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თემის აქტუალობა და მიზანი 

მსოფლიო ჯანაცვის ორგანიზაციის მონაცემების მიხედვით 

პაციენტების რაოდენობა რომლებიც დაავადებულები არიან 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით ყოველწლიურად იმატებს. 

თირკმლის ქორნიკული უკმარისობით დაავადებული პაციენტების 

რაოდენობა 1999-2010 წლისათვის შეადგენდა 13.2%-ს, 2020 წელს-

14.4%-ია, ხოლო 2030 წლისათვის დაავადებულ პაციენტთა 

რაოდენობა 16.7% ს მიაღწევს. [1-4] განვითრებულ ქვეყნებში 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა უმეტესად ასოცირებულია 

დიაბეტთან, არტერიულ ჰიპერტენზიასთან და დაავადებებთან, 

რომლებიც თირკმელებში სისხლის მიმოქცევას დარღვევას იწვევს; 

თუმცა აქვე უნდა იქნეს გათვალისწინებული სხვა დაავადებები 

როგორიცაა: ქრონიკული გლომერულონეფრიტი, ქრონიკული 

პიელონეფრიტი, სხვადასხვა ინფექციური დაავადება. [4] ზოგადი 

რისკ ფაქტორებიც შეიძლება განხილულ იქნეს თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის გამომწვევად. მაგალითად: 

ნამგლისებურ უჯრედული ანემია, სისტემური წითელი მგლურა, 

სკლეროდერმია, ჰემორაგიული ვასკულიტი, თირკმელების 

თანდაყოლილი პოლიკისტოზი, თირკმელების თანდაყოლილი 

განუვითარებლობა, თირკმლის არტერიის თანდაყოლილი 

შევიწროება; შარდკენჭოვანი დაავადება, ჰიდრონეფროზი, 

შარდსადენზე ზემწოლი სიმსივნე, 2 APOL1 ალელის არსებობა.  

საქართველოში თირკმლის ქრონიკული დაავადების მქონე 

პაციენტთა რაოდენობის დადგენა შესაძლებელია ძირითადად იმ 

ადამიანთა მიხედვით, რომლებიც მკურანლობისათვის მიმართავენ 

ნეფროლოგიურ ცენტრებს. ამ მონაცემების მიხედვით 

ყოველწლიურად თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით 

დაავადებულ პაციენტთა რაოდენობა შეადგენს 480-520-ს, რაც 1 

მილიონ მოსახლეზე 120-160 პაციენტია. აღნიშნული 

პაციენეტებიდან თირკმლის უკმარისობის ტერმინალური სტადიის 

მქონე პაციენტი, რომელიც საჭიროებს გადაუდებელ თირკმლის 

ჩანაცვლებით თერაპიას შეადგენს 160-200 ს ანუ 1 მილიონ 

მოსახლეზე ყოველწლიურად 40-50 პოტენციური პაციენტია 

რომელსაც სჭირდება დიალიზური მკურნალობა. 
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თირკმლის ქრონიკული დაავადება (თქდ) ეს არის თირკმლის 

ფუნქციური ან სტრუქტურული დაზიანება რომელიც არსებობს 

არანაკლებ 3 თვის განმავლობაში, და რომლის დროსაც 

გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარე კლებულობს ან შეიძლება ჯერ 

კიდევ ნორმის ფარგლებშია და რომლიც გამოვლენილია ან 

პათომორფოლოგიური მონაცემებით ან თირკმლის 

დაზიანებისათვის დამახასიათებელი ცვლილებებით შარდში და 

სისხლში ან რადიოლოგიური (გამოსახულებითი) გამოკვლევებით. 

თირკმლის ქრონიკული დაავადება (თქდ) ასევე შეიძლება 

განისაზღვროს როგორც თირკმლის ფუნქციის ისეთი 

დაქვეითება,რომლოს დროსაც თირკმლის გამოვლენილი ან 

გამოუვნელენი დაზიანებების ფონზე გორგლოვანი ფილტრაციის 

სიჩქარე < 60 მლ/წთ/1.73 მ2 არა ნაკლებ 3 თვის განმავლობაში. [1;4] 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა (CRF)-ეს არის შეუქცევადი და 

პროგრესული პროცესი,რომლის საბოლოო შედეგიც არის 

თირკმლის დაზიანების ბოლო სტადია (ESRD), ასეთ შემთხვევაში 

პაციენტის გადარჩენა დამოკიდებულია თირკმლის ჩანაცვლებით 

თერაპიაზე, რაც გულისხმობს დიალიზს ან თირკმლის 

გადანერგვას.  

ჰემოდიალიზი (HD)-წარმოადგენს მკურნალობის საკმაოდ 

ხშირ მეთოდს,რომელსაც მიმართავენ თირკმლის ჩანაცვლებით 

თერაპიისათვის. ჰემოდიალიზი მიმართულია იმისაკენ რომ 

მოხდეს სხეულში არსებული სითხის შემცველობისა და 

მოცულობის კორექტირება, რომელსაც ვერ ახერხებს თირკმელი 

სხვადასხვა მიზეზიდან გამომდინარე. ჰემოდიალიზის დროს 

ხდება ურემიული ნაერთების გამოტანა ორგანიზმიდან, რაც იწვევს 

პლაზმის ოსმოლარობის ცვლილებებს. შემდეგი მიზანი რასაც 

ჰემოდიალიზი ემსახურება ესაა ზედმეტი სითხის გამოდევნა 

ორგანიზმიდან, რათა არ მოხდეს ამ სითხის აკუმულაცია, 

შესაბამისად ჰემოდიალიზით იცვლება ასევე პლაზმის ოსმოსური 

წნევა. ლიტერატურაში მოიპოვება კვლევები სადაც ჰემოდიალიზზე 

მყოფ პაციენტებში თვალშიდა წნევის ცვლილებები (ასეთის 

არსებობის შემთხვევაში) დაკავშირებული პლაზმის 

ოსმოლარობასთან ან პლაზმის კოლოიდური წნევის 

ცვლილებებთან. 

ჰემოდიალიზის დროს ზედა ან ქვედა კიდურის 

ზედაპირული სისხლძარღვიდან აღებულ სისხლის გატარება ხდება 
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სპეციალურ სისტემაში, სადაც ის ხელოვნური მემბრანის გავლით 

კონტაქტში შედის მადიალიზებელ სითხესთან. ამ ხსნარსა და 

სისხლს შორის არსებული კონცენტრაციული განსხვავების 

წყალობით პაციენტის სისხლიდან ცვლის პროდუქტები 

მადიალიზებელ სითხეში გადადის, გაწმენდილი სისხლი კი 

პაციენტს უკანვე უბრუნდება,რაც შედეგად იწვევს სისტემურ 

ცვლილებებს, რისი საბოლოო მიზანიცაა სხეულის წონის დაკლება 

და სისტოლური წნევის დაქვეითება. [9-10]  

პაციენტებს რომლებსაც აღენიშნებათ თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობა და იტარებენ ჰემოდიალიზს, ხშირ 

შემთხვევაში აღენიშნებათ სისხლძარღვების ათეროსკლეროზული 

ცვლილებები, ვაზოკონსტრიქციის უბენბი და სისხლძარღვის 

ენდოთელიუმის დეფექტები, რაც მათ განსაკუთრებით 

მგრძნობიარეს ხდით თვალის წნევის ცვალებადობის და 

შესაბამისად თვალის პერფუზიული წნევის მიმართ. [250] 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის ბოლო სტადიის 

დროს ოფთალმოლოგიური გართულებები შეიძლება გამოწვეული 

იყოს ძირითადი დაავადებით, რომელიც ასევე იწვევს თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის განვითარებას, ან მეორადად თირკმლის 

ქორნიკული უკმარისობის შედეგად ორგანიზმში მიმდინარე 

პროცესების საპასუხოდ.  

თირკმლის დაზიანების ბოლო სტადიას ხშირად თან ახლავს 

ოფთალმოლოგიური გამოვლინებები და გართულებები. პირველი 

კლინიკური შემთხვევა,რომელიც აღწერდა ჰემოდიალიზის 

შედეგად განვითარებულ მხედველობის ცვლილებას ეს არის 1836 

წელს რიჩარდ ბრაითის მიერ გამოქვეყნებული სტატია, რომელმაც 

პირველმა აღწერა თირკმლის დაავადებასთან ასოცირებული 

სიბრმავე. [7]  

სისტემურ ცვლილებებთან ერთად ჰემოდიალიზის დროს ან 

შემდეგ განვითარებული ცვლილებები არაერთგავროვან გავლენას 

ახდენენ თვალზე. ოფთალმოლოგიურ მანიფესტაციებს 

მიეკუთვნება შემდეგი გამოვლინებები: რეფრაქციული 

ცვლილებები, მშრალი თვალის სინდრომის განვითარება, 

კონიუქტივაზე კალციუმის დეპოზიტების დაგროვება, 

კერატოპათია, ბროლში ცვლილებები, თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა. [7;11] 
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ჰემოდიალიზის დროს განვითარებულ ყველაზე ხშირ, 

მხედველობის მხრივ სარისკო გამოვლინებებს მიეკუთვნება 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობა [12], წინა იშემიური ოპტიკო 

ნეიროპათია, [13] ურემიული ოპტიკო ნეიროპათია, ენდოგენური 

ენდოფტალმიტი, რეფრაქციული ანომალიები, ბროლის შემღვრევა 

და უკანა სუბკაფსულარული კატარაქტის ფორმირება, ბადურისა 

და ქოროიდეის სისქის ცვლილებები. 

ჰემოდიალიზის დროს თვალშიდა წნევის ცვალებადობის 

შესახებ არ არსებობს ერთი კონკრეტული მოსაზრება, არსებობს 

სამი განსხვავებული დასკვნა, რომელიც მიღებულია კოლეგების 

მიერ ჩატარებული კვლევებით: პირველი მოსაზრება გულისხმობს 

თვალშიდა წნევის უცველობას ჰემოდიალის დროს; სხვა 

კვლევებით დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის შემცირება, ხოლო 

კვლევების მესამე ჯგუფის მიხედვით ჰემოდიალიზის დროს ხდება 

თვალშიდა წნევის მატება. 

ჰემოდიალიზის გავლენა თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობაზე დაახლოებით 40 წელია წარმოადგენს შესწავლის 

საგანს. კვლევის შედეგები,თეორიები და დასკვნები არის 

განსხვავებული.  

ზოგი ავტორის კვლევის შედეგების მიხედვით 

ჰემოდიალიზის დროს ხდება თვალშიდა წნევის მომატება [14-17], 

არსებობს კვლევები რომლის მიხედვითაც ჰემოდიალიზის დროს 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობა არ ხდება [18;19], ხოლო სხვა 

კვლევების მიხედვით ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში სესიის 

დროს აღინიშნება თვალშიდა წნევის დაქვეითება [22-24]. 

თვალშიდა წნევა წარმოადგენს გლაუკომის განვითარების 

ძირითად რისკ ფაქტორს. გლაუკომა ეს არის ოპტიკო ნეიროპათია, 

რომლის დროსაც ხდება მხედველობის ნერვის შეუქცევადი 

დაზიანება. გლაუკომის განვითარების ზუსტი ეტიოლოგიური 

მექანიზმი უცნობია, თუმცა თვალშიდა წნევის შემცირება რჩება 

მკურნალობის ძირითად მეთოდად. აღსანიშნავია რომ პაციენტთა 

გარკვეულ ნაწილში მიუხედავად კონტროლირებადი დაბალი 

თვალშიდა წნევისა, გლაუკომური ნეიროპათია აგრძელებს 

პროგრესირებას. სწორედ აქედან გამომდინარე გლაუკომის 

შემდგომი პროგრესირების რისკ ფაქტორად შეიძლება განვიხილოთ 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

5 
 

არა მხოლოდ მომატებული თვალშიდა წნევა, არამედ სისხლის 

ნაკადის მიდინების შეფერხება მხედველობის ნერვთან, რაც 

საბოლოოდ იწვევს თვალის ქსოვილების იშემიას. [45;46] 

თვალშიდა წნევა (IOP) განიხილება გლაუკომური ოპტიკო 

ნეიროპათიის ძირითად რისკ ფაქტორად და ასევე ერთადერთ 

საშუალებად აღნიშნული ნეიროპათიის შემდგომი პროგრესირების 

შეჩერებისათვის. ნორმალურ პირობებში ცილიარული სხეულის 

მიერ ხდება წყალწყალა ნამის წარმოქმნა, რომელიც თვალის 

სადრენაჟო სისტემის მეშვეობით-ტრაბეკულარული ქსელით და 

შლემის არხით ტოვებს თვალს. წყალწყალა ნამს აქტიურად 

გადააქვს იონები და საკვები ნივთიერებები უკანა საკნიდან წინაში. 

სწორედ ამ დინამიური ცირკულაციის წყალობით ყალიბდება 

თვალშიდა წნევა და ის ნორმალურ პირობებში მერყეობს 10 დან 21-

22 mmHg მდე. [248] [222-224] 

ასევე განსხვავებულია მონაცემები ბადურა გარსის 

განგლიური უჯრედების შრის სისქის ცვლილებების შესახებ 

ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში. სხვადასხვა კვლევის 

მიხედვით ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში აღნიშნული 

ცვლილებები უფრო სწრაფად მიმდინარეობს ჯანმრთელ 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. სხვა კვლევების მიხედვით კი 

ჰემოდიალიზი არ ახდენს მნიშვნელოვან გავლენას ბადურის 

განგლიური უჯრედების სისქის ცვლილებაზე. მიუხედავად 

მრავალი ჩატარებული კვლევისა არ არსებობს კონკრეტული 

მოსაზრება ბადურის განგლიური უჯრედების სისქის 

ცვალებადობის შესახებ პაციენტებში რომლებიც იტარებენ 

ჰემოდიალიზის სესიას. 

განგლიური უჯრედების სისქის ცვლილება (შემცირება) 

გვხვდება ისეთი დაავადებების დროს როგორიცაა გლაუკომა და 

სხვა ოპტიკო ნეიროპათიები.  
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სამუშაო ამოცანები: 

 

1. თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში 

რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე შეფასდეს თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობა ჰემოდიალიზამდე, ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წუთის შემდეგ და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის შუალედში. 

2. პაციენტების დაყოფა წინა საკნის (ირიდო-კორნეალური) 

კუთხის მიხედვით 3 ჯგუფად: ჯგუფი A – ფართო წინა საკნის 

კუთხე, ჯგუფი B-საშუალო წინა საკნის კუთხე, ჯგუფი C-ვიწრო 

და დახურული წინა საკნის კუთხე, რათა შეფასდეს წინა საკნის 

კუთხის ანატომიური თავისებურების გავლენა ჰემოდიალიზის 

სესიის დროს ან შემდეგ განვითარებულ თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობაზე. 

3. საკვლევ 3 ძირითად ჯგუფში თვალშიდა წნევის ცვალებადობის 

განვითარების მექანიზმის შესწავლა და ანალიზი. 

4. ჰემოდიალიზის დროს თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე 

მოქმედი რისკ ფაქტორების განსაზღვრა. 

5. თვალშიდა წნევის ცვალებადობის გავლენა შემდგომ 

მხედველობის სიმახვილეზე და პაციენტის ცხოვრების 

ხარისხზე. 

6. ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრის სისქის ცვალებადობის შეფასება. 

 

ნაშრომის აპრობაცია 

 

ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის ცვალებადობა და მასთან 

ასოცირებული რისკები  
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1. Peritoneal Dialysis Induced Bilateral Blindness in a Patient with End 

Stage Renal Disease  

Ana Dvalishvili, Tatsiana Imshenetskya  

Published: October 07, 2021; Volume 5 Issue 11: 27-29. DOI: 
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2. Open Journal of Ophthalmology 

Intraocular pressure changes in patients with chronic renal failure 
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 1.ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

1.1.თვალი და თირკმელი  

 

სამედიცინო ლიტერატურის მიხედვით ერთ-ერთი ყველაზე ადრე 

გამოქვეყნებული სტატია სადაც აღწერილია თირკმლის 

პათოლოგიის შედეგად განვითარებული მხედველობის დაკარგვა, 

აღწერილია გერმანიაში 1881 წელს Dobrowolsky ის მიერ [286]. 

კლინიკური შემთხვევა აღწერს 10 წლის გერმანელი პაციენტის 

ანამნეზს,რომელსაც ყივანახველას შემდეგ განუვითარდა ნეფრიტი. 

თვალის ჩართვა პროცესში გამოიხატებოდა მხედველობის 

დაკარგვით, არარეაქტიული გუგებით, და პაპილედემით. პაციენტს 

მხედველობა აღუდგა მას შემდეგ რაც ნეფროლოგიური სტატუსი 

დასტაბილურდა.  

1923 წელს Larssenმა აღწერა 11 პაციენტის შემთხვევა 

რომლებსაც აღენიშნებოდათ მხედველობის ნერვის დისკის და 

მიმდებარე ბადურა გარსის შეშუპება, მხედველობის სიმახვილის 

განსხვავებული დაქვეითებით თითოეულ პაციენტში, მომატებული 

არტერიული წნევით, განსხვავებული აზოტის კონცენტრაციით და 

მომატებული ქალასშიდა წნევით (CSF) [288]. 

1992 წელს Moore-მა და კოლეგებმა სამედიცინო 

ოფთალმოლოგიაში გამოაქვეყნა კლინიკური შემთხვევები, 

რომელშიც აღწერილი იყო ერთი უნილატერალური და ორი 

ბილატერალურული შემთხვევა როდესაც პაციენტს აღენიშნებოდა 

მხედველობის ნერვის პაპილედემა ექსუდაციის გარეშე. მურს არ 

აღუწერია გუგების რეაქცია ამ პაციენტში. ის აღწერდა აღნიშნულ 

შემთხვევას როგორც ცუდი პროგნოზის მანიშნებელს 

პაციენტისათვის,რომელიც მიმდინარეობდა მწვავე ურემიისა და 

მაღალი არტერიული წნევის ფონზე (200mm hg,245 mmhg,250 

mmhg) [287]. 

David L. Knox და მისმა კოლეგებმა აღწერეს რამდენიმე 

კლინიკური შემთხვევა როდესაც პაციენტებს განუვითარდათ 

მხედველობის მკვეთრი დაქვეითება თირკმლის სხვადასხვა 

პათოლოგიის გამო. პირველ შემთხვევაში მათ აღწერეს 30 წლის 

ქალბატონი, რომელსაც ანამნეზში ჰქონდა ნამგლისებურ 

უჯრედული ანემია 2 წლის ასაკიდან. უკვე 28 წლის ასაკში მას 

დიაგნოსტირებული ქონდა საშარდე გზების მრავლობითი 
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ინფექციები და მინიმუმ ერთი ეპიზოდი პიელონეფრიტის, 

რომელსაც თან ახლდა შრატში აზოტის კონცენტრაციის მომატება 

(SUN) 16.1 mmol/L (43 mg/dL). 2 წლის შემდეგ (1973 წელს) პაციენტი 

პერიტონიტის დიაგნოზთ დაბრუნდა კლინიკაში, მას ჩაუტარდა 

პერიტონეალური დიალიზის 3 სესია, რის შედეგადაც საბოლოო 

აზოტის კონცენტრაცია შედგენდა 35.7 mmol/L (100 mg/dL).  

რამდენიმე დღეში პაციენტმა აღნიშნა მარჯვენა თვალში 

მხედველობის მკვეთრი დაქვეითება რასაც მოყვა იგივე მარცხენა 

თვალზეც, მხედველობის სიმახვილე რომელიც დაფიქსირებულია 

პაციენტის ისტორიაში-ესაა სინათლის შემგრძნების არ არსებობა. 

თვალშიდა წნევის რაიმე ცვლილება არ აღინიშნებოდა. 

ოფთალმოსკოპიით გამოვლენილი იყო მხედველობის ნერვის 

თავის მკვეთრი შეშუპება, ნერვული ბოჭკოების მოცულობის 

მკვეთრი ელევაციით. ჰემორაგია ან ექსუდაციური გამონაჟნი არ 

აღინიშნებოდა. თუმცა ანგიოპათიის სურათი ბადურის 

სისხლძარღვოვან ქსელში გამოხატული იყო. აზოტის 

კონცენტრაცია შტრატში შეადგენდა75.5 mmol/L (210 mg/dL). 

დისკების შეშუპების მიზეზად მიჩნეულ იქნა აზოტის მომატებული 

კონცენტრაცია და თირკმლის ჰემოდიალიზის სასწრაფოდ 

დაწყების გადაწყვეტილება იქნა მიღებული, ამასთანავე 

მხედველობის ნერვის თავის შეშუპების მოსახსნელად პაციენტს 

კორტიკოსტეროიდული მკურნალობაც დაენიშნა.(50 mg დღეში). 

ჰემოდიალიზის რამდენიმე სესიის შემდეგ პაციენტის აზოტის 

დონე შრატში მერყეობდა 35.3 mmol/L (99 mg/dL),რასაც 

ეტაპობრივად მოყვა მხედველობის სიმახვილის აღდგენა და 

მომატება 20/16 OU. აღნიშნულ პაციენტში ჰემოდიალიზმა და 

კორტიკოსტეროიდულმა მკურნალობამ მხედველობის სწრაფ 

აღდგენას შეუწყო ხელი. [289] 

იმავე ავტორებმა გამოაქვეყნეს ექვსი პაციენტის კლინიკური 

შემთხვევა სადაც დეტალურად აღწერდნენ პაციენტის 

ნეფროლოგიური სტატუსის გაუარესების შემდეგ ოპტიკო 

ნეიროპათიის განვითარების შემთხვევებს, სადაც წამყვან 

მაჩვენებელს წარმოადგენდა შრატში აზოტის კონცენტრაციის 

მომატება. ავტორების მიერ ნანახი მხედველობის ნერვის თავის 

შეშუპება დაყოფილ იქნა 3 ჯგუფად: 1. მწვავე ოპტიკო ნეიროპათის 

მხედველობის ნერვის თავის შეშუპებით, თუმცა შეშუპების 

გავრცელება მიმდებარე ბადურაზე შეზღუდულია 2. მხედველობის 
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ნერვის თავის შესამჩნევი შეშუპება არაა გამოხატული,თუმცა 

გამოხატულია მხედველობის ნერვის ატროფია (ავტორების მიერ 

აღწერილ მსგავს მაციენტს აღენიშნებოდა მხედველობის სრული 

დეფიციტი) 3. საშუალოდან მწვავე ბადურის შეშუპება რომელიც 

აღწევდა მაკულის არემდე. 

რაც შეეხება თვალშიდა წნევის ცვალებადობას 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს, მის მომატებაზე ან შემცირებაზე 

დიალიზის დროს თუ პროცედურის დასრულების შემდეგ მრავალი 

კვლევაა ჩატარებული წარსულში და ახლაც აქტიურად 

მიმდინარეობს აღნიშნული საკითხის მიმართ მსჯელობა და 

პაციენტებზე დაკვირვება. თუმცა შედეგები რომელიც იდება ყველა 

კვლევის შემდეგ განსხვავებულია და არ არსებობს ერთი 

კონკრეტული კონსესუსი რომელიც გასცემდა პასუხს თვალშიდა 

წნევის როგორი ცვალებადობა ხდება დიალიზს დროს და მის 

შემდეგ. [251-269 ]ლიტერატურაში არსებული კვლვევები 

ჰემოდიალიზზე მყოფ თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე 

პაციენტების შესახებ იყოფა 3 ძირითად ჯგუფად: 1. შედეგები 

რომელიც აღწერს თვალშიდა წნევის მომატებას ჰემოდიალიზის 

დროს ან სესიის დასრულების შემდეგ 2. შედეგები რომლის 

მიხედვითაც არ ხდება თვალშიდა წნევის ცვლილება 

ჰემოდიალიზის დროს ან დასრულების შემდეგ 3. შედეგები 

რომლის მიხედვითაც ჰემოდიალიზის დროს ან მისი დასრულების 

შემდეგ ხდება თვალშიდა წნევის დაქვეითება. 

 

1.2 კვლევები, რომლებიც აღწერილია თვალშიდა წნევის მატებას  

ჰემოდიალიზის დროს  

 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს თვალშიდა წნევის მომატების 

შესახებ პირველად მონაცემები დააფიქსირა Sitprija et al 1964 წელს. 

კვლევის შედეგის მიხედვით თვალშიდა წნევა იმატებდა ძაღლების 

41.8%-ში, რომლებსაც უტარებდნენ ჰემოდილიზს. ავტორების 

მიხედვით თვალშიდა წნევის საშუალო მომატება შეადგენდა 4-8 

mmHg-ს [47].  

იმავე ავტორების მიერ ჩატარდა მსგავსი კვლევა 

ადამიანებზე. Sitprija და მისმა კოლეგებმა შეისწავლეს 40 ადამიანი, 

რომლებიც თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის დიაგნოზით 

იმყოფებოდნენ ჰემოდილიზზე. კლევის შედეგების მიხედვით 
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საშუალო თვალშიდა წნევა იმატებდა ჰემოდიალიზს სესიის დროს 

და ის შედგენდა 5.9 mmHg-ს. 

2 წლის შემდეგ ჩატარებული Watson and Greenwood 

კვლევების მიხედვით თვალშიდა წნევის ცვალებადობა დიალიზის 

მქონე პაციენტებში ნამდვილად აღინიშნებოდა და ის საშუალოდ 

იმატებდა 8.1 mmHg-ით. მათ შეისწავლეს ჰემოდიალიზზე მყოფი 6 

პაციენტი. აღსანიშნავია რომ აღნიშნულ პაციენტებში 

ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა იყო საკმაოდ დიდი, სესია 

გრძელდებოდა 10 საათის განმავლობაში, ხოლო ერთ-ერთ 

პაციენტში ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა შეადგენდა 12 საათს. 

[48] 

Burn-მა აღწერა თვალშიდა წნევის მატება ჰემოდიალიზზე 

მყოფ პაციენტთა 1/3 ში. [49] Gafter და მისი კოლეგების მიერ 

მოწოდებული იყო მხოლოდ 3 შემთხვევა, როდესაც დაფიქსირდა 

თვალშიდა წნევის მომატება, პაციენტთა საერთო რაოდენობა 

შედგენდა 30-ს. აღნიშნული სამი პაციენტიდან ერთს ჰქონდა 

გლაუკომის დიაგნოზი. ავტორის მიხედვით დანარჩენ 27 

პაციენტში დაფიქსირდა წნევის უმიშვნელო მომატება -11 mmHg 

დან 12.5 mmHg მდე ჰემოდიალიზის შემდეგ. [50] 

Cecchin და კოლეგების მიერ შესწავლილ იქნა 

ჰემოდიალიზზე მყოფი 34 პაციენტის თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა. პაციენტებს ჰემოდიალიზი უტარდებოდათ კვირაში 

3 ჯერ 4-5 საათის განმავლობაში. მათი მონაცემების მიხედვით 

დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის მატება 18%-ით. აღნიშნულ 

პაციენტებში გონიოსკოპიით დადგინა წინა საკნის კუთხის ვიწრო 

ანატომიური განლაგება. [51] 

Leiba და კოლეგების მიერ ჩატარებული კვლევის 

საფუძველზე დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად 

უმნიშვნელო მატება ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში. ის 

შეადგენდა 0.35 mmHg-ს, თვალშიდა წნევა შეფასებული იყო მალევე 

დიალიზის პროცედურის დასრულების შემდეგ. [52] 

Tawara-სა და კოლეგების მიერ დაფიქსირებულ იქნა თვალშიდა 

წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი მატება კვლევაში 

მონაწილე 5 პაციენტში, რომლებსაც ასევე აღენიშნებოდათ 

წყალწყალა ნამის გადინების შეფერხება, ხოლო დანარჩენ 8 

პაციენტში თვალის წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

ცვლილება არ დაფიქსირებულა. [53] 
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Tovbin და კოლეგების მიერ ჰემოდიალიზზე მყოფ 18პაციენტში 

გამოვლინდა თვალშიდა წნევის მომატება ჰემოდიალიზს შემდეგ. 

[54] კვლევაში მონაწილე პაციენტთა საშუალო ასაკი შადგენდა 56.6 

± 12.3 წელი (44-83 წელი). აღნიშნული პაციენტები იტარებდნენ 

გეგმიურ ჰემოდიალიზის პროცედურას კვირაში 3 ჯერ 4 საათის 

განმავლობაში. მათი ანამნეზიდან გამომდინარე ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობა განსხვავებული იყო და მერყეობდა 6 დან 102 

თვემდე. მიმდინარე 4 საათის განმავლობაში კვლევის ფარგლებში 

არცერთ პაციენტში არ დაფიქსირებულა ჰიპოტენზიური კრიზი, 

არითმიული,ტაქიკარდიის ან ბრადიკარდიის ეპიზოდი. კვლევაში 

ჩართული პაციენტების თვალშიდა წნევის შეფასება ხდებოდა 

დიალიზის დღეს 24 საათაინი მონიტორინგის ფარგლებში, და 

მეორე დღეს, როდესაც პაციენტები აღარ იტარებდნენ 

პროცედურას. 

კვლევის შედეგების მიხედვით ჰემოდიალიზის დღეს 24 

საათაინი მონიტორინგის ფარგლებში კვლევაში ჩართული 

პაციენტების თვალშიდა წნევა იყო სტატისტიკურად მაღალი (15.4 ± 

2.7 mm Hg) და აღემატებოდა 1.3 mm Hg ით მეორე დღეს გაზომილ 

თვალშიდა წნევის საშუალო სტატისტიკურ მონაცემს, როდესაც 

პაციენტები არ იტარებდნენ პროცედურას (14.1 ± 2.2 mm Hg). ასევე 

თვალშიდა წნევის მაქსიმალური მაჩვენებელი რომელიც 

ჰემოდიალიაზის დღეს შეადგენდა 18.5 ± 3.5, ჰემოდიალის შემდეგ 

დღეს თვალშიდა წნევის პიკური მაჩვენებელი სტატისტიკურად 

დაბალი იყო 15.8 ± 2.5 mm Hg; p = 0.003. რაც შეეხება თვალშიდა 

წნევის ფლუქტუაციას, ის გაცილებით მეტი იყო ჰემოდიალიზის 

დღეს 6.2 ± 2.3 mmHg,შედარებით მეორე დღესთან 4.0 ± 1.9 mm Hg. 

Jennifer Hu და მისმა კოლეგებმა (llinois Eye and Ear Infirmary, 

University of Illinois at Chicago (Hu, Bui, Patel, Wilensky, Vajaranant) 

შეისწავლეს 49 პაციენტი (97 თვალი), რომლებიც თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის გამო იტარებდნენ ჰემოდიალიზს. 

პაციენტებს თვალშიდა წნევას უზომავდნენ 3 ჯერ, ჰემოდიალიზის 

დაწყებამდე (T1), დაწყებიდან 2 საათის შემდეგ (T2), და 

დასრულებიდან 15 წუთის შემდეგ (T3). ასევე აფასებდნენ საშუალო 

არტერიულ წნევასა (MAP) და თვალის პერფუზიულ წნევას (OPP). 

კვლევის შედეგების მიხედვით თვალშიდა წნევის მაჩვენებელი 

ჰემოდიალის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 15 

წუთის შემდეგ საგრძნობლად იმატებდა 3.1 mm Hg (P <.001), ასევე 
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ავტორების მიხედვით თვალის პერფუზიული წნევა მცირდებოდა 

მნიშვნელოვნად და ის შეადგენდა 5.8 mm Hg-ს. ავტორების 

მოსაზრებით მსგავსი მატება თვალშიდა წნევის, ხოლო თვალის 

პერფუზიული წნევის შემცირება წარმოადგენს შემდგომ რისკს 

პაციენტისათვის გლაუკომური ოპტიკო ნეიროპათიის 

ინიცირებისაკენ, ხოლო უკვე გლაუკომურ თვალში ნეიროპათიის 

შემდგომი პროგრესირებისათვის. 

 

1.3 კვლევები რომლებიც ასახავენ თვალშიდა წნევის შემცირებას 

დიალიზის დროს ან შემდეგ 

 

Gutmann და Vaziri-მა შეადარეს დიალიზზე მყოფი პაციენტების 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობა კონტროლ ჯგუფს, რომლებიც არ 

იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე. მათი კვლევის შედეგების 

მიხედვით თვალშიდა წნევა გაცილებით ნაკლები იყო პაციენტებში 

რომლებიც იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზურ მკურნალობაზე, 

თვალშიდა წნევის შემცირება გამოხატული იყო განსაკუთრებით 

ჰემოდიალიზის სესიის დასრულებიდან პირველი 2 საათის შემდეგ. 

[55] 

Costagliola და კოლეგების მიერ აღწერილ იქნა თვალშიდა 

წნევის დაქვეითება 19.2 ± 2.1 დან 14.6 ± 2.2 mmHg-მდე პაციენტებში 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს [56].  

Tokuyama და კოლეგებმა შეისწავლეს ჰემოდიალიზზე 

მყოფი 36 პაციენტი (რომელთა საშუალო ასაკი იყო 30-81 წელი). 

აღნიშნულ პაციენტებში დიალიზის ხანგრძლივობა შეადგენდა 3.8 

საათს, თვალშიდა წნევის შემოწმება ხდებოდა გოლდმანის 

ტონომეტრით მჯდომარე პოზიციაში. ავტორების მონაცემების 

მიხედვით პაციენტებში თვალშიდა წნევის დაქვეითება 

ფიქსირდებოდა 1.8 mmHg-ით ჰემოდიალიზის სესიის დროს.[ 271] 

Umut Asli Dinc და კოლეგებმა შეისწავლეს თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა ჰემოდიალიზზე მყოფ 33 პაციენტში (მათგან 25 კაცი 

და 8 ქალი, პაციენტთა საშუალო ასაკი შედგენდა 41.8 ± 14.0 წელს). 

ავტორების მიხედვით საშუალო თვალშიდა წნევამ დაიკლო 14.7 ± 

3.1-მდე 13.4 ± 2.4 mmHg ჰემოდიალიზის შემდეგ. წნევის 

ცვალებადობა იყო სტატისტიკური მნიშვნელობის და ის შეადგენდა 

1.3 ± 2.4 mmHg (P = 0.005; 95%).  
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იმავე ავტორების მიერ შეისწავლილ იქნა ჰემოდიალიზის გავლენა 

რქოვანის ცენტრალურ სისქეზე. მათ აღწერეს ცენტრალური 

რქოვანის სისქის (CCT) სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

შემცირება ჰემოდიალიზის დროს-556.5 ± 33.5 დან 550.2 ± 34.6 (P= 

0.002; 95%). საშუალო დანაკლისი ცენტრალური რქოვანის სისქის 

იყო 6.3 ± 10.6 lm. ავტორების აზრით არ არსებობს კავშირი 

თვალშიდა წნევის შემცირებასა და რქოვანის სისქის შემცირებას 

შორის. (P = 0.097). ასევე ავტორებმა შეისწავლეს ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის ცვლილებები აღნიშნულ პაციენტებში, თუმცა 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილებები მათ ვერ 

დააფიქსირეს. (P>0.05). [240] 

Samsudin და მისმა კოლეგებმა შეისწავლეს თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობა 49 პაციენტში რომლებიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზს. (25 ქალი და 24 კაცი, პაციენტთა საშუალო ასაკი 

შეადგენდა: 54.4±12.5 წელს,მერყეობდა: 20–84 წლამდე), ყველა 

პაციენტის საერთო დიაგნოზი იყო თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობა, რის გამოც ისინი იმყოფებოდნენ რეგულარულ 

ჰემოდიალიზზე კვირაში 3 ჯერ 4 საათის განმავლობაში, 

ჰემოდიალიზის საშუალო ხანგრძლივობა წარმოადგენდა 1–192 

თვეს (საშუალოდ: 40.7±41.1 თვეს). თვალშიდა წნევის შემოწმება 

ხდებოდა დიალიზამდე და დიალიზის შემდეგ, ასევე თვალშიდა 

წნევასთან კომბინაციაში იკვლევდნენ პლაზმის ოსმოლარობას და 

სითხის მოცულობას, რომელსაც დიალიზის დროს პაციენტი 

კარგავდა. ავტორების მიხედვით პლაზმის ოსმოლარულობამ 

დაიკლო საგრძნობლად (−11.6±10.0mOsm/l, P<0.001). სითხის 

მოცულობა რომელსაც პაციენტი კარგავდა დიალიზის შემდეგ 

შეადგინა 3.0±0.8 ლ (P<0.001). 

პაციენტთა 8%-ში რომელსაც არ აღენიშნებოდათ წინა საკნის 

კუთხის გამავლობის შეფერხება თვალშიდა წნევამ დაიკლო 

საგრძნობლად (−3.63±1.92 mmHg, P<0.001). ხოლო იმ თვალებში 

რომლებშიც არ იყო წინა საკნის კუთხიდან გამავლობის შეფერხება 

(92% შემთხვევების) თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი ცვლილება არ დაფიქსირებულა. (P>0.05) [241-242] 

ავტორების აზრით კვლევის ფარგლებში მიუხედავად იმისა 

რომ აღინიშნებოდა ვიწრო წინა საკნის კუთხე, წყალწყალა ნამის 

გადინებას არ ექმნებოდა მნიშვნელოვანი დაბრკოლება [242]. 

ავტორების მიერ ასევე გამოითქვა მოსაზრებები პლაზმის 
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ოსმოლარობასა და თვალშიდა წნევის კავშირს შორის. მათი აზრით 

დიალიზატორის და პროცედურის მიდგომების დახვეწამ შეიძლება 

გარკვეულწილად გავლენა მოახდინა მათ შედეგებზე. ავტორების 

მოსაზრებით ჰემოდიალიალიზის სესიის ხაგრძლივობა გავლენას 

ახდენს საბოლოოდ თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე. მათი 

აზრით ნელა ჩატარებული ჰემოდიალიზი ხელს უშლის თვალშიდა 

წნევის მნიშვნელოვან მატებას პროცედურის დროს ან მის შემდეგ. 

[242] 

Austin-ის მიერ ჩატარებული კვლევით სადაც პლაზმის 

ოსმოლარობა იყო − 7.7 mOsm/l/h თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება არ დაფიქსირებულა. 

[244] Austin-მა და მისმა კოლეგებმა გამოთქვეს მოსაზრება რომ 

თვალშიდა წნევის მომატება რაც დაფიქსირებული იყო სხვა 

მკვლევარების მიერ ასოცირებული უნდა ყოფილიყო დიალიზის 

დროს/შემდეგ პლაზმის ოსმოლარობასთან. მათივე აზრით Sitprija 

და Holmes რომლებმაც ძაღლებზე შეისწავლეს თვალშიდა წნევის 

ცვალებოადობა ჰემოდიალიზის დროს ოსმოლარობის ცვლილება 

შეადგენდა 8.5 mOsm/kg/hr და ეს ასოცირებული იყო თვალშიდა 

წნევის მინიმალურ ცვლილებასთან. [245;246] ხოლო Gafter მა 

გამოაქვეყნა კვლევის შედეგები, სადაც ოსმოსური გრადიენტის 

ცვლილება იყო 5 mOsm/kg/hr თვალშიდა წნევის სტატისტიკური 

ცვალებადობა პაციენტებში არ გამოხატულა. [247]. 

Smadi და კოლეგებმა გამოაქვეყნეს კვლევა რომელშიც 

მონაწილეობას იღებდა 32 პაციენტი (15 დან 75 წლამდე). აღნიშული 

პაციენტები იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის დიაგნოზით. ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობა შედგენდა 3.85 საათს თითო სესიაზე, თვალშიდა 

წნევის მონიტორინგი ხდებოდა გოლდმანის ტონომეტრით. 

ავტორების მონაცემებით კვლევის ფარგლებში თვალშიდა წნევა 

ჰემოდიალიზის დროს მცირდებოდა (3.1 ± 2.3 mmHg-ით მარჯვენა 

თვალში, ხოლო −2.2 ± 1.4 mmHg ით მარცხენა თვალში). მათ ასევე 

შეისწავლეს პლაზმის კოლოიდური წნევა,რომელიც იმატებდა, 

ხოლო პლაზმის ოსმოლარობა მათი მონაცემებით მცირდებოდა. 

[272;273] 

2013 წელს Afshar და მისმა კოლეგებმა შეისწავლეს 65 

პაციენტი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით, რომლებიც 

იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე (38 კაცი და 27 ქალი). 
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ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა 57 პაციენტში შეადგენდა 3 

საათს,ხოლო 8 პაციენტში დიალიზის ხანგლძლივობა იყო 4 საათი. 

პაციენტთა ასაკი მერყეობდა 24 დან 90 წლამდე. ავტორების 

მონაცემების მიხედვით პაციენტებში ჰემოდიალიზის დროს 

აღინიშნებოდა თვალშიდა წნევის შემცირება. [274] 

 

1.4 კვლევები რომელთა მიხედვითაც ჰემოდიალიზი არ ახდენს 

გავლენას თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე  

 

1970 წელს Ramsell და კოლეგებმა ჰემოდიალიზზე მყოფ 

პაციენტებში, ჩაატარეს კვლევა რათა შეესწავლათ ჰემოდიალიზის 

გავლენა თვალშიდა წნევის ცვალებადობასთან. სწორედ ამ მიზნით 

მათ თვალშიდა წნევის მონიტორინგი განახორციელეს პაციენტებში 

სესიის დაწყებამდე, სესსის დროს და შემდეგ უკვე პროცედურის 

დასრულებისას. ავტორების მიხედვით თვალშიდა წნევა 

სტატისტიკურად უმნიშვნელოდ შემცირდა ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან პირველი 2 საათის განმავლობაში, შემდეგ 

დაფიქსირდა სტატისტიკურად უმნიშვნელო მატება, ხოლო 

პროცედურის ბოლო მონაკვეთში თვალშიდა წნევის პარამეტრები 

არ შეცვლილა.[57] 

1981 წელს Rever და კოლეგებმა ჩატარებული კვლევის 

შედეგები აღწერეს, რომლის მიხედვითაც 4 საათიანი 

ჰემოდიალიზის დროს არ ხდებოდა თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვენლოვანი ცვლილება. [58] 

De Marchi-ის კვლევების მიხედვით რომელშიც 

მონაწილეობდა 55 ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტი, 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს 41 პაციენტში თვალშიდა წნევა არ 

შეცვლილა, 10 პაციენტში აღინიშნა თვალშიდა წნევის მომატება (7.8 

– 12.5 mmHg), ხოლო 4 პაციენტში თვალშიდა წნევა შემცირდა (3.1– 

5.1 mmHg მდე). [59] 

1990 წელს Austin-მა და კოლეგებმა შეისწავლეს 

ჰემოდიალიზზე მყოფი 16 პაციენტი.კვლევის მიზანი იყო 

პროცედურის დროს თვალშიდა წნევის ცვალებადობის შესწავლა. 

კვლევაში ჩართული პაციენტები ჰემოდიალიზს იტარებდნენ 

კვირაში 3 ჯერ 2.5 დან 3 საათის განმავლობაში. თვალშიდა წნევის 

შეფასება ხდებოდა Schiotz ის ტონომეტრით. ავტორების მიერ 

მოწოდებული შედეგების მიხედვით მათ ვერ დააფიქსირეს 
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თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება 

ჰემოდიალიზის მიმდინარეობისას ან მის შემდეგ. [60] 

ერთი წლის შემდეგ გამოქვეყნდა Costagliola ს და კოლეგების 

კვლევის შედეგები ჰემოდიალიზის გავლენის შესახებ თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობაზე. ავტორების მიხედვით ჰემოდიალიზის 

გავლენა თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე იყო სტატისტიკურად 

უმნიშვნელო [279]. მათი კვლევის მიხედვით თვალშიდა წნევასთან 

ერთად უცვლელი რჩებოდა რქოვანის სისქე, წყალწყალა ნამის 

ცირკულაცია და წყალწყალა ნამის გადინების ხარისი. 

Hojs და Pahor-მა 1997 წელს ჰემოდიალიზზე მყოფ 

პაციენტებში თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე ჩაატარა 

კვლევები, თუმცა ავტორებმა ვერ დაადგინეს ვერანაირი ცვლილება 

თვალშიდა წნევის პარამეტრებში იმ პაციენტებთან, რომლებიც 

იტარდებდნენ ჰემოდიალიზს [61]. 

Pelit et al 2003 წელს ჩაატარა კვლევა პაციენტებში 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით, რომლებიც იმყოფებოდნენ 

ჰემოდიაზზე რათა შეეფასებინა თვალშიდა წნევის ცვალებადობა, 

ავტორის მიხედვით თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი ცვლილება პაციენტებში არ დაფიქსირებულა. [62] 

 

1.5 თვალშიდა წნევის გავლენა გლაუკომური ოპტიკური 

ნეიროპათიის გამოვლინებასა და პროგრესირებაზე 

 

გლაუკომა ეს არის ქრონიკული, დეგენერაციული ოპტიკო 

ნეიროპათია, რომელიც გამოირჩევა მხედველობის ნერვის თავის 

დამახასიათებელი დაზიანებით. გლაუკომის დროს მხედველობის 

ნერვის ნეირორეტინალური რკალი ხდება თხელი, შესაბამისად 

გამოხატული ხდება მხედველობის ნერვის დისკის გადიდება. 

გლაუკომის დროს აღინიშნება ბადურის განგლიური უჯრედების 

შრის სისქის შემცირება. 

დღევანდელი ეპიდემიოლოგიური მდგომარეობა 

გლაუკომის თვალსაზრისით საკმაოდ შემაშფოთებელია და 

დაავადებულ პაციენტთა რაოდენობა 2020 წლის მონაცემებით 

აღემატება 60 მილიონს. [63] გლაუკომა მსოფლიოში სიბრმავის 

მეორე, ხოლო შეუქცევადი სიბრმავის ძირითად მიზეზს 

წარმოადგენს. [63] გლაუკომის გამომწვევი ეტიოლოგიური 

ფაქტორები უცნობია, თუმცა დაავადების რამდენიმე რისკ 
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ფაქტორი ცნობლია. ძირითად რისკ ფაქტორად მიჩნეულია მაღალი 

თვალშიდა წნევა [64-65], [66-76], ასაკი [64-71], ოჯახური ანამნეზი 

[71-73], რქოვანის სისქე [64-67], დაბალი თვალის პერფუზიული 

წნევა [74-77], მაღალი ხარისხის მიოპია [73; 80-82], დაბალი 

სისტოლური და დიასტოლური წნევა, [69] მხედველობის დისკისა 

და თავის თანაფარდობას შორის სხვაობის მომატება (cup-to-disc 

ratio). 

თვალშიდა წნევა მრავალი განსხვავებული და 

ავტორიტეტული კვლევის მიხედვით სახელდება როგორც 

გლაუკომის განვითარების ძირითადი რისკ-ფაქტორი [66-70]. 

ბალტიმორის უნივერსიტეტის მიერ ჩატარებული ბოლო კვლევის 

მიხედვით პაციენტებში რომელთაც თვალშიდა წნევა არის 30 

mmHg-ი, 7 დან 25%-ით ეზრდებათ რისკი პირველადი ღია 

კუთხოვანი გლაუკომის განვითარების.[72] 

აღნიშნულმა კვლევის შედეგებმა ცხადყო თვალშიდა წნევის 

გავლენა გლაუკომური ოპტიკო-ნეიროპათიის განვითარებაში. 

ასევე სხვადასხვა კვლევით დადასტურდა რომ პაციენტებში 

რომლებსაც უკვე დიაგნოსტირებული აქვთ გლაუკომა თვალშიდა 

წნევის სწორი მართვა და სამიზნე წნევის მიღწევა ხელს უწყობს 

რომ შეჩერდეს დაავადების შემდგომი პროგრესირება და 

მხედველობის ველის შევიწროება. [71; 88-91] ასევე თვალშიდა 

წნევსათან დაკავშირებით ბოლო წლებში საკმაოდ საინტერესო 

დასკვნები შემოგვთავაზეს ავტორებმა-კვლევების მიხედვით 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობა ხელს უწყობს გლაუკომური 

ოპტიკო ნეიროპათიის შემდგომ სწრაფ პროგრესირებას [92-97]. 

ყველა ადამიანს აქვს მხედველობის ნერვის მგრძნობელობის 

ინდივიდუალური ზღვარი, ანუ წნევის ის ზედა ზღვარი რომლის 

დროსაც იწყება მხედველობის ნერვის შეუქცევადი დაზიანება. 

თუმცა მოწოდებული წყაროებსა და კვლევებს თუ დავეყრდნობით 

თვალშიდა წნევის ზედა ზღვარი, როდესაც იწყება უკვე 

გლაუკომური ცვლილებები არის 21 mmHg-ზე მაღალი თვალშიდა 

წნევა. 

ასაკი ასევე მიიჩნევა გლაუკომის განვითარების ერთ-ერთ 

ძირითად რისკ ფაქტორად, [92-98], სხვადასხვა კვლევით 

დასტურდება რომ ასაკთან ერთად გლაუკომის განვითარებისა და 

პროგრესირების რისკი იზრდება.  
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ოჯახური ანამნეზი განიხილება როგორც გლაუკომის 

განვითარების ერთ-ერთი რისკ ფაქტორი. როტერდამის კლინიკაში 

ჩატარებული (Rotterdam Eye Study) კვლევის მიხედვით, სადაც 

კვლევები ჩატარდა დედმამიშვილებზე, დადგინდა რომ თუკი ერთ-

ერთ მათგანს ქონდა გლაუკომის დიაგნოზი, მეორე 

დედმამიშვილზე იგივე დაავადების განვითარების რისკი 9.2 ჯერ 

მეტი იყო. [98] 

თვალის ჰიპერტენზიის შემსწავლევლი კვლევის შედეგებმა 

აჩვენა რომ ცენტრალური რქოვანის სისქე არის მნიშვნელოვანი 

პრედიქტორი თვალის ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტებში, და 

მიუთითებს ჰიპერტენზიის ოპტიკო ნეიროპათიაში 

პროგრესირდების მაღალ რისკებზე.[99] პაციენტებს რქოვანის 

სისქით 555 µm ან ნაკლები-3 ჯერ მეტი რისკი აქვთ შემდგომში 

გლაუკომის განვითარების, შედარებით იმ პაციენტებთან რომელთა 

რქოვანის სისქე არის 588 µm ან მეტი. რქოვანის სისქე არის 

ინდივიდუალური მახასიათებელი თითოეული ადამინისათვის და 

არსებობს ამ პარამეტრის ეთნიკური სხვაობა. 

გლაუკომის განვითარებისა და შემდგომი პროგრესირების 

დაჩქარების ერთ-ერთ რისკ ფაქტორად ზოგიერთი ავტორის მიერ 

განიხილება თვალის პერფუზიული წნევა.  

არსებობს ჰიპოთეზები რომლის მიხედვითაც დაბალი 

თვალის პერფუზიული წნევა იწვევს სისხლის ნაკადის ცვლილებას, 

შესაბამისად მხედველობის ნერვს მიეწოდება სისხლის შეცვლილი 

რაოდენობა, რაც განაპირობებს გლაუკომური ოპტიკო 

ნეიროპათიის ჩამოყალიბებასა და შემდგომ პროგრესირებას. 

თანამედროვე კვლევების უმეტესობა, რომელშიც 

განხილულია გლაუკომის განვითარების რისკები და უკვე 

დიაგნოსტირებული გლაუკომის პროგრესირების ტემპები 

სისხლძარღვოვან ფაქტორებს მნიშვნელოვანი როლი უჭირავს 

დაავადების ეტიოპათოგენეზში. [100;101], ხოლო ნორმოტენზიური 

გლაუკომის შემთხვევაში თვალის პერფუზიული წნევის დღე-

ღამური ფლუქტუაცია აღქმულია როგორც დაავადების შემდგომი 

სწრაფი პროგრესირების ძირითად რისკ ფაქტორი. [102] 

სხვადასხვა კვლევაში მოცემულია მოსაზრება არტერიულ 

წნევასა და თვალშიდა წნევის დადებითი კავშირის შესახებ.[103] 

არტერიული წნევა განაპირობებს თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობას. სისტოლური არტერიული წნევის თითოეულ 10 
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mmHg-ზე, თვალშდა წნევა 0.23−0.32 mmHg ით იმატებს. 

[102;104;105] 

მსგავსი შედეგები გამოაქვეყნა დანარჩენმა ორმა დიდმა 

კვლევითმა ცენტრმა: 0.21 და 0.22 mmHg უფრო მაღალი თვალშიდა 

წნევა პაციენტებში 10 mmHg-ით მაღალ არტერიულწნევაზე. 

[106;107] თუმცა აუნდა აღინიშნოს, რომ სხვა დიდი კლვევითი 

ცენტების მონაცემებით არ დაფიქსირდა კავშირი არტერიული 

წნევის ცვალებადობასა და თვალის წნევის მატებას შორის [102]. 

როტერდამის კვლევითი ცენტრის მონაცემების მიხედვით არ 

ფიქსირდება სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ურთიერთკავშირი 

მაღალ არტერიულ წნევასა და თვალშიდა წნევას შორის. [108] 

შეტევითი თავის ტკივილი და პერიფერიული ვაზოსპაზმი, 

რომლებიც იწვევენ მხედველობის ნერვის აუტორეგულაციის 

დარღვევას განიხილება გლაუკომური ოპტიკო ნეიროპათიის 

განვითარების კიდევ ერთ რისკ ფაქტორად. [108-113] 

 

1.6 მხედველობის ნერვის ანომალიები  

 

გლაუკომები -ეს არის ოპტიკო ნეიროპათიების გაერთიანება, 

რომელიც ხასიათდება ბადურის განგლიური უჯრედების 

პროგრესული დეგენერაციული ცვლილებებით. ბადურის 

განგლიური უჯრედები წარმოადგენენ ცენტრალური ნერვული 

სისტემის ნეირონებს. ამ უჯრედების დეგენერაციული 

ცვლილებები იწვევს მხედველობის ნერვის დისკის ფორმისა და 

კონტურების ცვლილებას რასაც მოყვება შესაბამისი მხედველობის 

ველის ცვლილება. [114] გლაუკომის ეტიოლოგია არაა შესწავლილი 

და მკურნალობა მიმართულია რისკ ფაქტორების შემცირებისაკენ. 

მსოფლიო მასშტაბით გლაუკომით დაავადებულია 60 დან 65 

მილიონამდე ადამიანი,რომელთაგან დაახლოებით 10% სრულად 

აქვს მხედველობა დაკარგული ორივე თვალში. [115] 

გლაუკომის ყველაზე გავრცელებული ფორმა, ესაა ღია 

კუთხოვანი გლაუკომა, რომელიც მიმდინარეობს უსიმპტომოდ, 

სანამ არ გამოიწვევს მხედველობის სრულ დაქვეითება/ 

დაკარგვას,ამიტომ მოსალოდნელია რომ ამ დაავადების მქონე 

ადამიანთა რაოდენობა გაცილებით მეტია, იმ პაციენტების ხარჯზე 

რომლეთაც აქვეთ აღნიშნული დაავადება თუმცა ჯერ არ არის 

დიაგნოსტირებული [117;118]. თვალის ანატომიური აგებულების 
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მიხედვით გლაუკომები შეიძლება დავყოთ 2 ძირითად ჯგუფად: 

ესაა ღია და დახურულ კუთხოვანი გლაუკომა. 

მოსახლეობის 70% ზე მეტს აღენიშნება ღია კუთხოვანი 

გლაუკომა, რომელსაც ახასიათებს უსიმპტომო მიმდინარეობა.  

დახურულ კუთხოვან ან ვიწრო კუთხოვანი გლაუკომის 

შეტევას ახასიათებს მხედველობის სრული დაკარგვა, რომელსაც 

თან ახლავს მწავე თავისა და თვალის ტკივილი. [119;120] 

ეტიოლოგიის მიხედვით გლაუკომა შეიძლება იყოს პირველადი და 

მეორადი. მეორად გლაუკომას მიეკუთვნება ოპტიკო ნეიროპათია 

რომელიც ვითარდება მეორადად: ტრამვის, გარკვეული 

მედიკამენტების გამოყენების შემდეგ როგორიცაა: 

კორტიკოსტეროიდები, ანთების შემდგომ განვითარებული 

გლაუკომა,თვალის სიმსივნე ან სხვა თვალის მდგომარეობები, მაგ 

პიგმენტური დისპერსიის სინდრომი ან ფსეუდო ექსფოლიაციური 

გლაუკომა.  

 

1.7 პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომა 

 

პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომის პათოგენეზი უცნობია, 

თუმცა სხვადასხვა კვლევებით დგინდება რომ მომატებული 

თვალშიდა წნევა იწვევს ბადურის განგლიური უჯრედების 

კვდომას, რომელიც შემდგომ ხდება საფუძველი გლაუკომური 

ოპტიკო ნეიროპათიის ჩამოყალიბების. თვალშიდა წნევა 

წარმოიქმნება ბალანსით რომელიც არსებობს წყალწყალა ნამის 

წარმოქმნასა და მის გაწოვას შორის. თვალიდან წყალწყალა ნამის 

გასვლა ხდება 2 დამოუკიდებელი გზით: ესაა ტრაბეკულური 

ქსელი და უვეოსკლერალური სადინარი/არხი. სწორედ ბალანსი 

ცილიარულ სხეულის მიერ წყალწყალა ნამის გამომუშავებასა და 

გადინებას შორის ქმნის თვალშიდა წნევას. 

პაციენტებში ღია კუთხოვანი გლაუკომით უმეტესად 

აღინიშნება წყალწყალა ნამის დიდი რაოდენობით წარმოქმნა და 

დისბალანსი წარმოქმნასა და აბსორბციას შორის. ხოლო დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომის დროს აღინიშნება წარმოქმნილი 

წყალწყალა ნამის გადინების შეფერხება ან სრული გაუალობა. 

მომატებულმა თვალშიდა წნევამ შეიძლება გამოიწვიოს 

მექანიკური ზეწოლა თვალის უკანა სტრუქტურებზე, 

განსაკუთრებით დაცხრილულ ფირფიტაზე (lamina cribrosa) და 
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მიმდებარე ქსოვილებზე. [120] თვალშიდა წნევით გამოწვეული 

მექანიკური ზეწოლა იწვევს დაცხილული ფირფიტის კომპრესიას, 

დეფორმაციას და შეცვლას,რასაც შემდეგ მოყვება მხედველობის 

ნერვის მიერ აქსონური ტრანსპორტის შეფერხება. [121;122] 

ექსპერიმენტალურ პირობებში გამოიწვეული თვალის 

ჰიპერტენზიის ფონზე, დაფიქსირდა როგორც რეტროგრადული 

ასევე ორთოგრადული ტრანსპორტის შეფერხება დაცხრილული 

ფირფიტის დონეზე.[123] მსგავსი ულტრასტრუქტურული 

ცვლილებები აქსონური ტრანსპორტის დარღვევით აღინიშნება 

გლაუკომის ადრეულ სტადიებზეც. ასევე ამ პროცესს თან ერთვის 

ბადურის განგლიურ უჯრედებში მიტოქონდრიული დისფუნქცია, 

რაც საბოლოოდ სრულდება მეტაბოლური სტრესით [124]. 

ოპტიკო ნეიროპათია შეიძლება განვითარდეს ნორმალური 

თვალშიდა წნევის ფონზეც, ხოლო გლაუკომური მხედველობის 

ნერვის ჩამოყალიბების ერთ-ერთ მექანიზმად შეიძლება 

განვიხილოთ ანომალურად დაბალი ქალასშიგა წნევა 

მხედველობის ნერვის სუბარაქნოიდულ სივრცეში,რაც იწვევს 

წნევის დიდ გრადიენტს დაცხრილულ ფირფიტაზე. [125;126] 

გლაუკომის დროს მხედველობის ნერვის 

ნეირორეტინალური რკალი პროგრესულად განიცდის 

დათხელებას, შესაბამისად დიდდება მხედველობეის ნერვის თავის 

მოცულობა. ეს ფენომენი აღწერილია როგორც მხედველობის 

ნერვის ე.წ. ქაფინგი. გლაუკომურ ნეიროპათიას ახლავს ბადურის 

განგლიური უჯრედების დათხელება. სხვა მხედველობის ნერვის 

ნეიროპათიების დროს მხედველობის ნერვი კარგავს მის 

ვარდისფერ შესახედაობას და ქაფინგი არ ვითარდება. იშვიათ 

გამონაკლისს მიეკუთვნება წინა იშემიური ოპტიკო ნეიროპათია, 

რომლის დროსაც ვითარდება მხედველობის ნერვის ქაფინგი. [182] 

გლაუკომა ასევე ხშირად მიმდინარეობს ნორმალური 

თვალშიდა წნევის ფონზე, ამიტომ დაავადების კლასიფიცირება 

ხდება წინა სეგმენტის ანატომიური თავისებურებებიდან 

გამომდინარე. თვალის წინა სეგმენტი პასუხისმგებელია წყალწყალა 

ნამის ცირკულაციაზე, მას გააჩნია საკუთარი სადრენაჟო სისტემა, 

წყალწყალა ნამი,მონაწილეობს ბროლისა და რქოვანის 

კვებაში,რომლებიც მოკლებული არიან სისხლძარღვოვან 

მომარაგებას. წყალწყალა ნამი, რომელიც წარმოიქმენება 

ცილიარულ სხეულში ცირკულირებს წინა საკანში და 
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ტრაბეკულარული სისტემის მეშვეობით გადაედინება 

ეპისკლერალურ ვენებში,საიდანაც უკვე ტოვებს თვალს. 

ტრაბეკულარული სისიტემა მოთავსებუილია ირიდო-კორნეალურ 

არხში, რომელიც წარმოიქმნება რქოვანისა და ფერადი გარსის 

ურთიერთქმედებით. მომატებული თვალშიდა წნევის მიზეზი არაა 

მხოლოდ ის რომ წყალწყალა ნამი წარმოიქმნება დიდი 

რაოდენობით, არამედ ის რომ ფერხდება წარმოქნილი წყალწყალა 

ნამის გადინება. 

ირიდო-კორნეალური კუთხის ანატომიური 

ურთიერთგანლაგების მიხედვით გლაუკომა იყოფა დახურულ და 

ღია კუთხოვან გლაუკომად, ხოლო განვითარების მიხედვით 

პირველად და მეორად გლაუკომად. პირველადი ღია კუთხოვანი 

გლაუკომა შეიძლება მიმდინარეობდეს მომატებული და 

ნორმალური თვალშიდა წნევით.  

 გლაუკომა ნორმალური თვალშიდა წნევით-მოიხსენება 

როგორც ნორმატენზიული გლაუკომა. პირველადი ღია კუთხოვანი 

გლაუკომა მოიცავს გლაუკომას რომელიც იწყება უმეტესად 40 

წლის და შემდგომ ასაკში, ხოლო იუვენილური კლაუკომა-

რომელიც იწყება 3 დან 40 წლის ასაკამდე. მეორადი ღია კუთხოვანი 

გლაუკომა მოიცავს ექსფოლიატურ ან პიგმენტურ გლაუკომას ან 

დისპერსიის სინდრომს. 

 დახურულ კუთხოვანი გლაუკომა შეიძლება იყოს 

პირველადი (მაგ. გუგის ბლოკით გამოწვეული) ან მეორადი 

(მაგალითად ანთებითი ან ნეოვასკულარული მიზეზებით 

გამოწვეული). განვითარების ფორმებთან ასოცირებული გლაუკომა 

მოიცავს: პირველად თანდაყოლილ გლაუკომას და გლაუკომას 

ასოცირებულ სხვადასხვა სინდრომთან (მაგ.ანირიდია, Axenfeld–

Rieger syndrome სინდრომი). 

 პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომა ხასიათდება 

მხედველობის ველის შევიწროებით,მომატებული თვალშიდა 

წნევითა და მხედველობის ნერვის დისკის მორფოლოგიური 

ცვლილებით. დაავადების საწყის ეტაპზე პერიფერიული 

მხედველობა ქვეითება და მცირდება, ხოლო უკვე დაავადების 

შორსწასულ სტადიაში ცენტრალური მხედველობა ერთვება 

პროცესში. მორფოლოგიური ცვლილებები გულისხმობს ბადურის 

განგლიური და ნერვული უჯრედებისა შემცირებას. 
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მოზრდილთა ასაკში დიაგნოსტირებული პირველადი გლაუკომის 

4%, ხოლო იუვენილ ასაკში დიაგნოსტირებული გლაუკომის 10% 

არის ასოცირებული MYOC მუტაციასთან [183;184]. ძირითადი 

დამახასიათებელი ნიშანი პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომის 

არის ღია ირიდო-კორნალური კუთხე, მხედველობიდ ნერვის 

თავის გლაუკომური დაზიანება და შესაბამისი მხედველობის 

ველის ცვლილება. თუმცა აქვე უნდა აღინიშნოს რომ პირველადი 

ღია კუთხოვანი გლაუკომა შეიძლება მიმდინარეობდეს 

ნორმალური თვალშიდა წნევის ფონზეც. (მაშინ როდესაც 

თვალშიდა წნევა 10 to 21 mm Hg ფარგლებშია). მომატებული 

თვალშიდა წნევა განიხილება გლაუკომის განვითარებისა და 

პროგრესირების მნიშვნელოვან რისკ ფაქტორად, სხვადასხვა 

კვლევით დასტურდება რომ თვალშიდა წნევის შემცირება ხელს 

უწყობს გლაუკომური ცვლილებების პროგრესირების შენელებას. 

[185-187] სწორედ ამიტომ დღეს გლაუკომის მკურნალობის ყველა 

მეთოდის ძირითადი მიზანია თვალშიდა წნევის დაქვეითება, 

რომელიც მიიღწევა როგორც მედიკამენტოზური ასევე 

ქირურგიული გზებით.[188;189] 

 

1.9 დახურულ კუთხოვანი გლაუკომა 

 

განმარტების მიხედვით პირველადი გლაუკომა არ არის 

ასოცირებული რაიმე ცნობილ გამომწვევ ფაქტორთან როგორც 

თვალის მხრიდან ასევე სისტემური თალსაზრისით. მეორადი 

გლაუკომა გულისხმობს რომ არსებობს დაავადების გამომწვევი, 

რომელიც შეიძლება ასოცირებული იყოს როგორც თვალის მხრივ 

სხვადასხვა ფაქტორთან, ასევე სისტემურ მიზეზთან. დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომა განიხილება როგორც პირველადი 

გლაუკომა. კუთხე გულისხმობს ფერად გარსსა და რქოვანას შორის 

ანატომიურ განლაგებას, რომელის მრავალი კლასიფიცირება 

არსებობს და იგულისხმება ირიდო-კორნალური კუთხის სიდიდე 

ფართოდან დახურულამდე. 

 სხვადასხვა ავტორისა და კვლევის მიხედვით თვალშიდა 

წნევის საშუალო მაჩვენებელი, როდესაც არ ხდება გლაუკომური 

ოპტიკო ნეიროპათიისათვის დამახასიათებელი ცვლილებები არის 

10 დან 22-24 mmHg მდე. სამმა ფაქტორმა შეიძლება მოახდინოს 

გავლენა თვალშიდა წნევის ცვლილებაზე: ეს არის თვალშიდა 
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წნევის გამომუშავების სისწრაფე ცილიარური სხეულის მიერ, 

წარმოქმნილი წყალწყალა ნამის გადინების ხარისხი 

ტრაბეკულარული სიტემიდან და შლემის არხიდან, და 

ეპისკლერალური ვენური წნევა. წყალწყალა ნამის ნორმალური 

ცირკლუაცია გულისხმობს მის წარმოქნას ცილიარულ სხეულში, 

გუგის გავლით ის გადაედინება წინა საკანში და ტრაბეკულარული 

სისტემისა და შლემის არხის გავლით გადადის ეპისკლერალურ 

ვენებში. 

 დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის დროს ხდება თვალშიდა 

წნევის სწრაფი მატება,რის მიზეზსაც წარმოადგენს წყალწყალა 

ნამის გადინების შეფერხება. მრავალი ფაქტორი შეიძლება გახდეს 

გამომწვევი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის და ირიდო 

კორნეალური კუთხის დახურვის,თუმცა ძირითადი ეტიოლოგია 

უკავშირდება წინა საკნის კუთხის ანატომიას.[ 450;451] 

 წყალწყალა ნამის გადინების შეფერხება ან სრული ბლოკი 

შეიძლება გამოიწვიოს თვალის წინა საკნის კუთხის ანატომიურმა 

ვარიაციებმა. ეს გულისხმობს: ვიწრო წინა საკნის კუთხეს, ბროლის 

ზომას, ფერადი გარისისა და ბროლის დიაფრაგმის წინა 

მდებარეობას. ვიწრო წინა საკნის კუთხე გულისხმობს ფერადი 

გარსისა და ბროლის კონტაქტს, რაც იწვევს წყალწყანა ნამის 

გადინების შეფერხებას უკანა საკნიდან წინაში. შესაბამისად 

ვითარდება წნევის სხვაობა წინა და უკანა საკანს შორის და გუგის 

ბლოკი. [452; 453]. გუგის ბლოკი იწვევს ფერადი გარსის წინ 

წამოწევას, რაც შემდგომში ამცირებს წინა საკნის კუთხეს. შედეგად 

ვითარდება დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევა. 

 შემდეგი ფაქტორები შეიძლება განხილულ იქნეს დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომის შეტევის მაპროვოცილებლად: ასაკი, სქესი, 

რასა და ოჯახური ანამნეზი. [454;455] 

 საშუალო ასაკი როდესაც დახურულ კუთხოვანი 

გლაუკომის შეტევის რისკი უკვე იმატებს ესაა 60 წელი და უფრო 

მეტი. სავარაუდოდ ამის მიზეზია ბროლის ზომაში მატება ასაკთან 

ერთად. [456 ] 

 შემდეგ რისკ ფაქტორად შეიძლება განვიხილოთ სქესი: 

ქალებსა და კაცებს შორის დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის 

ინციდენტების შეფარდება არის 4:1 თან. კიდევ ერთ რისკ ფაქტორს 

მიეკუთვნება რასა. დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევის 

რისკი მეტია აზიის მოსახლეობაში. თეთრკანიან მოსახლეობაში 
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დახურულ კუთხოვანი გლაუკომა შეადგენს გლაუკომების 6% ს. 

[456;457] 

 ოჯახური ანამნეზი: თვალის ანატომიური მახასიათებლები 

არის გენეტიკური. დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის დროს ხდება 

თვალშიდა წნევის სწრაფი მომატება, რომელსაც თან ახლავს 

თვალის ტკივილი, უმეტესად კომბინაციაში თავის ტკივილთან. 

პაციენტი აღნიშნავს მხედველობის დაქვეითებას, ნათელ რგოლებს 

თვალების წინ, გულისრევასა და ღებინებას. ოფთალმოსკოპიით: 

კონიუქტივალური ინექცია, რქოვანის დანისვლა,რაც ართულებს 

თვალის სტრუქტურების ვიზუალიზაციას. თვალშიდა წნევა 

დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის დროს აღწევს 60 დან 80 mmHg 

მდე. [458; 459] 

 ანატომიურ რისკ ფაქტორებს,რომელიც ხელს უწყობს 

დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის განვითარებას მიეკუთვნება: 

მცირე ზომის რქოვანა, ვიწრო წინა საკანი, (Lowe, 1970; Lee et al., 

1984; Marchini et al., 1998). დიდი ზომის ბროლი, ბროლის 

დისპოზიცია (წინა მიმართულებით). თუმცა არის შემთხვევები 

დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის რომლებიც არ უკავშირდება 

არცერთ ჩამოთვლილ რისკ-ფაქტორს. ასევე დადასტურდა რომ 

ცილიარული სხეულის მდებარეობა წარმოადგენს ერთ-ერთ 

უმნიშვნელოვანეს განსხვავებას პაციენტებში ნორმალური წინა 

საკნის კუთხითა და ვიწრო წინა საკნის კუთხით. პაციენტებში 

ვიწრო ირიდო კორნალური კუთხით ცილიარული სხეულის 

მორჩები დისლოცირებულია ნაწილობრივ წინ (Marchini et al., 

1998). 

 ფერადი გარსის ანატომიური თავისებურებები, რაც 

გულისხმობს მოცულობაში დიდ და ნორმაზე სქელ ფერად გარსს 

ასევე წარმოადგენს დამოუკიდებელ რისკ ფაქტორს დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომის შეტევის განვითარებისათვის.(Wang et al., 

2010). ფერადი გარსის სისქე ზოგიერთი ავტორის მიერ განიხილება 

როგორც დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის განვითარების 

ძირითადი რისკ ფაქტორი. (Wang et al., 2013). მცირე ზომის წინა 

საკანი და წინა საკნის მოცულობა ასევე წარმოადგენს რისკ 

ფაქტორს ვიწრო კუთხის შექსაქმნელად. (Lowe, 1970; Lee et al., 1984; 

Marchini et al., 1998). 

 დახურულ კუთხოვან გლაუკომას ახასიათებს მხედველობის 

ნერვის აქსონების და ბადურის განგლიური უჯრედების 
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პროგრესული და დესტრუქციული დაზიანება, დეგენერაციული 

პროცესების ინიციაცია, აღნიშნული შეუქცევადი პროცესები 

უმეტესად ასოცირებულია მაღალ თვალშიდა წნევასთან. [460;461] 

მსოფლიოში 15.7 მილიონი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის 

შემთხვევა არის დაფიქსირებული [462;463]. 2020 წელს დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომის შემთხვევებმა 21 მილიონს მიაღწია, ხოლო 

დაახლოებით 5.3 მილიონი ადამიანი დახურულ კუთხოვანი 

გლაუკომის დიაგნოზით ებრძვის ორმხრივი სიბრმავეს.[464]  

 პაციენტების რაოდენობა რომლებიც დახურულ კუთხოვანი 

გლაუკომის დიაგნოზით დაბრმავდნენ 3-ჯერ აღემატება 

პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომით დაბრმავებულ 

პაციენტთა რაოდენობას. [465; 466].დახურულ კუთხოვან 

გლაუკომას შეტევის განვითარებამდე არ ახასიათებს კლინიკური 

სიმპტომატიკა,სწორედ ამიტომ პაციენტთა უმეტესობაში 

დიაგნოზის დადგენა ხდება შეტევის განვითარების შემდეგ.  

 დაავადებას აქვს ოჯახური წინასწარგანწყობა და 

ხასიათდება მაღალი გამოვლინებით. დაავადების გამოვლინება 

პირდაპირ არის დაკავშირებული პაციენტის ასაკსა და 

ჰიპერმეტროპიის ხარისხთან. პირველადი ღია კუთხოვანი 

გლაუკომის გამშვებ მექანიზმს წარმოადგენს გუგის ბლოკი, ხოლო 

მეორადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომა უმეტესად 

უკავშირდება ფერადი გარსის მიერ ტრაბეკულარული არხის 

ბლოკირებას. დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის ნებისმიერ 

ფორმას შეუძლია გამოიწვიოს მწვავე, დრამატული შეტევა ან 

ქრონიკული ასიმპტომატურად მიმდინარე დაავადების ფორმა 

მიიღოს. დახურულ კუთხოვანი გლაუკომა ნებისმიერი ფორმით 

წარმოადგენს მხედველობისთვის საფრთხეს და საჭიროა დროული 

და სწორი მართვა. 

 პაციენტებში რომლებსაც აღენიშნებათ წინა საკნის ვიწრო 

კუთხე,დაშორება ფერად გარსსა და ბროლს შორის არის უფრო 

ნაკლები ვიდრე ეს უნდა იყოს ნორმაში. როდესაც ხდება ფერადი 

გარისი გაფართოვება, ფერადი გარსი გადადის უკან და 

პერიფერიულად იწვევს ფერადი გარსისა და ბროლის კონტაქტს. 

[455 ] 

 პირველადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომა შეიძლება 

კლასიფიცირდეს როგორც მწვავე პირველადი დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომა ან ქრონიკული დახურულ კუთხოვანი 
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გლაუკომა. კლინიკური მიმდინარეობა მწვავე პირველადი ღია 

კუთხოვანი გლაუკომის დროს შეიძლება დაიყოს პრეკლინიკურად, 

პირველადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევად 

(რომელიც გულისხმობს მწვავეს, სუბმწვავეს ან საშუალოს), 

ქრონიკულ პირველად დახურულ კუთხოვან გლაუკომად და 

აბსოლიტურად-სტადიებისა და სიმპტომების მიხედვით(Ji et al., 

1966; Salmon, 1993).  

 პირველადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის მწვავე 

შეტევის დროს, ფერადი გარსი სწრაფად და სრულად ფარავს მთელ 

ტრაბეკულარულ სისტემას და შესაბამისად იწვევს თვალშიდა 

წნევის მკვეთრ და სწრაფ მომატებას. თუკი მწვავე დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომის შეტევის დროული კუპირება არ მოხდა, 

მაშინ ის გადადის ქრონიკულ მდგომარეობაში. ქვემწვავე შეტევის 

დროს სიმპტომები არის ნაკლებ მწვავე და თვალშიდა წნევის 

კომპენსირება შეიძლება მოხდეს სპონტანურად. ხოლო ქრონიკული 

პირველადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის დროს ფერადი 

გარსი ეტაპობრივად ფარავს ტრაბეკულარულ სისტემას და იწვევს 

წინა პერიფერიული სინექიის წარმოქმნას (PAS). (Sun et al., 1994; 

Wright et al., 2016). 

 მსოფლიო მოსახლეობის დაბერების პროცესთან ერთად, 

გლაუკომის გამოვლინება იზრდება. როგორც პოტენციურად 

პრევენცირებადი დაავადება, პირველადი დახურულ კუთხოვანი 

გლაუკომა საჭიროებს სკრინინგს და პაციენტთა ცნობადობის 

ამაღლებას. 2013 წლის მონაცემებით ადამიანთა რაოდენობა 

რომლებსაც დიაგნოსტირებული ჰქონდათ პირველადი დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომა შეადგენდა 20.17 მილიონს, ხოლო 2020 

წლისათვის ეს რაოდენობა 23.36 მილიონამდეა გაზრდილი და 

მოიაზრება რომ 2040 წლისათვის აღნიშნულ პაციენტთა რაოდენობა 

32.04 მილიონს გადააჭარბებს. [214] 

 მსოფლიოს მასშტაბით დახურულ კუთხოვანი გლაუკომების 

დაახლოებით 77% მოდის აზიის მოსახლეობაზე (Tham et al., 2014). 

ასაკი და მდედრობითი სქესი არის ორი ძირითადი რისკ ფაქტორი 

პირველადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის განვითარების 

(Foster et al., 1996, 2000; Yamamoto et al., 2005; He et al., 2006a,b; Liang 

et al., 2011). 

 პირველადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის 

გამოვლინება სხვადასხვა რეგიონში და ეთნიკურ ჯგუფში 
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განსხვავებულია. ბოლო კვლევების მიხედვით (Tham et al., 2014) 

პირველადი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შემთხვევები 

ყველაზე მაღალია აზიის მოსახლეობაში (1.09%). 

 

1.10 დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის მქონე პაციენტებში 

ჰემოდიალიზი როგორც გლაუკომის შეტევის მაპროვოცირებელი 

ფაქტორი  

 

თვალისმხრივი გართულებები პაციენტებში რომლებიც 

დიაგნოსტირებული არიან თირკმლის ქრონიკულიუკმარისობით 

და იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე შეიძლება განუვითარდეთ 

დიალიზის დაწყებამდე, პროცედურის დროს, ან დიალიზის 

შემდეგ. [215] 

მომატებული თვალშიდა წნევა ყოველთვის არ ნიშნავს 

გლაუკომას და ის გვხვდება პაციენტებში გლაუკომის დიაგნოზის 

გარეშეც [216-218]. მომატებული თვალშიდა წნევა, გლაუკომური 

ცვლილებების გარეშე განმარტებულია როგორც-

ოფთლმოჰიპერტენზია.  

თვალშიდა წნევის გარდამავალი მომატება პაციენტებში 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს აღწერილია სხვადასხვა ავტორის 

მიერ [27-35], თუმცა მწირია ინფორმაცია დახურულ კუთხოვანი 

გლაუკომის შეტევის განვითარების შემთხვევების პაციენტებში 

რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე. 

ლიტერატურაში აღწერილია რამდენიმე კლინიკური 

შემთხვევა მწვავე დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევის 

განვითარების პაციენტებში ჰემოდიალიზის სესიის დროს. 

OO Olawoye და მისი კოლეგების მიერ (Department of 

Ophthalmology, College of Medicine, University of Ibadan) აღწერილი 

იქნა დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევა, რომელიც 

განუვითარდა 34 წლის ქალბატონს, რომელიც იმყოფებოდა 

ჰემოდიალიზზე. პაციენტი ჰემოდიალიზის სესიას იტარებდა 

დაახლოებით 3 წლის განმავლობაში, მისი ძირითადი დიაგნოზი 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა გამოწვეული ქრონიკული 

გლომერულონეფრიტით. პაციენტს ჰემოდიალიზის ბოლო 

ეპიზოდის დროს არ ჰქონდა გამოხატული თვალისმიერი 

სიმპტომატიკა. პროცედურის დასრულებიდან 15 წუთში პაციენტმა 

აღნიშნა მკვეთრი თავის ტკივილი, მხედველობის დაქვეითება და 
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გულისრევის შეგრძნება. ოფთალმოლოგიური გამოკვლევებით 

დადგინდა კონიუქტივალური ინექცია, ვიწრო წინა საკანი და 

გონიოსკოპიით წინა საკნის კუთხის დახურვა ორივე თვალზე. 

თვალშიდა წნევა ორივე თვალზე აღემატებოდა 59 mmHg-ს. 

Yong Un Shin შიმ და კოლეგებმა (Hanyang University College 

of Medicine, Seoul, Republic of Korea) შეისწავლეს თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობით ჰემოდიალიზზე მყოფი 20 პაციენტი, 

კვლევის ძირითად მიზანს წარმოადგენდა დაედგინათ 

ჰემოდიალიზის დროს წინა საკნის კუთხის ცვლილებები, 

რისთვისაც მათ გამოიყენეს გონიოსკოპია და წინა საკნის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფია. შედეგების მიხედვით კუთხის 

გახსნის მანძლი (AOD) და ფერადი გარსისა და ტრაბეკულარული 

სისტემის არე (TISA) საგრძნობლად შემცირდა დიალიზის დროს. 

P=0.005 and P=0.007 [225],თუმცა მათ დახურულ კუთხოვანი 

გლაუკომის შეტევა სესიის დროს არ დაუფიქსირებიათ. 

Chen-Chee Lim et el და კოლეგებმა შეისწავლეს 3949 

პაციენტი, რომლებიც თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

დიაგნოზით იტარებდნენ ჰემოდიალიზის სესიებს. ავტორების 

მიზანი იყო გაერკვიათ ჰემოდიალიზის გავლენა გლაუკომის 

ჩამოყალიბებაში ან შემდგომ პროგრესირებაში. ავტორების 

მიხედვით პაციენტები რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე 

აქვს გაციელბით მეტი რისკი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის 

შეტევის განვითარების შედარებით ჯანმრთელ კონტროლ 

ჯგუფთან, (aHR: 1.550; 95% CI: 1.074–2.239). ჰემოდიალიზზე მყოფი 

პაციენტების დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის განვითარების 

შემთხვევები 2.28 (95% CI: 1.71–3.04), რომელიც შედარდა კონტროლ 

ჯგუფში დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის განვითარების 

შემთხვევებს 1.52 (95% CI: 1.43–1.63). ავტორების მიხედვით მათ ვერ 

ნახეს კავშირი ჰემოდიალიზსა და პირველადი ღია კუთხოვანი 

გლაუკომისგანვითარების რისკის ზრდას შორის.[457] 

 

 1.11. გლაუკომის პროგრესირების შეფასების დიაგნოსტიკური 

მეთოდები  

 

გლაუკომა -წარმოადგენს ოპტიკო ნეიროპათიას, რომელიც 

ხასიათდება მხედველობის ნერვის სტრუქტურული ცვლილებებით 

და მხედველობის ველის შევიწროებით, ხოლო დაავადების 
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ძირითად რისკ ფაქტორად მიჩნეულია თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა (მომატება). [424] 

გლაუკომა მსოფლიოს მაშტაბით შეუქცევადი სიბრმავის 

ძირითადი მიზეზია, დაავადების მკურნალობა არ არსებობს და 

არსებული მკურნალობის მეთოდები მიმართულია დარჩენილი 

მხედველობის შენარჩუნებისაკენ. მკურნალობა მიმართულია 

თვალშიდა წნევის დაქვეითებისაკენ და ინდივიდუალური სამიზნე 

წნევის მიღწესისაკენ. [425] 

1979 წელს Harry Quigley და William R. Green, MD, 

გამოაქვეყნეს კვლევები და დასკვნები, რომლის მიხედვითაც 

პაციენტებში გლაუკომის დიაგნოზით მხედველობის დისკის ზომა 

იზრდებოდა და დიდდებოდა, რაც გამოწვეული იყო ბადურის 

განგლიური უჯრედებისა და აქსონების კარგვით. [428;429] 

გლაუკომა ხასიათდება ბადურის განგლიური უჯრედებისა და მისი 

აქსონების სისქის შემცირებით, ასევე მხედველობის ნერვის თავის 

რემოდელირებით, რომელიც გამოიხატება ნეირორეტინალური 

რკალის შევიწროებით, მხედველობის დისკის ექსკავაციით და 

დაცხრილული ფირფიტის პოზიციის შეცვლით. 

ცხოვრების ხარისხის და თანამედროვე სამედიცინო 

დიაგნოსტიკური მეთოდებისა და მკურნალობის განვითარებასთან 

ერთად სიცოცხლის ხანგრძლივობა მატულობს და იმ 

დაავადებების განვითარების შესაძლებლობები რომლებისთვისაც 

ასაკი ძირითადი რისკ ფაქტორია იმატებს. [430;431;432] ამ 

დაავადებების რიცხვს მიეკუთვნება გლაუკომა. 

სწორედ იმიტომ რომ გლაუკომა არის პროგრესული 

დაავადება, საჭიროა მოწყობილობა რომელიც მოგვცემს 

საშუალებას დაფიქსირდეს ცვლილებები რომელიც პაციენტს 

აღენიშნება დიაგნოზის დადგენის დროს და შემდეგ უკვე 

დინამიკაში მოხდეს დაკვირვება გლაუკომური ცვლილებების 

განვითარების სისწრაფის. ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის 

საშუალებით აღნიშნული ცვლილებების დაფიქსირება და 

დინამიკაში დაკვირვება მარტივად არის შესაძლებელი, თუმცა 

აღნიშნული აპარატის ოფთალმოლოგიაში გამოყენებამდე 

გლაუკომური ცვლილებების პროგრესირების შეფასება ხდებოდა 

მხედველობის ნერვის შეფერილობის, ფორმის, ექსკავაციის 

ხარისხის და პერიმეტრიის მონაცემებზე დაყრდნობით. 
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შემთხვევათა 60% ში ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის 

(RNFL) დეფექტები წინ უძღვის მხედველობის ველის დეფექტებს 

დაახლოებით 6 წლის მანძილზე. სწორედ ამიტომ აუცილებელია 

მხედველობის ნერვის დისკისა და ბადურის ნერვული ბოჭკოების 

შრის შესწავლა თითოეულ პაციენტში და შემდეგ უკვე დინამიკაში 

დაკვირვება. [426; 427] 

გლაუკომური ოპტიკო ნეიროპათია ხასიათდებაბადურის 

განგლიური უჯრედების პროგრესული სიკვდილით, რასაც 

შესაბამისად მოყვება მხედველობის ნერვის თავის სტრუქტურული 

დაზიანება, ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის დათხელება და 

უკვე შემდეგ მხედველობის ველის დეფექტის განვითარება. [433; 

434] 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის საშუალებით, 

ინვაზიური ჩარევის გარეშე დეტალურად არის შესაძლებელი 

ბადურის შრეებისა და მხედველობის ნერვის თავის 

მორფოლოგიური მონაცემების გადმოცემა და ასევე დინამიკაში 

განვითარებული ცვლილებების შეფასება. 

რადგან გლაუკომის მკურნალობა არ არსებობს სწორედ 

ამიტომ გადამწყვეტი მნიშვნელობა ასეთ შემთხვევაში აქვს 

დაავადების ადრეულ დიაგნოსტირებას. სხვადასხვა კვლევით 

დასტურდება რომ თუკი მოხდება დაავადების ადრეული დადგენა 

პაციენტის ცხოვრების ხარისხი გვიან დიაგნოსტირებულ 

პაციენტებთან შედარებით უკეთესია. [435] გლაუკომის 

დიაგნოსტირებისათვის ოქროს სტანდარტად მიჩნეულია 

მხედველობის ნერვის დისკის სტრუქტურული ცვლილებების 

შეფასება და პერიმეტრია-პაციენტის პერიფერიული მხედველობის 

შეფასებისათვის და მხედველობის ველის მდგომარეობის 

დასაფიქსირებლად. [436] სწორედ ამიტომ ოპტიკურ კოჰერენტული 

ტომოგრაფიასა და პერიმეტრიას მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს 

დაავადების დიაგნოსტირებაში და შემდგომი პროგრესირების 

შეფასებაში. [437;438] 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია-რომელსაც შეეძლო 

თვალის უკანა სტრუქტურების შეფასება პირველად 1991 წელს იქნა 

მოწოდებული და გამოყენებული ოფთალმოლოგიაში. [417] 

ხოლო 1993 წელს ოპტიკურ კოჰერენტული ტომგრაფია 

გამოყენებულ იქნა მაკულისა და მხედველობის ნერვის დისკის 

შესაფასებლად. [418;419] 
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ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია საშუალებას იძლევა 

არაკონტაქტური, არაინვაზიური გზებით შეფასდეს როგორც 

თვალის წინა საკანი, ასევე ბადურა გარისისა და მხედველობის 

ნერვის თავის ანატომიურ მორფოლოგიური სტრუქტურები. 

[420;421;422;423] მხედველობის ნერვის დისკი და ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების შრის მდგომარეობა განმსაზღვრელია 

შემდგომში გლაუკომური მხედველობის ველის ცვლილებების. 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის (RNFL) დეფექტები წინ 

უძღვის იმავე პაციენტებში მხედველობის ველის ცვლილებებს 

რომელიც პერიმეტრიის მეშვეობით იდენტიფიცირდება. 

გლაუკომის მენეჯმნეტისა და შემდგომი პროგრესირების თავიდან 

აცილება ძირითადად მიმართულია მხედველობის ნერვის თავისა 

(ONH) და ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის (RNFL) 

პათოლოგიური ცვლილებების შეჩერებისაკენ. 

პერიპაპილარული ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის 

სისქეს და მის ცვლილებას დინამიკაში უაღრესად დიდი 

მნიშვნელობა აქვს გლაუკომის დიაგნოსტირებაში [439-440]. 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია ფართოდ გამოიყენება 

აღნიშნული პარამეტრების შესაფასებლად. 

 

1.12 ბადურის ნერვული ბოჭკოების ცვლილებები პაციენტებში 

რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე  

 

სამედიცინო ლიტერატურაში მცირე რაოდენობითაა კვლევები 

რომლებიც აღწერენ ბადურის განგლიური უჯრედების 

ცვლილებებს პაციენტებში თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით 

რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე. 

Cemile U. Atilgan და მისმა კოლეგებმა შეისწავლეს ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების შრის სისქისა და მაკულის სისქის ცვლილება 

პაციენტებში თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით, რომლებიც 

იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე. ბადურის ნერვული ბოჭკოების 

შრის სისქის და მაკულის სისქის ცვლილების შესაფასებლად 

ავტორების მიერ გამოყენებულ იქნა ოპტიკურ კოჰერენტული 

ტომოგრაფია. კვლევაში ჩართული იყო 54 პაციენტის (108 თვალი). 

20 პაციენტი (40 თვალი) რომელიც იმყოფებოდა ჰემოდიალიზზე 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის დიაგნოზით (ჯგუფი 1) და 34 

პაციენტი (ჯგუფი 2), რომელიც წარმოადგენდა საკონტროლ 
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ჯგუფს. მაკულისა და ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქე 

შეფასდა ორივე ჯგუფში შემავალ პაციენტებში ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის გამოყენებით კორელაციასთან 

პაციენტთა ასაკთან, ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობასთან და 

სქესთან. 

პირველ ჯგუფში შემავალ პაციენტებში ბადურა გარსის 

ნერვული ბოჭკოების სისქე შემოწმდა და დაფიქსირდა 

ჰემოდიალიზამდე, პირველ დღეს მალევე ჰემოდიალიზის 

დასრულების შემდეგ, ერთი თვის შემდეგ და ექვსი (6) თვის 

შემდეგ. აღნიშნულ ჯგუფში შემავალი 20 პაციენტი ჰემოდიალიზის 

სესიას იტარებდა კვირაში 3 ჯერ. ორივე ჯგუფში შემავალი 

პაციენტები შეესაბამებოდა ერთამენთს ასაკისა და სქესის 

მიხედვით. არცერთი ჯგუფიდან კვლევაში არ მომხდარა პაციენტის 

ჩართვა თუკი პაციენტს ქონდა დიაგნოსტირებული გლაუკომა ან 

ჩატარებული ქონდა გლაუკომასთან ასოცირებული რაიმე სახის 

ქირურგიული ჩარევა, ასევე პაციენტები მწიფე და გადამწიფებული 

კატარაქტით, კერატოპათიით,თვალის ანთებითი პროცესებით 

(უვეიტი, ვასკულიტი და ა.შ.), ნებისმიერი სახის მაკულოპათიით ან 

რეტონოპათიით, ასევე პაციენტები რომელითა ასაკი ნაკლები იყო 

15 წელზე არ იქნა კვლევაში ჩართული. გამორიცხვის 

კრიტერიუმით კვლევიდან გამოირიცხა პაციენტები რომელეთა 

ასაკი აღემატებოდა 65 წელს, პაციენტები დიაბეტური 

რეტინოპათიით და უკონტროლო არტერიული ჰიპერტენზიით. 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის მეშვეობით 

შეფასდა მაკულის სისქე ზედა, ქვედა, ტემპორალურ და ნაზალურ 

სეგმენტებში, საშუალო მაკულის სისქესთან ერთად შეფასდა 

პარაფოვეალური და პერიფოვეალური არეებიც. 

პირველ ჯგუფში შემავალი პაციენტები ჰემოდიალიზზე 

იმყოფებოდნენ დაახლოებით 4.3 წელი. ავტორების მიზედვით 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქის და მაკულის სისქის 

მონაცემები ოპიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიით ტემპორალურ 

და ქვედა სეგმენტებში იყო დათხელებული კონტროლ ჯგუფთან 

შედარებით. (p<0.015). მაკულის სისქე ყველა სეგმენტში გარდა 

ზედა მონაკვეთისა იყო თხელი ქალ პაციენტებში კაცებთან 

შედარებით (p<0.05). 

Demir და კოლეგებმა შეისწავლეს 33 პაციენტის 66 თვალი, 

რომლებიც დიაგნოსტირებულები იყვნენ თირკმლის ქორნიკული 
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უკმარისობით და იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე ან 

პერიტონეალურ დიალიზზე, აღნიშნული პაციენტების 

მონაცემების შედარება მოხდა კონტროლ ჯგუფთან, რომელშიც 

გაერთიანებული იყო 20 ჯანმრთელი პაციენტი. კვლევის დროს 

დინამიკაში ხდებოდა ბადურის განგლიური უჯრედების 

მდგომარეობის შეფასება ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის 

საშუალებით. პაციენტთა საშუალო ასაკი რომლებიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზს იყო 41.8±10.8 წელი. დიალიზის ხანრძლივობა 

შეადგენდა 42.05±29.96 თვეს. კვლევის შედეგების მიხედვით 

პაციენტებში რომლებიც გადიოდნენ ჰემოდიალიზურ 

მკურნალობას აღინიშნებოდა ბადურის განგლიური უჯრედების 

მკვეთრი დათხელება კონტროლ ჯგუფთან შედარებით. [136] 

Atilgan და მისმა კოლეგებმა აღწერეს ბადურის განგლიური 

უჯრედების მნიშვნელოვანი დათხელება პაციენტებში თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობით, რომლებიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზს. მათ შეისწავლეს 20 პაციენტის 40 თვალი და 

შეადარეს ჯანმთელი ადამიანების კონტროლ ჯგუფს. კვლევაში 

ჩართული პაციენტების საშუალო ასაკი რომელიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზს იყო 37.7±12.2 წელი, ხოლო კონტროლ ჯგუფის ასაკი 

35.5±13.97 წელი. დიალიზის ხანგრძლივობა შეადგენდა 51.5±36.96 

თვეს. [137] 

Pahor და მისმა კოლეგებმა შეისწავლეს 12 პაციენტის 24 

თვალი,რომლებიც დიაგნოსტირებული იყვნენ თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობით და იტარებდნენ ჰემოდიალიზს, 

აღნიშნული პაციენტები შეადარეს ჯანმრთელი ადამიანების 

კონტროლ ჯგუფს. თვალის ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია 

გამოყენებულ იქნა რათა შეფასებულიყო ბადურა გარსის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე, რომლის მიხედვითაც ავტორების მიერ 

დადგინდა RNFL-ის მნიშვნელოვანი დათხელება. პაციენტების 

საშუალო ასაკი რომლებიც იტარებდნენ ჰემოდიალიზს შეადგენდა 

50.0±11,1 წელს, ხოლო კონტროლ ჯგუფის პაციენტების ასაკი 

47.3±7,3 წელი. ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა შეადგენდა 100.8±42 

თვეს [138]. 

კვლევის შედეგების მიხედვით ბადურის ქვედა სეგმენტში 

საგრძნობი დათხელება იყო პაციენტებში რომლებიც გადიოდნენ 

ჰემოდიალიზს, შედარებით კონტროლ ჯგუფთან. (p < 0.005). მათ 

ასევე შეაფასეს ბადურის საშუალო სისქე ოთხივე გარეთა 
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კვადრატში. საშუალო სისქის შემცირება ჰემოდიალიზზე მყოფ 

პაციენტებში შედარებით კონტროლ ჯგუფთან ქვედა სეგმენტში 

იყო 7.9% (279.0 კონტროლ ჯგუფში, 257.0-კი ჰემოდიალიზზე მყოფ 

პაციენტებში) და 7.3% ან 17.7 microm გარეთა კვადრატებში (244.5 

კონტროლ ჯგუფში, 226.8 კი ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში). 

საშუალო სისქის შემცირება ოთხივე კვადრატში იყო 7.7% ან 20.1 

microm. ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებსა და კონტროლ ჯგუფს 

შორის ბადურის განგლიური შრის სისქეში განსხვავება იყო 

მნიშვნელოვანი (p < 0.001). ფოვეალურ სისქეში განსხვავება არ 

დაფიქსირებულა ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებსა და კონტროლ 

ჯგუფს შორის.  

Abdallah Mohamed El-Amin Abdallah და კოლეგებმა 

შეისწავლეს RNFL სისქის ცვლილებები პაციენტებში, რომლებიც 

იტარებდნენ ჰემოდიალიზს. კვლევაში ჩართული იყო 80 პაციენტი 

და კვლევა ჩატარდა ასუანის საუნივერსიტეტო კლინიკაში (Aswan 

University Hospital). ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია 

პაციენტებს ჩაუტარდა კვლევაში ჩართვისას და შემდეგ უკვე 6 

თვეში ერთხელ ხდებოდა აღნიშნული კვლევის განმეორება. 

პაციენტთა ასაკი რომელიც ჩართული იყო კვლევაში იყო 20 

დან 70 წლამდე, საშუალო ასაკი იყო 48 ± 12.51 წელი.პაციენტებიდან 

50 იყო ქალი (62.5%),ხოლო 30 კაცი (37.5%). კვლევის შედეგების 

მიხედვით მნიშვნელოვანი დათხელება აღინიშნებოდა ბადურის 

განგლიური უჯრედების ქვედა და ზედა სეგმენტებში. 102.62 ±14.19 

იყო საშუალო სისქე კვლევის ჩართვის დღეს ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მონაცემების მიხედვით, ხოლო 6 

თვის შემდეგ საშუალო სისქე იყო 99.88 ± 13.73[142]. 

Atilgan და კოლეგებმა შეისწავლეს RNFL-ის სისქის 

ცვლლილებები ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში, მათი 

კვლევების პასუხების მიხედვით გამოხატული იყო RNFL-ის 

მნიშვნელოვანი დათხელება იმ პაციენტებში რომლებიც 

იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე კონტროლ ჯგუფთან შედარებით. 

[143] 

განსხვავებული კვლევითი შედეგები წარმოადგინა Chen et 

al, რომელმაც შეისწავალა ჰემოდილიზზე მყოფ პაციენტებში 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქის ცვლილება. კვლევის 

შედეგების მიხედვით ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქემ 

მოიმატა სხვადასხვა შეებში. თუმცა აღნიშნული კვლევით არ 
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დადასტურდა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი სხვაობა მაკულის 

სისქეს შორის [144], მაკულის გარშემო ბადურის განგლიური 

უჯრედების სისქეს [145], ან მაკულის მოცულობის ცვლილების 

მიხედვით [146]. 

Blumberg და კოლეგებმა აღწერეს ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის ცვალებადობის კავშირში ასაკის მატებასთან. 

მათი დასკვნებით ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქის 

ცვალებადობა თვალის ღერძის სიგრძესთან და მხედველობის 

ნერვის დიამეტრთან კავშირში არ არის. [147] სხვა კვლევებით 

აღინიშნა რომ ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის დათხელება არ 

იყო კავშირში ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობასთან და ამ 

ცვლილებების ძირიათადი მიზეზი იყო ასაკოვანი ცვლილებები 

[148]. 

Hirasawa დაკოლეგებმა აღწერეს ბადურის განგლიური 

უჯრედების მნიშვნელოვანი დათხელება პაციენტებში ასაკის 

მატებასთან ერთად[149]. 

ბადურის განგლიური უჯრედების შრის დათხელება არის 

წინაპირობა ოპტიკო ნეიროპათიის განვითარების, რომელიც 

ძალიან ადვილად დიაგნოსტირდება ოპტიკურ კოჰერენტული 

ტომოგრაფიის გამოყენებით. [141] 

RNFL-ის სისქის შემცირება ინდიკატორია ისეთი 

დაავადებები როგორიცაა გლაუკომა, რომლიც წარმოადგენს 

შეუქცევადი სიბრმავის ძირითად მიზეზს. [279-282] ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების სისქის შემცირება შეიძლება იყოს ასევე 

ასაკობრივი ცვლილებების თანმხლები პროცესი და ამის შესახებ 

Balazsi და კოლეგებმა ჩაატარა კვლევა, რომლებმაც კვლევის 

შედეგების მიხედვით გამოითქვეს მოსაზრება რომ ასაკთან ერთად 

ხდება ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქის შემცირება. [283] 

Chihara და კოლეგების მიერ ჩატარებული კვლევების 

შედეგების მიხედვით გამოთვა მოსაზრება რომ პროლიფერაციული 

დიაბეტური რეტინოპათია, არტერიული ჰიპერტენზია და ასაკი 

წარმოადგენს დამოუკიდებელ რისკ ფაქტორს ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შემცირებისათვის. [284] 

Ozdek და მისმა კოლეგებმა ჩატარებული კვლევების 

მიხედვით გამოთქვეს მოსაზრება რომ ასაკი და მიოპია 

წარმოადგენს დამატებით რისკ ფაქტორს ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრის დათხელებისათვის. [285] 
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Hirasawa et a-ს კვლევის მიხედვით რომელიც მან და მისმა 

კოლეგებმა ჩაატარეს 251 ჯანმრთელ პაციენტზე ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის გამოყენებით, დადგინდა რომ 

ასაკთან ერთად აღინიშნება ბადურის ნერვული ბოჭკოების 

დათხელება, ასევე მათივე კვლევის მიხედვით არ იყო განსხვავება 

სქესის მიხედვით ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქეს შორის. 

[296] 

Budenz-მა და მისმა კოლეგებმა გამოიკვლიეს 328 

ოფთალმოლოგიური ანამნეზის არ მქონდე პაციენტი, რათა 

შეესწავლათ ბადურის ნერვული ბოჭკოების ცვლილება ასაკთან 

ერთად, მათ ამ მიზნისათვის გამოიყენეს ოპტიკურ კოჰერენტული 

ტომოგრაფია. ავტორების მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე მცირდებოდა ასაკთან ერთად. [297] 

Wong-მა და კოლეგებმა შეისწავლეს 117 პაციენტი (მათგან 60 

კაცი და 57 ქალი). ცენტრალური ბადურის საშუალო სისქე 

შეადგენდა 203+/-23 microm კაცებში, ხოლო ქალებში ის შეადგენდა 

189+/-20 microm-ს. მათი შედეგების მიხედვით ასაკი,თვალშიდა 

წნევა და კერატომეტრიული მონაცემები არ იყო სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვან კორელაციაში ბადურა გარსის ცენტრალურ 

სისქესთან. ავტორების მიხედვით ბადურის ცენტრალური სისქე 

კორელაციაში იყო პაციენტის სქესსთან, სხეულის მასის ინდექსთან 

(BMI),თვალის ღერძთან (P<0.05). ავტორების აზრით ჯანმრთელ 

ადამიანებში დიდი სხეულის მასის ინდექსი, სქესი (მამრობითი) და 

ნორმასთან შედარებით გრძელი თვალის ღერძი ასოცირებულია 

უფრო სქელ ბადურის ცენტრალურ სისქესთან.[298] 

Matsuo და კოლეგებმა შეისწავლეს 2 შემთხვევა პაციენტის 

დიაბეტური მაკულოპათიით (DM). ეს იყო 62 წლის ქალი და 52 

წლის კაცი დიაბეტის დიაგნოზით, რომლებსაც აღენიშნებოდათ 

ბადურა გარსზე მაკულარული მყარი ექსუდატები. ორივე პაციენტს 

ანამნეზში ჩატარებული ქონდა პან რეტინალური 

ფოტოკოაგულაცია ორივე თვალზე. დიაბეტური ნეფროპათიის 

შემდგომი პროგრესირებისა და თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობის დიაგნოზიდან გამომდინარე პაციენტს დაენიშნა 

ჰემოდილიზის სესიები. ნახევარი წლის შემდეგ მაკულის მყარი 

ექსუდატები ალაგდა ორივე პაციენტში, თუმცა მხედველობის 

სიმახვილე დარჩა უცვლელი. ავტორების აზრით ჰემოდიალიზმა 

ხელი შეუწყო ბადურის მყარი ექსუდატების ალაგებას აღნიშნულ 
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პაციენტებში.[299] ავტორების აზრით მყარი ექსუდატების 

ალაგების მიზეზი სისხლში შაქრის კონცენტრაციის ნორმალიზება 

და სხვა ზოგადი პარამეტრების მოწესრიგება იყო. ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების სიქის ცვლილებები აღნიშნულ კვლევაში 

ავტორებს არ შეუსწავლიათ. 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრე RNFL-შეიცავს 

ნეირონების ქსოვილს (მაგ.ბადურის განგლიური უჯრედების 

აქსონებს) და არა ნეირონულ ქსოვილს (მაგ. ბადურის ცენტრალური 

არტერიის ტოტებს, ვენის ტოტებს და გლიურ უჯრედებს). 

თითოეული სეგმენტი განიცდის ასაკთან დაკავშირებულ 

ცვლილებებს. [162-166] 

ჰიუსტონის უნივერისტეტის მხედველობითი მეცნიერების 

კათედრის მიერ ჩატარებული კვლევით შესწავლილ იქნა ასაკის 

გავლენა ბადურის ნერვული ბოჭკოების სიქეზე.  

ავტორების მიერ მიღებული შედეგებით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრე განიცდის ასაკობრივ შემცირებას. 

მიოპიურ თვალებში რომლეთაც აქვთ თვალის ღერძი უფრო 

გრძელი ვიდრე ნორმაში, ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრე RNFL-

არის უფრო თხელი. [141-143] 

მხედველობის ნერვის თავის და ბადურის ნერვული 

უჯრედების შრის სტრუქტურული ცვლილებები შეესაბამება 

მხედველობის ველის დეფექტებს. სწორედ ამიტომ აქვს 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა მხედველობის ნერვის თავის 

სტრუქტურულ შესწავლას და დინამიკაში დაკვირვებას. [167] 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის სისქის შესაფასებლად 

გამოიყენება ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია, ესაა 

არაინვაზიური აპარატი,რომელიც საშუალებას იძლევა ბადურისა 

და მხედველობის ნერვის თავის სტრუქტურულ-მორფოლოგიურ 

შესწავლის,ასევე ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია 

საშუალებას იძლევა შეფასდეს პერიპაპილარული ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების სისქე (RNFL), რომელიც მარკერია 

გლაუკომური ნეიროპათიის სტადიისა და არსებობის 

დადგენისათვის. [168;167] 

პერიპაპილარული ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის 

ანალიზი არის ინფორმატიული გლაუკომასთან ასოცირებული 

მხედველობის ნერვის ოპტიკო-ნეიროპათიის განსაზღვრისათვის, 

თუმცა აქვე აღსანიშნავია რომ მხედველობაში უნდა იქნეს 
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მიღებული ასაკთან ასოცირებული ბადურის ნერვული ბოჭკოების 

შრის შემცირება. მიუხედავად იმისა რომ ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრის ასაკობრივი შემცირება (დათხელება) და ბადურის 

განგლიური უჯრედების შემცირება აღწერილია სხვადასხვა 

ჰისტოლოგიური და კლინიკური კვლევების შედეგად, უცნობია 

ასაკთან ასოცირებული პერიფერიული ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრის ის რაოდენობა რომელიც ასაკობრივი ნორმის 

ფარგლებში განცდის აღნიშნულ ცვლილებას. [167-180] 

კოლუმბიის უნივერსიტეტის ოფთალმოლოგიურ 

დეპარტამენტში (Department of Ophthalmology, Columbia University, 

College of Physicians and Surgeons, New York, NY, USA) 40 

ოფთალმოლოგიური ანამნეზის არ მქონე პაციენტი ჩაერთო 

კვლევაში (მათგან 22 ქალი და 18 კაცი), ისინი დაიყო სამ ასაკობრივ 

ჯგუფად: ჯგუფი 1 (20-40 წლის პაციენტები) გაერთიანებული იყო 

15 თვალი, ჯგუფი 2 (41-60 წელი) ამ ჯგუფში შედიოდა 14 თვალი, 

და მესამე ჯგუფი (პაციენტთა ასაკი აღემატებოდა 61 წელს) 

აერთიანებდა 11 თვალს. აღნიშნული კვლევით გამოვლინდა რომ 

სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფში ბადურის სისქე იყო 

განსხვავებული,სხვაობა იყო ასევე სეგმენტების მიხედვითაც, 

ნაზალურ სეგმენტში სისქის დაქვეითება აღემატებოდა 

ტემპორალური სეგმენტის სისქის დაქვეითების ხარისხს. 

ნაზალურად ბადურის ნერვული ბოჭკოების საშუალო სისქე 

ჯგუფ 1-ში შეადგენდა 11.80±8.56, ჯგუფ 2 ში-4.38±3.94, ჯგუფ 3-ში 

2.06±3.09, ხოლო ტემპორალურ სეგმენტში ბადურის განგლიური 

უჯრედების სისქის მონაცემები იყო შემდეგნაირი: ჯგუფი 1 ში 24.51 

± 2.42, ჯგუფი 2 21.64 ±3.51,ჯგუფი3-ში 18.52 ±3.35. 

აღნიშნული კვლევით კიდევ ერთხელ დადასტურდა ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების სისქის დათხელება ასაკთან კორელაციაში. 

[181] 

ოპტიკო ნეიროპათია ჰემოდილიაზზე მყოფ პაციენტებში 

წარმოადგენს საკმაოდ ხშირ გართულებას [139]. ლიტერატურაში 

აღწერილია რამდენიმე კლინიკური შემთხვევა ოპტიკო 

ნეიროპათიის განვითარების პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან 

ჰემოდიალიზზე. 

Knox და კოლეგებმა აღწერეს ურემიულ პაციენტებში 

ოპტიკო ნეიროპათიის ნეიროტოქსიური ფორმა. [140 ] პაციენტებში 

რომლებიც გადიან ჰემოდილიზურ მკურნალობას შეიძლება 
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განვიხილოთ ოპტიკო ნეიროპათიის სხვა რისკ ფაქტორები, 

როგორიცაა ჰიპერტენზია, ათეროსკლეროზი, გლუკოზის 

შეუსაბამო მაჩვენებლები [138-140]. 

Knox და კოლეგებმა შეისწავლეს ურემიული პაციენტები 

ოპტიკო ნეიროპათიით, რომლებსაც უმეტესად აერთიანებდათ ის 

რომ შრატში აზოტის შემადგენლობა აღემატება 35.7 mmol/L. [ 289] 

ჰიპერტენზია,რომელიც ხშირია პაციენტებში ურემიული 

სინდრომით, გენერალიზებული ათეროსკლეროზი და მწვავე 

ანემია-ხშირად განიხილება, როგორც იშემიური ოპტიკო 

ნეიროპათიის მაპროვოცილებელ ფაქტორი. [287 ] 

Servilla და Groggel-მა აღწერეს კლინიკური შემთხვევა 

პაციენტის ოპტიკო ნეიროპათიით რომელიც ასოცირებული იყო 

ჰემოდიალიზის შედეგად განვითარებულ ჰიპოტენზიასთან. მათ 

აღწერეს 30 წლის პაციენტის კლინიკური შემთხვევა, რომელიც 15 

წლის ასაკიდან იმყოფებოდა ჰემოდიალიზზე. აღნიშნული 

პაციენტის პრე და პოსტ დიალიზური არტერიული წნევა იყო 96/60 

mm Hg და 70/40 mm Hg. ჰიპოტენზიას თან არ ახლდა ტაქიკარდია 

ან რაიმე სხვა დამახასიათებელი სიმპტომი. აზოტის კონცენტრაცია 

BUN 77 mg/dL, კრეატინინი 17.7 mg/dL. არტერიული წნევა 

დიალიზის დაწყებამდე იყო 72/50 mm Hg ხოლო პულსი 96 

დარტყმა/წუთში. დიალიზის დაწყებიდან პირველი 2 საათი 

სასიცოცხლო პარამეტრები არ შეცვლილა. დიალიზიდან 3 საათის 

შემდეგ პაციენტის არტერიული წნევა იყო 40/10 mm Hg, ხოლო 

პულსი 110 დარტყმა წუთში. რამდენიმე წუთში მოხდა 

არტერიული წნევის კორეგირება 78/40 mm Hg მდე. პულსი 100, 

პაციენტმა დიალიზის დროს აღნიშნა საშუალო სიმსუბუქის თავის 

ტკივილი, რომელიც რამდენიმე წუთში მედიკამენტოზური ჩარევის 

გარეშე აულაგდა. პაციენტს დღის განმავლობაში არტერიული წნევა 

უნარჩუნდებოდა 70 mmHg ფარგლებში. მეორე დღეს პაციენტმა 

შეამჩნია მარცხენა თვალში მხედველობის ველის მნიშვნელოვანი 

შემცირება,ხოლო მარჯვენაში მხედველობის ველის ქვედა 

სეგმენტის გამოვარდნა. მხედველობის სიმახვილე მარჯვენა 

თვალში 20/30,ხოლო მარცხენაში 20/20.ფუნდოსკოპიით 

დადასტურდა ორივე თვალის მხედველობის ნერვის თავის 

მკვეთრი ცვლილებები: იშემიური, თეთრი შეფერილობის 

მხედველობის ნერვის თავი, არადემარკირებული კიდეებით, 

ცეცხლის ალისებური სისხლჩაქცევით და ანგიოპათიით მიმდინარე 
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პროცესი. პერიმეტრიით გამოხატული იყო მარჯვენა თვალის 

მხედველობის ველის სრული გამოვარდნა, მხოლოდ შენახული იყო 

მაკულარული არე, ხოლო მარცხენა თვალზე ზედა მხედველობის 

ველი იყო სრულად გამოვარდნილი. პაციენტს დაესვა-წინა 

იშემიური ოპტიკო ნეიროპათიის დიაგნოზი (AION), გამოწვეული 

მეორადად ჰიპოტენზიის ფონზე. პაციენტის მკურნალობა დაიწყო 

კორტიკოსტეროიდებით სისტემურად, ადგილობრივად ბეტა 

ბლოკერებით წვეთების სახით. ჟანგბადის მიწოდების 

მაქსიმალურად გაზრდის მიზნით პაციენტს გადაესხა სისხლი. 24 

საათის შემდეგ პაციენტმა იგრძნო ოდნავი სიმპტომური 

გაუმჯობესება. გაგრძელდა პაციენტის დაკვირვება დინამიკაში. 8 

თვის შემდეგ პაციეტის მდგომარეობა არ გაუმჯობესებულა. [ 292]  

ჰიპოტენზია წარმოადგენს ერთ-ერთ ყველაზე მძიმე გართულებას 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე. ჰიპოტენზია 

დაფიქსირებულია ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტთა დაახლოებით 

25%. [293] დიალიზთან ასოცირებული ჰიპოტენზიის შედეგად 

გამოწვეული წინა იშემიური ოპტიკო ნეიროპათიის მექანიზმია 

მხედველობის ნერვის თავის სისხლით მომარაგების შეწყვეტა / 

დაქვეითება და ეს დიაგნოზი 1966 წლიდან შემოვიდა ამერიკის 

სამედიცინო ლიტერატურაში. [ 294 – 295] 

თვალის ქსოვილების ადეკვატური ოქსიგენაცია 

დამოკიდებულია თვალის პერფუზიულ წნევაზე (OPP), რომელიც 

ხორციელდება სისტემური აუტორეგულაციით არტერიული 

წნევასა და თვალსიდა წნევას შორის. [18-20] არსებობს მოსაზრებები 

რომ სისხლძარღვოვანი დისრეგულაცია იწვევს თვალის 

პერფუზიული წნევის დარღვევას და შედეგად მხედველობის 

ნერვის იშემიასა და მხედველობის ნერვის ნეიროპათიულ 

დაზიანებას. [36-38 ] სხვადასხვა კვლევის მიხედვით მხედველობის 

ნერვის ჰიპოქსია დგება როდესაც თვალშიდა წნევა აღემატება (IOP) 

40 mmHg ან თვალის პერფუზიული წნევა (OPP) ნაკლებია 50 mmHg 

ზე. ეს არის მდგომარეობები როდესაც უკვე აუტორეგულაციის 

სისტემა ვერ ახერხებს ჰიპოქსიური მდგომარეობის კომპენსაციას. 

Stefánsson და კოლეგებმა აღწერეს მხედველობის ნერვის 

ტოლერანტობა თვალის პერფუზიულ წნევასთან-50 mmHg, თუმცა 

ზოგი ავტორის მიხედვით ჰიპოქსია დგება როდესაც თვალის 

პერფუზიული წნევა ნაკლებია 30 mm Hg ზე. [36-39] 
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გლაუკომის ადრეული დიაგნოსტირების კვლევების 

მიხედვით [42] დაბალი სისტოლური პერფუზიული წნევა ზრდის 

დაავადების შემდგომი პროგრესირების რისკს 1.42 ით უკვე 

გლაუკომის დიაგნოზის მქონე პაციენტებში. ჰემოდიალიზი იწვევს 

გარდამავალ თვალის პერფუზიული წნევის ცვლილებებს. [42; 65] 

 

1.13 სამიზნე თვალშიდა წნევა 

 

1977 წელს ჩანდლერმა (Chandler) რომელიც სწავლობდა თვალშიდა 

წნევის გავლენას გლაუკომური ოპტიკო ნეიროპათიის 

განვითარების მექანიზმზე შეადარა გლაუკომით დაავადებულ 

პაციენტებში ნეიროპათიის ხარისხი და მივიდა დასკვნამდე რომ 

პაციენტები რომლებსაც ჰქონდათ საშუალოზე დაბალი ან საშუალო 

თვალშიდა წნევა, გლაუკომური ცვლილებები შედარებით ნელა 

პროგრესირებდა. [201] 

ამერიკის ოფთალმოლოგთა ასოციაციის მიერ შემოტანილ 

იქნა ტერმინი სამიზნე წნევა. პალმბერგმა (Palmberg) ჩამოაყალიბა 

მოსაზრება რომ გლაუკომის მართვის დროს აუცილებელია სამიზნე 

წნევის ინდივიდუალურად შერჩევა თითოეულ პაციენტში, რათა 

შენელდეს გლაუკომის შემდგომი პროგრესირება. [202;203] 

არსებობს ასევე სხვა დამოუკიდებელი კვლევები, რომელეთა 

მიზანი იყო შეესწავლათ ხანგრძლივი შედეგები პაციენტებში 

პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომით, სადაც ასევე 

ხაზგასმულია სამიზნე წნევის მნიშვნელობა გლაუკომის შემდგომი 

პროგრესირების შენელებისათვის. [204; 205;206;207;208] 

ევროპის გლაუკომის ასოციაციის მიერ სამიზნე წნევა 

განმარტებულია როგორც საშუალო თვალშიდა წნევა რომელიც 

მიიღწევა მკურნალობით და ამ წნევაზე ნაკლებად არის 

მოსალოდნელი გლაუკომური ნეიროპათიის შემდგომი 

პროგრესირება. [209] 

ამერიკის ოფთალმოლოგთა ასოციაციის მიხედვით სამიზნე 

წნევა განისაზღვრება როგორც თვალშიდა წნევა რომლის ფონზეც 

არ მიმდინარეობს გლაუკომური ნეიროპათიის პროგრესირება [210]. 

სამზინე წნევა ეს არის თვალშიდა წნევის ის მაჩვენებელი რომელიც 

ახდენს პრევენციას მხედველობის ველის შემდგომი 

შევიწროებისდა ცხოვრების ნორმალური ხარისხის შენარჩუნების 

წინაპირობას წარმოადგენს. მხედველობის ველის პროგრესულ 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

44 
 

შევიწროებასთან ერთად მხედველობის ხარისხი ქვეითდება, 

სწორედ ამიტომ მხედველობის ველის სტაბილურად შენარჩუნება 

და შემდგომი პროგრესირების ხელის შეშლა არის სამიზნე წნევის 

მიღწევის ძირითადი მიზანი. [212;213] 

პაციენტები რომლებსაც აღენიშნებათ გლაუკომური 

ოპტიკონეიროპათია და იმყოფებიან ჰემოდილიზზე თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის გამო, წარმოადგენს გამოწვევას. [214] 

Paul J. Lama გამოთქვა მოსაზრება რომ პაციენტების 

გარკვეულ ნაწილში რომლებსაც აქვთ გლაუკომის დიაგნოზი და 

იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე აღენიშნებათ გლაუკომის 

პროგრესირების უფრო სწრაფი ტემპები კონტროლ ჯგუფთან 

შედარებით,მისივე აზრით აღნიშნულის მიზეზად შეიძლება 

განვიხილოთ თვალშიდა წნევის ის ფლუქტუაცია რომელიც 

აღინიშნება დიალიზის დროს.  

Sanjay G. Asrani ის მიერ გამოთქმული მოსაზრებით 

პაციენტები გლაუკომის დიაგნოზით რომლებიც იმყოფებიან 

ჰემოდიალიზზე, აღენიშნებათ გლაუკომური ნეიროპათიის 

გაუარესება. 

 

1.14 დიალიზის სახეობის გავლენა თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობაზე 

 

დიალიზი განისაზღვრება როგორც მოლეკულების დიფუზია 

ელექტროქიმიური კონცენტრაციის გრადიენტით ნახევრად 

შეღწევადი მემბრანის გავლით. [226] ჰემოდიალიზის ძირითადი 

მიზანია აღადგინოს ინტრა და ექსტრაცელულარული ის 

გარემო,რომელიც დამახასიათებელია თირკმლის ნორმალური 

ფუნქციონირებისათვის. ეს ყველაფერი კი მიიღწევა დიალაიზერსა 

და სხეულის სითხეებს შორის სუბსტანციების მიმოცვლით. 

დიფუზიის სიჩქარე განისაზღვრება სხეულის სითხის 

კონცენტრაციით და მოლეკულის წონით. პატარა მოლეკულების 

დიფუზია ხდება სწრაფად. დიფუზიის გარდა სითხის გადასვლა 

შეიძლება მოხდეს ასევე ულტრაფილტაციით, რომლის ძირითადი 

მიზანია ზედმეტი სითხის გამოტანა ორგანიზმიდან. [227] 

მნიშვნელოვანია დიალიზის ხანგრძლივობა, რომელიც 

გავლენას ახდენს ზედმეტი წონის გამოდევნასა და სხეულიდან 

ჭარბი, დაგროვილი მალასების გამოტანაზე. 1980 წელს ამერიკის 
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შეერთებულ შტატებში შეამცირეს დიალიზის დროს,რათა 

შესაბამისად შეემცირებინათ ასოცირებული ხარჯიც. შემდგომში 

ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა ბევრი გვერდითი ეფექტი რაც 

მოყვა დიალიაზის დროის შემცირებას. [ 227-232] პაციენტები 

რომლებიც წონას იმატებენ დიალიზის პროცედურის შემდეგ მათ 

აქვთ შემდგომი გართულებების მეტი რისკი და ასეთ შემთხვევაში 

დამატებითი ჩარევა ხდება საჭირო. 

დღევანდელი მონაცემებით ჰემოდიალიზი წარმოადგენს 

უსაფრთხო პროცედურას, და სიკვდილიანობა ასოცირებული 

აღნიშნულ პროცედურასთან ძალიან იშვიათია. გაუმჯობესებული 

დიალიზის სისტემა, აპარატზე მიმაგრებული მონიტორი და 

აუტომატური უსაფრთხოების სისტემა მნიშვნელოვნად ამცირებს 

გართულებების რისკს. [232-234] 

1980 წლიდან აცეტირებული დიალიზი იყო ყველაზე ხშირ 

გამოყენებაში, ეტაპობრივად მისი ჩანაცვლება მოხდა 

ბიკარბონატული დიალიზით. დიალაიზერის გავლენა თვალშიდა 

წნევაზე ერთ-ერთმა პირველმა განიხილა და შეისწავლა Rever et al-

მა. მან შეისწავლა თვალშიდა წნევისა და წინა საკნის სიღრმის 

ცვლილება 14 პაციენტში რომლებიც იმყოფებოდნენ 

ჰემოდიალიზზე. მისი კვლევის მიხედვით თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება არ დაფიქსირებულა 

არც აცეტატური და არც ბიკარბონატული დიალიზის დროს. თუმცა 

მან დააფიქსირა წინა საკნის სიღრმის ცვლილება, მისი კვლევების 

მიხედვით აცეტატური დიალიზის დროს წინა საკნის სიღრმემ 

საგრძნობლად დაიკლო, ხოლო ბიკარბონატულის დროს არ 

შეცვლილა. ავტორების აზრით ამ შედეგის ახსნა შეიძლება 

დისექუილიბრიუმის სინდრომით, რაც გულისხმობს შარდოვანას 

შემცირებას უჯრედშორის სივრცეში,რაც იწვევს თვალშიდა მჟავა 

ტუტოვანი ბალანსის შემცირებას, ეს კი ახდენს გავლენას 

წყალწყალა ნამის ფორმირებაზე. 

აცეტატურმა ჰემოდიალიზმა შეიძლება ხელი შეუწყოს 

აციდოზის გახანგრძლივებას, მეორე მხრივ ბიკარბონატული 

ჰემოდიალიზი, რომელიც ასოცირებულია სისხლის pH-ის 

ცვლიელებებთან, შეიძლება უფრო სწრაფად მოახდინოს 

უჯრედთშორისი აციდოზის კორექცია და შედეგად საშუალება 

მისცეს წყალწყალა ნამის ნორმალური ჰემოდინამიკის 

გაგრძელებას. აღნიშნულიდან გამომდინარე ავტორებმა დაასკვნეს 
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რომ აცეტატურმა ჰემოდიალიზმა შეიძლება უარყოფითი გავლენა 

მოახდინოს თვალის ჰემოდინამიკაზე გლაუკომის მიმართ 

წინასწარგანწყობილ პაციენტებში. 

ჰემოდიალიზის დროს თვალშიდა წნევის ცვლილებასთან 

ერთად იცვლება თვალის სხვა პარამეტრებიც, რაც შეიძლება 

კავშირში იყოს თვალშიდა წნევის ცვლილებასთან. 

Carolina Pelegrini Barbosa Gracitelli და მისმა კოლეგებმა სან 

პაულოს უნივერსიტეტიდან შეისწავლეს თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობის მქონე 35 პაციენტი, რომლებიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზს,რათა შეესწავლათ ჰემოდიალიზის დროს თვალის 

სიგრძისა და წინა საკნის სიღრმის ცვლილება, ამისათვის მათ 

გამოიყენეს ბიომეტრი. პარამეტრები შემოწმდა დიალიზის 

სესიამდე, პროცედური დროს და შემდეგ. კვლევაში ჩართული 

პაციენტები მინიმუმ 3 თვე იმყოფებოდნენ 

ჰემოდიალიზზე,პროცედურას იტარებდნენ კვირაში 3 ჯერ, სესიის 

ხანგრძლივობა შეადგენდა 3 დან-5 საათს. გამორიცხვის 

კრიტერიუმებში ჯდებოდა პაციენტები რომელთაც აღენიშნებოდათ 

თვალის ისეთი პათოლოგია რომელიც შეიძლება ყოფილიყო 

მიზეზი თვალის ღერძის ცვლილების. ულტრაბგერის კალმით 10 

ჯერ ხდებოდა თითო თვალიდან პარამეტრების აღება და საშუალო 

არითმეტიკულის მაჩვენებელის დაფიქსირება. თუკი 

სტანდარტული გადახრა მეტი იყო 0.10 mm, ასეთ შემთხვევაში ამ 

მაჩვენებლის ამოღება და თავიდან გადამოწმება ხდებოდა. თვალის 

ღერძი და თვალშიდა წნევის დაფიქსირება ხდებოდა 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე, პროცედურის დაწყებიდან 2 საათის 

შემდეგ და პროცედურის დასრულებიდან 4 საათის შემდეგ. 

წინა საკნის მნიშვნელოვანი ცვლილებები დაფიქსირდა 

კვლევის პირობებში (3.16 ± 0.06, P = 0.002), თუმცა თვალის ღერძის 

ცვლილება არ იყო სტატისტიკური მნიშვნელობის (23.51 ± 0.19, P = 

0.241), ამავე კვლევის ფარგლებში შესწავლილი თვალშიდა წნევის 

ცვლილებაც არ იყო სტატისტიკური მნიშვნელობის (15.26 ± 0.57, P = 

0.93). [235;236] 

Jaeger და მისი კოლეგების მიერ შესწავლილი იქნა პაციენტი 

ვიწრო წინა საკნის კუთხით რომლებსაც აღენიშნებოდათ 

თვალშიდა წნევის მომატება ჰემოდიალიზის დროს. პაციენტს 

განუვითარდა თვალშიდა წნევის მკვეთრი მატება, ავტორების 

ვარაუდით ეს იყო დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევა.[237] 
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Cecchin და მისმა კოლეგებმა აღწერეს 34 პაციენტი, 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის დიაგნოზით, რომლებიც 

იტარებდნენ ჰემოდიალიზის სესიას. ავტორების ერთ-ერთი მიზანი 

იყო შეესწავლათ თვალშდა წნევის ცვალებადობა აღნიშნულ 

პაციენტებში. მათ მიერ გამოკვლეული 34 პაციენტიდან 6-ს 

დაუფიქსირდა თვალშიდა წნევის საგრძნობი მატება 

ჰემოდიალიზის დროს. ხოლო გონიოსკოპიით მათ აღმოაჩნდათ 

წინა საკნის ვიწრო კუთხე. [238] 

De Marchi და კოლეგებმა კვლევა ჩაატარეს 55 პაციენტზე, 

რომლებიც დიაგნოსტირებულები იყვენენ თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობით და იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე. კვლევის 

ფარგლებში 10 პაციენტს ჰემოდიალიზის დროს აღენიშნა 

თვალშიდა წნევის საგრძნობი მატება, მათ ასევე აღენიშნებოდათ 

წინა საკნის ვიწრო კუთხე. თვალშიდა წნევის გაზომვა წარმოებდა 

გოლდმანის ტონომეტრით. დიალიზს დროს გაზომილი თვალშიდა 

წნევის მაჩვენებლებით პაციენტები დაიყო 3 ჯგუფად: ყველაზე 

დიდი რაოდენობა პაციენტების რომელიც შეიცავდა 41 პაციენტს-

თვალშიდა წნევა არ შეცვლილა (სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

ცვლილება თვალშიდა წნევის არ დაფიქსირებულა, IOP ნაკლები 

იყო 2 mmHg ზე), 10 პაციენტში დიალიზის დროს დაფიქსირდა 

თვალშიდა წნევის საგრძნობი მატება (7.8 mmHg დან 12.5 mm Hg), 

ხოლო დანარჩენ 4 პაციენტში თვალშიდა წნევამ დაიკლო (3.1mmHg 

დან 5.1 mm Hg). პაციენტთა იმ ჯგუფში რომელშიც აღინიშნებოდა 

მომატებული თვალშიდა წნევა, გონიოსკოპიით დადგინდა ვიწრო 

წინა საკნის კუთხე. ხოლო პაციენტებში სადაც თვალშიდა წნევა არ 

შეცვლილა ან პირიქით შემცირდა, წინა საკნის სიღრმე იყო 

ნორმალური.[239] 

Pelit et al და კოლეგების კვლევის მიხედვით თვალშიდა 

წნევის სტატისტიკური ცვლილება არ დაფიქსირებულა 

ჰემოდიალიზის პროცედურის შემდეგ, ის ემთხვეოდა 

ჰემოდიალიზამდე დაფიქსირებულ მაჩვენებლებს, თუმცა 

ავტორების მიხედვით ცვლილება იყო პერიმეტრიის მაჩვენებელში 

და საშუალო გადახრა Mean Deviation (MD) უმჯობესდებოდა 

ჰემოდიალიზის შემდეგ. (p = 0.008). სწორედ ამიტომ ავტორები 

რეკომენდაციას უწევენ პერიმეტრიის გეგმიურ ჩატარებას 

პაციენტებში, რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე. [301] Pelit 

და კოლეგებმა ჰუმფრის პერიმეტრის (Humphrey perimeter) 
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გამოყენებით შეისწავლეს მხედველობის ველის ცვლილებები 20 

პაციენტში რომელიც იტარებდა ჰემოდიალიზს თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის დიაგნოზით. ასევე კონტროლ ჯგუფში 

იყო 20 პაციენტი. თვალშიდა წნევა მოწმდებოდა ჰემოდიალიზის 

დაწყებამდე 1 საათით ადრე და მისი დასრულების შემდეგ, ასევე 

ზუსტად იგივე სიზუსტით ტარდებოდა მხედველობის ველის 

შესწავლა პერიმეტრიის გამოყენებით საკონტროლ ჯგუფში.  

Costagliola და კოლეგებმა შეისწავლეს მხედველობის ველის 

ცვლილებები პაციენტებში რომლებიც იტარებდნენ ჰემოდიალიზს 

5 წლის განმავლობაში ოქტუპუს პერიმეტრის გამოყენებით (Octopus 

perimeter). მათი კვლევევები ს მიხედვით არ დადასტურდა 

მხედველობის ველის მნიშვნელოვანი ცვლილება აღნიშნულ 

პაციენტებში. ავტორების აზრით არ არსებობს კავშირი 

ჰემოდიალიზის მიერ გამოწვეულ თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობის მიერ გალუკომური ნეიროპათიას 

განვითარებასთან. [300] 

 

1.15 თვალშიდა წნევის შეფასების მეთოდები 

 

თვალშიდა წნევის ნორმალური მაჩვენებელი წარმოადგენს 

შუალედს 10-11 – 23-24 მმჰგ-ის ფარგლებში. სხვადასხვა ავტორის 

მიხედვით თვალშიდა წნევის მაჩვენებელი 24 მმჰგ-ზე მაღლა 

შეიძლება მიჩნეულ იქნეს ნორმიდან გადახრად. როდესაც 

თვალშიდა წნევა არის ნორმალურ მაჩვენებელზე მაღალი, თუმცა 

სხვა პარამეტრები არ არის შეცვლილი, აღნიშნულ მდგომარეობა 

მიჩნეულია ოფთალმოჰიპერტენზიად.  

მომატებული თვალშიდა წნევა წარმოადგენს მნიშვნელოვან 

რისკ ფაქტორს გლაუკომის განვითარებისათვის. ლიტერატურაში 

მოიპოვება სხვადასხვა კვლევის შედეგები რომელის ძირითადი 

მიზანია ოქროს სტანდარტად მიჩნეული, გოლდმანის ტონომეტრის 

მიერ გაზომილი თვალშიდა წნევის მაჩვენებლის შედარება 

არაკონტაქტური ტონომეტრით გაზომილ თვალშიდა წნევის 

მონაცემთან, რათა დადგინდეს სანდოობის ხარისხი. [355;356] 

დემირიცმა (Demirci et al.) კოლეგებთან ერთად შეადარა 

არაკონტაქტური ტონომეტრიით მიღებული თვალშიდა წნევის 

მონაცემები ოქროს სტანდართად მიჩნეულ გოლდმანის 
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ტონომეტრს, ავტორების მიხედვით მათ მიიღეს სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი სხვაობა ამ ორი მეთოდით გაზომილ თვალშიდა 

წნევას შორის ყველა ასაკობრივ ჯგუფში. (p < 0.001). [357] 

ბოლო კვლევის მიხედვით რომლიც ჩაატარა Stock RA და 

მისმა კოლეგებმა 2021 წელს, მათ შეადარეს არაკონტაქტური 

ტონომეტრი გოლდმანის ტონომეტრს, რომელიც მიჩნეულია ყველა 

ზუსტ დიაგნოსტიკურ ხელსაწყოდ თვალშიდა წნევის დასადგენად, 

ავტორებმა მიიღეს შემდეგი შედეგები: თუკი თვალშიდა წნევის 

მაჩვენებელი IOP > 16 mmHg ზე, არაკონტაქტური ტონომეტრის 

მიერ მიღებული პარამეტრები კარგავდნენ სიზუსტეს, 

განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში თუკი თვალშდა წნევა 

აღემატებოდა IOP > 20 mmHg ზე. [358] 

ადრეული კვლევებით რომელიც ჩატარდა 1989 წელს და 

მოხდა გოლდმანის ტონომეტრის არაკონტაქტურ ტონომეტრთან 

შედარება, ავტორების მიხედვით: შედეგების 70% რომლებიც 

მიღებული იყო არაკონტაქტური ტონომეტრით ± 3 mmHg სხვაობას 

იძლეოდა გოლდმანის ტონომეტრთან შედარებით. ხოლო იმ 

შემთხვევაში როდესაც სკრინინგის ძირითადი კრიტერიუმი იყო 

თვალშიდა წნევა რომელიც მეტი უნდა ყოფილიყო 21mmHg ზე (IOP 

> 21 mmHg), არაკონტაქტურმა ტონომეტრმა აჩვენა სენსიტიურობა 

85%, ხოლო სპეციფიურობა 95%. [359] 

Kyei et al. და კოლეგებმა აღმოაჩინეს სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი კავშირი ცენტრალურ რქოვანის სისქეს (CCT) და 

არაკონტაქტურ ტონომეტრიის მონაცემებს შორის.[360]  

 Moseley და კოლეგების მიერ მოხდა არაკონტაქტური 

ტონომეტრის სამი სხვადასხვა მოდელის შედარება გოლდმანის 

ტონომეტრთან იმ პაციენტებში რომლებთანაც თვალშიდა წნევა 

აღემატებოდა 21 mmHg-ს (IOP > 21 mmHg). კვლევის შედეგების 

მიხედვით მგრძნობელობა საკმაოდ განსხვავებული იყო თითოეულ 

პაციენტში და შეადგენდა 40%, 48% და 80%. ასევე აღნიშნული 

ავტორების მიერ მოწოდებულ იქნა რეკომენდაცია, არაკონტაქტური 

ტონომეტრების რეგულარული კალიბრაციის შესახებ. [363]  

 თუ გავითვალისწინებთ სხვადასხვა კვლევის მონაცემებს 

არაკონტაქტური ტონომეტრის უარყოფით მხარედ შეიძლება 

ჩაითვალოს სიზუსტის ხარისხის დაქვეითება იმ შემთხვევებში 

როდესაც თვალშიდა წნევა აღემატება 20 mmHg-ს. (IOP > 20 mmHg). 
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 სხვადასხვა კვლევის შედეგად მიღებული დასკვნა 

არაკონტაქტურ ტონომეტრთან დაკავშირებით არის ის რომ 

აპარატის მიერ დაფიქსირებული მონაცემების სიზუსტე 

დამოკიდებული არაკონტაქტური ტონომეტრის მწარმოებელზე, 

სერიასა და მოდელზე [362]. არაკონტაქტური ტონომეტრის 

უპირატესობას წარმოადგენს რქოვანასთან პირდაპირი კონტაქტის 

გარეშე თვალშიდა წნევის მონაცემების დაფიქსირებას, ასევე არაა 

აუცილებლი ტოპიკალურად ანალგეტიკური საშუალებებისა და 

ფლუორესცეინის გამოყენების. არაკონტაქტურ ტონომეტრსაც აქვს 

გარკვეული რისკები ინფექციის გავრცელების თვალსაზრისით, 

განსაკუთრებით COVID ის ერაში თუმცა ეს რისკები გაცილებით 

ნაკლებია კონტაქტურ ტონომეტრთან შედარებით. [364; 365;366;367] 

არაკონტაქტური ტონომეტრის უპირატესობად შეიძლება 

ჩაითვალოს აპარატის მარტივად ტრანსპორტირება. აპარატის 

სიმარტივიდან გამომდინარე თვალშიდა წნევის მონიტორინგი 

შესაძლებელია განახორციელოს არასამედიცინო მუშაკმა, ის 

გოლმანის ტონომეტრისგან განსხვავებით არ საჭიროებს 

ნაპრალვანი სანათის არსებობას. შესაბამისად პაციენტებში 

რომლებსად აქვთ სხვადასხვა შეზღუდვები თავის დაფიქსირების, 

ან ექიმთან კონტაქტში შესვლის აღნიშნული აპარატის გამოყენება 

მიზანშეწონილი და მარტივია. 

 არაკონტაქტური ტონომეტრის გამოყენებას ასევე 

უპირატესობა აქვთ პაციენტებში რომლებიც ალერგიულები არიან 

სხვადასხვა ტკივილგამაყუჩებელი მედიკამენტების (წვეთების) 

მიმართ, ადამიანებში რომელთაც მომატებული აქვთ რისკი 

თვალის წინა სეგმენტის ინფექციური რეაქციების განვითარების. 

თვალშიდა წნევის გაზომვის ოქროს სტანდარტად მიჩნეულია 

გოლდმანის ტონომეტრი,თუმცა დღევანდელი მონაცემებით ბევრი 

ახალი სხვა მოწყობილობაა მოწოდებული რომლებიც 

წარმოადგენენ თვალშიდა წნევის გაზომვის არაკონტაქტურ 

მეთოდს და მაღალი სანდოობის მაჩვენებლით ხასიათდება. 

სხვადასხვა ავტორის მიერ მოწოდებული დასკვნებით 

ცენტრალური რქოვანის სისქე (CCT) მნიშვნელოვან გავლენას 

ახდენს თვალშიდა წნევის მაჩვემებელზე. ასეთი მაღალი 

მგრძნობელობა რქოვანის ცენტრალური სისქის მიმართ პირიქით 

შეიძლება დადებითად იქნეს ჩათვლილი ისეთ პაციენტებში 

რომლებსაც აღენიშნებათ რქოვანის შეშუპება. [ 350;351;352]  
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არაკონტაქტური ტონომეტრების (NCT) რამდნეიმე განსხვავებული 

მოდელი იყო გამოყენებაში გასული ათწლეულების მანძილზე, 

დროსთან ერთად კი მოხდა აპარატის დახვეწა და სრულყოფა. 

არაკონტაქტური ტონომეტრები (NCT) არ საჭიროებენ ანესთეზიის 

გამოყენებას ან ფლუორესცეინს რქოვანის შეღებისათვის. 

აღნიშნული აპარატი ჰაერის ნაკადის გამოყენებით რქოვანის 

წინააღმდეგობის ხარისხის მიხედვით ადგენს თვალშიდა წნევას.  

 

1.15.1 ცენტრალური რქოვანის სისქის გავლენა თვალშიდა წნევაზე  

 

თვალის ჰიპერტენზიის მკურნალობის შესახებ ჩატარებული (Ocular 

Hypertension Treatment Study (OHTS) კვლევით ცენტრალური 

რქოვანის სისქე განისაზღვრა როგორც მნიშვნელოვანი რისკ 

ფაქტორი თვალის ჰიპერტენზიის შემდგომი პროგრესირების 

პირველად ღია კუთხოვან გლაუკომად. [368] აღნიშნულ კვლევაში 

(Ocular HypertensionTreatment Study) ავტორების დასკვნების 

მიხედვით თხელი რქოვანა შეიძლება განხილულ იქნეს როგორც 

განმსაზღვრელი პირველადი ღია კუთხოვანი გლაუკომის 

შემდგომი განვითარების. პარალელურ რეჟიმში ასევე სხვა 

ავტორების მიერ დაიდო დასკვნები რომლის მეხედვით თვალები 

ნორმატენზიური გლაუკომით-ხასიათდებიან უფრო თხელი 

რქოვანით, ხოლო თვალის ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტებში 

რქოვანა ხასიათდება უფრო მეტი სისქით. 

[369;370;371;372;373;374;375] 

ცენტრალური რქოვანის სისქე არის მნიშვნელოვანი 

კომპონენტი რომლის საშუალებითაც სწორად ხდება თვალშიდა 

წნევის შეფასება. თითოეულ პაციენტში თვალშიდა წნევის 

შემოწმების შემდეგ ამერიკის ოფთალმოლოგთა ასოციაციის, 

კანადის ოფთალმოლოგთა ასოციაციის, აზიის ოფთალმოლოგთა 

ასოციაციის, ევროპის გლაუკომის ასოციაციის მიერ მოწოდებული 

რეკომენდაციით აუცილებელია განისაზღვროს ცენტრალური 

რქოვანის სისქე, განსაკუთრებით იმ პაციენტებში რომელიც 

მიჩნეულია პრეგლაუკომის მქონე ან შემდგომში გლაუკომის 

განვითარების მაღალი რისკის მქონე პაციენტად. 
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ცენტრალური რქოვანის სისქეზე გავლენას ახდენს 

სხვადასხვა ფაქტორი, როგორიცაა: ეთნიკურობა, პაციენტის ასაკი, 

თვალზე ჩატარებული ჩარევები. 

ჰერნდონმა და კოლეგებმა (Herndon et al) შეისწავეს და 

დაადასტურეს ცენტრალური რქოვანის სისქის კორელაცია 

გლაუკომურ ოპტიკო ნეიროპათიასთან. აღნიშნულ კვლევაში 

ცენტრალური რქოვანის სისქე მიჩნეული იყო როგორც 

პრედიქტორი გლაუკომური დაზიანების ხარისხის. [376]  

როდესაც ჩატარდა კვლევები რათა დაედგინათ რქოვანის 

სისქის გავლენა თვალშიდა წნევის მაჩვენებელზე, ზუსტი 

კორელაცია დაფიქსირდა იმ შემთხვევაში როდესაც თვალშიდა 

წნევის გაზომვა ხდებოდა გოლდმანის ტომონეტრით იმ 

პაციენტებში რომელთაც ცენტრალური რქოვანის სისქე შეადგენდა 

550 µm, იგივე პაციენტებში შემდეგ უკვე თვალშიდა წნევა შეფასდა 

ინტრაკამერული მონიტორინგის მეშვეობით, ორივე მეთოდით 

გაზომვისას მიღებული შედეგები ერთმანეთს დაემთხვა [389]. 

ცენტრალური რქოვანის სისქე (CCT) თვალის ჰიპერტენზიის 

მქონე პაციენტებში მნიშვნელოვანი პრედიქტორია იმისა რომ 

აღნიშნულ პაციენტებს აქვთ მომატებული რისკები იმისა რომ 

თვალის ჰიპერტენზია პროგრესირებას განაგრძობს გლაუკომურ 

ოპტიკონეიროპათიაში.  

როდესაც ცენტრალური რქოვანის სისქე არის 555 მიკრონი 

ან ნაკლები, აღნიშნული რქოვანის სისქის მქონე ადამიანებს 

გლაუკომის განვითარების მეტი რისკი აქვთ, შედარებით იმ 

პაციენტებთან რომელთა რქოვანის სისქე აღემატება 588 მიკრონს 

[390]. 

სხვადასხვა ფაქტორმა შეიძლება მოახდენოს გავლენა 

ცენტრალური რქოვანის სისქის დინამიურ ცვლილებაზე, ასევე 

ისეთმა ფაქტორებმა როგორიცაა სქესი, ასაკი, გარემო და 

გენეტიკური ასპექტები, რასა.  

თვალის ჰიპეტრენზიის მკურნალობის შემსწავლელი (Ocular 

Hypertension Treatment Study) კვლევის ფარგლებში ავტორებმა 

დაადგინეს რომ ცენტრალური რქოვანის სისქის მაჩვენებელი 

მაღალია ახალგაზრდა ასაკის მოსახლეობაში, ქალებში და 

პაციენტებში, რომელთაც აქვთ დიაბეტი. [391;392;393] 
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აგჰანიანმა (Aghaian et al.) და მისმა კოლეგებმა შეისწავლეს 

ცენტრალური რქოვანის სისქე 801 ადამიანში და მათ დაასკვნეს რომ 

ცენტრალური რქოვანი სისქე უფრო თხელია იაპონელებში 

შედარებით კავკასიელებთან, ჩინელებთან ან ფილიპინებთან. [394] 

ხოლო ფერადკანიან მოსახლეობას აქვე უფრო თხელი 

ცენტრალური რქოვანის სისქე თეთრკანიანებთან შედარებით. 

Esther M. Hoffmann და მისი კოლეგების მიერ ჩატარებული 

კვლევის (Distribution of Central Corneal Thickness and its Association 

with Ocular Parameters in a Large Central European Cohort: The 

Gutenberg Health Study) შედეგების მიხედვით საშუალო 

ცენტრალური რქოვანის სისქე შეადგენდა 554.2±34.8 µm. მათი 

კვლევის ერთ-ერთი მონაცემის მიხედვით ცენტრალური რქოვანის 

სისქე კაცებში აღემატება ცენტრალური რქოვანის სისქეს 

ქალებში.[395;396] 

რქოვანის საშუალო ცენტრალური სისქე გერმანულ 

პოპულაციაში არის უფრო მაღალი იაპონელ პოპულაციასთან 

შედარებით (521±32 µm), ინდოეთის ცენტრალური თვალისა და 

მედიცინის კვლევის მიხედვით ცენტრალური რქოვანის სისქე მათ 

პოპულაციაში შეადგენს [Central India Eye and Medical Study ] 514±33 

µm[396-397], ბარბადოსის თვალის ცენტრის მიერ ჩატარებული 

კვლევის მიხედვით ცენტრალური რქოვანის საშუალო სისქე 

შეადგენს 530 µm [Barbados Eye Study ](530 µm, no standard deviation 

given) [398], ისლანდიის რეიკიავიკის თვალის კვლევის მიხედვით 

ცენტრალური რქოვანის საშუალო სისქე [Icelandic Reykjavik Eye 

Study ] შეადგენს 529±39 µm) [399], ჩენაის გლაუკომის კვლევის 

მიხედვით ცენტრალური რქოვანის საშუალო სისქე შეადგენს 

[Chennai Glaucoma study ] 520.7±33.4 μm,[400] ხოლო ავსტრალიაში 

ჩატარებული კვლევის მიხედვით ცენტრალური რქოვანის სისქე 

შეადგენს 508±33 µm [401]. ბეიჯინის თვალის ინსტიტუტის 

კვლევის მიხედვით (Beijing Eye Study) ცენტრალური რქოვანის 

სისქე მერყეობს 556.2±33.1 µm ფარგლებშ [402], Rotterdam Eye Study 

კვლევის მიხედვით-537 µm [403], ევროპის გლაუკომის პრევენციის 

კვლევის მიხედვით ცენტრალური რქოვანის სისქე შეადგენს 

[European Glaucoma Prevention Study ](572.6±37.4 µm) [395], თვალის 

ჰიპერტენზიის მკურნალობის შემსწავლელი კვლევის მიხედვით 

ცენტრალური რქოვანის სისქის საშუალო მონაცემი შეადგენს 

[Ocular Hypertensive Treatment Study] 578.1±36.8 µm, ცენტრალური 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Aghaian1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Nangia1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Nemesure1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Eysteinsson1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Vijaya1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Landers1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Zhang1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Wolfs1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Pfeiffer1
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რქოვანის სისქე-Tehran Eye Study მიხედვით შეადგენს (555.6±39.9 

µm) [404]. 

Esther M. Hoffmann და მისი კოლეგების მიერ ჩატარებული 

კვლევის (Distribution of Central Corneal Thickness and its Association 

with Ocular Parameters in a Large Central European Cohort: The 

Gutenberg Health Study-ის შედეგების მიხედვით მათ დააფიქსირეს 

კორელაცია ასაკსა და ცენტრალური რქოვანის სისქეს შორის. 

პაციენტები რომელთა ასაკი იყო 35-44 წელი ჰქონდათ უფრო სქელი 

რქოვანა შედარებით პაციენტებთან რომელთა ასაკი იყო 45-54 

წელი. ხოლო 45 წლის ზევით ავტორებმა რქოვანის მნიშვნელოვანი 

დათხელება დააფიქსირეს.  

Wong TT და კოლეგების მიერ ჩატარებული კვლევის 

მიხედვით, სადაც მათ შეისწავლეს 3280 პაციენტის ასაკისა და 

რქოვანის სისქის კორელაცია [405], ავტორების მიხედვით ასაკთან 

ერთად ცენტრალური რქოვანის სისქე პროგრესულად იკლებდა. 40-

49 წლის პაციენტებში ცენტრალური რქოვანის სისქე შეადგენდა 

CCT=548.3 µm, 50-59 წლის ასაკში ცენტრალური რქოვანის სისქე 

CCT = 544 µm, 60–69 წლის ასაკში ცენტრალური რქოვანის სისქე CCT 

= 540.8 µm, ხოლო 70–79 წლის პაციენტებში ცენტრალური რქოვანის 

სისქე CCT = 533 µm. 

მრავალი კვლვევა ჩატარდა ასაკის მატებასთან ერთად 

ცენტრალური რქოვანის სისქის ცვლილებების შესასწავლად და 

აღნიშნული კვლევებით ეს კავშირი დასტურდება [396], [406], [407]. 

ასევე კვლევების მიხედვით არსებობს კავშირი ცენტრალური 

რქოვანის სისქესა და გლაუკომის განვითარების რისკს შორის [37] 

[408;410]. 

 

1.16 ურთიერთკავშირი შრატში ჰემოდიალიზით გამოწვეულ 

ცვლილებებსა და თვალშიდა წნევას შორის 

 

ა) შრატის ოსმოლარობა. სხვადასხვა კვლევის მიხედვით 

გამოკვეთილია კავშირი თვალშიდა წნევის ცვლილებასა და შრატის 

ოსმოლარობას შორის. 

Sitprija და კოლეგების კვლევის მიხედვით რომელიც მათ 

ჩაატარეს ძაღლებზე, რომლებსაც უტრადებოდათ ჰემოდიალიზი, 

დააფიქსირეს რომ ურემიულ მდგომარეობაში თვალშიდა წნევა იყო 

უფრო მაღალი, ავტორების მიხედვით პლაზმის ოსმოლარობის 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Hashemi1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Nangia1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Kawase1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3731336/#pone.0066158-Rochtchina1
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დაკლება 11 mosm/kg H2O/h-ით, გავლენას ახდენდა ასევე 

თვალშიდა წნევაზეც. [302-303] 

Ramsell და კოლეგებმა აღმოაჩინეს რომ პლაზმის 

ოსმოლარობა ჰემოდიალიზის დროს ქვეითდება 313±2.5 დან 

282±2.0 mosm. მათი აზრით თვალშიდა წნევის ცვლილება არ უნდა 

იყოს კავშირში ოსმოლარობასთან. [304] 

Gafter და მისმა კოლეგებმა ვერ აღმოაჩინეს კავშირი 

თვალშიდა წნევისა და ჰემოდილიაიზის დროს განვითარებულ 

პლაზმის ოსმოლარობის ცვლილებას შორის. [305] 

Austin-ის მიხედვით რომელმაც შეისწავლა თირკმლის 

ქრონიკულ უკმარისობაზე მყოფ პაციენტებში ჰემოდილიზის 

გავლენას თვალშიდა წნევაზე აღწერა მნიშვნელოვანი ცვლილება 

პლაზმის ოსმოლარობისა ჰემოდიალიზის შემდეგ 

(7.7±2.2 mosm/kg/h), თუმცა ავტორის აზრით ის არ იყო კავშირში 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობასთან.[306] 

Wizemann და Wizemann შეისწავლეს 29 პაციენტი 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით რომლებიც იმყოფებოდნენ 

ჰემოდიალიზზე. მათ სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი კორელაცია 

პაციენტის თვალშიდა წნევის ცვალებადობას, შრატის (serum) 

ოსმოლარობასა და არტერიულ წნევას შორის ვერ დაადასტურეს. 

[307] 

Leiba და კოლეგებმა შეისწავლეს ჰემოდიალიზის დროს 

შრატის ოსმოლარობის ცვლილება. მათი კვლევების მიხედვით 

ჰემოდიალიზის დასრულების შემდეგ პლაზმის ოსმოლარობა 

მნიშვნელოვნად იკლებს, ხოლო ულტრაფილტრაციის დროს რჩება 

სტაბილური. მათ ასევე აღნიშნულ პაციენტებში შეისწავლეს 

თვალშიდა წნევის ცვლილებები და მათი აზრით თვალშიდა წნევის 

ფლუქტუაცია კორელაციაშია პლაზმის ოსმოლარობის 

ცვლილებასთან რომელიც ვითარდება ჰემოდიალიზის დროს. [308]  

Tawara და კოლეგების კვლევების მიხედვით რომელიც მათ 

ჩაატარეს თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში, 

რომლებიც იტარებდნენ ჰემოდიალიზს აღმოაჩინეს რომ 

დიალიზის დაწყებიდან მალევე შრატის (serum) ოსმოლარობამ 

დაიკლო საგრძნობლად. მათ ასევე აღნიშნეს რომ თვალშიდა წნევის 

ცვლილება ოსმოლარობის ცვლილების პარალელურად არ 

აღინიშნებოდა.მათი აზრით თვალშიდა წნევის მნიშვნელოვანი 

მომატება ხდება ჰემოდიალიზის დროს იმ პაციენტებში რომლებსაც 
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აქვთ წყალწყალა ნამის გადინების ობსტრუქციული პრობლემები. 

[309] 

ბ) პლაზმის კოლოიდურ ოსმოსური წნევა: 

Tokuyama და მისმა კოლეგებმა ერთ-ერთმა პირველებმა 

შეისწავლეს პლაზმის კოლოიდ ოსმოსური წნევის და თვალშიდა 

წნევის ურთერთგავლენა ჰემოდიალიზის მქონე პაციენტებში. 

[310]მათ აღწერეს პაციენტი ნეოვასკულარული გლაუკომით, 

რომელიც იმყოფებოდა ჰემოდიალიზზე. პაციენტის თვალშიდა 

წნევა, პლაზმის ოსმოლარობა,პლაზმის კოლოიდალურ ოსმოსური 

წნევა და სხეულის მასა ჰემოდიალიზის დაწყებიდან ყოველ 30 

წუთში. ჰემოდიალიზი მიმდინარეობდა 4.5 საათი. პლაზმის 

ოსმოსურობა თითქმის სტაბილური იყო ჰემოდიალიზის მთელი 

სესიის დროს (დაწყებისას ის შედგენდა 29.5 mOsm/L, ხოლო 

დასასრულს 305 mOsrn/L), პლაზმის კოლოიდალურ ოსმოსური 

წნევის მომატება დაფიქსირდა ავტორების მიერ (ჰემოდიალიზის 

დასაწყისში ის იყო: 23.0 mm Hg; მაქსიმალური მნიშვნელობა 

რომელსაც მიაღწია აღნიშნულმა პარამეტრმა: 27.2 mm Hg). 

სხეულის მაისის დანაკარგი 5.7 kg ს შეადგენდა. ჰემოდიალიზის 

სესიის დროს თვალშიდა წნევის მნიშვნელოვანი დაქვეითება 

დაფიქსირდა. ავტორების აზრით ასეთი მკვეთრი დაქვეითება 

თვალშიდა წნევის და მკვეთრი მომატება პლაზმის კოლოიდურ 

ოსმოსური წნევის შეიძლება იყოს იმის მაჩვენებელი რომ არსებობს 

კავშირი თვალშიდა წნევისა და პლაზმის კოლოიდალურ 

ოსმოსური წნევის ცვალებადობას შორის. ავტორების მიხედვით 

ჰემოდიალიზის დროს თვალშიდა წნევის დაკლების 

პარალელურად პლაზმის კოლოიდ ოსმოსური წნევის მომატება 

ხდებოდა. მათი აზრით არსებობდა კავშირი ამ ორი პარამეტრის 

ცვლილებას შორის.  

იმავე ავტორების ხელმძღვანელობით ჩატარდა მეორე 

კვლევა, რომლშიც ჩართული იყო თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობის მქონე 36 პაციენტი, რომლებიც იმყოფებოდნენ 

ჰემოდიალიზზე. თვალშიდა წნევა, პლაზმის ოსმოლარობა, 

პლაზმის კოლოიდალურ ოსმოსური წნევა და სხეულის მასა 

შეფასებული იყო დიალიზის დაწყებამდე და შემდეგ უკვე 

დიალიზის დასრულებისას. ავტორების მიხედვით ჰემოდიალიზის 

სესიის დასრულების შემდეგ დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის 

შემცირება და პლაზმის ოსმოლარობის დაქვეითება (p<0.0001). 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

57 
 

პლაზმის კოლოიდალურ ოსმოსური წნევა შემცირდა 

მნიშვნელოვნად ჰემოდიალიზის დასრულების შემდეგ (p<0.0001). 

სხეულის წონა შემცირდა მნიშვნელოვნად, რადგან ჰემოდიალიზის 

დროს მოხდა სითხის გამოყოფა ორგანიზმიდან (p<0.0001).  

ავტორების მიხედვით სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

კორელაცია მათ ვერ დააფიქსირეს თვალშიდა წნევისა და პლაზმის 

ოსმოლარობის ცვლილებას შორის (r=−0.206, p=0.2297), მაშინ 

როდესაც თვალშიდა წნევა იყო კორელაციაში პლაზმის 

კოლოიდალურ ოსმოსური წნევის ცვლილებასთან (r=−0.510, 

p=0.0012) და სხეულის მასის ინდექსისი ცვლილებასთან (r=0.534, 

p=0.0006). ასევე ავტორების აზრით კვლევის ფარგებში 

მნიშვნელოვანი კორელაცია დაფიქსირდა პლაზმის კოლოიდალურ 

ოსმოსურ წნევასა და სხეულის წონას შორის (r=−0.756, 

p<0.0001).[311-312] 

Costagliola და მისმა კოლეგებმა შეისწავლეს კავშირი 

ჰემოდიალიზის დროს თვალშიდა წნევის ცვლიელებებს და 

ფაქტორებს შორის რომლებიც შეიძლება გავლენას ახდნენ 

თვალშიდა წნევის ფლუქტუაციაზე. ჩატარებული კვლევების 

მიხედვით ავტორებმა ვერ აღმოაჩინეს კორელაცია თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობასა და სისტოლურ წნევას შორის, ასევე 

ვერანაირი კავშირი ვერ დააფიქსირეს დიასტოლურ წნევასა და 

თვალშიდა წნევას შორის, ასევე ბიკარბონატების (bicarbonate) 

კონცენტრაციასა და თვალშიდა წნევას შორის. მათი კვლევების 

მიხედვით მნიშვნელოვანი ნეგატიური კავშირი არსებობს 

თვალშიდა წნევასა და pH-ს შორის, ხოლო დადებითი კორელაციაა 

სხეულის წონასა და თვალშიდა წნევას შორის. [313] 

  

1.17 თირკმლის ქრონიკული დაავადება და ჰემოდიალიზი 

 

თქდ-ის დროულად გამოვლენისათვის აუცილებელია პაციენტთა 

სელექცია. რისთვისაც რეკომენდირებულია შემდეგი 

დიაგნოსტიკური კვლევები: შარდის ანალიზი პროტეინურიის, 

ჰემატურიის, ლეიკოციტურიის გამოსავლენად. პროტეინურიის 

შემთხვევაში ცილის რაოდენობრივი განსაზღვრა, არტერიული 

წნევისა და გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარის გამოთვლა. 

აღნიშნული გამოკვლევების საფუძველზე შესაძლებელია რისკ 

ფაქტორების მატარებელ პაციენტთა გამოვლენა და 
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ინდივიდუალური თითოეულ პაციენტზე მორგებული 

მონიტორინგის დაწესება.  

რისკ ფაქტორების მატარებელ პაციენტებში 

რეკომენდირებულია შემდეგი გამოკვლევების ჩატარება: 

თირკმლებისა და საშარდე გზების სონოგრაფიული გამოკვლევა, 

სისხლის შრატში კრეატინინის, შარდოვანას განსაზღვრა, სისხლის 

შრატში ელექტროლიტების განსაზღვრა, შარდის ხვედერითი 

წონისა და ოსმოლარობის განსაზღვრა, შარდის pH. 

კლინიკური სიმპტომები დამოკიდებულია იმ ძირითად 

დაავადებაზე,რომელმაც გამოიწვია თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება. დაავადების მიმდინარეობა შეიძლება იყოს 

უსიმპტომოდა გამოვლინდეს რუტინული შარდის ანალიზით. 

გორგლოვანი დაზიანებები შეიძლება მიმდინარეობდეს სხვადასხვა 

ხარისხის შეშუპებით, ჰიპერტონიით, გორგლოვანი ფილტრაციის 

სიჩქარის დაქვეითებით ან დაქვეითების გარეშე. ტუბულო-

ინტერსტიციული დაზიანებები შეიძლება მიმდინარეობდეს 

უსიმპტომოდ ან საშარდე გზების დაავადებებისათვის 

დამახასიათებელი სიმპტომატიკით, რაც მოიცავს 

დიზურიას,ნიქტურიას და ა.შ. 

თირკმლების დაავადებების მრავალრიცხოვნების 

მიუხედავად კლინიკური სიმპტომატიკა, რითაც შეიძლება 

გამოვლინდეს თირკმლის ქრონიკული დაავადება სპეციფიკურია, 

რაც ხდება მიზეზი გვიანი მიმართვიანობისა ნეფროლოგებთან, 

შედეგად უკვე იწვევს დროული დიაგნოსტირების დაგვიანებას. 

 

თქდ-ს სტადიები: კლინიკური მანიფესტაცია  

 
აღწერილობა მა გფს 

(მლ/წთ/1.73მ²)  

კლინიკური პრეზენტაცია  

თირკმლების დაზიანება, გფს 

ნორმალური ან გაზრდილი  

≥ 90 

1 სტადია  

 ასიმპტომური,  

 ნეფროზული 

სინდრომი,ნეფრიტული 

სინდრომი, 

საშარდე გზების 

ანთებითი 

დაავადებისათვის  

დამახასიათებელი 

სიმპტომატიკა 
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თირკმლების დაზიანება, გფს 

ნორმალური ან მცირედ 

დაქვეითებული 

60-89 

2 სტადია 

ექსტრარენული 

დარღვევევბის 

კლინიკური გავლინება 

იშვიათია  

 თირკმლების დაზიანება,გფს 

საშუალოდ დაქვეითებული  

30-59 

3 სტადია  

 საშუალო სიმძიმის 

ექსტრარენული 

დარღვევები  

თირკმლების დაზიანება, ლ, 

გფს მკვეთრად დაქვეითებული  

15-29 

4 სტადია  

 მძიმე ექქსტრარენული 

დარღვევები  

თირკმლების უკმარისობის 

ტერმინალური სტადია  

< 15 ან 

დიალიზი 

 ურემია, მძიმე 

კარდიოვასკულური 

დარღვევები 

 

აღნიშნული გართულებების კლინიკური სიმპტომატიკა,რომელიც 

ყველაზე მძიმედ ვლინდება თირკმლის ქრონიკული დაავადების 4 

და 5 სტადიებში, ვლინდება შემდეგი სიმპტომატიკით: ძლიერი 

საერთო სისუსტე, დაღლილობა, უმადობა, გულისრევა, 

პირღებინება განსაკუთრებით დილის საათებში, კონცენტრირების 

უნარის დაქვეითება, ქავილი, თავის ტკივილი, კრუნჩხვები, 

დისპნოე. ასევე პროცესში ერთვება თითქმის ყველა სხვა ორგანო და 

სისტემა.  

გულ-სისხლძარღვთა სისტემა. მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია და დიასტოლური დისფუნქცია, აორტისა და გულის 

სარქვლების კალციფიკაცია, ვენტრიკულური არითმიები. 

წყალ-მარილოვანი და მჟავა-ტუტოვანი დარღვევები: 

ჰიპერდილატაცია, ჰიპერკალემია, ჰიპერ და ჰიპონატრემია, 

მეტაბოლური აციდოზი. რენული ანემია: ვითარდება 

ერითროპოეტინის დეფიციტის გამო. რენული ოსტეოპათია: 

ჰიპერფოსფატემია, ჰიპოკალცემია და მეორადი 

ჰიპერპარათირეოზის შედეგად ვითარდევა სხვადასხვა სახის 

რენული ოსტეოპათიები: ფიბროზული ოსტეოიტი, ძვლის 

ადინამიური დაავადება. ჰემოსტაზი: სისხლდენები 

თრომბოციტების აგრეგაციის დაქვეითების გამო, რის გამოც ხშირია 

გასტროდუოდენული სისხლდენა, ჰემორაგიული პერიკარდიტი და 

პლევრიტი. ნერვული სისტემა: პერიფერიული ნეიროპათია, 

აუტოიმუნური ნეიროპათია, ურემიული ენცეფალოპათია, მტევნის 

გვირაბის სინდრომი, ურემიული მიოპათია. ენდოკრინული 

დარღვევევი: ჰიპოთირეოზი, სქესობრივი ჰორმონების 

დისბალანსი, მათ შორის აღსანიშნავია ჰიპერპროლაქტინემია. 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

60 
 

მეტაბოლური დარღვევები. დერამტოლოგიური დარღვევები: 

ქსეროზი, ფსევდოპორფირია. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი: გასტრიტი, 

დუოდენიტი, პანკრეატიტი, ჰემორაგიული კოლიტი. 

ზემოთ მოცემული დაზიანებების ხარისხი დამოკიდებულია 

თირკმლის ქრონიკული დაავადების 4 და 5 სტადიებში ურემიის 

ხაირსხზე და ინდივიდუალურია. შესაბამისად კლინიკური 

სიმპტომატიკა არის მრავალფეროვანი და დამოკიდებულია იმაზე, 

თუ ჩამოთვლილი პათოლოგიებიდან რომელია წამყვანი. 

თირკმლების ძირითადი დაავადების დროული დიაგნოსტიკისა და 

მკურნალობის შედეგად შესაძლოა თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების თავიდან აცილება.  

თქდ 3 სტადიის დროს რეკომენდირებულია: არტერიული 

წნევის მკაცრი კონტროლი, წყალ-მარილოვანი ცვლის კორექცია, 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის კერძოდ მეტაბოლური აციდოზის 

კორექცია, რენული ანემიის კორექცია, რენული ოსტეოპათიის 

კორექცია. პაციენტის თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპიისათის 

მომზადება, რაც გულისხმობს თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპიის 

სახეობის-ჰემოდიალიზის, პერიტონეალური დიალიზის თუ 

პრეემფტიური ტრანსპლანტაცია (თირკმლის გადანერგვა 

დიალიზით მკურნალობის დაწყებამდე). ჰემოდიალიზის 

შემთხვევაში სისხლძარღვოვანი მიდგომის წინასწარ 

უზრუნველყოფა და პერიტონეალური დიალიზის შემთხვევაში 

კათეტერის დროული იმპლანტაცია. 

თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპიის დაწყება 

რეკომენდირებულია როდესაც გლომერულების ფილტაციის 

სიჩქარე 8-10 მლ/წთ/1,73. ეს რეკომენდაცია განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია მაღალი რისკის მქონე პაციენტებში, მაგალითად 

შაქრიანი დიაბეტით დაავადებულებში და იმათში ვისაც 

ურემიისათვის დამახასიათებელი კლინიკური სიმპტომატიკა 

მკვეთარად არის გამოვლენილი ან გაძნელებულია ჰიდრატაციისა 

და არტერიული წნევის კონტროლი ან აღენიშნებათ მკვეთრად 

გაუარესებული ნუტრიციული სტატუსი. ყველა შემთხვევაში 

დიალიზით მკურნალობა დაწყებულ უნდა იქნეს მანამ სანამ გფს < 

6 მლ/წთ/1.73მ². 

პაციენტის კარდიოვასკულარული სტატუსი შეფასებულ 

უნდა იქნეს თირკმლის ჩანაცვლებითი თერაპიის დაწყების წინ და 

შემდეგ 6 თვეში ერთხელ. მაღალი რისკის ჯგუფში ერთიანდებიან: 
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მწეველები, ჰიპერგლიკემიის, დისლიპიდემიის და ჰიპერტონიის 

მატარებელი პაციენტები. 

 

1.17.1. ჰემოდიალიზის პროცესის მონიტორინგი 

 

ჰემოდიალიზის დოზირება ანუ სეანსების რაოდენობა და 

ხანგრძლივობა განისაზღვრება დაბალი მოლეკულური წონის 

ტოქსინის, შარდოვანას კინეტიკური მაჩვენებლის მიხედვით. 

ჰემოდიალიზის სტანდარტულ დოზად ითვლება: ჰდ-ს 4 საათიანი 

სეანსი კვირაში 3 ჯერ. სეანსის ხანგრძლივობა და სიხშირე იზრდება 

იმ პაციენტებში,რომელთაც აღენიშნებათ ჰემოდინამიკური 

არასტაბილურობა ან კარდიოვასკულარული პრობლემები, რაც 

უმეტესად ვრცელდება ხანდაზმულ პაციენტებზე. 

დიალიზატორების შერჩევა ხდება პაციენტის სხეულის ფართობისა 

და ადეკვატურობის მაჩვენებლის მიხედვით. 

ჰემოდიალიზისათვის გამიზნული წყალი უნდა იყოს 

ულტრასუფა. რომელიც მიეწოდება სადიალიზო მანქანებს 

წყალდამამზადებელი სისტემიდან. წყალდამამზადებელი 

სისტემა,სადაც ხდება წყლის დარბილება, 

დეიონიზაცია/დემინერალიზაცია, დისტილაცია და ფილტრაცია. 

სადიალიზო წყლის ქიმიური და ბაქტერიოლოგიური სისუფთავის 

რუტინული და რეგულარული მონიტორინგი აუცილებელია. [ 333-

339] 

ჰემოდიალიზის დროს ექსტრაკორპორული თრომბოზის 

საპროფილაქტიკოდ აუცილებელია ანტიკოაგულაციური 

ღონისძიებების არაფრაქციონირებული ან დაბალმოლეკულური 

ჰეპარინით გამორეცხვა. 

ჰემოდიალიზთან ასოცირებული ინფექციებია: ბაქტერიული 

ინფექციები, კერძოდ ოქროსფერი სტაფილოკოკით 

განპირობებული სეპტიცემიები-რაც წარმოადგენს ჰემოდიალიზის 

ყველაზე ხშირ და საშიშ გართულებას. სწორედ ამიტომ 

სისხლძარღვოვანი მიდგომის როგორც ცენტრალური ვენური 

კათეტერების, ასევე ა/ს ფისტულების მენეჯმენტი უნდა იყოს 

მკაცრად დაცული ჰემოდიალიზის ყველა ცენტრში. 

რეგულარული გამოკვლევები რომელიც 

რეკომენდირებულია პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან 

ჰემოდიალიზზე: არტერიული წნევის, პულსის, სხეულის წონის 
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მონაცემები, სრული ობიექტური გამოკვლევა, პლაზმაში 

ნატრიუმის,კალციუმის, ბიკარბონატების, კერატინინის, 

შარდოვანას განსაზღვრა, სისხლის საერთო ანალიზი,შარდში 

ცილის, ერითროციტების, ლეიკოციტების, გლუკოზის განსაზღვრა. 

სისხლში ციკლოსპორინის კონცენტრაციის განსაზღვრა. 

 

2.0 კვლევის მეთოდოლოგია  

 

კვლევაში ჩართული იყო პაციენტები რომლებიც ინგოროყვას 

მაღალი ტექნოლოგიებისა და სამედიცინო უნივერსიტეტის 

კლინიკურ ბაზაზე რეგულარულად იტარებდნენ ჰემოდიალიზის 

სესიებს. კვლევაში ჩართულ ყველა პაციენტში ოფთალმოლოგიურ 

სტატუსთან ერთად, ფასდებოდა ისეთი ზოგადი 

მონაცემები,როგორიცაა სხეულის წონა და არტერიული წნევა 

ჰემოდიალიზამდე და შემდეგ. კვლევაში ჩართულ თითოეულ 

პაციენტს განემარტა კვლევის მეთოდებისა და მიზნების შესახებ და 

მათგან მიღებული იქნა ინფორმირებული თანხმობა. 

 

2.1 კვლევის მასალა 

 

კვლევაში პაციენტების ჩართვა ხდებოდა მას შემდეგ რაც მათი 

ოფთალმოლოგიური სტატუსის სრული შეფასება აღიწერებოდა და 

დააკმაყოფილებდა სპეციალურ კვლევაში მონაწილეობის 

კრიტერიუმებს. ჩართვის ძაირითადი კრიტერიუმი იყო პაციენტი 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის ბოლო სტადიით,რომლებიც 

რეგულარულად იტარებდნენ ჰემოდიალიზს მაღალი 

ტექნოლოგიების სამედიცინო ცენტრში. კვლევაში ჩართვის 

აუცილებელ პირობას წარმოადგენდა ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობა-ერთ წელზე მეტი. პაციენტები ჰემოდიალიზს 

იტარებდნენ ერთანირი სქემით, რაც გულისხმობდა სესიის 

ხანგრძლივობას 3.5-დან 4 საათამდე, კვირაში 3 ჯერ. 

ოფთალმოლოგიური კუთხით კვლევაში ჩართვის 

კრიტერიუმები საკმაოდ მკაცრი იყო. მაღალი ტექნოლოგიების 

სამედიცინო ცენტრში ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდა 350 პაციენტი, 

საიდანაც კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები დააკმაყოფილა 80-მა 

პაციენტმა. 
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ოფთალმოლოგიური კვლევები მოიცავდა: ოფთალმოლოგიური 

ანამნეზის შეგროვებას, მხედველობის სიმახვილის შეფასება-

სნელენის ცხრილის მეშვეობით, თვალის წინა და უკანა საკნის 

სრული სტატუსის შეფასება-არაპირდაპირი და პირდაპირი 

ნაპრალოვანი სანათის დახმარებით, თვალშიდა წნევის 

მონიტორინგი, თვალის წინა საკნის კუთხის ანატომიური 

სტატუსის შეფასება, ოპტიკურ კოჰერენტულ ტომოგრაფია. 

 

2.2 პაციენტთა შეფასება ოფთალმოლოგიური სტატუსის მიხედვით 

 

2.2.1 მხედველობის სიმახვილის შემოწმება  

 

არსებობს მხედველობის სიმახვილის შემოწმების რამდენიმე 

ტესტი.ზოგ შემთხვევაში გამოიყენება ნახატები ან ფიგურები,სხვა 

შემთხვევაში პაციენტისათვის ხდება რიცხვების ან ანბანის ასოების 

ჩვენება. ასევე განსხვავებული ტესტები გამოიყენება მხედველობის 

შორ და ახლო მანძილზე შესამოწმებლად. 

მხედველობის სიმახვილის შესამოწმებელ ყველაზე ხშირად 

გამოყენებად ტესტს წარმოადგენს Snellen eye chart [340-341 ]. ეს 

ცხრილი არის ანბანის ასოთა კრებული, სადაც ლათინური ‘E’ 

მოთავსებულია დასაწყისში და დანარჩენი ათი (10) 

ჰორნიზონტალური ასოების რიგი, რომლებიც მცირდება ზომაში 

ზემოდან ქვედა მიმართულებით. თითოეული ხაზი შეესაბამება 

მხედველობის სიმახვილის განსაზღვრულ მნიშვნელს, რომელსაც 

პაციენტი კითხულობს 6 მეტრიდან (20 ft). 

სნელენის ტესტში მოცემულია ლათინური ასოების 

სხვადასხვა სიმბოლო. ლათინური E სხვადასხვა ორიენტაციით 

გამოიყენება ბავშვებისთვის და იმ ადამიანებისათვის ვისაც არ 

შეუძლიათ ანბანის ცნობა. სნელენის ტესტში შემთხვევათა 

უმეტესობაში გამოიყენება შემდეგი ასოები C, D, E, F, L, O, P, T, და 

Z. 

სნელენის ცხრილი შეიცავს 11 რიგს,თითო რიგზე 

განთავსებულია სხვადასხვა ზომის და ფორმის ასოები. ზევიდან 

პირველ რიგში არის ყველაზე დიდი ზომის ასო, ხოლო ზევიდან 

ქვედა მიმართულებით ასოების ზომები მცირდება. პაციენტი 6 

მეტრის დაშორებით ცხრილიდან, სათვალეების გარეშე ცდილობს 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

64 
 

გაარჩიოს ასოები. ასევე აღსანიშნავია რომ ბინოკულარული 

მხედველობიდან გამომდინარე მხედველობის შემოწმება ხდება 

თითო თვალზე განცალკევებით. პაციენტი ჯერ ხურავს მარცხენა 

თვალს და ცდილობს გაარჩიოს და ხმამაღლა წაიკითხოს ასოები, 

ხოლო შემდეგ ზუსტად იგივე პროცესი მეორდება მეორე 

თვალისთვის.თუკი მხედველობის სიმახვილე შეადგენს 20/20, ეს 

მიჩნეულია მაქსიმალურ მხედველობად. 

პაციენტები რომლებიც ჩართული იყვნენ კვლევაში 

მხედველობის სიმახვილის შემოწმება მოხდა კვლევის ჩართვამდე, 

კვლევის დაწყების პირველ დღეს და შემდეგ უკვე ყოველ 3 თვეში 

ერთხელ ხდებოდა მხედველობის განმეორებითი შემოწმება.  

კვლევაში ჩართულ პაციენტებში მხედველობის სიმახვილე 

თავდაპირველად ფასდებოდა კორექციის გარეშე, ხოლო უკვე 

შემდეგ რეფრაქციული ანომალიის გათვალისწინებით შესაბამისი 

რეფრაქციული სათვალის ან ლინზის დახმარებით. ტერმინი 

საუკეთესო მხედველობის სიმახვილე განმარტებულ იქნა 

მხედველობის სიმახვილის ის მაქსიმალური მნიშვნელი რომელიც 

მიიღება მაქსილამური კორექციით.  

კვლევაში მოხდა მხოლოდ იმ პაციენტების ჩართვა 

რომელთა მხედველობის სიმახვილე კორექციით ან მის გარეშე 

აღემატებოდა 0.2-ს (20%-ს). 

 

2.2.2. თვალის წინა და უკანა სეგმენტის ოფთალმოლოგიური 

გამოკვლევა ნაპრალოვანი ოფთალმოსკოპით და არაპირდაპირი 

ოფთალმოსკოპით  

 

კვლევაში ჩართულ პაციენტებს ჩაუტარდათ თვალის წინა 

მონაკვეთის შეფასება ნაპრალოვანი ოფთალმოსკოპიით-TOPCON 

SL-2G.  

ნაპრალოვანი ოფთალმოსკოპიის გამოყენებით 

განხორციელდა კვლევაში ჩართულ პაციენტებში კონიუქტივის 

მდგომარეობის, რქოვანისა და ფერადი გარისის, ბროლის 

გადამწიფების ხარისხის, მინისებურ სხეულში შემღვრევის ან 

სისხლჩაქცევის არსებობის შეფასება. 

არაპირდაპირი ოფთალმოსკოპიის საშუალებით შეფასდა და 

დათვალიერდა ბადურა გარსი, ბადურის არტერია და ვენა, 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

65 
 

მხედველობის ნერვის თავი. არაპირდაპირი ოფთალმოსკოპია 

ჩატარდა HEINE OMEGA 500-ის გამოყენებით. 

კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმს წარმოადგენდა ბადურა 

გარსი პათოლოგიური ცვლილებების გარეშე. ბადურის 

ცენტრალიური და პარაცენტრალური სეგმენტების შეფასება მოხდა 

არაპირდაპირი ოფთალმოსკოპის დახმარებით, ხოლო ღრმა 

პერიფერია ნაპრალოვან ოფთალმოსკოპისა და 90 დიოპტრიანი 

ლინზის გამოყენებით. 

 

2.2.3 ტონომეტრია  

 

ტონომეტრია -ეს არის თვალშიდა წნევის გაზომვის მეთოდი. 

თვალშიდა წნევის მაჩვენებელი ნორმის ფარგლებში მერყეობს 10 

mmHg დან 22-23 mmHg მდე. არსებობს თვალის წნევის გაზომვის 

სხვადასხვა მეთოდი,რომელიც სხვადასხვა კომპანიისა და 

ინსტიტუტის მიერ 19 საუკუნიდან არის მოწოდებული. [342-344] 

თვალშიდა წნევის მაჩვენებელზე გავლენას ახდენს სხვადასხვა 

ფაქტორი: ემოციური სტატუსი, სითხის კონცენტრაცია 

ორგანიზმში, პაციენტის პოზიცია წნევის გაზომვისას, 

ცენტრალური რქოვანის სისქე, არტერიული წნევა. 

კვლევაში ჩართულ ყველა პაციენტში ჩვენ განვახორციელეთ 

თვალშიდა წნევის შემოწმება I care ტონომეტრით (iCare TA01i), 

რადგან აღნიშნული პორტატული ხელსაწყოთი პაციენტებისათვის 

მოსახერხებელი იყო თვალშიდა წნევის მონიტორინგი უშუალოდ 

დიალიზის სესიის დროს. იმ პაციენტებში რომლებიც 

აკმაყოფილებდნენ კვლევის კრიტერიუმებს თვალშიდა წნევის 

მონიტორინგი ხდებოდა დიალიზის სესიამდე, სესიის დაწყებიდან 

30 წუთის შემდეგ, და სესიის დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ. 

პორტატულობა, ინფექციის განვითარები ნაკლები რისკი, 

არანაირი პირდაპირი კავშირი რქოვანასთან, არ არის საჭირო 

სხვადასხვა ანესთეზიოლოგიური საშუალებების გამოყენება, არ 

საჭიროებს რქოვანის შეღებვას, პაციენტები რომლებსაც უჭირთ 

დიდხანს სწორ (გამართულ) მდგომარეობაში ჯდომა-აღნიშნული 

მიზეზებიდან გამომდინარე კვლევაში ჩართულმა ყველა პაციენტმა 

თვალშიდა წნევის მონიტორინგი გაიარა iCare TA01i 

არაკონტაქტური ტონომეტრით,რომელსაც კალიბრაცია ჩაუტარდა 

1 თვით ადრე კვლევაში მის გამოყენებამდე. 
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2.2.4. რქოვანის ცენტრალური სისქის (CCT) გამოკვლევა 

 

თითოეული პაციენტს რომელიც ჩართული იყო კვლევაში 

უტარდებოდა რქოვანის ცენტრალური სისქის განსაზღვრა, რადგან 

სხვადასხვა ავტორების მიერ მოწოდებულია და დადსტურებულია 

მოსაზრება ცენტრალური რქოვანის სისქის გავლენაზე თვალშიდა 

წნევის მაჩვენებელზე. 

ცენტრალური რქოვანის სისქის დასადგენად გამოიყენება 

სხვადასხვა დიაგნოსტიკური ხელსაწყოები, რომელთა სიზუსტე 

განსხვავებულია. ყველაზე ხშირად გამოყენებად მეთოდს 

მიეკუთვნება პაქიმეტრია, აღნიშნულის უპირატესობაა დაბალი 

ხარჯი, პორტატულობა, ხოლო უარყოფით მხარეებში შეიძლება 

განვიხილოთ ის რომ არის კონტაქტური მეთოდი და უნდა მოხდეს 

აპარატის თავის შეხება რქოვანა გარსთან, ასევე კვლევის 

ჩასატარებლად საჭიროა თვალის ანესთეზიური საშუალებების 

გამოყენება. უზუსტობის რისკი დიდია და დამოკიდებულია იმ 

ადამიანის უნარებზე რომელიც ახორციელებს კვლევას, თუკი 

ზედმეტად მოხდება რქოვანაზე ზეწოლა მონაცემი იცვლება, ასევე 

განსხვავებული შედეგი მიიღება თუკი რქოვანის ცენტრის ნაცვლად 

მოხდება პერიფერიული რქოვანის სისქის გაზომვა. პროცედურის 

დროს შეიძლება მოხდეს რქოვანის ენდოთელიუმის მექანიკური 

დაზიანება და რქოვანისა და კონიუქტივის ინფექციური პროცესისი 

განვითარება. [408;409] 

სწორედ აღნიშნული უარყოფითი მხარეებიდან 

გამომდინარე ჩვენს კვლევაში მონაწილე პაციენტების 

ცენტრალური რქოვანის სისქის შეფასება მოხდა წინა საკინს 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის გამოყენებით (Xephilio 

OCT-A1 Optical Coherence Tomography). 

კვლევაში მოხდა პაციენტების ჩართვა რომელთა რქოვანის 

სისქე აკმაყოფილებდა შემდეგ კრიტეირუმს 610.6 ± 105.3 μm ის 

ფარგლებში. 

 

2.2.5 გონიოსკოპია 

 

გონიოსკოპია იძლევა საშუალებას შეფასდეს თვალის წინა საკნის 

კუთხე და ეს პროცედურა სრულდება ნაპრალოვან 

ოფთალმოსკოპთან გოლდმანის ლინზის მეშვეობით. წინა საკნის 
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კუთხის ანატომიური სტრუქტურების დათვალიერების შემდეგ 

შესაძლებელი ხდება გლაუკომის არსებობის შემთხვევაში 

კლასიფიცირება თუ რომელი ტიპის გლაუკომა აქვს პაციენტს. ეს 

კლასიფიკაცია მნიშვნელოვანია რათა სწორად მოხდეს დაავადების 

შემდგომი მენეჯმენტი და მართვა. [410,411,412,413;414;415;416]. 

გონიოსკოპიის საშუალებით პაციენტების დაყოფა მოხდა 

სამ ძირითად ჯგუფად: პაციენტები ფართო წინა საკნის კუთხით, 

პაციენტები საშუალო წინა საკნის კუთხით, პაციენტები ვიწრო და 

დახურული წინა საკნის კუთხით. 

წინა საკნის კუთხის გახსნის ხარისხი კლასიფიცირებული 

იყო შაფერის (Shaffer grading system) ნუმეროლოგიით. ფართო წინა 

საკნის გახსნის ხარისხი ფასდება როგორც 3-4 (ჯგუფი A), საშუალო 

სიდიდის წინა საკნის კუთხე-2 (ჯგუფი B), ხოლო ვიწრო და 

დახურული შესაბამისად 1 და 0-ით (ჯგუფი C). 

 

2.2.6. თვალის ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია  

 

ყველა პაციენტს რომელიც ჩაერთო კვლევაში-უტარდებოდა 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია. ეს არის ანაინვაზიური 

ტექნოლოგია რომელიც გამოიყენება ბადურა გარსის შრეობრივი 

გამოსახულების მისაღებად.  

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია (OCT) წარმოადგენს 

ოქროს სტანდარტის კვლევას იმ პაციენტებში რომლებსაც 

აღენიშნებათ ბადურა გასის ცლვლებები [420;421;422;423 ]. 

მხედველობის ნერვის დისკი და ბადურის ნერვული ბოჭკოების 

შრის მდგომარეობა განმსაზღვრელია შემდგომში შესაბამისი 

მხედველობის ველის ცვლილებების. ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრის (RNFL) დეფექტები წინ უძღვის მხედველობის 

ველის ცვლილებებს რომელიც პერიმეტრიის მეშვეობით 

იდენტიფიცირდება. პერიპაპილარული ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრის სისქეს და მის დინამიკაში ცვლილებას უაღრესად 

დიდი მნიშვნელობა აქვს გლაუკომისა და სხვა ოპტიკო 

ნეიროპათიების დიაგნოსტირებაში.[439-440]  

კვლევაში ჩართული პაციენტებში გამოყენებულ იქნა Optical 

Coherence Tomography | Xephilio OCT-A1, რომლის დახმარებით 

შეფასდა ბადურა გარსის ყველა შრის სისქე, მაკულის, 
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მხედველობის ნერვის თავის მდგომარეობა. ასევე გვქონდა 

შესაძლებლობა გვეწარმოებინა ფოტოდინამიკური დაკვირვება; 

80 პაციენტი რომელმაც დააკმაყოფილა კვლევაში ჩართვის 

კრიტერიუმი გაერთიანდა ჯგუფ D ში და მიღებული ოპტიკურ 

კოჰერენტული მონაცემების შედარება მოხდა ჯგუფ F თან-

რომელიც წარმოადგენდა ჯანმრთელ კონტროლ ჯგუფს. D და F 

ჯგუფში შემავალ პაციენტებში ბადურა გარსის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის შემოწმება და დაფიქსირება მოხდა კვლევაში 

ჩართვამდე, პირველ დღეს კვლევის დაწყებიდან ექვსი (6) თვის 

შემდეგ, 12 თვის შემდეგ, 24 თვის შემდეგ,36 თვის შემდეგ. 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქე შეფასდა ორივე 

ჯგუფში შემავალ პაციენტებში Xephilio OCT-A1 გამოყენებით 

კორელაციასთან პაციენტთა ასაკთან, ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობასთან და სქესთან. 

არ მომხდარა პაციენტის ჩართვა დიაგნოსტირებული 

გლაუკომით ან გლაუკომასთან ასოცირებული რაიმე სახის 

ქირურგიული ჩარევით, ასევე პაციენტები მწიფე და 

გადამწიფებული კატარაქტით, კერატოპათიით, თვალის ანთებითი 

პროცესებით (უვეიტი, ვასკულიტი და ა.შ.), ნებისმიერი სახის 

მაკულოპათიით ან რეტონოპათიით, ასევე პაციენტები რომელითა 

ასაკი ნაკლები იყო 15 წელზე არ იქნა კვლევაში ჩართული. ასევე 

გამორიცხვის კრიტერიუმით კვლევიდან გამოირიცხა პაციენტები 

რომლეთა ასაკი აღემატებოდა 87 წელს, პაციენტები დიაბეტური 

რეტინოპათიით და უკონტროლო არტერიული ჰიპერტენზიით. 

 

2.2.7 პერიმეტრია  

 

თვალს რომლესაც არ ახასიათებს რაიმე პათოლოგიური პროცესი 

პერტიმეტრიით სტიმულის აღქმა შეუძლია ვერტიკალურად 

(ზევით, ქვევით) 120º გრადუსის ფარგლებში და დაახლოებით 160 

გრადუსის ფარგლებში ჰორიზონტალურად (ნაზალურად და 

ტემპორალურად). უფრო ზუსტად ფიქსაციის წერტილიდან 

სტიმული უმეტესად ფიქსირდება 60 გრადუსზე ზევითა 

მიმართულებით, 70 გრადუსზე ქვედა მიმართულებით, 60 

გრადუსზე ნაზალურად და 100 გრადუსზე ტემპორალურად. [441] 

ნერვული ბოჭკოები მხედველობის ნერვის საშუალებით ტოვებენ 

თვალს სკლერის გავლით, ეს ადგილი შეესაბამება 10 – 15 გრადუსს 
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ნაზალური ფიქსაციიდან. ამ ლოკაციაზე არ არსებობს 

ფოტორეცეპტორები და იქმნება ნორმალური აბსოლიტური 

სკოტომა.[442;443] 

გლაუკომა -ქრონიკული, პროგრესული ოპტიკო ნეიროპათია 

ხასიათდება მხედველობის ველის პროგრესული ცვლილებებით. 

თავდაპირველად მხედველობის ველის დეფექტი არის ლოკალური 

და დაავადების პროგრესირებასთან ერთად მხედველობის ველის 

დეფექტიც მატულობს. [444] თუმცა უნდა აღინიშნოს რომ 

მხედველობის ველის ცვლილება დამოკიდებულია ოპტიკო 

ნეიროპათიის სახეზე და თითოეულ პაციენტში ინდივიდუალური 

სისწრაფე და გამოხატვა ახასიათებს. [445;446] 

იმ შემთხვევაში როდესაც დროულად არ ხდება 

მკურნალობის დაწყება მხედველობის ველის ცვლილება იწვევს 

პაციენტის ცხოვრების ხარისხის მნიშვნელოვან დაქვეითებას. თუკი 

მხედველობის ველის დაქვეითება ხდება ფიქსაციის წერტილთან 

ახლოს მას აქვს უფრო დიდი ეფექტი პაციენტის ცხოვრების 

ხარისხზე მხედველობის ველის პერიფერიულ დეფექტის 

არსებობასთან შედარებით.[447;448] 

კვლევაში ჩართულმა ყველა პაციენტმა გაიარა 

მხედველობის ველის შემოწმება და კველავში ჩაერთო მხოლოდ ის 

პაციენტები რომლებსაც მხედველობის ველის რაიმე სახის 

დეფიციტი არ აღენიშნებოდათ. 

  

2.4 კვლევის სტატისტიკური მეთოდები  

 

თავდაპირველად კვლევაში ჩართული საერთო პაციენტების 

რაოდენობა შეადგენდა 145 პაციენტს. 65 პაციენტი კვლევიდან 

გამოირიცხა რადგან ვერ აკმაყოფილებდნენ კლევაში ყოფნის 

კრიტერიუმებს თვალის სამედიცინო ანამნეზიდან გამომდინარე. 22 

პაციენტს სკრინინგის დროს აღმოაჩნდა სხვადასხვა სტადიის 

დიაბეტური რეტინოპათია და ყველა მათგანი გამორთული იქნა 

კვლევიდან. 11 პაციეტს დაესვა გლაუკომის დიაგნოზი და სტადიის 

შესაბამისად და სამიზნე წნევის მიღწევის მიხედვით განისაზღვრა 

ჩარევის მეთოდები, სიბრმავის გამო კვლევიდან ასევე გამოითიშა 3 

პაციენტი, რქოვანის სხვადასხვა ანომალიის მიზეზით 2 პაციენტი, 

ბადურის ჩამოშლის გამო ჩატარებული ქირურგიის ანამნეზით 5 

პაციენტი, მხედველობის ნერვის ანომალიების მქონე 10 პაციენტი 
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ასევე გამოირიცხა კვლევიდან, მაკულის პათოლოგიებით 6 

პაციენტი და მინისებურ სხეულში სისხლჩაქცევით 6 პაციენტი. 

კვლევაში ჩართულ ყველა პაციენტს ჩაუტარდა სრული 

ოფთალმოლოგიური დათვალიერება, რაც გულისხმობდა: 

მხედველობის სიმახვილის შემოწმებას, ტონომეტრიას, 

ნაპრალოვანი ოფთალმოსკოპით თვალის დათვალიერებას, 

გონიოსკოპიას,ფუნდოსკოპიას, ოპტიკურ კოჰერენტულ 

ტომოგრაფიას. 

კვლევაში ჩართული პაციენტების გამორიცხვის 

კრიტერიუმები იყო შემდეგი: თვალის ტრამვა ანამნეზში, თვალის 

ნებისმიერი დაავადება რომელიც ხელს შეუშლიდა თვალის წნევის 

დადგენას, უმეტესად აქ იგულისხმება რქოვანის სხვადასხვა 

პათოლოგია, ნებისმიერი სახის ქირურგიული ჩარევა რქოვანა 

გარსზე, თვალის ინფექციური დაავადებები (აქ იგულისხმება, 

კერატიტი, უვეიტი),სიბრმავე, გლაუკომა, თვალის სისმსივნეები, 

დიაბეტური რეტინოპათია, მხედველობის ნერვის ანომალიები, 

ბადურის ჩამოშლა, თვალის ჰიპერტენზია (როდესაც თვალშიდა 

წნევა მეტი იყო 24 mmHg ზე), თვალის აქსიალური ღერძი მეტი 26 

მმ-ზე, პაციენტები საშუალო ან მაღალი ხარისხის მიოპიით, 

კომბინირებული მაკულისა და ბადურა გარსის 

დაავადებები,როგორიცაა ცენტრალური სეროზული 

ქორიორეტინოპათია, ასაკობრივი მაკულარული დეგენერაცია, 

მინისებური სხეულის სისხლჩაქცევა. 

პაციენტები კვირაში 3 ჯერ 4 საათის განმავლობაში 

იტარებდნენ ჰემოდიალიზის პროცედურას. თვალშიდა წნევის 

გაზომვა ხდებოდა 20 წუთით ადრე დიალიზამდე, დიალიზის 

დაწყებიდან 30 წუთის შემდეგ და დიალიზის დასრულებიდან 30 

წუთის განმავლობაში. თვალშიდა წნევის მონიტორინგი 

ხორციელდებოდა სამი წლის განმავლობაში ყოველ სადიალიზო 

დღეს. მიღებული მონაცემების დაფიქსირება ხდებოდა შესაბამის 

ჟურნალში, ხოლო 3 წლის კვლევის საფუძველზე მიღებული 

შედეგების სტატისტიკური ანალიზისათვის გამოყენებულ იქნა 

სტატისტიკური პროგრამა. მიღებული შედეგები 

გათვალისწინებულ იქნა დასკვნაში. 
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კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები დააკამყოფილა 80 პაციენტმა 

(აქედან 45 იყო კაცი და 35 ქალი) რომლებიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზს მაღალი ტექნოლოგიების სამედიცინო ცენტრში. 

პაციენტების მონაცემების შეკრება და კვლევაში ჩართვა დაიწყო 

2018 წლის ოქტომბრიდან და გრძელდებოდა 2022 წლის 

თებერვლამდე. 

კვლევაში ჩართული პაციენტები დაყოფილ იქნა წინა საკნის 

კუთხის სიდიდის და პიგმენტაციის ხარისხის მიხედვით სამ 

ძირითად ჯგუფად. აღნიშნული პარამეტრი შეფასებული იყო წინა 

საკნის ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის და გონიოსკოპიის 

სამ სარკიანი ლინზის გამოყენებით. 

წინა საკნის კუთხის გახსნის ხარისხი კლასიფიცირებული 

იყო შაფერის (Shaffer grading system) ნუმეროლოგიით. ფართო წინა 

საკნის გახსნის ხარისხი ფასდება როგორც 3-4 (ჯგუფი A), საშუალო 

სიდიდის წინა საკნის კუთხე-2 (ჯგუფი B), ხოლო ვიწრო და 

დახურული შესაბამისად 1 და 0-ით (ჯგუფი C). 

გონიოსკოპიის მონაცემების მიხედვით კვლევაში ჩართული 

პაციენტები დაყოფილი იქნენ სამ სხვადასხვა ჯგუფად. ჯგუფი A-

პაციენტები რომლებსაც ქონდათ ფართო წინა საკნის კუთხე 

(grade3-4),ჯგუფი B – პაციენტები საშუალო სიდიდის წინა საკნის 

კუთხით –(grade 2),და ჯგუფი C-ვიწრო და დახურული წინა საკნის 

კუთხე (Grade-1). 

აღნიშნული 80 პაციენტი გაერთიანდა ჯგუფ D ში და მიღებული 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის მონაცემების შედარება 

მოხვდა ჯგუფ F თან-რომელიც წარმოადგენდა ჯანმრთელ 

კონტროლ ჯგუფს. D და F ჯგუფში შემავალ პაციენტებში ბადურა 

გარსის ნერვული ბოჭკოების სისქის შემოწმება და დაფიქსირება 

მოხდა კვლევაში ჩართვამდე, პირველ დღეს კვლევის დაწყებიდან, 

ექვსი (6) თვის შემდეგ, 12 თვის შემდეგ, 24 თვის შემდეგ, 36 თვის 

შემდეგ. 
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3.0  კვლევის შედეგები 

 

3.1 D ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების ზოგადი მონაცემები 

 

D ჯგუფი აერთიანებს თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე 

80 პაციენტს. ყველა მათგანი 2018-2022 წლის განმავლობაში 

ჰემოდიალიზზე იმყოფეობოდა მაღალი ტექნოლოგიების 

სამედიცინო ცენტრში. სრული 3 წლიანი დაკვირვება 

განხორციელდა ჯგუფში შემავალ ყველა პაციენტზე გამონაკლისის 

გარეშე. პაციენტების ზოგადი მახასიათებლები მოცემულია 

ცხრილში (ცხრილი 1) 

 

ცხრილი 1 

მახასიათებელი რაოდენობა 

პაციენტების საერთო 

რაოდენობა 

80 

სქესი  

ქალი 48 

კაცი 32 

წონა 

(ჰემოდიალიზიამდე) 

71.21 კგ (მერყობდა 41-86 კგ-მდე) 

წონა (ჰემოდიალიზის 

შემდეგ) 

 69.15 კგ (მერყობდა 39-81 კგ-მდე) 

ასაკი   50 ±25 წელი (25-75 წ) 

 

D ჯგუფში გაერთიანებული იყო 80 პაციენტი, მათგან ქალი-48, 

კაცი-32. პაციენტთა წონა (საშუალო მაჩვენებელი) 

ჰემოდიალიზამდე შეადგენდა 71.21 კგ (მერყობდა 41-86 კგ-მდე), 

ხოლო ჰემოდიალიზის შემდეგ 69.15 კგ (მერყობდა 39-81 კგ-მდე). 

პაციენტთა ასაკი მერყეობდა 50±25 წელი (25-75 წ). 

ჯგუფ D-ში გაერთიანებული პაციენტების ასაკი 

რომლებიც,რომლებიც იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე მერყეობდა 

50±25 წელი (25-75წ). (იხილეთ ცხრილი 2). 
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ცხრილი 2 

ასაკი  რაოდენობა 

25-35 წელი 3 პაციენტი 

36-40 წელი  6 პაციენტი  

41-50 წელი  12 პაციენტი  

51-60 წელი  29პაციენტი 

61-75 წელი  30 პაციენტი 

 

D-ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობის მიზეზები: 

დიაბეტური გლომერულოსკლეროზი-22, 

მეზანგიოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 7, 

მემბრანოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 8, დიფუზურ-

პროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 6, ფონ ჰიპელ 

ლინდაუს დაავადება 2,თირკმლის არტერიის სტენოზი 8, 

აუტოიმუნური ინტერსტიციული ნეფრიტი 3, მიელომური 

თირკმელი 4, თირკმლის პოლიკისტური დაავადება 5, 

გრანულომატოზური ინტერსტიციული ნეფრიტი 5, ტუბეროზული 

სკლეროზი 3 (იხილეთ ცხრილი 3). 

 

ცხრილი 3 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მიზეზი რაოდენობა 

დიაბეტური გლომერულოსკლეროზი 22 (27.5%) 

მეზანგიოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 7 (8.75%) 

მემბრანოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 8 (10%) 

დიფუზურ პროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 6 (7.5%) 

თირკმლის არტერიის სტენოზი 8 (10%) 

პიელონეფრიტი 7 (8.75%) 

აუტოიმუნური ინტერსტიციული ნეფრიტი 3 (3.75%) 

მიელომური თირკმელი 4 (5%) 

თირკმლის პოლიცისტური დაავადება 5 (7.5%) 

გრანულომატოზული ინტერსტიციული ნეფრიტი 5 (6.25%) 

ტუბეროზული სკლეროზი 3 (3.75%) 
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ფონ ჰიპელ ლინდაუს დაავადება 2 (2.5%) 

 

3.2 F ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების მონაცემების ზოგადი 

ანალიზი 

 

F ჯგუფში გაერთიანებული იყო 80 ადამიანი, არცერთ მათგანს არ 

ჰქონდა დიაგნოსტირებული თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა 

და არ იმყოფებოდა ჰემოდიალიზზე. მათი სამედიცინო ანამნეზი 

თავისუფალი იყო ნეფროლოგიური სტატუსისაგან.  

ყველა მათგანი 2018-2022 წლის განმავლობაში 

ოფთალმოლოგიურ კვლევას იტარებდნენ მაღალი ტექნოლოგიების 

სამედიცინო ცენტრში. სრული 3 წლიანი დაკვირვება 

განხორციელდა ჯგუფში შემავალ ყველა პაციენტზე გამონაკლისის 

გარეშე. პაციენტების ზოგადი მახასიათებლები მოცემულია ცხრილ 

4-ში. 

 

ცხრილი 4  

მახასიათებელი  რაოდენობა 

პაციენტების საერთო 

რაოდენობა 

80 

სქესი  

მდედრობითი 48 

მამრობითი 32 

წონა  61.21 კგ (მერყობდა 41-86 კგ-მდე) 

ასაკი  50±25 წელი (25-75 წ) 

 

ჯგუფ F-ში გაერთიანებული იყო 80 ადამიანი, რომელთაგან 

არცერთს არ ჰქონდა ნეფროლოგიური დარღვევები. 48 ქალი და 32 

კაცი, პაციენტთა საშუალო წონა 61.21 კგ (მერყობდა 41-86 კგ-მდე), 

ასაკი 50 ±25 წელი (25-75 წ). 

ჯგუფ F-ში გაერთიანებული პაციენტების ასაკი 

რომლებიც,რომლებიც მონაწილეობას იღებდნენ აღნიშნულ 

კვლევაში მერყეობდა 50 ±25 წელი (25-75 წ). იხილეთ ცხრილი 5. 
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ცხრილი 5  

ასაკი  რაოდენობა 

25-35 წელი 3 პაციენტი 

36-40 წელი 6 პაციენტი  

41-50 წელი 12 პაციენტი  

51-60 წელი 29 პაციენტი 

61-75 წელი 30 პაციენტი 

 

ორივე ჯგუფში შემავალი პაციენტები შეესაბამებოდა ერთამენთს 

ასაკისა და სქესის მიხედვით. არცერთი ჯგუფიდან კვლევაში არ 

მომხდარა პაციენტის ჩართვა თუკი პაციენტს ქონდა 

დიაგნოსტირებული გლაუკომა ან ჩატარებული ქონდა 

გლაუკომასთან ასოცირებული რაიმე სახის ქირურგიული ჩარევა, 

ასევე პაციენტები მწიფე და გადამწიფებული კატარაქტით, 

კერატოპათიით, თვალის ანთებითი პროცესებით (უვეიტი, 

ვასკულიტი და ა.შ.), ნებისმიერი სახის მაკულოპათიით ან 

რეტონოპათიით, ასევე პაციენტები რომელითა ასაკი ნაკლები იყო 

15 წელზე არ იყო კვლევაში ჩართული. ასევე გამორიცხვის 

კრიტერიუმით კვლევიდან გამოირიცხა პაციენტები დიაბეტური 

რეტინოპათიით და უკონტროლო არტერიული ჰიპერტენზიით. 

D და F ჯგუფში გაერთიანებულ პაციენტებში ბადურა 

გარსის ნერვული ბოჭკოების სისქის (RNFL) შემოწმება და 

დაფიქსირება მოხდა ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის 

მეშვეობით ზედა, ქვედა, ტემპორალურ და ნაზალურ სეგმენტებში. 

შედეგების სტატისტიკური დამუშავებისათვის გამოყენებულ იქნა 

სტატისტიკური პროგრამა SPSS მიღებული შედეგები 

გათვალისწინებულია დასკვნებში. 

 

3.3 ბადურის განგლიური უჯრედების ცვალებადობა D და F ჯგუფში 

 

D და F ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტებში ბადურა გარსის 

ნერვული ბოჭკოების შრის სისქის (RNFL) შემწომება ხდებოდა 

შემდეგი განრიგით: კვლევაში ჩართის პირველ დღეს, 6 თვის 

შემდეგ, 12 თვის შემდეგ, 24 თვის შემდეგ, 36 თვის შემდეგ. 
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სტატისტიკური კვლევა ჩატარდა ორი ამონარჩევისათვის: 

ჰემოდიალიზზე მყოფი პაციენტებისა (ძირითადი) და 

საკონტროლო ჯგუფისათვის. ამ ორ ამონარჩევს შორის 

განსხვავების სარწმუნობის დასადგენად გამოყენებულ იქნა 

საშუალოების ტოლობის ჰიპოთეზის შემოწმება (H0: Xსაშ.= Yსაშ.). 

გამოკვლეულია 80 პაციენტი (n=80), თავისუფლების ხარისხი 𝛄 

=158. მნიშვნელოვნების დონე 𝛂=0.05 (95% –იანი სარწმუნოება). 

სტიუდენტის განაწილების ცხრილიდან სტიუდენტის 

კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05,158=1.977.  

სტატისტიკური კვლევის შედეგად დადგინდა t 

კრიტერიუმის მნიშვნელობები, რომლის მიხედვითაც ყოველ 

ცხრილს თან ერთვის ძირითად და საკონტროლო ჯგუფში 

განსხვავების სარწმუნობა.  

შედეგების სტატისტიკური დამუშავებისათვის 

გამოყენებულ იქნა სტატისტიკური პროგრამა SPSS მიღებული 

შედეგები გათვალისწინებულია დასკვნებში. 

ცხრილ 3.1-ში მოცემულია მარჯვენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და კონტროლ 

ჯგუფში კვლევაში ჩართვის პირველ დღეს.  

 

ცხრილი 3.1 

ბaდურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე 

პაციენტები (HD) კონტროლ ჯგუფი  

OD ზედა 109.4 ± 24.7 111.3 ± 20.7  

OD ქვედა 102.4 ± 16.4 116.4 ± 14.4 

 OD ტემპორალური 72.3 ± 15.4 77.3 ± 15.5 

 OD ნაზალური 72.4 ± 22.4 84.5 ± 25.7  

 

ცხრილი 3.1-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფს შორის არ არის სარწმუნო მხოლოდ OD 

ზედა-თვის, რადგან გამოთვლილი t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t< 

t0.05,158.ყველა სხვა შემთხვევაში t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t> 
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t0.05,158, რაც იმას ნიშნავს, რომ განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფს შორის სარწმუნოა (p<0.05). 

ცხრილ 3.2-ში მოცემულია მარცხენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვის პირველ დღეს.  

 

ცხრილი 3.2 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე  

პაციენტები HD  კონტროლ 

ჯგუფი 

OS ზედა 110.4 ± 22.7 118.3 ± 23.7  

OS ქვედა 107.7 ± 15.4 119.4 ± 17.4 

OS ტემპორალური 82.3 ± 13.4 92.3 ± 14.5 

OS ნაზალური 79.3 ± 14.4 87 ± 20.7  

 

ცხრილი 3.2-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფის თითოეულ კომპონენტს შორის სარწმუნოა, 

რადგან t კრიტრიუმის მნიშვნელობა თითოეული 

პარამეტრისათვის აკმაყოფილებს პირობას t>t0.05,158 (p<0.05). 

ცხრილ 3.3-ში მოცემულია მარჯვენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 6 თვის შემდეგ.  

ცხრილი 3.3 

 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე 

პაციენტები (HD) კონტროლ 

ჯგუფი  

OD ზედა 108.4 ± 18.6 110.9 ± 19.8 

OD ქვედა 101.5 ± 15.3 112.7 ± 15.7 

OD ტემპორალური 71.3 ± 16.2 76.3 ± 14.3 

OD ნაზალური 71.4 ± 21.3 83.4 ± 24.6 
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ცხრილი 3.3.-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფს შორის არ არის სარწმუნო OD ზედა-სთვის, 

რადგან გამოთვლილი t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t<t0.05,158. 

ყველა სხვა შემთხვევაში t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t>t0.05,158, 

რაც იმას ნიშნავს,რომ განსხვავება ძირითად და საკონტროლო 

ჯგუფს შორის სარწმუნოა (p<0.05). 

ცხრილ 3.4-ში მოცემულია მარცხენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 6 თვის შემდეგ.  

 

ცხრილი 3.4 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე  

პაციენტები (HD)  კონტროლ 

ჯგუფი 

OS ზედა 109.5 ± 21.8 117.3 ± 22.6 

OS ქვედა 105.6 ± 14.5 118.2 ± 18.2 

OS ტემპორალური 81.3 ± 12.6 91.5 ± 13.5 

OS ნაზალური 78.3 ± 14.8 86 ± 21.6 

 

ცხრილი 3.4-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფის თითოეულ კომპონენტს შორის სარწმუნოა, 

რადგან t კრიტრიუმის მნიშვნელობა აკმაყოფილებს პირობას t> 

t0.05,158 (p<0.05). 

ცხრილ 3.5-ში მოცემულია მარჯვენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 12 თვის შემდეგ.  

 

ცხრილი 3.5 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე 

პაციენტები (HD) კონტროლ 

ჯგუფი  

OD ზედა 108.8 ± 17.6 110.2 ± 18.8 
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OD ქვედა 101.1 ± 13.3 111.4 ± 14.7 

OD ტემპორალური 71.3 ± 16.5 76.3 ± 12.3 

OD ნაზალური 70.4 ± 21.3 83.3 ± 22.6 

 

ცხრილი 3.5-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფს შორის არ არის სარწმუნო OD ზედა-სთვის, 

რადგან გამოთვლილი t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t<t0.05,158. 

ყველა სხვა შემთხვევაში t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t>t0.05,158, 

რაც იმას ნიშნავს,რომ განსხვავება ძირითად და საკონტროლო 

ჯგუფს შორის სარწმუნოა (p<0.05). 

ცხრილ 3.6-ში მოცემულია მარცხენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 12 თვის შემდეგ.  

 

ცხრილი 3.6 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე  

პაციენტები HD  კონტროლ 

ჯგუფი 

OS ზედა 108.7 ± 20.7 117.5 ± 22.6 

OS ქვედა 105.6 ± 14.5 117.2 ± 18.2 

OS ტემპორალური 81.3 ± 12.6 91.5 ± 13.5 

OS ნაზალური 77.3 ± 15.8 85 ± 21.6 

 

 ცხრილი 3.6-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფის თითოეულ კომპონენტს შორის სარწმუნოა. t 

კრიტრიუმის მნიშვნელობა აკმაყოფილებს პირობას t>t0.05,158 

(p<0.05). 

ცხრილ 3.7-ში მოცემულია მარჯვენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 24 თვის შემდეგ.  
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ცხრილი 3.7 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე 

პაციენტები (HD) კონტროლ 

ჯგუფი  

OD ზედა 107.8 ± 16.6 109.2 ± 17.8 

OD ქვედა 101.1 ± 12.3 111.4 ± 13.7 

OD ტემპორალური 70.3 ± 16.5 75.1 ± 11.3 

OD ნაზალური 70.4 ± 21.3 81.3 ± 21.6 

 

ცხრილი 3.7-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფს შორის არ არის სარწმუნო OD ზედა-სთვის, 

რადგან გამოთვლილი t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t<t0.05,158. 

ყველა სხვა შემთხვევაში t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t>t0.05,158, 

რაც იმას ნიშნავს,რომ განსხვავება ძირითად და საკონტროლო 

ჯგუფს შორის სარწმუნოა (p<0.05) 

ცხრილ 3.8-ში მოცემულია მარცხენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 24 თვის შემდეგ.  

 

ცხრილი 3.8 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე  

პაციენტები HD  კონტროლ 

ჯგუფი 

OS ზედა 107.8 ± 21.7 116.5 ± 21.7 

OS ქვედა 105.2 ± 13.5 1167 ± 17.2 

OS ტემპორალური 81.3 ± 11.2 90.5 ± 12.7 

OS ნაზალური 77.1 ± 16.5 85.2 ± 20.6 

 

ცხრილი 3.8-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფის თითოეულ კომპონენტს შორის სარწმუნოა. t 

კრიტრიუმის მნიშვნელობა აკმაყოფილებს პირობას t>t0.05,158 

(p<0.05). 
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ცხრილ 3.9-ში მოცემულია მარჯვენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 36 თვის შემდეგ.  

 

ცხრილი 3.9 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე 

პაციენტები (HD) კონტროლ ჯგუფი  

OD ზედა 107.2 ± 15.4 109.1 ± 16.7 

OD ქვედა 100.1 ± 12.6 110.4 ± 14.5 

OD ტემპორალური 70.1 ± 15.5 74.1 ± 10.3 

OD ნაზალური 70.4 ± 20.2  81.6 ± 18.6 

 

ცხრილი 3.9-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფს შორის არ არის სარწმუნო OD ზედა.–თვის, 

რადგან გამოთვლილი t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t<t0.05,158. 

ყველა სხვა შემთხვევაში t კრიტრიუმის მნიშვნელობა t>t0.05,158, 

რაც იმას ნიშნავს,რომ განსხვავება ძირითად და საკონტროლო 

ჯგუფს შორის სარწმუნოა (p<0.05). 

ცხრილ 3.10-ში მოცემულია მარცხენა თვალის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის საშუალო სტატისტიკური შედეგები 

პაციენტებში რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე და 

საკონტროლ ჯგუფში კვლევაში ჩართვიდან 36 თვის შემდეგ.  

 

ცხრილი 3.10 

ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე  

პაციენტები 

HD  

კონტროლ ჯგუფი 

OS ზედა 106.5 ± 21.7 115.5 ± 20.7 

OS ქვედა 105.1 ± 13.5 116.1 ± 16.2 

OS ტემპორალური 81.1 ± 10.2 90.1 ± 12.3 

OS ნაზალური 76.6 ± 15.5 85.5 ± 18.3 
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ცხრილი 3.10-ის მონაცემების მიხედვით განსხვავება ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფის თითოეულ კომპონენტს შორის სარწმუნოა. t 

კრიტრიუმის მნიშვნელობა აკმაყოფილებს პირობას t>t0.05,158 

(p<0.05). 

36 თვეზე მიღებული კვლევის შედეგების მიხედვით 

ბადურის განგლიური უჯრედების სისქემ დაიკლო სხვადასხვა 

შეებში. თუმცა აღნიშნული კვლევით არ დადასტურდა 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი სხვაობა სისქის დაკლების 

სიჩარეს შორის კონტროლ ჯგუფთან შედარებით. ბადურის 

განგლიურ უჯრედების დათხელება არ იყო კავშირში 

ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობასთან არამედ ძირიათადი მიზეზი ეს 

იყო ასაკობრივი ცვლილებები ორივე ჯგუფში.  

სტატისტიკური ანალიზის მიხედვით განსხვავება ბადურის 

ნერვული უჯრედების სისქის მიხედვით ძირითად და 

საკონტროლო ჯგუფს შორის სარწმუნო აღმოჩნდა მხოლოდ 6 თვის 

შემდეგ OD ნაზალურისთვის, ყველა სხვა შემთხვევაში განსხვავება 

მონაცემებს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო არ არის, რადგან t 

კრიტრიუმის მნიშვნელობა ძირითად და საკონტროლო ჯგუფს 

შორის სარწმუნო არ არის, t<t0.05,158 (p<0.05). 

 

 3.4 A ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების მონაცემების ზოგადი 

ანალიზი 

 

A ჯგუფში გაერთიანდა თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

მქონე 55 პაციენტი.  

აღნიშნულ ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტებისათვის 

საერთო იყო წინა საკნის კუთხის გახსნის სიდიდე და პიგმენტაციის 

ხარისხი. აღნიშნული პარამეტრი შეფასებული იყო წინა საკნის 

ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის და გონიოსკოპიის სამ 

სარკიანი ლინზის გამოყენებით. 

წინა საკნის კუთხის გახსნის ხარისხი კლასიფიცირებული 

იყო შაფერის (Shaffer grading system) ნუმეროლოგიით. ჯგუფ A ში 

გაერთიანებული პაციენტები-ფართო წინა საკნის გახსნის ხარისხი 

შეფასდა როგორც 3-4 (Shaffer grading system)-ის მიხედვით. 
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ყველა მათგანი 2018-2022 წლის განმავლობაში ჰემოდიალიზზე 

იმყოფეობდნენ მაღალი ტექნოლოგიების სამედიცინო ცენტრში. 

სრული 3 წლიანი დაკვირვება განხორციელდა ჯგუფში შემავალ 

ყველა პაციენტზე გამონაკლისის გარეშე. პაციენტების ზოგადი 

მახასიათებლები მოცემულია ცხრილში: 

 

ცხრილი 3.4.1. 

მახასიათებელი  რაოდენობა 

პაციენტების საერთო 

რაოდენობა 

55 

სქესი  

ქალი 35 

კაცი 20 

წონა (ჰემოდიალიზიამდე) 70.21 კგ (მერყობდა 41-86 კგ-მდე) 

წონა (ჰემოდიალიზის 

შემდეგ) 

68.15 კგ (მერყობდა 39-81 კგ-მდე) 

ასაკი  51 ± 36 წელი (25-87 წ) 

 

ცხრილი 3.4.1. A ჯგუფში გაერთიანებული 55 პაციენტიდან, 35-

ქალი და 20 კაცი. პაციენტების წონა ჰემოდიალიზამდე 70.21 კგ 

(მერყობდა 41-86 კგ-მდე), ხოლო ჰემოდიალიზის შემდეგ 68.15 კგ 

(მერყობდა 39-81 კგ-მდე).პაციენტთა საშუალო ასაკი 51 ± 36 წელი 

(25-87 წ). 

თირკმლის ქრონიკული დაავადებას შემთხვევათა 30% ში 

საფუძვლად უდევს შაქრიანი დიაბეტი, 20% ში-სხვადსხვა ტიპის 

გლომერულონეფრიტი, 15% ში სისტემური დაავადებები, 10% ში 

სხვადასხვა გენეზის ტუბულო-ინტერსტიციური ნეფრიტები,3% ში-

თირკმლების ცისტური დაავადებები, 1% ში-თანდაყოლილი 

დაავადებები.თირკმლების ქრონიკულ დაავადებას ახასიათებს 

პროგრესირება და საბოლოოდ ყალიბდება თირკმლის 

ტერმინალური უკმარისობა.  

A-ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის მიზეზები: 
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თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მიზეზი რაოდენობა 

დიაბეტური ჰლომერულოსკლეროზი 15  

მეზანგიოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 7  

მემბრანოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 5  

დიფუზურ პროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 4 

თირკმლის არტერიის სტენოზი 5  

პიელონეფრიტი 4  

აუტოიმუნური ინტერსტიციული ნეფრიტი 3  

მიელომური თირკმელი 2  

თირკმლის პოლიცისტური დაავადება 3  

გრანულომატოზული ინტერსტიციული ნეფრიტი 3 

ტუბეროზული სკლეროზი 2  

ფონ ჰიპელ ლინდაუს დაავადება 2  

 

A ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტები ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობის მიხედვით დაიყო 3 ძირითად ჯგუფად: 

პაციენტები რომლებიც ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 2 დან 5 

წლამდე-19 პაციენტი, პაციენტები რომლებიც ჰემოდიალიზზე 

იმყოფებოდნენ 6 დან 9 წლამდე20 პაციენტი, და პაციენტები 

რომლებიც ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 10 დან 16 წლამდე 16 

პაციენტი. იხ ცხრილი 3.4.2 

 

ცხრილი 3.4.2 

ჰემოდილიზის ხანგრძლივობა რაოდენობა 

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 2 

დან 5 წლამდე  

19 პაციენტი  

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 6 

დან 9 წლამდე  

20 პაციენტი  

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 10 

დან 16 წლამდე  

16 პაციენტი 
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3.4.1 A ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობის ანალიზი 

 

ჯგუფ A-ში (ფართო წინა საკნის კუთხით) გაერთიანდა 55 

პაციენტი. აღნიშნულ პაციენტებში თვალის წინა საკნის კუთხე იყო 

ფართო, პიგმენტაციის გარეშე. წინა საკნის კუთხის გახსნის 

ხარისხი კლასიფიცირებული იყო შაფერის (Shaffer grading system) 

ნუმეროლოგიით. ფართო წინა საკნის გახსნის ხარისხი ფასდება 

როგორც 3-4 (ჯგუფი A). 

 55 პაციენტიდან 45 პაციენტში ჰემოდიალიზამდე 

თვალშიდა წნევა იყო 17.9 mmHg ± 2.04 mmHg, ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წუთის შემდეგ თვალშიდა წნევამ აღნიშნულ 

პაციენტებში დაიკლო 2.1 ± 0.79 mm Hg, ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 20 წუთის შემდეგ თვალშიდა წნევამ აღნიშნული 

ჯგუფის 45 პაციენტში დაიკლო 3.6 ± 1.2 mm Hg-ით. 

ცხრილი 3.4.1.1.-ში მოცემულია ფართო წინა საკნის კუთხის 

მქონე 45 პაციენტის თვალშიდა წნევის მონაცემები ჰემოდიალიზის 

დაწყებამდე, დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წთ-ის შემდეგ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა  

 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე  17.9mmHg ± 2.04 mmHg 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 

წთ-ის შემდეგ 

14.4 ± 5.05 mmHg 

ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის 

შემდეგ  

14.4 ± 5.05 mmHg 
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ცხრილი 3.4.1.1. 

n=55, თავისუფლების ხარისხი 𝛄=108.მნიშვნელოვნების დონე 

𝛂=0.05 (95%-იანი სარწმუნოება). სტიუდენტის განაწილების 

ცხრილიდან სტიუდენტის კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05;108=1,982  

ცხრილი 2.1.1.1-ის გამომდინარე გამოთვლილი სტიუდენტის t 

კრიტერიუმის მიხედვით, თვალშიდა წნევის ცვალებადობის 

მონაცემებს შორის განსხვავება ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ, ასევე 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 

30 წუთის შემდეგ სარწმუნოა რადგან t=4.79, ე.ი. t> t0.05;108. 

ცხრილი 3.4.1.2-ში მოცემულია ფართო წინა საკნის კუთხის 

მქონე 10 პაციენტის თვალშიდა წნევის მონაცემები ჰემოდიალიზის 

დაწყებამდე, დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წთ ის შემდეგ.აღნიშნულ პაციენტებში 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება არ 

დაფიქსირებულა. 

 

ცხრილი 3.4.1.2 

 

ცხრილი 3.4.1.2 ჰემოდიალიზის დაწყებამდე თვალშიდა წნევა იყო 

15.5mmHg ± 1.04 mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წთ ის 

შემდეგ 15.2mmHg ± 1.01 mmHg, ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 

წუთის შემდეგ 15.1 mmHg ± 1.02 mmHg. 

 A ჯგუფში 55 პაციენტიდან 45 პაციენტში ჰემოდიალიზამდე 

თვალშიდა წნევა იყო 17.9 mmHg ± 2.04 mmHg, ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წუთის შემდეგ თვალშიდა წნევამ აღნიშნულ 

პაციენტებში დაიკლო 2.1 ± 0.79 mm Hg, ჰემოდიალიზის 

თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა  

 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე  15.5mmHg ± 1.04 mmHg 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 

წთ ის შემდეგ 

15.2mmHg ± 1.01 mmHg 

ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის 

შემდეგ  

15.1mmHg ± 1.02 mmHg 
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დასრულებიდან 20 წუთის შემდეგ თვალშიდა წნევამ აღნიშნული 

ჯგუფის 45 პაციენტში დაიკლო 3.6± 1.2 mm Hg-ით. 

 n=55, ℽ=108, t=1,982 გამომდინარე თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობიდან მონაცემებს შორის განსხვავება ჰემოდიალიზის 

დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ, 

ასევე ჰემოდიალიზის დაწყებამდედა ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ სარწმუნოა (t=4.79).  

A ჯგუფის დანარჩენ 10 პაციენტში არ დაფიქსირებულა 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 2 საათში და დასრულებიდან 30 

წუთის განმავლობაში. 

 

3.5 B ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების მონაცემების ზოგადი 

ანალიზი 

 

B ჯგუფში გაერთიანდა თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

მქონე 18 პაციენტი. ყველა მათგანი 2018-2022 წლის განმავლობაში 

ჰემოდიალიზზე იმყოფეობდნენ მაღალი ტექნოლოგიების 

სამედიცინო ცენტრში. პაციენტების ამ ჯგუფში გაერთიანების 

საერთო მახასიათებელს წარმოადგენდა ირიდო კორნალური 

კუთხის ანატომიური გახსნის სიდიდე. წინა საკნის კუთხის გახსნის 

ხარისხი კლასიფიცირებული იყო შაფერის (Shaffer grading system) 

ნუმეროლოგიით. სრული 3 წლიანი დაკვირვება განხორციელდა 

ჯგუფში შემავალ ყველა პაციენტში გამონაკლისის გარეშე. 

პაციენტების ზოგადი მახასიათებლები მოცემულია ცხრილი 3.5.1-

ში: 

 

ცხრილი 3.5.1 

მახასიათებელი  რაოდენობა 

პაციენტების საერთო 

რაოდენობა 

18 

სქესი  

ქალი 10 

კაცი 8 

წონა (ჰემოდიალიზიამდე) 68.41 კგ (მერყობდა 42-85 კგ-მდე) 
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წონა (ჰემოდიალიზის 

შემდეგ) 

 68.15 კგ (მერყობდა 39-83 კგ-მდე) 

ასაკი  48 ± 12 წელი 

 

ცხრილი 3.5.1 პაციენტების რაოდენობა შეადგენდა 18-ს. მათგან 10 

ქალი და 8 კაცი. წონა ჰემოდიალიზამდე 68.41 კგ (მერყობდა 42-85 

კგ-მდე), წონა ჰემოდიალიზის დასრულების შემდეგ 68.15 კგ 

(მერყობდა 39-83 კგ-მდე), პაციენტთა ასაკი 48 ± 12 წელი. 

B ჯგუფში გაერთიანებულ პაციენტებში თქდ გამომწვევი 

დაავადებები ასახულია ცხრილ 3.5.2.: არაანთებადი გორგლოვანი 

დაავადებები-მემბრანოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 

3 პაციენტი, დიაბეტური გლომერულოსკლეროზი-5 პაციენტი, 

დიფუზურ პროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი-1, 

თირკმლის არტერიის სტენოზი-2 პაციენტი, პიელონეფრიტი-2 

პაციენტი,მიელომური თირკმელი-1 პაციენტი, თირკმლის 

პოლიცისტური დაავადება-2 პაციენტი, გრანულომატოზული 

ინტერსტიციული ნეფრიტი-1 პაციენტი, ტუბეროზული 

სკლეროზი-1 პაციენტი. 

 

ცხრილი 3.5.2 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მიზეზი რაოდენობა 

დიაბეტური გლომერულოსკლეროზი 5  

მემბრანოპროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 3  

დიფუზურ პროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი 1  

თირკმლის არტერიის სტენოზი 2  

პიელონეფრიტი 2  

მიელომური თირკმელი 1  

თირკმლის პოლიცისტური დაავადება 2  

გრანულომატოზული ინტერსტიციული ნეფრიტი 1 

ტუბეროზული სკლეროზი 1  
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B ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტები ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობის მიხედვით დაიყო 3 ძირითად ჯგუფად: 

პაციენტები რომლებიც ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 2 დან 5 

წლამდე-8 პაციენტი, პაციენტები რომლებიც ჰემოდიალიზზე 

იმყოფებოდნენ 6 დან 9 წლამდე 6 პაციენტი, და პაციენტები 

რომლებიც ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 10 დან 16 წლამდე 4 

პაციენტი. ცხრილი 3.5.3. 

 

ცხრილი 3.5.3. 

ჰემოდილიზის ხანგრძლივობა  რაოდენობა 

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 2-

დან 5 წლამდე  

8 პაციენტი  

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 6-

დან 9 წლამდე  

6 პაციენტი  

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 10-

დან 16 წლამდე  

4 პაციენტი 

 

3.5.1. B ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობის ანალიზი 

 

ჯგუფ B-ში (საშუალო სიდიდის ირიდო კორნალური კუთხით) 

გაერთიანდა 18 პაციენტი-აღნიშნულ პაციენტებში თვალის წინა 

საკნის კუთხე იყო საშუალო სიდიდის, გამოხატული პიგმენტაციის 

გარეშე. 

ცხრილი 3.5.1.1-ში მოცემულია საშუალო სიდიდის წინა საკნის 

კუთხის მქონე 10 პაციენტის თვალშიდა წნევის მონაცემები 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე, დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ და 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წთ ის შემდეგ. აღნიშნულ 

პაციენტებში თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

ცვლილება არ დაფიქსირებულა. 
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ცხრილი 3.5.1.1 

 

თვალშიდა წნევა ჰემოდიალიზის დაწყებამდე-18.5 mmHg ± 3.04 

mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წთ ის შემდეგ 18.1 ± 3.01 

mmHg, ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ 18.1 ± 

3.02 mmHg. 

ცხრილი 3.5.1.2-ში მოცემულია საშუალო სიდიდის წინა 

საკნის კუთხის მქონე 8 პაციენტის თვალშიდა წნევის მონაცემები 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე, დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ და 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წთ ის შემდეგ. 

 

ცხრილი 3.5.1.2 

 

 

 

 

 

 

თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა  

 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე  

 

18.5 mmHg ± 3.04 mmHg 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 

წთ-ის შემდეგ 

18.1 ± 3.01 mmHg 

ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის 

შემდეგ  

18.1 ± 3.02 mmHg 

თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა  

 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე  16.05 ± 2.04 mmHg 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 

წთ ის შემდეგ 

17.05 ± 2.07mmHg 

ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის 

შემდეგ  

17.09 ± 2.07 mmHg 
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ცხრილი 3.5.1.2 n=8, თავისუფლების ხარისხი 𝛄=14. 

მნიშვნელოვნების დონე 𝛂=0.05 (95%-იანი სარწმუნოება). 

სტიუდენტის განაწილების ცხრილიდან სტიუდენტის 

კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05, 14= 2.145  

ცხრილი 3.5.1.2.-დან გამომდინარე თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობის მიხედვით მონაცემებს შორის განსხვავება 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 

წთ-ის შემდეგ არ არის სარწმუნო, რადგან t=1და t<2.145, ხოლო 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 

30 წუთის შემდეგ განსხვავება სარწმუნოა, რადგან t=4, t >2.145. 

B ჯგუფში შემავალი 18 თვალიდან,საშუალო სიდიდის წინა 

საკნის კუთხით 10 თვალში არ გამოვლინდა თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება. 

 თვალშიდა წნევა ჰემოდიალიზის დაწყებამდე-18.5 mmHg ± 

3.04 mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წთ ის შემდეგ 18.1 ± 3.01 

mmHg, ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ 18.1 ± 

3.02 mmHg. 

 8 თვალში გამოიხატა თვალშიდა წნევის საშუალო მატება, 

ჰემოდიალიზამდე ამ პაციენტებში თვალშიდა წნევა იყო 16.05 ±2.04 

mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 2 საათში 17.05 ±2.07mmHg, 

ხოლო დიალიზის დასრულებიდან 20 წუთში თვალშიდა წნევა 

შეადგენდა 17.09 ±2.07 mmHg.  

n= 8, თავისუფლების ხარისხი 𝛄=14. მნიშვნელოვნების დონე 

𝛂=0.05 (95% –იანი სარწმუნოება). სტიუდენტის განაწილების 

ცხრილიდან სტიუდენტის კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05, 14= 2.145 

თუმცა თვალშიდა წნევის ცვალებადობის მიხედვით მონაცემებს 

შორის განსხვავება ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ არ არის სარწმუნო, რადგან t=1და 

t<2.145, ხოლო ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ განსხვავება სარწმუნოა, რადგან 

t=4, t>2.145. 
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 3.6 C ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების მონაცემების ზოგადი 

ანალიზი 

 

C ჯგუფში გაერთიანდა თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

მქონე 7 პაციენტი.ყველა მათგანი 2018-2022 წლის განმავლობაში 

ჰემოდიალიზზე იმყოფეობოდა მაღალი ტექნოლოგიების 

სამედიცინო ცენტრში.  

ყველა პაციენტისათვის საერთო იყო ვიწრო და დახურული 

წინა საკნის კუთხის არსებობა. 

სრული 3 წლიანი დაკვირვება განხორციელდა ჯგუფში 

შემავალ ყველა პაციენტზე გამონაკლისის გარეშე. პაციენტების 

ზოგადი მახასიათებლები მოცემულია ცხრილი 3.6.1.-ში. 

 

ცხრილი 3.6.1. 

მახასიათებელი  რაოდენობა 

პაციენტების საერთო 

რაოდენობა 

7 

სქესი  

ქალი 4 

კაცი 3 

წონა (ჰემოდიალიზიამდე) 65.23კგ (მერყობდა 48-77კგ-მდე) 

წონა (ჰემოდიალიზის 

შემდეგ) 

64.15კგ (მერყობდა 35-75 კგ-მდე) 

ასაკი  54 ±15 წელი (39-69 წ) 

 

ცხრილი 3.6.1.-ჯგუფ C ში-გაერთიანებული 7 პაციენტი, 4 ქალი და 

3 კაცი, წონა (ჰემოდიალიზიამდე)-65.23კგ (მერყობდა 48-77კგ-მდე), 

წონა (ჰემოდიალიზის შემდეგ)-64.15 კგ (მერყობდა 35-75 კგ-მდე), 

ასაკი-54 ±15 წელი (39-69 წ).  

ჯგუფ-C-ში გაერთიანებულ პაციენტებში თქდ-ს 

გამომწვევები: 

დიაბეტური გლომერულოსკლეროზი-2 პაციენტი,დიფუზურ 

პროლიფერაციული გლომერულონეფრიტი-1 პაციენტი, 

პიელონეფრიტი-1 პაციენტი, თირკმლის პოლიცისტური 
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დაავადება-1 პაციენტი,თირკმლის არტერიის სტენოზი-1 პაციენტი, 

მიელომური თირკმელი-1 პაციენტი-იხ. ცხრილი 3.6.2 

 

ცხრილი 3.6.2 

თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობის მიზეზი  

რაოდენობა  

დიაბეტური 

გლომერულოსკლეროზი 

 

2 

დიფუზურ 

პროლიფერაციული 

გლომერულონეფრიტი  

 

1 

პიელონეფრიტი 1 

თირკმლის პოლიცისტური 

დაავადება  

1 

თირკმლის არტერიის 

სტენოზი  

1 

მიელომური თირკმელი  1 

 

C ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტები ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობის მიხედვით დაიყო 3 ძირითად ჯგუფად: 

პაციენტები რომლებიც ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 2 დან 5 

წლამდე-5 პაციენტი, პაციენტები რომლებიც ჰემოდიალიზზე 

იმყოფებოდნენ 6 დან 9 წლამდე-1 პაციენტი, და პაციენტები 

რომლებიც ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 10 დან 16 წლამდე-1 

პაციენტი. იხ ცხრილი 3.6.3 

 

ცხრილი 3.6.3 

ჰემოდილიზის ხანგრძლივობა  რაოდენობა 

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 2 

დან 5 წლამდე  

5 პაციენტი  

ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 6 

დან 9 წლამდე  

1 პაციენტი  
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ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდნენ 10 

დან 16 წლამდე  

1 პაციენტი 

 

3.6.1. C ჯგუფში გაერთიანებული პაციენტების თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობის ანალიზი 

 

ჯგუფ C-ში (ვიწრო და დახურული წინა საკნის სიდიდის კუთხით) 

გაერთიანდა 7 პაციენტი,გამოხატული პიგმენტაციის გარეშე. წინა 

საკნის კუთხის გახსნის ხარისხი კლასიფიცირებული იყო შაფერის 

(Shaffer grading system) ნუმეროლოგიით. 

ცხრილი 3.6.1.1-ში მოცემულია ვიწრო და დახურული 

ირიდო კორნალური კუთხის მქონე პაციენტების თვალშიდა წნევის 

მონაცემები ჰემოდიალიზის დაწყებამდე, დაწყებიდან 30 წთ-ის 

შემდეგ და ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წთ-ის შემდეგ. 

 

ცხრილი 3.6.1.1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა  

 

 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე  18.06mmHg ±3.05 mmHg 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 

წთ-ის შემდეგ 

 22.1±3.01 mmHg 

ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის 

შემდეგ  

22.1±3.02 mmHg 
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n= 7, თავისუფლების ხარისხი 𝛄=12.მნიშვნელოვნების დონე 𝛂=0.05 

(95% –იანი სარწმუნოება). სტიუდენტის განაწილების ცხრილიდან 

სტიუდენტის კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05, 12= 2.179.  

ცხრილი 3.6.1.1 - დან გამომდინარე თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობის მიხედვით მონაცემებს შორის განსხვავება 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 

წთ-ის შემდეგ და ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ განსხვავება სარწმუნოა, რადგან 

t=2.5, t 2.179. 

ცხრილი 3.6.1.1-ჰემოდიალიზის დაწყებამდე თვალშიდა 

წნევა შეადგენდა 18.06mmHg ± 3.05 mmHg, ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 2 საათში თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი მატება დაფიქსირდა 7 პაციენტში და ის შეადგენდა 

22.1±3.01 mmHg, ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 20 წუთში 

თვალშიდა წნევა შეადგენდა 22.1±3.02 mmHg-ს. 

 ჯგუფ C-ში პაციენტების რაოდენობა = 7, თავისუფლების 

ხარისხი 𝛄=12. მნიშვნელოვნების დონე 𝛂=0.05 (95%-იანი 

სარწმუნოება). სტიუდენტის განაწილების ცხრილიდან 

სტიუდენტის კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05, 12= 2.179  

თვალშიდა წნევის ცვალებადობის მიხედვით მონაცემებს შორის 

განსხვავება ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ და ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ განსხვავება 

სარწმუნოა, რადგან t=2.5, t 2.179. 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე თვალშიდა წნევა შეადგენდა 

18.06 mmHg ± 3.05 mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 2 საათში 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი მატება 

დაფიქსირდა 7 პაციენტში და ის შეადგენდა 22.1±3.01 mmHg, 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 20 წუთში თვალშიდა წნევა 

შეადგენდა 22.1±3.02 mmHg-ს. 

 ჯგუფ C ში პაციენტების რაოდენობა = 7, თავისუფლების 

ხარისხი 𝛄=12. მნიშვნელოვნების დონე 𝛂=0.05 (95%-იანი 

სარწმუნოება). სტიუდენტის განაწილების ცხრილიდან 

სტიუდენტის კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05, 12= 2.179  

თვალშიდა წნევის ცვალებადობის მიხედვით მონაცემებს 

შორის განსხვავება ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 
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დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ და ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ განსხვავება 

სარწმუნოა, რადგან t=2.5, t 2.179. 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე თვალშიდა წნევა შეადგენდა 

18.06 mmHg ± 3.05 mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 2 საათში 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი მატება 

დაფიქსირდა 7 პაციენტში და ის შეადგენდა 22.1±3.01 mmHg, 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 20 წუთში თვალშიდა წნევა 

შეადგენდა 22.1±3.02 mmHg-ს. 

 

 3.6.2 კლინიკური შემთხვევა N 1: 

 

C ჯგუფში შემავალ 2 პაციენტში დაფიქსირდა დახურულ 

კუთხოვანი გლაუკომის მწვავე შეტევა. 

 54 წლის ქალბატონი რომელიც მაღალი სამედიცინო 

ტექნოლოგიების ცენტრში იტარებდა ჰემოდიალიზს დაახლოებით 

3 წლის განმალობაში, ძირითადი დიაგნოზი თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობა გამოწვეული ქრონიკული 

გლომერულონეფრიტით. ერთ-ერთი ჰემოდიალიზის პროცედურის 

დროს იგრძნო თავისა და შუბლის არეში ძლიერი, მოჭერითი 

ხასიათის ტკივილი, რომელსაც თან დაერთო გულისრევა და 

ღებინება, პაციენტმა ძლიერი ტკივილის გამო ვერ შეძლო 

ჰემოდიალიზის სესიის დასრულება. ექთანმა რომელიც ატარებდა 

პროცედურას შეამჩნია პაციენტის მარცხენა თვალის სიწითლე 

მაგრამ პაციენტს ამაზე ყურადღება არ გაუმახვილებია. პაციენტმა 

უკვე რამდენიმე საათში შეამჩნია რომ მარცხენა თვალში 

მხედველობა მკვეთრად ჰქონდა დაქვეითებული. პაციენტმა 

სიმპომების განვითარებიდან 5 საათის შემდეგ მომართა კლინიკას 

რადგან მისი თვალის ტკივილის ინტენსივობამ მოიმატა, და 

ვერცერთი ტკივილგამაყუჩებლით მან ვერ შეძლო ტკივილის 

კუპირება. 

 ჩვენს განყოფილებაში ვიზიტისას პაციენტის ანამნეზის 

შეკრებისას აღნიშნა რომ მსგავსი ეპიზოდი თავისა და შუბლის 

ტკივილის მას ჰქონდა ერთი კვირის წინაც, ჰემოდიალიზის სესიის 

ჩატარების დროს, თუმცა ტკივილის ინტენსივობა ნაკლები იყო და 

პაციენტმა შეძლო ჰემოდიალიზის დასრულება. ხოლო ტკივლის და 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

97 
 

ბუნდოვანი ხედვის ეპიზოდი რამდენიმე საათში შეუმსუბუქდა, 

მეორე დღეს კი უკვე აღარ აწუხებდა. მან არ ჩათვალა საჭიროდ 

აღნიშულის შესახებ მისი მკურნლი ექიმისათვის მიეწოდებინა 

ინფორმაცია. 

 პაციენტის ოფთალმოლოგიური ანამნეზი იყო სუფთა. ის 

გეგმიურ ვიზიტს თვალის სტატუსის შესაფასებლად გადიოდა 6 

თვეში ერთხელ. მას არ ქონდა გლაუკომის ოჯახური ანამნეზი. არ 

იტარებდა რაიმე სახის ოფთალმოლოგიურ მკურნალობას. 

პაციენტს ჩაუტარდა მხედველობის შემოწმება, რის 

შედეგადაც გამოვლინდა მარცხენა თვალის მხედველობის 

სიმახვილის მკვეთრი დაქვეითება და ის შეადგენდა მხოლოდ 

თითების თვლას თვალის წინ, მარჯვენა თვალზე მხედველობის 

სიმახვილე იყო 0.8 სნელენის გამოყენებით და ის ადიოდა 1.0-მდე 

რეფრაქციული ანომალიის მინიმალური ჰიპერმეტროპიული 

კორექციით. 

ოფთალმოსკოპიით გამოვლინდა მარცხენა თვალის 

მომატებული მგრძნობელობა სინათლის მიმართ, მომატებული 

ცრემლდენა. კონიუქტივალური ინექცია, სისხლძარღვოვანი 

სურათი გაძლიერებული, რქოვანა შეშუპებული, რაც აძნელებდა 

თვალის უკანა მონაკვეთის მდგომარეობის შეფასებას, თუმცა 

შეშუპებული რქოვანის ფონზეც ჩანდა ფერადი გარსის 

წინმდებარეობა და წინა საკნის კუთხის სრული ბლოკი.მეორე 

თვალზე წინა საკანი იყო საშუალო სიდიდის. 

გონიოსკოპიით რთულად მაგრამ მაინც ვიზუალიზირდა 

მარცხენა თვალის წინა საკნის კუთხის დახურვა ოთხივე სეგმენტში, 

რაც არ იძლეოდა საშუალებას შლემის არხის ვიზუალიზაციის. 

გამოხატული იყო გუგის ბლოკი, რაც გულისხმობდა გუგის სრულ 

რეფრაქტორობას სინათლეზე. 

თვალშიდა წნევის გაზომვა შეუძლებელი გახდა 

ტონომეტრით, ამიტომ გამოყენებულ იქნა მაკლაკოვი, რომლითაც 

დაფიქსირდა მარცხენა თვალის თვალშიდა წნევის მაქსიმალური 

მაჩვენებელი IOP OD= 60 mmHg. მარჯვენა თვალზე ასევე 

აღინიშნებოდა თვალშიდა წნევის მცირედი მატება და ის 

შეადგენდა IOP OS=27 mmHg. 

პაციენტს დაესვა დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის 

დიაგნოზი და მოთავსებულ იქნა კლინიკაში. გლაუკომის მწვავე 

შეტევის კუპირება თავდაპირველად მედიკამენტოზური 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

98 
 

საშუალებებით ტოპიკალურად წარმოებდა. რაც მოიცავდა 

პილოკარპინისა და ტიმოლოლის კომბინაციას, კარბონიკ 

ანჰიდრაზას ინჰიბიტორს,ბეტა ბლოკერს. დიურეტიკის დანიშვნა 

არ ჩაითვალა მიზანშეწონილად რადგან პაციენტს თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის ბოლო სტადიის გამო აღენიშნებოდა 

შარდის გამოყოფის სრული დეფიციტი. პაციენტს მეორე დღეს 

როდესაც მოხდა რქოვანის დანისვლის შემსუბუქება დაენიშნა 

ლაზერული ირიდოტომია, რათა მომხდარიყო წყალწყალა ნამის 

ცირკულაციის აღდგენა და პაციენტს მისცემოდა შესაძლებლობა 

ჰემოდიალიზის ჩატარების. 

პერიფერიული ლაზერული ირიდოტომიის მეორე დღეს 

პაციენტს მარცხენა თვალში თვალშიდა წნევა ჩამოვიდა 24 mmHg 

მდე, ხოლო მარჯვენა თვალში ის მედიკამენტოზური 

მკურნალობის ფონზე ჩამოვიდა 18 mmHg. პაციენტმა მესამე დღეს 

შეძლო ჰემოდიალიზის სესიის სრულად ჩატარება. განაგრძობს 

ოფთალმოლოგიურ მეთვალყურეობას. 

 

კლინიკური შემთხვევა # 2  

 

44 წლის ქალი რომელიც ჰემოდიალიზზე იმყოფებოდა2 წლის 

განმავლობაში, ერთ-ერთი ჰემოდიალიზის სესიის დროს 

განუვითარდა მხედველობის მკვეთრი დაქვეითება ორივე თვალში, 

რომელსაც წინ უსწრებდა თავის ძლიერი ტკივილი და 

გულისრევის შეგრძნება. მხედველობის სიმახვილე ჩამოქვეითდა 

სინათლის სწორ პროექციამდე. თვალშიდა წნევა მარჯვენა თვალში 

იყო-58 mmHg, ხოლო მარცხენა თვალი-59 mmHg. 

ოფთალმოსკოპიით: გამოხატული კონიუქტივის ჰიპერემია, 

რქოვანის შეშუპება, ვიწრო წინა საკანი და გონიოსკოპიით კუთხის 

დახურვა. 

პაციენტს დიაგნოსტირებული იქნა დახურულ კუთხოვანი 

გლაუკომის დიაგნოზით. გლაუკომის მწვავე შეტევის კუპირება 

დაიწყო თავდაპირველად მედიკამენტოზური საშუალებებით, რაც 

გულისხმობდა პილოკარპინისა და ტიმოლოლის კომბინაციას, 

კარბონიკ ანჰიდრაზას ინჰიბიტორს, ბეტა ბლოკერს. დიურეტიკის 

დანიშვნა არ ჩაითვალა მიზანშეწონილად რადგან პაციენტს 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის ბოლო სტადიის გამო 

აღენიშნებოდა შარდის გამოყოფის სრული დეფიციტი.რქოვანის 
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დანისვლის შემსუბუქების შემდეგ პაციენტს ჩაუტარდა 

ლაზერული ირიდოტომია, რამაც ხელი შეუწყო წყალწყალა ნამის 

ცირკულაციის აღდგენას. პაციენტმა ლაზერული ირიდოტომიიდან 

მეორე დღეს შეძლო ჰემოდიალიზის სრული სესიის ჩატარება. 

პერიფერიული ლაზერული ირიდოტომიის მეორე დღეს პაციენტს 

მარჯვენა თვალში თვალშიდა წნევა ჩამოვიდა 22 mmHg მდე, ხოლო 

მარცხენა თვალში 22 mmHg. განაგრძობს ოფთალმოლოგიურ 

მკურნალობას. 

 

4.0 მიღებული შედეგების ინტერპრეტაცია 

 

მიღებული შედეგების სტატისტიკური ანალიზის საფუძველზე 

შეგვიძლია ვთქვათ რომ ჰემოდიალიზი ახდენს ინდივიდუალურ 

გავლენას თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე. ეს შედეგი არის 

განსხვავებული პაციენტებში და დამოკიდებულია მრავალ 

ფაქტორზე. ჩვენი კვლევის ფარგლებში მოხდა ოფთალმოლოგიური 

სტატუსის მიხედვით (ირიდო კორნეალური კუთხის გახსნის 

ხარისხის სიდიდის მიხედვით) პაციენტთა დაყოფა და დაჯგუფება 

და ირიდოკორნალური კუთხის გახსნის ხარისხის მიხედვით 

პაციენტებში ჰემოდიალიზის ეფექტის შესწავლა.თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობაზე ჰემოდიალიზის ეფექტის მიხედვით მიღებული 

შედეგი შეიძლება დაიყოს სამ ძირითად ჯგუფად: პაციენტები 

რომლებშიც დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის შემცირება, ეს მოხდა 

ჯგუფ A-ში, ჯგუფი B – სადაც სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

თვლაშიდა წნევის ცვალებადობა არ დაფიქსირებულა და ჯგუფი C-

სადაც თვალშიდა წნევამ ჰემოდიალიზის შემდეგ მოიმატა. 

ჩვენი კვლევის ფარგლებში მოხდა მხოლოდ ირიდო 

კორნალური კუთხის გახსნის ხარისხის მიხედვით თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობის შეფასება, თუმცა სხვადახვა ავტორის 

მიხედვით ასევე მოწოდებულია სხვა მრავალი ფაქტორი, რომლმაც 

შეიძლება განაპირობოს თვალშიდა წნევის ცვალებადობა 

ჰემოდიალიზის დროს და შესაბამისად აღნიშნულით აიხსნება 

კვლევის შედეგად სხვადასხვა ავტორის მიერ განსხვავებული 

შედეგების მიღება. 

Rever et al-მა ერთ-ერთმა პირველმა შეისწავლა თვალშიდა 

წნევისა და წინა საკნის სიღრმის ცვლილება 14 პაციენტში 
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რომლებიც იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე. მისი კვლევის 

მიხედვით თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

ცვლილება არ დაფიქსირებულა არც აცეტატური და არც 

ბიკარბონატული დიალიზის დროს. თუმცა მან დააფიქსირა წინა 

საკნის სიღრმის ცვლილება, მისი კვლევების მიხედვით აცეტატური 

დიალიზის დროს წინა საკნის სიღრმემ საგრძნობლად დაიკლო, 

ხოლო ბიკარბონატულის დროს არ შეცვლილა.  

Carolina Pelegrini Barbosa Gracitelli და კოლეგებმა სან 

პაულოს უნივერსიტეტიდან შეისწავლეს ჰემოდიალიზზე მყოფი 35 

პაციენტი,რათა დაედგინათ ჰემოდიალიზის დროს თვალის 

სიგრძისა და წინა საკნის სიღრმის ცვლილება. წინა საკნის სიღრმის 

მნიშვნელოვანი ცვლილებები დაფიქსირდა კვლევის პირობებში 

(3.16 ± 0.06, P = 0.002), თუმცა თვალის ღერძის ცვლილება 

ავტორების მიხედვით არ იყო სტატისტიკური მნიშვნელობის (23.51 

± 0.19, P = 0.241), ამავე კვლევის ფარგლებში შესწავლილი 

თვალშიდა წნევის ცვლილებაც არ იყო სტატისტიკური 

მნიშვნელობის (15.26 ± 0.57, P = 0.93). [235;236] 

Jaeger და კოლეგების მიერ შესწავლილი იქნა პაციენტი 

ვიწრო წინა საკნის კუთხით რომლებსაც აღენიშნებოდათ 

თვალშიდა წნევის მომატება ჰემოდიალიზის დროს. პაციენტს 

განუვითარდა თვალშიდა წნევის მკვეთრი მატება, ავტორების 

ვარაუდით ეს იყო დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევა.[237] 

Cecchin და კოლეგებმა აღწერეს 34 პაციენტი, თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის დიაგნოზით, რომლებიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზის სესიას. ავტორების ერთ-ერთი მიზანი იყო 

შეესწავლათ თვალშიდა წნევის ცვალებადობა აღნიშნულ 

პაციენტებში. მათ მიერ გამოკვლეული 34 პაციენტიდან 6-ს 

დაუფიქსირდა თვალშიდა წნევის საგრძნობი მატება 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს. ხოლო გონიოსკოპიით მათ 

აღმოაჩნდათ წინა საკნის ვიწრო კუთხე. [238] 

De Marchi და კოლეგებმა კვლევა ჩაატარეს 55 პაციენტზე, 

რომლებიც დიაგნოსტირებულები იყვენენ თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობით და იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე. კვლევის 

ფარგლებში 10 პაციენტს ჰემოდიალიზის დროს აღენიშნა 

თვალშიდა წნევის საგრძნობი მატება, მათ ასევე აღენიშნებოდათ 

წინა საკნის ვიწრო კუთხე. ჰემოდიალიზის სესიის დროს 

თვალშიდა წნევის მომატების შესახებ ასევე ერთ-ერთმა პირველმა 
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მონაცემები დააფიქსირა Sitprija et al 1964 წელს. ავტორის მიხედვით 

თვალშიდა წნევა იმატებდა ძაღლების 41.8% რომლებზეც 

ატარებდნენ ჰემოდილიზს [47]. 

Gafter-ის მიერ აღწერილი იყო მხოლოდ 3 შემთხვევა 

თვალშიდა წნევის მატების ჰემოდიალიზზე მყოფი 30 

პაციენტიდან. [50] 

Watson and Greenwood კვლევების მიხედვით თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობა დიალიზის მქონე პაციენტებში ნამდვილად 

აღინიშნებოდა და ის საშუალოდ იმატებდა 8.1 mmHg-ით. 

აღსანიშნავია რომ აღნიშნულ პაციენტებში ჰემოდიალიზის 

ხანგრძლივობა იყო საკმაოდ დიდი, სესია გრძელდებოდა 10 საათი, 

ხოლო ერთ პაციენტში ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა შეადგენდა 

12 საათს. [48] 

Burn-მა აღწერა თვალშიდა წნევის მატება ჰემოდიალიზზე 

მყოფ პაციენტთა 1/3 ში.[49] 

Leiba და კოლეგების მიერ ჩატარებული კვლევით 

დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად უმნიშვნელო 

მატება ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში. ის შედგენდა 0.35 

mmHg-ს. [52] 

Tawara-სა და კოლეგების მიერ დაფიქსირებულ იქნა 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი მატება 5 

პაციენტში,რომლებსაც ასევე აღენიშნებოდათ წყალწყალა ნამის 

გადინების შეფერხება,ხოლო 8 პაციენტში თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება არ 

დაფიქსირებულა.[53] 

Jennifer Hu და კოლეგების (llinois Eye and Ear Infirmary, 

University of Illinois at Chicago (Hu, Bui, Patel, Wilensky, Vajaranant) 

კვლევის შედეგების მიხედვით თვალშიდა წნევის მაჩვენებელი 

ჰემოდიალის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 15 

წუთის შემდეგ საგრძნობლად იმატებდა 3.1 mm Hg (P <.001)  

Costagliola და კოლეგების მიერ აღწერილ იქნა თვალშიდა 

წნევის დაქვეითება 19.2 ± 2.1 დან 14.6 ± 2.2 mmHg-მდე პაციენტებში 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს [56].  

Gutmann და Vaziri-ის მიხედვით თვალშიდა წნევის უფრო 

დაბალი მაჩვენებელი აღენიშნებოდათ ჰემოდიალიზზე მყოფ 
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პაციენტებს საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, განსაკუთრებით 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 2 საათის შემდეგ [55] 

Tokuyama და კოლეგებმა შეისწავლეს ჰემოდიალიზზე 

მყოფი 36 პაციენტი. ავტორების მიხედვით პაციენტებში თვალშიდა 

წნევის დაქვეითება ფიქსირდებოდა 1.8 mmHg-ით ჰემოდიალიზის 

სესიის დროს.[ 271] 

Umut Asli Dinc და კოლეგებმა შეისწავლეს თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა ჰემოდიალიზზე მყოფ 33 პაციენტში.ავტორების 

მიხედვით საშუალო თვალშიდა წნევამ დაიკლო 14.7 ± 3.1 მდე 13.4 

± 2.4 mmHg ჰემოდიალიზის შემდეგ. წნევის ცვალებადობა იყო 

სტატისტიკური მნიშვნელობის და ის შეადგენდა 1.3 ± 2.4 mmHg (P 

= 0.005; 95%). [240] 

Samsudin და კოლეგებმა შეისწავლეს თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა ჰემოდიალიზზე მყოფ 49 პაციენტში. ავტორების 

მიხედვით პლაზმის ოსმოლარულობამ დაიკლო საგრძნობლად 

(−11.6±10.0mOsm/l, P<0.001). სითხის მოცულობა რომელსაც 

პაციენტი კარგავდა დიალიზის შემდეგ შეადგინა 3.0±0.8 ლ 

(P<0.001). [242] 

Austin-ის მიერ ჩატარებული კვლევით სადაც პლაზმის 

ოსმოლარობა იყო - 7.7 mOsm/l/h თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება არ დაფიქსირებულა. 

[244] 

Smadi და კოლეგების მიხედვით თვალშიდა წნევა 

ჰემოდიალიზის დროს მცირდებოდა (3.1 ± 2.3 mmHg ით მარჯვენა 

თვალში ხოლო −2.2 ± 1.4 mmHg ით მარცხენა თვალში). მათ ასევე 

შეისწავლეს პლაზმის კოლოიდური წნევა,რომელიც იმატებდა, 

ხოლო პლაზმის ოსმოლარობა მათი მონაცემებით 

მცირდებოდა.[272;273] 

2013 წელს Afshar-მა და კოლეგებმა შეისწავლეს თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობა ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში. 

ავტორების მონაცემების მიხედვით პაციენტებში ჰემოდიალიზის 

დროს აღინიშნებოდა თვალშიდა წნევის შემცირება.[274] 

Ramsell და კოლეგების მიხედვით ჰემოდიალიზი არ 

ახდენდა სტატისტიკურად მნიშვნელოვან ცვლილებას თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობაზე. [57] 
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1981 წელს Rever მა და კოლეგებმა გამოაქვეყნეს დასკვნების 

ჰემოდილიზის გავლენის შესახებ თვალშიდა წნევაზე,, რომლის 

მიხედვითაც 4 საათიანი ჰემოდიალიზის დროს არ ხდებოდა 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვენლოვანი 

ცვლილება.[58] 

De Marchi-ის კვლევების მიხედვით რომელშიც 

მონაწილეობდა 55 ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტი, 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს 41 პაციენტში თვალშიდა წნევა არ 

შეცვლილა, 10 პაციენტში აღინიშნა თვალშიდა წნევის მომატება 

(7.8– 12.5 mmHg), ხოლო 4 პაციენტში თვალშიდა წნევა შემცირდა 

(3.1– 5.1 mmHg მდე). [59] 

1991 წელს Costagliola-ს და კოლეგების მიერ 

გამოქვეყნებული კვლევის შედეგების მიხედვით ჰემოდიალიზის 

გავლენა თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე იყო სტატისტიკურად 

უმნიშვნელო[279]. 

Hojs და Pahor-მა ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში ვერ 

დააფიქსირეს სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი თვალშიდა წნევის 

ცვლილება. [61]. 

Pelit et al 2003 წელს ჩატარებული კვლევის მიხედვით 

ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება პაციენტებში არ 

დაფიქსირებულა. [62] 

Chen-Chee Lim et el და კოლეგებმა შეისწავლეს 

ჰემოდიალიზზე მყოფი 3949 პაციენტი, ავტორების მიხედვით 

პაციენტები რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე აქვს 

გაციელბით მეტი რისკი დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის 

შეტევის განვითარების შედარებით ჯანმრთელ კონტროლ 

ჯგუფთან, (aHR: 1.550; 95% CI: 1.074–2.239). ჰემოდიალიზზე მყოფი 

პაციენტების დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის განვითარების 

შემთხვევები 2.28 (95% CI: 1.71–3.04), რომელიც შედარდა კონტროლ 

ჯგუფში დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის განვითარების 

შემთხვევებს 1.52 (95% CI: 1.43–1.63). ავტორების მიხედვით მათ ვერ 

ნახეს კავშირი ჰემოდიალიზსა და პირველადი ღია კუთხოვანი 

გლაუკომის განვითარების რისკის ზრდას შორის.[457] 

Yong Un Shin-მა და კოლეგებმა (Hanyang University College of 

Medicine, Seoul, Republic of Korea) შეისწავლეს თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობით ჰემოდიალიზზე მყოფი 20 პაციენტი, 



ჰემოდიალიზზე მყოფი თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა და მასთან ასოცირებული რისკები 

 

104 
 

კვლევის ძირითად მიზანს წარმოადგენდა დაედგინათ 

ჰემოდიალიზის დროს წინა საკნის კუთხის ცვლილებები. 

შედეგების მიხედვით კუთხის გახსნის მანძლი (AOD) და ფერადი 

გარსისა და ტრაბეკულარული სისტემის არე (TISA) საგრძნობლად 

შემცირდა დიალიზის დროს. P=0.005 and P=0.007 [225],თუმცა მათ 

დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევა სესიის დროს არ 

დაუფიქსირებიათ. 

კვლევის შემდეგი მიზანი იყო ჰემოდიალიზზე მყოფ 

პაციენტებში ბადურის ნერვული ბოჭკოებს შრის სისქის 

შემცირების სისწრაფის შეფასება და შედარება ჯანმრთელ 

საკონტროლო ჯგუფთან. 

სამედიცინო ლიტერატურაში მცირე რაოდენობითაა 

კვლევები რომლებიც აღწერენ ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის 

ცვლილებებს პაციენტებში თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით 

რომლებიც იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე. 

Cemile U. Atilgan და კოლეგებმა შეისწავლეს ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების შრის სისქისა და მაკულის სისქის ცვლილება 

პაციენტებში თირკმლის ქრონიკული უკმარისობით, რომლებიც 

იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე. ავტორების მიხედვით ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების სისქის და მაკულის სისქის მონაცემები 

ოპიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიით ტემპორალურ და ქვედა 

სეგმენტებში იყო დათხელებული იმ პაციენტებში რომლებიც 

იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე საკონტროლ ჯგუფთან 

შედარებით. (p<0.015). მაკულის სისქე ყველა სეგმენტში გარდა 

ზედა მონაკვეთისა იყო თხელი ქალ პაციენტებში კაცებთან 

შედარებით (p<0.05). 

Demir და კოლეგებმა შეისწავლეს 33 პაციენტის 66 თვალი, 

რომლებიც დიაგნოსტირებულები იყვნენ თირკმლის ქორნიკული 

უკმარისობით და იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე ან 

პერიტონეალურ დიალიზზე, აღნიშნული პაციენტების 

მონაცემების შედარება მოხდა საკონტროლ ჯგუფთან, რომელშიც 

გაერთიანებული იყო 20 ჯანმრთელი პაციენტი. კვლევის დროს 

დინამიკაში ხდებოდა ბადურის განგლიური უჯრედების 

მდგომარეობის შეფასება ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის 

საშუალებით. კვლევის შედეგების მიხედვით პაციენტებში 

რომლებიც გადიოდნენ ჰემოდიალიზურ მკურნალობას 
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აღინიშნებოდა ბადურის განგლიური უჯრედების მკვეთრი 

დათხელება საკონტროლ ჯგუფთან შედარებით. [136]  

Atilgan და კოლეგებმა აღწერეს ბადურის განგლიური 

უჯრედების მნიშვნელოვანი დათხელება პაციენტებში თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობით, რომლებიც იტარებდნენ 

ჰემოდიალიზს. კვლევაში ჩართული პაციენტების საშუალო ასაკი 

რომელიც იტარებდნენ ჰემოდიალიზს იყო 37.7±12.2 წელი, ხოლო 

კონტროლ ჯგუფის ასაკი 35.5±13.97 წელი. [137] 

Pahor და კოლეგებმა შეისწავლეს ჰემოდიალიზზე მყოფი 12 

პაციენტი. ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია გამოყენებულ 

იქნა რათა შეფასებულიყო ბადურა გარსის ნერვული ბოჭკოების 

სისქე, რომლის მიხედვითაც ავტორების მიერ დადგინდა RNFL-ის 

მნიშვნელოვანი დათხელება ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. პაციენტების საშუალო ასაკი 

რომლებიც იტარებდნენ ჰემოდიალიზს შეადგენდა 50.0±11,1 წელს, 

ხოლო საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების ასაკი 47.3±7,3 წელი. 

ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა შეადგენდა 100.8±42 თვეს [138]. 

Abdallah Mohamed El-Amin Abdallah და კოლეგებმა 

შეისწავლეს RNFL სისქის ცვლილებები პაციენტებში, რომლებიც 

იტარებდნენ ჰემოდიალიზს. კვლევაში ჩართული იყო 80 პაციენტი 

და კვლევა ჩატარდა ასუანის საუნივერსიტეტო კლინიკაში (Aswan 

University Hospital). ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფია 

პაციენტებს ჩაუტარდა კვლევაში ჩართვისას და შემდეგ უკვე 6 

თვეში ერთხელ ხდებოდა აღნიშნული კვლევის განმეორება. 

შედეგების მიხედვით მნიშვნელოვანი დათხელება აღინიშნებოდა 

RNFL ქვედა და ზედა სეგმენტებში. 102.62 ± 14.19 იყო საშუალო 

სისქე კვლევის ჩართვის დღეს ოპტიკურ კოჰერენტული 

ტომოგრაფიის მონაცემების მიხედვით, ხოლო 6 თვის შემდეგ 

საშუალო სისქე შეადგენდა 99.88 ± 13.73[142]. 

Chen et al შეისწავალა ჰემოდილიზზე მყოფ პაციენტებში 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქის ცვლილება. კვლევის 

შედეგების მიხედვით ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქემ 

მოიმატა სხვადასხვა შეებში. თუმცა აღნიშნული კვლევით არ 

დადასტურდა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი სხვაობა მაკულის 

სისქეს შორის [144], მაკულის გარშემო ბადურის განგლიური 

უჯრედების სისქეს [145], ან მაკულის მოცულობის ცვლილების 

მიხედვით [146]. 
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Blumberg და კოლეგებმა აღწერეს ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის ცვალებადობის კავშირში ასაკის მატებასთან. 

მათი დასკვნებით ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქის 

ცვალებადობა თვალის ღერძის სიგრძესთან და მხედველობის 

ნერვის დიამეტრთან კავშირში არ არის. [147] სხვა კვლევებით 

აღინიშნა რომ ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრის დათხელება არ 

იყო კავშირში ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობასთან და ამ 

ცვლილებების ძირიათადი მიზეზი იყო ასაკოვანი ცვლილებები 

[148]. 

Hirasawa დაკოლეგებმა აღწერეს ბადურის განგლიური 

უჯრედების მნიშვნელოვანი დათხელება პაციენტებში ასაკის 

მატებასთან ერთად[149] 

Chihara და კოლეგების მიერ ჩატარებული კვლევების 

შედეგების მიხედვით გამოითქვა მოსაზრება რომ 

პროლიფერაციული დიაბეტური რეტინოპათია, არტერიული 

ჰიპერტენზია და ასაკი წარმოადგენს დამოუკიდებელ რისკ 

ფაქტორს ბადურის ნერვული ბოჭკოების შემცირებისათვის. [284] 

Ozdek და მისმა კოლეგებმა ჩატარებული კვლევების 

მიხედვით გამოთქვეს მოსაზრება რომ ასაკი და მიოპია 

წარმოადგენს დამატებით რისკ ფაქტორს ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრის დათხელებისათვის. [285] 

Hirasawa et a-ს კვლევის მიხედვით რომელიც მან ჩაატარეს 

251 ჯანმრთელ პაციენტზე ოპტიკურ კოჰერენტული ტომოგრაფიის 

გამოყენებით, დადგინდა რომ ასაკთან ერთად აღინიშნება ბადურის 

ნერვული ბოჭკოების დათხელება. [296] 

Budenz-მა და კოლეგებმა გამოიკვლიეს 328 

ოფთალმოლოგიური ანამნეზის არ მქონდე პაციენტი, რათა 

შეესწავლათ ბადურის ნერვული ბოჭკოების ცვლილება ასაკთან 

ერთად, მათ ამ მიზნისათვის გამოიყენეს ოპტიკურ კოჰერენტული 

ტომოგრაფია. ავტორების მიხედვით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების სისქე მცირდებოდა ასაკთან ერთად. [297] 

Wong-მა და კოლეგებმა შეისწავლეს 117 პაციენტი. 

ცენტრალური ბადურის საშუალო სისქე შეადგენდა 203+/-23 microm 

კაცებში, ხოლო ქალებში ის შეადგენდა 189+/-20 microm-ს. მათი 

შედეგების მიხედვით ასაკი,თვალშიდა წნევა და კერატომეტრიული 

მონაცემები არ იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვან კორელაციაში 

ბადურა გარსის ცენტრალურ სისქესთან. ავტორების მიხედვით 
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ბადურის ცენტრალური სისქე კორელაციაში იყო პაციენტის 

სქესსთან, სხეულის მასის ინდექსთან (BMI),თვალის ღერძთან 

(P<0.05). ავტორების აზრით ჯანმრთელ ადამიანებში დიდი 

სხეულის მასის ინდექსი, სქესი (მამრობითი) და ნორმასთან 

შედარებით გრძელი თვალის ღერძი ასოცირებულია უფრო სქელ 

ბადურის ცენტრალურ სისქესთან.[298] 

ჰიუსტონის უნივერისტეტის მხედველობითი მეცნიერების 

კათედრის მიერ ჩატარებული კვლევით შესწავლილ იქნა ასაკის 

გავლენა ბადურის ნერვული ბოჭკოების სიქეზე.  

ავტორების მიერ მიღებული შედეგებით ბადურის ნერვული 

ბოჭკოების შრე განიცდის ასაკობრივ შემცირებას. 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების შრე RNFL-შეიცავს 

ნეირონების ქსოვილს (მაგ.ბადურის განგლიური უჯრედების 

აქსონებს) და არა ნეირონულ ქსოვილს (მაგ. ბადურის ცენტრალური 

არტერიის ტოტებს, ვენის ტოტებს და გლიურ უჯრედებს). 

თითოეული სეგმენტი განიცდის ასაკთან დაკავშირებულ 

ცვლილებებს. [162-166] 

კოლუმბიის უნივერსიტეტის ოფთალმოლოგიურ 

დეპარტამენტში (Department of Ophthalmology, Columbia University, 

College of Physicians and Surgeons, New York, NY, USA) 40 

ოფთალმოლოგიური ანამნეზის არ მქონე პაციენტი ჩაერთო 

კვლევაში (მათგან 22 ქალი და 18 კაცი), ისინი დაიყო სამ ასაკობრივ 

ჯგუფად: ჯგუფი 1 (20-40 წლის პაციენტები) გაერთიანებული იყო 

15 თვალი, ჯგუფი 2 (41-60 წელი) ამ ჯგუფში შედიოდა 14 თვალი, 

და მესამე ჯგუფი (პაციენტთა ასაკი აღემატებოდა 61 წელს) 

აერთიანებდა 11 თვალს. აღნიშნული კვლევით გამოვლინდა რომ 

სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფში ბადურის სისქე იყო 

განსხვავებული,სხვაობა იყო ასევე სეგმენტების მიხედვითაც, 

ნაზალურ სეგმენტში სისქის დაქვეითება აღემატებოდა 

ტემპორალური სეგმენტის სისქის დაქვეითების ხარისხს. 

ნაზალურად ბადურის ნერვული ბოჭკოების საშუალო სისქე 

ჯგუფ 1-ში შეადგენდა 11.80±8.56, ჯგუფ 2 ში-4.38±3.94, ჯგუფ 3-ში 

2.06±3.09, ხოლო ტემპორალურ სეგმენტში ბადურის განგლიური 

უჯრედების სისქის მონაცემები იყო შემდეგნაირი: ჯგუფი 1-ში 

24.51 ± 2.42, ჯგუფი 2 21.64 ±3.51, ჯგუფი3-ში 18.52 ±3.35. 
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აღნიშნული კვლევით კიდევ ერთხელ დადასტურდა 

ბადურის ნერვული ბოჭკოების სისქის დათხელება ასაკთან 

კორელაციაში. [181] 

მიღებული შედეგების სტატისტიკური ანალიზის 

საფუძველზე შეგვიძლია ვთქვათ რომ ჰემოდიალიზი ახდენს 

ინდივიდუალურ გავლენას თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე. ეს 

შედეგი არის განსხვავებული პაციენტებში და დამოკიდებულია 

მრავალ ფაქტორზე. ჩვენი კვლევის შედეგად მიღებული შედეგი 

შეიძლება დაიყოს სამ ძირითად ჯგუფად: პაციენტები რომლებშიც 

დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის შემცირება, ეს მოხდა ჯგუფ A-ში, 

ჯგუფი B – სადაც სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი თვლაშიდა 

წნევის ცვალებადობა არ დაფიქსირებულა და ჯგუფი C-სადაც 

თვალშიდა წნევამ ჰემოდიალიზის პროცედურის შემდეგ მოიმატა. 

 A ჯგუფში 55 პაციენტიდან 45 პაციენტში ჰემოდიალიზამდე 

თვალშიდა წნევა იყო 17.9 mmHg ± 2.04 mmHg, ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წუთის შემდეგ თვალშიდა წნევამ აღნიშნულ 

პაციენტებში დაიკლო 2.1 ± 0.79 mm Hg, ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 20 წუთის შემდეგ თვალშიდა წნევამ აღნიშნული 

ჯგუფის 45 პაციენტში დაიკლო 3.6± 1.2 mm Hg-ით. 

 n=55, ℽ=108, t=1,982 გამომდინარე თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობიდან მონაცემებს შორის განსხვავება ჰემოდიალიზის 

დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ, 

ასევე ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ სარწმუნოა (t=4.79).  

A ჯგუფის დანარჩენ 10 პაციენტში არ დაფიქსირებულა 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 2 საათში და დასრულებიდან 30 

წუთის განმავლობაში. 

B ჯგუფში შემავალი 18 თვალიდან,საშუალო სიდიდის წინა 

საკნის კუთხით 10 თვალში არ გამოვლინდა თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილება. 

თვალშიდა წნევა ჰემოდიალიზის დაწყებამდე-18.5 mmHg ± 

3.04 mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წთ ის შემდეგ 18.1 ± 3.01 

mmHg, ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ 18.1 ± 

3.02 mmHg. 
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8 თვალში გამოიხატა თვალშიდა წნევის საშუალო მატება, 

ჰემოდიალიზამდე ამ პაციენტებში თვალშიდა წნევა იყო 16.05 ±2.04 

mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 2 საათში 17.05 ±2.07mmHg, 

ხოლო დიალიზის დასრულებიდან 20 წუთში თვალშიდა წნევა 

შეადგენდა 17.09 ±2.07 mmHg.  

n= 8, თავისუფლების ხარისხი 𝛄 =14. მნიშვნელოვნების დონე 

𝛂=0.05 (95% –იანი სარწმუნოება). სტიუდენტის განაწილების 

ცხრილიდან სტიუდენტის კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05, 14= 2.145 

თუმცა თვალშიდა წნევის ცვალებადობის მიხედვით მონაცემებს 

შორის განსხვავება ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ არ არის სარწმუნო, რადგან t=1და 

t<2.145, ხოლო ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ განსხვავება სარწმუნოა, რადგან 

t=4, t >2.145. 

ჯგუფ C ში პაციენტების რაოდენობა = 7, თავისუფლების 

ხარისხი 𝛄=12. მნიშვნელოვნების დონე 𝛂=0.05 (95%-იანი 

სარწმუნოება). სტიუდენტის განაწილების ცხრილიდან 

სტიუდენტის კრიტერიუმის მნიშვნელობა t0.05, 12= 2.179  

თვალშიდა წნევის ცვალებადობის მიხედვით მონაცემებს 

შორის განსხვავება ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წთ-ის შემდეგ და ჰემოდიალიზის დაწყებამდე და 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წუთის შემდეგ განსხვავება 

სარწმუნოა, რადგან t=2.5, t 2.179. 

ჰემოდიალიზის დაწყებამდე თვალშიდა წნევა შეადგენდა 

18.06 mmHg ± 3.05 mmHg, ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 2 საათში 

თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი მატება 

დაფიქსირდა 7 პაციენტში და ის შეადგენდა 22.1±3.01 mmHg, 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 20 წუთში თვალშიდა წნევა 

შეადგენდა 22.1±3.02 mmHg-ს. 

აღნიშნული კვლევის შედეგების სტატისტიკური ანალიზის 

საფუძველზე შეიძლება დავასკვნათ რომ ჰემოდიალიზი არ იწვევს 

თვალშიდა წნევის მომატებას პაციენტებში რომლებსაც აღენიშნება 

ფართო წინა საკანი, კომბინაციაში წყალწყალა ნამის გადინების 

შეუფერხობლასთან, პირიქით აღნიშნულ ჯგუფში 55 პაციენტიდან 

45-ში დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის კლება. ჯგუფ A – ში, 
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წყალწყალა ნამის გადინების შეფერხება არ აღინიშნებოდა, 

შესაბამისად თვალშიდა წნევის მომატება არ დაფიქსირებულა, 

ხოლო ჯგუფ С-ში, სადაც წყალწყალა ნამის გამოდინების 

შეფერხებით ხდებოდა, წინა საკნის ვიწრო ან დახურული 

კუთხიდან გამომდინარე, დაფიქსირდა თვალშიდა წნევის 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი მომატება, ხოლო 7 პაციენტიდან 

2-ში განვითარდა დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის მწვავე 

შეტევა.აღნიშნულ პაციენტებში მნიშვნელოვნად დაქვეითდა 

ცხოვრების ხარისხი. ასევე სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

თვალშიდა წნევის მატება დაფიქსირდა პაციენტებში ვიწრო წინა 

საკნის კუთხით.  

ზემოთ აღწერილ და დამუშავებულ მონაცემებზე 

დაყრდნობით იკვეთება აუცილებლობა პაციენტებში 

თქდ,რომლებშიც იგეგმება ჰემოდიალიზის დაწყება ან რომლებიც 

იმყოფებიან ჰემოდიალიზზე, გეგმიური ოფთალმოლოგიურ 

სკრინინგის ჩატარების. არ არსებობს კონკრეტული გაიდლაინი 

რომელიც ჰემოდიალიზის დაწყებამდე პაციენტების 

ოფთალმოლოგიურ სკრინინგს ითვალისწინებს. აღნიშნულს 

განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს პაციენტებში თვალის 

ვიწრო და დახურული წინა საკნის კუთხით, რომელთა რისკი 

დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის მწვავე შეტევის განვითარებისა 

ჰემოდიალიზის დროს იმატებს. 

სწორედ ამიტომ ჩვენი კვლევების შედეგებზე დაყრდნობით 

მიგვაჩნია რომ სწორი იქნება ყველა პაციენტში რომელშიც 

გადაწყდება ჰემოდიალიზის სესიის დანიშვნა თქდ-ის 

მკურნალობის მიზნით, სკრინინგულ გაიდლაინში მოხდეს 

ოფთალმოლოგიური კვლევების ჩართვა. 

ჰემოდიალიზის სესიის დანიშვნამდე ყველა პაციენტი გადის 

შესაბამის კვლევებს, აქ იგულისხმება როგორც ზოგადი 

პარამეტრები ასევე კონკრეტული ორგანოთა სისტემის მხირვაც. 

პაციენტის კარდიოვასკულური სტატუსი ფასდება თირკმლის 

ჩანაცვლებითი თერაპიის დაწყების წინ და უკვე შემდეგ 6 თვეში 

ერთხელ. იმ პაციენტებთან რომლებთანაც დაგეგმილია 

ჰემოდიალიზი, სისხლძარღვოვანი მიდგომის-არტერიო / ვენური 

ფისტულის უზრუნველყოფის საკითხი დგება ჰემოდიალიზის 
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დაწყებამდე 3-4 თვით ადრე. ჰემოდიალიზის დროს 

ექსტაკორპორული თრომბოზის საპროფილაქტიკოდ ტარდება 

არაფრაქციონირებული ან დაბალმოლეკულური ჰეპარინის 

გატარება. HBV, HCV და HIV ვირუსებზე სკრინინგი 

რეკომენდირებულია 6 თვეში ერთხელ. 

არსებული გაიდლაინების მიხედვით ჰემოდიალიზზე მყოფ 

პაციენტებში რეგულარული ინტერვალებით უნდა ჩატარდეს 

შემდეგი გამოკვლევები: არტერიული წნევის, სხეულის წონის 

მონაცემები, პულსის. სხეულის ობიექტური გამოკვლევა, პლაზმაში 

NA, K, Cl, ბიკარბონატის, კრეატინინის, შარდოვანას განსაზღვრა. 

სისხლის სურათის, შარდში ცილის, 

ერითროციტების,ლეიკოციტების, გლუკოზის განსაზღვრა. 

სისხლში ციკლოსპორინის კონცენტრაციის განსაზღვრა. 

დამატებით კვლევებში შედის: ღვიძლის ფუნქციური 

ტესტები, 24 საათიან შარდში ცილის განსაზღვრა, კრეატინინის 

კლირენსი, ვირუსულოგიური კვლევები: CMV, EBV.[476-479] 

პაცინტის მდგომარეობა ფასდება თვეში ერთხელ 

ჰიპერდილატაციის, ჰიპერტონიის, ბიოქიმიური მაჩვემებლების, 

რენული ოსტეოპათიისა და მალნუტრიციის სამართვად. 

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებში 

აღინიშნება ცვლილებები სხვადასხვა ორგანოებსა და სისტემაში. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემა: მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 

და დიასტოლური დისფუნქცია, ვენტრიკულური არითმიები, 

გულის სარქვლებისა და აორტის კალციფიკაცია. 

მჟავა-ტუტოვანი და წყალ-მარილოვანი დარღვევები: 

ჰიპერკალემია, მეტაბოლური აციდოზი, ჰიპერ/ჰიპონატრემია. 

რენული ოსტეოპათია: ჰიპოკალცემია და მეორადი 

ჰიპერპარათირეოზი, ჰიპერფოსფატემია. რენული ანემია.  

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი: დუოდენიტი, გასტრიტი, 

პანკრეატიტი,ჰემორაგიული კოლიტი, გასტროპარეზი. ხშირია 

გასტროდუოდენური სისხლდენა თრომბოციტების აგრეგაციის 

დაქვეითების გამო, პლევრიტი და ჰემორაგიული პერიკარდიტი. 

ენდოკრიული დარღვევები: სქესობრივი ჰორმონების დისბალანსი, 

ჰიპერპროლაქტინემია, ბავშვებში კი რეზისტენტობა ზრდის 

ჰორმონის მიმართ, ჰიპოთორეოზი. ნერვული სისტემა: 
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ავტოიმუნური ნეიროპათია, პერიფერიული ნეიროპათია, 

ურემიული ენცეფალოპათია, ურემიული მიოპათია. 

დერმატოლოგიური დარღვევები: ქავილი, ფსევდოპორფირია, 

ქსეროზი. მეტაბოლური დარღვევები: დისლიპიდემია, 

ჰიპერჰომოცისტეინემია.  

ოფთალმოლოგიურ გამოვლინებებს მიეკუთვნება: 

რეფრაქციული ცვლილებები, მშრალი თვალის სინდრომი, 

კონიუქტივაზე კალციუმის დეპოზიტების დაგროვება, 

კერატოპათია,ბროლის ცვლილებები, თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობა. [7;11] 

ჰემოდიალიზის დროს განვითარებულ ყველაზე ხშირ, 

მხედველობის მხრივ სარისკო გამოვლინებებს მიეკუთვნება 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობა[12], წინა იშემიური ოპტიკო 

ნეიროპათია, [13] ურემიული ოპტიკო ნეიროპათია, ენდოგენური 

ენდოფტალმიტი, რეფრაქციული ანომალიები, ბროლის შემღვრევა 

და უკანა სუბკაფსულარული კატარაქტის ფორმირება, ბადურისა 

და ქოროიდეის სისქის ცვლილებები. 

ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში, რომლებიც არიან 

გლაუკომის დიაგნოზით, თვალის ჰიპერტენზიით ან დახურული 

ან ვიწრო ირიდო კორნალური კუთხით აუცილებელია 

სისტემატური, გეგმიური ოფთალმოლოგის დაკვირვება 

/მეთვალყურეობა. 

  ოფთალმოლოგიური სტატუსის და ჰემოდიალიზის სესიის 

გათვალისწინებით მსგავს პაციენტებში უნდა მოხდეს 

ტოპიკალურად წნევის დამწევი თვალის წვეთების დანიშვნა, 

რომლებსაც მოქმედების ორი მექანიზმი აქვს: ისინი ამცირებენ 

ცილიარული სხეულის მიერ წყალწყალა ნამის გამოყოფას (ბეტა 

ბლოკერები, კარბონიკ ანჰიდრაზას ინჰიბიტორები) ან ხელს 

უწყობენ წყალწყალა ნამის ადვილად გადინებას თვალიდან 

(პროსტაგლანდინის ანალოგები, ალფა 2 აგონისტები, მიოტიკები) 

[277]. პაციენტებში რომლებიც იტარებენ ჰემოდიალიზს 

შარდმდენების დანიშვნა ან არ ხდება ან საჭიროა დიდი 

სიფრთხილე,რადგან შეიძლება პროვოცირება მოვახდინოთ 

მეტაბოლური აციდოზის. [278] ვიწრო ან დახურული წინა საკნის 

კუთხის შემთხვევაში უნდა მოხდეს პრევენციული პერიფერიული 
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ლაზერული ირიდოტომია, ტრაბეკულექტომია ან შუნტის 

იმპლანტირება. 

 

5.0 დასკვნები  

 

1. შესწავლილ და დადგენილ იქნა ჰემოდიალიზის გავლენა 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობის მქონე პაციენტებში. შეფასდა თვალშიდა 

წნევის ცვალებადობა ჰემოდიალიზამდე, ჰემოდიალიზის 

დაწყებიდან 30 წუთის შემდეგ და ჰემოდიალიზის 

დასრულებიდან 30 წუთის შუალედში.  

2. გამოვლინდა ძირითადი რისკ-ფაქტორები რომლებიც 

გავლენას ახდენენ თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს. პაციენტები წინა საკნის 

(ირიდო-კორნეალური) კუთხის მიხედვით 3 ჯგუფად 

დაიყო: ჯგუფი A – ფართო წინა საკნის კუთხე, ჯგუფი B-

საშუალო წინა საკნის კუთხე, ჯგუფი C – ვიწრო და 

დახურული წინა საკნის კუთხე, და შეფასდა წინა საკნის 

კუთხის ანატომიური თავისებურების გავლენა 

ჰემოდიალიზის სესიის დროს ან შემდეგ განვითარებულ 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე.გამოვლინდა კავშირი 

ირიდოკორნალური კუთხის გახსნის ხარისხა და თვალშიდა 

წნევის ცვლილებას შორის. 

3. შესწავლილ და დადგენილი იქნა ჰემოდიალიზის გავლენა 

ბადურა გარსის ნერვული ბოჭკოების შრის სისქის 

ცვალებადობაზე. აღნიშნული კვლევის შედეგების 

მიხედვით სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი სისქის 

ცვლილება პაციენტებში რომლებიც იმყოფებოდნენ 

ჰემოდიალიზზე საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით არ 

დაფიქსირებულა. 

4. განისაზღვრა პრაქტიკული რეკომენდაცია ჰემოდიალიზის 

სესიის დროს თვალშიდა წნევის მკვეთრი მომატებისა და 

დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის შეტევის 

პრევენციისათვის. 
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5. შეფასდა თვალშიდა წნევის ცვალებადობის გავლენა 

შემდგომ მხედველობის სიმახვილეზე და პაციენტის 

ცხოვრების ხარისხზე.  

 

6.0 შეჯამება 

 

6.1. მოწოდებული თეორიები რომლებიც ხსნიან თვალშიდა წნევის 

ცვალებადობას ჰემოდიალიზის დროს  

 

სამედიცინო ლიტერატურაში არსებული პირველ კვლევები 

რომელიც ჩატარდა ჰემოდიალიზზე მყოფ პაციენტებში, აღწერილი 

იყო თვალშიდა წნევის მომატება ჰემოდიალიზის დროს, რომელიც 

მათი დასკვნებით დაკავშირებული იყო პლაზმის 

ოსმოლარობასთან [324;325] ან შარდოვანას მომატებასთან 

წყალწყალა ნამში [326], რაც გამოთქმული მოსაზრებით შეიძლება 

მიზეზი ყოფილიყო ექსტრაცელულარული სითხის გადასროლის 

სისხლიდან წინა საკნის სითხეში, მსგავსად იმისა როგორც 

აღწერილია დიალიზის დისექუილიბრიუმის სინდრომში (dialysis–

disequilibrium syndrome’) [327]. დიალიზის დისექუილიბრიუმის 

სინდრომი (dialysis–disequilibrium syndrome’)-ის კლინიკური 

მანიფესტაცია მოიცავს პაციენტის აღზნებადობას-მოუსვენრობას, 

თავის ტკივილს, გულისრევა-ღებინებას, მხედველობის 

დაქვეითებას, კუნთების სპაზმს.აღწერილია ასევე ასოცირება 

გენერალიზებულ თავის ტვინის შეშუპებასათან,რომელიც 

ვითარდება (reverse urea effect’) ე.წ. შარდოვანას დაბრუნების 

ეფექტის შედეგად: ჰემოდიალიზის დროს შარდოვანას 

კონცენტრაცია და ოსმოლარობა ცერებროსპინალურ სითხეში (CSF) 

იკლებს უფრო ნელა სისხლთან შედარებით, რასაც მოყვება 

ოსმოსური (shift) გადასროლა წყლის ცერებრო სპინალურ სითხეში 

სისხლიდან და შესაბამისად ფიქსირდება ცერებრო სპინალური 

სითხის მომატება. 

Burn იყო პირველი ვინც გამოთქვა თეორია წყალწყალა ნამის 

ცირკულაციის გავლენაზე თვალშიდა წნევაზე [328]. მისი 

დასკვნებით თვალშიდა წნევის მატება რომელიც აღინიშნებოდა 

ჰემოდიალიზის დროს არის ნაწილი თავის ტვინის 

შეშუპების,რომელიც ვითარდება დისექუილიბრიუმის სინდრომის 

დროს, როდესაც ხდება შრატის (serum) ოსმოლარობის მკვეთრი 
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დაწევა. როდესაც წყალწყალა ნამის გადინება არის ნორმალური, 

თვალშიდა წნევის მატება არის მცირე, თუმცა როდესაც პაციენტებს 

აღენიშნებათ წყალწყალა ნამის გადინების შეფერხება,რომელიც 

შეიძლება გამოწვეული იყოს წინა საკნის ვიწრო კუთხით ან შლემის 

არხის მომატებული პიგმენტაციით ან წინა პერიფერიული 

სინექიით ვითარდება თვალშიდა წნევის მკვეთრი მატება. 

წყალწყალა ნამის გადინების შეფერხების მიზეზიდან გამომდინარე 

და წინა საკნის კუთხის დახურვის ხარისხსის გათვალისწინებით 

ასევე შეიძლება განვითარდეს გლაუკომის მწვავე შეტევა, რომელიც 

მთავრდება შეუქცევადი სიბრმავით დროული და ადეკვატური 

ჩარევის გარეშე. 

მოგვიანებით მსგავსი თეორია წამოყენებული იქნა Rever-ის 

და მისი კოლეგების მიერ. [329] ისინი სწავლობდნენ თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის მქონე პაციენტებს რომლებიც 

იმყოფებიდნენ ჰემოდიალიზზე. 4 საათიანი ჰემოდიალიზის 

შემდეგ მათ ვერ დააფიქსირეს თვალშიდა წნევის სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი ცვლილება. ავტორების აზრით შესაძლო ახსნა 

აღნიშნულის შეიძლება იყოს მსგავსი დისეუილიბრიუმის 

სინდრომის. რაც გულისხმობს შემდეგს: შარდოვანას გამოტანა 

ხდება უჯრედებიდან რასაც მოყვება იდიოგენური უჯრედშიდა 

მოლეკულების წარმოქმნა, რაც საბოლოოდ იწვევს უჯრედშიდა pH-

ის შემცირებას,რასაც შემდეგ უკვე ადგილობრივი ეფექტი აქვს 

წყალწყალა ნამის წარმოქმანზე. 

Leiba და კოლეგებმა ჰემოდილიზის დროს თვალშიდა 

წნევის მინიმალური მომატება ახსნეს დიალიზის 

დისექუილიბრიუმის სინდრომით.[330] 

Tawara და კოლეგების აზით თვალშიდა წნევის 

გამოხატული მომატების მიზეზად შეიძლება განხილულ იქნეს 

შრატის ოსმოლარობის სწრაფი კლება (პროცესის დროს) რაც იწვევს 

ოსმოსურ ბარიერს პლაზმასა და უჯრედშიდა სითხეებს შორის. 

ასეთ მდგომარეობაში თუკი წყალწყალა ნამის მოძრაობა (გადინება 

თვალიდან) არ არის შეზღუდული, წარმოქნილი ზედმეტი 

რაოდენობის წყალწყალა ნამი დატოვებს თვალს ისე რომ არ 

გამოიწვიოს თვალშიდა წნევის მომატება. ხოლო თვალებში სადაც 

არსებობს გადინების შეფერხება წარმოქნილი ზედმეტი 

რაოდენობით წყალწყალა ნამი ვერ ასწრებს გასვლას თვალიდან და 

შესაბამისად ხდება თვალის წნევის მატება. [331] 
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Tokuyama და კოლეგებმა პირველებმა შეისწავლეს თვალშიდა 

წნევისა და პლაზმის კოლოიდურ ოსმოსური წნევის კავშირი. 

პლაზმის კოლოიდურ ოსმოსური წნევა იმატებს საგრძნობლად 

ჰემოდიალიზის შემდეგ. ავტორებმა დაადგინეს რომ 

ჰემოდიალიზის დროს თვალშიდა წნევის ცვლილება კორელაციაში 

იყო პლაზმის კოლოიდალურ ოსმოსური წნევის ცვლილებასთან და 

სხეულის წონის ცვლილებასთან. [332] 

ჰემოდიალიზის დროს ოფთალმოლოგიური 

მანიფესტაციების შესახებ ბევრი კვლევა მოიპოვება 

ლიტერატურაში, მაგრამ კვლევების რაოდენობა სადაც პაციენტები 

დაჯგუფებული იყო გარკვეული ოფთალმოლოგიური 

მახასიათებლის მიხედვით მცირეა ან არ მოიპოვება.[322-323] 

გონიოსკოპიური მახასიათებლის მიხედვით De Marchi და 

კოლეგებმა თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის მქონე 

პაციენტები რომლებიც იმყოფებოდნენ ჰემოდიალიზზე დაყვეს 2 

ჯგუფად: პაციენტები რომლებსაც ჰქონდათ ვიწრო წინა საკნის 

კუთხე (გააერთიანეს ჯგუფ 1-ში) ხოლო პაციენტები ნორმალური 

წინა საკნის კუთხით ჯგუფ 2 და 3-ში.მათი კვლევების შედეგი 

საკმაოდ საინტერესო იყო: ჯგუფი 1-რომელიც აერთიანებდა 

ჰემოდიალიზზე მყოფ ვიწრო წინა საკნის კუთხის მქონე პაციენტებს 

თვალშიდა წნევის მატება (7.8–12.5 mmHg) დაფიქსირდა 10 

პაცინეტში. თვალშიდა წნევა ჰემოდიალიზის მიმდინარეობისას არ 

შეცვლილა 41 პაციენტში,რომელიც გაერთიანებული იყო ჯგუფ 2-

ში, ანუ აღენიშნებოდა წინა საკნის ნორმალური კუთხე, ხოლო 

თვალშიდა წნევის დაკლება დაფიქსირდა ჰემოდიალიზზე მყოფ 4 

პაციენტში,რომლებიც გაერთიანებულები იყვნენ ჯგუფ 3-ში. 

თვალშიდა წნევამ აღნიშნულ პაციენტებში დაიკლო (3.1–5.1 mmHg)-

ით. [323] 

წყალწყალა ნამის გამოდინების ხარისხის მიხედვით Tawara 

და მისმა კოლეგებმა ჰემოდიალიზზე მყოფი პაციენტები დაყვეს 

ჯგუფებად. ჯგუფ A-ში გაერთიანებული იყო პაციენტები 

რომლებშიც წყალწყალა ნამის გამოდინება იყო მკვეთრად 

შეფერხებული და ჯგუფ B-ში პაციენტები რომლებთანაც 

წყალწყალა ნამის გამოდინების შეფერხება არ ფიქსირდებოდა. A 

ჯგუფში თვალშიდა წნევის საშუალო მაჩვენებელმა მოიმატა 

პაციენტებთან 90 წუთის შემდეგ, ხოლო შრატის ოსმოლარობამ 

დაიკლო მნიშვნელოვნად ჰემოდიალიზის შემდეგ. თვალშიდა 
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წნევასა და შრატის ოსმოლარობას შორის დაფიქსირდა ნეგატიური 

კორელაცია.ხოლო B-ჯგუფში თვალშიდა წნევის მნიშვნელოვანი 

ცვლილება არ დაფიქსირებულა ჰემოდიალიზის მიმდინარეობის 

არცერთ ეტაპზე, მიუხედავად იმისა რომ შრატის ოსმოლარობამ 

დაიკლო მნიშვნელოვნად. 

ჩვენი კვლევის დროს პაციენტთა დაჯგუფება მოხდა ირიდო 

კორნეალური კუთხის გასხნის ხარისხისა და პიგმენტაციის 

არსებობის მიხედვით. გათვალისწინებული იქნა კუთხის გახსნის 

ხარისხი ფართოდან დახურულამდე. კვლევაში ჩართული 

პაციენტები დაყოფილ იქნა წინა საკნის კუთხის სიდიდის და 

პიგმენტაციის ხარისხის მიხედვით სამ ძირითად ჯგუფად. 

აღნიშნული პარამეტრი შეფასებული იყო წინა საკნის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის და გონიოსკოპიის სამ სარკიანი 

ლინზის გამოყენებით. 

წინა საკნის კუთხის გახსნის ხარისხი კლასიფიცირებული 

იყო შაფერის (Shaffer grading system) ნუმეროლოგიით. ფართო წინა 

საკნის გახსნის ხარისხი ფასდება როგორც 3-4 (ჯგუფი A), საშუალო 

სიდიდის წინა საკნის კუთხე-2 (ჯგუფი B), ხოლო ვიწრო და 

დახურული შესაბამისად 1 და 0-ით (ჯგუფი C). 

გონიოსკოპიის მონაცემების მიხედვით კვლევაში ჩართული 

პაციენტები დაყოფილი იქნენ სამ სხვადასხვა ჯგუფად. ჯგუფი A-

პაციენტები რომლებსაც ქონდათ ფართო წინა საკნის კუთხე 

(grade3-4),ჯგუფი B – პაციენტები საშუალო სიდიდის წინა საკნის 

კუთხით – (grade 2),და ჯგუფი C-ვიწრო და დახურული წინა საკნის 

კუთხე (Grade-1). 

 

6.2 პარამეტრები რომლებიც გავლენას ახდენენ არსებული კვლევების 

განსხვავებულ შედეგებზე  

 

6.2.1 თვალშიდა წნევის გაზომვის დრო 

 

იმისათვის რომ დაედგინათ ჰემოდიალიზის გავლენა თვალშიდა 

წნევაზე ჩატარებულია მრავალი კვლევა, სხვადასხვა ავტორების 

ხელმძღვანელობით. თვალშიდა წნევისა და სხვა პარამეტრების 

შეფასება თითოეულ კვლევაში ხდებოდა განსხვავებულ დროს.  
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მხოლოდ რამდენიმე კვლევაში იყო თვალშიდა წნევა შეფასებული 

ჰემოდიალიზის დროს (ჰემოდიალიზის დაწყებიდან ყოველ 

ნახევარ საათში,ერთ საათში, ყოველ 2 საათში ან 2 საათის შემდეგ 

დაწყებიდან). [314-321] ჰემოდილიზის მიმდინარეობისას 

სხვადასხვა დროს გაზომილმა თვალშიდა წნევამ შეიძლება 

გამოიწვიოს ის რომ მივიღოთ თვალშიდა წნევის განსხვავებული 

მაჩვენებელი. 

ჩვენი კვლევის ფარგლებში თვალშიდა წნევის მონიტორინგი 

ხდებოდა კვირაში 3 ჯერ 3 წლის განმავლობაში. ჰემოდიალიზამდე, 

ჰემოდიალიზის დაწყებიდან 30 წუთის განმავლობაში და 

ჰემოდიალიზის დასრულებიდან 30 წუთის შუალედში. 

  

6.2.2 ჰემოდიალიზატორი და ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა 

 

სხვადასხხვა ავტორის მიერ განსხვავებული მონაცემების მიზეზად 

შეიძლება განვიხილოთ ჰემოდიალიზატორი და ჰემოდიალიზის 

განსხვავებული ხანგრძლივობა. კვლევები რომლებიც შეისწავლიდა 

თვალშიდა წნევის ცვალებადობაზე ჰემოდიალიზის გავლენას 

პირველად დაახლოებით 50 წლის წინ გამოქვეყნდა. დროთა 

განმავლობაში შეიცვალა და დაიხვეწა სადაილიზო მოწყობილობა 

და ასევე რეკომენდაციები ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობასთან 

დაკავშირებით. 

ზოგი ავტორის მიხედვით მათი კვლევის მიმდინარეობის 

ფარგლებში ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა შეადგენდა 4; 4,5 ან 12 

საათს. 

ჰემოდიალიზის აპარატების დახვეწვამ საშუალება მისცა 

დარგის სპეციალისტებს სესია ინდივიდუალურად შეირჩეს 

თითოეული პაციენტისთვის. ჰემოდიალიზის სეანსების 

რაოდენობა ანუ დოზირება და ხანგრძლივობა განისაზღვრება 

შარდოვანას კინეტიკური მაჩვენებლის მიხედვით: სეანსი ითვლება 

ადეკვატურად, როდესაც Kt/V ≥ 1,2-ზე, ხოლო URR ≥ 65%-ის. 

სეანსის სტანდარტულ დოზად ითვლება ჰემოდიალიზის 4 

საათიანი სეანსი კვირაში 3-ჯერ. 

ჰემოდიალიზის სიხშირე და ხანგრძლივობა იზრდება იმ 

პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ ჰემოდინამიკური 

არასტაბილურობა ან კარდიოვასკულარული გართულებები. 
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ჩვენი კვლევის ფარგლებშ კვლევაში ჩართული ყველა პაციენტი 

სტანდარტულად იტარებდა 3.5 დან 4 საათამდე სესიას, კვირაში 3 

ჯერ.  

ერთ-ერთი მიზეზი იმისა თუ რატომ იყო სხვადასხვა 

კვლევის დროს თვალშიდა წნევის განსხვავებული მაჩვენებელი 

შეიძლება ვეძებოთ თვალშიდა წნევის გაზომვის მეთოდში. 

თვალშიდა წნევის დადგენის ოქროს სტანდარტად აღიარებულია 

გოლდმანის ტონომეტრი, რომელის დახმარებითაც თვალშიდა 

წნევის გაზომვა ხდება პაციენტის მჯდომარე მდგომარეობაში. [275] 

სხეულის მდგომარეობამ თვალშიდა წნევის გაზომვის დროს 

შეიძლება მოახდინოს გავლენა შედეგზე. სწორედ ამიტომ 

მნიშვნელოვანია გათვალისწინებული იქნეს პაციენტების სხეულის 

მდგომარეობა თვალშიდა წნევის შემოწმების დროს. 

  ერთ-ერთი კვლევის მიხედვით რომელიც ჩაატარა Chiquet 

და მისმა კოლეგებმა თვალშიდა წნევა ჰორიზონტალურ 

მდგომარეობაში მყოფ პაციენტებში გაცილებით მაღალი იყო 

მჯდომარე მდგომარეობასთან შედარებით. საშუალო სხვაობა 

შეადგენდა 2.2 ± 2.9 mmHg [276]. 

 

7.0 პრაქტიკული რეკომენდაცია  

 

1. ჰემოდიალიზის დროს თვალშიდა წნევის ცვალებადობის 

შესახებ კვლევებში მიღებული განსხვავებული შედეგების 

ძირითადი მიზეზებია: თვალშიდა წნევის გაზომვის დრო, 

ჰემოდიალიზატორი და ჰემოდიალიზის ხანგრძლივობა, 

თვალშიდა წნევის მონიტორინგის განსხვავებული 

მეთოდები, პაციენტთა დაყოფა და დაჯგუფება 

ოფთალმოლოგიური სტატუსის გაუთვალისწინებლად. 

2. ჰემოდილიზის დროს თვალშიდა წნევის ცვალებადობის 

ერთ-ერთ მიზეზად შეიძლება განვიხილოთ თვალის წინა 

საკნის კუთხის ანატომიური თავისებურება, კუთხის გაღების 

ხარისხი უარყოფით კავშირშია თვალშიდა წნევის 

მატებასთან ჰემოდიალიზის სესიის დროს. 

3. ჰემოდიალიზის სესია არ ახდენს სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვან გავლენას ბადურა გარსის ნერვული 

ბოჭკოების სისქის ცვალებადობაზე, და ის უმეტესად 

დაკავშირებულია პაციენტის ასაკთან. აღნიშნული 
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პარამეტრის ეფექტური მონიტორინგისათვის ოპტიკურ 

კოჰერენტული ტომოგრაფიის გამოყენება იძლევა 

სრულფასოვან შედეგებს. 

4. ჰემოდიალიზის დროს გლაუკომის დახურულ კუთხოვანი 

შეტევის განვითარების რისკი მეტია ანატომიური 

თავისებურების მქონე პაციენტებში, სწორედ ამიტომ 

ჰემოდიალიზის როგორც მკურნალობის მეთოდის 

ინიციაციამდე პაციენტებმა უნდა გაიარონ სრული 

ოფთალმოლოგიური მონიტორინგი. 

5. ყველა პაციენტში რომელშიც გადაწყვეტილია თირკმლის 

ქრონიკული უკმარისობის მკურნალობა ჰემოდიალიზის 

დახმარებით აუცილებელია სესიების დაწყებამდე და შემდეგ 

უკვე 6 თვეში ერთხელ მოხდეს სრული ოფთალმოლოგიური 

მონიტორინგი, რათა შენარჩუნდეს პაციენტის ნორმალური 

ცხოვრების ხარისხი. 

6. იმისათვის რომ მოხდეს თავიდან არიდება თვალშიდა წნევის 

მნიშვნელოვანი ცვალებადობის ჰემოდიალიზის დროს 

პაციენტებში საშუალო და ვიწრო წინა საკნის 

კუთხით,შესაძლებელია განვიხილოთ პროფილაქტიკის 

მიზნით ჩატარდეს პერიფერიული ლაზერული ირიდოტომია 

(LPI), რაც წარმოადგენს დახურულ კუთხოვანი გლაუკომის 

შეტევის განვითარების პრევენციის საშუალებას. 
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