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შესავალი 

თემის აქტუალობა: 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის დროული დიაგნოსტიკა 

თანამედროვე კლინიკური მედიცინის ერთ-ერთი აქტუალური საკითხია. მისი 

აქტუალობა განპირობებულია აღნიშნული პათოლოგიის გავრცელების საკმაოდ 

მაღალი სიხშირით, არასწორი და დაგვიანებული დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის 

შემთხვევაში მძიმე გამოსავლით. 

WHO (ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაცია) მონაცემებით ინსულტი 

სიკვდილის მიზეზებს შორის მეორე ადგილს იკავებს, ხოლო ინვალიდობის 

მიზეზებს შორის მესამეს. ინსულტის მსოფლიო ორგანიზაციების მონაცემებით 

წელიწადში ინსულტიით ავადდება დაახლოებიით 15 მლნ.-ზე მეტი ადამიანი, ხოლო 

6,2 მილიონზე მეტი კვდება. 

ამერიკის შეერთებულ შტატებში არსებული ყოველწლიური სტატისტიკის 

მიხედვით ინსულტით გარდაცვლილ 700 ათას ადამიანს შორის თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქტის წილი 89 %-ს შეადგენს. უახლოეს მომავალში ამ დაავადების 

ყოველწლიური მაჩვენებელი 1 მილიონი იქნება. თუ გადავხედავთ ინსულტის 

გადატანის შემდგომი ერთი წლის მონაცემებს, საყურადღებოა ლეტალობის ( 30 %-

დე)  და ინვალიდობის მაღალი ციფრები ( 30 %-დე პაციენტებისა საჭიროებენ 

სხვადასხვა ხარისხის დახმარებას ). მაღალია ინსულტით ავადობის მაჩვენებელი 

განვითარებულ ქვეყნებში: დიდ ბრიტანეთში მოკვდაობის (mortality) ყველაზე 

გავრცელებულ მიზეზთა შორის ინსულტი მესამე, ხოლო ავსტრალიაში მეორე 

ადგილზეა [1]. გარდა ამისა, ფუნქციური უუნარობის უმთავრეს და ერთადერთ 

მიზეზადაც ინსულტი გვევლინება [1]. 

ინსულტი, დანარჩენი მსოფლიოს მსგავსად საქართველოშიც ჯანმრთელობის 

ერთ-ერთი წამყვანი პრობლემაა და მაღალი ავადობითა და სიკვდილობით 

ხასიათდება. WHO მონაცემებით საქართველო 192 წევრ ქვეყანას შორის ინსულტით 

სიკვდილობის მაჩვენებლის და უნარშეზღუდულობით კორეგირებული სიცოცხლის 

წლების (DALYs) მიხედვით პირველ ათეულში ხვდება, აქედან გამომდინარე საკითხი 

მეტად აქტუალურია.  ჩვენს ქვეყანაში აღინიშნება თავის ტვინის ვასკულური 
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დაავადებების ზრდის ტენდენცია - 1999 წლიდან თავის ცერებროვასკულური 

დაავადებები 100 000 მოსახლეზე შეადგენდა 222,4-ს, ხოლო 2005 წელს 344,7-ს, ახალი 

შემთხვევების რაოდენობა კი 84,7-დან 111,3-მდე გაიზარდა [1]. 

სტატისტიკური მონაცემები საქართველოში კონკრეტულად ინსულტის 

ინციდენტობის, პრევალენტობისა და სხვადასხვა ჯგუფში გავრცელების შესახებ 

მცირეა. 2003 წელს თბილისში ჩატარებული ერთადერთი პოპულაციური კვლევის 

შედეგებმა უჩვენა, რომ ინსულტის გავრცელება 100000 მოსახლეზე 233-ს შეადგენს, 

ინციდენტობა წელიწადში 100000 მოსახლეზე 165-ს აღწევს, ინსულტის გადატანიდან 

30 დღეში ლეტალობის მაჩვენებელი კი 35%-ია [2].  ამგვარი მონაცემები მიუთითებს, 

რომ ინსულტით ავადობა საქართველოს ურბანულ მოსახლეობაში შედარებადია 

განვითარებული ქვეყნების მაჩვენებლებთან, რაც შეეხება, ინსულტის შემდგომ 

პერიოდში ლეტალობის მაღალ მაჩვენებელს, ეს ფაქტი შეიძლება საქართველოს 

ჯანდაცვის სისტემაში არსებული ხარვეზებით აიხსნას, რაც, სავარაუდოდ, 

ინსულტიანი პაციენტების ადეკვატური მართვის საშუალებას არ იძლევა. 

ინსულტის დროს ძალიან მნიშვნელოვანია დროული დახმარება, რაც თავის 

თავში მოიაზრებს ზუსტ და ეფექტურ დიაგნოსტირებას და სწორ 

მკურნალობას.დიაგნოსტირების ისეთ მეთოდებთან ერთად, როგორებიცაა 

უკონტრასტო კტ და მრტ (DWI), იშემიური ინსულტების შეფასებაში მსოფლიოში 

სულ უფრო მზარდი როლი აქვს თავის ტვინის კტ პერფუზიას. ის შეიძლება 

ჩატარდეს დაუყოვნებლივ უკონტრასტო კტ-ს შემდეგ. ყველა სხვა დიაგნოსტიკურ 

საშუალებებთან შედარებით კტ პერფუზიის უპირატესობა არის ის, რომ მისი 

საშუალებით შესაძლებელია იშემიური ნახევარჩრდილის - Penumbra - ს 

ვიზუალიზაცია.  

"პენუმბრა" არის ტერმინი, რომლითაც განისაზღვრება იშემიური ბირთვის 

გარშემო შექცევადად დაზიანებული ტვინის ქსოვილი,  რომელიც წარმოადგენს 

მწვავე იშემიური ინსულტის მკურნალობის ფარმაკოლოგიურ სამიზნეს. 

კტ პერფუზიით პენუმბრისა და ნეკროზული ზონის დროული დიფერენცირება 

საშუალებას გვაძლევს კონკრეტული პაციენტისთვის სწორად და დროულად 

შევარჩიოთ მკურნალობის ისეთი თანამედროვე და ეფექტური მეთოდები, 
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როგორიცაა თრომბექტომია და თრომბოლიზი, რაც საბოლოო ჯამში საგრძნობლად 

ამცირებს დაავადების ლეტალობას და ინვალიდობას.  

თუმცა კტ პერფუზიის ინტერპრეტაცია შეიძლება იყოს კომპლექსური, 

ტექნიკური და დიაგნოსტიკური მახასიათებლებიდან გამომდინარე.  

კვლევის მიზანი: 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის , განსაკუთრებით წინა ცირკულაციის 

ტოტალური სინდრომის დროს, პერფუზიული კომპიუტერული ტომოგრაფიის 

პარამეტრების შესწავლა,  მათი როლის და  შესაძლებლობების  განსაზღვრა 

მკურნალობის ალგორითმში.  პერფუზიული კომპიუტერული ტომოგრაფიის 

პარამეტრების გამოყენება დაავადების დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის ტაქტიკის 

გაუმჯობესებაში. 

დასახული მიზნის განხორციელებისთვის დაიგეგმა შემდეგი ამოცანები: 

1. კტ პერფუზიის ყველაზე სანდო მაჩვენებლის (რიცხობრივი) განსაზღვრა 

პენუმბრისათვის. 

2. კტ პერფუზიის ყველაზე სანდო მაჩვენებლის (რიცხობრივი) განსაზღვრა 

ნეკროზული უბნისათვის. 

3.   კტ პერფუზიის რიცხობრივი პარამეტრების შედარება მოწინააღმდეგე 

მხარესთან მიმართებაში. 

4. კტ პერფუზიის პარამეტრების კორელაცია მრტ(DWI) რეჟიმთან ნეკროზული 

უბნის განსაზღვრაში. 

5.  კტ პერფუზიის მაჩვენებლების შესაძლო კორელაცია მოსალოდნელი 

ჰემორაგიის განვითარებასთან. 

6.  კტ პერფუზიის პარამეტრების შესაძლო კორელაცია პაციენტებისათვის, ვისაც 

ჩაუტარდა თრობოლიზისი ან (და ) თრომბექტომია -შესაძლო ჰემორაგიის და 

საკონტრასტო ნივთიერების გაჟონვის (Leak) დიფერენცირებისათვის. 

ნაშრომის მეცნიერული სიახლე: 
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პრაქტიკულად პირველად საქართველოში გაანალიზებული იქნა კტ პერფუზიის 

რიცხობრივი მაჩვენებლების კორელაცია თავის ტვინის იშემიური ინფარქტის 

პენუმბრასთან და პარენქიმის  ნეკროზთან , რაც უმნიშვნელოვანეს ამოცანას 

წარმოადგენს ამ მწვავე პათოლოგიის მქონე პაციენტთა მკურნალობის სწორი და 

დროული ტაქტიკის განსაზღვრაში.  

განისაზღვრა ოპტიმალური მეთოდიკა სხვადასხვა ხანდაზმულობის თავის 

ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტების მართვაში,  მოსალოდნელი გართულებების 

ამოცნობასა და პრევენციაში.   

პირველად საქართველოში განისაზღვრა ASPECT ქულათა სისტემის კავშირი, 

შეფასებული თავის ტვინის ანგიოგრაფიისას, დაავადების გამოსავალთან.   

განისაზღვრა თავის ტვინის კოლატერალური სისტემის კორელაცია  მწვავე 

იშემიური ინსულტით დაავადებული პაციენტების  კეთილსაიმედო პროგნოზთან.  

რაც მთავარია, რეპერფუზიული თერაპიის დასაწყებად, იმის მაგივრად, რომ 

დავეყრდნოთ დროის ფანჯარას, კ.ტ. პერფუზია საშუალებას აძლევს  კლინიცისტებს 

თავის ტვინის პერფუზიის და ქსოვილის სტატუსის საფუძველზე მიიღონ 

გადაწყვეტილება ინდივიდუალურად ყოველი პაციენტისთვის. 

ნაშრომის პრაქტიკული მნიშვნელობა: 

ჩატარებული გამოკვლევების და მიღებული შედეგების საფუძველზე კ.ტ. 

პერფუზიის პარამეტრების მეშვეობით შემუშავდა მყარი რადიოლოგიური 

კრიტერიუმები და პრაქტიკული რეკომენდაციები თავის ტვინის მწვავე  იშემიური 

ინფარქტით დაავადებული პაციენტების მართვისათვის. 

ნაცვლად იმისა, რომ რეპერფუზიული თერაპიისთვის დავეყრდნოთ დროის 

ფანჯარას, ინსულტის აღმოცენებისას გაჩნდა შესაძლებლობა იმ პაციენტების 

აკურატული შერჩევისთვის, რომლებიც თანამედროვე მეთოდებით, ანუ 

თრომბოლიზის ან თრომბექტომიის მეთოდით მკურნალობას ექვემდებარებიან. 

კ.ტ.პერფუზია საშუალებას აძლევს კლინიცისტებს ეს გადაწყვეტილება 

ინდივიდუალურად პაციენტის თავის ტვინის პერფუზიის და ქსოვილის სტატუსის 

საფუძველზე. 
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კ.ტ. პერფუზიის მაჩვენებლების გამოყენებით შესაძლებელი გახდა თავის ტვინის 

მწვავე იშემიური ინფარქტის მოსალოდნელი ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის 

განსაზღვრა, რითაც თავიდან ავიცილებთ ინსულტის გამოსავლის მძიმე შედეგებს. 

კოლატერალების კ.ტ. პერფუზიის პარამეტრების გამოყენებით შესაძლებელი 

გახდა დაავადების გამოსავლის პროგნოზირება. 

ამ კვლევის მონაცემებზე დაყრდნობით შესაძლებელია თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქტის გამოსავლის მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება, რაც ხელს 

შეუწყობს დაავადებულ  პაციენტთა ლეტალობის და ინვალიდობის პროცენტულ 

შემცირებას  და დაავადების პროგნოზის მნიშვნელოვან გაუმჯობესებას. 

დისერტაციის სტრუქტურა და მოცულობა: 

დისერტაცია შეიცავს 167 გვერდს , 30 ცხრილს, 2 დიაგრამას, 6 გრაფიკს და 24 

სურათს. შედგება შემდეგი ნაწილებისგან: შესავალი, ლიტერატურის მიმოხილვა, 

მასალა და მეთოდები, შედეგები და მათი განხილვა, დასკვნები, პრაქტიკული 

რეკომენდაციები. ციტირებული ლიტერატურის სია შეიცავს 183 წყაროს. 
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თავი 1 

ლიტერატურის მიმოხილვა 

ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაციის განმარტების  მიხედვით ინსულტი 

არის „კლინიკური სინდრომი, რომელიც მოიცავს თავის ტვინის ფუნქციების 

ადგილობრივი (ან კომის შემთხვევაში - გლობალური) დარღვევის კლინიკურ 

ნიშნებს, რაც გრძელდება 24 საათზე მეტი დროის განმავლობაში ან იწვევს სიკვდილს 

რაიმე აშკარა არასისხლძარღვოვანი მიზეზის არარსებობის პირობებში“ [1]. 

1.1 ინსულტის ისტორია 

საუკუნეების  განმავლობაში კაცობრიობა უძლური იყო ამ პროცესთან ბრძოლაში. 

2000 მეტი წლის წინ ექიმებმა აღწერეს ეს დაავადება და დაარქვეს მას სახელი 

აპოპლექსია-სიტყვა, რომელიც გულისხმობს უეცარ, ძალადობრივ დარტყმას. 

მკურნალობის მეთოდები უკიდურესად შეზღუდული იყო: აპოპლექსიის მძიმე 

შეტევის  განკურნება შეუძლებელი იყო, ხოლო მსუბუქი ფორმის- რთული.ცნობილი 

ბერძენი ექიმი გალენი რეკომენდაციას უწევდა დაბალანსებულ დიეტას სირბილთან 

და სპორტთან ერთად . ეს ის პრევენციული ზომებია, რომლებიც დღესაც  

გამოიყენება ინსულტის რისკის შესამცირებლად. მეჩვიდმეტე საუკუნემდე 

ვარაუდობდნენ, რომ ინსულტი გამოწვეული იყო სისხლის, ყვითელი ნაღვლის, შავი 

ნაღვლისა და ნახველის  დისბალანსით - ეს არის ოთხი სითხე, აღწერილი ანტიკური 

პერიოდის ჰუმორალურ თეორიაში, რომელიც  შემუშავებული იყო ადამიანის 

სხეულში მიმდინარე პროცესების ასახსნელად. 

მხოლოდ 1658 წელს, იოჰან იაკობ ვეპფერმა, ექიმმა, რომელიც მოღვაწეობდა  

შვეიცარიაში, შაფჰაუზენში, დაადგინა ინსულტის ძირითადი მიზეზები. ამ 

დაავადებით გარდაცვლილი ადამიანების შემდგომი გამოკვლევების საფუძველზე, 

ვეპფერმა გამოავლინა ინსულტის ორი ფორმა, რომლებსაც თანამედროვე მედიცინა 

დღესაც განასხვავებს. თითქმის 85% ინსულტების გამოწვეულია "იშემიური 

ინსულტით", რომლის დროსაც თრომბი ახშობს თავის ტვინში არსებულ 
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სისხლძარღვს და არღვევს სისხლის მიწოდებას ორგანოს გარკვეულ უბნებში. მეორეს 

მხრივ, თუ მდგომარეობა გამოწვეულია თავის ტვინში სისხლდენით, ექიმები მას 

ჰემორაგიულ ინსულტს უწოდებენ. ფუნდამენტური განსხვავებების 

გათვალისწინებით, თუ როგორ მკურნალობენ დაავადების ამ ორ ფორმას, 

სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია ინსულტის ტიპის რაც შეიძლება სწრაფად დადგენა. 

დიდი ხნის განმავლობაში, გარე სიმპტომები, როგორიცაა დამბლის ნიშნები, იყო 

ყველაფერი, რის საფუძველზეც ექიმებს უწევდათ დიაგნოზის დასმა.  

1895 წლის 8 ნოემბერს რენტგენის სხივების აღმოჩენით, ექიმებს მიეცათ 

შესაძლებლობა  უპრეცედენტო ინფორმაციის მიღებისა ცოცხალი პაციენტების 

სხეულებში მიმდინარე პროცესების შესახებ.  ბევრი დაავადების დიაგნოსტირება 

შესაძლებელი გახდა  უფრო სწრაფად და უფრო საიმედოდ, თუმცა ტვინის 

ვიზუალიზაცია განსაკუთრებულ გამოწვევას  წარმოადგენდა. ჩვენი ტვინი ძალიან 

კარგად არის დაცული, გარშემორტყმულია რა  როგორც თავის ქალას ძვლებით, ასევე 

მენინგეალური გარსებით და ცერებროსპინალური სითხით - და ეს დამცავი სათავსო 

სერიოზულად ზღუდავდა სადიაგნოსტიკო სურათების ხარისხს. სპეციალური 

მოწყობილობებისა და გამოკვლევის მეთოდების შემუშავებამ თანდათან გზა გაუხსნა 

ტვინისა და მისი სისხლძარღვთა სისტემის უფრო მკაფიო ხედვას, თუმცა 

შრომატევადი და ხშირად გაჭიანურებული გამოკვლევები უკიდურესად უსიამოვნო 

იყო პაციენტებისთვის. 1970-იან წლებში კომპიუტერული ტომოგრაფიის (CT) 

განვითარებამ გამოიწვია გარღვევა ინსულტის დიაგნოსტიკაში: პირველად, ექიმებს 

წრაფად და საიმედოდ შეეძლოთ გარკვვევა სისხლის მიმოქცევის დარღვევასთან  

ჰქონდათ საქმე თუ ცერებრალურ სისხლდენასთან. მაგნიტურ-რეზონანსული 

ტომოგრაფიის (MRI), დოპლერის და დუპლექსის სონოგრაფიის გაჩენამ საშუალება 

მოგვცა მიგვეღო დამატებითი ინფორმაცია ინსულტის შესახებ.  

მაგრამ რას წარმოადგენს  ყველაზე ზუსტი დიაგნოზი, თუ მას თან არ ახლავს 

შესაბამისი მკურნალობის ვარიანტები? 1990-იანი წლების შუა პერიოდამდე ჯერ 

კიდევ არ არსებობდა ინსულტის მწვავე შემთხვევების მკურნალობის ეფექტური გზა.  

1927 წელს  ანტონიო ეგას მონიზმა პირველმა გამოიყენა რენტგენის ტექნოლოგია 

ცოცხალ ადამიანში ცერებრალური არტერიების  გამოსახულების შესაქმნელად. 
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1970-იან წლებში ბელგიელი მოლეკულური ბიოლოგის დეზირე კოლენის მიერ 

ჩატარებული კვლევა იყო საწყისი წერტილი  იშემიური ინსულტის სამკურნალო 

საშუალებების შემუშავებისთვის .სისხლის კოლტის  დაშლის გზების ძიებაში 

კოლენმა შეიმუშავა ნივთიერება, რომელიც ცნობილია როგორც ქსოვილოვანი 

პლაზმინოგენის რეკომბინანტულ აქტივატორი   (rt-PA), რომელსაც შეუძლია 

დაშალოს თრომბის  ძირეული ჩარჩო და, შესაბამისად, დაშალოს იგი. 

1990-იანი წლების შუა პერიოდიდან ეს პრეპარატი გამოიყენებოდა მწვავე 

იშემიური ინსულტის  სამკურნალოდ ლიზის თერაპიაში (ბერძნულიდან lúsis, 

"გაფხვიერება"). სისხლძარღვთა ოკლუზიების დაახლოებით 50-60% შეიძლება 

აღმოიფხვრას ამ გზით, რითაც აღდგება სისხლის მიწოდება ტვინის დაზიანებულ 

ზონაში. თუმცა, თრომბოლიზური თერაპია არ არის შესაფერისი ყველა 

პაციენტისთვის და უნდა ჩატარდეს ინსულტის დაწყებიდან პირველ საათებში (4,5 -6 

საათის განმავლობაში).  

ინტერვენციული რადიოლოგიის სფეროში ისეთი ექიმების პიონერული 

მუშაობის წყალობით, როგორიცაა ვერნერ ფორსმანი, ჩარლზ დოტერი და ანდრეას 

გრუნციგი, თრომბოლიზური თერაპია აღარ არის მწვავე იშემიური ინსულტის 

მკურნალობის ერთადერთი ხელმისაწვდომი ვარიანტი.დაახლოებით 2008 წლიდან, 

ასევე შესაძლებელია სისხლძარღვთა ოკლუზიის მკურნალობა მექანიკური 

თრომბექტომიის გამოყენებით, ტექნიკით, რომლის დროსაც ექიმები  პერიფერიული 

არტერიიდან  კათეტერს ახვედრებენ  საძილე არტერიაში, რათა მიაღწიონ 

თრომბამდე, რომელიც ბლოკავს თავის ტვინის სისხლძარღვს.პროცედურის 

მონიტორინგისთვის რენტგენის ტექნოლოგიის გამოყენებით, ექიმებს შეუძლიათ 

ამოიღონ თრომბი "სტენტის რეტრივერის" (კალათის მსგავსი მავთულის ბადე, 

რომელიც მიედინება კათეტერში) ან სპეციალური ასპირაციის კათეტერის (ერთგვარი 

პატარა მტვერსასრუტი) გამოყენებით. გარკვეულ შემთხვევებში მექანიკური 

თრომბექტომია შესაძლებელია 24 საათის ინტერვალში ინსულტის დაწყებასა და 

მკურნალობას შორის, ეს კი  ბევრად  მეტია იმ დროზე, რომელიც გვაქვს ლიზისის 

შემთხვევაში. მიუხედავად იმისა, რომ ეს ორი მკურნალობა ასევე შეიძლება 

კომბინირებული იყოს, რაც უფრო ადრე ჩაუტარდება პაციენტს მკურნალობა 
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სიმპტომების გაჩენის შემდეგ, მით უფრო დიდია შანსი, რომ თავიდან აიცილონ 

მოსალოდნელი გართულებები. 

1929 - ახალგაზრდა სტაჟიორმა ვერნერ ფორსმანმა ჩაატარა მსოფლიოში პირველი 

გულის კათეტერული  გამოკვლევა. გაბედული თვითექსპერიმენტის დროს, მან 

ვენური წვდომის  მეშვეობით გულში რეზინის მილი ჩაიყენა, რითაც დაამტკიცა, რომ 

შესაძლებელია გულის კათეტერით გამოკვლევა. 

1963- თირკმლის შევიწროებული არტერიის მქონე პაციენტზე ანგიოგრაფიის 

ჩატარებისას  ჩარლზ დოტერმა კათეტერით  შემთხვევით მოაშორა ბლოკირების 

მიზეზი, რის შედეგადაც სისხლი კვლავ თავისუფლად მიედინებოდა არტერიაში. 

1990- იტალიელმა ნეიროქირურგმა გვიდო გუგლიელმა განახორციელა პირველი 

ინტერვენცია, რომლის დროსაც გუგლიელის მოხსნადი ხვეული - პლატინის ხვეული 

მოთავსებული იქნა  თავის ტვინის სისხლძარღვში ანევრიზმის დალუქვის 

მიზნით,რითიც  თავიდან იქნა აცილებული  ანევრიზმის  გახეთქვის შესაძლობლობა 

და ცერებრალური სისხლდენის განვითარება. 

2008- პირველად თრომბექტომია ჩატარდა სრულიად გაშლილი 

ინტრაკრანიალური სტენტების (სტენტის რეტრივერების) გამოყენებით. 

ბოლო 30 წლის განმავლობაში, დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის მეთოდების 

სწრაფმა მიღწევებმა მნიშვნელოვანი როლი ითამაშა ინსულტის შედეგად 

სიკვდილიანობის მაჩვენებლის შემცირებაში. სწრაფმა მკურნალობამ და 

ოპტიმიზებულმა სამუშაო პროცესებმა შეიძლება მნიშვნელოვნად შეამციროს 

დაავადების გავლენა, თუმცა ის მაინც სიკვდილის მეორე ყველაზე გავრცელებულ 

მიზეზად რჩება მსოფლიოში. ამიტომ მუშაობა მომავალშიც გაგრძელდება 

მკურნალობის ვარიანტების გაუმჯობესებისა და პრევენციული ღონისძიებების 

ხელშეწყობის მიზნით. 

იშიმიური ინფარქტის  მკურნალობის   ერთ-ერთი განსაკუთრებით 

პერსპექტიული მეთოდია  მექანიკური თრომბექტომიაა. მიუხედავად იმისა, რომ 

ჯერ კიდევ შედარებით ცოტაა ექსპერტები, რომლებსაც შეუძლიათ ამ პროცედურის 

ჩატარება, ინსულტის მქონე პაციენტებს მთელ მსოფლიოში მალე შეუძლიათ 

ისარგებლონ ამ ტექნიკით ახალი  ტექნოლოგიის წყალობით. 
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1.2 თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტი 

არსებობოს ინსულტის ორი სახეობა-ჰემორაგიული და იშემიური.  

თავის ტვინისთვის სისხლის მიწოდების პროცესის დარღვევას მოყვება თავის 

ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის განვითარება. გამოწვევ მიზეზთა შორის 

აღსანიშნავია ჰიპოპერფუზია, ემბოლიზმი და თრომბოზი.   

თავის მხრივ თრომბოზით გამოწვეული ინსულტი იყოფა წვრილ-

სისხლძარღვოვან, იგივე ლაკუნურ და მსხვილ-სისხლძარღვოვან  ინსულტებად [1].  

თრომბოზული პროცესი იწყება ენდოთელიუმის დაზიანებით და თრომბოციტების 

აქტივაციით, რასაც თან სდევს შემადედებელი ჯაჭვის აქტივაცია, ფიბრინოლიზის 

ინჰიბიცია და სისხლის სტაზი, ინიციაციის სავარაუდო მიზეზად ითვლება 

ათეროსკლეროზული ფოლაქის გასკდომა [1]. 

თავის ტვინის ქსოვილი მყისიერად რეაგირებს  ჟანგბადის და გლუკოზის 

დეფიციტზე, ვინაიდან იგი მაღალი მეტაბოლიზმით გამოირჩევა. აღნიშნული 

დეფიციტი იწვევს ტვინის შეშუპებას ირგვლივ მდებარე პარენქიმის ფუნქციის 

მოშლით. 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური  ინფარქტის დროს სისხლძარღვის დახშობა 

იწვევს ტვინის შესაბამისი ნაწილის ორი სახის დაზიანებას: შეუქცევადს, ანუ 

ნეკროზი, რომელიც ვითარდება დაავადების მანიფესტაციიდან მალევე და შექცევადს 

( პენუმბრა- პოტენციურად აღდგენადი ქსოვილი თუ მოხდება მისი რეპერფუზია). 

რეპერფუზია შედეგიანია დროის გარკვეული მონაკვეთის ფარგლებში. 

ინსულტის კლინიკური კლასიფიკაცია (ოქსფორდშირის თემის ინსულტის 

პროექტის კლასიფიკაცია) შემდეგნაირად გამოიყურება:   

1) წინა ცირკულაციის ტოტალური სინდრომი/ ინფარქტი (TACS) 

2) წინა ცირკულაციის ნაწილობრივი სინდრომი/ ინფარქტი (PACS)  

3) უკანა ცირკულაციის სინდრომი/ ინფარქტი (POCS) 

4) ლაკუნური სინდრომი/ ინფარქტი (LACS) [2]. 

      ამ კლასიფიკაციიის პრაქტიკული მნიშვნელობა მდგომარეობს იმაში, რომ 

ნევროლოგიური სიმპტომატიკის საფუძველზე ადვილად ხორციელდება წინა 
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ცირკულაციის ტოტალური (TACS), წინა ცირკულაციის ნაწილობრივი (PACS)  და 

ლაკუნური სინდრომების (LACS) დიფერენცირება [2]. 

უაღრესად მნიშვნელოვანია თავის ტვინის იშემიური ინფარქტის ისეთი 

ნევროლოგიური გამოვლინებების დადგენა, როგორებიცაა: 

       1)მეტყველების გაძნელება ან მოშლა 

2) მოდუნება და სისუსტე კიდურის და სახის  ერთ მხარეს 

3) მხედველობის უეცარი გაუარესება 

4)თავბრუსხვევა, კოორდინაციის და წონასწორობის დარღვევა 

5)გონების უეცარი დაბინდვა 

6)თავის უეცარი ძლიერი ტკივილი 

იშემიური ინსულტის შემთხვევების თითქმის მეოთხედი ლაკუნური ტიპიისაა. 

ლაკუნურ ინფარქტს სხვაგვარად  სტრატეგიულ ინფარქტადაც მოიხსენიებენ, 

ვინაიდან ის  ვითარდება ტვინის ღეროს, ბაზალური ბირთვების და შიგნითა 

კაფსულის არეში. მისი ზომა არ აღემატება 1.5 სმ-ს.  

როგორც გულ-სისხლძარღვთა და სხვა სისტემის დაავადებების, ასევე თავის 

ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის პროფილაქტიკისათვის რეკომენდირებულია 

თამბაქოს და ალკოჰოლის მოხმარების შეზღუდვა, არტერიული ჰიპერტენზიიის, 

შაქრიანი დიაბეტის, ქოლესტერინის მაღალი მაჩვენებლის მკურნალობა და კორექცია 

ასეთების არსებობის შემთხვევაში. 

არტერიული ჰიპერტენზია – მიჩნეულია თავის ტვინის სისხლის მიმოქცევის 

მოშლის ერთ–ერთ უმნიშვნელოვანეს ფაქტორად. არტერიული ჰიპერტენზია 

მჭიდროდაა დაკავშირებული ყველა სახის ინსულტთან, ასაკისგან დამოუკიდებლად. 

იგი ზრდის ინსულტების განვითარების რისკს  3. 9–ჯერ. არტერიული ჰიპერტენზია, 

იშემიურ ინსულტთან მიმართებაში ზრდის მისი განვითარების რისკს 

ათეროსკლეროზის სიმძიმისა და გავრცელების ხარისხის გაზრდის ხარჯზე. 

დამტკიცებულია, რომ თამბაქო შეიცავს 4000–ზე მეტ ტოქსიკურ ქიმიურ 

მინარევს. ზოგიერთი მათგანი აზიანებს სისხლძარღვის კედელს, ზრდის სისხლის 

სიბლანტეს. ასეთ ცვლილებებს მივყავართ ათეროსკლეროზამდე და სისხლძარღვის 

სანათურის შევიწროვებამდე.  ცნობილია, რომ თამბაქოს მოხმარების შეწყვეტა 

ამცირებს იშემიური ინსულტის განვითარების რისკს. 



14 
 

ალკოჰოლის ჭარბი მოხმარება (60გ. და მეტი, სუფთა სპირტის სახით), ზრდის 

როგორც იშემიური, ასევე ჰემორაგიული ინსულტის განვითარების რისკს. მაშინ, 

როცა მისი ზომიერი მოხმარების პირობებში (12გ. სუფთა სპირტის სახით), ორივე 

ტიპის ინსულტის განვითარების რისკი 40%-ით მცირდება. სხვა რისკ-ფაქტორებიდან 

საგულისხმოა: ცხიმებით გაჯერებული საკვები-ჰიპერქოლესტერინემია და 

ჰიპერლიპიდემია – წარმოადგენს არაპირდაპირ რისკ– ფაქტორს ინსულტის 

მიმდინარეობაში და ამ შემთხვევაში მხოლოდ თანმხვედრ ხელშემწყობ პირობებთან 

ერთად აქვს მნიშვნელობა; პასიური ცხოვრების სტილი; სიმსუქნე;  შაქრიანი 

დიაბეტი-– ამ დაავადების არსებობა აორმაგებს იშემიური ინსულტის განვითარების 

რისკს; დატვირთული მემკვიდრეობა. საყურადღებოა კავშირი კორონარული 

არტერიების პათოლოგიასა და საძილე არტერიების დაზიანებას შორის – 

კორონარული არტერიების დაავადებების მქონე პირებში, კაროტიდული 

არტერიების პათოლოგია როგორც წესი, რამოდენიმე წლის შემდეგ ვითარდება .  

უახლესი მტკიცებულებები ხაზს უსვამს დაუყოვნებელი შეფასებისა და 

მკურნალობის მნიშვნელობას გარდამავალი იშემიური შეტევის მქონე იმ 

პაციენტებში, რომელთაც ინსულტის ჩამოყალიბების მაღალი რისკი აღენიშნებათ [2]. 

სხვა დაავადებების (მაგ. შაკიკი, გულყრა, სინკოპე ან სიმსივნე) გამორიცხვისა და 

სისხლძარღვოვანი რისკ-ფაქტორების შეფასების მიზნით (მაგ. ჰიპერტენზია, 

შაქრიანი დიაბეტი და დისლიპიდემია), აუცილებელია დეტალური ანამნეზის 

შეკრება და ობიექტური გამოკვლევები [2]. კაროტიდების მნიშვნელოვანი სტენოზის 

გამორიცხვის მიზნით იმ პაციენტებში, რომლებიც აკმაყოფილებენ კაროტიდული 

ენდარტერექტომიის კრიტერიუმებს აუცილებელია ადრეულ ეტაპზე კაროტიდების 

სკანირება. აღსანიშნავია, რომ გარდამავალი იშემიური შეტევის მქონე ყველა 

პაციენტს არ ესაჭიროება თავის ტვინის გამოსახვითი გამოკვლევა. სასწრაფო 

სკანირებისთვის პაციენტების შერჩევა კლინიკური სურათის მიხედვით უნდა 

მოხდეს. მნიშვნელოვანია იმის გააზრება, რომ თავის ტვინის სკანირების დაგვიანების 

გამო არ უნდა დაყოვნდეს ოპტიმალური მეორეული პრევენციული ღონისძიებების 

დაწყება ან კაროტიდების მნიშვნელოვანი სტენოზის გამოვლენა და მკურნალობა.  

მაგნიტურ-რეზონანსული კვლევა გაცილებით უფრო ინფორმატიულია თავის 

ტვინის იშემიის არსებობისას, ვიდრე კომპიუტერული ტომოგრაფია, 
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განსაკუთრებით, თუკი იგი ტარდება დაავადების ადრეულ ეტაპზე და 

გამოყენებულია  დიფუზია-შეწონილ რეჟიმით გამოსახვა. ასევე, მცირე ზომის ისეთი 

იშემიური უბნების აღმოჩენის მიზნით, რომლებიც შესაძლებელია არ ჩანდეს 

სტანდარტულ კტ-ზე, შეიძლება გამოყენებულ იქნას კომპიუტერული ტომოგრაფია-

პერფუზიით.  

1.3 კტ პერფუზია 

კომპიუტერული ტომოგრაფიული პერფუზიის  (CTp) ოფიციალური ისტორია 

1979 წელს დაიწყო, როდესაც ჰაინცმა და მისმა კოლეგებმა გამოაქვეყნეს თავიანთი 

ნაშრომი.  ტექნიკური თვალსაზრისით, CTp მოითხოვს იოდის შემცველი 

კონტრასტული საშუალების (CM) ბოლუსის სახით სწრაფ ინტრავენურ ინექციას და 

თანმიმდევრულ ვიზუალიზაციას, რათა ერთდროულად აკონტროლოს CM 

კონცენტრაციის ცვლილებები დროის მიხედვით, როგორც თავის ტვინის  ქსოვილში 

(ინტერესის რეგიონი), ასევე სისხლძარღვში. ამრიგად, CTp-ს შეუძლია 

მათემატიკური მოდელების და სპეციალური პროგრამული უზრუნველყოფის 

საშუალებით განსაზღვროს მოცემული ქსოვილის პერფუზიის პარამეტრები, 

როგორებიცაა სისხლის დინება (CBF), სისხლის მოცულობა (CBV), საშუალო 

ტრანზიტის დრო (MTT) და კაპილარების გამტარიანობის ზედაპირი (PS). 

დღესდღეობით, CTp-ს ფართოდ გამოყენებული ტექნიკაა როგორც  მწვავე იშემიური 

ინსულტის მქონე პაციენტების შეფასებისათვის, ასევე სხვა თავის ტვინის 

დაავადებების, მათ შორის სიმსივნეების შესასწავლად. ის ასევე შეიძლება 

გამოყენებულ იქნას როგორც დამხმარე საშუალება სხეულის ვიზუალიზაციისათვის 

კეთილთვისებიანი და ავთვისებიანი დაზიანებების გასარჩევად და უპირველეს 

ყოვლისა ონკოლოგიურ პაციენტებში მკურნალობის პასუხის მონიტორინგისთვის.  

კომერციული CTp პროგრამული პლატფორმების გავრცელების მიუხედავად, 

რადიოლოგებს შორის ინფორმირებულობის ნაკლებობის გამო, ფაქტობრივად,  CTp 

ჯერ არ არის რუტინულად გამოყენებული კლინიკურ პრაქტიკაში. მას ასევე აქვს 

გარკვეული შეზღუდვები: პაციენტებისთვის მინიჭებული რადიაციის მაღალი 

დოზის, CM ინექციის საჭიროების და გამოყენებული პროგრამული 
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უზრუნველყოფის სხვადასხვა პაკეტებიდან მიღებული CTp მონაცემების კლინიკური 

გამოცდილების ნაკლებობის გამო. პაციენტის დოზის ექსპოზიცია დაკავშირებულია 

გასაანალიზებელი მონაცემების მოკრების დროსთან , რომლებსაც ვიღებთ  

დინამიური სკანირებისას. თუმცა, დღეისათვის არსებობს პაციენტის მიღებული 

დოზის  შემცირების უამრავი შესაძლებლობა,  ამიტომ, თუ დოზის ექსპოზიციის 

საკითხი დღეს შეიძლება გადაილახოს, მთავარ პრობლემად რჩება CTp ანალიზის 

სტანდარტიზებული მეთოდის არარსებობა. შემუშავებულია რამდენიმე ალგორითმი 

სხვადასხვა კინეტიკური მოდელების გამოყენებით, კერძოდ, ორი ძირითადი 

მოდელი, რომელიც გამოიყენება სხვადასხვა პროგრამული პაკეტის მიერ CTp 

ანალიზისთვის:   დრო- სიმკვრივის მრუდეების (TDC) გამოყენებით და 

დეკონვოლუციური ანალიზის მეთოდი.  

 

 

სურათი 1: საკონტრასტო ნივთიერების მოძრაობის გამოსახულება გრაფიკულად 

:არტერიულ ქსელში (წითელი მრუდი)  და ვენური სისტემაში( ლურჯი მრუდი).  

ბოლოდროინდელმა კვლევებმა აჩვენა, რომ CTp მიერ მიღებულ მაჩვენებლებში 

განსხვავებების ძირითადი მიზეზი იყო შუამავლების ( მწარმოებლების) პაკეტების 

განსხვავები .უფრო მეტიც,   ერთი და იგივე კომერციული პროგრამული 
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უზრუნველყოფის პაკეტების  განახლებისას  არსებობს CTp მნიშვნელობების 

განმეორებადობის ნაკლებობა. ამ ცვალებადობის გამო, CTp შემაჯამებელი რუქების 

ინტერპრეტაცია უნდა მოხდეს სიფრთხილით და მომავალი კვლევები ამ თემაზე 

ფოკუსირებული უნდა იყოს CTp ანალიზის ალგორითმების სტანდარტიზაციაზე.  

ინფარქტის შემთხვევაში  ოკლუზიის დისტალურად მდებარე ქსოვილი 

ამჟღავნებს კონტრასტის დაგვიანებულ გამოჩენას, ასევე გახანგძლივებულია მასში 

ე.წ. გამორეცხვა. ტრეისერის კინეტიკური მოდელები გამოიყენება ჰემოდინამიკური 

პარამეტრების განსაზღვისათვის ყოველი ვოქსელისათვის, 4 განზომილებიანი 

მონაცემთა გარდაქმნით პერფუზიულ რუქებში, რომლებიც გამოხატავენ 

ჰემოდინამიკის სხვადასხვა მახასიათებლებს. ფაქტობრივად, პერფუზიის რუქების 

გამოთვლა დაფუძნებულია მკვებავ სისხლძრღვებში ბოლუსის ფორმის (  

არტერიებში შესვლის ფუნქცია) და კონტრასტული პასაჟის შეფასების ( ყოველი 

ვოქსელში) ერთიერთდამოკიდებულებაზე. მათემათიკურად ეს 

ერთიერთდამოკიდებულება განისაზღვრება ე.წ. დეკონვოლუციური ალგორითმის 

გამოყენებით, რომელითაც შესაძლებელია პერფუზიის პარამეტრების გამოთვლა. 

ქსოვილის (თავის ტვინის) ფუნდამენტური ჰემოდინამიკური მახასიათებლებია : 

ცერებრული სისხლის დინება ( CBF), ცერებრული სისხლის მოცულობა(CBV), 

საშუალო ტრანზიტული დრო(MTT).  
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სურათი 2: Tmax- იშემიური ნახევარჩრდილის განსაზღვრა კტ პერფუზიით. 

 

სურათი 3: თავის ტვინის სისხლის დინების მოცულობის განსაზღვრა კტ 

პერფუზიით. 
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ასევე ხშირად გამოყენებადი პარამეტრია- ბოლუსის შეყოვნება პროქსიმალური 

სისხლძარღვიდან ქსოვილამდე (Tmax). გარკვეული შეზღუდვების გამო ცერებრული 

სისხლის დინების ( CBF) არ გამოიყენება რაოდენობრივი მაჩვენებლებით, არამედ 

როგორც შეფარდება მოწინააღმდეგე ჰემისფეროს ანალოგიური რეგიონის 

ჯანმრთელი ქსოვილის პარამეტრამეტრებთან ( გამოისახება პროცენტებში) .არსებობს 

ასევე პერფუზიის სხვა პარამეტრებიც, როგორებიცაა პიკის დრო ( time-to-peak) და 

ე.წ. პირველი მომენტი (first moment). აღნიშნულ პარამეტრები  ასევე კვალიფიციურია  

თავის ტვინის ინფარქტის პროგნოზირებისას , როგორც ჰემოდინამიკური 

პარამეტრები. თვალის მეშვეობით შეფასებული პერფუზიული რუქები იძლევა 

უზარმაზარ სხვაობებს სხვადასხვა სპეციალისტებს შორის [20, 163].  

კლინიკური გამოყენების თვალსაზრისით მთავარი ამოცანაა რაოდენობრივად 

განისაზღვროს ქსოვილი, რომელიც განიცდის მნიშვნელოვან ჰიპოპერფუზიას და 

დიდი ალბათობით ჩამოყალიბდება ინფარქტად რეპერფუზიის გარეშე ( პენუმბრა) 

და ქსოვილი, რომელიც უკვე შეუქცევადადაა  დაზიანებული ( ინფარქტის ბირთვი). 

სხვადასხვა მწარმოებლის პროგრამულ პაკეტებს შეუძლიათ განსაზღვრონ თავის 

ტვინის თუ რა მოცულობა შეესაბამება თითოეულ კატეგორიას, და ეს მოცულობები 

განსაზღვრავს შემდგომი მკურნალობის ტაქტიკას. 

დღესდღეისობით არსებობს მრავალი სხდასხვა მწარმოებლის მიერ გამოშვებული 

პროგრამული პაკეტები, რომლებიც პერფუზიული სურათის მიხედვით ადგენენ 

პენუმბრისა და იშემიური ბირთვის მოცულობას. პერფუზიის მონაცემების 

დამუშავება არის არასტანდარტული სფერო და არსებითი განსხვავებები არსებობს 

გამყიდველებს შორის. ხშირად CBF, CBV და Tmax მაჩვენებლები ითვლება 

განსხვავებულად, და შესაბამისად ცდომა შესამჩნევია სხვადასხვა წარმოების 

პროგრამულ პაკეტებში, რაც გამოიხატება იშემიური ბირთვის და პენუმბრას 

მოცულობების დიდ ვარიაბელობაში [37]. რეკომენდირებულია გამოყენებული იქნას 

პერფუზიის ის პროგრამულ პაკეტები, რომლებიც გამოცდილი იქნა კლინიკურ 

კვლევებისას და შესაბამისად ცნობილია რამდენად მნიშვნელოვანია სავარაუდო 

მოცულობები კლინიკური გამოყენებისთვის [28, 107]. 

ცერებრული სისხლძარღვის ოკლუზია იწვევს სისხლის ნაკადის დაქვეითებას 

პარენქიმაში კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხის პროპორციულად. ტვინის 



20 
 

რეგიონში ცუდი კოლატერალებით, გლუკოზის და ოქსიგენის დეფიციტმა შეიძლება 

გამოიწვიოს ელექტრო გაუმართაობა და საბოლოო ჯამში, უჯრედის ენერგიის 

მეტაბოლიზმის უკმარისობა, რაც იწვევს ქსოვილების ინფარქტს [76, 92, 121]. 

მიუხედავად იმისა, რომ იშემიური ბირთვიც და პენუმბრაც არიან დისფუქციურები 

(და ამით ხელს უწყობენ პაციენტის სიმპტომების გამომჟღავნებას), პენუმბრა 

სიცოცხლისუნარიანია აღდგენისთანავე [92, 140]. თუ რეპერფუზია არ მოხდა, 

პენუმბრა თანდათან ჩამოყალიბდება იშემიური ბირთვად. ინფარქტის ზრდის ტემპი 

საკმაოდ ვარიაბელურია სხვადასხვა პაციენტებს შორის და მყარად დამოკიდებულია 

კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხზე [132]. გარემოს და გენეტიკური 

ფაქტორების გათვალისწინებით გასაგებია ინვიდუმებს შორის განსხვავებული  

კოლატერალური ცირკულაცია. თავის მხრივ რამოდენიმე მიზეზმა ( მაგალითად 

ქრონიკული ჰიპოპერფუზია) შეიძლება გამოიწვიოს კოლატერალების ფორმირება 

[128, 171]. 

განსხვავებით მ.რ.ტ.-გან, CTP ადგენს თავის ტვინის ინფარქტს არაპირდაპირი 

გზით, ანუ პერფუზიის პარამეტრების ცვლილებებზე დაყრდნობით. აქედან 

გამომდინარე მცირე ზომის სუბკორტიკალური ინფარქები ძნელი დასადგენია ამ 

კვლევით ,CTP ნაკლებად სანდოა ამ შემთხვევებში [79, 81]. CTP პარამეტრების 

ინტერპრეტაციის და ზღვრული ნიშნულების დადგენის მეთოდები იშემიური 

ბირთვის განსაზღვრისთვის დაფუძნებულია ფინალური ინფარქტის მოცულობის 

გაზომვით მ.რ.ტ. კვლევით პაციენტების სრული რეფერფუზიით. ოპტიმალური 

პერფუზიური პარამეტრების და ზღვრული ნიშნულების ვარიაბელობა 

განპირობებულია განსხავებებით როგორც გადაღების პარამეტრებში, ასევე  

მიღებული მონაცემების დამუშავებისას [35, 76, 79, 121]. 

CBF დაქვეითება ნორმალური თავის ტვინის ქსოვილის CBF მიმართებაში ( 

რელატიური CBF)  საუკეთესოდ კორელირებს იშემიური ბირთვის არსებობასთან. 

ვინაიდან მხოლოდ რამოდენიმე კვლევაში იქნა გამოყენებული  მ.რ.ტ. იშემიური 

ბირთვის ზღვრული ნიშნულის დადგენის მიზნით, ხოლო ინფარქტის ზრდა 

შეიძლება მოხდეს CTP ჩატარებასა და რეპერფუზიას შორის, CBF მაჩვენებლებმა 

შეიძლება მოგვცეს იშემიური ბირთვის გადაჭარბებული მოცულობა, როდესაც 

კვლევა ჩატარდება სიმპტომების აღმოცენებიდან მალევე  [19, 42, 139]. ანალოგიურად 
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იშემიური ბირთვის მაჩვენებლები იქნება გადაჭარბებული თუ მიღწეული იქნება 

სწრაფი რეპერფუზია [139]. მიუხედავარად ვარაუდისა, რომ ეს შეხედულება მეტად 

შეესაბამება პაციენტებს, ვისაც უტარდებათ ენდოვასკულარული მკურნალობა, CBF 

<30 % ნაკლებად ასოცირდება იშემიური ბირთვის გადაჭარბებულ მოცულობასთან, 

და პირიქით, შეიძლება გვიჩვენოს იშემიური ბირთვის ნაკლები მოცულობა ესეთ 

პაციენტებში [6, 19]. ლაკუნური და მცირე ზომის სუბკორტიკალური ინფარქტები 

ძირითადად არ ვლინდება CTP კვლევით, ასევე დაბალია ამ კვლევის როლი 

ინფრატენტორიალური პათოლოგიური კერების გამოვლენაში. 

თავის ტვინის იშემიური ინფარქტის განვითარებიდან რამოდენიმე წუთში 

ვითარდება ციტიტოქციური შეშუპება, რომელიც ხასიათდება წყლის მოლეკულების 

მოძრაობის შეზღუდვით. მ.რ.ტ. კვლევით თავის ტვინის იშემიური ინფარქტი 

გამოისახება ADC (აბსოლიტური დიფუზიის კოეფიციენტის)  შემცირებით და 

ჰიპერინტენსიურობით DWI -ზე [129]. ADC ზღვრული მაჩვენებლები 600 დან 

625X10-6  მმ2/წ  არის საკმაოდ მყარი პარამეტრი იშემიური ბირთვის გამოსავლენად 

[4]. DWI -ზე მწვავე პათოლოგიის უკუგანვითარება გვხდება დაახლოებით 24 %-დე 

შემთხვევებში და ის ასოცირდება იშემიის ხანგძლივობის სიმცირით და 

რეპერფუზიით [129]. DWI -ზე არსებული მწვავე პათოლოგიის მნიშველოვანი და 

მუდმივი უკუგანვითარება თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის დროს, 

პაციენტებში, ვისაც უტარდებათ რეპერფუზიური მკურნალობა, იშვიათია და 

კლინიკურად არამნიშნელოვანია [129].პენუმბრა გამოითვლება იშემიური ბირთვის 

მოცულობის გამოკლებით პერფუზიული დეფიციტის ( თავის ტვინის ნაწილი, 

რომელიც კრიტიკულად ჰიპოპერფუზიურია) მოცულობისგან. CTP და MRP 

კვლევებს შეუძლიათ განასხვავონ პერფუზიული დეფიციტი ნორმალური თავის 

ტვინის პარენქიმისგან ან არააგრესიული ოლიგემიისგან სხვადასხვა პერფუზიული 

პარამეტრის მეშვეობით. განსხვავებები ოპტიმალურ პერფუზიულ პარამეტრებში და 

ზღვრულ ნიშნულებში ნაწილობრივ განპირობებულია დეკონვოლუციური 

მეთოდით და შემდგომი დამუშავების ალგორითმებით. მიუხედავად იმისა, რომ 

ძირითადად გამოიყენება დეკონვოლუციური მეთოდი, არა დეკონვოლუციური 

რუქები ასევე შეიძლება იყოს დასაყრდნობი. პერფუზიული დეფიციტის დასადგენად 

ძირითადად გამოიყენება პარამეტრები დაკავშირებული კონცენტრაცია-დრო 
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მრუდის დროის პროფილთან.  ხშირად გამოყენებადი პარამეტრი Tmax, მისი 

მაჩვენებელი >6 წ. იძლევა ხარისხიან შეფასებას იშემიური ინფარქტის მოცულობის 

რეპერფუზიის არ არსებობის შემთხვევაში [80]. Tmax  ასევე მეტად შესატყვისი 

პარამეტრია CTP და MPR კვლევებს შორის [80].პერფუზიული პარამეტრები ისეთი 

სიზუსტით ვერ ასახავს პერფუზიულ დეფიციტს, როგორც განსაზღვრავს ინფარტის 

ჩამოყალიბების ალბათობას რეპერფუზიის არ არსებობის შემთხვევაში [24].თავის 

ტვინის ინფარქტის რისკი იზრდება ჰიპოპერფუზიის სიმძიმესთან და 

ხანგძლივობასთან პროპორციულად. მოკლე დროის მძიმე ჰიპოპერფუზიამ შეიძლება 

არ გამოიწვიოს თავის ტვინის ქსოვილის ინფარქტი, როდესაც ხანგძლივი 

ჰიპოპერფუზია მეტი ალბათობით გამოიწვევს. ასევე არა იშვიათია შემთხვევები, 

როდესაც შეუქცევადად დაზიანებულ პარენქიმაში მოგვიანებით იმატებს 

ცერებრული დინება სპონტანური რეკანალიზაციის შედეგად, ან თუნდაც ადგილი 

აქვს პერფუზიის გაუმჯობესებას არსებული ოკლუზიისას  კოლატერალების ხარჯზე 

[112, 165]. ესეთი იშემიური ცვლილებები ნათლად ჩანს არაკონტრასტულ CT-ზე, 

თუმცა არ ისახება როგორც იშემიური ბირთვი CTP კვლევისას, ამიტომაც 

აუცილებელია არაკონტრასტულ CT კვლევის გამოსახულებების გადახედვა, 

განსაკუთრებით დაგვიანებით შემოსულ პაციენტების შემთხვევაში.  

მ.რ.ტ. კვლევისას ADC მაჩვენებლები იცვლება დროთა განმავლობაში და 

რეპერფუზიის სტატუსიდან გამომდინარე [145]. ჰიპოპერფუზიის სიმძიმე ასევე 

განსაზღვრავს ქსოვილის ბედს. ქსოვილი ლიმიტირუბული კოლატერალებით, 

რომელიც განიცდის იშემიას,  უფრო სწრაფად პროგრესირებს ინფარქტამდე, ვიდრე 

უკეთესად პერფუზირებული ქსოვილი [5, 74]. ეს ნაწილობრივ ხსნის ინფარტის 

ზრდის ტემპის განსხვავებას პაციენტებს შორის [92, 97, 140]. ჰიპოპერფუზიის 

ინტენსივობის კოეფიციენტი, ანუ შეფარდება Tmax  >6 წ. უბნის Tmax  >10 წ. უბანთან 

კარგი პრედიქტორია კოლატერალური დინების და ინფარქტის ზრდის [24, 145]. 

Tmax  და  ჰიპოპერფუზიის ინტენსივობის კოეფიციენტის გარდა, rCBV ასევე 

ასოცირდება კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხთან და კარგი პრედიქტორია 

ინფარქტის ზრდის [145]. ასევე აღსანიშნავია, რომ პაციენტებში ქრონიკული 

ჰიპოპერფუზიით ( მაგ.ჰემოდინამიკურად მნიშვნელოვანი სტენოზი ან ოკლუზია 
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მკვებადი სისხლძარღვის), პერფუზიული დეფეციტი შეიძლება იქნას მკვეთრად 

გადაჭარბებული   (Tmax და MTT ხარჯზე) [21]. 

მწვავე იშემიური ინსულტის   რეპერფუზიული მეთოდით მკურნალობის 

წარმატების ყველაზე მნიშვნელოვანი ფაქტორი მისი ადრეული დაწყებაა. 

მიუხედავად ამისა,  რეპერფუზიისათვის შესაბამისი კანდიდატების შერჩევა 

მოითხოვს ნევროლოგიური სტატუსის შეფასებას და ნეიროვიზუალიზაციის 

შესაბამის კვლევებს. გარდა ამისა, მწვავე ინსულტის რეპერფუზიული თერაპია 

მოითხოვს გამართულ სისტემას, რომელიც კოორდინაციას გაუწევს პრეჰოსპიტალურ 

გადაუდებელ სამსახურებს, სასწრაფო დახმარების სამსახურს, ინსულტის 

მკურნალობაში ჩართულ ნევროლოგების გუნდს, ინტენსიური თერაპიის სერვისებს, 

ინტერვენციულ ნეირორადიოლოგებს და ნეიროქირურგებს ოპტიმალური 

მკურნალობის უზრუნველსაყოფად. 

1.4 რეპერფუზიული თერაპია 

მწვავე იშემიური ინსულტის რეპერფუზიული თერაპიის უშუალო მიზანია 

სისხლის ნაკადის აღდგენა თავის ტვინის იშემიურ, მაგრამ პოტენციურად 

აღდგენადი დაზიანების  მქონე ქსოვილებში, ხოლო გრძელვადიანი მიზანია შედეგის 

გაუმჯობესება ინსულტთან დაკავშირებული ინვალიდობის და სიკვდილიანობის 

შემცირებით. რეპერფუზიული თერაპიის ვარიანტები, რომლებიც 

დადასტურებულად ეფექტურია, მოიცავს ინტრავენურ თრომბოლიზს (IVT) და 

მექანიკურ თრომბექტომიას (MT) [83,  164]. 

ალტეპლაზა  არის მწვავე იშემიური ინსულტის მკურნალობის საფუძველი, იმ 

პირობით, რომ მკურნალობა ჩატარდება მკაფიოდ განსაზღვრული დროის 

ფანჯარაში.  იმის გამო, რომ ალტეპლაზას სარგებელი დროზეა დამოკიდებული, 

მნიშვნელოვანია პაციენტების რაც შეიძლება სწრაფად ჩართვა მკურნალობის 

პროცესში. ალტეპლაზა, ქსოვილის რეკომბინანტული პლაზმინოგენის აქტივატორი 

(tPA), იწყებს ადგილობრივ ფიბრინოლიზს თრომბში ფიბრინთან შეკავშირებით და  

პლაზმინოგენის პლაზმინად გარდაქმნას. თავის მხრივ, პლაზმინი არღვევს თრომბს. 
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ალტეპლაზით მკურნალობა, თუ ის დაწყებულია თავის ტვინის იშემიური 

ინსულტის სიმპტომების აღმოცენებიდან  4,5 საათის განმავლობაში აუმჯობესებს 

პაციენტების  ფუნქციურ გამოსავალს, რომელიც შეფასებული იქნა სამიდან ექვს 

თვემდე პერიოდში [49, 83, 84, 125, 138, 164, 166]. ალტეპლაზის სარგებელი მწვავე 

იშემიური ინსულტის დროს განუწყვეტლივ მცირდება დროთა განმავლობაში 

სიმპტომების დაწყებიდან, როგორც ნაჩვენებია რანდომიზებული კვლევების მეტა-

ანალიზში [83,  164]. 

კვლევების მიხედვით  IVT მკურნალობის დაწყების ყოველი 15 წუთიანი 

დაჩქარება ( დროის შემცირება სიმპტომების აღმოცენებიდან მკურნალობის 

დაწყებამდე) დაკავშირებული იყო: 

1) დამოუკიდებლად სიარულის  შანსის მატებასთან გაწერის დროს (4 %). 

2)პაციენტის სტაციონარში გატარებული საწოლ-დღეების შემცირებასთან (3 %)  

3)სიკვდილიანობის შანსის  შემცირებასთან  სტაციონარში (4 %). 

4)ინფარქტის სიმპტომური ჰემორაგიული ტრანსფორმაციიის შანსის (4 %) [138].  

ანალოგიურად, სხვა კვლევამ 61,000-ზე მეტ პაციენტში, რომლებიც 

მკურნალობდნენ  IVT-ით, აჩვენა, რომ  ე.წ. კარიდან ნემსამდე ( ანუ სიმპტომების 

აღმოცენებიდან ანტეპლაზას ინექციამდე) ხანმოკლე დრო ასოცირდება დაბალ 

სიკვდილიანობასთან ერთი წლის განმავლობაში და რეჰოსპიტალიზაციის 

შემცირებულ რისკთან ერთი წლის განმავლობაში [94] . 

2014 წლის მეტა-ანალიზმა შეაფასა მწვავე იშემიური ინსულტის მქონე 6756 

პაციენტის ინდივიდუალური მონაცემები (მათ შორის 1700-ზე მეტი >80 წელზე  

ასაკის), რომლებიც გადანაწილებული იყვნენ ინტრავენური ალტეპლაზით 

მკურნალობის  ან საკონტროლო ჯგუფებში ( NINDS, ATLANTIS, ECASS, EPITHET და 

IST-3 კვლევები) [49, 83, 138, 164]. პირველადი შედეგის საზომი იყო პაციენტების 

პროპორცია, რომლებმაც მიაღწიეს ინსულტის კარგ გამოსავალს სამ ან ექვს თვეში, 

შეფასებული მოდიფიცირებული რენკინის სკალის ქულით 0 ან 1 (ანუ 

მნიშვნელოვანი ინვალიდობის გარეშე). დაფიქსირდა შემდეგი მონაცემები: 

1) ინსულტის დაწყებიდან 3 საათის განმავლობაში მკურნალობისთვის ალტეპლაზას 

გამოყენებამ გამოიწვია კარგი შედეგი 10 %-ით მეტ პაციენტში ვიდრე  საკონტროლო 

ჯგუფში.  
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2) მკურნალობის 3-დან 4,5 საათამდე ფანჯრის ფარგლებში ეს სხვაობა იყო 5 %-თ 

მეტი (კარგი შედეგი) ალტეპლაზას ჯგუფში. 

3) 4.5 საათზე მეტი სიმპტომებიდან  მკურნალობის დაწყებამდე, კარგი შედეგის 

პროცენტული მაჩვენებელი იყო 2 %-ით მეტი ალტეპლაზას ჯგუფში.  

4)ალტეპლაზას სარგებელი მსგავსი იყო პაციენტის ასაკისა და ინსულტის სიმძიმის 

მიუხედავად. 

5)ალტეპლაზა ზრდის სიმპტომური ინტრაკრანიალური სისხლდენის რისკს, მან  

ასევე გაზარდა ფატალური ინტრაკრანიალური სისხლდენის რისკი შვიდი დღის 

განმავლობაში; ეს რისკი მსგავსი იყო ასაკის, ინსულტის სიმძიმის ან მკურნალობის 

დაგვიანების მიუხედავად. ალტეპლაზით მკურნალობას არ ჰქონდა მნიშვნელოვანი 

გავლენა სიკვდილის სხვა ადრეულ ან გვიან მიზეზებზე. 

6) სიკვდილი 90 დღეში ოდნავ მაღალი იყო ( 1.4 %-ით) ალტეპლაზის ჯგუფში  

საკონტროლო ჯგუფთან მიმართებაში [49, 83, 138, 164]. 

სხვა მეტაანალიზთან ერთად, ეს კვლევები ადასტურებს, რომ რაც უფრო ადრე 

დაიწყება ალტეპლაზას ინტრავენური ინექციით მკურნალობა, სავარაუდოდ,  ის მით 

უფრო შედეგიანი იქნება და რომ სარგებელი ვრცელდება ინსულტის 

განვითარებიდან 4,5 საათის ფარგლებში დაწყებულ მკურნალობაზე [49, 83, 84, 164]. 

შედეგები ასევე აჩვენებს, რომ ალტეპლაზა სასარგებლოა პაციენტის ასაკის, 

ინსულტის სიმძიმის ან სიმპტომური ან ფატალური ინტრაკრანიალური სისხლდენის 

გაზრდილი რისკის (ალტეპლაზით მკურნალობის შემდეგ პირველ დღეებში) 

მიუხედავად. ხელსაყრელი  შედეგის შანსები ( შეფასებული სამი თვის შემდეგ) 

მცირდება ინსულტის დაწყებიდ ანალტეპლაზით მკურნალობის დაწყებამდე 

ინტერვალის მატებასთან ერთად [83]. ინსულტის აღმოცენებიდან 4,5 საათის შემდეგ 

დაწყებული მკურნალობის შემთხვევაში ზიანი შეიძლება აღემატებოდეს სარგებელს. 

 გაღვიძების ინსულტის ( Wake-Up)  პლაცებოთი  კონტროლირებადმა ცდამ 

შეარჩია 500 ზრდასრული  ინსულტის დასაწყისის დაუდგენელი დროით, 

რომლებსაც ჰქონდათ თავის ტვინის იშემიური პარენქიმის დაზიანება MRI დიფუზია 

შეწონილ გამოსახულებაზე, მაგრამ არ ჰქონდათ შესაბამისი ჰიპერინტენსიური კერა 

FLAIR-ზე  [152] . რეგისტრირებულ პაციენტთა თითქმის 90 პროცენტმა ძილიდან 

ინსულტის სიმპტომებით გაიღვიძა. კვლევამ გამორიცხა პაციენტები, რომლებიც 
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ბოლოს ჯანმრთელები იყვნენ ნანახი 4,5 საათის განმავლობაში, რადგან ისინი 

აკმაყოფილებდნენ ალტეპლაზას დასაშვებობის სტანდარტულ კრიტერიუმებს; 

კვლევამ ასევე გამორიცხა პაციენტები, რომლებსაც ჩაუტარდათ მექანიკური 

თრომბექტომია ( MT). 90 დღეში, ხელსაყრელი შედეგი (განსაზღვრულია 0 ან 1 

ქულით მოდიფიცირებული რენკინის სკალით [mRS]) უფრო თვალსაჩინო იყო 

პაციენტებში, ვისაც ჩაუტარდათ ინტრავენური ალტეპლაზათი მკურნალობა, ვიდრე 

პლაცებო ჯგუფში. თუმცა, სიკვდილიანობის მაჩვენებელი იყო მნიშვნელოვნად 

მაღალი ალტეპლაზას ჯგუფში (3%-ით), ისევე როგორც სიმპტომური 

ინტრაკრანიალური სისხლდენის მაჩვენებელი (1.6 % მეტი).  

EXTEND-კვლევა შეწყდა მალევე   Wake-Up Stroke კვლევის შედეგების  

გამოქვეყნების შემდეგ. EXTEND  მოიცავდა 225 პაციენტს (დაგეგმილი 310-დან), 

რომლებსაც ჰქონდათ ჰიპოპერფუზიული, მაგრამ აღდგენადი ტვინის ქსოვილი 

ავტომატური პერფუზიის გამოსახულებით (კომპიუტერული ტომოგრაფიით  ან MRI) 

და მათი მკურნალობა შესაძლებელი იყო  იშემიური ინსულტის დაწყებიდან 4,5-დან 

9 საათამდე ფანჯარაში ან გაღვიძების ინსულტის შემთხვევაში, თუ ძილის შუა 

წერტილიდან 9 საათზე ნაკლები იყო გასული [92]. პაციენტები რანდომულად 

განაწილდნენ  ალტეპლაზა  ან პლაცებო ჯგუფებში. 90 დღეში, ხელსაყრელი შედეგი 

(განსაზღვრული 0 ან 1 ქულით mRS-ზე) უფრო თვალსაჩინო იყო ინტრავენური 

ალტეპლაზას ჯგუფში პლაცებოს ჯგუფთან შედარებით.  

ECASS 4 კვლევაში, რომელიც ადრე შეწყდა ნელი რეკრუტირების გამო, 119 

პაციენტი (დაგეგმილი  264-დან) მწვავე იშემიური ინსულტით, MRI-ით 

გამოვლენილი თავის ტვინის აღდგენადი ქსოვილის მქონე,  პათოლოგიის  

დაწყებიდან 4,5-დან 9 საათამდე, რანდომულად განაწილებული იქნა ალტეპლაზა ან 

პლაცებო ჯგუფებში , ხოლო 3 თვის შემდეგ შეფასებისას, არ იყო განსხვავება 

ალტეპლაზასა და პლაცებოს ჯგუფებს შორის mRS კრიტერიუმებით; სიკვდილიანობა 

იყო არამნიშვნელოვნად მაღალი ალტეპლაზას ჯგუფში [131]. 

მეტა-ანალიზმა გააერთიანა  პაციენტების ინდივიდუალური მონაცემები (n = 414) 

ინტრავენური ალტეპლაზით მკურნალობის სამი კვლევიდან (EXTEND, ECASS 4 და 

EPITHET). ამ კვლევებში გამოსახვითი ტექნიკა გამოყენებული იქნა ინფარქტის და 

ტვინის გადასარჩენი ქსოვილის მქონე პაციენტების იდენტიფიცირებისთვის და 
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სამკურნალოდ, რომლებთანაც  იშემიური ინსულტის დაწყებიდან 4,5-დან 9 

საათამდე იყო გასული ან ფიქსირდებოდა გაღვიძების ინსულტი [25]. მიღებული იქნა  

კარგი ფუნქციური შედეგის უფრო მაღალი მაჩვენებელი (განსაზღვრული mRS ქულა 

0-დან 1-დე) სამთავე კვლევის პაციენტთა ჯგუფში, რომლებსაც მკურნალობა 

ჩაუტარდათ ალტეპლაზათი, პლაცებო ჯგუფთან  შედარებით. სიმპტომური 

ინტრაცერებრალური სისხლდენა უფრო ხშირი იყო ალტეპლაზას ჯგუფში, მაგრამ ეს 

შედეგი არ ამცირებს ალტეპლაზას საერთო სარგებელს.  

ოთხი კვლევის (მათ შორის, Wake-Up Stroke, EXTEND და ECASS 4) კიდევ ერთმა 

მეტა-ანალიზმა 843  პაციენტის ინდივიდუალური მონაცემებზე დაყრდნობით, 

გამოაქვეყნა  მსგავსი დასკვნები [151].  

ინტრავენური ალტეპლაზით მკურნალობა მწვავე იშემიური ინსულტის 

დაწყებიდან 4,5 საათის განმავლობაში ასოცირდება ინტრაცერებრალური 

სისხლდენის ადრეულ რისკთან, მაგრამ ეს რისკი კომპენსირდება შემდგომი 

სარგებელით ინვალიდობის შემცირების სახით. ინტრავენური ალტეპლაზას 

კლინიკურ კვლევებში, სიმპტომური ინტრაცერებრალური სისხლდენის სიხშირე იყო 

5-დან 7 %-დე, დროის ამ ფანჯარაში გამოყენებისას [49, 109]. გარდა ამისა, კვლევების 

უმეტესობამ ინტრავენური ალტეპლაზას გამოყენებისას  აჩვენა მსგავსი 

მაჩვენებლები [99]. ეს კვლევები ვარაუდობს, რომ ინტრავენური ალტეპლაზა 

შეიძლება გამოყენებულ იქნას მწვავე იშემიური ინსულტის სამკურნალოდ 

რუტინულ კლინიკურ პრაქტიკაში. 

სიმპტომური ინტრაცერებრალური სისხლდენის NINDS-ის  განმარტება მოიცავს 

ნებისმიერ ჰემორაგიულ ტრანსფორმაციას დროებით დაკავშირებულ ნებისმიერ 

ნევროლოგიურ გაუარესებასთან, რომელიც შეიძლება იყოს ზედმეტად 

ინკლუზიური, რადგან ის  ასახავს მცირე პეტექიალურ სისხლჩაქცევებსაც, რაც 

დაკავშირებულია მინიმალურ ნევროლოგიურ გაუარესებასთან, და ეს უკანასკნელი, 

ნაკლებად სავარაუდოა, რომ შეცვლის გრძელვადიან ფუნქციურ გამოსავალს  [56, 109, 

130]. ამის საპირისპიროდ, სიმპტომური ინტრაცერებრული სისხლდენის ECASS 2 და 

SITS-MOST განსაზღვრებები მოიცავს მხოლოდ სისხლდენას, რომელიც 

დაკავშირებულია მნიშნელოვან კლინიკურ გაუარესებასთან ≥4 ქულით  

ჯანმრთელობის ეროვნული ინსტიტუტების ინსულტის სკალით (NIHSS), რომელიც 
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შეიძლება იყოს უფრო პროგნოსტულად ფასეული ცერებრალური სისხლჩაქცევის 

უარყოფიდ გავლენაზე დაავადების გრძელვადიან შედეგზე [99]. მაგალითად, SITS-

MOST კვლევაში ჩაერთო 30000-ზე მეტი პაციენტი, ძირითადად ევროპიდან, 

რომლებიც მკურნალობდნენ ინტრავენური ალტეპლაზით 669 ცენტრში. 

სიმპტომური ინტრაცერებრული სისხლდენა NINDS-ის მონაცემებით დაფიქსირდა 

7.4 %ში და SITS-MOST მონაცემებით 1.8 %ში [99]. 

სრული ან ნაწილობრივი რეკანალიზაცია მწვავე ინსულტის დაწყებიდან 24 

საათამდე ასოცირდება უფრო ხელსაყრელ შედეგთან, ვიდრე  ოკლუზია, რომელიც 

არ მოისხნა თრომბოლიზის შემდეგ  [16, 70, 111, 161, 175] . 

პროსპექტულ, მულტიცენტრულ კვლევაში ჩართული იქნა 575 პაციენტი                                                                                                                                                                                     

მწვავე იშემიური ინსულტით ინტრაკრანიალური არტერიული ოკლუზიით  CT 

ანგიოგრაფიაზე (CTA). განმეორებით CTA-ზე გამოვლენილი წარმატებული 

რეკანალიზაციის მაჩვენებელი უფრო მაღალი იყო იმ პაციენტებისთვის, რომლებიც 

მკურნალობდნენ  IVT-ით  მათთან შედარებით, ვისაც ეს მკურნალობა არ ჩატარებიათ 

(სხვაობა 17 პროცენტი) [102]. როგორც დაფიქსირდა ამ და სხვა კვლევებში, 

თრომბოლიზურ თერაპიაზე პასუხთან დაკავშირებული ფაქტორები მოიცავს 

სიმპტომური ოკლუზიური თრომბის მდებარეობას არტერიულ ხეში და თრომბის 

სპეციფიკურ მახასიათებლებს, როგორიცაა ზომა, შემადგენლობა და წყარო: 

დიდი და პროქსიმალური ლოკალიზაციის თრომბები (დისტალური 

მდებარეობასთან შედარებით) უფრო მდგრადია თრომბოლიზის მიმართ [91, 102, 135, 

138].  მაგალითად, შიდა საძილე არტერიის ოკლუზიები უფრო მდგრადია, ვიდრე 

შუა ცერებრალური არტერიის ოკლუზიები IVT მკურნალობის მიმართ. ეს შეიძლება 

ნაწილობრივ მაინც იყოს გამოწვეული თრომბის შედარებით დიდი ზომით, 

რომლებიც უფრო დიდ სისხლძარღვშია განლაგებული  [142]. დიდ სისხლძარღვებში, 

ათეროსკლეროზულ დაზიანებებთან დაკავშირებული in situ თრომბოზები შეიძლება 

იყოს უფრო მდგრადი რეკანალიზაციური თერაპიის მიმართ, ვიდრე ფიბრინით 

მდიდარი ემბოლიური ოკლუზიები, რომლებიც წარმოიქმნება გულიდან  [105]. 

გარდა ამისა, ინტრაკრანიალური არტერიების უფრო მაღალი მაჩვენებლები ე.წ. 

ნარჩენი დინების (თრომბის გამტარიანობის მაჩვენებელი) საწყის ანგიოგრაფიაზე 

ასოცირდება წარმატებულ რეკანალიზაციასთან [102]. 
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თრომბოემბოლიური მასალის ხანდაზმულობა და შემადგენლობა სავარაუდოდ 

გავლენას ახდენს მის ლიზისზე თრომბოლიზური თერაპიასას  [53, 72]. 

ექსპერიმენტული ემბოლიური ინსულტის დროს რეკანალიზაციის უნარი 

დაკავშირებულია ემბოლებში წითელი უჯრედების რაოდენობასთან და 

უკუკავშირშია ემბოლიის მოცულობასთან,  ფიბრინის შემცველობასთან და 

კოლტების სიმკვრივესთან  [117].  

ადრეული რეკანალიზაცია არის ალბათ ყველაზე მნიშვნელოვანი 

განმსაზღვრელი ფაქტორი თრომბოლიზის შემდეგ კარგი შედეგის მიღებისთვის, 

მაგრამ რიგმა დამატებითმა მახასიათებელმა შეიძლება გავლენა იქონიოს 

ნევროლოგიურ შედეგებზე და ინტრაცერებრალური სისხლდენის რისკზე  [68, 86]. 

ჩამონათვალი მოიცავს ასაკს, სქესს, ინსულტის სიმძიმეს, კოლატერალური სისხლის 

დინების ხარისხს და ადრეულ იშემიურ ცვლილებებს CT ან MRI-ზე, თუმცა,  

უმთავრესი ფაქტორი, რომელზეც დამოუკიდებულია თრომბოლიზური ჩატარების 

შესაძლებლობა და სარგებლიანობა, არის  დრო.  

ნევროლოგიური დეფიციტის სიმძიმე გაზომილი NIHSS ქულით 

დაკავშირებულია ინტრაცერებრალური სისხლდენის გაზრდილ რისკთან [166, 167]  . 

თუმცა, მხოლოდ ინსულტის სიმძიმის გამოყენება შეუძლებელია IVT-სთვის 

პაციენტების შესარჩევად ან გამოსარიცხად. 2014 წლის  მეტა-ანალიზმა 6756 

პაციენტის ინდივიდუალურ მონაცემებზე დაყრდნობით  დაადგინა, რომ 

ალტეპლაზას სარგებელი მსგავსი იყო ინსულტის სიმძიმის მიუხედავად [49].  

2015, 2016  და 2017   წლებში გამოქვეყნებულმა მეტაანალიზებმა აჩვენა, რომ 

ცერებრალური მიკროსისხლდენების არსებობა თავის ტვინის MRI-ზე მწვავე 

ინსულტიან პაციენტებში  დაკავშირებული იყო ინტრაცერებრალური სისხლდენის 

(ICH) გაზრდილ რისკთან  IVT ჩატარების შემთხვევაში [33, 34, 155]. ერთ-ერთ ამ 

მოხსენებაში, სიმპტომური ICH-ის რისკი მნიშვნელოვნად მაღალი იყო 

ცერებრალური მიკროჰემორაგიების მეტი რაოდენობის  მქონე პაციენტებში (>10) 

შედარებით პაციენტებთან, რომლებსაც ჰქონდათ მიკროსისხლდენის დაბალი 

რაოდენობა (1-დან 10-მდე)  [155]. თუმცა, პაციენტთა მცირე რაოდენობა 

ქვეჯგუფებში >10 მიკროსისხლდენით (n = 15) ზღუდავს ამ დასკვნის სიძლიერეს. 

სხვა მეტა-ანალიზში, ცერებრალური მიკროჰემორაგიების  არსებობა არ იყო 
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დაკავშირებული სიმპტომურ ICH-თან, მაგრამ ასოცირებული იყო პარენქიმული 

ჰემორაგიის გაზრდილ რისკთან და >5 ცერებრალური მიკროსისხლდენის არსებობა 

დაკავშირებული იყო ცუდ ფუნქციურ გამოსავალთან, რომელიც შეფასებული იქნა 

სამი და/ან ექვს თვეზე [34] . 

მექანიკური თრომბექტომია ნაჩვენებია პაციენტებისთვის, რომლებსაც აქვთ 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტი დიდი არტერიის ოკლუზიის გამო ტვინის  

სისხლის მიმოქცევის წინა ცირკულაციაში. 

IVT მკურნალობა MT-მდე, რომელიც ცნობილია როგორც ხიდური თერაპია და ის 

რეკომენდებულია პაციენტების უმეტესობისთვის . იშემიური ინსულტის მქონე 

პაციენტებს დიდი სისხლძარღვის ოკლუზიით უნდა ჩაუტარდეს ინტრავენური 

ალტეპლაზით მკურნალობა დაუყოვნებლივ, თუ ეს შესაძლებელია, მაშინაც კი, თუ 

განიხილება  MT [124].   მექანიკური თრომბექტომიის მკურნალობა უნდა დაიწყოს 

რაც შეიძლება სწრაფად  და არ უნდა გადაიდოს ინტრავენურ ალტეპლაზაზე პასუხის 

შესაფასების გამო [64, 77]. IVT-ის პოტენციური უპირატესობები MT-მდე მოიცავს 

თრომბის სრულ ან ნაწილობრივ ლიზისს, რომელიც იწვევს დიდი სისხლძარღვის 

ოკლუზიას (MT-ს სამიზნე), თრომბოზული ემბოლიის ლიზისს დისტალურ 

სისხლძარღვებში MT-ს მიღმა და თავის ტვინის იშემიის უფრო სწრაფად მოხსნას 

[137].  

მარტო MT (წინასწარი IVT-ის გარეშე) არის ალტერნატიული სტრატეგია, მაგრამ 

არსებული მონაცემები არაზუსტია ამ მიდგომის ეფექტურობასთან დაკავშირებით 

IVT-ს ადა MT-ის კომბინაციასთან შედარებით  [13, 32, 43,  54, 66, 69, 85, 136, 150, 160, 

162, 176 ].    

მწვავე იშემიური ინსულტის რეპერფუზიული თერაპიის ექსპერიმენტული  

მეთოდები მოიცავს თრომბოლიზური აგენტების ინტრაარტერიულ ინფუზიას, 

როგორიცაა ალტეპლაზა, კონტრასტული ულტრაბგერით თრომბოლიზი 

კომბინირებული ინტრავენური და ინტრაარტერიული თრომბოლიზი  და GP  IIb/IIIb 

ანტაგონისტებით  როგორიცაა ტიროფიბანი [23, 39, 89, 144, 154].   

სხვა მიდგომა მოიცავს კოლატერალური ნაკადის გაზრდას სფენოპალატინური 

განგლიის ელექტრული სტიმულაციის გამოყენებით, რომელიც მონაწილეობს 
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ცერებრალური სისხლძარღვის პარასიმპათიკურ ინერვაციაში [22,29]. თუმცა, ამ 

მეთოდების ეფექტურობის მონაცემები რჩება დაუმტკიცებელი. 

მწვავე იშემიური ინსულტის მქონე პაციენტებისთვის კლინიკური კვლევების 

მიღმა არ უნდა იქნას გამოყენებული შემდეგი მკურნალობა : 

ა)ინტრავენური დესმოტეპლაზა ან უროკინაზა 

ბ)ინტრავენური გლიკოპროტეინის IIb/IIIa რეცეპტორების ინჰიბიტორები 

გ)ინტერვენციების კომბინაციები (გარდა ინტრავენური ალტეპლაზასა და MT) 

პერფუზიის აღსადგენად [124]. 

რეკომენდირებულია თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტზე ყველა საეჭვო 

პაციენტის დროული შეფასება და მართვა . 

ამ მიზნის მისაღწევად საჭიროა სასწრაფო სამედიცინო დახმარების პერსონალმა  

გამოავლინოს ინსულტზე საეჭვო პაციენტი,  დროულად გადაიყვანოს უახლოეს 

სამედიცინო დაწესებულებაში, სადაც შესაძლებელი იქნება  ინტრავენური 

თრომბოლიზით მკურნალობის ჩატარება. 

მობილური ინსულტის ერთეულების (MSUs) გამოყენება გვთავაზობს  მწვავე 

იშემიური ინსულტის უფრო სწრაფი იდენტიფიკაციის და მკურნალობის 

პოტენციალს  [50, 59].   MSU არის სასწრაფო დახმარების მანქანები, რომლებიც 

აღჭურვილია ლაბორატორიული კვლევის საშუალებებით და კომპიუტერული 

ტომოგრაფიის (CT) სკანერით; მათ პერსონალს შეუძლია ინსულტის ცენტრის 

ექსპერტებთან  კომუნიკაციით თრომბოლიზის და/ან თრომბექტომიის მეთოდებით 

მკურნალობის ჩატარებისთვის შესაბამისი ავადმყოფების შერჩევა.  MSU-ების 

პოტენციური სარგებელი მწვავე იშემიური ინსულტის შედეგის გასაუმჯობესებლად 

ილუსტრირებულია ორი პროსპექტული, არარანდომიზებული კონტროლირებადი 

კვლევით.  

ერთი იყო მულტიცენტრული კვლევა ამერიკის შეერთებულ შტატებში 1047 

პაციენტის  ჩართულობით, რომელთა  ინსულტის სიმპტომების დაწყებიდან   

გასული იყო 4,5 საათზე ნაკლები; პაციენტების განაწილება მოხდა იმის მიხედვით, 

თუ რომელი ბრიგადა უწევდა დახმარებას - MSU თუ სტანდარტული გადაუდებელი 

სამედიცინო სერვისების (EMS)  [55].   პაციენტებში , რომლებისთვისაც ინტრავენური 

თრომბოლიზი არ იყო უკუნაჩვენები , თრომბოლიზის სიხშირე უფრო მაღალი იყო 
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MSU ჯგუფში EMS ჯგუფთან შედარებით (97,1 % 79,5 %ის წინააღმდეგ), და 

თრომბოლიზის მედიანური დრო იყო უფრო მოკლე  (72 წუთი 108 წუთის 

წინააღმდეგ) )  [55]. 90 დღის შემდეგ პაციენტების პროპორცია, რომლებსაც საერთოდ 

არ ჰქონდათ ან ჰქონდათ მინიმალური ინვალიდობა (ანუ ქულა 0-დან 1-მდე 

მოდიფიცირებულ რენკინის სკალაზე [mRS]) უფრო დიდი იყო MSU ჯგუფში (55.0 %  

44.4 % წინააღმდეგ), ხოლო სიკვდილიანობა უფრო დაბალი (8.9 % 11,9 პროცენტის 

წინააღმდეგ) )  [55].  

ანალოგიურ პროსპექტულ კვლევაში 1500-ზე მეტ პაციენტში ბერლინიდან, 

გერმანია, MSU-ს ჯგუფის გაგზავნა EMS-თან შედარებით, დაკავშირებული იყო  

თრომბოლიზით მკურნალობამდე დროის შემცირებასა (50 წუთი 70 წუთის 

წინააღმდეგ) და გლობალური ინვალიდობის დაბალ დონესთან 90 დღეში [47].   

კარიდან- ნემსის დრო ≤60 წუთი არის ინტრავენური ალტეპლაზათი სწრაფი 

მკურნალობის მიღწევის მაჩვენებელი [124]. შემოთავაზებულია შემდეგი 

ჰოსპიტალური ვადები , როგორც მიზანი მწვავე იშემიური ინსულტის მქონე ყველა 

პაციენტისთვის: 

ა)შეფასება ექიმის მიერ–შემოსვლიდან გასულია 10 წუთი 

ბ)ინსულტის ან ნევროლოგიური ექსპერტის დაკავშირება (მაგ., ინსულტის ჯგუფს) –

გასულია ≤15 წუთი 

გ)თავის ტვინის კომპიუტერული ტომოგრაფიის ან მაგნიტურ-რეზონანსული 

ტომოგრაფიის (MRI) სკანირება–გასულია ≤25 წუთი 

დ)ნეიროვიზუალიზაციის სკანირების ინტერპრეტაცია–გასულია ≤45 წუთი 

ე)ალტეპლაზას ინტრავენური მკურნალობის დაწყება–გასულია ≤60 წუთი [124]. 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის დროს რეპერფუზიული თერაპიის 

ჩატარებამდე აუცილებელია დიაგნოსტიკური ნეიროვიზუალიზაცია. 

ლაბორატორიული კვლევებიდან ამ დროს  სავალდებულოა სისხლში გლუკოზის 

რაოდენობის განსაზღვრა.  თრომბოლიზური თერაპია ალტეპლაზათი არ უნდა 

გადაიდოს ლაბორატორიული კვლევის  შედეგებამდე, გარდა იმ შემთხვევისა, 

როდესაც არსებობს შემდეგი პირობებიდან ერთ-ერთი : 

ა)კლინიკური ეჭვი სისხლდენიზე ან თრომბოციტოპენიაზე. 
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ბ) ანტიკოაგულანტების ამჟამინდელი ან ბოლო გამოყენება (მაგ., ჰეპარინი, 

ვარფარინი, პირდაპირი პერორალური ანტიკოაგულანტები (DOACs). 

გ)ანტიკოაგულანტების გამოყენება ცნობილი არ არის [124]. 

რაც უფრო ადრე დაიწყება    თრომბოლიზით მკურნალობა, სავარაუდოდ მით 

უფრო სასარგებლო იქნება ის [48, 52, 148]. ასევე დროზეა დამოკიდებული 

მექანიკური თრომბექტომიაც.  

   თუ თავის ტვინის მწვავე  იშემიური ინფარქტის  სიმპტომების დაწყებიდან 

გასულია 6 საათზე მეტი, თრომბოლიზის მეთოდის გამოყენება მიზანშეწონილი არ 

არის, ამ შემთხვევაში ალტერნატიულ ვარიანტად მოიაზრება MT მეთოდის 

გამოყენება. პაციენტების გამოსახვით კვლევაზე დაფუძნებული შერჩევა MT-ით 

მკურნალობისთვის არის სპეციალიზებული ინსულტის ცენტრების პრეროგატივა. 

ხოლო დაავადების დაწყებიდან 24 საათის შემდეგ არ არის რეკომენდირებული 

თრომბექტომიის და თრომბოლიზის მეთოოდებით მკურნალობა. 

 როდესაც ინსულტის დაწყების ზუსტი დრო უცნობია, მის ათვლას იწყებენ 

პაცინტის ბოლოს ჯანმრთელად ხილვის მომენტიდან.  პაციენტებისთვის, რომელთა 

ინსულტის სიმპტომები პირველად ვლინდება ძილიდან გაღვიძებისას, ინსულტის 

ათვლის  დრო განისაზღვრება დასაძინებლად წასვლის დროდან (თუ პაციენტს 

შეუძლია ამის შესახებ საიმედოდ შეატყობინოს) ან იმ მომენტიდან , როდესაც  

ბოლოს ჯანმრთელად ნახა მეგობარმა ან ოჯახის წევრმა .  

2014 წელს ჩატარებულმა მეტა-ანალიზმა 6756 პაციენტის ინდივიდუალური 

მონაცემების საფუძველზე (მათ შორის 80 წელზე უფროსი ასაკის 1700-ზე მეტი 

სუბიექტი)  დაადგინა, რომ ალტეპლაზას სარგებელი მსგავსი იყო პაციენტის ასაკის 

მიუხედავად [49]. 2016 წლის მეტა-ანალიზის მიხედვით (გააერთიანა ცხრა კვლევა) 

ალტეპლაზათი მკურნალობისას ინტრაცერებრალური სისხლდენის გაზრდილი 

რისკი მკურნალობიდან პირველი შვიდი დღის განმავლობაში არ განსხვავდებოდა 

ასაკის მიხედვით [166] . 
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თავი 2 

გამოკლევის მასალა და მეთოდები 

დისერტაციის საფუძველს წარმოადგენს 2019-2021 წლების განმავლობაში თავის 

ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტით დაავადებული 129 პაციენტის გამოკვლევის 

შედეგების ანალიზი, რომელიც ჩატარდა კ.ერისთავის სახელობის ექსპერიმენტული 

და კლინიკური  ქირურგიის ეროვნული ცენტრის ბაზაზე. ყველა პაციენტი იყო 

ზრდასრული.  

პაციენტები მწვავე იშემიური ინსულტით,  რომელთაც ჩაუტარდათ თავის 

ტვინის კ.ტ. პერფუზია სიმპტომების აღმოცენებიდან  <24 საათში შეფასებული იქნა 

მრავალი კვლევის საშუალებით. აბსოლიტური და რელატიური საშუალო 

ტრანზიტული დრო, ცერებრული სისხლის დინება, ცერებრული სისხლის 

მოცულობა პათოლოგიური უბნის- გამოთვლილი და გაანალიზირებული იქნა, ასევე 

ნორმალიზირებული იქნა თავის ტვინის კონტრალატერალურ მხარესთან.   

პაციენტებს მწვავე იშემური ინსულტის ნიშნებით და სიმპტომებით 

მკურნალობის წინ ჩაუტარდათ კ.ტ. კვლევების სერია: უკონტრასტო კ.ტ. -

ინტრაკრანიალური ჰემორაგიის გამოსარიცხად, კ.ტ. ანგიოგრაფია- სისხლძარღვის 

ოკლუზიის ადგილის ზუსტი ლოკალიზაციისათვის, კ.ტ. პერფუზია -თავის ტვინის 

პარენქიმის ნეკროზული და არანეკროზული უბნების დიფერენცირებისათვის და 

ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის განვითარების ალბათობის დასადგენად მწვავე 

იშემიური ინსულტის ( მ.ი.ი) დროს.  ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია 

დოკუმენტურებული იქნა განმეორებით კ.ტ.-ით, რომელიც ჩატარდა 24 საათში 

პირველი გადაღებიდან, ესეთი პაციენტები გაერთიანებული იქნა საკვლევ ჯგუფში 

.საკონტროლო ჯგუფში  თავსდებიან პაციენტები, ვისაც არ განუვითარდა 

ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია. 

პენუმბრის და თავის ტვინის პარენქიმის ნეკროზის დიფერენცირებისათვის 

გამოიყენება კტ პერფუზიის სხვადასხვა პარამეტრები   : 

1 ) MTT-საშუალო ტრანზიტული დრო 

2)CBF -ცერებრული სისხლის დინება 
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3) CBV-ცერებრული სისხლის მოცულობა 

4)Tmax -მაქსიმალური დრო 

განარჩევენ ამ პარამეტრების როგორც აბსოლუტურ, ასევე რელატიურ 

მაჩვენებლებს-კონტრალატერალურ ჯანმრთელ ჰემისფეროში ანალოგიური 

ლოკალიზაციის უბანთან პროცენტული შეფარდება. 

2.1 ინსულტის შეფასების სკალა ( NIHSS-აშშ ჯანმრთელობის ნაციონალური 

ინსტიტუტების ინსულტის სკალა) 

ცხრილი 1 : NIHSS ინსულტის შეფასების სკალა. 

კატეგორია აღწერილობა ქულა 

ცნობიერების დონე ნათელი 

დაბინდული 

სტუპორი 

კომა 

0 

1 

2 

3 

ცნობიერების შეფასება 

კითხვებზე პასუხით (თვე 

და ასაკი) 

ორივეზე სწორი 

ერთი სწორი პასუხი 

არც ერთი სწორი პასუხი 

0 

1 

2 

დავალების შესრულება 

(თვალის გახელა/დახუჭვა, 

ხელის მოჭერა/გაშვება) 

ორივე სწორი 

ერთი სწორი 

არც ერთი სწორი 

 

0 

1 

2 

მზერის მიმართულება 

(თითის მიმართულებით 

თვალის გაყოლება) 

ნორმალური 

ნაწილობრივი პარეზი 

დევიაცია ან სრული პარეზი 

0 

1 

2 

საუკეთესო ხედვა 

(მხედველობის ველის 

შეფასება) 

ნორმალური 

ნაწილობრივი ჰემიანოპია 

სრული ჰემიანოპია 

ორმხრივი ჰემიანოპია 

 

 

0 

1 

2 

3 

სახის პარეზი (კბილების 

ჩვენება, წარბების აწევა, 

დახუჭოს თვალები 

მჭიდროდ) 

ნორმალური 

მცირე 

ნაწილობრივი 

სრული 

 

 

 

0 

1 

2 

3 

* მოტორული რეაქცია   
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ა) მარჯვენა ხელში (ხელის 

აწევა 90 გრადუსით- 

დამჯდარი და 45გრადუსით, 

დაწოლილი - დაიჭიროს 

ხელი 10 წმ-ის 

განმავლობაში) 

ბ) ა) მარცხენა ხელში (ხელის 

აწევა 90 გრადუსით- 

დამჯდარი და 45გრადუსით, 

დაწოლილი - დაიჭიროს 

ხელი 10 წმ-ის 

განმავლობაში) 

 

 

არ ეშვება 

ეშვება, მაგრამ არ ეხება საწოლს 

ეწინააღმდეგება სიმძიმის ძალას 

წინააღმდეგობის მცდელობა არ არის 

მოძრაობა არ არის 

 

არ ეშვება 

ეშვება, მაგრამ არ ეხება საწოლს 

ეწინააღმდეგება სიმძიმის ძალას 

წინააღმდეგობის მცდელობა არ არის 

მოძრაობა არ არის 

 

0 

1 

2 

3 

4 

 

0 

1 

2 

3 

4 

*მოტორული რეაქცია: 

მარჯვენა ფეხში (ფეხის აწევა 

30 გრადუსით და გაჩერება 5 

წამის განმავლობაში) 

 

 

 

მარცხენა ფეხში (ფეხის აწევა 

30 გრადუსით და გაჩერება 5 

წამის განმავლობაში) 

 

არ ეშვება 

ეშვება, მაგრამ არ ეხება საწოლს 

ეწინააღმდეგება სიმძიმის ძალას 

წინააღმდეგობის მცდელობა არ არის 

მოძრაობა არ არის 

 

არ ეშვება 

ეშვება, მაგრამ არ ეხება საწოლს 

ეწინააღმდეგება სიმძიმის ძალას 

წინააღმდეგობის მცდელობა არ არის 

მოძრაობა არ არის 

 

0 

1 

2 

3 

4 

 

0 

1 

2 

3 

4 

კიდურების ატაქსია (ცხვირ-

თითის და მუხლ-ქუსლის 

ცდები) 

არ არის 

არის მხოლოდ ერთ კიდურში 

არის ორივე კიდურში 

0 

1 

2 

მგრძნობელობა. ვამოწმებთ 

ნემსით (სახე, ხელი, ფეხი) 

ნორმა 

იოლი ცალმხრივი დეფიციტი, ავ-ფი 

გრძნობს შეხებას 

სრული დაქვეითება 

 

0 

1 

 

2 

  

იგნორირება/უყურადღებობა 

(ორმაგი, ერთდროული 

ტესტირება) 

არ არის 

ნაწილობრივი 

სრული 

 

0 

1 

2 

  დიზართრია (მეტყველება 

გარკვევით - დედა, ბურთი, 

ორმოცდაათიორმოცდაათზე 

და სხვ.) 

ნორმალური არტიკულაცია 

მსუბუქიდან ზომიერამდე  დიზართრია 

ძნელად გასაგები ან უარესი 

 

0 

1 

2 

**საუკეთესო ენა (საგნების 

დასახელება, სურათის 

აღწერა) 

აფაზია არ არის 

მსუბუქი აფაზია, ზომიერამდე 

მწვავე აფაზია 

0 

1 

2 
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დამუნჯება 

 

3 

  ქულათა 

ჯამი 

* კიდურების ამპუტაციის, მოცურავე სახსრის შემთხვევაში და ა.შ. შეაფასე 9 ქულით 

და განმარტე. 

  **ინტუბაციის ან მექანიკური ბარიერის შემთხვევაში შეაფასე 9 ქულით და განმარტე. 

არ დაამატო 9 ქულა საერთო ქულების რაოდენობას [2]. 

2.2 ალბერტას ინსულტის პროგრამის ადრეული  CT ნიშნების სკალა (ASPECT) 

ალბერტას ინსულტის პროგრამის ადრეული  CT ნიშნების სკალა (ASPECT) არის 

ქულთა სისტემა, რომელიც გამოიყენება შუა ცერებრალური არტერიის ადრეული 

იშემიური ცვლილებების მასშტაბის შესაფასებლად არაკონტრასტული 

კომპიუტერული ტომოგრაფიული კვლევისას [1]. ASPECT ქულათა სისტემა არის 

მყარი პრედიქტორი პაციენტის ფუნქციონალური გამოსავლისა მწვავე იშემიური 

ინფარქტის დროს. თრომბოლიზის და თრომბექტომიის ეფექტურობა  

მნიშვნელოვნად განისაზღვრება აღნიშნული ქულათა სისტემით პაციენტებში ტვინის 

შუა არტერიის ოკლუზიით.  
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 სურათი: 4 ASPECT ქულათა სისტემის გამოთვლის მეთოდი გამოსახვითი კვლევის 

მიხედვით. I-ინსულა, C-კუდიანი ბირთვი,  IC- შიგნითა კაფსულა,  L - 

ლენტიკულური ბირთვი, M1- ტვინის შუა არტერიის წინა კორტექსი,  M2-ტვინის შუა 

არტერიის კორტექსი ინსულას ლატერალურად მდებარე, M3-ტვინის შუა არტერიის 

უკანა კორტექსი,  M4, M5, M6- ტვინის შუა არტერიის წინა, ლატერალური და უკანა 

კორტექსი, რომელიც მდებარეობს უშუალოდ M1, M2, M3 უბნების ზემოთ. 

შუა ცერებრალური არტერიის (MCA) სისხლძარვოვანი ტერიტორია პირობითად 

დაყოფილია 10 სეგმენტად და 1 ქულა აკლდება საწყის 10 ქულას თითოეული 

რეგიონისთვის, რომელიც  ჩართულია პათოლოგიურ პროცესში ( გამოხატულია 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტისათვის დამახასიატებელი ცვლილებები). 

2.3 კოლატერალები 

Miteff  სისტემას გააჩნია 3 ქულიანი შეფასების კრიტერიუმი ტვინის 

შუაარტერიის კოლატერალების გამომდინარე სილვიის ნაპრალთან მიმართებაში და 

კლასიფიცირდება შემდეგნაირად: 3 ( როდესაც სისხლძარღვები 

რეკონსტრუქტირდება ოკლუზიის დისტალურად), 2( სისხლძარღვები ვლინდება 

სილვიის ნაპრალში), 1 ( კონტრასტი ვლინდება მხოლოდ დისტალურ ზედაპირულ 

ტოტებში) [137]. 

 

 

სურათი 5: თავის ტვინის სისხლძარღვების კოლატერალების მიტეფის სისტემა 
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მაასის სისტემა 5 ქულიანია და დაფუძნებულია პათოლოგიური მხარის 

კოლატერალების შედარებაზე დაუზიანებელ ჰემისფეროსთან ( 

ლეპტომენინგეალური კოლატერალები: 5 ქულა ( გადაჭარბებული), 4 ( მეტი, ვიდრე 

მოწინააღმდეგე კონტრალატერალურ მხარეს), 3( მოწინააღმდეგე მხარესთან 

თანაბარი), 2 ( ნაკლები მოწინააღმდეგე მხარესთან) 1 ( სისხლძარვები არ 

კონტრასტირდება) [137]. 

 

 

სურათი 6: თავის ტვინის სისხლძარღვების კოლატერალების მაასის სისტემა. 
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Tan მოდიფიცირებული სისტემა გამოირჩევა სიმარტივით და კოლატერალების 

შეფასება ხდება შემდეგნაირად: კარგი, თუ კოლატერალები ვლინდება ტვინის შუა 

არტერიის ტერიტორიის ≥50% , ცუდი, თუ ტვინის შუა არტერიის < 50% [137]. 

 

 

სურათი 7 : თავის ტვინის სისხლძარღვების კოლატერალების Tan მოდიციცირებული 

სისტემა. 

ASPECTS -ს 20 ქულიანი კოლატერალების  სისტემით კოლატერალების შეფასება 

ოკლუზიის დისტალურად ხდება შემდეგი პრინციპით: 0-კოლატერალები არ 

ვლინდება, 1-კოლატერალები ისახება ნაკლები ინტენსივობით მოწინააღმდეგე 

მხარესთან, 2-კოლატერალები ვლინდება თანაბარი ან მეტი ინტენსივობით 

მოწინააღმდეგე ჰემისფეროსთან მიმართებაში. დათვლისას გამოიყენება 6 

კორტიკალური რეგიონი ( მ1-6), კუდიანი ბირთვი, ინსულა, შიგნითა კაფსულა და 

ლენტიფორმული ბირთვი [137]. 
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სურათი 8 : თავის ტვინის სისხლძარღვების კოლატერალების ASPECT-20 ქულიანი 

სისტემა. 

რეგიონალური ლეპტომემიმენგეალური კოლატერალების  სისტემით (rLMC) 

კოლატერალების შეფასება ოკლუზიის დისტალურად ხდება შემდეგი პრინციპით: 

0-კოლატერალები არ ვლინდება, 1-კოლატერალები ისახება ნაკლები ინტენსივობით 

მოწინააღმდეგე მხარესთან, 2-კოლატერალები ვლინდება თანაბარი ან მეტი 

ინტენსივობით მოწინააღმდეგე ჰემისფეროსთან მიმართებაში. დათვლისას 

გამოიყენება 6 კორტიკალური რეგიონი ( მ1-6), ტვინის წინა არტერიის რეგიონი, 

ბაზალური განგლია და სილვიის ნაპრალი ( ამ უკანასკნელში გამოიყენება 0, 2 და 4 

ქულა კოლატერალების ქსელის ინტენსივობის შესაბამისად) [137].  
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სურათი 9 :რეგიონალური ლეპტომენინგეალური კოლატერალების შეფასების 

სისტემა 

ანგიოგრაფია ითვლება თავის ტვინის  სისხლძარღვების შესფასების ოქროს 

სტანდარტად . ყველაზე ფართოდ აღიარებულია ამერიკის ინტერვენციული და 

თერაპიული ნეირორადიოლოგიის საზოგადოების /ინტერვენციული რადიოლოგიის 

საზოგადოების (ASITN/SIR) კოლატერალების სისტემის შეფასების სკალა, რომელიც 

დაფუძნებულია DSA-ზე და  კლასიფიცირებს ცერებრალური კოლატერალურ 

სტატუსს 0-4 ხარისხებად . 

ცხრილი 2 : ASITN /SIR collateral scale  DSA 

ხარისხი კოლატერალების მდგომარეობა 

0 იშემიური არეში კოლატერალები არ 

ვლინდება. 

1 გვიან გამოჩენილი კოლატერალები 

იშემიური ტერიტორიის პერიფერიაზე, 

ზოგიერთში დეფექტის არსებობით. 

2 კოლატერალების სწრაფი გამოჩენა  

იშემიური ტერიტორიის პერიფერიაზე, 
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ზოგიერთში დეფექტის არსებობით  

იშემიური უბნის მხოლოდ ნაწილში. 

3 კოლატერალების დუნე ავსება 

იშემიური უბნის არეში, მაგრამ სრული 

ანგიოგრაფიული სისხლის ნაკადით 

გვიან ვენურ ფაზაში. 

4 სრული და სწრაფი კოლატერალური 

მიმოქცევა მთელ იშემიურ 

ტერიტორიაზე რეტროგრადული 

პერფუზიით. 

 0-1, 2 და 3-4 ხარისხები განიხილება, როგორც ცუდი, ზომიერი და კარგი  ნაკადი 

სისხლძარღვებში. ASITN/SIR კოლატერალების  შეფასების სისტემამ დაამტკიცა 

თავის სანდოობა ინსულტის მქონე პაციენტებში კოლატერალური სტატუსის 

შესაფასებლად მრავალ მულტიცენტრულ კვლევებში [88]. .

 

სურათი 10 : ASITN/SIR კოლატერალების  შეფასების სისტემა  

2.4 TICI ( თრომბოლიზის მაჩვენებელი ცერებრალური ინფარქტის დროს). 

 

ცხრილი 3: თრომბოლიზის მაჩვენებელი ცერებრალური ინფარქტის დროს 

TICI ხარისხი ორიგინალური 

TICI 

მოდიფიცირებული 

TICI 

მოდიფიცირებული 

TICI 2c- თი 

0/1 რეპერფუზია არ 

არის ან 

მინიმალურია 

რეპერფუზია არ 

არის ან 

მინიმალურია 

რეპერფუზია არ 

არის ან 

მინიმალურია 

2a ნაწილობრივი 

ავსება < 2/3 

ნაწილობრივი 

ავსება < 50 % 

ნაწილობრივი 

ავსება < 50 % 
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ტერიტორიის ტერიტორიის ტერიტორიის 

2b ნაწილობრივი 

ავსება ≥2/3 

ტერიტორიის 

ნაწილობრივი 

ავსება ≥ 50 % 

ტერიტორიის 

ნაწილობრივი 

ავსება ≥ 50 % 

ტერიტორიის 

2c   თითქმის 

სრულფასოვანი 

პერფუზია ავსების 

შემცირებული 

სიჩქარით ან 

რამოდენიმე 

დისტალური 

კორტიკალური 

ემბოლი 

3 სრული 

რეპერფუზია 

სრული 

რეპერფუზია 

სრული 

რეპერფუზია 

 

 

 

სურათი 11 : TICI ( თრომბოლიზის მაჩვენებელი ცერებრალურ ინფარქტის დროს). 

 

2.5 რენკინის მოდიფიცირებული სკალა (ცხოვრების ხარისხის შეფასება) 

 

ცხრილი 4: რენკინის მოდიფიცირებული სკალა (mRS) [1]. 

                 ქულა                              სიმპტომები 
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                      0 სიმპტომები არ არის. 

                      1 სიმპტომების მიუხედავად უნარების მნიშვნელოვანი 

შეზღუდვა არ აღენიშნება; ასრულებს ყველა 

მოვალეობას. 

                      2 მსუბუქად შეზღუდული უნარები; არ შეუძლია ჩვეული 

როლის შესრულება, მაგრამ საკუთარ თავს უვლის 

სხვისი დახმარების გარეშე. 

                      3 ზომიერად გამოხატული უნარების შეზღუდვა; 

ესაჭიროება სხვისი დახმარება, სიარული შეუძლია 

სხვისი დახმარების გარეშე. 

                      4 უნარების მძიმე შეზღუდვა; არ შეუძლია სხვისი 

დახმარების გარეშე სიარული და სხეულის 

საჭიროებების დამოუკიდებლად შესრულება. 

                      5 მძიმე ინვალიდობა; საწოლს მიჯაჭვულობა, შარდისა და 

განავლის შეუკავებლობა, ესაჭიროება მუდმივი საექთნო 

მოვლა და ყურადღება. 

                      6 სიკვდილი 

2.6 თავის ტვინის იშემიური ინსულტის კლასიფიკაცია -მოდიფიცირებული TOAST 

კრიტერიუმები 

1.მსხვილი კალიბრის სისხლძარღვების ათეროსკლეროზი (ATH). 

2. კარდიოემბოლიზმი (იმ შემთხვევების გამოკლებით, როდესაც გვაქს საქმე ოვალურ 

ხვრელთან ან წინაგულების ძგიდის დეფექტთან ) (CE). 

3. წვრილი კალიბრის სისხლძარღვების ოკლუზია ( ლაკუნური)(OSV). 

4. სხვა ეტიოლოგიის იშემიური ინსულტი ( დადგენილი)(ISCAN). 

5. ორი ან მეტი გამომწვევვი მიზეზი (2ORMORE). 

6. კრიპტოგენური იშემიური ინსულტი (CRYPT) 

2.7 თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის ჰემორაგიული ტრასფორმაციის 

ტიპები. 

განასხვავებენ თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის ჰემორაგიური 

ტრანსფორმაციის 4 სახეობას ( ECASS II). 
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ა)ჰემორაგიული ინფარქტი ტიპი 1 (HI-1)-იზოლირებული პეტექიები ინფარქტის 

უბანში, მას-ეფექტის გარეშე 

ბ)ჰემორაგიული ინფარქტი ტიპი 2 (HI-2)-გაერთიანებული პეტექიები ინფარქტის 

უბანში, მას-ეფექტის გარეშე 

გ)პარენქიმული ჰემატომა ტიპი 1 (PH-1)-ჰომოგენური მაღალი სიმკვრივის კერა, 

მინიმალური მას-ეფექტით, რომელსაც უჭირავს ინფარქტის ტერიტორიის < 30 % 

დ)პარენქიმული ჰემატომა ტიპი 2 (PH-2)-ჰომოგენური მაღალი სიმკვრივის კერა, 

გამოხატული მას-ეფექტით, კერას უჭირავს ინფარქტის ტერიტორიის >30 %. 

ჰემორაგიის არსებობა პარკუჭებში  ან მდებარეობა ინფარქტის ტერიტორიის გარეთ.  

2.8 კტ გამოსახვითი კვლევები 

 კვლევები ტარდებოდა 32 ( Toshiba Aquilion RXL) და 160 ( Toshiba Aquilion 

Ligthning SP) შრიანი კტ სკანერებით. სკანირების პარამეტრები იყო:  

ცხრილი 5 : კტ სკანირების პარამეტრები თავის ტვინის კვლევისას. 

პარამეტრი Toshiba Aquilion RXL Toshiba Aquilion Ligthning 

SP 

როტაციის დრო 0.75 0.75 

დეტექტორი 16x0.5 40x0.5 

Kv 120 120 
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Mas 200 220 

SFOV 240 240 

სიჩქარე 5.5 მმ/ბრუნი 12.5 მმ/ბრუნი 

Pitch 0.688 0.625 

2.9 მრ გამოსახვითი კვლევები 

მრ გამოსახვითი კვლევები ჩატარებული იქნა Toshiba Vantage Elan(1.5 T) 

სკანერზე. 

MRI  შედარებით ახალი ტიპის კვლევები, როგორიცაა დიფუზია- შეწონილი 

რეჟიმი (DWI), აბსოლიტური დიფუზიის კოეფიციენტი (ADC) დიაგნოსტიკური 

გამოსახულების კიდევ ერთ განზომილებას მატებს თავის ტვინის მწვავე იშემიური 

ინფარქტის ( და არა მარტო) დიაგნოსტიკურ სპექტრს და აქვს პოტენციალი 

გააუმჯობესოს დიაგნოსტიკური ეფექტურობა, პრაქტიკული და განხორციელებადი 

[58].   DWI აფასებს წყლის მოლეკულურ მოძრაობას ქსოვილებში (ბროუნისეული 

მოლეკულური მოძრაობა) და ავლენს ქსოვილის მწვავე იშემიურ  ცვლილებებს 

არტერიული ოკლუზიიდან რამდენიმე წუთში აბსოლიტური დიფუზიის 

კოეფიციენტის (ADC) შემცირების სახით  [21, 106]. ADC შემცირება ძირითადად 

ხდება უჯრედშიდა სივრცეში, რომელიც დაკავშირებულია მემბრანის იონური 

ჰომეოსტაზის დარღვევასთან და ციტოტოქსიურ შეშუპებასთან. ADC-ის დაქვეითება 

და DWI  სიგნალის გაზრდა კვლევებზე ბევრ შემთხვევაში წარმოადგენს შეუქცევად 

იშემიას. მწვავე და ქვემწვავე ან ხანდაზმული დაზიანებების დიფერენცირების 
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მიზნით (მაგალითად T2 Shine-through), DWI გამოიყენება T2 რეჟიმთან და ADC 

რუკებთან ერთად. 

2.10 RAPID 

კტ პარფუზია ტარდებოდა როგორც Toshiba Aquilion RXL, ასევე Toshiba Aquilion 

Ligthning SP კტ სკანერებით. 

Toshiba Aquilion RXL სკანერით კვლევისას პერფუზიული რუქების შექმნა 

ხდებოდა Toshiba-ს პროგრამული უზრუნველყოფის პაკეთით BPS შემდეგნაირად: 

გენტრის თანმიმდევრული როტაცია 50 მლ 4.5 მლ/წ. ომნიპაკის ინტრავენური 

შეყვანისას, დაფარვის სისქე შეადგენდა 40 მმ, 8X5მმ სისქის ჭრილებით, სკანირების 

პარამეტრები- 80 kV (პიკი), 150  mAs, როტაციის  დრო 0.4 წ/ბრუნი, FOV (ხედვის 

ველი) 230. 

Toshiba Aquilion Ligthning SP სკანერით კვლევისას პერფუზიული რუქების შექმნა 

ხდებოდა RAPID-ს (v.2.5) პროგრამული უზრუნველყოფის პაკეთით. 

RAPID-ი  არის ავტომატური AI ( ხელოვნური ინტელექტი) პროგრამული 

უზრუნველყოფა, რომელიც შემუშავებულია Medtronic-ის მიერ,  რომელმაც მიიღო 

აშშ-ს FDA-ს საბოლოო კლირენსი . ეს არის პროგრამული სისტემა, რომელიც მიზნად 

ისახავს ხელი შეუწყოს ცერებროვასკულარულ დაავადებასთან დაკავშირებით 

კლინიკური გადაწყვეტილებების მიღებას. პროგრამული უზრუნველყოფა 

გვთავაზობს CTA რუქების ფერადი გადაფარვით გამოვლენილი იქნას  

სისხლძარღვების შემცირებული სიმკვრივის უბნები (და განისაზღვროს მისი 

სიმძიმე). 3D რეკონსტრუქცია საშუალებას გვაძლევს დავათვალიეროთ 

სისხლძარღვები მრავალი კუთხიდან. მისი ტესტირება მიმდინარეობდა ირლანდიაში 

ინსულტის ეროვნული პროგრამის ეგიდით და დაინსტალირებული იყო UCHG-ში 

2019 წლის აპრილში.  

ავტომატური RAPID სისტემის მთავარი მიზანია დაეხმაროს ექიმებს სწრაფად 

გამოავლინონ მწვავე ინსულტის დროს კანდიდატები რეპერფუზიული 

მკურნალობისთვის, ის ხელს უწყობს კლინიკური გადაწყვეტილების მიღებას და 

პაციენტების ტრიაჟს . CTA აპლიკაციისთვის, RAPID იღებს მონაცემებს 
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სტანდარტული კომპიუტერული ტომოგრაფიის სკანერებიდან და შლის ძვლისა და 

არასისხლძარღვოვანი ქსოვილის სტრუქტურებს. იგი განსაზღვრავს ასიმეტრიის 

არეებს სისხლძარღვების სიმკვრივეში მისი ფერადი კოდირებული სკალით და 

გთავაზობთ 2D და 3D რეკონსტრუქციას. RAPID სწრაფად ამოიცნობს პროქსიმალურ 

სისხლძარღვთა ოკლუზიებს, რაც დაეხმარება თრომბოლიზის  და თრომბექტომიის 

მეთოდებისათვის შესაფერისი პაციენტების იდენტიფიცირებას. 

RAPID პროგრამული უზრუნველყოფა გამიზნულია, როგორც მკურნალობის 

მეთოდთან დაკავშირებით გადაწყვეტილების მხარდაჭერის ინსტრუმენტი და მისი 

მონაცემები უნდა იქნას ინტერპრეტირებული  რადიოლოგების შეფასებასთან 

ერთად.   

RAPID-ის შედეგები ხელმისაწვდომია რადიოლოგის ოფიციალურ რეპორტამდე 

და მისი მონაცემები შეიძლება სწრაფად გავრცელდეს ვებ აპლიკაციის საშუალებით 

ძირითადი გადაწყვეტილების მიმღებთათვის,  ტელეფონებით ან ელფოსტით. RAPID 

პროგრამული უზრუნველყოფა აუმჯობესებს კომუნიკაციის სისტემის ეფექტურობას. 

იმის გამო, რომ აპლიკაციის შედეგები ხელმისაწვდომია თითქმის მყისიერად, მისი 

დახმარებით შესაძლებელია აშკარა PVO-ების სწრაფად იდენტიფიცირება და 

გადაწყვეტილების მიღების პროცესის გამარტივება.  

  დრო CT-დან  ნეირორადიოლოგიის ჯგუფთან კონტაქტამდე უფრო მცირეა 

RAPID-ის პროგრამული უზრუნველყოფის მქონე საავადმყოფოებში, ვიდრე 

საავადმყოფოებში, რომლებსაც ეს სერვისი არ ააქვთ. 

RAPID არის გადაწყვეტილების მიღების ინსტრუმენტი არა იზოლირებულად, 

არამედ რადიოლოგიურ განხილვისთან ერთად.  RAPID პროგრამული 

უზრუნველყოფა გვთავაზობს უპირატესობებს დიაგნოსტიკისა და კომუნიკაციის 

სისწრაფეში, რაც ერთერთი აუცილებელი პირობაა თავის ტვინის  მწვავე იშემიური 

ინფარქტით დაავადებული პაციენტების მკურნალობისთვის.  

RAPID პროგრამული უზრუნველყოფის სისტემა გამოყენებული იქნა უმეტეს 

დიდ კვლევებში მსოფლიოს მასშტაბით ( მაგალითად DAWN, DIFUSE3 და ა.შ), რა 

დროსაც მან დაამტკიცა თავისი სანდოობა და დიაგნოსტიკური აკურატულობა. 
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სურათი 12 : ჰიპოპერფუზიის ინდექსი, წარმონადგენილი RAPID სისტემის მიერ 

(ავტომატურად გამოთვლილი). 

2.11 სტატისტიკური მეთოდები 

რაოდენობრივი მაჩვენებლებისთვის ვსაზღვრავდით საშუალო და საშუალო 

კვადრატულ გადახრას, ხარისხობრივი მაჩვენებლებისთვის %. სარწმუნო 

განსხვავებას რაოდენობრივი მაჩვენებლებისთვის ვსაზღვრავდით სტუდენტის t 

კრიტერიუმით დამოუკიდებელი მაჩვენებლებისთვის, ხოლო ხარისხობრივის 

შემთხვევაში- ფიშერის F კრიტერიუმით. განსხვავება ითვლებოდა სარწმუნოდ, 

როდესაც p<0.05. ფარდობითი შანსის გამოსათვლელად გამოვიყენეთ 

მულტივარიაციული ბინარული ლოგისტიკური რეგრესიული ანალიზი, ROC 

ანალიზის გამოყენებით განვსაღვრეთ მგრძნობელობა და სპეციფიურობა, 

რეგრესიული ანალიზის  საშუალებიით. ფაქტორებს შორის ურთიერთკავშირი 

განვსაზღვრეთ კორელაციური ანალიზის საშუალებით- სპირმენის ტესტით, კოჰენის 
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კაპპა გამოვიყენეთ ხარისხობრივი მაჩვებლებს შორის სანდოობის განსაზღვრისთვის. 

სტატისტიკური ანალიზი განხორციელდა SPSS 22 -ს გამოყენებით. 
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თავი 3 

საკუთრივ კვლევები 

დისერტაციის საფუძველს წარმოადგენს 2019-2021 წლების განმავლობაში თავის 

ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტით დაავადებული 129 პაციენტის გამოკვლევის 

შედეგების ანალიზი, რომელიც ჩატარდა კ.ერისთავის სახელობის ექსპერიმენტული 

და კლინიკური  ქირურგიის ეროვნული ცენტრის ბაზაზე. ყველა პაციენტი იყო 

ზრდასრული.   

3.1 კომპიუტერული ტომოგრაფია პერფუზია და ინსულტის შემნიღბავი 

მდგომარეობები (ინსულტის იმიტატორები). 

იშემიური ინსულტის მკურნალობის დადებითი გამოსავალი მოითხოვს სწორ, 

სწრაფ, თანმიმდევრულ დიაგნოსტიკურ და ინტერვენციულ ქმედებებს. 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის  სურათის გამომწვევად შეიძლება 

მოგვევლინოს არა იშემიური გენეზის პათოლოგიებით.   გადამწყვეტი მნიშვნელობა 

ენიჭება ამ საშიში ნოზოლოგიის -ინსულტის დროულ გამოვლენას, იმისთვის რომ 

ავირიდოთ არასაჭირო ინტერვენცია და შესაბამისად მისგან მომდინარე პოტენციური 

საფრთხეები. მიუხედავად იმისა, რომ თრომბოლიზის მეთოდით მკურნალობის 

გართულებები ინსულტის შემნიღბავი დაავადებების შემთხვევებში იშვიათია, 

ზუსტი  დიაგნოზის დასმა აუცილებელია ზედმეტი მკურნალობის  ასარიდებლად.  

მართალია თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის დიაგნოსტიკისათვის 

ყველაზე რელევანტური მრ  დიფუზია- შეწონილი რეჟიმია, მაგრამ   ბევრ 

დაწესებულებაში მისი ხელმისაწვდომობის არ არსობობის გამო  უმეტეს ცენტრებში 

გამოსახვითი კვლევის არჩევის პირველ მეთოდად CT რჩება.  

CT კვლევებს გააჩნია ბევრი დადებითი მხარე- იგი საიმედოდ გამორიცხავს თავის 

ტვინის ჰემორაგიას, CTA საშუალებას გვაძლევს შევაფასოთ კისრის და ტვინის 

სისხლძარღვების მდგომარეობა და გამოვავლინოთ პროქსიმალური არტერიული 
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ოკლუზია, CTP ადვილად ადგენს ჰიპოპერფუზიული ტვინის უბნებს და გვეხმარება 

იშემიური ბირთვისა და იშემიური ნახევარჩრდილის დიფერენცირებაში. 

 ინსულტის შემნიღბავ დაავადებებში იგულისხმება გარდამავალი გლობალური 

ამნეზია, დემენცია, შაკიკი,  ეპილეფსია, ტოქსიკურ-მეტაბოლური მდგომარეობები, 

სისტემური ინფექციები, თავის ტვინის სიმსივნეები,  პოზიციური თავბრუსხვევა, 

სინკოპე  და სხვა. დღეისათვის  არსებული მონაცემების საფუძველზე შესაძლებელია 

ვთქვათ, რომ CT გამოსახვით კვლევებს შეუძლია განასხვავოს ზემოთ 

ჩამოთაღნიშნული პათოლოგიების ნაწილი, თუმცა კვლევების უმეტესობა ამ 

მიმართულებით ჩატარებულია CTP-ის  დიაგნოსტიკურ შესაძლებობების 

შეფასებისათვის  ეპილეფსიის დროს. 

Mlynash et al.კვლევის საფუძველზე, რომელშიც ჩართული იყო 8187 პაციენტი, 

დადგინდა, რომ ინსულტის შემნიღბავი დაავადებები გვხდება მწვავე ინსულტის 

ეჭვმიტანილი პაციენტების 31%-ში, რომლებმაც მიმართეს სასწრაფო დახმარების 

განყოფილებას  [103].  

ლიტერატურაში, CTP-ის როლი  ძირითადად შეფასებული იყო კრუნჩხვით 

სინდრომთან დაკავშირებულ SM-თან  მიმართებაში, სხვა ინსულტის შემნიღბავი 

მდგომარეობები შეფასებული იქნა რამოდენიმე მკვლევარის მიერ .   ბოლო 

დროინდელმა გულყრებთან დაკავშირებულმა დიდმა შემთხვევა-კონტროლის 

კვლევამ, რომელიც ჩაატარა Van Cauwenberge  et al.  CTP ჰიპერპერფუზიის 

მაჩვენებლების არსებობის შემთხვევაში პაციენტებში  კრუნჩხვით (იქტალური 

მდგომარეობა)  გამოავლინა მგრძნობელობის, სპეციფიურობის, დადებითი და 

უარყოფითი პროგნოზირებული მნიშვნელობები - 38%, 86%, 42% და 83%  [158]. 

ჩვენი კვლევის პროცესში დავადგინეთ  CT კვლევების მიერ (CT, CTA და CTP) 

ინსულტის შემნიღბავი დაავადებების თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტისგან 

განსხვავების უნარი. 

ჩვენს მიერ პროსპექტულად შეგროვებული იქნა  CT კვლევების მონაცემები, 

რომლებიც ჩატარდა ჩვენს ცენტრში მწვავე იშემიური ინსულტზე კლინიკური ეჭვის 

გამო 2019-2021 წ.  განმავლობაში.  

ჩართვის კრიტერიუმად ასევე ჩაითვალა მინიმუმ 1 შემდგომი გამოსახვითი 

კვლევა (თავის ტვინის CT ან MR გამოსახულება). კვლევიდან გამორიცხული იყო 
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პაციენტები ჰემორაგიული ინსულტებით. შევაფასეთ კომპიუტერული ტომოგრაფიის 

მაჩვენებლები და შევადარეთ პირველადი დიაგნოზის შედეგები საბოლოო  

დიაგნოზთან. 

კვლევები ჩავატარეთ TOSHIBA კტ სკანერზე ,  პერფუზიული პარამეტრების  

შემდგომი დამუშავება ჩატარდა ავტომატიზირებული პროგრამული 

უზრუნველყოფის პაკეტით RAPID ( CBF, CBV, MTT, Tmax, rCBF). CTA მონაცემების 

შემდგომი დამუშავება განხორციელდა  MIP რეჟიმის გამოყენებით.  

შემდგომი გამოსახვითი კვლევები პაციენტის გაწერამდე განაწილდა 

შემდეგნაირად: MR გამოსახულება 70%-ში, CT შემთხვევათა 30%-ში. MR 

გამოსახვითი კვლევები ჩატარდა 1.5 T სკანერზე  .  

ჩვენ განვიხილეთ  თითოეული პაციენტის საბოლოო დიაგნოზი, რომელთა 

დასადგენათაც რიგ შემთხვევებში საჭირო გახდა დამატებითი კლინიკო-

ლაბორატორიული კვლევების ჩატარება, რათა  განგვესაზღვრა CT-ის 

დიაგნოსტირების სიზუსტე ჰოსპიტალიზირებულ პაციენტებში კლინიკაში 

შემოსვლისას. 

საბოლოოდ 105 პაციენტმა დააკმაყოფილა ჩართვის კრიტერიუმები. 

ცხრილი 6: პაციენტების მონაცემები. 

მახასიათებელი მაჩვენებელი N მაჩვენებელი % 

ასაკი>65 წ. 72 68.5% 

სქესი ( მამრობითი) 57 54.2% 

ჰიპერტენზია 75 71% 

დიაბეტი 16 15.2% 

წინაგულების ფიბრილაცია 11 10.4% 

გ.ი.დ. 34 32.4% 

საკონტროლო კვლევა ( CT) 73 70% 

   CT-ის შედეგები კატეგორიზებული იყო შემდეგნაირად:  მწვავე იშემიის 

დიაგნოზი (n = 62), ინსულტის შემნიღბავი მდგომარეობა  (n = 7) და ორთავე 

უარყოფითი (n  = 36). საბოლოო  დიაგნოზის მიხედვით დაყოფა მოხდა 

შემდეგნაირად:  მწვავე იშემია n = 84 და ინსულტის შემნიღბავი მდგომარეობა  n = 21. 
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სტატისტიკურად შესწავლილი იქნა მრავალი მახასიათებელი და პარამეტრი. 

პაციენტთა განაწილება სქესის და ასაკის მიხედვით CT კვლევების საფუძველზე 

მოცემულია ქვემოთ მოყვანილ ცხრილში ( ასაკის მიხედვით პაციენტები დაყოფილი 

იქვნენ ორ ჯგუფად: ≤ 65 წ. და >65 წ.) 

ცხრილი 7 : პაციენტთა განაწილება სქესის  და ასაკის მიხედვით ( CT დიაგნოზი  ). 

მახასიათებელ

ი 

 მწვავე 

იშემი

ა 

ინსულტი

ს 

შემნიღბავ

ი 

დაავადება 

OR (95% 

CI) 

Sen Sp P 

სქესი ( 

მამრობითი) 

N 35 4 1.728(0.356

-8.382) 

0.921(0.854

-0.978) 

0.129(0.047

-0.198) 

0.69

2 

% 62.5 57.1 

ასაკი ( >65 წ.) N 39 5 4.239(0.760

-23.647) 

0.951(0.883

-0.991) 

0.179(0.079

-0.237) 

0.11

1 

% 69.6 71.4 

აღნიშნული მონაცემების საფუძველზე დავადგინეთ, რომ CT კვლევის შედეგად 

მიღებულ დიაგნოზებში სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი განსხვავება არ იქნა ნანახი 

პაციენტთა ასაკის და სქესის გათვალისწინებით. 

რაც შეეხება პაციენტთა მონაცემებს საბოლოო დიაგნოზის დადგენის შემდეგ, 

ჩვენს მიერ გამოვლენილი იქნა გასხვავება დაავადებეს შორის ასაკის 

გათვალისწინებით და ეს განსხვავება იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ( 

ცხრილი 8). 
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ცხრილი 8 : პაციენტთა განაწილება სქესის  და ასაკის მიხედვით ( საბოლოო 

დიაგნოზი  ). 

მახასიათებელი  მწვავე 

იშემია 

ინსულტის 

შემნიღბავი 

დაავადება 

OR (95% 

CI) 

Sen Sp P 

სქესი 

(მამრობითი) 

N 46 11 1.332(0.511-

3.471) 

0.821(0.745-

0.896) 

0.224(0.137-

0.309) 

0.557 

% 54.7 52.3 

ასაკი ( >65 წ.) N 64 8 5.200(1.887-

14.331) 

0.889(0.828-

0.941) 

0.394(0.261-

0.507) 

0.001 

% 76.1 38 

105 პაციენტს შორის, ინსულტის შემნიღბავი დაავადება დაუდგინდა 21-ს (20%), 

მათ შორის გულყრა (33.3%), შაკიკი  (19%), კონვერსიული აშლილობა (19%), თავის 

ტვინის სიმსივნე (14.3 %),   ცენტრალური ვენური სინუსის თრომბოზი (9.6%), 

პერიფერიული ვერტიგო (4.8%). 

ცხრილი 9 : გამოვლენილი ინსულტის შემნიღბავი დაავადებათა სტატისტიკა. 

ნოზოლოგია N % 

გულყრა 7 33.3 

შაკიკი 4 19 

კონვერსიული აშლილობა 4 19 

თავის ტვინის სიმსივნე 3 14.3 

პერიფერიული თავბრუსხვევა 1 4.8 
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ცენტრალური ვენური სინუსის 

თრომბოზი 

2 9.6 

 

ჩვენი კვლევის მონაცემებით მრავალმხრივი CT მგრძნობელობა არის დაბალი  

ინსულტის შემნიღბავი მდგომარეობების დიაგნოსტირებისას, სამაგიეროდ მივიღეთ 

ამ გამოსახვითი კვლევის მაღალი სპეციფიურობის  მაჩვენებელი ( ცხრილი 10). 

ცხრილი 10: პაციენტთა განაწილება ინსულტის შემნიღბავი დაავადებების და 

თავის ტვინის იშემიის დიაგნოზების მიხედვით. 

 

დაავადება  ჭეშმარიტად 

დადებითი 

ცრუ დადებითი ცრუ 

უარყოფითი  

ჭეშმარიტად 

უარყოფითი 

თავის 

ტვინის 

მწვავე იშემია 

N 62 1 22 20 

% 59 1 21 19 

ინსულტის 

შემნიღბავი 

დაავადებები 

N 7 1 14 83 

% 6.7 1 13.3 79 

 

მრავალმხრივმა CT გამოავლინა პერი-იქტალური ცვლილებები 3/7 გულყრის 

შემთხვევაში და დიაგნოზირებული იყო 3/3 ტვინის სიმსივნე,  2/2  ცენტრალური 

ვენური სინუსის თრომბოზი. CT პერფუზიამ ითამაშა გადამწყვეტი დიაგნოსტიკური 

როლი. მან ვერ გამოავლინა შესაბამისი პათოლოგიები შემდეგ შემთხვევებში:  4/7 

გულყრა, 4/4 შაკიკი, 4/4 კონვერსიული აშლილობა, 1/1 პერიფერიული 

თავბრუსხვევის შემთხვევა. 
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გრაფიკი 1: ინსულტის შემნიღბავი დაავადებების რაოდენობა და განაწილება CTP-თი 

დიაგნოსტირების მიხედვით. 

კვლევის მიხედვით CT სენსიტიურობა თავის ტვინის მწვავე იშემიის 

დიაგნოსტიკისას არის 0.738, ხოლო  სპეციფიურობა 0.952. ინსულტის შემნიღბავი 

დაავადების შემთხვევაში ეს მაჩვენებლები არის 0.333 და 0.988 ( ცხრილი 11). 

ცხრილი 11: კვლევის სტატისტიკური მონაცემები 

დაავადება SE SP OR(95% CI) PPV NPV 

თავის 

ტვინის 

იშემია 

0.738(0.691-

0.749) 

0.952(0.763-

0.998) 

56.364(7.138-

445.077) 

0.984(0.921-

0.999) 

0.476(0.382-

0.499) 

ინსულტის 

შემნიღბავი 

დაავადებები 

0.333(0.186-

0.378) 

0.988(0.951-

0.999) 

41.500(4.736-

363.637) 

0.875(0.488-

0.993) 

0.856(0.824-

0.865) 

 

მრავალმხრივი CT-ის სპეციფიურობა SM-ის დიაგნოსტირებისათვის ჩვენს 

კვლევაში მაღალი იყო: მხოლოდ 1/21 SM იყო დიაგნოსტირებული როგორც 

ინსულტი, და მხოლოდ  1/84 მწვავე იშემია იყო არასწორად დიაგნოსტირებული, 

7

3

44

0

44

0

4

3 3

0

2 2

01 0 1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

დაავადების 

რაოდენობა

CTP-თი 

გამოვლენილი

CTP ვერ გამოავლინა

ინსულტის შემნიღბავი დაავადებები
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როგორც ინსულტის შემნიღბავი მულტიმოდალურ CT-ზე.  ინსულტის  ცრუ- 

დადებითი  დიაგნოზად ჩაითვალა გულყრის შემდგომი პათოლოგია, ხოლო ცრუ-

დადებითი ინსულტის შემნიღბავის დიაგნოზი დაფიქსირდა პაციენტთან არამკაფიო 

პერფუზიის ასიმეტრიით, რომელიც ინტერპრეტირებული იყო, როგორც შესაძლო 

გულყრის შემდგომი ანომალია, მაგრამ საბოლოო დიაგნოზი იყო TIA.  

ჰიპერპერფუზიის სურათი (გაზრდილი CBV და CBF ± შემცირებული Tmax) 

დაფიქსირდა  4 -ში 7-დან  გულყრის და  2-ში 3-დან  სიმსივნის შემთხვევაში , ხოლო  

3-ში 7-დან გულყრის და  1-ში 3-დან სიმსივნის შემთხვევაში გამოვლენილი იქნა 

ჰიპოპერფუზიის სურათი (გაზრდილი Tmax ± შემცირებული CBV და CBF) .  

SM-ით დაავადებულ 21 პაციენტს შორის საბოლოო დიაგნოზი 14 შემთხვევაში 

დადგენილი იქნა კლინიკო-ლაბორატორიული მაჩვენებლების და სხვა 

ინსტრუმენტული კვლევების  საფუძველზე. 

ამ კვლევის მიზანი იყო  შეგვესწავლა მრავალმხრივი კომპიუტერული 

ტომოგრაფიის შესაძლებლობები  SM-ის დიაგნოსტირების კუთხით მწვავე იშემიური 

ინსულტის კლინიკური ეჭვის კონტექსტში. კვლევამ გვაჩვენა დაბალი 

მგრძნობელობა, მაგრამ მაღალი სპეციფიურობა   (შესაბამისად, 33.3 და  98.8 %).   

ჩვენს მიერ ჩატარებულ კვლევაში   გულყრები იყო ყველაზე გავრცელებული 

ინსულტის შემნიღბავი. კვლევაში გამოვლენილი იქნა 3 ( 7 დან) (43%) გულყრით 

გამოწვეული პერფუზიის ანომალიები  CT გამოსახვითი კვლევის მეშვეობით, 

ჰიპერპერფუზიის მაჩვენებლებით 2-ში 3-დან (66.7%) და ჰიპოპერფუზიის 

მაჩვენებლებით 1-ში 3 სამიდან (33.3%).  

Van Cauwenberge და სხვა დაადგინეს, რომ CTP-ს შეუძლია საიმედოდ 

განასხვავოს მწვავე იშემიური ინსულტი კრუნჩხვისგან,  რომელიც ხასიათდება 

კორტიკო-სუბკორტიკალური ჰიპოპერფუზიით და კორტიკალური 

ჰიპერპერფუზიით [158]. აღნიშნული საკითხის ირგვლივ შეიძლება ითქვას, რომ CTP-

ის ცვლილებები   მწვავე იშემიური ინსულტისა და პოსტიქტალური კრუნჩხვის 

დროს შეიძლება იყოს ერთნაირი, ორივე ხასიათდება კორტიკო-სუბკორტიკალური 

ჰიპოპერფუზიით, თუმცა გულყრის დროს არსებული ჰიპოპერფუზიისათვის, 

როგორც წესი, არ არის დამახასიათებელი ცვლილებების ვასკულარული 

ტეროტორიების მიხედვით  განაწილება.  
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ჩვენს კვლევაში  CT-ის სპეციფიურობა SM-ის დიაგნოსტიკისთვის მაღალი იყო: 

მხოლოდ 1 ( 21 დან) ინსულტის შემნიღბავ დაავადების შემთხვევას დაესვა 

დიაგნოზი, როგორც ინსულტი, და მხოლოდ 1 ( 84 დან) მწვავე იშემიის შემთხვევას 

დაესვა არასწორი დიაგნოზი, როგორც ინსულტის შემნიღბავი; ამ 2 არასწორი 

დიაგნოზიდან  ორთავე დაკავშირებული იყო ჰიპოპერფუზიის შედეგების არასწორ 

ინტერპრეტაციასთან,  კრუნჩხვა შეცდომით ინტერპრეტირებული, როგორც 

ინსულტი და პირიქით. აქედან გამომდინარე, კვლევის შედეგები ადასტურებს CTP-

ის მაჩვენებლების პოტენციურ გადაფარვას პოსტიქტალურ ჰიპოპერფუზიასა და 

მწვავე იშემიურ ინსულტს შორის. 

მრავალმხრივი CT-ით  აღმოჩენილი იქნა  ტვინის ყველა სიმსივნე ჩვენს 

კვლევაში. პათოლოგია  ხილული იყო NCCT-ზე და CECT-ზე მას- ეფექტის, 

ვაზოგენური შეშუპების და/ან კონტრასტის გაძლიერების არსებობის გამო. CTP 

აჩვენა ჰიპერპერფუზია 2 ( სამიდან) (66.7%) შემთხვევაში  და ჰიპოპერფუზია 1 ( 

სამიდან) (33.3%) შემთხვევაში ტვინის სიმსივნეებისა. პერფუზიის დარღვევები თავის 

ტვინის სიმსივნეებში შეიძლება დაკავშირებული იყოს დაზიანების ბუნებასთან, 

ტიპიური ჰიპერპერფუზიით მაღალი ხარისხის გლიომებში ან გამოწვეული 

ყოფილიყო კრუნჩხვით  [65].  

ჩვენს კვლევაში შაკიკის შეტევის მქონე არც ერთ პაციენტი არ იქნა  

დიაგნოსტირებული მრავალმხრივი CT-ით, თუმცა პერფუზიული დარღვევები 

გამოვლენილი იყო,  ძირითადად MR გამოსახვით კვლევებზე, რომლებიც 

აჩვენებდნენ სხვადასხვა უბნების ცვლილებებს ჰიპოპერფუზიიდან 

ჰიპერპერფუზიამდე, ტიპიური არასისხლძარღვოვანი ტერიტორიულობით 

განაწილებით, რაც შეიძლება ასოცირებული იყოს დისტალურად მდებარე 

კორტიკალური სისხლძარღვების ჭარბად  წარმოდგენით [51].   

ჩვენს კვლევაში არ იყო  ტოქსიკურ-მეტაბოლური მდგომარეობის ან ინფექციის 

შემთხვევები, თუმცა ზოგიერთ კვლევებში ნაჩვენებია, რომ NCCT შეიძლება  

გამოამჟღავნოს ჰიპოდენსიის ან შეშუპების უბნები,  ნაწილი კონტრასტული 

გაძლიერებით. ზოგიერთი ავტორები ასევე აღნიშნავენ, რომ პერფუზიის 

მაჩვენებლების ცვლილებების შედეგები ამ შემთხვევებში ასევე არასწორად იქნა 
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აღწერილი როგორც ვერნიკეს ენცეფალოპათია  ჰაშიმოტო ენცეფალოპათია და 

ვირუსული ინფექციები [15, 36, 95, 157].    

კვლევაში არ გვქონია შემთხვევა  გადაჭარბებული რეპერფუზიული CBF-ის 

მაჩვენებლების ( CBF-ის აღდგენას ნორმალურ ან გაზრდილ დონემდე ინფარქტის 

მქონე ტვინის რეგიონებში, როდესაც მოხდა რევასკულარიზაცია, ზოგჯერ 

სპონტანურადაც), რისი არსებობაც თავისთავად  წარმოქმნიდა პრობლემას 

დიფერენციალური დიაგნოსტირების დროს ინსულტის შემნიბღავ 

მდგომარეობებთან. რეპერფუზიული გადაჭარბებული CBF-ის მაჩვენებლები 

ჩვეულებრივ თავს იჩენს ქვემწვავე ინსულტის დროს, თუმცა Nagar et al. კვლევაში  ეს 

ფენომენი დაფიქსირდა <24-საათიანი ინსულტის დროს [108].  

ჩატარებული კვლევა ადასტურებს, რომ გამოსახვითი კვლევები იძლევა 

საშუალებას სწრაფად გამორიცხოს ინსულტი და აღნიშნული კვლევით შეიძლება 

ვიფიქროთ ინსულტის შემნიღბავ დაავადებაზე, ამ უკანასკნელის 

დიაგნოსტირებისათვის საჭიროა ასევე  სხვა დამატებით ტესტებზე დაყრდნობა, 

როგორებიცაა სისხლისა და CSF ანალიზი ან EEG შედეგები.                                                                                                                                                 

ჩატარებული კვლევა ადასტურებს  CT-ის მაღალ სპეციფიურობას SM-ის 

დიაგნოზისთვის. ამან შეიძლება ხელი შეუწყოს კლინიცისტებს თავიდან აიცილონ 

არასაჭირო რეპერფუზიული მკურნალობა SM-ში შემთხვევებში.  CT გამოსახვითი 

კვლევებს შორის, CTP იყო ყველაზე სასარგებლო  ინსულტის შემნიღბავი 

დაავადებების გამოვლენაში.  

იმის გათვალისწინებით, რომ მსოფლიოს მრავალი ქვეყნის სამედიცინო 

გაიდლაინების მიხედვით  CTP არ გამოიყენება ინსულტიან პაციენტებში 

სიმპტომების დაწყებიდან პირველი 6  საათის განმავლობაში, მაინც შეგვიძლია 

აღვნიშნოთ მისი სარგებელი, ვინაიდან CTP-ს აქვს პოტენციალი აღმოაჩინოს 

პერფუზიის დარღვევები, რომლებიც დაკავშირებულია ინსულტის იმიტატორებთან  

ჩვენი კვლევის შეზღუდვები შემდეგში მდგომარეობს: კვლევა არის 

მონოცენტრული, გამოკვლეული პირების შედარებით მცირე რაოდენობამ შესაძლოა 

გამორიცხა ზოგიერთი ინსულტის შემნიღბავი პათოლოგია, როგორიცაა შექცევადი 

უკანა ენცეფალოპათიის სინდრომი და სხვა.  
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კვლევის დრო დავადგინეთ, რომ პაციენტები SM-ის საბოლოო დიაგნოზით 

იყვნენ უფრო ახალგაზრდა, ვიდრე მწვავე იშემიის საბოლოო დიაგნოზის მქონე 

პაციენტები და ეს განსხვავება იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი.  

ჩვენი კვლევით დავადგინეთ, რომ CT-კვლევებმა აჩვენა დაბალი მგრძნობელობა, 

მაგრამ მაღალი სპეციფიურობა ინსულტის იმიტატორების დიაგნოსტირებაში მწვავე 

შემთხვევებში.  კომპიუტერული ტომოგრაფიის მაღალი სპეციფიურობა  საშუალებას 

იძლევა გამოირიცხოს თავის ტვინის მწვავე ინსულტი და ამით თავიდან ავიცილოთ 

არასაჭირო რეპერფუზიული მკურნალობა პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ ინსულტის 

შემნიღბავი დაავადება. ამ პათოლოგიების ზუსტი დიაგნოზის მისაღებად საჭიროა 

დამატებითი კლინიკო-ლაბორატორიული გამოკვლევების ჩატარება.  

3.2 კტ პერფუზია და მრ გამოსახვითი კვლევების კორელაცია. 

MR გამოსახვითი კვლევის შედარებით ახალი ტიპები, როგორებიცაა დიფუზია- 

შეწონილი რეჟიმი (DWI), აბსოლიტური დიფუზიის კოეფიციენტი (ADC) 

დიაგნოსტიკური გამოსახულების კიდევ ერთ განზომილებას მატებს თავის ტვინის 

მწვავე იშემიური ინფარქტის ( და არა მარტო) დიაგნოსტიკურ სპექტრს და მას აქვს 

პოტენციალი გააუმჯობესოს დიაგნოსტიკური ეფექტურობა.  

DWI უფრო მგრძნობიარე და სპეციფიურია, ვიდრე არაკონტრასტული CT თავის 

ტვინის ინფარქტის დიაგნოსტირებასა და მისი საბოლოო მოცულობის 

პროგნოზირებაში. DWI აფასებს წყლის მოლეკულურ  მოძრაობას ქსოვილებში და 

ავლენს ქსოვილის მწვავე იშემიურ  ცვლილებებს არტერიული ოკლუზიიდან 

რამდენიმე წუთში აბსოლიტური დიფუზიის კოეფიციენტის (ADC) შემცირების 

სახით [12, 146].   ADC შემცირება ძირითადად ხდება უჯრედშიდა სივრცეში, რაც 

დაკავშირებულია მემბრანის იონური ჰომეოსტაზის დარღვევასთან და 

ციტოტოქსიურ შეშუპებასთან. ADC-ის დაქვეითება და DWI  სიგნალის გაზრდა 

კვლევისას უმეტეს შემთხვევაში წარმოადგენს შეუქცევად იშემიას. მწვავე და 

ქვემწვავე ან ხანდაზმული დაზიანებების დიფერენცირების მიზნით (მაგალითად T2 

Shine-through), DWI გამოიყენება T2 რეჟიმთან და ADC რუკებთან ერთად. 
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DWI-დადებითი შედეგები ხშირია  TIA ( ტრანზიტორული იშემიური შეტევა) 

დროს.  ლიტერატურის მიხედვით, მწვავე იშემიური დაზიანებები DWI-ზე   

გვხვდება TIA-ს კლინიკური დიაგნოზით დაავადებულთა 40.1%-ში (10 კვლევა, 

234/584 პაციენტი)[140]. DWI-ზე დაფუძნებული დიაგნოსტიკამ შეამცირა TIA 

სიხშირე და გაზარდა ინსულტის სიხშირე მსოფლიოს ბევრ ქვეყანაში.  

 MR T2 რეჟიმით  და CT კვლევებით მიღებულ გამოსახულებებზე, როგორც წესი, 

პათოლოგიური კერა ვლინდება იშემიის დაწყებიდან 6-18 საათის შემდეგ. მეორე 

მხრივ, დიფუზია -შეწონილი და პერფუზიული კვლევებით, რომლებიც 

დაფუძნებულია   თავის ტვინის მეტაბოლურ და ჰემოდინამიკური ცვლილებებზე, 

შესაძლებია პათოლოგია გამოვლინდეს ადრეულ ეტაპებზე- დაწყებიდან რამდენიმე 

წუთიდან რამდენიმე საათამდე [60, 62, 63, 96, 116, 139, 140, 168, 170,171].       

DWI  კვლევით გამოვლენილი ინსულტის მოცულობა  წინასწარმეტყველებს  

კლინიკური ინსულტის სიმძიმეს და დაზიანების საბოლოო მოცულობას წინა 

ცირკულაციის ინსულტის სინდრომებში და შესაძლოა ზუსტი იყოს კლინიკური 

შედეგის პროგნოზირებაში.  

ამჟამად ბევრი მკვლევარი თვლის, რომ თავის ტვინის DWI დარღვევები 

წარმოადგენს ცერებრალურ ინფარქტს, მაშინ როდესაც პერფუზიური ანომალიები, 

როდესაც ჯერ კიდევ არ არის გამოხატული დიფუზიის პათოლოგია, შეიძლება იყოს 

პენუმბრა [60, 139, 171].  

CT პერფუზია არის კიდევ ერთი თანამედროვე ვიზუალიზაციის ტექნიკა, 

რომელიც შემოთავაზებულია მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტების შესაფასებლად . 

იგი გულისხმობს ცერებრალური კომპიუტერული ტომოგრაფიის სურათების 

თანმიმდევრულ მიღებას იოდის შემცველი კონტრასტული ნივთიერების 

ინტრავენური შეყვანისას. ცნობილია, რომ CT პერფუზია ცერებრალური სისხლის 

დინების (CBF) და ცერებრალური სისხლის მოცულობის (CBV) ზუსტი 

რაოდენობრივი შეფასების საშუალებას იძლევა [121].   

ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე ჩვენს მიერ მიღებული იქნა   გადაწვეტილება 

თავის ტვინის პარენქიმის ნეკროზული უბნის (იშემიური ბირთვის)  პერფუზიის 

პარამეტრების დასადგენად კორელაცია მომხდარიყო DWI  დიფუზია- შეწონილი 

რეჟიმით მიღებულ მონაცემებთან.   
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კვლევის მიზანი იყო  CTP გამოსახვითი კვლევის ფასეულობის დადგენა (DWI-ს  

და MR პერფუზიის მაჩვენებლებთან შედარებით)  მწვავე ინსულტის მქონე 

პაციენტებში ინფარქტის საბოლოო ზომის პროგნოზირებისთვის. 

ამ კვლევის სიძლიერე არის თანმიმდევრული CT და MRI მონაცემების 

გამოყენება, რომელიც გადალახავს რეპერფუზიის და ინფარქტის შედეგად 

გამოწვეული შეშუპების და ატროფიის მიერ შემოტანილ ცვალებადობას, რომლებიც 

ართულებენ შემდგომი კვლევების ინტერპრეტაციას. 

ამ კვლევის მიზანი იყო  CT პერფუზია  რიცხობრივი მაჩვენებლების და  

დიფუზიური შეწონილი MRI (DWI ) ხარისხობრივი მაჩვენებლების შედარება თავის 

ტვინის მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტებში.  

ამ კვლევაში  პროსპექტულად იქნა შეფასებული  მწვავე ინსულტის მქონე 

პაციენტები როგორც CT პერფუზია, ასევე DWI გამოყენებით. კვლევის მიზანი იყო 

ტვინის პერფუზიის დამახასიათებელი სხვადასხვა პარამეტრის შედარება, რომლებიც 

შეიძლება მიღებული იქნას CT პერფუზია და MR კვლევებით. 

კვლევა შედგებოდა 32 მწვავე ინსულტის მქონე ზრდასრული პაციენტისგან. ეს 

პაციენტები მკურნალობის კურსს გადიოდნენ ჩვენს დაწესებულებაში 2019 წლის 

მარტიდან 2021 წლის სექტემბრამდე. პაცინეტები სქესის მიხედვით გადანაწილდნენ 

შემდეგნაირად: 18 მამაკაცი და 14 ქალი, ხოლო >65 წ. ასაკის იყო 21 პაციენტი. 

ჩართვის კრიტერიუმები მოიცავდა მწვავე იშემიურ ინსულტს, რომელიც 

დიაგნოზირებულია კლინიკური და გამოსახვითი კვლევების საფუძველზე და 

ორთავე- CT და MR გამოკვლევები ჩატარებული იქნა სიმპტომების დაწყებიდან ≤4.5 

საათის განმავლობაში. 

გამორიცხვის კრიტერიუმები მოიცავდა მკურნალობის პოტენციურ დაგვიანებას 

MR გამოკვლევის ჩატარების შემდეგ, ასევე უკუჩვენებებს საკონტრასტო 

ნივთიერების შეყვანაზე.  

ყველა  პაციენტს (32), არაკონტრასტული საბაზისო ცერებრალური CT-ს  შემდეგ 

დაუყოვნებლივ ჩაუტარდა CT პერფუზია , რომელიც შედის ჩვენს დაწესებულებაში 

მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტების საწყის რუტინულ გამოკვლევაში. 32-ვე 

პაციენტს ასევე ჩაუტარდა ცერებრალური და კაროტიდული CT-ანგიოგრაფია. 
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MR გამოკვლევა, მათ შორის  T1  და T2 რეჟიმით,  DWI და ADC  სერიები, 

ჩატარდა 32-ვე პაციენტში CT-ს შემდეგ. ინტრაკრანიალური და ექსტრაკრანიალური 

ცერებრალური სისხლძარღვების გამტარიანობა შეფასდა CT-ანგიოგრაფიით. 

CT პერფუზიიის პარამეტრები დამუშავებული იქნა  RAPID სისტემით . 

MR გამოკვლევა ჩატარდა 1.5-T MR დანადგარით.  

CT პერფუზიის მონაცემების გაანალიზების შემდეგ (პერფუზიის კომპიუტერული 

პროგრამული უზრუნველყოფის სისტემა)   მიღებული ცერებრალური ინფარქტისა 

და ნახევარჩრდილის რუქები გაერთიანდა და მივიღეთ პერფუზიური რუქა. 

აბსოლიტური  და რელატიური CBF და რეგიონალური და რელატიური CBV 

მაჩვენებლები შედარებული იქნა მოგვიანებით ჩატარებულ  DWI-ს მაჩვენებლებთან . 

 რაც შეეხება DWI კვლევებს, პათოლოგიური პროცესის მოცულობა გაზომილი 

იყო ABC/2 ფორმულით. გათვალისწინებული იყო აბსოლიტური დიფუზიის 

კოეფიციენტის რიცხობრივი მაჩვენებლები  იმის დასადასტურებლად, რომ 

პათოლოგიური კერები ნამდვილად იყო მწვავე. 

ჩვენი კვლევის შედეგად მიღებული მონაცემებიდან აღსანიშნავია უკონტრასტო 

კტ-ზე გამოვლენილი ჰიპოდენსური უბნის დაბალი მაჩვენებლები: მედიანა იყო 1 ( 

IQR 0-4).  

კვლევის მონაცემებით კარგი კორელაცია გამოვლინდა კტ პერფუზიით 

დადგენილი იშემიური ბირთვის (CBF<30% მედიანა 20 მლ.) და DWI (მედიანა 21 მლ.) 

კვლევით გამოვლენილი პათოლოგიის მოცულობებს შორის ( ცხრილი 12). 

ცხრილი 12: კვლევის შედეგად მიღებული მონაცემები 

პარამეტრი მედიანა IQR 

უკონტრასტო CT 1 0-4 

CTP( იშემიური ბირთვი,CBF<30 %) 20 14-46 

CTP(პენუმბრა Tmax>6 წ.) 115 75-140 

CBV 14 11-28 

DWI 21 13-46 

CBF 57 35-65 

MTT 121 87-157 
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კვლევის შედეგებმა ასევე გვიჩვენა კარგი კორელაცია  PWI MTT პარამეტრით და 

CTP პენუმბრის  პარამეტრით მიღებულ მოცულობებს შორის ( 121 და 115 მლ. 

შესაბამისად). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

გრაფიკი 2: პათოლოგიის მოცულობები დადგენილი მულტიმოდალური კტ-თი 

და მრ კვლევებით. 

თითოეული პაციენტისთვის, მოცულობები (მილილიტრით) შესაბამისად 

არაკონტრასტული CT, CT პერფუზია და DWI გამოსახულელებზე შედარებული იყო 

წრფივი რეგრესიის ანალიზით, პირსონის ხაზოვანი კორელაციის კოეფიციენტების 

გამოთვლით. P<0.05  ჩათვლილი იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვნად. 

ცხრილი 13: მიღებული პარამეტრების სტატისტიკური მაჩვენებლები. 

პარამე

ტრი 

უკონტრასტო CT CTP იშემიური 

ბირთვი 

CTP იშემია ( 

ბირთვი და 

პენუმბრა) 

 R P R P R P 

DWI 0.761 0.245 0.964 <0.001 0.369 0.43 

MR 

CBF 

0.621 0.121 0.711 0.012 0.716 0.058 

MR 0.472 0.197 0.688 0.031 0.962 <0.00
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პათოლოგიის მოცულობები გამოხატული სხვადასხვა გამოსახვითი 

კვლევით
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MTT 1 

MR 

CBV 

0.456 0.211 0.957 0.009 0.742 0.048 

 

ეს შედარება ჩატარებული იყო შემდეგი პირობების არსებობისას: მოკლე დროის 

ინტერვალი კვლევებს შორის  (მედიანური ინტერვალი, 40 წუთი) და არტერიული 

რეკანალიზაციის არ არსებობა გამოკვლევებს შორის. 

თრომბოლიზით ნამკურნალებ 20 პაციენტში არანაირი გართულება, კერძოდ, 

ჰემორაგია არ გამოვლენილა. 

ცერებრალური ჰიპოდენსური კერის საშუალო ზომა არაკონტრასტული CT-ზე 

შეადგენდა 1 მლ-ს, ხოლო ინფარქტისა და პენუმბრას მედიანური ზომები 

პერფუზიის CT-ზე იყო 20 და 115 მლ. CBV, DWI, CBF და MTT პათოლოგიური 

მაჩვენებლების მედიანური ზომები იყო 14, 21, 57 და 121 მლ), შესაბამისად. კვლევის 

მიხედვით CT ჰიპოდენსური უბნის ზომა არ შეესაბამება ( ბევრად ნაკლებია) CT 

პერფუზია  პათოლოგიური უბნების ზომებს.   

მიღებულ შედეგებზე დაყრდნობით შეგვიძლია ასევე დავასკვნათ, რომ CT 

პერფუზიიის ინფარქტის ბირთვი ზომა დაახლოებით უდრის DWI პათოლოგიის 

ზომას. კორელაციის კოეფიციენტი არის ყველაზე მაღალი (r=0.964) და 

სტატისტიკური მნიშვნელობის პარამეტრი  (P<0.001, ყველაზე მცირე) CT პერფუზია 

ინფარქტისა და DWI პათოლოგიის ზომებს შორის.  

რაც შეეხება იშემიას, კვლევამ გვიჩვენა, რომ CT პერფუზიის მიერ გამოვლენილი 

ეს პათოლოგია (ინფარქტი პლუს პენუმბრა) უფრო დიდია, ვიდრე MR DWI 

ცვლილებების ზომები და დაახლოებით უდრის MR MTT ანომალიას . კორელაციის 

კოეფიციენტი არის ყველაზე მაღალი (r=0.962) და სტატისტიკური მნიშვნელობის 

პარამეტრი - (P<0.001, ყველაზე დაბალი) CT პერფუზია იშემიის ზომასა და MR MTT 

პათოლოგიას შორის. 

ამრიგად, CT პერფუზიით დადგენილი ცერებრალური ინფარქტის ზომები 

ეთანხმება არსებულ მოსაზრებას, რომ DWI კვლევით გამოვლენილი პათოლოგია 

ნაკლებად სავარაუდოა, რომ უკუგანვითარდეს და, შესაბამისად,  კორელაციაშია 

ინფარქტის საბოლოო მოცულობასთან  [111].  მეორე მხრივ, MR CBV პათოლოგიის 
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ზომა ნაკლებად კორელირებდა როგორც ცერებრალური ინფარქტის ზომებთან 

პერფუზიის CT-ზე, ასევე DWI პათოლოგიის ზომებთან . MR CBV მიერ პათოლოგიის 

ზომის არაზუსტი ( ნაკლები მაჩვენებლები) შეფასება თავის მხრივ იწვევს MR CBF 

მაჩვენებლების დაბალ შედეგებს, ვინაიდან ეს უკანასკნელი უდრის CBV-MTT-ის 

თანაფარდობას. 

და ბოლოს, არაკონტრასტული ცერებრალური CT ჰიპოდენსური კერის ზომა 

ბევრად მცირეა  ვიდრე CT პერფუზიის, DWI და PWI კვლევებით გამოვლენილი 

პათოლოგიების ზომები, რაც თანხმდება იმ ფაქტთან, რომ CT კვლევები ჩვეულებრივ 

ინფორმატიული ხდება იშემიის დაწყებიდან მხოლოდ 6-18 საათის შემდეგ. 

კვლევისას მნიშვნელოვანი კორელაცია იქნა ნაპოვნი ინფარქტის ( ინფარქტის 

ბირთვი) ზომას   CT-პერფუზიისას და დიფუზიის დარღვევის უბნის ზომას შორის  

DWI კვლევისას (r=0.964, P<0.001). 

დასკვნის სახით შეიძლება აღინიშნოს, რომ CT პერფუზია არის ვიზუალიზაციის 

ტექნიკა, რომელიც საშუალებას იძლევა განვსაზღვროთ ცერებრალური ინფარქტი და 

ცერებრალური ქსოვილი, რომელიც ინფარქტად ჩამოყალიბების რისკის ქვეშაა, და ეს 

ყოველივე მჭიდროდ არის დაკავშირებული DWI და PWI (MTT) MR მონაცემებთან. 

კომპიუტერული ტომოგრაფიის უპირატესობები DWI-თან ან PWI-თან შედარებით 

დაკავშირებულია მის ხელმისაწვდომობასთან და მარტივად  ჩატარებასთან მწვავე 

ინსულტის მქონე პაციენტებში, ასევე მონაცემთა შეგროვების სისწრაფესთან. CT 

პერფუზია შეიძლება ადვილად იყოს ჩართული პაციენტების გამოსახვითი 

კვლევების რიცხვში მათი გადაუდებელი შეფასების დროს- ის ჩართულია ჩვენს 

კლინიკაში სტანდარტულ ცერებრალური კვლევებში, რომლებიც ენიშნებათ 

ინსულტის მქონე თითქმის ყველა პაციენტს. CT პერფუზია შეიძლება შესრულდეს 10 

წუთზე ნაკლებ დროში. 

ამავდროულად უნდა აღინიშნოს, რომ CT პერფუზია მსუბუქად გადასატანია 

ინსულტიანი პაციენტებისათვის დაავადების მწვავე ფაზაშიც კი [45, 98, 172].      

კვლევის საბოლოო შედეგები ასახავს ძლიერ კორელაციას CT-პერფუზიით  და 

DWI კვლევით გამოვლენილ ცერებრალური ინფარქტების ზომებს შორის (r=0.964) . 

3.3 იშემიური ინფარქტის ( ბირთვის) განსაზღვრა კტ პერფუზიით 
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ცერებრალური სისხლის მოცულობა (CBV) შემოთავაზებული იყო, როგორც 

ინფარქტის ბირთვის საუკეთესო შემფასებელი პარამეტრი.  

წინა კვლევისას, რომელიც დაფუძნებულია  დიფუზია შეწონილი MRI და CT 

პერფუზიის ROC ანალიზზე 25 პაციენტში  ,  გამოთქმული იყო ვარაუდი, რომ 

ცერებრალური სისხლის აბსოლუტური მოცულობა (CBV) <2.0 გ/100 მლ  

ოპტიმალური მეთოდია ინფარქტის ბირთვის დასადგენად [58]. პაციენტების 

მონაცემებზე დაფუძნებულმა ერთმა კვლევამ, რომლებსაც მკურნალობა ჩაუტარდათ 

ინტრაარტერიული თრომბოლიზით, ივარაუდა, რომ იშემიური ბირთვის 

განსაზღვრისთვის, რელატიური ცერებრალური სისხლის ნაკადის (CBF) შეფასება  

შესაძლოა უკეთესი იყოს ვიდრე CBV-ს [139].  

სხვა კვლევებმა აჩვენა კორელაცია MRI-ზე ინფარქტის მოცულობასა  და 

ცერებრალური სისხლის მოცულობის ემპირიულ მაჩვენებლებს შორის [46, 141, 147].     

რიგ კვლევებში, რომლებშიც იყენებდნენ განმეორებით საკონტროლო 

გამოსახვით კვლევებს, ვარაუდობენ, რომ რელატიური CBF მნიშვნელობები 

ინფარქტის ბირთვში ნაკლებად გადაფარავს ნახევარჩრდილს, ვიდრე რელატიური 

CBV მნიშვნელობები  [106, 139].  

ბევრმა კვლევებმა, რომლებშიც გამოიყენეს თანმხლები დიფუზია შეწონილი MRI  

და ROC მეთოდოლოგია, ასევე აღნიშნეს უკეთესი კორელაცია ინფარქტის კერასთან 

CBF პარამეტრებით, ვიდრე CBV-ით [21, 67].   

MRI დიფუზია-შეწონილი გამოსახულება სანდო ინდიკატორია თავის ტვინის 

შეუქცევადი დაზიანების ინფარქტის დროს [35, 140].  

ორი კვლევა: CT პერფუზიული გამოსახულება (CTP) და MR დიფუზია- 

შეწონილი გამოსახულება (DWI), რომლებიც კლინიკურად მიღებულია როგორც 

თავის ტვინის ქსოვილის ცვლილებების საბოლოო შედეგის პროგნოზირებადი 

კვლევები მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტებში,  შედარებული იქნა პაციენტების 

ერთი და იმავე პოპულაციაში. 

კვლევის მიზანი იყო თავის ტვინის პერფუზიის  სხვადასხვა პარამეტრებისათვის 

ზღვრული მაჩვენებლების დადგენა, რომლებიც ასახავენ იშემიური ინფარქტის 

ბირთვს ( ნეკროზული უბანს).  
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შეფასებული იქნა  CBV და  CTP სხვა პარამეტრების  სანდოობა დიფუზია 

შეწონილი MRI-ს მონაცემებთან შედარების მეშვეობით, ასევე განხილული იქნა  CT 

პერფუზიის პარამეტრების კორელაცია ინფარქტის საბოლოო მოცულობასთან 

განმეორებითი კვლევების საფუძველზე. 

CTP კვლევის შემდეგ (CT პერფუზიის მონაცემები გაანალიზებული იყო RAPID -

პერფუზიის კომპიუტერული პროგრამული უზრუნველყოფის სისტემის- 

გამოყენებით), DWI  გამოსახვითი კვლევა ჩატარდა იმ 32 პაციენტში, რომლებსაც 

გამოუვლინდათ ინსულტი. ყველა შემთხვევაში დაავადების დაწყებიდან გასული 

იყო  4.5 საათზე ნაკლები, კვლევები ჩატარდა რეპერფუზიულ თერაპიამდე. 

განმეორებითი კვლევა 32-ე პაციენტს ჩაუტარდათ რამოდენიმე დღეში ( 3-4 დღე). 

პაციენტების საშუალო ასაკი იყო 68 წელი , მათ შორის 51% მამაკაცი.  კვლევის 

ერთერთი პირობა ასევე იყო მოკლე დროის ინტერვალი CTP და MR შორის  

(მედიანური ინტერვალი, 40 წუთი) და არტერიული რეკანალიზაციის არ არსებობა 

გამოკვლევებს შორის. 

CT ანგიოგრაფია ჩატარდა CTP-ის შემდეგ. ძირითადი სისხლძარღვის საბაზისო 

ოკლუზია შეფასებული იყო ადგილის მიხედვით: შიდა საძილე არტერია ( 20%); შუა 

ცერებრალური არტერია - პროქსიმალური (M1-60%) ან დისტალური (M2-17%); წინა 

ან უკანა ცერებრალური არტერია (3%). 

32 პაციენტს განმეორებითი ინსულტი ან მნიშნელოვანი გართულებები (მეორადი 

მოვლენები)  საწყის და საკონტროლო სკანირებებს შორის არ ჰქონიათ. 

გენერირებული იყო აბსოლუტური და ფარდობითი CBV-ს (ცერებრალური 

სისხლის მოცულობა), CBF-ს (ცერებრალური სისხლის დინება), საშუალო 

ტრანზიტული დრო MTT-ს( საშუალო ტრანზიტული დრო) და Tmax -ს(მაქსიმალური 

დრო პიკამდე) რუქები. 

პათოლოგია, გამოხატული დიფუზია- შეწონილ გამოსახულებებზე, ხელით იყო 

გამოთვლილი მისი მაქსიმალური ვიზუალიზაციის ზომით. მიმღების ოპერაციული 

მახასიათებლები (ROC) და ფართობი მრუდის ქვეშ (AUC) გამოყენებული იქნა 

პერფუზიის თითოეული პარამეტრის რაოდენობრივი მაჩვენებლების 

განსაზღვრისათვის.  

ცხრილი 14 : პაციენტების მონაცემები. 
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მახასიათებელი მაჩვენებელი 

ასაკი 68(55-79) 

სქესი( მამრობითი) 51% 

NIHSS 15(11-20) 

DWI 38±35 

CBF<30% 41±34 

CBF 18±22 

CBV 3±4 

 

 

გრაფიკი 3. : იშემიური ბირთვის მოცულობები. 

CBV და CBF გამოთვლილი იყო როგორც აბსოლუტური, ასევე შედარებითი 

(ფარდობითი, რელატიური) მაჩვენებლები კონტრალატერალურ ნახევარსფეროსთან.  

საწყისი და შემდგომი იშემიური მოცულობები იქნა გამოთვლილი  CTP, DWI და 

შემდგომი სკანირებებიდან მიღებული გამოსახულების მეშვეობით და მოხდა მათი 

შედარება წრფივი და მრავალჯერადი რეგრესიის გამოყენებით.  

CTP და DWI მოცულობები აღმოჩნდა საბოლოო ინფარქტის ზომის 

დამოუკიდებელი პრედიქტორები (p=0.04). 

CTP მოცულობა მნიშველოვნად კორელირებდა საბოლოო ინფარქტის ზომასთან 

შედარებით (r2 = 0.86, p<0.0001).  

DWI მოცულობის კორელაცია  საბოლოო ინფარქტის ზომასთან ასევე აღმოჩნდა 

მაღალი ( r2 = 0.92, p<0.0001). 
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მიუხედავად იმისა, რომ DWI უფრო მგრძნობიარეა ვიდრე CTP თავის ტვინის 

ინსულტის გამოვლენისთვის, ორივე DWI და CTP არის საბოლოო ინფარქტის 

მოცულობის პროგნოზირებისათვის უაღრესად ზუსტი კვლევები.  

DWI კვლევა მიდრეკილია არასრულად ( ნაკლები მოცულობით ) 

იწინასწარმეტყველოს საბოლოო ინფარქტის ზომა, მაშინ როდესაც CTP მაჩვემებლები 

უფრო ახლოს არის საბოლოო ინფარქტის ზომასთან. 

30 პაციენტის მონაცემების ანალიზმა აჩვენა რელატიური CBF პარამეტრების  

საუკეთესო კორელაცია ინფარქტის ბირთვთან (AUC, 0.78; 95% CI, 0.75-80), 

მნიშვნელოვნად უკეთესი ვიდრე აბსოლუტური CBV მაჩვენებლებმა (AUC , 0.72; 95% 

CI, 0.70-0.74).  

ოპტიმალური ზღვრული პარამეტრი რელატიური CBF-თვის იყო <30% ( 95% CI, 

27-31%), 80 % სენსიტიურობით და 84% სპეციფიურობით. 

 სპეციფიურობა შემცირდა დაბალი CBF და CBV-ს მაჩვენებლების გამო 

არაინფარქტულ თეთრ ნივთიერებაში კონტრასტის შემცირებული ინტენსივობის და 

ლეიკოარაიოზის შემთხვევებში. 

წინა პუბლიკაციებისგან განსხვავებით, CBF მაჩვენებლები უკეთ შეესაბამებოდა 

მწვავე დაზიანებას, გამოვლენილს დიფუზია შეწონილ MR კვლევით, ვიდრე CBV, 

თუმცა არც ერთი პარამეტრი არ გამორიცხავს ცრუ-დადებითი რეგიონების 

გამოვლენას დაუზიანებელ თეთრ ნივთიერებაში.  

რელატიური CBF   გამოყენებით იშემიური ბირთვის ცრუ დადებითი 

მაჩვენებელი შემცირდა 3მლ-დე 20-ს წინააღმდეგ (რომელიც ფიქსირდება 

აბსოლიტური CBF-ს გამოყენებისას).         

ROC ანალიზი ჩატარდა  პერფუზიის თითოეული პარამეტრის შესაფასებლად 

არსებული დიფუზია-შეწონილი ვიზუალიზაციის დაზიანებასთან მიმართებაში, 

სხვაობა CBF-სა და rCBF-ს შორის  იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი (  95% CI, 

0.028-0.057, p< 0.001). 

რელატიურ CBF-ს ჰქონდა უმაღლესი მაჩვენებელი AUC-ზე, რასაც მოჰყვა 

აბსოლუტური CBF, ფარდობითი და აბსოლუტური CBV და დროზე დაფუძნებული 

პარამეტრები Tmax და MTT.  
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95% CI რელატიური CBF (AUC, 0.78; 95% CI, 0.75-80) არ გადაფარავს სხვა 

პარამეტრებს, მათ შორის ადრე შემოთავაზებულ აბსოლუტურ CBV-ს (AUC , 0.72; 95% 

CI, 0.70-0.74).  

ამ კვლევამ აჩვენა, რომ რელატიური CBF არის ოპტიმალური პარამეტრი CTP-ის 

გამოყენებით შეუქცევადად დაზიანებული თავის ტვინის პარენქიმის მოცულობის 

დასადგენად, რომელიც მნიშვნელოვნად უკეთესად საზღვრავს იშემიური ბირთვს 

ვიდრე CBV, რაც ადასტურებს სხვა ავტორების მიერ მოწოდებულ კვლევის შედეგებს 

[231]. 

რელატიური CBF რჩება იშემიური ბირთვის განსაზღვრის  სტაბილურად 

საუკეთესო პარამეტრად რეკონსტრუქციულ  სისტემებში.  RAPID  პროგრამის 

გამოყენებით, კვლევით დადგინდა, რომ იშემიური ბირთვის განსაზღვრისთის 

ოპტიმალური პარამეტრია რელატიური CBF <30%,  თუმცა ალტერნატიული 

პროგრამული უზრუნველყოფა შეიძლება მოითხოვდეს განსხვავებულ ზღურბლებს. 

ამ კვლევამ აჩვენა, რომ CTP-ის  პარამეტრის- რელატიური CBF  გამოყენებით, 

შესაძლებელია ინფარქტის ბირთვის ზუსტი იდენტიფიცირება, რაც ასევე 

გადამწყვეტი ფაქტორია იშემიური ნახევარჩრდილის ( ტვინის პოტენციურად 

შესანახი ქსოვილის) შეფასებისთვის და პაციენტების რეპერფუზიული 

თერაპიისათვის შერჩევის საქმეში.   

3.4 იშემიური ნახევარჩრდილის განსაზღვრა  კტ პერფუზიით. 

პერფუზიულ ვიზუალიზაციას აქვს პოტენციალი შეარჩიოს პაციენტები მწვავე 

იშემიური ინფარქტით, რომლებიც ყველაზე მეტად უპასუხებენ თრომბოლიზით 

მკურნალობის მეთოდს. 

შეუსაბამობა შეუქცევადად დაზიანებულ ინფარქტის ბირთვსა და ინფარქტის 

რისკის ქვეშ მყოფი ჰიპოპერფუზიური ქსოვილის მოცულობას შორის არის 

მიმზიდველი პარადიგმა, რომლითაც ხდება იშემიური ინსულტის მქონე 

პაციენტების შერჩევა  რეპერფუზიული თერაპიისთვის [163].  

გასული ათწლეულებიდან  მიმდინარეობს ინტენსიური გამოკვლევა მაგნიტურ-

რეზონანსული ტომოგრაფიის (MRI) პერფუზია-დიფუზიის შეუსაბამობის შესახებ, 
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რომლის  კრიტერიუმები ამჟამად დახვეწილია მრავალი დიდი კლინიკური კვლევის 

შედეგად. 

დიფუზია- შეწონილი MR გამოსახულება მიჩნეულია, როგორც შეუქცევადი 

ინფარქტის ზომის ზუსტი შემფასებელი [27, 140].  Tmax >5-დან 6 წ. როგორც  

საუკეთესო პრედიქტორი იმ ქსოვილის მოცულობისთვის, რომელშიც ინფარქტი 

განვითარდება რეპერფუზიის არარსებობის შემთხვევაში [ 115]. 

კომპიუტერული ტომოგრაფიის პერფუზიას (CTP) ასევე აქვს პოტენციალი 

გამოავლინოს „შეუსაბამობა“ (ინფარქტის ბირთვის და პენუმბრის გარჩევა) და აქვს 

უპირატესობა, ხელმისაწვდომობისა და პროცედურის ჩატარების სიჩქარის 

თვალსაზრისით გადაუდებელი დახმარების განყოფილებაში MR-სთან შედარებით. 

 აღნიშნულ კვლევაში შედარებული იქნა კომპიუტერული ტომოგრაფიის 

პერფუზიის (CTP) პარამეტრები თანამედროვე პერფუზიურ-დიფუზიურ მაგნიტურ-

რეზონანსულ ტომოგრაფიის პარამეტრებთან (MRI). 

პაციენტებს თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტით, რომლებიც 

გამოვლენილნი იყვნენ ინსულტის დაწყებიდან 4.5 საათის განმავლობაში ერთ 

ცენტრში, ჩაუტარდათ დიფუზია შეწონილი და პერფუზიური MRI (Toshiba Vantage 

Elan,  1.5 T)) <1 საათის შემდეგ CTP-დან, როგორც პროსპექტული  კვლევის ნაწილი. 

ყველა პაციენტი იყო  იმ კვლევის მონაწილე, როდესაც თრომბოლიზისთვის 

ჩატარების დროის ფანჯარა იყო 0-დან 4.5 საათამდე. 

კვლევაში მონაწილეობდა 32 პაციენტი 2019-2021 წლებში. პაციენტების საშუალო 

ასაკი იყო 69.3 წელი (SD 17.6), მათ შორის 53% მამაკაცი.  აშშ ჯანმრთელობის 

ეროვნული ინსტიტუტების ინსულტის ( NIHSS) სკალით საშუალო საბაზისო ქულა 

იყო 16 (IQR 12-20). ინსულტის დაწყებიდან  MR-ს დამთავრებამდე დრო იყო <4.5 

საათი. 

ამრიგად, CT პერფუზიის ჩატარება შესაძლებელი გახდა MRI-მდე, მკურნალობის 

დაგვიანების გარეშე. 

კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები იყო მწვავე ჰემისფერული იშემიური 

ინსულტის სიმპტომები, ცერებრული სისხლდენის არარსებობა , არაკონტრასტული 

CT-ზე ინფარქტის  შუა ცერებრალური არტერიის ტერიტორიის მესამედზე ნაკლები 
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მოცულობის არსებობა, CT ან მაგნიტურ-რეზონანსული (MR) უკუჩვენების 

არარსებობა კონტრასტული აგენტების მიმართ. 

პაციენტები ჩართული იყვნენ ამ კვლევაში, თუ პათოლოგია გამოვლენილი იქნა 

მინიმუმ 1 გამოსახვითი კვლევის დროს: CT პერფუზიის ან  MR პერფუზიას დროს, 

და/ან კორეგისტრირებული დიფუზიურ შეწონილ MR-ზე. 

CT და MR ანგიოგრაფიის მონაცემები განხილული იქნა  ამ ორ კვლევას შორის 

სპონტანური რეკანალიზაციის ნებისმიერი შემთხვევის დასადგენად. 

CT პერფუზიის მონაცემები გაანალიზებული იყო RAPID -ს (პერფუზიის 

კომპიუტერული პროგრამული უზრუნველყოფის სისტემის) გამოყენებით. 

გამოსახვითი კვლევის ორივე მეთოდი ჩატარებული იყო თრომბოლიზამდე. 

გამოთვლილი იქნა ცერებრალური სისხლის დინება (CBF) ,ცერებრალური 

სისხლის მოცულობა (CBV) , რელატიური ცერებრალური სისხლის დინება (rCBF),  

რელატიური ცერებრალური სისხლის მოცულობა (rCBV)  და Tmax. 

დარეგისტრირდა დიფუზიური დაზიანება (დიფუზია-შეწონილი გამოსახულება)  

და შესაბამისად გამოთვლილი იქნა მისი მოცულობა  . 

პენუმბრად PWI-ზე  მიჩნეულია თავის ტვინის ქსოვილი rTTP >4.5 წ. 

პარამეტრით ( დადგენილია წინა კლევებით PET კვლევასთან  შედარებისას) [245]. 

შემოწმებული იყო PCT rCBF მიერ დადგენილი ინფარქტის ბირთვის მოცულობის 

სიზუსტე (დიფუზია შეწონილი გამოსახულებასთან შედარებით). 

ცხრილი 15 : CTP და PWI პარამეტრების შედარება. 

პარამეტრი სხვაობა Tmax 

>6წ, მლ 

აბსოლიტური 

სხვაობა Tmax >6წ., 

მლ 

რელატიური 

სხვაობა Tmax >6წ, 

მლ 

rTTP >4.5 წ. -0.2(-9.2, 5.8) 7(2.6, 12.9) 11.8(4.1,20.6) 

 სხვაობა Tmax 

>10წ, მლ 

აბსოლიტური 

სხვაობა Tmax >10წ., 

მლ 

რელატიური 

სხვაობა Tmax >10წ., 

მლ 

rTTP >10 წ. -0.4(-3.2, 1.2) 2.5(0.7, 6.2) 3.3(1.5,7.7) 
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გრაფიკი 4 : პენუმბრის პარამეტრების შედარება -CTP და PWI. 

მიმღების ოპერაციული მახასიათებლების ( ROC) ანალიზით განისაზღვრა 

ოპტიმალური CT-Tmax პარამეტრები, რომლების შეესაბამებოდა  თანხლებ MR- rTTP 

>4.5 წ. დაზიანებას,  წინა კვლევისას გამოყენებული მეთოდების მიხედვით [24, 38].  

ოპტიმალური CT-Tmax  მაჩვენებელი MR- rTTP >4.5 წამის შესატყვისად იყო 6 

წამი (95% CI, 5.8–7.4 წამი; მგრძნობელობა 90%; სპეციფიურობა 73%; ფართობი 

მრუდის ქვეშ 0.86).  

მოცულობების სხვაობის მედიანური სიდიდე  რეგისტრირებულ CT და MR 

კვლევებს შორის Tmax >6 წ. პარამეტრის გამოყენებით იყო 0.2 მლ . 

CTP რაოდენობრივი მაჩვენებლები იშემიური ბირთვის და პენუმბრის 

განსაზღვრისათვის  rCBF-ისა და Tmax-ის გამოყენებით მსგავსია პერფუზიურ-

დიფუზიური MRI-ს მაჩვენებლებისა და აქედან გამომდინარე CTP-ის უფრო დიდმა 

ხელმისაწვდომობამ შეიძლება ხელი შეუწყოს კლინიკურ პრაქტიკაში პაციენტების ამ 

პარამეტრებზე დაფუძნებული  შერჩევის განზოგადებას. 

ჩემი ჩატარებული კვლევა პარალერულად ჩატარებული MR  დიფუზიულ 

შეწონილი გამოსახულების საშუალებით ამტკიცებს , რომ რელატიური 

ცერებრალური სისხლის დინების მაჩვენებლები (rCBF) უკეთესია სხვა 
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პარამეტრებზე, ცერებრალური სისხლის მოცულობის (CBV) ჩათვლით, ინფარქტის 

ბირთვის წინასწარმეტყველებისას . 

კვლევაში  დამატებით შეფასებული იქნა დიაგნოსტიკური სიზუსტე 

შეუსაბამობის კოეფიციენტის CTP-სთვის თანამედროვე პერფუზია-დიფუზიის MRI 

შეუსაბამობასთან მიმართებაში. 

rCBF <30% კონტრალატერალური ჰემისფეროს საშუალო მონაცემებთან იყო 

იდენტიფიცირებული, როგორც ოპტიმალური პარამეტრი თავის ტვინის პარენქიმის 

შეუქცევადი დაზიანების დასადგენად. 

შეუსაბამობის კოეფიციენტი  >1,823, რომელიც გამოყენებული იყო DEFUSE-2 

კვლევისას (NCT01349946) ასევე იქნა გამოცდილი. 

გამოთვლილი იქნა Tmax >6 წ. მოცულობა MR-ზე და CT-ზე, დიფუზიური 

დაზიანება MR-ზე.  

ასევე გამოთვილი იქნა შეუსაბამობის მაჩვენებლები მთლიანი ტვინის 

ორიგინალური პერფუზიისა და დიფუზიულ შეწონილი MR კვლევების 

გამოყენებით.  

შეუსაბამობის პარამეტრები თავდაპირველად შემოწმებული იყო 

კომპიუტერული ტომოგრაფიის  და თანდარეგისტრირებული MRI დიფუზიისა და 

პერფუზიის გამოსახულების გამოყენებით. 

 CT-მაჩვენებლებზე- Tmax >6 წ. „პენუმბრა“ და rCBF <30% 

„ბირთვი“დაფუძნებული სტატუსი და MRI- კვლევებზე დაფუძნებული 

შეუსაბამობის სტატუსი ერთნაირი იყო 92% ში. k (Cohen kappa) იყო 0.83, რაც 

მიუთითებს შესანიშნავ თანხვედრაზე. 

ცხრილი 16: შეუსაბამობის მაჩვენებლები CTP და PWI კვლევებით 

კვლევა ( პარამეტრი) დაავადების კარგი 

გამოსავალი, OR 

დაავადების ცუდი 

გამოსავალი, OR 

rTTP >4.5 წ. 7.1( 95%CI 2.5-19.9) 0.2( 95%CI 0.1-1.8) 

Tmax>6 წ. 7.3( 95%CI 2.6-20.7) 0.4( 95%CI 0.1-2.5) 
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შეუსაბამობის პარამეტრების დადგენისას მგრძნობელობა იყო 87% და 

სპეციფიურობა 94%, დადებითი სავარაუდო ღირებულება იყო 90 %, ხოლო 

უარყოფითი სავარაუდო ღირებულება 87%. 

ამ კვლევამ აჩვენა, რომ CTP  rCBF და Tmax  რაოდენობრივი პარამეტრების 

გამოყენებით შეუსაბამობის მონაცემები პერფუზიულ-დიფუზიული MRI-ს მსგავსია. 

MR-Tmax პარამეტრი >6 წ. პენუმბრისთვის ანალოგიურია CTP-სთვის. 

MRI პერფუზიურ-დიფუზიული გამოსახვითი კვლევების სიზუსტე, 

განსაკუთრებით ინფარქტის ბირთვის  იდენტიფიცირებისას, შეიძლება დარჩეს CTP-

ზე მაღალი. თუმცა, შეზღუდული ხელმისაწვდომობა  MRI-ზე და მისი ჩატარების 

უკუჩვენებები (მაგ. მეტალის უცხო სხეულები) ქმნის სირთულეებს გადაუდებელი 

დახმარების დროს გარკვეულ  სირთულეებს ქმნის. 

ამ კვლევით ჩანს, რომ CTP-ს შეუძლია MRI-ს მსგავსი ინფორმაციის მოწოდება , 

როდესაც საკითხი დგას მკურნალობის ტიპის შერჩევაზე.  

 მიუხედავად იმისა, რომ შეიძლება არსებობდეს ინდივიდუალური შემთხვევები, 

როდესაც CTP-ის კვლევის შემდეგ რჩება გაურკვევლობა მკურნალობის სარგებელთან 

დაკავშირებით   და ამ შემთხვევაში შეიძლება გამართლებული იყოს დამატებით 

MRI-ს ჩატარება , ჩვენი კვლევის მონაცემების საფუძველზე მიმაჩნია, რომ 

მკურნალობის ტაქტიკის შესახებ გადაწყვეტილება შეიძლება მიღებულ იქნას 

პაციენტთა უმრავლესობისთვის მხოლოდ CTP-ის საფუძველზე. 

აქედან გამომდინარე, CTP  გვაძლევს შესაძლებლობას  კლინიკურ პრაქტიკაში 

„შეუსაბამობის“ პარამეტრების უფრო ფართოდ გამოყენებისთვის. 

3.5 თავის ტვინის მწვავე იშემური ინფარქტის ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია. 

ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია (HT) არის მწვავე იშემიური ინსულტის ერთ-

ერთი ყველაზე დამანგრეველი გართულება. HT წარმოიქმნება იშემიით გამოწვეული 

სისხლძარღვთა დაზიანებასას, რომელიც არღვევს ჰემატოენცეფალურ ბარიერს 

(BBB),რაც ასევე შეიძლება მოჰყვეს რეპერფუზიას [71]. ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია 

გვხვდება მწვავე იშემიური ინსულტების 15 – 26 % ში და მის განვითარებას გააჩნია 

მეტი პროცენტული ალბათობა ისეთ პაციენტებში, ვისაც ჩაუტარდა თრომბოლიზის  
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მეთოდით მკურნალობა, ვიდრე იმათ შორის, ვისაც ქსოვილოვანი პლაზმინოგენის 

აქტივატორით მკურნალობა არ ჩატარებია. რევასკულარიზაცია ქსოვილოვანი 

პლაზმინოგენის აქტივატორით (tPA) ზრდის HT-ის რისკს 10-ჯერ [57].   

მცირე და საშუალო ზომის ჰემორაგიული ტრასფორმაცია არ იწვევს სერიოზულ 

შედეგს კლინიკურ გამოსავალზე, რასაც ვერ ვიტყვით დიდი ზომის პარენქიმული 

ჰემატომაზე, რომელიც მნიშნელოვანი პრედიქტორია მაღალი სიკვდიალონობისა.  

HT განვითარება იშემიურ ქსოვილში tPA-ს შეყვანის შემდეგ არის რთული 

პათოფიზიოლოგიური პროცესის შედეგი, რომელიც მოიცავს BBB დაზიანებას, ისევე 

როგორც ბევრ სხვა ფაქტორს [30, 41, 78].  

HT-ის გაზრდილ რისკთან დაკავშირებული ფაქტორები მოიცავს ასაკს, ა.შ.შ. 

ჯანმრთელობის ეროვნული ინსტიტუტების ინსულტის სკალის (NIHSS) ქულას [119].  

პაციენტები მწვავე იშემიური ინსულტით,  რომელთაც ჩაუტარდათ თავის ტვინის 

კ.ტ. პერფუზია სიმპტომების აღმოცენებიდან  სხვადასხვა დროის ფანჯარაში 

შეფასებული იქნა მრავალ კვლევაში.  

Hermitte et al. ჩატარებულ კვლევაში  შეფასებული იქნა ნეკროზული უბნის კ.ტ.პ. 

პარამეტრები, სადაც დადგინდა, რომ მხოლოდ აბსოლიტური CBV-ს დაბალი 

მაჩვენებლები არის პრედიქტორი ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის,  თუმცა 

ამავდროულად ამ კვლევაში არ იქნა გათვალისწინებული რელატიური პარამეტრები. 

მთლიანი ინსულტის ( როგორც ნეკროზი, ასევე პენუმბრა) ფართობის კ.ტ.პ. 

მაჩვენებლები გამოიყენებოდა ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის განვითარების 

ალბათობის განსაზღვრისთვის, კერძოდ rCBV ( რელატიური CBV) ≤ 1.09 და Tmax > 14 

წ. მიიჩნეოდა ყველაზე დასაყრდნობ პარამეტრებად,   როგორაც  rCBF < 30% ასევე 

დიდი ალბათობით იყო ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის პრედიქტორი. 

Zussman  გვაფრთხილებს აბსოლიტურ პარამეტრებზე  დაყრდობის საშიშროებებზე- 

ვინაიდან რეკონსტრუქციის პროგრამები სხვადასხვა ფირმის მიერ არის 

წარმოებული.  

Langel et al. ჩატარებულ კვლევაში შეფასებული იქნა ინსულტის ნეკროზის უბნის 

პარამეტრები, რამაც აჩვენა, რომ rCBF < 4.5% მოწინააღმდეგე მხარესთან მიმართებაში 

ყველაზე სარწმუნო კ.ტ.პ. პარამეტრია ჰ.ტ. განვითარების  . შესაძლო მიზეზებს შორის 

ინსულტის ნეკროზის უბნის  rCBF-ს ექსტრემალურად დაბალი მაჩვენებლებისა  
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(Yassi-ს კვლევისას)  შეიძლება ჩაითვალოს ღრმა ჰიპოპერფუზია ინსულტის 

რეგიონში, რომელიც შეიცავს საკონტრასტო ნივთიერებას მცირე რაოდენობით ( ამ 

რაოდენობას ვერ აღიქვამს კ.ტ.პ).  

კლინიკური გაიდლაინები არ ზღუდავს tPA-ს შეყვანას დაავადების დაწყებიდან 

პირველი 4,5 საათის განმავლობაში [101].    

ვიზუალიზაციის პარამეტრები, რომლებიც დაკავშირებულია HT-ის გაზრდილ 

რისკთან, მოიცავს ადრეულ იშემიურ ცვლილებებს უკონტრასტო კომპიუტერული 

ტომოგრაფიისას, რაოდენობრივ მაჩვენებლებს ალბერტას ინსულტის პროგრამის 

ადრეულ CT ნიშნების სკალით (ASPECTS), ლეიკოარაიოზს, ცერებრალური სისხლის 

მოცულობის (CBV) მაჩვენებლებს, იშემიური დაზიანების მოცულობას საშუალო 

ტრანზიტორული დროის (MTT) მიხედვით, დიდი სისხლძარღვების ოკლუზიებს და 

ცუდ კოლატერალებს CT ანგიოგრაფიაზე (CTA) [11, 62, 147, 159, 171]. 

HT-ის რისკის ქვეშ მყოფი პაციენტების იდენტიფიცირების ერთ-ერთი მიდგომა 

არის თრომბოლიზამდე BBB დაზიანების მტკიცებულების მოძიება. ამ 

თვალსაზრისით, BBB გამტარიანობის დასადგენად იმედის მომცემი მეთოდიკა  

დაფუძნებულია ინტრავასკულარული ტრასერის გაჟონვის გაზომვაზე 

ექსტრავასკულარულ სივრცეში [122, 153].  

ნორმალურ ტვინში BBB გაუვალია იოდის შემცველი კონტრასტული აგენტების 

შედარებით დიდი ჰიდროფილური მოლეკულებისთვის, ამიტომ Ktrans = 0. 

დაზიანებული BBB იწვევს გამტარიანობის მატებას ( Ktrans>0). 

კომერციულად ხელმისაწვდომ პროგრამულ უზრუნველყოფას შეუძლია 

ნახევრად ავტომატურად შექმნას ტვინის გამტარიანობის ფუნქციური ფერადი რუკა. 

ვინაიდან HT არის BBB დარღვევის შედეგი, ვიზუალიზაციის ტექნიკა BBB 

სტატუსის დასახასიათებლად შეიძლება უფრო სასარგებლო იყოს თრომბოლიზით 

სამკურნალო პაციენტების იდენტიფიცირებისთვის, რომლებმაც შეიძლება 

უსაფრთხოდ ისარგებლონ ამ თერაპიებით. იმის პროგნოზირება, თუ რომელ 

პაციენტებს განუვითარდებათ HT tPA-ს შემდეგ რჩება გამოწვევად და ალბათ ამ 

გამოწვევის დასაძლევად აუცილებელია ინსულტის დროს BBB დაზიანების 

რაოდენობრივი განსაზღვრა.   
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ამ იდეის შესაბამისად, ბიომარკერების დონეები, რომლებიც მონაწილეობენ BBB 

დაზიანების პათოგენეზში, როგორიცაა MM-9 (მატრიქს მეტალოპროტეინაზა-9) და 

უჯრედული ფიბრონექტინი (  fibronectin), გამოირჩევიან მაღალი პროგნოზირებადი 

ხარისხით [41].   

დაგროვებული მტკიცებულებები ვარაუდობს, რომ ჰემატოენცეფალური 

ბარიერის გამტარიანობის გამოსახულების მახასიათებლები შეიძლება იყოს HT-ის 

კარგი პრედიქტორი. თუმცა, BBB- გამტარიანობის მოცულობის საუკეთესო 

ზღვრული PCT პარამეტრი HT-ს პროგნოზირებისთვის ჯერ არ არის დადგენილი, 

ალბათ გამოსახულების მიღებისა და მონაცემთა მოდელირების განსხვავებების გამო. 

უფრო მეტიც, შესწავლილ პაციენტებს შორის ჩართვის კრიტერიუმები არ იყო 

ჰომოგენური და კვლევის ზომები ჩვეულებრივ მცირე იყო.  

Lin და სხვ. მიერ მოხსენებული იყო, რომ ნებისმიერი მაჩვენებელი 

4,99მლ/100გ/წთ (S = 100%; Sp = 80%) და 5,88 მლ/100გ/წთ (S = 66,7%; Sp = 100%) შორის 

შეიძლება გამოყენებულ იქნას HT-ის პროგნოზირებისთვის tPA-ს მიღების შემდეგ 

[133]. მათ გამოიყენეს PCT ( ადრეული დროის ინტერვალში გადაღება) , კვლევა 

მოიცავდა 50 პაციენტს მწვავე იშემიური ინსულტით, რომელთაგან 18-მა მიიღო tPA. 

მხოლოდ ექვს პაციენტს ჰქონდა HT, 3 ჯგუფში, რომლებიც მკურნალობდნენ 

თრომბოლიზით [93].  

Aviv et al. კვლევაში, რომელიც მოიცავდა 41 პაციენტს მწვავე იშემიური 

ინსულტით, 22 მკურნალობდა tPA-ით, HT-ს პროგნოზირების საუკეთესო ზღვარი 

იყო 0.23მლ/100გ/წთ (S = 77%; Sp = 94%) [10]. ზემოთხსენებულ კვლევაში 23 პაციენტს 

განუვითარდა HT ამკვლევაში (15, HI და 8, PH),  PS უფრო მაღალი იყო HT-ის მქონე 

პაციენტებში, ვიდრე HT გარეშე პაციენტებში, მაგრამ განსხვავებები არ იქნა ნაპოვნი 

HI და PH მქონე პაციენტებს შორის.  

Hom et al. გააანალიზა 32 პაციენტის მონაცემები მწვავე იშემიური ინსულტით 

პატლაკის მოდელის გამოყენებით. მხოლოდ 3 პაციენტს განუვითარდა sICH. 

საკვლელი ჯგუფის მცირე ზომის მიუხედავად, 7 მლ/100გ/წთ ბარიერი აღმოჩნდა ამ 

გართულების პროგნოზირებად მარკერად (S = 100%; Sp = 79%)  [61]. 

Ozkul-Wermester და სხვ.   შეისწავლა სულ 86 პაციენტი, რომელთაგან 27-ს 

განუვითარდა HT. PS მნიშვნელოვნად მაღალი იყო HT-ის მქონე პაციენტებში. 
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ავტორებმა განაცხადეს 96% NPV HT-ის პროგნოზირებისას PS ბარიერის 

გამოყენებით>0.84მლ/100გრ/წთ [63]. ამ კვლევაში, მათ ასევე დაადგინეს, რომ 

კოლატერალის ცუდი სტატუსი ასოცირდება HT-თან, ეს არის ფაქტი, რომელიც, 

ალბათ, დაკავშირებულია BBB-ის უფრო სერიოზულ დარღვევასთან, ვინაიდან, 

როგორც ჩანს,  პიალური კოლატერალური არტერიები ეხმარება იშემიური 

ტერიტორიის სისხლმომარაგებას თრომბის დისტალურად [63, 93, 118].  

Yen და სხვ. მიერ შეფასდა რელატიური PS (rPS) ფართობი (PS-ის თანაფარდობა 

მწვავე იშემიური ინსულტის მხარეს PS-სთან კონტრალატერალურ მხარეს) და 

შედარებული იქნა ეს მნიშვნელობა პაციენტებში HT-ით და მის გარეშე. კვლევა 

მოიცავდა 42 პაციენტს, რომელთაგან 15-სჰქონდა HT. პაციენტებს საშუალო rPS 1.3 

ჰქონდათ შემდგომი HT-ის განვითარების გაზრდილი ალბათობა (S = 71.4; Sp = 78.6; 

PPV = 62.5; NPV = 84.6) [136]. თუმცა, არ იქნა ნაპოვნი განსხვავება პეტექიალურ და 

პარენქიმულ ჰემორაგიულ მოვლენებს შორის . 

მზარდი მტკიცებულება ვარაუდობს, რომ BBB გამტარიანობა შეიძლება 

გაიზარდოს ინსულტის შემდეგ პირველ რამდენიმე საათში და რომ არანორმალურად 

ამაღლებული PCT  პარამეტრები შეიძლება მიუთითებდეს იშემიით გამოწვეულ 

სისხლძარღვთა დაზიანებაზე   და იყოს მარკერები HT-ს პროგნოზირებისთვის  [10, 

18, 57, 61, 71, 90, 118, 136].     

HT-ის და განსაკუთრებით PH2-ის პროგნოზირება აუცილებელია, რათა 

გაუმჯობესდეს რისკი/სარგებლის თანაფარდობა  პაციენტებში, რომლებიც 

კანდიდატებია tPA-თ მკურნალობის კანდიდატებია.  

Puig et al. ჩატარებულ კვლევაში   BBB გამტარიანობა გამოთვლილი იქნა 

კომერციული პროგრამული უზრუნველყოფით, რომელიც დაფუძნებულია Patlak 

მოდელზე (Intellispace Portal system, Philips Healthcare). კვლევის დროს 

გამოყენებული იქნა Ktrans-ი  HPrs-PCT-ის გამოსათვლელად. ანატომიური 

ადგილები, რომლებსაც ჩვეულებრივ არ გააჩნიათ BBB (მაგალითად, პარკუჭის 

ქოროიდული წნულები) მაღალი გამტარიანობის გამო გამორიცხული იქნა 

კვლევიდან. მულტივარიაციულ  ანალიზში, საუკეთესო მაჩვენებელი HT-ის 

პროგნოზირებისთვის (AUC 0.77) მოიცავდა  HPrs-PCT 7მლ/100გ/წთ, 

თრომბოციტების რაოდენობას და საწყის NIHSS ქულას, თუმცა, HPrs-PCT 



83 
 

7მლ/100გ/წთ   იყო ერთადერთი პრედიქტორი  PH-2-გამვითარების (OR1,AUC = 

0.68,95%CI:1–1, p = 0.045) [99]. მგრძნობელობა, სპეციფიკა, PPV და NPV PH-2-ის 

პროგნოზირებისთვის იყო 35%, 93.8%, 25% და 93.8%, შესაბამისად (AUC 0.678, 95%CI: 

0.593-0.763) [127]. 

მოხსენებულია, რომ არაწრფივი რეგრესიის  მეთოდით(NRL) გაზომილ 

ინფარქტის ბირთვში მიღებულ rPS-ს აქვს უმაღლესი დისკრიმინაციული ძალა HT-ის 

პროგნოზირებისთვის, ვიდრე Ktrans, რომელიც გაზომილია პატლაკის მეთოდითთ 

[71].  

Khatri et al.  ჩატარებულ კვლევაში პატლაკის მეთოდის ნაცვლად გამოყენებილი 

იქნა NRL ( non-linear regression) მეთოდი, რისი მეშვეობითაც დადგენილია BBB 

დარღვევის პარამეტრი PS (surface area product). აღნიშნული კვლევის სიახლე ასევე 

გამოიხატება CTP ჩატარების გახანგძლივებაში ( 210 წ.), რაც მეტს შანს აძლევს 

მკვლევარს უკეთესად შეაფასოს ჰემატოენცეფალური ბარიერის სტატუსი. კვლევის 

შედეგად დადგინდა ჰემორაგიის კავშირი ასაკთან (OR 1.03,  95%CI: 1.006-1.05), NIHSS 

ქულასთან (OR 1.13,  95%CI: 1.08-1.18), თრომბის ზომასთან (OR 1.28,  95%CI: 1.16-

1.41), ცუდ კოლატერალებთან (OR 3.49,  95%CI: 1.85-6.58), ASPECT-თან (OR 1.26,  

95%CI: 1.14-1.38), მომატებულ BBB-სთან (OR 2.2,  95%CI: 1.46-3.37) [71]. თუმცა 

მულტივარიაციული ანალიზისას მომატებულ BBB-ს მაჩვენებლებმა არ შეცვალა PH2 

განვითარების ალბათობა ასაკთან და NIHSS ციფრებთან მიმართებაში (AUC 0.77,  

95%CI: 0.71-0.83) [71]. 

მრავალი კვლევის შედეგად მიღებული იქნა განსხვავებული CTP პარამეტრები, 

რომლებიც წინასწარმეტყველებენ ჰემორაგიის განვითარებას თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქის დროს. ესენია: BBBP>7 ml/100g/min; Mean PS(vol)=0.23 

ml/100g/min; PS(infarct vol)=0.84 ml/100g/min; rPS(core)=1.112; CBV<0.5 ml/100g; 

rCBV=1.09; rCBF<0.48; Tmax >14 წ.; rMTT=  1.3; ASPECT<5, ხანდაზმული ასაკი, NIHSS 

მაღალი ქულა [66]. 

ჩემს მიერ ჩატარებულ კვლევაში გამოყენებული იქნა შედარებით ახალი 

პარამეტრი rPS  და ეს მაჩვენებლები განაწილებული იქნა ორ კატეგორიად: მაღალი 

rPS≥ 3 და დაბალი <3.   
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აღნიშნული მეთოდის ეფექტურად გამოყენების შესახებ ასევე მოხსენიებულია 

2021 წელს Li at al. კვლევაში, თუმცა იქ შეფასებული იქნა განუყოფლად ორი 

პარამეტრი: ცუდი კოლატერალები და მაღალი rPS [87].   

ეს არის მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტების პროსპექტული კვლევა, რომლებიც 

მკურნალობდნენ tPA-ით ერთ საავადმყოფოში 2019-2021 წლების განმავლობაში. 

კვლევის მიზანი იყო გაგვესაზღვრა მაღალი გამტარიანობის რეგიონის ზომა PCT-ზე 

(HPrs-PCT)  და მისი პრედიქტორული უნარი HT-ის განვითარების tPA-ს შეყვანის 

შემდეგ.  

ამ კვლევის მიზნებისთვის, ჩართვის კრიტერიუმები იყო შემდეგი: 

1) შუა ცერებრალური არტერიის (MCA) ტერიტორია. 

2) ინფარქტის მკურნალობა tPA-ით სიმპტომების დაწყებიდან 4.5 საათის 

განმავლობაში.   

3) ჰოსპიტალიზაციისას ჩატარებული  PCT  და  განმეორებითი არაკონტრასტული 

CT 24 საათის შემდეგ.  

კვლევაში ჩართული იქნა 127 პაციენტი, მათგან 26 პაციენტთან დაფიქსირდა HT. 

გაანალიზებული იქნა CT პერფუზიის უნარი, როგორც თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქტის ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის პრედიქტორის,   

სტანდარტული ( CBV, rCBV, CBF, rCBF, MTT და Tmax ) და ჰემატოენცეფალურ 

ბარიერის დარღვევის  პარამეტრების შეფასებით. 

პაციენტებს მწვავე იშემური ინსულტის ნიშნებით და სიმპტომებით 

მკურნალობის წინ ჩაუტარდათ კ.ტ. კვლევების სერია: უკონტრასტო კ.ტ. -

ინტრაკრანიალური ჰემორაგიის გამოსარიცხად, კ.ტ. ანგიოგრაფია- სისხლძარღვის 

ოკლუზიის ადგილის ზუსტი ლოკალიზაციისათვის, კ.ტ. პერფუზია -თავის ტვინის 

პარენქიმის ნეკროზული და არანეკროზული უბნების დიფერენცირებისათვის და 

ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის განვითარების ალბათობის დასადგენად მწვავე 

იშემიური ინსულტის ( მ.ი.ი) დროს . PCT მონაცემები ავტომატურად გამოითვალა 

კომერციული პროგრამული უზრუნველყოფის პროგრამის გამოყენებით. 

ინფარქტის ბირთვი  განისაზღვრა  როგორც rCBF <30 % , ხოლო ნახევარჩრდილი, 

როგორც Tmax >6 წ.  ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია დოკუმენტურებული იქნა 

განმეორებით კ.ტ.-ით, რომელიც ჩატარდა 24 საათში პირველი გადაღებიდან.  
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ინსულტით დაავადებული პაციენტები ჰემორაგიული ტრანსფორმაციით და ამ 

გართულების გარეშე მოთავსებული იქნა კლინიკურ და საკონტროლო ჯგუფში 

შესამაბისად, ასევე ისინი დაჯგუფებული იქნა BBB დარღვევის მაჩვენებლების 

მიხედვით.  

გამოთვლილი და გაანალიზებული იქნა აბსოლიტური და რელატიური საშუალო 

ტრანზიტული დრო, ცერებრული სისხლის დინება, ცერებრული სისხლის 

მოცულობა პათოლოგიური უბნის და BBB დარღვევის მაჩვენებლები (PS ), ასევე 

ნორმალიზირებული იქნა თავის ტვინის კონტრალატერალურ მხარესთან. 

ინსულტის სიმძიმე შეფასდა NIHSS ქულით. ფუნქციური შედეგი შეფასდა 

მოდიფიცირებული რენკინის სკალის (mRS) გამოყენებით 3 თვის განმავლობაში. 

ჩაითვალა, რომ პაციენტებმა მიაღწიეს კარგ ფუნქციურ გამოსავალს, თუ mRS იყო ≤2.  

სისხლძარღვთა მდგომარეობა შეფასებული იქნა CTA კვლევის შედეგად. HT-ს 

არსებობა დადგინდა შემდგომი CT-ით 24 საათის შემდეგ და განისაზღვრა   ECASS II 

სისტემის გამოყენებით . HT ჩათვლილი იყო სიმპტომატურად (sICH), თუ პაციენტს 

ჰქონდა კლინიკური გაუარესება, რამაც გამოიწვია NIHSS-სკალით ცვლილება ≥4 

ქულით [78]. 

ინსულტის მექანიზმი იყო კლასიფიცირებული, როგორც დიდი არტერიის 

ათეროსკლეროზი, კარდიოემბოლიური და გაურკვეველი მიზეზით 

მოდიფიცირებული TOAST კრიტერიუმების მიხედვით .  

127 პაციენტმა საბოლოოდ დააკმაყოფილა ჩართვის კრიტერიუმები.   

კვლევაში ჩართულ პაციენტებს შორის HT დაფიქსირდა 26-ში (20.5%): 8-ს ჰქონდა 

HI-1, 5 HI-2, 5 PH-1 და 8 PH-2 (3 sICH).  

ცხრილი 17 : ტესტის დადებითი და უარყოფითი პასუხების შეფასება 

ჰემორაგიული ტრანსფორმაციისას. 

მახასიათებელი  ჭეშმატიტად 

დადებითი 

ცრუ 

დადებითი  

ცრუ 

უარყოფითი 

ჭეშმატიტად 

უარყოფითი 

სქესი ( 

მამრობითი) 

N 14 38 12 63 

% 11 30 9 50 

ასაკი ( >65 წ.) N 20 53 6 48 
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% 15.6 41.6 5 37.8 

NIHSS<17 N 15 40 11 61 

% 11.8 31.5 8.7 48 

დიაბეტი N 16 53 10 48 

% 12.6 41.6 8 37.8 

არტერიული 

ჰიპერტენზია 

N 17 59 9 42 

% 13.5 46.5 7 33 

rPS>3 N 23 30 3 71 

% 18 23.6 2.4 56 

თრომბის 

მდებარეობა ( 

MCA) 

N 17 62 9 39 

% 13.5 48.8 7 30.7 

 ამ მონაცემების მიხედვით, ჭეშმარიტად დადებითი შემთხვევების წილი 

მაღალია  ასაკის და rPS>3 პარამეტრებისათვის, ხოლო ჭეშმარიტად უარყოფითი 

შემთხვევების წილი - NIHSS<17 და rPS>3  პარამეტრებისათვის . 

 

გრაფიკი 5 : პაციენტების მონაცემები ჰემორაგიიის განვითარების მიხედვით ( 

ლურჯი ფერით მოცემულია პაციენტების რაოდენობა, ვისთანაც მითითებული 

პარამეტრი დადებითია, წითელი ფერით- ვისთანაც უარყოფითია). 
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მამრობითი)

ჰიპერტენზია დიაბეტი NIHSS <17 rPS>3
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 CBV და CBF მაჩვენებლები არ განსხვავდებოდა სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვნად HT-ით დაავადებულებსა და ჰემორაგიული გართულების გარეშე 

პაციენტებს შორის. HT-ის მქონე პაციენტებს ჰქონდათ მაღალი NIHSS ქულები 

ჰოსპიტალიზაციისას. ასევე მათ  ჰქონდათ უფრო დიდი HPrs-PCT და უარესი 

ფუნქციონალური გამოსავალი 90 დღეში. 

კვლევის მონაცემებით მწვავე იშემიური ინფარქტის ჰემორაგიულ 

ტრანსფორმაციასთან სტატისტიკურად მნიშვნელოვვნად კორელირებს ასაკი და 

მაღალი  rPS მაჩვენებლები ( ცხრილი 18).  

ცხრილი 18: პაციენტების სტატისტიკური მონაცემები 

მოხასიათებ

ელი 

OR ( 

95%CI) 

SE SP PPV NPV P 

ასაკი>65 წ. 3.019(1.119

-8.144) 

0.769(0.581

-0.899) 

0.475(0.427

-0.509) 

0.274(0.207

-0.330) 

0.899(0.798

-0.955) 

0.027 

სქესი ( 

მამრობითი

) 

1.934(0.810

-4.616) 

0.538(0.354

-0.714) 

0.624(0.576

-0.669) 

0.269(0.177

-0.357) 

0.840(0.776

-0.901) 

0.180 

დიაბეტი 1.449(0.600

-3.498) 

0.615(0.427

-0.781) 

0.475(0.427

-0.518) 

0.232(0.161

-0.294) 

0.828(0.743

-0.902) 

0.509 

არტერიულ

ი 

ჰიპერტენზ

ია 

1.345(0.547

-3.306) 

0.654(0.465

-0.812) 

0.416(0.367

-0.457) 

0.224(0.159

-0.278) 

0.824(0.727

-0.904) 

0.655 

თრომბის 

მდებარეობ

ა, MCA 

1.188(0.482

-2.928) 

0.654(0.466

-0.812) 

0.386(0.338

-0.427) 

0.215(0.153

-0.267) 

0.813(0.711

-0.898) 

0.822 

NIHSS<17 2.080(0.868

-4.985) 

0.577(0.390

-0.748) 

0.604(0.556

-0.648) 

0.273(0.184

-0.353) 

0.847(0.780

-0.990) 

0.122 

rPS>3 18.144(5.06

2-65.036) 

0.885(0.708

-0.969) 

0.703(0.658

-0.725) 

0.434(0.347

-0.475) 

0.959(0.897

-0.989) 

<0.00

1 
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უნივარიაციულ ანალიზისას ასაკი და rPS მაჩვენებლები დაკავშირებულია 

ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის განვითარებასთან. 

მულტივარიაციული ანალიზისას ამ ორი პარამეტრიდან მხოლოდ  rPS 

მაჩვენებლები იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი როგორც ჰემორაგიის 

განვითარების პრედიქტორი: OR 18.144 (5.062-65.036) p <0.001,  სენსიტიურობა და 

სპეციფიურობა 88% და 70%,  PPV 43% და NPV 96% . 

კვლევა მოიცავდა მხოლოდ იმ პაციენტებს, რომლებსაც მკურნალობა ჩაუტარდა 

tPA-ით, რადგან მომავალში თავიდან ავიცილოთ ამ მეთოდის თანმხლები HT-ის 

გაზრდილი რისკი და ამ გართულებასთან დაკავშირებული უარესი პროგნოზი. 

როგორც ადრე გამოქვეყნებულ კვლევების მონაცემებში-Ozkul-Wermester et al., 

ჩვენს კვლევაში HT-ის მქონე პაციენტებს ასევე ჰქონდათ უფრო მაღალი საბაზისო 

NIHSS  .   

უნდა ვაღიაროთ კვლევის გარკვეული შეზღუდვები. ეს არის ერთცენტრული 

(ერთ დაწესებულებაში ჩატარებული) კვლევა, თუმცა ის შეიძლება  იყოს უფრო 

მრავალფეროვანი პოპულაციის სხვა წარმომადგენლებში. მეორეს მხრივ, კვლევაში არ 

იქნა შეფასებული კოლატერალების კავშირი როგორც HT განვითარებასთან, ასევე PS 

მაჩვენებლებთან ერთად ამ ვერაგი გართულების პროგნოზირებაში. მიუხედავად 

იმისა, რომ ამ კვლევის მონაცემებით PCT რუქები, როგორც ჩანს, სასარგებლოა 

ჰემორაგიის პროგნოზირებისთვის tPA მკურნალობის შემდეგ, sICH-ის მცირე 

მაჩვენებელი არ იძლევა დასკვნების გაკეთების საშუალებას პაციენტების ამ 

ქვეჯგუფში.   

ადრე გამოქვეყნებულ მონაცემებს შორის, სინამდვილეში, მხოლოდ ერთმა 

კვლევამ-Hom et al., აჩვენა კავშირი PS-სადა sICH-ის განვითარებას შორის, მაგრამ 

მხოლოდ 3 პაციენტი იყო შეფასებული sICH-ით [61]. ვინაიდან ინტრაკრანიალური 

სისხლდენის მქონე პაციენტების ეს კონკრეტული ქვეჯგუფი კლინიკურად ყველაზე 

რელევანტურია, ამ ჯგუფის უფრო დიდი კოჰორტები უნდა შეფასდეს rPS 

პრედიქტორული სარგებლიანობის გასარკვევად.  
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იშემიისა და რეპერფუზიის დროს BBB-ში ცვლილებები დინამიური და რთულია, 

ამიტომ სხვადასხვა პარამეტრები შეიძლება გამოყენებულ იქნას ჰემატოენცეფალური 

ბარიერის დარღვევის რუქების დასამუშავებლად კლინიკურ სცენარებში, რომლებიც 

უზრუნველყოფს საუკეთესო ინფორმაციას.  

მიუხედავად იმისა, რომ კვლევის მონაცემებზე დაყრდნობით, rPS ≥ 3 აღმოჩნდა 

ოპტიმალური ზღვარი HT-ის  პროგნოზირებისათვის ,  არ შეიძლება გამოირიცხოს, 

რომ rPS უფრო დიდ მაჩვენებელს შეიძლება ჰქონდეს უფრო დიდი პროგნოზირების 

უნარი.  

კვლევა აჩვენებს, რომ MCA ინფარქტის მქონე პაციენტების rPS პარამეტრი 

შეიძლება იყოს სასარგებლო ინტრაკრანიალური სისხლდენის პროგნოზირებისთვის 

tPA-ს შეყვანის შემდეგ, სიმპტომების დაწყებიდან 4.5 საათის განმავლობაში. უფრო 

კონკრეტულად, rPS -ს შეუძლია   ამოიცნოს HT განვითარების დაბალი რისკის მქონე 

პაციენტები. ამ მიდგომის გამოყენებით შეიძლება პოტენციურად გამოვლენილი 

იყვნენ პაციენტები, რომელთაც აქვთ  სისხლდენის განვითარების დაბალი რისკი, და 

შესაბამისად განიხილებოდეს მათი tPA მკურნალობის საკითხი არსებული 

თერაპიული ფანჯრის მიღმა. 

თუმცა, ამისათვის საჭიროა დამატებითი კვლევების ჩატარება იმ პაციენტებში, 

რომლებიც ინსულტის განვითარების ხანდაზმულობით არიან არსებული 

თერაპიული ფანჯრის მიღმა. 

საბოლოო ანალიზის მიხედვით ნათლად  ჩანს  კ.ტ. პერფუზიის მნიშვნელოვანი 

როლი მწვავე იშემიური ინსულტის  მოსალოდნელი ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის 

განსაზღვრაში. 

3.6 კტ პერფუზია და კოლატერალები. 

 

წინა ცირკულაციის მწვავე იშემიური ინსულტის დროს ინტრაკრანიალური 

არტერიის ოკლუზია პასუხისმგებელია დააავადების კლინიკური მანიფესტაციის, 

ხოლო არტერიული თრომბის სწრაფი ლიზისი იწვევს სწრაფ კლინიკურ  აღდგენას. 

ამრიგად მწვავე ინსულტის განყოფილებების მთავარ საზრუნავად დროული 

რეკანალიზაცია რჩება. 
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მიუხედავად იმისა, რომ თავის ტვინის პარენქიმის იშემიური უბანი 

შეზღუდულია დაზიანებული არტერიის ტერიტორიით, ნეირონების დაზიანება და 

მისი კლინიკური გამოვლინება არ არის ერთნაირი წინა ცირკულაციის მწვავე 

იშემიური ინსულტის მქონე პაციენტებში, განსაკუთრებით ინტრაკრანიალური 

ოკლუზიის პირველ საათებში.  

კვლევების დეტალურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ თავის ტვინის ინფარქტის 

საბოლოო ჩამოყალიბებამდე პროცესი საკმაოდ ვარიაბელურია და შეიძლება 

გრძელდებოდეს რამოდენიმე საათი და შესაძლებელია დღეც [137].  განურჩევლად 

იშემიის მექანიზმისა, სხვადასხვა კოლატერალური გზები მობილიზდება თავის 

ტვინის იშემიური დაზიანების შემცირებისათვის. კოლატერალების რაოდენობაა 

უმეტესად პასუხისმგებელია ინსულტის კლინიკური სურათის ფართო 

ვარიაციისათვის [137]. კოლატერალურ ცირკულაციას სასიცოცხლო მნიშვნელობა 

აქვს სისხლის დინების შენარჩუნებისათვის იშემიური უბანში მწვავე, ქვემწვავე და 

ქრონიკულ ფაზებში იშემიური ინფარქტის ან გარდამავალი იშემიური შეტევის 

შემდგომ. კარგი კოლატერალური ცირკულაციის არსებობის შემთხვევაში იზრდება 

კეთილსაიმედო გამოსავლის ალბათობა (აძლიერებს ენდოვასკულარული 

მკურნალობის ეფექტს, ამცირებს ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის განვითარების 

ალბათობას და ინსულტის გამეორების რისკს პაციენტებში ინტრაკრანიალური 

ათეროსკლეროზული სტენოზით, ამცირებს ინფარქტის მოცულობას იშემიური 

ინსულტის დროს) [137]. ამჟამად თავის ტვინის კოლატერალური ცირკულაციის 

შეფასება აქტიური კვლევის საგანია. სხვადასხვა კვლევა იქნა გამოყენებული 

კოლატერალების სტატუსის შეფასებისა  და პროგნოზთან კორელაციისათვის მწვავე 

იშემიური ინსულტის დროს .  

ცერებრალური კოლატერალური ცირკულაცია შედგება პირველი, მეორე და 

მესამე რიგის კოლატერალებისგან.  

პირველადი კოლატერალები მიეკუთვნება ვილიზიის წრის არტერიულ 

სეგმენტებს. მეორად კოლატერალებში შედის ლეპტომენინგეალური და თვალბუდის 

არტერიების, ასევე სხვა დისტალურ, წვრილი კალიბრის არტერიებს შორის 

ანასტომოზები. მესამე რიგის კოლატერალებს მიაკუთვნებენ ანგიონეგენეზის 
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შედეგად ახალ განვითარებულ მიკროსისხლძარღვებს იშემიური რეგიონის 

პერიფერიაზე.  

კოლატერალების გამოსახვითი კვლევების შეფასების თანამედროვე 

რეკომენდაციები  შემდეგია:  

1) გამოსახულების სხვადასხვა სახეობები შეიძლება გამოყენებული იყოს 

ცერებრალური კოლატერალების სტატუსის შესაფასებლად თავის ტვინის იშემიური 

ინფარქტის ან გარდამავალი იშემიური შეტევის დროს. დიგიტალური ანგიოგრაფია 

(DSA) მიჩნეულია ოქროს სტანდარტად. არაინვაზიური გამოსახულების სახეობებში 

კ.ტ.ანგიოგრაფია მეტად საიმედოა ვიდრე მ.რ. ანგიოგრაფია.  

2) პაციენტებში მწვავე იშემიური ინსულტით, რომლებიც კანდიდატებია 

ენდოვასკულური მკურნალობისა, მიწანშეწონილია კოლატერალების სტატუსის 

შეფასება ASITN /SIR collateral scale -თი DSA-ს, რომელიც აფასებს ენდოვასკულური 

მკურნალობის რისკს და სარგებლიანობას. ამ პაციენტებში მულტიფაზური კ.ტ.ა. ან 

პერფუზია უნდა ჩატარდეს ცერებრული კოლატერალების ცირკულაციის 

შესაფასებლად.  

3) ამ მომენტისათვის არ არსებობს საერთო შეთანხმება იმაზე, თუ 

გამოსახულების რომელი არაინვაზიური მეთოდია ოპტიმალური კოლატერალების 

შემფასებელ სისტემებს შორის .  

ამ მეთოდებს შორის დიგიტალური ანგიოგრაფია (DSA) მიჩნეულია ოქროს 

სტანდარტად, მაგრამ ამ მეთოდის ინვაზიურობიდან და მაღალი ღირებულებიდან 

გამომდინარე, პრაქტიკაში უფრო ხშირად არაინვაზიური მეთოდები გამოიყენება. 

ამჟამად თავის ტვინის კოლატერალური ცირკულაციის შეფასება აქტიურ 

კვლევის საგანს წარმოადგენს.   

როგორაც ავღნიშნეთ, ამ მომენტისათვის არ არსებობს საერთო შეთანხმება თუ 

გამოსახულების რომელი არაინვაზიური მეთოდია ოპტიმალური კოლატერალების 

შემფასებელ სისტემებს შორის. ვინაიდან სულ უფრო მზარდია მწვავე იშემიური 

ინსულტის თრომბოლიზის და თრომბექტომიის მეთოდით მკურნალობის 

შემთხვევები, ამ მკურნალობის მეთოდებთან მიმართებაში შემუშავებული იქნა 

შემდეგი რეკომენდაციები :  
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1) პაციენტებში მწვავე იშემიური ინსულტით, ვისაც ცერვიკოცერებრალური 

არტერიალური ოკლუზიის გამო ჩაუტარდა ინტრავენური, ინტრაარტერიული ან 

კომბინირებული რეპერფუზიული თერაპია, მკურნალობის წინ ცერებრალური 

კოლატერალების სტატუსის ცოდნა მნიშვნელოვანი პროგნოსტული ნიშანია 

დაავადების გამოსავლისათვის.  

2) არსებულ მტკიცებულებებზე დაყრდნობით, კოლატერალების სტატუსის და 

ინფარქტის ნეკროზის შეფასება გვეხმარება ისეთი პაციენტების 

იდენტიფიცირებითვის, ვისთვისაც შედეგიანი იქნება რეპერფუზიული თერაპია, 

განსაკუთრებით მაშინ, თუ დაავადების დაწყებიდან გასულია 6 საათზე მეტი. 

 3) ინტრაკრანიალური ათეროსკლეროზული სტენოზის მქონე პაციენტთათვის 

კოლატერალების სტატუსი  როგორც  განმეორებითი ინსულტის რისკის, ასევე 

ფუნქციონალური გამოსავლის პრედიქტორია.  

4) ლეპტომენინგეალური კოლატერალების სტატუსი მნიშვნელოვნად ცვლის 

განმეორებითი ინსულტის რისკს და ფუნქციონალური გამოსავლის შედეგს 

ინტრაკრანიალური ათეროსკლეროზული სტენოზით დაავადებულ პაციენტებში.  

CTA გამოყენებით არსებობს რამოდენიმე სისტემა, რომელიც აფასებს თავის 

ტვინის კოლატერალურ ქსელს: Miteff სისტემა , Maas, Tan მოდიფიცირებული 

სისტემა , ASPECTS -ს 20 ქულიანი სისტემა, რეგიონალური ლეპტომენინგეალური 

კოლატერალების სისტემა. 

ერთი მეტა-ანალიზის საფუძველზე დადგინდა, რომ მხოლოდ სისხლძარღვის 

რეკანალიზაცია, კარგი კოლატერალები Miteff -ის და Alberta Stroke Program Early CT 

Score 20-ქულიანი სისტემით აღმოჩნდა დამოუკიდებელი პრედიქტორები 

დაავადების კარგი გამოსავლის. 

მწირი კოლატერალები Miteff -ის, Maas-ის სისტემით და ASPECTS მეთოდით ≤5 

ქულა არის დამოუკიდებელი პრედიქტორი ექსტრემალურად ცუდი გამოსავლისა. 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის მქონე პაციენტებში ჰემორაგიული 

ტრანსფორმაციის განვითარებაში და  დაავადების გამოსავალზე კოლატერალების 

გავლენა რეტროსპექტულად ჩვენ შევისწავლეთ პაციენტებში, ვისაც ჩაუტარდა 

თრომბოლიზი 2018 წლის ოქტომბრიდან 2021 წლის დეკემბრამდე. კვლევაში 

ჩართვის კრიტერიუმები იყო : 
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1.AIS, 2.CTP ჩატარება დაავადების დაწყებიდან 6 საათში.  3. კ.ტ. ანგიოგრაფია 

მკურნალობამდე. 4.MCA პროქსიმალური ნაწილის ოკლუზია. 5.ნატიური კტ-ს და 

კტ-ანგიოგრაფიის ჩატარება 24 საათში მკურნალობიდან. გამორიცხვის 

კრიტერიუმები იყო ორსულები, დაბალი ხარისხის ანგიოგრაფია, მხოლოდ ტვინის 

წინა არტერიის დისტალური ნაწილის ოკლუზია და ის პაციენტები, ვისი 

მონიტორინგი ვერ მოხერხდა. საერთო ჯამში კვლევაში ჩართული იქნა 78 პაციენტი.  

ჩვენს მიერ კოლატერალების შეფასება ხორციელდებოდა Miteff -ის, Maas-ს, Tan-

ის მოდიფიცირებული სისტემით, ასევე Alberta Stroke Program Early CT Score 20-

ქულიანი მეთოდოლოგიით და რეგიონული ლეპტომენინგეალური კოლატერალების 

სისტემით. გამოყენებული იქნა ასევე შედარებით ახალი პარამეტრი- cCBFmax ( 

კოლატერალის მაქსიმალური სისხლის დინების მოცულობა, გაზომილი სილვიის 

ნაპრალში). 

დაავადების გამოსავალი შეფასებული იქნა  მოდიფიცირებული Rankin-ს 

სისტემით როგოც კარგი და  ცუდი შესაბამისად 0–1 და 5–6 ქულით  დაავადების 

დაწყებიდან 3 თვის შემდგომ.  

ცერებრალური კოლატერალური ცირკულაციის შეფასებისათვის ჩვენ 

გამოვიყენეთ კ.ტ. ანგიოგრაფია, კტ პერფუზია, დიგიტალური ანგიოგრაფია (DSA). 

პაციენტების მონაცემები და პარამეტრების კორელაცია cCBFmax  პარამეტრებთან 

გამოხატულია ცხრილში. 

ცხრილი 19 : პაციენტების მონაცემები 

მახასითებელი მაჩვენებელი Spearman 

NIHSS 13(11-17) -0.29 

ჰიპერტენზია 39(50%)  

დიაბეტი 17(21.8%)  

ASPECT 8(6-10) 0.31 

ატრიალური ფიბრილაცია 39(50%)  

CBF<30% 49.4(30.3-92.7) -0.48 

Tmax >6 წ. 130.7(95.3-197.7) -0.40 

საბოლოო ინფარქტის 26.4(11.3-78.9) -0.62 
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ზომა 

ჰემორაგიული 

ტრანსფორმაცია 

21(26.9%)  

რეკანალიზაცია 53(68%)  

კარგი გამოსავალი 36(46.1%)  

cCBFmax უარყოფითად კორელირებდა CBF<30%-თან (ρ =-0.48) და Tmax >6 წ. თან 

(ρ =-0.40), ზომიერად ასაკთან (ρ =-0.22) და NIHSS-თან (ρ =-0.31). cCBFmax 

მაჩვემებლები დაბალი იყო არტერიული ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტებში - მედიანა 

60 ( IQR 40-80) ვიდრე ჰიპერტენზიის არ მქონე პაციენტებში -მედიანა 71 (56-94 

მლ/100გრ/წთ ). 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია 

მოხდა 21(26.9%) პაციენტში, კარგი გამოსავალი მიღწეული იქნა 36 (46.1%) 

პაცინტთან, cCBFmax მედიანა იყო 65 მლ/100გრ/წთ. ( 49-86 მლ/100გრ/წთ.) ( ცხრილი 

20). 

ცხრილი 20 : ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის ანალიზი, ტესტის დადებითი და 

უარყოფითი შედეგების შეფასება. 

მახასიათებელი  ჭეშმარიტად 

დადებითი 

ცრუ 

დადებითი 

ცრუ 

უარყოფითი 

ჭეშმარიტად 

უარყოფითი 

ასაკი>65 N 11 32 10 25 

% 14.1 41.1 12.8 32 

სქესი ( 

მამრობითი) 

N 12 24 9 33 

% 15.4 30.8 11.5 42.3 

არტერიული 

ჰიპერტენზია 

N 11 28 10 29 

% 14.1 35.9 12.8 37.2 
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დიაბეტი N 7 10 14 47 

% 9 12.9 17.9 60.2 

ატრიალური 

ფიბრილაცია 

N 8 32 13 25 

% 10.3 41 16.7 32 

CBF<30 % 

(>50მლ) 

N 15 20 6 37 

% 19.2 25.6 7.7 47.5 

cCBFmax≤65 

მლ/100გრ/წ. 

N 20 27 1 30 

% 25.6 34.6 1.3 38.5 

NIHSS≥13 N 13 34 8 23 

% 16.7 43.6 10.2 29.5 

სტატისტიკური ანალიზის ჭეშმარიტად დადებითი შემთხვევათა წილი მაღალია 

cCBFmax≤65 მლ/100გრ/წ. და CBF<30 % (>50მლ)-სთვის, ხოლო ჭეშმარიტად 

უარყოფითი შემთხვევათა წილი -დიაბეტისთვის და CBF<30 % (>50მლ) -თვის. 
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გრაფიკი 6: პაციენტების მონაცემების შედარება ჰემორაგიული ტრანსფორმაციით ( 

ლურჯი ფერით- პაციენტთა რაოდენობა, რომლებიც აკმაყოფილებენ მითითებულ 

პარამეტრს, წითელი ფერით- არ აკმაყოფილებენ პარამეტრს). 

კოლატერალებთან კორელაციამ აჩვენა, რომ პაციენტებში ცუდი 

კოლატერალებით, შეფასებული Tan მოდიცირებული სკალით, cCBFmax მაჩვენებელი 

დაბალია, ვიდრე იმათთან, ვისთანაც Tan მოდიცირებული სკალით დადგინდა >50% 

კოლატერალები , Miteff  სკალით ცუდ, საშუალო და კარგ კოლატერალებად შეფასება 

შეესაბამებოდა განსხვავებულ ( მზარდ) cCBFmax ციფრებს ( ცხრილი 21).  

ცხრილი 21 : კოლატერალების სხვადასხვა სისტემის შედარება cCBFmax 

მაჩვენებლებთან. 

კოლატერალების სისტემა  cCBFmax გრ/100მლ/წ. 

Tan მოდიფიცირებული სისტემა <50% 47(28-64) 

>50% 73(60-98) 

Miteff სისტემა ცუდი (1 

ქულა) 

44(26-58) 

საშუალო 

( 2 ქულა) 

60(44-91) 

კარგი( 3 

ქულა) 

68(53-99) 

cCBFmax დაბალი იყო ინსულტის ჰემორაგიული ტრანსფორმაციის შემთხვევებში 

(P<0.001) და აღმოჩნდა დამოუკიდებელი პრედიქტორი HT განვითარების 

22.222(2.791-176.915, P<0.001). 

ცხრილი 22: პაციენტთა სტატისტიკური მონაცემები  ჰემორაგიული 

ტრანსფორმაციისას. 
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მახასიათ

ებელი 

OR (95 

%CI) 

SE SP PPV NPV P 

ასაკი>65 0.859(0.315

-2.344) 

0.524(0.327-

0.717) 

0.439(0.366

-0.510) 

0.256(0.160

-0.350) 

0.714(0.596

-0.830) 

0.802 

სქესი 1.833(0.667

-5.042) 

0.571(0.370-

0.756) 

0.579(0.505

-0.647) 

0.333(0.216

-0.441) 

0.786(0.685

-0.878) 

0.308 

არტერიუ

ლი 

ჰიპერტენ

ზია 

0.942(0.396

-2.563) 

0.476(0.284-

0.674) 

0.509(0.438

-0.582) 

0.263(0.157

-0.372) 

0.725(0.624

-0.829) 

0.906 

დიაბეტი 2.350(0.182

-1.473) 

0.333(0.168-

0.511) 

0.825(0.764

-0.890) 

0.412(0.208

-0.631) 

0.770(0.714

-0.832) 

0.214 

ატრიალ

ური 

ფიბრილა

ცია 

0.481(0.173

-1.339) 

0.381(0.203-

0.586) 

0.439(0.373

-0.5140 

0.200(0.107

-0.307) 

0.658(0.560

-0.771) 

0.204 

CBF<30 % 

(>50მლ) 

4.625(1.552

-13.782) 

0.714(0.508-

0.870) 

0.649(0.573

-0.706) 

0.429(0.305

(0.522) 

0.860(0.760

-0.936) 

0.005 

cCBFmax<6

5 

მლ/100გ

რ/წ. 

22.222(2.79

1-176.915) 

0.952(0.768-

0.998) 

0.526(0.458

-0.543) 

0.426(0.343

-0.446) 

0.968(0.843

-0.998) 

<0.00

1 

NIHSS≥13 1.099(0.393

-3.071) 

0.619(0.417-

0.797) 

0.404(0.329

-0.469) 

0.277(0.186

-0.356) 

0.742(0.605

-0.863) 

0.668 
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ზემოთმოყვანილი პარამეტრების ანალიზი ჩავატარეთ ასევე დაავადების კარგი 

გამოსავლის ( 36 პაციენტი) პრედიქტორის განსაზღვრის მიზნით ( ცხრილი 23). 

ცხრილი 23 : დაავადების კარგი გამოსავლის ანალიზი, ტესტის დადებითი და 

უარყოფითი შედეგების შეფასება. 

მახასიათებელი  ჭეშმარიტად 

დადებითი 

ცრუ 

დადებითი 

ცრუ 

უარყოფითი 

ჭეშმარიტად 

უარყოფითი 

ასაკი≤65 N 25 10 11 32 

% 32 12.9 14.1 41 

სქესი ( 

მამრობითი) 

N 20 16 16 26 

% 25.6 20.5 20.5 33.4 

არტერიული 

ჰიპერტენზია 

N 20 19 19 20 

% 25.6 24.4 24.4 25.6 

დიაბეტი N 8 9 28 33 

% 10.3 11.5 35.9 42.3 

CBF<30 % 

(≤50მლ) 

N 27 16 9 26 

% 34.6 20.5 11.5 33.4 

NIHSS<13 N 21 10 15 32 

% 26.9 12.9 19.2 41 

cCBFmax>65 

მლ/100გრ/წ. 

N 26 5 10 37 

% 33.4 6.3 12.9 47.4 

რეკანალიზაცია N 30 23 6 19 

% 38.5 29.5 7.7 24.3 
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სტატისტიკური ანალიზის ჭეშმარიტად დადებითი შემთხვევათი წილი მაღალია 

რეკანალიზაციისთვის, CBF<30 % (≤50მლ), cCBFmax>65 მლ/100გრ/წ. და ასაკისათვის, 

ხოლო ჭეშმარიტად უარყოფითი შემთხვევათა წილი - cCBFmax>65 მლ/100გრ/წ.-თვის. 

cCBFmax მაჩვენებლები მაღალი იყო დაავადების კარგი გამოსავლის 

შემთხვევებში (P<0.001) და იყო დამოუკიდებელი პრედიქტორი მკურნალობის 

კეთილსაიმედო შედეგის (OR 19.240 , 95% CI  5.883-62.922, P <0.001). 

ცხრილი 24: პაციენტთა სტატისტიკური მონაცემები  დაავადების კეთილსაიმედო 

გამოსავლისას. 

მახასიათებელ

ი 

OR (95 

%CI) 

SE SP PPV NPV P 

ასაკი>65 7.273(2.666-

19.839) 

0.694(0.56

4-0.799) 

0.762(0.65

0-0.851) 

0.714(0.58

0-0.822) 

0.744(0.63

5-0.832) 

<0.00

1 

სქესი ( 

მამრობითი) 

2.031(0.821-

5.024) 

0.556(0.42

2-0.679) 

0.619(0.50

5-0.725) 

0.556(0.42

2-0.679) 

0.619(0.50

5-0.725) 

0.172 

არტერიული 

ჰიპერტენზია 

1.219(0.507-

2.933) 

0.513(0.39

0-0.633) 

0.537(0.42

0-0.651) 

0.513(0.39

0-0.633) 

0.537(0.42

0-0.651) 

0.823 

დიაბეტი 1.048(0.357-

3.077) 

0.222(0.12

0-0.329) 

0.786(0.69

8-0.877) 

0.471(0.25

3-0.696) 

0.541(0.48

0-0.604) 

0.933 

CBF<30 % 

(≤50მლ) 

4.875(1.833-

12.966) 

0.750(0.61

8-0.0.857) 

0.619(0.50

6-0.711) 

0.628(0.51

8-0.717) 

0.743(0.60

7-0.853) 

0.001 

NIHSS<13 4.480(1.696-

11.832) 

0.583(0.45

3-0.693) 

0.762(0.65

0-0.856) 

0.677(0.52

5-0.805) 

0.681(0.58

1-0.765) 

0.002 

cCBFmax>65 

მლ/100გრ/წ. 

19.240(5.88

3-62.922) 

0.722(0.60

0-0.802) 

0.881(0.77

6-0.950) 

0.839(0.69

7-0.932) 

0.787(0.69

4-0.849) 

<0.00

1 

რეკანალიზაც

ია 

4.130(1.422-

12.000) 

0.833(0.70

8-0.925) 

0.425(0.34

5-0.531) 

0.566(0.48

1-0.628) 

0.760(0.58

0-0.892) 

0.008 
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cCBFmax  პარამეტრის სიდიდის დაყოფა მოხდა  შემდეგნაირად: დაბალი ≤65 

მლ/100გრ/წთ., მაღალი >65 მლ/100გრ/წთ. 

ჩვენი კვლევის შედეგებით ნათლად ჩანს, რომ ასაკთან, NIHSS ქულასთან, 

არტერიულ ჰიპერტენზიასთან, რეკანალიზაციასთან და CBF<30% თან,  მაღალი 

cCBFmax (>65 მლ/100გრ/წთ.) მაჩვენებელი სანდო პრედიქტორია  თავის ტვინის 

მწვავე იშემიური ინფარქტის კარგი გამოსავლის (OR 19.240 , 95% CI  5.883-62.922, P 

<0.001). 

კვლევას გააჩნია გარკვეული შეზღუდვები: რეტროსპექტულია, შეფასებული იქნა 

მხოლოდ პროქსიმალური ოკლუზიის შემთხვევები. 

3.7 ASPECT ქულათა სისტემის შედარება უკონტრასტო CT და თავის ტვინის CT 

პერფუზიისას ( ASPECTA)  თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის დროს. 

ალბერტას ინსულტის პროგრამის ადრეული  CT ქულა (ASPECT) არის ქულების 

სისტემა, რომელიც გამოიყენება შუა ცერებრალური არტერიის ადრეული იშემიური 

ცვლილებების მასშტაბის შესაფასებლად არაკონტრასტული კომპიუტერული 

ტომოგრაფიის მეშვეობით. 

ASPECT ქულათა სისტემა გამოიყენება პროგნოზირებისთვის, კერძოდ, არის 

ფუნქციური გამოსავლის ძლიერი პრედიქტორი წინა ცირკულაციის მწვავე იშემიური 

ინსულტის დროს. თრომბოლიზის და თრომბექტომიის ეფექტურობა პაციენტებში, 

რომლებსაც აქვთ შუა ცერებრალური არტერიის ოკლუზია, მჭიდროდ არის 

დაკავშირებული  ალბერტას ინსულტის პროგრამის ადრეული CT ქულათა 

სისტემასთან. 7-ზე ნაკლები ASPECTS ქულა ცუდი პროგნოზული მაჩვენებელია 

პაციენტის ფუნქციური  გამოსავლისა 3 თვის შემდეგ, ასევე აღნიშნული  ქულები 

პროგნოზირებს სიმპტომატურ სისხლდენას. 

ინსულტზე საეჭვო პაციენტის მენეჯმენტის საწყისი ნაბიჯი არის გამოსახვითი 

კვლევა. არაკონტრასტულ კომპიუტერულ ტომოგრაფიულ (CT) კვლევას, რომელიც 

ხშირად გამოიყენება ამ ეტაპზე, შეუძლია სწრაფად გამორიცხოს სისხლდენის 

არსებობა. იშემიის ზოგიერთი ნიშანი შეიძლება გამოვლინდეს ასევე ნატიურ  CT-ზე- 

ჰიპერდენსური სისხლძარღვის ნიშანი,  რუხ და თეთრ ნივთიერებას შორის 
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ლოკალურად დიფერენციაციის დაკარგვა. გამოსახვითი კვლევა ასევე ემსახურება 

სხვა პათოლოგიების გამორიცხვას, რომლებიც შეიძლება კლინიკურად ინსულტს 

ჰგავდეს, რომლებიც ცნობილია როგორც "ინსულტის იმიტატორები". გარდა ამისა, 

მნიშვნელოვანია მოვახდინოთ დიფერენცირება არტერიული ოკლუზიის შედეგად 

წარმოქმნილ იშემიურ ინსულტსა  და იშემიას შორის , რომელიც განვითარებულია 

ცენტრალური ვენური სინუსის თრომბოზის შედეგად.  

მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფია (MRI) ჩვეულებრივ უფრო მგრძნობიარე 

და სპეციფიურია ინსულტის იმიტატორების გარჩევისას. საბოლოოდ, 

კონტრასტული აგენტის გამოყენებამ შეიძლება გაზარდოს გამოსახულების 

სპეციფიკა.  

თრომბოლიზის და თრომბექტომიის ეფექტურობა პაციენტებში, რომლებსაც 

აქვთ შუა ცერებრალური არტერიის ოკლუზია, გარკვეულ კორელაციაში ალბერტას 

ინსულტის პროგრამის ადრეული CT ქულათა სისტემასთან. ისინი, ვისაც დაბალი 

ASPECTS ქულა აქვს, რაც მიუთითებს MCA დიდი ზომის ინფარქტზე, უმეტესად 

გამოირიცხებიან რეპერფუზიული მკურნალობიდან, რამაც ასეთ შემთხვევაში 

ნაკლებად სავარაუდოა, რომ გამოიწვიოს პაციენტის ფუნქციური დამოუკიდებლობა. 

ASPECTS-ის კლინიკური მნიშვნელობა არის მისი პროგნოზული ღირებულება 

კლინიკური შედეგის დასადგენად ინტრავენური ქსოვილოვანი პლაზმინოგენის 

აქტივატორის (ი.ვ. tPA) და (ან) თრომბექტომიის მეთოდებით მკურნალობის შემდეგ 

მწვავე იშემიური ინსულტის მართვისას. ASPECT < 7 ქულის  შემთხვევაში  იმატებს 

სიმპტომური ინტრაცერებრალური სისხლდენის სიხშირე, შესაბამისად იზრდება 

ცუდი ფუნქციონალური გამოსავლის და სიკვდილობის მაჩვენებლები. გარდა ამისა, 

საბაზისო ასპექტების მაჩვენებლები უკუპროპორციულად არის დაკავშირებული 

ინსულტის სიმძიმესთან, რომელიც ფასდება NIHSS სკალით.  

CTP ASPECT წარმატებით იქნა გამოყენებული AIS-ით დაავადებული 

პაციენტების ტრიაჟში, პათოლოგიური ცვლილებების სანდოობის გაუმჯობესების 

მიზნით   NCCT ასპექტ ქულათა სისტემასთან შედარებით, განსაკუთრებით 

ადრეული მკურნალობის ფანჯრებში. 

 კვლევაში, რომელიც მოიცავდა 227 პაციენტს, Naylor და სხვებმა აჩვენეს 

ადრეული იშემიური ცვლილებების სანდოობის გაუმჯობესება CTP ასპექტების 
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გამოყენებით, ვიდრე NCCT ასპექტის ქულათა სისტემით [110].  მიუხედავად იმისა, 

რომ არსებობს რამდენიმე მოხსენება, რომელიც მხარს უჭერს მყარ კავშირს უფრო 

მაღალ ასპექტის ქულასა და კარგ ფუნქციონალურ შედეგს შორის , ნაწილი ეჭვის ქვეშ 

აყენებს ASPECTS-ის უნარს წინასწარ განსაზღვროს თავის ტვინის ინსულტის 

გამოსავალი [44, 100,  113,  123].   ასევე არსებობს ერთეული მოხსენებები, რომლებიც 

ამტკიცებენ CTP ASPECTS-ის პროგნოზირების უნარს დაავადების  ფუნქციური 

გამოსავლისა [82, 120].    

Pfaff et al-ის მიერ ჩატარებულ ბოლო კვლევაში ნაჩვენებია ავტომატიზებული 

ASPECTS-ს პრედიქტორული როლი ინსულტის ფუნქციურ გამოსავალთან [123]. 

ანალოგიური მეთოდის გამოყენებით, Demeestere და სხვები   ვერ იპოვეს კავშირი 

ASPECT ქულათა სისტემას და პაციენტების ფუნქციურ გამოსავალს შორის, 

სამაგიეროდ მათ კვლევებში მნიშვნელოვანი იყო კორელაცია ავტომატიზებული 

ASPECTS  მაჩვენებლებსა და ინფარქტის საბოლოო მოცულობის განსაზღვრას შორის.    

თავის ტვინის ინფარქტის გავრცობა და მოცულობაში მომატება შესაძლებელია 

მოხდეს პირველადი CT-სა და ენდოვასკულარული თრომბექტომიის შემდგომ 

გამოსახულებას შორის ( ეს უკანასკნელი გამოიყენება ინფარქტის საბოლოო ზომის 

დასადგენად) . საკონტრასტო ნივთიერება შეიძლება ასახავდეს იშემიის არეალს 

(თუმცა არა აუცილებლად ინფარქტის) ბევრად უკეთ, ვიდრე NCCT. 

კონტრასტირებისას  ჰიპოდენსური უბანი უფრო მკაფიოდ გაიმიჯნება ნორმალური 

პარენქიმისგან ( ნორმალური და პათოლოგიური კერების გამიჯვნა). ეს აღმოჩენა 

შეიძლება აიხსნას კონტრასტის უნარით, გამოხატოს ცერებრალური სისხლის 

მოცულობის ცვლილებები, NCCT-გან განსხვავებით, რომელზეც ვლინდება 

ციტოტოქსიური შეშუპება და ამ შეშუპების ნაწილის სიმკვრივის მაჩვენებლები არ 

არის საკმარისი იმასათვის , რომ სრულად გამოვლინდეს კვლევისას.  

 ჩვენ ვივარაუდეთ, რომ CTA ASPECT ასევე იწინასწარმეტყველებდა დაავადების 

ფუნქციურ გამოსავალს. ჩვენ შევაფასეთ ეს მეთოდოლოგია, რათა გამოგვეცადა ჩვენი 

ჰიპოთეზა შედეგის პროგნოზირებისთვის პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობდნენ 

თრომბექტომიით. ჩვენ შევისწავლეთ ASPECTs ქულების სისტემა თავის ტვინის CTP 

(არტერიული ფაზა-ASPECTAs) ფუნქციური შედეგების პროგნოზირებისთვის  წინა 

ცირკულაციის  მწვავე იშემიური ინსულტის დროს და შევადარეთ მისი 
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პრედიქტორული მაჩვენებლები ASPECT ქულათა სისტემასთან, გამოთვლილთან 

უკონტრასტო CT-ზე. 

 კვლევაში ჩართული იყო 81 თანმიმდევრული პაციენტი მწვავე წინა 

ცირკულაციის იშემიური ინსულტით, რომლებსაც მკურნალობა ჩაუტარდა 

რეპერფუზიული თერაპიით 2019-2020 წლებში. კარგი და უკიდურესად ცუდი 

შედეგები 3 თვის განმავლობაში განისაზღვრა შეცვლილი რენკინის 

მოდიფიცირებული სკალის ქულებით, შესაბამისად, 0-2 და 5-6 ქულით.  

საკვლევი პოპულაცია მოიცავდა AIS-ის მქონე პაციენტებს, რომლებიც 

წარმოდგენილნი იყვნენ ჩვენს დაწესებულებაში 2019 წლის მარტიდან 2020 წლის 

ივნისამდე და აკმაყოფილებდნენ შემდეგ კრიტერიუმებს: 

1) დრო სიმპტომების დაწყებიდან <6 სთ. 

2) წინა ცირკულაციის იშემიური ინსულტი დიდი სისხლძარღვის ოკლუზიით 

(კაროტიდულიი არტერიის ინტრაკრანიალური ნაწილი ან MCA) და ასპექტი >7. 

3) საბაზისო NCCT. 

4) ტექნიკურად ადეკვატური CTP; 

5) წარმატებული რეკანალიზაცია მექანიკური თრომბექტომია განსაზღვრული 

TICI (თრომბოლიზის ცერებრალური ინფარქტის დროს)> 2a . 

ამ აკვლევაში ჩართვის დამატებითი კრიტერიუმი იყო მკურნალობის შემდგომი  

ნეიროვიზუალიზაციის ხელმისაწვდომობა. მკურნალობის შემდგომი 

ნეიროვიზუალიზაცია მოიცავდა CT ან MRI. 

ნევროლოგიური სტატუსის მონიტორინგი ჩატარდა ჯანმრთელობის ეროვნული 

ინსტიტუტის ინსულტის სკალის (NIHSS) ქულით და ფუნქციური შედეგი 

რაოდენობრივად იყო შეფასებული რენკინის სკალის (mRS) ქულით 3 თვეში. 

ცხრილი 25: პაციენტთა მონაცემები. 

მახასიათებელი მაჩვენებელი 

ასაკი 65.2± 19.7 

სქესი ( მამრობითი) 50.6% 

არტერიული ჰიპერტენზია 84.7% 

საბაზისო NIHSS 18(16-21) 
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ASPECT 8(7-10) 

ASPECTA 5(2-7) 

ASPECT ( განმეორებითი კვლევისას) 3(1-5) 

დიაბეტი 21.9% 

ატრიალური ფიბრილაცია 39.9% 

მწეველი 12.7% 

ინტრავენური თრომბოლიზი 75.5% 

სტატისტიკური მონაცემები დემონსტრირებული იყო  საშუალო+ SD და მედიანა.:  

Spearman p ანალიზით, ფიშერის z ტრანსფორმაციის საშუალებით. ყველა 

სტატისტიკური ანალიზისთვის ≤0.05 -  ის მნიშვნელობა ჩაითვალა როგორც 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი . 

ცხრილი 26: პაციენტთა მონაცემები დაავადების გამოსავალის მიხედვით. 

მახასიათებელი mRS 0-2(n=31) mRS 3-6(n=50) P 

ასაკი 65.3±16.2 69.31±11.4 0.07 

სქესი(მამრობითი) 54% 51% 0.79 

საბაზისო NIHSS 16.9±3.1(12-23) 18.73±3.7(10-24) 0.1 

ატრიალური 

ფიბრილაცია 

33.3% 31.6% 0.84 

არტერიული 

ჰიპერტენზია 

70.8% 85.5% 0.09 

მწეველი 18.7% 19.7% 0.96 

დიაბეტი 20.6% 23.3% 0.81 

კარგი ASPECT 78.4% 54% 0.001 

კარგი ASPECTA 73.1% 39.1% <0.001 

კვლევაში ჩართული  იყო  81 პაციენტი. დაავადების კარგი გამოსავალი  სამი 

თვის შემდეგ გამოვლინდა  31 პაციენტთან.  
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კორელაციურმა ანალიზმა გვიჩვენა,  რომ ASPECTAs უკეთესად კორელირებს 

განმეორებით CT-თან  ( r = 0.70; 95% CI, 0.66-0.81; P <0.001) ვიდრე ASPECTs (r = 0.54; 

95% CI, 0.39–61; P <0.001; P ამ  2 კოეფიციენტის შესადარებლად <0.001)  . მეტიც, ROC  

მრუდის ანალიზის მიხედვით ASPECTAS-შესაძლებლობა გამოავლინოს პაციენტები 

მოსალოდნელი კეთილსაიმედო გამოსავლით ASPECTA იყო მეტი მაღალი ვიდრე 

NCCT ASPECT-ით (ASPECTA ფართობი მრუდის ქვეშ 0.81; 95% CI, 0.76–0.89;  NCCT 

ASPECT ფართობი მრუდის ქვეშ 0.66; 95% CI, 0.55–0.76; P < .001). ASPECTA-თვის 

კარგი გამოსავლის მაჩვენებელი არის >5, ხოლო NCCT ASPECT-თვის ≥8 .  

ცხრილი 27: მულტივარიაციული ანალიზი. 

 OR SE 95% CI P 

კარგი ASPECTA 12.5 6.1 4.31-36.2 <0.001 

რეკანალიზაციის 

დრო 

0.99 0.01 0.98-0.99 0.009 

ასაკი 0.95 0.02 0.91-0.99 0.011 

 

ჯგუფებს შორის განსხვავება არ იყო NIHSS ქულების მიხედვით. ხელსაყრელი 

შედეგის (mRS <2, n = 31) ფაქტორები უნივარიაციულ ანალიზში იყო კარგი ASPECTA 

და ASPECT, ასაკი, საწყისი NIHSS და დრო წარმატებული რეკანალიზაციისათვის. 

ეტაპობრივი რეგრესიის ანალიზმა აჩვენა, რომ  ASPECTA და რეკანალიზაციის დრო 

არის დამოუკიდებელი პრედიქტორები დაავადების კარგი გამოსავლისა, ხოლო 

ASPECTA ქულათა სისტემა უკეთესია კარგი შედეგის (mRS <2 სამი თვის შემდეგ) 

პროგნოზირებისას ვიდრე ASPECT ქულათა სისტემა. 

 კლინიკური მაგალითი 1: პაციენტი შ.გ., 70 წ. რადიოლოგიური სურათი: ტვინის 

მარჯვენა შუა არტერიის ( მ1 სეგმენტი) თრომბოზი. ASPECTA 6 ქულა. გულის 

კამერები ნორმალური ზომის. მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქცია ნორმა (EF 

57%), დიასტოლური დისფუნქცია I ტიპის.  მიოკარდიუმის ზომიერად 

ჰიპერტროფია, ანამნეზში არტერიული ჰიპერტენზია. NIHSS-ს სკალით 8ქულა, 

რეკანალიზაცია 90 წთ-ში ( TICI 3).  
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პაციენტის საწყისი ASPECTA იყო >5 ( 6 ქულა), წარმატებული რეკანალიზაციის 

შემდეგ განმეორებით ( საკონტროლო) ტომოგრამებზე არ ვლინდება ჰემორაგიული 

ტრანსფორმაცია, ინფარქტის მოცულობა მიახლოებულია საწყისი ცვლილებების 

მოცულობასთან, რომელიც ვლინდება საწყის ტომოგრამებზე. 3 თვის შემდეგ 

პაციენტი შეფასებული იქნა რენკინის მოდიფიცირებული სისტემით 1 ქულით 

(დაავადების  კარგი გამოსავალი). 

 

 

სურათი: 13: იშემიური დაზიანების უბანი განსაზღვრული ASPECT პერფუზიისას. 
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სურათი 14 : იგივე პაციენტის კტ თრომბექტომიის შემდეგ  24 სთ. შემდეგ. 

კლინიკური მაგალითი 2:  პაციენტი ზ.ბ.,  54 წ.,  ტვინის მარჯვენა შუა არტერიის 

(მ1 სეგმენტი)  ოკლუზია, ASPECTA 4 ქულა, რეკანალიზაცია 114 წთ.,  NIHSS-10ქულა. 

ანამნეზში არტერიული ჰიპერტენზია, მოციმციმე არითმია. გულის ულტრაბგერითი 

გამოკვლევა მიმდინარეობდა არითმიის,  წინაგულთა ფიბრილაციის ფონზე 

(ტაქისისტოლური ფორმა), რომლის დროსაც გამოვლინდა ღრუების დილატაცია და  

ბივენტრიკულური ნაკლოვანების ექო სურათი, მიოკარდის დიფუზური 

ჰიპოკინეზიით, წინა–სეპტალური კედლის სეგმენტების პრევალირებით, 

გლობალური კუმშვადობის დაქვეითებით EF 32%, მიტრალურ–ტრიკუსპიდული 

ზომიერი ნაკლოვანებითა და პულმონური ჰიპერტენზიით, ფილტვის არტერიაში 

სისტოლური წნევა 49mmHg.  აორტის კედლები და სარქვლის კარედები 

გამკვრივებული და კალციფიცირებული.  

პაციენტის საწყისი ASPECTA იყო <5 ( 4 ქულა), წარმატებული რეკანალიზაციის 

შემდეგ განმეორებით ( საკონტროლო) ტომოგრამებზე  ვლინდება გამოხატული 

ვაზოგენური შეშუპება, ინფარტის მოცულობა გაზრდილია ( ჰემისფეროს 

სუბტოტალური ინფარქტი). 3 თვის შემდეგ პაცინტი შეფასებული იქნა რენკინის 

მოდიფიცირებული სისტემით 5 ქულით (დაავადების  ცუდი გამოსავალი). 
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სურათი 15 : ASPECTA (კტ პერფუზიისას, კლინიკური მაგალითი 2). 

 

 

სურათი 16:  კ.ტ. ტომოგრამები რეპერფუზიამდე და 24 სთ. რეფერფუზიის შემდეგ, 

კლინიკური მაგალითი  2. 

ჩვენი შედეგები ადასტურებს რომ ASPECTAS უკეთესი პრერდიქტორია 

ინფარქტის საბოლოო ზომის. ჩვენ ასევე შევადარეთ ASPECT და ASPECTA -ს 

შესაძლობლობები პაციენტის კლინიკური გამოსავლის პროგნოზირებისათვის. ROC 
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გამოყენებით დადგინდა,  რომ საბაზისო ASPECTA-ს უკეტესი პრედიქტორია ვიდრე 

NCCT პაციენტის ფუნქციური დამოუკიდებლობისა დაავადების 3 თვის თავზე მწვავე 

იშემიური ინფარქტის დროს. 

  ASPECT ქულების სისტემა, გამოყენებული თავის ტვინის CT პერფუზიისას  

(ASPECTA) პაცინტებში მწვავე იშემიური ინფარქტით (წინა ცირკულაცია) უკეთესი 

პრედიქტორია დაავადების კარგი კლინიკური გამოსავლისა ვიდრე NCCT კვლევით 

დადგენილი. 

3.8 კტ პერფუზიის შეუსაბამობის მცნება. 

კტ პერფუზიის კლინიკური გამოყენების თვალსაზრისით მთავარი ამოცანაა 

რაოდენობრივად განისაზღვროს ქსოვილი, რომელიც განიცდის მნიშვნელოვან 

ჰიპოპერფუზიას და დიდი ალბათობით ჩამოყალიბდება ინფარქტად რეპერფუზიის 

გარეშე ( პენუმბრა) და ქსოვილი, რომელიც უკვე შეუქცევადად  დაზიანებულია ( 

ინფარქტის ბირთვი).  

ცერებრული სისხლძარღვის ოკლუზია იწვევს სისხლის ნაკადის დაქვეითებას 

პარენქიმაში კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხის პროპორციულად. ტვინის 

რეგიონში ცუდი კოლატერალებით, გლუკოზის და ოქსიგენის დეფიციტმა შეიძლება 

გამოიწვიოს ელექტრო გაუმართაობა და საბოლოო ჯამში, უჯრედის ენერგიის 

მეტაბოლიზმის უკმარისობა, რაც იწვევს ქსოვილების ინფარქტს [92].     მიუხედავად 

იმისა, რომ იშემიური ბირთვიც და პენუმბრაც არიან დისფუქციურები (და ამით 

ხელს უწყობენ პაციენტის სიმპტომების გამომჟღავნებას), პენუმბრა 

სიცოცხლისუნარიანია აღდგენისთანავე [92, 140]. თუ რეპერფუზია არ მოხდა, 

პენუმბრა თანდათან ჩამოყალიბდება იშემიურ ბირთვად. ინფარქტის ზრდის ტემპი 

საკმაოდ ვარიაბელურია სხვადასხვა პაციენტებს შორის და მყარად დამოკიდებულია 

კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხზე [132].გარემოს და გენეტიკური 

ფაქტორების გათვალისწინებით გასაგებია ინვიდებს შორის განსხვავებული  

კოლატერალური ცირკულაცია. თავის მხრივ რამოდენიმე მიზეზმა ( მაგალითად 

ქრონიკული ჰიპოპერფუზია) შეიძლება გამოიწვიოს კოლატერალების ფორმირება 

[128, 171]. 
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განსხვავებით მრ-გან, CTP ადგენს თავის ტვინის ინფარქტს არაპირდაპირი გზით, 

ანუ პერფუზიის პარამეტრების ცვლილებებზე დაყრდნობით. აქედან გამომდინარე 

მცირე ზომის სუბკორტიკალური ინფარქები ძნელი დასადგენია ამ კვლევით ,CTP 

ნაკლებად სანდოა ამ შემთხვევებში [79, 81].    CTP პარამეტრების ინტერპრეტაციის და 

ზღვრული ნიშნულების დადგენის მეთოდები იშემიური ბირთვის განსაზღვრისთვის 

დაფუძნებულია ფინალური ინფარქტის მოცულობის გაზომვაზე მ.რ.ტ. კვლევით 

პაციენტების სრული რეფერფუზიით. ოპტიმალური პერფუზიური პარამეტრების და 

ზღვრული ნიშნულების ვარიაბელობა განპირობებულია განსხვავებებით როგორც 

გადაღების პარამერტრებში, ასევე  მიღებული მონაცემების დამუშავებისას [35, 76, 79, 

121].    

თავის ტვინის იშემიური ინფარქტის განვითარებიდან რამოდენიმე წუთში 

ვითარდება ციტიტოქსიური შეშუპება, რომელიც ხასიათდება წყლის მოლეკულების 

მოძრაობის შეზღუდვით. მ.რ.ტ. კვლევით ეს გამოისახება ADC (დიფუზიის 

კოეფიციენტის)  შემცირებით და ჰიპერინტენსიურობით DWI -ზე [129]. ADC 

ზღვრული მაჩვენებლები 600 დან 625X10-6  მმ2/წ  არის საკმაოდ მყარი პარამეტრი 

იშემიური ბირთვის გამოსავლენად [26]. DWI -ზე მწვავე პათოლოგიის 

უკუგანვითარება გვხდება დაახლოებით 24 %-დე შემთხვევებში და ის ასოცირდება 

იშემიის ხანგძლივობის სიმცირით და რეპერფუზიით [129]. DWI -ზე არსებული 

მწვავე პათოლოგიის მნიშველოვანი და მუდმივი უკუგანვითარება თავის ტვინის 

მწვავე იშემიური ინფარქტის დროს, პაციენტებში, ვისაც უტარდებათ 

რეპერფუზიული მკურნალობა, იშვიათია და კლინიკურად არამნიშნელოვანია [129]. 

პენუმბრა გამოითვლება იშემიური ბირთვის მოცულობის გამოკლებით 

პერფუზიული დეფიციტის ( თავის ტვინის ნაწილი, რომელიც კრიტიკულად 

ჰიპოპერფუზიურია) მოცულობისგან. CTP და MRP კვლევებს შეუძლიათ განასხვავონ 

პერფუზიული დეფიციტი ნორმალური თავის ტვინის პარენქიმისგან ან 

არააგრესიული ოლიგემიისგან სხვადასხვა პერფუზიული პარამეტრის მეშვეობით.  

პერფუზიული პარამეტრები ისეთი სიზუსტით ვერ ასახავს პერფუზიულ 

დეფეციტს, როგორა განსაზღვრავს ინფარტის ჩამოყალიბებას რეპერფუზიის არ 

არსებობის შემთხვევაში [24]. თავის ტვინის ინფარქტის რისკი იზრდება 

ჰიპოპერფუზიის სიმძიმესთან და ხანგძლივობასთან პროპორციულად. მოკლე 
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დროის მძიმე ჰიპოპერფუზიამ შეიძლება არ გამოიწვიოს თავის ტვინის ქსოვილის 

ინფარქტი, როდესაც ხანგძლივი ჰიპოპერფუზია მეტი ალბათობით გამოიწვევს მას. 

ასევე არა იშვიათია შემთხვევები, როდესაც შეუქცევადად დაზიანებულ პარენქიმაში 

მოგვიანებით იმატებს ცერებრული დინება სპონტანური რეკანალიზაციის შედეგად, 

ან თუნდაც არსებული ოკლუზიისას ხდება პერფუზიის გაუმჯობესება 

კოლატერალების ხარჯზე [112, 165].  ასეთი იშემიური ცვლილებები ნათლად ჩანს 

არაკონტრასტულ CT-ზე, თუმცა არ ისახება როგორც იშემიური ბირთვი CTP 

კვლევისას, ამიტომაც აუცილებელია არაკონტრასტული CT კვლევის გადახედვა, 

განსაკუთრებით დაგვიანებით შემოსული პაციენტების შემთხვევაში.  

მ.რტ. კვლევისას ADC მაჩვენებლები იცვლება დროთა განმავლობაში და 

რეპერფუზიის სტატუსიდან გამომდინარე [145]. ჰიპოპერფუზიის სიმძიმე ასევე 

განსაზღვრავს ქსოვილის ბედს. ქსოვილი ლიმიტირუბული კოლატერალებით, 

რომელიც განიცდის იშემიას,  უფრო სწრაფად პროგრესირებს ინფარქტამდე, ვიდრე 

უკეთესად პერფუზირებული ქსოვილი [5, 74].   ეს ნაწილობრივ ხსნის ინფარქტის 

ზრდის ტემპის განსხვავებას პაციენტებს შორის  [92, 97, 140].  

ჰიპოპერფუზიის ინტენსივობის კოეფიციენტი, ანუ შეფარდება Tmax  >6 წ. უბნის 

Tmax  >10 წ. უბანთან კარგი პრედიქტორია კოლატერალური დინების და ინფარქტის 

ზრდის [24, 145]. Tmax  და  ჰიპოპერფუზიის ინტენსივობის კოეფიციენტის გარდა, 

rCBV ასევე ასოცირდება კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხთან და კარგი 

პრედიქტორია ინფარქტის ზრდის [145]. 

პაციენტებში ქრონიკული ჰიპოპერფუზიით ( მაგ.ჰემოდინამიკურად 

მნიშვნელოვანი სტენოზი ან ოკლუზია მკვებავი სისხლძარღვის), პერფუზიული 

დეფეციტი შეიძლება იქნას მკვეთრად გადაჭარბებული   (Tmax და MTT ხარჯზე) 

[114].  

შეუსაბამობის კონცეფცია ხელოვნური მარკერია ე.წ. გადასარჩენი( პოტენციურად 

აღდგენადი) თავის ტვინის ქსოვილის შესაბამისი მოცულობის არსებობისა და ეხება 

დაზიანების მოცულობის მნიშვნელოვან განსხვავებას ( ანუ შუასაბამობა) 

პერფუზიულ დეფიციტს და იშემიურ ბირთვს შორის. შეუსაბამობის ნიმუშის 

განმარტება დამოკიდებულია არჩეულ თანაფარდობაზე იშემიური ბირთვის 
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მოცულობასა და პერფუზიული დეფიციტის მოცულობას შორის ( ე.წ. შეუსაბამობის 

თანაფართობა, MMR).  

DEFUSE კვლევისას დაინერგა ტერმინი  სამიზნე შეუსაბამობა (TMM) პაციენტების 

აღწერისთვის, ვისაც ჰქონდა უკეთესი პასუხი რეპერფუზიაზე  შეუსაბამობის საერთო 

ჯგუფთან შედარებით- MMR განსაზღვრული იქნა ≥1.2  და მინიმალური პენუმბრის 

მოცულობა 10 მლ, დამატებით განსაზღვრული იქნა მაქსიმალური მოცულობა 

იშემიური ბირთვის ( DWI) და  მძიმე ჰიპოპერფუზიაში მყოფი ქსოვილის მოცულობა 

(Tmax ≥8 წ. <100 მლ) [5, 74].   

 DEFUSE 2 კვლევამ ხელახლა განსაზღვრა შეუსაბამობის დეფინიცია 

ენდოვასკულარული თერაპიისათვის შესაფერისი პაციენტებისთვის: MMR>1.8, 

პენუმბრის მოცულობა >15 მლ, DWI მოცულობა <70 მლ, Tmax >10  წ.  მოცულობა 

<100 მლ) [14] . 

DEFUSE კვლევისას ურთიერთობა პერფუზიულ პარამეტრებს და გამოსავალს 

შორის შეფასებული იქნა პაციენტებში, ვისაც მკურნალობა ჩაუტარდათ 

ალტეპლაზით 3 დან 6 საათს შორის სიმპტომების აღმოცენებიდან [5, 112].   

ხელსაყრელი შედეგი  რეპერფუზიის შედეგად გაზრდილი იყო მხოლოდ პაცინტებში  

PWI/DWI შეუსაბამობით და იყო მეტი TMM ჯგუფის პაციენტებში [5, 74].     

EPITHET კვლევისას გამოყენებული იქნა MRP და DEFUSE სამიზნე შეუსაბამობის 

დეფინიცია. რანდომიზირებული კვლევა ჩატარდა ალტეპლაზა ან პლაცებო 

მიღებულ პაციენტებს შორის,  3 დან 6 საათს შორის სიმპტომების აღმოცენებიდან 

[29].  განსხვავება დაავადების გამოსავალში არ იქნა მიღებული შეუსაბამობის მქონე 

და არ მქონე პაციენტებში, შესაძლო ავტომატური ანალიზის განსხვავევის გამო.  

გაერთიანებულ DEFUSE და EPITHET პოპულაციაში, თრომბოლიზი 

ასოცირდებოდა დაავადების კარგ გამოსავალთან და ინფარქტის ზრდის 

შესუსტებასთან შეუსაბამობის მქონე პაციენტებში, როდესაც გამოყენებული იქნა 

ავტომატური პროგრამული უზრუნველფოფა და პერფუზიის პარამეტრი Tmax >10  

წამი [133].    

DEFUSE 2 პროსპექტულმა კოჰორტულმა კვლევამ გამოავლინა კარგი შედეგის 

მაღალი მაჩვენებლები რეპერფუზიურ პაციენტებში  TMM ჯგუფიდან [14]. ეს 

ასოციაცია არ ვლინდება არა-TMM პაციენტებში.  
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CRISP (პროსპექტული კოჰორტული კვლევა) დაადასტურა კარგი 

ფუნქციონალური გამოსავლის და რეპერფუზიის კავშირი TMM პაციენტებში, 

მიუხედავად სიმპტომების აღმოცენების დროისა, რაც იმაზე მეტყველებს, რომ 

სიმპტომების ხანგძლივობა არ არის რეპერფუზიის პასუხის მოდიფიკატორი 

კვლევით შერჩეულ პაციენტებში [135].   პერფუზიულ კვლევას ასევე შეუძლია 

გამოავლინოს პაციენტები, ვისთვისაც რეპერფუზია შეიძლება იყოს მძიმე შედეგების 

გამომწვევი.  

გაერთიანებული DEFUSE და EPITHET პოპულაციის ანალიზისას, 89% 

რეპერფუზიულ პაციენტებში ავთვისებიანი პერფუზიური პროფილით (Tmax >8 წამი 

მოცულობა >80 მლ) მიღებული იქნა ცუდი შედეგი, ხოლო რეპერფუზიის გარეშე 

პაციენტებში- 39%   [104].   

რეპერფუზია ასოცირდება სიმპტომურ ინტრაკრანიალურ ჰემორაგიასთან 

პაციენტებში ავთვისებიანი პერფუზიული პროფილით, მაგრამ  ეს არ ეხება TMM 

ჯგუფს [133]. ობსერვაციული კვლევების მონაცემებმა ასევე აჩვენა კავშირი მძიმე 

ჰიპოპერფუზიის (Tmax >14 წამი) და პარენქიმულ ჰემორაგიის სიხშირეს შორის 

თრომბოლიზის შემდეგ  [40].  შესაბამისად თრომბოლიზი კავშირშია ცუდ 

გამოსავალთან პაციენტებში, რომლებიც არ ხვდება შეუსაბამობის ჯგუფში, თუმცა 

მათი აბსოლიტური რაოდენობა მცირეა . რანდომიზირებული კვლევის არ არსებობის 

მიუხედავად, დიდი ზომის იშემიური ბირთვის არსებობა ავტომატურად არ 

გამორიცხავს ასეთ პაციენტებში ენდოვასკულარული თრომბექტომიის ჩატარებას [40, 

93].    

HERMES მეტა-ანალიზი მოიცავდა 7 რანდომიზირებულ კვლევას 

თრომბექტომიის მეთოდით ჩატარებული მკურნალობისა, რის შედეგადაც 

გამოვლინდა კავშირი დიდი ზომის იშემიურ ბირთვს და ფუნქციონალური 

დამოუკიდებლობის მიღწევის დაბალ შანსს შორის, მკურნალობის ეფექტი მეტად 

დროზე იყო დამოკიდებული [75].   თრომბექტომიის სარგებელი ამ კვლევისას არ 

იქნა მოდიფიცირებული იშემიური ბირთვის მოცულობის მიხედვით. აღსანიშნავია, 

რომ მხოლოდ 8.5 % პაციენტებისა ჩართულს მეტა-ანალიზში ჰქონდათ იშემიური 

ბირთვის მოცულობა ≥ 70 მლ. რეპერფუზიამ შეიძლება გააუმჯობესოს 

ფუნქციონალური გამოსავალი შეშუპების ჩამოყალიბების ინჰიბიციით  [9].   
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პაციენტებისათვის დიდი იშემიური ბირთვით (>100 მლ) სარგებლიანია თუ არა 

თრომბექტომია, საჭიროებს გარკვევას რანდომიზირებული კვლევის შემდეგ. 

თრომბოლიზი, ჩატარებული 4.5 საათში თავის ტვინის იშემიური ინფარქტის 

სიმპტომების აღმოცენებიდან, უსაფრთხოა და ეფექტურია პერფუზიული 

მაჩნებელების შეფასების გარეშეც [171].  EPITHET კვლევისას არამნიშვნელოვანი 

ტენდენცია გამოსავლის გაუმჯობესებისა გამოვლენილი იქნა პაციენტებში MMR>1.2 

და მინიმალური პენუმბრით 10 მლ, ვისაც მკურნალობა ჩაუტარდა ალტეპლაზათი 

3დან 6 საათს შორის სიმპტომების აღმოცენებიდან [29].  ინფარქტის ზრდის 

ვარიაბელობიდან გამომდინარე, წინა კლინიკური კვლევისას ნავარაუდები იქნა 

რეპერფუზიური მკურნალობის  სარგებლიანობა პერფუზიული შეუსაბამობის მქონე 

პაციენტებში, რომლებიც წარმოდგენილია უფრო გვიანი დროის ფანჯარით ან ე.წ. 

გაღვიძების ინფარქტის დროს ( ინფარქტი განვითარდა ძილის დროს) [97].    

EXTEND კვლევისას შეფასებული იქნა თრომბოლიზის ეფექტურობა პაციენტებში 

TMM პროფილით, ვისაც ეს პროცედურა ჩაუტარდა 4.5 და 9 საათს შორის პაციენტის 

ბოლოს ჯანმრთელად ხილვის შემდეგ [27].  თრომბოლიზის მეთოდით ნამკურნალებ 

პაციენტებს აღენიშნებოდათ უკეთესი ფუნქციონალური გამოსავალი (საკონტროლო 

ჯგუფთან მიმართებაში), მეტი მიდრეკილებით სიმპტომური ინტრაკრანიალური 

ჰემორაგიისაკენ. ქვეჯგუფების ანალიზმა არ აჩვენა რაიმე  განსხვავება შედეგებში 

გაღვიძების ინფარქტის მქონე პაციენტებს და იმ პაციენტებს შორის,  ვისაც 

თრომბოლიზი ჩაუტარდათ 4.5 და 6 საათს შორის ან 6 და 9 საათს შორის პაციენტის 

ბოლოს ჯანმრთელად ხილვის შემდეგ. 

უმეტეს რანდომიზირებულ კვლევებისას ენდოვასკულარ თრომბექტომიის 

ჩატარების შემთხვევებში ადრეულ ფანჯარაში პერფუზიული კვლევები არ იქნა 

გამოყენებული პაციენტების შერჩევაში. ენდოვასკულარული თრომბექტომია 

იშემიური ინფარქტების დროს, გამოწვეული დიდი სისხლძარღვის ოკლუზიით 

ასოცირდება კარგ შედეგთან არაშერჩეულ პაციენტებში და მკურნალობის ეფექტი 

მოდიფიცირდება დროის მიხედვით [19, 31, 163]. ორ კვლევაში პაციენტები 

შერჩეული იქნა TMM პროფილით MRP და CTP კვლევებით [7, 31]. შეურჩეველ 

პაციენტებთან შედარებით, რეპერფუზია TMM პაციენტებში იწვევს გაზრდილ 

ფუნქციონალურ დამოუკიდებლობას ( 60-71 %, 32.6 % -ს წინააღმდეგ) და 
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სიკვდილობის შემცირებას ( 9%, 21%ს წინააღმდეგ) 90 დღეში მკურნალობის შემდეგ, 

მიუხედავად შედარებით ერთნაირი ბაზისური მახასიათებლების [7, 31, 174].    

ორმა რანდომიზირებულმა კვლევამ აჩვენა ენდოვასკულარული თრომბექტომიის 

სარგებლიანობა 6 დან 16-24 საათის განმავლობაში სიმპტომების აღმოცენებიდან ან 

პაციენტის  ბოლოს ჯანმრთელად ხილვის შემდეგ MMT პროფილის  პაციენტებში [6]. 

იშემიური ბირთვი იდენფიცირებული იქნა როგორც rCBF<30% CTP-სას ან DWI კერა 

MRI კვლევისას.  

DAWN კვლევისას შეუსაბამობის ნიმუშად გამოყენებული იქნა სხვაობა იშემიური 

ბირთვს და კლინიკურ სიმტომებს შორის  ( NIHSS  ≥ 10 ან  ≥ 20, ასაკიდან და 

იშემიური ბირთვის მოცულობიდან გამომდინარე) [107].     

DIFUSE 3 კვლევისას გამოყენებული იქნა Tmax >6 წ. პერფუზიული დეფიციტის 

განსაზღვრისათვის, შერჩეული იქნა პაციენტები იშემიური ბირთვით <70 მლ, MMR  ≥ 

1.8 და პენუმბრა  ≥ 15 მლ  [28].    კარგი შედეგის პროპორცია თანაბარი იყო 

ინტერვენციული და ჩვეულებრივი დროის ფანჯრის ჯგუფებში( 45-49%)[28] ორთავე 

კვლევაში ჩართული იქნა გაღვიძების ინფარქტების მქონე პაციენტები. არცერთმა 

კვლევამ არ აჩვენა განსხვავება მკურნალობის ეფექტში პაცენტებს შორის, ვისთანაც 

ცნობილი იყო სიმპტომების აღმოცენების დრო და ვისთანაც ეს დრო დაუდგენელი 

იყო [6]. 

მიუხედავად იმისა, რომ პერფუზიული პარამეტრები ძლიერი იარაღია 

ტარგეტული პაციენტების შერჩევისათვის, პერფუზიული დეფიციტის ან MMT 

პროფილის  არ არსებობა თავისთავად არ გულისხმობს რეპერფუზიის უშედეგობას. 

მეტიც, დაკვირვების კვლევების მონაცემების მიხედვით, პაციენტებში დიდი 

იშემიური ბირთვით შეიძლება მივიღოთ სარგებელი რეპერფუზიით [9, 75].    

მცირე ზომის, ხშირად ლაკუნური კერები არ ვლინდება CTP კვლევიისას, მაგრამ 

ვიზუალიზდება DWI კვლევით. ასეთ პაციენტებში ასევე შეიძლება მივიღოთ კარგი 

შედეგი თრომბოლიზური თერაპიით. ამრიგად რომელიმე ზემოთ ჩამოთვილი 

შეუსაბამობის ნიმუშის სკრინინგი შეიძლება იყოს ყველაზე გადამწყვეტი 

რეპერფუზიური თერაპიისთვის შესაბამისი პაციენტების შესარჩევად. 

ყველა სამედიცინო ცენტრი არ იყენებს კტ პერფუზიას თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქტის დიგნოსტიკისთვის. მიუხედავად იმისა, რომ ის  არ გვჭირდება 
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მკურნალობის ტაქტიკის განსაზღვრისას ინსულტის აღმოცენების ადრეულ ეტაპზე,  

მის გამოყენებას ბევრი უპირატესობა  ახლავს თან. პერფუზია აუმჯობესებს 

ინფარქტის მსგავსი დაავადებების დიაგნოსტიკის ხარისხს  და აჩქარებს ოკლუზიის 

ლოკალიზაციის დადგენას დისტალური ოკლუზიის შემთხვევაში [8].   მეტიც, ის 

გვაძლევს ადრეულ პროგნოსტულ ინფორმაციას, რამაც შეიძლება ხელი შეუწყოს   

პაციენტთან და მის ნათესავებთან კომუნიკაციას, რაც გვეხმარება რეპერფუზიური 

მკურნალობის კუთხით ადრეული თერაპიული გადაწყვეტილების მიღებაში [75, 

156].    

ჩვენ მიერ ჩატარებული იქნა თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტით 

დაავადებული იმ 84  პაციენტის რეტროსპექტული კვლევა  , ვისაც 2018-2021 წლებში 

ჩაუტარდათ მკურნალობის კურსი მექნიკური თრომბექტომიით. 

კვლევაში ჩართვის პირობები იყო: დაავადების დაწყებიდან დროის ინტერვალი 

0-24 სთ. გამორიცხვის კრიტერიუმები იყო გამოსახვითი კვლევის არტეფაქტები, 

ცუდი კონტრასტირება. პაციენტების დაავადების გამოსავალი შეფასებული იქნა 90 

დღის შემდეგ რენკინის მოდიფიცირებული სისტემით.   

ცხრილი 28 : პაციენტთა მონაცემები 

მახასიათებელი მაჩვენებელი 

ასაკი 70(56-85)წ. 

სქესი ( მამრობითი) 44(54.4%) 

NIHSS 15(11-20) 

IVT ჩატარება 10(12%) 

დრო გამოკვლევის დაწყებამდე ( 

დაავადების მანიფესტაციიდან) 

97 ( 78-156)წთ. 

დრო მანიპულაცის დაწყებამდე ( 

დაავადების მანიფესტაციიდან) 

178(140-268)წთ. 

ICA -ს ოკლუზია( ინტრაკრანიალური 

ნაწილი) 

2(2.4%) 

ICA -ს ოკლუზია( კისრის ნაწილი) 20(23.8%) 

M1 ოკლუზია 50(59.5%) 
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M2 ოკლუზია 12(14.3%) 

ASPECT 8(IQR 7-10) 

CBF<30% 84(51-120)მლ. 

TICI 0 10(12%) 

TICI 1 2(2.4) 

TICI 2a 13(15.5%) 

TICI 2b 20(23.8%) 

TICI 2c 14(16.7%) 

TICI 3 25(29.6%) 

დაავადების ცუდი გამოსავალი 18(21.4%) 

დაავადების კარგი გამოსავალი 41(48.8%) 

ჩვენს კვლევაში იშემიური ბირთვის მოცულობა მნიშვნელოვნად ასოცირდებოდა 

ცუდ გამოსავალთან როგორვ უნივარიაციულ, ასევე მულტივარიაციულ ანალიზისას. 

CBF<30% მაღალი ციფრები კორელირებდა mRS მაღალ  მაჩვენებლებთან და 

დაავადების კეთილსაიმედო გამოსავალის დაბალ შედეგებთან ( ცხრილი 29).  

ცხრილი 29 : უნივარიაციული და მულტივარიაციული ანალიზი დაავადების 

ცუდი გამოსავალის. 

მახასიათებელი უნივარიაციული ანალიზი მულტივარიაციული ანალიზი 

 OR(95%CI) P OR(95%CI) P 

CBF<30% 1.04(1.02-1.06) <0.01 1.03(1.01-1.04) <0.01 

ASPECT 0.99(0.95-1.03) 0.43 0.99(0.96-1.03) 0.34 

უნივარიაციულ და მულტივარიაციულ ანალიზისას არ იქნა ნანახი 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი კავშირი ASPECT-ს და დაავადების ცუდ 

გამოსავალს შორის. 

ცხრილი 30 : უნივარიაციული და მულტივარიაციული ანალიზი დაავადების კარგი 

გამოსავალის. 

მახასიათებელი უნივარიაციული ანალიზი მულტივარიაციული ანალიზი 
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 OR(95%CI) P OR(95%CI) P 

CBF<30% 0.95(0.92-0.98) <0.01 0.96(0.94-0.98) <0.01 

ASPECT 1.02(0.98-1.06) 0.62 1.02(0.99-1.06) 0.57 

ჩვენ დავადგინეთ, რომ იშემიური ბირთვის მოცულობა ≥70 მლ ასოცირდება ცუდ 

გამოსავალთან OR 1.30( 95%CI 1.10-1.58). 10(12 %) პაციენტს ჰქონდა იშემიური 

ბირთვის მოცულობა ≥70 მლ, მათ შორის 7 ( 70%) დაავადების ცუდი გამოსავალი. 

აღნიშნული საბოლოო შედეგი ჰქონდა 11 პაციენტს (14.9%)  იშემიური ბირთვის 

მოცულობით <70 მლ (P<0.01) .2 პაციენტს (9%)  ≥70 მლ იშემიური ბირთვის მქონეს 

ჰქონდა კარგი გამოსავალი, ხოლო <70 მლ -39 პაციენტს (52.7%)  P<0.01) . 

 

დიაგრამა 1: პაცინტთა გადანაწილება რენკინის მოდიფიცირებული სკალის ქულების 

მიხედვით TMM  ≥70 მლ. 

კვლევაში Tmax>6 წ. -ს მედიანა იყო 93 მლ,  შეუსაბამობის შეფარდების მედიანა 6.2. 

უნივარიაციულ ანალიზისას პენუმბრის მოცულობა არ ასოცირდება ცუდ 

ფუნქციონალურ გამოსავალთან OR 0.98 ( 95%CI 0.99-1.01).  

 

5ქულა-60%

0 ქულა-10%

1 ქულა-10%

2ქულა-10%

6ქულა-10% 4ქულა-0% 3ქულა-0%

რენკინის მოდიფიცირებული სკალა
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დიაგრამა 2: პაცინტთა გადანაწილება რენკინის მოდიფიცირებული სკალის ქულების 

მიხედვით TMM < 70 მლ. 

კვლევამ გვიჩვენა, რომ TMM მქონე 2 პაციენტს ( 20 %) ჰქონდა ცუდი საბოლოო 

შედეგი, როდესაც არა TMM პარამეტრების მქონე 4 პაციენტს ( 50%) გამოუვლინდა 

ანალოგიური საბოლოო გამოსავალი OR 1.39 ( 95% CI 1.15-1.71). TMM მქონე 11 

პაციენტს ( 55 %) ჰქონდა კარგი შედეგი, ხოლო არა TMM ჯგუფში 4 პაციენტს ( 26.7%) 

გამოუვლინდა ანალოგიური საბოლოო გამოსავალი OR 0.79 ( 95% CI 0.65-0.91). 

რეპერფუზიის მაჩვემებლები პრაქტიკულად ერთნაირი იყო ორივე ჯგუფში 70 % ( 

TMM) და 68% ( არა TMM), (p=0.76). 

კლინიკური მაგალითი 3: პაციენტი ნ.ხ. 71 წ.  რადიოლოგიური სურათი: ტვინის 

მარჯვენა შუა არტერიის ( მ1 სეგმენტი) თრომბოზი. გულის კამერები ნორმალური 

ზომის. მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქცია ნორმა (EF 52%), დიასტოლური 

დისფუნქცია I ტიპის.  მიოკარდიუმი ზომიერად ჰიპერტროფია, ანამნეზში 

არტერიული ჰიპერტენზია. NIHSS-ს სკალით 14 ქულა, რეკანალიზაცია 192 წთ-ში ( 

TICI 2c). საერთო CBF<30% ( ინფარქტის ბირთვი) 108 მლ, Tmax >6 წ. 218 მლ-დე, 

შეუსაბამობის ინდექსი 2.0.   

 

 

5ქულა-13.5%

1 ქულა-39.2%

0ქულა-13.5%

3ქულა-10.8%

4ქულა-8.1%

2ქულა-13.5%

რენკინის მოდიფიცირებული სკალა
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სურათი 17 : პაციენტის კტ პერფუზიის პარამეტრები ( კლინიკური მაგალითი 3). 
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სურათი 18 : პაციენტის კტ პერფუზიის პარამეტრები (კლინიკური მაგალითი 3 ). 
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სურათი 19 : საკონტროლო კტ ( 24 საათის შემდეგ, კლინიკური მაგალითი 3). 

საკონტროლო კვლევისას ( CT) ინფარქტის მოცულობა ზომიერად აჭარბებს 

პერფუზიისას დადგენილ ინფარქტის ბირთვს, 3 თვის შემდეგ პაცინტი შეფასებული 

იქნა რენკინის მოდიფიცირებული სისტემით 2 ქულით (დაავადების  კარგი 

გამოსავალი). 

კლინიკური მაგალითი 4: პაციენტი თ.ო. 65 წ. , რადიოლოგიური სურათი: ტვინის 

მარჯვენა შუა არტერიის ( მ1 სეგმენტი) თრომბოზი. გულის კამერები გადიდებულია. 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქცია დაქვეითებულია (EF 42%), მიოკარდიუმი 

ზომიერად ჰიპერტროფია, ანამნეზში არტერიული ჰიპერტენზია. NIHSS-ს სკალით 16 

ქულა, რეკანალიზაცია 217 წთ-ში ( TICI 2c). საერთო CBF<30% ( ინფარქტის ბირთვი) 

125 მლ, Tmax >6 წ. 160 მლ-დე, შეუსაბამობის ინდექსი 1.3. 
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სურათი 20: პაციენტის კტ პერფუზიის პარამეტრები (კლინიკური მაგალითი 4). 

 

 

 

სურათი 21: პაციენტის კტ პერფუზიის პარამეტრები (კლინიკური მაგალითი 4). 
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სურათი 22 : პაციენტის კტ პერფუზიის პარამეტრები (  კლინიკური მაგალითი 4). 

 

 

 

სურათი 23: პაციენტის კტ პერფუზიის პარამეტრები (  კლინიკური მაგალითი 4). 
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სურათი 24: საკონტროლო კტ ( 24 საათის შემდეგ, კლინიკური მაგალითი 4). 

საკონტროლო კვლევისას ( CT) ვლინდება თავის ტვინის შეშუპება ( ტოტალურად 

გამოხატული), თავის ტვინის პროლაფსი, იშემიური ინფარქტის ჰემორაგიული 

ტრანსფორმაცია, 3 თვის შემდეგ პაცინტი შეფასებული იქნა რენკინის 

მოდიფიცირებული სისტემით 5 ქულით (დაავადების  ცუდი გამოსავალი). 

კვლევის შედეგებზე დაყრდნობით შეგვიძლია ვთქვათ, რომ იშემიური ბირთვის 

დიდი ზომა ასოცირდება თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის  ცუდ 

გამოსავალთან, განსაკუთრებით პაციენტებში, რომლებიც არ აკმაყოფილებენ 

შეუსაბამობის კრიტერიუმებს. TMM მაჩვენებლები მყარი პრედიქტორია დაავადების 

კარგი გამოსავლისა წინა კვლევებში დადგენილი დროის ფანჯრის მიღმა ( >6 სთ.). 
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ჩვენი კვლევის მონაცემების მიხედვით შეგვიძლის ვთქვათ, რომ რეპერფუზიული 

თერაპიის დასაწყებად, იმის მაგივრად, რომ დავეყრდნოთ დროის ფანჯარას, კ.ტ. 

პერფუზია საშუალებას აძლევს  კლინიცისტებს თავის ტვინის პერფუზიის და 

ქსოვილის სტატუსის საფუძველზე მიიღონ გადაწყვეტილება ინდივიდუალურად 

ყოველი პაციენტისთვის. 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის დიაგნოსტიკასა და მკურნალობაში 

პერფუზიის გამოსახულების ფართო გამოყენებას მრავალი ფაქტორი აფერხებს , მათ 

შორის საჭირო აპარატური არ ქონა, სურათის დამუშავების არასრული 

სტანდარტიზაცია და გამოსახულების ინტერპრეტაციის არასაკმარისი გამოცდილება. 

თუმცა, სულ უფრო ცხადი ხდება, რომ თავის ტვინის მოწინავე კვლევები საშუალებას 

აძლევს ექიმებს გადავიდნენ დროზე დაფუძნებულ მკურნალობის მეთოდებიდან 

ინდივიდუალურ, ქსოვილზე დაფუძნებულ მკურნალობის მეთოდებზე, რათა 

მიიღონ  უკეთესი შედეგები მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტების კლინიკაში 

დაგვიანებული მომართვისას. 
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თავი 4 

მიღებული მასალის განხილვა 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის დროს დროულ დახმარებას 

უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება, ეს კი თავისთავად გულისხმობს ზუსტ და ეფექტურ 

დიაგნოსტიკას და სწორ მკურნალობას. დიაგნოსტიკასა და მკურნალობაში კი 

წარმატების მიღწევა შეიძლება მხოლოდ რამდენიმე სპეციალისტის ჩართულობითა 

და ურთიერთქმედებით. 

მართალია, დღეისათვის მოწოდებულია თავის ტვინის მწვავე იშემიური 

ინფარქტის სხვადასხვა გამოსახვითი კვლევა ( თავის ტვინის კომპიუტერული 

ტომოგრაფია, კტ ანგიოგრაფია, თავის ტვინის მრტ), მაგრამ უფრო ეფექტური 

მეთოდების დანერგვა და პრობლემის გადაჭრა დღემდე მეცნიერთა და პრაქტიკოს 

ექიმთა კვლევა-ძიების საგანი რჩება. 

ამიტომ ჩვენ მიზნად დავისახეთ თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის კტ 

პერფუზიის მეშვეობით მოგვეხდინა იმ პაციენტების დიფერენცირება, რომლებთანაც 

შედეგიანი იქნებოდა მკურნალობის თანამედროვე მეთოდების( თრომბოლიზი, 

თრომბექტომია) გამოყენება. 

იშემიური ინსულტის კლინიკური მენეჯმენტი მოითხოვს სწრაფ დიაგნოსტიკურ 

ქმედებებს, რათა მოხდეს პაციენტების ადრეული რევასკულარიზაცია. 

უცხოეთში ჩატარებულ ერთერთი დიდი კვლევის საფუძველზე დადგინდა, რომ 

ინსულტის შემნიღბავი დაავადებები გვხდება თავის ტვინის მწვავე იშემიურ 

ინფარქტზე ეჭვმიტანილი პაციენტების 31%-ში, რომლებმაც მიმართეს სასწრაფო 

დახმარების განყოფილებას  [103].  

ჩვენმა ჩატარებულმა კვლევამ გვაჩვენა დაბალი მგრძნობელობა, მაგრამ მაღალი 

სპეციფიურობა ინსულტის იმიტატორების დიაგნოსტიკის კუთხით (შესაბამისად, 

33.3% და  98.8%). კომპიუტერული ტომოგრაფიის მაღალმა სპეციფიურობამ  

საშუალება მოგვცა გამოგვერიცხა თავის ტვინის მწვავე ინსულტი და ამით თავიდან 

აგვეცილებინა არასაჭირო რეპერფუზიული მკურნალობა პაციენტებში, რომლებსაც 

აქვთ ინსულტის შემნიღბავი დაავადება. 



129 
 

HERMES მეტა-ანალიზი მოიცავდა 7 რანდომიზირებულ კვლევას 

თრომბექტომიის მეთოდით ჩატარებული მკურნალობისა, რის შედეგადაც 

გამოვლინდა კავშირი დიდი ზომის იშემიური ბირთვს და ფუნქციონალური 

დამოუკიდებლობის მიღწევის დაბალ შანს შორის [75]. 

ამ კვლევამ აჩვენა, რომ CTP-ის  პარამეტრის- რელატიური CBF  გამოყენებით, 

შესაძლებელია ინფარქტის ბირთვის ზუსტი იდენტიფიცირება, რაც ასევე 

გადამწყვეტი ფაქტორია იშემიური ნახევარჩრდილის ( ტვინის პოტენციურად 

შესანახი ქსოვილის) შეფასებისთვის და და პაციენტების რეპერფუზიული 

თერაპიისათვის შერჩევაში.   

ჩვენ დავადგინეთ რომ, რომ CT პერფუზია საშუალებას გვაძლევს განვსაზღვროთ 

ცერებრალური ინფარქტი დიდი სიზუსტით და ეს ყოველივე მჭიდროდ არის 

დაკავშირებული DWI და PWI (MTT) MR მონაცემებთან (CTP და DWI მოცულობები 

აღმოჩნდა საბოლოო ინფარქტის ზომის დამოუკიდებელი პრედიქტორები (p=0.04), 

CTP მოცულობა მნიშველოვნად კორელირებდა საბოლოო ინფარქტის ზომასთან 

შედარებით (r2 = 0.86, p<0.0001).  

 კომპიუტერული ტომოგრაფიის უპირატესობები DWI-თან ან PWI-თან 

შედარებით დაკავშირებულია მის ხელმისაწვდომობასა და მარტივად  ჩატარებასთან 

მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტებში, ასევე მონაცემთა შეგროვების სისწრაფესთან. 

CT პერფუზია შეიძლება ადვილად იყოს ჩართული პაციენტების გამოსახვითი 

კვლევების რიცხვში მათი გადაუდებელი შეფასების დროს- ის ჩართულია ჩვენს 

კლინიკაში სტანდარტულ ცერებრალური კვლევებში, რომლებიც ენიშნებათ 

ინსულტზე ეჭვის მქონე თითქმის ყველა პაციენტს. CT პერფუზია შეიძლება 

შესრულდეს 10 წუთზე ნაკლებ დროში. CT პერფუზია მსუბუქად გადასატანია 

ინსულტიანი პაციენტებისათვის დაავადების მწვავე ფაზაშიც კი [45, 98, 172].      

შეუსაბამობა შეუქცევადად დაზიანებულ ინფარქტის ბირთვსა და ინფარქტის 

რისკის ქვეშ მყოფი ჰიპოპერფუზიული ქსოვილის მოცულობას შორის არის 

მიმზიდველი პარადიგმა, რომლითაც იშემიური ინსულტის მქონე პაციენტების 

შერჩევა ხდება რეპერფუზიული თერაპიისთვის [163]. 

კვლევის მონაცემებზე დაყრდობით, მიმღების ოპერაციული მახასიათებლების ( 

ROC) ანალიზით დავადგინეთ ოპტიმალური CT-Tmax პარამეტრები ( განსაზღვრავს 
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თავის ტვინის პარენქიმის მოცულობას, რომელიც აღიდგენს თავის ფუნქციას 

რეპერფუზიის შემთხვევაში), რომლებიც შეესაბამებოდა  თანხლებ MR-Tmax >6-

წამიან დაზიანებას,  წინა კვლევისას გამოყენებული მეთოდების მიხედვით [24, 38]. 

ოპტიმალური CT-Tmax  მაჩვენებელი MR-Tmax >4.5 წამის შესატყვისად იყო 6 წამი 

(95% CI, 5.8–7.4 წამი; მგრძნობელობა 90%; სპეციფიურობა 73%; ფართობი მრუდის 

ქვეშ 0.86).  

მოცულობების სხვაობის მედიანური სიდიდე  რეგისტრირებულ CT და MR 

კვლევებს შორის Tmax >6 წ. პარამეტრის გამოყენებით იყო 0.2 მლ . 

CTP რაოდენობრივი მაჩვენებლები იშემიური ბირთვის და პენუმბრის 

განსაზღვრისათვის  rCBF-ისა და Tmax-ის გამოყენებით მსგავსია პერფუზიურ-

დიფუზიური MRI-ს მაჩვენებლებთან და აქედან გამომდინარე CTP-ის უფრო დიდმა 

ხელმისაწვდომობამ შეიძლება ხელი შეუწყოს კლინიკურ პრაქტიკაში ამ 

პარამეტრებზე დაფუძნებული პაციენტების შერჩევის განზოგადებას. 

ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია (HT) არის მწვავე იშემიური ინსულტის ერთ-

ერთი ყველაზე დამანგრეველი გართულება. HT წარმოიქმნება იშემიით გამოწვეული 

სისხლძარღვთა დაზიანებასას, რომელიც არღვევს ჰემატოენცეფალურ ბარიერს 

(BBB),რაც ასევე შეიძლება მოჰყვეს რეპერფუზიას [71]. ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია 

გვხვდება მწვავე იშემიური ინსულტების 15 – 26 % ში და მის განვითარებას გააჩნია 

მეტი პროცენტული ალბათობა ისეთ პაციენტებში, ვისაც ჩაუტარდათ 

თრომბოლიზის  მეთოდით მკურნალობა, ვიდრე მათ შორის, ვისაც ქსოვილოვანი 

პლაზმინოგენის აქტივატორით მკურნალობა არ ჩატარებიათ. რევასკულარიზაცია 

ქსოვილოვანი პლაზმინოგენის აქტივატორით (tPA) ზრდის HT-ის რისკს 10-ჯერ [57].   

მცირე და საშუალო ზომის ჰემორაგიული ტრასფორმაცია არ იწვევს სერიოზულ 

შედეგს კლინიკურ გამოსავალზე, რასაც ვერ ვიტყვით დიდი ზომის პარენქიმული 

ჰემატომაზე, რომელიც მნიშნელოვანი პრედიქტორია მაღალი სიკვდიალონობის.  

HT განვითარება იშემიურ ქსოვილში tPA-ს შეყვანის შემდეგ არის რთული 

პათოფიზიოლოგიური პროცესის შედეგი, რომელიც მოიცავს BBB დაზიანებას, ისევე 

როგორც ბევრ სხვა ფაქტორს [30, 41, 78].  

კვლევის მიხედვით, მულტივარიაციული ანალიზისას მხოლოდ ერთი 

პარამეტრის (rPS) მაჩვენებლები იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი (p<0.001)  
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როგორც ჰემორაგიის განვითარების პრედიქტორი: OR 18.144 (5.062-65.036) p <0.001,  

სენსიტიურობა და სპეციფიურობა 88% და 70%,  PPV 43% და NPV 96% . 

მიუხედავად იმისა, რომ თავის ტვინის პარენქიმის იშემიური დაზიანება 

შეზღუდულია დაზიანებული არტერიის ტერიტორიით, ნეირონების დაზიანება და 

მისი კლინიკური გამოვლინება არ არის ერთნაირი  წინა ცირკულაციის მწვავე 

იშემიური ინსულტის მქონე პაციენტებში, განსაკუთრებით ინტრაკრანიალური 

ოკლუზიის პირველ საათებში.  

კვლევების დეტალურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ თავის ტვინის ინფარქტის 

საბოლოო ჩამოყალიბებამდე პროცესი საკმაოდ ვარიაბელურია და შეიძლება 

გრძელდებოდეს რამოდენიმე საათი და შესაძლებელია დღეც.  განურჩევლად იშემიის 

მექანიზმისა, სხვადასხვა კოლატერალური გზები მობილიზდება თავის ტვინის 

იშემიური დაზიანების შემცირებისათვის. კოლატერალების რაოდენობაა უმეტესად 

პასუხისმგებელია ინსულტის კლინიკური სურათის ფართო ვარიაციისათვის [137]. 

კოლატერალურ ცირკულაციას სასიცოცხლო მნიშვნელობა აქვს სისხლის დინების 

შენარჩუნებისათვის იშემიური უბანში მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკულ ფაზებში 

იშემიური ინფარქტის ან გარდამავალი იშემიური შეტევის შემდგომ. 

კვლევისას cCBFmax პარამეტრის  დაყოფა მოხდა  შემდეგნაირად: დაბალი ≤65 

მლ/100გრ/წთ., მაღალი >65 მლ/100გრ/წთ. 

კვლევაში ნათლად ჩანს, რომ მულრივარიაციული ანალიზისას ასაკთან, NIHSS 

ქულასთან, არტერიულ ჰიპერტენზიასთან, რეკანალიზაციასთან და CBF<30% თან,  

მაღალი cCBFmax (>65 მლ/100გრ/წთ.) სანდო პრედიქტორია  თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქტის კარგი გამოსავლის (OR 19.240 , 95% CI  5.883-62.922, P <0.001). 

მწვავე იშემიური ინსულტის მკურნალობის გადაწყვეტილება დამოკიდებულია  

კარგი კლინიკური შედეგის შესაძლებლობის მიღებასა და  ინტრაკრანიალური 

სისხლდენის რისკს შორის ბალანსზე. თრომბოლიზის და თრომბექტომიის 

ეფექტურობა პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ შუა ცერებრალური არტერიის 

ოკლუზია, გარკვეულ კორელაციაშია ალბერტას ინსულტის პროგრამის ადრეული CT 

ქულათა სისტემასთან. 

მიუხედავად იმისა, რომ არსებობს რამდენიმე მოხსენება, რომელიც მხარს უჭერს 

მყარ კავშირს უფრო მაღალ ასპექტ ქულასა და თავის ტვინის მწვავე იშემიური 
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ინფარქტის კარგ ფუნქციონალურ შედეგს შორის , სპეციალისტების ნაწილი ეჭვის 

ქვეშ აყენებს ASPECTS-ის უნარს წინასწარ განსაზღვროს თავის ტვინის ინსულტის 

გამოსავალი [44, 100,  113,  123].   ასევე არსებობს ერთეული მოხსენებები, რომლებიც 

ამტკიცებენ CTP ASPECTS-ის პროგნოზირების უნარს დაავადების  ფუნქციური 

გამოსავლისათვის [82, 120].   

კორელაციურმა ანალიზმა გვიჩვენა,  რომ ASPECTAs უკეთესად კორელირებს 

განმეორებით CT-თან  ( r = 0.70; 95% CI, 0.66-0.81; P <.001) ვიდრე ASPECTs (r = 0.54; 

95% CI, 0.39–61; P <0.001; P ამ  2 კოეფიციენტის შესადარებლად <0.001)  . მეტიც, ROC  

მრუდის ანალიზის მიხედვით ASPECTA -ს შესაძლებლობა გამოავლინოს პაციენტები 

მოსალოდნელი კეთილსაიმედო გამოსავლით ASPECTA იყო მეტი მაღალი ვიდრე 

NCCT ASPECT-ით (ASPECTA ფართობი მრუდის ქვეშ 0.81; 95% CI, 0.76–0.89;  NCCT 

ASPECT ფართობი მრუდის ქვეშ 0.66; 95% CI, 0.55–0.76; P < 0.001). ASPECTA-თვის 

კარგი გამოსავლის მაჩვენებელი არის >5, ხოლო NCCT ASPECT-თვის ≥8 .  

კტ პერფუზიის კლინიკური გამოყენების თვალსაზრისით მთავარი ამოცანაა 

რაოდენობრივად განისაზღვროს ქსოვილი, რომელიც განიცდის მნიშვნელოვან 

ჰიპოპერფუზიას და დიდი ალბათობით ჩამოყალიბდება ინფარქტად რეპერფუზიის 

გარეშე ( პენუმბრა) და ქსოვილი, რომელიც უკვე შეუქცევადადაა  დაზიანებული ( 

ინფარქტის ბირთვი).  

ცერებრული სისხლძარღვის ოკლუზია იწვევს სისხლის ნაკადის დაქვეითებას 

პარენქიმაში კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხის პროპორციულად. ტვინის 

რეგიონში ცუდი კოლატერალებით, გლუკოზის და ოქსიგენის დეფიციტმა შეიძლება 

გამოიწვიოს ელექტრო გაუმართაობა და საბოლოო ჯამში, უჯრედის ენერგიის 

მეტაბოლიზმის უკმარისობა, რაც იწვევს ქსოვილების ინფარქტს [92].     მიუხედავად 

იმისა, რომ იშემიური ბირთვიც და პენუმბრაც არიან დისფუქციურები (და ამით 

ხელს უწყობენ პაციენტის სიმპტომების გამომჟღავნებას), პენუმბრა 

სიცოცხლისუნარიანია აღდგენისთანავე [92, 140]. თუ რეპერფუზია არ მოხდა, 

პენუმბრა თანდათან ჩამოყალიბდება იშემიური ბირთვად. ინფარქტის ზრდის ტემპი 

საკმაოდ ვარიაბელურია სხვადასხვა პაციენტებს შორის და მყარად დამოკიდებულია 

კოლატერალური ცირკულაციის ხარისხზე [132]. გარემოს და გენეტიკური 

ფაქტორების გათვალისწინებით გასაგებია ინვიდუმებს შორის განსხვავებული  
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კოლატერალური ცირკულაცია. თავის მხრივ რამოდენიმე მიზეზმა ( მაგალითად 

ქრონიკული ჰიპოპერფუზია) შეიძლება გამოიწვიოს კოლატერალების ფორმირება 

[128, 171]. 

შეუსაბამობის კონცეფცია ხელოვნური მარკერია ე.წ. გადასარჩენი( პოტენციურად 

აღდგენადი) თავის ტვინის ქსოვილის შესაბამისი მოცულობის არსებობისა და ეხება 

დაზიანების მოცულობის მნიშვნელოვან განსხვავებას ( ანუ შუასაბამობა) 

პერფუზიულ დეფიციტს და იშემიურ ბირთვს შორის. შეუსაბამობის ნიმუშის 

განმარტება დამოკიდებულია არჩეულ თანაფარდობაზე იშემიური ბითვის 

მოცულობასა და პერფუზიული დეფიციტის მოცულობას შორის ( ე.წ. შეუსაბამობის 

თანაფართობა, MMR).  

TMM მქონე  პაციენტების 20 %-ს ჰქონდა ცუდი საბოლოო შედეგი, როდესაც არა 

TMM პარამეტრების მქონე პაციენტების 50%  გამოუვლინდა ანალოგიური საბოლოო 

გამოსავალი OR 1.39 ( 95% CI 1.15-1.71). TMM მქონე პაციენტების 55% ს ჰქონდა კარგი 

შედეგი, ხოლო არა TMM ჯგუფში პაციენტების 26.7%-ს გამოუვლინდა ანალოგიური 

საბოლოო გამოსავალი OR 0.79 ( 95% CI 0.65-0.91). რეპერფუზიის მაჩვემებლები 

პრაქტიკულად ერთნაირი იყო ორივე ჯგუფში 70 % ( TMM) და 68% ( არა TMM), 

(p=0.76). კვლევის შედეგებზე დაყრდნობით შეგვიძლია ვთქვათ, რომ იშემიური 

ბირთვის დიდი ზომა ასოცირდება თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის  ცუდ 

გამოსავალთან, განსაკუთრებით პაციენტებში, რომლებიც არ აკმაყოფილებენ 

შეუსაბამობის კრიტერიუმებს. TMM მაჩვენებლები მყარი პრედიქტორია დაავადების 

კარგი გამოსავლისა წინა კვლევებში დადგენილი დროის ფანჯრის მიღმა ( >6 სთ.). 

 დასკვნები 

ამ ნაშრომში გამოვავლინეთ თავის ტვინის პარენქიმის ნეკროზის წამყვანი 

პარამეტრები და განვსაზღვრეთ კტ პერფუზიის მეშვეობით დაავადების და 

მკურნალობის გართულებების დიფერენცირების პრინციპები. ჩვენს მიერ 

ჩატარებული კვლევების ანალიზის შედეგად ჩამოვაყალიბეთ შემდეგი დასკვნები და 

პრაქტიკული რეკომენდაციები: 
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1.თავის ტვინის მწვავე  იშემიური ინფარქტის დროს კტ პერფუზიას შეუძლია 

განსაზღვროს თავის ტვინის პარენქიმის ნეკროზული უბნის მოცულობა. 

2.თავის ტვინის მწვავე  იშემიური ინფარქტის შემთხვევაში კტ პერფუზიის 

მეშვეობით შესაძლებელია დიდი სიზუსტით დადგინდეს იშემიური 

ნახევარჩრდილის მოცულობა ( პენუმბრა-ე.წ. გადასარჩენი ქსოვილი, რომელიც 

რეპერფუზიის შემთხვევაში აღიდგენს ფუნქციებს). 

3.გამოვლენილი იქნა კტ პერფუზიის პარამეტრები მოსალოდნელი ჰემორაგიის 

განვითარების რისკის შესაფასებლად. 

4.კტ პერფუზიის მეშვეობით განსაზღვრული იქნა კოლატერალური ქსელის 

პერფუზიული პარამეტრები დაავადების კეთიილსაიმედო გამოსავლის 

პროგნოზირებისთვის. 

5.დადგენილი იქნა კტ პერფუზიის როლი და პარამეტრები თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქტის შემნიღბავი დაავადებების სრულფასოვანი დიფერენციალური 

დიაგნოსტიკისა და გამოვლენისათვის. 

6.ჩვენს მიერ მოპოვებული კვლევის შედეგები აჩვენებს რომ, კტ პერფუზიის 

რელატიური პარამეტრები ისეთივე რელევანტურია თავის თავის ტვინის მწვავე 

იშემიური ინფარქტის დიაგნოსტიკისა და მოსალოდნელი გართულებების 

ამოცნობაში, რობორც კტ პერფუზიის აბსოლიტური პარამეტრები. 

7.კტ პერფუზიის მეშვეობით განსაზღვრული იქნა შეუსაბამობის ინდექსი, 

რომლის მაჩვენებლები ზუსტი დიაგნოსტიკური კრიტერიუმებია რეპერფუზიული 

თერაპიის ჩასატარებლად ( თრომბოლიზი და თრომბექტომია). 

8.კტ პერფუზია სანდო პრედიქტორია იმ პაციენტების მართვის პროცესში, 

რომლებმაც დაგვიანებით მიმართეს კლინიკას (დაავადების დასაწყისიდან დროის 

ფანჯარა >6 საათი, ან ე.წ.  გაღვიძების ინსულტი, და შემთხვევები, როდესაც 

დაავადების დაწყების დრო უცნობია). 

9.შესწავლილი იქნა ASPECT ქულათა მნიშვნელობები და მათი როლი როგორც 

სანდო პრედიქტორისა თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის სხვადასხვანაირი 

გამოსავლის განსაზღვრაში ( ASPECT ქულათა მნიშვნელობები დათვლილი იქნა 

თავის ტვინის კტ პერფუზიის შემდეგ). დავრწმუნდით, რომ ASPECT ქულათა 



135 
 

განსაზღვრა კტ პერფუზიისას უფრო ინფორმატიულია, ვიდრე უკონტრასტო  კტ 

კვლევის დროს გამოთვლილი ანალოგიური ქულები. 

პრაქტიკული რეკომენდაციები 

1.თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის მქონე პაციენტების დიაგნოსტირება 

კტ პერფუზიის დახმარებით, მკურნალობის შესაძლო მეთოდების შერჩევა და 

მოსალოდნელი შედეგების პროგნოზირება კტ პერფუზიის სხვადასხვა პარამეტრების 

რაოდენობრივი მაჩვენებლების განსაზღვრით  შემუშავებულია კ.ერისთავის 

სახელობის ექსპერიმენტული და კლინიკური ქირურგიის ეროვნულ ცენტრში. 

2. შემოთავაზებულია  კომპლექსური დიაგნოსტიკის ახალი მეთოდი, რომელიც 

გულისხმობს შეუსაბამობის ინდექსის გამოყენებით პაციენტების შერჩევას 

რეპერფუზიული თერაპიის ჩასატარებლად ( თრომბოლიზი და თრომბექტომია), 

რომელიც მნიშველოვნად გაზრდის დაავადების კეთილსაიმედო გამოსავალს და 

ასევე მნიშვნელოვნად შეამცირებს ლეტალობას და უნარშეზღუდულობას. 

3.ჰემატოენცეფალური ბარიერის დარღვევის კტ პერფუზიის პარამეტრის 

შესწავლა ( PS) შეიძლება გამოყენებული იქნას თავის  ტვინის  ჰემორაგიული 

ტრანსფორმაციის პრედიქტორად, რაც თავიდან აგვარიდებს ამ საშიშ გართულებას. 

4. სადისერტაციო ნაშრომის შედეგები შეიძლება ფართოდ იქნას გამოყენებული 

თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის მქონე პაციენტების სწორი მართისათვის. 

5. მულტიმოდალური კტ-ს გამოყენება არის ახალი მიდგომა, რომელიც 

საშუალებას მისცემს კლინიცისტებს თავის ტვინის მწვავე იშემიური ინფარქტის 

დროს დაეყრდნონ არა დროის ფანჯარას, არამედ პაციენტის შესაბამისი კვლევის 

ინდივიადუალურ მონაცემებს. 

6. კოლატერალების კტ პერფუზიის პარამეტრების გამოყენებისას შესაძლებელი 

ხდება დაავადების გამოსავლის პროგნოზირება. 

7. ჩვენს მიერ შემოთავაზებული ASPECT ქულათა  გამოთვლის მეთოდი კტ 

პერფუზიისას უფრო მკაფიო კორელაციაშია დაავადების გამოსავალთან. ეს 

დაეხმარება კლინიცისტებს გამოავლინონ ის პაციენტები, რომლებთანაც 

რეპერფუზიული თერაპია იქნება უშედეგო ან ზიანის მომტანი. 
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8. მიღებული შედეგების გათვალისწინებით რეკომენდირებულია რამდენიმე 

მიამრთულებით კვლევის გაგრძელება, მაგალითად  სააინტერესო იქნება 

სიმპტომური ინტრაკრანიალური ჰემორაგიის ( sICH) უფრო დიდი კოჰორტის 

შესწავლა. 
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1. საქართველოს შრომის, ჯანმრთელობის და სოციალური დაცვის მინისტრის 2010 

წლის 16 აგვისტოს # 258/ო ბრძანება. “ კლინიკური პრაქტიკის ეროვნული 
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წლის 8 ოქტომბრის #2 სხდომის გადაწყვეტილება.ინსულტი - მწვავე იშემიური 

ინსულტისა და გარდამავალი იშემიური შეტევის დიაგნოსტიკა და საწყისი მართვა. 
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