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აბსტრაქტი 

  პერი და პოსტოპერაციული ტკივილის მართვა დღემდე რჩება მწვავე პრობლემად. 

ტკივილის სიძლიერე დამოკიდებულია სხვდასხვა ობიექტურ და სუბიექტურ ფაქტორებზე, 

პაციენტის ინდივიდუალურ თავისებურებებზე. მწვავე პოსტოპერაციული ტკივილის 

მიმდინარება და სიმძიმე განაპირობებს ქრონიკული პოსტოპერაციული ტკივილის 

აღმოცენების ალბათობას. 

შემდეგ.  მულტიმოდალური ანალგეზია არის - პერიფერიულ და/ან ცენტრალურ ნერვულ 

სისტემაზე, განსხვავებული მოქმედების მექანიზმის მქონე მედიკამენტებითა და ტექნიკით 

ზემოქმედება(მათ შორის არაფარმაკოლოგიურ ტექნიკასთან ერთად), სინერგიული და 

ადიტიური ეფექტით, რომლითაც შესაძლებელი იქნება მეტად მაღალი ხარისხის 

ანალგეზიის მიღწევა, ვიდრე ამ მეთოდების ცალ-ცალკე გამოყენებით. მედიკამენტების 

დაბალი დოზებით გამოყენება, დოზადამოკიდებული გვერდითი მოქმედებების თავიდან 

ასაცილებლად. ანალგეტიკების ფრაქციონირება პერიოპერაციული პერიოდის ყველა 

ეტაპზე. 

პოსტოპერაციული ტკივილის პრევენცია უნდა დაიწყოს ოპერაციული მკურნალობის 

დაგეგმვისთანავე. ექიმთა მულტიდისცილინურმა ჯგუფმა, პაციენტის მდგომარეობის და 

რისკ ფაქტორების შეფასების შემდეგ გაკეთებული დასკვნის საფუძველზე, შეადგინოს 
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ტკივილის დაყუჩების პერიოპერაციული გეგმა. დღეისათვის მსოფლიო ლიტერატურაში 

ცალსახად პრიორიტეტულად და ყველაზე ეფექტურად ითვლება მულტიმოდალური 

გაუტკივარება. 
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          Perry and postoperative pain management remain an acute problem to this day. The intensity of 

pain depends on various objective and subjective factors, on the individual characteristics of the patient. 

The course and severity of acute postoperative pain determine the likelihood of developing chronic 

postoperative pain. 

Then. Multimodal analgesia is the effect on the peripheral and / or central nervous system, acting on 

drugs and techniques with different mechanisms of action (including non-pharmacological techniques), 

with synergistic and additive effects that can achieve higher quality analgesia than using these methods 

alone. Use low-dose medications to avoid dose-dependent side effects. Fractionation of analgesics at all 

stages of the perioperative period. 

Postoperative pain prevention should begin as soon as surgical treatment is planned. The 

multidisciplinary team of physicians, based on the conclusion made after assessing the patient's condition 

and risk factors, develops a perioperative plan for pain relief. Multimodal analgesia is unequivocally a 

priority and most effective in the world literature today. 

Keywords: Multimodal anesthesia, Postoperative pain, Risk factors. 
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თანამედროვე ანესთეზიოლოგიის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ამოცანაა ოპერაციის შედეგად 

აღმოცნებული ტკივილის მართვა ოპერაციულ და პოსტოპერაციულ პერიოდში.  

        ნებისმიერი ქირურგიული ჩარევა დაკავშირებულია სხვადასხვა ქსოვილის, მათ შორის 

ნერვული ბოჭკოების დაზიანებასთან. არანერვული წარმოშობის ქსოვილის დაზიანება 

იწვევს ნოციცეპტურ ტკივილს, ხოლო ნერვული ბოჭკოების კი - ნეიროპათიულის. ცხადია, 

რომ ნებისმიერი, უმცირესი მოცულიბის ქირურგიული ჩარევაც კი მიზეზი ხდება, როგორც 

ნოციცეპტური ისე ნეიროპათიული მწვავე ტკივილის წარმოშობისა. ტკივილის ინტენსივობა 

ამ დროს წარმოქმნილი ნერვული იმპულსების ნაკადის პროპორციულია, მწვავე ტკივილის 

ქრონიზაცია კი მძიმე პოსტოპერაციულ გართულებად ითვლება. 

        მწვავე ტკივილი ოპერაციის შემდეგ აღენიშნება თითქმის ყველა პაციენტს. გამოხატული 

ტკივილი სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით 37.7% - დან, 84% - მდეა, ხოლო ინტენსიური 

9% - დან 36% - მდეა. (ტკივილი ყველა შემთხვევაში შეფასებულია ვიზუალურ ანალოგური 

სკალის - Visual Analog Scale for Pain, ციფრული 10 ბალიანი ვერსიით - Numeric Rating Scal for 

pain)  [1,2]. ოთხ ბალიანი ტკივილი აღენიშნება აბდომინური ჩარევების შემდეგ 70%, 

საშუალო და მაღალი ინტენსივობის ტკივილი საკეისრო კვეთის შემდეგ - 87%; 

ოსტეოსინთეზის შემდეგ - 85%; ჰისტერექტომიის შემდეგ - 85%[3]. 

        ასეთი ტივილის მართვის სირთულეზე მიუთითებს ის ფაქტიც, რომ იგი სათანადოდ 

კლასიფიცირებულიც არ არის. ICD-10 მიხედვით მას შეესაბამება რუბრიკა R52-ტკივილი, 

რომელიც კლასიფიცირებული არ არის სხვა რუბრიკებში და  შედგება ოთხი ნაწილისაგან: 

R52.0 - მწვავე ტკივილი, R52.1 - მუდმივი არაკუპირებული ტკივილი, R52.2 - სხვა მუდმივი 

ტკივილი, R52.9 - ტკივილი დაუზუსტებელი. რაც შეეხება F62.8 - კოდს ქრონიკული 

პიროვნული ტკივილის სინდრომი. ეს უკანასკნელი კი შინაარსით სულ სხვა ტკივილს 

მიუთითებს. ასე, რომ პოსტოპერაციული მწვავე და ქრონიკული ტკივილი საერთოდ არ არის 

აღნიშნული. ამ დროს პოსტოპერაციული ქრონიკული ტკივილი, როგორც აღნიშნავს 

ავტორთა დიდი ჯგუფი, წარმოადგენს დამოუკიდებელ ავადმყოფობას. მსოფლიოს წამყვანი 

მეცნიერების მოთხოვნით ქრონიკული ტკივილი ICD 11- ში შეტანილია, როგორც 

დამოუკიდებელი ნოზოლოგიური ერთეული [4]  
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  ნებისმიერი ოპერაციის შემდეგ აუცილებლად წარმოიქმნება მწვავე პოსტოპერაციული 

ტკივილი, განსხვავებული ინტენსივობით. ტკივილის სიძლიერე დამოკიდებულია 

სხვდასხვა ობიექტურ და სუბიექტურ ფაქტორებზე, პაციენტის ინდივიდუალურ 

თავისებურებებზე. მწვავე პოსტოპერაციული ტკივილის მიმდინარება და სიმძიმე 

განაპირობებს ქრონიკული პოსტოპერაციული ტკივილის აღმოცენების ალბათობას. 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება მწვავე ტკივილის  ხანგრძლივობას, ინტენსიურობას 

და ლოკალიზაციას[5].  

ქრონიკული პოსტოპერაციული ტკივილი, მაკრეს მიერ მისი აღწერის შემდეგ, 

მსოფლიო მკვლევართა ყურადღების ცენტრში მოექცა [6]. მანვე პირველად შემოიტანა ასეთი 

ტკივილის დამახასიათებელი ნიშნები 2014 წელს [7]. Werner და Kongsgaard შეასწორეს იგი 

დიაგნოსტიკის გაუმჯობესების მიზნით[8]. ქრონიკული პოსტოპერაციული ტკივილის 

ძირითად სადიაგნოსტიკო ნიშნებად მათ მიიჩნიეს 1. ტკივილის განვითარება ან გაძლიერება 

ოპერაციული ჩარევის შემდეგ; 2. ტკივილი გავლენას ახდენს ცხოვრების ხარისხზე და 

გრძელდება არანაკლები 3-6 თვე 3. ქრონიკული პოსტოპერაციული ტკივილი გაგრძელებაა 

მწვავე პოსტოპერაციული ტკივლის ან ვითარდება უსიმპტომო პერიოდის შემდეგ 

4.ტკივილი ლოკალიზდება ნაოპერაციებ არეში, პროეცირდება ნაოპერაციებ არეში 

არსებული ნერვის ინერვაცის ზონაში ან განიცდის ირადიაციას 5. აუცილებლად უნდა 

გამოირიცხოს ტკივილის სხვა მიზეზები.  

 ყოველწლიურად ნაოპერაციებ პაციენტთა 1% უვითარდება ქრონიკული 

პოსტოპერაციული ტკივილის  მძიმე ფორმა, ხოლო 10%-ში იგი მიმდინარეობს სხვადასხვა 

სიმძიმით. პაციენტების 35%-57%-ს გამოხატული აქვთ ნეიროპათიული შემადგენელი, რაც 

ამძიმებს ავადმყოფობის მიმდინარეობას და ართულებს მკურნალობის პროცესს, [9] ეს 

უკანასკნელი აძლიერებს ტკივილის ინტენსივობას და ზრდის სამედიცინო მომსახურების 

ხარჯებს. 

ოპერაციული ჩარევების რაოდენობების ზრდასთან ერთად მოიმატებს ქრონიკული 

პოსტოპერაციული ტკივილის სინდრომიც და დარჩება თანამედროვე ქირურგიის 

მნიშვნელოვან პრობლემად. მისი მიმდინარეობა დამოკიდებულია რეალიზებულ რისკ 

ფაქტორებზე და შესაბამისად ვარიაბელობა იცვლება 5% დან 85%მდე [10]. 
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რისკ ფაქტორები შეიძლება დავყოთ პრეოპერაციულ, ინტრაოპერაციულ და 

პოსტოპერაციულად. პრეოპერაციული რისკ ფაქტორებია: ახალგაზრდა ასაკი;    

მდედრობითი სქესი; ნიკოტინდამოკიდებულება; დეპრესიული სიმპტომების არსებობა 

ანამნეზში; ძილის მოშლა; მაღალი BMI [11].განსაკუთრებული აღნიშვნის ღირსია 

ნარკოდამოკიდებულება და ტოლერანტობა ოპიოიდებისადმი. ტოლერანტობა შეიძლება 

განვითარდეს იმ პაციენტებშიც კი, რომლებიც მოკლე დროის განმავლობაში იღებენ 

ოპიოიდებს [12]. ასეთ შემთხვევაში გაუტკივარების დროს საჭიროა დიდი რაოდენობით 

ოპიოიდების გამოყენება შესაბამისი რეცეპტორების დესენსიტიზაციის გამო, ხოლო დიდი 

რაოდენობით ნარკოტიკული საშუალებების მიღების შემდეგ, პოსტოპერაციულ პერიოდში 

საჭირო ხდება მათი ხანგრძლივი და დიდი რაოდენობით გაკეთება [13]. ოპიოიდების 

ოპერაციამდელი მოხმარება და ნარკოდამოკიდებულება არის მყარი პოსტოპერაციული 

ტკივილის რისკ ფაქტორი [14]. აუცილებელია პრეოპე რაციულად იქნას შეფასებული ასეთი 

რისკი და მკაცრად გაკონტროლდეს პერიოპერაციული გაუტკივარების მედიკამენტური 

უზრუნველყოფა [15]. ნოციცეპტური ტკივილის აღმოცენების დროს, ყოველთვის არსებობს 

პირველადი და მეორადი ჰიპერალგეზიის კერები. პირველადი ჰიპერალგეზიის კერა არის 

ქსოვილების დაზიანების მიდამო. მისი განმაპირობებელი ფაქტორია დაზიანების არეში 

მგრძნობელობის გაზრდა - მექანიკური (ქსოვილების მექანიკური დაზიანება) და თერმული 

(მაღალი ტემპერატურის გამოყენება ოპერაციის დროს) იმპულსების ზემოქმედებით. ეს არის 

პერიფერიული სენსიტიზაცია, რომლის განვითარებაც ხდება ანთებისსაწინააღმდეგო და 

ტკივილის ეფექტების გამომწვევი ნივთიერებების გამოყოფით [16]. ისინი გამოიყოფიან 

ქსოვილის დაზიანების შედეგად, შეიწოვებიან სისხლის პლაზმაში, მოქმედებინ 

არამიელინიზებულ ბოჭკოებზე და ააქტივებენ მათ. C ბოჭკოების გაღიზიანების შედეგად 

გამოყოფილი სუბსტანცია P და კინინები იწვევს ადგილობრივ ვაზოდილატაციას, 

სისხლძარღვთა კედლების განვლადობის გაზრდას, რის გამოც მკვეთრად ძლერდება 

ქსოვილების დაზიანების შედეგად გამოყოფილი ნივთიერებების შეწოვა, ამ ნივთიერებების 

ზემოქმედება ტერმინალური ნოციცეპტორების რეცეპტორებზე და მათი აგზნებადობისა და 

მგრძნობელობის გაზრდას გარე გამაღიზიანებელზე [17]. პერიფერიული ნოციცეპციის 

გამშვები არის ბრადიკინინი. იგი მოქმედებს პერიფერიულ ნოციცეპტორებზე უშუალოდ და 

არაპირდაპირ, სხვა მედიატორების საშუალებით. განსაკუთრებული აღნიშვნის ღირსია 

დაზიანებული ქსოვილის ანთების შედეგად წარმოქმნილი ტკივილი, რომელიც შედარებით 
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მოგვიანებით აღმოცენდება და ემატება დაზიანებით გამოწვეულ ტკივილს. ანთებითი 

ტკივილი გრძედება რამდენიმე საათიდან რამდენიმე დღემდე და როგორც წესი იგი 

შექცევადია. პოსტოპერაციული ტკივილის ნეიროპათიული შემადგენელი წამოიქმნება 

ნერვული ბოჭკოების დაზიანების შედეგად, გამაღიზიანებელის მიმართ აქსონების 

მომატებული მგრძნობელობის გამო. იგი ბევრად უფრო რთულად სამკურნალოა და 

ეფექტურია მისი პრევანცია, ყველა დონეზე მისი გავრცელების ბლოკირებით. [18] როგორც 

ცნობილია, მულტიმოდალური გაუტკივარების შემადგენელი ნაწილია ლოკორეგიონული, 

ინფილტრაციული და TAB ბლოკი [19].  მათი საშუალებით მიიღწევა იმპულსების 

გატარების (კონდუქციის) ბლოკირება, რაც ამცირებს აფერენტული იმპულსების 

რაოდენობას და შესაბამისად მათ მიერ გამოწვეულ ტკივილს.    შეუსაბამობა ტკივილის 

პერიფერიულ ფაქტორსა და მის შეგრძნებას შორის ყოველთვის ქმნის დიაგნოსტიკურ 

პრობლემებს კლინიცისტებისათვის [20]. ქსოვილების დაზიანების და ანთების ნიშნების არ 

არსებობის შემთხვევაში ტკივილის ძლიერი გამოხატულება აიხსნება ცენტრალური 

სენსიტიზაციით. [21] ქსოვილების დაზიანებით გამოწვეული პერიფერიული 

ნოციცეპტორების გაღიზიანება იწვევს ცენტრალური ნეირონების აგზნებას, ანუ ცენტრალურ 

სენსიტიზაციას. ცენტრალური სენსიტიზაცია არის აგზნების მომატება ცენტრალური 

ნერვული სისტემის ნეირონებში. იგი მწვავე ტკივილის ქრონიზაციის ერთ-ერთი მიზეზია 

[22]. კლინიკურად ცენტრალური სენსიტიზაცია გამოვლინდება ჰიპერალგეზიის 

გაძლიერებით. დაზიანების კერიდან მოშორებით წარმოიქმნება მეორადი ჰიპერალგეზიის 

ზონა. ტკივილის ზღურბლის დაქვეითების ზონის გაზრდა, ოპერაციული ჭრილობის 

მიდამოში გამოწვეულია ზურგის ტვინის უკანა რქებში განლაგებული ნეირონების 

რეცეპტორული ველის გაფართოებით. ეს პროცესი მიმდინარეობს 12 – 18 საათის 

განმავლობაში და განსაკუთრებით აძლიერებს ტკივილის ინტენსივობას, პოსტოპერაციული 

პერიოდის მეორე დღეს (24 საათის შემდეგ). იგი გამოწვეულია A ბოჭკოების ჩაზრდით 

(sprouting) ზურგის ტვინის უკანა რქებში. დროში იმპულსების ზედდების შედეგად, 

ერთნაირი ინტენსივობის ნაკადის პირობებში, დაგვიანებული იმპულსები აღიქმება მეტი 

ინტენსივობით. ამ პროცესს საფუძვლად უდევს გლუტამატის რეცეპტორების აქტივაციის 

გაძლიერება [23]. პოსტსინაფსურ მემბრანაზე მგრძნობელობითი ნეირონებში განლაგებულია 

სამი სხვადასხვა ტიპის  გლუტამატ რეცეპტორი. მწვავე ტკივილს აღიქვამს AMPA (alpha 

amino-3-hydroxy-5-methyl-isoxazole-4-propionic-acid) რეცეპტორები. გლუტამატის და AMPA 
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ურთიერთქმედებით დეპოლარიზდება ნეირონის მემბრანა და აღიძვრება მოქმედების 

პოტენციალი. თუ მწვავე ტკივილის იმპულსის მოდინება ხშირად მეორდება და 

ხანგრძლივდება, პრესინაფსურ სივრცეში გროვდება გლუტამატი. პოსტსინაფსურ 

მემბრანაზე მიმდინარეობს NMDA (N-methyl-D-aspartate) და გლუტამატის მეტაბოტროპული 

რეცეპტორების აქტივაცია, რაც იწვევს მაგნიუმის იონების გამოდევნას, რომელიც კეტავს 

კეტავს ნატრიუმისა და კალიუმის იონურ არხებს. აღნიშნული რეცეპტორების სტიმულაცია 

იწვევს კალციუმის იონების დიდი რაოდენობით შესვლას უჯრედის შიგნი და მის 

ხანგრძლივ დეპოლარიზაციას. აქტიურდება  კალციუმ დამოკიდებული კინინები, კერძოდ  

პროტეინკინაზა C, COX 2 და NO - სინთეტაზა, რაც კიდევ უფრო აძლიერებს ცენტრალურ 

სენსიტიზაციას [24]. ცენტრალური სენსიტიზაცია იყოფა ორ ფაზად. ადრეული ან 

ტრანზიტორული ან სწრაფი პასუხის ფაზა. იგი ხანმოკლეა და გარდამავალია. მეორე 

მოგვიანებითი, ხანგრძლივი ან ტრანსკრიპციული ფაზა. ამ დროს სინთეზირდება 

ენდოგენური ოპიოიდები და COX 2. ტკივილის ქრონიზაციის პრევენციისათვის 

პრინციპულად მნიშვნელოვანია COX 2 ინჰიბიტორების გამოყენება. მულტიმოდალური 

ანალგეზიის სისტემის მედიკამენტურ ნაწილში პარაცეტამოლის, გაბაპენტინის და 

ცელაკოქსიბის კომბინაციით წარმოადგენს უსაფრთხო და ეფექტურ პერიოპერაციული 

გაუტკივარების მეთოდს, რომელიც შესაძლებელია გამოყენებული იქნას, როგორც 

პრევენციის, ისე მკურნალობისათვის [25]. ნოციცეპტურთან ერთად, ადამიანის ორგანიზმში 

არსებობს ანტინოციცეპტური სისტემა. იგი ამცირებს ტკივილის იმპულსებს მოდულაციის 

საშუალებით. ამ სისტემის ერთ-ერთი ნაწილია წყალსადენის ირგვლივ მდებარე რუხი 

ნივთიერება PAG (Peri Aqueductal Grey) substant, ღეროს და შუამდებარე ტვინის ბირთვები. 

ისინი განაგებენ დაღმავალ შეკავებას ზურგის ტვინის უკანა რქების დონეზე. ძირითადი 

მედიატორია სეროტონინი. ნორადრენერგიული ანტინოციცეპტური სისტემა იწყება 

ვაროლის ხიდი ცისფერი ლაქიდან და მოდულაციას ახდენს ასევე უკანა რქების 

საშუალებით. 

ანტინოციცეპტური მექანიზმის მოშლა ხელს უწყობს ცენტრალურ სენსიტიზაციას, 

შემაკავებელი მექანიზმების დათრგუნვით. პირველადი აფერენტების ცენტრალური 

ტერმინალებიდან მუხრუჭდება SP (Substance Pain)  სუბსტანციის გამომუშავება 

სეროტონინისა და ნორადრენალინის შემცირების გამო. NGF (Nerve Growth Factor) ხდება 

ცენტრალური და პერიფერიული მორჩების გათიშვა, იშლება შვანის უჯრედების 
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დიფერენციაცია  და ისინი მიელინის ნაცვლად ასინთეზირებენ  SP და  CGRP (Calcitonin 

Gene Related Peptid) კალციტონინ გენის გამომყოფი პეპტიდი. რომელიც ნორმალურ 

პირობებში გვხვდება მხოლოდ C ბოჭკოებში. NGF ითვლება ქრონიკული ტკივილის 

სინდრომის ჰუმორულ ფაქტორად, რომელიც წარმოადგენს ტკივილის უნივერსალურ 

მედიატორს. იგი  ნოციცეპტორების სენსიტიზაციას იწვევს. ნეიროგლიის ასეთი 

ცვლილების გამო, დაბალზღურბლიანი მექანორეცეპტორების გაღიზიანება იწვევს SP 

გამომუშავებას უკვე არსებული ჰიპერაგზნებადობის გამო, რაც ნორმალურად 

მიმდინარეობს მხოლოდ ნოციცეპტური  სტიმულების პირობებში [26]  

ოპერაციის შემდგომ მწვავე ტკივილს აქვს გამოხატული კლინიკა. იგი იწვევს ვეგეტატიური 

ნერვული სისტემის გააქტიურებას, რაც ყველა ორგანოში და სისტემაში იწვევს უარყოფით 

რეაქციებს. კერძოდ: ტაქიკარდიას, ჰიპერტენზიას, სისხლძარღვთა პერიფერიული 

წინააღმდეგობის გაზრდას და პერიფერიული სისხლმდინარობის შენელებას, რამაც 

შეიძლება გამოიწვიოს იშემია და თრომბოზი. პოსტოპერაციული ტკივილის დროს 

მცირდება სასუნთქი მოცულობა და ფილტვის ფუნქციურად ნარჩენი მოცულობა, რაც 

იწვევს ამოხველების გაძნელებას, ნახველის დაგროვებას, ატელექტაზს, ინფექციის 

ასოცირებას და ჰიპოქსემიას. 

პოსტოპერაციული ტკივილი თრგუნავს კუჭნაწლავის ტრაქტის მოტორიკას - ზრდის 

ნაწლავის ფლორის ტრანსლოკაციის რისკს. 

პოსტოპერაციული ტკივილის გამო ძნელდება შარდის გამოყოფა, რაც იწვევს 

სისხლის პლაზმაში კატაბოლური ჰორმონების გაზრდას და ანაბოლური ჰორმონების 

სინთეზის დათრგუნვას. ჰორმონების ასეთი დისბალანსი განაპირობებს ჰიპერგლიკემიას 

და ჰიპოპროტეინემიას. აზოტის გამოყოფის გაძნელების გამო ნელდება რეპარაციული 

პროცესი  და რთულდება პოსტოპერაციული რეაბილიტაცია. ცენტრალური და 

პერიფერიული სენსიტიზაციის  შემდეგ, შეიძლება ჩამოყალიბდეს ქრონიკული 

პოსტოპერაციული ტკივილის სინდრომი [27]. 

ქრონიკული პოსტოპერაციული ტკივილის განვითარებისათვის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი 

რისკ ფაქტორია ქირურგიული ოპერაციის ტიპი და ხანგრძლივობა. იგი განეკუთვნება 

ინტაოპერაციულ რისკ ფაქტორებს. თუ ოპერაცია დაკავშირებულია დიდ 

ტრავმატიზაციასთან, მაშინ იგი მწვავე ტკივილის მძიმე მიმდინარეობის 

განმაპირობებელია. რაც მეტია ქსოვილების დაზიანება, მით მეტია ტკივილის 
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წარმომქმნელი ნივთიერებების გამოყოფა და იმპულსების გენერაცია. დამტკიცებულია, 

რომ დიდი მოცულობის ოპრაციების დროს ლაპარასკოპიული მიდგომა ტკივილის რისკს 

არ ამცირებს [28]. 

მწვავე პოსტოპერაციული ტკივილი ადრეულ პოსტოპერაციულ პერიოდში 

ნეიროპათიული შემადგენელის არსებობით საჭიროებს სწრაფ კუპირებას. როგორც 

ცნობილია, სტიმულდამოუკიდებელი სპონტანური ტაქტილური და ტემპერატურული 

გამოვლინება, აგრეთვე სტიმულდამოკიდებული ჰიპერპათია, ჰიპერალგეზია, ალოდინია; 

პაროქსიზმული შეტევები მუდმივად არსებული ყრუ ტკივილის ფონზე, ეპიზოდური, 

დენის დარტყმის მსგავსი პაროქსიზმები დამახასიათებელია ნეიროპათიული 

კომპონენტისათვის. იგი მკაცრად კონტროლირებული უნდა იყოს პოსტოპერაციულ 

პერიოდში და დროულად იქნას თავიდან აცილებული, რადგან მოგვიანებით მათი 

მკურნალობა გართულებულია და ხშირად განიცდის ქრონიზაციას [29]. 

            პოსტოპერაციული ტკივილის რისკ ფაქტორად შეიძლება ჩაითვალოს სქესი. 

მიუხედავად იმისა, რომ ბევრი ავტორის მიერ სარწმუნო განსხვავება ვერ იქნა ნანახი, 

ავტორთა დიდი ნაწილი ამტკიცებს, რომ ქალებში პოსტოპერაციული ტკივილის ცუდი 

კონტროლის შესაძლებლობა 30% - ით მეტია ვიდრე მამაკაცებში [30,31,32]. სქესობრივი 

განსხვავება დაკავშირებულია რთულ ფსიქოსოციალურ და ბიოლოგიურ ფაქტორებთან. 

ასეთებია სუბიექტური განსხვავება ტკივილის აღქმასა და განცდაში. დადგეილია, რომ 

ქალებში პოსტოპერაციული ტკივილის კუპირებისათვის, საჭიროა ტკივილდამაყუჩებლის 

დოზა 11% - ით მეტი მამაკაცებთან შედარებით [33].  

          პოსტოპერაციული ტკივილის მართვის რთული პრედიქტორია თამბაქოს მოხმარება. 

გარდა იმისა, რომ იგი ტოქსინდამოკიდებულების ერთ-ერთი რთული ფორმაა, მას 

ყოველთვის თან სდევს ფილტვის არადიაგნოსტირებული პათოლოგია, რომელიც 

მოულოდნელად იჩენს თავს პოსტოპერაციულ პერიოდში [34]. 

          სიმსუქნე წარმოადგენს განსაკუთრებულ რისკს პოსტოპერაციული ტკივილისათვის, 

ამიტომ აუცილებელია ასეთი პაციენტების დამატებითი პრეოპერაციული გამოკვლევა და 

მონიტორინგი. ხშირია ამოუცნობი და უმკურნალებელი მეტაბოლური, ძილის 

ობსტრუქციული აპნოეს და ჰიპოვენტილაციური სინდრომების არსებობა, რაც ართულებს 

პოსტოპერაციული ტკივილის და ზოგადად პერიოპერაციული პერიოდის მართვას [35]. 
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          ძილის მოშლა საკმაოდ გავრცელებული მოვლენაა და ითვლება პოსტოპერაციული 

ტკივილის რისკ ფაქტორად. იგი შეიძლება გამოვლინდეს სხვადასხვა სახით, როგორიცაა - 

ჩაძინების გაძნელება, ადრე გამოღვიძება, ღამის განმავლობაში პერიოდული გამოღვიძებები, 

ხანგრძლივი გამოღვიძება და საერთო ძილის შემცირებული დრო. ძილის მოშლა გავლენას 

ახდენს დღის განმავლობაში ადამიანის ზოგად ფუნქციონირებაზე და განსაკუთრებით 

კოგნიტიურ ფუნქციაზე. [36]. ძილის მოშლა ხშირად ვითარდება პოსტოპერაციულ 

პერიოდში. ამ დროს უფრო ხშირად გამოხატულია ძილის საერტო დროს შემცირება და 

რამდენიმეჯერ გაღვიძება. ზედაპირული ძილი და კოშმარული მოჩვენებები აღინიშნება 

იშვიათად. ძილის პოსტოპერაციული მოშლა შეიძლება დაკავშირებული იყოს, როგორც 

ქირურგიულ ოპერაციასთან, ასევე  გაუტკივარებასთან და გარეშე ფაქტორებთან.  

ქირურგიული ოპერაციის ჩატარებისას, ქსოვილების დაზიანების შედეგად გამოიყოფა 

ციტოკინები, რომლებიც მოქმედებენ ძილის ხარისხზე. სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი TNFα, 

IL - 1 და IL – 6  განსაზღვრავს ძილის ხანგრძლივობას. ძილი იყოფა ორ ნაწილად, 

შენელებული NREM (non rapid eye movement) და სწრაფი REM (rapid eye movement). 

შენელებული შედგება სამი ფაზისაგან და მოიცავს სრული ძილის 75%. შენელებული ძილის 

პირველი სტადია არის შუალედური პერიოდი ჩაძინებასა და სიფხიზლეს შორის, ე.წ. 

„ზედაპირული ძილი“. მეორე სტადია არის უფრო ღრმა ვიდრე ვიდრე წინამორბედი და 

მოიცავს სრული ძილის ნახევარს, ხოლო მესამე არის ღრმა შენელებული ძილი. ამ დროს 

ჰემოდინამიკური მაჩვებლები მინიმალურია, სუნთქვა შენელებული, კუნთები 

მოდუნებული და სისხლის მოდინება გაძლიერებული. ამ დროს გამომუშავდება ზრდის, 

სასქესო ჰორმონები, მელატონინი და სხვა. REM ძილი მოიცავს სრული ძილის 20% - 25%. 

იგი იწყება ჩაძინებიდან საათნახევრის შემდეგ და მეორდება ყოველა საათნახევარში. მისი 

ხანგრძლივობა შემდგომ პერიოდებში თანდათან იმატებს. აღნიშნული სტადიების 

თანმიმდევრობა, ხანგრძლივობა და მათი თანაფარდობა იცვლება, ოპერაციის დროს 

გამოყოფილი სხვადასხვა ნივთიერების ზემოქმედებით [37]. ძილის მოშლის ხარისხი 

დამოკიდებულია ოპერაციული ტრავმის დროს დაზიანებული ქსოვილების მოცულობაზე 

და ამდროს გამოყოფილი ტრანსმიტერების და მედიატორების რაოდენობაზე. 

   ყველა სახის გაუტკივარება ასევე იწვევს ძილის მოშლას, სხვადასხვა ინტენსივობით. 

ბევრად უფრო ნაკლებად მოქმედებს ძილზე სპინური და რეგიონული გაუტკივარება ვიდრე 

ნარკოზი. ეს დაკავშირებულია ოპერაციული სტრესული რეაქციის სიძლიერესთან. 
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ოპიოიდები მკვეთრად აზიანებენ ძილის სტრუქტურას. ისინი აქვეითებენ აღგზნების 

ზღურბლს და მცირე ინტენსივობის გამაღიზიანებელიც კი წარმოქმნის იმპულსების დიდ 

ნაკადს. არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატების ჯგუფი  NSAID 

(Nonsteroidal Anti Inflamatory Drug) ნაკლებად იწვევს ძილის დარღვევას. მათი ანთების 

საწინააღმდეგო მოქმედება და ტკივილის დაყუჩების ეფექტი ინარჩუნებს ძილის რითმს [38]. 

გაბაპენტინის (ATC კოდი - N03AX12 კრუნჩხვის საწინააღმდეგო საშუალება 

ტკივილდამაყუჩებელი ეფექტით. ბლოკავს კალციუმის არხებს და ამცირებს მის 

კონცენტრაციას, რითაც ხელს უშლის ნეიროპათიული ტკივილის აღმოცენებას. აძლიერებს 

GABA სინთეზს და განსაკუთრებით ბლოკავს ტკივილის ნეიროპათიულ კომპონენტს)[30] და 

კეტამინის (ATC კოდი – N01AX03 არაინჰალაციური სანარკოზე საშუალება. აქვს 

ანალგეზიური ეფექტი არასრულად დათრგუნული ცნობიერების და სპონტანური სუნთქვის 

პირობებში. იწვევს დისოციაციურ გაუტკივარებას, ფუნქციურ დისოციაციას 

თალამონეოკორტიკალურ და ლიმბურ სისტემას შორის. NMDA რეცეპტორების 

ანტაგონისტია. პერიოპერაციულად მისი გამოყენება ხელს უშლის სენსიტიზაციას და 

ამცირებს ოპერაციის შემდგომ ტკივილს) [39] გამოყენება პოსტოპერაციული ძილის 

სტრუქტურაზე არ მოქმედებს [40]. კეტამინის ტკივილდამაყუჩებელი ეფექტი დროებითია 

და დამოკიდებული არ არის დოზაზე [41]. კეტამინის და პლაცებოს მოქმედება ძილის 

სტრუქტურაზე თითქმის არ განსხვავდება უძილობის დროს [42] 

ხანშიშესული პაციენტები მიდრეკილი არიან დელირიუმისაკენ ანალგეტიკებისა და 

ანესთეტიკების გამოყენების შემდეგ [43]. სხვადასხვა მონაცემებით იგი ვარირებს 10% დან 

60% მდე [44]. 

ძილის მოშლაზე გავლენას ახდენს გარემო პირობები. შესწავლილი იყო ძილის 

ხანგრძლივობა და ეფექტურობა, პოლისომნოგრაფიით [45] და სხვადასხვა პარამეტრებით 

[46] გასხვავებულ პირობებში. აღმოჩნდა რომ ძილის მოშლა მეტად გამოხატული იყო 

სტაციონარულ პალატაში, ვიდრე ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში [47]. 

         ისეთი ფაქტორები, როგორიცაა ფსიქოლოგიური განგაში და კარასტროფიზაცია, 

ტკივილის გაძლების შესაძლებლობის შემცირება, დეპრესია აძლიერებს ქრონიკული 

პოსტოპერაციული ტკივილის განვითარების რისკს.   პოსტოპერაციული ტკივილის რისკ 

ფაქტორები ცალცალკე მოქმედების გარდა აძლიერებენ ერთმანეთს. რამდენიმე ფაქტორის 

ერთდროულად არსებობის პირობებში მკვეთრად იმატებს მყარი პისტოპერაციული 



12 
 

ტკივილის ალბათობა [48]. რადგან ასეთი ტკივილის მართვა სერიოზული პრობლემაა, 

უდიდესი მნიშვნელობა აქვს მის ორგანიზებას, რაზეც არაერთი პუბლიკაციაა 

ლიტერატურაში. რისკ ფაქტორების შეფასების, გაანალიზების და პაციენტის 

ინდივიდუალური თავისებურებების გათვალისწინების შემდეგ ხდება რისკის რეალიზების 

პროგნოზირება [49].  გამოკვლევებმა აჩვენეს, რომ მიღებული პროგნოზის ღირებულება 

მნიშვნელოვანია (მგრძნობელობა 58,9%; სპეციფიურობა 68,4%)[50] პაციენტთან 

დაკავშირებული სოციალურ ეკონომიური გამოხატული რისკ ფაქტორების 

გათალისწინებით, მუშავდება მწვავე პოსტოპერაციული ტკივილის პროგნოზირების სკალა, 

რომელიც მიუთითებს არაკეთილსაიმედო გამოსავლის ალბათობაზე. აქ ჩამოთვლილი 

ყველა მონაცემის თავიდან აცილებისათვის საჭირო ქმედებები გაწერილი უნდა იქნას 

პერიოპერაციულ პერიოდზე [51].  

            პოსტოპერაციული ტკივილი ის უმნიშვნელოვანესი ფაქტორია, რომელიც 

განსაზღვრავს ოპერაციული მკურნალობის გამოსავალს, ამიტომ მნიშვნელოვანია მისი 

ადექვატური მართვა პერიოპერაციულ პერიოდში. თანამედროვე ლიტერატურული 

მონაცემების თანახმად დღეისათვის ყველზე ეფექტურია მუტიმოდალური გაუტკივარების 

გამოყენება, როგორც ოპერაციამდე, ისე ოპერაციის დროს და ოპერაციის შემდეგ.  

მულტიმოდალური ანალგეზია არის - პერიფერიულ და/ან ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე, 

განსხვავებული მოქმედების მექანიზმის მქონე მედიკამენტებითა და ტექნიკით 

ზემოქმედება(მათ შორის არაფარმაკოლოგიურ ტექნიკასთან ერთად), სინერგიული და 

ადიტიური ეფექტით, რომლითაც შესაძლებელი იქნება მეტად მაღალი ხარისხის 

ანალგეზიის მიღწევა, ვიდრე ამ მეთოდების ცალ-ცალკე გამოყენებით. მედიკამენტების 

დაბალი დოზებით გამოყენება, დოზადამოკიდებული გვერდითი მოქმედებების თავიდან 

ასაცილებლად. ანალგეტიკების ფრაქციონირება პერიოპერაციული პერიოდის ყველა ეტაპზე 

(პრეოპერაციულად, ინტრაოპერაციულად და პოსტოპერაციულად)[52].                      მწვავე 

პოსტოპერაციული ტკივილის მკურნალობის შესახებ არსებობს ერთმანეთისაგან 

განსხვავებული მოსაზრებები, რაც გამოწვეულია იმით, რომ პრობლემა მრავალწახნაგოვანია 

და დამოკიდებულია მრავალ ფაქტორზე. მკურნალობა უნდა ეფუძნებოდეს ტკივილის 

აღმოცენების მექანიზმებს, მის გამოვლინებას და გავრცელებას. 

           მსოფლიო ჯანდაცვის ორგაგანიზაციის (WHO) და ტკივილის შესწავლის 

საერთაშორისო ასოციაციის (International Association for the Study of Pain - IASP) 
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ერთობლივად გამოქვეყნებულ დეკლარაციაში აღნიშნულია, რომ „ტკივილის მართვა არის 

ადამიანის ერთ-ერთი ფუნდამენტური უფლებება და იგი უნდა გადაიქცეს გლობალურ 

რეალობად“[45]. პოსტოპერაციული ტკივილის მკურნალობის მიზანია ტკივილის შემცირება 

მოსვენების და მოძრაობის მდგომარეობაში, ოპიოიდების გამოუყენებლობა ან მათი 

მკვეთრად შეზღუდვა, თანმხლები ეფექტების თავიდან ასაცილებლად. ასევე ადრეული 

მობილიზაციის მიღწევა, ოპერაციული შედეგების გაუმჯობესება და სტაციონარში 

დაყოვნების ხანგრძლივობის შემცირება [53]. პოსტოპერაციული ტკივილის მკურნალობაში 

ხშირად გამოვლენილი ხარვეზებიდან აღსანიშნავია: პერსონალის არასაკმარისი 

ინფორმირებულობა გაუტკივარების საკითხებში; პოსტოპერაციული ტკივილის არასწორი 

შეფასება; ტკივილის არაოპტიმალური მკურნალობა [54] გამოკვლევებმა აჩვენეს, რომ 

პაციენტების ერთ მესამედში ტკივილი არ იყო შეფასებული, ხოლო 44% შემთხვევებში 

ტკივილის მაჩვენებელი შეტანილი არ იყო სამედიცინო დოკუმენტაციაში [55]. ავტორთა 

უმრავლესობა თვლის, რომ წარმატებული მკურნალობისათვის აუცილებელია ხარისხის 

ინდიკატორების (Quality Indicators QI) შემოღება. აუცილებელია ტკივილი შეფასდეს 

კლინიკისათვის მისაღები სკალით, რომელიც კარგად იქნება ცნობილი ყვალა 

თანამშრომელისათვის. (დღეისათვის ყველაზე გავრცელებულია 10 ბალიანი VAS-NRS 

სკალა). აღმოჩნდა, რომ ნულოვანი ტკივილი არაერთგვაროვნად იყო შეფასებული, რაც 

იწვევდა შემდგომ შეუსაბამობებს და საფუძველი ხდებოდა პაციენტთა უკმაყოფილებისა[56]. 

დასკვნა: 

 პოსტოპერაციული ტკივილის პრევენცია უნდა დაიწყოს ოპერაციული მკურნალობის 

დაგეგმვისთანავე. ექიმთა მულტიდისცილინურმა ჯგუფმა, პაციენტის მდგომარეობის და 

რისკ ფაქტორების შეფასების შემდეგ გაკეთებული დასკვნის საფუძველზე, შეადგინოს 

ტკივილის დაყუჩების პერიოპერაციული გეგმა. დღეისათვის მსოფლიო ლიტერატურაში 

ცალსახად პრიორიტეტულად და ყველაზე ეფექტურად ითვლება მულტიმოდალური 

გაუტკივარება. 
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