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შესავალი 

 

1 . აქტუალობა. 

 

სადღეისოდ გავრცელებულია მოსაზრება რომ აორტის ანევრიზმული დაზიანება 

მჭიდრო კორელაციაშია სისტემურ ათეროსკლეროზულ დაავადებასთან. 

მიუხედავად იმისა, რომ პაციენტებს ანევრიზმული დაზიანებით და არტერიების 

მაოკლუზირებელი დაავადებით (კორონარული დაავადება, საძილე არტერიების 

სტენოზი, პერიფერიული არტერიების დაავადება) გააჩნიათ კარდიოვასკულური 

რისკის საერთო პროფილი, კავშირი ათეროსკლეროზსა და ანევრიზმულ დაავადებას 

შორის ბოლომდე დაზუსტებული არ არის. აღწერილია მნიშვნელოვანი გა-

ნსხვავებები ამ ორი დაავადების პათოფიზიოლოგიასა და მორფოლოგიას შორის (1). 

ათეროსკლეროზულ დაავადებას ახასიათებს ფოლაქის მოცულობის მატება 

ლიპიდური ბირთვის ზრდის გამო; სისხლძარღვის კედელში გლუვი კუნთოვანი 

უჯრედებისა და მაკროფაგების მიგრაცია რაც განაპირობებს ენდოთელიუმის 

დისფუნქციას, ინტიმა-მედიის გასქელებას (2). ანევრიზმული დაზიანების დროს 

პათოლოგიური ცვლილებები მიმდინარეობს ადვენტიციაშიც, ხდება არტერიის 

კედლის სამივე შრის დაზიანება, რისი ხშირი მიზეზიც არის ელასტიური ბოჭკოებისა 

და გლუვი კუნთოვანი უჯრედების დეფიციტი (2). ბიოქიმიური კვლევების 

საფუძველზე დადგინდა, რომ არტერიის კედლის დილატაციური დაზიანების 

ერთერთი მნიშვნელოვანი მიზეზი არის მატრიქსული პროტეინაზებით 

განპირობებული აორტის კედლის სტრუქტურული დეფექტი, პროტეოლიზური 

ფერმენტების ჰიპერაქტივაცია და კოლაგენის დეფიციტი (2). ანევრიზმული 

დაზიანებისათვის ასევე დამახასიათებელია ანთებითი უჯრედების მასიური 

ინფილტრაცია არტერიის კედელში (2 ). საინტერესოა ის ფაქტი, რომ 

ათეროსკლეროზით პაციენტთა უმეტესობას არ უვითარდებათ ანევრიზმული 

დაავადება და პირიქით, ანევრიზმული დაავადება ყოველთვის არ ასოცირდება 
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პერიფერიული არტერიების, საძილე არტერიების ან კორონარული არტერიების 

დაავადებასთან ( 1). 

პაციენტებს მუცლის აორტის ანევრიზმით, ისევე როგორც, აორტა–თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებით გააჩნიათ კარდიოვასკულური გართულებების 

მაღალი რისკი. ამ დაავადებების კლინიკურ მიმდინარეობასა და გამოსავლზე, 

მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს კომორბიდები.  

გასათვალისწინებელია ისიც, რომ დაავადებების შესაძლო განსხვავებული 

პათოგენეზიდან გამომდინარე, პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით და 

აროტა–თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებებით შესაძლებელია 

მიზანშეწონილი აღმოჩნდეს კარდიოვასკულური რისკის დიფერენცირებული 

შეფასება, ამ პაციენტთა მართვის სწორი სტრატეგიის შერჩევის მიზნით. 

ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენდა ათეროსკლეროზის გამოვლინებათა და მის 

განმაპირობებელ გარემოებათა, ასევე კარდიული რისკის განმსაზღვრელი ზოგიერთი 

ფაქტორის დიფერენცირებული შეფასება აორტის ანევრიზმული დაზიანებისა და 

არტერიების მაოკლუზირებელი დაავადების დროს, პაციენტთა შესაბამის ჯგუფებში 

საძილე არტერიების ინტიმა-მედიის სისქის, კომორბიდებისა და ათეროსკლეროზის 

რისკის ფაქტორების შესწავლის გზით;  

 

 

2. კვლევის ჰიპოთეზა. 

ათეროსკლეროზის მარკერებისა და რისკფაქტორების, ასევე კომორბიდების 

პრიორიტეტულობის განსხვავებათა არსებობა მუცლის აორტის ანევრიზმისა  და 

აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადების დროს. 
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3.კვლევის ამოცანები: 

1) დემოგრაფიული და კლინიკური მახასიათებლების შესწავლა პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით. 

2)კარდიოვასკულური რისკ ფაქტორებისა და კომორბიდების (მწეველობა, დისლი-

პიდემია, ჰიპერტენზია, შაქრიანი დიაბეტი, თირკმლის ქრ. დაავადება.) განსხვა-

ვებათა შესწავლა მუცლის აორტის ანევრიზმით და აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებით პაციენტებში. 

3) ათეროსკლეროზის სხვა ლოკალიზაციით მიმდინარე დაავადებების (კორონარუ-

ლი ,პერიფერიული ,ცერებროვასკულური არტერიების ) გავრცელების შესწვლა. 

3) ათეროსკლეროზის მარკერის - ინტიმა-მედიის სისქის შეფასება პაციენტებში 

მუცლის აორტის ანევრიზმით და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი 

დაავადებით. 

4) პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერსიის შესწავლა პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმითა და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით. 

5) გულის სტრუტურულ-ფუნქციური მახასიათებლების, როგორიცაა: განდევნის 

ფრაქციის, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის და სარქვლოვნი აპარატის შესწავლა. 

6) თირკმლის ფუნქციის მაჩვენებლების (კრეატინინი შრატში, გლომერულური 

ფილტრაცია) შესწავლა პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით და აორტა-თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით. 

თავი I 

4.ლიტერატურული მიმოხილვა 

 

4.1 აბდომინალური აორტის ანევრიზმის დეფინიცია და რისკფაქტორები. 

აბდომინალური აორტის ანევრიზმა განისაზღვრება როგორც აორტის დიამეტრის 

1.5–ით მომატება ნორმალურ დიამეტრთან შედარებით თირკმლის არტერიების 
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დონეზე. მრავალი მოსაზრება არსებობს ნორმალურ დიამეტრთან დაკავშირებით 

ჯანმრთელ პირებში, დიამეტრის ასაკობრივ ზრდასთან და მის ანატომიურ 

განსხვავებასთან ქალებსა და მამაკაცებში. აბდომინალური აროტის ინფრარენული 

სეგმენტის დონეზე, ნორმაში აორტის საშუალო დიამეტრი არის 2,7-2.9 სმ-მდე 

მამაკაცებში და ქალებში შედარებით მცირე 1.66-2.16 სმ. (2) . აბდომინალური აორტის 

დიამეტრის მატება 3.0 სმ-მდე და მეტი მიჩნეულია როგორც აორტის ანევრიზმა. 

აბდომინალური აორტის ანევრიზმების დაახლოვებით 80% ვითარდება რენალურ 

არტერიებსა და აორტის ბიფურკაციას შორის (ინფრარენული ანევრიზმა) (3). ამ 

სეგმენტში აორტის ანევრიზმატოზული გაგანიერების განვითარების ხელშემწყობი 

ფაქტორი არის მისი ანატომიური თავისებურებაც. აორტა შედგება სამი შრისაგან: 

ინტიმალური შრე, რომელიც ენდოთელური უჯრედების მეშვეობით პირდაპირ 

კავშირშია მოცირკულირე სისხლთან და მის ფორმიან ელემენტებთან; 

კუნთოვანელასტიური მედიალური შრე – შედგება ელასტიური ბოჭკოების 

კონცეტრული შრისაგან და მონაცვლეობს გლუვკუნთოვან უჯრედებთან, რაც 

წინააღმდეგობას უწევს ჰემოდინამიკურ სტრესს; და ფიბროზული ადვენტიციური 

შრე – რომელიც შედგება კოლაგენური ბოჭკოების ქსელის, ფიბრობლასტების, 

ნერვული ქსელისა და მცირე კალიბრის სისხძარღვებისაგან (vasa vasorum) და 

ინარჩუნებს სისხლძარღვის კედლის სიმყარეს აორტაში განვითარებული წნევის 

წინააღმდეგ (4). 

ადამიანის აღმავალი აორტა ნორმაში შედგება 55-60–მდე ელასტიური შრისაგან, და ამ 

შრეების რაოდენობა თანდათან მცირდება დაღმავლი აორტის, გულმკერდისა და 

მუცლის აორტის მიმართულებით. ინფრარენული აორტის სეგმენტი შეიცავს 

ყველაზე ნაკლები რაოდენობით ელასტიურ შრეს და vasa vasorum-ს, რაც ამ სეგმენტში 

ჰემოდინამიკური გადატვირთვის განვითარების წინაპირობას ქმნის. (4). 

მუცლის აორტის ანევრიზმის განვითარების პათოგენეზში მნიშვნელოვანი ადგილი 

უჭირავს რამოდენიმე რისკ ფაქტორს, რომელთაც მიეკუთვნება: სქესი, ასაკი, 

გენეტიკური წინასწარგანწყობა, მწეველობა, ეთნიკურობა, არტერიული ჰიპერტენზია 

და ათეროსკლეროზი. 

ავტორის სტილი დაცულია
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კლინიკური დაკვირვებების საფუძველზე გამოვლინდა რომ მამაკაცებში ხუთჯერ 

უფრო მეტი სიხშირით გამოვლინდა მუცლის აორტის ანევრიზმის განვითარება 

ვიდრე ქალებში. ჩატარდა რამოდენიმე კვლევა, რათა დაედგინათ სქესის მიხედვით 

განსხვავება მუცლის აორტის ანევრიზმის განვითარების დროს. ხდებოდა NaCL და 

ელასტაზას ინფუზია საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში, მამრობითი და 

მდედრობითი სქესის მღრღნელებში მუცლის აორტის ანევრიზმის ინდუცირების 

მიზნით. მდედრობითი სქესის მღრღნელებში გამოვლინდა რამოდენიმე გენის 

შემცირება მამრობით სქესის ჯგუფთან შედარებით. მაგ: ძვლის მორფოგენეტიკური 

ცილის (BMP) , სიმსივნის მანეკროზებელი ფაქტორის (TNF), მატრანსფორმებელი 

ზრდის ფაქტორის (TGFβ) და სისხლძარღვის ენდოთელიუმის ზრდის ფაქტორის 

სამჯერ შემცირება მამრობითი სქესის ჯგუფთან შედარებით. ინტერლეიკინების, CC 

ქემოკინების რეცეპტორების და CC ლიგანდების დეტექცია ვერ მოხერხდა 

მდედრობითი სქესის ჯგუფში, მაშინ როდესაც ზემოთ აღნიშნულნი გამოვლინდა 

მამრობითი ჯგუფის მღრღნელებში. ამ კვლევის დროს გამოვლინდა ციტოკინების, 

ქემოკინების და ლეიკოციტების მნიშველოვნად შემცირებული გამოთავისუფლება 

მდედრობითი სქესის საკვლევ ჯგუფში რაც შესაძლოა ესტროგენების ანტი-

ინფლამატორული ეფექტითაც განისაზღვრებოდეს და სავარაუდოთ მდედრობით 

სქესს შედარებით უფრო პროტექციული მექანიზმები გააჩნია აბდომინალური 

აორტის ანევრიზმის განვითარების მხრივ, ვიდრე მამრობით სქესს.(5). თუმცა 

საჭიროა უფრო დიდმასშტაბიანი და ზუსტი კვლევების ჩატარება ჰორმონალური 

პროტექციის დაზუსტების მიზნით. 

ასაკი მეორე არამოდიფიცირებადი რისკ ფაქტორია მუცლის აორტის ანევრიზმის 

განვითარების დროს. ელასტინის დესტრუქცია ანევრიზმატოზულად 

გაგანიერებული სეგმენტის მნიშვნელოვანი ჰისტოლოგიური მახასიათებელია. 

რაოდენობრივი ანალიზით დადგენილია რომ ნორმალური აორტის მედიალური შრე 

ელასტინის (dry weight) 35 %-სშეიცავს, ხოლო ანევრიზმა 8%-ს. ეს ცილა 

სინთეზირდება ემბრიონულ და ახალშობილის ასაკში და სიცოცხლის ხანგრძლივობა 

დაახლ. 70 წელია, რაც შეესაბამება ყველაზე უფრო ხშირად ანევრიზმის 

განვითარების ასაკს (6). მოზრდილთა ორგანიზმში მწიფე ელასტინის სინთეზი 

შემცირებულია. ასაკთან მიმართებაში ასევე მნიშვნელოვანი როლი აქვს 

ავტორის სტილი დაცულია
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ელასტოკალცინოზის განვითარებას. ასაკის მატებასთან ერთად იმატებს კალციუმის 

კონცენტრაცია და ელასტიურ ბოჭკოებზე მისი აკუმულაცია . მეტაბოლური 

დისფუნქცია, სხვადასხვა ეტიოლოგიის (ვიტამინი D პლუსნიკოტინი VDN) 

ვასკულური კალციფიკაცია, ელასტოლიზისის სტიმულაცია და არტერიული 

კედლის სიმყიფის მატება მნიშვნელოვანი ფაქტორებია, რომლებიც ხელს უწყობს 

მუცლის აორტის ანევრიზიმის განვითარებას (7). 

ასევე მნიშვნელოვანი რისკ ფაქტორია გენეტიკური წინასწარგანწობა. რამოდენიმე 

განსაზღვრული, (მაგრამ არა საერთო) გენეტიკური პათოლოგია ასოცირდება აორტის 

ანევრიზმებთან რომლებიც უფრო დამახასიათებელია გულმკერდის აორტის და 

აბდომინალური აორტის ანევრიზმებისათვის. ასეთი პათოლოგიებია: მარფანის 

სინდრომი, ლოეს-დაეტსის სინდრომი და ვასკულური ეშლერ-დანლოსის სინდრომი. 

მოწოდებულია რამოდენიმე გენეტიკური ვარიანტი მუცლის აორტის ანევრიზმასთან 

მიმართებაში ნუკლეოტიდური პოლიმორფიზმის ანალიზის საფუძველზე (SNPs) . 

9p21 ქრომოსომა ასოცირებულია მუცლის აორტის ანევრიზმასთან პოპულაციის 31 %-

ში ისევე როგორც ინტრაკრანიალურ ანევრიზმებთან, თუმცა ჯერ კიდევ ბევრი 

კვლევაა საჭირო აბდომინალური აორტის ანევრიზმის გენეტიკური ასპექტების 

დაზუსტებისათვის.(4) 

მწეველობა ერთერთი ძლიერი რისკფაქტორია აბდომინალური აორტის ანევრიზმის 

პათოგენეზში, როგორც მამაკაცებში, ასევე ქალებში. ერთერთი მნიშვნელოვანი 

სკრინინგული კვლევის დროს (n=114567 ანევრიზმის დეტექცია და მენეჯმენტი 

ADAM) პაციენტების 75%-ი მუცლის აორტის ანევრიზმის დიამეტრით ≥ 4 სმ იყო 

მწვევლი. 22187 პაციენტის სკრინინგით შვედეთში მამაკაცების 87%-ს (საშუალო ასაკი 

65წ) აღენიშნებოდა აბდომინალური აორტის ანევრიზმა და იყვნენ ყოფილი ან 

მიმდინარე მწეველები. აორტაში ანევრიზმის დროს განვითარებული 

დეგრადაციული ცვლილებები მწევევლებში განისაზღვრება სამი ძირითადი 

მახასიათებლით: 1) პროტეაზების მაღალი დონე; 2) ქრონიკული ანთებითი 

ინფილტრაცია; 3) ცენტრალური ან მატრიქსული პარენქიმული უჯრედების 

დისფუნქცია. თამბაქოს წყალში ხსნადი კვამლის ექსტრაქტის ინფუზიით ვასკულურ 

გლუვკუნთოვან ქსოვილზე ხდება პროლილ-4-დიჰიდროქსილაზის სუპრესია და 

ავტორის სტილი დაცულია
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კოლაგენის პროდუქციის რედუქცია. დადგენილია აბდომინალური აორტის 

ანევრიზმა და COPD ასოციაცია ელასტინის დეგრადაციის გამო, თამბაქოს 

მოხმარებელ პირებში. (8) 

არტერიული ჰიპერტენზიაც განიხილება როგორც რისკ ფაქტორი AAA-ს 

პათოგენეზის დროს. ენდოთელური უჯრედები რეაგირებენ სხვადასხვა 

მასტიმულირებელ ფაქტორებზე : თამბაქოზე, ჰიპერტენზიაზე, AT1 რეცეპტორების 

სტიმულაციასა და სისხლძარღვის კედლის არაერთგვაროვან სტრესზე. გადამწყვეტი 

როლი აქვს ენდოთელიუმის მიერ NO-ს პროდუქციას. ჰიპერტენზიის დროს 

ოქსიდაციური სტრესი უარყოფით გავლენას ახდენს ენდოთელური უჯრედების 

ვაზოდილატაციურ ფუნქციაზე (9). 
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12 
 

4.2 პათოგენეზი 

ადრეულ წლებში მიიჩნევდნენ რომ აბდომინალური აორტის ანევრიზმა ძირითადად 

გამოწვეული იყო ათეროსკლეროზით. ეპიდემიოლოგიური, ბიოქიმიური და 

გენეტიკური მასალების საფუძველზე ეს თეორია მეტად საკამათო გახდა იმ ასპექტში 

რომ ათეროსკლეროზი იყო თანმხლები, თუ იყო აქტიური მონაწილე აბდომინალური 

აორტის ანევრიზმის განვითარებასა და პროგრესში. (College & Norman,2010;Johnsen et 

al 2010; Lee et al 1997; Reed at al., 1992; Trollpe & Callege 2011). როგორც ზემოთ 

ავღნიშნეთ, ყველა ინდივიდს ათეროსკლეროზით არ უვითარდებათ აბდომინალური 

აორტის ანევრიზმა და პირიქით: რამოდენიმე კვლევამ გამოაქვეყნა, რომ 

აბდომინალური აორტის ანევრიზმით პაციენტებში დაბალი სხიშირით გამოვლინდა 

ათეროსკლეროზი. საცდელი ცხოველების სისხლძარღვში აბდომინალური აორტის 

ანევრიზმის ინდუცირების მიზნით ხდებოდა ელასტაზას ინფუზია, რაც იწვევდა 

ანევრიზმის ფორმირებას. ანევრიზმის განვითარებისათვის საცდელ ცხოველებში არ 

იყო აუცილებელი წინაპირობა ათეროსკლეროზის არსებობა. ასევე ცხოველებში 

დიეტის მეშვეობით განვითარებული ათეროსკლეროზის ფონზე იშვიათად 

ფორმირდებოდა აბდომინალური აორტის ანევრიზმა (6).  

არსებობს როგორც საერთო ისე განსხვავებული პათოგენეზური მახასიათებლები 

აბდომინალური აორტის ანევრიზმა და ათეროსკლეროზის განვითარების დროს. 

ორივე დაავადების პათოგენეზში ჩართულია ანთებითი პროცესი, მაკროფაგების 

ინფილტრაცია, და თრომბის ფორმირება. თუმცა ათეროსკლეროზისათვის ტიპიურ 

მახასიათებელს წარმოადგენს გლუვი კუნთოვანი უჯრედების მიერ ინტიმისა და 

მედიალური შრის დაზიანება, მაშინ როდესაც ანევრიზმის დროს ინტიმასა და 

ადვენტიციაში გლუვი კუნთოვანი უჯრედების სიხშირე მეტად დაბალია ამ 

უჯრედების აპოპტოზის გამო. ათეროსკლეროზისათვის აგრეთვე დამახასიათებელია 

გლუვი კუნთოვანი უჯრედების და მაკროფაგების მიგრაცია, პოხიერი უჯრედების 

ფორმირება და ლიპიდების დეპოზიცია, რაც საბოლოოდ იწვევს ენდოთელიუმის 

დისფუნქციას და ინტიმა-მედიის გასქელებას. (51) აბდომინალური აორტის 

ანევრიზმის დროს კი ხდება მატრიქსმეტალოპროტეინაზების მიერ, მედიის 

ელასტინისა და კოლაგენის ბოჭკოების დესტრუქციული რემოდელირება და აორტის 

კედლის სამივე შრის დაზიანება. ეს ფერმენტი გამოთავისუფლდება აორტის კედლის 

ავტორის სტილი დაცულია
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აქტივირებული მაკროფაგებისაგან (Wassef et al.2007) (10). ამიტომ უმეტესად 

ათეროსკლეროზს აბდომინალური აორტის ანევრიზმის პათოგენეში განიხილავენ, 

როგორც რისკ ფაქტორს და არა როგორც პათოგენეზურ მექანიზმს. 

დღესდღეობით არსებობს აბდომინალური აორტის ანევრიზმის პათოგენეზის ოთხი 

ძირითიადი თეორია: 1) აორტის კედლის შემაერთებელი ქსოვილის 

პროტეოლიზური დეგრადაცია; 2) ანთება და იმუნური რეაქცია (სურათი 1,2); 3) 

კედლის ბიომექანიკური სტრესი; 4) მოლეკულური გენეტიკა.  

 

4.2.1აორტის კედლის შემაერთებელი ქსოვილის პროტეოლიზური დეგრადაცია.  

ანევრიზმის ფორმირება არის შედეგი მულტიფაქტორული პროცესებისა რომლებიც 

საბოლოო ჯამში იწვევენ აორტის კედლის შემაერთებელი ქსოვილის დესტრუქციას 

(11). ელასტინი და ინტერსტიციული კოლაგენი, აორტის კედლის ყველაზე 

მნიშვნელოვანი სტრუქტურული ელემენტებია. აბდომინალური აორტის ანევრიზმის 

დროს დამახასიათებელია ბოჭკოვანი ექსტრაცელულარული მატრიქსის 

მადეგრადირებელი ენზიმების პროდუქციის მატება (12). ამ პროცესში ყველაზე 

მნიშვნელოვანია მატრიქსმეტალოპროტეინაზები (MMPs). ელასტიური ბოჭკოების 

დეგრადაციას იწვევს ოთხი ტიპის (MMPs) : 72-kD ჟელატინაზა (MMP-2), 92-kD 

ჟელატინაზა (MMP-9).მატრილიზინი (MMP-7) და მაკროფაგელასტაზა (MMP-12). 

ამათგან ბოლო სამი (MMPs) სპეციფიურად ზემოქმედებს ინტერსტიციულ 

კოლაგენზე. ერთ-ერთ კვლევაში (Robert et.al Washington university) ფოკუსირება მოხდა 

კოლაგენ-სპეციფიური ფერმენტების როლზე, აბდომინალური აორტის ანევრიზმის 

კლინიკურ პროგრესირებაში. რიგი მკვლევარების აზრით ანევრიზმის პათოგენეზი 

არ შეიძლება მხოლოდ ელასტინის დეგრადაციით აიხსნას და ასევე მნიშვნელოვანია 

ინტერსტიციული კოლაგენის დაშლა (I და III ტიპის), რაც იწვევს კედლის 

ჭიმვადობის შემცირებას აბდომინალური აორტის ანევრიზმის დროს. კოლაგენის 

დესტრუქციისას კოლაგენაზა უკავშირდება ინტაქტური კოლაგენის ბოჭკოებს და 

ამის შემდეგ დესტრუქციის რეაქციას აკატალიზებს MMPs (13). 
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4.2.2 არტერიის კედლის ოქსიდაციური სტრესი  

ოქსიდაციური სტრესი განისაზღვრება როგორც ქსოვილის დაზიანება ჟანგბადის 

აქტიური ნაწილაკების მომატებული პროდუქციის ან შემცირებული დესტრუქციის 

გამო. ინფილტრირებული ლეიკოციტების, განსაკუთრებით მაკროფაგების მეშვეობთ 

ხდება დიდი რაოდენობით O2- ის და სხვა ოქსიდაციური ნაწილაკების წარმოქმნა. 

მიელოიდური უჯრედები – მაკროფაგები და ნეიტროფილები – შეიცავენ 

მიელოპეროქსიდაზას, რომელიც H2O2 - ს გარდაქმნის HOCL -ად. HOCL-ი რეაგირებს 

აპოლიპოპროტეინზე, წარმოიქმნება მეორადი რეაქციის პროდუქტები – ქლორამინი, 

ხდება ცხიმების პეროქსიდაცია და ქსოვილის დაზიანება. ასევე გლუვკუნთოვან 

უჯრედებს, ენდოთელური უჯრედებს და ფიბრობლასტებს შეუძლიათ O2- ის 

წარმოქმნა სხვადასხვა გზით, მათ შორის არა ფაგოციტური ნიკოტინამიდადენინ-

დინუკლეოტიდფოსფატის ოქსიდაზას მეშვეობით. პულსურმა და მექანიკურმა 

გადაჭიმვამაც შესაძლოა წარმოქმნას ოქსიგენის აქტიური ნაწილაკები გლუვ-

კუნთოვანი უჯრედებიდან ნიკოტინამიდადენინ დინუკლეოტიდფოსფატისოქ-

სიდაზას მეშვეობით, რაც საბოლოოდ ააქტივებს მატრიქსმეტალოპროტეინაზებს 

(MMP-2) (14-16). ჟანგბადის აქტიურ ნაწილაკებს წამყვანი როლი აკისრიათ 

მატრიქმეტალოპროტეინაზების რეგულაციასა და გლუვი კუნთოვანი უჯრედების 

აპოპტოზში. ჟანგბადის აქტიური ნაწილაკები ასევე მონაწილეობენ ჰიპერტენზიის 

პათოგენეზშიც რაც თავისმხრივ რისკფაქტორს წარმოადგენს აბდომინალური 

აორტის ფორმირების დროს (17). სისხლძარღვის კედელში ლეიკოციტების ჩართვას 

ახორციელებს ორი ძირითადი ფაქტორი – ქემოტაქტიური ციტოკინები და 

ადჰეზიური მოლეკულები, რომლებიც შესაძლოა მოდულირდეს ჟანგბადის აქტიური 

ნაწილაკების მეშვეობითაც (27). ოქსიდაციური სტრესის ფონზე ხდება აორტის 

კედელში დესტრუქციასა და რეგენერაციას შორის ბალანსის დარღვევა მატრიქსის 

პროტეოლიზისის, გლუვიკუნთოვანი უჯრედების აპოპტოზის, მექანიკური ფაქ-

ტორების ალტერაციის და შემდგომ ანთების განვითარებით (17). 

ელასტოგენეზი – არის შემაერთებელი ქსოვილის აღდგენის პოტენციური მექანიზმი 

აბდომინალური აორტის ანევრიზმის დროს. ელასტინის პროდუქცია იწყება ხსნადი 

პრეკურსორის ტროპოელასტინის სინთეზით და სეკრეციით. არსებობს პრეკურ-

ავტორის სტილი დაცულია
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სორების სხვადასხვა იზოფორმების ხვადასხვა მოლეკულური მასებით: (67.5 kDa, 

65kDA, 62kDa).(18-19). მიკროფიბრილარული კომპონენტები უკავშირდებიან 

ტროპოელასტინს. ტროპოელასტინი ლიზილოქსიდაზას მეშვეობით უკავშირდება 

უხსნად ამორფულ ელასტინს რომელიც შეიცავს იშვიათ ამინომჟავებს : დესმოზინს 

და იზოდესმოზინს. 67.5 kDa (კილოდალტონი)-ს მიერთებით წარმოიქმნება საკმაოდ 

მყარი მატრიქსის მოლეკულა (20). ელასტინის სინთეზის შემცირება ან შენელება 

იწვევს სისხლძარღვის კედლის სტრესს და ზრდის ენდოთელიუმის დაზიანების 

შესაძლებლობას. არასრულფასოვანი ელასტოგენეზი, ელასტინის დაშლა, ადამიანის 

ორგანიზმში იწვევს პათოლოგიურ ცვლილებებს, როგორიც არის სუპრაორტული 

სტენოზი, ჰარლერის დაავადება, კოსტელოს სინდრომი. ჰომოზიგოტური ელასტინ-

დეფიციტური თაგვები დაბადებისთანავე კვდებიან აორტის ოკლუზიური 

დაავადების განვითარების გამო (17). ელასტინის ალტერაციას თან ახლავს 

ათეროსკლეროზული ფოლაქის განვითარება (24), ნაკადით ინდუცირებული 

დილატაცია და ინტიმის არაათეროსკლეროზული გასექელება (25-26).  

მატრიქსმეტალოპროტეინაზების გარდა აბდომინალური აორტის ანევრიზმის 

ფორმირებაში მონაწილეობს ცისტეინის პროტეაზები – კატეპსინები. კატეპსინიები 

არის ფართოდ გავრცელებული პაპაიას (პაპიასებრთა ოჯახის ბალახოვანი მცენარე) 

პროტეაზას სუბჯგუფის წარმომადგენელი, მჟავაpH-ით. ვინაიდან ისინი მოქმედებენ 

უჯრედშიდა მჟავის ლიზოსომერებთან კატეპსინები, არ მიიჩნევა ექსტრაცელულური 

მატრიქსის დეგრადაციის მნიშვნელოვან კომპონენტად. არსებობს რამოდენიმე 

ვარიანტი – K, L და S. კატეპსინი K არის ყველაზე პოტენციური ელასტოლიზური 

ფერმენტი. პაციენტებში აბდომინალური აორტის ანევრიზმით, აღინიშნება სამივე 

სახის კატეფსინის დონის მნიშვნელოვანი მატება. კატეფსინების პროტეოლიზური 

აქტივობის დაბალანსება ხდება ცისიტატინ C -სმეშვეობით, რომელიც აინჰიბირებს 

ზემოთაღნიშნული პროტეინების აქტივობას. აბდომინალური აორტის ანევრიზმის 

დროს ქსოვილსა და პლაზმაში გამოვლენილია ცისიტატინ C -ს დონის 

მნიშვნელოვანი შემცირება.(14). 
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4.2.3 ანთება და იმუნური რეაქცია  

 ანთებითი პროცესის დროს ხდება CRP-ის დონის მატება და ლოკალურად ანთებითი 

უჯრედების, კერძოდ ლიმფოციტების და მაკროფაგების კუმულაცია აორტის 

კედელში. ანთებაზე ამ საპასუხო რეაქციამ შესაძლოა გამოიწვიოს აორტის 

ანევრიზმის განვითარება რამოდენიმე მექანიზმით. ლეიკოციტების ინფილტრაცია 

წარმოადგენს მარტრიქსმეტალოპროტეინაზების და სხვა სერიული პროტეაზების 

აქტივაციის წყაროს, რომლებიც ახდენს სტრუქტურული პროტეინების - ელასტინის, 

კოლაგენის და ლამინინის დეგრადაციას, რაც თავის მხრივ წარმოადგენს აორტის 

კედლის დაზიანების (დასუსტების) მიზეზს (20-21). ანთების დროს პირველად 

ადვენტიციაში ხდება ლეიკოციტების ინფილტრაცია და ინიციალური მატრიქს-

მეტალოპროტეინაზების აქტივაცია. მაკროფაგებისა და ლიმფოციტების მიერ 

ანევრიზმატოზულ აორტაში იმატებს ციტოკინების დონე, მათ შორის 

ინტელეიკინი1β და სიმსივნის მანეკროზებელი ფატორი- &α. ინტერლეიკინი -16 (IL-

16, IL-18, MCp-1, IFN–γ, GM-CSF). (14). ციტოკინების გამოთავისუფლებით ღრმავდება 

ქსოვილის დაზიანება. ხდება გლუვი კუნთოვანი უჯრედების კვდომა, რომელებიც 

პასუხისმგებელია აორტის ექსტრაცელულური მატრიქსის პროდუქციაზე (23). 

გლუვი კუნთების კვდომის შემდეგ შესაძლოა გამოთავისუფლდეს დამატებითი 

პროტეაზები, რომლებიც იწვევენ მატრიქსის დეგრადაციას. სტრუქტურული 

პროტეინების დეგრადაციის ფონზე, რომელის დროსაც არ ხდება ან შემცირებულია 

მატრიქსული პროტეინების სინთეზი, ვითრდება აორტის კედლის დაზიანება, 

დასუსტება და დილატაცია (17). ანთებითი პროცესის ფონზე ქსოვილში 

ინფილტრირებული მაკროფაგების და გლუვი კუნთოვანი უჯრედების აქტივაციის 

შედეგად გამოთავისუფლებული ციტოკინები ახდენენ არამარტო ანთებითი 

უჯრედების პროცესში ჩართვას, არამედ ოქსიგენის აქტიური ნაწილაკების 

პროდუქციას ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდფოსფატის რეგულაციის გზით და 

ოქსიდაციური სტრესის განვითარებას ლოკალურ სეგმენტზე (17). ეს პროინ-

ფლამატორული ციტოკინები ააქტივებს ტერმინალურ კინაზას (JNK) გლუვკუნთოვან 

უჯრედებში, ხდება მატრიქსმეტალოპროტეაზების და სხვა პროინფლამატორული 

ციტოკინების აქტივაცია. კვლევებმა აჩვენა რომ (JNK)-ს ინჰიბიციამ შეამცირა MMP-2 

და MMP-ს სეკრეცია (14). 
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აორტის ანევრიზმის პათოგენეზის დროს იმუნური პროცესების არსებობას 

ამტკიცებს: 1) აორტის კედელში ანტებითი ინფილტრატების არსებობა (ინფილტრი-

რებული B და T ლიმფოციტების არსებობა ძირითადად ადვენტიციაში) (14). 2) 

ადამიანის ლეიკოციტის ანტიგენის ალელსა და მუცლის აორტის ანევრიზმას შორის 

ასოციაცია; 3) აუტოანტისხეულების არსებობა ანევრიზმული დაზიანების უბანში. 

ანევრიზმატოზული ქსოვილიდან გამოყოფილი იქნა IgG ანტისხეული რაც 

მეტყველებს აორტის ანევრიზმულ დაზიანების დროს აუტოიმუნური 

ანტისხეულების საპასუხო რეაქციაზე. 4) გიგანტურუჯრედოვანი არტერიიტების და 

ტაკაიასუს არტერიიტის დროს T უჯრედების ოლიგოკლონური გავრცელება აორტის 

კედელში. ორივე დაავადება უკავშირდება მუცლის აორტის ანევრიზმას. 5) 

ციტოკინების მნიშვნელოვანი როლი მუცლის აორტის ანევრიზმის პათოგენეზში 

(ადამიანის და ცხოველის ანევრიზმული დაზიანების დროს Th1 და Th2 უჯრედების 

არსებობა). ანთებითი უპირატესად CD4 + T და B უჯრედები, ასევე მაკროფაგები 

კუმულირდება აორტის ანევრიზმულად გაგანიერებულ კედელში (28). ანთებითი 

უჯრედების გაცილებით მეტი რაოდენობა არის ანევრიზმატოზულად გაგანი-

ერებული აორტის კედელში, ვიდრე აორტის მაოკლუზირებელი ათეროსკლე-

როზული დაავადების დროს (28). B ლიმფოციტები და მაკროფაგები უმეტესად 

დამახასიათებელია აორტის ანევრიზმისათვის, ვიდრე აორტის მაოკლუზირებელი 

ათერსკლეროზული დაავადებისათვის. ამ უჯრედების არსებობა აორტის კედელში 

მეტყველებს ანტიგენის არსებობაზეც. T ლიმფოციტები ააქტივებენ პროინფა-

ლამატორულ Th1 უჯრედებს, რომლებიც დამახასიათებელია ადრეული ათერო-

გენეზისა და მასტენოზებელი ათეროსკლეროზული ფოლაქისათვის. თუმცა 

იმუნური და ანთებითი მექანიზმების განსმასხვავებელი გზები აორტის ანევრიზმასა 

და მაოკლუზირებელი ათერსკლეროზის განვითარების პროცესში ჯერ კიდევ კარგად 

დადგენილი არ არის.(29). 
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4.2.4. კედლის ბიომექანიკური სტრესი  

აორტის ინფრარენალური ნაწილი სტრუქტურით, ბიოლოგიურად და კედლის 

სტრესით განსხვავდება აორტის სხვა დანარჩენი სეგმენტებისაგან. ამ სეგმენტში 

ბუნებრივად ხდება ელასტიური შრეებისა და კოლაგენის შემცირება აორტის რკალსა 

დადაღმავალ აორტასთან შედარებით, რის გამოც ის უფრო მეტად მიდრეკილია 

დილატაციური დაზიანებისა და რუპტურისაკენ (14). აორტის ანევრიზმის 

ფორმირებისა და პროგრესის დროს აორტის კედლის ბიომექანიკა დრამატულად 

იცვლება, რაც ძირითადად განპირობებულია ექსტრაცელულარული მატრიქსის 

დეგრადაციით. რამოდენიმე კვლევის საფუძველზე გამოვლინდა, რომ კედლის 

დაჭიმულობა მცირდება ანევრიზმის განვითარებისთანავე. კედლის სიმყარე და 

დაჭიმულობა სივრცული ცვლილების გამო განსხვავებულია სხვადასხვა სეგმენტში. 

აორტის კედლის სტრესის ვარიაბელობას ხსნის ლაპლასის კანონი, რომლის 

მიხედვითაც სისხლძარღვის კედლის სტრესი პირდაპირ პროპორციულია მის 

დიამეტრთან. ამიტომ დილატაცია შესაძლოა განვითარდეს კედლის სტრესის 

ლოკალური ცვლილების დროს (30). ანევრიზმის რუპტურა ხდება მაშინ როდესაც 

მექანიკური სტრესი აჭარბებს ანევრიზმის კედლისათვის არსებულ მაქსიმალურ 

სტრესს (13). აორტის კედელზე კედლის სტრესსა და აორტის ანევრიზმის 

ნატურალურ ისტორიას შორის კავშირის უფრო ზუსტი შესწავლისათვის კვლევებში 

გამოყენებულ იქნა განსაზღვრული ელემენტების ანალიზი , რომლის მიხედვითაც 

გამოაშკარავდა, რომ კალციფიცირებული ფოლაქი და ინტრალუმინალური თრომბი 

იწვევს კედლის სტრესის გაზრდას სისხლძარღვის მომატებული სიმყიფის გამო. 

ტურბულენტური მოძრაობა, რომელიც ვითარდება ნორმალური სანათურიდან 

დილატირებულისაკენ სისხლის გადანაცვლების დროს, წარმოადგენს დამატებითი 

კედლის სტრესს (14), რაც ხელს უწყობს დაზიანებულ სეგმენტზე მექანიკური 

სტერსის გაზრდას და დესტრუქციის პროგრესირებას. დღესდღეობით არსებობს 

თანამედროვე ვიზუალიზაციის ტქენიკა რომელიც უფრო ზუსტად განსაზღვრევს 

კედლის სტრესს და შესაძლებელია ანევრიზმის რუპტურის მაღალი ან დაბალი 

რისკის განსაზღვრა(14). 
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4.2.5 მოლეკულური გენეტიკა  

აორტის ანევრიზმის განვითარებაში გენეტიკური ფაქტორის სასარგებლოდ 

მტყველებს რამოდენიმე ფაქტი.1) აორტის ანევრიზმის რუპტურის დროს ოჯახური 

ანამნეზით დატვირთული სუბიქტების ასაკი გაცილებით ახალგაზრდაა ვიდრე 

აორტის ანევრიზმის სპორადული ფორმის დროს. 2) ანევრიზმის რუპტურის სიხშირე 

უფრო მეტია ოჯახური ანამნეზის მქონე პირებში. 3) შედარებითი რისკი 18- ჯერ 

უფრო მეტია გენეტიკურად წინასწარგანწყობილ სუბიექტებში ვიდრე სპორადული 

აორტის ანევრიზმების დროს. 4) კაცი/ქალთან თანაფარდობა სპორადული ფორმის 

დროს არის 6:1 მაშინ როდესაც გენეტიკური ფორმის დროს არის 2:1. 5) რუპტურის 

სიხშირე უფრო მეტია ქლებში ვიდრე მამაკაცებში (13). გენის მეტალოპეპტიდაზას 

ინჰიბიტორი 1(TIMP1) პოლიმორფიზმის დასადგენად შესწავლილ იქნა HLA-DR-15, 

ფერიტინის მარტივი ჯაჭვი (FTL), და კოლაგენი XI-&ალფა-1. ესენი მოიაზრებოდნენ 

შესაძლო კანდიდატ გენებად რომლებიც ასოცირდება მუცლის აორტის ანევრიზმის 

პათოგენეზთან. გამოკვეთილია გარკვეული ასოციაციები ზემოთაღნიშნულ 

გენებთან, თუმცა ზუსტი კავშირები და მექანიზმი ბოლომდე შესწავლილი არ არის 

და საჭიროებს შემდგომ კვლევებს (13). 
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4.3.აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადება 

აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადება გამოწვეულია მუცლის 

აორტის დისტალურ სეგმენტში სისხლძარღვის სანათურის შევიწროვებით ან სრული 

ოკლუზიით, ემბოლიის ან ათერსოკლეროზის გამო (31). პერიფერიული არტერიბის 

მაოკლუზირებელი დაავადება, რომელიც ძირითადად ხასიათდება არტერიების 

ნაწილობრივი ან სრული ობსტრუქციით, წარმოადგენს ათეროსკლეროზის ყველაზე 

ხშირ მანიფესტაციას (32). 

ათეროსკლეროზის განვითარება იწყება 15-30 წლის ასაკში და სიმპტომების 

მანიფესტირება ხდება 55-65 წლის პირებში. ათეროსკლეროზის განვითარებაში 

ჩართულია რამოდენიმე ერთმანეთთან ურთიერთდაკავშირებული პროცესი:  

1.ცხიმოვანი ცვლის მოშლა;  

2.თრომბოციტების აქტივაცია;  

3.თრომბოზი;  

4.ენდოთელიუმის დისფუნქცია;  

5.ოქსიდაციური სტრესი;  

6.რემოდელირება და გენეტიკური ფაქტორები.  

თრომბოციტების აქტივაცია და აგრეგაცია დიდი ხანია ითვლება ათეროსკლეროზის 

მნიშვნელოვან კომპონენტად. ათეროსკლეროზული ფოლაქის რუპტურის ან 

ეროზიის დროს ვითარდება თრომბოზი, რაც პერიფერიული სისხლძარღვების 

ობსტრუქციის გარდა ასევე კრიტიკულ პროცესს წარმოადგენს მწვავე კორონარული 

სინდრომისა და იშემიური ინსულტის განვითარების დროს (33). სტაბილური 

ათეროსკლეროზული ფოლაქი იზრდება სანათურის მიმართულებით, ფართოვდება, 

იწვევს სისხლძარღვის სანათურის შევიწროვებას და სისხლის ნაკადის შემცირებას 

(34). არაკორონარული ათეროსკლეროზის ეპიდემოლოგია შეიძლება განიხილოს 

სისხლძარღვების შემდეგ აუზებში: ცერებროვასკულური, აორტის, თირკმლის და 

პერიფერიული. 
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თირკმლის არტერიების ათეროსკლეროზის დროს ვითარდება თირკმლის დაავა-

დება. ამერიკაში წლიურად დაახლოვებით 100000 პაციენტიდან 2000 აღენიშნება 

ათეროსკლეროზით გამოწვეული თირკმლის დაავადების ტერმინალური სტადია. 

ათეროსკლეროზი ასევე ასოცირდება მუცლის აორტის ანევრიზმასთან, აორტის 

დისექციასთან, პერიფერიულ ათეროემბოლიზაციასთან, აორტის პენეტრირებად 

დისექციასთან და ინტრამურულ ჰემატომასთან. პერიფერიული არტერიების დაავა-

დების პათოგენეზში ათეროსკლეროზი ერთერთი წამყვანი მიზეზია.  

პერიფერიული არტერიების დაავადების დროს დაზიანების ლოკალიზაცია 

შემდეგნაირია: 

ტიპი 1: ათეროსკლეროზული დაზიანება მოიცავს ინფრარენალურ აორტასა და 

თეძოს საერთო არტერიას. 

ტიპი 2: ათეროსკლეროზული დაზიანება მოიცავს თეძოს გარეთა არტერიას. 

ტიპი 3: ათეროსკლეროზული დაზიანება მოიცავს ინფრაინგუინალურ არტერი-

ებს.(34) 

პერიფერიული არტერიების დაავადების დროს ვითარდება სიმპტომები 

გარდამავალი კოჭლობიდან – კრიტიკულ იშემიამდე, რაც დაახლოვებით პაციენტთა 

50 %-ში კიდურის ამპუტაციის მიზეზი ხდება. (33) 

აორტა-თეძოს მაოკლუზირებელი დაავადების გავრცელების სიხშირის ზუსტი 

სტატიტიკური მონაცემები დღესდღებით ცვალებადია და კარგად არ არის ცნობილი 

ვინაიდან ხშირად ის ასიმპტომურია. ინფრარენალური აორტის ქრონიკული 

ოკლუზია შედარებით იშვიათია (34). ხოლო ასიმპტომური სტენოზი და აორტა-

თეძოს ოკლუზია აღენიშნებათ პაციენტების 55%-ს, სიმპტომური კორონარული 

პათოლოგიით (35). ტიპი I დაზიანება ხშირად გვხვდება ახალგაზრდა ასაკის 

ინტენსიურად მწეველ პირებში. ამ დაზიანების დროს დიაბეტი და ჰიპერტენზია 

ვლინდება ძალიან დაბალი სიხშირით. გაცილებით ხშირია ჰიპერლიპიდემია და 

სქესის მიხედვით განსხვავება არ ვლინდება. ტიპი II და ტიპი III დაზიანება 

აღენიშნებათ უფრო ასაკოვან პირებს (>60წ), ძირითადად შაქრიანი დიაბეტის, 
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ჰიპერტენზიის და მულტისისხლძარღვოვანი ათეროსკლეროზული დაზიანების 

ანამნეზით. ამ ტიპის დაზიანება მამრობით სქესში ექვსჯერ მეტი სიხშირით 

ვლინდება ვიდრე მდედრობითი სქესის პირებში. 

აორტა-თეძოს ოკლუზიური დაავადება 90%-ში გამოწვეულია ათეროსკლეროზით და 

კარგად ცნობილია რისკ ფაქტორებიც (დიაბეტი, მწეველობა, ჰიპერტენზია, 

ჰიპერლიპიდემია, ჰიპერქოლესტერინემია). არსებობს არაათეროსკლეროზული 

მაოკლუზირებელი პათოლოგიები (არტერიიტებით გამოწვეული აორტის 

კოარქტაცია - განსაკუთრებულად ტაკაიასუს დაავადება, გიგანტურუჯრედოვანი 

არტერიიტი -ჰორტონის დაავადება, ფიბრომუსკულარული დისპლაზია). აორტა-

თეძოს მწვავე ოკლუზია 12-ჯერ უფრო იშვიათია, ქრონიკულ მიმდინარეობასთან 

შედარებით (36) და ვითარდება ემბოლიის ან თრომბოზის გამო (37). ამ დროს 

ემბოლიის წყარო უმეტესად არის კარდიული (წინაგულთა ფიბრილაცია, 

სარქვლოვანი პათოლოგია, მიქსომა). თრომბოზის განვითარება განპირობებული 

არის ათეროსკლეროზული დაზიანების არსებობით (80%); ჰიპერკოაგულაციური 

მდგომარეობით (13%). ათეროსკლეროზული ფოლაქის თრომბოზი შესაძლოა 

განვითარდეს დეჰიდრატაციის ფონზე სიხლის ნაკადის დაბალი სიჩქარით 

(სითხეების მცირე რაოდენობით მიღება, აგრესიული დიურეზი). ჰიპერკოაგულაციის 

მიზეზი პაციენტებში შესაძლოა იყოს თანდაყოლილი ( მეხუთე ფაქტორის ლეიდენის 

მუტაცია). C პროტეინის დეფიციტი; S პროტეინის დეფიციტი; ანტითრომბინ III 

დეფიციტი; დისფიბრინოგენემია (MTHFR პროთრომბინის მუტაცია) ან შეძენილი 

ჰიპერკოაგულაციური მდგომარეობა (ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი, სიმსივნეს-

თან ასოცირებული თრომბოზები). ჰიპერჰომოცისტეინემია, მალნუტრიცია, ნეფრო-

ზული სინდრომი (34). 

დღესდღეობით არ არსებობს საკმარისი კვლევები მუცლის აორტის ანევრიზმისა და 

აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელ დაავადებებს შორის განმასხვავებელი 

პათოგენეზური მექანიზმების დასადგენად. 

მიუხედავად მრავალწლიანი კვლევისა მუცლის აორტის ანევრიზმის პათოგენეზი 

ბოლომდე შესწავლილი არ არის. ასევე ბოლომდე აუხსნელია ათეროსკლეროზის 

მოლეკულური საფუძველი. ორივე პათოლოგია მიეკუთვნება მრავალფაქტორულ 

დაავადებას, კომპლექსური გენეტიკური საფუძვლით (39). რისკ ფაქტორები 
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ეპიგენეტიკურია და გავლენას ახდენენ დაავადების სიხშირესა და პროეგრესირებაზე 

(31). დღესდღეობით არსებობს კვლევები სადაც სხვადასხვა მახასიათებლების, 

კომორბიდების და რისკ ფაქტორების მიხედვით ხდებოდა პაციენტთა ჯგუფების 

შედარება ამ ორი დაავადების დროს. 

2009-2010 წწ პოლონურ პოპულაციაში პაციენტთა ჯგუფები მუცლის აორტის 

ანევრიზმით და აორტა-თეძო სეგმენტის ოკლუზიით შედარდა როგორც 

ერთმანეთთან, ასევე რანდომულ ჯანმრთელ პოპულაციასთან (Joanna Mikolajczyk-

Stecyna et. al) სქესის, ასაკის, მიოკარდიუმის ინფარქტის და ჰიპერტენზიის მიხედვით. 

კვლევის შედეგები შემდეგნაირი იყო:  

კვლევებმა აჩვენა რომ მუცლის აორტის ანევრიზმის ჯგუფში რისკ ფაქტორს 

წარმოადგენს 66 წელს ზემოთ ასაკი. ორივე ჯგუფში მამრობითი სქესი 

მნიშვნელოვნად ჭარბობდა. ჯანმრთელ პოპულაციასთან შედარებით მუცლის 

აორტის ანევრიზმით პაციენტებში იყო ჰიპერტენზიის მაღალი სიხშირე (p<0.0001 და 

OR =4.15) მიოკარდიუმის ინფარქტი გამოვლინდა ორივე პოპულაციაში, მაგრამ 

უფრო მეტი სიხშირით პაციენტებში ვასკულური დაავადებების დროს, ჯანმრთელ 

პოპულაციასთან შედარებით. ამ ჯგუფში მიოკარდიუმის ინფარქტი განსაკუთრებით 

ხშირად ხვდებოდათ აბდომინალური აორტის ანევრიზმის და აორტა-თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით ჯგუფში.. შაქრიანი დიაბეტი ტიპი II -ის 

სიხშირე ჯანმრთელ პოპულაციასთან შედარებით ასევე მაღალი იყო ორივე ჯგუფში ; 

მწეველობის სიხშირე პაციენტთა ორივე ჯგუფში იყო მაღალი, ჯანმრთელ 

პოპულაციასთან შედარებით (84.2% აბდომინალური აორტის ანევრიზმის ჯგუფში 

და 82.5% აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადების ჯგუფში). ამ 

კვლევაში შეისწავლეს, თუ რომელი სქესისათვის წარმოადგენდა მწეველობა უფრო 

მაღალ რისკ ფაქტორს პოლონური პოპულაციისათვის. კვლევის შედეგებმა აჩვენა 

რომ მდედრობითი სქესის მწეველები 6-ჯერ მეტად მიდრეკლია აორტა-თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადების და 4-ჯერ მეტად მუცლის აორტის 

ანევრიზმის განვითარებისადმი. მამრობითი სქესის მწეველები კი 6-ჯერ მეტად 

მიდრეკლია აორტა-თეძოს სეგმენტიის და 7-ჯერ მეტად აბდომინალური აორტის ან 

ევრიზმის მიმართ. საკვლევ პოპულაციაში მწეველობა ორივე დაავადებისათვის 

ძალიან მაღალ რისკფაქტორს წარმოადგენდს. საერთო შედეგებით კი გამოვლინდა 

ავტორის სტილი დაცულია
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რომ პოლონურ პოპულაციაში აბდომინალური აორტის ანევრიზმის განვითარების 

დროს მნიშვნელოვანი რისკფაქტორებია: მამრობითი სქესი, ასაკი, ჰიპერტენზია, 

მიოკარდიუმის ინფარქტი და მწეველობა. აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუ-

ზირებელი დაავადების რისკ ფაქტორებს უმეტესად მიეკუთვნება მამრობითი სქესი, 

ასაკი, მიოკარდიუმის ინფარქტი, შაქრიანი დიაბეტი ტიპი II და მწეველობა (31). 

1993-1997წწ-ის რაელში ჩატარდა კვლევა (D.Shteinberg et al), რომლის დროსაც მოხდა 

მუცლის აორტის ანევრიზმისა და აორტის მაოკლუზირებელი დაავადებების 

ჯგუფებს შორის რისკ ფაქტორებისა და ანთებითი რეაქციის შედარება. 155 

პაციენტიდან 82 (53%) ჩაუტარდა მუცლის აორტის ანევრიზმის რეკონსტრუქციული 

ოპერაცია და 73 (47%) აღენიშნებოდა ოკლუზიური დაავადება. ძირითად რისკ 

ფაქტორებად განიხილებოდა ასაკი, სქესი, მწეველობა, ჰიპერტენზია, ჰიპერლი-

პიდემია, დიაბეტი, მწვავე ვასკულური დაავადება და გულის იშემიური დაავადება. 

ოპერაციის დროს ხდებოდა აორტის კედლის ქსოვილის აღება და შემდგომი 

გამოკვლევა ანთებით ციტოკინებზე TNF-α, IL-1β და TGF-β. ამ კვლევის 

საფუძველზეც ასევე გამოვლინდა რომ მუცლის აორტის ანევრიზმის ჯგუფში 

პაციენტთა საშუალო ასაკი აღემატებოდა აორტის მაოკლუზირებელი დაავადებით 

პაციენტთა ასაკს. შაქრიანი დიაბეტი უფრო მეტი სიხშირით გამოვლინდა აორტა-

თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით ჯგუფში (p<0.001). არტერიული 

ჰიპერტენზია და მწვავე პერიფერიული ვასკულური დაავადების სხიშირე მეტი იყო 

აბდომინალური აორტის ანევრიზმით პაციენტებში (p<0.001). მამრობით სქესსა და 

მწეველობას შორის, რომლის სიხშირეც მაღალი იყო ორივე ჯგუფში, რაიმე 

ნიშვნელოვანი განსხვავება არ გამოვლინდა. ანევრიზმულად დაზიანებული ქსო-

ვილის ანალიზით მნიშვნელოვნად მაღალი იყო TNF-α და IL-1β დონე აორტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებებთან შედარებით . ზემოთ აღნიშნული ციტოკინები 

ცნობილია როგორც მატრიქსმეტალოპროტეინაზების სეკრეციის მარეგულირებლები. 

მიმდინარე კვლევამ აჩვენა რომ მუცლის აორტის ანევრიზმა და აორტის 

მაოკლუზირებელი დაავადება ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან როგორც ანთებითი 

რეაქციით, ასევე გარკვეული რისკ ფაქტორებითაც. მკვლევარების განცხადებით 

მუცლის აორტის ანევრიზმა არის მრავალფაქტორული დაავადება, მაგრამ 

არაპირველადად ათეროსკლეროზით გამოწვეული (39). 

ავტორის სტილი დაცულია
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ნიდერლანდიაში 2004-2011 წწ ჩატარდა კვლევა (Van de Luijtgaarden KM et.al) სადაც 

შეფასდა საერთო საძილე არტერიის ინტიმა-მედიის სისქე პაციენტებში მუცლის 

აორტის ანევრიზმითა და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკულზირებელი დაავადებით 

პაციენტებში. კვლევის მიზანი იყო გამოევლინათ არსებობდა თუ არა განსხვავება 

ათეროსკლეროზული მახასიათებლით ამ ორ ჯგუფში, ვინაიდან საერთო საძილე 

არტერიის ინტიმა-მედიის სისქე გენერალიზირებული ათეროსკლეროზის ადრეული 

მარკერია. მულტივარიაბელური რეგრესიული ანალიზით გამოვლინდა ინტიმა-

მედიის სისქესა და ცერებროვასკულურ დაავადებას შორის კავშირი და ეს პარამეტრი 

ასევე კორელირებდა რისკფაქტორებთან: ასაკთან, სქესთან და ჰიპერქოლესტე-

რინემიასთან. ლოჯისტიკური რეგრესიული ანალიზის საფუძველზე გამოვლინდა, 

რომ ინტიმა-მედიის სისქე ასოცირდებოდა მაოკლუზირებელ დაავადებებთან. 

შაქრიანი დიაბეტიც ასევე ასოცირდებოდა არტერიების მაოკლუზირებელ 

დაავადებებთან. ამ კვლევაში ასაკი და მამრობითი სქესი კორელირებდა აორტის 

ანევრიზმასთან. აღნიშნული კვლევის შედეგებმა აჩვენა რომ ანევრზიმული 

დაავადების დროს ინტიმამედიის სისქე არ არის მომატებული მაოკლუზირებელ 

დაავადებებთან შედარებით, რაც იმაზე მეტყველებს რომ აორტის ანევრიზმული 

დაზიანების პათოგენეზში ათეროსკლეროზის როლი გაცილებით მცირეა, ვიდრე 

მაოკლუზირებელი დაავადების შემთხვევაში, მიუხედავად ამ ორ დაავადებას შორის 

არსებული საერთო რისკ ფაქტორებისა (40). 

როგორც ზემოთ ავღნიშნეთ მუცლის აორტის ანევრიზმის ქირურგიული ოპერაცია 

ითვლება მაღალი რისკის პროცედურად კარდიული გართულებების თვალ-

საზრისით, ისევე როგორც ოპერაციები აორტის მაოკლუზირებელ დაავადებებზე 

(41). კარდიული გართულებები შესაძლოა განვითარდეს როგორც დიაგნოსტი-

რებული ასევე ასიმპტომური გულის იშემიური დაავადების დროს, მარცხენა 

პარკუჭის დისფუნქციის, გულის სარქვლოვანი დაავადებების და არითმიების დროს 

პაციენტებში რომლებთანაც ადგილი აქვს გახანგრძლივებულ კარდიულ/ჰემოდ-

ინამიკურ სტრესს ქირურგიული პროცედრუის დროს. პერიოპერაციული 

მიოკარდიული იშემიის დროს ორი ძირითადი მექანიზმია მნიშვნელოვანი:  

ავტორის სტილი დაცულია
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1) ჟანგბადის მიწოდებასა და მოთხოვნას შორის დისბალანსი კორონარული 

არტერიის სტენოზის არსებობის შემთხვევაში, ოპერაციის მსვლელობის დროს 

ჰემოდინამიკური ფლუქტუაციის გამო;  

2) სტრესით ინდუცირებული ათეროსკლეროზული ფოლაქის რუპტურა, რის 

ფონზეც ვითარდება მწვავე კორონარული სინდრომი (42).  

არსებობს კვლევები სადაც პაციენტთა ჯგუფები მუცლის აორტის ანევრიზმით და 

აორტა თეძოს მაოკლუზირებელი დაავადებებით ერთმანეთთან შედარებულია 

რისკის პროფილის, სქესის, ასაკის, კომორბიდების მიხედვით (43-50.52), მაგრამ არც 

თუ ისე ბევრია კვლევა ამ ორ ჯგუფს შორის სადაც შეფასებული და შედარებულია 

ელექტროკარდიოგრაფიული მახასიათებლები, რომლებმაც შესაძლოა გარკვეულ-

წილად პრედიქცია და დიფერენცირება მოახდინონ კარდიული გართულებებისა 

პერი ან პოსტოპერაციულად. არსებობს კვლევები მუცლის აორტის ანევრიზმის 

დროს კორონარული არტერიების დაავადების თანაარსებობასა და გავრცელების 

სიხშირეზე ან პირიქით. 2014 წ (Marsiko F et.al) პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით შეფასდა კორონარული არტერიების და საძილე არტერიების 

დაავადების არსებობის სიხშირე და სიმწვავე. 100 გამოკლვეული პაციენტიდან, 

რომელთაც არ ჰქონდათ მანიფესტირებული, 61%-ს გამოუვლინდა კად-ი 

(ნორმალური ელექტროკარდიოგრამა, ნორმალური სისტოლური ფუნქცია და 

ანგინური ტკივილის არარსებობა). ამათგან 51%-ს აღენიშნებოდა მარცხენა 

კორონარული არტერიის ღეროს, წინა დასწვირივი არტერიის პროქსიმალური 

სეგმენტის ან სამსისხლძარღვოვანი დაზიანება. 53%-ში გამოვლინდა საძილე 

არტერიების მნიშვნელოვანი დაზიანება (69). გარდა ამისა პაციენტებში 

მნიშვნელოვან ყურადღებას იპყრობს კომორბიდები, რომლებიც ხშირად 

დამოუკიდებლად ასოცირდებიან აორტის ანევრიზმასთან ან აორტა-თეძოს 

მაოკლუზირებელ დაავადებასთან. Luboš Kubíček et al. გამოიკვლიეს პაციენტები 

ანევრიზმის რუპტურით. კვლევის საფუძლველზე გამოლინდა რომ პაციენტებს 

ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული ბრონქიტით (ფქოდ) აღენიშნებოდათ 

აორტის გაცილებით დიდი დიამეტრი, ვიდრე პაციენტებს ფქოდი-ის გარეშე (52). 

Iaitskiĭ NA et al.-მ აჩვენა რომ ყველა პაციენტს რომელთაც ჩაუტარდათ გეგმიური 

ქირურგიული მკურნალობა მუცლის აორტის ანევრიზმის გამო, აღენიშნებოდათ 

ავტორის სტილი დაცულია

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0010865015000168
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გულის იშემიური დაავადება (გიდ); არტერიული ჰიპერტენზია; ფილტვის 

ქრონიკული არასპეციფიური დაავადება და თირკმლის დაავადება. ამ პაციენტებში 

პერიოპერაციული გართულების თვალსაზრისით მიოკარდიუმის ინფარქტმა და 

პნევმონიამ დაიკავა მეორე ადგილი. ყველაზე ხშირი გართულება იყო თირკმლის 

მწვავე უკმარისობა (53). Iarussi D et al. აღმოაჩინეს რომ მარცხენა პარკუჭის მასის 

ინდექსი დამოუკიდებლად ასოცირდებოდა აორტის დიამეტრთან. მათ მიერ 

წარმოებული კვლევის საფუძველზე დადგინდა რომ მარცხენა პარკუჭის მასა 

ასოცირდებოდა აორტის რკალისა და დაწვრივი აორტის დიამეტრთან, პაციენტებში 

გულმკერდის აორტის მწვავე დისექციით და აქედან გამომდინარე მათ აღნიშნეს, რომ 

ვენტრიკულური ჰიპერტროფია შესაძლოა განიხილებოდეს როგორც აორტის 

დილატაციის და დისექციის ერთ-ერთ რისკფაქტორად (54). Shinji Hagiwara et al. 

გამოქვეყნა კვლევა სადაც შეისწავლეს თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

ინციდენტები მუცლის აორტის ანევრიზმის დიაგნოზის დასმის დროს და 30 თვის 

შემდეგ. ასევე თირკმლის მწვავე უკმარისობის განვითარება იმავე პაციენტებში, 

რომელთაც ჩაუტარდათ ანევრიზმის ქირურგიული მკურნალობა. თირკმლის 

ქრონიკული დაავადება მაღალი სიხშირით გამოვლინდა პაციენტებში მუცლის 

აორტის ანევრიზმით (55). ბევრი ავტორი თვლის რომ მუცლის აორტის 

პრეოპერაციულად თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა არის მაღალი რისკფაქტორი 

პოსტოპერაციული თირკმლის მწვავე უკმარისობის განვითარებისა (56-66).  

ასევე საინტერესოა საქრვლოვანი პათოლოგიების ასოციაცია აორტის ანევრიზმულ 

და მაოკლუზირებელ დაავადებებთან. ამასთან მიმართებაში დღესდღეობით 

კვლევები არც თუ ისე მრავალად არის. აორტოპათია უმეტესად ასოცირდება 

ბიკუსპიდურ აორტის სარქვლებთან (BAV), რომელიც გულმკერდის აორტის 

დილატაციის, ანევრიზმის ფორმირების და აორტის დისექციის წინაპირობაა. თუმცა 

დღესდღეობით არ არის წარმოებული კვლევები მუცლის აორტის ანევრიზმასა და 

ტრიკუსპიდული აორტის ნაკლოვანება/სტენოზს შორის კორელაციებზე. ასეთი 

კორელაციები საინტერესოა იმ თვალსაზრისით, რომ მუცლის აორტის ანევრიზმა და 

ვალვულური პათოლოგიები შესაძლოა განპირობებულ იყოს ერთი და იგივე 

ფაქტორით, რომელიც პასუხისმგებელია ანთებით და დეგენერაციულ ცვლილებებზე 

სისხლძარღვის კედელში, ანევრიზმული დაავადების დროს. (Losenno 2012) (67). 

ავტორის სტილი დაცულია
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2007-2010 წ დენმარკში 1293 პაციენტზე ჩატარდა დაკვირვება (Bisgaard Jet.al), რომლის 

მიზანი იყო შეეფასებინა გამოსავალი პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით 

რომელთაც ჩაუტარდათ ღია ქირურგიული ჩარევა. ადრეულ პუბლიკაციებში 

გამოქვეყნდა, რომ ჰემოდინამიკური და ინფლამატორული პასუხი აორტის 

კლიპირების დროს მეტად გამოხატული იყო პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით. დაკვირვების შედეგად გამოვლინდა რომ მექანიკური ვენტილაცია, 

ჰემოდიალიზი, ასევე გახანგრძლივებული დაყოვნება ინტენსიური თერაპიის 

განყოფილებაში უფრო მეტად სჭირდებოდათ პაციენტებს აორტის ანევრიზმით. მათ 

ჰქონდათ პოსტოპერაციულად ორგანოთა დაზიანების მაღალი რისკი, აორტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებებით პაციენტებთან შედარებით (68). 

2004-2008 წ კატარში ჩატარდა კვლევა 13.115 პაციენტზე (Hassan Al-Thani et.al), რომ 

შეეფასებინათ მუცლის აორტის ანევრიზმის სიხშირე, კლინკური პროფილი და 

გამოსავალი. ასევე მუცლის აორტის ანევრიზმის ასოციაცია კორონარული 

არტერიების დაავადებასთან. სკრინინგის საფძველზე მუცლის აორტის ანევრიზმა 

აღმოაჩნდა პაციენტების 0.5%, საშუალო ასაკი იყო 67± 12წ. ამ პაციენტებში 

პრევალირებდა კარდიოვასკულური რისკფაქტორები: ორ მესამედს აღენიშნებოდა 

არტერიული ჰიპერტენზია; 60%-ი იყო მწეველი; 50%-ს აღენიშნებოდა 

დისლიპიდემია; 41%-ს შაქრიანი დიაბეტი. პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით კორონარული არტერიების დავადება გამოუვლინდა 36%-ს; პერი-

ფერიული არტერიების დაავადება 13%-ს. პაციენტებში კორონარული არტერიების 

დაავადებით ათეროსკლეროზული რისკფაქტორები – ასაკი, მწეველობა და სხვა 

სისხლძარღვოვან აუზში ათეროსკლეროზული ცვლილებები, ასოცირდებოდა 

მუცლის აორტის ანევრიზმასთან და აღენიშნებოდათ სიკვდილობის გაცილებით 

მაღალი რისკი, იმ შემთხვევაში, თუ აბდომინალური აორტის ანევრიზმასთან ერთად 

არსებობდა კორონარული არტერიების დაავადება. კორონარული არტერიების 

დაავადების არსებობა ასევე გავლენას ახდენდა აბდომინალური აორტის ანევრიზმის 

რეკონსტრუქციული ოპერაციის შემდგომ ადრეულ სიკვდილობაზე. აღნიშნული 

კვლევით გამოვლინდა, რომ ყველა პაციენტს ათეროსკლეროზული დაავადებით არ 

აღენიშნებოდა აბდომინალური აორტის ანევრიზმა. კორონარული არტერიების 

ავტორის სტილი დაცულია
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მაღალი სიხშირე გავლენას არ ახდენდა მუცლის აორტის ანევრიზმის ზომასა და 

სიმწვავეზე (70). 

ტრანსთორაკალური ექოკარდიოგრაფიის დროს ჩატარებული სკრინინგით (Sung Ho 

Lee et.al) 920 პაციენტიდან 22-ს (2.4%) გამოუვლინდა აბდომინალური აორტის 

ანევრიზმა. აზიურ პოპულაციაში კორონარული არტერიების დაავადების დროს 

მაღალია მუცლის აორტის ანევრიზმის სიხშირე ჯანმრთელ პოპულაციასთან 

შედარებით (71). 

ჩატარებული მეტაანალიზის საფუძველზე (Elkalioubie A et.aL) 13.388 პაციენტიდან 

8.4%-ს კორონარული არტერიების დაავადებით, გამოუვლინდათ მუცლის აორტის 

ანევრიზმა. ამ კვლევაშიც მწეველობა, არტერიული ჰიპერტენზია, საძილე 

არტერიების სტენოზი მნიშვნელოვნად ასოცირდებოდა მუცლის აორტის 

ანევრიზმასთან პაციენტებში კორონარული არტერიების დაავადებით. მუცლის 

აორტის ანევრიზმის სიხშირე მაღალი იყო პაციენტებში კორონარულია არტერიების 

დაავადებით ვიდრე მის გარეშე (72). 

ასევე ბევრ კვლევებში განიხილება კორონარული არტერიების დაავადებისა და 

პერიფერიული არტერიული დაავადების ურთიერთკავშირი, გავრცელების სიხშირე 

და თანაარესებობა სხვავადსხვა პოპულაციებში და კარდიული რისკის 

სტრატიფიკაცია პაციენტებში პერიფერიული არტერიული დაავადებით. 

(Sharmistha Sarangi et al ) კვლევაში 182 პაციენტიდან პერიფერიული არტერიების 

დაავადება დიაგნოსტირდა 32 პაციენტში (18%). პერიფერიული არტერიების 

დაავადების სიხშირე იმატებდა ასაკის მატების პირდაპირ პროპორციულად და ის 

ასოცირდებოდა სქესთან, მწეველობასთან, შაქრიან დიაბეტთან და ჰიპერტენზიასთან. 

182 პაც-დან 45 პაციენტს (24,73%) აღენიშნებოდათ კორონარული არტერიების 

დაავადება. პაციენტებში პერიფერიული არტერიული დაავადებებით ორჯერ უფრო 

მეტი სიხშირით გამოვლინდა კორონარული დაავადება, ვიდრე პერიფერიული 

არტერიული დაავადების არ მქონე პირებში. პერიფერიული არტერიების 

დაავადებით პირებში, კორონარული არტერიების დაავადება აღენიშნებოდა 46%-ს. ამ 

კვლევამ აჩვენა მჭიდრო კორელაცია კორონარულ დაავადებასა და პერიფერიული 

არტერიების დაავადებას შორის.კვლევის მიხედვით პოპულაციაში ასაკის ზრდასთან 

ერთად იმატებს ათეროსკლეროზული ვასკულური დაავადებების სიხშირე (73). 

ავტორის სტილი დაცულია
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კვლევამ – „ურთიერთკავშირი დაავადებული კიდურის ანთებით სტატუსსა და 

კორონარული დაავადების სიმწვავეს შორის კორონარული და პერიფერიული 

არტერიული დაავადების თანაარსებობის დროს― (Gregorio Brevetti et al) აჩვენა რომ 

პერიფერიული არტერიული დაავადება წარმოადგენს კორონარული დაავადების 

მარკერს და მნიშვნელოვანი როლი აქვს კორონარულ არტერიებში ათეროსკლეროზის 

პროგერსირებაში. ანთებითი კიდური შეიცავს მოლეკულებს, რომელთაც შესაძლოა 

დააზიანონ კორონარული სისხლძარღვები (74). 
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თავი II 

 

5. შესწავლილი პაციენტები და კვლევის მეთოდები 

  

შესწავლილ კონტიგენტს წარმოადგენდა 2010-2014 წწ შპს სისხლძარღვთა და გულის 

დაავადებათა ცენტრში ჰოსპიტალიზირებული 373 პაციენტი ( 344 კაცი და 29 ქალი), 

რომელთაც ჩაუტარდათ გეგმიური ქირურგიული მკურნალობა მუცლის აორტის 

ინფრარენული ანევრიზმის და აორტა–თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი 

დაავადების გამო .  

124 პაციენტს დიაგნოსტირებული ჰქონდა მუცლის აორტის ინფრარენული სეგმენტის 

ანევრიზმა, 249 პაციენტს კი აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადება 

(ცალმხრივი ან ორმხრივი).  

ორივე ჯგუფში შესწავლილ და შეფასებულ იქნა შემდეგი დემოგრაფიული და 

კლინიკური მახასიათებლები: სქესი, ასაკი და თანმხლები პათოლოგიები.  

მუცლის აორიტის ანევრიზმის დროს საოპერაციო ჩვენების განსაზღვრისას 

ვსარგებლობდით კრიტერიუმებით, კერძოდ: ანევრიზმის დიამეტრი > 5.0 სმ-დე 

ქალებსა და კაცებში; დიფუზური ტკივილი მუცლის არეში; გაძლიერებული 

პულსაციის შეგრძნება ეპიგასტრიუმის არეში; სიმპტომები სხვა ორგანოებზე 

ზეწოლით - ზეწოლა შარდის ბუშტზე და რეტროპერიტონიული სივრცის ორგანოებზე.  

ანევრიზმის ზომის შეფასება ხდებოდა შემდეგი გამოკვლევებით: მუცლის აორტის 

აბდომინალური სეგმენტის დუპლექსექოსკანირება; კომპიუტერული ტომოგრაფია 

ანგიოგრაფიულ რეჟიმში;  

აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით პაციენტების (249) 

ქირურგიული ჩარევის ჩვენებას წარმოადგენდა: ქრონიკული არტერიული უკმარისობა 

IIb, III და IV სტადია ფონტეინის კლასიფიკაციით. აორტის ქრონიკული ოკლუზია; 

აორტის მწვავე თრომბოზი; აორტის კრიტიკული სტენოზი; თეძოს არტერიის 

(ცალმხრივიან ორმხრივი) ქრონიკული სტენოზი ან ოკლუზია; თეძოს არტერიის 

(ორმხრივი ან ცალმხრივი) მწვავე თრომბოზი ან ოკლუზია.  

ავტორის სტილი დაცულია
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თეძოს არტერების დაავადების დროს ქირურგიული ჩარევის ტიპის განსაზღვრა 

ხდებოდა სეგმენტური დაზიანების მიხედვით. ენდოვასკულური მკურნალობა ზემოთ 

აღნიშნული დაზიანების დროს ტარდებოდა როდესაც პაციენტებს აღენიშნებოდა 

TASC-ს კლასიფიკაციის მიხედვით A და B ტიპის დაზიანება. C და D ტიპის 

დაზიანების დროს პაციენტებს ძირითადად უტარდებოდა ღია ქირურგიული 

რეკონსტრუქციული ოპერაცია.  

პაციენტების ორივე ჯგუფში პერიფერიული არტერიული დაავადების 

დიაგნოსტირების და ხარისხის შეფასების მიზნით ხდებოდა მხარ-გოჯის ინდექსის 

განსაზღვრა TASC II -ის რეკომენდაციის მიხედვით (Inter-Society Consensus for the 

Management of Peripheral Arterial Disease (TASC II) (75). პაც-ი იმყოფებოდა მოსვენებულ 

ჰორიზონტალურ მდგომარეობაში. ზედა და ქვედა კიდურებზე კომპლექსური 

დოპლეროგრაფიული გამოკლვევის დროს ხდებოდა სისხლის ნაკადის აუსკულ-

ტაციური ანალიზი, მისი რეგისტრაცია, მრუდის ინტერპრეტაცია, რაოდენობრივი 

მორფოლოგიური ანალიზი და კიდურებზე სეგმენტური სისტოლური ანალიზი. ქვემო 

კიდურებზე არსებული შესაბამისი პულსაციის წერტილებში, ხმოვანი სამფაზიანი 

სიგნალის აუსკულტაციური ანალიზით ხდებოდა პათოლოგიური და ნორმალური 

ნაკადების დიფერენცირება. მრუდის ინტერპრეტაცია ხდებოდა შემდეგი პარა-

მეტრების საფუძველზე: ნორმაში დოპლეროგრამა შედგება სამი ფაზისაგან: I ფაზა – 

მახვილი, მაღალი პიკი დამახასიათებელია სისტოლისათვის – სისტოლური პიკი. V+; 

II ფაზა: რეტროგრადული მცირე პიკი- წარმოიქმნება დისატოლის ფაზაში, როდესაც 

სისხლი ბრუნდება პერიფერიიდან გულისაკენ ადრეული დიასტოლის დროს 

აორტალური სარქველბის დახურვამდე.V-III ფაზა გვიანი სისტოლის ფაზა : 

ანტეგრადული ნაკადი დაბალი პიკით, წარმოიქმნება დისატოლის ბოლოს და 

აიხსნება დახურული აორტული სარქვლებიდან არეკლილი სისხლის ნაკადის 

ანტეგრადული დინებით. სტენოზის დროს ლოკაციის ადგილზე როგორც წესი 

აღინიშნებოდა შეცვლილი მაგისტრალური ნაკადი, რომლისათვისაც დამახასი-

ათებელია ორფაზიანობა, სისტოლური პიკი არის გახანგრძლივებული და 

გაბრტყელებული, რეტროგრადული პიკი შეიძლება არ იყოს გამოხატული (მაგრამ 

იშვიათად). არ არის III ფაზა. ჰემოდინამიკურად მნიშვნელოვანი სტენოზის დროს 

სტენოზის ხარისხის მატებასთან ერთად კრიტიკულ სტენოზამდე (95%) სისხლის 

ავტორის სტილი დაცულია
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ხაზოვანი სიჩქარე იმატებს, რის შემდეგაც ქვეითდება ნულამდე. 50% სტენოზის 

დროს სისხლის ნაკადის ხაზოვანი სიჩქარე 2-ჯერ იმატებს. ოკლუზიის დროს 

რეტროგრადული და III ანტეგრედული ნაკადი არ არსებობს. გამოხატულია 

მონოფაზური ნაკადი.  

ზემოთაღნიშნულ პაციენტებში ტარდებოდა ექოდუპლექსსკანირება PHILLIPS-HDI-

7XE ულტრაბგერითი სადიაგნოსტიკო აპარატით. გამოკლვევა ტარდებოდა 2DB 

რეჟიმში ფერადი და ენერგეტიკული დოპლერით, ჰორიზონტალურ ზურგზე 

მწოლიარე მდგომარეობაში. 3-5 (MHz) სიხშირის კონვექსური გადამწოდით ხდებოდა 

აორტისა და თეძოს არტერიების შეფასება გრძელ და მოკლე ღერძზე – აორტის 

დიამეტრის და პიკური სისტოლური სიჩქარის განსაზღვრის მიზნით. 5-12 (MHz) 

სიხშირის ხაზოვანი გადამწოდით. იგივე პოზიციაში პაც-ებს უტარდებოდათ ბარძაყის 

არტერიების გამოკვლევა მოკლე და გრძელი ღერძის მიხედვით. 2D რეჟიმში ხდებოდა 

ათეროსკლეროზული ფოლაქის ვიზუალური შეფასება. პაც-ებს მუცლის aoრტის 

ანევრიზმით უტარდებოდათ კომპიუტერული ტომოგრაფია ანგიოგრაფიულ რეჟიმში. 

აორტა-თეძოს მაოკლუზირებელი დაავადების და ქვედა კიდურების პერიფერიული 

სისხლძარღვების გამოკლვევა ხდებოდა ინვაზიური მეთოდით – პერიფერიული 

ანგიოგრაფიის მეშვეობით (General Electronics model 4.2).  

საძილე არტერიების გამოკვლევა ტარდებოდა ექოდუპლექსსკანირებით, 5-12 (MHz) 

სიხშირის ხაზოვანი გადამწოდით, B რეჟიმში.ზურგზე მწოლიარე მდგომარეობაში, 

სისხლძარღვის სანათურის დიამეტრი იზომებოდა დიასტოლის ფაზაში 

ბიფურკაციის 1-3 სმ-ით დისტალურად, ათეროსკლეროზული ფოლაქიდან 

თავისუფალ ზონაში, სისხლძარღვის შიგნითა კედლიდან გარეთა კედლამდე. ინტიმა 

მედიის სისქე ფასდებოდა სისხლძარღვის გრძელი ღერძის ჭრილში. თავი 

გადახრილი იყო 45 გრადუსით საკვლევი პოზიციიდან. საერთო საძილე არტერიიდან 

10მმ-ს მანძილზე რამოდენიმეჯერ ფასდებოდა სისხლძარღვის უკანა კედლის 

ინტიმა-მედიის სისქე (სისხლძარღვის სანათურის შიგნითა ზედაპირიდან მედიისა 

და ადვენტიციის საზღვრამდე). >0.9 სმ-ზე ასოცირდებოდა ინტიმამედიის 

თანაფარდობის პათოლოგიურ მატებასთან. გარდა ამისა ექოდუპლექსსკანირებით 

ფასდებოდა ათეროსკლეროზული ფოლაქის სტრუქტურა, ტიპი და ზომა. 

ავტორის სტილი დაცულია



36 
 

ყველა პაციენტი კონსულტირებული იყო კარდიოლოგის მიერ პერიოპერაციული 

კარდიული რისკის შეფასების მიზნით. რისკის განსაზღრისას ვსარგებლობdით 

ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების რეკომენდაციებით (The Joint Task Force on non-

cardiac surgery: cardiovascular assessment and management of the European Society of 

Cardiology 

(ESC) and the European Society of Anaesthesiology (ESA)) და Lee შკალით. ყველა 

პაციენტზე ივსებოდა პერიოპერაციული კარდიული რისკის შეფასების ფორმა: 

მაღალი რისკის ოპერაცია  კი/1 

ქულა 

არა/0 

კორონარული არტერიების დაავადება  კი/1ქულა არა/0 

გულის შეგუბებითი უკმარისობა  კი/1 

ქულა 

არა/0 

ცერებროვასკულური პათოლოგია  კი/1 

ქულა 

არა/0 

შაქრიანი დიაბეტი ინსულინზე  კი/1 

ქულა 

არა/0 

შრატის კრეატინინი >2მგ/დლ  კი/1 

ქულა 

არა/0 

ა. ინტერპრეტაცია 

1. ქულა 0: კლასი I ძალიან დაბალი (გართულება 0.4%) 

2. ქულა 1: კლასი II დაბალი (გართულება 0.9%) 

3. ქულა 2: კლასი III საშუალო (გართულება 6.6% ) 

4. ქულა 3: კლასი IV მაღალი (გართულება >11% ) 

I.  

გართულებები, რომელთა განვითარების რისკი ფასდება LLee შკალით: 

1. მიოკარდიუმის ინფარქტი 

2. პულმონური ემბოლია 

3. პარკუჭოვანი ფიბრილაცია 

4. გულის გაჩერება 

5. სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა 
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12 განხრიანი ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევა ჩაუტარდა ორივე საკვლევი 

ჯგუფის ყველა პაციენტს. ელექტროკარდიოგრამა იწერებოდა 25მმ/წმ-ში სიჩქარით და 

10=1mV კალიბრაციით. PQRST ტალღების მორფოლოგიური შეფასება ხდებოდა 

მანუალური მეთოდით. ნორმალური სინუსური რითმის დროს ისაზღვრებოდა P 

ტალღა (ტალღის დასაწყისიდან ტალღის დასასრულამდე (0.12წმ), სიმაღლე 2.5მმ); PQ 

სეგმენტის ხანგრძლივობა რომელიც ნორმის შემთხვევაში შეადგენდა 0.12დან 0.20წმ-

მდე. (განსაზღვრა ხდებოდა P ტალღის დასაწყისიდან Q ტალღის დასაწყისამდე). Q 

ტალღა მიჩნეული იყო პათოლოგიურად თუ ის V2-V3 განხრებში ≥0.02 წმ ან QS 

კომპლექსი გულმკერდის ორ თანმიმდევრულ განხრაში; Q ტალღა ≥ 0.03 წმ და > 0.1mV 

I,II,aVL,aVF განხრებში . QRS კომპლექსის განსაზღვრა ხდებოდა Q ტალღის 

დასაწყისიდან S ტალღის დასასრულამდე. (QRS კომპლექსის ნორმალური 

ხანგრძლივობა 0.06წმ-დან 0.10წმ-მდე). ვსაზღვრავდით QT ინტერვალს – QT 

კორეგირებული და QT დისპერსია (Q ტალღის დასაწყისიდან T ტალღის 

დასასრულამდე). QT კორეგირებულის შემთხვევაში ვიყენებდით ბაზეტის ფორმულას 

: QTc = QT/√RR. ნორმაში QT ≤0.38 მწ როდესაც გ.შ.ს ≥80; QT ≤0.42 მწ როდესაც გ.შ.ს = 60. 

ზემოთ აღნიშნული დასაშვები ნორმების გახანგრძლივების შემთხვევაში QT 

ინტერვალი ითვლებოდა პროლენგირებულად. QT დისპერსია განისაზღვრებოდა, 

როგორც ეკგ-ს 12 განხრაში QT ინტერვალის მაქსიმალური და მინიმალური 

განსხვავება. ST სეგმენტის (S ტალღის დასასრულიდან T ტალღის დასაწყისამდე) 

დევიაცია იზოელექტრულ ხაზს ზემოთ ან ქვემოთ > 0.1mV ითვლებოდა 

პათოლოგიურად. 

ტრანსთორაკალური ექოკარდიოგრაფია ტარდებოდა კლინიკაში შემოსვლისას. 

გამოკვლევა ტარდებოდა PHILLIPS-HDI-7XE ულტრაბგერითი სადიაგნოსტიკო 

აპარატით 3-5 (MHz) სიხშირის გადამწოდით. მარცხენა პარკუჭის სისტოლური 

ფუნქციის შეფასება (WMSI- wall motion score index) ხდებოდა სტანდარტული 16 

სეგმენტიანი მოდელის შესაბამისად (48). მარცხენა პარკუჭის მოცულობის (საბოლოო 

სისტოლური, საბოლოო დიასტოლური) და განდევნის ფრაქციის შესაფასებლად 

გამოყენებული იყო დისკების მეთოდი (biplane Simpson method) სტანდარტული 

აპიკალური და 4 კამერიანი ჭრილებიდან და მაჩვენებელი შეფასებული იყო როგორც 

პროცენტი.მიტრალური ნაკადის შეფასება ხდებოდა პულსური დოპლერით (pulse wave 
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Doppler) 4 კამერიან აპიკალურ ჭრილში მიტრალური სარქვლის კარედებს შორის. 

ფასდებოდა ტრანსმიტრალური ნაკადის შემდეგი პარამეტრები: ადრეული (Ev) და 

გვიანი(Av) დიასტოლური ავსების სიჩქარეები, მათი თანაფარდობა, DT (deceleration 

time) მაჩვენებელი (49) პულმონური ვენური ნაკადის შეფასება ხდებოდ აპიკალური 

მიდგომით 4 კამერიან ჭრილში, ერთ-ერთ პულმონურ ვენაზე ფასდებოდა პიკური 

სისტოლური (S) და პიკური ანტეროგრადული დიასტოლური ნაკადი (D) და მათი 

თანაფარდობა (S/D). დიასტოლური ფუნქციის შესაფასებლად ასევე გამოყენებული 

იყო პულსური ქსოვილოვანი დოპლერის მონაცემები (PW tissue Doppler). მონაცემების 

მიღება ხდებოდა პარკუჭთაშუა ძგიდის და მარცხენა პარკუჭის ლატერალური კედლის 

ბაზალური სეგმენტებიდან აპიკალური მიდგომით 4 კამერიან ჭრილში. ფასდებოდა 

პიკური სისტოლური, ადრეული დიასტოლური E’ გვიანი და დიასტოლური ავსების 

მაჩვენებელი A’Strane rate imaging – ორგანომილებიანი ქსოვილოვაბი დოპლერით. 

მონაცემების მიღება ხდებოდა პარკუჭთაშუა ძგიდის და მარცხენა პარკუჭის 

ლატერალური კედლიდან (ბაზალური სეგმენტებიდან) აპიკალური მიდგომით 

ოთხკამერიან ჭრილში. ფასდებოდა პიკური სისტოლური SR, ადრეული 

დიასტოლური ავსების SR და გვიანი დიასტოლური ავსების SR. პოსტსისტოლური 

სტრაინი ფასდებოდა როგორც სხვაობა პიკურ სისტოლურ და სისტოლურ სტრეინს 

შორის, ხოლო პსტსისტოლური ინდექსის შეფასება ხდებოდა ფორმულით (პიკური 

სისტოლური სტრეინ-სისტოლური სტრეინ / პიკური სოსტოლური სტრეინ).. 

 საჭიროების შემთხვევაში, დიაგნოზის დაზუსტების და რისკის დამატებითი 

შეფასების მიზნით პაციენტებს უტარდებოდა ფიზიკური დატვირთვის 

ელექტროკარდიოგრაფიული სინჯი მოდიფიცირებული ბრუსის პროტოკოლით. 

სტანდარტული ბრუსის პროტოკოლი შედგება დატვირთვის 7 დონისაგან. 

თითოეული დონის ხანგრძლივობა არის სამი წუთი და პირველ დონეზე (ტესტის 

დაწყების დროს) ბილიკის მოძრაობის სიჩქარე იწყება 1.7 მილი/საათში სიჩქარით, 

ბილიკის დახრილობის გრადიენტი 10%-ია. მოდიფიცირებული ბრუსის პროტოკოლის 

შემთხვევაში ბილიკის მოძრაობის საწყისი სიჩქარე იგივეა, ბილიკის დახრილობის 

გრადიენტი კი 0%. დატვირთვის მეორე და მესამე დონეზე სიჩქარე რჩება იგივე, ხოლო 

ბილიკის დახრილობის გრადიენტი იმატებს 5%-ით. მოდიფიცირებული ბრუსის 

პროტოკოლის მესამე დონე უთანაბრდება სტანდარტული ბრუსის პროტოკოლს. 
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მოდიფიცირებული ბრუსის პროტოკოლი უმეტესწილად ტარდება პაციენტებში 

ფიზიკური დატვირთვის დაბალი ტოლერანტობით; პაციენტებში რომელთაც აქვთ 

პასიური (მჯდომარე) ცხოვრების სტილი; ასაკოვან პაციენტებში; პაციენტებში ქვედა 

კიდურების პათოლოგიით, რომელთათვისაც ინტენსიური, ჩქარი ნაბიჯით სიარული 

ასოცირდება მაღალ ფიზიკურ სტრესთან. ფიზიკური დატვირთვის შესრულების 

უუნარო პაციენტებში დიაგნოზის ვერიფიკაციის მიზნით ტარდებოდა 

სტრესექოკარდიოგრაფია დუბუტამინის სინჯით, და საჭიროების შემთხვევაში 

ტრანსეზოფაგური ექოკარდიოგრაფია. გულის იშემიური დაავადების დიაგნოსტი-

რების შემთხვევაში, მაღალი კარდიული რისკის პაციენტებს უტარდებოდათ 

სელექტიური კორონაროგრაფია. პაციენტთა კორონარული სტენტირების შემთხვევაში, 

გადაწყვეტილების მიღებისას ვსარგებლობდით ევროპის კარდიოლოგთა 

საზოგადოების მიერ მოწოდებული სინტაქსის შკალით. (Syntax Score). (75) 

გავაანალიზეთ ყველა პაციენტთან რუტინულად ჩატარებული გამოკვლევები: 

სისხლის და შარდის ს/ა, კრეატინინი, გლუკოზა, ელექტროლიტები სისხლში. 

სისხლის ლაბორატორიული მაჩვენებლებიდან განსაზღვრული კრეატინინის მიხედ-

ვით ვითვლიდით თირკმლის გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარეს MDRD 

ფორმულის მიხედვით (The Modification of Diet in Renal Disease). გლომერულური 

ფილტრაციის სიჩქარის მიხედვით ვსაზღვრავდით თირკმლის ფუნქციის შესაბამის 

დონეებს.  

გლომერულური ფილტრაცია (GFR) >90 მლ/წთ - ნორმა 

გლომერულური ფილტრაცია (GFR) 60-89 მლ/წთ – მეორე სტადია თირმკლის 

ქრონიკული უკმარისობა (მსუბუქი დაქვეითება) 

გლომერულური ფილტრაცია (GFR) 45-59 მლ/წთ – მესამე A სტადია 

(საშუალო)თირმკლის ქრონიკული უკმარისობა 

გლომერულური ფილტრაცია (GFR) 30-44 მლ/წთ – მესამე B სტადია 

(საშუალო)თირმკლის ქრონიკული უკმარისობა 

გლომერულური ფილტრაცია (GFR) 45-59 მლ/წთ – მეოთხე სტადია  

გლომერულური ფილტრაცია (GFR) <15 მლ/წთ – ტერმინალური სტადია 

ჩვენ განვიხილეთ პაციენტები, რომელითაც გამოუვლინდათ გლომერულური 

ფილტრაციის სიჩქრე <60 მლ ( მესამე სტადია). 

ავტორის სტილი დაცულია
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6. სტატისტიკური დამუშავების მეთოდები 

რაოდებობრივი მაჩვენებლის შეფასებისათვის ვითვლიდით საშუალო არითმეტი-

კულ მაჩვენებელს, საშუალო კვადრატულ გადახრას (mean (standard deviation)), 

შედარებისას ვახდენდით დისპერსიების ტოლობის შეფასებას ლევენის მიხედვით 

(Levene's Test), ჯგუფებს შორის განსხვავების სარწმუნოებას ვადგენდით t სტუდენის 

კრიტერიუმით. 

ხარისხობრივი მაჩვენებლებისათვის ვითვლიდით სიხშირეს და პროცენტულ 

მაჩვენებელს. ჯგუფებს შორის განსხვავების შეფასებას ვახდენდით – F(Fisher)-ის 

ზუსტი კრიტერიუმით (Fisher exact test) ან მანნი-უიტნის კრიტერიუმით (Mann-

Whitney Test). კორელაციური ანალიზი რაოდენობრივი მაჩვენებლებისათვის 

ჩატარდა პირსონის (Pearson) კორელაციის მეთოდით. ხარისხობრივი მაჩვენებ-

ლებისათვის ჩატარდა სპირმენის (Spearmen) რანგული კორელაციის მეთოდით. 

შედეგები ითვლებოდა სარწმუნოდ, როდესაც p<0.05.რისკის შეფასება ჩატარდა 

ნიბარუი ლოგისტიკური მულტიფაქტორული ანალიზით. სტსტისტიკური ანალიზი 

ჩატარდა SPSS 22-ის გამოყენებით. 
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თავი III 

 

7.კვლევის შედეგები 

 

შესწავლილი 373 პაციენტიდან, რომლებიც 2010-2014 წწ. ჰოსპიტალიზირებული 

იყვნენ შპს სისხლძარღვთა და გულის დაავადებათა ცენტრში მუცლის აორტის 

ინფრარენალური ანევრიზმის (მაა) და აორტა–თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი 

დაავადების (ათმდ) გამო, 124 პაც-ს მუცლის აორტის ინფრარენალური სეგმენტის 

ანევრიზმით და 249 პაც-ს ოარტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით 

(ცალმხრივი ან ორმხრივი), ჩაუტარდათ გეგმიური რეკონსტრუქციული ოპერაცია. 

კვლევას დაექვემდებარა შემდეგი ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული 

გამოკვლევები:  

სისხლის ბიოქიმიური ანალიზი;  

ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკლვევა;  

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევა;  

დუპლექსექოსკანირება; 

კორონარული არტერიებისა და პერიფერიული არტერიების კორონაროგრაფიული 

გამოკვლევების მონაცემები; 

დემოგრაფიული მონაცემები: სქესი,ასაკი. 

არსებული კომორბიდები 

მიღებული შედეგები შემდეგნაირია: 

შესწავლილი პაციენტებიდან ორივე საკვლევ კგუფში უმრავლესობა იყო მამრობითი 

სქესის ( 94% ათმდ და 90% მაა). გამოვლინდა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

სხვაობა ჯგუფებს შორის ასკის თვალსაზრისით. პაციენტები ოარტა-თეძოს 

მაოკლუზირებელი დაავადებით იყვნენ შედარებით ახალგაზრდა და მათი საშუალო 

ასაკი შეადგენდა 63.69 ± 8.219 წელს. (63.69 ± 8.219 და 67.90 ± 8.810 P= 0.0000 

შესაბამისად).  

გაანალიზებული ელექტროკარდიოგრაფიული მახასიათებლების მიხედვით სტატის-

ტიკურად მნიშვნელოვანი განსხვავება გამოვლინდა გულის შეკუმშვათა (გშს) 
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სიხშირის განსაზღვრის დროს. გშს შედარებით მაღალი იყო პაციენტებში აორტა–

თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით (გშს 78.47 SD±17.873 და 71.72 

SD±22.125 P=0.0000 შესაბამისად). ანალიზის შედეგად გახანგრძლივებული QT 

დისპერიის (QTd) აბსოლიტური რიცხვები მეტი იყო პაციენტებში მაა–ით ათმდ–ით 

პაციენტებთან შედარებით ( 0.04±0.026 და 0.02 ±0.028 P= 0.0092 შესაბამისად). QT 

კორეგირებულის (QTc) აბსოლიტური რიცხვების მცირედი მატება გამოვლინდა მაა–

ით პაციენტებში, თუმცა მიღებული შედეგი არ იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

და QTc არ აჭარბებდა ნორმის ფარგლებს არც ერთ საკვლევ ჯგუფში. (იხ. ცხრ.1)  

გულის იშემიური დაავადებების გავრცელების თვალსაზრისით საკვლვევი ჯგუფები 

ერთმანეთისაგან არ განსხვავდებოდა. კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ 

მიოკარდიუმის ინფარქტის სიხშირე, შედარებით მაღალი იყო პაციენტებში აორტა–

თეძო სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით, ისევე, როგორც რევასკულა-

რიზაციის სიხშირე, თუმცა ეს სხვაობა არ იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი. იხ. 

ცხრ 1. 

 შაქრიანი დიაბეტი სარწმუნოდ მაღალი იყო პაციენტებში აორტა–თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებით ( 26.6% ათმდ და 6.4% მაა P=0.0000). არტერიული 

ჰეპერტენზიის სიხშირე კი სარწმუნოდ მაღალი იყო პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით (65.6% მაა და 48.8% ათმდ P=0.0021).  

საკვლევ ჯგუფებს შორის არ გამოვლინდა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

სხვაობა,მწეველობის თვალსაზრისით (73% და 69% P= 0.4601 შესაბამისად).  

შეფასებული საერთო საძილე არტერიის მომატებული ინტიმა–მედიის სისქე >0.9 მმ, 

მნიშვნელოვნად სჭარბობდა პაციენტებში აორტა–თეძოს სეგმენტის მაოკლუზი-

რებელი დაავადებით. (62.1% ათმდ და 11.2% მაა P=0.0000 შესაბამისად )გრაფიკი 1.  

საკვლევ ჯგუფებს შორის გამოვლინდა განსხვავება თირკმლის უკმარისობის 

გავრცელების თვალსაზრისით. კერძოდ პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით 

ჭარბობდა MDRD ფორმულით განსაზღვრული გლომერულური ფილტრაციის 

სიჩაქრის შემცირება ≤60 მლ/წთ და სხვაობა ამ ორ საკვლევ ჯგუფს შორის იყო 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ( 49.6% და 20.16% P=0.0000). იხ.გრაფ. 2. 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევების გაანალიზების შედეგად, საკვლევ ჯგუფებს 

შორის სარწმუნოდ მნიშვნელოვანი სხვაობა გამოვლინდა შემდეგი მონაცემების 
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მიხედვით: მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია აღენიშნებოდა პაციენტთა 64.8%–ს 

მუცლის აორტის ანევრიზმით და 50.4%–ს აორტა–თეძო სეგმენტის მაოკლუზი-

რებელი დაავადებით. სხვაობა იყო სტატისტიკურად სარწმუნო P=0.0084. ასევე 

მნიშვნელოვანი სხვაობა გამოვლინდა სარქვლოვანი პათოლოგიების მხირვ. აორტის 

რეგურგიტაცია და სტენოზი სარწმუნოდ ხშირად გვხდებოდა პაციენტებში მუცლის 

აორტის ანევრიზმით, აორტა–ტეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით 

პაციენტებთან შედარებით (45.6% და 17.3% P=0.0000 შესაბამისად), ისევე როგორც 

მიტრალური სარქვლის რეგურგიტაცია და სტენოზი (49.6% და 30.6 % P=0.0004 

შესაბამისად). იხ.გრაფ 3. 
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ცხრილი N 1. 

    გაანალიზებული მახასიათებლები პაციენტებში მუცლის აორტის  

ანევრიზმთ და აორტა–თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით 

  

 ძირითადი მახასიათებლები 

ანევრიზმული დაზიანება  

n =249 

მაოკლუზირებელი დაზიანება  

n = 124 
P value 

 

      

მამრობითი სქესი, (%) 94% 90% P=0.0000 

ასაკი, საშუალო (SD), წელი 67.70 (8.219) 63.69 (8.810) P=0.0000 

მიოკარდიუმის ინფარქტი(%)  35(27.4) 68(28.0) P=0.0797 

კორონარული რევასკულარიზაცია(%) 10(8.0) 28(11.3) P=0.3220 

არტერიული ჰიპერტენზია(%) 82(65.6) 121(48.8) P=0.0021 

შაქრიანი დიაბეტი(%) 8(6.4) 66(26.6) P=0.0000 

გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე ≤60მლ/წთ (%) 62(49.6) 50(20.16) P=0.0000 

გახანგრძლივებული QT დისპერსია,(SD). 0.02±0.028(69) 0.04±0.026(186)  P=0.0092 

პერიფერიული არტერიული დაავადება 48% 98% P=0.0000 

QT კორეგირებული  429.44(114) 418.80(245) P=0.0150 

GFR<60 (%) 49.60% 20.16% P=0.0000 

ინტიმა მედიის სისქე >0.9 სმ 62.10% 11.20% P=0.0000 
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გრაფ.1 .საერთო საძილე არტერიის ინიმა მედიის სისქე (CIMT) > 0.9 სმ პაციენტებში 

მუცლის ოარტის ანევრიზმით (მაა) და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი 

დაავადებით (ათმდ). 
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P=0.000
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გრაფ.2. გლომერულური ფილტრაციის სიხშირე(GFR) ≤ 60 პაციენტებში მუცლის 

ოარტის ანევრიზმით (მაა) და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით 

(ათმდ). 
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მლ/წთ P=0.000

გლომერულური ფილტრაციის

სიჩქარე <60 მლ/წთ P=0.000
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გრაფ.3 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის (LVH) სიხშირის გადანაწილება საკვლევ ჯგუფებს 

შორის პაციენტებში მუცლის ოარტის ანევრიზმით (მაა) და აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებით (ათმდ). 

.  
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მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია P=0.0084

მარცხენა პარკუჭის

ჰიპერტროფია P=0.0084
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გრაფ.4 

აორტის სარქვლის რეგურგიტაცია სტენოზის სიხშირე პაცინტებში მუცლის ოარტის 

ანევრიზმით (მაა) და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით (ათმდ). 
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აორტის სარქვლის რეგურგიტაცია/სტენოზი
P=0.0000

აორტის სარქვლის

რეგურგიტაცია/სტენოზი
P=0.0000
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გრაფ.5 

მიტრალური სარქვლის რეგურგიტაცია/სტენოზის გავრცელება პაციენტებში მუცლის 

ოარტის ანევრიზმით (მაა) და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით 

(ათმდ). 

 

 

 

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

მაა ათმდ

მიტრალური სარქვლის

რეგურგიტაცია/სტენოზი P=0.0004

მიტრალური სარქვლის

რეგურგიტაცია/სტენოზი P=0.0004
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მულტივარიაბელური ლოჯისტიკური რეგრესიის ანალიზმა აჩვენა რომ საერთო 

საძილე არტერიის ინტიმა მედიის სისქე > 0,9 მმ ასოცირდებოდა აორტა–თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელ დაავადებასთან. (ფარდობითი შანსი [OR] 0.06; 95% CL 

0.03-0.13 P=0.0000). შაქრიანი დიაბეტი ასევე ასოცირდებოდა ათმდ –ს თან. 

(ფარდობითი შანსი [OR] 0.15; 95% CL 0.06-0.36 P=0.0000), მაშინ როდესაც 

არტერიული ჰიპერტენზია (ფარდობითი შანსი [OR] 1.80; 95% CL 1.02-3.19 P=0.0430), 

აორტის სარქვლის ნაკლოვანება და სტენოზი (ფარდობითი შანსი [OR] 4.17; 95% CL 

2.23-7.81 P=0.0000) მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტოფია და გლომერულური 

ფილტრაციის სიჩქარე ≤60 (ფარდობითი შანსი [OR] 3.24; 95% CL 1.80-5.83 P=0.0000) 

ასოცირდებოდნენ ანევრიზმულ დაზიანებასთან. იხ. ფიგ.1 

 

ფიგ.1. მულტივარიაბელური ლოჯისტიკური რეგრესიული ანალიზი. მაა–ის და 

ათმდ –ის ჯგუფების შედარება. 

 

 

 

 

მიტრალური სარქვლის რეგურგ/სტენოზი 

მიოკარდიუმის ინფარქტი 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 

ინტიმა-მედიის სისქე >0.9სმ 

არტერიული ჰიპერტენზია 

შაქრიანი დიაბეტი 

კორონარული არტერიების 

რევასკულარიზაცია 

აორტული  საქრქვლის 

რეგურგიტაცია სტენოზი 
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თავი IV 

8.შედეგების განხილვა 

2010-2014 წლებში შპს „სისხლძარღვთა და გულის დაავადებათა ცენტრი― - ში, მუცლის 

აორტის ინფრარენული სეგმენტის ანევრიზმის და აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადების გამო გეგმიურ რეკონსტრუქციულ ქირურგიულ 

ოპერაციაზე, ჰოსპიტალიზირებული პაციენტების კლინიკური, ანამნეზური და 

ლაბორატორიული მაჩვენებლების ანალიზის შედეგად გამოიკვეთა რიგი 

თავისებურებები. 

 

 

 

 

 

 

8.1 სქესი 

 

შესწავლილი პაციენტებიდან ორივე საკვლევ ჯგუფში მნიშვნელოვნად სჭარბობდა 

მამრობითი სქესი (94% ათმდ და 90% მაა) (ცხრილი N1 ). არსებობს სხვადასხვა 

კვლევები სადაც აღწერილია გენდერული განსხვავებები პაციენტებში ანევრიზმული 

და მაოკლუზირებელი დაზიანებით. Deburts et al. მუცლის აორტის ინფრარენული 

სეგმენტის სკრინინგის დროს შეაფასა მდედრობით სქესის გავრცელების სიხშირე და 

დაავადებასთან ასოცირებული რისკაქტორები. აღმოჩნდა, რომ მამრობითი სქესის 

პირთა შორის გაცილებით მაღალი სიხშირით გამოვლინდა მუცლის აორტის 

ანევრიზმა (76). Scott et al . 2002წ ჩაატარა ასევე სკრინინგული კვლევა სადაც მუცლის 

აორტის გავრცელების სიხშირე ექვსჯერ უფრო დაბალი იყო მდედრობითი სქესის 

პირებში მამრობით სქესთან შედარებით (77). ქალებსა და კაცებში მუცლის აოტის 

ანევრიზმით კვლევის ანალიზმა აჩვენა რომ ქალებს აღენიშნებოდათ კოლაგენის 

შედარებით დაბალი შემცველობა აორტის კედელში, მაშინ როდესაც კაცებში აორტის 

კედლის შემადგენლობაში გაცილებით დაბალია ელასტინის რაოდენობა, რაც 

განაპირობებს მდედრობით სქესში აორტის კედლის ნაკლებ რიგიდულობას (78). 

ავტორის სტილი დაცულია
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არსებობს კვლევები სადაც აღწერილია ესტროგენის პროტექტორული ეფექტი, 

მდედრობით თაგვებში ანევრიზმის განვითარების დროს Ailavadi et al (79). 

პერიფერიული არტერიების მოკლუზირბელი დაავადებების შემთხვევაში კვლევების 

მონაცმები მცრედ განსხვავებულია სქესის გადანაწილებასთან დაკავშირებით. Cheng 

Sw et al. ჩაატარა ეპიდემიოლოგიური კვლევა ჩინელთა პოპულაციაში სადაც 

პერიფერიული არტერიების ათერსოკლეროზული დაავადება ქალებსა და კაცებში 

გადანაწილდა შეფარდებით 1.6:1.0 (80). Francisco J et al. პუბლიკაციაში: 

პერიფერიული არტერიული დაავადება – პათოგენეზი, დიაგნოზი და მკურნალობა 

აღნიშნა რომ პრიფერიული ატერიული დაავადების სიხშირე (როგორც სიმპტომური 

ასევე ასიპმტომური) უფრო მეტია კაცებში, თუმცა ასაკოვან პირებში განსხვავება 

მდედრობითსა და მამრობთ სქესში თანაბრდება (81).  
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8.2 ასაკი 

პაციენტთა ასაკი მეტი იყო მუცლის აორტის ანევრიზმით დაავადებულთა შორის და 

შეადგენდა 67.90±8.810 წელს. (63.69 ± 8.219 და 67.90 ± 8.810 P= 0.0000 შესაბამისად). 

ცნობილია, რომ მუცლის აორტის ანევრიზმის განვითარების რისკი მნიშვნელოვნად 

იზრდება ასაკის მატებასთან ერთად (82). მუცლის აორტის ინფრარენალური 

სეგმენტის დიამეტრი ასაკთან მიმართებაში უფრო მეტად იზრდება კაცებში, 

ქალებთან შედარებით. 65 წლის ასკში აორტის დიამეტრი კაცებში ხშირად 2.9 სმ-ს 

აღწევს. ანევრიზმის განვითარების სიხშირე იმატებს 55-65 წლის ასაკში და ყოველი 

მომდვნო ათი წლის განმავლობაში მისი განვითარების ალბათობა 2-4 %-ით იზრდება 

(83). ანევრიზმის განვითარებას ასაკის მატებასთან ერთად შესაძლოა ხელს უწყობდეს 

სისხლძარღვის კედლის ასაკობრივი თავისებურებები, მაგ: მედიალური შრის 

ელასტოკალცინოზი და ელასტოლიზისი, რაც იწვევს არტერიის კედლის 

ელასტიურობის დაქვეითებას და თუ ამავდროულად არსებობს პათოგნეზური და 

სხვა რისკ ფაქტორები შესაძლოა ამან ხელი შეუწყოს ანევრიზმის ფორმირებას (84). 

პერიფერიული არტერიების მაოკლუზირებელი დაავადება ძირითადად განპი-

რობებულია ათეროსკლეროზით. მისი მანიფესტაცია ძირითადად 40 წლის შემდეგ 

ხდება (85) ამ დაავადების გავრცელება იმატებს ასაკთან ერთად (86). სიმპტომური 

პერიფერიული არტერიების დაავადება 1160 კაციდან აღენიშნებოდა 32% და მათი 

საშუალო ასაკი იყო 80 წ; 2464 ქალიდან 26 % გამოუვლინდა სიმპტომური 

პერიფერიული არტერიული დაავადება. მათი საშუალო ასაკი იყო 81 წ. ჩვენი 

კვლევის შედეგების მიხდვით პაციენტების საშუალო ასაკი აორტა-თეძოს 

მაოკლუზირებელი დავადებით იყო 63.69 წ. როგორც ზემოთ ავღნიშნეთ, პაციენტები 

ანევრიზმული დაზიანებით შედარებით უფრო ხანდაზმულები არიან, მათი ასაკი 

არსებული კვლევების შესაბამისად მუცლის აორტის ანევრიზმის მანიფესტაციის 

ასაკს შეესაბამება.  
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8.3 გულის იშემიური დაავადება და პერიფერიული სისხლძარღვთა 

დაავადებები 

 

კვლევის შედეგების მიხედვით გამოვლინდა, რომ გულის იშემიური დაავადების 

სიხშირე თითქმის თანაბრად გადანაწილდა ჩვენს მიერ შესწავლილ ჯგუფებს შორის. 

სხვადასხვა კვლევებში აღწერილია კრონარული არტერიული დაავადების 

გავრცელების მაღალი სიხშირე პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით 

(87,88,89.90). აორტის მაოკლუზირებელი დაავადება და გულის იშემიური დაავადება 

მჭიდროდ კორელირებს ერთმანეთთან, რაც არაერთგზის აჩვენა ადრე წარმოებულმა 

კვლევებმა (.91,92,93,94,95,96). კერძოდ კორონარული არტერიების დაავადების 

გავრცელების შედარება, ამ ორი პათოლოგიის დროს, არ არის აღწერილი. ჩვენს მიერ 

წარმოებული კვლევის შედეგად მიოკარდიუმის ინფარქტის სიხშირე, შედარებით 

მაღალი იყო პაციენტებში აორტა–თეძო სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით 

ისევე როგორც რევასკულარიზაციის სიხშირე, თუმცა ეს სხვაობა არ იყო 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი. მუცლის აორტის ანევრიზმის დროს კორონარული 

არტერიების დაავადების მაღალი სიხშირე შესაძლოა აიხსნას პაციენტთა 

ხანდაზმული ასაკით, ვინაიდან კორონარული დაავადების რისკი მნიშვნელოვნად 

იმატებს ასაკის მატებასთან ერთად. არსებობს სხვადასხვა მოსაზრებები იმის შესახებ 

თუ რატომ ვრცელდება მაღალი სიხშირით კორონარული არტერიების დაავადება 

პაციენტებში - ანევრიზმული დაზიანებით. ჟურნალ „Cardiovascular Reseach‖-ში 2006 წ 

ერთერთი საინტერესო პუბლიკაცია დაიბეჭდა, სადაც აღწერილი იყო 

მატრიქსმეტალოპროტეინაზების (MMP3) როლი კორონარული სისხლძარღვების 

სტენოზის ფორმირებასა და ათეროსკლეროზული ფოლაქის ფიბროზული ქუდის 

დესტაბილიზაციის დროს. ავტორთა აზრით ეს ძირითადად განპირობებულია 

MMP3-ზე პასუხისმგებელი გენის მუტაციით და შესაბამისი პაციენტები მიდრეკილნი 

არიან კორონარული არტერიების დაავადებისადმი. მატრიქსმეტალოპროტეინაზების 

როლი ანევრიზმის ფორმირებაში ცალსახად ნათელია. ანვრიზმული დაზიანების 

დროს შესაძლოა ამ ფაქტორმაც მნშვნელოვანი გავლენა მოახდინოს კორონარული 

არტერიების დაავადების განვთარებაზე (147). გარდა კორონარული არტერიებისა 

ჩვენს მიერ შეფასებულ იქნა პერიფერიული არტერიების ათეროსკლეროზული 
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დაზიანების გავრცელება ქვედა კიდურების შემდეგ სეგმენტებში: ბარძაყ-მუხლქვეშა 

სეგმენტის და წვივის არტერიების მასტენოზირებელი ათეროსკლეროზული 

დაზიანება. გამოვლინდა რომ პაციენტებს აორტა-თეძოს მაოკლუზირებლი 

დაავადებით გაცილებით მაღალი სიხშირით აღენიშნებდათ ქვედა კიდურების 

სისხლძარღვების სხვა სეგმენტების მასტენოზირებელი დაავადება, ანევრიზმით 

დაავადებულ ინდივიდებთან შედარებით. (98% ათმდ და 48% მაა P= 0.0000), რაც 

მეტყველებს ათეროსკლეროზული პროცესის გავრცელების სიმწვავეზე აორტა-თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით პაციენტებში, შედარებით პაციენტებთან 

მუცლის აორტის ანევრიზმით.(ცხრილი N1). 
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8.4 ელექტროკარდიოგრაფიული მახასიათებლები 

 

ელექტროკარდიოგრაფიული ანალიზის შედეგად მიღებული მონაცემებით ყურად-

ღებას იპყრობს ჯგუფებს შორის განსხვავება პარკუჭთა რეპოლარიზაციის 

დისპერსიის (QTd) თვალსაზრისით. მიჩნეულია რომ QTd წარმოადგენს 

ფუნდამენტურ ელექტროკარდიოგრაფიულ მახასიათებელს, პარკუჭოვანი 

ფიბრილაციის ინიცირების თვალსაზრისით. QTd ძირითადად განპირობებულია 

გლობალური იშემიით და ვითარდება პარკუჭის რეპოლარიზაციის გზრდილი 

ჰეტეროგენობის გამო (97). ჩვენს მიერ შესწავლილ პაციენტებს მუცლის აორტის 

ანევრიზმით და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით თითქმის 

თანაბრად გამოუვლინდათ გულის იშემიური დაავადების სიხშირე , თუმცა 

გაზრდილი QTd სარწმუნოდ მაღალი იყო პაციენტებში აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებით. კვლევები ცხადყოფს პერიფერიული არტერიების 

დაავადების მჭიდრო კორელაციას კორონარული არტერიების დაავადებასთან (98.99). 

Dawood Darbar et al. შეისწავლეს გახანგრძლივებული QTd სენსიტიურობა და 

სპეციფიურობა კარდიული სიკვდილის რისკის იდენტიფიკაციისათვის პაციენტბში, 

პერიფერიული არტერიების დაავადებით და გამოვლინდა რომ გახანგრძლივებული 

QTd ასოცირდებოდა კარდიულ სიკვდილთან პაციენტებში, ანგიოგრაფიულად 

დამტკიცებულ კორონარული არტერიების დიფუზური დაზიანებით, სამსისხლძარ-

ღვოვან სეგმენტურ დაზიანებებთან შედარებით. მკვლევარების აზრით გახან-

გრძლივებული QTd წარმოადგენს კარდიული სიკვდილობის მკაცრ პრედიქტორს 

პაციენტებში პერიფერიული არტერიების დაავადებით. კორონარული ანგიოგრაფიის 

მონაცემებთან შედარება აჩვენებს, რომ გახანგრძლივებული QTd ასოცირდება 

კორონარული არტერიების დიფუზურ დაზიანებასთან (100). ჩვენი კვლევის 

მონაცემების მიხედვითაც გახანგრძლივებული QTd სჭარბობდა პაციენტებში აორტა-

თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით, რომელთაც ასევე მაღალი 

სიხშირით აღენიშნებოდათ პერიფერიული არტერიების დაავადება. რაც შეეხება QTc, 

ამ ელექტროკარდიოგრაფიული მაჩვენებლის აბსოლიტური მნიშვნელობა 

მომატებულია პაციენტბში მუცლის აორტის ანევრიზმით, თუმცა ის არ სცდება 

ნორმის ზღვარს (418.8 მწმ ათმდ და 429.44 მწმP = 0.0150). (ცხრილი N1). 
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8.5 მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 

 

ჩვენს მიერ შესწავლილ პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით მნიშვნელოვნად 

სჭარბობდა მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. Cuspid et. al თავიანთ პუბლიკაციაში 

გამოაქვეყნეს კვლევის შედეგები სადაც მარცხნა პაკრუჭის ჰიპერტროფია 

კორელირებდა დილატირებული აორტის დიამეტრთან და ეს ორივე მახასიათებელი 

მჭიდროდ კორელირებდა მამრობით სქესთან (101). Iarus et al თავის კვლევაში ასევე 

აღწერა მარცხენა პარკუჭის მასის ინდექსის დამოუკიდებელი კორელაცია აორტის 

რკალთან და დასწვრივი აორტის დიამეტრთან, პაციენტებში გულმკერდის აორტის 

მწვავე დისექციით. მკვლევარები თვლიან, რომ მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 

წარმოადგენს აორტის დილატაციის მიშვნელოვან რისკ ფაქტორს (54). მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიული რემოდელირება ასახავს პათოფიზიოლოგიურ პროცესს, 

რომლიც ხშირად ვითარდება წნევით და მოცულობით გადატვირთვის, მათ შორის 

სარქვლოვანი პათოლოგიების შედეგად. მარცხენა პარკუჭის კედლის სტრესის 

მომატების შემთხვევაში, მაგალითად ჰიპერტენზიის დროს პოსტდატვირთვის 

გაზრდის ფონზე ხდება მიოციტების სტიმულაცია, ფიბრობლასტების პროლი-

ფერაცია, კოლაგენის ფორმირება, რის შედეგადაც ხდება მიოკარდიუმის 

რემოდელირება ფიბროზული ქსოვილის არაპრორორციულად განვითარების ფონზე, 

მცირდება მარცხენა პარკუჭის დამყოლობა და ვითრდება დიასტოლური დის-

ფუნქცია. კორონარული არტერიების სტრუქტურული ცვლილებები და 

მიოკარდიუმის ინტერსტიციული ფიბროზი იწვევს კორონარული ნაკადის რეზერვის 

შემცირებას. გახანგრძლივებული მოქმედების პოტენციალი ჰიპერტროფირებული 

მიოკარდიუმის ერთერთი მნიშვნელოვანი მახასიათებელია, რაც ხელს უწყობს 

ნაადრევ დეპოლარიზაციას და ტრიგერულ აქტივობას. მიოფიბრილების უწესრიგო 

განლაგება მიოკარდიუმის ჰეტეროგენობა და ფიბროზი მნიშვნელოვანი 

არითმოგენული კომპონენტებია (102). ვინაიდან მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 

კარდიული გართულებების და სიკვდილობის დამოუკიდებელი ერთერთი რის 

კფაქტორია, ცხადია ჩვენს მიერ შესწავლილი პაციენტებს, რომელთაც კვლევის 

შედეგად გამოუვლინდათ მარცხენა პარკუჭის ჰიერტროფიის მომატებული სიხშირე, 

აღენიშნებათ ზემოთ აღწერილი გართულებების მაღალი რისკი. (ცხრილი N1). 
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8.6 არტერიული ჰიპერტენზია  

 

ჩვენი კვლევის შედეგების მიხედვით არტერიული ჰიპერტენზიის სიხშირე მაღალი 

იყო პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით.(ცხრილი 1.) სხვადასხვა კვლევების 

მონაცემებით არტერიული ჰიპერტენზია ერთერთი მნიშვნელოვანი რისკ ფაქტორია 

და ხშირად ასოცირდება მუცლის აორტის ანევრიზმასთან (103-106). ასაკის 

მატებასთან ერთად პროგრესირებს არტერიის კედლის სიხისტე და რემოდელირება. 

არტერიული ჰიპერტენზია კიდევ უფრო აჩქარებს ამ ცვლილებებს სისხლძარღვის 

კედელში. ასაკის მატებასთან ერთად იმატებს პერიფერიული რეზისტენტობა 

ძირითადად სისხლძარღვთა ქსოვილის (არტერიოლების) შემცირების ხარჯზე. 

ჰიპერტენზიულ ინდივიდებში კი პერიფერიული რეზისტენტობა იზრდება 

უმეტესწილად არტერიოლების რემოდელირების გამო. ასაკოვან პაციენტებში 

მუცლის აორტის ანევიზმით, ეს ორივე კომპონენტი სახეზეა, რაც უფრო მეტად 

ზრდის პერიფერიულ წინააღმდეგობას, არტერიული წნევის მატებას და უარყოფით 

ზეგავლენას ასაკობრივად შეცვლილ რემოდლირებულ სისხლძარღვის კედელზე. 

ხდება ელასტინის ფრაგმენტაცია, შემაერთებელი ქსოვილის ზრდა და კოლაგენის 

ბოჭკოების გამრავლება სისხლძარღვის კედელში, შესაბამისად კედლის სიხისტე 

იმატებს და დამყოლობა მცირდება (107-110). ელასტინის დეფიციტი, კოლაგენური 

ქსოვილის სიჭარბე, არტერიის კედელზე განვითარებული სტრესი ხელშემწყობი 

ფაქტორებია აორტის ანევრიზმის ფორმირების დროს. არტერიული ჰიპერტენზია 

ასევე ზრდის რისკს კარდიული გართულებების მხრივ პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით. შესაბამისად მისი როლი საკმაოდ მნიშვნელოვანია ანევრიზმული 

დაავადების მიდინარეობის დროს (ცხრილი N1). 
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8.7 სარქვლოვანი პათოლოგია 

 

ჩატარებული ექოკარდიოგრაფიული კვლევის გაანალიზების შედეგად ყურადღება 

მიიქცია სარქვლოვანი პათოლოგიის გავრცელებამ პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანვრიზმით, სადაც მნიშვნელოვნად სჭარბობდა აორტის სტენოზი და ნაკლოვანება, 

ისევე როგორც მიტრალური სარქვლის სტენოზი და ნაკლოვანება. მუცლის აორტის 

ანევრიზმასა, მიტრალურ და აორტული სარქვლების ასოციაციებთან დაკავშირებით 

დღესდღეობით არ არის წარმოებული ბევრი კვლევები. Losenno et al. 2012 წ თავის 

პუბლიკაციაში გამოაქვეყნა რომ აორტოპათია ასოცირდება ბიკუსპიდურ აორტის 

სარქველთან. ბიკუსპიდური აორტის სარქველი კი თავის მხრივ დაკავშირებულია 

სხვადასხვა ხარისხის აორტის სარქვლის სტენოზთან და უკმარისობასთან და 

პათლოგიებთან როგორიც არის: აორტის კოარქტაცია და აღმავალი აორტის 

დილატაცია (67).თუმცა როგორც ავღნიშნეთ არ არსებობს განსაზღვრული კვლევები 

ზემოთ აღნიშნულთან დაკავშირებით. 

ჩვენს საკვლევ პოპულაციაში ბიკუსპიდური აორტული სარქვლის შემთხვევა არ 

დაფიქსირებულა. ყველა პაციენტს აღენიშნებოდა ტრიკუსპიდური აორტული 

სარქველი. ამასთანავე აღსანიშნავია ის ფაქტიც, რომ სარქვლოვანი პათოლოგიები ამ 

პაციენტებში იყო არარევმატიული გენეზის. ჩვენი კვლევის შედეგების შესაბამისად 

ვფიქრობთ რომ, სარქვლოვანი პათოლოგიისა და აორტის ანევრიზმის ასოციაცია 

შესაძლოა განპირობებული იყოს იგივე ფაქტორებით, რომლებიც პასუხისმგებელნი 

არიან სისხლძარღვის კედლის ანთებით და დეგენერაციულ ცვლილებებზე 

ანევრიზმული დაზიანების დროს (ცხრილი N1). 
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8.8 საერთო საძილე არტერიის ინტიმა მედიის სისქე 

 

 პაციენტებში აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით მნიშვნე-

ლოვნად სჭარბობდა ინტიმა მედიის სისქე > 0.9 სმ . ადრე ჩატარებულმა კვლევებმა 

აჩვენა რომ მომატებული ინტიმა-მედიის სისქე არის სუბკლინიკურად მიმდინარე 

ათეროსკლეროზის მარკერი, რისი შეფასებაც გვაძლევს განვსაზღვროთ ათერო-

სკლეროზის გავრცელება და ამ დაავადების შედეგად განვითარებული გართუ-

ლებების რისკი, (მაგ. კარდიოვასკულური და ცერებროვასკულური) (111). 

ინტიმა მედიის სისქე წარმოადგნს კარდიოვასკულური დაავადების პრედიქტორს, 

ვინაიდან კაროტიდული არტერიის კედელი ზიანდება იმავე რისკ ფაქტორების 

ზეგავლენით, რითიც კორონარული სისხლძარღვები. მაგ: დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინები, ჰიპერტენზია, მწეველობა, დიაბეტი. ზოგიერთი კვლევებით 

გამოვლინდა რომ ინტიმა-მედიის სისქე ასოცირდება სქესთან და ასაკთან. ინტიმა-

მედიის სისქე ყოველწლიურად იმატებს 0.007სმ-ით, რაც ასოცირდება კარდიო-

ვასკულური დაავადების მომატებულ რისკთან ყოველწლიურად.(112-114) ვინაიდან 

ინტიმა-მედიის სისქე მიჩნეულია ათეროსკლეროზის მნიშნელოვან მარკერად, ჩვენი 

კვლევების საფუძველზე შესაძლოა ვიფიქროთ ათეროსკლეროზის მომატებულ 

კონტრიბუციაზე პაციენტებში აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი 

დაავადებით. ამავე ჯგუფში მნიშვნელოვნად იყო მომატებული პერიფერიული 

არტერიებს სხვა სეგმენტების (მაგ. ბარძაყის ზედაპირული და წვივის არტერიების) 

მასტენოზირებელი ან მაოკლუზირებელი დაზიანება, რაც თავის მხრივ შესაძლოა, 

შედარებით ახალგაზრდა ასაკში აგრესიულ ათეროსკლეროზზე მეტყველებდეს. 

(ცხრილი N1). 
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8.9 თირკმლის უკმარისობა და შაქრიანი დიაბეტი 

 

ჩვენს მიერ წარმოებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება (GFR <60მლ/წთ) ავლენს დადებით კორელაციას მუცლის აორტის 

ანევრიზმასთან. შაქრიანი დიაბეტი კი პირიქით, ნეგატიურად კორელირებს 

ზემოთ აღნიშნულ პათოლოგიასთან.. მიუხედავად კვლევაში პაციენტების 

შედარებით მცირე რიცხვისა GFR <60მლ/წთ აღენიშნებოდა მუცლის აორტის 

ანევრიზმით პაციენტების 49.60%-ს. ადრე წარმოებულ კვლევებშიც გამოვლინდა 

მსგავსი კორელაციები. სკრინინგულ პროგრამაში რეგიონული ვეტერანების 

ჯანმრთელობის კვლევის დროს Chun KC et al. გამოიკვლიეს თირკმლის 

უკმარისობა, როგორც რისკ ფაქტორი. მათ ნახეს რომ eGFR < 60 მლ/წთ/1.73მ3 

ასოცირდებოდა მუცლის აორტის ანევრიზმასთან (115-116). ერთერთ ევროპულ 

კვლევაში აღწერეს თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის სტადიებს შორის 

განსხვავება, საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით, რომელთაც უტარდებოდათ გეგმიური ქირურგიული 

მკურნალობა. მათ გამოაქვეყნეს რომ 563 პაციენტიდან მუცლის აორტის 

ანევრიზმით, ქირურგიულ ჩარევამდე 35.4%-ს აღენიშნებოდა თირკმლის 

ქრონკული უკმარისობის III-V სტადია (117-118). სხვა პუბლიკაციაში 

აღწერილია, რომ თირკმლის უკმარისობა ზრდიდა MMP-2-ის დონეს (119). 

კვლევებში როგორც ცხოველებზე ასევე ადამიანებში აორტის ანევრიზმა 

მჭიდროდ კორელირებს აორტის MMPs (MMP-2, -3, -9,-12) დონესთან (120-124). 

არსებობს მონაცემები, სადაც მუცლის აორტის ანვრიზმის დროს თირკმლის 

ქრონიკლ უკმარისობას ძირითადად უკავშირებენ არტერიულ ჰიპერტენზიასა 

და ათეროსკლეროზს. მკვლევართა აზრით ეს რისკ ფაქტორები ხელს უწყობენ 

ნეფროსკლეროზის განვითარებას. თავის მხრივ თირკმლის ქრონიკული 

უკმარისობა ათეროსკლეროზისა და კარდიოვასკულური დაავადების 

განვითარების კარგად ცნობილი რისკ ფაქტორია (125-128), რაც შესაძლოა 

ზემოთ აღნიშნულთან იყოს კავშირში და აქედან გამომდინარე ვიფიქროთ 

კარდიოვასკულური დაავადებისა და მუცლის აორტის ანევრიზმის 

ასოციაციებზეც. მუცლის აორტის ანევრიზმა ხშირად ვითარდება 
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სუპრარენალურ, პარარენალურ ან ინფრარენალურ სეგმენტში და ხშირად 

მოიცავს თირკმლის მკვებავ არტერებს ან ამ არტერიებთან დაზიანება ახლოს 

ვრცელდება. სისხლის ნაკადი ამ მიდამოში შეცვლილია. ის შეიცავს 

ქოლესტეროლის კრისტალებსა და თრომბულ ნაწილაკებს ანევრიზმულად 

დაზიანებული აორტის კედლიდან, რომელიც შესაძლოა მოხვდეს თირკმლის 

არტერიის სანათურშიც და შესაბამისად გამოიწვიოს თირკმლის ფუნქციის 

დაქვეითება (129). ზემოთ აღნიშნული ეს გარემოებაც შესაძლოა 

განაპირობებდეს თირკმლის უკმარისობის განვითრებას ანევრიზმული 

დაზიანების დროს.  

რაც შეეხება შაქრიან დიაბეტს, ის დადებითად კორელირებდა აორტა-თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელ დაავადებასთან. დადგენილია, რომ შაქრიანი 

დიაბეტი კარდიოვასკულური დაავადების მნიშვნელოვანი რისკ ფატორია და 

ასოცირდება არტერიული დაავადებით გამოწვეულ სიკვდილობასთან (130-132). 

არსებობს კვლევები სადაც გამოაქვეყნეს შაქრიანი დიაბეტის პროტექციული 

ეფექტი მუცლის აორტის ანევრიზმაზე (133-135). იაპონურ პოპულაციაში 

(კვლევა351 ინდივიდზე), გამოვლინდა ინვერსიული ასოციაცია შაქრიან 

დიაბეტსა და აორტის დილატაციას შორის (136). არსებობს რამოდენიმე კვლევა, 

რომელიც გვთავაზობს შაქრიანი დიაბეტის პროტექციული ეფექტის პოტენციურ 

მექანიზმს მუცლის აორტის ანევრიზმის დროს. გლუკოზის მომატებული დონე 

პაციენტებში შაქრიანი დიაბეტით ზრდის ცილის პრეკურსორის გლიკაციას, რის 

შედეგადაც იმატებს სასარგებლო გლიკაციის საბოლოო პროდუქტები (AGEs) 

(137-140). გლიკაციის შედეგად პროდუცირებული კოლაგენისა და ელასტინის 

ორმაგი ჯაჭვი აორტის კედელში ამცირებს მის ელასტიურობას და ზრდის 

არტერიის კედლის სიხისტეს. ასევე ამცირებს რეზისტენტობას პროტეოლიზის 

მიმართ. სასარგებლო გლიკაციის საბოლოო პროდუქტი (AGEs) კი ზრდის 

კოლაგენის სინთეზს პროტეინკინაზა C-ს და TGF-β1 რეგულაციის გაზრდით 

(141). AGEs -მა შესაძლებელია გაზარდონ გლუვი კუნთების პროლიფერაცია, 

რის შედეგადაც შემცირდეს ანევრიზმის კედლის ექსპანსია და რუპტურა. (141-

143). გამოქვეყნებულია პუბლიკაციბი სადაც აღწერილია MMP-2-სა და MMP-9-ს 

შემცირებული დონე პაციენტებში შაქრიანი დიაბეტით, რაც თავის მხრივ 
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ამცირებს ექსტრაცელულური მატრიქსის ცილების დაშლას აორტის კედდელში 

(144-146). ეს და სხვა მრავალი კვლევის შედეგები, ასევე ჩვენს მიერ 

წარმოებული კვლევის შედეგები, სადაც შაქრიანი დიაბეტი არ კორელირებს 

მუცლის აორტის ანვრიზმასთან, შესაძლოა მიუთითებდეს მუცლის აორტის 

ანევრიზმის განვითარების მულტიფაქტორულ გენეზზე, მათ შორის 

არაათეროსკლეროზული კომპონენტების მონაწილეობაზე, რაც საჭიროებს 

შემდგომ კვლევებს.(ცხრილი N1). 
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9. დასკვნები 

1. შესაწავლილ პაციენტებში, მუცლის აორტის ანევრიზმით და აორტა-თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებებით, გამოვლინდა გამოხატული 

განსხვავება აღნიშნული პათოლოგიების გამო ჰოსპიტალიზებულ პაციენტთა 

შორის გენდერული განაწილების თვალსაზრისით, რაც გამოიხატებოდა 

მამრობითი სქესის პირთა სტატისტიკურად სარწმუნო სიჭარბით.; მუცლის 

აორტის ანევრიზმით დაავადებულ პირთა საშუალო ასაკი სარწმუნოდ მაღალი 

იყო, აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებების მქონე ინდი-

ვიდებთან შედარებით; 

 

2. პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით და აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებებით თანაბარი იყო თამბაქოს მწეველთა 

რაოდენობა. ამავე დროს გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება 

კომორბიდების გავრცელების მხრივ. არტერიული ჰიპერტენზია, მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფია და თირკმლის უკმარისობა ჭარბობდა პაციენტებში 

მუცლის აორტის ანევრიზმით, შაქრიანი დიაბეტი – აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებების დროს.  

 

3. პაციენტებს აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებებით 

სარწმუნოდ ხშირად აღენიშნებოდათ პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერ-

სიის QTd გახანგრძლივებული სიდიდეები. აღნიშნული გარემოება 

ყურადღებას იქცევს ფატალური არითმიების აღმოცენების მაღალი რისკის 

თვალსაზრისით პაციენტთა ამ ჯგუფში; 

 

4. დადგენილია კაროტიდული ინტიმა-მედიის სისქის მატების (>0.9სმ) 

სტატისტიკურად სარწმუნო სიჭარბე პაციენტებში აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებებით; კვლევამ აჩვენა გულის სარქვლოვანი 

პათოლოგიის გავრცელების მაღალი სიხშირე პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით. ასოცირებულ მდგომარეობათა აღნიშნული განსხვავებები 

შესაძლოა მიუთითებდეს ეტიო-პათოგენეზური მექანიზმების არაიდენტუ-
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რობაზე მუცლის აორტის ანევრიზმისა და აორტა-თეძოს სეგმენტის 

მაოკლუზირებელი დაავადებების დროს. 

 

5. ნანახია პირდაპირი ასოციაცია თირკმლის უკმარისობასა და მუცლის აორტის 

ანევრიზმას შორის. მუცლის აორტის ანევრიზმით პაციენტებში გამოვლინდა 

ნეგატიური ასოციაცია შაქრიან დიაბეტთან, განსხვავებით პაციენტებისაგან 

აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით. 

 

6. მუცლის აორტის ანევრიზმისა და აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი 

დაავადებების დროს ათეროსკლეროზის რისკ-ფაქტორთა და ასოცირებულ 

კარდიო-ვასკულურ პათოლოგიურ მდგომარეობათა კვლევამ აჩვენა, რომ რისკ-

ფაქტორული სპექტრის გარკვეული მსგავსების მიუხედავად, ვლინდება 

განსხვავებები კომორბიდული სტრუქტურის მიხედვით, რაც შესაძლოა 

მიუთითებდეს ერთის მხრივ ეტიო-პათოგენეზური თავისებურებებისა და 

მეორეს მხრივ პაციენტთა აღნიშნული ჯგუფების კარდიო-ვასკულური რისკის 

განსხვავებაზე. 
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10 სამეცნიერო სიახლე 

პირველად, აორტის დაავადებების, მუცლის აორტის ანევრიზმის და აორტა-თეძოს 

სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადების შედარების საფუძველზე, მიუხედავად 

ტოპოგრაფიული და გენდერული მსგავსებისა, გამოვლინდა, რომ: 

პაციენტებს მუცლის აორტის ანევრიზმით, რომლებიც ჰოსპიტალიზირებულნი 

იყვნენ რეკონსტრუქციული ოპერაციის გამო აღმოაჩნდათ პირდაპირი ასოციაცია 

თირკმლის უკმარისობასთან და ნეგატიური ასოციაცია შაქრიან დიაბეტთან; 

მიუხედავად იმისა, რომ პაციენტებში თანაბარი იყო თამბაქოს მწეველთა რაოდენობა, 

ნანახია სტატისტიკურად სარწმუნო სიჭარბე ისეთი კომორბიდების გავრცელების 

მხრივ, როგორებიცაა არტერიული ჰიპერტენზია და მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია პაციენტებში მუცლის აორტის ანევრიზმით და შაქრიანი დიაბეტის – 

აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადების დროს;  

პაციენტებს აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით სარწმუნოდ 

ხშირად აღენიშნებოდათ პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერსიის გახანგრძლი-

ვებული სიდიდეები. ეს უკანასკნელი კი ყურადღებას იქცევს ელექტრული 

ინჰომოგენურობის არსებობის და ფატალური არითმიების აღმოცენების მაღალი 

რისკის თვალსაზრისით პაციენტთა ამ ჯგუფში;  

დადგენილია ინტიმა-მედიის თანაფარდობის სტატისტიკურად სარწმუნო სიჭარბე 

პაციენტებში აორტა-თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადებით და სარ-

ქვლოვანი პათოლოგიის მაღალი სიხშირე პაციენტებში მუცლის აორტის 

ანევრიზმით, რაც შეიძლება მეტყველებდეს მუცლის აორტის ანევრიზმისა და აორტა-

თეძოს სეგმენტის მაოკლუზირებელი დაავადების ეტიოლოგიურ განსხვავებებზე . 
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Background 

 

Abdominal Aortic Aneurysm (AAA) had been considered to be a manifestation of 

atherosclerosis (Patel MI 1995). However this theory has been challenged in recent years. The 

pathogenesis of AAA is poorly understood. According to nowadays concepts aneurysm’s 

formation are thought to be multifactorial (Ailawadi G2 2003). AAA is accompanied by some 

risk factors such as age, male gender, smoking, hypertension, diabetes mellitus, hypercholestero-

lemia (Singh.K 2001),that are common for occlusive arterial diseases also. However a casual 

relationship between aneurysmal disease and atherosclerosis is not well established. Patients with 

aneurysmal disease often have atherosclerosis, possibly due to certain risk factors. 

Atherosclerosis do not always cause a loss of tensile strength of arterial wall, It affects intimal 

and medial layers of vascular wall predominantly. Destruction of all three layers that is typical 

for aneurysm formation (M.David Tilson1990). Aneurysm formation is associated high 

activation of matrix-degrading enzymes that is proceeded by medial and adventitial degeneration 

( C. Braverman 2012). 

Worldwide volume of major surgery is large and it counts above 230 million annually (148). As 

population grows old, more high-risk cardiac patients will undergo surgery and perioperative 

cardiac complication becomes an increasing problem (149).The major goal is to assess the risk of 

Myocardial Infarction (MI), Heart Failure (HF), Life-threateningArrhythmias (LTA)which are 

the most common causes of mortality and cardiac complications during non-cardiac surgery. 

Patient’scondition before surgery, comorbidities, the urgency, magnitude, type, and duration of 

surgical procedure is very important for the risk stratification. Cardiac complications can arise in 

patients with documented as well as asymptomatic ischemic heart disease (IHD), Left 

Ventricular (LV) dysfunction, Valvular Heart Disease (VHD),and arrhythmias, who undergo 

surgical procedures that are associated with prolonged hemodynamic/cardiac stress. In 

perioperative myocardial ischemia two mechanisms are important: 1) a misbalance between the 

supply-demand ratio of blood flow, in response to metabolic demand due to coronary artery 

stenosis, that may flow limiting by perioperative hemodynamic fluctuations and 2) acute 

coronary syndromes (ACS) due to stress-induced rupture of vulnerable atherosclerotic plaque 

with vascular inflammation.(150). 

It has been shown, that patients with disorders of aorta and large arteries are at increased risk of 

cardiac complications during/after surgery. Further studies are needed to clarify pathophysiolog-

ical determinants, elaborate accurate risk assessment systems and effective preventive measures 

for patients undergoing major vascular surgery. 
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Abdominal Aortic Aneurysm (AAA) as well as Aorto-Illiac Occlusive Diseases (AOID) are 

carrying a major risk for health and are often disposed to life-threatening complications. 

Comorbidities during these conditions may play important role in clinical course and outcome of 

AAA and AOID, espacialy during open surgical proedures. 

The aim of our study was to explore cardiovascular associations in Abdominal Aortic Aneurysm 

and Aorto-Illiac Occlusive diseases, to ivestigate manifestations and predisposing factors of 

atherosclerosis in patients with AAA and AIOD by evaluation of Common Carotide Intima-

Medial Thickness , prevalence of comorbidies and risk factors in patients with AAA and AOID. 

We hypothesized that differences exist in atherosclerotic markers and composition of risk-

factors, as well as predomination of comrbidies between AAA and AIOD. 
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Study Goals: 

1.To investigate demographic and clinical features in patients with AAA and AIOD. 

2.To assass differences between comorbidies and risk factors (smoking, dislypidemia, 

hypertension.diebtus mellitus ,chronic kidney disease and e.g) in patients with AAA and AIOD. 

3.To investigate a prevalence of atherosclerotic disease in other vascular bed.(coronary arteries, 

peripheral and cerebrovascular). 

3) To assess an atherosclerotic marcer - common carotid artery’s intima-media thickness in study 

population. 

4) To study a dispersion of ventricular depolarization in patients with AAA and AIOD. 

5) To invstigate structural and fuctional data of heart by echocardiography. ( Ejection Fraction, 

Left Ventricular Hypetrophy, wall motion index, structure of valves). 

6)To evaluate serum ceratinine, glomerular filtration rate and determine existence of chronic 

kidney disease. 
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Material and methods 

Data was collected for all adult patients who underwent surgical repair of AAA or AOID at ― 

The Center of Vascular and Heart Diseases‖ between 2010 and 2014. We studied 373 patients, 

124 of them with AAA and 249 patients with AIOD .The majority of patients were mail (92% in 

both groups). The data were not analyzed for female due to it’s small number.  

For all patients were performed following examinations: electrocardiography, transthoracic 

echocardiography, dopler ulatrasound examination, carotid and peripheral artery ulatrasound 

scanning, computer tomography, biochemical tests. 

In patients with AIOD according to Fontaine classification limb ischemia at stage IIb, III, IV was 

indication for open surgical or endovascular treatment. Abdominal aorta with diameter of ≥5 sm 

was considered for surgical treatment.  

For all patients demographic data, history of disease, existence of risk factors and comorbidities 

(age,gender,smoking status, Hypertension (HT) according ESC/ESH 2014 Guidline, 

Dyslipidemia) were assessed.Serum creatinine was measured and Glomerular Filtration Rate 

(GFR) was calculated using The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) Study 

equation; History of Diabetes Mellitus (DM) was identified. All study subjects were routinely 

examined by cardiologist to assess a perioperative cardiac risk. Coexistence of Ischaemic Heart 

Disease (IHD) was diagnosed according clinical history (angina, myocardial infarction, coronary 

revascularization) or electrocardiographic and ultrasound criteria (pathological Q waves, regional 

wall motion abnormalities). Transthoracic Echocardiography (TTE) examination was performed 

according to American and European Society of Echocardiography’s Guidelines and Standards 

Committee (Lang RM 2005). 
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Statistical Analysis 

For the quantitative data the average rate and standard deviation was detected, the equality 

of variances was tested by Levene's Test of Equality, to evaluate the differences between the 

groups independent samples t-test were examined. Dichotomous data are presented as number 

and percentage. The Mann-Whitney–U test or Fisher exact test was used to analyze categorical 

variables. Multivariable regression analyzes were performed to evaluate the difference between 

patients with AIOD and those with AAA. Statistical significance was set at p<0.05; The analysis 

was performed using statistical software package SPSS 22. 
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Study Results 

 

Out of 373 patients a gender majority of them was mail (94% in AIOD and 90% in 

AAA).Patients with AIOD were younger than patients with AAA (63.69 ± 8.219 and 67.90 ± 

8.810 P= 0.0000 repectively).There was no statisticaly significant difference in smoking status 

between two groups (73% and 69% P= 0.4601 respectively). The prevalence rate of dyslipidemia 

didn’t differ between two groups ( 48% in AIOD and 47% in AAA P=0.9300).The prevalence of 

HT was less in AOID then in AAA (table 1). DM was more prevalent in AIOD patients (66% and 

8% P = 0.0000). (table 1). Prevalence rate of CAD didn’t differ significantly between groups 

(table 1). Rate of the coronary revascularization was 11% AIOD and 8% in AAA P=0.3220. 

Prevalence of Left Ventricular Hypertrophy was lower in AIOD group (table 1). Rate of GFR ≤ 

60 was found to be higher in AAA group than in AIOD group and the difference was statistically 

significant (table 1).Higher prevalence rate of Aortic Valve and Mitral Valve diseases in patients 

with AAA was found (table 1). Number of patients with EF < 40 prevailed in AIOD, but there 

was no significant difference between two groups. In patients with AIOD the prevalence rate of 

increased CIMT (62.1% and 11.2% P=0.0000 respectively). A prevalence rate of increased QTd (> 

0.07ms) was high in LS group but the difference between these two groups was not statistically 

significant (16% and 9% P= 0.1563 respectively). Absolute number of prolonged QTd was 

highin LS group in comparison with AAA and this difference was statistically significant (0.04 ± 

0.026 and 0.02 ± 0.028 P=0.0092 respectively).QTC remained in normal range in both groups. 

 

 

 

 

 

 

  

ავტორის სტილი დაცულია



74 
 

table 1 

Baseline Characteristics  AOID(N=248) AAA(N=125) P value 

Male gender     

Age mean 63.69 (8.810) 67.70 (8.219) 0.0000 

Myocardial Infarction% 27.4 (68) 35(28.0) 0.7797 

Hypertension% 65.6 (82) 121(48.8)  0.0021 

Coronary Revascularization% 11.3 (28) 10(8.0) 0.3220 

Diabetes Mellitus % 26.6 (66) 8(6.4) 0.0000 

CIMIT >0.9mm% (154)62.1 14(11.2) 0.0000 

Mitral Regurgitation and Stenosis% 76(30.6) 62(49.6) 0.0004 

Aortic Regurgitation and Stenosis% 43(17.3) 57(45.6) 0.0000 

LVH% 81 (50.4) 125 (64.8) 0.0084 

QTd% 0.04±0.026(186) 0.02±0.028(69) 0.0092 

GFR <60 % 20.16(50) 49.6(62) 0.0000 

 

 

Multivariable logistic regression analysis showed that abnormal CIMIT (> 0.9mm) was 

associated with Aorto-Illiac occlusive disease (odds ratio [OR] 0.06; 95% CL 0.03-0.13 

P=0.0000). Diabetes mellitus was also associated with occlusive arterial disease.(odds ratio [OR] 

0.15; 95% CL 0.06-0.36 P=0.0000), whereas arterial hypertension (odds ratio [OR] 1.80; 95% 

CL 1.02-3.19 P=0.0430), aortic valve diseases (odds ratio [OR] 4.17; 95% CL 2.23-7.81 

P=0.0000) LVH and GFR ≤60 (odds ratio [OR] 3.24; 95% CL 1.80-5.83 P=0.0000) were 

associated with aneurysmal disease. Fig.1. 
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Fig: 1 Multivariable logistic analysis for aneurismal vs occlusive disease 
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Discussion  

Gender 

Current study showed that prevalence of male gender was high in both study groups. Studies 

conducted erlier sugest lower prevalence rate of AAA in women. (76.77) Some studies revealed 

that female Aneurysmal Aortic wall have significantly lower dry weight percentages of collagen, 

and a pronounced lower elastin content is identified for the intima–media composite of male 

Aneurysmal Aortic wall, that results more stiffnes and less comlience of aortic wall in men.(78). 

There are some studies wich describes protective options of estrogens on arterial wall in female 

rats (79). There are some studies where autors studied gander correlation with peripheral artery 

disease.The studies demonsreated that male gender was more proned to devlop peripheral artery 

disease than females (80,81). According to our results AAA and AIOD are more prevalent in 

men. 

 

Age 

Patients with AIOD were younger than patients with AAA. There is increased risk of 

development of AAA according age and in eldery patients age related changes in arterial wall 

may promote development of AAA .(83,84) Peripheral Artery Occlusive disease manifests at age 

>60.(85). Our study population like a population in other studies were >60year .at manifestation 

of AAA and AIOD. 

 

CAD 

Rates of CAD didn’t differ between patients with AAA and AIOD.There are not enough studies 

conducted regarding these correlations. We think that prevalence of CAD in AAA may be 

explained by older age of study population, as well as risk of CAD increases proportionaly by 

age. Some authors think that MMP3 plays a significant role in destabilization of atherosclerotic 

plaque. Also MMP3 is associated with AAA (147) . 
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ECG 

A prevalence of prolonged QT dispersion (QTd) was high in patients with AIOD. This 

phenomenon is determined with increased heterogenity of left ventricle due to ischemia, and 

have a heightened risk of arrythmias (97). In the research ―Sensitivity and specificity of QTd for 

identification of risk of cardiac death in patients with peripheral vascular disease ― Dawood 

Darbar et al published that, theres was a strong link between QTd and cardiac death in patients 

with peripheral vascular disease, and these patients had angiographicaly documented diffuse 

stenosis of coronary artery disease compared with patients with segmental stenosis and normal 

QTd(10). Abnormal QTd may contribute heightened risk of fatal arrhythmias in patients with 

AIOD. 

 

LVH 

Acording to our study results rate of Levft Ventricular Hypertrophy (LVH) was higher in AAA 

group as compare with AIOD group. Iarussi D et al. found that the left ventricular mass index 

was independently associated with aortic diameters. They concluded that left ventricular mass 

was independently associated with aortic arch and descending aorta diameters in patients with 

acute thoracic aortic dissection and left ventricular hypertrophy may be considered as risk factor 

for aortic enlargement and subsequent dissection (54).LVH hypertrophy may reflect 

physiological adaptation to an increased work load of the heart following intense physical 

training. However, LVH often represents a pathophysiologic condition, and can develop due to 

intrinsic stimuli (cardiomyopathy), or secondary to extrinsic stimuli, such as pressure or volume 

overload accompanying hypertension and valvar disease . An increase in Left Ventricle (LV) 

wall stress—for example, caused by hypertension induced increase in afterload—will stimulate 

myocyte hypertrophy, collagen formation and fibroblasts, and thus remodelling of the 

myocardium with a disproportionate increase in fibrous tissue. These changes will subsequently 

reduce LV compliance, leading to diastolic dysfunction. Structural changes of the coronary 

arteries and the increase in both interstitial myocardial fibrosis and in myocardial mass 

contribute to reduce the vascular coronary flow reserve. (102). As well as LVH is a strong risk 

factor for cardiac events (including congestive heart failure, coronary heart disease, atrial 

fibrillation, supraventricular and ventricular arrhythmias, and stroke) and all cause mortality, 

patients with LVH in AAA group have a risk of cardiac copmlications. 
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Hypertension 

Hypertension was common in patients with AAA. Hypertension is an independent risk factor for 

atherosclerosis, coronary heart disease, sudden death, heart failure and stroke (Gradman 2006). 

Hypertension may lead to increased afterload, that will stimulate cardiomyocyte hypertrophy, 

collagen formation and fibroblasts proliferation, and thus remodeling of the myocardium with a 

disproportionate increase in fibrous tissue. These will reduce LV compliance, vascular coronary 

flow reserve. In addition, myocardial ischemic episodes may cause transient diastolic 

dysfunction (Pacifico 2003). In elderly with a AAA hypertension provocates deterioration of 

degradative proceses in arterial wall: elastine degradation with replacement of collagen fibers 

and increasing arterial wall stiffness. Hypertension also increases a tensile stress and dilated 

aorta is at risk of further progression and complications. 

 

CIMIT >0.9 mm 

Current study showed that the increased CIMT was associated with occlusive arterial disease. In 

patients with AAA the prevalence of increased CIMT was lower than in patients with AIOD. 

According most of studies CIMT is considered to be a marker of subclinical atherosclerosis and 

therefore CIMT measurement is a valuable tool for evaluation of atherosclerotic burden and risk 

of atherosclerotic events (such as cardiovascular and cerebrovascular events) (Bauer.M 2012) 

CIMT is suggested to be cardiovascular disease predictor, as carotid artery wall is affected by the 

similar cardiovascular risk factors (such as high LDL cholesterol, hypertension, smoking and 

diabetes mellitus) as other atherosclerotic Cardio Vascular Diseasse (CVD) (Darabian S, et al 

2013). Other studies showed that intima-media thickness is strongly associated with age and 

gender. CIMT was increased 0.007mm/y (Joseph F et al. 2010) that is associated with increased 

CVD risks per year (Aminbakhsh A 1999). Our finding indicates that atherosclerotic burden is 

higher in patients with occlusive arterial disease (as rate of CIMT >0.9 mm was significantly 

higher in AOID group). 
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GFR ≤ 60ml/min 

According to our study results GFR ≤ 60ml/min prevailed in patients with AAA. GFR ≤ 

60ml/min is associated with a Chronic Kidney Disease (CKD) stage 3 and below. Earlier studies 

showed that CKD was associated with AAA (Takeuchi 2016).The postoperative Acute Renal 

Failure is common complication in AAA patients (Barratt- Brewster 2000-2003). But the 

incidence of CKD and the prognosis in AAA is not fully investigated.  

Previous screening studies reported that, renal insufficiency significantly increased local levels 

of MMP-2 . Both in the animal models and human studies, aortic aneurysm correlated with an 

increase in aortic MMPs levels such as MMP-2, -3, -9 and -12 . Also, AAA usually presents at 

suprarenal, pararenal, or juxtarenal lesion, which is involved with or is located near the renal 

arteries. As a result, the blood flow to the renal artery becomes abnormal, and this blood flow 

carries cholesterol crystal and mural thrombus from the AAA wall to the renal artery, resulting in 

the failure of renal function. Therefore, it is likely that AAA is related with CKD (129). 

 

Diabetes mellitus 

Diabetes Mellitus (DM) is well-established risk factor for CVD, and is associated with increased 

long term mortality of arterial diseases.(130-132). However, a protective effect of DM on AAA 

was observed in several studies (133-135). German study reported that wall thickness of AAA 

was increased in DM patients (137). In the present study, we revealed that DM was negatively 

associated with AAA in Japanese population. Also, the prevalence of AAA in patients with DM 

65 years old and above was 0.6%, clearly lower than the prevalence of AAA in general 

population of 2.7%. A few previous studies suggested the potential mechanism of the protective 

effect of DM on AAA. Elevated glucose in patients with DM increases glycation of protein 

precursors resulting in increased formation of advanced glycation end products (AGEs)(138-

140). AGE-mediated cross-links of collagen and elastin in aortic wall, reduces elasticity and 

increases the arterial stiffening and resistance to proteolysis by the mechanism reported that 

glycated matrix impairs MMP-1 synthesis and MMP-2 activation, and AGEs stimulate collagen 

synthesis via protein kinase C and TGF-β1 upregulation(141) . AGEs might increase smooth 

muscle cell proliferation and reduce the aneurysmal expansion and rupture (141-

143).Furthermore, it is reported that patients with DM have reduced levels of MMP-2 and MMP-

9, inhibiting the breakdown of the extracellular matrix proteins in the aortic wall. Further study is 

needed to elucidate the precise mechanism how DM prevents AAA(144-146). 
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Valvular diseases 

The prevalence rate of Valvular diseases of Aorta , such as Aortic Stenosis and Regurgitation as 

well as mitral valve disorders in patients with AAA were higher in comparison with AOID. In 

our study population all patients had tricuspid aorta. Other studies showed that Bicusrpid Aortic 

Valve diseases are associated with variable degrees of valvular stenosis and insufficiency and 

associated abnormalities including aortic coarctation, hypoplastic left heart structures, and 

ascending aortic dilatation (Losenno 2012). We hypothesized that, association of AAA and heart 

valve disorders may be determined by the same factors that are responsible for inflammatory and 

degenerative changes in great vessels during aneurismal disease. The association of tricuspid 

aortic valve disease and AAA is not sufficiently investigated and other studies are required to 

clarify some correlations between aneurysmal and aortic valve disease. 
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Conclusions. 

1. 1Current study showed a statistically significant differences according gender and age 

between AAA and AOID groups. Males prevailed in both groups. Patients with AAA 

were older as compared with AIOD patients. 

2. Smoking status didn’t differ between study grous. Study revealed significant prevalence 

of comrbidies such as: Arterial Hipertension, LVH and Renal Failure in patients with 

AAA and Diabetes Mellitus in patients with AIOD. 

3. Prolonged QTd significantly prevailed in patients with AIOD. This electrocardigraphic 

abnormality indicate, that the risk of development of fatal arrithmias is higher in these 

patients. 

4. The study showed a high prevalence rate of CIMT >0.9 sm in AIOD group. In contrast of 

it valvular disorders were more prevalent in patients with AAA. These findings may 

indicate differences in ethiologies of AAA and AIOD. 

5. CKD is a positively associated with the presence of AAA. In contrast, DM is a negatively 

associated with the presence of AAA.  

6. Regardless of overlapping risk -factors in AAA and AIOD, there are differences in 

comorbide structure . This may indicate the differences in pathogenetic pathways and 

cardiovascular risk profile in patients with AAA and AIOD. 
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