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განცხადება პასუხისმგებლობის შესახებ 

  

მედიცინის   განვითარებaმ,  შემდომში ჩატარებულმა  ახალმა კვლევებმა,  სათანადო დროისგავლის შემდეგ, 

შესაძლოა შეცვალონ წინამდებარე დოკუმენტში მოცემული რეკომენდაციები.  პუბლიკაციის მომენტისათვის ყველა 

ღონე იქნა ნახმარი იმiსათვის, რომ მოწოდებული ინფორმაცია ყოფილიყო უახლესი და ზუსტი. პაციენტისათვის 

ოპტიმალური მკურნალობის შერჩევაზე პასუხისმგებელია მისი მკურნალი ექიმი. ავტორები, კომიტეტის წევრები და 

გამომცემლები არ შეიძლება იყვნენ პასუხისმგებელი რაიმე სამართლებრივ დავაზე, რომელიც შესაძლოა წარმოიშვაs 

აღნიშნული დოკუმენტის ციტირებისას. 

  

მტკიცებულებათა სარწმუნოeბის დადგენის წესები 

ტრადიციულად, ქრონიკული ვენური დაავადებების მქონე პაციენტების მართვას ექიმები სუბიექტური ცოდნისა და 

გამოცდილების საფუძველზე ახდენენ, რაც ხშირად ხდება არაოპტიმალური სტრატეგიის 

დაგეგმის  მიზეზი.  მოცემულ დოკუმენტში ჩამოყალიბებულია სისტემური მიდგომა, რომელიც შემუშავდა 



 
 

ლიტერატურაში არსებული მტკიცებითი მონაცემების  საფუძველზე. მტკიცებულებათა დონე ვარირებს A –დან   C-

დონემდე, ხოლო რეკომენდაციების სიძლიერე არის 1 ან 2. 

  A დონის რეკომენდაცია (Grade A) –რეკომენდაცია დაფუძნებულია  ერთ ან მეტ მეცნიერულად მნიშვნელოვან 

რანდომიზებულ კონტროლირებად კვლევაზე   ან სისტემურ მიმოხილვაზე, სადაც შედეგები ერთმნიშვნელოვანია და 

უშუალოდ გამოსადეგია სამიზნე პოპულაციისათვის. 

 B დონის რეკომენდაცია (Grade B) - რეკომენდაცია დაფუძნებულია  რანდომიზებულ კონტროლირებად კვლევაზე, 

ნაკლებად სარწმუნო შედეგებით, შეზღუდული  სიძლიერის  ან სხვა მეთოდოლოგიური პრობლემებით, რომლებიც 

უშუალოდ გამოსადეგია სამიზნე პოპულაციისათვის,  ან რანდომიზებულ კონტროლირებადi  კვლევით, რომელიც 

ექსტრაპოლირებულია სამიზნე პოპულაციაზე პაციენტების სხვა ჯგუფებiდან. 

 C დონის რეკომენდაცია (Grade C) – რეკომენდაცია ემყარება სუსტი დიზაინის კვლევებს, ობსერვაციულ კვლევებს ან 

მცირერიცხოვანი შემთხვევების სერიებს1,2 

  რეკომენდაცია ძლიერია (1) თუ სარგებელი გადაწონის ან არ გადაწონის რისკებს. 

რეკომენდაცია სუსტია (2)  თუ სარგებელი და რისკები ახლოსაა ერთმანეთთან ან თუ არ არის ცნობილი სარგებელისა 

და რისკების სიმძლავრე. 

  

მეტა ანალიზი 

მეტა ანალიზების  შედეგები მოცემულია ამ დოკუმენტში, თუმცა მათი გამოყენება უნდა მოხდეს ფრთხილად. 

ზოგიერთი  კვლევა შეიძლება ანალიზSი ჩართული იყოს გაუფრთხლებლად, მისი არსის გათვალისწინების გარეშე, 

რელევანტური ცვლადების იგნორირებით, ჰეტეროგენული შედეგების გამოყენებით ან მათი შედეგების არაზუსტი 

ინტერპრეტაციით. ნაჩვენებია, რომ 12 დიდი რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის გამოსავლები 35%-ში 

სიზუსტით არ ემთხვეოდა  იმავე თემაზე გამოქვეყნებულ  მეტააანალიზს. 

  

  

გამოყენებული შემოკლებები: 

bFGF: ფიბრობლასტების ზრდის ფაქტორი 

CEN: ევროპის ნორმალიზაციის კომიტეტი [Comite Europeen de Normalisation] 



 
 

CVDs: ქრონიკული ვენური დარღვევები 

CVD: ქრონიკული ვენების დაავადება 

DVT: ღრმა ვენის თრომბოზი 

EGF: ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

EMMPRIN: მატრიქსული მეტალოპროტეინაზებიs  უჯრედგარე ინდუქტორი [ეს ტერმინი გამოყენებულია ერთჯერ] 

EVLA: ენდოვენური ლაzერული აბლაცია 

GSV: დიდი საჩინო ვენა 

ICAM-1: უჯრედშიდა ადჰეზიის მოლეკულა-1 

IL-1: ინტერლეიკინ -1 

IPC:გარდამaვალი პნევმატური კომპრესია 

IPV: არაკომპეტენტური პერფორანტული  ვენები 

IVUS: სისხლძარღვშიდა  ულტრაბგერითი გამოკვლევა 

LDS: ლიპოდერმატოსკლეროზი 

MPFF: მიკრონიზებული გაწმენდილი ფლავონოიდური ფრაქცია` 

MMPs: მატრიქსული მეტალოპროტეინაზები 

MT1-MMP: მემბრანის ტიპი 1 MMP 

MT2-MMP: მემბრანის ტიპი 2 MMP 

PDGFR-β: თრომბოციტული ზრდის ფაქტორის ბეტა რეცეპტორი 

PE: ფილტვის arteriis  ემბოლია 

PG: პროსტაგლანდინები 

PGE1: პროსტაგლანდინი  E1 

PGE2: პროსტაგლანდინი  E2 

პროქსიმალური DVT: DVT მუხლქვეშა ან უფრო პროქსიმალურ ვენებში 



 
 

QOL: cxovrebis  ხარისხი 

PTS: პოსტთრომბოტული სინდრომი 

RF: რადიოსიხშირე 

SEPS: პერფორანტული ვენების  სუბფასციალური ენდოსკოპიური  ლიგრება 

SFj: საფენო-ფემორალური შერთული 

SMC: გლუვი კუნთის უჯრედები 

SPj: საფენო-პოპლიტეალური სერთული 

SSV: მცირე საჩინო ვენა 

tcPO2: კანზედა ჟანგბადის დაჭიმულობის განსაზღვრა 

TGF-β1:სიმსივნის ზრდის ფაქტორი- β1 

TIMPs: მეტალოპროტეინაზeბის ქსოვილოვანი ინჰიბიტორები 

uPA: უროკინაზა პლაზმინოგენის აქტივატორი 

VADs: ვენოაქტიური პრეპარატები 

VCSS: ვენური დაავადების კლინიკური სიმძიმის სკალა 

VEGF: ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

VTE: ვენური თრომბოემბოლიზმი 

VV:   ვარიკოზული ვენები 
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თავი 1 

შესავალი 

ქრონიკული ვენური დარღვევები ეს არის ტერმინი, რომელიც გულისხმობს ვენური სისტემის მორფოლოგიური და 

ფუნქციონალურ დარღვევათა სრულ სპექტრს იმის მიუხედავად იწვევენ ისინი სიმპტომებს თუ არა. 

ვენების ქრონიკული დაავადება (CVD) ეს არის ტერმინი, რომელიც მოიცავს ვენური სისტემის ხანგრძლივად 

მიმდინარე მორფოლოგიურ ან ფუნქციურ დარღვევებს, რომელიც მანიფესტირებულია სიმპტომებით და/ან 

ნიშნებით, რაც მიუთითებს გამოკვლევის და/ან მკურნალობის საჭიროებაზე. 

1. სიმპტომები მოიცავს შემდეგს: ტკივილს, წვის და სიმძიმის შეგრძნებას, კუნთოვან კრუნჩხვებს, კანის ქავილს, 

დაჭიმულობის, სიმძიმის და დაღლილობის შერძნებას ფეხებში, შეშუპებას და მოუსვენარი ფეხების სინდრომს, 

ვენური წარმოშობის გარდამავალი კოჭლობას და კოსმეტიკურ დეფექტს.  

2. ნიშნები მოიცავს შემდეგს: ტელეანგიექტაზიებს , რეტიკულურ და ვარიკოზული ვენებს, შეშუპებას და კანის 

გამოვლინებებს , როგორიცაა პიგმენტაცია, ლიპოდერმატოსკლეროზი, დერმატიტი და წყლული2,3.  

CVD -ს ჩვეულებრივ იწვევს ვენის კედლების და/ან სარქვლების პირველადი დარღვევები და/ან ღრმა ვენების უკვე 

არსებული თრომბოზის (DVT) მეორადი დარღვევები , რომლებმაც შესაძლოა გამოიწვიოს რეფლუქსი, ობსტრუქცია ან 

ორივე ერთად. იშვიათ შემთხვევებში CVD შეიძლება გამოიწვიოს თანდაყოლილმა მალფორმაციამ4.  

ქრონიკული ვენური უკმარისობა (CVI) არის ტერმინი, რომელიც გულისხმობს შორსწასულ ქრონიკულ ვენურ 

დაღვევას, რომელსაც თან სდევს ვენური სისტემის ფუნქციონალური დარღვევები, რასაც მივყევართ შეშუპებისაკენ, 

კანის ცვლილებისაკენ ან ვენური წყლულის ჩამოყალიბებისაკენ. კლინიკური ანამნეზი და გამოკვლევა ყოველთვის 

ვერ ავლენს გამომწვევი პათოლოგიის ბუნებას და გავრცელებას. შედეგად, შემუშავებული იქნა მრავალი ტექნიკური 



 
 

სადიაგნოზო მეთოდი რომელიც განსაზღვრავს ობსტრუქციის და/ან რეფლუქსის ანატომიურ გავრცელებასა და 

დისფუნქციის სიმძიმეს, და ასევე წვივის კუნთების მტუმბავ დისფუნქციას. რთული გადასაწყვეტია რომელი 

გამოკვლევის მეთოდი უნდა გამოვიყენოთ და როგორ უნდა მოხდეს შედეგების ინტერპრეტაცია. ამიტომ 2000 წელს 

ჩამოყალიბდა CVD-ს დროს გამოკვლევების გამოყენების შეთანხმებული ინსტრუქცია5 . 2008 წელს ეს ინსტრუქცია 

განახლდა, მოხდა მისი განვრცობა და მასში შეტანილი იქნა ასევე CVD-ს მართვის საკითხები6. წინამდებარე 

დოკუმენტის მიზანია წარმოადგინოს CVD-ს თანამედროვე კონცეფციები და მოახდინოს მართვის გაიდლაინების 

განახლება. 
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პათოფიზიოლოგია 



 
 

ცვლილებები ზედაპირულ  და  ღრმა ვენებში  

 

 

ვენების ქრონიკული დაავადების (CVD) ხშირი გამოვლინებაა ვენების ვარიკოზი. ითვლება, რომ ვარიკოზი არის 

ვენის კედლის შემაერთებელი ქსოვილის პათოლოგიური წელვადობის შედეგი. ვარიკოზის მქონე პაციენტების 

ვენები ელასტიურობით განსხვავდებიან იმ ადამიანების ვენებისაგან, რომლებსაც ვარიკოზი არ აქვთ1,2. ადგილი 

აქვს ვენის კედლის ჰიპერტროფიას კოლაგენის ჭარბი შემცველობით3, ელასტინის ბოჭკოების ფრაგმენტაციას4, 

უჯრედშორისი მატრიქსის დეგრადაციას და აკუმულაციას5. ვენების პირველადი ვარიკოზი გამოწვეულია ვენების 

გაგანიერებით და/ან სარქვლების დაზიანებით წინასწარი ღრმა ვენის თრომბოზის (DVT) გარეშე. ვენების მეორადი 

ვარიკოზი წარმოადგენს DVT-ს ან, უფრო იშვიათად, ზედაპირული ვენის თრომბოზის შედეგს. რეკანალიზაციამ 

შესაძლოა გამოიწვიოს შედარებითი ობსტრუქცია და რეფლუქსი ღრმა, ზედაპირულ ან პერფორანტულ ვენებში6. 

გამოკვლევით დადასტურებული ღრმა ვენების რეფლუქსის მქონე პაციენტთა დაახლოებით 30%-ს, აქვთ სარქვლების 

პირველადი უკმარისობა და არა აშკარა პოსტთრომბოზული დაზიანება7,8. იშვიათ შემთხვევებში ღრმა ვენების 

რეფლუქსი განპირობებულია სარქვლების აგენეზიით ან აპლაზიით9. ვენების ვარიკოზი შესაძლოა აგრეთვე 

გამოწვეული იყოს მენჯის ვენური რეფლუქსით, საჩინო-ფემორალური შერთულის, წვივისა და ბარძაყის 

პერფორანტული ვენების უკმარისობის არარსებობის პირობებში. საკვერცხის, მენჯის, საშოს, სასირცხო ან 

დუნდულოს ვენებში რეტროგრადულმა რეფლუქსმა შესაძლოა გამოიწვიოს მენჯის ღრუში ვენური შეგუბების 

კლინიკური სიმპტომები და ნიშნები10-13. პაციენტთა 50%-80%-ში, ღრმა ვენის თრომბოზს რამოდენიმე დღეში ან 

კვირაში მოსდევს სპონტანური ლიზისი, ხოლო რამოდენიმე თვეში ან წელიწადში ხდება რეკანალიზაცია14-16. DVT-

ს შემდეგ თრომბის სწრაფი დაშლა უფრო ხშირია იმ შემთხვევებში, სადაც სარქვლების ფუნქცია 

შენარჩუნებულია14,17. ამგვარი სწრაფი დაშლა დამოკიდებულია თრომბის ზომაზე, მის ლოკალიზაციაზე, 

ადგილობრივ ანთებაზე, ლოკალური ფიბრინოლიზური აგენტების ეფექტურობაზე და პროანთებით 

მედიატორებზე18,19. DVT-ს შემდეგ არაადექვატურმა რეკანალიზაციამ შესაძლოა გამოიწვიოს უკუდენის 

ობსტრუქცია. უფრო იშვიათად ობსტრუქციას იწვევს ვენის ექსტრამურული კომპრესია (ყველაზე ხშირია მარცხენა 

თეძოს საერთო ვენის კომპრესია მარჯვენა თეძოს საერთო არტერიით), სანათურშიდა ცვლილებები20-23, ხოლო 

ზოგჯერ კი თანდაყოლილი აგენეზია ან ჰიპოპლაზია24. პოსტთრომბოზული სიმპტომების უმრავლესობა 

გამოწვეულია ვენური ჰიპერტენზიით, რასაც თავის მხრივ სარქვლების არაკომპეტენტურობა, უკუდენის 

ობსტრუქცია ან ამ ორივეს კომბინაცია იწვევს. ვენური ჰიპერტენზია ზრდის ტრანსმურულ წნევას პოსტკაპილარულ 

სისხლძარღვებში, რაც იწვევს კანის კაპილარების დაზიანებას და ზრდის მიკროვასკულურ განვლადობას25. 

ყოველივე ამას მოყვება ლიპოდერმატოსკლეროზი და საბოლოო ჯამში წყლულის წარმოშობა26. DVT- ს შემდგომი 



 
 

პოსტთრომბოზული სინდრომის განვითარება ფართო საზღვრებში მერყეობს (35%-დან 69%-მდე 3 წლის 

განმავლობაში და 49%-დან 100%-მდე 5-დან 10 წლამდე დროის ფარგლებში) და დამოკიდებულია თრომბოზის 

გავრცელებაზე, ლოკალიზაციაზე და მკურნალობაზე, მაგრამ ასევე დეფინიციის საკითხებზე27-37. იმ პაციენტებს, 

რომლებსაც აღენიშნებათ ქრონიკული ობსტრუქციის და რეფლუქსის კომბინაცია, კანის ცვლილებები და ვენური 

წყლული უფრო ხშირად უვითარდებათ 37. იპსილატერალური პოსტთრომბოტული სინდრომის რისკი უფრო 

მაღალია პაციენტებში რეკურენტული თრომბოზით და იგი ხშირად ასოცირებულია მემკვიდრულ ან შეძენილ 

თრომბოფილიასთან38-41. როგორც ძველმა, ასევე ცოტა ხნის წინ ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ კანის 

პოსტთრომბოზული ცვლილებები და/ან წყლულის განვითარება პროქსიმალური DVT-ს მქონე პაციენტებში უფრო 

იშვიათად ჩნდება (4%-დან 8%-მდე 5 წელიწადში) ადექვატური ანტიკოაგულაციური მკურნალობის, ადრეული 

მობილიზაციის და ხანგრძლივი კომპრესიული მკურნალობის პირობებში42-44. კანჭის კუნთების ტუმბოს 

მექანიკურმა დისფუნქციამ შეიძლება დააჩქაროს წვივზე წყლულის გაჩენა. ეს მიუთითებს იმაზე, თუ რამდენად 

მნიშვნელოვანია დაავადების პროგრესირების თვალსაზრისით ტერფის მოძრაობა45 და პაციენტის ფიზიკური 

აქტივობა46. 

  

პერფორანტული ვენების  უკმარისობა 

არაკომპეტენტური პერფორანტული ვენები (IPV) ეს ის ვენებია, რომლებიც პენეტრირებენ ღრმა ფასციას და 

უზრუნველყოფენ სისხლის გადმოდინებას ღრმა ვენებიდან ზედაპირულ ვენებში. კანჭის IPV-ში ნაკადი ხშირად 

ორმხრივია. იგი მოემართება გარეთ კუნთის შეკუმშვისას და მიემართება შიგნით კუნთების მოდუნებისას. 

ჯანმრთელ ქვედა კიდურებში და პაციენტების უმრავლესობაში ვენების პირველადი გაურთულებელი ვარიკოზით , 

სუფთა ნაკადი მიემართება შიგნით - ზედაპირულიდან ღრმა ვენებისაკენ (რე-ენტრყ პერფორატორები). ეს პირველად 

იქნა ნაჩვენები 1891 წელს თრენდელენბურგ -ის47 , ხოლო უფრო ახლო წარსულში კი Bჯორდალ -ის მიერ, 

რომელმაც გამოიყენა ნაკადის ელექტრომაგნიტური გამზომი ვარჯიშის დროს48. ვარჯიშის დროს შიგნით 

მიმართულ (ინვერტირებულ) ნაკადს ემყარება Pერტჰეს-ის ტესტი. სუფთა ნაკადი ინვერტირებულია ბარძაყის ვენის 

რეფლუქსის მქონე პაციენტებშიც კი, თუ მუხლქვეშა ვენის სარქვლები ნორმალურად ფუნქციონირებს. თუმცა, 

მუხლქვეშა ვენის სარქვლების არაკომპეტენტურობისას (აქსიალური რეფლუქსი), განსაკუთრებით თანხლებული 

ღრმა ვენის ობსტრუქციისას, ნაკადი უპირატესად გარეთაა მიმართული48,49.  

IPV ასოცირებულია ზედაპირული და/ან ღრმა ვენების რეფლუქსთან, და იშვიათად გვხვდება რეფლუქსის გარეშე50-

52. IPV-ის გავრცელება, დიამეტრი, ნაკადის მოცულობა და სისწრაფე მით მეტია, რაც მეტია CVD-ს კლინიკური 

სიმძიმე, იმის მიუხედავად ახლავს თუ არა მას ღრმა ვენების უკმარისობა48,53-58. პაციენტთა დაახლოებით 10%-ს , 



 
 

უფრო ხშირად ქალებს აღენიშნებათ CEAP 1-3 კლინიკური კლასის cVD, არასაჩინო ზედაპირული რეფლუქსით, 

რომელსაც ერთვის უჩვეულოდ განლაგებული არაკომპეტენტური პერფორანტული ვენები59 

სისხლძარღვთა ბიოლოგია და ვენური კედლის პათფიზიოლოგია 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ვარიკოზული ვენების ელასტიურობა განსხვავდება ნორმალური ვენების 

ელასტიურობისაგან1,2. ვარიკოზულ ვენებში კოლაგენი I და კოლაგენი II ბოჭკოების თანაფარდობა შეცვლილია. 

იმავე პაციენტებში ასეთივე შეცვლილი თანაფარდობა აღინიშნება კანის ფიბრობლასტებში, რაც გენეტიკური 

საფუძვლის მქონე სისტემურ დაავადებაზე მეტყველებს60. შრეობრივი სტრუქტურის ცვლილებაზე საპასუხოდ ხდება 

ლეიკოციტების აქტივაცია, ადჰეზია და ენდოთელიუმში მიგრაცია61-63, რაც განაპირობებს ანთებას და ვენური 

კედლის და სარქვლების რემოდელირებას64-67. ჰემოდინამიკური დარტყმის შემცირება ასტიმულირებს 

აქტივირებული ენდოთელური უჯრედების და გლუვი კუნთის უჯრედების მიერ სიმსივნის ზრდის ფაქტორის- β1 

(TGF-β1) პროდუქციას, რაც აღძრავს SMC მიგრაციას ინტიმაში და შემდგომ პროლიფერაციას. ხდება 

ფიბრობლასტების პროლიფერაცია და მათ მიერ მატრიქსული მეტალოპროტეინაზების (MMPS) სინთეზი. ეს 

გადაფარავს მეტალოპროტეინაზების ქსოვილოვანი ინჰიბიტორების (TIMPS) ეფექტს. MMP/TIMP დისბალანსის 

შედეგად ხდება ელასტინისა და კოლაგენის დეგრადაცია62,68,69. ეს პროცესი სავარაუდოდ პასუხისმგებელია 

ვარიკოზულ ვენებში ჰიპერტროფიული და ატროფიული სეგმენტების ჩამოყალიბებაზე და სარქვლების 

დესტრუქციაზე. ვენური კედლის რემოდელირება და ვენის არანორმალური წელვადობა განაპირობებს იმას, რომ 

სარქველის კარედები მჭიდროდ ვერ იხურება და შედეგად ვითარდება რეფლუქსი. CVD-ს ჩამოყალიბებაში შესაძლოა 

გენეტიკურ ფაქტორებსაც ეკისრებათ როლი. აღწერილია კავშირი ჰემოქრომატოზის გენში (HFE გენე) C282Y 

პოლიმორფიზმსა და ვენური წყლულის განვითარებას შორის70. 

  

მიკროცირკულატორული ცვლილებები, როგორც ვენური ჰიპერტენზიის შედეგი 

  

პარაკლინიკური გამოკვლევის ისეთმა მეთოდებმა, როგორიცაა ლაზერული დოპლერი71,72,  TcPO273 , 

ინტერსტიციული წნევითი კაპილაროსკოპია74,  მიკროლიმფოგრაფია75 და კანის ბიოფსია შესაძლებელი გახადეს CVD 

მქონე კიდურების კანში მიკროცირკულაციის დარღვევათა შესწავლა. ვენური ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტების 

კაპილარები მნიშვნელoვნად გაფართოებულია, დაგრძელებული და დაკლაკნილია, განსაკუთრებით კანის იმ 

არეებში, სადაც  ადგილი აქვს  ჰიპერპიგმენტაციას და ლიპოდერმატოსკლეროზს. ეს ცვლილებები ასოცირდება 

მიკროვასკულური სისხლის ნაკადის მატებასთან დერმaში69,78  და მკვებავ კაპილარებში კი ნაკადის 

შემცირებასთან79,80 . ვენური ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტების კანში კაპილაროსკოპიით  ვlინდება დამახასიათებელი 



 
 

არშია გაგანიერებული კაპილარების ირგვლივ. ეს ცვლილება გამოწვეულია მიკროშეშუპებით, პრეკაპილარული 

ფიბრინით81 და სხვა ცილებით, რომლებიც სავარაუდოდ ხელს უშლიან კანის უჯრედების ნორმალურ კვებას, რაც 

ქმნის  ვენური წყლულის გაჩენის პირობებს. მიკროლიმფანგიოპათია82,83  და ლეიკოციტების გარეთ 

მიგრაცია  აუარესებს მიკროშეშუპeბას და ანთებას84-88.  მოგვიანებით, კაპილარული თრომბოზები იწვევს კანის 

მკვებავი კაპილარების რიცხვის შემცირებას და ასევე TcPO2-ის მნიშვნელობების შემცირებას89. ენდოთელიუმის 

ფუნქციაზე უარყოფით გავლენას ახდენს დილატაცია, ჰიპერვოლემია და მაღალი წნევა. არტერიოლარულ  და 

ვენულარულ  მხარეებს შორის წნევის გრადიენტის შემცირება იწვევს სისხლის ნაკადის სისწრაფის შენელებას. 

კაპილარის სითხით გადატვირთვა ზრდის პროკოაგულაციას და ვაზოაქტიური მედიატორების სეკრეციას66,90. 

კაპილარულ ტონუსს არეგულირებს სიმპატიკური და პარასიმპატიკური სისტემები. დილატაციის შედეგად 

პოსტკაპილარული ვენულების ენდოთელური უჯრედების გაწელვა  იწვევს პრეკაპილარული არტერიოლების 

შევიწროებას ენდოთელური მედიატორების, ვენო-არტერიოლარული აქსონ-რეფლექსის და მეტაბოლური 

ინდუქტორების გავლენით91,92. ლოგიკურია დავასკვნათ, რომ პერიფერიულ ნეიროპათიას გარკვეული როლი აკისრია 

CVI განვითარებაში93. 

  

სტაზური დერმატიტის და დერმული ფიბროზის პათფიზიოლოგია 

  

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, CVD გამოწვეულია ხანგრძლივი ვენური ჰიპერტენზიით, რომელსაც მივყავართ 

ქრონიკულ ანთებამდე. პირველადი დაზიანება არის მაკრომოლეკულების  (როგორიცაა ფიბრინოგeნი და  α2- 

მაკროგლობულინი)  და სისხლის  წითელი უჯრედების ექსტრავაზაცია დერმის ინტერსტიციულ სივრცეში77,94-96. 

სისხlის წითელი უჯრედების დაშლის პროდუქტები და ცილის ინტერსტიციული ექსტრავაზაცია არიან მძლავრი 

ფაქტორები, რომლებიც წარმოადგენენ ქრონიკული ანთების საწყის სიგნალს და იზიდავენ ლეიკოციტებს. ეს 

ციტოქიმიური მოვლენები პასუხს აგებენ უჯრედშორისი ადჰეზიის მოლეკულა-1-ის   (ICAM-1) გაზრდილ 

ექსპრესიაზე მიკროცირკულაციაში მონაწლე სისხლძარღვების  ენდოთელურ უჯრედებზე. ამგვარი ცვლილებები 

აღინიშნება CVD მქონე პაციენტების დერმის ბიოპტატებში97.  ICAM-1 არის აქტივაციაზე დამოკიდებული ადჰeზიის 

მოლეკულა, რომელიც უტილიზდება მაკროფაგების, ლიმფოციტების და პოხიერი უჯრედების მიერ.  

  

 

 

  



 
 

ციტოკინების რეგულაცია და ქსოვილოვანი ფიბროზი 

  

როგორც ზემოთ არის აღნიშნული CVD ხასიათდება ლეიკოციტების მიზიდვით, ქსოვილის რემოდელირებითა და 

დერმალური ფიბროზით. ეს ფიზიოლოგიური პროცესები არის  დაავადების იმ სტადიის პროტოტიპი, რომელიც 

რეგულირდება სიმსივნის ზრდის ფაქტორიs  β1 (TGF-β1) ტრანსფორმირებით. TGF-β1 პათოლოგიური ოდენობითაა 

წარმოდგენილი CVD მქონე პაციენტების დერმაში და მით უფრო მატულობს, რაც უფრო პროგრესირებს 

დაავადება99.  TGF-β1სეკრეტირდება ინტერსტიციული ლეიკოციტებით და ებმის დერმის ფიბრობლასტებს და 

ექსტრაცელულური მატრიქსის ცილებს. CVD მქონე პაციენტებს დერმაში ასევე აღმოჩენილია თრომბოციტული 

ზრდის ფაქტორის  α და β  რეცეპტორები (PDGFR-α და  PDGFR-β) და ვასკულური ენდოTeluri ზრდის ფაქტორი 

(VEGF)100.  ითვლება, რომ CVD  დროს  ეს მოლეკულები არეგულირeბენ ლეიკოციტების მობილიზაციას, კაპილართა 

პროლიფერაციას და ინტერსტიციულ შეშუპებას. ისინი ამას აკეთებენ ადჰეზიური მოლეკულების აქტივაციით, რაც 

იწვევს ლეიკოციტების მობილიზაციას, დიაპედეზს და ქიმიური მედიატორების გამოყოფას. 

  

დერმის ფიბრობლასტების ფუნქცია 

  

აღმოჩენილი იქნა ვენური წყლულების კიდიდან აღებული ფიბრობლასტების აბერანტული ფენოტიპური ქცევა იმ 

ფიბრობლასტებთან შედარებით, რომლeბიც აღებული იყო იმავე პაციენტების იფსილატერალური ბარძაყის 

ჯანმრთელი კანიდან101.  საკონტროლო კანის ფიბრობლასტების მიერ კოლაგენის პროდუცირება გაზრდილია 60%-

ით, დოზაზე დამოკიდებულებით, მაშინ როდესაც ვენური წყლულის ფიბრობლასტები არეაქტიულები არიან. 

წყლულის ფიბრობლასტების არეაქტიულობა ასოცირდება II ტიპის TGF-β1 რეცეპტორების ოთხჯერ შემცირებასთან. 

ეს ასოცირდება TGF-β1 რეცეპტორების SMAD 2 და 3 სუბსტრატების, ასევე p42/44 მიტოგენ-აქტივირებადი 

პროტეინკინაზების ფოსფორილირების შემცირებასთან102.  ასევე ჯანმრთელ საკონტროლო ჯგუფთან  შედარებით 

მცირდება კოლაგენისა და ფიბრონექტინის პროდუქცია ვენური წყლულის ფიბრობლასტებიდან[ 103]. ვენური 

წყლულის ფიბრობლასტების ზრდის ხარისხი მნიშვნელოვნად ითრგუნება  bFGF, EGF და IL-1-ით 

სტიმულაციისას104.  ზრდის ამგვარი შეფერხება შესაძლოა განეიტრალდეს bFGF-ით105.  CVI მქონე პაციენტებში 

ფიბრობლასტების პროლიფერაციული პასუხი TGF-β1-ზე მცირდება რაც უფრო მძიმდება დაავადება106 და ვენური 

წყლულის ფიბრობლასტები მორფოლოგიურად ემსგავსებიან დაბერებული უჯრედის ფიბრობლასტებს. 

  



 
 

მატრიქსული მეტალოპროტეინაზების (MMPs) და მათი ინჰიბიტორების როლი CVD დროს 

  

ვენური წყლულის ჩამოყალიბებაზე პასუხისმგებელი სასიგნალო მოვლენები და შეხორცების ნელ პროცესზე 

პასუხისმგებეlი მექანიზმები  სათანადოდ შესწავლილ არ არის. ჭრილობის შეხორცება ორგანიზებული პროცესია, 

რომელიც მოიცავს ანთებას, რე-ეპითელიზაციას, მატრიქსის ჩალაგებას და ქსოვილის რემოდელირებას. მატრიქსის 

ჩალაგებისა და ქსოვილის რემოდელიზაციის პროცესებს აკონტროლებს მატრიქსული 

მეტალოპროტეინაზები  (MMPs)  და მატრიქსული მეტალოპროტეინაზების ქსოვილოვანი ინჰიბიტორები (TIMPs). 

ზოგადად, MMPs და TIMPs  დროებით ინდუცირდება ეგზოგენური სიგნალების საპასუხოდ. ეს სიგნალებია: 

სხვადასხვაგვარი პროტეაზები, ციტოკინები ან ზრდის ფაქტორები, უჯრედი-მატრიქსი ურთიერთქმედება და 

უჯრედული ურთიერთკონტაქტი. ჟელატინაზები MMP-2 და MMP-9, და ასევე TIMP-1 შემცველობა უფრო 

მომატებულია ვენური წყლულის ექსუდატში, ვიდრე მწვავე ჭრილობებში107-109. მიუხედავად ამისა, ბიოფსიით 

მიღებული ნიმუშების ანალიზი სხვადასხვა შედეგებს იძლევა. Herouy et al დაადგინეს, რომ MMP-1,2 და TIMP-1 

მომატებულია ლიპოderმატოსკლეროზის დროს ნორმალურ კანთან შედარებით110.  შემდგომ კვლევებში, ვენური 

წყლულის ბიოფსიის ნიმუშებში ნანახი იქნა MMP-2 აქტიური ფორმის უფრო მეტი Sემცველობა, ვიდრე ნორმალურ 

კანში111. ამასთანავე, ვენური წყლულის დერმაში და პeრივასკულურ რეგიონებში ნანახი იქნა MMP (EMMPRIN)-ის 

უჯრედგარე ინდუქტoრის მიმართ მომატებული მგრძნობელობა , ასევე მემბრანული 1 და 2 ტიპის 

მეტალოპროტეინაზები (MT1-MMP და MT2-MMP) [112].  Saito et al. ვერ გამოავლინეს განსხვავებები MMP-1, 2, 9 და 

TIMP-1 ცილების შემცველობaში ან აქტივობაში CEAP 2 – 6 კლასის CVD მქონე პაცენტებში  ჯანმრთელ საკონტროლო 

პირებთან შედარებით. კლინიკური კლასის შიგნით MMP-2  დონე მომატებულია MMP-1-თან შედარებით9, ხოლო 

TIMP-1 პაციენტებში  CEAP  4 და 5 კლასის დაავადებით.  ეს მონაცემები მოწმობს, რომ CVD მქონე პაციენტებში 

მიმდინარეობს ქსოვილთა აქტიური რემოდელირება. რომელი მატრიქსული მეტალოპროტეინაზებია ჩართული 

პროცესში და როგორ ხდება მათი რეგულირება დღესდღეობით უცნობია. როგორც ჩანს, MMP-2 შესაძლოა 

აქტივირდებოდეს უროკინაზას პლაზმინოგენური აქტივატორით (uPA). Herouy et al. აღმოაჩინეს, რომ ვენურ 

წყლულში ჯანმრთელ კანთან შედარებით მომატებულია uPA და უროკინაზას ტიპის პლაზმინოგენის აქტივატორის 

რეცეპტორი (uPAR) mRNA და პროტეინის დონე114 აქტიური TGFβ-1 მომატება CVI მქონე პაციენტების დერმaში 

მიუთითებს MMP და TIMP სინთეზში TGFβ-1 შესაძლო როლზე, თუმცა ეს  საჭიროებს კვლევებით დადასტურებას.  
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თავი 3 

პრობლემის მნიშვნელობა 

  

  

ადრე ჩატარებულმა ეპიდემიოლოგიურმა კვლევებმა აჩვენა, რომ CVD მნიშვნელოვან სოციალურ-ეკონომიკურ 

პრობლემას წარმoადგენს დასავლეთის ქვეყნებისათვის  მისი მაღალი გავრცელების, გამოკვლევებისა და 

მკურნალობის ფასის და სამუშაო დღეების დაკარგვის გამო1,2.  ვარიკოზული ვენები (VVs) აღენიშნeბათ ზრდასრული 

ქალების 25-33% და ზრდასრული მამაკაცების 10-40%-ს3-13.  Framingham-is კვლევაში VV-ის  ახალი შემთხვევების 

სიხშირე  წელიწადში იყო  2.6% ქალებში და 1.9% მამაკაცებში. მსგავსი შედეგები დაფიქსირდა Bonn vein კვლევაში2, 

რომელშიც დადგენილიa  CVD  მქონე პაციენტების 4% ყოველწლიურად განიცდიდა პროგრესირებას უფრი მაღალ 

CEAP კლინიკურ კლასამდე15.  შეშუპების და კანის ისეთი ცვლილებების გავრცელება, როგორიცაა CVD-ით 

განპირობებული ჰიპერპიგმენტაცია და ეგზემა პოპულაციაში ვარირებს 3.0%-დან 11%-მდე3,5.  

ვენური წყლულები აღენიშნებათ  დასავლეთის ქვეყნების ზრდასრული მოსახლეობის 0.3%-ს6,14,16-25. 

კომბინირებული აქტიური და შეხორცებული წყლულების გავრცელება აris  დაახლოებით 1%26,27.  ვენური 



 
 

წყლულების შეხორცება შესაძლოა უფრო  გვიან ხდებოდეს დაბალი სოციალური კლასის წარმომადგენლებში და 

მარტოხელებში28.  ვენური წყლულების 50%-ზე მეტს ესაჭიროება 1 წელიწადზე უფრო ხანგრძლივი 

მკურნალობა29.  ბრაზილიის სპეციალური დაცვის სისტემის მონაცემების თანახმად, CVD შედის იმ 14 ყველაზე ხშირ 

მიზეზში რoმელთა გამო ხდeბა  სამსახურის პერიოდული გაცდენა  და იმ ყველაზე ხშირ 32 მიზეზში, რომლებიც 

იწვევენ პერმანენტულ  Sromis უნარშეზღუდულობასა და საჭიროებენ  საჯარო სამსახურების  ფინანსურ 

მხარდაჭერას30. ადრე ჩატარებული ზოგიერთი კვლევა ეფუძნებოდა მხოლოდ კლინიკურ შეფასებას და კითხვარებს. 

გამოიყენებოდა ვენური დაავადების განსხვავებული განსაზღვრებები, ხოლო კვლევებში მონაწილე პოპულაცია 

მოიცავდა სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფის პაციენტებს. ასევე სახეზე იყო სხვა არარეპრეზენტატიული ფაქტორები, 

რის გამოც ეპიდემიოლოგიური მონაცემების შედარება რთული იყო. CEAP-is  კლასიფიკაციის შემოღებამ  და 

სადიაგნოსტიკო ტექნოლოგიების გაუმჯობესებამ შესაძლებელი გახადა კვლევების მონაცემთა ერთმანეთთან 

შედარება. ასე მაგალითად, ცოტა ხნის წინ საფრანგეთში31 გერმანიაში32 და პოლონეთში33  ჩატარებულ კვლევებში 

CVD  სხვადასხვა კლასების სადიფერენციაციოდ  გამოყენებული იქნა CEAP კლასიფიკაცია (იხ. ქვემოთ), 

მიუხედავად იმისა, რომ  შერჩევის კრიტერიუმები იყო სხვადასხვა. გავრცელება  ფრანგულ, გერმანულ და პოლონურ 

კვლევებSი   მოყვანილია ცხრილში 1. 

  

  

 

 

  

ცხრილი I    CVD გავრცელება (პოპულაციის % ) CEAP კლინიკური კლასების  (C2-C6) მიხედვით. 

  

CEAP კლასი                                           მამაკაცი                                                ქალი 

საფრანგეთი გერმანია პოლონეთი საფრანგეთი გერმანია პოლონეთი 

C2 23.7 12.4 51.6 46.3 15.8 47.7 

C3 1.1 11.6 9.2 2.2 14.9 10.5 

C4 4.0 3.1 13.2 2.1 2.7 10.3 

C5 1.4 0.6 4.2 0.7 0.6 2.2 

C6 0 0.1 2.1 0 0.1 1.1 

  

R 
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თავი 4 

სოcიალურ-ეkონომიკური ასპექტი 

CVD-ს სოციალურ-ეკონომიკური მნიშვნელობა განპირობებულია დაავადებულ პირთა მრავალრიცხოვნობით, 

გამოკვლევებისა და მკურნალობის ფასით, ავადმყოფობiსა და Civilebis დონით, რაც გამოიხატება ცხოვრების 

ხარისხის გაუარესებით და სამუშაო დღეების შემცირებით. პრობლემას ართულებს ისიც, რომ CVD-ს ახასიათებს 

პროგრესირებa  და აქვს რეციდივებისადმი მიდრეკილება. 

პრობლემის სიმძაფრის შემცირებისაკენ მიმართულ ზომებს მიეკუთვნება პრობლემის გაცნობიერება, ადრეული 

დიაგნოსტირება და მკურნალობა, საგულდაგულო შეფასება იმისა თუ რომელი გამოკვლევებია საჭირო, 

მკურნალობის შერჩევისას მის კლინიკურ ეფექტურობაზე და ფასზე აქცენტირება. ამ მოთხოვნების 

დასაკმაყოფილებლად საჭიროა აღნიშნული მდგომარეობის ყველა ასპექტზე სპეციალური ტრენინგი. 

  

ღირებულება 

.პირდაპირი ხარჯები დაკავშირებულია სამედიცინო მოვლასთან და ასევე სტაციონარულ ან ამბულატორულ 

გამოკვლევებსა და მკურნალობასთან. არაპირდაპირი ხარჯები უკავშირდება გაცდენილ სამუშაო დღეებს. ასევე 



 
 

გასათვალისწინებელია  ადამიანური resursis დანახარჯები. ეს შეიძლება გამოთვლილი იქნას ცხოვრების ხარისხის 

შეფასების საფუძველზე.  მნიშვნელოვანია ადამიანური resursis  დანახარჯი: რაიონული მედდების დროის 22% 

იხარჯება წვივების წყლულების მკურნალობაზე. CVD  მიახლოებითი წლიური ფასი მერყეობს  600-900მილიონი 

ევროდან (720 მილიონი-1 მილიარდი აშშ დოლარი) დასავლეთი ევროპის ქვეყნებში2-5  რაც შეადგენს ჯანდაცვის 

ბიუჯეტის 1-2%-ს, 2.5 მილიარდ ევრომდე (3 მილიარდი აშს დოლარი)  აშშ-ში6.  ხშირად მკურნალობის ხარჯები 

მოიცავს სახელმწიფო დაფინანსებას და მასზე გავლენას ახdენს მთავრობის პოლიტიკა. 

დეტალური ციფრები 1991 წელს საფრანგეთისათვის შემდეგია: საერთო დანახარჯები CVD-ზე იყო 2.24 მილიარდი 

ევრო (2.7 მილიარდი აშშ დოლარი), საიდანაც 41% მოდიოდა მედიკამენტებზე, 34% ჰოსპიტალურ 

მკურნალობაზე  და 13% სამედიცინო გადასახადებზე. იმ წელს CVD გამო განხორციელდა 200 000 ჰოსპიტალიზაცია. 

აქედან 50% -ში მიზეზი იყო ვარიკოზული ვენები, რაც ჰოსპიტალიზაციის გამომწვeვ მიზეzებს შორის მე-8 

ადგილზეა. ეს ხარჯები 1991 წლის მთლიანი ჯანდაცვiს ბიუჯეტის 2.6 % შეადგენda. საფrანგეთში ჩატარებულმა 

პროსპექტულმა კვლევამ აჩვენა, რომ ამ ხარჯებიდან 48%  დაიხარჯა მოვლაზე, 33% მედიკამენტებზე, 16% 

ჰოსპიტალიზაციაზე და 3% სამუშაოს  დაკარგვაზე9. ასეთივე დიდი დანახარჯები დაფიქსირებულია გერმანიაში10. ეს 

ხარჯები გაიზარდა 103%-ით 1980-დან 1990 წლამდე და მიაღწია 1 მილიარდ ევროს (2 მლრდ აშშ დოლარი). აქედან 

ჰაოსპიტალიზებული პაციენტების პირდაპირი ხარჯები იყო 250 მლნ ევრო (300მლნ აშშ დოლარი), 

ამბულატორიული  პაციენტის ხარჯები 234 მლნ ევროს (280 მლნ აშშ დოლარი), ხოლო წამლების ხარჯი შეადგენდა 

207 მლნ ევროს (248 მლნ აშშ დოლარი). ასეთივე ხარჯები დაფიქსირდა 2002 წელს (1 მლრდ ევრო). ხარჯი შემცირდა 

37%-ით 2006 წლისთვის (808 მლნ ევრო) სტაციონარულ პაციენტებზე ხარჯის შემცირების გამო5.  ქვედა კიდურების 

ქრონიკული წყლების პოპულაციურ კვლევაში იდენტიფიცირებული იქნა 371 პაციენტისაგან შემდგარი კოჰორტა. 

წლიური მკურნალობის საშუალო ფასი (მედიკამენტების ხარჯების ჩათვლით)  2007-2010 წლების პერიოდისათვის 

იყო  1,646 ევრო. აქედან პირველადი ჯანდაცვის კვლევაში ყველაზე ძვირი იყო  ჭრილობის  დამუშავება (257 ევრო) 

და ანალგეტიკები (225 ევრო)11. 

სავარაუდოდ, რეალური ფასი კიდევ უფრო მაღალია, რაც აჩვენა კიდეც პროსპექტულმა კვლევამ, რომელიც ჩატარდა 

გერმანიის 23 სპეციალიზირებულ  ქირურგიულ ცენტრში. ამ კვლევამ მოიცვა 218 პაციენტი (62.1% ქალი)12. 

წყლულის მკურნალობის საშუალო მთლიანი წლიური ფასი იყო 9,569 ევრო [8,658.10 ევრო (92%) პირდაპირი და 

911.20 ევრო (8%) არაპირდაპირი ხარჯი. ძირითადი ფასის განმაპირობებელი ფაქტორები იყო ჰოსპიტალიზაცია, 

პაციენტების ამბულატორული მომსახურების ხარჯი და არამედიკამენტური მკურნალობა (უპირატესად ჭრილობის 

ნახვევები). 

ბელგიაში, CVD-ს სამედიცინო მართვის ხaრჯებმა 1995 წელს  მიაღწია 250 მლნ ევროს (300 მლნ აშშ დოლარი), რაც 

ჯანდაცვის მთლიანი ბიუჯეტის 2-2.25%-ს შეადგენს13. 



 
 

შვედეთში, 2002 წელს, წვივების ვენური წყლულების მკურნალობის ყოველკვირეული საშუალო ფასი იყო 101 ევრო 

(121 აშშ დოლარი) , ხოლო მიახლოებითი წლიური საშუალო ფასი 73 მლნ ევრო (88 მლნ აშშ დოლარი)14, ეს ხარჯები 

იყო ცოტათი ნაკლები წინა წლების ხარჯებზე,  რაც განაპირობა მართვის უფრო სტრუქტურირებულმა პროგრამამ. 

აშშ-ში კვლევამ აჩვენა, რომ წვივის წყლულის მქონე პაციენტზე საშუალო წლიური სამედიცინო ხარჯი შედგენდა 

1999 წელს 9,685 აშშ დოლარს (საშუალო: 3,036 აშშ დოლარი15. ბინაზე მკურნალობა, ჰოსპიტალიზაცია და ნახვევის 

გამოცვლა ბინაზე შეადგენდნენ მთლიანი ხარჯის 48%, 25% და 21% შესაბამისად. საერთო ხარჯი დამოკიდებული 

იყო აქტიური მკურნალობის ხანგრძლივობაზე, წყლულის ზომაზე და ერთი თანმხლები დაავადების არსებობაზე 

მაინც (p<0.05). ასევე აშშ-ში, ბარძაყის სახსრის პროთეზირების შემდეგ ხანგრძლივი DVT გართულებების 

მიახლოებითი ხარჯი  ერთ პაციენტზე  მერყეობს 700-დან 3,180 ევრომდე (839-3,817 აშშ დოლარი) პირველი წლის 

მანძილზე და  284 -დან 1,400 ევრომდე (341-1677 აშშ დოლარი) მომდევნო წლებში, იმის მიხედვით თუ რა 

სიმძიმისაა პოსტთრომბოზული სინდრომი16. 

ზემოთ მოყვანილი ხარჯებიდან ბევრი ეფუძნება მიახლოებით მონაცემებს და დაშვებებს, ამიტომაც პირდაპირი 

შედარებების გაკეთება ძნელია, რადგანაც არ არსებობს შეთანხმებული განსაზღვრება იმისა, თუ რა არის „ფასი“. VVs 

ენდოვენური მკურნალობის ფასის შემადგენელი ხარჯების წვლილი შეფასებული იყო დაღმავალი ან აღმავალი 

მიდგომის გამოყენებით17. ლაზერსა და ქაფს შორის ფასის სხვაობა მნიშვნელოვანი იყო მიკრო-ხარჯვითი მიდგომით 

შეფასებისას.  ეროვნული ფინანსირების სისტემის მონაცემებით კი მკურნალობის ამ ორ ხერხს  შორის ძალიან 

მცირედი სხვაობა აღინიშნებოდა. უფრო მეტიც, ციფრები კავშირში უნდა იყოს ქვეყნის პოპულაციასთან ან Gross 

National Product-თან. მიუხედავად ყველაფრისა, ისინი ასახავენ ვენური დაავადებების  საკმაოდ მაღალ ხარჯებს. 

ფლებოტროპული პრეპარატები, რომლებიც  ინიშნება როგორც ელასტიური წინდების ალტერნატივა, რაც 

აუცილებელია წვივებში სიმძიმის შეგრძნების, ტკივილისა და შეშუპებს შესამცირებლად18 ქალებისათვის, რომლებიც 

სამსახურში უმეტეs წილად სხედან ან დგანან, მნიშვნელოვან დანახარჯებთანაა დაკავშირებული6. ეს ხარჯები 

შეადგენს 63.2 მლნ ევროს (76 მლნ აშშ დოლარი)ესპანეთში, 25 მლნ ევროს (30 მლნ აშშ დოლარი) ბელგიაში და 457 

მლნ ევროს (548 მლნ აშშ დოლარი) საფრანგეთში, რაც მედიცინის დაფინანსების 3.8%-ს შეადგენს13,19. ორმა მსგავსმა 

მიმოხილვამ, რომლeბიც ჩატარდა გერმანიაში და საფრანგეთში21,22, აჩვენა, რომ 15 წელზე უფროსი პოპულაციის 

თითქმის 50% აღნიშნავს ვენების პრობლემებს. ამათგან 90.3% იღებს ვენოტონურ წამლებს: 71% იყვნენ ქალები, 

რომელთაგან 30% იყო ჭარბი წონის მქონე, შედარებით არახელსაყრელი ასაკის, პროფესიული სტატუსის, 

სამუშაოსაათების, სამუშაო პირობების, გართობის, შემოსავლის და ჯანმრთელობის თვალსაზრისით. 

ვენების დაავადებების არაპირდაპირი ხარჯები სამუშაო დღეების გაცდენის თვალსაზრისით გერმანიაში 

ითვლება  „ფასის ყველაზე მნიშვნელოვან ფაქტორად“, და აღწევს 270 მლნ ევროს (324 მლნ აშშ დოლარი)10. აშშ-ში, 

ვენური წყლულები იწვევენ წელიწადში 2 მლნ  saმუშაo-დღის დაკარგვას6. საფრანგეთში, 1991 წელს მოხდა 6.4 მლნ 



 
 

saმუშაo  დღის დაკარგვა8.  საფრანგეთში ჩატარებულმა სხვა კვლევამ აჩვენა, რომ აქტიური პოპულაციის 

დაახლოებით 7% აცდენს სამსახურს ვენების დაავადების გამო (CEAP: C1-C6), რაც მთლიანად მიახლოებით იწვევს 4 

მლნ saმუშაო-დღის daკარგვას წელიწადში, რისი სავარაუდო ზარალი ეკონომიკისათვის შეადგებს  320 მლნ ევროს 

(384 მლნ აშშ დოლარი)18,23. ეს ხარჯები უფრო მეტია, ვიდრე არტერიული დაავადებების  მკურნალობაზე 

დახარჯული  თანხები. 

ბოლო წლებში გამოაშკარავდა, რომ ფლებოლოგიის და წყლულის მკურნალობის სფეროში  განათლება და 

გაიდლაინების დანერგვა  მნიშვნელოვნად ზრდის  ხარჯ-ეფექტურობას24.  შვედეთში, ადრეულმა 

ქირურგიულმა  ჩარევამ პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებოდათ ზედაპირული ვენების რეფლუქსი (SVR) და SVR-

ის კომბინაცია ღრმა ვენების რეფლუქსთან ან ოკლუზიასთან14,  წლის მანძილზე 46%-ით შეამცირა ვენური 

წყლულების მქონე პაციენტთა პოპულაცია.  დაავადების სიხშირე დროის გარკვეულ მონაკვეთში  შემცირდა 0,16%-

დან 0,09%-მდე25. პოლონეთში ცოტა ხნის წინ ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ განათლება და ევროპის 

ჭრილობათა მართვის საზოგადოების -European Wound Management Association (EWMA) 

გაიდლაინების დანერგვა სასარგებლო იყო წყლულების მქონე პაციენტებისათვის. კვლევის დასაწყისში 

გამოვლენილი იყო წვივების ქრონიკული წყლულების (CLU) მქონე 309 პაციენტი (120 მამაკაცი, 189 ქალი). 

მხედველობაში მიღებული იყო ქვეყნის ორივე რეგიონი , ხოლო პაციენტების პროფილი იყო მსგავსი და მათ 

ულცერაციის (wylulis) საშუალო ხანგძლივობა ქონდათ 96 (30-168)  თვე.  გაიდლაინებზე დაყრდნობით შემუშავდა 

მართვის მოდელი, რომელიც მოიცავდა პაციენტების მკურნალობაში ჩართული ჯანდაცვის პროფესიონალების 

შესაბამის განათლებას, არაინვაზიური მეთოდების გამოყენებას წყლულის ეთიოლოგიის დასადგენად, კომპრესიულ 

მკურნალობას მათთვის, ვისაც დადასტურებული ვენური წყლული ქონდა.  იმპლემენტაციდან  2 წლის შემდეგ 

პაციენტთა რიცხვი შემცირდა 205-მდე (86 მამაკაცი, 119ქალი)- შემცირება მოხდა 33%-ით. ამასთანავე, პაციენტების 

უფრო დიდი ნაწილი მკურნალობდა ბინაზე (49.3% , როდესაც მანამდე ეს ციფრი იყო 19.5%). შესაბამისად შემცირდა 

იმ პაციენტთა რიცხვი, რომლებიც მიმართავდნენ სამედიცინო ცენტრებს (35.6%, ხოლო მანამდე 63.3%). ვიზიტები 

საშუალო რაოდენობა (SD) შემცირდა 1.3  (0.7)-მდე. იმპლემენტაციის პროცესში შეხორცების ხარისხი 30-

ე  კვირისათვის  გაუმჯობესდა 73.3%-დან 82.9%-მდე. მიუხედავად იმისა, რომ იმპლემენტაციის შემდეგ ცალკეულ 

პაციენტზე ხარჯი გაიზარდა, პაციენტების  მკურნალობის საერთო ხარჯი შემცირდა კვირაში 3,847 ევროდან 2,913 

ევრომდე. CLU  მქონე  პაციენტების მკურნალობის მტკიცებულებებზე დამყარებული სისტემის განვითარება და 

იმპლემენტაცია პოლონეთში აღმოჩნდა  როგორც კლინიკურად ეფექტური, ასევე  ხარჯ-ეფექტური26. 

  

                                   ცხოვრების ხარისხი 



 
 

ჯანმო-ს (WHO) მიერ კარგი ცხოვრების ხარისხი (QOL) განისაზღვრება შემდეგნაირად:“ სრული ფიზიკურ, გონებრივი 

და სოციალური კარგად ყოფნის მდგომარეობა“27.  QOL  ასახავს პაციენტის „კარგად ყოფნის“შეგრძნებას . ამიტომ  ეს 

მნიშვნელოვანი კომპონენტია პაციენტის მდგომარეობს შეფასებისას.   დაავადება გავლენას ახდენს QOL-ზე.  ამ 

მხრივ  QOL გაზომვა ასევე არის  ნებისმიერი დაავადების „ფასის“ საზომი ადამიანისადმი მიყენებული ტანჯვის 

თვალსაზრისით. იგი ასევე მნიშვნელოვნად გვეხმარება იმის შეფასებაში, თუ როგორია პაციენტის mier მკურნალობის 

ეფექტურობის  შეგრძნება.  დაავადებასთან დაკავშირებული ცხოვრების ხარისხის (HRQOL) რაოდენობრივად 

შესაფასებლად მრავალი მეთოდია შემუშავებული და ზოგიერთი მათგანი ვალიდიზირებულიც არის. ეს 

უმეტეს  წილად არის კითხვარები,როგორც გენერიული, ასევე  სპეციფიური ვენების დაავადებებისათვის27-32. 

საბოლოო ჯამში ისინი აჩვენებენ, რომ ვენების დაავადება უარყოფითად მოქმედებს QOL-ზე18,27-35. 

ასევე QOL-ზე აისახება დაავადების სიმძიმის შემცირება, მაგალითად მკურნალობის შემდეგ27,33,35-

37.  QOL  მნიშვნელოვნად არის დაკავშირებულია ვენების დაავადების სიმძიმესა და  CEAP კლასიფიკაციასთან27,33,36-

42. კვლევამ ასევე გამოავლინა კავშირი  ქალებში ვენების დაავადeბასა და მუშაობას შორის, რაც ასევე აისახება QOL-

ზე18. დღესდღეობით არ არსებობს მტკიცებულება იმისა, რომ QOL - ს საშუალებით შესაძლოა განისაზღვროს ვის 

ექნება დაავადების პროგრესირება, რადგან QOL პირდაპირ კავშირში არ არის ვენების არაკომპეტენტურობასთან. 

ვენური წყლულების პრევენციისა და მკურნალობის ოპტიმალური ხარჯ-ეფექტური ღონისძიებების შესახებ 

მონაცემები არ არსებობს. საჭიროა უკეთესი ეკონომიკური მონაცემები. ეს აუცილებელია იმისათვის, რომ 

დავარწმუნოთ სახელმწიფო სააგენტოები, გადამხდელები და ჯანდაცვის სისტემის (HCS) სხვა 

გადამხდელები  ვენური წყლულების პრევენციისა და მკურნალობის ხარისხის მნიშვნელობაში43 .  უნდა აღინიშნოს, 

რომ ზოგადად  QOL44,45  და  HRQOL46,47   მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა ზედაპირული ვენების ქირურგიის 

შედეგად. 

ულტრაბგერით მართული ქაფით სკლეროთერაპია იწვევს zogadi და დაავადება-სპეციფიური HRQOL 

გაუმჯობესებას  მკურნალობის შემდეგ 12 თვის მანძილზე მაინც48. ასეთივე შედეგი აქვს  EVLA-ს47. ამის მსგავსად, 

რადიოსიხშირული აბლაციაც განაპირობებს გენერიული QOL  და HRQOL გაუმჯობესებას49,50 . საბოლოო ჯამში, CVD 

საკმაოდ ძვირად ფასობს როგორც ეკონომიკური, ასევე ადამიანისადმი მიყენებული ტანჯვის თვალსაზრისით. 

თუმცა, ამ მდგომარეობის პრევენცია და ხარჯ-ეფექტური  მართვა იწვევს ფასის შემცირებას.  

        პრევენციისა და მკურნალობის ხარჯ-ეფექტურობა 

  

აშკარაა, რომ CVD-ს დიდი ხარჯები სჭირდება. პრევენციის ან მკურნალობის მიზნით გამოყენებული მეთოდები 

აუცილებლად დადასტურებული ეფექტურობით უნდა ხასიათდებოდნენ. თუმცა, ასევე აუცილებელია 

მხედველობაში მიღებული იქნას მათი ფასისა და  ეფექტურობის თანაფარდობა. 



 
 

CVD- ს ორი ძირითადი და ფასის შემქმნელი  გამოვლინებაა -  ვარიკოზული ვენები კანის ცვლილებებით ან მათ 

გარეშე და ვენური წყლულებით. ამჟამად არ არსებობს ვენების ვარიკოზის პრევენციის ეფექტური ხერხები. 

მიუხედავად ამისა, ცნობილია  რისკის ფაქტორები, რომელთაგან ზოგიერთი დადასტურებულია (გენეტიკური 

განწყობა, სქესი, ორსულობები და ასაკი), ხოლო ზოგიერთი არა (მაგ. სიმსუქნე). დიდი სამუშაო ჩატარდა CVD 

განვითარების პრევენციისათვის ადრეული ვარიკოზული ვენების დროს  და ვენური თრომბოზების შემდეგ. ყველა 

იმ ზომას, რომელიც მიმართულია ვენური წყლულის პრევენციისაკენ ექნება გავლენა ადამიანურ და სოციო-

ეკონომიკურ ხარჯებზე. 

იზრდება მოთხოვნილება იმისა,  რომ  მოხდეს CVD-ს  მართვის სხვადასხვა ასპeქტების ხარჯ-ეფექტურობის 

შეფასება. ამას მიუთითებს აღნიშნულ საკითხზე  არსებული პუბლიკაციების რაოდენობა. CVD-ს  ხარჯ-ეფექტურობა 

ითვალისწინებს სიმპტომების პროგრესირებად ხასიათს და მათი რეციდივირების ტენდენციას. რის გამოც საჭიროa 

პაციენტზე ხანგრძლივი დაკვირვება.  ვენური წყლულების შემთხვევაში, რეციდივირების ხარისხის შეფასება ისევე 

მნიშვნელოვანია, როგორც შეხორცების ხარისხის. ნაჩვენები იქნა, რომ ზედაპირული ვენების ქირურგია ხარჯ-

ეფექტურია კონსერვატულ  მკურნალობასთან შედარებით51   სანათურშიდა აბლაციის მეთოდები ასევე უფრო იაფია 

და შესაბამისად ხარჯ-ეფექტური სტრიპინგთან შედარებით, რoმელიც ხშირად საჭიროებს პაციენტის 

ჰოსპიტალიზაციას.52-54 ამასთანავე, ნაჩვენებია, რომ EVLA არის ისეთივე ეფექტური როგორც ვარიკოზული ვენების 

ქირურგია, მაგრამ ინტერვენციის შემდეგ ადრეულ პერიოდში ნაკლები უარყოფითი გავლენა აქვს QOL-ზე47. 

რანდომიზებულ კვლევაში, რომელიც ადარებდა  ფლებექტომიასთან კომბინირებული EVLA-სა და სკლეროთერაპიის 

ფასსა და ეფექტურობას ზედაპირული ვენების უკმარისობის დrოს, UGFS აღმოჩნდა 3.15-ჯერ იაფი ვიდრე EVLA 

(230.24 ფუნტი და 724.72 ფუნტი).  მათი ეფექტურობა მსგავსი იყო, თუმცა 56%-ში  (6%-ის წინააღმდეგ) საჭირო 

გახდა ქაფიs  დამატებით გამოყენება55. 

რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევაში, 246 პაციენტი გაურთულებელი ვარიკოზული ვენებით და საფენო-

ფემორალური  ან საფენო-პოპლიტეალური რეფლუქსით რანდომულად განაწილდნენ კონსერვატიული ან 

ქირურგიული მართვის ჯგუფებში51. NHS მთლიანი ხარჯი კვლევის 2 წლიანი პერიოდის მანძილზე უფრო მეტი იყო 

იმ პაციენტებისათვის, რომლებსაც ჩაუტარდათ ქირურგიული მკურნალობა (733 ფუნტი), ვიდრე მათთვის, ვისაც 

მკურნალობდნენ კონსერვატიულად  (345 ფუნტი). ჯანმრთელობის საშუალო ნამატი  ქირურგიული მკურნალობის 

შემთხვევაში 2 წელიწადში იყო  0.083 QALYs. რაc  მიახლოებით  QALY-ზე 4,682 ფუნტის  დაზოგვას განაპირობებს. 

იმის გათვალისწინებით, რომ  QALY-ზე მაქსიმალური შესაძლებელი გადასახადია 20,000 ფუნტი, ვარიკოზული 

ვენების სავარაუდო ქირურგიული მკურნალობა ამ  ზღურბლზე 70%-ით დაბalia. კიდევ ერთი კვლევა აჩვენებს, რომ 

კონსერვატიულ მართვასთან შედარებით, ქირურგიულ ჩარევას აქვს ინკრემენტული  ხარჯ-ეფექტური თანაფარდობა 

(ICER) –QALY-ზე 7,175 ფუნტი. ეკონომიკური მოდელირება  მიუთითებს, რომ ქირურგიული მკურნალობა 10 



 
 

წლიანი პერიოდის მანძილზე უფრო მეტ სარგებლობას იძლევა, QALY-ზე 1,936 ფუნტის  ICER-ით46.  ასეთივე 

შედეგები  უფრო ახლო წარსულში მიღებული იქნა ფინეთში, სადაც საშუალო ფასი  QALY-ზე   ზედაპირული 

ქირურგიიდან 6 თვიან პერიოდში იყო 3,248ევრო56, რაც ბევრად ნაკლებია მიღებულ მაქსიმუმზე 20,000 ევროზე 

QALY-ზე. აუცილებელია  ყვeლაზე  უფრო  შესაფერისი  გამოკვლევის მეთოდის შერჩვა57. 

დუპლექს  ულტრაბგერითი გამოკვლევა (დუპლექსსკaნირება) საკმაოდ ძვირადღირებულია, მაგრამ  სამაგიეროდ 

ხარჯეფექტურია58,59. 

ასევე საკმაოდ ძვირია ჰოსპიტალიზაცია. მაგალითად, ვენური წყლულის  მკურნალობა სტაციონარში 24-ჯერ უფრო 

ძვირია, ვიდრე ბინაზე მკურნალობა60.  ამ ფაქტის გაცნობიერებამ განაპირობა  ის, რომ იქ სადაც  ეს შესაძლებელია 

მკურნალობა უნდა ჩატარდეს ამბულატორიულ პირობებში.   შეიქმნა  ახალი  შესაძლებლობები, როგორიცაა დღის 

სტაციონარის პირობებში   ვარიკოზული ვენების ქირურგია და შესაფერის შემთხვვებში DVT ბინაზე მკურნალობა60. 

ვენური თრომბოზების პრევენცია და მკურნალობა არაჰოსპიტალურ პირობებში არის არა მარტო ისეთივე ეფექტური, 

როგორც ჰოსპიტალში, არამედ ასევე უფრო ხარჯ-ეფექტურია61. ასევე დადგენილია, რომ ვენური წყლულების 

მკურნალობა სპეციალიზებულ ცენტრებში მკურნალობის პროტოკოლის თანახმად უფრო ხარჯ-ეფექტურია და 

განაპირობებს უფრო სწრაფ შეხორცებას, ვიდრე პროტოკოლის გარეშე მკურნალობა  არასპეციალიზირებულ 

ცენტრებში6,60,62,63. 

ვენური წყლულების,  სპეციალიზებული კლინიკებში,  მკურნალობის  დანერგვას შეუძლია მნიშვნელოვნად 

შეამციროს მკურნალობის ხარჯები. დანაზოგმა შესაძლოა შეადგინოს 780 აშშ დოლარი (610 ევრო) თითოეულ 

ნამკურნალევ პაციენტზე64. ვენური წყლულების მართვის ყველაზე ხარჯ-ეფექტური მეთოდია ნახვევი და 

ადექვატური კომპრესია (იხ. თავი კომპრესიული მკურნალობის შესახებ)6,65-78.  RTC-

ის78 დასკვნით,  ვენური  წყლულების ხანგრძლივი მართვა, პაციენტის განათლება და კარგი კომპრესია,  პაციენტის 

კარგი დამყოლობით დაზოგავს  თითოეულ პაციენტზე 5,270 ევროს (6,326 აშშ დოლარი)   სამედიცინო ხარჯებისა 

მთელი სიცოცხლის მანძილზე და ასევე 14 228 ევროს (17,080 აშს დოლარი) სამუშაო დღეების ნაკლები გაცდენის 

ხარჯზე.  სისტემურმა შესწავლამ 66 აჩვენა, რომ წყლულის რეციდივის პრევენციის თვალსაზრისით ძლიერი 

კომპრესიული ტრიკოტაჟის გამოყენება უფრო ხარჯ-ეფექტურია, ვიდრე საშუალო კომპრესია, და 

განსაკუთრებით  ეფექტურია პაციენტის განათლებასთან ერთობლიობაში79. 

არსებობს მტკიცებულებები ფლებოტროპული პრეპარატების ხარჯ-ეფექტურობაზე, თუ ისინი გამოიყენება როგორც 

დამხმარე მკურნალობა ვენური წყლულების შეხორცების გასაუმჯობესებლად80,81.  CVD დაავადებული ბევრი ქალი 

აღნიშნავს, რომ  მათი სამუშაო პირობები ახდენენ  დაავადების სიმპტომების გაუარესებას, რის გამოც უწევთ 

სამსახურის ხშირი გაცდენა. სავარაუდოა, რომ სამუშაო პირობების  მცირედი ცვლილებებიც კი, როგორიცაა მაღალი 

სკამები, დასვენების ადექვატური პერიოდები და სამედიცინო კონსულტაციები იქნება ძალიან ხარჯ-ეფექტური18,21,22. 



 
 

ზედაპირული ვენების პირველადი უკმარისობის მკურნალობაში ახალი ერა დაიწყო 15 წლის წინ. ახალი 

ენდოვენური პროცედურების დანერგვამ , როგორცაა ლაზერი, რადიოსიხშირული მეთოდი და ორთქლი მოიპოვა 

უპირატესობა კონვენციურ სტრიპინგთან შედარებით,   პოსტოპერაციული ტკივილის,  სამსახურის ნაკლები 

გაცდენის საჭიროების და ნორმალური აქტივობის უფრო სწრაფი აღდგენის გამო. 

იგი ხელსაყრელია საზოგადოებისათვის და მომუშავე პაციენტების შემთხვევაში დანახარჯების დაზოგვისათვის. 

იმის გამო, რომ ამ პროცედურებს რეკონვალესცენციის უფრო ხანმოკლე პერიოდი მოსდევს, ისინი ამჟამად 

ანაცვლებენ ვარიკოზული ვენების კონვენციურ ქირურგიას53.  
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თავი 5 

ვენების ქრონიკული დაავადებების კლასიფიკაცია, სიმძიმის  შესაფასებელი სისტემები და  ტერმინოლოგია. 

  

  

CEAP კლასიფიკაცია და ტერმინების განმარტება 

  

CEAP (კლინიკური, ეთიოლოგიური, ანატომიური, პათფიზიოლოგიური) კლასიფიკაცია გამოქვეყნდა 1990-იან 

წლებში 25 ჟურნალსა და წიგნში 13 ენაზე, ხოლო 2004 წელს გამოქვეყნდა სამუშაო ჯგუფის მიერ  შემუშავებული 

(J.VASC.Surg 2004;40:1248-1252)  CEAP-ის ახალი  ვერსია, რომელიც მოწოდებული და რეკომენდირებული იქნა  Ad 



 
 

Hoc Committee of  American Venous Forum-ის მიერ1  და   რომელიც  დღეს წარმოადგენს ძირითად სამუშაო 

კლასიფიკაციას  მსოფლიოში  CVD-ს შესაფასებლად1.  

  

კლასიფიკაციის თარიღი 

  

CEAP არ არის სტატიკური კლასიფიკაცია და პაციენტი ნებისმიერ დროს შესაძლოა იყოს  ხელახლა 

კლასიფიცირებული. ამიტომ, მნიშვნელოვანია კლასიფიცირების  თარიღის გათვალისწინება. 

  

გამოკვლევის დონე 

  

ქრონიკული ვენური უკმარისობით  (CVD) დაავადებულ პაციენტებთან, დაავადების სიმძიმისაგან გამომდინარე, 

კვლევა უნდა ჩატარდეს ერთ ან რამოდენიმე დონეზე. დადგენილია სულ სამი დონე 

I დონე (Level I) ექიმთან ვიზიტი ანამნეზის შეგროვებით და კლინიკური გამოკვლევებით, რომელიც შეიძლება 

მოიცავდეს პორტატულ დოპლეროგრაფიას. 

II დონე (Level II) არაინვაზიური სისხლძარღვოვანი კვლევები, რაც ამჟამად რუტინულად მოიცავს: ფერად 

ექოდუპლექსსკანირებას და თუ საჭიროს ჩაითავალა პლეტიზმოგრაფიულ კვლევას. 

III დონე (Level III) ინვაზიური ან  სხვა უფრო  კომპლექსური კვლევები, რომლების მოიცავენ ანტეგრადულ ან 

რეტროგრადულ ფლებოგრაფიას, ვენური წნევის გაზომვას, კომპიუტერულ ტომოგრაფიას, ვენური სისტემის 

სპირალურ ან მაგნიტურ რეზონანსულ კვლევებს.  

  

. MINERVA 

საბაზისო და გაშლილი CEAP 

  

საბაზისო CEAP:  მოიცავს ოთხივე კომპონენტს. მხოლოდ C-კლასიფიკაციის გამოყენება   CVD-ს არაადექვატურად 

აღწერს. პაციენტების უმრავლესობას ჩატარებული აქვს დუპლექსსკaნირება, რაც E, A და P მონაცემებს იძლევა. 

ყველაზე მაღალი დონის აღწერა  გამოიყენება კლინიკური კლასისათვის. 



 
 

  

გაშლილი CEAP: . ეს უფრო დეტალური და ზუსტი კლასიფიკაციაა მკვლევარებისათვის და აღწერის 

სტანდარტებისათვის , სადაც დაავადების სიმძიმე (გავრცელება) შეიძლება ლოკალიზდეს ერთ ან მეტ  სახელდებული 

18 ვენური სეგმენტიდან. 

  

მაგალითი 

პაციენტს აქვს მტკივნეული, შეშუპებული წვივები და ვარიკოზული ვენები, ლიპოდერმატოსკლეროზი და აქტიური 

წყლული. 2013 წლის 14 აგვისტოს დუპლექსსკანირებამ გამოავლინა აქსიალური რეფლუქსი GSV-ში მუხლის ზევით 

და ქვევით, წვივის პერფორანტული ვენების უკმარისობა  და აქსიალური რეფლუქსი ბარძაყის და მუხლქვეშა 

ვენებში. პოსტთრომბოზული ობსტრუქციის ნიშნები არ არის. კლასიფიცირება საბაზისო CEAP მიხედვით: 

C6,S,Ep,As,p,d,Pr (2013-08-14, L II). 

კლასიფიცირება გაშლილი CEAP  მიხედვით:  C2,3,4b,6,S,Ep,As,p,d,Pr2,3,18,13,14 (2013-08-14, L II). 

 

 

  

CEAP კლასიფიკაციის შემდგომი სრულყოფის  საჭიროება 

  

ღრმა ვენების ქრონიკული უკმარისობის დროს (CDVI) მნიშვნელოვანი სიმპტომია ვენური გარდამავალი კოჭლობა. 

მიუხედავად ამისა, იგი არასაკმარისად არის განსაზღვრული.  CEAP-ის შემდგომი რევიზიის დროს საჭიროა, რომ 

უკეთ მოვახდინოთ ვენური გარდამავალი კოჭლობის და ასევე ვენების დაავადების სხვა სიმპტომების  სიმძიმის 

კლასიფიცირება. სიმპტომთა სიმძიმე უნდა განისაზღვროს როგორც: არ არსებული (0), მსუბუქი (1), საშუალო (2) ან 

მძიმე (3). ვენური გარდამავალი კოჭლობის გამოკვლევისათვის შესაძლოა გამოვიყენოთ „ტრედმილი“. 

პათოფიზიოლოგიური კლასიფიკაცია (P), Pr, Po  და Pro სხვადასხვაგვარი ანატომიური დაზიანებებისათვის 

დამაკმაყოფილებელია, მაგრამ  საჭიროა  დამატებითი გრადაციები სიმძიმის გამოსახატავად და არა მარტო 

იმისათვის  არის თუ არ არის რეფლუქსი და ობსტრუქცია. 

  

ცხრილი 5.1- CEAP რევიზია (1) 

  



 
 

კლინიკური კლასიფიკაცია 

C0 : ვენების დაავადების ხილული ნიშნების არასებობა  (დათვალიერებით ან პალპაციით) 

C1: ტელეანგიექტაზიები ან რეტიკულარული ვენები 

 C2: ვარიკოზული ვენები 

 C3: შეშუპება 

 C4.a: პიგმენტაცია და/ან ეგზემა 

C4.b: ლიპოდერმატოსკლეროზი  და/ან თეთრი ატროფია 

 C5:შეხორცებული ვენური წყლული 

 C6: აქტიური ვენური წყლული 

  

S: სიმპტომები ტკივილის, დაჭიმულობის, კანის გაღიზიანების, სიმძიმის, კუნთების კრამპის (მტკივნეული სპაზმის) 

და სხვა სიმპტომები, რომლებითაც ვლინდება ვენური დისფუნქცია. 

A : ასიმპტომური 

  

ეტიოლოგიური კლასიფიკაცია 

Ec: თანდაყოლილი 

Ep:პირველადი 

Es: მეორადი (პოსტთრომბოზული) 

En: დაავადების ვენური ეტიოლოგია არ ვლინდება 

  

ანატომიური კლასიფიკაცია 

As: ზედაპირული ვენები 

Ap:  პერფორანტული  ვენები 

Ad: ღრმა ვენები 

An: ვენური დაზიანების ლოკალიზაცია არ ვლინდება 

  

პათოფიზიოლოგიური კლასიფიკაცია 



 
 

საბაზისო CEAP:  

Pr: რეფლუქსი 

Po: ობსტრუქცია 

Pr,o: რეფლუქსი და ობსტრუქცია 

Pn:  ვენური პათოფიზიოლოგიური ცვლილებები არ ვლინება 

  

გაშლილი CEAP: 

  

იგივე, რაც საბაზისო CEAP, იმის დამატებით, რომ  ჩამოთვლილი 18 ვენური სეგმენტიდან  რომელიმე 

შეიძლება  არის ვენური პათოლოგიის ლოკუსი: 

ზედაპირული ვენები: 

1. ტელეანგიექტაზიები/რეტიკულარული  ვენები. 

2. დიდი საჩინო ვენა (GSV) მუხლის ზემოთ 

3. GSV მუხლის ქვემოთ 

4. მცირე საჩინო ვენა. 

5. არასაჩინო ვენები. 

ღრმა ვენები: 

6.ქვემო ღრუ ვენა. 

7.თეძოს საერთო ვენა. 

8. თეძოს შიგნით ვენა 

9. თეძოს გარეთა ვენა . 

10.მენჯის ვენები - გონადური, საშვილოსნოს, განიერი ფასციის და სხვა. 

11. ბარძაყის საერთო ვენა 

12. ბარძაყiს ღრმა ვენა 



 
 

13.ბარძაყის ვენა 

14. მუხლქვეშა ვენა 

15. წვივის: დიდი წვივის წინა, დიდი წვივის უკანა, მცირე წვივის ვენები (ყველა წყვილია) 

16. კუნთების: კანჭის ტყუპი კუნთის, ქუსლის კუნთის და სხვა 

  

პერფორანტული ვენები: 

17.ბარძაყზე; 

18.წვივზე; 

  

 

 

  

  

ტერმინების განსაზღვრება 

CEAP-ის კლასიფიკაციის შემუშავებისას აღმოჩნდა, რომ ზოგიერთი აღწერილობითი და ანატომიური ტერმინი, 

რომლებიც ხშირად სხვადასხვა კონტექსტში გამოიყენება, საჭიროებს უფრო ზუსტ განსაზღვრებას. 2007 წლის 

ოქტომბერში M/S Trollfjord -ზე, სადაც ტარდებოდა Arctic Fjords ქრონიკული ვენური დაავადების კონფერენცია და 

სამუშაო შეხვედრები, მოხდა  განსაზღვრებათა თავდაპირველი სიის გაფართოება იმისთვის, რომ 

ჩამოყალიბებულიყო CVD კვლევისა და მართვის უფრო მეტად გასაგები საერთო სამეცნიერო ენა.  ამ მოგზაურობის 

დროს შეიკრიბა  European Venous Forum-ის, the American Venous Forum-ის, International Union of Phlebology-

ს,International Union of Angiology-ს,  American College of Phlebology-ს, და Society for Vascular 

Surgery-ს  ექსპერტების ინტერდისციპლინარული ჯგუფი იმ მიზნით, რომ შეემუშავებინათ ფუნდამენტალური 

ვენური ტერმინოლოგიის რეკომენდაციები.  დოკუმენტის დასრულებისათვის ეს ჯგუფი ხელახლა შეიკრიბა 2008 

წელს  AVF შეხვდრაზე ჩარლსტონში (სამხრეთი კაროლინა, აშშ). დოკუმენტი ხელმოწერილი იქნა და გამოქვეყნდა 

როგორც  ვენური ტერმინოლოგიის (VEIN-TERM) შეთანხმებული დოკუმენტი. 

დაავადების სიმძიმის შეფასების და გამოსახვის  სისტემები 

  



 
 

ვენური სიმძიმის შეფასების - Venous Severity Scoring (VSS) სისტემა მოიცავს სამ კომპონენტს - ვენური 

უნარშეზღუდულობის შკალა (VDS), ვენური სეგმენტის დაზიანების შკალა (VSDS) და ვენური 

კლინიკური  სიმძიმის  შკალა (VCSS). იგი შემუშავებული იქნა 2000 წელს American Venous Forum-ის ვენური 

დაავადების გამოსავლების სპეციალური კომიტეტის მიერ იმისთვის, რომ შეევსო CEAP კლასიფიკაცია  და 

ყოფილიყო დაკვირვების პერიოდში პაციენტის მდგომარეობის შეფასების ინსტრუმენტი [3].  CEAP-საგან 

განსხვავებით, VSS მოიცავს სიმპტომებსაც და ნიშნებსაც.  VSS საკმარისად მოქნილია,  ვალიდირებულია4,5, ის 

მორგებულია  ყველა CEAP კლინიკურ კლასზე, მისი საშუალებით შესაძლებელია მცირედი ცვლილებების აღრიცხვაც 

კი6. ამ ყველაფრის გამო იგი იდეალური ინსტრუმენტია RCTs კლინიკური გამოსავლის შესაფასებლად.   

 ვენური  შეზღუდულობის  შკალის  (VDS)  

  

მაქსიმალური ქულაა 3.  0= ასიმპტომური, 1=სიმპტომების მქონე, მაგრამ შეუძლია ჩვეული აქტივობა კომპრესიული 

მკურნალობის გარეშე, 2= შეუძლია ჩვეული აქტივობა მხოლოდ კომპრესიით და/ან კიდურების  ელევაციით (აწევით), 

3= არ შეუძლია ჩვეული აქტივობა კომპრესიის და/ან კიდურების   

ელევაციის (აწევის) პირობებშიც კი. ჩვეულ აქტივობაში იგულისხმება ის ქმედებები, რომლებსაც პაციენტი 

ახორციელებდა ვენური დაავადების გამო უნარშეზღუდულობის დაწყებამდე. ვენური სეგმენტის 

დაზიანების  შკალაში (VSDS)  კომბინირებულია CEAP-ის ანატომიური და პათფიზიოლოგიური კომპონენტები. 

VSDS ეფუძნება ვენური სეგმენტის დაზიანებას და დიდი ვენური სეგმენტების შეფასება ხდება რეფლუქსის და/ან 

ობსტრუქციის არსებობის საფუძველზე. შეფასების სქემა მთლიანად დამყარებულია ვენების გამოსახვაზე, პირველ 

რიგში დუპლექსსკენირებაზე, მაგრამ ასევე ვენოგრაფიაზე. იგი აფასებს  11 ვენურ სეგმენტს იმის მიხედვით, თუ 

რამდენად მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს მათში არსებული რეფლუქსი და/ან ობსტრუქცია. VSDS ერთი ქულა 

ასახავს რეფლუქსს (მაქსიმალური ქულაა 10), ხოლო მეორე კი ობსტრუქციას  

(ასევე მაქსიმალური ქულაა 10).  

  

ვენური კლინიკური სიმძიმის შკალა (VCSS) ეფუძნება ცხრა კლინიკურ მახასიათებელს (ტკივილი, ვარიკოზული 

ვენები, ვენური შეშუპება, კანის პიგმენტაცია, ანთება, ინდურაცია, და აქტიური წყლულების რაოდენობა, 

ხანდაზმულობა და ზომა). ყველა მათგანი ფასდება 0-დან 3-მდე ქულით. დამატებით  ასეთივე ქულებით 

ფასდება  კონსერვატიული  მკურნალობის გამოყენება (კომპრესია და ელევაცია). შედეგად მიიღება  შკალა, სადაც 

მაქსიმალური ქულა არის  302,3. VSS შესაფასებელი სისტემების ვალიდაცია წარსულშია ჩატარებული5,7-9 . ნაჩვენები 

იქნა, რომ ვენური სიმძიმის ქულა მნიშვნელოვნად უფრო მაღალია შორსწასული ვენური დაავადებისას, და 



 
 

კორელაციაშია ანატომიურ გავრცელებასთან. აღმოჩნდა, რომ VCSS ისეთივე  სენსიტიურია და მნიშვნელოვნად 

უკეთესია ზედაპირულ ვენებზე ქირურგიული ჩარევის შემდგომი ცვლილებების შეფასებისათვის, ვიდრე 

CEAP  კლინიკური კლასები. VDS იძლევა  მსგავს და უკეთეს შესაძლებლობასაც  კი5. 

არსებობს შეხედულება, რომ VCSS შესაძლოა  უფრო გლობალურად გამოვიყენოთ ვენების დაავადების საერთო 

სიმძიმის განსასაზღვრად9. იმის გამო, რომ რომ არსებობს აშკარა ასოციაცია VCSS-სა და დუპლექსსკენირების 

მონაცემებს შორის,  შესაძლოა ეს შკალა გამოვიყენოთ  როგორც სასკრინინგო ინსტრუმენტი.  2010 წელს მოხდა VCSS 

გადახედვა მისი იმ კომპონენტების დასახვეწად, რომლებიც ეხება ტკივილს, ანთებას და ინდურაციას10. ტკივილის 

ნაწილში ჩართული იქნა ასევე ნაკლებად მძიმე სიმპტომები და დისკომფორტი, რომლებიც სავარაუდოდ ვენური 

წარმოშობისაა  (როგორიცაა ყრუ ტკივილი, სიმძიმის შეგრძნება, დაღლილობა, წვა, გაღიზიანებადობა). 

  

      პოსტთრომბოტული სინდრომის  (PTS) შეფასების სისტემები 

PTS  შეფასებისათვის  მოწოდებული  იქნა  სამი სხვადასხვა სპეციფიური სისტემა: Brandjes-ის11,  Ginsberg-

ის12,  დაVillalta-ს13. სამივე სისტემა მოიცავს სიმპტომებს და ნიშნებს, რომლებიც არის ან არ არისBrandjes 

სისტემაში,  მაგრამ ქულა ენიჭება დანარჩენ ორში. Ginsberg სისტემა  ახდენს PTS  არსებობის ან არარსებობის 

იდენტიფიცირებას, მისი სიმძიმის შეფასების გარეშე. პირიქით, Villalta სკალა ახდენს სიმპტომებისა და ნიშნების 

სიმძიმის შეფასებას და ახდენს პაციენტების კლასიფიცირებას PTS სიმძიმის მიხედვით. 

იგი ხასიათდება  სანდოობით, გამოსავალთან მაღალი კორელაციით, კარგი შესრულებადობით, PTS სიმძიმის 

ცვლილების მიმართ  მგრძნობიარობით  და  კლინიკურ კვლევებში წარმატებით  გამოიყენება14. ამის გამო 

თრომბოზისა და ჰემოსტაზის საერთაშორისო საზოგადოების სამეცნიერო და სტანდარტიზაციის კომიტეტმა 

(Scientiic and Standardization Committee of the International Society on Thrombosis and Hemostasis) გაუწია 

რეკომენდაცია  Villalta შკალას  კლინიკურ კვლევებში გამოსაყენებლად PTS ხარისხისა და სიმძიმის 

დიაგნოსტირებისათვის15. 

  

 Villalta  შკალა  

  

იგი პირველად წარმოდგენილი იქნა 1994 წელს როგორც PTS  შკალა13. იგი აფასებს სიმპტომებსაც (კრამპი, ქავილი, 

ტკივილი, სიმძიმე, პარესთეზია) და ნიშნებსაც (პრეტიბიალური შეშუპება, კანის ინდურაცია, ჰიპერპიგმენტაცია, 

ახალი ვენური ექტაზია, სიწითლე და ტკივილი წვივის კომპრესიისას), რომელთაც აფასებს სიმძიმის მიხედვით 0-



 
 

დან (არ არის ან მინიმალურია) 3-მდე (მძიმე). მაქსიმალური ქულა  არის  33. იმ შემთხვევაში, როდესაც ქვედა 

კიდურზე აღინიშნება წყლულის არსებობა. ორ ერთმანეთის მომდევნო ვიზიტზე 15- ზე მეტი ქულა ან ვენური 

წყლულის არსებობა მძიმე PTS-ზე მიუთითებს. ორ ერთმანეთის მომდევნო ვიზიტზე 4-14 ქულა მიუთითებს მსუბუქ 

PTS-ზე. პაციენტებში ბილატერალური თრომბოზით ქულა უფრო მეტია. Villalta  შკალა საყოველთაოდ 

მიღებულია,  რეპროდუცირებადია (განმეორებადია)13 და ხასიათდება კარგი დამკვირვებელთა შორისი სანდოობით 

პოსტთრომბოზული სინდრომის შეფასებისათვის16. 

რამოდენიმე ხნის წინ ჩატარებული იქნა კვლევა, რომელმაც შეაფასა  Villalta, Ginsberg, Brandjes, Widmer, CEAP, და 

VCSS სისტემები დამკვირვებელთაშორისი სანდოობის, ამბულატორულ  ვენური წნევასთან ასოცირების, PTS 

სიმძიმის შეფასების, მდგომარეობის დროთა განმავლობაში ცვლილების შეფასების და პაციენტის სუბიექტური 

სიმპტომების სიმძიმესთან ასოცირების  თვალსაზრისით. ყველა  ზემოთ მოყვანილი კრიტერიუმი დააკმაყოფილა 

მხოლოდ  Villalta-ს  შკალამ17  რამაც დაადასტურა PTS დროს მისი საყოველთაო გამოყენების შესაძლებლობა.  

                                   

 კლასიფიკაცია REVAS 

REVASარის  კლასიფიკაცია რომელიც სპეციფიურია ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ მორეციდივე 

ვარიკოზისათვის.მორეციდივე ვარიკოზული ვენები გავრცელებული, კომპლექსური და ხარჯიანი 

პრობლემააროგორც პაციენტებისათვის, ასევე ექიმებისათვის, რომლებიც ვენების დაავადებებს მკურნალობენ.  ამ 

პრობლემასთან გასამკლავებლად პარიზში 1998 წელს ჩატარდა საერთაშორისო შეხვედრა, რომლის შედეგად CEAP 

კლასიფიკაციასთან კომბინაციაში გამოსაყენებლად შემუშავდა ქირურგიული ჩარევის შემდგომი მორეციდივე 

ვარიკოზის - Recurrent Varices after Surgery (REVAS) განსაზღვრება, კლასიფიკაცია და მართვა3.  REVAS-is 

კლასიფიკაცია შეფასებული იქნა ერთი და მრავალი დამკვირვებლის პირობებში რეპროდუცირებულობაზე4  და 2006 

წელს ჩატარებული იქნა მსოფლიო კვლევა3. REVAS კლასიფიკაციის სისტემა მოიცავს ექვს ძირითად ნაწილს 

(ადგილი, რეციდივის ხასიათი და წყარო, რეფლუქსის სიმძიმე და სხვა შესაძლო გავლენიანი ფაქტორები), რაც 

ქვემოთ დეტალურადაა მოცემული18. 

  

T აღნიშნავს REVAS -ის ტოპოგრაფიულ ადგილს  (g - აღნიშნავს საზარდულს, t-ბარძაყს, p- მუხლქვეშა ფოსოს, l-ქვედა 

კიდურს (კოჭის მიდამოს და ტერფის ჩათვლით) o- სხვას) 

S აღნიშნავს რეციდივის  წყაროს (0 -არ არსებობს რეფლუქსის წყარო, 1 -მენჯის/ აბდომინალური, 2- საჩინო-

ფემორალური შერთული, 3 - ბარძაყის პერფორანტული  ვენები, 4- საჩინო-პოპლიტეალური შერთული,  5- 



 
 

მუხლქვეშა ფოსოს  პერფორანტული  ვენები, 6 - კანჭის ტყუპი კუნთის   ვენები, 7 - ქვედა კიდურების 

პერფორანტული  ვენები). 

R აღნიშნავს რეფლუქსს (1-კლინიკური მნიშვნელობა სავარაუდოა, 2 - კლინიკური მნიშვნელობა? (ნაკლებად 

სავარაუდოა/არასარწმუნოა). ეს მონაცემი უნდა ეყრდნობოდეს დუპლექსსკანირებისა და ვენოგრაფიის შედეგად 

მიღებულ ინფორმაციას და იმის შეფასებას, თუ რამდენადაა რეფლუქსის ხარისხი დაკავშირებული საერთო 

კლინიკურ სიტუაციასთან. 

N აღნიშნავს წყაროს ბუნებას 

Ss  ნიშნავს იგივე ადგილს  (1: ტექნიკური ხარვეზები, 2:ტაქტიკური ხარვეზები, 3: ნეოვასკულარიზაცია, 

4: გაურკვეველი, 5: შერეული), ხოლო 

Ds ნიშნავს განსხვავებულ (ახალ) ადგილს (1: მუდმივი: ცნობილია, რომ არსებობდა   ქირურგიულ ჩარევამდე, 2: 

ახალი: ცნობილია, რომ ქირურგიული ჩარევის მომენტისათვის არ არსებობდა, 3: გაურკვეველი/უცნობი: 

ქირურგიული ჩარევის დროისათვის ინფორმაცია არასაკმარისია). ხდება წყაროს კლასიფიცირება იმის  მიხედვით 

არის თუ არა იგი დაკავშირებული ჩატარებული ქირურგიული  ოპერაციის ადგილთან და აღწერს რეციდივის 

მიზეზს და დროის ჩარჩოებს. 

C  აღნიშნავს გავლენას მუდმივი არაკომპეტენტური საჩინო ვენებიდან 

AK: დიდი საჩინო (მუხლის ზემოთ), BK: დიდი საჩინო (მუხლის ქვემოთ), SSV: მცირე  საჩინო, Ø: არცერთი/სხვა. 

გარკვეული კლინიკური მონაცემები უნდა შეიკრიბოს და დაფიქსირდეს სამედიცინო ისტორიაში: F  სავარაუდო 

გავლენის მქონე ფაქტორები; gF: ზოგადი: ოჯახური ანამნეზი, სიმსუქნე, ორსულობა, ჰორმონები;  SF 

: სპეციფიური: ღრმა ვენის პირველადი არაკომპეტენტურობა, პოსტთრომბოზული სინდრომი, თეძოს ვენის 

კომპრესია, თანდაყოლილი (ანგიოდისპლაზია), ლიმფური,  წვივის  ტუმბოს   დისფუნქცია. REVAS-ის  8 ნაწილის 

რეპროდუცირებადობის კვლევამ აჩვენა, რომ დამკვირვებელთა შორისი რეპროდუცირებადობა  3 ნაწილისათვის იყო 

შესანიშნავი, ხოლო 5 ნაწილისათვის კარგი. ერთი დამკვირვებლის პირობებში რეპროდუცირებადობა კარგი იყო 6 

ნაწილისათვის და საშუალო ორისათვის19. 

რიგ  ქვეყანებში კლასიკური ქირურგია  აღარ არის ყველაზე ხშირი ინვაზიური პროცედურა ვარიკოზული ვენების 

სამკურნალოდ. ქიმიურმა და თერმულმა აბლაციამ ერთის მხრივ და მინიინვაზიურმა ქირურგიამ, CHIVA-ს  და 

ASVAL-ის ჩათვლით მეორეს მხრივ, მსოფლიოს უმეტეს ნაწილში საგრძნობლად შეამცირეს მაღალი ლიგირების (HL) 

და სტრიპინგის გამოყენება. 

ამ პრობლემიდან გამომდინარე  რეციდიული და რეზიდუალური ვარიკოზის განსაზღვრება მოხდა ისე, 

როგორც  მითითებულია ქვემოთ მოყვანილ ტერმინოლოგიის დანართში და შეიქმნა ახალიტერმინი PREVAIT 

(PREsence of Varices (residual or recurrent) After operatIve Treatment) -  ვარიკოზული ვენების  ( რეზიდუალური ან 



 
 

რეკურენტული)  არსებობა  ოპერაციული მკურნალობის შემდეგ.   ტერმინ  PREVAIT-ის შექმნა 

განპირობებულიიყო   ორი მიზეზით: პირველ რიგში იმიტომ, რომ ხშირად ძნელია სხვების მიერ ჩატარებული 

ინიციალური პროცედურების შედეგების სწორად კლასიფიცირება.მეორე მიზეზი იყო ის, რომ  უკვე არსებული 

ტერმინი REVAS-ი  გამოდგებოდა მხოლოდ იმ პაციენტებისათვის, ვისაც ქირურგიული მკურნალობა  ჰქონდა 

ჩატარებული, მაშინ როდესაც დღეს-დღეობით სხვადასხვა ინვაზიური მკურნალობის შეფასება საჭიროა ერთიანი 

პროტოკოლის მიხედვით.1998 წლის შემდეგ ამ თემაზე გამოქვეყნდა 90-ზე მეტი ახალი სტატია  ინგლისურ და 

ფრანგულ ენოვან ლიტერატურაში19 . ისინი ეხება ასევე რანდომიზებულ კონტროლირებად კვლევებს. აშკარა გახდა , 

რომ საჭიროა შეიქმნას ახალი კლასიფიკაცია, რომელშიც გათვალისწინებული იქნებიან  პაციენტები PREVAIT-ით. 

  

References 

  

1.     Eklof  B,  Rutherford RB,   Bergan  JJ,   Carpentier  PH, Gloviczki P, Kistner RL et al. Revision of the  CEAP  clas- 

sification for  chronic venous disorders: consensus state- ment. J Vasc  Surg 2004;40(6):1248-52. 

2.     Eklof B,  Perrin M,  Delis  KT,  Rutherford RB,  Gloviczki P. Updated terminology of  chronic venous disorders: the 

VEIN-TERM transatlantic interdisciplinary consensus document. J Vasc  Surg 2009;49(2):498-501. 

3.     Rutherford RB,  Padberg FT,  Jr., Comerota AJ,  Kistner RL, Meissner MH,  Moneta GL. Venous severity scoring: An 

adjunct to  venous outcome assessment. J Vasc  Surg 

2000;31(6):1307-12. 

4.     Vasquez MA, Wang J, Mahathanaruk M, Buczkowski G, Sprehe E, Dosluoglu HH. The utility of the  Venous Clini-cal 

Severity Score in 682 limbs treated by radiofrequency 

saphenous vein  ablation. J Vasc  Surg 2007;45(5):1008-1014;  discussion 1015. 

5.     Kakkos SK,  Rivera MA,  Matsagas MI,  Lazarides MK, Robless P, Belcaro G et al. Validation of 

the  new  venousseverity scoring system in  varicose vein  surgery. J Vasc 

Surg 2003;38(2):224-8. 

6.     Vasquez MA, Munschauer CE.  Venous Clinical Severity Score and quality-of-life assessment tools: application to 

vein  practice. Phlebology 2008;23(6):259-75. 



 
 

7.     Ricci  MA,   Emmerich  J,   Callas  PW,   Rosendaal   FR, Stanley AC, Naud S et al. Evaluating chronic venous 

disease with a new  venous severity scoring system. J Vasc 

Surg 2003;38(5):909-15. 

8.     Meissner  MH,   Natiello  C,  Nicholls  SC.   Performance characteristics of  the   venous clinical severity score. J 

Vasc  Surg 2002;36(5):889-95. 

9.     Passman MA,  McLafferty  RB,   Lentz  MF,   Nagre  SB, Iafrati MD,  Bohannon WT  et  al.  Validation of  Venous 

Clinical Severity Score (VCSS) with other  venous severity assessment tools from the  American Venous Forum, National 

Venous Screening Program. J Vasc  Surg 2011;54(6 Suppl):2S-9S. 

10.   Vasquez  MA,   Rabe  E,   McLafferty  RB,   Shortell  CK, Marston WA,  Gillespie D et  al.  Revision of  the  venous 

clinical  severity score:  venous  outcomes  consensus statement: special communication of the  American  Venous 

Forum Ad Hoc  Outcomes Working Group. J Vasc Surg 2010;52(5):1387-96. 

11.   Brandjes DP,  Buller HR,  Heijboer H,  Huisman MV,  deRijk  M, Jagt H et al. Randomised trial of effect of 

compression stockings in  patients with symptomatic proximal-vein thrombosis. Lancet 1997;349(9054):759-62. 

12.   Ginsberg JS,  Hirsh J,  Julian J,  Vander  LaandeVries  M,Magier D, MacKinnon B et al. Prevention and treatment 

of  postphlebitic  syndrome: results  of  a  3-part study. 

Arch  Intern Med  2001;161(17):2105-9. 

13.   Villalta S, Bagatella P, Piccioli A, Lensing AW, Prins MH, Prandoni P.  Assessment of  validity and reproducibility 

of  a  clinical scale for  the   post-thrombotic syndrome. 

Haemostasis. 1994;24 (Suppl 1):158 (abstr). 

14.   Kahn SR.  Measurement properties of  the  Villalta scale to define and classify the  severity of the  post-thrombotic 

syndrome. J Thromb Haemost 2009;7(5):884-8. 

15.   Kahn SR,  Partsch H, Vedantham S, Prandoni P, Kearon C.  Definition of  post-thrombotic syndrome 

of  the   leg  for  use  in clinical investigations: a recommendation for 

standardization. J Thromb Haemost 2009;7(5):879-83. 

16.   Rodger MA, Kahn SR, Le Gal G, Solymoss S, Chagnon I, Anderson DR et al. Inter-observer reliability of measures 

to  assess the  post-thrombotic syndrome. Thromb Haemost 2008;100(1):164-6. 



 
 

17.   Soosainathan A,  Moore HM,   Gohel  MS,   Davies  AH. Scoring systems for  the   post-thrombotic syndrome. J 

Vasc  Surg 2013;57(1):254-61. 

18.   Perrin M. Reconstructive surgery for deep venous reflux: a  report on  144  cases. Cardiovasc Surg 2000;8(4):246-

55. 

19.   Perrin M,  Allaert FA.  Intra- and inter-observer reproducibility of  the   Recurrent  Varicose Veins 

after  Surgery  (REVAS) classification. Eur J Vasc  Endovasc Surg 2006;32(3):326-32. 

  

  

  

                                         დანართი 

  

ტერმინების განსაზღვრება 

ტერმინი ქრონიკული ვენური დაავადება (CVD) მოიცავს ქვედა კიდურების ვენური სისტემის ყველანაირ 

მორფოლოგიურ და ფუნქციურ დარღვევას. ზოგიერთი ამათგანი, როგორიცაა ტელეანგიექტაზია, ძალიან 

გავრცელებულია ზრდასრული ადამიანების პოპულაციაში და შესაბამისად, ბევრ შემთხვევაში მისი ”დაავადებად” 

განხილვა მართებული არ არის. ტერმინი ქრონიკული ვენური უკმარისობა (CVI)  ლიტერატურაში დამკვიდრდა და 

გამოიყენება ვენურ სისტემაში არსებული ფუნქციური დარღვევების აღსანიშნავად (რეფლუქსი, ობსტრუქცია ან მათი 

კომბინაცია). იგი ჩვეულებრივ იხმარება როდესაც პაციენტს აქვს შედარებით შორსწასული დაავადება შეშუპებით 

(C3), კანის ცვლილებებით (C4) ან ვენური წყლულებით  (C5/6). განახლებულ CEAP კლასიფიკაციაში (1) მისი ადრე 

არსებული საერთო სტრუქტურა შენარჩუნებული იქნა, მაგრამ დამატებული იქნა უფრო ზუსტი განსაზღვრებები. 

CEAP კლასიფიკაციაში გამოყენებული და VEIN-Term  შეთანხმებულ დოკუმენტში გამოყენებული ტერმინები 

ქვემოთ არის ჩამოთვლილი ანბანური რიგითობის მიხედვით. 

  

Atrophie blanche ანუ თეთრი ატროფია: ლოკალური, ხშირად წრიული, მოთეთრო ფერის ატროფიული კანის 

უბნები, რომლებიც გარშემორტყმულია გაფართოებული კაპილარებით და ზოგჯერ ჰიპერპიგმენტაციის 

განსაზღვრებაში არ შედის. 

აქსიალური რეფლუქსი: უწყვეტი რეტროგრადული ვენური ნაკადი საზარდულიდან წვივის ჩათვლით.  



 
 

ზედაპირული: ზედაპირული ვენური სისტემის ფარგლებში. 

ღრმა: ღრმა ვენური სისტემის ფარგლებში.   

კომბინირებული: სამივე  ვენური სისტემაში (ზედაპირული, ღრმა, პერფორანტული) ნებისმიერი კომბინაციისას. 

ქრონიკული ვენური დაავადება: ვენური სისტემის ხანგრძლივად  მიმდინარე   მორფოლოგიური და 

ფუნქციონალური დარღვევები,   რომელიც მანიფესტირებული  სიმპტომებით და/ან ნიშნებით  და რაც 

მიუთითებს   გამოკვლევისა და/ან მკურნალობის საჭიროებაზე. 

ქრონიკული ვენური დარღვევები:  ეს ტერმინი მოიცავს ვენური სისტემის მორფოლოგიური და ფუნქციური 

პათოლოგიების სრულ სპექტრს.  

ქრონიკული ვენური უკმარისობა (C3-C6): ტერმინი გულისხმობს  შორსწასულ  ქრონიკული ვენურ დარღვევას, 

რომელსაც თან სდევს ვენური  სისტემის ფუნქციონალური დარღვევები, რასაც მივყევართ შეშუპებისაკენ, კანის 

ცვლილებისაკენ ან ვენური წყლულის ჩამოყალიბებისაკენ.  

ფლებექტაზიური გვირგვინი (Corona phlebectatica):  ეს ტერმინი აღწერს კოჭისა და ტერფის  მედიალურ ან 

ლატერალურ ზედაპირზე პატარა ინტრადერმული ვენების მარაოსებრ წყობას. ზოგჯერ იგი ქარმოადგენს 

შირსწასული ვენური დააავადების ადრეულ ნიშანს.  მისი სინონიმია გოჯის დერმოგრაფიზმი. 

ეგზემა: ერითემატოზული დერმატიტი, რომელმაც შესაძლოა,  ფეხების კანზე,  განიცადოს პროგრესირება 

ბუშტუკოვან, ინფილტრაციულ ან  aქერცvლაd  გამონაყარამდე. იგი ხშირად ლოკალიზდება ვარიკოზული ვენის 

პროექციაზე, მაგრამ შეიძლება იყოს ფეხზე ნებისმიერ ადგილას. ეgზემა  ჩვეულებრივ გამოწვეულია ქრონკული 

ვენური დაავადებით და/ან წარმოადგენს ლოკალური თერაპიის შედეგს (გამოწვეულ რეაქციას). 

შეშუპება:  განისაზღვრება , როგორც კანში და კანქვეშა ქსოვილში სითხის მოცულობის საგრძნობი მომატება, რომლის 

იდენტიფიცირება ხდება კანზე ზეწოლისას ნაჭდევის გაჩენით.   ვენური შეშუპება ჩვეულებრივ ჩნდება გოჯის 

მიდამოს  რეგიონში, თუმცა  შეიძლება გავრცელდეს ტერფისა და წვივის მიმართულებით.   

ენდოფლებექტომია: ვენის სანათურიდან პოსტთრომბოზული ნარჩენების მოცილება. 

ლიპოდერმატოსკლეროზი (LDS): კანისა და კანქვეშა ქსოვილების ლოკალური ქრონიკული ანთება და ფიბროზი, რაც 

ზოგჯერ ასოცირებულია ნაწიბურების წარმოქმნასთან ან აქილევსის მყესის კონტრაქტურასთან. 

LDS-ს ზოგჯერ წინ უსწრებს კანის დიფუზური ანთებითი შეშუპება, რაც შეიძლება იყოს მტკივნეული და ხშირად 

მიიჩნევა ჰიპოდერმიტად. საჭიროა ამ მდგომარეობის დიფერენცირება ლიმფანგიiტისაგან, ერიზიპელოიდისა და 

ცელულიტისაგან  მათთვის დამახასიათებელი ლოკალური  და სისტემური ნიშნების  საფუძველზე. LDS არის მძიმე 

ქრონიკული ვენური დაავადების ნიშანი. 



 
 

მაღალი ლიგireba  და გათიშვა : დიდი საჩინო ვენის (GSV) ბარძაყის ვენასთან შერთულის არეში ლიგირება და 

გათიშვა, რაც მოიცავს მის ყველა ზედა (შერთულთან ახლოს) შენაკადების ლიგირებას და გათიშვას.     

თეძოს ვენის ობსტრუქციის სინდრომი: თეძოს საერთო ან თეძოს გარეთა ვენის შევიწროებით ან ოკლუზიით 

May-Thurner- ის სინდრომი: ვენური სიმპტომები და ნიშნები, განპირობებული  თეძოს მარცხენა საერთო ვენის 

ობსტრუქციით,  გამოწვეული   მარჯვენა თეძოს საერთო არტერიით   მასზე   გარეთა   კომპრესიით.  

მინიფლებექტომია: ვენური სეგმენტის მოცილება კანის მცირე განაკვეთიდან. 

ნეოვასკულარიზაცია: ვენაზე ადრე  ჩატარებული ჩარევის ანატომიურ სიახლოვეს მრავალი ახალი, მცირე, 

დაკლაკნილი ვენების არსებობა. 

მენჯიs სისხლსავსეობის  სინდრომი: ქრონიკული სიმპტომები, რომლებიც მოიცავენ მენჯის ტკივილს, სიმძიმiს 

შეგრძნებას შორისის მიდამოში,  შარდვის იმპერატიულ მოთხოვნებს და პოსტკოიტალურ ტკივილს, რაც 

გამოწვეულია ოვარიულ ან მენჯის ვენებში რეფლუქსით და/ან ობსტრუქციით, და რაც შეიძლება ასოცირებული იყოს 

სასქესო ბაგეებზე, შორისსა  და/ან ქვედა კიდურების ვარიკოზთან. 

პერფორანტული ვენის აბლაცია:  პერფორანტული  ვენის გათიშვა ან დესტრუქცია მექანიკური, თერმული ან 

ქიმიური მეთოდებით. 

პერფორანტული  ვენის გათიშვა: პერფორანტული ვენის გათიშვა  მექანიკური, თერმული ან ქიმიური მეთოდებით. 

პერფორანტული ვენის  ლიგირება: პერფორანტული ვენის გათიშვა მექანიკური, მეთოდით. 

პერფორანტული   უკმარისობა:  პერფორანტულ ვენებში   არანორმალურaდ გახანგრძლივებული  ნაკადი, 

მიმართული შიგნიდან გარეთ. 

პიგმენტაცია: კანის მოყავისფრო ელფერამდე გამუქება, რაც სისხლის ექსტრავაზაციის შედეგია. იგი 

ჩვეულებრივ  ლოკალიზდება  გოჯის რეგიონში და შესაძლოა გავრცელდეს წვივსა და ტერფზე. 

პოსტთრომბოტული სინდრომი:   მეორადი ქრონიკული ვენური სიმპტომები და/ან ნიშნები გამოწვეული. ღრმა ვენის 

თრომბოზით 

PREVAIT: ეს აბრევიატურა ნიშნავს Presence of  Varices (residual or recurrent) After operative Treatment- 

ვარიკოზული ვენების (რეზიდუალურის ან რეკურნეტული)  არსებობა ქირურგიული  ჩარევის შემდეგ. 

რეკანალიზაცია:   მანამდე დახშულ (ობსტრუგირებული)  ვენაშიi ახალი სანათურის ჩამოყალიბება. 

რეკურენტული  ვარიკოზული ვენები: ვარიკოზული ვენების ხელახალი გაჩენა იმ ადგილებში, სადაც ერთხელ უკვე 

წარმატებით განხორციელდა ქირურგიული ჩარევა. 

რეზიდუალური ვარიკოზი: მკურნალობის შემდეგ დარჩენილი ვარიკოზული ვენები. 



 
 

რეტიკულარული ვენები: გაგანიერებული, მოლურჯო სუბდერმალური ვენები, რომელთა დიამეტრი  ჩვეულებრივ 1 

მმ-დან არაუმეტეს  3 მმ-მდეა. ისინი ჩვეულებრივ დაკლაკნილია. არ უნდა აგვერიოს გამჭვირვალე კანის მქონე 

ადამიანების ნორმალურ ხილულ ვენებში. სინონიმებია: ლურჯი ვენები, სუბდერმული ვარიკოზი, ვენულექტაზია. 

სკლეროთერაპია: ქიმიური აგენტის (სითხის ან ქაფის) შეყვანის შედეგად ვენის ობლიტერაცია. 

სეგმენტური რეფლუქსი:  სამი ვენური სისტემიდან (ზედაპირული, ღრმა ან პერფორანტული) რომელიმეს ვენურ 

სეგმენტში ლოკალური რეტროგრადული ნაკადი  ნებისმიერი კომბინაციით ბარძაყსა და/ან  წვივზე, მაგრამ არა 

მუდმივი ნაკადი საზარდულიდან წვივამდე. 

სტრიპინგი: ხელსაწყოს საშუალებით გრძელი ვენური სეგმენტის მოცილება,  ჩვეულებრივ GSV  უმეტესი ნაწილის ან 

მცირე საჩინო ვენის. 

ტელეანგიექტაზია: 1 მმ-ზე ნაკლები დიამეტრის გაფართოებული ინტრადერმული ვენულების შეერთება. 

სინონიმებია: ობობასებრი ვენები, ქსელისებრი ან ძაფისებრი ვენები. 

ვარიკოცელე: სათესლე ბაგირაკის ვარიკოზული ვენებიs არსებობა. 

ვარიკოზული ვენები: გაფართოებული კანქვეშა ვენები, რომელთა დიამეტრი ვერტიკალურ პოზიციაში 3 მმ ან მეტია. 

იგი შეიძლება მოიცავდეს საჩინო ვენებს, საჩინო ვენების ტოტებს (შენაკადებს) ან არასაჩინო ვენებს. ვარიკოზული 

ვენები ჩვეულებრივ დაკლაკნილია, თუმცა რეფლუქსის მქონე ტუბულარულისაჩინო ვენები შესაძლოა ასევე იყოს 

კლასიფიცირებული როგორც ვარიკოზული ვენები. სინონიმებია: ვარიქსი, ვარიკოზები, ვარიკოციტები.   

  

ვენური აბლაცია:  ვენის აღემატება ან დესტრუქცია მექანიკური, თერმული ან ქიმიური მეთოდით. 

  

ვენური ანევრიზმა: ვენური სეგმენტის ლოკალური პარკისებრი ან თითისტარისებრი  გაფართოება, რომლის კალიბრი 

აღემატება ნორმალუი  ღეროს დიამეტრს სულ მცირე 50%-ით  ან მეტად. 

ვენური კომპრესია: ვენის სანათურის გარეგანი ზეწოლით გამოწვეული შევიწროება ან ოკლუზია 

ვენური ობსტრუქცია:  ვენაში სისხლის  ნაკადის ნაწილობრივი ან სრული ბლოკირება 

ვენური ოკლუზია:  ვენის სანათურის სრული ობლიტeრაცია (დახშობა). 

ვენური რეფლუქსი:  არანორმალური ხანგრძლივობის ვენური რეტროგრადული ნაკადი ვენის  რომელიმე სეგმენტში. 

პირველადი: გამოწვეული ვენური სარქვლის იდიოპათიური დისფუნქციით. 

მეორადი: გამოწvეული თრომბოზით ან ტრავმით, ან მექანიკური, თერმული ან ქიმიური ფაქტორებით. 

თანდაყოლილი: გამოწვეული ვენური სარქვლების არარსებობით ან მათი ანომალური განვითარებით. 



 
 

ვენური ნიშნები:  ვენური დარღვევების ხილული გამოვლინება, რაც მოიცავს დილატირებულ ვენებს 

(ტელეანგიექტაზიები, რეტიკულური ვენები, ვარიკოზული ვენები), ფეხების შეშუპებას, კანის ცვლილებებს და 

წყლულებს, როგორც მითითებულია CEAP-is კლასიფიკაციაში. 

ვენური სიმპტომები: ვენების დაავადებასთან დაკავშირებული ჩივილები, რომლებიც შეიძლება 

მოიცავდეს  ჩხვლეტის შეგრძნებას, ყრუ ან მწველ ტკივილს, კუნთოვან კრუნჩხვებს, კანის ქავილს,  შეშუპებას, 

პულსაციის ან სიმძიმის შეგრძნებას, მოუსვენარ ფეხებს და ფეხების ადვილად დაღლას ან/და მუდმივი 

დაღლილობის შეგრძნებას.  მიუხედავად იმისა, რომ ისინი  არ არიან პათოგნომური,ისინი მაინც მიუთითებენ 

ქრონიკული ვენური დაავადების არსებობაზე, განსაკუთრებით იმ შემთხვევაში თუ ისინი მეტად გამოხატულია ცხელ 

პერიოდში და/ანდღის კონკრეტულ მონაკვეთში და იკლებს  მსუბუქდება ფეხების დასვენების და/ან აწევის 

(ელევაციის) შემთხვევაში.   

ვენური წყლული: კანის დეფექტი მის მთელს სისქეზე, რომელიც უფრო ხშირად  ლოკალიზდება გოჯის მიდამოში და 

რომელიც სპონტანურად ვერ ხორცდება CVDგამო. 

ვენური სარქვლის უკმარისობა: ვენის სარქვლის დისფუნქცია, რაც იწვევს რეტიოგრადული ვენური ნაკადის 

პათოლოგიურ გახანგრძლივებას. 

  

თავი 6 

გამოკვლევები 

ზოგადი შენიშვნები 

არ არსებობს ერთი სადიაგნოსტიკო ტესტი, რომელიც მოგვაწოდებს მთელს ინფორმაციას, რომელიც საჭიროა 

კლინიკური გადაწყვეტილებების მისაღებად და მართვის სტრატეგიის შესამუSავებლად. სათანადო გამოკვლევის 

მეთოდის შერჩევისას საკვანძო საკითხია პათოფიზიოლოგიის გაგება. 

როდესაც პაციენტს აღენიშნება CVD-ზე საეჭვო სიმპტომები და ნიშნები, კლინიცისტმა უნდა უპასუხოს კლინიკურად 

მნიშვნელოვანი შეკითხვების მთელს რიგს. 

უპირველეს ყოვლისა, უნდა დავრწმუნდეთ იმაში, რომ ადგილი აქვს CVD-ს. თუ ეს დადგენილია, გამოკვლევებმა 

უნდა განსაზღვროს რეფლუქსის, ობსტრუქციის, წვივის კუნთების ტუმბოს დისფუნქციის არსებობა ან არარსებობა 

და ის, თუ როგორია ყველა ზემოთ ჩამოთვლილის სიმძიმე1. 

  

რეფლუქსის და ობსტრუქციის დადგენა 



 
 

კლინიკური შეფასება მოიცავს დეტალური ანამნეზის შეკრებას და საგულდაგულო ფიზიკალურ გასინჯვას, შემდეგ 

კი დუპლექსსკენირებას. ამგვარი შეფასება ექიმს ეხმარება დაადგინოს რეფლუქსის  და/ან  ვენის ოკლუზიის 

არsებობა, მდებარეობა და ანატომიური გავრცელება. პაციენტების გარკვეულ ნაწილს შესაძლოა დასჭირდეს 

დამატებითი გამოკვლევები. 

  

 

 

  

დუპლექსსკaნირება 

დუპლექს ულტრაბგeრითი კვლევა ფლებოგრაფიაზე ინფორმატიულია და მიჩნეულია ოქროს სტანდარtად 

ნებისმიeრ  ვენურ სეგმენტში რეფლუქსის დასადგენად2-10.  გამოსახვა ჩვეულებრივ ხდება ნაკადის ფერადი 

სკანერებით. ზედაპირული ვენების გამოკვლევისათვის გამოიყენება მაღალი სიხშირის მიmღები, უფრო ღრმა ვენების 

ვიზუალიზაციისათვის კი ხმარობენ უფრო დაბალი სიხშირის მიმღებს.  ხდება მთელი ზედაპირული და ღრმა 

ვენების სისტემისა და ასევე პერფორანტულივენების გამოკვლევა. გამოკვლევის ელემენტები,რომლებსაც ხშირად 

მნიშვნელობა აქვთ შემდგომი მკურნალობისათვის, შემდეგია: 

1. ბარძაყის  და დიდი საჩინო ვენის პოზიცია დგომის დროს ან მუხლქვეშა, მცირე საჩინო და კანჭის  ვენების 

მდგომარეობა ჯდომისას, 

2. კანჭის სტანდარტული კომპრესიისას და მის შემდეგ რეფლუქსის,  ნაკადის მოცულობის, ხანგრძლივობის 

და   პიკური სიჩქარის გაზომვა, 

3. პერფორატორების ზომა და კომპეტენტურობა, 

4.  საჩინო ვენების დiამეტრი, 

5. ძირითადი საჩინო  ვენის შენაკადების  ზომა და კომპეტენტურობა, 

6. ღრმა ვენებში რეფლუქსის ანატომიური გავრცელება. 

  

ობსტრუქცია 

  

ვენის ობსტრუქციის რაოდენობრივი შეფასება რთულია  (თავი 5). ტრადიციული მეთოდები  ზომავენ  მკლავისა და 

ტერფის წნევათა სხვაობას11,  უკუდინების ფრაქციას12,13, და უკუდინების რეზისტენტობას პლეტიზმოგრაფიის 



 
 

საშუალებით1. ეს მeთოდები გამოსახავენ გლობალურ ფუნქციურ ობსტრუქციას კოლატერალური ცირკულაციის 

ეფექტურობის ჩათვლით, მაგრამ ვერ აფასებენ ლოკალური ანატომიური ობსტრუქციის  ხარისხს.  IVUS გამოავლენს 

დაზიანებულ ვენურ სეგმენტში ობსტრუქციის შედარებით დონეს უფრო სარწმუნოდ, თუმცა ვერ გამოდგება 

საზარდულის  ქვემო (ინfრაინგვინალური ) ობსტრუქციის შესაფასებლად. 

  

სხვადასხვა  CEAP  კლინიკური  კლასის პაციენტთა გამოკვლევა 

  

ზუსტი დიაგნოზი ვენური პრობლემის სწორი კლასიფიკაციის საფუძველია.  CVD მქონე პაციენტის სადიაგნოზო 

შეფასებისას გამოიყენება ტესტირების ერთი ან სამზე მეტი დონე, რაც დამოკიდებულია დაავადების სიმძიმეზე: 

დონე I: ვიზიტი ექიმთან, რომელიც  კრებს ანამნეზს და კლინიკურად სინჯავს პაციენტს, შესაძლოა ხელის 

დოპლერის ან ფერადი ნაკადური დუპლექსის გამოყენებით. 

დონე II: არაინვაზიური ვასკულური ლაბორატორიული ტესტირება დეტალური დუპლექს სკენირება T 

პლეტიზმოგრაფიით ან მის გარეშე. 

დონე III: ინვაზიური გამოკვლევების ან კომპლექსური გამოსახვითი კვლევების გამოყენება აღმავალი და 

ტრანსფემორალური (ანტეგრადული და რეტროგრადული) ფლებოგრაფიის, ვარიკოგრაფიის, ვენური წნევის 

გაზომვების, CTV  სკენირების, MRV ან IVUS ჩათვლით. 

კლინიკური კლასი C 0/1. ვენური დაავადების ხილული ან პალპაციით საგრძნობი ნიშნები არ არის; გამოხატულია 

ტელეანგიექტაზიები ან რეტიკულური ვენები. 

ჩვეულებრივ საკმარისია I დონის გამოკვლევები. მიუხედავად ამისა, სიმპტომები, როგორიცაა ტკივილი, სიმძიმე, 

ფეხების დაღლილობა და კუნთების კრუნჩხვები,  ხილული ან პალპაციით საგრძნობი ვარიკოზული ვენების 

არარსებობის პირობებშიც წარმოადგენენ ჩვენებას დეტალური დუპლექსსკaნირებისათვის. ეს გამოკვლევა საჭიროა 

რეფლუქსის გამოსარიცხად, რომელიც ხშირად წინ უსწრებს ვარიკოზის კლინიკურ გამოვლინებას. 

კლინიკური კლასი C 2.  ვლინდება ვარიკოზული ვენები შეშუპების და კანის ცვლილებების გარეშე. შემთხვევათა 

უმრავლესობაში უნდა მივმართოთ II დონის (დუპლექსსკaნირება) გამოკვლევებს. იგი აუცილებელია 

პაციენტებისათვის, რომლებშიც სავარაუდოდ მოხდება ქირურგიული ჩარევა. გარკვეულ შემთხვევებში შესაძლოა 

საჭირო გახდეს III დონის გამოკვლევები. 

კლინიკური კლასი C 3. შეშუპება ვარიკოზულ ვენებთან ერთად ან მათ გარეშე და კანის ცვლილებების გარეშე. 

გამოიყენება II დონის გამოკვლევები რეფლუქსის და ობსტრუქციის სიმძიმის დასადგენად და იმის განსასაზღვრად, 



 
 

პასუხისმგებელია თუ არა  შეშუპებაზე რეფლუქსი და ობსტრუქცია ღრმა ვენებში. თუ დუპლექსსკaნირება ავლენს 

საეჭვო ან დადასტურებულ ობსტრუქციას, ღრმა ვენური სისტემის  შესასწავლად გამოყენებული უნდა იქნას III 

დონის გამოკვლევები. მიუხედავად იმისა არის თუ არა ობსტრუქცია დადგენილი ან საეჭვო დუპლექსსკaნირების 

შედეგად, ღრმა ვენური სისტემის გამოკვლევა III დონის გამოკვლევებით მაინც უნდა განხორციელდეს. იმ 

პაციენტებში, რომლებშიც საეჭვოა ფლებოლიმფური შეშუპების არსებობა, ლიმფური შეშუპების დასადასტურებლად 

შესაძლოა ნაჩვენები იყოს ლიმფოსცინტიგრაფია. 

კლინიკური კლასი C 4,5,6. შესაძლო ვენურ დაავადებაზე მიმანიშნებელი კანის ცვლილებები შეხორცებული ან ღია 

წყლულის ჩათვლით, რომელსაც ახლავს ან არ ახლავს შეშუპება და ვენების ვარიკოზი. 

II დონის გამოკვლევები აუცილებელია პრაქტიკულად ყველა პაციენტისათვის. გარკვეულ 

შემთხვევებში,  მაგალითად როდესაც იგეგმება ქირურგიული ჩარევა ღრმა ვენებზე, უნდა ჩატარდეს III დონის 

გამოკვლევები. I  დონის გამოკვლევები შესაძლოა საკმარისი იყოს ზოგიერთი პაციენტისათვის, რომლებსაც აქვთ 

კუნთოვანი ტუმბოს ნევროლოგიური დაავადებით გამოწვეული შეუქცევადი დისფუნქცია, კოჭ-წვივის სახსარში 

მოძრაობის არაკორეგირებადი შეზღუდვა, ან იმ შემთხვევებში, როდესაც ქირურგიული ჩარევა უკუნაჩვენებია. 

ზოგიერთი გამოკვლევა შესაძლოა გადაიდოს, განსაკუთრებით თუ პაციენტს აქვს მტკივნეული წყლული. 

მნიშვნელოვანი პიგმენტაციის არსებობა მაღალი წინდების (გეტრების) მიდამოში შორსწასულ ვენურ დაავადებაზე 

მიუთითებს და საჭიროებს II დონის გამოკვლევას, რადგან მხოლოდ კლინიკურმა მონაცემებმა შესაძლოა  შეცდომაში 

შეგვიყვანონ14. 

  

რეფლუქსის  შეფასება  და დაფიქსირება 

  

არსებობს რეფლუქსის შეფასების   რამოდენიმე მეთოდი: 

1. გლობალური არაინვაზიური არაპირდაპირი  გამოკვლევები, რომლებიც ემყარება მოცულობის ცვლილებებს. 

ასეთია პლეტიზმოგრაფია (VFL  მლ/წმ-ში). ვენის ავსების დროის ერთდროულმა გაზომვამ APG გამოყენებით აჩვენა 

მაღალი კორელაცია დუპლექსით დადგენილ GSV რეფლუქსის დროსთან15. შესაბამისად, ერთი ზედაპირული 

ვენის  დუპლექს  სონოგრაფია  ასახავს ფეხის საერთო ჰემოდინამიკურ სტატუსს. 

2. გლობალური ინვაზიური გამოკვლევა (მაგ. ტერფის ზურგის ვენური წნევა), რომლითაც შესაძლებელია 

ზედაპირული და ღრმა რეფლუქსის დიფერენცირება. მუხლის ზემოთ და ქვემოთ მაგრდება მანჟეტები და ხდება 

ამბულატორული ვენური წნევის (AVP) და აღდგენის დროის (RT) დაფიქსირება. მიუხედავად იმისა, რომ AVP არის 



 
 

ოქროს სტანდარტი ამბულატორული ვენური წნევის თვალსაზრისით ჰემოდინამიკური ფუნქციის შესაფასებლად 

ვენური დაავადების დროს, იგი ვერ ახდენს რეფლუქსის რაოდენობრივ გაზომვას. 

3. არაინვაზიური დუპლექს  სონოგრაფია, რომელიც ახდენს სხვადასხვა ვენური სეგმენტების მორფოლოგიურ და 

ფუნქციურ გამოკვლევას. იგი ძირითადად იძლევა ხარისხობრივ ინფორმაციას ცალკეულ ვენებში რეფლუქსის 

არსებობის ან არარსებობის და მისი ინტენსივობის შესახებ; მიუხედავად ამისა, 

შეიძლება გამოყენებული იქნას ნახევრად რაოდენობრივი გამოკვლევა რეფლუქსისა მისი პიკური სიჩქარის 

თვალსაზრისით- რეფლუქსის მოცულობითი ნაკადის რაოდენობრივი შეფასება მთელი დროის მანძილზე ან ნაკადის 

მოცულობის შეფასება რეფლუქსის პიკზე. 

4. დაღმავალი ვენოგრაფიის გამოყენებით Kistner-მა გამოყო ღრმა ვენური რეფლუქსის 5 ხარისხი: 

— ხარისხი 0: კომპეტენტური სარქვeლები რეფლუქსის გარეშე; 

— ხარისხი 1: გარდამავალი რეფლუქსი მხოლოდ ბარძაყის ზედა ნაწილში; 

— ხარისხი 2: აშკარა რეფლუქსი, რომელიც შემოიფარგლება ბარძაყის ზედა ნაწილით ბარძაყის დისტალური 

ნაწილის ან მუხლქვეშა ვენის კომპეტენტური სარქვeლების გამო; 

— ხარისხი 3: რეფლუქსი მუხლქვეშა ვენიდან წვივში; 

— ხარისხი 4: მასიური კასკადური რეფლუქსი მუხლქვეშა ვენიდან წვივში და ხშირად არაკომპეტენტურ 

perforantul  ვენებში. 

შენისვნა: Kistner-ის კლასიფიკაცია შეიძლება გამოყენებული იქნას დუპლექსის მონაცემების ინტერპრეტაციისას: 

სეგმენტური რეფლუქსი მოიცავს Kistner 1 და 2-ს, ხოლო აქსიალური რეფლუქსი კი Kistner-is  3 და 4 ხარისხს 

                        

ობსტრუქციის გაზომვა და  დაფიქსირება 

ობსტრუქციის პათოფიზიოლოგიური კლასიფიკაცია საჭიროებს დამატებით ინფორმაციას მის სიმძიმეზე, 

განსაკუთრებით ილიო-კავალური (თეძო-ღრუ ვენის) სეგმენტის დონეზე. ვენის ოკლუზია განისაზღვრება როგორც 

ვენის სანათურის სრული დახშობა, ხოლო ვენის ობსტრუქცია განისაზღვრება როგორც ვენაში სისხლის ნაკადის 

ნაწილობრივი ან სრული ბლოკირება. ვენის ობსტრუქციის ფუნქციური შეფასების ოქროს სტანდარტი არ 

არსებობს. დღესდღეობით არ არსებობს ადექვატური ჰემოდინამიკური ტესტი ლოკალური, ჰემოდინამიკურად 

მნიშვნელოვანი ობსტრუქციის დადგენისათვის. დადებითი გლობალური ტესტი, მაგ. პლეტიზმოგრაფია (უკუდენის 

ფრაქცია ან უკუდენის რეზისტენტობა), მტევანი-ტერფის წნევის დიფერენციალი (Raju ტესტი) ან ჰიპერემიული 



 
 

წნევის დიფერენციალი, შეიძლება მიუთითებდნენ ვენური უკუდენის გლობალურ ობსტრუქციაზე. მიუხედავად 

ამისა, ამ ტესტების ნორმალური შედეგი შესაძლოა გამოწვეული იყოს კოლატერალური ცირკულაციის კარგი 

განვითარებით და, ამიტომ, ვერ გამორიცხავს მნიშვნელოვანი სტენოზის არსებობას. ცოტა ხნის წინ, ექსპერიმენტში 

ნაჩვენები იქნა, რომ ხელოვნურად გამოწვეული ვენური ობსტრუქციის დონის მატებისას იცვლებოდა ბარძაყის ვენის 

დუპლექს ულტრაბგერითი მაჩვენებლები16. 

ბარძაყის ვენაში სიჩქარის პროფილის ანალიზი პაციენტებში წვივის გარდამავალი პნევმატური კომპრესიისას, 

შესაძლოა ჩამოყალიბდეს როგორც ვენური ობსტრუქციის რაოდენობრივი შეფასების ტესტი. დუპლექს ულტრაბგერამ 

შესაძლოა აღწეროს ფეხის ვენურ სისტემაში ობსტრუქციები და კოლატერალების მდგომარეობა, მაგრამ იგი ნაკლებ 

ღირებულია საზარდულის ზემო მიდამოს გამოკვლევისათვის.  ბარძაყის ვენის ბილატერალური დინამიური წნევის 

გაზომვა ითვლებოდა მეთოდად, რომელიც აფასებდა ვენური უკუდენის ობსტრუქციის ხარისხს. საუკეთესო 

პარამეტრები იყო წნევის მომატება და წნევათა სხვაობა ვარჯიშამდე და ვარჯიშის დროს, ასევე უშუალოდ ვარჯიშის 

შემდეგ, და ასევე დრო, რომლის მანძილზე წნევა უბრუნდებოდა ვარჯიშამდე არსებულ დონეს. წნევის გაზომვა 

შეიძლება განხორციელდეს ორსიბრტყიანი ფემორალური ვენოგრაფიის პარალელურად, რომელიც აჩვენებს ილიო-

კავალური უკუდენის მორფოლოგიურ ცვლილებებს. დღეს-დღეობით ილიო-კავალური 

უკუდენის მორფოლოგიური ცვლილებების შეფასების არჩევის მეთოდია IVUS. საინტერესო განვიTარება ჰპოვეს CTV-

მ და  MRV-მ. ილიო-კავალური მორფოლოგიური ცვლილებების კლასიფიკაციისას ჩვენ უნდა განვასხვავოთ 

ოკლუზია და ობსტრუქცია და ასევე კოლატერალების განვითარება. 
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თავი 7 

კომპრესიული მკურნალობა 

CVD მართვის ფუნდამენტური კომპონენტია მკურნალობა, რომელიც ქვემო კიდურებზე კომპრესიას ახორციელებს. 

ელასტიური ბანდები  

გრძელი წელვადობის  ელასტიური ბანდები  თავის საწყის სიგრძეზე 100%-ით მეტად იწელება, ხოლო მოკლე 

წელვადობის ელასტიური ბანდები  კი საწყისი სიგრძის 100%-ზე ნაკლებად. არსებობს მყარი ბანდაჟები, როგორიცაა 

თუთიის თაბაშირიანი ნახვევი (ბანდაჟი)  (უნას ჩექმა)  და ზოგიერთი Velcro მოწყობილობა, რომლებიც საერთოდ 

არ  იწელება1. ქსოვილი შეიძლება დაფარული იყოს ადჰეზიური (რომელიც კანს ეკვრის) ან კოჰესიური (რომელიც 

ბანდს  ეკვრის) მასალით რათა არ მოხდეს დაცურება. კომბინირებული ელასტიური ბანდები  შედგება რამოდენიმე 

კომპონენტისაგან და ჩვეულებრივ  აქვთ რბილი სარჩული (მრავალკომპონენტიანი ბანდაჟები)2.  ამ  ბანდაჟების 

(ელასტიური ბანდების)  უმეტესობა სპეციალური ცოდნის მქონე პერსონალმა უნდა მოარგოს პაციენტს, თუმცა 

ელასტიური ველკრო-სამაგრიანი ნახვევი შესაძლოა თავად პაციენტებმაც თვითონ დაიხვიოს3.  In press  

სამედიცინო კომპრესიული ტრიკოტაჟი და კლასები 

სამედიცინო კომპრესიული წინდები მზადდება  ელასტიზირებული ქსოვილისაგან.  სიგრძის მიხედვით ისინი არიან: 

მუხლამდე (მაღალი წინდა) ,  საზარდულამდე (მაღალყელიანი წინდა)  და ბარძაყის (კოლგოტის სტილი). ისინი 

შესაძლოა სპეციალურად დამზადდეს პაციენტისათვის და  იყოს თავისუფალ გაყიდვაში სხვადასხვა სტანდარტული 

ზომების სახით4. კომპრესიული წინდების უმრავლესობა ნაქსოვია წრიულად. სიგრძეზე ნაქსოვი პროდუქცია 

ჩვეულებრივ ინდივიდუალურად მზადდება ლიმფური შეშუპების მქონე პაციენტებისათვის და იგი უფრო მეტი 

სიმტკიცით ხასიათდება. 

იმის მიხედვით, თუ რა წნევით აწვებიან კიდურს, ტრიკოტაჟი სხვადასხვა კომპრესიულ კლასს მიეკუთვნება. 

თითოეული კომპრესიული კლასის წნევის პროფილი სხვადასხვა ქვეყნებში სხვადასხვაა. ამის გამო, 

რეკომენდებულია ტრიკოტაჟის კლასიფიცირება  არა კომპრესიული კლასის,  არამედ mmHg-ის მიხედვით2. ცხრილში 

I  მოყვანილია ტერმინოლოგია, რომელიც გამოიყენება აშშ-ში და შესაძლოა მისი საერთაშორისო გამოყენებაც. ახლო 

წარსულში ჩატარდა კვლევა, რომელშიც მოხდა შედარება სტანდარტული წინდისა, რომელმაც უნდა განახორციელოს 

ძლიერი ზეწოლა გოჯზე  და 20%-ით ნაკლები ზეწოლა წვივზე, ანუ მოახდინოს გრადუირებული კომპრესია (GC) 

,  წინდასთან, რომელმაც უნდა მოახდინოს 50%-ით უფრო მეტი ზეწოლა წვივზე, ანუ  უარყოფითი გრადუირებული 

კომპრესია (NGC). ორივე წინდა დამზადებული იყო ერთნაირი მოკლე წელვადობის  მასალისაგან5. ამ კვლევაში 



 
 

მონაწილე 30 პაციენტს აღენიშნებოდათ დიდი საჩინო ვენის (GSV) უკმარისობა და იყვნენ ქირურგიული ჩარევის 

კანდიდატები  (CEAP C2-C5). კანჭის ვენური ტუმბოს  განდევნის ფრაქცია იზომებდა პლეტიზმოგრაფიით 

სტანდარტული სიარულის ტესტის დროს კომპრესიის გარეშე,  CG-ით და NGC-ით. წნევა წინდის ქვეშ  იზომებოდა 

ერთდროულად წვივზე და ფეხის დისტალურ ნაწილზე. NGC-ს შემთხვევაში, რომლის დროსაც საშუალო წნევა მეტი 

იყო წვივზე (29 mmHg), ვიდრე ფეხის დისტალურ ნაწილზე (18.5 mmHg) მიღწეული იქნა განდევნის ფრაქციის 

მნიშვნელოვნად  უფრო მეტად მომატება (საშუალო ნამატი  75%) შედარებით  GC-თან  (32% მომატება) სადაც 

დისტალური წნევა იყო 22 mmHg ხოლო წნევა წვივზე 19 mmHg (P < 0.001). 

  

ცხრილი 7.1      სამედიცინო კომპრესიული წინდების  კლასები იმის მიხედვით, თუ რა  წნევით  (mmHg ) 

ახდენენ  ისინის კომპრესიას  ქვედა კიდურის დისტალურ ნაწილზე 

  

კლასი წნევა    mmHg-ში   კომპრესიის დონე 

I 10-20 მსუბუქი 

II 21-30 საშუალო 

III 31-40 ძლიერი 

IV > 40 ძალიან ძლიერი 

  

მოსაზღვრე წნევის და სიმტკიცის გაზომვა6 

ტრიკოტაჟის მწარმოებლების მიერ შემოთავაზებული წნევა იზომება  სპეციალურ ლაბორატორიაში. აქ სხვადასხვა 

ექსტენზიომეტრების გამოყენებით ითვლიან ძალას, რომელსაც ქსოვილი, მისი წელვადობიდან გამომდინარე, ახდენს 

თეორიულ ცილინდრულ მოდელზე.სიმტკიცე განისაზღვრება, როგორც წნევის მომატება ფეხის გარშემოწერილობის 

1 სმ-ით გაზრდისას4. კლინიკურ პრაქტიკასა და კვლევებში სხვადასხვა კომპრესიული სისტემების შედარების 

გასაადვილებლად, მოსაზღვრე წნევა და სიმტკიცე ასევე იზომება  in vivo2. ქსოვილის სიმტკიცე  დგინდება 

მოსაზღვრე წნევის ზრდით ფეხის გარშემოწერილობის ერთი სმ-ით მომატებისას  სიარულის დროს (სიარულის წნევა) 

კუნთების შეკუმშვისას ან დგომისას2,4. კომპრესიულ ბანდაჟებზე (ელასტიურ ბანდებზე)   რამოდენიმე შრის 

დამატება და წინდების ზედდება ზრდის საერთო კომპრესიის წნევას და სიმტკიცეს. 

  

ელასტიური ბანდების    პრაქტიკული გამოყენება 



 
 

არ არსებობს სარწმუნო მონაცემები იმის შესახებ, თუ ნახვევის  რომელი ტექნიკაა უკეთესი (სპირალური, 

რვიანისებური, წრიული თუ სხვ). კარგი კომპრესიული ნახვევის მნიშვნელოვანი ნიშანია ის, რომ იგი 

უზრუნველყოფს საკმარისად მაღალ წნევას სიარულისას („სამუშაო წნევა“) და აქვს მასაჟის მნიშვნელოვანი ეფექტი, 

ხოლო მოსვენებულ მდგომარეობაში უზრუნველყოფს მისაღებ (ასატან)  ზეწოლას. 

ნახვევის ზეწოლა შეშუპების შემცირებისას იკლებს. შესაბამისად, ნახვევის დადება ხელახლა უნდა მოხდეს 

საკმარისად მაღალი ზეწოლით და ისევ უნდა განახლდეს როდესაც კომპრესია  არაეფექტური ხდება. ელასტიური 

ბანდები  უნდა ირეცხებოდეს  და იყოს მრავალჯერადი გამოყენების. მრავალ კომპონენტიანი ელასტიური 

ბანდები  ზემოთ ხსენებულ მოთხოვნებს უკეთ აკმაყოფილებენ, ვიდრე ერთ კომპონენტიანი ბანდები. შესაძლოა 

გამოიყენებოდეს  სხვადასხვა მასალის ბალიშები  იმისთვის, რომ მეტი იყოს წნევა  სკლეროთერაპიის შემდეგ, 

ნამკურნალევ ვენურ სეგმენტზე ან მედიალური გოჯის უკან განლაგებული წყლულის შემთხვევაში. 

  

კომპრესიული წინდების პრაქტიკული გამოყენება 

  

წინდები უნდა დაენიშნოს მხოლოდ იმ პაციენტს, ვისაც შეუძლია ისინი მუდმივად  იხმაროს. უმჯობესია, რომ 

პაციენტმა ისინი ჩაიცვას დილით7 და  იმ შემთხვევაში თუ მათ ყოველდღიურად იყენებს,  შეცვალოს ახალი 

წინდებით 3-6 თვის შემდეგ. წინდების ჩაცმის გასაადვილებლად სხვადასხვაგვარი მოწყობილობებია შექმნილი. 

დოლბანდები ძირითადად გამოიყენება კომპრესიული თერაპიის დასაწყისში, ხოლო წინდები რეკომენდებულია 

ქრონიკული მდგომარეობების დროს ხანგრძლივი გამოყენებისათვის. 

ცხოვრების ხარისხი და დანიშნული მკურნალობის შესრულება 

 მრავალი კვლევით დადასტურებულია, რომ კომპრესიული მკურნალობა აუმჯობესებს CVD-ს  მქონე პაციენტების 

ცხოვრების ხარისხს 8-12.  წყლულის რეციდივის პრევენციისათვის საკვანძო საკითხია პაციენტის  მიერ  დანიშნული 

მკურნალობის შესრულება. 11-16.  DVT-ს   შემდეგ,   კომპრესიული წინდების რეგულარულმა ყოველღიურმა 

გამოყენებამ,  მინიმუმ ორი წლის მანძილზე  შეიძლება შეამციროს პოსტთრომბოტული სინდრომის (PTS) სიხშირე 

და სიმძიმე13-15,17 (იხ. ქვემოთ). 

  

მოქმედების  მექანიზმი 



 
 

ცხრილში II  ნაჩვენებია კომპრესიული მკურნალობის  სხვადასხვა სასარგებლო ეფექტები და მათი გაზომვის 

მეთოდების  მონაცემების  შეჯამება.  ექსპერიმენტული  კვლევების დახმარებით  ახსნილი  იქნა სხვადასხვა 

კომპრესიული  საშულებების   გავლენა  ჯანმრთელ და დაავადებულ ფეხზე. 

  

კლინიკური გამოყენება 

ზემოქმედება სიმპტომებზა და ცხოვრების ხარისხზე (QoL) პაციენტებში მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის  CVD-ით 

ჩატარებული იქნა პროსპექტული ჯვარედინი კვლევა , რომელშიც მონაწილეობდა 19 ავიაგამცილებელი. 

მონაწილეები  ვიზუალურ-ანალოგური  შკალის მიხედვით თავის  სიმპტომებს ანიჭებდნენ    ქულას18. კვლევის 

საწყის ფაზაში მონაწილეებს 2 კვირის მანძილზე არ უტარდებოდათ კომპრესია. შემდეგში,როდესაც ისინი 

რეგულარულად დაფრინავდნენ,  მათ ეცვათ 8-15 mm Hg  და 15-10 mm Hg  გრადიენტის მქონე კომპრესიული 

წინდები,4 კვირის განმავლობაში.  მსუბუქი (დაბალი კომპრესიის დონის) გრადიენტული კომპრესიული წინდები 

იყო ძალიან ეფექტური სიმპტომებისა და დისკომფორტის (P < 0.01), შეშუპების (თითქმის  P < 0. 05), დაღლილობის 

(P < 0.05), ტკივილის (P < 0.01), და  ფეხების დაჭიმულობის შემცირების თვალსაზრისით. 

  

ცხრილი VII.2 -კომპრესიული მკურნალობის ეფექტი 

პარამეტრი გამოკლვევის მეთოდი 

წნევა დოლბანდის ქვეშ 

შეშუპების შემცირება 

ვენური მოცულობის შემცირება 

MST-ტესტერი, Picopress, Kikuhime 4, 61, 62 

ვოლუმეტრია, იზოტოპები, ულტრაბგერა 63-65 

ფლებოგრაფია, სისხლის შეგუბების სცინტიგრაფია, 

აირით პლეტიზმოგრაფია (APG) 44, 45, 66-71 

ცირკულაციის დრო (იზოტოპები), დუპლექსი 72, 73 

სისხლის შეგუბების სცინტიგრაფია, გულის განდევნა, 

74 

დუპლექსი, APG 69, 70, 75 

ტერფის ვოლუმეტრია, პლეტიზმოგრაფა, ვენური 

წნევა 66, 67, 70, 71, 76-82 

დუპლექსი, Xenon- კლირენსი, ლაზერული დოპლერი 

50, 83-88 

კაპილაროსკოპია, tcPO2, ლაზერული დოპლერი 86, 

89-92 
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სიმპტომების გაუმჯობესება სტატისტიკურად სარწმუნო იყო იმ მონაცემებთან შედარებით, რომლებიც მიიღეს 4 

კვირის მანძილზე სიარულისას  კომპრესიული ტრიკოტაჟის მოხმარების გარეშე. განსხვავება 8-15 mm Hg  და 15-10 

mm Hg  კომპრესიას შორის სტატისტიკურად სარწმუნო არ იყო. 

4 კვირიან, მულტიცენტრულ, რანდომიზებულ ორმაგად ბრმა, პლაცებო კონტროლირებად კლინიკურ კვლევაში, 

რომელიც ჩატარდა 2 პარალელურ ჯგუფში, მონაწილეობდა 341 ქალი,  მსუბუქი ქრონიკული ვენური 

უკმარისობით  CEAP-ის  ხარისხი C(1-3s) E(p) A(s1-5)9.  ხდებოდა 1 კლასის გრადუირებული ელასტიური 

კომპრესიული (GEC) წინდების (წნევა გოჯთან 10- 15 mm Hg) შედარება პლაცებო-წინდებთან (წნევა გოჯთან  3-6 mm 

Hg). მკურნალობის ეფექტურობის შეფასება ხდებოდა საერთო გაუმჯობესების მიხედვით ვიზუალურ-ანალოგურ 

შკალაზე (პირველადი ეფექტურობის პარამეტრი) , ცხოვრების ხარისხის (QoL) მიხედვით, რომელიც 

ფასდებოდა  CIVIQ კითხვარით. ასევე განისაზღვრებოდა სიმპტომების ინდექსი (ტკივილის, კიდურის სიმძიმის, 

პარესთეზიების, კრუნჩხვების  და საღამოობით კიდურის შეშუპების ქულათა ჯამი) და კიდურის მოცულობა, 

რომელიც იზომებოდა ვოლუმეტრიით.იმ პაციენტებში, რომლებიც ხმარობდნენ  1 კლასის GEC წინდებს, 

დაფიქსირდა ცხოვრების ხარისხის  სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება და კიდურის შეშუპების 

შემცირება.  

სხვა მულტიცენტრულ რანდომიზებულ, ორმაგად ბრმა, ჯვარედინ კვლევაში, მონაწილეობდა 125 ქალი,  საწყისი 

სტადიის ქრონიკული CVD-ით (CEAP კლასიფიკაციით   C1-3sEp As1-5). ეს კვლევა ადარებდა ერთმანეთს 1 

კლასის  (10-15 mmHg გოჯთან) კომპრესიულ წინდებს,  იდენტური შესახედაობის საკონტროლო წინდებთან11. 

აღინიშნა მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება როგორც საერთო მტკივნეული დისკომფორტის, ისე  ცხოვრების ხარისხის 

კრიტერიუმებისა. 

ასევე ჩატარებული იქნა  ჯვარედინი კვლევა 108 თმის სტილისტის მონაწილეობით, რომლებსაც 

რანდომიზირებულად   უტარდებოდათ სამედიცინო კომპრესიული წინდებით  მკურნალობა (MCS; 15-20 mmHg)19. 

MCS  ხმარებამ შეამცირა ტკივილის და შეშუპების ქულა (ფარგლები 0-4) საშუალოდ 0.22 -ით (12%, P < 

0.001).   ასევე გაუმჯობესდა ძილი,  უშნო ფეხების შეგრძნება და დეპრესიულობა, ხოლო ქვედა კიდურების 

მოცულობა შემცირდა საშუალოდ 19 mL-ით (P <0.001), განსაკუთრებით ასაკოვან სტილისტებში (P < 0.001). 

ჩატარებული იქნა მეტაანალიზი 11 RCT   1,453 პირის მონაწილეობით (სხვადასხვა ფორმის სტრესის გავლენის ქვეშ 

მყოფი 794 ჯანმრთელი ადამიანი, 552 პაციენტი CVD-ით და 141 პაციენტი ვარიკოზის გამო ჩატარებული 

ქირურგიული ოპერაციით). ერთმანეთს შედარდა წინდები, რომლებიც გოჯთან  10-20 mmHg წნევას 

ახორციელებდა  და პლაცებო, ასევე  მკურნალობის გარეშე მდგომარეობა და წინდები, რომლებიც 20 



 
 

mmHg-ზე მეტ წნევას ახორციელებდნენ20.  10-20 mmHg კომპრესიას აშკარა დადებითი ეფექტი ქონდა  შეშუპებაზე და 

სიმპტომებზე 10 mmHg -ზე ნაკლებ წნევასთან შედარებით, პლაცებო მაღალყელიან წინდებთან    და მკურნალობის 

გარეშე მდგომარეობასთან შედარებით (P<0.0001).  წინდები, რომლებიც ახორციელებენ  10-20 mmHg წნევას და 20 

mmHg -ზე მეტ წნევას, ყველა კვლევის მიხედვით  ერთნაირი ეფექტურობით ხასიათდებიან. ავტორებმა დაასკვნეს, 

რომ მიუხედავად მნიშვნელოვანი მეთოდოლოგიური განსხვავებებისა, და მონაცემთა ზოგჯერ სუბოპტიმალური 

რეპორტირებისა, მეტაანალიზი მიუთითებს, რომ ქვემო კიდურების კომპრესია 10-15 mmHg წნევით ეფექტურია 

CVD  სამკურნალოდ. ნაკლები წნევა არაეფექტურია, ხოლო უფრო მაღალ წნევას დამატებითი სარგებლობა არ მოაქვს. 

Cochrane -ის  7 კვლევის მიმოხილვამ , რომლებშიც მონაწილეობდა 356 პაციენტი (CEAP C1-4) დაასკვნა, რომ 

სიმპტომები სუბიექტურად უმჯობესდებოდა წინდების მოხმარებისას ყველა კვლევაში, მაგრამ შეფასებები არ იყო 

ჩატარებული კვლევის რანდომიზებული  ჯგუფის  საკონტროლო  ჯგუფთან  შედარების საფუძველზე და ამიტომ 

ისინი არ არის ზუსტი12. შესაბამისად, გაკეთდა დასკვნა, რომ არ არსებობს საკმარისი მაღალი ხარისხის მონაცემები 

იმისათვის, რომ განვსაზღვროთ არის თუ არა კომპრესიული წინდები ეფექტური როგორც ვარიკოზული ვენების 

საწყისი მონოთერაპია  და უნდა მიენიჭოს თუ არა წინდების რომელიმე ტიპს უპირატესობა სხვა ტიპთან შედარებით. 

უარყოფითი GEC წინდების ეფექტურობა საშუალო და მძიმე CVD დროს  შეფასდა კვლევაში, რომელშიც 

მონაწილეობდა 401 პაციენტი (CEAP C2b-დან C5-მდე) რანდომიზებული რეგრესიული კომპრესიული წინდების (30 

mm Hg გოჯთან , 21 mm Hg წვივის ზედა ნაწილში) ან პროგრესიული კომპრესიული წინდების 

(10 mmHg გოჯთან, 23 mmHg წვივის ზემო ნაწილში)22. პირველადი გამოსავალი შეფასდა 3 თვის შემდეგ და ეს  იყო 

საერთო წარმატების გამოსავალი, რომელიც მოიცავდა ტკივილის შეგრძნების  ან ფეხებში სიმძიმის 

გაუმჯობესებას,  ქვემო კიდურების წყლულის, ღრმა ან ზედაპირული ვენების თრომბოზის განვითარების   და 

ფილტვის  თრომბოემბოლიის გარეშე. წარმატების ხარისხი უფრო მეტი იყო პროგრესიული კომპრესიული წინდების 

ჯგუფში, ვიდრე დეგრესიული კომპრესიული წინდების ჯგუფში (70.0% და  59.6%; შედარებითი რისკი, 1.18; 

95%   სარწმუნო ინტერვალი, 1.02-1.37; P = 0.03). ეს ძირითადად განპირობებული იყო პროგრესიული კომპრესიული 

წინდების ჯგუფში სიმპტომების გაუმჯობესების უფრო მეტი სიხშირით. ამასთანავე, პროგრესიული კომპრესიული 

წინდები უფრო ადვილი ჩასაცმელი იყო პაციენტთა 81.5%-ის აზრით, რეგრესიული კომპრესიული წინდების 

ჯგუფში ეს რიცხვი 49.7%  იყო (P < 0.0001). 

კომპრესიული წინდების ეფექტურობა ორსულობის დროს 

პროსპექტული რანდომიზებული კონტოლირებული კვლევაში, რომელშიც მონაწილეობდა 42 ორსული ქალი, 

ხდებოდა შედარება   საკონტროლო ჯგუფს (წინდების გარეშე) (n = 15) და ორ სამკურნალო ჯგუფს: 1 ჯგუფში (n = 

12). ქალებს ეცვათ I კლასის კომპრესიული წინდები (18-21 mm Hg) მარცხენა ფეხზე და II კლასის წინდები (25-32 mm 

Hg) მარჯვენა ფეხზე; მე- 2 ჯგუფში  (n = 15), კომპრესიული კლასები პირიქით იყო განაწილებული23. ვერცერთი 



 
 

კლასის კომპრესიულმა წინდებმა ვერ მოახდინა ზედაპირული ვარიკოზული ვენების გაჩენის პრევენცია. 

მიუხედავად ამისა,  GSV რეფლუქსი საჩინო-ფემორალურ  შერთულთან  მესამე ტრიმესტრში 

აღენიშნა  ნამკურნალევი 27 ქალიდან  მხოლოდ ერთს, მაშინ როდესაც საკონტროლო ჯგუფის 15 ქალიდან იგი ქონდა 

ოთხს (P = 0.047). გარდა ამისა, ნამკურნალევი ქალებიდან უფრო მეტი აღნიშნავდა ფეხების მხრივ სიმპტომების 

გაუმჯობესებას (7/27 და 0/15 საკონტროლო გფუფში; P = 0.045). ავტორებმა დაასკვნეს, რომ მიუხედავად იმისა, რომ 

კომპრესიული წინდები ვერ ახდენენ გესტაციური ვარიკოზული ვენების პრევენციას, ისინი ამცირებენ 

GSVრეფლუქსის სიხშირეს საჩინო-ფემორალურ შერთულთან   და  აუმჯობესებენ სიმპტომებს; საჭიროა მეტი 

რანდომიზებული კლინიკური კვლევების  (RCTs)  ჩატარება. 

  

 

 

  

კომპრესიული წინდების ეფექტურობა სკლეროთერაპიის  შემდეგ 

  

ორი კვლევა მიეძღვნა კომპრესიული წინდებისა და მათი გამოყენების ხანგრძლივობის შეფასებას  მსგავსი 

ლოკალიზაციის რეტიკულური ვენებისა და ტელეანგიექტაზიების  სკლეროთერაპიის შემდეგ.  

პირველ კვლევაში მონაწილეობდა 40 პაციენტი, რომელთაგან 30 იტარებდა  კომპრესიულ მკურნალობას, ხოლო 10 

პაციენტი შეადგენდა საკონტროლო ჯგუფს - კომპრესიული მკურნალობის გარეშე24. კომპრესიული ჯგუფი 

დაყოფილი იყო სამ ქვეჯგუფად (თითოეულში იყო 10 პაციენტი) კომპრესიის ხანგრძლივობის მიხედვით: 3 დღე, 1 

კვირა და 3 კვირა. პაციენტებში გაუმჯობესების ხარისხის და გვერდითი ეფექტების შეფასება  ხდებოდა  1, 2, 6, 

12  და 24 კვირაზე.  სამივე კომპრესიულ ჯგუფში მე-6 კვირაზე აღინიშნა მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (P=0.004). პაციენტებს, რომლებსაც კომპრესიული მკურნალობა უტარდებოდათ 

3 დღე ან 1 კვირა ჰქონდათ უკეთესი შედეგი საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, ხოლო პაციენტებს, რომლებსაც 3 

კვირა მუდმივი კომპრესია უტარდებოდათ, აღენიშნებოდათ საუკეთესო დადებითი შედეგი.  რაც შეეხება 

გვერდით  ეფექტებს, 1 კვირიანი და 3 კვირიანი კომპრესიის ჯგუფში აღინიშნებოდა ნაკლები სკლეროთერაპიის 

შემდგომი ჰიპერპიგმენტაცია. 

მეორე კვლევაში მონაწილეობდა 100 ქალი, რომლებსაც აღენიშნებოდათ ტელეანგიექტაზიები ან რეტიკულური 

ვენები ბარძაყის ლატერალურ ზედაპირზე  (C1A ან SEPAS1PN).  სტანდარტული სითხით სკლეროთერაპიის ერთი 

სესიის შემდეგ,  ისინი რანდომიზებული იყვნენ და ნაწილი იტარებდა   სამედიცინო კომპრესიული წინდებით 



 
 

მკურნალობას   (23-32 mmHg)  ყოველდღიურად 3 კვირის მანძილზე, ხოლო მეორე ნაწილი არ 

იტარებდა  კომპრესიულ თერაპიას25. შედეგის შეფასება  ხდებოდა ერთის მხრივ, პაციენტის კმაყოფილების 

ანალიზის საფუძველზე და მეორე მხრივ რაოდენობრივი შეფასებით  ბარძაყის ლატერალური ზედაპირის 

ფოტოებისა, რომლებსაც იღებდა ორი დამოუკიდებელი დამკვირვებელი   სკლეროთერაპიამდე და მის შემდეგ 

საშუალოდ 52 დღეში. 

კომპრესიული წინდების ხმარებამ (23-32 mmHg)  3 კვირის მანძილზე გააძლიერა სკლეროთერაპიის ეფექტურობა 

ფეხებზე არსებული  ტელეანგიექტაზიების თვალსაზრისით,  რადგან შეუწყო ხელი კლინიკურად სისხლძარღვების 

გაქრობას. როგორც ჩანს, სამკვირიანი  მუდმივი კომპრესია განაპირობებს უკეთეს შედეგს, თუმცა   3 დღიანი 

კომპრესიაც კი  უკეთეს შედეგს იძლევა, ვიდრე კომპრესიის არარსებობა. კომპრესია  განაპირობებს სკლეროთერაპიის 

შემდგომი ჰიპერპიგმენტაციის  სტატისტიკურად მნიშვნელოვან შემცირებას. ორ კვლევაში მოხდა,  სითხით 

სკლეროთერაპიის შემდეგ,  მაღალი კომპრესიული წინდებისა და  ელასტიური ბანდების  შედარება. პირველი იყო 

RCT, რომელიც ადარებდა სტანდარტული ნახვევის ტექნიკას მაღალი წნევის კომპრესიულ წინდასთან26. 

ეფექტურობა ფასდებოდა ინექციების წარმატებულობის, მკურნალობის გართულებების და პაციენტის კმაყოფილების 

ხარისხის მიხედვით.  წინდებიან ფეხებში ჩატარებული 156 ინექციიდან 144 იყო წარმატებული,  ხოლო ნახვევის 

ჯგუფში 147-დან წარმატებული იყო 117 (P < 0.001). ზედაპირული ვენების თრომბოზის სიხშირე ასევე ნაკლები იყო 

წინდების ჯგუფში. მეორე კვლევაში, მხოლოდ მაღალმა კომპრესიულმა წინდებმა ისეთივე ეფექტი გამოიწვია, 

როგორც Elastocrepe ნახვევებმა წინდებთან ერთად 27. გაკეთდა დასკვნა, რომ სკლეროთერაპიის შემდეგ არ არის 

საჭირო ნახვევის გამოყენება, თუ გამოიყენება მაღალი კომპრესიის  წინდები. 

ორ კვლევაში მოხდა  კომპრესიული ნახვევისა და წინდების  ეფექტურობის  შედარება პაციენტებში,  ქაფით 

სკლეროთერაპიის შემდეგ.  პირველ კვლევაში 124 ფეხი რანდომიზებული იქნა 24 საათიანი  და 5 დღიანი 

ნახვევისათვის28. 2 კვირის შემდეგ  არ აღინიშნა მნიშვნელოვანი განსხვავება ზედაპირული თრომბოფლებიტის  და 6 

კვირის შემდეგ  კანის გაუფერულების სიხშირეში (46% და  40%, P = 0.546). ასევე 2 და 6 კვირის შემდეგ  არ იყო 

მნიშვნელოვანი სხვაობა საწყის დონესთან  შედარებით არც AVVSS-ში და არც  Burford ტკივილის ქულაში. ასევე არ 

აღინიშნა მნიშვნელოვანი სხვაობა საწყისი დონიდან 6 კვირამდე Short Form 36 ქულაში. 

მეორე კვლევაში, 60 პაციენტი დიდი და მცირე საჩინო ვენის უკმარისობით   რანდომიზირებული იქნა ჯგუფში 

კომპრესიული წინდებით  (15-20 mmHg დღის მანძილზე,  3 კვირის განმავლობაში) ან კომპრესიის გარეშე29. მე-14 და 

28-ე დღეებზე დამოუკიდებელი ექსპერტები ატარებდნენ კლინიკურ და დუპლექს  ულტრაბგერით შეფასებას. 

პაციენტები ავსებდნენ QoL და კითხვარებს სიმპტომების შესახებ. კომპრესიისა და საკონტროლო 

ჯგუფებს  შორის  არ აღინიშნებოდა სხვაობა ეფექტურობაში, გვერდით ეფექტებში, კმაყოფილების ქულებში, 



 
 

სიმპტომებსა და QoL -ში. პაცენტებში სკლეროთერაპიის შემდეგ კომპრესიის როლის დასადგენად დამატებითი RCT 

ჩატარებაა საჭირო. 

  

კომპრესიული წინდების ეფექტურობა  ვარიკოზულ ვენებზე  ქირურგიული ჩარევის შემდეგ 

ვარიკოზული ვენების ქირურგიის შემდეგ III კლასის კომპრესიული წინდების მნიშვნელობა შესწავლილი იქნა  ორ 

კვლევაში. კვლევაში , რომელიც ადარებდა ერთმანეთს მაღალი და დაბალი კომპრესიის წინდებს 

(40mmHg და 15mmHg გოჭის დონეზე) ორივე მათგანი ეფექტური აღმოჩნდა სისხლნაჟღენთებისა და 

თრომბოფლებიტის კონტროლის თვალსაზრისით, თუმცა  უფრო კომფორტულად  მიიჩნეოდა დაბალი კომპრესიის 

წინდები27. მეორე კვლევაში პაციენტები რანდომიზირებული იყვნენ  ნახვევის დასადებად ან I ან III კლასის 

წინდებით სამკურნალოდ30. ტკივილისა და ფასის თვალსაზრისით განსხვავება ვერ იქნა ნანახი.   

ორ კვლევაში მოხდა II კლასის კომპრესიული წინდების როლის გამოკვლევა ვარიკოზულ ვენებზე ქირურგიული 

ჩარევის შემდეგ. RCT კვლევაში, რომელშიც ჩართული იყო 76 კიდური, სამი თვიდან ერთ წლამდე დროის 

განმავლობაში ოპერაციის შემდეგ წინდების ხმარებამ  ვარიკოზული ვენების რეციდივის შემცირება გამოიწვია31. 

რეციდივის სიხშირე შემცირდა 61%-დან საკონტროლო ჯგუფში 12%-მდე წინდების ჯგუფში. მეორე კვლევაში 60 

პაციენტი CEAP C¬ს რანდომიზებული იქნა პოსტოპერაციული კომპრესიული მკურნალობისათვის წინდებით ან 

სტანდარტული ელასტიური ბანდებით  ორი კვირის მანძილზე32. პირველადი  საბოლოო წერტილები  იყო ვენური 

თრომბოემბოლიის, ჰემორაგიის, კიდურის ჰემატომის ან შეშუპების  სიხშირე.  ორ ჯგუფს შორის არ ყოფილა 

განსხვავება ოპერაციის შემდეგ მე-7 და მე-14 დღეებზე ბარძაყის ჰემატომის საშუალო ფართობში. ოპერაციის შემდეგ 

მე-7 დღეს  შეშუპება აღენიშნებოდათ ნახვევის მქონე პაციენტთა 50% და მხოლოდ 20%-ს  იმ პაციენტებიდან, 

რომლებსაც ეცვათ წინდები, რაც მნიშვნელოვან შემცირებას ნიშნავს. პოსტოპერაციული ტკივილის თვალსაზრისით 

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება არ დაფიქსირებულა. თუმცა, წინდების ჯგუფში აღინიშნა პაციენტთა 

უკეთესი განწყობა  და უკეთესი ცხოვრების ხარისხი ოპერაციის შემდეგ. 

ორ კვლევაში შეფასდა ვარიკოზულ ვენებზე ქირურგიული ჩარევის შემდეგ კომპრესიული ელასტიური ბანდების 

ქვეშ   ლოკალური კომპრესიული ბალიშების დამატება. პირველ კვლევაში 200 პაციენტი რანდომიზებული იყო 

ჯგუფში ექსცენტრული კომპრესიისათვის, რომელიც ხორციელდებოდა ბარძაყის მედიალურ ზედაპირზე, რომლის 

შედარება ხდებოდა მდგომარეობასთან ასეთი კომპრესიის გარეშე33. პაციენტებს გეგმიურად უტარდებოდათ 

გამოკვლევა 7 დღის მანძილზე, ტკივილის დონის შესაფასებლად. ტკივილის ინტენსივობა იზომებოდა ვიზუალურ-

ანალოგური შკალით 0 ქულიდან (ტკივილი არ არის) 10 ქულამდე (მაქსიმალური ტკივილი). პოსტოპერაციული 

ტკივილის ინტენსივობა მნიშვნელოვნად უფრო  დაბალი იყო (P < 0.001) ექსცენტრული კომპრესიის ჯგუფში 



 
 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. მეორე კვლევაში54  პაციენტებს, რომლებსაც ჩაუტარდათ GSV სტრიპინგი და 

გვერდითი ტოტის ამოღება  ადგილობრივი ანესთეზიის პირობებში, პოსტოპერაციულად 

მკურნალობდნენ  თანმიმდევრობით A) ბარძაყამდე სიგრძის კომპრესიული წინდებით; B) ადჰეზიური ელასტიური 

ბანდებით  და C) ახალი ექსცენტრული კომპრესიული ბალიშებით  ნახვევებთან და წინდებთან ერთად34. ყველაზე 

დაბალი  წნევა -15 mmHg ბარძაყის დონეზე წოლით მდგომარეობაში  ნანახი იქნა A ჯგუფში კომპრესიული წინდის 

ქვეშ. B და C ჯგუფებში იყო მნიშვნელოვნად უფრო მაღალი მაჩვენებლები (საშ.  მაჩვენებელი 47 და 68 mmHg 

შესაბამისად, წოლისას, P<0.001). ძირითადი გვერდითი ეფექტები ნანახი იქნა 18-დან 10 პაციენტში  A ჯგუფში,  1/18 

B ჯგუფში და 0/18 C ჯგუფში.როგორც ჩანს, საუკეთესო შედეგი ტკივილისა და ჰემატომის შემცირების 

თვალსაზრისით მიიღწევა როდესაც ექსცენტრული კომპრესიული ბალიში მიკრულია ბარძაყის კანზე და მოქცეულია 

კომპრესიული წინდის ქვეშ.  

ვარიკოზულ ვენებზე ქირურგიული ჩარევის შემდეგ კომპრესიული ნახვევების  მნიშვნელობაზე  არსებობს ურთიერთ 

საწინააღმდეგო მონაცემები.  ერთმა კვლევამ  99mTc  ნიშნული სისხლის წითელი უჯრედების გამოყენებით აჩვენა, 

რომ მაღალი კომპრესია ამცირებს ბარძაყზე  ჰემატომას35. მიუხედავად ამისა, არ არის განსხვავება ნახვევსა და I 

კლასის კომპრესიულ წინდებს36 და სხვადასხვა ხანგრძლივობის კომპრესიით ნამკურნალევ  ჯგუფებს Sორის (1 

კვირა, 3 კვირა და 6 კვირა)37,38. 

როგორც ზემოთ აღნიშნულიდან  ჩანს, სხვადასხვა RCT-სა და მეტაანალიზის მონაცემები შესაძლოა ზოგჯერ 

ერთმანეთისაგან განსხვავდებოდეს. ამის ძირითადი მიზეზი  არის ის, რომ სამკურნალო ინტერვენცია ხშირად 

არასათანადოდ არის  ჩატარებული, მაგ: კარგი წინდების შედარება ხდება ნახვევის სუსტ ტექნიკასთან. კომპრესიის 

მახასიათებლები (წნევა და სიმტკიცე) კვლევებში იშვიათად არის მოცემული, და მიღებულ დასკვნებს ამის გამო 

სიფრთხილით უნდა მოვეკიდოთ. 

  

კომპრესიული წინდების მნიშვნელობა PTS პრევენციისათვის 

  

ოთხი  RCT მიეძღვნა  PTS -ის პრევენციისათვის კომპრესიული წინდების შესწავლას პაციენტებში პროქსიმალური 

ღრმა ვენის თრომბოზით , რომლებიც იტარებდნენ სტანდარტულ ანტიკოაგულიანტურ თერაპიას.  

პირველ კვლევაში მონაწილეობდა 194 პაციენტი, რომლებიც რანდომიზებული იყვნენ კომპრესიული წინდებით 

(კლასი III)  მკურნალობის ჯგუფში ან წინდების გარეშე დაკვირვების ჯგუფში13. ორივე ჯგუფზე დაკვირვების 

საშუალო ხანგრძლივობა იყო 76 თვე (60-დან 96 თვემდე).  მსუბუქი ან საშუალო PTS  განუვითარდა, წინდების 

ჯგუფში 19 პაციენტს (20%), ხოლო საკონტროლო ჯგუფში კი 46 (47%)-ს  (P < 0.001). მძიმე  PTS გამოვლინდა 



 
 

11(11%) პაციენტში წინდების ჯგუფში და 23 (23%) პაციენტში საკონტროლო ჯგუფში (P < 0.001). ორივე ჯგუფში 

PTS შემთხვევათა უმრავლესობა განვითარდა მწვავე თრომბოზული მოვლენებიდან    24 თვის ფარგლებში. 

მეორე კვლევაში 180 პაციენტი რანდომიზებული იყო მუხლამდე ელასტიური კომპრესიული წინდების  (კლასი III) 2 

წლის მანძილზე მოხმარების ან საკონტროლო ჯგუფში14. დაკვირვება მიმდინარეობდა 5 წლის მანძილზე. 

პოსტთრომბოზული გართულებები განუვითარდა საკონტროლო ჯგუფის 90 პაციენტიდან 44(49%) -ს (10 

შემთხვევაში მძიმე) და ელასტიური წინდების მომხმარებელი 90 პაციენტიდან 23 (26%)-ს (3 შემთხვევაში მძიმე). 

ერთის გარდა ყველა შემთხვევაში ეს გართულება  განვითარდა პირველი 2 წლის მანძილზე (P =0.011). 

მესამე კვლევა აფასებდა ხანგრძლივი კომპრესიული მკურნალობის ეფექტს სტანდარტული ანტიკოაგულაციური 

მკურნალობის შემდეგ 6 თვის მანძილზე39. ანტიკოაგულაციური მკურნალობის ბოლოს 

169 პაციენტი რანდომიზებული იყო კომპრესიული წინდების (კლასი II) მოხმარების ან საკონტროლო ჯგუფში. 

პირველადი ეფექტურობის ანალიზი ჩატარებული იქნა კანის ცვლილებების ენდპოინტის მიხედვით 

(CEAP C4-C6). პირველადი ენდპოინტი გამოვლინდა 11(13.1%) -ში სამკურნალო ჯგუფის  84 პაციენტიდან და 

17 (20.0%)-ში საკონტროლო ჯგუფის  85 პაციენტიდან (P=0.30).პირველადი ენდპოინტის ქვეჯგუფებში ანალიზისას 

დაფიქსირდა მნიშვნელოვანი  განსხვავება ქალებსა (HR, 0.11; 95% CI, 0.02-0.91) და კაცებს  (HR, 1.07; 95% CI, 0.42-

2.73) შორის. 

მეოთხე კვლევაში 47 პაციენტი  რანდომიზებული იყო კომპრესიული წინდებით სამკურნალოდ (კლასი II)  ან 

პლაცებო წინდების მომხმარებლად, ხოლო 35 პაციენტი კი კომპრესიული წინდების (კლასი III)ან პლაცებოს 

მომხმარებლად40.  PTS განუვიTარდათ 11(27%)-ს საკონტროლო ჯგუფის  40 პაციენტიდან და 11 (26%)-ს 

ელასტიური წინდების მომხმარებელი  42 პაციენტიდან (P = 0.91). 

მკაფიო მონაცემები მიRებული იქნა პირველი ორ კვლევის შედეგად, სადაც გამოიყენებოდა III კლასის წინდები. 

ჯამში, 628 პაციენტის მომცველი  ოთხივე კვლევის შედეგების საფუძველზე შეგვიძლია  დავასკვნათ, რომ 

კომპრესიული წინდები ამცირებს  PTS განვითარების სიხშირეს  37%-დან 21% -მდე (RR 0.55; 0.43 to 0.72). 

ცოტა ხნის წინ ჩატარდა RCT  267 პაციენტის მონაწილეობით, რომელთაც აღენიშნებოდათ  DVT პირველი 

ეპიზოდი.  ისინი რანდომიზებული იყვნენ ბარძაყამდე სიგრძის ან მუხლამდე სიგრძის კომპრესიული წინდების 

მომხმარებლებად  2 წლის განმავლობაში41.  მათი შეფასება მოხდა 3, 6, 12, 18, 24, და 36 თვის შემდეგ   PTS 

გამოვლინებაზე  Villalta  შკალის მიხედვით.  PTS განვითარდა 44 (32.6%)-ში 135 პაციენტიდან, რომლებიც 

მოიხმარდნენ ბარძაყამდე სიგრძის წინდებს და 47 (35.6%)-ში  132 პაციენტიდან, რომლებიც მოიხმარდნენ მუხლამდე 

წინდებს. მძიმე PTS განუვითარდათ თითოეულ ჯგუფში 3 პაციენტს.  წინდებთან დაკავშირებული გართულებები 



 
 

აღენიშნათ 55 (40.7%) -ს 135 პაციენტიდან ბარძაყამდე GEC წინდების ჯგუფში და 36 (27.3%) -ს  მათგან, ვინც 

მოიხმარდნენ მუხლამდე წინდებს (P = 0.017), რამაც გამოიწვია მათი გამოყენების ნაადრევი შეწყვეტა 

შესაბამისად  29 (21.5%) და 18 (13.6%)-ში. ავტორებმა დაასკვნეს, რომ ბარძაყამდე სიგრძის წინდები, მუხლამდე 

სიგრძის წინდებთან შედარებით  არ უზრუნველყოფენ  PTS-საგან  უკეთეს დაცვას და პაციენტების მიერ 

შედარებით   ცუდად  ასატანი არიან.  

  

  

კომპრესიული წინდების გავლენა ვენური წყლულის შეხორცებაზე 

კომპრესიის ეფექტურობის შესახებ არსებობს მრავალი პუბლიკაცია  ფეხის ვენური წყლულების შეხორცებაზე. 

შედეგები შეჯამებულია Cochrane -ის  მონაცემთა ბაზის  2009 წელს განახლებულ  სისტემურ რევიუში42.  ამ რევიუში 

პირველადი  ენდპოინტია წყლულის შეხორცება.  6-დან 4 კვლევაში  კომპრესია უფრო ეფექტური გამოდგა,  ვიდრე 

კომპრესიის არარსებობა.  მრავალშრიანი სისტემების შედარებისას აღმოჩნდა, რომ  ელასტიური კომპრესია უფრო 

ეფექტურია, ვიდრე არაელასტიური კომპრესია (5 კვლევა).  არ იყო განსხვავება შეხორცების ხარისხის 

თვალსაზრისით 4 შრიანი ნახვევსა და სხვა მაღალი კომპრესიის მრავალშრიანი სისტემების გამოყენებისას (3 კვლევა). 

შეხორცების ხარისხში განსხვავება არ იყო სხვადასხვა ელასტომერული მრავალშრიანი სისტემების გამოყენებისას (4 

კვლევა). ავტორებმა დაასკვნეს, რომ კომპრესია ზრდის შეხორცების ხარისხს კომპრესიის 

არარსებობასთან  შედარებით.  მრავალშრიანი სისტემები უფრო ეფექტურია, ვიდრე ერთშრიანი.  ძლიერი კომპრესია 

უფრო ეფექტურია, ვიდრე სუსტი. არ არის აშკარა განსხვავება სხვადასხვა ტიპის ძლიერი კომპრესიის ეფექტურობას 

შორის. ზემოთ აღნიშნული   Cochrane Database Systematic Review შემდგომში განახლდა    2012 წელს43 და 

მოიცვა  48 RCT,  რომლებშიც მონაწილეობდა 4,321 პაციენტი. ავტორებმა დაასკვნეს, რომ „კომპრესია ზრდის 

წყლულის შეხორცების ხარისხს კომპრესიის არარსებობასთან შედარებით. მრავალკომპონენტიანი სისტემები უფრო 

ეფექტურია, ვიდრე ერთკომპონენტიანი სისტემები. ელასტიური  ბანდის  შემცველი მრავალკომპონენტიანი 

სისტემები უფრო ეფექტურია, ვიდრე ძირითადად არაელასტიური კომპონენტებისაგან შემდგარი. 

ორკომპონენტიანი  სისტემები  მოქმედებენ ისევე, როგორც ოთხშრიანი  ნახვევი (4LB). პაციენტებს, რომლებიც 

მოიხმარენ  4LB-ს,  წყლული უხორცდებათ უფრო ჩქარა,  ნაკლებად წელვად ბანდების   (SSB) მომხმარებლებთან 

შედარებით.  ძლიერი კომპრესიის  წინდების მოხმარებისას უფრო მეტ პაციენტს უხორცდება წყლული, ვიდრე SSB 

მოხმარებისას. იმისთვის, რომ დადგინდეს განსხვავება ძლიერი კომპრესიის წინდებსა და 4LB შორის საჭიროა 

დამატებითი კვლევების ჩატარება“ . 

  



 
 

ექსპერიმენტული კვლევები 

ექსპერიმენტულ კვლევებში დასმული იყო კითხვები კომპრესიის ზოგიერთი  კონცეფციის მიმართ: 

— ზედაპირული და ღრმა ვენების კომპრესია ძალიან არის დამოკიდებული სხეულის პოზიციაზე: ჰორიზონტალური 

პოზიციისას და დგომის დროს ღრმა ვენებზე მოქმედება უმეტესწილად უფრო მეტად ხდება, ვიდრე ზედაპირულ 

ვენებზე44-46 

- ძლიერი ზეწოლა წვივზე უფრო მეტ გავლენას ახდენს ვენურ ტუმბოზე, ვიდრე წნევის გრადიენტი47 

- ქრონიკული ვენური შეშუპებისას ნაკლები ზეწოლა შესაძლოა უფრო ეფექტური იყოს, ვიდრე ძლიერი ზეწოლა48 

- არა მხოლოდ გარდამავალი წნევის ტალღები49, არამედ ასევე 40 mmHg-მდე მუდმივი წნევა აუმჯობესებს 

არტერიულ დინებას როგორც ჯანმრთელ პირებში, ასევე პაციენტებში არტერიების ოკლუზიური დაავადებით, ანუ 

პაციენტებში შერეული არტერიულ-ვენური ფეხის წყლულებით50. 

მედიკამენტური მკურნალობისაგან განსხვავებით, კომპრესიული მკურნალობა არასოდეს გაივლის  კლინიკური 

ეფექტურობის დასადასტურებლად და თერაპიული დოზების დასადგენად, ფარმაკოლოგიური კვლევების  I  და II 

ფაზებს. მიუხედავად იმისა, რომ ბოლო წლების მანძილზე ჩატარებულმა  კვლევებმა, კომპრესიის მოქმედების 

მექანიზმის შესახებ, მოგვაწოდა საკმაოდ დიდი  ინფორმაცია,    კიდევ  ბევრი საკითხი შესასწავლია იმისთვის, რომ 

მოხდეს ამ მნიშვნელოვანი კლინიკური მეთოდის ოპტიმალური გამოყენება სხვადასხვა  კლინიკური 

მდგომარეობების დროს51. 

  

გარდამავალი  პნევმატური კომპრესია (IPC) 

  

IPC  ხელსაწყოები შედგება ერთი ან მრავალი არაელასტიური მანჟეტისაგან, რომლებიც  გარკვეული 

პერიოდულობით და/ან  თანმიმდევრობით იბერება. დღესდღეობით არსებობს გარკვეული მცირე მონაცემები RCT-ის 

შედეგად, რომელიც მიუთითებს ვენური წყლულების კომპლექსურ მკურნალობაში IPC გამოიყენების 

შედეგად,   კარგ  კლინიკურ გამოსავალზე52,53. პირველი კვლევის შედეგები გამოქვეყნდა 1981 წელს54.  მასში 

ჩართული იყო 21 პაციენტი. 9 პაციენტიდან, რომლებიც  იღებდნენ  მკურნალობას IPC-ით  (ერთი საკანი 

გამოიყენებოდა დღეში 2-3 საათის მანძილზე 10-დან 44 კვირამდე)  რვას (89%) წყლული შეუხორცდა, განსხვავებით 

საკონტროლო ჯგუფისაგან, სადაც 11 პაციენტიდან წყლული შეუხორცდა მხოლოდ ერთს (9%). შემდეგში, 1990 წელს 

ჩატარდა RCT, რომელშიც ჩართული იყო 45 პაციენტი55. ორივე ჯგუფში ხდებოდა წყლულის ნეკროზული 

ნაწილების ამოკვეთა, გაწმენდა, არაადჰეზიური   ნახვევის დადება და GEC წინდების ხმარება.  ერთ ჯგუფში 

თანმიმდევრობითი გრადიენტული IPC გამოიყენებოდა ყოველდღიურად 4 საათი,   3 თვის განმავლობაში. IPC 



 
 

ჯგუფში 21 პაციენტიდან  10 (48%) -ს  წყლული სრულად შეუხორცდა , ხოლო საკონტროლო ჯგუფში  შემავალი 24 

პაციენტიდან წყლული შეუხორცდა მხოლოდ ერთს (4%). საკონტროლო ჯგუფში წყლულის შეხორცების 

საშუალო  სიჩქარე  იყო  წყლულის ზედაპირის 2.1% კვირაში, ხოლო IPC ჯგუფში კი წყლულის ზედაპირის 

19.8%  კვირაში. 

სხვა RCT-ში 22 პაციენტი განაწილდა ორ ჯგუფად:   პირველში IPC-ი  ( 1 საათი კვირაში ორჯერ წნევით 50 mmHg -სა 

90 წმ, რასაც მოსდევდა მანჟეტის  30 წმ-ით  დაცლა)  გამოყენებოდა  6 თვის მანძილზე და  მეორე საკონტროლო 

ჯგუფი56. ორივე ჯგუფს უტარდებოდა ჭრილობის ადგილობრივი დამუშავება  და  მკურნალობა  უნას ნახვევით 

(Unna boot).  6 თვის შემდეგ  თორმეტივე პაციენტს (100%) IPC ჯგუფში აღენიშნა წყლულის შეხორცება, ხოლო 

საკონტროლო ჯგუფში წყლული შეუხორცდა 10-დან 8 (80%) პაციენტს. შეხორცების სიჩქარე იყო 0.15 სმ2  დღეში IPC 

ჯგუფში და 0.06 სმ2  დღეში საკონტროლო ჯგუფში. 

მესამე RCT-ში 53 პაციენტი  ასევე განაწილდა ორ ჯგუფად: პირველში  IPC  გამოიყენებოდა  (თანმიმდევრული 

გრადიენტით) ყოველდღიურად 3 საათის მანძილზე   და მეორეში სადაც ა 6 თვის მანძილზე გამოიყენებოდა 

ელასტიური წინდები  ან უნას ნახვევი57.  6 თვის შემდეგ შემდეგ IPC ჯგუფში  28 პაციენტიდან 20 (71%) აღენიშნა 

წყლულის შეხორცება, ხოლო საკონტროლო ჯგფში წყლული შეუხორცდა 25 პაციენტიდან 15 (60%)-ს. 

უფრო  ახალ,  ჯვარედინი დიზაინის RCT-ში  მოხდა შედარება   IPC (უნიფიცირებული კომპრესია) და ელასტიური 

ბანდების, მაგრამ კვლევის შედეგები არ იყო სარწმუნო  პაციენტების მცირე რიცხვის  ჩართულობის  გამო 

(n=16).  შეხორცების ცუდი მაჩვენებლების (ჯგუფებს შორის გადანაცვლების შემდეგაც კი წყლული არ იყო 

შეხორცებული) გაანალიზება ასევე ვერ მოხერხდა, რადგან 5 პაციენტი გამოეთიშა კვლევას და მასში დარჩა სულ 11 

პაციენტი58. 

ჩატარებულმა სისტემურმა მიმოხილვამ მოახდინა 7 RCT-ს იდენტიფიცირება (ჯამში მოცული იყო 367 პაციენტი)59. 

მიუხედავად ამისა, მხოლოდ ერთი კვლევა იყო თითქმის ხარვეზების გარეშე, სადაც ხორციელდებოდა ადექვატური 

რანდომიზაცია,  „ბრმა“  მკურნალობა და გამოსავლის შეფასება. ავტორებმა დაასკვნეს, რომ IPC -მ შესაძლოა 

გაზარდოს წყლულის შეხორცების   სიჩქარე კომპრესიის არარსებობასთან შედარებით, თუმცა გაურკვეველია იგი 

აუმჯობესებს შეხორცებას როდესაც გამოიყენება კომპრესიული წინდების  მაგივრად თუ მხოლოდ კომპრესიულ 

წინდებთან კომბინირებული გამოყენებისას. 

ჩატარებული იქნა  RCT, რომელმაც ერთმანეთს შეადარა სხვადასხვა IPC რეჟიმების ეფექტი წყლულის 

შეხორცებაზე60. 104 პაციენტი  რანდომიზებული იქნა  IPC კომპრესიის,   ყოველდღე 1 საათის მანძილზე  სწრაფი (3 

ციკლი წუთში) ან ნელი (1 ციკლი ყოველ 3 წუთში), გამოყენების დროს. ორივე შემთხვევაში ზეწოლის წნევა იყო 

ერთნაირი და კვლევის პერიოდში სხვა კომპრესიული მკურნალობა არ გამოიყენებოდა. სრული შეხორცება აღინიშნა 

45-ში იმ 52 პაციენტიდან, რომლებიც მკურნალობდნენ სწრაფი IPC-თ, ხოლო 32-ში იმ 52 პაციენტიდან, რომლებიც 



 
 

მკურნალობდნენ  ნელი IPC-ით. 6 თვის შემდეგ შეხორცებული წყლული აღინიშნებოდა 86%-ში სწრაფი  IPC-ით 

ნამკურნალევ ჯგუფში და 61%-ში ნელი IPC-ით ნამკურნალევ ჯგუფში (P=0.003). შეხორცების საშუალო სიჩქარე 

დღეში იყო უფრო მეტი სწრაფი IPC  ჯგუფში (0.09 სმ 2 და 0.04 სმ2; P=0.0002). 

მიუხედავად იმისა, რომ IPC არის მიმზიდველი ალტერნატიული მკურნალობა, დღესდღეობით იგი შესაძლოა 

რეკომენდებული იყოს  ფეხის ვენური წყლულის სამკურნალოდ იმ შემთხვევებში, როდესაც ელასტიური წინდების 

ადექვატური გამოყენება არ არის ეფექტური,  ან  პაციენტს არ შეუძლია მათი გამოყენება.  საჭიროა დამატებითი 

კვლევები იმისთვის, რომ დადგინდეს IPC ოპტიმალური ტიპი და  მასთან ერთად კომბინაციაში გამოსაყენებელი 

ელასტიური წინდების ოპტიმალური კომპრესია.  
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თავი 8 

ვენოაქტიური მედიკამენტები 

  

შესავალი 

  

ვენოაქტიური მედიკამენტები (VADs) წარმოადგენენ ჰეტეროგენული წამლების ჯგუფს, რომელთაგან ზოგიერთი 

სინთეზური გზითაა მიღებული, მაგრამ უმეტესობა მცენარეული წარმოშობისაა. უახლეს პუბლიკაციებში აღწერილია 

VADs  ხუთი ძირითადი კატეგორია1,2. მათი წარმოშობა და დოზირება შეჯამებულია ცხრილში I.  ზოგიერთი 

ვენოაქტიური მედიკამენტი   მიიღება  მიქსტურების  სახით. მაგალითად,  თაგვისარას ექსტრაქტი წარმოადგენს 

ruscus aculeatus-ის, ჰესპერიდინის, მეთილ ჩალკონის (methyl chalcone)  და ასკორბინის მჟავის ნარევს,  ხოლო 

მიკრონიზებული გაწმენდილი ფლავონოიდური ფრაქცია (MPFF) არის დიოსმინის (90%) და ფლავონოიდების (10%) 

მიკრონიზებული ნარევი, რომელიც წარმოდგენილია როგორც ჰესპერიდინი, დიოსმეტინი, ლინარინი ან 

იზოროიფოლინი;  გინკო ბილობას ექსტრაქტები კი შერეულია ჰეპტამინოლსა და ტროქსერუტინთან. 

ბოლო წლებში დაბნეულობა გამოიწვია ზოგიერთმა  საკვების  დანამატმა, რომელიც სამკურნალო საშუალებად იქნა 

მიჩნეული,. საკვები დანამატების ეფექტურობა, რეგისტრირებული VADs-აგან განსხვავებით,  არ არის 

დადასტურებული და ამიტომ მათ, ჯანდაცვის პასუხისმგებელი პირებისაგან,  გაყიდვის უფლება არ აქვთ 

მოპოვებული.  სწორედ ამის გამო საკვები დანამატები  მოცემულ დოკუმენტში არ განიხილება.   მეორეს მხრივ, 



 
 

მოცემულ თავში აღწერილი ზოგიერთი  ვენოაქტიური პრეპარატი   ზოგიერთ ქვეყანაში მედიკამენტად არის 

მიჩნეული, ზოგიერთში კი საკვებ დანამატად. მაგალითად,  ჩვეულებრივი ვაზის ფოთლების ექსტრაქტი (Vitis 

vinifera) რეგისტრირებულია როგორც სამკურნალო პრეპარატი ევროკავშირის წევრ შვიდ ქვეყანაში, ხოლო როგორც 

საკვები დანამატი ევროკავშირის სხვა რვა ქვეყანაში. ამ თავში, შეჯამებულია VAD-ის  სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური 

მოქმედება და განხილულია  მათი თერაპიული გამოყენების რეკომენდაციები. 

ბოლოს მოცემულია თანამედროვე მტკიცებულებებზე დამყარებული მკურნალობის რეკომენდაციები. 

აღნიშნული  დოკუმენტი ხაზს უსვამს უახლეს ექსპერიმენტულ და კლინიკურ მიღწევებს, რომლებიც VADs-

ის  ეფექტურობისა   და მათი თერაპიული გამოყენების თავისებურებების შესწავლაში დაგვეხმარნენ. ძველი 

ლიტერატურის უფრო სრულყოფილი მიმოხილვა მოცემულია წინა გაიდლაინებში3. 

  

  

ცხრილი I    ვენოაქტიური მედიკამენტების ძირითადი კატეგორიები (მოდიფიცირებულია ref¹-დან) 

კატეგორია მედიკამენტი წარმოშობა დოზირება (მგ/დღეში) დოზა დღეში 

ფლავონოიდები (გამა 

-ბენზოპირონები) 

მიკრონიზებული   გაწმენდილი 

ფლავონოიდური ფრაქცია 

  

დიოსმინი 

  

რუტინი და რუტოზიდები O-(β-

ჰიდროქსიეთილ)-რუტოზიდები 

(ტროქსერუტინი HR) 

  

კვერცეტინის გლუკურონიდი, 

კეპფეროლის გლიკოზიდი 

  

პროანთოციანიდინები 

  

  

  

ანთოციანები 

ციტრუსები 

(Rutaceae 

Aurantieae) 

  

  

ციტრუსები 

(Rutaceae 

Aurantieae) 

  

Sophora japonica 

ევკალიპტის 

სახეობები 

Fagopyrum 

esculentum 

  

ჩვეულებრივი ვაზის 

ფოთლების 

ექსტრაქტი (Vitis 

vinifera) 

  

  

1000                     

  

  

  

300-600 

  

  

1000 

  

  

  

100-300 

  

  

  

100-300 

  

300-360 

  

  

  

1-2 

  

  

  

1-2 

  

  

1-2 

  

  

  

1-3 

  

  

  

1-3 

  

3 

  

  

  



 
 

ყურძნის წიპწა (Vitis 

vinifera) 

ფრანგული 

ზღვისპირა ფიჭვი 

(Pinus pinaster, 

formerly P. maritima) 

ჩვეულებრივი ვაზის 

ფოთლების 

ექსტრაქტი (Vitis 

vinifera) 

მოცვი (Vaccinium 

myrtillus) 

100-300 

116 

1-3 

2 

ალფა ბენზოპირონები კუმარინი ძიძო (Melilotus 

oficinalis) 

ტყის ჩიტისთვალა 

(Asperula odorata) 

90 ტროქსერუტინთან 

ერთად 

(540) 

3 

საპონინები ცხენის წაბლის თესლის 

ექსტრაქტი 

  

ესცინი 

ცხენის წაბლი 

(Aesculus 

hippocastanum) 

  

თაგვისარა (Ruscus 

aculeatus) 

თავიდან 120, შემდეგ 

60 

  

  

2-3 ტაბლეტი 

2-3 

სხვა მცენარეთა 

ექსტრაქტები 

გინგკოს ექსტრაქტი Gingko biloba 2 ფხვნილი (საშე) 

(გინგკოს, 

ჰეპტამინოლის და 

ტროქსერუტინის 

ექსტრაქტები) 

2 

სინთეზური 

პრეპარატები  

  

კალციუმის დობეზილატი 

ბენზარონი 

ნაფტაზონი 

სინთეზური 

სინთეზური 

სინთეზური 

1000-1500 

400-600 

30 

2-3 

2-3 

1 

  

  

  

მოქმედება 

მიუხედავად იმისა, რომVADs მოქმედების ყველა ასპექტი სრულად ახსნილი  არ არის, ნათელია, რომ ისინი 

მოქმედებენ როგორც მიკრო ასევე  მაკროცირკულაციის დონეზე,  მოქმედებენ ვენური კედლის და ვენური 

სარქვლების ცვლილებებზე, რომლებიც   თავის მხრივ იწვევენ ვენურ ჰიპერტენზიას (VH)  და ცვლიან VH -ის 



 
 

გავლენას წვრილ სისხლძარღვებზე, რაც  თავის მხრივ იწვევს  ვენურ მიკროანგიოპათიას4-

6.  ტრადიციულად  ითვლებოდა, რომ VH გამოწვეული იყო უპირველეს ყოვლისა ვენური სარქველების 

უკმარისობით, რომელიც დაკავშირებული იყო ვენის დილატაციასთან, რაც თავის მხრივ იყო ვენური კედლის 

სისუსტისა და დაბალი ვენური ტონუსის შედეგი. შედეგად, VADs -ზე ადრე ჩატარებული კვლევები ძირითადად 

შეისწავლიდა მათ გავლენას ვენურ ტონუსზე. ბოლო დროს, კვლევის ინტერესები მეტად კონცენტრირდა VADs 

გავლენაზე ქრონიკულ ანთებით პროცესებზე, რომლებმაც შესაძლოა დააზიანოს დიდი და მცირე ვენური 

სისხლძარღვები და  მათი სარქველები. 

  

მოქმედება ვენურ ტონუსზე 

ნაჩვენებია, რომ VADs უმრავლესობა  ზრდის ვენურ ტონუსს. ეს ეხება MPFF7-9, რუტინს და რუტოზიდებს10, ესცინს10, 

თაგვისარას ექსტრაქტს12 და კალციუმის დობეზილატს13. მათი უმრავლესობა ახდენს ნორადრენერგული 

იმპულსაციის მოდულირებას,  MPFF  და ჰიდროქსიეთილ-რუტოზიდების შემთხვევაში  ნორადრენალინის 

მეტაბოლიზმზე მოქმედების 7,8,14-16 ან თაგვისარას ექსტრაქტის შემთხვევაში ვენურ α1-ადრენერგულ რეცეპტორებზე 

მოქმედების გზით17,18.  ამისაგან განსხვავებით, ცხენის წაბლის ექსტრაქტი აინდუცირებს კალციუმ-დამოკიდებულ 

შეკუმშვას ვირთაგვის  ღრუ ვენის პრეპარატებში, მაგრამ თრგუნავს α-ადრენერგული აგონისტის - ფენილეფრინის 

მოქმედებას19. 

  

ვენური სარქველების და ვენის კედლის ანთებით ცვლილებებზე მოქმედება 

ცნობილია, რომ  VADs უმრავლესობას გააჩნია ანთების საწინაღმდეგო ეფექტი. ზოგიერთი მათგანი მოქმედებს 

ანთებითი კასკადის  რამოდენიმე საფეხურზე  და სავარაუდოდ ამით აიხსნება მათი სხვადასხვა დადებითი გავლენა 

ქრონიკული ვენური დარღვევების  დროს (CVDs). 

ცნობილია, რომ ფლავონოიდების მთელ  ჯგუფს აქვს მძლავრი ანტიოქსიდანტური თვისებები , რაც შესწავლილი 

იქნა არა მარტო CVD-ს, არამედ სხვა მდგომარეობების დროსაც, როგორიცაა კიბო, ართრიტები და 

გულსისხლძარღვთა დაავადებები20-24.  ეს მოქმედება შესაძლოა მოიცავდეს ოქსიდანტების წარმოქმნის პრევენციას, 

თავისუფალი რადიკალების განეიტრალებას და ამ გზით მათ მიერ უჯრედების დაზიანების პრევენციას, 

ოქსიდაციური რეაქციების ჯაჭვური ხასიათის დარღვევას და უჯრედის ანტიოქსიდაციური თვისებების 

ინდუცირებას24.  VAD MPFF-მა და რუტოზიდებმა სხვადასხვა სატესტო სისტემებში გამოავლინეს თავისუფალი 



 
 

რადიკალების განეიტრალების უნარი25-28.  ამგვარი მოქმედება გააჩნიათ აგრეთვე  ასევე სხვა VADs -ებსაც, კერძოდ კი 

ესცინებს11,29, 

ყურძნის წიპწის პროანთოციანიდებს30,31, ფრანგული ზღვისპირა ფიჭვის ქერქს32-35 და კალციუმის 

დობეზილატს.  ოქსიდაციური სტრესის შემამცირებელ მოქმედებასთან ერთად ბევრი ვენოაქტიური 

პრეპარატი   მოქმედებს ასევე ანთებითი კასკადის სხვადასხვა რგოლზე. მაგალითად, ყურძნის წიპწის 

პროანთოციანიდები ამცირებენ უჯრედების მიერ  ადჰეზიური მოლეკულების ექსპრესიას კულტურაში ვენის 

ენდოთელიუმის უჯრედების აქტივაციის ხარჯზე39.  MPFF  CVD მქონე პაციენტებში ამცირებს ადჰეზური 

მოლეკულების ექსპრესიას ნეიტროფილების და მონოციტების  მიერ40,41.  რუტოზიდი ამცირებს ანთებასთან 

დაკავშირებული გენის ექსპრესიას  ადამიანის აქტივირებული  მაკროფაგებით42, ხოლო ფრანგული ზღვისპირა 

ფიჭვის ქერქის ექსტრაქტი ამცირებს ICAM-1 ექსპრესიას და კულტივირებული T-ლიმფოციტების 

ადჰეზიას  ადამიანის კერატოციტებზე43. 

ანთებითი პროცესების მნიშვნელობის  და მათზე VADs მოქმედების  ყველაზე დეტალური და სრული 

ანალიზი    მოწოდებულია  Berganet et  al-ის   მიერ44  VH მქონე მღრღნელებზე ჩატარებული 

ექსპერიმენტების  სერიის შედეგად. ექსპერიმენტში ვენულების ოკლუზიით, აღმოჩნდა, რომ ანთების მარკერები, 

როგორიცაა ლეიკოციტების შეწებება და მიგრაცია,  ვენური წნევის მომატებიდან 1 საათის ფარგლებში მომატებული 

იყო. არტერიულ-ვენური ფისტულის დადების ექსპერიმენტში, მომატებული წნევის გავლენის ქვეშ  მოქცეულ ვენურ 

სარქველში რეფლუქსი გამოვლინდა 7 დღის შემდეგ და მნიშვნელოვნად მოიმატა 21-ე და 42-ე დღეებზე. 

მორფოლოგიური ცვლილებები განვითარდა პარალელურად იმავე დროში, ხოლო სარქველის  სტრუქტურების 

სრული გაქრობა აღინიშნა 42 დღის შემდეგ.  პერორალური MPFF-ით მკურნალობამ  მნიშვნელოვნად შეამცირა 

რეფლუქსი, თანაც ეს ეფექტი იყო  დოზა-დამოკიდებული.   ჩატარებულმა ექსპერიმენტებმა აჩვენა, რომ ანთებითი 

პროცესი შესაძლოა ცენტრალურ როლს ასრულებდეს VH მრავალი უარყოფითი გავლენის მექანიზმში, ხოლო 

ზოგიერთ VADs, როგორიცაა MPFF , გააჩნია უნარი,  რომ მოახდინოს  CVDs და მისი სხვადასხვა 

გამოვლინებების  განვითარების და პროგრესირების პრევენცია. 

. 

მოქმედება კაპილარული კედლის  განვლადობაზე (შეშუპებაზე) 

  

მიკროვასკულური განვლადობის კონტროლი კომპლექსური საკითხია და აქტიური კვლევის პროცესშია. ცნობილია, 

რომ გამავლობის მომატება და ამით  გამოწვეული შეშუპება  ინდუცირდება  არა მხოლოდ მომატებული 

მიკროვასკულური წნევით. კერძოდ, უახლესმა კვლევებმა დაადგინეს ანთებითი მექანიზმების  (ნეიტროფილურ-

ენდოთელური ურთიერთქმედების აქტივაციის, ადჰეზიის, მიმაგრების, მიგრაცის და რეაქტიული ჟანგბადის 



 
 

გამოყოფის) მნიშვნელობა განვლადობის მომატებაში45-49. მათი ანტიოქსიდაციური და ანთების საწინააღმდეგო 

ეფექტის გათვალისწინებით არ არის გასაკვირი, რომ მრავალი ძირითადი VADs ამცირებს კაპილარული კედლის 

განვლადობას. მათ მიეკუთვნება MPFF50-52, რუტოზიდები53-55, ესცინი11,56, თაგვისარას ექსტრაქტი57-59, ყურძნის 

წიპწის ექსტრაქტი31 და კალციუმის დობეზილატი60,61. 

ცნობილია, რომ ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი (VEGF) საკვანძო როლს ასრულებს კაპილარული 

კედლის განვლადობის რეგულაციაში62,63. პლaზმაში  VEGFდონე მომატებულია CVD მქონე პაციენტებში, 

განსაკუთრებით იმ შემთხვევაში, თუ ადგილი აქვს კანის ცვლილებებს64-66.  კანის ცვლილებების მქონე პაციენტებში 

MPFF-ით მკურნალობა მნიშვნელოვნად ამცირებს პლაზმაში VEGF დონეს, ამიტომ პლაზმაში VEGF დონე  MPFF 

მკურნალობის მარკერად მოიაზრება65. 

  

კაპილარულ დარღვევებთან დაკავშირებული კანის ცვლილებები 

  

ითვლება, რომ მუდმივი ვენური ჰიპერტენზიით გამოწვეული ქრონიკული ანთება მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 

CVD-თან ასოცირებული კანის ცვლილებების განვითარებაში67,68. ენდოთელური ადჰეზიური მოლეკულების 

ექსპრესიამ შესაძლოა გამოიწვიოს პერივასკულური სივრცეების ლეიკოციტებით ინფილტრაცია , რასაც მოჰყვება 

კანის ფიბრობლასტებით  გაშუალედებული  (fibroblast-mediated)  რემოდელირება და დაზიანება, დერმული 

კაპილარების პროლიფერაციისა და ფიბროზის ჩათვლით65,69-71.  აქტიური ვენური წყლულის ჩამოყალიბებასა და მის 

ქრონიკულ პროცესად ჩამოყალიბებაში   მნიშვნელოვან როლს ასრულებს გახანგრძლივებული ოქსიდაციური 

სტრესი, რომელიც უპირატესად განპირობებულია რეაქტიული ჟანგბადის ნაერთების გამოყოფით 

ნეიტროფილებიდან და მაკროფაგებიდან  და შედეგად  მიღებული ფიბრობლასტების რღვევა68,72-75. კანის 

ცვლილებებზე პასუხისმგებელი მექანიზმების შესწავლისადმი ყურადღება განახლდა მას შემდეგ რაც ცნობილი 

გახდა მცირე ვენებისა და ვენულების სარქვლების მნიშვნელობა. ამჟამად ცნობილია, რომ ადამიანის ქვედა 

კიდურის  წვრილი ზედაპირული ვენები შეიცავენ მრავალ, ტიპიურ ორკარიან ვენურ სარქვლებს, რომელთა 

უმრავლესობა ლოკალიზებულია 100 μm დიამეტრის მქონე უწვრილეს სისხლძარღვებში და ასევე არიან 18 μm-ზე 

ნაკლები დიამეტრის სისხლძარღვებში76,77. უახლესმა კვლევებმა აჩვენა, რომ ადამიანის წვრილი ზედაპირული 

ვენების სარქვლების უკმარისობა   შეიძლება განვითარდეს დიდ საჩინო ვენაში და ძირითად ტოტებში რეფლუქსის 

არარსებობის პირობებშიც. ამ მიკროვენური სარქველების დეგენერაციულმა ცვლილებებმა და უკმარისობამ შეიძლება 

გამოიწვიოს რეფლუქსი კანის მიკროვენურ ქსელში, რაც შესაძლოა კრიტიკულად მნიშვნელოვანი იყოს CVD-ს დროს 

კანის ცვლილებების განვითარებისათვის78. VADs მიერ ანთების და ოქსიდაციური სტრესის შემცირებამ შესაძლოა 



 
 

დაიცვას მცირე ვენების სარქვლები და მოახდინოს რეფლუქსის პრევენცია, როგორც ეს ნაჩვენები იქნა 

ზემოთაღწერილ მღრნელების VH მოდელში44. ასევე მათ შესაძლოა იმოქმედონ CVD -ს დროს აქტიური წყლულის 

გამომწვევი კანის ანომალური რემოდელირების წინააღმდეგ. 

  

ნოციცეპტორების როლი ვენური სიმპტომების განვითარებაში 

  

ბოლო კვლევებმა აჩვენა, რომ CVD გავრცელება და სიმპტომების სიმძიმე უფრო მეტია  CVDs სიმძიმიდან  ან CEAP 

კლინიკური კლასის  გამომდინარე 79-83. სხვა კვლევებში მხოლოდ უმნიშვნელო კორელაციები იქნა ნანახი84,85 ან 

დაფიქსირდა, რომ სიმპტომების ქულები უფრო მაღალია პირებში რომელTაც აქვთ ნაკლებად მძიმე  CVDs86. 

აღნიშნული  შესაძლოა აიხსნას იმით, რომ მძიმე CVD მქონე ზოგიერთ პაციენტს აRენიშნება პერიფერიული 

ნეიროპათია, რომელმაც შესაძლოა გამოიწვიოს ტკივილისა  და სხვა სიმპტომების შეგრძნების დაქვეითება 87-89. 

უდავოდ ნათელია, რომ CVD-ს ტიპური ფეხის სიმპტომები ხშირია  CVD-ს ყველაზე მსუბუქი ფორმის დროსაც  კი 

(CEAP კლინიკური კლასი 0s და 1)90-92. ედინბურგის (შოტლანდია) პოპულაციის რანდომიზირებულად  შერჩეულ 

18-64 წლის ასაკის ადამიანების ჯგუფში, რომელთაც არ ქონდათ  CVDs ვიზუალური  ან  პალპაციური ნიშნები, 

შესაბამისად 32,8% და 28.9% 

  

  

ცხრილი II-  ძირითადი ვენოაქტიური პრეპარატების მოქმედება 

კატეგორია პრეპარატი                                                                                ეფექტი 

ვენური 

ტონუს

ი 

ვენური 

კედელი 

და 

სარქველ

ი 

კაპილარულ

ი 

განვლადობა 

ლიმფის 

დრენირებ

ა 

ჰემორეოლოგიურ

ი დარღვევები 

თავისუფალი 

რადიკალების 

განეიტრალებ

ა 

ფლავონოიდები 

(გამა -

ბენზოპირონები

) 

მიკრონიზებული 

გაწმენდილი 

ფლავონოიდური 

ფრაქცია 

  

არამიკრინიზებული 

ან სინთეზური 

დიოსმინები* 

+ + + + + + 



 
 

რუტინი და 

რუტოზიდები O-(β-

ჰიდროქსიეთილ)-

რუტოზიდები 

(ტროქსერუტინი HR) 

  

+   + + + + 

ანთოციანები (Vitis 

vinifera) 

  

          + 

პროანთოციანიდინებ

ი (Vitis vinifera) 

  

    +     + 

საპონინები ცხენის წაბლის 

თესლის ექსტრაქტი; 

ესცინი 

+   +     + 

  თაგვისარას 

ექსტრაქტი 

+   +       

სხვა 

მცენარეების 

ექსტრაქტები 

გინგკოს ექსტრაქტი*             

სინთეზური 

მედიკამენტები 

კალციუმის 

დობეზილატი 

ბენზარონი* 

ნაფტაზონი* 

+   + + + + 

* მონაცემები არ არის 

  

  

 აღენიშნებოდათ ფეხების ტკივილი და კრუნჩხვები91. Vein Consult Program-ის  ბოლო ანგარიშის თანახმად, 20 

ქვეყნის 90000 ამბულატორული პაციენტს, რომლებმაც ზოგადი პროფილის ექიმს მიმართ სხვადასხვა მიზეზების 

გამო, ჩაუტარდათ სკრინინგული გამოკვლევა CVD-ზე. მათგან  19.7% ჰქონდა ტიპიური  ქვემო კიდურის  CVD 

სიმპტომები და მიეკუთვნებოდნენ CEAP C0s-ს კლასს, ხოლო  21.7%  მიეკუთვნებოდა  C1 კლასს93.  ზუსტად რა 

მექანიზმით იწვევს CVDs, განსაკუთრებით  საწყის სტადიაზე, ტკივილსა და სხვა ტიპიურ ვენურ სიმპტომებს არ 

არის ჯერ  ბოლომდე ცნობილი. უახლესი კვლევების მონაცემები გვაფიქრებინებს, რომ შესაძლოა საკვანძო როლს 

თამაშობს ვენის ინტიმასა და მედიაში ანთებითო პროცესის არსებობა94-96,  ასევე კანის ვენულების ირგვლივ   ნანახია 

სიმპატიკური C  ბოჭკოები. ისინი მოქმედებენ როგორც ნოციცეპტორები (ტკივილის აღმქმელი რეცეპტორები) და 



 
 

შეუძლიათ რეაგირება ანთების მედიატორებზე. ანთებითი პროცესები მონაწილეობს CVD-ს ყველა სტადიისა და 

ნებისმიერი სიმძიმის დროს, ჯერ კიდევ მაშინ, როდესაც ქსოვილის აშკარა დაზიანება გამოვლინდება. ისინი 

შესაძლოა პასუხისმგებელი იყვნენ მრავალ სიმპტომზე.  და ბოლოს, VADs ანთების საწინააღმდეგო თვისებებს აქვთ 

პოტენციალი იმისა, რომ პაციენტების სიმპტომები შეამსუბუქონ დაავადების ყველა სტადიაზე CEAP კლასი  C0s-ის 

დროსაც კი. 

  

  

  

ლიმფის  დრენაჟი 

  

ცნობილია, რომ CVD დროს, განსაკუთრებით  შორსწასულ სტადიებზე,  დარღვეულია ლიმფური დრენაჟის 

ფუნქცია 97-99.  ნაჩვენებია, რომ იგი  უმჯობესდება ვარიკოზული ვენების მქონე პაციენტებში საჩინო ვენის 

აბლაციით,  რეფლუქსის შემცირების შედეგად100. ბოლო დროის კვლევამ აჩვენა, რომ ცხიმის მოლეკულების 

პათოლოგიურმა აკუმულაციამ, ქსოვილშიდა  წნევის მომატებამ და ქრონიკულმა ანთებამ ვარიკოზული 

  

ცხრილი III.— ყველა ვენოაქტიური მედიკამენტის გლობალური კომბინირებული ანალიზი - ყველა სახის 

გამოსავალი, გაუმჯობესებული პაციენტების პროცენტული მაჩვენებლის მიხედვით (ადაპტირებულია 111 და 116-

დან) 

  

გამოსავლის 

ცვლადი 

პაციენტთ

ა რიცხვი 

კოჰრეინი

ს რევიუში 

[111] 

პაციენტები 

სამკურნალო  ჯგუფებშ

ი 

პაციენტებ

ი 

პლაცებოს 

ჯგუფებში 

უსიმპტომო 

პაციენტები 

(%) 

სამკურნალ

ო ჯგუფში 

უსიმპტომ

ო 

პაციენტებ

ი (%) 

პლაცებოს 

ჯგუფში 

მკურნალობის 

ეფექტის 

ტესტი (P 

მნიშვნელობა) 

კვლევთა 

ჰეტეროგენულობ

ა 

შეშუპება 1245 626 619 59.4 42.5 5.81(<0.00001) არა 

ტროფიკულ

ი 

დარღვევები 

705 355 350 33.8 23.7 3.76(<0.00001) არა 

ტკივილი 2247 1294 953 63.4 37.0 4.70(<0.00001) კი 

კრამპი 1793 1072 721 67.6 45.5 3.02 (0.003) კი 



 
 

მოუსვენარი 

ფეხები 

652 329 323 46.2 33.4 2.77(0.006) არა 

ქავილი 405 206 199 64.6 41.2 0.83 (NS) კი 

სიმძიმე 2166 1257 909 59.8 33.1 5.38(<0.000001

) 

კი 

შესიება 1072 544 528 62.9 38.4 3.86(<0.00001) კი 

პარესთეზია 1456 896 560 71.0 50.7 2.82(0.005) კი 

  

 ვენების დროს, შეიძლება გამოიწვიონ ლიმფური სისტემის დისფუნქცია და ლიმფური ძარღვების რაოდენობის 

შემცირება101.   გარკვეული ვენოაქტიური პრეპარატები - α-ბენზოპირონების (კუმარინი) ჩათვლით, მონოთერაპიისას 

ან კომბინაციაში რუტინთან102,103, MPFF-თან104 და კალციუმის დობეზილატთან105 აუმჯობესებენ ლიმფის 

დრენირებას ცხოველურ მოდელებში.  

ჰემორეოლოგიური დარღვევები 

ჰემორეოლოგიური დარღვევები, სისხლის სიბლანტის მომატების და ერითროციტების აგრეგაციის ჩათვლითCVDs 

დროს ხშირია. ზოგიერთი  VADs ამცირებს სისხლის სიბლანტესა და /ან ერითროციტების აგრეგაციას. ესენია 

MPFF106,ტროქსერუტინი107 და კალციუმის დობეზილატი108. 

VADs ფარმაკოლოგიური ეფექტები შეჯამებულია ცხრილში II. 

  

  

 ვენოაქტიური პრეპარატებისთერაპიული გავლენა ვენურ სიმპტომებსა და შეშუპებაზე 

VADs ეფექტურობა და უსაფრთხოება CVDs სიმპტომებისა და შეშუპების მკურნალობისას შეფასებული იქნა 

მრავალ,  მაგრამ  ჩვეულებრივ მცირე კლინიკურ კვლევაში.  შედეგად, მათი ეფექტურობის შესახებ დასკვნა  ემყარება 

მეტაანალიზის შედეგებს, რევიუებსა და ერთობლივ დოკუმენტებს და არა ცალკეულ დიდ კლინიკურ კვლევებს. 

წინამდებარე ნაწილში ჩვენ განვიხილავთ VAD გმოყენების რეკომენდაციების ევოლუციას  სხვადასხვა 

პუბლიკაციების მიხედვით და ბოლოს მოგაწოდებთ ამჟამად არსებულ ფაქტებზე დამყარებულ რეკომენდაციებს. 

  

Cochrane-ის   მონაცემთა მიმოხილვა 

მეტაანალიზი არის მრავალი მცირე კლინიკური კვლევის და Cochrane-ის    მეტაანალიზების შედეგების 

კომბინირების ყველაზე ფორმალური და ობიექტური ხერხი. იგი  გავლენას ახდენს სხვადასხვაVADs გამოყენების 



 
 

რეკომენდაციების შემუშავებაზე. Cochrane-ის    2005 წლის მიმოხილვაში  და მეტაანალიზში ჩართული იყო სულ 59 

რანდომიზებული კლინიკური კვლევა, რომლებიც აფასებდნენ  სხვადასხვა VADs109. აქედან 44 კვლევა აღიარებული 

იყო, როგორც  დამაკმაყოფილებელი დიზაინისა და ხარისხის მქონე.  მათგან 23 კვლევა ეხებოდა რუტოზიდებს, 10 

MPFF-ს და  და 6 კალციუმის დობეზილატს. გამოსავლის ცვლადები მოიცავდა ობიექტურ ნიშნებს, როგორიცაა 

შეშუპება და ტროფიკული დარღვევები და სუბიექტურ სიმპტომებს, ტკივილის, სიმძიმის,  კრუნჩხვების, მოუსვენარი 

ფეხების და  შეშუპების  შეგრძნების ჩათვლით. ყველა VADs ერთობლივი განხილვისას დადგინდა მკურნალობის 

მნიშვნელოვანი  სარგებლობა, რომელიც გამოსავლის ყველა ცვლადზე აისახა გარდა ქავილისა და ვენური 

წყლულისა. ტკივილის სრული გაქრობა აღინიშნებოდა მნიშვნელოვნად უფრო მეტ პაციენტში ვენოაქტიური 

პრაპარატებით  მკურნალობის ჯგუფში, ვიდრე პლაცებოს ჯგუფში  (63% და 37%,P<0.00001); იგივე ეხებოდა 

სიმძიმეს (60% და 33%,P<0.00001), შეშუპების  შეგრძნებას (63% და 38%, P<0.0001),  კრუნჩხვებს  (68% და 45%, 

P=0.003), და მოუსვენარ ფეხებს (46% და 33%, P<0.006). ცხრილში III  მოცემულია ამ შედეგების  შეჯამება.    

  

ცხრილი IV.— 2005 წლის Cochrane-ის რევიუს მონაცემები111, რომელიც მნიშვნელოვან  შედეგებს აჩვენებს (P<0.05) 

ძირითადი ვენოაქტიური მედიკამენტებისთვის 

წამალი ცვლადი დიხოტომური/ხანგრძლივი ერთი/მრავალი კვლევა RR/SMD 

კალციუმის 

დობეზილატი 

შეშუპება 

ტკივილი 

კრამპი 

მოუსვენარი ფეხები 

შესიება 

ხანგრძლივი 

დიხოტომური 

დიხოტომური 

დიხოტომური 

დიხოტომური 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

SMD = -0.64 

RR = 0.38 

RR = 0.65 

RR = 0.73 

RR = 0.17 

  

MPFF შეშუპება 

ტროფიკული 

დარღვევები 

კრამპი 

კრამპი 

სიმძიმე 

შესიება 

შესიება 

საერთო შეფასება 

ხანგრძლივი 

დიხოტომური 

დიხოტომური 

ხანგრძლივი 

ხანგრძლივი 

დიხოტომური 

ხანგრძლივი 

ხანგრძლივი 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

ერთი კვლევა 

ერთი კვლევა 

მრავალი 

ერთი კვლევა 

ერთი კვლევა 

SMD = -0.58 

RR = 0.88 

RR = 0.83 

SMD = -0.46 

SMD = -0.69 

RR = 0.70 

SMD = -0.92 

SMD = -0.81 

  

რუტოზიდები შეშუპება 

ტკივილი 

ტკივილი 

კრამპი 

დიხოტომური 

დიხოტომური 

ხანგრძლივი 

დიხოტომური 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

RR = 0.73 

RR = 0.63 

SMD = -0.71 

SMD = -0.83 



 
 

ქავილი 

სიმძიმე 

სიმძიმე 

შესიება 

პარესთეზია 

საერთო შეფასება 

საერთო შეფასება 

ხანგრძლივი 

დიხოტომური 

ხანგრძლივი 

დიხოტომური 

დიხოტომური 

დიხოტომური 

ხანგრძლივი 

ერთი კვლევა 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

მრავალი 

SMD = -0.58 

RR = 0.60 

SMD = -1.11 

RR = 0.67 

RR = 0.55 

RR = 0.49 

SMD = -1.02 

ფრანგული 

ზღვისპირა ფიჭვის 

ქერქის ექსტრაქტი 

ტკივილი 

ტკივილი 

სიმძიმე 

შესიება 

დიხოტომური 

ხანგრძლივი 

ხანგრძლივი 

ხანგრძლივი 

ერთი კვლევა 

ერთი კვლევა 

ერთი კვლევა 

ერთი კვლვა 

RR = 0.65 

SMD = -1.39 

SMD = -1.50 

SMD = -1.65 

RR - ფარდობითი რისკი (დიხოტომური ცვლადებისათვის);  SMR- სტანდარტიზებული საშუალო სხვაობა 

  

გვერდითი მოვლენების საერთო სიხშირე არ განსხვავდებოდა პლაცებოსაგან. თუმცა ხაზგასმულია, რომ კვლევათა 

უმრავლესობა შედარებით ხანმოკლე იყო. ასევე იქნა ჩატარებული ცალკეული VAD ქვეჯგუფების ანალიზი. 

კალციუმის დობეზილატმა, MPFF-მა და რუტოზიდებმა მრავალ კვლევაში გამოავლინეს მნიშვნელოვანი ეფექტი 

შეშუპებაზე  და ასევე სხვა სიმპტომებზე ცალკეულ ან მრავალ კვლევაში  (ცხრილი IV). 

ფრანგული ზღვისპირა ფიჭვის ქერქის ექსტრაქტმა გამოავლინა  ტკივილის, სიმძიმისა და შეშუპების საწინააღმდეგო 

ეფექტი ერთ დამაკმაყოფილებელ კვლევაში  (სტანდარტული საშუალო   დევიაცია =  -1.39 ტკივილისათვის;  -1.50 

სიმძიმისათვის და  -1.65 შეშუპებისათვის). გაანალიზებული იქნა კალციუმის დობეზილატის, MPFF და 

რუტოზიდების  გვერდითი მოვლენები, რომელთა სიხშირე ყველა მათგანის შემთხვვაში არ განსხვავდებოდა 

პლაცებოსაგან. 

ცხენის წაბლის თესლის ექსტრაქტის110 და ფრანგული ზღვისპირა ფიჭვის ქერქის111 შესახებ გამოქვეყნდა ცალკე 

Cochrane-ის    მონაცემთა მიმოხილვა.  ცხენის წაბლის თესლის ექსტრაქტზე ჩატარებული 6 კვლევის მეტაანალიზმა 

გამოავლინა მისი მნიშვნელოვანი ეფექტურობა შეშუპების წინააღმდეგ, რომელიც  განისაზღვრებოდა ფეხის 

მოცულობის მიხედვით, ხოლო შვიდმა კვლევამ კი აჩვენა პლაცებოსთან შედარებით  ტკივილის უფრო 

მნიშვნელოვანი შემსუბუქება. გვერდითი ეფექტები იყო მსუბუქი და იშვითად ვლინდებოდა.  ფრანგული ზღვსპირა 

ფიჭვის ქერქის შესახებ მიმოხილვა  მოიცავდა მხოლოდ 2 კვლევას CVD პაციენტების მონაწილეობით; გაკეთდა 

დასკვნა, რომ ამჟამად მისი გამოყენებისათვის საკმარისი მტკიცებულებები არ არსებობს. 

  

2005 წლის საერთაშორისო ერთობლივი რეკომენდაციები 



 
 

ვენოაქტიური პრეპარატების  ეფექტურობაზე, უსაფრთხოებაზე და როლზე გამოქვეყნებული მტკიცებულებები 

განხილული იქნა 14 ექსპერტისაგან 

შემდგარი  ჯგუფის მიერ. ექსპერტები იყვნენ სხვადასხვა ქვეყნების წარმომადგენლები, სადაც აღნიშნული 

მედიკამენტები კლინიკურ პრაქტიკაში გამოიყენება. ექსპერტები შეიკრიბნენ 2005 წლის ივნისში იტალიაში, სიენაში, 

European Society for Clinical Hemorheology-ს მე-13 კონფერენციის მიმდინარეობისას და გამოაქვეყნეს საერთაშორისო 

შეთანხმებული რეკომენდაციები2. ექსპერტებს კლინიკური გამოცდილების გათვალისწინებით განხილული და 

ინტერპრეტირებული იქნა 83 რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევისა და მეტაანალიზის შედეგები, 

რომლებიც ეხებოდა VADs მოქმედებას  CVD -თან დაკავშირებულ სიმპტომებზე.  ამის შედეგად პრეპარატს 

მიეცა  სამიდან ერთერთი დონის რეკომენდაცია, მტკიცებულებების ქვემოთ ჩამოთვლილი  ხარისხების შესაბამისად. 

ხარისხი A (Grade A)  — ფართომაშტაბიანი რანდომიზებული კლინიკური კვლევები, მეტაანალიზით 

კომბინირებული  ჰომოგენური შედეგებით; 

ხარისხი B  (Grade B)— რანდომიზებული კლინიკური კვლევები მცირე შერჩევის ზომით, მხოლოდ ერთი 

რანდომიზებული კვლევა; 

ხარისხი C  (Grade  C)— სხვა კონტროლირებული კვლევები, არარანდომიზებული კონტროლირებული კვლევები; 

ყველა გამოქვეყნებული დასკვნა ასახავს ჯგუფის ყველა წევრის ან მათი უმრავლესობის აზრს.  

კალციუმის დობეზილატს, MPFF -სა და ჰიდროქსიეთილ-რუტოზიდებს მიენიჭათ ხარისხი A,  ცხენის წაბლის 

თესლის ექსტრაქტს და თაგვისარას ექსტრაქტს - ხარისხი B, ხოლო დანარჩენ VADs-ებს ხარისხი  C (ცხრილი  V). 

ავტორებმა დაადგინეს, რომ IV ცხრილში ჩამოთვლილი ყველა  პრეპარატის ეფექტურობა დადასტურებულია ერთი 

რანდომიზებული კვლევით მაინც.  A  და B ხარისხის მქონე პრეპარატების ეფექტურობა კარგად არის 

დოკუმენტირებული გამოქვეყნებულ ლიტერატურაში,  ამიტომ მათი  რეკომენდირება უფრო მყარად შეიძლება. 

ექსპერტებმა ასევე განიხილეს  VAD ჩვენებები და დაასკვნეს, რომ ისინი ნაჩვენები არიან სიმპტომების 

შესამსუბუქებლად ყველა კლასის  CVD-ს დროს , CEAP-ის   C0s -დან C6s კლასამდე. 

  

ქვედა კიდურების ქრონიკული ვენური დაავადებების მართვის 2008 წლის გაიდლაინები 

  



 
 

2008 წლის გაიდლაინები3  ასევე აფასებენ VADs ეფექტურობასა და უსაფრთხოებას.  CVDs-თან დაკავშირებული 

შეშუპებისა და სხვა სიმპტომების მიმართ ეფექტურობის თვალსაზრისით  ისინი ძირითადად ციტირებენ Cochrane-

ის     სხვადასხვა  მიმოხილვის  შედეგებს, რაც მოცემულია ზემოთ 2005 წლის საერთაშორისო შეთანხმებულ 

  

ცხრილი  V.— 2005 წლის საერთაშორისო შეთანხმებული რეკომენდაციებისა2  და 2008 წლის 

გაიდლაინების3  შეჯამება 

მედიკამენტი 2005 წლის შეთანხმებული რეკომენდაცია                              2008 წლის 

გაიდლაინები 

  

რეკომენდაცია ჩვენებები რეკომენდაცია 

კალციუმის დობეზილატი ხარისხი A კრამპი, მოუსვენარი ფეხები, 

შესიების სეგრძნება, 

შეშუპება    

  

ხარისხი A 

მიკრონიზებული გაწმენდილი 

ფლავონოიდური ფრაქცია 

ხარისხი A ტკივილი, კრამპი, სიმძიმე, 

შესიების შეგრძნება, 

ტროფიკული დარღვევები, 

ფეხის ვენური წყლული 

  

ხარისხი A 

ჰიდროქსიეთილ-რუტოზიდები ხარისხი A ქავილი, შეშუპება ხარისხი A 

ცხენის წაბლის თესლის 

ექსტრაქტი; ესცინი 

ხარისხი B ტკივილი, შეშუპება ხარისხი B 

თაგვისარას ექსტრაქტი ხარისხი B ტკივილი, შეშუპება ხარისხი B 

სინთეზური დიოსმინი ხარისხი C - ხარისხი C 

ტროქსერუტინი ხარისხი C - ხარისხი C 

გინგკო ბილობას ექსტრაქტი ხარისხი C - ხარისხი C 

პროანთოციანიდინები ხარისხი C ტკივილი ხარისხი C 

ტროქსერუტინ-კუმარინი ხარისხი C - ხარისხი C 

Centella asiatica-ს ექსტრაქტი ხარისხი C - - 

ნაფტაზონი ხარისხი C - ხარისხი C 

  

რეკომენდაციებში (ცხრილი V).  გაიდლაინის ავტორები VADs გამოყენებას საჭიროდ მიიჩნევენ C6 დროს. 

რამოდენიმე კვლევამ აჩვენა MPFF ეფექტურობა  ქვემო კიდურის  ვენური წყლულის დროს.  5 კვლევის 



 
 

მეტაანალიზმა, რომლებშიც პერორალური MPFF გამოიყენებოდა კომპრესიასა და ჭრილობის ადგილობრივ 

მკურნალობასთან კომბინაციაში, დაასკვნა, რომ MPFF აჩქარებს ვენური წყლულის შეხორცებას 

(RRR=40; 95% CI=6-87,  წყლულები  5- 10 სმ2  ზომას შორის)  მათ შორის ხანგრძლივად არსებულის (RRR=44; 95% 

CI=6-97, 6 -12 თვე არსებული წყლულები)112. მიუხედავად იმისა, რომ პენტოქსიფილინი არ მიეკუთვნება VAD 

ჯგუფს,  2012 წლის Cochrane-ის  მიმოხილვაში , რომელიც მოიცავდა სხვადასხვა ხარისხის 11 კვლევას, ნაჩვენები 

იქნა, რომ  ეს პრეპარატი   ეფექტურია ვენური წყლულების სამკურნალოდ კომპრესიულ მკურნალობასთან 

ერთად  (RR=2.2; 95% CI=1.5 - 3.4), და შესაძლოა ეფექტური იყოს კომპრესიის არარსებობის პირობებშიც (RR=1.6; 

95% CI=1.1-2.1)113.  გაიდლაინები ასკვნის, რომ ვენოაქტიური პრეპარატები  ჩვეულებრივ  არიან უსაფრთხო, 

გამონაკლისს წარმოადგენს კუმარინის და ბენზარონის ჰეპატოტოქსიურობა. სხვა ძირითადი VAD-ის   ყველაზე 

ხშირად დაფიქსირებული გვერდითი ეფექტებია კუჭ-ნაწლავის აშლილობა,  გამონაყარი კანზე და ვეგეტატიური 

დარღვევები თავის ტკივილის, თავბრუსხვევის  და  უძილობის  ჩათვლით. გაიდლაინები ასევე გვაწვდიან შემდეგ 

რეკომენდაციებს  ვენოაქტიური პრეპარატების გამოყენების ჩვენებებზე: 

- ვენოაქტიური პრეპარატები  შეიძლება რეკომენდებული იყოს როგორც პირველი რიგის მკურნალობა CVD-თან 

დაკავშირებული სიმპტომებისა და შეშუპების დროს დაავადების ნებისმიერ სტადიაზე 

— დაავადების უფრო შორსწასულ სტადიებზე ვენოაქტიური პრეპარატები  შეიძლება გამოყენებული იქნას 

ქირურგიულ ჩარევასთან, ენდოვენურ მკურნალობასთან (სკლეროთერაპიის ჩათვლით), თერმულ აბლაციასთან და/ან 

კომპრესიულ მკურნალობასთან კომბინაციაში;  მათ შესაძლოა გააძლიერონ  კომპრესიის ეფექტი 

— არ არის მიზანშეწონილი ერთი და იმავე ჩვენებისათვის რამოდენიმე ვენოაქტიური პრეპარატის  ერთდროული 

გამოყენება. 

 

 

  

2011 წლის მიმოხილვა 

  

Perrin და Ramelet-მა114  შემოგვთავაზეს  ვენოაქტიური პრეპარატების გამოყენების რეკომენდაციები, რომლებიც 

ემყარება „ რეკომენდაციების განსაზღვრის, განვითარების და შეფასების   ხარისხის - ‘Grading of recommendations 

assessment, development and evaluation’(GRADE) სისტემას115,116.  სისტემა GRADE განსხვავდება ამ გაიდლაინებში 

აღწერილი სხვა სქემებისაგან იმით, რომ მკურნალობის რეკომენდაციას აქვს მინიჭებული 



 
 

გარკვეული  დონე  და  ასევე  დონე აქვს მინიჭებული იმ მტკიცებულებას, რომელსაც ემყარება ეს რეკომენდაცია. 

რეკომენდაციები კლასიფიცირებულია როგორც ძლიერი (ხარისხი 1) ან სუსტი (ხარისხი 2), ხოლო მტკიცებულების 

ხარისხი როგორც მაღალი (ხარისხი A), საშუალო (ხარისხი B) და დაბალი (ხარისხი C). 

სისტემა GRADE ითვალისწინებს, რომ დიდმა ობსერვაციულმა კვლევებმა შესაძლოა მოგვაწოდონ საშუალო და 

მაღალი ხარისხის მტკიცებულებებიც კი, განსაკუთრებით თუ მკურნალობის ეფექტის მოსალოდნელი 

გამოვლინებები ძალიან დიდია115. 

ვენური სიმპტომებისა და ქვედა კიდურების შეშუპების ეფექტურობის თვალსაზრისით ავტორების აზრით, MPFF-ისა 

და რუტოზიდებისათვის არსებობს მნიშვნელოვანი მტკიცებულებები შედარებით მცირე კვლევებიდან, რაც 

გამყარებულია მეტაანალიზით, ხოლო  MPFF შემთხვევაში დიდი ობსერვაციული კვლევის  (კვლევა RELIEF)117. 

შესაბამისად.   MPFF და რუტოზიდებს მიეცათ ძლიერი რეკომენდაციები (საერთო ხარისხი ორივე წამლისათვის 1B ). 

ცხენის წაბლის თესლთან და თაგვისარას ექსტრაქტთან დაკავშირებული მტკიცებულებები  უფრო მცირეა, ამიტომ ამ 

ორ წამალს მიეცა სუსტი რეკომენდაცია მტკიცებულებათა დაბალი ხარისხის გამო (ხარისხი 2C). ზემოთ 

ჩამოთვლილი წამლებიდან არცერთს არ აქვს უსაფრთხოებასთან დაკავშირებული პრობლემები, თუმცა ავტორებმა 

ყურადღება გაამახვილეს აგრანულოციტოზის იშვიათ შემთხვევებზე, რომლებიც დაფიქსირდა კალციუმის 

დობეზილატის მიღებისას. შედეგად, კალციუმის დობეზილატს მიეცა მხოლოდ სუსტი რეკომენდაცია, თუმცა მისი 

ეფექტურობის დამადასტურებელი მტკიცებულებების ხარისხი იყო საშუალო; საერთო ხარისხი ამ წამლისათვის 

არის  2B. ავტორებმა ასევე დაადასტურეს, რომ MPFF რეკომენდებულია, როგორც დამატებითი მკურნალობა 

აქტიური ვენური წყლულისათვის და მას მიეცა საშუალო ხარისხის მტკიცებულებაზე დაფუძნებული ძლიერი 

რეკომენდაცია (ხარისხ1B). 

საბოლოო ჯამში, გაკეთდა დასკვნა, რომ არ არის საკმარისი მონაცემები იმის დასადგენად, თუ რომელი ვენოაქტიური 

პრეპარატი  იქნება მეტად ეფექტური რომელიმე  CEAP კლასისათვის, თუმცა შეიძლება მივიჩნიოთ, რომ 

სარგებლობას მიიღებს დაავადების ნებისმიერ სტადიაზე მყოფი პაციენტი. 

  

2014 წლის გაიდლაინების გადახედვა: დღევანდელი პოზიცია 

VAD ეფექტურობისა და უსაფრთხოების რეკომენდაციები 

 თანამედროვე გაიდლაინების განახლებისა ს ჩვენ ვიძლევით რეკომენდაციას რომ 

ვენოაქტიური პრეპარატის  მოხმარება მოხდეს  GRADE სისტემის საფუძველზე. ჩვენი რეკომენდაციები ემყარება 

Perrin და Ramelet-ის114 ] რეკომენდაციებს გარკვეული მოდიფიკაციებით, რომლებიც გაკეთდა უახლესი 



 
 

მტკიცებულებების და არსებული მონაცემების ხელახალი შეფასების გათვალისწინებით იმისთვის, რომ უკეთ 

გამოჩნდეს განსხვავებები წამლებს შორის.  

უახლეს მტკიცებულებებს მიეკუთვნება ოთხი ვენოაქტიური პრეპარტატების (MPFF,  ჰიდროქსიეთილ -

რუტოზიდების, თაგვისარას ექსტრაქტის და დიოსმინის)მოქმედების მეტაანალიზი  ვენურ შეშუპებაზე, რომელიც 

ფასდებოდა კოჭის გარშემოწერილობის გაზომვით118. ოთხივე პრეპარატის  შემთხვევაში მიღწეული იქნა კოჭის 

გარშემოწერილობის უფრო მეტად შემცირება, ვიდრე პლაცებოს მიღებისას. ეს მნიშვნელოვანი იყო MPFF-სათვის (-

0.80±0.53 სმ), ჰიდროქსიეთილრუტოზიდები-სათვის (-0.58±0.31 სმ), თაგვისარას ექსტრაქტისათვის  (-0.58±0.47 სმ) 

(P <0.0001 თითოეულ შემთხვევაში), მაგრამ არა მარტივი დიოსმინისათვის (-0.20±0.5 სმ). პრეპარატების 

ეფექტურობის ერთმანეთთან შედარებისას  MPFF მნიშვნელოვნად აღემატებოდა ჰიდროქსიეთილ-რუტოზიდების და 

თაგვისარას ექსტრაქტს, რომელთა ეფექტურობა იყო ერთნაირი. 

უახლესი ღია კვლევა სწავლობდა თაგვისარას ექსტრაქტის, ჰესპერიდინის მეთილ ჩალკონისა და ასკორბინის 

მჟავას  კომბინირებულ გამოყენებას  65 ქალში C2s და C3s კლასით. პლეტიზმოგრაფიით დადგენილი იქნა ვენის 

ავსების დროის მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება, რაც კორელირებდა სუბიექტური სიმპტომების გაუმჯობესებასთან119. 

ოთხ რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევაში შესწავლილი იქნა კალციუმის დობეზილატის გავლენა შეშუპებასა და 

სხვა ვენურ სიმპტომებზე . კვლევების შედეგები ურთიერთსაპირისპირო იყო. სამ კვლევაში, რომლებშიც 

მონაწილეობდა 25120, 253121 და   49122 პაციენტი, კალციუმის დობეზილატმა გამოიწვია წვივის მოცულობის ან 

გარშემოწერილობის მნიშვნელოვანი შემცირება პლაცებოსთან შედარებით (შესაბამისად -64.7 სმ3 მე- 8 კვირაზე, 

P<0.0002;120 -12.2 მლ/ლ მე-4 კვირაზე,P=0.011,121 და -1.6 სმ  მე-7 კვირაზე  მკურნალობის შემდეგ P<0.05)122 , 

ხოლო ამ კვლევებიდან ორში120,122  ასევე გამოვლინდა ვენური სიმპტომების მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება. მეოთხე 

კვლევაში, 509 პაციენტში CEAP  C1 - C6 კლასით, არ დაფიქსირდა მნიშვნელოვანი განსხვავება კალციუმის 

დობეზილატისა და პლაცებოს ჯგუფებს შორის  ცხოვრების ხარისხის (37.8 ქულა VAD-ის  ჯგუფში და 38.2 ქულა 

პლაცებოს ჯგუფში), შეშუპების  (კოჭის გარშემოწერილობა ორივე ჯგუფში შემცირდა 3.3 სმ-ით) ან  CVD-თან 

დაკავშირებული სიმპტომების სიმძიმის თვალსაზრისით (VAS სკალაზე საშუალო შემცირება იყო 9 - 13.2 მმ) 

მკურნალობის 3 თვიანი პერიოდის ბოლოს123. 

და ბოლოს, ვაზის ფოთლის ექსტრაქტზე ჩატარებულმა ორმა პლაცებო-კონტროლირებულმა კვლევამ, რომლებშიც 

მონაწილეობდა  CEAP  C3 – C4a კლასის 248124 და  71125პაციენტი , აჩვენა  ქვედა კიდურების მოცულობის  (-

19.9±8.9 მლ, 95% CI= -37.5—2.3, P=.027) და ფეხების ტკივილის მნიშვნელოვანი შემცირება  (-6.6±3.3 მმ VAS-ზე, 

95% CI= -13.1—0.1,P=.047) მკურნალობის 12 კვირის შემდეგ124, ხოლო კოჭის გარშემოწერილობის შემცირება  (-

0.39±0.09 სმ  სამკურნალო ჯგუფში და 0.29±0.09 სმ პლაცებოს ჯგუფში, P<.0001)  6 კვირის შემდეგ125. 



 
 

Perrin და Ramelet-ის მიმოხილვის 114  ორი ნაწილი იმსახურებს დეტალურ ყურადღებას. პირველი - ობსერვაციული 

კვლევა RELIEF იყო დიდი, პროსპექტული კვლევა, რომელშიც 23 ქვეყანაში მონაწილეობდა 5,052   პაციენტი 

CEAPკლასით C0 - C4; რომელთაც 6 თვის მანძილზე ეძლეოდათ MPFF117. დასაწყისში ყველა პაციენტი შეფასდა 

ვენური რეფლუქსის არსებობაზე. გამოსავლის  შედეგები   იყო პაციენტების წილი სხვადასხვა ვენური სიმპტომებით, 

ფეხების ტკივილის სიმძიმე ვიზუალურ-ანალოგური შკალის მიხედვით, შეშუპება ფეხის გარშემოწერილობის 

მიხედვით და CEAP კლინიკური კლასის და ცხოვრების ხარისხის ცვლილება. შედეგები შეფასებული იქნა ცალ-

ცალკე  თავდაპირველი ვენური რეფლუქსის მქონე და არმქონე პაციენტებში. კვლევის მანძილზე გამოსავლის ყველა 

მაჩვენებელი მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა და მკურნალობის ზოგიერთი ეფექტი ძალიან  იყო გამოხატული. 

მაგალითად, ფეხის კრუნჩხვების  მქონე პაციენტთა წილი შემცირდა 71.2% -დან  23.2%-მდე რეფლუქსის მქონე 

პაციენტებში, ხოლო 72.3%-დან  15.1%-მდე პაციენტებში რეფლუქსის გარეშე (P <0.001 ორივესათვის). ტკივილის 

ინტენსივობა შემცირდა  3.89 სმ-დან 1.43 სმ-მდე რეფლუქსის მქონე პაციენტებში და 3.59 სმ-დან 1.12 სმ-მდე 

პაციენტებში რეფლუქსის გარეშე. ამასთანავე, CEAP C3 - C4 კლასის პაციენტების წილი შემცირდა, ხოლო ნაკლებად 

მძიმე კლასის C0 – C2 პაციენტთა მდგომარეობა მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა. ასევე  საგრძნობლად გაუმჯობესდა 

ცხოვრების ხარისხი (QoL). QoL ძირითადი გაუმჯობესება დაფიქსირდა 2 თვის შემდეგ (საშ. პროგრესი იყო 8.5 Global 

Index Score (GIS) -ზე, რომლის ქულები ვარირებს 0-დან (ცუდი QoL)  100 -მდე (კარგი QoL), თუმცა უფრო მეტი 

გაუმჯობესება აღინიშნა 4 თვის შემდეგ (დამატებით საშუალო პროგრესი 5.0  GIS-ზე)  და 6 თვის 

შემდეგ  (დამატებით საშუალო პროგრესი 4.0  GIS-ზე).  RELIEF- ის შედეგად პაციენტთა დიდ რიცხვზე ასევე 

მიღებული იქნა მონაცემები MPFF უსაფრთხოებაზე. მთლიანობაში,  კვლევის სიდიდე, მკურნალობის მიღებული 

ეფექტების სიმყარე  და გამოხატულება საშუალო ხარისხის მტკიცებულებები საფუძველია, მიუხედავად კვლევის ღია 

დიზაინისა. 

მეორე საყურადღებო საკითხია კალციუმის დობეზილატის ფონზე განვითარებული აგრანულოციტოზის 

შემთხვევები. თავდაპირველად, 1990 წლებში,  ყურადღება მიიპყრო გამოვლენილმა სამმა შემთხვევამ, რომელთაგან 

ორი ასოცირებული იყო კალციუმის დობეზილატთან126-128. შემდეგში ჩატარდა ანალიზი, რომელმაც კალციუმის 

დობეზილატის მიღებასთან დაკავშირებული რისკი სხვადასხვაგვარად შეაფასა129-131. მიუხედავად ამისა, 

აგრანულოციტოზი სერიოზული პათოლოგიური მდგომარეობაა, რომლის დროს სიკვდილიანობა 10%-ს აღწევს. 

ესპანეთში ჩატარებულმა პოპულაციურმა, შემთხვევა-კონტროლი დიზაინის კვლევამ კალციუმის დობეზილატი 

სცნო, როგორც ერთი იმ იშვიათ წამალთაგანი, რომლებიც ზრდის  შედარებით რისკს132. იმის გათვალისწინებით, 

რომ  ხელმისაწვდომია სხვა  ვენოაქტიურ პრეპარატებთან შედარებით, რომელთაც არ აქვთ უსაფრთხოებასთან 

დაკავშირებული სერიოზული პრობლემები, აგრანულოციტოზის დაბალი რისკიც კი კალციუმის დობეზილატის 

სარგებლობა/რისკის თანაფარდობის კომპრომენტირებას იწვევს. ხაზი უნდა გაესვას იმას, რომ კუმარინისა და 



 
 

ბენზარონის შემცველი ვენოაქტიური პრეპარატები   ამოღებულია ხმარებიდან მათი ძლიერი (ზოგჯერ ფატალური) 

ჰეპატოტოქსიურობის გამო133-134.    

ყველაფერი ზემოთ აღნიშნულის გათვალისწინებით  ჩვენ გთავაზობთ ცხრილში VI  სუმირებულ GRADE 

რეკომენდაციებს. MPFF-სათვის რეკომენდაცია ძლიერია, რადგან იგი ემყარება სარგებელს, რომელიც აშკარად 

გადაწონის რისკს და საშუალო ხარისხის მტკიცებულებას (ხარისხი 1B), რაც ასახავს დამატებითი მტკიცებულებების 

საჭიროებას135 მიუხედავად ცოტა ხნის წინ ჩატარებული კვლევისა118. კალციუმის დობეზილატის რეკომენდაცია 

სუსტია, არსებული რისკის გაურკვევლობისა და მტკიცებულებების საშუალო ხარისხის გამო (ხარისხი 2B). ამ 

შემთხვვაში რეკომენდაცია ასახავს პრეპარატის გვერდით  

  

ცხრილი VI.— ვენოაქტიური  მედიკამენტების მოცემული გაიდლაინის რეკომენდაციები GRADE სისტემის 

მიხედვით. 

  

ჩვენება ვენოაქტიური მედიკამენტი მოხმარების 

რეკომენდაცია 

მტკიცებულების 

ხარისხი 

კოდი 

CVD -ს სიმპტომების 

სემსუბუქება 

პაციენტებში CEAP 

C0s - C6s  კლასით და 

ვენური სეშუპებით 

(CEAP კლასი C3) 

მიკრონიზებული 

გაწმენდლი 

ფლავონოიდური ფრაქცია 

ძლიერი საშუალო 1B 

არამიკრონიზებული ან 

სინთეზური დიოსმინები 

სუსტი დაბალი 2C 

რუტოზიდები ( O-

ბეტაჰიდროქსიეთილი) 

სუსტი საშუალო 2B 

ჩვეულებრივი ვაზის 

ფოთლების ექსტრაქტი 

(Vitis 

vinifera) 

სუსტი საშუალო 2B 

კალციუმის დობეზილატი სუსტი საშუალო 2B 

ცხენის წაბლის თესლის 

ექსტრაქტი 

სუსტი საშუალო 2B 

თაგვისარას ექსტრაქტი სუსტი საშუალოშ 2B 

გინგკო ბილობა სუსტი დაბალი 2C 

სხვა VADs სუსტი დაბალი 2C 

პირველადი ვენური 

წყლულის შეხორცება 

(CEAP კლასი C6), 

მიკრონიზებული 

გაწმენდლი 

ფლავონოიდური ფრაქცია 

ძლიერი საშუალო 1B 



 
 

როგორც დამატება 

კომპრესიულ და 

ადგილობრივ 

მკურნალობაზე   

CEAP: კლინიკური, ეტიოლოგიური, ანატომიური და პათოფიზიოლოგიური კლასიფიკაცია; CVDs: ვენების 

ქრონიკული დაავადებები; GRADE: რეკომენდაციების შეფაების, განვითარების და კვლევის დახარისხება; 

 VADs: ვენოაქტიური მედიკამენტები 

  

ეფექტებთან დაკავშირებულ გაურკვევლობას. ჰიდროქსიეთილ -რუტოზიდებს, ცხენის წაბლის თესლის ექსტრაქტს, 

თაგვისარას ექსტრაქტს და ჩვეულებრივი ვაზის ფოთლების ექსტრაქტს მიეცა სუსტი რეკომენდაცია საშუალო 

ხარისხის მტკიცებულებებზე დაყრდნობით (ხარისხი 2B), ხოლო სხვა  ვენოაქტიურ პრეპარატებს  მიეცა სუსტი 

რეკომენდაცია  დაბალი ხარისხის მტკიცებულებების გამო (ხარისხი 2C). აღნიშნული რეკომენდაციები ნაჩვენებია 

CVD  სიმპტომების შესამსუბუქებლად  CEAP  C0s - C6s კლასის პაციენტებისათვის და ასევე მათთვის, ვისაც აქვს 

CVD-თან დაკავშირებული შეშუპება. MPFF აქვს ძლიერი რეკომენდაცია  რომელიც ეყრდნობა საშუალო ხარისხის 

მტკიცებულებას (ხარისხი 1B)  ქვედა კიდურების წყლულების  დამატებითი მკურნალობისათვის114. 

  

ვენოაქტიური პრეპარატების (VAD)  ადგილი CVD მართვაში 

  

აღნიშნული გაიდლაინი ხაზს უსვამს 2008 წლის გაიდლაინების3 დასკვნას, რომ  ვენოაქტიური 

პრეპარატების  შესაძლოა გამოყენებული იქნას CVD  სიმპტომების  და შეშუპების შესამსუბუქებლად დაავადების 

ნებისმიერ სტადიაზე. გარდა ამისა, ჩვენ ვამბობთ, რომ  მათ (VAD)   აქვთ ცენტრალური და უნიკალური 

როლი  დაავადების ადრეულ სტადიაზე არსებული სიმპტომების სამკურნალოდ, თუმცა ამ დროს შესაძლოა 

ერთადერთი საჭირო მეთოდი იყოს კომპრესიული მკურნალობა.   იმის გათვალისწინებით, რომ ზოგიერთ ცხელი 

კლიმატის მქონე  ქვეყანაში კომპრესიულ მკურნალობაზე პაციენტთა დამყოლობა დაბალია136, ვენოაქტიური 

პრეპარატები  შეიძლება იყოს მკურნალობის ერთადერთი ალტერნატიული  მეთოდი.  

CEAP  C0s კლასის პაციენტთა ეფექტური მართვის საჭიროება ხაზგასმული იქნა კვლევაში93, რომელმაც დაადგინა, 

რომ იმ პაციენტთა დაახლოებით 20%-ს რომლებმაც ზოგადი პროფილის ექიმს მიმართეს ამა თუ იმ მიზეზით, 

ქონდათ  C0s კლასი. CVD -ს უფრო შორსწასულ სტადიებზე  ვენოაქტიური პრეპარატების  გამოყენება შესაძლებელია 

სკლეროთერაპიასთან, ქირურგიულ და/ან კომპრესიულ მკურნალობასთან ერთად, ხოლო MPFF დამატებითი 



 
 

მკურნალობის სახით შეიძლება მიეცეს პაციენტებს ფეხის  აქტიური, განსაკუთრებით ხანგრძლივად არსებული 

წყლულით112. 

Bergan et al44 კვლევებმა აჩვენა, რომ  ვენოაქტიურ პრეპარატებს, ოქსიდაციური სტრესის შემცირებისა და ანთებითი 

კასკადის ინჰიბირების გზით შეუძლია მოახდინოს დეგენერაციული ცვლილებების პრევენცია ვენის კედელსა და 

სარქვლებში.    

საჭიროა დადგინდეს შეიძლება  თუ არა VAD-ს ადრეულმა გამოყენებამ მოახდინოს  CVD პრევენცია ან მისი 

პროგრესირების შენელება. ეს საკითხი შესწავლილი უნდა იქნას მომავალ კლინიკურ კვლევებში. ზოგადად, 

უახლესმა მონაცემებმა გაამყარა შეხედულება  ვენოაქტიური პრეპარატების   მნიშვნელობაზე CVD-ს მართვაში. 
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თავი 9 

ვენური წყლულის ადგილობრივი მკურნალობა 

  

ქვედა კიდურების ვენური წყლულების   გრანულაციის და ეპითელიზაციის დასაჩქარებლად ადგილობრივი 

მკურნალობისათვის მრავალი მეთოდია შემოთავაზებული. მათ შორისაა ჰიდროჟელეები, ალგინატები, 

ჰიდროკოლოიდები, ფერმენტული აგენტები, ზრდის ფაქტორები, ქაფები, ამინომჟავები, თრომბოციტებით მდიდარი 

პლაზმური ჟელეები, ფიბრინის საფარები და აპკები1-50. ქსოვილოვანი ინჟინერიით მიღებული კანის ექვივალენტები, 

რომლებიც ეფუძნება კულტივირებულ კერატინოციტებსა და ფიბრობლასტებს, ასევე აჩქარებენ შეხორცებას51-64. 

მიუხედავად ამისა, არ არსებობს I დონის მტკიცებულება იმის შესახებ, რომ ზემოთ აღნიშნული მკურნალობა 

ჭრილობის ჩვეულებრივ შეხვევაზე და კომპრესიულ მკურნალობაზე უფრო ეფექტურია თუ არა. ვენური წყლულების 

მქონე პაციენტებში ანტიბიოტიკების ადგილობრივი გამოყენება არასასურველია, რადგან ისინი ხელს 

უწყობენ  რეზისტენტული მიკროორგანიზმების განვითარებას და ზრდიან კონტაქტური დერმატიტის 

რისკს1,65.  დღესდღეობით არ არსებობს მტკიცებულება, რომელიც მხარს უჭერს ანტიბიოტიკების სისტემურად 

გამოყენებას  ვენური წყლულის შეხორცებისათვის. მიუხედავად ამისა, ანტიბიოტიკების სისტემური გამოყენება 

ნაჩვენებია რბილი ქსოვილების ინფექციის დროს. ანტიბიოტიკებისადმი ბაქტერიების რეზისტენტობის მზარდი 

პრობლემის გამო, მოცემული გაიდლაინის რეკომენდაციაა, რომ ანტიბაქტერიული პრეპარატები გამოყენებული იქნას 

მხოლოდ კლინიკურად არსებული ინფექციის სამკურნალოდ და არა ბაქტერიების კოლონიზაციის წინააღმდეგ. რაც 



 
 

შეეხება ადგილობრივი (ტოპიკური) მოხმარების პრეპარატებს, არსებობს გარკვეული მტკიცებულებები, რომლებიც 

მხარს უჭერენ პოვიდონ იოდინის, ოკტენიდინის, ფენიტოინის, კრისტაციდის, სუკრალფატის, წყლბადის ზეჟანგის 

შემცველი პრეპარატების, ტოპიკური ჭრილობის ჟანგბადის, ეთაკრიდინის ლაქტატის, მუპიროცინისა და 

ქლორჰექსიდინის გამოყენებას ვენური წყლულების შემთხვევაში66-74. ადგილობრივი ანტისეპტიკები ავლენენ 

უჯრედების მიმართ ტოქსიურობას, რომელიც აჭარბებს მათს ბაქტერიოციდულ აქტივობას და, როგორც აღმოჩნდა, 

ისინი აფერხებენ ჭრილობის ეპითელიზაციას75. არსებობს გარკვეული მტკიცებულებები იმისა, რომ ჰიალურონის 

მჟავას და ამნიონურ მემბრანას აქვთ დადებითი ეფექტი ვენური წყლულის შეხორცებაზე78-80. ბოლო წლების 

მანძილზე მზარდი პოპულარობა მოიპოვა ჭრილობის მკურნალობის მეთოდმა უარყოფითი წნევით. არსებობს სულ 

უფრო მეტი მტკიცებულებები იმისა, რომ ამ სახის მკურნალობა ხელს უწყობს წყლულის შეხორცებას81-86. 

ელექტროსტიმულაციურმა თერაპიამ, რადიოსიხშირულმა ელექტრომაგნიტურმა ენერგიამ, დაბალი და მაღალი 

სიხშირის ულტრაბგერამ, ფოტოთერაპიამ, ლაზერული და წყლის ფილტრიანი ინფრაწითელი ტალღებით 

მკურნალობამ  შესაძლოა მოახდინოს გავლენა წყლულის შეხორცებაზე, განსაკუთრებით რეფრაქტერული და 

ძნელადშეხორცებადი ვენური წყლულების შემთხვევაში87-101. არის მონაცემები, რომ ექსტრაკორპორალური 

დარტყმითი ტალღით  მკურნალობა აჩქარებს ვენური წყლულის შეხორცებას102,103. აღსანიშნავია, რომ ამ კვლევების 

უდიდესი უმრავლესობა  ემყარება ცალკეულ შემთხვევებს ან პაციენტთა მცირერიცხოვან კოჰორტებს. 

ტკივილის შესამსუბუქებლად   შემოღებული იქნა  იბუპროფენის გახანგრძლივებული მოქმედების ქაფის ნახვევი104-

107. ზოგიერთი ავტორი გვთავაზობს  ლარვებით და მატლებით მკურნალობას ჭრილობიდან ნეკროზული 

ქსოვილების მოსაცილებლად108-111, ხოლო ზოგიერთი ვენური წყლულის თაფლით ადგილობრივ მკურნალობას 

უჭერს მხარს112-115. 

მიუხედავად იმისა, რომ ვენური წყლულების ადგილობრივ მკურნალობაზე მრავალი პუბლიკაცია არსებობს, 

მკურნალობის სარგებლობასა და ხარჯ-ეფექტურობაზე მტკიცებულებები ძალიან ცოტაა. მკურნალობის აღნიშნული 

მეთოდების სარგებლობის დასადასტურებლად უფრო მეტი რანდომიზებული კვლევაა საჭირო. 
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ზედაპირული და პერფორანტული  ვენების უკმარისობის   მკურნალობა 

  

ზედაპირული ვენების უკმარისობის  მკურნალობა 

  

შესავალი 

  

ბოლო 100 წლის მანძილზე ვარიკოზული ვენების (VVs) სამკურნალოდ ყველაზე მეტად რეკომენდებული იყო ღია 

ქირურგიული ოპერაციები (OS). ბოლო 15 წელია განვითარდა CVD მქონე პაციენტებში  პირველადი ზედაპირული 

ვენური რეფლუქსის მინიმალურად ინვაზიური კორექციის ხერხები ენდოვენური ტექნოლოგიების გამოყენებით. 

ჩამოყალიბდა პაციენტისათვის ხელსაყრელი არასტაციონარული მკურნალობის მეთოდები, როგორებიცაა საჩინო 

ვენისა და ვარიკოციტების რადიოსიხშირული აბლაცია (RFA) ან ენდოვენური ლაზერული აბლაცია (EVLA) და 

სკლეროთერაპია. ამასთანავე, განვითარდა დიდი საჩინო ვენის (GSV ) დამზოგავი ქირურგიული ოპერაციები, 

როგორებიცაა “Cure Hemodynamique de l’InsufisanceVeineuse en Ambulatoire” (CHIVA)[1] და “AblationSelective des 

Varices sous Anesthйsie Locale” (ASVAL)[2]. 

  

ქირურგია 

თანამედროვე ღია ქირურგიული ოპერაციები კეთდება ადგილობრივი გაუტკივარების ფონზე, დუპლექს 

ულტრაბგერის საშუალებით პრეოპერაციული შეფასებისა და მეპინგის შემდეგ. საჩინო-ფემორალური შესართავის 

(SFJ) ტრადიციულ სრულ ლიგაციას დაემატა პროქსიმალური საჩინო ვენის  (მუხლის დონეზე) ინვაგინაციური 

სტრიპინგი. სტრიპინგი ასევე შესაძლოა ჩატარდეს კრიო-ზონდის საშუალებით. არაკომპეტენტური მცირე საჩინო 

ვენის (SSV) მკურნალობა ჩვეულებრივ მოიცავს საჩინო-მუხლქვეშა შესართავის (SPJ) ლიგაციას და პროქსიმალურ 

ინვაგინაციურ სტრიპინგს. დისტალური SSV ან GSV მუხლის ქვემოთ სტრიპინგმა შეიძლება შეამციროს VV 

რეციდივი, მაგრამ ასოცირებულია, შესაბამისად სურალური ან საჩინო ნერვის ტრავმირების მომატებულ რისკთან3,4. 

სრული ლიგაციის აუცილებლობა კითხვის ნიშნის ქვეშ დგას5,6. დარჩენილი არამაგისტრალური  კანქვეშა 

ვენები  შეიძლება ამოიკვეთოს ფლებექტომიის გზით ან  განეიტრალდეს სკლეროთერაპიით,  ძირითადი ოპერაციის 

დროს  ან მოგვიანებით. საყოველთაოდ მიღებულია, რომ ოპერაციის შემდეგ ერთი კვირის მანძილზე პაციენტმა უნდა 

იხმაროს კომპრესიული წინდები7. 

  



 
 

ქირურგიული ჩარევის გართულებები 

ქირურგიული ოპერაციის ადრეულ გართულებებს მიეკუთვნება დისკომფორტი (ხშირია), სისხლნაჟღენთები 

(ხშირია), სისხლდენა (იშვიათია), გართულებები ლიმფური ძარღვების მხრივ (იშვიათია), ფემორალური ვენის 

დაზიანება (ძალიან იშვიათია), ჭრილობის ინფიცირება (2-6%), და საჩინო ან სურალური ნერვის დაზიანება (10%). 

მანიფესტირებული ან ასიმპტომური ღრმა ვენური თრომბოზის (DVT) და ფილტვის არტერიის ემბოლიის (PE) 

სიხშირე OS-ის   შემდეგ ვარირებს 0.4%-დან  5.3%-მდე და  0% -დან  0.5% -მდე, შესაბამისად. გვიანი გართულებები 

მოიცავს პერმანენტულ ნეიროპრაქსიას (5%) და რეციდივებს, რომელთა სიხშირე ხანგრძლივი დაკვირვების 

პერიოდში  მატულობს (20-50%). 

  

რადიოსიხშირული აბლაცია (RFA) 

  

ვენის აბლაცია მიიღწევა კანიდან შეყვანილი რადიოსიხშირული კათეტერის საშუალებით ვენაში მაღალი 

ტემპერატურის განვითარებით. მაღალი ტემპერატურა უშუალოდ თერმულად აზიანებს  ვენის კედელს  და იწვევს 

ენდოთელიუმის დესტრუქციას, მედიალური შრის კოლაგენის დენატურაციას და ბოლოს, ვენის თრომბოზულ ან 

ფიბროზულ ოკლუზიას. RFA ამბულატორიულ პირობებში ხორციელდება ადგილობრივი ინფილტრაციული 

ანესთეზიის ფონზე ულტრაბგერით მართული კატეტერის კანიდან შეყვანით. პირველი თაობის ხელსაწყო იყო 

ბიპოლარული ელექტროდი, რომელიც  გამოიყურებოდა როგორც ენდოვენური კათეტერის (ClosurePlus) ბოლოზე 

განლაგებული დიოდი. იგი ცხელდებოდა 85 გრადუსამდე Celsius-ით, ხოლო მისი ამოღება ხდებოდა ნელა. 

თანამედროვე ClosureFast RF კათეტერი (VNUS/Covidien) ხმარებაში შემოვიდა 2007 წლიდან. იგი გამოსაყენებლად 

უფრო მარტივია, ხოლო მკურნალობის დრო უფრო ხანმოკლეა ClosurePlus-თან  შედარებით. მისი 

საშუალებით  გენერირდება 120 გრადუსი Celsius-ით ტემპერატურა, ხოლო ამოღების (უკუსვლის) სრული დრო 

შეადგენს 3-4 წუთს. არსებობს  მეორე RFA სისტემა ბიპოლარული RF-ინდუცირებული დახშობისათვის -  Celon 

RFITT (Olympus Medical Systems). ეს სისტემა გამოიმუშავებს 60-85 გრადუსს Celsius-ით სითბოს და ოპერირებს 1 

სმ/წმ  მუდმივი უკუმოძრაობის  სიჩქარით. RFA  საჭიროებს ადგილობრივ ინფილტრაციულ ანესთეზიას. ეს 

ამბულატორიული პროცედურაა, რომელიც  ხორციელდება კათეტერის კანიდან შეყვანით ულტრაბგერითი 

კონტროლით, ადგილობრივი ინფილტრაციული ანესთეზიის ფონზე. 

  

ენდოვენური ლაზერული აბლაცია (EVLA) 



 
 

RFA მსგავსად, ლაზერით განვითარებული მაღალი ტემპერატურა იწვევს ვენური კედლის პირდაპირ თერმულ 

დაზიანებას, თუმცა EVLA ასევე უშუალოდ სითბურად აზიანებს სისხლს. სისხლი დედდება 70 - 80°C 

ტემპერატურაზე, ორთქლის ბუშტუკები ჩნდება 100 °C-ზე, ხოლო კოლტის კარბონიზაცია ხდება 200 - 300 °C -ზე. 

ამჟამად არსებული ლაზერული ბოჭკოები შეიცავენ  ჰემოგლობინ-სპეციფიური სიგრძის ლაზერულ ტალღებს (810, 

940  და 980 nm) და წყალ-სპეციფიური სიგრძის ლაზერულ ტალღებს (1319, 1320 და 1470 nm). თავდაპირველად 

ბოჭკოების დაბოლოებები იყო შიშველი, თუმცა ამჟამად სტანდარტულია ახალი რადიალური 

ან  დაფარული  ბოჭკოები. ლაზერულ ხელსაწყოებს რამოდენიმე კომპანია აწარმოებს, ასეთებია:  Angiodynamics 

(VenaCure), Biolitec (ELVeS),CoolTouch (CoolTouch CTEV), Dornier (Medilas), Sciton (Pro-V) და  Vascular Solutions 

(Varilase). 

ისევე როგორც RFA, EVLA-ც ტარდება ამბულატორიულ პირობებში, ლოკალური ინფილტრაციული ანესთეზიის 

ფონზე, ხოლო კათეტერის შეყვანა ხდება კანიდან ულტრაბგერითი კონტროლით. EVLA და  RFA ტექნიკა მსგავსია: 

უპირატესად იყენებენ მიკრო მიდგომის კომპლექტს 4Fr ან 5Fr მიკრო ზონდის განთავსებით, რომელიც შემდეგ 

იცვლება 5Fr ზონდით. შემდეგ შეიძლება ლაზერული ბოჭკოს შეყვანა წვერის ლოკალიზებით SFJ-ს ან  SPJ-ს  2 სმ-

ით დისტალურად. ლაზერული ბოჭკო აქტივირდება და ხდება მისი უკან გამოტანა სიჩქარით 1 - 2 მმ/წმ პირველი 10 

სმ მანძილზე და შემდეგ 2- 3 მმ/წმ სიჩქარით ვენის დარჩენილ სიგრძეზე. რეკომენდებული ენერგიის პარამეტრებია 

50 - 70 J/სმ. აბლაციის შემდგომი პროცედურები ისეთივეა, როგორც RFA შემთხვევაში. 

  

თერმული აბლაციის გართულებები 

  

რევიუმ, რომელმაც მოიცვა  RCT-ები RFA (n = 317 პაციენტი), EVLA (n = 1057 პაციენტი) და OS (n = 975 პაციენტი) 

გამოყენებით, გამოაქვეყნა ხანმოკლე გართულებების ჩამონათვალი. აღინიშნა მნიშვნელოვნად უფრო მაღალი 

სიხშირე  ჭრილობის ინფიცირებისა OS დროს (2.3%; 95% CI, 1.3%-3.1%) ვიდრე EVLA (0.5%; 95% CI, 0.3%-1.3%; 

P=0.006) დროს. თუმცა OS და RFA შორის ამ მხრივ განსხვავება არ იყო (1.5%; 95% CI, 0.4%-3.0%; P= 0.094). 

პარესთეზიების სიხშირე მნიშვნელოვნად უფრო დაბალი იყო EVLA დროს (3.8%; 95% CI, 2.4%-4.5%)  RFA-თან 

შედარებით (5.2%; 95% CI, 3.1%-7.9%; P < 0.001) და ასევე  OS-თან შედარებით (7.4%; 95% CI, 5.3%-8.3%; P < 

0.001). თრომბოფლებიტის სიხშირე მნიშვნელოვნად უფრო დაბალი იყო  OS შემთხვევაში  (3.0%; 95% CI, 2.9%-

4.0%) RFA-თან შედარებით  (5.5%; 95% CI, 3.0%-7.8%; P= 0.003) და  EVLA-თან შედარებით  (5.6%; 95% CI, 4.2%-

7.0%; P = 0.003). RFA და EVLA შედეგად კანის თერმული დამწვრობების სიხშირე ერთნაირი იყო9-11. 

  

აბლაცია ორთქლით 



 
 

ორთქლით აბლაციის ტექნიკა კლინიკურ პრაქტიკაში თერმულ ენდოვენურ ტექნიკებს შორის ყველაზე ახალია. იგი 

შემოღებული იქნა 2006 წელს R. Milleret-ის მიერ, როგორც ლაზერული და რადიოსიხშირული აბლაციის უფრო იაფი 

ალტერნატივა12. ეს მეთოდი ემყარება ვენაში 120 °C 

 წყლის ორთქლის პორციების (პულსებად)  შეყვანას. თითოეული პორცია ვენის სანათურში 60 ჯოულ ენერგიას 

გამოყოფს. ორთქლის შეყვანა ხდება წნევით: პირველი პორცია (პულსი) გადაანაცვლებს სისხლს, ხოლო მომდევნო 

პორციები (პულსები) აცხელებენ ვენის კედელს.  გამოიყენება 5Fr უჟანგავი ფოლადის კათეტერი, რომელიც 

საკმარისად მოქნილია იმისათვის, რომ დაკლაკნილი ადგილები გაიაროს კათეტერის მართვის გარეშე. ორთქლი 

გამოიტყორცნება წვერთან ახლოს არსებული ორი ლატერალური ხვრელიდან ღრმა ვენების გახურების თავიდან 

აცილებით, როდესაც კათეტერი SFJ სთან ახლოს გამოიყენება. Thomis et al13 მიერ ცხოვლებზე ჩატარებულმა 

შედარებითმა კვლვეამ აჩვენა, რომ ვენის დაუყოვნებელი შეჭმუხვნა (დახურვა) უფრო გამოხატულია ორთქლის 

გამოყენებისას, ვიდრე Closure Fast ®RF და 1470 nm TULIP® ბოჭკოვანი ლაზერული კათეტერების გამოყენებისას. 

პერივენური (ვენის ირგვლივ) დაზიანება ნაკლებად ხშირია, თუმცა სტატისტიკურად სარწმუნო მონაცემების 

მისაღებად შემთხვევათა რიცხვი არასაკმარისია. Van den Bos14 მიერ ჩატარებულმა პილოტურმა კვლევამ აჩვენა, რომ 

19 ვენიდან მოხდა 11-ის სრული ობლიტერაცია, ხოლო დანარჩენ შემთხვევებში 6 თვის შემდეგ მოხდა ნაწილობრივი 

გახსნა. თუმცა, ვენაში მიწოდებული ენერგია იყო მეტისმეტად მცირე  - 1 პულსი/სმ, 2-4 პულსი/სმ-სმაგივრად, რაც 

რეკომენდებულია ტექნიკის შემომღებთა მიერ. შემთხვევათა სერიაში აღწერილ 75 პაციენტს შორის გართულებები 

მოიცავდა თრომბის პროტრუზიას ფემორალურ ვენაში, ერთ შემთხვევაში შეყვანის ადგილის ექსხიმოზს და 6 

პაციენტში საშუალო ინტენსივობის ტკივილს 8 დღის მანძილზე12. ამ კვლევაში ნამკურნალევი ვენის ობლიტერაცია 6 

თვის შემდეგ აღენიშნებოდა პაციენტთა 96%-ს. 

  

სკლეროთერაპია 

უკვე თითქმის ერთი საუკუნეა, რაც ენდოთელიუმის ფიბროზის და ვენის ობსტრუქციის მისაღწევად იყენებენ ვენაში 

მასკლეროზებელი ნივთიერებების შეყვანის მეთოდს.  სითხის საშუალებით სკლეროთერაპია თავდაპირველად 

გამოიყენებოდა ობობასებრი ვენების ან ტელეანგიექტაზიების ობლიტერაციისათვის. სკლეროთერაპიისადმი 

ინტერესი მნიშვნელოვნად გაიზარდა მას შემდეგ, რაც 1995 და 2000 წლებში  Cabrera-მ15  განაცხადა, 

რომ  აირის  შერევით დეტერგენტ პოლიდოკანოლთან   მიიღება ქაფი, რომლითაც  ეფექტურად 

შესაძლებელია  უფრო დიდი ვენების ობსტრუქციის მიღწევა. ულტრაბგერით მართული ქაფით სკლეროთერაპიამ 

(USGFS) სწრაფი გავრცელება ჰპოვა, როგორც პირველადი და რეციდიული ვარიკოზული ვენების (GSV და SSV 

ჩათვლით), ასევე პერფორანტული  ვენებისა და ვენური მალფორმაციების მკურნალობის მეთოდმა. 



 
 

მასკლეროზებელი ხსნარების მოქმედების მექანიზმია ვენური ენდოთელური უჯრედების დესტრუქცია, 

სუბენდოთელური კოლაგენური ბოჭკოების გაშიშვლება და შედეგედ ფიბროზული ობსტრუქციის  ფორმირება. 

მასკლეროზებელი ხსნარის ქაფის სახით მოწოდება ახანგრძლივებს ვენასთან კონტაქტის დროს და ქიმიური ნაერთის 

ეფექტურობას ზრდის. ევროპაში სკლეროთერაპიისათვის გამოსაყანებლად ნებადართული ნივთიერებებია 

ნატრიუმის ტეტრადეცილსულფატი (STS), პოლიდოკანოლი, ნატრიუმის მორუატი და გლიცერინი.  ასევე მრავალი 

წლის მანძილზე გამოიყენება ჰიპერტონული ხსნარი. ნატრიუმის ტეტრადეცილსულფატი არის დეტერგენტი, 

რომელიც ენდოთელიუმის დაზიანებას იწვევს უჯრედის ზედაპირის ცილების დენატურაციის გზით. ხსნარი 

უსაფრთხოა, ხოლო მისი ინექცია კი უმტკივნეულო. თუ ხსნარის შეყვანა ხდება უფრო მაღალი კონცენტრაციით, 

შესაძლოა მოხდეს ექსტრავაზაცია და ქსოვილთა ნეკროზი. აღწერილია ჰიპერპიგმენტაცია, კანის სიგლუვის შეცვლა 

და ალერგიული რეაქციები. აღნიშნული აგენტის აქაფება ადვილია. კიდევ ერთი დეტერგენტია პოლიდოკანოლი, 

რომელიც უსაფრთხოა და ინექციის დროს ტკივილს არ იწვევს. მისი დაბალი კონცენტრაციით გამოყენებისას 

ქსოვილის ნეკროზის რისკი მცირეა. მან შეიძლება გამოიწვიოს ჰიპერპიგმენტაცია, მაგრამ ალერგიული და 

ანაფილაქსიური რეაქციები უკიდურესად იშვითად ახლავს თან.  ნატრიუმის მორუატი დეტერგენია, რომელიც უფრო 

იშვიათად გამოიყენება იმის გამო, რომ ექსტრავაზაციის შემთხვევაში შედარებით ხშირად იწვევს კანის ნეკროზს  და 

ახლავს ანაფილაქსიური რეაქციების უფრო მეტი რისკი. გლიცერინი არის კოროზიული აგენტი, რომელიც უჯრედის 

ზედაპირის ცილების დაშლას იწვევს ქიმიური კავშირების დაზიანების გზით. ქრომირებული გლიცერინი უმეტეს 

წილად გამოიყენება გლიცერინის, სტერილური წყლისა და ბენზილ სპირტის ნარევის ხსნარის სახით. ქრომირებული 

გლიცერინი უსაფრთხოა და იშვიათად იწვევს კანის ნეკროზს, ჰიპერპიგმენტაციას ან ალერგიას. იგი შესაფერისია 

მცირე ვენების  და ტელეანგიექტაზიების მკურნალობისათვის. ჰიპერტონული ხსნარი სუსტი მასკლეროზებელი 

აგენტია. იგი იწვევს ენდოთელიუმის უჯრედების დეჰიდრატაციას ოსმოსური ზემოქმედების  შედეგად, რაც იწვევს 

ენდოთელიუმის უჯრედების კვდომას. მისი ინექციის დროს ხშირია მწველი ტკივილი. ექსტრავაზაციამ შესაძლოა 

გამოიწვიოს კანის დაწყლულება და ნეკროზი. 

სითხით სკლეროთერაპია ხორციელდება პატარა ტუბერკულინის შპრიცებით და 30-32 ზომის ნემსით. მკურნალობა 

ჩვეულებრივ იწყება დიდი ვარიკოზული ვენებიდან და მთავრდება რეტიკულური ვენებით და 

ტელეანგიექტაზიებით. თავდაპირველად ხდება ფეხის პროქსიმალური ნაწილის, შემდეგ კი დისტალური ნაწილის 

მკურნალობა. გამადიდებელი ლინზების (ლუპების) გამოყენება გადიდებისა და ტრანსილუმინაციის მიზნით 

აადვილებს სანათურში ინექციას და წამლის ექსტრავაზაციის თავიდან აცილებას. ინექციის დროს ძლიერი ტკივილი 

შესაძლოა ექსტრავაზაციაზე მიანიშნებდეს და ამ შემთხვევაში ინექცია უნდა შეწყდეს.  ტელეანგიექტაზიებისა და 

რეტიკულური ვენების მკურნალობის შემდეგ 1-3 დღე, ხოლო ვარიკოზული და მაპერფორირებელი ვენების 



 
 

მკურნალობის შემდეგ 1 კვირა პაციენტს უნდა ეცვას მაღალი კომპრესიული კლასის (30-40 mm Hg) გრადუირებული 

კომპრესიული წინდები. 

საჩინო ვენის USGFS ყველაზე ნაკლებად ინვაზიურია ენდოვენური აბლაციის ტექნიკებს შორის. 2008 წელს 

ევროპული სპეციალიზებული კომისიის მიერ ორთქლით სკლეროთერაპია აღიარებული იქნა ეფექტურ, უსაფრთხო 

და მინიმალურად ინვაზიურ ტექნიკად ვარიკოზული ვენების სამკურნალოდ, გართულებათა დაბალი სიხშირით. 

დღესდღეობით ყველაზე პოპულარული ტექნიკა, რომელიც Tessari-ს მიერ არის შემუშავებული, იყენებს  სამ 

მიმართულებიან  ჩამკეტს, რომელიც ორ შპრიცთან არის შეერთებული. ექსპერტების მიერ რეკომენდებულია STS ან 

პოლიდოკანოლის ერთი წილის შერევა ორ ან ხუთ წილ ჰაერთან. წამლის შერევა ჰაერთან ორი შპრიცის გამოყენებით 

და ნარევის წნევით  20-ჯერ ერთი შპრიციდან მეორეში გადადევნა განაპირობებს ბუშტუკების  წარმოქმნას, რომელთა 

მიახლოებითი ზომა 100-ზე ნაკლებია. ვენაში კანულა იდგმევა პაციენტის ზურგზე მწოლიარე მდგომარეობაში 

ყოფნისას, შემდეგ კი, ქაფის ინექციისათვის, კიდურის აწევა ხდება 30 გრადუსით. ვენაში ქაფის გადაადგილების 

მონიტორირება ულტრაბგერის საშუალებით ხდება. თავდაპირველად ინექცია კეთდება დიდ ან მცირე საჩინო ვენაში, 

ამას მოსდევს ვარიკოზული ვენები და მაპერფორირებელი ვენები. ერთი სესიის დროს ხდება მაქსიმუმ 10 მლ ქაფის 

შეყვანა. პროცედურა მთავრდება კიდურზე მოკლე გაჭიმვის დოლბანდის ნახვევის დადებით, ან 30 - 40 mm Hg 

გრადუირებული კომპრესიული წინდის ჩამოცმით. ექსპერტთა უმრავლესობის რეკომენდაციაა კომპრესიის 

გამოყენება 1-დან 2 კვირამდე დროის მანძილზე. USGFS გართულებებს ჩვეულებრივ ორ კატეგორიად ყოფენ:(a) 

მძიმე გართულებები: ანაფილაქსია (უკიდურესად იშვიათია), ქსოვილის გავრცობილი ნეკროზი (უკიდურესად 

იშვიათია), ინსულტი და  ტრანზიტორული იშემიური შეტევა (უკიდურესად იშვითია), დისტალური DVT (ძალიან 

იშვიათია), PE (უკიდურესად იშვიათია), მამოძრავებელი ნერვის დაზიანება (უკიდურესად იშვიათია) და (b) 

კეთილსაიმედო გართულებები: მხედველობითი დრღვევები (ხშირი არ არის), თავის ტკივილი და შაკიკი (ხშირი არ 

არის), სენსორული ნერვის დაზიანება (იშვიათია), მოჭერის შეგრძნება გულმკერდში (ძალიან იშვიათია), მშრალი 

ხველა (ძალიან იშვიათია), ზედაპირული თრომბოფლებიტი (გაურკვეველია), კანისმიერი რეაქცია (ძალიან 

იშვიათია), კანის სიგლუვის მომატება  ( matting) (ხშირია), რეზიდუალური პიგმენტაცია (ხშირია), კანის მინიმალური 

ნეკროზი (ძალიან იშვიათია),  embolia cutis medicamentosa (ძალიან იშვიათია)16.  

 

 

ციანოაკრილატის წებოთი აბლაცია 

ახალი არააბლაციური პროცედურა, რომლის დროსაც ხდება ციანოაკრილატის (CA) წებოს ინტრავენური შეყვანა, 

შემუშავდა  RF, EVL  და სკლეროთერაპიით აბლაციის შეზღუდვების გასაუმჯობესებლად. ინტრავასკულური 

ინექციისას CA სწრაფად მაგრდება  პოლიმერიზაციის რეაქციის შედეგად და იწვევს ვენური კედლის ანთებით 



 
 

რეაქციას. ექსპერიმენტულ მოდელში ვენის სანათურში  უცხო სხეულის მიმართ განვითარდა გრანულომაროზური 

რეაქცია. 60 დღის შემდეგ ვენის სანათურის შიგთავსში დაფიქსირდა ფიბრობლასტების ინვაზია და სანათურის 

100%-ით დახშობა მოხდა. ამ ახალი ტექნიკის უპირველესი პოტენციური უპირატესობა ისაა, რომ იგი არ საჭიროებს 

ინფილტრაციულ ანესთეზიას და პაციენტს არ ესაჭიროება პოსტოპერაციული კომპრესიული მკურნალობა. 

ერთჯერადი სისტემა -Sapheon Closure System (SCS) შეიცავს 4 მლ ციანოაკრილატის წებოს - Sapheon Cyanoacrylate 

Adhesive (SCA)  და საინექციო სისტემას - Sapheon Delivery System (SDS). 

SDS შეიცავს 7-Fr გამაგანიერებელს, 5-Fr საინექციო კათეტერს, 3 მლ-იან შპრიცს და სადისპენსერო თოფს. 5-Fr 

საინექციო კათეტერი არის ჰიდროფობური დიზაინის იმისათვის, რომ SCA ვენის კედელზე ადჰეზიის პრევენცია 

მოახდინოს. მას აქვს ახლებური კონფიგურაცია -შეიცავს ჰაერით გამოვსებულ მიკროარხებს სონოგრაფიული 

ხილვადობის გასაუმჯობესებლად.  სადისპენსერო თოფი საშუალებას იძლევა თითოეული „გასროლისას“ 0.08 ან 0.16 

მლ SCA-ს შეყვანის. ვენური სისტემის მეპინგი ხდება ულტრაბგერის საშუალებით, ხოლო GSV მიიღწევა კანის 

გავლით მიკროპუნქციით, რასაც მოყვება 0.035’’ J კათეტერის მიმმართავის შეყვანა. ულტრაბგერითი კონტროლის 

ფონზე ხდება 7-Fr გამაგანიერებლის შეყვანა  SFJ -ში და მისი პოზიციონირება SFJ -დან 1.5-2 სმ-ით კაუდალურად. 

ხდება SCA ამოღება 3 მლ-იანი შპრიცით და შპრიცი უერთდება საინექციო კათეტერს. კათეტერი სადისპენსერო 

თოფით ივსება ისე, რომ მისი მილის ბოლო 3 სმ დარჩეს ცარიელი. ეს საჭიროა, რათა კათეტერის წვერო იყოს 

ცარიელი, რომ მისი ვენაში შეყვანისას არ მოხდეს SCA -ს ნაადრევი კონტაქტი სისხლთან. მომზადბული კათეტერის 

შეყვანა ხდება ინტროდიუსერში სადაც იგი ფიქსირდება დამცავი საკეტით. ინტროდიუსერიდან 5 სმ სიგრძეზე 

დისტალურად გამოწეულია კათეტერის წვერი, რომელიც განთავსებულია SFJ-დან 4 სმ დაშორებით. ტექნიკა 

ეფუძნება სეგმენტურ უკანდახევას და ვენაზე ზეწოლას  კათეტერის საშუალებით წებოს შეყვანის შემდეგ. SCA 

შეყვანამდე ულტრაბგერის გადამცემი თავსდება განივად, SFJ მახლობლად, უშუალოდ კათეტერის წვერის  შემდეგ 

(მის კრანიალურად). როდესაც გადამცემი მოთავსებულია, ხდება მასზე ზეწოლა იმისთვის, რომ მოხდეს ვენის 

კომპრესია რაც იწვევს  ვენის კედლების ერთმანეთთან დაახლოებას SFJ-ის 4 სმ-ით კაუდალურად. მიმდინარე 

კომპრესიის ფონზე ხდება სადისპენსერო თოფის ტრიგერზე (ჩახმახზე) დაწოლით 0.08 მლ SCA-ს 2-ჯერადი 

ინექცია  ვენაში. ამის შემდეგ დაუყოვნებლივ ხდება მთლიანი სისტემის უკან გამოწევა 3 სმ-ით, ხოლო ვენის 

კედლების კოაპტაცია (დაახლოება) ხდება შესაბამის სეგმენტზე 3 წუთის მანძილზე ზეწოლით.  შემდეგ ხდება 

მომდევნო სეგმენტის მკურნალობა:  ულტრაბგერითი გადამცემი ხელახლა განთავსდება  უშუალოდ კათეტერის 

წვერის შემდეგ (მის კრანიალურად), მოხდება ზეწოლის განხორციელება, თოფის ტრიგერზე დაწოლით შეიყვანება 

0.08 მლ წებო, რასაც მოსდვს კათეტერის 3 სმ-ით უკან გამოწევა და ვენაზე ზეწოლა 30 წმ-ის მანძილზე. ეს 

ინექცია/უკანდახევის პროცესი გრძელდება სამკურნალო სეგმენტის მთელს სიგრძეზე. მას შემდეგ, რაც 

ულტრაბგერითი გამოკვლევით დადასტურდება ვენის დახშობა, ხდება კათეტერის ამოღება და მისი შეყვანის 



 
 

ადგილზე ზეწოლა სისხლდენის გაჩერებამდე. ხდება ერთი ნახვევის დადება, ხოლო კომპრესიული წინდები საჭირო 

არ არის. პაციენტი ეწერება და ეძლევა ინსტრუქცია დაუბრუნდეს ნორმალურ აქტივობას, მაგრამ ერიდოს ძლიერ 

დატვირთვებს17. 

  

მექანოქიმიური აბლაცია 

  

შემუშავდა ახალი მექანოქიმიური მოწყობილობა (ClariVein) იმისათვის, რომ მოხდეს ენდოთერმული აბლაციისა 

და  USGFS  უარყოფითი ასპექტების მინიმიზაცია მათი დადებითი მხარეების გამოყენების ფონზე, საჩინო ვენის 

არაკომპეტენტურობის მკურნალობისას. ამ ჰიბრიდული სისტემის უპირატესობებია: სტანდარტული მიდგომა 

კანიდან, ენდოვენური მკურნალობა, მხოლოდ ლოკალური ანესთეზია  ინფილტრაციული ანესთეზიის საჭიროების 

გარეშე და პროცედურის ხანმოკლეობა. იმის გამო, რომ სისტემაში არ გამოიყენება სითბური ენერგია, ნერვის 

ტრავმირების საშიშროება მინიმალურია. მექანოქიმიური მეთოდი ვენის ოკლუზიას აღწევს ვენის სანათურში 

მავთულის 3500 ბრუნი/წთ სიჩქარით ბრუნვით, რაც აზიანებს ინტიმას და მასკლეროზებელი აგენტის ეფექტურობას 

ზრდის. მასკლეროზებელი სითხე (ნატრიუმის ტეტრადეცილ სულფატი) პარალელურად შეიყვანება მბრუნავი 

მავთულის სიახლოვეს კათეტერის დისტალურ ნაწილთან არსებული ხვრელით. ამ ორი- მექანიკური და ქიმიური 

მოდალობის გამოყენებით, მიიღება ვენის ისეთივე ოკლუზია, როგორიც ენდოთერმული მეთოდების გამოყენებით. 

სისტემა შეიცავს საინფუზიო კათეტერს, ელექტროძრავს, ჩამკეტს და შპრიცს. დისპერსიული მავთული  ტარდება 

კათეტერის სანათურში. იგი შუალედური კარტრიჯის გავლით დაკავშირებულია  9 V  DC  ელემენტებზე მომუშავე 

მოტორიზებულ ერთეულთან, რომელიც აკონტროლებს მავთულის ბრუნვას. ამ ერთეულს აქვს ასევე სახელური და 

შპრიცის დამჭერი ექიმის მიერ ინფუზიის კონტროლის გასაადვილებლად. პაციენტი თავსდება ტრენდელბურგის 

შებრუნებულ პოზაში და მავთული კათეტერთან ერთად შეიყვანება ვენაში კანიდან.  შემდეგ კათეტერის  უკან დაწევა 

ხდება ისე, რომ გაშიშვლდეს მავთულის წვერი, რომელიც SFJ-დან 2 სმ მოშორებით თავსდება. შემდეგ პაციენტი 

თავსდება გულაღმა მწოლიარე პოზაში და პროცედურა გრძელდება. ხდება კათეტერის ძრავის ჩართვა და მავთულის 

ბრუნვის პარალელურად ხდება მასკლეროზებელი სითხის ინფუზია. კათეტერის უკან გამოწევა ვენიდან 

ხორციელდება დაახლოებით 1-2 მმ/წამში სიჩქარით. კათეტერის ამოღების შემდეგ  GSV ოკლუზია და საერთო 

ფემორალური ვენის გამავლობა მოწმდება დუპლექს ულტრაბგერით. 2 კვირის მანძილზე საჭიროა კომპრესია 

პაციენტის აქტივობის შეზღუდვის გარეშე.  შემთხვევათა მცირე (26 პაციენტი) სერიაში არ დაფიქსირებულა არცერთი 

გართულება გარდა ექსხიმოზის 3 შემთხვევისა18. 

  

ქირურგიული ოპერაცია საჩინო ვენის  ღეროს შენარჩუნებით CHIVA 



 
 

ტექნიკა CHIVA წარმოადგენს კონსერვატიულ მიდგომას რეფლუქსის ზედაპირულიდან ღრმა სისტემაში 

მიმართვისათვის. ამისათვის ხდება  GSV  ან მისი შენაკადების ორგანიზებული ლიგაცია იმ მიზნით, რომ თავიდან 

ავიცილოთ GSV აბლაცია და შევინარჩუნოთ იგი როგორც მომავალი ვასკულური იმპლანტი1. CHIVA კომპლექსური 

მიდგომაა, იგი საჭიროებს საგულდაგულო მეპინგს და ზედაპირული და ღრმა სისტემის ანატომიისა და ფუნქციის 

გაგებას კარგად ტრენირებული და გამოცდილი ექიმების მიერ. 

ASVAL 

ყველა ვარიკოზული შენაკადის ერთდროულმა ფლებექტომიამ შეიძლება გამოიწვიოს საჩინო ვენაში რეფლუქსის 

შემცირება ან გაქრობა. პაციენტების უმრავლესობა, რომლებსაც ამ მეთოდით უკეთდებათ ოპერაცია, ვარიკოზული 

დაავადების ნაკლებად მძიმე სტადიაზე არიან. მეთოდი ASVAL არის პროცედურა, რომელიც ემყარება აღმავალ ან 

მულტიფოკალურ მიდგომას CVD-ზე, მაშინ როდესაც CHIVA ეფუძნება დაღმავალ თეორიას. ASVAL-ის მიზანია 

დისტალური ვენური რეზერვუარის მოცილება არაკომპეტენტური შენაკადების ფლებექტომიისა და GSV 

შენარჩუნების გზით2. 

  

მენჯის და საკვერცხის ვენის ემბოლიზაცია 

როდესაც VVs იკვებება არაკომპეტენტური მენჯისა და საკვერცხის ვენებით, რეფლუქსის გამომწვევი ვენების 

ემბოლიზაცია კოილინგით ან მასკლეროზებელი აგენტებით არის მინიმალურად ინვაზიური მეთოდი. მიუხედავად 

ამისა, როდესაც რეფლუქსი დაკავშირებულია თეძოს ვენის კომპრესიასთან, თეძოს ვენის სტენტირება  არის ასევე 

ეფექტური არაინვაზიური ტექნიკა. 

  

ქირურგიული მკურნალობის გამოსავალი : 

RFA  და ღია ქირურგიული ჩარევა 

  

9 პუბლიკაციაში განხილული არის 7RCTs, რომლებშიც მოხდა RFA-ს შედარება  OS-თან. თითქმის ყველა მათგანი 

ასკვნის, რომ რადიოსიხშირული აბლაციის შემდეგ აღინიშნება ნაკლები პოსტოპერაციული ტკივილი და უფრო 

სწრაფი აღდგენა, პაციენტი უფრო სწრაფად უბრუნდება  სამსახურს და ჩვეულ აქტივობას და პაციენტთა 

კმაყოფილების ხარისხიც უფრო მაღალია (ცხრილი I)19-27. ყველაზე გრძელი დაკვირვების პერიოდი იყო 3 წელი  და 

კლინიკური შედეგების თვალსაზრისით OS და RFA შორის განსხვავება არ ყოფილა. 

ცხრილი I.     

ქირურგიული პროცედურა სტატია დასკვნა 



 
 

   Hinchliffe et.al. 

200620 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Kianifard et al. 

200621 

  

  

  

  

  

  

  

  

Lurie et al.200322 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Lurie et al.200523 

  

  

  

  

 16 პაციენტი 

წარმოდგენილია  REVAS 

პერსისტირებული GSV ღეროთი 

RFVNUS დახურულია 

ბიპოლარული კათეტერით + S 

არასტანდარტული ანესთეზია 

F-U 10 დღე 

RFA 

მოკლე პროცედურა P =0,02 

პოსტ.ოპერაციული ტკ.შემცირება 

P=0,02 

ნაკლები სისხლნაჟღენთი P =0,03 

GSV 

55 პაციენტი ნამკურნალევი VNUS 

დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით HL + S (საკონტ. ჯგ.) 

ანესთეზია არ არის ინფ. 

F-U 1 წელი 

RFA შემდეგ 

ნეოვასკულარიზაციის გარეშე 

11% შემდეგ  HL + S. P = 0,028 

  

GSV 

86 პაციენტი 

VNUS დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით HL + S 

ანესთეზია არ არის ინფ. 

F-U  4 თვე 

RFA ერთად 

ჩვეული აქტივობის უფრო სწრაფი 

აღდგენა (P = 0.02) 

სამსახურში უფრო სწრაფად 

დაბრუნება P =0,05 

სიცოცხლ. ხარისხ. გაუმჯობესება 

QoL 

GSV 

65 პაციენტი 

VNUS დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით HL + S 

ანესთეზია არასტანდარტ. 



 
 

  

  

  

  

  

  

  

Rautio et al.200224 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Perala  et al.200519 

  

  

  

  

  

  

  

Scotter et al.200625 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

F-U   2 წელი 

RFA ერთად 

კლინიკური და DUS შედეგები 

ექვივალ. HL + S შემდეგ 

სიცოცხლ. ხარისხ. გაუმჯობესება 

QoL 

  

GSV 

 VNUS დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით  (n=15) versus HL + 

S(n=13) 

ზოგადი ანესთეზია   

RFA ერთად 

F-U   2 თვე 

ნაკლები პოსტ.ოპერაციული 

ტკივ.P= 0.017-0,036 

 ხანმოკლე გამოჯანმრთელება 

P<0,001 

 უფრო დაბალი საერთო ხარჯი 

GSV 

 VNUS დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით  (n=15) versus HL + 

S(n=13) 

ზოგადი ანესთეზია   

RFA ერთად 

F-U   3 წელი 

სხვაობა არ არის კლინიკურ 

შედეგებში 

GSV 

 VNUS დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით  (n=20) versus HL + 

კრიოსტრიპინგი (n=20) 

ზოგადი ანესთეზია   

F-U   1 წელი 

განსხვავების გარეშე კლინიკ. 

სტატუსში 3 ჯგუფში 

RFA ერთად 

პაციენტები  მგრძნ მნიშვნ. 

გაუმჯობესება ოპ. შემდეგ ( 



 
 

Subramonia & Lees 201026 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Helmy Ekaffas et al.201127 

P=0,001) და 

კოსმეტ.მაჩვენ.  (P=0,006) 

GSV 

VNUS დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით  (n=47 ) versus HL +  S 

(n=41) 

ზოგადი ანესთეზია 

 RFA ერთად 

პროცედურის ხანგრ. მეტი , 0,001 

ჰოსპიტ. ხარჯები ძვირი 

სამსახურში უფრო სწრაფად 

დაბრუნება P =0,006 

GSV 

180 პაციენტი 

უკმარი SFJ  საჩინოს რეფლუქსი 

VNUS დახურულია ბიპოლარული 

კათეტერით   versus HL + S 

RFA ლოკალური ანესთეზია 

OS ზოგადი ანესთეზია 

RFA ერთად 

კიდურებსი ჩივილი იშვიათი 

ხანმოკლე ჰოსპიტ.P= 0,001 

უფრო ძვირი P=0,003 

F-U   2 წელი 

განსხ. არ არის გამოსავალში 

  

  

  

  

  

  

      

შემოკლებები: OS= ღია ქირურგიული ოპერაცია;  GSV-დიდი საჩინო ვენა; S  - სტრიპინგი; RFA -

რადიოსიხშირული აბლაცია; DUS- დუპლექსი;  HL= მაღალი ლიგაცია; SFJ =საჩინოფემორალური შესართავი 

  

  

  ცხრილი II   კვლევები, რომლებშიც მოხდა EVLA და OS შედარება 



 
 

  

ქირურგიული ჩარევა სტატია დასკვნა 

  

  

EVLA და OS შედარება 

  

de Medeiros & Luccas. 200532 

GSV 

სპინალური ანესთეზია 

980 nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის 

ეტაპობრივი გამოტანა (n=20) 

შედარ. ღია 

ოპერაციასთან  (n=20) 

დაკვირვება 9 თვე (საშუალოდ) 

ერთნაირი პოსტოპერაციული 

ტკივილი 

ენდოვენური ლაზერის შემდეგ 

ნაკლები შეშუპება და 

სისხლნაჟღენთი 

P არ არის მოცემული 

უკეთესი გამოსავალი.  P არ არის 

მოცემული 

  

Vuylsteke et al. 200633 

GSV 

ზოგადი ანესთეზია 

980-nm  დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის 

ეტაპობრივი გამოტანა (n= 118) 

შედარ. ღია ოპერაციასთან 

 (n= 124) 

დაკვირვება 1, 8 კვირა, 9 თვე 

ენდოვენური ლაზერული 

აბლაციის შემდეგ 

ნაკლები პოსტოპერაციული 

გართულება 

ნაკლები სამსახურის გაცდენა. P< 

0.001 

უფრო დაბალი საერთო ხარჯი 

  

Ying et al. 200746 

GSV 

ორივე პროცედურაზე ზოგადი 

ანესთეზია 980-nm  დიოდური 

ლაზერი, შიშველი ბოჭკო, 

პულსაციით (n= 40) შედარ. OS 

(n= 



 
 

40) 

დაკვირვება 1 წელი 

EVLA შემდეგ 

ნაკლები სისხლდენა P <0.01 

ნაკლები პოსტოპერაციული 

ტკივილი P<0.05 

უფრო მოკლე ჰოსპიტალიზაცია 

P<0.05 

არ იყო APG სხვაობა 

  

Rasmussen et al. 200734 

GSV 

ორივე პროცედურაზე 

ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია  

დიოდი 980-nm დიოდური 

ლაზერი, შიშველი ბოჭკო, 

ლაზერის ეტაპობრივი გამოტანა 

(n=62) შედარ.  OS (n= 59) 

დაკვირვება 1, 2, 6 თვე 

ეფექტურობის და 

უსაფრთხოების მხრივ სხვაობა არ 

არის 

EVLA შემდეგ 

ნაკლები პოსტოპერაციული 

ტკივილი და სისხლნაჟღენთი 

P= 0.05 

  

Darwood et al. 200831 

GSV 

OS ზოგადი ანესთეზია 

EVLA ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

980-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის 

ეტაპობრივი გამოტანა (n =42) 

ლაზერის უწყვეტად გამოტანა (n 

=29) შედარ. OS (n =32) 

დაკვირვება 3 თვე 

EVLA და OS შორის სხვაობა არ 

არის რეფლუქსის შემცირების 

და  QoL (სპეციფიური კითხვარი) 

მხრივ 

EVLAშემდეგ 



 
 

ლაზერის ორივე ჯგუფში 

შრომისუნარიანობის   უფრო 

მალე  აღდგენა . P=0.005 

  

Kalteis et al. 200835 

GSV 

ანესთეზია: ინფორმაცია 

არასრულია 

დიოდი 810-nm დიოდური 

ლაზერი, შიშველი ბოჭკო, 

ლაზერის ეტაპობრივი გამოტანა 

+ 

HL (n =47) შედარ. OS (n =48) 

დაკვირვება 1, 4, 16 კვირა 

EVLA შემდეგ 

ნაკლები სისხლნაჟღენთი P= 

0.001 

შრომისუნარიანობის 

უფრო  გვიან  აღდგენა P= 0.054 

QoL (CIVIQ) განსხვავება არ არის 

  

Theivacumar et al. 200936 

GSV 

OS ზოგადი ანესთეზია 

EVLA ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

980-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, პულსაციური (n 

=69) შედარ. OS (n =60) 

დაკვირვება 2 წელი 

რეციდივის დონე ერთნაირი 

 EVLA შემდეგ 

უფრო იშვიათი 

ნეოვასკულარიზაცია P= 0=001 

  

Christenson et al. 201037 

GSV 

ორივე პროცედურაზე ზოგადი ან 

სპინალური ანესთეზია  

980-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ეტაპობრივად 

(n=100) შედარ. OS (n=100) 

ზოგადი ან სპინალური 

ანესთეზიით 

დაკვირვება 12 დღე 



 
 

ერთნაირი პოსტოპერაციული 

ტკივილი, ანალგეტიკების 

მოხმარება და ჩვეულ 

აქტივობამდე დრო 

მეტი ჰემატომა OS ჯგუფში 

მეტი სისხლნაჟღენთი EVL 

ჯგუფში 

დაკვირვება 1 და 2 წელი 

განსხვავება არ არის 

სიმპტომების, VCSS ან QoL. 

მხრივ 

GSV მკურნალობა უეფექტო 

EVL =7%. OS=0%. P=0.051 

  

Pronk et al. 201038 

GSV 

ორივე პროცედურაზე 

ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

980-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის 

უწყვეტად გამოტანა + 

პერსისტირებადი ვარიკოზის 

პოსტოპერაციული 

სკლეროთერაპია (n= 62), შედარ. 

OS : HL +pin-სტრიპინგი + 

შენაკადის ავულსია + (n =68) 

ორივესთვის ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

დაკვირვება 1-14 დღე 

EVLA შემდეგ  მეტი  პოსტ-

ოპერაციული ტკივილი P<0.01 

მეტი შეფერხება მოძრაობასა და 

დღიურ აქტივობაში P≤0.01 

დაკვირვება 1 წელი 

DUS რეციდივის მხრივ სხვაობა 

არ 

არის 

  

Rasmussen et al 201039 

GSV 

ორივე პროცედურაზე 

ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 



 
 

980-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, პულსაციური 

(n=62) შედარ. OS (n=59) 

დაკვირვება 2 წელი 

არ იყო მნიშვნელოვანი სხვაობა 

- კლინიკურად და DUS 

რეციდივში 

- კლინიკური სიმძიმის 

 სკალებზე(VCSS) 

- AVQQ 

  

Carradice et al. 201140 

GSV 

OS ზოგადი ანესთეზია 

EVLA ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

არაკომპეტენტური საჩინო-

ფემორალური შესართავი 

810-nm დიოდი, შიშველი ბოჭკო, 

ლაზერის უწყვეტი 

გამოტანა  და  უწყვეტი მიწოდება 

14W (n=140) ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზიით, 

შედარ. HL+ ინვერსიული 

სტრიპინგი (n=140) ზოგადი 

ანესთეზიით 

შენაკადების ფლებექტომია + 

პერფორანტული ვენის ლიგირება 

ორივე ჯგუფში 

დაკვირვება 1 კვირა -1 წელი 

მკურნალობის შემდეგ ორივე 

ჯგუფში მნიშვნელოვანი 

გაუმჯობესება VCSS & 

QUALY  P < 0.001 

EVLA შემდეგ 

ნაკლები ტკივილი  P < 0.001 

უკეთესი  SF-36 8-და 6  ნაწილში 

P=0.004 

QUALY P = 0.04 

შრომისუნარიანობის   უფრო 

მალე  აღდგენა P < 0.001 

  GSV 



 
 

Carradice et al. 201140 OS ზოგადი ანესთეზია 

EVLA ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

არაკომპეტენტური საფენო-

ფემორალური შესართავი 

810-nm დიოდი, შიშველი ბოჭკო, 

ლაზერის უწყვეტი გამოტანა 

და  უწყვეტი მიწოდება 14W 

(n=140) შედარ HL+ ინვერსიული 

სტრიპინგი (n=140) 

შენაკადების ფლებექტომია + 

პერფორატორის ლიგაცია ორივე 

ჯგუფში 

დაკვირვება 1 კვირა-1 წელი 

EVLA შემდეგ 

უკეთესი საწყისი ტექნიკური 

შედეგი  99·3 % და 92·4%. P = 

0.005 

1 წელიწადში 

კლინიკური რეციდივის ხარისხი 

იყო უფრო დაბალი 

4.0% და 20.4 % P < 0.001. 

კლინიკური რეციდივი 

ასოცირდებოდა უარეს AVVQ 

მ,აჩვენებლებთან  P< 0.001 

  

Rass et al. 201241 

GSV 

ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

ორივე მეთოდის დროს 

არაკომპეტენტური საფენო-

ფემორალური შესართავი 

+ საჩინოს რეფლუქსი მუხლის 

ქვემო დონეზე მაინც 

810-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის 

უწყვეტი გამოტანა, 

მომქმედი  ენერგია 20 J/სმ2 

ვენის ზედაპირზე (n =185) 

შედარ. OS (n =161) 

დაკვირვება 2 წელი 



 
 

PREVAIT: EVLA  შემდეგ 16.2%, 

OS 23.1 %. P= NS 

DUS რეციდივი: რეფლუქსი SFJ 

დონეზე: 

EVLA 17.8% (კლინიკურად 

მუნჯი 81%-ში, OS 1.3%. 

P<0.001 

კლინიკური ვენური სიმძიმის 

შკალა (HVSS): სხვაობა არ არის 

QOL (CIVIQ), აღდგენის დრო, 

მუშაობის შესაძლებლობა: NS 

სხვაობა 

  

Samuel et al. 201329 

SSV 

SPJ არაკომპეტენტურობა +SSV 

რეფლუქსი 

56 OS vs 56 EVLA 

დაკვირვება  1 კვირა-1 წელი 

 EVLA შემდეგ უკეთესი საწყისი 

ტექნიკური შედეგი 

96.2 %  და  71.7%. P < 0.001 

ოპერციის შემდგომი ნაკლები 

ტკივილი P < 0.05 

სამსახურში და ნორმალური 

ფუნქციის უფრო სწრაფი 

დაბრუნება P <0.001 

უმნიშვნელო სენსორული 

დარღვევა  P= 0.009 

1 წლის შემდეგ 

VCSS  და  QoL  სხვაობა არ არის 

  

Rasmussen et al. 201342 

CEAP C2-4EpAsPr 

GSV 

ორივე პროცედურაზე 

ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

დიოდი 980-nm დიოდური 

ლაზერი, შიშველი ბოჭკო, 

ლაზერის ეტაპობრივი გამოტანა 

(n =69) შედარ. OS (n= 68) 

დაკვირვება 1, 2, 6 თვე, 1-5 წელი 

5 წლის შემდეგ 



 
 

DS გამოკვლევა: GSV 

პერსისტირებადი რეფლუქსი: 

2 ჯგუფს შორის მნიშვნელოვანი 

სხვაობა არ არის (P=0.21) 

კლინიკური რეციდივი: 2 ჯგუფს 

შორის მნიშვნელოვანი სხვაობა 

არ არის (P= 0.72) 

მკურნალობის გამეორება: 2 

ჯგუფს შორის მნიშვნელოვანი 

სხვაობა არ არის (P=0.99) 

VCSS  გაუმჯობესდა ორივე 

ჯგუფში და გაგრძელდა 1 

თვიდან 5 წლამდე 2 ჯგუფს 

შორის სხვაობის გარეშე 

AVVSS გაუმჯობესდა 

მნიშვნელოვნად ორივე ჯგუფში 

მესამე თვიდან და შემდეგ (P < 

0.0001), ჯგუფებს შორის 

სხვაობის გარეშე 

SF-36 მაჩვენებლები 

გაუმჯობესდა ყველა პუნქტში 

ორივე ჯგუფში 

  

Flessenkämpfer et al. 201343 

CEAP C2-6EpAsPr 

GSV არაკომპეტენტური SFJ-ით 

HL+ ST ჯგუფში 1, n=159 

EVLA ჯგუფში  2, n=142 

EVLA+HL ჯგუფში  3 n=148 

დიოდი 980-nm დიოდური 

ლაზერი, შიშველი ბოჭკო, 

უწყვეტი რეჟიმი 

ანესთეზია: ჯგუფი 1 არ არის 

მოცემული 

ჯგუფი 2 და 3 ადგილობრივი 

ინფილტრაციული ანესთეზია 

უშუალოდ ოპერაციის შემდეგ 

დღე 1 

პოსტოპერაციული ტკივილი 

მეტი იყო ჯგუფში 3. P=0.0069 

დაკვირვება 2 თვე 

VCSS სხვაობა არ არის 



 
 

საზარდულიs რეფლუქსი GSV-

ში 

ჯგუფი 1=0.ჯგუფი 2= 26.7%. 

ჯგუფი 3=6.7% 

ჯგუფი 1 შედარებით 

ჯგუფთან  2. P<0.0001 

ჯგუფი 1 შედარებით 

ჯგუფთან  3. P< 0009 

ჯგუფი 2 შედარებით 

ჯგუფთან  3. P<0.0001 

  

Roopram et al. 201344 

CEAP C2-6 

SSV დიამეტრი >10 მმ 

არაკომპეტენტური SPJ-ით 

EVLA (n =118) 810-nm 

დიოდური ლაზერი, შიშველი 

ბოჭკო,ლაზერის უწყვეტი 

გამოტანა LA-ით შედარ. 

SPJ ლიგაციასთან  (n=57) 

დაკვირვება 2-6 კვირა 

პროცედურის სირთულე EVLA-ს 

სასარგებლოდ, P=<0.001 

უშუალო პოსტოპერაციული  და 

ხანმოკლე შედეგები 

EVLA 91% სრული ოკლუზია 

SPJ ლიგაცია 21% მდგრადი 

რეფლუქსი 

ტკივილი VAS   EVLA-ს 

სასარგებლოდ. P= 0.03 AVQQ 

სხვაობა არ არის 

სამსახურში დაბრუნება EVLA-ს 

სასარგებლოდ P<0.05 

6 კვირაში 

ნევროლოგიური გართულებები 

EVLA-ს სასარგებლოდ  P<0.001 

ინფექცია EVLA-ს 

სასარგებლოდ  P<0.05 

APG = აირით პლეტიზმოგრაფია; AVVQ: აბერდინის ვარიკოზული ვენების კითხვარი; 

AVVSS= აბერდინის ვარიკოზული ვენების სიმძიმის შკალა; DUS= დუპლექს ულტრაბგერა; EVLA = 

ენდოვენური ლაზერული აბლაცია; GSV = დიდი საჩინო ვენა; HL= მაღალი ლიგაცია; HVSS= 



 
 

ჰომბურგის ვარიკოზული ვენების სიმძიმის შკალა; LA= ადგილობრივი ანესთეზია; PREVAIT= 

ვერიკოზის არსებობა ქირურგიული ოპერაციის შემდეგ; OS= ღია ქირურგიული ოპერაცია: 

მაღალი ლიგაცია + საჩინოს სტრიპინგი +/ - პერფორანტული  ვენის ლიგაცია +/ - შენაკადის 

ფლებექტომია; QALY= ხარისხიანად გატარებული სიცოცხლის წლები; QoL= ცხოვრების ხარისხი; 

ST= GSV სტრიპინგი; SFJ= საფენო- ფემორალური შესართავი; SFP= საფენო-

პოპლიტეალური  შესართავი; SSV= მცირე  საჩინო ვენა; VCSS = ვენური კლინიკური სიმძიმის ქულა 

  

 უნდა აღინიშნოს, რომ ყველა სერიაში გამოიყენებოდა ბიპოლარული კათეტერი (Closure Plus).  ამჟამად ჩვენ ვიცით, 

რომ ახალი კათეტერი ClosureFast®  გამოქვეყნებული  დაკვირვებების თანახმად, უკეთეს შედეგებს 

აჩვენებს28.  მიუხედავად ამისა, ხაზგასასმელია, რომ ახალი, ამბულატორიის პირობებში 

ჩატარებული,  ნაკლებინვაზიური ღია ქირურგიული მეთოდები ადგილობრივი ინფილტრაციული ანესთეზიის 

ფონზე ასეთივე კარგი გამოსავლით ხასიათდებიან.  

 

 

EVLA  და  ღია  ქირურგიული ჩარევა 

13RCTs (17 პუბლიკაცია) ადარებდა ერთმანეთს EVLA -ს დაOS-ს, რომლებშიც გამოიყენებოდა 

შიშველდაბოლოებიანი ბოჭკოები (ცხრილი II)29-46. უსაფრთხოების ხარისხი და ადრეული ეფექტურობა იყო მაღალი 

და ჯგუფებს შორის მნიშვნელოვანი სხვაობა არ აღინიშნებოდა. ორი წლის შემდეგ კლინიკურად და 

დუპლექსსკანირებით მნიშვნელოვანი სხვაობა რეციდივებში, კლინიკურ სიმძიმესა და QoL-ში  არ დაფიქსირებულა. 

ეს შედეგები განმტკიცებული იქნა Rasmussen et al. მიერ 5 წლიანი დაკვირვების  კვლევაში, რომელიც გამოქვეყნდა 

JVS-ში42.    ახალი რადიალური ან დაფარულწვერიანი ლაზერული ბოჭკოების ღია ქირურგიასთან შედარების RCT 

არ ჩატარებულა. 

EVLA ვარიანტები 

ექვს RCTs-ში მოხდა EVLA მოდიფიკაციებისა და OS შედარება (ცხრილი III)47-52. მაღალი ლიგაციისა და EVLA-ს 

შერწყმამ არ შეცვალა 2 წლიანი გამოსავალი. EVLA რომელიც მოიცავდა GSV-ს მუხლის ქვემოთ, საჭიროებდა უფრო 

ნაკლებ კომპლემენტარულ სკლეროთერაპიას და არ ასოცირდებოდა საჩინო ნერვის დაზიანებასთან.   

1470 nm რადიალური ბოჭკო უკეთესი იყო 980 nm შიშველწვერიან ბოჭკოებზე უშუალოდ ოპერაციის შემდგომი 

ტკივილის, ექსხიმოზის და ინდურაციის თვალსაზრისით48. სხვა კვლევაში, 1500 nm შიშველწვერიანი ბოჭკოს 

გამოყენებისას  უკეთესი იყო უშუალო პოსტოპერაციული პერიოდი, რადგან იყო ნაკლები ინდურაცია ნამკურნალევი 

ვენის ირგვლივ და ანალგეტიკების ნაკლები საჭიროება, ასევე ცხოვრების ხარისხი იყო უკეთესი ვიდრე 980 nm 

შიშველწვერიანი ბოჭკოს შემთხვევაში47. 6 თვის შემდეგ ოკლუზიის ხარისხი ორივე ჯგუფში ერთნაირი იყო. 

კვლევაში, რომელშიც გამოიყენებოდა 1470  nm შიშველწვერიანი ბოჭკოები, ოკლუზიის ხარისხში განსხვავება არ იყო 



 
 

თბილი და ცივი ინფილტრაციული ანესთეზიის შემთხვევებში51.  ცივი ინფილტრაციული ანესთეზიის ჯგუფში 

ადგილი ქონდა ნაკლებ ტკივილს და ანალგეტიკების ნაკლებ საჭიროებას. შედარებამ შიშველ წვერსა და დაფარულ 

(1470 nm ლაზერი) წვერს შორის აჩვენა, რომ უკანასკნელის შემთხვევაში ნაკლებია პოსტოპერაციული ტკივილი და 

უკეთესია ცხოვრების ხარისხის მაჩვენებლები47. ერთკვირიანმა კომპრესიამ (2 დღიანთან შედარებით) განაპირობა 

ნაკლები პოსტოპერაციული ტკივილი52.   

  

  

ცხრილი III   EVLA -ს  შედარება  EVLA-ს    ვარიაციებთან 

ქირურგიული პროცედურა სტატია დასკვნა 

  

HL+EVLA-ს 

შედარება 

EVLA  HL-ის გარეშე 

  

  

  

  

  

  

  

EVLA 

GSV აბლაცია  AK 

შედარება 

GSV აბლაცია  AK+BK 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 Disselhoff  et.al. 

200849 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Theivacumar  et al. 

200850 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 GSV 

33   პაციენტი 

ანესთეზია: ზოგადი (ერთდღიანი 

პროცედურა) ან ლოკალური 

(ამბულატორიული  პროცედურა)  HL+EVL  (n-

43) შედარება  EVL-თან HL-ის გარეშე (n  43) 

810-nm დიოდური ლაზერი,, შიშველი 

ბოჭკო,  მუდმივი ლაზერული აბლაცია  - 

დაკვირვება 2 წელი 

არ იყო განსხვავება დროში რეკურენტულ 

ვენებსა და VCSS-ს ორ ჯგუფს შორის 

  

  

GSV  68 კიდური C2-C6 

ლოკალური ტუმენესცენტური გაუტკივარება; 

810-nm დიოდური ლაზერი,, შიშველი 

ბოჭკო,  საფეხურებრივი ლაზერული 

აბლაცია  AK  და BK  GSV-იას რეფლუქსით 

რანდომიზირებული 3 ჯგუფად 

ჯგუფი A: AK-EVLA (n 23) 

ჯგუფი B: AK+BK EVLA (n 23) 

ჯგუფი C: AK-EVLA+BK-FS (n 22) 

დაკვირვების პერიოდი 6 კვირა 

AVVSS  გაუმჯობესდა ყველა ჯგუფში 

დამატებითი სკლეროთერაპია 

ჯგუფი A: 61% 

ჯგუფი B:  17% 



 
 

EVLA 980nm  შიშველწვერიანი 

ბოჭკო შედარება 

EVLA 1470nm რადიალური ბოჭკო 

  

  

  

EVLA 1470nm 

შედარება  თბილი და ცივი 

ტუმესცენციური ანესთეზიის 

  

  

  

  

  

  

EVLA 980nm-ის 

შედარება 

EVLA 1500nm-თან 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 EVLA 

ოპერაციის შემდგომ 

პერიოდში  2   და  7 დღის 

კოპრესიის შედარება 

  

Doganci  et al.201048 

  

  

  

  

  

  

  

Pannier  et al.201051 

  

  

  

  

  

  

  

  

Vuylseke  et al.201147 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Bakker   et al.201352 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ჯგუფი C: 36% 

BK-EVLA არ იყო დაკავშირებული საჩინო 

ნერვის დაზიანებასთან 

  

GSV  106  კიდური 

ინტრავენური გაუტკივარება 

EVLA 980 nm შიშველი ბოჭკოს შდარება  EVLA 

1470 nm  რადიალურ ბოჭკოსთან 

დაკვირვების პერიოდი 1 თვე 

 1470  nm  რადიალური ბოჭკო  - ნაკლები 

პოსტოპერციული ტკივილი და უკეთსი VCSS 

ქულა 

  

GSV  85 კიდური   

ჯგუფი A თბილი  = 370C  (n 42) 

ჯგუფი B ცივი  = 50C  (n 43) 

განსხვავება არ იყო დროში  ოკლუზიასთან 

მიმართებაში 

ჯგუფი B პოსტოპერციული კურსი მცირე 

ტკივილის მოსახსნელად, ანალგეზიის 

გასვლის მნიშვნელოვანი გახანგრძლივებით 

  

  

  

GSV  180 კიდური 

ლოკალური ტუმენესცენტური გაუტკივარება; 

EVLA 980 nm  შიშველი ბოჭკო 

შედარება 

EVLA 1500 nm შიშველი ბოჭკო 

დაკვირვება - უშუალოდ პოსტოპერციული 

პერიოდი 

1500 nm ნაკლები ინდურაცია P= 0.0002; 

ანალგეზიის ნაკლები საჭიროება, უკეთესი 

ცხოვრების ხარისხი CIVIQ 2  P=0.018 

დაკვირვების პერიოდი 6 თვე 

  არ იყო განსხვავება დროში ოკლუზიასთან 

მიმარტებაში 

  

GSV  109  პაციენტი 

ლოკალური ტუმენესცენტური გაუტკივარება; 



 
 

  

  

  

  

  

  

  

  

EVLA 810  nm შიშველი ბოჭკო 

პოსტოპერციული კომპრესიული წინდები 

 ჯგუფი I -  2 დღე 

ჯგუფი II – 7 დღე 

 დაკვირვების პერიოდი 48 საათი - 6 კვირა 

ჯგუფი II უკეთესი  VAS და  SF ერთ კვირაში 

100%-იანი ვენური ობლიტერაცია და 

არცერთი DVT-ის შემთხვევა ორივე ჯგუფში  

      

შემოკლებები: AK= მუხლს  ზემოთ; AVVS - AVVSS= აბერდინის ვარიკოზული ვენების სიმძიმის შკალა; Bk = მუხლს 

ქვემთ; BK-FS= მუხლს ქვემოთ ქაფით  სკლწეროთერაპია;  EVLA=-ენდოვენური ლაზერი; ნო ვენა;  HL =  მაღალი 

ლიგაცია;  VAS= ვიზუალური ანალოგური შკალა;  VCSS = ვენური კლინიკური სიმძიმის ქულა 

  

RFA და  EVLA 

ხუთ  RCTs -ში შედარდა RFA და EVLA (ცხრილი IV)53-57. ClosureFast გამოყენებისას აღინიშნებოდა ნაკლები 

სისხლნაჟღენთები და ნაკლები ტკივილი. შემდგომში მოხდა ახალი ლაზერული ბოჭკოების შექმნა, ე.წ. რადიალური 

ან დაფარული ბოჭკოების.  Kabnick -მა ჩაატარა პილოტური კვლევა RFA-ს (ClosureFast  50 პაციენტში) 

შედარებისა  EVLA-თან (980 nm დაფარული ბოჭკო 35 პაციენტში)58. 

ცხრილი IV   კვლევები, რომლებშიც ერთმანეთს შედარდა OS  და კრიოსტრიპინგი 

ქირურგიული პროცედურა სტატია დასკვნა 

OS  შედარება კრიოსტრიპინგთან   

Menyhei G et al. 200880 

OS (n =86) შედარ. HL+ 

კრიოსტრიპინგი (n =79) 

დაკვირვება 6 თვე 

არ განსხვავდება 

- პოსტოპერაციული ტკივილი 

- კლინიკური შედეგები 

ნაკლები ჰემატომა 

კრიოსტრიპინგისას P=0.01 

    

Klem et al. 200981 

OS (n =245) შედარ HL+ 

კრიოსტრიპინგი (n =249) 

დაკვირვება 6 თვე 

2 ჯგუფს შორის სხვაობა არ არის 

შემოკლებები: OS= ღია ქირურგიული ოპერაცია:მარალი ლიგაცია + საჩინოს სტრიპინგი +/ - 

მაპერფორირებელი ვენების ლიგაცია +/ - შენაკადების ფლებექტომია; HL= მაღალი ლიგაცია; SFJ =საფენო-

ფემორალური შერთული 

  



 
 

72 საათის შემდეგ ორივე ჯგუფში ადგილი ქონდა 100%-იან  ოკლუზიას. ერთი კვირის შემდეგ ტკივილი და 

სისხლნაჟღენთების მაჩვენებლები ასევე იდენტური იყო ორივე ჯგუფში. მისი კვლევის შედეგების თანახმად 

დაფარული ლაზერული ბოჭკოები აგენერირებენ ClosureFast  -ის მსგავს ერთგავროვან სითბურ რეაქციას. მისი 

დსაკვნა იყო, რომ უახლესი RFA და დაფარულბოჭკოიანი ლაზერული მეთოდები და მოწყობილობები 

ეფექტურობისა და ხანმოკლე გართულებების თვალსაზრისით ერთნაირია. რადგან პროცედურის ხანგრძლივობა და 

ინფილტრაციული ანესთეზია ასევე თითქმის ერთნაირია, ეს პროცედურები პაციენტებისათვის მნიშვნელოვან 

სხვაობას არ ქმნიან. 

EVLA და სტრიპინგი 

Disselhoff -მა და მისმა გუნდმა სამ პუბლიკაციაში წარმოადგინეს 2 RCTs -ს მონაცემები. კვლევებში ხდებოდა მაღალი 

ლიგაციისა და კრიოსტრიპინგის შედარება EVLA-თან (ცხრილი V)59-61.  კრიოსტრიპინგი მნიშვნელოვნად უფრო 

სწრაფი იყო, მაშინ როდესაც  EVLA-ს შემდეგ  მნიშვნელოვნად უფრო ნაკლები იყო  პოსტოპერაციული ტკივილი და 

პაციენტი ჩვეულ აქტივობას უფრო სწრაფად უბრუნდებოდა. მიუხედავად ამისა, არ იყო მნიშვნელოვანი სხვაობა 

რეციდივების, ცხოვრების ხარისხისა და ფასის თვალსაზრისით.   

ცხრილი V.—კვლევები, რომლებიც ადარებენ მაღალ ლიგაციას და კრიოსტრიპინგს EVLA-ს. 

ქირურგიული ოპერაცია სტატია დასკვნა 

EVLA- ს 

შედარება  კრიოსტრიპინგთან 

  

Disselhoff et al. 200859 

GSV 

33 პაციეტი 

ანესთეზია: ზოგადი (დღის 

სტაციონარში) ან ადგილობრივი 

(ამბულატორიული პროცედურა) 

810-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის უწყვეტი 

გამოტანა (n =17) შედარ. HL+ 

კრიოსტრიპინგი (n =16) 

დაკვირვება 6 თვე 

ერთი გართულება კრიოსტრიპინგის 

ჯგუფში 

ლიმფედემა ხარისხი 1 

  

Disselhoff et al. 200860 

GSV 

120 პაციენტი 

ანესთეზია: ზოგადი (დღის 

სტაციონარში) ან ადგილობრივი 

(ამბულატორიული პროცედურა) 



 
 

810-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის უწყვეტი 

გამოტანა  შედარ. HL+ 

კრიოსტრიპინგი 

პოსტოპერაციული ეტაპი 

კრიოსტრიპინგი 

უფრო სწრაფი პროცედურა 

(P<0.001) EVLA შემდეგ 

ნაკლები პოსტოპერაციული 

ტკივილი (P= 0.003) 

ჩვეული აქტივობის უფრო სწრაფი 

აღდგენა (P<0.001) 

დაკვირვება 2 წელი 

რეციდივისა და QoL კითხვარის 

(VCSS, AVVSS) მხრივ 2 ჯგუფს 

შორის სხვაობა არ არის 

  

Disselhoff et al. 200961 

GSV ბილატერალურად 

120 პაცინტი 

ანესთეზია: ზოგადი (დღის 

სტაციონარში) ან ადგილობრივი 

(ამბულატორიული პროცედურა) 

810-nm დიოდური ლაზერი, 

შიშველი ბოჭკო, ლაზერის უწყვეტი 

გამოტანა  შედარ. HL+ 

კრიოსტრიპინგი 

დაკვირვება 2 წელი 

კრიოსტრიპინგი იყო ნაკლებად 

ხარჯიანი და უფრო ეფექტური 

ფასების თვალსაზრისით 

(P=0.234), QALY (P= 0.824), და 

ხარჯეფექტურობის თანაფარდობა 

(P= 0.788) 

შემოკლებები: AVVSS= აბერდინის ვარიკოზული ვენების სიმძიმის შკალა; EVL = ენდოვენური ლაზერი; HL = 

მაღალი ლიგაცია; QoL= ცხოვრების ხარისხი; QaLY(SF-6D); VCSS= ვენური კლინიკური სიმძიმის შკალა 

  

ქაფით  სკლეროთერაპია და ღია ქირურგიული ჩარევა 

6 RCTs (7 პუბლიკაცია) ადარებდა ქაფით სკლეროთერაპიასა და ქირურგიულ ოპერაციას  (ცხრილი VI)62-68. 12 

თვიანი დაკვირვების შედეგად რაიმე მნიშვნელოვანი დასკვნები ვერ გაკეთდა.  Geroulakos  ჯგუფმა გამოაქვეყნა 



 
 

თავისი 5 წლიანი დაკვირვება და დაასკვნა, რომ მკურნალობა ერთნაირად ეფექტური იყო  ორივე ჯგუფში, რაზეც 

მეტყველებდა გაუმჯობესება ვენური კლინიკური სიმძიმის სკალაზე (VCSS), ვენური სეგმენტის დაზიანების 

სკალაზე (VSDS), და SF-36 ფიზიკური კომპონენტის სკალაზე65. აბერდინის ვარიკოზული ვენების კითხვარის 

(AVVQ) ქულა უკეთესი იყო ქირურგიული ჩარევის ჯგუფში. იმის გათვალისწინებით, რომ ქაფი უფრო იაფია, 

შეიძლება დავასკვნათ, რომ  ხარჯ-ეფექტურობის თვალსაზრისით უპირატესობა ქაფით სკლეროთერაპიას ენიჭება. 

  

ქაფით სკლეროთერაპია და  EVLA 

  

Geroulakos ჯგუფის  RCTs-ში შედარებული იქნა  USGFS და  EVLA ეფექტუროა და ფასი (ცხრილი VII)69-71. ორ 

პროცედურას შორის არ დაფიქსირებულა სხვაობა ოკლუზიის ხარისხის,  AVVQ, VCSS და ვენის ავსების ინდექსის 

(VFI) მხრივ, თუმცა USGFS ჯობდა EVLA-ს ფასის, მკურნალობის ხანგრძლივობის, ანალგეზიის საჭიროებისა და 

აღდგენის თვალსაზრისით. 

  

  

OS  და თერმული და ქიმიური აბლაცია 

  

ერთერთ RCT-ში, რომელიც ადარებდა OS-ს თერმულ და ქიმიურ აბლაციასთან, გამოსავალი შეფასებული იქნა 1 და 

3 წლის შემდეგ  (ცხრილი VIII)42,72,73. 1 წლის შემდეგ შედეგებმა აჩვენა, რომ  მკურნალობის სამივე მეთოდი იყო 

ეფექტური, ხოლო ტექნიკური შეფერხებების დონე ყველაზე მეტი იყო ქაფით სკლეროთერაპიის შემდეგ; RFA და 

ქაფით სკლეროთერაპია ასოცირდებოდა უფრო სწრაფ აღდგენასთან, ნაკლებ პოსტოპერაციულ ტკივილთან და 

უკეთეს QoL ქულასთან EVLA-სა და ქირურგიულ ჩარევასთან შედარებით. 

ცხრილი  VI.— კვლევები, რომლებიც ადარებს ქაფით სკლეროთერაპიას და ქირურგიულ ოპერაციას 

  

პროცედურის ტიპი სტატია დასკვნა 

CA (USGFS) 

+ HL 

შედარება 

HL + S-თან 

  

Bountouroglou et al. 

200662 

GSV 

ყველა პროცედურაზე ზოგადი 

ანესთეზია 

USGFS + HL (n = 30) შედარ. HL+S 

(n = 30) 



 
 

დაკვირვება 3 თვე 

ადრეული რეკანალიზაცია 13% CA 

შემდეგ დამატებითი ინექციებისას 

CA+HL ნაკლებად ძვირი, ჩვეული 

აქტივობის უფრო სწრაფი 

დაბრუნება 

P < 0.0001 

გართულებების და ოკლუზიის მხრვ 

სხვაობა არ არის 

    

Abela et al. 200863 

GSV 

ყველა პროცედურზე ზოგადი 

ანესთეზიაHL+ შებრუნებული 

ქაფით სკლეროტერაპია (n = 30), HL 

+ ინვაგინაციური S (n = 30), 

HL+ სტანდარტული S (n = 30) 

დაკვირვება 2 კვირა 

HL+ შებრუნებული ქაფით 

სკლეროთერაპია - ნაკლები 

პოსტოპერაციული გართულება და 

პაციენტის  მეტი კმაყოფილება 

  

    

Liu et al. 201164 

GSV C2-C6 

ყველა პროცედურაზე ზოგადი 

ანესთეზია 

HL+ S+/- TP (n= 30) S ჯგუფი 

HL+ USGFS (n= 30) F ჯგუფი 

დამატებით ქაფით სკლეროთერაპია 

ჯგუფი F n= 5 

დაკვირვება  6 თვე 

F ჯგუფი 

ოპერაციის უფრო მოკლე დრო, 

სამსახურში უფრო სწრაფად 

დაბრუნება და ნაკლები 

ანალგეტიკები.P< 0.01 

ობლიტერაცია 

F ჯგუფი: 80% 

S ჯგუფი: 89.5 % 

    

Kalodiki E et al. 201265 

GSV C2-C6 



 
 

კლასიკური ოპერაცია ზოგადი 

ანესთეზიით 

HL+ USGFSადგილობრივი 

ანესთეზია 

HL+ S+/- TP (n= 39) ჯგუფი S 

HL+ USFGS (n=41) ჯგუფი F 

დამატებით ქაფით სკლეროთერაპია 

ჯგუფი  S n=25 

ჯგუფი F n = 33 

დაკვრვება  3-5 წელი 

VCSS სხვაობა არ არის 

VSDS სხვაობა არ არის 

AVVQ უკეთესი ჯგუფში S, 

P<0.0005 

SF 36 ფიზიკურ კომპონენტში 

სხვაობა არ არის 

CA (USGFS) 

versus 

HL + S 

  

Figueiredo et al. 200966 

GSV 

C5, Ep, As, Pr პაციენტები 

ოპერაცია ადგილობრივი 

ანესთეზიით ქაფით 

სკლეროტერაპია (n = 27) 1–3 სესია 

10 mL/სესია vs HL+S (n = 29) 

დაკვირვება  6 თვე 

ორივე ჯგუფში მნიშვნელოვანი 

კლინიკური გაუმჯობესება 

ვენის აბლაცია CA 78%, HL+S 90%. 

P = ns მონაწილე პაციენტების 

მცირე რიცხვის გამო 

    

Shadid et al. 201267 

არაკომპეტენტური SFJ 

+GSV არაკომპტენტურობა 

ბარძაყთან 20 სმ-ზე მაინც 

USGFS (n= 230). პოლიდოკანოლი 

3% . 1ml 

შედარ. 

HL+S (n=200). ნაწილობრივი Partial 

GSV სტრიპინგი+/- შენაკადების 

ფლებექტომია ზოგადი ანესთეზიით 

დაკვირვება 2 წელი 

PREVAIT 

სიმპტომები +QoL 



 
 

HL+S 9% (16/177). USGFS 11, 3% 

(24/213) 

P= 0,407 

REFLUX 

2 სმ-ზე მეტი  GSV ნამკურნალევ 

სიგრძეზე 

HL+S 21%. USGFS 35% 

P=0,003 

COST 

HL+S €1824.USGFS €774 

CA 

შედარება HL 

ან HL + S 

ან ფლებექტომიასთან 

  

Wright et al. 200668 

GSV და SSV. C2s-C6 

ქირურგიული ჩარევა: ანესთეზიაზე 

ინფორმაცია არ არის 

710 პაციენტი რანდომიზდა ქაფით 

სკლეროთერაპიაზე (Varisolve 

polidocanol), 

ოპერაცია  (HL 92%, სტრიპინგი 

88%, ფლებექტომიები 53%) ან 

კონვენციური სკლეროთერაპია 

(92% ადგილობრივად 

დამზადებული ქაფი) 

საბოლოო ულტრაბგერითმა 

კვლევამ აჩვენა ძირითადი ვენების 

ოკლუზია და რეფლუქსის 

ელიმინაცია; 

დაკვირვება 12 თვე 

ოპერაცია უკეთესი იყო Varisolve 

ქაფზე (86 და 63%) 

Varisolve ქაფი უკეთესი იყო 

კონვენციურ სკლეროთერაპიაზე 

(90% და 76%, 

P=0.001) 

ქაფის შემთხვევაში ნაკლები 

ტკივილი და სამსახურში უფრო 

მალე დაბრუნება 

შემოკლებები: AVVQ =აბერდინის ვარიკოზული ვენების კითხვარი; CA=ქიმიური აბლაცია; HL=მაღალი 

ლიგაცია; S= საჩინოს სტრიპინგი; SSV= მცირე საჩინო ვენა; TP= შენაკადების ფლებექტომია; USGFS= 

ულტრაბგერით მართული ქაფით სკლეროთერაპია; VCSS= ვენური კლინიკური სიმძიმის შკალა; 

VSDS=ვენური სეგმენტის დაზიანების შკალა 

  



 
 

  

სამი წლის შემდეგ შედეგები ერთნაირი იყო, თუმცა ქაფით სკლეროთერაპიისას ნაკლები იყო ოკლუზისა ხარისხი და 

მეტი იყო ხელახალი ოპერაციების სიხშირე. ქაფის მხურვალე მხარდამჭერების აზრით, გამოყენებული მოკლე 

კათეტერები და ინექციის ადგილი არ იყო იდეალური USGFS-თვის. კლინიკური რეციდივების სიხშირის 

თვალსაზრისით ჯგუფებს შორის განსხვავება არ იყო; ყველა ჯგუფში მოხდა VCSS, AVVSS და QoL გაუმჯობესება. 

კიდევ ერთი RCT ადარებდა OS-ს ლაზერთან და USGFS-თან. დაკვირვების 1 წლის შემდეგ სამივე ჯგუფში აღინიშნა 

გართულებების და გაუმჯობესების ერთნაირი მაჩვენებლები73.  

  

 

 

  

ცხრილი VII  კვლევები, რომლებიც ადარებენ ულტრაბგერით მართული ქაფით სკლეროთერაპიას და EVLA-ს 

ქირურგიული პროცედურა მოხსენება დასკვნა 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

EVLA + ფლებექტომია 

შედარებით  CA-თან 

  

Lattimer et al. 201270 

66 პაციენტი C2-C6 

GSV არაკომპეტენტურობა SFJ 

რეფლუქსით 

რანდომიზირდნენ  USGFS და 

EVLA + 

ფლებექტომიისათვის  ადგილობრივი 

ანესთეზიით 

დაკვირვება 

3 კვირა-3 თვე 

3 თვის შემდეგ 

პაციენტები გამოიკვლიეს DUS-ით 

და APG-ით საჩინოს მკურნალობის 

ქულის (STS) გამოსავლენად 

არ იყო სხვაობა AK-ში STS მხრივ ორ 

პროცედურას შორის 
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100 პაციენტი C2-C6 

GSV არაკომპეტენტურობა SFJ 

რეფლუქსით 

რანდომიზდნენ  USGFS და 



 
 

EVLA + 

ფლებექტომიისათვის  ადგილობრივი 

ანესთეზიით 

დაკვირვება 

3 კვირა -3 თვე 

3 თვეში 

AK GSV ობლიტერაციის ხარისხში, 

AVVQ, VCSS, VFI  მნიშვნელოვანი 

სხვაობა არ არის 

UGFS მნიშვნელოვნად უკეთესი იყო 

ფასის, მკურნალობის 

ხანგრძლივობის, ტკივილის, 

ანალგეზიის საჭიროების და 

აღდგენის მხრივ. 
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100 ქვედა კიდური ზედაპირული 

ვენური რეფლუქსით +/- 

პერფორანტულე 

ვენების  არაკომპეტენტურობით 

50 UGFS შედარ. 50 

EVLA + ფლებექტომია ადგილობრივი 

ანესთეზიით 

დაკვირვების 15 თვეში 

EVLA და UGFS ერთნაირად 

ეფექტურია გლობალური ვენური 

რეფლუქსის შემსუბუქებისა და 

საერთო წარმატებისათვის, 

შესაბამისად   41% და 43%. ძლიერი 

რეფლუქსის მიუხედავად VCSS 

და  AVVQ გაუმჯობესებაში 2 

პროცედურას შორის სხვაობა არ არის 

შემოკლებები: AK= მუხლის ზმოთ; AVVQ =აბერდინის ვარიკოზული ვენების კითხვარი; EVLA = ენდოვენური 

ლაზერული აბლაცია; GSV= დიდი საჩინო ვენა; SFJ= საფენო-ფემორალური შესართავი; USGFS= ულტრაბგერით 

მართული ქაფით სკლეროთერაპია; VCSS= ვენური კლინიკური სიმძიმის შკალა; VFI= ვენის ავსების ინდექსი 

  

OS და მიკროტალღური აბლაცია 



 
 

მხოლოდ ერთ ცენტრში ჩატარებულმა RCT-მა, 2 წლიანი დაკვირვების შემდეგ დააფიქსირა, რომ OS შედეგები 

მსგავსია მიკროტალღური აბლაციის შედეგებისა (ცხრილი IX)74. რეციდივების დონე იყო 14.3% მიკროტალღური 

აბლაციის და  28.2% OS ჯგუფში, ხოლო AVVQ და VCSS-ში ორ ჯგუფს შორის განსხვავება არ ყოფილა. თუმცა, კანის 

დამწვრობათა 10.2% გამოიწვია მიკროტალღებით კანქვეშა ვენური შენაკადების (ტოტების) მკურნალობამ. 

ცხრილი VIII   კვლევები, რომლებშიც მოხდა   OS და თერმული და ქიმიური აბლაციის  შედარება 

ქირურგიული პროცედურა სტატია დასკვნა 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

OS -ის 

შედარება 

EVLA-სთან 

შედარება 

RFA-სთან 

შედარება 

USGFS-თან 
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 CEAP C2-4EpAsPr 

GSV -საფენო-ფემორალური ჩართვა 

 რეფლუქსით 580 ქვედა კიდურზე 

 ყველა პროცედურა  ლოკალური 

ანესთეზიით OS (group 1) 

  EVLA 980-და 1470 nm ,    ) მცირე 

ფიბროზი  (group 2 ) 

RFA სწრაფი დახურვა  (group 3) 

USGFS, 

ყველა პროცედურას თან ახლავს 

ფლებექტომია 

3 დღე და 1 თვე 

 უკეთესი QoL (SF 36)  (P < 0.0001) 

და   ნაკლები ტკივილი  P < 0.001 

 და 

სამსახურში უფრო მალე დაბრუნება 

P < 0.001- 3 და 4 ჯგუფებში 

1 წელი 

დუპლექსი: დიდი საჩინო ვენის 

ოკლუზია მეტად 1,2,3 ჯგუფებში 

შედარებით 4 ჯგუფთან (P < 0.001) 

კლინიკური რეციდივი: 

მნიშვნელოვანი  სხვაობა  არ არის 

  

  

  

CEAP C2-4EpAsPr 

GSV -საფენო-ფემორალური ჩართვა 

 რეფლუქსით 580 ქვედა კიდურზე 

 ყველა პროცედურა  ლოკალური 

ანესთეზიით OS (group 1) 



 
 

  

  

  

  

  

  

  

OS -ის 

შედარება 

EVLA-სთან 

შედარება 

UGFS-თან 
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  EVLA 980-და 1470 nm ,    ) მცირე 

ფიბროზი  (group 2 ) 

RFA სწრაფი დახურვა  (group 3) 

USGFS, 

ყველა პროცედურას თან ახლავს 

ფლებექტომია 

3 წელი 

დუპლექსი: დიდი საჩინო ვენის 

ოკლუზია უკეთესი 1,2,3 ჯგუფებში 

შედარებით 4 ჯგუფთან (P < 0.001) 

კლინიკური რეციდივი: 

მნიშვნელოვანი  სხვაობა  არ არის 

(P=0,66) – რეოპერაცია მეტი 

სიხშირით 4 ჯგუფში (P < 0.001) 

VCSS  გაუმჯობესდა ორივე 

ჯგუფში  3 დღიდან  და შემდეგ (P < 

0.0001), ჯგუფებს შორის სხვაობის 

გარეშე 

SF-36 მაჩვენებლები გაუმჯობესდა 

  

  

შემდეგი 240 CEAP C2-6 

სიმპტომური პაციენტი GSV -

საფენო-ფემორალური ჩართვის 

 რეფლუქსით OS  ზოგადი ან 

სპინალური ანესთეზიით (ჯგუფი 1) 

EVLA 940 nm, 

  ლაზერი, შიშველი 

ბოჭკო,ლაზერის უწყვეტი 

გამოტანა  (ჯგუფი 2) –UGFS -3 

თვის შემდეგ საჭიროების 

მიხედვით.   

1 წელი 

ოკლუზიის სიხშირე 

 ჯგუფი 3=72,7% დაბალი ვიდრე 

ჯგუფი 1(88,22%) და ჯგუფი 2 

988,5%) P< 0,02 

  

 გართულების სიშირე იყო დაბალი 

და დაახლოებით  ერთნაირი 



 
 

ჯგუფებში. EuroQol   და EQ5D 

ყველა ჯგუფში  აჩვენა 

მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება. 

ჯგუფებს შორის დიდი განსხვავების 

გარეშე. 

      

  

შემოკლებები: AVVSS= აბერდინის ვარიკოზული ვენების სიმძიმის შკალა;  CIVIO = ქრონიკული ვენური 

უკმარისობის ცხოვრების ხარისხის კითხვარი; DS= დუპლექს ულტრაბგერა; Euro   Qol 5D=EQ – 5D; EVLA = 

ენდოვენური ლაზერული აბლაცია; GSV = დიდი საჩინო ვენა; HL= მაღალი ლიგაცია;   OS= ღია 

ქირურგიული ოპერაცია: საფენო- ფემორალური ლიგაცია  +  სტრიპინგი +/ - პერფორანტული  ვენის ლიგაცია 

+/ - შენაკადების  ფლებექტომია; Qol  ცხოვრების ხარისხი; RFA - რადიოსიხშირული აბლაცია; UGFS = 

უკტრაბგერით მართული სკლეროთერაპია;    VCSS = ვენური კლინიკური სიმძიმის ქულა 

  

  

ენდოვენური მკურნალობის შედეგები (არა RCTs მიხედვით) 

სხვა ენდოვენური პროცედურების (ორთქლით, წებოთი აბლაციის დაClariVein  ჩათვლით) შესახებ RCTs 

ჩატარებული არ არის, თუმცა არსებობს შემთხვევათა სერიების აღწერილობები. ორთქლით აბლაციისას 

ობლიტერაციის ხარისხი 12 თვის შემდეგ იყო 96.1% (72/75 პაციენტი)12.  RCT ამჟამად მიმდინარეობს. წებოთი 

აბლაციიდან 12 თვის შემდეგ Kaplan-Meier -ის მიხედვით ანალიზმა აჩვენა  ოკლუზიის 92% (38 პაციენტი)17,75. RCT 

ამჟამად მიმდინარეობს. მექანოქიმიური აბლაციიდან 280 დღიანი დაკვირვების (საშუალოდ) შემდეგ ობლიტერაციის 

ხარისხი იყო 96.7% (29/30 GSV)76. 

  

OS და კონსერვატიული მურნალობა 

ჩატარდა  RCT, რომელშიც ერთმანეთს შედარდა კონსერვატიული მურნალობა რომელიც შემოიფარგლებოდა 

ცხოვრების სტილის შეცვლის რჩევებით და OS-ის  პაციენტებში  C2s -ით (ცხრილი X)77,78.  OS-ის  2 წლის  შემდეგ 

აღინიშნებოდა კოსმეტიკური გაუმჯობესება, QoL გაუმჯობება და სიმპტომური შეღავათი. მიუხედავად ამისა, 

სარგებლობა იყო ზომიერი ნაციონალური ჯანდაცვის შედარებით დაბალი ფასის გამო. 

ცხრილი IX   OS შედარება მიკროტალღურ აბლაციასთან 

პროცედურის ტიპი სტატია დასკვნა 

HL+EMA GSV+ EMA Trib Phleb.+ 

EMA IPVs Lig 

დარდება  HL+ S+ Trib Phleb.+ 

IPVs Lig. 
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C 3-6  პაციენტები 

SFJ არაკომპეტენტუროაბ GSV 

რეფლუქსი მოხლის ქვემოთ 

100 პაციენტი/108 LL 



 
 

ჯგუფი 1 

HL+EMA GSV+ EMA Trib Phleb.+ 

EMA IPVs Lig 

88 პაციენტი/ 98 LL 

ჯგუფი 2 

HL+ S+ Trib Phleb.+ IPVs lig 

F-U 1 MONTH-2 YEARS 

დაკვირვება ვეღარ მოხდა 2 წელი 

ჯგუფი 1 8 LL 

ჯგუფი 2 9 LL 

უშუალოდ 

პოსტოპარაციული  მიმდინარეობა 

კანის დამწვრობა 

ჯგუფი 1 10.2% 

ექსხიმოზი 

P=0.004 უკეთესი ჯგუფში 1 

მგრძნობელობის დაქვეითება 

P=0.03 უკეთესი ჯგუფში 1 

რეციდივი 

ჯგუფი 1 2.8% 6 თვე 

14.3 % 2-წელი 

ჯგუფი 2 10.2% 6 თვე 

28.2 % 2-წელი 

P=0.03 და 0.02 

AVVQ და VCSS სხვაობა არ 

დაფიქსირებულა. 

შემოკლებები: AVVQ : აბერდინის ვარიკოზული ვენების კითხვარი; EMA = ენდოვენური 

მიკროტალღური აბლაცია; GSV = დიდი საჩინო ვენა; HL= მაღალი ლიგაცია; LL= ქვედა კიდურები; 

IPVs Lig.= პერფორანტული ვენის ლიგირება; S = სტრიპინგი; SFJ= საფენო-ფემორალური შესართავი; 

Trib phleb.= შენაკადის ფლებექტომია; VCSS = ვენური კლინიკური სიმძიმის შკალა 

  

ცხრილი X  OS შედარება კონსერვატიულ მკურნალობასთან, რომელიც შემოიფარგლებოდა რეჟიმიც ცვლილების 

რჩევებით 

მკურნალობა სტატია დასკვნა 

OS შედარება კონსერვატიულ 

მკურნალობასთან 

  

Michaels et al. 2006 76 

246 პაციენტი 

გაურთულებელი ვარიკოზი 

(C2s) საფენო-ფემორალური 



 
 

ან/და საფენო-პოპლიტეალური 

რეფლუქსით 

კონსერვატიული მკურნალობა 

(პრაქტიკული რჩევები) შედარ. 

OS 

დაკვირვება 2 წელი 

ოპერაციის შემდეგ 

QoL გაუმჯობესება 

სიმპტომების შემსუბუქება 

(ტკივილი და 

შეშუპების  შეგრძნება) 

კოსმეტიკური გაუმჯობესება 

    

Ratcliffe et al. 2006 77 

246 პაციენტი 

გაურთულებელი 

ვარიკოზი  (C2s) საფენო-

ფემორალური ან/და საფენო-

პოპლიტეალური რეფლუქსით 

კონსერვატიული მკურნალობა 

(პრაქტიკული რჩევები) შედარ. 

OS 

დაკვირვება 2 წელი. 

ქირურგია უზრუნველყოფს 

ჯანმრთელობის გარკვეულ 

გაუმჯობესებას, რაც ჯანდაცვის 

სისტემისათვის მეტად 

მისაღებია, ვიდრე 

კონსერვატიული მკურნალობა 

შემოკლებები: OS= ღია ქირურგიული ოპერაცია: მაღალი ლიგაცია + საჩინოს სტრიპინგი +/ - 

პერფორანტული ვენების ლიგირება +/ - შენაკადების ფლებექტომია; QoL = ცხოვრების ხარისხი 

  

OS და CHIVA 

 ორმა RCTs -მა ერთმანეთს შეადარა OS და CHIVA (ცხრილი  XI)79,80. Carandina RCT79 შემოიფარგლებოდა 

ვარიკოზული ვენების I+II შუნტით  CHIVA ნომენლკატურის მიხედვით, მაშინ როდესაც Parйs et al 

სტატია80 მოიცავდა პირველადი ვარიკოზული ვენების ყველა სახეს. მიუხედავად ამისა, ამ დიდმა, კარგად 

დოკუმენტირებულმა, ღია ეტიკეტიანმა, კონტროლირებულმა, ერთცენტრიანმა კვლევამ აღძრა გარკვეული 

შეკითხვები. პირველ რიგში, პაციენტთა 90%-ზე მეტს ქონდა გაურთულებელი ვარიკოზული ვენები (C2). გარდა 



 
 

ამისა, ამ სტატიაში არ იყო გათვალისწინებული გამოსავლის შეფასება პაციენტთა მიერ. ეს საკითხი განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია იმის გათვალიწინებით, რომ CHIVA -ს შემდეგ პაციენტთა ერთერთი მთავარი ჩივილია 

პერსისტირებადი კოსმეტიკური პრობლემის არსებობა. 

ცხრილი XI    კვლევები, რომლებშიც ერთმანეთს შედარდა OS  და CHIVA 

ქირურგიული პროცედურა სტატია დასკვნა 

  

  

  

OS  და CHIVA შედარება 

  

Carandina et al. 200878 

პაციენტები C 2-6 

OS (n =75) შედარებით CHIVA (n 

=75) 

დაკვირვება 10 წელი 

(საშუალოდ)  CHIVA შემდეგ 

ნაკლები რეციდივი 

OR 2.2, 95% CI 1-5, P= 0.04 

  

Pares et al. 201079 

პაციენტები C 2-6 

OS კლინიკური მონიშვნით (n =167) 

შედარ. 

OS დუპლექს მონიშვნით (n =167) 

შედარ. 

CHIVA (n = 167) 

დაკვრვება 5 წელი 

CHIVA შემდეგ 

უკეთესი კლინიკური გამოსავალი 

(სიმპტომები და ნიშნები) 

- ნაკლები რეციდივი 

- OR 2.01,CI 1.4-3 , P< 0.001 

შემოკლებები: OS= ღია ქირურგიული ოპერაცია:მაღალი ლიგაცია + საჩინოს სტრიპინგი +/ - პერფორანტული 

ვენების ლიგირება  +/ - შენაკადების ფლებექტომია; CHIVA =ვარიკოზული ვენების ამბულატორიული 

კონსერვატიული ჰემოდინამიკური მართვა 

  

OS და კრიოსტრიპინგი 

მიუხედავად იმისა, რომ ამჟამად კრიოსტრიპინგი იშვიათად გამოიყენება, ორ რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევაში 

მოხდა მისი შედარება 

OS -თან (ცხრილი XII)81-82. პოსტოპერაციული ტკივილისა და კლინიკური შედეგების მხრივ განსხვავება არ 

აღინიშნება.თუმცა პოსტოპერციული ჰემატომა კრიოსტრიპინგის შემდეგ უფრო იშვიათი იყო. 

ცხრილი XII   კვლევები, რომლებშიც ერთმანეთს შედარდა OS  და კრიოსტრიპინგი 



 
 

ქირურგიული პროცედურა სტატია დასკვნა 

OS  შედარება კრიოსტრიპინგთან   

Menyhei G et al. 200880 

OS (n =86) შედარ. HL+ 

კრიოსტრიპინგი (n =79) 

დაკვირვება 6 თვე 

არ განსხვავდება 

- პოსტოპერაციული ტკივილი 

- კლინიკური შედეგები 

ნაკლები ჰემატომა 

კრიოსტრიპინგისას P=0.01 

    

Klem et al. 200981 

OS (n =245) შედარ HL+ 

კრიოსტრიპინგი (n =249) 

დაკვირვება 6 თვე 

2 ჯგუფს შორის სხვაობა არ არის 

შემოკლებები: OS= ღია ქირურგიული ოპერაცია:მაღალი ლიგაცია + საჩინოს სტრიპინგი +/ -პერფორანტული 

ვენების ლიგირება +/ - შენაკადების ფლებექტომია; HL= მაღალი ლიგაცია; SFJ =საფენო-ფემორალური 

შესართავი 

OS, მაღალი ლიგაცია და ფლებექტომია 

1996 წელს, შვედეთში, Campanello et al. წარადგინეს რანდომიზებული კლინიკური კვლევა, რომელიც ეხებოდა GSV 

შენარჩუნებას მაღალი ლიგაციის, ფლებექტომიის და მაპერფორირებელი ვენების ლიგაციის შემდეგ. მოგვიანებით, 

ინგლისურმა გუნდმა გაიმეორა იგივე RCT უფრო ხანგრძლივი დაკვირვების პერიოდით. ორივე კვლევაში 

დაფიქსირდა, რომ ორ ჯგუფს შორის არ ყოფილა განსხვავება რეციდივების სიხშირის მხრივ (ცხრილი XIII)83-85. 

მიუხედავად ამისა, მაღალი ლიგაცია შენაკადების ფლებექტომიასთან და პერფორანტული  ვენების ლიგაციასთან 

ერთად დღესდღეობით არ გამოიყენება. ეს აიხსნება, სავარაუდოდ, საჩინო-ფემორალური (SFJ) შესართავის დუპლექს 

ულტრაბგერითი გამოკვლევით  უფრო ზუსტი ინფორმაციის მიღებით და ენდოვენური აბლაციის შედეგებით. 

დუპლექს ულტრაბგერამ აჩვენა, რომ VVs მქონე ბევრ პაციენტს SFJ-ში რეფლუქსი  არ აღენიშნება, ხოლო 

ტერმინალური სარქველი კომპეტენტურია GSV-ში რეფლუქსის არსებობისას შემთხვევათა 50%-ში. როდესაც 

გამოიყენება თერმული ან ქიმიური აბლაცია, SFJ დაბოლოება ღია რჩება, რაც შედეგებზე უარყოფითად არ აისახება. 

მეტიც, მაღალი ლიგაციის შემდეგ  ნეოვასკულარიზაციასთან დაკავშირებული  რეციდივის ტენდენცია იზრდება. 

ცხრილში  XIV შეჯამებულია OS ვარიაციები ტექნიკისა და გაუტკივარების მიხედვით86-90. 

  

ქირურგიული ოპერაციის ჩვენებები 

  

ოპერაციის ჩვენებები ეფუძნება პაციენტის კლინიკურ მდგომარეობას და ულტრაბგერითი გამოკვლევით მიღებულ 

ინფორმაციას. პაციენტებში C0 და C1 CVD-ით ოპერაცია ნაჩვენები არ 



 
 

  

ცხრილი XIII   კვლევები, სადაც შედარდა OS მაღალ ლიგაციას, ფლებექტომიას და პერფორანტული  ვენების 

ლიგირებას 

ქირურგიული პროცედურა სტატია დასკვნა 

  

  

  

  

  

OS 

შედარდა 

HL + შენაკადების ფლებექტომია +/- 

პერფორანტული ვენების  ლიგირება 

  

Campanello et al. 199682 

OS (n =18, ჯგუფი 1) შედარ. HL+ 

შენაკადის ფლებექტომია +/- IPVs 

ლიგაცია (n =18, ჯგუფი  2) 

პოსტოპერაციული კურსი 

ნაკლები სუბიექტური 

პოსტოპერაციული დისკომფორტი 

ჯგუფში  2 

დაკვირვება 4 თვე 

კლინიკური გამოსავლის და 

პლეტიზმოგრაფიის შედეგების 

სხვაობა არ არის 1და მე-2  ჯგუფებს 

სორის, ადგან მოხდა IPVs 

მკურნალობა 

ულტრაბგერითი გამოკვლევა: 

გამავალი და კომპრესირებადი 

GSV ჯგუფში 2 

  

Dwerryhouse et al. 199983 

OS (n =52, ჯგუფი 1) შედარ. HL+ 

შენაკადის ფლებექტომია 

+/- IPVs ლიგაცია (n =58, ჯგუფი 2) 

  

Winterborn et al. 200484 

დაკვრვება 5 და 11 წელი 

რეციდივების სიხშირეში სხვაობა არ 

არის ორ ჯგუფს შორის, მაგრამ მეტი 

განმეორებითი ცარევა ჯგუფში 2 

შემოკლებები: OS= ღია ქირურგიული ჩარევა: მაღალი ლიგაცია + საჩინოს სტრიპინგი +/ - 

პერფორანტული  ვენების ლიგირება +/ - შენაკადთა ფლებექტომია; HL= მაღალი ლიგაცია ; GSV = დიდი 

საჩინო ვენა 

  

არის. პაციენტებში ზედაპირული რეფლუქსით, რომელიც იწვევს C2 -დან C6-  -მდე CVD-ს, ქირურგიული ოპერაცია 

მიზანშეწონილია, განსაკუთრებით კლასში  C3-C6.  

პროცედურის არჩევანი დამოკიდებულია მრავალ ფაქტორზე, რომლებიც მოიცავენ ტექნიკის პერსონალურ ფლობას, 

დაფინანსებას ჯანდაცვის სისტემის/დაზღვევის მხრიდან , რაც სხვადასხვა ქვეყანაში სხვადასხვაა და პაციენტის 



 
 

პირად არჩევანს, რომელზეც გავლენას ახდენს შესაძლო პოსტოპერაციული პრობლემები, აღდგენის და სამსახურის 

გაცდენის ხანგრძლივობა, რეციდივის კონტროლის ყველაზე ადვილი პროცედურა და ინფორმაცია მეგობრებისაგან, 

ლიტერატურიდან ან ინტერნეტიდან. 

მიუხედავად ამისა, საჩინო ვენის არაკომპეტენტურობისას , ასევე ტექნიკური თვალსაზრისით, ჩვენ რეკომენდაციას 

ვუწევთ 

-თერმულ აბლაცის (რადიოსიხშირული, ლაზერული). ხარისხი 1A 

— ღია ქირურგიულ ოპერაციას.ხარისხი 1B 

— USGFS-ს.ხარისხი 1B 

  

ცხრილი XIV  OS ვარიაციები ტექნიკის და ანესთეზიის მიხედვით 

პროცედურის ტიპი სტატია დასკვნა 

HL 

ჭრილობის დახურვა 

სუბკუტიკულური  აბსორბენტით 

შედარება წყვეტილ მატრაცულ 

ნაკერებთან მონოფილამენტური 

ნეილონით 

  

  

Corder et al. 199185 

HL 

კანის დახურვა სუბკუტიკულური 

პოლიგლიკოლის მჟავით (n = 76) 

შედარ. 

წყვეტილ მატრაცულ ნაკერებთან 

მონოფილამენტური ნეილონით 

 (n = 86) 

დაკვირვება 6 კვირა 

ინფექციის უფრო მეტი სიხშირე 

სუბკუტიკულური პოლიგლიკოლის 

მჟავას შემთხვევაში (P= 0.05) 

დამოკიდებული იყო ქირურგზე 

HL+S+ Trib phleb. 

versus HL+S +Trib phleb. + SEPS 

  

Kianifard et al. 200786 

GSV 

საჩინოს რეფლუქსი + IPVs 

რეფლუქსი (n = 68), 

HL +S+ Trib phlebec (n = 34) შედარ. 

HL +S+ Trib phleb+ SEPS (n = 34) 

გამოირიცხა პაციენტები 

იზოლირებული SFJ შესართავის 

რეფლუქსით ან/და ღრმა 

რეფლუქსით, C6, REVAS 

F-U 1 კვირა-1 წელი 

The addition of SEPS დამატება არ 

ასოცირდებოდა მნიშვნელოვან 



 
 

მორბიდობასთან. თუმცა მან 

შეამცირა 

IPVs  რიცხვი, არ უმოქმედია 

რეციდივების სიხშირეზე და 

QoL-ზე. 

OS 

ზოგადი ანესთეზია + 

ადგილობრივი ანესთეზია: 

ლიდოკაინი + ადრენალინი 

შედარებით მარილის ხსნართან   

  

Nisar et al. 200687 

GSV 

ზოგადი ანესთეზია + 

ადგილობრივი ანესთეზია: 

ლიდოკაინი + ადრენალინი (n = 

50)შედარებით მარილის ხსნართან   

(n = 50) 

დაკვირვება 1 დღე-6 კვირა 

ადგილობრივი 

ლიდოკაინი+ადრენალინის ჯგუფში 

ჰემატომის (P = 0.007)და 

პოსტოპერაციული ტკივილის 

შემცირება (P<0.001) 

საჩინოს სტრიპინგი (Babcock) 

შედარება 

ინვაგინაციურ სტრიპინგთან 

  

  

Scheltinga et al. 200788 

GSV 

92 პაციენტი 

სხვადასხვა სახის ანესთეზია 

კონვენციური სტრიპინგი, Babcock 

ჯგუფი  I (n=46) შედარ. 

ინვაგინაციური სტრიპინგი ჯგუფი 

II (n=46) 

ჯგუფი  II 

ნაკლები სისხლის დაკარგვა 

P<0.001 

დაკვირვება 1-26 კვირა 

პოსტოპერაციული ტკივილის და 

სამუშაოზე დაბრუნების მხრივ 

სხვაობა არ არის 

საჩინოს სტრიპინგი  (Babcock) 

შედარება 

Pin  სტრიპინგთან (Oesch Stripper) 

  

Buttler et al. 200289 

GSV 

136 პაციენტი 

HL+S ზოგადი ანესთეზიით 

კონვენციური სტრიპინგი,Babcock 

ჯგუფი  I (n=68) შედარ. 

შებრუნებული სტრიპინგი Oesch 

stripper ჯგუფი II (n=68)I 

ჯგუფი II 



 
 

უფრო მოკლე ოპერაცია და ნაკლები 

სისხლის დანაკარგი  

დაკვირვება 1 კვირა 

ჰემატომის, პოსტოპერაციული 

ტკივილის, მობილობის  და 

ანალგეტიკების მიღების მხრივ 

სხვაობა არ არის 

შემოკლებები: GSV = დიდი საჩინო ვენა; HL= მაღალი ლიგაცია; IPVs = არაკომპეტენტური პერფორანტული 

ვენები; QoL = ცხოვრების ხარისხი; S = სტრიპინგი; SEPS= სუბფასციური ენდოსკოპიური პერფორატორული 

ქირურგია; Trib phleb.= შენაკადის ფლებექტომია 

  

ამჟამად, ორთქლით ან ციანოაკრილატის წებოთი აბლაციისა და Clarivein -ისათვის მტკიცებულების დონის მინიჭება 

არ ხერხდება, ისევე როგორც პროცედურებისათვის საჩინო ვენის ღეროს შენარჩუნებით. 

თუ საჩინო ვენის არაკომპეტენტურობას ადგილი არა აქვს, ჩვენ რეკომენდაციას ვუწევთ ფლებექტომიას ან USGFS-ს, 

რომელთაგან ორივეს აქვს მინიჭებული ხარისხი 1C. 

ვარიკოზის არსებობა ინტერვენციული მკურნალობის შემდეგ (PREVAIT) ჩვენებების თვალსაზრისით 

განსაკუთრებული სიტუაციაა. საყოველთაოდ აღიარებულია, რომ პირველი რიგის მკურნალობა არის 

USGFS  თითქმის ყველა შემთხვევაში, გარდა იმ შემთხვევებისა, როდესაც ქვედა კიდურების VVs 

„იკვებება“  რეფლუქსით მენჯის ვენებიდან. სკლეროთერაპიის ევროპული გაიდლაინი ამ პროცედურას 1B  ხარისხს 

ანიჭებს16. უნდა აღინიშნოს,  რომ ეს რეკომენდაცია ეფუძნება შემთხვევათა სერიების მონაცემებს91,92. 

  

  

გაიდლაინები 

THE SVS/AVF გაიდლაინები გამოქვეყნებულია93 3 წლის წინ და მათი დასკვნები კვლავ ვალიდურია, მიუხედავად 

იმისა, რომ ზოგიერთი რეკომენდაცია შესაძლოა ევროპისათვის შეუფერებელი იყოს94. ასევე მისაწვდომია 

სკლეროთერაპიის ევროპული გაიდლაინები16. 

  

B. არაკომპეტენტური  პერფორანტული  ვენების  მკურნალობა 

  

შესავალი 



 
 

  

პირველად ზედაპირულ არაკომპეტენტურობასთან კომბინაციაში პერფორანტული  ვენების (IPs) 

არაკომპეტენტურობის კლინიკური მნიშვნელობა კვლავ საკამათო საკითხია. 

  

ქირურგიული ჩარევის პროცედურები 

  

საყოველთაოდ აღიარებულია, რომ მინიმალურად ინვაზიურ მიდგომას უპირატესობა ენიჭება ავადობის 

შემცირებისათვის, ასევე ჭრილობის დაგვიანებული შეხორცების და ინფიცირების თავიდან აცილებისათვის. თუმცა 

არ არსებობს კონსენსუსი იმის თაობაზე, თუ რომელია საუკეთესო  ქირურგიული ტექნიკა95-117. 

  

ქირურგიული ოპერაციის გამოსავალი 

  

რამოდენიმე შემთხვევათა სერიამ საკონტროლო ჯგუფის გარეშე, აჩვენა, რომ სუბფასციურ ენდოსკოპიურ 

ქირურგიულ ჩარევას (SEPS) შესაძლოა ქონდეს დადებითი ეფექტი CVD-ის და განსაკუთრებით ქრონიკული ვენური 

წყლულის მიმდინარეობაზე118-127. მიუხედავად ამისა, არ არის ნათელი მიღებული სარგებელი არის განპირობებული 

SEPS პროცედურით თუ პაციენტთა უმრავლესობაში ჩატარებული თანხლებული ქირურგიული ჩარევით  საჩინო 

ვენაზე128-131. ამასთანავე, რეტროსპექტული შემთხვევათა სერიების კვლევების მონაცემებმა აჩვენა, რომ ღრმა ვენურმა 

რეფლუქსმა (განსაკუთრებით პაციენტებში პოსტთრომბოტული სინდრომით) შეიძლება დააკნინოს SEPS-ის 

შედეგები128,130-132, თუმცა ეს ყოველთვის არ ხდება. 

არასოდეს ყოფილა ნაჩვენები, რომ საჩინო ვენაზე სტანდარტულ ქირურგიულ ჩარევასთან ერთად  პერფორანტული 

ვენების ლოგირებას   დამატებითი სარგებელი მოქონდეს პაციენტებისათვის CEAP C2  დაავადებით სიმპტომების 

შემსუბუქების, ჰემოდინამიკის გაუმჯობესების, QoL-ის  ან რეციდივირების თვალსაზრისით. ამის მიზეზი შესაძლოა 

არის ის, რომ ღრმა ვენური რეფლუქსის არარსებობისას, ზედაპირული ვენური რეფლუქსის სრული მოსპობა 

ზოგიერთი არაკომპეტენტური პერფორანტული  ვენის კომპეტენტურობის აღდგენას განაპირობებს133,134. 

სამმა RCT-მ აჩვენა, რომ პერფორანტული  ვენების კომპეტენტურობა აღდგება კიდურების ერთ მესამედზე მეტში 

მხოლოდ GSV მკურნალობისას87,135,136. გარდა ამისა, არ არსებობს A დონის მტკიცებულება იმისა, რომ საჩინო ვენის 

სტანდარტულ ოპერაციასთან ერთად პერფორანტული  ვენების ქირურგიული ოპერაცია იძლეოდეს დამატებით 

სარგებელს CEAP C4-6  პაციენტებში სიმპტომების შემსუბუქების, ჰემოდინამიკის გაუმჯობესების137,138 , QoL-ის, 

წყლულის შეხორცების ან რეციდივირების თვალსაზრისით116,139,143. ამის მიზეზი შესაძლოა არის ის, რომ არ ყოფილა 



 
 

შერჩეული სათანადო პაციენტები, რომლებსაც შედეგი ექნებოდათ. მიუხედავად ამისა, ორმა ხანგრძლივმა 

პროსპექტულმა კოჰორტულმა კვლევამ აჩვენა ვენური ულცერაციის რეციდივირების ძალიან დაბალი დონე 

ზედაპირული ვენური ქირურგიული ოპერაციისა და  SEPS შემდეგ145,145. 

პერფორანტული   ვენების როლის შეფასება მოხდა ერთ შვედურ RCT-ში, სადაც პაციენტები ვენური წყლულებით და 

GSV და პერფორანტული ვენების არაკომპეტენტურობით რანდომიზებული იყვნენ ორ ჯგუფში: მხოლოდ GSV 

მაღალი ლიგაციით და მისი კომბინაცია SEPS-თან. ერთი წლის შემდეგ შეხორცებისა და რეციდივირების 

თვალსაზრისით ჯგუფებს შორის მნიშვნელოვანი სხვაობა არ ყოფილა136. ჩატარებული იქნა პროსპექტული, 

რანდომიზებული, მულტიცენტრული კვლევა იმისთვის, რომ დადგენილიყო  ვენური წყლულების შემთხვევაში რა 

უფრო ეფექტურია - ამბულატორული კომპრესიული თერაპია ვენების ქირურგიულ ოპერაციასთან კომბინაციაში, 

SEPS და ზედაპირული ვენების ლიგაციის (97 პაციენტი) ჩათვლით, თუ  მხოლოდ კომპრესიული მკურნალობა (103 

პაციენტი). შეხორცების ხარისხსა და რეციდივირების ხარისხს შორის ორ ჯგუფს შორის მნიშვნელოვანი სხვაობა არ 

ყოფილა. მიუხედავად ამისა, ქირურგიულ ჯგუფში მყოფ იმ პაციენტებს, რომლებსაც ქონდათ მორეციდივე ან 

მედიალურად ლოკალიზებული წყლულები, უფრო ხანგრძლივი წყლულის გარეშე პერიოდი აღენიშნათ, ვიდრე 

კონსერვატიული მკურნალობის ჯგუფის პაციენტებს146.  

  

არაკომპეტენტური  პერფორანტული  ვენების მკურნალობის ჩვენებები 

  

ამ საკითხთან დაკავშირებით შეთანხმებული აზრი არ არსებობს, მაგრამ ფლებოლოგთა უმრავლესობა ეთანხმება 

იმას, რომ C2,3, 4a  პაციენტებში საჭიროა მხოლოდ ზედაპირული არაკომპეტენტური ვენების  მკურნალობა. 

C 4b,5,6 დროს უმრავლესობა უმკურნალებს მხოლოდ VVs და დაგეგმავს  პერფორანტული  ვენების აბლაციას იმ 

პაციენტებში, რომელთა კლინიკური მდგომარეობა უმჯობესდება, ან თუ  ადგილი აქვს წყლულის რეციდივს, ხოლო 

სხვები ჩაატარებენ ზედაპირული და პერფორანტული ვენების კომბინირებულ ქირურგიულ მკურნალობას. 

  

C.  კანჭის ტყუპი კუნთის ვენის რეფლუქსი 

  

მუხლქვეშა ფოსოდან მომდინარე ზედაპირული ვენური რეფლუქსის ქირურგიულ მკურნალობამდე აუცილებელია 

დუპლექსსკანირება. იგი ადგენს SSV და კანჭის ტყუპი კუნთის ვენების ტერმინაციის (დაბოლოების) ანატომიას147,148. 

მათი დაბოლოებები შეიძლება იყოს განცალკევებული, ან შესაძლოა მათ ქონდეთ საერთო სანათური  ან საბოლოო 

ღერო. ოპერაციის დროს არაკომპეტენტური კანჭის ტყუპი კუნთის ვენის უგულებელყოფა რეციდივების ხშირი 



 
 

მიზეზია, ამიტომ აუცილებელია ადექვატური ლიგაცია. ერთერთ კვლევაში იგი ასოცირდებოდა SSV 

რეციდივირების 42%-თან, ხოლო სხვა კვლევაში კი 34%-თან149,150. 

  

D. დასკვნა 

CVD -ს სამკურნალოდ გამოყენებული მასალების და მოწყობილობების ევოლუცია ძალიან სწრაფად ხდება. ამიტომ, 

როდესაც მკურნალობის ახალი ტექნოლოგიების შედარებითი კვლევების საშუალო ხანგრძლივობის ან ხანგრძლივი 

შედეგები ქვეყნდება, ამ RCT -ში გამოყენებული მასალა ან ხელსაწყო უკვე მოძველებულია და აღარ გამოიყენება. 

ახალი პროცედურების უმრავლესობა დამოკიდებულია ოპერატორზე (ქირურგზე) და რადგან RCT-ებში ხდება 

ხელსაწყოების შედარება, მნიშვნელოვანია რომ ყველა კვლევაში მონაწილეობდეს კარგად ტრენირებული პერსონალი. 

პროცედურის მოკლე აღწერილობა არ აჩვენებს ზუსტად თუ როგორ განხორციელდა იგი. მაგალითად მაღალი 

ლიგაციისა და სტრიპინგის ტექნიკა განვითარდა და ამჟამად ნაკლებად აგრესიული და ინვაზიურია ვიდრე იყო 

ადრე. სამწუხაროდ იგი ბევრი ქირურგის მიერ იგნორირებულია. 

RCT მნიშვნელოვანია ახალი პროცედურების შესაფასებლად. რჩება სკეპტიკური განწყობა კონვენციური 

არაფარმაკოლოგიური მეთოდების და ქირურგიული მეთოდების, შემსწავლელი RCT მიმართ. ეგრეთ წოდებული 

გამოცდილებაზე დაფუძნებული RCT-ები ითვლება ალტერნატივად. აქ მონაწილეთა რანდომიზაცია ხდება 

კლინიცისტთან A პროცედურის გამოცდილებით ან კლინიცისტთან B ტიპის ინტერვენციის გამოცდილებით და 

კლინიცისტები ახორციელებენ მხოლოდ იმ პროცედურას, რომელშიც მათ აქვთ საექსპერტო გამოცდილება. RCT-ების 

შედეგების ზუსტი გაანალიზება ძნელია, რადგან ფარული უზუსტობების იდენტიფიცირება ვერ ხდება. ამის 

საილუსტრაციოდ გამოდგება ის ფაქტი, რომ ზოგიერთ RCT -ში VVs -ზე ქირურგიული პროცედურები ტარდება 

ლოკალური ინფილტრაციული ანესთეზიით, ზოგში კი ზოგადი ანესთეზიის ფონზე, რაც გავლენას ახდენს ხანმოკლე 

შედეგებზე. 
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თავი 11 

ღრმა ვენების რეფლუქსის მკურნალობა 

CVD -ის დროს ღრმა ვენების რეფლუქსის მნიშვნელობა და სიხშირე სრულად გათავისებული იქნა ბოლო 25 წლის 

მანძილზე დუპლექს ულტრაბგერითი სკანერების წყალობით1,2. 

ღრმა ვენებში რეფლუქსი ნანახი იქნა კანის ცვლილებებისა და დაწყლულების მქონე (C4-C6) პაციენტთა3 10%-ზე 

ნაკლებში. იგი პაციენტთა უმრავლესობაში ასოცირდება ზედაპირული ვენებისა და/ან პერფორანტული  ვენების 

არაკომპეტენტურობასთან.  ღრმა ვენების რეფლუქსის ყველაზე ხშირი მიზეზია პოსტთრომბოტული ცვლილებები, 

რომლებიც პაციენტთა 60-85%-ს აღენიშნება. პირველადი რეფლუქსი უფრო იშვიათია და საკუთრივ ვენური 

კედლისა და სარქვლის სტრუქტურულ პათოლოგიასთან არის დაკავშირებული3.  რეფლუქსის ძალიან იშვიათი 

მიზეზია სარქვლების თანდაყოლილი არარსებობა. რეფლუქსი შეიძლება ასოცირდებოდეს თეძოს ვენის 

ობსტრუქციასთან როგორც პოსტთრომბოტული, ასევე არათრომბოზული დაავადების დროს4.  ღრმა ვენების 

თრომბოზის სამკურნალო ქირურგიული ტექნიკა ორ ჯგუფად იყოფა5. პირველი ჯგუფი საჭიროებს ფლებოტომიას 



 
 

და მოიცავს შიდა ვალვულოპლასტიკას6-9, ტრანსპოზიციას10 და ტრანსპლანტაციას1,11,12, ახალი სარქვლის 

შექმნას13,14 და  კრიოკონსერვირებულ  სარქვლებს15,16. 

მეორე ჯგუფი არ საჭიროებს ფლებოტომიას და მოიცავს შეფუთვას17,18, გარეთა ვალვულოპლასტიკას 

(ტრანსმურულს19 ან ტრანსკომისურულს)20 ანგიოსკოპიის დახმარებით ან მის გარეშე21-23. ღრმა ვენების რეფლუქსის 

სამკურნალოდ ოპერაცია ნაჩვენებია პაციენტებისათვის, რომლებსაც აქვთ შორსწასული სიმპტომები ტკივილის, კანის 

ცვლილებების და/ან წყლულის (C4-6) სახით, რომლებიც ცხოვრების ხარისხს აუარესებენ მიუხედავად ადექვატური 

კონსერვატიული მკურნალობისა. ღრმა ვენების რეკონსტრუქცია მიზნად უნდა ისახავდეს ზედაპირული 

არაკომპეტენტურობის კონტროლს და თეძოს ვენით უკუდენის ობსტრუქციის კორექციას. იგი საჭიროებს 

ობსტრუქციისა და რეფლუქსის დეტალურ მეპინგს  და ნაჩვენებია მხოლოდ ღრმა აქსიალური რეფლუქსის დროს 

(საზარდულიდან წვივამდე)5-24. 

გამოკვლევები 

ღრმა ვენების სარქვლების აღდგენის ოპერაციის წინ პაციენტებს დუპლექსსკანირების გარდა, ოპერაბელურობის 

დასადგენად, ესაჭიროებათ ოპერაციის წინა ფლებოგრაფიული გამოკვლევა (აღმავალი, ტრანსფემორალური და/ან 

ტრანსბრაქიალური ფლებოგრაფია). ოპერაციის წინა აიროვანი პლეტიზმოგრაფია და ამბულატორული ვენური 

წნევის (AVP) გაზომვა იძლევიან  საბაზისო რაოდენობრივ ინფორმაციას რაც შემდგომი დაკვირვებისათვის 

გამოსადეგია. გამოკვლევის მეთოდის არჩევანი გამომდინარეობს კლინიკური კონტექსტიდან და იქიდან, არსებობს 

თუ არა უკუჩვენებები ქირურგიული ჩარევისათვის. 

სარქვლების აღდგენა ღრმა ვენების პირველადი უკმარისობის დროს 

ღრმა ვენური რეფლუქსის დროს ქირურგიული ჩარევის მიზანია სუბინგვინალურ დონეზე რეფლუქსის კორექცია. 

ღრმა ვენების პირველადი რეფლუქსის დროს ყველაზე ხშირად ხორციელდება შიდა ვალვულოპლასტიკა. ასეთი 

ჩარევის შემდეგ შემთხვევათა 70%-ში კლინიკური გამოსავლის თვალსაზრისით კარგი შედეგი მიიღება (ცხრილის 

I)2,20,25-32. 

კარგი კლინიკური გამოსავალი განისაზღვრება როგორც წყლულის რეციდივის არარსებობა, ტკივილის შემცირება, 

სარქვლების კომპეტენტურობა და ჰემოდინამიკის გაუმჯობესება 5 წელზე ხანგრძლივი დაკვირვების განმავლობაში. 

ამ სამ კრიტერიუმს შორის კარგი კორელაცია აღინიშნა ყველა სერიაში. 

გარეთა ტრანსმურული ვალვულოპლასტიკა, როგორც ჩანს, არ არის იმდენად საიმედო როგორც შიდა 

ვალვულოპლასტიკა, სარქვლების ხანგრძლივი  კომპეტენტურობისა და წყლულების  რეციდივის მხრივ5,33.  შეფუთვა 

გამოიყენება როგორც პირველადი ვენური რეფლუქსის, ასევე PTS დროს და სხვადასხვა შედეგებს იძლევა (ცხრილი 

II)17,26,34-36.  



 
 

ცხრილი  I - ვალვულოპლასტიკის შედეგები ღრმა ვენური რეფლუქსის დროს 

  

  

ცხრილი II —ელასტიური ბანდით შეხვევის,  მანჟეტების,  გარეგანი სტენტირების  და შეფუთვის გამოყენემის 

შედეგები ღრმა  ვენური უკმარისობის დროს 

სარქვლების აღდგენა პოსტთრომბოტული დაავადების დროს 

არსებობს PTS  გამო ჩატარებული ქირურგიული ტრანსპოზიციის (ცხრილი III)2,25,28,31,38  და ტრანსპლანტაციის 

(ცხრილი IV)2,11,25-27,31,39-45 შედეგებიც. მეტა ანალიზმა აჩვენა, რომ კლინიკური შედეგებისა და სარქვლების 

კომპეტენტურობის თვალსაზრისით, 5 წელზე ხანგრძლივი 

ცხრილი III - ტრანსპოზიციის შედეგები ღრმა ვენური უკმარისობის დროს 

ცხრილი IV- ტრანსპოზიციის შედეგები ღრმა ვენური უკმარისობის დროს 

აკვირვების პერიოდში,  კარგი მონაცემები მიღწეული იქნა 60% და 40%-ში, შესაბამისად ტრანსპოზიციის და 

ტრანსპლანტაციის დროს (კლინიკურ და ჰემოდინამიკურ გამოსავლებს შორის სუსტი კორელაციით). სხვა ტექნიკები 

მოიცავენ ახალი სარქვლის შექმნას  (ცხრილი V)14,46-48. მიუხედავად ამისა, Maleti და Lugli აღნიშნავენ შესანიშნავ 

შედეგებს და ახალი  

სარქვლების კომპეტენტურობას 40 შემთხვევიდან 34-ში საშუალოდ 28.5 თვიანი დაკვირვების პერიოდის შემდეგ46. 

ღრმა ვენური რეფლუქსის კონსერვატიული და ქირურგიული მკურნალობის შესადარებელი დიდი 

რანმდომიზებული კონტროლირებული კვლევების ჩატარება რთულია, ამიტომ აუცილებელია დავეყრდნოთ ღრმა 

ვენების რეკონსტრუქციული ქირურგიის არსებულ შემთხვევათა სერიებს. მათი ანალიზის შედეგად პირველადი 

რეფლუქსის დროს მიღებულია 1C, ხოლო მეორადი ეთიოლოგიის რეფლუქსისას კი 2C  დონის რეკომენდაციები. 
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თავი 12 

ვენური  უკუდენის ობსტრუქციის მკურნალობა 

  

პოპსტთრომბოტული კიდურების დაახლოებით ერთ მესამედში სიმპტომების ძირითადი მიზეზია ობსტრუქცია. 

მანიფესტირებული ვენების ქრონიკული დაავადების (CVD) მქონე პაციენტთა 55%-ში იგი ასოცირებულია 

რეფლუქსთან1,2. ეს კომბინაცია განაპირობებს ყველაზე მაღალ ვენურ ჰიპერტენზიას და ყველაზე მძიმე სიმპტომებს 

იმასთან შედარებით, რასაც მხოლოდ რეფლუქსი ან მხოლოდ ობსტრუქცია იწვევენ3. საერთო ფემორალური ან ილიო-

კავალური  ვენური უკუდენის ობსტრუქცია (ილიო-ფემორალური ვენური ობსტრუქცია) უფრო ხშირად იწვევენ ისეთ 

სიმპტომებს, როგორიცაა წყლული, ტკივილი, შეშუპება, ვენური გარდამავალი კოჭლობა და ცხოვრების ხარისხის 

დაქვეითება, ვიდრე ბარძაყ-მუხლქვეშა  ვენის ბლოკირება4-8. DVT რეციდივების სიხშირე მომატებულია9. 

ილიოფემორალური DVT- ს შემდეგ თეძოს ვენების მხოლოდ 20-30%-ის სრული სპონტანური რეკანალიზაცია ხდება, 

მაშინ როდესაც დანარჩენ ვენებში არის რეზიდუალური ობსტრუქცია და კოლატერალების ვარიაბელური რიცხვი4,10. 

ამჟამად ცნობილია ქრონიკული ობსტრუქციის როლი CVD პათოფიზიოლოგიაში. ობსტრუქციის კორექცია 

ვენოპლასტიკით და სტენტის ჩადგმა იზოლირებულად, საკმარისი მკურნალობა აღმოჩნდა პაციენტთა 

უმრავლესობისათვის რეფლუქსის არსებობის პირობებშიც კი11. 

  

დიაგნოსტიკა და პაციენტების შერჩევა 

  

ექიმისათვის ძალიან მნიშვნელოვანია იმის ცოდნა, აქვს თუ არა პაციენტს ილიო-ფემორალური ვენური ობსტრუქცია. 

პაციენტები C 3-6 კლასით  ექვემდებარებიან შემდგომ გამოკვლევას, განსაკუთრებით ეს ეხება პაციენტებს 



 
 

დატვირთვით გამოწვეული ვენური კოჭლობით5, არსებული დაზიანებისათვის შეუსაბამოდ ძლიერი  ტკივილით და 

პოსტთრომბოტული დაავადებით. 

სამწუხაროდ არ არსებობს ჰემოდინამიკურად სარწმუნო ტესტი იმის გასაზომად, თუ შევიწროების რა ხარისხი 

შეესაბამება ანატომიურად მნიშვნელოვან ”კრიტიკულ სტენოზს” ვენურ სისტემაში. უკუდენის ქრონიკული 

ობსტრუქციის ჰემოდინამიკური წვლილის შეფასების ამგვარი ”ოქროს სტანდარტის” არარსებობა მთავარი 

დაბრკოლებაა მკურნალობისათვის კიდურების შერჩევისა და გამოსავლის შეფასებისათვის. მიუხედავად იმისა, რომ 

არაინვაზიური ან ინვაზიური კვლევების დადებითი შედეგები შესაძლოა დამატებითი კვლევების აუცილებლობაზე 

მიუთითებდეს, ამ ტესტების უარყოფითი პასუხიც არ გამორიცხავს დამატებითი კვლევების საჭიროებას12. აღმავალი 

ან ანტეგრადული ტრანსფემორალური ფლებოგრაფია ვენური უკუდენის ტრაქტის გამოსახვის სტანდარტული 

მეთოდია, რომელიც აჩვენებს ობსტრუქციის ადგილს და კოლატერალების არსებობას. ინტრავასკულური 

ულტრაბგერა (IVUS) უკეთესია სტანდარტულ  ერთსიბრტყიან და მრავალსიბრტყიან ფლებოგრაფიაზე თეძოს ვენის 

სტენოზის მორფოლოგიური ხარისხისა და გავრცელების განსასაზღვრავად და ასევე სანათურშიდა დაზიანების 

დეტალების ვიზუალიზაციისათვის13-16. ილიო-კავალური ობსტრუქცია და მისი გამომწვევი დარღვევები შეიძლება 

გამოვლინდეს MRV-ით და CTV-ით17,18. ახალი MRV პროტოკოლებით და სისხლის შეგუბების (ვენური) საკონტრასტო 

აგენტებით,  MRV ხდება იმედისმომცემი ახალი სადიაგნოზო საშუალება, თუმცა ჯერ ვალიდირებული არ არის IVUS-

ით18-24. 

  

ღია ქირურგიული რეკონსტრუქცია 

  

ღია რეკონსტრუქციის შედეგები ჩვეულებრივ წარმოდგენილი არის ხოლმე შემთხვევათა სერიებში ნამკურნალევი 

კიდურების მცირე რიცხვით და ხანმოკლე დაკვირვების დროით , რეპორტირების სუსტი სტანდარტებით და 

იშვიათად წარმოდგენილი კუმულაციური გამავლობის შედეგებით. ტრანსპლანტაციურ შუნტირებას აქვს შედარებით 

ცუდი ხანგრძლივი შედეგები გამავლობის ხარისხის თვალსაზრისით. ამის მიზეზები, როგორც ჩანს, სხვადასხვაა - 

სისხლის ნელი ნაკადი, გარეგანი კომპრესია შუნტით, არასაჩინო ტრანსპლანტატის მასალის თრომბოგენობა და 

სუსტი დისტალური ნაკადი გავრცობილი დისტალური დაავადების გამო25,26. 

  

ჯვარედინი შუნტი (The cross-over bypass) 

  



 
 

აუტოგენური ფემორო-ფემორალური ვენური შუნტი27 უფრო ნაკლებად თრომბოგენულია და უკეთესი  გამავლობით 

ხასიათდება, ვიდრე სინთეტიური პროთეზები (ტრანსპლანტატები)28 . შემთხვევათა სერიების უმეტესობა მოიცავს 

ცოტა პაციენტს და ხასიათდება არასარწმუნო კლინიკური და ვენოგრაფიული დაკვირვების შედეგებით ( ცხრილი I 

და II). 

  

ხაზოვანი შუნტი ( The in-line bypass) 

  

ანატომიურად ხაზოვანი  შუნტით რეკონსტრუქცია შეიძლება გამოყენებული იქნას ფემორო-ილიო-კავალური 

აქსიალური უკუდენის ღერძზე სეგმენტური ობსტრუქციისას ტრანსპლანტატის საკმარისი ვენური ადინების და 

უკუდენის პირობებში (ცხრილი III ). 

ერთადერთი კვლევა რომელიც წარმოადგენს წარმატების კუმულაციურ დონეს არის ჩატარებული Jost et al. მიერ28. 

იგი აჩვენებს 54% -იან მეორადი  გამავლობის ხარისხს  პროთეზული ხაზოვანი შუნტირებიდან 2 წლის შემდეგ. ეს 

მონაცემი უნდა შედარდეს იგივე 

ცხრილი I —საჩინო ვენით  ფემორო-ფემორალური შუნტირების შედეგები 

ავტორი კიდურების 

რაოდენობა 

დაკვირვების 

ხანგრძლივობა, 

თვეები 

კლინიკური 

წარმატება % 

გამავლობა% 

Husni 197029 78 7-144 74 73 

Hutschenreiter et al. 

197930 

20 6-28 69 44 

O’Donnell et al. 

198731 

6 24 100 100 

Halliday et al. 198532 47 60 89 75 

AbuRahma et al. 

199133 

24 66 88 75 

  

ცხრილი  II.—პროთეზით ფემორო-ფემორალური შუნტირების შედეგები 

ავტორი კიდურების 

რაოდენობა 

დაკვირვების 

ხანგრძლივობა, 

თვეები 

კლინიკური 

წარმატება % 

გამავლობა% 

Eklof et al. 198526 7 2-31 86 17 



 
 

Yamamoto et al. 

198634 

5 1-18 60 60 

Comerota et al. 

199435 

3 40-60 67 67 

Gruss & Hiemer 

199236 

32   85 85 

  

ცხრილი  III.— პროთეზის გამოყენებით  ფემორო-კავალური/ილიო-კავალური   შუნტირების შედეგები 

ავტორი კიდურების 

რაოდენობა 

დაკვირვების 

ხანგრძლივობა, 

თვეები 

კლინიკური 

წარმატება % 

გამავლობა% 

Husfeldt 1981 37 4 4-30 100 100 

Dale et al. 1984 38 3 1-30 100 100 

Ijima et al. 1985 39 5 22-36 60 60 

Eklof et al. 1985 26 7 2-31 86 29 

Plate et al. 1985 40 3 1-11 67 33 

Okadome et al. 

1989 41 

4 17-48 100 100 

Gloviczki et al. 199242 12 1-60 67 58 

Alimi et al. 199743 8 10-45 88 88 

Jost et al. 200128 13 1-150 49 54 

  

კვლევაში, 83% -იან გამავლობას საჩინო ვენით  ფემორო-ფემორალური ჯვარედინ შუნტირებას. ღია ვენური 

რეკონსტრუქცია ქრონიკული ფემორო-ილიო-კავალური ობსტრუქციისას ნაჩვენებია მხოლოდ მძიმე სიმპტომების 

მქონე, ქირურგიული ჩარევისათვის შესაფერის მდგომარეობაში მყოფი პაციენტებისათვის, რომელთაც 

წარუმატებლად ჩაუტარდათ ან ვერ ჩაუტარდათ ენდოვენური მკურნალობა44. 

საჩინო-მუხლქვეშა შუნტი 

საჩინო-მუხლქვეშა ვენური შუნტირების ოპერაცია უკუდენის ობსტრუქციის დროს იშვიათად ტარდება. აღწერილია 

პაციენტთა მცირერიცხოვანი სერიები29,33,45, რომლებმაც 1-დან 5 წლამდე დაკვირვების პერიოდის შემდეგ აჩვენეს 

კლინიკური წარმატებისა და  გამავლობის  დონე 31-58% და 56-67%, შესაბამისად. 

  

ღრმა ვენების ენდოფლებექტომია 



 
 

ენდოფლებექტომია შეიძლება ჩატარდეს კიდურზე ბარძაყის საერთო უკუდენის სეგმენტური ობსტრუქციისას46,47. 

იგი ასევე შეიძლება  იყოს  შუნტირების ან სტენტირების პარალელურად  ადინების  გამაუმჯობესებელი ჰიბრიდული 

პროცედურის ნაწილი44,48. 

  

ფემორო-ილიო-კავალური სტენტირება 

პერკუტანულმა თეძოს ვენის ბალონურმა დილატაციურმა სტენტირებამ  დრამატულად გააფართოვა მკურნალობის 

შესაძლებლობები. გართულებები არის მინიმალური, ხოლო სიკვდილიანობა არის ნულის ტოლი.ეს ამჟამად არის 

ფემორო-ილიო-კავალური ობსტრუქციის მკურნალობის არჩევის მეთოდი. ბოლო წლებში გამოქვეყნდა 

მრავალრიცხოვან შემთხვევათა რამოდენიმე სერია, რომლებმაც დაადასტურა მკურნალობის ამ მეთოდის 

ეფექტურობა49-52. გამავლობის ხარისხი, რომელიც ფასდებოდა დუპლექს ულტრაბგერით ან ფლებოგრაფიით, 

წარმატებულად სტენტირებულ კიდურებზე  ნაჩვენებია ცხრილში IV. 

არათრომბოზული დაავადების გამო სტენტირებული კიდურები ბევრად უკეთეს მდგომარეობაში იყო, ვიდრე 

პოსტთრომბოტული დაავადების მქონე პაციენტებში. მათთვის 4-6 წლის შემდეგ კუმულაციური გამავლობის 

ხარისხი იყო 100% და 86-90%, შესაბამისად (იხ.ცხრილი IV, NIVL და პოსტთრომბოზული).მძიმე სტენტისშიდა 

მორეციდივე სტენოზი, რაც განისაზღვრებოდა როგორც დიამეტრის 50%-ით შემცირება ერთსიბრტყიან წინა-უკანა 

ვენოგრამაზე, იშვიათი იყო და აღინიშნებოდა ერთ კვლევაში, 72 თვის შემდეგ, მხოლოდ 5%-ში51,60. კუმულაციურად 

უფრო მეტი ხარისხი სტენტისშიდა მორეციდივე სტენოზისა ნანახი იქნა თრომბოზულ კიდურებში არათრომბოზულ 

კიდურებთან შედარებით და 72 თვის შემდეგ იყო, შესაბამისად 10% და 1%. იგი უფრო ხშირად აღინიშნებოდა 

პოსტთრომბოტული ვენური ოკლუზიისას, ვიდრე არაოკლუზიური დაავადების დროს. თრომბოფილია არ 

ასოცირდებოდა მომატებულ სტენტისშიდა რესტენოზთან. სტენტირებული ვენის სიგრძე და საზარდულის იოგის 

ქვემოთ მისი საერთო ფემორალურ ვენაში გავრცელების მანძილი არ ასოცირდებოდა სტენტისშიდა რესტენოზის 

მომატებასთან61, თუმცა, ეს ფაქტორები თავდაპირველად რესტენოზის ხელშემწყობად ითვლებოდა. როგორც ჩანს, 

იგივე ფაქტორები ასოცირდება სტენტების ადრეულ და გვიან ოკლუზიასთან51. გამავლობის ხარისხი ხანგრძლივ 

პერსპექტივაში უმჯობესდებოდა შემთხვევათა უმრავლესობაში. ერთ-ერთ კვლევაში თეძოს ვენის ბალონური 

დილატაციის და სტენტის ჩადგმის შემდეგ  აქტიური წყლულის მქონე 148  კიდურში,  წყლულის რეციდივის გარეშე 

ყოფნის კუმულაციური სიხშირე 5 წლის შემდეგ იყო  58%51. 5 წლის შემდეგ ტკივილის და შეშუპების სრული 

გაქრობის კუმულაციური სიხშირე იყო შესაბამისად,  62% და 32%. გამოყენებული იქნა ცხოვრების 

ხარისხის  კითხვარი, რომელიც 

ცხრილი IV ილიო-ფემორო-კავალური სტენტირების შემდგომი  გამავლობის ხარისხი 

ავტორი ეტიოლოგია                   გამავლობის კუმულაციური ხარისხი 



 
 

კიდურების 

რიცხვი 

პირველადი ხელშეწყ. 

პირველადი 

მეორადი დაკვირვების 

საერთო დრო 

(წელი) 

Neglen et al. 

200751 

ყველა 982 67% 89% 93% 6 

Hartung et al. 

200949 

ყველა 87 83% 89% 93% 8 

Neglen et al. 

200751 

NIVL 518 79% 100% 100% 6 

Ye et al. 

201253 

NIVL 205 99% 100% 100% 4 

Neglen et al. 

200751 

პოსტთრომბოზული 464 57% 80% 85% 6 

Rosales et al. 

201052 

პოსტთრომბოზული 32 67% 76% 90% 2 

Kцlbel et al. 

200954 

პოსტთრომბოზული 

ოკლუზია 

59 70% 73% 80% 5 

Raju & 

Neglen.200955 

პოსტთრომბოზული 

ოკლუზია 

139 30% 56% 66% 4 

Kurklinsky et 

al.201250 

პოსტთრომბოზული 

ოკლუზია 

91 71% 90% 95% 3 

Knipp et al. 

200756 

შერეული 

მწვავე/ქრონიკული 

58 38% 63% 74% 5 

Oguzkurt et 

al. 

200857 

შერეული 

მწვავე/ქრონიკული 

36 80% - 82% 4 

Razavi et al. 

200058 

IVC ობსტრუქცია 17 - - 87% 2 

Raju & 

Neglen. 

200659 

IVC ობსტრუქცია 106 58% 82% 84% 2 

NIVL = თეძოს ვენის არათრომბოზული დაზიანება (პირველადი დაავადება, ეგრეთ წოდებული May-Thurner-

ის სინდრომი ან CocKett-ის დაავადება). 

  

მოიცავდა სუბიექტური ტკივილის, ძილის დარღვევის, მორალური მდგომარეობის და სოციალური აქტივობის, 

რუტინული და ძლიერი ფიზიკური დატვირთვის შეფასებას.  პაციენტებმა ვენური სტენტირების შემდეგ აღნიშნეს 

მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება ყველა ძირითადი კატეგორიის მხრივ. კლინიკური შედეგები  განმტკიცებული იყო 



 
 

ვენური კლინიკური სიმძიმისა და უნარშეზღუდულობის შკალებზე ქულების მნიშვნელოვანი შემცირებით და 

წყლულის შეხორცების მაღალი კუმულაციური ხარისხით51,52,62,63. 
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თავი 13 

მკურნალობის ეფექტურობის შეფასება 

  



 
 

თერაპიის ეფექტურობის ვალიდაციისათვის აუცილებელია შეფასდეს ცალკეული ნიშნები, სიმპტომები,ცხოვრების 

ხარისხი და ასევე, სათანადო სიძლიერის კვლევის მეთოდებით -ვენების მორფოლოგიური და 

ფუნქციური  პარამეტრები. კლინიკური გამოსავლის ეს პარამეტრები წინასწარ უნდა იყოს ვალიდირებული. ვენების 

ქრონიკული დაავადების (CVD) მკურნალობის შემდგომი კლინიკური გამოსავლის შესაფასებლად მეთოდის შერჩევა 

მნიშვნელოვნად არის დამოკიდებული კლინიკურ სურათზე. კოსმეტიკური მხარის, ან ისეთი სუბიექტური 

სიმპტომების შეფასება, როგორიცაა კრამპი, ქავილი, დაღლილობა, საკმაოდ ძნელია. ასევე მხედველობაში უნდა იქნას 

მიღებული პაციენტის პრეფერენციები და მკურნალობის სხვადასხვა მეთოდების მიმღებლობა. სიმპტომების 

შეფასებაზე ბევრად უფრო ადვილია ზუსტად გაიზომოს ისეთი კლინიკური ნიშნები, როგორიცაა  წყლულის 

შეხორცება ან რეციდივი, ან კიდურის გარშემოწერილობისა და მოცულობის შემცირება. მკურნალობის ეფექტურობა 

ყველაზე კარგად ფიქსირდება გაუმჯობესებული ნიშნების და სიმპტომების დოკუმენტირებით და, 

შეძლებისდაგვარად მათი ლაბორატორიული მონაცემების განმტკიცებით; ყველა გვერდითი ეფექტის ჩანიშვნით და 

ხანგრძლივი დაკვირვებით, განსაკუთრებით როდესაც მკურნალობის მიზანია პროგრესირების პრევენცია1. 

მკურნალობის გვერდითი ეფექტები ასევე უნდა იყოს დოკუმენტებში დაფიქსირებული. დაფიქსირებული უნდა იქნას 

აგრეთვე ქირურგიული ჩარევის ან სკლეროთერაპიის გართულებები, როგორებიცაა სიკვდილიანობა, ჭრილობის 

ინფიცირება, ზედაპირული თრომბოფლებიტი, ცელულიტი და საჩინო ნერვის დაზიანება. გაზომვის არსებული 

მეთოდები ქვემოთ არის შეჯამებული. 

  

ნიშნების შეფასება 

  

ტელეანგიექტაზიები და რეტიკულური ვენები 

  

ტელეანგიექტაზიები და რეტიკულური ვენები შეიძლება  შეფასდეს ვიზუალურად ფოტოებითა და დიაგრამებით. 

ვარიკოზული ვენები 

ვარიკოზული ვენები შეიძლება  შეფასდეს ვიზუალურად ფოტოებითა და დიაგრამებით, ასევე ვენის დიამეტრისა და 

გავრცელების არეალის შეფასებით. 

  

შეშუპება და ფეხის მოცულობა 



 
 

ექსპერტთა საერთაშორისო  შეხვედრის შედეგად დადგინდა, რომ წყლის გადანაცვლების ვოლუმეტრია არის ოქროს 

სტანდარტი CVD დროს შეშუპების მკურნალობის ეფექტის დადასტურებისა და შედარებისათვის2. ეს არის ძველი3,4, 

მაგრამ ბოლო დროს განახლებული არაინვაზიური ტექნიკა. ვოლუმეტრია რაოდენობრივად არ აფასებს შეშუპებას, 

მაგრამ ზომავს ხანმოკლე ვარიაბელობას, რაც ასახავს შეშუპების ცვლილებებს5-7. იგი რეპროდუცირებადია იმ 

პირობებში, როდესაც გაზომვის კონდიციები მკაცრადაა სტანდარტიზებული. ვოლუმეტრია საშუალებას იძლევა 

აკურატულად შედარდეს კიდურის ცვლილებები დროთა განმავლობაში - ხდება სხვადასხვა სიტუაციაში შეშუპების 

ინტენსივობის ცვლილების განსაზღვრა: მაგალითად დილის და საღამოს შეშუპება, მწოლიარე მდგომარეობაში და 

ფეხზე დგომისას, მოსვენებულ მდგომარეობაში და ვარჯიშის შემდეგ, ვენური ტურნიკეტის დადებამდე და მის 

შემდეგ, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ და დაკვირვების პერიოდის დასაწყისში და ბოლოს. მეთოდის 

განმეორებადობა ორი ურთიერთ მომდევნო შეფასებისას ორი სხვადასხვა დამკვირვებლის მიერ, არის 0,7% , ხოლო 

იმავე პირობებში მისი ინტრაინდივიდუალური ვარიაბელობა არის 1.3%6. 

ვოლუმეტრიამ უკვე აჩვენა, რომ ყველაზე მეტად შუპდება  მტკივანი ფეხები8, რომ ფეხის მოცულობა მატულობს 

დღიური აქტივობის დროს და ის, რომ ეს მომატება კორელირებს CVD სიმძიმესთან6, რომ ფეხის მოცულობა 

მატულობს ხანგრძლივი გადაფრენების დროს და იგი მცირდება ვენების ქირურგიული მკურნალობის9 და ვენური და 

ლიმფური სისტემის უკმარისობის  მედიკამენტური მკურნალობის შემდეგ10-12. 

შეშუპების შეფასების სხვა მეთოდებია საზომი ლენტით ფეხის გარშემოწერილობის გაზომვა13,15 და ოპტო-

ელექტრონული ვოლუმეტრია16-18. 

  

კანის ცვლილებები და ლიპოდერმატოსკლეროზი 

ლიპოდერმატოსკლეროზით გამოწვეული ინდურაციის ხარისხი შეიძლება გაიზომოს სხვადასხვა ტექნიკით, მაღალი 

გარჩევადობის ულტრაბგერითი B-სკანერით19 და „დურომეტრით“20,21. კოჭ-წვივის სასხარში მოძრაობები შეიძლება 

გამოითვალოს გონიომეტრიით22,23. მიუხედავად ამისა, ამ ტექნიკიდან ჯერჯერობით არც-ერთი არ არის 

ვალიდირებული როგორც  CVD-ს სამკურნალო მეთოდების შესადარებელი ინსტრუმენტი. 

  

წყლულის შეხორცება 

წყლულის სრული შეხორცება C6 პაციენტების გამოსავლის ყველაზე მნიშვნელოვანი კლინიკური საზომია1. იგი 

შეიძლება შეფასდეს სიცოცხლის ცხრილის ანალიზით24. 

ზედაპირის ფართობის შემცირება - არის სუროგატი კრიტერიუმი, რომელიც ყველაზე ხშირად გამოიყენება. 

წყლულის ზედაპირი შეიძლება გაიზომოს პლანიმეტრიით - წყლულის კონტურების  გამჭვირვალე ქაღალდზე 



 
 

მოხაზვის  ან სკალირებული ფოტოგრაფიის გამოყენებით, ან სინათლის ნათურის გამოყენებით  პირდაპირი 

ციფრული გაზომვებით25.  ალტერნატიულად, შესაძლოა ორი მაქსიმალური პერპენდიკულარული დიამეტრის 

გადამრავლება და ზედაპირის ფართობის გამოთვლა სმ2-ში. თუ მიღებულ ციფრს შემდეგ გადავამრავლებთ p/4-ზე, 

გამოანგარიშებული სწორკუთხედის ფართობი გადაიქცევა ელიპსის ფართობად.  Gillman -მა გამოაქვეყნა 

მეთოდი,რომლითაც შესაძლოა ჭრილობის შეხორცების ხარისხის გამოთვლა, რაც სხვადასხვა ზომაზე და ფორმაზე 

კორექტირდება  წყლულის ფართობის მის პერიმეტრზე გაყოფით26. გეომეტრიული გაზომვების ამგვარი 

ცვლილებები დროის ერთეულში ხშირად გამოიყენება კლინიკურ კვლევებში27,28. ყოველივე ამის მიუხედავად, 

სრული შეხორცება და საწყისი შეხორცების ხარისხი ყველაზე ხშირად გამოყენებადი საბოლოო წერტილებია 

(ენდპოინტებია)29,30. საწყისი შეხორცების ხარისხი განისაზღვრება, როგორც შეხორცების დონე დროის პირველ 

პერიოდში. ფართობის შემცირების პროცენტული მაჩვენებელი დროის ერთეულში არ არის ვალიდური ენდპოინტი, 

რადგან იგი დამოკიდებულია წყლულის საწყის ზომაზე27. თუმცა, Gillman-ის განტოლება ერგება წყლულის 

სხვადასხვა საწყის ზომას და ამიტომ იგი აკმაყოფილებს კლინიკური კვლევების მოთხოვნებს სტანდარტიზებული და 

ურთიერთსადარი საზომების საჭიროებაზე30-32. 

  

წყლულის რეციდივი 

  

წყლულის რეციდივი ყველაზე მნიშვნელოვანი ენდპოინტია C5 პაციენტებში. იგი შეიძლება შეფასდეს ხანგრძლივი 

დაკვირვების კვლევებში წყლულებისაგან თავისუფალი კუმულაციური დროის გამოყენებით33,34, ან სიცოცხლის 

ცხრილის ანალიზით - დროის მანძილზე  რეციდივის გარეშე მყოფი პირების პროპორციის გამოანგარიშებით24. 

  

სიმპტომებისა და ცხოვრების ხარისხის შეფასება 

  

სიმპტომები 

  

სიმპტომები შესაძლოა შეაფასოს ექიმმა, ან პაციენტმა მოახდინოს თვითშეფასება. მეორე შემთხვევაში პაციენტმა 

მისთვის მოსახერხებელ დროს (არა ექიმის კაბინეტში) უნდა შეავსოს სპეციალური კითხვარი.  ამ მეთოდით 

ჩვეულებრივ ხდება შეფასება მკურნალობის დაწყებამდე, მკურნალობის პერიოდში და მკურნალობის დასრულების 

შემდეგ. პაციენტებს სთხოვენ მოახდინონ სიმპტომების გაუმჯობესების საერთო შეფასება, ან გამოიყენონ 



 
 

რაოდენობრივი შკალები, როგორიცაა Likert-ის სკალა35 ან ვიზუალურ-ანალოგური შკალა. ანალგეტიკების 

საჭიროების რაოდენობრივი შეფასება ტკივილის შეფასებისათვის,  შეიძლება იყოს  სასარგებლო დამატებითი 

მეთოდი. 

  

ცხოვრების ხარისხი 

CVD მქონე პაციენტების ცხოვრების ხარისხი ფასდება გენერიული და დაავადება სპეციფიური მეთოდებით. ყველაზე 

ხშირად გამოყენებადი გენერიული საზომია ”სამედიცინო გამოსავლის კვლევის მოკლე ფორმა” - Medical Outcome 

Study Short Form Health Survey (SF-36). ეს არის 36-განყოფილებიანი კითხვარი, რომელიც მოიცავს  ჯანმრთელობის 

რვა მაჩვენებელს, რომელთა შორისაა:  ფიზიკური და სოციალური ფუნქციები, ემოციური ან ფიზიკური 

პრობლემებით გამოწვეული შეზღუდვები, მენტალური ჯანმრთელობა, ხალისიანობა/ენერგიულობა, ტკივილისა და 

ჯანმრთელად ყოფნის შეგრძნება. SF-36 გამოიყენება პაციენტებში ვარიკოზული ვენებითა და ასევე პაციენტებში 

ვენური წყლულებით36,37. Garratt et al,36 კვლევაში, SF-36 -მა დააკმაყოფილა ვალიდობის ფსიქომეტრიული და 

საიმედოობის კრიტერიუმები და აჩვენა,  რომ პაციენტებს ვარიკოზული ვენებით მნიშვნელოვნად დაბალი 

ცხოვრების ხარისხი აქვთ, ვიდრე შესაბამისი ასაკის ჯანმრთელ პოპულაციას. EuroQol- 5D (EQ-5D) არის გენერიული 

QoL კითხვარის მოკლე ფორმა, და შეიცავს მხოლოდ ხუთ შეკითხვას, რომლებსაც უნდა უპასუხოს პაციენტმა. ეს 

ფორმა ვალიდირებული იქნა SF-36 საშუალებით38. 

CVD მქონე პაციენტების სპეციფიური ჩივილები არ არის იდენტიფიცირებული თანამედროვე გენერიულ QoL 

კითხვარებში. შეიქმნა სპეციფიური კითხვარები იმისათვის, რომ მოხდეს ვენური დაავადების ფუნქციური და 

ფსიქოლოგიური გავლენების შესწავლა39,40. ამათგან ყველაზე ახალია ქრონიკული ვენური უკმარისობის კითხვარი -

Chronic Venous Insuficiency Questionnaire (CIVIQ), რომელიც გამოიყენეს Launois et al40. ეს კითხვარი 

ვალიდირებული იქნა და იგი პასუხობს აუცილებელ ფსიქომეტრიულ კრიტერიუმებს, საიმედოობის, შინაარსის, 

კონსტრუქციული ვალიდობის და მგრძნობიარობის თვალსაზრისით. 934 პაციენტის შემცველ რანდომიზებულ 

კვლევაში CIVIQ -მ აჩვენა, რომ ცხოვრების ხარისხის მაჩვენებლები მნიშვნელოვნად უფრო დაბალი იყო ვენური 

უკმარისობის მქონე პაციენტებში, ვიდრე ვენური დაავადების არმქონე საკონტროლო პირებში. აბერდინის 

ვარიკოზული ვენების კითხვარი - The Aberdeen varicose vein questionnaire (AVVQ) ხშირად გამოიყენება UK-ში41. 

ჯანმრთელობასთან დაკავშირებული ცხოვრების ხარისხის კვლევები მომავალშიც უნდა ჩატარდეს რათა შეფასდეს 

CVD საერთო გამოსავალი და დადგინდეს  შესაბამისი მკურნალობა42,43. 

  

ვენური კლინიკური სიმძიმის შკალა (VCSS) 



 
 

VCSS44 შექმნილი იქნა ქირურგიული მკურნალობის შემდგომი გამოსავლის შესაფასებლად. იგი ადექვატურია 

პაციენტებისათვის შორსწასული CVD-ით, მაგრამ ნაკლებად არის მორგებული პაციენტებზე უფრო მსუბუქი ვენური 

დარღვევებით. იგი ვალიდირებული იქნა45, მისი ხანმოკლე პერიოდში განმეორებითობის თვალსაზრისითაც46. 

ახლახანს მოხდა შკალირების გადახედვა47  და ვალიდაცია48 (იხ. თავი 5). 

  

ვენების ფუნქციური და მორფოლოგიური პარამეტრების შეფასება 

  

ვენურ სისტემაში რეფლუქსსა და ობსტრუქციასთან დაკავშირებული მორფოლოგიური და ფუნქციური პარამეტრების 

შესწავლა შეიძლება მოხდეს დუპლექს ულტრაბგერით, MRV-ით, CTV-ით, პლეტიზმოგრაფიული ტექნიკით, წნევის 

გაზომვებით და მიკროვასკულური ტექნიკებით. მათი გამოყენება დამოკიდებულია C კლასზე და მკურნალობის 

შესაფასებელ სამიზნეზე  (ცხრილი I). 

  

ცხრილი  I.— CVD პაციენტებში თერაპიული კვლევების გამოსავლის პარამეტრები 

CEAP “C” 

კლასი 

კლინიკური (*) მორფოლოგია ფუნქცია 

C1 ფოტოგრაფიული ანალიზი     

C2 იგივე C1 დუპლექსი, MRV, CTV: 

ვენის დიამეტრი და 

ობსტრუქცია 

დუპლექსი: რეფლუქსი და 

ობსტრუქცია 

პლეტიზმოგრაფია: 

დგუშის ფუნქცია და 

უკუდენისადმი 

რეზისტენტობა 

C3 იგივე  C1+ მოცულობის გაზომვა იგივე  C2 იგივე  C2 

+ ვენური წნევა:ვენური 

დგუშის დაქვეითება  და 

ობსტრუქცია 

C4 იგივე  C3 +ქრომამეტრია, დურომეტრია 

ან გონიომეტრია 

იგივე  C2 

+ US: კანის სისქე 

+ კაპილაროსკოპია: 

კაპილარების სიმჭიდროვე 

+ მიკროლიმფოგრაფია 

იგივე  C3 

+ TcPO2 

+ ლაზერული დოპლერ 

ფლუქსმეტრია 

C5 იგივე C4 +წყლულის რეციდივის ხარისხი იგივე  C4 იგივე  C4 



 
 

C6 იგივე  C5+წყლულის შეხორცების 

ხარისხი 

იგივე  C4 იგივე  C4 

(*) სიმპტომების, ცხოვრების ხარისხის შეფასების სტანდარტიზებული მეთოდები და კლინიკური სიმძიმის 

სკალები შეიძლება გამოიყენებოდეს სიმპტომების მქონე პაციენტებიათვის C1-დან C6-მდე. 
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თავი 14 

პოსტთრომბოტული სინდრომის პრევენცია 

ღრმა ვენების თრომბოზის (DVT) კონვენციური ანტიკოაგულაციური მკურნალობისა (LMWH  მინიმუმ 5 დღე, 

შემდეგ  ვარფარინი), პაციენტთა 30-50 %, ანატომიური ლოკალიზაციიდან  გამომდინარე, უვითარდებათ 

პოსტთრომბოტული სინდრომი (PTS)1. PTS სიმპტომებია კიდურის გასიება, ტკივილი, სიმძიმის შეგრძნება, ქავილი, 

ვენური კოჭლობა, კანის ცვლილებები და წყლული2, რაც ერთადერთი  პროგნოზულად ყველაზე მნიშვნელოვანი 

კლინიკური ნიშანია. იგი შეიძლება გაჩნდეს  3 თვის შემდეგაც3.  PTS არის ქრონიკული უნარშეზღუდულობის და 

მუშაობის შეუძლებლობის მნიშვნელოვანი მიზეზი, რასაც პაციენტისათვის და საზოგადოებისთვის  საგრძნობი 

უარყოფითი შედეგები მოაქვს4-7. PTS არის ვენური ჰიპერტენზიის შედეგი, რომელიც ჩნდება მხოლოდ რეფლუქსის 

გამო (ვენური კედლის რემოდელირებით და/ან დაზიანებული სარქვლებით გამოწვეული) ან რეფლუქსის და 

უკუდენის პერსისტირებადი ობსტრუქციის თანაარსებობისას8. ვენური ჰიპერტენზია ასოცირდება ქრონიკულ 

ანთებასთან, რომელიც არა მხოლოდ აზიანებს ვენის კედელს, არამედ  იწვევს მიკროცირკულაციის დარღვევას,  რის 

შედეგად ხდება კაპილარებიდან ინტენსიური ჟონვადობა და კანის კვების დარღვევა, შედეგად კი ვითარდება კანის 

დაწყლულება9. 



 
 

PTS განვითარებასთან ასოცირდება შემდეგი ფაქტორები: ილიოფემორალური DVT4,5, განსაკუთრებით თუ 

პერსისტირებს ქრონიკული ილიოფემორალური ვენური ობსტრუქცია10,11; გაზრდილი BMI, ხანდაზმული ასაკი და 

მდედრობითი სქესი5,12; მორეციდივე DVT12, რაც ხშირად ახდენს კოლატერალური ცირკულაციის ობსტრუქციას და 

ანტიკოაგულაციური მკურნალობა სუბთერაპიული დოზებით, რაც DVT რეციდივს უწყობს ხელს13. ახლახანს 

ნაჩვენები იქნა, რომ ანთებითი ბიომარკერების -Il-6, ICAM-1 და CRP14,15 მომატება ასევე ასოცირდება DVT შემდეგ 

PTS სიხშირის მომატებასთან. 

PTS-ის პრევენცია 

პირველადი და რეციდიული DVT პრევენცია 

DVT პრევენციამ უნდა შეამციროს PTS სიხშირე. არსებობს კავშირი PTS-სა და DVT რეციდივს შორის და პაციენტებს 

მორეციდივე DVT-ით აქვთ PTS უფრო მაღალი ინსიდენსი16. ერთსა და იმავე კიდურში მორეციდივე DVT იწვევს 

უფრო ხშირ და მძიმე PTS-ს. ბოლო დრომდე PTS ითვლებოდა მოგვიანებით გართულებად. თუმცა, უახლესი 

მონაცემები მოწმობენ, რომ PTS ვითარდება ადრე და სიმპტომების და ნიშნების არსებობა  DVT -ს დაწყებიდან ერთ 

თვეში PTS -ის გამოხატული პრედიქტორია5. DVT მქონე პაციენტებში რეციდივის პრევენციამ უნდა შეამციროს PTS 

სიმძიმე და სიხშირე. პირველადი პრევენციის მტკიცებულებები და გაიდლაინები შეჯამებულია ერთობლივ 

საერთაშორისო დოკუმენტში ვენური თრომბოემბოლიის მართვისა და პრევენციის შესახებ   და მოცემულია 3-12 

თავებში, ხოლო მეორადი პრევენციისათვის კი  14,15,17 და 1817  თავებში.  გამოქვეყნებულია გაიდლაინები 

რომელთა მიზანია PTS-ისა და ფეხის წყლულების 50%-ით შემცირება მომდევნო 10 წლის მანძილზე18.   

კომპრესიული წინდები 

ეფექტური კომპრესიული წინდები ამცირებენ ვენურ ჰიპერტენზიას, შეშუპებას და მინიმუმამდე დაჰყავთ 

მიკრიცირკულაციის დარღვევები19,20. 745 პაციენტის მომცველმა ოთხმა RCT-მ აჩვენა, რომ პაციენტებში 

პროქსიმალური (მუხლის ზემოთ) 

 DVT -ით, მუხლამდე კომპრესიული წინდების ხმარება 2 წლის მანძილზე ამცირებს PTS ინსიდენსს 39%-დან 19% -

მდე (RR 0.49; 95% CI 0.38- 0.62)21-24. ერთმა კვლევამ აჩვენა, რომ მუხლამდე და ბარძაყამდე სიგრძის კომპრესიულ 

წინდებს შორის განსხვავება არ არის25. როგორც ჩანს, მკურნალობა LMWH-ით ადრეულ გააქტიურებასთან 

(სიარულთან) და  ელასტიურ კომპრესიასთან კომბინაციაში ახდენს PTS -ის განვითარების პრევენციას26,27. 

თრომბის ადრეული ევაკუაცია 

თრომბექტომიის პოპულარიზაცია მოხდა 30 წლის წინ. ადრეული ქირურგიული თრომბექტომია ილიო-

ფემორალური DVT  მქონე პაციენტთა მცირერიცხოვან სერიებში  ასოცირებული იყო თეძოს ვენის გამავლობის 

გაზრდასთან იზოლირებულ სტანდარტულ ანტიკოაგულაციურ მკურნალობასთან შედარებით (67%და 34%) (RR 

გამავლობისათვის  1.92; 95% CI 1.06 - 3.51). ასევე შემცირებული იყო PTS ინსიდენსი 93%-დან თრომბექტომიის 



 
 

გარეშე,  58% -მდე თრომბექტომიის ჩატარების შემთხვევაში (RR 0.63; 95% CI 0.44 - 0.90)28,29. უახლესმა კვლევამ 

აჩვენა, რომ ილიო-ფემორალური DVT დროს ვენური თრომბექტომია, წვივის ჩართვის დროსაც კი შემთხვევათა 63%-

ში, აღწევს მისაღებ შედეგებს გამავლობის თვალსაზრისით და საშუალოდ 5 წლიანი დაკვირვების პერიოდში PTS 

განვითარების მხრივ. ეს პროცედურა კომბინირებული იყო პერიოპერაციულ თეძოს ვენის ობსტრუქციის 

სტენტირებასთან (რაც სხვების მიერ არ გაკეთებულა) და AV ფისტულასთან30. კათეტერით მართული 

თრომბოლიზისი (CDT) ობსერვაციული კოჰორტული კველევების და შედარებითი არარანდომიზებული კვლევების 

მონაცემებით ასოცირდებოდა ვენის გამავლობის მომატებასთან, სარქვლების უკეთ შენარჩუნებასთან და PTS-ის 

ინსიდენსის შემცირებასთან კონვენციურ ანტიკოაგულაციურ მკურნალობასთან შედარებით31-34. ილიო-ფემორალური 

DVT მქონე 138 პაციენტის მონაწილეობით ორ RCT-ში მოხდა CDT შედარება სტანდარტულ ანტიკოაგულაციურ 

მკურნალობასთან35,36. ექვსი თვის შემდეგ გამავლობის ხარისხი იყო 70% CDT ჯგუფში და 33% სტანდარტული 

ანტიკოაგულაციური თერაპიის ჯგუფში (RR 0.48; 95% CI 0.33 - 0.70). მეორე, უფრო ახალმა RCT-მ გააგრძელა 

პაციენტთა ჩართვა 209 პაციენტამდე და გამოაქვეყნა 189 პაციენტის ილიო-ფემორალური გამავლობის და PTS 

მონაცემები37. 6 თვის შემდეგ ილიოფემორალური გამავლობა იყო 64% CDT  ჯგუფში და 47%  კონვენციური 

მკურნალობის ჯგუფში (RR გამავლობისათვის  1.42; 95% CI 1.09 - 1.85). 24 თვის შემდეგ PTS აღენიშნათ პაციენტთა 

41% CDT ჯგუფში და 56% სტანდარტული ანტიკოაგულაციური მკურნალობის ჯგუფში (RR 0.74; 95% CI 0.55 - 1.00; 

P=0.047). კლინიკურად მნიშვნელოვანი სისხლდენის ეპიზოდი აღენიშნა პაციენტთა 9%-ს. საჭიროა მეტი RCT, სადაც 

პირველადი საბოლოო წერტილი (ენდპოინტი) იქნება PTS, რათა შეფასდეს  CDT ეფექტურობა და უსაფრთხოება. 

NIH-ის მიერ დასპონსორებული კვლევის ATTRACT  (NCT00790335) და დანიური კვლევის CAVA (NCT00970619) 

შედეგები მომავალში გამოქვეყნდება.   

  

ქრონიკული პოსტთრომბოზული ილიო-ფემორალური ობსტრუქციის შემსუბუქება 

პროსპექტულმა ობსერვაციულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ პერკუტანეულმა ენდოვასკულურმა ვენოპლასტიკამ და 

სტენტირებამ ქრონიკული ვენური ობსტრუქციის კორექციისათვის, შეიძლება შეამსუბუქონ PTS-ის სიმპტომები38. 

ენდოვასკულური ვენოპლასტიკისა და სტენტირების  ეფექტურობის დასადასტურებლად  სიმპტომების, 

დაწყლულების და რეციდივის პრევენციისათვის საჭიროა დამატებით RCT -ის ჩატარება. ყველაზე დიდ 

გამოქვეყნებულ სერიაში, რომელშიც შედიოდა 982 დაზიანება11, 72 თვის შემდეგ, პირველადი  და მეორადი 

კუმულაციური გამავლობის ხარისხი იყო შესაბამისად 79%, 100%, და 100% არათრომბოზული დაავადებისას, ხოლო 

57%, 80%, და 86% პოსტთრომბოზული დაავადების დროს. ფეხის ძლიერი ტკივილის (ვიზუალურ ანალოგური 

შკალით >5) და ფეხის შეშუპების (ხარისხი 3) სიხშირე შემცირდა, შესაბამისად  54% და 44% -დან სტენტის 

ჩადგმამდე -  11% და 18% -მდე სტენტის ჩადგმის შემდეგ. 5 წლის შემდეგ კუმულაციური ხარისხი ტკივილის და 



 
 

შესიების სრული გაქრობისა იყო, შესაბამისად 62% და 32%, ხოლო წყლულის შეხორცების კი 58%. QOL-ის  საშუალო 

CIVIQ მაჩვენებლები ყველა კატეგორიაში მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა. საჭიროა ჩატარდეს  RCT-ი წინასწარი 

ენდოვასკულური ვენოპლასტიკისა და სტენტირების ეფექტურობის განსასაზღვრად პაციენტებში ქრონიკული 

პოსტთრომბოზული ილიო-ფემორალური ობსტრუქციით. 

  

ხანგრძლივი ანტიკოაგულაციური მკურნალობა LMWH-ით 

DVT-ის სტანდარტული მკურნალობა  (ინიციალური  LMWH 5 დღის მანძილზე მაინც, ხოლო შემდეგ VKA) ახდენს 

თრომბის ზრდისა და ემბოლიზაციის პრევენციას, მაგრამ არ იწვევს თრომბის ლიზისს, რასაც ხშირად მივყავართ 

ნაწილობრივ რეკანალიზაციამდე. რამოდენიმე კვლევაში მოხდა LMWH -ით ხანგრძლივი მკურნალობისა და 

სტანდარტული მკურნალობის შედარება39-44 და ნაჩვენები იქნა, რომ LMWH -ით ხანგრძლივი მკურნალობის 

ჯგუფებში მოხდა უკეთესი რეკანალიზაცია. 5 კვლევის მეტაანალიზმა დააფიქსირა სრული რეკანალიზაცია და 

ფარდობითი რისკი 0.66 (95% CI 0.57 - 0.77; P < 0.0001) ხანგრძლივი LMWH მკურნალობის სასარგებლოდ45. დიდ, 

მულტიცენტრულ კვლევაში, რომელშიც მონაწილეობდა 480 პაციენტი, აღინიშნა PTS სიხშირის (ინსიდენსის) უფრო 

მეტად შემცირება LMWH -ით ხანგრძლივი მკურნალობისას, ვიდრე სტანდარტული მკურნალობისას (RR 0.77; 

P=0.001)46. საერთო ანალიზმა 2 კვლევისა, რომლებმაც დააფიქსირეს რომ ფეხის წყლულის განვითარება იყო PTS 

ნაწილი46,47, აჩვენა, რომ ვენური წყლულების გაჩენის რისკი LMWH -ით ხანგრძლივი მკურნალობისას სტანდარტული 

მკურნალობის ნაცვლად, მცირდება 87%-ით (P= 0.019) [45]. ჯამში, DVT (და შესაბამისად PTS ) პირველადი 

პრევენციის ჰოსპიტალიზებულ პაციენტებში გაიდლაინების დაცვა17 აუცილებელია. კომპრესიულ მკურნალობასა და 

ადრეულ გააქტიურებასთან (სიარულთან) ერთად რეკომენდებულია ადექვატური ინტენსივობის და ხანგრძლივობის 

ანტიკოაგულაციური მკურნალობა, თრომბის ადრეული ევაკუაცია  CDT-ით შეიძლება გამოყენებული იქნას 

სპეციალიზებულ ცენტრებში შერჩეულ პაციენტებში DVT -ით. ქირურგიული თრომბექტომია შეიძლება ჩატარდეს 

თუ თრომბოლიზისი უკუნაჩვენებია ან მისი ჩატარება შესაძლებელი არ არის. მიუხედავად იმისა, რომ კონვენციური 

ანტიკოაგულაციური მკურნალობა  (LMWH-ით 5 დღის მანძილზე მაინც, ხოლო შემდეგ VKA) ეფუძნება მაღალი 

დონის მტკიცებულებას VTE რეციდივის პრევენციის თვალსაზრისით, პაციენტებში პროქსიმალური DVT -ით, PTS -

ის პრევენციისათვის უპირატესობა ენიჭება პროლონგირებულ მკურნალობას LMWH-ით. პაციენტებში 

პროქსიმალური DVT-ით, რეკომენდებულია 2 წლის მანძილზე მაინც სათანადო ანტიკოაგულაციის პარალელურად 

მუხლამდე  გრადუირებული კომპრესიული წინდების ხმარება. 
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 თავი 15 

სიმპტომების მქონე პირების მართვა, რომელთაც არ აქვთ კლინიკური ნიშნები და პათოფიზიოლოგიური დარღვევები 

  

პაციენტები, რომლებიც უჩივიან”ვენურ” სიმპტომებს, მაგრამ არ აქვთ არანაირი კლინიკური ნიშანი, ანატომიური 

ანომალია ან ფიზიოლოგიური დარღვევა, და შეიძლება იდენტიფიცირებული იქნან დამატებითი კვლევებით, 

გათვალისწინებული არიან CEAP კლასიფიკაციაში და მიეკუთვნებიან C0S, En, An, Pn კლასს. ასეთი პაციენტები 

ექიმის პრაქტიკაში არც თუ ისე  იშვიათია. დეტექციის ახალმა, საერთაშორისო პროგრამამ  (Vein Consult Program) 

აჩვენა, რომ  დასკრინინგებული 91,545 ზრდასრული ადამიანიდან თითქმის 20%-ს ქონდა CEAP ხარისხი C0s1. 

სიმპტომების არავენური მიზეზების გამოსარიცხად დეტალური გასინჯვის შემდეგ, უნდა მოხდეს ვარიკოზული 

ვენების ან ვენების სხვა პათოლოგიური მდგომარეობის არსებობის დადასტურება არაინვაზიური ტექნიკის ან, თუ 

საჭიროა, ინვაზიური მეთოდების გამოყენებითაც კი მძიმე სიმპტომების შემთხვევაში ( III დონის გამოკვლევა)2. 

მკურნალობისათვის არსებობს რამოდენიმე შესაძლებლობა, თუმცა არცერთი მათგანი არ არის მტკიცებულებებზე 

დაფუძნებული გარდა ვენოაქტიური პრეპარატებისა და კომპრესიისა. 

  

პაციენტთა გამხნევება 

  

ეს მეთოდი ეხმარება ბევრ პაციენტს, განსაკუთრებით მათ, ვისაც ვარიკოზული ვენების ან ფეხის წყლულების 

ოჯახური ანამნეზი აქვთ და რომლებსაც ეშინიათ, რომ მათაც განუვითარდებათ აღნიშნული  პრობლემები. 



 
 

მიუხედავად ამისა, პაციენტთა გამხნევების მნიშვნელობა არ ყოფილა გამოკვლეული. ცხოვრების ხარისხის (QoL) 

კვლევებს შეუძლიათ გააუმჯობესონ ამ საკითხზე ჩვენი ცოდნა. 

  

ცხოვრების წესის ადაპტირება 

  

ფლებოლოგთა უმრავლესობის გამოცდილებით ბევრი სიმპტომი შესაძლებელია შემცირდეს თუ პაციენტი შეიცვლის 

ცხოვრების წესს. ამაში იგულისხმება სამუშაო პირობების გაუმჯობესება, უძრავად დგომის აუცილებლობისას ”-

ქუსლიდან -წვერზე” მოძრაობების გაკეთება, რეკრეაციული აქტივობების განხორციელება, როგორიცაა მანქანით 

მგზავრობის ნაცვლად სიარული და ცურვა, ფეხების მაღლა აწევა შესვენებისას ან ღამით და, როდესაც ეს საჭიროა, 

წონაში დაკლება. თუმცა, ამ ღონისძიებების მნიშვნელობა კვლევებით დადგენილი არ არის. 

პერორალური ვენოაქტიური პრეპარატები 

მათი ეფექტი C0s კლასის სიმპტომებზე დადასტურებულია (იხ. თავი 8). 

  

ტოპიკური (ადგილობრივი მოხმარების) ვენოაქტიური პრეპარატები და       

ტოპიკური ჰეპარინოიდები 

ამ წამლებმა  შეიძლება შეამსუბუქონ ზოგიერთი ჩივილი ან შეშუპება. შესაძლოა ეს ჟელეების გამაგრილებელი 

ეფექტის შედეგია. 

  

კომპრესიული მკურნალობა 

C0S დროს შესწავლილია კომპრესიული თერაპიის - სპეციალური წინდების ეფექტურობა. სან დიეგოს 

კონფერენციაზე ნაჩვენები იქნა, რომ 3 კვლევის შედეგები   უზრუნველყოფენ B ხარისხის რეკომენდაციას3. სხვა 

კვლევამ აჩვენა, რომ ”წვივზე კომპრესიულმა წინდებმა 11-დან 21 mmHg -მდე ზეწოლის წნევით, შეამცირეს ან 

სრულად აღმოფხვრეს საღამოს შეშუპება. ამიტომ, მათი ხმარება შეიძლება რეკომენდებული იყოს ადამიანებისათვის, 

რომელთა პროფესია დაკავშირებულია ხანგრძლივად ფეხზე დგომასა ან ჯდომასთან”4,5. აქედან გამომდინარე, 

ლოგიკურია მსუბუქი კომპრესიის დანიშვნა C0S   დროს, თუმცა მისი ეფექტურობის დამატებითი დადასტურებაა 

საჭირო. 
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თავი 16 

ვარიკოზული ვენების მქონე პაციენტთა მართვა 

  

არაინტერვენციული მკურნალობა 

  

ვარიკოზული ვენების მქონე პაციენტებში სიმპტომების შემსუბუქებისა და ვენური შეშუპების გასაუმჯობესებლად 

ვენოაქტიური პრეპარატების ეფექტურობა დადასტურებულია. ასევე შეიძლება ეფექტური იყოს კომპრესიული 

მკურნალობა (იხ. თავი 7 და 8). 

არაინტერვენციული მკურნალობა, ჩვეულებრივ, ძირითადი მეთოდია დასაწყისში, მანამ სანამ სრული გამოკვლევა 

და ინტერვენცია ჩატარდება და ასევე იმ პაციენტებისათვის, რომლებსაც არ სურთ ინტერვენციული მკურნალობა. 

ეს ბოლო ჯგუფი შეიძლება შეიცავდეს პაციენტებს გარდამავალი სიმპტომებით, პაციენტებს მინიმალურად 

გამოხატული სიმპტომებით, რომლებიც არ არის იმდენად მძიმე, რომ ინტერვენციული მკურნალობა მოითხოვოს. 

ასევე პაციენტებს ბუნდოვანი ან არატიპიური სიმპტომებით, რომლებიც ელიან გამოკვლევებს, რომელიც მათ 



 
 

სიმპტომებს რაიმე სხვა ახსნას მოუძებნის. ვენოაქტიური პრეპარატები ნაჩვენებია პაციენტებისათვის ზემოთ 

ნაჩვენები მახასიათებლებით, რომლებიც ვერ იტანენ კომპრესიას. მათ შორის არიან პაციენტები ქავილის სიმპტომით, 

რომელიც ძლიერდება კომპრესიული წინდების ჩაცმისას და ასევე ცხელ კლიმატურ პირობებში მცხოვრები პირები, 

რომლებსაც უჭირთ წინდების ხმარება, განსაკუთრებით წლის თბილ პერიოდში. 

  

ინტერვენციული მკურნალობა 

ვარიკოზულ ვენებზე ინტერვენცია, ქირურგიული, ენდოვენური (რადიოსიხშირული, ლაზერული) ტექნიკები1-4 და 

სკლეროთერაპია5 მიმართულია  რეფლუქსის ელიმინაციის, ვენური ჰემოდინამიკის ნორმალიზაციის და ხილული 

ვარიკოზის მოცილებისკენ, იმ მიზნით, რომ მოხდეს სიმპტომების შემსუბუქება, რეციდივის პრევენცია და CVD 

გართულებების მინიმიზაცია (იხ. თავი 10). პრაქტიკაში ეს განაპირობებს აქსიალური რეფლუქსის6,7 და ვარიკოზული 

კლასტერების ელიმინაციას. პირველი მიიღწევა ქირურგიული ოპერაციით, ენდოვენური მეთოდებით ან ქაფით 

სკლეროთერაპიის მეშვეობით, ხოლო მეორე ქირურგიული ოპერაციით ან სკლეროთერაპიით. 

ვარიკოზულ ვენებს სულ უფრო მეტად მკურნალობენ ქირურგიის მინიმალურად ინვაზიური ალტერნატიული 

მეთოდებით იმის გამო, რომ ამ მეთოდებმა შეამცირონ უნარშეზღუდულობა, შეამოკლონ ჰოსპიტალიზაციის 

ხანგრძლივობა და დააჩქარონ ნორმალური აქტივობის აღდგენა. ასევე არსებობს ძლიერი მტკიცებულება იმისა, რომ 

ახალი ტექნიკები შეამცირებენ ნეოვასკულარიზაციით გამოწვეულ რეციდივებს8-13, თუმცა ჯერჯერობით არსებული 

RCT -ს მონაცემებით ვარიკოზული ვენების რეციდივების საერთო დონე ერთნაირია 5 წლიანი დაკვირვების 

პერიოდში (იხ. თავი  10). ქირურგიული ოპერაციით ნამკურნალევ ჯგუფებში  უფრო მეტია ნეოვასკულარიზაცია, 

ხოლო მეტი SFJ და შენაკადების რეციდივი გვხვდება ლაზერის ჯგუფებში. ძალიან მნიშვნელოვანია პასუხი გაეცეს 

შეკითხვას არის თუ არა ეს სხვადასხვაგვარი გამოვლინებები ერთნაირი კლინიკური სიმძიმის14,15. იერარქია და 

შედარებითი ჩვენებები ზემოთ ხსენებული ინტერვენციული მკურნალობის ხერხებისათვის განისაზღვრება იმის 

მიხედვით, არის თუ არა საჩინო ვენაში რეფლუქსი და/ან ვარიკოზული ვენები, ხელმისაწვდომია თუ არა 

კონკრეტული მეთოდები, როგორია ლოკალური გამოცდილება და პაციენტის სურვილი. 

1. საჩინო რეფლუქსის შემთხვევაში, მისი ელიმინაცია არის საწყისი ნაბიჯი. ამისათვის მეტად სასურველია 

სანათურშიდა მეთოდების გამოყენება, რასაც მოსდევს ქირუგიული ოპერაცია. გამონაკლისია არასრული ლიგაციით 

გამოწვეული ვარიკოზული ვენების რეციდივი, სადაც ქირურგიასთან შედარებით უპირატესობა სკლეროთერაპიას 

ენიჭება, პირველის პოტენციური სახიფათოობის გამო. 

2. თანაარსებული ვარიკოზული ვენები შესაძლოა ავულსიით მოშორდეს საჩინო ვენაზე ჩარევისას, თუ იგი ტარდება 

ან მეორე სტადიაზეც კი თუ ჩატარდა სანათურშიდა აბლაცია. ზოგიერთი ქირურგი ვარიკოზული ვენების ავულსიას 



 
 

ამჯობინებს სკლეროთერაპიას, რომელიც შეიძლება განხორციელდეს საჩინო ღეროს ოპერაციული ან სანათურშიდა 

მკურნალობისას, ან უფრო მოგვიანებით ეტაპებზე. პაციენტს უნდა აეხსნას, რომ სკლეროთერაპიასთან 

დაკავშირებულია უფრო ხშირი რეციდივები, რომლებიც საჭიროებენ ხელახალ ინტერვენციას. ეს მართებულია ასევე 

ძირითადი საჩინო ღეროების სკლეროთერაპიისათვის.   

3. იზოლირებული ვარიკოზული ვენების შემთხვევაში (ანუ არ არის საჩინო ვენის არაკომპეტენტურობა, რაც ხშირად 

ჩნდება პირველადი ვარიკოზული ვენების შემთხვევაში, მორეციდივე ვარიკოზული ვენები. ასევე არ არის ღეროს 

არაკომპეტენტურობა პაციენტის გასინჯვის დროისათვის , და არც არასაჩინო წარმოშობის ვარიკოზული ვენები) 

გამოიყენება ავულსია ან სკლეროთერაპია. მიუხედავად იმისა, რომ სკლეროთერაპია მეორე რიგის არჩევის მეთოდია, 

იგი ხშირად პირველადი არჩევანია მორეციდივე ვარიკოზული ვენების დროს. დამატებითი პარამეტრები, რომლებიც 

უნდა გავითვალისწინოთ, მოიცავენ თითოეული მეთოდის პოტენციურ უკუჩვენებებს, რაც განხილული უნდა იყოს 

პაციენტთან ერთად, სკლეროთერაპიის შემდგომი კანის პიგმენტაციის ჩათვლით, რაც უფრო პრობლემატურია  ღია 

ფერის კანის მქონე პაციენტებში. 
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 თავი 17 

პოსტთრომბოტული სინდრომის მქონე პაციენტების მკურნალობა 

პოსტთრომბოზული სინდრომის (PTS) მქონე სხვადასხვა CEAP კლინიკური კლასის პაციენტებში მკურნალობის 

სხვადასხვა ხერხების შესადარებელი პროსპექტული რანდომიზებული კვლევები არ ჩატარებულა და ამიტომ, 

ძლიერი რეკომენდაციის გაკეთება შეუძლებელია. 

PTS მქონე პაციენტების მკურნალობის ქვაკუთხედია კომპრესია1 (თავი7), თუმცა უცნობია როგორია კომპრესიის 

ოპტიმალური ხარისხი. პაციენტთა უმრავლესობაში მუხლამდე კომპრესია ისეთივე ეფექტურია, როგორც მუხლის 

ჩათვლით კომპრესია2. გამოყენებული კომპრესიის ხარისხი ხშირად შეირჩევა ხოლმე CEAP ხარისხისა და პაციენტის 

ამტანობის მიხედვით და არა ეთიოლოგიის, ანატომიური დაზიანებისა და პათოფიზიოლოგიური დარღვევების 

მიხედვით. ამის მიზეზი მონაცემთა არარსებობაა. PTS -ის მძიმე კლასებში ანატომიური დაზიანება ხშირად შედგება 

ღრმა, ზედაპირული და პერფორანტული ვენების  რეფლუქსისაგან, ზოგიერთ შემთხვევაში თანდართული 

ობსტრუქციით3, თუმცა ამ შაბლონებთან მიმართებაში კომპრესიის მნიშვნელობა ჩვენთვის უცნობია. ასეთივე 

სიტუაციაა მედიკამენტებით, ფიზიოთერაპიით და ჰიდროთერაპიით დამატებით მკურნალობასთან დაკავშირებით. 

ობსტრუქციის და რეფლუქსის შემსუბუქებისათვის (თავი 11 და 12) განკუთვნილი ქირურგიული და 

ენდოვასკულური მეთოდები დამიზნებულია სპეციფიურ ანატომიურ ადგილებზე. იმის გამო, რომ ხშირად 

გამოიყენება სხვადასხვა მეთოდების კომბინაცია ზედაპირული, პერფორანტული  და ღრმა რეფლუქსისათვის, 

ძნელია იმის განსაზღვრა, თუ რომელია უფრო წარმატებული. ბევრ პაციენტს ზედაპირული ვენების უკმარისობასთან 

ერთად აქვს ღრმა ვენების უკმარისობაც. არსებობს ლიტერატურული მონაცემები, რომლებიც მოწმობს, რომ 

ზედაპირული ვენური რეფლუქსის მკურნალობა პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ ზედაპირულ ვენურ 

უკმარისობასთან თანხლებული ღრმა ვენების უკმარისობაც (მაგრამ არა აქვთ ღრმა ვენების ობსტრუქცია), ხშირად 

აუმჯობესებს ღრმა რეფლუქსს4,5. მიუხედავად იმისა, რომ ხანმოკლე კვლევებში მედიკამენტები წარმატებული 

აღმოჩნდა შეშუპების შესამცირებლად6-8 (თავი 8), კომპრესია მაინც რჩება ძირითად სამკურნალო მეთოდად C 3-6 

კლასის პაციენტებში. პრაქტიკაში, კომპრესია ვარირებს მისი შეშუპების კონტროლის ეფექტურობის თვალსაზრისით. 

პრაქტიკაში ინტერვენცია შეიძლება განიხილებოდეს თუ მკვეთრად გამოხატული შეშუპების კონტროლი 

კომპრესიული მკურნალობით ვერ ხერხდება საზარდულის იოგის ზედა ობსტრუქციის გამო. სამწუხაროდ, 

ჰემოდინამიკური დარღვევების სიმძიმის გაზომვა ძნელია. Neglen და Raju9 აზრით ინტრავასკულური ულტრაბგერა 

ყველაზე სარწმუნო გამოკვლევაა (თავი 6 და 12). არსებობს ფართო შეთანხმებული აზრი, რომ ილიო-კავალური 

ობსტრუქციის ან ოკლუზიის სამკურნალოდ შუნტირებასთან შედარებით უპირატესობა მიენიჭოს ბალონურ 

ვენოპლასტიკას და სტენტირებას10,11  ვენური დაავადების ნებისმიერი სიმძიმის დროს.  Raju და Neglen ხაზს უსვამენ 

CVD მქონე პაციენტებში თეძოს ვენის არათრომბოზული ობსტრუქციის მაღალ სიხშირეს12 და თეძოს ვენის 



 
 

ობსტრუქციის და რეფლუქსის მქონე პაციენტების მკურნალობას იწყებენ თეძოს ვენის სტენტირებით. მათდა 

გასაკვირად, მათ აღმოაჩინეს, რომ თეძოს ვენაში სტენტის ჩადგმა რეფლუქსის მკურნალობის გარეშე საკმარისი იყო 

სიმპტომების კონტროლისათვის იმ პაციენტთა უმრავლესობაში, რომლებსაც ქონდათ რეფლუქსისა და თეძოს ვენის 

ობსტრუქციის კომბინაცია13. 

თეძოს ვენების ქრონიკულ ოკლუზიას და IVC ოკლუზიებს ამჟამად ჩვეულებრივ მკურნალობენ რეკანალიზაციით და 

სტენტის ჩადგმით. არსებობს ბევრი მონაცემი რომელიც ადასტურებს მაღალ ტექნიკურ წარმატებას და საშუალო და 

ხანგრძლივი დროით კლინიკური შედეგის არსებობას (თავი 12)14. 

პაციენტებში მძიმე C4-6 CVD-ით, ასევე მიღებულია საბაზისო კონსერვატიული მკურნალობა. ქირურგიული 

ოპერაციის საკითხი დგება სრული გამოკვლევის შემდეგ, როდესაც კანის ან კანქვეშა ცვლილებების კონტროლი ვერ 

ხერხდება კომპრესიის საშუალებით. 

თუ იდენტიფიცირებულია ობსტრუქცია საზარდულის იოგის პროქსიმალურად, უნდა დადგეს ანგიოპლასტიკისა და 

სტენტის საშუალებით რეკანალიზაციის საკითხი. არის მონაცემები საზარდულის იოგის ზემო ობსტრუქციის 

ენდოფლებექტომიით მკურნალობის შესახებ15. როდესაც რეფლუქსი კომბინირებულია მძიმე ობსტრუქციასთან, 

პირველ რიგში უნდა მოხდეს ამ უკანასკნელის მკურნალობა.   არ არსებობს PTS დროს არაკომპეტენტური 

პერფორანტული  ვენების ქირურგიული მკურნალობის ეფექტურობის და საჭიროების შესახებ შეთანხმებული 

შეხედულება. იმის გამო, რომ არ ჩატარებულა რანდომიზებული კვლევა, რომელიც შეადარებდა 

პერფორანტული  ვენების კომპრესიულ და ქირურგიულ მკურნალობას, დადებითი და უარყოფითი მხარეები კვლავ 

საკამათო რჩება. მიუხედავად ამისა, თუ საჭიროა ქირურგიული ოპერაცია, საერთო აზრით უპირატესობა უნდა 

მიენიჭოს SEPS -ს16. ულტრაბგერით მართული ქაფით სკლეროთერაპია ასევე შეიძლება გამოყენებული იქნას PTS 

დროს ქვედა კიდურების არაკომპეტენტური პერტფორანტული  ვენების სამკურნალოდ და იგი ითვლება საკმაოდ 

ეფექტურ მეთოდათ17. 

პერფორანტული  ვენების რადიოსიხშირული  და, განსაკუთრებით ლაზერული აბლაცია, გახდა 

მიღებული  მიდგომა. მათ შეიძლება ჩაანაცვლონ პერფორანტული  ვენების მკურნალობის სხვა მეთოდები  იქ, სადაც 

ეს ტექნოლოგიურად შესაძლებელია, მიუხედავად იმისა, რომ მათი ეფექტურობის მტკიცებულებები ისევ საკმაოდ 

სუსტია (იხ. თავი 10)18. 

ღრმა ვენების რეკონსტრუქციული ოპერაციის ეფექტურობა რეფლუქსის სამკურნალოდ საკამათო რჩება (თავი 11). 

მათ შორის, ვინც მხარს უჭერს ამ მეთოდს, არსებობს შეთანხმება, რომ მოხდეს მხოლოდ იმ პაციენტების არჩევა, 

რომლებშიც კონსერვატიული მკურნალობით არ მოხდა წყლულის შეხორცება, ან პაციენტების რომელთაც აქვთ 

მორეციდივე  წყლული და სხვა მძიმე სიმპტომები, უკუჩვენებების არარსებობის (არაეფექტური წვივის ტუმბო, 

კოაგულაციის მძიმე და არაკორექტირებადი პათოლოგია) პირობებში. რადგან ვალვულოპლასტიკა PTS დროს 



 
 

იშვიათად გამოდგება, რეკომენდებულია ან იღლიის ვენის სარქვლების შემცველი სეგმენტის გადანერგვა, ან ვენის 

ტრანსპოზიცია.  Maleti და Lugli აღნიშნავენ, რომ PTS დროს ახალი სარქვლის შექმნას დამაიმედებელი შედეგები 

აქვს19. სხვადასხვა პროცედურებით მიღებული შედეგები განხილულია ღრმა ვენური ობსტრუქციისა და 

რეფლუქსისადმი მიძღვნილ თავებში. ყველა შემთხვევაში, ღრმა ვენური რეფლუქსის ან ობსტრუქციის დროს 

ქირურგიული ჩარევა უნდა მოხდეს სპეციალიზებულ ცენტრში და იგი უნდა ჩაატაროს მაღალკვალიფიციურმა 

სამედიცინო პერსონალმა. 

ვარჯიშის პროგრამა მწვავე DVT მქონე პაციენტებში არ ზრდის ფილტვის ემბოლიზაციის რისკს და კლინიკურ 

გამოსავალზე უარყოფით გავლენას არ ახდენს. არსებული კვლევები აშკარად არ მიუთითებენ ვარჯიშის მკვეთრ 

დადებით შედეგებზე, მაგრამ არსებობს დანიშნული ვარჯიშის პირობებში გაუმჯობესების ტენდენციის 

მონაცემები20. _ENREF_20  უფრო ქრონიკული DVT დროს ვარჯიშის პროგრამა აუმჯობესებს განდევნის ფრაქციას და 

კუნთების ძალას, მაგრამ არ ზრდის სარქვლოვან რეფლუქსს, ვენური კლინიკური სიმძიმის ქულას და ცხოვრების 

ხარისხს. ამ საკითხის დასადგენად დამატებითი კვლევებია საჭირო21 (ცხრილი I) . 

  

ცხრილი I.— ვენების ქრონიკული დაავადების მქონე პაციენტების მართვა CEAP კლასიფიკაციის მიხედვით. 

C  კლასი A: S, D P* P: R, O, O+R კანჭის დგუში მკურნალობა 

C0-2 S S R O-ს გარეშე ნორმალური კონსერვატიული მკუნალობა: 

კომპრესია, 

ვენოტონური წამლები 

  

ზედაპირული რეფლუქსის 

მკურნლობა: 

სკლეროთერაპია 

ქირურგიული ოპერაცია 

მსუბუქი C3 S, AD 

მძიმე C3 S 

D 

საზარდულის ზედა 

მნიშვნელოვანი O 

O ნორმალური კონსერვატიული მკუნალობა: 

კომპრესია, 

ვენოტონური წამლები 

კონსერვატიული მკურნალობის 

უეფექტობა: 

ბალონირება და სტენტირება 

C 4-6 D 

საზარდულის ზედა 

მნიშვნელოვანი O 

O ნორმალური კონსერვატიული მკუნალობა: 

კომპრესია, 

ვენოტონური წამლები 

კონსერვატიული მკურნალობის 

უეფექტობა: 



 
 

ბალონური ვენოპლასტიკა და 

სტენტირება 

C 6 

შეუხორცებელი 

წყლული 

მორეციდივე 

წყლული 

D 

  

R+O ზოგჯერ 

ნორმალურ 

კონსერვატიული მკუნალობა: 

კომპრესია, 

ვენოტონური წამლები 

 (იხ. თავი 18) 

კონსერვატიული მკურნალობის 

უეფექტობა: 

ჯერ ობსტრუქციას უმკურნალეთ. 

სარქვლის გადატანა 

A = ანატომიური; P = პათოფიზიოლოგიური; S = ზედაპირული; D =ღრმა; P* = პერფორანტული ვენა; R = 

რეფლუქსი; O = ობსტრუქცია. 
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 თავი 18 

ქვედა კიდურის წყლულების მკურნალობა 

კომპრესიული მკურნალობა 

  

ვენური ჰიპერტენზიის და ქსოვილთა შეშუპების მართვა კომპრესიული ნახვევით ხელს უწყობს ფეხის ვენური 

წყლულების შეხორცებას. Cochrane-ს ანალიზმა აჩვენა, რომ კომპრესია ზრდის წყლულის შეხორცების ხარისხს 

კომპრესიის არარსებობასთან შედარებით1. ამასთანავე, მაღალი დონის კომპრესია უფრო ეფექტურია, ვიდრე დაბალი 

დონის კომპრესია1. ოთხფენიანი ნახვევი ქმნის 42.5 mmHg წნევას გოჯის დონეზე, რომელიც შესაძლოა შენარჩუნდეს 

ერთი კვირის მანძილზე.  ოთხფენიანი ნახვევის ყოველკვირეული დადების შემდეგ ქრონიკული ვენური წყლულის 

მქონე 148 ფეხიდან 110-ზე მოხდა წყლულის შეხორცება 12 კვირაში12. ოთხფენიანი ნახვევი ყველაზე ფართოდ 

გამოყენებული მეთოდია ბრიტანეთში, მაშინ როდესაც კონტინენტურ ევროპაში უპირატესობას ანიჭებენ მოკლე 

გაწელვის დოლბანდებს. რამოდენიმე რანდომიზებულმა კვლევამ შეადარა ერთმანეთს სხვადასხვა სისტემის 

ნახვევები. ზოგიერთმა აჩვენა, რომ წყლულის შეხორცებისათვის უფრო ეფექტურია ოთხფენიანი ნახვევი, ვიდრე 



 
 

მოკლე გაწელვის დოლბანდები, ხოლო ზოგმა აჩვენა, რომ მათ შორის სხვაობა არ არის3,5. ყველა ჩატარებული 

კვლევის ნაკლია  ის, რომ არ ხდებოდა გოჯის დონეზე ნახვევით განვითარებული წნევის გაზომვა. 

  

ზედაპირული ვენების ქირურგიული მკურნალობა 

 ზედაპირულ ვენებზე ქირურგიულმა ჩარევამ, კომპრესიის გარეშე,  შეიძლება გამოიწვიოს ვენური წყლულის 

შეხორცება 6. რანდომიზებულმა კონტროლირებულმა კვლევამ (ESCHAR) გაანაწილა პაციენტები იზოლირებული 

ზედაპირული ვენური რეფლუქსით და შერეული ზედაპირული და ღრმა რეფლუქსით მრავალფენიანი 

კომპრესიული ნახვევით მკურნალობის ჯგუფში (n=258) და კომპრესიითა და ზედაპირული აბლაციით 

კომბინირებული მკურნალობის ჯგუფში (n=242)7. მრავალშრიანმა კომპრესიულმა ნახვევმა 12 თვის შემდეგ შეამცირა 

რეციდივების დონე მეტად, ვიდრე მხოლოდ კომპრესიამ, მაგრამ არ მოახდინა გავლენა შეხორცების ხარისხზე. 

როდესაც ღრმა ვენური რეფლუქსი სეგმენტური და ლიმიტირებულია და ასოცირებულია ზედაპირულ ვენურ 

რეფლუქსთან და ფეხის წყლულებთან, ზედაპირული ვენების ქირურგიული ოპერაცია ამცირებს ღრმა ვენურ 

რეფლუქსს კიდურების 50%-ში, ხოლო 12 თვის შემდეგ ხდება ფეხის წყლულების 77%-ის შეხორცება8. ის, რომ 

ზედაპირული ვენების ოპერაცია ღრმა ვენის სეგმენტური არაკომპეტენტურობის მქონე პაციენტებში ეფექტურია, 

დადასტურებული იქნა ასევე კვლევაში ESCHAR. ამ კვლევაშიც აღინიშნა ოპერაციის უფრო მეტი სარგებლიანობა 

აქსიალური რეფლუქსის მქონე პაციენტებში9. ამ ჯგუფში წყლულის იშვიათი რეციდივი   ნაჩვენები იქნა ასევე 

შვედეთში ჩატარებულ პროსპექტულ კვლევებში პაციენტების მონაწილეობით, რომლებსაც ასევე ჩაუტარდათ 

SEPS10. დღესდღეობით არსებობს საკმარისი მტკიცებულებები იმისათვის, რომ ვენური წყლულების მქონე 

პაციენტებში წყლულის შეხორცების დალოდების გარეშე, მოხდეს ზედაპირული ვენური არაკომპეტენტურობის 

ადრეული ქირურგიული მკურნალობა, ეფექტურ კომპრესიულ მკურნალობასთან კომბინაციაში. შვედეთში 

ჩატარებულმა ჯვარედინმა კვლევამ აჩვენა, რომ ეს მიდგომა პოპულაციური თვალსაზრისით ცვლილების მომცემია, 

რადგან ვენური წყლულების გავრცელება (პრევალენსი) 14 წლიანი პერიოდის მანძილზე თითქმის ორჯერ 

შემცირდა11. 

  

არაკომპეტენტური  პერფორტანტული  და ღრმა ვენების ქირურგიული მკურნალობა 

  

პერფორანტული  ვენების ლიგაცია (SEPS), ღრმა ვენების რეკონსტრუქცია და ბალონური დილატაცია სტენტირებით 

ან სტენტირების გარეშე განხილულია მე-12 თავში. აღნიშნული მეთოდები ნაჩვენებია პაციენტებისათვის, 



 
 

რომლებსაც წყლული არ დაეხურათ  კომპრესიული ან  კომბინირებული კომპრესიული და ვენოაქტიური 

მედიკამენტური მკურნალობისას. 

  

პერორალური მედიკამენტების და კომპრესიის კომბინაცია 

რამოდენიმე კვლევაში შესწავლილი იქნა კომპრესიულ თერაპიასთან კომბინაციაში მედიკამენტური მკურნალობის 

ეფექტურობა. 659 პაციენტის მომცველი 7 RCT -ის მეტაანალიზმა აჩვენა, რომ 8-24 კვირის შემდეგ შეხორცების 

ხარისხი იზრდება 40%-დან კომპრესიის ჯგუფში 64%-მდე კომპრესია+პენტოქსიფილინის ჯგუფში (RRR 33%; 95% 

CI 25% - 45%; P < 0.001)12. 616 პაციენტის მომცველი 5 RCT-ის მეტაანალიზმა აჩვენა, რომ 6 თვის 

მანძილზე  წყლულები ხორცდებოდა უფრო სწრაფად, როდესაც ფლებოტონიური მიკრონიზებული გაწმენდილი 

ფლავონოიდური ფრაქცია კომბინირდებოდა ორფენიან კომპრესიასთან, მხოლოდ კომპრესიასთან შედარებით. 

RRR იყო  32% (95% CI 3% - 70%; P = 0.03). ამ სხვაობას ადგილი ქონდა მე-2 თვიდან და ასოცირებული იყო 

შეხორცებამდე გასულ უფრო მოკლე დროსთან (16 კვირა და  21 კვირა ; P =0.0034)13. 488 პაციენტის მომცველი 

ოთხმა RCT-მ აჩვენა, რომ შეხორცების ხარისხი 2-3 თვის შემდეგ  იყო უფრო მეტი კომპრესიასთან სულოდექსინის 

კომბინირებისას, ვიდრე მხოლოდ კომპრესიის შემთხვევაში. შეხორცების საერთო ხარისხი გაიზარდა  32%-დან 

კომპრესიის ჯგუფში 54%-მდე კომპრესია + სულოდექსიდის ჯგუფში (RRR 41%; 95% CI 27% - 52%; P< 0.001)14-17.  

 


