliy va natriy gidrokarbonat
yetishmovchiligining o‘rnini bosmasdan, balki plazmaning giperosmotik
holati boshlanib, hujayralarning ikkilamchi suvsizlanishiga sabab bo’li-
shi mumkin. Shuningdek, 5% glyukoza eritmasini ham ko‘p miqdorda
yuborish mumkin emas. Chunki glyukoza eritmasi yuborilganda u elek-
trolit yetishmovchiligini bartaraf etmaydi, aksincha, plazmadagi elektro-
litlar aynigsa, kaliy konsentratsiyasini kamaytiradi. Qon quyish, qonning
o‘rnini bosadigan preparatlar tayinlash ham tavsiya etilmaydi. Tomir-
larda qon ivib golishning oldini olish uchun bemorga geparin (sutkasi-
ga250-500ed/kg) avval venasidan, keyin kindik atrofidagi teri osti klet-
chatkasidan yuboriladi. Ogim bilan venaga asta-sekin kalsiy glyukonat
(10 ml) quyiladi.

Periferik qon tomirlar, spazmani bartaraf qilish, bosh miya shishuvi-
ning oldini olish (sorbilakt) va tirishuv sindromini to*xtatish magsadida
venaga droperidol (0,25% - 2-4ml) yuboriladi. Psixomotor qo‘zg‘alish
hollaflarida seduksen (0,5%-2ml) tayinlanadi. Organizmda energiya al-
mashinuvi jarayonini yaxshilash uchun askorbin kislotasi (5%-10 ml) ve-
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naga yuboriladi. Buyraklarda qon aylanishini yaxshilash uchun venadan
eufillin (2, 4%-5 ml dan kuniga 2 mahal) tomchilab yuboriladi.

Enteropatogen bakteriyalarga qarshi ta’sir ko‘rsatadigan antibiotiklar
ham venaga yuboriladi. Bemorning burni orqali namlangan kislorod beri-
ladi. Bemorni yaxshilab o‘rab, oyoqlariga isitgich qo‘yiladi. Unga ach-,
chiq choy yoki kofe berish foydali. Bemorning ahvoli yaxshilanganidan
keyin regidron eritmasini ichirib, davo davom ettiriladi.

1.11. KUYISH SHOKI1

Kuyish shoki - kuyish kasalligining birinchi bosgichi bo‘lib, jarohat-
ga nisbatan organizmning mahalliy va umumiy javob reaksiyaning nati-
jasidir. Bu holat tana yuzasining 10-15% kuyganda kuzatiladi. Kuyish
shoki MNTga kuchli patalogik ta’siri va gomeostaz tizimining 0‘z-0‘zini
boshqarish mexanizmlaming plazmoragiya natijasida chuqur buzilishi-
dan paydo bo‘ladi. Bolalarda kuyish shoki septikotoksemiya fazasi bi-
lan birga kechadi va tana yuzasining 5% kuyganda kuzatiladi. Shok
kuyishdan bir necha minutdan keyin yuzaga kelib erektil fazasi 24 soat
davom etadi va kapillyarlarning yuqori o‘tkazuvchanligi bilan kechadi,
bu bilan boshga shoklardan farq giladi. Organizm termik jarohatga uch
xil javob beradi: nerv-reflektor, neyro-endokrin va yallig'lanish reaksi-
valari orqali. Kuyish shoki patogenezida plazmoragiya, gipovolemi-
va, og‘riq sindromi va tomir o‘tkazuvchanligining oshishi yetakchi
hisoblanadi. Kuyish shokining Kelib chiqishida quyidagi uchta pato-
fiziologik jarayonlar sabab bo*ladi:

1. O‘tkir plazma yo‘qotish va gemokonsentratsiya jarayoni.

Absolyut gipovolemiya tomir ichi gemolizi. qonning patalogik to*pla-
nishi, periferik va markaziy qon aylanish buzilishi bilan namoyon bo‘ladi.
Jarohat yuzasidan plazmani yo‘qotish AQH yetishmasligini kuchaytiradi.
Buning natijasida markaziy gemodinamika buzilib yurakning sistolik va
minutlik gon hajmi pasayadi. Organ va to‘qimalarda qon aylanish buzila-
di, qonning bioximik tarkibi o*zgaradi. Sirkulyator gipoksiya va metabolik
atsidoz asosida qonda chala oksidlangan moddalar sut va pirouzum Kis-
lota, azot qoldiqlari konsentratsiyasi oshadi. Jigarda qon aylanish hajmi-
ning kamayishi uning detoksikatsion funksiyasini pasaytiradi. Buyraklar
funksiyasi ham buziladi. Arterial bosim 60 mm. sim. ust. dan past bo'lsa
koptokchalar filtratsiyasi keskin kamayadi va oligoanuriya paydo bo‘la-
di. Katta miqdorda katexcolaminlarning qonga chiqishi buyrak tomirlarini
toraytirib jarayonni og‘irlashtiradi. Mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi qon
reologiyasining chuqur buzilishiga olib keladi. Eritrotsitlarning agregatsi-
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yasi natijasida kapillyarda qon aylanishi sekinlashadi. Qonning tomir ichi-
da ivishi trombotsitlar va fibrinogen miqdorining kamayishiga olib keladi,
bu esa qon ketishiga sabab bo‘ladi. Kapillyarlarda eritrotsitlarning cho‘kib
qgolishi natijasida uning devori yupqalashadi, natijada kichik dispersli
ogsillar chiqib shishga olib keladi. Hujayra ichi suyuqligining yo‘qotilishi,
suv elektrolit almashinuvining buzilishiga olib keladi. Qon tomir o‘zani-
dan suyuqlikning interstitsial sohaga sizib chigishi 12-18 soat va undan
ko‘proq vaqt davom etadi, shuning uchun kuyish shokida AB jarohatdan
keyin darrov pasaymaydi va shu bilan travmatik shokdan farq giladi.

2. O‘tkir toksemiya — kuyish vaqtida kuygan sohada hosil bo‘lgan
toksinlar birinchi sutkada qonga maksimal darajada so‘riladi. Bu o‘z
navbatida nafaqat mahalliy o‘zgarishlar balki markaziy va pereferik nerv
tizimidagi buzilishlar, organizmda chuqur metabolik o‘zgarishlarga olib
keladi.

3. Neyrogen o‘zgarishlar natijasida nervreflektor shok rivojla-
nadi. Bunda nerv tolalari juda qattiq ta’sirlanadi, neyrodistrofik holatlar
chuqurlashib boradi. Juda kuchli og‘riq sezgisi ta’sirida bemor terminal
holatgacha kelishi mumkin. Bolalarda kuyish shoki tana yuzasining 5%
kuyganda ham kelib chigadi va shok septikotoksemiya fazasi bilan birga
kechadi.

Kuyish shokida kuzatiladigan asosiy patofiziologik buzilishlar:

— AQH, AB pasayishi va pulsning tezlashishi;

— tana haroratining pasayishi;

— oliguriya, anuriya, gematuriya;

— taxipnoe, changash, ko‘ngil aynishi, qusish, gorin damlashi, oshqo-
zon ichakdan qon ketishi, psixomotor qo‘zg‘alish;

— atsidoz, giponatriemiya i giperkaliemiya, g!poproiememlya dispro-
teinemiya,

- azolemjya

— qon ivishi va govushqoqligining oshishi.

Bu buzilishlarning barchasi termik jarohat olingandan 6-8soatdan ke-
yin yuzaga keladi, shuning uchun shokka qarshi chora - tadbirlar qancha
tez boshlansa og‘ir asoratlarning oldi shuncha ko* proq olinadi. Termoin-
galyatsion sindromi bor bemorlarda kuyish shoki og‘ir kechadi va Iurll
asoratlar bilan namoyon bo‘ladi.

Klinik belgilari va dgagnostxkasn Kuyish shokmmg klinikasi ku-
yishning darajasiga va chuqurligiga bog‘liq. Kuyish shoki tana yuzasi-
ning 10-15% kuyganda yuzaga keladi. Kuyish shokining og‘irlik darajasi
Frank indeksi (FI) yordamida aniglanadi.

FI-S +3-8
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SY“- yuzaki kuygan soha (I-I11 a % hisobida)

S — chuqur kuygan soha (111 , — LV % hisobida)

3- kuyish chuqurligini hisoblashda olingan koeffitsient.

FI —30 dan 60 gacha- yengil kuyish

FI- 61 dan 90 gacha- og‘ir kuyish

FI-91 dan yuqori- o‘ta og‘ir kuyish :

1. Yengil Kkuyish shoki — 10-20 % kuyganda, FI-30 dan 60 gacha,
bemorning ahvoli o‘rta og'ir, es-hushi saqlangan, teri rangi oqargan, puls
100-110 min, AB 120-130/70-80 mm. sim. ust. MVB 30-40 mm suv
ust., rektal-teri gradienti 9°C dan yuqori eritrotsitlar 5-5,5, 160-170g/1,
gemotakrit 50-55 %. leykotsitlar 12-14, mochevina 9-10, bilirubin 8-20
mkm/l, PH- 7, 33-7, 35.

2, Og‘ir kuyish shoki — 40-50 % kuyganda, FI- 61 - 90 ga teng,
umumiy ahvoli og‘ir, yaqqol ifodalangan erektil faza, es-hushi karaxt,
tana temperaturasi tushgan, qaltirash, mushaklar titrashi, akrotsionoz,
taxikardiya 110 - 120ta , AB 100-105/70-75, MVB 10-135, rektal harorat
gradienti 10-11%, eritrotsitlar 6-G, 5. gemoglabin 180-200 g/1, gemotokrit
60-70%, mochevina 11-16 mmol/l, PH-7,32, soatli diurez 30-35 ml/soat,
gematuriya. proteinuriya, gemoglobinuriya kuzatiladi.

3. O°ta og‘ir kuyish shoki — tana yuzasining 60-70% Kuyganda, FI
91 dan yuqori. Bemorning umumiy ahvoli o'ta og'ir, teri qoplami oqimtir
ko‘kargan, yaqqol ifodalangan erektii faza, bir necha marta kofe quyqasi-
ga o‘xshash qo‘sish kuzatiladi. Puls 130-150 min, AB 90/60, MYB-10 mm
suv ust. . rektal harorat gradienti 12-13°S, eritrotsitlar 7-7. 5, gemoglabin
200-240 g/1. gematokrit 70-75 %, gipoprotenemiya, diurez 30 ml/ soatdan
past, mochevina 17-20 m/mol/l, qoldiq azot 70-90 mmol/l, PH 7,2.

Quyidagi klinik laborator tekshivishlar ma’lumoti monitoring
qilinadi:

* har soatda markaziy gemodinamika parametrlari, nafas soni, gemo-
tokrit;

» har 3 soatda-kislota ishqor muvozanati, gemotokrit, soatli diurez.

« har 6-8 soatda umumiy qon tahlili, plazma elektrolitlari, proteinemi-
va, kislota ishqor muvozanati, plazma osmolyarligi;

* har 12 soatda ogsillar fraksiyasi, kreatinin, mochevina, mioglobin-
uriyani tekshirish.

Kuyish shokida birlamchi chora-tadbirlar tartibi:

» nafas yollari o‘tkazuvchanligini ta’minlash;

» markaziy vena kateterizatsiyasi va infuzion terapiyaning boshlanishi;

» kuygan yuzalarga bog‘lamlarni qo‘yish;

+ oshqozonni zondlash.
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Kuyish shoki davrida intensiv terapiya majmuasi: og‘riqni qoldirish,
gipovolemiyani bartaraf qilish. qon reologiyasini yaxshilash va organo-
proteksiyaga qaratilgan bo‘lishi kerak.

Shoshilinch yordamvaintensiv terapiya tamoyillari uch kateter
goidasiga amal qilib olib boriladi. Markaziy vena kateterizatsiyasi-do-
imiy gemodinamik monitoring va infuzionterapiya magsadida.

O‘tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi dofamin(2-4 mkg/kg/
min “buyrak dozasi”, siydik qopini kateterlash, soatlik, sutkalik diurezni
nazorat qilish , bemorni shok holatidan chigishini bilish uchun.

Nazogastral zond — hazm tizimi holatini nazorat gilish, oshqozonni
yuvib turish va ovqatlantirish.

Davolash quyidagi ketma - ketlikda davom ettiriladi:

» yetarli ventilyatsiyani ta’minlash;

» doimiy monitoring (EKG, AB, YuQS. pulsoksimetriya) o‘tkazish;

» yetarli og‘rigsizlantirish;

» ko‘rsatmaga garab nekroektomiya va fatsioektomiya o‘tkazish;

» yetarli miqgdorda infuzion va transfuzion terapiya o‘tkazish;

Infuzion terapiya hajmi (ITH)- kuyish maydoni, bemor yoshi, og'irli-
giga bog‘liq bo‘lib, Parkland formulasiga asosan hisoblanadi:

ITH=2—4ml x TO(kg) x kuyish maydoni %
. Masalan; tana og‘irligi 70 kg, kuyish maydoni 40 % bo‘lganda
ITH=3 ml x 70 x 40=8400 ml tashkil etadi.

Kuyish shoki 3 kungacha davom etishi mumkin. SHokda infuzion
terapiya fo‘xtovsiz, doimiy davom ettirilishi kerak. Lekin infuzion tera-
piya hajmi ikkinchi sutkada 2 martaga va uchinchi sutkada esa 3 marta-
ga birinchi sutkaga nisbatan kamaytiriladi. Kuyish shokining jarohatdan
keyingi dastlabki 8 soatida sutkalik suyuqlik hajmining yarmisini quyish
kerak bo‘ladi. Bu degani, agar infuzion terapiya termik jarohatdan 2 soat
o‘tgandan keyin boshlansa, sutkalik suyuqlik hajmining yarmisini 6 soat
ichida quyish kerak bo‘ladi. Buning uchun 2 ta markaziy venadan foyda-
laniladi. Shuni ta’kidlash kerakki, belgilangan suyuqlik migdorining qu-
yish tezligini gemodinamikaning to‘rtta asosiy ko‘rsatkichga qarab belgi-
lanadi: AB, MVB, YuQS va soatlik diurez. Bu ko‘rsatkichlar quyidagicha
bo‘lishi kerak:AB (sistolik) 110-150 mm. sim. ustuni, MVB 40-60 mm.
suv. ustuni, YuQS 100 -120 minutiga, diurez 50 ml soat.

Kuyishning birinchi darajasida reosorbilakt, refortan, stabizol, kristall
eritmalar, 2-3 darajasida 2/3 qismni qon preparatlari, plazma tashkil qil-
ishi kerak.

Kuyishning 2-3 darajasida Gekoton 400-800 ml/sutkada infuziya
qilish yaxshi samara beradi, kristall eritmalarga qo‘shimcha glyukoza

72



navokainli aralashma (0,25% novakain, 5% glyukoza) sutkasiga 1500-
2000 ml dan 2-3 mahal vena ichiga yuboriladi.

Kuyish shokidagi bemorlarda koagulopatiya va mikrotromblar ho-
sil bo‘lishini hisobga olib TITQI sindromini profilaktika qilish magsadi-
da: yangi muzlatilgan plazma 1,5-2 litr atrofida, geparin 5000 ed har 4
soatda, dezagregant terapiya magsadida eufilin 0,5mg/kg/soat va nikotin
kislota qo‘llaniladi. Vena ichiga promedol, analgin, antigistamin prepa-
ratlari prednizalon, V, S, E guruh vitaminlari yuboriladi. Atsidoz tufayli
4% natriy bikarbonat eritmasini quyish zarur hisoblanadi. O*tkir yurak ye-
tishmovchiligida strafantin, korglyukon ishlatiladi. Tomir o‘tkazuvchan-
ligi buzilishi tufayli yuzaga kelgan kuyish sohasidagi shishlar rivojlani-
shi to‘xtagandan keyin albumin tavsiya etiladi. Ogsil preparatlari uchun
quyish tezligi 1-2 ml/kg/soat formula asosida olib boriladi. Shokdan keyin
kuyish toksemiyasi yuzaga kelib u gipertermiya, miokardit, miya, shishi,
gipoprotenimiya bilan xarakterlanadi. Endotoksikozni kamaytirish uchun
reosorbilakt 400-600ml va modda almashinuvini me’yorlashtirish uchun
plazma, albumin, parenteral oziglantirish uchun 5,10,15% Aminoven vena
ichiga tomchilab yuboriladi. Yuragida patologiyasi bo‘lmagan bemorlarda
pulsning minutiga 120tadan oshishi infuziya hajmi va tezligini oshirishga
asos bo‘ladi.

Shuningdek bakteriotsid antibiotiklardan amoksiklav, sefobid, ami-
noglyukozidlar, sefalosporinlar ishlatiladi. Termoingalyatsion sindromi
bor bemorlarga ingalyasion(nibulayzerorqali) @ apiya o‘tkaziladi. Qond-
ao‘rta molekulyar moddalaming ortib borishi endotoksikoz rivojlangan-
ligini ko‘rsatadi. Endotoksikozning og‘ir darajalarida faol detoksikatsi-
ya uchun gemosorbsiya, plazmosorbsiya, splenosorbsiya operatsiyalari
o‘tkaziladi. Enterosorbent sifatida Filtrum (gidrolizlangan lignin)ni
qo‘llash yaxshi samara beradi. AB turg‘unlashuvi, diurezning me’yor-
lashuvi, gemokonsentratsiyaning pasayishi, haroratning ko‘tarilishi, dis-
peptik buzilishlarning to*xtashi, ichilgan suyuglikning so‘rilishi o*tkazil-
gan intensiv terapiyaning samaradorligini va bemoring shok holatidan
chigqganligini ko‘rsatadi. '

1.12. GEMOTRANSFUZION SHOK

Gemotransfuzionasoratlar — gemotronsfuzion shok, o‘tkir buyrak ye-
tishmovchiligi shaklida kechadi. Qon guruhi, rezus omili va serologik
omillar mos kelmagan donor gonini bemorga quyish natijasida og‘ir aso-
rat sifatida gemotransfuzion shok kelib chiqadi. Gemotransfuzion shok,
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transfuziya vaqtida yoki undan keyingi vaqtlarda bir necha minutdan
bir necha soatgacha, ba'zan klinik ko‘rinishi yashirin boshqa holatlarda,
ko*pincha aniq rivojlangan klinik ko‘rinish bilan namoyon bo*ladi. Klinik
belgilari quyidagi ko‘rinishda namoyon bo‘ladi: bexotirjamlik. qo‘rquv.
vahima tuygusi, keyinchalik umumiy holsizlik, rangining oqarishi, atrof-
muhit ta’siriga reaksiyaning pasayishi. Shuningdek, bemorning qon bosi-
mi pasayadi, puls va nafas tezlashadi. Tomir ichi gemolizi oqgibatida ge-
moglobinemiya, gemoglobinuriya. yashirin shakllarida. bilirubinemiya,
sariglik va organlar faoliyati buzilishi kuzatiladi. Narkoz vaqtida gemo-
transfuzion shok siydik rangi o°zgarishiga qarab aniglanadi yoki Bakster
sinamasi o'tkaziladi (5 ml bemor qoni 3 minut davomida 1500 aylanish
tezligida sentrifuga gilinganda, agarda eritrotsitlar gemolizga uchragan
bo‘lsa ajralgan plazma gizg‘ish rangda bo‘ladi). Gemorragik shok tufayli
qon quyilganda kelib chigadigan gemotransfuzion shok bemor ahvolini
yanada Keskin og'irlashtiradi.

Arterial qon bosimining pasayishiga qgarab transfuzion shokning 3 ta
darajasi farqlanadi.

1 — darajali shokda sistolik bosim 90 mm sim ust. dan past.

2 — darajali shokda sistolik bosim70- 80 mm. sim. ust. dan past.

3 — darajali shokda sistolik bosim 70 mm. sim. ust. dan past.

Shoshilinch yordam va intensiv terapiya tamoyillari:

Gemotransfuzion asoratlarni davolash 2 bosgichda olib boriladi.

1-bosgich. SHoshilinch yordam. Gemotransfuziyani to*xtatish. SHok-
ka qarshi preparatlar va hayotiy muhim organlar faoliyatini buzilishiga
qarshi profilaktik yordam.

2-bosqich. O‘tkir buyrak yetishmovchilini davolash.

Gemotransfuzion shokda davo muolajalari quyidagi holatlarga qara-
tiladi:

* organizmda aylanib yuradigan qon miqgdorini tiklash,

« gonnning reologiya holatini va mikrotsirkulyatsiyani yaxshilash,

» organizmdan toksik moddalami chiqarish,

« diurezni yaxshilash,

» tomir ichi qon ivishini oldini olish,

» proteolitik fermentlarni neytrallash. .

Davo muolajalari quyidagi tartibda olib boriladi.

" 1. Yurak qon-tomir preparatlari, spazmalitiklar qo‘llash. Strofantin
0,05% — 1 ml, glyukoza 40%-20 ml vena ichiga. Dopmin, dofamin (200-
400mg) 0,2%-4ml norpayn+0, 9%-400ml natriy xlorid venaga tomchi-
lab AB nazorati ostida. 2
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2. Prednizolon 60-150 mg yoki gidrokortizon 250 mg vena ichiga
zarur bo‘lganda glyukokortigoidlarni takroriy ishlatish mumkin, keyin-
chalik 2-3 kun davomida sekinlik bilan kamaytirib boriladi.

3. Reosorbilakt 400-800ml, 10-20% albumin 200-300 ml, natriy bikor-
bonatni 4%-200-400-800ml. gacha, siydik reaksiyasi ishqoriy bo‘lgun-
cha quyiladi. Natriy xloridning izotonik eritmasini 1000 ml hajmda vena
ichiga tomchilab yuborish mumkin. Giperkaliemiyani kamaytirish uchun
10%-400-800 m! glyukoza insulin bilan birga vena ichiga quyiladi.

4. Laziks vena ichiga 80 -100 mg, keyin mushak orasiga har 2-4 soat-
da 40 mg. dan. Eufillin 2,4% - 10 ml. dan kuniga 3-4 marta tomir ichiga.

5. Mannitol 150-200 ml, 2 soatdan keyin yana 200ml. t/i tomchilab.
Agar mannitoldan keyin ham anuriya bo‘lsa, mannitol qaytib qo‘yilmay-
di. Gipervolemiya hisobidan o‘pka shishi yuzaga kelishi mumkin. Agar
diurezni jadallash foyda bersa, 3 kungacha laziks har 6-8 soatda, 40 mg.
dan mushak orasiga gilishni davom ettirib sutkalik diurezni 2,5-31. ga
yetkazish kerak. Qondagi kreatinin miqdoriga qarab gemodializ qilina-
di. Agar gemorrogik sindrom kuzatilsa u holda proteolitik fermentlarni
neytrallash uchun kontrikal yoki trasiloldan foydalaniladi. Shuningdek,
antigemofil plazma, yangi muzlatilgan plazma quyish zarur. ;

O‘zbekiston Respublikasi SSV ning 22 fevral 2007 yil Ne 88
buyrug‘iga asosan qon va qon komponentlarini quyishga asosiy
ko‘rsatmalar. 9-jadval

Qon komponenti Ko'rsatma Klinik sindromlar, umumiy ahveli

Octkir qon ketishi:

Massiv gon yo'qotish Hb ko*rsatkichi <60g/1,
Ht=23% gemorragik, travmatik shok. Il-daraja
AQH- 30-40% (1, 5-21 yo'qotish);

Organ va to‘qima-

11I- daraja AQH-40% dan ko‘p (2, 0 | dan yuqori);

Eritrotsitar larda O, tashu- Operatsiya paytida anesteziyadan keyin. ‘
massa. vchanlikni quyta Hb ko'rsatkichi pasayganda Hb<60 g/1 (Ht=28%).
tiklash. AneniyaHb<40 g/l (H=18%).
Onkologik kasalliklar — eritropoez pasayishi bilan
(leykoz, aplastik anemiya, mielom kasalligida
poliximioterapiya) Hb<100 g/1 bo‘lsa,
Chaqaloglar
1kki marta yuvil- Sy Autoimmun gemolitik ancmiya.
gan eritrotsitlar ()];g:; g ::;g::il' Aplastik anemiya.
yoki muzlatilgan 2 Surunkali buyrak anemiyasi.

eritrotsitlar

chanlikni tiklash.

Surunkali jigar anemiyasi.
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— ] Trombotsitopeniya T<15-10x10%/
Trombotsitopeniya xirurgik davolashdagi,
: qon ketish profuziyasi T<50-10x10%/1
Gemostazda troin- Neyro.\lr}xrgik va ufml!nuiogik. aperatsiya,
Trombokon- botsitar guruhni trombotsitlar pasayishi T<70-10x ! 0'g/l
sentrat to*ldinsh Tth‘)lsmdrumgnpokonguly:\suya fazasida
Granuman trombotsitopatiyasi.
Ideopatik rombotsitopenik purpura
Havotuchun xavfli qon ketish
Granulotsitiar Granulotsitlar Agranulotsitoz, septik holat.
(leykekou- a‘raint to‘ldinsh Ximioterapiya natijasida leykopoez pasayishi.
sentrat)
Axusherlik amaliyotida massiv qon ketish. TITQIS
Trombotsitik trombotsitopenik purpurada.
Gon ivish tizimi Gemolitik uremiya sindromida
ilean : gers e y ¥ (s 21Ja.
::;:z;:l.,n ?'e}‘;wz‘ I Antikoagulyantlar dozasi ko‘payganda.
ta'ldicis Gemablastozlarda. Koagulopatiyalarda.
Gemofiliya A, gemoiiliya V, Villebrant kasalligida.
11, V11, VIIL, IX omillar yetishmovchilida,
Chagqaloglarning gemohtik kasalligida;
Butun qon Qon almashtirish - rezus omul konfliktida; onada -Rh(-}. homilada
Rh (+) bo‘lganda. Rn (=) qon ishiatiladi
Qon tvish tizimi Koagulopativa, gemofiliya A, Viltebrand kasalligi,
Kriopretsipitat omillarint VI omil yetishmovchili, Afibnnogemiyada
to‘ldinsh
Vi1, IX omil S;?"';;;:} LY Kolagulopatiyalar, A gemofiliya, V gemofiliva, Vil-
Konsentrati 1oldinish lebrand kasalligi VIIL IX omillar vetishmovchilida,

Gemotransfuziya asoratlari

Massiv transfuziya sindromi:Bemorga ko'p miqgdorda (AQH
40-50%gacha) qon quyilganda kelib chiqadi. Massiv transfuziya sin-
dromining kelib chiqgishiga sabab bemor organizmiga ko‘p miqdorda
elektrolitlar va biologik faol moddalar tushib, organizmning bioximik
turg‘unlik-konstantasining buzilishi hisoblanadi.

Klinik belgilari: ABning pasayishi, bradakardiya, aritmiya, holsiz-
lik, apatiya, qaltirash, muchalarni sovushi, ko‘ngil aynishi, nafas yetish-
movchili, qon quyuqlashishi, metabolik atsidoz, TITQIS, jigar - buyrak
vetishmovchili.

Sitrat intoksikatsiyasi. Bemorga ko'p miqdorda tarkibida natriy si-
trat yoki limon Kislotasi bo‘lgan “sitroglyukofosfat” yoki “glyugitsir’erit-
malarida konservalangan 500ml dan ko‘p qon quyilganda kelib chigadi

Klinikbelgilari:Bezovtalik, terining rangparligi, taxikardiya, gipotoniya
va ba'zan qaltirash kuzatiladi. Bemor yurak to‘xtashidan o‘lishi mumkin.
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Anafilaktik shok tezkor tipdagi og'ir allergik reaksiya bo‘lib, qon bo-
Si.mining keskin tushishi, bemor rangining oqarishi, sianoz, nafas olish-
ning giyinlashuvi bilan kechadi. ‘ '

Sitrat shok -. Bemor eritrotsitlari immunlanib buyrak koptokchalari-
da tigiladi va o‘tkir buyrak yetishmovchiligi kelib chigadi.

Pirogen reaksiya yengil, o‘rta, og‘ir darajada bo‘lib: yengil daraja
- tana harorati 1°S oshishi, qo‘l-oyoqlarda, boshda og‘riq, holsizlik bi-
lan kechadi, o‘rta daraja - tana harorati 1,5-2°S oshishi qaltirash, nafas
va puls tezlashuvi bilan kechadi, og'ir daraja - tana harorati 2°S ko‘p
ko‘tarilishi qaltirash, sianoz, qusish, bosh og‘rig‘i, belda og‘riq, hansir-
ash bilan kechadi. : :

Gemotransfuzion shok - mos bo*Imagan qon quyilganda kelib chiga-
di: bosh og‘rig‘i, belda og‘rig, AB tushishi, taxikardiya, buyrak yetish-
movchili: 3 haftagacha anuriya davom etishi mumkin, so‘ng poliuriya va
qayta tiklanish 2 oygacha davom etadi.

Bemorning bakterial zararlanishi: aseptika buzilgandan kelib
chiqadi, harorat ko‘tarilishi bilan kechadi.

Mexanik asoratlar: ko‘p qon quyilganda yurak to‘xtashi, yurak ken-
gayishi, emboliya, trombozlar kelib chigadi.

Kaliydan zaharlanish: ko'p saglangan qon quyilganda AB pasay-
ishi, bradikardiya, aritmiya, tutqanoq kuzatiladi.

Donorning infeksion kasalliklari bilan bemorning zararlanishi:
qon tayyorlashdagi xatoliklar oqgibatida kelib chigadi.

1.13. ANAFILAKTIK SHOK

Oxirgi o‘n yillikda kasalliklarning muntazam oshishi va global tarqa-
lishi tufayli allergiya dolzarb tibbiy sotsial muammolardan biriga aylandi.
Anafilaktik shok(Ash) haqidagi dastlabki ma’lumotlar eramizdan oldingi
2641 yilga ta’llugli bo‘lib, bu hujjatlar bo‘yicha Egipetli faraon Menes
(qadimiy Egipet podshohi) ari chaqishi natijasida vafot etgan.

Anafilaksiva grekcha — sezgirlik, o‘z-o‘zini himoya qilish degan
so‘zdan kelib chigqan bo‘lib, allergik reaksiyaning tez sodir bo‘ladigan
tipiga kiradi va allergen parenteral (tomir ichiga, teri ostiga, teri ichiga)
yuborilganda yuzaga keladi. Anafilaktik shok kelib: chiqishining asosiy
shartlaridan biri bemor organizmini shu allergenga nisbatan sezgirligi
keskin oshgan bo‘lishi kerak. Shu sababli ayrim hollarda allergen nafas
orqali yoki enteral yo‘l bilan organizmga kirganda anafilaktik shok holati
kelib chiqishi mumkin. Anafilaksiya terminini birinchi 1902-yilda Porte va
Rishe ishlatgan va bu holatni ta’riflab berganlari uchun Nobel mukofoti-
ga sazovor bo‘lganlar. Anafilaktik shok ko‘pincha antibiotiklar, zardob, V
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guruh vitaminlardan va ari chagqanda kelib chiqadi. Anaflaktik shok pa-
tofiziologik bosgichlardan iborat bo‘lib, avval antigen va antitanachaning
immunologik to*qnashuv ro'y beradi, keyingi bioximik bosgichida vazo-
faol moddalar (gistamin, bradikinin)qonga tashlanadi va oxiri visseral
bosgichda shokning klinik belgilari namoyon bo‘lishi bilan xarakterlanadi.
ASh patofiziologiyasi. ASh holati patogenezida organizmga allergen-
ning kirishiga javoban semiz hujayralar va bazofillarning ko‘plab degra-
nulyasiyaga uchrashi, ulardan biologik faol moddalar (gistamin, triptaza,
ximaza, leykotrienlar, prostaglandinlar, trombotsitlarni faollashtiruvchi
omil va b.)ni ajralib chiqishi va tomir endoteliysiga tizimli ta’siri nati-
jasida -tomirlar tonusining keskin pasayishi, bronxlar, ichak, bachadon
silliq mushaklarining spazmi, tomir o‘tkazuvchanligining oshishi va qon
shakliy elementlari agregat holatining buzilishi asosiy o‘rin egallaydi.
ASh allergik reaksiyaning I-turiga ta’lluqli bo‘lib, sensibilizatsi-
yalashgan organizmda allergen bilan gayta to‘qnashish jarayoni sodir
bo‘lganda kelib chigadi. Antigen-antitelo birikmasi semiz hujayralar va
bazofillarga ta’sir gilib, ularni yorilishi hisobiga katta miqdorda gista-
min va vuzlab biologik faol moddalar qonga tashlanadi. Gistamin nishon
organlari: silliq mushaklar, sekretsiya bezlari, nerv oxirlaridagi H,va H,
retseptorlarga ta’sir gilishi natijasida kapillyar qon tomirlarning kenga-
yishi va o‘tkazuvchanligi oshib ketadi, bronxospazm va gipersalivatsi-
ya kuzatiladi. Gistamin va boshqa faol mediatorlar konsentratsiyasi qon
zardobida ko‘payib ketganda kichik hajmdagi qon tomirlar falajlanishi-
ga olib keladi. Atsidoz va giperkatexolaminemiya postkapillyar sfinkter
tonusini oshiradi. Prekapillyar sfinkterda esa katexolaminlarga reaksiya
ko‘rsatuvchi retseptor bo‘lmaganligi tufayli tonusi o‘zganmaydi va avval-
gidek qon oqib kelishining davom etishi natijasida kapillyarlarda gidrosta-
tik bosimning oshishi tomir o‘tkazuvchanligining ortishiga olib keladi.
Qonning plazma gismi jumladan, elektrolitlar to‘qimalararo bo‘shligqa
sizib o‘tadi va qonni qayta tagsimlanishi (distributsiya) yuzaga keladi.
Tomirlar tonusining to‘satdan pasayishi, tomirlar periferik qarshiligining
tushib ketishiga va ogibatda arterial bosimning keskin tushishiga olib
keladi “periferik tomir kollapsi”. Arterial bosimning tushishi venadan
yurakka qonning qaytib kelishini kamayishiga va yurak zarb hajmining
kamayishiga olib keladi. Yurakning minutlik hajmi avvalida taxikardiya
hisobidan goplanib, keyin sekinlashadi.
Arterial gon bosimning fushishi hayotiy muhim organlarda: yurak,
buyrak, bosh miya va boshqalarda qon aylanishining buzilishi va'pressor
gormonlar ajralishining pasayishiga olib keladi. '
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Shunday qilib, ASh da AB pasayishi boshqa turdagi shoklardan farqli
jihati shundaki, boshqa turdagi shoklarda AQH pasayganda qon tomitlar-
ni gisqartirish, periferik qarshilikni oshirish va AB saqlab turish uchun
qonga himoya reaksiyasi sifatida adrenalin tashlanadi. AShda bunday
kompensator mexanizm keskin “periferik tomir kollapsi” yuzaga kelgan-
ligi tufayli ishlamaydi, ya’ni qonga adrenalin tashlanmaydi. Anafilaktik-
shok patogenemd'l penfen!\ tomirlar falajligi va g:povolemlya sin-
dromi yetakchi hisoblanadi.

Anafilaktik shokning klinikasi. Odatda, bemorlar holsizlikdan, hansi-
rashdan, quruq yo‘tal, butun badanida gizish holatini sezish, sovuq ter chigi-
shi, o°lib qolish vohimasidan shikoyat qiladilar. Bemor o°zini qo‘ygani joy
topolmaydi, badan terisi gizarib ketadi, bo*g‘ilib entikadi, gqorinda og'riq
sezadi, tomir urishi tezlashadi, qon bosimi keskin pasayib ketadi, birin-
chi dagiqalarda esa gon bosimi gisqa vaqt ko‘tarilib ketishi ham mumkin.
AB birdaniga keskin nolgacha tushishi oqgibatida bemor hushini yo‘qotishi
ham mumkin. Bu holat faqat anafilaktik shokda kuzatlladl

Klinik sindromlar:

1. O‘tkir yurak - qon tomiri yetishmovchiligi

-gipotoniva

2. O‘tkir nafas vetishmovchili.

-bronx silliq mushaklarining spazmi.

- shilliq parda shishi.

- o‘pka shishi

3. Oshgozon — ichak yo°li

- og'riq sindromi

-defikatsivani saqlab bilmaslik

- ichakdan qon ketish

4, Siydik ayiruyv va jinsiy tizim

- bachadon muskullarining siqilishi (homiladorlarda homllanmo tush-
ishi)

-siydikni tuta bilmaslik

5. Markaziy nerv tizimi

- tutganoq

-Xotira buzilishi i

- miya shishi '

2005 yilgacha bo*lgan kuzatuvlar shuni ko‘rsatadiki, dorilardan ASh
ning eng ko*p uchrashi antibiotiklardan 26%, analgetiklar va shamollash-
ga (]Jl‘bhl vositalardan 22%, zardob o‘rnini bosuvchilar 4%, vaksina va
zardohd.m 7% tashkil giladi.

Anafilaksiyada kuzatiladigan kiinik holatlar:

Kollaps (88§%);
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Bronxospazm (36%);
- Angionevrotik shish, ko‘proq yuz, ko‘z atrofi va og' izda (24%);

Tarqalgan shish (7%);

Terida bo‘ladigan o‘zgarishlar:

. toshma (13%),
~eritema (45%)

gizamiq (8, 5%) '

Anafilaktik shokning og‘ir darajasidagi birinchi klinik belgilari:

Puls periferiyada aniglanmaydi, AB pasaygan (28%);

Havo yetishmasligiga shikoyat giladi (26%); !

To'satdan yuzaga kelgan yuz va bo‘yindagi gizarishlar (21%);

Yo'‘tal (6%);

Toshma (4%);

sianoz (3%);

Boshqa o‘zgarishlar, masalan EKG da, qizamigq, turli shishlar (9%).

Anafilaktik shok birdaniga yashin tezligida yuz berishi ham mumkin
va uning belgilari allergen dori moddaning miqdoriga bog‘liq bo‘lmaydi.
Ash dori organizmga kiritilgandan keyin bir dagiqadan bir soatga qadar
vaqt orasida rivojlanadi. U qanchalik tez boshlansa, klinikasi shuncha
og'ir ko‘rinishda o‘tadi. AShning 5 turdagi klinik belgisi mavjud.

1. Tipik formasi

2. Gemodinamik

3. Asfiktik

4. Serebral

S. Abdominal.

1. Tipik turi - AShning bu turining asosiy belgisi gipotoniya bo‘lib,
ogibatda o‘tkir periferik tomir kollapsi sodir bo‘ladi va o‘tkir nafas ye-
tishmovchili, tomoq shishishi, gisilishi kuzatiladi. Bemorda holsizlik,
terida og‘rig, boshga qon quyulishi, qusishni sezish, ichki organizmda
notinchlik, o‘lim xavfi, go‘rquvni his gilish holatlari sodir bo‘ladi. Be-
morning ko‘krak gafasida kuchli og‘riq yoki ko‘krak qafasida siqilish,
nafas olishning giyinlashishi, ko‘ngil aynishi, qusish, yo‘tal, yurak atro-
fida kuchli og‘riq, bosh aylanishi, ba’zida qorinda kuchli og‘riq bo‘ladi.
Odatiy holda tez — tez hushdan ketish kuzatiladi.

Obyektiv ko* nmsh1 teri giperemiyasi, teri oqarishi, sianoz, terlash,
siqilish.

AShning tipik forrna51 uchun quyidagi asosiy belgilari mavjud:

-Arterial gipotoniya

-Nafas yetishmovchili -

-Xotiraning buzilishi
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-Terini vegetativ qon-tomirli reaksiyasi

-Shaytonlash sindromi

AShning tipik formasi 53% holatda uchraydi.

2. Gemodinamik (qonning tormirlarda turib qolxsln) turi. Bunda
yurak qon-tomir tizimidagi buzilishlar boshqalaridan ustunlik giladi:
yurak sohasida og'riqlar qon bosimining pasayishi, mikrotsirkulyatsiya-
ning buzilishi (ranglari oqarib yoki gizarib ketish), tomir urish maromi
buzilishi kuzatiladi. Yurak qon-tomir tizimidagi o‘tkir yetishmovchilik
vetakchi belgi bo‘lib hisoblanadi, u ko*pincha yurakning ishemik kasal-
ligi yoki miokard infarkt bilan qo‘shilib keladi. AShning gemodinamik
varianti 30% holatda uchraydi va o'z vaqtida to‘g‘ri go*yilgan diagnoz va
intensiv terapiya davomida muvafiaqivatli davolanadi.

3. Tserebral (bosh miyaga oid ) turi. Bu hollarda markaziy asab
tizimidagi buzilishlar bilan bog‘lig bo*lgan o zgarishlar kuzatiladi. Be-
morlarda o°limdan qo‘rqish hissi yagqol ko‘rinib turadi, talvasa, nafas
olish va chiqarishdagi buzilishlar, miya shishi belgilari gayd etiladi.
Shokning keyinchalik rivojlanishi oqibatida nafas va yurak faoliyatining
to*xtab qolishi, meningal belgilari va hushini yo‘qotish holatlari yuz beri-
shi mumkin.

4. Asfiktik (bo'g‘ilish) turi. Bemorlarda hilgildog, o‘pka shishi va
bronxospazm belgilari bilan paydo bo‘ladi. Bunda o‘tkir nafas yetish-
movchiligi belgilari ustunlik qgiladi. AShning asfiktik variantining rivo-
jlanishi surunkali bronxit, bronxial astma, pnevmoniya. pnevmoskleroz.
bronxoektatik kasalligi bor bemorlarda uchraydi. AShaing bu formasi
17% holatda kuzatiladi.

5. Abdominal (oshqozon—ichak yo'li bilan bog*liq) turi. Bunda ko*ngil
aynishi, qayt qilish, oshqozon sohasida og'riglar kuzatilib, ko‘pincha
“O*tkir gorin™ belgilarini namoyish qiladi. Hatto ichak tutilishi, axlat bi-
lan qon kelishi ham kuzatilishi mumkin. Ayollarda qindan gonga o'xshash
ogmalar, tuxumdon va bachadan yo*llari sohalarida og‘riq qayd etiladi.

Shokiarning alohida turlari juda kam uchraydi, ko‘proq ular birgalik-
da uchraydi. Kyechishiga garab: yashin tezligida kechadigan, qaytalan-
adigan va abortiv (hamma belgilarsiz tez tugaydigan) shoklar farqlanadi.

Yashin tezligida kechadigan turlarida hayot uchun muhim a’zolarning
zararlanishi bilan bag*liq bo'lgan o*lim holiari, odatda, shokning birinchi
dagigalarida yoki soatlarida yuz beradi. Abortiv shokning klinik belgila-
rida I>|rdan|°a tuzalish kuzatiladi va klinik sog ayish yuzaga keladi. Qa-
vtalanuvchi ‘kechishda esa klinik sog a\rlshdan bir necha soat keyin shok
yanada og‘ir kechishda qaytalanishi mumkin. Anafilaktik shok kechishi

og'irligiga qarab uch bosqichda kechadi.
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Shokning og'it bosgichi kollaps (rang oqarib ketishi), sianoz, tomirn-
ing ipsimon urishi, qon bosimining pasayishi, koma chuqur uyqu holati,
hushdan ketish, ko‘z qorachiglarining kengayishi, yurak va nafas faoliya-
tining to‘xtashi bilan namoyon bo‘ladi.

~ Anafilaktik shok ko‘p holatlarda 2 fazali kechadi. Bemorning ahvo-
li avvaliga biroz yaxshilanib keyin AB yana pasayadi. Shuning uchun
bemorni shifoxona sharoitida davolash va 12 sutka davomida kuzatish
kerak bo‘ladi. '

Asfiksiya, arterial gipotoniya, koagulopatiya ASh holatidagi o‘lim-
ning asosiy sabablari hisoblanadi. Anafilaktik shokning og‘ir holatlarida
bemor 5-30 minut yoki 24-48 soat va undan ham ko‘proq vaqt ichida ha-
yotiy muhim organlardagi ikkilamchi gaytmas o‘zgarishlardan(glomer-
ulonefrit, ichakdan gon Kketishi, miokardit, bosh miyaga gon quyilishi)
vafot etishi ham mumkin.

Organizmga dori moddalarni birinchi marta kiritilishi holatlarida,
ya'ni birlamchi sensibilizatsiyasiz ham anafilaktik shok kelib chigishi
mumkinligi turli adabiyotlarda bayon gilingan. Bunda anafilaktik shok
hech ganday sensibilizatsiyasiz dori moddaning to‘g‘ridan-to‘g‘ri tomir
endoteliysidagi semiz hujayralarga va bazofillarga ta’siri natijasida ular-
dan biologik faol moddalar: gistamin, serotonin, bradikinin, atsetilxolin
va prostoglandinlarni ajralib chigib tomirlar falajini yuzaga keltirishi
tufayli sodir bo‘ladi. Bunday reaksiyalar-anafilaktoid reaksiyalar, shok
holatlari esa — anafilaktoid shok deb yuritiladi va ko‘pincha mushak
relaksantlari(60-70%), antigistamin preparatlar, sombroven, diazepam,
lidokain, yod saqlovchi kontrast moddalar shuningdek, ogsil va amino-
kislota saglovchi dori moddalar go‘llanilganda kuzatiladi. Anafilaktik va
anafilaktoid shok bir xil klinik ko‘rinishda namoyon bo‘ladi.

ASh kechishining turlari.

1. O*tkir yaxshi sifatli

2. O‘tkir yomon sifatli

3. Cho‘ziluvchan

4. Kaytalanuvchi

‘5. Abortiv

6. Yashin tezligida kechadigan turlari

ASh og‘ir kechishiga ta’sir giluvchi omillari:

Kasalda bronxial astmaning mavjudligi.

Yurak qon-tomir kasalliklar mavjudligi.

Vogea joyida shokka garshi shoshilinch yordam choralari.

Preparatlar til ostiga yuboriladi, tomir axtarishga vaqtni o‘tkazmaslik
uchun, agar ASh v/i dori yuborishdan yuzaga kelgan bo‘lsa unda igna
tomirda goldiriladi va o‘sha orqali medikamentlar yuboriladi.
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1. .ASh ning qo‘zg atuvchi dori vositasini to‘xtatish.

2. Kasalni oyoqlarini ko‘targan holatda yotqizish, boshini yon tomon-
ga (bir tomonga) qaytarish. Tish protezlarini olib qo*yish.

3. Adrenalin 1ml. dozada v/i har15-20 minutda o‘tkaziladi. AB
me’yoriga kelguncha.

4. Dori vositasi yuborilgan joyga(chagqan joyga) 0,1% adrenalin ara-
lashmasini yuborish, ari chagqanda nishini olib tashlash. '

5. Prednizalon, gidrokortizon (100-300mg) yoki deksametazon
(20mg) t/i o'tkazish kerak. Gekoton 400-800 ml tomir ichiga.

6. Bronxospazmda 2,4%-10ml eufillin t/i, xirillash mavjudligida kis-
larod berishni ta’minlash.

7. Yurak yetishmovchilida va o°pka shishi belgilarida glikozidlar, gly-
ukokortikoidlar, diuretiklar o‘tkaziladi.

8. Tutganoq sindromi roy berganda 0,5% seduksin 2mi. t/i o‘tkaziladi.

9. Agar dori vositasi ko‘zga tomizilganda ko‘zlar suv bilan yuvilishi
kerak va 0,1% adrenalin aralashmasi 1% gidrokortizon tomizifadi.

Anafilaktik shokda reanimatsiya va intensiv terapiya tamoyillari:

[. Nafas yo'llari o‘tkazuvchanligini tiklash va 100% kislorod ingal-
vatsiya qilish.

2. Zudlik bilan vena tomiriga 0,1% -1ml adrenalin, mezaton yubo-
rish. Samara bo‘lmasa har 3-5 minutda adrenalin vena ichiga gaytadan
vuboriladi.

3. Gipovolemiyani bartaraf etish uchun ogim bilan vena tomiriga: 5%
-500ml glyukoza va 0,9% -500ml xlorid natriy eritmasini yuborish.

4. Hujayra membranasi turg‘unligini ta’minlash uchun 90¢-180mg
prednizolon. 12-16mg deksazon vena ichiga yuborish.

5. Vogea joyidan bemorni shifoxonaning reanimatsiya bo‘limiga
ko*chirishgacha bo‘lgan vaqt davomida tomirga tomchilab 0,2% 4-5 ml
norpayn + 0, 9% - 400ml natriy xlorid, 5% -500ml glyukoza bilan birga-
likda tomchilab yuborilib turiladi.

6. In"eksiva joyi yvoki hasharot. ari chagqan joyga 0,1% -1 ml adre-
nalin eritmasi sanchiladi.

7. Bemorning o°zi nafas olmaganda traxeya intubatsiya qilinadi va
sun’iy nafas berish boshlanadi.

8. Anafilaktik shokni yashin tezligidagi turida, yurak faoliyati to*xta-
ganda yurak o*pka reanimatsiyasining to‘liq chora-tadbirlari o°tkaziladi.

9. Bemor tomiriga yo'l davomida 0,2% - 4ml norpayn +0.9% - 400ml
natriy xlorid yoki 200mg dopmin-+),9%-400ml natriy xlorid ulangan he-
latda shifoxonaga transportirovka gilinadi.

10. O*tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi uchun dofamin(2-4
mkg/kg/min “buyrak dozasi®, siydik qopini kateterlash, soatlik, sutkalik
diurezni nazorat gilish.
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11. Hozirgi vagtda shok holatidagi og'ir gipovolemiyada Gekoton
400-800 qo‘llash mlkrotsuku]yats:yam va to‘qimalar perfuziyasini tezda
yaxshilaydi.

ESDA TUTING: Anafilaktik shokda antigistamin dorilarini (di-
medrol, pipolfen, suprastin) qo‘llash man etiladi. Chunki bu dorilar
o‘zi shunday ham mavjud og‘ir gipotenziya holatini chuqurlashtiradi.

1.14. O‘TKIR BUYRAK USTI BEZI YETISHMOVCHILI

Buyrak usti bezlari — juft endokrin bezlar bo‘lib, yugori gismi cheg-
arasi Th , va L, umurtqalar sathida retroperitonel joylashgan. Kattalar-
da buyrak usti bezlan uchburchak shaklda bo‘lib, o‘lchami 4%x2x0. 3sm.
Bitta bezning og‘irligi 4-5 g. Buyrak usti bezlari ikkita mustaqil gismdan
iborat: po‘stloq qismida steroid gormonlar (mineralokortikosteroidlar,
glyukokortiko- steroidlar va androgenlar) sintezlanadi; miya gismining
xromoffin to‘qimasida katexolaminlar sintezlanadi.

O‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi — po‘stloq gismi gormonla-
rining juda tez kamayishi natijasida paydo bo‘ladigan, klinikasida adi-
namiya, tomirlar kollapsi, keyinchalik hushning qorong‘ulashuvi bilan
kechadigan holat bo‘lib hisoblanadi.

Etiologiyasi. O‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi yoki addisonik
krizi ko‘pincha buyrak usti bezi birlamchi va ikkilamchi jarohatlangan
kishilarda rivojlanadi. Addisonik krizlar kuzatilishi mumkin bo‘lgan ka-
salliklarga adrenogenital sindrom va aldosteron sekretsiyasining yetish-
movchiligi kiradi. O‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi bor bemorlarn-
ing 0°ziga xos guruhini bundan oldin noendokrin kasalliklarda glyukokor-
tikoidlar bilan davolangan bemorlar tashkil giladi. Bu preparatlarni uzoq
muddat ichilgandan keyin ularda gipotalamo — gipofizar — buyrak usti bezi
tizimi funksiyasi pasayadi va operatsion yoki infeksion zo‘rigishda po‘st-
logning kuchsizligi aniglanadi. Bez venasining trombozi yoki emboliyasi
natijasida kelib chigadigan o‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi Uoterx-
aus — Frideriksen sindromi deb nomlanadi. Bu sindromda buyrak usti bezi
yetishmovchiligi gemorragik infarktning meningokokk, pnevmokokk yoki
streptokokk bakteremiyasi zaminida paydo bo‘ladi. Uotersaus — Frider-
iksen sindromi yangi tug‘ilgan chaqaloglarda, kattalarda va qariyalarda
uchraydi.

Patogenez. O‘tkir gipokortitsizm patogenezining asosida buyrak usti
bezi po‘stloq gismi gormonlari sekretsiyasining to‘xtashi bilan bog'liq
barcha adaptatsiya va moddalar almashinuvi jarayonlari dekompensat-
siyasi yotadi. Glyukokortikoidlar organizmning zo‘rigishlarga bo‘lgan
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adaptatsiyasini ta’minlaydi, elektrolitlar, uglevodlar, ogsil va yog* alma-
shinuviga ta’sir giladi. O‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchilida glyuko va
mineralokortikoidlar sintezlanmaganligi uchun siydik bilan natriy va xlor
ionlari chiqariladi va ichakda ularning so‘rilishi kamayadi, bu organizmn-
ing suvsizlanishiga olib keladi. O‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi
patogenezida kaliy almashinuvining buzilishi yotadi, bunda po‘stloq qis-
mi gormonlari sintezlanmaganligi sababli hujayralararo suyuqlikda va hu-
Jayralarda kaliy miqdorining oshganligi kuzatiladi. Yurak mushagida ka-
liy miqdorining ko‘pligi sababli miokardning qisqaruvchanlik funksiyasi
buzilishiga olib keladi. O‘tkir buyrak usti bezi yetishmovchilida organizm-
da uglevod almashinuvi buziladi: gonda qand miqdori kamayadi, mushak-
larda va jigarda glikogen zaxiralari kamayadi, insulinga sezgirlik oshadi.
Glyukokortikoidlar yetishmovchilida mochevina migdori pasayadi.

Klinikasi. Buyrak usti bezi yetishmovchiligi klinikasi uchta ketma-ket

bosqichda kechadi:

1-bosqich — teri qoplamlari va shillia qavat giperpigmentatsiyasi,
bunda bosh og‘rig‘i, ishtahaning buzilishi, ko ngil aynishi va arterial gon
bosimining pasaylshl

2—b0sq|ch birdaniga kuzatiladigan holsizlik, sovuq qollsh qorinda
og'riqg, gipertermiya, ko‘ngil aynishi va ko‘p marotaba qusish, degidratat-
siya. oligouriya, arterial bosimning tushishi bilan namoyon bo‘ladi.-

3—bosqich — komatoz holat, tomirlar kollapsi, anuriya va gipotermiya
bilan namayon bo‘ladi.

Addisonik krizlarning kechishi har xil bo‘lishi mumkin — bir necha
soatdan bir necha kungacha Bu ko‘p omillarga bog’liq: 1- buyrak usti
bezi yetishmovchiligi darajasiga; 2-krizni Keltirib chigargan sabablarga;
3- organizmning umumiy ahvoli va gormonal terapiya buyurilgan vaqtga.

O¢tkir buyrak usti bezi yetishmovchilining har xil klinik furlari mav-
jud: yurak qon-tomir; oshqozon —ichak va nerv — ruhiy. Krizning yurak
gon-tomir shaklida tomirlar yetishmovchiligi simptomlari ustunlik qiladi.
Arterial gon bosim pataylb boradi, puls kuchsiz, yurak tonlari past, pig-
mentatsiya kuchayadi va sianoz hisobiga tana harorati pasayadl Ushbu
simptomlar davom etsa kollaps rlvmanadl

Oshqozon-ichak shakli ishtahaning buzilishi bilan xarakterlanadi;
ishtahaning butunlay yo‘qolishi, ovqatdan va hatto uning hididan bosh
tortish, keyin ko* ngil aymsh qusish paydo bo‘ladi. Kriz rivojlanib borgan
sari to‘xtatib bo‘lmaydigan qusish bo*ladi, ichi suyuq keladi. Ko*p maro-
taba qusish va diareya organizmning suvsizlanishiga olib keladi.

Diagnostikasi. O*tkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi-diagnostika-
si chegaralangan. Plazmadagi kortizol, aldosteron va AKTG miqdorini
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tez aniglashning imkoni hamma vaqt mavjud emas. Tashxis klinikaga
va elektrolitlar muvozanatining o‘zgarishiga garab qo‘yiladi. Addisonik
kriz holatida natriy (giponatriemiya) va xloridlarning migdori kamayadi.
Natriyning miqdori 130 mekv va undan ham kam bo‘lishi mumkin. Di-
agnoz qo‘yish uchun 5-6mekyv ga teng giperkaliemiya muhim ko‘rsatkich
hisoblanadi. Mochevina va qoldiq azot miqdori oshadi, har xil darajadagi
atsidoz rivojlanadi.

Shoshilinch yordam. Oftkir buyrak usti bezi yetishmovchilida be-
morga glyuko- va mineralokortikoid ta’sirga ega preparatlar buyuriladi
va shok holatidan chigarish uchun kerakli choralar ko‘riladi. Bu holat-
da gidrokortizon preparatlari ma’qulrog. Vena ichiga yuborish uchun
gidrokortizon natriy suksinat, mushak ichiga yuborish uchun suspenzi-
va ko‘rinishida gidrokortizon atsetat qo‘llaniladi. 100-150 mg gidrokor-
tizon natriy suksinatni vena ichiga oqim bilan yuborishdan boshlanadi.
Shuncha dozadagi preparatni 500 m! natriy xlor eritmasida va 50 ml 5 %
askorbin Kislotasi qo*shilgan glyukoza eritmasiga eritib, minutida 40-100
tomchi tezlikda 3-4 soat davomida ikkita tomir orqali quyiladi. Birin-
chi kunda gidrokortizonning umumiy dozasi 400-600 mg, ayrim hollarda
800-1000 mg, ba’zi hollarda ko*progni tashkil etadi. Glyukokortikoidlar-
ni qo‘llash bilan birgalikda suvsizlanish va shokka garshi choralar ham
olib boriladi. Izotonik eritmaning va 5% glyukoza eritmasining birinchi
kundagi umumiy hajmi 2.5-3.5 litr. Gidrokortizon bo*lmagan hollarda
25-30 mg prednizolon o‘tkaziladi. Gipokalimiyaning o‘tkir fazasida vena
ichiga kaliy xlorid va 5%-500 ml glyukoza eritmasi quyiladi. Qo‘shimcha
sifatida gormonal preparatlar, toksinlarga qarshi preparat, shokka garshi,
gemostatiklar, bakteriyalarga qarshi terapiya o‘tkaziladi.

Vaziyatli masala:

1. Bemor yurak sohasida kuchli og‘riqga shikoyat giladi, umumiy
ahvoli og'ir: sovuq ter bosgan, sianoz, taxikardiya-115 ta min., AB 90/60
mm.sim.ust. Bemorni tekshirish va shoshilinch yordam rejasini tuzing.

2.Bemorni ko‘rganda holati majburiy-ortopnoe, nafas olish qiyinlash-
gan, diffuz sianoz kuzatiladi. Auskultatsiyada o*pkada kichik va o*rta ko-
librli nam xirillashlar eshitiladi. Puls yuzaki va tezlashgan.AB110/60mm
sim ust. Anamnezida bir necha yildan buyon yurak ishemik kasalligi bi-
lan davolanib keladi. Bemorni tekshiring va shoshilinch yordam rejasini
tuzing.

Interfaol usullardan “stol o‘rtasida ruchka”dan foydalaning.

Mavzuni o‘zlashtirish darajasini bilish uchun nazorat savollari.

1. Hushdan ketish va kollaps diagnostikasi.
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2. Shoklar klassifikatsiyasi.

3. Chap gorincha yetishmovchiligi asorati.

4. Shoklarda shifoxonagacha bosqichda infuzion terapiya.

5. Shoklarda shoshilinch yordam samaradorhgml baholash.

6. Kardiogen shok. o

7. Gemoragik shok.

8. Anafilaktik shok.

9. O‘tkir yurak yetlshmovchlhgl

10. O‘tkir gqon tomir yetishmovchiligi.

11. Shoklar shoshilinch yordamida innovatsion texnologiyalar.
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I1 BOB. O°‘TKIR ZAHARLANISHLAR. KOMALAR

Mavzuning magsadi:

Ushbu bobda zahar va zaharlanishlar tasnifi, etiologiyasi, patogenezi,
narkotik vositalar, alkogo! va uning surrogatlari, kuydiruvchi suyuqhklar
is gazi, fosfororganik birikmalar bilan zaharlanishlarda shoshilinch yor-
dam, umumiy va maxsus davo hamda intensiv terapiya usullari qo*llashni
o‘rgatish.

Mavzuning vazifalari: )

e zahar va zaharlanishlar tasnifini, umumiy va xos toksikologiya vazi-
falarini ko‘rib chiqish;

s sedativ vositalar bilan zaharlanishning palorrenea klinikasi va in-
tensiv terapiya tamoyillarini ko‘rib chiqish; )

e narkotik vositalar bilan zaharlanishning patogenezi, klinikasi va in-
tensiv terapiya tamoyillarini ko‘rib chigish;

o fosfororganik vositalar bilan zaharlanishning patogenezi, klinikasi
va intensiv terapiya tamoyillarini ko‘rib chiqish; )

e kuydiruvchi vositalar bilan zaharlanishning patogenezi, klinikasi va
intensiv terapiya tamoyillarini ko‘rib chiqish; -

¢ alkagol va uning hosillari bilan zaharlanishning patogenezi, klinika-
si va intensiv terapiya tamoyillarini ko*rib chiqish;

e is gazi bilan zaharlanishning patogenezi, klinikasi va intensiv terapi-
ya tamoyillarini ko*rib chigish;

» har xil etiologiyali zaharlanishlarda bemorlarni diagnostika va davo-
lashning zamonaviy tamoyillarini muhokama gilish:

» ekzogen zaharlanishlarda shoshilinch yordam usullarini gollay bi-
lish;

Kutiladigan natijalar
Ushbu mavzuni o‘zlashtirgan talaba:
« zaharlarning organizmga tushish yo*llari;
» zaharlar va zaharlanishlar tasnifi; _
e har xil etiologiyali zaharlanishlarning patogenetik mexanizmlari:
» ekzogen zaharlanishlarning klinikasi. diagnostikasi: .
» zaharlangan bemorlarga intensiv terapiya o‘tkazish tamoyillari;
e intra va ekstrokorporal detoksikatsiya usullari;
e intensiv terapiya samaradorligini to‘g‘ri baholay olish;
* oshqozonni zondlash va yuvish texnikasini bajara olish;
» endotoksikoz (zaharlanganlik) darajasini to*g‘ri baholash;

e bemorlar hayotiga xavf soluvchi sharoitlarda shoshilinch yordam
ko‘rsatishni bilishi va bajara olishi kerak;
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2.1. O‘TKIR ZAHARLANISHLARNING
KLASSIFIKATSIYASI :

Ekzogen zaharlanishlarning 300 dan ortiq turi ro‘yxatga olingan.
Oftkir ekzogen zaharlanishlarning 80% tasodifan, 18% qasddan va 2%
ishlab chiqarishdagi zaharlanishlarga to‘g‘ri keladi.

Zaharli moddalarning qo‘llanish sohasiga qarab klassifikatsiyasi.

1. Sanoatdagi zaharli moddalar ishlab chiqarishda qo‘llaniladigan:
organik erituvchilar (dixloretan), bo‘yoqlar (anilin), yoqilg'ilar: (metan
propan, butan), ‘muzlatuvchilar (freon) bilan zaharlanishlar.

2. Qishloq xo‘jaligida qo‘llaniladigan yadoximikatlar: xlor organ-
ik pestitsidlar (geksoxloran, polixloramin), fosfor organik insektitsidlar
(karbofos, xlorofos, fosfamid, trixlormetafos-3, metilmerkoptofos), rux-
organik birikmalar bildn Zaharlafishlar.

3. Dori vositalari bilan zaharlanishlar.

4. Maishiy xizmatlar: shaxsiy gigiena va kosmetikada qo‘llaniladi-
gan moddalar, kiyimlar, ny jihozlari va avtomobillarni ishlov berishda
qo’llaniladigan moddalar ovqat qo‘shimchalari (uksus kislotasi) bilan
zaharlamshlar

5. Biologik o‘simlik va hayvon zaharlari: zamburug'lar (akonit, oq
pogonka, sikuta, ilon, chayon zahri) bilan zaharlanish.

6. Jangovor zaharlovchi moddalar (zarin, chirin, fosgen, harbiy ximi-
yaning sintetik zaharli moddalari) bilan zaharlanish.

Zaharlanishlarning sababi va sodir bo‘lgan joyiga qarab klassi-
fikatsiyasi.

I. Tasodifan zaharlanishlar.

1. Ishlab chiqarishida yuzaga keladigan zaharlanishlar.

2. Maishiy zaharlanishlar.

a) O‘z-o'zini davolash natijasida zaharlanish.

b) Dori vositalarini migdorini oshishi natijasida zaharlanish.

v) Alkogol yoki narkotik moddalardan zaharlanish.

3. Tibbiy xatolik natijasida zaharlanish.

11. Oldindan rejalashtirilgan zaharlanishlar.

1. Kriminal zaharlanishlar.

a) Birovni o‘ldirish magsadida.

b) Kuchsnzlg)lmah ni&sadid&

2. O*z joniga qasd q1|lSh magsadida.

Zahar moddalarning organizmga Kirishiga qarab quyidagi tur-

lari farglanadi:
1. Peroral —og'iz orqali, ko*pincha maishiy zaharlamshlal da uchrayd1
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2. Ingalyatsion — nafas yo‘llari orqali, ko*pincha ishlab chiqarishdagi
zaharlanishlarda uchraydi.

3. Teri orqali zaharlanishlar.

4. In"eksion zaharlanishlar ham farqlanadi — zahar moddalarni orga-
nizmga sanchib kiritish — ilon, chayon, hasharotlar chaqishi va zaharli
moddalarni(narkotiklarni) in'eksiya qilish.

5. Zaharli moddalarning to‘g‘ri ichakka va qulogqga tushishi oqibatida
zaharlanish.

Zaharli moddalarning tanlab ta’sir gilishiga qarab klassifikatsiyasi.

10-jadval
No Moddalar ta’siri Dori vositalari
Yurakka ta’sir qiluvchi zaharli SRR S s P
modiar ardowisicor | Tk gikoid il dgois
vurakda o°tkazuvchanlik va o] e bRen L Le  LEL B
1. i rs T amitriptilin), o*simlik zaharlari (akonit,
ritmning buzilishi. miokardda e T liian
toksik dis!roﬁva.ning yuzaga zanuumo,'xunn), ayvm} zaharlan.
calichi (tetrodotoksin), tuzlar (bariyli, kaliyli).
kelishi.
Nevrlarga ta’sir giluvchi zaharli Psixofarmokologik dori vositalari
moddalar: nevrotoksik ta’siri - (narkotiklar, trankvili-zatorlar,
2. | psixik foollikning buzilishi, toksik uxlatuvchilar) fosforganik birikmalar,
koma, toksik giperkineziya va izoniozid birikmalari (tubazid, ftivozid)
paralichlar. alkogol v uning surrogotlari, is gazi.

Buyrakka ta'sir giluvchi zabarli G iettmalari etilenelik
3. | moddalar: nefrotoksik ta’siri- toksik O,y mefalLbinkmalar etikcnglikol,

nefropatiya. shavel Kislotasi.
Jigarga ta'sir giluvchi zaharli Xlorlangan uglevodorodiar (dixloretan),
4. moddalar: gepatotoksik ta'siri - zaharli zamburug‘lar (oq pagonka)
wksik gepatopatiya. fenollar va aldegidlar.
Qonga ta'sir giluvchi zaharli Anilin va uning brikmalari, nitratlar,
3. moddafar: gematotoksik ta’siri - mishyak vodorodi.
gemoliz, metgemoglobinemiya.
Oshgozon-ichakka ta’sir
6 qiluvchj zaharli moddalar: Oftkir kislota va ishqorlar, og"ir metall
" | Gastroentemotoksik ta’siri — toksik birikmalari va mishyak.
gestroenterit.

O*pkaga a'sic giluvchi zaharli
moddalar: Pulmonotoksik ta’siri o nl

7, — toksik shish va o*pka fibrozini L AIAKVALGSEEn:
yuzaga kelishi.
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Klinik kechishiga qarab o*tkir va surunkali zaharlanishlar farqlanadi.

Klinik belgilarning namoyon bo‘lishiga qarab: yengil, o‘rta, og'ir,
o‘ta og'ir va o‘lim bilan tugaydigan zaharlanishlar darajasi farglanadi.
Zaharlanishlarning klinikasida asoratlarning kelib chiqishi og‘ir zaharla-
nishdan darak beradi.

Zaharlanish ximiyaviy strukturasiga qarab zaharlanishlaming no-
zologik turlari ham farqlanadi. Nozologik klassifikatsiya zaharlanishga
alib kelgan ximiyaviy moddani hisobga oladi (metil spirti bilan zaharla-
nish, mishyak yoki is gazidan zaharlanish).

Zaharlanishlarning umumiy diagnostika usullari

1. Klinik diagnostika usullari — anamnestik ma’lumotlar, vogea joyi-
dagi ko‘rik xulosalari, kasallikning klinik ko‘rinishi va zaharlanishlarin-
ing 0°ziga xos simptomlariga asoslanadi.

Octkir zaharlanishlar klinik diagnostikasi zaharli modda ta’sirida yu-
zaga keladigan o‘ziga xos simptomlar, zaharli moddaning tanlab ta’sir
etuvchi va uning fizik - ximik xususiyatlariga asoslanadi. Masalan:
es-hushning karaxtligi, koma, qo‘zg alish va ensefalopatiya belgilari ku-
zatilganda psixotrop medikamentlardan (narkotiklar, barbituratlar, neyro-
leptiklardan) o*tkir zaharlanishga shubha qilinadi.

“Noma’lum zaharli moddadan zaharlanish™ diagnozi o‘zining
amaliy qiymatiga ega emas, chunki bu vaqtda magsadga yo‘naltirilgan
davolash choralarini ham olib borish imkoniyati bo‘lmaydi. Shu sababli
o'tkir zaharlanishlarda klinik simptomatika, anamnestik ma’lumotlar va
vogea joyi ma’lumotlarini digqat bilan o‘rganib aniq bir xulosaga kelish
kerak. :

Klinik diagnozni asoslashda laborator diagnostika ham katta ahami-
yatga ega.

» Elektroensefalogramma — bosh miya bioelektrik faolligini aniqlab
psixo voki neyrotrop moddalardan zaharlanish, zaharlanish og‘irlik dara-
jasini va ogibatini giyosiy diagnostikasida katta ahamiyatga ega.

¢ Elektrokardiogramma — yurakning toksik jarohatlanish xususiyati
va darajasini, ritm hamda o‘tkazuvchanlik buzilishini baholashda katta
ahamiyatga ega. Instrumental diagnostikada pulsoksimetriya, elektrop-
letizmografiya reopletizmografiya, spirografiya, Astrupning PH-metriya
usuli, renteenologik ma’lumotlar, ezofagogastroduodenoskopiya, ultrato-
vush tekshirish xulosalaridan foydalaniladi.

2. Laborator toksikologik ma’lumotlarga asoslangan diagnostika
- zaharli moddaning miqdori. sifati va organizmga tarqalishi (qon, si)'flik,
orqa miya suyuqligi) aniglanadi. Zaharlanishlami laborator diagnostika-
sining asosiy 3 yo‘nalishi mavjud:
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e organizm biologik suyugliklaridhgi #hafft mod¥alarni maxsus
toksikologik aniglash; :

e qon bioximik tarkibining zaharlanishga xos xarakterga o‘zgarishini
aniglash; -

 gon bioximik tarkibini o° ziga Xos mraktesdabo Imagan o‘zgarishini
aniglash, ya’ni jigar, buyrak va boshka tizimlarning toksik jarohatlanish
og'irlik darajasini aniglash.

i Patomorfologlk diagnostika - zaharlanishlarda o‘lim yuz bergan-
dan keyingi o‘ziga xos belgilariga asoslanadi.

O‘tkir zaharlanishlarda davolashning umumiy tamoyillari.

¢ Zaharli moddaning organizmga ta’sirini to‘xtatish;,

¢ Zaharli moddaning zararli ta’siridan organizmni himoyalash;

e Zararlangan organ va tizimlarni hayotchanligini himoyalash, zarurat
bo‘lsa ular funksiyasini vaqtinchalik sun’iy boshgarish.

Shular jumlasiga zaharli moddani organizmdan tez chigib ketishini
ta’minlash, xos antidot terapiya, faol detoksikatsiya, organizm buzilgan
funksiyasini korreksiyalash va simptomatik davolash chora-tadbirlari
ham kiradi:

2.2, ALKOGOLDAN VA UNING SURROGATLARIDAN
O‘TKIR ZAHARLANISH

Alkogoldan otkir zaharlanish asosap — etil spirt va tagkibida 12% etil
spirti saglovchi suyugliklarni gabul gilganda kuzatiladi. Bunday suyug-
liklar quyidagilar: spirtli ichimliklar, duxilar, odekolonlar, dorivor o*sim-
lik damlamalari, turli xildagi kleylar “BF”, bo‘yoqlarni suyultiruvchi erit-
malar va hokazo.

Etil spirtining o‘limga olib kelisth miki#¥bo‘1®n bir martalik
miqdori 96% 300-400 ml eritmasi yoki 4-12 g/kg hisoblanadi. Alkogol-
ni komaga olib keluvchi miqdori 3 g/, o‘limga olib keluvchi konsen-
tratsiyasi 6 g/l hisoblanadi. Qondagi alkogol konsentratsiyasi 150 mg %
bo‘lganda zaharlanish kuzatiladi, 350 mg % bo‘lganda og'ir zaharlanish,
550 mg % bo‘lganda o‘lim holati kuzatiladi. Alkogol toksikokinetikasi,
ya’'ni organizmga kirib so‘rilishidan to chiqib ketishigacha bo‘lgan jara-
yon ikki fazaga bo‘linadi:

. Rezorbsiya (so‘rilish) fazasi.

Alkogolni 20% oshqozonda va 80% ingichka ichakda so‘rilishi nati-
jasida 1,5 soat davomida qondagi konsentratsiyasi yuqori darajaga etadi.

- IL Eliminatsiva (chigarib yuborish) fazasi.

» o‘pka orgali o‘zgargan holda.
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» buyraklar orqali o‘zgarmagan holda chiqarib yuboriladi.

e 7-12 soatdan keyin to‘liq eliminatsiya amalga oshadi.

Etanol jigarda chigadigan alkogoldegidrogenaza fermenti ta'sirida
atsetaldegid, uksus kislotasi, CO, va H,O gacha parchalanadi. Yengil
mastlik holatida eyforiya (kayfiyatning ko‘tarilishi) belgilari, o‘rta og‘ir-
likdagi mastlikda yuqoridagilarga qo‘shimcha harakat koordinatsiyasi-
ning, qadam tashlashning buzilishi, qo‘zg‘aluvchanlik, uyquchanlik va
chuqur uyqu kuzatilishi mumkin. Mastlikning bu darajalarida davo muo-
lajalarini olib borish shart emas. O‘tkir zaharlanishda yuqoridagi barcha
belgilar chuqurlashadi va mastlik holati chuqur uyqu va narkoz holatiga
o'tib, barcha turdagi sezgilar shu jumladan va issiqlik sezgisining yo‘qol-
ishi ham kuzatiladi. Bu holatning o‘zi hayot uchun xavfli emas, bir necha
soatda o‘tib ketishi mumkin, lekin chuqur uyqu holatida bir necha soat
noqulay, bir xil holatda yotib qolishi natijasida yotoq yaralar, gangrenalar,
mahalliy qon aylanishining buzilishi natijasida “to‘gimalaming holatiy
sigilish sindromi” kuzatiladi. Bunday paytda bemorlar tez sovuq qota-
di. have harorati +12"S bo‘lganda, tana harorati 31-32°S gacha pasaya-
di, natijada tomir urishi 28-52. nafas olish soni 8-10 tagacha kamayadi,
og'riq sezgisining bo‘lmasligi va diskordinatsiya sababli og‘ir jarohatlar
kuzatiladi. Bunda kombinatsion jarohatlanishlar hayot uchun juda xavf-
li bo°lib bemorlar o'limiga sababchi bo*lishi mumkin. Birinchi sutkada
nafas buzilishlari hisobidan, yaqin hattalarda sovuq qotishdan keyingi
pnevmoniya va o'pka gangrenasi kuzatiladi. Juda og'‘ir mastlik holatla-
rida barcha bosqichlar (eyforiya, qo*zg‘alish, narkoz) tez o‘tib bemorlar
chuqur koma holatiga tushadi.

Komatoz holatning 3 bosqichi farglanadi:

» Yuzaki koma I

¢ Yuzaki koma II

¢ Chuqur Koma.

Yuzaki koma I qorachiglar toraygan, og‘riq reaksiyasiga qisqa vaqt
kengayadi. og‘izdan alkagol hidi seziladi, nashatir spirti hidlatilganda be-
mor mimik reaksiya, go*l himoya harakati bilan javob beradi. Alkogoldan
zaharlanishning bu bosqichi unchalik xavfli bo‘lmay, ko'p holatlarda be-
morlar zond orqali oshqozoni yuvilgandan so‘ng o‘ziga keladi.

Yuzaki koma 11 yagqol namoyon bo‘lgan mushak gipotoniyasi, re-
flekslar saqlangan (pay va qorachig® refleksi), nashatir spirti hidlatilgan-
da kuchsiz ta'sirlanadi, bunday bemorlar tezda gospitalizatsiya qilinadi
hamda davolash muolajalari olib boriladi. Alkogelni uzoq so‘rilishining
oldini olish magsadida oshqozon zond orqali yuviladi, bunda bemorlar-
ning o'ziga kelishi giyinroq kechadi.
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Chuqur koma — barcha reflekslar yo*qolgan, qorachiqlar toraygan,
agar nafas yetishmovchiligi bo'lsa, qorachig*lar kengayadi, og‘riq sezgisi-
ga, nashatir spirtiga reaksiya yo‘qolgan. Alkagol kemada qonda glyuko-
za miqdori keskin kamayib Ketib-gipoglikemik koma ham go‘shilib
keladi. Shoshilinch yordam vaqtida buni e’tiborga olish kerak!

Alkogoldan o‘tkir zaharlanishlarda nafas buzilishlari: tilning nafas
yo‘lini berkitishi- hisobidan, aspiratsiya (qusuq massalari, so‘lak hiso-
bidan, bronxlar sekretsiyasi oshishi hisobidan) bo‘lishi mumkin. Bundan
tashqari yurak-tomir tizimidagi buzilishlar gipertoniya, gipotoniya bilan
almashinishi, yurak ritmi buzilishlari. taxikardiyalar kuzatilishi mumkin.

' Diagnostika: anamnez, klinik ko‘rinishi, laborator tekshirish (qonda-
gi alkogol miqdori) natijalariga asoslanadi.

Qiyosiy diagnostikasi: bemor og‘zidan alkogol hidi kelishi, faqatgi-
na alkogol komasi ekanligini isbotlay olmaydi. Avvalambor, bunday be-
morlarda miyada qon aylanishining o*tkir buzilishlari (insultlar), uremik
komalar, narkotik koma, bo‘yin umurtgalarining sinishi yo‘gligini yoki
birgalikda kechmaganligini aniglashimiz zarur.

Davolash:

1. Nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini tiklash va ta’minlash.

2. Chuqur koma vaqtida nafas analeptiklari qo‘llanilmaydi.

3. 40% -160 ml glyukoza tomi ichiga-gipoglikemik komani inkor qil-
ish uchun.

4, Intoksikatsiyani davolash: dezintoksikatsion terapiya va bosh miya
shishini oldini olish yoki davolash uchun Sorbilakt. reosorbilakt 400-
600ml.

» Alkogolning qonga so‘rilishini {o‘xtatish magsadida oshqozonni
zond orqali suv bilan yuvish;

+ Enterosorbent sifatida Filtrum (gidrolizlangan lignin)ni qo‘llash
yaxshi samara beradi.

« Tomir ichiga glyukozaning gipertonik eritmasini (10-20%) insulin
bilan quyish;

* » Siydik chiqishini jadallashtirish;

» Gipersalivatsiya va bronxoreyani oldini olish magsadida atropin sul-
fat 0,1% - 1 ml tomir ichiga " yuboriladi.

* Vitaminoterapiya '

« Qustiruvchi vositalar apomorfin teri ostiga yuboriladi. Hushsiz, oriq
va juda past qon bosimidagi bemorlarda apomorfin ishlatilmaydi.

» Bunday bemorlarda atsidoz rivojlanadi, shu sababli tomir ichiga 4%
natriy gidrokarbonat eritmasi quyiladi yoki zond orgali 2-7 g suyultirilib
yuboriladi.
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* Bemorlar isitiladi.

* Bemorlarda qo*zg*alish kuzatilsa barbilurgtﬂar va morfin kabi dorj
vositalari qo‘llanilmaydi, chunki nafas markazini tormozlashi mumkin
Bu hollarda droperidol va xloralgidrat qo*llaniladi. '
. * Bundan tashqari bemorlar ahvoliga qarab simptomatik davo muola-
jalari olib boriladi.

A.lkogol surrogatla.rida{n o‘tkir ?aharlanish. Metil spirti etil spirti-
ga nisbatan kam zaharli, lekin organizmda oksidlanish natijasidagi zahar
mahsulotlari (chumoli kislotasi va formaldegid) o‘ta zaharli bo‘lib, juda
yomon oqibatlarga olib keladi. Metil spirtiga nisbatan individual sezuy-
chanlik 100ml bo‘lib, etil spirtiga nisbatan yuqori. O‘lim ko‘rsatkichi
metil spirtidan zaharlanganda sezilarli darajada yuqori (50-150 ml).

Simptomatikasi va kechishi. Juda yuqgori dozali zaharlanishlarda
yashin tezligidagi turi kuzatiladi. bunda og‘ir mastlik holatidagi eyforiya,
diskordinatsiya, qo‘zg'alish kabi klinik belgilar tez va kuchli namoyon
bo‘lib, 2-3 soatda bemorlar o‘limi bilan tugaydi.

Yengil zaharlanishda —bosh og'rig’i, ko*ngil aynishi, bir necha mar-
ta qusish, oshqozon sohasida og'riq, bosh aylanishi, ko‘rishning buzilishi
- ko*z oldi xiralashishi, ko'z oldi qorong'ilashishi, bu belgilar 2-7 sutk-
agacha saqlanadi va keyinchalik o‘tib ketadi.

O‘rta og‘irlikda zaharlanishda — yuqoridagi telgilar barchasi nam-
oyon bo'ladi, lekin yengil formaga nisbatan og'ir kechadi, bir- ikki kun-
dan so‘ng ko‘z ko‘rmaydi (ko‘rlik). Bu xolat sekin-asta tiklanadi, lekin
to°liq tiklanmaydi. letallik ko*rsatkichi pastroq, ammo deyarli barcha be-
morlar ko*rish qobiliyati u yoki bu darajada buziladi.

Og'ir zaharlanishda — boshlanishi yuqoridagi simptomatikani es-
latadi, 6-10 soatdan keyin bemorlarda uyquchanlik, karaxtlik, oyoqlarda,
boshda kuchli og'riq hamda chanqoqlik bezovta giladi.

Obvektiv ko‘rishda — teri va shilliq qavatlar quruq, yallig*langan,
ko‘kimtir tusda, tili jigarrang karash bilan qoplangan, og‘izdan alkogol
hidi keladi, puls tezlashgan, vaqt o‘tishi bilan sekinlashib boradi. Qon
bosimi ko'tarilgan vaqt o‘tishi bilan pasayib boradi, psixomotor qo‘zg*a-
lishlar va tutqonoglar kuzatiladi. Komatoz holat tez rivojlanadi, o*lim na-
fas mushaklari paralichi va yurak gon-tomir faoliyatining susayishidan
kelib chiqadi.

Davolash:

+ Oshgozonni yuvish uchun, 20-30,0 natriy sulfatni bir stakan suvda
eritib zond orgali yuboriladi. Oshqozonni yuvish 2-3 sutka davomida tak-
rorlanib turiladi, sababi metil spirti oshqozondan sekin so‘riladi.
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» Natas buzilishini oldini olish, oksigenoterapiya imkoni va ko‘rsatma
bo‘lganda O*SV o‘tkaziladi.

* 2-5% etil spirtini 20 ml/kg miqdorda tomir ichiga tomchilab yubo-
riladi. Yengil darajasida 30%-100 ml etil spirti ichishga beriladi. Etil
spirti organizmdagi metil spirtining chumoli kislota va formaldegidgacha
parchalanishini oldini oladi va organizmdan chiqib ketishini tezlashtiradi.

» Enterosorbent sifatida Filtrum (gidrolizlangan lignin)ni qo‘llash
yaxshi samara beradi.

» Ko*z jarohatlanishini oldini olish maqsadida lyumbal punksiya, ATF,
atropin sulfat, prednizolon, vitaminoterapiya kilinadi.

Chumoli spirtidan zaharlanish. Chumoli spirtining kimyoviy xos-
salari, ta’sir mexanizmi metil spirtiga yaqin, 150 gr o‘limga olib kelishi
mumkin.

Klinik ko‘rinishi — metil spirtidan zaharlanish belgilariga o‘xshash,
psixomotor qo‘zg‘alishlar, delerioz holatlar kuchliroq namoyon bo‘ladi,
2-4 sutkadan so‘ng o‘tkir buyrak yetishmovchiligi boshlanadi.

Davolash metil spirtidan o‘tkir zaharlanish davridagi davolash tam-
oyillariga qo‘shimcha o‘tkir buyrak yetishmovchiligi davolanadi.

Odekolondan zaharlanish — Odekolonkosmetik vosita bo‘lib,
tarkibida 60% etil spirti, metil spirti, aldegid, efir yog‘i va boshga turli
xil kimyoviy moddalar mavjud. Etil spirtiga nisbatan zaharli hisoblana-
di. Klinik ko‘rinishi, diagnostikasi va davolash etil spirtidan zaharlanish
bilan bir xil.

2. 3. SIRKA KISLOTASIDAN ZAHARLANISH

Sirka (kimyoviy formulasi CH L,COOH) — organik kislota bo‘lib, tur-
mushda konsentratsiyali eritma shaklida ko* p ishlatiladi. Shuning uchun
bu kislotadan zaharlanish ko‘p uchraydi. Sirka Kislotasining 96% erit-
masi muzli uksus kislota, 40% dan to 80% gacha bo‘lgan eritmasi sirka
essensiyasi, 5-8% eritmasi oshxona uksusi deyiladi.

Kislotadan zaharlanishning patogenezi va klinik belgilari. Pato-
genezi: sirka kislotasi bilan zaharlanganda mahalliy kimyoviy kuyish ke-
1ib chigadi. To‘qima hujayralari kislota bilan bog‘langandan keyin eritrot-
sit membranasini lipid qavatini eritib yuboradj, eritrotsitning suyuq qismi
chiqib, eritrotsitlar gemolizi kuzatiladi va ekzotoksik shok holati kelib
chiqadi. Qaytmas ofzgarishlar, qon tomir ichi gemolizi va ekzotoksik
shok, mnkrotsukulyats:yamng buzilishi jigarda nekrotik o‘choglar rivoj-
lanishiga olib keladi. Uksus kislotasidan zaharlangandagi kuyish kasal-
ligining kechishida quyidagi fazalar farqlanadi:
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I-faza: Ekzotoksik shok va zaharlanishning boshlang‘ich belgilari
(1-sutka);

Il-faza. Toksemiya — gipertermiya va tez-tez bo‘ladlgan oftkir in-
toksikatsion psixozlar (2-3 sutkalar);

III-faza. Infeksion asoratlar - ezofagit, gastrit, haxeobronxnt, pney-
moniya, reaktiv pankreatit, reaktiv peritonit klinikasi namoyon bo‘lishi
(4 sutkadan 1,5-2 haftagacha);

IV-faza. Slenozlamsh va kuyish asteniyasi — ogsil, elektrol:t mu-
vozanatlrung buzilishi, tana og‘irligining kamayishi (15-20% gacha);

V-faza. Sog‘ayish 1aza3|

Zaharlanishning og‘irligi kislota konsentratsiyasi, dozasi, oshqo-
zonning to‘lgan yokn to lmaganlm va boshqa omillarga bog‘lig. Yugori
konsemratsiya]i kislotaning 10-12 ml, essensiyaning 30-40 ml o‘lim
dozasi hisoblanadi. Sirka kislotasini rezorbsiya vaqti 2-6 soat, intensiv
rezorbsiya vaqti 30 minut davom etadi. To‘qimalarda koagulyatsion
nekroz chagiradi. Sirka kislotaning asosiy ta’siri, uning odam tanasi bi-
lan birlamchi alogada bo‘lgan sohalarda kuzatiladi va kimyoviy kuyishni
keltirib chiqaradi. Umumiy toksik ta’siri esa eritrotsitlarni parchalanishi

gemolizi) hisobidan kelib chiqadi. Kislotani ichgandan so‘ng tezda og‘iz
bo‘shlig*ida, halqumda va gizilo‘ngachda kuchli og‘riq, ovqat hazm gi-
lish yo‘li sohasi shilliq qavatlarining shishi kelib chiqadi, kuchli shish
rivojlanadi. Kislotaning oshqozonga va ichaklarga harakati tufayli u
yerda ham kuchli og‘riq bilan kechuvchi kuyish yuzaga keladi. Oshqo-
zonning kuyishi tufayli qusish kelib chlqadl qusish massasi qonli bo‘ladi.
Agar kislotani ichayotgan payt uning bir qismi teriga tushsa, kuyish og‘iz
atrofida ham bo‘ladi. Kislotani oshqozon va ichak to‘qimalariga ta’siri
natijasida to*gimalarda nekroz jarayoni rivojlanadi, yaralar kelib chigadi.
Zararlangan sohalardagi toksinlar va eritrotsitlar gemolizi natuamda hosil
bo‘lgan zaharh mahsulotlar buyrakdan ajralayotgan payt uni zararlaydi.

Sirka essensiyaning ta’siri. Plazmoragiya, gemokonsentratsiya,
gemoliz, metabolik atsidoz, gemoglobinuriya va o‘tkir buyrak yetish-
movchiliga olib keladi. Bundan tashgari gon ivuvchanligi buziladi, osh-
qozon-ichakdan qon ketishlar, erta pnevmoniya kelib chiqadi. Yugoridagi
klinik belgilarga asoslangan holda zaharlanishning quyidagi darajalari

farqlanadi:

* Yengil darajadngi zaharlanish

- O‘rta og‘ir darajadagi zaharlanish

* Og'ir darajadagi zaharlanish.

Yengxl darajadagi zaharlanish—og‘izbo‘shligi, yutqin, gizilo*ngach
shilliq qavatlarida, kataral seroz yallig‘lanish, yengil nefropatiya belgilari
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va jigarda yengil gemodinamik buzilishlar kuzatiladi. Qondag: erkin ge-
moglobin migdori 5 g/l gacha bo*ladi.

O‘ria og'ir darajadagi zaharlanish: og'iz bo‘shlig‘i, yulqin,
qiziio‘ngach. oshqozon shilliq qavati kuyishi, kataral-seroz va kataral fi-
broz yallig‘lanish, ekzotoksik shok, gemoliz va gemoglobinuriya rivojla-
nadi, o'rta og‘irlikdagi nefroz va toksik nefropatiya, yengil yoki o‘rtacha
og'irlikda gepatopatiya kuzatiladi. Qonda erkin gemoglobin 5-10 g/l

Og‘ir darajadagi zaharlanish: qizilo‘ngach, oshqozon, ingichka
ichak kuyishi, yarali nekrotik yallig‘lanishi kuzatiladi, ekzotoksik shok,
gemoliz. gemoglobinuriya, o'tkir nefroz, og‘ir toksik nefropatiya va ge-
patopatiya kuzatiladi. Qonda erkin gemoglobin 10 g/l dan yuqori.

Bolalarda sirka Kislotasidan zaharlanish nisbatan og‘irroq ke-
chadi. Ko*pincha bolalarda kislotani ichishi tufayli ko‘krak, bo‘yin va
iyak terisi sohasida 1-2 darajali kuyish kelib chiqadi. Og‘iz, murtak be-
zlari, halqum shilliq qavatlari qizargan, shishgan, qonagan bo‘ladi. Be-
morlar tomoqdagi, gizilo‘ngach vo‘lidagi va epigastral sohadagi kuchli
og‘riqdan shikoyat qilishadi. Salivatsiya kuchaygan. nafas olish va yu-
tinish giyinlashgan. Hiqildoq shishi ovoz tirqishini torayishiga va asfik-
siyaga olib keladi. Ovoz bo‘g‘ilgan yoki to‘liq afoniya kuzatiladi. Qon
bilan qusish va qonli ich ketishi bemor ahvolini og‘irlashtiradi. Bolalar
Ko*pincha jismoniy va ruhiy qo‘zg‘algan bo‘ladi. Puls 180-200 tagacha
oshgan, AB ko‘tarilgan bo‘ladi, zaharlanishning bu simptomlari og‘riq
natijasida ham kelib chigadi, shuning uchun bu holatni shokning birin-
chi (erektil) fazasi ko‘rinishi deb o‘ylash mumkin. Ko‘pgina bolalarda
yurak tonlari bug‘iglashgan, diurez kamaygan. tana harorati pasaygan
(parchalanish mahsulotlarini so‘rilishi bilan bog‘liq holda boshlanuvchi
intoksikatsiya hisobidan) bo‘ladi. Og‘ir hollarda intoksikatsiya simptom-
lari suv-tuz almashinuvi buzilishidan chuqurlashadigan toksik o‘pka shi-
shi bilan birga kechadi. Shovqinli nafas, davriy stenotik xarakterga ega
bo‘ladi, ko‘p miqdorda shilliq ajralishi bilan kechadi. Shilliq bilan birga
nekrotik massaning ajralishi kuzatiladi. Zaharlangan bemorlarda odatda
leykotsitoz 20-30000 gacha, neytrofillyoz, leykotsitar formulaning chap-
ga siljishi kabi o*zgarishlar bo‘ladi.

Sirka kislota bilan zaharlanish boshga kislotalarga nisbatan kuchli
rezorbtiv ta’siri bilan farqlanadi. Kuchli atsidoz, gemoliz va gemoglo-
binuriya zaharlanishning birinchi dagiqalarida yuzaga chigadi. Gemoliz
qondagi bilvosita bilirubin miqdori oshishi bilan birgalikda kechadi. Qon-
da gemoglobin me’yorda, eritrotsitlar migdori esa gemoliz hisobidan ka-
mayadi. Qon yopishqoqligi oshadi, bu esa tomirda tromb hosil bo‘lishi va
kollaps rivojlanishiga olib keluvchi gemodinamikaning buzilishi uchun
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yaxshi sharoit yaratadi. Massiv gemoliz va gemoglobin bo‘laklari buyrak
kanalchalariga tiqilib, otkir buyrak yetishmovchilining tipik klinik bel-
gili gemoglobinurik nefropatiyaga olib keladi. Qoldiq azot 50-70mg%
gacha oshadi. Atsidoz va gemoliz kechishning og‘irligi zaharlanishdan
dastlabki ikki sutka davomidagi o‘lim foizini aniqlaydi.

Shoshilinch yordam va intensiv terapiya tamoyillari

Vogea sodir bo‘lgan joydagi chora-tadbirlar. Agar bemorda higqil-
doq kuyishi natijasida hiqildog shishi rivojlansa, tezda traxeya intubatsi-
yasi yoki konikotomiya gilish kerak. Og‘rigni olish uchun tomir ichiga
2%-1ml promedol yoki 1-2ml morfin, 0,1%-0,5ml atropin, antigistamin
preparatlar (1% dimedrol, 2% suprastin | ml eritmasi) bilan birga yoki
2-3 ml 0,005% fentanil eritmasini 2-3 ml 0,25% droperidol eritmasi bilan
ham yuborish mumkin. Almagel “A” zond orqali yuboriladi. Kuyish pla-
zmoragiyasiga qarshi tezda 400 ml Refortan, stabizol, reosorbilakt 400-
600 ml yoki 5% glyukoza eritmasini infuziya qilish kerak. Tomir ichiga
2,4% -10-20ml eufillin, 60-120 mg gacha prednizolon yoki 8-12 mg dek-
sametazon yuborish kerak.

Oshqozonni zondlash va yuvishni nihoyatda ehtiyotkorlik bilan ba-
jarish kerak (qgizilo‘ngach kuyishi oqibatida zond jarohatidan teshilishi
mumkin). Oshqozon zond orqali 10-15 litr sovuq suv bilan yuviladi. Ish-
gorli eritmalar oshqozonni yuvishda go‘llanilmaydi. Chunki uksus
kislotasi ishqor bilan reaksiyaga kirishib(SO) ugierod oksidini hosil
qiladi. SO gazi oshqozorni keskin kengaytirishi hisobidan uni yori-
lishiga va oqibatda peritonit rivojlanishiga olib keladi.

Transportirovka paytidagi chora-tadbirlar. Tomir ichi infuziyala-
rini davom ettirish kerak. Narkotiklar va antigistamin preparatlar bilan
og'riq golmasa, analgeziya bosqichidagi kislorodli narkozdan foydala-
niladi. Gipersalivatsiya va spazmni oldini olish uchun 0,1% - 1 ml atropin
tomir ichiga yuboriladi.

Statsionardagi chora - tadbirlar. Birinchi o‘rinda plazmoragiya va
metabolik atsidozga qarshi kurashish kerak. Tomir ichiga (2,5-3 1 gacha)
plazma, reosorbilakt 200-40 ml, 5-20 % glyukoza + novokain aralashma-
si (400 ml 5% glyukoza+ novokain 0,5% —100 ml), kislota-ishqor holati
nazorati ostida 1-1,5 litr gacha 4% natriy gidrokarbonat eritmasi yubo-
riladi. Agar bunday nazorat bo‘lmasa, dastlabki 3-4 soat davomida 4%-
400-800 ml natriy gidrokarbonat tokim gemoglyubinuriya to‘xtaguncha
yuboriladi. Qancha erta natriy gidrokarbonat yuborilsa, shuncha ogibati
yaxshi bo‘ladi. Pnevmoniyani profilaktikasi uchun keng ta’sir ko‘lami-
dagi antibiotiklar beriladi. Sirka kislotasidan zaharlanishdan o‘lim holati
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dastlab shokdan, keyinchalik jigar, buyrak, o‘pkada kelib chiqadigan erta
va kechki asoratlardan yuzaga keladi.

Erta asoratlar — mexanik asfiksiya. birlamchi va ikkilamchi erta qon
Ketishlar, intoksikatsion psixozlar, o‘tkir reaktiv pankreatit, birlamchi oli-
gouriya va anuriya (1-2 sutkada) kuzatiladi.

Kechki asoratlar— kechki qon ketishlar, traxeobronxit va pnevmoni-
yalar, kechki intoksikatsion psixozlar, o‘tkir jigar-buyrak yetishmovchili,
gizilo*ngach va oshqozondagi chandiqli o*zgarishlar, chandiqli o‘zgar-
ishlarning malignizatsiyasi kuzatilishi mumkin.

Periferik qon tomirlar spazmiga qarshi kurashda va buyrakda gon
aylanishni vaxshilash maqsadida tomirga eufillin va reosorbilakt yoki
5% glyukoza eritmasi, narkotik analgetiklar umumiy dozasida 0,25% no-
vokain eritmasi bilan birga, antigistamin preparatlar va neyrofeptoanalge-
tiklar yuborish kerak. Gematokrit ko‘rsatkichlar yaxshilangandan va per-
iferik gon aylanish me’yorlashgandan keyin tomirga | kg tana massasiga
1-1,5 gr 10-15% mannitol eritmasi yoki laziks 40 mg sutkada 1-2 marta
yuborish kerak. Diurezning aniq nazoratini o‘tkazish kerak bo‘ladi. Qon
ivuvchanligi birdaniga tushsa, toza muzlatilgan plazma go‘llaniladi. Qon
ketishda gemotransfuziya qilinishi kerak. Intensiv infuzion terapiyani
gemoglobinemiya va gemoglobinuriya to‘liq yo‘qolguncha olib borish
tavsiya etiladi. Og‘iz bo‘shlig‘ini 1% natriy gidrokarbonat eritmasi va
gidrokortizon aralashmasi (125 mg+200 mg) bilan chayqash kerak, 10 ed.
insulin qo‘shilgan shu eritma bilan ingalyatsiya qilish kerak. Pnevmoni-
yani (antibiotik, banka, kislorod) va jigar yetishmovchilini (prednizolon
180-240 mg sut, glyukoza, vitaminlar) erta profilaktikasi amalga oshirila-
di. To‘gima bilan alogada bo‘lgan kislota kuyishni keltirib chiqaradi, bu
esa og‘ir shokka olib keladi. Kislota va to‘gima parchalanish mahsulotlari
umumtoksik ta’sir giladi.

2.4. QO‘ZIQORINDAN ZAHARLANISH

Zaharlanishlaring taxminan 4% qo‘ziqorindan zaharlanishga to‘g'ri
keladi. Bu zaharlanishlarning asosiy sababi, qo‘ziqorinlarni yaxshi bil-
maslik va ularni noto‘g‘ri tayyorlash hisoblanadi. Qo‘ziqorindan zaharla-
nish biologik zaharlanishga kiradi, unga zaharli qo‘ziqorinlardan za-
harlanish (oq paganka, muxomor, soxta opyanka, soxta dojdevik) kiradi,
ular yoqimsiz ta’mga yoki hidga ega, bu esa uning iste’mol qilinishiga
to'sqinlik giladi, maydalanganda sutsimon sharbat ajratadigan, achituv-
chi ta’mga ega (svinushki, volnushki, chernushki) va zaharli kislotasi
bor shartli iste’mol qilinadigan zamburug*lardan zaharlanish kiradi. Bu
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qo‘ziqorinlarni iste’mol qilishdan oldin ishlov berish kerak, noto‘gri ish-
lov berish natijasida, hattoki iste’'mol gilinadigan zamburug‘lardan za-
harlanish turlar’~ 1 bo‘linadi. Qo‘ziqorin bu ichakda qgiyin hazm bo‘ladi-
gan mahsulu, msoblanadi. Shuning uchun uni 8 yoshgacha bo‘lgan
bolalarga, homilador va bola emizadigan ayollarga berish tavsiya gilin-
maydi. Zaharli qo‘ziqorinlarni har xil alkaloidlari (asosan termostabil)
organ va tizimlarga tanlab ta’sir ko‘rsatadi. Masalan, oq pagankani alka-
loidi (falloidin va amanitin) nefro va gepatotoksik, muxomor (muskarin
i mikoatropin) - neyrotoksik (xolinolitik), psilotsibinsimon zamburug‘lar
(psilotsin, baotsibin) narkotik (gallyusinator), gematotoksik (gemolitik),
neyrotoksik (talvasali), nefro va gepatotoksik ta’sir ko‘rsatadi. Odatda
qo‘ziqorindan zaharlanish to‘satdan yuzaga chiqadi (bemorlar ko‘pincha
iste’'mol qilinadigan go‘zigorin yeganlarini aytishadi) va oilaviy xarak-
terga ega. Qo‘ziqorindan zaharlanishni simptomlari 30 dagiqadan to 24
soatgacha bo‘lgan vaqt orasida yuzaga chiqadi. Qisqga inkubatsion davrga
ega qo‘ziqorinlardan zaharlanish (30 mindan to 2 soatgacha).

a) Gastroenterit shaklida kechuvchi zaharlanish. Oshqozon-ichak
yo‘li shilliq qavatini yallig‘lanishi bu zaharlanishni asosiy belgisi hisob-
lanadi. Intoksikatsiyaning klinik belgilari to‘satdan paydo bo‘ladigan
ko‘ngil ayunish, qusish, ko*p ich ketish bilan xarakterlanadi. Og‘ir holatga
olib keluvchi. ayniqsa, yosh bolalarda suvsizlanish kelib chigadi: tana
harorat pasayadi, arterial bosim tushib ketadi, atsidoz ichaklar spazmi,
bradikardiya yuzaga chigadi. Sog‘ayish nisbatan tez 2-3 kundan keyin
kuzatiladi. O‘lim kamdan-kam, fagat juda nimjon bolalarda yoki boshqa
kasallik qo‘shilganda yoki noto‘g‘ri davolashdan keyin kuzatilishi mum-
kin. Davolashning asosiy magsadi qusish va ich ketishga qaramasdan tez-
da oshqozonni yuvib va ich suruvchi vositalarni berib, oshqozon-ichak
yo‘lidan qo*ziqorin qoldiglarini chiqarib yuborish hisoblanadi. Bu muo-
lajalarni zaharlanganning qo‘ziqorin yegan barcha oila a’zolariga simp-
tomlar bo‘lmagan taqdirda ham, otkazish kerak, chunki bu simptomlar-
ning uzoq latent davrdan keyin paydo bo‘lishi zaharlanishning og‘ir
klinik ko‘rinishini yuzaga chiqarishi mumkin. Oshqozon yuvishdan oldin
va keyin faollangan ko‘mir berish kerak, kollapsni oldini olish uchun qon
o‘rnini bosuvchi suyugliklar, noradrenalin 5% - 400 ml glyukoza bilan
tomchilab tomir ichiga yuborish kerak.

b) Muskarinsimon sindrom. Qisqga latent davrdan keyin bemorlar-
da salivatsiya, ter ajralishining kuchayishi, ko‘ngil aynishi, qusish, ko‘z
qorachig'ining torayishi, akkomadatsiyaning spazmi (miopiya), bra-
dikardiya kuzatiladi, og‘ir hollarda-kollaps, nafas olishning buzilishi,
qon bosimining tushishi va o‘pka shishi kelib chiqadi. Yengil holatlarda
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8-12 soatdan keyin barcha simptom!lar yo‘qoladi, og‘ir hollarda esa o‘lim
4%ni tashkil qiladi.

Intoksikatsiyani davolash, qo‘zigorin qoldiglaridan organizmni
bo‘shatish va har 0,5-1 soatda muskul orasiga atropin yuborish kerak.
Ogir hollarda esa atropinning birinchi dozasi sekin v/iga yuboriladi.
Suvsizlanish va uning asoratlariga qarshi kurash olib borish kerak.

v) “Yo‘lbars poganka” sindromi. Bu sindromga xos klinik belgi,
qizil muxomor, qora muxomor yoki yo‘lbars poganka bilan zaharlanish
natijasida kelib chiqadi. Qo‘ziqorin iste’mol gilgandan 1-2 soatdan so‘ng
bolalarda: yengil gastroenterit, atropin bilan zaharlanish turidagi MNT
qo‘zg-alishi, hushning chalkashishi, gallyusinatsiyalar, noxosdan mus-
kullarning gisqarishi kabi belgilar paydo bo‘ladi. Zaharlanish simptom-
lari asosan 12 soatda yo*‘qoladi, lekin 2% holatlarda o°lim kuzatiladi.

Intensiv terapiva tamoyillari. Qusish va ich ketish sust namoyon
bo‘lganligi sababli, oshqozon va ichakni to‘liq bo‘shatish; 3-5 yoshdan
katta bolalarga apomorfin gidroxlorid tavsiya qilinadi. Oshqozonni yuvish
hamma vaqgt ham maqgsadga muvofiq emas, chunki bemorlar qo‘zg al-
ganligi tufayli oshqozon saqlanmasi va yuvindi suyuqliklar aspiratsiya
bo‘lishi mumkin. Enterosorbent sifatida Filtrum (gidrolizlangan lignin)
ni qo‘llash yaxshi samara beradi.

Qo‘zg‘alganda va talvasada: relanium, diazepamdan foydalaniladi.
Infuzion-dezintoksikatsion, kardial, gepatonefrotrop intensiv terapiya,
kerak bo‘lganda sun’iy detoksikatsiya o‘tkaziladi.

Uzoq inkubatsion davrga ega qo‘ziqorinlardan zabarlanish.
Yevropada o‘suvchi qo‘ziqorinlarning eng zaharli turi muxomor his-
oblanadi: sassiq muxomor va oq muxomor yoki rangpar poganka. Bu
qo‘ziqorinlar bilan zaharlanganda o‘lim 30% tashkil etadi. Bular bilan
zaharlanish asosan kechki yomg‘irli yozda va erta kuzda kuzatiladi. Bu
qo‘ziqorinlarning tarkibi va zaharlanishdagi klinik belgilari bir xil. 100
gr qo‘ziqorin tarkibida: 10 mg-falloidin, falloin izlari, 8 mg amanitin, 0,5
mg Y-amanitin bor.

Zaharlanishning klinik belgilari. Qo‘ziqorin iste’mol gilingandan
8-24 soat o‘tgandan so‘ng to‘satdan qusish, ich ketish, qorin schasida
og‘riq boshlanadi. Dastlabki kunlardanoq suyuqliklar va elektrolitlarni
yo‘qotish natriy va xlor yetishmovchili, gipokaliemiyaga olib keladi. Tok-
sinlarni gon tomir markaziga va kapillyarlarga to‘g‘ridan-to‘g'ri ta’siri
natijasida kelib chigadigan sirkulyator kollaps og‘ir hollarda intoksikatsi-
yaning birinchi kunlarida o‘limga sabab bo*lishi mumkin. Agar bemor za-
harlanishning bu fazasidan chigsa, tezda yoki ma’lum kun remissiyadan
keyin bemorda jigarning zararlanishini ko‘rsatuvchi belgilari boshlanadi:
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gepatomegaliya, sariqlik, gipoprotrombinemiya, qon zardobidagi glyuta-
moavelevouksus va glyutamopirouzum transaminazaning, zardobdagi
bilurubin va qoldiq azot migdorining oshishi, siydik bilan ko‘p miqdorda
ot pigmentlarining chiqishi kuzatiladi. Og‘ir hollarda jigar komasi kelib
chigadi. MNT tomonidan hushning chalkashganligi, qo‘zg‘alish, talva-
salar kuzatiladi. Buyrakning zararlanganligini ko‘rsatuvchi simptomlar
ikki fazali xarakterga ega: dastlab suvsizlanishga bog‘liq holda oligouri-
ya yoki anuriya kuzatiladi, keyinchalik 3-4 kunlarda poliuriya va buyrak
parenximasiga toksinlaming ta’siri natijasida buyrak yetishmovchiligi
kelib chiqadi. Siydikda ogsil, silindr va aminokislota aniglanadi.
Shoshilinch yordam. Qo‘ziqorindan zaharlanishga shubha gilingan
yoki diagnoz qo‘yilgan bemor tezda kasalxonaga yotqizilishi kerak. Bar-
cha yeyilgan qo‘zigorinlarni oshqozondan yuvib chiqarish kerak va faol-
langan ko‘mir, ich suruvchi vositalar qabul qilinishi kerak. Kollaptoid
holatda bo‘igan bemorning oshqozinini yuvish bemor ahvolini og‘irlasht-
irishi mumkinligini esda tutish kerak. Og‘ir gipotoniyada AB turg‘un-
lashtirish uchun stabizol yoki refortan qo‘llaniladi. Qusishda bo‘lsa ham
bemorga faollangan ko‘mir ichirish kerak, nafas yo‘llariga tushishini old-
ini ofish uchun esa zond orqali berish ma’qul. Jigarni himoya qilish uchun
glvukoza, m/oga yuqeri dozada (5-10mg/kg bir sutkada) gidrokortizon va
0,2g/kg 5% arginin yuborish keak. Arginin qon plazmasida qoldiq azot
miqdorni kamaytiradi va me’yordagi yoki patologik o°zgargan jigarni
mochevina hosil bo‘lishini kuchaytiradi. Shu bilan birga xolin va V, K
guruhi vitaminlarini berish tavsiya qilinadi. Intoksikatsiyani davolash:
dezintoksikatsion terapiya va bosh miya shishini oldini olish yoki davo-
lash uchun Sorbilakt. reasorbilakt 400-600ml. Jigar komasi xavfida ichak
sterilizatsivasi uchun va ichakda ammiak hosil bo‘lishini oldini olish
uchun og'iz orqali neomitsin berish tavsiya etiladi. Buyrak funksiyasi-
ning chuqur o*zgarishlarida gemodializ va peritoneal dializ qo*llaniladi.
Aholi orasida qo‘ziqorinning zaharliligini kumush qoshiqni qoray-
ganligidan bilish mumkin degan fikr bor, lekin bu noto‘g‘ri hisoblana-
di. Chunki kumushning qorayishi har xil go‘ziqorinlar aminokislotasi
tarkibidagi oitingugurtga bog‘liqdir. Qo‘ziqorinni piyoz va sarimsoq
piyoz bilan birga qaynatilganda, agar qo‘zigorin zaharli bo‘lsa, bu sab-
zavotlar qoramtir tusga kiradi deyiladi, bu ham noto‘g‘ri. Sabzavotlar-
ning qoramtir tusga kirishi ham qo‘ziqorinlarning tarkibidagi tirozinaza
fermentiga bog‘liq. Ayrim odamlar agar qo‘zigorinni qurt-qumursqalar
kemirgan bo‘lsa, bu iste’'mol qilinishi mumkin bo‘lgan qo‘zigorin deb
o‘ylashadi, lekin qurt-qumursqalar nafaqat iste’'mol qilinadigan, balki
zaharli qo°ziqorinlarni ham kemirishadi. Zaharlanishning asosiy sababi,
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tuzlangan va marinadlangan qo‘ziqorinlarni sinkli yoki sirlangan sopol-
li idishlarda saqlashlar tufayli kelib chiqadi. Chunki bunda zaharlanish
qo‘ziqorin zahridan emas, balki kuchli kislota ta’sirida oksidlangan si-
mob va sinkdan kelib chigadi. Shuning uchun qo‘zigorinlarni bunday
idishda saglash xavfli hisoblanadi.

2. 5. PSIXOTROP DORILARDAN ZAHARLANISH

Zamonaviy tibbiyotda dori vositalarini keng qo‘llash, o°zini davolash
va joniga gasd qilish natijasida o‘tkir zaharlanishlarning yuzaga kelishiga
sabab bo‘lmoqda. Psixotrop preparatlardan o‘tkir zaharlanish xo‘jalik-
dagi ximik zaharlanishlarning asosiy sababi hisoblanadi. Zaharlanishlar
ko‘pincha barbituratlardan benzodiazepindan yuzaga kelishi mumkin.
Oxirgi yillarda psixotrop dori vositalarning yangi turlaridan zaharlanish-
lar soni ortib bormogda, masalan, tritsiklik antidepressantlar leponeks,
finlepsin, shuningdek narkotik va xolinolitiklardan. Ko‘pincha yangi dori
vositalarini nostatsionar sharoitda ko‘p migdorda qabul gilish natijasida
zaharlanishlar kelib chigadi va yangi toksikologik patologiyalar yuzaga
keladi. Psixotrop dori vositalaming tipik vakillari, ya’ni ko‘proq toksik
ta’sir ko‘rsatadiganlari barbituratlar hisoblanadi.

Klinik belgilari, diagnostikasi: holsizlik, bosh aylanishi, og‘iz qur-
ishi, changash, qaltirash va hushdan ketish mumkin. Chuqur bo‘Imagan
komatoz holat, pay reflekslari kuchaygan, qorachiq gisqargan, pulsning
kamayishi, AB pasayishi, sianoz yo‘q, terida allergik reaksiyalar, kom-
adan chiqish paytida parkinsonizm belgilari kuzatilishi mumkin.

Shoshilinch yordam: oshqozonni yuvish, ichak lavaji, detoksikat-
sion gemosorbsiya. Gipotoniyada 1%-1 m| mezaton tomir ichiga. Parkin-
sonizmda: deparken, melipramin 50-70 mg sutkasiga. O‘tkir yurak-qon
tomir yetishmovchilini davolash.

Benzodiazepinlardan: elenium, diazepam, oksozepam, nitrozepam,
oshqozon va ingichka ichakda tez so‘riladi. Plazma ogsillari bilan birika-
di. Jigarda detoksikatsiya bo‘ladi, siydik va axlat bilan chiqariladi. O‘lim
dozasi 1-2 gr. Qondagi toksik konsentratsiyasi 5-20 mg/l, o‘lim doza-
si S0mg/l. Yuzaga keladigan toksik ta’siri: psixotrop neyrotoksik ta’sir,
markaziy nerv tizimining tormozlanishi.

Narkotiklar bilan zaharlanishlarga opiy, pantopan, geroin, deonin,
kodein, tikodin, fenodon va morfin gidroxloriddan zaharlanish kuzatiladi.
Klinikasi: koma holati, qorachiq torayishi, teri gipertonusi, klonikva ton-
ik talvasalar, asfiksiya, bradikardiya, AB pasayishi, kollaps, gipotermiya.

Birinchi yordam:

1. Bemorni intubatsiya qgilib O‘SV ga o‘tkazish.
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2. Oshqgozonni yuvish.

3. Enterosorbent sifatida Filtrum (gidrolizlangan lignin)ni qo‘llash
vaxshi samara beradi.

4. Nalorfin 0, 5% 3-5ml vena ichiga.

5. Infuzion terapiya: dezintoksikatsion terapiya va bosh miya shishini
oldini olish yoki davolash uchun Sorbilakt, reosorbilakt 400-600ml

6. Simptomatik terapiya.

2.6. ISHQORLARDAN ZAHARLANISH

Ishqorlar bilan zaharlanish ko‘proq nashatir spirti, ayrim hollarda
kaustik soda ta’sirida yuzaga keladi. Odatda nashatir spirti tibbiyotda
natasni qo‘zg‘atish va bemorlami hushsiz holatidan chigarishda, xirur-
giva amaliyotida qo‘l yuvishda ishlatiladi. Ammiakning texnik eritma-
si ishlab chigarishning turli sohalarida qo‘llaniladi. Kaustik soda sun’iy
tola, sovun mahsuiotlari ishlab chiqarishda, qog‘oz ishlab chiqarishda,
xo‘jalikda, kir yuvish vositalari chiqarishda go‘llaniladi. Nashatir spirt
(NH,OH) - 10% suvni ammiak eritmasi (NH,), texnik eritmasi 28-29%
ammiak saglaydi. Ammiak suvda eritiladi va kuchli hid tarqatadi. Am-
miakning suvli 1% eritmasining PH - 11,7ga teng. Kaustik soda qattiq
oq modda. erish temperaturasi 320°S, qaynash temperaturasi 1390°S.
Ishqorlar organizmga asosan og‘iz orqali tushadi. Apparatlarda nosozlik
bo‘lsa, tashuvchi trubalarda butunlik buzilsa ammiak ingalyasion ta’sir
qiladi. Ishqorlar darhol gidroksil ionlarga aylanadi. Kaustik sodalar bi-
lan zaharlanganda o°lim ko‘rsatkichi ko‘proq kuzatiladi - 50% bemorlar
o‘ladi. Qolgan 50% bemorlarda ham qizilo*ngach strukturasi kuzatildi.
Hozirgi vaqtda bunday zaharlanish kamayib bormoqda, sababi ammi-
ak ishlab chigarishda kam ishiatilyapti. Nashatir spirti bilan zaharlanish
hamma zaharlanishlarning 15-20% tashkil giladi. Shu kasallikdan letallik
5%. letal dozasi 10% suvli ammiakning S0-100ml. Ishqorlardan o*tkir za-
harlanish patogenezi. Ishqorlarning toksik ta’siri kislotalardan farq qiladi.
Ishqorlar hujayraning suyuq va ogsil qismlarini aralashtiradi, yog‘larni
eritadi, to‘qimalarni ezadi va bo‘ktiradi (kollekvatsion nekroz) hujayra
devori o'tkazuvchanligini oshiradi. Ishqorlarning oqsillarga qozg*atuv-
chi ta'siri ularning gidroksil ionlar hosil gilishi bilan bog‘liq. Gidroksil
ionlar to*qima elementlari bilan ximiyaviy bog‘lanish hosil giladi. Ish-
qorlar gizilo‘ngachda chuqur kuyish hosil giladi, oshqozon esa kislota
bilan zaharlanganga qaraganda kamroq zararlanadi, chunki oshqozonda
ishqorlar oshqozon shirasi bilan biroz neytrallanadi. Ishqor bilan zarar-
langanda rezorbsiya fazasi 0,5-2 soat davom etadi.
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Ishqorlar bilan zaharlanishning klinikasi. Ishqor bilan zaharlan-
gan bemorlarda hazm yo‘li kuyishlari sindromi asosiy o‘rinni egallaydi.
Ko‘rganda shilliq va shilliq osti qavatlarida shish, gizarish, deskvamatsi-
ya sohalari kuzatiladi. Zararlangan sohalar aniq chegara bilan ajralmagan
bo‘ladi. Qizilo‘ngachning chuqur kuyishlarida perforatsiya, periezofagit,
mediastenit, nevritlar yuzaga keladi. Qizilo‘ngachning og‘ir kuyishlari
odatda striktura bilan tugaydi, striktura asosan gizilo‘ngachning pastki 1/3
qismida kuzatiladi. Chandiqli obliteratsiya kuyishdan 1-2 yildan keyin yu-
zaga keladi. Patomorfologik tekshirganda shilliq qavat shishgan, qizargan,
ilviragan, yuzasi shishasimon ko‘rinishda, butunligi tez buziladi, zararlan-
gan soha aniq chegaralanmaydi. Ishqorlar suvni tortadi va ogsillarni buza-
di va shuning natijasida kollekvatsion—-bo‘kish nekrozi bo‘ladi. Ishqorlar
ta’sirida to‘qimalar jarohatlanishi kislota ta’siridagidan kuchlirog bo*ladi.
O‘limning sababi asosan intoksikatsiya va ekzotoksik shok bo‘ladi. Ishqor-
lar bilan zaharlanishning klinik kechishida quyidagi bosqgichlar farqlanadi:

I bosqich: kuyish shoki bosqichi ] - sutka

IT bosgich: toksemiya bosgichi 2 - 3 - sutka

III bosqich: infeksion asoratlar bosqichi 1 - 2 - hafta

IV bosqich: tuzalish va stenozlanish bosgichi.

Shok bosgichida bemorlarda AB - pasayib, siydik migdori kamayib,
puls va nafas tezlashadi, bemor bezovta bo‘ladi. Toksemiya bosqichida
tana temperaturasi oshadi va psixomotor qo‘zg‘alishlar kuzatiladi. In-
feksion asoratlar bosgichida kuygan sohalarga infeksiya tushib qolishi
natijasida, ezofagit, yiringli flebit, pnevmoniya, yiringli traxeobronx-
it, mediastenit rivojlanadi. Keyinchalik chandiqli o‘zgarishlar kuzatilib
gizilo‘ngachning o‘tkazuvchanligi buziladi. Kuyish shoki rivojlanishi
davomida tomir ichi gemolizi jigar va buyrak funksiyalariga yomon ta’sir
giladi. Natijada toksik gepatit va gemoglobinuriyali nefroz rivojlanadi.

Shoshilinch yordam:

1. Oshqozonni yuvish. Bunday bemorlarni gospitalizatsiya qilinguncha
va gospitalizatsiya qilingandan keyin ham qalin zond bilan oshqozon 8-10
litr sovuq suv bilan yuviladi. Yuvishdan oldin spazmni va og‘rigni kamay-
tirish uchun m\o 2%-1ml promedol, 0,1% -1ml atropin t\o yuboriladi.

2. Og‘riq sindromini davolash o'z ichiga quyidagilarni oladi. Morfin,
promedol, omnopon Iml dan 2- 3 marta sutkada. Neyroleptoanalgeziya
0,1 mg fentanil va Smg droperidol 2-3 marta sutkada glyukozaga qo‘shib
vena ichiga.

3. Qizilo‘ngach va oshgozondan qon ketishini davolash. Oshqoron
sohasiga muz qo‘yish, ditsinon 2ml m/o. Aminokapron kislota 5%-100
ml vena ichiga.
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4. Ekzotoksik shokni davolash. Infuzion terapiya sifatida vena ichiga
stabizol, refortan, sorbilakt, reosorbilakt, 10% glyukoza insulin bilan, 4%
natriy bikorbanat.

5. Toksik kaogulopatiyani davolash.

6. Nefropatiyani profilaktikasi va davolash.

7. Nafas buzilishini davolash.

2.7. NOORGANIK KISLOTALARDAN ZAHARLANISH

Umumiy toksikologik ma’lumotlar. Ko‘p hollarda HSI va H SO, dan
zaharlanishlaruchraydi. Bu kislotalar ishlab chigishning ko*pgina tarmoq-
larida ishlatiladi. Meditsinada HSI Kislotaning suyultirilgani go*llaniladi.
6% HSI eritmasi gichitmani Demyanovich metodi bilan davolashda ish-
latiladi. Konsentrlangan H.SO, akkumulyatorlar suyuqligida ishlatiladi.
HSI kislota-rangsiz eritma bo‘lib, suv bilan aralashadi. HSI kuchli kis-
lotalar qatoriga Kiradi, yuqori dissotsiatsiya darajasiga ega sintetik HSI
kislota 31% HSI saqglaydi, texnikda-27.5% ingibirlangan -19-20% dan
kam emas. H,SO, cal toza holatda tiniq rangsiz eritma 330°S qaynay-
di. Suv bilan aralashganda katta migdorda issiglik ajraladi. Noorganik
kislotalar tez dissotsiatsiyalanib kislota ionlari hosil bo’ladi. Kislotalar
toksikligi ularming konsentratsiyasiga bog‘liq. Kuydiruvchi suyuqliklar
bilan zaharlanishlarning 7% noorganik kislotalar tashkil qiladi va olim
30-40% ga etadi. Letallik dozasi 40-50ml.

Mineral kislotalardan o‘tkir zaharlanish patogenezi. Mineral
kislotalardan zaharlanganda kuyish kasalligi ularning to*g‘ridan to‘g‘ri
destruktiv ta’siriga bog‘liq hisoblanadi. To*gimalarni zararlash xusu-
siyati kislota suvni olishiga bog‘liq. Shuning natijasida to‘qimalarda
mahalliy suvsizlanish va gidratatsion munosabatlik buziladi. Ulamning
ogsil strukturasi yagqol o‘zgaradi, hayotiyligini yo‘qotadi. To*qimalar-
dan suvni olish xususiyati har xil kislotalarda turlicha bo‘lib, bu kislota
molekulasida erkin vodorod ionlarining bo‘lishiga bog‘lig. Qancha erkin
vodorod ionlari bo‘lsa shunchalik kislota kuydiruvchi va buzuvchi ta’si-
riga ega bo‘ladi. Kislota gizilo*ngach oshqozon shilliq qavatining yuza
qavat koagulyatsion nekroz yuzaga kelishiga sabab bo'ladi. Nekrozga
uchragan sohalar po‘stloq hosil qilib, chuqur to‘qima gatlamlarini Kis-
lota ta’siridan saglaydi. Bundan tashqari qizilo‘ngachdan oshqozonga
o'tib qizilo‘ngachda ko‘pgina hollarda chuqur o‘zgarishlar devorida
bo‘lmaydi. Kislotalardan zaharlanganda ko‘pincha oshqozon alohi-
da holda kuyadi. Kam hollarda kombinatsiyalashgan kuyish uchraydi.
Qizilo*ngach va oshgozon zararlanishi juda kam uchraydi gizilo‘ngach-
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ning o‘zi alohida kuyishi, bunda oshqozon zararlanmaydi. Ko‘p hollarda
oshqozonning antral sohasi zararlanadi. Og‘ir holatlarda quyish ingichka
ichak va yo‘g*on ichakka tarqaladi. Nekroz oshqozon va ichakning shilliq
osti, mushak qavatini egallashi mumkin. Kislota rezorbtivligi uning kon-
sentratsiyasiga bog‘liqdir. Konsentrlangan kislota ichilganda rezorbsiya
fazasining qisqaligi(0,5-2soat)kuzatiladi. Konsentratsiyasi past bo‘lgan
kislota eritmalari bilan zaharlanganda rezorbsiya fazasi 6 soatgacha orta-
di. Mineral kislotalar bilan zaharlanganda qonda KIM yaqqol o‘zgaradi.
Faqat konsentratsiyasi past bo‘lgan kislotalar ta’sirida gemoliz kuzatiladi.
Bu patologiyada ekzotoksik shok va atsidoz natijasida jigar va buyrak-
ning zararlanishi sodir bo‘ladi. Patomorfologik xosligi oshqozon ichak
yo'li devoridagi destruktiv o‘zgarishlar yaqqolligidadir. Gemoglobinurik
nefroz va jigarning pigmentli sirrozi kuzatilmaydi.

Shoshilinch yordam: Oshqozonni 8-10 1 suv bilan zond orqali dar-
hol yuvish kerak. Kuydiruvchi modda ta’sirini kamaytirish uchun, giper-
salivatsiyani va sanchiqli og‘rigni olish magsadida 2% -2 ml promedol
Vv/i, 0,1% -1 ml atropin v/i. Almagel ishlatiladi. Og‘riqni qoldirish uchun
morfin, promedol, omnopon) Iml. dan 3-4 marta kuniga m/o, 0,1%-1 ml
atropin t/o, glyukoza novokain aralashmasi (500 ml 5% glyukoza, 2%-
50 ml novokain eritmasi) tomirga tomchilab. Metobolik atsidoz vaqtida
4% NaHCO, 1500 ml. Massiv antibiotiklar qo‘llash seftriakson 2 marta
kuniga, levometsmn 1-2g kuniga, gormonoterapiya gidrokortizon 125
mg, prednizolon 30-60-120 mg. dan tomir ichiga. Qon ketish kuchaysa
gon komponentlari, vikasol 1%5ml m. o, ditsinon 2ml dan tomir ichiga.
Higildoq shishida aerozol ingalyator orqali penitsillin 300.000 ED, no-
vokain 0,5%-3ml, adrenalin 0,1%-1ml go‘laniladi. Agap samara bermasa
intubatsiya va traxeostomiya qilinadi. Bemor intensiv terapiya bo‘limiga
yotgiziladi. Qizilo‘ngachni erta (7-8 sutkada) bujlashni amalga oshirish
kerak.

2.8. SINIL KISLOTASIDAN ZAHARLANISH

HCN va boshqa sianidlardan zaharlanishlar umumiy toksik zaharla-
nishlaming kuchli ta’sir etuvchisidir. 0,05g. Letallik dozasi hisoblanadi.
Etiopatogenezi - sianid anionlari sitoxrom hosil giladi. Sitoxrom tizimida
elektron tashilishida aralashadi. Bu holat to‘qimada O, tashilishini to‘sib
tsitotoksik to‘gima gipoksiyasiga olib keladi.

Klinikasi:Bosh aylanishi, kuchli bosh og‘rishi, umumiy holsizlik, yaq-
qol hansirash taxikardiya, arterial gipotenziya, psixomotor qo‘zg‘alish,
tutqanoq, hushni yo‘qotish, koma. Teri qoplamlari qizargan shilliq qavat-
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lap sianotik, og‘ir holatlarda-klonik tutqanoq, yagqol gon tomirlar, nafas
markazining falaji kuzatiladi. :

Diagnoz: Anamnez ma’lumotlari va zaharlanish beigllan (nafas
chiqarganda achchiq bodom hidi, yaqqol teri qizarishi).

Shoshilinch yordam: davolash chora-tadbirlarini erta boshlash kerak.

1. Sitoxromoksidaza tizimidagi Fe bilan CN bog* Iamshlga ‘yo'l
go‘ymaslik yoki bog‘liglikni uzish kerak.

2. Zaharlanish manbaini aniqlash

3. Maxsus (antidot) terapiya: amilnitrat bilan mgalyatStya qildirish,
NaNOQ, tiosulfat v/i.

4. Sianidlar ichilganda yuqoridagilarga go‘shimcha qilib oshqozon
zond bilan yuvilishi kerak ('yaxshisi0, 1% yoki 0,-5% Na tiosulfat bilan).

3. O*pkaning yetarli ventilyatsiyasi, oksigenoterapiya.

6. Simptomatik terapiya: glyukoza(40%-20-60ml)v/i, askorbin kis-
lotasi 10-20ml-5% eritma v/i.

7. Enterosorbent sifatida Filtrum (gidrolizlangan lignin)ni qo‘llash
yaxshi samara beradi.

2. 9. FOSFORORGANIK BIRIKMALARDAN
ZAHARLANISH

Fosfororganik birikma (FOB)larga quyidagilar kiradi: insektitsidlar — tio-
fos, xlorofos, karbofos. Bu birikmalar gishlog xo‘jaligida zararkunandalarga
garshi ishlatiladi. Zaharlanish quyidagi yo‘llar orqali sodir bo‘lishi mumkin:

« Zaharni ichganda (tasodifan). :

» Nafas yo*llari orqali (ishlab chigarishda).

« Shilliq qavatlar va teri qoplamlari orqali.

Tiofos dozasi 0,5-2 gr. ga yetganda o‘lim holati yuz beradi. FOBning
toksik ta’siri xolinesteraza fermentini faolligini pasaytirishdan iborat.
Simptomlari: Zaharning ta’siri 1,5-2 soatdan keyin namoyon bo‘ladi. Ich-
gan paytdagi zaharlanishda quyidagi 3 ta bosgich kuzatiladi.

I1-bosqich. Qo‘zg‘alish ustunlik qgiladi. Psixomotor qo‘zg‘alish ku-
zatiladi, midriaz, ko‘krakda siqilish sezgisi, hansirash, o‘pkalarda nam
xirillashlar, kuchli terlash, gipersalivatsiya, qorinda og‘rig, suyuq ich
ketishi hamda AB ning ko‘tarilishi kuzatiladi.

2-bosqich. Alohidalashgan va tarqalgan mnoﬁbrnllyasnya ustunlik qila-
di. Klonik — tonik tutqanoqlar, xoreik giperkinezlar kuzatiladi. Ko‘krak
gafasi rigidligi, bronxoreya hamda hansirash oshishi natijasida nafas bu-
zilishi va komatoz holat kuzatiladi.
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3-bosqgich. Nafas markazining bosilishi natijasida nafasning umu-
man to*xtashi, buning natijasida nafas mushaklarining falaji kuzatiladi.
AB tushib ketadi. Yurak falajidan bemor vafot etishi mumkin. Ingalya-
siya orqali zaharlanishda miotik, bronxospastik, tutqanoqli va paralitik
bosgichlar tafovut qilinadi. Zaharlanishning yashirin davri bir necha soat-
gacha bo‘lishi mumkin (o‘rtacha 1, 5-2 soat).

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam. Zond orqall oshqozonni tuzli
eritmalar bilan yuvish. 1-bosqichda atropin 0, 1%-2-3 ml, magniy sulfat
25%-5 ml t/i ga yuboriladi. II-bosqichda atropin sulfat 0,1%-3 ml va 40%-
10 ml glyukoza v/i ga, bronxoreyani bartaraf etish maqsadida va shilliq
gavatlar quruq holga kelguncha gilinadi. AB tez oshgan va tutqanoqlar-
da 2%-1ml benzogeksoniy va 25%-10 ml magniy sulfat v/i ga qgilinadi.
Tiofos bilan zaharlanganda 4%-200 m] natriy gidrokarbonat venaga tom-
chilab yuboriladi. Komatoz holatlarda esa traxeya intubatsiya qilinadi.
Yuqori nafas yo‘llarini shilliglari so‘rib olinadi. 2-3 kun davomida atro-
pinizatsiya qilinadi. Bronxoskop yordamida bronxolavaj ham o‘tkaziladi.
ITI-bosqichda. Bemor O*SVga olinadi. Bronxoreyani bartaraf etish uchun
0, 1%li atropin sulfat eritmasi vena ichiga tomchilab yuboriladi va xolin-
esteraza reaktivatorlari gilinadi. Qo*shimcha ravishda simptomatik davo
choralari va infuzion terapiya olib boriladi.

2. 10. IS GAZIDAN ZAHARLANISH

Is gazi (uglerod monooksidi CO) organizmga faqat nafas olish yo‘llari
orqali kiradi. Is gazi organik moddalarning to‘liq yonmasligidan paydo
bo‘ladi (yong‘inda, gazlarning to‘liq yonmaganida). Masalan, avtomobil
gazi 3 dan 7% gacha is gazi saqlaydi. U o‘pka orqali qonga tushib, Hb bi-
lan birikadi, karboksigemoglobin hosil qgiladi va gemning kislorod birik-
tirib olishi buzilishi hisobidan to‘qimalarga kislorodni yetkazib berol-
maydi. Is gazi sitoxromoksidazani bloklaydi va to‘qima gipoksiyasiga
olib keladi.

O‘tkir zaharlanishga ximik jarohat sifatida garash mumkin. Buning
yuzaga chiqishida, ximiyaviy moddalarning organizmga bevosita yoki
aloga ta’siri ogibatida namoyon bo‘ladi. Zaharlamslmmg boshlang‘ich
bosqlch]da toksinlar organizmga maxsus ta’sir giladi (membrana funksi-
yasining buzilishi, ogsil va boshqa retseptorlarning zararlanishi). Keyingi
bosgichlarida neyrotokmk, kardiotoksik, pulmonotoksik, gepatotoksik,
gematotoksik ta’sir ko‘rsatadi.

Klinikasi. Zaharlanishning 3 ta darajasi tafovut gilinadi.

1. Yengil daraja (qonda 10 dan 20% gacha karboksigemoglobin
aniqlanadi.) bunda asosan bosh og‘rig‘i, bosh aylanishi, quloqda shovqin,
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l\oordmatswamng buzilishi, ko‘ngil aymsh qusish, quruq yo‘tal, ko‘krak
qafasida og‘riq kuzatiladi.

2. O'rta darajasi (qonda 50% gacha karboksigemoglobin aniqlanadi.)
qlsqa vaqt hushini yo‘qotish, tormozlanishi, hansirash, taxikardiya, yuz
teri giperemiyasi, harakatning qo‘zg‘alishi, talvasa kuzatlladl

3..0g‘ir daraja (qonda 60-70%gacha karboksigemoglobin aniglana-
di). Komatoz holatlar har xil chuqurllkda kuzatiladi, qorachiq kengaygan,
ko*z olmalarining bo‘ysunmaydigan harakati, klonik va tonik talvasal-
ar, patologik refiekslaming paydo bo‘lishi, parezlar va paralichlar, nafas
olishning patologik: tiplarigacha buzilishi kuzatiladi,: o‘tkir qon- tomir
yetishmovchiligi rivojlanadi, gohida o‘pkada o‘tkir shishlar aniglanadi.
Karbokmgemog]obummg qondag1 konsentratsnyasn 70% dan ko‘paysa
o‘lim holati tezlashadi.

Ko‘p uchraydigan asoratlari: pnevmoniya, miokardning zararlani-
shi, ko‘rishning buzilishi, trofik buzilishlar, gavda og‘irligi tushib turgan
sohalarga qon aylanishi giyinlashishi natijasida trofika buziladi va nekro-
tik dermatomiozitlar, bullyoz dermatitlar rivojlanadi. Uzoq vaqt davo-
mida bemorning yotib qolishi natijasida to‘gimalarning holatiy siqilish
sindromi yuzaga kelib bu uning ahvolini yanada og‘irlashtirib yuboradi.
Yurak qon tomir tizimi funksiyasining buzilishi natijasida taxikardiya va
gipotoniya, yurak tonlarining bo‘g‘iqlashuvi, sistolik shovqin eshitiladi.
EKGda sinusli taxikardiya, elektrik sistolaning kattalashishi, qorincha-
lar kompleksi oxirgi gismlarining o‘zgarishi, T tishning manfiyligi. Bular
hammasi miokardning toksik distrofiyasi natijasida yuzaga keladi. Ge-
modinamik buzilishlar ham kuzatilishi mumkin.

Tez tibbiy yordam ko‘rsatish va davolash. Bemorni ‘zah'a:]ang_an
atmosferadan olib chiqish kerak va 100% O, bilan oksiginoterapiya
gilinadi. GBO o"tkazish samarali ta’sir ko‘rsatadi, gipoksiyani bartaraf
etadi, miokardni faoliyatini yaxshilaydi, sirkulyator buzilishlarining tez
yo‘qolishiga olib keladi. Nafas buzilishlarida bemorni O‘SV ga o‘tkazila-
di. Qo‘zg‘aluvchanlikda (miyaning gipoksik shishida) oksibutirat natriy
20%-10-20 ml eritmasi vena ichiga tomchilab yuboriladi. Glyukoza, vi-

tamin C va vitamin V,, kortikosteroidlar, antibiotiklar, novokain, eufillin,

gidrokarbonat natriy vena ichiga yuboriladi. Qonni almashlab qo ylsh
amalga oshiriladi. Og ir holatlarda, albatta, giperbarik oksigenatsiya 2-3
atm rejimida qilinadi. Pnevmoniya rivojlanishi oldi olinadi.

Is gazidan surunkali zaharlanish. Ko‘p vaqt davomida CO gazidan
surunkali zaharlanish borligi taxmin qilib kelingan. Hozirgi vaqtga kelib
kasallikning bu formasi ko‘pchilik tomonidan tan olingan. Qondagi O,
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me’yordagi miqdori pasaymagani holida, CO gazinig kichik miqdori-
kKonsentratsiyasi(0, 1mg/ldan kam bo‘lgan) ta’siri ostida rivojlanadi.
Havoda CO gazining konsentratsiyasi 0,01-0,05 mg/l bo‘lgan havoda-
gi uzluksiz nafas olishi oqibatida surunkali zaharlanish yuzaga kelishi
ko'rsatilgan.

Kasallikning 1-klinik simptomlari ishda CO gazi bilan aloqada
bo*lgandan boshlab odatda 2-3 oylarda yuzaga keladi. Ishchilar ko*pincha
boshdagi shovqindan, bosh og‘rig'idan asosan ertalab, ish vaqtida bosh
aylanishidan, holsizlikdan, xotira pasayishidan, apatiya va jizzakilikdan,
quloglarda shovgin, ovozga nisbatan sezgirlikdan, ko‘ngli aynishidan,
origlashdan, ishtaha yo‘qligidan, kunduzi uyquchanlik va kechqurun
uyqusizlikdan, oqarishdan, teri rangining kulrang tusga o‘zgarishidan,
qo‘rquv, yurak gisilish hissi, hansirash, yurak tez urishidan, yurak sohasi-
dagi og‘rigdan, ko‘krak gafasi va yon tomonidagi og‘riqdan, bo‘g‘imlar-
da nevrologik og‘riglar terlash, ba’zan ishdan so‘ng hushdan ketishdan
shikoyat qiladi. Bemorda yaqqol ifodalangan och-qizil dermografizim,
go‘l va oyoqlarning qaltirashi, ekstrapiramidal buzilishlar, kordinatsi-
yaning buzilishi, sakrovchi qadamlar, pay reflekslarining pasayishi yoki
kuchayishi, titrash, labirintli o‘zgarishlar, nistagm, sezuvchanlikning
buzilishi, ko‘z qorachig‘ining yorug‘likka reaksiyasining bo‘lmasligi,
behollik paydo bo‘ladi, so‘zlashish buziladi va parez kuzatiladi. Psixo-
zlar, apoplektik va epileptik tutqanogli hushdan ketishlar paydo bo‘ladi.
Asosan kechqurungi ko‘rish o‘tkirligining pasayishi, rang sezgisi, akko-
moddatsiya va binokulyar o‘tkirligining pasayishi bilan bog‘liq buzilish-
lar. ko‘rish maydonining torayishi, turli intensivlikdagi to‘r pardadagi
qon tomir patologiyasi ko‘rinishida ko‘z tubining o‘zgarishi, eshitish bu-
zilishi, terida trofik o‘zgarishlar, akrotsianoz, gichishish, mushaklar atro-
fiyasi, sochning vaqtdan oldin ogarishi va to‘kilishi kuzatiladi.

Yurak qon tomir tomonidan: Taxikardiya, aritmiya, ekstrasistoliya,
arterial gipotoniya, stenokardik o‘zgarishlar, kuzatiladi. Oshqozon-ichak
tizimi tomonidan: Ishtaha yo‘qolishi, ko‘ngil aynishi, qusish, ich ketishi,
gastrit, kolit, ba’zan jigar buzilishlari ham kuzatilishi mumkin. Qalqon-
simon bez funksiyasining (giperterioz), buyrak usti bezi funksiyasining
o‘zgarishlari kuzatilishi mumkin. Jinsiy moyillik, funksiyasining pasayi-
shi, aspermiya, dizovarial buzilishlar, homiladorlikning spontan uzilishi
kuzatiladi. Immun tizim buzilishlari kuzatiladi. Qonda CO gazi migdori-
ning 3-13%gacha oshishi gemoglobin va eritrotsit migdori retikulotsitoz
zaminida (6x10-12 g/l va undan yuqori) leykotsitar formulaning chapga
siljishi kuzatiladi. Surunkali zaharlanishlarda kamdan kam hollarda CO
konsentratsiyasi va yaqqol ifodalangan klinik simptomlari o‘rtasidagi
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bog'liqlik kuzatiladi. Chunki CO. gazi organ hujayralarida asosan jigar,
talog, mushak, bosh miyada to‘planib mustahkamlanadi. Bu qondagi ge-
moglobin bo‘lmagan temir transferining oshishi bilan bog‘lig. Surunkali
CO gazidan zaharlanish anoksemiyasiz ham rivojlanishi mumkin.

Diagnostikasi.

1. gazoxromatografik usul yordamida CO gazini qonda aniqglash.

2. CO oksimetri yordamida karboksigemoglobin saturatsiyasini
aniqlash.

3. chiqarilgan havoda CO gazini aniqlash.

4. karboksigemoglobinni ekspress test yordamida aniglash. NaOH,
(NH4)C, CuS, K4{Fe(CN6)} fenilgidrozin bilan bo‘lishi xarakterli.

5. 420-432 nm da spektrofotometriya metodi yordamida.

6. spektrskopik analiz yordamida.

7. fetoelektrokolorimetriya metodi yordamida aniqlanadi.

Vogea sodir bo‘lgan joydagi olingan qondagi korboksigemoglobin
aniglanadi. Zaharlangan bemorga tibbiy yordam berguncha qondagi CO
gazi elimenatsiyasi oqibatida uning migdori qonda pasayishi mumkin.

I. KT va MRTda zararlanishning birinchi 12 soatida oqimtir yadro,
dumli yadro, skarlupa sohalarida simmetrik zonalar aniglanishi mumkin.

Bazal yadroning zararlanishi oqibatida CO gazidan zararlanish MRT-
da yaxshi ko‘rinadi. Ko‘pincha markaziy kulrang yadro, oq gismining
zararlanishi kuzatiladi. Zararlanishda 6 oydan so‘ng bu o‘zgarishlar
aniglanadi.

Og‘ir zararlanishlarda yurak og‘rig‘iga shikoyat gilgan bemorlarda
EKG ko‘rsatkichlari miokardning gipoksik zararlanishlarda troponik testi
o'tkaziladi. LFK aktivligi kuzatiladi yoki robdomioliz tasdiglanadi.

Ko‘krak gafasi rentgenografiyasi o‘tkir zaharlanishli o‘pka shishini
lasdiqlash uchun qilinadi. Zaharlanishdan o‘rtacha 24 soatdan keyin EE-
Gda £ ritm pasayib, chuqurlashib, sekinlashgan izochiziqda to‘lqinlar—
ning 2 tomonlama peshona chakka maydonida yuqori amphtudah ko‘ri-
narli aksenti paydo bo‘lishi mumkin.

Antidot terapiya. CO ning antidoti kislorod hisoblanadi. O*tkir za-
harlanishlarning asosiy davolash usuli bu 6 soat ichida kislorodli niqob,
o‘pka sun’iy ventilyatsiyasi yordamida normal oksigenatsiyani ta’min-
lash. (FiO,= 1/100 O, 12-15I\min). Voqea sodir bo‘lgan joyda oksigenat-
erapiya boshlanib, transportirovka davomida va statsionarda ham davom
ettiriladi.

Homiladorlarni 100% kislorod bilan nafas yetishmasligi simptomlari
yo‘golguncha ta’minlanadi. Statsionarda 90 min davomida 2, Satm. bo-
simi ostida (qonda karboksigemoglobin miqdori 30% yoki undan kam
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hollarda, komada, atsidoz, nafas yo‘llarining markaziy buzilishlarida,
tutqanoq, miyacha buzilishlarida, psixik buzilishlarda) giperbarik oksig-
enoterapiya qo‘llaniladi. GBO CO gazidan zaharlanishdan keyin shu 1-
sutka davomida bajariladi. GBO homiladorlarda xavfsiz, shu bilan. bir-
ga homila uchun kislorod toksik hisoblanadi. Homiladorlarda CO gazi
kichik konsentaratsiyali zaharlanishida shu bilan birga homila gipoksiya-
si belgilari (taxikardiya) bo‘lganda GBO o‘tkazish muhim hisoblanadi.

Neyroprotektiv terapiya. Glyukoza (5% 400-800 ml) Vitamin C
(3% 10ml-20ml) tiaminbromid, piratsetam, natriyoksibutirat, piridoksin
qo‘llaniladi. Qo*zg‘aluvchanlik va tutqanoq holatlarida diazepam 2-4ml
0, 9% NaCl eritmasida eritib t/i yuboriladi. Bosh miya shishini davolash-
da mannitol yoki boshqa osmodiuretiklar, kranitserebral gipertermiya
qo‘laniladi.

Sindromal terapiya. Gemodinamik buzilishlarni korreksiyalash , me-
tabolik atsidozni yo‘qotish. Traxeobronxial shoxlarning kuyishlarida
statsionar holatida traxeobronxoskopiya, higilldoq stenozida traxeostomi-
ya qilinadi. O‘pka shishini davolashda laziks, prednizolon, magiy sulfat
qilinadi. Pnevmoniyani davolash (antibiotikoterapiya). Ko‘pgina izlanish-
lar shuni ko'rsatadiki, gipoksik hollarda qonda is gazidan zaharlanishda
farmokologik korreksiya muhim muammolardan biridir. Is gazidan zaharia-
nishning toksik moddalari ta’siridan samarali himoya usullaridan biri bo‘lib
yantar va glutomat kislota aralashmasi, vitamin C kompleksli birikmasi hi-
soblanadi. Metgemoglobin hosil bo‘lishini davolashda tsitoflovinning sa-
maradorligi yuqori hisoblanadi. Metgemoglobin hosil giluvchi surunkali
intoksikatsiyalarda anilin preparatining samaradorligi o‘rganilgan.

2.11. VODOROD SULFIDDAN ZAHARLANISH

Vodorod sulfid (H,S) palag‘da tuxum hidli rangsiz gaz bo‘lib, shax-
talarda, ho;atxona quduqlarlda qand lavlagidan shakar olinadigan za-
vodlar, sun’iy shoyi ishlab chigarish, charmni qayta ishlovchi zavodlar,
balchiq bilan davolovchi joylar, neftni qayta ishlovchi zavodlarda bo‘la-
di. Molekulyar massasi havodan og‘irligi tufayli o‘raning pastki qismi-
da yig‘iladi. U organik moddalarnmg chirishidan hosil bo*ladi. Vodorod
sulfiddan zaharlanganda u organizmga asosan teri va nafas yo‘llari orqali
kiradi va organizmdan o‘zgargan holda peshob va o‘zgarmagan holda
o‘pka orqali ajraladi.Sinil kislota kabi sitoxromoksidazani bloklaydi.

Vodorod sulfiddan zaharlanishning kechishi va simptomlari.

Vodorod sulfid kuchli neyrotoksik modda bo‘lib, ko*z va nafas yo‘llal:i
shilliq gavatiga kuchli ta’sir etadi va to‘qima gipoksiyasiga olib keladi.
MNT va qon yaratish a’zolarini zararlaydi.
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Vodored sulfiddan yengil zaharlanganda ko‘zda og'riq, ko‘z
yoshlanishi, yorug‘likdan qo‘rqish blefarospazm, konyuktiva qizarishi,
burun va tomoq kuchli ta’sirlanishi, ko‘krakda og‘riq, yo‘tal, ko‘ngil
aynishi, charchash hissi kuzatiladi. O‘pkalarda quruq xirillashlar eshit-
iladi. Vodorod sulfidning konsentratsiyasi yuqori bo‘lsa yuqoridagilarga
qo‘shimcha bosh aylanishi, qusish, karaxtlik yoki qo‘zg‘alish, hushdan
ketish, bronxit, bronxopnevmoniya, o‘pka shishi, yurak ishi buzilishi
va AB ning pasayish rivojlanishi mumkin. Ba’zan jigar kattalashib pe-
shob ajralishi buziladi va albuminuriya kuzatiladi. Natijada tana harorati
ko‘tariladi.

Og‘ir zaharlanishda tutqanog-komatoz holatni rivojlanishi bilan ke-
chadi. Bunda es-hushning tez va chuqur buzilishi, reflekslarning susa-
yishi, galyusinatsiyalar, nafas va yurak qon-tomir tizimlari faoliyatining
buzilishi kuzatiladi. Bu o‘lim bilan tugashi mumkin.

Vodorod sulfidning konsentratsiyasi juda yuqori bo‘lsa zaharlanish-
ning yashin tezligida kechuvchi (apoplektik) turi rivojlanadi bunda na-
fas va yurak qon - tomir markazlarining falajlanishi hisobiga o‘lim foizi
yugqori bo‘ladi. Bunda shilliq gavatlar ta’sirlanishga ulgurmaydi.

Vodorod sulfiddan zaharlanishda shoshilinch yordam berishda
qutgaruvchi birinchi navbatda o*zini xavfSizligini ta’minlashi kerak. Chun-
ki vodorod sulfidli gazdan nafas olganda o*zi ham tez zaharlanadi va yordam
berolmaydi. Birinchi yordam bemorga toza havo kelishini ta’minlashdan
iborat. Yengil zaharlanishda ko‘zlarni toza suv bilan yuvish, ko‘zda og‘riq
kuzatilsa 0.5% dikain yoki novakain eritmalariga adrenalin gidroxlorid
(1:1000) go*shib tomizish mumkin. Burun-halqum va yuqori nafas yo‘llari
zararlanganda tomoqni sodali suv bilan chayish, novakain aerozolini inga-
lyatsiya qilish, ichishga kodein berish mumkin. Nafas faoliyati buzilganda
kislorod ingalyatsiya gilinadi. Bronxopnevmoniyada antibiotiklar beriladi.
Og'ir holatlarda vena ichiga metgemoglobin hosil giluvchilardan nitrit na-
triy eritmasi 300 mg (10 ml -3% ) tomir ichiga 3-5 min. davomida, metilen
ko'ki (1%-20-30mi) glyukoza bilan(20-30ml) yoki xromosmon(20-30ml)
yuborish mumkin. Bunda metgemoglobin vodorod sulfid bilan birikib un-
ing nafas fermentlariga zaharli ta’sirini kamaytiradi. Bemorlarga askorbin
kislotasi va tiamin xlorid qo‘shimcha ravishda beriladi. Tutqanoq kuzatilsa
diazepam ishlatiladi.Uzluksiz EKG monitoringi olib boriladi.
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2.12. MISHYAK (MARGIMUSH)DAN ZAHARLANISH

Mishyak va uning unumlari (mishyak angidridi kislota va tuzlari, AS -
gerbisid va pesms;dlar) zaharlanishga sabab bo‘lib tanaga nafas yo* llarl
hazm a’zolari va teri qoplami orqali tushishi mumkin. Zaharlanish 2 xil:
o‘tkir va surunkali bo‘ladi.

Etiopatogenezi; Tanaga og‘iz orqali tushishi natijasida enterotoksik,
pereferik nervlar va orqa miya yon shoxlarining diffuz distrofiyasi-neyro-
toksik, jigar va buyrak zararlanishi-gemolitik ta’sirlarga ega bo‘ladi. AS,
ning uch valentli birikmasi to*gimalardagi ogsil va tiol guruhi fermentlari
bilan bog‘lanish xususiyati bor. Surunkali zaharlanishlarda to‘gimalarga
so‘riladi, tirnoq va soch tolasi tarkibidan katta migdorda sulfgidril grup-
pasi topiladi.

Klinik ko‘rinishi; Otkir zaharlanganda: glpotomya kapillyar o‘tka-
zuvchanligining oshib ketishi, muskullar spazmi, bosh aylanishi, gemo-
liz, gemoglobinuriya, gemolitik anemiya va terida sariqglik, o‘tkir jigar va
buyrak yetishmovchiligi kuzatiladi.

Og'‘iz orqali tanaga tushganda tomogning achishishi, og‘izda metal
ta’mining paydo bo‘lishi qusish qorinda kuchli og‘riq. Guruch suviga
o*xshash bazan qon aralash ich ketishi, xlorpenik tutqanoglar kuzatiladi.

Mishyak bug‘laridan nafas olganda—halqumning spazmi bronxo-
spazm, o‘pka shishi, sianoz, 2-3 sutkalarda jigar va buyrak yetish-
movchiligi kuzatiladi

Og‘ir holatlarda—sopor, tutqanoglar, hushning yo‘qolishi. nafasning
falajlanishi, kollaps va koma kuzatiladi.

Margimushdan surunkali zaharlanganda—tana kapillyarlarining ken-
gayishi, umumiy holsizlik, anemiya, ensefalopatiya, pereferik nervlar
nevriti, sezgining susayishi va kuydiruvchi -ogfriglar, paresteziya, qo‘l
oyoglarda holsizlik, muskullar gipotrofiyasi, giperkeratoz, sochning
to‘kilishi, tirnoglarda ko‘ndalang oq chiziglarning paydo bo‘lishi, toksik
gepatit kuzatiladi. Ayrim hollarda mishyakka nisbatan tolerantlik paydo
bo‘lishi mumkin.

Shoshilinch yordam. Yengil darajadagi zaharlanishlar ambulatoriya
sharoitida, o‘rta darajalari kasalxona sharoitida davolanadi: zond orqah
oshqozonni yuvish, sifon klizma gilish. Gemodializ va bir paytning o'zi-
da antidod terapiya, qon quyish. Infuzion va shokka qarshi terapiya, di-
urezni kuchaytirish. Simptomatik dave choralari-kuchli ichak og‘riglar-
ida-spazmolitiklar yuborish (atropin), gemoglobinuriyada—glyukoza no-
vokainli aralashma (5 %-500 ml ) eufillin, soda eritmalari.
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Maxsus antidod terapiya. Unitiol 5% -150-200 ml v/i. Ogibati jiddiy:
(asosan mishyak vodorodidan zaharlanganda dastlabki sutkalarda oflim
va nafas falajligi kuzatilishi mumkin ). O‘limga olib keluvchi dozasi 0,1-
02¢g

2.13. PARATSETAMOLDAN ZAHARLANISH

Paratsetamol (atsetaminofen) turli dori firmalari tomonidan turli nom
ostida ishlab chiqgariladi va asosan amaliyotda analgetik va harorat pas-
aytiruvchi vosita sifatida foydalaniladi. Odatda zararlanish bir vaqtning
o‘zida paratsetamol saglovchi dorilarning katta dozada qo‘llanilishi oqi-
batida kelib chiqadi, shuningdek paratsetamolga sezuvchanlik oshgozon
ichakda bu preparatning uzoq vaqt davomli kam dozada qo‘llanilishi oqi-
batida ham kelib chigadi. Jigar metabalizinga ta’sir etuvchi surunkali al-
kogolizm noto*g‘ri ovqatlanish dori vositalarini noto‘g‘ri qo‘llash.

Keyingi vaqtlarda paratsetamoini keng ko‘lamda, palapartish va no-
to*g’ri qo‘llanilishi tufayli zaharlanish xususan bolalar o‘rtasida ko‘payib
ketmogqda.

Etiopatogenez. Paratsetamolni jigarda glyukuron kislotasi va sulfat-
lar bilan konyugirlanshi kuzatiladi, shuningdek atsetimidoxindan tashqari
mikrosomal tizimning gepatotoksik oraliq metobolitlarigacha zararlani-
shi kuzatiladi. Kattalarda glutation zaxirasi 10 gr paratsetamol parchala-
nishiga yetadi.

Xavf omillari. Bir vaqtning o‘zida boshqa toksik moddalardan za-
harlanish, alkogolizm, jigar yetishmovchili.

Klinik belgilari. Dori moddaning miqdori va qabul gilingan vaqti-
ga garab 4 bosgichga bo‘linadi. Dori preparatining uzoq vaqt subtoksik
qo‘llash 1 va 3 bosqich simptomlariga o*xshash bo‘lishi mumkin. Jigar
zararlanishi simptoemlari har doim ham namoyon bo‘lavermaydi, lekin
2-5- kunlarga kelib zararlanish belgilari avj olib boradi.

[-bosqgich. Odatda dori moddasini gabul gilgandan keyin bir necha
soat o‘tib namoyon bo‘la boshlaydi va 24 soatgacha davom etadi. Yengil
darajali zaharlanishda simptomlar namoyon bo‘lmasligi ham mum-
kin. Boshqa holatlarda oshqozon—ichak trakti simptomlari (anoreksiya,
ko‘ngil aynishi, qusish), teri rangparligi, terlash kuzatilishi mumkin.
Og'ir darajali zabarlanishlarda oshqozon osti bezi va yurak simptom-
lari paydo bo‘lishi mumkin. Es—hush buzilishida (sopor, koma) boshqa
preparatdan zaharlanish haqida o‘ylash lozim.

2-bosqich. Zaharlanishdan 24 soat o‘tgach boshlanadi va 3 = 5 kun
davom etadi. Oshqozon ichak yo'li tomonidan jigar kattalashishi hiso-
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biga gorin o‘ng yuqori kvadrantida og’riq kuzatiladi. Preparatni kam
migdorda iste’mol gilganda simptomatika ko‘pincha rivojlanmaydi. Be-
mor odatda sog‘ayib ketadi. Jigar zararlanganda qonda ALT, AST va bi-
luribin miqdori oshadi, protrombin vaqti cho‘ziladi.

3-bosgich. Preparat qabul gilingandan 3-5 kun o‘tgach rivojlanadi.
Jigarning toksik zararlanish belgilari kuzatiladi. Keyinchalik gonda ALT,
AST, biluribin, protrombin vaqti ko‘rsatkichlari ko‘tariladi. Og‘ir holat-
larda es—xush buzilishlari (odatda sopor), terida sariglik, gemokoagulya-
siya buzilishi, gipoglikemiya va ensefalopatiya kuzatiladi. Jigar yetish-
movchiligi va kardiomiopatiya ham kuzatilishi mumkin.

4-bosqich. Zaharlanishda 5 kun o‘tib boshlanadi. Jigar jarohatlani-
shi belgilarining sekin so‘nib borishi yoki qaytmas jigar yetishmovchiligi
rivojlanishi oqgibatida o°lim holati kuzatilishi mumkin.

Laborator tekshiruvi. Zaharlanishdan 4 soatdan keyin qon plazmasida
paratsetamolni aniqlanish mumkin bo‘ladi. 4 soatdan oldingi tekshiruv sa-
marasiz hisoblanadi. Birlamchi tekshiruvdan 4 — 6 soat o‘tgach qayta pla-
zmani tekshirish tavsiya qilinadi. Ikkilamchi tekshiruvda ko‘rsatkichlar
birlamchi tekshiruvdagiga nisbatan ko‘tarilgan bo‘lsa kutilayotgan xavf
sifatida qarash lozim (75mkg/ml dan yuqori), tekshiruvni ko‘rsatkichlar
pasayguncha yoki normallashguncha har 2 soatda qaytariladi. Qon plaz-
masini boshqa toksik moddalarga ham tekshirish (masalan, aspirin) lozim.
ALT, AST konsentratsiyasi (ko‘pincha 1000 tb/ litr, kam hollarda 20000
tb dan baland) va 2 bosqgichda biluribin oshib boradi, 3 bosqichda esa
yuqori ko‘rsatkichga ega bo‘ladi. Og‘ir zaharlanishda protrombin vag-
ti o‘zgarishi kuzatiladi. Jigar zararlanganda buyraklar ham zararlanadi.
Shunga mos ravishda qon va siydikda o‘zgarshlar kuzatiladi.

Differensial diagnoz. Boshqa moddalar bilan zaharlanishlarni inkor
etish, aynigsa, alkogoldan zaharlanishni. Paratsetamol bilan zaharlanish-
ni ko‘pincha jigar o‘tkir zararlanishi bilan kechuvchi oziq — ovqat toksik
moddalaridan zaharlanishlaridan farqlanadi (m: Amanita phalloides zam-
burug‘i, fosforli yoki 4 xlorli uglerod saglovchm ozig — moddalari).

* Shoshilinch yordam. Zudlik bilan oshqozonni bo‘shatish- zond orqa-
ri yuvish (zaharlangandan keyin 4 soatgacha samarali), maxsus antidot
terapiya—IN-atsetilsisteinni qo‘llash zaharlanishdan keyingi 10-12 soat
ichida samarali hisoblanadi(og‘iz orgali 140 mg/kg, keyinchalik 70 mg/
kg.dan har 4 soatda 3kun davomida). Infuzion-detoksikatsion terapiya
(Reosorbilakt,Sorbilakt). Parenteral oziglantirish (glyukoza, natriy xlor
izotonik eritmasi, vitaminlar V,, V,,V,,, C va boshqalar), faol ko*mir 1 g/
kg.dan antidot terapiyadan 1soat keyin), simptomatik terapiya, jigar ye-
tishmovchilini davolash.
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2.14. SIMOBDAN ZAHARLANISH

Simob birinchi klassdagi xavfli modda hisoblanadi. Parlari va erig-
an birikmalari juda ham xavfli hisoblanib. kumulyativ zaharlar toifasiga
kiradi. Simobdan zaharlanish organizmga uning parlari yoki birikmalar-
ining tushishi ogibatida kelib chiqadi va xavfli patologik holat hisoblana-
di. Simob parlarining havodagi har qanday konsentratsiyasi ham sog‘lik
uchun xavfli bo‘lib, lekin 0,25 mg/m? dan boshlab nafas tizimini zararlash
belgilari kuzatiladi va undan yuqori konsentratsiyada esa barcha organ va
tizimlarni zararlaydi.

Simob parlaridan zararlanishning asosiy simptomi nafas yo‘llarining
yalliglanishi hisoblanib, nafas yetishmovchiliga olib kelishi mumkin.
Bunda yo‘tal xuruji, behollik, tana haroratining 40 °S gacha ko‘tarilishi
kuzatiladi.

Zaharlanish manbai; noorganik( elementar simob, simob tuzlari) va
organik formalari (metillangan simob) bo‘lishi mumkin. Elementar si-
mob termometrlar, sfigmomanometrlar va plombalovchi materiallarda
ishlatiladi.

Xona haroratida kislorod ishtirokida elementar simob tezda oksidlanib
ikki valentli formaga o‘tadi. Elementar sitnobning organizindan yarim
chiqib ketish vaqti 60-70 kunni tashkil etadi, asosan siydik va axlat bilan
chiqadi.

Organik simob bo‘yoglar .kosmetik vositalar, dori va ovqat mahsu-
lotlarini tayyorlashda ishlatiladi. Dengiz mahsulotlaridagi miqdori juda
ham yugori. Simob tuzlari asosan buyraklarda, miyada, qonda va qisman
jigarda, ichaklarda, talogda, o‘pkada, suyak ko*migida, terida cho‘kadi

Simobning organik birikmalari (metillangani)organizmga og*iz yoki
teri orqali tushib, ichaklardan juda tez so‘riladi, teri orgali ham yengil
absorbsiyalanadi. Yog‘da erish koeffitsienti yuqori bo‘lganligi uchun ge-
matoensefalitik barerdan, homila yo‘ldoshidan yengil o‘tadi va ko‘krak
sutiga ham tushadi. Gemoglobin bilan bog‘lanib butun organizmga tezda
tarqaladi.

Lyuminessent lampalarini tasodifan sindirganda ham o‘tkir zaharla-
nish kuzatiladi.

Simobdan zaharlanishda birinchi belgilari ikki soatdan keyin
namoyon bo‘la boshlaydi:

umumiy behollik;

bosh og'rig‘i;

ishtahaning yo‘qolishi;

og‘rigli yutinish;

119



og‘izda metall ta’mi;

so*lak oqishi;

milklarning shishi va qonashi;

ko*ngil aynishi;

qusish.

Bir oz vaqt o‘tib:

Qorinda qattiq og‘rig, slnhmshlqh qon aralash ich ketishi.

Yo*tal va hansirash, ko‘krakda og‘rig, kuchli qaltirash va haroratning
38-40°C gacha ko‘tarilishi. Siydikni tekshirganda simob aniqlanadi.

Kattalarda va bolalarda zaharlanish belgmilari bir xil. Fagat yosh bo-
lalarda zaharlanish belgilari tez rivojlanadi va yagqol namoyon bo‘ladi.

Shoshilinch yordam. Enterosorbent Polisorbni gancha tez ichishga
berilsa shuncha ko‘p simobni ichakda o‘ziga olib, organizmga targalib
ketishini oldini oladi. Xom tuxumning ogsili ham simob tuzlari bilan za-
harlanganda adsorbent hisoblanadi. Maxsus preparatlar-unitiol, metionin,
taurin, dimerkaptosuksin kislotasi qo‘llaniladi. Davolash shifoxona sha-
roitida kompleks, differensiallashgan, organizmning zararlanganlik dara-
jasiga garab olib boriladi.

Simobdan o‘tkir zaharlanishda o‘z vaqtida yetarli tibbiy yordam
ko‘rsatilmasa ogibati yomon bo‘lishi mumkin.

2. 15. ANTIDOT TERAPIYA

Organizmda oshqozon-ichak tizimidan zaharning so‘rilishini sekin-
lashtirish va neytrallash.

1. Oshgozon-ichak yo‘lidan zaharni sekin so‘rilishini ta’minlash
uchun ‘o‘rab oluvchi vosita nospetsifik sorbent orqali amalga oshiril-
ishi mumkin. Faollangan ko‘mir universal antidot 0,2-0,5gr/kg dozada
qo‘laniladi. Shuningdek. tuxum ogsili, ogsilli suv “uchta tuxum ogsili va
1 litr suv”, tuxumli suv. Ogsil tabiatli o‘rab oluvchi vositalar og‘ir metall
tuzlari bilan erimaydigan albuminat tuzlarini hosil qiladi.

2. Neytrallash: oshqozon-ichak yo‘lida zaharni neytrallash ximik
yo‘llar bilan amalga oshiriladi. Narkotiklar bilan zaharlanganda kaliy
permanganat antidot. Oq fosfat - mis sulfat bilan zaharlanganda neylral-
lash uchun qo ‘llaniladi (0,3-0,5 gr yarim stakan iliq suvda). Bunda eri-
maydigan mis sulfat hosil bo‘ladi.’

Tiosulfat natriy mishyak, simob, qo‘rg‘oshin toksikligini neylmllash
uchun qo‘llaniladi. Bunda mishyak, simob, qo‘rg‘oshinni zaharsiz sulfid-
lar hosil qilish yo‘li bilan neytrallanadi. Toksik sianidlar esa kam zaharli
rodanidlarda aylanadi.
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_ Unitiol quyidagi preparatlar bilan bog‘lanadi: Mishyak, simob, xrom,
vismut va boshqa netallar penitsilinamin - metallar bilan eruvchi kom-
plekslar hosil qilib tez buyrakdan chiqishiga yordam beradi.

Sianid bilan zaharlanganda amil nitrit natriy qo‘llaniladi. Sianidlar bi-
lan zaharlanganda glyukozani ham antidot ta’siri bor. Metilen ko‘ki sinil
kislota bilan zaharlanganda qo‘llaniladi. Metil spirti bilan zaharlanganda
etil spirti antidot hisoblanadi. Xolinomimetik va antixolin esterazalar bi-
lan zaharlanganda xolinolitiklar va xolinesteraza reaktivatorlari dipirok-
sim qo‘llaniladi. Inmunologik antidot sifatida ilon zahriga qarshi zardob
va mikrob toksinlariga qarshi antitoksin zardobi qo‘llaniladi.

2. 16. O‘TKIR ZAHARLANISHLARDA
SIMPTOMATIK DAVOLASH

O‘tkir zaharlanishlarda psixonevrologik buzilishlar turli ko*rinishlar-
da bo‘lishi mumkin. _

1. Zahar moddalarning bosh miyaga ta’siri natijasida psixomeotor
go‘zg‘alishlarda.

e Seduksen 0,5%- 2-4 ml v/ichiga

¢ Oksibutirat natriy 20% -10-20 ml v/ichiga

2. Talvasa sindromida: FOB, strixnin, qogshol toksini bilan zarar-
lanish asosida kelishi mumkin.

¢ Seduksen 0,5%- 2-4ml v/i

e Oksibutirat natriy 20% -20-40 ml v/i

* Geksenal 5% -20ml gacha m/o.

Yuqoridagi dori vositalar bilan bartaraf bo‘Imaydigan uyushgan tal-
vasalarda miorelaksantlardan foydalanish mumkin. Bu vaqtda bemor
traxeyasi intubatsiya qgilinib O‘SV ga o‘tqaziladi.

3. Zaharlanishlarda komatoz holatlar patogenetik omilga mu-
vofiq turlicha bo‘ladi.

Koma holatida nafas analeptiklarini, qo‘zg‘atuvchi vositalarni orga-
nizmga yuborish mumkin emas.

Miyada metabolizmni yaxshilovchi dori vositalarini yuborish zarur.
Miya shishini kamaytirish uchun osmodiuretiklar go‘llaniladi. Qo*shim-
cha laziks ham yuboriladi. Birinchi navbatda O‘SV mpewennlyalswa
rejimida olib boriladi.

Energetik va metabolik vositalar v/iga yuboriladi:

e glyukoza 20%-800ml, panangin 10 ml, insulin 8 ED

e B guruh vitaminlar, askorbin kislotasi v/i '

e Nootropil, piratsetam v/i
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1. Nafas va qon aylanishi yetishmovchilini tiklashga yo‘naltirilgan

chora-tadbirlar:

» Nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini ta’minlash

« O*SV va yurakni yopiq holda ugalash-klinik o‘lim holatida

¢ Venaga dori vositalami yuborish uchun markaziy tomirlar kateter-
izatsiyasi

e Vena ichiga yoki introtraxeal adrenalin, atropin yuborish.

1. O‘pKka shishini davolash:

e Furosemid 20-40 mg v/i

e Uregit 50-100mg v/i

e Taxiben 10-50mg tomir ichiga tomchilab, boshlanishida 2mg/
minutiga AB nazorati ostida yuboriladi.

e Ko‘pikni yo*qotish - kislorodni spirt, antifomsilan bilan ingalyatsiya
qilish.

e antifomsilan 10%-3ml/ 15 min. sekin yuboriladi.

e O‘pka shishida-perlanganit 10m! +0,9% -200 ml natriy xlorid bilan
tomchilab v/i AB nazorati ostida yuboriladi.

= oyoqlarga bog‘lam go‘yish.

» 0,05% 1 ml strofantin K + 0. 9% 10 ml NaCl v/i.

e prednizolon 60-120 mg v/i.

» qon eksfuziyasi 400-600 ml.

2. Yurak aritmiya va blokadalari zaharlanish simptomi bo‘lishi
mumkin. Bunday holatda quyidagi muolajalar o‘tkaziladi:

e Qorincha usti paroksizmal taxikardiyasida 10% 5-10 ml novokain-
amid v/i.

* Qorincha paroksizmal taxikardiyasida lidokain Sml v/i, blokadasida
taxikardiya chagiriladi. 0,1% -1 ml atropin sulfat v/i ga.

* Bo‘lmachalar titrashi yoki hilpillashida obzidan 1 ml dan har 2 soat-

da yoki strofantin K 0,05%- 0,5 ml+0, 9%- 10ml natriy xlorid bilan v/ i.
3. Toksik shok o‘ta og‘ir va o‘tkir intoksikatsiyalarida rivojlanadi
va quyidagi belgilar bilan xarakterlanadi: arterial bosimning birdan
pasayishi, teri qoplamlarining ogarishi-taxikardiya, hansirash kuzatila-
di. Toksik shokda dekompensatsiyalashgan metabolik atsidoz rivojlanib.
tomirlar tonusi va otkazuvchanligi buziladi, natijada gipovolemiya va
mikrotsirkulyatsiya buzilishi belgilari namoyon bo‘ladi.

Quyidagi dori vositalar v/i ga yuboriladi:

e arterial bosimni oshirish uchun 400ml stabizol yoki refortan sutkasi-
da 2 marta, qonni reologik xususiyati va mikrotsirkulyatsiyani me’yor-
lashtirish va dezintoksikatsiya uchun 400 ml reosorbilakt

* natriy gidrokarbanat 4% - 200 ml
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* Kortikosteroid preparatlar-prednizolon 60-120 mg v/i

1. Og‘riq sindromida:

e morfin 1%-1 ml m/o yoki t/i

* neyroleptiklar ( fentanil 2 ml, droperidol 1 ml)

* xolinolitiklar: atropin sulfat 0.1% 1 ml t/o

2. Jigar va buyrakning toksik zararlanishi qo Shlllb kelib o‘tkir
jigar-buyrak yetishmovchiligi kuzatiladi va bu vaqtda ekstrakorpo-
ral detoksikatsiya gilinadi. O‘tkir buyrak yetishmovchiligi va buyrak
ishemiyasini oldini olish uchun:

e reosorbilakt 400 ml v/i,

e 2, 4% -10ml eufillin v/i

e laziks 20-40 mg v/i

e geparin 5000 ed. dan 6 mahal t/o

¢ atsidozni korreksiyalash

O‘tkir buyrak yetishmovchilining oliguriya fazasida suyuqliklar X+
800 formula bo"yicha yo‘gotilayotgan suyuglik miqdoriga qarab qo‘yila-
di. Giperkaliemiya va atsidozni oldini olish va bartaraf qilish uchun kalsiy
xlorid, natriy gidrokarbanat va 10% glyukoza yuboriladi. Organizm de-
toksikatsiyasi uchun oshqozon va ichak tizimi takror yuviladi.

Jigar yetishmovchilini oldini olish va davolash uchun dori modda-
lari kindik venasi orqali yuboriladi.

® 20% -500 ml glyukoza + 25 ed. insulin v/i tomchilab

e vitaminlar kompleksi: askorbin kislota 5%-5ml, tiamin xiorid 5%-4
ml, piridoksin gidroxlorid 5%-4 ml sianokobalamin-5000 mg v/i.

e unitiol 5% -5 ml dan 3 mahal t/i

e glutamin kislotasi 1000mg/sutkada

Tez va kechiktirib bo‘lmaydigan tibbiy yordam joyida ko‘rsatilgandan
keyin zudlik bilan bemorlar tez tibbiy yordamn markaziga yotqiziladi:

Antidot terapiya tamoyillari quyidagilardan iborat:

 zaharni ximik-fizik tarkibiga ta’sir qilish;

o ximik tasirlovchi to*g‘ridan-to‘g‘ri metall tuzi bo‘lsa unitiol yuborish;

e zaharni metabolizmi natijasida hosil bo‘lgan toksinlarni yig‘ilishini
oldini olish;

« organizmdagi biologik jarayonlarni buzilishini oldini olish va tiklash;

jigar darvoza venasi orqali dorilarini yuborish.

2.17. OSHQOZONNI YUVISH TEXNIKASI

Oshqozonni davo va diagnostika magsadida sifatsiz ovqatlar, zaharlar,
shilligni chigarish uchun yuviladi. Bunda sifon usulidan foydalaniladi,
ikkita idishni tutashtirib turadigan suyuqlikka naycha bo‘ylab suyugli-
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LULEL

1. Nafas va gon aylanishi yetishmovchilini tiklashga yo‘naltirilgan
chora-tadbirlar:

e Nafas yo'llari o‘tkazuvchanligini ta’minlash

* O*SV va yurakni yopiq holda uqgalash-klinik o‘lim holatida

¢ Venaga dori vositalarni yuborish uchun markaziy tomirlar kateter-
izatsiyasi

e Vena ichiga yoki introtraxeal adrenalin, atropin yuborish.

1. O‘pKka shishini davolash:

e Furosemid 20-40 mg v/i

e Uregit 50-100mg v/i

e Taxiben 10-50mg tomir ichiga tomchilab, boshlanishida 2mg/
minutiga AB nazorati ostida yuboriladi.

» Ko'pikni yo*qotish - kislorodni spirt, antifomnsilan bilan ingalyatsiya
qilish.

e antifomsilan 10%-3ml/ 15 min. sekin yuboriladi.

e Opka shishida-perlanganit 10ml +0,9% -200 ml natriy xlorid bilan

tomchilab v/i AB nazorati ostida yuboriladi.

« oyoqlarga bog‘lam qo‘yish.

» 0.05% 1 ml strofantin K + 0, 9% 10 ml NaCl v/i.

e prednizolon 60-120 mg v/i.

» gon eksfuziyasi 400-600 ml.

2. Yurak aritmiya va blokadalari zaharlanish simptomi bo‘lishi
mumkin. Bunday holatda quyidagi muolajalar o‘tkaziladi:

¢ Qorincha usti paroksizmal taxikardiyasida 10% 5-10 ml novokain-
amid v/i.

» Qorincha paroksizmal taxikardiyasida lidokain Sml v/i, blokadasida
taxikardiya chagqiriladi. 0,1% -1 ml atropin sulfat v/i ga.

» Bo‘lmachalar titrashi yoki hilpillashida obzidan 1 ml dan har 2 soat-
da yoki strofantin K 0,05%- 0,5 ml+0, 9%- 10ml natriy xlorid bilan v/ i.

3. Toksik shok o‘ta og‘ir va o‘tkir intoksikatsiyalarida rivojlanadi
va quyidagi belgilar bilan xarakterlanadi: arterial bosimning birdan
pasayishi, teri qoplamlarining oqarishi-taxikardiya, hansirash kuzatila-
di. Toksik shokda dekompensatsiyalashgan metabolik atsidoz rivojlanib.
tomirlar tonusi va o‘tkazuvchanligi buziladi, natijada gipovolemiya va
mikrotsirkulyatsiya buzilishi belgilari namoyon bo‘ladi.

Quyidagi dori vositalar v/i ga yuboriladi:

e arterial bosimni oshirish uchun 400ml stabizol yoki refortan sutkasi-
da 2 marta, qonni reologik xususiyati va mikrotsirkulyatsiyani me’yor-
lashtirish va dezintoksikatsiya uchun 400 ml reosorbilakt

e natriy gidrokarbanat 4% - 200 ml
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e Kortikosteroid preparatlar-prednizolon 60-120 mg v/i

1. Og‘riq sindromida:

e morfin 1%-1 ml m/o yoki t/i

¢ neyroleptiklar ( fentanil 2 ml, droperidol 1 ml)

» xolinolitiklar: atropin sulfat 0.1% 1 ml t/o

2. Jigar va buyrakning toksik zararlanishi qo‘shilib kelib o‘tkir
jigar-buyrak yetishmovchiligi kuzatiladi va bu vaqtda ekstrakorpo-
ral detoksikatsiya qilinadi. O‘tkir buyrak yetishmovchiligi va buyrak
ishemiyasini oldini olish uchun:

e reosorbilakt 400 ml v/i,

® 2. 4% -10m! eufillin v/i

o laziks 20-40 mg v/i

e geparin 5000 ed. dan 6 mahal t/o

e atsidozni korreksiyalash

O*tkir buyrak yetishmovchilining oliguriya fazasida suyugliklar X+
800 formula bo‘yicha yo‘qotilayotgan suyuglik miqdoriga qarab qo‘yila-
di. Giperkaliemiya va atsidozni oldini olish va bartaraf gilish uchun kalsiy
xlorid, natriy gidrokarbanat va 10% glyukoza yuboriladi. Organizm de-
toksikatsiyasi uchun oshgozon va ichak tizimi takror yuviladi.

Jigar yetishmovchilini oldini olish va davolash uchun dori modda-
lari kindik venasi orgali yuboriladi.

* 20% -500 ml glyukoza + 25 ed. insulin v/i tomchilab

e vitaminlar kompleksi: askorbin kislota 5%-5ml, tiamin xlorid 5%-4
ml, piridoksin gidroxlorid 5%-4 ml sianokobalamin-5000 mg v/i.

e unitiol 3% -5 ml dan 3 mahal t/i

 glutamin kislotasi 1000mg/sutkada

Tez va kechiktirib bo‘lmaydigan tibbiy yordam joyida ko‘rsatilgandan
keyin zudlik bilan bemorlar tez tibbiy yordamn markaziga yotgiziladi:

Autidot terapiya tamoyillari quyidagilardan iborat:

e zaharni ximik-fizik tarkibiga ta’sir gilish;

e ximik ta'sirlovchi to*g*ridan-to*g‘ri metall tuzi bo‘lsa unitiol yuborish;

e zaharni metabolizmi natijasida hosil bo‘lgan toksinlarni yig‘ilishini
oldini olish;

» organizmdagi biologik jarayonlarni buzilishini oldini olish va tiklash;

jigar darvoza venasi orqali dorilarini yuborish.

2.17. OSHQOZONNI YUVISH TEXNIKASI

Oshqozonni davo va diagnostika magsadida sifatsiz ovqatlar, zaharlar,
shilligni chigarish uchun yuviladi. Bunda sifon usulidan foydalaniladi,
ikkita idishni tutashtirib turadigan suyuqglikka naycha bo‘ylab suyuqli-
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kning pastroqda joylashgan idish ichiga harakati ro‘y beradi. Idishning
biri suvli voronka, ikkinchisi oshqozon hisoblanadi. Voronka yuqoriga
ko‘tarilganda suyuqlik me’daga, pastga tushirilganda. oshqozondan vo-
ronkaga tushadi. Kechiktirib boflmaydigan yordam amaliyotida oshqo-
zon Jane shpritsi yordamida zudlik bilan'yuviladi. Bemorda olib qo‘yil-
adigan tishlar bo‘lsa. ularni olib go‘yish zarur. Bemor ko‘kragini fartuk
yoki choyshab bilan berkitiladi va zond kiritish uning ko‘nglini ayniti-
shi, hatto qusish istagi paydo bo‘lishi mumkinligini, biroq bu muolajan-
ing xavfsizligi va og'rigsizligi ogohlantirilib qo‘yiladi. Bemorga yutish
harakatlari qilib, burun orqali chuqur nafas olinganda qusish harakatlar-
ini bosish mumkinligini tushuntirish zarur. Zond qo‘yishdan oldin 0.1%
-0,5 ml atropin tomir ichiga yuboriladi. Bemorlarning individual xususi-
yatlarini (bo‘yi, tana tuzilishi, konstitutsiyasi) hisobga olish va zonddagi
belgilarga asoslanmasdan, balki zond yuborishga qadar har bir-bemorda
kindikdan to kurak tishlargacha bo‘lgan masofani o‘lchab, so‘ngra bir
kaftcha masofani qo*shish kerak. Shundagina zond ko‘zlangan joyga aniq
tushadi. Tibbiyot hamshirasi o‘ng tomonda turadi. Bemor og‘zini katta
ochadi “a” deb tovush chigaradi va burun orqali chuqur nafas oladi. Ham-
shira zondni chaqqonlik bilan til ildizi orqasiga kiritadi, bemor og‘zini
yumadi va bir necha yutish harakatlari giladi, shundan so‘ng hamshira
zondni qizilo‘ngach bo* ylab suradi. Agar zond chiqib ketsa yoki buralib
qolsa, u chlqauladl va bemorni tinchlantirib, yana kiritiladi. Zond higil-
doqqa tushib golishi mumkin, bunda bemor yo‘taladi, nafasi bo*g‘iladi,
ko‘karib ketadi va tovushi chigmay qoladi. Bunday hollarda zondni tezda
chiqarish va bir ozdan keyin qayta Kiritish lozim.

2.18. DETOKSIKATSIYANING FIZIOLOGIK USULLARI

1. Organizmni tozalashda tabiiy yo‘llar faoliyatini kuchaytirish usuli.
- A. Oshgozon - ichak tizimini tozalash
. Qustiruvchi moddalar
. Oshgozonni yuvish (oddiy zondl'\sh)
. Ichakni yuvish (zondli lavaj, klizma)
Susaytiruvchi moddalar (tuzli, yog‘li, o*simlikli dorilar)
. Ichakni elektro stimulyatsiyalash.
B. Diurezni jadallashtirish :
1. Suvli, elektrolitli yuklama (og‘iz orgali, parenteral yo‘llar bi-
lan)-organizmga ko‘proq suyuglik kiritish
2. Osmotik diurez (mochevina, monnitol)
3, Saluretik diurez (laziks, uregit)
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V. Ferment faolligini boshqarish orqali

G. Davolovchi o‘pka giperventilyatsiyasi

D. Davolovchi gipo va gipertermiya

E. Giperbarik oksigenatsiya

II. Antidotli detoksikatsiya usuli.

1. Ximiyaviy zaharlarga qarshi (toksikotrop)

2. Bioximiyaviy zaharlarga qarshi (toksikokinetik)
Z. Farmakologik antoganistlar

4. Antitoksik immunoterapiya

2.19. DETOKSIKATSIYANING FAOL USULLARI

Og'ir kasalliklar asosida asosan organizmning 3 ta asosiy himoya
mexanizmlarning turg‘unsizligi yotadi. Bular ekskretor, monooksigenaz
(jigarda) va immun tizimlaridir. Bu tizimlar ishini qaytadan sun’iy hosil
gilish ekstrakorporal detoksikatsiya usullari orqali ta’minlanadi. Bu usul-
lar og‘ir ekzogen va endogen intoksikatsiyalarda kompleks davo sifatida
ishlatiladi. qachonki an’anaviy detoksikatsiya usullari (oshqozon-ichak
tizimini yuvganda, peritonial dializ, jadallashtiruvchi diurez, antidot va
dezintoksikatsion terapiya) samarasi yetarlicha bo‘lmaganda.

Endogen intoksikatsiya sindromi ostida organizm organ va tizimlarning
patologik holati kompleks simptomlari bo‘lib, to‘qima va biologik suyug-
liklarda ko‘p miqdorda endotoksinlar to‘planishidan iborat bo‘ladi. En-
dotoksikoz holati endogen intoksikatsiya sindromi klinik og‘irlik darajasi
zaminida organ va poliorgan yetishmovchiligi ko‘rinishida yuzaga keladi.

Endotoksikoz -bu endogen intoksikatsiya sindromining oxirgi faza-
si hisoblanadi va organizm bu holatdan mustaqil chiqib keta olmaydi.
Bunday ekstremal holatda faol detoksikatsiya usullari go‘llaniladi. Tok-
semiya endotoksikoz holatining asosiy patogenetik bo‘g‘ini hisoblanadi.

Endotoksikoz - yallig'lanish o‘chog‘idan qonga, limfaga va inters-
titsial suyuqlikka katta konsentratsiyada toksik moddalar tushishidan
yuzaga keladi. Bular chala oksidlangan moddalar (keton, atseton, alde-
gidlar), oraliq va normal moddalar almashinuvining oxirgi mahsulotlari
katta konsentratsiyada (bilirubin, kreatinin, laktat, piruvat) bakterial endo
va ekzotoksinlar, patologik yukori konsentratsiyadagi fermentlar va bio-
gen aminlar bo‘lishi mumkin. Agar bemorning organ va tizimlarining
himoya funksiyasi yetarlicha detoksikatsiyani ta’minlay olmasa va bu
toksik moddalari chigarmasa bunda faol detoksikatsiya usullaridan foy-
dalaniladi.
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11-jadval i Faol detoksikatsiyva usullari
e
Ei'::z::‘l;:i:;u"": i = ! Immunosorbisiy;
Plazmo l‘érez‘ i : | Ksenosplenoperfuziya
Limfoferez R
Plazmosorbtsiya i
Limfosorbtsiya : Kxvant nurlantirvish: i
| Gemodializ Qonuilazer nurlantirish |
UCltrafil’ iatsiya Qonui ultrabinafsha
Ksenogepatoperfuziya { nuriantirish
- e 2 g o P M'“E AE
Elektrosimik oksidlash: Gaz almashinuvi {
Qonni elekmroxinmik korvektsiyasi:
oksidlash,. : % Davomli O'SY i
Plazmaui elekroximik : | Ekstrakortikal !
oksidash i | oksigenarsiya !
. NN S { {
Endotoksikoz darajasining ko‘rsatkichlari 12-jadval
Ko‘rsatkichlar Endotoksikoz darajasi
: I 1 [ a
[~ Puls 1 min. da [ 110tagacha _[C 110-120 Z[C >130 _
- Nafas Tmin. da | Z2tagacha _[_ 23-30 [ >30 _
Karaxtlik 3 IO
MNT faolivati Engil eyforiya vy o k i Intoksikatsion
HEmi k. psixoz
= qo‘zgalish
Sutkalik diurez ml >1000 800-1000 <§00
Ofrta mol. peptidlar
shartli birlikda me’yor >0, 300 >0, 500 >0, 800
(0. 240=0. 014)
Mochevina nmmol/l, 5
| me’yor (6-8) = >10 =17
Umumiyogsil g/t 70 60 <60 J

Faol detoksikatsiyaga ko‘rsatmalar - bemorni faol detoksikatsiva
usullari bilan kompleks davolash endotoksikozning II-II darajalarida

olib boriladi:

1. Bemoming psixomotor qo‘zg‘alishlarida yoki depressiyada

bo‘lganda
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2. Taxikardiya minutiga 120tadan ko‘p

3. Gemodinamika buzilishini gipodinamik turi

4. Giper yoki gipotermiya

5. Poliorgan yoki politizim yetishmovchilik

6. Kreatinin, mochevinani qondagi konsentratsiyasi yuqoriligi, qon-
ning proteolitik faolligining oshishi kuzatilganda: bunda endotoksemiya
ko‘rsatkichining o‘ziga xos o°zgarishi yuzaga chigadi. ;

7. O‘rta molekulyar peptidlar miqdorining 0, 5 shartli birlikdan yuqori
bo‘lishi. e :

8. Intoksikatsiyaning leykotsitar indeksi 6 dan yugqori bo‘lishi.

9. Albumin samarali konsentratsiyasining 25 g/l dan kam bo‘lishi
(me’yor 36-50 g/l). _

Og'ir endotoksikozni davolashda quyidagi faol detoksikatsiya usullari
qo‘llaniladi: ]

Gemosorbsiya - o'rta molekulyar massadagi toksik moddalarni or-
ganizmdan qonni sorbent orgali perfuziya qilib chiqgarish usuli. Bunda
kolonka selektiv yoki noselektiv sorbentlar bilan to‘ldirilgan bo‘la-
di. Uglerodli sorbent, qon bilan alogada bo‘lib, toksik moddaiarni ad-
sorbsiya va absorbsiya giladi (vander-vals kuchlari yordamida). Asosan
endotoksikozning II-111 darajalari va poliorgan yetishmovchiliklarda
qo‘llaniladi.

Qarshi ko‘rsatma - anemiya, trombotsitopeniya, gipoproteniemiya.
shok holati, DVS sindrom.

Asoratlari - gipotenziva, qgaltirash, fibrinoliz va qon ketishi, gemoliz
bo‘lishi. Gemosorbsiyaning kamchiligi toksik moddalar bilan bir gism
oqsil fraksiyalari, gormonlar va organizm uchun kerakli moddalar ham
sorbsiya bo‘ladi, elektrolitlar absorbsiyasi, vitaminlar va boshgalar. Shu
yo*qotishlarni kompensatsiya qilish uchun gemosorbsiyadan keyin 100-
200 m! 10 % albumin eritmasi, elektrolitlar, toza muzlatilgan plazma
tomchilab tomir ichiga yuboriladi. :

Plazmaferez - usuli asosan gonni shaklli elementlar va plazmaga sep-
aratsiya qilish bilan amalga oshiriladi. Qonni shaklli elementlari (eritrot-
sit, trombotsit, leykotsit) keyinchalik bemorga reinfuziya qilinadi. Toksik
moddalar saqlovchi plazma esa olib tashlanadi. Yiringli-yallig‘lanish ja-
ravonlari kechavotgan bemorlarga eksfuziyalangan plazma hajmi donor
plazmasi va albumin (80%). kolloid va kristalloidlar (30-40 % eksfuziya
hajmi) bilan to*Idiriladi. Plazmaferez gravitatsion, diskret, maxsus mem-
brana usullari orqali appratlar yordamida gilinadi.

Diskretli plazmaferez - konservant solingan steril flakonga 1600~
2000 ml qon olinib sentrifuga qilinadi 2000 ayl/min. da. Plazma ajrati-
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ladi va olib tashlanadi, eritrotsitlar esa reopoliglyukin bilan qo‘shiladi va
geparin (5000 ed. ) bilan bemorga tomchilab yuboriladi. Plazma yo‘qo-
tish-plazmaferez 250-300 ml 10% albumin eritmasi bilan kompensatsi-
yalanadi, 200 ml - protein, 700-800 ml toza muzlatilgan plazma, 800-
1000 ml gacha dekstran va tuzli eritmalar qo*llaniladi.

Ko‘rsatma-ckzotoksemiya, xirurgik endotoksikoz, bronxial astma,
anafilaksiya, sepsis. :

Qarshi ko‘rsatma - gipovolemiya, gipoproteinemiya, shok.

Plazmasorbsiya - plazmaferez qilib olingan plazma sorbentlardan
o‘tkazilib tozalanadi. Plazmaning toksik moddalari sorbentlar bilan
kolonkada qoladi, tozalangan plazima bemor tomiriga reinfuziya gilinadi.

Limfosorbsiya - usul sorbentlangan kolonkadan limfani o‘tkazish
orqali amalga oshiriladi. Limfa ko‘krak limfa yo'lini tashqi drenajlash
orqali olinadi. CHiqadigan limfani steril flakonga yig‘ib, 500 ml dan sor-
bent orqali o‘tkazilib, tozalangan limfa bemor vena tomiriga tomchilab
yuboriladi. Ko‘rsatma - og‘ir endotoksikoz (jigar yetishmovchili, mexan-
ik sariglik, pankreonekroz).

Enterosorbsiya-toksik moddalarni maxsus dori vositalari yoki sor-
bentlarni ichishga berib ichak yo‘li orqali sorbsiya qilish usuli hisoblanadi.

Immunosorbsiya - gemosorbsiyaning bir ko‘rinishi bo‘lib, sorbent-
langan kolonkadan o‘tayotgan qonda sorbent granulalarida fiksatsiya-
langan antigen, gonda antitelani o‘ziga biriktirib oladi. Immunosorbsiya
yugqori spetsifik gimmatbaho usuldir. Ko‘pincha bronxial astmada, tizimli
kasalliklarda qo‘llaniladi.

Gemodializ (sun’iy buyrak) - usulning asosida past va o‘rta moleku-
lali birikmalar konsentratsiya gradienti yotib (mochevina, elektrolitlar,
kreatinin) molekulalarning brounli harakati orgali amalga oshadi. Gemo-
dializ sun’iy buyrak apparati yordamida o‘tkaziladi. Bunda yarim o‘tka-
zuvchi membrana orqali metabolitlar almashinuvi, elektrolitlar chala
oksidlangan moddalar, ekzogen zaharlar bemor qoni bilan apparatning
dializlovchi suyuqligi orasidagi almashinuv bo‘ladi. Apparatni bemorga
ulash tashqi teri osti arteriovenoz yoki tashqi vena-venoz shunt orqali
amalga oshiriladi. Apparatda tromb yuzaga kelishini oldini olish uchun
geparindan foydalaniladi. Gemodializ o‘rtacha 4-6 soat davom etadi, ge-
modinamikani, qon ivish tizimini, elektrolit muvozanati kuzatib turiladi.

Ko‘rsatma - o‘tkir va surunkali buyrak yetishmovchili.

Qarshi ko‘rsatma-toksik shok, mochevina va kreatininning past kon-
sentratsiyasi.

Ultrafiltratsiya - bemor organizmidan ko*‘p suyuqlik va o‘rta moleku-
lali toksinlarni chigarish uchun, qonni maxsus gemofiltrlar orqali perfuz-
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iya gilinganda ortiqcha suyuqlik shu bilan birga toksik moddalar orga-
nizmdan chiqariladi.

Qonni lazer nurlantirish - ko‘p yo'nalishda ta’sir ko‘rsatish usuli
bo‘lib, organizmni ichki himoya resurslarini stunulyatmya qlladl toksik
oligopeptidlarni zanjirini buzadi, qonni reologik xususiyatini yaxshilaydi,
immun tizim hujayralari almashmuvml stimulyatsiya qiladi. Qon yopish-
qoqligini kamaytiradi. Lazer nurlantirish ekstra- va intravazal usuli bilan
qo‘llaniladi. Eksravazal nurlantirish - tomirdan tashqarida tomir tutamini
nurlantiradi. Buni immunostimullovchi effekti yaxshi. Intravazal nurlan-
tirishda esa katta venaga maxsus optik svetavod bllan Llntadl o‘rtacha
terapevtik dozada absolyut garshi ko‘rsatmasi yo'q. i

Nurlantirish lazeroterapiyaning universal usuli hnsoblanadl Vena ichi
lazer nurlantirish yarim o‘tkazuvchan lazer diodlar yordamida o‘tkazi-
ladi. Ularning to‘lqin uzunligi 0, 63 mkm, nurlantirish quvvati 1-3 mvt,
ekspozitsiya 30-45 minut davomida o*tkaziladi. Davolash 3-8ta seansdan
iborat bo‘ladi. Vena ichi lazer nurlantirish organizm immun javobini va
eritropoezni kuchaytiradi. Antitoksik va antigipoksik ta’sir giladi. Vena
ichi lazer nurlantirganda makrofaglar faolligi oshadi. Eksudativ mikrob
tanachalari kamayadi, yallig‘lanish jarayonlari so‘nadi, mikrotsirkulyat-
siya kuchayadi. Vena ichi lazer terapivasini analgetik, immunostimull-
ovchi, immunokorreksiyalovchi, detoksikatsiyalovchi, qon tomirni
kengaytiruvchi, antiaritmik, antibakterial, antigipoksik, shishga qarshi,
vallig*lanishga qarshi ta’sirlari bor. Vena ichi lazer nurlantirishdan tash-
qari, teri orqali lazer nurlantirish ham ko‘p qo‘llaniladi, mahalliy ta’sir
Ko'rsatadi va yarani davolashda ham ishlatiladi. Bunda lazer nurlantirish
50-70 mm chuqurlikka kiradi va tomirdagi qonga yetib boradi. Yorug‘lik
o'tkazgich 10 mvt. dan quvvati katta bo‘lib, katta vena sohasiga ¢o'yila-
di. Ekstravazal nurlantirishda tomir atrofi ko'p nurlantiriladi va qonga
kam miqdorda lazer nurlari kirib boradi. Intravazal lazer teraplyada qon
nurlanadi, tomir atrofi to* qlmalarl esa kam nurlanadi. _

Qonni elektrokimyoviy oksidlash. Usul. asosida qondag1 va
to‘qimadagi moddalarni nofaol metobolitlargacha oksidlaydi. Klinik
amaliyotda natriy xlor eritmasidan EDO-4 apparatida elekiroliz qilib oi-
ingan natriy gipoxlorid ishlatiladi. 0,06% natriy gipoxlorid eritmasi ma-
gistral venaga yuboriladi. Bunda toksik moddalar nofaol metobolitlarga
aylantiriladi. Usul jigarda kechadigan sitoxrom R-450 oksidlovchi reak-
siyalarining modeli bo‘lib hisoblanadi.

Ko‘rsatma: bilirubinni, kreatininni, mochevinani yuqori Lonsentrat—
siyasi va barbiturat kislota, gondagi peptidlar, gidrofob toksik moddalar-

dan zaharlanishlar.
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Qarshi ko‘rsatma: fosfoorganik birikmalardan zaharlanish, gemor-
ragik sindrom, korreksiyalanmagan gipoglikimiya, gipoproteinemiya,
gipokoagulyasiya. Natriy gipoxlorid eritmasini periferik venalarga quy-
ish mumkin emas, modda tomir devorini kuydiradi. Qonni ultrabinafsha
nurlantirish ko‘p yo‘nalishda ta’sir gilib organizmning himoya resurslari-
ni kuchaytiradi, qonning reologik xususiyatini yaxshilaydi. Toksik oligo-
peptidlarni kamaytiradi.

Ultrabinafsha nurlanhnsh 2 usulda olib boriladi:

l.intravazal

2. ekstrakorporal

Intravazal usulda yorug‘lik o‘tkazgich yordamida katta venaga nur-
lantiradigan manba kiritiladi.

Ekstrakorporal usulda bemorning 250 ml olinib kameradan gon ul-
trabinafsha nurlardan nurlantiriladi, keyin quyiladi. Optimal terapevtik
dozada absolyut qarshi ko‘rsatma yo‘q.

VAZIYATLI MASALALAR

1. Reanimatsiya bo‘limiga og‘ir ahvolda 32 yoshli ayol keltirildi, es-
hushi joyida gapirishni xohlamaydi, og‘iz atrofida ximik kuyish belgilari
bor, og‘iz orgali chigayotgan hid noaniq, gipersalivatsiya, bemorning ya-
qinlari ham bemorning ahvoli to‘g‘risida biror narsa ayta olmaydi. Nafas
olishi mustaqil, shovginli, AB 100/60 mm.sim.ust. Puls 118 ta 1 dagiqa-
da. Siydik pufagi kateterizatsiya qilinganda qonsimon siydik olindi.

a) diagnozni aniglang;

b) gemoliz darajasini aniglang;

v) infuzion terapiya tarkibini va migdorini belgilang;

g) kerakli bikarbonat natriy migdorini hisoblab ko‘rsating;

'd) qon va siydikni PH miqdorini aniqlang;

¢) zarur elektrolitlar miqdorini aniglang;

j) bemorni ovqatlantirish usulini belgilang;

z) oshqozonni zondlash va yuvish texnikasini ko‘rsating;

2. Qabulxonaga 52 yoshli erkak o‘tkir alkogoldan zaharlanish bilan
tez tibbiy yordam jamoasi tomonidan keltirildi. Bemor holati noadek-
vat psixomotor qo‘zg‘alish kuzatiladi, muloqotga kirishmaydi, tushunib
bo‘Imaydigan gichgiriglar va gochishga urinish kuzatiladi

Savol 1- bemor holatini ganday baholash mumkin?

Bemorda oftkir mastlikdan keyin rivojlanuvchi psixoz.

Savol 2- bu holatda kechiktirib bo‘lmaydigan terapivtik yondashuv
ganday bo‘ladi?
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O‘tkir pisixozni bartaraf qilish uchun vena ichiga benzodiazepin
yuborish yaxshi natija beradi. Bundan tashqari alkogoldan o‘tkir zararla-
nishda oshqozonni yuvish, fiziologik detoksikatsiya usuli enterosorbsiya,
infuzion terapiya va diurizni Jjadallashtirish tavsiya gilinadi.

Iunterfaol usullardan “stol o‘rtasida ruchka” dan foydalaning.

Mavzuni o‘zlashtivish darajasini tekshirish uchun nazorat savol-
lari:

*Zaharlanishlar klassifikatsiyasi.

Zaharlanishlar differensial diagnostikasi.

*Zaharlanishlarda shoshilinch yordam tamoyillari.

*Zaharlanishlarni laborator diagnostikasi.

*Zaharlanishlarda detolmkatsn) aning fiziologik usullart

*Antidot terapiva.

*Zaharli moddalarning hayorl muhim organlar faoliyatiga ta’siri.

*Ekzotoksik shok, patogenezi.

*Uksus kislotasidan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Psixotrop dorilardan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*FOBdan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Alkogoldan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Alkogol surrogatlaridan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Is gazidan zaharlanganda shoshilinch yordam.

*Ishqorlar bilan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Endotoksikoz darajasini aniqlash. Faol detoksikatsiya usullarida in-
novatsion texnologiyalar.

2.20. KOMALAR

“Koma”— grekeha so‘zdan olingan bo‘lib, chuqur uyqu ma’nosini
anglatadi. Bu atamaning klassik ta’rifi bo*lib, markaziy asab tizimi funk-
styasining chuqur pasayishi, hushning to‘liq yo‘qolishi, tashqi ta :.Irlarga
javob I'E‘ﬂ\SW asining bo*lmasligi hamda organizmdagi hayotiy muhim ja-
rayonlar faoliyatining buzilishi bilan xarakterlanadi. Amaliyotda “koma”

tashxisi markaziy asab tizimi faoliyatining nisbatan kamroq susayishida
ham qo‘yilishini hisobga olgan holda hagigiy koma rivojlangan vaqlda bu
holatni quyidagicha ta'riflash magsadga muvofiq bo*lar edi: MNT bosh-
qaruvining buzilishi bilan xarakterlanadigan serebral yetishmovchilik ho-
lati bo® lib, o‘zini boshqarish va butun organizm darajasida gomeostazni
saqlab turish xususiyatining yo ‘qolishi natijasida alohida tizimlarning
avtonom, ya’ni mustaqil t’xohyat ko‘rsatishidan iborat. Klinikada bu holat
hushning yo*qolishi. harakat, sezgi va somatik funksiyalarning shu bilan
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Qarshi ko‘rsatma: fosfoorganik birikmalardan za.harlanish: gemor-
ragik sindrom, korreksiyalanmagan gipoglikimiya, gipoproteinemiya,
gipokoagulyasiya. Natriy gipoxlorid eritmasini periferik venalarga quy-
ish mumkin emas, modda tomir devorini kuydiradi. Qonni ultrabinafsha
nurlantirish ko*p yo‘nalishda ta’sir gilib organizmning himoya resurslari-
ni kuchaytiradi, qonning reologik xususiyatini yaxshilaydi. Toksik oligo-
peptidlarni kamaytiradi.

Ultrabinafsha nurlantirish 2 usulda olib boriladi:

1.intravazal :

2. ekstrakorporal ;

Intravazal usulda yorug‘lik o‘tkazgich yordamida katta venaga nur-
lantiradigan manba kiritiladi.

Ekstrakorporal usulda bemorning 250 ml olinib kameradan qon ul-
trabinafsha nurlardan nurlantiriladi, keyin quyiladi. Optimal terapevtik
dozada absolyut garshi ko‘rsatma yo‘q.

VAZIYATLI MASALALAR

1. Reanimatsiya bo‘limiga og‘ir ahvolda 32 yoshli ayol keltirildi, es-
hushi joyida gapirishni xohlamaydi, og‘iz atrofida ximik kuyish belgilari
bor, og‘iz orqali chigayotgan hid noaniq, gipersalivatsiya, bemorning ya-
qinlari ham bemorning ahvoli to‘g‘risida biror narsa ayta olmaydi. Nafas
olishi mustaqil, shovqinli, AB 100/60 mm.sim.ust. Puls 118 ta | dagiqa-
da. Siydik pufagi kateterizatsiya qilinganda qonsimon siydik ofindi.

a) diagnozni aniqlang;

b) gemoliz darajasini aniglang;

v) infuzion terapiya tarkibini va miqdorini belgilang;

g) kerakli bikarbonat natriy migdorini hisoblab ko‘rsating;

'd) qon va siydikni PH miqdorini aniqlang;

e) zarur elektrolitlar migdorini aniglang;

j) bemorni ovqatlantirish usulini belgilang;

z) oshqozonni zondlash va yuvish texnikasini ko‘rsating;

2. Qabulxonaga 52 yoshli erkak o‘tkir alkogoldan zaharlanish bilan
tez tibbiy yordam jamoasi tomonidan keltirildi. Bemor holati noadek-
vat psixomotor go‘zg‘alish kuzatiladi, muloqotga kirishmaydi, tushunib
bo‘lmaydigan qichqiriqlar va gqochishga urinish kuzatiladi

Savol 1- bemor holatini ganday baholash mumkin?

Bemorda o‘tkir mastlikdan keyin rivojlanuvchi psixoz.

Savol 2- bu holatda kechiktirib bo‘lmaydigan terapivtik yondashuv
ganday bo‘ladi?
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O‘tkir pisixozni bartaraf qilish uchun vena ichiga benzodiazepin
yuborish yaxshi natija beradi. Rundan tashqari alkogoldan o' tkir zararla-
nishda oshgozonni yuvish, fiziologik detoksikatsiya usuli enterosorbsiya,
infuzion terapiya va diurizni jadallashtirish tavsiya qilinadi.

Interfaol usullardan “stol o‘rtasida ruchka” dan foydalaning.

: Mavzuni o‘zlashtirish darajasini tekshirish uchun nazorat savol-
ari:

*Zaharlanishlar klassifikatsiyasi. ¢ b

«Zaharlanishlar differensial diagnostikasi.

*Zaharlanishlarda shoshilinch yordam tamoyillari.

Zaharlanishlarni laborator diagnostikasi.

+Zaharlanishlarda de[oksxl\atsq aning fiziologik usullarl

*Antidot terapiya.

«Zaharli moddalarning hayoti muhim organlar faoliyatiga ta’siri.

*Ekzotoksik shok, patogenezi.

*Uksus kislotasidan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Psixotrop dorilardan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*FOBdan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Alkogoldan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Alkogol surrogatiaridan zaharlanishda shoshilinch yordam.

*Is gazidan zaharlanganda shoshilinch yordam. -

*Ishqorlar bilan zaharlanishda shoshilinch yordam.

Endotoksikoz darajasini aniglash. Faol detoksikatsiya usullarida in-
novatsion texnologiyalar.

2.20. KOMALAR
“Koma”- grekeha so‘zdan olingan bo‘lib, chuqur uyqu ma’nosini

anglatadi. Bu atamaning klassik ta'rifi bo*lib, markaziy asab tizimi funk-
siyasining chuqur pasayishi, hushning to‘liq yo‘qolishi, tashgqi ta’sirlarga

javob reaksivasining bo‘lmasligi hamda organizmdagi hayotiy muhim ja-

rayonlar faolivatining buzilishi bilan xarakterlanadi. Amaliyotda “koma”
tashxisi markaziy asab tizimi faoliyatining nisbatan kamroq susayishida
ham qo*vilishini hisobga olgan holda haqigiy koma rivojlangan vaqtda bu
holatni quvidagicha ta'riflash magsadga muvofiq bolar edi: MNT bosh-
garuvining buzilishi bilan xarakterlanadigan serebral yetishmovchilik ho-
lati bo*lib, o‘zini boshqarish va butun organizm darajasida gomeostazni
saglab turish xususiyatining yo*qolishi natijasida alohida tizimlarning
avtenom, ya’ni mustaqil faoliyat ko' rsatishidan iborat. Klinikada bu holat
hushning yo*qolishi, harakat, sezgi va somatik funksiyalarning shu bilan
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birga hayotiy muhim a’zolar faoliyatining buzilishi ko‘rinis:hida' namoy-
on bo‘ladi. Qachon koma yuzaga keladi? Ikkita shartdan bittasi bo‘lishi
shart. Birinchi — oliy nerv faoliyati uchun javob beruvchi hujayralar joy-
lashgan bosh miya po‘stlog‘ining total zararlanishi. Bu hujayralar faolli-
gi bo‘lmasa, es-hush ham bo‘lmaydi. Ikkinchi shart — miyaning maxsus
markazi ko‘tariluvchi retikulyar formatsiyaning bosilishi yoki jarohatlan-
ishi. Bu markazning vazifasi po‘stlog‘ning hujayralarini faollashtirishdan
iborat. Bu markaz ishlamasa, po‘stloq hujayralari “uyquda bo‘ladi”, es-
hush bo‘lmaydi.
Miyada gon aylanish xususiyatlari

Bosh miya butun tana og‘irligining 2% tashkil gilgani holda, orga-
nizmga kiradigan O, 50% sarf qgiladi. Neyronlarning O, qabul gilish in-
tensivligi 350-450 mkl O, /min (yurak uchun bu ko‘rsatkich 70-90 mkl,
mushaklar uchun — 1,624 mkl) tashkil etadi. Shu bilan birga antioksi-
dant tizim fermentlarining (katalaza, glutationperoksidaza) faolligi bosh-
qa to‘qimalarga nisbatan past.

Butun tana vaznining 2% tashkil etgan bosh miya, bir sistoladagi
gondan kislorodning 20%gacha, glikogendan hosil bo‘lgan glyukoza-
ning 70% gacha gabul qilib sarflaydi. Miyada gon aylanishi 900ml/min.
bo‘lgani holda, bu yurakning minutlik 15-20% hajmini tashkil etadi. Mi-
yadagi qon aylanishining me’yordagi o‘rtacha ko‘rsatkichi -55ml/100g/
min: bosh miyaning kul rang moddasida -70-75ml/100g/min., oq mod-
dasida esa 25-30ml/100g/min. tashkil etadi.

Miya mushakka nisbatan 20 marta, jigarga nisbatan 10 marta ko*p kis-
lorodga ehtiyoji bor. Gaz almashinuvi va qon aylanishi buzilganda MNT
qo‘zg‘aluvchanligi kamayadi. Nerv hujayralari glyukozaga juda sezgir
bo‘lib, qondan glyukozani insulinsiz qabul qilib oladi. 3-5 minut davo-
mida boshmiyaga glyukoza va O, bormasa miya o‘limi yuzaga keladi.
Filogenetik tartibda gari nerv markazlari o‘limi yuzaga keladi. Umumiy
qon aylanishdan nisbatan mustagil bo‘lib, qon bosimi 60-180 mm. sim.
ust. oralig‘ida bo‘lganda ham miyada qon aylanish ko‘rsatkichlari o‘zgar-
ishsiz qoladi. 1 minutda 100 gr. miya moddasiga 50-55 ml gon, umuman
1 minutda 750 ml qon, minutlik hajmning 15-20% miyaga to‘g‘ri kela-
di. Bosh miya qon tomirlaridan asosiy o‘rinda pial arteriyalar turadi. Bu
arteriyalar subaraxnoidal bo‘shliqda erkin holda joylashib, o‘z shaklini
o‘zgartirish xususiyatiga ega va ko‘p kollaterallar hosil giladi. Miyada
qon ogimining boshqarilishi 3 ta asosiy mexanizm yordamida amalga

oshiriladi:
1.Gemodinamik mexanizm (autoregulyasiya—arterial bosim ko‘taril-
ganda yoki pasayganda miya tomirlarining torayish yoki kengayish xus-

132



usnyau bilan baholanadi (Ostroumov — Beyhs samarasi). Autoregulyasiya
o‘rtacha arterial bosim (O‘AB) 50-150 mm sim. ust. oralig‘ida o 7gansh-
larida miya qon ogimi (MQO) ning me’yor darajasida bo‘lishini ta’min-
laydl Ushbu mexanizm amalga oshirilishi uchun 1-3 minut zarur, shun-
ing uchun O°ABning autoregulyasiya chegarasida keskin o zganshlarl
MQO tegishli o‘zgarishlari bilan kechadi. O‘ABning 50 mm sim. ust.
dan pasayganda MQO kamayadi va 40 mm.sim.ust.ga teng perfuzion bo-
simda miya ishemiyasi belgilari paydo bo‘ladi. Agar O‘AB autoregeulya-
siya chegaralaridan chigadigan bo‘lsa, bu gematoensefalitik to‘signing
buzilishi va miya shishi rivojlanishiga olib keladi. 1-2 oyga cho‘ziladian
umumiy gipertenziya autoregulyasiya chegaralarini ko‘tarilish tomonga
siljishiga sabab bo‘lib, buning natijasida hattoki O‘ABning 50 mm sim.
ust. da ham miya ishemiyasi kelib chigishi mumkin.

2.Respirator mexanizm—qon va miya to‘qimasida CO, va O, bosimi
o‘zgarishlariga javob farigasida miya tomirlari silliq mushal\lannmg ta-
ranglashishi yoki bo‘shashishi. Masalan, PaCO, 40 dan 80 mm sim. ust.
gacha oshganda MQO ikki marta kopayadi, aksmcha PaCO, ning 40 dan
20 mm sim. ust. gacha kamayishi MQOning ikki marta kamaylshlga olib
keladi. PaCO, ko‘tarilishi yoki kamayishining miya perfuziyasiga ta’siri
o‘ikinchidir, PaCO, ko* rsatkichi o ‘zgarishlari saqlansada, MQO 6-8 soat-
dan so‘ng avvalgi holatiga qaytadi.

3! Metabolik (kimyoviy) mexanizm — metabolizm “faol” mahsu-
lotlari konsentratsiyasi o‘zgarishlariga javoban miya tomirlarining silliq
mushaklarining taranglashishi yoki bo‘shashishi.

Gemodinamik boshqaruv mexanizmi, shikastlovchi ta’sirlarga
kimyoviy boshqgarish mexanizmlaridan ko‘ra sezgirroqdir. Yallig*lanish
o‘choqlari va ba’zi bosh miya o‘smalari atrofidagi perifokal zonada, miya
to‘gimasining travmatik yoki ishemik jarohatlanishida paydo bo‘ladigan
reaktiv giperemiya shu bilan izohlanadi. Me’yorda miya tomirlari uchun
arterial spazm xarakterli emas va asosan miya asosi arteriyalari bilan che-
garalanuvchi kam uchraydigan fenomen hisoblanadi:

Miya qon ogimi, O‘AB va KSIB o‘rtasidagi tafovut hisoblanuvchi
serebral perfuzion bosim (SPB)ga bevosita bog‘liq bo‘ladi. Agar venoz
gipertenziya ham MQOga ta’sir qilishini inobatga oladigan bo‘lsak, SPB
hisoblash formulasi quyidagi ko‘rinishda bo"ladi:

SPB = O‘AB — (KSIB + MVB),

Bunda: SPB — serebral perfuzion bosim, mm sim. ust.;

O*AB - o'rtacha arterial bosim, mm sim. ust.

(O*AB = ABdiastol. + (ABsistol. — ABdiastol. )/3);

KSIB - kalla suyagi ichi bosimi, mm sim. ust.;
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MVB - markaziy venoz bosiin, mm sim. ust.

Me'yorda SPB 80 mm.sim. ust. ga teng, uning ko‘rastkichi 50 mm
sim. ust. dan pasayganda miya elektr faollikning kamayishi va ishemi-
yaning metabolik ko‘rinishlari yuzaga chiqadi. SPB 70 mm sim. ust. dan
pasayganda kasallik kechishi og'irlashgani va yakuni o‘lim bilan tugashi
ko*plab tadgiqotlarda isbotlangan.

Komaning kelib chigishiga qarab klassifikatsiyasi

1. Markaziy nerv tizimi kasalliklari ogibatida yoki nevrologik koma-
lar:

s apoplektik komalar (insultlar)

o epileptik komalar

» travmatik komalar (bosh miya - kalla suyagi jarohatlarida)

e bosh miya va uning pardalari yallig‘lanish kasalliklari va o‘sma ka-
salliklarida.

2. Endokrin kasalliklarda, metobolitik buzilishlar natijasida kelib
chiqadigan komalar:

e gormonlar sintezining yetishmovchiligi natijasida (diabetik,
gipokortigoidli, gipotireoidli, giopitiutrinii);

 gormonlar ko‘p ishlab chiqgarilganda yoki davolash vaqtida gormon-
lar dozasi oshirilganda (tireotoksik, gipoglikemik).

3. Suv-elektrolitlar va energetik mahsulotlar yo‘qotilishi bilan kelib-
chigadigan komalar:

» xlorgidropenik, pilorostenozda ko‘p qusish natijasida rivojlanadi

e alimentar- distrofik koma.

4. Gazlar almashinuvi buzilishi natijasida rivojlanuvchi komalar:

e gipoksik-tashqaridan kislorod kiritilishi yetishmovchilida (gipoba-
rik gipoksemiyada, yoki qonda kislorod tashishi buzilganda anemiya va
qon aylanishining o‘tkir buzilishida.

» respirator (respirator- serebral, respirator- atsidotik) yoki o*tkir nafas
yetishmovchilida.

2. Oksik komalar-endogen intoksikatsiyalar ya’ni toksikoinfeksiyalar,
pankreatit, jigar va buyrak yetishmovchilida yoki ekzogen (alkagol, fos-
foorganik birikmalar, barbituratlar va boshqa farmakotoksik mahsulotlar)
zaharlanishlarda kelib chiqadi. M. Samuels (1997) bo‘yicha komalar ke-
lib chigishining klassifikatsiyasi.

Birlamchi serebrogen komalar

A. Bosh miyaning birlamchi jarchatlari.

1. Kalla - miya jarohati:

a) bosh miyaning chayqalishi;

b) bosh miyaning lat yeyishi;
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v) bosh miya ichi travmatik gematomasi yoki teshib o‘tuvchi jarohati;

g) subdural gematoma;

d) epidural gematoma.

2. Qon tomir kasalliklarida:

a) bosh mlyaga qon quyilishning ehtimoliy sabablari; arterlal glpcr-
tenziya; anevrizmaning yorilishi; arteriovenoz malfannatsxyanmg yori-
llShl, gemarragik diatez; amiloid anglopatlya, o‘sma tufayli gon tomir
eroziyasi;

b) subaraxnoidal qon quyilishining ehtimoliy sabablari;

— anevrizmaning yorilishi;

— arterioavenoz malfarmatsiyaning yorilishi;.

v)ishemik insult;

g) o‘tkir gipertonik ensefalopatiya.

3. Infeksiyalar:

a) meningitlar;

b) ensefalitlar;

v) abssesslar.

4. Ofsmalar:

a) kalla ichi birlamchi o‘smalari;

b) metastatik o*smalar;

V) metastaz bermaydigan xavfli o‘smalar(rivojlanuvchi multikofal
leykoensefalopatiya).

5 Epileptik holat.

Ikkilamchi serebrogen komalar

B. Bosh miyaning ikkilamchi jarohatlari.

1. Ichki organlar funksiyasining yetishmovchiligi va metabolik
buzilishlarida:

a) gipoglikemiya;

b) diabetik ketoatsidoz;

v) giperglikemik ketoatsidozsiz giperosmolyar holat;

g) gipoterioz yoki tireotoksikoz; :

d) uremiya;

e) jigar yetishmovchili;

J) giponatriemiya;

z) giper yoki gipokalsiemiya.

2. Gipoksiya holatidagi sabablarda:

a) yurak to‘xtashi;

b) yurakning ogir yetishmovchili;

v) o°pkaning surunkali obstruktiv kasalligi dekompensatsiyasi;

g) nafas oladigan havodagi kislorod parsial bosimining pasayishi.
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3. Ekzogen zaharlanishlarda:

a) og‘ir metallardan;

b) is gazidan;

V) dori moddalaridan( barblturatlar, trankvlizatorlar, opo:dlar va bosh-
qalar);

g) alkogoldan;

d) boshga toksik moddalardan.

4 Termik jarohatlarda (issik va sovuq urishi).

S Elektrdan jarohatlanganda.

2.21. KOMALARNING UMUMIY SIMTOMATIKASI
VA KECHISHI

Barcha komatoz holatlarning negizida bosh miya shishi sindromi
yotadi. Komalar juda tez, bir necha minutda yoki asta-sekin bir necha
soatdan bir necha kungacha rivojlanishi mumkin. Etiologik sabab bo*‘luv-
chi quyidagi kasalliklarda komalar juda tez rivojlanishi kuzatiladi: epi-
lepsiya, gipoglikemiya, bosh miya kalla suyagi jarohatlari, insultlar. Be-
morlar to‘satdan hushini yo‘qotadi va bir necha minutda chuqur koma
belgilari paydo bo‘ladi. Shovginli, xirillashli, Cheyn-Stoks tipidagi pa-
talogik nafas va nafas buzilishining boshqa ko‘rinishlari kuzatiladi, AB
tusha boshlaydi. Bemorlar yuqori tovush va og‘riq ta'sirlovchilariga juda
qgisqa vaqt qo‘zg‘aladi, savollarga javob bermaydi yoki noanig, noto*g‘ri
javob beradi. Sopor bosgichida bemor suvni, suyuq ovgatlarni yutishi,
to’shakda mustaqil aylanishi mumkin. Soporoz holatning komatoz ho-
latga o‘tish davrida qo‘zg‘atuvchi ta’sirlarga nisbatan barcha reflekslar
susayib yoki yo‘qolib boradi, shu jumladan qorachigning yorug‘likka
nisbatan reaksiyasi susayishi yoki yo‘qolishi, keyinchalik shox parda va
yutish reflekslarning yo‘qolishi, vegetativ funksiyalarning buzilishi va
EEGda o‘zgarishlar kuzatiladi.

Komatoz holatlarning og‘irligiga qarab to‘rtta darajasi farqlanadi:
yengil, yaqqol ifodalangan, chuqur va terminal.

Komatoz holatlarning og‘irligiga qarab to‘rtta darajasi fargla-
nadi:yengil, yaqqol ifodalangan, chuqur va terminal.

Yengil koma darajasi; es-hush yo'qolgan, kuchli qo‘zg‘atuvchi
ta’sirlarga: reaksiya saqlangan, psixomotor avtomatizm paydo bo‘ladi.
Qorachig, shox parda va yutish reflekslari saglangan, teri reflekslari su-
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saygan yoki yuqolgan, pay reflekslari ham kuchaygan yoki susaygan,
ko‘z olmasining mayatniksimon harakatlanishi kuzatiladi, EEGda diffuz
o‘zgarishlarning yaqqol belgilari kuzatiladi.

Yaqqol ifodalangan koma darajasi; po‘stloq va po‘stloq osti sohasi-
da tormozlanish kuchayib boradi. Po‘stloq osti va miya ustini avtoma-
tizmi paydo bo‘ladi. Mustaqil harakatlar murakkabligi va aniqligi pasa-
yib boradi, qorachigning yorug‘likka reaksiyasi yo‘qolgan, qorachiglar
toraygan, shox parda va yutish reflekslari saglangan. Teri reflekslari
aniqlanmaydi, mushaklar distoniyasi kuzatiladi. Taxipnoe va stridorli
nafas, nafas ritmi buzilishlari aniqlanadi. EEGda a-ritmi aniqlanmaydi,
Kichik faollik aniqlanadi.

Chuqur koma darajasi; o‘rta miya va miya ko‘prigi ﬁmksuyalan
yo‘golib boradi. Bunda qorachiglar toraygan, yoruglikka reaksiyasi
aniglanmaydi, shox parda refleksi aniqlanmaydi. Ko'z yumalog mushak-
larida gipotoniya aniqlanadi, pay reflekslari susaygan va skelet mushaklar
tonusi pasaygan. Tana harorati va AB pasaygan, nafas buzilishlari, yagqol
ifodalangan sianoz, EEGda diffuz sekinlashgan faollik, “bioelektrik jim-
lik™ aniglanadi.

Terminal koma darajasi; uzunchoq miya tunksiyasining chuqur bu-
zilishi natijasida mustaqil nafas yo*golishi va ABning tezlik bilan tushib
borishi kuzatiladi. To‘liq arefleksiya aniglanadi. EEGda bioelektrik faol-
lik aniglanmaydi. Bemor hayoti fagat maxsus davolash choralari yor-
damida saqlab turiladi. Uzoq O*SVdan keyingina orqa mi yaning reflektor
faoliyati tiklanishi mumkin. g i

Es - hushning yo‘qolishi va koma holatini klinik belgilari Kelib chiq-
ishiga qarab to*rt bosqichi farglanadi, bosqichlarga bo‘lish klinik diagnoz
qo"yishni yengillashtiradi.

1. Daraja(yengil koma) — bemor karaxt, savollarga qiyinchilik bilan
javob beradi, kunduzi uyquchan, reflekslari saglangan, ruhiy bezovtalik,
laxikardiya kuzatiladi.

2. Daraja(o‘rtacha koma) - es-hushi chuqur buzllgan(sopor) som-
nolensiya, og‘riq va kuchli qo*zg‘atgichlarga reaksiyasi yaqqol tormo-
zlangan, reflekslari pasaygan, taxikardiya, taxipnoe, AB pasaygan.

3. Daraja(chuqur koma) - es-hushi yo‘q, chuqur uyqu, munosabatga
kirmaydi, ixtiyorsiz defekatsiya va siydik chiqadi. Mushaklar distoniya-
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si, ayrim mushaklarning spastik gisqarishi kuzatiladi. Nafas tezlashgan,
aritmik va yuzaki; yaqqol arterial gipotenziya, qorachiqlari kengaygan.

4. Daraja (o‘ta chuqur koma)-to‘liq arefleksiya, adinamiya, vegeta-
tiv funksiyalarning og'ir buzilishi. Patologik nafas turi, AB keskin pasay-
gan, yurak ritmi buzilgan.

Shoshilinch holatlarda maxsus tekshirish usullarini go‘llamasdan tu-
rib ham bemorlarda es-hushining buzilishini chuqurligini gisqartirilgan
Glazgo shkalasi bo‘yicha aniglash mumkin. Bunda asosan 3 ta belgi -
ko*zni ochishi, harakat reaksiyasi, nutq reaksiyasi ballari hisobga olinadi.

Es—-hush holatini baholash har bir guruhdagi ballarni hisoblash yo‘li
bilan amalga oshiriladi. 15 ball bemorlarni es-hushi to‘liq saqlangan,
13-14 ball-karaxt, 9-12 ball sopor, 4-8 ball-koma holati, 3 ball esa miya
o‘limiga to‘g‘ri keladi. Glazgo shkalasi ko‘rsatkichlari bilan o‘lim holati
orasida bog‘liglik bo‘lib, bemorning es-hushi holati 3-8 ball baholansa
- 0‘lim 60% , 9-12 ball baholansa o‘lim 2%, 13-15 ball bo‘lganda esa,
o'lim 0% atrofida bo‘ladi.

Glazgo shkalasidan foydalanish juda oson va qulay hisoblanib
turli komatoz holatlarda, kuzatiladigan natijani(ogibatni) aniglash-
da qo‘llaniladi. Glazgo shkalasi bo‘yicha 24 soatdan keyin to‘plangan
ballarni solishtirish orqali dinamik holat belgilanadi.

Shuni unutmaslik kerakki, odam organizmi turli shkala va jad-
vallar ko‘rsatkichi asosida faoliyat olib bormaydi, aksincha har qa-
nday sharoitda ham, xususan, kritik va koma holatlarida organizm
oxirgi, evolyutsion taraqgiyot jarayonida orttirgan biz hali bilmay-
digan himoya refksiyalarini ishga solib yashab qolishga harakat
giladi! Bizningﬁmrcha chora tadbirlarimiz bu harakatui oxirigacha
go‘llab turishga garatilgan bo‘lishi keral!

Es-hush buzilishini darajasini aniqlashdan tashgari bemorning
umumiy ahvolini hisobga olish katta ahamiyatga ega. Amaliyotda bemor-
ni umumiy ahvolini baholash 5 darajaga bo'linadi:

Qonigarli holat -es-hushi aniq, zarur organlar faoliyati buzilmagan.

O‘rta og‘irlikdagi holat - es-hushi aniq yoki biroz karaxtlik bilan.

Og‘ir holat- es-hushi chuqur karaxtlik yoki sopor holatigacha buzil-
gan, nafas va yurak qon - tomirlar tizimida juda chuqur buzilishlar bor.

O‘ta og‘ir holat - es-hushi chuqur komagacha buzilgan, nafas, yurak
va qon-tomirlar tizimida juda chuqur buzilishlar bor.
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Terminal holat— miya ustuni zararlanishining chuqur belgisi hisobla-
nadi.

Bugungi kunda kritik holat ham farqlanadi.
Komatoz holatlar chuqurligini aniglash (Pitsburg-Glazgo) shkalasi

13- jadval
Baho- ' Baho-
Belgilar lash Belgilar lash
(ball) (ball)
Bosh miya nervlar reaksiyasi:
Ko‘zni ochishi: . |* Barchasi saglangan 5
e Ixtiyoriy 4 e Kiprik refleksi yo‘q 4
A. |e Chaqiriqqa 3 D. |e Shox parda refleksi yo'q 3
» Og‘rigqa 2 ¢ Okulotsefal refleks 2
* Ochmaydi 1 (ko*g‘irchoq ko‘z simptomi).
» Traxeya bifurkatsiyasidagi 1
Harakat reaksiyasi:
Buyruqni bajaradi 6 "
Qo‘l va oyoqni ixtiyorsiz :I'Yu;flauoqlar. 5
harakatlantiradi. 4 G :
B. |Anomal gqo°l va oyoq E -Mah oty . :
" bukisilar e ; * +0'tib ketuvehi 3
Anomal qo*l va ayo Foyubkeiiaydipad .
YRR 00.2 X0 0Y0d *To'liq bo*shashish 1
yozishlar 2
Harakatlanmaydi l
Nutq reaksiyasi: Maustaqil nafas:
» To'g'ri gapiradi 5 *Me'yorda 5
v Tutilib gapiradi 4 ] *Davriy 4
* |e O'ylovsiz gapiradi 3 * |*Markaziy giperventilyaisiya 3
* So'zsiz baqiradi 2 yoki aritmik gipoventilyatsiya 2
¢ Gapirmaydi 1 «Apnoe 1
Qorachiglarping
vorug'likka reaksiyasi:
» Me’vorda 5
G. |e Sekinlashgan 4
« Har xil 3
» Anizokoriya 2
e Reaksiya yo'q 1
Ko'rsatgich Umumiy baholash
35 ball Koma yo'q
Mustaqil nafasda 7 ball Miva o*limi
7 ball i
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O‘pKa sun’iy ventilyatsivasida 25 ball : " Koma yo'q
(nutq reaksiyasi va mustaqil nafas
baholanmaydi). 5 ball Miya oflimi

Davolash tamoyillari; birinchi navbatda gipoglikemik komani inkor
etish zarur hisoblanadi, buning uchun tomir ichiga 40%-100ml glyukoza
yuboriladi.

1 Nafas yo llanmng o‘tkazuvchanligini ta’minlash.

2. Qo‘shimcha ovqatlantirish va vitaminoterapiya. Agar bemor uzoq
vaqt parvarishga muhtOJ bo‘lsa ovqatlantirish maqsadida duodenal zond-
lash.

3. Suv - elektrolit muvozanatini doimiy monitoring qilib yo‘qotilgan
suv o‘rnini to°ldirish.

4. Yotoq yaralarini oldini olish magsadida bemor holatini to‘shakda
har 2 soatida o‘zgartirish va ugalash.

5. Bo‘g‘inlar kontrakturasini oldini olish magsadida to‘shakda passiv
gimnastika o‘tkazish.

6. Shox parda jarohatlanishi oldini olish magsadida metil sellyulozani
(tomchilab har 4 soatda)qo‘llash.

7. Kerak bo‘lganda siydik yo‘llari kateterizatsiyasi.

8. Stress yaralarni va qon ketish asoratini oldini olish magsadida nazo-
gastral zond orqali yoki vena ichiga N -retseptor blokatotlari yuboriladi.

9. Geparin 5000 Ed teri ostiga har 12 soatda chuqur venalar trombozi
va o‘pKa arteriyasi tramboemboliyasini oldini olish magsadida.

Barcha komatoz holatlarning negizida bosh miya shishi sindromi
yotishini hisobga oladigan bo‘lsak, intensiv terapiya tamoyillarida
ham bu omilga asosiy e’tiborni garatish kerak deb hisoblaymiz!

2.22. KOMATOZ HOLATDA GOSPITALIZATSIYAGACHA
BEMORLARNI OLIB BORISHNING
UMUMIY QOIDALARI

Komatoz holatda bo‘lgan bemorga birinchi yordam ko‘rsatish uchun
bir necha magsadlarga amal qilish kerak. Asosiy maqsadni amalga oshi-
rish uchun quyidagi chora-tadbirlarni bajarish kerak:

1. Bemorni, albatta, va tezkorlik bilan intensiv terapiya bo‘limi-
ga, bosh miya jarohati yoki subaraxnoidal qon quyilishda neyroxirurgiya
bo‘limiga gospitalizatsiya gilish zarur. Albatta, gospitalizatsiya gilishga
qaramasdan, komalarda kechiktirib bo‘Imaydigan terapiyani barcha ho-
latlarda darrov boshlash kerak.
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2. Hayotiy muhim funksiyalarning me’yordagi holatini tiklash:

a) nafas-otkazuvchanligini tiklash maqsadida nafas yo*llarini sanatsi-
yaqilish, havo o‘tkazgichni qo‘yish yoki tilni fiksatsiya gilish, nigob yoki
intubatsion naycha orqali o*pkalarning sun’iy ventilyatsiyasini amalga
oshirish, kam hollarda traxeo- yoki konikotomiyadan foydalaniladi; kis-
lorodli terapiya (burun kateteri orqali 4-6 I/min yoki 60% niqob, intu-
batsion .naycha orqali); barcha hollarda traxeyani intubatsiya gilishdan
oldin 0,1%—0,5ml atropinli premedikatsiya amalga oshriladi (xolinolitik
preparatlar bilan zaharlanish bundan mustasno); -

b) gon aylanish- arterial bosim tushib ketganda 0,9%—1000-2000 ml
natriy xlor eritmasi, 5% giyukoza yoki 400-500mi dekstran,700-500ml re-
fartan eritmalarini tomchilab, infuzion terapiya samarasizligidadopamin,
noradrenalin kabi pressor aminlarlarni ham davo muolajasiga qo‘shiladi.

- arterial gipertenziya zaminida yuzaga kelgan komada —yuqori arteri-
al gqon bosimini korreksiya qilish, bunda ko‘rsatkich “ishchi” qon bosim-
idan 10-20 mm sim.ust.ga baland bo‘lishi kerak (anamnestik ma’lumot-
lar bo‘lmaganda, 150-16/80-90 mm sim.ust.dan past bo‘lmasligi zarur):
a) kalia ichi bosimini tushirish orqali, b) 1250-2500 mg magniy sulfatni
7-10 soniya davomida birdaniga yuborish yoki tormchilab yuborish orqgali,
v) kam ahamiyatli gon bosimining kotarilishida aminofillin (2,4%—10ml
eritmasi) yuboriladi.

- aritiyalarda — adekvat yurak ritmini tiklash.

3. Jarohatga shubha bo‘lsa, umurtqaning bo‘yin qismini immobi-
lizatsiya qilish.

4. Davolash va nazoratni amalga oshirish uchun kerakli barcha
sharoitni ta’minlab berish.

“Uch kateter koidasi” (periferik vena, siydik pufagi kateterizatsiyasi,
oshqozon, yaxshisi nazogastral zondni o‘rnatish) komalarni olib borish-
ning gospitalizatsiyagacha bosgichida muhim muolaja emas:

- Komatoz holatlarda dori vositalari fagat parenteral yuboriladi (pero-
ral yuborishda aspiratsiyaning xavfi katta) va asosan vena ichiga yuborish
maqsadga muvofiq bo’lar edi; periferik venaga kateter o°rnatish muhim:
shu orqali infuziya amalga oshiriladi, turg‘un gemodinamikada va dezin-
toksikatsiyaga zarurat bo‘lmaganda, dori vositalarini doimiy yuborilishi-
ni ta’minlovchi inditferent eritma sekin tomchilab yuboriladi;

- Siydik pufagini kateterizatsiya qilish qat’iy ko‘rsatmalar asosida
qilinadi, gospitalizatsiyagacha yordam berish sharoitida bu muolaja sep-
tik asoratlar berishi mumkinligi bilan xavflidir, transpartirovka vaqtida
esa kerakli darajadagi fiksatsiyani ta'minlash qiyin;
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- Qusish refleksi saglangan holda traxeyani oldindan intubatsiya qil-
masdan va uni shishirilgan manjetka bilan germetizatsiya qilmasdan osh-
qozon zondini yuborish oshqozondagi moddalar bilan aspiratsiya rivojla-
nishi bilan xavili.

1. Uglevod almashinuvining buzilishi va ketoatsidozning tashxisoti:

- vizual test-qog‘ozchalaridan foydalanib, kapillyar qonda glyukoza kon-
sentratsiyasini aniglash (“GlyukoxromD” Biopribor, Rossiya; “Glyukostiks”
Bayer, Germaniya); glikemiyaning.darajasi gipo va giperglikemiyani tash-
Xis qo‘yishga yordam beradi va giperosmolyar komadan. shubhalantiradi;
bunda noadekvat davodan so‘ng giperglikemiyaga odatlangan qandli diabeti
mavjud bo‘lgan bemorlarda, qgandning miqdori me’yoriy darajada bo‘lgan-
da ham gipoglikemik koma rivojlanishini inobatga olish zarur;

- vizual test-qog‘ozchalaridan foydalanib, siydikda keton tanacha-
larini aniglash; bu manipulyasiyani anuriya paytida bajarib bo‘lmaydi,
ketonuriya aniqlanganda esa, ketoatsidoz (fagatgina giperglikemik ke-
toatsidotik komani emas, balki ochlik yoki alimentar-distrofik, ba’zi za-
harlanishlardan keyingi holatlarni ham) bilan yuzaga chigadigan barcha
holatlami giyosiy tashxisotini amalga oshirish zarur.

2. Qiyosiy tashxisot va gipoglikemiya bilan kurash bir qator koma-
toz holatlaming patogenetik zanjiri bo‘lib hisoblanadi. 40%-20-40-80
ml miqdorda glyukozani t/ichiga birdaniga yuborish, samarasi yagqol
ko‘rinmasa, yuboriladigan doza ko‘tariladi.

3. Vernikening o‘tkir ensefalopatiyasini oldini ofisk, bu ense-
falopatiya asosan, alkogolli zaharlanish va uzoq muddatli ochlikda katta
miqdordagi glyukozani organizmga yuborilishi tufayli vitamin V
tishmovchiligi kelib chigishi natijasida yuzaga keladi. Barcha ho]atlarda
(glyukozam gabul gila olmaslikdan tashqari) glyukozaning 40% eritmas-
ini yuborishdan oldin 100mg tiaminni t/ichiga birdaniga yuborish yubor-
ish zarur (2ml vitamin V, tiamin xloridning 5% eritmasi).

4. Antidotlarning davolash va diagnostika maqgsadida qo‘llanilishi

a) opiat retseptorlaring antogonistlari:

- naloksonni diagnostika magqsadida ehtiyotkorlik bilan - yuborish
zarur, chunki musbat reaksiya (to‘liq bo‘lmagan va gisqa muddatli) bosh-
qa koma]arda masalan alkogolli komada ham kuzatiladi.

- nalokson yuborishga ko‘rsatma:

-nafas olish chastotasi < 10 ta bir dagiqada

-nuqtasimon qorachiqlar

-giyohvand moddalar bilan zaharlanishga shubha bo‘lsa

- naloksonning boshlang‘ich dozasi 0,4-1,2 mg dan 2 mg gacha
(vena ichiga yoki endotraxeal) bemor ahvoli takroran yomonlashsa, 20-

30 dagiqadan so‘ng qo‘shimcha yana yuborish mumkin; samaradorligi
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cho‘zish magsadida vena ichiga yuborishni teri ostiga yuborish bilan
kombinatsiya qlhsh mumkin;

5. Miya va miya pardalari shishuvi va bo‘kishi hamda kalla ichi
gipertenziyasiga qarshi kurash:

a) ko*p ishlatiladigan va universal usul o pkalammg sun’iy ventilyat-
siyasi (O‘SV) bo‘lib hisoblanadi, ammo ko‘plab nojo‘ya ta’sirlari tufayli,
asosan, yetarli nazorat bo‘lmaganda, gospitalizatsiyagacha bosqgichda bu
usuldan faqat hayotiy ko‘rsatmalarga qarab foydalaniladi;

b) qon osmolyarligi baland bo‘lmaganda (giperglikemiya yoki giper-
termiya), hamda qon ketishning rivojlanish xavfi yoki kuchayishi bo‘lma-
ganda (travmada, insultning gemorragik ko‘rinishda ekanligini inkor
qilish imkoni bo‘lmaganda), 10-20 dagiqa davomida osmotik diuretik —
20% 500ml mannitol eritmasini (1-2 g/kg) yuborish orqali degidratatsi-
yaga olib kelish mumkin; bundan keyin rivojlanuvchi kalla ichi bosimini
va miya shishuvini (“rikoshet” sindromi) oshishi oldini olish magsadida
mannitol infuziyasi tugagandan so‘ng 40mg furosemid yuboriladi;

v) bosh miyaning zararlangan o‘chog’i atrofidagi to‘qima shishi va
tomir o‘tkazuvchanligini kamaytiruvchi, perifokal yallig‘lanish mavjud-
ligida isbotlangan samaradorligiga asoslangan an’anaviy glyukokortikoid
gormonlami qo*llash; glyukokortikoidlar minimal birga keluvchi miner-
alokortikoid faollik bilan qo‘llaniladi; eng ko‘p samara beradigan hamda
xavfsiz ta’sirga ega bo‘lgan preparat bu metilprednizalon, bunga alterna-
tiva bo‘lib deksametazon xizmat giladi (8 mg ikkalasi uchun ham).

g) gipotonik eritmalarni yuborishni chegaralash, shu bilan birga 5%
glyukoza va 0,9% natriy xlor eritmasini ham, ammo bu gemokonsentrat-
siya bilan kechuvchi komalarga ta’luqli emas (glpergllkemlk giperter-
mik, gipokortikoid, alkogolli).

Chuqur sopor yoki l\omada nootroplar guruhidagi preparatlarni yubo-
rish tavsiya etilmaydi.

Zaharlanishga shubha bo‘lganda, organizmga toksinlar Kirishini
to‘xtatishga qllnmdlgan chora-tadbirlar:

a) -traxeyani intubatsiyasi va uni shishirilgan manjetka bilan germeti-
zatsiyasidan so‘ng oshqozonni zond orqali yuvish, sorbentlar yuborish
bilan zahar og‘iz orqali kirganda, oshqozon shilliq qavati orqali zaharni
chigarganda;

b) teri va shilliq qavatlarni suv bilan yuvish-zaharning teri va shilliq
qavatlar orqali tushganda.

Simptomatik terapiya:
) tana haroratini me'yorlashtirish
- sovuq qotganda — isitgich ishlatmasdan bemorni isitish (bemor

143



hushida bo‘lmasa, kuyishlar kuzatilishi mumkin) va vena ichiga isituvchi
eritmalarni yuborish.

- baland gipertermiyada — ﬁ“’lk usullar (boshga va yirik tomirlarga
sovuq kompresslar sovug suy yoki etil spirti va sirka kislotasining suvli
eritmasi bilan tanani artish) va farmakologik (analgetik-antipiretik gu-
ruhidagi vositalar) vositalar bilan gipotermiyani amalga oshirish;

b) tutqanoqni davolash

- 10 mg dozada diazepam yuborish

v) qusishni to*xtatish

-10 mg dozada metaklopiramidni vena ichiga yoki mushak orasiga
yuborish.

Barcha komalarda bemorlar, albatta, EKG qildiriladi.

Alohida komatoz holatlarni giyosiy tashxisoti

1. Gipoglikemik komada 40%-20-40-60 ml dozada glyukoza erit-
masini (oldindan 100mg tiamin yuboriladi) t/ichiga birdaniga yuborish,
lekin miya shishuvi xavfi borligi uchun 120 ml; eritmani keyingi yubor-
ishga ko'‘rsatma bo‘lganda, glyukoza infuziyasini tushirib boruvchi doza-
da, ya’ni 20%-10%-5%, miya shishuvini oldini olish va kontrainsulyar
omil sifatida 4-8mg deksametazon yoki metilprednizolon bilan birga
yuboriladi; glyukozani katta dozalarini yuborishda va qarshi ko‘rsatma
bo*lmaganda, teri ostiga 0,1% -0,5-1 ml adrenalin eritmasi yuboriladi;
komatoz holat soatlab davom etsa, vena ichiga 2500 mg.gacha magniy
sulfat (25% -10 ml eritmasi) yuboriladi.

2. Giperglikemik ketoatsidotik va giperosmolyar noketoatsidotik
komada 0,9% natriy xlor eritmasi ifuziyasi birinchi soatda 1-1,51. Giper-
osmolyar va ketoatsidotik komaning uzoq davom etilishida geparinotera-
piya — 10 ming ED vena ichiga tavsiya etiladi.

3. Ochlik (alimentar-distrofik) komasida Bemorni isitish 0,9% na-
triy xlor infuziyasi (glyukozaning 40% eritmasini qo‘shib, 500 ml eritma-
ga 60 ml nisbatda) boshlang‘ich tezligi 10 dagiqada 200 ml nafas olish
chastotasi, AQB va o‘pkalarning auskultatsiyasi nazorati ostida, vita-
minlarni yuborish — tiamin (100mg), piridoksin (100mg), sianokobala-
min (200mkg gacha), askorbin kislotasi (500mg). gidrokartizon 125mg,
adekvat infuzion terapiyaning gemodinamik samarsizligida hamda dim-
lanish belgilari paydo bo‘lganda—pressor aminlar—dofamin, noradrenalin
yuboriladi.

4. Alkogolli komada nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini tiklash, og'iz
bo‘shlig‘ni yot jismlar yoki oshqozondagi moddalardan tozalash, havo
o‘tkazgichdan foydalanish, aspiratsion sindromda — traxeobronxial da-
raxt sanatsiyasi, 0,1% -0,5-1 ml atropin eritmasini t/ichiga birdan yubo-
rish, traxeya intubatsiyasidan so‘ng zond orqali oshqozonni yuvish (spirt-
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li ichimlik gabul gilgandan keyin 4 soat mobaynida yuvish magsadga
muvofiq bo‘lardi) toki toza suv kelgancha (10-121 xona haroratidagi is-
siglikda) va enterosorbent yuborish, isitish muolajalari, 0,9% natriy xlor
infuziyasi boshlang‘ich tezligi 10 dagigada 200 ml nafas olish chasto-
tasi, AQB va o‘pkalarning auskultativ surati nazorati ostida keyinchalik
Ringer eritmasiga o*tish mumkin, glyukozaning 40%-120ml eritmasini t/
ichiga yuborish, vitaminlarni — tiamin (100mg), piridoksin (100mg), sia-
nokobalamin (200mkg gacha), askorbin kislotasi (500mg), gidrokartizon
125mg yuborish, adekvat infuzion terapiyaning gemodinamik samarsi-
zligida hamda dimlanish belgilari paydo bo‘lganda — pressor aminlar —
dofamin, noradrenalin yuboriladi; opiatli koma bilan giyosiy tashxisot
o'tkaziladi.

5. Opiatli komada nalokson yuborish, zarurat bo‘lsa, traxeya intu-
b{iltsiyasi, albatta atropinning 0,1%-0,5 ml eritmasi bilan premedikatsiya
gilinadi.

6. Serebrovaskulyar komada gospitalizatsiya bosqichigacha yordam
berishda ishemik va gemorragik insultlarni giyosiy tashxisotini o‘tkazish
deyarli iloji bo‘Imaganligi uchun, fagat universal davolash olib boriladi:

- arterial gipertenziyada - AQB tushirish, bunda ko‘rsatkich “ishchi”
gon bosimidan 10-15 mm sim.ust.ga baland bo‘lishi kerak;

- gipotenziyaga qarshi kurash 3 bosgichda olib boriladi :

- vena ichiga sekin metilprednizalon (deksametazon) 8-20 mg dozada
yoki mazipredon 60-150 mg vuboriladi;

- samara bermaganda, 5-15 mkg/kg/daq. vena ichiga dopamin tomchi-
lab yuboriladi;

- miya perfuziyasini yaxshilash uchun —sekinlik bilan 2,4% -5ml ami-
nofillin eritmasini t/ichiga birdan yuborish (120 mm sim.ust.dan baland
bo‘lgan AB da);

og'ir kechishida kapillyar o‘tkazuvchanligini kamaytirish, mikrot-
sirkulyatsiyani va gemostazni yaxshilash magsadida — 250 mg etamzilat
natriyni t/ichiga birdaniga yuboriladi. :

7. Eklampsik komada t/ichiga birdanigal5 daqiga davomida mag-
niy sulfatni yuborish, tutqanoq sindromi saqlanganda, t/ichiga birdaniga
5 mg diazepam tutqanoq sindromi to‘xtatilguncha; stabizol, refortan)100
ml.dan soatiga vena ichiga tomchilab yuborish.

8. Gipertermik komada (issiq urishi) sovutish, tashgi nafasni
meyorlashtirish, boshlang ich tezligi soatiga 0,9%-1-1,5 1 bo‘lgan natriy

xlor eritmasining infuziyasi, gidrokartizon 125 mg gacha.

9. Gipokortikoid (buyrak usti bezi) komada 40% glyukoza va tia-
min eritmasini /ichiga birdaniga yuborish, gidrokartizon 125 mg, 0,9%
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natriy xlor eritmasining infuziyasi (40% glyukoza eritmasini qo*shib
500ml eritmaga 60m] hisobidan kelib chigqan holda) boshlang‘ich tezligi
soatiga 1-1,5 1 nafas olish chastotasi, YuQS, AQB va o‘pkalarning askul-
tativ nazorati ostida. _

Koma holatidagi bemorlar intensiv terapiya bo‘limida alohida parva-
rishga muhtoj. Unga doimiy hayotiy faoliyatini qo‘llab-quvvatlash uchun
vena ichiga oziqa moddalari va miya faolligini tiklovchi vositalar yubo-
rilib turiladi. Mustagil nafas olib bilmaydigan bemorlarni sun’iy nafas
apparatiga ulaydilar.

Qdatda, koma 1-3 haftadan oshmaydi va komadan uyg‘onish kinolar-
da ko‘rsatiladiganiday, ya'ni odam o‘ziga kelib darrov gapirishni boshlay-
di kabi kechmaydi. Dastlab bemor fagatgina bir necha soatga o‘ziga kela-
di, keyinchalik bu soat yanada oshib boraveradi. Birinchi bosqichda miya
faolligi og‘ir tiklanadi va bunga ko*p vaqt kerak bo‘ladi. Qoidaga binoan,
odamlar o‘ziga kelgandan keyin qayerda ekanliklari va bu yerga ganday
kelganliklarini tushunmaydilar. Ammo shikastlanishlar gaytmas darajada
bo‘lmasa, yaqinlarining yordami va to‘g'ri terapiya olib borilganda, miya
to‘liq tiklanadi va odam normal to‘liq suratda~yashab ketishi mumkin.
Komatoz holatlaming davosi o°zida etiologik hamda patogenetik xarakter-
ni kasb etishi kerak. Agar komani sababini aniglab bo‘lsa, vazifani ancha
yengillashtiradi.

Bemor komada hushsiz, u ovozga va boshqa tovushlarga javob ber-
maydi, uning atrofida nima bo‘layotgan bo‘lsa, barchasiga javob ko'rsat-
maydi. Bu holat uyqu bilan hech ganday umumiylikka ega emas. Orga-
nizm tirik va faoliyat ko‘rsatib turadi, ammo miya tetiklikning eng oxirgi
pog‘onasida bo‘ladi. Uni umuman uyg'otib yoki bezovta qilib bo*lmaydi.
Koma holatining davomiyligi birinecha haftadan oshmaydi (ammo bir
necha oylar davomida komada bo‘lgan koma turlari ham mavjud).

Komatoz holatdagi bemorlardan rekord yashagan muddati 37
yil. Ba’zi odamlar organizmning miya faoliyati uklama komadan o‘zi
chiqadi, ba’zilarga esa komadan chiqarish uchun turli shakldagi tiklov-
chi terapiya talab gilinadi. Ba’zan agar miya o‘ta jiddiy jarohat olgan
bo‘lsa, odam komadan chigishi mumkin, lekin miya eng asosiy faoliya-
tini tiklashi mumkin. Vegetativ deb aytiladigan bu holatda, hamma kog-
nitiv-nevrologik faoliyat yo‘qolgan bo‘ladi. Odam mustaqil nafas olishi.
uxlashi, hatto birovning yordami bilan ovgatlanishi mumkin, ammo mi-
yaning kognitiv faoliyati yo‘qolganligi uchun u atrofga befarq bo*ladi.
Vegetativ holat yillar davom etishi mumkin.
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2.23. GOSPITALIZATSIYA BOSQICHIGACHA KOMATOZ
BEMORLARNI OLIB BORISH TAMOYILLARI

1) Og‘iz bo‘shlig‘idan yot moddalarni olib tashlash

2) Traxeya intubatsiyasi

3) Nafas yo‘llarini aspiratsion moddalardan tozalash ,

4) O‘pkalarning sun’iy ventilyatsiyasi 2 soat davomida giperventily-
atsiya rejimida olib boriladi, kalla bo°shlig‘idan qon kelishini kamaytirib,
Ketishini yaxshilash magsadida, shu orqali kalla ichi gipertenziyasi va
miya shishuvi kamayadi. :

5) Havo-kislorod aralashmali 50/50 oksigenoterapiya

6) Vena ichiga meksidol 5%-4 ml, magniy sulfat 25%-10ml

8) EKG va qondagi gand miqdori nazorati

9) Aravachalarda transpartrovkani amalga oshirish va shifoxonaning
reanimatsiya bo‘limiga bemorni yotqizish. :

Statsionargacha bosqichdagi taktika:

1) Traxeya intubatsiyasi, chuqur nafas yetishmovchilida boshqaruvchi
nafasga o°tkazish

2) Oksigenoterapiya

3) 2,5%-300 ml natriy gidrokarbonat eritmasini vena ichiga tomchilab
yuborish

4) 500ml natriy xlorning izotonik eritmasini vena ichiga tomchilab
yuborish

5) Vena ichiga 5000 ED geparin yuborish

6) Statsionarning intensiv terapiya bo‘limiga aravachada olib borish.

2.24. LAKTATATSIDEMIK KOMA

Bu gandli diabet asorati bo‘lib, metabolik atsidoz, sut kislota migdori
oshishi bilan bog‘liq. Laktat-atsidoz holati qon plazmasida sut kislota-
ning 5 mmol/l dan oshishi va arterial qon PH ning 7,2 dan kamayishida
kelib chiqadi.

Etiologiyasi — laktat-atsidoz kelib chiqishi va rivojlanishida quyida-
gi omil va holatlar muhim hisoblanadi: infeksion va yallig‘lanish kasal-
liklari, massiv qon ketish, jigar surunkali kasalliklari, o‘tkir miokard in-
fartki, buyrak funksiyasi yetishmovchiligi surunkali alkogolizm, leykoz-
lar, og'ir jismoniy travma, adrenalin va noradrenalin bilan davolash,
biguamidlar ichish.

Patogenezi. Sut kislotasi ishlab chiqarilishi va sarf bo‘lishi orasidagi
disbalans, salitsilatlar va metil spirti bilan zaharlanishda, biguanidlar kat-
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ta dozada qabul qilganda kelib chigadi. Bu vaqtda aerob glyukoliz so*nib.
anaerob glikoliz tezlashadi natijada glikogendan ko‘p miqdorda sut kis-
lotasi paydo bo‘ladi. Qandli diabetda insulin yetishmasligi ogibatida
piruvat degidrogenaza faolligi pasayadi. Bu ferment ta'sirida pirouzum
kislota atsetil koferment A ga aylanadi.

Degidratatsiya, gipovolemiya va to‘gqima qon bilan ta’minlanishi ka-
mayganda, gipoksiyada piruvat va laktat nisbati laktat tomonga o‘zgaradi
(me’yor 10:1). Giperlaktatatsidemiya giperkatexolaminemiyaga olib kela-
di. Natijada anaerob glikoliz yana faollashib, pirouzum kislota oksidlanishi
kamayadi. Sut kislotaning ko‘p to*planishi atsidozga olib keladi, natijada
yurak va tomirlardagi adrenerglikoretsetorlar bloklanadi va miokard qis-
qarish kuchi kamayadi. Natijada shok kelib chiqadi. Bu shok giperosmiol-
yar komadagi gipovolemik shokka o‘xshamaydi. Es-hushining buzilishi
miyada mikrotsirkulyator buzilish va gipoksiya natijasida kelib chiqadi.

Klinikasi: Koma o‘tkir va bir necha soat ichida tez rivojlanadi. Klinik
belgilari kislota-ishqor muvozanati buzilishi bilan bog‘liq. Asosiy sin-
drom’ yurak-qon tomir yetishmovchiligi bo°lib, u atsidoz natijasida ke-
lib chigadi. Koma rivojlanadi. Boshlanishida bemorni dispeptik holatlar,
mushaklarda og‘riq, stenokardiya og‘riglari bezovta giladi. Atsidoz rivoj-
lana borgan sari qorinda og‘riglar, hansirash bo‘ladi. Kollaps rivojlan-
ib Kussmaul nafasi boshlanadi. Es-hushning buzilishi (sopor va koma)
gipotoniya va miya gipoksiyasi hisobidan bo*ladi.

Laborator ma’lumotlar: qonda sut kislota miqdori oshishi (me’yorda
0, 62-1, 3mmol/l) giperglikemiya, glyukozuriya, gohida ayrim kasallarda
gipoglikemiva kuzatiladi. Giperazotemiya va giperkaliemiya qo‘shiladi.
Ketonemiya, atsetonuriya, qoPH ning pasayishi kuzatiladi. Yakuniy lak-
tatatsedimik koma diagnazi yuqoridagi klinik belgilar va gonda sut kislo-
ta miqdori oshganda qo‘yiladi.

Shoshilinch yordam atsidoz va gipoksiyaga qaratiladi. Vena ichiga
4% natriy gidrokabonat sutkasiga 1,5-2 1 gacha qonda kaliy miqdori va PH
nazoratida ostida yuboriladi. Natriy gidrokarbonat quyish tezligi 200-300
ml/soat. Qon PH 7,35 bo‘lguncha, 2-4 soatdan so‘ng 5% glyukoza quyila-
di. Aerob glikolizni qo‘zg‘atish maqgsadida asosiy davo va intensiv insuli-
noterapiya: aktrapid, Ximulin regulyar. mono suinsulin vena ichiga tomchi-
lab 4-6-8 Ed/ soatiga quyiladi. Qonda gand migdori 5,5-9.5 mmol/l atrofi-
dada saglanadi. Glyukokortiqoidlar hujayra membranasiga himoyalovchi
ta’sir gilish hisobiga, vena ichiga prednizolon 60-100 mg, gidrokortizon
250-500 mg yuboriladi. Qo‘shimcha komponent sifatida kokarbaksilaza
(vena ichiga 200 mg/sut). Reosorbilakt. kichik dozada geparin ishlatiladi.
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Biguanidlar, barbituratlar, sulfanilamidlar, antigistamin prepartlar,
salitsilatlar, tetratsiklin to‘qima nafas olishini og‘irlashtirgani uchun ish-
latilmaydi. Oksigenoterapiya, yurak glikozidlari, gon bosimining bosh-
qaruvchi preparatlar ishlatiladi. Laktatatsidemik komada letallik 50%
yuqori, sut kislota miqdori qgonda 4 mmol/l dan yuqori bo‘lsa, letallik
90% bo‘ladi.

2.25. KETONATSIDEMIK KOMA

Ketonatsidemik koma endogen insulin yetishmasligi oqibatida giper-
glikemiya, ketoatsidoz va plazmaning giperosmolyarligini ortishi zami-
nida hushning yo*qolishi bilan kechadigan patologik sindrom hisoblanadi.

Patogenezi. [nsulin yetishmovchiligi yoki endogen insulin ishlab
chiqarish va ekzogen insulinning tashqaridan kirishi orasidagi nomuta-
nosiblik, organizmning insulinga talabi ortishi kontrinsulyar gormon-
lar: adrenalin, glyukagon, kortizol va h. k. lar glyukozani hujayra ichiga
kirishga to‘sqinlik giladi. Qonda glyukoza ko‘pligiga qaramasdan hu-
Jjayraning “glyukozaga to‘ymasligi” fenomeni yuzaga keladi. Giperglike-
miya plazmaning osmolyarligini oshiradi. Natijada interstitsial, keyincha-
lik o*zida elektrolitlar saqlagan hujayra ichi suyuqligi kationi-kaliyning
yo‘qolishi kuzatiladi. Glyukoza miqdori buyrak bo‘sag‘asidan oshganda
glyukozuriya kuzatiladi. Bu 0z navbatida osmotik diurezni kuchaytiradi,
organizinda umumiy og‘ir darajali degidratatsiya, diselektrolitemiya, gi-
povolemiya, qonning quyuglashuvi, reologik xususiyatlaming buzilishi,
tromb hosil bo*lishining kuchayishi va buyrak perfuziyasining kamayishi
kuzatiladi. Ushbu patologik zanjir qonda glyukoza miqdorining ortishi
qandli diabet dekompensatsiyasining birinchi patogenetik bo‘g‘ini his-
oblanadi. Ikkinchi shartli bo*g*in bo‘lib organizmda keton tanachalarin-
ing ko*payishi, ya'ni ketoz holati keyinchalik ketoatsidoz rivojlanishiga
olib keladi.

Keton tanachalari miqdorining haddan tashqari ko‘payib ketishi va
insulin yetishmovchiligi sharoitida mushaklar ularni sarf gila olmaydi.
Ketoz holati rivojlanadi. Keton tanachalari kuchsiz kislotali muhitga ega
bo‘lganligi sababli organizmda vodorod ionlarining ko‘payishi va natriy
gidrokarbonat ionlarining yetishinovchiliga olib keladi va natijada meto-
bolik atsidoz kelib chigadi (keskin namoyon bo‘lgan ketoatsidozda qon
plazmasining PH ko*rsatkichi 7,2-7,0 gacha pasayadi).

Klinikasi. Ketonatsidemik koma sekin-astalik bilan rivojlanib boradi.
Ketoatsidoz ilk simptomlaridan to koma rivojlanguncha bir necha sutka
o‘tishi mumkin. -
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- Diabetik ketoatsidoz kechishida 3 ta davr farqlanadi:

1. Boshlang‘ich ketoatsidoz

2. Yaqqol ketoatsidoz

3. Ketonatsidemik koma

Bushlang ich ketoatsidoz gandli diabetning tezlikdagi dekompensat—
siyasi belgilari simptomlari: og‘iz qurishi, chanqash, pollurlya teri qichi-
shi, bosh og'riglari, ko*ngil aynishi, qayd qilish, keskin umumiy holsizlik
bilan boshlanadi. Keyinchalik og‘izdan atseton hidi keladi. Qonda giper-
glikemiya (glyukoza miqdori 14-16mmol/1), siydikda atseton va glyuko-
zuriya paydo bo‘ladi.

Intensiv terapiya tamoyillari. Hozirgi vaqtda insulinoterapiya keng
qo‘llaniladigan shprits - avtomatlar yordamida o‘tkaziladi. Qondagi gly-
ukoza miqdori 33, 3 mmol/l gacha bo‘lganda insulin 6-10 TB/soatiga (0.1
TB /kg/soat tezlikda yuboriladi. Qonda glyukoza migdori 33,3 mmol/l
dan ko‘p bo‘lganda insulin 12-16 TB/soatiga (0, 2 TB/kg/soat) tezlikda
yuboriladi.

Insulinoterapiya o‘tkazishda qondagi gand miqdori korreksivasi har
1-2 soatda yetarli infuzion terapiya bilan birgalikda olib boriladi. Agar
qondagi gand miqdori birinchi 3-4 soat ichida 30% ga kamaymasa, das-
tlabki yuborilayotgan insulin miqdorini 2 baravar ko‘paytirish kerak.
Agar glyukoza darajasi 16,7 mmol/l gacha pasaysa, insulin miqdori 2-4
TB/soatgacha kamaytiriladi. Glikemiya 11-13 mmol/l gacha tushganda
insulin t/o ga har 2-4 soat ichida 4-6 TB dan yuborish tavsiya etiladi.
Glyukoza 10-11 mmol/l bo‘lganda keyinchalik g]poghkemaya holatiga
tushib golmasligi uchun insulin yuborish to‘xtatiladi. Kaliy miqgdori 3.0
mmol/l bo‘lganda- 3 g/soat; 4,0-2 gfsoat; 5.6-1,5g/soat; 6.0 bo‘lganda
kaliy quyilmaydi. pH 7,0 dan past bo‘lganda 4% natriy gidrokarbonat
2,5 ml/kg dozada quyiladi. PH 7,0'va undan ortiq bo*lganda soda quyish
to‘xtatiladi, aks holda bosh nuya_“lush:, gipokaliemiya, gipokalsiemiya
va “sapchish’ alkalozi kelib chigishi mumkin.

Infuzion terapiya v/i ga fiziologik eritmani bo*lib quyish bilan boshla-
nadi. Birinchi soatida 1 | keyinchalik 0,5 | (2-4 soat ichida) degidratatsiya
belgilari yo‘qolguncha olib boriladi. Bu holatlarda atsidozni korreksiya
qilish magsadida reosorbilakt, glyutamin kislotasi buyuriladi. Infuzion
terapiya MVB va soatlik diurezning nazorati ostida olib boriladi.

2.26. GIPEROSMOLYAR KOMA
Giperosmolyar koma - qandli diabetning asorati bo'lib, giperglikemi-

ya va plazma giperosmolyarligi asosida ketoatsidozsiz koma rivojlanadi.
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Giperosmolyar koma asosan 50 yoshdan oshgan qandli diabetning yengil
va o‘rtacha og‘ir shakllari bilan og‘rigan, sulfanilmochevina preparatlarni
qabul qgiluvchi bemorlarda uchraydi. Giperosmolyar koma ketoatsidotik
komaga nisbatan 1:10 holatlarda uchraydi. Asoratlar (epileptik tutqanog-
lar) bilan kuzatilsa, o‘lim 70% gacha bo‘lishi mumkin. 30% holatlarda
giperosmolyar koma ilk aniglangan gandli diabet bilan og‘rigan bemor-
larda uchraydi.

Etiologiyasi. Ushbu patologik holat gandli diabetning metabolik
dekompensatsiyasida uchraydi va giperglikemiya (qondagi glyukoza
miqdori 55, 5 mmol/l dan ko‘p) va plazmaning giperosmolyarligi (330-
500 mosmol/l) zaminida ketoatsidoz kuzatiimaydi. Giperosmolyar koma-
ga undovchi omillar bo‘lib buyrak yetishmovchiligi (90%), infeksion ka-
salliklar, saluretiklarni qo*llash (kaliy miqdorining plazmada kamayishi
insulin ishiab chiqarilishini to*xtatadi) hisoblanadi.

Patogenezi. Oxirigacha o‘rganilmagan. Yuqori glikemiya (160
mmol/) yuzaga kelganda buyrak yetishmovchiligi zaminida glyukoza-
ning buyraklar orqali chigishi bloklanishi ro‘y beradi. Giperglikemiya
asosida osmotik diurez hisobiga organizmdan suyugqliklaming yo‘qolishi
kuzatiladi. Neyrogipofizdan antidiuretik gormonning ajralishi kamayva-
di va natijada buyrak distal kanalchalaridan uning reabsorbsiya jarayoni
buziladi. Suyuglikning ko‘p yo‘qotilishi natijasida AQH kamayadi. qon-
ning reologiyasi buziladi, gemokonsentratsiya kelib chigadi. Plazmaning
osmolyarligi nafaqat glvukoza, balki plazmadagi boshqa elementlar (ka-
liy. natriy ionlari) hisobiga ham ortadi. Qonning quyugqlashuvi va giperos-
molyarligi (330 mosmol/l va ko‘p) hujayra ichi degidratatsiyasi, jumladan
bosh miya neyronlari degidratatsiyasiga olib keladi. Natijada bosh miya-
da mikrotsirkulyatsiya buziladi va orga miya suyuqligi bosimi kamayadi.
Bosh miyvada glyutamin kislotasi miqdori kamayadi va gipoksiya rivojla-
nadi. Buning oqibatida koma va boshga maxsus nevrologik simptomatika
rivojlanadi.

Keton tanachalarining yo‘qligi organizmda yetarli darajada endogen
insulin bo‘lishi bilan tushuntiriladi. Endogen insulinning miqdori lipo-
lizning oldini olishga yetadi, lekin giperglikemiyani bartaraf eta olmaydi.

Klinikasi. Komatoz holat asta-sekinlik bilan rivojlanadi. Anamnezida
parhez va peroral diabetga qarshi dorilar bilan glikemiya darajasining me’-
yorga kelishi muhim ahamiyatga ega. Koma rivojlanishidan bir necha kun
oldin bemorlar kuchayib boruvchi chanqash, poliuriya va umumiy holsizlik-
dan shikoyat qiladilar. Ahvoli asta-sekinlik bilan yomonlashib boradi va de-
gidratatsiya rivojlanadi. Uyquchanlik va karaxtlik asta-sekinlik bilan koma-
ga aylanadi. Nevrologik va neyropsixik o‘zgarishlar: gallyusinatsiyalar,
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gemiparez, nutqning buzilishi, aretleksiya, tutqanoglar, mushak tonusining
ortishi, markaziy gipertermiya ushbu koma uchun xos belgilar hisoblanadi.
Laborator diagnostika. Qonda glyukoza miqdorining o‘ta oshishi,
giperosmolyarlik va keton tanachalarining aniqlanmasligi kuzatiladi.
Intensiv terapiya tamoyillari. Davolash xuddi ketoatsidotik kom-
adagi kabi degidratatsiyaga garshi kurash, gipovolemiya va plazma os-
molyarligini korreksiya qilish, glikemiyani me’yorlashtirishga qaratilgan
bo‘ladi. Infuzion terapiya v/i ga fiziologik eritmani 1 l/soat tezlikda quy-
ishdan boshlanadi. 4-6 soat ichida S00 mekv gacha natriy organizmga
quyiladi. Natriy xloridining gipotonik(0,45%) eritmasi 6-10 litrgacha
bemor hushiga kelguncha, osmolyarlik me’yorlashganga gadar quyiladi.
Giperglikemiyani pasaytirish uchun insulin SOED (25ED m\o, 25ED
t\ichiga tomchilab) gilinadi. Gipotoniya holatida insulin faqat t\ ichiga
tomchilab quyiladi. Keyinchalik insulin har soatda 25EDt\ichiga tom-
chilab va 25ED m\o qondagi glyukoza miqdori 14mmol\l ga pasaygan-
cha gilinadi. Gipokaliemiyani bartaraf qilish uchun EKG va elektrolitlar
nazorati ostida 4-12 g\sutka hisobidan kaliy xlorid tomchilab quyiladi.
Ketoatsidoz yo‘qligi sababli bufer eritmalar quyilmaydi. Giperkoagulya-
siyani bartaraf etish magsadida geparin, bosh miya shishini bartaraf etish
magqsadida oksigenoterapiya, piratsetam, glyutamin kislotasi qo‘llaniladi.

2.27. GIPOGLIKEMIK KOMA

Gipoglikemik koma - gonda glyukoza migdorining birdaniga pasa-
yishi ogibati bo‘lib, ko*pincha(90%)yatrogen, och qolganda, jismoniy
zo‘rigish va pankreatik orolchalar giperfunksiyasi(insulinoma) bilan
bog‘liq (10%) bo'lib, qondagi glyukoza miqgdori 3,0-2,77 mmol/l va un-
dan past bo‘lganda kuzatiladi.

Etiologiyasi:

1. Insulin terapiyasi o‘tkazishdagi xatoliklar tufayli (90%) yatrogen;

2. Pankreas orolchalari gipertrofiyasida (o‘sma, giperplaziya, giper-
trofiya);

3. Gormonal yetishmovchilik-tiroksin, adrenalin, glyukokortiqoidlar;
somatofrop gormonlar yetlshmovchlh

4. Glikogenozlar;

5. Glikogenning ko‘p sarflanishi (og‘ir jismoniy ish);

6. Jigar hujayralarining shikastlanishi-alkogoldan zaharlanganda;

7. Karbonsuvli och golish (alimentar glpogllkemxya)

8. Buyrak diabeti va boshqgalar;

9. Jismoniy zo‘rigish.
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Gipoglikemiya shuningdek gipotalamus o‘smasida, gipofiz gipofunk-
siyasida, Addison kasalligida ham kuzatiladi. Qondagi glyukoza migdori
3,0-2,7 mmol/l va undan past bo‘lganda, gandli diabetni davolashda in-
sulin migdorining me’yoridan ortiq o‘tkazilganda, hamda insulin o‘tka-
zilgandan so*ng 2-3 soat orasida ovqatlanmaslik natijasida gipoglikemik
koma rivojlanadi. Shu bilan birga qandli diabet bilan kasallangan odam-
larda, gipoglikemiya, organizmga uglevodlar yetarli darajada kelib tush-
masligi ogibatida, ularning me’da ichak tizimidan so‘rilishi buzilganda
yoki ochlikda, shuningdek og‘ir jismoniy mehnat natijasida uglevodlar
ortiqcha sarflanishi sababli yuzaga kelishi mumkin. Bemorlarning o‘zini
tutishi ba’zan o‘tkir psixoz yoki alkogol mastligiga o‘xshaydi.

Gipoglikemik komani, bosh miyaning zararlanishini hisobga olib,
klinik o‘lim holatiga tenglashtirish mumkin, chunki gipoglikemik holat
ham miya hujayralarida qaytmas jarayonlarga olib kelishi mumkin. Koma
oldidan gipotalamus ventromedial yadrolarining qo‘zg‘alishi natijasida
och qolish hissi paydo bo*ladi. Adrenalin ko*p ishlab chiqarilishi hisobiga
taxikardiya, ter ajralishining kuchayishi, sustlik, injiglik, go‘zg-aluvchan-
lik, keyin tutganoq rivojlanishi mumkin. Koma markaziy nerv tizimining
karbonsuvli och qolishdan iborat. Chunki bunda bosh miyaning glyukoza
va kislorod bilan ta’minlanishi buziladi.

Klinikasi: Gipoglikemik koma boshlanishidan oldin odatda xabarchi
belgilar: qo*rquv, vahima bosishi, och qolish sezgisi, bosh aylanish, ko‘p
terlash, ko*ngil aynishi. qon bosimining ko‘tarilishi, umumiy quvvatsizlik
kuzatiladi. Bundan tashqari kuchli bosh og‘rigi, et uvishishi, puls tezlash-
gan va aritmik ekanligi, ko*z qorachiqlari kengayganligi, teri qoplamalari
namligi (sovuq ter bosish hisobiga), butun tanada titroq borligi hamda
mushak tortishi kabi belgilar ham namoyon bo‘ladi.

Koma oldi holatida psixomotor qo‘zg*alish yuzaga keladi, bemoriar
asabiy bo'lib, ko*ruv gallyvusinatsiyalari, patologik reflekslar, qattiq ter-
lash va so*lak ajralishining kuchayishi kuzatiladi. Komatoz holat rivojian-
ganda (chuqur komada) esa yuzaki nafas olish, puls keskin sekinlashgan,
gipotoniya, ko‘z qorachiqlari yorug‘likdan ta’sirlanmaydi, chigarilayot-
gan havodan atseton hidi kelmaydi.

Laborator diagnostikasi - qondagi glyukoza miqdorini aniglash bi-
lan tasdiglanadi, ya’ni gonda gand migdori 3,0-2,7 mmol/l dan kamaygan
bo*ladi.

Intensiv terapiya tamoyillari. Agar bemor hushida bo‘lmasa (koma
holatida) vena ichiga oqim bilan 80-100 ml 40% glyukoza eritmasi yubo-
riladi. Natija sezilarli bo‘lmasa, so‘ng yana qaytadan:yuborish mumkin.
Bunda ham bemorning ahvoli yaxshilanmasa, 5-10% -1-1,5 litr vlyuko-
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za vena ichiga tomchilab quyiladi. Og‘ir kechayotgan gipoglikemiyada
0,19 -0,5-1 ml adrenalin teri ostiga yuboriladi. Hushiga kelgandan so‘ng
bemorga shirin choy, oq non, asal, giyom kabilar beriladi. Qonda esa gand
miqdori o‘lchab boriladi. Agar gipoglikemiya to‘g‘ri diagnostika gilingan
bo‘lsa va koma holatida biror asorat rivojlanmagan bo‘lsa, bemorning
hushi darhol o‘ziga keladi. Shoshilinch yordam ko‘rsatish uchun kerakli
medikamentlar bo‘lmagan hollarda bemorlarga kuchli og‘rigli ta’sir gi-
lish mumkin. Og‘rigli ta’sirlarga javoban gonga ko‘p miqdorda katex-
olaminlar tashlanadi. Katexolaminlar ta’sirida endogen glikogen tezda
glyukozaga aylanadi va gipoglikemiya bartaraf etiladi.

Diabetik va gipoglikemik koma simptomlarining solishtirma

Ko‘z sogqalari tonusi

qorachiglarining yorug‘likka
1a’sirlanishi sust

jadvali.
4-jadval
Simptomlar Diabetik koma Gipoglikemik koma
e Sekin - asta, 10 - 12 soatdan,| ..
Boshlanishi 34 sutkagacha Tez
i ) Ma'lum, insulin bilan
Tashxis Noma’lum avolanadi
. e Me’yorida  yoki  sal
Nafas Chuqur, shovqinli A e
Teri goplamalari holati| Qurugq, och rang)i Nam
Pasaygan, ko‘z

Oshgan, ko*z qorachiqlari
kengaygan

AB Pasaygan Oshgan
Puls Tezlashgan, sust, yumshoq | Tezlashgan, aritmik
o T Atseton hidi keskin| Og'izdan atseton  hidi
Og izdan hid kelishi lfodnlangan kelmaydi
Suvsizlanish belgilari | Ifodalangan Yo'q
* Sutkali diurez
(ajralayotgan  siydik| Poliuriya (ko‘p migdorda) Me yorda
migdori)
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2.28. GIPOTERIOID KOMA

Gipoteriozning eng xavfli asoratlaridan biri bu gipoterioid (mik-
sedematoz, gipotermik) koma hisoblanib, es-hushning yo‘qolishi, tireoid-
gormonlarning gipoproduksiyasi hisobiga moddalar almashinuvining
keskin sekinlashuvi bilan xarakterlanadi.

Gipoterioid komaning etiologiya va patogenezi: Bu koma ko‘pin-
cha qari kishilar, asosan ayollarda kuzatiladi. Koma rivojlanishiga olib
keluvchi omillar: sovuq qotish, infeksiya, travma, medikamentoz va in-
toksikatsiyalar (to‘satdan terioid garmonlar qabul qlhmshmmg to ‘tlasln)
hisoblanadi.

Gipoteriozning 3 ta turi farqlanadi:

1) Birlamchi-bu embrional rivojlanishdagi nugson hlsoblga tireoid
gormon biosintezining fermentativ buzulishi; autoimmun jarayonlar, ra-
dioaktiv yodning va tireostatik preparatlaming kiritilishi, qalqonsimon
bezda sifatli operatsiyaning bo‘lmaganligi va galqonsimon bezda rentge-
noterapiya bilan bog'liq.

2) Ikkilamchi-MNT travmatik jarohatlanishi, gipofizektomiya,
gipofizning kriodestruksiyasi, o*smasi, gipotalamo-gipofizar sohada yal-
lig*lanish jaravonlari natijasida gipofiz tireotrop funksiyasining buzilishi
bilan bog‘liq.

3) Uchlamchi-tireotropin-relizin gormoni sekretsiyasi buzilishi bllan

xarakterlanadi.

Gipoterioid koma patogenezi asosida bosh miya gipoksiyasi yotib:
terioid gormonlar gipoproduksiyasi natijasida almashinuv' jarayonlari-
ning pasayishi. bosh miyada qon aylanishi va oksigenatsiyasining yetish-
movchili, gipoxrom anemiya, gipotermiya. miokard qisqarish funksiya-
sining pasayishi hisobiga kelib chiqadi.

Gipoterioid koma klinikasi: Bunda qalqonsimon bez va boshqa en-
dokrin bezlarning gipofunksiyasi natijasida organizm himoya adaptatsiya
mexanizmlari va almashinuv jarayonlarining buzilishi yuzaga keladi va
quyidagi sindromlar ko‘rinishida namoyon bo'ladi:

1) psevdomeningeal sindrom;

2) “buyrak varianti™ o‘tkir buyrak yetishmovchiligi belgilari ustunlik
qiladi; o

3) gipertermik variant;

4) koma, v klinikbelgisida ikkilamchi buyrak usti bezi yetishmovchili-
gi belgilari ustunlik giladi;

5) yurak gon-tomir varianti yurak qon- tomlryenshmovchlh belgilari
ustunlik giladi; '

155



6) gepato-pankreatik sindrom-o‘t pufagi atoniyasi;

7) ichak varianti;

8) gemorragik variant;

9) miastenik variant;

10) psixonevrologik variant-o‘tkir gallyusinator belgilar;

Klinik kechishiga ko‘ra 2 ta fazasi farqlanadi:

1) Prekoma

2) Koma

Prekomada klinik belgilar: kamquvvatlik, uyquchanlik, apatiya, AB
puls, nafas va tana haroratining pasayishi, oligouriya, moddalar almashi-
nuvining pasayishi, es-hushning chalkishishi kuzatiladi.

Koma holatida:es-hush, pay reflekslarining butunlay yo‘qolishi, tir-
eoid gormonlarning kamayishi va ikkilamchi buyrak usti bezi yetish-
movchiligi (BUBE) belgilari — giponatriemiya, gipoxloremiya, giperxo-
lesterinemiya, giperazotemiya, oliguriya yoki anuriya, gipoxrom anemi-
ya, gipoglikemiya kuzatiladi.

Diagnostikasi: Boshqa komalardan farqli ravishda gipoterioid koma-
da chuqur gipotermiya (24-25°C), to‘satdan bradikardiya (1 minda 35-40
ta), yuzaki nafas (1 minda 12 ta) kuzatiladi. Bundan tashqari terida petex-
ial gon ketishlar kuzatiladi. Tezkor diagnostikasida radiologik metod yor-
damida ogsilning J, bilan qonda bog‘lanishi qondagi tiroksinni aniqlash
imkonini beradi.

Shoshilinch yordam. Triyodtironin burun katetri orgali 100 mkg sut-
kasiga 2 mahal oshqozonga kiritiladi yoki 25 mkg har 4 soatda tomirga
yuboriladi. Samaradorligi tana harorati ko‘tariladi, puls soni oshishi bilan
namoyon bo‘ladi, keyinchalik doza 50 mkgr dan 2 mahal sutkasiga, keyin
sutkasiga 1 mahal buyurilib, ushlab turuvchi dozaga o‘tiladi.

Triyodtironin gormoni bilan birga 150-200 mg kortizon atsetat yoki
100 mg prednizolon NaCl ning izotonik eritmasida eritilib vena ichiga
tomchilab yuboriladi. Kortikosteroid terapiya 2 lamchi BUBE va gipote-
rioid komani differensial diagnostikasi uchun bajariladi.

2.29. UREMIK KOMA

Uremik koma - surunkali buyrak yetishmovchilining oxirgi belgisi
hisoblanadi. Surunkali buyrak yetishmovchilining sabablari: surunkali
glomerulonefrit va pielonefrit, buyrak polikistozi, diabetik glomerulosk-
leroz kam hollarda kollagen nefropatiya, gipertoniya kasalligi, irsiy va
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endemik nefropatiya, buyrak va blydlk yo‘llandagl o‘smalar, gidrenefroz
va boshqalar.

Patofiziologiyasi. Ko‘pgina etiologik omlllarga qaramasdan surunk-
ali buyrak yetishmovchiligi asosida yotuvchi morfologik. substrat bir
xil. Bu fibroplastik o‘zgarish faoliyat ko‘rsatuvchi nefronlar sonining
kamayishiga olib keladi. Qaysiki buyrak yetishmowvchilikning terminal
stadiyasida nefronlar soni 10% gacha va undan ham kamayishi mum-
kin. Shu sababli metabolizmning oxirgi mahsulotlari buyraklar orqali
to‘liq chigarilmaydi va ularning miqgdori qonda oshib boradi. Hozirgi va-
qtda 200 dan ortiq moddalar uremiyada organizmning turli xil biologik
suyugqliklarda to‘planishi aniqlangan, ammo ulardan gaysi biri “Uremik
zahar”ga ta’llugliligini aytish qiyin. [lgarilari bu vazifani mochevina, siy-
dik kislotasi va boshga birikmalar bajargan deb hisoblaganlar. Hozirgi
vaqtda nerv to‘gimasiga “o‘rta” molekulali molekulyar massasi 300-1500
Daltonga ega bo‘lgan birikmalar toksik ta’sir ko‘rsatadi deb hisoblashadi.
Ularga oddiy va kompieksli peptidlar, polianionlar, nukleopeptidlar, vita-
minlar kiritiladi. O‘rta molekulalar glyukozadan foydalanishni, gon ish-
lab chiqarilishini, leykotsitlar fagotsitar faolligini tormozlaydi. Uremik
zaharlanishni patogenezida faqatgina o‘rta molekulalarning roli bor deb
hisoblash noto‘g‘ri bo‘lar edi. Gipertenziya, atsidotik buzilishlar, elektro-
lit muvozanatining buzilishi va boshqa omillar katta ahamiyat kasb etadi.

Kiinik belgilari va diagnostikasi. Agar anamnezida surunkali buyrak
yetishmovchiliga olib keluvchi kasalliklar ko‘rinsa, vrach tomonidan be-
morda aynigsa surunkali buyrak yetishmovchiligi kuzatilgan bo‘lsa bun-
da uremik koma yoki koma oldi diagnozini qo‘yish qgiyin emas. Bu holat
bemor anamnezida buyrak kasalliklari (polikistoz) surunkali pielonefrit
va buyrak yetishmovchiligi kasallikning boshlang‘ich bosqichi hisobla-
nadi. Uremik komani uzoq vaqt davomida (bir necha yil) rivojlanishi
surunkali buyrak yetishmovchilidan darak beradi. Ko‘p charchash, oz
migdorda poliuriva kuzatiladi. Koma oldi holati, uremik ensefalopatiya
vujudc-a keladi. Asosiy o‘rinda miyato qimasida oksidlanish — qaytarilish
jarayonining buzilishi yotadi. Shu bilan birga giperazotemiya rivojlanish
tezligi katta rol o‘ynaydi. Uremik cnscfalopatlyam belgilari nospetsifik
bo‘lib, ko*pincha bemorlar bosh og'rig‘i, ko‘z ko‘rishining pasayishi,
tez charchash, depressiya, uyquchanlikdan (lekin uyqudan to‘ymaslik)
shikoyat giladi. Ba’zida gallyusinatsiyali psixozlar, depressiyalar, keyin-
chalik es-hushni buzilishi yoki bu darajasida kuzatiladi. Ko'pincha bu
holat talvasali tutqanoglar bilan bo‘lib bemor holatini og'ir, yengilligiga
bog'lig bo‘ladi. Buyrak eklampsiyasi xuruji vagtida tutqanoq klinikasi
namoyon bo‘ladi. Surunkali buyrak yetishmovchilini kechki bosgichlar-
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ida deyarli hamma bemorlarda arterial gipertenziya kuzatiladi. Bundan
tashqari tutqanoqga tayyorlanish holati, (genetik yoki bosh miya travma-
lari, neyroinfeksiya, alkogolizm natijasida) giperkalemiya, gipergidrotat-
siya (miya shishi) metabolik atsidoz muhim rol o‘ynaydi. EEGdagi nos-
petsifik o‘zgarishlar gipergidrotatsiya va jigar komasidagidek bo‘ladi. Bu
o‘zgarishlar giperazotemiyaning darajasini belgilamaydi. Lekin EKGda-
gi o‘zgarishlar bu kasallikning terminal fazasida katta ahamiyatga ega,
prekoma va komalarni bitta belgisi hisoblanadi. Apatiya va uyquchanlik,
es-hushning buzilishi, chalkashishi qo‘zg‘alish bilan, ba’zan galyusinat-
siya bilan almashinadi. Oxir oqibatda komatoz holat boshlanadi. Kam
rivojlangan ensefalopatiya, homiladorlik, operatsiyalar, travma, boshqa
kasalliklar qon aylanishni yetishmovchili, qusish va ich ketish natijasi-
da katta miqdorda kaliy yo‘qotish, rejim va dietani tez buzilishi asosiy
kasallik qo‘zishi (glomerulonefrit yoki pielonefrit, kollagen nefropatiya
va boshgqalar) natijasida koma rivojlanadi. Nerv tizimini zararlanishidan
tashqari, prekomatoz va komatoz holatlarda organizmning boshqa organ
va funksiyasining yetishmovchiligi kuzatiladi. 90% bemorlarda uremi-
yaning terminal bosgichida yuqori AB kuzatiladi. Ko‘p hollarda gon
aylanish yetishmovchiligi (ko‘pincha chap qorincha) perikardit, Cheyn
- Stoks yoki Kussmaul nafasi, anemiya, gemorragik diatez, gastrit, en-
terokolit (ko‘pincha eroziv hattoki yarali) kuzatiladi. Oxirgi yillarda po-
lineyropatiya va uremik osteopatiya ko‘p uchramoqda. Ba’zan shuning-
dek giperkaliemiya, gipermagnemiya, giponatriemiya, atsidoz kuzatiladi.
Bemor intensiv terapiya bo‘limiga gospitalizatsiya qilinadi.

Uremik komada statsionargacha bosqichda shoshilinch yordam:

1) Traxeya intubatsiyasi, chuqur nafas yetishmovchilida, boshqaruv-
chi nafasga o‘tkazish

2) Oksigenoterapiya

3) glyukozaning 5%-200 ml eritmasiga 1.0 askorbin kislotasi bilan
vena ichiga tomchilab yuborish

4) 500 ml natriy xlorning izotonik eritmasini vena ichiga tomchilab
yuborish

5) Vena ichiga 60-80 mg furosemid yuborish

Nefrotoksik zaharlar bilan zaharlanganda, toksikologiya bo‘limiga
xabar beriladi va toksikolog vrach ko‘rsatmalariga ko‘ra ish olib borish
kerak. Zarurat bo*lganda, toksikologik brigadani chaqirish mumkin. Stat-
sionarning intensiv terapiya bo‘limiga aravachada olib borish.

Dezintoksikatsion terapiya: Reosorbilakt 200-400ml vena ichi-
ga tomchilab yuboriladi, kuniga 2 marta insulin (5 ED + 20, 0 glyu-
koza)75-150ml 20-40% glyukoza eritmasi bilan yuboriladi. Bundan
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tashqari katta dozada laziks go‘llaniladi, natijada diurez oshadi, A/B
pasayadi, koptokcha filtratsiyasi yaxshilanadi, siydik bilan natriy, kaliy
mochevina chiqadi. Buyrakni ekskretor funksiyasi izotonik va giperton-
ik eritmalar, natriy xlorid 500 ml vena ichiga tomchilab yuborganda os-
hadi. Yuqori AB va gipergidrotatsiyada bu eritmalarni'qo‘llash mumkin
emas. Qon aylanish yetishmovchiligi boshlang‘ich belgilari kuzatilgan-
da 0,06%-0,5ml korglyukon yoki 0,05%-0,25ml strofantin vena ichiga
sekin yuboriladi. Gomeostaz buzilishini korreksiyalash maqsadida vena
ichiga tomchiiab, gipokalsemiyada 20-30ml 10% kalsiy xlorid eritmasi
yoki kalsiy glyukonat 2-4 marta sutkada, giperkalemiyada 40% glyuko-
za eritmasi insulin bilan vena ichiga yuboriladi. Enterosorbent sifatida
Filtrum (gidrolizlangan lignin)ni qo‘llash yaxshi samara beradi. Atsidoz
yaqqol namoyon bo‘lganda 4%-200-400 ml natriy bikarbonat eritmasi
yoki 10%-100-200 ml natriy laktat eritmasi qo‘llaniladi. Agar konserva-
tiv davo samara bermasa gemodializ o‘tkaziladi.

2.30. JIGAR KOMASI

Jigar komasi - gepatotsitlarning 70% yoppasiga yemirilishi(jigarming
o'tkir distrafiyasi) natijasida tez va jigar sirrozida esa sekinlik bilan rivoj-
lanadi.

Jigar komasi patogenezi. Jigar komasi og'ir total jigar yetishmovchi-
lining xuryj gilishi ogibatida, uning oxirgi bosqichi sifatida vujudga ke-
ladi. Uning sabablari: organizmning intoksikatsiyasi, metabolizm mahsu-
lotlari bilan to‘gima va a’zolar (avvalo, markaziy nerv tizimi) ning shi-
kastlanishi, chunki bu moddalarning jigarda zararsizlanishi va chiqarilishi
keskin kamayadi. Jigar komasi to‘la hushdan ketish, barcha reﬂekslammg
(shu jumladan, pay, muguz va qorachiq)pasayishi, bosh miya to‘qimalari-
ning shikastlanish belgilari va buning natijasida nafas olish va qon aylan-
ishining buzilishi bilan xarakterlanadi, Odatda, ko'rsatilgan o‘zgarishlar-
dan avval koma oldi holati vujudga keladi, uning kechish davri turlicha
vaqt davom etishi mumkin. Bu davr ko‘ngil aynish, qusish, ishtahaning
yo'qolishi, bosh og'rig‘i, MNT funksiyalarining buzilishi (uyquchanlik,
almashinib turadigan uyqusizlik, yuqori qo'zg aluvchanlikning buzilishi)
bilan xarakterlanadi. Jigar komasi vujudga kelishida serebrotoksik mod-
dalarning gonda to‘planishi, knslota—ashqor muvozanati va eritrotsitlar
almashinuvining buzilishi alohida o‘rin tutadi. Hujayralararo bo‘shliqga
kaliyning chigishi, natriy va vodorod ionlarining hujayra ichiga Kirishi
hujayra ichida atsidozni kuchaytiradi. Hujayralararo bo‘shliqda esa me-
tabolik atsidoz vujudga keladi. Buning natijasida ammiakning_ toksik
ta’siri kuchayadi, ayniqsa miya hujayralariga u ko‘proq kiradi. Miya
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to'gimasida energiya hosil gilish jarayonlari pasayadi, natijada sintez ja-
rayonlari izdan chiqadi.

Koma davrida bemor behush yotadi, yuz nigobsimon, patologik ref-
lekslar (so‘radigan, ushlaydigan va hokazo) paydo bo‘ladi. Harakatlanti-
ruvchi bezovialik. gipokaliemiya sababli vujudga keladigan klonik torti-
shuv (muskullarni ixtiyorsiz ravishda gisga muddatga ritmik qisqarishi),
oyoq-qo‘llar titrashi xarakterli. Ko‘z shilliq pardasida, terida sarg‘ayish
va qichishish belgilari, har xil toshmalar va qon-tomir “yulduzchalari” ku-
zatiladi. Bemor tili ogkarash bilan qoplanadi, metilmerkaptanning nafas
va ter bilan chigishi natijasida badanidan va og‘zidan qo‘lansa jigar hidi
keladi. Ko‘z qorachig‘i yorug‘da o‘zgarmaydi, nafas olish va chiqarish
tezlashadi, Kussmaul nafas rivojlanadi. Yurak tovushlari bo‘g‘iqlashadi,
AB pasayadi. Paylarda aniglanadigan reflekslar yo‘qoladi. Laboratoriya
tekshiruvlarida o‘rtacha kamgqonlik, leykotsitoz, EChT oshishi, trom-
botsitlar, umumiy ogsil, albumin, fibrinogen, protrombin indeksi, jigar-
ning zaharlanishga qarshi faoliyati ko‘rsatkichining keskin kamayishi,
gammaglobulin, bilirubin qoldiq azot va siydikchil migdorining gonda
ko"payishi kuzatiladi. Giponatriemiya, gipokaliemiya, metabolik atsidoz
rivojlanadi. Jigar komasida gonda glyukoza miqdori keskin kamay-
ib ketib-gipoglikemik koma bilan qo‘shilib ham keladi. Shoshilinch
yordam vaqtida buni e’tiborga olish kerak!

Intensiv terapiya tamoyillari. Bemorlar venasiga tomchilab kuniga
2-3 marta 5-10% glyukoza, kaliy preparatliari, glutamin kislota, albumin,
reosorbilakt quyiladi.

Jigar yetishmovchiligi tufayli kuzatiladigan gipoproteinemiyalar va
ensefalopatiyalarda Aminosteril Gepa t/i tomchilab 1,25 ml/kg soati-
ga.70 kg og‘irlikdagi bemorga sutkasida 500 ml.gacha tavsiya etiladi.

Qonni faol tozalash - plazmaferez, gemosorbsiya usullari qo‘llaniladi.
Kislota- asos muvozanatini sozlash maqsadida venaga metabolik atsidoz-
da natriy gidrokarbonat eritmasi, alkalozda esa kaliy yuboriladi. Gormon-
lardan venaga tomchilab prednizalon 200 mg yuboriladi. Enterosorbent
sifatida Filtrum (gidrolizlangan lignin) ni qo‘llash yaxshi samara beradi.
Dorilarni kindik venasi orqali darvoza venasiga yuborish ham mumkin.
Ichakni tozalash uchun dyufolak zond orqali yuborib turiladi.

2.31. PANKREATIK KOMA

Pankreatik koma — me’da osti bezi faoliyatining yallig‘lanishidan yu-
zaga kelgan intoksikatsiyadan keyin es-hushning buzilishi. Pankreatik
koma ko‘pincha o‘tkir gemorragik pankreonekrozda rivojlanishi mum-
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kin. Gemorragik pankreonekroz tez rivojlanuvchi kechishga ega bo‘lib,
gemorragik peritoneal ajralma ajratish xususiyatiga ega. Kasallikning
boshlang‘ich davrida toksimeya belgilari rivojlanadi. Nekrobioz nati-
jasida me’da osti bezi bir qator: mikrotsirkulyatsiya tizimiga, gemostaz,
fibrinoliz va qonning reologiyasiga ta’sir ko‘rsatuvchi moddalami ish-
lab chiqaradi, natijada pankreatogen toksemiya sindromi rivojlanadi va
TITQI sindromi rivojlanishiga sharoit yaratiladi.

Mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi ta’sirida markaziy hamda periferik
gemodinamikada og'ir buzilishlar yuzaga keladi. Sistolik arterial bo-
simning pasayishi, sirkulyatsiyadagi qon hajmining kamayishi, intensiv
og‘rigli sindrom bilan to‘qimalar perfuziyasining keskin buzilishi orga-
nizmning kritik holatidan dalolat béradi, bu esa hayotiy muhim a’zolar
faohyalmmcr 0‘sib boruvchi yomonlashuvi, ya’ni pankreatik shok ko‘rin-
ishida namoyon bo‘ladi.

Pankreatik koma patogenezida quyidagi omillar ishtirok etadi:

1) Bosh miya tomirlarida mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi,

2) Me’da osti bezi fermentlarining va biologik faol moddalarning (ki-
nin, serotonin) nerv hujayralariga to*g‘ridan-to‘g‘ri ta’sir,

3) Jigar va buyraklaming zararsizlantiruvchi faoliyatining buzilishi
natijasida qonda metabolitlar va toksinfar to‘planishidan kelib chiquvchi
psixotrop samara. ;

Aytib o'tilgan omillar bosh miyaning gipoksiyasi, shishuvi, bo‘kishi
va struktur o°zgarishlarga olib keladi.

Psixonevrologik buzilishlarning qay daraja namoyon bo‘lishiga ko‘ra
pankreatik komaning 3 ta bosgichi ajratiladi: ruhiyatning boshlang‘ich
buzilishi, pankreatik deliriy va koma. birinchi 2 ta bosqichi prekoma,
3-pankreatik koma. 1-bosqich (ruhiyatning boshlang‘ich buzilishi) be-
morlarning noadekvat xatti-harakatlari bilan xarakterlanadi: betoqgatlik,
qo‘zg‘aluvchanlik, ba'zilarda eyforiya, reaksiyaning sekinlashuvi, bun-
day bemorlarda atrof-mubhitni anglashi yomonlashadi, qisqa muddatli es-
hitish va ko‘rish galyusinatsiyalari kuzatilishi mumkin. 2-bosqich deliri-
oz holatga o°tib ketuvchi ruhiy buzilishning t.huqurlashuvi Klinik jihat-
dan bu es-hushning chalkashishi, harakat va nutqdagi qo* zg‘aluvchanlik,
galyusinatsiyalar, oral avtomatizm simptomlari bilan namoyon bo‘ladi.
3-bosqich — pankreatik koma — es-hushning to‘liq yo‘qolishi, tez-tez ch-
anoq a’zolari faoliyatining buzilishi, ixtiyoriy harakatlarmng yo‘qolishi,
asta-sekin pay reflekslarining yo*qolishi, ko‘z qorachig’ining kengaytslu
ularning yorug'likka reaksiyasining yo‘qolishi, patolgik nafas yuzaga ke-
ladi (Cheyn-Stoks, Kussmaul), skelet mushaklarining bo‘shashi.:
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Shu bilan birga keyinchalik miokardning o‘chogli yoki diffuz ish-
emiyasi yurak yetishmovchiligi rivojlanishi bilan mikrotsirkulyatsiya-
ning yomonlashuviga olib keladi. Og‘riq kuchayadi orqaga irradiatsiya
qilinadi yoki o‘rab oluvchi xarakterga ega, to‘xtovsiz qusish kuzatiladi.
Pankreatogen toksemiyaga asoslangan jigar-hujayraviy yetishmovchilik
rivojlanadi (sariqlik, gemorragik sindrom). Ko‘pincha buyraklar faoliya-
tining buzilish, pankreatorenal sindrom o‘tkir buyrak yetishmovchiligi
belgilari yuzaga keladi. Nafas tizimi tomonidan kuzatiladigan asoratlar
tez-tez uchraydi (hansirash, akrotsianoz), plevropulmonal asoratlar (chap
tomonlama plevral suyuqlik, atelektaz, pnevmonit). Intoksikatsiya bel-
gilari tez oshib boradi: teri qoplamlari tutunsimon-kulrang tus oladi, yuz
sohalari o‘tkirlashadi, qusish ko‘payadi (ba’zan qon aralashmali), de-
gidratatsiya belgilari paydo bo‘ladi (teri va shillig gavatlarining qurugli-
gi) va bemor komaga tushadi.

Tashxis anamnez ma’lumotlari va klinik belgilariga garab qo‘yiladi.
Pankreatitga shubha bo‘lsa, qonda va siydikda amilaza faolligini ham-
da qonda lipaza faolligi tekshiriladi. Amilaza faolligining siydikda oshib
borishi kasallikning birinchi soatlarida yoki birinchi 2 sutkasida kuzati-
ladi, uning miqdori yuz yoki ming birlikkacha ko‘tarilishi o‘tkir pank-
reatitning o‘ziga xos belgisi bo‘lib hisoblanadi. Agar bemorda psixonev-
rologik buzilishlar oshib borsa, pankreatik komadan shubhalanish zarur.
Keng doiradagi me’da osti bezi tanasi va dum gismini ham qamrab olgan
pankreonekrozda insulyar apparat o‘limi natijasida giperglikemiya va
glyukozuriya rivojlanadi, bu esa diabetik komani tashxisi bilan adasht-
irishi mumkin. Qiyosiy tashxis diabetik, gipoglikemik, uremik va jigar
komasi bilan gilinadi.

Gemodinamikaning og‘ir buzilishlari, ko‘krak gafasining chap yar-
miga og'rigning irradiatsiyalanishi, EKGdagi o‘zgarishlar kasallikni
tashxislashni noto‘g‘ri yo‘lga yo*naltirishi mumkin va pankreonekrozni
o'z vaqtida aniglashga giyinchilik tug‘dirishi mumkin. Bu asosan, yurak
ishemik kasalligi bilan aziyat chekadigan bemorlarda juda muhimdir.
Alkogolli va pankreatik deliriy bilan ham qiyosiy tashxisot o*tkazish qi-
yinchilik tug‘diradi.

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam quyidagi tadbirlarga qgaratil-
gan bo‘lishi zarur:

Og'rig sindromini yo'qotish va Oddi sfinkteri spazmini olish; me’da
osti bezi shishi faolligini kamaytirish; qonda me’da osti bezi ferment-
larini faolsizlantirish; dezintoksikatsion terapiya va Kislota-ishqor mu-
vozanatini tiklash.

Og‘riqni yo‘qotish uchun: 1) analgetiklar ( baralgin 5,0 ml vena ichiga
sekin, deksalgin 2 ml sekin vena ichiga yoki 0,9% -50ml natriy xlor erit-
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masiga tomchilab), spazmolitikiar (2%-2-4 ml no-shpa vena yoki mushak
ichiga, spazmalgon 5Sml vena ichiga), antixolinergik vositalar (0,1%-1
ml atropin sulfat eritmasi). Narkotik analgetiklar (promedol 2%-1-2 ml
teri ostiga 2-3 marta Kuniga), asosan boshqa dori vositalari bilan qoldi-
rib bo*lmaydigan kuchli og‘riq sindromida qilinadi. Vagotrop ta’sirga ega
ekanligi uchun (Oddi sfinkterining spazmini kuchaytiradi va pankreatik
shira ogimini giyinlashtiradi) morfindan foydalanilmaydi.

Bemorga ochlik, doimiy sust ishqoriy eritmalarni ichish yoki davriy
ravishda oshqozonning pankreatik sekretsiyaga stimulyatsiyali ta’sirini ol-
dini olish magsadida oshqozon kislotali tarkibini aspiratsiya qilib turiladi.

Shok va kollapsni bartaraf etish hamda organizm degidratatsiyasini
oldini olish uchun 2-3litrgacha natriy xlorning izotonik eritmasi, glyu-
kozaning 5% eritmasi yoki 1-2 litr Ringer eritmalaridan vena ichiga tom-
chilab yuborish kerak. Antigistamin preparatlarini yuborish ham magsad-
ga muvofig. D VI-DVIII segmentlari sathida o‘ng tomonlama sakrospi-
nal novokainli blokada (50-0,5%-80ml yoki 0,25%-100-150ml novokain
eritmasi) qilinadi va glyukoza-novokain aralashmasi 200-400 ml vena
ichiga 1%-1 ml dimedrol eritmasi bilan birga yuboriladi.

Antiferment preparatlarini barvaqtroq boshlash zarur (proteaza ingib-
itorlari kontrikal. trasilol, gordoks va b.) glyukoza-novokainli aralashma
tarkibiga yoki natriy xlorning izotonik eritmasi tarkibiga 400000-600000
ED dozada vena ichiga tomchilab yuboriladi. Doza jarayonning og‘irlik
darajasiga qarab belgilanadi, lekin o‘rtacha sutkada 100000-300000 ED.
Kortikosteroidlarni yaqqol gemodinamik buzilishlar paytida qo®llaniladi
(arterial gipotoniya, tomir kollapsi). Statsionarning reanimatsiya va in-
tensiv terapiya bo'limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya qilish, jar-
roh nazorati olib borilishi kerak.

2.32. XLORGIDROPENIK KOMA

Xlorgidropenik koma organizmdan ahamiyatli darajada va uzoq muddat-
li suv va tuzlarning, birinchi navbatda kaliy, natriy va xloridlarning yo‘qo—
tilishi ogibatida suv-elektrolit muvozanatining og‘ir buzilishlari natijasida
rivojlanadi. Bunday yo‘qotishlaming sababi to*xtovsiz qusish (ekzogen za-
harlanishlar, ovqatdan zaharlanishlar, homiladorlikning birinchi uch o'yhk-
dagi toksikoz, ichak tutilishi va b.), ichak oqmalari, noto* g‘r.i olib'bonlgan
tuzsiz parhez va siydik haydovchilar bilan olib borilgan terapiya, gipoparat-
ireoz, buyrak yetishmovchilining poliurik bosqichi bo‘lishi mumkin.

Koma sekinlik bilan rivojlanadi. Bemorlar holsizlikdan, bosh aylan-
ishdan, tez charchashdan, chanqashdan shikoyat qiladilar. Teri qoplam-
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lari qurug, teri osti yog* kletchatkasining turgori keskin pasaygan, yuz
o'tkirlashgan, ko‘z olmalari ichkariga botgan. Nafas tezlashgan, yuzaki,
taxikardiya, AQB pasaygan. Oliguriya. Karaxtlik oshib boradi, pay re-
flekslarining pasayib borishi bilan komatoz holatga o‘tib ketuvchi sopor
rivojlanadi. Tutqanoqlar kuzatilishi mumkin.

Plazmada asosiy elektrolitlar miqdori pasaygan: kaliyning miqdori
2,5-2 mmoV/l dan past; natriy 120 mmol/l dan past; xlor 85mmol/ldan
past. Gematokrit keskin oshgan 55% gacha va undan baland.

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam. 10%-30-40ml natriy xlor erit-
masi va 8-10g kaliy xlor qo‘shilgan 5%- 1000 ml glyukoza eritmasi bilan
vena ichiga infuziya gilinadi. Tutqanoglarda vena ichiga seduksen yubo-
riladi. Gospitalizatsiya zambilda, vena ichiga quyiladigan infuziyalarni
to‘xtatmasdan bo‘lishi kerak. Bemorni reanimatsiya va intensiv terapiya
bo‘limiga transportirovka qilish kerak. Statsionarda suv-elektrolit buzil-
ishiarini puxtalik bilan me’yorlashtirish kerak, plazma ionogrammasi va
siydik orqali elektrolitlarning ajralishini nazorat qilish ostida.

2.33. ATROPINLI KOMA YOKI MARKAZIY
XOLINOLITIK BLOKADA

Ortkir opiatli abstinent sindromining intensiv terapiyasida ko‘pincha
anesteziologik qo‘llanma ishlatiladi. Bu — epidural analgeziya, ketaminli
psixo terapiya, endotraxeal narkoz va boshgarib bo‘ladigan gipertermiya
narkologik bemorlarda. Uning qo‘llanilishi “lomka”dan va boshqa vege-
tosomatik buzilishlardan bemorni tez chiqarishga asoslangan.

Anesteziolog-reanimatologning vazifasi giyohvand moddani abortiv
to‘xtatish sharoitida yuzaga chiggan metabolik va neyromediator buzil-
ishlarni tuzatishga asoslangan, abstinensiya o‘tkir fazasining reduksiya
bosgichida bemor organizmiga qulay sharoitlarni yaratishdan iborat.

Giyohvandlikning patogenezini o‘rganilganda, bir qalox ncyromcdia-
tor reaksxyalanmng o‘zgarishiga giyohvand moddaning o‘rni aniglangan.
Bunda asosiy neyromediator tizim bo‘lib, vegetativ va markaziy asab
tizimining tarkibiy qismlarining o‘zaro faoliyatini amalga oshiruvchi xo-
hnergik va adrenergik tizimlar qoladi. Neyromediatsiyaga qgizigishning
oshishi va yangi mediatorlarning kashf etilishi, xolinoreaktiv lmmga
giziqishni kamaytirmaydi, opiatli abstinent sindromining o‘tkir ko*rin-
ishlarida katta dozadagi xolinolitik — atropin ishlatiladi.

Tlmiy manbalarining tahlili shuni ko‘rsatadiki, narkologik va ruhiy ka-
salliklamni davolashda atropinli ta’sirni qo‘llaydigan mualliflar bu usulni
“atropinokomatoz terapiya” sifatida baholaydilar yoki “atropinli koma”, bu
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esa bizning fikrimizcha terminologik bemor holatiga mos kelmaydi, chunki
u individual holda tanlangan atropin dozasini yuborganda rivojlanadi.

Aniq bir terapevtik magsadda shifokor tomonidan tavsiya etilgan
dori vositasining magsadga yo*naltirilgan holda organizmning u yoki bu
tizimiga ta’siri davo ta’sir bo‘lib hisoblanadi. Mutaxassis tomonidan u
yoki bu dori vositasi bilan olib boriladigan terapiya hamda buning nati-
jasida es-hush holatining va organizm reflektor faoliyatining nazorat
qila oladigan o‘zgarishlari komatoz holat deb baholanmaydi. Bu pos-
tulat aniq shak-shubhasiz bo‘lib, e’tirozga o‘rin qoldirmaydi va barcha
davolashlaming asosi bo‘lib hisoblanadi. MNT, aynigsa, neyromediator
strukturalar faoliyatga maqsadga yo‘naltirilgan ta’sirga ega bo*lgan atro-
pinning individual dozasini tanlashdan magsad birinchi navbatda davo-
lashdir.

M-xolinomimetik guruhga kiruvchi va sinapslarda xolinoreaktiv tizim
atsetilxolin bilan raqobatlashadigan atropin markaziy va periferik xolin-
olitik blokadani chagiradi. Blokadaning chuqurligi taxifilaksiya va be-
morning preparatga bo‘lgan tolerantlik darajasini hisobga olgan holda
atropinning qanday dozada tanlanganligiga bog‘liq.

Yuboriladigan xolinolitiklar dozasini tanlashda bemorning foydalanil-
adigan giyohvand modda turiga. dozasiga va davomiyligiga, bemor tana
vazniga, preparatning boshlang‘ich dozaga bo‘lgan reaksiyasiga e’tibor
beriladi. Terapiya giyohvand moddaning dopingli dozalarini ishlatmas-
dan organizmning faoliyat ko‘rsatishi sharoitida neyromediator reaksi-
yalarni korreksiya gilishga yo‘naltirilgan. Atropin yuborishdan keyin
kelib chigadigan “neyromediator bo‘shliq” metabolik autoregulyasiya
sharoitida neyromediator munosabatni korreksiyani amalga oshirishga
imkon yaratadi. Atropin yuborilishidan yuzaga keladigan simpatoadrenal
reaksiya fagatgina neyromediatorlaming qayta qurilishi hisobidan emas,
balki ular bilan birga almashinuvning boshqa turlari hisobidan ham amal-
ga oshadi hamda abstinet sindromning o‘tkir fazasining belgilarini davo-
lashga yordam beradi. Atropinning samarali ta’sir giluvchi antidotining
mavjudligi blokada nazorat qila oladigan qilishi mumkin. Atropinoter-
apiya muolajasi vaqtida bemor ahvolining klinik surati efirli narkozning
1I-IIT bosqichiga to*g'ri keladi. Yuqorida aytib o‘tilganlardan shunday Xu-
losa kelib chigadiki, terapevtik nishon sifatida bosh miyaning neyromedi-
ator xolinergik jarayonlariga atropinning magsadga yo‘naltirilgan ta’siri
natijasida yuzaga keladigan bemorning holati, komatoz holatdan tutzdan
farq qilib, ekzo- yoki endotoksinlar ta’siri natijasida yuzaga keladigan
organo-patologik kompleksdir. Shundan kelib chigqan hok.ia, “atropino-
komatoz terapiya” atamasi giyohvand modda qabul giiadigan bgmorga
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davoli ta’sir mohiyatiga mos kelmaydi. Bu holatda nisbatan to‘g‘ri va
asoslangan atama bu — markaziy xolinolitik blokada (MXLB) bo‘lib hi-
soblanadi. Bu atama vagqtinchalik o‘zgargan bemor hushining qaytar ho-
lati bilan xarakterlanadi. Malakali reanimatolog-anesteziologlar tomoni-
dan abstinent sindromning o‘tkir fazasida amalga oshiriladigan markaziy
xolinolitik blokada fagatgina uning ko‘rinishini davolamasdan, bundan
tashqari MNTda bir qancha reablitatsion jarayonlarning boshlab yuboril-
ishiga poydevor yaratadi.

2.34. BOSH MIYA JAROHATLARIDA
UCHRAYDIGAN KOMA

. Travmatik koma. Travmatik etiologiyali komaga tashxis go‘yish
qgiyinchilik tug‘dirmaydi, chunki bemor jarohat olgandan keyin darrov
shifokor nazoratiga tushadi. Tashxisni anamnestik ma’lumotlar va jaro-
hat belgilariga qarab qo‘yiladi. Travmatik koma bosh miyaning og‘ir ja-
rohatlari, chayqalishlarida kuzatiladi. Hushsiz holat bir necha dagiqadan
24 soatgacha davom etadi. Umumiy ko‘ruvda yuzi rangpar, bradikardi-
va, qusish, noixtiyoriy peshob chiqishi, chuqur reflekslarning pasayishi,
miya lat yeyishida bu belgilarga qo‘shimcha nevrologik simptomlar ham
qo‘shiladi — falajliklar, patologik reflekslar.Travmatik epidural gemato-
mada “yorug® oraliq” mavjudligi xarakterli, ya’ni es-hushi o‘ziga kelgan-
dan bir necha soatdan so‘ng yana qayta umummiy simtomatikasi rivoj-
lanadi hamda bunga o‘choqli simptomlar ham qo‘shiladi — anizokari-
ya, oshib boruvchi gemiparez. Subdural gematomada bu oraliq yaqqol
ko‘rinmaydi. Boshning yopiq jarohati miya moddasining ta’sirlanishini
ko‘rsatuvchi tutqanoglar bilan birga kechishi mumkin. Meningeal simp-
tomlarning aniqlanishi subaraxnoidal qon quyilishdan dalolat beradi.
Travmatik komaning hamma holatlarida ham serebrospinal suyuglikni
tekshirish kerak. ‘

Travmatik komani alkogolli zaharlanish bilan birga kelishi katta qi-
yinchiliklami tug‘dirishi mumkin. Bu holat taxminan 40% hollarda
uchraydi. Miyaning jarohat olganligini o‘chogli belgilar va serebrospinal
suyuqlikning qon aralashmali ekanligi ko‘rsatadi. Kalla ichi gematoma-
sini aniqlashda exoensefalografiyada o‘rta strukturalarining siljishi ham-
da karotid angiografiyaning ma’lumotlari muhim ahamiyatga ega. Kalla
suyaklarining jarohatida klinika jarohat lokalizatsiyasi bilan aniglanadi.
Peshona suyagining jarohati nazal likvoreya bilan, chakka suyagining ja-
rohati ko*p hollarda epidural gematomani keltirib chigaradi. Kalla asosin-
ing jarohati ko*p hollarda VII va VIII juft nervlarning zararlanishi bilan,
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orbital sohada qon talashlar (“ko‘zoynak” simptomi) kuzatilishi bilan,
qulog, burun, og‘izdan qon ketish va likvoreya bilan xarakterlanadi. Kalla
asosining jarohati ko*pincha subaraxnoidal gon quyilish bilan xarakterla-
nadi. Ochiq bosh miya jarohati nisbatan og‘irroq kechadi, chunki bunda
ochiq infitsirlangan jarohat mavjud hamda kalla jarohati miya va uning
pardalarining jarohati bilan birga keladi.

Travmatik komada voqea joyida nafas olishni va qon aylanishni
yaxshilash chora-tadbirlari ko‘riladi. Nafas olish yo‘llaridagi shilliq va
qusuq massalari, yot moddalardan tozalanadi. Nafas olish buzilganda,
o‘pka ventilyatsiyasi eng oddiy yo‘llar bilan og‘izdan-og‘izga, og‘izdan
burunga qilib amalga oshiriladi. Bemorni statsionarga keltirilganda shok
holatida bo‘lsa v/i stabizol eritmasi yuboriladi. Bu eritmalar AQB nazora-
ti ostida yuboriladi. Komatoz holatdagi bemerlarga traxeya intubatsiyasi
va sun’iy o'pka ventilyatsiyasi qilinadi. Miya ichi bosimini pasaytirish
uchun diuretiklar buyuriladi. Diuretiklarni qo‘llashda suv elektrolit bal-
ansi korreksiyalanadi. Miya ichi bosimini davolashda glyukokortikoidlar
ta’siri samarali hisoblanadi. Miya shishi va hajmining oshishi xirurgik
davoga ko‘rsatma hisoblanadi.

Reanimatsiya va intensiv terapiya bo‘limiga \hOShllmCh ravishda gos-
pitalizatsiya qilinadi.

2.35. APOPLEKTIK KOMA

Komatoz holat ko‘pincha gemorragik insultda rivojlanadi, kam hol-
larda miyaning massiv infarktida, birdaniga boshlanadi. Bemor yuzi
to‘q qizil, nafas xirillovchi, bitta yonoqdan havo chiqib turadi “yelkan”
simptomi, burun lab burmasi bir tomonda silliqlashgan. Qorachiglar
yorug'likka reaksiya bermaydi, muchalar atonik, qon quyilgan o*cho-
qqa qarama-garshi tomonda gemiplegiya, pay reflekslari birinchi soat-
larda sust, Babinskiy patologik refleksi aniqlanadi. Puls kamaygan, mi-
yada qon quyilish kuzatilgandan bir necha soatdan so‘ng tana harorati
ko*tariladi, insult bo‘lgandan bir necha soatdan so‘ng meningeal belgilar
aniqlanadi, ayniqsa, falajlanmagan oyoqda. Miya moddasida qon quyil-
ishning jiddiy asorati bu gonning qorinchalarga o‘tishi. Klinik jihatdan
bu bemor ahvolining yomonlashuvi, ko‘z olmalarining suzuvchi harakati,
gormetonik tutqanoqlar ko‘rinishida kechadi. Bosh miya yarim sharlariga
gon quyilishining boshqa asorati bu - chakka bo*lagi mediobazal bo‘lim-
larining siljishi va churrasimon bo*rtib (,hlqlshldlr bu holat miya shishi
va quyilgan qon hisobidan zararlangan yarim sharlar hajmining oshishi
natijasida yuzaga keladi. Klinik jihatdan bu bemor ahvolining yomon-
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lashuvi, ikkilamchi miya ustunidagi buzilishlar, g‘ilaylik, ptoz, midriaz,
natas buzilishlari bilan namoyon bo‘ladi. Hilpillovchi aritmiyaning yoki
miokard infarktining borligi miyada qon aylanishining o*tkir buzilishin-
ing embolik tabiatidan dalolat beradi. Reanimatsiya va intensiv terapiya
bo‘limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya gilinadi.

2.36. EKLAMPSIK KOMA

Eklampsiya — anamnezida epilepsiya yoki boshqa nevrologik kasal-
ligi mavjud bo‘lmagan homiladorlikda, tug‘ruq vaqtida va tug‘rugdan 5
sutkadan so‘ng kechki gestoz zaminida tutqanog xurujining rivojlanishi
bilan xarakterlanadi. Bosh miyada qon aylanishining og‘ir buzilishida
komatoz holat rivojlanishi mumkin.Tutganog xurujining rivojlanishi aso-
sida miya tomirlarining tarqalgan spazmi yotadi, samarasiz tomirni ken-
gaytiruvchi va infuzion terapiya natijasida miya shishuvi ham jarayonga
qo‘shiladi.

Birinchi o‘rinda gilinadigan chora-tadbirlar. Nafas yo‘llari o‘tka-
zuvchanligini ta’minlash-traxeya intubatsiyasi O‘SV o‘tkazish. Niqobli
narkoz ftorotan+0,, venoz ta’minotning 15-20 dagiqagacha bo‘lmasligi,
fortanning kardio-gepatotoksik ta’sirini hisobga olgan holda fortanli nar-
kozni kislorodsiz gilinmaydi. Periferik venani kateterizatsiya qilish va
vena ichiga tutqanoqga qarshi dori vositalarini yuborish. Siydik pufagini
kateterizatsiya qilish.

Tekshirish:

Umumiy siydik tahlili — proteinuriyani baholash

Umumiy ogsil va uning fraksiyalari — albumin konsentratsiyasini ba-
holash .

Lyumbal punksiya

Natriy, kaliy, xlor, kalsiy, magniy

Okulist, nevrolog yoki neyroxirurg maslahati

Kislota-ishqor muvozanati va qondagi gazlar

Glikemiya. -

Zarurat bo‘lganda — bosh miyani magnit-rezonans tomografiyasi va
bosh miya tomirlarining transkranial doplerometriyasi o‘tkaziladi. Bu
usullar eklampsiyada MNTning ishemik jarohatini qon quyilishdan,
o‘smalardan, giyosiy tashxislashga, intensiv terapiyani patogenetik
to‘g‘ri tavsiya etishga yordam beradi.

Monitoring

Noinvaziv AB

YuQS: |
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Pulsoksimetriva

EKG

Tana harorati

Medikamentoz korreksiya: tutqanoq sindromini bartaraf etish:
seduksen 20-30 mg promedol 20-40 mg, vena ichiga geksenal 300-
400 mg, magniy sulfat 5 g vena ichiga, fenitoin. Eklampsiyani O‘SV
(o‘pkalarni sun’iy ventilyatsiyasi) siz olib borganda — albatta namlantiril-
gan kislorod bilan ingalyatsiya qilish zarur va bu holatda tutqanoqqa qar-
shi asosiy preparat bu — magniy sulfat.

Gipotenziv terapiya-tutqanoq xurujining qaytalanishi bu terapiyaning
samaradorligiga bog‘liq.

Membranostabilizatorlar — essensial, riboksin, vitamin S, E, dimedrol.
Infuzion terapiya fagat gipotenziv preparatlarni eritish uchun kerakli ha-
jmda yuboriladi hamda birinchi soatlarda 800midan oshmasligi zarur.
Infuzion terapiyaning hajmini fagat gemodinamikani turg‘unlashtirgan-
da, tutganoq sindromi bo‘lmaganda, es-hushi to‘liq tiklanganda va ye-
tarlicha diurez bo'lganda kengaytirish mumkin. Diurezning qo‘zg‘atish
tug‘ruqdan so‘ng faqatgina saluretiklar bilan o‘tkazilgan infuzion tera-
piya zaminida amalga oshiriladi, osmotik diuretiklarni qo‘llash garshi
ko‘rsatma bo‘lib hisoblanadi.

Eklampsiyada ijobiy samara:

Tutganoq sindromining bo‘Imasligi

O‘chogli nevrologik simptomatikaning yo‘qligi

AQB sistolik 140 dan baland emas. diastolik 90 mm sim. Ust.dan bal-
and bo*Imasligi, qon aylanish eukinetik yoki giperdinamik tipda

MVB 150 mm suv ust.dan baland emas

Diurez 30 ml/soat dan ko‘p

Keyingi taktika. Davomli O'SV. Budavr mobaynida O*SV to*xtatish-
ga kerakli asosiy ko‘rsatkichlarga erishish zarur, fagat agar tutqanoglar
miyaga qon quyilish bilan bog‘liq bo‘lmagan bo‘lsa.

Yuqori nafas yo'llarining parvarishi (ingalyatsiya. balg‘amdan
tozalash, ko*krak qatasini perkussion ugalash).

Fibrobronxoskopiya

O'SV 3 sutkadan oshsa, traxeostomiya gilinadi

Oshqozon-ichak yo‘lini faollashtirish: oshqozonni drenajlash, tozalov-
chi klizmalar. Zondli ovqatlantirish

Pastki muchalarni elastik bint bilan bog‘lash

Tekshiruy (har kunlik):

MVB

'SV vagtida kislota-ishqor holati va qondagi gazlar

Umumiy ogsil va uning fraksiyalari — albumin konsentratsiyasi 30g/
Idan baland bo‘lishi kerak §
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Trombotsitlar, fibrinogen, parakoagulyasiya testlari

Natriy. kaliy, xlor

Eritrotsit, gemoglobin, gematoknt

* Qo‘shimcha:

Proteinuriya

Plazma va siydikning osmolyarligi

Davomli O*SV da o*pkalar rentgenografiyasi

Medikamentoz terapiya (1-2 sutka)

Gipotenziv terapiya — asosiy preparat —magniy sulfat sutkalik dozasi
30 g gacha 1-1,5 sutka davomida

Infuzion terapiva: Reosorbilakt, 10% glyukoza kaliy xlor bilan,
kristalloidlarni quyish. Umumiy hajm 20ml/kg dan oshmasligi kerak
MVB va diurez nazorati ostida. Es-hushi sekin tiklana boshlansa, infuz-
ion terapiyani 12-24 soat davomida to‘liq bekor qilish mumkin. Mem-
branostabilizatorlar. Tromboksan sintezi ingibitorlari: aspirin 200 mg/sut,
nikotin kislotasi 30mg,

Dezagregantlar: trental 1000 ing gacha, reosorbilakt 200 ml. Tutganoq
bo‘lmasa va gemodinamika turg‘un bo‘lsa sedativ terapiyani to‘liq bekor
gilish mumkin,

Antibakterial terapiya: rotsefin "-49/sut metranidazol, netromitsin.,
amikatsin.

Tromboembolik asoratlarni oldini - olish: erta mobilizatsiya yoki
davolovchi jismoniy tarbiya, pastki muchalarni elastik bint bilan bog‘lash,
gematokrit 30%, geparin va dezagregantlar, fibrinoliz aktivatorlari: niko-
tin kislotasi.

2.37. EPILEPTIK KOMA

Epileptik koma katta tutqanaq.talvasasi yoki epileptik statusdan keyin
yuzaga keladi. Yuz terisining rangi rangpar, sianotik, qorachiqlar kengay-
gan, yorug‘likka sust javob beradi, muchalarda parez. chuqur retflekslar
chagirilmaydi, korneal reflekslar pasaygan, ikkala tomonda patologik re-
flekslar, tilda tishlar izi bo‘lishi mumkin. Tez-tez xirillovchi nafas, sovuq
ter, og‘izdan ko‘pik kelishi, AQB tushib ketishi, sust aritmik puls xarak-
terli. Ahvoli og‘irlashaversa, Cheyn-Stoks nafasi rivojlanadi.

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam: epileptik komada hayotiy
muhim funksiyalarni me’yorlashtirish — nafas, yurak-qon tomir faoli-
yatini. Birinchi navbatda nafas yo‘llarini shilligdan, ko*pikdan tozalash
kerak, til orqaga ketgan bo‘lsa, pastki jag‘ni oldinga cho*zish, nafas faoli-
yati buzilganda traxeya intubatsiyasi va o‘pkalarni sun’iy ventilyatsiyas-
ini (O*SV) amalga oshirish. Yurak faoliyatini go‘llab-quvvatlash uchun
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vena ichiga sekin 0,5-1ml 0,05% strofantin eritmasi yuboriladi. Miya
shishuviga qarshi vena ichiga diuretiklar: mannitol 15%-200ml, laziks
1%-2 ml eritmasi yoki uregit, eufillin 2,4%-10 ml. Mikrotsirkulyatsiyani
yaxshilash magsadida vena ichiga tomchilab reosorbilakt eritmasi 200-
400ml miqdorda yuboriladi. Yo‘qotilgan kalty migdorini tiklash uchun
kaliy xlorid yoki panangin yuboriladi. Kollaps rivojlanganda, vena ichiga
natriy xlorning izotonik eritmasi, 5% glyukoza eritmasi, stabizol, refor-
tan, 0,2%-1 ml noradrenalinni 5% glyukoza eritmasi yoki natriy xlorning
izotonik eritmasiga qo‘shib tomchilab yuboriladi. Teri ostiga, mushak
orasiga yoki vena 1%-1 ml mezaton, vena ichiga 40%-5-10- glyukoza
eritmasiga qo‘shib yuboriladi. Reanimatsiya va intensiv terapiya bo‘limi-
ga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya qilinadi.

2.38. TOKSIK KOMA

Toksik koma ko*pincha narkotik ta’sirga ega bo‘lgan moddalardan za-
harlanishlarda uchraydi, ammo organizm hayotiy muhim a’zolari faoliya-
tining keskin buzilishi bilan kechuvchi istagan toksik modda bilan og‘ir
zaharlanish ham bosh miya faoliyatining chuqur tormozlanishiga olib
keladi. O*tkir toksik zaharlanishdan keyin yuzaga keladigan komaning
klinikasi toksikogen bosgichda zahaming bevosita MNTga xos ta’siriga
bog'liq bo‘lib, zaharlanishning somotagen bosqichida esa endotoksikoz
rivojlanishiga asoslangan. Toksik komaning umumiy nevrologik surati-
da erta toksikogen bosqichlarida turg‘un nevrologik o‘choqli belgilar
bo‘Imasligi hamda zudlik bilan yetarli davo choralari olib borilishi nati-
jasida nevrologik simptomlarning tez rivojlanadigan ijobiy o‘zgarishi
xarakterlidir. Zaharli moddalarning ma’lum bir guruhi ta’sirida yuzaga
kelgan toksik komaning har bir turida o‘ziga xos nevrologik simptoma-
tika mavjud. Bu, aynigsa, yuza koma bosgichida yaqqol namoyon bo‘la-
di. O*tkir zaharlanishlardagi komatoz holatlarda asosan quyidagi soma-
to-vegetativ buzilishlar kuzatiladi: ko‘z qorachiglar o‘lchamining sim-
metrik o‘zgarishi, so‘lak va bronxial bezlar funksiyasining buzilishi, ko‘p
ter ajralishi bilan namoyon bo‘ladi. M-xolinomimetik sindromnda mioz,
gipergidroz, gipersalivatsiya, bronxoreya, terining rangparligi, bronxo-
spazm, bradikardiya, vegetativ asab tizimining parasimpatik bo‘limi to-
nusi oshishi tufayli giperperistaltika kuzatiladi. Bu klinika M-xolinoergik
faollikka ega bo‘lgan moddalar bilan zaharlanishdan keyin kelib chiqadi
(muskarin, fosfoorganik birikmalar, barbituratlar, alkogol va b.) M-xolin-
olitik sindromda midriaz, giperemiya, teri va shilliq qavatlar quraqlashi-
shi, gipertermiya, taxikardiya kuzatiladi. Reanimatsiya va intensiv terapi-
ya bo‘limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya qilinadi.
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2.39. ALKOGOLLI KOMA

Alkogolli koma — haddan tashqari ko*p miqdorda spirtli ichimlik qa-
bul gilganda kuzatiladi. Bemorning yuzi giperemiyalashgan, sianotik fon
bilan. Og‘iz bo*shlig*idan keskin alkogol hidi seziladi, taxikardiya 120-
140 ta bir daqgiqada, biroz arterial gipertoniya. Og‘ir holatlarda arterial
gipotoniya, arefleksiya, qorachiqlarning kengayishi, ularning yorug*likka
javob reaksiyasi sust. Ba’zan oldindan psixomotor qo‘zg*alish bilan ke-
chadigan alkogolli komada bemor hushsiz bo‘ladi. Avvaliga bemor yuzi
giperimiyalangan keyin esa oqarib sianotik tusga kiradi. Terisi sovuq,
yopishqoq. nam. Tana harorati doim normadan past bo‘ladi. Yurak faoli-
yati sustlashgan. Yurak tonlari bo‘g‘iq. Puls avvaliga tezlashadi keyin
sekinlashadi. AQB pasayadi. Nafas olishi sekinlashgan, yuzaki. Bron-
xoreya, mexanik asfiksiya ko‘rinishidagi shilliq va qusuq massalarining
nafas yo*llariga aspiratsiyasi kabi obturatsion asoratlar natas faoliyatining
buzilishiga olib keladi, O‘tkir alkogolli zaharlanishning og*ir holatlarida
nafas soni daqiqada 6-8taga kamayadi va ko'pincha patologik Cheyn-
Stoks nafasi yuzaga Keladi. Nafas chigarayotgan havoda alkogol hidi
seziladi.. Koz qorachiglari ko‘pincha toraygan, ammo kengaygan bo‘li-
shi ham mumkin. Yorug‘likka reaksiyasi va korneal refleks chaqirilmay-
di. Ko‘z olmasining mayatniksimon harakati aniqlanadi. Teri va pay ref-
lekslari sust chagiriladi, chuqur alkogolli komada umuman chaqiriimay-
di. Ko‘pincha Babinskiy, xartumcha kabi patologik reflekslar kuzatiladi.
Meningeal simptomlardan Kernig, ensa mushaklari rigidligi aniglanadi.
Komani boshida mushaklar gipotoniyasi, koma rivojlanib borsa ular-
ning atoniyasi kuzatiladi. Gipotoniya yoki atoniya, gipo va arefleksiya
tonik va boshqa reflektor faoliyatning tormozlanishidan dalolat beradi.
Ba’zan qusish kuzatilib, undan alkogol hidi keladi. Ko‘p hollarda diurez
ko*payadi, ixtiyorsiz siyish va defekatsiya xarakterli. Surunkali alkogol
intoksikatsiyalarida epileptik tutganoglar kuzatiladi.

Asosan, qonda alkogol konsentratsiyasi tushishi bilan bemorning ah-
voli yaxshilana boshlaydi. O*tkir alkogolli zaharlanish pasayadi. Alko-
golli komadan bemorning chigishida ko*krak gafasi yuqori sohalarida va
bo‘yinning pastki sohalarida mushaklar miofibrillyasiyasi kuzatiladi. agar
shifokor qo‘lini shu sohalarga qo‘ysa, miofibrillyasiyasi seziladi. holbuki,
boshga etiologiyali komalarda bu holat kuzatilmaydi. Birinchi navbatda
tarqoq tormozlanishdan po‘stlog osti vegetativ boshqaruv mexanizmlari
uyg‘ona boshlaydi, patologik reflekslar vo‘qoladi, pay reflekslari paydo
bo‘ladi. Harakat sohalari o‘ta yuqori qo‘zg‘aluvchanlik bosgichini o°tib
uyg‘onadi. keyinchalik chuqur tormozianishdan birinchi so'ng ikkinchi
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signal tizimi uyg‘onadi. Birinchi navbatda ontogenetik jihatdan nisbatan
eski s0‘z reaksiyalari va assotsiatsiyalar tiklana boshlaydi. Bemor o0°zi-
ning ismini, sharifini, u uchun yaxshi tanish bo‘lgan narsalarning nomini
aytadi, ammo hali bemor bularni qiynalib aytadi, exolahya, perseverats:-
ya kuzatiladi. Koma rivojlanganidan 8-12 soatdan so‘ng bemorlar o°zi-
ga kelishi mumkin. Agar komatoz holat | sutkadan uzogroq davom etsa,
tashxis qo‘yishda ehtiyot bo‘lish kerak.

Qiyosiy tashxisoti. Alkogolli komani boshga komatoz holatlardan
farglay bilish kerak, chunki bemor nafasidan alkogol hidi kelishi har
doim ham algolli komaning asosiy belgisi bo‘lmaydi. Bir vaqtning o°zida
bosh miya travmasi va miyada qon aylanishi buzilishi bilan alkogoldan
zaharlanish birga qo‘shilib kelishi mumkin. Nafasda atseton hidi bo‘li-
shi diabetik koma hagida o‘ylashga undaydi. Metil spirtidan zaharla-
nish klinikasi alkogoli komaga o‘xshaydi. Unda ko‘pincha chaynov
mushaklari, ensa mushaklari, qorin mushaklari, pastki muchalarda tonik
tutqanoglari kuzatiladi. Bunday bemorlar koma vaqtida o‘lmasa, koma-
dan keyin ko‘rish o‘tkirligi pasayadi yoki ko‘r bo‘lib qoladi.

Gipertonik insult yoki bosh miya tomirlari trombozi natijasida yuzaga
keladigan komada gemiplegiya va nigohning jarohatlangan miya tomiri
tomoniga qadalishi kuzatiladi, birdaniga bemor hushini yo‘qotadi yoki
sekinlik bilan hushi xiralasha boradi. Insultda koma alkogolli komaga
nisbatan chuqur xarkterga ega. Uremik komada qorachiqglar yoki haddan
tashqari kattalashadi yoki o‘rtacha o‘lchamga ega bo‘ladi. Ko‘z tubini
tekshirganda, albuminurik retinit belgilari aniglanadi.

Statsionargacha bosqichda:

1) Traxeya intubatsiyasi

2) zond orqali oshqozonni yuvish toki toza suv kelgancha (10-121
xona harorati issiqlikdagi suv)

3) enterosorbent yuborish

4) infuzion terapiya 11 gacha natriy xlorning izotonik eritmasi va gly-
ukozani vena ichiga tomchilab tomizish

5) Oksigenoterapiya

6) Vena ichiga 40-60 mg furosemid yuborish

Zaharlangan moddaning xususiyatlari hagida ma’lumot olish uchun
toksikolog bilan maslahatlashish kerak.

Ogibati. Alkogolli koma ko‘p hollarda yaxshi sifatli. Lekin Cheyn-
Stoks tipidagi nafasning bo‘lishi va komaning 1 sutkadan ko‘proq davom
etishi yomon belgi bo‘lib hisoblanadi. Alkogolli komada o‘lim nafas
markazining falaji bilan tushuntiriladi. Ba’zan o‘lim qusuq massalari nafas
vo'liga Ilqlhshl natijasidagi asfiksiyadan kelib chiqadi. Reanimatsiya va
intensiv terapiya bo‘limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya qnhnad:
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2.40. BOLALARDA UCHRAYDIGAN KOMALAR

Bolalarda komatoz holatlarning rivojlanishi asosida es-hushning
yo'qolishi bilan kechadigan MAT faoliyatining chuqur buzilishi yotadi.
Bolalarda koma turli patologiyalarda rivojlanishi mumkin: miya jaroha-
ti, o‘smasida, qandli diabetda. epilepsiyada, meningoensefalitda, otkir
buyrak va jigar yetishmovchilida, zaharlanishlarda, intoksikatsiyalarda,
miyada gon quyilishida. Es-hushning yo‘qotilish darajasi va reflekslarn-
ing so*nishiga ko‘ra komaning 4 ta bosqichi farglanadi.

I bosgich — bemor karaxt, nutqi noanig, savollarga giyinchilik bilan
javob beradi; bola tashqi ta’sirlar natijasida uyg‘onadi (tovushli, og rigii).
nafas, yurak faoliyati qoniqarli ahvolda. refieklar saqlangan.

IT bosqich (o‘rtacha og‘irlikdagi koma) — sopor holati (hushning
chuqur susayishi): bolani qitsinlik bilan chuqur uyqudan uyg‘otish va
savollarga javob berishga majburlash mumkin. pay reflekslarining pasa-
yishi, taxikardiya, taxipnoe. arterial qon bosimi me’yorida yoki pasay-
gan. LIT bosqich bu prekomatoz holat.

1T bosqich (chuqur koma) — bola hushsiz. chuqur uyqu, uni uygotib
bo‘lmaydi, arefleksiya.qorachiglar kengaygan, teri rangi kulrang tusda,
akrotsianoz, siydik ajralishi va defekatsiya ixtiyorsiz. Nalas tez-tez, yu-
zaki. aritmik: ahamiyatli arterial gipotenziya.

IV bosqich (o°ta chuqur koma yoki terminal holat) — to'liq areflek-
siya, adinamiya, vegetativ faoliyatning og’ir buzilishlari. Patologik turda-
gi nafas: gon bosimi aniqlanmaydi, keskin bradikardiya keyinchalik yurak
to‘xtashi bilan. Bunday hollarda komani aniglash giyinchilik tug‘dirmay-
di. Prekomatoz holatni aniglash giyinchilik tug‘diradi. Bunda anampestik
ma’lumotlarni baholash (yigilish, o‘tkazgan yuqumli kasalliklari. jaro-
hat), surunkali kasalliklar (jigar, buyrak. gandli diabet, epilepsiya). uzoq
muddat issiqda turganligini aniqlash katta ahamiyatga ega. Bolani sinch-
kovlik bilan tekshirish kerak: teri qoplamlarining rangi, chigarayotgan
nafas hidi, qorachiglar holati, o‘choqli nevrologik simptomlar borligiga
e’tibor beriladi, tana harorati o*lchanadi, AB, diurez, EKG tekshiriladi.

Gipoglikemik koma ota-onalari gandli diabet bilan kasallangan, shu
bilan birga insulinomaning ko‘rinishi sifatida (Xarris sindromi)bolalarda
v-hujayralarining diffuz giperplaziyasi natijasida rivojlanadi. Koma yosh
bolalarda ertalab rivojlanishi mumkin (ertalabki gipoglikemiya). Og*ir
hollarda ertalabki gipoglikemiyada qaltirash. ataksiya. g‘ilaylik, mushak
gipotoniyasi, gemiparezlar rivojlanishi mumkin. Og'ir gipoglikemik
xurujlar vangi tug‘ilgan chagaloglarda ham rivojlanishi mumkin (yangi
tug'ilgan chaqaloglar gipoglikemiyasi). bunda nafas faoliyati buziladi,
sianoz, galtirash, tutqanoglar Kuzatilishi mumkin. Erta yoshdagi bolalar-
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da xurujsimon gipoglikemiyalar insulinga yuqori sezuvehanlikda rivojla-
nishi mumkin (Mak-kuori sindromi). Ammio ko‘pincha bu koma qandli
diabeti bor bolalarda rivojlanadi. Koma birdaniga rivojlanishi mumkin,
lekin ko*pincha darakchilari bo‘ladi: holsizlik, betogatlik, qo‘llar va oyo-
glarning qaltirashi, ko*p terlash, och qolish hissining paydo bo‘lishi. Bola
rangpar va tezda hushini yo‘qotadi, qorachiqlar kengaygan, harakat]ar
sekinlashgan, bradikardiya, ko‘z olmasi taranglashgan, pay reflekslari ch-
agiriladi, mushak tonusi oshgan, tili nam, og‘izdan atseton hidi kelmaydi.
Qondagi qand miqdorini aniqlash hal giluvchi omil bo‘lib hisoblanadi.
Qand keskin tushgan. siydikda qand va atseton aniglanmaydi.

Kechikiirib bo‘lmaydigan yordam: Komatoz holatning birinchi
daqiqalarida giper- va gipoglikemik komani tashxislash giyin bo‘lgan
paytda vena ichiga 20%- 20-25 ml yoki 40% glyukoza eritmasi yuborila-
di. Gipoglikemik komada bemorning ahvoli darrov yaxshilanadi. diabetik
komada esa hech qanday samara bermaydi. Diagnozga aniglik kiritgan-
dan keyin vetarlicha samara berganigacha qonda gand miqdori nazorati
ostida glyukoza yuborish davom ettiriladi. Reanimatsiya va intensiv.tera-
piya bo'limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya gilinadi.

Diabetik koma turli yoshdagi qandli diabet kasalligi bo*lgan bolalar-
da uchraydi, lekin ko‘pincha maktabgacha va maktab yoshidagi bolalarda
uchraydi. Haddan tashqari ko'p ovqatlanganda, insulinni to*xtatganda va
boshqga og'ir kasalliklar qo*shilib kelganda yuzaga keladi. Bu komaning
ketoatsidotik va giperosmolyar va lakiatatsidemik formalari farqlanadi.
Koma yuzaga kelgancha prekomatoz holat yuzaga keladi: chanqoglik
kuchavadi, deurez oshadi, holsizlik, umumiy bezovtalik, ishtahaning
yo-qolishi, bosh va qorinda og'riq yuzaga keladi. Komada nafas chuqur
va shovqinli. qusish kuchayadi. teri va shilliq gavatiarda quruqlik kuza-
tiladi, xarakterli “diabetik gizi! yonoq” paydo bo‘ladi, taxikardiya, qon
bosimi va mushaklar tonusining pasayishi kuzatiladi, og*zidan atseton
hidi keladi, ko'z gorachiglari kichraygan holatda bo*ladi. Qonda giper-
glikemiya, keton tanachalarining me’yori oshgan, ba’zida azot goldiglari
me'yorining oshishi kuzatiladi (22 mol/l dan ortig), ishqor zaxirasi 8.9-
13.39 mmol gacha pasayadi va gon PH 7.2 hamda undan past, o'rtacha da-
rajadagi neytrofilyoz yuzaga keladi. Siydikda qand atseton, atsetouksusli
kislota. ogsil, silindrlar eritroisitlar aniqlanadi. Giperosmolyar noatsedot-
ik komada suvsizlik qonda gand migdorining o'ta balandligi (80 mmoi/l),
gipernatriemiya, azotemiya oshib boradi, serebrospinal suyuqlikning os-
motik bosimi pasayadi miya shishi rivojlanadi. Bu shaklda tezda stupor.
koma va matganoglar yuzaga keladi.
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Kam hollarda bolalarda laktatsidemik koma rivojlanadi, bu shaklda
tomir kollapsi qonda laktat miqdorining oshishi xloridlar tarkibining pasay-
ishi va gonda qand miqdorining ma’lum migdorda oshishi ustunlik giladi.

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam: maktabgacha bo‘lgan bolalarda
teri ostiga 20-30 ED miqdorda oddiy insulin yuboriladi va 10-20 ED mak-
tab yoshidagi bolalarda yuboriladi. Siydik chigmay qolganda-siydik pufa-
gi kateterizatsiyasi keyinchalik insulinning miqdorini qonda va siydikda
gand miqdoriga qarab belgilanadi.Chuqur ketoatsedotik komada'z va 1/3
dozadagi insulinni vena ichiga yuboriladi. Takroriy insulinni 2-3 soatdan
keyin yuboriladi va shunday ketma-ketlikni samara bergancha bajariladi.
Umunmiy sutkalik doza 1.5-2 ED/kg ni tashkil etadi. 2nchi kunda insulinni
S ta in’eksiya ko‘rinishida yuboriladi: nonushtadan oldin, tushlikdan ol-
din, kechki ovgatdan oldin, 12 kechasi va soat 6 da. Bir vaqtning o‘zida
organizmning suvsizlanishi va atsidozni oldini olish uchun 200-400 ml
natriy xlorning izotonik eritmasi yuboriladi va uni vena ichiga tomchilab
1000 ml/sutka hisobida yuborish davom ettiriladi, kichik yoshdagi bo-
lalarda 1000 ml/sutka hamda 1500-2000 mi/sutkasiga, maktab yoshidagi
bolalarga zarurat bo‘lganda 7.5% kaliy xlor ertimasi yuboriladi. Yaqgol
namoyon bo‘lgan atsidozda vena ichiga 4%!i natriy gidrokarbonat 0.2 g/
kg hisobida vena ichiga tomchilab yuboriladi. Reanimatsiya va intensiv
terapiya bo‘limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya gilinadi.

Jigar komasi bolalarda ko‘pincha virusli gepatitdan keyin, kam hol-
larda jigar sirrozining oqibati, hamda zamburug’, fosfor mish’yak bilan
zaharlangan paytda yuzaga keladi va sepsis zaminida yuzaga kelishi
mumkin. Jigar komasi keskin yoki sekinlik bilan rivojlanishi mumkin,
o°tkir rivojlangan komada tana haroratining ko‘tarilishi, tez-tez qusish,
sariglikning paydo bo‘lishi yoki kuchayishi, gemorragik sindrom bilan
xarakterlanadi. Komaning sekin rivojlanishida gipoxrom kamgonlik
oshadi, leykotsitoz bilirubinning baland yoki oshgan miqdori aniglana-
di, siydikda o‘t pigmentlari, ogsil, eritrotsitlar, silindrlar, aminokislotalar
miqdorining oshishi kuzatiladi.

Kechiktirib bo‘Imaydigan yordam: mutloq tinchlik qat’iy yotoq re-
Jim ochlik-suvli pauza keyinchalik bo‘laklangan ovqatlanish bilan. Kaita
migdorda uglevodlar (15-20g/sut) yog* va ogsillarni chegaralagan holda.
Ovqatlantirishning iloji bo‘lmasa parenteral oziqlanishga o‘tiladi. Tez-
korlik bilan vena ichiga 500-1000 ml/sut migdorda glyukoza yuborila-
di. Suyuglikni tomchilab yuborishdan oldin 20-40%-40-60ml glyukoza
vena ichiga yuboriladi. Natriy xlorning izotonik eritmasini glyukoza bi-
lan aralashtirib yuborish mumkin, bir vaqtning o‘zida 5-10ED insulin teri
ostiga yuboriladi.
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5% -0.5-1 ml piridoksin eritmasini, 1% -1 ml vikasol, 200-300 mkg
vitamin V, mushak orasiga yuboriladi. Atsidoz darajasiga qarab, 100dan
300mi gacha natrly gidrokarbonat eritmasi yuboriladi. Katta dozadagi
glyukokartikoidlar 4-5mg/kg-sut., prednizalonni vena ichiga tagsimlab
sutka davomida 4-5 martaga yuboriladi. Antiferment preparatlar tavsi-
ya etiladi: trasilol, kontrikal 5000-10000 ED 100-300 ml natriy xlorning
izotonik eritmasiga aralashtirib, vena ichiga tomchilab yuboriladi. Toza
muzlatilgan plazma, diuretiklar tavsiya etiladi. Tutqanogqlar kuzatilsa.
tutqanoqqa qarshi preparatlar natriy oksibutirat, droperidol, diazepam
gilinadi, bundan tashqari glikozidlar, oksigenoterapiya, antibiotiklar,
tozalovchi klizmalar qilinadi. Reanimatsiya va intensiv terapiya bo‘limi-
ga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya gilinadi.

2.41. GIPERTERMIK KOMA

Bu patologik holat tashqi issiglik omillarining ta’siri natijasida or-
ganizmning umumiy qizishiga asoslangan. Issiq urishi ma’lum bir vaqt
davomida yuqori haroratli va baland namligi bo*lgan xonada turish, issiq
ob-havo sharoitida uzoq vaqt kolonna bo‘lib yurmoq, issiq yopiq joy-
da intensiv jismoniy ishlash natijasida yuzaga keladi. Quyidagi omillar
bunga imkoniyat tugdiradi: issiq kiyim, charchash, suyuqlik ichish tar-
tibining buzilishi. Issiq urishi suv-elektrolit almashinuvining buzilishi,
perivaskulvar shish, miyada Kichik nuqtasimon qon quyilishlar bilan
xarakterlanadi.

Klinik jihatdan bu holsizlik, darmonsizlik. uyquchanlik, bosh ayla-
nish, quloglarda shovqin, chanqoqlik. ko‘ngil aynish ko'rinishida nam-
oyon bo‘ladi. Teri qoplamlari giperemiyalangan, puls, nafas chastotasi
tezlashgan, tana harorati 40-41°S gacha ko‘tariladi. Og‘ir hollarda pa-
tologik natas (Cheyn-Stoks). gipotenziya. bemorlarda karaxtlik, hushini
yo'qotish hollari kuzatiladi. alahsirash, psixomotor qo‘zgaluvchanlik,
tutganoglar, komatoz holat kuzatilishi mumkin.

Bemorni tezda issiq xonadan olib chigib, toza havo kirishini ta’min-
lash kerak, sovuq suv ichiriladi, boshiga sovuq boylam gilinadi, og‘ir hol-
larda sovuq suv bilan namlangan choyshab bilan bemor o*raladi, sovug
suv sepiladi, boshiga va chov sohalariga muz qo‘yiladi. Yurak qon-tomir
yetishmovchilida vena ichiga 0,05%-0.5 ml stotantin, 0,5-1ml mezaton
vuboriladi. Vena ichiga natriy xlorning izotonik eritmasi, reosorbilakt
200 ml gacha tomchilab yuboriladi. AB pasayib ketganda, teri ostiga
adrenalin yuboriladi. Og*ir hollarda bemorlarni reanimatsiya bo* ITmIUZL
yengilroq paytda terapiya bo‘limiga gospitalizatsiya gilinadi.
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* Juda qizib ketmoq — tashgi ta’sirlar natijasida tana haroratining
ma’lum miqdordan oshib ketishi. Bu holat tomirlarning kengayishiga,
giperventilyatsiyaga, ko‘p terlashga olib keladi. Buning natijasida giper-
tonik tipdagi degidratatsiya va sirkulyatsiyalanadigan qon hajmining
pasayishiga olib keladi. Yurakning gisqaruvchanlik faoliyati pasayadi,
“AQB,tomir tonusi pasayadi. Serebral gipoksiya va tutqanoglar kuzatiladi.

Sabablari: organizinga uzoq vaqt yuqori haroratning ta’siri natijasida
yuzaga keladi.

Simptomlari:

Kuchli bosh og’riq, quloglarda shovqgin

Bosh aylanishi

Chanqogqlik

Ko‘ngil aynish, qusish

Alahsirash, gallyusinatsiyalar

Tutganoglar

Hushdan ketish

Nafas tez-tez, yuzaki

Yurak tonlari bo‘g‘iq, aritmiya

Tana haroratining 40° gradusdan oshishi

Taxikardiya

Arterial gipotoniya

Midriaz :

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam: bemorni tezda issiq xonadan
olib chiqib, toza bavo kirishini ta’minlash kerak. sovuq suv ichiriladi,
boshiga sovuq mato qo‘yiladi, og‘ir hollarda sovuq suv bilan namlangan
choyshab bilan bemor o‘raladi, sovuq suv sepiladi, boshiga va chov so-
halariga muz qo‘yiladi.

Vena ichiga 50%-2 ml analgin yuboriladi. Reosorbilakt, 90-60 mg
prednizalon qilinadi. Samara bermasa, takroran prednizalon va 1%-1
ml mezaton yuboriladi.Tutqanoglar vaqtida relanium 10mg vena ichiga
sekin yuboriladi.

2.42. ALIMENTAR KOMA

Alimentar koma nisbatan keskin rivojlanadi, ko‘pincha bundan oldin
hushdan ketish holati kuzatiladi, ba’zan esa qisqa muddatli qo*zg‘alishdan
so‘ng yuzaga keladi. Ochlik komasining diagnostikasida bemorlarda o‘zi-
ga xos tashqi ko‘rinish bo‘ladi (kaxeksiya, shishlar). Teri rangpar, sovug,
quruqg. Tana harorati pasaygan, qorachiglar kengaygan. Mushak tonusi va
pay reflekslari pasaygan, tetanik talvasalar ham kuzatilishi mumkin. Na-
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fas yuzaki, ba’zan aritmik, AB pasaygan, puls kichik to‘liglikda. O‘lim
yurak va nafas faoliyatining to‘xtashi natijasida yuzaga keladi.

Kyechishi. Alimentar koma ko‘pincha ichak infeksiyalari, pnevmoniya,
sil bilan asoratlanadi. bular asosan oflim bilan yakunlanadi. Ko‘p hollarda
o‘lim o*pka arteriyasining tromboemboliyasi natijasida yuzaga keladi.

Tashxis o‘ziga xos klinik simptomlar, anamnez ma’lumotlarida uzog
muddatli ochlik borligi natijasida qo‘yiladi. Har bir holatda ham bem-
or‘ozib ketishining asosiy sababi ochlik ekanligiga ishonch hosil gilish
zarur.

Davolash. Bu komada bemorlarm rezinali ISltglCh[al‘ bilan isitila-
di, vena ichiga 40%- 40-50 ml gyukoza eritmasi yuboriladi, keyin esa
5%-1-2 1 gyukoza eritmasini tomchilab yuboriladi, unga vitamin V, V,,
qo‘shiladi. Vena ichiga 30-40 mg prednizalon yuboriladi, tutqanoqlar va-
qtida 10 ml 10% kalsiy xlor eritmasi vena ichiga yuboriladi.

Engil turida tagsimlangan, ogsil, vitaminlar bilan boyitilgan ovqat
beriladi. Jismoniy zo‘rigishlarni chegaralanadi, uyqu yaxshilanadi.
Ovqatning umumiy kaloriyasi 3000-3500 kkal, ogsillar 100 g dan kam
emas, uglevodlar 500-550g, yog® 70-80g sutkada bo‘lishi kerak. Zaru-
rat bo*lganda, kislota-ishqor disbalansi, infeksion asoratlar, disbakterioz,
immun holati davolanadi. Reanimatsiya va intensiv terapiya bo‘limiga
shoshilinch ravishda gospitalizatsiya gilinadi.

2.43. BEZGAK KOMASI

Bezgak komasi bezgak kasalligining og'ir asorati bo'lib, ko‘pincha
tropik bezgakda, kam hollarda 3 kunlik bezgakda ham rivojlanishi mum-
kin. Ko*pincha koma avgust va sentyabr oylarida kuzatiladi. Hozirgi kunda
bu kasallik keskin kamayganligi uchun bu koma turi deyarli uchramaydi.

Koma patogenezi, ko*pchilik Klinitsistlarning ma’lumotlariga-asosan,
miya kapillyarlarining parchalangan yoki yorilgan eritrotsit, leykotsit va
bezgak plazmodiysidan tashkil topgan tromb bilan meXanik bekilib qoli-
shi tufayli miyada qon aylanishining buzilishi natijasida yuzaga keladi.

Simptomlari. Komaning boshlanishi birdaniga bo‘lishi mumkin, bir
necha soat davomida, ammo ko‘pincha u sekin rivojlanadi, 2-3 sutka
davomida. Bezgak Lomas.imng kechishida 3 ta davr tafovut qilinadi: 1)
prekomatoz; 2) qo‘zg'alish davri; 3) depressiya davri. Prekomatoz ho-
latda bemorlarda kuchli bosh og'riq, betoqatlik; chaynov mushaklarin-
ing qisqarishi, es-hushning xiralashuvi kuzatiladi. Qo*zg‘alish davrlari
tormozlanish bilan almashinadi, bemorlar karaxt, uyquchan, harakatsiz.
Komaning boshlang'ich - qo‘zg*alish davrida bemor hushida bo‘Imay-
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di, bemor alahsiraydi, mushak tonusi va pay reflekslari aniqlanmaydi,
patologik refiekslar va meningeal belgilar kuzatiladi, tonik va klonik
tutqanoglar, tovon klonusi, siydik va axlatning chigmasligi ko‘rinishida
namoyon bo‘ladi. Kechki davrda - depressiya davrida to‘liq prostratsi-
ya, mushak tonusining pasayishi, pay reflekslari aniglanmaydi, siydik
va axlatning chigmasligi ko‘rinishida namoyon bo‘ladi. Komada yotgan
bemorni tekshirganda, bemorning o‘ta og‘ir ekanligi, yuzi shishgan, er-
simon, sarg‘imtir rangda, ko‘zlari yarim ochigq, lablari qurug, tili quruq,
karashlangan, tana harorati ko*tarilgan, nafas tezlashgan, yuzaki, puls te-
zlashgan, yurak tonlari bo‘g‘iq, AQB pasaygan, ko*pincha diffuz bronxit
kuzatiladi. Ichaklar parezi natijasida qorni dam, jigar va taloq kattalash-
gan. Qonning qalin tomchisini tekshirganda, tropik bezgakning plaz-
modiysi aniglanadi. Umumiy qon tahlili tomonidan gipoxrom kamqon-
lik, eritrotsitlar cho*kish tezligi oshgan, ko‘pincha leykopeniya. Siydik
tahlilida urobilinuriya, mikroalbuminuriya, mikrogematuriya va bitta-ik-
kita silindrlar aniglanadi.

Epidemik o‘choglarda tashxis qo‘yish qiyinchilik tug‘dirmaydi.
Tashxisni tasdiglovchi asosiy belgi bu qonda bezgak plazmodiysining
aniqlanishidir.

Qiyosiy tashxisot. Bezgak komasini jigar va meningoensefalik koma-
dan farglash kerak. Qusish, jigar hidi, shovqginli nafas, gemorragik simp-
tomlarning mavjudligi jigar komasi tashxisini qo‘yishga imkon beradi.
Meningoensefalik komada uchun puls sekinligi, nafasning sekinligi,
qizargan yuz, jigar va talogning kattalashmaganligi xosdir. Bezgak ko-
masi tashxisini qo‘yish uchun katta ahamiyatga ega bo‘lgan belgilar bu
tana haroratining yuqoriligi, jigar va talogning kattalashuvi.

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam: bezgak komasiga shubha tug‘il-
sa darrov davo choralari qonda bezgak plazmodiysi natijalarini kutmas-
dan boshlash kerak, chunki 1-2 soat oldin boshlangan terapiya ham be-
mor hayotini saqlashda katta ahamiyatga ega. Davosi spetsifik — akrixin
yoki xinin kerakli dozada parenteral yuboriladi. Akrixin 4%-2,5 ml ni
glyukoza bilan birga 3-5 daqiga davomida vena ichiga yuboriladi va bir
vaqtning o‘zida 5 ml akrixinning shu eritmasini mushak orasiga yubo-
riladi, 8 soatdan so‘ng shu dori moddasini takroran yuborish kerak. Sutka
davomida 0,3-0,6 g akrixin yuboriladi.

Xinin birinchi kun bir marta vena ichiga 20 ml 40% glyukoza bilan
birga yuboriladi, bir vaqtning o‘zida 1 ml 50% eritma mushak orasiga,
so‘ng | ml 8 soatdan keyin mushak orasiga yuboriladi. Sutkalik doza 2
g. Vena ichiga yuborishdan oldin kollapsni oldini olish uchun mezaton
qgilinadi.
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Yurak facliyati yomonlashganda, xininni vena ichiga yuborish tavsi-
ya etilmaydi, uni fagat mushak orasiga yuborish buyuriladi. Akrixin va
xinindan tashqari bigumal 10 ml 1% eritmasi vena ichiga kuniga 2 mahal,
keyinchalik 0,1 g 3 mahal 5 kun-davomida tavsiya etiladi. Davolashga
qaramasdan, kasallik o‘chog‘ida20% katta yoshdagi bemorlar, 15% bo-
lalar bu kasallikdan o‘ladilar. Bu kasallikning nisbatan yengil kechishi-
ga — bushning o‘tkir darajada xiralashuvi va xatti-harakatlarning o‘zgar-
ishiga ham e’tibor bilan yondashish zarur. Bu buzilishlar birdaniga yoki
sekin-asta epileptik tutqganogdan keyin rivojlanishi mumkin. Simptom-
atikasida katta yarim sharlar po‘stlog‘ining tarqoq zararlanishi, ammo
o‘chogli nevrologik belgilar bu kasallik uchun xarakterli emas, miya par-
dalarining ta’sirlanish belgilari ham kuzatilmaydi. Bemorda uzoglashti-
ruvchi g'ilaylik, oral avtomatizm reflekslari kuzatiladi, qorachiq refleksi
fagat chuqur komada yo‘qoladi. Mushak tonusi yoki oshgan yoki pasay-
gan bo‘ladi, pay reflekslari ham turlicha o‘zgaradi, yozuvchi patologik
reflekslar paydo bo‘ladi, gorin va kremaster reflekslari aniqlanmaydi.
Dekortikatsion yoki detserebratsion rigidlik xarakterli. Taxminan 15%
bemoriarda ko'z to‘r pardasiga qon quyilish, 5% dan kamrog bemorlar-
da qon talashlar va TITQIS boshqa simptomlari kuzatiladi. Bolalarda
anemiya va epileptik tutqanoqlar kuzatiladi. Bezgak komasini o‘tkazgan
bolalarda 10% hollarda nevrologik nugsonlar saqlanib qoladi. Reanimat-
siya va intensiv terapiya bo‘limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya
qgilinadi.

2.44. UGLEROD OKSIDI BILAN ZAHARLANISHDAN
KEYINGI KOMA

Uglerod oksidi (SQ) yovuz gazlar turkumiga Kiradi, chunki u hidga,
rangga ega emas. shuning uchun zaharlanish bemorga sezilmasdan yuza-
ga keladi. U gemoglobinga juda yagin bo‘lib, u bilan birikma — karboksi-
gemoglobinni hosil qiladi, buning ogibatida esa to’qima nafasi buzilib,
nafas fermentlari bloklanadi. Bu gaz bundan tashqari neyrotoksik ta’sirga
ham ega. Zaharlanishning yengil, o‘rta og‘ir va og‘ir turlari farqlanadi.
Zaharlanishning vengil darajasi karboksigemoglobinning konsentrat-
siyasi 15% dan 30% gacha bo‘lganda yuzaga keladi. Bu o‘rab oluvchi
bosh og'rig, bosh aylanish, ko*ngil aynish va qusish kabi belgilar bilan
namoyon bo‘ladi. O°rta og‘irlikdagi zaharlanishda (karboksigemoglo-
binning konsentratsiyasi 30-40%) mushak holsizligi, ko‘ruv va eshituy
o'tkirligi pasayadi. Hansirash va taxikardiya paydo bo‘ladi. Zaharlanish
sodir bo‘lgan joyda qisqa muddatli hushni so‘qotish kuzatilishi- mum-
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Kin, bu holat keyinchalik qo‘zg‘aluvchanlik, eshituv gallyusinatsiyalari
yoki tormozlanish, adinamiya bilan almashinishi mumkin. AB oshgan,
traxeobronxit belgilari namoyon bo‘ladi. Karboksigemoglobinning kon-
sentratsiyasi 50%-60% gacha oshganda, bemor hushdan ketadi va koma
rivojlanadi (zaharlanishning og‘ir darajasi). Teri sianotik-qizg‘ish, qor-
achiglar kengaygan. Nafas tezlashgan, yuzaki, tana harorati oshgan, ensa
mushaklari rigidligi aniqlanadi, parez va falajliklar rivojlanishi mumkin.
Ogqibati komatoz holatning davomiyligiga bog‘liq.

Kechiktirib bo‘lmaydigan yordam: birinchi navbatda toza havoning
kirishini ta’minlash zarur, nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini yaxshilash
kerak, uzluksiz kislorod ingalyatsiyasi, zarurat bo‘lganda traxeya intu-
batsiyasi va o‘pkalarning sun’iy ventilyatsiyasini amalga oshirish kerak.
Bemorni zudlik bilan reanimatsiya bo‘limiga gospitalizatsiya qilish ker-
ak bo‘ladi. O‘rta va og‘ir darajadagi zaharlanishlarda giperbarik oksi-
genatsiyani 2-3atm bosimli kamerada 2-3 soat davomida. Miya shishu-
vida — lyumbal punksiya gilinib, 10-15ml likvor olib tashlanadi, osmotik
diuretiklar gilinadi. Qo‘zg‘alishda, tutqanoglarda 2 ml 0,5% diazepam
vena ichiga yuboriladi. O‘pka asoratlari kelib chiqishini oldini olish
uchun antibakterial terapiya, yaqqol kuzatilgan nafas yetishmovchilida
- o‘pkalarning sun’iy ventilyatsiyasi amalga oshiriladi. Reanimatsiya va
intensiv terapiya bo‘limiga shoshilinch ravishda gospitalizatsiya gilinadi.

2.45. KOMATOZ BEMORLARNI OLIB BORISH
TAKTIKASIDAGI XATOLIKLAR

Gospitalizatsiyagacha bosqichda yo®l qo‘yiladigan xatoliklar bir tomon-
dan tez yordam guruhini ta’minlashning chegaralanganligi bo‘lsa, boshqa
tomondan tibbiyot xodimining yetarlicha malakaga ega emasligi bilan
tushuntiriladi. Imkoniyatlar chegaralanganligi tufayli gospitalizatsiyaga-
cha bosgichda barcha komatoz holatlar uchun muhim bo‘lgan glikemiya
va ketonuriya aniglanmaydi, juda kam hollarda periferik venaga kateter
o‘rnatiladi, bu esa tranportirovka vaqtida infuzion terapiyani o‘tkazishga
giyinchiliklar tug‘diradi, flumazenil va meksidol qo‘llanilmaydi. Insultlar-
da AQB ni keskin va birdaniga tushirish qo‘pol xato hisoblanadi. Ko*pin-
cha tez yordam guruhidagi dori vositalarining miqdori chegaralangan.
Gipoglikemik va opiat komasiga shubhalangan vaqtda kamdan kam hol-
larda 40% glyukoza eritmasi va naloksonni diagnostik magsadda yuborib
tekshiriladi. Glyukozaning konsentratsiyasi baland bo‘lgan eritmalarini
yuborishdan oldin tiamin qilinmaydi, traxeya intubatsiyasini amalga os-
hirishdan oldin atropin bilan premedikatsiya gilinmaydi. Bemorlar yetarli-
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cha tekshirilmaydi: komaning chuqurligi baholanmaydi, nafas chastotasi,
YuQS, AQB aniqlanmaydi va kamdan kam hollarda EKG gilinadi.

Gospitalizatsiyaga ko‘rsatma: komada yotgan bemor zudlik bilan
reanimatsiya bo‘limiga, bosh miya jarohati va subaraxnoidal qon quyil-
ishlarda esa neyroxirurgiya bo*limiga gospitalizatsiya qilinishi shart.

Komatoz holatlarda mumkin bo‘lmagan chora-tadbirlar. Tse-
rebral yetishmovchilikning chuqurligidan gat’iy nazar barcha komatoz
holatlarda MNTning faoliyatini so‘ndiruvchi dori vositalarini (neyro-
leptiklar, narkotik analgetiklar, trankvilizatorlar) go‘llash mumkin emas,
fagat tutganoq sindromi bilan kechadigan komalar bundan mustasno
ularda diazepam qo‘llaniladi. Komada qo‘zg*atish ta’siriga ega bo‘lgan
dori vositalarini (psixostimulyatorlar, nafas analeptiklari) qo‘llash ham
mumkin emas, fagat nafas analeptigi bo‘lgan bemegrid bundan mustasno,
chunki u barbituratlar bilan zaharlanishda spetsifik antidot sifatida ishlati-
ladi. Gospitalizatsiyagacha bosqichda insulinoterapiyani amaiga oshirish
mumkin emas.

2.46. ILON VA ZAHARLI HASHAROTLAR
CHAQISHIDAN ZAHARLANISHLAR

Ilon zahri o‘tkir zaharlanishga sabab bo‘lib, ilon zahriga ko‘rd ' maxsus
ta’sir giladi. Inson uchun xavfli zaharli ilonlar O‘rta Osiyo, Qozog iston,
Kavkazda yashovchi kobra, gyurza. Shimoliy Yevropa Ural va Sibirda
tarqalgan gadyuka va shitomordnik. Zaharni o'lja tanasiga ikkita tishi
yordﬂmida kiritadi. Jarohat sanchilgan ko‘rinishda kam sezilarli bo‘ladi.

Belgilari: Birinchi dagigalarda rivojlanib boradi, vamshoq to‘gima-
lar shishi, chagilgan maydonda dog‘simon qon quyilishlar, ichi qizg‘ish
suyuqlik bilan to*lgan qavarchiglar, 20-40 dagiqa ichida yaqqol shokning
rivojlanishi: bosh aylanishi, ko‘ngil aylanishi, qusish, tomir urishining te-
zlashishi, qon bosimining tushishi. ba’zan hushning yo‘qotilishi kuzatiladi.

Gadyuga ilonini zaharida toksik ogsillar va polipeptidlar (fosfolipaza,
gialouronidaza, letsitinoza) va boshga biologik faol moddalar bo‘ladi. Za-
har qonga kirib fosfolipaza ta’sirida letsitinni faollashtiradi. Letsitin esa
gemolitik va sitolitik ta’sirga ega bo'lib, bu qon va to*qimalami zararlan-
ishiga olib kelib, kardiotoksik, antikoagulyatsion va sitolitik ta’sir giladi.
llon zahari ta’sirida tomir devorlarining oftkazuvchanligi oshadi. Buning
natijasida to‘qimalarda shish va jarohat sohasida nekroz yuzaga keladi.

Klinikasi: Jarohat sohasida birinchi minutlarda kuchli og'rig, shish
paydo bo‘lib, keyinchalik butun qo‘l va oyoqqa tarqalishi mumkin. Bun-
dan tashqari ruhiy buzilishlar, qo‘rquv, qo‘zg‘alish, vahima kuzatiladi.
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Keyinchalik gorinda to‘lg*oqsimon og'riglar, qusish, ich ketishi, yuzda
angionevrotik shishlar paydo bo*ladi.

Asosiy belgilari: ilon chaggan joyida g‘adir-budirli shish va og‘riq
paydo bo‘ladi. Puls tezlashadi, AB pasayadi, nafas olish giyinlashadi.
Bemor bezovta bo'ladi, qo*zg*aluvchan, ko*ngil aynish, xiqildog funksi-
yasining buzilishi bo‘lishi mumkin. Ilon zahri organizmga tez tarqaladi.
Tezda zaharlanish belgilari paydo bo‘ladi va rivojlanadi. Bundan tashqari
ilon zahridan zaharlanish klinik manzarasi ilon turiga, o‘lchamiga, za-
har miqdoriga, chaqish joyiga bog‘liq bo‘ladi. Bosh, bo‘yin va katta qon
tomir sohalaridan chaqgsa, zaharlanish og‘ir kechadi. Tlonni neyrotoksik
zahri, mushaklarni harakatga keltiruvchi nervni impulslar o‘tkazuvchan-
ligiga ta’sir etadi, MNT va nerv ganglionlarida impulslar o‘tkazuvchan-
ligini buzadi. Ilon chaqgan joyda aylana og'riq seziladi. [lon chagqandan
keyin ma’lum vaqt o‘tmasdan mushaklarda holsizlik, harakat koordinat-
siyasining buzilishi, umumiy shollik rivojlanishi mumkin. Og‘ir holatlar-
da shollik yuz mushaklari, halqum, higildoq mushaklarigacha tarqaladi.
Ko’z olmasining harakati, higildoq mushaklarining vazifasi buziladi. Re-
flekslar tormozlanishi natijasida patologik uyqu, shu bilan birga og'riq va
taktil sezuvchanligi pasayadi. Birinchi 20-40 min. davomida shok holati
kuzatiladi, bemor hushidan ketadi, tomir ichi gemolizi kuchayadi. Eng
xavili va og‘ir davr zaharlanishning (2-18 soatlari hisoblanadi. Nafas ol-
ish to‘xtashi natijasida o‘lim yuzaga kelishi mumkin.

Vogea joyida kechiktirib bo‘lmaydigan birinchi tibbiy yordam:
Jjarohatdan birinchi tomchi qonni sigib yoki so‘rib tashlash kerak. Bu usul
10-15 minut davomida yaxshi yordam beradi. Zaharni so‘rib tashlash.
bu 30-50% zaharni chigarishga yordam beradi, zaharlanish kechishini
yengillashtiradi. Jarohatdan qonni so°rib tashlash uchun yordam ko‘rsat-
uvchini og’iz shilliq pardalari jarohatlanmagan bo‘lishi kerak. So‘rilgan-
da og‘iz va oshqozonga tushgan zahar xavf tug‘dirmaydi. Jarohatlangan
qo’l yoki oyoqqa bog'lov go‘yish mumkin emas. Bog‘lov qo‘yib qisib
bog‘lash arteriya va venada qon aylanishini buzadi. Bog‘lovdan past-
da gidrostatik bosim ortishi natijasida zahar suyakning chuqur venalari
orqali o‘tadi, zahar tarkibidagi gialuronidaza fermenti suyakni eritadi va
natijada patologik sinishlar kuzatilishi mumkin. Chaqilgan sohaga anti-
septiklar bilan ishlov berish va boylam qo‘yish kerak

Immoblizatsiya qilish.

Suyuglik ichirish,

Tezda bemorni davolash maskaniga yetkazish kerak.

Kasalxona sharoitida yordam ko‘rsatish:
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1. Jarohatni yuvish.

2. Ilon zahriga garshi maxsus mono yoki polivalent zardobni Bezred-
ko usuli bilan 1500-1000 AEdan tomchilab tomir ichiga yubonladl bir-
inchi 30 min. davomida.

I. Profilaktik maqsadda qogsholga qarshi zardob yuborish.

2. Sirkulyar novokainli blokada.

3. Hujayra membranasini mustahkamlash uchun prednizolon 500mg/
sut.ga, vitamin E 30%-2ml.

4. 1kkilamchi infeksiyani oldini olish uchun keng spektrdagi antibiotik
beriladi. Geparin 500 ED dan sutkasiga 4 mahal teri ostiga yoki m/o (ko-
agulogrammani nazorat gilgan holda).

5. Jarohatlangan qo‘l yoki oyoqni immobilizatsiya qilish, mahalliy

sovutish, bemor harakatini cheklash.

6. O*tkir buyrak yetishmovchilini oldini olish.

7. Infuzion dezintoksikatsion terapiya(Sorbilakt, reosorbilakt).

10. Giperkaliemiyani davolash.

1. YaMP 1-2 litrgacha quyish yaxshi samara beradi.

12, Simptomatik terapiya.

ESDA TUTING! Ilon chaqqan joyni kuydirish, bemorga spirtli
ichimlik ichirish, oyoq-qo‘llarga qisib turuvchi bog‘lov qo‘yish mut-
logo mumkin emas.

Ari va hasharotlar chaqishi. Hasharotlar zahri mahaliy yallig‘lanish
va umumiy zaharlanishga sabab bo*ladi. Og'irlik darajasi chaqish soniga
(bir paytda 500ta arining chagishi o‘limga olib kelishi mumkin) va chaq-
ish joyiga (asosan yuz sohasi juda xavfli) bog‘liq.

Birinchi tibbiy yordam:

Shikoyatlarni bartaraf qilish. Chagish joyiga sovuq qo‘yish.

Allergik reaksiyalar kuzatilsa (dimedrol, suprastin) gilinadi va bemor
tibbiyot maskanlariga yetkaziladi.

2.47. CHAYON CHAQISHI

Chayon devor va binolar yoriglarida hayot kechiradi. Bo*g‘imsi-
mon tanaga ega. Oxirgi segment-dumida nayzasi bo‘ladi. Dumi juda
harakatchan. Chayonlarning o'rtacha kattaligi 5-10 sm bo‘ladi. Eng xav-
flisi qora chayondir. Chayon chagqanda mahalliy gattiq og‘riqg; achishish,
mahalliy shish, qon quyilishlar hosil bo‘ladi. Ayrim mushaklarning tor-
tishishi va q:xqanslu kuzatiladi. Bemor sovuq', yopishqoq ter bilan qopla-

nadi, umumiy behollik rivojlanadi. Ba’zi hollarda anafilaktik reaksiyalar
kuzatiladi va bu reaksiya bemorning o‘limiga olib kelishi ham mumkin.
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Qoraqurt. O'rta Osiyo va Qrim yarim orolida uchraydi. Inson uchun
goraqurt urg*ochisi xavflidir. Ularda bir juft naychasimon zahar bezlari
bo’lib, og'zi yuqori jag'lariga ochiladi. Urg*ochi qoraqurt qizg‘ish yoki
oqish dog‘lari bo‘lgan qora gorinchaga ega. Uzunligi 10 sm gacha yeta-
di. Qoraqurt chaqqan joyda butun tanaga tarqaluvchi qattiq og'riq paydo
bo‘ladi. Psixomotor qo‘zg*alish, hansirash, sianoz, taxikardiya, aritmiya,
AB ko‘tarilishi, ko‘p miqdorda so‘lak ajralishi kuzatiladi. Nafas yetish-
movchiligi belgilari kuchayadi va nafas to‘xtashi kuzatilishi mumkin.

Og'ir bemorlar reanimatsiya bo‘limiga yotqiziladi.

Shoshilinch yordam va intensiv terapiya tamaoyillari:

O*mrov osti venasi kateterizatsiyasi;

- antigistamin preparatlar (suprastin, dimedrol) qilinadi;

- qoraqurt chaggan qo‘l oyogni immobilizatsiya qilish;

- chagish o‘mi atrofiga mahalliy anestetik (0,25% novokain) qilish;

- analgetik (50% analgin 2 ml. tomir ichiga) qilish;

- jarohatlangan joyni sovitish (muz qo’yish, sovuq suvga botirish):

- mushak spazmlarini olish uchun venaga 10%-10 m! Kkalsiy xlorid
yoki kalsiy glyukonat qilinadi;

b - gormonal terapiya (prednizolon, deksametazon, gidrokortizon va h.
<)

- infuzion- dezintoksikatsion terapiya;

- simptomatik terapiya;

- og‘ir gipoksiyada kislorod ingalyatsiyasi va O*SV;

- goraqurt chaqganda maxsus qoraqurt zahriga qarshi zardob gilinadi.
Chayon zahri uchun antidot yo‘q.

VAZIYATLI MASALA

Qabul bo‘limiga tez yordam brigadasi tomonidan 24 yoshli bemor
yo'l-transport hodisasi tufayli kalla suyagi-bosh miya jarohati bilan olib
kelindi, jarohatdan keyin 5 dagigacha hushini yo*qotgan, talvasa kuzatil-
gan. Obyektiv ko‘rganda: es-hush darajasi sopor holatida, bo*yin mushak-
lar rigidligi kuchsiz, rivojlangan hansirash, A/B-145/90 mm.sim.ust., puls-
52ta ldaqiqada. Giperrefleksiya. Ko‘z tubi ko‘rish nervi diskida dimlan-
ish. EEG da ko*plab qo‘shimcha exo-signallar, orta strukturaning chapga
2mm siljishi, bosh suyagi rentgenografiyasida—suyak nugsoni topilmadi.
Kompyuter tomografiyada kalla ichi gipertenziyasi belgilari aniglandi.

Savol: 1. Bemoming holatini qanday baholaysiz?

Nevrologik status, bradikardiya, gipertenziya bilan birga va taxipnoe
shuningdek, qo*shimcha tekshirish usullari bemorda miya shishi borligini
izohlaydi.
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Savol: 2. Ushbu bemorga shoshilinch davo taktikasini ganday olib
borish zarur?

KT da bosh miya o‘choqli jarohatlari anigqlanmaganligi tutayli kon-
servativ usul: O'SV giperventillyatsiya rejimida, shuningdek gemodina-
mika ko‘rsatkichlari korreksiyasi barbituratlar va oksibutirat natriy bilan
birgalikda. Talvasani oldini clish va davolash uchun benzodiazepinlar
yoki barbituratlar, diuretikiar va gormonlar bilan birga tavsiya etiladi.
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IIT BOB. HARORAT TA’SIRIDAGI HOLATLARDA
SHOSHILINCH YORDAM

Mavzuning magsadi. Ushbu bobda kuyish, sovugq urishi klinikasi, di-
agnostikasi, tez tibbiy yordam ko‘rsatish. UASh taktikasi.

Mavzuning vazifalari:

» kuyishda shoshilinch yordam vazifalarini ko‘rib chiqish;

» sovuq urishida shoshilinch yordam vazifalarini ko‘rib chigish;

e gipertermik sindromda shoshilinch yordam tamoyillarini ko‘rib
chigish;

e quyosh urishida shoshilinch yordam tamoyillarini ko‘rib chigish;

e elektrdan shikastlanish patogenezi, klinikasi va shoshilinch yordam
tamoyillarini ko‘rib chigish;

¢ issiq urishida shoshilinch yordam tamoyillarini ko‘rib chigish;

Kutiladigan natijalar.

Ushbu mavzuni o‘zlashtirgan talaba:

e kuyishda bemor ahvolini va kuyish darajasini baholashni;

¢ quyosh urishi diagnostikasini;

e elekirdan shikastlanish diagnostikasini;

e gipertermiksindrom diagnostikasini:

* sovuq urishi diagnostikasini;

e harorat ta’sirida bo‘lgan bemorlarga shoshilinch yordam va intensiv
terapiya samaradorligini to‘g‘ri baholay olishni:

e quyosh urishida bemorlar hayotiga xavf soluvchi sharoitlarda
shoshilinch yordam ko‘rsatishni bilishi va bajara olishi kerak.

3.1. GIPERTERMIK SINDROM

Gipertermik sindrom patologik holat bo‘lib termoregulyatsiya buzili-
shi natijasida tana haroratining kutilmagan holatda 40°S dan ko‘tarilishi
bilan xarakterlanadi.

Etiologiyasi: Ko‘p holatda bolalarda uchraydi. Katta yoshdagi odam-
larda asosan bosh miyada bo‘ladigan patologik o‘zgarishlar (travma,
shishlar, gon quyilishlar) va narkoz asorati sifatida yuzaga keladi.

Bolalarda: a) ko‘pincha infeksion kasallik asosida rivojlanadi (gripp,
pnevmoniya, sepsis va boshgalar),

b) infeksion-allergik, toksiko-allergik jarayonlar,

v) gipervitaminoz, organizmning suvsizlanishi, shuningdek tug‘ruq
vaqgtidagi travmalar, respirator disterss sindrom natijasida yuzaga keladi.
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Patogenezi: Gipertermik sindromning asosiy sababi termoregulyat-
siya markazining izdan chigishi (asosan gipotalamus) natijasida yuza-
ga keladi. Issiglik hosil bo‘lishining gormono-metabolik buzilishlari va
issiqlik chigarilishining buzilishi asosiy o‘rin tutadi. Buning natijasida
termoregulyatsiya izdan chiqadi va organizm ekzogen (toksinlar) yoki
endogen (katexolaminlar, prostoglandinlar va pirogen moddalar) ta’sirida
issiglik hosil bo'lishining tez oshishini kompensatsiya qila olmaydi. Is-
siqlik chiqarilishi esa periferik qon tomirlar spazmi natijasida pasayadi.

Klinikasi: Gipertermik sindrom katta yoshdagilarda asosiy kasal-
likning o‘tkir va surunkali bosqichlariga mos ravishda yuzaga keladi.
Gipertermiya bilan birga gipertermik krizlar ham yuzaga kelishi mum-
kin. Klinikada quyidagi o‘zgarishlar kuzatiladi: teri termoassimetriyasi,
nafasning tez buzilishi, gipoksiya, varaja, suvsizlanish, teri rangining
oqarishi yoki marmar tusiga kirishi (qon tomir spazmi natijasida) bilan
xarakterlanadi. Gipertermik sindrom narkoz vaqtida ham kuzatiladi, unda
yuqoridagi belgilardan tashqari mushaklarda rigidlik taxikardiya, AB
ko‘tarilishi bilan xarakaterlanadi va bu xavfli gipertermiva hisoblanadi.

Bolalarda gipertermik sindrom yomon sifatli gipotermiya-oq giperter-
miya ko'rinishida kechishi mumkin. qaysikim, tana haroratining 42°S ga
Ko‘tarilishi, terining oqarishi, taxikardiya, hansirash, hushdan ketish yoki
qo‘zg alish, oligouriva, suvsizlanish yoki miya shishi, atsidoz, talvasalar
DVS sindroin bilan xarakterlanadi. Yomon sifatli gipertermiyaning yana
bir turi bu-Omberdan sindromidir. Bu ko‘krak yoshidagi bolalarda op-
eratsivadan keyin 10-36 soat ichida yuzaga kelishi mumkin. Sabab or-
ganizmda pirogenlar to*planishi va narkozning gipotalamusga ta’siri bi-
lan xarakterlanadi. Bu gipertermiyada harorat tezda ko‘tarilib ko*pincha
o'lim holatlariga ham sabab bo‘ladi.

Davolash. Asosan issiqlik hosil bo*lishini pasaytirish va chlqarlllshlm
kuchaytirilishiga qaratilgan bo‘lishi kerak:

a) nonarkotik anal’getiklar va haroratni tushiruvchi preparatlardan
foydalaniladi(analgin):

b) neyroleptiklar (droperidol);

s) antigistamin (diprazin. dimedrol);

d) ganglioblokatorlar (benzogeksoniy. pentamin), shuningdek suv
elektrolit muvozonatini yaxshilash, suvsizlanishini me’yorlashtirish. na-
fasni yaxshilash, qon aylanishi me’yorlashtirish kerak.

Yomon sifatli gipertermiyada reosorbilakt tomchi usulida vena ichi-
ga, gidrokortizon 100-150mg, 10% Kalsiy xlor eritmasi, 0,25% novokain
eritmasi (2-4ml/kg) infuziomat yordamida tomir ichiga quyiladi. Miya
shishida deksazon 8-16 mg. migdorda t/iga qilinadi.
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Bundan tashqari o‘pkaning sun’iy ventilyatsiyasi amalga oshiriladi.
Atsidoz, nafas. yurak qon-tomir vetishmovchilining oldini olish uchun
Kerakli preparatlar tayinlanadi. Bemor intensiv terapiya bo‘limida davo-
lanishi kerak.

3.2. QUYOSH URISHI

Quyosh urishi organizmga, xususan, bosh sohasiga uzoq vaqt quyosh
nuri ta'sir qilishidan vujudga kelib, odatda tananing umumiy qizishi, ter-
ining mahalliy kuyishi va MNS ning jarohatlanishi bilan kechadi. Quyosh
nuri infra-gizil, ko'k, binafsha va ultrabinafsha faol quyosh spektriga ega
bo‘lib, ulaming ta’siri qariyalar va bolalarda aynigsa, kuchli o*tadi.

Klinikasi: Quyosh urishining ta’siri latent davridan so‘ng ro‘yobga

- kelib, bosh og‘rishi, aylanishi, qusish, tomir urishining tezlashishi, rang

ko'rishning buzilishi kuzatiladi (atrofdagi ashyolar yashil yoki qizil
bo‘ladi), keyinchalik qo‘l-oyoglar titraydi, ter chiqishi tezlashadi. Bemor
befarq va haddan tashqari aktiv bo‘ladi, hushdan ketib, qon bosimi pasa-
yadi. Bu hol boshlanishda bemor yuzi gizarib. keyin oqarib ketadi. Miya-
da o‘choqli shikastlar paydo bo‘ladi, tutqanoq ro‘yobga keladi, burnidan
qon ketishi mumkin.

Shoshilinch yordam: Bemor soya, salqm joyga yotgiziladi, boshiga
sovuq xaltacha go‘yiladi, yurak-tomir faoliyatini yaxshilovchi pu.paratl.u
va infuzion teapiya qilinadi, suyuglik ichiriladi. Shifoxonaga votqizish
bemorning ahvoliga garab individual hal etiladi.

3.3. ISSIQ URISHI

Termoregulyatsiyaning buzilishiga olib keluvchi organizmni o‘tkir
gizishi issiglik urishiga sabab bo*ladi. Ko*pincha issiq havo aylanishi ilo-
ji bo‘lmagan xonalarda, yuqori namlik bo'lganda ro yobga keladi. Yurak
xastaligi, qon bosimi baland bo‘lgan, semiz kishilar issiq urishiga moyil
bo‘ladilar. Odam organizmi tana haroratining 44-44,5°S gacha “ko*taril-
ishiga chidashi mumkin. Yurak xastaligi, qon bosimi baland bo‘lgan,
semiz kishilar uchun bu ko‘rsatkich juda xavfli hisoblanib o‘limga olib
kelishi mumkin. :

Klinikasi: Charchash, bosh og‘riq, yurak atrofida yomon hissiyot
bo‘lishi erta belgilaridir. Tomir urish va nafas olish tezlashadi. Qon bo-
simi pasayib, oligoanuriya yoki anuriya bo*lishi mumkin. Tana harorati
oshib, mushaklar tirishishi kuzatiladi, nafas olishi giyinlashib koma vu-
judga keladi.
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Davolash: Bemor salgin joyga yotqiziladi, toza havo beriladi. Boshi-
ga va katta tomirlar oldiga muzli xaltachalar qo‘yiladi. Yurak qon-tomir
faoliyatini yaxshilovchi dorilar, antigistamin, kortikosteroidlar preparat-
lar, infuzion terapiya qilinadi, bosh miya shishini oldini olish va davolash
choralari be]gllanadl ba’zida reanimatsiya (nafas buzilganda) harakatla-
rini bajarishga to‘g‘ri keladi.

3.4. SOVUQ URISHI

Sovuq urishi bu uzog muddat sovuq ta’sirida tananing biror sohasi
yoki muchalarning zararlanishidir. Patogenezida uzoq muddat qontom:r-
larida spazm keyinchalik tromblar yuzaga kelishi natijasida to‘gima tro-
fikasi buzilishi va ne}uozga uchrashi kuzatiladi. Organizmning hamma
sohasiga sovuq ta’siri sovuq gotish deyiladi. Bu terida va chuqur joylash-
gan to‘qimalarda qon aylanishining buzilishiga olib keladi. To‘qimalar
nekrozi teridan boshlanib keyin chuqurlashib boradi. Sovuq urishi ham
darajalarga bo‘linadi. lekin bu darajalarni darhol aniglash giyin, bu 12-24
soatdan keyin aniqlanadi.

Klinika: yashirin yoki reaktiv davrgacha teri rangi oq sianotik rangda
bo‘ladi. Sovug, taktil, og‘riq sezgilari yo‘qolgan yoki pasaygan bo‘ladi.
Boshlang®ich davrida zararlangan sohada bijirlash seziladi. Qizitgandan
so0‘ng og'riq paydo bo‘ladi.

I daraja — teri gizargan, ko‘kimtir, shishgan bo*ladi.

Il daraja — serozsuyugqlik saqlagan pufakchalar bo‘ladi.

11I daraja — teri rangi ko‘kimtir, shilingan, gemorragik tarkibli pufak-
chalar bo‘lib, butun teri bo‘ylab teri nekrozi kuzatiladi.

[Vdaraja— muchalardistal qismini va barmoglamni butunlay sovuq urib
zararlangan. Ular qopa rangda, suyakka qadar to‘qimaning nekrozi va bir
hattadan keyin quruq yoki ho'l gangrena kuzatiladi.

Agar butunlay muzlash kuzatilsa, bemor holsiz, atrofga befarq, teri
qoplamlari oqargan, puls ipsimon. A/B tushgan, tana temperaturasi 36°S
dan past bo‘ladi. :

I-o‘rinda sovuq urgan maydonni isitish kerak!

Bemor issiq xonaga Kiritilib kiyimlari yechiladi. Sovuq urgan soha
quruq material bilan artiladi. Keyin 36-40°S suvli vannaga 15 minut davo-
mida kiritib qo‘yiladi. Shu bilan bir vaqtda periferiyadan markazga garab
massaj gilinadi. Agar og‘riq sezgi o'z holatida qolsa, ya’ni og'riq va tak-
til sezgilari paydo bo‘lsa teri quritiladi, 33% spirt bilan ishlov beriladi.
Quruq paypoq kiygiziladi. Yana qizitishni boshqa usullar bilan davom
ettiriladi. Agar yuz va qulogni sovuq urgan bo‘lsa, qurug qo‘l bilan ish-
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galanadi, toki ochiq gizil rangga kirguncha. Keyin spirt va vazelin moyi
surtiladi, Artish uchun qomi qo‘llash mumkin emas, chunki bunda terini
zararlash va jarohatni chuqurlashtirish mumkin. Bundan tashqari issiq
choy. issiq ovqat beriladi. Davolash asosan tomir spazmini bartaraf etish-
ga, mikrotromblar hosil bo'lishini oldini olishga va trofik buzilishlarni
bartaraf etishga garatilgan bo‘lishi kerak.

Vena ichiga:

- 1-2 ml 0, 005% fentanil eritmasi;

- 1% -2 ml promedol eritmasi;

- 1-1,5 ml 0,25% droperidol;

-2 ml 2% no-shpa;

- Vena ichiga tomchilab reosorbilakt 200 ml quyiladi;

- Geparin - 5000-10000 ED tomir ichiga 0,9 %-10-20 m] Nacl bilan.

Gospitalizatsiya: birinchi darajali sovuq urishi bilan bemor kelganda
gospitalizatsiya qilinmasdan, yordam berish mumkin. Qolgan holatlarda,
ya’'ni II, III, 1Vdarajalarida bemorlarni gospitalizatsiya qilish kerak va
shart hisoblanadi.

3.5. ELEKTRDAN SHIKASTLANISH

Elektr tokidan shikastlanish - bu MNT da chuqur funksional o*zgar-
ishlar, nafas va yurak qon tomir tizimida buzilishlar hamda mabhalliy
o‘zgarishlarga olib keluvchi shikastlanishdir. Elektr simlarining ikkala
qutbini ushlaganda tokdan shikastlanish ro‘y beradi. Elektr tokini ta’sir
gilishi uning kuchiga, kuchlanishi va ta’sir davomiyligiga bog‘liq bo'la-
di. Uning turi (doimiy, o‘zgaruvchan, uch fazali) unchalik ahamiyatga
ega emas. Mabhalliy o‘zgaruvchan tok (220V) doimiy tokdan xavfliroq.
U tok bilan aloga bo‘lganda organizmda omik qarshilik paydo bo‘ladi.
Kishi terisining garshiligi bir necha yuzdan to million Omgacha boradi.
Terining qarshiligi qancha kam bo‘lsa, tok ta’siri shunchalik chuqur va
xavfli bo‘ladi. Elektrdan shikastlanish darajasi yana organizm holatiga:
charchoq, alkogoldan mastlik, yoshga, nerv tizimi surunkali kasalliklari,
endokrin (giperterioz), yurak-qon tomir tizimi holatiga bog*lig. Elektrdan
shikastlanish patogenezida terining o‘tkazuvchanligi katta ahamiyatga
ega, ya'ni butunligi, qalinligi, namligi va ter bezlariga boyligiga bog'lig.
Eng yugori o‘tkazuvchan teri sathlariga yuz, kaft, oraliq.sohasi terisi,
kamroq bel va oyoqning boldir-tovon bo‘g‘in sohasi terisi Kiradi.

Elektr toki termik, kimyoviy va mexanik shikastlanishlarga sabab
bo‘ladi. Elektr energiyasining issiqlikka aylanishi (Joul issigligi) kuyish-
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bo*lmasdan 2 . ish-
asdan 2-3 mm, o'rtasi chuqureha va atrofi do‘mbogcha (tok nish

- A Y JEL IR Y 5 .

Eﬂ?&iﬁ:ﬁ:{;gﬁf" bo"ladi.‘ Termik Kuyishdan fargli ra\ris.hd_a elcll\n(:(z;:
jos"ida hambmav'-udl}ba ‘:'ﬂ og'riq bt.)‘lmaydl. Bu belga_la-r tokning u:_c\;rin
ba"zi i musha‘.\-" 4 0*lishi mupka. Jarohat clmQu_r!lg_lm amﬁﬂash ‘l.'-h’l:
da tunel yoki b;‘sl ;'}’.-lqoil-tolmr, s:.t__vakzlar zararlanishi, tok o‘tgan 59’$i1'
N e dolboTishimuinkin, Yugort volti (0¥ T
Kapi,!I}'arhr} rasn:' ?a e %!Chraydxz FI‘IHQIHOQ sty ro‘}‘I‘jhga‘keld i"
Cha sl fasmi daraxtsimon bo‘lib bosganda, tl({glagandzx YQIdY acss

qmoq belgllan bir necha kundan so‘ng yo‘qoladi. Umumiy belgilar
har xil bo‘ladi. U tokning ta'sic gilish davriga bog‘lig. Yengil hollarda
qo‘rquv. hus!ldun ketish, darmonsizlik kuzatiladi. Kasallarda charchash.
Kaim quvvatlik, Ko'rishning buzilishi hollari kuzatiladi. Qonda le ykotsi-
toz, EChT oshadi, siydikda ogsil, eritrotsitlar paydo bo‘ladi.

_Davolash: Birinchi yordam shikastlanish ro‘y bergan joyda shok va
klinik o’lim holatlarida nafas va yurak faoliyati tiklanguncha reanimatsi-
ya davom ettiriladi. Tokdan shikastlanganda yordam beruvchi odam bir-
inchi navbatda shaxsiy xafvsizlik qoidalarini bajarishi lozim. Agar gon
aylanishi buzilmagan holda nafas to‘xtagan bo‘lsa sun’ily nafas beriladi,
tra_\'.eya intubatsiya qilinib, O°SV si davom ettiriladi, agar zarurat bo'lIsa,
og'iz va nafas yo'llari sanatsiyasi o°tkaziladi. Qon aylanishi to‘xtashi bi-
lan bo‘lgan bemorlarda reanimatsiya choralari to‘lig ABC (SAV)bo yicha
olib boriiadi. Yurakni ugalashni boshlashdan oldin to‘shning pastki 1/3
qismiga musht bilan bir-ikki zarb beriladi. Yurak faoliyatini tashqi uga-
lash va medikainentlar bilan tiklangandan so‘ng bemor statsionarga
transportirovka gilinadi. Fibrillyatsiyada- defibrillyatsiva, yurak faoli-
yatini yaxshilovchi preparatlar qo*llaniladi. Doimiy EKG, gemodinamik
va gomeostaz ko‘rsatkichlari kuzatib boriladi. Polyarizatsiyalovehi aral-
ashma. koronorolitiklar, antiaritmik vositalar (izoptin. lidokain), miya-
da va boshga hayotiy muhim a’zolarda qon aylanishini va metabalizmni
yaxshilovchi vositalardan iborat bo*lgan intensiv davolash tadbirlari olib
boriladi. Bemorlarni gospitalizatsiya qilish kerak va shart hisoblanadi.

Vaziyatli masala
Tez tibbiy yordam guruhi kelganda. bemor hushsiz holatda. elekir
simini qo‘liga ushlagan hoida yerda yotgandi.
1-savol. Bemor holatini qanday baholaysiz?
Bemorda ganday yurak ritm buzilishi bor?
" Bemorda gorinchalar Fibrillyatsiyasi va qon aylanishini to*xtashi
aniglangan.
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2-savol Bemorda qanday davo taktikasini olib borish zarur?

Dastlab elektr manbasini uzish! Bemorni elektr tarmoq bilan alo-
gada bo‘lgan sohasini quruq qo‘l bilan ajratish, reanimatsion yordam:
yurak-o‘pka, bosh miya reanimatsiyasi va defibrillyatsiya o‘tkazish ker-
ak. Bemorni keyinchalik reanimatsiya bo‘limiga transportirovka gilish.

Interfaol usullardan “stol o‘rtasida ruchka”dan foydalaning.

Mavzuni o‘zlashtirish darajasini tekshirish uchun nazorat savol-
lari: : ;

e kuyish foizi va darajasini aniqlash;

e quyosh urishida shoshilinch yordam;

e elektrdan shikastlanishda yurak-o°pka reanimatsiyasi;

» elektrdan shikastlanishda defibrillyatsiya;

e gipertermiksindromda shoshilinch yordam;

* issiq urishida shoshilinch yordam;

e shoshilinch yordamda innovatsion texnologiyalar.
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IV BOB. KARDIAL O°‘LIM SINDROMI

Mavzuning magsadi. Talablarga kritik hollatlar etiologiyasi, pato-
genezi. klinikasi, diagnostikasi, to*satdan yurak o*limida shoshilinch yor-
dam, reanimatsiva va intensiv terapiyaning umumiy tamoyillari bo‘yicha
bilimlarni o*rgatish. :

Mavzuning vazifalari.

« Terminal holatlar asosiy turlarini (preagoniya. agoniya, klinik o‘lim)
va biologik o°lim mezonlarini ko‘rib chiqish;

« Klinik va biologik o‘limni differensial diagnostikasi ko‘rib chiqishi.

e To‘satdan yurak o‘limida o*pka-yurak va bosh miva reanimatsiyasi
umumiy chora-tadbirlarini ko‘rib chiqish;

¢ Yurak-o‘pka va bosh miya reanimatsiyasi maxsus chora-tadbirlarini
ko‘rib chiqish.

« Yurakni to‘xtashi turlarida o‘tkaziladigan chora-tadbirlar algoritmini
ko‘rib chigish;

s Reanimatsion chora-tadbirlar samaradorligini ko‘rib chiqish;

» Bosh imiya faoliyatini himoya chora-tadbirlarini ko‘rib chiqish.

e Postreanimatsion kasallik patogenezini ko'rib chigish.

Kutiladigan natijalar:

Mavzuni o‘zlashtirgan talaba:

e To‘satdan yurak olimi holatini diagnostika qilib bilishi

 Klinik o°lim holatini diagnostika qilib bilishi.

e Nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini ta’minlay olishi, Ambu qopi yor-
damida va niqobli ventilyatsiya o‘tkazishni bilish;

e Yurakni yopiq-vositali ugalashni amalga oshirib bilishi.

» Traxeyani intubatsiya qilib bilishi va O*SV o‘tkazishi.

» Reanimatsiya samaradorligini baholab bilishi.

e Yurakni medikamentoz stimulyatsiya qilishi.

e Dori moddalarni markaziy venaga yoki traxeyaga yuborishni bilishi.

e Fibrillyatsiya holatida defibrillsiyani qo‘llay bilishi kerak.

4.1. TO‘SATDAN YURAK O‘LIMI

“To‘satdan o‘lim” atamasi adabiyotlarda 250 yildan ortiq yil davomi-
da ishlatiladi. To‘satdan o‘lim  yurak faoliyati yetishmovchiligi nati-
jasida - to‘satdan yurak o‘limi yoki markaziy asab tizimi yetishmovchili-
gi natijasida — to‘satdan miya o‘limi hisoblanadi. To‘satdan yurak o*limi
barcha yurakdan o'lim holatlarining 90% va undan ham ortig‘ini tashkil
giladi. To‘satdan yurak o‘limi — bu kutilmagan, oldindan ko'ra bilmagan
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kardial etiologiyali o‘lim bo‘lib, gisqa muddat davomida, birinchi belgi-
lar boshlanganidan 1-6 soatdan ko‘p bo‘lmagan vaqtda yuzaga keladigan
holatdir.

Epidemiologiyasi. Maastrixsk populyatsion tekshiruvida, statsionar-
dan tashqari sharoitda yurak to‘xtashi kuzatilgan 20-75 yoshdagi
barcha kishilarda monitoring o‘tkazilganda, 21% oflgan erkaklarda va
14.5% o‘lgan ayollarda o‘lim to‘satdan va kutilmaganda yuzaga kelgan,
18% statsionardan tashqari o°'lim uyda yuzaga kelgan va 15% atrofidagi
o‘lim jamoat joylarida kuzatilgan. Umuman olganda, 40% to‘satdan
yurak o‘limi qayd gilinmaydi. To‘satdan yurak o‘lim chastotasi
umumiy yillik o‘limning har1000 aholi soniga 1 ta to*g‘ri keladi.

Yurak ishemik kasalligidan 50% bemorlar to‘satdan ofladi. Infarkt
o‘tkazgan bemorlarda to‘satdan yurak o‘limi xavfi yil davomida 5% va
ikki yil davomida 9% tashkil giladi, noaritmik kardial o‘lim 4 va 7% tash-
kil giladi, yurak ishemik kasalligining 25% holatda to‘satdan. ~ yurak
o‘limi haqida darak beradi, 40-50% yurak yetishmovchiligi mavjud
bo‘lgan bemorlarda o‘lim sababi to‘satdan kardial o‘limdir. Muammon-
ing dolzarbligini va rivojlanish mexanizmining xosligini hisobga olgan
holda to‘satdan yurak o‘limi  yurak ishemik kasalligining mustaqil
Klinik shaklga ajratilgan. Ko*pincha to‘satdan  yurak o‘limi saharlikda
va barvaqt ertalabki soatlarda yoki kunning birinchi yarmida yuzaga ke-
Jadi. Bunday holatlarning deyarli yarmi shu vaqt davomida kuzatilgan.

To'satdan yurak o‘limining ko‘p uchraydigan etiologik sabablari
(J.Ruskin, 1998):

sYurak ishemik kasalligi (YulK)

e Dilyatatsion kardiomiopatiya

o Gipertrofik kardiomiopatiya

e Oikir miokardit

e O‘ng qorincha aritmogen displaziyasi

e Aortal stenoz

 Mitral klapan prolapsi

e “Sportchilar yuragi”

» Koronar tomirlar rivojlanish nugsoni

* WPW sindromi

» Cho'zilgan QT interval sindromi

 Brugada sindromi

 ldiopatik QT

» Dorili proaritmiya

« Yaqgol namoyon bo*lgan elektrollt muvozanatining buzilishi

» Kokaindan yoki narkotiklardan zaharlanish
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e Sarkoidoz

* Amiloidoz

¢ Yurak o*smalari

® Chap qorincha divertikuli

Patomorfologik ofzgarishlar. YulK bilan to‘satdan oflgan be-
morlaming 98% koronar arteriyalarning asosiy o‘zanida stenozli jaro-
hatlar aniqlanadi. O*tkir koronar jarohatlanishlarni (aterosklerotik pilak-
chalarning vzilishi yoki tromboz) aniglash ehtimolligi 10-50%. prodro-
mal simptomlar davomiyligi bo‘yicha oshishi mumkin.

To'satdan  yurak o°limidan o‘lgan bemorlar orasida infarktdan
keyingi chandiqli o‘zgarishlar 40% holatlarda kuzatiladi. Ko‘pincha
yurak vazni oshgan bo‘ladi.

To‘satdan  yurak oflimining kam uchraydigan sabablari Koronar
tomirlar nugseni, arteriitlar, yurak arteriyasi emboliyasi va b. Giper-
trofik kardiomiopatiya 30 yoshgacha bo‘lgan sportchilar orasida uchray-
digan to‘satdan o°lim sabablaridan biri. Turli muallifiarning ma’lumotlar-
ga ko‘ra, yosh sportlar orasida bu sababning 50% to‘satdan o‘lim holati-
ga to'g'ri keladi. Bu hol jismoniy zo‘rigishda dezadaptatsiya rivojlanishi
sportchilarda  yurak tug‘ma nuqgsonining roli hagida dalolat beradi.
Yosh sportchilarda ko*pincha keskin sinusli bradikardiya rivojlanadi (1
daqiqada 40 tadan kam). Keskin bradikardiya doim ham yuqori tayyor-
garlik ko‘rsatkichi bo‘lmaydi. 30% bradikardiyasi mavjud sportchilarda
jismoniy zo‘rigishga yomon moslashuvchanlik, ish gobiliyatining pas-
ayishi, uyquning buzilishi, ishtahaning yomonlashuvi kuzatiladi. Odatda
bunday yurak ritmining buzilishi haddan tashqari ko‘p mashg‘ulot bajar-
ganlik yoki infeksion-toksik zararlanishlar bilan bog‘liq bo*ladi.

30 yoshdan oshgan sportchilardagi to‘satdan o‘lim. Bu holatni rivojla-
nish mexanizmi asosida quyidagilar ahamiyatga ega:

e Qorinchalarning hilpillashi va Fibrillyatsiyasi — 95% holatlarda

e Asistoliya

» Elektromexanik dissotsiatsiya

To‘satdan yurak o‘limi mexanizmi. Qorinchalar Fibrillyatsiyasi tax-
minan 75-95% holatlarda kuzatiladi. Ko‘pincha Fibrillyatsiyadan oldin
qgorinchalar titrashi yoki hilpillashiga o‘tib ketuvchi qorinchalar parok-
sizmal taxikardiyasi hamroh bo’lib keladi.

Asistoliya. To‘satdan yurak o‘limining 5-10% holatlarida qorin-
chalarning birlamchi asistoliyasi uchraydi va shu zahotiyoq qon ayla-
nishning to‘xtashiga olib keladi. Asistoliya atrioventrikulyar blokada
yoki sinus tugunining kuchsizligi natijasida bo‘lishi mumkin. Ba'zan
asistoliya bittalik yoki guruhli ekstrasistoliyadan so‘ng, supraventrikul-
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yar yoki qorinchalar taxikardiyasi, bo‘Imachalar hilpillashi yoki titrashi
zaminida yuzaga kelishi mumkin.

Elektromexanik dissotsiatsiya. Elektrik noturg unllk mexanizmi,
qo'zg‘alishning ektopik o‘choqlari, elekiromexanik dissotsiatsiya, asis-
toliya. To'satdan yurak o‘limi mexanizmlari orasida aterosklerotik pilak-
chaning tez uzilishi va koronar arteriyalarining okklyuziyalangan trom-
bozining rivojlanishi bilan bog‘liq bo‘lgan fatal ishemik yurak ritmi bu-
znllahmmg yuzaga kelish ehtimolligi mavjud.

To*satdan kardial o*limning erO_]lElnlSh! uchun “‘uchburchak” sntauda
ma’lum bo*lgan uchta tarkib bo‘lishi kerak P.Kumel: | :

e Zaif (noturg‘un) miokardning mavjudligi .

e Triggerlarning ta’siri (taxikardiya, ekstrasistoliya)

e Modulyatorlarning ta’siri (vegetativ nerv tizimining disfunksiyasi)

Darakchilar. Ko‘plab populyasion tekshiruvlar to‘satdan yurak o‘li-
mining xavfli omillar guruhini anigladi, ular YuIK bilan umumiy bo‘lib
hisoblanadi:

e Qari vosh

e Erkak jinsli

e oilaviy tarixda YulK

e xolesterin miqdorining balandligi (past zichlikdagi lipoproteidlar)

e gipertenziya

s chekish

o gandli diabet

Hozirgi kunda YulK bor bemorlarda to‘satdan  yurak o‘limin-
ing mustagqil prediktorlari bo‘lib hisoblangan xavfli omillar ajratil-
gan bo‘lib, bular:

e Tinchlikda yurak gisqarishlar sonining oshishi;

¢ Yurak ritmi o‘zgaruvchanligining pasayishi (parasimpatik bo‘lim
faolligining pasayishi vegetativ nazorat muvozanatining buzilishi hamda
qorinchalar Fibrillyatsiyasi bo‘sag*asining pasayishidan guvohlik beradi);

o Tinchlikda yurak gisqgarishlar sonining oshishi;

¢ QT intervali dispersiyasining oshishi va cho*zilishi (miokardning
elektrik nogomogenligi, repolyarizatsiyaning ko'payishi va qorinchalar
Fibrillyatsiyasiga moyillikdan darak beradi);

e Spirtli ichimliklardan suiste’mol gilish hisoblanadi.

To‘satdan yurak o‘limining klinik ko‘rinishlari:

e Es-hushning yo*qolishi;

« Yirik arterivalarda pulsning yo‘qolishi (koronar, son arteriyalarida);

e Yurak tonlarining yo‘qolishi;

» Nafasning to*xtashi yoki agonal tipdagi nafasning paydo bo*lishi;
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o - Qorachiqlarning kengayishi, qorachiqlarning yorug'likka javob
reaksuyasnmng yo ‘qolishi;

& Teri rangining o*zgarishi (kulrang ko* k;mm tusda).

Kechiktirib bo‘linaydigan chora-tadbirlar:

Bemorni faqatgina tezkor tashxislash va shoshilinch tibbiy yordam
qutgarishi mumkin. Har qanday holatdagi to‘satdan es-hush yo*qolishi-
da quyidagi kechiktirib bo‘lmaydigan chora-tadbirlarni amalga oshirish
kerak:

= Bemor osti gattiq bo‘lgan joyga, yostigsiz orqasi bilan yotgiziladi

¢ Uyqu arteriyasida puls bor yoki yo‘qligi tekshiriladi

 Yurak to‘xtagani aniqlansa, tezkorlik bilan yurakni uqalash va
sun’iy nafas berish boshlanadi.

Reanimatsion muolajalarni to‘shning o‘rta gismidan musht bilan bir
martalik zarba bilan boshlaydilar. Keyin darhol kompressiya chastotasi
80-100 tadan kam bo‘lmagan  yurakni bilvosita uqalashga o‘tiladi
va o‘pkani sun’iy ventilyatsiyasi (og‘izdan-og‘izga) 5:1 nisbatda. Agar
EKGda yirik to‘lqinli Fibrillyatsiya (amplitudalar kompleksi 10mm.dan
baland) yoki qorinchalar hilpillashi aniglansa, quvvati 6-7 kVt bo‘lgan
elektroimpuls terapiya (EIT) o‘tkaziladi. Kichik to‘lginli Fibrillyatsiya-
da o‘mrov osti venasiga 0,1%-1ml adrenalin gidroxlorid (2-5 dagigadan
so‘ng takroran yuborish mumkin umumiy 5-6 ml miqdorda). 0,1% -1 mi
atropin sulfat, 30-60 mg prednizalon yuboriladi, keyin yana EIT o*tkazi-
ladi. Agar o‘lim mexanizmi aniqlanmasa, maksimal darajada tez EIT ni
EKG bilan birga amalga oshirish kerak.

Reanimatsion chora-tadbirlarning samaradorligining ko‘rsatkichi
qorachiglarning torayishi va ularning yorug‘likka bo‘lgan javob reaksi-
yasining paydo bo‘lishi bo‘lib hisoblanadi. Agar qon aylanishni va nafas
faoliyatini tiklashga qaratilgan muolajalar o‘z vaqtida qgilinmasa, klinik
o‘lim ketidan biologik oflim rivojlanadi, bunda barcha a’zo va to‘qima-
lar hayotiy faoliyatga ega emas va ularda qaytmas jarayonlar rivojlanadi,
ya’'ni organizmning tiriklik tizimining oxirgi bosqichi bo‘lib hisoblanadi.
Uning obyektiv belgilari gipostatik dog'lar, mushuk qorachig’i tana haro-
ratining pasayishi va mushaklaming gotishidir. Biologik o‘lim belgilar
kuzatilganda, reanimatsion chora-tadbirlar o‘tkazilmaydi. Shuningdek,
murda holatining erta belgilari: murda dog‘lari, tana haroratining keskin
pasayishi, mushaklarning murdali qotishi va kechgi belgilarida ham rean-
imatsion chora-tadbirlar o‘tkazilmaydi.
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4.2. TERMINAL HOLATLAR

Organizm funksiyalarining so‘nib borishi. ma’lum bir qonuniyatlar
asosida kechadigan bir qator ketma-ket jarayonlar orqali amalga oshadi.
Aynan vaqt bilan bog‘liq ana shu qonuniy ketma-ketlik, organizm funk-
siyalarini qayta tiklash imkoniyatini keltirib chigaradi. Terminal holat
deb nomlangan organizmning bu o‘ziga xos holati u yoki bu og‘ir, uzoq
davom etuvchi yoki o' tkir yuzaga kelgan og‘ir kasalliklarning oxirgi qon-
uniy bosgqichi hisoblanadi. Terminal holatlar organizm kompensator va
himoya reaksiyalari imkoniyati tugallangandan keyin, hayotning oxirgi
davri ekanlidan darak beradi. V.A.Negovskiy ta’biri bilan aytganda ter-
minal holatlarga preagoniya, agoniya va klinik o‘lim holati kiradi.

Preagonal holat markaziy nerv tizimi faoliyatining buzilishi bemor
karaxt yoki komada, qon aylanishining buzilishi (AB 70-60mm. sim.,
ust.) yoki AB aniglanmaydi, kuchsiz, tezlashgan tomir urishi, periferik
gon aylanishini yaqqol buzilishi belgilari sianoz yoki teri qoplamlarining
oqgarishi kuzatiladi.

Natfas olishning buzilishi gipoksiva rivojlanishiga va to‘gima atsidozi-
ga olib keladi. Preagonal holatni davom etish vaqti aniq emas. davolashga
bogliq bo‘Imagan holda qgisqa (elektrotravimada) yoki uzoq (qon ketish-
larda) bo'lishi mumkin. Bu preagonal holatni keltirib chigargan sababga
bog'lig bo*ladi.

Agonal holat ko'p hollarda aniq klinik belgi terminal pauza ya’ni
preagonal holatning agonal holatga o‘tishida tezlashgan nafasning bir-
daniga to‘xtashi, shox rcﬁg,kslannmo so*nishi bilan boshlamb bir necha
sekunddan 2-4 mnutgachq davom etadi.

Agonal holat terminal panzadan keyin yuzaki, qisqa nafas olish. bilan
boshlanib, nafas olish amplitudasi keyinchalik o'sib boradi. Nafas ofish
jarayonida ko*krak qafasi mushaklari bilan birga bo‘yin va og‘iz sohasi
‘mushaklari ham qatnashadi. Nafas olish strukturasining buzilishi oqibati-
da gisqa nafas olish va chiqarishda o pka ventilyatsiy asi amalga oshmay-
di. Kuchaygan nafas quakaﬂarl birdaniga to'xtaydi. MNT f'aohyatmmc
to*xtashi natijasida hayotiy fi wkmyalamn boshqarlsh bulbar va'orqa miya
markazlariga o*tadi. BL.nda} holatda organizin o‘zining tmkhgml saqlab
qohsh uchun oxirgi imkoniyatlarini aafarbal qiladi. Lekin orgamzmnmg
o‘zi mustaqqil ravshda bu holatdan chiqgib ketolmaydi, chunki energiya
ta’'minoti fagatgina anaerob glikoliz hisobidan ta’minlanadi. Bu nafaqat
yetarli bo*lmasdan, balkim oksidlanmagan metobolitlarning to‘planishiga
ham olib keladi, natijada moddalar almashinuvi keskin buziladi. Agoniya
holati ko*p davom etmaydi. Nafas va yurak qisqarishlari tezda to*xtaydi,
shundan keyin klinik o*lim holati boshlanadi.
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Kilinik o‘lim hayot va biologik o‘lim o‘rtasidagi davr bo‘lib, o‘limn-
ing gaytishi mumkin bo‘lgan bosqichidir. Bu holat yurak urishi va na-
fas olish to‘xtagan va tiriklik alomatlari yo*qolgan paytdan boshlab or-
ganizm kechirayotgan va bir necha dagiga davom etuvchi gaytuvchan
funksional va struktur o'zgarishlar jarayonidir. Klinik o‘lim ro‘y berishi
bilan modda almashinuvi so‘nib boradi, hujayralar destruksiyasi bosh-
lanadi. Qon aylanish to xtagandan keym bosh miyadagi O, zaxirasi 10
soniyada, glyukoza va ATF zaxirasi esa 5 minut davomida tugaydi va
neyronlarning oflimiga olib keladi. Shu bilan birga gipoksiya holati GEB
ni o‘tkazuvchanlik xususiyatini'- buzadi, natijada bosh miya hujayralari-
dan birinchi navbatda kaliy ionlari tashqariga chigishga, natriy, xlor va
kalsiy ionlari esa ichkariga kirishni boshlaydi. Oxirida ogsillar neyronlar
ichiga kirib 1chkandag1 osmolyarlikni 5-6 martaga oshiradi va bu holat
katta miqdordagi suvning hujayra ichiga Kirishi va neyronning shishishi
bilan tugaydi. Agarda miyada qon aylanishni to‘xtashi 5 minutdan ortiq
davom etsa, bosh miyaning o‘limiga olib keladi. Ammo 3-5 min davom
etuvchi bosh miya po‘stlog‘idagi o‘zgarishlar qaytuvchan xususiyatga
ega bo‘lganligi tufayli ham organizmni to‘la-to‘kis tiriltirish imkoniyati
mavjuddir. Inson organizmi uchun klinik o‘lim muddati 3-5 min. dan osh-
maydi. Gipotermik sharoitda, masalan, tana harorati 10-8°S bo‘lganda,
klinik o‘lim muddati 2 soatgacha cho‘zilishi mumkin. Klinik o‘lim izidan
vujudga keluvchi biologik o‘lim organizmdagi tiklanmas o‘zgarishlar ja-
rayonidan iborat bo‘ladi va shu sababli organizmni bir butun holda tiril-
tirish imkoniyati qo‘ldan chiqarilgan bo‘ladi. Xulosa qilib shuni aytish
mumkinki, klinik o‘lim bu bosh miya po‘stlog‘i hujayralarning qon
aylanishi to‘xtagandan keyingi yashash vaqti bo‘lib hisoblanadi.

. O‘lish jarayoni ketma-ket keluvchi bosqgichlar - klinik, ijtimoiy va
biologik o‘lim davrlariga ajratiladi:

L Organizm faoliyatining so‘nib borishi davri. Bu davrda
kimyoviy, fizik va elektrikjarayonlarning chugur izdan chigish oqibatida
funksiyalar namoyon bo‘la olmaydi. Bu funksional faoliyatsizlik davri
bo‘lib, klinik o‘lim holatiga o‘tadi va miyada qaytmas o‘zgarishlar vu-
judga kelguncha davom etadi.

1I. Oraliq yoki ijtimoiy o‘lim (surunkali vegetativ holat) davri.
Bu holat reanimatsiya o‘tkazilib, yurak va nafas faoliyati tiklangan be-
morlarda kuzatiladi. Bu davrda bosh miya po‘stlog‘i faoliyati kuzatil-
maydi, chunki bemorning es-hushi bo‘Imaydi, fagatgina vegetativ reaksi-
yalar saglanib goladi va u ijtimoiy hayotda ishtirok etmaydi, ovqat bersa
yeydi, uxlaydi. Hozirgi vagtda bunday bemorlarni eshitishi, mulogotga
kirishish xohishi borligi isbotlangan.
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I1I. Biologik o‘lim — bosh miya va barcha to‘qimalardagi tiklanmas
funksional va struktur o‘zgarishlardan iborat bo‘ladi.

Tibbiyot fanining rivojlanishi va uning bugungi kundagi imkoniyat-
lari klinik o‘lim to‘g'risidagi tasavvurlarimizni chuqurlashtiradi. Yurak
va o'pka faoliyatining to‘xtashidan keyin yuzaga keladigan organizmn-
ing 0°ziga xos holati - klinik o*lim bu bosh miya po‘stloq hujayralarining
kislorodsiz va oziq moddalarsiz ya’ni qon aylanishi to*xtagandan keyingi
yashash vaqti hisoblanib, tashqi muhit haroratiga bog‘lig holda o‘rtacha
3-3 minut davom etadi.

Shundan kelib chigib, reanimatsiya so‘zining tibbiy mazmun mohi-
yatiga e’tibor beradigan bo‘lsak, qayta tiriltirish bu bosh miya po'stiog
wjayralarining faoliyatini ya'ni ong, es-hushni qayia tiklash degani hi-
soblanadi. Bu degani, agar o‘tkazilgan reanimatsion chora-tadbirlardan
keyin bemor hushiga Lelmasa u tirilgan hisoblanmaydi. Aynan bosh miya
po‘stloq funksiyasini tiklash bugungi kundagi reanimatologiyaning aso-
siy maqgsadi va vazitasi hisoblanadi. Shunday qilib reanimatsion cho-
ra-tadbiriar faqatgina klinik o*lim holatidagina, ya’ni 3-5 minut oralig*ida
samarali bo*lishi mumkin. Demak klinik o‘lim bu aynan bosh miya hu-
jayralarining yashash vaqti hisablanadi. Klinik o*lim holatining reanimat-
sion chora-tadbirlardan keyingi davomi ijtimoiy o‘lim jarayoni bo‘lib,
bunda ko*pincha reanimatsion chora-tadbirlar kech boshianishi hisobi-
ga yurak va o'pka faoliyati tiklanishiga gqaramasdan bosh miya faoliyati
tiklanmaydi. Agarda o' tkazilgan reanimatsion chora tadbirlar (23-30 min
davomida) natijasida yurak o*pka faoliyati ham tiklanmasa bosh miyada
qaytmas o‘zgarishlar ynzaga keladi va biologik o‘lim qayd etiladi.”

Biologik o°lim belgilari klinik o*lim bosgichi tugagandan keyin dar-
rov yuzaga kelmay. ma’lum vaqtdan keyvin paydo bo‘ladi.

Biologik o‘limning belgilari:

{) shox pardaning qurishi;

2) “mushuk qorachig®i™ fenomeni;

3) tana haroralining pasayishi;

4) murda dog*lari;

5) n'mdamnu qotishi.

Agarda 1- va 2- belgilarning paydo bo‘lishi Kkuzatilsa, biologik
o‘lim sodir bo*lganiga kamida bir soat vagt o‘tganidan darak beradi.

Reanimatsion chora-tadbirlarni samaradorligi asosan uchta
shartga bog‘liq.

I () z vaqtida reanimatsiya o‘tkazish ya’ni aynan klinik o‘lim holati-
ning 3-5 minutlarida. Buning uchun klinik o'lim holati diagnostikasi shu
vagtoralig®ida bo’iishi kerak. :
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ga olib keladi. Intensiv termik reaksiya (Volt yoyi) natijasida organizm
ko*mirga aylanib qolishi mumkin. Elektr toki metall orqali odamga o‘tsa,
metalizatsiya holati ro‘y berib, to‘qima metallning mayda parchalaridan
zararlanadi. Mis simidan zararlangan soha sarig-qo*ng‘ir, temir simidan
esa kulrang tusga kiradi. Elektr tokining ta’sirida elektroliz (bug* yoki
gaz hosil bo‘lishi) holati ro‘yobga kelib, suyakda fosfor tuzlari eriydi, bu
marvaridga o*xshash eritemaga sabab bo‘ladi. Yuqori kuchlanishdagi tok
teridan tashqari mushak va suyaklarni ham zararlaydi. Mushak ko‘chadi,
tunel paydo bo‘lib, qon quyiladi. Bu o*zgarishlar tokning kirish, shun-
ingdek chiqish joyidan ham ro‘y beradi. Elektr tokidan shikastlanishda
terminal holatlarida asosan yurak qorinchalari Fibrillyatsiyasi, uzunchoq
miya faoliyati buzilishi va nafas mushaklari tetanik spazmiga sabab
bo‘ladi. Uzunchog miyada hayot uchun muhim sohalarining paralichi,
tok urishidan so‘ng o‘sha zahoti emas, balki shikastlanishdan so‘ng 2-3
soat davomida sodir bo‘ladi. Ba’zan MNT ning chuqur birlamchi zararla-
nishi nafas va qon aylanishini boshqaruvchi markazlarning tormozlanishi
elektrik letargiya deb ataladigan holatgacha olib kelib, EKG va o‘pkada
gaz almashinuvini tekshirib turgan holda uzoq davolashni talab etadigan
holatga sabab bo‘ladi. Ko pincha elektrdan shikastlanishning o*tkir davri-
da qon tomirlar tarqoq spazmi sodir bo‘lib, bu terinig sovishi, sianoziga
sabab bo‘ladi. Kam holatlarda qon aylanishi buzilishi mahalliy bo‘lib, ar-
terial tomir devori yorilishi, trombozi va natijada qo‘l-oyoqda shish yoki
ishemiyaga olib keladi. Nafas va yurak faoliyatiga kuchli ta’sir qilmagan
holda uzoq davom etuvchi elektr toki ta’sirida o*pka tomirlari yorilishi,
buyrak va jigarda o*choqli nekroz, oshqozon-ichak tizimidagi a’zolarda
perforatsiyalar, oshqozon osti bezida shish va nekrozlarga sabab bo*ladi.
Klinikasi: o‘pkada gaz almashinuvining birlamchi buzilishi, ya’ni
apnoe bevosita tok ta'sir qilib turgan vaqtda nafas mushaklari tetan-
ik spazmi va ovoz boylamlari spazmi natijasida sodir bo‘ladi. Shuning
uchun jabrlanuvchi atrofdagilami chaqirishi yoki ularning e’tiborini tor-
tishi mumkin bo‘lmaydi. Ba’zan apnoe uzunchoq miyadagi nafas marka-
ziga elektr toki ta’sir gilganligi sababli shikastlanishdan so‘ng ham uzoq
davom etib, kasalni uzoq vaqt O°'SV da ushlab turishga to*g‘ri keladi.
Elektrik letargiya holatida nafas buzilishini diagnostikasi ancha murak-
kab. Tok halqasi ko'krak qatasx orqali o‘tganda yurak faoliyatining buzi-
lishini har xil ko‘rinishlari, ya'ni ektopik ekstrasistoliyalardan to qorin-
cha Fibrillyatsiyasigacha olib kelishi mumkin, Bu holatda nafas to*xtashi
ikkilamchi bo‘lib, hushni yo‘qolishi bilan birga qon aylanishi to‘xtashi
ta'sirida sodir bo‘ladi. Elektr tokidan shikastlangan sohada sarg‘ish-
qo‘ng'ir yoki kulrang kuyish jarohatlari hosil bo‘ladi. Ular odatda katta
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Klinik o‘lim hayot va biologik o°lim o‘rtasidagi davr bo‘lib, o*limn-
ing qaytishi mumkin bo‘lgan bosgichidir. Bu holat yurak urishi va na-
fas olish to‘xtagan va tiriklik alomatlari yo*qolgan paytdan boshlab or-
ganizm kechirayotgan va bir necha dagiga davom etuvchi qaytuvchan
funksional va struktur o*zgarishlar jarayonidir. Klinik o*lim ro‘y berishi
bilan modda almashinuvi so‘nib boradi, hujayralar destruksiyasi bosh-
lanadi. Qon aylanish to‘xtagandan keyin bosh miyadagi O, zaxirasi 10
soniyada, glyukoza va ATT zaxirasi esa 5 minut davomida tugaydi va
neyronlarning o‘limiga olib keladi. Shu bilan birga gipoksiya holati GEB
ni o‘tkazuvchanlik xususiyatini- buzadi, natijada bosh miya hujayralari-
dan birinchi navbatda kaliy ionlari tashqariga chigishga, natriy, xlor va
kalsiy ionlari esa ichkariga kirishni boshlaydi. Oxirida ogsillar neyronlar
ichiga kirib ichkaridagi osmolyarlikni 5-6 martaga oshiradi va bu holat
katta miqdordagi suvning hujayra ichiga kirishi va neyronning shishishi
bilan tugaydi. Agarda miyada qon aylanishni to‘xtashi 5 minutdan ortiq
davom etsa, bosh miyaning o‘limiga olib keladi. Ammo 3-5 min davom
etuvchi bosh miya po‘stlog‘idagi o‘zgarishlar gaytuvchan xususiyatga
ega bo‘lganligi tufayli ham organizmni to‘la-to‘kis tiriltirish imkoniyati
mavjuddir. Inson organizmi uchun klinik o‘Jim muddati 3-5 min. dan osh-
maydi. Gipotermik sharoitda, masalan, tana harorati 10-8°S bo*lganda,
klinik o‘lim muddati 2 soatgacha cho‘zilishi mumkin. Klinik o‘lim izidan
vujudga keluvchi biologik o‘lim organizmdagi tiklanmas ozgarishlar ja-
rayonidan iborat bo‘ladi va shu sababli organizmni bir butun holda tiril-
tirish imkoniyati qo‘ldan chigarilgan bo‘ladi. Xulosa qilib shuni aytish
mumkinki, klinik o‘lim bu bosh miya po‘stlog‘i hujayralarning qon
aylanishi to‘xtagandan keyingi yashash vagqti bo'lib hisoblanadi.

. O‘lish jarayoni ketma-ket keluvchi bosqgichlar - klinik, ijtimoiy va
biologik o‘lim davrlariga ajratiladi:

I. Organizm faoliyatining so‘nib borishi davri. Bu davrda
kimyoviy, fizik va elektrikjarayonlarning chuqur izdan chigish oqibatida
funksiyalar namoyon bo‘la olmaydi. Bu funksional faoliyatsizlik davri
bo‘lib, klinik o‘lim holatiga o‘tadi va miyada qaytmas o‘zgarishlar vu-
judga kelguncha davom etadi.

II. Oraliq yoki ijtimoiy o‘lim (surunkali vegetativ holat) davri.
Bu holat reanimatsiya oftkazilib, yurak va nafas faoliyati tiklangan be-
morlarda kuzatiladi. Bu davrda bosh miya po‘stlog‘i faoliyati kuzatil-
maydi, chunki bemorning es-hushi bo‘lmaydi, faqatgina vegetativ reaksi-
yalar saglanib goladi va u ijtimoiy hayotda ishtirok etmaydi, ovqat bersa
yeydi, uxlaydi. Hozirgi vaqtda bunday bemorlarni eshitishi, mulogotga
kirishish xohishi borligi isbotlangan.
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II. Biologik o‘lim — bosh miya va barcha to‘qimalardagi tiklanmas
funksional va struktur o‘zgarishlardan iborat bo‘ladi.

Tibbiyot fanining rivojlanishi va uning bugungi kundagi imkoniyat-
lari klinik o'lim to*g'risidagi tasayvurlarimizni chuqurlashtiradi. Yurak
va o'pka faoliyatining to*xtashidan keyin yuzaga keladigan organizmn-
ing 0°ziga xos holati - klinik o*lim bu bosh miya po‘stloq hujayralarining
Kislorodsiz va oziq moddalarsiz ya’ni qon aylanishi to*xtagandan keyingi
yashash vaqti hisoblanib, tashqi muhit haroratiga bog'liq holda o‘rtacha
3-5 minut davom etadi. :

Shundan kelib chigib, reanimatsiya so‘zining tibbiy mazmun mohi-
yatiga e’tibor beradigan bo‘lsak, qayta tiriltirish bu bosh miya po’stioqg
hujayralarining faoliyatini ya’ni ong, es-hushni gayta tiklash degani hi-
soblanadi. Bu degani, agar o‘tkazilgan reanimatsion chora-tadbirlardan
keyin bemor hushiga kelmasa u tirilgan hisoblanmaydi. Aynan bosh miya
po'stlog funksiyasini tiklash bugungi kundagi reanimatologiyaning aso-
siy magsadi va vazitasi hisoblanadi. Shunday qilib reanimatsion cho-
ra-ladbirfar faqatgina klinik o*lim holatidagina, ya’ni 3-5 minut oralig*ida
samarali bo lishi mumkin. Demak klinik o‘lim bu aynan bosh miya hu-
jayralarining yashash vaqti hisoblanadi. Klinik o‘lim holatining reanimat-
sion chora-tadbirlardan keyingi davomi ijtimoeiy o‘lim jarayoni bo‘lib,
bunda ko'pincha reanimatsion chora-tadbirlar kech boshianishi hisobi-
ga yurak va o'pka faoliyati tiklanishiga qaramasdan bosh miya faoliyati
tiklanmavdi. Agarda o'tkazilgan reanimatsion chora tadbirlar (23-30 min
davomida) natijasida yurak o*pka faoliyati ham tiklanmasa bosh miyada
gavtmas o°zgarishiar yuzaga keladi va biologik o‘lim qayd etiladi.”

Biclogik o'lim belgilari klinik o'lim bosgichi tugagandan keyin dar-
rov vuzaga kelmay. ma’lum vaqtdan keyin paydo bo‘ladi.

Biologik o‘limning belgilari:

{ ) shox pardaning quiishi:

2) “mushuk gorachig'i” fenomeni;

3) tana haroratining pasayishi:

4) murda dog'lari;

5) murdaning qotishi. ,

Agarda I- va 2- belgilarning paydo bo‘lishi kuzatilsa, biologik
o‘lim sodir bo*lganiga kamida bir soat vaqt o‘tganidan darak beradi.

Reanimatsion chora-tadbirlarni samaradorligi asosan uchta
shartga bog‘liq. :

I. Oz vaqtida reanimatsiya o‘tkazish ya'ni aynan klinik o‘lim holati-
ning 3-5 minutlarida. Buning uchun kiinik o°lim holati diagnostikasi shu
vagloralig®ida bo-iishi kerak.

203




SNSRI TR ———

2. Kompleks reanimatsion chora-tadbirlarni o*tkazish: yurakni tash-
qi uqalash, o‘pkaning sun'iy ventilyatsiyasi - intubatsion trubka orqali,
yurakni medikamentoz qo°zg‘atish va defibrillyatsiya.

3. Reanimatsion chora tadbirlami to‘g‘ri o‘tkazish (vogea joyida bir
kishining ishlashi juda qiyin bo‘ladi, shuning uchun maxsus reanimatsion
brigada chagqiriladi).

Vogea joyiga yetib kelganda klinik o°lim holatini yuzaga kelgani aniq
vaqtini surishtirmasdan (buni aniq bilib bo‘lmaydi), reanimatsion cho-
ra-tadbirlar boshlanishi kerak. Yurak-o‘pka va bosh miya reanimatsiyas-
ining umumiy va maxsus turlari (elektrik defibrillyatsiya, dorilarni orga-
nizmlarga kiritish) farglanadi. Reanimatsion yordam bir kishi (reanima-
tolog) tomonidan ko‘rsatilayotganda, Amerika va Yevropa kardiologlar
assotsiatsiyasining yangi 2015 yilgi tavsiyasiga ko‘ra: yurak tashqi uqa-
lash minutiga 100ta, yurakni tashqi ugalash va sun’iy nafas berish nisbati
30:2 ni tashkil etishi, AVS o‘rniga SAV tartibida o°tkazilishi kerak. Agar
reanimatsion yordam ikki kishi tomonidan bajarilayotgan bo‘lsa ham bu
nisbat 30:2 bo‘lishi kerak. Hozirgi vaqtda klinik o‘lim holatining turli
sabablarida reanimatsion tadbirlarning aniq algoritmlari ishlab chigilgan.

Qon aylanishining to‘xtashi 4 xil sababga ko‘ra yuzaga Keladi.

1. Asistoliya -miokardning qo‘zg‘aluvchanlik va gisqaruvchaniik xu-
susiyatlari saqlanganligi zaminida bo‘Imalararo qo‘zg‘aluvchanlik o‘tka-
zilishining buzilishi tufayli yurak gisqarishining butunlay yo‘qolishidir.

.. Asistoliya

. Elektromexanikdissosiatsiya (yurak
- qon — tomir kollapsi)

DRl Qorachigning kengayishi

1-rasm. Yurak to‘xtashining turlarining elektrokardiografik ko‘rinishi.

2. Qorinchalar fibrillyatsiyasi va hilpillashi miokard gisqarishining
diskoordinatsiyasi bo‘lib, gorinchalar yoki bo‘Imalar o’tkazish tizimidagi
qo‘zg‘aluvchanlikning buzilishi ogibatidir. Bunda har bir mushak pala-
partish gisqarishi natijasida sistola bo‘lmaydi va qon yurakdan otilib
chigmaydi. ‘

3. Miokard atoniyasi-miokardning qo‘zg‘aluvchanlik va qisqaru-
vehanlik gobiliyati va tonusining butunlay yo‘qolishidir. Atoniya zamin-
ida miokardning bioelektrik faolligi saglangan bo‘ladi va bu holat elek-
tromexanik dissotsiatsiya ko‘rinishida qayd etiladi(1-rasm).

4. Pulssiz gorinchalar taxikardiyasi. Pulssiz qorinchalar taxikardi-
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yasi va qorinchalar Fibrillyatsiyasi kattalarda qon aylanish to‘xtashining
asosiy sabablarini tashkil qiladi (80% holatlarda). '
Qon aylanishining to‘xtashi ko‘pincha nafas to ‘xtashi bilan
bog‘liq holda kuzatiladi:
* Nafas yo‘llari obstruksiyasi.
» Og‘ir bosh miya travimalarida, bosh miyada qon aylanishining o‘tkir
buzilishilarida va o‘tkir zaharlanishlarida MNT depressiyasi.
* Laringo-bronxospazm
 Nafas markazi depressiyasi.
» O*pka kasallik!ari.
* Aspiratsion sindrom.
Klinik o‘limning belgilari:
* uyqu arteriyasida tomir urishning bo*imasligi (3-rasm);
* bemorni hushidan ketishi yurak to‘xtagandan 5 — 10 sekund ichida;
 bemor rang-ro‘yining o‘zgarishi, asosan sianoz paydo bo‘lishi;
* qisga muddatli tutqanoq tutishi va uning ketidan barcha refiekslarn-
ing so*nishi;
* ko*z qorachig’ining kengaya borishi va 30-60 sek ichida;
» nafas olish xususiyatlarining o‘zgarishi va 30-40 sek o‘tgach apnoe
ro‘y berishi;
« ¢clektrokardiografiya kuzatuvida to’g'ri chlz:q Flbnllvatmya yokl
o‘tkazuvchi tizim blokadasi zaminida aritmiya paydo bo*lishi.
Qon aylanishining to‘xtashi 2-rasm. Qon
aylanishi to‘xta-
ganda Kklinik o*lim
belgilarining ket-
ma-ketligi.

Apnoe e Es — hushoing
LAy . yo'qolishi

Nalas olishning f _ 4

o*zgarishi l_\' !

ey i vfuiasend

Reflekslarning P
yo'qolishi Qorinchalar fibrillyatsiyasi
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Qon aylanishi faoliyatining to*xtashi intrakardial va ekstrakardial sa-
bablarga ko‘ra ro‘y beradi. Intrakardia! sabablarga koronarogen, aritmo-
gen va yurakni shikastlantiruvchi omillar kiradi. Qon aylanishi to*xtash-
ining ekstrakardial sabablariga gipoksiya, giperkapniya, gipovolemiya,
ionlar muvozanatining buzilishi, elektr ogimidan shikastlanish, vagus re-
tflekslari, tarmal».oloyk ta'sir, ruhiy-emotsional holat, gipotermiya, qattiq

jarohatlanishlar kiradi. Bemor ahvolining keskin yomonlashuvi, quyidagi
a!mmtlammg, paydo bo‘lishi qon aylamshmmg to xtaga:ﬂ1g1dan dalolat
beradi (2-rasm).
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Klinik o‘lim diagnostikasi mezoni uyqu arteriyasida tomir ur-
ishining bo‘lmasligi hisoblanadi. ABni o‘lchash, yurak tonlarini esh-
itish tavsiya etilmaydi. Klinik o‘lim diagnostikasi uchun 5-7 sckund

vaqt ajratiladi.
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3-rasm. Uyqu arteriyasida tomir
urushini aniglash.

4.3. QON AYLANISHINING TO‘SATDAN TO*XTASHI

Klinik o‘lim uzoq cho‘zilgan terminal holatdagi o‘limdan fargli
to‘satdan yuzaga kelishi mumkin. To‘satdan qon aylanishining to*xtashi
sabablarini ikki katta guruhga bo‘lish mumkin: kardial va ekstrakardial.

Kardial sabablar: yurakning ishemik kasalligi (YulK), o*tkir mio-
kard infarkti; stenokardiya, koronar tomirlar spazmi, turli xarakterli va
genezli aritmiyalar: elektrolit disbalansi, yurak klapanlari zararlanishi,
infeksion endokardit; miokardit, kardiomiopatiyalar: yurak tamponadasi.
aorta anevrizmasi, o‘pka arteriyasi tromboemboliyasi.

Ekstrakardial sabablar: nafas yo‘llari obstruksiyasi, o‘tkir nafas
yetishmovchili, istalgan etiologivali shok, yurakning reflektor to*xtashi,
emboliyalar, dori vositalarining dozasini oshirib yuborish, elekir tokidan
zararlanish, yurakning jarohatlanishi, isib ketish, ekzogen zaharlanish.

Qon aylanishining to‘satdan to‘xtashi mexanizmi. Yurakning gon
haydash funksiyasi Oga teng bo‘lib qoladi yoki organizmni gon bilan
ta’minlab bera olmay qoladi. Qon aylanishining to‘satdan to*xtashi klini-
kasi quyidagicha rivojlanishi mumkin:

1) gorinchalar Fibrillyatsiyasi yoki gorinchalarning pulssiz, parok-
sizmal taxikardiyasi;

2) asistoliyalar;

3) EMD (elektromexanik dissosiya).

Elektwrokardiografiyaning ambulator ko‘rsatkichlariga qaraganda 80%
holatda to‘satdan o‘lim vaqtida qorinchalar Fibrillyatsiyasi va aritmiya-

206



si kuzatiladi. Qorinchalar Fibrillyatsiyasida EKGda qorincha kompleksi
o‘rniga turli amplituda va formadagi, chastotasi 1 daqgiqada 250-400 ga
teng to'lginlar qayd qilinadi. Amplitudalar to‘lgin uzunligiga qarab yi-
rik va mayda amplitudali Fibrillyatsiyalar farqlanadi. Qon aylanishining
lo*satdan to‘xtashi bradiaritmiya, yurak asistoliyasi bilan ham izohlana-
di. Yurak asistoliyasida EKG da to'gri chizig, kam ho]larda qormchalar
kompleksi va R tishcha kuzatiladi.

Dori preparatlarini kiritish yo‘llari: Endotraxeal yo‘l. 2010 yil
ko‘rsatmalariga binoan dori vositalarini endotraxeal yo‘l bilan kiritish
tavsiya etilmaydi. Tekshirishlar shuni ko‘rsatadiki, adrenalinni endotrax-
eal yo'l bilan kiritishdan ko‘ra, parenteral kiritishda natija 3-10 marta os-
hadi. Shuni ta’kidlash kerakki endotraxeal yo'l bilan kiritilgan dori vosi-
talari B-adrenergik ta'sir ko‘rsatib gipotenziya, koronar tomirlarda bosim
pasayishiga olib keladi. Bundan tashqari endotraxeal yo‘l bilan kiritifgan
katta migdordagi suyuqlik gaz almashinuvining yomontashuviga olib ke-
fadi. Shu sababli endotraxeal yo‘ldan voz kechib dori moddalarini orga-
nizmga kiritishning boshqa 2 yo‘li taklif etiladi:

a) vena ichiga: markaziy yoki periferik venalarga. Eng qulay yo‘l
markaziy venalarga-o‘mrov osti va bo‘vinturuq venalariga yuborish
bo*lib, bu usul bilan yuborilgan moddam markaziy sxrkulvats:yaga yetka-
zish oson hisoblanadi; :

b) suyak ichiga: dori moddalarini yelka yoki katta boldir suyagi-
ga yuborish plazma konsentrasiyasini me’yorlashtirishni adekvatligini
ta’minlaydi. Ko‘proq pediatriya amaliyotida periferik venalami topishning
iloji bo‘lmaganda bu usul qo‘llaniladi. Mandrenli qalin igna bilan katta
boldirning suyak bo‘shlig‘iga g*adir-budur sohasidan punkswa qilinadi.

Reamm‘mvam fftrmal\o!ogﬂ\ ta’minlash:

1. Adrenalin:

a) asistoliya/pulssiz elektrik faollik holatida har 3-5dagiqada I'mg dan
10-20ml natriy xlor bilan vena ichiga yuboriladi;

b} qorinchalar Fibrillyatsiyasida 3-bor defibrillyatsiya gilingach natija
bo*Imasa, adrenalin I mg dozada 10ml natriy xlor bilan har 3-5 daqiqada
vena ichiga yuboriladi. Adrenalinga alternativ sifatida bir vaqtmnc 0 z:da
40 1 B dozada vena ichiga vazopressin ham yuborish mumkin. ;

2. Atropin. Og'ir hollarda bradikardiyani bartaraf etish uchun atro-
pin incksiyasidan foydalaniladi. Atropin kiritilgach 1-2 daqnqada natija
bermasa adrenalin yuborishga ko‘rsatma h:soblana\d{ 0.5-1 mg atropin
vena ichiga, og'ir brad:kardlyada 3-5 dagiqadan. so‘ng 0 04mg/kg doza-
da wubor:ladl Atropinni elektromexanik dlasosmtsxyada. asnstohyada,
go‘llash man etiladi.
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3. Amiodaron-antiaritmik preparat bo‘lib qorinchalar Fibrillyatsiyasi-
da 3-elektroimpuls terapiya samarasi bo‘lganda 300 mg dozada yuborila-
di. Og'ir holatlarda har bir defibrillyator razryadidan so‘ng takroran 150
mg yuboriladi. Qon aylanishi tiklangandan so‘ng yana 900 mg dozada
v/i ga 24 soat ichida postreanimasion davrda refibrillyasiya profilaktikasi
uchun yuboriladi.

4. Lidokain amiodaron bo* Imaganda 100mg dozada V/l ga yuboriladi.
Bolyus terapiya magsadida 50 mg (har | soatda 3 mg/kg dan oshmasligi
kerak) v/i ga yuboriladi.

5. Natriy bikarbonat-o‘pka-yurak yetishmovchiligi yoki gon aylani-
shi tiklangandan so‘ng asossiz qo‘llash tavsiya etilmaydi.

Natriy bikarbonatning qo‘llanilishi uchun ko‘rsatmalar:

- 1S minutdan ko*p cho‘zilgan reanimsiyada;

-tritsiklik antidepressantlardan zaharlanganda;

- gipokaliemiyada .

6. Kalsiy xlorid -10%-10ml dozada v/i ga (6.8 mmol Ca,") giper-
kaliemiya, gipokalsiemiya, kalsiy kanali blokatorlaridan zaharlanganda
qo‘llaniladi, reanimatsiya vaqtida qo‘llanilmaydi.

7. Magniy sulfat qon aylanish to‘xtashi gipomagniemiya zaminida
kechganda qo‘llaniladi. Hozirgi kunda gipokaliemiya, diuretiklar bilan
davolash, digoksin gabul qilganda ham qo‘llaniladi. Antiaritmik ta’sir
ko‘rsatadi, qorinchalar Fibrillyatsiyasida effektiv. Boshlang‘ich doza 2gr
5%-40-50ml glyukoza eritmasida eritilib 1-2 dagiqada bolyusli yuborila-
di. Natija bo‘lmaganda 10-15 minutdan keyin takroran yuboriladi.

8. Infuzion terapiya magsadida tuzli eritmalar (giperglikemiyada)
tezkor tomchilar ko‘rinishida qo‘llaniladi. Qon aylanishi to'xtaganda
o‘tkaziladigan reanimatsiya vagtida infuzion terapiya katta ahamiyalga
ega. Kristalloidlar, kolloidlar, gon va qon preparatlari go*llaniladi.

9. Oksigenoterapiya. Gipoksiyani bartaraf etish uchun zudlik bilan
yuqgori konsentrasiyada (100%) kislorod berish lozim. Yuqori konsen-
trasiyali kislorodni niqob yoki intubasion trubka orqali o‘pkaga kiritish
gipoksiyani kamaytiradi.

Elektroimpuls terapiya (EIT). Defibrillyatsiya-qorinchalar Fibrilly-
atsiyasini bartaraf etish. Bunda yurakka kaita kuchlanishli elekir razryadi
bilan ta’sir qilinadi. Qorinchalar Fibrillyatsiyasida har bir yurak mio-
fibrillasi asinxron-ya’ni uyushmagan holda gisqara boshlaydi (bu jarayon
asosida Re-entriy fenomeni yotadi). Elektr razryadi esa miofibrillalarni
bir vaqtda depolyarizasiyasini ta’minlab, bir vaqtda qisqartiradi. Bunda
birinchi bo‘lib sinus tuguni faoliyati tiklanadi. Bugungi kunda defibrilly-
atsiya maqsadida doimiy tokdan foydalaniladi.
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Qon aylanishini to*satdan to‘xtashining asosiy sabablari.
* Aritmiyalar
* Qorinchalar Fibrillyatsiyasi (80% holatlarda)
» Qorinchalar taxikardiyasi 3
» Sinus tuguni kuchsizligi sindromi
* Yaqqol bradikardiya
» To‘lig AV blakada
» O‘tkir yurak yetishmovchiligi
« Miokard infarkii
* Kardiomiopatiyalar
*» O'pka arteriyasi tromboemboliyasi
« O‘tkir qon yo*qotishlar
* Mexanik jarohatlar
« Chap qorincha devorining yirtilishi
» Subaraxnoidal qon quyilishi
« Elektrdan jarohatlanish
Boshqa sabablar
» O’tkir zaharlanishlar
* Suv —elektrolit muvozanatining buzilishi
* Yurakning reflektor to‘xtashi
= Yurakni diagnostik tekshirish asoratlari.

4.4. O‘'PKA-YURAK VA BOSH MIYA
REANIMATSIYASINING BOSQICH VA TADBIRLARI

Hozirgi zamon reanimatsiva fanining asoschisi va atoqli namoyonda-
laridan biri Amerikadagi Pittsburg universitetining professori Piter Safar
tomonidan vurak-o‘pka va bosh miya reanimatsiyasining dasturi ishiab
chigilgan bo‘lib, u uch bosgich va to‘qgiz gismdan iborat. Bu dastur bar-
cha tibbiyot xodimlari va aholi uchun mo‘ljallangan bo"lib, butun dunyo-
da hozirgi vagtda undan foydalaniladi.

I bosgich. Organizm hayotini ta’minlashning umumiy chora-tad-
birlari '

A - Airway oren — (nafas yo‘llarini o‘tkazuvchanligini tiklash).

V-Vreathe for Victim—(sun’iynafas berish, O‘SV) -og'izdan-og’iz-
ga, og'izdan burunga yoki Ambu, KAMA qopchalari yordamida sun’iy
nafas berish, uyqu arteriyasi urishini aniglash. Agar pulsatsiya bor bo‘lsa,
to mustagqil nafas tiklanguncha sun’iy nafas oldirishni davom ettirish.

S - Sirculation blood — (qon aylanishining tiklash) — agar arteri-
yalarda pulsatsiya aniglanmasa yurakni bevosita massaj, imkoniyat bori-
cha traxeyani intubatsiya gilish. Reanimatsiyani puls paydo bo‘lguncha
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davom eitiriladi.

Hozirgi vaqtda “ABC” uchlikdagi tartib o‘zgartirilgan bo‘lib
*“CAB” tartibi bo‘yicha reanimatsiya, ya’ni birinchi navbatda qon
aylanishini tiklash tavsiya etiladi.

IT bosqich. Reanimatsiyaning ixtisoslashgan usullari:

D - Drugs — (dorilar). Kerakli dori-darmonlarni gilish va vena ichiga
eritmalar quyish uchun sistema ulash.

E - Electrocardiograpy (EKG) - yurak to‘xtashi turini (qorinchalar
Fibrillvatsiyasi, asistoliya, idioventrikulyar marom) aniglash uchun kar-
diomonitor ulash yoki EKG olish.

F — Difibrillation — (defibrillyatsiya) - qorinchalar Fibrillyatsiyasida
defibrillyatsiya gilinadi.

IIT bosqich. Bosh miya reanimatsiyasi - postreanimatsion intensiv
terapiya.

G - Guage - (baholash) bemorning ahvolini baholash, ya’ni o‘lim
sababini aniqlashga harakat gilish, bemorni qutqarish va davolash im-
koniyatlarini baholash (aniglash).

N -Nurotermy - (gipotermiya) - miya faoliyatini tiklovchi muola-
jalarni qo‘llash: gipotermiya (+ 30-32°S)

I - Intensive therapy- (intensiv terapiya) qolgan a’zolar faoliyatini
to‘g‘rilashga qaratilgan intensiv terapiya.

4.5. BIRINCHI BOSQICH TADBIRLARI

A- nafas yo‘llarining oftkazuvchanligini tiklash. Buning uchun
quyidagi tadbirlar qo‘llaniladi:

« bemorni chalgancha yotqizish;

* bemorni boshini orqaga tashlagan holda, pastki jag'ni ko‘tarish va
og‘izni ochish ( P. Safarning uchlik usuli 4,5,6 - rasmlar);

4-rasm. Bemor boshini orgaga tashlash uchun
qo'llarning holati

« bemorning og‘zi, burni va halqumini tozalab tashlash;

= orofaringeal nafas nayini o‘rnatish;

» chuqur nafas olib bemorning og‘zi yoki burni orqali uning o*pkasiga
havo puflab ko‘rish;
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S-rasm. Bemor pastki jag'ni yuqoriga kotarish
uchun qo‘llarning holati

6-rasm. Bemor og’zini ochish uchun
qo‘llarning holati.

* traxeyani intubatsiya qilish, traxeya va bronxlami so‘rgich vositasi-
da tozalash yoki krikotireotomiyani bajarish;

* bronxospazmni bartaraf qilish;

B-o‘pka sun’iy ventilyatsiyasini o‘tkazish. Bemorga sun’iy nafas
(og'izdan-og‘izga) berganda, puflanadigan havo tarkibidagi kislorod
miqdori 16-18%ga teng bo‘ladi. Har bir nafas berishdagi pufianadigan
havo miqdori (10-12ml/kg)700 ml atrofida va davomiyligi 2 sekundgacha
bo'lishi kerak. Puflash davomiyligi cho‘zilganda puflangan havo oshqo-
zonga o‘tishi mumkin. Puflash jarayonini tezkor ravishda amalga oshirish
kerakki, toki bemorning ko‘krak qafasi sezilarli darajada ko‘tarilmagun-
cha. Bemorga ekspirator sun’iy nafas berish vaqtida. jabrlanuvchining
og'iz yoki burun shilliq qavatidan infeksiya o*tish xavfi yuqoriligi sabab-
li, 1988 yildan boshlab Butun Dunyo anesteziologlar assotsiatsiyasi to-
monidan og‘izdan-og‘izga ekspirator sun’iy nafas berish tavsiya etilmay-
di. Buning uchun nafas berish moslamalaridan foydalanish kerak bo‘ladi
(Ambu qopi va boshqalar).

Sun’iy nafas berishning ekspirator ko‘rinishlari, T- va S-simon have
o‘tkazuvchi naylar vositasida o‘pkaga havo puflash bilan amalga os-
hiriladi. Sun’iy ventilvatsiya o‘tkazish uchun maxsus respiratorlardan
ham foydalaniladi. Jumladan, qo‘l vositasida harakatga keltiriluvchi
“qopchiq”. Umumiy amaliyot shifokorining shoshilinch va reanimatsion
yordam dasturi bo‘yicha bemor traxeyasi intubatsiya qilinib, respirator
vordamida nafas beriladi. Sun’iy ventilyatsiya to'g'ri bajarilayotgan
bo‘lsa, bemorning ko'krak qafasi ritmik tarzda ko‘tarilib va pasayib tura-
di. Ayrim hollarda(bemor intubatsiya qilinmagan bo‘lsa) nafas o‘tmay
qolishi tomogda yot jism borligidan darak beradi. Bu holatda Geymlix
usuli go‘llaniladi (7-rasm).
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MakKintosh laringoskopi bilan giyshig kurakcha orqali orotraxeal
intubatsiya qlhsh texnikasi:

1. Bemor 0g‘zini o°ng qo‘l bilan ochish;

2. Laringoskopni chap qo‘lda ushlab kurakchasini og‘izning o‘ng
burchagidan Kiritish. Shu vaqtda til kurakchani chap tomonida qoladi va
o'ng tomonidan bemor og‘iz bo'shlig‘ini ko‘rishga imkoniyat tug‘iladi.

Laringoskop kurakchasini ichkariga, qattiq tanglay va o‘rta chiziq
bo'ylab yo‘naltirib, bemorni tomoq bo‘shlig‘iga kiritiladi. Bunda til,
yutqun va higildoq usti tog‘ayi ko‘rinadi.

7-rasm. Geymlix usuli: Qorin
yuqori gismi diafragmaga
tomon tez bosilish bilan
amalga oshiriladi.

1. Cho mlchsxmon tog ayni ko’ rish so‘ngra higildogqa kirish va higqil-
doq usti tog‘ayini laringoskop kurakchasi bilan kotarish va ovoz boyl-
amlarini ko‘rish.

2. O’ng go'l bilan bemor og‘zining o'ng burchagidan o‘tkazgichli en-
dotraxeal nayni ko‘z nazorati ostida ovoz boylamlari tirgichidan traxeya-
ga o'tkazish.

3.0¢ tkazg;chm chiqarish va nay orqali o‘pka ventilyatsiyasini bosh-
lash.

4. Lanngoskopm chiqatish, germetiklikni ta’minlash magsadida nay-
cha manjetini shishirish va leykoplastir yordamida mahkamlash. Bugungi
kunda UASh uuhtm shmhlhnch holatlarda laringeal nigobdan foydalan-
ish tavsiya etiladi.

"V -sun'iy qon aylantirish uchun yurakni yopiq uqalashini amalga
oshirish; buning uchun bemor qattiq o‘ringa yot qizilishi lozim. Yurak
faoliyati to*xtab qolganda organizm to‘gimalarining(miya, jigar, yurak va
h k. ) qaytmas zarar]anishini oldini olish maqsadlda zudlik bilan yurak -
o‘pka reanunat51y351 o‘tkazilishi zarur. Yurak sun’iy uqgalashining asosiy
magsadi sun’iy qon aylanishni tlklashdlr Yurakni vositali ugalash davrida
hosil gilingan qon haydalishi, yurak me’yoriy qon haydashining 30%, miya
qgon aylanishining 5% ni tashkil qilib, MNT va hayotiy muhim oraganlar
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trofikasi va oksigenatsiyasi uchun yetarli bo‘lamaydi. Yurakni uqalashni
samarali bo‘lishi uchun ko‘krak qgafasiga 20-50 kg kuch bilan nigtab bo-
sish lozim. Bugungi kunda yurakni minutlik hajmini oshirish magsadida
tashqi uqalashlar soni minutiga 80-100 marta bo‘lishi qayd etilgan. Har
bir ugalashdagi yurakdan otilib chigadigan qon migdori me’yordagi 30%
ni tashkil etgani holda, bunda minutlik uqalashlar sonini oshirish hisobiga,
yurakni minutlik qon haydash hajmini ko‘paytirish ko‘zda tutilgan.

Qutqgaruvchi yolg‘iz bo*lganida ventilyatsiya va ugalash 2:30 nisbatida
bajariladi, ya'ni 2 marta sun’iy nafasdan keyin 30 marta ugalash qilinadi.
Qurqaruvchi ikkita bo‘lganda ham ventilyatsiya va uqalash 2:30 nisbatda
o‘tkaziladi. Organizmda qon aylanishi to‘xtab qolgan vaqtda yurakning
o‘tkazuvchanlik va avtomatizm funksiyasi 25-30 dagiqagacha saqlanib
turadi. Shuning uchun ham yurakni uqalash reanimatsiya o‘tkazishda 25-
30 minut davomida olib boriladi.

Yurakni vositali ugalash texnikasi: To‘sh suyagining pastki va o‘rta
uchdan bir qismi chegarasiga, xanjarsimon o‘simtadan ikki enlik yuqori-
ga qo‘lning kaft yuzasi qo‘yiladi, ikkinchi kaft esa uning ustiga qo‘yiladi.
Ko‘krak qafasi wnurtqa pog‘onasi tomonga 4-5sm ga bosiladi. Qo‘Ini
ko‘'krak qafasidan uzmagan holda bosish kuchi kamaytirilsa, ko‘krak
gafasi o'z holatiga qaytadi. Yurakni vositali ugalash minutiga 80-100
martagacha amalga oshiriladi. Bolalarda yurakni uqalash bir qo‘l bilan,
chaqaloglarda ikkita barmoq bilan bajariladi (10-rasm).

8-rasm. Yurakni uqalaganda qo'l kaftining to'sh suyagiga
ta’sir nuqtasi

9-rasm.Yurakni ugalashda reanimatolog qo‘lining va
ko‘krak bo‘shlig’i organlarini holani

10-rasm.
Chaqaloglarda yurakni uqalashda chap va o'ng
barmoglarning holati
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—
)



Y:l:rakni vositali uqalash quyidagi holatlarda samarali deb baho-
lanadi:

= uyqu arteriyasida har bir uqalashga javoban pulsatsiya aniglansa;

» kardiomonitorda bo‘lma-qorincha biopotensial kompleksi paydo
bo*lib tursa;

» yelka arteriyasida 60-70 mm. sim. ust. teng arterial qon bosimi pay-
do bo‘lsa;

» sianoz targalib, ko‘z qorachig‘i torayib, ko‘z soqqasining harakati
paydo bo‘lib borsa. .

Hozirgi vaqtda reanimatsion chora-tadbirlarni to‘g‘riligini
nazorat giluvchi muhim mezon sifatida kapnografiya qabul gilingan:

1. agarda PetCO,_> 10 mm sim. ust. bo‘lsa yurak massaji samarali
hisoblanadi;

2. YuO*R vaqtida PetCO,>15 mm sim. ust. dan ko*tarilishi mustagqil
qon aylanishi tiklanganligidan darak beradi;

3. PetCO, 240 mm sim. ust. dan turg*un ko‘tarilishi mustaqil qon
aylanishi tiklanganligini tasdiglaydi;

4. 5-10 nafas sikllarida PetCO, birdaniga nolgacha tushishi qon ayla-
nishi to*xtaganini xos belgisi hisoblanadi.

Yurakui ochiq uqalash quyidagi hollarda qo‘llaniladi:

Mutloq ko‘rsatmalar:

» ko‘krak qafasi organlaridagi operatsiyalar vaqtida yurak faoliyati
to‘xtasa;

* 0'pka shikastlangan va ko‘krak qafasi bo‘shlig‘iga qon ketish zamin-
ida yurak urishi to‘xtasa;

* ko‘krak qafasi yoyi buzilganda(qovurg‘alar ikki joydan singanda);

» yurak tamponadasiga gumon bo‘lganda;

» klapanli pnevmotoraks bor bo‘lganda;

».10-15 min o‘tkazilgan vositali ugalash natija bermasa.

Nisbiy ko‘rsatmalar:

« gipotermiya, O°‘ATE, gemotoraks;

» ko‘krak qafasi deformatsiyasi;

» ko‘krak qafasining o‘tmas jarohati.

Yurakni ochiq uqalash vopiqqa nisbatan samarali hisoblanadi.
Yurakning bevosita ugalashini bajarish uchun I'V qovurg‘alar oraligidan
torakotomiya gilinadi. Bosh barmoq yurakning oldingi, qolgan to‘rtta bar-
moq esa yurakning orqa yuzasiga qo‘yilgan holda uqalash bajariladi. Yurak
katta bo‘lsa uqalash ikkala qo‘Ining kafti bilan o‘tkaziladi. Qorinchalar
Fibrillyatsiyasi paytida perikard kesilib ugalash qilinadi. Mayda to*lqinli
Fibrillyatsiya va asistoliya paytida uqalashni boshlashdan oldin tomir ich-
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iga 1 ml adrenalin eritmasi yuborilishi lozim. Yirik to‘lqginli Fibrillyatsiya
va miokard tonusi vujudga kelgach defibrillyatsiya o‘tkaziladi.

4.6. IKKINCHI BOSQICH TADBIRLARI

G — dori vositalari va infuzion suyuqliklardan foydalanish quy-
idagi maqsadlarni ko‘zda tutadi:

I. Yurak mushaklari metabolizmiga ta’sir qilish. Buning uchun mio-
kard o‘tkazuvchanligi va qo‘zg‘aluvchanligini kuchaytiruvchi yoki mio-
kard qo‘zg‘aluvchanligini defibrillyatsiya uchun pasaytiruvchi dorilar
qo‘llaniladi.

1. Qon tomirlar tonusini tikiash.

UI. Reanimatsiya paytida dorilar magistral venaga yoki suyakka in’ek-
siya qilinishi orgali yuborilishi mumkin.

Hozirgi vaqtda chap qorincha bo‘shligiiga dori moddalarini
in’eksiya gilish ta’qiqlanadi (toj tomirlar jarobati ehtimoli yuqori
bo'‘lganligi wchun). Shuningdek reanimatsiya vaqtida glyukoza,
kalsiy xlorid, bikarbonat natriy qo‘llash ham mumKin emas.

Shuni hisobga olish kerakki vurak sistolasidagi qondan bosh miya hu-
jayralari glyukozani 20,3% olgani holda, klinik o‘lim holatidagi gipok-
siva sharoitida glyukozaning anaerob oksidlanishi natijasida pirouzum
Kislotasining hosil bo‘lishi neyronlarga toksik ta’sir ko‘rsatadi. Bosh mi-
yaning faqat glyukoza bilan oziglanishi va glyukozani qondan insulinsiz
olishini nazarda tutadigan bo'lsak, reanimatsiya vaqtida glyukozaning
giiinmasligi paradoksday tuyulsada, lekin asosli hisoblanadi.

Adrenalin 0.1%-1m! miqdorda 10-20ml natriy xlor eritmasi bilan ve-
naga yuboriladi. Samara bo*‘lmasa 3-5 min. da qayta yuboriladi (umumiy
miqgdori 0,1 mg/kg), chunki 3-5 min. da adrenalin inaktivatsiyaga uchra-
ydi. Yaqqol bradiaritmiyada atropin 1 mg dan t/i ga, umumiy miqdorda
0, 04 mg/kg gacha yuboriladi. Uzoq cho*zilgan YuO*R (10-15 min) da
bikarbonat natriy 1 mmol/kg hisobidan t/i ga tomchilab yuboriladi, chun-
ki qonning pH 7. | dan pasayadi va organizmga ishqoriy suyuqliklar Kirit-
masdan turib atsidoz holatini bartaraf qilib ba*lmaydi. Adrenalin va atrop-
inga ta’sirchanlik bo‘lmagan asistoliya holatlarida t/i ga 240 mg eufillinni
1-2 min ichida ogim bilan yuborish yurak ritmini tiklanishiga olib keladi.

Ko'p martalik o‘tkazilgan defibrillyatsiyadan keyin ham QF bartaraf
bo*lmasa /i ga ogim bilan 1,5 mg/kg lidokain yuborish tavsiya etiladi
va kevinchalik go'llab turish uchun 2mg/kg hisobidan tomchilab quy-
iladi. Lidokainni ta'sir gilishi uchun otkazilgan YuO‘R dan | min keyin
qayta defibrilivatsiya o‘tqaziladi (360 razryad bilan). Lidokainni' qayta
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yuborgandan keyin ham samara bo‘lmasa Fibrillyatsiyaga garshi boshqa
preparatlar go*llaniladi (maguiy sulfat 1-2 g/kg t/i ga 1-2 min davomida;
bretiliy Smg/kg t/i ga oqim bilan , qayta defibrillyatsiya 1-2 min dan ke-
yin; obzidan 0, 5 -1 mg t /i ga oqim bilan;kordaron 300 mg t/i ga ogim
bilan).

Noradrenalin miokard atoniyasi, digitalis va xinidindan zaharlangan-
da, giperkaliemiyada yaxshi natija beradi. Bu preparat venaga 0,1- 0,2 ml
miqdorda 10m] NaXIl eritmasi bilan, gohida esa 5% glyukozaning 250 ml
eritmasiga 1-2 ml qo°shilgan holda minutiga 20 tomchidan tomir ichiga
yuboriladi. Miokardning qo‘zg‘aluvchanligi oshib ketgan va Fibrillyatsi-
yada lidokain, novokain, novokainamid, inderal va shu kabi preparatlar
ishlatiladi. ,

D — elektrokardiografiya va monitoring o‘tkazish orqali yurakning
sust ishlashi va yurak urishining tiklanishi, dori — darmon terapiyasining
miqdori va samarasi aniglanadi.

E — elektrik defibrillyatsiya qormchalar Fibrillyatsiyasi va parok-
sizmal taxikardiyada qo‘llaniladi. Defibrillyatsiya o‘tkazish uchun chap
kurak ostiga birinchi elektrod o‘rnatiladi. Dastali elektrod ko‘krak qafas-
ining yurak sathiga qo‘yiladi va qattiq bosib turilgan holda elektr impulsi
uzatiladi. Defibrillyatorning ikkala elektrodi ham bir xil izolyator das-
tali bo‘lsa, ularning biri to*sh suyagining yuqori gismiga, ikkinchisi esa
yurakning cho‘qqisiga go‘yilgan holda elektr impulsi beriladi.

Defibrillyatsiva bajarish paytida bemorning badaniga, bemor yotgan
jarrohlik stoli yoki karavotiga tegib turmaslik, asbob va jihozlar yerga
ulangan va elektr o‘lchov va qayd qilish jihozlari esa o‘chirilgan bo'lishi
lozim. Defibrillyatsiya yirik to‘lqinli Fibrillyatsiya zaminida bajarilishi
shart. Mayda to‘lqinli Fibrillyatsiyada adrenalin, lidokain va uqalash yor-
damida yirik to‘lqinli fibrilyasiyaga aylantiriladi. Kattalarda 4-7 kV elek-
tr oqimi, katta yoshdagi bolalarda 4 kV elektr ogimi va kichik yoshdagi
bolalarda esa 3 kV elektr ogimidan defibrillyatsiya gilinadi. Defibrillyat-
siyadan keyin uyqu arteriyalarida mustaqil pulsatsiya paydo bo‘lguncha
yurak uqalashi davom ettiriladi va tezrog bemor yaqin shifoxonaga yoki
reanimatsiya bo‘limiga transportirovka qilinishi kerak. Almashinuv ja-
rayonlari buzilgan holatlarda qon aylanishining to‘xtashi kuzatilsa, bosh
miyaning jarohatlanish xavfi juda yuqori bo*ladi. Organizmda me’yor ho-
latida bo*Imaydigan 1,5 mingga yaqin biologik faol metobolitlar yig'ila-
di. O‘z navbatida bu kislotali muhitga ega bo‘lgan metabolitlar hisobidan
qon PH keskin ofzgarishi kuzatiladi. Bugungi kunda reanimatsion tadbir-
larini uch kompleksga ajratish mumkin:

1. Birlamchi reanimatsion kompleks
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2. Ixtisoslashgan reanimatsion kompleks

3. Postreanimatsion intensiv terapiya kompleksi.

Har bir kompleksda reanimatsion chora-tadbirlarni o‘tkazishda quy-
idagi uchlikka amal gilinadi:

o “bilish”

e “bajara olish”

® “bo‘lishi”

Ya’ni kerakli asbob va dorilaming bo‘lishi. Agardaqon aylanishi 25-
30 min davomida tiklanmasa reanimatsion chora-tadbirlar to‘xtatiladi.
Umumiy amaliyot shifokorlari uchun hozirgi vagtda zamonaviy.qulay,
to’liq hajmda reanimatsion yordam ko'rsatishni amalga oshirish magsa-
dida tayyor jomadonlar chigarilgan.

Reanimatsion chora-tadbirlarni gipotermiya holatida, sovuq

suvda cho‘kkanda, dorilar bilan zaharlanganda, elektr jarohatida,
yosh bolalarda va QF retsidivida uzog vaqt o‘tkazish talab etiladi.

4.7. UCHINCHI BOSQICH TADBIRLARI

J - yurak urishining to‘xtash sababini aniglash va uni bartaraf
qilish.

Yuqorida keltirilgan tadbirlarni qo*llash davom ettirilgan holda an-
amnestik, klinik, laborator va boshga tashxis usullaridan foydalanib qon
aylanishining to*xtash sababini aniqlash va etiologik davolash o*tkazish
talab qilinadi.

Z - miyani ishemik jarohatlanishdan saglash va uning faoliyatini
tiklash.

Bu yo'nalishda miyaning qon aylanishi ko‘rsatkichlarini va serebro—
spinal bosimni me vorlaslmnsh metabolik siljishlarni izga solish, an-
tioksidant dorilar yuborish, kraniotserebral gipotermiya, detokslkatsnon
usullar va davomli o*pka ventilyatsiyasi qo*llaniladi. :

I-postreanimatsion davrdaiutensiv davolash. Postreanimatsion ka—
sallikni chetlashtirishga qaratilgan tadbirlardan iborat. Postreanimatsior=
kasallik-postishemik funksional va struktur buzilishlar ogibatida kelit=
chiquvchi poliorgan yetishmovchilidir. Postreanimatsion kasallik asosid=
nevrologik va psixik funksiyalarning buzilishi, qon aylanishining nosoz=
ligi, o‘pkaning gaz almashtirish va boshqa funksiyalarining izdan chiq==
shi. gepato- va nefropatiya, bakteriemiya va autointoksikatsiya, endokrimm
boshqarilish va metabolizmning buzilishi kabi og'ir sindromlar yotac=
Postreanimatsion kasallikni intensiv davolash to‘qimalar perfuziyasinies
adekvatligini tiklash. organizmning energetik talabiarini qondirish, m=
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tabolik siljishlarni izga solish, yiringli-septik asoratlarga qarshi kurashish
va detoksikatsiya o‘tkazishdan iborat bo*ladi.

Reanimatsiya vaqtidagi xos xatolik va asoratlar:

- P. Safamning uchlik usulini bajarish vaqtida orga miyaning bo‘yin
gismidagi jarohati (agarda bo‘yin umurtqalarida jarohat bo‘lsa);

- yurakni vositali uqalash vaqtida ko‘krak qafasini ko‘p kuch bilan
bosilishi natijasida qovurg‘alarning va to‘sh suyagining sinishi ogibatida
pnevmotoraks:

- og‘izdan og'izga va Ambu qopi bilan sun’iy nafas berish vaqtida
havoning oshqozoniga tushib undagi bosimni oshirishi hisobidan ovgat
massasining regurgitatsiya va aspiratsiyasi;

- nafas yo‘llari germetizatsiyasi yaxshi bo‘lmaganda havoning o*pka-
ga yetarli bormasligi - gipoventilyatsiya;

' .reanimatorning  zararlanishi (VICh-infeksiva. gepatit, gerpes va
boshqalar);

- yugori nafas yo‘llarining jarohati;

- O*SV asorati;

- traxeva intubatsiyasi bilan bog‘liq asoratlar;

- yuqori energiyali razryad (360Dj.dan ko'p) bilan defibrillyatsiya qil-
ganda miokard jarohati.

Yurak — o‘pka reanimatsiyasini o‘tkazishdagi asosiy kamchiliklar:

1. Reanimatsiya o‘tkazish vaqtini cho‘zish.

2. Yagona rahbarlikning bo‘Imasligi.

3. Noto‘g'ri vositali massaj qilish—-minutiga 100 tadan kam.

. 4. Noto*g'ri O*'SV o‘tkazish, bemorni kechikib intubatsiya qilish.

5. Adrenalinni kech yoki katta oraliq (5 min. dan ko*p) bilan yuborish.

6. Defibrillyatsiyani kechikib yoki kam energiyali razryad bilan o‘tka-
zish. T -

7. Massaj va nafas berishdagi 30:2 nisbatga rioya qilmaslik.

8. Reanimatsion yordamni vaqtli to‘xtatish.

9. Yurak faoliyati tiklangandan keyin bemor nazoratini susaytirish.

10. Reanimatsiya vaqtidagi dori moddalarini yuborilishini hisobini
olib bormaslik va muolajalamni vaqtida bajarilishini nazorat qilmaslik.
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Yurak - o‘pka reanimatsiyasining yoshga qal ab
belgilangan hajmi.

15-jadval

Nafas berish soni

Yurak sohasiga qo‘l

Yoshi 1 minutda bilan bo'.fishlar soni
1 minutda
Chagaloglar 40 marta. 140 marta
6 oylik 40-35marta 130-135marta
1 yosh 35-30marta 120-125marta
2 yosh 35-30 marta 110-115marta
Z yosh 30-25marta 105 — 110 marta
4 yosh 25 marta 100-110 marta
5 yosh 25marta 100 — 110 marta
6 yosh 22-20marta 90 — 100 marta
7 yosh 22-20marta 90 — 100 marta
8-9 yosh 22-20marta 85 — 100marta
10-12 yosh 22-20marta 80 — 100 marta
13-15 yosh 18 — 20 marta 80 — 100 marta
Kattalar 18 — 20 marta 100-120 marta
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Reanimatsion chora-tadbirlar algoritmi
Asistoliyada qilinadigan reanimatsion chora-tadbirlar algoritmi

Asistoliya

- O*YuR davom ettirish 3
- EKG- monitoringi
- Tezda raxeyani intubatsiya qilib, sun’iy nafas berish

- Markaziy venalarga kateter go'yish.
Y

Asistoliya sababini aniqlash;
- Ortkir miokard infarkti
- Gipoksiya
- Giperkaliemiya
- Atsidoz
- Dorilar miqdorining ko‘payishi
- Gipotermiya

\

Tashqi yoki transvenoz endokardial kardiostimulyatsiyani qo*lash.

¥

Adrenalin 1 mg tomir ichiga yoki 2 - 2, 5 mg
endotraxeul trubkaga. qayta qo’llash har 3 — 5 minutda, umumiy miqdori 0, 1 mg/kg

¥

Atropin 1 mg tomir ichiga, qayta qo‘llash har 3-5 minutda,
Umumiy miqdori 0, 04 mg/kg.
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Elektromexanik dissotsiatsiyada bajariladipan i :
chora-tadbirlar ﬂlgoritmi.g reanimatsion

Elektromexanik dissosiatsiya

O*YuRsini davom ettirish: [mp}ll’s. paydo bo‘lishining EKG
- intubastiya qilib sun’iy nafas belgllﬂ_ﬂ variantlari:
berish; - Bradisistoliya;
- gon harakati monitoringi; ;ﬁgstde{friilla\n}lyast:mn
- markaziy venalar Kateterizastiyasi e AT
Y 1y - AtrioventriKulyar ritm;
l " - Qorinchalar ritmi.
¥

EMD sababini aniqlash va bartaraf etish:

- Gipovolemiya

- Gipoksiya, atsidoz

- Yurak tamponadasi

- Giperkaliemiya

- O*tkir miokard infarkti
- O*ATE

- Gipotermiyva

- Etiopatogenetikdavo

- Kuchaygan pnevmotoraks
- Dorilar nojo‘va ta’siri
(vurak glikozidlari,

B- blokatorlar,

Sa + ionlari blokatori)

Andozaviy terapiya

Adrenalin 1 mg t/i yoki 2-2, 5 mg endotraxeal, har 3-5 minutda. Agar sa.mam,berm-asa
dozani 1-3-3 mg ga ko*tarish har 3 minutda, umumiy miqdor 0, Img/kg

v

Bradikardiyada- atropin | mg, har 3-5 minutda.
umumiy migdori 0. 04 mg'kg




Qorinchalar fibrillyatsiyasi va pulssiz qorinchalar taxikardiyasida bajariladi-
gan reanimatsion chora — tadbirlar algoritmi

QF yoki pulssiz qorinchalar taxikardiyasi

v

Asosiy reanimatsion chora-tadbirlami

Q*YuR boshlash

- Prekardial zarba berish

~ EKG monitorini ulash va KF va QT sini aniglash
- Defibrillyatorni o*matish

|

|

| Y
Defibrillyatsiva gilish: ketma-ket 3 marta

razryad berish 200 —300 —- 360 dj
Har zarbadan keyin tekshirish kerak

Y
QF va QT QF va QT bartaraf
bor etildi
Y ]
siya,ome smifdavom etirish fIntubat: Gemodinamikani baholash, ritm

- =y g ' et R
Markaziy vena kateterizatsiyasi xarakterini aniqlab kerakli algoritmni

: = : “llash.

Adrenalin 1 mg vi ga yoki 22, 5 | 90185 R
mg endotraxeal. Har 3-5 minutda natija Lidokain 50-100 g, lamir ichiza
S R T A o ohinent }'uhor!b. so‘ng tomchilab 2 mg/min

Defibrillyatsiya 360 DJ Adrenalin yubons_h (agar shungacha lidokain
yuborgandan 30-60 sckund keyin. qo‘llanilmagan bo'lsa).

4.8. YURAK O‘PKA REANIMATSIYASIDAN KEYIN
- BEMORLARNI OLIB BORISH

Yurak ritmi tiklangan barcha bemorlar reanimatsiya va intensiv ter-
apiya bo‘limiga ko'chirilishi shart. Intensiv terapiya quyidagi ko‘rsat-
kichlarga erishgunga qadar davom ettirilishi kerak:

. Pa0_> 70 mm sim. ust. , PaCO, 35-40 mm sim. ust atrofida;

PetCO, 36-45 sm sim. ust;

Gemoglobinni aralash venoz qondagi kislorod bilan to*yinishi (ScvO,)
> 70%; '

Kislorodni yetkazib berish > 600 ml/(min-m?);

MVB 8 - 12 sm suv. ust;
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Sistolik AB 120-160 mm sim. ust. atrofida;

O‘rtacha sistolik AB 65-90 mm sim. ust;

Qondagi glyukoza migdori 3,4-10 mmol/i;

Qondagi natriy 137-145 mmol/l;

Osmolyarlik 285-295 mosm/I;

Gematokrit > 30%, Nb> 80 g/1;

Tana harorati 37,5°C dan ko‘tarilmasligi kerak;

Laktat <2 mmol/l;

Diurez > 0,5 ml/kg/soat;

Gemodinamika turg‘unlashgandan keyin krovatning bosh qismini 20-
45°ga ko‘tarish kerak.

YuO‘R dan keyin birinchi sutkada quyidagi preparatlar ishlatil-
masligi kerak:

Glyukoza eritmalari, agarda gipoglikemiya bo‘Imasa;

Enteral va parenteral oziqlantirish, agarda MNT og'ir jarohati kuza-
tilsa;

GEK va boshga kolloid eritmalar;

Toza muzlatilgan plazma:

Nootroplar;

Kortikosteroidlar;

Aprotinin — qon ketishi bo‘Imasa;

Nimodipin.

4.9. DEFIBRILLYATSIYA

Defibrillyatsiya — yurak ish faoliyatini tiklash maqgsadida, gorinchalar
Fibrillyatsivasini-miokrad alohida mushaklari guruhining tartibsiz qisqa-
rishlarini to‘xtatish usuli hisoblanadi.

Defibrillyatsiyaning 2 usuli bor: ximik va elektrik. Ximiyaviy usulda
tomir ichiga konsentrlangan kaliy xlorid (7,5%) eritmasi (20 ml) yurakni
uqalash davom ettirilgan holda yuboriladi. Yurakdagi operatsiyalar payti-
da chap gorinchaga kaliy xlorid yuborish mumkin. Elektrik defibrillyatsi-
yada yurak qo‘zg‘aluvchanligiga foydali vaqt davomiyligi yaqin bo*lgan
kuchli va gisqa muddatli elektr toki yuborilishi natijasida qo‘zg‘alu-
vchanlik jarayonining sinxronlanishiga erishiladi. Yurak gisqarishlarning
tiklanishi miokarddagi energetik resurslarga bog‘liq.

Qorinchalar Fibrillyatsiyasi elektr toki bilan jarohatlanganda, suvga
cho*kkanda, shuningdek miokardit, endokardit kasalliklarida yuzaga ke-
ladi. EKGda chastotasi 1 minutda 400-500ta, baland amplitudali, sinu-
soidga o‘xshash formada namoyon bo‘lsa va ritmi to*g‘ri bo‘lsa (I-dara-
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jali Fibrillyatsiya) defibrillyatsiya samarali hisoblanadi. Agar amplitudasi
kichik, aritmik, polimort ko‘rinishda bo*lsa (1 V-V darajali Fibrillyatsiya)
defibrillyatsiya foyda bermasligi mumkin. Hozirgi vaqtda impulsli de-
fibrillyatorlar qo‘llaniladi. SHkalalarga bo‘lingan, joul yoki kilovoltlarda
ifodalanadi.

Qorinchalar defibrillyatsiyasi usuli. Qorinchalar defibrillyatsiyasi
transtorakal va bevosita usullarda bajariladi.

e Defibrillyatsiya birinchi urinishda taxminan yetarli bo’lgan eng
kichik kuchlanishda bajariladi. Samara bo‘lmaganda kuchlanishni 0,
5-1 Vga oshirib takroriy defibrillyatsiya o‘tkaziladi. Astenikiarga 3000-
4000V, normosteniklarga 3500-4500V, gipersteniklarga 4500-5000 V
kuchlanish yuborish mumkin. :

s ko‘krak qafasi terisi qarshiligini qamaytirish magsadida defibrillya-
tor elektrodlari quyiladigan joylarga maxsus pasta yoki elektrod eritmasi
(elektrodlarni ho‘liash, bir necha gavatli dokaga o‘rash) dan foydalanish
mumkin.

o Defibrillyator elektrodlarini bemor tanasiga maksimal kuchda (10kg)
bosish kerak, chunki elektrod va terining kontakt yuzasi kam bo‘lsa qar-
shilik oshadi va tok kuchi kamayadi. Elektrodlarni joylashtirishning 2
usuli farglanadi:

1. Ikkala elektrod ham ko‘krak gafasining oldingi devori yuzasida:
birinchisining markazi-to‘sh suyagi o‘ng tomonida ikkinchi qovurg‘a
oraligi, ikkinchisining markazi -yurak cho‘qqisi sohasida.

2. Birinchi elektrod bemor chap kuragi ostida joylashadi va bemor-
ni og‘irligi bilan bosiladi, ikkinchisi-oldingi tomonda yurak sohasida,
ko‘krak qafasi chap tomonida qo‘yiladi.

Qorinchalar deﬁbnllyatsnyasn samarali bo‘lishida quyidagi amal
muhim hisoblanadi:

e agar bemor doimiy monitor nazoratida bo‘lsa va qorinchalar Fibril-
lyatsiyasi vaqtida tajribali mutaxasis bemor to‘shagi yonida bo‘lsa,
yurakni tashqi uqalamasdan turib defibrillyatorni bir-ikki razryadi uzatil-
ishi-mumkin (fibrillyasiyaning birinchi 30-40 sek);

‘e agar bemor monitor nazoratida bo‘Imasa reanimatsiya yurakni vo-
sitali ‘uqalash va sun’iy nafas berishdan boshlanadi. Yurakni uqalash
davom ettirilayotgan paytda Fibrillyatsiyani bartaraf etish uchun kerakli
barcha sharoit tayyorlanadi. Shundan so‘ng uqalash to‘xtatiladi va o*sha
zahoti defibrillyator razryadi uzatiladi. Fibrillyatsiya saglanganda uqa-
lash davom ettiriladi va takroriy defibrillyatsiyaga tayyorgarlik ko‘riladi.
Agar asistoliya yuzaga kelsa, yurakni uqalash va elektrostimulyatsiyaga
ko rsatma bo‘ladi;
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* Yurak faoliyati tiklangandan keyin ma'lum vaqt davomida (bir necha
sutka davomida) doimiy EKG nazorati o‘tkaziladi. Chunki Fibrillyatsiya
qaytalanishi yoki turli aritmiyalar paydo bo‘lishi mumkin. Ko*p marta
qorinchalar defibrillyatsiyasi o‘tkazilgan va yaxshi natija olingan bemor-
lar to‘g‘risida ma’lumotlar bor;

Torakal operatsiyalar yoki yurakni bevosita uqalash paytida gorincha-
lar Fibrillyatsiyasini bartaraf etish uchun defibrillyator elektrodlaridan
biri bevosita yurakka qo“yiladi. Elektr toki ko‘krak qafasi oldingi devori,
o'pka. perikard qarshiligini yengishiga to‘g‘ri kelmaydi, shuning uchun
bu paytda tashqi defibrillyatsiyaga nisbatan kichikroq kuchlanish berish
kifoya. Bu odatda 1500-1750 Vni tashkil giladi.

Defibrillyatsiya vaqtida ko‘p uchraydigan kamchiliklar:

» Yurakni uqalashda uzoq muddatli tanaffuslar yoki defibrillyatsiyaga
tayyorgarlikda reanimatsion chora-tadbirlarning bajarilmasligi;

s clektrodlarni yaxshi bosmaslik yoki yaxshi namlamaslik;

e JII-V darajali Fibrillyatsiyada miokard energetik zaxirasini os-
hirmasdan turib razryad uzatish;

e 0'ta kichik voki o‘ta yugori kuchlanishdagi razryad yuborish.

Hozirgi vaqtda zamonaviy ko'chma va statsionar defibrillyatsiya ap-
paratlaridan samarali foydalaniladi.

4.10. POSTREANIMATSION KASALLIK

Postreanimatsion kasallik (PRK) — bu maxsus patalogik holat bo'lib,
bemor organizmida o‘tkazilgan reanimatsiyadan keyin, bosh miya ish-
emiyasi asosida rivojlanadi. Natijada qon aylanishining total buzilishi.
MNT funksiyasi integrativ izdan chiqishi asosida gomeostazning har xil
guruhlarida chuqur buzilishlari kelib chiqadi.

PRK patogenezi — murakkab va ko'p qirrali bo‘lib, o°tkazilgan
davolash choralari bilan bog‘liq. PRK yaxshi va yomon sifatli kechishi
mumkin. Bosh miva gipoksivasi va gipoperfuziyaning 10-12 sekundlari-
da bosh miyada O, miqdori keskin pasayadi. 3-5 minut davomida zaxira
ATF va neyronlardagi glikogen miqdori tugaydi. Barcha energiyaga muh-
toj jarayonlar izdan chigadi, membrana orqali ionlar transportirovkasi,
impulsiar o*tishi, membrana butunligi buziladi. Natijada sitozolda Sa**
ionlari to* plamdl Membranaga alogador fosfolipaza A, faollashadi.
Membranada fosfolipidlar emirilishi tezlashib, sitozolda araxidon kislota
to*planadi. O, yetishmovchiligi barataraf qgilinsa, araxidon kislota yemi-
rilib, lipooksigenaz va siklooksigenoz yo‘li orqali biologik faol modda-
lar — tromboksan. leykotrien, prostoblandm hosil bo‘ladi. Bu moddalar
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neyronlarga 2 xil ta’sir giladi. Neyronlar membranasini bevosita buzadi.
Natijada bosh miya qon tomirlar endoteliotsiti membranasi buzilib an-
tikoagulyant holatdan prokoagulyant holatga o‘tadi, bu esa qon ivishin-
ing buzilishiga, tromb hosil bo‘lishiga, natijada miya to*qimasi gipoksi-
yasiga olib keladi. Qon aylanishining markazlashishi boshlang‘ich fazada
foydali adaptatsion, keyinchalik patologik xarakter kasb etadi.

Postreanimatsion ensefalopatiya patogenezida quyidagi asosiy
omillar mavjud:

e bosh miyada qon ay]anishi buzilishi, to‘qima gipoksiyasi rivojlani-
shi bilan birga;

e metabolizmning anaerob yo‘lga o°tishi hisobiga, kislota mahsulot-
lari hosil bo‘lishi va to plamshx

e ion nasosi funksiyasi buzilishi oqgibatida, neyron sitoplazmasida Sa**
yig‘ilib qolishi;

e LPO tizimi faollanishi va antioksidant tizimining pasayishi:

e hujayra va tomirlar membranasining o‘tkazuvchanligi va butunlig-
ining buzilishi;

= eritrotsitlarning n,ologﬂc va O, tashuvchanlik xususiyatining buzili-
shi, giperkoagulyasiya jarayonining faollanishi;

e to‘gimadan gqonga metabolizmning kislotali mahsulotlarining o*tishi,
sitoplazmatik fermentlarning qon plazmasida va bosh miyada ko‘payishi;

e LPO tizimi kuchayishining saqlanishi, erta reanimatsiyadan keyingi
davrda to‘qimalarni ozod radikalli zararlanishi;

e mikrotsitkulyatsiyaning ikkilamchi buzilishining rivojlanishi. Bu
jarayon biologik faol moddalaming araxidon kislotaga aylanishi bilan
bog‘liq bo‘lishi;

e cho‘zilgan gipoksiya va ishemiya natijasida neyronlar nekrozining
rivojlanishi.

Bosh mlyada quyidagi o‘zgarishlar kuzatiladi:

1) MNT ning O,ga bo‘lgan talabi ortadi va qondagi O,ni 25% talab
qiladi:

2) murakkab funksional o‘zaro aloqalar neyronlarda buziladi va
ma’lumot o*tishiga to‘sqinlik qiladi.

3) bosh miyada yuqori faollik bo‘lishiga garamay zaxira ATF va glik-
ogenga ega emas, bu esa bosh miya gipoksiyasi cho‘zilishiga olib keladi,
qayta tiklanish jarayoni kechikadi.

PRK kechishiga garab bir necha bosgichi mavjud.

1-bosqich: davolashdan 6-8 soatdan keyin yuzaga keladi , turg'un
bo‘lmagan funksiyalar bosqichi bo‘lib, to‘qimalar perfuziyasi (4-5 marta)
pasayadi sirkulyator gipoksiya saglanib qoladi.
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2-bosqich: davolashdan 10-12 soatdan keyin boshlanadi va orga-
nizmning asosiy funksiyasi nisbatan turg‘unlashadi. Bemorning umumiy
ahvoli yaxshilanadi, lekin bu doimiy bo‘lmaydi, to‘qimalar perfuziyasi
buzilishi saglanadi (qon bilan ta’minlanishi 2-2.5 marta pasayadi). AQH
tangisligi saglanib qoladi, K*'va Na“ yetishmasligi chuqurlashadi. Lak-
toatsidoz saqlanib qoladi. Organik kislotalar miqdori ortadi. Giperfer-
mentemiya rivojlanadi. Kreatinfosfokinaza 4-7 martagacha, ishqoriy fos-
fataza 2-2.5 martagacha, LDG va boshqa fermentlar miqdori ham ortadi.
Qon plazmasining fibrinolitik faolligi susayadi. Bu bosqichning dinami-
kasi bemor taqdirini belgilaydi. ‘

3-bosgich: davolashning 1-2 sutka oxirida kuzatiladi. Bemor ahvo-
li qaytib yomonlashadi. Tananing me’yordagi haroratida taxikardiya,
hansirash, AB ko‘tarilishi kuzatiladi, bemor bezovtalanadi. O, transporti
buzilishidan — gipoksiya rivojlanadi va oksigemoglobin dissotsiatsiyasi
buziladi. To'qima perfuziyasi pasayadi. O'pkada gon aylanish buzilib,
qon aylanishining gipodinamik holati yuzaga keladi. Bu bosgqichda fi-
brinolizning va gemostaz buzilishining yuqori holati yuzaga keladi, fibrin
degradatsiyasi mahsuloti va qon plazmasida fibrinogen oshadi. Bu ho-
lat organ va to*gimalarda mikrotrombozlar yuzaga kelishiga olib keladi.
Davolashning | va 2 sutkasida mikrotrombozlarning klinik belgilari nam-
oyon bo'ladi. 50% bemorlarda parenximatoz organlar funksiyasi buzili-
shi kuzatiladi. Kasallik yomon sifatli kechsa organlar yetishmovchiligi
kuzatiladi.

4- bosqich: 3 — 4 sutka davomida kuzatiladi va 2 xil kechadi:

I davr — organlar funksivasi me’yoriga kelib, bemorlar asoratsiz tu-
zaladi. 2-davrda— bemorlar ahvoli yomonlashadi. Ko*plab organlar funk-
siyasi pasayadi. Katabolizm kuchayib (energiya xarajati 3000-3500 kkal
sut, suy — elektrolit muvozanati buzilishi), o’ pka to*qimasi shishi. miya
shishi. teri osti kletchatkasi shishi, aralash tipdagi gipoksiya va giperko-
agulvasiya chuqurlashadi. Yiringli yallig‘lanishli asoratlar paydo bo*ladi.
Poliorgan yetishmovchiligi kuzatiladi, oshqozon ichak tizimidan ikkila-
mchi qon ketishlar, psixozlar gallyusinator sindrom bilan birga, ikkda-
mchi yurak yetishmovchiligi. o*pkada nospetsefik o*zgarish pnevmoniya
rivojlanadi. Pankreatit, jigar funksiyasi buzilishi, toshsiz xolitsistit rivo-
jlanadi.

5- bosqich: 5-7 sutkada yuzaga kelib, PRKning yomon kechishi bilan
namoyon bo"ladi. Yallig*lanishli va yiringli jarayonlar kuchayadi, massiv
pnevimoniva, jarohatlarning yiringlashi, peritonit, qorin bo‘shlig*i absses-
si, yiringli plevrit rivojlanadi. Antibiotiklarning foyda bermasligi natijasi-
da sepsis rivojlanadi. Aralash tipdagi gipoksiya chuqurlashib, gumoral
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immunitet pasayib ketadi. Sepsis asosida o*pkaning ikkilamchi zararlani-
shi, yurak muskullari, jigar va buyraklar zararlanadi. Bulaming hammasi
PRK oxirgi bosqichi bo‘lib hisoblanadi. Reanimatsiyadan keyingi kasal-
lik postgipoksik ensefalopatiya bilan qo*shilib keladi. Bosh miyada o‘tkir
total O, yetishmovchilik natqasxda MNT funksional yetishmovchiligi ke~
lib chiqadi.

Postreanimatsion kasailikning klinik ko‘rinishlari:

1. Bosh miya shishi — reanimatsiyadan keyingi barcha bemorlarda ku-
zatiladi.

2. Komatoz holat — es-hushmng turli darajadagi buzilishlari bilan
namoyon bo‘ladi. :

3. Dekortikatsion sindrom (sotsial o‘lim-surunkali vegetativ holat) —
bosh miya yarim sharlari po‘stlog‘ida qaytmas struktur o‘zgarishlar, kech
va yetarli bo‘lmagan reanimatsion choralar natijasida yuzaga keladi.

4. Yurak qon-tomir tizimida—gipoksiya natijasida to‘plangan to‘liq
oksidlanmagan mahsulotlar hisobidan toks:k miokardit va miokardiodis-
trofiya kuzatiladi.

5. Nafas olish tizimida — chap qorincha yetishmovchiligi hisobidan
o‘pka shishi va o‘tkir resperator distress sindrom ko‘rinishida namoyon
bo‘ladi:

6. O‘tkir buyrak yetishmovchiligi — yurak to‘xtagan vaqtdagi buyrak-
lar ishemiyasi hisobidan kelib chigadi.

7. O'tkir jigar yetishmovchiligi — yurak to‘xtagan vaqtdagi gon aylan-
ish buzilishi bilan bog°liq jigar ishemiyasi hisobidan kelib chigadi.

8. Otkir buyrak usti bezi yetishmovchiligi — bezda con aylanishining
buzilishi va ishemiyasi hisobidan kelib chigadi.

9. Qon ivish tizimida — TITQI sindromi.

10. Qon tomir tizimida—endoteliy strukturasining buzilishi natijasida
qon tomir o‘tkazuvchanligining oshishi hisobidan: shishlar va qon quyil-
ishlar ko‘rinishida namoyon bo‘ladi.

' Postreanimatsion davrda quyidagi ko‘rsatkichlarga erishish ma-
gsadga muvofiq hisoblanadi.

¢ - O°‘AB 70-90 mm sim. ust;

e - MVB 8-12 sm suv ust.;

e - gemoglobin > 100 g/l;

e - laktat <2, 0 mmol/l;

e - harorat 32-34°S blrmchl 12-24 soat oralig‘ida keyinchalik normo-
tenmya,

e - Sa0, 94—-96 %;

°- SvO 65-75 %;
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s - DO, 400-500 ml/min/m?;

* - VO_> 90 ml/min/m?

e - O, sarfibilan ta’minlanish mosligini yo‘lga qo ylsh

Miokardning postreanimatsion disfunksiyasi turli klinik ko‘rinishlar-
da namoyon bo‘ladi:gipotenziya, taxikardiya, gon haydashning kamay-
ishi <2 2)/min/m?. Postreanimatsion jarohatning tarqalishi bosh miyan-
ing ishemiya va gipoksiyaga chidamsizligi, morfologik strukturasining
murakkabligi va bajaradigan funksiyasining ko‘p girraligi bilan bog‘lig.
Organizmdagi birorta hujayra neyronchalik glyukoza va kislorodga muh-
toj emaski, bu moddalar yetishmovchiligi ro‘y berganda, ya’ni anoksiya
va gipoglikemiva holatida neyronlar bizning issiq. iglim sharoitida 3-5
minutdan ortiq yashay olmaydi.

Postreanimatsion davrning ogibatini. baholash. Hushsizlik holati-
ning 48 soat va undan ko‘p davom etishi yomon nevrologik oqgibat his-
oblanadi. Agarda yurak to‘xtagandan 72 soatdan keyin nevr.ologik kam-
chilik Glazgo shkalasi bo‘yicha 5 ballni tashkil etsa va bunda og'rigqa.
harakat javob reaksiyasi, qorachiq refleksi bo‘lmasa vegetativ holat gu-
mon qilinadi.

4.11. SURUNKALI VEGETATIV HOLAT

Vegetativ holat — bu bosh miya yarim shariarining tarqalgan jarohati
yoki disfunksiyasi natijasida mustaqii aqliy(mental)faoliyatining yo*qoli-
shi hisoblanib, miva ustuni, diensefal soha faoliyati. vegetativ va havakat
reflekslari esa saglangan bo‘ladi. Boshqacha qilib aytganda dekortikatsi-
ya - ya'ni bosh miya po‘stloq faoliyatining bo*lmasligi tushuniladi. Bosh
mivaning og‘ir jarohatlanishi oqibatida es-hushning doimiy yo‘qolishi,
lekin miya o'limi belgilari bo‘lmaganda bemorlarni ‘davolashni o'zi-
ga xos usuli talab qilinadi. Ko*p-kasallar koma holatida bo‘ladi, gohida
uyqu va tetiklik sikllari takrorlanib bemor davriy ko‘zini ochadi, lekin
atrof muhitga befarq bo‘ladi- bu vegetativ holat(apallik, dekortikatsion
sindrom) agarda bir oydan uzoq davom etsa surunkali vegetativ holat
deyiladi. Ko*pincha yurak taoliyati to‘xtagandan 5-7 minutdan kechlklb
o‘tkazilgan reanimatsion choralardan keyin yuzaga I\eladi

Sabablari:

- insult;

-yurak to‘xtashi;

- neyroinieksiya;

-bosh miya gipoksiyasi;

-kalla-miyaning og'ir jarohati;
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-bosh miya o‘smalari;

-bosh miyadagi og‘ir operatsiyalar;

Vegetativ holatda saqlanadigan vegetativ funksiyalar:

-nafas;

~doimiy AB;

-yurak faoliyati;

-tana harorati va moddalar almashinuvi.

Lekin bemor hech qanday muloqgotga kirmaydi, gapirmaydi, harakat-
lanmaydi, ruhiy faoliyati butunlay yo‘qolgan bo‘ladi.

1. Surunkali vegetativ holat mezonlari:

1) Anamnezga asosan bosh mivaning har xil etiologiyali targalgan ja-
rohatlanishi;

2) KT va MRT dagi bosh miyaning targalgan jarohatlanish belgilari;

3) Es-hushning buzilishida psixotrop, toksik moddalar ta’siri va soma-
tik kasalliklar bo*lmasligi;

4) Uyqu va tetiklikning davriy almashinishi;

5) Atrof muhitga va shaxsga nisbatan es-hushning yo*qolishi;

6) Suhbat qurish imkoniyatining yo‘qligi;

7) Mustaqil, aniq harakatning bo‘Imasligi, tashqi ta’sirlarni va davriy
harakatlarni inobatga olmaganda;

8) Mustagqil nafas va yurak faoliyati saglangan, AB turg un (vazopres-
sorsiz);

9) Bu holatning bir oydan uzoq davom etishi.

2. Surunkali vegetativ holat, gon aylanishining to‘xtashi, miya jaroha-
ti, dori moddalardan zaharlanish, gipoksiya yoki miya surunkali degener-
ativ kasalliklarni oxirgi bosqichi hisoblanadi.

3. KT da bosh miyaning jarohatlanish sabablari aniqlanadi. KT da
aniq ma’lumot olinmasa izotop angiografiva usulida aniqglanadi.

4. Bemor uzoq vaqt nazoratda turadi, bir oy davomida (bolalarda uzo-
qroq) nevrologik kuzatuvda bo‘ladi.

5. Surunkali vegetativ holat diagnozi dori moddalar ta’siri yoki toksik
ta’sirlar yo‘qotilgandan yoki inkor etilgandan keyin qo‘yiladi. Es-hush
buzilishi bilan boradigan o‘tkir kasalliklarda bu diagnoz qo‘yilmaydi.

1. Patologoanatomik tekshirganda bosh miya po‘stlog‘ida, limbik-
strukturada va bazal yadroda destruksiya kuzatiladi, lekin miya ustuni
saqlanib qoladi.

d_2. Notravmatik komalarda quyidagi belgilar ogibat yomonligini bildi-
radi:

1) Bemor shifoxonaga kelganda harakat reaksiyasining yo*qligi.

2) Birinchi sutka davomida me’yoriy harakatning bo‘Imasligi.

230



3) Birinchi uch sutkada ixtiyorsiz harakatlarning bo‘lishi.

4) Birinchi hafta oxirida ko‘z olmasining suzuvchi harakatining saq/a-
nishi.

5) Birinchi hafta oxirida komatoz holatning saglanishi.

3. Bemorning gayta tiklanishida bosh miya, kalla suyagi' jarohatla-
nishiga nisbatan gipoksik, ishemik holatlarning imkoniyati yuqori.

4. Surunkali vegetativ holatdan sog*ayish kamdan — kam kuzatiladi.

Ko‘pincha bemorlar qo‘shimcha kasalliklardan vafot etadi. Bemorni
sun’iy ovqatiantirish shart emas, chunki ular ochlik va to‘qlikni his gil-
maydi. Bu savol bemor qarindoshlari bilan birgalikda hal gilinadi. Be-
morda siydik ajralishi va ich o‘tishini nazorat qgilish va bemorni parvarish
qgilish talab etiladi. Surunkali vegetativ holatdagi bemorlarda infeksion
kasalliklarni, buyrak yetishmovchili, yurak yetishmovchiligini-davolash
shart emas, bu bemorlar O‘SVga clinmaydi. Bemorlarga tibbiy yordam
mavjud imkoniyatlardan kelib chigib, qarindoshlari xohishi-asosida olib
boriladi. Bemor qarindoshlari faol davo talab gilganda. shifokor oxirgi
imkoniyatgacha davolaydi. Agar shifokor yoki o‘rta tibbiy xodim bemor
garindoshlari bilan bemorni davolash borasida kelishmovchilikka borsa,
bu sud orqali hal gilinadi. Bemorga davo choralarini olib borish rejasi
bemor garindoshlari bilan birga kelishib olib- boriladi. Hozirga vaqtda
bu bemorlarning eshitishi va mulogotga kirish xohishi maxsus usullar
vordamida aniqlangan bo‘lib, surunkali vegetativ holatdagi bemorlar bi-
lan bog‘lanishning usullari qidirilmoqda. Bosh miya oliy faoliyatidagi
o‘zgarishlar gqaytmas bo'lishiga qaramasdan bu bemorlar tirik hisoblanib,
ularning barcha huquqlari va ularni davolovchi vrachlarning majburiyat-
lari tola saglanib qolinadi.

Ogqibati. Surunkali vegetativ holat 6 oygacha davom etgan ayrim
bemorlarda es-hushning gisman tiklanishi kuzatilishi ehtimoli mavjud.
6 oydan keyin esa bu holatdan chigish ehtimolligi keskin kamayadi.
Statsionar sharoitida yurak faoliyati to*xtaganda, reanimatsiyadan keyin
fagaigina 10-15% bemorlar hushiga kelsa, statsionardan tashqaridagi re-
animatsiyadan keyin 5% bemorlar hushiga keladi. Bolalarda bosh miya
jarohatidan keyin bir vil davomida faqatgina 60%da es-hush tiklanishi
mumkin. Gipoksiya tufayli vegetativ holatda bu ko‘rsatkichlar yaxshi
emas, Yoshlar, ya'ni 35 yoshgacha bo‘lgan bemorlarni vegetativ holat-
dan chiqish ehtimolligi 65 yoshdan oshganlarga nisbatan 10 barobar ko‘p
bo*ladi.

Vaziyatli masala

Bemor 47 yoshda, uzoq davom etuvchi talvasa, bemor tinch holatda

tanada takrorlanuvchi generalizatsiyalashgan tonik-klonik talvasa xuruji
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1 L4 My

bilan olib kelindi. Bemorda talvasalar oralig‘ida es-hushi tiklanmagan,
nafas olish mustaqil 1 min. 32 ta. AB 200/100 mm.sim.ust YuQS-112 ta
I minutda, akrotsianoz.

1-savol . Bemor holatini qanday baholaysiz?

Takrorlanuvchi talvasa xuruji vaqtida es-hushni tiklanmasligini saba-
bi, keyingi epiliptik holatini izohlang.

2-savol.Shu holatdagi bemorni davolash taktikasi qanday?

Talvasa xurujiga qarshi preparatlar epileptik holatga ta’sir etmagan,
shu sababli birinchi yordamada mushak relaksantlarini go‘llash, bemorni
sun’iy nafas apparatiga ulash va o‘pka sun’iy ventillyatsiyasini boshlash,
qon bosimini pasaytirish, umumiy terapevtik muolajalar otkazish tav-
siya etiladi.

Interfaol usullardan “stol o‘rtasida ruchka”dan foydalaning.

Mayvzuni o‘zlashtirish darajasini bilish uchun nazorat savollari.

Klinik o'lim diagnostikasi

Yurakni to‘xtash turlari

Terminal holat turlari

Reanimatsiyaning umumiy chora-tadbirlari

Reanimatsiyaning maxsus chora-tadbirlari

Bosh miya reanimatsiyasi

Organizmga dorilarni kiritish yo‘llari

Defibrillyatsiya texnikasi

Reanimatsiya samaradorligini baholash

Postreanimatsion kasallik

Surunkali vegetativ holat

Miya o‘limi

Yurakni vositali ugalaganda gon aylanish mexanizmi



V BOB. ISITMA SINDROMI

Mavzuning maqsadl. Ushbu bobda sepsis holati va septik shokklini-
kasi, diagnostikasi, tez tlbbly yordam ko rsaush UASh taktikasi.

Mavzuning vazifalari: - :

e Sepsis holati etiologiyasi

e Sepsis holati patogenezi, klinikasi va, shoshllmch yordam vazifala-
rini ko‘rib chiqish;

e Septik shokda shoshilinch yordam (amoylllarm‘ ko‘rib chiqish;

Kautiladigan natijalar.

Ushbu mavzuni o'zlashtirgan talaba:

» Sepsis holatida bemor ahvolini baholashni;

o Septik shok diagnostikasini;

» Septik shokda bo‘lgan bemoriarga qhoshllmch yo:dam va infuzion
terapiya samaradorligini to‘g‘ri baholay olishni;

e septik shokda bemorlar hayotiga xavf soluvchi sharoitlarda shoshil-
inch yordam ko‘rsatishui bilishi va bajara olishi kerak.

S.1. SEPSIS

Sepsis - bu organizmning mikroorganizm mvmzuasxga tizimli yal-
lig'lanish javob reaksiyasi hisoblanadi.

Epldemlolomya, etiologiya, patogenez. AQShda y;hga 300000-
500000 kishi sepsis bilan kasailanadi, ulardan 100000Ctasi o*lim bilan tu-
gaydi. Bularning 2/3 kismi statsionarda kuzatiladi. Sepsis bilan og‘rigan
bemorlaring 30-60% va septik shokka tushgan bemorlarning 60-80%
qonini muhitga ekilganda, 75% bemorlarda grammanfiy bakteriyalar, 10-
20% bemorlarda grammusbat kokklar va 2-5% zamburug'lar aniqlanadi.

Grammanfiy bakteriemiya rivojlanishi uchun xavfli omillar: gandli
diabet, limfoproliferativ kasalliklar, jigar sirrozi, kuyish, uwazw muo-
ldjalar va neytropeniya. Grammusbat balxterlenuya uvo;lamshmmg xavf
omillari: tomir ichi kateterlari va mexanik muolajalar, kuyish va dorilarni
vena ichiga yuborish,

Sepsis mikrob antigenlariga nisbatan org'uuzmnmg kompleks reak-
siyalari natijasida kelib chiqadi:-Lipopolisaxaridlar (LPS yoki éndotok-
sinlar), peptoglikan va bir gancha hujayradan tashqari fermentlar va
toksinlar. Organizmning javob reaksivasi leykotsitlar, gumoral omillar
(sitokinlar, prostoglandinlar, koagulyasiya omillari) va tomir endoteliysi
tomonidan 1malg<1 oshiriladi. _.
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Klinik ko‘rinishi. [sitma, galtirash, taxikardiya, taxipnoe, es-hush-
ning buzilishi va gipotenziya. Shu bilan birga septik reaksiyaning asta
sekinlik rivojlanishi va yuqoridagi simptomlar bo*Imasligi ham mumkin.
Giperventilyatsiya, dezorientatsiya va es-hushning buzilishi — sepsisning
erta belgilari bo‘lib hisoblanadi. Keyinchalik arterial gipotenziya va
TITQI sindromi kelib chigishi mumkin.

Sepsisda teridagi o‘zgarishlar: sianoz, periferik to‘qimalar ishemik
nekrozi, sellyulit, pufakcha, bulla, gemorragik zararlanishlar kuzatiladi.

Oshqozon ichak yo*li tomonidan: ko*‘ngil aynishi, qusish, diareya, qa-
bziyat, oshqozondan qon ketishi va xolestatik sariqlik belgilari kuzatiladi.

Asoratlari: Respirator distress sindrom (“shokli o‘pka™) 20-30%
sepsis bilan og‘rigan bemorlarning kichik qon aylanish doirasida mikrot-
sirkulyatsiyaning buzilishi natijasida kelib chiqadi va o‘pkaning diffuz
infiltratsiyasi, gipoksemiya bilan birga kechadi.

Diagnostikasi. Sepsisni erta bosqichlarda aniqlash uchun yordam be-
radigan ishonchli laborator usul yo‘q. Klinik belgifari turli darajada yu-
zaga chigishi mumkin, ular sepsisga xos bo‘Imaydi. Laborator o*zgarish-
lardan leykotsitoz chapga siljish bilan, trombotsitopeniya, proteinuriya,
leykopeniya ham bo‘lishi mumkin. Yaqqol darajada rivojlangan gemoliz
klostridial bakteriemiyada, bezgakda yoki TITQI sindromida kuzatiladi.

Giperventilyatsiya chaqirgan respirator alkaloz, metabolik atsidoz va
gipoksemiyaga almashinishi mumkin. Ko‘krak gafasi rentgenografiyasi-
da kattalarning respirator distress sindromi va pnevmoniyani aniglash
mumkin. Aniq diagnoz qon ekmasidan keyin qo‘yiladi.

Davolash. Emperik davolash bemor, bemor yotgan statsionar va
mahalliy mikrob florasi haqgida klinik ma’lumot asosida olib boriladi.
Gemokultura javobi kelguncha grammanfiy va grammusbat bakteriyaga
qarshi davolash olib boriladi. Birlamchi infeksiya o‘chog"i aniqlanmagan
bo‘lsa, seftriakson (v/i 2 g har 8 soatda) + gentamitsin yoki tobramitsin
(1.5 mg/kg v/i har 8 soatda) yuboriladi. Agar bemor vena ichiga in’ek-
siyalar olayotgan bo‘lsa, doimiy kateter qo‘yilgan bo‘lsa yoki terida in-
feksiya o‘chog‘i mavjud bo‘lsa nafsillin (v/i 3g har 6 soatda) yoki van-
komitsinni (v/i 15mg/kg har 12 soatda) ham qo‘shish kerak. Agar infek-
siya o‘chog‘i qorin bo‘shlig‘ida ekanligiga taxmin qilinsa metronidazol
( v/i 500mg har 6 soatda) yoki klindamitsin (v/i 600mg har 6 soatda)
bilan davo davom ettiriladi. Yiringli massani to‘qimalardan olib tash-
lash yoki infeksiya mahalliy o‘chog‘ini drenaj qilish lozim (doimiy vena
ichiga yoki siydik pufagiga kateter bo‘lishi, yuqori jag* bo*shlig'i, qorin
boshlig’i, paranefral bo‘shliq, kichik chanoq). Gemodinamik buzilishlar-
ni davolash to‘gimalarni kislorod bilan ta’minlanishini me’yorlashtiradi.
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AQH tiklash uchun v/i 1-2soat davomida 1-2 | izotonik eritma quyiladi.
Refrakter shok bo‘lgan, shuningdek go‘shilib keluvchi yurak va buyrak
zararlanishlarida bemor doimiy kuzatib boriladi.

5.2. SEPTIK SHOK

Septik shok - bu murakkab patofiziologik jarayon bo‘lib, patologik
o‘choqgdan (limfadan, yiringli o‘choqdan) ekstremal omil ta’siri natijasi-
da qozg‘atuvchi va uning toksinlarining qon oqimiga tashlanishi bilan
bog‘liq. Bu esa to‘qima va organlaming zararlanishi bilan bir qatorda
adaptatsiyaning nospetsifik mexanizmlarining zo‘rigishi va gipoksiya,
to‘qimalar gipoperfuziyasi, moddalar almashinuvining chuqur buzilishi
bilan kuzatiladi. Septik shok (infeksion-toksik, bakteriotoksik yoki en-
dotoksik) massiv bakteriemiya, bakteriya hujayrasining intensiv parcha-
lanishi va endotoksinlarning ajralishi, tomir o‘zani hajmi boshgqarilishin-
ing buzilishi bilan kechuvchi tarqalgan infeksiyalarda rivojlanadi. Septik
shok nafaqat bakterial infeksiyalarda, balki virusli infeksiyalar, sodda
jonivorlar invaziyasida, zamburug‘li sepsisda, og‘ir shikastlanishlarda
ham rivojlanishi mumkin.

Klinik ko‘rinishi. Septik shokning boshlang‘ich bosqichi. Infeksi-
yaning yallig*lanish o*chog‘idan chigishi yoki endotoksinning qon oqimi-
ga tushishi septik shokning birinchi mexanizmini ishga tushiradi, bunda
infeksiyaning pirogen ta’siri (ayniqsa, endotoksinning) kuzatiladi. Qalti-
rash bilan kechadigan gipertermiya (>38-39°S) septik shokning asosiy
belgisidir. Ko*pincha gektik yoki noto*g‘ri tipdagi zo‘rayuvchi isitmada
harorat yoshga xarakterli bo‘lmagan yuqori darajalarga ko‘tariladi (keksa
bemorlarda 40-41°S), qon aylanishning buzilishi, taxikardii (yurak gisqa-
rishlar soni !minutda 90 tadan ortiq) bilan kechadi. Bu septik shokning
boshlang‘ich bosgichi “issiq normotenziya™ deb ham ataladi. Markaziy
gemodinamika tekshirilganda qon aylanishning giperdinamik turi aniqla-
nadi ( yurak indeksi > 5l/min/m?).

Septik shokning kechki bosqichi. Jarayon zo‘rayib boraversa yuqori-
da aytib o'tilgan klinik faza “issiq gipotenziya” fazasi bilan almashinadi,
bunda tana harorati keskin yuqori ko‘tariladi, qaltirash, bemor ruhiyati-
ning buzilishi: qo‘zg'alish, bezovtalik, o‘zini boshqacha tutishi, ba’zan
psixoz kuzatiladi. Teri qoplamlarini ko‘rganda issiq, quruq, giperemiya-
langan yoki pushti rangda. Nafas buzilishi giperventilyatsiya tipida bo‘la-
di. bu esa nafas alkalozi va nafas olish muskullarining zo‘rigishiga olib
keladi. Taxikardiya (1 minutda 120 va undan ortiq) to‘liq puls va gipoten-
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ziya bilan birga keladi. Bu bosgichda diurez oligouriyagacha kamayadi (1
soatda siydik ajratish 25ml. dan kam).

Septik shokning terminal bosqichi. Septik shokning terminal
bosgichi es-hushning buzilishi, o‘pkada gaz almashinuvining buzilishi,
periferik va markaziy sirkulyator yetishmovchilik, jigar va buyrak ye-
tishmovchiligi bilan kechadi. Bu bosqichni klinitsistlar boshqgacha qilib
“sovuq gipoteziya™ deb ham atashadi. Simptomlari: hushning xiralashi-
shi-komagacha, teri qoplamlarining oqarishi, akrotsianoz, oligoanuriya
kuzatiladi. Sezlarli taxipnoe (Iminutda40dan ortiq nafas} oksigenoter-
apiya zaminida ham pasaymaydigan nafas yetishmovchiligi hissi bilan
qo‘shilib keladi.

Qaltirash va gipertermiya tana haroratining paaavnshn bilan almashina-
di. Tana haroratining pasayishi g‘arak-g‘arak terlash bilan birga kechadi.
Sovuq va rangpar sianotik barmoglar va tovonlar tarqalgan mte}\s]y'mmu
patognomonik belgisidan biridir. Tez-tez (1minutda 130-160ta), to‘ligsiz.
ba’zan aritmik puls arterial gon bosimining kritik tarzda tushishi bilan
qo'shilib keladi.

“Organlar zararlanishining erta va aniq belgisi bu - buyrak funksiyasin-
ing buzilishi ya’ni azotemiya va oshib boruvchi oligoanuriya (diurez 10mV/
soat dan kam) hisoblanadi. Oshqozon ichak yo‘lining zararlanishi: dina-
mik ichak tutilishi va oshqozon ichakdan qon ketishi ko‘rinishida bo‘ladi.
Jigaming zararlanishida sariglik va giperbilirubinemiva paydo boladi.
Septik shokda qondagi xarakterli o‘zgarishlar: leykotsitlar>12.0%109/1
neytrofilyoz, leykotsitar formulaning keskin “yosharishi” va leykotsitlarn-
ing toksik donadorligi. Septik shok uchun ob’ektiv mezon leykotsitoz bi-
lan birga leykotsitar indeksning.oshishi (L I >10) va trombotsitopeniya
ham bo‘lishi mumkin. Ba’zida dinamika to‘lginsimon xarakterda bo*ladi.
dastlab leykotsitoz so‘ngra leykopeniya bilan almashinadi.

Septik shokning diagnostik mezonlari:

e Tana harorati 38-39°Sdan yuqori yoki 36,5°dan past bo‘lishi va qalti-
rashning bo‘lishi. Keksa bemorlarda paradoksal gipotermiya kuzatiladi;

s Neyropsixik buzilishlar (dezorientatsiya, eyforiya, qo‘zg‘alish,
SOpor);

e Giper yoki gipodinamik sindrom, qon aylanishning buzilishi;

o Taxikardiya (' YuQS minutiga 100-120tadan ortiq);

e Sistolik arterial bosim 9 Omm sim ust. dan past;

« Mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi (teri qoplamlarining sovuq. rang-
par, ba’zan sezilarli sarg’imtir bo‘lishi);

» Taxipnoe va gipoksemiya (nafas harakatlari soni minutiga 20ta yoki
PaCO2 32mm sim ust. dan kam, akrotsianoz);

° Ollgoanunya siydik ajratlah soatiga 30 ml dan kam yoki diurezni
qo‘llab turish uchun diuretiklar ishlatib turishni talab qgiladi;
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» Laktat miqdori 2mmol/l. dan yuqori.

Ba’zi klinitsistlar septik shokda uchlik simptomlami ajratadilar;
es-hushning buzilishi (dezorientatsiya va o‘zini tutishining o‘zgarishi),
giperventilyatsiya, infeksiya o‘chog‘ining bo‘lishi.

Septik shokda intensiv terapiyaning asosiy tamoyillari:

e Nafas olish va yurak qon-tomir tizimini qo‘llash yo‘li bilan kislorod
transportini tiklash;

e Respirator tizim funksiyasini tiklash: o‘pkalarda gaz almashinuvini
va qonda kislorod migdorini yaxshilash (520,=90%, PaO, = 60mm. sim.
ust. ) =

e Yurak qon-tomir tizimi funksiyasini tiklash: infuzion terapiya yo‘li
bilan volemik buzilishlarni korreksiya qilish, yurak zarb hajmini me’yord-
agidan ko‘ra 1.5-2 marta oshirish;

e Metabolik va organlardagi buzilishlar korreksiyasi;

e Infeksiya o*chog'ini yo‘qotish;

e Samarali antibakterial terapiya uchun keng ta’sir spektriga ega anti-
biotikni qo‘llash tavsiya etiladi.

¢ O‘tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi (laziks)-siydik qopini
kateterlash, soatlik, sutkalik diurezni nazorat qilish orqali.

Yugqoridagi muolajalar shoshilinch va bir vaktda amalga oshirili-
shi kerak. Septik shokning maxsus terapiyasi mavjud emas. Respirator
go'llab quvvatlash. Sepsisda nafas yetishmovchiligi 80% bemorlarda
rivojlanadi. Bu esa o‘pkaning yordamchi ventilyatsiyasini talab giladi.
Deyarli barcha sepsis bilan og‘rigan bemorlarda gipoksemiya kuzatiladi,
shuning uchun ularga oksigenoterapiyaga ko'rsatma bo‘lib hisoblanadi.
Agar bemorda taxipnoe 1 minutda 30ga yaqinlashsa va SaO, 90% dan
pasaysa traxeya intubatsiyasi rejalashtiriladi.

Infuzion terapiya mezonlari:

Septik shok bo*lgan bemorga o°rtacha 4- 6 litrgacha kristalloid eritma-
lar (NaCl saglovchi) yoki o*rtacha hajmdagi kolloid eritmalar quyish tal-
ab gilinadi. Infuzion terapiyaning eng yaxshi tartibi kristalloid va kolloid
eritmalarni birgalikda ishlatish. Infuziya ko'proq “tajriba yo'li” orqali
olib boriladi, lekin quyiladigan suyuglik hajmi ko‘p bo'lib, gemodinamik
samara bo‘lmasa. o‘pka arteriyasi kateterizatsiyasi talab gilinadi. Chap
qorinchada zo‘riqishini baholashning yagona usuli to'g‘ridan-to*g'ri
o'pka areriyasida bosimni o‘lchash hisoblanadi.

Gekotonni qo‘llash katta ahamiyatga ega. Chunki interstitsial
to'qimadan o‘ziga suyuqlikni tortib olishi hisobidan plazma hajmini
tiklaydi. Suyugqlik hajmini to‘ldirgandan so*ng ham arterial bosim past-
ligicha qolsa vazopressorlar va kardiostimulyatorlar qo‘llaniladi. Vazo-
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pressorlarning gipovolemiyani yo*qotilmagan paytda qo*lanilishi zararli
hisoblanadi, chunki ular to‘qima va organlar perfuziyasini buzadi. Hajm
to'ldirilgandan so‘ng quyidagi ishlar gilinadi: dopamin (dofamin) yetar-
licha past bo‘lgan arterial bosimda Smkg/kg/min dan go‘llaniladi, key-
inchalik kerakli natija olish uchun oshirib boriladi. Dopaminni sekinlik
bilan kiritish buyraklarda'qon aylanishini yaxshilaydi. A/B juda pasay-
ganda dopaminga noradrenalin qo‘shiladi.

Medikamentoz terapiya:

AQH toldirish: Hozirgi vaqtda septik shok holatidagi og‘ir gipovo-
lemiyada tayyor giperosmolyar suyuqlik hisoblangan Gekoton 400-800
ml/sutka qo‘llash mikvotsitkulyatsiyani va to‘qimalar perfuziyasini tez-
da yaxshilaydi.:» -

Krio yoki natw plazma 1000-1500 mlgacha, 10%li glyukoza, kristal-
loidlar. Infuznynnmg umumiy-hajmi 2000-3000migacha.

1. Gemodinamika ko‘rsatkichiga qarab vazopressorlarni yuborish:
qon tomirlarning umumiy periferik qgarshiligi' yuqori bo‘lganda - dopa-
min 5-10 mkg/kg/min yoki dobuteks 5-10 mkg/kg/min. qon tomirlarning
umumiy periferik: qarshiligi past bo‘lganda 0, 2% - 4ml norpayn + 0.9%
400ml natriy xlorid tomchilab yuboriladi. A/B ko‘tarilgandan so‘ng do-
pamin 3-5mkg/kg/min dozada davom ettiriladi.

Antibakterial terapiya. Hozirgi vaqtda endolimfatik yoki iimfatrop
antibakterial terapiya uchun gentamitsin 80mg yoki 500mg seftriakson
qo‘llash taysiya etiladi.

2. Membrana turg‘unligini oshiruvchi terapiya: askorbin kislotasi
500mg, troksevazin 10ml, etamzilat Na 750mg/sut., sitoxrom S 30mg,
sito-mak 35mg.

3. Antigistamin preparatlar: dimedrol 30mg/sut., tavegil, suprastin.

4. Proteaz ingibitorlari: trasilol 400000ED, gordoks.

5. O‘tkir buyrak yetishmovchilini profilaktikasi dofamin(2-4 mkg/
kg/min. “buyrak dozasi”, siydik qopini kateterlash, soatlik, sutkalik di-
urezni nazorat gilish orqali.

6. Geparin (fraksiparin) 200-300ED/kg teri ostiga.

7. Tromboksan sintezi ingibitorlari: tromboass 100mg/sut., nikotin
Kislota 30mg, komplamin 300mg.

“ Septik shokni davolash samaradorhgl belg:lal i

1. SB 100mm sim ust dan yuqori, DB 60mm sim ustdan yuqori.

2. Diurez 30ml/soatdan yuqori.

" 3. Trombotsitlar miqdori 100/9/ldan ko*p.
4. FNG konsentratsiyasi 2 g/l dan yuqori.
5. Yiringli o‘choq aniglangan va sanatsiya qilingan.
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6. Koagulopatik qon ketish yo‘q.

Medikamentoz korreksiya:

1. Infuzion terapiya: reosorbilakt 400ml, krio- va nativ plazma
1000mlgacha, glyukoza 20% 200 ml, al’bumin 200-300ml, Ringer. lak-
tosol eritmalari. Aminokislotalar eritmalari (aminol) 1000ml gacha, lipo-
fundin 500ml.

2. Gemodinamika ko‘rsatkichlaridan qat’iy nazar vazopressorlar in-
fuziyasini davom ettirish: gon tomirlarning umumiy periferik qarshiligi
yuqori bo‘lganda - dopamin 5-10mkg/kg/min yoki dobuteks 5-10mkg/kg/
min, qon tomirlarning umumiy periferik qarshiligi past bo‘lganda -
noradrenalin yuboriladi. A/B ko'tarilgandan so‘ng dopmin 3- Smke/kg/
min dozada davom ettiriladi.

3. Antibakterial terapiya. Keng spektrli antibiotiklardan biri, limfo-
trop antibiotikoterapiva bilan birgalikda.

4. Membranalar turg‘unligini oshiruvchi terapiya. Glyukortikoid
preparatlarni qo‘llash. Faqatgina septik shok rivojlanishida glyukokor-
tikoidlar tayinlanadi va sutkasiga 200-300 mg gidrokortizon v/i yuborila-
di (7 kun), sutkalik doza 4 ta in’eksiyaga bo‘linadi.

5. Antigistamin preparatlar.

6. Proteaz ingibitorlari.

7. Geparin (fraksiparin) 200-300ED/kg teri ostiga yoki v/i.

8. Anemiva korreksiyasi: har kuni 3 sutkagacha yaroqliligi bo‘lgan
vuvilgan eritrotsitar massani quyish.

9. Retabolil 1ml m/o.

10. Tromboksan sintezi ingibitorlari:tromboass 100mg/sut., nikotin
kislota 30mg, komplamin 900mg.

Vaziyatli masalalar

Interfaol usullardan “aqliy hujum”dan foydalaning.

Mavzuni o‘zlashtirish darajasini bilish uchun nazorat savollari.

» Sepsis holatning diagnostik mezonlari;

o Septik shok diagnostik mezonlari;

e Septik shokda bo‘lgan bemorlarga shoshilinch yordam tamoyillari;

» infuzion terapiya hajmi va tarkibi;

« septik shokda bemorlar hayotiga xavf soluvchi sharoitlarda shoshil-
inch yordam ko‘rsatishda innovatsion texnologiyalar.
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VI BOB. GEMORRAGIK SINDROM

Mavzuning magsadi. Ushbu bobda massiv qon yo‘qotish va go-
mologik qon sindromi,

TITQIL sindromidatez tibbiy yordam ko‘rsatish.

Mavzuning vazifalari:

» massiv qon yo‘qotishda shoshilinch yordam vazifalarini ko‘rib chig-
ish; : :
= gomologik qon sindromipatogenezi, klinikasi va shoshilinch yordam
tamoyillarini ko‘rib chiqish;

¢ TITQI sindromida shoshilinch yordam tamoyillarini ku rib chigish;

Kutiladigan natijalar.

Ushbu mavzuni o‘zlashtirgan talaba:

e Gemostaz tizimining buzilish mexanizmlarini bilishi;

* massiv qon yo‘qotishda bemor ahvolini baholashni va shoshilinch
yordam ko‘rsatishni;

* gomologik gon sindromini diagnostikasini;

e TITQI sindromini diagnostikasini;

e bemorlar hayotiga xavf soluvchi sharoitlarda shoc.hllmch yordam
ko‘rsatishni bilishi va bajara olishi kerak.

6.1. GEMOSTAZ TIZIMINING BUZJILISHI

Gemostaz tizimining buzilishi kritik hisoblanib, buni keltirib chiqgaru-
vchi omillar quyidagilar: gemorragik shok, travmatik shok, toksiko-infek-
sion shok, shuningdek tarqalgan tomir ichi qon ivish sindromi (TTIQIS)
va boshqalar. Ular travma jarayonlarini; tug‘ruq kechishini. anesteziyan-
ing kechishini, operativ jarrohlik jarayonlarini, dori preparatlar va infuzi-
on-transfuzion terapiyalar, shuningdek, ba’zi usullarni va intensiv terapi-
ya jarayonlarining qo‘llanilishini murakkablashtiradi. Operatsion va anes-
teziologik zo‘riqish: katta xirurgik travmalar, qon ketish, qon yo‘qotish
holatlari, organizmda postagressiv reaksiyani chaqirib, simpatiko-adrenal
tizimi faolligini, shuningdek, qonda elektrolit balansining, kislota-ishqor
muvozanatining, gazlar tarkibining. o‘zgarishiga olib keladi. Bunday ho-
latlar esa gemostaz buzilishining turli xil ko‘rinishlarini chagiradi. Ko*pi-
na dori preparatlari, antikoagulyant va fibrinolitik terapiya anesteziya
o‘tkazishni murakkablashtiradi, shuningdek gemostaz tizimi va gqonning
biologik xususiyatlarini o‘zgartiradi. Anesteziya, operativ davo va travima
holatlari organizmda kinin-kallikrein tizimini o‘zgartiradi. Koagulopati-
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ya, trombogemorragik holatlar gemostaz tizimining 0°zida kuzatiladigan
patologik o‘zgarishlar hisoblanib, ba’zi organlar kasalliklari (jigar,taloq,
bachadon, o‘pka, buyrak, yurak) ham bu ko‘rinishlami chuqurlashtiradi.
Simpatiko-adrenal tizimning qo*zg‘alishi giperkoagulyasiya reaksiyalar-
ini kuchaytiradi. Qaysiki, ana shu tizimni qo‘zg‘aydigan preparatlar ish-
latilganda (efir, kalipsol, narkotik analgetiklar va boshqalar) va yetarli
bo‘lmagan anesteziya holatida qon ivish xususiyatlarining o‘zgarishiga
olib keladi. Qon yo‘qotish, gipoksiya, gipotoniya va atsidoz holatlari
gipokoagulyasiyaga va boshqa asoratlarga olib keladi.

Katexolaminlar, glyukokortikoidlar, kalsiy preparatlari, atropin, pro-
gesteron, prostoglandin (enzaprost), oksitotsin preparatlari giperkoag-
ulyasiya jarayonlarini kuchaytirib bu bilan gipokoagulyasiya sindrom
ko‘rinishiarini kamaytiradi. Gipovolemiya, degidratatsion terapiya, sal-
uretiklar qon ivishini kuchaytiradi ya’ni giperkoagulyasiya jarayonini os-
hiradi. Analgin, baralgin, insulin, antibiotiklar, nosteroid yallig‘lanishga
qarshi preparatlar, kavinton, trental, nikotin kislotasi, dekstran eritmalari
(ayniqsa reopoliglyukin) polivinilpiramidon, droperidol, gangliobloka-
torlar, nitroglitserin, prostenon va boshqa shunga o‘xshash preparatlar
qon reologiyasini, mikrotsirkulyatsiyasini yaxshilash bilan bir ‘gator-
da qon ivish Xususiyatlarini pasaytirib giperkoagulyasiya reaksiyalari
Ko‘rinishlarini sekinlashtiradi. :

6.2. TOMIR ICHI TARQALGAN QON IVISHI(TITQI)
SINDROMI

TITQI-sindromi trombogemorragik sindrom deb ham atalib, uning
asosida gonda trombin miqdori ko‘payib, fibrinogenning fibringa trans-
formatsiyasi to*xtashi kuzatilib, kapillyar devorida qon laxtalari paydo
bo‘ladi. Bu turdagi qon ivishining buzilishi fibrin laxtalarining o°rta va
katta kalibrdagi qon tomirlarda paydo bo‘lishi trombozdan farq qiladi
va gaysiki plazmin ta’siriga chidamli bo‘ladi. TITQI-sindrom travmatik,
septik, anafilaktik, gemorragik shoklarda, shuningdek, katta travmatik op-
eratsiyalarda (ko‘p miqdorda qon ketish bilan kuzatiladigan) gemotrans-
fuziyalarda, qon tomir ichi gemolizida, o‘tkir nafas va yurak qon-tomir
yetishmovchiliklarida. xirurgiyadagi ekstremal holatlarda, akusher-gine-
kologiyada (massiv qon ketishda. amniotik emboliya, yo‘ldosh ajralgan-
da) kelib chiqadi. TITQL -sindrom bir necha shartlar asosida kelib chiqadi:

1 Retikuloendotelial tizim blokadasi- uning asosida bemoming in-
feksion-allergik statusining o‘zgarish zaminida, kapillyarlarda fibrinning
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to‘planib qolishi ikkilamchi fibrinoliz faollashuvi, fibrin degradatsiyasi

mahsulotlari konsentratsiyasining oshishi va qon ivishining kuchayishi
otadi.

/ 2) Qon ogimiga biologik faol moddalaming tushishi bilan birga qon

shakliy elementlarining agregatsiyasi va aglyutinatsiyasi kuzatiladi.

3) Mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi.

4) Mikrotsirkulyatsiya buzilishi zaminida Kininlar ishlab chiqarish-
ning kuchayishi kuzatiladi.

TITQl-sindromi 4 bosgichda kechadi:

I bosqich- giperkoagulyasiya;

IT bosqich-qon ivishi kuchayishi bilan kuzatiladigan gipokoagulya-
siva; S :

IIT bosqich- shikastlangan organ va to‘gimadan massiv qon ketishi va
gon ivishining kuchayishi bilan kuzatiladigan fibrinoliz;

IV bosqich-tiklanish bosqichi, uning asosida gemostaz tizimining
me’yorlashuvi kuzatilib, lekin “qeldiq™ trombozlar saglangan va distro-
fiyaga uchragan hayotiy muhim organlar funksiyasining buzilishi xavfi
yugqori bo‘lib qolaveradi. _

TITQI sindrom o‘tkir, o‘tkir osti va surunkali kechadi, shuningdek
tarqalgan (butun mikrotsirkulyvatsiya tizimini gamrab olgan) va lokal (bir
yoki ikkita organni egallaydi) bo‘ladi. TITQI sindrom qon ivishi buzili-
shi, diapedez gon quyilishlari va mikrotsirkulyartor buzilishlar majmuasi
hisoblanadi. Terapevtik kasalliklarda giperkoagulyasiya fazasi birnuncha
uzoqroq kechadi (trombinning qon ogimiga sekinlik bilan tushishi kuzati-
ladi). TITQI sindromda parenximatoz organlar nekrozi va buyrak vetish-
movchiligi kelib chiqishi bilan bir qatorda azotemiya, oligouriya, anuriya,
“shokli o‘pka”, jigar yetishmovchili, va miya shishi kelib chigadi. Xirur-
gik va akusherlik praktikalarida giperkoagulyasiya fazasi gisqa davom eta-
di. TITQI sindromi diagnostikasi quyidagi belgilarga asoslanib qo‘yiladi:

1) Fibrinogen konsentratsiyasi V, VII, VIII, IX, X antitrombin-III,
trombotsitlar miqdorining va protrombin indeksining pasayishi;

2) Fibrinolizning faollashuvi;

3) Eruvchan fibrin, fibrinmonomer, FDM (fibrin degradatsiyasi mah-
sulotlari) migdorining ko*‘payishiga qarab qo‘yiladi.

Yaqqol TITQI sindromiga Xos belgilar: fibrinogen konsentratsiyasining
1g/l dan pasayishi; trombotsitlar sonining 50, 0~100, 0x10%1 dan pasayishi;
protrombin indeksning 45% dan pasayishi xarakterlidir. TITQI sindromi-
da davolash tamoyillari birmuncha qiyinchilik bilan boradi, aynigsa, katta

242



shikastlanishlarda, massiv qon ketishlarda, og‘ir yondosh kasalliklarda,
Davolash samarasi asosiy kasallik bilan shuningdek, aniq laborator diag-
nostikaga va gemostaz tizimining patogenetik buzilishiga bog‘liqdir.

I bosqichida -TITQIsindromi trombin ingibitori bo‘Imish - geparin
(10000-12000 ed. vena ichiga sutkasiga tomchilatib) va yangi muzlatil-
gan plazma (YaMP) da saqlanadigan antitrombin-III yuboriladi. Shular
bilan bir vaqtda infuzion terapiya (albumin, kraxmal eritmalari, reosor-
bilakt va boshqalar) mikrotsirkulyatsiyani me’yorlashtiruvchi preparat-
lat (trental, komplamin, droperidol, nitroglitserin va hokazo)bilan olib
boriladi. TITQI-sindromini keltirib chiqargan: gipovolemiya, atsidoz,
gipoksemiya, endo- va ekzo- intoksikatsiyva holatlari korreksiya gilinadi.

II bosqichda -qon ivishini yo‘qolgan omillarni YaMP quyish bilan
shuningdek, trombotsitar massa, kriopretsipitatlar yuborish bilan to‘ldir-
ish mumkin. Shuningdek, qon koagulyasiya xususiyatlarini tiklash mag-
sadida (ditsinon, etamzilat); infuzion terapiya magsadida ( GEK eritma-
lari, ogsil preparatlar, protein, albumin); mikrotsirkulvatsiyani yaxshilash
magsadida (komplamin, trental) yuboriladi,

II1 bosqichda - [I bosgichdagi davo muolajalari davom ettmhb
qo‘shimcha proteaza ingibitorlari (kontrikal 60000ed gacha); antiplazmin
va boshqa preparatlar qo‘lianiladi. Bu davolash usullari gemostaziogram-
ma va klinik tekshiruv ko‘rsatkichlariga asoslangan holda olib boriladi.
Hozirgi paytda TITQI sindromining o‘tkir kechishida ham geparinning
hatto kichik dozalarini qo‘llash gat’iy ehtiyotkorlikni talab giladi. Gepa-
rinoterapivaga mikrotromblar hosil bo‘lishi, oligouriya bilan kechadigan
buyrak vetishmovchili, anuriya va azotemiya ko‘rsatma bo‘lib hisoblana-
di. Geparin vena ichiga sekin yuborilib, gemostaziogramma va antitrom-
bin-111 faolligi nazorati ostida olib boriladi. -

Geparinni qo°llashga qarshi ko‘rsatma: Davom etayotgan qon ketlsh-
lar, xirurgik gemostazning naf bermasligi, jarohatlangan organlar kuzatil-
canda; katta jarchat va ko‘p miqdorda qon ketayotgan holatda (bachadon,
jigar va boshqalar), trombotsitopeniyada(50,0-100,0x lOdanpast bo‘lgan-

da), fibrinogen migdorining pastligida (1g/l dan past), yuqon fibrinolitik
faollik bo*lib hisoblanadi.

1V bosqichda davo muolajalari gipoksiyaga, at31doz ‘gipertermiyaga
qarshi. antibakterial terapiya, patogenetik, asoslangan infuzion terapiya-
ga qaratilgan bo*ladi.
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6.3. YOG* EMBOLIYASI

Etiologiyasi: Yog‘ emboliyasi intensiv terapiya amaliyotida ko‘p
uchrab turib. noxosdan yuzaga keladi va ayrim holatlarda diagnostika
qilinmaydi. Yog* emboliyasi holatining eng ko‘p sabablaridan - travma-
tik shok, og‘ir kuyishlar, katga suyaklar sinishi, pankreatit, kardiogen va
anafilaktik shok, ayrim holatlarda yurakni vositali uqalash, liposaksiya,
ekstrakorporal qon aylanishi, yog® emulsiyasi infuziyasi hisoblanadi.
Og‘ir travmalardan keyin yog‘ emboliyasi chastotasi 10%, o‘lim holati
530% tashkil etadi.

Patogenezi: Yog' qonda doimo emulsiya holatida mavjud bo‘lib un-
ing tomchilari 1 mkm atrofida bo‘ladi. Qon harakatlanadigan kapillyarlar
diametri 6 mkm bo‘lib, yog* tomchilari bularda hech qachon tiqilib qol-
maydi. Fagatgina emulsiya holati buzilib diametri 6-8 mkmdan oshgan
yog* tomchilari kapillyarlarda tiqilib yog* emboliyasi holatiga olib kelishi
mumkin. Qaysi organ kapillyarlarida yog* tomchilarining tigilib qolishiga
qarab “o‘pka” va “bosh miya” ko‘rinishlari tafovut gilinadi. Aslida bar-
cha organlar kapillyarlarida yog® tomchilari tiqilib, lekin qolgan organlar
tomonidan ularning vazifasi bilan bog‘liq klinik belgilar kuzatilmaydi.

Qon - nafagat qon shakliy hujayralarning plazmadagi suspenziyasi
bo‘lib, shu bilan birga yog® emulsiyasidan ham iboratdir. Qon harakati-
ning sekinlashishi natijasida uning reologik va qovushqoqlik xususi-
yatlari buziladi, natijada qon shakliy elementlari agregatsiyaga uchrab
(to*planib), yog* esa emulsiya holatidan tomchi holatiga o‘tadi va diamet-
ri kattalashadi. Bu yog* emboliyasi kelib chiqishida asosiy mexanizm hi-
soblanadi. O‘pka ana shu diametri kattalashgan yog* tomchilari yo‘lidagi
birinchi organ bo'‘lib, o‘pka kapillyarlarining tigilishi natijasida:

1. Gaz almashinuvining buzilishi;

2. Alveola to‘qimasi trofikasining buzilishi;

3. Interstitsiad o‘pka shishining paydo bo*lishi;

4. Bronxial o‘tkazuvchanlikni buzilishi yuzaga keladi va yog* emboli-

“vasi, o'pka ko‘rinishi klinik belgilarni keltirib chiqaradi.

Yog' embollarining ko‘payishi va ularning bir gismini o‘pka filtridan
o‘tishi natijasida yog‘ emboliyasining ikkinchi - markaziy yoki miya
ko‘rinishi yuzaga keladi. Yog® emboliyasida qon oqishining mexanik
to'xtashi va buning natijasida yuzaga keladigan ishemiyadan tashqa-
ri yog'larning metabolizmi natijasiﬁ paydo bosladigan yog* kislotalari
(metabolitlar) katta ahamiyatga ega. Bu métabolitlar tomirlar endoteliysi-
ni jarohatlab perfokal yallig*lanish va qon quyilishlarga olib keladi.
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Klinikasi: Yog‘ emboliyasining ofpka ko‘rinishi reologik buzilishlar
boshlangandan so‘ng bir necha soat ichida yuzaga keladi. Yog* emboli-
yasining miya ko‘rinishi esa 1-2 kundan keyin namoyon bo‘ladi. i

Yog* emboliyasining o‘pka ko‘rinishi uchun xarakterli belgilar: Yo‘tal
ba’zida qonli balg‘am bilan, o‘pka ustida nafasning susayishi, taxikardi-
ya bo‘lishi xos. EKG da Volf - Parkinson - Uayt sindromiga xos belgi-
lar aniglanishi mumkin. Rentgenologik tekshirishda har.ikkala o‘pkada
kichik dog‘li toshmalar ko‘rinadi. Arterial qonning gaz tarkibi buziladi.
Yog* emboliyasining miya ko‘rinishi uchun gipertermiya, ko‘krak qafasi-
da, qo‘ltiq osti va ensa sohasida. ko‘z kon’yuktivalarida petexial tosh-
malar toshishi xos. Ko‘z tubi tekshirilganda to‘r pardaga ko‘plab kichik
qon quyilish o‘choglari aniglanadi. Kon’yuktiva va tirnoglar sohasini
kapillyaroskopiya qilganda kapillyarlar turining rangparligi, kamqonligi
aniglanadi. Qonda trombotsitlar migdori kamayadi. Lipaza miqdori osh-
ishi mumkin. Bemorlarda asta-sekin komatoz holat rivojlanadi. Ba’zida
talvasa sindromi, vegetatiy buzilishlar va o‘chogli simptomatika kuzatila-
di. Yog* emboliyasining alohida belgilarini uchrashi quyidagicha:

- tana haroratining ko‘tarilish 100%;

- qonda RCO2 oshishi va arterial gipoksemiya - 100%;

- renitgenologik tekshirganda o‘pkaning diffuz infiltratsiyasi -81%;

ncvroloonk bUlelbhldI 76%;

- toshmalai toshishi - 72% bemorlarda kuzatiladi.

Yog' emboliyasining diagnostik shkalasi

(E. K. Gumanenko, M. B. Borisov bo‘yicha, 2001)

Mezonlari Ball
1. Toshmalara. . Al 8 e o SR R AN ‘9
2. PaO_/FiO, 140 dan Kam.....ooueeerisenssssssiisemmrsasseessonsisbarssgosisssonsas 6.
3. Qon plazmasida vog* globulalari 7 mkm dan katta 0 l&.hamdd
kamida 5ta kofrishda) ... i ot i s s 4
4. Glazgo shkalasi bo‘yicha es-hushning holati 5 baldan kam

5. Psixikaning buzilishi ..o 2
6. Alveolar o'lik bo‘shliq hajmining 18%dan oshish .......c..c..ce... 7
7. Gematokritning birdaniga 0. 28 g/l dan pasayishi ............... o
8. trombotsitlarni 160 x 10%1. dan kamayishi ......c.icciiceiinsiinnnnn 6
9. Tana haroratini 38, 5°S dan ko‘tarilishi ......ccciviiiinniininnnns 2

Ballar yig‘indisi 20 va undan ortiq ballni tashkil gilganda yog*
emboliyasi 89, 3% auniqlikda diagnostika gilinadi.

Yog‘ emboliyasida intensiv teraplya tamoyillari:

Yog' embohvas:m davolash - uni keltirib, chiqargan omillarni (qonni
reologik \ususwmlarlmno buzilishi, gipovolemiya, TITQIS va boshqa
holatlarni) davolash bilan birga olib bon.ladl
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Yog* emboliyasini bartaraf qilishga qaratilgan chora - tadbirlar:

-etil spirtini vena ichiga yuborish - alkogol ta’sirida o*pka kapillyarlari
kengayadx va lipaza hosil bo‘lishi pasayadl

-geparin, reopoliglyukin ishlatilganda qonning reologik Xususiyatlari
yaxshilanadi;

-yog® emboliyasi uchun xarakterli bo‘lgan o‘pkadagi mikro - va mak-
roatelektazlarni oz vaqtida respirator davolashni boshlash;

~glyukokortikoid gormonlar - bular yog* embollari atrofidagi perifokal
yallig©lanishni kamaytiradi;

-kraniotserebral gipotermiya va giperbarik oksigenatsiya miya faoli-
yatini yaxshilashga qaratilgan choralardan hisoblanadi. Yog* emboliyasi-
da bemorlarda komatoz holat uzoq davom etsa-da, kalla miya jarohatiga
nisbatan intellektual qobiliyatning tiklanishi ko‘pincha to‘liq bo‘ladi.

Ma’lumki, alkogol mastligi holatida shikastlangan, jarohat olgan be-
morlarda yog* emboliyasi kuzatilmaydi.

Profilaktikasi: Yog‘ emboliyasi yuzaga kelishi mumkin bo‘lgan va
shubha qilingan holatlarda lipostabil va dexolinni ishlatish mumkin. Bu
preparatlar tomirlar ichidagi yog‘ni emulsiya holatiga o‘tkazadi va shu
yo'l bilan yog* emboliyasini oldini oladi.

6.4. TROMBOEMBOLIK ASORATLAR
PROFILAKTIKASI

O‘tkir va surunkali yallig‘lanishlarda(appenditsit, xoletsistit, pank-
reatit, peritonit) operatsiyagacha giperkoagulyasiya holati kuzatiladi.
Operatsion jarohatda qon-tomir devori buzilib tromboplastin ajraladi.
plazmenogen faollashadi, simpatoadrenal tizim qo‘zg‘aladi, natijada ge-
mostaz 0°zgarib, organizmning tabiiy himoya leaksiyasi kompensator
gtpelkoagulyamya yuzaga keladi. Anesteziyaning o‘zi ham gemostaz
mexanizmiga turlicha ta’sir ko‘rsatadi. Yuzaki anesteziyada giperko-
agulyasiya, chuqur narkoz holatida esa gipokoagulyasiya kuzatiladi.
Narkozning NLA turi boshqgalarga nisbatan qon ivishi mexanizmiga va
trombotsitlar agregatsiyasiga kam ta’sir qilishi aniglangan. Operatsiya
vaqtida gon ketishi gemostaz mexanizmiga ta’sirining muhim omillari-
dan hisoblanadi. Operatsiya keyingi giperkoagulyasiya holati 5—6 kun-
gacha saglanib turadi. Bu davr trombozlaming va tromboembolik asor-
atlarning kelib chigishida eng xavfli hisoblanadi. Shuning uchun operat-
siyadan keyingi davrdagi tromboemboliyaning profilaktikasini ko‘pchilik
mutaxassislarning fikricha juda erta operatsiyadan keyin 1-2- kunlardan
boshlab amalga oshirish kerak, Tromboembolik asoratlarning profilakti-
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kasi fibrinogen miqdori yuqori, posttromboflebetik sindromi va oyoq ve-
nalarining varikoz kengayishi bor, kichik tosda yallig‘lanishi bo‘lgan, 50
yoshdan yuqori, yurak-qon tomir kasalligi bo‘lgan bemorlarda, davom-
li, og‘ir va murakkab operatsiyalardan keyin o‘tkazilishi kerak. Oper-
atsiyadan keyingi tromboembolik asoratlarning profilaktikasi kompleks
bo‘lib ikki: (maxsus va nomaxsus) turda olib boriladi. Nomaxsus pro-
filaktika turiga bemorni erta faollashtirish, og‘rigni goldirish, ichak faoli-
yatini yaxshilash, shuningdek atsidozni oldini olish, suv-elektrolit muvo-
zonatini saglash, qon reologiyasini yaxshilash kiradi. Maxsus profilaktika
qon ivish tizimi tahlillarida yuqori ko‘rsatkichlar qayd etilgan bemorlarda
geparin 5000 ed. dan har 4 soatda, 4-5 kun qo‘llash orqali olib boriladi.
Tromboembolik asorat xavfi yugori bo‘lgan bemorlarda koagulogramma
ko‘rsatkichidan qat’iy nazar geparinoterapiya o' tkazish kerak bo‘ladi.

Bugungi kunga kelib operatsiyadan keyingi intensiv terapiya ma-
jmuiga trombeembolik asoratlarni oldini olish uchun pastmolekulyar ge-
parindan foydalanish tavsiya etilmogda. Pastmolekulyar geparinni frak-
siyalanmagan oddiy geparinga nisbatan yuqori samaradorligi, qulayligi,
xavfsizligi va iqtisodiy tejamliligi e’tirof etilmoqda.

Akademik V.S.Savelevning (1999, 2001) ta’kidlashicha, bugungi
kunda antikoagulyant profilaktika uchun operatsivadan keyingi davrda
pastmolekulyar geparinlar guruhidan Kleksan (enoksaparin) preparati
yuqori samarali hisoblanadi. E’tiborlisi shuki, Kleksan 40 mg dan teri
ostiga 1 sutkada 1-2 marta 7 kun davomida yuboriladi. Plazmadagi klek-
sanni faollik vaqti 24 soatdan iborat. Pastmolekulyar geparinlardan eng
chuqur Kieksan o*rganilgan bo‘lib, jahonning 100dan ortiq mamlakatlar-
ining klinikalarida ishlatiladi. Kleksanning xavfsizligi geparinga nisbatan
gemorragiya. osteoparoz. trombotsitopeniya holatini juda kam chagqiri-
shi bilan belgilanadi. Dozani tanlash talab etilmaydi, ishlatishga tayyor
shpritslarda chigariladi. Laboratoriya nazorati: haftasida 2 marta trom-
botsitlar soni sanaladi.

Vaziyatli masalalar
Interfaol usullardan “aqliy hujum”dan foydalaning.

Mavzuni o‘zlashtirish darajasini bilish uchun nazorat savollari.

¢ Gemostaz tizimining buzilish mexanizmlari;

e massiv gon yo‘qotish diagnostik mezoni;

e gomologik gon sindromi diagnostikasi;

¢ TITQI sindromi diagnostikasi;

¢ TITQI sindromi profilaktikasi; ’

e bemorlar hayotiga xavf soluvchi sharoitlarda shoshilinch yordam
ko*rsatishda innovatsion texnologiyalar.
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VII BOB. NAFAS SIQISHI, BO‘GILISH

O‘tkir nafas yetishmovchili

Mavzuni o‘qitishdan magqgsad. Talabalarga astmatik status, bronx-
oobturatsion sindrom, massiv pnevimoniya, pnevmotoraks va zaharlanish-
lar ogibatida rivojlangan o‘tkir nafas yetishmovchilining patofiziologik
mexanizmlari, diagnostikasi, klinikasi shoshilinch yordam choralarini va
intensiv terapiyaning umumiy va o‘ziga xos tamoyillarini o‘rgatish.

Mawunmg vazifalari:

» Gipoksiya, gipoksemiya, glperkapmya tushunchalarini ko‘rib Chl(]lSh

~ o Astmatik status, bronxoobturatsion sindrom, massiv pnevmoniya,
pnevmotoraks va o‘tkir zaharlanishiar natijasida kelib chiqgqan O‘NYe
patofiziologiyasini ko‘rib chiqish;

e Astmatik status, bronxoobstruktiv sindrom, massiv pnevmoniya,
puevmotoraks, zaharlanishlar ogibatida kelib chigadigan gipoksiyani ba-
holash.

e Astmatik status, bronxoobturatsion sindrom, massiv pnevmoniya,
pnevmotoraks natijasida kelib chiggan O‘NYe qiyosiy taqqoolash

 Astmatik status, bronxoobturatsion sindrom, massiv pnevmoniya
pnevmotoraks va o° lklr zaharlanishlar natijasida kelib chiggan O'NYe
diagnostikasi va klinikasini ko‘rib chigish;

e Astmatik status, bronxoobturatsion sindrom, massiv pnevmoniya
pnevmotoraks va o‘tkir zaharlanishlar natijasida kelib chiqgan O*NYe
Bilan bemorlarga intensiv terapiya ko‘rsatishning umumiy va o‘ziga Xos
tamoyillarini ko‘rib chigish.

o Astmatik holatni uchinchi bosgichida va bronxoobstruktiv sindrom-
ida davolovchi-bronxoskopiya va bronxolavaj o‘tkazish.

Kutiladigan natijalar.

Ushbu mavzu o‘tib bo‘lingach, talaba:

* Astmatik statusning etiologiyasi va patofiziologiyasini;

o Astmatik statusning klinik kechishi turlari va bosqichlarini;

‘e Astmatik status bilan bemorlarga shoshilinch yordam choralarini;

e Bronxoobturatsion sindrom, massiv pnevmoniya va pnevmotoraks
natijasida rivojlanadigan O‘NYe ning patofiziologiyasi va uning klinik
kechishi, zamonaviy diagnostikasi va asoratlarining oldini olishni;

e Nafas, qon aylanishi, mikrotsirkulyatsiya va hush buzilishi darajala-
rini baholashni;

 Astmatik statusda oksigenoterapiya va ftorotanli narkoz o*tkazishni;

e Yuqori nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini tiklashni;
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» Biokimyoviy gomeostaz, volemik holat va qon aylanish ko‘rsat-
kichlari tahlilini; :

o Astmatik holatni II-ITI bosqichida va bronxoobstruktiv sindromda
davolovchi bronxoskopiya bronxolavaj.o*tkazishni;

¢ Pnemotoraksda plevral punksiyani bajara olishni.

e Respirator terapiya usullarini qo‘llay bilishi kerak. .

7.1. O°TKIR NAFAS YETISHMOVCHILIGI

O‘tkir nafas yetishmovchiligi (O‘NYe) polietiologik patologik sin-
drom bo‘lib bunda nafas tizimida gazlar almashinuvi me’yorida kech-
maydi. Bumng natijasida gipoksiya va glperkapmya gonda O, pasayishi,
cOo2 mlqdm ining oshishi kuzatiladi. Ya’ni, O‘NYe — bu o pkamng ve-
noz gonni arterial qonga aylantirib berish qoblhyatmlng buzilishi
deb ta’riflasa bo‘ladi.

O*NYe kelib chigishida 3 ta guruh patologiya asosiy o‘rin tutadi,

1. Nafas yo‘llari obstruksiyasi

2. O‘pka ventilyatsiyasining buzilishi

3. Ventilyasion diffuziyaning buzilishi

Klinik kechishida 3 ta bosqich kuzatiladi.

1-bosqgich — hansirash, taxikardiya jismoniy zo‘rigish natijasida.

2-bosqich — zo‘rigishda taxikardiya tinch holatda yoki jismoniy
zo‘riqishda birdan kuchayishi. Lablarning ko‘karishi qisman akrotsianoz
burun gqanotlarining shishishi, qovurg‘alar orasining kengayishi.

3-bosqgich — hansirash kuchaygan (1-min-da 60 tagacha tinch holat-
da) nafas Cheyn-Stoks, Kussmaul, Biota tipida teri va shillig qavatlari
ko‘karishi, nafas olishida nafas muskullari ishtirok etadi. Bemorlar lanj,
adinamik voki qo‘zg‘algan bo‘ladi. Gipoksik ensefalopatlya kuzatilishi
mumkin( huahmnn yo'qolishi, tutqanoglar).

O*tkir nafas \etsahmuvchlhg‘t olib keladigan sababhr

1. Bosh miya bilan bog‘liq markaziy sabablar. Miyada qon ayla-
nishining buzilishi, bulbar poliomielit, markaziy tipdagi alveolyar gipo-
ventilyatsiva, operatsiyadan keyingi narkoz depressiyasi, dori moddalar-
ini toksik ta’siri, bosh miya jarohatlari, miya shishi.

2. Orqa miya bilan bog‘liq bo‘lgan sabablar: Giena- Barre Landre
sindromi, orga miya jarohatlari, poliomielit, yon tomonlama amiotrofik
skleroz.

3. Asab-mushak tizimi bilan bog‘liq sabablar: Miasteniya, qogshol,
botulizm, periferik nevrit, tarqoq skleroz.
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4. Ko‘krak qafasi va plevra bilan bog‘liq sabablar: Qovurg‘alararo
mushaklar distrofiyasi, yog* bosish, kifoskolioz, ko‘krak qafasi jarohati.
5. Nafas yo‘llari va alveolalar bilan bog‘liq sabablar: Hushsiz ho-
latdagi obstruktiv apnoe, tovush boylamlari falaji, bronxial astma, bronx-
oobstruktiv sindrom, massiv pnevmoniya, respirator distress sindrom.
6. Yurak qon-tomir tizimi bilan bog'liq sabablar:
e o‘pkaning kadiogen shishuvi;
* o‘pka arteriyasining emboliyasi.
7. Boshqa turli sabablar:
e Yog* emboliyalari:
« [lon chaqishi;
‘s Stranrangulyasion asﬁl\mya
O‘tkir nafas yetishmovchiligi klassifikatsiyasi. Nafas yetish-
movchilining tasnifi uning sababi kabi ko‘pdir. Nafas yetishmovchiligi
uning etiologik omillariga, patogenetik mexanizmlariga, og‘irlik dara-
jasiga, klinik ko‘rinishlariga va davolash jarayoniga qarab bir necha tas-
nifga bo‘linadi.
Etiologik klassifikatsiyasi
1. O*pkaning birlamchi jarohatlanishi bilan;
2. O*pkaning ikkilamchi jarhatlanishi;
3. O‘pkaga bog‘liq bo‘Imagan.
Patogenetik klassifikatsiyasi
Nafas yetishmovchilining patogenezi bo* ylcha 2 ta asosiy guruhga
bo‘linishi mumkin:
1-guruh: Aynan boshqa mexanizmlar zararlanishi natijasida
nafas markaziy boshqarilishini buzilishi,
mushaklar jarohatlanishi;
qon tizimi kasalliklari;
gon aylanish tizimi buzilishi;
2-guruh: O‘pka mexanizmlari zararlanishi natijasida
markaziy va periferik nafas yo‘llarining obslru!\swasn
o‘pka kaplllymlarmmg zararlanishi;
o‘pka to‘qgimasining kamayishi;
alveolalar restriksiyasi- alveolo-kapillyar membmnam qalinlashishi
oqgibatida alveolalar ochilishini chegaralanganligi (interstitsial shish,
plevrit, pnevmotoraks, gemotoraks va boshq) yoki qiyin ochilishi.
~Klinik klassifikatsiyasi
1. Klinik belgilarning yuzaga chiqishiga qarab:
1) oftkir nafas yetishmovchiligi — qisqa muddatlarda bir necha minut
yoki soatda yuzaga chiqadi;
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2) surunkali nafas yetishmovchiligi bir necha oylar; yillar davom etadi.

Nafas yetishmovchiligi otkir shakli surunkaliga o‘tishi mumkin va
aksincha surunkali shakli oftkirlanishi mumkin.

2. Nafas yetishmovchilining og‘irlik darajasiga qarab:

1) Kompensatsiyalashgan O‘NYe;

2) Dekompensatsiyalashgan O‘NE;

3) Yashirin O‘NE.

3.0‘NYe og‘irlik darajasiga qarab klassifikatsiyasi:
Daraja Pa0,, mm sim. ust, Sa0,, %

Me’yor > 80 >95

I 60-79 90-94

11 : 40-59 75-89 ‘ AT
111 <40 <75

O‘tkir nafas yetishmovchilining klinik belgilari

Bemorni tekshirishda hayotiy funksiyalarni baholashdan boshlash
kerak: nafas, qon aylanishi va es-hushi. Bemorni tashgi ko‘rinishida
uning qanday holatda ekanligi, nafas olish darajasi, ko‘krak gafasining
nafas faoliyatida ikki tomonning ham bir xil qatnashishini, teri rangi va
shilliq qavatlar rangini diqqat bilan ko‘zdan kechirish zarur. Fizikal tek-
shirishlardan nafas olish soni, puls, arterial qon bosimini, PaCO, va Pa0,
miqdorini o‘lchash zarur.

O'tkir nafas yetishmovchilining klinik mezonlari.

18-jadval

Mezonlar Me'yoriy ko*rsatkich :::::; ;:E). - ;:“’t::“,swa
Nafas olish soni I min. da 12-20ta I min. da 35 dan ko‘p
Ofpkaning driklik sig'imi 65—175 ml/kg 1S ml/kg dan kam
Funksional ventilyatsiya hajmi 50 -60 ml/kg % 10 ml/kg dan kam
Chuqur nafas olish 75— 100 sm suv ust. 10 sm suv ust. dan kam -

85-100mm. sim. ust. | 70mm. sim. ust. va undan |
Kislorodning pavsial bosinti (atrofdagihavodan kam (qo‘shimcha i O,

nafas olganda) havodannafas olganda)

A-a DO, (100% Kislorod bilan
nafas olganda 10 min. dan
keyin).

‘1

.450: mm: ssim. ust. dan

2 8 {4l ko'
{A-a DQ, _Kkislorodaing alveol- 25 =65 mm. sim. ust. ¢ A
yar-arter| }nl farqi). e, o
Vd /vt 0,25-0,40 . 0,6danko’p
CO, parsinl bosimi 35 —45 mm. sim. ust. 55 mm. sim. ust. dan ko‘p
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O‘tkir nafas yetishmovchilini davolash tamoyillari.

1. Nafas yo'llari o‘tkazuvchanligini tiklash

2. Bemorni intubatsiya qilish

3. O‘pka sun’iy ventilyatsiyasi (O*SV)

4. Oksigenoterapiya

Shoshilinch yordam tamoyillari:

1. Nafas o‘tkazuvchanligini tiklash, traxeya intubatsiyasi. O‘SV

2. Aero, oksigenoterapiya — 100% kislorod berish

3. Gemodinamikani, mikrotsirkulyatsiyani, to‘gimalarda O, o‘tkazu-
vchanligini yaxshilash

4. To‘qima nafas funksiyasini tiklash.

3. Asfiksiya bosgichida-reanimatsiya chora-tadbirlarini otkazishi kerak.

6. Bemor zudlik bilan reanimatsiya bo‘limida yotqizilishi kerak, o‘tkir
nafas yetishmovchilini sababidan qat’iy nazar.

7.2. O°PKA SUN’TY VENTILYATSIYASI

. O‘pka sun’iy ventilyatsiyasi-bemor nafas olishi kamayganda yoki
umuman nafas olmaganda o‘pkada gaz almashinuvini tiklashga garatil-
gan davolash usulidir.

Anesteziologiya va reanimatologiya amaliyotida puflash asosida
O°SV o‘tkazish asosiy o‘rin egallaydi va bu ikki yo‘nalishda olib borili-
shi mumkin; .

1) apparatsiz: og‘izdan-og‘izga yoki og‘izdan-burunga;

2) apparatlar yordamida(go°l bilan yoki avtomatik).

Hozirgi vaqtda O‘SV o‘tkazish uchun ko‘plab apparatlar taklif etilgan
bo‘lib; ularni xarakteristikasi (monitor va kompyuter bilan ta’minlangan-
ligi) bemor yoshi, o‘pkasining holati, operatsiya hajmi va davomiyligiga
qarab boshqarish usuli va parametrlarini individual tanlash imkoniya-
tini beradi. O‘SV asosiy parametrlari ventilyatsiyaning minutlik hajmi
(VMH), nafas hajmi (NH) va nafas chastotasi (NCh) hisoblanadi VM-
H=NH+NCh.

Bugungi kunda VMH ni hisoblash uchun amaliyotda tan olingan T. M.
Darbmyan (1976) formulasi qo‘llaniladi.

VMH, I/min = tana massasi, kg+1/10.

Formulaga asosan VMH hisoblanganda NH va NCh ni tanlash muhim
'hisoblanadi. Masalan: birinchidan NCh ni ko‘paytirish NH kamaytirishni
talab qiladi, bu 0‘z navbatida o‘pkadagi bosimni pasayishiga va alveolyar
ventilyatsiyaning kamayishiga olib keladi.
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1kkinchidan NH oshirilishi va NCh kamayishi alveolyar ventilyatsiyani
ortishiga, 0‘z navbatida esa o‘pkadagi bosimni ko‘tarilishiga olib keladi.
Shuni hisobga olib kamdan kam hollarda NCh 12 tadan kam va 22 tadan
ko‘p qilib bclglianadi NH ko‘p hollarda 15ml/kg hisobidan tanlanadi.

O‘pka sun’iy ventilyatsiyasiga ko‘rsatmalar:

1. Umumiy ko‘rsatmalar:

e o'tkir nafas yetishmovchili

o ko‘p qon ketish

» tarqalgan peritonitlar

o eklamptik komalar

a bosh miya jarohatlari

e mexanik asfiksiya

2. Klinik ko‘rsatmalar:

» Apnoe

e nafas ritmining buzilishi patoloouk nafas turlari

e nafas soni 35-40 dan oshsa, tana harorati bilan bog‘liq bo* lmagan
holatda

s gipoksemiya, giperkapniya

Sun’iy nafas berish apparatlarining ishlash xususiyatlari bo‘yicha
quyidagi guruhlarga bo‘linadi:

1) bosim ostida ishlaydigan apparatlar - bu apparatlar yordamida na-
fas olish va chiqarish bosim ostida, nafas gazlari va nafas konturlari yor-
damida bo‘ladi. '

2) hajm ostida ishlaydigan apparatlar - bu orqali nafas olish va chiqa-
rishda, gazlar uzatilishi va boshqarish hajm orqali beriladi.

3) vaqt bo‘yicha ishlaydigan apparatlar - nafas olish va chigarish vaqt
bo*vicha uzatilib, boshqarish chastota bo‘yicha bo‘ladi.

Shuni esda tutish kerakki puflash asosida O°SV o‘tkazish, bemor
mustagil nafas olishidan ancha farq giladi. Masalan; bemor mustaqil
nafas olganda nafas yo‘llari va alveolalardagi bosim atmosferadagidan
2mm. suv, ust. past bo‘ladi. O'SV paytida esa nafas olishdagi bosim
atmosferadagidan 12-20 mm. suv. ust. baland bo‘ladi. Bu farq plevra
bo*shlig‘idagi bosim o‘zgarishiga ta’sir giladi va O‘SV zararli tomo’nla-
rini keltirib chiqaradi:

1) ko‘krak qafasini so*rish wcususnyah bunlad: va yurakka. venoz qonni
kelishi kamayadi.

2) o‘pka kaplllyarlan iOl"lylShI natijasida o‘pkada qon aylamshl ka-
mayishi va ventilyasion perfuziyaning buzilishiga olib keladi.

3) o'pka ichidagi bosimni haddan ziyod oshishi o pka to* qm\aﬂ jaro-
hatlanishi xavfini tug‘diradi. :
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4) uzoq yoki yetarli bo‘lmagan giperventilyatsiya gazlar almashinuvi
buzilishiga va KIM o°zgarishiga olib kelishi mumkin.

O°SV organizmga zararli ta’sirini kamaytirish uchun uni boshqarish
usuli va parametrlarini to‘g°ri tanlash talab etiladi.

7.3. ASTMATIK HOLAT

Astmatik holat (AH) — bu bronxial astma xurujining og‘ir asorati hi-
soblanib, bronxiolalar spazmi, yallig‘lanishi, shishi, quyuq balg‘amning
to*planishi ogibatida, dinamikada bo‘g*ilishning kuchayishi bilan kecha-
digan holatdir. Astmatik holatda bemor organizmida quyidagi patologik
o'zgarishlar rivojlanadi:

 bronxlarning drenaj funksiyasining buzilishi;

» bronxiolospazm va bronxiolalar shilliq gavatining yallig‘lanishli
shishi;

* gipovolemiya va qon quyuqlashishi;

o kichik bronxlarning ekspirator kollapsi;

e gipoksemiya va giperkapniya;

» metabolik sub- va dekompensatsnyalashgan atsidoz.

Patogenetik variantidan qat’iy nazar astmatik holatda o‘pkaning
qoldiq hajmi oshadi, nafas olish va chigarish hajmi kamayadi, o‘tkir em-
fizema yuzaga keladi emfizema cho‘qgisida alveolalar yorilib pnevmo-
toraks yuzaga kelishi mumkin.

O’ng qorinchaning haydaydigan qon hajmi kamayadi, ko‘krak
bo‘shlig‘i alveolalar ichi bosimi ortishi hisobiga o*pka gipertenziyasi ke-
lib chigadi. Yuqori ko‘krak qafasi bosimi ko‘krak limfa yo‘lidagi limfa
harakatini buzadi, natijada interstitsial suyuqlik migdori ortadi. Bronxial
obstruksiyaning rivojlanishi giperkapniya va metabolik atsidozni yuzaga
keltiradi. Interstitsial suyuqlikning ortishi hujayra regidratatsiyasiga olib
keladi. O‘pka arteriyasi trombozi kelib chigishi xavfi ko*payadi.

Klinikasi: Astmatik holatning asosiy klinik belgilari bu rivojlanib
boradigan o‘tkir nafas yetishmovchili, andozaviy terapiyaning samarasi-
zligi, nafas olmaydigan shovqinsiz yoki gung” o‘pka, o‘pkali yurak bel-
gisi. Astmatik holatdagi bemorni ko‘rganda uning umumiy ko‘rinishi, jis-
moniy faolligi, shilliq qavatlar va teri rangi, nafas xarakteri va soni, puls
va ABga e’tibor beriladi. Astmatik holatning kechishida uchta bosqich
kuzatiladi. Astmatik holatni bosqichlarga bo‘lish shartli ravishda bo‘lsa-
da, bu davolash andozasini belgilashda yordam beradi.

Astmatik holatning birinchi bosgichi. Bemorning ahvoli nisbatan
turg‘un, es-hushi o‘zida, lekin ko‘pchilik bemorlarda qo‘rquv, eyfori-
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ya, go‘zg‘alish kuzatilishi mumkin. Holati majburiy, yelkalari gisil-
gan holatda, rivojlangan akrotsianoz, hansirash (nafas soni 26-40 ta bir
minutda) nafas chiqarish qiyinlashgan,  balg‘amsiz, ‘giynovchi yo‘tal
Kuzatiladi. Auskultatsiyada o‘pkaning barcha gismlarida gattiq nafas,
katta nnqdorda quruq, hushtaksimon xirillashlar eshitiladi, yurak tonlari
bo‘g‘iq, o'pka emifizemasi tufayli vaxshi eshitib bo‘lmaydi. Taxikardi-
va va arterial gipertenziya, o‘tkir nafas yetishmovchiligi va o‘tkir yurak
yetlshmovchlhgl belgilari kuzatiladi. Arterial qondagl Pa0, 70mm.sim.
ust., PaCO, 30- 3<mm sim.ust. kamaygan, ya’ni kompensator respirator
alkalozdan darak beradi. PH me *yorida yoki subkompensator metabolik
atsidoz chegarasida. Umumiy suvsizlanish(hansirash hisobidan) va qon
quyugqlashishi belgilari kuzatiladi.

Astmatik holatning ikkinchi bosqichi. Bemorning hushi o‘zida, le-
kin adekvat emas, gipoksik ensefalopatiya belgilari kuzatiladi bemorning
ahvoli og'ir yoki juda og®ir, o‘ta behollik, o'z ovgatlana elmaydi, teri
va ko‘zga ko‘rinarli shilliq qavatlar ko*kargan, ushlaganda nam, bo‘yin
venalari bo‘rtgan, nafas olishi yuzaki (nafas soni 40 tadan ortiq | minut-
da). Nafas shovqinlari masofadan eshitiladi. Auskultatsiyada o*pkaning
*gung”, ya'ni nafas olmaydigan sohalari aniglanadi, bu belgi asmatik ho-
latning IT-bosgichida asosiy hisoblanadi, yurak tonlari bo‘g‘iq, gipotenzi-
va, puls 110-120 ta 1 minutda, o‘tkir o‘ng qorincha yetishmovchiligi bel-
gilari kuzatiladi. PH dekompenbatqiyalashgan metabolik atsidoz tomonga
og‘adi Pa0, 60 mm. sim. ust. dan pasayadi. PaCO, 50-60 mm. sim. ust.
dan oshgan bo*ladi, umumiy suvsizlanish belgilari kuchayadl

Astmatik holammg uchinchi bosqichi. Bemorning ahvoli o‘ta og’ir,
hushsiz, gipoksiya hisobidan tutganoglar, tarqalgan diff,uz “qizil sianoz”,
sovuq ter kuzatiladi. Qorachiqlar maksimal kengaygan, yorug‘likka reak-
siyasi juda ham sust, nafas soni | minutda 60 tadan yuqori, yuzaki, arit-
inik bradipnoega o* tish ehlunoh bor. Auskultatsiyada o pkad"t shovginlar
eshitilmaydi, to‘lig “gung” o‘pka, yurak tonlari o‘ta bo‘g'iq, taxikardiya
(140 tadan orlig | minutda), aritmiya kuzatilishi mumkin. Arterial bosim
o‘ta past voki aniglanmaydi. PH — metabolik atsidoz, Pa0; 50 mam.sim.
ust. gacha va undan past, PaCO, 70-80 mm. im.ust. va undan yugori.
Umumiy degidratatsiyaning belgilarirjuda rivojlangan va o‘tkir o‘ng
qorincha yetishmovchiligi kuzatiladi.: ;

Intensiv terapiya tamoyillari '

AH bosqichidan gat’iy nazar o tk‘lZIllShl shart bo‘lgan davo cho-
ralari:

1. Nafas yo‘llari o lkazuvchanhoml ukiash

2. Bronxiolalar yallig*lanishli slnshml to*xtatish;

255



x
-

3. B —adrenergik retseptorlarni qo*zg‘atish;.

4. Gipovolemiyani bartaraf etish.

Astmatik holatni birinchi bosqichidagi intensiv terapiya

Oksigenoterapiya.

1. Namlangan kislorod, 3-5 litr hajm minutda.

2. Geliy kislorod aralashmasi (75% geliy+25% kislorod ) 40-60 min
davomida sutkasida 2-3 marta, yomon ventilyatsiya bo‘ladigan o‘pka so-
halariga havoga nisbatan yengillik bilan kirib, ventilyatsiya hajmini os-
hirishi hisobiga gipoksemiyani kamaytiradi. Narkotik va sedativ prepa-
ratlarni qo‘llash mumkin emas, nafas markazi depressiyasi xafi kelib
chiqishi tufayli.

Infuzion terapiya. Eng foydalisi 5% - 3-4 . glyukoza insulin bilan
birga tomir ichiga 24 soat davomida tomchilab yuboriladi. Qon reologi-
yasini yaxshilash uchun 400ml reosorbilakt, 400ml— 5% glyukoza, 5000
ed. geparin bilan birga quyiladi. Hozirda 0,9% natriy xlorid, 4%
bikarbonat eritmalarini quyish ta’qiqlanadi, bu interstitsial o‘pka
shishni kuchaytirishi mumKkin.

Medikamentoz terapiyada 2,4% eufillin tomir ichiga sekinlik bilan 20
minut davomida 4-6 mg/kg hisobida yuboriladi.

Glyukokortikoidlardan prednizolon 1mg/kg har 3-4 soatda. gidrokor-
tizon Img/kg/soat, prednizolonni o‘rtacha yuqori dozasi 200-400 mg
dan 1500 mg gacha. Gormonlarning samaradorligi yallig‘lanishga qar-
shi, shishga qarshi, antigistamin ta’siri bilan izohlanadi. Balg*amni yum-
shatish uchun tomir ichiga 10% natriy yodid, 10-30 ml/sutkasiga, lazolvan
30 mg dan 2-3 marta sutkasiga, shuningdek vibrouqgalash amalga oshirila-
di. B-adrenostimulyatorlar yoshi o‘tmagan, yurak patologiyasi bo‘Imagan
bemorlarda, eufillin va glyukokortiqoidlarga rezistentlik bo‘lgan paytda
AB va puls nazorati ostida (terbutalin 0, 5 ml 0, 05 % mushak ostiga 2-3
marta/sutkasiga, ipradol 2 ml 1% suyugqlik 300 ml 5% glyukozaga tomir
ichiga tomchilab) qo‘llaniladi.

Antibiotiklar o‘pkada rentgenologik tekshirishda infiltratlar aniglan-
ganda, surunkali bronxit xurujida, yiringli balg‘am ko‘chganda
qo‘llaniladi. Penitsillin va tsefalosporinlar gistamin qo‘zg‘atuvchi
ta’siri tufayli qo‘llanilmaydi. Diuretiklar degidratatsiyani kuchay-
tirishi tufayli qo‘llanilmaydi, faqatgina MVB 150 mm. sim. ust. dan
baland bo‘lgan paytda qo‘llash mumkin, aks holda 400-500 ml qon
chigarish tavsiya etiladi. Vitaminlar, CaCl, mutlago qo‘llanilmaydi al-
lergiya xavfi tufayli. Antixolinergik preparatlar atropin, skopolamin,
metatsin sekretsiyani pasaytirishi tufayli go‘llanilmaydi. Narkotiklar
va sedativ preparatlar nafas markazini tormozlashi sababli mutlago
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qo‘llanilmaydi, fagatgina neyroleptik galoperidolni (2-10mg) 'qo‘llash
mumkin.

Mukolitiklardan tnpsm, xlmotrspsm atsettlsnstem astmatik holatda
fagatgina mkrotraxeostomiya orqali qo‘llaniladi.

Astmatik holatning ikkinchi bosgichidagi intensivterapiya. tamoy-
illavi

Birinchi bosgichdagi intensiv terapiyaga qo‘shimcha ravishda gor-
mon dozasi ikki baravarga oshiriladi yoki uzluksiz tomir nchnga tomchi-
lab quyiladi. Bronxoskopiya va bronxlarning segmentar davolovchi la-
vaji o‘tkaziiadi. Metabolik atsidoz korreksiyasi o‘tkaziladi. O‘tkir nafas
yetishmovchiligi 11-11l-darajasi belgilarida O‘SV ga o’tiladi.

Traxeya intubatsiyasi mahalliy og‘riqsiz!antirish yordamida neyro-
vegetativ himoya ostida o‘tkaziladi .

Astmatik holatning uchinchi bosqichidagi mteusw teraplya tam-
oyillari:

Bronxlami bronxoskopik tozalash va bronxlarning segmentor Iavajl
davom ettiriladi. Prednizolon har soatda 150 mg dan tomir ichiga yubo-
riladi. Atsidoz korreksiyasi uchun 200-400 ml 4% bikarbonat natr:y tomir
ichiga tomchilab go‘yiladi. Ekstrakorporal membranali gonni oksigenat-
siyasi o‘tkaziladi. Regidratatsion terapiya balg‘amni chiqarish yaxshilan-
ganga qadar davom ettmlddl

Astmatik holatni to*xtatilganligidan darak beruvchi asosiy klinik belgi
vo‘taldan keyin yopishqoq quyuq balg*amning chiqishi hisoblanadi va
ho‘l xirillashlar paydo bo‘ladi, aynan shu vagtda mukolitiklar-ingalyatsi-
ya gilinadi. Astmatik holatda bemorlar intensiv terapiya bo‘limida davo-
fanadi. Astmatik holatdagi bemorlarni O‘SV o*tkazish klinik va laborator
ko'rsatkichlarga asoslanib amalga oshiriladi: es-hushining yo*qolishi.
qo‘zgtalish, taxipnoe- mmuuga 40 martadan ko p hafas, taxikardiya -
minutiga 140 tadan ko* p, rivojlanib borayotgan gipoksiya, giperkapniya,
dd\ompemﬂrswalashgan metabolik atsidoz. Astmatik holatdagi bemor-
larga O*SV o'tkazishda quyidagi tavsiyalarga amal qllmadl

1) kichik nafas hajmini (6-7 ml/kg) qo*llash;

2) nafas chastotasini 1 minutda 8-12 atrofida olib borish;

3) nafas oxirida musbat bosimni 5 sm suv. ust. gacha olib borish, bun-
dan yuqori bosim xavfli hisoblanadi;

4) gipoventilyatsiyani nazorat gilish PACO2 55-60 mm sim. ustyuqou
bo'lmagan holatda;

Astimatik holatning intensiv terapiyasi jarayonida KIM, SEM, gemo-
dinamika, yurak faoliyati ko‘rsatkichlari uzluksiz nazorat — momtormg
qilib boriladi.
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7.4. O‘TKIR RESPIRATOR DISTRESS SINDROM
KATTALARDA

Distress grekcha dis - buzilish + inglizcha stress - zo‘riqish ma’nosini
anglatadi. O‘tkir respirator distress sindrom (O‘RDS)—o‘pkaningneytrofil-
lar bilan diffuz infiltratsivasi oqibatida, og'ir gipoksemiya bilan kechuv-
chi va bemor hayotiga xavf soluvchi yallig‘lanishi hisoblanadi. Yallig‘la-
nishning hujayra jarayonida neytrofillar, makrofaglar va limfotsitlarning
adgeziyasi, xemotaksisi va faollashuvi yotadi. Neytrofillarning faollashuvi
RDS dagi yallig*lanish jarayonining markaziy hujayrasi hisoblanadi. Alve-
olyar membrana neytrofillar, makrofaglar va limfotsitlaming infiltratsiya-
si hisobidan qalinlashadi. Natijada o‘pkada interstitsial shish rivojlanadi,
surfaktant parchalanadi, mikroatelektazlar rivojlanadi, gialinli membrana-
da qon quyilishlar, o‘pka
ekskursiyasi va elastiklig-
ining kamayishi natijasida
shunt hosil bo‘lishiga olib
keladi. Gazlar (birinchi
navbatda kislorod) diffuz-
iyasi buziladi. Fik gonuni
shuni ta’kidlaydiki, alveo-
lo-kapillyar membra orgali
gazlar (O,, CO,) diffuziyasi
alveola yuza maydoniga,
membranadagi gaz bosimi
gradientiga to‘g‘ri propor-
sional, alveolar membrana
qalinligiga esa teskari pro-
porsional.

Diffuziyani kamaytiru-
vchi sabablar: a-me’yordagi
nisbat; b-alveola devorining qalinlashuvi; v- kapillyar devorining qalin-
lashuvi; g-alveola ichi shishi; d-interstitsial shish; e-kapillyarni kengay-
ishi.

Birinchi marta bu klinik holat 1967 yilda D.G.Ashbaugx tomonidan yo-
zilgan va respirator “distress sindromi” termini qo‘llanilgan. Intensiv ter-
apiya bo‘limidagi barcha bemorlarning 10% o‘tkir nafas yetishmovchiligi
va shundan 20% O*RDS kuzatiladi, taxminan 35-40% yaxshi ogibat bilan
tugamaydi.

12- rasm. O‘RDS rivojlanishi mexanizmi
chizmalari.
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Hozirgi vaqtda RDSni to‘rtta fazasi farglanadi:

1 faza: (o‘tkir jarohatlanish yoki erta qaytar faza) — etiologik omil
ta’siridan keyin birinchi soatlarda boshlanib, 24-36 soatlarda yuqori daraja-
da namoyon bo‘ladi. Og‘ir travmalar, sepsis, massiv transfuziya sindromi,
zaharlanishlar, operatsiyalar, turli xil manipulyasiyalar (gemotransfuziya,
bog'lamlarni almashtirish va hokazolar) bunga sababchi bo*lishi mumkin.
Dastlabki asosiy xos belgisi taxipnoe, gaplashganda inspirator hansirash
hisoblanadi. Bemorlaming umumiy ahvoli o‘rta og‘ir darajada bahola-
nadi. Es-hushi aniq bo‘ladi, agar bosh miya jarohatlanishi kuzatilmagan
bo'lsa, ayrim vaqtlarda bosh miya gipoksiyasi hisobidan eyforiya, 0‘z kri-
tik holatini baholay olmaslik kuzatiladi. Teri qoplamlari oqargan, kulrang
tusda bo‘lishi mumkin. Ko'krak gafasi perkussiyada o‘pka tovushi, orqa
va pastki sohalarda biroz to*mtoqlashgan bo‘lishi mumkin. Auskultatsi-
yada dag‘al nafas. oz miqdorda quruq xirillashlar, yurak auskultatsiyasi-
da 2-ton aksenti, taxikardiya aniqlanadi. Rentgenografiyada o‘pka ildizi
sur’ati kuchaygan, o‘pka to‘qimasi sur’ati pasaygan, diametri 0,3 sm li
chegarasi noaniq qora dog‘lar aniglanadi. Bronxofoniya o‘pkaning pastki
orqa qismida kuchaygan bo*ladi. Metabolik atsidoz, gipokapniya va rivo-
jlanib boruvchi hansirash oqibatida respirator alkaloz kuzatiladi.

2- faza - (latent faza) — 6-48 soatdan so‘ng rivojlanadi. Bemorning
umumiy ahvoli og'ir baholanadi. Bemorlarda inspirater hansirash ku-
zatilib, nafas olishda burun qanotlari ishtirok etadi. Inspirator hansirash
zaminida teri qoplamida oq sianoz kuzatiladi. Ko‘pincha bemorlarda til
sianotik tusda bo‘ladi, bu tilning tomir arxitektonikasi bilan bog‘liq (ar-
teriya va arterial chigallarning ko‘pligi, vena qon tomirlaming kamligi).
Perkussiyada turli xil to‘mtoqlashgan o‘choglar aniqlanadi. Auskultat-
sivada perkutor to‘mtoglashgan sohalarda va o*pkaning pastki gismida
susaygan nafas va kichik kalibrli nam xirillashlar eshitiladi. Bronxo-
foniya 1-fazaga nisbatan kuchaygan, o‘pkaning tiriklik sig‘imi 25-30%
ga kamayadi. Rentgen suratida - kichik o‘chogli dog‘lar o‘pkaning bar-
cha sohasida, o*pka to‘qimasi sur’ati susaygan, bu belgilarning barchasi
|-fazaga nisbatan yaqqgol ifodalanadi. Arterial qonda gazlar konsentratsi-
yasi aniglaganda PaQ, 75-70 mm sim ust. gacha pasayganligi aniqlanadi.
Bemorlarda gipoksemiya va respirator alkaloz rivojlanadi.

3- faza (o‘tkir nafas vetishmovchiligi fazasi) — nafas yetishmovchili-
gi o'sib borishi bilan xarakterlanadi, gipoksiya turgun xarakter kasb eta-
di, bemor O*SV ga tobe bo‘lib qoladi. 100% kislorod bilan ingalyatsiya
qilganda (Ulenbruk sinamasi) qonda PaO, ko‘tarilmaydi. Bu fazada
mikrotsirkulyator tomir o‘zani tromblanadi va o‘pka shishi yuzaga keladi.
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Traxeobronxit va pnevmoniyaning birlamchi belgilari namoyon bo'ladi.
Rentgenogrammada o*pkaning tomir komponenti surati kuchaygan, o*pka
von sohasida ingichka gorizontal chiziglar ko‘rinadi, bemorning umumiy
ahvoli o'ta og‘ir baholanadi. Taxipnoe bir minutda 40 ta va undan yuqori
bo‘ladi. Perkussiyada to‘mtoglashgan katta o‘choglar aniglanadi, shu soha-
lar ustida bronxial nafas, golgan sohada dag‘al nafas auskultatsiya gilina-
di. Butun o’pka yuzasida quruq va nam xirillashlar eshitiladi. O‘pkaning
tiriklik sig‘imi halokatli darajada pasayadi bu me’yorning 10-15% ni tash-
kil giladi. Arterial gonda O, 55 mm. sim. ust. dan past. Bu fazada traxeya
intubatsiya gilinadi va O‘SV boshlanadi, 100% kislored beriladi.

Taxipnoe va glpokaemlya bilan birgalikda quyidagi o‘zgarishlar:
bronxlar sekretsiyasining oshishi, o‘pkadagi mayda qon tomirlarining
emboliyasi, TITQI sindromi rivojlanishi va o‘pka shishi kuzatiladi. Rent-
genologik belgilari: ko‘p miqdorda o‘rta o‘choqli soyalar aniglanadi,
vurak soyasi yaxshi ko‘rinadi. Ulenbruk sinamasi musbat—ya’ni, 100%
kislorod bilan ingalyatsiya gilinganda qonda PaO, konsentratsiyasi
ko‘tarilmaydi, bu oqibati yomon ke‘rsatkich hisoblanadi.

4- faza (terminal faza) — o‘pka ichi shuntlanishi bo‘lib, bemorlarning
umumiy ahvoli kritik holatda og‘irlashadi. Arterial gipotoniya va chuqur tax-
ikardiya aniqlanadi. Mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi va poliorgan vetish-
movchili. korreksiyalanmaydigan metabolik atsidoz PH<7.15-7,10 kuzatila-
di. Kislorod ingalyatsiyasi bilan bartaraf etilmaydigan og‘ir gipoksemiya ho-
lati yuzaga keladi. Oligouriya, gipoksemik koma, yurak ritmining sekinlash-
ishi kuzatiladi. Bu fazada bemorlaming tirik golishi mumkin bo‘lmay qoladi.
Koma chuquirlashib boradi, giperkapniya. gipotenziya, oligouriya va laktatli
atsidoz o*sib boradi. O‘pka va yurakda qaytmas o‘zgarish yuzaga keladi.

Diagnostikasi: Quyidagi uchta ko‘rsatkichning birgalikda bo‘lishiga
qarab diagnoz qo‘yiladi:

o O‘tkirboshlanishi;

e Rentgenogrammada ikki tomonlama o° pka infiltrati aniglanadi:

e Respirator indeksning pasayishi (arterialqondagi kislorod parsial
bosimining chiqariladigan havodagi miqdoriga nisbati - PaO,/FiO,) 300
mm. sim. ust. dan kam;

e Yurak chap qorinchasi yetishmovchiligi belgilarining bo*lmasligi
yoki o‘pka kapillyarlarida tigilish bosimining 18 mm. sim. ust. dan past
bo‘lishi;

e Ulenbruk sinamasi ( 100% kislorod ingalyatsiyasida sianozning
yo‘golmasligi).

O‘RDS yaqgol klinik ko‘rinishlaridan biri bu gipertermiya va arterial
gipotenziya. O‘pkada dag‘al diffuz krepitasiya va ayrim paytda amforik
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nafas eshitiladi. O°‘RDS xususiyatli belgisi bu gipoksemiya(PaO, 90% past
ayrim hollarda 75% past). O‘RDS bilan kasallangan bemorlar doimo kis-
lorodli terapiyaga layoqatlidirlar, chunki bu terapiya kasalda kechayotgan
patologik mexanizmning, ya’ni Kislorod tangisligining asosiy yechumd:r
O*RDS boshlang‘ich davrlariga gipokapniya, (PaCO,>45 mm sim. ust.)
va respirator alkaloz (PH>7,45), xosdir, chunki mmutllk ventillasiya os-
hadi, ammo kasallikni rivojianib borishi qoldiq havo, CO , miqdorining
oshishi va nafas olish mushaklarining charchashi alkoloznmg asidozga
almashinishiga olib keladi.

O‘RDSga laborator ko‘rsatkichlaming o‘zgarishi xos emas, ulamn-
ing o'zgarishi asosiy kasallikka bog‘lig. Ko‘p hollarda trombositope-
niya uchraydi va bu tizimli yallig'lanish jarayonidan yoki endoteliy
shikastlanganligidan dalolat beradi. Shunday gilib O‘RSD poliorgan
yetishmovchilikning ko‘rinishlaridan biri bo'lib, laborator testlar jigar(si-
tolitiz, xolestaz) buyraklar(kreatinin va mochevina ko‘tarilishi) yetish-
movchilidan dalolat berishi mumkin. Bronxoalveolyar lavaj - O‘RDS
eng ishonchli diagnostik usuli hisoblanadi, bunda izotonik eritma bi-
lan yuvilgan bronxlar suyuqligi tahlilida 60—80% neytrofillar anigla-
nadi (me’yor <35 %).

O°RDS terapiyasining asosiy tamoyillaridan biri bu o‘z vagtida diag-
nostika va davo rejasini ishlab chigish. Dastlab ta’sir etayotgan birlamchi
o‘choqgni bartaraf etish va keyinchalik rivojlanayotgan yallig‘lanish ja-
rayonini to°xtatish muhim hisoblanadi. O'RDS rivojlanishiga olib kel-
adigan asosiy omil infeksiya va sepsis bo‘lgani tufayli kasallikni bartaraf
etish uchun antibiotik terapiya boriladi.

Ayrim hollarda masalan, abdominal sepsis va absesslarning turli xil
joylashishida yallig*lanish jarayoning targalib ketmasligi uchun xirurgik
davo usulidan keng foydalanish kerak.

O‘RDS da respirator yordam. Ba’zi O‘RDS bilan kasallangan be-
morlarda niqob orqali vetarli oksigenatsiya qilinsada, ko‘p holatlarda
traxeva intubatsivasi va O*SV zarur hisoblanadi. Respirator qo‘llab quyv-
vatlashning asosiy vazifasi- me’yordagi gaz almashinuvini ta’minlash-
dan iborat ( PaO. 60-75 mm sim. ust. atrofida, Sa0, — 90-93%). O*SV
andozaviy hajmlari 10-15 ml/kg tashkil etadi. O*'RDS da o*pkaning faqat
jarohatlanmagan gismlari faolivat ko‘rsatadi, shuning uchun O*SV katta
hajmlari uni cho*zilishi va yorilib ketishiga(volyumotravma) olib kelishi
mumkin. Bundan tashqari O‘SVda barotravma(nafas yo‘llaridagi katta
bosim hisobidan) ham kuzatilishi mumkin.

PEEP tartibini tanlash. O‘pkani kelgusidagi zararlanishini oldini
oladi, 1) Alveolalarning sikldan-siklga cho‘kishini oldini oladi. 2) O*SV

261



hosil gilgan musbat tortishish kuchini pasaytiradi. 3) Ventilyasiya tag-
simlanishini yaxshilaydi. Hozirda PEEP yaqqol bir ijobiy samarasi aniq
emas. PEEP 5 sm suv. ust. boshlanib sekin-sekin 3-5sm. suv. ust. gacha
ko‘tarilib boriladi (maksimal 20-24sm.suv.ust.) toki SaQ_>90% va ijobiy
gemodinamik holatga erishilmaguncha. i

Davolash: Barcha kritik:holatlatidagidek umumiy va maxsus davolash
tamoyillari farglanadi, "

Umumiy davolash tamoyillari:

e [nfuzion terapiya va MVB ni nazorat qilish magsadida markaziy ve-
nani kateterizatsiya gilish. -

e Svan-Ganz usuli bo‘yicha o‘pka arteriyasini kateterizatsiya gilish
— yurakni qon haydash funksiyasi, PaCO,, PaO, va o‘pka arteriyasi tigil-
ish bosimini o°lchash magsadida. Kattalarda RDSda o' pka arteriyasining
tigilish bosimi 15 mm. sim. ust. dan past bo‘lishi xarakterli hisoblanadi.

e Soatlik va sutkalik diurezni aniglash magsadida siydik pufagi ka-
teterizatsiyasi amalga oshiriladi. Soatlik diurez — 40-60 ml/ soat atrofida
bo*lishi kerak.

o Aspiratsiyani oldini olish uchun oshqozon ichak yo‘li nazogastral
zond orqali doimiy yuvib turilishi kerak.

Maxsus davolash tamoyillari:

» Organizmga kiritiladigan uglevodlar’ miqdorini chegaralash kerak
bo*ladi, chunki tomir ichiga-yuborilgan glyukoza ichak harakatini sekin-
lashtiradi va ishtahani pasaytiradi.

« Infuzion terapiya bir necha turdagi suyugliklarni (kolloid vakristal-
loidlar) quyish bilan amalga oshiriladi. Ko‘p gqon quyish, ko‘p migdorda

‘tuzlieritmalarni’qo‘yish mumkin emas.

» Vazopressorlar tomir ichiga yetarli suyuqlikiar quyilgandan keyin
ishlatiladi, ko‘pincha dofamin yoki dobutamin tavsiya etiladi.

- » Glyukokortikoidlar — alveola membranasidagi shishni kamaytirish,
lizosoma membranasini turg‘unlashtirish va fibroz miqdorini kamaytirish
magsadida ishlatiladi.

® Geparin 5000 ED dan har 6 soatda teri ostiga yuboriladi.

- » Antibiotiklar katta miqdorda gisqa kurslarda beriladi.

' Shuningdek gemofiltratsiya, plazmaferez, gemosorbsiya sepsis ho-
lati va poliorgan yetishmovchiligi bo*lgan holatlarda qo‘flaniladi. Kat-
talarda RDS vagqtida diuretiklar foyda bermaydi, chunki o‘pka infiltrati
shishi suyuglikdan emas, balki qalin to‘plangan yallig*lanish hujayralar-
idan iborat.
~ Respirator terapiya - nafas chigarish oxirida doimiy musbat bosimni
“saglash (5-10mm.suy. ust.) hozirgi vaqtda eng samarali davo usullaridan

262



hisoblanadi. Buning natijasida o‘pkaning nafas hajmi ko‘payadi va ar-
terial oksigenatsiya yaxshilanadi. Uzoq muddat 100% O,ingalyatsiyasi
kisloroddan zaharlanishga olib kelishi mumkin. Keyingi vagqtlarda sur-
faktantni intratraxeal aerozol shaklida qo‘llash chaqaloglar RDSda tav-
siya etiladi. Surfaktantni endotraxeal bronxoskop orqali yoki nebulayzer
orqali yuborish mumkin. Bronxoskop instillyasiyasida surfaktant 100
mg/kg. dan sutkasida 4 marta berilganda oksigenatsiyani kuchaytiradi.

Azot oksidi ingalyatsiyasi selektiv vazodilyatator ta’sir giladi,
o‘pkaning yaxshi ventilyatsiya bo‘ladigan sohalarini vazodilyatatsiya-
ga uchratadi. Bundan tashqari o‘pka arteriyasidagi bosimni pasaytiradi,
shuning uchun O‘RDS da o‘ng qorincha yetishmovchiligi bo‘lgan be-
morlarga qo‘l keladi va nokardial o‘pka shishida o‘pka to‘qimasida ney-
trofillar sekvestratsiyasini oldini oladi. '

Oxirgi vaqtlarda RDS rivojlangan bemorlarni respirator qo‘llash ma-
gsadida, bujmaygan alveolalarni yetarli ochilishi uchun nafas yo‘llarida
30-120 sek. davomida yuqori musbat bosimni saglab turish usuli taklif
etilyapti. Chunki bujmaygan alveolalarni to‘liq ochilishi va surfaktant bi-
lan qoplanishi uchun aynan ana shunday ko‘proq vagqt talab etiladi.

Noinvaziv o‘pka ventillyatsiyasi — bunda maxsus niqoblar orqa-
li o'pka ventilyatsiyasi o‘tkaziladi. Bu usul infeksion va mexanik aso-
ratlarni oldini oladi, shuningdek gaz almashinuvi samaradorligini bir
necha marotaba oshiradi. Bunda bemor o‘z hushida bo‘ladi va bemor-
ga miorelaksantlar va sedativ preparatlar qo‘llanilmaydi. Hattoki bemor
gaplashishi, ovgat istemol qilishi va yo‘talishi ham mumkin. O‘RDSda
SPAP va PS tartiblari, 10-20min. dan gisqa tanaffus bilan birinchi sutka
davomida qo‘llaniladi, fagat buning uchun bemorlarni tanlab olish ker-
ak bo‘ladi( assosiy mezon bemor hushida va AB turg‘un bo‘lishi kerak).
O‘RDS bilan kasallangan bemorlarning ogibati yaxshi emas, letallik 40-
60%ni tashkil etadi. Buning sababi sepsis va poliorgan yetishmovchilihi-
soblanadi. Oshqozon suyugqligi aspiratsiyasidan keyin kattalarda rivojla-
nadigan O‘RDSdan o‘lim holati 94%, sepsis holatidan keyin 78%, kuyish
kasalligidan keyin 50% tashkil etadi. Amaliyotda RDS Kattalarda ko‘p
uchrashiga garamasdan oz vaqtida diagnosika gilinmaydi.

7.7. SOXTA BO‘G‘MA

Soxta bo‘g‘ma — hiqildoq burma osti sohasining shishuvi bilan kechad-
igan, bu esa o'z navbatida uning stenoziga va yuqori nafas yo‘llarining ob-
struksiyasiga olib keluvchi higildogning o‘tkir yallig*lanish jarayoni bo‘lib
hisoblanadi. Soxta bo‘g‘ma quruq “xirildoq™ yo‘tal, ovozning bo‘g‘ilishi va
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shovqinli nafasni ta’minlovchi inspirator hansirash bilan namoyon bo‘la-
di. Bemorlar ahvolining og‘irligi higildoq stenozining darajasiga bog‘liq
bo‘lib, kun davomida o‘zgarib turadi. Bo‘g'ma kasalligida rivojlanadi-
gan stenozlovchi laringit chin bo*g*ma nomini olgan. Boshga infeksion
etiologiyali stenozlovchi laringitni soxta bo‘g'ma tushunchasiga Kiritila-
di. Soxta bo*g‘ma asosan, kichik yoshdagi bolalarda uchraydi. Buni ular
higildog‘ining qadogsimon shaklda va kichik o*lchamda hamda uning
burma osti sohasida kletchatkaning ko‘proq g‘ovak ekanligi orqali tush-
untirish mumkin. Soxta bo*g‘ma bilan kechadigan kasalliklarning deyarli
yarmi 1-3 yoshdagi bolalarga to‘g‘ri keladi. 6 yoshdan katta bo‘lgan bo-
lalar kamdan kam hollarda soxta bo*g‘ma bilan kasallanadilar, ular ka-
sallanganlar umumiy miqdorining 9% tashkil giladi. Soxta bo‘g*ma bilan
kasallanish mavsumiy xarakterga ega bo‘lib, asosan kuz faslining oxiri va
qishning boshiga to*g i keladi.

Soxta nafas qisilishining kelib chigish sabablari va patogenezi.

---Ko'pincha soxta nafas qisilishining kelib chigishida virusli infeksiya kat-
ta o‘rin egallaydi. Soxta bo‘g*ma o‘tkir rinit, faringit, adenoidit, gripp,
O‘RVI,: qizamiq, gizilcha kabi infeksion kasalliklarning asorati sifatida
vuzaga keladi. Bundan tashqari, surunkali tonzillitning qo*zish davrida
ham kuzatilishi mumkin. Bolaning tug'ruq jarohatlari natijasida kuchsi-
zlanishi, tug‘ruq vaqtida homilaning gipoksivasi, bolalardagi raxit, di-
atez, sun’iy ovqatlantirish, avitaminoz, immunitetning pasayishi kasai-
likning paydo bo‘lishida muhim o‘rin egallaydi.

Soxta bo*g‘ma higildogdagi yallig*lanish jarayoni uning stenozlanishi
bilan kechishi bilan oddiy laringitdan farq giladi. Soxta bo‘g‘ma bilan
kechadigan higildogning torayishi bir nechta patogenetik mexanizmlar
natijasida rivojlanadi. Birinchidan, hiqildogning yallig‘lanishi ovoz
boylamlari ostidagi bo‘shligning ahamiyatli shishuvi bilan xarakterlana-
di, bu esa shu sohada higildogning torayishiga olib keladi.

Ikkinchidan, higildoq stenozini kuchaytiruvchi uning mushak-kon-
striktorlaring reflektor spazmi.

Uchinchidan, yallig'lanish natijasida higildoq shilliq qavati bezlari-
ning sekretor faolligi oshib, katta miqdordagi quyuq balg‘am hosil bo*ladi.
Balg‘am va nekrotik moddalar toraygan higildoq bo‘shlig‘ini yopib qo*yadi.

Dastlab, soxta bo‘g‘mada organizmga kislorod kirishi nafas mushak-
larining zo‘rayib ishlashi tufayli kompensatsiyalanadi. Stenoz chuqur-
lashib borgani sari, gipoksiya rivojlanadi — kislorod yetishmasligi esa
birinchi navbatda MAT va yurak-qon tomir tizimi faoliyatining, shu bilan
birga boshqa a’zo va to‘qimalar ishining buzilishiga olib keladi.
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Soxta bo‘g‘ma tasnifi. Etiologiyasiga ko‘ra, virusli va bakterial Sox-
ta bo‘g*ma mavjud. Asoratlar bor yoki yo‘qligiga ko‘ra, asoratlangan va
asoratlanmagan bo‘ladi.

Ammo ko‘pincha, soxta bo‘g‘ma klinik amaliyotda hiqildoq stenozi
darajasiga qarab tasniflanadi. Kompensatsiyalangan stenozda (I daraja)
xavotirlanish yoki jismoniy zo‘rigishda inspirator hansirash kuzatiladi,
Subkompensatsiyalangan stenozda (II daraja) inspirator hansirash fagat
jismoniy zo‘rigishda emas, balki tinch paytda ham kuzatiladi. Dekompen-
satsiyalangan stenoz (11 daraja) og‘ir inspirator yoki aralash hansirash
bilan xarakterlanadi, paradoksal nafas ham kuzatilishi mumkin.

Soxta bo‘g‘ma simptomlari. Odatda yuqori nafas yo'llaridagi o‘tkir
infeksion kasalliklardan 2-3 kundan keyin soxta bo‘g‘ma rivojlanadi. Bu
kasallik uchun tipik uchlik yuzaga keladi, bular: baland xirillovchi yo‘tal,
ovozning bo*g‘ilishi va stridor —higildoq bo‘shlig*ining torayishi tufayli
yuzaga keladigan shovqinli nafas. Hansirashning inspirator turi kuzatiladi.
Bola betoqat, qo‘zg‘algan. Tana haroratining ko‘tarilish darajasi infeksi-
vani qo‘zg atuvchisining turi va organizmning reaktivligiga bog‘liqg bo‘la-
di. Bu subfebrilitet (ko‘pincha paragrippoz infeksiyalarda) yoki yuqori
harorat (odatda grippda) bo‘lishi mumkin. Aynigsa, kechqurun higildoq
torayishi kuchayishi tufayli soxta bo‘g‘ma xurujlari yuzaga keladi.

I darajagi stenoz bola jismoniy zo‘rigishida yoki hayajonlanganida
hansirash yuzaga kelishi bilan xarakterlanadi. Auskultatsiyada cho‘zilgan
nafas olish va o*pkalarda nafas olish vaqtida paydo bo‘ladigan bitta-ikkita
hushtaksimon xirillashlar eshitiladi.

IT daraja stenoz hansirash tinch paytda kuzatilishi bilan xarakterlanadi.
Natas olish vaqtida bo®yinturug chuqurchasining va qovurg‘alar oralig‘ining
botishi kuzatiladi. Auskultativ quruq xirillashlar eshitiladi. Burun-lab uch-
burchagida ko*karish yengil kislorod yetishmovchilidan dalolat beradi. Tax-
ikardiya, uyquning buzilishi va qo'zg‘aluvchanlik paydo bo‘ladi.

111 darajali stenoz kuchli inspirator hansirash hamda nafas olish vaqti-
da bo*yinturuq chuqurchasi, qovurg‘alararo oraliglar va epigastral sohaning
botishi bilan namoyon bo*ladi. Bemorda yagqol ko‘rinadigan *“akkilovchi”
(xirillovchi) yo'tal, disfoniya va paradoksal nafas kuzatiladi. Sianoz diffuz
xarakterga ega. Bolaning betoqgatligi sustlik, uyquchanlik, es-hushida biroz.
karaxtlik bilan almashadi. O‘pkalarda nafas olish va chigarishda quruq va
hol turli kalibrdagi xirillashlar eshitiladi, yurak tonlari bo‘g‘iqlashadi.

IV darajali stenozda soxta bo‘g‘ma uchun xos bo‘lgan “akkilovehi”
(xirillovchi) yo‘tal va shovginli nafas kuzatilmaydi. Aritmik yuzaki nafas,
arterial gipotoniya va bradikardiya aniqlanadi. Tutqanoglar bo‘lishi ham
mumkin, Bemorning es-hushi xiralashgan, keyinchalik gipoksik komaga

265



o‘tishi bilan xarakterlanadi. Bu darajadagi stenoz asfiksiva tufayli letal
aqibat bilan tugashi mumkin.

Soxta bo‘g‘ma asoratlari. Soxta bo‘g‘maning I-1I darajali stenozi
normal natas olishning buzilishi tufayli bakterial floraning qo‘shilishidan
higildoq devorida yiringli-fibroz parda hosil bo‘ladi. Inteksiyaning nafas
vo'llaridan yanada pastga tushishi o‘tkir traxeobronxit, obstruktiv bronx-
it va pnevmoniyaning rivojlanishiga olib keladi. Bundan tashqari, sinusit,
otit, angina, kon"yuktivit va yiringli meningit ham soxta bo‘g‘maning aso-
ratlari bo*lishi mumkin.

Soxta bo‘g'mani giyosiy tashxislash. Soxta bo‘g‘mani birinchi
navbatda chin nafas gisilishi bilan giyosiy tashxislash zarur. Bo*g‘madagi
nafas qisilishi‘higildog stenozining sekin rivojlanib borishi hamda to‘liq to-
vushning yo*qolishigacha boradigan disfoniya bilan xarakterlanadi. Soxta
bo‘g'ma ham ovozning o*zgarishi bilan kechishi mumkin, ammo unda hech
qachon ovoz afoniya darajasigacha yo‘qolmaydi. Chin nafas gisilishida bola
yig‘laganda yoki gichqirganda ovoz kuchayishi kuzatilmaydi, holbuki, sox-
ta nafas qisilishida tovushning kuchayishi saglangan bo‘ladi. Bo‘g‘madagi
nafas qgisilishi tashxisotida ko*ruvda higildogda bo*g‘maga xos karash va
surtinani bakteriologik tekshiruvida bo‘g‘ma qo‘zg'atuychisining topilishi
muhim ahamiyatga ega. Soxta bo*g‘mani higildog stenozi bilan kechadigan
boshqa kasalliklardan ham farglash zarur. Bular jumlasiga, hiqildogning al-
lergik shishuvi, higildoqdagi yot tana, o*tkir epiglotit, halqum orti abssessi,
higildoq o*smasi, tug‘ma zaxm bilan tug‘ilgan chagaloglarda higildogning
jarohati. bronxial astma xuruji. tug‘ma stridor va boshqalar.

Soxta bo‘g‘mani davolash. Soxta bo‘g‘'ma mavjud bo‘lgan bola-
ni davolashning asosiy vazifasi hiqildoq stenozi Xxurujini oldini olish va
bartaraf etish, hamda burma osti sohasining yallig‘lanish va shish jaray-
onini davolashdan iborat. Xonaga toza havo kirishini ta’minlash va ko*p
miqdorda ishqoriy suyuqlik ichirish, tomoqni ta’sirlaydigan ovqatlamni
qabul gilishni to*xtatish, bunday bemorlarga dori vositalarini sirop ko*rin-
ishida berish, shimishga tomoqni yumshatadigan tabletkalar, aerozollar
va ingalyatsiyalar tavsiya etilishi kerak. Soxta bo‘g‘ma quruq yo*tal bilan
kechadi, shuning uchun yo‘talga qarshi preparatlar tavsiya etiladi. Bun-
ing uchun yo*talga va shishga qashi ta’sir ko'rsatadigan antigistamin dori
vositalaridan foydalaniladi. Yaqqol higildoq torayishi bilan kechadigan
soxta bo‘g‘ma glyukokortikeidlar, sedativ va spazmga qarshi vositalar
bilan davolanadi. Bakterial etiologiyali soxta nafas qisilishning birinchi
kunidanoq yoki infeksion asoratlar rivojlanganda, antibiotiklar tavsiya
etiladi. Virusli etiologiyali turida virusga qarshi preparatlardan foydala-
niladi. Bundan tashqari, ko‘krak qa higildoq sohasida issiq kompresslar,
ko‘krak orqasiga bankalar qo'yish tavsiya etiladi.
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7.8. YURAK ASTMASI

Yurak astmasi— bo‘g‘ilish xuruji bo‘lib, yurakning chap gorincha
vetishmovchiligi bilan xarakterlanadi. Bu holat yurakning ishemik ka-
salligida, miokarditlarda, yurakning tug‘ma va orttirilgan nugsonlarida,
gipertoniya kasalligida, o‘tkir va surunkali nefritlarda rivojlanadi.

Klinik ko‘rinishi — yurak astmasi xuruji ko‘p hollarda tunda ro‘y be-
radi. Bemor havo yetishmasligidan uyg‘onib ketadi va o‘rniga o*tirib ola-
di. Hansirash rivojlanadi, ko‘piksimon balg‘am aralash yo‘tal, bezovta-
lik, holsizlik paydo bo‘ladi. Teri kulrang-ko‘kimtir tusga Kiradi, sovuq
yopishqoq ter bilan qoplanadi. Puls tezlashgan. O‘pka shishi avj olgan
sari hansirash ham kuchayadi, nafas soni minutiga 60 martagacha tezla-
shadi, yuzaki, yo‘tal ko*piksimon qon aralash balg‘am bilan birga bo‘ladi.

Chap gorincha yetishmovchiligi xurujlari bir necha dagigadan bir
necha soatgacha davom etishi mumkin, va ba’zi hollarda opka shishiga
ham olib kelishi mumkin. .

Shoshilinch yordam — yurak astmasi bemor hayotiga xavf solishi
mumkinligi tufayli davolash ishlarini tezkorlik bilan amalga oshirish ker-
ak. Buning uchun bemorga yarim o‘tirgan holat yoki oyoqlarini osiltirib
o'tirgan holat beriladi va namlangan kisloroddan nafas olishga beriladi.
Sonlarming o‘rta gismiga qonning bir gismini qon aylanishdan chetlash
maqsadida rezina bog‘lovlar bog*lanadi. Bog‘lovlami tromboflebitlarda
va septik endokarditda boylash mumkin emas.

Asosiy patogenetik davo ko‘rinishida yurak glikozidlari(strofantin va
korglikon) vena orqali 4-6 daqiqa davomida yuboriladi. Strofantinning doza-
si-0,5ml 0,05% eritmasini 10mi natriy xloridning izotonik eritmasida yubo-
riladi. O*pka shishi vaqtida siydik haydovchi moddalar (furosemid-2-4ml
1%li eritmasi mushak orasiga) tavsiya gilinadi. O‘pka shishini oldini olish
magsadida 250-300ml qon chiqarib yuborish yaxshi natija beradi.

Xuruj o‘tgandan so‘ng bemorni shifoxonaga olib borish tavsiya etiladi

7.9. KONIKOTOMIYA

Konikotomiya - traxeostomiyaga nisbatan tez va soddaroq bajariladi-
gan operatsiyadir. Ko*rsatmalar: yuqori nafas yo*llarining shishi, laringo-
spazm. intubatsiya qilishning texnik sabablarga ko‘ra iloji yo‘qligi. Kon-
ikotomiya (minitraxeostomiya) uchun bir marta ishlatiladigan yig‘malar
(Mini Trach-Portex firmasi mahsuloti) ishlatiladi. Bularga 1 martali, che-
garalagichli skalpel, plastik o‘tkazgich, ichki diametri 4 mm li traxeal
kanyulya, konnektor. traxeya sanatsiyasi uchun kateter kiradi.
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13- rasm. Krikotireoidotomiyada anatomik mo‘ljallar.
1-qalqonsimon tog‘ay; 2-uzuksimon tog‘ay; 3-uzukqalqonsimon
membranani punksiya qilish yoki kesish nuqtasi.

Texnikasi. Krikotireoid parda kesilib, tomoq o‘tkazgich kiritiladi va u
bo‘ylab kanyulya o*matiladi (13-rasm). O‘tkazgich olib tashlanadi. Trax-
eal tasma bilan bo‘yinga bog*lab qo‘yiladi. Konnektor yordamida sun’iy
nafas apparatiga ulanadi. Muolajani 15-30 soniyada bajarish mumkin. Bu
kasalxonagacha bo‘lgan yordam ko‘rsatish vagtida qo°l keladi.

7.10. CHO‘KISH

Cho‘kish - asfiksiyani bir turi bo‘lib, organizmni suv yoki boshqa
suyuqlikka tushib cho"kishiga aytiladi. O*pka va havo o‘rtasidagi gazlar
almashinuvining to*xtashi quyidagi omillar natijasida kelib chigadi.

1. nafas yo'llariga suv tushishi natijasida kelib chiqadigan cho‘kish
(chin cho*kish).

2. laringospazm (asfiktik cho*kish) .

3. yurakning reflektor to‘xtashi oqibatida cho‘kish(sinkopal cho*kish).

Chin chokish- 75-95% holatda kuzatilib, baxtsiz hodisa sababli su-
vga cho‘kib ketish ogibatida kelib chiqadi. Nafas to‘xtagandan keyin
odam suv ichida ixtiyorsiz ravishda nafas oladi. Natijada nafas vo‘llariga
suy tushadi. Organizindagi patofiziologik o‘zgarishlar suvni tarkibi bilan
bog‘liq ravishda kelib chigadi. Masalan: dengiz sho‘r suvi, chuchuk suv,
toza suv. Toza suv qon bilan taqqoslanganda giposmolyar suyugqlik bo‘lib,
shu sabab qon-tomirga alveoladan tez so‘riladi. Natijada qon tarkibining
o‘zgarishi, gemodilyusiya, gemoliz, gon umumiy hajmining ortishi, elek-
trolit almashinuvining o‘zgarishi, gemoglobinemiya. gemoglobinuriyali
nefroz va o'tkir buyrak yetishmovchiliga olib keladi.

14-rasm. Chuchuk (a) va sho‘r (b) suvda cho‘kkanda yuzaga ke-
ladigan patofiziologik o‘zgarishlar chizmasi.
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=L T~ Kapillyar
Gipervolemiya Gipervolemiya
Giponatriemiya Gipernatriemiya
Gemoliz Giperxloremiya
Giperkaliemiya Giperkal’tsemiya
Qorinchalarfibrilyatsiyasi Gipermagniemiya
TITQI sindromi Qon quyuglashishi

O°‘pka shishi

Dengiz suvi tarkibida 3,5% tuz saglaydi, qon bilan taqqoslaganda,
giperosmolyar suyuglik bo‘lib hisoblanadi. Shuning uchun gon-tomir
kapillyarlari devoridan qonning suyuq gismi chigib, alveolaga o‘tadi.
Natijada o‘pka shishi, gipovolemiya, gipernatriemiya, giperxloremiya
va boshqa patologik o‘zgarishlar kuzatiladi(14-rasm). Bu ikkala variant
o'rtasidagi farq fagat erta davrda aniqlanadi. Keyinchalik bar ikkisida
ham bir xil jarayon kechadi. Bunda alveola-kapillyar membrana zararla-
nishi, qon tomir devori o‘tkazuvchanligining oshishi, diffuziyaning buz-
ilishi, o‘pkada mikroatelektazlaming hosil bo‘lishi natijasida o‘pka elas-
tikligining buzilishi, o*lik bo‘shliq hajmining oshishi, qonning o‘pka ichi
shuntlanishinig buzilishi. arterial gipokscmiyaning kelib chigishi singari
patologik holatlar kelib chlq'uh

Klinikasi: aniq ko‘ringan “ko‘k” sianoz, bo‘yin va oyoq venalarining
bo'rtishi, og‘iz va burundan och gizil rangli ko* plksunon ajralma oqishi,
qon aylanishinig o‘tkir buzilishi kabi belgilar kuzatiladi.

Asfiktik cho‘kish: 5-20 % hollarda uchraydi. Bu nafas yo‘llariga
kam migdordagi suyuqlik-suv tushishiga javoban uzluksiz laringospazm
bilan namoyon bo‘ladi. Bu holat zo‘rigish holatdagi kishilarda, alko-
goldan mast bo'lgan ichuvchilarda, suvga qattiq zarba bilan boshi yoki
qomwla tushishi natuasud"l epileptiklarda, miyada gon aylanishi buzilgan
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kishilarda uchraydi. Tovush boylamlarining spazmi oqibatida suy nafas
yo'llariga o'tmaydi, aksincha, odam suvni yutadi. Oshqozonga tushgan
suvni kishi qaytarishi ogibatida (aspirpsiya) chin cho'kish kelib chiqadi.

Klinikasi: Bemor ko‘zdan kechirilganda, teri yuzasining ko‘karganli-
i ko‘rinadi. Yuqori nafas yo‘llaridan oq, yoki och-qizg‘ish rangli, mayda
putakli ko‘piksimon ajralma keladi. Bu xildagi chokishda klinik o‘lim
chin cho*kishga nisbatan 4-6 minutdan keyin biroz kechroq yuzaga kela-
di, ayniqsa suv harorati past bo‘lsa.

Sinkopal cho‘kish(sinkope-hushdan ketish)-hushdan ketib qolish
ogibatida cho‘kish 5-10% hollarda uchraydi. Yurak va nafasning retlektor
to‘xtashi natijasida (emotsional zo‘rigishlarda, sovuq suvga cho‘kkanda,
laringofaringeal shok va hokazolarda) hushsizlik holatida, ya'ni klinik
o‘lim holatida sodir bo‘ladi.

Klinikasi: o‘pkaga suv kirib ulgurmaydi, nafas yo‘llaridan shilliq
ajralmaydi, teri rangi ogimtir-rangpar bo'lib bu gon-tomirlarning kes-
kin torayishi oqibatida kelib chigadi, qorachiqlar kengaygan, yurak ur-
ishi to‘xtagan bo‘ladi. Sovuq suvga cho‘kkanda klinik o‘lim muddati 6
minutdan 10 minutgacha uzayadi.

Shoshilinch yordam: voqea joyida zudlik bilan nafas yo*liari o‘tka-
zuvchanligini tiklash kerak. Bemorni boshini yon tomonga egib. diafrag-
ma osti sohasiga kaft bilan turtki beriladi. Bu holat diafragma holatini
o*zgartirishga olib keladi va buning ogibatida suv nafas yo-llaridan tash-
gariga “itarib™ chiqariladi. Suvni tashqgariga chigarish uchun Geymlix
usulidan ham foydalaniladi. Bunda reanimatolog cho‘kkan kishini qorni
bilan tizzasiga qo‘yadi va belidan bosadi. Shundan keyin og‘iz ichi tozal-
aniladi va zudlik bilan o*pka -yurak reanimatsiyasi o‘tkaziladi.

Bu usullar oddiy og‘izdan-og‘izga yoki og‘izdan-burunga mexanizmi
bo‘yicha o‘pkaga nafas berish, yurakni yopiq uqalashdan iborat. Sinko-
pal cho‘kishda zudlik bilan o pka-yurak reanimatsiyasini boshlash kerak.
Har qanday cho‘kish turida bemorni gospitalizatsiya qgilish kerak.

Statsionar sharoitda kompleks intensiv terapiya asosan nafasni
tiklashdan iborat bo‘lishi kerak. Bemorni isitib, oksigenoterapiya, og‘ir
holatlarda masalan: o‘pka shishida, komatoz hollarda O°SV apparatiga
ulanadi. Intubatsiya bemor boshini maksimal egmasdan bajarilishi ker-
ak. Bronxospazm holatida bronxolitiklar (adrenalin, eufillin, izadrin)
buyuriladi. Shu bilan birga natriy oksibutirat (120-150mg/kg m/o yoki
70-120mg/kg v/i), tiopental natriy (8-10mg/kg v/i), trankvilizatorlar, ney-
roleptiklar bilan kompleks terapiya olib boriladi.

Toza suvga cho'kkanda giponatriemiya kuzatiladi, shu sabab 10-30 ml
5-10% natriy xlor yuboriladi. Asosiy e’tiborni gemoliz mahsulotlarining
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eliminatsiyasiga qaratish kerak. Agar gemoliz natijasida giperkaliemiya
rivojlansa, unda gemodializ gilishni tezlashtirish kerak.

Sho‘r va toza suvga cho‘kishning differensial diagnostikasi

19-jadval
Belgilar : Toza suv Dengiz sho'r suvi
AQH Ko'paygan Kamaygan
Gemintokrit * Pasaygan Ko‘tarilgan
: . : i Gipovolemiya
E lek { ' 2 ! X
Qondagi elektrolitlar Glpcr\olcmuq hisobidan pasaygan hisobidan ko'tarilgan
Eritrotsitlar gemolizi Bor Yo'qg
Gipoksemiya Bor Bor
Giperkapniya Bor Bor
Metaholik atsidoz Bor 3 " Bor
Nafas organlaridagi patologiyva O pka atelektazi Q prashisti
Yurak qon -tomir tizimidagi Arterial va venoz giperlenziya, Arterial gipotenziya,
o‘zgarishlar taxikardiya bradikardiya
Qon aylanishini to*xtash turi Qorinchalar Fibrillyatsiyasi Asistoliva

Dengiz suvida cho‘kkanda, yugori molekulali dekstrantlar (stabizol)
oqgsil preparatlari (albumin, protein, plazma) gipernatriemiyada natriyni
saqlamaydigan suyugliklar vena ichiga quyiladi. Intensiv terapiya jaray-
onida, mikrotsirkulyatsiyani tiklash uchun (geparin, kurantil, trental),
metabolik atsidozni oldini olish magsadida natriy gidrokarbonat vena
ichiga yuboriladi. Deyarli barcha bemorlarda cho‘kishdan so‘nggi aspi-
ratsion sindrom rivojlanadi. Pnevmoniya, yuqori nafas yo‘llarining turli
yallig*lanish kasalliklari oqibatida kelib chigadi. Bu asoratlarni o‘z vaqgti-
da profilaktika qilish, davolashda bronxoskopiya, antibiotiklarni ratsional
buyurish, organizm immun holatini yaxshilash, quvvatlovchi dorilarni
buyurish muhim. Cho‘kishning eng katta asorati miya shishi bo‘lib, u
birinchi 24 soatda kelib chigadi. Shuning uchun uni davolashga qgavatil-
gan (O‘SV giperventillyatsiya tartibida) intensiv davo choralari muhim
ahamiyatga ega.



7.11.STRANGULYATSION ASFIKSIYA

Sigilishdan hosil bo‘Igan mexanik asfiksiya strangulyatsion asfiksiya
deb aytiladi. Osish-strangulyatsion asfiksiyaning eng ko‘p uchraydigan
turi bo‘lib, bunda tana og‘irligi bilan sirtmoq tortilib, bo‘yinni siqadi.

Osish vaqtidagi o‘lim genezi. Sirtmoq tuguni orqa tomonda (tipik)
Joylashgan holatda sirtmoq bo‘yinni til osti suyagi darajasida gisadi, til
ildizini bir 0z yugoriga va orqa tomonga sigadi; tugun yon tomonda joy-
lashganda esa til ildizi yutqinning orqa devorigacha siqilib borib, nafas
olish yo'lini to‘sib qo*yadi, sirtmoq bilan tomirlaming siqilishi tufayli

-mlyada qon aylanishi buziladi. O‘tkazilgan tajnbalardan aniqlanishicha,

Kichik bosimdayoq bo‘yinturuq venalariga qonning kelishi to*xtaydi;
uyqu arteriyalari bosim kuchi 3-5kg bo‘lganda, umurtqga arteriyalari 15-

120 kg bo‘lganda qon otkazmaydigan bo‘lib qoladi. 10-15 kg bosim ku-
_chi traxeyaning siqilishi uchun yetarli bo‘ladi. Shunday gilib hatto to‘liq

bp‘.]magan tipik osishda bo‘yindagi bosim kuchi 15-20 kg.ga yetganda:
birinchidan, o‘pkalarga bavo borishini to‘xtatadi, bu odatda 4-5 daqiqa
vaqt o‘tgach nafas olishning, yurak faoliyatining to‘xtashiga va o‘limga

‘olib keladi. Tkkinchidan, miyada qon aylanishini butunlay to‘xtatadi, bu

markaziy nerv tizimini kislorod tangisligiga duchor qilib mexanik asfik-
siya alomatlari namoyon bo‘ladigan o‘limga olib keladi.

Shunday osish hodisalari ham borki, ularda sirtmoq traxeotomiya
teshigidan ham yuqorida bo‘ladi. Bundan tashqari, osilganda sirtmoq
adashgan nervlarning shoxini, ba’zan esa uyqu arteriyalarining bo‘linish
joyini siqadi. Ma’lumki-adashgan nervning mexanik ta’sirlanishidan va-
gtinchalik yurak faoliyati va nafas olish to‘xtashi kuzatiladi, biror soni-
ya vaqt o‘tgach yurak urishi qayta tiklanadi. Qo‘zg‘aluvchanlik kuchli
bo‘lgan shaxslarda yoki yurak kasalliklari bo‘lgan shaxslarda sirtmoq
bilan adashgan nervning sigilishidan birlamchi yurak to'xtashi tufay-
li o°lim sodir bo‘lishi ehtimoldan xoli emas. Osish bilan bog‘liq ayrim
hodisalarda umumiy asﬁksiya belgilarining bo‘lmasligi. yurak faoli-
yatiga alogador reflekslar to‘ri bo‘yicha o‘lim mexanizmi mavjudligini
tasdiqlaydi. Og‘irlashmagan mexanik asfiksiya ta’siridan dastlabki ikki
dagigada odam hushini yo‘qotadi, osish vaqtida esa bu hol tezroq o'y
beradi. Sirtmoqgdan ozod gilingan kishilarning aytishicha, tana havoda
muallaq osilib qolgan vaqtda sirtmoq gisgan joyda qattiq og'‘riq sezila-
di, quloglar shang‘illaydi, ko‘zlardan olov uchqunlari chigadi va odam
xuddi tubsiz jarga qulaganday bo‘ladi, hush yo‘qoladi. Hushning tezda
yo‘qolishi odamning tez harakat gilish qobiliyatidan mahrum giladi va
u nochor ahvolda qoladi. Shunday o‘ylash mumkinki sirtmoqqa osilib
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qoll_an odam ixtiyor |y ravishda harakat qila olmaydi. Osilgan odamlar-
ning birortasi ham o‘zga kishilarning yordamisiz qutula olmaydi, Bu hol
sigilgan tomirlardan gon oqishining to‘xtashi yoki qon oqishining qiyin-
lashishi (arteriyalar yetarli darajada siqilmaganda), boshning ichki bosi-
mi ortishi va kapillyarlarning siqilishi bilan'izohlanadi. Kishi osilganda
sirtmoq bo*yinni qisib sezish nervlarining retseptorlari orqali katta yarim
sharlar po‘slogida keskin tormozlanish holatini hosil giladi-va buning
oqibatida ixtiyoriy ravishdagi harakatlarni bajarish imkoniyati bo‘lmay-
di. Ba’zan bo‘yindagi sirtmogning joylanishi tomirlarning to*liq qgisilishi-
ga sabab bo‘lishi yoki havoning o‘pkaga o‘tishini gisman giyinlashtirishi
mumkin. Shunga qaramay, o°lim mexanizmi deyarli o°*zgarmaydi.

Osish jarayonini aniqlashga ko‘maklashtiravchi ko‘rsatkichlar.
Murdaning birlamchi holati muhim ahamiyatga ega. Agar murda yechib
olinsa, u holda murdani yechib olgan kishi osilganlik haqida gapirib be-
radi. Murdani yorib ko‘rganda, undagi o‘zgarishlar o‘lim mexanizmini
izohlab beradi. Asfiktik ta'sir bo‘yin tomirlarining siqilishi bilan-bog'liq
bo‘lsa, u holda mexanik asfiksiya tufayli sodir bo‘lgan oflim belgilari
namoyon bo*ladi. Birlamchi reflektor ta’sir tufayli yurakning to‘xtashi
kuzatilsa, u holda tezlik bilan sodir bo‘lgan o'lim belgilari namoyon
bo’ladi.

Bo‘yindagi mahalliy o‘zgarishlarni tashxislash katta ahamlvatga ega.

Ularga quyidagilar kiradi:

1. Strangulyatsion jo'yakcha, sirtmoglar gattiq narsadan yasalganda
ko'zga yaqgol tashlanadi, yumshoq narsadan yasalganda esa u bo‘lmasli-
gi ham mumkin. Murda osilib turganda higildogdan yuqorida joylashadi.
Murda yechib olingandan keyin tekshirilganda, sirtmoq tuguni bo'yin-
ning orga yarmida joylashgan holatda, strangulyatsion jo*yakcha higil-
doq tog*aylari bilan til osti suyagi orasida yotadi.

2. Strangulyatsion jo‘yakchaning o‘ziga xos xususiyatlari mavjud.
Jo'yakchaning pastdan yuqoriga-tuguncha tomon qiyalab yo‘nalishi va
chuqurligining notekis bo‘lishi. ko*pincha tananing tanaga yagin qism-
larida chuqurchaning bo‘lmasligi. ya’ni jo‘yakcha yuqoriga qarab qiya
bo'lishi. chugurligining notekis bolishi osishdan hosil bo*ladigan stran-
gulyatsion jo'yakchaga xosdir.

3. Teri osti, muskullararo kletchatkada va muskullarda strangulyatsion
Jjo‘yakcha bo‘ylab gon quyilishlar bo*ladi.

4. Muskullarning bir oz yirtilishi higildoq tog* 1y|armmg, ko*pincha til
osti suyagi shoxlarining va galqonsimon tog‘ayning sinish hollari kuzati-

ladi. Tog ayldr va umurtqalar odatda sinmaydi.
5. Sirtmoq tuguni bo‘yinning yon tomonida jovlashganda qonning
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kelishi mumkin bo‘lib. chiqib ketishi mumkin bo‘lmasa yoki giyinlash-
sa, sirtmoqdan yuqorida gonning keskin turg‘unligi hosil bo‘lib, ko‘z
kon'yunktivasida, yuz va bo‘yin terilarida qontalashli sianoz bo‘ladi.

6. Uchi tishlar orasiga gisilib qolgan tilning chiqib turishi1 0%da uchra-
ydi. Til, bo‘yinni sigayotgan sirtmoq ta’siri natijasida og'iz bo*shlig‘iga
sig‘may qolib, murdaning qotishi sababli tashqariga chigib qoladi.

7. Uyqu arteriyalari intimalarining ko‘ndalang yorilishlari arteri-
yalarning shoxlarga bo‘linish joyidan yuqorida joylashadi; bunday yo-
rilishlar bittadan ham, ikkitadan ham bo‘lishi mumkin; kam hollarda
yorilish bo‘ylab qon quyilishlar ko‘rinadi. Yorilishiarning sababi uyqu
arteriyalarini siquvchi sirtmoq mustahkam bo‘lganligidan ularning ken-
gayishidir. O*pkaning yirtilishlari, murdani tekshirish uchun yorish vaqti-
da ro‘y berishi mumkin.

8. Murda dog‘larining o‘ziga xos ravishda joylashishi murda dog'lari
ko‘proq qo‘l oyoqlarda, aynigsa, oyoq kaftida va barmogqlarida joylashib
tosga va yelkaga tomon yo‘nalgan sari zaiflashib boradi. Bu o‘limdan
keyingi holat bo‘lib, u odam o*lganidan keyin uzoq vaqt osilib turganlig-
ini ko‘rsatadi.

9. Ko*proq boshda va qo‘l-oyoglarda tirnalmalar, mo“mataloglar va
ayrim holatlarda yuzaki yaralar, jarohatlar bo‘lishi mumkin, ular talvasal-
anish vaqtida gattiq jismlarga urilishdan hosil bo‘ladi.

10. Ayrim hollarda burundan qon oqib ketib yuz va tana bo‘ylab oqib
tushadi, bunda murdaning kiyimlarida va u osilib turgan joyda qon izlari
bo‘ladi. Bu tiriklayin osilish alomati.

Intensiv terapiya: birinchi bo‘lib arqonni zudlik bilan yechish kerak.
Bo‘g'ilishning hamma turlarida kislorod terapiyasi gilinadi. Bo'g'ilish
asta-sekin rivojlanayotgan bemorlar kislorodli xonalarda joylashtirilishi
kerak, bu yerda 40-60% O, konsentratsiyasi vujudga keltiriladi; bo‘gil-
ish tez sodir bo‘layotganda O, yoki uning karbonat angidrid bilan aralash-
masi (5-8%) beriladi; keyingisi nafas markazini qo‘zg‘atadi. Glyukozani
askorbin kislota bilan yuborish yaxshi ta’sir ko‘rsatadi.

Nafas to‘xtab qolganda o‘pka sun’iy ventilyatsiya o‘tkazish, teridagi
retseptorlarni ta’sirlantirish (shapillatib urish, sovuq suv bilan ho‘llash
kerak va boshqalar) zarur. Statsionar sharoitlarda bemor apparat yordami-
da sun’iy nafas oldirishga'o‘tkaziladi. Yurak faoliyati sustlashib qolganda
va qon bosimi tushib ketganda; gon bosimini ko‘taruvchi suyugliklar va
dori-darmonlar qilinadi.

TR VAZIYATLI MASALA

46 yoshli bemor klinikaga keltirilganda es-hushi o‘zida lekin noadek-

vat, shikoyati nafas yetishmasligi, hansirash, giyin ajraluvchi balg’amga
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va umumiy holsizlikka. Obyektiv ko‘rikda umumiy ahvoli 0'ta og’ir, be-
mor majburiy ortopnoe holda, teri va ko‘zga ko‘rinarli shilliq gavatlar
tsianotik tusda. Nafas tezlashgan, yordamchi mushaklar ishtirokida, nafas
olish soni 1 min. da 40 tadan ortiq, auskul'tatsiyada o‘pkaning *“gung”
ya’'ni nafas olmaydigan sohalari va yuqori gismida qattiq nafas quruq
xushtaksimon xirillashlar bilan eshitiladi. AB pasaygan 100/60 mm. sim.
ust. Yurak tonlari o°ta bo*g’ig. Pul’s 110-112 ta 1 dagiqada.

a) diagnozni aniqlang;

b) nafas yetishmovchiligi darajasini aniqlang;

v) mikrotraxeostomiyaga ko‘rsatmani belgilang;

g) qonni klinik va bioximik tahlil turini belgilang;

d) infuzion terapiya tarkibi va migderini belgilang;

e) oksigenoterapiya usulini belgilang;

Jj) medikomentoz terapiya o‘tkazing;

z) traxeya intubatsiyasiga ko‘rsatmani belgilang.

i) traxeya intubatsiyasi texnikasini ko‘rsating.

v) laringeal nigobni qo*llashga ko‘rsatmalarni ayting.

Interfaol usullardan “aqliy hujum”dan foydalaning.

Mavzuni o‘zlashtirish darajasini bilish uchun nazorat savollari.

e O*'NYe ta’rifini aytib bering.

¢ O*NYe klassifikatsiyasi

¢ O'NYe etiologiyasini aytib bering.

e O‘NYe klinik mezonlarini ayting .

¢ O'NYe da davolash tamoyillarini ayting.

e Oksigenoterapiya tamoyillarini ayting.

¢ O'SV ga ko‘rsatmalarni sanab o‘ting.

e O'NYe darajasini asoslab bering.

» Qondagi O, va CO, ning me’yordagi partsial bosimini aytib bering.

« Gipoksiya, gipoksemiya, giperkapniya tushunchalarini ta’riflab ber-
ing.

» Astmatik holatda intensiv terapiya.

e Traxeostomiya va mikrotraxeostomiya.

e O*NYe da kislota ishqor muvozanatining holati.

e Respirator terapiyaning texnik ta’'minoti.

e O*NYe da respirator terapiya usullarini qo‘llash.

e Giperbarik oksigenatsiyani qo‘llash ko‘rsatmasi.

e Aerozol terapiyani qo‘llash ko‘rsatmasi

o Geliy terapiyani qo'llash ko‘rsatmasi

e Traxeya intubatsiyasi texnikasini ko‘rsatib bering.

» Laringeal niqobni qo*llash texnikasini ko‘rsatib bering.
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REECE .

VI BOB. ARTERIAL GIPERTONIYA
8.1. GIPERTONIYA KASALLIGI

_ Gipertoniya kasalligi — surunkali kasallik bo‘lib, uning asosiy belgisi
qon bosimining doimiy ko‘tarilishi hisoblanadi. Tomir distoniyasi kasal-
liklari qatoriga kiradi.

Etiologiyasi: gipertoniya kasalligini rivojlanish asosida ikki omil
yotadi:I) ruhiy zo‘rigish va markaziy nerv tizimining doimiy zo‘rigi-
shi.2) nasliy moyillik. Bulardan tashqari ovqatlanish xarakteri va zararli
odatlar katta ahamiyatga ega.

Kiinikasi: Gipertoniya kasalligining kechishida 3 ta bosgich farglanadi:

1-bosgich uchun tashqi muhit qo*zg‘atuvchilari ta’sirida arterial bo-
simning vaqtinchalik oshishi, 0z muddat ushlanib turishi va davolash-
siz o‘tib ketishi xos. Bu vaqtda bemorlar bosh aylanishi, bosh og’rig‘i,
yurakning tez urib ketishi, uyquning buzilishi kabi belgilarni sezadilar.

2-bosqichda arterial bosim uzoq vaqtgacha yuqori turadi, bemor o‘zini
vomon his giladi va shifokorga yurak sohasidagi og‘riglarga, bosh ayla-
nishiga, bosh aylanishiga, ko‘ngil aynashiga, tez charchashga shikoyat giladi.
3-bosgichda arterial bosim keskin ko‘tarilgan va davolashga beril-
maydigan bo‘ladi. Bosh miya, yurak, buyraklar va boshqa hayot uchun
muhim a’zolardagi gon tomirlaring aterosklerotik o z*ranshlga olib ke-
ladi. Toj tomirlarning zararlanishi yurakning ishemik kasalligiga va yurak
yetishmovchiligiga olib keladi. Bosh miyadagi qon aylanishining buzil-
ishi xotiraning, ish qobiliyatining pasayishiga, doimiy bosh og'riglari-
ga, ko‘ngil aynib, qayd qilishga, ko‘rish o‘tkirligining pasayishiga olib
keladi. Tashqi omillar ta’sirida ko‘pincha gipertonik krizlar rivojlanadi
_ Gipertonik kriz og‘ir asorat — insult yoki miokard infarkti bilan tugal-
lanishi mumkin.

8.2. GIPERTONIK KRIZ

Gipertonik kriz (kriz-bu kasallik alomatlarining birdan kuchay-
ishi yoki zo‘rayish hisoblanadi) — sistolik va diastolik arterial bosim-
ni gipertoniklarda keskin ko‘tarilishi va xastalik belgilarini birdaniga
kuchayib ketishi bilan ifodalanadi. Bular qon tomirlarning zo‘rigishlar
ta’sirida reaktivligiga, umumiy (markaziy, nerv gumoral) va mahalliy
(buyrak, miya, yurak) adaptatsiya mexanizmlari buzilishining natijasi
sifatida vujudga keladi. Gipertonik krizlar (GK) gipertoniya kasalligiga
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chalingan 20-34% bemorlarda kuzatiladi. Ayrim muallifiar GK ni dias-
tolik AB 120mm sim.ust.dan yuqori bo‘lganda, ensefalopatiya belgilari
kuchayishi bilan namoyon bo‘ladi degan fikr bildiradilar. Ayrim hollarda
hattoki AB<180/120mm.sim.ust. da,” nishon organlarida(stenokardiya,
o‘tkir chap qorincha yetishmovchiligi, eklampsiya, insult, ko‘rish nervi
so‘rg‘ichining shishi) chuqurlashib boruvchi belgilarning namoyon bo‘li-
shi ham GK deb qaralishi kerak. Asosiy kelib chigish sabablaridan 63%
bemorlarning gipotenziv dorilarni tartibsiz iste’mol gilishi I'nsobianadl

Klassifikatsiyasi:

a) Markaziy gemodinamika xusus;yatldan kehb chigib ;_.,tpertomk
krizning ikki I va II turi farqlanadi:

GK birinchi turi (giperkinetik) - gipertoniya kasalligining ‘erla
bosqichlarida kuzatiladi, o‘tkir boshlanadi, bemorlarda qo‘zg*aluvchan-
lik kuzatiladi, vegetativ belgilar (mushaklar titrashi, ter ajralishining
kuchayishi, kaft terisi qizaradi, yurak o‘ynashi, kriz oxirida poliuriya,
ayrim hollarda ko‘p migdorda ichning suyuq o'tishi kuzatiladi) va gisqa
{3-4 soat atrofida) muddat davom etadi.

o Birinchi tur krizlar uchun sistolik bosimmning va puls bosimining
ko-tarilishi xos bo‘lib, bu qonda adrenalin rquorlnmg oshishi bilan tus-
huntiriladi.

GK ikkinchi turi (gipokinetik) - gipertoniya Lﬁsalllgmmg kechki
bosgichlarida kuzatiladi, juda yuqori qon bosimi bilan yuruvchi kishilar-
da asta-sekin (bir necha soatdan 4-5 kunda) rivojlanadi va og‘ir kechadi.
Bunday bemorlarda behollik. karaxtlik miya va yurakda qon aylanishi
buzilish belgilari tez rivojlanadi. Sistolik va diastolik bosim juda yuqori
bo‘lib, asosan diastolik bosimning ko‘tarilishi natijasida puls bosimi:bir-
muncha pasayadi. Ikkinchi tur krizda qonda angiotenzin 11 va noradren-
alin miqdorining ko‘payishi pereferik tomirlar qarshiligining oshishi va
shu sababdan diastolik bosim ko‘tarilishi kuzatiladi.. GK. ning-bu turi
34 soatdan 45 kungacha davom etadi va °Ipel‘t0mVﬂ ikasal I:gmmg [
bosgichida kuzatiladi. TS B

e b) Klinik kechishiga qarab: 5 B RS T LR L B

Asoratlanmagan GK

Aaomtlanuan GK ‘

Tashxisi: RS SlGHEsnB

Gipertoniya Krizi tashxisi uchta belgt asosida qo ylla(h

Gipertonik krizning nisbiy to‘satdan boshlanishi.

Shaxsga xos holda AB blrdamga yuqori ko‘tarilishi.

ardmi serebral va umumiy vegetativ xarakterdagl shikoy atlammg

mavijudligi.

'
PV G
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Qiyosiy tashxisi: Gipertonik krizlar renovaskulyar gipertoniya, feox-
romotsitoma, Itsenko-Kushing, Konn sindromi, gipertoniyaning gemodi-
namik turi bilan qiyosiy tashxisot otkaziladi.

Intensiv terapiya tamoyillari:

Asoratlanmagan GK da AB bir sutka davomida sekinlik bilan indi-
vidual ko‘rsatkichgacha pasaytirilishi kerak. AB birdaniga me’yorgacha
pasaytirish mumkin emas, chunki miyada ikkilamchi ishemiya holati
kelib chigadi. Nishon organlari (miyada-insult, o‘pkada-shish, yurak-
da-infarkt) jarohatlanganda AB birinchi soatlarda 20-25% ko*tarilganiga
nisbatan sekinlik bilan pasaytiriladi. Gipotenziv intensiv terapiya arterial
bosimning doimiy nazorati ostida amalga oshiriladi. Quyidagi dori mod-
dalaridan biri GK I turida qo‘llanilishi mumkin:

Droperidol 0,25% - 2-4 ml, tomir ichiga sekinlik bilan;

Diazepam 2-3 ml mushak orasiga yoki tomir ichiga;

Taxiben 10-50mg tomir ichiga tomchilab,boshlanishida 2mg/
minutiga AB nazorati ostida yuboriladi;

Natriy nitroprussid vena ichiga tomchilab 0, 25-10 mkg/kg/ minut;

Nitroglitserin 50-100 mg/ minut vena ichiga tomchilab sekinlik bilan.

GK ning II turida kompleks davo choralari o‘tkaziladi;

Taxiben 10-50 mg tomir ichiga sekinlik bilan AB nazorati ostida;

Furosemid 40- 180 mg tomir ichiga;

Propranolol (anaprilin) 40 mg;

Gipertonik krizning og‘ir holatlarda va davolashga berilmaydigan
turlarida tez gipotenziv samara olish uchun Taxiben(urapidil)10-50mg
tomir ichiga sekinlik bilan AB doimiy nazorati ostida yuboriladi. Tax-
iben markaziy va periferik ta’sirga ega bo‘lib postsinaptik alfa retsep-
torlarni bloklaydi. Nishon organlari jarohatlanganiga qarab intensiv tera-
piya o‘tkaziladi.

MNT jarohatlaganda (ensefalopatiya, insult). Nitroprussid (agar dia-
stolik bosim 130 mm.sim.ust. dan yuqori bo‘lsa) yoki taxiben, qo‘shim-
cha furosemid. Ayrim hollarda magniy sulfat, bidop(bisoprolol)5-10 mg
dozada yaxshi samara beradi. Diensefal o‘zgarishlarda (titrash, qaltirash,
qo‘rquyv hissi, ko‘ngil aynishi va h. k. ) — droperidol qo‘llaniladi. Giper-
tonik ensefalopatiyada Kavinton 5 mi+ 0,9% - 250 ml natriy xlor bilan
birga t/i tomchilab (minutiga 80 tomchidan) yuborilganda yaxshi sa-
mara beradi.

GK miokard infarkti bilan asoratlanganda analgetiklar, sedativ prepa-
ratlar, diroton 10-20mg sutkasida | marotoba, ekvator yoki nortivan (val-
sartan) 80mg sutkasida 1 marotoba go'llash tavsiya etiladi yoki bidop
(bisoprolol) 5-10 mg dozada yaxshi samara beradi.
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O‘tkir yurak yetishmovchiligida - nitroprussid, nitroglitserin, kap-
toprif qo*llanilib albatta EKG tekshiruvidan o‘tkaziladi. Buyrak yelish-
movchilida nitroprussid yoki labetalol. Feoxromotsitomada -Taxiben
10-50 mg tomir ichiga sekinlik bilan AB nazorati ostida, fentolamin,
ninoprusaid go‘llaniladi. Feoxromostomada tropofen 1% - 1 ml. tomir
ichiga ogim bilan yoki fentolamin Smg tomir lchlga, har besh minutda,
kriz b'u taraf bo‘lguncha yuboriladi.

Asoratlari: O'tkir, surunkali yurak lshemnk kasalliklari (stenol\ardl-
ya, miokard infarkti, kardioskleroz, yurak ritmining buzilishi), bosh miya
kasalliklari (insultlar, ruhiyat buzilishi. to‘r parda ko‘chishi - ko‘rlik)
buyrak kasalliklari (buyrakning birlamchi buumay lShl, surunkali buyrak
yetishmovchili). :

8.3. INSULTLAR

Gemorragik insult - bu arterial bosimning birdan keskin ko‘tar-
ishi oqibatida bosh miya tomirining yorilishi'tufayli qon aylanishining
o'tkir buzilishi bo'lib, miya to‘gimasiga (parenximatoz qon quyilish),
o‘rgimchak tana osti bo‘shliqqa (subaraxnoidal qon quyilish) voki miya
qorinchalariga (ventrikulyar) gon quyilish bilan xarakterlanadi. Agar qon
quyilgan va ishemik sohalar birga kuzatilsa aralash forma bo‘ladi. In-
sultlarning kechishi: funksivalaming toliq tiklanishi bilan yaxshi oqgibat-
li, qoldiq ko‘rinishlar bilan regredient. davriy ahvolning yomonlashuvi
bilan remittirlovchi va simptomlar o'sib borib ietal ogibatlarga olib kelu-
vchi progradient bo‘lishi mumkin. Anatomik insult o‘rnida gliomezo-
dermal chandiq yoki kista hosil bo‘lishi mumkin. Klinik ko*rinishi qon
quvlhshnmc Iokallz.atmyam va hajmiga bog‘liq. l\asalhknmg kechishida
3 ta davr farglanadi: ,

-o“tkir;

-tiklanuvchi:

-rezidual. :

KT va MRT birinchi soatlarda gematomani aniglaydi. Miya ichi
(parenximatoz) qon quyilishi ichki kapsula va bazal yadro sohasidagi
o‘rta miya arteriyalarining asosiy havzalarida kuzatiladi. Miyada gon
quyilishning nsosiy sababi — gipertonik kriz hisoblanadi. Qon quyil_ish
diapedez yoki tomir yorilishi natijasida kelib chigadi. Quyilgan qon miya
to‘qimasini buzadi, miya pardasini ta'sidlaydi, natijada meningeal va
o‘choqli smlptomlar kelib chgadi. Bosh miya shishi kuzatilib, miya ichi
bosimi oshadi, miya qismlarining qisilishi va siljishi ro‘y berib, hushning
buzilishi va hayotiy muhim organlar funksiyasi: nafas, qon-tomir faoliya-
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ti, termoregulyasiyaning buzilishiga olib keladi. Kasallik darakchilarsiz
o'tkir, jismoniy va emotsional zo‘rigish vaqtida boshlanadi. Bemor gattiq
bosh og‘rig‘ini sezib yigiladi, hushini yo‘qotib komaga tushadi. Bu va-
gtda arterial bosim oshgan, puls zo‘riqqan, nafas xirillashgan, shovqinli,
gorachiglar yorug‘likka reaksiyasiz, qusish, yuzning rangi ko‘kish-qizil,
bemor boshi va ko‘zining paralich tomondan qarama - qarshi tomonga
vo‘nalganligini ko‘rish mumkin. Paralich tomonda lab-burun burma-
si tekislashgan, lab burchagi pastga tushgan bo‘lib, “parus” belgisi yuz
va oyoq panjasining tashqariga rotatsiyasini kuzatish mumkin. Bemorni
ko*zdan kechirganda gemiplegiva aniglanib, muskullar tonusi pasaygan,
falajlangan muchalar shalvirab qolgan bo‘ladi. Babinskiy va meningeal
simptomlar aniglanadi. Birinchi-ikkinchi sutkalarda tana harorati 41°S
ga ko‘tarilib 2-3-sutkada pnevmoniya yoki o‘pka shishi kuzatilib, yotoq
yaralar rivojlanadi. Qo‘shimcha tekshirganda ko‘z tubida gemmoragi-
valar, gonda leykotsitoz, Exo-EGda M-Exo siljiganligini ko‘rish mumkin.
Likvor bosimi oshgan, likvorda bir 0z qon, 3-5 ksantoxromiya aniglana-
di. Bemorlarning ahvoli og‘ir bo'lib, 60% o‘lim kuzatiladi. Kasallik yax-
shi kechganda komadan asta-sekin chiqib, hushi tiniglasha boradi, o*cho-
qli simptomatika aniqlanadi. Bemorlarda gemiplegiya, gemianesteziya,
ba’zan gemianopsiya aniqlanadi.

Chap yarim sharlar zararlanganda nutq, o‘qish, yozish buziladi; o‘ng
varim sharlar zararlanganda psixika buzilib, apraksiya, agnoziya va
parakinez (sog® muchalardagi avtomatik harakatlar) kuzatiladi, 10-14
kun o°tib tiklanuvchi davr boshlanadi. Avval oyoqlarda keyin qo‘llarda
harakat tiklanib, sezgi, nutq, ko‘rish. eshitish, psixik faoliyat yaxshilana
boradi. Asta-sekin tiklanuvchi davr intensivligi kamayib, rezidual davr
rivojlanadi. Aynigsa ventrikulyar (qorincha) qon quyilishi og‘ir kechadi.
Unga xoslik bu- kasallikning keskin boshlanishi, hushning yo‘qolishi,
koma, Cheyn-Stoks tipidagi shovginli nafas, pulsning tezlashuvi, tana
haroratining 40°S gacha ko‘tarilishi, qaltirashsimon tremor, ko*p terlash,
likvorda qon aniglanadi. Gormetoniya- muskullarning gipertonusi va
gipotonusining davriy almashinib turuvchi xuryj tipik belgilariga kira-
di. Bemorlarning ko‘p gismi 2-3-kunlarda og‘irlashadi. Bosh miya shishi
gemorragik insultning og‘ir asorati hisoblanadi.

Subaraxnoidal qon quyilish ko‘pincha yoshlarda rivojlanadi. Qon
quyilishning asosiy sabab miya anevrizmalarining yorilishi bo‘lib hi-
soblanadi. Anevrizmalarning yorilishiga fizik va emotsional zo‘rigish,
bosh miya travmasi sabab bo‘ladi. Kasallik keskin boshlanib, qattiq bosh
og'rigi, psixomotor qo‘zg*alish(bemor gichqiradi, boshini qo‘llari bilan
changallab oladi) kuzatiladi, yuz giperemiyasi, tana harorati ko*tarilgan
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bo*lib, ensa mushaklarining rigidligi paydo bo‘ladi. Kerning va Brudzins-
kiy simptomlari aniglanadi. Orqa miya suyugligida toza qon zralashmasi
aniglanib, bosimi oshgan ho‘ladi. 30% hollarda letal ogibat bilan tugaydi.
Qon quyilish retsidivlari ham kuzatilishi mumkin.. Gemorragik insult-
da bosh'miya shishi 2-3- sutkalarda, hamda 7-9- sutkalarda ko payadl
Shuning uchun bundan ehtiyot bo*lish talabetiladi. .= -

Ishemik insult. lshemlk insult (1 I)barcha msultlammg 80% tashki
etadi.

Ishemik insultlarning ko p uchraydigan sabablari:

Bosh m1ya tomirlari trombozi = 70%; o

Bosh miya tomirlari emboliyasi = 25%;

Gipotoniya va shok = 5%;

Ishemik insult tromboz, emboliya, tomir spazmi,  magistral tomirlar
patologiyasi yoki arterial bosimning keskin tushishi oq1bat1da mlyada
gon oqishining to*xtashi natijasida kelib uhlqad; ;

[shemik insultning asosiy sababi — miya tomirlarining ateroskleroz:
bolib hisoblanadi. Shuning uchun ko‘pincha yurak kasalligi bo‘lgan
yoki gon govushqogligi oshgan yoshi o‘tgan bemorfarda. uchraydi.

Bosh miya tomirlarining trombozi tipidagi ishemik insult asta-sekin
rivojlanadi. Bu kasallikka darakchilar bo*lishi xarakterli bo’lib, bemor-
larda insult boshlanishidan bir necha soat, kunlar. xatto oylar oldin pares-
teziya, qisqa vaqili parez. ko'rish, nutq va boshga buzilishlar kuzatiladi.
Kao*pincha insult uyqu vaqgtida rivojlanadi. Uyqudan uyg‘ongan bemorlar
holsizlikni, muchalarning sezmasligini va bosh aylanishini his qgiladilar.
Bu vaqgtda bemor hushi saglangan, A/Bme Vorda, teri qoplamalari ogar-
gan yoki odatdagi rangda bo*ladi.

Zararlangan tomir lokalizatsiyasiga qarab nevrologik simptomatika bir
necha minut yoki bir necha soatdan keyin rivojlanadi. Karotid havzada gon
aylanishi buzilganda garama-qgarshi tomondagi tanada mono-yoki gemitip-
dagi paralich va sezgining buzilishi kuzatiladi. Chap yarim sharlar: zarar-
langanda nutq. o‘qish va yozish buziladi, o‘ng yarim sharlar zararlangan-
da-apraktoagnostik buzilishlar kuzatiladi. Umumiy va ichki uyqu arteriya-
si trombozida o°*sha sohada ko‘rish buziladigan, garama-garshi tomondagi
muchalarda harakat buziladigan optikopiramid sindrom rivojlanadi. -

Vertebrobazillyar havzada qon aylanish buzilganda ko‘zda ikkilanish,
koordinatsiva va boshqa miyacha va vestibulyar buzilishlar; yutinish-
ning, fonatsiyaning buzilishi kabi bulbar s:mptomlar va alternatsiyalash-

gan paralichlar kuzatiladi.

Embolik insult kutilmaganda rivojlanadi. Bemorlar hushini yo*qotadi,
lekin bu koma uzoq davom etmaydi va chuqur bo‘lmaydi. Bunda embol
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sifatida bosh miya magistral tomirlaridagi aterosklerotik bo‘rtma yoki en-
dokard va yurak klapanlari kasalligida yurak ichi tromblari xizmat giladi.
Bundan tashqari yog*li (naysimon suyak singanda) va gazli (kesson ka-
salligida) emboliyalar farqlanadi.

Tserebral ishemiya patofiziologiyasi quyidagicha bo‘ladi. Miyada qon
aylanishiiing to‘xtashi 5-8 minutdan so‘ng qaytmas o‘zgarishlarga olib
keladi. O‘choq atrofida faoliyatsiz lekin hali o‘lmagan nerv hujayralari
(penumbra sohasi) joylashgan bo‘ladi. Kasallikning yomon kechishida
neyronlarning massiv oflimi kuzatiladi, bunda glyukoza zaxirasi tugay-
di, sut kislota to*planadi, apoptoz jarayoni-neyronlar o‘limi dasturi ishga
tushibzararlanish sohasi kengayadi. [shemiya o‘chog‘i 3-6 soatdan 48-56
soatgacha shakllanadi.

Diagnostikasi: KT, MRT, ultratovush doplerografiya, Exo-EG, qon
ivish tizimi, qon realogiyasiga asoslanib diagnoz qo‘yiladi. Bunda pro-
trombin indeksi 110-115% gacha oshganligini, angiogrammada tomir-
lar shakli va bo'shlig‘i kengayganligini, anevrizmatik bo‘rtmachalarni
ko‘rish mumkin.

Davolash: insultlarni davolash birinchi 3-6-soatlarda olib borilishi
kerak. Birinchi bosgichda, insult xarakteri aniqlanmagan holda bemor
hayotini saglash uchun differensiallashmagan yordam beriladi.

Oldin bemorning boshi yengil ko*tarilgan holda orqasiga yotqiziladi,
tish protezlari olinadi. Qusadigan bo‘Isa boshi yon tomonga aylantiriladi,
og‘iz bo*shlig*i tozalanadi.

Insult bo‘lgan bemorlar birinchi 2 soatda gospitalizatsiya qilinishi
shart, transportirovkada juda ehtiyotkorlik bilan urilmasdan, zinadan tu-
shayotgan vaqtda bemor muvozanatini bir xil saglagan holda tushirish
kerak.

Insultlarni differensiallashmagan bazis terapiya tamoyillari.

*Nafasni tiklash (intubatsiya, O‘SV, traxeotomiya)

*Qon-tomir o‘tkir buzilishlarini yo‘qotish va AB nazorati

*Agar A/B 200/120 dan oshgan bo‘lsa, ko‘rsatkichdan 10-20% quy-
idagilar yordamida tushirish kerak: Taxiben 10-50mg tomir ichiga tom-
chilab, boshlanishida 2mg/minutiga AB nazorati ostida yuboriladi. Ar-
terial gipotenziyada esa stabizol, kortikosteroidlar bilan, (prednizolon,
deksametazon) yoki noradrenalin, mezaton yuboriladi. AB 140/85 gacha
saqlash kerak. Agar yurak patologiyasi bo‘lsa yurak glikozidlari (strofan-
tin, korglikon), antiaritmik vositalar beriladi.

*Miya shishini kamaytirish uchun Sorbilakt 200-400ml, laziks, dek-
sametazon, mannit t/i, glitserin zond orqali 40-60 ml. dan beriladi.

+Siydik qopini kateterlash va diurezni nazorat qilish.
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* Miyaning gipoksiyaga chidamliligini oshirish maqgsadida natriy
oksibutirat, relanium 2-4 ml v/i yoki m/o, droperidol yuboriladi. Giper-
termiya bilan qarshi kurashda t=38°S dan yugqori bo‘lganda sovituvchi
vositalar(muzli xaltachalami qo‘ltiq osti va chov sohasiga quyiladi) anal-
gin, diklofenak gilinadi.

* Neyroproteksiya: serakson, serebrolizin, tsitoflavin tomir ichiga
tomchilab.

*Antioksidantlar: solkoseril, meksidol t/i; vitamin E.

*Mikrotsirkulyatsiyani yaxshilash uchun: trental, sermion.

Kavinton 5mH+0,9%-250 ml natriy xlor bilan birga t/i tomchilab
(minutiga 80 tomchidan) yuborilganda yaxshi samara beradi(o‘tkir
fazadan keyin).

*Yotoq yaralarini oldini olish.

+Zond orqali ovqatlantirish.

*Profilaktik antibiotikoterapiya o‘tkazish.

Differensiallashgan davo. Gemmoragik insultda bemor to‘shakka
yotqizilib, boshi ko*tariladi, boshiga muzli xaltacha, oyog‘iga issiq quyi-
ladi. Kontrikal v/i, miya qon tomirlari spazmini oldini olish magsadida v/i
tomchilatib 5-10 ml nimotop yoki 2%-2ml lidokain yuboriladi.

Subaraxnoidal gon quyilishni davolashda: 3 hafta yotoq rejimi, sistolik
AB 150-160 mm sim. ust. dan baland bo‘linagan holda turg*‘un saqlash,
infuziyani 1,5 | dan ko‘p yubormaslik, nimodipin yuborish. Gematoma
hajmiga qarab xirurgik davo.

Ishemik insult bo‘lgan bemorlarni boshini yengil ko‘targan holda go-
rizontal yotqizish kerak. Serebral gemodinamikani yaxshilash (kavinton,
trental, sermion), qon reologiyasini yaxshilash uchun reosorbilakt, (ge-
matokritni 30-35% kamayguncha) qo‘llash kerak bo‘ladi. Tromboz, em-
boliva bo'lganda 11 samarali va zamonaviy davolash usullaridan biri bu—
trombolitik terapiya hisoblanadi. Bu usulni go‘llashni muhim shartlaridan
biri — insultdan keyingi birinchi 3soatlik vaqt hisoblanadi buning uchun
streptokinaza, urokinaza yuboriladi, Trombolitik terapiyani 3 soatdan
keyin qo'llash samarasiz, chunki insult sohasidagi neyronlarda gaytmas
o'zgarishlar yuzaga kelib ulgurgan bo‘ladi. Trombolizis 100% ishemik
insult diagnozi tasdiglanganda o‘tkaziladi, aks holda xavfli asoratlar ku-
zatilishi mumkin. Qon qovushqogligini kamaytirish magsadida antikoag-
ulyantlar-geparin 20-40000 TB/sut. Antikoagulyantlar yuborgan vaqtda
qon ivish tizimini nazorat qilib turish kerak. PI-60% dan past bo‘lmasligi
kerak. Ba’'zi bir insultlarda, ayniqsa miya tomirlari anevrizmasida, qorin-
chalardagi gon quyilishda neyroxirurgik operatsiya o'tkaziladi. Yuqori
qon bosimini birdaniga pasaytirishga ruxsat etilmaydi. Gemorragik
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insultlarda aminokapron Kislotasi, vikasol, ditsinon ishlatilmaydi.
Shuniugdek bioximik tahlillardan ALT, AST miqdori tekshiriladi.
Agarda bu fermentlar me’yoridan yuqoriligi aniqlansa, bu qon quyi-
lish yoki ishemiya sohasida qon aylanishining tiklanish belgisi hi-
soblanib yaxshi ogibatdan darak beradi.

8.4. NEYROTOKSIKOZ

Neyrotoksikoz - bu toksinlar ta’sirida bosh miya faoliyatining buz1l-
ishidir. Pedlatrlya amahyouda ko'p uchraydi. Neyrotoksikoz (infeksion
toksikoz) — organizmni tez rivojlanuvchi giperergik reaksiyasidir. Asosan
3 yoshgacha bo‘lgan bolalarda uchraydi. Bemorni og‘ir ahvolga viruslar,
mikrob toksinlari olib kelishi mumkin. Kasallik rivojlanishida nevrologik
buzilishlar asosiy rol o‘ynaydi. Bu prekomadan komagacha olib bori-
shi mumkin. Neyrotoksikoz tez rivojlanib‘to‘satdan -o°lishga olib kela-
di. Neyrotoksikoz 1 yoshgacha bo‘lgan bolalarda og‘ir kechadi. Bunda
viruslar, bakterial infeksiyalar, og‘iv infeksion kasalliklar(sepsis, gripp.
toksik infeksion pnevmoniya) sabab bo‘ladi.

Neyrotoksikoz asosan 2 tazada kechadi:1- faza irrigativ,2 — faza
soporoz. Irigativ fazada quyidagi simptomlar va markaziy nerv sistemasi
go‘zg‘algan bo‘ladi, gipertermiya, temperatura ko‘tarilishi (38°S dan yu-
kori), shovgin titrash, qo‘l va oyoqlarda harakat steriyasi, taxikardiya,
hansirash, auskultatsiyada o‘pkada gattiq nafas, yurak toni kuchaygan,
sistolik A/B ko‘tarilgan bo‘lishi mumkin.

Soporoz fazada markaziy nerv sisternasi kuchayganligi bilan namoy-
on bo‘ladi: nigobsimon yuz, gipertermiya, bola fagat kuchli ta’sirlanishni
sezishi mumkin. Mikrotsirkulyatsiya buzilishi va metabolik atsidoz kuza-
tiladi. Bundan tashqari tutqanog bo‘lishi mumkin. Meningeal simptomlar
kuchaygan. Bukilish va Kerning, Brudrinskly snnptomlau musbat bo‘la-
di. Teridagi o zganshlardan 0q, sariq rangda go‘l-oyoqlar sovugqligi, di-
urez kamaygan, qorni taranglashgan bo* lad1

Vegetativ nerv tizimida tonus oshgan harakat avtomatizmi va giperre-
fleksiya, glperterrmya yomon xarakterda (temperatura 40°S dan oshgan),
taxikardiya, taxipnoe, arterial gipotenziya kuzatiladi.

Qorachiq toraygan, terminal komada nafas pasaygan (bradipnoe),
bradikardiya, to‘la arefleksiya, tutqanoq bo‘lishi mumkin.

Intensiv terapiya tamoyillari. Tutqanoq kuzatilganda birinchi bo*lib
nafas yo‘llarining o‘tkazuvchanligini ta’minlash kerak (bemorni intubat-

siya qgilish, O*SV). Ternperaturam [pasaytirishda ximiyaviy va fizik usul-
lardan foydalaniladi:*
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L. analgin 50% - 0,1 ml. dan har bir yoshga, dimedrol 1% - 0,1 ml.har

bir yoshga qarab belgilanadi,

2. pipolfen 2,5% yoki 2% suprastin 1 yoshgacha 0,2-0,25 ml. lyosh-
dan to Syoshgacha.

3. neyroplegik samara uchun seduksen va natriy oksibutirat, seduksen

2-3 marta kuniga 1 yoshgacha 1/4 tabletkadan 1 yoshdan to 5 yoshgacha

1/7 tabletka, natriy oksibutirat 30 ml/kg.

4. degidratatsion terapiya va tutqanoqqa qarshi yordam 25%magneziy
sulfat m/o 0,2 ml/kg.

5. yurak yetishmovchiligi va taxikardiyada strofantin 0,025%v/i ga 2
marta sutkada, 0,1 ml. har 1 yoshga qarab.

6. miya shishini oldini olish uchun kortikosteroidlar, prednizolon 2-5
mg 1 kg. tana massasiga, laziks 1 ml/kg.

8. Infeksiyaga qarshi kurash.

9. Infuzion-dezintoksikatsion terapiya (reosorbilakt tana vazniga qa-
rab).

10. Gospitalizatsiya intensiv terapiya bo‘limiga.

8.5. TIREOTOKSIK KRIZ

Tireotoksik kriz tireotoksikozi bor bemorlarda ro‘y beradigan og‘ir,
xavfli asoratdir. Ko‘pincha tireotoksik kriz strumektomiya operatsiyasi-
dan so‘ng asorat sifatida vujudga keladi. Antitireoid terapiya meditsinaga
kirib kelmasdan oldin 30-70 % tireotoksikoz bilan og‘rigan bemorlarda
bu asorat kelib chiqar edi. Birdaniga ro‘y beradigan tireotoksik kriz, ti-
reotoksikoz diagnostika gilinmagan bemorlarda va to‘lig davolanmagan
bemorlarda vujudga keladi. Bu psixik va fizik travmalardan so‘ng, qa-
Iqonsimon bezda mexanik manipulyasiyalardan so‘ng(qo‘pol palpatsiya),
o‘tkir yiringli yallig‘lanishlardagi intoksikatsiya, gipoglikemiya, homila-
dorlik . tug‘ruq va tish ekstraksiyalardan so‘ng kelib chigadi. Tireotoksik
krizning diabetik koma bilan birga uchragan holatlari ham ma’lum. Bun-
dan tashqari kriz tireostatik terapiya to‘xtatilganda nur va rentgen terapi-
vaga, har xil preparatlarga reaksiyasi bor bo‘lgan bemorlarda, yod bilan
massiv zo‘riqish berilganda kelib chigishi mumkin. Ayollarda tireotoksik
kriz erkaklarga qaraganda to*qqiz marta ko‘p uchraydi. Boshqa avtorlar
fikricha tireotoksik kriz yilning issiq paytlarida eng ko‘p uchraydi, bo-
lalarda kattalarga qaraganda kamroq uchraydi.

Klinikasi. Tireotoksik kriz uchun o‘tkir boshlanish va yashinsimon
kechish xarakterli. Tireotoksik krizdan to‘satdan o‘lim hollari ma’lum.
Operatsiyadan sa‘ng kriz gancha tez boshlansa uning oqibati shuncha yo-

285




mon bo'ladi. Bemor holati qalqonsimon bez rezeksiyasidan 5-6 soatdan
so'ng og'irlasha boshlaydi. Kriz davomiyligi 2 sutkadan 4 sutkagacha
davom etishi mumkin, og‘ir hollarda kriz boshlanishidan bir necha soat-
lardan so‘ng o‘lim yuz berishi mumkin.

Tireotoksik kriz kechishida 2ta faza mavjud:

1- fazasi: Boshlang‘ich (o‘tkir osti).

2-fazasi: O‘tkir (komatoz).

2-faza, 1-faza belgilarini yuzaga Kelishidan, hushning buzilishi va
komagacha davom etadi. Febril temperatura psixik va harakat qo‘zg al-
ishlari, uyqusizlik, ko‘p terlash va taxikardiya paydo bo‘ladi. Bemorlar
birdaniga bosh og‘rigga. operatsion jarohat sohasidagi og‘rigqa. qulogda-
gi, tishlar sohasidagi, yuiqorigi va pastki jag* sohasidagi og‘riqdan shi-
koyat qiladi. Butun tanasida issiqlik sezadi. Ba’zan bemorlardan ishtaha-
sizlik, ko*ngil aynishi, to‘xtamasdan qusish. ich ketishi, gorinda og‘riq
kabi belgilar vujudga keladi. Shu simptomlarga asosan noto*g‘ri diagnoz
qo‘yilishi mumkin.

I- faza 12-24 soatdan so‘ng, II - fazaga ya’ni, o‘tkir faza bilan almash-
inadi. Bemor ahvoli og‘irlashadi. tana harorat141 -42°Sgacha oshadi, tax-
lkardlya (1 minutda 200 ta), titroq aritmiya gipotoniya, nafas buzilishi,
og'ir muskul gipotoniyasi, adinamiya, reflekslarning susayishi kuzatila-
di. Bemorlar tormozlangan, hushi yo‘qolib komagacha boradi. Bemorlar
o‘tkir yurak yetishmovchiligi, o‘tkir buyrak usti yetishmovchilidan va
o‘tkir jigar yetishmovchilidan halok bo‘lishi mumkin. Giperkalsemiya va
gipokalsemiya kuzatiladi. '

Intensiv terapiya tamoyillari:

[. Yodli preparatlar. Lyugol eritmasi 150- 250 tomchi ichishga yoki
20%-5-10 ml natriy yodid vena ichiga 5%-1000 m! glyukoza bilan
qo‘shib 8 soat oralig‘ida yuboriladi.

11. Sintetik tireostatiklar.. Merkazolil 60-100mg yoki ‘)%-100 150ml
glyukoza bilan nazogastral zond orqali.

I11. obzidan (inderal) 1% -2-10 ml vena ichiga har 6 soatda, 20-40mg
“anaprilin har 6 soatda.

IV. Simpatolitiklar.

V.Glyukokortikoidlar. Gidrokortizon gemisuksinat 100 mg vena ich-
iga tomchilab har 6-8 soatda: yoki prednizalon to 200-300 mg/sutkada
yubor1lad1 Deksametazon 4-8 mg dan vena ichiga.

VL Neyroleptlklar sedativ va antigistaminli preparatlar Morfin 1%-1-

- 1,5 ml yoki 2% omnopon m\o, bir kunda 1-2 marta. Fenobarbital 0,1 g har
6 soatda; droperidol 0,25% -2ml vena ichiga yuboriladi

286




VII-Tuzli eritmalar, suyuqliklar, plazma o‘mini bosuvchi preparatlar,
Insulin 5% glyukoza bilan, natriy xlor tomchilab vena ichiga, reosor-
bilakt, albumin yuboriladi.

VIII- Yurak- gon tomir preparatlari. Strofantin 0,05%- 0,3-0,5 ml, kor-
glikon 0.06 % - 0.5-1 ml tomir ichiga gilinadi.
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IX BOB. YURAK RITMINING BUZILISHI
9.1. ADAMS — STOKS — MORGANI SINDROMI

Adams — Stoks — Morgani (ASM) sindromi yurak ritmining o‘tkir bu-
zilishi natijasida vurak zarb hajmining kamayishi va miyadagi ishemiya
holati — hushdan ketish bilan kuzatiladigan simptomakompleks bo°lib, bu
10°liq ko‘ndalang atreoventrikulyar (AV) blokada, paroksizmal taxikardi-
ya. qorinchalar Fibrillyatsiyasi. sinus tuguni sustligi va boshqa holatlarda
paydo bo‘ladi.

Etiologiyasi:

+ Intoksikatsiya: kalsiy antogonistlari, 3-adrenoblokatorlar, digoksin,
amiodaron;

» Miokard ishemiyasi;

« Yurakdagi infiltrativ yallig*lanish jarayonlarida o‘tkazuyv tizimining
zararlanishi.

Klinikasi: Birdan bosh aylanishi, hushdan ketish, oqgarish, arterial
gipotenziya, tonik-klonik tirishishlar. Bradi yoki taxikardiya(asosan bra-
dikardiya), EKGda yurak ritmining buzilishi: to‘lig AV blokada, sinoau-
rikulyar blokada, Gis tutami oyoqgchasi blokadasi, qorincha va qorincha
usti taxikardiyasi, Fibrillyatsiyasi va boshqa klinik belgilar kuzatiladi.

Shoshilinch yordam tamoyillari: EKG-monitor orqali kuzatiladi.
To'siq bo‘lganda a va § adrenostimulyatorlar. glyukokortikoidlar, atropin
qo'llash; paroksizmal taxiaritmiyalarni davolash uchun: novokainamid,
lidokain, amiodaron, veropamil qo‘llaniladi. Shoshilinch holatlarda elek-
tro kardiostimulyatsiya gilinadi. Kerak bo‘lsa sun’iy ritm boshgaruvchisi
o‘rnatiladi.

9.2. PAROKSIZMAL TAXIKARDIYA

Paroksizmal taxikardiya (paroksizm-xuruj)- yurak qisqarish faoliya-
tining birdan tezlashishi (minutiga 150-220 tagacha) bilan kechadigan.
to‘satdan boshlanib, to‘satdan to‘xtaydigan yurak ritmining buzilishidir.

Paroksizmal taxikardiyaning kelib chigishi ekstrasistoliya kabi 2 xil:

1) supraventrikulyar (bo‘lmacha va atrioventrikulyar tugunchadan) va
2) qorinchadan (QPT) bo‘ladi.

Paroksizmal taxikardiya ko‘pincha impulsning qayta aylanib Kirish
“re-entry” jarayoni natijasida, ba’zi hollarda ektopik yuqori chastotali pa-
tologik qo‘zg‘alish o‘chog‘i faoliyati natijasida paydo boladi. Ektopik
o‘choq paydo bo'lishida markaziy va vegetativ asab tizimining holati,
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miokardda shikastlangan o‘chogqlar borligi, undagi biokimyoviy va elek-
trolitlar buzilishlari katta ahamiyatga ega. Paroksizmal taxikardiyada
simpatik asab izimi tonusining oshishi, katexolaminlar ko‘plab ishlab
chiqarilishi va faolligining oshishi xosdir. Innervatsiya buzilishi, mahal-
liy biokimyoviy va elektrolitlar o‘zgarishiga olib keladi. Miokard, yal-
lig*lanish, distrofiya va chandiq rivojlanishi sababli shikastlanishi mum-
kin. Elektrolitlar buzilishida gipokalemiya ahamiyatga ega.

Supraventrikulyar paroksizmal taxikardiya (SVPT) sababi har.
doim ham aniglanavermaydi. 2/3-3/4 hollarda yuragida. kasalliklari
yo‘q kishilarda rivojlanadi. Supraventrikulyar paroksizmal taxikardiya
choy. kofe, spirtli ichimliklar iste’mol gilganda, chekkandan keyin so-
dir bo'lishi mumkin. Oshqozon-ichak, diafragma; ot qopi kasalliklarida
paroksizmal taxikardiya reflektor yo‘l bilan rivojlanishi mumkin. Tir-
eotoksikoz, homiladorlik, pubertat davr, klimaks holatlarida paroksizmal
taxiKardiya neyrogumoral ta’sirlar natijasida paydo bo‘ladi. Paroksizmal
taxikardiya xuruji yana yurakning organik kasalliklari, WPW sindromi-
da uchraydi. Bundan tashqari paroksizmal taxikardiya yurak kasalliklari
Jarrohlik yo'li bilan davolanganda, kateter bilan tekshirilganda, xinidin,
prokainamidga o‘xshash dorilardan zaharlanganda uchraydi. Qorincha
paroksizmaltaxikardiya ba’zida sog‘lom yoshlarda uchraydi.

Paroksizmal taxikardiyada gemodinamika buzilishining asosiy sa-
babi diastolaning qisqarishidir. Bo‘lmacha-qorinchalar faoliyatining
muvozanati buzilishi ham ahamiyatga ega. Buning natijasida yurak-
ning minutlik hajmi, arterial qon bosimi kamayadi, hayot uchun zarur
a’zolarning qon bilan ta’minlanishi kamayadi. Bu o‘zgarishlar qorin-
chaparoksizmal taxikardiyasida yorqin namoyon bo‘ladi. Supraventrikul-
yar paroksizmal taxikardiya atrioventrikulyar tugunchadan paydo bo‘lsa,
gemodinamik o°zgarishlar kuchliroq bo‘ladi.

Klinikasi. Paroksizmal taxikardiyada yurak urish xuruji tez boshlan-
ib, tez tugashi yoki tez boshlanib, asta-sekin tugashi mumkin. Yurak ur-
ishining soni minutiga 150 martadan kam bo*lmasligi kerak. Xuruj vaqti-
da yurak sohasida gattiq titrash, og'irlik, siqilish, og'riq bo‘yin va bosh
sohasida zo'rigish, holsizlik, asab zo‘riqishi, kichik qon aylanish doirasi
faoliyatining buzilishi natijasida hansirash paydo bo‘lishi mumkin. Agar
QPT va SVPT lar yurakning organik xastaligi natijasida kelib chigsa,
chap qorinchaning o‘tkir yetishmovchiliga, aritmik shok™ holatiga olib
keladi. Yurakda og'riq xurujlari toj qon tomirlarining faoliyati tufayli
paydo bo*ladi, agar toj qon tomirlarda organik o‘zgarishlar bo‘lsa, o*tkir
miokard infarkti rivojlanishi mumkin. Miya qon aylanishining buzilishi
oqibatida bosh aylanishi. hushdan ketish kuzatiladi. Paroksizmal tax-
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ikardiya xuruji ke‘proq SVPT da vegetativ simptomlar: titrash, terlash,
ko'ngil aynishi, qusish, tez-tez siyish kuzatiladi. Obyektiv tekshirilganda
bemor rangpar, terisi nam, terlagan boladi. Yurak urishi soni 150-220
ta, maromi to'g‘ri, jismoniy zo'‘rigish yoki ortostatik holat o‘zgarganda,
ko*paymaydi. Yurak urishi maromi ba’zida mayatniksimon, embriokardi-
ya tarzida I ton kuchaygan, II ton sustlashgan, galop ritmi bo‘ladi. Sis-
tolik shovgin yo‘qoladi. Yurak chegaralari o‘zgarmaydi. Puls yumshoq,
to‘ligligi kamaygan, arterial gon bosimi past bo‘ladi. Bo‘yinturuq ve-
nalari shishadi, arterial puls bilan sinxron urib turadi. Supraventrikulyar
paroksizimal xurujida adashgan nerv qo‘zg‘atilsa, xuruj to‘xtashi mum-
Kin. Qorincha paroksizmal taxikardiyasida supraventrikulyar parok-
sizmal taxikardiyadan farqgli o‘laroq adashgan nerv qo‘zg*atilganda xuruj
to‘xtamaydi, bo‘yinturuq venalari pulsi arterial puls sonidan kam bo‘ladi.
Morgani-Adams-Stoks sindromi kuzatilishi mumkin.:

Paroksizmal taxikardivani tashxislashda, uning supraventrikulyar va
qorincha xilini farglashda EKG tekshirish usuli qo‘llaniladi. Paroksizmal
taxikardiyaning bo‘lmachadan paydo bo‘lish turida impuls bo‘lmacha-
da paydo bo‘ladi. EKGda R-R oralig'i juda gisqargan va bir xil yurak
qisqarish soni 160-220 ta maromi to‘g'ri ektopik R, tishcha yoziladi.
: Ektopik to'lkin P, tishcha deformatsiyalangan, 2 fazah musbat yoki
manfiy bo‘ladi. Agar ektopik 0‘choq bo‘lmaning yuqori gismida bo‘lsa.
defonnatsiyalangm. P, tishcha musbat bo‘ladi. Ektopik o‘choq bo‘lma-
ning pastki gismida bo‘lsa, P, tishcha manfiy bo‘ladi. PQ intervali o*zgar-
maydi. Qo‘zg‘alish qorinchalarda normal yo*l bilan tarqaladi. Shuning
uchun QRS o‘zgarmaydi. Har bir QRS kompleksi bir xil vaqt orz! = 1da
bir-biridan so‘ng P, ektopik tishcha bilan bog'langan holda takrorlanadi.
Atrio-ventrikulyar tugunchada paydo bo‘lgan paroksizmal taxikardiyada
ektopik o‘choq atrio-ventrikulyar tugunchada joylashadi va qo‘zg‘alish
yugqoriga, ya'ni bo‘lmachalarga retrograd tarqaladi.

Qorinchalar paroksizmal taxikardiyasi. Qorinchaning paroksizmal
taxikardiyasi impuls qorinchalarida joylashgan ektopik o‘choqda pay-
do bo‘lganligi uchun qo‘zg‘alishning qorinchalarda tarqalishi buziladi.
! EKG da QRS kompleksi kengaygan 0,12 sekdan ko‘proq ST segmenti T
| tishcha QRS kompleksiga nisbatan diskordant joylashgan. Impuls bo‘l-
! machalarga retrograd o‘tib bormaydi. Buning natijasida bo‘lmacha sinus

tugun ta’sirida qo‘zg‘aladi. Bu qo‘zg*alish korinchalarga o‘tmaydi. Sa-
babi qorinchaning refrakter fazasiga to‘g‘ri kelib qoladi. Natijada qorin-
cha va bo‘lmacha faoliyatining dissotsiatsiyasi kuzatiladi. Lekin EKG da
bo'lmachada qisqarishi qayd gilinmaydi —P, tishcha bo*lmaydi. Bemorni
xurujdan tashqari holatda ko‘rilganda pa:oksn;'mal taxikardiya xurujiga

LR N




sabab bo‘lgan yurak tomir kasalliklarini aniglash mumkin. Xurujdan
keyin darhol bir gator laboratoriya tekshirishlari o‘tkazish kerak. (kon
tarkibidagi leykotsitlar, erifrotsitlar, cho‘kish tezligi, transaminazalar,
ADG, KFK aniqlash) Bu ko‘rsatkichlar paroksizinal taxikardiya xuruji
natijasida miokard infarkti rivojlanganda o‘zgaradi.

Paroksizmal taxikardiyani davolashda quyidagilarga rioya gilinadi:

1. Uning hamma turlarida tinchlantiruvchi sedativ dorilar beriladi va
psixoterapevtik ta’sir otkaziladi.

2. Xuruj vaqtida dori berishdan avval adashgan nervga mexanik ta’sic
ko xsahladl a) chuqur nafas olish, b) o‘ng uyqu artenyasxmng sinusini
ugalash (Chermak-Gering refleksi). v) ko z soqqasini bosish. (Ashner
-Danini refleksi).

£) qusish refleksini qo‘zg'atish, qattiq ovqat bo*laklarini yutlsh sovuq
suyv ichish, d) yuzni sovuq suvga botirish (“suvga sho‘ng‘igan it” reflek-
si). e) cho‘kkalab o‘tirish, j) Valsalva sinamasini bajarish, z) past arterial
bosimda venaga oz miqdorda mezaton (1%-0,2-0,3 ml) yuborish yoli
bilan xurujni to‘xtatish.

3. Adashgan nervni qo*zg‘atish foyda bermaganda dorilar qo*llashga
o'tiladi.

Supraventrikulyar paroksizmal taxikardiyada:

1)2 ml ATF yoki 0,05% -0,5 ml strofantin 40%-20 ml glyukozaga
go‘shib venaga yuboriladi, yoki 10%-10ml novokainamid venaga sekin
yuborilib, arterial qon bosimi va QRS kompleksi kengligi tekshirib tu-
riladi, yoki 10 ml izoptin 50%-20 ml glvukozaga yoki 1-5 mg inderal
gly ukozag ga qo‘shib venaga yuboriladi.

2) dori!ar yordam bermasa. xuruj uzoq davom etsa, gemodinamik
buzilish belgilari bo‘lsa, voki yurak toj tomirlarida gon aylanishi yomon-
lashsa, elektroimpuls bilan davolashga o‘tiladi.

3) dorilar yordam bermaganda qizilo‘ngach orqali yoki bevosita en-
dokardial yo'l bilan siyraklashtiruvchi elektr stimulyatsiya gilish mum-
kin.

4) elektroimpuls terapiyasi va kardiostimulyatsiyalar yordam bermasa
yurakni juft stimulyatsiya gilinadi.

Og‘ir gemodinanmik va koronar buzilishlar bo‘lganda paroksizmal tax-
ikardiya xurujini to*xtatish uchun davolanishni elektroimpuls terapiyasi
voki elektrokardiostimulyatsiya usulidan boshlash kerak.

Qorincha paroksizmal taxikardiyasi paytida:

. Venaga tomchilab 100 mg lidokain yoki 10%-10 ml novokain-
:umd eritmasini glyukozada yuboriladi. Yurak glikozidlarini berish xav-
fli (qorincha Fibrillyatsiyasi bo‘lishi mumkin), ayrim vagtlarda xurujni
to*xtashi mumkin.
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2. Lidokain, novokainamid yordam bermasa, elektroimpuls terapiyasi
tavsiya etiladi. Agar bu usul ham yordam bermasa, elektr stimulyatsiya
(faza sinxronlitez) gilinadi. Natija bo‘lmasa, juft stimulyatsiya gilinadi.

Profilaktikasi: tez-tez qaytariladigan paroksizmal taxikardiya yoki
kam uchraydigan og‘ir xurujlarda umumiy tadbirlardan tashqari kasal-
lik sababiga ta’sir giluvchi va tinchlantiruvchi dorilar bilan bir qatorda
kuniga 0,6g kordaron yoki 2-4 g novokainamid yoki 0,2 g dan 3-4 max-
al xinidan yoki 0, 01- 0,02 -0,04 g dan 3 marta proprananol (SVPT da)
beriladi. Aymalin berish mumkin. Bundan tashqari etatsizin, etmozin,
ritmilen tavsiya qgilinadi. Agar preventiv (oldini oladigan) davolash yor-
dam bermasa, radiochastotali elektr stimulyatsiya tavsiya etiladi. So‘nggi
yillarda paroksizmal taxikardiya yurak qorinchalarining vaqtidan ilgari
qo‘zg‘alishi tufayli yuzaga kelganda paraatrioventrikulyar shunt yo*llari-
ni kesib, jarrohlik yo‘li bilan davolash o‘tkazilyapti.
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X BOB. KO‘KRAK QAFASIDAGI OG‘RIQ
SINDROMI
10.1. OGRIQ SINDROMI

Og'riq — bu organizmning psixofiziologik reaksiyasi bo‘lib, organ va
to* qnnalarda Joylashgan sezuvchi nerv oxirlarining kuchli gitiglanishi
bilan ifodalanadi. Bu organizm evolyutsnyasmmg eng virinchi himoya
reaksiyasidir.

Og‘riq - sensor va emotsional sezgl bo‘lib, patologlk holat paydo qi-
luvchi biror sababning organizmga ta’sir etayotganidan darak beradi. Bi-
ologik nuqtai nazardan og‘riq organizmning himoya reaksiyasi uni qoldi-
rish yoki yo*qotish mumkin emas. Tibbiyot amaliyotida og‘rigni goldirish
uchun 2 ta holatda ruxsat beriladi. Birinchisi og‘riq bemor hayotiga xavf
solganida, ikkinchisi og‘rigni sababini yo‘qotib bo‘lmaganida(onkologi-
ya amaliyotida). Ichki va tashqi ta’sirlarning og'riq sezgisi ko‘rinishida
aks etilishini ta’minlovchi sensor informatsiyani qabul gilish va qayta
ishlanish jarayoni — notsitsepsiya deyiladi. Og'riq fizik va ruhiy ta’sirdan
vujudga keladi. Og‘rigning fiziologik mexanizmi 3 jarayondan iborat.

1. Retseptorlarda qo*zg‘alish va impulslar oqimining vujudga kelishi

2. Afferent impulslar ogimiga javoban bosh miya strukturalan reaksi-
y lblnmg vmudga kelishi.

3. Og'rigning efferent natijasi -vegetativ va harakat reaksiyasi ko‘rin-
ishidagi og'riq sindromining vujudga kelishi. :

Og'riq ba’zi kasalliklarning erta simptomi hisoblanadi.

Og‘riq klassifikatsiyasi:

I — og‘riq joylashishiga ko‘ra

A — yuza somatik (teri jarohatlari)

B — chugqur somatik (suyak mushak tizimi jarohatlari)

S — vitseral (ichki organlar jarohatlari)

I - vaqtning xarakteristikasiga ko‘ra o'tkir va surunkali og‘riq.

A—o'tkir og'riq. Bu endigina paydo bo‘lgan biror bir jarohat natijasi-
da chaqirilgan og'riq I\asallikning simptomi bo‘libhisoblanadi.

B - surunkali og'riq. Bu mustagil kasallik statusini egallab, uzoq
davom etuvchi kuchli og'riq chaqmwch\ sababini yo qotganda ham
davom etuvchi simptomdir. Og'rigni baholashda, agar og'riq 3 oyga-
cha davom etganda surunkali deb baholanadi. Og‘riq bemorlarni ez va
subektiv murakkab bo‘lgan shikoyatlardan biridir. 40% ortiq birlamchi
shifokorlarga murojaat qiluvchi bemorlarning slnkoyan og‘riq hisobla-

nadi.
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Shu bilan birga klinik amaliyotda og*riqning 3 xil turi farqlanadi:

1. Sanchigli og‘riglar-silliq mushaklar spazmi tufayli yuzaga ke-
ladi(ichak, buyrak, jigar sanchig‘i).

2. Yallig*lanishli og ‘riglar-organ vato*gimalarning yallig*lanishi sababli
(gastrit, pankreatit, appenditsit, xoletsistit, radikulit, miozit)yuzaga keladi.

3. Jarohatli og‘riqlar-organ va to‘qimalarning jarohati tufayli(suyak
sinishlari va boshqalar).

Og riq real\mya&g,a 2 xil qapash mavtud Birinchi qarash bo‘yicha
og'riq ta’siri fagat maxsus retseptorlar vositasida qabul gilinadi. Boshka
fikrga binoan, og‘riq ta’sirlari har qanday retseptorlar orqali qabul qilini-
shi munikin. Jumladan, og'riq sezgisini vujudga keltiruvchi ta’sir A-del-
tasimon sensor tolalarining terminallari orqali gabul qilinadi. Shu sen-
sor tolalarining preterminal sathi og‘riq retseptori bo‘lib xizmat qiladi.
Og'riqning xarakteri notsitseptiv impulslarning uzatilish yo‘llari va shu
impulslar ogimining yetib boradigan joyini ko‘zda tutgan holda og‘riq
sindromini davolash uchun nerv tizimining turli sathlariga har xil usullar
yordamida ta’sir etib samara olish mumkin.

Og'‘riq sezgisining barcha ko‘rinishlari haqidagi axborot og'riq marka-
zi hisoblanuvchi ko‘rish tepachasiga kelib tushadi. Og‘riq impulslari ta-
lamus va gipotalamusda retikulyar formatsiya hamda bosh miya po‘st-
log‘iga tarqaladi. So‘ngra impuls gipofizga o‘tadi. Natijada, gipofizar
adrenal tizimining gipofiz sohasida shakllanadi. Ogibatda giperglikemi-
ya. oligouriya. giperkaliemiya, laktat va fibrinogen migdorining oshishi
va boshqga bir qator metabolik o‘zgarishlar, organlar faoliyatining izdan
chigishi kabilar ro‘y beradi. Og'rigqa javoban endogen opoid peptidlar
gatnashuvi bilan autoanalgeziya samarasining vujudga kelishi, gipofiz
gormoni betagipotropinning ajralib chiqishi va uning qondagi migdorin-
ing oshib borish jarayoni bilan bog‘liqdir. Og‘riq zaminida birorta funk-
sional tizim yoki organ faoliyati o*zgarishga uchramay qolmaydi. Veg-
etativ nerv tizimi simpatik bo‘limining qo‘zg‘alishi natijasida bir qator
reaksiyalar ro‘y beradi, jumladan:

1. Periferik qon tomirlar torayadi.

2. Pilomotor reaksiya ya’ni ko'z qorachig'i torayadi.

3. Ter ajralishi kuchayadi.

4. Gormonal siljishlar yuzaga keladi.

5. Moddalar almashinuyvi izdan chiqa boshlaydi.
- Og‘riq intensivligini ‘baholash usuli — algometriya deb aytiladi.
Og‘riqqa qarshi dori moddalarining samaradorligini baholash usuli —an-
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algezimetriya deb aytiladi. Og‘riq intensivligi bemorning shikoyatiga ga-
rab ballarda baholanadi.

e 0 ball = og‘riq yo'q

¢ 1 ball = kuchsiz og‘riq

e 2 ball = o‘rtacha og‘riq

¢ 3 ball = kuchli og‘riq

¢ 4 ball = juda kuchli og‘riq

Og‘rigni boshlang‘ich intensivligi baholangandan keyin, og‘riqqa
qarshi dori moddalarning samaradorligini baholash uchun og‘riq inten-
sivligi 45-60minutdan keyin qayta baholanadi. Analgeziya samaradorlig-
ini baholab borish, terapiya jarayonida analgetiklar migdorini va tarkibini
o‘zgartirib borish imkoniyatini beradi.

Algometriyani ifodalash darajasi

0% 30% 60% 90%

SR e T e

Og'riq

yo'q kuchsiz o‘rtacha kuchli juda kuchli
Analgezimetriyani ifodalash darajasi

0% 20% 30% 60% 90% 100%

Og‘riq _

yo'q yaxshi qoniqarli yomon analgeziya yo'q
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15- rasm. Bemorlar tomonidan og'rigni baholashning keng'tarqalgan
usuli. 10 ball — eng kuchli azob beruvchi og‘riq, 0 ball — og‘riq yo‘q.

Og'riq ta'sirida taxikardiya kuzatiladi, haddan tashqari kuchli og'riq
esa bradikardiyaga va yurak urishining to‘xtashiga olib keladi. Arterial
qgon bosimi ko*tariladi. To*qimalarga qon kelishining kamayishi-gipoper-
fuziya, qon aylanishining markazlashuvi, kapillyarlar funksiyasining bu-
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zilishi, arteriola va venula anastomozlarining ochilishi va mikrotsirkulya-
tor to‘sig ro'y beradi. Kislorod tangisligidan anaerob modda almashinuvi
boshlanadi, to‘qimalarda toksik metabolitlar to‘planadi, atsidoz rivojla-
nadi. Kapillyarlarda falajlanish vujudga keladi. Membranalar o‘tkazu-
vehanligi oshib boradi. Qon plazmasi interstitsial bo‘shligqa otadi, qon
quyuglashadi, eritrotsitlar va qonning boshqga shaklli elementlari bir-biriga
yopishib agregatlar vujudga keladi, gipovolemiya paydo bo‘ladi. Qonning
kislorodga to‘yinishi kamayadi, karbonat angidridning parsial bosimi esa
oshib boradi. Gipoksemiya va respirator atsidoz kuchayib boradi. Oshqo-
zon - ichak bezlarining shira ishlab chigarishi va ularning peristaltikasi
susayadi, ichak atoniyasi, qusish ro‘y beradi. oligoanuriya rivojlanadi.

Oxirgi yillar neyrofiziologlar, farmakologlar va Kklinitsistlarining
og‘riq masalalariga bag‘ishlab olib borgan tadgiqotlari asosida Katta
muvaffagiyatlariga erishildi. Operatsion zo‘rigishdan kafolatli himoyani
analgetiklar, neyroleptiklar, ganglioblokatorlar, p — adrenoblokatorlar
orqali amalga oshirish mumkinligi isbotlandi. Shu bilan birga operatsi-
yadan keyingi davrdagi og‘riq masalasiga ham alohida e’tibor qaratildi.
Zamonaviy tasavvurlarga garaganda notsitseptiv reaksiyalar 4 jarayon-
dan tashkil topishi aniqlandi. Bular transduksiya, transmissiva, modul-
yatsiya, va persepsiya jarayonlaridir.

To‘gimalarning har ganday jarohatida shu bilan birga operatsion ja-
rohatda ham to‘qimalardan biologik faol moddalaming (gistamin, sero-
tonin, bradikinin, prostotsiklin, leyk: “on) ortigcha ajralishi va to*plani-
shi bilan kechadi.

Neyronlar membranasida L— ogsil bilan bog'lig retseptorlar joylash-
gan bo‘lib neyromediatorlar shu retseptorlar bilan ozaro aloqada bo‘ladi
va neyron membranasini qo‘zg‘alishini o‘zgartiradi, natijada kalsiy ion-
larini hujayra ichi deposidan chiqaradi. NMDA (N- metil, D - aspartate)
retseptorlarning faollashuvi hujayra ichi kalsiy migdorini orqa miya ney-
ronlarida ko*paytiradi va S fosfolipaza fermentini faollashtiradi.

Bular orasida prostoglandin va kininlar asosiy rolni o‘ynaydi. Ular
og‘rigni, shishni, yallig‘lanishni kelib chiqishiga javoblar hisoblanadi.
Shunday qilib turli biologik faol moddalaming to‘qimalar jarohatida ajralib
chiqishi birlamchi va ikkilamchi giperalgeziya mexanizmlarini ishga soladi.

Og‘riq sindromini intensiv davolash 3 yo‘nalishda olib boriladi.

1. Og‘riq sindromini keltirib chigaruvchi omilni yo‘qotish. Bu tera-
pevtik yonalish juda samarali bo‘lishiga qanmasd'm unga hamma vaqt
ham erishib bo*lmaydi.

2. Og'riq tufayli organizmda vujudga keladigan ikkilamchi funksion-
al o‘zgarishlarni tuzatishga qaratilgan terapevtik choralarni qo‘llash. Bu
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yo*nalish tadbirlari yaxshi samara bermasa-da, og'‘riqg tufayli kelib chiq-
adigan funksional siljishlar chuqurlashishining oldini olish, patogenetik
va tanatogenetik zanjirni o'z vaqtida uza olishga sharoit yaratib beradi.

3. Og‘rigning o'zini chetlashtirish - analgeziya. Og‘riq sezgisini o'z
vaqtida chetlashtirish va shu tufayli organizmda funksional o‘zgarishlar
rivojlanishiga yo ‘I qo ymasllk yaxshi natijalar beradi.

Og‘riq sezgisining yo‘q qilish yo‘lida quyidagi usullar qo‘llaniladi.

I. Narkotik analgetik moddalar yordamida afferent impulslar ogimini
gabul giluvchi markaziy nerv tizimi strukturalariga ta’sir etish. Narkotik
analgetiklar orqa miya jelatinasimon modda neyronlariga ta’sir ko‘rsatib,
afferent impulslar ogimini to'sishdan tashgari, opoid - retseptorlar bilan
alogaga kirishib, ularni blokada giladi.

2. Nonarkotik analgetiklarning kinin, prostaglandin va boshqa biologik
polipeptidlarga qarshi faollik xususiyatlaridan foydalanib og‘rigsizlant-
irish samarasini yuzaga keltirish magsadida hozirgi vaqtda diklofenak,
dolak, va ketonal (nosteroid yallig‘lanishga qarshi preparatlar- NYa-
QP)j singari preparatlar keng ishlatiladi.

3. Afferent impulslar ogimiga orga miya shoxlari va periferik nerv
tolalari sathida turli blokadalar vositasida to‘sqinlik yaratish. Shu ma-
gsadda, peridural, subaraxnoidal, perisakral, interkostal va hokazolar
go‘llaniladi.

4. Refleksoterapiya yordamida endogen opoid peptidlarning ajralib
chiqgishini kuchaytirish orqali autoanalgeziyani rag*batlantirish.

3. Gipnotik usuldan foydalanish. Bu usul mustagqil holda qo® IIamlma-
sa ham subgcsnv element shaklida ishiatiladi.

6. Neyroxirurgiya uslublari - periferik nevroliz, Ximiyaviy va lazerli
gipofizektomiya o‘tkazish, simpatik gangliyalarini olib tashlash kabilar-
dan iboratdir. '

7. Ximiyaviy moddalar va fizik omillar yordamida autoanalgeziya
o‘tkazish.

Ko‘p tarkibli yoki bugungi kunda multimodal deb nomlangan anal-
gezivaning konsepsiyasi tmll ta’sir mexanizmiga ega bo‘lgan dori mod-
dalarni birgalikda qo‘llash tamoyiliga asoslangan bo‘lib, oxir ogibatda
ularning ta’siri qo*shilishi hisobiga yuqori analgetik samara kelib chigadi.
Prostoglandin xarakteridagi biologik faol moddalarning klassik ingibitori
bo‘lib yallig*lanishga qarshi nosteroid moddalar hisoblanadi (ketoprofen,
ketonal). Kalsiy kanali blokatori sifatida nifedipin, veropamil qo*llaniladi.

Operatsiyadan keyingi davrda og'rigsizlantirishdan asosyi magsad
notsitseptiv reaksiyalar oldini olish hisoblanadi. Opoid analgetiklar-
ni monoanalgeziva sifatida qo‘llash samaradorligi 25-30% oshmagani
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holda, ko'p hollarda dozani oshirish hisobiga nojo*ya ta’sirni namoyon
bo‘lishiga olib keladi va operatsiyadan keyingi davrda turli asoratlarni
(nafas depressiyasi) kelib chigishiga sabab bo‘ladi. Shuni hisobga olib
keyingi vaqtlarda multimodal analgeziya (bir nechta dorini birgalikda
qo‘llash)amaliyotga keng tadbiq gilindi. Qo‘llaniladigan dori moddalar
bir — birini ta’sirini kuchaytirishi natijasida ularni migdorini kamaytirish,
va’ni kichik dozada qo‘llash imkoniyati paydo bo‘ladi va nojo‘ya ta’siri
bartaraf etiladi. Operatsiyadan keyingi davrda og'rigsizlantirishni ayrim
misollarni keltiramiz.

~ Aertal( atseklofenak) — 100 mg peroral i-2marta sutkasiga ovqatdan
keyin.

Morfin — 10mg — (1 ml) 1 marta sutkasiga.

Shunisi e’tiborliki Aertal (Gedeon Rixter) sutkasiga 1-2 marotoba ga-
bul qgilingani holda, ta’siri 24 soat davom etib samaradorligi ham saqlab
qolinadi va boshga nosteroidlardan nojuya (gasn opatiya) ta’sirining ka-
mligi bilan farq giladi.

MIDOKALM®-RIXTER mioplegik ta’sic qiluvchi dori preparati
(tolperizon gidroxlorid 100 mg + lidokain gidroxlorid 2.5 mg) - | ml.dan
ko‘ndalang targ‘il mushal\larning kuchli og’rigdan keyingi gipertonusida
(umurtqga pog‘onasi churralarida) nosteroid yallig‘lanishga qarshi aertal
dori moddasi bilan birga qo‘llanilganda yuqori samaradorligi bilan bosh-
qa kombinatsiyalardan farq giladi.

Dori moddalaming o‘zaro ta’siridan, operatsiya sohasidan, hajmidan va
bemordagi yo‘ldosh kasalliklardan kelib chigib, boshga multimodal kom-
binatsiyalar ham bo‘lishi mumkin. Shuningdek qo‘llaniladigan dori mod-
dalarning ko‘rsatma va qarshi ko‘rsatmalari ham hisobga olinishi zarur.

Hozirgi vagtda barcha xirurgiya, anesteziologiya va intensiv terapi-
ya bo‘limlari fagat daliliy tibbiyotda tasdiglangan anestetik va analge-
tiklar bilan ishlashi magsadga muvofiq hisoblanadi. Bugungi kunda eng
zamonaviy hosoblanayotgan-bu bemorning o‘zi nazorat giladigan anal-
geziya usuli hisoblanadi.

Travmatik shok holatida og'rigni qoldirish uchun intensiv terapiyan-
ing ‘quyidagi ketma-ketligiga rioya qilinadi: boshlanishida kolloid va
kristalloid suyugliklarni vena tomiriga oqim bilan quyib, periferik qon
aylanishi tiklangandan keyingina og‘rigsizlantirish amalga oshiriladi.
Aks holda analgetik moddalarning ozgina bo‘lsa ham simpatolitik ta’siri
tomir o‘zani hajmining kengayishiga va AB yanada keskin pasayishiga
olib keladi.
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Natijada mavjud gipovolemiya chuqurlashib organlar perfuziyasi ham
yomonlashadi. Shuning uchun ham keyingi vaqtda travmatik shokda
ko‘roq mahalliy anesteziyani qo‘llash tavsiya etiladi.

10.2. O‘TKIR KORONAR SINDROM

O*tkir koronar sindrom (O‘KS) tez tibbiy yordam vrachlarining
amaliyotida ishlatadigan asosiy diagnozi hisoblanib, aslida o°zida ikkita
kasallikni gamrab oladi bular: stenokardiya va miokard infarkti.

Sabablari. Asosiy sabab bo‘lib ateroskleroz hisoblanadi.

Birinchi mexanizm-xolesterinning qon-tomir devoriga pilakchalar
shaklida cho‘kishi tomirlar bo‘shlig‘ini torayishiga olib keladi. Pilakcha-
lar kapsulasining qisman emirilishi natijasida koronar arteriyalar devori-
da tromb hosil bo‘lishiga olib keladi va yurak muskullariga qon kelishiga
to‘sqinlik giladi. Koronar arteriyalar o*tkazuvchanligining 75% pasayishi
esa miokard ishemiyasi belgilarining paydo bo‘lishiga olib keladi. Bun-
ing natijasida stenakardiyaning noturg‘un formasi rivojlanadi.

Ikkinchi mexanizm-pilakchaning butunlay uzilishi va koronar arteri-
yani berkitib qo‘yishi. Bu koronar qon aylanishining butunlay buzilishiga
va yurak muskullari ishemiyasiga olib keladi, keyinchalik nekroz va mio-
kard infarkti rivojlanishiga olib keladi.

Uchinchi mexanizm-kuchli stress natijasida ishlab chiqarilgan ka-
texolaminlar koronar arterivalarning spazmiga olib keladi. Tomirfarni
toraytiruvchi ta'sirga ega bo*lgan dorilar ham shu jarayonga olib kelishi
mumKin.

Kasallik simptomlari. O‘KSning asosiy klinik simptomi-to‘sh
sohasidagi turli xarakterga ega bo‘lgan og‘riglar hisoblanadi. Ular
siquvchi, kuydiruvchi va ezuvchi xarakterga ega bo‘ladi. Stresslar, jis-
moniy va emotsional zo‘rigish, turli dorilar va narkotik moddalarni (amfe-
tamin, kokain) gabul gilish ham yurak ishemik kasalliklariga olib keladi.
Ko‘p hollarda og‘riq fagat to‘sh sohasida emas, balki-bo‘yin, chap qo°l,
kurak, bel va pastki jag* sohalarida ham bo‘ladi. Ba’zi hollarda og'riq
fagat qorinning yuqori gismida paydo bo‘lishi mumkin, bu o*tkir pank-
reatitni eslatadi. Bunday hollarda diagnoz qo‘yish uchun laborator va ins-
tramental tekshiruvlarga murojaat gilinadi. Shunday bo‘lsa-da miokard
infarktning abdominal formasi hozirgacha qiyin diagnostika gilinadi.

Nafas yetishmovchiligi simptomi ikkinchi o‘rinda turadi. Bu
yvurakning qon bilan ta’minlanish funksiyasining pasayishi natijasida ke-
lib Cth|'ldl. Bu simptom o*pka shishi va o'tkir yurak yetishmovchiligiga
olib kelishi bilan xavfli hisoblanadi.
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Uchinchi smlptom-turh aritmiyalarning kelib chigishi. Miokard
infarktning og‘rigsiz formasida faqat yurak ritmining buzilishi kuzatila-
di. Bu holat yurak tofxtashi, kardiogen shok kabi fetal ogibatlarga olib
keladi.

O‘KSning aniqlanishi. Ko*p hollarda statsionargacha bo‘lgan OKS
diagnostika gilish giyin. Shuning uchun vrachlardan aniq diagnoz qo‘yish
talab etilmaydi. Asosiysi ko'rik vagtida aniqlangan simptomlar bo‘yicha
‘bemorni yaqin tibbiyot markaziga olib borish, davolash va kuzatish
hisoblanadi. . ,

Tez yordam vrachi yoki terapevt O°KS hagida taxminlarini quyidagi-
cha [zohlaydl anamnez ma’lumotlariga ko‘ra(xurujni keltirib chigargan
ogibatlar, og‘rig vaqti va davomiyligi, aritmiya, nafas yctnshmovch!hgl
va turli dorilar), yurak tonlarini eshitish, A/B, EKG tekshiruvi. AbOSly
belgisi to‘sh sohasidagi og‘rigning davomiyligi hisoblanadi. Agar og'riq
simptomi 20minutdan orth davom etsa, O°KS taxmin gilinishi mumkin.
EKG tekshiruvidan so‘ng ST segmentdagi o‘zgarishlar bor yoki yoqligi
bilan oxirgi diagnozni qo‘yishimiz mumkin.

O‘KS da shoshilinch yordam ko‘rsatish. Bemorning keyingi ho-
lati tibbiy yordamni o‘z vaqtida ko‘rsatishga bog‘lig. Miokard infarkt-
ning butunlay bartaraf etilishiga nekrozni chegaralanishi va kasallikning
Keyingi salbiy ogibatlarini kamaytirish.

. SSV shoshilinch yordam ko‘rsatishning quyidagi algoritinlarini
tavsiya etadi:
. -bemor chalgancha yotgiziladi;

-qisib turgan kiyimlari yechiladi;

-oksigenoterapiya; k
. -nitroglitserin til ostiga 5 dagiqa davomida, 3 dozada nojo‘ya ta’sirini
hisobga olgan holda;

-aspirin 160-325 mg;

. -antikoagulyantlar-geparin, fraksiparin teri ostiga;

-analgeziya -morfin 10mg, 5-15 dagigadan so‘ng takroran bemor ah-
voliga garab;

=B adrinoblakotarlar o/o (bradiaritmiyada)

_Shular bilan birgalikda aritmiya, o‘pka shishi, kardiogen shok kabi
asoratlarni oldini olish chora-tadbirlari qo‘llaniladi.

Bemor ahvoli turg‘unlashgandan so‘ng, zudlik bilan reanimatsiya
yoki intensiv terapiya bo* limiga gospuallzatswa qilinadi.

Bemorning keyingi hayoti o'z vaqtida ko‘rsatilgan shoshilinch yor-
damga bog'‘ligligini unutmasligimiz kerak.
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10.3. STENOKARDIYA

To'sh ortida xurujsimon, siquvchi yoki tortiluvchi og’riq (turg‘un ste-
nokardiyada tinch paytda) davomiyligi 5-10 minut (turg‘un stenokardiya-
da 20 minutdan ortig) j Jmmomy Zo‘riqish va nitr oghtserm qabul gilgandan
keyin o‘tib ketishi. Og‘rigning chap yelka, tirsak, panja, ko*krak, bo‘yin,
pastki jag‘ga tarqalishi. Atipik kechishida boshgacha loLaluatsvya va
og'rigni tarqalishi (pastki jag‘dan chuvalchangsimon o‘simta osti sohasi-
gacha), og‘riq ekvivalenti (tushumirish qiyin bo‘lgan hissiyot, havo ye-
tishmasligi), xuruj davomiyligining uzaylshl EKG da o‘zgarishlar kuza-
tilmasligi mumkin. Stenokardiya xurujini baholash nostabil stenokardiya
prizinasi va og‘irlik darajasiga qarab.

Shoshiliuch yordam.

1. Anginoz \urujda

- Bemorni oyog‘ini pastga osiltirib o‘tgizish.

- til ostiga har 3 minutda 3 marta mtroghtsenn tabletkasi yokl aerozol

0.4-0.5m g'dan -

- arterial bosim va yurak ritmini korreksiyalash

2. Stenokardiyaning saqlangan xurujida:

- oksigenoterapiya

- mavjud preparatlar bilan og‘rigsizlantirish

- EKG registratsiyasi

Zo* rigish stenokardiyasida — anaprilin 40 mg til ostiga (5 -10 mg v/i
ga), variant stenokardiyada — nifedipin 10 mg til ostiga yoki tomchilab v/i ga.

Geparin 10 000 Ed v/i ga ( qarshi ko‘rsatma bo‘lmasa)

0.125 g atsetilsalitsilat kislota 5

3. Og‘rigni namoyon bo‘lishi, yosh holatiga garab:

- fenlam! (0.05-0.1 mg) yolu promedol (10-20 mg) volu analgm 25
mg) droperidol 2.5-5 mg v/i ga sekinlik bilan

4. Qorincha ekstrasistoliyasida 3-5 gradatsiyada:

- lidokain v/i ga sekinlik bilan 1- 1.5 mg/kg , keyin xar S minutda 0.5-
0.75 mg/kg ta'sir paydo bo*lgancha yoki summar doza 3 mg/kg, ta’sim-
ing davomiyligi uchun — lidokain 5 mg/kg gacha m/o ga:

5. Nostabil blLﬂOl\aldl)’ﬂd& voki mlokard mtarklwa gumon bo‘lganda

bemorni gospitalizatsiya qilish

10.4. O“TKIR MIOKARD INFARKTI- '

' 1)
1}

Miokard infarkti — yurakning ishemik kasalligininv og'‘ir shakli bo‘lib,
vurak miokardida ishemik nekroz o‘chog‘ining rivojlanishi va yumk
faoliyatining buzilishi bilan kechadigan kasallik.
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Miokard infarkti yurak toj tomirlarining spazm, ateroskleroz ogibatida
torayishi va toj tomirlarda trombning tigilib golishidan vujudga keladi.
Ko'pincha stenokardiya va gipertoniya kasalligidan keyin infarkt kasal-
ligi rivojlanishi kuzatiladi. Shuningdek, infarktning rivojlanishiga emot-
sional va jismoniy zo‘rigish, tamaki chekish, spirtli ichimliklarni iste’mol
qilish, me'yoridan ortiq ovqatlanish moyillik ko‘rsatadi.

Klinikasi- to‘sh orqasida kuchli og‘riq xurujining paydo bo"lishi bilan
xarakterlanadi. Ba’zan og'riq ko‘krak gafasining boshqa sohalarida ham
bo‘lishi mumkin. Og'riq chap qo‘lga, yelkaga, bo‘yinga. pastki jag'ga,
chap kurak ostiga yoyilishi mumkin va sanchiq xarakteriga ega. Og'riq
xurujining davomiyligi 20-30 dagiqadan bir necha soatgacha bo'lishi
mumkin. nitroglitserin qabulining samarasizligi.

Og'rig umumiy xolsizlik. ko‘ngil aynash, qayd qilish, terlash, havo
yetishmaslik va o‘limdan qo‘rquv hissi bilan davom etadi. Xurujning
boshlang‘ich davridagi gipertoniya keyinchalik o‘tkir yurak yetish-
movchiligigining belgisi bo‘lgan gipotoniyaga o‘tadi. Yirik o‘chog’li
infarktlar kardiogen shok, yurak astmasi, o‘pka shishi kabi asoratlarga
olib kelishi mumkin. Og‘riq xuruji nitroglitserin bilan qolmaydi. Bemor
bezovta, terisi muzdek ter bilan qoplangan. puls tezlashgan, yurak tonlari
to‘mtoklashadi, yurak ritmi buziladi.

Kasallik boshlanishining variantlari: astmatik yurak astmasi, o’pka
shishi); aritmik (hushdan ketish, to‘satdan o‘lim, MAS sindromi); sere-
brovaskulyar (o‘tkir nevrologik simptomatika); abdominal (chuvalchang-
simon o‘simta osti sohasida og‘rig, ko‘ngil aynishi, qusish); Kam simp-
tomli (ko‘krak gafasida tushunarsiz hissiyot)

Differensial diagnostikasi: ko'p holatlarda stenokardiya xurujining
uzayishi, kardialgiya, O‘ATE, qorin bo‘shlig‘i organlarining o‘tkir ka-
salliklari.

Miokard infarktining asosiy asoratlariga quyidagilar kiradi:

1) yurak astmasi va o°pka shishi, 2) kardiogen shok, 3) o‘ng qorincha
yetishmovchiligi, 4) yurak ritmining buzilishi, 5) yurak devorlarining
yorilishi, 6) yurak anevrizmasi.

Shoshilinch yordam;

1. nitroglitserin tabletkasi yoki aerozol 0.4-0.5 mg dan til ostiga, qayta.

2. og‘rigsizlantirish uchun (yoshi va holatiga qarab)

- neyroleptanalgeziya: droperidol 2.5-5 mg “+fentanil 0.05-0.1 mg v/i
ga sekinlik bilan, yoki morfin 10 mg gacha , yoki promedol 10 mg.

- analgeziya yetarli bo‘lmaganda — morfin v/i ga ,arterial bosim
ko‘tarilganida-0.1 mg klonidin

3.Koronar kon aylanishni tiklash uchun
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-tez holatda (kasallik boshlanganiga 12 soatgacha birinchi 6 soatda
og' r:qm qaytalanishida)-streptokinaza 15000000ME v/i ga tomchilab xar
30 min ga keyin 90 mg prednizolon gilinadi n

-agar streptokinaza qgilinmagan bo‘lsa-geparm 5000 ED vii ga tomchi-
Jab( IOOO ED/soat) : :

-atsetitsalitsilat kislota 0.25g

4. Zudlik bilan gospitalizatsiya gilish

10.5. O‘PKA ARTERIYASI TROMBOEMBOLIYASI

O'pka arteriyasi uomboembohyam - bu ofpka artenyas: va uning
tarmogqlarining tromb tufayli bekilishi bo‘lib.va buning natuas:da o‘tkir
nafas va ymak vdushmovchllmi bilan kechadigan Juda og'ir smdrom hl-
soblanadi.

Epidemiologiyasi. 0" ATE- nisbatan ko'p tarqalgan’ qon-tom:r pa-
tologiyasi bolib bir vilda 1000 tadan 1 ta bemorda uchraydi. AQSh da
yil davomida 650 000 odamda uchrab, shundan 350 000 tasi o*lim holati
bilan tugaydi. O°ATE ko‘p holatlarda keksalarda uchraydi. Keksa' yosh-
dagi erkaklarda o‘lim holati 20-30% ko‘p, chunki ularda venoz trombo-
emboliya ko*p uchraydi. :

O*ATE turlarining klinik klas51ﬁlat51yaSI quyidagicha:

massiv-30% ka‘p o°pka tomirlari(o*pka ustuni yoki o‘pka bosh arteri-
yalart), shok yoki turg‘un gipotenziya bilan namoyon bo‘ladi;

submassiv - 30-50% gacha o°pka tomirlari(o‘pka bo‘laklari yoki seg-
mentar acteriyalari), o'ng qorincha yettshmowhrhg:gl belcnlan namoyon
bo*ladi;

massiv bo‘lmagan-30% kam o‘pka artenyalarl(dlstal kichik o‘pka
arleriyalari) belgilarsiz.

Turli \1Idam operatsiyalardan Kkeyin tromboembohk asoratlar-
ning uchrash chastnhsl 7 y

Tr avmatologiya-ortopediyada  52%;

Onkoxirurgiyada 39%;
Umumiy xirurgiyada 29%;
Ginekologiyada 14%;
Urologik operatsiyalarda 9%.

thlonnas: O‘pka arteriyasi tromboemboliyasi yuzaga kelishiga
moyillik qllddl gan omillar ko'p bo‘lib penferzk trombofiebit yoki fle-
botrombozlar, keksa yosh, yurak qon-tomir tizimiining o‘tkir va surunk-
ali kasalliklari, ko*pincha o‘tkir miokard infarkti, yomon sifatli o*smalar,
uzoq muddatli immobilizatsiya, suyak sinishlari, turli xildagi operatsi-
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yalar va boshga holatlar hisoblanadi. Ko‘pchilik hollarda massiv emboli-
yalar yonbosh son venoz chigalidan chiqadi.

Patogenezi. Tromb hosil bo‘lishi uchun uch xil sharoit bo‘lishi shart:

- gon tomir devorining jarohatlanishi;

- gon harakatining shu joyda sekinlashishi;

- gon ivishining tezlashishi.

Qon tomir devorining jarohatlanishi yallig‘lanishda jarohatda va turli
xil in’eksiyalarda kuzatiladi. Qon harakatining sekinlashishi yurak ye-
tishmovchiligida, bemorlarni uzoq vaqt majburiy yotib qolish holatlar-
ida. Qon ivishning tezlashishi-qon ivish tizimining buzilishlarida, hom-
iladorlikka garshi dori vositalarni ko‘p gabul gilganda, OITSda kuzati-
ladi. Jarohatlar, operatsiyalar. uzoq immobilizatsiya, flebitlar, semizlik,
homiladorlik, oyoqglarning varikoz kasalligi, hilpillovchi aritmiya, yurak
yetishmovchiligi venalarda qonni turib qolishiga va tomir devorining
jarohatiga olib keladi. Embolning manbai 87% holatlarda pastki kavak
vena o‘zanida bo‘lishi aniglangan, chunki tromblarning ko‘pi chanoq va
sonning chuqur venalarida hosil bo‘ladi.

O°pka arteriyasi ustunining tromb yoki embol bilan mexanik bekilishi
quyidagi patologik reflektor reaksiyalarni keltirib chigaradi:

1. Darhol qon aylanishining kichik doirasida arteriolospazm va Katta
gon aylanish doirasida kollaps yuzaga keladi. Bu holatni klinik ko‘rinishi
arterial qon bosimi (AB) tushishi va kichik gon aylanish doirasida arterial
bosimni va markaziy venoz bosim ko‘tarilishi bilan namoyon bo‘Jadi.

2. Tarqgalgan arteriolospazm total bronxiolaspazm bilan kechadi bu
o‘tkir nafas yetishmovchilini keltirib chiqaradi.

3. Kichik qon aylanish doirasidagi qarshilikni yengish uchun yurak-
ni o‘ng bo‘lagi zo‘riqib ishlaydi, natijada tezda o‘ng qorincha yetish-
movchiligi kelib chigadi.

O‘pka tomirlaridan chap qorinchaga kelib quyiladigan qon miqdori
keskin kamayishi hisobiga yurakning zarb hajmi kamayadi va natijada
mxkrotsxrkulyatst)a tizimida reflektor arteriolospazm chaqnadl va bu ho-
lat yurakni o‘zini qon bilan ta’minlanishini(koronarospazm hisobidan)
buzadi. Buning natijasida hayot uchun xavfli yurak ritmining buzilishlari,

otkir miokard infarkti rivojlanish mumkin. Bu holatlar o*tkir total yurak
yetishmovchiligiga olib keladi va obstruktiv shok holati kelib chiqadi.

5. Ishemiyaga uchragan to‘qimalardan ko‘p migdorda biologik faol
moddalar — gistamin, serotonin, bir gator prostoglandinlar umumiy qon
ogimiga chiqishi natijasida hujayralar membranasining o‘tkazuvchanligi
oshadi va interotseptiv og‘riglar yuzaga keladi.

O*pka arteriyasi tromboemboliyasining joylashishiga qarab anatomik
variantlari.
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A. Embolik okklyuziyaning proksimal darajasi; = .

1) Segmentar arteriyalar okklyuziyasi; iy

2) Bo‘lakli va oraliq arteriyalar. okklyuziyasi;

3) Asosiy o‘pka arferiyalari va o‘pka ustuni okklyuziyasi.

B. Jarayorming joylashishiga qarab

1) Chap tomonlama;

7) O‘ng tomonlama;

3) [kki tomonlama. ,

Ofpka arteriyasi tromboemboliyasining klmlk ko rmlshlarl.

1) Yashinsimon - o‘lim bir necha daqiqa ichida sodir bo‘ladi.

2) O‘tkir (tez) - o‘lim 10-30 dagiqa ichida sodir bo‘ladi.

3) Ortkir osti - o°lim bir necha soat yoki sutka davomida sodir bo ladl

4) Surunkali-oshib boruvchi o‘ng qorlncha yetishmovchiligi bilan
xarakterlanadi.

5) Qaytalanuvchi

6) Klinikasi noaniq bo* lgan o‘pkaarteriyasi tromboembohy:m e

Klinikasi: O‘ATE asosiy belgisi to ‘satdan boshlanadigan hansirash
bo*lib, u tinch holatda va jismoniy zo'rigish vaqtida ham kuzatiladi, Bu
vaqtda nafas olish soni 1 dagiqada 24-72 martagacha yetadi.-Ba’zan be-
moriarga azob beradigan quruq yo‘tal kuzatiladi. O‘ATE ko p holatlarda
bel; nhmn kechadi. Klinik belgilarning xos bo* Imag’mhgl tutayh diag-
nostikasi qiyin. =

O‘ATE klinik belgllarmmg chastotasi:

To*satdan rivojlanuvchi hansirash (80%);

Taxikardiya (32%);

Arterial gipotoniya (48%);

Og'riq sindromi (34%);

Teri rangining oqarishi (21%);

Tserebral buzilishlar (16%);

Qon tupurish (14%);

O°tkir buyrak yetishmovchiligi (7%) '

Hansirvash bilan bir vagtda kompensator taxikardiya yuzaga kelib puls
ipsimon bo‘ladi, Ba’zan hilpillovchi aritmiya kuzatiladi. Arterial qon bo-
simi tez tushadi, anginoz sindrom rivojlanadi. Trombning joylashgan joy-
iga qarab og‘riq sindromi anginoz, o‘pka plevral, abdominal yoki aralash
turda bo*ladi. Teri qgoplamlari rangpar (ba’zan kulrang) ushlab ko‘rganda
nam va sovuq boladi. Qon aylanishining yetishmpovchiligi h|1§0b|ga bosh
miya jarohatlanib es-hushning turli darajadagl buznllshlan, psixomotor
qo‘zgalishlar kuzatiladi. O‘pka arteriyasi txomboemboltya%l yuzaga kel-

andw qon tuflash kasallikning daatlabkl kunlariga xarakterli emas, qon
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tuflash asosan 5-6 kunlarda kuzatiladi. O°pka arteriyasi tromboemboli-
yasini tashxis qo‘yishda EKG, ko‘krak qafasi organlari rentgenografiyasi
yordam berishi mumkin. Lekin hozirgi kunda bu holatni aniq tasdiglov-
chi laborator tekshirishlar yo‘q. EKGda yurak o‘ng bo‘lagi zo'rigishi bel-
gilari kuzatiladi.

Rentgenografiyada - o*pka ildizi deformatsiyasi, tomirlar tasvirining
pasayishi, o‘choqli zichlashishlar kuzatilishi mumkin. Ko*p hollarda por-
tativ rentgen apparati bilan olingan tasvir sifatsiz chiqadi. Shuning uchun
og‘ir ahvoldagi bemorlari rentgen tekshirish kabinetiga olib borib, rent-
genografiya gilish yoki gilmaslik vrach tomonidan individual hal gilinishi
lozim.

Laborator diagnostikasi. Massiv emboliyada — giperkapniya va
respirator atsidoz kuzatiladi. O‘pka infarkti rivojlanganda — neytrofil-
li leykotsitoz va chapga siljish, yaqqol giperbilirubinemiya kuzatiladi.
D-dimerlar konsentratsiyasining oshishi 0, 5 mg/I dan va POF ning oshi-
shi( N<10 mk/m!). D—dimer bu tromb (fibrin) parchalanishining mahsu-
loti hisoblanadi. Fibrinokontid “V”, hamda qonning fibrinolitik faollig-
ining oshishi, EChT hamda trombotsitlar miqdorining oshishi kuzatiladi.

O°ATE da EKG dagi o‘zgarishlar:

—  “Uchlikning” yuzaga kelishi:

—  Chuqur S, da, chuqur Q da va manfiy T, da;

— T-tishlari mvers:yasx o‘ng ko‘krak uzatglch!arlda

—  Giss tutami o°ng oyoqchasi blokadasi:

— Bo‘lmachalar titrashi va hilpirashi;

—  Yurak o‘qining o‘ngga burilishi;

— O‘ng qorinchaning o‘tkir zo‘riqishi:

— ST —segment depressiyasi.

O‘ATE ning retgenologik belgilari:

— Diafragma gumbazining yuqori turishi;

—  Plevrada suyugqlik paydo bo'lishi;

—  O‘pka infarkti;

—  O‘pka asosining va tomirlar suratining kuchayishi;

— O‘pkaning giperemiyalanishi (kataral);

— O°ng qorincha dilyatatsiyasi;

Yuqori kovak vena dilyatatsiyasi.

Kasalllknmg patogenezidan kelib chigqan holda jadal davolash 3
yo‘nalishda olib boriladi:

I. Dastlabki dagiqalarda bemor hayotini saqlab qolish, ya'ni vaziyat-
ga qarab reanimatsion tadbirlarni qo‘llash.

II. Patalogik reflektor reaksiyalarni - qo‘rquv va og‘riq sindromini
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bartaraf etish uchun neyroleptanalgeziya gilish kerak. Neyroleptanal-
geziya qo‘rquy va og‘riqni kamaytirib, qonning reologik xususiyatlarini
yaxshilaydi. Antikoagulyant va antiserotonin ta’sir giluvchi vosita sifati-
da geparin qo‘llaniladi. Arteriolospazm va bronxiolaspazmni bartaraf qi-
lish uchun ksantinlar (eufillin), atropin, prednizolon yoki uning analoglari
qo‘llaniladi.

IIl. Trombni bartaraf qilish — bu konservativ va operativ usullari bi-
lan analga oshiriladi. Operatsiya yo'li bilan trombin olib tashlash texnik
jihatdan murakkabligi va operatsiyadan keyingi o‘lim ko‘rsatkichi yugo-
riligi uchun keng qo‘llanilmaydi.

Konservativ yo‘l bilan trombni bartaraf qilish ikki yo‘nalishda
olib boriladi:

I. Trombolitik terapiya;

2. Yangidan tromb hosil bo‘lishini oldini olish.

Trombolitik terapiya o‘tkazish uchun fibrinoliz faollashtiruvchilari
streptokinaza, streptaza, streptodekaza, urokinaza ishlatiladi. Trombolitik
terapiya samarali bo‘lishi uchun bu dorilarni o‘pka arteriyasiga o‘rnatil-
gan kateter orgali yuborgan ma’qul. Streptokinaza dastlabki 30 dagigada
250000-300000 t/b miqdorida fiziologik eritma yoki glyukoza bilan eri-
tilib, vena ichiga yuboriladi. Keyingi 72 soat ichida har soatiga 100-150
ming t/b. hisobidan quyish davom ettiriladi. Allergik reaksiyalarni oldini
olish uchun 60-90 mg prednizolon venaga yuboriladi.

Trombolitik terapiya qon ivish tizimini doimiy nazorat gilgan holda
o‘tkaziladi. 72 soatdan so‘ng bemorlarga geparin o‘tkazish boshlanadi.
Tromblar hosil bo‘lishini oldini olish trombolitiklar bo‘imagan taqdirda
geparin yordamida amalga oshiriladi. Dastlabki 24 soat mobaynida gepa-
rin 80000-100000 ed miqdorida vena ichiga yuboriladi. Keyingi 7-10 sut-
ka mobaynida geparinoterapiya davom ettiriladi. Bunda geparinni dozasi
har bir yuborishdan oldin qonni ivish vaqtiga qarab tanlanadi, qonni ivish
vaqti me’yoridan 2-30 marta oshishiga erishish kerak. Qon ketish — trom-
boembolitik terapiyaning asosiy muammolaridan biri hisoblanadi. Mas-
siv gon ketish 13%. miyada qon quyilish 1,8% holatlarda kuzatiladi.

O‘pka arteriyasi tromboemboliyasiga gumon gilinganda ko‘rsati-
ladigan shoshilinch yordam hajmi:

Og'riq sindromini bartaraf etish maqsadida morfin 5-10 mg vena ich-
iga. Yaqqol arterial gipotenziya holatida simpatomimitiklardan dopamin,
prednizolon 90-120 mg yoki deksazon 16-32 mg vena ichiga. Bronxo-
spazmni bartaraf etish uchun eufillin 2,4% 10-15 ml tomchilab tomir
ichiga. Tashxis tasdiglangan holatda trombolitik terapiya streptokinaza

1,5 min TB 2 soat davomida yoki urokinaza 4400 TB/kg/soat 12-24 soat
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davomida vena ichiga tomchilab yuboriladi. Hozirgi vaqtda trombolitik
terapiya uchun eng samarali hisoblangan to*qima plazminogenini faol-
lashtiruvchi (TAP) 100 mg tomir ichiga tomchilab quyish tavsiya etiladi.
Zarurat bo‘lsa, reanimatsion chora tadbirlar o*tkaziladi. Massiv trombo-
emboliya embolektomiya operatsiyasiga ko‘rsatma hisoblanadi, Tromb-
olitik terapiyaga qarshi ko‘rsatma bo‘lgan holatlarda kava-filtr qo*yish
amalga oshiriladi. O‘pka’arteriyasi tfromboemboliyasi vagtida yurak
glikozidlarini ishlatish mumkKin emas!

. 10.6. PNEVMOTORAKS

Prnevmotoraks deb, ko*krak gafasi butunligi buzilganda yoki o‘pka
yirtilganda havoning plevra bo‘shligida to plamshloa aytiladi. Plevra
bo'shlig‘ida to planszan havo o pkdm va ko‘ks oralig'ini sog® tomonga
siljitadi. Pnevmotoraks ko‘pincha bir tomonlama bo‘llb qovurg‘a sinishi
va suyak siniglari bilan plevra, o‘pka butunligi buzilganda kelib chiqadi.
Ammo ba’zida o‘pka to‘qimasi kasallik natijasida mo‘rt bo*iganda (kista,
gemartroma, shunga o°xshash kasalliklarda) o‘z-o‘zidan yorilishi mum-
kin, unda birdaniga pnevmotoraks vujudga keladi. Pnevmotoraks ochiq,
yopiq va klapanli turlarga bo'linadi. Plevra bo‘shlig‘ida yig‘ilgan havo
ko‘krak devorining jarohati yoki virik bronx orqali atmasfera havosi bilan
tutashgan bo’lsa. ochiq pnevmotoraks deyiladi. Yopiq pnevmotoraksda
plevra boshlig'iga yig‘ilgan havo tashqi muhit bilan alogada bo‘lmaydi
(ko‘pincha sponton holda) hamda steril bo‘ladi. O‘pkaning parchalanib
vorilishi odatda klapanli pnevmotoraks rivojlanishiga sabab bo‘ladi. Na-
fas olish vaqgtida havo plevraga kirib, o*pka parchasi ko‘krak devorining
jarohatlangan joyini nafas chigarishda berkitib qo*vishi natijasida gaytib
chigolmaydi. Shunday qilib. klapanli pnevmotoraks vaqtida har safar na-
fas olishda plevra bo‘shlig‘idagi havoning migdori borgan sari ko‘payib
uning bosimi oshib ketadi. Shuning uchun klapanli pnevmotoraksni ta-
ranglashgan pnevimotoraks deb ham aytiladi.

.. Klinikasi: plevra bo‘shlig‘iga kirib qolgan 0z miqdordagi havo odatda
sezilarli o zganshlarga sabab bo‘lmaydi va qo*shimcha havo ko‘payishi-
ga yo'l qo‘yilmasa, 0*z-o‘zidan shimilib ketadi. Havoning ko* pmiqdordu
aynigsa bosxm ostida yigilishi (klapanli) o‘pkaning, ko‘ks oralig‘ining
qlslhshlga, nafas olish va yurak faoliyatining buzilishiga olib boradi.

‘Og‘ir pnevmotoraks. hansirash, ko‘karish (sianoz), tomir urishining te-

zlanishi bilan ifodalanib plevra-pulmonal shok alomatlari paydo bo* ladi.
Qovurg‘a oralig*i tekislanadi, ko‘krak qafasi kattalashadi, bochkasimon
bo'‘lib, nafas olish giyinlashadi. Perkussiya qilib ko‘rilganda, shikastlan-
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gan tomonda “quticha” (bo*shliq) dan eshitiladigan ovoz, auskultatsiyada
nafas juda susayadi yoki butunlay to‘xtab qolganligi aniglanadi. Ochiq
pnevmotoraksning xavfliligi shundaki, har nafas olganda havo pleyra-
ga Kirib, qaytib chiqishi natijasida ko‘ks oralig‘i tebranib turadi, ya’ni
ko'ks oralig‘i ballotomiyasini vujudga keltiradi. Bu holat nafas olish ye-
tishmovchiliga yurak faoliyatining jiddiy buzilishiga olib keladi. Rent-
genoskopiya qilinsa, plevrada havo yig‘ilib qolganligi va o°pka atelektazi
aniglanadi.

Shoshilinch yordam: Yopiq pnevinotoraksda ko‘krak qafasi punksi-
ya qilinib, plevra bo‘shlig‘idan havo tortib olinadi. Punksiya davolash
usuli klapanli pnevmotoraksda ham qo‘llanadi. Agar punksiya yaxshi
klinik natija bermasa, plevra bo‘shlig‘i drenaj qilinadi. Drenajning tashgi
uchiga rezina qo‘lqop barmog‘idan klapan sifatida kesib olib bog‘lana-
di, ya’ni suv osti drenaji bajariladi, uning klapanli tashqi-uchi antisep-
tik modda qo‘yilgan idishga tushiriladi, ya’ni Byulau drenaji bajariladi.
Doimiy aspiratsiya qilish usuli davolashda yaxshi yordam beradi, bun-
ing uchun tortish sistemasiga ega bo‘lgan uch hajmli (Subbotin — Pertes
apparati) shisha idish va manfiy bosim tashkil giluvchi elektra moslama
voki injektorlardan fovdalaniladi. Og‘ir hollarda torakotomiya qilinib,
o‘pka jarohati tikiladi: ba’zida yirtilgan o*pka sathi rezeksiya qilinadi.

10.7. GEMOTORAKS

Gemotoraks (grekcha. aipa — gon va 8dpa& — ko‘krak) — plevra
bo‘shlig‘ida qonning to‘planishi.Ko‘p holatlarda ko‘krak qafasining jaro-
hatlarida kelib chiqadi.Shuningdek yurak, o'pka, diafragma va kuks ora-
lig‘idagi qon tomirlar jarohatida kuzatiladi. Plevra bo‘shlig‘ida qonning
to*planishi 0*z navbatida o*pkaning jarohat tomonida qisilishiga va nafas
yetishmovchiliga olib keladi.

Klinikasi qon ketishining intensivligiga bog‘liq. Bunday bemorlarda
teri rangi oqargan, taxipnoe, taxikardiya, AB pasayishi kuzatiladi.Aus-
kultatsiyada nafasning susayganligi yoki eshitilmasligi kuzatiladi. Punk-
siya gilinganda plevrada qon borligi kuzatiladi.

Plevra bo‘shlig‘ida qonning to‘planishiga qarab: kichik gemotdraks
(500 ml.gacha) — qon faqat plevra sinusini egallaydi, o‘rta gemotéraks
(500ml.dan1000m].gacha)—qon kurak burchagigacha vakatta gemotéraks
(1000ml.dan ko*p) farqlanadi — bunda gon plevra bo*shlig‘ini egallaydi.

Gemotoéraks plevra bo‘shlig'ini diagnostik punksiya qilish orqgali
aniglanadi va keyingi barcha harakatlar shifoxona sharoitida olib boriladi.

Gidrotoraks grekcha 03wp — suv+8dpe — ko'krak) — plevra
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bo'shligida yallig*lanishga taallugli bo‘Imagan suyuqlikning to*planishi.

Nafas yetishmovchiligi bilan kuzatiladigan massiv gidrotoraksda
plevra bo‘shlig*idagi suyuqlikni punksiya qilish orqali olib tashlash tav-
siya etiladi. '
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XI BOB. QORINDA OG‘RIQ SINDROMI
11.1. SANCHIQ TURLARI

Buyrak sanchig‘i — kuchli og‘riq, og nqmng belga, jinsiy a’zolarga
tarqalishi, tana holatining o‘zgarishi, og‘riqni kuchaytiradi. Siydik ajrali-
shi anuriyagacha pasayadi, ko*ngil aynishi, qusish, tana haroratining 38—
39° gacha ko*tarilishi, qon bosimining tushushi, og riq juda kuchayganda
hushdan ketish belgllarl bilan kuzatiladi.

Jigar sanchig‘i—og‘riq 0‘ng qovurg'a ostidan boshlanadi, o*ng kurak
osti sohasiga, yelkaga tarqaladi. Ko‘ngil aynishi, zarali qusish, og‘izda
achchiq ta’m bo‘lishi bilan xarakterlanadi. O‘t qopida toshi bor bemor-
larda ko‘p uchraydi. Oshqozon osti bezi sanchig‘i — og‘riq qorinning
yuqori chap yarmida paydo bo‘ladi. Qusish, qorinda dam bo‘lishi, ich
ketishi kuzatiladi. Sabablari: yog‘li, dudlangan, qovurilgan mahsulotlar-
ni iste’mol qilish, ovqatlanish tartibining yo‘qligi, zamburug‘lardan va
ovqatdan zaharlanish.

Appendikulyar sanchiq. Chuvalchangsimon o*simtadagi yallig*lan-
ish. Og‘riq o'ng quymich sohasida joylashgan. Bir necha soatdan so‘ng
a‘tkir appenditsitning yaqqol belgilari paydo bo‘ladi.

Rektal sanchiq. Ichak sanchig‘ining bu turi to'g'ri ichak sohasida
paydo bo‘ladi.

Qo‘rg‘oshinli sanchiq - qo‘rg‘oshindan zaharlanganda kuzatiladi:
qorinda to‘satdan paydo bo‘ladigan kuchli og‘riglar, qorin devori taran-
glashishi, milkning qonashi va tana haroratning 38-39°S gacha ko‘tarili-
shi bilan kuzatiladi.

Tomir sanchig‘i. Ichakka kam qon kelishi oqibatida, ishemiya hi-
sobidan ichakning kislorodga muhtojligi tufayli ichak spazmi va og‘riq
kuzatiladi. Sababi ichak qon — tomirlari aterosklerozi, trombozi, aorta
anevrizmai, o*smalar bo‘lishi mumkin.

Diagnostika. Kasallik anamnez, shikoyatlar (qorindagi og‘riglam-
ing joylashuvi, xarakteri, qachon paydo bo‘lishi. Defekatsiyada qonash,
harorat ko‘tarilishi, ko‘ngil avnishi, qusish, belgilarining paydo bo‘lishini
bemor nima bilan bog'laydi, og‘riq goldiruvchi dorilar qabul qilganligi).

Hayot anamnezi analizi(avval ham bemor shu kasalliklar bilan og‘rig-
anmi, masalan, o‘t—tosh kasalligi, xoletsistit, pienloneftit, bemor zaharli
ishlab chigarishda ishlaydimi)

Hayotiy anamnez tahlili (oila a’zolaridan kimdir ichak kasalliklari,
Sl\'dll\ ajratish kasalliklari, hazm qilish a’zolari kasalhklan bilan kasal-

l'umamm)
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* 0,25 m. s, yozda 0,5 m. s bo‘lishi kerak. Bemor o‘rni yorug'ligi 330 Ik,

atrof muhit yorug‘ligi 50 [k dan kam bo*Imasligi kerak.
Salonda qo‘shimcha yoritgich bo'lishi kerak, uning yorug-ligi 650 Ik-
dan kam bo‘lmay, diametri 200 mm bo'lishi kerak. Avtomobil izlovchi

‘lampa fonar bilan jizohlanishi kerak. Salonda 12 1. Kislorod ballonlari

bosimi 150 atm. dan kam bo‘lmagan, va azot oksidi balloni 10f bosimi 60
atm. bo‘lishi kerak. Avtomobillar ratsiya bilan jihozlanishi kerak. Salon
va uning jihozlari ~40°Sdan +40°Sgacha, 80% nisbiy namlikka chidamli
bo‘lishi kerak. Tibbiy jihozlarlar va apparatlar mexanik va tabiiy omillar-
ga chidainli bo‘lishi shart.

Reanimobilning tibbiy jihozlash komplektida quyidagilar bo‘lishi
kerak:

-asbob va appartlar(defibrillyator EKG, O‘SV apparati, tonometr.
fonendoskop, kislorod ingalyatori)

-monitoring jihozlari(pulsoksimetr, kardiomonitor, glyukomer)

-immobilizatsiya jihozlari(shinalar. vakuumli matras)

Jihozlar. Tibbiy jihozlar ishonchli, transport vositasiga yaxshi o*rnatil-
gan va-zaxira elektr manbaiga ega bo‘lishi kerak. O°SV apparatiari dis-
konneksiya trevogasi, kislorod fraksiyasini, nafas hajmini boshqara oladi-
gan bo'lishi kerak. Kislorod zaxirasi 1-2 soatga yetadigan bo*lishi kerak.
EKG, YUK, AB. temperatura va kapnogramma qiladigan. yoritilidigan
displeyli portativ monitor bo‘lishi shart. Begona tovushlarga qaramasdan.
xavfli signallar eshitilishi va ko‘rinishi kerak. Kasallarni isitish uchun tei-
moodeyallar va portativ dozimetrlar komplektiari bo*lishi kerak.

Barcha xodimlar jihozlarning o‘rnini va ishlatilishini bilishi shart.
Transportirovka usulini tanfaganda uning shoshilinchligini, geografik
omilini, ob-havoni,- harakat sharoitlarini va giymatini inobatga olishi
kerak., Ko®pchilik bemorlarga aviotransport to*g‘ri keladi. Qulay tomo-
ni: arzonligni, tezligi, ob-havoga bog‘liq emasligi. Havoda harakatlanish
uzoq masofada (agar harakat 3 soatdan ortsa) qo‘llaniladi. Avtotransport-
ni go‘llash mumkin bo‘lmagan hollarda tavsiya etiladi.

Bemorlarni tashishda kuzatuvchi shifokorlar brigadasi tarkibiga:

Vrach anesteziolog-reanimatolog (birinchi toifadan past bo‘lma-
gan) va feldsher anestezist (bemorlarni tashishida tajribasi 5 yildan kam
bo‘lmagani) tanlanadi.

Zarur bo‘lganda brigada tarkibi mutaxassislar bilan to°ldirilishi mum-

- kin(jarroh, neyroxirurg, travmatolog, akusher-ginekolog, kowbustiolog).

Guruh haydovchisi lavozimiga 1-2 toifali, birinchi yordam ko‘rsatish
bo‘yicha maxsus malakaviy tayyorgarlikdan o*tgan, yordam ko‘rsata ol-
adigan va transportirovka qilish qoidalarini biladigan haydovchi tayinla-

342

[reerep—



bo‘shlig‘ida yallig*lanishga taallugli bo‘Imagan suyuqlikning to‘planishi.

Natas yetishmovchiligi bilan kuzatiladigan massiv gidrotoraksda
plevra bo'shlig*idagi suyuglikni punksiya qilish orqali olib tashlash tav-
siya etiladi.
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X1 BOB. QORINDA OG‘RIQ SINDROMI
11.1. SANCHIQ TURLARI

Buyrak sanchig‘i — kuchli og‘riq, og nqnmg belga, jinsiy a’'zolarga
tarqalishi, tana holatining o‘zgarishi, og‘riqni kuchaytiradi. Siydik ajrali-
shi anuriyagacha pasayadi, ko‘ngil aynishi, qusish, tana haroratining 38—
39° gacha ko*tarilishi, qon bosimining tushushi, og riq juda kuchayganda
nushdan Kketish belgllan bilan kuzatiladi.

Jigar sanchig'i— og‘riq o‘ng qovurg‘a ostidan boshlanadi, o‘ng kurak
osti sohasiga, yelkaga tarqaladi. Ko‘ngil aynishi, zarali qusish, og‘izda
achchiq ta’m bo‘lishi bilan xarakterlanadi. O‘t qopida toshi bor bemor-
larda ko‘p uchraydi. Oshqozon osti bezi sanchig’i — og‘riq qorinning
yuqori chap yarmida paydo bo‘ladi. Qusish, qorinda dam bo‘lishi, ich
ketishi kuzatiladi. Sabablari: yog'li, dudlangan, qovurilgan mahsulotlar-
ni iste’mol qilish, ovqatlanish tartibining yo‘qligi, zamburug‘lardan va
ovqatdan zaharlanish.

Appendikulyar sanchiq. Chuvalchangsimon o'simtadagi yallig‘lan-
ish. Og‘riq o°ng quymich sohasida joylashgan. Bir necha soatdan so‘ng
o‘tkir appenditsitning yaqqol belgilari paydo bo‘ladi.

Rektal sanchiq. Ichak sanchig'ining bu turi to'g‘ri ichak sohasida
paydo bo‘ladi.

Qo‘rg‘oshinli sanchiq - qo‘rg‘oshindan zaharlanganda kuzatiladi:
qorinda to‘satdan paydo bo‘ladigan Kuchli og'riglar, qorin devori taran-
glashishi, milkning qonashi va tana haroratning 38-39°S gacha ko‘tarili-
shi bilan kuzatiladi.

Tomir sanchig‘i. Ichakka kam qon kelishi oqibatida, ishemiya hi-
sobidan ichakning kislorodga muhtojligi tufayli ichak spazmi va og‘riq
kuzatiladi. Sababi ichak qon — tomirlari aterosklerozi, trombozi, aorta
anevrizmai, o‘smalar bo‘lishi mumkin.

Diagnostika. Kasallik anamnezi, shikoyatlar (qorindagi og‘riglam-
ing joylashuvi, xarakteri, gachon paydo bo‘lishi. Defekatsiyada qonash,
harorat ko‘tarilishi, ko*‘ngil avnishi, qusish, belgilarining paydo bo‘lishini
bemor nima bilan bog‘laydi, og‘riq goldiruvchi dorilar gabul qilganligi).

Hayot anamnezi analizi(avval ham bemor shu kasalliklar bilan og‘rig-
anmi, masalan, o*t—tosh kasalligi, xoletsistit, pienloneftit, bemor zaharli
ishlab chiqarishda ishlaydimi)

Hayotiy anamnez tahlili (oila a'zolaridan Kimdir ichak kasalliklari,
siydik ajratish kasalliklari, hazm gilish a’zolari kasalllklan bilan kasal-

langanmi)
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11.2. BUYRAK SANCHIG*T

Buyrak sanchig‘i shunday holatki, unda bemorning beli sohasi-
da to‘satdan qattiq og'riq paydo bo‘lib, bu og‘riq ureterlar yo*nalishi
bo‘ylab pastga — songa,tashki jinsiy a’zolarga beriladi. Buyrak sanchig‘i
ko‘pchilik buyrak va ureterlar patologivasininL belgisidir.

Buyrak sanchig‘i iga ollb keluvchi asosiy kasalliklar:

-buyraklar toshi;

-ureterlar toshi;

-buyraklar osmasi;

- ureterlar o'smasi;
- pionefroz;. i

- gidronefroz; -

- nefroptoz; O

-Ormond kasalligi; . '

- o‘tkir pielonefrit;

-buyrak sili;

-ureter sili;

- o‘tkir ureterit;

_ -buyrak endometriozi;

-buyraklarning rivojlanish nuqsonlari;

-ureterlarning rivojlanish nuqsonlan,

-ureterotsele;

-ureterlar stenozi;

-yuqori siydik chiqaruv yo*llari dlSkBl’ll?lVﬂbl

-buyrak kosachalari patologiyasi;

-buyrak exinokokkozi(gidaturiya);

-ureterni qo‘shni a’zolari patologiyasi natijasida paydo bo‘lgan xosi-
lalar bilan qlslhs]u (o'sma, yallig®lanish - adneksit, kista va boshqalal)
aynigsa chanogqda Joylashgan a’zolar patologiyasi tufayli.

Buyrak sanchig'i iga olib keluvchi sabablar: mayda toshlar, kristallar,
shilliq gon lahtalari, yiring, ureterning to‘satda qiyshayishi, yalhghmsh
tufayh pavdo bo‘ladlgdn urotellymng shishi, ureter bo‘ylab siydik ogimi-
ni buzadi. Buyrak sanchig‘ining sabablarining o‘rtasida nefroureteroliti-
azning solmog'i juda katta (40-50 7).

Patogenezi: tosh, gon lahtalari, yiring va boshqa patologik chigindi-
lar; jomva ureterda to°siq hosil qilib siydik oqimini buzadilar.

- Natijada jom ichidagi bosim-10 martagacha oshib,jom kengayadi,ve-
na qon tomirlari bo‘ylab qon ogimi buziladi. Bu esa baroretseptorlar yor-
damida orga va bosh miyaga beriladi, bosh miyaning po‘stloq qavatida
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0g'riq sifatida translormatsnya bo‘ladi. Buyrak jomi, kosachalari va ureter
mm]ml\lannmg spazmi natijasida jom bosimi yanada oshadi, buyrak gon
tomirlari spazmiga olib keladi, demak buyrak gemodmamzkas: buziladi.

Natijada buyrak shishadi va umng, fibroz kapsulasi taranglashadi. -

Shunday qilib, buyrak sanchig‘i asosida jom va ureterda siydik ogimini
to‘satdan buzilishi n‘ltuasxda Jjomda gidrostatik bosimni oshishi, buyrakdan
venalar bo‘ylab qon oqimining buzilishi, buyrak gemod1nam1kasm1 buzil-
ishi (arteriyalar spazmi) va fibroz kapsulaning taranglashishi yotadi.Uro-
dinamikani buzilishi buyraklarda gemodinamikani buzilishiga olib keladi.

Klinikasi: Buyrak sanchig‘ining asosiy belgisi bel sohasidagi qattig
og‘rigdir. Ko‘pincha og‘riq 2-5 soat davom etadi. lekin og‘riq 10-15 soat,
xatto 2-3 kecha-kunduz davom etishi ham mumkin. Og‘riq ko‘pincha jis-
moniy mehnatdan, yurishdan, ot chopishdan, ko‘p suyuglik iste’mol gil-
gandan so'ng paydo bo‘ladi. Og‘riq ko‘pincha ureterlar yunalishi bo* ylab
pastga-songa. tashqi jinsiy a’zolarga, oraliqga beriladi. Goho og'riq
qounn.no barcha sohasiga berilishi mumkin

Og'rigning kuclla)'lshl ko‘pincha ichaklar pareznga,qumshga olib ke-
ladi. Shumu xarakterliki, buyrak sanchig‘ida og‘rig va qusish bir vaqt-
da paydo bo‘ladi. Og* riq shuncha kuchli bo‘ladiki, bemor oromini topa
olmay goh o‘tiradi, ooh yuradi (bezovta!). Shunmg uchun ham buyrak
sqm}ug i bo‘lgan tomonni salgina urib ko‘rsangiz (Pasternatskiy belgl-
si) yoki kostovertebral burchaguu salgina bossangiz, bemor qattiq og‘riq
sezadi. O°tkir appedisitda esa qusish og‘rigdan birmuncha keyin paydo
bgladi. Buyrak sanchig‘ida ko‘pincha normokardiya va hradlkardna
bolsa, o*tkir appenditsitda taxikardiya bo‘ladi.

Buyrak sanchig‘ida ko‘pincha arterial qon bosim oshadi. Buyrak
sanchig‘ida bemorinig tili oq qarash bilan qoplangan bo‘lib,qorin nafas
olishda faol gatnashadi. Qon taxlilida ko‘pincha leykotsitoz qayd qilina-
di.Siy- dik taxlil gilinganda.unda patologiya bo‘lmasligi ham mum-
kin,chunki ure-terining okklyuziyasi tufayli biz doimo sog‘lom buyrak-
dan to*plangan siydikni tahlil gilamiz. Lekin buyrak sanchig'i bartaraf
qgilingandan so‘ng esa,siydik tahlilida mikrogematuriyani qayd -qilish
mumkin. Buyrak sanchig‘ida gematuriyaning genezi siydik chiqaruv
a’zolarining :hxlhq pardasini mexanik shikastlanishi va buyrak kosacha-
lari gumbazldrmmo darz ketishidandir.

Albatta, umumklinik tekshirish usullari l\aS"llllk to'g‘risida ancha
ma’lumotlarni beradi, lekin ular buyrak sanchig‘ining mutlaq belgilari
bo‘la olmaydi, shuning uchun ham hakim qo‘shimcha maxsus tekshiruv
usullaridan foydalanishga majbur bo‘ladi. Bu usullarga siydik chlqaruv
a’zolarini ultratovush skanerlash (UTS), sharhlovchi urografiya, xro-
motsistoskopiya. ekskretor urografiya qilish kiradi.
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Siydik chigaruv a’zolari UTS-langanda nefroureterolitiazda quyi-
dagilarni gayd qilish mumkin:

- buyrak sohasida yoki ureterning intramural qismida tosh soyasi bor-
ligini;

- buyrak jomi va kosachalari hamda ureterning yugqori gismining

kengayganligini;

- buyrakning respirator harakatchanligini buzilganligini;

- buyrak o‘lchamlarining kattalashganligini.

Bular asosida buyrak jomida yoki ureterlarda siydik ogimi buzilganli-
gi to'g'risida ma’lumotlar olish mumkin. Agar bemorga sharhlovchi urc-
grafiya gilinsa,unda siydik chigaruv a’zolari sohasida:

- toshlar borligini:

- buyrak o‘lchamlari kattalashganligini;

- buyrak sanchig‘i bo‘lgan tomonda M.Psoasning konturlari ko‘rin-
masligini qayd gilish mumkin.

Bemorga ekskretor urografiya gilinganda buyrak sanchig‘i bo‘lgan
tomonda buyrak o‘lchamlari kattalashganligi, kontrast modda ko‘rin-
masligini gayd qilish mumkin. Xromotsistoskopiya bemorda buyrak
sanchig’i borligini yoki uni inqor etishda juda katta ahamiyatga ega. Shu
magsadda bemor venasiga 0.4% - 5 ml indigokarmin vuborilib, bu mod-
daning ureterlarning qovuqqa ochiladigan teshigidan chigishi kuzatiladi.
Meyorda 5-7 daqiqadan so‘ng indigokarmin siydik bilan chiga boshlay-
di. Agar bemorda buyrak sanchig'i bo‘lsa, indigokarmin juda kechikib
chigadi yoki butunlay chigmaydi. Agar bemorda degidratatsiya holati
bo‘lsa, unda indigokarminni chiqishi kechikishi mumkin, shuning uchun
bu sinamani bajarishdan oldin, bemorga 200-300 ml suyuqlik ichish tav-
siya etiladi. Agar bemorda buyrak jomi va ureterning ikkitalanishi bo‘lsa,
bu ureterlar bir-birlari bilan birlashgan bo‘lsa, siydik oqimini buzuvchi
10°siq ureterlarning birlashgan joyidan yuqorida joylashgan bo'lsa, unda
bemorda buyrak sanchig‘i bo‘lsa ham, indigokarmin vaqtida chiqadi
(buyrak sanchig®i bo‘lgan tomondagi sog‘lom buyrak va ureter tufayli).

Esda tutish lozimki,xromotsistoskopiya va ekskretor urografiya tufay-
li olinadigan ma’lumotlar buyrak sanchig‘ini tasdiglash yoki uni inkor
etish uchun mutlaq ko‘rsatkichlar bo*lib xizmat giladi.

Z.S.Vaynberg buyrak sanchig‘i va qorin bo‘shlig‘ining o*tkir pa-
tologiyasining qiyosiy tashxislash jadvalini taklif qilgan (1997). U quy-
ida keltiriladi:

Buyrak sanchigida kursatiladigan tibbiy erdam boskichlari quyidagi-
lardan iborat:
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l.Bemor issiq suyv to'ldirilgan (37-38) vannaga yotqiziladi. Bemor
vannada 10-12 daqiqa yotishi zarur,shunda bemor o‘zini yaxshi seza-
di,og'riq yuqo ladi.Lekin muolaja’ bajanlganda bemor tibbiyot xodimi

nazoratida bo‘lishi zarur (bemorning og‘riq yo*qolgaiiligi tufayli‘van-
nada uxlab qolmashgl uchun!!!).Agar buni bajarib bo‘lmasa,bemonung

beli sohasiga issiq suv to‘ldirilgan isitgich beriladi.

2. Bu muolaja yordru bermasa,bemorning muskuli oras:ga spazmo-
litilar qilinadi (platifillix, papavenn,gahdor,no-shpa) :

l. Bemorga analgetiklar qilinadi.Albatta,ular in’ eksnyast nonarkotik
analgetiklaridan boshlanishi: zarur (baralgm,maks:gan analgm .). Ular
foyda bermasa,bemorga narkotik analgetiklardan in‘eksiya qi linadi (om-

napon, promedol.morfin).Bemorga quyidagi muolajani bajanhshl ‘juda’

katta foyda beradi: 1%-1ml morﬁmn 0.25%-10 ml novokamga qo‘shib
vena ichiga sekinlik bilan yuboriladi.Bu qo‘shmani vena ichiga yubor-
ishdan oldin bemorga hojatxonaga borib hojatini chigarish taklif gilinadi
(qowqm to°lib ketishini oldini olish uchun),chunki ko‘pincha bu dorilar
in’eksiyasidan so‘ng bemor orom topib 3-4 soat yotadi.

2. Bemorga Lorm-Epshtevn usuli bo* yicha blokada qilinadi. Shu ma-
qudd'l buyrak. sanchig‘i bo‘lgan tomon urug® tizimchasiga 0.25% 40-
60.0 ml novokain yuboriladi.Ayollarda esa novokain eritmasi bachadon-
ning vumaloq boylami chov kanalidan chiqib.qov suyagiga yopishgan
joviga in’eksiya qilinadi.Bu usul ko*pchilik kasallarda (25- 45%),buymk
sanchigini bartaraf gilish Imkomyatml beradi.

3. Bemorning buyrak sanchig‘i bo‘lgan tomoni uretenga kateter

qo‘yiladi. Agar kdteter ureterdagi to‘siqdan yuqoriga chigsa yoki tosh-

ni gimirlatib siydik oqimini ta’minlasa,shu zaxotiyoq kateterdan siydik
katta ogim bilan chika boshlaydi va buyrak sanchig‘i bartaraf gilinadi.
I.ekin goho karteterni to‘siqdan yuqoriga o*tkazish yoki toshni gimirlatish
imkoniyati bo*lmaydi,shuning uchun buyrak sanchig‘i davom etaveradi.

4. Bemorgaultratovush skaneri nazorati ostida'nefrostomiya qilina-
di, shu yo‘l bilan biz o‘zimiz tayyorlagan sun’iy yo‘lakcha orqali’ 51yd1k
<.h|k|<h1m ta’minlaymiz .

5. Agar 6-chi bandda keltirilgan muolajam bajarish uchun Lmkomyat‘
bo'l- -masa (maxsus anjomlar bo*lmasaligi tutayh),unda bemorga tra-
ditsion tahsis - lvumbotonna qilinib, nefrostomiya qilinadi.Agar tosh
buyrak jomida yokl ureterda bo‘lsa,unda taxsis vaqtida tosh ham olinadi.

6. Agar kasalxonada litotripter bo‘lsa,ekstrakorporal htototrlpsxya sean-
si bajarilsa,unda tosh maydalandi.Shunda ham buyrak sanchig‘i barta-raf
qilinadi va toshning tabiiy siydik yo‘llari bo‘ylab chqushi ta’minlanadi.
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11.3. JIGAR SANCHIG*1

Jigar sanchig‘i-asosan o't tosh kasalligiga xos belgi hisobalanadi(-
ba’zan o't yo'llari diskineziyasining). Sanchig‘'ni ko‘pincha toshlar ch-
aqgiradi,ba’zan o't yo'llaridagi to'siqlar,0‘t pufagi va o‘t qopining to‘siq
natijasida o‘tkir cho‘zilishidan ham paydo bo‘ladi.Ruhiy tushkunlik,
o'tkir ziravorli, achchiq, yog'li, govurilgan ovqatlar, spirtli ichimliklar,-
jismoniy zo‘rigishlar,uzoq muddatli safarlar va qiya holatda ko‘p ishlash
kabilar xurujga olib keluvchi xavf omillari hisoblanadi. Ko‘pincha ko*ngil
aynishi,o'ng qovurg‘a yoyi ostidagi og‘irlik hissi kasallik darakchilari
bo‘lishi mumkin va bu darakchilar kasallikning yallig*lanish xarakterida
ekanligini bildiradi. Ayollarda ba’zan xurujlar xayz bilan birga kechadi
yoki tug‘ruqdan keyin boshlanadi.

Jigar sanchig‘ining asosiy simptomlari. O‘tkir og‘riq:og‘riglar
to‘satdan boshlanadi.ko‘pincha tungi soatlarda;o‘ng qovurg*a yoyi ostida
joylashib,o'ng yelka va kurak.bo‘yin,o‘ng qovurg‘a yoyi orqali butun qo-
ringa tarqaladi. Ba’zan og‘riglar chap tomon yurak sohasiga stenokardiya-
ga xos og‘riglar bilan kuzatiladi.Og'riglar doimiy va to‘lg*ogsimon bo'li-
shi mumkin.Jigar sanchig‘i yengillik bermaydigan ko‘p martalik qusishlar
bilan birga kechishi mumkin.Og'riglar davomiyligi bir necha daqiqadan
bir necha soatgacha,ba’zi bemorlarda 2sutkagacha davom etishi mum-
kin.Odatda bemorlar hayajonlangan, oqargan,terlagan bo‘ladilar va qu-
lay holatni egallashga urinadilar.Ba’zan xurujlar yengilroq o‘tib ketadi.
Og'riq xurujida qorin bo‘rtgan,qorin mushaklari taranglashgan,bemorlar
na:3s olganda qornini ehtiyot qiladilar.Palpatsiyada o‘ng qovurg‘a oyi osti
kuchii og‘rigli,mushakli himoya uni og'‘irlashtiradi.Og‘riq tingach katta-
lashgan, og‘riqli jigarni ba’zan esa cho‘zilgan o‘t pufagini sezish mumkin.

O'ng qovurg‘a yoyi terisi ustida giperesteziya,frenikus simptomi(-
to'sh o‘mrov so‘rg‘ichsimon mushagi o‘ng oyoqchasi bosilganda og'riq
paydo bo‘lishi) Ortner simptomi(o‘ng qovurg‘a yoyi tukillatib ko‘rilgan-
da og'riq mavjudligi) kuzatiladi.

Ba’zan jigar sanchig'i xaroratning tez va sezilarli ko‘tarilishi bilan ke-
chadi,isitma uzoq cho‘zilmaydi.Xurujda leykotsitoz kuchsiz ifodalangan.

Tashxislash. Tingan og‘riq xurujlaridan so’ng barcha og'riglarning
qaytadan rivojlanishi asoratlanmagan jigar sanchig‘i uchun xarakterlidir.
Jigar sanchig‘i otkir xolesistit rivojlanishining boshlanishi bo'lishi ham
mumkin.

Shoshilinch yordam.Agar tashxis to‘g‘riligiga shubha bo‘linasa,
spazmolitik va og‘riq qoldiruvchi dori moddalar(0.5-1ml 0.1% atroin erit-
masi, 2%-1-2 ml papaverin, 0.2% -1ml paltifillin, 1% -1-2ml promedol)
buyuriladi. ‘
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Gospitalizatsiya. Bartaraf qilib bo‘Imaydigan jigar sanchig‘i-xirurgik
statsionarga gospitalizatsiya qilinadi. '

11.4. ICHAK SANCHIG*I

Lchaklar sanchig’i - bu qorinning ichaklar joylashgan sohasidagi og‘riq
xuruji bo‘lib, defekatsiya chaqiriqlari bilan tugallanadi.Ichaklar shiddat
bilan va juda kuchli gisqarishidagi og‘riglar mushak tutganog‘ini eslatadi.

[chak sanchig‘ining eng asosiy belgisi qorinda birdan paydo bo‘ladi-
gan kuchli og'riglar hisoblanadi. Og‘riq sanchiqli, kesadigan, xuruj-
i, kuchsiz, ortacha,.yaqqol, bezovta giladigan bo‘lishi mumkin. Ichak
sanchig'ining boshqa belgilari ichak sanchig‘ining kelib chiqgish sabab-
lari bilan bog'liq. Gastritda og'riglar ovgatdan keyin yoki och qorinda,
qorinning yuqori gismida paydo bo‘ladi:ko‘ngil aynishi, qaytarish, qorin
gismida og‘riqni his qilish, kekirish, ishtahaning yo‘golishi, ozish. .

Oshqgozon yarasida doimiy qattiq og‘riglar och qorinda va kechki pay-
tlari qorinning yuqori gismida paydo bo‘ladi: ko‘ngil aynishi, ovqatdan
keyin achchiq ta’mli qaytarish, me’da qaynashi. origlash.

Jigar kasalliklarida og'riglar o'ng tomon qovurg‘a tagida(jigar
sanchig'i vujudga kelishi ham mumkin), hazm qilishning buzilishi,
ko*ngil aynishi, zardali qaytarish, tananing va shilliq gavatning sarg‘ay-
ishi, tanada “tomirli yulduzchalar”, badanning gichishishi kuzatiladi.

Oshqozon osti bezi kasalliklarida og'riq gorinning yuqori qismida
(chap tomonga tarqalishi, belbog‘simon bo‘lishi ham mumkin), yurak
sohasida, belda, ko‘ngil aynishi yengillik olib kelmaydigan qusish, qorin-
ning dam berishi, ich ketishi kuzatiladi.

[chek infeksiyaalri ko‘ngil aynishi va qusish alomatlari bilan bosh-
lanishi mumkin: tana haroratining oshishi, holsizlik, bosh og'rig‘i, bosh
aylanishi, tez-tez ich ketishi, so‘ngra qon va shilimshiqning aralashmasi
bilan kuzatiladi. : .

Gelmintozlar:orga chigaruv teshigidagi gichishish, holsizlik, lanjlik,
tana vaznining kamayishi, tushida tish qayrash, teridagi toshmalar, al-
lergik reaksiyalar, tana haroratining ko‘tarilishi, tanadagi og‘riglar.

O tkir ichak tutilishi: gorinda dam bo‘lishi, qusish, bemor umumiy ah-
volining og‘irlashishi. odatda 24 soatdan so‘ng birlamchi belgilar paydo
bo‘lgandan so*ng peritonit rivojlanadi. Bemor ahvoli juda og'irlashadi.

Sabablari. Ichak sanchiglari ingichka va yo‘g‘on ichakning spastik
gisqarishlaridan yuzaga keladi.Bularga bir necha sabablarni: oshqozon
. oshqozon osti bezi va hatto og‘iz bo‘shlig'i kasalliklarini, ovqatniqg
yaxshi ishlanmasligiga, natijada ichaklarga shu holatda tushishi, tc_)‘yxb
ovqatlanish,birdaniga juda ko*p ovqatlanishni misol keltirish mumkin,
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Sifatsiz va muddatidan o*tgan ovqatlar iste'mol gilish;

Ichakning bakterial zararlanishi(salmonellyoz difteriya v.b)

Zamburug*lar,zaharlar,boshqa toksikmoddalar bilan zaharlanishlar;

Stress holatlar,haddan tashqart asabiy zo‘riqishlar;

Ichak tutilishi vaboshqalar sabab bo‘lishi mumkin.

Ichak sanchig‘ining simptomiari.To‘satdan boshlanuvchi, qorin-
da o‘tkir shiddatli og'riq paydo bo‘lishi,og‘riglar ba’zan bel sohasiga
targaladi.Qorindagi og‘riglar-kesuvchi va sekin-asta kuchayib boruvchi
tipda bo*ladi. spazmlar maksimal darajaga etganda bemorlar ingraydilar
voki bagiradilar, ba’zan kuchli hayajonlanish holati kuzatiladi.Qorin
bo‘shlig*idagi nerv oxirlarining qo‘zg‘aluvchanligi oshganligi sababli
ichaklarda gaz va axlat chiqarilishi qiyinlashadi, meteorizm rivojlanadi,
ko*ngil aynishi, bosh og‘rig‘i paydo bo‘ladi.Davomli sanchiqlardan so‘ng
bemorlar juda charchagan, kuchsizlangan va apatik holatda bo‘ladilar.
Agar sanchiglar o‘tkir ich ketishi bilan tugasa bemorlar tezda yengillik
sezadilar, biroq qorindagi tortishuvchi og‘rigar yana rivojlanishi mumkin.

Homiladorlikdagi ichak sanchig‘i.Qorinda to‘satdan to‘lg*oqsimon
paydo bo'lgan og‘riqlar har qanday homilador ayolni havotirga solib
qo‘vadi va bunday vaziyatdan chigishning eng yaxshi yo*li vrach masla-
hati hisoblanadi.Homiladorlarda ichak muammolari-noto*g‘ri ovqatla-
nishi yoki kam harakatli hayot-gipodinamiya natijasida kelib chiqishi
mumkin.Gap shundaki ovqat ham gilish tizmining me’yorida ishlashi
uchun nafaqat to*g‘ri ovqatlanish ratsionini tashkillashtirish,balki kun-
lik badantarbiya mashgqlari bilan shug‘ullanish,ochiq havoda sayr qil-
ish,ovqat ratsionidan gazlangan, dudlangan, qovurilgan mahsulotlarni
chiqrib tashlash ham muhim ahamiyatga egadir.

Homiladorlikda hazm yo‘li kattalashgan bachadon bilan bosilganligi
sababli. ko‘p ovqat eyish cheklanishi lozim:aks holda ko*p miqdordagi
ovqat hazm yo'li ishini yanada qiyinlashtirib qo‘yadi.Natijada ayolda-ich
qotishi.xurujsimon kechuvchi diareyalar kelib chiqishi mumkin.

Ichakdagi og'riq va spazmni spazmolitiklar (No-shpa,papaverin)
yo*qotishi mumkin,har ganday holatda ham vrach nazorati bo‘lishi shart.

Bolalarda ichak sanchig‘i.Hazm yo‘lining turli gismalarida tur-
li ovqat komponentlari parchalanadi va so‘riladi.Masalan:oshqozon
bo'shlig‘ida ogsillarning,12barmoqli ichakda yog'larning parchlanishi
kechadi.

Hazm jarayonidagi turli buzilishlar masalan:oshqozon osti bezi ka-
salliklarida,o‘t yo'llari kasalliklarida, oshqozon devori yallig*lanishida,
ba’zi nasliy kasalliklarda hazm jarayonining noto'liq kechishiga olib ke-
ladi.Bu esa bolalarda ishtahaning pasayishi, qorin shishi, axlat ajratish-
ning qiyinlashishi, axlatda yog"* va shilliq elementlarining paydo bo*lishi,
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behuzurlik hissi va umumiy holsizlanish bilan birga kechishi mumkin.
Vrach bunday holatlarni keltiib chiqargan sababiga qarab davo tanlashi
mumkin. Bular hazm qilish fermentlarini qabul qilish yoki vaziyatga
ko‘ra boshqa xil davolash chorasi bo‘lishi mumkin.

Bolalardagi ichak sanchig®ida yordam individual va differensial amal-
ga oshirilishi lozim.Har bir aniq holatni vracha alohida ko‘zdan kechiri-
shi lozim,bunda bemorning yoshini,og‘riq paydo bo‘lishi sababini,u yoki
bu dori komponentlarini gabul qila olish olmasligini hisobga olishi lozim.

Shoshilinch yordam. Og‘rig qoldiruvchi dorilar (narkotiklar)
qilish, qorin sohasiga isitgich qo‘yish, klizma gilish mumkin emas.
Bu to°g‘ri diagnoz qo‘yishga xalaqit beradi. Davolash sanchiq ganday
va nimadan kelib chigqanligiga qarab belgilanadi. Ba’zi patalogiyalarda
statsionarga gospitalizatsiya qilish kerak bo‘ladi,

Kasallikni vaqtida davolamaslik pankreatitda—oshqozon osti bez-
ining nekrozga uchrashiga, appenditsitda—appendiksning yiringlashiga,
buyrak sanchig‘ida —o‘tkir buyrak yetishmovchiliga olib keladi.

11.5. EKLAMPSIYA XURUJIDA KECHIKTIRIB
BO‘LMAYDIGAN YORDAM

Homiladorlik muddati, tug*ruq davriga bog'liq holda intensiv terapiya
amalga oshiriladi. Tutqanogga qarshi davoga garamasdan birinchi belgi-
lar pavdo bo‘lganda—yuz, qo‘llar mushaklari Fibrillyatsiyasida birinchi
navbatda bemorni intubatsiya gilish kerak bo‘ladi. Promedol, dimedrol,
1% geksenal eritmalari vena ichiga yuboriladi. Bular tug‘urugqning
I-davrida beriladi. 2-davrida esa kichik trankvilizatorlar (diazepam,
seduksen) beriladi. Tutqanog sindromini natriy oksibutirat 20-30 mg\kg
vena ichiga yuborish bilan bartaraf qilish mumkin. Ta’sirini tezlashtirish
maqsadida barbiturat subnarkotik dozada (100mg) beriladi. Nafas, yurak-
qon tomirlar yetishmovchiligi bo‘lgan bemorlarda natriy oksibutirat
qo*llaniladi. U fiziologik uyquga yaqin uyqu chaqiradi va nojo‘ya ta’sir
ko rsatmaydi. Agar tutqanoq xuruji vuzaga kelgan bo‘lsa ftoratanli nar-
koz xurujni bartaraf etishda samararali hisoblanadi va birinchi navbatda
nafas vo'llari o*tkazuvchanligi ta’minlanishi kerak. P.Safarning uchlam-
chi usuli yoki bemorning intubatsiya gilish kerak bo*ladi. i

Eklampsik holat. Eklampsiva holatda asosiy intensiv davo o‘pka
sun’iy ventilvatsivasi hisobfanadi. Traxeyani intubatsiya qi!i§l1 va O*SV-
ga ko'rsatma: 1.dekompensatsiyalangan nafas yetishmovehili. 2.tutqanoq
bo‘Imaganda ham es-hushining yo'qligi. 3.arterial gipertenziya, gipoten-
ziv terapivaga berilmaydigan holatda. 4. davolashga rezistent tutqanoq
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holat. 5. miya shishi, serebrospinal suyuqlik bosimining 50 mm suv ust.
dan yuqori bo*lishi. Nafasning respirator bilan sinxron bo‘lishini ta’min-
lash uchun natriy oksibutirat ishlatiladi. Shu maqgsadda barbituratlar va
narkotik analgetiklar qo‘llanilishi mumkin.

Eklampsik komada: akusherlik gisqichlari ishlatish yo‘li bilan yoki
abdominal operativ usulda tug*uruq hal qilinadi. Ko*‘p komponentli ter-
apiya (gipnotik, analgetik, narkotik, neyroleptik) nerv tizimiga va (diba-
zol, papaverin, eufillin, magneziy, rezerpin, ganglioblakatorlar) yurak
qon-tomirlarga ta'sir etadigan vositalar, o‘pka sun’iy ventilyatsiyasi
asosida o‘tkaziladi. O'pka sun’iy ventilyatsiyasi 3-sutkadan so‘ng be-
morning hushi o*ziga kelgach, qon bosimi me’yorlashgach, tutganoglar
yo‘qolgach to‘xtatiladi.

Eklampsik koma asoratlari: aspiratsion pnevimoniya, jigar va buyrak
vetlshmovch.zh bosh miya shishi va yetishmovchili.

Davolashga qaramay anuriya saqlanib qolsa, kreatinin va azotemiya
o'sib borsa gemodializga ko‘rsatma hisoblanadi.

Eklamsiyada intensiv terapiyaning asosiy magsadlari:

tutqanoqni to*xtatish;

nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini tiklash;

ona va bola salomatligini ta’minlash.

Intensiv terapiyaning vazifalari:

qayta tutganoqgni oidini olish;

gipoksiya va atsidozni oldini olish;

aspiratsion sindrom profilaktikasi.

* Kerakli tekshirishlarni o‘tkazish.

Qonning klinik tahlili, trombotsit va gematokrit bilan birgalikda.
Qonning bioximik tahlili.

Albumin, umumiy ogsil, kreatinin, mochevina.

Bilirubin , ALT, AST, IF, LDG.

Qondagi erkin gemoglobinni, glyukozani, elektrolitlarni aniglash.
Proteinuriya (bir martalik siydik gismidan olinganda).

Ogsilning sutkalik ekskretsiyasi.

Siydikdagi erkin gemoglobin.

. Ko‘z tubi tekshiruvi.

10 Periferik venalarning punksiyasi va kateterizatsiyasi.

" Magnezial terapiya. Eklamsiyani davolashda M;,SO asosiy prepa-
rat bo‘lib hisoblanadi-vena ichiga 15-20 min davomida sekinlik bilan 6.0
MgSO, (24ml -25% eritmasi) yuboriladi keyingi harakat ushlab turuvchi
dozada 2.0/soat (25%-8ml- eritma) ni tashkil etadi. Tutqanoq sindromini
to*xtatishni iloji bo‘lmaganda 2-4gr. gacha MgSO, eritmasi 5 min davom-
ida (25%-8-16ml eritmasi) vena 1ch1ga yubor iladi. Tutqanoqlar qaytalan-
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gan bemorlarda 450 mg migdorda 3 min davomida barbituratlar yuborila-
di va o‘pka sun’iy ventilatsiyasiga o‘tkaziladi, qo‘shimcha ravishda vena
ichiga va mushak orasiga diozepam (seduksen, sibazon) 10- 30mg ni-
modipin (Nimotop) vena ichiga 3-5 ml /soat tezlik bilan yuboriladi. Agar-
da kerak bo‘lsa arterial bosim pasayishining nazorati ostida nitroprussid
natriy, qisqa ta’sirli ganglioblokatorlar qo‘llaniladi. Tug‘rugqa ruxsat ber-
ish bosqichida ham bemorga magnezial terapiya davom ettiriladi.

Magnezial terapiyani to‘xtatish mezonlari:

1. Tutganoglarning bo*Imasligi;

2. MNT da yuqori qo‘zg‘aluvchanlik belgilarining yo*qolishi (giper-
refleksiya, gipertonus, tutqanoqqa tayyorgarlik); -

3. AB ning me’yorlashuvi (DB 90 mm sim ust);

4. Diurezning me’yorlashuvi ( soatiga S0 ml).

Mustagqil nafasga o‘tkazishning mezonlari:

1. Es-hushning to‘liq tiklanishi;

2. Tutqanoqqa qarshi dori vositalarini qo‘llamagan holatda tutqanoqli
hushdan ketishlar va tutqanoqqa tayyorgarlik belgilarining bo‘lmasligi;

3. Nafasni pasaytiruvchi ta’sirga ega preparatlami qo‘llashni to‘xtatish
(miorlaksantlar, narkotik analgetiklar);

4. Bemorning 5 sekund davomida yostiqdan boshini ko‘tarib tura bil-
ishi; :

5. Turg‘un va yengil boshqariluvchi gemodinamik holat;

6. Hb miqdori kamida 80 gr /l;

7. Sa0, 95%, PaO, 80 mm sim ust;

8. Yo'tal refleksining tiklanishi. ; ‘

Gematakrit 34% dan ko*p bo‘lganida gipovolimiyani korreksiya qil-
ish. Intensiv terapiya tarkibida kristalloid va gidroksietil kraxmal erit-
malar(stabizol, refartan) :2 nisbatda bo‘lishi kerak. Qon ivish tizimida
klinik va laborotor buzilish belgilari kuzatilganda yangi muzlatilgan plaz-
ma va kriopritsipitat transfuziyasi amalga oshiriladi. _

Eklamsiyaning intensiv terapiyasida eng ko‘p tarqalgan xato-
liklar:

1. Diagnostika.

2. Har ganday tutqanoq sindromini eklamsiya bilan almashtirish.

3. Tug‘ruqdan keyingi va operatsiyadan keyingi bosqichda preeklam-
siyaning og‘ir formasini baholay olmaslik.

4. HELLP-sindromi diagnostikasi. st s

5. Yo‘ldoshning vaqtidan oldin ko‘chishi va ichki qon ketishlarning
anigqlanmagan simptomlarida.

6. Qon ketish hajmi noaniq bo‘lganda.
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Intensiv terapiya: :
1, To‘liq bo*lmagan tomir mtuz.lyasn (venaga i lgna bilan 1sh|1sh)

.. 2. Davomli tutqanogda hushdan ketishlar zaminida boshlang‘ich in-

tensiv terapiya markaziy vena kateterizatsiyasi bilan birga olib boriladi.

3. AB ko‘p pasaytirishga bo‘lgan harakat (yatrogen eklamsiya) -

4, MgSO, yetarlicha hntllmaganda antlgipertenzn va sedauv terapi-
yanmg samarasmhgl ;

3. Yugqori dozali natriy okmbutrat kmtlllslu orqali tutqanoq sindromi
bilan kurashish. » _

6. Boshqariluvchi gxpotomyada nitroglitsirinni ishlatish.

7. Osmotik diuretiklarni go‘llash. .

8. Og'ir arterial gipertenziya va tlombotsntopemyalarda ﬂepan nni
kiritish.

Magnezial terapiya: ;

1. To‘yintiruvchi dozani noto‘g’ri tanlash.,

2. MgSO0, dozasi oshganda (oligoanuriyada ko proq)

3t Tutqanoq boshlanganda MgSO, mushak orasiga ineksiya gilish.

4. ‘MgSO, ni muddatldan oldm vena ichiga yubm ishdan mushak orasi
meks,lyamga o‘tish. :

Infuzion terapiya:

1.Tug‘rugqa ruxsat bo‘lgunga gadar albumin va’ pastmolekulyardek-
stranlami infuziya gilish.

2.Tez va massiv infuzion terapiya o‘tkazish.

3.0Operatsidan keyingi bosqichda * mﬁu.lon prepazatlaml ortigcha
qo‘llash.

4.Infuzion teraplya tarktblga glyukoza ‘eritmasini kiritish.

‘Ofpkalarning sun’iy ventilyatsiyasi:

1.:Vagtdanoldinmustagil nafas- ollshga o'tkazish.
- 2. Hiqildoq shishi.

- 3. Oshgozon massasining aspxratmyam va regurgitatsiyasi.

4. Operatsiyadan oldingi d.avrda qo ‘shimcha glpcrvenulyatmya reji-
mini go‘llash.

5. Traxiobronxial daraxtnmg yetalll lm lmagan sanatsiyasi.

6. Baro va volotravma.

7..Bemorni; apparatdan barvaqt uz1sh
... Anesteziya: . - ..

1. Tug‘ruqqa ruxsat bcnsh davrlda va kesar kesish opelatswasn old-
idan aorta kaval kompressiyali chetlatilmagan sindromini o‘tkazish
. 2. Aspiratsion asoratlarning yetarli bo lmagan proﬁlakttkdsms o‘tka-
zish.

3. Homila ajratilgunga qadar yuza darajali anesteziya otkazish.

322



4. Laringospazmda yuzaga keladigan gemodinamik buzilishlarning
yetarli bo‘lmagan himoyasi.

5. Og'ir formali eklampsiyada bemorlarni faol bo‘lmagan og‘rigsiz-
lantirish bilan tug‘rugni olib borish.

11.6. TUTQANOQ SINDROMI

Tutganog—bu muskullarning beixtiyor gqisqarish xuruji hisoblan-
ib, zaminda bosh miya gipoksiyasi yotadi. Tutqanoq tarqoq xarakterga
ega bo'lib, tananing bir necha mushak guruhlariga tarqalishi, tana yoki
mushaklarning ma’tum guruh mushaklarida lokalizatsiyalanishi mumkin.

Tutqanoq xurujlari asta-sekin, nisbatan uzoq vaqt mobaynida (tonik)
yoki tez-tez gisqarishlar va bo‘shashishlar bilan almashinib turadigan
(klonik) bo‘lishi mumkin. Aralash klonik-tonik tutqanoglar ham uchray-
di. Ba’zan tutqanoq mushaklar atoniyasi bilan almashinadi.

Klassifikatsiyasi.

I. Tarqalganligiga ko‘ra:

- generalizatsiyalashgan —absans(fransuzlar kichik xurujni absans deb
ataydilar), tonik-klonik, atonik. akinetik.

- ikkilamchi generalizatsivalashgan fokal tutqanoq bilan boshlanib,
s0°ng tarqaladi.

- lokal (fokal, parsial) - elementar (es-hush saglangan), kompleks (es-
hush buzilgan, olfaktor aura, avtomatizm).

I1. Kelib chiqishiga ko‘ra:

- Noepileptik (ikkilamchi, simptomatik, fizik, metabolik, infeksion)

-Epileptik

Klinikasi. Tutqanog sindromida “tez yordam” guruhini bemor
ota-onasi yoki qarindoshlari chaqiradi. Anamnez yig‘ishda quyidagilarni
e’tiborga olish lozim:

Xurujgacha:

- Xuruj darakchilari bo‘lganmi?

- Qanday xolatda xuruj yuzaga keldi?

- Bemor xurujni to*xtata oldimi?

Xuruj davrida:

- Bemor es-hushini yo‘qotdimi?

- Bemor shikastlandimi?

- Bemor harakatlandimi?

- Ixtiyorsiz diurez yoki defekatsiya bo*ldimi?

-Bemor tilini tishladimi?

-Teri ogardimi yoki gizardimi?

-Puls
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-Ko*krakda og‘riq, nafas gisishga shikoyat qildimi?

- Xuryj qancha davom etdi?

Xurujdan so*ng:

-Bemor uxlayaptimi?

- Es-hushi chalkashmi?

-Xuryj hagida eslay oladimi?

Birlamchi nevrologik ko‘rik va bosh ko‘zdan kechirilganda otkazil-
gan operatsiya izlari yoki bosh miya zararlanishining nevrologik belgila-
rini aniglash mumkin.

Epileptik holat oldingi xuruj belgilari to‘liq yo*qolmasdan turib yana
targalgan tutganoqgning bo‘lishidir.

Tutqanogqa qarshi kurash Xalgaro Ligasi terminologiyasiga ko'ra
“epileptik holat” deb, uzoq muddatli (20 minutdan ko*p) epileptik tutqa-
noq yoki bir necha tutqanoq xurujlari orasida bemor hushiga kelmasl-
igiga aytiladi. Epilepsiya — surunkali progridient ruhiy kasallik bo‘lib,
paroksizmal buzilishlar, shaxs o‘zgarishlari bilan xarakterlanadigan va
tipik mnestik-intellektual aqliy pastlikka olib boradigan kasaliik hisobla-
nadi. Epileptik holatda o*lim 10-20% tashkil etadi.

“Epilepsiya” atamasi grek tilidan olingan bo‘lib, birdan yigilish
degan ma’noni bildiradi.

Epilepsiya davriy tutqanoqli xurujlar, hushdan ketish yoki qisqa mud-
datli (sekund davomida) yigilishlar va hushning buzilishi bilan xarakter-
lanadi.

Katta epileptik holat bir necha fazalardan iborat:

* Uzoq darakchilar (prodroma)

* Yaqin darakchilar (aura- hid bilish, ko‘rish va eshitish)

* Hushdan ketish

* Tonik tutganoqlar

* Klonik tutganoglar

» Koma

* Uyqu

Tutqanoq bemorning hushdan ketishidan, yiqilishidan, ovoz yorig‘i
mushaklarining gisqarishi-spazmi ogibatida o‘ziga xos gichqiruv bilan
boshlanadi. Tonik faza mushaklar tonusi oshishi bilan xarakterlanadi.
Kalla orqaga egiladi, qorachiglar kengayadi, yuqori muchalar bukilgan,
qo‘l barmogqlari musht bo‘lib gisiladi. Ko‘krak qafasi va diafragmal nafas
olish holatida gisilgan bo‘ladi. Tonik fazaning davomiyligi 15-30 sekund.
Keyin klonik faza boshlanadi: tez simmetrik-sinxron tutganoglar, yarim
bukilgan qo‘llar bukish-yozish xarakatlarini bajaradi. Bir vagtning o‘zida
oyoqlarning klonik tortilishi kuzatiladi. Bosh va ko‘z olmalari aylanma
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harakat qiladi, tili esa og‘zidan chiqqan bo‘lib tishlanadi. Ko*pikli so‘lak
ajralib, siydik va axiatni tuta olmaslik kuzatiladi. Klonik faza davomiyli-
gi 1-2 minutni tashkil etadi. Tutqanoq vagtida sianoz rivojlanadi, bosh va
bo'yin sohasidagi venalar shishadi, ba’zan tutqanoq vaqtida qusish ku-
zatiladi. Klonik fazada es-hush bo‘lmaydi. Nafas shovqinli, stridorozli;
mushaklar tonusi susaygan, turli xil avtomatik harakatlar kuzatiladi. As-
ta-sekin nafas yuzaki bo‘ladi va davomsiz chuqur uyqu boshlanadi (15-
30 minut). Bu bir necha soat davomida yengil uyqu bilan almashinadi.

Epileptik holat hayot uchun xavfli hisoblanadi. Tutqanoqli xurujlar
ketma-ket namoyon bo‘lib, bemor hushiga kelishga ulgurmaydi. Bemor
bir necha soat va sutka davomida komatoz holatda bo‘ladi. Tutqanogning
Klonik-tonik xurujlari tez-tez bo‘lib turadi, ya'ni soatiga 2-4 martadan
20 martagacha va undan ko‘p, tutganoq davomiyligi 15-20 sek. dan I,
5-2 minutgacha. Xurujlar orasidagi pauza 30 minutdan 20-30 sek. gacha
davom etadi. Tutqanoqlar barcha mushaklarning tonik zo I"IC]ISh! nafas
mushaklari spazmi (apnoe 15-30s) va kuchayib bomvuhl sianoz va tax-
ikardiya bilan takrorlanib turadi.

Nafas olish, qon aylanishi, gomeostaz buzilishlari kuzatiladi. Ton-
ik fazada gisqa muddatli asfiksiya tipidagi nafas to‘xtashi, klonik faza
tuiganog’ida nafas neritmik, stridoroz. Koma fazzmda glpenennlya.SJya
yuzaga keladi. Epileptik holat tugaganidan so‘ng va es-hush tiklangani-
dan kevin qorachiq va ko‘z olmasini harakatlantiruvchi buzilishlat, yum-
shoq tanglay osilishi, halqum va yumshoq tanglay orqa devori refleksi
pasayishi va yo'qolishi, disfagiya, chuqur reflekslar tiklanishi kuzatiladi.
Epileptik holat uzoq davom etganda halqum, \uqlldoq va bronxlar shil-
liq pardasi refleksi so‘nadi, yo‘tal refleksi mexanizmi buziladi-va nafas
vo'llarda halg*am yig‘iladi; nafas yo‘llarida halqum va oshqozondagi
massadan aspiratsiya bo‘lishi mumkin. Komatoz holatda nafasni. bosh-
qarish markazining buzilishi yuzaga keladi (Cheyn—Stol\s tipidagi nafas).
Gipoksemiya, ¢ lperl\apmya rivojlanadi, qonni kislorod bilan to‘yinishi
pasayadi, at sidoz yuzaga keladi.

Yurak gon-tomir tizimidagi buzilishiar: taxnkardlya 1p51mon puls,
yurak chegaralari kengayishi, tonlarning bo'g'igligi, A/B oshadi.
Mushaklarning haddan tashqari faolivati va haroratni boshqarish markazn
shikastlanishi ta'sirida giperteriiya kuzatiladi.

Xurujlar to*xtashi mumkin, lekin komatoz holat, glperterm!ya, -me-
tabolik buzilishlar, nafas buzilishi, yurak faoliyati buzilishi rivojlanib
boradi. 5-10 kundan keyin o‘lim sodir, bo‘lishi mumkin. Gipertermiya,
diastolik A/B tshishi, o*chogli nevrologik sumptomatxk'l. metabolik buz-
ilishlar yaxshi ogibatga olib kelmaydi.- SRl
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Shoshilinch yordam tamoyillari. Kasalxonagacha bo*lgan terapiya
(uyda, ko‘chada, ishda) asfiksiyaning oldini olishga qaratilgan. Bemor-
ni shunday yotqizish kerakki, mexanik shikastlanishning oldini olish,
tilining orqaga ketishi va qusuq massalari aspiratsiyasi natijasidagi as-
fiksiyaning oldini olish kerak. Tez yordam mashinasida muhim ehtiyot
choralarini ko*rish. Buning uchun bemor traxeyasi birinchi navbatda in-
tubatsiya gilinadi. Nafas yo‘llaridan shilliq va qusuq massalari chigarila-
di. Vena ichiga 40%-20 ml glyukozada 10 mg seduksen yuboriladi. Agar
tutqanoqga qarshi samara olinmasa va epileptik holat sodir bo‘lsa, nafas.
puls va qorachiq kattaligi nazorati ostida vena ichiga 1% -50-60 m! natriy
tiopental yuboriladi, yana samara bo‘lmasa Kislorod + azot aralashmasi
bilan ingalyasion narkoz qo‘llanadi (2:1). O‘SV o‘tkaziladi.

Statsionar sharoitida davolash. Bemor epileptik holatda bo‘lsa
kasalxonaning intensiv terapiya bo‘limiga yotqizish kerak. M/o yoki v/i
tomchi holida 10 mg seduksen (yoki 5-20% -150 ml glyukoza eritmasi-
da 30 mg suduksen) yuboriladi. Agarda seduksen samara bermasa, key-
inchalik uni qo‘llash tavsiya etilmaydi. Xurujlar yo‘qolmasa, maqsadga
muvofiq barbituratli narkoz qo‘llaniladi. Barbituratlar dozasi 0,2g.dan
0,5g.gacha oshiriladi. Premedikatsiya 0,5-1 ml 1% atropin sulfat bilan
gilinadi. 10 min. dan keyin vena ichiga 1% - 0, 25- natriy tiopental erit-
masi sekin yuboriladi, lekin narkozning T1-IIT bosqichigacha 1 m!l/min dan
ortiq yuborilmaydi (kollaps xavfi). (qorachiglar maksimal toraygan, shox
parda refleksi sust, ko‘z olmalari o‘rta chiziqda), A/B 20-25 mm. sim. ust.
ga pasayadi, nafas 1 min. da 18-20 marta. Agar tutqanoglar bartaraf etil-
masa, 2 soat davomida kislorod-+azot aralashmasi bilan narkoz beriladi.
Agar shunda ham epileptik holat to‘xtamasa. bemorni davomli O*SVga
o‘tkazish kerak. Ingalyatsion narkoz mushak relaksantlari (30mg tuboku-
rarin) bilan birga davom ettiriladi. Bosh miya shishiga qarshi choralar
olib boriladi Barcha davolash choralari mobaynida A/B, EEG, gorachiq
holati, gonning gaz tarkibini doim nazorat qilib turish kerak. Midriaz pay-
do bo‘lishi tutqanogli holatni ko‘rsatadi. Tutganoq bo‘lmaganda O°SV
to‘xtatiladi va keyinchalik tutqanoqqa qarshi preparatlar: geksamidin,
dilantin va boshqalar yuboriladi, avval zond orqali 6-8 soat interval bilan,
es-hush tiklanganidan so‘ng ichishga beriladi. Tutqanoq to‘xtaganidan
so‘ng uzoq koma holati yuzaga kelishi mumkin, bronx-o°pka asoratlari,
nafas yo‘llarida shillig, balg‘am to‘planishi tezda sodir bo‘ladi. Bu holat
traxeostomiyaga, shilliqni so‘rib olish, traxeo-bronxial daraxtni yuvish
uchun ko‘rsatma bo‘ladi. Epileptik holatni bartaraf etgandan so‘ng, tutqa-
noqqa qarshi preparatlar bilan qoniqarli nafas tiklanganidan so‘ng O‘SV
to*xtatiladi. Suv-tuz muvozonati, metabolik buzilishlar, diurez korreksiya
gilinganidan keyin bemorga to‘la ozuqali ovqatlar beriladi.
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XII BOB. SHOSHILINCH HOLATLAR, TEZ TIBBIY YOR-
DAMDA QO‘LLANILADIGAN AMALIY
KO‘NIKMALAR TEXNIKASI ©
12.1. TRAXEYA INTUBATSIYASI

Traxeya iniubatsiyasi — maxsus intubatsion naychani traxeyaga kirit-
ish usuli bo‘lib, texnik murakkabligiga qaramasdan o*ta og‘ir holatdagi
bemorlarga bo‘lgan birinchi tibbiy yordam ko‘rsatish davrida bajarilishi
zarur bo'lgan UASh va tez yordam shifokori faoliyatidagi asosiy ko‘nik-
ma hisoblanadi. '

Traxeya intubatsiyasi quyidagilarni ta’minlaydi. -

I. Nafas yo'llari o‘tkazuychanligini (bemor qanday holatda bo‘lishi-
dan gat’iy nazar) va samarali O‘SV o‘tkazishni ta’minlaydi

I1. Ovoz boylamlari spazmi, tilning orgaga ketishi va qon, og'iz
bo‘shlig‘idagi shilliglar, detritlar, qusuq massalari, aspiratsiya holatlarida
asfiksiya ehtimolligini oldini oladi. - : - T

1H. Yordamchi yoki boshqariladigan nafas berilishini yengillashtiradi.

IV. Traxeya va bronxlardan shilligni, balg‘amni aspiratsiya gilish im-
konini yaratadi. ; vidiafb vl .

V. O'pkaning atelektazga uchragan sohalarni to*g rilash.imkonini be-
radi. . - EAE, fehAs oo

VL. O’pka shishini bartaraf etishda birmuncha yengillik tug‘diradi.

Ko'rsatma: o°tkir nafas yetishmovehili, klinik oflim holati, terminal
holatlar, nafas buzilishi bilan kechadigan og'ir zaharlanishlar traxeya ob-
turatsiyasi, o'pka shishi vah. k. : iy : :

Texnikasi: Traxeya intubatsiyasining ikki xil usuli bo‘lib, birinchi
usul bemorlar faol, es-hushi saqlangan holatda bajariladi. Bu holatda in-
tubatsion naycha burun orgali yoki og'iz orqali yuqgori. nafas ya‘llarini
mahalliv anesteziva (3% dikain eritmasi._0.5% novokain) _qi!ing:andzm

: \\ ,s0°ng o'tkaziladi. Be-

morlardan chuqur
.nafas olish so‘raladi
3 va nafas olish davri-
-da . (nafas. shovqinlari
nazorati ostida) ‘intu-
batsion. naycha ovoz

S N S T o] hoylamlaridan oftka-
I5-rasm.Mak-Koya laringaskopida tomog’ni ko'rish  ziladi, .+ . . ...
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Higildoq usti tog‘ayi

Tovush yorig’i ochiq

Ovoz boylami
' 16-rasm. To‘g’ri laringoskopi-
yada (qushlq kurakcha bilan) tovush vorig’ining ko‘rinishi.

Nafasning naycha orqali olinishi traxeya intubatsiyasidan darak beradi.
Bu usul quyidagi holatlarda bajariladi: laringoskopiya qilinishiga sharoit
bo‘lmaganda, bemorda anatomik noqulaylik kuzatilganda, narkoz holati-
ni yuzaga keltirish imkoniyati bo‘Imaganda. Tkkinchi usulda intubatsiya
to'g’ri lanngoskoplya yo‘li orqali bajariladi, bu usul komatoz holatdagi
yoki umumiy anesteziya va mioplegiya qilingan bemorlarda bajariladi.
Bu usul orotraxeal va nazotraxeal yo‘llar orgali bajarilishi mumkin.

Bemorlar gorizontal holatda yotqiziladi, bosh sohasi klassik djekson
holati yoki yaxshilangan djekson holatiga keltiriladi. Vrach laringosko-
pni chap qo‘lga olib o‘ng qo‘l barmogqlari bilan bemor og'zini ochadi
va ko‘z nazorati ostida tilni laringoskop kurakchasi yordamida chap to-
monga olib, til ildiziga tomon, tilni yuqoriga ko‘tarib kurakcha yo'nal-
tirilib boriladi, avval kichik til keyin hiqildoq usti tog‘ayi ko‘ringandan
so‘ng, kurakcha uchi bilan olinib ohista yuqoriga ko*tarilsa ovoz yorig'i
ko‘zga tashlanadi (16-rasm), shu vaqtda o‘ng qo‘l bilan intubatsion nay-
cha o‘tkazgich yordamida ovoz boylamlari yorig‘idan 2-3 sm. traxeya
ichiga o‘tkaziladi. Traxeya intubatsiyasi uchun 30 daqiqa vaqt beriladi.

Ikkala ofpkada nafas shovqinlarining eshitilmasligi, bemorda
sianozning tez o‘sib borishi, oshqozon sohasida o‘ziga xos shovqin eshitil-
ishi intubatsion naychaning gizilo‘ngachga tushganligidan dalolat beradi.
Bunday holatlarda intubatsion naycha tezda chiqarib olinib 100% kislorod
bilan 2-5 min. davomida niqob orqali giperventilyatsiya gilinadi, bemor-
da sianoz bartaraf etilgandan so‘ng traxeyani intubatsiyasi uchun keyingi
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urinish gilinadi. Ikkala o*pkada nafas shovqinlari eshitilsa, bemorda sianoz
rivojlanmasa, traxeya intubatsiyasiga ishonch hosil gilinadi, shundan
keyingina intubatsion naychaning atrofi germetikligini ta’minlash mag-
sadida manjetasi shprits yordamida shishiriladi, agar naycha manjetasiz
bo‘lsa og‘iz bo‘shlig‘iga furatsilin bilan namlangan doka tampon qo‘yila-
di va intubatsion na_vcha plastir yordamida lab terisiga mahkamlanadi.

Traxeya intubatsiyasini qiyin bo‘lishi mumKinligini oldindan
aniglash usullari. Traxeya intubatsiyasini qiyin bo‘lishi mumkinligini
tomoqni Mallampati usuli bilan ko‘rish asosida aniglash mumkin. Bun-
ing uchun bemor anesteziolog qarshisida o‘tiradi va undan og‘zini katta
ochib tilni chigarish so‘raladi. Bunda anatomik strukturalarning ko‘rinishi
xulosa gilish uchun asos hisoblanadi. Traxeyani intubatsiya gilish qiyin
bo’lishi mumkin bo*lgan holatlarda videolaringoskopdan foydalaniladi.

! 1] m . w

17-rasm. Faringeal tuzilishning Malampati bo‘yicha Samsun va
Yang takomillashtirgan klassifikatsiyasi

Mallampati klassifikatsiyasi tomogni ko‘rish asosida:

klass 1 (yengil daraja) - vumshoq tanglay, tilcha va yutinish ravoqlari
ko'rinadi:

klass 2 (o'rta daraja) - yumshoq tanolay va yutinish ravoglari ko‘ri-
nadi:

klass 3 (og'ir daraja) - yumshoq tanglay ko'rinadi;

klass 4 (juda og'ir daraja) - fagatgina qattiq tanglay ko*rinadi.

Bu U:]Q\Iﬁi\.ilbl) a bo‘yicha 3-4 klasslar traxeya intubatsiyasini giyin
bo‘lishi xavfini bildiradi (17-rasm). Mallampati bo‘yicha nafas yo‘llar-
ining holatini baholash kattalar va bolalarda hamma vaqt har ishonchli
emas, xususan uning informativligi o‘smirlarda 45%, 4-10 yoshli bo-
lalarda-32%. 1-3 yoshli bolalarda- 31%, chaqaloqlarda - ll %.

Traxeya intubatsivasini asoratlari: '

. \hnlhq gava tlannmn jarohatlanishi va ;arohatlangan sohalardan gon
Ketishiar:

» Traxeyaning jarohati

e tishlarning mexanik jarohatlanishi;

329



R L A RO SRR R

11 e bt el

 yurak ritmini buzilishlari (bradikardiya. ekstrasistoliya va asistoliya);
e laringo va bronxospazm;
- gipoksiya va giperkapniya;

e gizilo*ngach teshilishi;

« intubatsion naychaning buklanib qolishi natijasida asfiksiya yuzaga

kelishi: ‘
e ovoz boylami sohasida yotoq yaralarning paydo bo'lishi, higildoq
shishi, laringotraxeit;

e ovoz boylamlarining postintubatsion granulemasi.

Traxeya intubatsivasi uchun zarur asbob va anjomlar to‘plami.

+ Turli o*lchamdagi yuz niqoblari

¢ Intubatsion trubkalar to‘plami Ne 6,5-9,5

e Ambu qopi

 Nafas-narkoz apparati

* Adekvat kislorod berish (10 I/min)

¢ Laringoskop, turli oflchamli kurakchalari bilan (videolaringoskop)
« Fibrobronxoskop (fibrolaringoskop)

e Madjill qisqichlari

o O‘tkazgich

* Tomoq va traxeyada so‘lakni so‘rish uchun katetrlar

» Elektrik yoki mexanik so‘rg‘ichlar

e Zarur anestetik va miorelaksantlar to*plami

e Retrograd intubatsiya uchun to‘plam

» Shoshilinch konikotomiya uchun to‘plam

 Pulsoksimetr va kapnograf

12.2. LARINGEAL NIQOBNING KLINIKADA
QO‘LLANILISHI

Laringial niqob angliyalik anesteziolog A. Breyn tomonidan 1981 yilda
ixtiro kilingan bo‘lib klinik amaliyotda 1988 yildan boshlab qo‘llaniladi.
Laringeal niqob uchta asosiy gismdan iborat: havo o‘tkazgich naydan,
niqob, nazorat havo qopchasi nayi, niqobni berkituvchini havoga to*ldir-
ish klapani. Laringeal nigobning o‘Ichami va shakli endotraxeal trubkaga
nisbatan bir qator afzalliklarga ega. Nigobning qizilo‘ngach yoki traxeya-
ga, bronxga kirib qolmasligi, tomoqdagi va yuqori nafas yo‘llaridagi in-
teksiyaning traxeyaga tushmasligi, ovoz boylamlarinig jarohatlanmasli-

gi, travmatik asoratlarning kam kuzatilishi kabilar uning afzallik tomoni
hisoblanadi.
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Laringeal niqobni qo‘llashga ko‘rsatmalar. Laringeal niqob anes-
teziologiyada niqobli anesteziyaga alternativ usul sifatida ishlatiladi.
Laringeal nigobni Kklinikada qo‘llash laringoskopiyani va qo‘shimcha
yordamni talab qilmaydi. Shuningdek, gemodinamik buzilishlarga olib
kelmaydi, fibrobronxoskopiya va fibrolaringoskopiya o‘tkazish mumkin
bo‘ladi. Laringeal niqob anesteziologiya amaliyotida bemorni intubat-
siya qilish giyin yoki mumkin bo‘lmagan holatlarda, shoshilinch anes-
teziyada, bosh miya jarohatlari. insult bo‘lgan bemorlarda qo‘llaniladi.
Shuningdek, o‘pka-yurak reanimatsiyasi vaqtida nafas yo‘llarini o‘tka-
zuvchanligini tezkor taminlash uchun, zaharlanishlarda va bemorlarni
vogea joyidan transportirovka qilishda qo*llaniladi.

Laringeal nigobni qo‘llashga qarshi ko‘rsatmalar. Laringeal nigob
bemorni oshqozon suyugligi va saglanmasining regurgitatsiyasi va as-
piratsiyasidan himoya qilmaydi. shuning uchun “to‘’la oshqozon™ mua-
mmosi bor bemorlarda laringeal niqobni qo‘llash mumkin emas. Shu
bilan birga diafragmal chuwirada, ichak tutilishida, homiladorlikda (2-3
trimester), o'tkir pankreatitda, qorin bo'shlig‘i yuqorisidagi organlar,
plevra bo‘shlig®i ochilishi bilan bog'liq operatsiyalarida laringeal niqob
go‘llanilmaydi.

Laringeal niqobni ishlatishning texnik xususiyatlari. Laringe-
al niqob ko'p marta qo'llashga mo‘ljalllangan bo'lib, ishlatishdan oldin
tozalanadi, yaxshilab yuviladi keyin andoza tartibida 120-134°S haroratida
avtoklavda sterillanadi. Ximik sterilizatsiya 6% vodorod perekisi eritma-
sida 20°S haroratida 4 soat davomida amalga oshiriladi. Laringeal niqob 40
marta sterillashga mo'ljallangan bo‘lib. keyin qo‘llash tavsiya etilmaydi.
Bemorga mos o' Ichamli laringeal niqobni ishlatish va manjetadagi bosimni
nazorat qilib turish (60sm. suv. ust. optimal hisoblanadi) talab etiladi. Ho-
zirgi vaqtda bir marta ishlatiladigan laringeal niqoblar ishlab chigarilgan.

Laringeal nigobni kiritish usuli. Bemor boshini atlant-ensa bo‘g‘im-
ida orqaga egib, bo'yin oldinga garab bukiladi. Nigobning havosi chiga-
riladi, niqobning orqa tomoni va obturatorga neytral gel surtiladi. Lidoka-
in va mahalliy anestetiklar saqlovchi gel ishlatilmaydi. Kirish narkozi
propafol (2-3mg/kg), fentanil (2-3mkg/kg) bilan birga yoki ketamin (0.3-
0.5mg/kg) orqali amalga oshiriladi. Mushak relaksantlari qo‘llanilgandan
keyin bemorning og‘zi ochilib o‘ng ko‘rsatkich barmoq yordamida nigob
naychasini qattiq tanglayga tirab turib manjeta bilan birga gipofarinksga
kiritiladi, shu paytda bemorning boshi biroz oldinga egiladi. Naychani
ushlab turgan holda ko'rsatkich barmoq bemor og'zidan chiqariladi.
Berkituvchi manjetahavo bilan shishiriladiva laringeal niqobni to‘g'ri
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qo'yilganligiga ishonch hosil gilish uchun naycha orgali puflab ko‘krak
gafasini harakati aniglanadi yoki auskultatsiya gilib ko‘riladi (17-, V, G,
D, E, J rasmlar).

Laringeal' nigobhlar o‘lchami. 20-jadval
O'lcham Yosh kategoriyasi Bemor gg'irligi, anjet sig‘imi,
I oo : kg 1 ml
1 ¢ Emizikli chagaloq 6. 5 gacha 2-4
2 Yosh bola = 6,520 10
Phgatad 5 O‘smir 20-30 15
3 Kattaiarda 30-50 20
4 Kattalarda 50-70 : 30
5 Kattalards ‘ 70-100 40
6 Kattalarda 100 dan yuqori 50

12.3. RESPIRATOR TERAPIYA

‘Respirator terapiya tarixi 1800 yilga borib taqgaladi. Shu yili birinchi
marta kislorod davolash magsadida go*llanilgan. Lekin kislorod fagatgi-
nal-jahon urushidan so‘ng klinitsistlar tomonidan keng qo*llanila bosh-
landi, bunga to‘rtki J. Haldakning zaharli gazlardan zabarlangan jang-
chilami Kislorod ingalyatsiyasi bilan samarali davolagani bo‘idi. Jahon
urushidan keyin o°pka suniy ventilyatsiyasi respirator terapiya usuli sifa-
tida go‘ilanila boshlandi va keyinchalik respirator terapiyaning tamoyil-
lari ishlab chiqildi. '

. Respirator terapiyaning tamoyillari:

1. Respirator terapiyaning yaxlitligi — ya’ni bir necha xil usullarning
birgalikda go‘llanishi, bunda nafas yo‘llari o‘tkazuvchanligini tiklash,
mo‘tadil o*pka ventilyatsiyasi hajmini ta'minlash, alveola-kapillyar ga-
zlar diffuziyasi. to‘gimalarni kislorod bilan mo‘tadil ta’minlashdan bosh-
lab, o*pkaning nafas bilan bog‘liq bo‘lmagan funksiyalarini tiklashdan
iborat bo*lgan barcha muolajalarni o'z ichiga oladi.

2. Funsional nazorat o‘tkazish- ya’ni optimal usullar yig‘indisini tash-
kil etish va respirator. terapiya samaradorligini baholash, Bunda arterial
qon tarkibidagi gazlar 