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ՊԵՐԻՖԵՐԻԿ ԶԱՐԿԵՐԱԿՆԵՐԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ԵՎ

ԲՈՒԺՄԱՆ ՈՒՂԵՑՈՒՅՑ

Ամփոփում

Նպատակ

Ուղեցույցը տրամադրում է էքստրակրանիալ քնային և ողնաշարային, միջընդերային, երիկամային, վերին

և ստորին վերջույթների զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ախտահարման արդի միջազգային

գիտաբժշկական տեղեկատվության վրա հիմնված բուժական և կազմակերպչական գործառույթների

համալիր: Փաստաթղթի նպատակն է բարելավել պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդություններով

պացիենտների բուժման արդյունքները:

Մեթոդաբանություն

Սույն ուղեցույցը մշակվել է Ֆլեբոլոգների և անգիոլոգների հայկական ասոցիացիայի անդամների

կողմից: Փաստաթղթի հիմքն են հանդիսացել Եվրոպայի սրտաբանների միության (ESC) կողմից

հեղինակած 2011 թ. «Պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդությունների ախտորոշման և բուժման

ուղեցույցը», ինչպես նաև Cochrane library և UpToDate էլեկտրոնային շտեմարանների տվյալները:

Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ցուցումների ուժը որոշելիս հիմք է ընդունվել ESC–ի

ապացույցների դասակարգման համակարգը։ Տեղայնացման/ադապտացիայի աշխատանքները

կատարվել են ADAPTE մեթոդաբանության հիման վրա: Պատասխանատու համակարգողը և

աշխատանքային խմբի անդամները հայտարարագրել են իրենց շահերի բախման վերաբերյալ

տեղեկատվությունը: Ուղեցույցի բոլոր դրույթները քննարկվել և հավանության են արժանացել

Ֆլեբոլոգների և անգիոլոգների հայկական ասոցիացիայի կողմից (արձանագրությունը կցվում է):

Ուղեցույցը նախատեսված է անգիոլոգների, սրտային, վիրաբույժների, անոթային վիրաբույժների,

ռենտգեն-էնդովասկուլյար վիրաբույժների, վիրաբույժների,  նյարդաբանների, էնդոկրինոլոգների, ինչպես

նաև առողջապահության կազմակերպիչների համար: Փաստաթուղթը ենթակա է պարբերական

թարմացումների և/կամ խմբագրման յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ ավելի հաճախակի՝ կախված

տվյալ ոլորտում նոր գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ գալուց:

Արդյունքներ

Հիմնվելով վերոնշյալ ապացուցողական մեթոդաբանության վրա ուղեցույցում լուսաբանվել են պերիֆերիկ

զարկերակների հիվանդությունների սահմանումները, համաճարակաբանության, ռիսկի գործոնների,

ախտորոշման, կլինիկական պատկերի, բուժական միջամտությունների և ելքերի հիմնահարցերը:

Առաջարկվել են ներդրման տարբերակները և աուդիտի ցուցանիշները: Ընդհանուր առմամբ ձևակերպվել

է 95 խորոհուրդ, որոնցից 17-ը ունեն բարձր (A), 34-ը միջին (B)  և 44-ը ցածր (C)  ապացույցների որակի

մակարդակներ:
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Հետևություններ

Միջազգային փորձագետների մեծաքանակ խումբը եկել է համաձայնության պերիֆերիկ զարկերակների

հիվանդությունների ախտորոշման և բուժման բազմաթիվ կարևոր սկզբունքների վերաբերյալ: Չնայած

այն փաստին, որ շատ խորհուրդներ ունեն թույլ ապացուցողական ուժ, այնուամենայնիվ, այս

մեթոդաբանությամբ մշակված տեղեկատվությունը՝ դա բարձր մահացության ռիսկով պացիենտների

բուժման արդյունքների բարելավման հիմքն է:

Բանալի բառեր

Ապացուցողական բժշկություն, ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման դասակարգման

համակարգ, ուղեցույցեր, պերիֆերիկ զարկերակներ, զարկերակային հիվանդություններ, աթերոսկլերոզ,

կրիտիկական իշեմիա, սեպսիս, Եվրոպայի սրտաբանների միություն

Պատասխանատու համակարգող

Սուլթանյան Տ․Լ., բ.գ.դ., ՀՀ ԱՆ գլխավոր անոթաբան, Երևանի Մխիթար Հերացու անվան

պետական բժշկական համալսարանի շարունակական բժշկական կրթության ֆակուլտետի

սիրտ-անոթային վիրաբուժության ամբիոնի վարիչ, «Վլ․ Ավագյանի անվ․ բժշկական կենտրոնի»

անոթային և լազերային վիրաբուժության կլինիկայի տնօրեն, «Աստղիկ բժշկական կենտրոնի»

անոթային վիրաբուժության կլինիկայի ղեկավար, Ֆլեբոլոգների և անգիոլոգների հայկական

ասոցիացիայի նախագահ:

Աշխատանքային խմբի անդամներ

- Ոսկանյան Վ․Ս., բ․գ․թ․, «Իզմիրլյան բժշկական կենտրոնի» անոթային վիրաբուժության

բաժանմունքի վարիչ

- Բադալյան Ա․Ս., բ.գ.թ., «Էրեբունի բժշկական կենտրոնի» անոթային և լազերային

վիրաբուժության ծառայության ղեկավար

- Քամալյան Տ․Ա. բ.գ.թ., «Վլ․ Ավագյանի անվան բժշկական կենտրոնի» անոթային և

լազերային վիրաբուժության բաժանմունքի վարիչ, Ֆլեբոլոգների և անգիոլոգների

հայկական ասոցիացիայի գիտական քարտուղար

- Միրզոյան Ս.Ս., «Աստղիկ բժշկական կենտրոնի» անոթային վիրաբույժ
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Շահերի բախման հայտարարագիր և ֆինանսավորման աղբյուրներ

Պատասխանատու համակարգողը հայտարարում է, որ 2015 և 2016 թթ. ստացել է

ճանապարհային գրանտներ Սերվիե (Servier) դեղագործական ընկերությունից

արտասահմանում կայացող գիտաժողովների մասնակցության նպատակով: Աշխատանքային

խմբի անդամների հայտարարագրերը կցվում են: Սույն փաստաթղթի մշակման

աշխատանքները ֆինանսավորվել են ՀՀ ԱՆ կողմից: Ֆինանսավորող կառույցը չի ունեցել և ոչ

մի ազդեցություն սույն ուղեցույցի մշակման որևե փուլի վրա:

Շնորհակալական խոսք

Պատասխանատու համկարգողը իր երախտագիտությունն է հայտնում աշխատանքային խմբի

բոլոր անդամներին, ինչպես նաև սույն ուղեցույցի մշակման աշխատանքներին իրենց

աջակցությունը, խորհրդատվությունը և մասնագիտական գիտելիքները տրամադրած

գործընկերներին:

Ուղեցույցը չի կարող փոխարինել բժշկի որոշումներ ընդունելու հմտություններին անհատ

պացիենտի վարման դեպքում և տվյալ կլինիկական իրավիճակի պայմաններում:

Խորհուրդների մեծամասնությունը կիրառելի է ինչպես անոթային վիրաբուժության

բաժանմունքում գտնվող, այնպես ել ոչ անոթային բաժանմունքներում հոսպիտալացված

պացիենտների համար:

Բովանդակություն

Հապավումներ

1. Նախաբան
2. Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն
3. Հիմնական դրույթներ

3.1. Համաճարակաբանություն

3.2.  Ռիսկի գործոններ

3.3.  Ախտորոշման հիմնական մոտեցումներ

3.4.  Բուժման հիմնական սկզբունքները

4. Որոշակի տեղակայման անոթների ախտահարում
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4.1.  Էքստրակրանիալ քնային և ողնաշարային զարկերակների ախտահարում

4.2.  Վերին վերջույթների զարկերակների ախտահարում

4.3.  Միջընդերային զարկերակների ախտահարում

4.4.  Երիկամային զարկերակների ախտահարում

4.5.  Ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարում

4.6.  Զարկերակների բազմանոթային ախտահարում

5. Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ

6. Գրականություն

7. Հավելված

Հապավումներ

ՍԻՀ` Սրտի իշեմիկ հիվանդություն

ԲՈՑ` Բազկա-ոլոքային ցուցանիշ

ԱՓՖ` Անգիոտենզին փոխակերպող ֆերմենտ

ՍԿՀ` Սուր կորոնար համախտանիշ

ԿԷ` Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա

ՎՄ` Վստահելիության միջակայք

ՀՏ` Համակարգչային տոմոգրաֆիա

ՀՏԱ` Համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիա

ՑԽԼ` Ցածր խտության Լիպոպրոտեիններ

ՄՌԱ` Մագնիսա- ռեզոնանսային անգիոգրաֆիա

ՄՌՏ` Մագնիսա-ռեզոնանսային տոմոգրաֆիա

ՄԴՀՏ` Մուլտի-դետեկտորային համակարգչային տոմոգրաֆիա

ՀՀ` Հավանականությունների Հարաբերակցություն

ՏԻԳ` Տրանզիտոր իշեմիկ գրոհ

ՌԱԱՀ` Ռենին- Անգիատենզին- Ալդոստերոնային համակարգ

ACAS (Asymtomatic Carotid Atherosclerosis Study)` Քնային զարկերակների ասիմպտոմ
աթերոսկլերոզի ուսումնասիրություն
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ACCF (American College of Cardiology Foundation)՝ Սրտաբանության հիմնադրամի ամերիկյան
քոլեջ

ACST (Asymptomatic Carotid Surgery Trial)՝ Ասիմպտոմ քնային զարկերակների վիրաբուժության
հետազոտություն

ASTRAL (Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions trial)՝ Երիկամային զարկերակների
ախտահարման ժամանակ անգիոպլաստիկայի և ստենտավորման հետազոտություն

BASIL (Bypass versus Angioplasty in Severe Ischemia of the Leg) Ոտքերի կրիտիկական իշեմիայի
ժամանակ շունտավորումը ընդդեմ անգիոպլաստիկայի

BAO (Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin)՝ Հոլանդական շունտավորում ներքին
ընդունման հակամակարդիչներ կամ ասպիրին

CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk for Ischemic Events)՝ Իշեմիկ երևույթների
ռիսկով պացիենտների մոտ կլոպիդոգրելն ընդդեմ ասպիրինի

CAPTURE (Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events)՝ Հազվադեպ
երևույթները հայտնաբերելու կարոտիդային  ACCULINK/ACCUNET հետազոտություն

CASPAR (Cllopidogrel and Acetylsalicylic Acid in Bypass Surgery for Peripheral Arterial Disease)՝
Կլոպիդոգրելը և ացետիլսալիցիլաթթուն պերիֆերիկ զարկերակային հիվանդությունների
շունտավորման վիրահատությունների ժամանակ

CASS (Coronary Artery Surgery Study)՝  Կորոնար զարկերակների վիրաբուժության
հետազոտություն

CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study)՝  Քնային և ողնաշարային
զարկերակների ներալուսանցքային անգիոպլաստիկայի հետազոտություն

CHARISMA (Clopidogrel for High Atherosclerotic Risk and Ischaemic Stabilization, Management and
Avoidance)՝ Կլոպիդոգրելը աթերոսկլերոզի բարձր ռիսկի և իշեմիկ կայունացման համար,
կառավարում և կանխարգելում

CLEVER (Claudication: Exercise Versus Endoluminal Revascularization)՝  Կաղություն՝
Վարժություններ ընդդեմ ներլուսանցքային ռեվասկուլյարիզացիայի

CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerosic Lesions)՝ Սիրտանոթային ելքերը
երիկամի աթերոսկլերոտիկ ախտահարումների ժամանակ

COURAGE (Clinical Outcomes Utilization Revascularization  and Aggressive Drug Evaluation)՝
Կլինիկական ելքերը կիրառված ռեվասկուլյարիզացիայի և ագրեսիվ դեղորայքի գնահատմամբ

CPG (Comettee for Practice Guidelines)՝ Գործնական ուղեցույցների կոմիտե
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CREST (Carotid Revascularization Entarterectomi vs Stenting Trial)՝ Կարոտիդային
ռեվասկուլյարիզացիա էնդարտերէկտոմիան ընդդեմ ստենտավորման հետազոտություն

DECREASE-V (Dutch Echocardiographic Cardiac Risk Evaluation)՝ Հոլանդական սրտային ռիսկերի
էխոկարդիոգրաֆիկ գնահատումը

DRASTIC (Dutch Renal Artery Stenosis Intervention Cooperative Study)՝ Հոլանդական երիկամային
զարկերակների ստենոզի ժամանակ միջամտությունների համատեղ հետազոտություն

EACTS (European Association for Cardio-Thoracic Surgery)՝ Սիրտ-թոքային վիրաբուժության
եվրոպական ասոցիացիա

EAS (European Atherosclerosis Society)՝ Աթերոսկլերոզի եվրոպական միություն

ESC  (European Society of Cardiology)՝  Եվրոպայի սրտաբանների միություն

ECST (European Carotid Surgery Trial)՝ Քնային զարկերակների վիրաբուժության եվրոպական
հետազոտություն

EUROSCORE  (European  System  for  Cardiac  Operative  Risk  Evalution)՝ Սրտային վիրաբուժական
ռիսկերի գնահատման եվրոպական համակարգ

EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis)՝
Էնդարտերէկտոմիան ընդդեմ անգիոպլաստիկայի քնային զարկերակների սիմպտոմատիկ
կրիտիկական ստենոզներով պացիենտների մոտ

EXACT  (Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial )՝ Emboshield և Xact թույլատրված
կարոտիդային ստենտերի հետազոտություն

GALA (General Anaesthesia versus Local Anaesthesia for Carotid Surgery)՝  Ընդհանուր
անզգայացումը ընդդեմ տեղային անզգայացման կարոտիդային վիրաբուժության մեջ

GRASE (Global Registry of Acute Coronary Events)՝ Սուր կորոնար երևույթների համընդհանուր
ռեգիստր

HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation)՝ Սրտային ելքերի կանխարգելման գնահատում

ICSS (International Carotid Stenting Study)՝ Կարոտիդային ստենտավորման միջազգային
հետազոտություն

MONICA (Monitoring of Trends and Determinants in Cardio-Vascular Disease)՝ Սիրտ-անոթային
հիվանդությունների ձգտումների և որոշիչ գործոնների վերահսկողություն

NASCET (North American Symptomatic Carodid Endarterectomy Trial)՝ Սիմպտոմատիկ
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի հյուսիսամերիկյան հետազոտություն
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PARTNERS (Peripheral Arterial Disease Awareness. Risk and Treatment New Resources for Survival)՝
Պերիֆերիկ զարկերակային հիվանդությունների իրազեկում՝ ռիսկը և գոյատևման համար
բուժման նոր աղբյուրները

REACH (Reduction of Atherothrombosis for Continued Health)՝ աթերոթրոմբոզի նվազեցումը
առողջության պահպանման համար

SAPPHIRE  (Stenting  and  Angioplasty  with  Protection  in  Patients  at  High  Risk  for  Endarterectomy)՝
Ստենտավորումը  և պաշտպանությամբ անգիոպլաստիկան էնդարտերէկտոմիայի բարձր
ռիսկով պացիենտների մոտ

SCAI (Society for Cardiovascular Angiography and Intervention)՝ Սիրտանոթային անգիոգրաֆիայի
և միջամտության միություն

SIR (Society for Interventional Radiology)՝ Ինտերվենցիոն ռադիոլոգիայի միություն

SPACE (Stent- Protected Angiplasty versus Carotid Endarterectomy)՝ Ստենտավորում –
պաշտպանված անգիոպլաստիկան ընդդեմ կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի

SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels Study)՝ Կաթվածի
կանխարգելումը խոլեստերինի մակարդակի ագրեսիվ նվազեցմամբ հետազոտություն

STAR (Stent Placement  in Patients with Atherosclerotic Renal Artery Stenosis and Impaired Renal
Function)՝ Սենտի տեղադրումը երիկամային զարկերակի աթերոսկլերոտիկ ստենոզով և
երիկամի ֆունկցիայի խանգարմամբ պացիենտների մոտ

SSYLVIA (Stenting of Symptomatic Atherosclerotic Lesions in the Vertebral or Intracranial Arteries)՝
Ստենտավորումը ողնաշարային կամ ներգանգային զարկերակների սիմպտոմատիկ
աթերոսկլերոտիկ ախտահարումների ժամանակ

TASC (TransAtlantic Inter- Society Consensus)՝ Տրանսատլանտիկ միջմիութենական կոնսենսուս

1. Նախաբան

Սիրտ-անոթային հիվանդությունները հանդիսանում են  մահացության և
անաշխատաունակության առաջատար պատճառը Եվրոպայում:  Մահացության կառուցվածքում
գլխավոր դերը պատկանում է սրտի իշեմիկ հիվանդությանը, սակայն ինսուլտը, երիկամային
անբավարարությունը և ստորին վերջույթների ծանր իշեմիայի բարդությունները
վատթարացնում են պրոգնոզը:

Աթերոսկլերոզը հանդիսանում է գեներալիզացված հիվանդություն, այդ պատճառով բժիշկները
պարտավոր են ժամանակին ախտորոշել պերֆերիկ զարկերակների ախտահարումը` ադեկվատ
բուժում նշանակելու և ներքին օրգանների ախտահարումը կանխարգելելու նպատակով: Ըստ
REACH ռեգիստրի տվյալների սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ տառապող պացիենտների զգալի
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մասի մոտ դիտվել է նաև ուղեկցող ցերեբրովասկուլյար հիվանդություններ և/կամ ստորին
վերջույթների զարկերակների հիվանդություններ: (1)

Պերիֆերիկ զարկերակների աթերոսկլերոզը քրոնիկ դանդաղ պրոգրեսիվող հիվանդություն է,
որը բերում է լուսանցքի նեղացման: Ախտանիշների արտահայտվածությունը կապված է
զարկերակների ստենոզի աստիճանից, չնայած մեծ թվով պացիենտների մոտ հիվանդության
ախտանիշները ողջ կյանքի ընթացքում չեն արտահայտվում: Երբեմն զարգանում են սուր
բարդություններ սովորաբար կապված թրոմբոզի, էմբոլիայի և/կամ խոշոր զարկերակի
խցանման հետ:

2. Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

Սույն ուղեցույցը մշակվել է Ֆլեբոլոգների և անգիոլոգների հայկական ասոցիացիայի
անդամների կողմից: Փաստաթղթի հիմքն են հանդիսացել Եվրոպայի սրտաբանների միության
(ESC) կողմից հեղինակած 2011 թ. «Պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդությունների
ախտորոշման և բուժման ուղեցույցը»: Տեղեկատվության հավաքագրման մարտավարությունը
ընդգրկել է բանալի բառերի օգնությամբ իրականացվող բազմաբնագավառ որոնում  Cochrane
library և UpToDate էլեկտրոնային շտեմարաններում: Որոնման ժամանակային շրջանակն է՝
2010 – 2017թթ.: Փաստաթղթերի նկատմամբ կիրառվել են հետևյալ տեսակավորման
ցուցանիշները՝ ապացուցողական բնույթ (համակարգված ամփոփ տեսություն, պատահական
բաշխմամբ վերահսկվող փորձարկում, ցանկացած խոհուրդի վերաբերյալ հստակ հղումների
առկայություն, ապացույցերի ուժի և որակի գնահատականներ և այլ), ազգային կամ
համաշխարհային ամփոփումների կարգավիճակ, անգլերեն լեզու:

Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ցուցումների ուժը որոշելիս հիմք է ընդունվել ESC–ի
ապացույցների դասակարգման համակարգը (մանրամասները տես՝ Հավելված   1-ում):
Տեղայնացման/ադապտացիայի աշխատանքները կատարվել են ADAPTE մեթոդաբանության
հիման վրա: Պատասխանատու համակարգողը և աշխատանքային խմբի անդամները
հայտարարագրել են իրենց շահերի բախման վերաբերյալ տեղեկատվությունը: Ուղեցույցի բոլոր
դրույթները քննարկվել և հավանության են արժանացել Ֆլեբոլոգների և անգիոլոգների
հայկական ասոցիացիայի կողմից (արձանագրությունը կցվում է): Ուղեցույցը նախատեսված է
անգիոլոգների, սրտային, վիրաբույժների, անոթային վիրաբույժների, ռենտգեն-էնդովասկուլյար
վիրաբույժների, վիրաբույժների,  նյարդաբանների, էնդոկրինոլոգների, ինչպես նաև
առողջապահության կազմակերպիչների համար: Փաստաթուղթը ենթակա է պարբերական
թարմացումների և/կամ խմբագրման յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ ավելի հաճախակի՝
կախված տվյալ ոլորտում նոր գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ գալուց:

Ուղեցույցը կազմվել է կլինիկական հետազոտությունների արդյունքների հիման վրա և ուղղված
է բժշկին օգնելու պացիենտի վարման ճիշտ մարտավարություն ընտրելու՝ հաշվի առնելով
ախտորոշիչ և բուժական միջամտությունների օգուտի/ռիսկի գործակիցը և բուժման
ազդեցությունը ելքի վրա: Սակայն պացիենտի բուժական տակտիկայի վերջնական որոշումը
կայացնում է բժիշկը:
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3. Ընդհանուր դրույթներ

Այս բաժնում դիտարվում են պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդությունների
համաճարակաբանությունը և ռիսկի գործոնները, ինչպես նաև ախտորոշման և բուժման
ընդհանուր դրույթները:

3.1. Համաճարակաբանություն

Ստորին վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների համաճարակաբանությունը
ուսումնասիրվել է բազմաթիվ երկրներում, այդ թվում եվրոպական:  Շվեդիայում անցկացված
պոպուլյացիոն հետազոտության արդյունքների հիման վրա ստորին վերջույթների
զարկերակների ախտահարման տարածվածությունը  60-90 տարեկան անձանց շրջանում
կազմել է 18%, իսկ ընդմիջվող կաղությունը - 7%: (3) Պացիենտների մեկ երրորդի մոտ
ախտանիշները  բացակայել են: Վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի տարածվածությունը
զգալի ցածր էր – 0,4%: (3) Ստորին վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի  զարգացման
հաճախականությունը տարվա կտրվածքով տատանվել է 500- 1000 դեպք 1մլն բնակչության
հաշվով, այն բարձր է շաքարային դիաբետով պացիենտների շրջանում:

Ստորին վերջույթների զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ախտահարումը սերտ կապված է
տարիքի հետ: այն ցածր է 50-ից ցածր տարիքում և կտրուկ բաձրանում է մեծ տարիքում:
Գերմանիայում ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարման տարածվածությունը, այդ
թվում ասիմպտոմ ընթացքով, կազմել է 3% 45-49 տարեկան տղամարդկանց շրջանում և
ավելացել է մինչև 18,2 %  70-75 տարեկան տղամարդկանց շրջանում: Կանանց շրջանում նույն
ցուցանիշները կազմել են 2,7% և  10,8%: (4) Ստորին վերջույթների զարկերակների
աթերոսկլերոտիկ ախտահարման տարածվածությունը տարբեր է կանանց և տղամարդկանց
շրջանում, սակայն որոշ հետազոտությունների տվյալները վկայում են, որ տարիքի  հետ
կապված այդ տարբերությունը քչանում է: Պացիենտացությունը (նոր դեպքերի թիվը) ևս սերտ
կապված է տարիքի հետ: Ֆրամինգեմյան հետազոտությունում տղամարդկանց շրջանում
ընդմիջվող կաղությամբ պացիենտացությունը ավելացել է  0,4 դեպք 1000-ից  35-45
տարիքային խմբում մինչև 6 դեպք 1000-ից  65 տարեկան և ավել խմբում: (5) Կանանց
շրջանում պացիենտացությունը  մոտ 2 անգամ ավելի ցածր էր, քան տղամարդկանց շրջանում,
սակայն  համարյա նույնն էր տարեցների մոտ:

Վերջույթների ամպուտացիաների  հաճախականությունը կազմում է 120-500  1մլն. Բնակչության
հաշվարկով: Ամպուտացիաներից հետո պրոգնոզը բարենպաստ չէ: Սրունքի մակարդակին
իրականացված ամպուտացիաներից հետո 2-ամյա ժամկետում  պացիենտների 30%-ը մահացել
են, 15%-ը ենթարկվել է ռեամպուտացիայի ազդրի մակարդակից, 15%- մյուս վերջույթի
ամպուտացիայի, շարժունակությունը ամբողջությամբ վերականգնվել է միայն 40%-ի մոտ: (6)

Ստորին վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների էպիդեմիոլոգիայի հետագա
տենդենցները կանխատեսելը դժվար է, հաշվի առնելով պոպուլյացիայում ռիսկի գործոնների
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փոփոխությունը, հատկապես ծխելու և շաքարային դիաբետի, ինչպես նաև  ՍԻՀ և ինսուլտով
պացիենտների ապրելության բարձրացումը:

Ռոտտերդամյան հետազոտությունում տարեց պացիենտների մոտ 55 տարեկան և ավել աջ
ներքին քնային զարկերակի նեղացում 16-49% հայտնաբերվել է 3% դեպքերում, իսկ
արտահայտված ստենոզ >50% - 1,4% : (9) Tromso Study-ում  մարդկանց ընդհանուր

պոպուլյացիայում 50-ից բարձր տարիքային խմբում քնային զարկերակների ստենոզի
տարածվածությունը կազմել է 4,2% տղամարդկանց և 2,7% կանանց շրջանում (p=0,0001): (10)
Քնային զարկերակների թեթև ստենոզ հայտնաբերվում է ավելի հաճախ: Cardiovascular Health
Study-ում 65տարեկանից բարձր պացիենտների մոտ քնային զարկերակներում
աթերոսկլերոտիկ վահանիկներ հայտնաբերվել են 75% տղամարդկանց և 62% կանանց
շրջանում,(12) իսկ Ֆրամինգեմյան հետազոտությունում  քնային զարկերակի 10%-ից ավել
ստենոզ առկա էր 40%  75 տարեկան տղամարդկանց մոտ: (8)

Երիկամային զարկերակների նեղացում հաճախ հայտնաբերվել են հերձման արդյունքներում,
սակայն ընդհանուր պոպուլյացիայում նրա տարածվածության մասին տվյալները սահմանափակ
են: Cardiovascular Health Study-ում  տարեց մարդկանց շրջանում (միջինում 77
տարեկան)երիկամային զարկերակների >60%  ստենոզի և օկլյուզիայի  տարածվածությունը
կազմում էր 9,1% տղամարդկանց և 5,5% կանանց մոտ:(12) Երկամային  զարկերակների
ախտահարման  տարածվածության մասին կարելի է դատել նաև ելնելով որոշ
հետազոտությունների տվյալներից, որոնց ընթացքում իրականացված կորոնար
անգիոգրաֆիայի կամ աորտոգրաֆիայի ժամանակ վիզուալիզացվել են նաև երիկամային
զարկերակները: Նման հետազոտությունների համակարգված զննման ժամանակ ցույց է տրվել
, որ երիկամային զարկերակների ստենոզի տարածվածությունը կազմել է 10-50% կախված
նմուշից:(13) Հաշվի առնելով նման հետազոտություններում պացիենտների ընտրության
առանձնահատկությունները   ընդհանուր պոպուլյացիայում երիկամային զարկերակների
ստենոզը հավանաբար զգալի ցածր է:

Միջընդերային զարկերակների քրոնիկ ախտահարումը կլինիկական պրակտիկայում
հազվադեպ է հանդիպում, չնայած երբեմն այն չի ախտորոշվում կամ  սխալ է մեկնաբանվում:
Աղիքային իշեմիայի պատճառներում միջընդերային զարկերակների աթերոսկլերոտիկ
ախտահարումը կազմում է ընդամենը 5%: Հիվանդությունը հաճախ ունի ծանր ընթացք և կարող
է բերել մահացու ելքի: Միջընդերային զարկերակների  ասիմպտոմ ախտահարման
տարաժվածությունը ընդհանուր պոպուլյացիայում քիչ է ուսումնասիրված: Միջընդերային
զարկերակների ախտահարում բավականին հաճախակի է հանդիպում այլ զարկերակների
աթերոսկլերոտիկ ախտահարմամբ պացիենտների մոտ: Հետազոտություններից մեկում
ստորին վերջույթների և երիկամային զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ախտահարմամբ
պացիենտների 27%- ի մոտ հայտնաբերվել է միջընդերային զարկերակների >50% ստենոզ: (14)

Վերին վերջույթների զարկերակների աթերոսկլերոզը զգալիորեն ավելի հազվադեպ է
հանդիպում քան ստորին վերջույթների անոթնփրի ախտահարումը: Առավել հաճախ
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ախտահարվում է ենթաանրակային զարկերակը: Ամերիկյան կոհորտային հետազոտության
տվյալներով ենթաանրակային զարկերակի ստենոզի տարածվածությունը ընդհանուր
պոպուլյացիայում կազմել է 1,9%, ընդ որում տղամարդկամնց և կանանց շրջանում զգալի
տարբերություն չի դիտվել: (15) Նրա տարածվածությունը 1,4%-ից մինչև 50տարեկան
տարիքային խմբում աճել է մինչև 2,7% 70-ից բարձր տարիքային խմբում: Նշված
հետազոտությունում երթաանրակային զարկերակի նեղացումը ախտորոշել են ելնելով
զարկերակային ճնշման տարբերությունից աջ և ձախ վերին  վերջույթների միջև մինչև 15մմ սս,
սակայն անգիոգրաֆիայի տվյալներով պարզվել է , որ տվյալ մեթոդի զգայունությունը և
սպեցիֆիկությունը կազմեւմ են մոտ 50% և 90% համապատասխանաբար:Այսպիսով,
ենթաանրակային զարկերակի ստենոզի տարածվածությունը կարող էր զգալիորեն ավելի բարձր
լինել: Պացիենտների մեծ մասի մոտ ախտանիշները բացակայում են:

 Հաշվի առնելով տարբեր պերիֆերիկ զարկերակների աթերոսկլերոզի ընդհանուր էթիոլոգիան,
մեկ ավազանի զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ախտահարման առկայության դեպքում այլ
տեղակայման զարկերակների ասիմպտոմ կամ հստակ կլինիկական ընթացքով ախտահարման
հաճախականությունը բարձրանում է:  Սակայն կոնկորդանտության աստիճանը կախված է
ախտորոշիչ մեթոդի ընտրությունից և պոպուլյացիայի առանձնահատկություններից;
Կլինիկական տեսանկյունից նշված տվյալները վկայում են այն մասին, որ կլինիկական
դրսևվորմամբ աթերոսկլերոտիկ պացիենտների մոտ անհրաժեշտ է հաշվի առնել այլ
զարկերակների ասիմպտոմ ախտահարման հավանականությունը: սա հատկապես
վերաբերվում է տարեց պացիենտնեին, ում մոտ առավել հաճախ են նկատվում սրտի իշեմիկ
հիվանդություն, ցերեբրովասկուլյար հիվանդություն և ստորին վերջույթների զարկերակների
ախտահարման համակցումը:

3.2 Ռիսկի գործոնները

Պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդությունների, սրտի իշեմիկ հիվանդություն և ընդհանուր
առմամբ աթերոսկլերոզի  ռիսկի գործոնները համանման են: Տրադիցիոն ռիսկի գործոններ են
համարվում ծխելը, դիսլիպիդեմիան, շաքարային դիաբետը և զարկերակային հիպերտենզիան:
Որոշ պերիֆերիկ զարկերակների աթերոսկլերոզի զարգացման գործընթացում նշված ռիսկի
գործոնների ազդեցության մասին տվյալները սահմանափակ են:

Որոշ համաճարակաբանական հետազոտություններում հաստատվել է ծխելու և ստորին
վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների զարգացման միջև կապը, նշված կապը
կախված էր ծխելու ինտենսիվությունից: (16,17)  Ծխելը առավել մեծ ռիսկի գործոն է ստորին
վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների զարգացման համար, քան կորոնար
աթերոսկլերոզի: Հետազոտությունների մեծ մասում ընդմիջվող կաղությամբ պացիենտները
կամ ծխում էին կամ թողել էին ծխելը: Ծխելը թողնելը ասսոցացվում է ընդմիջվող կաղության
զարգացման հաճախականության կտուկ նվազմամբ, որը մեկ տարի հետո համանամ է
չծխողներին: (7)Շաքարային դիաբետը ևս հատուկ նշանակություն ունի ստորին վերջույթների
զարկերակների աթերոսկլերոզի զարգացման գործընթացում: Առաջին հերթին դա
վերաբերվում է ծանր աթերոսկլերոտիկ ախտահարմանը, որն ուղեկցվում է փտախտով կամ
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խոցոտմամբ: Ռիսկի աստիճանը կախված է շաքարային դիաբետի տևողութոյւնից և
ծանրության աստիճանից: (16,17)

Մեծ թվով համաճարակաբանական հետազոտություններում հայտնաբերվել է զարկերակային
հիպերթենզիայի և ստորին վերջույթների աթերոսկլերոզի միջև կապը, սակայն ստացված
տվյալների մեկնաբանումը դժվար է, քանի որ  զարկերակային ճնշումը հանդիսանում է
վերջինիս ախտորոշման կրիտերիաներից ( բազկա-ոլոքային ցուցիչ) և կարող է ազդել
իժշեմիայի աստիճանի և սիմպտոմների զարգացման վրա: Բարձր զարկերակային ճնշման և
ընդմիջվող կաղության միջև որևէ կապ չի հայտնաբերվել: Ըստ Lipburg POAD հետազոտության
զարկերակային հիպերտենզիան 2,8 անգամ մեծացնում է ստորին վերջույթների զարկերակների
ախտահարման հարաբերակնա ռիսկը, (18) իսկ Ռոտտերդամյան հետազոտությունում ցածր
ԲՈՑ-ը (0,9) ասսոցացվում էր բարձր սիստոլիկ և դիաստոլիկ ճնշումների հետ: (19)

Համաճարակաբանական հետազոտությունների  մեծ մասում ընդհանուր խոլեստերինի բաձր
մակադակը և բարձր խտության լիպոպրոտեինների (ԲԽԼ) խոլեստերինի ցածր մակարդակը
հանդիսանում էին ստորին վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների զարգացման
անկախ գործոններ: Ըստ ամերիկյան Physicians Health study-ի այն առավել սերտ կապված է
՛՛ընդհանուր խոլեստերին/ ԲԽԼ-խոլեստերին՛՛ գործակցից:  (20)

Այլ գործոնների, ինչպիսիք են՝ ճարպակալումը, ալկոհոլի օգտագործումը, արյան պլազմայում
հոմոցիստեինի մակարդակը, դերը ստորին վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների
զարգացման գործընթացում միանշանակ չեն: Հեմոստատիկ, ռեոլոգիական ևբորբոքային
մարկերների, ինչպիսիք են ֆիբրինոգենի մակարդակը պլազմայում և C-ռեակտիվ սպիտակուցը,
(20) հետազոտման  ժամանակ հայտնաբերվել է  կապը ստորին վերջույթների զարկերակների
ատերոսկլերոտիկ ախտահարման հետ, չնայաց դեռևս պարզ չէ տվյալ կապը առաջնային թե
երկրորդային է: Ներկայումս ուսումնասիրվում են  գետետիկական գործոնները և այլ նոր
բիոմարկերներ:

Քնային զարկերակների ստենոզի ռիսկի գործոնները հիմնականում համընկնում են են ստորին
վերջույթների զարկերակների ախտահարման ժամանակ առկա ռիսկի գործոնների հետ, չնայած
ծխելը, որը հաճախ ասսոցացվում է քնային զարկեկրակների ստենոզի հետ, ավելի քիչ
նշանակություն ունի ի  համեմատ նրա ազդեցությանը ստորին վերջույթների զարկերակների
հիվանդությունների դեպքում: Մի քանի պոպուլյացիոն հետազոտություններում ցույց է տրվել, որ
դասական ռիսկի գործոնները, այդ թվոմ ծխելը, ՑԽԼ-խոլեստերինի բարձր մակարդակը, ԲԽԼ-
խոլեստերինի ցախր մակարդակը, զարկերկային հիպերտոնիան և շաքարային դիաբետը-
բարձրացնում են քնային զարկերակների աթերոսկլերոզի ռիսկը և կանանց և տղամարդկանց
մոտ անկախ տարիքային խմբից: (9-11) Քնային զարկերակների ախտահարման ռիսկի
գործոնները պետք է տարբերակել իշեմիկ ինսուլտի ռիսկի գործոններից, քանի որ վերջինս ոչ
միշտ է կապված քնային զարկերակների ստենոզի հետ:

Երիկամային զարկերակների աթերոմատոզի պաթոգենեզը համանման է այլ տեղակայման
զարկերակների աթերոսկլերոզի պաթոգենեզին: Նրա զարգացման մեջ կարևոր դեր ունեն նաև
սիրտ-անոթային տիպիկ ռիսկի գործոնները, սակայնհետազոտությունները սահմանափակ են:
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(21)Ռիսկի գործոններից է նաև զարկերակային հիպերտոնիան, որը կարող է լինել ոչ միայն
բարդություն, այլ նաև երիկամային զարկերակի ստենոզի պատճառ: Սա է պատճառը , որ որոշ
պացիենտների մոտ ռեվասկույարիզացիոն վիրահատությունից հետո, զարկերակային ճնշման
նվազում չի դիտվում:

Միջընդերային զարկերակների քրոնիկ ախտահարման ժամանակ սովորաբար ախտահարվում
են անոթների պրոքսիմալ սեգմենտները:  Դիֆուզ աթերոսլերոզի հաճախականությունը
բավականաչափ ուսումնասիրված չէ, հավանաբար, այն հիմնականում զարգանում է տերմինալ
երիկամային անբավարարությամբ կամ շաքարային դիաբետով պացիենտների մոտ: Մեծ
նշանակություն ունեն նաև դասական ռիսկի գործոնները, չնայած հիպերխոլեստերինեմիայի
փոխարեն դիտվում է խոլեստերինի մակարդակի նվազում վատ սնվելու պատճառով:

Վերին վերջույթների զարկերակների ախտահարումը ասսոցացվում էր տարիքի և բարձր
զարկերակային ճնշման հետ: (15) Ռիսկը բարձր էր ծխողների և ծխելը թողածների մոտ:
Ծխողնորի մոտ ի համեմատ չծխողների շանսերի հարաբերակցությունը ամենամեծն էր (2,6) այլ
ռիսկի գործոնների համեմատ: Չնայած ԲԽԼ-խոլեստերինի բարձր մակարդակը ապահովում է
պրոտեկտիվ էֆֆեկտ, այդուհանդերձ  ընդհանուր խոլեստերինի մակարդակի և
ենթաանրակային զարկերակի ստենոզի միջև որևէ կապ չի հայտնաբերվել: Շաքարային
դիաբետը ևս չի բարձրացնում ռիսկը, չնայած մեկ այլ հետազոտության տվյալներով շաքարային
դիաբետի ժամանակ ախտահարումը ավելի տարածուն բնույթ է կրում: (22)Հետաքրքրական է
նաև այն, որ ըստ կոհորտային հետազոտությունների տվյալների վերին վերջույթների
աթերոսկլերոտիկ ախտահարումը առավել հաճախ համակցվում էր ստորին վերջույթների
զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ախտահարման հետ, քան կորոնար և ցերեբրովասկուլյար
աթերոսկլերոզի հետ: (15)

3.3 Ախտորոշման ընդհանուր մոտեցումները

3.3.1 Անամնեզ

Անպայման անհրաժեշտ է հաշվի առնել ռիսկի գործոնները և հայտնի ուղեկցող
հիվանդությունները, ինչպիսիք են՝ զարկերակային հիպերտոնիան, դիսլիպիդեմիան,
շաքարային դիաբետը, ծխելը և սիրտ-անոթային հիվանդությունների առկայությունը: Անամնեզի
հավաքման ժամանակ անհրաժեշտ է հայտնաբերել տարբեր անոթների ախտահարման
ախտանիշները.

. սիրտ-անոթային հիվանդությունների ընտանեկան անամնեզ

. ստենոկարդիա
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.քայլելու ընթացքում ի հայտ եկող ախտանիշներ ( օրինակ՝ հոգնածություն, ջղակծկումներ կամ
ցավ  ազդրերի, սրունքների և ոտնաթաթի շրջանում), հատկապես եթե դրանք արագորեն
վերանում են հանգստի ժամանակ

. սրունքներում և ոտնաթաթերում ցանկացած ցավ, որը փոփոխվում է պառկած կամ կանգնած
վիճակում

. ստորին վերջույթների դժվար լավացող խոցեր

.  ցավ վերին վերջույթներում ծանրաբեռնվածության ժամանակ, հատկապես գլխապտույտով
ուղեկցվող

. ցանկացած անցողիկ կամ մշտական նևրոլոգիական ախտանիշներ

.  զարկերակային հիպերտոնիա կամ երիկամային անբավարարություն

. սնվելուց հետո ի հայտ եկոց ցավ որովայնում և լուծ, հատկապես եթե ուղեկցվում է մարմնի
քաշի անկմամբ

. էրեկտիլ դիսֆունկցիա

Նշված ցանկը ամբողջական չէ, սակայն անամնեզի հավաքման ժամանակ անհրաժեշտ է
գնահատել բոլոր ախտանիշները: Կարևոր է ընգծել, որ անամնեզը անոթների հետազոտման
կարևորագույն մասն է: Անհրաժեշտ է հիշել նաև, որ պացիենտների մեծ մասի մոտ, նույնիսկ
ծանր ստենոզով, ախտանիշները բացակայում են կամ ատիպիկ են:

3.3.2 Ֆիզիկական հետազոտում

Չնայած ֆիզիկական հետազոտումը բնութագրվում է որպես ցածր զգայունությամբ,
սպեցիֆիկությամբ և վերարտադրելիությամբ, այդուհանդերձ, անհրաժեշտ է նրա
համակարգված անցկացում: Համենայդեպս հարկ է իրականացնել  հետևյալը.

. զարկերակային ճնշման որոշում երկու վերջույթներին և ԶՃ տարբերության գնահատում

. պարանոցի և վերանրակային շրջանի զարկերակների շոշափում և աուսկուլտացիա

. անոթազարկի որոշում վերին վերջույթներին:  Հարկ է մանրամասն զննել ափերը

. Որովայնի շոշափում և լսում տարբեր մակարդակներին

. ազդրային զարկերակների աուսկուլտացիա աճուկային շրջանում

. անոթազարկի շոշափում ազդրային, ծնկափոսային , հետին և առաջային ոլոքային
զարկերակների վրա

. ոտնաթաթերի զննում՝ գույնը, ջերմաստիճանը, մաշկի ամբողջականությունը, խոցերի
առկայությունը
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. ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարման հավելյալ նշաններ՝ մազածածկույթի
նոսրացում սրունքների շրջանում, մաշկի գույնի փոփոխություններ:

 Կլինիկական ախտանիշները ունեն ոչ միայն դիագնոստիկ, այլ նաև պրոգնոստիկ
նշանակություն: 2008թ.-ի մետա-անալիզի ժամանակ ցույց է տրվել քնային զարկերակների
աուսկուլտացիայի ժամանակ լսվող աղմուկի պրոգնոստիկ նշանակությունը: Աղմուկի
առկայությամբ պացիենտների մոտ միոկարդի ինֆարկտի զարգացման  և սիրտ-անոթային
մահացության ռիսկը 2 անգամ ավելի բարձր էր: (23) Պրոգնոստիկ նշանակություն կարող են
ունենալ նաև այլ կլինիկական արտահայտումները, ինչպիսիք են օրինակ  ազդրային
զարկերակի վրա լսվող աղմուկը, ստորին վերջույթների զարկերակների վրա անոթզարկի
տարբերությունը կամ վերին վերջույթների զարկերային ճնշումների տարբերությունը: Բոլոր այս
ախտանիշները արտացոլում են զարկերակների սուբկլինիկական ախտահարման
առկայությունը:

     3.3.3. Լաբորատոր մեթոդներ

Լաբորատոր հետազոտությունների նպատակն է հայտնաբերել սիրտ-անոթային
հիվանդությունների զարգացման հիմնական ռիսկի գործոնները: Հետազոտությունը
իրականացնում են սիրտ-անոթային հիվանդությունների պրոֆիլակտիկայի ESC (24)  և
դիսլիպիդեմիայի բուժման ESC/EAS ուղեցույցների համաձայն (25)։

3.3.4 Ուլտրաձայնային մեթոդներ

3.3.4.1. Բազկա-ոլոքային ցուցիչ

ԲՈՑ-ը հանդիսանում է սիրտ-անոթային հիվանդությունների անկախ կանխորոշիչ, որը թույլ է
տալիս կանխատեսել սիրտ-անոթային ելքերի զարգացումը  և մահացությունը: Ցածր ԲՈՑ (<0,9)
հանդիսանում է  աթերոսկլերոզի կանխորոշիչ, այդ թվում կորոնար և քնային զարկերակների:
ԲՈՑ-ի նվազումը մի քանի հետազոտություններում  ասոցացվել է բարձր սիրտ անոթային
ելքերի և մահացության հետ:  (26) Շատ բարձր ԲՈՑ-ը (>1,4) որը մատնանշում է զարկերակների
կոշտությունը, նույնպես ասոցացվել է բարձր մահացությամբ: Վերջերս ցույց է տրվել, որ ԲՈՑ-ը
կարող է օգտագործվել տարբեր էթնիկ խմբերի սիրտ անոթային ռիսկերի գնահատման համար՝
անկախ տրադիցիոն և նոր ռիսկի գործոնների առկայության, ինչպես նաև աթերոսկլերոզի այլ
մարկերների , այդ թվում կորոնար զարկերակների կալցինոզի ինդեքսի գնահատման համար:
(27) ԲՈՑ չափումը պորտատիվ դոպլեր հարմարանքով հանդիսանում է մատչելի մեթոդ և
պահանջում է ժամանակի քիչ ծախս: ԲՈՑ-ի դերը ստորին վերջույթների զարկերակների
ախտահարման դիագնոստիկայում քննարկվում է 4.5.2.1. բաժնում:

3.3.4.2 Դուպլեքս ուլտրաձայնային հետազոտություն



16

Դուպլեքս ուլտրաձայնային հետազոտությունը ներկայումս լայնորեն կիրառում են անոթային
հիվանդությունների սկրինինգի և դիագնոստիկայի համար: Առաջնահերթ դոպլեր մեթոդով
ախտորոշում էին ծանր ստենոզը, որի արտահայտվածության աստիճանը գնահատում էին
հիմնվելով արյան հոսքի մաքսիմալ  սիստոլիկ արագության  վրա: Այսօր անոթների
ուլտրաձայնային հետազոտությունը  իրականացվում է սկանավորման B-ռեժիմով, դոպլեր
սպեկտրի  հաճախականության շեղման գնահատման  իմպուլս-ալիքային ռեժիմով, արյան
հոսքի թվային և գունային պատկերմամբ, որոնք թույլ են տալիս ախտորոշել և որոշել անոթի
ախտահարման տեղակայումը և գնահատել նրա տարածվածությունը և ծանրությունը:

Շնորհիվ զարկերակների ասիմպտոմ ախտահարման ախտորոշման դոպլեր հոտազոտությունը
թույլ է տալիս ստանալ սիրտ-անոթային ելքերի զարգացման ռիսկի գնահատման համար
կարևոր  ինֆորմացիա: B- ռեժիմում սկանավորումը (դուպլեքս սկանավորումը)
հնարավորություն է տալիս չափել անոթների  ինտիմա-մեդիա կոմպլեքսի հաստությունը, որը
հետազոտվել է (հիմանկանում քնային զարկերակներում) և հաստատվել է մի քանի
էպիդեմիոլոգիական և կլինիկական հետազոտություններում որպես աթերոսկլերոզի մարկեր և
սիրտ անոթային պացիենտացության և մահացության կանխորոշիչ: Բացի դրանից,
ուլտրաձայնային մեթոդը թույլ է տալիս հետազոտել տարբեր անոթներ և կիրառվում է
պացիենտների հետազոտման առաջին էտապում: Այնպիսի տեխնոլոգիաների ներդնումը
ինչպիսին են արյան հոսքի ոչ դոպլեր պատկերումը (բի-ֆլոու), իրական ժամանակում եռաչափ
վիզուալիզացիան, ինչպես նաև կոնտրաստ նյութերի կիրառումը հետագայում կբերի անոթների
ուլտրաձայնային հետազոտման որակի բարձրացման:

3.3.5 Անգիոգրաֆիա

Անցյալում թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիան համարվում էր անոթների հետազոտման
ոսկե ստանդարտ: Հաշվի առնելով միջամտության ինվազիվ բնույթը, ներկայումս այն
փոխարինվել է  այլ էֆֆեկտիվ և ոչ ինվազիվ մեթոդներով և օգտագործվում է միայն
էնդովասկուլյար միջամտությունների ժամանակ:

3.3.6 Համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիա

Մուլտիսպիրալային համակարգչային տոմոգրաֆիայի ներդրումը բերել է հետազոտության
տևողության կրճատմանը և շնչառության ժամանակ ի հայտ եկող արտեֆակտերի վերացմանը:
Խորհուրդ չի տրվում համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիան օգտագործել սկրինիգային
նպատակներով, հաշվի առնելով իոնիզացնող ճառագայթման մեծ չափաբաժինը, կոնտրաստ
նյութի հնարավոր նեֆրոտոկսիկությունը և սկրինինգի չհաստատված էֆֆեկտիվությունը:
Դիագնոստիկ նպատակով իրականացվող համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիայի ժամանակ
նեֆրոտոկսիկությունը կարելի է սահմանափակել կոնտրաստ նյութի ծավալի կրճատմամբ և
հետազոտությունից առաջ և հետո իրականացվող ադեկվատ հիդրատացմամբ:
Ացետիլցիստեինի էֆֆեկտիվությունը նեֆրոտոկսիկության պրոֆիլակտիկայում հաստատված
չէ:
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3.3.7 Մագնիսա-ռեզոնանսային անգիոգրաֆիա

Մագնիսա-ռեզոնանսային անգիոգրաֆիան (ՄՌԱ) բնութագրվում է բարձր թույլատրող
հատկությամբ և հետազոտության կարճ տևողությամբ:  Անոթների մորֆոլոգիայի և ֆունկցիայի
հետազոտման համար անհրաժեշտ է առնվազն 1,0 Տեսլա լարվածության մագնիսական դաշտ
ունեցող ՄՌ-տոմոգրաֆ:

ՄՌԱ-ի բացարձակ հակացուցում են հանդիսանում ռիթմավարների առկայությունը,
իմպլանտացվող կարդիովեռտերները-դեֆիբրիլյատորները, նեյրոստիմուլյատորները,  կոխլեար
իմպլանտները, հղիոիւթյան առաջին եռամսյակը և ծանր երիկամային անբավարարությունը
(կծիկային ֆիլտարացիայի արագությունը <30մլ/ր/1,73 մ. քառ.): Մշակվել են սրտի
արհեստական ռիթմավարներ, որոնք թույլ են տալիս  ՄՌԱ-ի անցկացումը: Հարաբերական
հակացուցում են համարվում կլաուստրոֆոբիան, մետաղական օտար մարմինները (պրոթեզներ,
իմպլանտատներ, անոների վրա սեղմանների առկայություն, բեկորներ), հղիության երկրորդ և
երրորդ տրիմեստր:

Անոթային հունի վիզուալիզացիայի համար կարող օգտագործվել ժամանակ-թռիչքային (Time-of
-flight) և ֆազա- կոնտրաստային անգիոգրաֆիան, որոնք կոնտրաստ նյութ չեն պահանջում:
Անոթների վիզուալիզացիայի մեթոդների զարգացման կարևոր փուլ դարձավ ‘Angiosurf’ և
‘Bodysurf’ տեխնոլոգիաների մշակումը: (28,29)  “Angiosurf” ՄՌԱ  մեթոդի օգնությամբ
հնարավոր է հետազոտել գլխի և կրծքավանդակի զարկերակները և բոլոր պերիֆերիկ
զարկերակները: (30,31)

3.4 Բուժման ընդհանուր նպատակները

Պերիֆերիկ զարկերակների աթերոսկլերոզով պացիենտներին խորհուրդ է տրվում
ապրելակերպի մոդիֆիկացիա, այդ թվում- թողնել ծխելը, ամենօրյա ֆիզիկական
ծանրաբեռնվածություն (օրական 30 րոպե), մարմնի քաշի իջեցում (մարմնի զանգվածի ինդեկսը
<25կգ/մ քառ.) և միջերկրածովյան սննդակարգ: (24) Դեղամիջոցները կիրառում են
զարկերակային ճնշման և ՑԽԼ- խոլեսներինի մակարդակի իջեցման <2,5մմոլ/լ (100մգ/դլ) կամ
<1.8մմոլ/լ (70մգ/դլ) նպատակով: Շաքարային դիաբետով պացիենտների մոտ հարկ է
ապահովել գլիկեմիայի հսկողություն: Գլիկոզիլացված հեմոգլոբինի(Hb-A1c) նպատակային
մակարդակը   կազմում է  <7%: Համապատասխան բաժիններում դիտարկվում են առանձին
զարկերակների ախտահարման բուժման մեթոդները և ռեվասկուլյարիզացիայի մոտեցումները:
Հարկ է ընդգծել, որ պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդություններով պացիենտների բուժման
մեջ պետք է իրենց մասնակցությունը ունենան նաև այլ մասնագիտացման բժիշկները, օրինակ՝
նեֆրոլոգներ կամ նյարդաբաններ:

3.4.1  Ծխելը դադարեցնելը

Ծխելը- պերիֆերիկ զարկերակների աթերոսկլերոզի զարգացման կարևոր ռիսկի գործոն է: (32)
Ընդհանուր պոպուլյացիայում ծխելը պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդությունների ռիսկը
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բարձրացնում է 2-6 անգամ: Ծխողների մոտ բարձր է նաև ամպուտացիաների,
հետվիրահատական բարդությունների և մահացության ռիսկը: Ծխողներին անհրաժեշտ է
խորհուրդ տալ դադարեցնել ծխելը:

3.4.2. Հիպոլիպիդեմիկ միջոցներ

Ստատինները իջեցնում են մահացության ռիսկը սիրտ –անոթային հիվանդությունների դեպքում
և պերիֆերիկ զարկերակների ախտահարմամբ պացիենտների ինսուլտը, ովքեր տառապում են
կամ չեն տառապում ՍԻՀ: Heart  Protection Study-ում  պերիֆերիկ զարկերակների
ախտահարում առկա էր 6748 պացիենտի մոտ: 5 տարվա ընթացքում  սիմվաստատինով
բուժման արդյունքում հիմնական սիրտ-անոթային ելքերի հարաբերական ռիսկը նվազել է 19%-
ով, իսկ բացարձակ ռիսկը 6,3%-ով, անկախ տարիքից, սեռից և արյան շիճուկում լիպիդների
մակարդակից: (36) Պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդություններով բոլոր պացիենտների մոտ
անհրաժեշտ է նվազեցնել ՑԽԼ-խոլեստերինի մակարդակը <2,5մմոլ/լ(100մգ/դլ)-ից, իսկ
լավագույն դեպքում <1,8 մմոլ/լ(70մգ/դլ)-ից, կամ գոնե 50%-ով,  եթե չի հաջողվում հասնել
նպատակային ցուցանիշին: (24,25)

3.4.3. Հակատրոմբային և հակաթրոմբոցիտար պրեպարատներ

Antithrombotic Trialists’ Collaboration մետա-անալիզում ընդգրկված էին 9706 ընդմիջվող
կաղությամբ կամ պերիֆերիկ զարկերակների շունտավորող վիրահատություններ կամ
անգիոպլաստիկա տարած պացիենտների 42 ռանդոմիզացված հետազոտություն:
Հակաթրոմբոցիտար պրեպարատներով բուժման ֆոնի վրա անոթային  մահացության ,
միոկարդի ոչ մահացու ինֆարկտի և ինսուլտի հաճախականությունը հաստատապես նվազել է
23%-ով: (37)Ասպիրինով ցածր դեղաչափով բուժումը (75-100մգ/օր) նույնքան էֆֆեկտիվ էր,
ինչքան բարձր դեղաչափի դեպքում:  Ասպիրինի և կլոպիդոգրելի էֆֆեկտիվությունը
համեմատվել են CAPRIE ռանդոմիզացված հետազոտությունում, այդ թվում ստորին
վերջույթների զարկերակների պացիենտությամբ 6452 պացիենտի մոտ: (38) 1,9 տարվա
ընթացքում անոթային մահի, ոչ մահացու միակարդի ինֆարկտի և ոչ մահացու ինսուլտի
գումարային տարեկան հաճախականությունը տվյալ նմուշում նվազել է 3,7% և  4,9%
կլոպիդոգրելի և ասպիրի խմբերում համապատասխանաբար, կլոպիդոգրելով բուժման
ժամանակ այն նվազել է 23,8%-ով: Կրկնակի հակաթրոբոցիատար բուժման քիչ առավելությունը
թույլ չի տալիս խորհուրդ տալ այն  պերիֆերիկ զարկերակների պացիենտությամբ
պացիենտներին՝ հաշվի առնելով արյունահոսության բարձր ռիսկը:(39,40)

3.4.4 Հակահիպերթենզիվ պրեպարատներ

Զարկերակային հիպերթենզիայով պացիենտների մոտ հարկ է հասնել ԶՃ ադեկվատ
հասկողության  ESC/European Society of Hypertension-ի գործող ուղեցույցներին
համապատասխան: (41)Խորհուրդ տրվող նպատակային ԶՃ կազմում է <140/90 մմ սս և
<130/80մմ սս ՝ շաքարային դիաբետի և երիկամների քրոնիկ հիվանդություն դեպքում: (42)



19

ԱՓՖ-ինհիբիտորներից բարձր ռիսկի խմբի պացիենտների մոտ դիտվում էր հավելյալ
բարենպաստ էֆֆեկտ, որը անհնար էր բացատրել միայն ԶՃ իջեցմամբ:  HOPE
հետազոտությունում ռամիպրիլով բուժման ֆոնի վրա  արտամղման ցածր ֆրակցիա և սրտային
անբավարարություն չունեցող պերիֆերիկ զարկերակների ախտանիշային պացիենտությամբ
պացիենտների մոտ  դիտվել է սիրտ-անոթային ելքի ռիսկի նվազում 25%: (43)ONTARGET
հետազոտությունում նմանատիպ պացիենտների մոտ տելմիսարտանի և ռամիպրիլի կիրառման
ֆոնի վրա դիտվել է համեմատելի արդյունավետություն: (44)

Բետա-ադրենոբլոկատորները (ԲԱԲ) հակացուցված չեն ստորին վերջույթների զարկերակների
հիվանդությամբ պացիենտներին: 11 վերահսկվող ռանդոմիզացված  հետազոտությունների
մետա-անալիզի ժամանակ ցույց է տրվել, որ ԲԱԲ անբարենպաստ ազդեցություն չեն թողնում
ստորին վերջույթների զարկերակների թեթև և միջին ծանրության ախտահարմամբ
պացիենտների քայլելու ընդունակության և ընդմիջվող կաղության վրա: (45) Ստորին
վերջույթների զարկերակների պացիենտությամբ սրտամկանի ինֆարկտ տարած 490
պացիենտների մոտ 32 ամսվա ընթացքում իրականացված ԲԱԲ թերապիան բերել է կորոնար
բարդությունների 53%-ով նվազման: (46) Հաշվի առնելով ԲԱԲ ցածր դեղաչափերի
կարդիոպրոտեկտիվ էֆֆեկտը հարվիրահատական շրջանում՝ խորհուրդ է տրվում նշանակել
անոթային վիրահատության նախապատրաստվող պացիենտներին՝ ESC  ուղեցույցին
համապատասխան: (47)

Պերիֆերիկ զարկերակների ախտահարմամբ պացիենտների բուժման ընդհանուր
խորհուրդներ

4. Որոշակի տեղակայման անոթների ախտահարում

Դաս Աստիճան

Պերիֆերիկ զարկերակների ախտահարմամբ բոլոր պացիենտները պետք է դադարեցնեն ծխելը             I                   B

Պերիֆերիկ զարկերակների պացիենտությամբ բոլոր պացիենտներին հարկ է իջեցնել
խոլեստերինի   մակարդակը ՑԽԼ<2,5մմոլ/լ(100մգ/դլ), կամ իդեալականը  <1,8մմոլ/լ(70mg/dl),
կամ , գոնե, 50%-ով, եթե չի հաջողվում հասնել նպատակային ցուցանիշի:                                                    I                   C

Բարձր ԶՃ-ով բոլոր պացիենտներին հարկ է վերահսկել ԶՃ-ը (<140/90մմ ս.ս.)                                             I                   A

Բետա ադրենոբլոկատորները հակացուցված չեն ստորին վերջույթների զարկերկների
ախտահարմամբ պացիենտներին: Նրանց կիրառումը հիմնավորված է ուղեկցող ՍԻՀ և/կամ
սրտային անբավարարության դեպքում:                                                                                                                 II                  B

Պերիֆերիկ զարկերակների սիմպտոմատիկ պացիենտությամբ պացիենտներին խորհուրդ է
տրվում հակաթրոմբոցիտար թերապիա:                                                                                                                I                    C

Պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդությունով և շաքարային դիաբետով պացիենտների մոտ
Hb-A1c  կոնցենտրացիան  հարկ է պահպանել <6,5% մակարդակի վրա:                                                         I                    C
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4. Որոշակի տեղակայման զարկերակների ախտահարում

4․1 Էքստրակրանիալ քնային և ողնաշարային զարկերակների ախտահարում

4.1.1 Քնային զարկերակների հիվանդություն

4.1.1.1 Հայտնաբերումը և կլինիկական արտահայտումները

Արևմտյան երկրներում ինսուլտը հանդիսանում է մշտական անաշխատունակության հիմնական
պատճառը և երրորդ տեղն է զբաղեցնում մահացության պատճառներից: Ինսուլտից
մահացությունը տատանվում է 10-30%, իսկ կենդանի մնացած պացիենտների մոտ
պահպանվում է նևրոլոգիական և կորոնար կրկնակի բարդությունների առաջացման բարձր
ռիսկը: Ինսուլտի և տրանզիտոր իշեմիկ գրոհների (որը հետազոտությունների մեծ մասում
ախտորոշվել է անցողիկ նևրոլոգիական դեֆիցիտի հիման վրա, որը սովորաբար պահպանվել է
1-2ժ և 24 ժ ոչ ավել) հավանականությունը տարիքին զուգահեռ աճել է: Ինսուլտի ռիսկի
հիմանական գործոններին են պատկանում. զարկերակային հիպերտոնիան,
հիպերխոլեստերինեմիան, ծխելը, շաքարային դիաբետը, ցերեբրովասկուլյար հիվանդությունը,
նախասրտերի ֆիբրիլյացիան և  էմբոլիկ բարդությունների հավանականությունը բարձրացնող
այլ սրտային հիվանդությունները: Խոշոր զարկերակների աթերոսկլերոզի՝ հատկապես ներքին
քնային զարկերակի ստենոզի բաժինը իշեմիկ ինսուլտի էթիոլոգիայում կազմում է 20%:
(49)Քնային զարկերակի ստենոզը համարվում է սիմպտոմատիկ, եթե նախորդող 6 ամիսների
ընթացքում  պացիենտի մոտ դիտվել է տրանզիտոր իշեմիկ գրոհ կամ համապատասխան
հատվածի ինսուլտ: (50,51)Ստենոզի հիմնական պատճառը հանդիսանում է աթերոսկլերոզը:
Հազվադեպ էթիոլոգիական գործոններից են ճառագայթային բուժումը, վասկուլիտը,
զարկերակի պատի շերտազատումը և ֆիբրոզ-մկանային դիսպլազիան:

Տվյալ ուղեցույցում “քնային զարկերակի ստենոզ” տերմինը օգտագործվում է ներքին քնային
զարկերակի էքստրակրանիալ հատվածի ստենոզի դեպքում, իսկ ստենոզի աստիճանը
գնահատվում է NASCET-ի կրիտերիաներով:

Ըստ NASCET հետազոտության տվյալների  քնային զարկերակների սիմպտոմատիկ ստենոզով
պացիենտների մոտ իպսիլատերալ կողմի կրկնակի ինսուլտի ռիսկը կոնսերվատիվ բուժման
ֆոնի վրա կազմել է 4,4% տարվա կտրվածքով 50-69% ստոնոզի դեպքում և 13%  >70% ստենոզի
դեպքում: (52)Քնային զարկերակների  >60% ասիմպտոմ ստենոզի դեպքում ինսուլտի
հավանականությունը  կազմում է 1-2% տարեկան: Սակայն նշված ցուցանիշը տարեց
պացիենտների և գլխուղեղի վիզուալիզացիայի ժամանակ թաքնված  էմբոլիայի նշաններով,
քնային զարկերակի վահանիկի անկայունությամբ, կոլլատերալների անբավարար
զարգացվածությամբ, գեներալիզացված բորբոքային պրոցեսով և կորոնար և պերիֆերիկ
զարկերակների ուղեկցող ախտահարմամբ կոնտրալատերալ քնային զարկերակի ստենոզով
պացիենտների մոտ կազմում է 3-4% տարեկան: (1,52)Ներկայումս դեղորայքային բուժման
շնորհիվ քնային զարկերակների ասիմպտոմ ախտահարմամբ պացիենտների մոտ ինսուլտի
ռիսկը նվազել է: (55,56)
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4.1.1.2 Ախտորոշում

4.1.1.2.1 Կլինիկական հետազոտություն

 Քնային զարկերակի ստենոզով պացիենտների մոտ ռեվասկուլյարիզացիոն վիրահատության
որոշում կայացնում են ելնելով համապատասխան զարկերակի ախտահարման
ախտանիշներից, ներքին քնային զարկերակի ստենոզի աստիճանից, պացիենտի տարիքից և
սեռից, ուղեկցող հիվանդությունների առկայությունից և կյանքի սպասվելիք տևողությունից:
Բացի դրանից, հարկ է հաշվի առնել հավելյալ գործոնների առկայությունը, ինչպիսիք են
գլխուղեղի համապատասխան հատվածի ինֆարկտը, ներգանգային դոպլլերոգրաֆիայի
ժամանակ հայտնաբերված միկրոէմբոլիան կամ ստենոզի հարաճման արագությունը:

 Նյարդաբանական հետազոտության ժամանակ տարբերակում են քնային զարկերակի
ստենոզի սիմպտոմատիկ և ասիմպտոմ ձևեր:  Նյարդաբանական գանգատներով
պացիենտներին անհրաժեշտ է անմիջապես ուղեգրել նյարդաբանի
կոնսուլտացիայի՝ախտանիշների կապը քնային զարկերակի ստենոզի հետ որոշելու
նպատակով: Քնային զարկերակի ստենոզը  կարող է ուղեկցվել գլխուղեղի և/ կամ տեսողական
օրգանի կողմից առկա ախտանիշներով: Կեղևային իշեմիան արտահայտվում է ախտահարված
քնային զարկերակի հակառակ մարմնի կեսի թուլությամբ, պարալիչով, անզգայունությամբ կամ
ծակծկոցի զգացողությամբ: Կարող են դիտվել նյարդահոգեկան սիմպտոմներ, այդ թվում
աֆազիա դոմինանտ կիսագնդի ախտահարման դեպքում (սովորաբար ձախ) և
անտարբերության համախտանիշ ոչ դոմինանտ կիսագնդի ախտահարման դեպքում
(սովորաբար աջ, այդ թվում նաև ձախլիկների մեծ մասի մոտ): Ցանցաթաղանթի զարկերակի
էմբոլիան կարող է բերել իպսիլատերալ աչքի անցողիկ կամ մշտական, մասնակի կամ
ամբողջական  կուրության: Տեսողության սրության անցողիկ վատացումը կոչվում է amaurosis
fugax: Քնային զարկերակի ախտահարման նյարդաբանական ախտանիշները սովորաբար
կապված են դիստալ էմբոլիաների հետ: Հազվադեպ դեպքերում դրանք կապված են գլխուղեղի
հիպոպերֆուզիայի հետ՝ անցողիկ (ՏԻԳ) կամ մշտական (հեմոդինամիկ ինսուլտ):

4.1.1.2.2 Վիզուալիզացնող մեթոդներ

 ՏԻԳ և ինսուլտով բոլոր պացիենտներին անհրաժեշտ է գլխուղեղի և սուպրաաորտալ
անոթների անհապաղ հետազոտություն: Չնայած համակարգչային շերտագրում հասանելի
հետազոտության մեթոդ է, որը թույլ է տալիս տարբերակել հեմոռագիկ և իշեմիկ ինսուլտները,
այդուհանդերձ մագնիսա-ռեզոնանսային տոմոգրաֆիան ավելի զգայուն է գլխուղեղի իշեմիայի
դիագնոստիկայում:

Կրկնակի ՏԻԳ և ինսւլտի առաջացման հավանակությունը առաջին ամսվա ընթացքում կազմում
է 10-30%: (57) Կարոտիդ ստենոզով պացիենտների մոտ վիզուալիզացնող մեթոդները թույլ են
տալիս գնահատել անոթի ստենոզի աստիճանը, քնային զարկերակի աթերոսկլերոտիկ
վահանիկի մորֆոլոգիան, ներգանգային անոթների ախտահարման առկայությունը, ասիմպտոմ
էմբոլիաները և գլխուղեղի այլ փոփոխություններ:
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Հետազոտման առաջին փուլում էքստրակրանիալ քնային զարկերակների սնետոզի
ախտորոշման և նրա ծանրության գնահատման նպատակով սովորաբար օգտագործում են
դուպլեքս սկանավորում: Այդ նպատակով չափում են արյունահոսքի առավելագույն սիստոլիկ
արագաությունը ներքին  քնային զարկերակում, ինչպես նաև արյունահոսքի վերջնական
դիաստոլիկ արագությունը և ներքին քնային և ընդհանուր քնային զարկերակներում
արյունահոսքի առավելագույն սիստոլիկ արագության հարաբերակցությունը: (58) Չնայած
դուպլեքս սկանավորման արդյունքների վերծանումը բարդանում է խոշոր կալցիֆիկացված
վահանիկների, անոթների դեֆորմացիաների, տանդեմային ախտահարման և սուբտոտալ
ստենոզի ժամանակ դանդաղ տուրբուլենտ հոսքի առկայությամբ , այս մեթոդը թույլ է տալիս
գնահատել ստենոզի աստիճանը և վահանիկի մորֆոլոգիան:

Համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիան (ՀՏԱ) և ՄՌԱ առավելությունը կայանում է նարանում,
որ վիզուալիզացվում է աորտայի աղեղը, ընդհանուր և ներքին քնային զարկերակները ամբողջ
ընթացքով, ներգանգային զարկերակները, ինչպես նաև գլխուղեղի պարենքիման:  ՄՌԱ
ուղեկցում է ժամանակի ավելի շատ կորուստով, քան ՀՏԱ, սակայն պացիենտները չեն
ենթարկվում իոնիզացնող ճառագայթման ազդեցությանը և օգտագործվող կոնտրաստ նյութերը
զգալիորեն ավելի քիչ նեֆրոտոքսիկ են : Քնային զարկերակի ստենոզի դիագնոստիկայում ՀՏԱ
բնութագրվում է հիանալի գայունությամբ և սպեցիֆիկությամբ, սակայն արտահայտված
կալցիֆիկացիայի առկայության դեպքում ստենոզի աստիճանը կարող է չափազանցված լինել:
Գրականության համակարգված ուսումմնասիրման և մետա-անալիզի տվյալներով դոպլլեր
հետազոտության մեթոդը, ՄՌԱ, ՀՏԱ էապես չեն տարբերվել միմյանցից ինֆորմատիվությամբ
կարոտիդ ստենոզի դիագնոստիկայում: (59)Ախտորոշման հստակությունը բարձրացնելու
նպատակով ռեվասկուլյարիզացիայից առաջ խորհուրդ է տրվում երկու վիզուալիզացնող
մեթոդների կիրառումը: Ախտորոշիչ նպատակով անգիոգրաֆիա իրականացվում է միայն
եզակի դեպքերում (ոչ ինվազիվ մեթոդների արդյունքների անհամապատասխանություն,
ներգանգային անոթների ախտահարման առկայություն): Քնային զարկերակների ասիմպտոմ
ծանր ստենոզով պացիենտների մոտ հնարավոր է  վիզուլիզացնող մեթոդների և
տրանսկրանիալ դոպլերոգրաֆիայի կիրառումը էմբոլիաների ախտորոշման նպատակով:

Քնային զարկերակների ստենոզի ախտորոշման խորհուրդներ

 4.1.1.3 Բուժման մեթոդները

4.1.1.3.1 Դեղորայքային բուժումը

Ասպիրինի էֆեկտիվությունը աթերոսկլերոզով պացիենտների սիրտ-անոթային ելքերի
պրոֆիլակտիկայում քննարկվել է վերևում (3.4.3 բաժնում): Չնայած հակաթրոմբոցիտար
պրեպարատների հատուկ հետազոտություն քնային զարկերակների ախտահարմամբ (օրինակ
աթերոսկլերոտիկ վահանիկներով) պացիենտների մոտ չի իրականացվել, քնային
զարկերակների ստենոզով բոլոր պացիենտներին անկախ սիմպտոմատիկայի առկայությունից
հարկ է նշանակել ցածր դոզաներով ասպիրին (կամ կլոպիդոգրել՝ ասպիրինի անտանելիության
դեպքում); Ստատինների էֆֆեկտիվությունը հաստատապես ապացուցված է

Դաս Աստիճան

Քնային զարկերակների ստենոզի ախտորոշման համար խորհուրդ է տրվում դուպլեքս

հետազոտության,  ՀՏԱ և/կամ ՄՌՇ կիրառումը : I               A
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ցերեբրովասկուլյար պացիենտությամբ պացիենտների մոտ: Այն կախված չի եղել խոլեստերինի
նախնական կոնցենտրացիաներից:

SPARCL  հետազոտությունում համեմատվել են բարձր դեղաչափով ատորվաստատինի
(80մգ/օր) և պլացեբոյի էֆֆեկտիվությունը  ՏԻԳ կամ ինսուլտով 4731 պացիենտների մոտ: 5
տարի տևողությամբ ատորվաստատինով բուժումը բերել է ֆատալ և ոչ ֆատալ ինսուլտի ռիսկի
հաստատուն նվազման 26%-ով: (60)Հետազոտությունում ընդգրկված 1007 պացիենտների մոտ
ստատինի էֆեկտիվությունը ավելի բարձր էր. Ինսուլտի ռիսկի 33%-ով, հիմնական կորոնար
ելքերի 43%-ով և քնային զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիայի հաճախականության 56%-ով
նվազում: (61)

4.1.1.3.2 Վիրահատական միջամտություն

Ռանդոմիզացված հետազոտություններում խոշոր կենտրոններում ցածր ռիսկային
պացիենտների կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան բնութագրվել է պերիօպերացիոն
բարդությունների ցածր հաճախականությամբ ( օրինակ,  NASCET(52) հետազոտությունում
ինսուլտի և մահվան հաճախականությունը կազմել է 5,8% և 2,7% ACAS(53)
հետազոտությունում):

Էնդարտերէկտոմիայի ժամանակ ուղեղային արյան շրջանառության ժամանակավոր
դադարեցումը կարող է բերել հեմոդինամիկ նյարդաբանական խանգարումների: Նրանցից
կարելի խուսափել շունտավորման եղանակով: Ներկայումս համընդհաուր կամ ընտրողական
շունտավորման նպատակահարմարությունը, ինչպես նաև կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի
ժամանակ պերիօպերացիոն նյարդաբանական մոնիտորինգի անհրաժեշտությունը
միանշանակ հիմնավորող կամ ժխտող   տվյալներ չկան: Cochrane-ի էքսպերտների կողմից
իրականացված 7 հետազոտությունների մետա-անալիզի արդյունքները ցույց են տվել, որ
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան կարկատանի կիրառմամբ նվազեցնում է ռեստենոզի և
նյարդաբանական ելքերի ռիսկը ի համեմատ ուղղակի կարի կիրառման: (62)Վերջերս
հրատարակված ռանդոմիզացված հետազոտությունում հաստատվել է կարկատանի կիրառման
դեպքում ռեստենոզի ցածր հաճախականությունը, սակայն պերիօպերացիոն բարդությունների
հաճախականությունը էապես չէր տարբերվում: (63)Սովորաբար կարոտիդային

էնդարտերէկտոմիան իրականացնում են երկայնական զարկերակահատմամբ: Սակայն
Cochrane-ի մետա-անալիզի արդյունքները վկայում են այն մասին, որ լայնական
զարկերակահատումը և ներքին քնային զարկերակի ռեիմպլանտացիան ընդհանուր քնային
զարկերակի վրա կարող են ուղեկցվել (ենթա-) սուր խցանման և ռեստոնոզի ավելի ցածր
հաճախականությամբ ի համեմատ ստանդարտ վիրահատության, այնուամենայնիվ
կլինիկական ելքերի տարբերություն չի դիտվել: (64)

Երկար տարիների ընթացքում քննարկվել է կարոտիդային էնդարտերէկտոնիայի ժամանակ
տեղային անզգայացման առավելության հարցը ի համեմատ   ընդհանուր անզգայացման: GALA
ռանդոմիզացված հետազոտությունում 3526 պացիենտների մոտ պերիօպերացիոն
մահացության, ինսուլտի հաճախականոթյան և միոկարդի ինֆարկտի տարբերություն  չի
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հայտնավբերվել  վիրահատության ընդհանուր(4,8%) կամ տեղային (4,5%) անզգայացմամբ
իրականացնելու ժամանակ: (65)

Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի ենթարկվող բոլոր պացիենտներին հաշվի առնելով սիրտ-
անոթային ելքերի ռիսկը հարկ է նշանակել ադեկվատ դեղորայքային բուժում: Ցածր
դեղաչափով ասպիրինը նվազեցնում է պերիօպերացիոն ինսուլտի ռիսկը: (7,52,54,66) Կրկանկի
հակաթրոմբոցիտար թերապիայի կամ հակաթրոմբոցիտար պրեպարատների բարձր
դեղաչափերի կիրառման առավելությունը ապացուցված չէ:

4.1.1.3.3 Էնդովասկուլյար միջամտություններ

Քնային զարկերակի ստենտավորումը ի համեմատ կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի
ռեվասկուլյարիզացիայի առավել քիչ ինվազիվ մեթոդ է: Միջամտությունը իրականացվում է
տեղային անզգայացմամբ, չի ներառում մաշկի կտրվածք (ինչը թույլ է տալիս խուսափել
պերիֆերիկ նյարդերի վնասումից) և քիչ ցավոտ է: Չնայած վիրահատական բուժման ռիսկը
բարձրացնող գործոնները հստակ որոշված չեն, այդուհանդերջ քնային զարկերակի
ստենտավորումը իրականացվում է պացիենտներին, ովքեր ունեն սիրտ-անոթային բարձր ռիսկ
, պարանոցի ատիպիկ անատոմիա, կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայից կամ ճառագայթային
բուժումից հետո ի հայտ եկած ռեստենոզ, ինչպես նաև դժվար հասանելի տեղակայման
կարոտիդային ստենոզի դեպքում ( օրինակ, ներքին քնային զարկերակի պրոքսիմալ ստենոզ
կամ ընդհանուր քնային զարկերակի դիստալ ախտահարում):

Քնային զարկերակի ստենտավորման ժամանակ կիրառվող հակամակարդիչ բուժման սխեման
հստակ որոշված չէ:  Պերիօպերացիոն շրջանում հաճախ կիրառում են ոչ ֆրագմենտացված
հեպարին: Խորհուրդ է տրվում կրկնակի հակաթրոմբոցիատար բուժում ասպիրինով և
կլոպիդոգրելով ( կամ տիկլոպիդինով):  Երկու ոչ մեծ ռանդոմիզացված հետազոտություններ,
որոնցում համեմատվում էին ասպիրինով և երկու հակաթրոմբոցիատար պրեպարատներով
կոմբինացված բուժումը, վաղաժամ դադարեցվել են ասպիրինով մոնոթերապիայի ֆոնի վրա
ստենտի թրոմբոզի և նյարդաբանական բարդությունների բարձր հաճախականության
պատճառով: (67,68)։

Պացիենտի մոտ երկու հակաթրոմբոցիտար պրեպարատների կիրառումը անհնար լինելու
դեպքում կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան ունի առավոլություն ստենտավորման հանդեպ:
Նոր հակաթրոմբոցիտար պրեպարատների, ինչպիսիք են պրասուգրելը և տիկագրելորը,
կիրառումը քնային զարկերակի ստենտավորման ժամանակ ադեկվատ հետազոտված չէ:

4.1.1.3.4 Ինտերվենցիոն բժշկի փորձը և քնային զարկերակի ստենտավորման արդյունքները

Ստենտավորման և կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի արդյունքների համեմատման
ժամանակ հարկ է հաշվի առնել, որ առաջին մեթոդը ներդրվել է ավելի ուշ և արագ զարգանում
է: Ընդհանուր առմամբ առկա տվյալները վկայում են , որ ինտերվենցիոն բժշկի փորձը
բավականին մեծ ազդեցություն ունի ստենտավորման արդյունքների վրա: Հավանաբար դա
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պայմանավորված  է միջամտության օպտիմիզացիայով և պացիենտների ադեկվատ
ընտրությամբ: Մի քանի հետազոտություններ, որոնցում համեմատվում են ստենտավորման և
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի արդյունքները, ենթարկվել են քննադատության, քանի որ
մասնակից բժիշկները չեն ունեցել էնդովասկուլյար միջամտությունների բավարար փորձ: (69)

4.1.1.3.5 Էմբոլիայից պաշտպանության հարմարանք

Քնային զարկերակի ստենտավորման ժամանակ էմբոլիայից պաշտպանության հարմարանքի
կիրառման նպատակահարմարությունը մնում է վիճելի: Նրանց էֆֆեկտիվությունը
ուսումնասիրվել է միայն երկու ոչ մեծ ռանդոմիզացված հետազոտություններում, որոնք չեն
հաստատել նման մոտեցման օգուտը: (70,71) Այդուամենայնիվ, երկու համակարգված
հետազոտություններում պաշտպանված քնային ստենտավորման ժամանակ դիտվել է
նյարդաբանական բարդությունների հաճախականության նվազում: (72,73)  Պրոսպեկտիվ
ռեգիստրի տվյալներով պացիենտանոցային մահացության և ինսուլտի հաճախականությունը
էմբոլիայից պաշտպանվելու համակարգով համակցված քնային զարկերակի ստենտավորման
ժամանակ կազմել է 2,1% 666 պացիետից և 4,9% 789 պացիենտից, որոնց միջամտությունը
իրականացվել է առանց էմբոլիայից պաշտպանության համակարգի (p=0,004):  (74)Նույն
հետազոտությունում նմանատիպ հարմարանքի օգտագործումը հանդիսանում էր նշված ելքի
ռիսկը նվազեցնող  անկախ գործոն ( ճշգրտված հավանականության հաճախականության
հավանականությունը 0,45; p=0,026): Հարկ է նշել, որ պաշտպանող հարմարանքների
կիրառմամբ ասսոցացված բարդությունների հաճախականությունը ցածր է (1%-ից ցածր): (75)

Դրան հակառակ քնային զարկերակի ստենտավորումը և էնդարտերէկտոմիան համեմատող
երկու ռանդոմիզացված հետազոտությունների սուբանալիզի տվյալները չեն հաստատել
ստենտավորման ժամանակ պաշտպանող համակարգի կիրառման օգուտը: SPACE
հետազոտությունում  30-օրյա ժամանակահատվածում ստենտավորումից հետո իպսիլատերալ
ինսուլտի կամ մահվան հաճախականությունը էմբոլիայից պաշտպանող համակարգի կիրառման
դեպքում կազմել է   8,3% 145 պացիենտից   և  6,5%  418 պացիենտից նման հարմարանք
չկիրառելու դեպքում (p=0,40):  (76) ICSS հետազոտությունում ստենտավորումից հետո ՄՌՏ-ով
նոր օջախներ հայտնաբերվել են  պաշտպանված ստենտավորման ենթարկված 56 պացիենտից
38-ի (68%) մոտ և 24-ի (35%) 68 պացիենտից, որոնց մոտ ստենտավորման ժամանակ  հատուկ
հարմարանքներ չեն կիրառվել (Հավանականությունների հարաբերակցությունը (ՀՀ) 3,28;
վստահելիության միջակայքը (ՎՄ)1,50-7,20; p=0,003) : (77)  Կարևոր է նշել, որ երկու
հետազոտություններում էլ միջամտության տեխնիկայի ընտրության որոշումը կայացրել են
բժիշկները: Կարոտիդային ստենոզի ժամանակ ստենտավորման արդյունքները օպտիմալ էին (
ինչպես սիմպտոմատիկ այնպես էլ ասիմպտոմ կարոտիդային ստենոզի դեպքում)
ռանդոմիզացված հետազոտություններում, որոնց ժամանակ էմբոլիայի պրոֆիլակտիկա
իրականացվել է մեկ հարմարանքի օգտագործմամբ, որի կիրառման փորձը ինտերվենցիոն
բժիշկները ունեցել են ( SAPPHIRE (78) և CREST ()79): Եվ վերջապես վերջին հրատարակված
տվյալները վկայում են էմբոլիայի պրոֆիլակտիկայում պրոքսիմալ օկլյուզիայի համակարգերի
արդյունավետությունը (80)։
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Էմբոլիայի պրոֆիլակտիկայի խորհուրդներ քնային զարկերակների ստենտավորման
ժամանակ

 4.1.1.4 Քնային զարկերակների ստենոզի բուժումը

Կարոտիդային ստենոզոնով պացիենտների վարման տակտիկան նկ.1

                        Քնային զարկերակների աթերոսկլերոզի բուժումը

                  ոչ        այո

ոչ               այո 1-Սիմպտոմատիկ կարոտիդային ստենոզի բուժմամ
որոշումը

Ինսուլտ/ՏԻԳ նախորդող 6 ամիսների ընթացքում

Քնային զարկերակների
դուպլեքս հետազոտություն,
ՀՏԱ և/կամ ՄՌԱ

Քնային զարկերակների
դուպլեքս հետազոտություն,
ՀՏԱ և/կամ ՄՌԱ

Ստենոզ
<60%

Ստենոզ
60-99%

Խցանում(կամ գրեթե
ամբողջական խցանում)

Ստենոզ
<50%

Ստենոզ
50-69%

Ստենոզ
70-99%

Սպասվելիք կյանքի
տևողությունը >5 տարի ?
Ադեկվատ անատոմիա

ՕԴԹ(3)

ՕԴԹ(3) Հնարավոր է ռեվասկու-
լյարիզացիա(2) + ՕԴԹ

ՕԴԹ(3) Հնարավոր է ռեվաս-
կուլյարիզացիա(1,2)+ՕԴԹ

Խորհուրդ է տրվում
ռեվասկուլյա-
րիզացիա(1,2)+ՕԴԹ

Դաս Աստիճան

Քնային զարկերակների ստենտավորման ժամանակ ցուցված է
կրկնակի հակաթրոմբոցիտար թերապիա ասպիրինով և
կլոպիդոգրելով:                                                                                                                     I                    B

Քնային զարկերակի ստենտվորման ժամանակ հնարավոր է կիրառել IIb                 B
էմբոլիայից  պաշտպանվելու հարմարանք
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.                                                                                                անհրաժեշտ է կայացնել  հնարավորինս արագ (<14
օր )

                                                                                             2- տարբեր մասնագետների՝այդ թվում նյարդաբանի
հետ խորհրդ                                                                                                    ՝խորհրդատվությունից հետո

                                                                                            3-ՕԴԹ- օպտիմալ դեղորայքային թերապիա

Նկ.1 Քնային զարկերակի էքստրակրանիալ հատվածի ստենոզով պացիենտների վարման
ալգորիթմը:

ՀՏԱ- համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիա, ՄՌԱ- մագնիսա-ռեզոնանսային անգիոգրաֆիա

4.1.1.4.1 Ասիմպտոմ կարոտիդային ախտահարում

4.1.1.4.1.1 Վիրահատական միջամտություն

ACAS ռանդոմիզացված բազմակենտրոն հետազոտությունում, որում համեմատում էին
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան և կոնսերվատիվ բուժումը, ընդգրկված էին ասիմպտոմ
կարոտիդային ստենոզով 5233 պացիենտ (53,54,66,81):  30 ամսվա ընթացքում >60%
ստենոզով պացիենտների մոտ իպսիլատերալ կողմի ինսուլտի ռիսկը էնդարտերէկտոմիայի
ենթարկված և օպտիմալ դեղորայքային թերապիա ստացող պացիենտերի մոտ կազմել է 5,1%,
միայն օպտիմալ դեղորայքա0յին բուժում ստացող պացիենտների մոտ 11,0% (53): ACST
հետազոտությունում ընդգրկված էին ասիմպտոմ կարոտիդային ստենոզով 3120 պացիենտ, ում
մոտ կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան իրականացվել է անմիջապես կամ հետաձգվել է
անորոշ ժամանակահատվածով (54):  5 տարվա ժամկետում ցանկացած ինսուլտի
հաճախականությունը կազմել է 6,4% և 11,8% երկու խմբերում համապատասխանաբար
(բացարձակ ռիսկը նվազել է 5,4%, p<0,0001),  ֆատալ և ինվալիդիզացնող ինսուլտի ռիսկը 3,5%
և 6,1% ( բացարձակ ռիսկի նվազում 2,6%-ով; p=0,004),  ֆատալ ինսուլտի ռիսկը 2,1% և 4,2% (
բացարձակ ռիսկի նվազում 2,1%-ով; p=0,006): Պերիօպերացիոն բարդությունների և ինսուլտի
ընդհանուր հաճախականությունը կազմել է 6,9% և 10,9%  5 տարվանից հետո (ռիսկի նվազում
4,1%-ով, 2,0-6,2) և 13,4% և 17,9% 10 տարվանից հետո (ռիսկի նցազում 4,6%; 1,2-7,9)  (66):
Դեղորայքային բուժումը երկու խմբում համեմատելի էր: Հետազոտության ընթացքում
պացիենտների մեծ մասը ստանում էին հակաթրոմբոցիտար և հակահիպերթենզիվ
պրեպարատներ: Մինչև 75 տարեկան կանանց և տղամարդկանց մոտ “մաքուր” բարենպաստ
էֆֆեկտը կապված չէր հետազոտությունում ընդգրկվելու պահին հիպոլիպիդեմիկ բուժում
ստանալուց: 3 հետազոտություններում միջամտության օգուտը ավելի բարձր էր տղամարկանց
քան կանանց մոտ, չնայած վերջիններս ավելի քիչ էին:

Նշված տվյալները թույլ են տալիս եզրակացություն անել >60% ասիմպտոմ կարոտիդային
ստենոզով 40-75 տարեկան պացիենտների (հիմնականում տղամարդկանց) մոտ կարոտիդային
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էնդարտերէկտոմիայի օգուտի մասին, եթե սպասվելիք կյանքի տևողությունը 5 և ավելի տարի է,
իսկ օպերացիոն մահացությունը 3%-ից ցածր է (66,70-77,79.81): Այնուամենայնիվ
ռեվասկուլյարիզացիայի բացարձակ էֆֆեկտը  ինսուլտի պրոֆիլակտիկայում մեծ չէ (1-2% 1
տարում), իսկ հետազոտությունները անցկացվել են մինչ ստատինների լայնամասշտաբ
կիրառումը: Դրա հետևանքով անհրաժեշտ է վերագնահատել ռեվասկուլյարիզացիայի օգուտը
օպտիմալ դեղորայքային թերապիայի ֆոնի վրա:

4.1.1.4.1.2 Էնդովասկուլյար միջամտություն

Վերջերս հրատարակվել են քնային զարկերակի ստենտավորման 8 ռեգիստրի տվյալներ,
որոնցում ընդգրկված է եղել 1000 պացիենտ: (աղյ.3)(82): Ընդհանուր առմամբ  ընդգրկված էին
ասիմպտոմ քնային ստենոզով ավելի քան 20000 պացիենտ ում մոտ վիրահատական
միջամտության ռիսկը բարձր էր: Նյարդաբանական հետազոտությունը մեծ մասամբ դեպքերում
իրականացվել են միջամտությունից առաջ և հետո, իսկ ելքերը գնահատվել են կույր
մեթոդով:Հիմանականում մահացության և ինսուլտի հաճախականությունը, նույնիսկ բարձր
ռիսկով պացիենտների մոտ,  գտվել են սպասվելիք միջակայքերում, իսկ միջամտության
արդյունքներում  լավացման տենդենց է գրանցվել: Ասիմպտոմ կարոտիդային ստենոզով
պացիենտների մոտ ստենտավորման կիրառման փորձը սահմանափակ է: Չնայած ոչ մի
հետազոտության ժամանակ չեն համեմատվել էնդովասկուլյար միջամտության և դեղորայքային
բուժման արդյունքները, 2 հետազոտություններում SAPPHIRE և CREST, որոնցում համեմատում
էին ստենտավորումը և էնդարտերէկտոմիան, ընդգրկված էին ասիմպտոմ պացիենտներ:
(առավել մանրամասն 4.1.1.4.2.2):

Աղ.3 Քնային զարկերակների ստենտավորումից հետո 30-օրյա ժամկետում  ի հայտ եկող բարդությունների
հաճախականությունը 1000 պացիենտ ընդգրկող ռեգիստրներում

Անվանում            Տարի      n      բարձր վիրահա-        էմբոլիայից             սիմպտոմատիկ   նյարդաբան CEC մահ/                     մահ/                                 մահ

                                                        տական ռիսկ              պաշտպա-                 ստենոզ                                              ինսուտ/             սիմպտոմատիկ    ասիմպտոմ

                                                                                         նություն                                                                                       սրտամկանի     ինսուլտ                     ինսուլտ

                                                                                                                                                                                                  ինֆարկտ

CAPTURE(83)      2007 3500          այո պարտադիր 14% այո        այո       6,3%                   10,6%                        4,9%

CASES-PMS(84)    2007    1493              այո                 պարտադիր                   22%                             այո         այո      5,0%                    տվյալ չկա               տվյալ չկա

PRO-CAS(85)         2008   5341               ոչ                        75%                             55%                             70%         ոչ        տվյալ չկա          4,3%                             2,7%

SAPPHIRE-W 78  2009     2001            այո                  պարտադիր                   28%                              ոչ           այո         4,4%                 տվյալ չկա              տվյալ չկա

Society for Vascu   2009     1450              ոչ                      95%                               45%                             ոչ            ոչ           5,7%                  տվյալ չկա              տվյալ չկա

lar  Surgery(86)

EXACT(87)             2009    2145             այո                 պարտադիր                   10%                            այո          այո     տվյալ չկա                 7,0%                     3,7%

CAPTURE-2(87)    2009     4175            այո                  պարտադիր                   13%                            այո          այո   տվյալ չկա                   6,2%                    3,0%

Stabile և համա-     2010    1300            այո                  պարտադիր                   28%                            այո          ոչ      տվյալ չկա                  3,0%                      0,8%

Հեղինակներ
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4.1.1.4.2  Սիմպտոմատիկ կարոտիդային ախտահարում

Հարկ է ընդգծել , որ առաջին իսկ ախտանիշների ժամանակ անհրաժեշտ է հնարավորինս
արագ առավելագույնը 2 շաբաթվա ընթացքում իրականացնել նյարդաբանական
հետազոտություն և նշանակել համապատասխան բուժում:  Կլինիկական
հետազոտություններում հաստատվել են ախտանիշների ի հայտ գալուց հետո  վաղաժամ
դեղորայքային բուժման (88) և ռեվասկուլյարիզացիայի էֆֆեկտիվությունը (89,90):

4.1.1.4.2.1 Վիրահատական միջամտություն

NASCET, ECST և Veterans Affairs Trial հետազոտություններում սիմպտոմատիկ կարոտիդային
ստենոզով պացիենտների (28% կանայք) հսկողության ընդհանուր տևողությունը կազմել է
ավելի քան  35000 պացիենտ-տարիք (50,51,91,92): <30% ստենոզով պացիենտների մոտ
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան ասսոցացվում էր 5-ամյա ժամկետում իպսիլատերալ
ինսուլտի ռիսկի բարձրացմամբ ի համեմատ դեղորայքային բուժման (n=1746;  բացարձակ
ռիսկի մեծացում 2,2%-ով; p=0,05):  Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան 39-49% ստենոզով
պացիենտների մոտ չի ազդել ինսուլտի ռիսկի վրա (n=1429, ռիսկի բացարձակ նվազում 3,2%,
p=0,06) և  նպաստել է ռիսկի փոքր-ինչ նվազմանը 50-69% ստենոզով պացիենտների մոտ
(n=1549;  ռիսկի բացարձակ նվազում 4,6%; p=0,04): Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան
բարձր էֆֆեկտիվություն է ունեցել >70% ,բայց ոչ ամբողջական ստենոզով պացիենտների մոտ
(n=1095,ռիսկի բացարձակ նվազում 16,0%; p<0,001; պացիենտների թիվը, որոնց անհրաժեշտ է
բուժել հինգ տարվա ընթացքում մեկ իպսիլատերալ ինսուլտի կանխարգելման համար կազմել է
6 ): 99% ստենոզով ( պրակտիկորեն ամբողջական խցանում) պացիենտների մոտ
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան դեղորայքային բուժման հանդեպ առավելություն չի
ունեցել:

ESCT  և  NASCET հետազոտությունների մետա-անալիզի ժամանակ (5893 պացիենտ, 33000
պացիենտ-տարիք) հաստատապես ապացուցվել է, որ  ՏԻԳ-ով կամ թեթև ինսուլտով
պացիենտների մոտ անհրաժեշտ է արագ իրականացնել քնային զարկերակի
ռեվասկուլյարիզացիա: Պացիենտների թիվը, որոնց անհարժեշտ է բուժել 5 տարվա ընթացքում
մեկ իպսիլատերալ ինսուլտ կանխարգելելու նպատակով իշեմիկ իրադարձությունից հետո 2
շաբաթվա ընթացքում ռանդոմիզացված պացիենտների շրջանում կազմել է 5, և 125-12 շաբաթ
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հետո ռանդոմիզացված պացիենտների շրջանում (93):  Ախտանիշների առկայության դեպքում
վիրահատական միջամտության օգուտը հստակ ապացուցված է 70%-ից ավել, բայց ոչ
ամբողջական խցանման դեպքում: Վիրահատության օգուտը ավելի քիչ արտահայտված էր 50-
69% ստենոզով պացիենտների մոտ: Հարկ է նշել, որ դեղորայքային բուժումը այս բավականին
վաղ իրականացված հետազոտություններում չի  ենթադրել ստատինների կիրառում:

4.1.1.4.2.2 Էնդովասկուլյար կամ վիրահատական միջամտություն

Հրատարակված են վեց մեծ հետազոտությունների (300-ից ավել պացիենտ) արդյունքները,
որոնցում համեմատվում են քնային զարկերակի էնդարտերէկտոմիան և ստենտավորումը:
CAVATAS(94), EVA-3S(95), ICSS(96) և SPACE (97) հետազոտություններում ընդգրկված էին միայն
ախտանիշային կարոտիդային ստենոզով պացիենտներ, իսկ SAPPHIRE(98,99) և CREST(79)
հետազոտությունում սիմպտոմատիկ և առանց ասիմպտոմ կարոտիդային  ստենոզով և բարձր
կամ ստանդարտ վիրահատական ռիսկով պացիենտներ համապատասխանաբար:

CAVATAS (n=504) հետազոտությունում , որը իրականացվում էր դեռևս մինչև էմբոլիայից
պաշտպանող հարմարանքների ի հայտ գալը, մեծ մաս պացիենտների մոտ իրականացնում էին
միայն անգիոպլաստիկա: Ստենտ իմպլանտացվել է 26% դեպքերում: Անգիոպլաստիկայից և
էնդարտերէկտոմիայից հետո 30-օրյա ժամկետում ինսուլտի և մահացության
հաճախականությունը հաստատապես չէր տարբերվում (10% և 9,9%)  (94): Չնայաց ռեստենոզի
ավելի բարձր ռիսկին էնդովասկուլյար միջամտությունից հետո, 8 տարվա ընթացքում
իպսիլատերալ ինսուլտի հաճախականության տարբերություն չի արձանագրվել (100):

SAPPHIRE հետազոտությունում ռանդոմիզացվել են սիմպտոմատիկ և ասիմպտոմ
կարոտիդային ստենոզով և բարձր վիրահատական ռիսկով պացիենտներ (98): Էնդովասկուլյար
միջամտության ժամանակ իմպլանտացվում էր միատեսակ ստենտ և օգտագործվում էր
էմբոլիայից պաշտպանող հարմարանք: Հետազոտության նպատակն էր ապացուցել, որ
ստենտավորումը արդյունավետությամբ չի զիջում վիրահատական միջամտությանը:
Հետազոտությունը վաղաժամկետ դադարեցվել է, պացիենտների դանդաղ հավաքագրման
հետևանքով: Հետազոտության առաջնային վերջնակետ էր համարվում  միջամտությունից հետո
30-օրյա ժամկետում մահվան, ինսուլտի կամ միոկարդի ինֆարկտի գումարային
հաճախականությունը կամ միջամտության 31-րդ օրվանից մինչև առաջին տարվա ավարտը
ընկած ժամանակահատվածում իպսիլատերալ ինսուլտի զարգացումը: 334 պացիենտի մոտ
(29%-ը սմպտոմատիկ կարոտիդային ստենոզով)  առաջնային վերջնակետը արձանագրվել է
ստենտավորման և կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի ենթարկված պացիենտների 12,2% և
20,1-ի մոտ համապատասխանաբար (p=0,053): Նման արդյունքը հիմանականում կապված էր
միոկարդի ինֆարկտի հաճախականության նվազման հետ (2,4% և 6,1%; p=0,10):
Գանգուղեղային նյարդի վնասում բացակայում էր ստենտավորման ժամանակ և  նշվում էր 5,3%
դեպքերում կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի ժամանակ: Ստենտավորման կայուն
արդյոյւնքը հաստատվում է 3 տարվա ընթացքում  տարածուն (1,3% ստենտավորումից և 3,3%
էնդարտերէկտոմիայից հետո) և ոչ մեծ (6,1%  և 3,0%)  իպսիլատերալ ինսուլտի համեմատելի
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հաճախականությամբ և նույն ժամանակահատվածում կրկնակի ռեվասկուլյարիզացիայի ցածր
հաճախականությամբ (3,0% և 7,1%): (99)

SPACE  հետազոտությունում  ռանդոմիզացվել են սիմպտոմատիկ կարոտիդային ստենոզով
1200 պացիենտ  (101):  Էմբոլիայից պաշտպանող սարք օգտագործվել է 27% դեպքում
(հետազոտողների որոշմամբ):  Պացիենտների դանդաղ հավաքագրման և ոչ բավարար
ֆինանսավորման պատճառով հետազոտությունը վաղաժամ դադարեցվել է:  Երկու խմբերում
30-օրյա ժամկետում իպսիլատերալ ինսուլտի կամ մահվան հաճախականությունը միմյանցից չէր
տարբերվում: Փորձանմուշի անբավարար չափի պատճառով SPACE հետազոտությունտ չի
հաստատել , որ ստենտավորումը չի զիջում կարոտիդային էնդարտերէկտոմիային ( ուղեցույցով
նախատեսված բացարձակ տարբերությունը 2,5%, p=0,09): Երկու տարի անց անցանկալի
ելքերի հաճախականությունը չէր տարբերվում երկու խմբերում (8,8% կարոտիդային
էնդարտերէկտոմիայյից և 9,5% ստենտավորումից հետո; p=0,62) (102):

EVA-3S  հետազոտությունում ռանդոմիզացված էին >60%  սիմպտոմատիկ կարոտիդային
ստենոզով 527 պացիենտ, ում իրականացվել է քնային զարկերակի ստենտավորում կամ
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա (95): Առաջնային վերջնակետ էր համարվում
միջամտությունից հետո 30 oրվա ընթացքում մահվան կամ ինսուլտի գումարային
հաճախականությունը: Ստենտավորման իրականացումը առանց էմբոլիայից պաշտպանության
արագ դադարեցվել է՝ ինսուլտի բարձր ռիսկի հետևանքով( հարաբերական ռիսկը 3,9;
95%վստահելիության միջակայք 0,9-16,7) (103): Հետազոտությունը վաղաժամկետ դադարեցվել
է ստենտավորումից հետո ավելի բարձր բացասական ելքերի պատճառով (մահ կամ ինսուլտ-
9,6%-ը 3,9%ի դեմ կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայից հետո; p=0,01):  30 օր  երկու խմբերում
ինսուլտի կամ մահվան հաճախականության տարբերությունը բացակայում էր, սակայն 4 տարի
անց կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի արդյունքները կրկին ավել լավն էին, քան
ստենտավորմանը, հիմնականում պերիօպերացիոն շրջանում դիտված ելքերի տարբերության
հաշվին: (104)

ICSS հետազոտությունում ռանդոմիազացվել էին սիմպտոմատիկ կարոտիդային ստենոզով 1710
պացիենտ, ում իրականացրել են կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա կամ ստենտավորում (
էմբոլիայից պաշտպանության մեթոդների կիրառում պարտադիր չէր, պաշտպանված
ստենտավորում իրականացվել է 72% դեպքում): Առաջնային վերջնակետ էր համարում 3
տարվա ընթացքում  ֆատալ կամ ինվալիդիզացնող ինսուլտի հաճախականությունը:  Չնայած
հետազոտությունը շարունակվում է, 120 օրվա տևողությամբ  ապահովության միջանկյալ
անալիզի արդյունքները ցույց են տվել մահվան, ինսուլտի կամ միոկարդի ինֆարկտի
հաճախականության նվազում կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի ժամանակ ի համեմատ
ստենտավորման (5,2% և 8,5% համապատասխանաբար; p=0,004 ) (96):  Տարբերությունը
հիմնականում ոչ ինվալիդիզացնող ինսուլտի հաճախականության նվազումն էր կարոտիդային
էնդարտերէկտոմիայից հետո:

CREST- բազմակենտրոն վերահսկվող ռանդոմիզացված հետազոտություն է, որի առաջնային
վերջնակետը պերիօպերացիոն շրջանում ինսուլտը, միոկարդի ինֆարկտը կամ մահն էին, կամ
իպսիլատերալ ինսուլտը  4 տարվա ընթացքում: Պացիենտների դանդաղ հավաքագրման
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պատճառով, ավելի ուշ ընտրության չափորոշիչները ոխվել են (ի սկզբանե հետազոտությունում
ընդգրկվել են միայն սիմպտոմատիկ ստենոզով պացիենտները, հետո նաև ասիմպտոմ) (79):
Առաջնային վերջնակետի հաճախականությունը կազմել է 7,2% ստենտավորումից հետո և 6,8%
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայից հետո (ՀՀ 1,11;  p=0,03):  Պերիօպերացիոն շրջանում
տարածուն ինսուլտի հաճախականությունը ցածր էր և չէր տարբերվում երկու խմբերում (0,9% և
0,6%; p=0,52): Գանգուղեղային նյարդի կաթված զարգացել է  0,3% դեպքերում
ստենտավորումից հետո և 4,7% դեպքերում կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայից հետո (ՀՀ
0,07; p<0,0001): 4 տարի հետո իպսիլատերալ ինսուլտի առաջացման տարբերություն չի
հայտնաբերվել: 13 ռանդոմիզացված հետազոտությունների մետա-անալիզի ժամանակ 7484
պացիենտների (80%-ի մոտ սիմպտոմատիկ կարոտիդային ստենոզ) մոտ ցույց է տրվել, որ
քնային զարկերակկի ստենտավորումը ի համեմատ   կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի
ասսոցացվում է ցանկացած տիպի ինսուլտի բարձր ռիսկով ( ռիսկերի հարաբերակցությունը
1,45; 95% վստահելիության միջակայքը 1,06-1,99), սրտամկանի ինֆարկտի ռիսկի նվազում
պերիօպերացիոն շրջանում (ռիսկերի հարաբերակցությունը 0,43; 95% վստահելիության
միջակայքը 0,26-0,71)  մահացության ոչ հստակ ավելացմամբ (ռիսկերի հարաբերակցությունը
1,40; 95%  վստահելիության միջակայքը 0,85-2,33): (105)

Ասիմպտոմ կարոտիդային ախտահարման բուժման խորհուրդներ

Սիմպտոմատիկ կարոտիդային ախտահարման բուժման խորհուրդներ

Դաս Աստիճան

Ասիմպտոմ կարոտիդային ստենոզով բոլոր պացիեննտներին ցուցված է երկարատև
հակաթրոմբոցիտար բուժում:                                                                                                                 I                  B

Ասիմպտոմ կարոտիդային ստենոզով բոլոր պացիենտներին ցուցված է երկարատև
բուժում ստատիններով:                                                                                                                           I                   C

Ասիմպտոմ կարոտիդային >60%  ստենոզով  պացիենտներին հնարավոր է
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի իրականացում, եթե պերիօպերացիոն
ինսուլտի և մահացության հաճախականությունը  կենտրոնում կազմում է 3%-ից քիչ,
իսկ սպասվող կյանքի տևողությունը ավել է 5 տարուց :                                                                   IIa                 A

Ասիմպտոմ կարոտիդային ստենոզով պացիենտներին , ում ցուցված է
ռեվասկուլյարիզացիա, քնային զարկերակի ստենտավորումը կարող է
լինել կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի այլընտրանք մեծ թվով միջամտություններ
իրականացնող  բուժ. Հաստատություններում (ինսուլտի և մահվան
հաճախականությունը  <3%: IIb                  B

Դաս Աստիճան

Սիմպտոմատիկ կարոտիդային ստենոզով բոլոր պացիենտներին ցուցված է երկարատև
հակաթրոմբոցիտային թերապիա:                                                                                                                I                A

Սիմպտոմատիկ կարոտիդային ստենոզով բոլոր պացիենտներին ցուցված է երկարատև
բուժում ստատիններով:                                                                                                                                  I                B

Քնային զարկերակների 70-99% սիմպտոմատիկ ստենոզով պացիենտներին խորհուրդ է
տրվում կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա կրկնակի ինսուլտի պրոֆիլակտիկայի
նպատակով: I               A
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4.1.2 Ողնաշարային զարկերակների ախտահարում

4.1.2.1 Սահմանումը և բնականոն ընթացքը

Ողնաշարային զարկերակների աթերոսկլերոզի տարածվածությունը պոպուլյացիայում հայտնի
չէ, քանի որ այս վիճակը հաճախ չի ախտորոշվում ասիմպտոմ ընթացքի կամ
վերտեբրոբազիլյար իշեմիայի չճանաչված սիմպտոմների հետևանքով: (106) Ինսուլտների
համարյա 20%-ի պատճառը հանդիսանում  են վերտեբրոբազիլյար ավազանի անոթների
ախտահարումը: (107,108) Վերտեբրոբազիլյար ինսուլտ առավել հաճախ զարգանում է
էմբոլիայի հետևանքով (զարկերակ-զարկերակային կամ կարդիոգեն բնույթի): Հաճախ
պատճառ են հանդիսանում զարկերակի պատի շերտազատումը, թրոմբոզը կամ հեմոդինամիկ
խանգարումները: (109) Ողնաշարային զարկերակի էքստրակրանիալ հատվածի արտահայտված
ստենոզը հանդիսանում է վերտեբրեբազիլյար ինսուլտի կամ անցողիկ իշեմիկ գրոհի պատճառ
20% դեպքերում: (110)

4.1.2.2.  Վիզուալիզացիա

Ողնաշարային զարկերակի էքստրակրանիալ  հատվածի ստենոզի ախտորոշման ոչ ինվազիվ
մեթոդների հուսալիության մասին տվյալները սահմանափակ են; ոչ մի հետազոտությունում
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դրանք չեն համեմատվել կոնտրաստ անգիոգրաֆիայի հետ: Վերջերս հրատարակված
համակարգված ուսումնասիրության տվյալներով, ՄՌԱ զգայունությամբ և սպեցիֆիկությամբ
գերազանցում է դուպլեքս սկանավորմանը: (111) Չնայած ՀՏԱ հաճախ օգտագործում են
ողնաշարային զարկերակների ախտահարման ախտորոշման համար, այս մեթոդը  դեռևս
կարիք ունի հավելյալ հետազոտման: (111) ՄՌԱ և ՀՏԱ կարող են ոչ ինֆորմատիվ լինել
զարկերակի լուսանցքի ստենոզի ժամանակ, հատկապես արտահայտված թեքվածության կամ
ծռվածության առկայության դեպքում: Այնուամենայնիվ, միյան դիագնոստիկ նպատակով
կոնտրաստ անգիոգրաֆիա հազվադեպ են կիրառում:

4.1.2.3 Ողնաշարային զարկերակի ախտահարման բուժումը

Հակաթրոմբոցիտար պրեպարատների և ստատինների արդյունավետությունը քննարկվել է
վերևում (բաժին 3.4.3): Չնայած ողնաշարային զարկերակների ստենոզով պացիենտների
վարման մեթոդները   պրոսպեկտիվ հետազոտություններում  չեն ուսումնասիրվել,  հարկ է
բոլոր պացիենտներին անկախ սիմպտոմների առկայությունից նշանակել ասպիրին (կամ
կլոպիդոգրել, անտանելիության դեպքում) և ստատիններ: Ասիմպտոմ ստենոզի դեպքում
միջամտության կարիք չկա: Գլխուղեղի հետին մասի արյունամատակարարումը իրականացվում
է երկու ողնաշարային զարկերակներով, այդ իսկ պատճառով նրանցից մեկի խցանման
դեպքում, պացիենտների մեծ մասի մոտ ախտանիշները բացակայում են, որն էլ փաստարկ է
ռեվասկուլյարիզացիայի դեմ: Սակայն ռեցիդիվող իշեմիկ բարդություններով և ռեֆրակտեր
վերտեբրոբազիլյար հիպոպերֆուզիայով պացիենտների մոտ ռեվասկուլյարիզացիան կարող է
արդարեցված լինել :

Չնայած փորձառու վիրաբույժների կողմից  էքստրակրանիալ ողնաշարային զարկերակների
ստենոզի վիրահատական  բուժումը ուղեկցվում էրինսուլտի և մահացության ցածր
հաճախականությամբ (112), ներկայումս մեծամասամբ կենտրոններում հիմանկանում
իրականացվում են էնդովասկուլյար միջամտություններ: Սակայն ողնաշարային զարկերակների
ռեվասկուլյարիզացիայի  արդյունքների մասին տվյալները հիմանկանում ռետրոսպեկտիվ են և
ստացվել են  մեկ կենտրոնում իրականացված հետազոտությունների արդյունքում:

Ողնաշարային զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիայի խորհուրդներ

Դաս Աստիճան

Էքստրակրանիալ ողնաշարային զարկերակի սիմպտոմատիկ ստենոզով պացիենտների  մոտ
հնարավոր է էնդովասկուլյար միջամտության իրականացում, եթե ստենոզը կազմում է >50%,  և
դիտվում է    ռեցիդիվող իշեմիկ բարդություններ, չնայած օպտիմալ դեղորայքային բուժման:                        IIb              C

Ողնաշարային զարկերակի ասիմպտոմ ստենոզի դեպքում ռեվասկուլյարիզացիա ցուցված չէ
անկախ ստենոզի աստիճանից:                                                                                                                                      III              C
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4.2  Վերին վերջույթների զարկերակների ախտահարում

4.2.1 Սահմանումը և կլինիկական  պատկերը

Վերին վերջույթների զարկերակներից աթերոսկլերոզի ժամանակ ամենահաճախը
ախտահարվում են  ենթաանրակային զարկերակը և բրախիցեֆալ  ցողունը: Սակայն վերին
վերջույթների զարկերակների ստենոզը կարող է զարկերակները տարբեր մակարդկաներում
ախտահարող  մի շարք այլ հիվանդությունների հետևանք լինել: Ենթաանրակային
զարկերակների խցանող հիվանդությունների ամենահաճախակի արտահայտումը ԶՃ
տարբերությունն է երկու վերին վերջույթներին:  Եթե այն >15մմ ս.ս. ենթաանրակային
զարկերակի ստենոզի հավանականությունը մեծ է: Ենթաանրակային զարկերակի և
բրախիոցեֆալ ցողունի ստենոզի կլինիկական արտահայտումները տարբեր կարող են լինել:
Ողնաշարային զարկերակից արյան հետհոսքով պայմանավորված ենթաանրակային
զարկերակի “կողոպտման ” համախտանիշը (“steel”  syndrome) ուժեղանում է
համապատասխան վերին վերջույթում շարժումների ժամանակ և արտահայտվում է
վերտեբրոբազիլյար անբավարարության ախտանիշներով ( գլխապտույտ, մարմնի հակառակ
կեսի հեմիպարեզ, դիսֆազիա,  գիտակցության խանգարում,  ատակսիա և այլ պոստուրալ
խանգարումներ, այդ թվում սենսոր և տեսողական): Ներքին կրծքային զարկերակով կորոնար
զարկերակի շունտավորմամբ պացիենտների մոտ ենթաանրակային զարկերակի
“կողոպտման” համախտանիշի (steel syndrome) հետևանքով կարող են ի հայտ գալ միոկարդի
իշեմիայի ախտանիշներ: Բազկագլխային ցողունի խցանումը ևս կարող է բերել ինսուլտի
քնային և ողնաշարային զարկերակների ավազանում: Վերին վերջույթի իշեմիան կարող է
արտահայտվել ցավով ծանրաբեռնվածության ժամանակ: Առավել ծանր դեպքերում,
հատկապես զարկերակի դիստալ սեգմենտի ախտահարման ժամանակ, հնարավոր է ցավ
հանգստի ժամանակ և մատերի իշեմիա՝ փտախտով:

4.2.3 Կլինիկական հետազոտություն

Վերին վերջույթի իշեմիայի ախտորոշումը դրվում է ելնելով անամնեզից և ֆիզիկական
հետազոտման արդյունքներից, այդ թվում ԶՃ չափում երկու վերջույթներին, և անոթազարկի
որոշում անութային, բազկային, ճաճանչային և ծղիկային զարկերակների վրա:
Աուսկաուլտացիան հանդիսանում է կարևոր  հետազոտման մեթոդ: Այն հարկ է սկսել
վերանրակային փոսիկից: Անոթազարկի դեֆիցիտը, ցավը վերին վերջույթում, գունատությունը,
պարեստեզիան մաշկի սառնությունը և երկու վերջույթներին ԶՃ տարբերությունը թույլ են տալիս
ենթադրել վերին վերջույթների զարկերակների խցանում:

4.2.4 Ախտորոշման մեթոդներ

4.2.4.1 Դուպլեքս սկանավորում
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Ենթաանրակային զարկերակի պրոքսիմալ հատվածի ստենոզը դժվարություն է ներկայացնում
դուպլեքս սկանավորմամբ ախտորոշման համար:  Սակայն դուպլեքս հետազոտությունը կարևոր
նշանակություն ունի խցանման և ստենոզի դիֆերենցիալ դիագնոստիկայում, թույլ է տալիս
որոշել արյան հոսքի ուղղությունը ողնաշարային զարկերակով և քնային զարկերակի ուղեկցող
ստենոզը: Ողնաշարային զարկերակով արյան հետհոսքը կարող է բացակայել ենթաանթակային
զարկերակի “կողոպտման” համախտանիշի ժամանակ հանգստի դեպքում:  Բազկային
զարկերակի վրա ռեակտիվ հիպերեմիայի թեստի անցկացմամբ իրականացված
ուլտրաձայնային հետազոտությունը  թույլ է տալիս գնահատել ողնաշարային զարկերակով
արյան հոսքի ուղղության փոփոխությունը:

4.2.4.2 Համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիա

ՀՏԱ- վերին վերջույթների զարկերակների աթերոսկլերոզի վիզուալիզացիայի հուսալի մեթոդ է:
Հետազոտության ժամանակ անհրաժեշտ է բացառել բնածին արատները, գլուխը սնուցող 4
անոթները հետազոտելու համար: ՀՏԱ արդյունքները հարկ է վերլուծել ինտերակտիվ:

4.2.4.3 Մագնիսա-ռեզոնանսային անգիոգրաֆիա

Կարող են կիրառվել նաև ՄՌՏ և ՄՌԱ, որոնք թույլ կտան ստանալ ինչպես ֆունկցիոնալ,
այնպես էլ մորֆոլոգիական ինֆորմացիա: Մեթոդը հնարավորություն է տալիս տարբերակել
անտեգրադ և ռետրոգրադ պերֆուզիան: ՄՌԱ օգնությամբ  հնարավոր է հայտնաբերել
վերաորտալ անոթների լայնացումը և ստենոզը, որոնք զարգանում են արտերիիտի և
աթերոսկլերոզի ժամանակ:  Անտեգրադ և ռետրոգրադ արյան հոսքի գնահատումը կարևոր
նշանակություն ունի, եթե կասկածվում է “հափշտակման” համախտանիշ: ՄՌԱ ընտրության
մեթոդ է անոթները դինամիկայում հետազոտելու համար:

4.2.4.4  Թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիա

Թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիան- համարվում է ոսկե ստանդարտ: Սակայն այն ավելի
հաճախ է փոխարինվում  այլ մեթոդներով, ինչպես օրինակ  ՀՏԱ և ՄՌԱ:

4.2.5 Բուժումը

 Աթերոսկլերոզի ռիսկի գործոնների հսկողությունը ցուցված է վերին վերջույթների
զարկերակների ստենոզով բոլոր պացիենտներին, քանի որ նրանց մոտ բարձր է մահվան
ռիսկը: (113)  Երբեմն ռեվասկուլյարիզացիա իրականացնում են ասիմպտոմ ստենոզով
պացիենտներին, օրինակ, ՍԻՀ պացիենտներին, ում մոտ պլանավորվում է ներքին կրծքային
զարկերակով կորոնար շունավորում կամ վերին վերջույթների անոթների երկկողմանի
ստենոզով պացիենտներին, ԶՃ չափելու հնարավորություն ապահովելու նպատակով:

Սիմպտոմատիկ ստենոզով պացիենտների մոտ կարող են իրականացվել էնդովասկուլյար կամ
վիրահատական միջամտություններ: Բուժման երկու մեթոդների մոտակա և հեռակա
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արդյունքները ռանդոմիզացված հետազոտութուններում չեն համեմատվել: Երկու դեպքում էլ
ծանր բարդությունների՝մասնավորապես վերտեբրոբազիլյար ինսուլտի,  առաջացման ռիսկը
ցածր է: Վերին վերջույթների զարկերակների աթերոսկլերոզի ժամանակ, առավելապես
ենթաանրակային զարկերակի, ներկայումս հիմնականում իրականացնում են էնդովասկուլյար
միջամտություններ: Զարկերակի անցանելիության վերակնագնման հաճախականությունը
բարձր է և համեմատելի է վիրահատական բուժման հետ: Էնդովասկուլյար միջամտության քիչ
ինվազիվությունը ենթադրաբար վերացնում է վիրահատական բուժման ավելի լավ հեռակա
արդյունքները (114):

Անոթի սկզբնահատվածի ստենոզի ժամանակ  ցանկալի է կիրառել ստենտեր, որոնք բացվում
են բալոնով, քանի որ դրանք կարելի է ավելի ճշգրիտ տեղակայել, քան ինքնուրույն բացվող
ստենտերը: Բացի դրանիղ սկզբնահատվածի ստենոզի ժամանակ բարձր է արտահայտված
կալցինոզի հավանականությունը, իսկ նման դեպքերում բալոնով բացվող ստենտերը կարող են
առավելություն ունենալ:

Sixt և համահեղինակների տվյալներով (114) ռեվասկուլյարիզացիայի առաջնային
արդյունավետությունը կազմել է ստենոզի դեպքում 100% և 87% օկլյուզիայի դեպքում:
Ստենտավորման և բալոնային անգիոպլաստիկայի արդյունքների համեմատության ժամանակ 1
տարի հետո հեղինակները հայտնաբերել են ստենտավորված զարկերակների անցանելիության
հաճախականության ավելացման տենդենց (89%  և 79%):  Զարկերակի օկլյուզիայի ժամանակ
անցանելիությունը պահպանվել է 83% դեպքում:

De Vries և համահեղւնակների տվյալներով (115) զարկերակի անցանելիության  վերկանգնման
հաճախականությունը  կազմել է 100% ստենոզի ժամանակ և 65% օկլյուզիայի դեպքում: Սակայն
հետագայում անգիոպլաստիկայի սարքավորումները նորացվել են, ինտերվենցիոն բժիշկների
փորձը ավելացել, ինչը բերել է միջամտության արդյունքների  բարելավման, այդ թվում
օկլյուզիայի բուժման դեպքում: Այս հետազոտությունում հեռակա կլինիկական արդյոինքները
բարենպաստ են եղել, իսկ 5 տարվա ընթացքում զարկերակի անցանելիությունը պահպանվել է
89% դեպքում:

Ենթաանրակային զարկերակի օկլյուզիայի ժամանակ վիրահատական ռեիմպլանտացիան
բնութագրվել է կայուն արդյունքով և ցածր վիրահատական մահացությամբ և
պացիենտացությամբ: Բուժման ադեկվատ այլընտրանքային մեթոդ է քնային և
ենթաանրակային զարկերակների միջև սինթետիկ շունտի տեղադրումը: (116) Տրանսթորակալ
մոտքը մուտքը նախընտրելի է աորտայի և սուպրաաորտալ անոթների ախտահարման
ժամանակ: (117) Որոշ կլինիկական և անատոմիական վիճակների դեպքում (ծերունական
տարիք, վիրահատական բուժման բարձր ռիսկ, անամնեզում ստերտոտոմիա կամ վերել
աորտայի կալցինոզ) այս մուտքի օգտագործումը անհնար է:  Նման դեպքերում կիրառում են
էնդովասկուլյար միջամտություն: (118) Սակայն տարբեր մեթոդների  արդյունքները
ռանդոմիզացված հետազոտություններում չեն համեմատվել: Եթե ռեվասկուլյարիզացիան
անհնար է,  կարող են քննարկվել բուժման այլ մեթոդներ, այդ թվում պրոստանոիդների
ինֆուզիա և թորակոցերվիկալ սիմպաթէկտոմիա: (119)
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Վերին վերջույթների զարկերակների ախտահարման բուժման  խորհուրդներ

4.3 Միջընդերային անոթների ախտահարում

4.3.1 Սահմանումը

Միջընդերային զարկերակների ախտահարումը կարող է լինել ասիմպտոմ: (120) Միջըդերային
զարկերակների սիմպտոմատիկ ստենոզ հանդիպում է հազվադեպ, սակայն հնարավոր է, որ
այն ոչ միշտ է ախտորոշվում: Մեկ կամ նույնիսկ երկու վիսցերալ անոթների ստենոզը
սովորաբար հեշտ տանելի է ընդերային ցողունի, վերին և ստորին միջընդերային
զարկերակների միջև  բազմաթիվ կոլլատերալային  կապերի առկայության շնորհիվ, վերջինս
կապվում է ներքին զստային զարկերակի ճյուերի հետ: Աթերոսկլերոզը միջընդերային
զարկերակների ախտահարման առաջատար պատճառն է հանդիսանում (95%): Տիպիկ
դեպքերում նման պացիենտների մոտ դիտվում է տարածուն աթերոսկլերոզ, այդ թվում կորոնար
զարկերակների: (120, 121) Մեզենտերիալ զարկերակների ախտահարման այլ պատճառները,
ինչպիսիք են ֆիբրոզ-մկանային դիսպլազիան, Դանբարի համախտանիշը (ընդերային ցողունի
կոմպրեսիա աղեղնաձև կապանով) և վասկուլիտը այս փաստաթղթում չեն քննարկվում:

Սիմպտոմատիկ քրոնիկ մեզենտերիալ իշեմիայի ախտորոշման խորհուրդներ

                                                                                                                                                                                                                           Դաս         Աստիճան

Սիմպտոմատիկ ստենոզով պացիենտներին ցուցված է ռեվասկուլյարիզացիա                                      I                C

Եթե վերին վերջույթների աթերոսկլերոզով պացիենտին ցուցված է ռեվասկուլյարիզացիա, խորհուրդ է
տրվում իրականացնել էնդովասկուլյար միջամտություն                                                                              I                C

Բաց վիրահատությունը հիմնավորված է ցածր ռիսկի խմբի պացիենտների դեպքում՝ էնդովասկուլյար
միջամտության    անարդյունավետության դեպքում                                                                                       IIa             C

Ենթաանրակային զարկերակի ասիմպտոմ ստենոզով պացիենտներին ցուցված է ռեվասկուլյարիզավիա,
եթե իրականացված է կամ պլանավորվում է իրականացվել մամարո-կորոնար շունտավորում,
կամ  ցանկալի է ապահովել ԶՃ չափման հնարավորույթուն երկկողմանի օկլյուզիայի դեպքում          IIb            C

                                                                                                                                                                                                              Դաս            Աստիճան

Ենթադրվող մեզենտերիալ ստենոզով պացիենտների մոտ հետազոտուը սկսում են դուպլեքս սկանավորումից            I                       C

Եթե դուպլեքս սկանավորման արդյունքները միանշանակ չեն ցուցված է  ՀՏԱ կամ ՄՌԱ- գադոլինիումով
կոնտրաստավորումով                                                                                                                                                                         I                          B

Կաթետերային անգիոգրաֆիան հիմնավորված է միայն էնդովասկուլյար միջամտություն իրականացնելու
դեպքում                                                                                                                                                                                                   I                           C
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4.3.2  Կլինիկական պատկեր

Միջընդերային զարկերակների ստենոզով պացիենտների մոտ դիտվում են  կծկողական
բնույթի ցավեր որովայնում, որոնք տիպիկ դեպքերում ի հայտ են գալիս սնունդ ընդունելուց
հետո (աբդոմինալ ստենոկարդիա): (121) Հնարավոր է իշեմիկ գաստրոպաթիայի առաջացում,
որը բնութագրվում է սննդից հրաժարումով, սրտխառնոցով,  փսխումով, լուծով,
մալաբսորբցիայով և մարմնի զանգվածի հարաճուն նվազումով (122, 123): Սուր իշեմիան կարող
է զարգանալ միջընդերային զարկերակի թրոմբոզի հետևանքով: Այս դեպքում կանխատեսումը
բարենպաստ չէ:

4.3.3 Տարածվածությունը և բնականոն ընթացքը

Ընդհանուր պոպուլյացիայում միջընդերային զարկերակների ստենոզով պացիենտացությունը
կազմում է տարեկան մոտ 1-ը 100000-ից: (124) Աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ
միջընդերային զարկերակների ախտահարման հաճախականությունը կազմում է 8%-70%, իսկ
առնվազն երկու միջընդերային զարկերակների 50%-ից ավել ստենոզի հաճախականությունը
հասնում է 15%: (125-128) Որովայնային աորտայի անևրիզմայով, զստային զարկերակների և
ստորին վերջույթների զարկերակների խցանող ախտահարմամբ պացիենտների մոտ երեք
վիսցերալ զարկերակներից առնվազն մեկի արտահայտված ստենոզ հայտնաբերվել է 40%, 29%
և 25% դեպքերում, համապատասխանաբար: (120) Միջընդերային զարկերակների
աթերոսկլերոզի զարգացման ռիսկի գործոնները ներառում են զարկերակային հիպերտոնիան,
շաքարային դիաբետը, ծխելը և հիպերխոլեստերինեմիան: Մեզենտերիալ զարկերակների
ախտահարումը չբուժելը կարող է բերել հյուծման, աղիքի ինֆարկտի և մահվան:

4.3.4 Ախտորոշման մարտավարությունը

Միջընդերային զարկերակների հիվանդությունների ախտորոշման ընտրության մեթոդ է
դուպլեքս սկանավորումը: (129-133) Հետազոտության մեթոդի ախտորոշիչ ինֆորմատիվությունը
բարձրացնելու նպատակով  հետազոտությունը անհրաժեշտ է իրականացնել ուտելուց հետո
(արյան հոսքի արագության և տուրբուլենտության բարձրացում): Եթե դուպլեքս
հետազոտության արդյունքները միանշանակ չեն, իրականացնում են ՀՏԱ կամ ՄՌԱ
գադոլինիումով: (134-137) Վերջերս վավերականացվել է աղե-ստամոքսային տրակտի 24-ժամյա
տոնոմետրիան, որը օգտագործվում է իշեմիայի ախտորոշման և բուժման մեթոդի ընտրության
նպատակով: (138) Այս մեթոդով չափում են ածխաթթու գազի ճնշումը աղիքում,որը բարձրանում
է լոկալ պերֆուզիայի վատացման ժամանակ: Ենթադրվում է, որ աղիքային պերֆուզիայի
կրիտիկական մակարդակից իջնելու դեպքում բջջային մետաբոլիզմը իրականացվում է
անաէրոբ պայմաններով, ինչը բերում է լակտացիդոզի զարգացման և  ածխաթթու գազի
առաջացման: Իշեմիկ կոլիտը հաճախ ախտորոշում են  էնդոսկոպիկ հետազոտության
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ժամանակ վերցված բիոպտատի հիստոլոգիական քննությամբ: Թվային սուբտրակցիոն
անգիոգրաֆիան դեռևս համարվում է ախտորոշման ոսկե ստանդարտ, սակայն ներկայումս այն
հիմնականում իրականացնում են միջամտության նախապատրաստվելիս (139,140):

4.3.5 Պրոգնոզի գնահատում

Միջընդերային զարկերակների ասիմպտոմ ստենոզով պացիենտների  5-ամյա ժամկետում
մահացությունը կազմում է  40% և հասնում է 86%-ի բոլոր երեք հիմնական զարկերակների
ախտահարման դեպքում: (120) Միջընդերային զարկերակների դիֆուզ նեղացումը համարում
են՝ ռիսկի գործոնների ագրեսիվ մոդիֆիկացիան հիմնավորող, բարձր սիրտ-անոթային
մահացության  մարկեր:

4.3.6 Բուժումը

Վերջին հետազոտությունների տվյալները վկայում են, որ միջընդերային զարկերակների
ստենոզի ժամանակ անգիոպլաստիկա+_ստենտավորումը ուղեկցվում են ավելի ցածր
պերիօպերացիոն մահացությամբ ի համեմատ վիրահատական միջամտության: Ամերիկյան
հետազոտության արդյունքներով (1988-2006)  ավելի քան 22000 պացիենտի մոտ,
մահացությունը էնդովասկուլյար միջամտությունից հետո ավելի ցածր է եղել, քան
վիրահատական բուժման դեպքում (3,7%-ը  13%-ի դեմ; p<0,01): (142)  Բացի դրանից
անգիոպլաստիկայից հետո աղիքի ռեզեկցիայի հաճախականությունը ավելի ցածր էր, քան
վիրահատական միջամտությունից հետո (3%-ը 7%-ի դեմ; p<0,01): Աղիքի ռեզեկցիան ուղեկցվել
է բարձր պացիենտանոցային մահացությամբ (պերկուտան տրանսլյումինալ անգիոպլաստիկա/
ստենտավորում-25%; վիրահատական միջամտություն 54%):  Պացիենտանոցային լետալ ելքի
նվազումը անգիոպլաստիկա+_ստենտավորումից հետո վկայում է, որ հարկ է հնարավորության
դեպքում նախընտրությունը տալ բուժման այս մեթոդին: Ռեվասկուլյարիզացիայի արդյունքի
կայունության գնահատման համար անհրաժեշտ են երկարատև հետազոտություններ:
Ռանդոմիզացված վերահսկվող  հետազոտությունների տվյալներ դեռևս չկան:
Ռեվասկուլյարիզացիայից հետո սիմպտոմատիկ էֆֆեկտ գրանցվում է 100% դեպքերում, չնայած
անգիապլաստիկայից հետո ռեստենոզի հաճախականությունը հասնում է 29-40%:  Չնայած
վերահսկվող հետազոտությունների արդյունքների բացակայությանը,  միջամտությունից հետո 4
շաբաթվա ընթացքում  խորհուրդ է տրվում կրկնակի հակաթրոմբոցիտար բուժում, որից հետո
իրականացնում են երկարատև թերապիա ասպիրինով:  Դուպլեքս սկանավորում խորհուրդ է
տրվում իրականացնել 6-12 ամիսը մեկ:  Դեղապատ բալոնների և ստենտերի կիրառման
արդյունավետությունը ի համեմատ սովորական ստենտերի մեծ հետազոտություններում դեռևս
չի ուսումնասիրվել:

Մեզենտերիալ զարկերակների ախտահարման բուժման խորհուրդներ

                                                                                                                                                                                                     Դաս                 Աստիճան

Մեզենտերիալ զարկերակների սիմպտոմատիկ ստենոզով պացիենտների մոտ հնարավոր է IIa                          B
ռեվասկուլյարիզացիա

Ռեվասկուլյարիզացիայի անհրաժեշտության դեպքում ընտրության մեթոդ է համարվում
էնդովասկուլյար միջամտությունը                                                                                                                     IIa                           C



41

4.4 Երիկամային զարկերակի ախտահարում

Երիկամային զարկերակի ախտահարման հաճախականությունը բարձրանում է տարիքին
զուգահեռ, ինչպես նաև զարկերակային հիպերտոնիայի, շաքարային դիաբետի, երիկամների
հիվանդությունների, զստային զարկերակների խցանող ախտահարումների և ՍԻՀ դեպքում:
(151) Տարեց մարդկանց մոտ աթերոսկլերոզի բաժինը երիկամային զարկերակների ստենոզի
էթիոլոգիայում կազմում է մոտավոր 90%: Սովորաբար ախտահարվում է երիկամային
զարկերակի սկզբնահատվածը, պրոքսիմալ երրորդը և պերիռենալ աորտան: Երիկամային
զարկերակի ախտահարման հազվադեպ պատճառ են հանդիսանում ֆիբրոզ-մկանային
դիսպլազիան և արտերիիտը: Երիկամների պոտենցիալ դոնորների սկրինինգային
անգիոգրաֆիան վկայում է, որ երիկամային զարկերակի ստենոզը կարող է լինել ասիմպտոմ,
իսկ նորմալ ԶՃ պացիենտների մոտ նրա հաճախաանությունը հասնում է 3-6%: (152)

4.4.1 Կլինիկական պատկերը

Երիկամային զարկերակի ստենոզի հիմնական կլինիկական արտահայտումները ներառում են
ռեֆրակտեր հիպերտոնիան, անբացատրելի երիկամային անբավարարությունր և թոքի այտուցը
(աղյ.4): Երիկամային զարկերակի ստենոզը կարող է պատճառ լինել զարկերակային
հիպերտոնիայի և/կամ երիկամային անբավարարության  առաջացման կամ հարաճման:
Երիկամների հիպոպերֆուզիան բերում է ռենին-անգիոտենզին-ալդոստերոնային համակարգի
(ՌԱԱՀ) ակտիվացման՝ դասական ռենովասկուլյար հիպերտոնիայի զարգացմամբ, որը դիտվում
է հիմնականում ֆիբրոզ-մկանային դիսպլազիայով երիտասարդ պացիենտների մոտ (151,153):
Սակայն աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ ստենոզը կարող է բերել էսենցիալ
հիպերտոնիայի սուր կամ ենթասուր հարաճման՝ թոքերի այտուցի զարգացմամբ, ինչը
սովորաբար դիտվում է երկկողմանի ստենոզով պացիենտների մոտ (151):  Ստենոզի
ծանրության և իշեմիկ նեֆրոպաթիայի (154,155) միջև կապը կասկածի տակ է առնվում(156):
Երիկամների ֆիլտրացիոն ֆունկցիայի նվազումը  երիկամային զարկերակի ստենոզի ժամանակ
կարող է լինել ոչ միայն հիպոպերֆուզիայի, այլ նաև ռեցիդիվող միկրոէմբոլիայի հետևանք:
Երիկամային անբավարարություն կարող է զարգանալ երիկամային զարկերակների
երկկողմանի ծանր ստենոզի կամ միակ գործող երիկամի զարկերակի ստենոզի ժամանակ:
Երիկամների հիվանդությունը և երիկամային զարկերակների ախտահարումը նպաստում է
սիրտ-անոթային հիվանդությունների և զարկերակային հիպերտոնիայի զարգացմանը:
Երիկամային զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ստենոզի ժամանակ սիրտ-անոթային ելքերի
բարձր ռիսկը կարող է լինել ՌԱԱՀ և սիմպատիկ նյարդային համակարգի ակտիվացման,
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կծիկային ֆիլտրացիայի արագության նվազման կամ այլ անոթների ուղեկցող աթերոսկլերոզի
հետևանք [157-159]:

Երիկամային զարկերակի ստենոզով և էսենցիալ հիպերտոնիայով պացիենտների մոտ ձախ
փորոքի հիպերտրոֆիան կազմում է 79%  և 46% համապատասխանաբար: Սրտամկանի
հիպերտրոֆիան զգալիորեն ավելացնում է սիրտ-անոթային պացիենտացությունը և
մահացությունը [160-162]:

Աղյուսակ 4. Կլինիկական վիճակներ, որոնց դեպքում հարկ է քննարկել երիկամային
զարկերակի ստենոզի առկայությունը

4.4.2 Բնականոն ընթացքը

Երիկամային զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ստենոզի պրոգրեսիվման մասին տվյալները
միանշանակ չեն: Վերջին հետազոտությունների տվյալները վկայում են, որ երիկամային
զարկերակի ախտահարման հարաճումը՝ արտահայտված ստենոզի կամ խցանման
զարգացմամբ նկատվում է միայն 1,3-11,1% պացիենտների մոտ, այն դեպքում երբ նախկին
հետազոտություններում խցանման զարգացման հաճախականությունը  հասնում էր 18% 5
տարվա ընթացքում(163-166): 2 տարվա ընթացքում երիկամային ֆունկցիայի կորուստ դիտվել է
3%,18%, 55% պացիենտների մոտ համապատասխանաբար միակողմանի ստենոզի,
երկկողմանի ստենոզի և կոնտրալատերալ օկլյուզիայի դեպքում(167):

Կլինիկական պատկեր
Հիպերտոնիայի զարգացում միչև 30 տարեկան և 55 տարեկանից հետո
Հիպերտոնիա հիպոկալեմիայով, հատկապես թիազիդների ընդունման ֆոնի վրա
Հիպերտոնիա և աղմուկ որովայնի աուսկուլտացիայի ժամանակ
Նախկինում վերահսկվող հիպերտոնիայի հանկարծակի և կայուն բարձրացում
Ռեզիստենտ հիպերտոնիա (ադեկվատ դեղաչափով երեք պրեպարատների
անարդյունավետություն, այդ թվում միզամուղների)
Չարորակ հիպերտոնիա (համակցված թիրախ-օրգանների ախտահարմամբ, օրինակ, սուր
երիկամային անբավարարությամբ, թոքերի այտուցով, ձախ փորոքային անբավարարությամբ,
աորտայի պատի շերտազատմամբ, տեսողւթյան խանգարմամբ կամ նյարդաբանական
շեղումներող և/կամ ծանր ռետինոպաթիայով)
Ազոտեմիայի զարգացում կամ երիկամների ֆունկցիայի խանգարում ԱՓՖ-ինհիբիտորի կամ
անգիոտենզին II ռեցեպտորների պաշարիչի նշանակումից հետո
Երիկամի անբացատրելի հիպոտրոֆիա
Անբացատրելի երիկամային անբավարարություն
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4.4.3 Ախտորոշման մարտավարությունը

Առաջնային էտապում հարկ է իրականացնել ֆիզիկական հետազոտություն, որոշել ԶՃ և
բացառել երկրորդային հիպերտոնիայի այլ պատճառները: Եթե ենթադրվում է երիկամային
զարկերակների ստենոզ (ադյ.4), ցուցված է երիկամային անոթները վիզուալիզացնող
հետազոտություն:

Երիկամային զարկերակի ստենոզի սկրինինգի նպատակով կիրառում են դուպլեքս
սկանավորում: Հետազոտությունը կարելի է իրականացնել դինամիկայում, ստենոզի աստիճանի
և ֆիզիոլոգիական ցուցանիշների գնահատման նպատակով, ինչպես օրինակ արյան հոսքի
արագության և անոթների դիմադրողականության: Երիկամային զարկերակի ստենոզը
ախտորոշում  են գլխավոր երիկամային զարերակով արյան հոսքի առավելագույն սիստոլիկ
արագության ավելացման հիման վրա, որը կապված է արյան հոսքի հետստենոտիկ
տուրբուլենտությամբ և  համապատասխանում է անոթի >60% ստենոզին: Ցուցանիշի
զգայունությունը և սպեցիֆիկությունը կազմում են  համապատասխանաբար 71-98%  և 62-
98%(168-170): Զգալի ստենոզի (>60%) հաստատման  համար հաշվի են առնվում
ներերիկամային միջբլթային և սեգմենտար զարկերակների վիզուալիզացիայից ստացված մի
քանի ցուցանիշներ- ներերիկամային զարկերակների դիմադրողականության գործակցի
տարբերությունը,  վաղ սիստոլիկ պիկի բացակայություն, արյան հոսքի դանդաղած արագացում
և արագացման ժամանակի մեծացում: Այս ցուցանիշները քիչ սպեցիֆիկ են, սակայն թույլ են
տալիս ամրապնդել գլխավոր երիկամային զարկերակում արյան հոսքի  առավելագույն
սիստոլիկ արագության հիման վրա դրված  ախտորոշումը (171-173): Ուլտրաձայնային մեթոդի
հիմնական թերություններն են  ամբողջ երիկամային զարկերակի վիզուալիզացիայի
անհնարինությունը և արյան հոսքի արագության սիստոլիկ առավելագույն  պիկի չափումը
սպեկտրալ դոպլեր հետազոտության ժամանակ: Սովորաբար հնարավոր չէ ադեկվատ
հետազոտել հավելյալ երիկամային զարկերակները: Հետազոտության հստակությունը կախված
է օպերատորի փորձառությունից:

Եռաչափ ՄՌԱ և մուլտիդետեկտորային ՀՏԱ երիկամային զարկերակի հեմոդինամիկ զգալի
ստենոզի դիագնոստիկայում բնութագրվում են միանման բարձր զգայունությամբ ( ավելի քան
90%) (174): Ներկայումս ՀՏԱ ապահովում է ավելի բարձր թողունակություն, քան ՄՌԱ և ավելի
հասանելի է, սակայն յոդացված կոնտրաստ նյութերի ներմուծման անհրաժեշտությունը
սահմանափակում է կիրառումը երիկամների ֆունկցիայի խանգարումով պացիենտների մոտ:

Գադոլինիումով կոնտրաստային ՄՌԱ թույլ է տալիս լիովին վիզուալիզացնել երիկամային
զարկերակները, շրջապատող անոթները և երիկամները և երբեմն գնահատել նրանց
ֆունկցիան:  Այն քիչ ինֆորմատիվ է ստենտավորված երիկամային զակերակների դեպքում,
արտեֆակտերի առկայության պատճառով: Բացի դրանից ՄՌԱ կիրառման դեպքում  նկատվում
է ստենոզի աստիճանի գերագնահատման  հակում:  Վերջերս ենթադրվում է, որ գադոլինիումով
կոնտրաստային ՄՌՏ կարող է համակցվել նեֆրոգեն համակարգային ֆիբրոզով, որի
հաճախականությունը դիալիզային պացինտների մոտ կազմում է 1-6%, այդ պատճառով
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կծիկային ֆիլտրացիայի արագությունը(ԿՖԱ)  <30մլ/ր համարվում է տվյալ հետազոտության
իրականացման հակացուցում (175):

Վերջին տարիներին երիկամային զարկերակների զգալի ստենոզի ախտորոշման համար
առաջարկվել է կաթետերի օգնությամբ  չափել ճնշման գրադիենտը նեղացման հատվածում:
Ստենոզված հատվածից դիստալ և աորտայում ճնշումների հարաբերությունը  0,9-ից ցածր
լինելու դեպքում դիտվում էր ռենինի բարձր սեկրեցիա (151): Այս գործակիցը կորելացվում է
սիստոլիկ ճնշման գրադիենտի բարձրացմամբ ավելի քան 21մմ ս.ս. պապավերինի ներմուծմամբ
[176]: Միջին ճնշման գրադիենտը >20մմ ս.ս. դոպամինով փորձի իրականացման ժամանակ
թույլ է տալիս  կանխատեսել ԶՃ իջեցումը երիկամանյին զարկերակների ստենտավորումից
հետո [177]:

Թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիա սովորաբար իրականացնում են անգիոպլաստիկայից
առաջ և կիրառում են ստենոզի աստիճանը գնահատելու համար: Այս մեթոդը հիմնավորված է,
եթե ախտորոշումը մեծ հավանականություն ունի, իսկ  պացիենտին պլանավորվում է
իրականացնել անգիոգրաֆիա այլ ցուցումներով(օրինակ կորոնար անգիոգրաֆիա)  կամ ոչ
ինվազիվ մեթոդների ոչ միանշանակ արդյունքների դեպքում:

Երիկամային զարկերակների ախտահարման ախտորոշման խորհուրդներ

4.4.4  Պրոգնոզի գնահատում

Տերմինալ երիկամային անբավարարությամբ պացիենտներից երիկամային զարկերակի
ստենոզով պացիենտների կյանքի տևողությունը ամենացածրն է (179): Սակայն սպասվելիք
կյանքի տևողությունը զգալիորեն նվազում է նաև երիկամային զարկերակի ստենոզով բայց ոչ
տերմինալ երիկամային անբավարարությամբ պացիենտների մոտ (179):

                                                                                                                                                                                                                 Դաս         Աստիճան

Երիկամային զարկերակի ստենոզի հայտնաբերման համար առաջին հերթին խորհուրդ է
տրվում իրականացնել դուպլեքս սկանավորում                                                                                  I                       B

Երիկամային զարկերակի ստենոզ ախտորոշման հաստատման համար խորհուրդ է տրվում
իրականացնել ՀՏԱ (>60մլ/րոպե կրեատինինի  կլիրեսով  պացիենտների մոտ)                            I                       B

Երիկամային զարկերակի ստենոզ ախտորոշման հաստատման համար խորհուրդ է տրվում
իրականացնել ՄՌԱ (<30մլ/րոպե կրեատինինի կլիրենսով պացիենտների մոտ)                         I                        B

Եթե երիկամային զարկերակի ստենոզ ախտորոշումը բարձր հավանական է , իսկ ոչ ինվազիվ մեթոդների
արդյունքները ոչ միանշանակ են, խորհուրդ է տրվում իրականացնել թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիա
(միջամտության պատրաստելու դեպքում)                                                                                             I                         C

Երիկամային զարկերակի ստենոզի սկրինինգի նպատակով խորհուրդ չի տրվում իրականացնել երիկամների
սցինտիգրաֆիա կապտոպրիլով, երիկամային երակում ռենինի սելեկտիվ որոշում, պլազմայի ռենինի
ակտիվության որոշում և կապտոպրիլով փորձ                                                                                      III                     B
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Ռեվասկուլյարիզացիայից առաջ արյան շիճուկում կրեատինինի <1,2մգ/դլ; 1,2-2,5մգ/դլ;
>2,5մգ/դլ սկզբնական կոնցենտրացիայով պացիենտների մոտ երկտարյա մհացությունը
կազմում է  համապատասխանաբար 5%; 11% և 70% (180): Պացիենտների ավելի քան 80%-ը
մահանում են սիրտ –անոթային բարդություններից:

4.4.5 Բուժումը

Աթերոսկլերոզի երկրորդային պրոֆիլակտիկային զուգահեռ, երիկամային զարկերակի
ստենոզի բուժումը պետք է ուղղված լինի ԶՃ վերահսկմանը և երիկամների ֆունկցիայի
պահպանմանը:

4.4.5.1 Դեղորայքային բուժումը

ԱՓՖ ինհիբիտորները և կալցիումի անտագոնիստները արդյունավետ են երիկամային
զարկերակի ստենոզով պացիենտների մոտ զարկերակային հիպերտոնիայի բուժման համար և
կարող են դանդաղեցնել երիկամի հիվանդություն պրոգրեսիվումը (181): Երիկամային
զարկերակի հեմոդինամիկ նշանակալի ստենոզով պացիենտների մեծ մասը լավ են տանում
ՌԱԱՀ պաշարումը: Սակայն ԱՓՖ- ինհիբիտորները կարող են բերել ներկծիկային ճնշման
իջեցման, ԿՖԱ անցողիկ նվազման և կրեատինինի մակարդակի բարձրացման , այդ
պատճառով հարկ է դրանք  կիրառել զգուշությամբ և  հսկողության տակ: ԿՖԱ զգալի նվազումը
(>30%) (կամ  կրեատինինի մակարդակի ավելացումը արյան շիճուկում ավելի քան 0,5մգ/դլ-ով)
կարող է հիմք ծառայել երիկամային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիայի համար: ԱՓՖ-
ինհիբիտորները հակացուցված են երիկամային զարկերակների երկկողմանի ստենոզի և միակ
գործող երիկամի զարկերակի ստենոզի դեպքում: Թիազիդները, անգիոտենզին II
ռեցեպտորների պաշարիչները և ß-ադրենոպաշարիչները նույնպես արդյունավետ են
երիկամային զարկերակի ստենոզով պացիենտների մոտ զարկերակային հիպերտոնիայի
բուժման համար(182-184): Երիկամային զարկերակի աթերոսկլերոտիկ ստենոզով բոլոր
պացիենտները պետք է ստանան սիրտ-անոթային հիվանդությունների պրոֆիլակտիկայի
Եվրոպական ուղեցույցին համապատասխան բուժում(24):

4.4.5.2 Ռեվասկուլյարիզացիա

Ռեվասկուլյարիզացիայի որոշում կայացնում են հաշվի առնեով պացիենտի
առանձնահատկությունները, այդ թվում կյանքի սպասվելիք տևողությունը, ուղեկցող
հիվանդությունները, ԶՃ հսկողության աստիճանը և երիկամների ֆունկցիան: “Ագրեսիվ”
ախտորոշման և երիկամային զարկերակի ժամանակին ռեվասկուլյարիզացիայի օգուտը
վերջնականապես հաստատված չէ: Միայն դեղորայքային բուժում ստացող պացիենտների մոտ
գոյություն ունի երիկամային ֆունկցիայի վատացման  և պացիենտացության և մահացության
ավելացման սպառնալիք : Երիկամային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիան կարող է
անմիջապես բերել երիկամային ֆունկցիայի բարելավման և ԶՃ իջեցման, սակայն ինչպես և
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ցանկացած այլ ինվազիվ միջամտություն, այն կարող է դառնալ բարդությունների և մահվան
պատճառ ոչ մեծ քանակության պացիենտների համար: Նման ռիսկը ունի հատուկ
նշանակություն, երբ երիկամային զարկերակի ախտահարումը անմիջական սպառնալիք չի
ներկայացնում և չի հարաճում: Համընդհանուր կարծիքով, երիկամային զարկերակի
ռեվասկոիլյարիզացիա արժե իրականացնել երիկամային զարկերակի անատոմիական և
ֆիզիոլոգիական զգալի ստենոզով պացիենտներին, մասնավորապես, զարկերակային
հիպերտոնիայի և թոքի այտուցի հանկարծակի զարգացման ,  ձախ փորոքի ֆունկցիայի
պահպանմամբ կանգային սրտային անբավարարության և երիկամների իշեմիայով սուր
ճլիգո/անուրիկ երիկամային անբավարարությոն դեպքում:

4.4.5.2.1 Ռեվասկուլյարիզացիայի ազդեցությունը ԶՃ վերահսկողության վրա

2007թ. հրատարակված 21 չվերահսկվող հետազոտությունների (n=3368) մահացության
անալիզի արդյունքները ստենտավորումից/անգիոպլաստիկայից հետո միանշանակ չէին: ԶՃ
նորմալացում, իջեցում կամ բարձրացում դիտվել են համապատասխանաբար 4-18%, 35-79%, 0-
13% դեպքերում: Երկու հետազոտություններում երկկողմանի ստենոզով կամ միակ գործող
երիկամի զարկերակի ստենոզով (գլոբալ իշեմիա) պացիենտների երիկամային զարկերակի
ստենտավորումից հետո նկատվել է ըստ NYHA ֆունկցիոնալ դասի  ստատիստիկ
նշանակույթուն ունեցող իջեցում: Դիուրետիկների հանդեպ զգայունության վերականգնումը և
կանգային սրտային անբավարարությամբ պացիենտների հոսպիտալիզացիայի
հաճախականության նվազումը, որոնց հոսպիտալացրել են թոքերի այտուցի կապակցությամբ,
վկայում է, որ որոշակի դեպքերում երիկամային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիան տաիս է
արտահայտված դրական էֆֆեկտ: (185-188)

6 ամսից ավել տևողությամբ երեք ռանդոմիզացված հետազոտություններում համեմատվել են
էնդովասկուլյար միջամտության և դեղորայքային բուժման արդյունքները: (163,183,189) Այս
հետազոտությունները մեծ չէին և բավականաչափ վիճակագրական նշանակություն չունեին
կլինիկական ելքերի անալիզի համար: Ստենտավորում իրականացրել են հազվադեպ, իսկ
դեղորայքային բուժումը վարիաբիլ էր ինչպես տարբեր այնպես էլ առանձին
հետազոտություններում:  Ռանդոմիզացված հետազոտությունների հիման վրա 49 հիավնդների
մոտ եզրակացվել է, որ էնդովասկուլյար միջամտությունը մեկ երիկամային զարկերակի
աթերոսկլերոտիկ  ստենոզի դեպքում թույլ է տալիս քչացնել հակահիպերտենզիվ դեղորայքի
քանակը (189), չնայած նախկին չվերահսկվող հետազոտություններում ԶՃ իջեցման
հնարավորությունը գերագնահատված էր:  DRASTIC (166) հետազոտությունում106 պացիենտի
մոտ անգիոպլաստիկայից կամ միայն դեղորայքային բուժումից հետո չի նկատվել սիստոլիկ  և
դիաստոլիկ ԶՃ  և երիկամային ֆունկցիայի տարբերություն, այն դեպքում, երբ
հակահիպերտենզիվ դեղորայքի օրական դեղաչափը անգիոպլաստիկայի ենթարկված
պացիենտների մոտ ավելի ցածր էին: Սակայն երեք հետազոտությունների մետա-անալիզի
ժամանակ նկատվել է սիստոլիկ և դիաստոլիկ ԶՃ նվազում անգիոպլաստիկայից հետո (190):
Երկու հետազոտություններում, որոնցում համեմատվում էին անգիոպլաստիկան համակցված
դեղորայքային բուժմամբ և միայն կոնսերվատիվ բուժումը , (ASTRAL և STAR) երկու խմբերի
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միջև ԶՃ հաստատուն տարբերություն չի հայտնաբերվել (191,192): Սակայն ASTRAL
հետազոտությունում անգիոպլաստիկայից հետո հակահիպերտենզիվների օրական դեղաչափը
ավելի ցածր էր (191):

4.4.5.2.2. Ռեվասկուլյարիզացիայի ազդեցությունը երիկամների ֆունկցիայի վրա

ASTRAL-ը  ամենախոշոր ռանդոմիզացված հետազոտությունն է, որում գնահատում էին
երիկամային ֆունկցիայի բարելավման հնարավորությունը անգիոպլաստիկայից և
դեղորայքային բուժմումից հետո ի համեմատ միայն դեղորայքային բուժման(191):
Հետազոտությունում ընդգրկված էին երիկամային զարկերակի աթերոսկլերոտիկ ստենոզով
806 պացիենտ, որոնք ռեվասկուլյարիզացիայի բացարձակ ցուցում չունեին: 59% պացիենտների
մոտ ստենոզի աստիճանը գերազանցում էր 70%-ը, իսկ 60%-ի մոտ շիճուկային կրեատինինը
կազմում էր >150մկմոլ/լ: Դիտարկման միջին տևողությունը կազմել է 33,6 ամիս (1-4 տարվա
միջակայք): Նշված ժամանակահատվածում երիկամների ֆունկցիայի տարբերությունը և սիրտ-
անոթային ելքերի հաճախականությունը էականորեն չէր տարբերովում նույնիսկ ամենամեծ
ռիսկով պացիենտների մոտ (գլոբալ իշեմիա կամ երիկամների ֆունկցիայի խանգարում կամ
արագ վատացում):  Երիկամների ֆունկցիայի վատացումը (կախվածության կորի միջին թեքումը
1/ կրեատինինը ժամանակից կախված- առաջնային վերջնակետ) ռեվասկուլյարիզացիայից
հետո ընթանում էր դանդաղ, սակայն  տարբերությունը վիճակագրական նշանակության չի
հասել:

 STAR բազմակենտրոն հետազոտությունում ընգրկվծ էին 140 պացիենտ: Առաջնային
վերջնակետ էր կրեատինինի կլիրենսի նվազումը գոնե 20%-ով (192): 2 տարի հետո առաջնային
վերջնակետին հասել են ռեվասկուլյարիզացիայի ենթարկված պացիենտների 16%-ը  և
դեղորայքային բուժում ստացածների 22%-ը: Տարբերությունը վիճակագրական նշանակություն
չի ունեցել, իսկ վստահելիության միջակայքը չափացազանց լայն էր:  Հարկ է նշել, որ
հիմնական խմբում ռանդոմիզացված պացիենտների ավելի քան 50%-ի մոտ ստենոզի
աստիճանը 70%-ից քիչ էր, 28% պացիենտների մոտ ստենտավորում չի իրականացվել հաշվի
առնելով  50% -ից ավել ստենոզի   բացակայությունը: Այս հետազոտությունը ցույց է տվել
երիկամային ֆունկցիայի հարաճող վատացման հնարավորությունը չնայած հաջող
իրականացված ստենտավորման, ինչն ընդգծում է իշեմիկ նեֆրոպաթիայի բարդ պաթոգենեզը:
Զարգացման պաթոգենեզում կարևոր դեր է խաղում պարենքիմատոզ կոմպոնենտը, որի վրա
ազդում են աթերոսկլերոզի ռիսկի գործոնները: Եթե միջամտությունը իրականացնում է ոչ
փորձառու մասնագետ հնարավոր է ստենտավորման բարդությունների ավելի հաճախակի
զարգացում(միջամտության հետ կապված  մահվան երկու դեպք, մեկ մահվան դեպք
ինֆեկցիայով բարդացած հեմատոմայից և երիկամների ֆունկցիայի խանգարման մեկ դեպք,
ինչի կապակցությամբ իրականացվել է բուժում դիալիզով):

4.4.5.2.3 Ռեվասկուլյարիզացիայի ազդեցությունը ապրելիության վրա

ASTRAL  և  STAR հետազոտություններում երկու խմբերի միջև երկրորդային վերջնակետի
հաճախականությունների միջև- սիրտ-անոթային պացիենտացության և մահացության- էական
տարբերություն  չի հայտնաբերվել: Վերջերս ռեվասկուլյարիզացիան և կոնսերվատիվ բուժումը
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համեմատող երկու ռեգիստրների անալիզի ընթացքում հայտնաբերվել է մահացության նվազում
45%-ով ինվազիվ միջամտությունից հետո (193): Մինչև հիմա հաստատված չէ վիրահատական և
էնդովասկուլյար միջամտություններից հետո ապրելիության արտահայտված լավացման
առկայությունը, չնայած այդ արդյունքը ուղղակի ուսումնասիրվել է  ոչ մեծ թվով
հետազոտություններում:

Առանձնացնում են  մի քանի գործոններ, որոնք կարող են ծառայել երիկամային զարկերակների
ռեվասկուլյարիզացիայի դեմ կամ թույլ են տալիս կանխատեսել ավելի անբարենպաստ
պրոգնոզ, այդ թվում պրոտեինուրիա 1գ/օր-ից ավել, երիկամի ատրոֆիա, երիկամային
պարենքիմայի ծանր ախտահարում և ներերիկամային արտերիոլների ծանր դիֆուզ նեղացում:
Վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիայի ժամանակ հնարավոր է երիկամային զարկերակների
աթերոսկլերոզի  զարգացում(194):  Այս բարդությունները զարգանում են նաև պերկուտան
ռեվասկուլյարիզացիայի ժամանակ(192,195,196):

Ստենտավորման պոտենցիալ ֆիզիոլոգիական արդյունքները ընդգրկում են իշեմիզացված
երիկամների ռեպերֆուզիան, ինչը բերում է ռենինի, ալդոստերոնի և անգիոտենզինի
արտազատման նվազում:  Արդյունքում նվազում է պերիֆերիկ զարկերակների անոթային
սպազմը, ինչը  թույլ է տալիս կանխարգելել հիպերվոլեմիայի զարգացումը: Երիկամների
պերֆուզիայի լավացումը բերում է կծիկային ֆիլտրացիայի և նատրիուրեզի մեծացման: Բացի
դրանից հումորալ համակարգերի ակտիվության նվազումը կարող է ուղեկցվել ձախ փորոքի
զանգվածի նվազմամբ և դիաստոլիկ ֆունկցիայի լավացմամբ (197-199):

ASTRAL հետազոտությունը թույլ չի տվել ստանալ ինֆորմացիա ռեվասկուլյարիզացիայի
կլինիկական ցուցումներով  պացիենտների  բուժման տակտիկայի մասին:  Այս հարցը
ուսումնասիրվում է 2 ռանդոմիզացված հետազոտություններում: CORAL հետազոտությունում
ստուգվում է հիպոթեզը, արդյո՞ք աթերոսկլերոտիկ ախտահարված երիկամային
զարկերակի(ստենոզի աստիճանը >60%, ճնշման գրադիենտը 20 մմ ս.ս.) ստենտավորումը
սիստոլիկ հիպերտոնիայով պացիենտների մոտ  կբերի սիրտ-անոթային  և երիկամային ելքերի
զարգացման ռիսկի նվազման: RADAR հետազոտությունում ուսումնասիրվել են երիկամային
զարկերակի ստենտավորման ազդեցությունը երիկամի ֆունկցիայի վրա 300 պացիենտների
մոտ(200):

4.4.5.2.4  Էնդովասկուլյար ռեվասկուլյարիզացիայի տեխնիկական ելքերը

Ֆիբրոզ-մկանային դիսպլազիայի ժամանակ խորհուրդ է տրվում իրականացնել բալոնային
անգիոպլաստիկա և անհրաժեշտության դեպքում երիկամային զարկերակի ստենտավորում(201-
204): Երիկամային զարկերակի աթերոսկլերոտիկ ախտահարման դեպքում ստենտավորումը
զգալի առավելություններ ունի բալոնային անգիոպլաստիկայի հանդեպ(205): ռեստենոզի
հաճախականությունը տատանվում էր 3,5%-ից մինչև 20%(206,207): Դեղապատ ստենտերի
կիրառումը ելքերի զգալի լավացման չի բերել(208,209):  Բալոնային անգիոպլաստիկայի,
մետաղական ստենտի , դեղապատ ստենտի իմպլանտացիայի արդյունքները շարունակում են
ուսումնասիրվել (210-213): Դիստալ ֆիլտրերի դերը շարունակում է մնալ վիճարկելի: Տարբեր
կենտրոնների կողմից մի քանի հուսադրող հաղորդումների հրապարակումից հետո ոչ մեծ
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ռանդոմիզացված հետազոտությունում դիստալ ֆիլտրերի կիրառման դեպքում  զգալի լավացում
չի դիտվել  բացառությամբ այն դեպքերի, երբ միաժամանակ կիրառվել են գլիկոպրոտերինային
IIb/IIIa ընկալիչների պաշարիչներ:

4.4.5.2.5 Վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիայի նշանակությունը:

Վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիան տալիս է արտահայտված էֆֆեկտ այն պացիենտների
մոտ, ում իրականացվում է  աորտայի ռեկոնստրուկտիվ վիրահատություններ  և երիկամային
զարկերակների բարդ հիվանդություններով պացիենտների դեպքում ( օրինակ, անևրիզմայի
դեպքում կամ էնդովասկուլյար միջամտության անարդյունավետության դեպքում): 30-օրյա
մահացությունը տատանվում է  3,7%-ից մինչև 9,4%:  5 տարվա ընթացքում կրկնակի
վիրահատությունների հաճախականությունը կազմել է 5-15%,  իսկ ապրելիությունը  65-81% (214-
218):  Վիրահատական միջամտության դեմ հիմնական դրույթներ են հանդիսանում ավելի
բարձր մահացությունը ուղեկցող հիվանդություններով պացիենտների մոտ և էնդովասկուլյար
միջամտության  նմանատիպ արդյունքները:

Երիկամային զարկերակի ախտահարման բուժման խորհուրդներ

                                                                                                                                                                                                     Դաս         Աստիճան

Երիկամային զարկերակի ստենոզի հայտնաբերման համար առաջին հերթին խորհուրդ է տրվում
իրականացնել դուպլեքս սկանավորում                                                                                                                                    I                     B

Դեղորայքային բուժում

ԱՓՖ-ինհիբիտորները, անգիոտենզին II ընկալիչների պաշարիչները և կալցիումի անտագոնիստները
էֆֆեկտիվ են մեկ երիկամային զարկերակի ստենոզով պայմանավորված զարկերակային
հիպերտենզիայի դեպքում                                                                                                                                                            I                       B

ԱՓՖ-ինհիբիտորները և անգիոտենզին II ընկալիչների պաշարիչները հակացուցված են երիկամային
զարկերակների երկկողմանի ծանր ստենոզի և միակ գործող երիկամի զարկերակի ստենոզի դեպքում                   III                    B

Էնդովասկուլյար միջամտություն

Անգիոպլաստիկան՝ ցանկալի է ստենտավորումով, կարող է իրականացվել երիկամային զարկերակի
ավելի քան 60% սիմպտոմատիկ աթերոսկլերոտիկ ստենոզի դեպքում                                                                               IIb                  A

Անգիոպլաստիկայի ցուցման առկայության դեպքում երիկամային զարկերակի սկզբնահատվածի
աթերոսկլերոտիկ ստենոզով պացիենտներին խորհուրդ է տրվում ստենտավորում                                                      I                       B

Երիկամային զարկերակի ստենոզի դեպքում էնդովասկուլյար միջամտություն կարող է իրականացվել
երիկամների խանգարված ֆունկցիանով պացիենտներին                                                                                                     IIb                  B

Բալոնային անգիոպլաստիկա+-ստենտավորում կարող են իրականացվել  երիկամային զարկերակների
ստենոզով պացիենտներին ում մոտ դիտվում է  անհասկանալի ռեցիդիվող սրտային անբավարարություն

կամ ձախ փորոքի սիստոլիկ ֆունկցիայի պահպանման պայմաններում  թոքերի այտուցի հանկարծակի
զարգացում                                                                                                                                                                                         IIb                 C

Վիրահատական բուժում

Վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիանհիմնավորված է աորտայի ռեկոնստրուկտիվ վիարհատության
ենթարկվող պացիենտներին մոտ, երիկամային զարկերակների բարդ անատոմիայի դեպքում կամ
էնդովասկուլյար միջամտության անարդյունավետության դեպքում                                                                                    IIb                 C
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4.5 Ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարում

4.5.1 Կլինիկական պատկեր

Տարբերում են  ստորին վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների տարբեր
արտահայտումներ, որոնք դասակարգվում են ըստ Ֆոնտեյնի կամ Ռուտերֆորդի (աղյ. 5): Հարկ
է նշել, որ նույնիսկ համեմատելի տարածվածության և ստենոզի աստիճանի դեպքում
ախտանիշները և նրանց ծանրությունը կարող են տարբերվել:

Աղյ. 5 Ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարման դասակարգումը

4.5.1.1. Ախտանիշները

Մեծ մաս պացիենտների մոտ ախտանիշները բացակայում են: Նման դեպքերում  ստորին
վերջույթների զարկերակների ախտահարումը ախտորոշում են ֆիզիկական հետազոտմամբ
(անոթազարկի բացակայություն կամ բազկա-ոլոքային ցուցիչի որոշում): Հարկ է նշել, որ
հիվանդություն ասիմպտոմ ընթացքով պացիենտների մոտ ևս բարձր է սիրտ-անոթային ելքի
զարգացման ռիսկը: (2)

Ստորին վերջույթների զարկերակների ստենոզի առավել տիպիկ արտահայտում է ընդմիջվող
կաղությունը, որը բնութագրվում է քայլելու ժամանակ սրունքներում ի հայտ եկող ցավով;
տիպիկ դեպքերում ցավը արագ անցնում է հանգստի ժամանակ ( II փուլ ըստ Ֆոնտեյնի
դասակարգման, I աստիճան ըստ Ռուտերֆորդի դասակարգման): Ավելի պրոքսիմալ
տեղակայված օկլյուզիայի դեպքում (օրինակ զստային զարկերակի մակարդակին) ցավը կարող
է տարածվել դեպի ազդրեր և հետույքային մկաններ: Հետույքային մկանների շրջանում լոկալ

Դասակարգումն ըստ Ֆոնտեյնի Դասակարգումն ըստ Ռուտերֆորդի

Փուլ                Ախտանիշներ                                            Աստիճան Կատեգորիա   Ախտանիշներ

I                       Բացակայում են                                                     0                   0                   Բացակայում են

II                     Ընդմիջվող կաղություն                                  I                    1                   Թեթև ընդմիջվող կաղություն

                                                                                                          I                     2                   Չափավոր ընդմիջվող կաղություն

                                                                                                          I                     3                   Ծանր ընդմիջվող կաղություն

III                   Հանգստի իշեմիկ ցավ                                    II                  4                    Հանգստի իշեմիկ ցավ

IV                   Խոց կամ փտախտ                                          III                 5                     Հյուսվածքների ոչ մեծ վնասում

                                                                                                         III                  6                    Հյուսվածքների խորը վնասում
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ցավ հանդիպում է հազվադեպ և պայմանավորված  է ստորին վերփորային զարկերակների
երկկողմանի ծանր ախտահարմամբ: Ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարմամբ
պայմանավորված ցավը անհրաժեշտ է տարբերակել երակային հիվանդություների (
սովորորաբար ի հայտ է գալիս հանգստի ժամանակ, ուժեղանում է երեկոյան, հաճախ
անհետանում է թեթև մկանային ակտիվության ժամանակ),արտրիտի՝ կոնքազդրային կամ
ծնկան հոդի ախտահարմամբ ( ցավ քայլելուց, որը չի անցնում հանգստի ժամանակ) և
պերիֆերիկ նեյրոպատիայի (անկայունություն քայլելու ժամանակ, չի անցնում հանգստի
ժամանակ) դեպքում ի հայտ եկող ցավից: Տիպիկ ընդմիջվող կաղությունը կարող է կապված
լինել նաև ողնուղեղի գոտկային հատվածի ստենոզի հետ: Էդինբուրգյան հարցաթերթը (224)՝
ընդմիջվող կաղության ախտորոշման  ստանդարտ մեթոդ է, որի զգայունությունը կազմում է 80-
90%,  իսկ սպեցիֆիկությունը ավելի քան 95%:  Մի քանի հետազոտություններում ցույց է տրվել,
որ ստորին վերջույթների զարկերակներ պացիենտությամբ պացիենտների զգալի մասի մոտ
դիտվում են ատիպիկ ախտանիշներ (225):

Առավել ծանր դեպքերում ցավ դիտվում է հանգստի և հորիզոնական դիրքում( III փուլ ըստ
Ֆոնտեյնի, II աստիճան ըստ Ռուտերֆորդի): Հանգստի ցավը հաճախ տեղակայվում է
ոտնաթաթերում, այն հարկ է տարբերել մկանային ջղակծկումներից և արտրիտից: Հաճախ
նկատվում է ոտնաթաթերի մաշկի ջերմության մշտական իջեցում: Խոցերը և փտախտը (IV փուլ
ըստ Ֆոնտեյնի, III աստիճան ըստ Ռուտերֆորդի) վկայում են ծանր իշեմիայի մասին և հաճախ
սկսվում են ոտնաթաթերի մատերից և վերջույթի դիստալ հատվածից:  Զարկերակային խոցերը,
որպես կանոն, ցավոտ են: Դրանք սովորաբար ի հայտ են գալիս լոկալ տրավմայից հետո,
նունիսկ չնչին: Զարկերակային խոցերը հարկ է տարբերել երակայինից:  Եթե ցավը
բացակայում է, հարկ է բացառել պերիֆերիկ նեյրոպաթիան:  Խոցերը հաճախ բարդանում են
ինֆեկցիայով և բորբոքմամբ:

Ստորին վերջույթների կրիտիկական իշեմիան  զարկերակների ախտահարման ամենածանր
բարդությունն է: Այն բնութագրվում է հանգստի իշեմիկ ցավով, ստորին վերջույթների իշեմիկ
ախտահարմամբ կամ գանգրենայով:

4.5.1.2 Ֆիզիկական հետազոտում

Ֆիզիկական հետազոտության անցկացումը շատ կարևոր է ինչպես սկրինինգի, այնպե էլ
ստորին վերջույթների անոթների հիվվանդությունների ախտորոշման համար: Պացիենտները
պետք է գտնվեն հանգիստ վիճակում և հարմարվեն սենյակի ջերմաստիճանին: Զննման
ժամանակ առավել ծանր դեպքերում կարելի հայտնաբերել մաշկի գունատություն, որը երբեմն
նկատվում է վերջույթի բարձր դիրքի դեպքում: Անոթազարկի շոշափումը սկրինինգի
ինֆորմատիվ մեթոդ է այդ իսկ պատճառով այն անհրաժեշտ է պարբերաբար իրականացնել:
Անոթազարկը համարվում է ավելի շատ սպեցիֆիկ, քան զգայուն կլինիկական նշան:

Աճուկային շրջանում և ավելի դիստալ ազդրային զարկերակի վրա աղմուկի առկայությունը
նույնպես ենթադրում է զարկերակի ստենոզ, սակայն այս ախտանիշի զգայունությունը ցածր է:
Ստորին վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների ախտորոշման մեջ ֆիզիկական
հետազոտման ինֆորմատիվությունը կարելի է զգալի բարձրացնել բազկա-ոլոքային ցուցիչի
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(ԲՈՑ) որոշմամբ: “Կապույտ մատի” համախտանիշը բնութագրվում է մեկ կամ զույգ
ոտնաթաթի առաջին մատերի հանկարծակի ցիանոզի զարգացմամբ: Այն հաճախ հետևանք է
պրոքսիմալ զարկերակներից աթերոէմբոլիայի զարգացման:

4.5.2 Ախտորոշման մեթոդները

4.5.2.1  Բազկա-ոլոքային ցուցիչ

Ստորին վերջույթների զարկերակների հիվանդությունների ախտորոշման  առաջնային ոչ
ինվազիվ մեթոդ է համարվում ԲՈՑ-ի որոշումը: Առողջ մարդկանց մոտ այն ավել է 1,0-ից:
Ստորին վերջույթների զարկերակների ստենոզի չափանիշ է համարվում ԲՈՑ-ի նվազումը 0,90-
ից: Այս մեթոդի  զգայունությունը և սպեցիֆիկությունը կազմում է համապատասխանաբար 79%
և 96% (226): Կլինիկական պրակտիկայում ԲՈՑ-ի նվազումը  <0,8 կամ երեք ԲՈՑ միջին
արժեքը 0,90-ից ցածր բնութագրվում է դրական կանխատեսման ճշտությամբ ≥95%: ԲՈՑ-ը
1,10-ից բարձր կամ երեք արժեքների միջինը 1,00-ից ավել թույլ է տալիս ժխտել աժտորոշումը
≥99% ճշտությամբ: (227) ԲՈՑ-ի նվազման աստիճանը կորելացվում է ստորին վերջույթների
զարկերակների ստենոզի ծանրության հետ: Անդամահատման ռիսկը բարձր է, եթե ԲՈՑ-ը
կազմում է 0,5-ից ցածր: Ռեվասկուլյարիզացիայից հետո ստորին վերջույթների պերֆուզիայի
լավացման կամ վատացման չափանիշ են համարում ԲՈՑ-ի փոփոխությունը ավելի քան 0,15-ով:
(228)

ԲՈՑ որոշման համար10-12սմ լայնությամբ սֆիգմոմանոմետրի թևակապը տեղադրում են
կոճերից վերև և շարժական դոպլերային սկաներով (5-10ՄՀց) զույգ ոտնաթաթերին  չափում են
հետին և առաջային ոլոքային զարկերակների վրա ճնշումը: Որպեսզի հաշվարկեն ԲՈՑ-ը,
որոշում են կոճերի շրջանում և բազկային զարկերակի վրա մաքսիմալ սիստոլիկ ճնշումների
հարաբերությունը: Վերջերս որոշ հեղինակներ ցույց են տվել, որ ստորին վերջույթների
հիվանդությունների դիագնոստիկայում  ԲՈՑ-ի զգայունությունը մեծանում է, եթե նրա արժեքի
որոշման համար օգտագործվում են զույգ կոճերի շրջանի զարկերակների մինիմալ սիստոլիկ
ճնշումը (229):

Ծանրաբեռնվածությունից հետո ԲՈՑ-ի որոշումը թույլ է տալիս ախտորոշել ստորին
վերջույթների զարկերակների ախտահարում այն պացիենտների մոտ, ում մոտ այդ ցուցիչը
հանգստի պայմաններում նորմալ է, կամ քիչ է շեղված: Պացիենտին առաջարկում են քայլել
(սովորաբար տրեդմիլի վրա 3,2կմ/ժ արագությամբ և 10-20% թեքումով) մինչև չառաջանա ցավ,
որը ստիպում է կանգ առնել:  ԲՈՑ-ի նվազումը ծանրաբեռնվածությունից հետո առավել
ինֆորմատիվ է, եթե ԲՈՑ-ը հանգստի ժամանակ նորմալ է, բայց ենթադրվում է ստորին
վերջույթների զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ախտահարում (230): Որոշ պացիենտների մոտ
ԲՈՑ-ը գերազանցում է 1,40-ը, ինչը կապված է զարկերակների կարծրության մեծացմամբ
(կալցինոզ) և հաճախ հանդիպում է շաքարային դիաբետի, տերմինալ երիկամային
անբավարարության դեպքում և ծերունական տարիքում: Հարկ է նշել, որ բարձրացած ԲՈՑ-ով
պացիենտների զգալի մասի մոտ առկա է զարկերակների խցանող ախտահարում (231): Նման
դեպքերում դիագնոստիկայի նպատակով որոշում են ԶՃ-ը առաջին մատերի զարկերակների
վրա կամ վերլուծում են դոպլեր ալիքի ձևը (231):  Առաջին մատի զարկերակի և բազկային
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զարկերակի ճնշումների հարաբերությունը < 0,70 համարվում է ստորին վերջույթների
զարկերակների ախտահարման նշան:

ԲՈՑ որոշման խորհուրդներ

Տրեդմիլ տեստի անցկացման խորհուրդներ

4.5.2.2. Տրեդմիլ-տեստ

Տրեդմիլ տեստը հիանալի մեթոդ է, որը թույլ է տալիս  գնահատել պացիենտների ֆունկցիոնալ
ակտիվությունը, մասնավորապես, որոշել անցավ քայլքի տարածությունը և մաքսիմալ անցած
տարածությունը:Տրեդիմիլ տեստը կարևոր նշանակություն ունի, եթե հանգստի ժամանակ ԲՈՑ-
ը քիչ է փոփոխված, իսկ կլինիկական ախտանիշները վկայում են ստորին վերջույթների
զարկերակների ախտահարման մասին: Տրեդմիլ-տեստի օգնությամբ կարելի է տարբերակել
նաև անոթային (զարկերակներում ճնշման նվազում ծանրաբեռնվածության ժամանակ) և
նյարդային (ճնշումը մնում է կայուն կամ բարձրանում է) ծագման ընդմիջվող կաղությունները:
Ստանդարտացված տրեդմիլ-տեստը օգտագործում են նաև բուժման արդյունավետության
գնահատման համար ( ֆիզիկական ծանրաբեռնվածություններ, դեղորայքային միջոցներ և/կամ
ռեվասկուլյարիզացիա): Փորձի իրականացման ժամանակ պացիենտները քայլում են  3,2կմ/ժ
արագությամբ և 10%  թեքումով: Սակայն գոյություն ունի մեթոդի մի քանի տեխնիկական
տարբերակներ (232), օրինակ, երբեմն թեքման անկյունը աստիճանաբար մեծանում է
յուրաքանչյուր 3-րդ րոպեին արագության անփոփոխ պայմաններում: Փորձի ժամանակ
անհրաժեշտ է հսկել ծանրաբեռնվածության ժամանակ ի հայտ եկող բոլոր ախտանիշները:

                                                                                                                                                                                                                      Դաս        Աստիճան

ԲՈՑ որոշումը ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարման սկրինինգի և ախտորոշման առաջին
ոչ ինվազիվ մեթոդն է                                                                                                                                                          I                  B

Եթե ոտնաթաթի զարկերակների կոմպրեսիան անհնար է կամ ԲՈՑ գերազանցում է 1,30, օգտագործում են այլ
մեթոդներ, օրինակ՝ ոտնաթաթի առաջին մատի և բազկային զարկերակի ճնշումների հարաբերակցության
որոշում, դոպպլեր ալիքի ձևի անալիզ կամ անոթազարկային ծավալի ռեգիստրացիա                                         I                   B

                                                                                                                                                                                                                        Դաս     Աստիճան

Տրեդմիլ-տեստ օգտագործում են ընդմիջվող կաղության բուժման էֆֆեկտիվության օբյեկտիվ գնահատման համար            IIa            A

Ստորին վերջույթերի զարկերակներ տիպիկ կամ ատիպիկ սիմպտոմների առկայության դեպքում տրեդմիլ տեստը
օգտագործում են ախտորոշման հաստատման  և/ կամ ստենոզի ֆունկցիոնալ ծանրության նախնական քանակական
գնահատման համար                                                                                                                                                                                      IIa            B
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Տրեդմիլ տեստ չարժե անցկացնել ծանր կորոնար աթերոսկլերոզով, դեկոմպենսացված
սրտային անբավարարությամբ կամ քայլքի զգալի խանգարումներով պացիենտների մոտ:
Փորձից առաջ և հետո սովորաբար որոշում են ԲՈՑ-ը: Ճնշման նվազումը ավելի քան 20%-ով
անմիջապես փորձից հետո հաստատում է ախտանիշների զարկերակային ծագումը (233): Եթե
պացիենտը չի կարող իրականացնել ծանրաբեռնվածության փորձը տրեդմիլով, կարելի է
օգտագործել այլընտրանքային մեթոդներ, օրինակ ոտնաթաթի ծալում և տարածում: Այս
մեթոդների արդյունքները հիանալի կորելացվում են տրեդմիլ-տեստի արդյունքների հետ:

4.5.2.3   Ուլտրաձայնային մեթոդ

Դուպլեքս սկանավորումը թույլ է տալիս ստանալ մեծ ինֆորմացիա զարկերակի անատոմիայի և
արյան հոսքի մասին: Մի քանի հետազոտությունների մետա-անալիզի արդյունքներով, որոնցում
համեմատվում էին ուլտրաձայնային մեթոդը և թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիան,
դուպլեքս սկանավորման զգայունությունը 50%-ից ավել ստենոզի դեպքում կազմել է 85-90%,
իսկ սպեցիֆիկությունը ավելի քան 95% (236-238): Ծնկից վերև և ներքև զարկերակների
ախտահարման ժամանակ մեթոդի ինֆորմատիվության հաստատված տարբերություն չի
հայտնաբերվել (236, 238): Ուլտարձայնային հետազոտությունը, հատկապես գունավոր
ռեժիմով, թույլ է տալիս վիզուալիզացնել նաև կոլատերալ զարկերակները: Հետազոտության
արդյունքները մեծապես կախված են իրականացնողի փորձից , ով պետք է ունենա ադեկվատ
որակավորում և անցնի համապատասխան   տրենինգ: ԲՈՑ-ի հետ համակցված դուպլեքս
հետազոտությունը թույլ է տալիս ստանալ ամբողջական ինֆորմացիա ստորին վերջույթների
զարկերակների աթերոսկլերոտիկ ախտահարմամբ պացիենտների բուժման հետագա
մարտավարությունը որոշելու համար: Այն թույլ  տալիս հաստատել ախտորոշումը և գնահաըել
ստենոզի տեղակայումը և ծանրությունը: Ախտահարման վիզուալիզացիան իրականացնում են
երկչափ և գունային դոպլերոգրաֆիայով, իսկ ստենոզի աստիճանը որոշում են դոպպլեր ալիքի
ձև վերլուծման և արյան հոսքի մաքսիմալ սիստոլիկ արագության հիման վրա: Տարբեր
մասնագետների կողմից 50%-ից ավել ստենոզի դեպքում իրականացվող դոպլեր
հետազոտության վերարտադրողականությունը բարձր է (բացառությամբ ոտնաթաթի
զարկերակների) (239,240): Դուպլեքս հետազոտություն իրականացնում են նաև դինամիկայում
անգիոպլաստիկայից կամ շունտավորումից հետո (241,242): Հիանալի տանելիությունը և
ճառագայթման բացակայություննը ուլտրաձայնային հետազոտությունը  դարձնում են
ընտրության մեթոդ պացիենտների հսկողության համար: Դուպլեքս սկանավորման թերություն է
հանդիսանում կալցիֆիկացված զարկերակների լուսանցքի գնահատումը: Բաց խոցերի կամ
տարածուն սպիների դեպքում մեթոդը կարող լինել անհնար: Բացի դրանից որոշ
դեպքերում(օրինակ, ճարպակալման, օդի կուտակման) դժվար է լինում վիզուալիզացնել
զստային զարկերակները, այդ պատճառով նման դեպքերում հարկ է օգտագործել
այլընտրանքային մեթոդներ: Ի տարբերություն այլ վիզուալիզացնող մեթոդների (թվային
սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիա, ՀՏԱ, ՄՌԱ) դուպլեքս սկանավորումը թույլ չի տալիս
միանգամից ստանալ զարկերակի պատկերը ամբողջ երկարությամբ: Սակայն ի տարբերություն
այլ մեթոդների, ուլտրաձայնային հետազոտության օգնությամբ կարելի է ուսումնասիրել
հեմոդինամիկան:  Բոլոր զարկերակների ամբողջական սկանավորումը կարող է պահանջել
ժամանակի մեծ ծախս:  Չնայած հնարավոր է ագրեգացված պատկերների կամ սխեմայի
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ստեղծումը, սովորաբար անհրաժեշտ է լինում զարկերակների վիզուալիզացիայի այլ մեթոդի
կիրառում, հատկապես եթե պլանավորվում է շունտավորում (243): Սակայն նույնիսկ այս
դեպքում կարելի է ընտրել բերանակցման  համար առավել ադեկվատ հատված անոթի առավել
քիչ կալցիֆիկացված հատվածի որոշման եղանակով (244):  Ուլտրաձայնային հետազոտությունը
առաջարկվել է օգտագործել նաև անգիոպլաստիկայից հետո աթերոսկլերոտիկ վահանիկի
ուսումնասիրման համար, սակայն նրա դերը այսպիսի կլինիկական դեպքերում կարիք ունի
հետագա հետազոտման:

4.5.2.4  Համակարգչային տոմոանգիոգրաֆիա

Մուլտիդետեկտորային ՀՏԱ-ի ժամանակ ստանում են բարձր թողունակության պատկեր:
Վերջերս իրականցված մետա-անալիզի տվյալներով ՀՏԱ-ի զգայունությունը և
սպեցիֆիկությունը աորտո-զստային սեգմենտի  >50% ստենոզի ախտորոշման մեջ կազմել է
96% և 98% համապատասխանաբար: Նույն հետազոտությունում ցույց են տրվել ազդրային և
ծնկափոսային զարկերակների համակարգչային տոմոանգիոդրաֆիայի համեմատելի
զգայունություն (97%) և սպեցիֆիկություն (94%), որոնք իրենց հերթին համեմատելի էին սրունքի
զարկերակների հետազոտության արդյունքների հետ (զգայունություն 95%, սպեղիֆիկություն
91%) (245):  ՀՏԱ-ի հիմնական առավելությունը կալցինոզի, ստենտի և շունտի վիզուալիզացիայի
հնարավորությունն է, սակայն կարող են լինել արտեֆակտներ:

4.5.2.5 Մագնիսա-ռեզոնանսային անգիոգրաֆիա

ՄՌԱ-ն ոչ ինվազիվ մեթոդ է, որը թույլ է տալիս վիզուալիզացնել ստորին վերջույթների
զարկերակները, այդ թվում դիստալ հատվածները:  ՄՌԱ-ի  թույլատրելի հնարավորությունները
գադոլինիումով կոնտրաստավորման դեպքում մոտ է թվային սուբրտակցիոն անգիոգրաֆիային:
Ի համեմատ վերջինիս ՄՌԱ-ն բնութագրվում է  հիանալի զգայունությամբ (93-100%) և
սպեցիֆիկությամբ (93-100%) (237,246-250): ՄՌԱ մեթոդները տարբերվում են (երկչափ և
եռաչափ; գադոլինիումով կոնտրաստավորմամբ և առանց), այդ պատճառով հետազոտության
արդյունքները միանշանակ չեն, ինչպես ՀՏԱ-ի ժամանակ, իսկ ուղիղ համեմատական
հետազոտություններ ՀՏԱ-ի և ՄՌԱ-ի չեն իրականացվել: Ուղիղ համեմատական
հետազոտության արդյունքներով ՄՌԱ-ն կարող է փոխարինել թվային սուբտրակցիոն
անգիոգրաֆիային ստորին վերջույթների զարկերակների սիմպտոմատիկ ստենոզով
պացիենտների մոտ, հատկապես խոշոր անոթների ախտահարման ժամանակ: ՄՌԱ-ն
հնարավոր չէ իրականացնել ռիթմավարով և մետաղական իմպլանտատներով (այդ թվում
ստենտ) պացիենտներին, ինչպես նաև կլաուստրաֆոբիայի դեպքում: Գադոլինիումի
ներարկումը հակացուցված է ծանր երիկամային անբավարարության դեպքում
(ԿՖԱ<30մլ/ր/1,73մմ քառ.): Հարկ է նշել, որ ՄՌԱ-ն թույլ չի տալիս վիզուալիզացնել
կալցիֆիկացված զարկերակները, ինչը սահմանափակում է նրա կիրառումը բերանակցման
հատվածի ընտրության համար:

Ստորին վերջույթների ախտահարման ախտորոշման խորհուրդներ

                                                                                                                                                                                                                                   Դաս       Աստիճան

 Ստորին վերջույթների զարկերակների ստենոզ ախտորոշման հաստատման և տեղակայման որոշման համար առաջին
հերթին հարկ է կիրառել ոչ ինվազիվ մեթոդներ՝ սեգմենտար սիստոլիկ ճնշման  և  անոթազարկային ծավալի որոշում,
պլետիզմոգրաֆիա, դոպպլերֆլոումետրիա և դուպլեքս սկանավորում                                                                                                        I                      B

Դուպլեքս սկանավորում  և/կամ ՀՏԱ կամ ՄՌԱ   կիրառում են ստորին վերջույթների ստենոզի տեղակայման որոշման և
բուժման մեթոդի ընտրության համար                                                                                                                                                                   I                        A

Բուժման մեթոդի ընտրության ժամանակ վիզուալիզացնող մեթոդների արդյունքները հարկ է միշտ քննարկել հեմոդինամիկ
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4.5.2.6 Թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիա

Աորտայի և պերիֆերիկ զարկերակների հետազոտման ժամանակ կաթետերը սովորաբար
անցկացնում են ռետրոգրադ՝ ազդրային զարկերակից: Եթե ազդրային զարկերակի
կաթետերիզացիան անհնար է, կարելի կաթետերը անցկացնել ճաճանչային կամ բազկային
զարկերակից և իրականացնել ուղղակի անտեգրադ կաթետերիզացիա: Տասնամյակներ
շարունակ թվային սուբտրակցիոն անգիոգրաֆիան համարում էին  ոսկե ստանդարտ, սակայն
ներկայումս այս մեթոդը կիրառում են ինվազիվ միջամտություններից առաջ, հատկապես
էնդովասկուլյար: Ոչ ինվազիվ մեթոդները պրակտիկորեն բոլոր դեպքերում թույլ են տալիս
ստանալ բավարար որակի պատկեր, ուղեկցվում են քիչ ճառագայթմամբ և չեն առաջացնում
պունկիայի հետ կապված բարդություններ (կատետերիզացիայի ժամանակ վերջիններս
զարգանում են 1% դեպքերում):

4.5.2.7 Այլ մեթոդներ

Ստենոզի տեղակայման  և  ստորին վերջույթների պերֆուզիայի վրա նրա ազդեցության
որոշման համար  կարող են օգտագործվել այլ ոչ ինվազիվ մեթոդներ, այդ թվում զարկերակի
տարբեր հատվածներում ճնշման չափումը և պուլսային ծավալի ռեգիստրացիան (251),
լազերային դոպպլերֆլոումետրիան, թթվածնով հագեցվածության տրանսկուտան որոշումը և
երակային օկլյուզիոն պլետիզմոգրաֆիան ռեակտիվ հիպերէմիայից առաջ և հետո (252):

4.5.3 Բուժման մեթոդները

Ստորին վերջույթների զարկերակների ստենոզով բոլոր պացիենտների մոտ բարձր է սիրտ-
անոթային բարդությունների զարգացման ռիսկը, այդ պատճառով կանխատեսման լավացման
համար անպայման հարկ է իրականացնել երկրորդային պրոֆիլակտիկա: Ստորին
վերջույթների զարկերակների ասիմպտոմ ախտահարմամբ պացիենտներին պրոֆիլակտիկ
ռեվասկուլյաիզացիա ցուցված չէ: Ստորև քննարկվում են ստորին վերջույթների զարկերակների
սիմպտոմատիկ օբլիտերացնող աթերոսկլերոզի բուժման մոտեցումները:

4.5.3.1 Կոնսերվատիվ բուժումը

Ընդմիջվող կաղությամբ պացիենտների կոնսերվատիվ բուժման նպատակը ախտանիշների
նվազեցումն է,  այսինքն անցավ քայլքի տարածության ավելացումը և դիսկոմֆորտի նվազումը:
Այս նպատակով իրականացնում են ֆիզիկական պարապմունքներ և դեղորայքային միջոցներ:

4.5.3.1.1 Ֆիզիկական պարապմունքներ

Ստորին վերջույթների զարկերակների ստենոզով պացիենտներին ֆիզիկական
պարապմունքները թույլ են տալիս նվազեցնել  ախտանիշները և բարձրացնել ֆիզիկական
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ծանրաբեռնվածության տանելիությունը:  Հետազոտությունների մետա-անալիզի տվյալներով
1200 կայուն ընդմիջվող կաղությամբ (253) պացիենտների մոտ ֆիզիկական պարապմունքները
ի համեմատ ստանդարտ թերապիայի կամ պլացեբոյի բերել են քայլքի մաքսիմալ տևողության
ավելացման 50-200%: Անցած տարածությունը ևս զգալի ավելացել է:  Նշված էֆֆեկտը
պահպանվել է մինչև 2 տարի: Ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության օգուտի առավել համոզիչ
ապացույցներ ստացվել են հետազոտություններում, որոնցում ենթադրվում էին  ռեգուլյար
կարճաժամկետ և  ինտենսիվ պարապմունքներ բուժաշխատողի հսկողությամբ (254) : 8
հետազոտությունների մետա-անալիզում 319 պացիենտների մոտ ցույց է տրվել, , որ
բուժաշխատողի հսկողությամբ ֆիզիկական պարապմունքները ի համեմատ չհսկվող
պարապմունքների բերում են տրեդմիլի վրա առավելագույն անցած տարածության
վիճակագրորեն  և կլինիկակորեն զգալի ավելացման (տարբերությունը մոտ 150մ) (255):
Ընդհանուր առմամբ պարապմունքի ծրագիրը տևում է 3 ամիս 3 պարապմունք շաբաթական:
Տրեդմիլի վրա ծանրաբեռնվածության ինտենսիվությունը աստիճանաբար ավելացնում են,
պարապմունքի տևողությունը կազմում է 30-60 րոպե (256):Հարկ է նշել, որ ոչ մեծ
ռանդոմիզացված հոտազոտությունում (257), որում համեմատվել են հսկվող ֆիզիկական
ծանրաբեռնվածությունը և ստանդարտ թերապիան, չի հայտնաբերվել սիրտ-անոթային
համակարգի ֆունկցիայի ցուցանիշների համոզիչ տարբերություն ծանրաբեռնվածության
գագթնակետին պարապմունքների սկզբից 12 շաբաթ հետո, , սակայն առաջին խմբի
պացիենտների մոտ բարձրացել է ծանրաբեռնվածության իրականացման էֆֆեկտիվությունը:

Ստորին վերջույթների զարկերակների ստենոզով պացիենտներին ֆիզիկական
ծանրաբեռնվածությունը հարկ է նշանակել որպես բուժում:Ինտենսիվ պարապմունքների կուրսի
ավարտից հետո նրանք պետք է շարունակեն ռեգուլյար իրականացնել ցանկացած ֆիզիկական
վարժություններ: Ծանրաբեռնվածության հնարավոր տարբերակներ են ամենօրյա քայլքը,
կքանստումը կամ ոտնաթաթի ծալումը և տարածումը (258): Առաջարկվել են նար
պարապմունքների այլ տարբերակներ, սակայն նրանց էֆֆեկտիվությունը ուսումնասիրված չէ
(259):

Ֆիզիկական պարապմունքները ունեն բացահայտ սահմանափակումներ, մասնավորապես,
դրանք հնարավոր չէ իրականացնել մկանային, նյարդային համակարգի և հոդերի
հիվանդությունների դեպքում: Սրտի և/կամ թոքերի հիվանդությունները սահմանափակում են
ֆիզիկական ակտիվության աստիճանը, որն անհրաժեշտ է դրական արդյունքների հասնելու
համար: Բացի դրանից, հիանդները ոչ միշտ են կարող մասնակցել պարապմունքներին կամ
ծանրաբեռնվածությունը իրականացնում են ոչ ռեգուլյար, այդ պատճառով սովորական
կլինիկական պրակտիկայում փաստացի արդյունքները հաճախ ավելի վատն են, քան
կլինիկական հետազոտություններում: Ըստ Ֆոնտեյնի IV փուլում գտնվող պացիենտներին
չարժե նշանակել ֆիզիկական պարապմունքներ:

4.5.3.1.2 Ֆարմակոթերապիա

Ստորև կքննարկվեն դեղամիջոցներ, որոնց էֆֆեկտիվությունը առավել ապացուցված է:
Դրանց, մասնավորապես պատկանում են ցիլոստազոլը և նաֆտիդրոֆուրիլը:
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4.5.3.1.2.1 Ցիլոստազոլ

Ցիլոստազոլը  ֆոսֆոդիաէստերազ 3 տիպի ինհիբիտոր է:  9 պլացեբո-հսկվող
հետազոտությունների մետա-անալիզի տվյալներով 1258 պացիենտների (260) միջինում 20
շաբաթ տևողությամբ բուժումը ցիլոստազոլով ուղեկցվում էր անցածտարածության ավելացմամբ
42,1մ-ով ի համեմատ պլացեբոյի (p<0,001):  Մեկ այլ մետա-անալիզի տվյալներով (261),
առավելագույն անցած տարածությունը մեծացել է միջինում 36մ-ով ցիլոստազոլի 50մգ/օր
դեղաչափի կիրառման դեպքում և համարյա կրկնակի (70մ) 100մգ/օր դեղաչափի դեպքում:
Ընդմիջվող կաղությամբ պացիենտների մոտ բարձրացել է նաև կյանքի որակը (262): Հաշվի
առնելով դեղի ֆարմակոլոգիական հատկանիշները, չարժե այն նշանակել սրտային
անբավարարությամբ պացիենտներին: Հիմնական կողմնակի էֆֆեկտներն են- գլխացավը,
լուծը, գլխապտույտը և սրտխփոցը:

4.5.3.1.2.2 Նաֆտիդրոֆուրիլ

Նաֆտիդրոֆուրիլը եվրոպական երկրներում կիրառվում է արդեն երկար տարիներ:  Այն
հանդիսանում է 5-HT2-ընկալիչների անտագոնիստ և ընկճում է էրիթրոցիտների և
թրոմբոցիտների ագրեգացիան: Նաֆտիդրոֆուրիլի արդյունավետությունը գնահատել են 5
հետազոտությունների մետա-անալիզում 888 պացիենտների մոտ.  Անցավ քայլքի
տարածությունը ավելանում էր 26%-ով ի համեմատ պլացեբոյի (263): Ընդմիջվող կաղության
ժամանակ բարենպաստ ազդեցությունը վերջերս հաստատվել է Cochrane- մետա-անալիզում
(264): Կյանքի որակը նաֆտիդրոֆուրիլով բուժման ժամանակ նույնպես բարձրացել է:
Հիմնական կողմնակի էֆֆեկտ դիտվում ստամոքս-աղիքային տրակտի կողմից թեթև
խանգարումերի տեսքով:

4.5.3.1.2.3  Պենտօքսիֆիլլին

Ֆոսֆոդիէսթերազայի այս ինհիբիտորը առաջին պրեպարատն էր, որը լավացնում էր
էրիթրոցիտների և լեյկոցիտների ճկունությունը  և հետևաբար արյան խտությունը: Վերջերս
հրատարակված 6 հետազոտությունների մետա-անալիզի տվյալներով 788 պացիենտների (261)
բուժումը  պենտօքսիֆիլլինով զգալի ավելացրել է առավելագույն քայլքի դիստանցիան (59մ-ով):

4.5.3.1.2.4  Հիպոլիպիդեմիկ պրեպարատներ

Հաստատված է, որ ստատինները նվազեցնում են սիրտ-անոթային ելքերի ռիսկը ստորին
վերջույթների զարկերակների ստենոզով պացիենտների մոտ:  Ավելին, մի քանի
հետազոտություններում ցույց է տրվել ստատինների դրական էֆֆեկտը ընդմիջվող կաղության
վրա (261): Առավելագույն անցած տարածությունը ավելանում էր միջինում 50-100մ-ով: Մի
մետա-անալիզի տվյալներով, հիպոլիպիդէմիկ պրեպարատները ավելացնում էին առավելագույն
անցած տարածությունը 163մ-ով (261):

4.5.3.1.2.5 Հակաթրոմբոցիտար պրեպարատներ
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Հակաթրոմբոցիտար պրեպարատները ստորին վերջույթների զարկերակների
պացիենտությամբ պացիենտներին նշանակում են բարդությունների ռիսկի նվազեցման և
ապրելիության բարձրացման նպատակով:

4.5.3.1.2.6 Այլ միջոցներ

Այլ դեղորայքներից են՝ ինոզիտոլ, պրոտեոգլիկան,  պրոստագլանդիններ: Չնայած նրանց
կիրառման արդյունքները դրական են եղել, կարիք կա դրական էֆֆեկտի հաստատման:
Գինկգո բիլոբայի կիրառման դեպքում մետա-անալիզի տվյալներով չի նկատվել անցած
տարածության զգալի ավելացում (275):

Ստորին վերջույթների զարկերակների սիմպտոմատիկ հիվանդություն բուժման համար կարող է
օգտագործվել ընդհատվող պնևմատիկ կոմպրեսսիա: Մի քանի հետազոտությունների
արդյունքները համանման էին և այս մեթոդի կիրառման դեպքում ցույց է տրվել արյան հոսքի
մեծացում (13-240%) ծնկափոսային և ավելի դիստալ զարկերակներում: Ոչ մեծ ռանդոմիզացված
հետազոտությունում շարժական սարքով ընդմիջվող պնևմատիկ կոմպրեսսիայի կիրառումը
բերել է առավլագույն անցած տարածության ավելացման 50%-ով (90մ) (277):

4.5.3.2  Էնդովասկուլյար միջամտություններ

Վերջին տարիների ընթացքում ստորին վերջույթների զարկերակների էնդովասկուլյար
ռեվասկուլյարիզացիայի  մեթոդները արագ զարգացում են ապրել, այդ իսկ պատճառով մեծ
մաս պացիենտների մոտ կարելի է կիրառել այս ավելի քիչ ինվազիվ մեթոդը: Ավելի շատ
կենտրոններում են արդեն նախընտրում էնդովասկուլյար բուժման եղանակը վիրահատականից,
քանի որ այն ասսոցացվում է պացիենտացության և մահացության նվազմամբ:
Ռեվասկուլյարիզացիայի առավել ադեկվատ մարտավարությունը հարկ է ընտրել
անհատական՝մասնագիտացված  անգիոլոգիական կլինիկայում: Այդ թվում անհրաժեշտ է
հաշվի առնել ստենոզի անատոմիական առանձնահատկությունները (աղյ.6), ուղեկցող
հիվանդությունների առկայությունը, կենտրոնի տեխնիկական հնարավորությունները և
մասնագետի փորձառությունը, ինչպես նաև պացիենտի կարծիքը: Ստորին վերջույթների
օբլիտերացնող ստենոզի էնդովասկուլյար բուժման հաջողությունները  ստիպում են բժիշկներին
ավելի լիբերալ մոտենալ տրանսկուտան միջամտության ցուցումների գնահատմանը:
Էնդովասկուլյար ռեվասկուլյարիզացիա ցուցված է նաև ծանր ընդմիջվող կաղությամբ
պացիենտներին, եթե սպասվում է սիմպտոմատիկ բարելավում, իսկ կոնսերվատիվ բուժումը ոչ
բավարար արդյունավետ է: Աորտո-զստային սեգմենտի ախտահարման դեպքում
էնդովասկուլյար ռեվասկուլյարիզացիա կարելի է իրականացնել առանց նախորդող ակտիվ
կոնսերվատիվ բուժման: Անգիոպլաստիկայի հիմնական թերությունը ի համեմատ
վիրահատական բուժման զարկերակի անցանելիության պահպանման ցածր
հաճախականությունն է:  Այն բարձր է ընդհանուր զստային զարկերակի ստենոզի դեպքում և
նվազում է դիստալ անոթների ախտահարման դեպքում, ինչպես  նաև ավելի տարածուն,
բազմակի, դիֆուզ ախտահարումների, շաքարային դիաբետի և երիկամային
անբավարարության դեպքում: Ներկայումս ստենտի իմպլանտացիայի հետ մեկտեղ չկա
անգիոպլաստիկայի արդյունքները լավացնող համընդհանուր ընդունված մեթոդ:
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Հեռանկարային է համարվում դեղ արտազատող բալոնների կիրառումը, սակայն
համապատասխան հետազոտությունների արդյունքները սահմանափակ են և թույլ չեն տալիս
տալ ընդհանուր ցուցումներ: Ընդհանուր առմամբ էնդովասկուլյար միջամտություն խորհուրդ չի
տրվում պրոֆիլակտիկ նպատակով իրականացնել ստորին վերջույթների   ասիմպտոմ
ստենոզով պացիենտներին: Ընդմիջվող կաղության կամ կրիտիկակն իշեմիայի  պատճառով
էնդովասկուլյար միջամտության ենթարկված պացիենտներին հարկ է ներառել վերահսկման
ծրագրի  մեջ: Ստենտի իմպլանտացիայի առաջնային նպատակները՝ (1) անգիոպլաստիկայի
առաջնային արդյունքների բարելավում (մնացորդային ստենոզի նվազում, ,զարկերակի պատի
ներանկման և շերտազատման պրոֆիլակտիկա) և (2) զարկերակի անցանելիության
պահպանում հեռակա ժամանակահատվածում: Ստենտի իմպլանտացիայինց հարկ է խուսափել
կոնքազդրային  և ծնկան հոդերի շրջանի զարկերակների անգիոպլաստիկայի ժամանակ,
չնայած վերջերս մշակվել են հատուկ ստենտեր, նախատեսված նշված հատվածի
միջամտությունների համար:  Ստենտ չարժե նաև իմպլանտացնել զարկերակի սեգմենտում, որը
կարող է օգտագործվել շունտավորման դեպքում:

Աղյուսակ 6. Ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարման դասակարգումը ըստ TransAtlantic Inter-Society

Consensus for  Management of Peripheral Arterial Disease (TASC II)

4.5.3.2.1 Աորտո-զստային սեգմենտ

Դիստալ աորտայի և զստային զարկերակների օբլիտերացնող աթերոսկլերոզի դեպքում
սովորաբար իրականացնում են էնդովասկուլյար միջամտություն, որը խորհուրդ է տրվում ըստ TASC
դասակարգման A-C տիպի ախտահարումների դեպքում: Բարդությունների և մահացության ցածր
հաճախականությունը, ինչպես նաև զարկերակների անցանելիության վերականգնման բարձր
հաճախականությունը (մոտ 90%) արդարացնում են նման մոտեցումը բուժման առաջին էտապում:
Էնդովասկուլյար միջամտությամ մեծ փորձ ունեցող կենտրոններում նման միջամտություններ
իրականացվում են նաև ըստ TASC դասակարգման D տիպի դեպքում: Խորհուրդ տալ

Տիպ       Նկարագրություն

Աորտայի և զստային զարկերակի ախտահարում

A            -    ընդհանուր զստային զարկերակի միակողմանի կամ երկկողմանի ստենոզ

- արտաքին զստային զարկերակի միակողմանի կամ երկկողմանի կարճ ստենոզ (≤3սմ)

B            -     ինֆրառենալ աորտայի կարճ ստենոզ (≤3սմ)

- ընդհանուր  զստային զարկերակի միակողմանի խցանում
- արտաքին զստային զարկերակի մեկ կամ մի քանի հատվածների ստենոզ (ընդհանուր առմամբ 3-10սմ ), որը չի տարածվում

ընդհանուր ազդրային զարկերակի վրա
- արտաքին զստային զարկերակի միակողմանի խցանում, որը չի տարածվում դեպի ներքին զստային և ընդհանուր ազդրային

զարկերակների վրա

C          -       ընդհանուր զստային զարկերակի երկկողմանի խցանում

- արտաքին զստային զարկերակների երկկողմանի ստենոզ 3-10սմ երկարությամբ, որը չի տարածվում ընդհանուր ազդրային
զարկերակների վրա

- արտաքին զաստային զարկերակի միակողմանի ստենոզ՝ անցումով դեպի ընդհանուր ազդրային զարկերակ
- արտաքին զստային զարկերակի միակողմանի օկլյուզիա՝ տարածումով դեպի ներքին զստային և/կամ ընդհանուր ազդրային

զարկերակ
- արտաքին զստային զարկերակի արտահայտված կալցինոզ և օկլյուզիա ± ներքին զստային և/կամ ընդհանուր ազդրային

զարկերակի ախտահարում

D         -       ինֆրառենալ աորտո-զստային օկլյուզիա

- աորտայի և զստային զարկերակների բուժում պահանջող դիֆուզ ախտահարում
- ընդհանուր զստային, արտաքին զստային և ընդհանուր ազդրային զարկերակների միակողմանի բազմաթիվ դիֆուզ ստենոզներ
- ընդհանուր և արտաքին զստային զարկերակների միակողմանի օկլյուզիա
- արտաքին զստային զարկերակի երկկողմանի օկլյուզիա
- էնդովասկուլյար մրջամտության անհնարինության պատճառով՝ վիրահատական բուժում պահանջող որովայնային աորտայի

անևրիզմայով պացիենտի մոտ զստային զարկերակի ստենոզ և ստենոզի այլ տարբերակներ, որոնց դեպքում անհրաժեշտ է
աորտայի և զստային զարկերակների բաց վիրահատություն

Ազդրային և ծնկափոսային զարկերակների ախտահարում

A            -      ≤10 սմ եզակի ստենոզ

- ≤5 սմ եզակի օկլյուզիա

B             -       բազմակի ախտահարումներ ( ստենոզ կամ օկլյուզիա) ≤5 սմ երկարությամբ (յուրաքնչյուրը)

- եզակի ստենոզ կամ օկլյուզիա ≤15 սմ, որը չի տարածվում ծնկափոսային զարկերակի վրա
- եզակի կամ բազմակի ախտահարումներ տիբիալ զարկերակների անցանելիության բացակայության պայմաններում ՝ հոսքը դեպի

դիստալ շունտ լավացնելու նպատակով
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էնդովասկուլյար միջամտություն աորտո-զստային սեգմենտի ախտահարման պրակտիկորեն
ցանկացած տարբերակի դեպքում թույլ չի տալիս ռանդոմիզացված հետազոտությունների պակասը:
Ստենտի առաջնային իմպլանտացիան և անգիոպլաստիկայից հետո ճնշման գրադիենտի
պահպանման դեպքում ստենտի իմպլանտացիան համեմատող միակ ռանդոմիզացված
հետազոտությունում չի հաստատվել ստենտի առաջնային իմպլանտացիայի առավելությունը (280):
Մետա-անալիզի արդյունքների հիման վրա ստենտավորում կարելի է խորհուրդ տալ որպես բուժման
առաջնային մեթոդ ընդհանուր և արտաքին զստային զարկերակների ստենոզի կամ օկլյուզիայի
դեպքում (281): Զստային զարկերակի ստենտավորման դեպքում անցանելիության պահպանման
հաճախականությունը համեմատելի է վիրահատական բուժման դեպքում նույն ցուցանիշին: Բալոնով
և ինքնաբացվող ստենտերի միջև ընտրությունը որոշվում է հիմնականում ինտերվենցիոն բժշկի
նախընտրությամբ: Բալոնով բացվող ստենտերի հիմնական առավելություններ են հանդիսանում
առավել մեծ ռադիալ սեղմումը և տեղակայման բարձր ճշտությունը, ինչը մեծ նշանակություն ունի
բիֆուրկացիայի ախտահարման դեպքում (283): Հաշվի առնելով զարկերակի պատի ներանկման և
շերտազատման ցածր ռիսկը՝ արտաքին զստային զարկերակի  ստենոզի դեպքում առավելություն
ունի ինքնաբացվող ստենտի իմպլանտացիան: Եթե զստային զարկերակի սահմանային ստենոզի
հեմոդինամիկ նշանակությունը կասկածի տեղիք է տալիս, հարկ է չափել ճնշման գրադիենտը
հանգստի և ինդուկցված հիպերէմիայի դեպքում (284):

Աորտո-զստային սեգմենտի ախտահարմամբ պացիենտների ռեվասկուլյարիզացիայի
խորհուրդներ

4.5.3.2.2 Ազդր-ծնափոսային սեգմենտ

Այս սեգմենտում էնդովասկուլյար միջամտության իրականացման հիմնական խնդիրներից մեկը
հանդիսանում է դիֆուզ ստենոզի բարձր հաճախականությունը: Բացի դրանից, մակերեսային

                                                                                                                                                                                  Դաս                                Աստիճան

Ռեվասկուլյարիզացիայի ցուցման առկայության դեպքում աորտո-զսային սեգմենտի

ըստ TASC դասակարգման A-C տիպի ախտահարման ցանկացած տարբերակի դեպքում

ընտրության մեթոդ է համարվում էնդովասկուլյար միջամտությունը                                           I                                    C

Առաջնային անգիոպլաստիկա հնարավոր է իրականացնել աորտո-զստային սեգմենտի

D-տիպի ախտահարմամբ պացիենտներին՝ ծանր ուղեկցող հիվանդությունների առկայու-

թյան դեպքում, եթե միջամտությունը իրականացնում է փորձառու մասնագետ                          IIb                                  C

Աորտո-զստային սեգմենտի ախտահարման դեպքում հնարավոր է առաջնային

ստենտավորում                                                                                                                                            IIb                                 C
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ազդրային զարկերակի վրա ազդում են տարբեր մեխանիկական ուժեր: Այս զարկերակը
մշտապես դեֆորմացվում է տարբեր ուղղություններով ստորին վերջույթում շարժումների
ժամանակ: Զարկերակի անցանելիության վերականգնման բարձր հաճախականությունը
կապված տեխնիկական առաջխաղացումով և ինտերվենցիոն բժշկի աճող փորձի հետ,
բարդությունների ցածր ռիսկի հետ համակցված էնդովասկուլյար միջամտությունը դարձնում են
ընտրության մեթոդ, նաև ազդր-ծնկափոսային սեգմենտի ծանր և տարածուն ախտահարման
դեպքում:

Ինքնաբացվող նիտինոլային ստենտերի ի հայտ գալուց հետո ազդր-ծնկափոսային սեգմենտի
օբլիտերացնող ստենոզի էնդովասկուլյար բուժման պրակտիկան փոխվել է: Նախկինում
ստենտի իմպլանտացիա իրականացնում էին միայն առաջնային անգիոպլաստիկայի
անարդյունավետության կամ հեռակա ռեցիդիվի ի հայտ գալու դեպքում:  Սակայն
ռանդոմիզացված հետազոտությունները վկայում են, որ նիտինոլային ստենտի առաջնային
իմպլանտացիան կարող  է դիտվել որպես առաջնային  ընտրության մեթոդ մակերեսային
ազդրային զարկերակի միջին երկարության ախտահարման դեպքում ՝ շնորհիվ
ռեվասկուլյարիզացիայի արդյունքների բարելավման, համենայնդեպս միջամտությունից հետո
միջին ժամկետներում (285.286): Ռեստենոզի հաճախականությունը առաջնային
ստենտավորումից  1-2 տարի հետո 20-30% ավելի ցածր է, քան անգիոպլաստիկայից հետո:

Մակերեսային ազդրային զարկերակի ստենտավորման որոշում կայացնում են հիմնականում
հաշվի առնելով ռեվասկուլյարիզացիայի կլինիկական ցուցումները և ախտահարման
բարդությունն ու երկարությունը: Կրիտիկական իշեմիայի դեպքում հնարավոր է
ստենտավորման ցուցումների    ընդլայնում՝ նպատակ ունենալով վերջույթի պահպանման  և
խոցերի լավացման: Նախկինում անհանգստություն կար կապված ստենտի հնարավոր
կոտրման հետ: Առանձնացված են դրա առաջացման մի քանի ռիսկի գործոններ՝
իմպալանտացված ստենտերի քանակը և երկարությունը,  միմյանց վրա վերադրվող ստենտերի
առկայությունը, արտահայտված կալցինոզ (287):  Վերջին սերդի ստենտերի բարձր
դիմացկունությունը  կատրման հանդեպ համակցված երկար նիտինոլային ստենտերի մշակման
հետ (մինչև 20սմ երկարությամբ) ընդլայնում են ծանր ախտահարումների դեպքում
էնդովասկուլյար միջամտության կիրառման հնարավորությունները:

Ստենտավորման հիմնական թերություն է հանդիսանում ռեստենոզի ի հյատ գալը ստենտի
ներսում: Ներկայումս չկան տվյակներ այն մասին, որ ստենտի կառուցվածքը ինչ-որ
ազդեցություն է ունենում ռեստենոզի առաջացման հաճախականության վրա: Իզոլացված
բալոնային անգիոպլաստիկան ռեստենոզի ժամանակ հաճախ անարդյունավետ է:
Ուսումնասիրվել են նաև այլ մեթոդներ, սակայն ոչ մի ռանդոմիզացված հետազոտությունում
ստենտի ռեստենոզով պացիենտների մոտ չի հաստատվել որևէ մեթոդի առավելությունը մյուսի
հանդեպ: Դեղապատ ստենտերը ուսւոմնասիրվել են մի քանի հետազոտություններում
մակերեսային ազդրային զարկերակի ստենոզով պացիենտների մոտ , սակայն նրանց
առավելությունը մետաղական նիտինոլային ստենտերի  հանդեպ չի ապացուցվել(288): Առաջին
հետազոտություններում դեղապատ բալոնների կիրառումը ազդր-ծնկափոսային սեգմենտի
ստենոզի դեպքում ասսոցացվում էր մոտակա ժամկետում անոթի անցանելիության
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հաճախականության բարձրացմամբ ի համեմատ նույն ցուցանիշին սովորական բալոնով
անգիոպլաստիկայի դեպքում (289): Ստենտ-գրաֆտները կարող են օգտագործվել մակերեսային
ազդրային զարկերակի բարդ ախտահարումների դեպքում; արդյունքները համեմատելի են
ստորին վերջույթների անոթների ծնկից վերև շունտավորման արդյունքների հետ (290):

Չնայած լայնածավալ կիրառմանը, սուբինտիմալ անգիոպլաստիկան մնում է քիչ հետազոտված
մեթոդ: Զարկերակի անցանելիության պահպանման հաճախականությունը սուբինտիմալ և
տրանսլյումինալ անգիոպլաստիկայի դեպքում չի համեմատվել: Սակայն միջամտության
իրականացման ժամանակ շատ դեպքերում անհնար է խուսափել ուղղորդիչի չկանխամտածված
անցումից սուբինտիմա:

Ատերէկտոմիայի իրականացման  ժամանակ կիրառում են տարբեր հարմարանքներ, սակայն
նրանց առավելությունը հեռակա ժամկետում հաստատված չէ: Ներկայումս աթերէկտոմիայի
ցուցումներ են հանդիսանում ծանր կալցինոզը և ստենտավորման չենթարկվող զարկերակների
ախտահարումը: Սակայն նման հարմարանքների կիրառումը կարող է ուղեկցվել դիստալ
էմբոլիայով:

Ազդր-ծնկափոսային սեգմենտի ախտահարումով պացիենտների ռեվասկուլյարիզացիայի
խորհուրդները

4.5.3.2.3  Սրունքի զարկերակներ

Ստորին վերջույթների կրիտիկական իշեմիայով պացիենտների մեծ մասի մոտ առկա է սրունքի
զարկերակներիի բազմասեգմենտար աթերոսկլերոտիկ ախտահարում: Վերջույթի պահպանումը
համարվում է առաջնային ցուցում սրունքի զարկերակների էնդովասկուլյար միջամտության
համար, այն դեպքում երբ այս անոթների անգիոպլաստիկան ցուցված չէ ընդմիջվող
կաղությամբ պացիենտներին: Կուտակված տվյալները թույլ ենտալիս խորհուրդ տալ
անգիոպլաստիկան ստորին վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի դեպքում, եթե հաշվի
առնելով միջամտությունից առաջ անգիոգրաֆիայի արդյունքները և լուրջ ուղեկցող

Դաս Աստիճան

Ռեվասկուլյարիզացիայի ցուցման դեպքում ըստ TASC դասակարգման ազդր-ծնկա

փոսային սեգմենտի A-C  տիպի ցանկածաց ախտահարման դեպքում ընտրության

մեթոդ է համարվում էնդովասկուլյար միջամտությունը                                                                  I                             C

Ազդր-ծնկափոսային սեգմենտի B-տիպի ախտահարման դեպքում  նպատակահար-

մար է առաջնային ստենտավորումը                                                                                                     IIa                          A

 Առաջնային անգիոպլաստիկա հնարավոր է իրականացնել ազդր-ծնկափոսային

սեգմենտի D տիպի ախտահարման դեպքում ծանր ուղեկցող հիվանդությունների

առկայության դեպքում, եթե միջամտությունը իրականացվում է փորձառու մասնա-
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հիվանդությունների առկայության պայմաններում գոնե մեկ անոթում հնարավոր է ուղղակի
արյունահոսքի վերականգնում (292): Առաջնային տրանսկուտան անգիոպլաստիկան մնում է
ստանդարտ մեթոդ, քանի որ այն բնութագրվում է ընդունելի կլինիկական արդյունավետությամբ
և ցածր ծախսերով (293): Վերջույթի պահպանման հաճախականությունը գերազանցում է
զարկերակների անցանելիության պահպանումը ծնկափոսից դիստալ զարկերակների վրա
հաջող իրականացված միջամտությունից հետո: Այդ պատճառով կայուն ռեվասկուլյարիզացիան
ստորին վերջույթների կրիտիկական իշեմիայով պացիենտների մոտ չի հանդիսանում
պարտադիր պայման շարունակական կլինիկական էֆֆեկտի առկայության դեպքում: Սրունքի
զարկերակներում ստենտի իմպլանտացիա իրականացնում են տրանսկուտան
անգիոպլաստիկայի սուբօպտիմալ արդյունքների դեպքում: Դեղապատ ստենտերի կիրառումը
ուղեկցվում է ռեստենոզի ցածր հաճախականությամբ (294): Եվրոպայում այս ցուցումով
գրանցված է սիրոլիմուսով պատված և բալոնային դիլատացիայով բացվող ստենտի կիրառումը:

Սրունքի զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիայի խորհուրդները

4.5.3.3 Վիրահատական միջամտություն

Գոյություն ունեն ստորին վերջույթների անոթների վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիայի
տարբեր մեթոդներ: Դիֆուզ խցանող ախտահարումների դեպքում առավել հաճախ
իրականացնում են շունտավորում: Որոշ դեպքերում հնարավոր է  պերֆուզիայի վերականգնում
լոկալ էնդարտերէկտոմիայի միջոցով՝ կարկատանի  կիրառմամբ կամ առանց: Շունտավորման
համար կիրառում տարբեր նյութերից պատրաստված շունտեր: Օպտիմալ է համարվում
աուտոլոգիկ երակային կամ զարկերակային շունտերը, սակայն դրանք ոչ միշտ են հասանելի և
կիրառելի: Այս դեպքերում օգտագործում են արհեստական շունտեր: Եվս մեկ մեթոդ է
հոմոգրաֆնտերի օգտագործումը, հատկապես ինֆեկցիոն բարդությունների առկայության
դեպքում: Տարածուն նեկրոզով և ինֆեկցված փտախտով պացիենտներին ցուցված է վերջույթի
առաջնային ամպուտացիա: Ամպուտացիան մնում է վիրահատական բուժման վերջին մեթոդ
ստորին վերջույթների անդարձելի իշեմիայի դեպքում: Ագոնալ վիճակում գտնվող

Դաս Աստիճան

Եթե ցուցված է սրունքի զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիա ընտրության

մեթոդ է համարվում էնդովասկուլյար միջամտությունը                                             IIa               C

Սրունքի զարկերակների ախտահարման դեպքում ընտրության մեթոդ է

համարվում անգիոպլաստիկան, իսկ ստենտավորում ցուցված է միայն վերջինիս

անարդյունավետության դեպքում                                                                                       IIa                  C
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պացիենտներին ցուցված է ադեկվատ ցավազրկում և այլ կազդուրիչ միջոցներ: Հնարավոր է այլ
ադյուվանտ վիրահատական միջամտություների կիրառում: Մաշկի տրանսպլանտացիան
հնարավորություն է տալիս վերականգնել վնասված մաշկածածկույթը: Գոտկային
սիմպաթէկտոմիայի արդյունավետությունը վիճելի է և դեռևս ապացուցված չէ:

4.5.3.3.1 Աորտո-զստային սեգմենտ

Աորտո-զստային սեգմենտի դիֆուզ ախտահարման դեպքում խորհուրդ է տրվում աորտո-
զստային կամ աորտո-բիֆեմոռալ շունտավորում: Որոշ դեպքերում, երբ տրանսպերիտոնեալ
մուտքը վտանգավոր է, հնարավոր մոդիֆիկացված ռետրոպերիտոնեալ մուտքի կիրառումը,
կամ միակողմանի շունտավորումը ֆեմոռո-ֆեմոռալ շունտի ձևավորմամբ: Վիրահատական
միջամտության այլընտրանքային մեթոդներ են աքսիլո(բի)ֆեմոռալ կամ թորակո(բի)ֆեմոռալ
շունտավորումը: Միջամտության մարտավարությունը կախված է ստենքզի տեղակայումից և
տեխնիկական հնարավորություններից: Ի համեմատ աորտոֆեմոռալ շունտավորման
էքստրաանատոմիական մեթոդները բնութագրվում են շունտի անցանելիության պահպանման
ցածր հաճախականությամբ և բարդությունների ավելի բարձր ռիսկով: Աորտոբիֆեմոռալ
շունտավորումից 10 տարի հետո շունտի անցանելիության հաճախականությունը կազմում է 80-
90% (295):

4.5.3.3.2  Աճուկային կապանից ներքև տեղակայված զարկերակները

 Եթե ընդմիջվող կաղության պատճառ հանդիսանում են աճուկային կապանից դիստալ
տեղակայված զարկերակների ախտահարումը, ապա միջամտության ընտրությունը կախված է
ախտանիշների աստիճանից, խորանիստ ազդրային զարկերակի անցանելիությունից,
կոլլատերալների առկայությունից և տեղային հեմոդինամիկայի վիճակից: Հակառակը, ստորին
վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի դեպքում ցանկացած անցանելի պրոքսիմալ անոթ, այդ
թվում զստային, ընդհանուր, մակերեսային և խորանիստ ազդրային , ծնկափոսային
զարկերակները կարող են օգտագործվել դիստալ զարկերակների վրա ռեկոնստրուկտիվ
միջամտությունների ժամանակ: Օպտիմալ արդյունքների հաջողվում է հասնել աուտոլոգիկ
երակային շունտերի կիրառման դեպքում (296): Եթե աուտոլոգիկ երակի կիրառումը անհնար է,
օգտագործում են սինթետիկ շունտեր: Շունտավորման ժամանակ երակային մանժետների
կիրառման նպատակահարմարության մասին տվյալները հակասական են (297,298): Յոթ
հետազոտությունների մետա-անալիզի տվյալները (n=1521) (299), որոնցում համեմատվում էին
դակրոնային և պոլիտետրաֆտորէթիլենային ազդր-ծնկափոսային շունտերը, անցանելիության
պահպանման գումարային հաճախականությունը համեմատելի էր 3(60,2% և  53,8%
համապատասխանաբար) և 5 (49,2% և 38,4% համապատասխանաբար) տարի հետո: Երեք
հետազոտությունների մետա-անալիզի ժամանակ ծնկից վեր ազդր-ծնկափոսային
շունտավորումների դեպքում դիտվել է  դակրոնային շունտի առաջնային խցանման ցածր ռիսկ
(շանսերի հարաբերակցությունը 0,71 ի համեմատ պոլիտետրաֆտորէթիլենային շունտի,
p=0,003), սակայն անհրաժեշտ է սպասել ուսումնասիրության հեռակա արդյունքներին:
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Ֆեմորո-դիստալ շունտավորումներից 1,3 և 5 տարի հետո երակային շունտերի
անցանելիությունը կազմել է 85%, 80% և 70% համապատասխանաբար, արհեստական
շունտերինը- 70%, 35% և 25%: (6)

Մեկ հետազոտությունում 4 տարի անց ենթամաշկային երակից շունտի առաջնային և
երկրորդային անցանելիության հաճախականությունը ( 73% և 90% համապատասխանաբար)
զգալիորեն ավելի բարձր էր քան պոլիտետրաֆտորէթիլենային (47% և 47% p<0,05) և
դակրոնային (54% և 60% , p<0,01) շունտերինը: Երկու հետազոտություններում ծնկափոսային
զարկերակի ստենոզով պացիենտների մոտ ծնկից վերև և ներքև  ենթամաշկային երակից  in
situ  և ռեվերսիոն շունտերի իմպլանտացիայի արդյունքների համեմատման ժամանակ շունտերի
առաջնային և երկրորդային անցանելիության հաճախականության, ինչպես նաև ինտակտ
վերջույթի կենսունակության  տարբերություն չի հայտնաբերվել: Երեք հետազոտություններում
մարդկային պորտային երակից շունտի երկրորդային անցանելիությունը գերազանցում է
պոլիտետրաֆտորէթիլենային շունտերի նույն ցուցանիշը (300): Ծնկից վերև զարկերակների
պոլիտետրաֆտորէթիլենային շունտերով, երակային մանժետների կիրառմամբ կամ առանց,
շունտավորման ժամանակառաջնային անցանելիության տարբերություն չի հայտնաբերվել:
Սակայն ծնկից ներքև զարկերակների պոլիտետրաֆտորէթիլենային շունտերի
իմպլանտացիայից 2 տարի անց  առաջնային անցանելիության հաճախականությունը ավելի
բարձր էր երակային մանժետների կիրառման դեպքում (296,301):

Միայն մեկ ռանդոմիզացված հետազոտությունում են համեմատվել աճուկային ծալքից ներքև
տեղակայված զարկերակների անգիոպլաստիկայի և շունտավորման արդյունավետությունը:
BASIL հետազոտությունում ռանդոմիզացվել են  աճուկային կապանից ներքև տեղակայված
զարկերակների ստենոզով պայմանավորված վերջույթի ծանր իշեմիայով 452  պացիենտ:
Առաջնային վերջնակետ էր ապրելիությունը առանց անդամահատման: Երկրորդային
վերջնակետերը ընդգրկում էին ընդհանուր մահացությունը, պացիենտացությունը,  կրկնակի
միջամտությունների հաճախականությունը, կյանքի որակը և հիվնդանոցային ծախսերը (302):
30-օրյա ժամկետում մահացությունը համեմատելի էր 2 խմբերում (5% վիրահատական
միջամտությունից հետո և 3% անգիոպլաստիկայից հետո): Սակայն վիրահատական բուժումը
ուղեկցվում էր բարդությունների ավելի բարձր հաճախականությամբ (57% և 41%
համապատասխանաբար), հիմնականում, սրտամկանի ինֆարկտ և վերքի ինֆեկցիաներ: Բացի
դրանից այս խմբում ի հաշիվ երկարատև հոսպիտալիզացիայի առաջին տարվա ընթացքում
ծախսերը  ավելի բարձր էին: Առանց անդամահատման ապրելիությունը 6 ամսվա ընթացքում
երկու խմբում համանման էին: Ռեստենոզի հաճախականությունը ավելի բարձր էր
անգիոպլաստիկայից հետո (20% և 3% մեկ տարի անց), նմանապես նաև կրկնակի
միջամտությունների հաճախականությունը (27% և 17%). Ստացված արդյունքները վկայում են, որ
վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիան ունի առավելություններ անգիոպլաստիկայի հանդեպ,
եթե արյունահոսքի վերականգնման համար կիրառում են բարձրորակ երակներ: Վերջերս
հրատարակվել են ավելի երկարատև ուսումնասիրության լրացուցիչ արդյունքներ (>3 տարի)
(211,303): Հիմնականում առանց անդամահատման ապրելիությունը և ընդհանուր



67

ապրելիությունը  հաստատուն չէին տարբերվում ռեվասկուլյարիզացիայի երկու
մարտավարությունների կիրառման դեպքում: Սակայն ռեվասկուլյարիզացիայից հետո գոնե 2
տարվա ապրելիություն գրանցած պացիենտների նմուշում, վիիրահատական բուժումը
ասոցացվում էր ապրելության զգալի բարձրացմամբ և առանց անդամահատման ապրելության
բարձրացման միտումով:

Ոչ մեծ ռանդոմիզացված հետազոտությունում, որում համեմատվում էին ազդր-ծնկափոսային
սեգմենտի ստենտավորման և շունտավորման արդյունավետությունը, 12 ամիս անց
զարկերակների առաջնային և երկորդային անցանելիության հաճախականության հաստատուն
տարբերություն չի հայտնաբերվել (290): Անհրաժեշտ են հավելյալ հետազոտություններ
աճուկային կապանից ներքև տեղակայված զարկերակների ստենտավորման և վիրահատական
ռեվասկուլյարիզացիայի արդյունավետության համեմատման համար: Աճուկային կապանից
ներքև տեղակայված զարկերակների ռեկոնստրուկտիվ վիրահատություններից մեկն էլ
հանդիսանում է պրոֆունդոպլաստիկան- խորանիստ ազդրային զարկերակի ստենոզի շտկումը:
Այն կարող է իրականացվել ստենոզից վերև հիանալի արյունահոսքի առկայության, խորանիստ
ազդրային զարկերակի պրոքսիմալ/3-ի ավելի քան 50% ստենոզի և տիբիալ զարկերակնրում
բավարար կոլլատերալ արյունահոսքի առկայության դեպքում:

Երկրորդային անդամահատում իրականացնում են, եթե ռեվասկւլյարիզացիան լինում է ոչ
արդյունավետ, իսկ կրկնակի միջամտությունը անհնար է, կամ վերջույթի վիճակի վատացման
դեպքում՝ ինֆեկցիայի հետևանքով կամ նեկրոզի դեպքում՝ չնայած իրականացված
ռեվասկուլյարիզացիային: Երկրորդային անդամահատման նպատակներն են՝ իշեմիկ ցավի
վերացումը, նեկրոզված կամ ինֆեկցաված հյուսվածքի հեռացումը և հետագա պրոթեզավորման
համար ծայրատի ստեղծումը:

Ստորին վերջույթների զարկերակների օբլիտերացնող աթերոսկլերոզով պացիենտների վիրահատական
ռեվասկուլյարիզացիայի խորհուրդներ

4.5.3.3.3 Հսկողություն

Ստորին վերջույթների զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիային ուղղված ցանկացած
միջամտությունից հետո, պացիենտները պետք է գտնվեն հսկողության տակ, այդ թվում ԲՈՑ-ի
չափումով դինամիկայում: Չնայած հսկողության համընդհանուր ընդունված ուղեցույց գոյություն
չունի, ռեվասկուլյարիզացված վերջույթի վիճակի մշտական հսկողությունը թույլ է տալիս

Դաս Աստիճան

Եթե պլանավորվում է ստորին վերջույթների զարկերակների վիրահատական

ռեվասկուլյարիզացիա ( զստային զարկերակներից դիստալ), ապա հարկ է կիրա-

ռել ենթամաշկային երակից աուտոլոգիկ շունտեր                                                                   I                  A
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ժամանակին իրականացնել անհրաժեշտ միջամտություն (օրինակ, զարկերակային շունտի
վերականգնումը ըստ դուպլեքսի օկլյուզիայի բարձր ռիսկի դեպքում) և բարելավել հեռակա
արդյունքները (305): Սակայն ռանդոմիզացված բազմակենտրոն հետազոտությունում վենոզ
շունտերով 594 պացիենտների մոտ սիստեմատիկ դուպլեքս հետազոտությունը դինամիկայում
կլինիկական հսկողության հանդեպ առավելություն չի ունեցել շունտի անցանելիության և
վերջույթի պահպանման տեսակետից  և բնութագրվել է ծախսերի ավելի քիչ
արդյունավետությամբ (306): Դուպլեքս հետազոտությունը կարող է արդյունավետ լինել
երկարատև հակամակարդիչ բուժում պահանջող թրոմբոզի բարձր ռիսկով ուղեկցվող
արհեսական շունտերի իդենտիֆիկացիայի համար (307), սակայն այս տվյալները հիմնված են
հետևողական հետազոտությունների արդյունքների վրա, և կարիք ունեն վերահսկվող
հետազոտություններում հաստատվելու:

4.5.3.3.4 Հակաթրոմբոցիտար և հակամակարդիչ թերապիան ռեվասուլյարիզացիայից հետո

Հակաթրոմբոցիտար պրեպարատները ոչ միայն նվազեցնում են ֆատալ և ոչ ֆատալ սիրտ-
անոթային ելքերի ռիսկը ստորին վերջույթների զարկերակների օբլիտերացնող
աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ, այլ նաև կարող են բարենպաստ ազդեցություն ունենալ
ռեվասկուլյարիզացիայից հետո զարկերակների անցանելիության պահպանման
հաճախականության վրա: 16 հետազոտությունների մետա-անալիզում գնահատվել են
աճուկային կապանից ներքև տեղակայված զարկերակների շունտավորումից հետո
հակաթրոմբոցիտային թերապիայի արդյունավետությունը (308):  Ասպիրինով կամ ասպիրինի և
դիպիրիդամոլի զուգորդմամբ բուժումը բարձրացնում է շունտի անցանելիության
հաճախականությունը վիիրահատությունից 12 ամիս անց (JI 0,59; 95% ՎՄ 0,45-0,79):
Ենթախմբերի անալիզի ժամանակ ցույց է տրվել, որ արհեստական շունտի իմպլանտացիայից
հետո թրոմբոցիտար ֆունկցիայի ինհիբիտորների կիրառման օգուտը ավելի բարձր էր, քան
վենոզ շունտով պրոթեզավորման դեպքում (308): ԱՄԿ բազմակենտրոն պրոսպեկտիվ
հետազոտությունում (309) ռանդոմիզացվել են ստորին վերջույթների զարկերակների
շունտավորում տարած 2690 պացիենտ. Հակամակարդիչ բուժում ( նպատակային ՄՆՀ 3,0-4,5)
կամ հակաթրոմբոցիտար թերապիա (ասպիրին 80մգ/օր): Շունտերի անցանելիության
ընդհանուր հաճախականությունը չէր տարբերվում, սակայն ենթախմբերի անալիզի ժամանակ
հաստատվել է, որ բերանացի հակակոագուլյանտների օգտագործումը ի տարբերություն
ասպիրինի օգտագործման բարելավում են երակային շունտերի անցանելիությունը: Միևնույն
ժամանակ ասպիրինով թերապիան բարելավում էր արհեստական շունտերի անցանելիությունը
ի համեմատ հակամակարդիչների: Հարկ է նշել, որ մեծ արյունահոսությունների վտանգը
հակամակարդիչների կիրառման ֆոնի վրա 2 անգամ ավելի բարձր էր: Մեկ այլ
հետազոտությունում ազդր-ծնկափոսային շունտավորում տարած (310) 665 պացիենտներ
ռանդոմիզացվել են ասպիրինի (325մգ/օր) և վարֆարինի (նպատակային ՄՆՀ 1,4-2,8 )
զուգորդմամբ խմբի և միայն ասպիրինի(325մգ/օր) խմբի: Այս հետազոտությունը չի հաստատել
կրկնակի հակաթրոմբոցիտային բուժման առավելությունը: Սակայն այն առավելություն ուներ
արյեստական շոնտերի կիրառման դեպքում: Ասպիրինի հետ մեկտեղ վարֆարինի կիրառման
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դեպքում հեմոռագիկ բարդությունների ռիսկը կրկնապատկվել է:  Մեկ այլ ռանդոմիզացված
հետազոտությունում  (311) վարֆարին (նպատակային ՄՆՀ 2,0-3,0 )+ ասպիրին (325մգ/օր)
համեմատվել է միայն ասպիրինի (325մգ/օր)   հետ իմպլանտացված վենոզ շունտերով և շունտի
օկլյուզիայի բարձր ռիսկով (շունտի սուբօպտիմալ անցանելիություն և կրկնակի միջամտություն)
56 պացիենտների մոտ: Երեք տարի անց շունտի անցանելության  և վերջույթի պահպանման
հաճախականությունը զգալիորեն ավելի բարձր էր վարֆարին և ասպիրին ստացող
պացիենտների խմբում, չնայած կոմբինացված բուժումը ուղեկցվում էր նաև արյունահոսության
ավելի բարձր ռիսկով: Վերջերս ավարտվել  է CASPAR ռանդոմիզացված  կրկնակի կույր
հետազոտությունը, որում համեմատում էին ասպիրին + կլոպիդոգրելի և միայն ասպիրինի
ազդեցությունը շունտի առաջնային անցանելիության, վերջույթի պահպանման  և ծնկից ներքև
զարկերակների շունտավորումից հետո ապրելիության վրա (312): Հետազոտությունում
ընդգրկված  851 պացիենտներից 70%-ին իմպլանտացվել է երակային շունտ, 30%-ին
արհեստական: Միջինում մեկ տարվա ընթացքում երկու խմբերի  կոմբինացված առաջնային
վերջնակետերի  միջև հաստատուն տարբերություն չի հայտնաբերվել:  Կոմբինացված բուժումը
առավելություններ ուներ արհեստական շունտերով պացիենտների դեպքում: Պացիենտների
թիվը, որոնց ծնկից ներքև զարկերակների շունտավորումից հետո մեկ վերջույթի պահմանման
համար անհրաժեշտ էր բուժել երկու հակաթրոմբոցիտար պրեպարատներով, ցածր էր և կազմել
է 10,2:

Աճուկային կապանից ներքև տեղակայված զարկերակների ստենտավորումից և բալոնային
անգիոպլաստիկայից հետո հակամակարդիչների դերը ուսումնասիիրվել է երեք պրոսպեկտիվ
ռանդոմիզացված հետազոտություններում (313):  Նշված հետազոտություններից ոչ մեկում չի
հայտնաբերվել զարկերակների անցանելիության հաստատուն ավելացում հակամակարդիչների
ֆոնի վրա, որը բերել է արյունահոսությունների հաճախականության բարձրացման: Այսպիսով,
ստորին վերջույթների զարկերակների անգիոպլաստիկայից և ստենտավորումից հետո
պարտադիր հակամակարդիչների օգտագործման համար հիմքեր չկան:

Ռեվասկուլյարիզացիայից հետո  հակաթրոմբոցիտար և հակամակարդիչ թերապիայի խորհուրդներ

գգգ

Դաս Աստիճան

Ստոին վերջույթների զարկերակների անգիոպլաստիկայից հետո հակաթրոմբոցիտար                            I                       C

բուժումը ասպիրինով խորհուրդ է տրվում բոլոր պացիենտներին համակարգային սիրտ-

անոթային բարդությունների ռիսկի նվազեցման նպատակով:

Աճուկային կապանից ներքև տեղակայված զարկերակներում մետաղական ստենտի                                 I                      C

 իմպլանտացիայից հետո գոնե 1 ամսվա ընթացքում խորհուրդ է տրվում կրկնակի հակա-

թրոմբոցիտար թերապիա ասպիրինով և տիենոպիրիդինով:

Աճուկային կապանից ներքև տեղակայված զարկերակների շունտավորումից հետո                                     I                     A

խորհուրդ է տրվում հակաթրոմբոցիտար բուժում սապիրինով կամ ասպիրինի և դիպիրիդամոլի

համակցմամբ

Աճուկային կապանից ներքև տեղակայված զարկերակների շունտավորումից հետո աուտոլոգիկ              IIb                  B

երակով հնարավոր է հակաթրոմբոցիտար թերապիա վիտամին K-ի անտագոնիստներով
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4.5.3.4  Ցողունային բջիջները և գենային թերապիան ռեվասկուլյարիզացիայից հետո

Ներկայումս մշակվումեն նեովասկուլյարիզացիայի նոր մեթոդներ (թերապևտիկ անգիոգենեզ),
որոնք ենթադրում են անգիոգենային գործոնների և ցողունային բջիջների կիրառում, որոնք
ավելացնում են ռեվասկուլյարիզացիան և կոլատեռալ անոթների ռեմոդելավորումը:  Մի շարք
հետազոտություններում նմանատիպ մեթոդների կիրառումը բերել է իշեմիայի ախտանիշների
նվազման, պացիենտների ֆունկցիոնալ ակտիվության բարձրացման և վերջույթների
ամպուտացիայի կանխարգելման (314-317), սակայն այլ հետազոտություններում էլ բուժման
էֆֆեկտիվությունը չի հաստատվել (318-320): Ցողունային բջիջների և բջիջ- նախորդների
աղբյուր կարող են ծառայել ոսկրածուծը և պերիֆերիկ արյունը: Կլինիկական
հետազոտությունների համար բջիջների աղբյուր է հանդիսանում ոսկրածուծը, հաշվի առնելով
բջիջների ստացման դյուրինությունը և դժվարամատչելի մաքրման անհրաժեշտության
բացակայությունը: Ոսկրածուծի մեկ այլ առավելույթւոն է նաև տարբեր տեսակի ցողունային
բջիջների և բջիջ- նախորդների առկայությունը, որոնք կարող են ավելի արդյունավետ լինել,
քան մեկ տեսակի բջիջ-նախորդները: Թերապևտիկ նպատակներով կարող են օգտագործվել
տարբեր տեսակի բջիջներ, սակայն դեռևս պարզ չէ նրանցից որ մեկի օգտագործումն է առավել
հեռանկարային (321):  37 հետազոտությունների մետաանալիզի տվյալներով աուտոլոգիկ
բջիջներով թերապիան բարելավում էր իշեմիայի սուրոգատ ինդեկսը, սուբյեկտիվ
ախտանիշները և նվազեցնում էր հաստատուն վերջնակետերի հաճախականությունը (խոցերի
լավացում և ամպուտացիաներ): Օբլիտերացնող թրոմբանգիիտով պացիենտների մոտ
արդյունքը ավելի արտահայտված էր, քան ստորին վերջույթների զարկերակների
աթերոսկլերոտիկ ախտահարման դեպքում: Գենային թերապիան ուսումնասիրող ամենամեծ
ռանդոմիզացված պլացեբո-վերահսկվող TAMARIS հետազոտությունում ընգրկված էին ստորին
վերջույթների կրիտիկական իշեմիայով և մաշկային խոցերով 520  պացիենտներ (30 երկիր):
Պացիենտներին անհնար էր իրականացնել ստանդարտ ռեվասկուլյարիզացիա: Առաջնային
վերջնակետի հաճախականությունը (մահ կամ վերջույթի առաջին ամպուտացիա) երկու խմբերի
միջև հաստատուն չէր տարբերվում (37,0% և 33,2%, համապատասխանաբար;  p=0,48) (322):
Ներկայումս գենային թերապիայի և ցողունային բջիջների արդյունավետությունը շարունակվում
է ուսումնասիրվել, եզրակացություններ անելը դեռ վաղ է:
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Ընդմիջվող կաղության բուժման խորհուրդներ

                                                                                                                                                                  Դաս
Աստիճան

Ցուցված է վերահսկվող ֆիզիկական  ծանրաբեռնվածություն                                                     I                            A

Եթե վերահսկվող ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության իրականացումը անհնար է, ապա

ցուցված է ֆիզիկական պարապմունքներ առանց բժշկի հսկողության                                         I                             C

Եթե ընդմիջվող կաղությունը ազդում է առօրյա գործունեության վրա, հնարավոր է

դեղորայքային թերապիա IIb
A

Եթե կոնսերվատիվ թերապիան պացիենտների մոտ չի տալիս ցանկալի էֆֆեկտ,

ապա հիմնավորված է ռեվասկուլյարիզացիայի իրականացումը IIa
C

Առօրյա ակտիվության վրա ազդող արտահայտված ընդմիջվող կաղությամբ պացիենտ-

ների մոտ՝  աորտայի և զստային զարկերակների ախտահարմամբ,  ռեվասկուլյարիզացիան

(էնդովասկուլկյար կամ վիրահատական ) համարվում է ընտրության մեթոդ (ռիսկի ֆակտոր-

ների  մոդիֆիկացիայի հետ հմակցված) IIa
C

Ցողունային բջիջների կիրառում և գետային թերապիա III
C

Նկ.3  Ընդմիջվող կաղության բուժման ալգորիթմը
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Ընդմիջվող կաղության բուժումը

Այո                                                   Ոչ

4.5.5  Վերջույթների կրիտիկական իշեմիա

4.5.5.1. Սահմանումը և կլինիկական պատկերը

Վերջույթների կրիտիկական իշեմիան – անոթների օբլիտերացնող աթերոսկլերոզի ամենածանր
կլինիկական արտահայտումն է, որը բնութագրվում է հանգստի ցավով և իշեմիկ խոցերով կամ
փտախտով, օբյեկտիվորեն զարկերակների օկլյուզիայով պայմանավորված: Կրիտիկական
իշեմիան քրոնիկական վիճակ է, որը հարկ է տարբերել վերջույթների սուր իշեմիայից:
Դիագնոստիակայի ցուցանիշ է համարվում կոճի շրջանում ճնշման նվազումը 50 մմ ս.ս.-ից:
Նմանատիպ պացիենտների մեծ մասի  մոտ հանգստի ցավերը կամ իշեմիկ ախտահարումը  չի
անցնում առանց ինվազիվ միջամտության: Հյուսվածքների պերֆուզիան, որն անհրաժեշտ է
իշեմիկ խոցերի լավացման համար, գերազանցում է մաշկի ամբողջականության պահպանման
համար անհրաժեշտ պերֆուզիային, այդ պատճառով խոցերի առկայության դեպքում կոճերի և
ոտնաթաթի շրջանում ճնշումը պետք է ավելի բարձր լինի, քան միայն հանգստի իշեմիկ ցավի

Կոնսերվատիվ թերապիա (ռիսկի գործոնների վերհսկում,
ֆիզիկական պարապմունքներ, ֆարմակոթերապիա 3-6 ամիս)

Դրական արդյունք Բացասական արդյունք

Ախտահարման վիզուալիզացիա

Հնարավոր է արդյոք էնդովասկուլյար միջամտություն ?

Էնդովասկուլյար միջամտություն Շունտավորում

Վերահսկում:

- Ախտանիշներ
- Ռիսկի գործոնների

հսկում
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առկայության դեպքում: Իշեմիկ խոցերով կամ փտախտով պացիենտների մոտ կրիտիկական
իշեմիայի ցուցանիշ է հանդիսանում ոտնաթաթի հատվածում ճնշման <70 մմ ս.ս. ցուցանիշը:
Զարկերակների կալցինոզի դեպքում կարելի է չափել ճնշումը բութ մատի հատվածում (<30մմ
ս.ս.) (6): Որոշ դեպքերում օգտակար է միկրոցիրկուլյացիայի հետազոտումը (թթվածնի
տրանսկուտան ճնշումը), որը նշանակություն ունի դիագնոստիակայի և կանխարգելման
տեսանկյունից, իսկ երբեմն օգնում է որոշել ամպուտացիայի մակարդակը: (աղ.7)։ Առաջնային
ամպուտացիաների հաճախականությունը կազմում է 5%-20%: Հիմնականում ամպուտացիա
իրականացնում են ռեվասկուլյարիզացիա իրականացնելու անհնարինության կամ
նևրոլոգիական խանգարումների առկայության դեպքում: Վերջույթների կրիտիկական իշեմիան-
ծանր գեներալիզացված աթերոսկլերոզի նշան է: Այն ասոցացվում է սրտամկանի ինֆարկտի,
ինսուլտի և անոթային մահացության ռիսկի ոռակի ավելացմամբ ի համեմատ նույն
ցուցանիշներին ընդմիջվող կաղության դեպքում:(6)

4.5.5.2  Բուժման մեթոդները

Կրիտիկական իշեմիայի բուժման մեթոդները ընդգրկում են աթերոսկլերոզի ռիսկի
գործոնների մոդիֆիկացիան, արագ ռեվսկուլյարիզացիան, իշեմիկ խոցերի բուժումը, հատուկ
կոշիկների կրումը, ինֆեկցիայի բուժումը և ռեաբիլիտացիան: Բուժման հիմքը- զարկերակների
ռեկոնստրուկտիվ միջամտություններ, որոնք թույլ են տալիս պահպանել վերջույթը (328):
Կրիտիկական իշեմիայով բոլոր պացիենտներին հնարավորության դեպքում հարկ է անհապաղ
իրականացնել ռեվասկուլյարիզացիա: Կորոնար զարկերակների և գլխուղեղի զարկերակների
վիճակի գնահատումը չպետք է ուշացնեն վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի բուժումը:
Անհարժեշտ է անհապաղ սկսել բուժումը թրոմբոցիտների ֆունկցիայի ինհիբիտորներով և
ստատիններով (329,330): Վերջույթների կրիտիկական իշեմիայով բոլոր պացիենտներին հարկ
է վաղ էտապում ուղեգրել անոթային վիրաբույժի մոտ կոնսուլտացիայի, ռեվասկուլյարիզացիա
պլանավորելու նպատակով: Ներկայումս կրիտիկական իշեմիայով պացիենտներին ավելի
հաճախ շունտավորման փոխարեն իրականացնում են քիչ ինվազիվ էնդովասկուլյար
միջամտություններ, այդ թվում տիբիալ զարկերակների ստենոզի դեպքում, այն դեպքում երբ
վիրահատական միջամտությունը դիտարկվում է որպես բուժման ռեզերվային մեթոդ (6):
Էնդովասկուլյար միջամտությունների հիմնական առավելություններն են- բարդությունների ցածր
հաճախականությունը (0,5%-4,0%), զարկերակների անցանելիության վերականգնման բարձր
հաճախականությունը (նույնիսկ տարածուն օկլյուզիայի դեպքում), որը մոտենում է 90%-ի, և
ընդունելի կլինիկական ելքերը բուժումից կարճ ժամանակ հետո: BASIL հետազոտությունը  ցույց
է տվել, որ առանց ամպուտացիայի ապրելիությունը չի տարբերվում համենայնդեպս
վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիայից կամ անգիոպլաստիակայից 2 տարի անց (302,331):
Էնդովասկուլյար միջամտությունը, այդ թվում ծկից վերև զարկերակների ստենտավորումը,
հիմնավորված է, եթե բարդությունների հաճախականությունը ցածր է, իսկ միջամտությունը չի
բերում անոթի պրոքսիմալ հատվածի վնասման, որը կարող է օգտագործվել շունտի
տեղադրման նպատակով: Ոտնաթաթի տարածուն գանգրենայով և սեպսիսով պացիենտների
մոտ բաց միջամտությունները թույլ են տալիս ավելի արագ վերականգնել ախտահարված
վերջույթի արյունամատակարարումը, սակայն հարկ է հաշվի առնել բարդությունների և շունտի
ինֆեկցման հնարավորության ավելի բարձր ռիսկը (332):Դիստալ վենոզ շունտերի տեղադրումը
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ոտնաթաթի անոթներին հնարավոր է և ուղեկցվում է շունտի անցանելության պահպանման
շատ բարձր հաճախականությամբ, որը 4 տարի անց հասնում է 88%  (333,334): Ստորին
վերջույթների զարկերակների վրա իրականացված ռեկոնստրուկտիվ միջամտությունների
հրատարակված արդյունքները շատ տարբեր են (335), որը հիմնականում արտացոլում է ոչ
կրիտիկական իշեմիայով պացիենտների ընդգրկումը հետազոտություններում, որոնք
ենթադրում են վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի բուժման էֆֆեկտիվության գնահատում:
Հարկ է նշել, որ վերջույթների իշեմիայով պացիենտների մոտ անցանկալի ելքերի զարգացման
ռիսկը կարող է տարբերվել 1 տարի անց։

Աղ.7 Վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի արտահայտումները

Գնահատման մեթոդ           Նշաններ                                     Կրիտիկական իշեմիայի                     Նկատառումներ

                                                                                               գնահատման ցուցանիշները

Անամնեզ                      Կրիտիկական իշեմիայի                        > 2 շաբաթ                                      ախտանիշներ
հսկման

                                  կլինիկական ախտանիշների                                                                                համար
մորֆինային

                                            տևողությունը                                                                                  անալգետիկների
կիրառում

Ախտանիշներ                  Հանգստի ցավ                                  Բութ մատ, ոտնաթաթ                 հատկապես
վերջույթի

                                                                                                                                                           բարձրացման
դեպքում

                                                                                                                                                       (օրինակ քնած
ժամանակ)

                                                                                                                                                       սունքներում
ցավը չի հան-

                                                                                                                                                        դիսանում
կրիտիկական

                                                                                                                                                    իշեմիայի
կլինիկական նշան

                                       Իշեմիկ ախտահարումներ              Բութ մատեր, կրունկ-

                                                                                             ներ, դուրս ցցված ոսկրերի

                                                                                                        հատվածներ

                                             Ինֆեկցիաներ                                                                         Երկրորդային
բարդություններ

                                                                                                                                                   բորբոքում և
ինֆեկցիա

                                    Probe-to-bone թեստ                                                                          Փորձի դրական
արդյունքը
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                                                                                                                                 բարձր զգայունությամբ և
սպեցիֆիկու-

                                                                                                                                          թյամբ վկայում է
օստեոմիելիտ

Հեմոդինամիկա               Ոտնաթաթի վրա                             <50 կամ <70 մմ ս.ս.                      +ցավ հանգստի
ժամանակ

                                        բացարձակ ճնշումը                                                                                 +իշեմիկ
ախտահարումներ

                                       Բութ մատի շրջանում                            <30 մմ ս.ս.                             Չափում են կալցինոզի
դեպքում

                                        բացարձակ ճնշումը                                                                        (զարկերակի սեղման
անհնարինու-

                                                                                                                                                     թյուն կամ ոտնաթաթին
ճնշման

                                                                                                                                                    կեղծ բարձր արժեք,
ԲՈՑ > 1,40)

                                      Թթվածնի տրանսկուտան                        <30մմ ս.ս.                           Խոցերի լավացման
գնահատում,

                                       մասնակի լարվածություն                                                                                զգալի
վարիաբելություն

վերջույթի ամպուտացիա կամ մահ կոնսերվատիվ բուճման ֆոնի վրա ցածր ռիսկի խմբի
պացիենտների մոտ դիտվել է  73% դեպքում, այն դեպքում երբ նույն ժամանակահատվածում
բարձր ռիսկի ցուցանիշներով պացիենտների մոտ ամպուտացիա պահանջվել է 95%-ի մոտ:
Ռեվասկուլյարիզացիայից հետո բարձր ռիսկի խմբի պացիենտների մոտ  ամպուտացիաների
հաճախականությունը  կազմել է ընդամենը 25% (336):Ռեվասկուլյարիզացիայի առաջնային
ցուցանիշներ են  հանդիսանում զարկերակի անցանելիության և վերջույթի պահպանումը,
ինչպես նաև պացիենտի տեղաշարժվելու հնարավորությունը և կողմնակի օգնությունից
անկախությունը: Չնայած զարկերակների ընդունելի անցանելիությանը և վերջույթի
պահպանմանը, պացիենտների ավելի քան կեսի մոտ մոտակա 3 ամիսների ընթացքում
պահանջվում է կրկնակի միջամտություն, իսկ 6 ամսվա ընթացքում- հոսպիտալիզացիա:
Ռեվասկուլյարիզացիայի անէֆֆեկտիվության անկախ պրեդիկտորներ են համարվում
տեղաշարժվելու ընդունակության խանգարումը, աճուկային կապանից ցած տեղակայված
զարկերակների ախտահարումը, տերմինալ երիկամային անբավարարությունը և փտախտի
առկայությունը (337):  Կրիտիկական իշեմիայով պացիենտների մոտ, ում մոտ
ռեվասկուլյարիզացիան անհնար է, միակ պրեպարատները, որոնք տվել են որոշակի դրական
էֆֆեկտ  ռանդոմիզացված հետազոտություններում  հանդիսանում են պրոստանոիդները
(338,339):  Սակայն հետազոտությունների արդյունքները միանշանակ չեն, իսկ
պրեպարատների էֆֆեկտիվությունը  հաստատապես ապացուցված չէ (340):

Ստորին վերջույթների կրիտիկական իշեմիայով պացիենտների բուժման ալգորիթմը նկ.4-ում:

Վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի բուժումը

Հանգստի ցավ
Իշեմիկ ախտահարումներ, փտախտ
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                                                                                                                                    Կրկնել

Միջամտությունը

Թերապևտիկ անգիոգենեզի (գենային թերապիա և ցողունային բջիջներ) տարբեր տեսակների
անվտանգության և էֆֆեկտիվության  ուսումնասիրության արդյունքները հուսադրող են,
սակայն անհրաժեշտ են ռանդոմիզացված վերահսկվող հետազոտություններ: Ողնուղեղի
ստիմուլյացիայի օգուտը դեռևս քննարկվում է, սակայն Cochrane մետաանալիզի տվյալները,
որոնք հրատարակվել են 2005թ., վկայում են որոշակի  արդյունավետության մասին (341):
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Վերջույթների կրիտիկական իշեմիայի բուժման ուղեցույցներ

4.5.6 Վերջույթների սուր իշեմիա

Սուր իշեմիան կապված է ստորին վերջույթների պերֆուզիայի հանկարծակի վատացման հետ:
Այն կարող է  թրոմբոզի կամ էմբոլիայի հետևանք լինել: Սուր իշեմիայի հնարավոր
պատճառներին են դասում զարկերակների ստենոզի հարաճումը, կարդիոգեն էմբոլիան,
աորտայի պատի շերտազատումը, շունտի թրոմբոզը, ծնկափոսային զարկերակի անևրիզմայի
թրոմբոզը, տրավման, phlegmasia cerulea,  էրգոտիզմը, հիպերկոագուլյացիան  և յատրոգեն
բարդությունները որոնք ի հայտ են գալիս սրտի կատետերիզացիայի, էնդովասկուլյար
միջամտությունների աորտայի բալոնային կոնտրպուլսացիայի, արհեստական արյան
շրջանառության, ինչպես նաև կատետերիզացիոն անցքի փակման համար հարմարանքների
կիրառման ժամանակ: Սուր իշեմիայի ժամանակ վերջույթի կենսունակությունը մեծ վտանգի է
ենթարկվում, իսկ նրա պահպանման համար անհրաժեշտ է ժամանակին և ադեկվատ բուժում:

Ախտորոշման ճշտումից հետո սկսում են ոչ ֆրակցիոն հեպարիններով բուժումը: Հաճախ կարիք
է լինում ցավազրկողների նշանակում(6,342): Բուժման անհետաձգելիության աստիճանը  և
միջամտության մարտավարության ընտրությունը կախված են կլինիկական
արտահայտումներից՝ առավելապես նյարդային խանգարումներից, և պատճառներից (թրոմբոզ
կամ էմբոլիա): Սուր իշեմիայի կլինիկական դասակարգումը աղյ.8-ում:

Վերջույթի անդառնալի ախտահարման դեպքում անդամահատումը կարող է պահանջվել մինչև
պացիենտի կլնիկական վիճակի վատացումը, չնայած սովորաբար ձեռնարկվում են վերջույթի
պահպանմանը կամ  անդամահատման մակարդակի սահմանափակմանը ուղղված
միջոցառումներ:

                                                                                                                                                                                                                            Դաս      Աստիճան

Վերջույթի պահպանման համար ցուցված է ռեվասկուլյարիզացիա եթե այն տեխնիկապես հնարավոր է           I                    A

Առաջին ընտրության մեթոդ կարող է լինել էնդովասկուլյար միջամտությունը, եթե այն տեխնիկապես

հնարավոր է                                                                                                                                                                                IIb                  B
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Աղյուսակ 8: Վերջույթների սուր իշեմիայի կլինիկական տարբերակները

Եթե վերջույթը կենսունակ է, անհրաժեշտ է անմիջապես իրականացնել վիզուալիզացնող
հետազոտություններ, ինչպես նաև գնահատել ուղեկցող հիվանդությունները: Երիկամների
ֆունկցիայի ծանր խանգարման դեպքում մանրակրկիտ դուպլեքս սկանավորումը կարող է
փոխարինել անգիոգրաֆիային:Որոշ դեպքերում ստորին վերջույթների անփոփոխ
զարկերակների հստակ կարդիոգեն թրոմբոէմբոլիաների դեպքում  հնարավոր է
վիրահատական էմբոլէկտոմիա առանց նախորդող անգիոգրաֆիայի: Եվ հակառակը,
անգիոգրաֆիա կարելի է իրականացնել առանց նախորդող դուպլեքս հետազոտության,
բուժումը չուշացնելու նպատակով:

Կարող են կիրառվել ռեվասկուլյարիզացիայի տարբեր մեթոդներ (նկ. 5): Արագ
ռեվասկուլայրիզացիայի նպատակով իրականացնում են տրանսկուտան կաթետրային
թրոմբոլիզիս, տրանսկուտան մեխանիկական էքստրակցիա կամ թրոմբի ասպիրացիա
(թրոմբոլիտիկների ներմուծմամբ կամ առանց) և վիրահատական թրոմբէկտոմիա,
շունտավորում և/կամ զարկերակների վրա ռեկոնստրուկտիվ վիրահատություն: Բուժման
մեթոդի ընտրությունը կապված է օկլյուզիայի տիպից (թրոմբ կամ էմբոլ) և տեղակայումից,
իշեմիայի տևողությունից, ուղեկցող հիվանդությունների առկայությունից, թերապիայի ռիսկից և
ելքերից: Հաշվի առնելով ի տարբերություն վիրահատական բուժման ցածր
պացիենտացությունը և մահացությունը, առաջին էտապում կիրառվում են էնդովասկուլյար
միջամտություններ, հատկապես ծանր  ուղեկցող հիվանդությունների առկայության դեպքում,
եթե հիվանդություն ծանրության աստիճանը թույլ է տալիս իրականացնել միջամտությունը:

Աստիճան Կատեգորիա Զգայունության կորուստ Շարժողական խանգարումներ Կանխատեսումը

I                           Վերջույթը                        չկա                                             չկա                                         անմիջական սպառնալիք չկա

                             կենսունակ է

IIA                      Վերջույթի                     չկա կամ մինիմալ                     չկա                                           հնարավոր է վերջույթի պահ

                        կենսունակության              (առաջին մատերի)                                                                 պանում ադեկվատ բուժման

                           սպառնալիք                                                                                                                                         դեպքում

IIB                 Վերջույթի կենսու-                  ոչ միայն առաջին             թեթև/չափավոր                          հնարավոր է վերջույթի

                     նակության անմիջա-                մատերը                             արտահայտված                         պահպանում ժամանակին

                   կան սպառնալիք                                                                                                                  ռեվասկուլյարիզացիայի դեպքում

III               Վերջույթների անդառնալի  Արտահայտված,                Արտահայտված                   Հյուսվածքի զգալի կորուստ:

                    ախտահարում                       զգայունության կորուստ         պարալիչ                       Ամպուտացիա: Անխուսափելի է

                                                                                                                                                                     նյարդերի վնասումը:



79

Բուժման արդյունքները օպտիմալ են եթե սուր իծեմիայի տևողությունը 14 օրից քիչ է (6):
Ներզարկերակային թրոմբոլիզիսը- թրոմբի հեռացման դասական էնդովասկուլյար մեթոդ է:
Ներկայումս կիրառում են թրոմբոլիզիսի տարբեր մեթոդներ և տարբեր թրոմբոլիտիկ
ագենտներ: Թրոմբոլիտիկ ագենտի անմիջական ազդեցությունը թրոմբի վրա ավելի

արդյունավետ է, քան  կաթետրի միջոցով ոչ սելեկտիվ ինֆուզիան: Մշակված են թրոմբի
մեխանիկական հեռացման տարբեր հարմարանքներ, որոնք կիրառվում են թրոմբոլիզիսի հետ
մեկտեղ կամ առանց: Նման մոտեցման հիմնական առավելությունն է ռեպերֆուզիայի
ժամանակի կրճատումը: Կաթետրով թրոմբի հեռացմամբ համակցված ներզարկերակային
թրոմբոլիզիսից  6 ամիս անց անդամահատման հաճախականությունը կազմել է 10%-ից քիչ (6):
Վերջույթի սուր իշեմիայով պացիենտների բուժման նպատակով համակարգային թրոմբոլիզիս
չեն կիրառում:

Հին ռանդոմիզացված հետազոտությունների արդյունքները (343-345) վկայում են որ
թրոմբոլիզիսը առավելություններ չունի վիրահատական միջամտության հանդեպ 30-օրյա
ժամկետում լետալ ելքի կամ վերջույթի պահպանման վրա ունեցած ազդեցությամբ:
Թրոմբոլիզիսի արդյունքները օպտիմալ են, եթե այն իրականացվում է ախտանիշների
առաջացումից հետո 14 օրվա ընթացքում: Առաջարկված են հարմարանքներ վերջույթի սուր
իշեմիայի բուժման համար, սակայն նրանց էֆֆեկտիվությունը բավականաչափ
ուսումնասիրված չէ: Թրոմբի հեռացումից հետո իրականացնում են էնդովասկուլյար կամ բաց
վիրահատական միջամտություն: Հաշվի առնելով կլինիկական պատկերը և կենտրոնի
տեխնիկական հնարավորությունները, վիրահատական ռեվասկուլյարիզացիան նախընտրելի է,
եթե իշեմիան կտրուկ արտահայտված է, իսկ կաթետրային մեթոդների կիրառումը կարող է
ուշացնել անոթի անցանելության վերականգնումը:

Վերջույթների սուր իշեմիայի բուժման խորհուրդներ

                                                                                                                                                                                                                     Դաս          Աստիճան

Վերջույթի սուր սպառնացող իշեմիայի դեպքում (II փուլ) ցուցված է անհետաձգելի ռեվասկուլյարիզացիա                           I                       A

Եթե իրականացում է անհետաձգելի էնդովասկուլյար միջամտություն  նպատակահարմար է իրականացնել
կաթետերային թրոմբոլիզիս թրոմբի մեխանիկական հեռացմամբ զուգորդված, ռեպերֆուզիան արագացնելու
նպատակով                                                                                                                                                                                                     I                         B

Շարժողական և ծանր զգացողական խանգարումներով (IIB փուլ) ուղեկցվող վերջույթի սուր իշեմիայով
պացիենտներին ցուցված է վիրահատական բուժում                                                                                                                             I                         B

Վերջույթի սուր իշեմիայով բոլոր պացիենտներին հարկ է հնարավորինս շուտ նշանակել հեպարին                                         I                          C

Եթե վերջույթի սուր իշեմիան շարունակվում է <14 օր և չի ուղեկցվում շարժողական խանգարումներով (IIA փուլ)
ցուցված է էնդովասկուլյար միջամտություն                                                                                                                                              IIa                     A
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Նկ. 5: Վերջույթի սուր իշեմիայի բուժման ալգորիթմը:

Վերջույթի սուր իշեմիա

Վերջույթը կենսունակ է Վերջույթի կորստի սպառնալիք Անդառնալի փոփոխություններ

Հեպարին Հեպարին Ամպուտացիա

Հետազոտում, ռիսկի գնահատումն

Անոթների շտապ ուսումնասիրում

Անոթների անհետաձգելի վիզուալիզացիա

Որոշման կայացում

Թրոմբոլիզիս-
թրոմբէկտոմիա

Հնարավոր է իրականացնել Անհնար է

Ի սկզբանե ախտահարված անոթներ

Ոչ Այո

Էնդովասկուլյար
ռեվասկուլյարիզացիա

Հնարավոր է
իրականացնել

Անհնար է

Բաց
ռեվասկուլյարիզացիա

Հնարավոր է
իրականացնել

Անհնար է
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Հետռեպերֆուզիոն կոմպարտմենտ-սինդրոմի կանխարգելման նպատակով երբեմն
իրականացնում են ֆասցիոտոմիա, հատկապես IIb և III աստիճանի իշեմիայի վիրահատական
բուժման դեպքում: Կենսունակ վերջույթների դեպքում բաց կամ էնդովասկուլյար
ռեվասկուլյարիզացիան կարող է անհրար լինել, հատկապես անցանելի դիստալ զարկերակների
բացակայության դեպքում, նույնիսկ առաջնային in situ թրոմբոլիզիսից հետո: Նման դեպքում
միակ հնարավոր մոտեցումը դեղորայքային միջոցներով իշեմիայի կայունացումն է
(հակամակարդիչներ, պրոստանոիդներ):

4.6 Զարկերակների բազմանոթային ախտահարում

4.6.1 Սահմանում

Բազմանոթային աթերոսկլերոզը բնութագրվում է առնվազն երկու հիմնական  ավազանների
անոթների կլինիկապես նշանակալի ախտահարմամբ: Չնայած կլինիկական պրակտիկայում
զարկերակների բազմանոթային ախտահարումը հաճախ է հանդիպում, նրա բուժման տարբեր
մարտավարությունները ռանդոմիզացված հետազոտություններում չեն համեմատվել,իսկ նրանց
արդյունավետությունը  գնահատել  հնարավոր է միայն հիմնվելով ենթախմբերի և չվերահսկվող
հետազոտությունների վրա հիմնվելով:

Զարկերակների տարբեր տեղակայման ախտահարումներով պացիենտների բուժման
մեթոդների քննարկման  ժամանակ անհրաժեշտ է  հաշվի առնել ոչ միայն ստենոզի
տեղակայումը և տեխտիկական դժվարությունները, որոնք կարող են առաջանալ որոշակի
մեթոդների կիրառման դեպքում, այլ նաև պացիենտի ընդհանուր վիճակը, սիրտ-անոթային
ռիսկի գործոնների և ուղեկցող հիվանդությունների առկայությունը: Բուժման
մարտավարությունը անհրաժեշտ է ընտրել ինդիվիդուալ, ուշադրություն դարձնելով առաջին
հերթին կլինիկական և ոչ թե  տեխնիկական գործոնները:  Որոշումը պետք է կայացնեն
տարբեր մասնագետներ:

Այս ուղեցույցում քննարկվում է բազմանոթային ախտահարման  ազդեցությունը կանխատեսման
վրա, ինչպես նաև նմանատիպ պացիենտների սկրինինգի և բուժման մեթոդները:

4.6.2 Զարկերակների բազմանոթային ախտահարման ազդեցությունը  պրոգնոզի վրա

Դեղորայքային
բուժում
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 Որոշակի տեղակայման անոթների աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ այլ անոթների
համակցված ախտահարման առկայությունը ասոցացվում է բարդությունների ավելի բարձր
ռիսկով: Օրինակ, Ֆրամինգեմյան հետազոտությունում սրտամկանի ինֆարկտով 828
պացիենտների մոտ անամնեզում ինսուլտի կամ ընդմիջվող կաղության  առկայությունը  երկու
անգամ բարձրացնում էր կրկնակի ինֆարկտի զարգացման ռիսկը (347): REACH ռեգիստրում
ընդգրկված էին 68236 պացիենտներ աթերոսկլերոզի արտահայտումներով (ՍԻՀ, պերիֆերիկ
զարկերակների հիվանդություններ, ցերեբրովասկուլյար  հիվանդություն; n=55814) կամ,
առնվազն աթերոթրոմբոզի 3 ռիսկի գործոններով (n=12422) (348): Սիրտ-անոթային մահի,
սրտամկանի ինֆարկտի, ինսուլտի կամ հոսպիտալացման հաճախականությունը
աթերոթրոմբոտիկ երևույթների կապակցությամբ 1 տարվա ընթացում ավելացել է
աթերոսկլերոզի տարածմանը համընթաց և կազմել է  5,3%-ից ռիսկի գործոններով
պացիենտների մոտ մինչև 12,6%, 21,1%  և 26,3%   1,2,3 ավազանների անոթների
ախտահարմամբ պացիենտների մոտ, համապատասխանաբար (p<0,001) (1):  3 տարի անց
միոկարդի ինֆարկտի/ ինսուլտի/անոթային մահացության / կրկնակի հոսպիտալիզացիայի
հաճախականությունը կազմել է 25,5% մեկ ավազանի անոթների աթերոսկլերոտիկ
ախտահարմամբ պացիենտների մոտ և 40,5% տարբեր տեղակայման զարկերակների
բազմանոթային ախտահարմամբ պացիենտների մոտ (p<0,001)(348): Աթերոթրոմբոտիկ
երևույթներ տարած 7783 ամբուլատոր պացիենտների մոտ մեկ տարվա ընթացքում կրկնակի
բարդությունների հաճախականությունը մոտ երկու անգամ բարձր էր բազմանոթային
ախտահարման առկայության դեպքում (349):

4.6.3 Բազմանոթային աթերոսկլերոզի սկրինինգը և բուժումը

4.6.3.1  Կորոնար աթերոսկլերոզով պացիենտների ծայրամսային զարկերակների
ախտահարումը

4.6.3.1. 1.Կորոնար աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ քնային զարկերակների
ախտահարումը

4.6.3.1.1.1 Քնային զարկերակների ստենոզ պացիենտների մոտ, ում մոտ կորոնար
զարկերակների շունտավորում չի պլանավորվում

Կորոնար աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ քնային զարկերակների ծանր ստենոզի
հաճախականությունը ավելանում է սրտի կորոնար հիվանդություն ծանրության հարաճմանը
զուգահեռ: Քնային զարկերակների նեղացումը սիրտ-անոթային ոչ բարենպաստ
կանխատեսման հայտնի պրեդիկտոր է: Քնային զարկերակում վահանիկի մորֆոլոգիան
(էխոթափանցիկ վահանիկ) ասոցացվում է կորոնար զարկերակներում վահանիկների ոչ
համասեռությամբ և սրտի կորոնար հիվանդություն անկայուն ընթացքով: ՍԻՀ պացիենտների
կոհորտային հետազոտության ժամանակ (350), որոնց ընտրել են առանց որևէ բացառության
ցուցանիշների կարոտիդային ստենոզի միջին հաճախականությունը  >50%, >60%, >70%, >80%
կազմել է 14,5%, 8,7%, 5,0%, 4,5% համապատասխանաբար: Այսպիսով, չնայած քնային և
կորոնար զարկերակների ստենոզի միջև կապը ակնառու է, ամբողջ կոհորտում քնային
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զարկերակի ծանր ստենոզի տարածվածությունը հարաբերականորեն բարձր չէր: Հետևաբար
քնային զարկերակների պարբերաբար դուպլեքս սկանավորումը սահմանափակ նշանակություն
ունի:

4.6.3.1.1.2  Քնային զարկերակների ստենոզ պացիենտների մոտ, ում մոտ պալանավորվում է
կորոնար զարկերակների շունտավորում

Քնային զարկերակների պրոֆիլակտիկ ռեվասկուլյարիզացիայի նպատակահարարությունը
՝կորոնար զարկերակների շունտավորման կարիք ունեցող և ծանր կարոտիդային ստենոզով
պացիենտների մոտ, որոշվում է նշված նմուշում ինսուլտի զարգացման բարձր ռիսկով: Աղյ. 9

Աղյուսակ 9: Աորտո-կորոնար շունտավորումից հետո ինսուլտի զարգացման ռիսկը

4.6.3.1.1.2.1 Կորոնար շունտավորման ենթարկվող պացիենտների մոտ քնային զարկերակների
ստենոզի սկրինինգ

Կլինիկական հետազոտություններում կորոնար զարկերակների շունտավորման ենթարկող
պացիենտների  մոտ քնային զարկերակների ստենոզի հանդիպման հաճախականությունը
վարիաբիլ էր, ինչը արտացոլում էր պացիենտների ընտրության յուրահատկությունները,
ուլտրաձայնային ախտորոշման ցուցանիշները և ստենոզի հաշվարկվող աստիճանը: Որոշ
հեղինակներ փորձում էին առանձնացնել քնային զարկերակների արտահայտված ստենոզի
առկայության կլինիկական  ռիսկի գործոնները կորոնար շունտավորման պատրաստվող
պացիենտների մոտ (352): Հիմնական ռիսկի գործոններ էին տարիքը, ցերեբրովասկուլյար
հիվանդությունը կամ ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարման առկայությունը,
ինչպես նաև իգական սեռը, կորոնար զարկերակների բազմանոթային ախտահարումը և ծխելը:
Միոկարդի ռեվասկուլյարիզացիայի ESC/EACTS ձեռնարկում  խորհուրդ է տրվում հաշվի առնել
այս գործոնները (346); Հետազոտություններից մեկում գնահատում էին աորտո-կորոնար
շունտավորման պատրաստվող պացիենտների մոտ քնային զարկերակների դուպլեքս
սկանավորման նպատակահարմարությունը գնահատող ինդեքսի կլինիկական
ինֆորմատիվությունը (352): Հեղինակները առանձնացրել են նման պացիենտների մոտ

Պացիենտների խումբ Ինսուլտի ռիսկը

Կարոտիդային ստենոզ չկա                                                                                  1,4-3,8

Մեկ քնային զարկերակի ստենոզ >50%                                                                3,0

Քնային զարկերակների երկկողմանի ստենոզ >50%                                         5,0

Քնային զարկերակի օկլյուզիա                                                                               7,0

Ինսուլտ կամ ՏԻԳ անամնեզում
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կարոտիդային ստենոզի ռիսկի 4 անկախ գործոններ՝  տարիքը >70տ, քնային զարկերակի վրա
աղմուկ, անամնեզում ցերեբրովասկուլյար հիվանդություն և ստորին վերջույթների
զարկերակների կլինիկապես արտահայտված կամ ասիմպտոմ ստենոզ: Պրոսպեկտիվ
հետազոտությունում ցույց է տրվել որ դուպլեքս սկանավորման անցկացումը վերը նշված ռիսկի
գործոններից որևէ մեկի առկայության դեպքում թույլ էր տալիս հայտնաբերել քնային
զարկերակի ստենոզ >70% 100% դեպքերում և նվազեցնում էր անիմաստ հետազոտությունների
անցկացման հաճախականությունը 40%-ով: Սակայն առաջարկված մոտեցումը կարիք ունի
բազմակենտրոն հետազոտություններով հաստատվելու:

4.6.1.1.2.2 Կարոտիդային աթերոսկլերոզի բուժումը  պացիենտների մոտ, ում  իրականացվում է
կորոնար զարկերակների շունտավորում

Ներկայումս հայտնի չէ, համատեղելի է արդյոք կարոտիդային էնդարտերէկտոմիան քնային
զարկերակների ստենոզով պացիենտների մոտ  կորոնար  աթերոսկլերոզի դեպքում, իսկ
ռանդոմիզացված հետազոտություններ նման պացիենտների մոտ չի իրականացվել: ACAS
հետազոտությունում (53) պերիօպերացիոն ելքերը կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայից հետո
կախված չէին անամնեզում միոկարդի ինֆարկտի առկայության հետ: ACST հետազոտությունում
(54) ենթախմբերի անալիզի ժամանակ քնային զարկերակների վիրահատական միջամտության
հեռակա արդյունքները համեմատելի էին սրտի կորոնար պացիենտությամբ 830 պացիենտների
մոտ: Սակայն ինսուլտի առաջացումը կորոնար շունտավորումից հետո կարող է
պայմանավորված լինել տարբեր գործոններով: Կարոտիդային ստենոզով պացիենտների մոտ
ում իրականացվում է կորոնար շունտավորում առանց քնային զարկերակների վրա
միջամտության վիրահատությունից հետո իպսիլատերալ կողմի ինսուլտ դիտվում է 40%
դեպքերում:  Բացի դրանից միաժամանակ քնային և կորոնար զարկերակների վիրահատության
ենթարկվող պացիենտների միայն քառորդ մասի մոտ է զարգանում ինսուլտ ստենոզված
քնային զարկերակի կողմում (353): Կորոնար շունտավորումից հետո զարգացող ինսուլտի
հիմնական պատճառը հանդիսանում է աորտայի աղեղից աթերոթրոմբոտիկ էմբոլիաները,
ինսուլտի զարգացման մեջ իրենց տեղը ունեն նաև նախասրտերի ֆիբրիլյացիան, ցածր
սրտային արտամղումը և հիպերկոագուլյացիան՝ հյուսվածքների վնասումով պայմանավորված:
Այսպիսով քնային զարկերակի ստենոզը հարկ է  է համարել ինսուլտի զարգացման ռիսկի
գործոն  կորոնար շունտավորումից հետո,  այլ ոչ թե անմիջական պատճառ: Սրտի վրա
վիրահատություններից հետո ինսուլտի ռիսկը բարձրանում է  միայն քնային զարկերակների
սիմպտոմատիկ ստենոզով, երկկողմանի ստենոզով կամ միակողմանի կարոտիդային
օկլյուզիայով պացիենտների մոտ (351,354):

Հաշվի առնելով կորոնար շունտավորումից հետո ինսուլտի զարգացման տարբեր
պատճառները, կորոնար զարկերակների վիրահատությունից առաջ քնային զարկերակների
պրոֆիլակտիկ ռեվասկուլյարիզացիան թույլ է տալիս միայն մասնակիորեն նվազեցնել ինսուլտի
ռիսկը քնային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիայով պայմանավորված բարդությունների
առաջացման գնով, այդ թվում սրտամկանի ինֆարկտի զարգացման: Անկախ նրանից
իրականացվում է քնային զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիա թե ոչ, նման պացիենտների
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մոտ ինսուլտի զարգացման ռիսկը ավելի բարձր է, քան սրտի կորոնար հիվանդություն
բացակայության դեպքում: 30-օրյա ժամկետում համակցված (միաժամանակ կամ էտապային)
կորոնար շունտավորումից և կարոտիդային  էնդարտեէկտոմիայից (353,355-363)   կամ
կորոնար շունտավորումից և քնային զարկերակի ստենտավորումից հետո (363-368)
ինսուլտի/մահվան հաճախականությունը  մեծ մաս հետազոտություններում  կազմել է 9% (4,0%-
ից  19,2%): Մյուս կողմից վերջերս հրատարակված հետազոտությունների տվյալներով 5-ամյա
ժամկետում  մահվան/ ինսուլտի կամ սրտամկանի ինֆարկտի հաճախականությունը կազմել է
ընդամենը 8% իզոլացված կորոնար շունտավորումից հետո քնային զարկերակների ասիմպտոմ
>70% ստենոզով ցածր ռիսկի պացիենտների խմբում (369):  Այսպիսով, կարոտիդային
էնդարտերէկտոմիայի կամ քնային զարկերակների ստենտավորման  անհրաժեշտության
հստակ ապացույցների բացակայությամբ պացիենտների մոտ, ում իրականացվում է կորոնար
զարկերակների շունտավորում, բուժման մարտավարությունը անհրաժեշտ է ընտրել
անհատական;  այս հարցի լուծմանը պետք է մասնակցեն տարբեր մասնագետներ, այդ թվում
նյարդաբան:  Հաշվի առնելով քնային զարկերակների սիմպտոմատիկ ստենոզով
պացիենտների հետազոտությունների արդյունքները պլանային կորոնար շունտավորման
ժամանակ նրանց ռեվասկուլյարիզացիան հիմնավորված է վերջին շրջանում ՏԻԳ/ինսուլտ
տարած (<6ամիս) պացիենտների մոտ, չնայած նշված հետազոտություններում հատուկ չեն
ուսումնասիրվել միոկարդի ռեվասկուլյարիզացիայի ենթարկված պացիենտների բուժման
արդյունքները: 0

Քնային զարկերակների ասիմպտոմ ստենոզի բուժումը հարկ է հետաձգել սուր կորոնար
սինդրոմով պացիենտների մոտ, հաշվի առնելով անկայուն կարոտիդային վահանիկների
հաճախականության մեծացումը ՍԻՀ սրացման ժամանակ և քնային զարկերակների վրա
միջամտության ժամանակ պերիօպերացիոն ինսուլտի բարձր ռիսկը (350): Քնային զարկերակի
ասիմպտոմ արտահայտված ստենոզով որոշ պացիենտների մոտ, հատկապես երկկողմանի,
կարող է արդյունավետ լինել քնային զարկերակների պրոֆիլակտիկ ռեվասկուլյարիզացիան:
Նման պացիենտների նախավիրահատական հետազոտումը  պետք է ընդգրկի մանրակրկիտ
նյարդաբանական հետազոտումը, անամնեզի մանրակրկիտ անալիզը (չգրանցված ՏԻԳ-երի
առկայությունը) և գլխուղեղի ՀՇ կամ ՄՌՇ իպսիլատերալ թաքնված ինֆարկտի ախտորոշման
նպատակով:

Կորոնար շունտավորման ենթարկվող պացիենտների մոտ քնային զարկերակներիստենոզի սկրինինգի խորհուրդներ

Քնային զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիայի մեթոդի ընտրումը, կորոնար
շունտավորման պատրաստվող  պացիենտների մոտ

                                                                                                                                                                                                       Դաս   Աստիճան

Կորոնար շունտավորման պատրաստվող պացիենտների մոտ քնային զարկերակների դուպլեքս
սկանավորում խորհուրդ է տրվում իրականացնել  ցերեբրովասկուլյար պացիենտության առկայության,
քնային զարկերակի վրա աղմումի առկայության, >70 տարիքի, կորոնար զարկերակների բազմանոթային
ախտահարման  կամ ստորին վերջույթնեերի զարկերակների ախտահարման դեպքում                                            I                 B

Քնային զարկերակի ստենոզի սկրինինգ ցուցված չէ ոչ կայուն ՍԻՀ պացիենտներին, ում անհրաժեշտ է
անհետաձգելի կորոնար շունատվորում, անամնեզում ինսուլտի կամ ՏԻԳ բացակայության դեպքում                    III               B
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Timaran և համահեղինակները համեմատել են հոսպիտալային ելքերը առանց կորոնար
շունտավորման քնային զարկերակի ստենտավորման ենթարկված և կորոնար շունտավորման և
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի ենթարկված պացիենտների մոտ 2000-2004թթ (363): 5
տարվա ընթացքում միաժամանամ  քնային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիայի և կորոնար
շունտավորման ենթարկվել են 27084 պացիենտներ, այդ թվում կարոտիդային
էնդարտերէկտոմիա +կորոնար շունտավորում 96,7% դեպքերում և քնային զարկերակի
ստենտավորում+կորոնար շունտավորում 3,3% դեպքերում (887 պացիենտի): Քնային
զարկերակի ստենտավորում+կորոնար շունտավորումից հետո ինսուլտի զարգացման
հաճախականությունը հետվիրահատական շրջանում զգալիորեն ավելի  ցածր էր (2,4% և 3,9%,
p<0,001)  և չնչին ցածր է ինսուլտի և մահվան գումարային  հաճախականությունը (6,9% և 8,6%
, p=0,1), չնայած հոսպիտալային մահացությունը  համեմատելի էր  պացիենտների երկու խմբում
(5,2% և 5,4%, համապատասխանաբար): Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա +կորոնար
շունտավորումից հետո հետվիրահատական ինսուլտի ռիսկը  65%-ով ավելի բարձր էր, քան
քնային զարկերակի ստենտավորում+կորոնար շունտավորումից հետո (ռիսկերի
հարաբերակցությունը 1,65; 95% ՎՄ 1,1-2,6; p=0,02):   Սակայն ինսուլտի և մահվան գումարային
ռիսկը հաստատապես չի տարբերվում (ռիսկերի հարաբերակցությունը 1,26; 95% ՎՄ 0,9-1,6):
Կորոնար զարկերակների և քնային զարկերակների համակցված ախտահարման բուժման
մեթոդների ուսումնասիրմանը նվիրված հետազոտությունների վերջին  մետաանալիզի
տվյալները  հրապարակվել են  Naylor և համահեղինակների կողմից 2009թ. (370):  Նմանատիպ
պացիենտների վարման տարբեր մոտեցումների արդյունքները բերված են աղյ. 10-ում: Հարկ է
նշել, որ նրանք չեն առանձնացվել ըստ կարդիալ և նյարդաբանական ախտանիշների կամ
կորոնար և քնային զարկերակների ախտահարման ծանրությամբ:

Աղյ. 10 Կորոնար շունտավորման և միաժամանակյա քնային զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիայի ցուցում ունեցող
պացիենտների բուժման  արդյունքների մետա-անալիզ

Մարտավարություն Վիրահատական Մահ+_ցանկացած Մահ+_ցանկացած

                                                                                                          մահացություն%             ինսուլտ %                  ինսուլտ/ՏԻԳ+_ՍԻ%

Միաժամանակյա կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա և կորոնար շունտավորում

Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա մինչև շունտավորումը (n=5386)          4,5(3,9-5,2)                       8,2(7,1-9,3)                          11,5(10,1-13,1)

Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա շունտավորման ժ-կ (n=844)                  4,7(3,1-6,4)                       8,1(5,8-10,3)                        9,5(5.9-13,1)

Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա և կորոնար շունտավորում                   1,5(0,3-2,8)                        2,2(0,7-3,7)                         3,6(1,6-5,5)

  off-pump (n=324)

Էտապային կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա և կարանար շունտավորում

Կարոտիդային էնդարտերէկտոմիա, ապա կորոնար շուն-                              3,9(1,1-6,7)                       6,1(2,9-9,3)                   10,2(7,4-13,1)

տավորում (n=917)

Կորոնար շունտավորում, ապա կարոտիդային էնդարտեր-                           2,0(0,0-6,1)                        7,3(1,7-12,9)                    5,0(0,0-10,6)

էկտոմիա (n=302)

Էտապային քնային զարկերակի ստենտավորում և կորոնար շունտավորում

Էտապային քնային զարկերակի ստենտավորում և                                           5,5(3,4-7,6)                       9,1(6,2-12,0)                       9,4(7,0-11,8)

կորոնար շունտավորում (n=760)
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Ստացված տվյալների անալիզը վկայում է մեկ մոտեցման մյուսի հանդեպ ունեցած հստակ
առավելության բացակայության մասին, չնայած անհրաժեշտ է որոշ մոտեցումների լրացուցիչ
ուսումնասիրում՝ վստահելիության միջակայքերի նեղացման նպատակով: Հետաքրքրություն է
առաջացնում այն փաստը, որ քնային զակերակների ստենոզի առկայությունը կարող է հիմք
լինել կորոնար զարկերակների ռեվասկուլյարիզացիայի տեխնիկայի վերանայման: Օրինակ,
սրտի կորոնար պացիենտությամբ պացիենտների մոտ քնային զարկերակների արտահայտված
ստենոզը մատնանշում է  աթերոսկլերոզի տարածվածությունը և աորտայի աղեղի
աթերոթրոմբոզի բարձր ռիսկը, որը կարող է բերել ինսուլտի: Աորտայի սեղմման
բացակայությունը off-pump շունտավորման ժամանակ թույլ է տալիս բացատրել
պերիօպերացիոն ինսուլտի ցածր հաճախականությունը համակցված կարոտիդային
էնդարտերէկտոմիայի ժամանակ, չնայած պացիենտների թիվը ում մոտ ուսումնասիրվել է այս
մարտավարությունը չափազանց քիչ էր որոշակի եզրակացություններ անելու համար (n=324):
Աորտայի աղեղի ախտահարման ավելի բարձր ռիսկը, որը քնային զարկերակի
կաթետերիզացիայի ժամանակ կարող է բերել ինսուլտի զարգացման, թույլ է տալիս բացատրել
ինչու  քնային զարկերակի քիչ ինվազիվ  ստենտավորումը առավելություններ չունի
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի հանդեպ այս իրավիճակում:

Ինչպես և սպասվում էր էտապային բուժումը ապահովում է միոկարդի և գլխուղեղի տարբեր
պաշտպանությունը կախված համապատասխան անոթների վրա միջամտությունների
ժամկետից: Այս խնդիրը հանդիսանում է հիմնականը, եթե քննարկվում է
ռեվասկուլյարիզացիայի էտապայնությունը: Նյարդաբանական և սիրտ-անոթային ելքերի ռիսկի
բարձրացման աստիճանը կարելի է գնահատել ելնելով կլինիկական պատկերից, ինչպես նաև
քնային և կորոնար զարկերակների ստենոզի ծանրությունից:

Հարկ է նշել, որ SAPPHIRE և CREST  հետազոտություններում, որտեղ համեմատվել են
կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի և քնային զարկերակների ստենտավորման արդյունքները,
30 օրվա ընթացքում սրտամկանի ինֆարկտի հաճախականությունը զգալիորեն ավելի ցածր էր
ստենտավորումից հետո (79,98):  Ավելին 2973 պացիենտների ռանդոմիզացված
հետազոտությունների մետա-անալիզի տվյալներով միոկարդի ինֆարկտի հաճախականությունը
կազմել է 2,3% կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայից հետո և 0,9% քնային զարկերակի
ստենտավորումից հետո (p=0,03; հարաբերական ռիսկը 0,37)(373): Սակայն չնայած
ստենտավորումը ուղեկցվում է սրտամկանի ավելի ցածր ռիսկով ի համեմատ կարոտիդային
էնդարտերէկտոմիայի, ընդհանուր առմամբ, աղյ. 10-ում բերված տվյալները թույլ չեն տալիս
միանշանակ եզրակացություն անել այս կամ այն մարտավարության նախընտրելիության մասին:
Եթե քնային զարկերակի ստենտավորումը իրականացվում է պլանային կորոնար
շունտավորումից առաջ, կրկնակի հակաթրոմբոցիտար թերապիայի անհրաժեշտությունը
ստիպում է հետաջգել սրտի վիրահատությունը  ավելի քան 5 շաբաթով: Դա կարող է
բարձրացնել սրտամկանի ինֆարկտի զարգացման ռիսկը միջամտությունների միջև
ինտերվալում (0-1,9%), ինչը դիտվում է որպես բուժման նման մոտեցման հիմնական թերություն
(364,366,368): Վերջերս մի քանի հետազոտություններում նկարագրվել են քնային
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զարկերակների ստենտավորման և կորոնար շունտավորման միաժամանակյա իրականացման
արդյունքները; ստենտավորումը իրականացրել են սրտի վիրահատությունից անմիջապես առաջ
(367,374): Այս դեպքում 30 օրյա ժամկետում մահվան և ինսուլտի հաճախականությունը  ավելի
ցածր էր և կազմել է 4,0% (374): Սակայն կորոնար շունտավորման ժամանակ արյունահոսության
վտանգը, որը թույլ է տալիս կանխատեսել հեռակա շրջանում լետալությունը, մանրամասն չի
քննարկվել կորոնար շունտավորման հետ միաժամանակ իրականացված քնային
զարկերակների ստենտավորման և կարոտիդային էնդարտերէկտոմիայի  արդյունքների
համեմատման ժամանակ:

Կորոնար շունտավորման ենթարկվող պացիենտների մոտ քնային զարկերակի ստենոզի բուժման խորհուրդներ

Կորոնար շունտավորման եթարկվող պացիենտների մոտ քնային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիայի խորհուդներ

4.6.3.1.2  Երիկամների ախտահարումը սրտի իշեմիկ պացիենտությամբ պացիենտների մոտ

 ՍԻՀ պացիենտների մոտ երիկամային զարկերակների նեղացում ավելի քան 50%
հայտնաբերվում է 10-20% դեպքերում, հիմնականում անգիգրաֆիայի ժամանակ սրտի
միաժամանակյա կաթետերիզացիայով; դեպքերի քառորդ մասում ախտահարվում են

                                                                                                                                                                                                       Դաս    Աստիճան

Քնային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիայի ցուցումը պետք է լինի ինդիվիդուալիզացված տարբեր
մասնագետների հետ քննարկելուց հետո, այդ թվում նյարդաբանի                                                                                   I                 C

Եթե քնային զարկերակի ռեվասկուլյարիզացիան ցուցված է, քնային և կորոնար զարկերակների
վրա միջամտության իրականացման ժամանակը ընտրվում է ելնելով կլինիկական վիճակից,
հրատապության աստիճանից,  քնային զարկերակի ախտահարման ծանրությունից և ՍԻՀ
ծանրությունից                                                                                                                                                                              I                    C

                                                                                                                                                                                                           Դաս        Աստիճան

ՏԻԳ/Ինսուլտ նախորդող 6 ամիսների ընթացքում

Ռեվասկուլյարիզացիան խորհուրդ է տրվում եթե քնային զարկերակի ստենոզը կազմում է 70-99%                           I                     C

Ռեվասկուլյարիզացիան հնարավոր է  քնային զարկերակի 50-69% ստենոզի դեպքում՝ հաշվի առնելով
պացիենտի առանձնահատկությունները և կլինիկական պատկերը                                                                                   IIb                 C

Ռեվասկուլյարիզացիան խորհուրդ չի տրվում եթե քնային զարկերակի ստենոզը կազմում է <50%                             III                 C

Նախորդող 6 ամիսների ընթացքում ՏԻԳ/ինսուլտի բացակայության դեպքում

Ռեվասկուլյարիզավիան հնարավոր է կարոտիդայի երկկողմանի 70-99% ստոնոզի կամ 70-99% ստենոզով
և կոնտրալատերալ օկլյուզիայով տղամարդկանց մոտ                                                                                                           IIb                     C

Ռեվասկուլյարիզացիան հնարավոր է 70-99% ստենոզով և  իպսիլատերալ թաքնված ցերեբրալ ինֆարկտով
տղամարդկանց մոտ                                                                                                                                                                         IIb                    C
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միաժամանակ երկու երիկամային զարկերակները (13,375-380):  Երիկամային զարկերակների
ստենոզի հաճախականությունը ավելի բարձր է երեք կորոնար զարկերակների միաժամանակյա
ախտահարմամբ, ինչպես նաև զարկերակային հիպերտոնիայով կամ երիկամային
անբավարարությամբ պացիենտների մոտ, չնայած վերջին դեպքում կոնտրաստ նյութերի
օգտագործումը հարկ է սահմանափակել: Երիկամային զարկերակի նեղացում հարկ է կասկածել
սրտային անբավարարության ռեցիդիվող էպիզոդների  և/կամ ռեֆրակտեր ստենոկարդիայի,
թոքի այտուցի, ԱՓՖ ինհիբիտորների և անգիոտենզին II ընկալիչների պաշարիչների
նշանակումից հետո երիկամային ֆունկցիայի վատացման  դեպքում:

Եթե ՍԻՀ պացիենտի մոտ ենթադրվում է երիկամային զարկերակի ախտահարում, ապա,
ինչպես և ցանկացած այլ դեպքում , հետազոտությունը հարկ է սկսել դուպլեքս սկանավորումից
(171,172), նույնիսկ սրտի պլանավորվող կաթետերիզացիայի դեպքում, կնտրաստ նյութի և
ճառագայթման սահմանափակման, ինչպես նաև հետազոտման ծախսերը նվազեցնելու
նպատակով: Երկրորդ էտապում սովորաբար իրականացնում են  ՀՏԱ և ՄՌԱ, սակայն եթե
պլանավորվում է կորոնար զարկերակների անգիոգրաֆիա, իսկ դուպլեքս սկանավորման
արդյունքները վկայում են երիկամային զարկերակների ախտահարման մասին, ապա
երիկամային անբավարարության բացակայության դեպքում  կարող է իրականացվել
երիկամային զարկերակների անգիոգրաֆիա:

Չնայած ՍԻՀ պացիենտների մոտ համակցված երիկամային զարկերակի նեղացման դեպքերը
եզակի չեն, երիկամային զարկերակների ստենոզի սիստեմատիկ սկրինինգը, հավանաբար
արդարացված չէ, քանի որ նման պացիենտների վարման մարտավարությունը էապես չի
փոխվում: Երիկամային զարկերակի անգիոպլաստիկայի նպատակահարմարությունը կասկածի
տակ է դրվել հիմնվելով ASTRAL հետազոտության (191) տվյալների վրա, իսկ տվյալ
միջամտության արդյունավետությունը հատուկ չի ուսումնասիրվել ՍԻՀ պացիենտների մոտ:
Երիկամային զարկերակի ստենոզի առկայությունը կորոնար աթերոսկլերոզի բուժման
մարտավարության վրա ազդեցություն չունի, բացառությամբ երիկամային անբավարարության
առաջացման հնարավորությունը ԱՓՖ ինհիբիտորների և անգիոտենզին II ընկալիչների
պաշարիչների կիրառման դեպքում:  ՍԻՀ պացիենտների մոտ երիկամային զարկերակների
ախտահարման սկրինինգի ցուցումները չեն տարբերվում այլ պացիենտներից:

Կորոնար անգիոգրաֆիայի պատրաստվող պացիենտների մոտ երիկամային զարկերակների ախտահարման
սկրինինգ՝

Դաս Աստիճան

Կորոնար անգիոգրաֆիայի պտրաստվող պացիենտների մոտ երիկամային

զարկերակների ստենոզը  բացառելու նպատակով հարկ է սկսել հետազոտությունը

դուպլեքս սկանավորումից                                                                                                                       IIa                   C

Եթե դուպլեքս սկանավորման տվյալները թույլ են տալիս կասկածել երիկամային

զարկերակների ստենոզ, ապասրտի կաթետերիզացիայի հետ մեկտեղ կարող է

իրականացվել երիկամային անգիոգրաֆիա                                                                                       IIb                     C
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4.6.3.1.3. Ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարումը  ՍԻՀ պացիենտների մոտ

Ստորին վերջույթների զարկերակների և ՍԻՀ համակցումը ասսոցացվում է ոչ բարենպաստ
կանխատեսումով: REACH ռեգիստրում (1) սիրտ-անոթային մահացության/միոկարդի
ինֆարկտի/ ինսուլտի/ աթերոթրոմբոտիկ վիճակների կապակցությամբ հոսպիտալիզացիայի
հաճախականությունը կազմել է ՍԻՀ պացիենտների մոտ 13,0%  մեկ տարվա ընթացքում և
23,1% ՍԻՀ և համակցված ստորին վերջույթների ախտահարմամբ պացիենտների մոտ: ՍԻՀ
պացիենտների մոտ ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարումը հաճախ ընթանում է
ասիմպտոմ և մնում է չախտորոշված; ստենոկարդիայով պացիենտների մոտ կարող է
բացակայել ընդմիջվող կաղությունը, քանի որ նրանք չեն կարողանում իրականացնել ստորին
վերջույթներում ցավ առաջացնող ֆիզիկական ծանրաբեռնվածություն:

Առաջնային պրակտիկայում իրականացված հետազոտություններում  ԲՈՑ-ի որոշումը թույլ է
տվել հայտնաբերել  ստորին վերջույթների աթերոսկլերոտիկ ախտահարում 26,6% ՍԻՀ
պացիենտների մոտ 1340 , ում մոտ բացակայում էին աթերոթրոմբոզի այլ արտահայտումներ
(381): Ստորին վերջույթների օբլիտերացնող ստենոզի հաճախականությունը բարձր է
շաքարային դիաբետով պացիենտների մոտ:

Ստորին վերջույթների զարկերակների ստենոզով և ուղեկցող ՍԻՀ պացիենտների բուժման խորհուրդներ

Դաս Աստիճան

ՍԻՀ պացիենտների մոտ հարկ է հետաձգել ստորին վերջույթների անոթների վրա միջամտու-

թյունները  և առաջին հերթին իրականացնել կորոնար աթերոսկլերոզի բուժում, բացառությամբ

այն դեպքերի, երբ միջամտությունը չի կարող հետաձգվել կյանքի կամ վերջույթի կորստի սպառ-

նալիքով պայմանավորված                                                                                                                                         I                       C

Ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարմամբ և կայուն ՍԻՀ պացիենտների մոտ

երկարատև հակաթրոմբոցիտար թերապիա նշանակելիս  հարկ է նախապատվությունը տալ

կլոպիդոգրելին այլ ոչ թե ասպիրինին                                                                                                                        IIa                   B

ՍԻՀ պացիենտների մոտ նպատակահարմար է ԲՈՑ որոշումը ստորին վերջույթների

զարկերակների  աթերոսկլերոզի սկրինինգի նպատակով                                                                                       IIa                   C

Միոկարդի պրոֆիլակտիկ ռեվասկուլյարիզացիան  մինչև պերիֆերիկ անոթների վրա

բարձր ռիսկով ուղեկցվող միջամտության իրականացումը, հնարավոր է կայուն ՍԻՀ պացիենտ-

ների մոտ միոկարդի տարածուն իշեմիայի հարաճող նշանների առկայության կամ սրտի կողմից

 բարդությունների առաջացման բարձր ռիսկի դեպքում                                                                                              IIb                D
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Նմանատիպ տվյալներ ստացվել են PARTNERS հետազոտությունում (382): Տարբեր

հետազոտություններում ԲՈՑ-ինվազումը 0,90-ից նկատվել է ՍԻՀ հոսպիտալիզացված

պացիենտների  25-40% դեպքերում (383-385), այն դեպքում երբ ստորին վերջույթների

զարկերակների ստենոզի կլինիկական արտահայտումներ նկատվել են միայն 10%-ից քիչ

պացիենտների մոտ (386-388):ՍԻՀ պացիենտների մոտ ստորին վերջույթների զարկերակների

ստենոզի պրեդիկտորներ են տարեց տարիքը, ընդմիջվող կաղությունը կամ վերջույթների

ատիպիկ ցավը, ծխելը, շաքարային դիաբետը, չվերահսկվող զարկերակային հիպերթենզիան, և

ՑԽԼ- խոլեստերինի բարձր մակարդակը:

ՍԻՀ ցանկացած փուլում ստորին վերջույթների ախտահարումը ենթադրում է ավելի

բարենպաստ կանխատեսում:  224 պացիենտների կորոնար անգիոգրաֆիայի ժամանակ

Brevetti և համահեղինակները հայտնբերել են կորոնար զարկերակների բազմանոթային

ախտահարման ավելի բարձր հաճախականություն ստորին վերջույթների օբլիտերացնող

ստենոզով պացիենտների մոտ (60% 20%-ի հանդեպ; p<0,01), ինչը ասոցացվում էր C-ռեակտիվ

սպիտակուցի բարձր կոնցենտրացիայով (389): GRACE ռեգիստրում սուր կորոնար

համախտանիշով պացիենտների մոտ հոսպիտալային լետալությունը ինչպես նաև կարդիոգեն

շոկի հաճախականությունը զգալիորեն ավելի բարձր էին ստորին վերջույթների զարկերակների

ստենոզով պացիենտների մոտ: 6 ամսից հետո հիմնական սիրտ-անոթային ելքերի

հաճախականությունը ստորին վերջույթների ախտահարմամբ պացիենտների մոտ կազմել է

14,6% և 7,2% ստորին վերջույթների անփոփոխ զարկերակների դեպքում (390): MONICA

հետազոտությունում ՍԿՀ պացիենտների մոտ մահացությունը կազմել է 18,8% և 13,1% ստորին

վերջույթների զարկերակների ախտահարման առկայության կամ բացակայության դեպքում

համապատասխանաբար (391):

Ստորին  վերջույթների զարկերակների ախտահարումը ասոցացվում է ոչ միայն ՍԿՀ

պացիենտների վատ կանխատեսումով , այլ նաև քրոնիկ կայուն ստենոկարդիայով

պացիենտների: Օրինակ CASS հետազոտությունում  10  տարվա ընթացքում պերիֆերիկ

զարկերակների ախտահարմամբ պացիենտների մոտ լետալությունը   25%-ով ավելի բարձր էր,

քան առանց ստորին վերջույթների ստենոզի պացիենտների մոտ (386):
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Կորոնար զարկերակների տրանսկուտան միջամտությունների ելքերը ավելի վատն են ստորին

վերջույթների զարկերակների ախտահարմամբ պացիենտների մոտ: 8 հետազոտությունների

մետա-անալիզի տվյալների հիման վրա մահվան հարաբերական ռիսկը 30 օրվա, 6ամսվա և 1

տարվա ընթացում ստորին վերջույթների զարկերակների ուղեկցոց ստենոզի առկայության

դեպքում բարձրացած էր 1,67; 1,76; 1,46 անգամ համապատասխանաբար (392): ՍԻՀ

պացիենտների մոտ կորոնար շունտավորումից հետո կանխատեսումը նմատապես ավելի վատն

է ստորին վերջույթների զարկերակների ուղեկցող ասիմպտոմ կամ սիմպտոմատիկ

ախտահարման դեպքում (393,394):

Այսպիսով  պացիենտների մոտ ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարման

զուգորդումը ՍԻՀ հետ կրկնակի բարձրացնում է անցանկալի ելքերի ռիսկը ի համեմատ միայն

կորոնար զարկերակների աթերոսկլերոզով  պացիենտների: Կորոնար զարկերակների և

ստորին վերջույթների զարկերակների համակցված ախտահարմամբ պացիենտների վարման

մարտավարությունը  կլինիկական հետազոտություններում չի ուսումնասիրվել: Ներկայումս

նմատատիպ համակցությունը հիմք է հանդիսանում միայն  ավելի մանրակրկիտ հսման, ռիսկի

գործոնների խիստ հսկողության և պրոֆիլակտիկ միջոցների կիրառման: ՑԽԼ-խոլեստերինի

նպատակային մակարդակը կազմում է 2,5-1,8 մմոլ/լ:  Հաշվի առնելով կլոպիդոգրելի ավելի

բարձր էֆֆեկտիվությունը ի համեմատ ասպիրինի ստորին վերջույթների օբլիտերացնող

աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ ՍԻՀ կայուն ընթացքի դեպքում նախապատվությունը

հարկ է տալ կոպիդոգրելին (38): post hoc անալիզի տվյաներով, CHARISMA հետազոտությունում

ցույց է տրվել ստորին վերջույթների զարկերակների աթերոսկլերոզով պացիենտների մոտ

կլոպիդոգրելով և ասպիրինով համակցված բուժման արդյունավետությունը (40): Հաշվի առենով

նմանատիպ անալիզի սահմանափակումները,  արդյունավետությունը հարկ է ապացուցել

հավելյալ հետազոտություններում: Ստորին վերջույթների զարկերակների ծանր ստենոզով

պացիենտներին կորոնար շունտավորում իրականացնելիս հարկ է սահմանափակել վենոզ

շունտերի կիրառումը, հաշվի առնելով ստորին վերջույթների վերքերի դանդաղ լավացման

հնարավորությունը, ինչպես նաև երակի in situ կիրառման նպատակահարմարությունը ստորին

վերջույթների անոթների շունտավորման ժամանակ:

5․ Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ
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Պերիֆերիկ զարկերակների հիվանդությունների կանխարգելման և բուժման ժամանակակից

պահանջները հնարավոր է ապահովել Հայաստանի բուժհաստատություններում ներդնելով

հետևյալ գործառույթները՝

- Գործելակարգեր, ընթացակարգեր, որոշումների ընդունման աջակցման համակարգեր

(Decision Support System),

- Շարունակական կրթական միջոցառումներ

- Աուդիտ տեղայնացված ցուցանիշների կիրառմամբ

- Ֆինանսական մեխանիզմներ

Գործելակարգերը պետք է ընդգրկեն տվյալ բուժհաստատության պայմաններում պերիֆերիկ

զարկերակների հիվանդություններով պացիենտների համալիր վարման որևե բաղադրիչի

մանրամասն նկարագրություն:  Գործելակարգում նշված բոլոր քայլերը և նրանց

հերթականությունը կրում են պարտադիր բնույթ և ենթակա չեն կամայական

մեկնաբանությունների: Ցանկացած շեղում հանդիսանում է հիմնավորումների և ընդլայնված

ձևաչափով քննարկումների հիմք:

Աուդիտի ցուցանիշները պետք է արտացոլեն տվյալ ախտաբանության կլինիկական և

կազմակերպչական վարման հիմնաքարային օղակները, որոնք էականորեն ազդում են բուժման

ելքերի վրա: Նրանք բաժանում են ամբողջ գործընթացը առանձին ավելի դյուրին ընկալվող և

վերահսկվող փուլերի: Փուլերի վերահսկումը կրում է ինչպես որակական, այնպես էլ

ժամանակային բնույթ: Այս գործընթացին ներկայացվող պարտադիր պահանջներից են

ցուցանիշների չափելի բնույթը և տեղեկատվության համակարգային  շարունակական

հավաքագրումը: Ստորև ներկայացվում են ESC-ի “Պերիֆերիկ զարկերակների

հիվանդությունների ախտորոշման և բուժման ուղեցույցի” աուդիտի օրինակելի ցուցանիշները.

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ կատարվել է խոլեստերինի   մակարդակի

վերահսկում՝ ՑԽԼ < 2,5մմոլ/լ (100մգ/դլ), կամ իդեալականը  < 1,8մմոլ/լ (70mg/dl),

կամ, գոնե, 50%-ով, եթե չի հաջողվում հասնել նպատակային ցուցանիշի

- պերիֆերիկ զարկերակների սիմպտոմատիկ հիվանդությամբ պացիենտների

քանակը, որոնց նշանակվել է հակաթրոմբոցիտար թերապիա

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ քնային զարկերակների ախտահարումների
ախտորոշման նպատակով կատարվել է դուպլեքս հետազոտության, ՀՏԱ և/կամ
ՄՌՇ
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- ասիմպտոմ և սիմպտոմատիկ կարոտիդային ախտահարմամաբ պացիեննտների
քանակը, որոնց մոտ կիրառվել է երկարատև հակաթրոմբոցիտար և ստատինային
բուժում

- ենթադրվող մեզենտերիալ ախտահարմամբ պացիենտների քանակը, որոնց մոտ
հետազոտումը սկսվել է դուպլեքս սկանավորումից, իսկ ոչ  միանշանակ
արդյունքների դեպքում կատարվել է  ՀՏԱ կամ ՄՌՇ- գադոլինիումով
կոնտրաստավորումով

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ երիկամային զարկերակի ախտահարման

հայտնաբերման համար առաջին հերթին իրականցվել է դուպլեքս սկանավորում,

իսկ ախտորոշման հաստատման համար ՀՏԱ կամ ՄՌԱ

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ որոշվել է ԲՈՑ ստորին վերջույթների

զարկերակների ախտահարման ախտորոշման նպատակով

- պացիենտների քանակը, ում մոտ կատարվել է դուպլեքս սկանավորում  և/կամ ՀՏԱ

կամ ՄՌԱ ստորին վերջույթների զարկերակների ախտահարումների տեղակայման

որոշման և բուժման մեթոդի ընտրության համար

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ ստորին վերջույթների զարկերակների

անգիոպլաստիկայից հետո կիրառվել է հակաթրոմբոցիտար բուժում ասպիրինով

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ աճուկային կապանից ներքև տեղակայված

զարկերակների ստենտավորումից հետո գոնե 1 ամիս կիրառվել է կրկնակի

հակաթրոմբոցիտար թերապիա ասպիրինով և տիենոպիրիդինով, իսկ

շունտավորումից հետո՝ հակաթրոմբոցիտար բուժում ասպիրինով կամ ասպիրինի և

դիպիրիդամոլի համակցմամբ

- վերջույթի սուր սպառնացող իշեմիայի դեպքում (II փուլ) կատարված անհետաձգելի

ռեվասկուլյարիզացիաների քանակը

- վերջույթի սուր իշեմիայով պացիենտների քանակը, որոնց մոտ հնարավորինս շուտ

նշանակվել է հեպարին

Սույն ուղեցույցի Հայաստանում ներդրման հնարավոր խոչընդոտները կարելի է բաժանել

ներքին (սուբյեկտիվ) և արտաքին ( օբյեկտիվ) պատճառների խմբերի: Պահանջվող

մասնագիտական վարքի փոփոխությունները, որոնք անխուսափելիորեն բխում են նոր

կարգերից, հնարավոր է հանդիպեն կայուն դիամդրության, որի հիմքում ընկած են այնպիսի

ներքին խորընդոտներ ինչպիսիք են՝ անհատ բժիշկների գիտելիքների և հմտությունների

թերությունները համակցված մասնագիտական կարծրատիպերի հետ: Ուղեցույցի

Հայաստանում ներդրման արտաքին խոչընդոտներից կարելի է նշել.
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- բուհական և հետբուհական բժշկական կրթության և շարունակական մասնագիտական

զարգացման ծրագրերում «կլինիկական համաճարակաբանություն» և

«ապացուցողական բժշկություն» ուսումնական առարկաների բացակայությունը

- գործող բժիշկների և առողջապահական ոլորտի տարբեր մակարդակների

ղեկավարների տեղեկատվական գրագիտության ցածր մակարդակը,

- բոլոր ներգրավված շահառուների ոչ արդյունավետ կոմունիկացիան և

համագործակցությունը

- որակավորված կադրային ներուժի պակասը

- ֆինանասկան բեռը

Այնուամենյանիվ, աշխատանքային խմբի համոզմամբ բոլոր վերոնշյալ խոչընդոտները

հաղթահարելի են համակարգված քաղաքականության, շարունակական կրթական ծրագրերի,

թիրախային միջմասնագիտական մոտեցումների և պերիֆերիկ զարկերակների

հիվանդություններով պացիենտների շահերի գերակայության որդեգրման պայմաններում:
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Հավելված 1.

Աղյուսակ 1. Ուղեցույցների դասերը

Դասեր Սահմանում

Դաս I        -         Կլինիկական հետազոտությունների և/կամ ընդհանուր կարծիքով բուժական

                              մեթոդը և/կամ միջամտությունը օգտակար և էֆֆեկտիվ է:

Դաս II       -          Բուժական մեթոդի և/կամ միջամտության օգտակարության/էֆֆեկտիվության

                             վերաբերյալ հակասական տվյալներ և/կամ տարակարծություն:

Դաս IIa       -        Առկա տվյալները վկայում են բուժական մեթոդի կամ միջամտության

                              էֆֆեկտիվության օգտին
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Դաս IIb       -         Բուժական մեթոդի կամ միջամտության  օգուտակարությունը և

                               էֆֆեկտիվությունը քիչ համոզիչ   են:

Դաս III        -           Կլինիկական հետազոտությունների տվյալներով և համընդհանուր
կարծիքով

                                 բուժական մեթոդը կամ միջամտությունը անօգուտ/ ոչ էֆֆեկտիվ են և
որոշ

                                դեպքերում նույնիսկ վնասակար են

Աղյուսակ 2. Ապացուցողականության աստիճաններ

A աստիճան      –                Մի քանի ռանդոմիզացված կլինիկական հետազոտությունների կամ

                                           մետաանալիզի տվյալներ

B աստիճան      -              Մեկ ռանդոմիզացված կլինիկական հետազոտության կամ խոշոր ոչ

                                            ռանդոմիզացված հետազոտությունների արդյունքներ

C աստիճան      –               Էքսպերտների համընդհանուր կարծիք և/կամ փոքր

                                            հետազոտություններ, ռետրոսպեկտիվ հետազոտություններ:


