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ANOTACIJA

Promocijas darbs ,,Dazadu sirds elektrostimulacijas metozu salidzinajums
pacientiem ar sirds mazsp€ju un pastavigu prickSkambaru mirgoSanu” ir veltits vienai
no aktualakajam musdienu kardiologijas problémam - sirds kambaru frekvences
kontrolei pacientiem ar pastavigu, farmakoterapijai nepaklavigu, augsti simptomatisku
priekSkambaru mirgoSanu.

P&c 2000.gada notikusas biitiskas izmainas smagas sirds mazsp&jas arstéSanas
taktikas izvele. IpaSi tas skar pacientus ar pastavigu (hronisku) priek§kambaru
mirgoSanu (PM). Gan 20. gadsimta 90-tajos gados, gan 2000-o gadu sakuma
atrioventrikulara (A/V) savienojuma radiofrekventa katetrablacija (RFKA) ar sekojosu
elektrokardiostimulatora (EKS) implantaciju (starptautiskaja literatiira pazistama ka
,Ablate and Pace” metode) ir bijusi un paliek viena no izvéles metodém sirds
frekvences kontrolé pacientiem ar pastavigu PM un hronisku sirds mazsp&u (HSM),
tacu eksiste ar pietickami pretrunigi dati par ilgtermina efektivitati.

Stabilie rezultati, kas sasniegti ar Hisa kuliSa RFKA un sekojosu EKS
implantaciju 90-tajos gados, attalaka laika posma kontrole uzrada sarezgijumus sakara
ar sirds mazspgjas attistibu. Pielietota laba kambara galotnes stimulacija (Apical pacing)
jau 90-to gadu beigas tika paklauta kritikai ka nefiziologiska un sirds mazspé&ju
sekmé&josa. 1994.gada  kliniskaja praks€é saka pielietot specifisku sirds
elektrostimulacijas metodi (CRT) ar sirds kameru resinhronizaciju, izmantojot
simultanu laba un kreisa kambara stimulaciju. Metode attistijas un 2005. gada
publicétais CARE — HF pétijums parliecinosi apstiprinaja tas efektivitati smagiem sirds
mazspéjas pacientiem. Metodi kombinacija ar A/V savienojuma RFKA aplikoja
multicentru 2007. gada pétijumi MILOS un Neymayer 2008. gada. Rezultati apliecinaja
metodes efektivitati smagas sirds mazspg€jas pacientiem, tacu taja pat laika pétjjumos
REVERSE, MADIT — CRT un RAFT (2009.-2011. gadu publikacijas) CRT metodikas
efektivitate pieradija sevi sirds mazsp€jas pacientiem arl ar mérena smaguma klinisko
gaitu.

Tomeér, neraugoties uz to, ir palikusi neskaidri un neatbildéti vairaki jautajumi.

Iznemot neliela apjoma pétijumus (Ziemelitalijas grupa, HOBIPACE), trukst

ilgaka laika novérojumu datu par sirds mazsp&jas nefarmakologiskas arstéSanas



iespéjam pastavigas (hroniskas) PM pacientiem, kuriem izmantota A/V savienojuma
katetrablacijas metode.

Sirds resinhronizacijas terapijas klasiskas, uz pieradijumiem balstitas un
starptautiskas vadlinijas rekomendétas indikacijas paredz CRT sistému implantaciju
pacientiem ar kreisa kambara izsviedes frakciju (KKIF) <35%, pilnu Hisa kalisa kreisas
kajinas blokadi, dissinhroniju starp abiem kambariem >40 milisekundém (EHOkg ar
»audu doplera” metodi) un ar saglabatu sinusa ritmu. Dati par PM pacientiem ir
nelielos, atsevisku centru novérojumos.

Laba kambara stimulacijas elektroda optimala lokalizacija joprojam ir diskusiju
objekts gan starptautiski cit€jamaja pres€, gan kongresos un konferences.

P&tijuma mérkis bija parbaudit vai biventrikulara sirds stimulacija ir paraka par
laba kambara galotnes un kambaru starpsienas elektrostimulaciju pacientiem ar
pastavigu prick§kambaru mirgosanu, vidgjas pakapes sirds mazsp&u, péc A/V
savienojuma RFKA.

Petijuma tika analizeti dati par 120 pacientu arst€Sanas efektivitati. Pacienti tika
sadaliti 3 grupas, 40 pacienti ar laba kambara galotnes stimulaciju, 40 pacienti ar
kambaru starpsienas stimulaciju un 40 pacienti ar biventrikularu stimulaciju (CRT).
Visiem pacientiem pirms EKS/CRT implantacijas veikta A/V savienojuma RFKA. Visi
laboratoriskie un kliniskie izmekl&jumi veikti akreditétas un sertificétas laboratorijas.
Dati statistiski analizéti izmantojot datorprogrammas SPSS 12.0 un Microsoft Office
EXCEL. Novérosanas ilgums bija 24 ménesi.

Darba rezultata noskaidrots, ka pacientiem, kuriem veikta CRT implantacija,
rezultati bija paraki par tradicionaliem galotnes un kambaru starpsienas
elektrokardiostimulacijam. Salidzinot EHOkg parametrus, CRT grupa uzlabojas kreisa
kambara izsviedes frakcija (KKIF) par 9,2%, kreisa kambara beigu diastoliskais izmers
(EDD) samazinajies par 6,8%, samazinajas QRS intervala platums par 28% un kreisa
kambara disinhronija par 58% salidzinajuma ar laba kambara galotnes
elektrostimulaciju. Sirds mazspgjas biokimisko markieru stabilizacija ievérojamak
noveérota CRT pacientu grupa (B tipa natrijurétiska peptida limenis samazinajies par
13,5% vairak CRT grupa salidzinajuma ar pacientiem ar kambaru starpsienas
elektrostimulaciju). Darba gaita tika izstradata jauna procediiras metodika, sakuma
veikta EKS/CRT implantacija, péc 30-40 dienam veikta A/V savienojuma RFKA. Jauna
metodika pasarga pacientu no dzivibai bistamam komplikacijam (procediiru laika netika

noverota neviena dzivibu apdraudosSa komplikacija, ieskaitot kambaru aritmijas).



Balstoties uz iepriek§ sacito, var apgalvot, ka pacientiem ar augsti simptomatisku
pastavigu priekskambaru mirgosanu, frekvences kontrolei izmantojot ,,Ablate and
Pace” arstésanas taktiku, CRT implantacija bija paraka par kreisa kambara galotnes un
kambaru starpsienas elektrokardiostimulaciju. Rezultati pieradija sirds resinhronizacijas
labveligo ietekmi pacientiem bez tieSam CRT indikacijam, bet pamatojoties uz vadoso
ekspertu rekomendacijam, kas turpmak pamatoti var paplaSinat CRT indikacijas
pacientiem ar pastavigu, augsti simptomatisku priekSkambaru mirgosanu péc A/V
savienojuma RFKA. P&tijuma rezultatus un metodiku paredz€ts izmantot gan
nacionalajas vadlinijas, gan praktiskajas arst€Sanas rekomendacijas, ka ar1 iesp&jams
izmantot ka bazi citiem jauniem pé&tjjumiem par intra un interventrikularu optimizacijas
ieguldijumu sirds mazsp&jas arstéSana, izvertgjot atskiribu starp kop&jo mirstibu un
mirstibu no sirds mazsp&jas pacientien ar augsti simptomatisku priekSkambaru

mirgoSanu  pé&c A/V  savienojuma RFKA un CRT/EKS implantacijas.



ANNOTATION

Thesis “Comparison of Various Heart Pacing Methods Effectiveness on Patients
with Heart Failure and Permanent Atrial Fibrillation” focuses on one of the key issues
in contemporary cardiology — the control of ventricular frequency in patients with
permanent, highly symptomatic atrial fibrillation, which is unresponsive to
pharmacotherapy.

There have been significant changes in the choice of treatment tactics for severe
heart failure since 2000. It especially concerns patients with permanent atrial
fibrillation. Both in the 1990s and the beginning of 2000s radio frequency catheter
ablation in the atrioventricular node followed by the implantation of a pacemaker (the
method known in the international literature as Ellenbogen and Kay “Ablate and Pace”
method) has been and remains one of the optional methods of heart rate control in
patients with permanent AF and chronic heart failure (HF), although there is also
enough contradictory data on the long-term effectiveness.

Stable results achieved by the bundle of His RFCA and subsequent VVIR
pacemaker implantation in the 90s have, as the examinations conducted after a sustained
period of time have shown, presented difficulties in connection with heart failure
development. The application of apical pacing was already in the late 90s subject to
criticism as non-physiological and conducive to heart failure. In 1994 specific cardiac
electrical stimulation method that re-coordinates the heart chambers by simultaneous
stimulation of the right and left ventricles (CRT) was introduced to clinical practice.
The method developed and CARE — HF study, published in 2005, convincingly
endorsed its effectiveness for patients with severe heart failure. This method combined
with AV node RFCA was subject to multicenter studies MILOS in 2007 and Neymayer
in 2008. The results confirmed the efficiency of the method for severe heart failure
patients, but at the same time, studies REVERSE, Madit - CRT and RAFT (all
published between 2009 and 2011) also proved CRT methodology effective in moderate
heart failure patients.

However, despite this, several questions remain unclear and unanswered:



Except for small-scale studies (Northern Italy Group, HOBIPACE), there is no
long term observational data on non-pharmacological treatment options for heart failure
in chronic AF patients who had undergone the AV node catheter ablation method.

Classic, evidence-based and in the international guidelines recommended
indications of the heart resynchronization therapy provide CRT system implantation in
patients with left ventricular ejection fraction (LVEF) of <35%, complete left bundle
branch block, cardiac dyssynchrony of >40 milliseconds (echocardiography [ECHQO]
with “Tissue Doppler Method”) and with maintained sinus rhythm. The data of AF
patients is under observation in small separate centers.

Optimal localization of the right ventricular stimulation electrode is still in
discussion both in international press, as well as congresses and conferences.

The aim of the study was to examine whether biventricular heart stimulation is
superior to right ventricular tip and atrial septal electrostimulation in patients with
permanent atrial fibrillation and moderate heart failure after the AV node RFCA.

The study analysed data on treatment efficacy of 120 patients. Patients were
divided into 3 groups, 40 patients for right ventricular tip stimulation, 40 patients for
ventricular septal stimulation and 40 patients for biventricular stimulation (CRT). All
patients prior to the pacemaker / CRT implantation had undergone AV node RFCA. All
laboratory and clinical tests were conducted in accredited and certified laboratories.
Statistical analysis was carried out using SPSS 12.0 software and Microsoft Office
EXCEL. The duration of the observational study was 24 months.

The study proved that the results were more effective in patients who have
undergone CRT implantation than in those with the traditional tip and ventricular septal
cardiac electrostimulation. The comparison of ECHO parameters showed, that in the
CRT group, in contrast to right ventricular tip electrostimulation, left ventricular
ejection fraction (LVEF) improved by 9.2%, left ventricular end-diastolic diameter
(EDD) decreased by 6.8%, QRS interval length decreased by 28% and left ventricular
dyssynchrony by 58%. Stabilisation of biochemical markers in heart failure was
significantly more noticeable in CRT patients (B-type natriuretic peptide levels
decreased by 13.5% more in the CRT group than in patients with ventricular septal
electrostimulation). In the course of work a new methodology was developed, the
procedure begins with the pacemaker / CRT implantation and then, after 30-40 days,
AV node RFCA is carried out. A new methodology prevents the patient from life-



threatening complications (no life-threatening complications, including ventricular
arrhythmias, were observed during the procedures).

Based on the above, it can be argued that to control the frequency in patients
with highly symptomatic permanent atrial fibrillation using the “Ablate and Pace”
treatment tactics, was more efficient than the left ventricle tip and ventricular septal
cardiac electrostimulation. Our results showed beneficial effects of heart
resynchronisation in patients without CRT indications, but according to the
recommendations of leading experts CRT indications in patients with permanent, highly
symptomatic atrial fibrillation can be expanded after the AV node RFCA. The study
results and methodology are to be applied in the National Guidelines and practical
treatment recommendations, they can also be used as a basis for other new studies on
intra- and inter-ventricular input optimization in the treatment of heart failure by
evaluating the difference between total mortality and mortality from heart failure in
patients with highly symptomatic atrial fibrillation after the AV node RFCA and CRT /

pacemaker implantation.



SATURA RADITAJS

L. TEVADS . ...ttt bbbttt a e nenre s 14
2. LITERATURAS APSKATS ..ottt 18
2.1. Priekskambaru mirgosanas patofiziologija un prevences iespgjas................. 18
2.1.1. Priekskambaru mirgosanas kliniskie riska faktori.........ccecceeercieinnennns 18
2.1.2. PrickSkambaru mirgoS$anas patOgeNEze ........ceevuereerreevueseesreesreseenseenens 20
2.1.3. Priekskambaru mirgoSanas reCidiVi.......cceccveerrveeniieerieeeniieeniieeesiieeenns 21
2.2. Priekskambaru mirgos$anas nefarmakologiskas arstéSanas iespgjas............... 25
2.2.1. AV savienojuma ablacija.......cccecereeriirienieiienieneee e 25
2.2.2. AV savienojuma modifiKacija .....c.ccevervierienieriienienieieseceee e 26
2.2.3. Preventiva priekSkambaru elektrokardiostimulacija..........cccceveennennee. 26
2.2.4. PriekS8kambaru mirgoSanas kirurgiska arste$ana ..........c.cceceeveeruerueruenne. 28
2.2.5. Dazadas intrakardialas katetrablacijas metodikas PM arstéSana.......... 29
2.2.6. Nefarmakologisko metozu kopSavilKums...........ccoceeveveevieiienenenenene. 29
2.3. Ventrikulu frekvences kontroles iesp€jas pacientiem ar pastavigu PM......... 30
2.3.1. AVS ablacija ka frekvences kontroles metode pie pastavigas PM....... 31
2.4. Sirds mazspgjas biokimiskie markieri. Natrijurétiska peptida biomarkiera
loma pie hroniskas sirds MazsPejas........ccccevvevreriiiriiniiniiiniiiineneeeeeee 37
2.4.1. Natrijurétiskie peptidi .....cccovveviriiiiiiiiiiiiec e, 37
2.4.2. Endogena natrijurétiska peptida funkcionala loma kardiorenalaja
hOMEOSLAZE......ccveiiiiiiiiiic 38
2.4.3. Natrijurétiska peptida biomarkiera loma pie hroniskas sirds mazsp&jas39
2.4.4. Hroniskas sirds mazspgjas diagnostikas paliglidzek]i ...........cccoceeuneneee. 40
2.4.5. Natrijurétiskie peptidi — aPKOPOJUMS......c.cuvrueriirieirienieirenieeeeeesieeee 43
2.4.6. Natrijurétisko peptidu receptoru uzbiive un darbibas mehanisms........ 44
2.4.7. Natrijurétisko peptidu biologiskie efeKti .......cccvrvvrrrevrrirererieseesieenne. 45
2.5. RF KatetrablaCija ....veevueeeiierieiiiesiie ettt ettt 46
2.5.1. RF katetrablacijas vesturiskie aspekti.........ccocvrvieriivriinnienieenieeieenn 46
2.5.2. Radiofrekvences ablacijas fizikalie aspekti.......ccccovvrviriiiiricnienenee. 48
2.5.3. RF energijas izplatiba audos ........ccceeeruerieererienieinieneeeseseeeeeee e 49
2.5.4. Temperatiiras paaugstina$anas audos ........cccceevvereeniriieneenenseneeneene 52
2.5.5. RF ablacijas patofizioloZija .......ccevereeuerieiiienienienienesieeeeeeeeeeee e 54
3. DARBA MERKIS, UZDEVUMI UN HIPOTEZES......cccccscsurvrnriririrreninirireeenes 56
D 73 o T 18 0153 § 1R 56
3.2. DArba UZABVUMI .....veuiiiiiiiiic s 56
3.3, Darba RIPOLEZE.....eeevuviiiiiieiiii ettt 56



4., MATERIALS UN METODES.......ccotittiiirirnineinirieereenesssssssssssssssssessssessssssns 57

4.2. Petijuma datu statistisk@ analize..........ccceevvveiniieiniiiinieccce e 59
4.3. Atrioventrikulara savienojuma radiofrekvences katetrablacija ar sekojosu
EKS vai CRT IMplantacijU......ccceeecuieiriiireniieenieeenieeeriee e e sneeesnee e s 64
4.3.1. EKS implantacijas procediiras SECTDa ........cccueervureeriuieerireeeririeerieeennenn 64
4.3.2. CRT implantacijas SECTDA ......eevvuveeriureeriiieeriiieesiieesieeesieeesreeesree e s 65
4.3.3. Katetrablacijas procedira .......coccueervveeriieeniieeniieenieeesiee e 66
5. REZULTATI .ottt ettt sttt ettt ettt se sttt senens 68
5.1. A, B un C grupu salidzinoSie dati pirms petijuma .........ccceeeereenieriveneennennne. 68
5.2. A, B, C grupu rezultatu apskats p&c 6, 12 un 24 ménesu ilga novérojuma.... 73
5.2.1. KompliKaciju rakStUrOJUMS......cc.evuiruieuieieieieniesiesiesieseeeeeee e nee e see e 74
5.2.2. Rezultatu apskats izvert€jot sSImptomatikul ......c.ceeveerieenierieenieeienne 75
5.2.3. Rezultatu salidzinajums A, B un C grupas, izvertejot NYHA klases... 76
5.2.4. Rezultatu salidzinajums, izvertgjot sirds dobumu izmerus................... 78
5.2.5. A, B, C grupu salidzinajums p&c sirds kreisa kambara izsviedes
frakcijas mérjjumu datiem (EF) dinamika............ccocceeviiniiininiinnnens 81
5.2.6. Sirds kreisa priekSkambara izméru dinamika pétijjuma laika A, B, C
PACIENTU TUPAS ..vveenvreeeiieeeiieeeieeesreeesrteessteesbeeesseeesreeesneessneessnneens 83
5.2.7. Biomarkieru izmainu dinamika A, B, C pacientu grupas...........ccecueene. 83
6. DISKUSIJA ..ottt st sa et sbeenesanen 87
7. SECINATUML....ccoiiiiiierctiiistetetees sttt sttt s et ss s s st senens 91
8. PRAKTISKAS REKOMENDACIJAS ....cooovereteteiiiiiereteeeete e 92
9. PUBLIKACIJAS PAR ZINATNISKO TEMU .....cocooceueriiiirerereeeeeeeevee e 93
10. LITERATURAS SARAKSTS......cvotetiiiiiteteteeter ettt nene 96

10



DARBA LIETOTIE SAISINAJUMI

AAL — antiaritmiskie lidzekli

AKEI — angiotensina konvert&josa enzima inhibitori (N0 angiotensin converting enzyme
inhibitors)

ACC — Amerikas kardiologijas koledza (American College of Cardiology)

AFFIRM — Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management

AH — arteriala hipertenzija

AHA — Amerikas Sirds asociacija (American Heart Association)

ANMP — atra un neatlieckama mediciniska palidziba

ANOVA- variaciju analize (analysis of variance)

ANP — atrialais natrijurétiskais peptids

ARB - angiotensina receptoru blokatori

ASV — Amerikas Savienotas Valstis

AV - atrioventrikularais

AVS — atrioventrikularais savienojums

AH — arteriala hipertensija

BAB — beta adrenoblokatori

BNP — natrijurétiskais peptids (brain natriuretic peptide)

CFAE — complex fractionated atrial electrogram

CGMP — c-tipa guanozinmonofosfats

CNP — C — tipa (endotelials) natrijurétiskais peptids

CRP — C reaktivais proteins

CRT - sirds resinhronizgjosais kardiostimulators (no cardiac resynhronisation therapy)

Df — brivais pakapju skaits

DDDR - divkameru elektrokardiostimulators ar slodzes adaptivo funkciju

DKMP — dilatacijas kardiomiopatija

FDA — ASV Federala zalu parvalde

EKS — elektrokardiostimulators

ECAS — Eiropas Sirds Aritmiju biedriba (European Cardiac Arrhythmias Society)

ESC — Eiropas kardiologu biedriba (European society of Cardiology)

EHRA — Eiropas Sirds Ritma asociacija (European Heart Rhythm Association)

EDD - beigu diastoliskais diametrs (no End Diastolic Diameter)
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ESD - beigu sistoliskais diametrs (no End Systolic Diameter)

ERP — efektivais refraktarais periods

FDA — Federala zalu parvalde

GTP — guanozintrifosfats

HRS — Sirds Ritma Biedriba

HSM — hroniska sirds mazspgja

KG — koronarografija

KK — sirds kreisais kambaris

KKH — kreisa kambara hipertrofija

KKIF — kreisa kambara izsviedes frakcija

KKD — kreisa kambara disfunkcija

KrA — kreisais natrijs

KSS — koronara sirds slimiba

LKC — Latvijas Kardiologijas centrs

KSM — kongestiva sirds mazspgja

M — variantes aritmétiskais vid&jais

MAR — maksliga asinsrite

MD — vidgjo arimétisko veértibu starpiba

MV — mitrala varstule

MVP — mitralas varstules protezéSana

N — novérojumu (mérijumu) skaits

NASPE - Ziemelamerikas Elektrofiziologijas un Kardiostimulacijas biedriba (Nord
American Society of Pacing and electrophisiology), péc 2004.g. HRS

NP — natrijurétiskais peptits

NPR — natrijurétiska peptida receptors

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Assotiation)

PM — priekSkambaru mirgoSana

QRS — QRS kompleks elektrokardiogramma

RACE un RACE-II — Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial

Fibrillation Study

RAAS - renina angiotenzina aldosterona sist€éma

RF — radifrekventa, radiofrekvences

RFKA — radiofrekventa katetrablacija

Rtg — rentgens
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SAR — specifisks absorbcijas koeficients

SD — standartnovirze

SEM — vidgjas aritmétiskas vertibas standartkltda

SF — sirdsdarbibas frekvence

SR —sinusa ritms

SM — sirds mazspgja

TIKMP — tahikardijas inducéta kardiomiopatija

VVIR — ventrikulars elektrokardiostimulators ar slodzes adaptacijas funkciju

URO — urodilatins (natrijurétiskais peptids)
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1. IEVADS

Cilveka sird1 ir sarezgita elektriska sistéma, kas nodrosina koordingtu asins
virzisanos uz priek$u daudzveidigu fiziologisko mehanismu dg]. Aritmija ir §is sisteémas
klida — neviena no tam nav tik izteikta ka priekSkambaru mirgoSana (PM). Ta ir
visbiezak sastopama aritmija, cilvékiem ar PM mirstibas raditaji ir divreiz augstaki,
neka cilvékiem ar sinusa ritmu. PM sastopamiba palielinas lidz ar vecumu — no 0,5%
jauniem cilvékiem Iidz vairak par 6% starp tiem, kuri ir vecaki par 75 gadiem (1, 2, 4, 5,
10, 16, 20, 64).

,Delirium cordis” un ,,pulsus irregularis perpetuus” bija termini, kurus kadreiz
lietoja, lai raksturotu neregularu pulsu, kas bija saistits ar mitralas varstules patologijam.
Cushny 1899. gada aprakstija PM eksperimentos suniem ar atvértu kriiSkurvi (6). 1909.
gada Lewis izmantoja Einthovena virknes galvanometru, lai pierakstitu neregularu
elektrisko vilpu formas no kermena virsmas pacientam ar ,,pulsus irregularis
perpetuus”, saistot $o slimibu ar PM (72).

Sirds varstulu slimiba, sirds mazspéja, arteriala hipertensija un cukura diabéts
predisponé abu dzimumu individus PM attistibai (5, 64). Miokarda infarkts biezak ir
saistits ar PM virieSiem (67, 68). Citi apstakli, kas palielina risku, ir alkohola lietosana,
kermena aptaukoSanas, parmeriga nodarboSanas ar sportu, tireotoksikoze un jutigiem
individiem ari paaugstinats vagus tonuss (izraisot postprandialu PM) vai paaugstinats
simpatiskais tonuss (izraisot ar slodzi saistitu PM) (4, 70, 73). Pacientiem ar ,,izolétu”
PM (17% visu PM pacientu) nav ne klinisku, ne elektrokardiografisku, ne
ehokardiografisku $o riska faktoru pazimju (8, 19, 64). Gimenu gadijumi ir reti un
saistiti ar izmainam 10. hromosoma (65).

1962. gada G. Moe apliecinaja, ka elektriska aktivitate priekSkambaru
mirgoSanas gadijuma attistas ka multipli reentry vilnisi, kas virzas pa atSkirigiem celiem
priekSkambaros. VilniSu apjomi ir diapazona no dazam lielam cilpam lidz daudziem
maziem lociniem. Sie mazie locini ir daudz noturigaki un mazak iespgjams, ka tie
beigsies spontani. Loka vilpa garums ir vaditsp&jas atruma un refraktara perioda
reizinajums. Isie vilna garumi sekmé PM raSanos (17, 72). Tos var radit fibroze un
iekaisums (rezultata dodot 1énu vaditsp&ju), tireotoksikoze (dodot saisinatu

refraktivitati) (73) vai i$§émija (67, 68) un autonomais tonuss (radot abas §is izmainas)
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(75, 76). Palielinoties prieckSkambaru izmériem, pieaug papildus iesp&jas vilnisu
izplatibai, ko misdienas apzimé par PM substratu (56). Sobrid apstiprinajusies
iekaisuma loma PM patogenézé. Bordo grupa 1998. gada publicgja pétijumu rezultatus,
kuros apliecinaja, ka PM epizodes ir ierosinajusi atra, briziem nekoordinéta kreisa atrija
miocTtu elektriska aktivitate muskulslani, kas lokalizéts plauSu vénu savienojuma vietas
ar kreiso priekSkambari (79, 80). PM inducé anatomisku un -elektrisku atriju
remodelaciju. Miocitu degeneracija, fokala endoplazmatiska tikla un mitohondriju
disfunkcija, diskus intercalatus dalu paplaSinasanas un miofibrilu aizvietoSana noved
pie pereklainas fibrozes un sekojosas atriju dilatacijas. Refraktarais periods saisinas un
iztrukst normalas refraktaritates adaptacijas sirds ritma izmainam. Abas parmainas
noved pie aritmijas recidiviem (1, 15, 64, 81, 82, 267).

Priek§kambaru mirgoSanu raksturo atra un neregulara priekSkambaru aktivacija,
parasti 400 — 600 reizém, bet pie izteiktam strukturalam izmainam Iidz pat 800 reizém
viena minité. Tada nefiziologiska frekvence gluzi logiski nesniedz adekvatu
hemodinamisko atbalstu no priekskambaru puses kopgja sirds izsviedg, tiek zaudg@ts
prickSkambaru ieguldijums sistoles tilpuma. PriekSkambaru kontrakciju zudums
palielina trombemboliju risku sakara ar asins stazi mirgojoSos atrijos un sekojoSu
trombu veidoSanos (25, 26, 27, 28). PM laika ventrikulu darbibas frekvence vairs netiek
fiziologiski kontroléta no sinusa mezgla puses. Ta vieta darbojas nosacits
atrioventrikulara savienojuma (AVS) filtr§joSs mehanisms, kur§ regulé ventrikulu
frekvenci, vadoties no priekSskambaru inducétajiem signaliem. Lai gan AVS ir dzivibu
saglabajosa funkcija (A — V aizture), kura nodroSina noteiktas frekvences parvadi no
prickSkambariem uz kambariem bez farmakoterapijas vai cita veida ierobezojumiem,
PM var izsaukt neadekvati atru un neregularu kambaru darbibas frekvenci (26, 27). Sis
stavoklis jau pats par sevi rada daudzus tadus nopietnus simptomus ka sirdsklauves,
sirds mazspg€jas attistibu, diskomfortu krasu kurvi, galvas reibonus, var izsaukt sinkopi.
Iigstosa tahikardija nekontrolétas sirds kambaru frekvences rezultata noved pie
tahikardijas inducétas kardiomiopatijas (TIKMP) (30), turpretim adekvata frekvences
kontrole izteikti samazina SM attistibu (25, 26, 29, 35). Pastav galvenais jautajums: ko
drikst nosaukt par ,,pietieckamu’ un ko par ,,nepietickamu” frekvences kontroli? Kaut art
AHA/ACC/ESC/HRS 2006. un 2010. gada vadlinijas sirds kambaru frekvence 60 — 85
reizes miniité€ tiek rekomend@ta ka optimala pacientiem ar PM (25, 35, 37, 63), 2010.
gada literaturas dati, un vispirms jau RACE II p&tijuma rezultati, pret $o koncepciju liek

raudzities rezervéti (63). Faktiski jédziens ,,optimala ventrikulu frekvences kontrole”
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visai PM pacientu kohortai nav definéts. Ja, ka vertéSanas kritériju, izvélas sakaribu
starp sirds kambaru darbibas frekvenci un sirds izsviedi, tad frekvences kontrole tiek
vertéta ka ,,pietickama”, ja sirds izsviedes/sirds kambaru frekvences attiecibas likne ir ar
pozitivu vektora virzienu vai pozitivu dinamiku, un attiecigi, ja negativa likne, tad
,hepietieckama”. Otra probléma ir TIKMP ar progres€josu SM, sirds dobumu dilataciju,
samazinatu kambaru sistolisko funkciju un neiesp&jamu farmakologisku frekvences
kontroli (30, 32, 33, 34, 39).

Priekskambaru mirgoSanas komplikacijas ir pietickams iemesls, lai censtos
saglabat sinusa ritmu. Sakotn&ji galvena loma ritma kontrolé bija antiaritmiskiem
lidzekliem (14, 15). Pacientiem tika doti aizvien iedarbigaki medikamenti picaugos$as
devas lidz priek§kambaru mirgoSana tiek partraukta vai attistijas toksiskie efekti (6, 7,
11, 12, 14, 15). Ritma kontroles aizstavji pastavéja uz to, ka pacientiem, kam saglabajas
priek§kambaru mirgo$ana, ir vairak medicinisku problému, neka tiem, kas tiek arstéti ar
sinusa ritma uzturo§iem medikamentiem (86, 90). Otra mazak pievilciga pieeja ir
kambaru frekvences kontrole. Sis pieejas ierosinataji atziméja, ka ritma kontrole ir
sasniedzama tikai dalai pacientu, izvairiSanas no antiaritmiskiem lidzekliem ir pamatota
ar pacientu droSibas apsvérumiem, bet insultu risks var tikt samazinats ar
antikoagulantu terapiju (1, 2, 3, 5, 13, 16, 17, 83, 84, 88). Laika gaita zemais
efektivitates koeficients (~50% un zemak, iznemot Amiodaronu), blakusefekti un sirds
kambaru proaritmija apslapgja antiaritmisko lidzeklu lietoSanu pacientiem ar
priek§kambaru mirgoSanu un radija nepieciesamibu salidzinat abas pieejas. Gan
AFFIRM — , Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management” (1, 2,
90), gan RACE un RACE-Il — ,Rate Control versus Electrical Cardioversion for
Persistent Atrial Fibrillation Study” (3, 63, 90, 267) p&tjjumos parbaudija hipotezi, ka
sinusa ritma nodrosSinasana pacientiem ar priekSkambaru mirgosanu varétu bit ar
ekvivalentiem rezultatiem kambaru frekvences kontrolei. Kaut ari primarie mérka
punkti abiem pétijumiem at$kiras — jebkura c€lona mirstiba AFFIRM pret kopgjo
mirstibu un nopietniem kardiovaskulariem notikumiem RACE pétijuma, abu rezultati
apstiprindja, ka ritma kontrole nebija paraka par frekvences kontroli gados vecaku
pacientu populacija (90). Abos pétijumos primara mérka punkta analize paradija
pozitivu tendenci frekvences kontroles laba. Lidz ar to gan ritma, gan frekvences
kontrolei ir sava noteikta vieta priekskambaru mirgosanas pacientu vidii, tomér paliek

daudz neskaidru jautajumu. Viens no tiem — ka rikoties, ja farmakoterapeitiskie Iidzekli
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savas iesp€jas ir izsmé&lusi, vai to talaka lietoSana jau sak apdraudét pacienta drosibu. Uz

Siem jautajumiem centamies atbildét $aja petijuma.
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2. LITERATURAS APSKATS

2.1. Priek§kambaru mirgoSanas patofiziologija un prevences iespéjas

Prick§kambaru mirgoSana ir visbiezak sastopama sirds aritmija, kuras

sastopamiba pieaug saistiba ar vecumu, ar lielako dalu sirds saslims$anu un dalu plauSu

patologiju ar metabolam, toksiskam, endokrinam un ari genétiskam anomalijam (4, 5,

10, 64). Kliniska priekS§kambaru mirgosanas klasifikacija péc AHA, ACC, ESC, HRS

vadlinijam balstas uz aritmijas epizodes ilgumu, to partraukSanos, sirds sp&ju atjaunot

un saglabat sinusa ritmu (16, 66, 97). Misdienu priek§kambaru mirgoSanas iedalijums ir

sekojoss:

Pirmreizéja priekS§kambaru mirgoSana — pirmo reizi fiks€ta priekSkambaru
mirgoSanas epizode, dokumentali pieradita;

RecidivéjoSa priekSkambaru mirgoSana — vairak neka divas fiksétas
priekSkambaru mirgoSanas epizodes;

Paroksizmala priekSkambaru mirgo$ana — spontani partraucas bez aréju
faktoru iejauk$anas, ilgst no dazam mintitém Iidz 48 stundam,;

Persistéjosa priek§Skambaru mirgo$ana — spontani kupg€jas, nepieciesama
farmakologiska vai elektriska kardioversija, ilgaka par 7 diennaktim;
Pastaviga priek§kambaru mirgo$ana — sinusa ritma atjauno$ana nav
iesp&jama vai ari ta iesp&jama uz isu laiku, bet nav iespgjama sinusa ritma
stabilizacija (16, 97).

Nereti priekSkambaru mirgoSana sakuma viegli paklaujas farmakologiskai vai

elektriskai kardioversijai. Ar laiku PM paliek rezistenta un ztd realas iesp&jas atjaunot

sinusa ritmu. Efektiva prevencija ir pats butiskakais priekSkambaru mirgosanas

arstéSana, tiesi tapéc galvenais ir patofiziologisko procesu apzinasana, to iesp&ama

kontrole, ka arT klinisko riska faktoru redukcija (1, 97).

2.1.1. PriekSkambaru mirgosanas kliniskie riska faktori

Priekskambaru mirgosana attistas no predispongjoso faktoru kompleksa (skat.

2.1. tabulu). Augstaks risks ir pacientiem ar arterialu hipertensiju, miokarda infarktu (5
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— 10% infarkta pacientu) (67, 68) un péc sirds kirurgijas operacijam (~20% pacientu)

(69).

2.1. tabula

Priek§kambaru mirgosanas riska faktori

PM riska faktori

Gados veci pacienti

Viriesi

Sirds mazspgja

Sirds i§€miska slimiba
Miokarda infarkts

Arteriala hipertensija

Kreisa ventrikula hipertrofija
Kreisa priekSkambara dilatacija
Smékesana

Diabéts

Diurgtiku regulara lietoSana
Sirds kirurgija

Kermena aptaukoSanas

Miega apnoe

Parmeériga alkohola lietoSana
Parmeériga nodarboSanas ar sportu
Slépta hipertonija

Gengétiskie faktori

2.2. tabula

Riska faktori pastavigas PM attistibai

Saslim3ana, patologija Pastavigas PM bieZzums

’ (%)
Arteriala hipertensija 58
Miokarda infarkts 28
Sirds mazspéja 28
Sirds iSémiska slimiba 22
Sirds varstulu saslimSana 19
(pamata mitralas varstules patologijas)
Cukura diabéts (pamata II tips) 16
Kreisa kambara hipertrofija 9
Vairogdziedzera saslimSana 9
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Adrenergiskas un vagotoniskas prickSkambaru mirgosanas formas ir reti
sastopamas (75), taja pasa laika idiopatiskas paroksizmalas PM nereti sastop ka reakciju
uz izteiktu parasimpatiskas sistémas parsvaru (76). Pacientiem ar strukturalam sirds
slimibam vadiSanas sisttmas regulacija vadoSa ir simpatiska sisttma. Ap 20%
paroksizmalas PM pacientu aritmijas c€lonis paliek nenoskaidrots — idiopatiska PM, taja
pasa laika $1 proporcija persistéjosas un pastavigas PM pacientu populacija neparsniedz
20%, pie pastavigas <12% (77). Literattira paradas dati par jauniem riska faktoriem PM
genéze: kermena aptaukoSanas, miega apnoe, parmériga alkohola lictoSana, parmériga

nodarbos§anas ar sportu, slépta hipertonija, genétiskie faktori (83, 86, 90).

2.1.2. PriekSkambaru mirgoSanas patogenéze

PM epizodes sakums ir atkarigs no palaidéjmehanisma jeb t.s. ,trigeriem”, kas
inducé ektopisko pirmo impulsu, un substrata, kur§ reagé uz trigeru aktivitati. Trigeri
pasi par sevi nevar but iemesls PM sakumam, ja iztrikst vide, kura to signaliem
izplatities un attistities. Ar jédzienu ,trigeri” saprot simpatisko un parasimpatisko
stimulaciju, bradikardiju, priek§kambaru ekstrasistoles vai priekSkambaru tahikardiju,
papildvadiSanas celus un priek§kambaru iestiepumu. 90-tajos gados ka trigeri tika
identificéti ektopiskie avoti plauSu vénu atverés KrA — ta sauktas ,,priekskambaru
miokarda uzmavas” (Sleeves) no priekskambaru puses plausu vénas vai vena cava
savienojumos ar labo priekskambari. Sos regionus varétu salidzinat ar elektronestabilu
robeZzas zonu, kura cieSi saskaras priekSkambaru miokards un asinsvadu gluda
muskulattira. Lidzigas zonas ir koronaraja sinusa un mitralas varstules sistéma, kas pie
normaliem apstakliem uzrada sinhronu elektrisko aktivitati, bet pie atras stimulacijas vai
akiita priekSkambaru iestiepuma attistas pecdepolarizacijas aizture un trigeru aktivitate
(78). So ideju apstiprina kliniskie pétijumi par fokalo, atsevisku plausu vénu atverés
lokaliz&to ektopisko avotu vai ari citos priekSkambaru regionos eso$o avotu generéto
impulsu izplatibu uz pargjam priekSkambaru dalam mirgoSanas vilpu veida (79).
Hipotézi pamato speciala sirds vadiSanas sistémas karté€Sana (propagation mapping) un
RFKA rezultati, izolgjot $os atseviskos ektopiskos avotus (80).

Trigeru generéto impulsu izplatiba priekSkambaru miokarda var izsaukt
atgriezeniskos vilniSus (reentry), ja vilpu garums ir pietickami 1ss. Vilnpu garuma

saisindjums var notikt arT normala priekSkambari, ja efektivais refraktarais periods
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(ERP) vai parvades atrums saisinas. PM ierosinaSana un uzturéSana var bt atkariga no
nepartrauktas periodiskas aktivitates vai daziem atseviskiem reentry avotiem (zonam),
ar vilpu sp&ju izplatities brivi pa abiem priekS§kambariem un mijiedarbojoties ar
anatomiskiem wun/vai funkcionaliem SkérSliem, radot vienotas vilpu frontes
fragmentaciju (81, 82). Vilnu frontes izlieckums (98), plismas — avota saistiba (99) un
telpiska parejosa struktiira (100, 102) Sodienas izpratng saistas ar PM izcelsmi un
attistibu, mijiedarbojoties vilnpu frontes izplatibai ar anatomiskiem un funkcionaliem
skersliem. Sie faktori, kuri batiski atskiras no trigeriem, ari spgj veidot PM. Tadgjadi
PM izcelsmi var definét ka multifaktorialu, kuras pastavéSanai nepiecieSamas divas
lietas — primarais impulss, kur§ rada elektrisko nestabilitati un substrats jeb vide, kura

Sim impulsam izplatities un kura tas var izsaukt dezorganizétu Stnu elektrisko aktivitati

(56, 94, 98, 99, 267).

2.1.3. PriekSkambaru mirgoSanas recidivi

Ja paroksizmala vai persistéjosa PM ir ne tikai epizode, bet ari ar tendenci
recidivet, $is paradibas rezultati izpaudisies noteiktos intervalos péc SR atjaunoSanas.
Tiesi tap&c ir nepiecieSams izprast, vai PM izsaukta elektrofiziologiska remodelacija ir
atgriezeniska (267). Ja PM ilgums bijis apméram 3 nedélas, tad péc tam esoSais SR
periods spgj kavet turpmako PM izsaukto remodelaciju, lidz ar to sekojosas PM
epizodes neparies hroniska forma (96, 102, 110). Dienu péc sekmigas kardioversijas
(atjaunots SR) prieckskambaru ERP paliek iss, stabiliz§joties ned€las laika. Norisi
sarezgl sinuatriala mezgla automatisma depresija, kas saglabajas ned€lu vai pat ilgak
péc SR atjaunosanas (96, 105), ka ar1 PM izsauktas remodelacijas izmainas (107, 108).
ERP stabilizacijas laiks dazados regionos atSkiras, eksperimentali pieradits, ka Kreisa
priekSkambara stabilizacija rit 1e€nak, neka labaja priekSkambari vai Bahmana Skiedras
(106, 109, 111, 112).

Savlaiciga kardioversija reduceé PM raditds izmainas un pagarina laiku lidz
nakosajam epizodém (102, 103). P&tijumi apliecina ieilgusu PM paroksizmu prevenciju
un vienlaicigu remodelacijas samazinasanos (103), saistitu ar savlaicigu ritma
atjaunoSanu, lidz ar to noveérSot remodelacijas progreséSanu un samazinot aritmijas
epizozu biezumu un ilgumu. Laiks starp tahikardijas inductu remodelaciju un

sekojoSiem atgriezeniskiem procesiem ar ietekmi uz priekSkambaru ERP un darbibas
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potencialu garumu ir tikai 48 stundas (103, 104, 114). Tam ir ne tikai
elektrofiziologiski, bet arT citi mehanismi, lidzigi atgriezeniskai mehaniskai un/vai
strukturalai remodelacijai, kas sarezgl PM prevenciju. PM arstéSanas stratégijas un
elektrofiziologisko principu vienreizigumu veido cie$a sasaiste starp trim kompleksiem:
mehaniskajiem, strukturdlajiem un signalu parvades mehanismiem. Saja kopuma ir
ieklauta priekSkambaru arhitektiira, ietverot sevi ekstracelullaro matriksu un S$tinas
skeletu, kas nodroSina transatrialo elektrisko spéku iedarbibu un sienas iestiepuma
izplatibu (109, 111, 114).

Neraugoties uz normala prick§kambara mikroarhitekttru, ar atbilstosu regionalu
novirzi $tinu blivuma modeli un ar vadiSanas sisteémai piederigiem elementiem apvalka
(109, 114), iespgjams, ka dilatacija un/vai izmainits iestiepums iespaido dazas miocitu
grupas atSkirigak ka citas. Nevienmériga iestiepuma izplatiba uz miocitu grupam
veidojas no parmainam kollagéna tiklojuma un nevienmérigas uzbudinajuma -
kontrakciju saiknes. Ka piemérs ir ekstensiva intersticiala fibroze saistiba ar
makroreentry un fibrillatoru parvadi, aprakstita suniem ar sirds mazspé&ju, ko izsaukusi
PM (101, 115). Vecums un priekskambaru patologijas saistas arT ar saistaudu elementu
pieaugumu (116) un/vai rétam prick§kambari. Secigas izmainas miocitu savstarp&jas
sasaistes sekm€& Stinu savstarpgjas alteracijas izsaukto mijiedarbibu un pardala
iestiepumu haotiski. Fibrotiska restrukturéSanas atriju siena var kalpot ar1 ka miocitu
aizsargs pret nenormalu stresu vai piepili, atkarigu no geometriskam izmainam (17,
116).

Sakums $§tm mijiedarbibam ir hemodinamiska slodze, kura, nepartraukti
pieaugot vai esot hroniski palielinata pie tadam slimibam ka mitralas varstules
saslimSana, AH vai SM, ir jo bieZi saistita ar PM. Izmainita iestiepuma slodze biezi
saistas ar izmainam miokarda segmentu izmeéros, kuriem strauji mainoties, pazeminas
miera potencials, DP amplitida un ilgums. Sads mehanisms ir p&cdepolarizacijas
ekstrasistolém, kuras rodas regionos ar lielako iestiepumu (117).

lestiepuma izraisito izmainu efektu ir daudz: pat pie normalas sirds, ja
regionalais iestiepums garaks par 30 min, tas aktive IEG programmu, izraisa
hipertrofijas veidoSanos un izmainitu DP ilgumu bojatajos regionos (118), bez tam
straujas stresa/parslodzes sist€mas izmainas palielina angiotenzina II sintézi, kas induce
miocTtu hipertrofiju (119). Saistiba ar regionalo L-tipa Ca stknu aktivitates pieaugumu

un uz aru versto kalija kanalu pagaidu aktivitates kritumu (120) angiotensins II spgj
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sekm@t aritmogéno elektrisko dispersiju. Sie novérojumi uzvedina uz remodelacijas
prevencijas iesp&ju, kavgjot angiotensina Il efektus (119).

Ne katru reizi akiitas mehaniskas izmainas producé elektrofiziologisko alteraciju
un aritmijas (115), bet nereti PM tiek inducéta atri un nehomogéni kontrah€joties un
mijiedarbojoties priekskambaru segmentiem, kas izraisa elektrofiziologisku dispersiju.
Geometriskaja modeli nav sarezgiti izt€loties ka kontraktila dispersija (agrak aktivéjies
segments iestiecpj nakoSo) jau bojata bazes matriksa inducé elektrofiziologisko
dispersiju (116). Fibroblasti veicina mehanoelektrisko sakabi priek§kambaros (117),
lidz ar to ari noris elektrofiziologiskas mijiedarbibas starp fibroblastiem un miocitiem
(118).

PM izsauktas izmainas, attistoties fibrozei, atstdj tieSu ietekmi uz Siinu, tapec
elektro- un/vai farmakoterapija galu gala cie§ neveiksmi atjaunojot SR. Fibroze ap
miokarda infarkta rétu lauj labak izprast notiekoSo. Fibrotisks miokards raksturojas ar
lénu vadiSanas sp&ju, kura zems makroskopiskas izplatiSanas atrums izskaidrojams ar
mikroskopiskiem zigzagveida lokiem (119) vai ar specialo vadiSanas audu nehomogénu
strukttiru (120). Reentry loki $aja nesaistitaja vadiSanas sist€éma ir tikai dazus milimetrus
lieli (121), tadgjadi priekskambaru regions ar progresgjosu fibrozi var klut par lokalo
avotu PM. ST situacija hipotétiski nepielauj paréjam priekskambarim pie kada
fibrozgjosa regiona saglabat intaktas dalas bez iesp&amas reentry vilpu ietekmes.
Intensivi fibrotiski priekskambaru apvidi izskaidro PM refraktaritati pret dazadam
arstnieciskam aktivitatém (120, 121).

Jebkuros apzimétajos nehomogénajos audos (vai nu saraustita anizotropija,
izteiktas pakapes parvades ,,logi” un impulsu sakeres partraukumi, parvades zaroSanas),
drosibas faktors izplatibai katra gadijuma ir augstaks, neka normalos audos (122).
Parvade nehomogénos audos vairak ir strukturali atkariga no vadiSanas ,,logiem” aiz
vilpu frontém. Ja ,,logs” ir tuvu kritiskajam izméram, arstnieciska efektivitate no ERP
pagarino$iem medikamentiem bis ierobezota (123). Fibrozo rétu audi demonstré
multiplu ieejas un izejas punktu esamibu un dazadas vienvirziena blokazu vietas bez
izteiktas sakaribas (98). Tas var kalpot ka piemers elektriskajam aktivitatém, kuru
paradisanas lokalajas elektrogrammas mainas no kontrakcijas uz kontrakciju, cikla
intervaliem paliekot variabliem. Kaut arT tadam regionam var prognozét atbildes
reakciju uz defibrilaciju, PM biezi paradas pec priekSkambaru ekstrasistolém vai pat pec
normala sinusa mezgla generéta impulsa nekav&joties péc ritma konversijas, kur

vienvirziena blokades periodiski atkartojas ka audu fibrozes rezultats (263, 266).
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Apoptoze (paredzama jeb programmgjama Stnu nave) ir cits iesp&jamais PM
strukturala substrata veicinatajs. Apoptoze parasti notiek ka specifisku $tnu tipu
procesu izpausmes, bet patofiziologiskos stavoklos var notikt neprognozéjami. Ja ta
norisinas sirdi, miociti iet boja, lidz ar to kontraktilas kapacitates un elektriskas
aktivitates paSibas tiek stabili izmainitas. Kaut arT petijumos ar aitam bazes modelt
apoptozes nebija, péc 19 — 23 ned€lu ilgas PM (124) cilvéka atrija p&c Sada laika
konstatgja nelielu daudzumu apoptotisku $anu (125). Sis $inas zaudé savas
funkcionalas un strukturalas ipasibas tad, kad apoptozes process noslédzas un ir ka
c€lonis neatgriezeniskiem bojajumiem priekskambaros (126).

Kopgja aina ietver sevi saslimSanas dazadas realitates, kas, ietekmgjoties gan no
vecuma, gan individualajam ipatnibam, gan autonomas regulacijas sist€émas defektiem,
kopa negativi ietekmé ekstracelullaro matrici un citoskeletu, 1idz ar to bojajot miocitus
dazados Iimenos. PM pamatos sl€pjas So postoso speku mijiedarbiba uz priekSkambaru
struktGru un funkciju. Agrinas atpaziSanas un agrinas preventivas stratégijas
pielietosana var aizkavét PM attistibu pa klasisko: paroksizmala —> persistéjosa—>
permanenta celu. Preventivai stratégijai ideala karta jafokus€jas uz proaritmogéno
faktoru saistibu ar PM. Sie faktori paradas, sasaistot saslim3anas procesus ka

1. veicinata PM palaidegymehanismu darbiba (pieméram - simpatiska un
parasimpatiska nervu sist€tma un to mijiedarbiba, predispon&josas aritmijas,
ektopiskie avoti plausu vénas);

2. pieaugosa priekSkambaru izpleSanas (sirds varstulu saslimsanas, hipertensija
un sirds mazspgja);

3. samazinats priekSkambaru miocTtu skaits pret fibrotiskajiem audiem, ieklaujot
ar1 apoptozes procesam paklauto Stinu daudzuma pieaugSanu (hipertensija un
sirds i1$€miska slimiba);

4. starp miocitiem pastavoSo saiSu sagrauSana (perikardits un ttskas);

5. paaugstinati iekaisuma mediatori (perikardits un miokardits); un protams —
mainita $tinas energétika un oksidésanas — reducésanas procesu stavoklis ka
jonu stknu un vadiSanas sist€mas ,,logu” modulators.

Biitisks ir autonomas sist€émas ieguldijums, jo ta ietekme var bit pietieckami
veicinoSa ka trigers, jo 1pasi pie atbilstoSa, alteracijas skarta priekSkambara substrata
esamibas. Svarigi, ka katram riska faktoram nav specifiska jonu siiknu mérka, parvades
,loga” vai elektrofiziologiska substrata, bet atskirigakas ietekmes uz miokarda strukttiru

un kontraktilo funkciju. Daudz aktivak nepiecieSsams pétit angiotensina II lomu ka
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iesp&jama signalu deveja faktoru un ar AKE inhib&Sanas un angiotensina II receptoru
blokades ietekmi PM attistiba un recidivu prevencija (125). To, ka AKE inhib&sana
parada savu nozimigumu pie PM recidivu samazinaSanas (125, 126), varétu skaidrot ar
mijiedarbibu starp sirds signalu parnesanas kaskadi ar angiotensinu II, bet taja pasa
laikd nevajadz€tu aizmirst hemodinamiskas slodzes samazinaSanas lomu, kur AKEi
efekts ir pieradits. AKEi palénina vai padara atgriezenisku mehanisko remodelaciju un
veido kontrakciju modeli daudz vienmerigaku, tas veicina homogénu mehanoelektrisko
sasaisti un reducé elektrofiziologisko dispersiju. Citi hipertrofiju veicinoSie vai
aritmogenie hormoni ka endotelins, kateholamini vel prasa daudz detalizétaku izpéti
(17, 127, 156).

2.2. PriekS§kambaru mirgo$anas nefarmakologiskas arstéSanas iespéjas

Priek§kambaru mirgoSanas arstéSanas galvenais pamats ir farmakoterapija. Dalai
pacientu antiaritmiska terapija ir neefektiga vai ari pacienti medikamentozo terapiju
pietiekamas devas dazadu apstaklu dé| nevar lietot. Sados gadijumos realu efektu sniedz

nefarmakologiskas metodes.

2.2.1. AV savienojuma ablacija

Transvenoza AVS ablacija pirmo reizi tika veikta 1981. gada ar intrakardialas
tieSas defibrilatora elektroizlades palidzibu (128). RF energija nomainija tieSo
elektroizladi gan efektivitates, gan drosibas dél (129). AVS RFKA ir sekmiga >95%
gadijumu un saistas ar loti mazu blakus efektu un komplikaciju skaitu (93). Lai gan
peksnas naves epizodes ar ventrikulu tahikardiju/fibrilaciju péc sekmigas ablacijas ir
iesp&jamas, risku butiski var samazinat ar dazadiem EKS darbibas reZimiem un
paaugstinatu stimulacijas frekvenci pirmajas nedé€las péc operacijas (91, 92, 93, 129).
Retrospektivi pétijumi ilgaka laika posma apstiprina dzives kvalitates paaugstinasanos,
slodzes tolerances picaugumu un kreisa ventrikula funkcijas uzlaboSanos pacientiem,
kam veikta AVS ablacija (130). legtitie dati tika apstiprinati meta-analiz€s, kuras netika
konstatéti pieradijumi paaugstinatai mirstibai ablacijas pacientu grupas salidzinajuma ar

lielajiem farmakoterapijas p&tijumiem (88, 131).
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Salidzinajuma ar citam nefarmakologiskajam PM arstéSanas metodém, AVS
ablacijas galvena prieksrociba ir efektivitate tuvu 100%, tomér nevar neminét tadu
trikumu, ka atkariba no EKS visa miiza garuma un potencialo trombemboliju risks, kas
gan butiski samazinajies sakara ar plasaku antikoagulantu piclietosanu (130). AVS
ablacija ir piemérota simptomatiskiem pacientiem ar PM un apgratinatu vai
neiesp&jamu frekvences kontroli, kuriem nav reala efekta no iedarbigiem AAL (biezi ar1
amiodarona) (131, 164). Piemé&ram, ,PALLAS dronedarona trial” partraukts
priekslaicigi, jo frekvences kontroles grupa piecauga kardiovaskularo notikumu biezums.
Lidz ar to var secinat, ka iznemot beta adrenoblokatorus un nedihidropiridinu grupas
kalcija kanalu blokatorus, t.s. klasiskie antiaritmiskie Iidzekli, frekvences kontroles

pieejas 1stenoSanai nav piemeéroti.

2.2.2. AV savienojuma modifikacija

Vairaki pétijumi demonstré RF energijas iedarbibas efektivitati muguréja labaja
un vidus-septalaja regiona, ka rezultata izdodas stabili reducét ventrikulu frekvenci pie
PM 60% — 85% pacientiem (131, 132, 133). Viena pétijuma apliecinata $is procediiras
saistiba ar 21% agrinu vai ari vélinu AV blokazu izveidoSanos (92, 134). Salidzinajuma
ar AVS ablaciju, AVS modifikacijas priekSrociba ir iesp€ja sasniegt frekvences kontroli
PM pacientiem bez pastavigas elektrokardiostimulacijas nepiecieSamibas. Tomér AVS
modifikacija nav plasi izplatita, jo eksisté augsts tahisistoliskas PM recidivu biezums,
frekvences kontrole bieZi ir efektiga tikai 1slaicigi, izteikti simptomatiskiem pacientiem
dzives kvalitates izmaigas ir minimalas un Tslaicigas. Parasti AVS modifikacija ir
pielietojama pacientiem, kuriem biitu nepiecieSama AVS ablacija, bet dazadu iemeslu

del sobrid EKS implantacija nav iesp&jama vai ari pacients tai nepiekrit (129, 134).

2.2.3. Preventiva priekSkambaru elektrokardiostimulacija

Vagotoniska PM — Coumel ar lidzautoriem (135) demonstréja priekSkambaru
stimulacijas efektivitati pacientiem ar paroksizmalo PM, kurai bija vagus sist€émas
izcelsme. PM provocgja sinusa bradikardija vai priekskambaru bigeminija, parasti miera

stavokli, miega, péc baribas uznems$anas. Vagotoniska PM parasti ir paroksizmala un
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biezak sastopama virieSiem bez apstiprinata sinusa mezgla vajuma sindroma vai
strukturalam sirds slimibam. Ja arst€Sana ar vagolitiskiem AAL ka disopiramids ir
neefektiva, atriala stimulacija var tikt piclietota ar saméra labu rezultatu (135).

Kardiostimulacija pacientiem ar sinusa mezgla vajuma sindromu — retrospektivi
pétijumi parada priekS§kambaru stimulacijas priekSrocibas pret ventrikularu ,,demand”
tipa stimulaciju pacientiem ar sinusa mezgla vajuma sindromu ar pozitivu ietekmi uz
PM epizozu biezumu, cerebrovaskularo notikumu risku, SM progresu un kopgjo
mirstibu. Tas ir apstiprinats ari vairakos randomizétos pétijumos (136, 137), tomér, ja
bradikardija nav indikacija kardiostimulacijai, prieckSkambaru stimulacija nespgj butiski
aizkavet PM epizodes (138).

BACHMAN kilisa priekSkambaru stimulacija — pedejos gados tiek aktivi
meklétas jaunas priekSkambaru stimulacijas metodes, kas mazinatu priekskambaru
mirgosanas paroksizmu biezumu (217). Tiek uzskatits, ka BACHMAN kalisa audu
impulsa parvade ir dabigais cel§ starp labo un kreiso priekSkambari. Impulsa aizture
starp abiem priekSkambariem pie parastas priekSkambaru elektrokardiostimulacijas
spele lielu lomu PM paroksizmu sakumam. BACHMAN kiilisa elektrokardiostimulacija
butiski samazina PM paroksizmu biezumu (218, 219). Procediras trikums ir ilgstosa,
preciza elektroda pozicionéSana un Rtg laika paildzinasana.

Divu vietu (dual-Site) priekSkambaru elektrostimulacija nodroSina vienmérigaku
priekSkambaru depolarizaciju un repolarizaciju ka parasta stimulacija un ir efektivaka
PM profilaksei ka vienas priekSkambaru vietas (single-site) stimulacija (139, 140). Taja
pasa laika jaatzime, ka riska grupas pacientiem ka galvena indikacija stimulacijai paliek
bradikardija un ta neatce] nepiecieSamibu turpinat AAL lietoSanu.

Kopuma var sacit, ka lielaka dala pacientu, kuriem priekSkambaru stimulacija
dod realu efektu, spgj aizkavét PM vai reducét So epizozu biezumu, tomer atbilst
grupam ar vagotonisku PM vai sinusa mezgla saslimSanu. PriekSkambaru stimulacijai
nav apstiprinatu datu par realu efektu pacientiem, kuriem ir nevagotoniskas genézes PM
vai nav sinusa mezgla patologijas. Biatriala un BACHMAN kiilisa stimulacijas saglaba
savu vietu ka iespgjamas arstnieciskas metodes, bet nepieciesami plasaki daudzcentru

pétijumi (91, 92).
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2.2.4. Priekskambaru mirgoSanas kirurgiska arstésana

Labirinta (Maze) procedira — anatomisku barjeru izveidoSana priek§kambaros
ierobezo cirkul&joso vilniSu izplatibu un mazina to iesp&ju sasniegt kritisko apjomu, kas
nepiecieSams stabilas PM pastavésanai. Cox un lidzautori 1987. gada (141) zinoja, ka
nelielu inciziju izdarisana priekskambaros pacientiem ar PM biezi ir efektiva SR
atjaunosSanai un stabilizacijai arT ilga laika posma. P&éc vairaku pétijumu datiem grupas,
kuras tika pielietota maze procediira, 74% — 90% SR saglabajas 2 lidz 3 gadus péc
operacijas (141, 142). Operativa mirstiba ir <1%, bet mazak ka 6% pacientu
nepiecieSama kardiostimulatora implantacija. Dati apliecina, ka >90% pacientu
saglabajas abu sirds priekSkambaru mehaniskas funkcijas (143). Labirinta procediira
tiek lietota arT pie idiopatiskas PM ar 95% efektivitati (145, 146).

Alternativas  kirurgiskas pieejas — PM arstéSana pacientiem, kuriem
nepiecieSama mitralas varstules kirurgija, Sodien tiek lietota ari krioablacija, kuras
pielietojums ierobezojas ar iedarbibu uz kreisa priekSkambara mugurgjo sienu. Linearas
kriotehnikas veidotas Iinijas savieno 4 plausu vénas ar muguréjo mitrala gredzena dalu,
ST metodika ir efektiga sinusa ritma atjaunoSana un stabilizacija ilgaka laika posma 69%
pacientiem ar hronisku PM (147, 148). Laika, kad tiek veikta mitralas varstules maina
vai korekcija, endokardiala plausu vénu izolacija tiek veikta redzes kontrol€, biezak
pielietojot RFKA Katetrus (22, 23, 24, 144, 147, 148). Pirmajos zinojumos pacientiem
ar hronisku PM un dilatétu priek§kambari péc 1 gada 30% saglabajas sinusa ritms un
funkciongjosi priekskambari (148). Sie dati apliecinaja, ka, lai gan plausu vénas ir ar
lielu nozimi PM attistiba, jo 1pa$i, ja pacientam ir mitralas varstules patologija un
dilateéts kreisais priekSkambaris, daudzos gadijumos hroniska priekSkambaru
remodelacija attistas pakapeniski posma no persist§josas uz pastavigu PM un ir
neatkariga no plausu vénam (144, 147). ST koncepcija Sodien ir vado$a un pamato
elektroanatomisko pieeju PM kirurgiskaja arstésana (94, 95).

Kirurgiska pieeja ir optimala metode pacientiem, kuriem ir hroniska PM un
nepiecieSama kada kirurgiska operacija atvérta krasu kurvi vai ar maksligas asinsrites
izmantoSanu. Pacientiem ar idiopatisku PM, kuriem nav citu indikaciju kirurgijai tada
plasa apjoma, intraoperativa pieeja saistas ar potencialu risku, diskomfortu un ilgu
rehabilitacijas periodu péc operacijas, tapéc $1 tehnologija nav uzskatama par ikdiena

pielietojamu metodi.
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2.2.5. Dazadas intrakardialas katetrablacijas metodikas PM arsteSana

Sobrid ir zinami 2 at$kirigi aritmiju tipi, kuri veicina PM izveidoganos. Viens no
tiem ir prickslaiciga depolarizacija, kas izsauc PM (150). Otrs tips ir fokala tahikardija,
kura vai nu inducé mirgoSanu, vai atdarina PM ar atras un neregularas siko vilnisu
frontes izveidoSanu priekSkambaros (149). Fokalo tahikardiju ka PM iniciatoru var
atpazit, jo tas bieZi saistas ar izejas bloku (exit block) starp izcelsmes vietu un paréjo
priekS§kambari (149, 150).

Kaut art PM fokalie avoti var tikt atrasti gan labaja priekSkambart, gan kreisaja
prieks§kambari, gan koronaraja sinusa, gan vena cava superior vai Marsala véna, 95%
fokalo avotu lokalizéti plausu vénas (151). Plausu vénas ir apsegtas ar miokarda
uzmavam, kuras veidojas no viena vai vairakiem miokarda Skiedru parvalkiem, kuri
orientéti cirkulari, gareniski, slipi vai spiralveida. Sis uzmavas ir 2 — 25 mm garas ar
vidgjo garumu ~10 — 20 mm augsgjas plausu vénas un 5 — 10 mm apaksgjas plausu
vénas. ST uzmavu garuma atskiriba var izskaidrot, kapéc aritmoggnie avoti biezak
atrodas augs€jas neka apaksgjas plausu vénas (73, 78). Miokarda uzmavu aritmogéna
daba tiek saistita ar to embriogenétisko atrasanas vietu un izcelsmi, kas ir Iidziga sirds
vadiSanas sistémai, tapéc tam raksturigs anomals automatisms (152). Joprojam nav
precizi skaidrs, kura no plauSu vénas lokalizétam aritmijam biezak izraisa spontano
automatismu, reentry vai trigeru aktivitati, un iesp&ams, ka tiesi vairaku mehanismu

mijiedarbiba kopa veicina aritmiju izcel$anos (78, 95).

2.2.6. Nefarmakologisko metoZu kopsavilkums

Ja salidzinam PM pacientu grupas, tad lielakajai dalai no tiem izdodas sasniegt
pozitivu efektu ar farmakoterapiju. Protams, ir jadefin€, ko m&s saprotam ar jédzienu:
»pozitivs efekts” un kadu meérki v€lamies sasniegt? Vai ta ir frekvences kontrole pie
hroniskas PM, vai recidivu biezuma samazinasana pie simptomatiskas PM, vai agrinu
un/vai vélinu recidivu profilakse péc kardioversijas vai kardiokirurgiskas operacijas,
katra gadijuma stratégija ir atSkiriga, bet mérki ir 1idzigi: kavét patofiziologisko procesu
talako virzibu, samazinat remodelacijas procesu, ierobezot sirds mazspé&jas attistibu un,
protams, reducét simptomatiku. Pacientu dala, kurai farmakoterapija ir praktiski

neefektiva, ir salidzinosi neliela, tacu no klinicistu viedokla — ta ir vislielakas problémas
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rados$a pacientu grupa, no ekonomikas viedokla — ta ir arT vislielakos izdevumus
veidojosa dala.

Aplikojot nefarmakologiskas metodes kopuma, katra gadijuma ir nepiccieSama
individuala metodes izvéle. Pacientam ar kardiomiopatiju, hronisku PM un griititbam
adekvati kontrolét sirdsdarbibas frekvenci, AVS ablacija ir optimala terapijas izvéle (91,
92, 93, 97, 153). Pacientam ar sinusa mezgla vajuma sindromu prieck§kambaru
stimulacija un jo 1pasi biatriala un BACHMAN kulisa elektrodu lokalizacija bus
vélamaka metode PM prevencijai. Pacientiem ar idiopatisku PM izvéle ir daudz
sarezgitaka — dazu autoru viedoklis dod priekSroku segmentarai plausu vénu izolacijai,
citu autoru dati priekSroku dod ostialam ablacijam, izmantojot ultraskanas tehniku vai
specialas balonkatetru iekartas ar RF energijas pielietoSanu. Gadijumos, ja idiopatiska
PM jau kluvusi persistéjosa vai hroniska, priekSroka ir elektroanatomiskajai izolacijai,
kas miisdienas, izmantojot trisdimensionala mepinga iekartas (CARTO, en-Site), ir
ieguvusas visai plasu pielietojumu, tiesa gan, attalie rezultati diemzeél nav ne tuvu
kirurgisko metozu efektivitatei (95). Operacijas apjoms, risks un citi potencialie blakus
faktori ierobezo kirurgiskas pieejas iespgjas, 1idz ar to saglabajot to ka prioritaru metodi
pacientiem ar PM, kuriem nepiecieS$ama kardiokirurgiska iejaukSanas kadas citas

patologijas dél (153).

2.3. Ventrikulu frekvences kontroles iespéjas pacientiem ar pastavigu PM

Priek§kambaru mirgoSanu raksturo atra un neregulara priekSkambaru aktivacija,
parasti 400 — 600 reizes miniité. Tada nefiziologiska frekvence gluzi logiski nesniedz
adekvatu hemodinamisko atbalstu no priekskambaru puses kopgja sirds izsviedg, tiek
zaudgéts priekSkambaru ieguldijums sistoles tilpuma. PriekSkambaru kontrakciju zudums
palielina trombemboliju risku sakara ar asins stazi mirgojoSos priekSkambaros un
sekojosu trombu veidoSanos (13, 70, 73, 154). PM laika ventrikulu darbibas frekvence
vairs netiek fiziologiski kontroléta no sinusa mezgla puses. Ta vieta darbojas nosacits
AVS filtréjoSs mehanisms, kurs regulé ventrikulu frekvenci, vadoties no priekSkambaru
inducétajiem signaliem. Lai gan AVS ir dzivibu saglabajosa funkcija (A-V aizture),
kura nodrosina noteiktas frekvences parvadi no priekskambariem uz ventrikuliem, bez
farmakoterapijas vai cita veida ierobezojumiem, PM izsauc neadekvati atru un

neregularu ventrikulu darbibas frekvenci. Sis stavoklis jau pats par sevi rada daudzus
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nopietnus simptomus ka sirdsklauves, SM attistibu, diskomfortu kriisu kurvi, galvas
reibonus, sinkopi. Ilgstosa tahikardija nekontrolétas ventrikulu frekvences rezultata
noved pie tahikardijas inducétas kardiomiopatijas (89), turpreti pareiza frekvences
kontrole izteikti samazina SM attistibu (1, 131, 136, 155, 156). Pastav galvenais
jautajums: ko drikst nosaukt par ,pietickamu” un ko par ,nepietickamu” frekvences
kontroli? Kaut ar1 ventrikulu frekvence 60 — 90 reizes miniité tiek rekomendéta ka
optimala pacientiem ar PM (154, 156), ne specifiskos eksperimentos, ne kliniskajos
noveérojumos, ne multicentru trialos nav pieejama informacija, kas tiesi atbalstitu SO
rekomendaciju (16). Faktiski jeédziens ,,optimala ventrikulu frekvences kontrole” visai
PM pacientu kohortai nav definéts. Ja ka vértéSanas kriteriju izvelas sakaribu starp
ventrikulu darbibas frekvenci un sirds izsviedi, tad frekvences kontrole tiek vértéta ka
»pietiekama”, ja sirds izsviedes/ventrikulu frekvences attiecibas likne ir ar pozitivu
vektora virzienu vai pozitivu dinamiku, un attiecigi, ja negativa Iikne, tad
,hepietickama”. Rawles sava zinojuma uzsvéra, ka frekvenci < 90 reiz€ém viena miniite
miera stavokli var kontrolét jebkuram pacientam, un frekvence >140 reizém miniité
jebkura gadijuma bis nekontrolgjama (130, 157). Lai ka, bet 73% pacientu ar nosaciti
,pietickamo” frekvences kontroli ta vidgji ir 90 — 140 sitienu minite. Optimala
frekvences un sirds izsviedes attieciba tika mekl&ta eksperimentos anestezeétiem suniem,
un ta bija nedaudz 1€naka ka dzivnieka standarta sinusa mezgla frekvence, tomer, ja citi
hemodinamiskie parametri tika lietoti objektivai novertéSanai, tad optimalas frekvences
jédziens palika atskirigs (154, 158). Tas noveda pie uzskata, ka $is gadijums ir daudz
komplicetaks: ventrikulu frekvenci ietekmé dienas fiziskas aktivitates dazados laika
periodos, tai raksturigas diennakts svarstibas, to ietekmé ar1 adrenalina, noradrenalina
un serotonina sistémas aktivitate, pacienta psihoemocionalais stavoklis (159, 160). Kuru
frekvenci izveléties par pamatu? Miera, slodzes vai diennakts vid€jo, ko registré ar 24 h
Holtera monitoréSanas pierakstu? Konkrétas atbildes Sobrid nav, tadejadi optimalo
frekvenci nakas piemeklét individuali, jo katram pacientam sinusa mezgla frekvence

pirms aritmijas arT bija atskiriga (1, 85, 88, 154).

2.3.1. AVS ablacija ka frekvences kontroles metode pie pastavigas PM

Pacientiem ar pastavigu PM arstgSana balstas uz tris pamatakcentiem:

1. tromboemboliju profilakse;
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2. sirdsdarbibas frekvences kontrole;

3. SM / TIKMP samazinasanas,

Visi Sie akcenti sava starpa ir ciesi saistiti un jebkura no viniem samazinasana
(pietuvinaSana) normas raditajiem pozitivi ietekmé gan par€jo negativo dinamiku, gan
uzlabo kopgjo pacienta prognozi un samazina kardiovaskularas mirstibas risku (7). Jau
kops 1982. gada, kad M.Seinmans (Melvin Sheinmann) veica pirmo AVS katetrablaciju
ar sekojoSu pastavigd elektrokardiostimulatora (EKS) implantaciju pacientam ar
pastavigu (permanentu), ar farmakoterapiju nekontrol§jamu PM, AVS ablacija tiek
lietota ka alternativa ventrikulu frekvences kontrolei pacientiem ar permanentu PM,
kuriem farmakoterapija ir neefektiva (,,pret farmakoterapiju refraktara PM”) vai
pacients medikamentus atbilstigas devas netoleré vai paradas nevélamas blaknes (25,
28, 34, 35, 37, 38). Ta ka AVS parasti ir vienigais cel$, pa kuru PM raditie impulsi
parvadas uz ventrikuliem, viena no radikalam metodém ir destruét AVS un izveidot
pilnu AV blokadi. Tas rada nepiecieSamibu implantét ventrikularu EKS, tadgjadi cena
par ,,perfektu” frekvences kontroli ir pastavigs EKS (33). Laika gaita $o metodi
apzim&ja ka ,,Ablate and Pace”, vadoties péc lidziga nosaukuma triala (36, 37).
Daudzas publikacijas apraksta AVS ablacijas un pastavigas EKS implantacijas pozitivo
ietekmi uz pacientu dzives kvalitati ilgaka laika posma, slodzes toleranci un kreisa
ventrikula funkciju pacientiem ar augsti simptomatisku un farmakoterapijai refraktaru
PM, taja pasa laika ir pretrunigi dati par konkrétam pacientu grupam, par salidzinoSiem
datiem dazadas sistoliskas mazsp€jas grupas, par EKS programmu ietekmi uz slodzes
toleranci, dzives kvalitati, sirds mazsp€jas attistibas dinamiku, metodes saistibu ar
turpmakas farmakoterapijas izvéli (36, 38). Daoud (40) aprakstija, ka sirds izsviede
pieaug, ja pastav regulara stimulacija, salidzinajuma ar neregularu frekvenci, citi autori
atzimgja, ka neregulara sirdsdarbiba producé negativus hemodinamiskos efektus
neatkarigi no vidgjas frekvences (40, 41). Sobrid ir apzinata vél viena probléma —
klasiskai elektrostimulacijai laba ventrikula galotn€ ir potenciali nelabvéligs un dazu
autoru ieskata, pat kaitigs hemodinamisks efekts sakara ar nepareizu ventrikulu
elektrisko aktivaciju (42).

Kops ,,Ablate and Pace” koncepcija nodro$inaja iesp&ju kontrolét frekvenci un
to stabilizét, neapSaubami, radas interese salidzinat So stratégiju ar farmakoterapiju.
Ablacijas procediras ieguvumi ilgaka laika posma ir salidzino$i Iidzigi ar
farmakoterapiju, taja paSa laika ir daudzi zinojumi, kuros aprakstita salidzino$a

efektivitate ,,Ablate and Pace” pieejai sirds mazsp&jas pacientiem (43, 44, 45, 46).
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Diemzel laika gaita ,,Ablate and Pace” tas klasiskaja izpildijuma paradijas daudzas
negativas puses un radas vairaki, neatbildeti jautajumi:

1. agresiva farmakoterapeitiska frekvences kontrole PM pacientiem ar lielam
medikamentu devam rada butisku paaugstinatu asistolijas risku, jo pasi miera
stavoklT vai naktis;

2. elektrokardiostimulacija spg&j likvidet asistoliju, tacu cita laika sirdsdarbibas
frekvence paliek neregulara, reizém tahisistoliska;

3. agresiva  farmakoterapeitiska  pieeja  (pamatmedikamenti ir  beta
adrenoblokatori, ne-dihidropiridinu grupas kalcija kanalu blokatori vai
digoksins) ir ar negativu hemodinamisko efektu;

4. ,,Ablate and Pace” ar elektrodu novietojumu laba kambara galotng laika gaita
veicina SM attistibu, jo simulé Hisa kiiliSa pilnas kreisas kajinas blokades
ainu, kas p&c daudzu literatiras avotu datiem biitiski pasliktina sirds funkciju
un pacienta prognozi (47, 48);

5. vienlaikus veikta AVS katetrablacija un EKS implantacija paklauj pacientu
paaugstinatam riskam, jo pec AVS ablacijas pacients ir pilniba no stimulatora
darbibas atkarigs, savukart pastav iesp€jas (centros ar lielu pieredzi mazakas)
elektrodu dislokacijai vai spontanai stimulacijas sliekSna pieaugSanai (37,
49).

Sie fakti lika meklét alternativus celus problému risinasanai. Lai gan 2000-3ajos
gados strauji attistijas dazadas katetrablacijas tehnologijas un arvien lielakai pacientu
dalai vispirms cenSas veikt dazadas PM ierobezojosas invazivas procediiras (kreisa
priekSkambara segmentaciju, CFAE potencialu ablaciju, AF-Nest identifikaciju,
ganglionalo ablaciju u.tml.), paliek pietieckami liela pacientu kohorta, kurai S§is
procediiras ir vai nu novélotas, vai sakara ar dazadiem papildus riska faktoriem nav
ilgtermina efektivas, vai nav veicamas vispar (35, 37). Ja AVS ablacijas pamatprincipi
ir nemainigi vél no Seinmana laikiem (invaziva cela ar elektrofiziologiskam metodém
identifice AVS un ar siltuma, aukstuma jeb kadu citu energiju destrué ta audus,
partraucot parvadi AV mezgla no priekSkambariem uz kambariem, radot pilnu AV
blokadi ar PM — Frederika (Frederic) sindromu), tad EKS pielietojums ir variabls un
joprojam ap to ir plasas diskusijas (50, 51).

Kur implantét kambara elektrodu? Ka alternativas vietas tika minétas kambaru
starpsiena (septala pozicija), tuvu Hisa kalitim (para-hisiala pozicija) un laba kambara

izpludes (izsviedes) trakta lokalizacija. Pieejas tika pamatotas ar elektroda lokalizaciju
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tuvu fiziologiskas parvades celiem, normalizétu QRS intervalu un pacientu kliniska
stavokla uzlabosanos (51, 52). Diemz&l par §im metodém publicétie dati lidz 2006.
gadam parasti bija registru veida bez randomizétas salidzinasanas, kad vairakos
autoritativos Eiropas un Azijas kongresos paradijas zinojumi par septalas un augsti
septalas elektrodu lokalizacijas ieguvumiem. DiemZzgl Sie ieguvumi ilgaka laika vargja
tikt attiecinati tikai uz pacientiem ar saglabatu sistolisko funkciju, kuru galvenas
problémas bija sirdsklauves, tahikardijas inducéti hemodinamikas traucgjumi un dzives
kvalitates kritums (51, 53, 54).

Ka cits iesp&jamais risinajums tika pielietota sirds resinhronizacijas metodes
(CRT no starptautiski pienemta Cardiac resynchronization therapy) ieviesana kliniskaja
prakse pacientiem ar permanentu PM. Lieli randomizéti kliniskie pétijumi paradija CRT
ieguvumus selektétai SM pacientu grupai: vadoties péc 2007. un 2008. gada AHA/ACC
/ESC/EHRA/HRS vadlinijam sirds resinhronizacijas terapija ir indic@ta pacientiem ar 11
— III klases (péc NYHA (New York Heart Association) — Nujorkas Sirds Asociacijas)
hronisku SM, bitiski samazinatu kreisa kambara sistolisko funkciju (KKIF < 35%),
pieraditu elektrisko dissinhroniju (QRS intervals > 120 msek), kuri sanem optimalu
farmakoterapiju un kuriem ir sinusa ritms (35). 2010. gada Eiropas kardiologu biedriba
kopa ar Eiropas Sirds ritma asociacijam (EHRA, ECAS) izdarijja labojumu, kurs
noteica, ka CRT ir pielietojams pacientiem ar permanentu PM, ja tiek veikta AVS
katetrablacija, tatu Siem pacientiem pec citiem krit€rijiem vienalga bija jaatbilst
augSminétajam vadlinijam — NYHA Il — III, KKIF < 35%, QRS > 120 msek. ASV
asociaciju vadlinijas Iidz pat 2010. gadam CRT pielietojumu pacientiem ar pastavigu
PM saistfja ar agresivu frekvences kontroli, saglabajot lidzigus ierobezojumus (37).
Tadgjadi tas pacientu grupas arst€Sanas principi, kura ir arpus vadliniju ierobeZojumiem,
praktiski balstijas uz atseviskas publikacijas izvirzitam hipoté€zém un universitasu centru
koncepcijam. Literatiira tika salidzinatas farmakoterapijas un dazadu lokalizaciju
(septalas, laba kambara izsviedes trakta, biventrikularas/CRT/ ) kambaru stimulacijas,
tacu Joti reti sastopami salidzinajumi starp dazadam stimulacijas metodem (54, 59, 263).

CRT pielietojums pastavigas PM pacientiem, salidzinot ar farmakoterapiju un
pretstatot grupas ar kombinétu pieeju — farmakoterapija + CRT vai farmakoterapija
viena pati (ar agresivu jeb mazak agresivu farmakoterapiju), pec Gasparini un Khadjooi
(46, 47, 48) datiem apliecinaja, ka reali CRT ieguvumi (hemodinamiski, remodelaciju
mazino$i) paradas tikai tad, ja stimulacijas biezums parsniedz 85%, tai pat laika

Gasparini un Auriccio multicentra pétijums MILOS apliecina, ka CRT ar agresivu,
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hemodinamiku ietekmgjosu frekvences kontroli nav paraka par mérenu farmakoterapiju
frekvences kontrolei, ko apliecina ari I. Van Gelder (RACE Il) 2010. gada (63).
Veidojas pretruna, kura paziid pacienti ar mérenu sistolisko disfunkciju, kuri dazados
parametros neatbilst vadliniju ierobezojumiem (54, 55).

OPSITE pétijums ,,Ablate and Pace” pieeja apliecinaja bitiskus ieguvumus,
samazinot pacientu simptomatiku un funkcionalo stavokli bez ieveérojamas atskiribas
starp laba un kreisa kambara stimulaciju, tacu Siem pacientiem bija saglabata kreisa
kambara sistoliska funkcija (54, 56). PAVE pétijums apliecinaja ,,Ablate and Pace” +
CRT ieguvumus pacientiem ar KKIF < 45% un/vai SM III péc NYHA, tacu ka galveno
trikumu PAVE pétijumam min fokuséSanos tikai uz Eho — kg parametru izmainam.
Literatiira nav datu par salidzinoSu analizi, izmantojot gan remodelacijas parametrus (ka
REVERS, C. Linde un Ilidzautori, klasiskais CRT pétijums par agrinu efektivitati
pacientiem ar mérenu SM), gan biokimiskos markierus (55). Dala neliela apjoma
pétijumu analizé akiitus rezultatus (6 — 12 méneSu laika) (58). AVERT-AF (Atrio-
Ventricular Junction Ablation Followed by Resynchronization Therapy in patients with
CHF and AFib) un An-Art pétijjums (AV node ablation in CRT) (59, 60) vairak
pieveérsusies pacientu funkcionala stavokla analizei salidzinajuma ar farmakoterapiju,
tadgjadi joprojam paliek neizskaidrotas plasaka spektra izmainas problematiskaja
pacientu grupa, kura neatbilst klasiskajam, vadlinijas aprakstitajam CRT indikacijam,
bet kura ir ar potenciali augstu smagas SM attistibas risku talaka slimibas gaita bez
adekvatas arst€Sanas (61) 2011. gada HRS kongresa (M.Brignole) tika zinoti
randomizéta APAF (Ablate and pace in atrial fibrillation) pétijuma rezultati. Tika
salidzinati rezultati pacientiem ar pastavigu priekSkambaru mirgoSanu péc AVS
katetrablacijas ar laba kambara galotnes stimulaciju un biventrikularo (CRT)
stimulaciju. CRT implantacija veikta pacientiem bez tiesam CRT indikacijam
(QRS<120ms, EF>35%,NYHA II-11l fkl. ), novérosanas ilgums lidz 18 mé&nesiem
[263]. CRT pacientu grupa atzimé&ja ievérojami mazak SM hospitalizacijas gadijumu.

Konceptuali laba kambara pastaviga elektrostimulacija (un péc AVS RF
katetrablacijas, ta pec definicijas ir pastaviga) izraisa kreisa kambara dissinhroniju gan
nekavéjosi péc stimulacijas uzsakSanas (276) gan ari ilgaka laika posma ap 50%
pacientu (277). Ka priek$nosacijums un objektivs pamatojums sirds resinhronizacijas
terapijas ieguvumiem literatiira allaz tiek minéta sirds kreisa kambara resinhronizacija,
tatad kavétas aktivacijas atgrieSana normas vai maksimali pietuvinati normas variantam.

Sajos avotos paradas norades par potencialo sirds resinhronizacijas terapijas efektu un
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ieguvumiem pacientiem péc AVS RF katetrablacijas, tacu lidz Sim ir literatiird pieejami
tikai neliela apjoma dati par So pacientu grupu, kura veikts salidzinajums pret klasisko
laba kambara stimulaciju, turklat Sie apskati fokus€ti vai nu tikai uz daziem
ehokardiografiskajiem parametriem vai ar1 dati aplikoti 1sa laika posma (mazak neka 12
ménesi) (276).

Sie dati apliecina nelielas prieksrocibas sirds resinhronizacijas metodes
pielietojumam, pamatojoties uz slodzes tolerances pieaugumu un atsevisku
ehokardiografijas parametru izmainam, tacu nenorada uz biitiskiem ieguvumiem, ka ari
neapliko citu objektiviz€jamo parametru izmainas, tapéc gan péc Amerikas, gan
Eiropas profesionalo asociaciju vadlinijam sirds resinhronizacija Sobrid nav ka pirmas
rindas arst€Sanas metode pacientiem péc AVS RF katetrablacijas (rekomendaciju klase
Il a, pieradijumu [imenis B) un tiek rekomendgéta lidztekus klasiskajam resinhronizacijas
indikacijam: KKIF <35%, New York Heart Association (NYHA) >III un QRS platums
>120 vai >130 ms (vai pilniga atkariba no elektrostimulacijas).

Tai pat laika jau 2010. gada ir paradijusas publikacijas un zinojumi par pacientu
grupu, kurai eksisteé mérena kreisa kambara sistoliska disfunkcija un ir batiski ieguvumi
no sirds resinhronizacijas terapijas peéc AVS RF katetrablacijas, tacu atkal galvenais
akcents tiek likts uz ehokardiografijas datiem un uz sirds mazsp€jas funkcionalajam
klasem pec NYHA.

Sirds resinhronizacijas metode ir prioritate, izvéloties pacientiem ,,Ablate and
Pace” arstéSanas metodi. P. Stradina Kardiologijas centra p&tijums tika veikts pirms
APAF petijuma uzsakSanas, noveéroSanas ilgums bija 24 menesi un ilgak. Petijuma tika
analizetas 3 pacientu grupas péc ieprieks veiktas AVS katetrablacijas: pacienti ar laba
kambara galotnes stimulaciju, pacienti ar kambaru starpsienas stimulaciju un pacienti ar
biventrikularo (CRT) stimulaciju, pie tam ka salidzinajuma parametri tika izvéleti ne
tikai att€ldiagnostikas kritériji (ehokardiografija), bet art biokimiskie markieri un dzives
kvalitates mérijjumi, ka ar1 hospitalizaciju un kardiovaskularo notikumu un ar tiem

saisttto komplikaciju biezums (273, 274).
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2.4. Sirds mazspéjas biokimiskie markieri. Natrijurétiska peptida biomarkiera

loma pie hroniskas sirds mazspéjas

BNP un NTproBNP — plasak zinamais biomehaniska stresa markieris ir B-tipa
Natrijurétiskais peptids (literattra ierasti sastopama abreviatira BNP). Sekretéts
kambaros atkariba no kardiomiocitu iestiepuma. Saistas un aktivé receptorus, lai
reduceétu vaskularo rezistenci, centrala venoza spiediena un natrijurézes pieaugumu.
Informativitate ir augsta, tacu jaatzimé, ka BNP Iimeni ietekmé dazadi faktori. Ari

dazada vecuma pacientiem BNP Iimena informativitate ir atskiriga (278).

2.4.1. Natrijurétiskie peptidi

Laboratorijas testos var iegiit pietickami daudz informacijas par sirds mazspg€jas
diagnozi, tacu viens no misdienu diagnostiskajiem markieriem ir kambara sienu
iestiepuma/stresa markieris jeb Natrijurétiskais peptids (BNP — Dbrain natriuretic
peptide)) (>400 pg/mL) NT-proBNP >2000 pg/mL. Nereti ir vairaki kritériji, kuri it ka
liecina par esoSu sirds mazsp&ju — elpas truikums, nespeks, nogurums, tacu BNP ir
normas robezas. Tados gadijumos diagnostikas skatam ir javeérSas plasak, jo elpas
trikumam pie slodzes var biit 1001 iemesls un nebiit ne lielaka dala ir saistiti ar sirds
mazspeju.

Natrijurétiskais peptids ir peptidu saimes peptids, kuru veido 17 aminoskabju
gredzens, kas kopa saistits ar disulfidu saitém, bet tie ir genétiski atskirigi, tade] ari to
darbiba ir dazada kardiovaskularaja sistema, nierés un endokrina sistéema. Cilvekiem
natrijurétiska peptidu saime sastav no atriala natrijurétiska peptida (ANP), smadzenu
natrijurétiska peptida (BNP) kas ir c€lies no miokardialam $tinam, C-tipa natrijurétiskais
peptids (CNP) ar endotelialu izcelsmi un urodilatins (URQO), kas, domajams, ir c€lies no
nierém. Turklat natrijurétiskie peptidi ir atrasti ar1 citos mugurkaulniekos. Dazi tika
atrasti Cusku indés: Dendroaspis angusticeps natrijurétiskie peptidi tika atrasti
Dendroaspis angusticeps (zalas mambas) indé; CNP analogi tika klon&ti no Crotalinae
saimes Cuskas indes dziedzera, Pseudocerastes persicus natrijurétiskie peptidi tika
izoléti no Iranas Pseudocerastes persicus ciuiskas, un tris natrijurétiska tipa peptidi
(TNP-a, TNP-b un TNP-c) tika iegiti no Oxyuranus microlepidotus indes.

37



h-ANP h-BNP h-CNP h-Urodilatins

2.1 .att. Aminoskabju seciba Cetriem cilvéka natrijurétiskiem peptidiem

Cilveka rekombinétais ANP (karperitids) kliniskaja praksé Japana tiek lietots
akiitas, dekompensétas kongestivas sirds mazsp€jas (KSM) arsté€Sanai kops 1995. gada,
cilvéka rekombinétais BNP (neseritids) ir apstiprinats kops 2001. gada ASV Federalaja
Zalu parvalde (FDA), ar tadiem paSiem kliniskiem pamatojumiem, un cilvéka
rekombingtais ularitids pasreiz atrodas Eiropas klinisko izmekl&umu IIT fazg (259).

Ka biomarkieri, abi- BNP un NT-pre BNP, tiek izmantoti, lai palidzétu kliniski
noteikt sirds mazsp€jas diagnozi, novertét sirds mazspejas smaguma pakapi un sadalit

riska pakapes pacientus ar koronaro artériju slimibam.

2.4.2. Endogeéna natrijurétiska peptida funkcionala loma kardiorenalaja

homeostaze

Ar genétiski parveidotu pelu palidzibu, kuram tika vai nu izmainita ANP
razoSana vai partraukta NPR-A receptoru sintéze (kur§ saista ANP un BNP), ir
noskaidrota endogéna natrijurétiska peptida loma kardiorenalaja homeostaze. Pedgjas
desmitgades kliniskajos un eksperimentalajos p&tijumos ir paradijusies vienota sapratne
par natrijurtisko peptidu sistémas nepiecieSamibu kardiovaskulara un nieru
homeostazg. TieSi natrijurétiska peptidu sist€émas genétiska modifikacija ir devusi
rezultatus, arstjot tadus smagus kliniskos stavoklus ka atseviSku tipu rezistentas
hipertensijas, samazinatas nieru reakcijas uz akiitu apjoma palielinaSanos, kambaru

hipertrofijas un peksnu navi.
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Pastav loti svariga sakariba starp natrijurétisko peptidu un cilvéka hipertensiju,
tadel tika veikti pétijumi, kuri paradija, ka cilveka ANP géna otraja introna eksisté
restrikcijas fragmenta garuma polimorfisms; kandidatgéns ar Iidzigu uzpe€mibu pret
hipertensiju un kura ari ir restrikcijas fragmenta garuma polimorfisms ANP géna
lokusa, hipertensijas vieta saistas ar primaro aldosteronu. Japanu zinatnieks Tamura ir
pieradijis, ka BNP géna izgrieSanas modeli, pelém attistas nozimiga kambaru fibroze,
par spiti normalajai hemodinamikai. Talakie eksperimentalie farmakologiskie pétijumi
ar NPR-A/B receptora antagonizéSanu, demonstré, ka endogénajam natrijurétiskajam
peptidam ir vazodilat&josas, natrijurétiskas, diurétiskas, lusitropas un reninu inhib&josas
spgjas, tas viss ir nepiecieSams, lai saglabatu homeostazi pie hroniskas sirds mazspgjas.

Eksperimentali tika noskaidrots, ka pareju no vid€ji smagas sirds mazsp€jas uz
smagu sirds mazsp€ju var paatrinat, izmantojot natrijurtisko peptidu receptoru
antagonistus, ka rezultata notika priekSlaiciga natrija aizture un tika sabojata nieru
natrijurétiska atbilde wuz tilpuma palielinaSanos, paradijas traucgumi renina-

angiotenzina-aldosterona sistéma ar sekojosu sirds pildijuma spiediena palielinasanos.

2.4.3. Natrijurétiska peptida biomarkiera loma pie hroniskas sirds mazspéjas

Hroniskas sirds mazspg€jas pamata ir cirkuléjoSo ANP un BNP paaugstinaSanas,
tadel tas ir nozimigs diagnostisks un prognostisks seruma markieris. Sakotngjie
izmeklgjumi parada, ka paaugstinats plazmas ANP korele ar simptomatiskas sirds
mazspéjas funkcionalo kategoriju. SekojoSie pétijumi koncentrgjas uz pre-ANP N-
terminalu, kas ir ne-biologiski aktivs prehormona un lidzatbrivotaja fragments, kas satur
biologiski aktivas 28 aminoskabes C-terminala ANP (C-ANP). N-ANP attiras no asinim
daudz 1énak, tade]l cirkulé augstaka koncentracija neka biologiski aktivais C-ANP.
Turklat in vitro tas ir daudz stabilaks par C-ANP. Letmans (Letman) parbaudija ta
specifiku un jutigumu ka diagnostiskam testam, identificEjot subjektus ar
asimptomatisku kreisa kambara disfunkciju, kam sagatavota radionuklida angiografija
un kliniskais raksturojums. Sie izmeklgjumi demonstré, ka N-ANP neatlaidigi
paaugstinas Nujorkas Sirds Asociacijas (NYHA) I klases pacientiem ar asimptomatisku
kreisa kambara disfunkciju, un ka tas bija daudz jutigaks un specifiskaks ka C-terminala
ANP, tada veida tas paradas ka svarigs neinvazivs seruma markieris, ar ko var

identific€t pacientus ar asimptomatisku kreisa kambara disfunkciju. Zinot, ka pie sirds
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mazsp&jas plazmas BNP paaugstinas, pétijumi tika koncentréti uz to diagnostisko
izmantojamibu pie HSM noteikSanas. Davis dati parliecingja, ka paaugstinoties BNP
limenim, drosi var noteikt kardialu vai nekardialu aizdusu. Yamamoto pétijumos BNP
rodas augstak par N-terminalo vai C-terminalo ANP, tas darbojas ka markieris kambaru
sistoliskas vai diastoliskas disfunkcijas un kambaru hipertrofijas pacientiem, noradot uz
kardiovaskularo saslims$anu risku. BNP demonstré daudz lielaku jutibu un specifiskumu
par N-terminalo vai C-terminalo ANP pie izsviedes samazinasanas vai pie kreisa
kambara masas samazinasanas. Richards, sekojot lidzigiem logiskiem pamatojumiem
par N-ANP, 2001. gada zinoja, ka mérot NT-Pre-BNP 2-4 dienas p&c miokarda infarkta,
bez citu mérfjumu palidzibas, vargja noteikt kreisa kambara funkciju un divu nakosSo
gadu izdzivojamibas prognozi. PaSlaik ir apstiprinati 3 dazadi testu veidi BNP
mériSanai, lai veicinatu sirds mazsp€jas diagnostiku. Sabiedriba 2000. gada tika
iepazistinata ar atru testu (point-of-care), kas nosaka BNP koncentraciju plazma (Triage
BNP; Biosite Diagnostics, San Diego, CA, USA). Shionogi BNP tests ir one-step
immunoradiometrisks kvalitates noteikSanas tests, kura izmanto 2 dazadas
mononuklearas antivielas, kas atpazist C-terminala struktiru un disulfida saiti
aminoskabju gredzena. Testa veikSanas atrums ir 20 stundas. 2002. gada FDA ari
apstiprindja pilnigi automatizétu N-terminal pre-BNP (NT-Pro-BNP) kvantitativo asins
testu (Roche Diagnostics). Kops 2000. gada paradijusies loti daudz pétjjumu un
publikaciju par BNP un NT-pre-BNP mériSanu un to saistibu ar dazadam kardialam

saslim$anam (258, 260).

2.4.4. Hroniskas sirds mazspéjas diagnostikas paliglidzekli

Lai gan sirds mazsp€jas diagnoze balstas uz kliniskajiem simptomiem un
pazimém, biezi ir griiti noteikt precizu diagnozi pacientam ar aizdusu neatlickamas
palidzibas etapa vai ambulatora prakse. Labs apraksts, ka atskirt sirds mazsp€jas elpas
trikumu no plausu izraisitas aizdusas, ir ,,Breathing Not Properly” pétijuma. 1586
pacientiem, kuri ar neatlickamo palidzibu tika nogadati slimnica, ar izteiktam siidzibam
par akiitu aizdusu, tika noteikts BNP. Pacientiem, kuriem noteica diagnozi ,,sirds
mazspéja”, bija daudz augstaks BNP neka tiem, kuriem noteica citas slimibas izraisitu
aizdusu. Ja plazma BNP >100pg/mL, tad diagnoze ,,sirds mazsp€ja” ir jutiga, specifiska

un preciza 90, 76 un 83% gadijumu. Paredzama sirds mazspé€jas diagnozes precizitate
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pec BNP ir [idziga vai pat labaka neka citam pamatmetodém, tadam ka kardiomegalijas
noteikSana kriskurvja rentgena, sirds mazsp&jas anamnéze, fiziologisko metozu
pielietosana, izmekl&jot trokSnus plausas. BNP meérisana ir pieradijusi sevi ka daudz
labaka metode par plaSi lietotajiem NHANES un Framingham krit€rijiem, lai
diagnosticétu sirds mazsp&ju (83% pret 67% un 73%). Sveices BASEL pétijuma tika
noteikta efektivitates vértiba, lietojot BNP kvalitates noteikSanu ka sirds mazspgjas
diagnostikas metodi. Pacienti ar akiitu aizdusu (n=452) tika diagnostiski sadaliti ar divu
metozu palidzibu — vai nu péc BNP mérijjuma (Biosite Triage BNP tests) vai péc
standarta metodém, neizmantojot BNP. Izrakstot no slimnicas, tikai 48% pacientu bija
diagnoze ,,sirds mazsp€ja”. Daudz mazak pacientu no BNP grupas, salidzinot ar
kontroles grupu, tika hospitalizéti (75% pret 85%) vai ievietoti intensivas terapijas
nodala (15% pret 24%). Ari pacienta uzturéSanas ilgums slimnica bija daudz 1saks (8
pret 11dienam) un I&taks ($5410 pret $7264) BNP grupa, salidzinot ar kontroles grupu.
Cowie novértgja pacientus primaras apripes poliklinika ar aizdomam par sirds mazspé&ju
p€c natrijuretiska peptida daudzuma. 1022 pacientiem ar aizdomam par sirds mazsp&ju
tika veikti dazadu, neatkarigu kardiologu novertéjumi, tacu tos aizénoja BNP dati. BNP,
ANP un N-ANP tika izteikti skaitlos. Lai gan visi peptidi korel&ja ar diagnozi, BNP bija
vislielaka jutiba — 97% un specifiskums 84%, diagnosticgjot sirds mazsp&ju (258).

Sekojosie mainigie lielumi liek apsveért, kad lietot BNP vai NT-Pre-BNP ka
paliglidzekli sirds mazsp€jas diagnozes noteikSanai. Daudzie petijumi ir noskaidrojusi
faktorus, kas spgj ietekmét to vértibas — vecums, dzimums, korpulence, lietotie
medikamenti un nieru funkcijas. Pastav niansétas atSkiribas starp ve€rt€§jumu sist€mam,
abas BNP un NT-Pre-BNP ir daudz labakas par ,,izslégSsanas” vai ,,ieslégSanas”
metodem sirds mazsp€jas diagnostika. Visbeidzot, tapat ka visi asins testi, art BNP un
NT-Pre-BNP nebiitu jalieto vieni, bet gan ka komplekss kopa ar kliniskiem simptomiem
un citiem izmekl&jumiem (258, 259, 260, 261).
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dati:

Natrijurétiskais peptids : HSM kvantitativais raditajs

Tilpums T

Spiediens T ~\ ”’—* CNP KK sistoliska disfunkcija
+
' NN KK diastoliska disfunkcija

+
Varstulu disfunkcija
+
Samazina periféro La bé ka m ba ra disfunkCija

vaskularo rezistenci

Re-Aun
endotelina
supresija

Paaugstina Na+
izvadianos

2.2.att. Adaptéts péc Maisel, A. et al. Eur J Heart Fail 2008 10:824-839

BNP un NT-proBNP klinisko ainu reali neatspogulojosie jeb ,,viltus pozitivie”

Plausu embolijas;

Hroniska SM un elpas trikums, kura iemesls NAV HSM;

HOPS ar “cor pulmonale”;

Sepses;

Ne-kardials elpas trikums un pieaugoss vecums;
Nieru darbibas trauc&jumi (HNS);
AptaukoSanas;

Perikarda saaugumi;

Sirds tamponade;

HSM ar zemu BNP (retums).
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2.1. tabula

BNP un NT-proBNP salidzino$a informativitate

BNP NT — proBNP
Kvantitativie raditaji | pacientu vecums (gados) | kvantitativie raditaji pg/ml
pg/ml
<50 300 — 450
100 - 400 50-75 300 — 900
>75 300 — 1800

Visas Cetras sirds mazspgjas stadijas, no A lidz D, plazmas BNP vai NT-Pre-
BNP nodrosina prognostisku informaciju. Val-HeFT izmgginajuma apakSpétijuma
noteikts, ka pacientiem, kuru plazmas BNP koncentracija ir aug$¢ja ceturksni (>238
pg/ml) ir daudz augstaks letalitates risks tuvéjo 2 gadu laika neka pacientiem, kuru
plazmas BNP koncentracija ir zemakaja ceturksni (<41pg/ml) (32,4% pret 9,7%). Ja
pacientu hospitaliz€ ar sirds mazspg&jas diagnozi un pirms izrakstiSanas nosaka plazmas
BNP, tad var paredzet letalitates vai atkartotas hospitalizacijas risku. Meta-analiz€s no
19 pétijumiem, kuros plazmas BNP tika lictots, lai novértétu letalitates risku vai
kardiovaskularas sistémas klinisku pasliktinaSanos pacientiem ar sirds mazspéju,
noskaidrojas, ka BNP palielinasanas par katriem 100 pg/mL ir saistita ar 35% augstaku
naves relativo risku. Turklat plazmas BNP ir labaks notikumu noteicgjs, neka
tradicionalie riska faktori, tadi ka sirds mazsp€jas funkcionalas klases péc NYHA un

kreisa kambara izsviedes frakcija (261).

2.4.5. Natrijurétiskie peptidi — apkopojums

1. ANP — S§is NP ir pirmais, kur§ tika atklats. Tas tiek sintez€ts sirds
priekSkambaros. Sirds kambaros ANP tiek sintezéts loti mazos daudzumos, bet tas lielos
daudzumos ir atrodams sirds kambaros auglim. ANP tiek ar1 ekspres€ts hipotalama.
Uzskata, ka tas regulé asinsspiedienu, vazopresina sekréciju, simpatisko stimulaciju,
kardiovaskularo homeostazi un slapju sajitu. Paaugstinatu ANP parasti atrod pie
hroniskas sirds mazspgjas, hroniskas mirdzaritmijas (258, 261).

2. BNP — pirmo reizi tika atklats ciku smadzen@s. Tas tiek sintez€ts sirds
kambaros. BNP piedava vienkarSu, precizu un reproduc€jamu merijjumu agrinai kreisa

kambara  disfunkcijas  noteikSanai. BNP  izmanto ari  elpas  trilkuma
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diferencialdiagnostika. To var izmantot ka kardiovaskulara riska markieri. Ir p&tijumi,
kas nosaka BNP ka risku uz insultu, mirdzaritmiju, sirds mazsp&ju. Tiek uzskatits, ka
normals BNP Iimenis cilvékam ir puse no vina hronologiska vecuma. Tacu tas var bt
izmainits ar1 daudzas citas situacijas. Piem€ram, samazinats tas ir cilvékiem ar
aptaukosanos (par 40%), virieSiem tas ir zemaks ka sievietém. Palielinats tas var bt ne
tikai pie sirds mazspgjas, bet arT vecuma, pie aknu cirozes, nieru mazspgjas, primaras
pulmonalas hipertensijas, plausu artérijas trombembolijas, primara hiperaldosteronisma,
Kusinga sindroma, u.c. Ar1 pie citam sirds saslimSanam ir paaugstinats BNP, piemé&ram,
miokardits, sirds transplantata atgrisana, Kawasaki slimiba un kreisa kambara
hipertrofija.

3. CNP — originali izol&ts no ciku smadzenu ekstrakta. To sintez&é galvenokart
endotélija Stinas, bet CNP sintezgjas art CNS, kaulos un reproduktivaja sistema. CNP
galvena funkcija ir samazinat fibrozi audos péc to bojajuma, ka art samazinat ickaisuma
reakciju.

4. NT-proBNP — veidojas no proBNP proteolizes ka viens no fragmentiem.
Pedgja laika tam ir pievérsta uzmaniba, jo tam ir loma HSM novértéSana lidzigi ka
BNP. Nestabilas stenokardijas gadijuma NT-proBNP var biit ka bojajuma markieris, kas
rodas miokarda iSémijas dél. ArT KSS smagums var korelét ar So NP. Visbeidzot AKS
gadijuma NT-proBNP ir prognotiska nozime sirds mazspgjas attistibai.

5. DNP — atklats 1992. gada. Tam ir natrijurétiska un diurétiska funkcija. Tas art
uzlabo kreisa kambara izsviedi, bet uz nelielas hipotensijas fona. Stimuls, kura ietekmé
veidojas DNP, nav pilnigi skaidrs.

6. Guanilins un uroguanilins — §ie NP veidojas kupga-zarnu trakta glotada un
veic tidens un salu regulaciju, tapat ka citi NP.

7. Adrenomedulins — veidojas virsnieru serdg, sirds kambaros, plausas un niergs.

Samazina plazmas tilpumu, asinsspiedienu un veic vazodilataciju (258, 261).

2.4.6. Natrijuretisko peptidu receptoru uzbiive un darbibas mehanisms

Ir tr1s veida natrijurétisko peptidu receptoru tipi, kuri iet cauri Stinas membranai
ka viens vesels. Tiem ir lidziga struktiira, tacu tie veic dazadas funkcijas:
1. Atipa NP receptoram (NPR-A) ir izteikta afinitate pret ANP un BNP. NPR-A

ir glikozil€ta, ekstracelulara, ligandu saistoSa dala, kas saistita ar hidrofobisku
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caur membranu ejoSu segmentu, nekatalitisku ATP-saistoSu, kinazei
homologo dalu proksimalaja molekulas intracelularaja dala, kuru uzskata par
receptoru aktivitates regulatoru un mazu enges regionu, kas saista §is
molekulas ar guanilciklazi, kura ir receptora katalitiskais efektors. Saistoties
ANP vai BNP pie NPR-A tipa receptora, notiek impulsa parvade, kas izraisa
guanilciklazes aktivaciju fosforil§joties. Guanilciklaze no guanozintrifosfata
(GTP) veido ta ciklisko guanozinmonofosfata formu (cGMP), kas tad ari
veicina $tna biokimisku reakciju kaskades veidoSanos un NP biologisko
efektu izpildi. NRP-A ekspres€jas niers, virsnierés, endokarda, smadzengs,
aorta un plausas (258, 260).

. B tipa receptoram (NPR-B) ir lidziga uzbiuve ka NPR-A, tacu §im receptoram
ir afinitate pret CNP. NPR-B receptors ekspresgjas niers, smadzenites,
virsnieres, hipofiz€ un plausas (258, 261).

. C tipa receptoram (NPR-C), ta sauktajam ,attiro$ajam” receptoram, ir
ekstracelulara dala, kas ir lidziga abiem iepriek3gjiem. ST dala ir saistita caur
Stinas membranu ar intracelularu dalu, kura sastav tikai no 37 aminoskab&m,
un tai nav ne kinazes, ne guanilatciklazes ipasibu. NPR-C saistas ar lielu
afinitati ar visiem NP, ka arT ar citiem peptidiem ar daudz attalaku strukturalu
lidzibu. Galvena NPR-C funkcija ir attiriSanas funkcija, satverot NP no
asinim un ievelkot tos §iina, veicinat to saskel3anu. Sa tipa receptori ir plasi
izplatiti pa visu organismu. Sis process primari notiek nierés. Aptuveni 30%
degrad€ neitrala endopeptidaze. BNP un NT-proBNP ir atrasti urina. Precizs
mehanisms ka no organisma tiek izvadits NT-proBNP nav zinams. Tas netiek
izvadits no organisma aktiva cela, bet gan caur organiem ar palielinatu asins

plismu (aknas, nieres) (258, 260).

2.4.7. Natrijuretisko peptidu biologiskie efekti
. Asinsvados: vazodilatacija, caurlaidibas palielinasanas un endot€lija
disfunkcijas mazinasana;

. Sirdt: anti-fibrotiskas, anti-remodulgjosas un lusiotropiskas (uzlabo miokarda

relaksaciju) funkcijas;
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3. Niergs: palielina diurézi un natrijurézi; samazina endotelina, epinefiina sintézi
un RAAS sistémas aktivitati;

4. Smadzenés: samazina kortikotropina daudzumu, sals un tidens uznemsanu,
simpatisko aktivitati, vazopresinu un neoroendokrinu funkciju.

5. Iesp&jamas: neirotransmiteru, neiromodulatoru un imiinmodulatoru funkcijas.

Robezlielumi BNP uzpnemsSanas nodala, lai atdiferencétu elpas trikumu, kas

radies HSM dgl, no cita iemesla izraisita elpas trikuma ir:

1. BNP<100 pg/ml, NT-proBNP<300 pg/ml — HSM izraisits elpas trikums maz
ticams (2%);

2. BNP 100-400 pg/ml, NT-proBNP 300-1800 pg/ml — rezultati nenoteikti un ir
javeic padzilinata izmekléSana un Eho-Kg;

3. BNP>400 pg/ml, NT-proBNP>1800 pg/ml — HSM izraisits elpas trikums Joti
ticams (95%).

Savukart 2010. gada augusta NICE (Lielbritanija) pienéma vadlinijas, kuras tika

noteikti BNP robezlielumi ambulatora prakse:

1. BNP>400pg/ml vai NT-proBNP> 2000 pg/ml — nepieciesama Eho-kg un
kardiologa konsultacija ne vélak ka 2 nede€lu laika;

2. BNP 100-400 pg/ml vai NT-proBNP 400-2000 pg/ml — nepiecieSama Eho-kg
un kardiologa konsultacija ne vélak ka 6 ned€lu laika;

3. BNP<100 pg/ml vai NT-proBNP<400 pg/ml, nesanemot HSM terapiju, ir
maz ticama simptomu HSM diagnoze.

Tacu, ka jau minéts ieprieks, Sie robezlielumi ir janem veéra izvertjot pacienta

vispargjo stavokli, vecumu, dzimumu un blakusslimibu esamibu.

2.5. RF katetrablacija
2.5.1. RF Kkatetrablacijas vesturiskie aspekti

1891. gada d'Arsonvals pirmoreiz ierosindja pielietot mainstravu kirurgija ar
noluku izvairities no nevajadzigas nervu un muskulu elektrostimulacijas (172). Ierices,
kuras spé€ja generét radiofrekventu (RF) energiju, radas tikai 1928. gada, kad
neirokirurgs Harvey Gushing kopa ar inZenieri W. T. Bovie ieteica elektrokirurgisku
instrumentu pielietoSanai operaciju zalés, ko pazist ar nosaukumu ,,elektronazis”. 70-

tajos gados S§is ierices tika pilnveidotas un samazinajas ar1 to gabariti, ka ar1 butiski
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izmainTjas fizikalie parametri, mainijas vilpu formas modulacijas metodologija un izejas
temperatiiras un impedances kontrole, pielietojot temperatiras sensorus elektroda gala
(173). Tas lava plasi pielietot RF energiju medicina plasak, galvenokart neirokirurgija
un dermatoonkologija. RF generators kliniskaja praksé paradijas 1950. gada
Masaciisetas hospitali.

1985. gada Huang ar lidzautoriem pirmo reizi veiksmigi pielietoja RF energiju
AVS ablacija ar parasta elektroda — katetra palidzibu eksperimenta ar suniem (183,
184). Sekoja plasi pétijumi in vivo ar dzivniekiem dazados miokarda un sirds vadiSanas
sisttmas punktos (185). 1986. gada RF energija pirmo reizi tika pielietota klinika
supraventrikularas tahikardijas arstéSana cilvékam (186).

Metodes fizikalais pamatojums balstas uz radiofrekventas stravas — mainamas
polaritates stravas ar frekvenci 30 kHz — 300 MHz iedarbibu uz biologiskajiem audiem.
Visi ablacijas generatori darbojas 300 kHz — 1 MHz diapazona. Elektrodi ir speciali
daudzpolu 6F-7F kalibra elektrodi ar distala pola diametru 2-4-8 mm. Temperatiiras
preciza noteikSana elektroda gala lauj kontrolét ablacijas gaitu, energijas plismas laika
nepielaujot nekrozes izveidi (187, 188).

Stravai iedarbojoties uz audiem notiek elektriskas energijas parvérSanas siltuma
energija. Pie augsta stravas blivuma un zemas eclektrovaditsp&jas jonu aktivacijas
rezultata izveidojas ta sauktais ,(frikcijas” siltums. Siltuma avots ir elektrodam
piegulosie audi, nevis pats elektrods. Huang un lidzautoriem 1993. gada pétijumos
novéroja audu olbaltuma denaturacijas temperatiras (+500 C) un intra/ekstracelullara
Skidruma iztvaikoSanas temperatiiras pie 100° C sakaribu. 100° C temperatiira sabriik
Stinu elementi, pie temperatiiras virs 140° C notiek audu karbonizacija, tapéc, lai
saglabatu elastigu koagulaciju, nepiecieSama t 0 varie starp 60 — 80° C. Meérijumus veic
ar speciala termistora palidzibu elektroda gala (186, 189, 190, 191).

Misdienu tehnologiju attistiba piedava dazadu veidu RFKA elektrodus, dazadus
izliekumus, specialus elektrodus procediram atseviskas sirds kameras, ka ari
operacijam ar un bez MAR pielietojuma (148, 192-196). Pedgjas desmitgades laika
RFKA tehnika ir attistijusies loti strauji un nostabiliz€jusies ka izvéles metode vairaku
aritmiju nefarmakologiskaja arstéSana. Vieni no jaunakajiem sasniegumiem ir pétijumu
dati par RFKA pielietojumu aritmogéno zonu izolacija un elektroanatomiskaja plausu
vénu izolacija (91, 95, 153, 157).

RFKA prieksrocibas:
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1. RF strava (nemoduléta sinusoidala vilpu forma ar relativi augstu frekvenci)
nerada traucgjumus kardiostimulatoru darbibai un sensorajiem efektiem. RF
bojajumi ir labi izpé&titi un aprakstiti, tie ir labi defin€jami;

2. Pielietojot temperatiiras kontroli, RF bojajumus var kontrolét, tad&jadi
izvairoties no smagakiem endokarda bojajumiem (pergamentveidiga
denaturacija, Stnu ,,uzvarisanas”, apdegumi);

3. Modernie RFKA elektrodi lauj veikt trisdimensionalu diagnostiku,
elektrostimulaciju un sirds darbibas potencialu registraciju ablacijas
procediras laika.

RF energija ir viegli kotrolg§jama, to var parvadit pa elektrodiem, ta var tikt
pielietota standarta elektrofiziologisko izmekl§jumu laika un tai nav nepiecieSams
sarezgits un dargs papildaprikojums (Skiedru optika lazertehnikai, antena mikrovilnu
tehnikai, parveidotaji ultraskanas iekartai), Iidz ar to ta nesadardzina procediru

izmaksas (186, 197-200).

2.5.2. Radiofrekvences ablacijas fizikalie aspekti

Elektromagngétiska energija frekvencé zem 300 GHz ir nejonizgjoSa un
raksturojas ar vilpu garumu gaisa vidé garaku par 1 milimetru. Energija ar vilpu garumu
vairak ka 10 metrus (zemak ka 30 MHz) ir ar izplatibu, kas loti atSkiras no tadiem
vilniem, kas aptuveni raksturigi cilvéka kermena fizikalam dimensijam. Turklat, 1idz ko
vilpu garums tuvojas spektra milimetra limitam, elektromagnétiska energija darbojas ka
infrasarkanais starojums. Tas tiek pielietots telekomunikaciju prakse, lai sadalitu
spektrus grupas ar dazadiem specifiskiem galamérkiem. Ta ka §is mijiedarbibas ar
biologiskiem agentiem atSkiras sakara ar to specifiskajam spektru grupam, tas var tapt
izmantotas dazadu ietekmju veikSanai biologiskajas sistémas. RF frekvencu josla ir no
300 kHz lidz 30 000 kHz (vai 0,3 — 30 MHz ar vilpu garumu no 1000 metriem Iidz 10
metriem), ta tiek izmantota medicina RF ablacijam, koagulacijam un audu
kauterizacijai. Kaut gan frekvences zem 300 kHz var tikt pielietotas ari ablaciju
procediram sirds dazados apvidos, frekvences, kuras zemakas par 10 kHz ir noliegtas,
lai izvairitos no muskulu un sirds audu stimulacijas vai uzbudinasanas (201). Lietojot
RF energiju, pielietota voltaza inducg stravas plismu starp smalko elektrodu iekSpusé

vai arpus€ kermenim un liclo, iezeméto, izkliedgjoSo (dispersive) elektrodu kermena
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arpus€. Katetrablacija RF energija tiek pielietota ka sinusoidala strava caur smalku

endokardialu elektrodu, lai veiktu efektivu audu uzkarsésanu (201).

2.5.3. REF energijas izplatiba audos

RF energijas absorbcija audos tiek reguléta ar audu elektriskajam ipaSibam,
makromolekulam, §inam un citam ar membranam ierobezotam substancém. Pie zemas
frekvences dielektriskas permitivitates izturéSanas klust domingjosa sakara ar mobilo
jonu sasaisti Stinu membranu fiksétas uzladeSanas iespaida un ari rezultata mainas
membranu kapacitate. Praktiski elektriskais lauks uzladesanas/parladésanas rezultata
akumulé un ierobezo dazadus atSkirigus audu regionus lidzigi ka intracelularas un
ekstracelularas telpas.

Katrs RF cikls atlauj pilniba parladéties §inu membranam. ST izturéanas rada
pacélumu uz pazeminatas dielektriskas permitivitates raditaju fona, pastavot RF. Stinu
membranas klist tend€tas uz progresivi saisinatu parvadi frekvenc€ém zem 1 kHz. Tas
sekmé Stinu Skidruma lidzdalibu stravas parvadiSana. Ja RF lieto ablacija, vaditspejigas
energijas izklied€Sana ir ievérojami augstaka ka dielektriskas energijas izkliedésana.
AtbilstoSi tam, sapratigs pietuvindjums ir iegiistams ar dielektriskas permitivitates
neieveéroSanu un nemot vera tikai audu vadiSanas sp€jas, kuras parada Laplasa
vienadojums:

V-oVV =0 1)

kur o ir audu elektriska vadamiba un
V ir elektriskais potencials.
Blivums, ar kadu strava nokliist (J) jebkura audu vieta, tiek dots Oma likuma:

] = —oVV )

Stravas plisma tiek trauc€ta ar audu pretestibu (kas ir pretji saistita ar
vadamibu) un RF energija tiek vai nu izspiesta no audiem vai tajos parvadita. Parvadita
vai absorbéta energija tiek parveidota siltuma atbilstosi Dzoula (Joule) likumam péc
formulas:

W =]%/0 = a(VV)? )
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kur W apzimé energijas absorbcijas atrumu vai sasilSanas potencialu, kas
generéts ar RF energiju, kura pielietota ar katetra — elektroda palidzibu viena audu
vieniba. SI sisttma W vieniba ir vats (Watt) uz kubikmetru. Laplasa vienadojuma
atrisinajums prasa, lai V biitu precizéts pilnigi visas punktu robeZas intereSu regiona.

Piem&rots nosacijums $o robezu noteikSanai ir spriegums uz elektroda virsmas.
Unipolaras ablacijas gadijuma RF energija tick nogadata no elektroda katetra gala sirds
iekSpus€ uz lielu, izklied€joso elektrodu ar plakanu virsmu, kur§ atrodas pie adas
virsmas. Sprieguma izplatiba starp aktivo un pasivo izklied&joso elektrodu homogénos
audos tiek noteikta ar formulu :

V(r)~Vo/r 4)

kur Vy ir spriegums uz virspuséja sferiska unipolara elektroda un

I ir radiala distance no aktiva elektroda.

Apgriezta proporcija no sprieguma izkliedes pret radialo distanci norada zemako
sirds stimulacijas vai muskulu kontrakciju risku, saistitu ar RF energiju ablacijas laika
ar spriegumu 100 voltu vai mazak, kas ir parasti lietotais spriegums pie RF ablacijas.
Stravas blivums un laika koeficients siltuma generacija tiek noteikts, attiecigi:

J~ —oV,/r? 5)

W~ —oV3/r* (6)

RF energijas absorbcija samazinas par ceturtdalu jaudas saistiba ar distanci lidz
aktivajam elektrodam. Atra samazina$anas norada, ka pielietota RF energija novirzas no
smalka elektroda. Aktiva audu sasilSana notiek tikai loti 1sa saskares punkta starp
elektrodu un audiem. Efektivai RF ablacijai vissvarigakais ir uzturét tieSu kontaktu starp
RF elektrodu un sirds audiem. Ja audu blivums (p) ir zinams, W ari var tikt noteikts ar
specifisku absorbcijas koeficientu (specific absorbtion rate — SAR) vienibas W/kg, tapéc

SAR =W/p @)

Raksturigi, ka SAR ir ka RF energijas uzkra§anas mérijums punktos apkart
ablacijas katetram. Sads SAR sadalijums kalpo ka pirmsakums bojajuma veido$anai
sirds ablacijas procediiras laika sakara ar RF absorbétas energijas siltuma efektu. SAR
kritums ir 7,5 dB/mm attalinajuma no elektroda. 3 milimetri to samazina jau par 20 dB
(186, 202). Bojajuma apjomu nosaka saistiba starp SAR, RF aplikacijas ilgumu un audu

siltuma vaditsp&ju.
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RF sasilSana atri klust nenozimiga jau dazus milimetrus no aktiva elektroda.
SilSana pieaugs, ja termalo trauc€jumu slieksnis pie dispersiva elektroda uz kermena
virsmas samazinasies, ar noteikumu, ka dispersivajam elektrodam ir liela platiba un
visur labs kontakts ar kermena virsmu. RF energijas jaudas palielinajuma pielicto$ana
ietekmé aktivo sildisanu (SAR) un ir saistita ar sekojoSo bojajuma pasivu izplatiSanos,
bet tas atstdj nelielu ietekmi uz aktiva siltuma generaciju. Audu izkalSana un
koagulacija ciesi pie elektroda var novest pie audu elektrovaditsp&jas samazinasanas un
paaugstinat stravas plismas pretestibu. STs izmainas turpina traucét efektivu audu
sildiSanu un ierobezo RF izraisito bojajumu apjomu. Bojajumi p&c nekavéjosas
apkartgjo audu — elektroda mijiedarbibas notiek ka pasiva siltuma parvade no sekliem
augstas temperatiiras regioniem. Vairaki p&tijumi parada RF radito bojajumu apjoma
strauju picaugumu jau sakotngja energijas pielikSanas bridi. Péc tam pieauguma temps
samazinas sakara ar pretestibas pieaugumu elektroda — audu mijiedarbibas vieta un
stravas plismas krisanos (202-205). Sis nenovérSamais fenomens termalo bojajumu
veidoSana var tikt saistits ar izmainam katetra — elektroda impedancé. Impedance ir loti
nozimigs mérjjums, lai nodroSinatu stabilu elektrodu — audu kontaktu ar paaugstinatu
kontakta spiedienu, kas maina RF sasaisti ar audiem (206).

RF uzvediba elektroda var tikt raksturota, nemot v&ra ekvialenta kontiiras
modeli elektroda — audu mijiedarbiba ar paralélu pretestibas kombinaciju R, un
kapacitati C. Audu koagulativas reakcijas efekts ar impedances piesaisti katetram —
elektrodam ablacijas laika ir aprakstams ar vienadojumu, kura saistas pretestiba R
virknes sléguma ar R — C kombinaciju, kur elektroda impedance klist:

Z = Ry + R/(1 + j2nfRC) (8)

Biologiskie audi (piem. muskuli) uzrada relativi lielu kapacitati (pakapées
mikrofarads/cm? ) un pretestiba R ir apméram 100 omu pie RF. Tiesi tapéc ieprieksejais

vienadojums var tikt tuvinats:

Z~R, — j[1/(2mfC) (9)

Tada veida elektroda impedance ir tieSi proporcionala pretestibas rindas
pieaugumam ka audu reakcijai uz ablaciju. Izmainas elektroda impedancé nodroSina
ertu ablacijas efektivitates kontroli un lauj parliecinaties par pareizu stravas plismu
ablacijas procediras laika (207, 208). Elektrodu impedances picaugums var kalpot ka

indikators, lai savlaicigi fiksétu koagulu veidosanos no audu komponentiem elektroda
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gala — audu mijiedarbibas vieta (209). Ablacijas procediiras sakuma parasti elektroda
gala temperatiira 1&ni kapj, ja ta neparsniedz 85-90°C, tad turpmak monitorgjot
procediras tehniskos raditajus, laika posma gan stravas plisma, gan jauda, gan
temperatiira stabiliz€jas. Ja veidojas koaguli vai trombs elektroda gala, strauji aug
pretestiba, secigi picaug impedance un Iidz ar to RF energijas izplatiba samazinas tikpat
strauji, nereti vispar neradot nekadu mijiedarbibas efektu. Sadi vienlaicigi mérfjumi
ablacijas proceduras laika lauj kontrol€t procesa gaitu un nepielaut riska faktoru
(trombu veidosanas, audu karbonizacija) attistibu, respektivi, dara procediru daudz
mazak riskantu un droSaku pacientam. Protams, Seit ir apliikoti tikai pamatprincipi.
Sobrid tehnologiju iesp&jas lauj veidot dazadus specifiskus sakausgjumus elektrodu
galiem, multipolu elektrodus, elektrodu galus ar diviem termosensoriem un protams,

elektrodus ar nepartraukti dzeséjamu elektroda galiem (206).

2.5.4. Temperatiiras paaugstinasanas audos

Kliniskaja praksé liela informativa nozime ir temperatiras pieaugumam un
izplatibai audos. Dinamiskas temperatiiras parmainas audos ir viena no audu sastava
funkcijam. Asigu perfuzija, audu siltuma vadiSana, siltuma generéSana metabolo
procesu rezultata, papildina RF energijas absorbciju (210). Pennesa (Pennes)
tuvingjums par biologisko siltuma parvietoSanu ar diftizas parvades un asinsrites
cirkulacijas palidzibu audos, dara iespg&jamu ieskatiSanos RF ablacijas procesa saskana
ar vienmerigas asins plismas nosacijumiem. Pennesa biologiska siltuma parne$anas

vienadojums konstate sekojoso:

d(pcT)
dt

=W +nViT + V(T —-T,), (10)

kur T ir temperattira audos (°C),

Ty — temperatiira asinis un audos (°C),

p — audu blivums (kg/m®),

¢ — audu patngjais siltums (J/(kg-K),

W — siltumspgjas potencials, kas generéts ar RF energijas depozitu (W/m?),
n — siltuma vadisanas koeficients audos (W/(K° Cm?)),

Zj+=k),

V — Hamiltona operators (V= 2t
dx ady
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V; — pliismas koeficienta un asipu siltumietilpibas reizinajums (W/(K° Cm®)).
Skaitliskie lielumi parametriem muskulu audos ir:

1. p=1000 kg/m?®,

2. ¢=3500 J/(kg -K) un

3. 1 =0.508 W/(°C-m®).

Tomér, siltuma parvade ar asinsrites palidzibu ir ievérojami atraka labi
caurasinotos audos, kuriem, ka redzams, ir augsts Vs=7.780 x 10° (W/(°C m®). Jaatzimg,
ka Sis vienadojums atstaj bez ieveéribas metabola siltuma produkciju. RF aplikacijas
laiks 30 — 60 sekundes ir nepictickams periods parliecino$a metabola siltuma lidzdalibai
audu ablacija.

RF ablacijas elektroda radita temperatiiras izplatiba var tikt aprékinata,
ierobezojot starpibu formul§jumu biologiska siltuma vienadojuma. RF siltuma
potenciala izkliede W, kalkuléta no Laplasa vienadojuma, kalpo ka vadosais atbildigais
avots audu temperatiras paaugstinasanas izskaidroSanai. Papildinot sacito, temperatiiras
izplatibu var mérit, lietojot in vitro Iidzeklus un sirds audu fantoma modelus, tomér,
elektrodu galos notieko$os temperatiiras mérijumus ablacijas procediras laika var veikt
tikai praksg, pielietojot paslaik aprit€ esosas zondes ar temperatiiras kontroli (211). Ar
temperatiiras kontroles iesp&jam nodro$inatie RF ablacijas elektrodi ar lielu distalo galu
tiek lietoti, lai palielinatu bojajuma apjomu (197). Ir svarigi apzinaties atSkiribas starp
elektroda temperatiiru, audu-elektroda mijiedarbibas vietas temperatiru un audu
temperattru. AtSkiribas var bit biitiskas, ja temperatiiras zonde ir talu no audu-elektroda
kontakta vietas (213). Tomér temperatiras monitoréSanas un kontroles iesp&jas ir
vertigs papildinagjums RF ablacijas procediiras laika, jo tas nodroSina svarigu
informaciju attieciba uz audu sildiSanas pietickamibu un atbilstibu. Metodika lauj ar1
minimizet koagulu attistibu un palielinat bojajuma apjomu (204).

RF katetrablacija pielietojamas audu temperatiiras diapazons svarstas starp 50°C
un 90° C ar mérka vai optimalo temperatiiru 60° C — 70° C lielakai dalai moderno katetru
(197, 212-215). Sajas robezas audos tiek prognozéta vienmériga, lidzsvarota izzii$ana.
Ja temperatiira ir zemaka par 50° C, tad verojamais bojajums ir tikai minimals vai ta
vispar nav. Gan modelos, gan ar1 kliniskaja praks€, sakotngja temperatiira ir ~37°C
(biologiska vide, audu temperatira), sakot procediru, elektroda gals saméra atri (~5
sekunzu laika) sasniedz 52° C — 55° C, talaka temperatiiras stabilitite atkariga no RF

energijas jaudas, audu kontakta stabilitates, pliismas atruma un pliismas dabas (arteriala,
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venoza, sirds kameras, sirds asinsvadi, piem., koronarais sinuss, plausu vénas) un ari
aplikacijas ilguma, protams, bitiski ir arm materiali, no kuriem izgatavots ablacijas
elektroda aktivais gals. Siltuma parvades summa vienadojuma (9) nV? T ir pasivs
fenomens, kas Iénam iegiist vietu muskulu audos, tad€jadi, ar ierobezotas RF jaudas
atcelSanu vai siltuma generaciju lielakos dzilumos, temperatiiras pieauguma atrums
sirds muskuli ir Joti niecigs attieciba uz siltuma parvadi. RF aplikacijas pagarinajums
ilgaks par 60 sekundém nedos butisku pieaugumu bojajuma apjoma, jo puse laika no
termala bojajuma pieauguma ir 10 sekundes (203, 204). Ari izejas jaudas pieaugums, lai
kars€tu dzilak esoSos audus, nereti ka rezultats, parmérigai temperatiirai elektroda-audu
mijiedarbibas vieta, biezi nesasniedz ceréto bojajuma apjoma palielindjumu. Palielinot
pielikto jaudu, bojajuma apjoms var palielinaties tikai nedaudz, galvenokart sakara ar
kontakta vietas izpleSanos starp elektroda galu un audiem. Kliniskaja praks€ sevi
apliecinajusas pieejas ar dazada izméra elektrodu galu pielietojumu: 4 mm, 6 mm, 8 mm
un ari lielaka izméra (197, 214), vai ari vairaku elektrodu savienojums viena linija
(linearas ablacijas elektrodi — Revelation, AMAZR, Thermoline-Cobra u.c.), lai
unipolari varétu lietot RF energiju simultani visa elektrodu polu garuma (61, 63, 216).
Kops$ temperatiiras celSanos un bojajuma veidoSanos saista ar audu pretestibu un stravas
blivumu, iesp€jas palielinat elektrodu lielumu tiek ierobezotas ar efektivu stravas
blivumu pie ablacijas, turklat, ja endokardiala elektroda izméri pieaugs, relativi bitu
nepiecieSams palielinat elektroda — adas laukumu dispersajam elektrodam. Argjas
virsmas dispersa elektroda palielina§ana var nedaudz reducét So fenomenu.

Nevar nepieminét, ka bojajuma forméSanas tiek ierobezZota arT ar asins pliismas
dzesésanu. Konvektiva siltuma izmainas Vs (T — Tg) vienadojuma kalpo mérenam
temperatiiras pieaugumam miokarda audos, jo siltums var tikt aktivi transportéts prom
no ta generéSanas vietas. Tadgjadi, ablacijas procediras vietdas ar atraku asins
cirkulaciju, pieméram, tuvu mitralajai varstulei, prasa lielaku RF jaudas pielietojumu,

neka tur, kur asins cirkulacija ir Iénaka.

2.5.5. RF ablacijas patofiziologija

Vispargjie siltuma efekti — termiskais bojajums.
Audu sasilSana ar RF ir pretestibas izraisita elektriska sasilSana, kas nozimé, ka

tikai tuvaka kontakta vieta ar RF ablacijas elektrodu tiek tiesi sakarséta (217). Atlikuso
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audu sasil$ana notiek ka siltuma parvades rezultats no $1s kontakta vietas un apkartgjiem
audiem (218-221). Temperatiiras picaugums $aja elektroda-audu mijiedarbibas vieta ir
strauj$ (t1o 7 lidz 10 sekundes), statiskas slodzes temperatiira parasti saglabajas starp
80° — 90° C. Sakara ar nepiecieSamo laiku siltuma parvadei uz dzilakiem audiem, temps,
kada audu temperatiira piecaug talak aiz elektroda apkaimé esosajiem audiem, ir daudz
lenaks, rezultata novérojams strauj§ audu temperatiras gradients (219), bet talak t°
izmainas turpinas ka pac€lums par dazam sekundém péc energijas piegades apturéSanas
(Seit butu vieta atzimét atSkiribu jédzienos — ,.energijas piegade” — laiks, kura RF
generators producé RF stravu, ta pienak audiem pa elektrodu, un ,,energijas iedarbiba” —
ta turpinas, kaut ari generators jau izslégts) (222). RF energijas bojajums ir
proporcionals elektroda-audu mijiedarbibas temperatirai, augstakai temperatiirai radot
lielakus bojajumus (222). Taja pasa laika, temperatiira virs 100° C saistas ar koagulu
forméSanos uz RF ablacijas elektroda un elektriskas impedances pieaugumu, kas
potenciali ierobezo bojajuma apjomu (223).

Salidzinot datus p&tijumos in vivo, augstaka temperatiira noved pie atrakas Stnu
bojaejas lielaka apjoma (223). RFKA rezultati parasti tiek sasniegti pie augstas
temperatiiras (70° C 1idz 90° C) ar 1su aplikacijas laiku (Iidz 60 sekundém) elektroda-
audu kontakta vieta, bet ievérojami zemaku temperatiiru dzilakos audos. Tas noved pie
atra audu bojajuma tie$a elektroda apkaimé, bet relativi attalina miokarda bojajumu,
palielinoties distancei no elektroda. Ka demonstré histokimiskas krasas intensitate,
ve€lamas izmainas sasniedzamas pie stabilas vidgjas temperatiiras 52° C Idz 55° C.
Atseviski literatiras dati liecina par mijiedarbibas vietu un temperatiiras efektivitati 85°
C Iidz 90° C 60 sekunzu laika, tacu kliniski vidgja stabila kontakta vietas temperattra
parasti ir 62 + 15° C. Liela dala autoru apraksta saistibu starp temperatiiru un
fiziologiskajiem efektiem, lietojot ablacijas jaudas paaugstinasanas protokolu pie AVS
ablacijas (223, 224). Vidgja audu-elektroda kontakta virsmas temperatiira 51 + 4° C
inducé hipertermijas izraisitu AVS automatisma pieaugumu (EKG pieraksta paatrinas
frekvence), 58 + 6° C parasti izsauc atgriezeniskas izmainas, bet 60 + 7° C rada stabilu
blokadi (227). Tas reizém lauj precizét lokalizaciju, citreiz $ada temperatiiras izvéle lauj
panakt velamo efektu. Taja pasa laika nedrikst aizmirst par jau iepriek§ minétajiem

faktoriem, kuri ietekmé temperatiiras mérijumu objektivitati (221, 225-227).
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3. DARBA MERKIS, UZDEVUMI UN HIPOTEZES

3.1. Darba merkis

Darba mérkis ir salidzinat sirds resinhronizacijas terapijas (CRT) efektivitati ar
laba kambara galotnes un kambaru augsti septalas lokalizacijas elektrokardiostimulaciju
pacientiem ar pastavigu PM, mérenu sirds mazsp&ju, mérenu kreisa kambara sistolisko

disfunkciju péc AVS katetrablacijas ilgstosa laika perioda.
3.2. Darba uzdevumi

1. Izvertét proceduras ieteckmi wuz simptomatiku, pielietojot dazadas
elektrokardiostimulacijas lokalizacijas ilgsto$a laika perioda (24 ménesi).

2. Izvertet dazadu pieeju efektivitati uz kreisa kambara funkcionalo stavokli
ilgstosa laika perioda.

3. Izvertét dazadu pieeju ietekmi uz sirds dobumu izmeriem ilgstosa laika
perioda.

4. Izvertet dazadu pieeju ietekmi uz sirds mazspgjas biokimiskiem markieriem
(BNP).

5. Izvertet dazadu pieeju ietekmi uz sirds elektrisko sinhronitati.

6. Izstradat jaunu metodi PM arstéSana ar AVS RFKA pielietojumu, kur tiek
minimalizéta vai butiski reducéta dazadu pacienta dzivibu apdraudosu

komplikaciju iesp&jamiba.

3.3. Darba hipotéze

Sirds resinhronizacijas tehnika un augsti septalas lokalizacijas sirds kambaru
elektrostimulacija salidzinajuma ar laba kambara galotnes stimulaciju ir daudz
fiziologiskakas sirdsdarbibas frekvences stabilizacijas metodes pacientiem ar
priekskambaru mirgosanu un sirds mazsp&ju péc atrioventrikulara savienojuma
katetrablacijas, turklat sirds resinhronizacijas metode ne tikai uzlabo kreisa kambara
funkciju, bet arT veicina atgriezeniskas remodelacijas procesus miokarda, kam ir bitiska

nozime ilgtermina sirds mazpg€jas arsteésana.
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4, MATERIALS UN METODES

P&tijuma kopuma tika analizeti 120 pacienti, kuri tika sadaliti 3 grupas, katra 40
pacientu. No 1997. gada sakuma Iidz §Tm bridim LKC 11. nodala 175 pacientam tikusi
veikta atrioventrikulara savienojuma radiofrekventa katetrablacija (RFKA) ar sekojoSu
pastaviga EKS (116 pacienti) un CRT (59 pacienti) implantaciju. No tiem tika izvél&ti
120 pacienti, ar dazadam pastaviga EKS kambaru elektrodu lokalizacijam, ka art
pacienti ar CRT implantaciju. Pacienti tika iedaliti tris grupas:

1. A grupa: 40 pacienti ar pastavigu VVIR tipa EKS ar laba kambara galotnes
stimulaciju;

2. B grupa: 40 pacienti ar pastavigu VVIR tipa EKS ar elektrodu kambaru
starpsienas stimulaciju,

3. C grupa: 40 pacienti ar CRT implantaciju.

A grupa tika piesaistita retrospektivai analizei, jo kop§ 2005. gada P.Stradina
Kliniskas Universitates Slimnicas Kardiologijas Centra kardiostimulacijas un
aritmologijas nodala laba kambara galotnes stimulacija pacientiem ar AVS
katetrablaciju vairs netiek pielietota.

IeklauSanas kriteriji:

e Permanenta, farmakologiski nekontrolgjama PM ar izteiktu subjektivo
simptomatiku,

e QRS intervals EKG vidgji 100 = 30 msek, neparsniedzot 130 msek;

o kreisa kambara izsviedes frakcija (KKIF) 43+8%);

e EHO-kg dati par paliclinatu kreisa kambara (KK) beigu diastolisko tilpumu
(EDD) >55 mm;

e sirds mazspéjas funkcionala klase pec NYHA II-111.

Visi pacienti tika anketgti, izmantojot centra izstradato CRT/EKS invazivo
aritmologijas procediras anketu un dzives kvalitates anketu SF — 36 (latviesu vai krievu
valoda péc pacienta izv€les). Visi pacienti tika iepazistinati ar procediras metodiku un
apjomu, iespgjamajiem sarezgljumiem un risku. PiekriSanas gadijuma pacienti
parakstija specialu piekriSanas formu, kura akcepteta lietoSanai P.Stradina Kliniskaja

Universitates slimnica.
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4.1. tabula

Pacientu grupu salidzinoSie demografiskie un anamnézes dati

A grupa B grupa C grupa
- (septala . o 1=
Meéramais parametrs (retroslzektlva kambaru (biventrikulars D
analize) elektrodu
elektroda novietojums)
lokalizacija)
Vecums (gados) 63+ 8 64 + 10 67 +12 ns
Dzimums
sievietes % 45 48 44 ns
viriesi % 55 52 56 ns
Anzimnéze — .kafdiovaskulérﬁs 40 40 39 ns
sist€mas saslimsanas kopa
Arteriala hipertensija 32 30 31 ns
Koronara sirds slimiba 16 18 17 ns
Anamnézg akiits koronars 6 5 4 ns
sindroms
Parciests miokarda infarkts
pirms 1 gada 2 0 1 ns
lidz 3 gadiem 3 2 1 ns
ilgak ka 3 gadiem 3 5 4 ns
Veikta revaskularizacija 5 5 3 ns
Cukura diabéts 6 5 5 ns
Nieru patologija 3 3 2 ns
Sirds varstulu saslimsanas 5 3 4 ns
Sirds varstulu protez&sana 4 3 4 ns
ar plauSu vénu izolaciju 2 1 1 ns
bez plausu vénu 2 2 3 ns
izolacijas
Vairogdziedzera saslimSana 4 5 6 ns
t.sk. amiodarona inducéta 1 1 1 ns
Dislipidémija 12 10 10 ns
Korigéta 5 5 4 ns
nekorigéta 7 5 6 ns
Metabolais sindroms 2 3 2 ns
HSM peéc NYHA
I 2 1 1 ns
] 24 24 26 ns
I 14 15 13 ns
\Y/ 0 0 0 ns

ns — nav statistiski ticami (p>0.05).
Visiem pacientiem tika noteikti sekojoSie parametri (A grupas pacientiem

salidzinamos parametrus ieguva, pamatojoties uz ieprieks veikto procediiru datu bazém.
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4.2. tabula

Izmekl&jumi, pielietota farmakoterapija un nosakamie parametri

Hfl}/[ ﬁecl II\II ‘i{{/A EKG parametri Farmakoterapija Eai;'gml:t? i
HSM péc ABCD Vidgja frekvence miera Aspirins EDD
skalas EKG
6 min.ieSanas tests | QRS platums Varfarins ESD
B-tipa N-urétiskais | Holtera monitoré$ana Beta KK IF
peptids Vidgja diennakts frekvence | adrenoblokatori
Vidgja dienas frekvence Mgrenas devas
Vidgja nakts frekvence Augstas devas
PM anamné&ze Maksimalais R — R intervals | Kalcija kanalu Kr.atrija
blokatori - tilpums
nedihidropiridini
PM anamnéze Digoksins KK tilpums
kopa
Permanenta PM — ACEi/ ARB Dissinhronija
ilgums (msek, %) vai
Elektriskas Diurétiskie Iidzekli | vidgja vertiba
kardioversijas e Cilpas
anamnéze diurétiski
e Tiazidi
Aldosterona
antagonisti
Statini
Metabola terapija

C un B grupas pacientiem tika noteikti natrijurétiska peptida (BNP) raditaji, ko

diemZgl nebija iesp&jams noteikt A grupal, jo taja laika So analizi slimnica vél neveica.

4.2. Pétijuma datu statistiska analize

P&tijuma datu statistiskas analizes meérkis bija ar adekvatam statistikas metodém

1zvertét dazadu arstniecibas taktiku efektivitati un pacientu veselibas stavokla izmainas.

Novérojumu un mérijjumu datu statistiskai apstradei paklava pacientu pamatgrupas, tas

sadalot apakSgrupas: A, B un C grupas (katra 40 pacienti). Tadgjadi p&tijuma atseviski

analiz&ja tris izlases, kuras ar1 veidoja petamas grupas (A, B un C). Grupam bija

vienojosas pazimes (pieméram, pastaviga prickskambaru mirgoSana, mérena sistoliska
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disfunkcija, sirds dobumu palielinajums, atrioventrikulara savienojuma katetrablacija)
un atskirigas pazimes —arstéSanas metodika (biventrikulara, septala vai laba kambara
galotnes elektrostimulacija). A grupa tika analiz€ta retrospektivi attieciba pret B un C
grupas datiem.

Grupu raksturoSanai lietoja visparpienemtas aprakstosas statistikas metodes.
Atkariba no variansu veida, aprékinaja centralas tendences raditajus (vidéjo arimétisko,
medianu, modu) un izkliedes raditajus (dispersiju, standartnovirzi un standartkliidu,
variacijas koeficientu, norméto novirzi, asimetrijas un ekscesa raditajus). Lai petijuma
rezultatus var€tu visparinat mérka populacijai, aprékinati arl reprezentacijas raditaji
(standartkltidas un ticamibas intervali).

Stjidenta t kriterija lietoSana saistitu izlasu (atkarigu grupu) vid@o vertibu
salidzinasanai prasa, lai dati abas grupas bitu vismaz aptuveni normali sadaliti un to
dispersijam ir jabut vienadam. Tap&c pirms lietot t krit€riju nepiecieSams parbaudit, vai
dati paklaujas normalajam sadalfjumam (pieméram, ar Kolmogorova-Smirnova testu),
un ar Levena testu parbaudit abu grupu dispersiju vienadibu.

Ar t kritériju parbauda nulles hipotézi — abu grupu pétamas kvantitativas
pazimes vidg€jas veértibas ir vienadas. Ja nulles hipot€zi noraida, tad pienem alternativo
hipotézi — abu grupu pétamas kvantitativas pazimes vid€jas vertibas nav vienadas.
Rezultatus var interpretét sadi:

e ja p>0,05, tad nulles hipotézi — grupu vid€jas vertibas neatskiras, nevar
noraidit;

e jap<0,05, tad nulles hipotézi — grupu vid€jas veértibas neatskiras, noraida
un pienem alternativo hipotézi.

Paradit $adu informaciju:

e novérojumu vai objektu skaitu katra grupa;

e argument€tu apgalvojumu par metodes lietoSanas noteikumu izpildi;
e p€tamas pazimes vid€jo vertibu un standartnovirzi katrai grupai;

e statistiska kritérija nosaukumu;

e precizu iegito p vertibu.

Tris un vairak neatkarigu (nesaistitu) grupu salidzinaSana péc kadas
kvantitativas pazimes.

Varétu likties, ka gadijumos, ja ir tris vai vairakas p&tamas grupas, vajag

vienkar$i grupas salidzinat pa pariem ar iepriek§ aprakstitajiem testiem, piemé&ram, t
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testu. Tacu Saja gadijuma rodas daudzkartigo salidzinajumu probléma, kuras rezultata
pétniekam ir nepiecieSams mainit izveleto bitiskuma Iimeni. Tap&c tris un vairak grupu
salidzinasanai péc pétamas kvantitativas pazimes izmanto dispersiju analizi (anglu
Analysis of Variance (ANOVA)).
Ir vairakas dispersiju analizes metodes, kuras var klasificét sadi:
1. P&c analiz€jamo pazimju skaita:
e vienfaktora (grupu salidzinasana p&c vienas pazimes)
e daudzfaktoru (grupu salidzinasana péc divam vai vairakam pazimém
vienlaicigi).
2. P&c analizes principiem:
e parametriska (grupas normali sadalitu pazimju analizei),
e neparametriska (pazimei grupas var bt jebkur§ datu sadaltjums).

3. P&c analiz€jamiem datiem:

e izlas@s ir savstarp&ji neatkarigi (nesaistiti) dati;
e izlas@s ir savstarp€ji atkarigi (saistiti) dati.

Ja ir nepiecieSams salidzinat tris vai vairakas grupas péc kvantitativas normali
sadalitas pazimes, tad ir jaizmanto parametriska viena faktora dispersijas analize
(ANOVA).

Parametriskaja dispersiju analizé datu kopg€jo izkliedi uzliko ka veidotu no
divam izkliedém — izkliedi starp visas izlases datu vid€jo vértibu un katras grupas vid&jo
vertibu (starpgrupu izkliede) un katra mérjjuma, pétjjuma objekta pazimes vértibas
izkliedi ap atbilstigas grupas vid€jo vertibu (iekSgrupu izkliede). Ja starpgrupu
dispersija ir statistiski ticami lielaka par iekSgrupu izkliedi, tad var secinat, ka eksiste
atskiribas starp grupu vidgjiem lielumiem. Saja metodé parbauda nulles hipotézi par to,
ka grupgjosais faktors (grupu izveides pazime) neietekmé petamas pazimes veértibas. Ja
noraida nulles hipotézi, tad pienem alternativo hipotézi — grupu vidg€jie atskiras
statistiski ticami.

Piezime. Ja ar dispersiju analizi péta divas grupas, tad iegiist to paSu rezultatu,
ko iegtist, izmantojot Stjudenta t krit€riju.

Metodes lietosanas noteikumi:

e analiz§ama pazime ir kvantitativa;
e analiz§ama pazime katra grupa ir normali sadalita;

e dispersijas visas grupas ir vienadas;
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e grupas izveidotas (determinétas) péc kvalitativas pazimes.

Tatad pirms parametriskas dispersiju analizes ir javeic datu sadalijuma parbaude
katra grupa.

Gadijuma, ja visi min&tie nosacijumi izpildas, datu statistiskaja apstradé var
lietot dispersiju analizi. Parasti dispersiju analizei ir tris etapi:

1. Hipotézes parbaude par dispersiju vienadibu visas grupas (Levena tests).

2. Pati dispersiju analize.

3. Aposteriora grupu salidzinasana, izmantojot specialas procediras.

Rezultatus var interpretét sadi:

e ja p > 0,05, tad nulles hipotézi — grupu vidéjas vértibas neatSkiras, nevar

noraidit. Saja gadijuma nav mérktiecigi veikt grupu salidzinaganu pa pariem;

e jap <0,05, tad nulles hipotézi — grupu vid&jas vertibas neatskiras, noraida un

pienem alternativo hipotézi. Saja gadijuma var veikt aposterioru grupu
salidzinasanu.

Paradit $adu informaciju:

e noverojumu vai objektu skaitu katra grupa;

e precizu iegiito p vertibu,

e pétamas pazimes vid€jo vertibu un tas 95% ticamibas intervalu katrai grupai,

o dispersiju analizes rezultatu tabulu (vélams).

Ja dispersiju analize ieglts rezultats, ka pazimes vidgjas vertibas grupas atskiras
statistiski ticami, tad petnieckam pamatoti rodas vélme noskaidrot, kuras no pétamajam
grupam pa pariem statistiski ticami atskiras. Saja gadijuma nevar rekomendét izmantot
parasto divu grupu salidzinaSanas metodi, izmantojot Stjidenta t testu, jo vairakkartgja
grupu salidzinaSana pa pariem rada vairakkartgju salidzinajumu problému. Vairaku
grupu salidzinasanai pa pariem ir izstradatas vairakas specialas metodes, kuras apvieno
kopigs testa nosaukums — , ,Aposteriorie testi”. Izmantojot kadu no atbilstigajiem
testiem, var noskaidrot, kuru grupu vidgjas vertibas atSkiras statistiski ticami.

Rezultatus var interpretét sadi:

e ja p>0,05, tad nulles hipotézi — grupu vid€jas vertibas neatskiras, nevar

noraidit;

e ja p<0,05, tad nulles hipotézi — grupu vidgjas vertibas neatskiras, noraida un

piegem alternativo hipotézi;

62



Lai gan dispersiju analizé iegiitas statistiski ticamo grupu vid&jas vertibas
atSkiras, lesp&jams variants, ka salidzinot tas pa grupam neviena gadijuma neiegiist
statistiski ticamu grupu vid&jo vertibu atskiribu. Sads rezultats ir saistits ar mazu
dispersijas analizes jutibu nelielam grupam. Tad var rikoties Sadi:

e izmantot Stjudenta t testu, bet biitiskuma limeni samazinat, izdalot to ar grupu
skaitu, pieméram, cetru grupu gadijuma p=0,05 vieta izmantot
p=0,05/4=0,0125;

e apvienot vairakas grupas un atkartot analizi.

Paradit $adu informaciju:

e grupu vidgjo vertibu starpibu ticamibas intervalus;

¢ salidzinamo grupu aposteriora testa statistiska kritérija nosaukumu,

e precizu iegiito p vertibu katram salidzinatajam parim.

Viens no uzdevumiem, kas rodas, analiz§jot dinamikas rindas, ir p&tamas
paradibas ITmenu izmainu laika likumsakaribu noteikSana.

Atseviskos gadijumos izpétes objekta attistibas tendences kopg&jo likumsakaribu
skaidri parada dinamikas rindu Itmeni, kuri liecina par attistibu viena noteikta virziena —
palielinaSanas vai samazinasanas, progresa vai regresa virziena. BieZi ir sastopamas
dinamikas rindas, kuru Iimeni svarstas — ir gan kapums, gan kritums. Sajos gadijumos,
lai noteiktu paradibas pamattendenci, lieto Tpasus dinamikas rindas limenu apstrades
papémienus. Dinamikas rindas [tmeni paklauti evoliicijas un oscilacijas raksturam, ka
arT dazadu citu iedarbibas faktoru ietekmei. Evoliicija (latipu evolutio, anglu evolution —
attistiSana) — attistiba, pakapeniska maina, parmainu process. Evoliicijas rakstura
ietekme — tas ir izmainas, kas nosaka kadu kopgju attistibas virzienu, ka daudzgadigu
evoliiciju, kura izlauz sev celu caur sistematiskam un gadijuma svarstibam. Tadas
dinamikas rindu izmainas sauc par attistibas pamattendenci jeb trendu.

Oscilacijas (latinu oscillare — Stpoties) rakstura ietekme — tas ir cikliskas un
sezonalas svarstibas. Cikliskas jeb periodiskas svarstibas ir tad, ja p€tamas pazimes
vertibas noteikta laika perioda pieaug, sasniedzot noteiktu maksimumu, péc tam atkal
samazinas, sasniedzot noteiktu minimumu, péc tam atkal pieaug lidz ieprieksgjai
vertibai un tamlidzigi. Cikliskas svarstibas var paradit grafiski. Sezonalas svarstibas —
tas ir svarstibas, kuras periodiski atkartojas katra gada noteikta laika, katra mé&neSa
noteiktas diends vai katras dienas noteiktas stundas. Sis izmainas spilgti parada

dinamikas rindas grafiskie attéli.
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Paradibu neregularas svarstibas var iedalit divas grupas:

e sporadiski (sporadisks — vienreizgjs, atsevisks, neregulars) sakusas izmainas,
pieméram, pludi, ekologiskas katastrofas;

e gadijuma svarstibas, kuras ir daudzu, relativi vaju, mazsvarigu faktoru
iedarbibas rezultats. Trends (anglu trend — tendence, virziens). Tendence, kas
izpauzas dinamiskas statistiskas likumsakaribas forma. Ta raksturo paradibas
attisttbas pamattendenci, pie tam pargjas sastavdalas uzskata tikai ka
trauc&josas tas noteikSanas kartiba.

Izzinot paradibas attistibas pamattendenci, iesp&jama pilnigaka attistibas procesa
statistiska visparinasana neka to var panakt, lietojot analiz€ parastos vidgjos lielumus.
Vidgja absoluita pieauguma un vidéja augsanas (picauguma) tempa lielums un raksturs ir
stipri atkarigs no rindas pirma un p&dgja limena. Trenda izzinaSana nepiecieSama ne
tikai, lai pilnigak noskaidrotu p&tamas paradibas attistibas raksturu, kads tas faktiski
bijis pagajusa laika perioda, bet arT un galvenokart, lai vargtu ,ieskatities nakotng”,
iegiitu teor€tiski pamatotu bazi dinamikas rindas turpinaSanai. Statistikai, balstoties uz
plasas neapstridamu faktu bazes, jaatklaj likumsakaribas un jarada metodologiskas un
praktiskas iesp€jas lietu un procesu prognozeSanai, to talakas attistibas zinatniskai
paredz€Sanai. Attistibas pamattendences (trenda) atklasanu statistika sauc ar1 par laika

rindas izlidzinasanu, bet pamattendences atklasanas metodi — par izlidzinasanas metodi.

4.3. Atrioventrikulara savienojuma radiofrekvences katetrablacija ar sekojoSu
EKS vai CRT implantaciju

4.3.1. EKS implantacijas procediiras seciba

Metodes bitiba ir pastaviga EKS (VVIR) implantacija ar ventrikulara elektroda
lokalizaciju sirds laba kambara galotné vai kambaru starpsiena.

Procediras seciba: EKS implantacijas vieta tika 3 reizes apstradata ar aseptisko
skidumu sol. Cutasept. Operacijas vieta tika apklata ar vienreiz&jo sterilo velu. Lokala
anestézija ar 0,5%-20,0 ml. sol.bipuvacaini. Grieziens zem kreisa atslégkaula 3-4 cm
garS. Izveidota loza zemada EKS iericei. Hemostaze. Veikta v.subclavia sin.punkcija.
Caur 7.fr. (Tear—Away) hemostatisku transdjuseri tika ievadits endokardialais elektrods
(izmantoti pasivas fiksacijas endokardialie elektrodi: PX 60 BP BIOTRONIC, 1470T
S.JUDE, 5070 MEDTRONIC, aktivas fiksacijas endokardialie elektrodi Y60BP,
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SELOX 60BP, SETROX S 60BP BIOTRONIC, TENDRIL S.JUDE, 5076, 5092
MEDTRONIC). Rtg kontrolé elektrodi novietoti sirds laba kambara galotné vai
kambaru starpsiena. Elektroda stabila un drosa fiksacija kontroléta implantacijas laika
izmérot elektroda parametrus: elektroda impedance (noteikta robezas 400-1250 Omi),
R-zoba jitiba (noteikta robezas 3-25 ms) un kambaru stimulacijas slieksnis (noteikts
robezas 0,5-1,5 volti). Elektrods tika nofikséts ar 2 ligatiram pie mm.pectoralis.
Elektrods savienots ar VVIR tipa kardiostimulatoru (tika implantéti kardiostimulatori
SOLUS II, AFFINITI St. JUDE, ACTROS SR, PHILOS SR BIOTRONIC, SIGMA SR,
SENSIA SR MEDTRONIC). EKS sistema implantéta loza. Briice slégta ar zemadas un

adas adaptacijas sSuvém.

4.3.2. CRT implantacijas seciba

Metodes bitiba ir pastavigas CRT sistémas implantacija ar 2 ventrikulariem
elektrodiem ar lokalizaciju laba kambara starpsienas vidusdala un kreisa kambara sanu
siena, kurs tika ievadits caur koronaro sinusu.

Procediiras seciba: CRT implantacijas vieta tika 3 reizes apstradata ar aseptisko
skidumu sol. Cutasept. Operacijas vieta apklata ar vienreizgjo sterilo velu. Lokala
anestézija ar 0,5% -20,0 sol. bipuvacaini. 3-4 cm grieziens zem kreisa atslégkaula.
Punkté v.subclavia sin. Véna tika ievaditas divas vaditajstigas. Caur 6.fr. (Tear-Away)
hemostatisku transdjuseri ievadits fiks€josSais endokardialais elektrods (SELOX BP
BIOTRONIC, TENDRIL S.JUDE, 5076 MEDTRONIC) un Rtg kotrolé tika lokaliz&ts
laba kambara starpsiena vidgja 1/3 dala. Izmériti elektroda parametri: stimulacijas
slieksnis noteikts intervala 0,5-1,5 volts, elektroda impedance 350-1300 omi, R-zoba
jutiba no 3 lidz >20 msek. Caur 9.fr. (Tear-Away) transdjiiseri véna ievadits koronara
sinusa §its ATTAIN PREVEAL 6228. Rtg kontrolé tiek kanuléts koronarais sinuss.
Caur $itu ievadits koronara sinusa transdjisers ATTAIN PREVEAL (6218 vai 6216).
Caur transdjuseri koronara sinusa ievadits balonkatetrs ATTAIN 6215. Koronarais
sinuss tika nosprostots proksimali. Caur balonkatetri tika ievadita kontrastviela
(sol.Visipaque) — 20,0 ml. Veikta koronara sinusa kontrastéSana, angiografija. Tika
izveleta optimala koronara sinusa véna caur kuru Rtg kontrol€ veikta koronara sinusa
elektroda ievadiSana un lokalizacija kreisa kambara sanu siena. 17 gadijumos elektrods

tika ievadits caur v.anterolateralis, 9 gadijumos caur v.posterolateralis un 4 gadijumos
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caur CS v.posterior. Tika pielietoti kreisa kambara elektrodi (QUICKSITE 1056
S.JUDE, 4194, 4193 MEDTRONIC, COROX OTW BIOTRONIC). Pec elektroda
ievadiSanas un lokalizacijas kreisa kambara sanu siena tika izmériti stimulacijas
parametri — stimulacijas slieksnis (bija noteikts robezas no 0,4 lidz 3,0 volti), elektroda
impedance bija noteikta no 400 Iidz 1600 Omiem, R-zoba amplitida no 3,0 lidz >20
msek. Elektrodi tika fikseti ar 2 ligatiram pie. m.pectoralis. Elektrodi savienoti ar CRT
ierici un izveidota sist€éma implantéta iepriekS izveidotaja loza zemada zem kreisa
atslégkaula. Tika implantétas CRT iekartas (FRONTIER S.JUDE, INSYNC-III
MEDTRONIC, CONTAC RENEWAL GUIDANT, STRATOS LV BIOTRONIC).
Briice slégta ar adaptacijas zemadas un adas Suvém.

P&c elektrokardiostimulatora implantacijas pacients tiek izrakstits no stacionara.
P&c viena ménesa tika parbaudita implantétas ickartas stimulacijas parametri: parbaudits
stimulacijas slieksnis, kura parametrs nedrikst&ja parsniegt 1,0 voltu, ar impulsa garumu
0,5 milisekundes, parbaudita ventrikulara elektroda impedance, kura norada par droSu
elektroda fiksé$anu pie laba kambara endokarda. Impedances parametri fikséti robezas
no 400 Iidz 1200 omiem. Otraja etapa tika veikta atrioventrikulara savienojuma

radiofrekventa katetrablacija.

4.3.3. Katetrablacijas procediira

Punkcijas vietas sanitara apstrade ar aseptisko Skidumu. Lokala anestézija ar s.
Marcaini 0,5 %-10,0 sk. Punkté v. Femoralis dxtr. Specialais ablacijas elektrods
(Biotronic -AlCath, Bard-Scorpion, Jonson@Jonson-Celsius). Elektrods ievadits caur
specialo hemostatisku 8 fr.sluzas sistemu. Péc Soldingéra metodikas Rtg kontrole
ablacijas elektrodu novieto atrioventrikulara savienojuma lokalizacijas vieta. Elektrods
savienots ar potencialu registracijas iekartu EP System WorkMate. Pacientam pirms
radiofrekventas katetrablacijas procediiras veikta elektrokardiostimulatora vai CRT
aparata parprogrammeésana uz zemaku frekvenci, lai stabili varétu redz&t un izvertet
ablacijas efektu. Lidz paradas Hisa potenciali uzsak ablacijas procediru. Procedira tika
veikta ar generatoriem Atakr — Il (Medtronic), Stochert (Jonson@Jonson). Ablacija
izmantota monopolara energijas parvade ar idenferento elektrodu. Parastie parametri,
vadoties no literattira minétajam rekomendacijam, ir 40-55 W jauda pie radiofrekventas

aplikacijas ilguma 60-90 sekundes. Ablacijas efekts tika noveérots ar monitoru palidzibu.
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Lielakaja dala procediiru vispirms iestajas ritma paatrinaSanas, péc aptuveni piecam
sekundém sekoja vai nu pakapeniska ritma paléninaSanas vai strauja bradikardija ar
pilnas atrioventrikularas blokades ainu. Fiks¢jot stabilu efektu — pilnu atrioventrikularu
blokadi, vadoties péc pienemtajiem protokoliem, 30 minttes tiek nogaidits, ja efekts
saglabajas, tad tiek veikts papildus tests vai nu ar sol. Atropini sulfas 0.1% i/v ar
aprékinu 1 ml un 40 kg svara bolusa vai isoproterenololu i/v bolusa. Ja efekts
saglabajas, tiek evakuéts ablacijas elektrods Rtg kontrol, ievérojot maksimalu
piesardzibu, lai nedisloctu pastavigo ventrikularo elektrodu. Proceduru efektivitate bija
variabla, sakot no vienas aplikacijas ar efektu p&c 7 sekundém Iidz 10 aplikacijam.

Dati par procediru raksturojosiem merjjumiem apkopoti atseviska tabula.

4.3. tabula
Aprakstosa statistika par procediiru raksturojoSiem méerijumiem
Minimums | Maksimums | Vidéja | Standart | Standart
vertiba klada novirze

Laiks (miniites) 32 74 42,71 1,01 7,99
Aplikaciju skaits 1 10 3,47 0.26 2,07
Rtg laiks (minttes) 6 30 13,65 0.61 4.77
RF jauda (W) 35 50 42,90 0.42 3,33

Interesantas sakaribas tika novérotas, salidzinot kreisa kambara disfunkcijas
pakapes un aplikaciju skaitu. Pacientiem bez kreisa kambara disfunkcijas aplikaciju
skaits parasti bija 1 (55,6%) vai 2 (33,3%), pie 1. pakapes kreisa kambara disfunkcijas 1
aplikacija bija 8.9 %, divas 27,8%, 3 aplikacijas — 16,6%, 4 aplikacijas — 20,0%, piecas
— 15,6%. Pie 2. pakapes kreisa kambara disfunkcijas aplikaciju skaits sasniedza

maksimumu 10 (viena gadijuma) un izkliedgjas simetriski.
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5. REZULTATI

5.1. A, B un C grupu salidzinoSie dati pirms pétijjuma

Salidzinot datus A, B, C grupas, redzams, ka pétijuma sakuma demografiskie

dati attiecas uz 120 pacientiem. Minimalais pacientu vecums A grupa 52 gadi, vecakais

pacients 79 gadi, vid&jais vecums 62,67 gadi, standarta statistiska novirze 6,39 gadi,

standarta statistiska klida 1,16. B grupa minimalais pacientu vecums bija 49 gadi,

vecakais pacients 74 gadi, vid€jais vecums 63,40 gadi, standarta statistiska novirze 6,89

gadi, standarta statistiska kliida 1,25. C grupa minimalais vecums bija 52 gadi, vecakais

pacients 79 gadi, vidéjais vecums 66,63 gadi, standarta statistiska novirze 5,94 gadi,

standarta statistiska kltida 1,085. Pacientu sadalijums p&c vecuma paradits 5.1. tabula.

Pacientu sadalijums péc vecuma atkariba no pétijuma grupas

5.1. tabula

std std 95% ticamibas intervals
N vid. | e Klida apak§§‘ejﬁ aug‘s'('ijﬁ Min. | Maks.
robeza robeza
Agrupa | 40 | 62,67 | 6,397 1,168 60,28 65,06 52 79
B grupa | 40 | 63,40 | 6,896 1,259 60,82 65,98 49 74
Cgrupa | 40 |66,63| 5,945 1,085 64,41 68,85 52 77
Kopa |120 (64,23 | 6,584 ,694 62,85 65,61 49 79
Pacientu sadalfjums péc dzimuma atkariba no pétijjuma grupas paradits 5.2.
tabula.
5.2. tabula
Pacientu sadalijums pec dzimuma
Grupas Dzimums
P Virie§i | sievietes Kopa
A arupa Skaits 28 12 40
grip % 70% 30% 33,3%
B arupa Skaits 30 10 40
arip % 75% 25% 33,3%
C arupa Skaits 26 14 40
grip % 65% 35% 33,3%
Kopd Skaits 84 36 120
p % 70,0% 30,0% 100,0%
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Pacientu skaits

A grupa

B grupa

C grupa

M viriesi

M sievietes

5.1. att. Pacientu sadalijums péc dzimuma

Pacientu sadaltjums p&c pamatdiagnozes atkariba no p&tijuma grupas paradits

5.3. tabula
5.3. tabula
Pacientu sadalijums grupas saistiba ar slimibu
L A grupa B grupa C grupa
Slimibas - - -
Skaits % Skaits % Skaits %
KSS 16 40.0% 18 45.0% 17 42.5%
AH 32 80.0% 30 75.0% 31 77.5%
MV patologija 5 12.5% 3 7.5% 4 10.0%
DKMP 8 20.0% 6 15.0% 7 17.5%
Nezinama 1 2.5% 1 2.5% 2 5.0%

Visas pacientu grupas doming arteriala hipertensija un koronara sirds slimiba,

kuru sastopamiba kopa ir tuvu 90%, lidz ar to var teikt, ka pacientu sadalijums, vadoties

no pamatpatologijam ir Iidzigs. Arterialas hipertensijas un koronaras sirds slimibas

diagnozes pamatotas ar vadlinijam un praktiskajam rekomendacijam atbilstosi valsti

pienemtajam slimibu klasifikacijam. Mitralas varstules patologijas pacientiem nozimgja

jau iepriekS veiktas mitralas varstules protez€Sanas operacijas, péc kuram saglabajas

pastaviga prickSkambaru mirgoSana. Pacientiem, kuriem prick§kambaru mirgoSanas

c€lonis palika 1sti nezinams, bet anamnéze ilga vairak ka 36 ménesus, priekSkambaru

mirgosana radija nopietnus trauc&jumus.
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5.4. tabula

Pacientu sadalijums grupas saistiba ar slimibu simptomatiku

. . A grupa B grupa C grupa
Simptomatika - - -
skaits % skaits % skaits %
Sirdsklauves 30 75.0% 28 70.0% 29 72.5%
Elpas trikums 25 62.5% 23 57.5% 22 55.0%
Nespeks 8 20.0% 7 17.5% 6 15.0%
Koronaras sapes 4 10.0% 3 7.5% 3 7.5%
Asimptomatiski 1 2.5% 1 2.5% 0 0.0%

Simptomatiku visas grupas pacienti atzimé&ja lidzigu: domingjoSas stidzibas bija
sirdsklauves, bet ne mazak svariga loma ir sirds mazsp&jas simptomatikai, kurai
raksturiga gan elpas trikums pie fiziskas piepiles, gan nesp&ks. Pacientu sadalijums péc

simptomatikas atkariba no p&tijjuma grupas paradits 5.4. tabula.

5.5. tabula

Pacientu sadalijjums grupas saistiba ar priek§kambaru mirgosanas ilgumu

Priek§kambaru Grupas
mirgosSanas ilgums Kopa
(ménesi) A B
<6 skaits 1 2 1 4
% grupa 25 5 2.5 3.3
6-12 skaits 7 6 4 17
% grupa 17.5 15 10 14.2
12-36 skaits 16 14 15 45
% grupa 40 35 375 375
>36 skaits 16 18 20 54
% grupa 40 45 50 45
Kopa | skaits 40 40 40 120

Priekskambaru mirgosanas ilgums atbilst pastavigai priekSkambaru mirgosanai.
Frekvences kontroles taktika galvenokart tika izvéléta pacientiem, kuriem PM ilgums
bija ilgaks par 12 ménesiem (76,1%), tatad grupai, kurai atjaunot un stabiliz&t sinusa
ritmu praktiski nav iesp&jams vai ar1 tas saistas ar izteikti paaugstinatu risku, balstoties
uz AHA/ACC/HRS/ESC vadlinijam. 5.5. tabula atainots priekSkambaru mirgoSanas

anamnézes ilgums A, B un C grupas. C grupa PM ilgums bija ilgaks par 36 méneSiem
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20 pacientiem (50%). No 12-36 méneSiem pacientu skaits visas tris grupas bija lidzigs.
Dati apliecina, ka starptautiski pienemtajiem krit€rijiem par pastavigu PM, kurai ritma

konversiju veikt nav mérktiecigi vai tas netick rekomendgts atbilst 83,5 % pacientu.

20
=< ]
2 10 -
c
9
s 57
[a
0
B C
_ |m<6 1 2 1
Q |m6-12 7 4
'S |m12-36 16 14 15
m>36 16 18 20
5.2. att. Pacientu sadalijums péc priek§kambaru mirgos$anas ilguma
5.6. tabula
Pacientu sadalijjums grupas péc NYHA klasém pirms pétijuma
A grupa B grupa C grupa
NYHA klases - grip : 9P - P
skaits % skaits % skaits %
| 2 5.0 1 2.5 1 2.5
] 25 62.5 29 72.5 26 65.0
Il 13 32.5 10 25.0 13 32.5
v 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Kopa 40 100 40 100 40 100

Sirds mazspgjas saistiba ar priek§kambaru mirgoSanu ataino A, B un C grupu
pacientu kopgjo iedalijumu péc NYHA klasém, kas redzams 5.6. tabula. Prevalé
pacienti ar II un III sirds mazspéjas klasi peéc NYHA.

Analizéjam EHO-kg datus: EDD/ESD, KKIF, KrA izmérus. EDD/ESD
meérfjumi apliecina aritmogéno dilataciju visas A, B un C pacientu grupas, kas atbilst
specifiskas kardiomiopatijas krit€rijiem. Kreisa priekSkambara izmeéri raksturigi

pacientiem ar permanentu tahisistolisku PM, kuriem sinusa ritma atjauno$ana un
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stabilizacija ir saistita ar biezu recidivu skaitu un ir problematiska ilgaka laika posma.
Tas apliecina frekvences kontroles ka izv€les metodes prioritati. Rezultati atainoti 5.7.

tabula.

5.7. tabula

Pacientu sadalijums péc sirds dobumu izmériem pirms pétijuma (mm)

m EDD ESD KKIF KrA
CEL Vidgja vertiba 58,80 42,60 52,40 52,07
> Maksimums 82,54 64,12 62,66 73,23
< Minimums 44,12 30,72 40,13 41,01

Standartnovirze 7,88 8,10 6,39 8,14
« EDD ESD KKIF KrA
= Vidgja vértiba 57,57 42,53 50,10 47,80
S Maksimums 76,34 63,21 60,11 60,33
m Minimums 49,14 33,74 39,16 41.19

Standartnovirze 7,12 7,87 5,57 4,94
w EDD ESD KKIF KrA
S | vidaja vertiba 60,47 45,07 43,00 53,87
S Maksimums 77,09 62,32 55,87 81,11
@) Minimums 46,54 30,71 30.36 44,28

Standartnovirze 7.46 8.90 7,05 7,99

5.8. tabula

Pacientu sadalijums pec BNP raditaja pirms pétijuma

BNP analize (mikrog/ml)

B grupa C grupa
Izejas dati 340 320
Minimalais 50 70
Maksimalais 670 905
Standartnovirze 302,38 432,18

B un C grupas pacientiem tika noteikts natrijurétiska peptida (BNP) raditajs, ko
diemzgl nebija iesp&jams noteikt A grupai, jo tai laika So analizi slimnica vél neveica.

Pirms pétijuma vid&jais BNP Iimenis bija paaugstinats abas novérojuma grupas ar
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simetriskam skaitliskajam vértibam un pétijjuma beigu datu analizé Sis vértibas tika

analizétas.

5.2. A, B, C grupu rezultatu apskats péc 6, 12 un 24 ménesu ilga novérojuma

Procediiras veikS8anas metodologija grupam bija atSkiriga, ko pamatoja ar
izmainitu koncepciju, kas vispirms balstijas uz pacienta drosibu. Lidz 2006. gadam
procediiru norises seciba bija sekojosa:

1. Pacientam ar transvenozo pieeju tika ievaditi divi elektrodi:

e viens pagaidu elektrokardiostimulacijas elektrods, lai nodroSinatu
adekvatu sirdsdarbibas frekvenci laika no AVS ablacijas lidz pastaviga
EKS implantacijai;

e otrs katetrablacijas elektrods, kur§ vienlaikus kalpoja ka elektrods
elektrofiziologisko pazimju atpazisanai sirds dobumos.

2. Péc sekmigas AVS Kkatetrablacijas pacients tika nogadats uz EKS
implantacijas zali, kur tam implant§ja pastavigo EKS. Kopuma procediira
aiznéma vid&ji 3 stundas ar pacienta, kura sirds ritmu vada pagaidu
elektrokardiostimulators, transportéSanu.

Kops 2006. gada metodika ir mainijusies:

1. Pacients tiek hospitalizéts pastaviga EKS (biventrikularas jeb septalas
lokalizacijas) implantacijai. Tiek veikta implantacija, palielina AV mezgla
vadiSanu ietekmé&joSo farmakologisko lidzeklu devas un pacients tiek
izrakstits no stacionara.

2. Péc 30 dienam tiek veikta EKS/CRT kontrole. Ja saglabajas tahisistoliska,
simptomatiska PM un sistoliska funkcija ir neizmainita, ja EKS darbiba
(kambaru stimulacija) netuvinas 85 — 90% diennakti, tad pacients tiek
hospitalizéts atkartoti. Taja paSa diena, iepriek§ veicot nepiecieSamas
parbaudes, tiek veikta AVS katetrablacija ar vienu punkciju un vienu
elektrodu. Procediras vidg€jais laiks 30 — 45 miniites, ieskaitot kontroles laiku
péc ablacijas. Nakosaja diena pacients péc EKS parprogrammésanas tiek

izrakstits no stacionara.
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5.2.1. Komplikaciju raksturojums

5.9. tabula
Komplikaciju raksturojums

Komplikacija A grupa B grupa C grupa
Nave procediiras laika 0 0 0
Mirstiba 24 h laika p&c procediras 0 0 0
Kambaru aritmijas procediras laika 3 2 1
Sirds dobumu perforacija ar tamponadi 1 0 1
Trombembolija 1 0 0
Elektrodu dislokacija 2 3 0
Periprocedurals miokarda infarkts 0 0 0

Jaatzimg€, ka komplikacijas nove€roja pacientiem, kuriem tika pielietota

iepriek$¢ja metodika. P&c parejas uz divetapu metodi, dzivibai bistamas komplikacijas

kardiologijas centra, veicot EKS/CRT implantacijas un AVS Xkatetrablacijas, nav

noverotas.
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5.2.2. Rezultatu apskats izvertéjot simptomatiku
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5.3. att. Pacientu sadalijums péc siidzibam atkariba no pétijuma grupas

Salidzinot pacientu grupas, noveérojam, ka, analiz§ot simptomatiku, pirms
procediiras visi pacienti ka vienu no galvenajiem simptomiem mingja sirdsklauves. Pec
simptomu smaguma, sirdsklauves ka pirmo mingja 87 pacienti no 120. Simptomatikas
sadalijjums atainots 5.3. attéla. P&c procediras visas grupas izzuda sirdsklauvju
simptomatika. Ka nakamo biezak traucgjoso simptomu pacienti mingja elpas trikumu,
tad nespé€ku un koronaras stidzibas, tacu summari visbiezak sastopama kombinacija bija
sirdsklauves, elpas trilkums un stenokardiskas sapes, kas vélreiz apliecinaja PM saistibu
ar SM un traucétu perfuziju. P&c procediiras praktiski asimptomatiski vidéja 24 ménesu
laika bija tikai C grupas pacienti, relativi stabilak jutas B grupa, tac¢u sirds mazspgjas
simptomatika joprojam saglabajas dalai C grupas pacientu. Interesanti, ka Sie dati
attiecinami uz pacientiem ar méreni traucétu sistolisko funkciju un parmainam 2 gadu
laika. Pacientu simptomatika p&c veiktas procediras atkariba no pétijuma grupas

atainota 5.10. tabula. Novérojuma ilgums — 24 ménesi.
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5.10. tabula

Pacientu sadalijums pec simptomatikas atkariba no pétijuma grupas

. . 6 ménesi 12 ménesi 24 ménesi
Simptomatika - - -
skaits % skaits % skaits %
< Sirdsklauves 0 0 0 0 0 0
3 Elpas trikums 22 55 23 57.5 28 70
<CE» Nespéks 10 25 9 22.5 12 30
Koronaras 4 10 3 75 3 75
sapes
Asimptomatiski 2 5 1 2.5 0 0
. . 6 ménesi 12 ménesi 24 ménesi
Simptomatika - - -
skaits % skaits % skaits %
< Sirdsklauves 0 0 0 0 0 0
2 Elpas trikums 18 45 16 40 16 40
g Nespéks 5 12.5 5 125 4 10
Koronaras 3 75 2 5 2 5
sapes
Asimptomatiski 4 10 4 10 5 125
. . 6 ménesi 12 meénesi 24 ménesi
Simptomatika - - -
skaits % skaits % skaits %
< Sirdsklauves 0 0 0 0 0 0
2 Elpas trikums 13 32.5 10 25 9 22.5
8’ Nespeks 7 17.5 6 15 4 10
Koronaras 2 5 1 25 1 25
Sapes
Asimptomatiski 5 12.5 6 15 6 15

5.2.3. Rezultatu salidzinajums A, B un C grupas, izvertéjot NYHA Kklases.

P&tijuma sakuma pacientu sirds mazspgjas klase atbilda II un III funkcionalai

tabula.

klasei péc NYHA. Péc veiktas procediras saméra strauji notika pacientu funkcionala
stavokla uzlabosanas visas A, B un C grupas .Péc 12 un 24 méneSiem sak ieziméeties
statistiski nozimigas atskiribas starp A un C pacientu grupam. Datu analize, izvertgjot

NYHA klases A, B un C pacientu grupas péc 6, 12 un 24 méneSiem paradita 5.11.
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5.11. tabula

A, B, C pacientu grupu salidzinajums, izvertéjot NYHA klases

NYHA 6 ménesi 12 ménesi 24 ménesi
klases skaits % skaits % skaits %
s | 1 2.5 2 5 2 5
= T 26 65 25 62.5 21 52.5
< "I 13 32.5 13 32.5 17 42.5
v 0 0 0 0 1 2.5
Kopa 40 100 40 100 40 100
NYHA 6 ménesi 12 ménesi 24 ménesi
Klases skaits % skaits % skaits %
s | 2 5 3 7.5 4 10
CE» I 25 62.5 26 65 27 67.5
m 11 13 32.5 10 25 9 22.5
v 0 0 1 2.5 0 0
Kopa 40 100 40 100 40 100
NYHA 6 ménesi 12 ménesi 24 ménesi
klases skaits % skaits % skaits %
s | 2 5 5 12.5 10 25
= T 28 70 28 70 27 67.5
QO 1 10 25 7 175 3 7.5
v 0 0 0 0 0 0
Kopa 40 100 40 100 40 100
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Pacientu skaits

mv

12
ménesi | ménesi | ménesi | ménesi | meénesi | ménesi | ménesi | ménesi | ménesi

A grupa B grupa Cgrupa
Laiks

5.4. att. A, B, C grupu grafiskais salidzinajums izvértéjot NYHA Kklases

5.2.4. Rezultatu salidzinajums, izvértejot sirds dobumu izmerus

Bitisku apliecinagjumu metozu efektivitatei gan kopuma, gan katrai metodei
atseviski sniedz dazadu parametru salidzinajums dinamika. 5.12. tabula ataino kreisa
kambara beigu diastoliska/sistoliska diametra (péc Eho-kg datiem ESD no end systolic
diameter un EDD no end diastolic diameter) izmainas péc procediiras. Nov&rojuma
ilgums — 24 ménesi. Sirds dobumu izméri samazinas visas A, B un C pacientu grupas
uzsakot pétijumu, tacu ievérojamak C grupa, turpretim A grupai (retrospektiva analize)

veérojama tendence Sirds dobumiem pieaugt.

5.12. tabula
Sirds dobumu izméru dinamika (EDD/ESD, Kr.A)

Péc 6 méneSiem Péc 12 méneSiem Péc 24 méneSiem

A grupa
EDD | ESD | KrA | EDD | ESD | KrA | EDD | ESD | KrA

Vidgjais (mm) 58,83 (42,97 |52,27 | 59,33 | 43,47 | 52,77 | 59,93 | 43,27 | 53,43
Maksimalais (mm) 80,37 | 63,12 | 72,46 | 78,44 | 61,77 | 65,44 | 79,14 | 60,98 | 73,27
Minimalais (mm) 4518129,46 | 42,35|43,62 | 28,11 | 43,24 | 47,33 | 27,92 | 43,22
Standartnovirze 7,77 | 8,07 | 832 | 7,70 | 8,25 | 8,47 | 7,53 | 8,21 | 8,24
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Péc 6 méneSiem

Péc 12 méneSiem

Péc 24 méneSiem

B grupa
EDD | ESD | KrA | EDD | ESD | KrA | EDD | ESD | KrA
Vidgjais (mm) 57,13 |41,80 | 48,20 | 56,03 | 41,00 | 48,33 | 55,20 | 40,20 | 48,73
Maksimalais (mm) 77,55 (64,88 62,67 | 75,22 61,94 | 65,28 | 76,62 | 60,24 | 65,71
Minimalais (mm) 47,33 31,95 /40,12 | 46,27 | 30,78 | 42,32 | 45,95 | 30,12 | 42,33
Standartnovirze 750 | 801 533|711 8,12 | 563 | 7,07 | 7,82 | 560

Péc 6 méneSiem

Péc 12 méneSiem

Péc 24 méneSiem

C grupa
EDD | ESD | KrA | EDD | ESD | KrA | EDD | ESD | KrA
Vidgjais (mm) 58,23 | 42,20 | 53,20 | 56,63 | 39,67 | 53,07 | 55,93 | 37,53 | 52,10
Maksimalais (mm) 75,17 | 64,33 182,26 | 73,12 | 58,31 | 80,29 | 71,11 | 57,86 | 80,23
Minimalais (mm) 45,55129,34 139,45 | 43,65 | 28,26 | 37,14 | 44,28 | 25,87 | 38,17
Standartnovirze 7,35 1928 | 808 | 7,11 | 857 | 8,47 | 6.95 | 8.21 | 8,05

5.5. un 5.6. atteli ataino kreisa kambara beigu diastoliska/sistoliska izmeéra

dinamiku (péc Eho-kg datiem ESD/EDD) péc veiktas procediiras. Ievérojamakas

statistiski ticamas izmainas atzim&jamas C pacientu grupa, ta¢u pozitiva dinamika

noveérojama ari B grupa. Turpreti A grupa (retrospektiva analize) vérojama tendence

kreisa kambara izmé&riem pieaugt laika gaita.
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(EDD) mm
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Kr. kambara
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5.5. att. Sirds kreisa kambara beigu diastoliska izméra dinamika (EDD)
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5.6. att. Sirds kreisa kambara beigu sistoliska izméra dinamika (ESD)

5.2.5. A, B, C grupu salidzinajums péc sirds kreisa kambara izsviedes frakcijas

mérijumu datiem (EF) dinamika

Salidzinot KKIF parmainu dinamiku, redzams, ka C grupas prieksrocibas
neparadas uzreiz, bet tikai ilgaka laika posma, ko pieradit bija viens no §1 pétijuma
galvenajiem uzdevumiem. Salidzinot grafiskos att€lus, varam redzet, ka mainas kopéja

aina A, B, C pacientu grupas péc pétijuma sakuma.
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5.13. tabula

Kreisa kambara izsviedes frakcijas (EF) dinamika A, B, C grupas

Ménesi Izejas dati | 6 méneSi | 12 ménesi 24 ménesi
§ Vidgji 45,16% 45,82% 46,98% 47,25%
S |Maksimalais 52,76% 55,37% 58,22% 61,76%
< |Minimalais 3556% | 33,34% | 34,67% 35,81%
Standartnovirze 12,24% 7,62% 8,62% 9,96%
Ménesi Izejas dati | 6 méneSi | 12 ménesi 24 ménesi
§ Vidgji 41,17% 42,74% 48,66% 50,87%
S |Maksimalais 54,32% 60,13% 60,25% 63,25%
m
Minimalais 30,44% 28,68% 29,95% 30,85%
Standartnovirze 11,34% 11,34% 9,52% 8,34%
Ménesi Izejas dati | 6 méneSi | 12 ménesi 24 ménesi
§ Vidgji 38,73% 48,33% 50,63% 55,71%
S |Maksimalais 50,00% 65,00% 65,00% 65,00%
© Minimalais 26,00% 30,00% 30,00% 32,00%
Standartnovirze 10,33% 12,01% 12,37% 12,33%
60 y=05735x+ 44,487
R® = 0.9355
=-0,0024x +53.333 p=0,05
" ! R? = 0.0008 — m
=(0.2181x+ 51 18:
& = 08359
:.E * A
\E H B
% 30 ¢
E —— Linear |4)
.: —— Linear (B)
,E — Linear (C)
§%
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5.7. att. Kreisa kambara izsviedes frakcijas dinamika (EF)
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5.2.6. Sirds kreisa priekSkambara izméru dinamika pétijuma laika A, B, C

pacientu grupas

Ka zinams no literatiras, kreisa atrija izméri ir viens no batiskiem PM riska
markieriem un ari viens no raditajiem, kur§ lauj prognoz&t sinusa ritma atjauno$anas un
stabilizacijas iesp&jas. Pe&tljuma gaitd tika analizéts ieklauto pacientu kreisa
prickSkambara izmérS. Pamata visas grupas prevaléja kreisa priekSkambara
palielinajums. Izveértgjot kreisa priekSkambara izmérus netika iegiitas statistiski ticamas

atSkiribas starp grupam visa pétijjuma laika.

55 p=-0.05
¥ =-0,07x+53,793
B o R ?&igﬁgﬁ
- P = —
= ‘__________* -
& ¥y =0,059x+52,013
i
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g y
E 50
_.E C
2
! _'____________. _L'“BErIA]
% .______._____ Linear (B)
y=0,0368x+47,88 —— Linear (C)
R*=0,9611
45
0 5 10 s - 5 )
Laiks (m&nesi)

5.8. att. Sirds Kkreisa priek§kambara izméru dinamika

5.2.7. Biomarkieru izmainu dinamika A, B, C pacientu grupas

Diemzel nereti nakas sastapties ar iegiito datu interpretacijas problémam, jo nav
iespejams tos pilniba objektivizét. Gan NYHA klasu vért€jums, gan 6 miniisu ieSanas
tests, nemaz nerunajot par dzives kvalitates kriterijiem, ir paklauti subjektivisma
elementiem, atkarigi no pacienta izglitibas ltmena, socialas vides, psihosomatiska

stavokla, paraléli lietojamajiem medikamentiem (trankvilizatori, antidepresanti,
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medikamentu blaknes, pieméram, Beta blokatoru pro-depresivie efekti dalai pacientu).
Sos faktorus Jauj izslégt un situaciju objekfivi izvértét biokimiskie sirds mazspgjas
markieri (BNP), savukart QRS intervala izmainas Jauj objektivizét ventrikularas
vadiSanas sinhronitati. 5.9. attéla atainotas natrijurétiska peptida parametru izmainas B
un C grupas, savukart 5.10. attela redzamas QRS intervala izmainas A, B un C pacientu

grupas.

5.2.7.1. Natrijurétiska peptida (BNP) izmainu dinamika B, C pacientu grupas

Jau p&c 6 meéneSiem BNP dati (norma BNP <100pg/ml, novirzes, kuras prasa
uzmanibu, sakas ar >166 pg/ml.), B un C grupas atSkiras ievérojami. P&c 12 ménesiem

specifiskais SM markieris parada parliecino$u uzlabosanos C grupas pacientiem.
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5.9. att. Natrijuretiska peptida (BNP) dinamika B un C pacientu grupas
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5.2.7.2. QRS intervala dinamika A, B, C pacientu grupas

QRS intervala izmainas salidzinot A grupu
250 pret B un C grupam
] p<0.001
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Izejas dati uzreiz péc procedliiras péc 24 ménesiem

5.10. att. QRS intervala dinamika A, B, C pacientu grupas

QRS intervala izmainas starptautiskajas vadlinijas pieminéts ka riska markieris,
pastav tieSa korelacija starp QRS platumu un mirstibas risku. QRS intervala platums A
grupas pacientiem péc AVS katetrablacijas un EKS implantacijas laba kambara galotné
saglabajas robezas 180+30 ms, pret B un C grupas pacientiem 110+30 ms (p<0,001).

QRS intervala izmainas pacientu grupas paraditas 5.10. attela.

5.2.7.3. Parmainas A, B, C grupas izvértéjot 6 minisu ieSanas testu

Salidzinot 6 mintSu ieSanas testa rezultatus A, B un C grupas, funkcionala
kapacitate pacientiem péc CRT un AVS Katetrablacijas (C grupa) tomér ar laiku
uzlabojas vairak, kas apliecina abu kreisa kambara sienu sinhronitates uzlaboSanos un
biventrikularas stimulacijas ieguvumus, uzlabojot slodzes toleranci. Ar1 B grupa pastav
ieguvumi, tacu tie atSkiras no datiem C grupa. A grupas pacientiem slodzes tolerance

bija zemaka, ko var redzet raditajos 5.11. attéla.
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6. DISKUSIJA

Darba mérkis bija izpétit sirds resinhronizacijas terapijas (CRT) efektivitati pret
laba kambara galotnes un kambaru augsti septalas lokalizacijas stimulaciju pacientiem
ar permanentu PM, mérenu sirds mazsp&ju, mérenu kreisa kambara sistolisko
disfunkciju péc AVS katetrablacijas ilgaka laika posma.

Kas kopigs lielakai dalai ,,Ablate and Pace” pieeju analiz&josu datu? Pacientu
grupas nav lielas, novérojuma ilgums reti parsniedz 20 ménesus. Ka lielakos pétijumus
varétu minét: OPSITE pétijums apliecinaja butiskus ieguvumus, samazinot pacientu
simptomatiku un funkcionalo stavokli bez ieveérojamas atSkiribas starp laba un kreisa
kambara stimulaciju, tacu Siem pacientiem bija saglabata kreisa kambara sistoliska
funkcija (30, 32). PAVE pétijums apliecinaja ,,Ablate and Pace” + CRT ieguvumus
pacientiem ar KKIF < 45% un/vai SM III peéc NYHA, tacu ka galveno trikumu PAVE
pétijumam min fokuséSanos tikai uz Ehokg parametru izmainam. Literatiira nav datu par
salidzinos$u analizi, izmantojot gan remodelacijas parametrus (ka REVERSE, C.Linde
un lidzautori, klasiskais CRT pétijjums par agrinu efektivitati pacientiem ar mérenu
SM), gan biokimiskos markierus (31). AVERT-AF un An-Art pétijums (35, 36) vairak
pievérsusies pacientu funkcionala stavokla analizei salidzinajuma ar farmakoterapiju,
tadgjadi joprojam paliek neizskaidrotas plasaka spektra izmainas problematiskaja
pacientu grupa, kura neatbilst klasiskajam, vadlinijas aprakstitajam CRT indikacijam,
bet kura ir ar potenciali augstu smagas SM attistibas risku talaka slimibas gaita bez
adekvatas arstéSanas (37). 2011. gada NASPE kongresa (M.Brignole) tika zipoti
rezultati randomizéta APAF (Ablate and pace in atrial fibrillation) pétijuma, kas bija
vistuvak misu uzdevumam, ta¢u pétijuma ilgums bija 12-20 méneSi. Tika salidzinati
rezultati pacientiem ar pastavigu priekSkambaru mirgoSanu péc AVS katetrablacijas ar
laba kambara galotnes stimulaciju un biventrikularo (CRT) stimulaciju. CRT
implantacija veikta pacientiem bez tiesSam CRT indikacijam (QRS<120ms, EF>35%,
NYHA 1I-111 f.kL.).

Lidz ar to var sacit, ka nepiecieSama izveérsta daudzu datu analize ilgaka laika
posma lidzigadm pacientu grupam, lai izvertetu salidzinoSo efektivitati dazadam pieejam

un varétu analiz€t metozu prieksrocibas un trukumus.
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Lai vartu izvertét metozu efektivitati, vispirms jasalidzina ieguvumi un

potencialie zaud€jumi, ka ar1 atSkirigais visam tris grupam. Pamatojoties uz pacientu

grupu sakotn€jiem datiem, visam trim (A, B, C) grupam eksisté kopgjie ieguvumi:

1.

pacienti, kuri bija ar izteiktu simptomatiku (sirdsklauves, elpas trukums,

koronaras sapes), atzimé kopgjo efektu — izzid sirdsklauvju simptomi;

. pamatojoties uz aptauju datiem, Siem pacientiem mazinas nepiecieSamiba

lielas devas lietot hemodinamiku ietekmé&joSus medikamentus;
mazinas potencialo blaknu risks no bradikardiz&joso medikamentu lielu devu

lietoSanas.

Kopgjie zaud&jumi ir:

1.

RFKA metode pieprasa pastaviga kardiostimulatora implantaciju, kas dalai

pacientu var radit psihologisku diskomfortu;

. RFKA metodei ir vairakas butiskas prieksrocibas pret frekvences kontroli ar

farmakoterapiju, tacu ta neatcel farmakoterapijas lietoSanu vispar, to skaita
antiakoagulantus;

Dala pacientu nosaciti ir Kardiostimulatora atkariga, lai gan saglabajas III
Iimena vadttaj$inu ritms ap 35 — 40 reiz€ém minatg,;

RFKA metodes pielietoSana gados jaunakiem pacientiem var radit ne tikai
psihologiskas problémas, bet arl sarezgljumus darbavietas. Apgalvojums
balstas uz dazam epizodém novérojuma laika, kaut gan péd€jo gadu laika,
nemot vera intensivo izglitibas darbu un daudzas publikacijas mediciniskaja

presé, Sie jautajumi vairak nav ipasi aktuali;

. Potencialais komplikaciju risks. EKS implantacijas un AVS RFKA ir vienas

no vismazak komplikacijas radosajam procediram aritmologija ar
visaugstako veiksmigo manipulaciju skaitu (tuvu 100% — literatiiras dati),

tacu potencialais risks tomér pastav.

Salidzinot dazadas metodes, vispirms atSkiras procediiru metodika. Ja A grupai

un nelielai dalai B grupas pacientu abas procediiras — RFKA un EKS implantacija tika

veikta nosaciti viena etapa, tad C grupas pacientiem un lielakajai dalai B grupas

pacientiem to veica 2 etapos. Ileguvumi no divu etapu procediras ir:

1.

Iespgja neveikt RFKA 100% gadijuma, jo, ja pacientam péc CRT/EKS
implantacijas izdodas stabilizét sirdsdarbibas frekvenci ar farmakoterapiju,

panakot 85 — 90% stimulaciju, tiek nodroSinata adekvata frekvences kontrole
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bez AVS destrukcijas (jatrogénas AV III pakapes blokades veidoSanas), tiek
saglabata normala AV vadiSana un pacients nav stimulatora atkarigs;

2. Péc CRT/EKS implantacijas elektrodi stabiliz&jas, 30 dienu laika stimulacijas
slieksnis ir pastavigs, to izkustinasana nav tik vienkarsa, ka tas ir veicot abus
etapus viena laika;

3. CRT pacientiem ablacijas elektrods RFKA laika neatrodas stimulacijas
elektrodu tiesa tuvuma, tapéc praktiski 1idz 0 ir samazinata iesp€ja ar siltuma
energiju (RFKA energija) traucét vadamibu elektroda tie$a tuvuma un radit
spontanu AV blokadi. ST probléma pastav pie augstu septalas EKS elektroda
lokalizacijas (skat. 6.1. attelu).

Laba kambara stimulacija — stimulacijas elektorda
novietojums augstu septala pozicija

6.1. att. Endokardialo elektrodu novietojums

6.1. attels ir rentgenografijas att€ls no P.Stradipa kliniskas universitates
slimnicas datu bazes. A — kambara elektrostimulacijas elektrods, lokalizéts augstu
septala pozicija. B — katetrablacijas elektrods. C — pagaidu elektrostimulacijas elektrods
laba kambara galotné.

1. Kopgjais procediiru ilgums ir 1saks, hospitalizacijas laiki butiski neatSkiras,
lidz ar to ir ekonomisks ieguvums, kas gan ir rékinams katra gadijuma
individuali.

2. Lidz minimumam mazinas tadu komplikaciju risks ka sirds tamponade, ko
var izsaukt laba kambara sienas perforacija ar pagaidu EKS elektrodu vai nu

transportgjot pacientu vai elektrodu mijietekmes rezultata, ka arT punkcijas
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vietu hematomu risks, jo divetapu pieejai otraja etapa ir nepiecieSama viena
punkcija (tatad mazak traumatiska), bet Sie pacienti visi ir ar augstu CHADS
2 risku un lieto antikoagulantus.

Atsevisku analizi prasa izmainas A, B un C grupas, ja paliikojas uz Eho-kg
atradni. Sakotngji visas tr1s grupas KKIF uzlabojas, pie kam bez biitiskas atskiribas, B
un C grupas izmainas bija identiskas, tacu ar laiku, p&c 12 ménesSiem, paradijas skirtne,
kas nosliecas uz statistiski ticamu (p<0,05) uzlabosanos C grupa, turpretim B grupa
rezultati péc agrinas uzlaboSanas saka pasliktinaties un tuvoties A grupas datiem.
Atradne korelg ar literatiiras datiem, kuri norada par akiitu efektu péc ,,Ablate and Pace”
pieejas praktiski visiem tahisistoliskas PM pacientiem. Reducgjot tahisistoliju un
stabilizgjot diastoles laiku, uzlabojas sirds pildiSanas, pieaug sistoliskais un miniites
tilpums. Balstoties uz fiziologijas principiem (Frenka — Starlinga likums), uzlabojas
kontraktilitate, tacu ilgtermina paradas sekas TIKMP, kura raksturo patofiziologiskas
izmainas ilgstoSal, pastavigai tahisistoliskai PM. Mazak $is izmainas raksturigas
pacientiem ar saglabatu sistolisko funkciju, kuriem ar1 standarta vienelektroda pieeja ar
,Ablate and Pace” spgj sniegt ievérojamu uzlaboSanos ilgaka laika posma. Lidz §im
literattira ir aplikoti un pretstatiti vai nu farmakoterapija pret ,,Ablate and Pace”
ilgtermina vai laba kambara galotnes stimulacija pret kreisa kambara jeb biventrikularo
stimulaciju 1sa laika perioda (Iidz 6 méneSiem), tapéc Sis darbs lauj apstiprinat jau
vairakos kongresos izskangjusas t€zes par biventrikularo stimulaciju ka izvéles metodi
pie jebkuras sistoliskas disfunkcijas pacientiem, kuriem paredz&ta ,,Ablate and Pace”
arstéSanas taktika. Sos datus palidz objektivizét gan QRS intervals ka dissinhronijas
markieris, gan natrijurétiska peptida limenis, kur$ parliecinosi apstiprina CRT parsvaru

un prieksrocibas, izv€loties ,,Ablate and Pace” pieeju.
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7. SECINAJUMI

Sirds resinhronizacijas tehnika un augstas septalas lokalizacijas kambaru stimulacija
salidzinajuma ar laba kambara galotnes stimulaciju ir daudz fiziologiskakas
sirdsdarbibas frekvences stabilizacijas metodes pacientiem ar pastavigu PM un sirds
mazspéju péc AVS katetrablacijas.

Sirds resinhronizacijas metode ne tikai uzlabo kreisa kambara funkciju, bet ari
veicina atgriezeniskas remodelacijas procesus, kam ir butiska nozime ilgtermina
sirds mazspéjas arstéSana. Metode neietekmé kreisa priekSkambara izméru izmainas.
Gan biventrikulara (CRT), gan augstu-septala kambaru stimulacija ir droSas un
efektivas metodes, veicina pacientu dzives kvalitates uzlabosanos un samazina sirds
mazspéjas attistibu.

Sirds resinhronizacijas metode ir paraka par citdm, Sobrid zinamam pastavigas
elektrokardiostimulacijas metodém, ja ilgtermina ir nepiecieS$ama pastaviga sirds
kambaru stimulacija.

»Ablate and Pace” stratégija ir pielietojama pacientiem ar pastavigu PM, kur
sirdsdarbibas frekvenci neizdodas kontrolét ar medikamentiem. Ta neaizvieto
medikamentus, bet papildina tos nepiecieSamibas gadijuma. Metode statistiski
nozimigi samazina neatliekamo hospitalizaciju un vispargjo hospitalizaciju skaitu
sakara ar kardiologiskam un jo ipa$i sirds ritma trauc€umu un sirds mazspgjas

problémam, mazina diennakti lietoto medikamentu daudzumu.
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8. PRAKTISKAS REKOMENDACIJAS

A/V savienojuma radiofrekventa katetrablacija ar sekojoSu CRT implantaciju ir

pielietojama ka izvéles metode:

1. Pacientiem ar farmakoterapijai nepaklavigu, pastavigu tahisistolisku
priekSkambaru mirgosanu, kuras frekvences kontroli nav iesp&jams
nodros$inat ar farmakologiskiem lidzekliem;

2. Pacientiem ar tahi-bradisistolisku, bet augsti simptomatisku pastavigu
priekSkambaru mirgoSanu, kur galvenais arst€Sanas mérkis ir simptomatikas
kontrole;

3. Pacientiem ar izteiktu kreisa kambara dilataciju un starpkambaru
dissinhroniju pie nosacijuma, ka prevale tahisistoliska priekSkambaru
mirgoSana un farmakoterapija sniedz tikai niecigu efektu;

4. Pacientiem ar pastavigu, tahisistolisku, farmakologiski nekontrol&jamu
priek§kambaru mirgosanu, kuriem ir nepilnas pakapes vadiSanas trauc&jumi
pa kadu no Hisa kiiliSa zariem vai pilna Hisa kiiliSa kreisas kajinas blokade,
vai intraventrikulariem vadiSanas trauc€jumiem, vadoties no literatiiras

datiem un pétijuma laika iegutas kliniskas pieredzes.
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Grupa * DZIMUMS Crosstabulation

DZIMUMS
virietis | sieviete Total
Count 28 12 40
A grupa | % within
70% 30% 33,3%
DZIMUMS
Count 30 10 40
Grupa B grupa | % within
75% 25% 33,3%
DZIMUMS
Count 26 14 40
C grupa | % within
65% 35% 33,3%
DZIMUMS
Count 84 36 120
Total % within
100,0% | 100,0% 100,0%
DZIMUMS

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 1,870° ,393
Likelihood Ratio 1,869 ,393
Linear-by-Linear 1,825 177
Association
N of Valid Cases 90

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The

minimum expected count is 10.33.
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35

30

25 A

20 -

15 -

Pacientu skaits

10 -

A grupa

B grupa

Cgrupa

M viriesi

MW sievietes

Descriptive Statistics

N Minimum | Maximum | Mean | Std. Deviation
VECUMS (gadi) 90 49 79 64,23 6,584
Valid N (listwise) 90
Descriptives
VECUMS (gadi)
95% Confidence
Interval for Mean
Std. Std. Lower Upper | Mini | Maxi
N | Mean |Deviation| Error Bound Bound | mum | mum
A grupa 40 | 62,67 6,397 1,168 60,28 65,06 52 79
B grupa 40 | 63,40 6,896 1,259 60,82 65,98 49 74
C grupa 40 | 66,63 5,945 1,085 64,41 68,85 52 77
Total 120 | 64,23 6,584 ,694 62,85 65,61 49 79
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VECUMS (gadi)

ANOVA

Sum of
Squares df Mean Square Sig.
Between Groups 267,267 2 133,633 3,238 ,044
Within Groups 3590,833 87 41,274
Total 3858,100 89
Multiple Comparisons
VECUMS (gadi)
LSD
() Grupa |(J) Grupa 95% Confidence
Mean Interval
Difference | Std. Lower | Upper
(1-9) Error |Sig.| Bound | Bound
Agrupa | . . B grupa -,733 1,659 |,660| -4,03 2,56
dimension3 .
N C grupa -3,967 1,659 |,019| -7,26 -,67
2|B grupa | . . A grupa , 733 1,659 |,660| -2,56 4,03
S dimension3
= C grupa -3,233 1,659 |,054| -6,53 ,06
“|Cgrupa | . . _|Agrupa 3,967 1,659 |,019| 67 7,26
dimension3
B grupa 3,233 1,659 |,054| -,06 6,53
* The mean difference is significant at the 0,05 level
Group Statistics
DZIMUMS Std. Error
N Mean | Std. Deviation Mean
VECUMS dimension virietis 84 63,17 6,126 797
(gadi) sieviete 36 66,26 7,043 1,265
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Independent Samples Test

Levene's
Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
95%
Std. Confidence
Mean | Error | Interval of the
Sig. (2- | Differe| Differ Difference
F | Sig. t df |tailed) | nce ence | Lower | Upper
Equal ,6781,413| -2,158 88 ,034| -3,089| 1,431| -5,933| -,244
variances
=" |assumed
\% Equal -2,066| 54,164| ,044| -3,089| 1,495| -6,086| -,091
% variances
3 | not
g assumed
Sirds mazspéjas pakape
. Cumulative
Grupa Frequency Percent |Valid Percent
Percent
Agrupa [Valid |2 28 73,3 73,3 73,3
3 12 26,7 26,7 100,0
Total 40 100,0 100,0
B grupa |Valid |2 30 90,0 90,0 90,0
3 10 10,0 10,0 100,0
Total 40 100,0 100,0
Cgrupa |Valid (2 26 60,0 60,0 60,0
3 14 40,0 40,0 100,0
Total 40 100,0 100,0
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6 minisu soloSanas testa rezultats (metri) péc 24 méneSiem — metri

. Cumulative
Grupa Frequency Percent Valid Percent Percent

A grupa | Valid |260 1 3,3 3,3 3,3
280 2 6,7 6,7 10,0
290 1 3,3 3,3 13,3
300 7 23,3 23,3 36,7
320 2 6,7 6,7 43,3
330 1 3,3 3,3 46,7
340 5 16,7 16,7 63,3
350 3 10,0 10,0 73,3
360 2 6,7 6,7 80,0
370 1 3,3 3,3 83,3
380 2 6,7 6,7 90,0
400 1 3,3 3,3 93,3
420 1 3,3 3,3 96,7
430 1 3,3 3,3 100,0
Total 30 100,0 100,0

B grupa |Valid |280 1 3,3 3,3 3,3
300 1 3,3 3,3 6,7
320 1 3,3 3,3 10,0
330 2 6,7 6,7 16,7
340 1 3,3 3,3 20,0
350 2 6,7 6,7 26,7
360 5 16,7 16,7 43,3
378 1 3,3 3,3 46,7
380 3 10,0 10,0 56,7
390 2 6,7 6,7 63,3
400 5 16,7 16,7 80,0
420 3 10,0 10,0 90,0
430 2 6,7 6,7 96,7
460 1 3,3 3,3 100,0
Total 30 100,0 100,0

C grupa |Valid |290 1 3,3 3,3 3,3
300 2 6,7 6,7 10,0
310 1 3,3 3,3 13,3
330 1 3,3 3,3 16,7
340 2 6,7 6,7 23,3
350 3 10,0 10,0 33,3
360 2 6,7 6,7 40,0
380 5 16,7 16,7 56,7
400 1 3,3 3,3 60,0
410 1 3,3 3,3 63,3
420 2 6,7 6,7 70,0
440 2 6,7 6,7 76,7
450 5 16,7 16,7 93,3
460 2 6,7 6,7 100,0
Total 30 100,0 100,0
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