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ANOTACIJA

Promocijas darba mérkis ir uzlabot maksligas asinsrites un miokarda aizsardzibas
kvalitati iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas, ka ari definét droSu un efektivu
miokarda aizsardzibai nepiecieSama Skiduma ievadiSanas spiedienu sirds vainagarterijas
jaundzimusajiem. Darbs sastav no tris pamatdalam.

Pirmaja dala ir veikta plasa literatliras analize par miokarda aizsardzibu iedzimto
sirdskaiSu operacijas, kas salidzinata ar Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas klinikas
pieredzi. legtti perioperativie laboratorie un kliniskie dati no kopuma 100 iedzimto
sirdskaiSu korekcijas operacijam, un analizéts laktatu limenis asinu paraugos no artérijas
un koronara sinusa pirms un p€c aortas okliizijas. Rezultati salidzinati ar
ehokardioskopiskajiem datiem par sirds funkciju agrinaja p€coperacijas perioda un
troponina I limeni agrinaja un vélinaja pécoperacijas perioda. Petijjuma tika noveértéta
aukstas kristaloidu un aukstas asinu kardioplégijas metozu efektivitate miokarda
aizsardziba iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas bérniem un jaundzimusajiem.

Otraja promocijas darba dala ir veikti biomehaniskie un morfologiskie pé&tijumi,
izmantojot autopsija iegiitus jaundzimuSo un pieauguso sirds vainagart€riju paraugus,
un salidzinati iegiitie dati. Pamatojoties uz eksperimentos iegiitajiem rezultatiem, tika
definéts dro$s un efektivs kardioplégijas Skiduma ievadiSanas spiediens sirds
vainagartérijas jaundzimuSajiem, nemot véra to biomehaniskas un morfologiskas
pasibas.

TreSaja promocijas darba dala ir analizéti dati par natrija, laktatu, glikozes
koncentraciju un pH eritrocitu masas pakas, kuras izmanto maksligas asinsrites aparata
primarai pildiSanai iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas. legiitie rezultati bija
svarigi, lai novertetu eritrocitu masas uzglabaSanas ilguma ietekmi uz Siem lielumiem.

Pamatojoties uz promocijas darba rezultatiem, tika izstradati praktiski ieteikumi
miokarda aizsardzibas metodes un iesp&jami svaigakas eritrocitu masas pakas, kuras
izmanto maksligas asinsrites aparata primarai uzpildiSanai, izvélei iedzimto sirdskaiSu
korekcijas operacijas bérniem, ka ari rekomendéts veikt kardioplégijas Skiduma
ievadiSanas spiediena stingru kontroli, neparsniedzot 100 mmHg jaundzimusajiem.

Darbs uzrakstits latviesu valoda, sastav no ievada, darba aktualitates, merka,
uzdevumiem un novitates, literatiiras apskata, materiadliem un metodém, rezultatiem,
diskusijas, secinajumiem, rekomendacijam un izmantotas literatiiras. Darba pamatteksts

ir 139 lappuses, ilustréts ar 21 tabulu un 28 attéliem. Analiz&tas 170 autoru publikacijas.
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ANOTATION

The aim of this promotional work was to improve the quality of myocardial
protection and cardiopulmonary bypass in pediatric cardiac surgery as well as to
determine the optimal parameters for application of cardioplegic solution in neonates
taking into account immaturity and fragility of the wall of coronary arteries. It consists
of three basic parts.

In the first part of the work the analysis of literature regarding the myocardial
protection in pediatric cardiac surgery was made and compared with experience of the
Clinic for Pediatric Cardiology and Cardiac Surgery, Children’s University Hospital,
Riga, Latvia. To compare cold crystalloid and blood cardioplegia in pediatric cardiac
surgery the blood samples from artery and coronary sinus were collected before and
after aortic occlusion, and the level of lactates was analyzed. Results were compared
with the echocardiographic grading of left ventricular function in early postoperative
period. In addition, the level of Troponin | was analysed early and late postoperatively.

When cardioplegic solution is injected into coronary arteries with a pump in order to
ensure myocardial protection, it is necessary to determine the correct delivery pressure
to avoid damage of the heart. Therefore biomechanical and structural properties of
neonatal coronary artery wall were investigated experimentally in vivo as the second
part of the work.

In the third part of the work blood samples were drawn from packed red blood cells
(PRBC) used in cardiopulmonary bypass before added to the priming solution. It was
done to evaluate the effect of length of storage of PRBC on the concentration of
potassium, sodium, lactate, glucose and pH in PRBC used in pediatric cardiac surgery.

Taking into account the results of the promotional work the recomendations were
made regarding the choise of method for myocardial protection in pediatric cardiac
surgery and the use of PRBC in pediatric cardiopulmonary bypass. In addition, strong
monitoring of the delivery pressure was recomended when cardioplegic solution is
injected into neonatal coronary arteries, and it should not exceed 100 mmHg.

The promotional work has been written in Latvian. It consists of introduction, aim
and objectives of the study, scientific and practical novelty, summary of literature,
materials and methods, results, discussion, conclusions, recomendations. The total
amount of work is 139 pages, including 21 tables and 28 pictures. There are 170

references included.
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DARBA LIETOTIE SAISINAJUMI

ATP — adenozintrifosfati

APM - adenozinmonofosfati

Na — natrijs

Ca — kalcijs

Mg — magnijs

K - kalijs

NO — slapekla monooksids

MAR — maksliga asinsrite

EHO - ehokardioskopija

FS jeb Fraction of shortening - ehokardioskopisks mérijums par sirds izsviedes funkciju
EF jeb Ejection fraction - ehokardioskopisks mérijums par sirds izsviedes funkciju

,,Hot shot” — siltu hiperkali€misku asinu ievadiSana sirds vainagart€rijas tieSi pirms

aortas okluzijas beigam

VSD - kambaru starpsienas defekts

ASD - priekskambaru starpsienas defekts

PA — plausu arterijas atrézija

PDA — atverts arterialais vads

FT — Fallo tetrade

Ao stenoze — aortas varstules stenoze

AVSD - priekskambaru and kambaru starpsienas defekts

DORYV — dubultatieSana no laba kambara



1. IEVADS
1.1.Darba aktualitate

Galvenais prieksnoteikums, lai sirds veiksmigi atsaktu darboties un nodrosinatu
adekvatu funkciju péc sirdskaites korekcijas operacijas, kas veikta maksligas asinsrites
apstaklos, izmantojot aortas okliiziju, ir adekvata miokarda aizsardziba. Ta ka tas ties$a
veida ietekm@ pacienta perioperativo mirstibu, 1pasi svariga nozime ir gan optimala
kardioplegiska Skiduma, gan ar ta ievadiSsanas veida un atbilstosa temperatiiras limena
izvelei.

Ieverojot, ka pastav liela iedzimto sirdskaiSu daudzveidiba un multiplas anatomiskas
variacijas, to korekcijas operacijas ir tehniski sarezgitas un ilgstosas. Tapéc ipasi svariga
ir pareiza miokarda aizsardzibas metodes izvéle bérniem un jaundzimusSajiem.
Salidzinot ar pieauguSajiem, bérnu sirdis kopuma ir izturigakas pret hipoksiju, kas
bitiski ietekm& miokardu aortas okliizijas un sirdskaites anatomiskas korekcijas laika,
taCu ta ir arT daudz jutigaka pret palielinatu Skidruma daudzumu, ko savukart izraisa
specialo miokarda aizsardzibu nodro§inoso skidumu ievadisana [81,114,162].

Kardioplégija ir sirdsdarbibas kimiska apstadinasana diastolé, ko panak, ievadot
koronarajas arterijas péc aortas okliizijas specialu skidumu ar lielu kalija koncentraciju,
kura darbibu savukart papildus pastiprina tadi komponenti ka magnijs, prokains un
hipotermija. Galvenais tas mérkis ir aizsargat miokardu no i$€mijas izraisita bojajuma.

Ilgstosa laika perioda pasaulé ir izstradatas vairakas kardioplégijas metodes, no
kuram biezak tiek izmantotas kristaloidu un asinu kardioplégija. Galvena to atskiriba ir
tada, ka viena gadijuma specialais miokarda aizsardzibas Skidums tieSi tiek ievadits
sirds vainagartérijas, bet otra gadijuma ar sikpa palidzibu ieprick§ to sajauc ar
oksigenétam asinim, tad€jadi bitiski samazinot ievadama Skidruma daudzumu.
Misdienas jautajums par miokarda aizsardzibas optimalas stratégijas izvéli joprojam ir
plasi diskutéts, tomér lielaku popularitati iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas ir
ieguvusi, ta saukta, auksta asinu kardioplégija ar vai bez ,, hot shot” principa, kas ir
fiziologiskaka nenobriedusajam miokardam un nosaka labvéligaku agrina pécoperacijas
perioda gaitu [3,4, 17,26, 41,46, 82, 110,115,117,119, 126, 133, 138,149, 163,165,166].

P&c ascendgjosas aortas okluzijas specialais kardioplégijas skidums tiek ievadits
sirds vainagart@rijas ar ipasa siikna palidzibu. Ta ka bérna, ipasi jaundzimusa, koronaras
artérijas ir nenobrieduSas un biatiski atSkiras no pieauguSajiem ar savam

morfologiskajam, funkcionalajam un biomehaniskajam ipaSibam, ir svarigi definét



spiedienu, ar kuru drikst ievadit $o Skidumu sirds vainagart@rijas. Ja tas ir parak liels, tas
var tikt sabojatas, savukart parak mazs var izraisit nepietickosu kardioplégijas
izplatianos miokarda, tad&jadi nenodrosSinot pietickoSu miokarda aizsardzibu
sirdskaites anatomiskas korekcijas laika.

Joprojam ,,dros$s” un adekvats kardioplégijas inflizijas spiediens jaundzimus$o
sirds kirurgija ir probléma, iesp&jams tapéc, ka ir loti griti veikt pétfjumus in vivo
tehnisku un &tisku problému dél. Dazados literatiiras avotos sastopamas rekomendacijas
[2,71,72,94,104,105,162], tacu tas vairak pamatotas ar dazadu iedzimto sirdskaiSu
kirurgijas centru praktisko pieredzi un pétijumiem, kuros izmantoti dzivnieki, un nav
detaliz€ti in vivo veikti petijumi par jaundzimusSo sirds vainagart€riju biomehaniskajam
un morfologiskajam ipasibam.

Bitiska loma sirdskaiSu anatomiska korekcija, 1pasi bérniem agrina vecuma un
ar mazu svaru, ir maksligajai asinsritei. Bez $is aparatiiras sirds operacijas nebttu
iesp€jamas, jo to laika pacienta sirds tiek apstadinata un visu vitali svarigo organu
funkciju nodrosina maksligas asinsrites aparats. Ta darbibas uzsaksanai nepiecieSams
primarais pildijums, kas sastav no eritrocitu masas, svaigi saldetas plazmas, albumina,
kristaloidiem un dazadiem medikamentiem. B@&rniem un ipasi jaundzimusSajiem ir
salidzinos$i neliels cirkuléjoSo asinu daudzums. Ta ka péc maksligas asinsrites
uzsakSanas palielinats papildus Skidruma daudzums organisma var izraisit strauju
hematokrita kriSanos, rezultata izveidosies elektrolitu disbalanss un nepietickosa audu
oksigenizacijas. Lidz ar to svarigi ir samazinat primaro pildijjumu, cik vien iesp&jams.
Tomer, lai novérstu pacienta asinu saskidrinaSanos, iedzimto sirdskaiSu operacijas
maksligas asinsrites perfuzata gandriz vienmér ir jaieklauj svaigi saldéti eritrociti.

Diemz¢€l eritrocitu masas lietosanai ir arl savas negativas blakusparadibas -
komplementa aktivacija, transfuzijas reakcija, ka art tadu papildus kimisku substancu
ievadiSana pacienta asinsrité ka laktats, glikoze un kalijs, kuru ietekmi Ipasi smagi izjtt
jaundzimusSais ar smagu iedzimtu sirdskaiti. Ja eritrocitu masa ilgstosa laika perioda tiek
uzglabata, tas sastava notiek butiskas izmainas. To sabrukSanas rezultata veidojas
paaugstinats kalija limenis, bet anaerobas glikolizes procesa ievérojami paaugstinas
laktatu limenis un pazeminas pH, kas var izraisit dazadas nopietnas komplikacijas
jaundzimus$ajiem ar smagu iedzimtu sirdskaiti [22,76,88,135,147,152,154,155].

Lai uzlabotu maksligas asinsrites un miokarda aizsardzibas kvalitati iedzimto
sirdskaiSu korekcijas operacijas bérniem un jaundzimusajiem, kas savukart samazinatu

pacientu perioperativo mirstibu, 2007.gada Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas
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klinika tika uzsakta aukstas asinu kardioplégijas metodes izmantoSana iedzimto
sirdskaisu korekcijas operacijas, stingri kontrol§jot infuzijas spiedienu, ar kadu
miokarda aizsardzibai nepiecieSamais specialais Skidums tiek ievadits sirds
vainagarterijas. Bez tam maksligas asinsrites aparata primaraja pildijuma tika ieklauta
iespgjami svaigaka eritrocitu masa. Ta ka klmiski tika nov@rota So izmaigu pozitiva
ietekme uz nenobrieduso miokardu un pacienta organismu kopuma, tika pienemts
lémums par papildus zinatniska p&tijuma veikSanu.

Promocijas darbs izstradats Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas klinika, ka ari
Rigas Stradina Universitates Biomehanikas laboratorija un Rigas Stradina Universitates

Anatomijas un Antropologijas institiita.

1.2.Darba mérkis

Uzlabot maksligas asinsrites un miokarda aizsardzibas kvalitati iedzimto sirdskaiSu
korekcijas operacijas bérniem un jaundzimus$ajiem, ka ari definét drosu un efektivu
miokarda aizsardzibai nepiecieSama Skiduma ievadiSanas spiedienu sirds vainagart€rijas

jaundzimusSajiem.

1.3.Darba uzdevumi

1. Tegut laboratoros un kliniskos datus intraoperativi un agrinaja p&coperacijas perioda
no kopuma 100 iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijam.

2. Analizét datus par laktatu Iimeni asinu paraugos no art€rijas un koronara sinusa
pirms un péc aortas okliizijas.

3. Analizét ehokardioskopiskos datus par sirds funkciju agrinaja pé€coperacijas perioda.

4. Analizet troponina I [imeni agrinaja un v€linaja peécoperacijas perioda.

5. Izmantojot iegiitos rezultatus, novertét aukstas kristaloidu un aukstas asigu
kardioplégijas metozu efektivitati miokarda aizsardziba iedzimto sirdskaiSu
korekcijas operacijas.

6. Veikt biomehaniskos un morfologiskos pétljumus uz autopsija ieglitiem
jaundzimu$o un pieaugus$o Sirds vainagartériju paraugiem, un salidzinat iegiitoS
datus.

7. lzmantojot eksperimentos ieglitos rezultatus, definét droSu un efektivu
kardioplégijas $kiduma ievadiSanas spiedienu sirds vainagartérijas jaundzimusajiem,

nemot véra to biomehaniskas un morfologiskas ipasibas.



8. legtt un analiz€t datus par kalija, natrija, laktatu, glikozes koncentraciju un pH
eritrocttu masas pakas, kuras izmanto maksligas asinsrites aparata primarai
pildisanai iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas.

9. Izmantojot iegiitos datus, novertét eritrocttu masas uzglabasanas ilguma ietekmi uz

kalija, natrija, laktatu, glikozes koncentraciju un pH eritrocitu masas pakas.

1.4.Aizstaveésanai izvirzitas teézes

1. Auksta asinu kardioplégijas metode nodroSina labaku miokarda aizsardzibu neka
auksta kristaloidu iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas jaunakiem pacientiem ar
mazaku svaru, ka arT ar ilgaku aortas okliizijas un maksligas asinsrites laiku.

2. Kardioplégijas ievadiSanas spiediens jaundzimuSo sirds vainagartérijas nedrikst
parsniegt 100 mmHg, lai neizraisitu to bojajumu.

3. Eritrocttu masas pakam, kuras izmanto maksligas asinsrites aparata primarai
pildisanai iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas, jabiit péc iesp&jas svaigakam ar

1saku uzglabasanu pirms izmantoSanas.

1.5.Darba zinatniska un praktiska novitate

Galvenais priekSnoteikums, lai sirds atsaktu darboties un nodroSinatu adekvatu
funkciju péc sirdskaites korekcijas operacijas, kas veikta maksligas asinsrites apstak]os,
izmantojot aortas okliiziju, ir adekvata miokarda aizsardziba. Ievérojot, ka pastav liela
iedzimto sirdskaiSu daudzveidiba un to korekcijas operacijas ir tehniski sarezgitas un
ilgstosas, pasi svariga Ir pareiza miokarda aizsardzibas metodes izvéle ir bérniem un
jaundzimusSajiem.

Ilgstosa laika perioda pasaulé ir izstradatas vairakas kardioplégijas metodes, no
kuram popularakas ir kristaloidu un asinu kardioplégija.

Bérnu kliniskas universitates slimnicas Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas
klinika ilgstosa laika perioda ar mainigam sekmém tika izmantota kristaloidu
kardioplégija ar St. Thomas skidumu. Ka norada arT miaisu p&tijumu rezultati, $1 stratégija
pec bitibas ir laba vienkar$aku iedzimto sirdskaiSu korekcijai. Tomér, nemot veéra
nenobriedusa miokarda dazadas specifiskas 1pasibas un salidzinosi ilgo aortas okluzijas
laiku, kas nepiecie$sams, lai korigétu sarezgitakas iedzimtas sirdskaites, biezi vien
operaciju rezultati nebija pietiekosi labi sirds miokarda mazsp€jas rezultata, ko nereti
noveroja pec ilgas aortas okluzijas. Tapéc §1 iemesla d€] pirmo reizi Latvija tika ieviesta

kliniskaja praksé asinu kardioplégija, kas pasaules vadoSajos iedzimto sirdskaisu
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centros jau ilgstosi ir atzita ka labaka strateégija miokarda intraoperativajai aizsardzibai,
ipasi jaunakiem berniem ar mazaku svaru un sarezgitakam sirdskaitém, bet misu
klinika, ka arT citas arstniecibas iestadés Latvija, nekad ieprieks nebija izmantota. Péc
metodes ievieSanas vargja uzsakt sekmigu kirurgisku korekciju ar jaunakiem bérniem
ar mazaku svaru zemaka temperatiira un sarezgitam, kompleksam sirdskaitém. Tapéc
var pamatoti atzit, ka viens no galvenajiem iemesliem, kap&c Sobrid Bérnu kardiologijas
un kardiokirurgijas klinika samazinajusies perioperativa mirstiba, ir $1 miokarda
aizsardzibas stratégijas radikala mainpa, un $aja darba veikta pétijuma rezultati to arl
zinatniski pamato. Sobrid aukstas asinu kardioplégijas stratégija intraoperativi tiek
izmantota regulari, ipasi, ja oper&jamais pacients ir berns ar mazu svaru un sirdskaites
korekcija planota ar ilgu paredzamo maksligas asinsrites un aortas okliizijas laiku.

Tapat, pamatojoties uz literatiiras datiem par auksto asinu kardioplégijas
pielietosanu picauguso sirds kirurgija un Joti pozitivo pieredzi ar So metodi Bérnu
kardiologijas un kardiokirurgijas klinika, 2011.gada ar labiem rezultatiem izdevas
uzsakt to izmantot ari Latvijas Sirds kirurgijas centra intraoperativai miokarda
aizsardzibai iegito sirdskaiSu kirurgiskas korekcijas operacijas.

Specialais kardioplégijas Skidums tiek ievadits sirds vainagartérijas ar speciala
stukna palidzibu. Ta ka beérna un ipasi jaundzimusa koronaras artérijas ir nenobriedusas
un batiski atSkiras no pieaugu$o ar savam morfologiskajam, funkcionalajam un
biomehaniskajam ipasibam, ir svarigi definét spiedienu, ar kadu drikst ievadit SO
Skidumu sirds vainagartérijas. Ja tas ir parak liels, tas var tikt sabojatas, savukart parak
mazs spiediens izraisa nepictickoSu miokarda aizsardzibu sirdskaites anatomiskas
korekcijas laika.

Antegradi kardioplégijas $kidums biezi tiek ievadits, tieSi infuzijas spiedienu
aortas sakn¢ pat nemérot, ka rezultata biezi ir situacija, kad kardioplégija nonak sirds
vainagarterijas ar lielaku vai mazaku spiedienu neka planots, izraisot art€riju bojajumu.
Diemz&l jaatzist, ka ari Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas klinika infuzijas
spiediens netika kontroléts Iidz bridim, kad tika mainita miokarda aizsardzibas
stratégija. Lietojot aukstu kristaloidu kardiopleégiju, ta tika ievadita aortas sakng,
nekontrolgjot spiedienu, kas noteikti var€ja pastiprinat is€mijas raditos bojajumus b&rna
nenobriedusaja miokarda.

Joprojam ,,dross” inflizijas spiediens jaundzimuso sirds kirurgija ir probléma,
iesp&jams tapec, ka ir loti griiti veikt p&tijjumus in vivo tehnisku un €tisku problemu de].

Dazados literatiiras avotos eksisté rekomendacijas, tacu tas vairak pamatotas ar dazadu
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pasaulé vadoSo iedzimto sirdskaiSu kirurgijas centru pieredzi un pétfjumiem uz
dzivniekiem. Tap&c pirmo reizi $aja promocijas darba detaliz&ti in vivo tika veikts
pétijums par jaundzimuSo sirds vainagartériju biomehaniskajam un morfologiskajam
1pasibam.

Ievérojot misu zinatniska pétijjuma rezultatus, Beérnu kardiologijas un
kardiokirurgijas klinika kardioplégijas inflizijas spiediens Sobrid tiek uzmanigi
kontrolets. Merkis ir 60 — 80 mmHg, tacu pielaujama robeza nedrikst parsniegt 100
mmHg, 1pasi jaundzimusajiem.

Loti butiska loma sirdskaiSu anatomiska korekcija ir maksligajai asinsritei. Bez
§1s aparatiiras sirds operacijas nebitu iesp€jamas, jo sirds operacijas laika pacienta sirds
tiek apstadinata un visu vitali svarigo organu funkciju nodro$ina maksligas asinsrites
aparats. Ta darbibas uzsakSanai nepiecieSams primarais pildijums, kas sastav no
eritrocitu masas, svaigi sald€tas plazmas, albumina, kristaloidiem un dazadiem
medikamentiem. Bérniem un 1pasi jaundzimuSajiem ir salidzino$i neliels cirkul&joSo
asinu daudzums, tapec bitiski ir iesp€ju robezas reducét So primaro pildjumu. Tomer
iedzimto sirdskaiSu operacijas maksligas asinsrites primaraja pildijuma gandriz vienmer
ir jaieklauj ar7 eritrociti, lai noverstu strauju hematokrita kriSanos, ka rezultata var
veidoties elektrolitu disbalanss un nepietiekosa audu oksigenizacija.

Ja eritrocitu masa ilgsto$a laika perioda tiek uzglabata, tas sastava notiek
bitiskas izmainas, kas var izraisit dazadas komplikacijas jaundzimuSajiem ar smagu
iedzimtu sirdskaiti. Ta ka problematiski bija parliecinat Bérnu kliniskas universitates
atbildigos dienestus par svaigu asins preparatu nepiecieSamibu iedzimto sirdskaiSu
korekcijas operacijas, tika nolemts veikt zinatnisku p&tijumu par metabolam izmainam
asins pakas, atkariba no to vecuma. legitie rezultati palidzgja izstradat rekomendacijas
un parliecinat Bérnu kliniskas universitates slimnicas atbildigos dienestus, kas
nodarbojas ar asins preparatu sagadasanu, par svaigu eritrocitu nepiecieSamibu iedzimto
sirdskaisu korekcijas operacijas. Tapéc Sobrid maksligas asinsrites aparata primaraja

pildijuma tiek icklauta eritrocitu masa ar iesp&jami mazaku uzglabasanas laiku.
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2. LITERATURAS APSKATS.
2.1.Miokarda aizsardziba
2.1.1. Miokarda aizsardzibas vesturiska attistiba

Pasos kardiokirurgijas pirmssakumos sirds izsviedes funkcijai agrini pec sirds
operacijas un tas lielajai ietekmei uz operacijas rezultatu netika pieversta pietickosa
uzmaniba. Tad 1967. gada Taber et al., veicot p&tijumu pacientu grupai, kas mirusi
agrini péc sirds operacijas, apraksta miokarda nekrozes zonas, kas kopuma aiznem
apméram 30% no kreisa kambara miokarda, un secina, ka tas varétu but iemesls
samazinatai sirds izsviedes funkcijai [10]. Savukart taja pasa gada cita pétnieku grupa
norada, ka akiits difuzs miokarda infarkts ir bieZi sastopams pacientiem, kuri mirusi
agrini péc varstulu endoprotez€Sanas, un norada, ka tas varétu biit saistits ar metodeém,
kas tikuSas izmantotas, lai aizsargatu miokardu intraoperativi. Vini diskuté, ka iemesls
actimredzot iIr nepictickama miokarda apgade ar skabekli un neadekvata miokarda
subendokardiala slana perfuzija.

NepiecieSamiba aizsargat miokardu no intraoperativa bojajuma eksistéja jau
pirms maksligas asinsrites attistibas. Okliizijas tehnikas ievieSana atlava veikt pasu
vienkarsako intrakardialo defektu novérSanu, bez tam okluzijas laiku var€ja pagarinat,
pievienojot sisteémiskas hipotermijas metodi (30°C) [21, 162]. Attistoties maksligajai
asinsritei, atzina, ka vienkarsa hipotermija var pasargat miokardu no i$€mijas, ko izraisa
aortas okliuzija, kalpoja par pamatu dzilas hipotermijas metodes izstradaSanai, lai
aizsargatu sirdi un par¢jos iek$€jos organus, kas savukart pielava ilgaku okliizijas laiku
un deva iesp&ju veikt daudz sarezgitakas sirds operacijas.

Latvija pie §is metodes ievieSanas kliniskaja praksé stradaja profesors Aris
Lacis, kur§ izgudroja specialu vannu. Seit notika pacienta kermena temperatiiras
pazeminasana operacijas laika pat zem 25°, un tadgjadi bija iesp&jams veikt sirds
operaciju bez maksligas asinsrites [97]. Paral€li tika pétita dzilas hipotermijas ietekme
uz pediatriska pacienta organismu perioperativi, un konstat€ja, ka zema temperatiira
paaugstinas neesterificéto taukskabju limenis, ka ar1 glikozes un laktatu limenis [98].
Bija arTt méginajumi kombinét dzilo hipotermiju ar kimisku sirdsdarbibas apstadinasanu,
un par ,,droSu” aortas okliizijas laiku uzskatija 40 miniites bérniem ar svaru lidz 10 kg,
bet lielakiem — lidz pat 115 mintitem [96].

Maksligas asinsrites attistiba papildus deva iesp&ju izvairities no hemodinamiska

kolapsa sirds operaciju laikd. Tomér sirds aktivitate pati par sevi bija diezgan
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apgrutinosa kirurgam, lai veiktu sarezgitas manipulacijas. Taja laika bija zinams, ka
iS€mija izraisa ATP rezervju izsikSanu, no ka ir atkariga sirdsdarbiba, un tad&jadi sirds
apstajas. Is€mija ir c€lonis miokarda nekrozei, un Iidz ar to péc reperfiizijas novéro sirds
kontraktiiru, ko izraisa kalcija nekontroléta ieplisana $inas — ,,akmens sirds” [33, 85,
162]. Ta ka no $ada stavokla izveseloSanas vairs nav iesp&jama, p&tnieki méginaja
izstradat metodes, lai sirdi apstadinatu kimiska veida, t.i. tiktu pasargatas sirdsdarbibai
nepiecieSsamas ATP rezerves. Pirmo reizi $adus kimiskos agentus piclietoja Melrose et
al. 1955. un 1957.gada. To var uzskatit arT par asins kardioplégijas pirmssakumiem, jo
2,5% Kkalija citrats tika pievienots oksigenétam asinim un tiesa veida ar Slirci ievadits
aortas sakné proksimali no aortas oklizijas vietas [10, 111, 162]. Si asistoles
izraisiS8anas metode, kuru Lam et al. vélak nosauca par kardioplegiju [99, 162],
pamatojas uz to, ka kalija citrats pietiekoSa koncentracija ir sp€jigs izraisit tulit€ju
sirdsdarbibas apstasanos. Tomér, neskatoties uz to, ka kardioplegijas efekts tiesam tika
sasniegts pateicoties kalija citrata kimiskajai iedarbibai, §1 asistoles izraisiSanas metodes
izmantoSana diezgan driz tika partraukta, jo bija daudz zinojumu par lielu pecoperacijas
mirstibu un patologiskam komplikacijam péc sirds kimiskas apstadinasanas. Vienlaicigi
citur pasaulé Bretschneider et al. un Kirsch et al. pielietoja intracelularos kristaloidu
Skidumus [29, 89]. Bretschneider dizainéto kardioplégijas Skidumu ari Sobrid plasi
izmanto gan miokarda aizsardzibas nodro$inaSanai, gan ari transplantologija,
iekonservéjot donora organus. Miisdienas So miokarda aizsardzibai nepiecieSamo
Skidumu pazist ar nosaukumu Custodiol.

Pirms kimiskas kardioplégijas plasas izmantoS$anas uzsakSanas daudz tika darits,
lai iS€mijas izraisitos bojajumus samazinatu vél ar1 ar kadas citas metodes palidzibu.
Topiskas sirds hipotermijas metodi piedavaja Shumway un Lower [150], ka arT Nelson et
al. [123,124] un Buckberg et al. [25], un to v&lak kliniskaja praksé sekmigi ieviesa
Griepp et al. [53,54], jo ar topisko sirds hipotermiju, to veiksmigi kombingjot ar
maksligo asinsriti, izdevas panakt ievérojamu perioperativas letalitates samazinasanos.
Tomér 60-to gadu beigas veiktie petijumie, kuros atspoguloti autopsijas rezultati, kas
veiktas pacientiem, miruSiem péc sirds operacijas, liecinaja, ka eso$as miokarda
protekcijas metodes ir nepietiekamas — joprojam autopsijas tika atklata subendokardiala
miokarda nekroze. Savukart laboratorie izmekl€jumi liecinaja, ka topiska sirds
hipotermija nepietiekosi pasarga miokardu no i§émijas raditiem bojajumiem.

Par kimiskas kardioplégijas izmantosanu atkal saka diskutét Gay un Ebert [50],

un Tyers et al. [159]. Vini atklaja, ka Melrose pielietota kardioplégija ir nevis nepareiza
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péc biitibas, bet gan neefektivs ir vina izmantotais 2,5% kalija citrats. Vini popularizgja
uz kaliju balstitas kardioplégijas izmantoSanu, lai sasniegtu sirds elektromehanisko
apstasanos. Vienlaikus turpinajas pétijumi, kuros atklajas, ka kimiskas kardioplégijas
efektivitati var uzlabot, kombingjot to ar hipotermiju [52,62,87].

Misdienas pasaulé plasi tiek lietotas divas kardioplégijas metodes, lai panaktu
sirdsdarbibas apstasanos — kristaloidu un asinu kardioplégija. Hearse et al. [63]
St.Thomas slimnica Londona izveidoja ekstracelullaru skidumu, kura darbiba pamatojas
uz zinatnisku izpratni par i$émijas izraisitiem bojajumiem. Saja $kiduma ietilpa dazadi
specifiski komponenti, pieméram, kalijs, lai panaktu sirds asistoli un saglabatu nebojatu
miokardu, un magnijs, kas neitralizé kalcija negativo darbibu. Ta ka rezultati liecinaja
par §1 izgudrojuma lielo efektivitati, lai pasargatu miokardu no iS€mijas izraisitiem
bojajumiem, pasaulé Sis Skidums tika un joprojam tiek plasi izmantots miokarda
intraoperativajai aizsardzibai. Savukart 70-gadu beigas un 80-gadu sakuma Follette et
al. [43,45,46] piedavaja metodi auksta hiperkaliemiska asinu kardioplegija. Musdienas
ta ir ieguvusi lielu popularitati, jo, ta ka asinim piemit tadas fiziologiskas ipaSibas ka
efektivas skabekla transport€Sanas un buferéSanas sp€jas, un Seit ir arT endogénie brivo

radikalu skavendZzeri un detoksific€josas substances, pecoperacijas rezultati ir Joti labi.

2.1.2. Miokarda bojajuma patofiziologija

Ta ka uz sirdi perioperativi iedarbojas dazadi kompleksi patofiziologiski speki,
biezi vien pilniba to pasargat no bojajuma ir griiti. Jaatceras, ka sirdi ietekmé gan
preoperativa slimiba, gan arl miokarda un celullara disfunkcija, globala un regionala
iS€mija, ka ar1 pacientu dazada jutiba pret iS€mijas - reperfiizijas ietekmi un izvélcto
kardioprotekcijas metodi. Tad€jadi vienas konkrétas metodes izvElne biezi var biit
nepietickosa, un kirurgiskajai komandai operacijas laika ir jaizmanto vairakas, lai
nodroS$inatu adekvatu miokarda aizsardzibu.

Miokarda bojajumu patofiziologiski var iedalit 3 faz€s, atkariba no laika, kad tas ir
izveidojies:
1. Bojajums pirms maksligas asinsrites vai kardioplégijas, ko d&évé par

,neprotektivo” isémiju.

2. Bojajums maksligas asinsrites laika jeb ,protektiva” iS€mija — ta ir

multifaktoriala un ir atkariga no kardioplégijas metodes izvélnes.
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3. Reperfuizijas bojajums, kas var veidoties gan p&c aortas okliizijas beigdm, gan
ar1 pec maksligas asinsrites partaukSanas. Reperfuzijas bojajumu var iedalit
agrinaja (<4stundam) un vé€linaja (>4stundam) atkariba no neitrofilu izraisitas
tilitéjas organisma atbildes reakcijas vai vélakam izmainam, ko izraisa citi

mediatori.

Neprotektiva  isémija: 1$€mijas bojajumu izraisa hipotensija (piem&ram,
ventrikularas fibrillacijas un kardiogéna Soka gadijumos) vai koronaro art€riju spazma
pirms maksligas asinsrites. Bojajums izveidojas jau pirms miokarda aizsardzibas
metodes izmantosanas.

Protektiva isemija: 18€mija izveidojas nepietickoSa kardiopleégijas Skiduma ievades
vai tas nepietiekosSas izplatiSanas pa miokardu rezultata.

Reperfiizija: 15emija var veidoties gan embolizacijas, gan koronaras artérijas

nejausas saspieSanas rezultata. Ta var notikt uzreiz péc aortas okliizijas beigam.

2.1.3. Isémija

Ka zinams, efektiva sirdsdarbiba ir tieSi atkariga no adekvata skabekla
daudzuma pievades miokardam atkariba no nepiecieSamibas. Tomer ir jabiit ari
pietiekoSai asinu pliismai, ar kuras palidzibu tiku aizvaditi metaboliti, kas izveidojuSies
aeroba un anaeroba metabolisma rezultata un kuri péc uzkrasanas miokarda var izraisit
ta bojajumu. Tapéc iSeémiju var definét ka nepietiekoSu audu perfiiziju, lai nodroSinatu
adekvatu aerobo metabolismu miokarda, kas nepiecieSama sirdsdarbibas
nodroSinaSanai. Lidz ar to jaatceras, ka iS€mijas raditus sirdsdarbibas traucéjumus var
izraisit ne tikai nepietickosa skabekla pievade miokardam, bet ar1 tadu metabolitu ka
laktata, CO2 un tdenraza jonu uzkrasanas. Pedejo gadu laika ir atklats, ka koronaro
artériju autoregulaciju nodroSina balanss starp endotélija veidotam vazoaktivam
substancém — vazodilatatoriem NO un adenozinu, un vazokonstriktoriem endotelinu un
tromboksanu. So smalko balansu tiesi apdraud neitrofilu izraisits iekaisums, kas
raksturigs i$€mijas — reperfiizijas bojajumam un maksligajai asinsritei.

Izpratne par galvenajiem patofiziologiskajiem mehanismiem, kas nosaka
i8mijas bojajuma apjomu, nav daudz mainijusies. Par nozimigakajiem joprojam
uzskata i§€mijas ilgumu, miokarda adekvatu apgadi ar skabekli un to, cik daudz pasi

audi ir izmainiti sakara ar pamatsaslim$sanu. Bez tam ir arT butiska atSkiriba starp
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globalu un regionalu miokarda i$€miju, jo, piemeram, globalai, izraisitai ar
kardioplegiju, pie dzilas hipotermijas bis citads raksturs ka normotermiskai, ko sastop
pie palielinata kreisa kambara vai hroniskas sirds iS€miskas slimibas. Tas ir loti butisks
faktors, ko janem veéra, planojot sirds operaciju. Galvena fiziologiska atskiriba starp
abiem iSémijas veidiem ir miokarda vajadziba péc skabekla. Pie regionalas iSémijas ta
sastada 70% no stradajosam miokardam nepiecieSsama daudzuma, savukart, salidzinot ar
sirds muskuli pie globalas i§€mijas, ta ir 4 reizes lielaka [51,162]. Tas nozimg, ka pie
samazinatas asinu plismas koronarajas artérijas lielaks energétiskas apgades deficits
bis regionalas isémijas gadijuma. Lidz ar to var izskaidrot faktu, ka $aja gadijuma
bojajums attistas daudz atrak un ir daudz smagaks.

Ir zinams, ka iS€mijas laiks, pec kura sakas neatgriezeniskas izmainas miokarda,
ir atkarigs no tadiem faktoriem ka i§€mijas smagums, miokarda temperatiira, energijas
nepiecieSamiba un kollaterala asinu pliisma, un neatgriezeniskas izmainas sakas jau 30
mintSu laika péc koronaro artériju okliizijas. Tomér ar1 isaka globala i$€mija var izraistt
dazada smaguma sistolisku un diastolisku sirdsdarbibas disfunkciju. Tadejadi, lai
reducétu i€mijas bojajuma smagumu, ir attistfjusas tadas stratégijas ka talitéja sirds
asistoles izraisiSana un kreisa kambara dren€Sana, lai panaktu samazinatu
nepiecieSsamibu péc skabekla sakara ar pasivu kambara sienas stresu, un to pasargatu no
iestiepSanas. Pateicoties $Tm metodém, ka ar1 kardioplégijas attistibai, aortas oklizijas
laiks no 15 Iidz 45 miniit€m var tikt pagarinats pat Iidz 4 stundam.

Miokarda nepiecieSamiba péc skabekla ir tiesi atkariga no tadiem faktoriem ka
spiediens aorta vai sirds kreisa kambara sienas stresa, sirdsdarbibas, inotropiska
stavokla un dazadiem mazakiem faktoriem ka metabolisms, jonu homeostaze péc
elektromehaniskas aktivitates atsakSanas un oksidativa energija, kas nepiecieSama
miocitu rekonstrukcijai péc iSémijas. Maksliga asinsrite un sirdsdarbibas apstasanas
diastole samazina sirds darbu par 50% [142,162], un miokarda nepiecieSamiba péc
skabekla v€l vairak tiek samazinata, reduc€jot bazalo metabolismu ar hipotermijas
palidzibu. Skabekla apgades un nepiecieSamibas atSkiribu gan pie globalas, gan pie
regionalas i$€mijas var samazinat, veicot kreisa kambara dekompresiju. Lidz ar to,
kombingjot $§1s metodes, bitiski var tikt aizkavéta miokarda nekrozes vai kada cita

bojajuma attistiba.
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2.1.4. Reperfizija

Iev@rojot literatira pieejamo informaciju, vél viens mehanisms, kas var izraisit
miokarda bojajumu, ir miokarda reperfizija. Tiek minéts, ka ta var izraisit miocttu,
koronaro asinsvadu endot€lija un mazo asinsvadu postis€misku bojajumu. Tas attistas
neatkarigi no i$€mijas, un ir ka sekas procesam, kas sakas péc tam, kad pacienta
miokarda ir atjaunota asinu apgade. Reperfiizijas izpausme notiek agrina pécoperacijas
perioda ka postiSémiska sirds kontraktilitates disfunkcija, kad netieck novérots
morfologisks miokarda bojajums vai ta nekroze. Par So bojajuma veidu un novérsanas
iespéjam pétnieki saka runat saméra vélu [43,45,47,86], tacu tika pieradits, ka Sada
probléma eksiste. Ka galvenie patofiziologiskie miokarda iS€mijas-reperfuzijas
mehanismi tika definéti (a) kalcija iepliSana Siinas un normalas kalcija intracelullaras
homeostazes izjukSana, (b) neitrofilu darbiba, (c) skabekla brivo radikalu ietekme, kurus
veido ne tikai neitrofili, bet arT miociti un asinsvadu endotélijs, (d) miokarda tiiska.
Maksliga asinsrite kopa ar kardioplégiju dod unikalu iesp&ju modificét reperfuzijas
apstaklus (hidrodinamiski un ar temperattiras palidzibu), ka arl ar konkrétu apstaklu
nodroSinaSanu (pH, metabolitu substrati, hipokalci€mija, skabeklis, medikamenti) tiesa
veida iedarboties uz Siem bojajumu mehanismiem.

Kalcija dishomeostaze reperfuzijas laika ir batisks faktors, kas izraisa miokarda
postiS€misku bojajumu. Strauja intracelullara kalcija daudzuma palielinasanas
reperfuzijas laika notiek uz sarkoplazmatiska tikla rezervju rékina un nekontroléta
kalcija iepluSanas no ekstracelullaras telpas caur L-tipa kanaliem. Ka sekas Sim
procesam ir energétisko fosfatu, kas nepiecieSamas ATP produkcijai, rezervju strauja
samazinasanas, katalitisko enzimu aktivacija un no kalcija atkarigas aktina-miozina-
troponina sistémas disfunkcija, kas savukart izraisa miokarda kontraktiiru un fenomenu,
ko sauc par ,,akmens sirdi”.

Mehanismi, kas izraisa reperflizijas izraisitu kalcija intracelullaro uzkraSanos, ir
dazadi. Normali ta iepliSanu $iina kontrolé gan aktivie, gan pasivie procesi, un $iS
transportsistémas tieSi ietekm& skabekla brivie radikali, citokini un aktivétais
komplements, kuri izveidojusies reperfiizijas laika. Sie procesi izraisa kalcija
nekontrolétu ieplisanu $tnas — gan pasiva veida caur kalcija kanaliem, gan ar1 aktiva
veida caur AMP atkarigiem kanaliem. Tie savukart tiek aktiveti, pateicoties a-

adrenoreceptoru aktivacijai, KO izraisa posti§émiska pastiprinata kateholaminu
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izdaliSanas, un Na-Ca kanalu, kas ir atkarigi no intracelullara Na daudzuma, darbibas
nomakumam.

Normalos fiziologiskos apstaklos kalcija uzkrasanas sarkoplazmatiskaja tikla un
nedaudz arT mitohondrijos pasarga $iinas no parmériga ta daudzuma, ta¢u $im procesam
nepiecieSamas ATP rezerves, kuras savukart i§€mijas laika ir stipri ierobezotas. Lidz ar
to kalcija nokltsana sarkoplazmatiskaja tikla ir apgritinata un tas noved pie vél liclakas
kalcija intracelullaras uzkrasanas.

Kopuma nemot, viens no miokarda aizsargasanas mérkiem ir noverst intracelullaro
kalcija uzkrasanos reperflizijas laika, ko var panakt, samazinot ta daudzumu
ekstracelullaraja telpa un panakot ari jonu (K, Na, Mg, Ca) balansu, lai uzlabotu kalcija
ekstracelullaro transportu [100,162].

Ka zinams, skabekla brivie radikali loti agresivi iedarbojas uz dazadiem
biologiskiem substratiem un ir vieni no neitrofilu un fagocitu baktericidiem aizsardzibas
mehanismiem. Tomér tie ir potenciali toksiski ar7 pret paSa organisma $tinam. ISémijas-
reperfiizijas ietekmei paklauta miokarda Sie brivie radikali izraisa tadas patologiskas
parmainas ka miocelullaro membranu lipidu komponentu bojajumu (tiek bojati
mitohondriji un sarkoplazmatiskais tikls) [91,132,162] un vaskulara endotélija funkciju
traucgjumus [101], pastiprinati izdaloties vazoaktivam un antiinflamatoram vielam
(adenozins un NO). Sie kompleksie mehanismi izraisa posti§émisku sirds disfunkciju un
disritmijas, ka art morfologisku miokarda bojajumu un nekrozi.

Miokarda i$€mija neatkarigi no ta, vai ta ir globala sakara ar aortas okluziju, vai ar1
regionala sakara ar koronaro artériju okliziju, izraisa ari pastiprinatu skabekla brivo
radikalu produkciju. Bez tam notiek tadu endogéno antioksidantu ka superoksida
dismutazes, katalazes, glutationa un glutationa peroksidazes koncentracijas audos
samazinasanas. Lidz ar to tiek nomakta sirds dabisko aizsargmehanismu darbiba, un
sirds klust jutigaka pret skabekla brivo radikalu darbibu.

No kirurgiska viedokla ir izdaliti vairaki operacijas etapi, kad sirds var tikt paklauta
agresivai skabekla brivo radikalu ietekmei : (a) kardioplégijas ievade sirdi, kas ieprieks
bijusi paklauta ,,nepasargatas” iS€mijas ietekmei, vai ari tas nokliSana revaskularizéta
sirds segmenta; (b) atkartotas kardioplégijas ievadiSanas laiks; (c) aortas okliizijas
beigSanas laiks, kad sirds tiek paklauta reperfuzijai. Skabekla brivo radikalu daudzums
miokarda ir tieSi atkarigs no i$€mijas bojajuma smaguma, aktivéto neitrofilu darbibas,
skabekla koncentracijas kardioplégijas $kiduma, ka ari no endogéno antioksidantu

apjoma audos. Teor&tiski varétu uzskatit, ka asinu kardioplégija dod lielaku iesp&ju
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veidoties vairak brivajiem radikaliem neka kristaloidu kardioplegija, jo taja ietilpst
vairak skabeklis, tomér praktiski liela atSkirtba nav noverota, bez tam, izmantojot asinu
kardioplégiju, miokardam tiek piegadats papildus endogénie antioksidanti un to nevar
panakt ar kristaloidu kardioplégiju.

Loti liela nozime miokarda reperflizijas bojajuma patogenézg ir neitrofiliem.
Agrinaja reperfuizijas fazé notiek aktivéto neitrofilu kontakts ar asinsvadu endotéliju,
kas izraisa ieckaisuma reakcijas sak$anos. Biitiska nozime taja ir adh&zijas molekulam:
(a) selektiniem (P-,L-,E-selektinam), kas ir glikoproteini un iesaistas agrini (<15 min)
(P-selektins atrodas endotélija Stinas un ta ekspresiju uz membranas virsmas aktivize
tadi proinflammatori mediatori ka brivie skabekla radikali, trombins, komplements,
histamins un Gidenraza peroksids, kuru izdaliSanos savukart veicina iS€mija-reperfiizija
un maksliga asinsrite); (b) P2-integriniem (glikoproteini uz neitrofilu argjas
membranas); (¢) imunoglobulinu adh&zijas molekulam (ICAM-1, VCAM-1, PCAM-1),
kas iesaistas velini (2 — 4 stundas). Nemot véra to, ka pati maksliga asinsrite jau ir ka
faktors, kas izraisa neitrofilu aktivizaciju, miokards tiek paklauts to darbibai gan asins
kardioplégijas, gan reperfiizijas laika péc aortas okliizijas.

Miokarda i§€mija un reperfuzija izraisa nevélamas parmainas ari tados fiziologiskos
mehanismos, kas regulé intra- un ekstracelullaro Skidruma balansu. Tas savukart veicina
miokarda tiskas attistibu [132]. Sie mehanismi ir palielinats osmotiskais spiediens, ko
izraisa anaerobas glikolizes, lipolizes, ATP hidrolizes galaprodukti, intracelullara Na
akumulacija, kas izraisa udens uzkraSanos intracelullaraja telpa [36, 162], ka ari
palielinata kapilaru caurlaidiba. Pie reperfiizijas normoosmotiskas asinis atri izveido
osmotisko gradientu starp intracelullaro un ekstracelullaro telpu, un izveidojas miokarda
tiska. Bez tam ta var palielinat mikrovaskularo rezistenci lidz tadai pakapei, kas
ietekmé asinsplismu (,,no-reflow” fenomens) un difiizijas attalumu starp miofibrillam,
kas savukart izraisa nepietickamu skabekla apgadi. Ir zinams, ka kardioplégijas skiduma
lietoSana var padzilinat tisku iS€miska miokarda sakara ar palielinatu ievadiSanas
spiedienu, hemodiliiciju un hipoosmolaritati, ko izraisa kristaloidu kardioplégijas
lietosana, ka arT fiziologiskas jonu stiknu darbibas izmainas sakara ar hipotermiju.

Vel viens no reperfiizijas izraisitiem bojajumiem ir izmainita mikrovaskulara
asinsplisma. Saja gadfjuma runa par ,no-reflow” fenomenu [90,162], ko izraisa
postis§€miska audu taska, intersticiala hemoragija, ka arT aktiva vazokonstrikcija sakara
ar endotélija izdalito vazodilatatoru trukumu, neitrofilu veidotiem vazokonstriktoriem

un kapilaru obstrukciju ar neitrofilu masam. Ta ir sekundara miokarda iS€mija
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reperfiizijas laika, kad kadi miokarda rajoni nesanpem adekvatu asinu apgadi sakara
mazo asinsvadu bojajumu.

Ta ka vera nemamu miokarda bojajumu var izraisit tieSi reperflizija, turpinas
pétijumi, ka to labak novérst. Ta, pieméram, Chunyan et al. ir p&tijusi saistaudu $tinu
faktoru lo (SDF-1), kas, aktiviz€jot cilmes $tinas, stimul€ lokali angiogené&zi pacientiem
p€c miokarda infarkta. Secinajumos autori konstaté, ka Sis faktors izraisa akiitu
kardioprotekciju, kas ir ka reakcija uz is€miju/reperfliziju un varétu noderét turpmakiem
petijumiem par miokarda aizsardzibu no reperfuizijas ietekmes [31]. Savukart Nomura et
al. ir pétyjusi respiratoras un metabolas acidozes ietekmi uz reperfiizijas fazi péc
hipotermiskas kardioplégiskas i§€mijas jéru sirdis un apgalvo, ka Tslaiciga hiperkarbiska
reperflizija péc iS€mijas uzlabo sirds funkciju sakara ar koronaro artériju dilataciju
[127].

Ir atklata fermenta angiopoetina pozitiva ietekme, pasargajot miokarda $Gnas no
apoptozes [101], bet, savukart, tetrahidrobiopterins, kas ir bitisks faktors endogéna NO
sintéz€, ieverojami uzlaboja sirds un plausu funkciju agrinaja reperfuzijas fazé péc
maksligas asinsrites un aortas oklazijas [157]. V&l Ir méginats samazinat
iSeémijas/reperfuzijas ietekmi tieSi uz bérna nenobrieduso miokardu, pirms operacijas
ievadot pacientam adenozinu [77,169] vai deksametazonu[64]. Neskatoties uz to, ka
adenozins izraisija asinsspiediena kriSanos, postoperativi tika konstatéts ieverojami
zemaks troponina I Ilimenis, bet deksametazons jaundzimuS$ajiem péc iedzimto
sirdskaiSu korekcijas operacijam ievérojami samazinaja proinflammatoro un palielinaja
antiinflammatoro mediatoru izdaliSanos. Lidz ar to novéroja mazaku miokarda $tnu
bojajumu un nepiecieSamibu péc inotropo medikamentu atbalsta agrinaja pécoperacijas

perioda.

2.1.5. Reperfuzijas bojajuma izpausmes

e Disritmijas - spontana sinusa ritma neatjaunosanas, ventrikulara fibrillacija un
aritmijas, sakara ar ko ir nepiecieSama defibrilacija un antiaritmisko lidzeklu
izmantoSana, tie$i liecina par sliktu miokarda aizsardzibu vai ta bojajumu. Ir
zinami vairaki mehanismi, kapec tas attistas: (a) ka smagas iS€mijas rezultats;
(b) sakara ar kalcija pastiprinatu intracelullaru uzkrasanos; (c¢) ka jonu
homeostazes izjukums sakara ar membranu bojajumu, ko izraisijusi skabekla
brivie radikali.
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Postisémiska sistoliska un diastoliska disfunkcija. Reperflizija ar asinim, kas
seko normotermiskai regionalai vai globalai i$€mijai izraisa sirds kreisa kambara
sistolisku un diastolisku disfunkciju, kas nav saistita ar morfologiskam
izmainam miokarda. Tiek uzskatits, ka lielaka nozime ir atrumam, ar kadu
atjaunojas ATP (tieSi atkarigs no miokarda skabekla patérina), nevis ta
daudzumam. V@l postiseémiska disfunkcija var buat saistita ar kalcija
dishomeostazi, ka ar tieSi maksligas asinsrites (hemodilticija) un kardioplégijas
Skiduma agentu izraisita (hiperkali€mija, hipokalci€émija). Diastoliska
disfunkcija var veidoties tiesi saistiba ar sirds kambaru postis€misko ,,stivumu”,
ko izraisa miokarda tiiska un kalcija dishomeostaze miokarda. Samazinata

diastoliska sirds relaksacija izmaina kambaru uzpildiSanas apjomu diastol€.

Miokarda nekroze - par to liecina tadu enzimu piecaugums asins seruma
postoperativi ka kreatininkinaze un laktata dehidrogenaze, kas ir miocelullaras

nekrozes raditaji.

Endoteliala disfunkcija - iSémija-reperfuzija ietekmé ne tikai miocitus, bet ari
citus Stinu tipus sirdi, un ar1 tas nosaka kop€jo miokarda bojajuma ainu. Ta,
pieméram, arteriju un vénu endot€lijs loti cie§ no iS€mijas-reperfuzijas, un ir
primara vieta, kur notiek komplementa un neitrofilu aktivacija, kuri savukart
izraisa ieckaisuma reakciju. Lidz ar to endoteliala disfunkcija, kas var pastavét
veél ilgu laiku péc akiitas fazes, ir nozimiga iS€mijas-reperflizijas bojajuma

sastavdala, un tas izpausme ir ka sistémiska iekaisuma reakcija.

Apoptoze. Ir zinams, ka $T genétiski ieprogramméta $tinu nave ir sastopama pie
miokarda infarkta un iS€mijas-reperfuzijas, un ka iS€mija tikai kopa ar
reperfliziju var izraisit apoptozi [132]. Ari hipoksija var bit ka S§i procesa
stimulators. Tomér nav pieradits, ka maksliga asinsrite vai kardioplégija ir loti
nozimigs apoptozes izraisitajs, vai ka ta ir saistita ar endotelialo un miokarda

kontraktilitates disfunkciju.
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2.1.6. Miokarda ipatnibas bérniem un jaundzimusajiem

Kopuma nemot, tiek uzskatits, ka jaundzimuso un bernu sirdis ir izturigakas pret
iS€mijas-reperfizijas bojajumu, salidzinot ar pieauguSajiem [81,114]. Tomér So
rezistenci var arT nenoverot pie cianotiska tipa sirdskaiteém.

Nenobriedusajas sirdis miocttu sarkolemma ir izturigaka pret kalcija
dishomeostazi un tas izraisito bojajumu. Ir zinams, ka tai ir stiprakas glikokalicealas
saites, kas savukart ir rezistentakas pret kalcija nekontrol€tu iepliiSanu S$iinas péc
iS€mijas. Toties, ja kalcijs ir jau tur nokluvis, nenobriedusajas sirdis ta intracelullara
imobilizacija ir apgriitinata, kas padara Stnas jutigakas pret kalcija toksisko iedarbibu
[81].

Picauguso miokarda galvenais energgtiskais avots ir taukskabes. Ta ir ari
bérniem, tacu galvena atskiriba ir ta, ka nenobriedusaja miokarda ir ari relativi lielas
glikogéna rezerves. Lidz ar to daudz energijas var izveidoties anaeroba cela, kas ir
svarigi i$émijas gadfjuma. Sada prieksrociba bérniem ir apméram lidz 2 ménesu
vecumam. Ari lielakas aminoskabju rezerves var nodro$inat papildus energétisko
rezervju veidoSanos anaeroba veida. Bez tam miokarda ATP rezerves bérnu miokarda
izsikst lénak ka pieauguso, jo sirdsdarbibas nodroSinasanai ir nepiecieSams mazak
energijas. Kopuma var secinat, ka normals nenobriedis miokards ir daudz izturigaks pret
iSeémiju ka pieauguSajiem. Tomér ir arl atklats, ka taja ir nepietickoSs daudzums
fermenta 5-nukleotidazes, kas padara mazak iesp&jamu cikliska AMP parveidoSanos
atpakal] par ATP.

Komplementa aktivacijai un neitrofiliem ir liela nozime pie reperfuzijas
bojajuma gan nenobriedusa, gan nobriedusa miokarda, un nav atklatas biitiskas
atSkiribas. Lokalo iekaisuma atbildes reakciju pastiprina skabekla brivo radikalu
ietekme [9,82], bet jaundzimuSie ir Tpasi jutigi, jo tiem ir nenobriedusi dabiska
antioksidantu sisteéma [144,153]. Tapéc iSémijas-reperflizijas izraisits bojajums tiem
agrinaja pécoperacijas perioda var izpausties kliniski smagak [128]. Tomér literattra ir
sastopami ari pétijjumi, kuros apgalvots, ka jaundzimuSajiem ir ipasi pielagoSanas
mehanismi, kas padara tos izturigakus pret hipoksiju un i$€miju [114].

Tomeér tas, kas ir raksturigs normalam nenobriedusam miokardam, ne vienmér
bis raksturigs slimam, bet kirurgiska iejaukSanas ir nepiecieSama cianotisko sirdskai$u
un sirds mazspgjas novajinatam sirds muskulim. P&tfjumi liecina, ka $adam miokardam

bis lielaka funkcionala depresija péc iS€mijas salidzinot ar normalu nenobriedusu, un

23



lidz ar to var apgalvot, ka tas ir daudz jutigaks pret globalu miokarda i§€miju [81]. Modi
et al. ir veiku$i pétjjumu par cianozes, vecuma un patologijas ietekmi uz bazalo
nenobriedusa miokarda metabolismu. Vini veica biopsijas pirms i$€mijas un pétija
adentna nukleotidus, purinu un laktatus, un secin3ja, ka cianoze un vecums bitiski
ietekm& bazalo nenobriedusa miokarda metabolismu. Cianotiskiem pacientiem ir
augstaka laktatu koncentracija, bet neliels vecums savukart ir asociéts ar zemaku ATP

un augstaku adenina nukleotidu Iimeni [116].

2.1.7. Miokarda aizsardzibas bitiski aspekti

Ta ka miokarda aizsardzibas nodroSinasana ir bitiska kardiokirurgijas
subdisciplina, ir svarigi, lai kirurgs zinatu dazadas aizsardzibas metodes un prastu tas
vajadziga bridi izmantot, jo, lai batu veiksmigs katras kardiokirurgiskas manipulacijas
iznakums, ir janodros$ina adekvata miokarda aizsardziba.

Ir zinams, ka sirdij ir lielas funkcionalas rezerves un ka normali ta ir sp&jiga
kompensét biitisku bojajumu. Tomér §1 sp&ja ir tieSi atkariga no Kkatra pacienta
funkcionalam ipatnibam un slimibas. Tapéc ir jaatceras par 4 butiskiem faktoriem, kas
ir janodroSina kardioplégijai: (1) atra sirdsdarbibas apstasanas, (2) pagarinats sirds
elektromehaniskas aktivitates zudums, (3) i$€mijas minimalizacija, (4) reperfuzijas
kontrole. Katrs no Siem faktoriem ir svarigs un pats par sevi komplekss, tadé] nav
konkréta metode, kas butu vislabaka no miokarda aizsardzibas viedokla. Veiksmiga
iznakuma nodros$inasanai nepiecieSams kombinét dazadas metodes un ir svarigi saprast
iS€mijas-reperfuzijas izraisitos procesus miokarda [102,162]. Pieméram, var pamata
izmantot hipotermijas izraisitu miokarda aizsardzibu, kas samazina nepiecieSamibu péc
biezas kardioplégijas ievadiSanas un Jauj vairak fokuséties uz paSu operaciju. Tomér
Saja gadijuma ir jar€kinas ar lielaku postoperativu diastolisko disfunkciju, garaku
maksligas asinsrites laiku un citam problémam, asoci€tam ar nepietickoSu
kardioplégijas skiduma ievadi miokarda. Savukart, ja operacija norit€s normotermija un
tiks veikta biezaka kardioplégijas Skiduma ievade, naksies sastapties ar risku, ka kada
no miokarda rajoniem kaut kada iemesla dél tas nenoklis pietickosa daudzuma, ka
rezultata sirds muskulis cietis no i§€mijas. Savukart ieguvumi bas tadi, ka atri
atjaunosies sirdsdarbiba un samazinasies nepiecieSamais reperfiizijas laiks, ka arl
vajadziba postoperativi péc inotropa atbalsta medikamentiem. Ka redzams, neviena no

metodém nav ,,ideala” un miokarda aizsardzibai ir svarigi izmantot dazadas strategijas.
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Atras sirds asistoles panakSanas princips ir loti svarigs. Ja sirds ir silta un
darbojas, atri tiek izterétas ATP rezerves. Var teikt, ka neliela laika spridi nepietiekosi
dekompreséta darbojosa sirds normotermija iztéré tikpat daudz ATP rezervju ka tada,
kura atrodas kardioplegiska asistolé 20 mintsu laika. V&l butisks faktors ir sirds kreisas
puses drenéSana. Ta ka asinis tiek aizvaditas no kreisa kambara, nav kompresijas uz ta
sienam, un tiek aizkaveta asinu izgriSana oklud@taja aorta. Lidz ar to sirds kreisa puse
sanem pamata tikai kardiopl€giju no aortas saknes, un tadéjadi iestajas atra sirds asistole
[162]. Atseviskos sirds kirurgijas centros Iidziga efekta panakSanai izmanto ari islaicigu
ventrikularu fibrillaciju pirms aortas okliizijas kopa ar sist€émisko hipotermiju.

Péc veiksmigi panaktas sirds apstaSanas, ir svarigi iegit ari adekvatu
elektromehaniskas aktivitates nomakumu. To var izdarit ar kalija palidzibu, kas
miokarda aizsardzibai nepiecieSamaja Skiduma ir kopa ar magniju. Ja to nav iesp&jams
panakt, iesp&jams, ka kados miokarda rajonos kardioplégijas Skidums nav izplatijies
pietiekos$a daudzuma. Bez tam vienmer ir jaatceras, ka, lai arT nenovéro sirds aktivitati,
var but arT kada neregistréta darbiba, kuras rezultata kardiomiocitos ieplist kalcijs, un
tas savukart veicinas reperfiizijas bojajuma attistibu.

Kopuma veiksmiga kardioplégijas stratégija ir tada, kur tick maksimali
samazinata iS€mijas toksiska iedarbiba uz miokardu. Ja tas tiek panakts, var teikt, ka art
reperfizijas bojajums ir maksimali samazinats, un ir panakta adekvata miokarda
aizsardziba. Svarigi atcercties, ka i$€mija un hipoksija nav viens un tas pats, un ka
miokards hipoksiju pacies vieglak neka iS€miju.

Ka zinams, iS€mija atri izraisa ATP rezervju izsikumu, kas savukart izraisa
dazadu jonu, biokimisku un morfologisku reakciju kopumu, novedot pic miokarda audu
neatgriezeniska bojajuma. Bez tam sirds elektromehaniska aktivitate péc aortas
okliizijas veicina So rezervju izstkumu. Anoksiska asistole, kaut ar1 1slaiciga, ievérojami
palielina iS€mijas-reperfiizijas izraisito bojajumu. Tapéc sirds kimiska apstadinasana
diastolé aizsarga ATP un saglaba miokarda energgtiskas rezerves. Ir pieradits, ka
asistole kopa ar dekompresiju, ko nodroSina maksliga asinsrite ar kreisas puses
drengSanas palidzibu, samazina miokarda vajadzibu péc skabekla par 80 — 90%.

NepiecieSamas atras sirds asistoles nodro$inasanai galvena nozime ir
hiperkali€mijai, tap&c tas ir galvenais kardioplégijas skidumu komponents. Kalijs izraisa
miocitu membranas depolarizaciju, padarot to neuzbudinamu tik ilgi, kamér tas atrodas
audos. Ieveérojot, ka nekoronaras kollaterales veic kalija izskaloSanu no audiem, péc

laika sirds elektromehaniska aktivitate atjaunojas un to bieZi pat nekonstaté. Lidz ar to
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kardioplégijas ievadi$anu nepiecieSams atkartot ik pgc 20 — 30 minitém. ST papildus
ievade nodroSina art dazadu kaitigo metabolitu izvadiSanu no audiem un i$€miska
miokarda apgadi ar skabekli. Biezi ir gruti noteikt optimalo kalija koncentraciju
kardioplegijas Skiduma, jo arl parmériga ta pievade miokardam ir kaitiga. Tapéc
vienmér kopa ar kaliju let ari hipepolariz§josie agenti un hipotermija, lai ta
koncentraciju Skiduma biitu iesp&jams samazinat [102,162].

Jau kops pagajusa gadsimta 50-tajiem gadiem, kad Bigelow et al. pirmo reizi par
to saka diskutét [13,14], hipotermija ir bijusi ka viens no sirds aizsardzibas
stirakmeniem. Galvenais tas mehanisms ir miokarda metabolisma atruma un, Iidz ar to,
ar1 nepiecieSamibas péc skabekla samazinasana. Ka minéts, ta kopa ar sirds asistoli
reduce So vajadzibu par 80 — 90%. Kopuma nemot, miokarda skabekla patérinu regulé
Van’t Hoffa jeb Q10 likums, kas norada, ka, reduc€jot temperatiiru par katriem 10°C,
miokarda nepiecieSamiba péc skabekla samazinas par 50%. Tatad vislielakd miokarda
skabekla patérina samazinasanas noveérojama pie apstadinatas sirds starp 37°C un 25°C,
ar relativi mazu nepiecieSamas energijas samazinasanos pie vél zemakas temperatiiras.
Samazinot bazalo metabolismu kimiskas kardioplégijas laika, palielinas sirds tolerance
pret is€miju un, Iidz ar to, pagarinas ,,droSais iSémiskais laiks” starp kardioplégijas
Skiduma doSanas intervalu. Piem€ram, 45 miniites globala iS€émija hipotermija ir
miokardam daudz labak pacieSama neka 15 mindtes normotermija. Miokarda
aizsardzibas pakape ir tieSi atkariga no ta temperatiiras. Ir izpétits, ka vislabaka
funkcionala atveselo$anas notiek pie 28°C temperatiras, jo pie tadas visvairak tiek
pasargatas ATP rezerves, bet lielakas hipotermijas izmantoSanas rezultata var iegtt tikai
nelielu papildus pozitivu efektu [137,162]. Sirds muskula nepiecieSamiba péc skabek]a
atSkiriba starp 4° un 22°C ir visai neliela, Iidz ar to nav lielas nozimes sasniegt iesp&jami
zemaku temperatiiru. Vienmér jaatceras, ka vislabako miokarda aizsardzibas efektu dod
hipotermija tiesi kopa ar sirds asistoli. Pati par sevi, ja sirdsdarbiba nav apstadinata, ta
nenodroSina tik lielu aizsardzibu pret i$€miju. Hipotermijas pozitiva ietekme nav tikai
pateicoties miokarda bazala metabolisma redukcijai. Ta arT aizkavé adh&zijas molekulu
virsmas ekspresiju uz vaskulara endotélija, ka ari proinflammatoro mediatoru
veidosanos. Sis efekts gan ir Tslaicigs un pazid lidz ar temperatiiras paaugstinasanos.

Prakse ir noveroti ar1 dazadi negativi efekti, ko izraisa hipotermija un kas biitu
janem véra. Aukstums pats par sevi var izraisit miokarda bojajumu (tiska,
morfologiskas parmainas). Miokarda tiiskas, ko reiz€ém novéro péc hipotermiska

kardioplégijas Skiduma ievadiSanas, etiologija ir kompleksa un uzskata, ka ta ir saistita
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ar Skiduma osmolalitati vai Na akumulaciju péc Tislaicigas Na-K-ATPazes siikna
inhibicijas. Tom&r ta ir atgriezeniska un parasti pariet uzreiz péc reperflzijas. Lai
pasargatu miokardu, starp kardioplégijas skiduma ievadiSanas var papildus veikt lokalu
atsaldeéSanu ar ledu, tomér jauzmanas no epikardiala aukstuma radita bojajuma,
mitohondriju ievainojuma, un, Iidz ar to, smagas postisémiskas disfunkcijas. Bez tam
pastav iespgja izraisit ar1 kadas ekstrakardialas struktiiras bojajumu (pieméram,
n.phrenicus). Nikas et al. veiktaja p&tijuma [125] gan tiek noradits, ka papildus lokala
atsaldésana ar ledu pie sist€miskas hipotermijas nedod papildus miokarda aizsardzibu,
toties palielinas diafragmas paralizes un plausu komplikaciju risks. V&l viens efekts, ko
rada zema temperatira, ir citratu toksicitate, kas savukart izraisa miokarda
kontraktilitates depresiju un trombocitopéniju.

Svarigi atceréties, ka kardioplégijas skidumi ir dizainéti ta, ka liclaka dala
hipotermijas izraisitas reakcijas tiek neitraliz€tas. Tada veida, pieméram, tieck noversta
hipotermijas izraisita fibrillacija.

Miokarda ttskas profilaksé bitiska loma ir gan kardioplégijas Skiduma
ievadiSanas veidam, gan ar1 ta uzbivei, jo tas ietekmé intracelulara un intersticiala
Skidruma parvietoSanos. Svarigi ir kontrol€t ievadiSanas atrumu, jo i§€miska miokarda
asinsvadi ir loti jutigi pret perfuizijas spiedienu — tadeéjadi tieck samazinats postiseémiskais
asinsvadu bojajums un reduc€ta miokarda tiskas iesp€ja . Tapec tiek merits
kardioplégijas inflizijas spiediens — tas tiek rekomendéts no 50 lidz 100 mmHg
[24,71,72,84,162]. Savukart no uzbuves viedokla svarigs faktors ir kardioplégiska
Skiduma hiperosmolaritate, ko nodrosina glikoze, mannits vai hiperkali€émija augstas
kalija koncentracijas Kardioplégiskajos $kidumos. Izvairities no ttskas ka komplikacijas
var ar1, samazinot iidens daudzumu tajos jeb reducgjot hemodiliciju, ko panak, sajaucot
kristaloidus kopa ar asinim 1:1, 1:2 vai 1:4 attieciba (asins kardioplégija) [24,102,162].
Tas ir svarigi, lai péc iesp€jas varétu vienkarSot kardioplégiju, izmantojot asinis ka
transporta lidzekli, kas satur gan skabekli. Tas savukart ir nepiecieSams, lai uzturétu
aerobo metabolismu un samazinatu anaerobo, gan ar1 fiziologiskas bufera sistémas un
endogénos antioksidantus.

Gan normotermiskas, gan hipotermiskas i$€mijas apstaklos aerobais
metabolisms ir ierobezots, un miokarda galvenais energgtiskais avots ir anaerobais.
Savukart audu acidoze, kas izveidojas ka §1 procesa un laktatu uzkrasanas rezultats,
papildus nomac enzimu darbibu, kas savukart paatrina miokarda ATP rezervju

izzu$anu. Tapéc loti svarigass ir kardioplégijas Skidumu buferu rezerves, kas samazina
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audu acidozi. So procesu nodrofina vai nu asinu ick$Gjas bufersistémas (asinu
kardioplégija), vai arT eksogénie buferi (histidins-imidazols, bikarbonati, trometamins).
Papildus, veicot reinfuziju, tiek izskaloti no audiem metabolisma blakusprodukti, un tas
savukart veicina audu homeostazes atjaunosanos.

Kalcija nozime pie iS€mijas — reperflizijas bojajuma ir aprakstita ieprieks. Lai arT
ir skaidrs, ka janoveérs ta nekontroléta iepliiSana Stnas reperfiizijas laika, nav idealas
metodes, ka to izdarit. Svarigi atceréties, ka ne tikai hiperkalciemija, bet arl
hipokalcieémija ir kaitiga miokardam, un tas var izpausties ka nepietickoSa miokarda
aizsardziba. Ir veikti p€tijumi par to, cik nozimiga ir kalcija un magnija koncentracija
kardioplegijas skidumos. Jacocks et al. [75] neatklaja butiskas atskiribas dazadas kalcija
koncentracijas hiperkaliémisku Skidumu ietekmei uz sunu sirdim, tacu Bolling et al.
konstatgja, ka normalas hipoksijas neskartas sirdis kalcija koncentracijai tieSam nav
liclas nozimes, tac¢u hipoksijas izmainitas sirdis ir loti jltigas pret to, tapéc svarigi ir
samazinat hiperkaliémiju [18]. Analiz&jot magnija ipasibas, Kronor et al. secina, ka tas
pats par sevi neizmaina kardioprotektivas hipokalci€miska kardioplégijas Skiduma
ipasibas, bet magnija pievienosana hiperkalciémiskam Skidumam var mazinat ta kaitigo
ictekmi uz hipoksijas izmainitu miokardu [92,95]. Savukart jaunaka pétijuma vini gan
apgalvo, ka palielinats magnija daudzums hipokalciémiska Skiduma tomér butiski
uzlabo miokarda aizsardzibu, bet neietekm& hipoksijas skartu miokardu, lictojot
normokalciémisku kardioplégijas skidumu [93].

Vispopularakais veids, lai novérstu Kalcija nekontrolétu ieplaSanu S$iinas
reperfuzijas laika, ir ekstracelulara kalcija limena samazinaSana, kas savukart nover$
kalcija pastiprinatu iepliSanu Stinas. Natrija citrats, kas biezi kombinacija ar fosfatiem
un dekstrozi tiek izmantots asinu produktu iekonservé$ana, ir popularakais agents
ekstracelulara kalcija Iimena samazinasanai. Tomér jaatceras, ka tas nav specifisks tikai
kalcijam, bet reducé ari citu agentu daudzumu (pieméram, magnija), ka ari ir tieSs
glikolizes inhibitors, no ka licla méra ir atkarigs miokards i$€mijas laika. Kopuma
nemot, natrija citrata pozitivas IpaSibas parsniedz negativas, tapéc tas ir biezak
izmantotais agents kalcija limepa samazinaSanai dazadas miokarda aizsardzibas
metodes.

Misdienas papildus tiek méginats izstradat ari citus iesp&jami labakus veidus,
izmantojot, pieméram, adenozinu vai proteinkinazi C, kas ievérojami samazina kalcija
ieplusanu $tinas [162,169]. Ir pieradits, ka adenozina ievadiSana pirms operacijas uzlabo

miokarda intraoperativo aizsardzibu bérniem ar iedzimtam sirdskaitém [77].

28



2.1.8. Miokarda aizsardziba bérniem un jaundzimusSajiem

Pamatojoties uz publicétajiem pétjjumiem, pasaulé tiek izmantotas dazadas
kardioplégijas metodes, no kuram popularakas ir 3 stratégijas: kristaloidu kardioplégija,
asins kardioplégija un asins kardioplégija + ,, kot shot”. Termins ,, hot shot” nozimé
siltu hiperkali€émisku asinu ievadiSanu koronarajas artérijas uzreiz pec aortas oklizijas
beigam. Sis metodes nozime ir miokarda energgtisko rezervju un aeroba metabolisma
atjaunoSana bez sirds elektromehaniskas aktivitates reperfiizijas sakuma [102,162]. Tas
nozime€, ka Sis princips aizsarga iS€misko miokardu tieSi no reperflizijas izraisita
bojajuma. Tomer, neskatoties uz daudziem veiktajiem pétjjumiem, nav vienotas
konkrétas un kopigas stratégijas bérna miokarda aizsardzibai. Tas lielakoties ir tapec, ka
pastav bitiskas atSkiribas starp bérna un pieaugusa miokardu, un ir liela iedzimto
sirdskaiSu korekciju operacijas daudzveidiba. Pasi aizsardzibas principi gan ir nemainigi
— sirdsdarbibas apstadinasana diastolé ar lielu kalija daudzuma saturoSu Skidumu,
kambaru dekompresija, hipotermija metabolo vajadzibu reducéSanai.

Pastav lielas metabolas, funkcionalas un biokimiskas atSkiribas ari starp
jaundzimus$a un vecaka bérna sirdim. Jaundzimusa miokards ka galveno energijas avotu
izmanto glikozi. Eksperimentali ir pieradits, ka ta ir izturigaka pret hipoksiju, tacu
mazak izturiga pret palielinatu tdens daudzumu miokarda, ko izraisa atkartota
kristaloidu kardioplégijas indukcija [81,114]. Tapéc pasaulé ir sirds kirurgijas centri,
kuros pamata veic tikai vienreizéju kristaloidu ievadiSsanu, pagarinot aortas oklazijas
laiku pat lidz 80 minatém. Savukart citas klinikas tomér atkarto ievadi ik péc 20 — 30
minttém, pievienojot topisko hipotermiju un samazinot temperatiiras gradientu starp
miokardu un apkartgjiem audiem.

Liclakaja dala gadijumu sakotn&ja kardioplégijas deva péc aortas okluzijas ir 20
— 30 ml/kg, bet katra nakama - 10 ml/kg ik pa 20 — 30 mintitém. Miokarda aizsardzibai
nepiecieSamais Skidums pamata tiek ievadits aortas sakng, tacu to var injicét ari tieSi
koronarajas artérijas gadijumos, kad ir veikta aortotomija (pieméram, lielo asinsvadu
switch operacija). Asins kardioplégijas gadijuma kristaloidu Skidums tiek sajaukts ar
oksigenétam asinim no oksigenatora attiecibas 1:1, 1:2 vai 1:4 [81].

Dazadi autori ir pétijusi kardioplégijas komponentu ietekmi uz nenobrieduso
miokardu. He et al. [61] apgalvo, ka hiperkaliémija pati par sevi neietekmé neonatala
endotélija funkciju producét NO. Savukart Hiramatsu et al. [65] ir izp&tijusi, ka tadu

agentu pievienoSana kardioplégijas skidumam ka L-arginins, kas palielina endotglija
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sp&ju producét NO is€mijas laika, So funkciju pat ievérojami uzlabo postis€miskaja
perioda. Ir pétijumi, kuros pieradits, ka L-aspartata, L-glutamata, adenozina, kalcija
kanalu blokatoru, deferoksamina, koenzima Q10, brivo radikalu skavendZeru
pievienosana kardioplégijas Skidumam uzlabo miokarda aizsardzibu, tacu praktiskaja
medicina tie vél nav ieviesti. Savukart Dehina et al. rekomendé farmakologisku
preparatu trimetazidinu, kas eksperimentd uz dzivniekiem uzradijis sp&ju aizsargat
mitohondriju struktiiru un funkciju i§€mijas laika, kam savukart ir svariga loma ATP
veidosana [34].

Ir zinami arT dazadi blakus faktori, kas papildus ietekm& miokarda aizsardzibu.
Tie ir perioperativas glikogéna rezerves, anestézija, globala un topiska hipotermija,
koronaro artériju embolizacija, sirds parmériga izpleSanas, ka ari pats kirurgiskas
korekcijas apjoms. Bez tam, ka minéts ieprieks, loti svarigi ir izvairities no Sirds
parmérigas izpleSanas, kas var izraist miokarda apasinoSanas traucgjumus un
subendokardialu i§€miju [67,81,119,162].

Lielaka dala pieejamo pétijumu liecina par batisku uzlabojumu, ja kardioplégijas
Skidums papildus miokardam piegada ar1 skabekli. Pagaidam kliniski vienigais
pieejamais Iidzeklis ka skabekla transportsistéma ir asinis, kas ne tikai nodroSina
miokarda apskabekloSanu aortas okliizijas laika, bet arT satur bufersist€émas un reducé
reperflizijas bojajuma risku.

Runajot par dazadam kardioplégijas stratégijam bérniem un jaundzimusajiem,
netrukst sirds kirurgijas kliniku , kas lieto vésturiski vecako kristaloidu kardioplégiju
iedzimto sirdskaiSu korekciju operacijas ar salidzino$i labiem rezultatiem. Pastav
uzskats, ka ir vérts lictot bezasinu kardioplégiju, ja aortas okluzijas laiks neparsniedz
vienu stundu. Ir pieejami dazadi kristaloidu $kidumi, kuros batiskakais komponents ir
kalijs, tacu vislielako popularitati ir ieguvusi St.Thomas kardioplégija. Neskatoties uz
to, ka wvissvarigakais S§aja Skiduma ir hiperkali€émija, kas nepiecieSama atrai
sirdsdarbibas apstadinaSanai diastole, vél loti svarigi ir ievérot pareizu ievadiSanas
atrumu, jo parmerigi liels var izraisit nenobriedusa miokarda ttusku. Dazadu pasaulé
vadoSo iedzimto sirdskaiSu kirurgijas centru rekomendétais kardioplégijas infiizijas
atrums aortas sakng ir 30 — 40 mmHg bérniem lidz 10 kg un 40 — 70 mmHg b&rniem
virs 10 kg.

Sirds operaciju rezultati, kuros izmantota kristaloidu kardioplégiju, atskiras starp
dazadam klmikam. Ta, pieméram, Jonas et al. no Bostonas atspogulo salidzinosi nelielu

kopgjo letalitati (2%) pacientu grupa, kas sastav no 257 beérniem, no kuriem 78 bijusi
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jaundzimusSie. P&tfjuma ir uzsverts, ka tikai diviem no pieciem agrinaja p&coperacijas
perioda mirusajiem pacientiem ka naves iemesls ir bijusi zema sirds izsviede [80].

Imura et al. pétjja konkréta vecuma un cianozes pakapes ietekmi Uz
pEcoperacijas rezultatiem, ja izmantota miokarda aizsardzibai kristaloidu kardioplégija.
Vini secindja, ka, salidzinot ar jaundzimusSajiem, vecakiem b&rniem bija mazaks
reperfuzijas bojajums un labaki kliniskie rezultati, tacu tos savukart ietekmé&ja kopgjais
iS€mijas laiks. Bet, ievérojot sirdskaites ietekmi uz operacijas iznakumu, cianotiskiem
bérniem konstatgja ievérojami lielaku reperfuzijas bojajumu neka acianotiskiem, un Saja
gadjuma nebija biitiskas atskiribas jaundzimuso grupa [69].

Aoki et al. veica pétijumus par aukstas kristaloidu kardioplégijas ietekmi uz
koronaro endotéliju. Savos publicétajos pétijumos, izmantojot jérus, vini secindja, ka
parmérigi auksts kardioplégijas skidums var izraisit endotelialo disfunkciju (samazinas
acetilholina atbilde) ar tam sekojoSu aizkavétu sirds mehaniskas funkcijas atgrieSanos
[7,8]. Bet Charles et al. [28] lidzigos pétijumos par dazadu kardioplégijas tehniku
ietekmi uz endotélija atkarigo mikrovaskularo funkciju konstatgja, ka auksta asinu
kardioplégija saglaba endotélija atkarigo sirds atbildi gan kreisaja, gan labaja kambarfi,
kas liecina par labu mikrovaskulara endotélija aizsardzibu. Savukart silta labi aizsarga
tikai kreisa kambara mikrovaskularo endot€liju secinot, ka labais kambaris varétu biit
jutigaks pret iS€miju.

Kopuma pasaulé arvien lielaku popularitati iegtist asinu kardioplégija ar vai
bez ,,hot shot” (,, Hot shot” nozimé siltu hiperkaliémisku asinu ievadiSanu koronarajas
artérijas uzreiz péc aortas oklizijas beigam; $1s metodes galvena nozime ir miokarda
energétisko rezervju un aeroba metabolisma atjaunoS$ana bez sirds elektromehaniskas
aktivitates reperfuzijas sakuma). Ta ka dazadu p&tnieku un sirds kirurgijas kliniku vida
nav vienpratibas par to, kura no miokarda aizsardzibas metodeém ir labaka, ir veikti
saméra daudz pétjumu par So tému. Jau 1980.gada Follete et al. pamanija asins
kardioplégijas pozitivo ietekmi sakuma pétijuma suniem, bet v&lak kliniski ari
pacientiem, kuriem ievérojami uzlabojas p&coperacijas periods [46]. Modi et al.
salidzinaja tris dazadas kardioplégijas strat€gijas iedzimto sirdskaiSu operacijas un
secindja, ka nav butiskas atSkiribas kliniskajos rezultatos acianotiskiem pacientiem, bet
vislabaka metode tieSi cianozes izmainita miokarda aizsardziba ir auksta asinu
kardioplégija ar , hot shot” [117]. Savukart sava jaunakaja pétijjuma, veicot laba
kambara biopsijas dazados operacijas etapos, vini pétija brivo aminoskabju Itmeni, jo,

nemot véra to, ka nenobriedis miokards ir vairak atkarigs no brivo aminoskabju

31



metabolisma neka nobriedis, bija nepieciesams noteikt, kura no $im tris strat€gijam
pasarga miokarda brivas aminoskabes. Secinajumi bija lidzigi — vislabaka metode
cianotiskiem pacientiem ir asinu kardioplégija ar , kot shot”, bet acianotiskiem
pacientiem nebija batiskas atskiribas [115]. Ari Bolling et al. pétija kristaloidu un asinu
kardioplegijas ietekmi uz normalam un hipoksijas izmaintam jaundzimuso sirdim un
secinaja, ka abas strat€gijas vienlidz labi pasarga normalas jaundzimuso sirdis, tac¢u
hipoksijas izmainitas labak aizsarga asinu kardioplégija [17].

Sirds laba kambara biopsijas dazados operaciju etapos pétija ari Caputo et al.,
kuri analiz€ja nukleotidu un purina Itmeni, ka ar1 postoperativa seruma troponina [ un
laktatu Iimeni. Tika secinats, ka asinu kardioplégija ir asocita ar mazaku metabolo
miokarda i§€misko stresu un reperfiizijas bojajumu [26].

Amark et al. neliclai pacientu grupai péc atrioventrikulara septala defekta
korekcijas operacijas analiz€ja arterialas un koronara sinusa asinis, kuras noteica
skabekla un laktata limeni, ka arT noveértéja sirds izsviedi un kreisa kambara funkciju
ehokardiografiski. Vini secinaja, ka asinu kardioplégija pasarga miokarda metabolismu
un funkciju daudz efektivak ka kristaloidi, un sirds indekss ir par 20% lielaks maksligas
asinsrites atslégsanas bridi [4]. Vélaka sava pétijuma, kur tika analizétas miokarda
metabolisma atSkiribas pie dazadam kardioplégijas stratégijam, autori novéroja, ka péc
kristaloidu kardioplégijas miokards pastiprinati uzpem glutamatu, leicinu, lizinu un
beta-hidroksibutiratu, un tika konstatéta laktata produkcija. Savukart péc asinu
kardioplégijas tas patéré tikai brivas taukskabes, bet aminoskabju uznemsanu un laktatu
izdaliSanos nekonstat&ja [3].

Julia et al. pétija skabekla brivo radikalu ictekmi reperfuzijas bojajuma
izraisiSana un secinaja, ka papildus asins kardioplégija, pateicoties asinu brivo radikalu
skavendzeriem, samazina ar1 reperfuizijas izraisito bojajumu. Tas notiek, jo, atSkiriba no
kristaloidiem, ta sp€j samazinat brivo skabekla radikalu ietekmi [82].

Handy et al. [58] novéroja lidzigu kristaloidu un asins kardioplégijas ietekmi uz
paSu miocttu kontraktilitati, intracelullariem Skidruma regulacijas procesiem un Siinu
atbildes reakciju uz inotropajiem medikamentiem.

Vinten-Johansen et al. darba uz dzivnieku modela pieradija, ka vissvarigakais
komponents asins kardioplégija ar vislielako lomu miokarda aizsardziba ir tieSi
skabeklis [163]. Warner et al. ir izp&tijusi, ka asinu kardioplégija ievérojami samazina
miokarda acidozi, kas notiek, pateicoties tas sastava ietilpstoso asinu dabiskajam buferu

sisttmam un sp&jai piegadat skabekli miokardam. Savukart cita sava darba, kura tika
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pétita Gidenraza jonu akumulacija dazados miokarda rajonos, autori secina, ka labi
drenéta, asistoleé esosa sirdi nav transmuralas un interventrikularas atSkiribas So jonu
akumulacija, bet asinu kardioplégija globali un transmurali to reducg i§emiskas asistoles
laika [165,166].

Lai samazinatu miokarda bojajumu, 1pasi augsta riska pacientiem (piemeram,
pie ilgas aortas okliizijas), Martin et al. papildus asins kardioplégijai piedava tas
ievadiSanas sistéma ieslégt leikocttu filtru, kas dotu iesp&ju mazinat leikocTtu daudzumu
par 90% asins kardioplégijas Skiduma. Leikocitu skaita samazinasana ir ipaSi svariga
reperflzijas bojajuma profilakse [107].

Runajot par ,,hot shot” principu , jeb siltu hiperkalieémisku asinu ievadiSanu
koronarajas artérijas uzreiz péc aortas okliizijas beigam, Nomura et al. veica pétijjumu
par ta ietekmi uz miokarda atveselo$anos un secinaja, ka reperfuzija ar siltu asinu
kardioplégiju ievérojami uzlabo sirds funkciju un koronaro asins plismu [126]. Bet
Rosenkranz et al. izvirzija hipotézi, ka siltas kardioplégijas ievadiSana péc
vairakkart€jas aukstas asinu kardioplégijas lictoSanas labak pasarga energétiski nomaktu
miokardu. Tika konstatéts, ka sirdis, kas paklautas iS€mijai un nekontrol€tai
reperfiizijai, kreisa kambara funkcija atjaunojas tikai 33% apmeéra no sakotn&jas, bet
., hot shot” lietoSana to uzlabo 1idz pat 85%. Lidz ar to var teikt, ka siltas kardioplégijas
lictosana péc vairakkartéjas aukstas asinu kardioplégijas palielina aerobo metabolismu,
kas izpauzas ka labaka sirds kreisa kambara funkcija [138].

Nozimiga loma asins kardioplégijai ir ne tikai iedzimto sirdskaiSu, bet arT iegiito
sirdskaiSu operacijas. Asinu lietoSana miokarda aizsardzibai samazina aritmiju
daudzumu un uzlabo sirds funkciju agrinaja pécoperacijas perioda, pasargajot augstas
energijas fosfatus (ATP) [66]. Bez tam tiek reducéts iS€mijas raditais bojajums,
samazinats anaerobais metabolisms un veicinata sirds funkcijas atjaunosanas, kas ir
svarigi augsta riska pacientiem [48]. P&c asins kardioplégijas lietoSanas butiski
uzlabojas kreatininkinazes un glutamiskas oksolskabes transaminazu Iimenis un
uzlabojas sirds izsviedes funkcija [32,56,74]. Tomer asinu kardioplégijai ir svariga loma
tieSi agrinaja pecoperacijas perioda, jo v€linie rezultati pasi neatSkiras ar kristaloidiem
[120].

Samuel et al., apkopojot 22 randomizétus pétijjumus par dazadam kardioplegijas
strat€gijam, secina, ka, intraoperativi pielietojot asins kardioplégijas stratégiju, ir labaka
sirds izsviede un mazaks CK-MB Iimenis postoperativi [143]. Savukart Sa et al. pec 33

pétijumu analizes (5576 pacienti) apgalvo, ka asins kardioplégijas grupa nav
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parliecinosu datu par mazaku naves vai miokarda infarkta risku, ka ar1 sirds izsviede
agrinaja pécoperacijas perioda abas grupas butiski neatskiras [141].

Bet Shahzad [149] sava raksta izsaka parmetumus autoriem [143] par to, ka ir
apkopoti tikai p&tjjumi par picaugusajiem, tapéc lidziga veida vin$ analiz€ bernus.
Secinajums — ir arkartigi svarigi atceréties, ka, neskatoties uz jaundzimu$o miokarda
Stunu funkcionalajam atskiritbam, cianoze, maksligas asinsrite, sistémiska temperatira,
ka arT miokarda reperfiizija aortas okliizijas beigas un citi patologiski procesi, kas ir
iesaistiti, aizéno kardioplégijas ietekmi, un ir pietieckami daudz p&tijumu, kas pierada, ka
asins kardioplégija neapSaubami ir labaka jaunakiem, cianotiskiem bérniem ar ilgaku
paredzamo aortas okliizijas laiku. Acianotiskiem pacientiem izvéléta kardioplegijas
metode nav tik bitiska.

VEl viena svariga probléma, par ko joprojam turpinas diskusijas, ir jautajums par
to, vai asins kardioplégijai obligati ir jabat aukstai. Kaut ari neapSaubami ir
pieradijusies hipotermijas liela loma miokarda aizsardziba, pédéja laika vairaki autori
runa ari par tas negativo ietekmi. Vini uzskata, ka dalu no iedzimtam sirdskaitém var
korigét normotermija, izmantojot silto asinu kardiopleégiju (lidzigi ka ieguto sirdskaiSu
operacijas). Hipotermijas aizstavji uzsver, ka ir iesp&jams papildus aizsargat smadzenes,
miokardu un citus organus. Bet normotermijas skolas parstavji opong€, sakot, ka,
neskatoties uz attistitajam tehnologijam, tapat nakas saskartics ar postoperativu
asinoSanu, asinu komponentu parlieSanu, zemu sirds izsviedi un neirologiskam
problémam, kas ictekmé p€coperacijas mirstibu. Durandy [38] apgalvo, ka pieaug
Saubas, vai hipotermija tieSam pasarga pacientu no postoperativajam komplikacijam.
Lidz ar to, lai izvairitos no hipotermijas negativajam blakusparadibam, arvien vairak
tiek izmantota normotermiska perfuizija pediatriskajiem pacientiem. P.Pouard [70] sava
lekcija runa par hipotermijas negativo ietekmi, sakara ar ko piecauguso kirurgi to vairs
ikdiena nepielieto. Ta ir saistita ar tadam blakusparadibam ka hemodiliicija, hemostazes
problémas, cerebralo un miokarda asinsvadu vazomotoro ipasSibu izmainisanos,
metabolisma disbalansu, ka ari iesp§jamu kermena temperatiiras atkartotu
pazeminaSanos, endotoksinu izdaliSanos un nieru disfunkciju. Hemodiliicija var izraisit
skabekla apgades traucgjumus un kapilaru caurlaidibas palielinasanos, kas var negativi
ietekmét nenobriedusas nieres. Hipotermija ietekmé enzimu aktivitati, to pazeminot, kas
savukart izraisa  nepietiekosu koagulacijas faktoru aktivaciju, tapéc veidojas
postoperativas hemostazes problémas. Papildus glikozes un insulina balanss ir izjaukts,

un biezi tiek novérota hiperglicemija ka palielinata laktata limena rezultats. Kas attiecas
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uz nierém, hipotermija reducé Skidruma reabsorbciju distalajos kanalos, bet smadzenés
savukart izraisa parmainas nepiecieSama skabekla daudzuma uznemsana. Lidz ar to ir
iespéjama hiperoksija sildisanas perioda un tam sekojoss smadzenu bojajums. Kopuma
nemot, varot uzskatit, ka normotermija ir pietickosi drosa metode iedzimto sirdskaisu
operacijas.

Durandy un Hulin [39] ir veikusi 1400 operacijas ar siltu asinu kardioplégiju.
Korigétas Cetru veidu diagnozes — VSD, atrioventrikulars septals defekts, Fallo tetrade,
lielo asinsvadu transpozicija. Salidzinot rezultatus siltaja un aukstaja asins
kardioplégijas grupa, konstatgja, ka siltaja ir mazaka hemodilticija, spontani sinusa ritms
atjaunojas 99% gadijumu (pret 77%), ir isaks reanimacija pavaditais laiks un mazaks
troponina ltmenis postoperativi. Secindjumos autori runa, ka, lai §1 metode klitu
populara klmiskaja praks€, nepiecieSams monitorét ilgtermina rezultatus. Sava
turpmakaja pétijuma Durandy [37] ir apkopojis datus par pieredzi dazados Eiropas
iedzimto sirdskaiSu kirurgijas centros ar silto asinu kardioplégiju. Vin$ apgalvo, ka
Sobrid veiktas jau vairak ka 10 000 kirurgisku procediiru ar $o metodi un ka kirurgi, kas
vienreiz to izméginajusi, vairs nevélas stradat ar hipotermiju. Ka galvenais ieguvums
tiek akcentets saisinats laiks Iidz ekstubacijai un mazaks intensivaja terapija pavaditais
periods. Sava raksta autors uzsver, ka vésturiski hipotermija attistijas, lai samazinatu
audu nepiecieSamibu péc skabekla, tapéc funkciju var§ja nodroSinat mazaks
hemoglobina daudzums. Lidz ar to nebija nepiecieSams parliet daudz asinu. Tomer
hipotermija pati izraisa koagulopatijas ar izmainitu trombocitu funkciju, tapéc vajadziba
péc asins preparatiem péc biitibas nemazinas. Pazeminata temperatiira negativi ietekme
arT nieru funkciju (samazinas glomerulara filtracija, kortikala asins plisma un tubulu
funkcija) un endokrino dziedzeru darbibu. Bez tam pats galvenais iemesls, kapéc
vesturiski saka lietot hipotermiju (galvas smadzenu protekcija operacijas laika), ka
apgalvo autors, nemaz nav pieradita un ka iesp€jams postoperativi tas cie§ no
pazeminatas asinu apgades. V@l ari svarigs ir fakts, ka jebkurai hipotermijai
nepiecieSama sasildiSana, kas savukart ievérojami pagarina maksligas asinsrites laiku.
Kopuma nemot, autors apgalvo, ka ieguvumi no hipotermijas ir nelieli, salidzinot ar to,
ka butiba viss organisms cie$ no nefiziologiska stavokla — hipotermijas. Cita darba
Durandy [38] secinajumos uzsver, ka kardioplégija ir vissvarigakais miokarda
aizsardzibas faktors. Tomeér svarigi, ka ar1 viss pargjais procediiru kopums tiesi vai

netiesi ietekmé sirdi, tapéc maza uzpildijuma normotermiska perfizija ar siltu asinu
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kardioplégiju nakotné izkonkures hipotermisku perfliziju ar lielu uzpildijumu un aukstu
kardioplégiju iedzimto sirdskaisu kirurgija.

Neskatoties uz daudziem pozitiviem pétijumiem, joprojam nav skaidri definéts,
vai silta asins kardioplégija nodrosina labaku miokarda aizsardzibu neka auksta. Tapéc
Abah et al. [1] apkopoja datus no 20 dazadiem pétijumiem ar 5879 ieklautiem
pacientiem un konstatg&ja, ka, neskatoties uz mazaku sirds enzimu limeni un labaku sirds
izsviedi agrinaja pecoperacijas perioda, kliniski netika novérota liela atSkiriba abas
pacientu grupas, un tikai viena no Siem pé&tijumiem autori secina, ka auksta asins
kardioplegija ir labaka par siltu [103].

Poncelet et al. pétija siltas asinu kardioplégijas ietekmi uz ATP limeni miocitos,
salidzinot ar aukstas kristaloidu, un atklaja, ka aortas okluzijas laika ATP [imenis asinu
kardiopleégijas ievérojami palielinajas, bet péc aortas atbrivoSanas atgriezas izejas
limeni. Sadu situaciju nenovéroja kristaloidu kardioplégijas gadijuma. Tapéc autori
secinaja, ka tas liecina par asins kardioplégijas pozitivo ietekmi uz miokardu, jo
oksigenétas asinis nodroSina pietickoSas ATP rezerves, un lidz ar to tiek novérsta
iSeémijas ietekme uz miokardu. Bez tam agrinaja pécoperacijas perioda asins
kardioplégijas grupa tika novérota atraka troponina I limena atgrieSanas normas robezas
[133]. Lidzigi secinajumi ir ari citos pétijumos [41,110].

Kopuma asins kardioplégijas metode objektivi ir ieguvusi lielu popularitati
pasaules vadosajos sirds kirurgijas centros (Sobrid to izvélas lietot vairak neka 70% no
kardiotorakalajiem kirurgiem [58]). Tomér péd¢ja laika literatiira sastopami ar1 pétijumi
ar méginajumiem uzlabot veésturiski vecako kristaloidu kardiopleégiju. Ta, pieméram,
salidzino8i nesen ir paradijusies jauna veida oksigenéti kristaloidu kardioplégijas
Skidumi. Handy et al. [58] runa par to ietekmi uz izolétu miocitu modeli, kura tiesi batu
mérama kontrakcijas funkcija un Stinu pietikums. Galvenais, kas tiek secinats Saja
gadTjuma, ir tas, ka abu veidu kardioplégijas lidzigi ietekmé gan miocitu kontraktilitati,
gan arl to intracelullaros Skidruma procesus. Bez tam abas metodes vienlidz labi
nodros8ina miokarda aizsardzibu. Tomer ir biitiska nianse temperattira — ja ta ir virs 20°,
tad labaka ir asins kardioplégija, bet, ja zem, tad labaku kardioprotekciju nodro$ina
oksigenétie kristaloidu kardioplégijas skidumi, pasargajot miocitu kontrakcijas funkciju
un atrak atjaunojot iek$€jas ATP rezerves.

Citi pétnieki ir méginajusi uzlabot kardioplégijas kimisko sastavu. Ir dizainéta
esmolola kardioplegija, kas sastav no esmolola (B-blokators) un oksigenéta Krebs-

Hanseleit bufera [12], vai esmolola, kas tiek sajaukts ar oksigenétam asinim [49].
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Petjumi uz zurkam liecina, ka abos gadijjumos tiek nodroSinata adekvata miokarda
aizsardziba, bet svarigakais ieguvums ir iesp&ja izvairities no hiperkali€mijas. Lidz ar to
nakotné butu iesp&jams izveidot kardioplégijas Skidumu, kam biitu pavisam citadaks
darbibas princips neka Sobrid esoSajiem. Cita p&tnicku grupa méginajusi uzlabot
kardioplégiju, pievienojot tai aminoskabes [156], tacu S$aja gadijjuma klinisks
uzlabojums agrinaja pecoperacijas perioda jaundzimusajiem nav noverots.

Aizvien popularaks misdienas klust vesturiskais Bretschneider et al. dizainétais
kardioplegijas Skidums [20,89], kas ir batiski uzlabots un jau iepriek$ plasi izmantots
transplantologija donoru organu ickonservésanai. Papildus kalijam un magnijam tam ir
pievienots histidins, ketoglutarats un mannitols, kas ievérojami uzlabo energétisko
rezervju produkciju, stabilizé $tinu membranas un saglaba osmotisko regulaciju tajas.
Sobrid §is kardioplegijas $kidums ir pazistams ar nosaukumu HTK, vai Custodiol, vai
del Nido. Tiek uzskatits, ka pietiek tikai ar vienas devas ievadiSanu, lai nodroSinatu
»droSu” miokarda aizsardzibu pat Iidz 180 minGitém, kas noteikti ir atvieglojums
kirurgiem, jo samazina asinu daudzumu operacijas lauka, kas savukart ir svarigs
moments loti sarezgitu sirdskaiSu iesp&jami atrai korekcijai. Angeli et al. [6] sava
pétijuma salidzina asins kardioplégiju un HTK, un secina, ka troponina I izmainas
postoperativi bitiski abas grupas neatSkiras, Iidz ar to Custodiol ka miokarda
aizsardzibas metode butu jaizvElas sarezgitu un kompleksu sirdskaiSu korekcijas
operacijas iepriek§ minéto prieksrocibu dél. Lidzigi rezultati ir ari citos pétijjumos
[29,79,148,160]. Savukart Fannelop et al. apgalvo, ka auksta asinu kardioplégija
nodroSina labaku aizsardzibu neka HTK [42], tomér vinu darba aortas okluzijas laiks
neparsniedz vienu stundu un jadoma, ka Custodiol savas pozitivas ipasibas demonstré
tieSi garaku aortas okliiziju gadijumos. Tomér §1 Skiduma lietoSanai ir ari savas
negativas blakusparadibas, Ipasi bérniem, ko sava pétijuma atspogulo Jin-Tae et al.
[78]. Vini pétija pacientus, kuriem p&c sirds operacijas novéroja krampjus un konstatéja,
ka HTK izraisa tadu negativu blakusefektu ka hiponatrieémiju, kas savukart var izraisit
bérniem krampjus p&c operacijas. Lidz ar to biitu pastiprinati intraoperativi jakontrole
natrija l[imenis asinis.

Nemot véra, ka arvien vairak paradas pétijjumi par iesp&jamo HTK lietoSanu
miokarda aizsardzibai, kuras realie ieguvumi ir iepriek§ minéti, nakotné varbit tiks
rekomendéts b&rniem asinu kardioplégijas metodi lietot vienkarSaku sirdskaisu

korekcijai, bet Custodiol — sarezgitaku savu bitisko priekSrocibu dél.
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Literattira arT sastopami dati, kuros mekléta génu nozime miokarda aizsardziba.
Izpétits, ka pacientiem ar cianotisku iedzimtu sirdskaiti, kuriem genotipa sastopama
aldehida dehidrogendzes-2 *2 alléle, miokardam piemit lielaka tolerance pret isemiju.
Lidz ar to agrinaja p&coperacijas perioda ir mazaks troponina I [imenis un nepiecieSams
mazaks inotropo medikamentu atbalsts, kas liecina par negaiditi labu miokarda
aizsardzibu [40,168].

Vairaku autoru darbos ir veikti pe&tfjumi par papildus miokarda intraoperativu
aizsardzibu. Tiek piedavata metode, kuras pamata ir ta saucama miokarda
»sagatavoSana” iS€mijai un reperfuzijai, pirms operacijas vairakas reizes uz piecam
minitém saspiezot pacienta ekstremitates. Petjjumi veikti gan b&rniem, gan
pieaugusajiem, secinot, ka pécoperacijas perioda ir ievérojami mazaks gan troponina I
limenis, gan elpcelu rezistence tiem pacientiem, kam $1 metode papildus ir pielietota

[30,108,161,170].

2.2.Sirds vainagartériju biomehaniskas un morfologiskas ipasibas

2.2.1. Kardioplégijas infiizijas spiediena nozime

Ka jau minéts ieprieks, viens no vissSvarigakajiem momentiem iedzimto
sirdskaiSu korekcijas operacijas, lai sashiegtu veiksmigu iznakumu, ir miokarda
aizsardziba. To nodro$ina specials kardioplégijas Skidums, kur$ tick ievadits aortas
sakné vai tieSi sirds vainagartérijas. Galvenais ta uzdevums ir panakt iesp&jami atru
sirdsdarbibas apstasanos, lai pasargatu sirds energétiskas rezerves. Ta ka bérna un ipasi
jaundzimus$a art€rijas ir nenobriedusas, un tas var viegli sabojat, ne mazak svariga lieta
ir ta, cik atri un ar kadu spiedienu kardioplégijas Skidumu var ievadit sirds
vainagartérijas. Bez tam, nemot véra to, ka miokarda aizsardzibai nepiccieSamais
Skidums ar vai bez oksigen€tam asinim tiek ievadits ar siikna palidzibu, cilvékam, kas to
dara, ir precizi jazin $is ,,drosais” spiediens, lai nenodaritu pacientam kait&jumu. Svarigi
ir kontrolét ievadiSanas atrumu, tapec tiek meérits spiediens — tam ir jabit starp 50 un
100 mmHg, jo iS€miska miokarda asinsvadi ir loti jlitigi pret perfizijas spiedienu.
Tadgjadi tiek samazinats postis€émiskais asinsvadu bojajums un reducéta miokarda
tuskas veidosanas iesp€ja [24,162]. Bitiski, ka intraoperativs miokarda bojajums ir tiesa
veida atkarigs ari no pilnigas nepiecieSamas kardioplégijas Skiduma devas ievadiSanas.

Lai to panaktu, ir jalieto pareizs spiediens, jo arl parak mazs var izraisit nopietnu
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miokarda bojajumu. Lidz ar to ir nepiecieSams precizi definét So adekvato un ,,droso”
kardioplegijas Skiduma ievadisanas spiedienu.

Ir zinams, ka miokarda i$€mija un reperfiizija izraisa nev€lamas izmainas
normalos fiziologiskos mehanismus, kas regulé intra un ekstracelullara Skiduma
balansu. Tadu konkrétu mehanismu ka Starlinga speku darbiba, kas nosaka skidruma
kustibu audos, limfas drenazu un $iinu membranas funkciju, ir izmainita, [idz ar to var
izveidoties miokarda tiiska. Bez tam ir zinams, ka gan kardioplégijas $kiduma sastavs
(onkotiskais spiediens, hemodiliicija — asins komponentu saskidrinasana), gan ari pats ta
ievadiSanas process (hipotermija, palielinats spiediens) var pastiprinat miokarda ttiskas
veidosSanos, kas ir sakusies ka atbilde uz i$€miju un sistemisko iekaisuma reakciju.

Tuska var palielinat mikrovaskularo rezistenci lidz tadai pakapei, ka tiek
izmainita asinsplisma miokarda un palielinas difiizijas attalums starp atseviSkam
miofibrillam, kas savukart apgritina §iinu apgadi ar skabekli. So patologisko procesu
var izraisit: (a) kardioplégijas skidums, ko ievada is€miska miokarda, ipasi, ja tas tiek
darits ar lielu spiedienu; (b) hemodiliicija un hipoosmolaritate, ko izraisa kristaloidu
kardioplégija vai parak daudz kristaloidu Skidumu maksligas asinsrites aparata
primaraja uzpildijuma; (c) fiziologiskas izmainas jonu stknu sistémas (pieméram, Na-
K-ATFaze) vai ,,Donnan equilibrium” hloridu jonos, ko izraisa hipotermija [27,81,162].
Lai gan normals, vesels miokards ir sp&jigs tolerét salidzinosi lielu inflizijas spiedienu,
miokards ar iS€miskiem segmentiem ir arkartigi jutigs pret tisku, kuru izraisa
paaugstinats, jo iS€mija ne tikai pazemina kapilaros autoregulaciju, bet arl padara tos
pasi jutigus pret neadekvati liclu spiedienu [71,72].

Ir veikti vairaki p&tijumi, kuros paradits, cik arkartigi svarigs ir kardioplégijas
Skiduma infuzijas spiediens bridi, kad tas tiek ievadits sirds vainagartérijas. Parak biezi
tiek darits nepareizi, maldigi uzskatot, ka diastoliska sirdsdarbibas apstasanas péc aortas
okliizijas iesp&jami atri tiks panakta, ievadot kardiopleégijas Skidumu ar iesp&jami
liclaku spiedienu — pat 200 mmHg. Irtun un Sorlie uz Zzurku sirds modela uzskatami
paradija infuzijas spiediena lielo nozimi miokarda aizsardziba. Sava pétfjuma vini
norada, ka vidgji liels (106.5 mmHg un 73.5 mmHg) nodroSina labu protekciju.
Ievérojami lielaks (175 mmHQ) izraisija butisku koronaro artériju rezistences
pieaugumu aortas okliizijas laika un samazinatu asinsplismu tajas, ka ar1 pazeminatu
kreisa kambara funkciju reperfuizijas laika. Palielinats kardioplégijas ievadiSanas
infzijas spiediens izraisa pazeminatu ATP un kreatininfosfata Itmeni miokarda

reperfuzijas perioda [72,104,105]. Cita sava pétijuma uz ctuku sirds modela autori
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apstiprina savus ieprieksgjos rezultatus un apgalvo, ka miokarda aizsardzibai
nepiecieSama Skiduma infuzijas spiediens 175 mmHg, ko ir viegli sasniegt aortas sakné
ar miisdienas izmantotiem siikniem, ciiku sirdim ir kaitigs. Vini salidzina savu modeli ar
pacientiem un iesaka padomat, ka tas var€tu kaitét ari cilvékiem, jo daudzos sirds
kirurgijas centros joprojam eksisté maldigs uzskats, ka, ja kardioplégija tiks ievadita
aortas sakneé maksimali atri, izdosies panakt atru sirdsdarbibas apstasanos diastole,
tadgjadi izvairoties no fibrillacijas un pasargajot miokarda energétiskas rezerves. Taisni
pretéji — autori apgalvo, ka, lai arT ar lielu infuzijas spiedienu izdosies panakt atru
sirdsdarbibas apstasanos, tas izraisis ar1 paatrinatu ATP sabrukSanu, salidzinot ar vairak
fiziologisku spiedienu. Tas savukart nozimé, ka miokardam bts mazakas energgtiskas
rezerves, un sirds kontraktilitate péc aortas okliizijas bus sliktaka [71].

Ir izpétits, ka sirds vainagarteérijam piemit sava autoregulacija, kas nodroSina
salidzinos$i konstantu asinsplismu tajas, ja spiediens ir starp 60 un 140 mmHg [23,71].
Prekapilarie sfinkteri regulé asinsvadu kustibu, un tas nodroSina spiedienu kapilaros
gandriz konstantu. Ja tie ir dal€ji relaksé€ti un kapilari tiek paklauti neadekvati augstam
spiedienam, var veidoties endotélija un miokarda bojajums.

Literatira sastopami ari pétijumi, kuros secinats, ka ne tikai augsts
kardiopleégijas Skiduma infuzijas spiediens var sabojat miokardu. Aldea et al.,
izmantojot dzivnieku modeli, konstatéja, ka neadekvati zems ne tikai samazina asins
pluismu sirds vainagartérijas, bet ar1 rada situaciju, ka dala no miokarda nesanem
pietiekosu kardioplegijas §kiduma daudzumu. ST atradne varétu arf izskaidrot, kapéc péc

neadekvatas miokarda aizsardzibas taja novéro bojajuma rajonus [2].

2.2.2. Kardioplégijas infiizijas spiediena nozime jaundzimusiem

Jaatzist, ka kopuma ir pieejami pavisam nedaudz pétijumu par kardioplégijas
Skiduma infizijas spiediena nozimi pat pieauguSajiem, nemaz nerunajot par
jaundzimusajiem. Bitiski, ka to miokards ir nenobriedis un ka tam piemit daudzas
morfologiskas, funkcionalas, biomehaniskas un metabolas atskiribas, tapec ir arkartigi
svarigi nodro8inat kardioplégijas Skiduma ievadi ar adekvatu un ,.drosu” infiizijas
spiedienu, kas diemzel joprojam nav definéts, ipasi jaundzimuso sirds kirurgija, un
pamata ir atkarigs no dazadu iedzimto sirdskaiSu kirurgijas centru lidz§ingjas pieredzes

[27].
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Ir zinams, ka nenobrieduSsam miokardam piemit lielaka tolerance pret iSemiju
neka nobriedusam vai picaugusa sirdij [81,162], tomér lieclaka dala p&tijjumu par So t&mu
ir veikta uz normalam jeb neizmainitam sirdim, un nav Tsti skaidrs, cik miokards ir
izturigs, ja ilgaka laika posma uz to ir iedarbojusies cianoze un acidoze. Ta ka lielakaja
dala gadijumu iedzimto sirdskaiSu kirurgija nenobriedusais miokards ir cietis no
iS€mijas ietekmes jau lidz operacijai, domajams, ka tas ir vél jitigaks neka vesels.
Kopuma jaundzimu$a miokards ir izturigaks pret hipoksijas ietekmi, ta¢u daudz
uznémigaks pret palielinatu skidruma daudzumu, kas var biit probléma tajos sirds
kirurgijas centros, kas izmanto miokarda aizsardzibai kristaloidu kardioplégijas
stratégiju [72]. Lidz ar to saprotams, cik loti svarigi ir ievérot pareizu un ,,drosu”
kardioplégijas skiduma inflizijas spiedienu, ievadot to jaundzimusa sirds vainagarterijas,
jo parak liels pats par sevi var izraisit tisku miokarda.

Antegradi kardioplégijas skidums biezi tiek ievadits, tieSi inflizijas spiedienu
aortas sakn€ pat nemerot. Kirurgs vai perfuzionists veic tikai aktuala perfiizijas
spiediena kontroli maksligas asinsrites aparata, un tas biezi noved pie situacijas, ka
miokarda aizsardzibai nepiecieSamais Skidums nonak sirds vainagartérijas ar lielaku vai
mazaku spiedienu neka planots, izraisot t0 bojajumu. Nemot ve€ra nenobriedusa
miokarda morfologisko, funkcionalo, biomehanisko un metabolo ipaSibu atskiribu, ta
loma ir nesalidzinami lielaka tiesi iedzimto sirdskaiSu kirurgija. Lai ar1 ir saprotams, ka
parak liels var nodarit Jaunumu i§€miskajam miokardam, joprojam pareizs un ,,dross”
kardioplégijas inflizijas spiediens nav precizi definéts [23,94]. Bez tam adekvats
infuzijas spiediens ir arT nepiecieSams, lai kardioplégijas Skidums izplatitos pa visu
miokardu, nodroSinot pilnveértigu ta aizsardzibu [2,23]. Lidz ar to joprojam jaundzimu$o
sirds kirurgija pareizs kardioplégijas infuzijas spiediens palick ka probléma, iesp&jams
ar1 tapéc, ka ir loti grati veikt p&tijjumus in vivo tehnisku un &tisku problému dgl.

Iedzimto sirdskaiSu kirurgija, pamatojoties uz dazadu sirds kirurgijas centru
pieredzi, eksisté rekomendacijas par v€lamo kardioplégijas infuzijas spiedienu.
Rekomend@tais ievadiSanas atrums aortas sakng ir 30 — 40 mmHg bérniem lidz 10 kg un
40 — 70 mmHg bérniem virs 10 kg [81,162]. Tomér tas veidotas, vairak izmantojot
klinikas pieredzi, un mazak - kliniskus pétfjjumus.

Ishiyama et al. ir pétijusi sirds vainagartériju perfiizijas spiediena ietekmi uz
jaundzimusa sirds funkciju. Tas maina ka reakcija uz izmainam spiediena koronarajas
artérijas un asinsplismas atruma ir definéta ka Grega fenomens, kas ir labi izpétits

pieaugusajiem, bet praktiski nav datu par jaundzimusajiem. ledzimto sirdskaisu
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kirurgija sirds vainagarteriju perfiizijas spiediens ir tieSi atkarigs no maksligas
asinsrites, empiriski to censoties uzturét zemaku, salidzinot ar pieaugusajiem. Autori
secina, ka, ta ka jaundzimuso sirdis koronaro artériju autoregulacija nav nobriedusi, tad
sirdij ir kaitigs gan zems, gan augsts perfiizijas spiediens, un tiesi tas izraisa izmainas
sirds funkcija postoperativi. Spiediena ietekme ir atkariga no S§is autoregulacijas
nobrieduma pakapes, tapéc ir arkartigi svarigi kontrolét miokarda aizsardzibai
nepiecie$sama skiduma ievadiSanu aortas sakné [35,73].

Kardioplégijas S$kiduma infuzijas spiedienam jabat pietiekoSi liclam, lai
nodrosinatu skiduma adekvatu ta izplatiSanos pa visu miokardu, taja pasa laika tas
nedrikst biit parmerigs, lai neizraisitu $iinu bojajumu. Pats princips ir loti vienkarss, un
tomer to ir griti ieverot, jo precizs infuzijas spiediens, kas izraisa jaundzimusa
miokarda bojajumu, ka minéts ieprieks, joprojam nav definéts. Lai ari lielaka dala
kirurgu censas izvairities no kardioplégijas Skiduma ievadiSanas nenobriedusaja
miokarda ar parmeérigi lielu spiedienu, tomér ir jaatceras, kas tas nedrikst bt ar1 parak
mazs [2,94]. Kronon et al. ir veiku$i pétfjumus, izmantojot dzivnieku modeli, un
secindjusi, ka jaundzimusSo sirds kirurgija kardioplégijas Skiduma infuizijas spiediens
nedrikst parsniegt 100 mmHg. Un, kas v€l svarigak atceréties, - lielaka dala
jaundzimuSo, kam nepiecieSama iedzimto sirdskaiSu primara korekcija uzreiz péc
dzimsSanas, ir hipoksiski, un tas ietekme ilgstosa laika posma perinatali ir noteikti janem
vera, izveloties, ar kadu spiedienu veikt kardioplégijas skiduma ievadiSanu sirds
vainagartérijas. Autori secina, ka zems infiizijas spiediens nepasarga sirdi no talaka
bojajuma, bet lauj kardioplégijai atvieglot hipoksijas un reoksigenizacijas izraisito
bojajumu novérsanu, ka rezultata tiek pasargats miokards un asinsvadu endot€lijs no
talaka bojajuma. Bez tam tiek uzsverts, ka ,,droSs” infuzijas spiediens ir 30 Iidz 50
mmHg un ka tas ir pietiekams, lai kardioplégijas Skidums vienmérigi izplatitos pa visu
miokardu, nodroSinot labu ta aizsardzibu. Hipoksija pati par sevi ir ietekm&jusi
miokardu, un jau nedaudz augstaks (80 to 100 mmHg) var izraisit $tnu bojajumu, kas
postoperativi var izpausties ka miokardiala un vaskulara disfunkcija sakara ar tusku un

samazinatu ATP limeni [94,162].

2.2.3. Kardiovaskularas sistemas biomehaniskas Ipasibas

Arterijas sienas mehaniskas 1pasibas ir loti svarigas, jo tas tiesa veida ietekmée

artériju normalos fiziologiskos procesus. Vel vairak, - tadas pasibas ka spriegums un
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deformacija ir butiski faktori, lai saprastu, ka normali funkcioné kardiovaskulara
sistéma un ka to ietekmé dazadi patofiziologiski speki [59,130].

Asinsvadu primara funkcija ir asinu piegade dazadiem kermena audiem, bet tie
nav tikai trubinpas, pa kuram asinis parvietojas, jo artérijam piemit gan sp&ja uzturét
asinsspiedienu diastolg, gan ar1 nodrosSinat dazadus organus ar papildus asinu piegadi, ja
nepiecieSams, pateicoties savai aktivajai autoregulacijai.

Visas artérijas pamata pec savas uzbuives tiek iedalitas 2 grupas — elastigas
(piem@ram, aorta) un muskularas (pieméram, koronaras artérijas). To sienas uzbiive
abos gadijumos sastav no 3 slaniem: intimas, vid€ja slapa un adventicijas. Intima
galvenokart sastav no relativi acelullariem fibroziem audiem, un pamatslanis ir parklats
ar endotelija Siinu kartu. Vid€jo sieninas dalu veido vairakas gludo muskulu Stinu
kartas, kas atdalitas viena no otras ar kolagénu un elastigajam Skiedram. Savukart
adventicija sastav galvenokart no kolagéna kiliSiem un elastigajam Skiedram starp tiem.
Visi 3 slani cits no cita ir atdaliti ar iek$€jo un ar€jo elastigo membranu. Asinsvadu
sieninas biomehaniskas 1pasibas ir atkarigas gan no kolagéna un elastigajam Skiedram,
gan ar1 no gludo muskulu §inam un fibrozajiem audiem.

Spiediena un asinsvadu diametra savstarp&ja atkariba ir loti nozimiga, jo no tas
ir atkariga spiediena-plismas kopiga ietekme, kas nosaka asins parvietoSanos pa
asinsvadiem. Asinsvadu atbilstiba jeb spiediena-diametra attieciba ir noteico$s faktors,
kas nosaka spiediena-plismas nelinearitati. V&l vairak, spiediena-diametra-garuma
attieciba var tikt transforméta ka biaksiala (gareniska, Skérseniska) sprieguma-
deformacijas attieciba, kur vid€jais $kérseniskais Cauchy spriegums var tikt aprékinats,
par pamatu pemot spiedienu, asinsvadu sienas diametru un tas biezumu, izmantojot
Laplace vienadojumu. Savukart deformaciju var izrékinat no diametra mérijumiem, par
pamatu izmantojot nulles sprieguma stavokli [55,83,130].

Asinsspiedienam primari pretojas speki, kurus veido elastins, kolagéns un gludo
muskulu Siinas, kas atrodas art€riju sieninas. Tos nosaka ari So elementu konkré&tais
sakartojums asinsvadu slanos. Biezais elastins veido koncentriskas platnites, savukart
smalkakas elastina membranas savieno tas sava starpa. Savukart kolagéna Skiedras
intersticija ir novietotas Skérseniski. Kassab et al. savos pétjjumos novéroja, ka
asinsvadu sieninas biezuma-diametra attieciba palielinas proporcionali spiediena
picaugumam un ka Sk&rseniskais vid€jais sienas spriegums atjaunojas péc laika perioda,

kura notiek sieninas remodeléSanas. Papildus autori atklaja, ka sieninas deformacija
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sasniedz savu maksimumu atrak neka spriegums, Iidz ar to jadoma, ka asinsvadi ir
ieverojami jutigaki pret izmainam deformacija neka sprieguma [83].

Dazados eksperimentos ir konstatéts, ka arterijam fizikala nelinearitate
raksturiga, pieaugot tas sienas neelastibai, kas ir ka reakcija uz deformacijas
palielinasanos. To nosaka gan artériju pamatuzbiives komponentu — elastina un
kolagéna - biomehaniskas 1pasibas, gan arT sienas 1pasa arhitektiira, ka min&ts ieprieks
[59].

Jaundzimu$ajiem ir butiski, ka péc dzimSanas sirds vainagarterijas ir
nenobrieduSas. To sienipa ir daudz planaka, salidzinot ar pieauguSajiem, nosakot ari
asinsvadu biomehaniskas ipasibas. Sis artérijas ir daudz vajakas, un tas ir vieglak
sabojajamas. Agrinaja postnatalaja perioda elastigas artrijas palielinas garuma,
diametra un sieninas biezuma, kas notiek ties$i proporcionali visa kermena masas un
auguma pieaugumam. Intimas slanis kliist biezaks, pateicoties asinsvadu gludo muskulu
Sinu migracijai un proliferacijai, kam seko skleroproteina un ekstracelullaras matrices

sintéze.

2.2.4. Kardioplégijas infuzijas spiediena morfologiska ietekme

Ka jau minéts ieprieks, koronaras artérijas pieder pie muskulara tipa artérijam.
To sieninu veido endotélija, gludo muskulu $tnas, ka arT ekstracelullara matrice, kas
sastav no elastigajiem elementiem, kolagéna un proteoglikaniem. Sie elementi ir
sakartoti 3 koncentriskos slanos — intima, media un adventicija, kurus savstarpéji atdala
vienu no otra ieks€ja un argja elastiga membrana. Vid€jo slani veido galvenokart
cirkulari sakartotas gludo muskulu Stinas, un elestins koncentrgjies elastigajas platnites.
Koronarajam artérijam piemit autoregulacija, un, pateicoties gludo miocttu sarausanas
sp&jai, kas nodroSina vazokonstrikciju un vazodilataciju, tas var regulét lokalo
asinsapgadi miokarda, atkariba no nepiecieSamibas.

Endotélija Stinas veido monoslani, kas izklaj asinsvadu no iekSpuses. Tam ir
liela nozime, nodrosinot asinsvada sienas homeostazi un cirkulacijas funkciju. Sis iinas
ir poligonalas un satur pinocitiskas vakuolas, ka arT tajas ir unikali Veibel-Palade
kermeniSi, kas ir fon Villebranta faktora rezervju uzkrajéji. Endotélys ir
multifunkcionals ar nozimigam sintétiskam un metabolam ipasibam. Tas kalpo ka dalgji
caurlaidiga membrana, kontrolgjot lielu un mazu molekulu difiziju; regulé trombu

veidosanos, trombolizi un trombocttu aktivitati; sintez€ dazadus hormonus; nodroSina
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autoregulaciju; regulé imtinas atbildes reakciju; nosaka citu Stnu, pamata gludo miocitu
proliferaciju. Endotélija $iinas reagé uz dazadiem abnormaliem stimuliem, tapéc eksisté
termins endoteliala disfunkcija, ko lieto, runajot par potenciali atgriezeniskam
parmainam ta funkcionalaja stavokli, kas ir ka atbildes reakcija uz dazadiem apkartgjas
vides stimuliem. Pie tadiem pieder histamins, serotonins un citi vazoaktivi mediatori,
kas izraisa palielinatu asinsvadu sienas caurlaidibu, samazinatu NO produkciju
endot€lija Stnas un parmainas adheziva glikoproteina P-selektina veidoSana, kas
ietekmé trombina stimulaciju. Pie endotélija aktivatoriem pieder ar1 baktériju produkti,
kas izraisa iekaisuma reakciju, hemodinamisks stress, pastiprinatas glikolizes
galaprodukti, komplementa komponenti un hipoksija. Ka atbildes reakcija ir dazadu
adhézijas molekulu, citu citokinu un hemokinu, augSanas faktoru un vazoaktivu
molekulu pastiprinata izdaliSanas no endotélijas Stinam, kas izraisa vazokonstrikciju,
vazodilataciju, prokoagulantu vai antikoagulantu veidoSanos. Bez tam ir zinams, ka
endotélija producetie aktivatori piedalas, ta saukta, oksidativa stresa procesa izraisiSana.

Ne mazak svarigas ir gludo muskulu Stnas. To funkcijas ietilpst
vazokonstrikcija vai vazodilatacija ka atbilde uz aréju stimulaciju; kolagéna, elastina un
proteoglikanu sintéze; citokinu un augSanas faktoru izdaliSana; migracija uz intimas
slani un proliferacija, kam ir liela nozime asinsvadu bojajumu izlabogana. Sis $iinas
histologiski izskatas iegarenas formas ar vienu kodolu, un kontrakcijas funkciju tas
nodroSina ar aktina un miozina palidzibu.

Migracija un proliferacija ir fiziologiski reguléta ar aktivatoru (trombocitu,
endotélija, makrofagu, fibroblastu producgtais augsSanas faktors, ka art interleikins 1) un
inhibitoru (heparins, endotélija producétais NO, interferons-y) palidzibu. Asinsvada
bojajums stimulé gludo miocitu proliferaciju, izjaucot normalo fiziologisko balansu
starp aktivatoriem un inhibitoriem. Sakas neointimas forméSanas process, kura notiek
muskulu $tinu parvietoSanas no vidéja slana uz intimu, inttmas $tnu proliferacija un
ekstracelularas matrices sintéze. Migracijas laika gludo muskulu Siinas zaudé spé&ju
sarauties, bet iegiist daliSanas un ekstracelullaras matrices molekulu sintézes funkciju.
Asinsvada bojajums var novest pie intimas slana sabiezinasanas un mazaka diametra
artériju oklizijas [146]. Saja vieta histologiski novéro galvenokart aktina pozitivas
gludo muskulu Stinas, kurus appem proteoglikanu matrice, bet lipidu ieslégumus
neatrod [109]. Ir pieejami dati, kuros ir pétitas jaundzimuso sirds vainagart@rijas un
konstatéts, ka pec asinsvada bojajuma sienina kltst biezaka[134]. Tam var biit nozime

pacienta talakaja dzive, jo to var uzskatit par proaterosklerotiskam izmainam, kur vélak
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var veidoties aterosklerotiska platnite. Nakashima et al. norada, ka diftiza intimas slana
sabiez€Sana notiek jau loti agrina vecuma [122], bet vélak ta argja slani sak izgulsnéties
lipidi un proteoglikani, un veidojas aterosklerotiska platnite [121]. Lidzigi secinajumi ir
arT Milei et al. veiktajos pétfjumos [112,113]. Tas nozimg, ka p&c koronaras arterijas
bojajuma un tam sekojosas neointimas veidos$anas, pacients var biit lielaks miokarda
infarkta risks turpmakas dzives laika.

Sirds vainagart@rijas inttimas veidoSanas ir atrs process, kur$ sakas 1si pirms
dzims$anas (apméram 28.gestacijas ned€la) un turpinas agrinaja postnatalaja perioda,
palielinoties kermena svaram. Sakotn€ji ta ir tikai ekscentriska, bet Iidz 15 ménesu
vecumam ir izveidojusies jau pilniba. 21.gestacijas nedéla endotélijs lokalizéts uz
ieksejas elastigas membranas, pasam asinsvadam ir izveidojusies adventicija un plans
vidgjais slanis ar 2-3 Sunu kartu. Visaktivaka gludo miocitu replikacija norisinas 1si
pirms dzimSanas un pakapeniski samazinas lidz 2 gadu vecumam. Sakotngji intima
sastav tikai no gludo muskulu $tinam, un tas biezuma attieciba pret vidéjo paliclinas,
pieaugot vecumam. Pirmo 3 méneSu laika Sis process notiek visstraujak, intimai pat
dubultojoties, un turpinas lidz pat 2 gadu vecumam. Interesanti, ka histologiski sirds
vainagart@rijas intima gandriz neatSkiras no ductus arteriosus. Lidzigi veidojas ick$&jais
vid€jais slanis un notiek ieks€jas elastigas platnites pardaliSanas. Vieniga atskiriba, ka
ductus arteriosus sak veidoties nedaudz atrak [68]. SalidzinoS§i nesen ir paradijusies
petijumi, kuros atklatas ipaSas Siinas, kuras izdala progerinu. Tiek uzskatits, ka tas
nosaka ductus arteriosus aizvérSanos péc bérna piedzimSanas, tomér autori norada, ka
Sis Sitinas ir atrastas aortas koarktacija gadijumos, ka ari pie masivas aterosklerozes
bérniem ar Hutchinson Gilford Progeria Syndrome [16,167]. Lidz ar to var spriest par
progerina lomu ar aterosklerozes attistiba.

Svarigi, ka palielinats kardioplégijas Skiduma inflizijas spiediens var izraisit
nopietnus vaskulara endotélija un miokarda bojajumus [110,118], tap&c tas ir jakontrolg.
Tomér, ipasi jaundzimuso sirds kirurgija, var gadities situacijas, kad $is spiediens var
but liclaks par vélamo, jo atSkiras gan ievadiSanas veids (ar gravitacijas palidzibu,
manuali ar Slirci vai ar sukni), gan ari tas, ka jaundzimuSajiem ir daudz mazaks un
vieglak ievainojams koronaro asinsvadu tikls.

Katayama et al. veica apjomigu p&tijjumu uz zurku sirdim par infiizijas spiediena
morfologisko un funkcionalo ietekmi. Tika konstatéts, ka péc spiediena 60 mmHg sirds
mehaniska funkcija atgriezas normas robezas, bet, jo augstaks tas ir, jo vairak tika

ietekméta asinsplisma koronarajas artérijas ar tam sekojoSu sirds izsviedes
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samazinaSanos. Savukart endot€lija atbilde uz jebkuru spiedienu sakotngji bija
vazokonstrikcija, kura péc tam mainijas uz vazodilataciju, bet augsta gadijuma ka
postisémiska atbilde saglabajas vazokonstrikcija. Tas nozimé, ka bija traucéta NO
produkcija endotélija §iinas, kas savukart izraisa pazeminatu asinspliismu koronarajas
artérijas, padzilinot i$€mijas radito ietekmi uz sirds funkciju. Bez tam ir novérots, ka
anoksiskas endotlija $tinas izdala endotelinu, kas ir vazokontrikcijas mediators
[84,139]. Lidz ar to jasecina, ka endotélijam ir galvena loma reperflizijas izraisitaja
bojajuma, kas var€tu biit asociéta ar parejoSu NO sintézes disfunkciju un endotelina
izdali [84,162]. Ir pieradits, ka endotélija funkciju ietekm& ari tadas asinsvadu
biomehaniskas ipasibas ka spriegums un deformacija, kuras ir atkarigas no
hemodinamikas — endot€lija Stnas atpazist tas ka mehaniskus stimulus, kuru ietekmé
mainas $tinu morfologija un funkcija. Izmainita atbildes reakcija izraisa tadas slimibas
ka hipertensija, tromboze un ateroskleroze [5], bet embrionalaja perioda var tikt
ietekméta angiogenéze un izveidoties iedzimta kardiovaskulara patologija [136].

Ir pétita ar1 infuzijas spiediena ietekme tieSi Uz sirds vainagarterijas
ultrastruktiru. Noveroja, ka péc spiediena 60 mmHg un sekojoSas reperfiizijas, Siinas
asinsvadu sienina nebija bojatas. Paklaujot asinsvadu augstakam spiedienam bez
reperfiuzijas, endot€lijs bija dal€ji atdalijies no ekstracelullaras matrices, turklat dazam
Sinam noveéroja intracelullaru vakuolizaciju un lateralu atdaliSsanos no blakus esosa
endoteliocita. Tomér $is bojajums nesniedzas dzilak esoSajos slanos. Spiediens virs 120
mmHg papildus izraisa ar1 asinsvadu sieninas gludo miocitu kontrakciju. Viskaitigaka
situacija, ko autori novéroja, bija augsts infizijas spiediens ar tam sekojosu reperfiiziju.
Saja gadijuma bija bojats ari gludo muskulu $Gnu slanis — daudzas $§inas novéroja
vakuolizaciju, savukart endot€liocitos vél papildus bija bojati mitohondriji. Liclos
rajonos endotélija slani bija notikusi masiva Stnu bojaeja un dzivo atravums no
ekstracelullaras matrices, savukart muskulu slani novéroja pat Iidz 30% miocitu masivu
bojajumu. Bez tam konstat€ja masivu koronaro artériju mikrovaskulatiiras obstrukciju
ar endotélija slana atravumiem. Tas liecina, ka reperfiizija var padzilinat Stinu bojajumu.
Lidz ar to var secinat, ka nepareizs kardioplégijas infuzijas spiediens var ietekmét
miokarda aizsardzibu, ipasi, ja tam seko reperfiizija. Nobeiguma tiek rekomendgts to
saglabat ne mazaku ka 60 mmHg, lai nodrosinatu adekvatu kardioplégijas izplatisanos
miokarda, bet neparsniegt 110 mmHg, lai neizraisitu sirds morfologisku un funkcionalu

bojajumu [84].
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Vel arT citi autori diskute par reperfuzijas izraisitiem strukturaliem bojajumiem,
kad ir izmainfta mikrovaskulara asinsplisma. Sadu situaciju sauc par ,no-reflow”
fenomenu [90,162], ko izraisa postis€miska audu tiiska, intersticiala hemoragija, aktiva
vazokonstrikcija sakara ar endotélija izdalito vazodilatatoru trikumu un neitrofilu
veidotajiem vazokonstriktoriem, ka ar kapilaru obstrukcija ar neitrofilu masam. Ta ir
sekundara miokarda i§€mija reperfuzijas laika, kad atseviski ta rajoni nesanem adekvatu
asinu apgadi sakara mazo asinsvadu bojajumu.

Tomér kopuma praktiski nav pieejami literatiiras dati par jaundzimuSo sirds
vainagartérijas biomehaniskajam un strukturalajam 1pasibam, ka ar1 inflizijas spiediena
ietekmi uz tam. Ozolante un koleégi [129,130] ir pétijusi koronaro artériju
biomehaniskas 1pasibas dazadas vecuma grupas, ari jaundzimusajiem, tomer bérni nav

bijusi galvenais petnieku merkis.

2.3.Ar uzglabasanu saistitas metabolas izmainas asins paku sastava

Viena no galvenajam problémam, kas Sobrid ir aktuala specialistiem, kas apkalpo
maksligas asinsrites aparatu iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas, ir — ka péc
iesp€jas vairak reducét kop€jo cauruliSu garumu, lai maksimali mazaks biitu maksligas
asinsrites primarais pildijums, kas var parsniegt jaundzimusa cirkul€joSo asinu
daudzumu pat par 200% lidz 300%, bet picaugusam pacientam salidzino$i mazak - tikai
par 25% Ilidz 30%. Lai ar1 misdienas konstruktori ir izveidojuS$i maksimali mazas
caurules un oksigenatorus, tadéjadi ievérojami samazinot ari nepiecieSamo S$kidruma
daudzumu, kas vajadzigs primarajam pildijumam, joprojam ta saglabajas ka probléma
bérnu maksligaja asinsrité (MAR). Liels primarais pildijums péc MAR uzsaksanas
atS8kaida bérna asinis, ka rezultata ievérojami samazinas hematokrita limenis, kas
savukart izraisa plazmas proteinu un rec€Sanas faktoru daudzuma pazeminasanos,
osmotiska spiediena kriSanos (veidojas audu tiiska), elektrolitu disbalansu, ka ari
pastiprinatu stresa hormonu izdaliSanos ar komplementa, balto asinsStinu un trombocttu
aktivaciju. Lidz ar to primaraja pildijjuma ir noteikti jaieklauj donora eritrocitu masa.
Tomér $adai situacijai ir arT sava negativa ietekme, jo sveSas asinis var saturét dazadas
virusu dalinas, ka ari jaatceras, ka tas ir ka transplantats, kas izraisa komplementa
aktivaciju un transfuizijas reakciju. Bez tam pacientam papildus tiek ievaditas tadas
vielas ka laktats, glikoze, kalijs, un asinu konserv€josas vielas citrats, fosfats un

dekstroze. Ir pieradits, ka asinu produktu transfuzija ir cieSi saistita ar akiitu nieru
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bojajumu jaundzimusajiem péc sirds operacijas [19]. Tapéc péc iesp&jas biitu jaizvairas
no svesu asinu lietoSanas. Tomér, rékinoties ar hemodiliicijas risku, lielaka dala
iedzimto sirdskai$u kirurgijas centru primaraja MAR aparata pildjjuma izvélas ieklaut
arT donora eritrocitu masu [76], kaut arT ir klinikas, kuru tehniskas iesp&jas lauj
maksimali samazinat uzpildisanai nepiecieSamo daudzumu, lai varétu pilniba izvairities
no asins produktu lictoSanas pat pacientiem ar nelielu svaru [140].

Lai ari eritrocitu masas lietoSana ir absoliiti nepiecieSama, lai nodro§inatu piemérotu
hematokrita limeni un adekvatu audu apgadi ar skabekli bérniem, to lietoSana ir asoci€ta
arT ar nopietnu metabolu disbalansu (pH, glikozes un elektrolitu Iimena izmainas), kas
var izraisit nopietnas komplikacijas. Kad asinis tiek uzglabatas, tajas notiek ievérojamas
izmainas, galvenokart kalija un laktata koncentracija, kas palielinas, savukart pH
limenis pamazinas. Galvenas novirzes no fiziologiskas normas, par ko sava pétijjuma
diskuté Ratcliffe et al., ir natrija, kalija, glikozes un laktata koncentracija. Tika novérots
kalija un laktata limena pieaugums, bet natrija un glikozes daudzums samazinajas. Bez
tam autori akcent&ja tieSu korelaciju starp eritrocitu masas uzglabasanas ilgumu un
natrija, kalija, glikozes, ka ari laktatu koncentraciju [135].

Liclaka probléma, saskana ar literatira piecjamiem datiem, ir palielinats kalija
Iimenis. Novérots, ka, uzsakot MAR, kura pildijjuma ieklauta eritrocitu masa,
jaundzimuSajiem picaug sistémiskais kalijs par 3,5 mmol/l [131]. Ta ka eritrocitu
membranas tikai dalgji nodroSina kalija pasivo difuziju caur tam, ta transportéSana
pamata notiek ar ATP atkariga natrija-kalija stkna palidzibu, kura darbibai
nepiecieSsama energija, kas savukart tiek iegtta glikolizes cela. Eritrocitus uzglabajot,
pakapeniski pieaug to membranu vecums, samazinas ATP sintéze un no ta atkariga
sukna darbiba, ka rezultata intracelullarais kalijs pastiprinati uzkrajas starpsiinu telpa,
izraisot hiperkaliémiju [152]. Ir bijusi pat gadijumi, kad ilgstosi uzglabatu eritrocitu
transflizija ir izraisfjusi jaundzimus$a navi, galvenokart hiperkaliemijas izraisitas
sirdsdarbibas apstasanas rezultata, pat péc relativi svaigu, tikai seSu dienu vecu asinu
parliesanas [11,57,145]. Butiski, ka kalija limena picaugums péc hemotransfiizijas ir
tieSsa mera atkarigs ne tikai no eritrocitu masas daudzuma, kas ievaditi pacientam. Ir
peétijumi, kuros noradits, ka sirdsdarbibas apstasanas hiperkalieémijas rezultata ir atkariga
tieSi no atruma, ar kadu notiek hemotransfuzija [152].

Ta ka eritrocitu masai pakas nav pieejams skabeklis, energijas rezerves galvenokart
veidojas anaerobas glikolizes rezultata, tapec starpStinu telpa samazinas glikozes, bet

palielinas laktata Iimenis, kas izraisa acidozi [76,88,147]. Noverots, ka hiperlaktatemija
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ciesi saistita ar pécoperacijas mirstibu péc sarezgitu sirdskaisu korekcijas, ipasi bérniem
un jaundzimus$ajiem [60,151], jo liecina par sliktu audu perfliziju un samazinatu sirds
izsviedi, tapec papildus laktata ievadiSana pacienta organisma var padzilinat acidozi.

Tomér hiperkalie@mija un hiperlaktatémija, kas ir saistita ar transfuziju, pati par sevi
nav licla probléma. Kas padara to nozimigu iedzimto sirdskaiSu kirurgija, ir tadi
nefiziologiski apstakli ka hiperglicémija, hipokalci€mija, hipotermija un acidoze, kas
pastiprina papildus ievadita kalija kardiotoksicitati. Pirmkart, pats kirurgiskas
procediiras raditais stress un Soks organisma izraisa hipergliceémiju, kas rada seruma
osmolalitates palielinasanos. Tas savukart izraisa kalija parvietoSanos no Sinam uz
starpStinu telpu. Otrkart, masiva asinu parlieSana, kas satur konservantu citratu, ir
saistita ar hipokalci€miju, kas savukart izraisa sirds $iinu membranu nesp&ju pazeminat
kalija Itmeni. Hipotermija pal€lina konservanta citrata noardiSanos, kas pastiprina
hipokalciémijas raditas izmainas Stinas. Treskart, hipotermiska sirds pati par sevi klist
jutigaka pret kalija toksisko iedarbibu [152].

Ir autori, kas rekomend€ eritrocitus pirms lietoSanas jaundzimusSajiem izskalot
autotransfizijas iekarta. Ta, pieméram, Liu et al. [106] ir novérojusi, ka péc Sadas
apstrades ieverojami uzlabojas eritrocitu masas kvalitate — samazinas kalija, laktata un
glikozes Itmenis, bet palielinas hematokrits. Lidz ar to ir iesp€jams samazinat
nepiecieSamo eritrocttu paku skaitu, kas vajadzigs MAR aparata primarajam
pildijumam. Ar1 Swindel et al. [158] norada, ka, ta ka jaundzimuSajiem tiek izmantoti
apstaroti eritrociti, lai samazinatu transfiizijas izraisito imiino reakciju, $is process pats
par sevi izraisa V€l papildus kalija koncentracijas piecaugumu, jo Siinu membranas ir
kluvuSas vajakas, laujot papildus kalijam nokliit ekstracelullaraja telpa. Bez tam pirms
eritrocitu apstaroSanas procesa tie tiek uzglabati apméram divas nedglas, ka rezultata ir
pieaudzis laktatu Itmenis. Lidz ar to ir nov€rota ievérojami paaugstinata kalija un laktatu
koncentracija $adas eritrocitu pakas [22,154,155], kas rada papildus risku dazadam
komplikacijam jaundzimuSajiem un tiek rekomendéts eritrocitus pirms lietoSanas
jaundzimus$ajiem izskalot autotransfuzijas iekarta. Bet Boks et al. [15] uzskata, ka §i
skaloSana nav nepiecieSama, jo nepastav bitiskas atSkiribas kalija un laktatu
koncentracija péc maksligas asinsrites starp pacientiem, kuriem tas ir vai nav veikts.

Literatira ir pieejami ari tadi pétijumi, kuru secinajumos netiek apstridéta ciesa
korelacija starp eritrocitu masas uzglabaSanas ilgumu un hiperkali€miju, tacu tas nekadi
neietekmgjot pacienta ar svaru zem 10 kilogramiem sistémiska kalija koncentraciju, jo

aparatiira lidz MAR uzsaksanai ir jau paguvusi neitralizét lieko ta daudzumu [44].
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Savukart Vohra et al. [164] ir izp&tijusi, ka vieniga situacija, kad eritrocitu paku kalijs
varétu ietekmét sisteémiska kalija daudzumu, ir pacientiem ar svaru zem pieciem
kilogramiem, tomér arT tikai tad, ja lietoti apstaroti eritrociti, kas papildus izraisa kalija
koncentracijas pieaugumu.

Apkopojot pieejamo informaciju, ir tomer jasecina, ka lielaka dala iedzimto
sirdskaiSu kirurgijas centri tomér izvélas primaraja MAR aparata uzpildijuma iek]aut
eritrocttu masu, kas butu pec iespjas svaigaka, lai izvairitos no dazadam
komplikacijam, ko jaundzimuSajiem var€tu izraisit papildus kalija, glikozes un laktata

ievadiSana organisma.
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3. MATERIALI UN METODES

3.1.Miokarda aizsardziba

Lidz 2007.gadam Beérnu kliniskas universitates slimnicas kardiologijas un
kardiokirurgijas klinika maksliga asinsrite tika nodroSinata ar Stockert S3 aparatu (Sorin
Group) un pielietota auksta kristaloidu miokarda aizsardzibas stratégija (3.1.att.).

Sobrid klinika ir pieejams arT jaunaks maksligas asinsrites aparats Stockert S5 (Sorin

Group).

3.1.attels. Maksligas asinsrites aparats Stockert S3

Saskapna ar iedzimto sirdskaiSu korekciju mainigajiem rezultatiem un
pamatojoties uz citu iedzimto sirdskaiSu kirurgijas centru pieredzi par miokarda
aizsardzibu, tika nolemts mainit kardioplégijas stratégiju, ipasi jaunakiem be&rniem ar
mazaku svaru un sarezgitakam sirdskaitém.

Lai salidzinatu aukstas kristaloidu un aukstas asinu kardioplégijas metozu

ietekmi uz miokardu un pamatotu jaunas stratégijas ievieSanu ikdienas praksg, péc
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nepiecieSamas atlaujas iegiiSanas no Bernu kliniskas universitates slimnicas &tikas
komisijas, kas apliecina, ka pacientiem pétijuma netiks nodarits kaitéjums, laika posma
no 2007.gada lidz 2011.gadam tika uzsakta asinu paraugu iegiiSana intraoperativi no
art€rijas un koronara sinusa pirms un pec aortas okliizijas, kopuma 100 iedzimto
sirdskaiSu korekcijas operacijas. Paraugos tika veikta laktatu limena analizi - koronara
sinusa asinis pirms un p&c aortas okliizijas, lai spriestu par i$€mijas ietekmi uz miokardu
un to, cik adekvati ir notikusi miokarda aizsardziba ar dazadu stratégiju palidzibu, bet
kontrolei - arterialajas asinis, lai varétu saprast, cik liela méra isémija ir ietekmé&jusi
globali arT pasu organismu.

Pamatojoties uz literatliras avotiem, tika izstradata pétijuma metodika. Veica
Cetru asins paraugu panemsanu intraoperativi — divus aortas oklizijas sakuma, un divus
uzreiz pec aortas atbrivosanas. P&c aortas okluzijas ar Slirces palidzibu tika iegiits asins
paraugs no laba priekSkambara, vienlaicigi panemot ari arterialas asinis no MAR
aparata kontrolei. Savukart péc aortas atbrivoSanas tika leglts asins paraugs no
pirmajam asinim, kas saka pliist no koronara sinusa labaja priekSkambari, vienlaicigi
panemot vél vienu N0 MAR aparata kontrolei. Analizu veikSanai izmantoja portativo

laboratorijas ickartu GEM PREMIER 3000 (3.2.att.).

3.2.attels. GEM PREMIER 3000
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Velak iegitie rezultati tika salidzinati ar ehokardioskopiskiem mérfjumiem par
kreisa kambara izsviedes funkciju (Fraction of shortening jeb FS, Ejection fraction jeb
EF), veiktiem agrinaja p&coperacijas perioda. Lai mérjjumi bitu objektivi, pirms
mérisanas pacientiem tika atjaunota volémija (normovol€misks stavoklis). Dazadas
pakapes inotropo atbalstu agrinaja p&coperacijas perioda sanéma visi petijjuma icklautie
pacienti, kam veikta sirdskaites korekcija maksligas asinsrites apstaklos.

Velak pétijuma tika nolemts ieklaut ari troponina I limepa analizi arterialajas
asinis agrinaja pe&coperacijas perioda un 12 stundas pec operacijas. Sakotngji So analizi
tehniski nebija iesp€jams veikt Bérnu kliniskaja universitates slimnica, tapéc markieris
tika noteikts tikai 21 pacientam no kopgja skaita.

Troponina I Iimenis tika noteikts intensivas terapijas nodala pacientiem agrinaja
pecoperacijas perioda un 12 stundas pe€c operacijas, nosiitot asins paraugus no artérijas
uz Bérnu kliiskas universitates slimnica biokimisko laboratoriju.

Atkariba no intraoperativi pielietotas miokarda aizsardzibas metodes, tika
izveidotas divas pacientu grupas — auksta asinu (1. grupa) un auksta kristaloidu (2.
grupa).

Pirmajai jeb aukstas asinu kardioplégijas grupai miokarda aizsardzibai tika
izmantots Martindale Skiduma koncentrats (Martindale Pharmaceuticals, Romford,

UK) - 20 ml tika atskaiditi ar 500 ml Ringera $kidumu (Tabula 3.1.).

Tabula 3.1.
Martindale $kiduma (20ml koncentrats) kimiskais sastavs

MgCl 3.235¢
KCI11.193¢g
Procaine Hydrochloride 272.8mg

Disodium Edetate

vV V V VYV V

Sodium Hydroxide

Iegitais Skidums ar specialas sistémas (Sorin Group Vanguard Blood
Cardioplegia 4:1) un MAR siikpa palidzibu tika sajaukts ar oksigenétam asinim no
oksigenatora (Cetras dalas asinis, viena dala kardioplégijas $kidums), atsaldéts lidz 4°C

un ievadits aortas sakné antegradi ar spiedienu 60 — 80 mmHg.
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3.3.attels. Asins kardioplégijas sistémas shematisks attélojums

3.4.attels. MAR standarta aprikojums iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas maksligas
asinsrites nodrosinasanai un asins kardioplégijas ievadiSanai

Siiknis (1) no oksigenatora (2), kur notiek gazu apmaina MAR laika, aizvada oksigenétas asinis uz
siltumapmainitaju (3). Pirms nokliSanas siltumapmainitaja (3) caur Y konektoru (4) no
kardioplégijas Skiduma pudeles (5) kardioplégijas Skidums tiek sajaukts ar oksigenétam asinim.
Siltumapmainitaja (3) notiek kardioplégijas atsaldeéSana, un vélak ari ,, hot shoz” sasildi$ana. Talak
pa liniju (6) kardioplégija nokliist pacienta koronarajas artérijas
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Sakotngja deva tika rékinata 30 ml/kg, bet atkartoti ievadija ik pa 25 Iidz 30
minitém pusi no sakuma nepiecieSama jeb 15 ml/kg. Lokali miokarda hipotermijas
pakape netika mértta. ,, Hot shot” jeb siltas asinis bez kardioplégijas skiduma ievadija
aortas sakn€ 10 ml/kg isi pirms aortas atbrivosanas (3.3.att.,3.4.att.).

Otrajai jeb aukstas kristaloidu kardioplégijas grupai miokarda aizsardzibai tika
izmantots St. Thomas slimnicas dizainétais $skidums Nr.1 (London, UK) (Tabula 3.2.).

Tabula 3.2.
St.Thomas $kiduma Kimiskais sastavs

» MgCI>:6H20, 16 mmol 3.553g
» KCI, 16 mmol  1.93g
» Procaine Hydrochloride, 1 mmol 0.2728¢g

sajaukts ar 1000 ml destiléta tdens

Sis preparats tika ievadits antegradi aortas sakné ar manualu inflacijas sistému
bez spiediena kontroles. Sakotngja deva tika aprékinata 20 ml/kg, bet atkartoti ievadija
ik pa 25 Iidz 30 miniit€ém pusi no sakuma nepiecieSama jeb 10 ml/kg. Pirms
kardiopleégijas St.Thomas Skidums tika turéts ledusskapi preparata hipotermijas
uzturéSanai.

Ta ka iepriek§ klmiski bija noverota atraka sirdsdarbibas atjaunoSanas un
hemodinamiska stabilitate pat péc ilgas aortas okluzijas, ka rezultata varéja veikt
tehniski sarezgitakas operacijas zemaka temperatiira, galvenais Kritérijs konkrétas
metodes izv€lei bija bérna vecums un svars, ka ari paredzamais aortas okliizijas un
maksligas asinsrites laiks — auksta kristaloidu stratégija tika izmantota vecakiem
bérniem ar relativi 1saku aortas okliizijas un maksligas asinsrites laiku. Pirmaja grupa
tika icklauti pacienti ar sarezgitakam sirdskaiteém (Fallo tetrade, atrioventrikulars septals
defekts, magistralo asinsvadu transpozicija, dubultattieS8ana no laba kambara, dalgji
anomala plauSu vénu drenaza, kambaru starpsienas defekts), jaunaki un ar mazaku
svaru, savukart otraja grupa operétie pacienti bija ar relativi vienkar§akam sirdskaitém
(prickskambaru un kambaru starpsienas defekts), ka ari ar lielaku vid&jo svaru un
vecumu. Pirmaja grupa vidgjais pacientu vecums bija 18 + 28 (mediana 10;
75.percentila 13,5) ménesi, svars 9,4 + 8,9 (mediana 7,7; 75.percentila 8,95) kilogrami,

maksligas asinsrites laiks 141 + 49 (mediana 129; 75.percentila 171) mindtes, aortas
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okliizijas laiks 84 + 37 (mediana 75; 75.percentila 99) miniites; otraja grupa vidgjais

vecums 50 + 53 (mediana 24; 75.percentila 78) ménesi, svars 20 + 19 (mediana 12,5;

75.percentila 22) kilogrami, maksligas asinsrites laiks 95 + 64 (mediana 71;

75.percentila 102) mindtes, aortas okliizijas laiks 46 & 42 (mediana 25; 75.percentila 59)

minttes.

Abas grupas ieklauto pacientu vid€jais vecums un svars, ka ari aortas

okliizijas un maksligas asinsrites vid€jais laiks ar standartnovirzi, medianu, mode, 25.

un 75. percenttlu atspogulots tabula 3.3. un tabula 3.4.

Iegiito datu fiksésanai tika izveidota speciala anketa (3.5.att.).

Tabula 3.3.

Aukstas asinu kardioplégijas grupas sastava shematisks atspogulojums

Vidgjas Mediana Mode 25. 75.
vertibas  + percentila | percentila
SD
Vecums 18 +£28 10 12 7,5 13,5
(ménesos)
Svars 9,4+8)9 7,7 8,5 6,45 8,95
(kilogramos)
MAR laiks | 141 + 49 129 100 108 171
(minttes)
Aortas 84 + 37 75 86 62 99
okliizijas
laiks
(minttes)
Tabula 3.4.
Aukstas kristaloidu kardioplégijas grupas sastava shematisks atspogulojums
Vidgjas Mediana Mode 25. 75.
vertibas + percentila percentila
SD
Vecums 50 +53 24 24 12 78
(ménesos)
Svars 20+ 19 12,5 9,5 9,5 22
(kilogramos)
MAR laiks | 95 + 64 71 55 55 102
(minttes)
Aortas 46 + 42 25 16 17 59
okliizijas
laiks
(mindtes)
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MIOKARDA AIZSARDZIBAS PROTOKOLS NR.

Vards, Uzvards:
Personas kods:
Vecums:

Slimibas veéstures kods:
Svars, augums:
Diagnoze:

Operacija, tas datums:
MAR:

Okluzijas laiks:
Kardioplégijas metode:
Asinis no arterijas:

Okluzijas sakums
beigas

Okluzijas beigas

EHO postoperativi:

FS:
EF:

Asinis no koronara sinusa:

Okluzijas sakums  Okluzijas

Troponins I péc operacijas:

Troponins I péc 12 stundam:

3.5.attels. Miokarda aizsardzibas protokols
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Tika noteikta ar1 korelacija starp laktatu I[imeni koronara sinusa asinis péc aortas
okliizijas un ehokardioskopiskiem mérfjjumiem par kreisa kambara izsviedes funkciju
(Fraction of shortening jeb FS, Ejection fraction jeb EF), veiktiem agrinaja
pEcoperacijas perioda.

Datu matematiski statistiska apstrade veikta, izmantojot datorprogrammu Microsoft
Excel 2007. legitie rezultati, ka arT abu grupu raksturojosie lielumi tika izteikti ka
vidgjas vertibas ar standartnovirzi. Ja konstat§ja lielu standartnovirzi, papildus
aprékinaja medianu, mode, ka ar1 75. un 25. percentili. Grupu salidzinasanai vienadibas
parbaudes aprékinos izmantots Mann-Whitney U un Stjudenta tests. Tika noteiktas
koeficientu z un p vértibas, un atskiriba starp grupam tika uzskatita par statistiski
nozimigu, ja p veértiba bija mazaka par 0,05.

Lai noteiktu korelaciju starp dazadiem mainigiem lielumiem, izmantoja Pirsona

korelacijas koeficientu r.

3.2. Sirds vainagartériju biomehaniskas ipasibas

P&c nepiecieSamas atlaujas iegiiSanas no Bérnu kliniskas universitates slimnicas
€tikas komisijas, kas apliecina, ka pacientiem petijuma netiks nodarits kait€jums, laika
posma no 2009.gada maija un 2011.gada septembrim autopsija tika iegiti divpadsmit
sirds vainagart@riju paraugi no jaundzimuSajiem un septini no pieaugusajiem. Ta ka
tehniski ir grati izpemt koronaro artériju paraugu jaundzimuSajiem, to nesabojajot,
lielaka dala bija laba sirds vainagarterija.

Nemot véra, ka pétijuma merkis bija noteikt biomehaniskas un morfologiskas
ipasibas normalam un hipoksijas neizmainitam jaundzimuSo sirds vainagart€rijam,
galvenie ieklausanas kritériji jaundzimusSo grupa bija vecums Ilidz 1 ménesim
(neonatalais periods) un anatomiski vesela sirds. IzslégSanas kritériji bija iedzimta
sirdskaite, ieskaitot atipisku sirds vainagarteriju gaitu, priekslaicigi dzimis bérns, ka arl
paraugu iznemsSana vélak par diennakti péc naves iestasanas. Lidz ar to galvenie naves
iemesli jaundzimuSo grupa bija respiratorais distresa sindroms, mekonija aspiracija,
intraventrikulara hemoragija, jaundzimuso sepse, dzemdibu trauma. Vidgjais vecums
jaundzimusajiem bija 9 + 10 dienas (mediana 5; 95% CI + 5,49) ar vidgjo svaru 3,99 +
0,69 kg (mediana 4,2; 95% CI £ 0,39).

PieauguSo grupa galvenais ieklauSanas kriterijs pétjjuma bija vizuali aterosklerozes

neizmainita sirds vainagartérija, lai netiktu ietekméti biomehanisko eksperimentu un
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asinsvada sieninas morfologisko izmekléjumu rezultati. Naves iemesli $aja grupa bija
suicids, autoavarija, kriminala rakstura nave.

Artériju garums apméram 4 cm. Paraugi péc iznemsanas tika uzglabati ne ilgak par
24 stundam lidz eksperimentu veikSanai Custodiol Perfusion Solution S$kiduma, ko

plasi izmanto transplantologija donora organu iekonservésanai (Tabula 3.5.).

Tabula 3.5.
Custodiol $kiduma kimiskais sastavs

Custodiol (Bretschneider’s HTK-Solution)

1000ml solution contains:

» 0.8766 g NaCl (15.0 mmol)
0.6710 g KCI (9.0 mmol)
0.8132 g MgCl - 6H20 (4.0 mmol)
3.7733 g histidine hydrochloride - H*O (18.0 mmol)
27.9289 g histidine (180.0 mmol)
0.4085 g tryptophan (2.0 mmol)
5.4651 g mannitol (30.0 mmol)
0.0022 g calcium chloride - 2H?O (0.015 mmol)
0.1842 g potassium hydrogen 2-ketoglutarate (1.0 mmol)

Water for injection

YV V. V V V V V VYV V VY

Potassium hydroxide solution

Physical properties: pH 7.02 — 7.20; osmolality 310 mosmol/kg

Sirds vainagartériju sieninas galveno biomehanisko parametru noteikSanai
izmantots slogoSanas stends ar optisko kameru. Ar §is ipasas eksperimentalas ierices
palidzibu var noteikt iekS€jo spiedienu, aksialo speku, garenvirziena un Skérsvirziena

deformacijas (3.6.att.,3.7.att.).
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3.6.attels. SlogosSanas stends ar optisko kameru

1 - paraugs, 2 - TV kamera

TV
Camera
Load Cell
Pressure M Displacement
Transducer Transducer

ﬁ
[~ e |l ™ - == o
. Out In {_ %
V4. 2z - - s 2
Right / , / \ Left . 2
Handed Screw, Specimen Chamber Handed Screw b

3.7.attels. SlogoSanas stends ar optisko kameru

(shematisks attels)

Viens artérijas gals ar savienotaja palidzibu tika pievienots eksperimentalajam

stendam - vietai, kur pievienots spiediena devéjs un 1pasi dizainéts indukcijas spéka
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registrétajs, kas nepiecieSams, lai asinsvads saglabatu savu in situ garumu eksperimenta
laika. Savukart otrs gals tika savienots ar vietu, kur ipasa spiediena pudele ir pievienota
stendam. Aksialu stiepSanu nodro$inaja specials slido§s mehanisms, pie kura bija
pievienoti abi sirds vainagartériju turétaji. Aksiala arterijas deformacija tika mérita ar
ipasi dizainetu deformacijas dev&ju, kas savienots ar vienu no art€rijas turétajiem.
Diametra izmainas paraugiem registréja ar augstas izskirtsp&jas optisko kameru,
aprikotu ar piem&rotu apgaismosSanas sist€ému, kas fiksg€ja un ierakstija jebkuru
parmainu asinsvada diametra.

Sirds vainagart@rijas paraugs tika pakapeniski paklauts ieks€ja spiediena
pieaugumam no 0 Iidz 220 mmHg, saglabajot ta garumu konstantu Z_, jeb garumu in
situ. Spiediens tika palielinats par 20 mmHg un ar optisko kameru fikséts diametrs D
(3.8.att.,3.9.att.). Sakotn&jais ar¢jais diametrs, iek§€jam spiedienam p esot 0 mmHg un

garumam in situ L, apziméts ar D.,.

3.8.attels. Jaundzimusa koronara arterija slogota ar ieksejo spiedienu 0 mmHg (D)
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3.9.attels. Jaundzimusa koronara arteérija slogota ar ieks€jo spiedienu 220 mmHg (D)

Sienas biezuma vértiba h tika aprékinata sekojosi:

h=hox 23, )

kur
A3 = 1I(A1x42), ¥
A2 = (DIDy), ®3)

Skerseniskais spriegums tika noteikta ka:
o=({pPxR)/h, (4)
kur p — ieksgjais spiediens, R - radijus.

=(LLy)=10 (5

Sajos vienadojumos 4, ir sakotn€jais parauga biezums un 4, 4, Az ir savukart
iestiepuma lielumi aksiala, Skérseniska un radiala virziena. Ta ka artérijas garums tika

saglabats konstants L, 1; vertiba bija viens.
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Sakotngjais artérijas parauga sieninas biezums /4, tika izmérits, izmantojot
katetometru KM-6 ar precizitati Iidz + 0,0001 mm.

Sirds vainagart@rijas elastigums biezi tiek raksturots ar piemérosanas ipasSibas
vertibam (deformacija €), spiediena-deformacijas elastibas moduli (E) un neelastiguma
parametriem (spriegums o). Piemérosanas ir argja diametra maina, pieaugot vai
samazinoties iek$€jam spiedienam.

Ta ka spiediena-diametra attieciba art€rijas sienina lielakoties ir nelineara,
piemérosanas ipasiba un spiediena-deformacijas elastibas modulis parasti nav
konstants, un mainas Iidz ar ieks€jo spiedienu. Tas nozimé, ka asinsvada diametrs,
pieaugot iekS€jam spiedienam, palielinas, piemeérojoties izmainam — deformacija
sakotngji klus lielaka lineari. Bridi, kad asinsvads ir sasniedzis savu maksimalo
diametru, deformacija turpinas palielinaties minimali, savukart ievérojami pieaug
neelastigums jeb spriegums, pretojoties talakai asinsvada diametra palielinasanai.
Spiediena-deformacijas elastibas modula aprékinasana ka attieciba starp spriegumu &

un deformaciju € attélota 3.10.attéla.

(e}
NAO
E=Ac
80 mmHg
60 mmHg _____EAG
AE e

3.10.attels. Elastibas modula noteik§ana

Datu matematiski statistiska apstrade veikta, izmantojot datorprogrammu Microsoft
Excel 2007. Jaundzimu$o grupas vecums un svars, ka arl iegltie Sprieguma un
deformacijas rezultati tika izteikti ka vidgjas vertibas ar standartnovirzi. Ja konstat&ja
lielu standartnovirzi, papildus aprékinaja medianu un 95% konfidences intervalu.

Dazadu lielumu salidzinaSanai abas grupas vienadibas parbaudes aprékinos izmantots
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Mann-Whitney U un Stjidenta tests, kuros noteica koeficientu z un p vértibas. Atskiriba

starp grupam tika uzskatita par statistiski ticamu, ja p vertiba bija mazaka par 0,05.

3.3. Sirds vainagartériju morfologiskas ipasibas

P&c biomehanisko 1pasibu noteikSanas sirds vainagartériju paraugi tika histologiski
izmekléti Rigas Stradina universitates Anatomijas un Antropologijas instithita inflizijas
spiediena ietekmes uz sirds vainagart€rijas sieninas ultrastruktiiru novertéSanai. Katra
biomehaniska eksperimenta laika divi asinsvada gareniskajai asij perpendikulari audu
paraugi tika sagatavoti morfologiskai izmekleSanai, veicot to fiks€Sanu formalina.
Pirmais bija kontroles paraugs no sirds vainagartérijas, kas netika paklauta infiizijas
spiediena ietekmei, bet otrs tika iegiits péc eksperimenta. Materiali no diviem
eksperimentiem pamata tika izmantoti morfologiskai izmekl€Sanai, iegtistot datus par
infuzijas spiedienu, kas ir bistams nenobriedusai sirds vainagartérijas struktirai.

legiitie audu paraugi tika piesatinati ar izkaus€tu parafinu un iegulditi blokos, no
kuriem, izmantojot mikrotomu, tika iegiiti griezumi. ToS savukart fiks€ja uz
elektrostatiskajiem priekSmetstikliem un iekrasoja ar hematoksilina-eozina un Masona
trihroma metodi parskata iegtiSanai par asinsvada sieninas ultrastruktaru.

Péc tam paraugi tika paklauti apstradei péc imunohistokimiskajiem En Vision
protokoliem ar tadiem markieriem ka anti-aktina, anti-vimentina, anti-desmina un anti-
CD34 antivielam koronaras artérijas sieninas elastigo un kontraktilo Ipasibu noteikSanai
(Dako, Glostrup, Danija). Parafina griezumi tika deparafiniz&ti ar ksilénu un ievietoti
sakotngji absoliita etilspirta, bet vélak Skiduma ar mazaku alkohola saturu. Endogénas
peroksidazes aktivitate tika nomakta, veicot parauga piesatinasanu ar 0,1% H,O, un
metilspirtu. Savukart antigéna iegliSanai paraugu griezumi tika ievietoti 10 mmol/L Tris
bufera, 1 mmol/L EDTA, pH 9,0 skiduma 30 minates. Péc tam notika paraugu
atdzes€Sana un piesatinaSana 4°C temperatiira ar sekojosam primarajam antivielam: (1)
monoklonalajam pelu gludo miocitu anti-aktina un anti-desmina antivielam
(DakoCytomation, Glostrup, Danija, 1:100 atskaidijums, kloni 1A4 un D33), kas iekraso
gludas muskulu S$tnas; (2) monoklonalajam pelu anti-vimentina antivielam
(DakoCytomation, Glostrup, Danija, 1:100 atskaidijums, klons Vim 3B4), kas iekraso
mezenhimalas izcelsmes S$tnas; (3) monoklonalajam pelu anti-CD34 11 klases
antivielam (DakoCytomation, Glostrup, Danija, 1:50 at$kaidijums, klons QBENd10),

kas iekraso endotelialas Siinas, atpazistot vienas k&des transmembrano proteinu, kas ir
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ekspreséts uz tam. Paraugu krasoSanai izmantota EnVision metode ar Dako ready-to-
use, peroksidazes konjugétu, trusu/pelu EnVision reagentiem un peroksidazes substrata
skidumu (diaminobenzidins-H,0,). Visbeidzot audu paraugu griezumi tika nomazgati,
papildus iekrasoti ar hematoksilinu, izzaveti un parklati ar stikliniem.

Audu paraugu griezumi tika fotograféti Leitz DMRB gaismas mikroskopa,
izmantojot DC 300F digitalo kameru.

3.4. Ar uzglabasanu saistitas metabolas izmainas asins paku sastava

Lai spriestu par notikuSajam metabolajam parmaigam eritrocitu masas pakas un to
saistibu ar uzglabasanas ilgumu, p&c nepiecieSamas atlaujas iegliSanas no Bé&rnu
klmiskas universitates slimnicas €tikas komisijas, kas apliecina, ka pacientiem p&tijjuma
netiks nodarits kait€§jums, laika posma no 2006.gada oktobra Iidz 2010.gada oktobrim
tika nemti asinu paraugi no eritrocitu masas pakam pirms to pildiSanas MAR aparata ka
primaro pildijjumu, uzsakot iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas. Tika izvéleta
iesp&jami svaigaka eritrocitu masa, un ilgstosi uzglabatas pacientam tika dotas tikai, ja
citas nebija picejamas. Asins paraugi tika panemti no 118 eritrocitu masas pakam, kuras
ieprieks bija uzglabatas 4°C konservéjosa skiduma, kas sastav no citrata, dekstrozes,
fosfata un adenina (CP2 un SAGM). To analize tika veikta ar portativo laboratorijas
ickartu GEM PREMIER 3000 (3.2.att.).

Atkariba no asins paku uzglabasanas vecuma, tika izveidotas divas grupas: <b
dienas (1.grupa), kopa 69 paraugi, un >5 dienas (2.grupa), kopa 49 paraugi.

Datu matematiski statistiska apstrade veikta, izmantojot datorprogrammu Microsoft
Excel 2007. Iegutic pH, kalija, natrija, glikozes un laktatu Iimena rezultati tika izteikti
ka videjas vertibas ar standartnovirzi. Dazadu lielumu salidzinasanai abas grupas
vienadibas parbaudes aprékinos izmantots Mann-Whitney U un Stjadenta tests, kuros
noteica koeficientu z un p vértibas. Atskiriba starp grupam tika uzskatita par statistiski
ticamu, ja p vértiba bija mazaka par 0,05.

Lai noteiktu korelaciju starp dazadiem mainigiem lielumiem, izmantoja Pirsona
korelacijas koeficientu r. Tas pétijuma tika aprékinats, lai spriestu par dazadu elektrolitu

koncentracijas izmainu korelaciju ar eritrocitu uzglabasanas laiku.
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4. REZULTATI
4.1.Miokarda aizsardziba

4.1.1. Pirmas grupas analize

Pirmaja grupa tika analiz&ti dati no 82 pacientu iedzimto sirdskaiSu korekcijas
operacijam. Visa informacija par pacientu vecumu, svaru, MAR un aortas okliizijas
laiku, laktatu ITmeni art@rija un koronara sinusa asins paraugos, to [imena izmainam, ka
ar1 ehokardioskopiskie mérijumi par sirds izsviedes funkciju un troponina limena

izmainas agrinaja un vélinaja p&coperacijas perioda atspogulota tabula 4.1.un tabula 4.2.

Tabula 4.1.
Pirmas grupas datu atspogulojums
(vecums, svars, MAR un aortas oklazijas laiks, laktatu limenis asins paraugos)

Nr. | Vecums | Svars | Diagnoze | MAR | Aorta Laktati Laktati Laktati Laktati
(mén.) (ko) (min) okluizija artérija koronarai | artérija koronarais
(min) okluzijas | s sinuss okluizijas | sinuss
sakums okluzijas | beigas okluzijas
(mmol/l) sakums (mmol/l) beigas
(mmol/l) (mmol/l)

1 10 8 | VSD 84 34 2,1 2,6 2,7 3,6
2 9 8,2 | FT 179 86 0,7 4 1,6 2,3
3 10 78 | FT 125 66 2,1 2,4 2,2 9
4 8 6,2 | VSD 185 88 13 4,3 1,6 3,2
5 12 10 | VSD 123 69 1,7 1,9 1,6 10,2
6 12 6,6 | FT 100 53 15 1,6 2,7 4,6
7 12 8,5 | AVSD 226 165 1,4 3,3 2,1 5,6
8 7 6,9 | VSD 77 41 15 1,9 2,3 3,4
9 10 7,6 | VSD 135 78 1,6 1,8 1,4 1,6
10 36 15 | AVSD 135 98 1,1 1,2 1,3 8,3
11 7 4| VSD 161 81 1,4 1,2 1,2 2,2
12 4 56 | VSD 143 84 1,2 1,3 1,7 5
13 7 6,6 | VSD 120 65 1,8 2,1 2,3 10,7
14 9 4,6 | VSD 116 53 0,9 1,1 15 7,6
15 7 8 | FT 239 122 2,1 1,8 3,6 7,2
16 10 6,7 | VSD 122 64 1,9 51 1,9 7,3
17 12 4,6 | AVSD 167 115 1,7 2,6 1,8 7,2
18 8 9 | AVSD 201 122 2,3 2,9 1,3 3,1
19 12 10 | VSD 119 75 1,4 3,1 2 4,9
20 16 7,5 | VSD 130 86 1,1 3,1 1,3 7,1
21 7 7,4 | VSD 192 78 1,6 3,3 2,3 7,1
22 12 8,8 | VSD 88 38 15 2 1 2,8
23 12 8,9 | VSD 113 63 0,9 1,3 2 6,1
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4.1.tabulas turpinajums

Nr. | Vecums | Svars Diagnoze MAR | Aortas Laktati Laktati Laktati Laktati
(méen.) (kg) (min) okluzija arterija koronarais arterija koronarais
(min) okluzijas | sinuss okltizijas | sinuss
sakums okluzijas beigas okluzijas
(mmol/l) sakums (mmol/1) beigas
(mmol/l) (mmol/l)
24 12 6,9 | AVSD 149 92 1,8 5 1,8 54
25 72 22 | VSD 80 a7 1,9 1,7 1,6 3,4
26 20 8,7 | AVSD 210 150 14 1,3 2,7 3,9
27 18 8,5 | VSD 134 77 3,5 3,1 4,5 6,4
28 18 8,5 | VSD 150 88 11 4,3 1,5 54
29 Ao

168 66 | stenoze 207 159 1,4 1,2 2,6 9,2
30 36 12 | VSD 92 62 15 1,4 1,4 5,9
31 10 4,7 | ASD 80 28 14 1,2 1 4.4
32 5 3,7 | VSD 168 110 1,6 2,2 2,7 5,5
33 10 4 | VSD 114 55 0,9 1,4 1 4
34 6 7,2 | VSD 106 62 1,3 1,6 1,3 5
35 8 6,6 | FT 200 115 1,1 1,4 1,3 5,8
36 4 5,9 | AVSD 213 140 1,9 2,5 1,6 2
37 11 9,1 | VSD 113 76 2,1 1,9 15 4,8
38 7 6,3 | VSD 92 53 1,5 1,8 1,9 6,3
39 10 6,5 | FT 129 71 2,3 2 2,2 4,6
40 9 7,7 | VSD 120 70 1,1 1,2 3 7,4
41 36 16 | AVSD 178 122 1,9 1,8 2,1 4,3
42 6 6,3 | VSD 147 79 1,3 1,1 1,3 2,8
43 13 9,2 | VSD 79 43 3,2 3 2,5 5,8
44 11 8,5 | VSD 149 86 2,4 4,5 1,9 5,9
45 11 6,2 | AVSD 246 163 4 3,1 4 4,5
46 17 6,8 | AVSD 258 176 0,8 3,1 1,3 4,3
47 182 45 | FT 221 159 1,9 14 3,6 4,7
48 7 8,6 | VSD 115 70 2,7 2,6 2,1 3,1
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4.1.tabulas nobeigums

Nr. | Vecums | Svars | Diagnoze | MAR | Aorta Laktati Laktati Laktati Laktati
(mén.) (kg) (min) okluzija artdrija koronarai | arterija koronarais
(min) okluzijas | ssinuss okltizijas | sinuss
sakums okluzijas | beigas okluzijas
(mmol/l) sakums (mmol/1) beigas
(mmol/) (mmol/)

49 5 6,4 | VSD 109 66 1,2 1,8 2,6 3,8
50 11 7,7 | AVSD 215 146 1,2 1,2 1,8 2,8
51 15 9 | VSD 119 75 0,8 3,1 1,8 5,7
52 9 85 | FT 237 117 1,3 2,6 2,7 5,3
53 39 13 | VSD 100 50 1,2 2,9 1,7 3,2
54 6 5,6 | AVSD 174 116 1,6 4,2 2,2 6,8
55 30 15 | AVSD 233 102 1,7 4,9 3,1 6,4
56 12 9 | VSD 108 61 15 2,6 1,7 4,5
57 11 7,5 | VSD 144 86 1,1 2,6 0,9 4
58 12 7,2 | VSD 139 59 1,7 1,9 2,2 6,4
59 7 7,7 | VSD 111 68 14 2,9 0,9 4,2
60 10 7,6 | VSD 119 74 1,6 4,8 2 5
61 8 75 | FT 143 82 1 2,8 1,7 4,8
62 47 13,5 | VSD 68 25 1,2 2,3 1,1 3,1
63 31 14 | VSD 70 28 1,3 3,1 1,4 4,5
64 7 6 | VSD 69 39 2,3 2,7 1,7 51
65 8 5,7 | VSD 125 73 1,5 4,6 1,3 7,3
66 7 5,8 | VSD 140 89 1,6 4,7 2,7 5,8
67 11 6,5 | AVSD 154 100 1,7 2,2 2,2 4,8
68 14 8,4 | VSD 129 73 1,4 1,5 2,6 5,3
69 6 5| VSD 116 55 2,4 3,9 2,7 8,8
70 9 6,6 | VSD 100 70 1,8 4,1 4,1 9,1
71 10 8,7 | VSD 146 96 1,8 2,9 2,7 5,3
72 5 6,2 | DORV 230 186 2,1 2,3 4 8,4
73 11 79 | FT 91 67 2,4 3,5 2 4,9
74 14 9,5 | VSD 76 41 2 3,9 2,3 51
75 14 14,5 | VSD 95 63 2,3 4,3 3,5 8,6
76 14 6,5 | FT 232 148 1,5 3,4 3,1 6,3
77 9 8,8 | FT 230 145 1,1 2,6 3,2 8,5
78 14 8 | VSD 70 33 1,1 1,6 3,5 7,4
79 28 12 | VSD 59 28 1,7 0,8 0,7 1,7
80 44 12 | VSD 106 76 1,7 2,5 1,5 3,5
81 7 8 | VSD 94 55 2,1 3,2 5,2 6,8
82 Dalgji

anomala

plausu

vénu

32 12 | drenaza 137 81 1,1 2 0,8 47
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Pirmas grupas datu atspogulojums
(laktatu Iimena starpiba, ehokardioskopiskie dati, Troponina I limenis)

Tabula 4.2.

N, Laktatu Laktatu EHO FS (%) EHO EF (%) Troponina I [imenis Troponina [
limena limena agrinaja pecoperacijas | limenis p&c 12
starpiba starpiba perioda (ug/L) stundam
artérija korondrais (ug/L)
(mmol/l) stnuss

(mmol/l)

1 0.6 1 31 62

2 0.9 17 39 87

3 0.1 6,6 32 61

4 0.3 11 39 72

5 0.1 8.3 23 48

6 12 3 33 63

7 0.7 23 27 56

8 0.8 15 42 76

9 0.2 0.2 47 81

10 0,2 6.9 50 70

11 0.2 1 40 74

12 05 3.7 46 80

13 05 8,6 35 70

14 0.6 6,5 45 80

15 15 5.4 41 72

16 0 2.2 46 80

17 0.1 46 42 72

18 1 0.4 50 68

19 0.6 18 31 60

20 0,2 4 38 70

21 0,7 3.8 38 64

22 05 0.8 38 70

23 11 48 36 73

24 0 0.4 49 65

25 03 17 37 68

26 13 26 28 56

27 1 33 48 76

28 0.4 11 41 80

29 12 8 46 87

30 01 45 37 68
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4.2.tabulas turpinajums

N, Laktatu Laktatu EHO FS (%) EHO EF (%) Troponina I [imenis Troponina [
limena limena agrinaja pecoperacijas | limenis péc 12
starpiba starpiba perioda (ug/L) stundam (ug/L)
arterija koronarais
(mmol/l) sTnuss

(mmol/l)

31 0.4 3.2 39 74

32 13 3.3 44 65

33 0.1 26 46 79

34 0 3.4 30 59

35 0.2 44 41 65

36 03 05 35 60

37 0.6 29 32 64

38 0.4 45 33 63

39 01 26 35 67

40 1.9 6,2 35 65

41 0.3 25 50 82

42 0 17 32 64

43 07 28 40 73

44 03 1.4 40 73

45 0 1.4 43 73

46 05 1,2 28 56

47 17 3.3 41 73

48 06 05 48 75

49 1.4 2 35 65
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4.2 tabulas nobeigums

Nr. Laktatu Laktatu EHO FS (%) EHO EF (%) Troponina I lmenis Troponina I
limena limena agrinaja pecoperacijas limenis péc 12
starpiba starpiba perioda (ug/L) stundam (ug/L)
arterija koronarais
(mmol/1) stnuss

(mmol/1)

50 0,6 1,6 43 73

51 1 2,6 49 83

52 14 2,7 42 76

53 0,5 0,3 41 73

54 0,8 2,6 33 63

55 1,4 1,5 35 68

56 0,2 1,9 33 68

57 -0,2 1,4 39 69

58 0,2 4,5 42 76

59 -0,5 1,3 40 65

60 0,4 0,2 40 65

61 0,7 2 42 70

62 -0,1 0,8 44 72

63 0,1 1,4 35 65

64 -0,6 2,4 43 77

65 -0,2 2,7 29 58 6,05 3,16

66 1,1 1,1 44 75 10,45 6,06

67 0,5 2,6 48 76 8,76 2,97

68 1,2 3,8 35 66 6,45 2,79

69 0,3 4,9 31 61 10,35 3,81

70 2,3 5 30 60 10,17 4,17

71 0,9 2,4 44 77 14,41 5,51

72 19 6,1 37 68 28,46 8,09

73 -0,4 14 42 60 15,86 5,09

74 0,3 1,2 39 76 5,35 1,63

75 1,2 4,6 38 73 6,48 2,94

76 1,6 2,9 48 80 18,21 7,15

77 2,1 59 51 83 14,03 6,19

78 2,4 6,8 37 70 2,08 1,99

79 -1 0,9 34 74 3,42 1,11

80 -0,2 1 39 74 5,43 1,51

81 3,1 3,4 53 76 7,2 2,23

82 -0,3 2,7 34 64 9,35 2,22

Vidgjais pacientu vecums 18 + 28 (mediana 10; 75.percentila 13,5) ménesi,

svars 9,4 + 8,9 (mediana 7,7; 75.percentila 8,95) kilogrami, maksligas asinsrites laiks

141 + 49 (mediana 129; 75.percentila 171) miniites, aortas okluzijas laiks 84 + 37

(mediana 75; 75.percentila 99) minites (Tabula 3.1.).

(mediana 0,3) mmol/l, bet koronara sinusa asinis — par

Vidéji grupa laktatu limenis arterialajas asinis palielinajas par 0,4 = 0,7

2,8 £ 2,1 mmol/l. Kreisa

kambara izsviedes funkcijas ehokardioskopiskie merjjumi agrinaja pecoperacijas

perioda - FS=39+6, EF =70 + 8 %.
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Troponina I ITmenis agrinaja pécoperacijas perioda vidgji grupa bija 11,2 + 6,4
ug/L, savukart 12 stundas péc operacijas - attiecigi 4,2 + 1,8 ug/L. So analizi veica tikai
18 pacientiem no asins kardioplégijas grupas.

Tika noverota vidgji liela korelacija starp laktatu koncentraciju asinu paraugos
no koronara sinusa p&c aortas okliizijas un ehokardioskopijas datiem par sirds izsviedes

funkciju agrinaja pécoperacijas perioda (4.1.att., 4.2.att.).
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4.1.attels. Korelacija starp laktatu koncentraciju asinu paraugos no koronara sinusa péec
aortas okluzijas un ehokardioskopijas datiem par sirds izsviedes funkciju agrinaja
pécoperacijas perioda (FS) pirmaja grupa
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4.2.attels. Korelacija starp laktatu koncentraciju asinu paraugos no koronara sinusa péc
aortas okluizijas un ehokardioskopijas datiem par sirds izsviedes funkciju agrinaja
pecoperacijas perioda (EF) pirmaja grupa

4.1.2. Otras grupas analize

Otraja grupa tika analizéti dati no 18 pacientu iedzimto sirdskaiSu korekcijas
operacijam. Visa informacija par pacientu vecumu, svaru, MAR un aortas okluzijas
laiku, laktatu limeni artérija un koronara sinusa asins paraugos, to l[imena izmainam, ka
ar1 chokardioskopiskiem datiem par sirds izsviedes funkciju un troponina Iimena
izmainam agrinaja un velinaja p&coperacijas perioda atspoguloti tabula 4.3.un tabula

4.4,
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Otras grupas datu atspogulojums
(vecums, svars, MAR un aortas okliizijas laiks, laktatu Iimenis asins paraugos)

Tabula 4.3.

Nr. | Vecums | Svars | Diagnoze | MAR | Aorta Laktati Laktati Laktati Laktati
(mén.) (kg) (min.) | okluzija arterija koronarai | artérija koronarais
(min.) okluzijas | s sinuss okliizijas | sinuss
sakums okluzijas | beigas okluzijas
(mmol/l) sakums (mmol/1) beigas
(mmol/l) (mmol/l)
1 12 44 | ASD 80 40 1,4 1,3 2,1 2,2
2 168 90 | ASD 42 11 1,8 1 2 1,1
3 12 9,5 | VSD 89 36 15 0,5 2,3 2,4
4 24 10 | ASD 39 10 1,7 1,7 1,1 1,1
5 24 12 | ASD 55 19 0,9 1,2 0,9 0,7
6 12 9,5 | ASD 106 63 14 1,3 1 1,5
7 PA,VSD

132 22 | , PDA 250 160 1,9 1,5 2,6 1,8
8 60 22 | ASD 55 16 3 1,6 2,1 2,2
9 8 59 | FT 217 117 0,9 0,5 0,9 0,4
10 10 6 | VSD 116 73 1,3 0,4 1,4 2,3
11 9 9| FT 220 115 1 0,3 0,9 0,7
12 24 12 | ASD 49 16 1 0,6 1,1 0,5
13 84 26 | ASD 48 21 0,6 0,7 0,5 0,6
14 24 13 | ASD 66 14 0,9 1,1 1,1 1,1
15 163 31 | VSD 75 45 2 1,2 2,4 2,1
16 16 9 | ASD 77 27 1,9 1,2 2,2 2,4
17 91 18 | ASD 61 22 2,3 2,2 2,6 2,6
18 41 15 | ASD 56 23 0,6 0,6 0,8 0,8
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Otras grupas datu atspogulojums

Tabula 4.4.

(laktatu Iimena starpiba, ehokardioskopiskie dati, Troponina I limenis)

Nr. Laktatu Laktatu EHO FS (%) EHO EF (%) Troponina I Itmenis | Troponina I
limena limena agrinaja Iimenis pec 12
S;i‘g;?; kztrzi)rr?;l;;is pécoperdcijas stundam (ug/L)
(mmoJI/I) sInuss perioda (ug/L)

(mmol/l)

1 0,6 0,9 45 90

2 0,2 0,1 46 74

3 0,8 1,9 30 60

4 -0,6 -0,6 a7 80

5 0 -0,5 41 70

6 -0,4 0,2 34 65

7 1,7 0,3 41 78

8 -0,9 0,6 41 71

9 0 -0,1 40 76

10 0,1 1,9 52 75

11 -0,1 0,4 46 80

12 0,1 -0,1 42 70

13 -0,1 -0,1 48 74

14 0,2 0 45 65

15 0,4 0,9 30 60

16 0,3 1,2 47 80 4,13 1,69

17 0,3 0,4 36 70 4,66 1,65

18 0,2 0,2 48 80 4,88 1,55
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Otraja grupa vidg€jais pacientu vecums 50 + 53 (mediana 24; 75.percentila 78)
ménesi, svars 20 £ 19 (mediana 12,5; 75.percentila 22) kilogrami, maksligas asinsrites
laiks 95 + 64 (mediana 71; 75.percentila 102) mintites, aortas okliizijas laiks 46 + 42
(mediana 25; 75.percentila 59) minttes (Tabula 3.2.).

Vidéji grupa laktatu limenis arterialajas asinis palielinajas par 0,2 = 0,5
(mediana 0,15) mmol/l, bet koronara sinusa asinis — par 0,4 £ 0,7 mmol/l (mediana
0,25) mmol/l. Kreisa kambara izsviedes funkcijas ehokardioskopiskie mérijumi agrinaja
pEcoperacijas perioda - FS=42+6, EF =73+ 8 %.

Tropontna I Itmenis agrinaja p&coperacijas perioda videji grupa bija 4,6 + 0,3
ug/L, savukart 12 stundas péc operacijas - attiecigi 1,6 + 0,06 ug/L. So analizi veica
tikai 18 pacientiem no asins kardioplégijas grupas. Tas gan tika nemts tikai trim
pacientiem S$aja grupa, kas ir diezgan maz, lai varétu adekvati spriest par rezultatiem.

Noveéroja ar vidéji lielu korelaciju starp laktatu koncentraciju asinu paraugos no
koronara sinusa péc aortas okluzijas un ehokardioskopijas datiem par sirds izsviedes

funkciju agrinaja pécoperacijas perioda (4.3.att.,4.4.att.).
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4 3.attels. Korelacija starp laktatu koncentraciju asinu paraugos no koronara sinusa péec
aortas okluzijas un ehokardioskopijas datiem par sirds izsviedes funkciju agrinaja
peécoperacijas perioda (FS) otraja grupa
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4.4.attels. Korelacija starp laktatu koncentraciju asinu paraugos no koronara sinusa péec
aortas okluizijas un ehokardioskopijas datiem par sirds izsviedes funkciju agrinaja
pecoperacijas perioda (EF) otraja grupa

4.1.3. Abu grupu salidzinasana

Vidgjais vecums 18 + 28 (mediana 10) un 50 + 53 (mediana 24) ménesi
(z=3,59, p<0,001); svars 9,4 + 8,9 (mediana 7,7) un 20 + 19 (mediana 12,5) kg (z=4,1,
p<0,001); maksligas asinsrites laiks 141 + 49 un 95 + 64 (mediana 70,5) miniites
(z=3,84, p<0,001); aortas oklazijas laiks 84 + 37 un 46 + 42 (mediana 25) mindtes
(z=3,95, p<0,001).

Vidgjais laktatu limenis arterialajas asinis palielinajas par 0,4 + 0,7 (mediana
0,3) mmol/l pirmaja grupa un 0,2 + 0,5 (mediana 0,15) mmol/l otraja (z=1.45,
p=0,1283), savukart koronara sinusa asinis attiecigi 2,8 + 2,1 mmol/l un 0,4 + 0,7
(mediana 0,25) mmol/l (z=5,13, p<0,0001). Sirds kreisa kambara izsviedes funkcijas
ehokardioskopiskie merijumi agrinaja pécoperacijas perioda — FS =39 £ 6 un 42 + 6
(z=1,82, p=0,0511); EF = 70 + 8 % un 73 = 8% (z=1,56, p=0,0747).

Vidgja troponina | limena zina tika konstateta statistiski nozimiga atskiriba abas
grupas gan agrinaja pécoperacijas perioda — 11,2 + 6,4 un 4,6 + 0,3 (p<0,0001) ug/L,
gan arT 12 stundas p&c operacijas - attiecigi 4,2 + 1,8 un 1,6 = 0,06 (p<0,0001).

Abas grupas noveroja lidzigu korelaciju starp laktatu koncentraciju asinu paraugos
no koronara sinusa péc aortas okliizijas un ehokardioskopijas datiem par sirds izsviedes

funkciju agrinaja pécoperacijas perioda (4.1.att.,4.2.att.,4.3.att.,4.4.att.).

78



4.2.Sirds vainagartériju biomehaniskas un morfologiskas ipasibas

Eksperimentos tika analizéti divpadsmit sirds vainagartériju paraugi

4.2.1. Biomehanisko ipasibu analize

no

jaundzimuS$ajiem (tabula 4.5.,tabula 4.6., tabula 4.7.) un septini no picaugusajiem
(tabula 4.8.,tabula 4.9.,tabula 4.10.).

Tabula 4.5.

Eksperimentilie dati par sirds vainagartériju biomehaniskajam ipasibam
jaundzimusajiem

(spriegums)

Tabula 4.6.

O (kPa) G (kPa) O (kPa) G (kPa) G (kPa)
Nr.
Eksp. | 60 mmHg) | (80 mmHg) | (100 mmHg) | (120 mmHg) | (220 mmHg)
1 52,8 73,06 94,55 117,67 189,43
2 56,17 76,84 97,4 116,9 2218
3 50,78 72,84 93,76 115,99 234,97
4 52,47 59,54 76,23 96,43 182,56
5 48,89 68,34 87,47 107,22 206,67
6 36,76 57,82 86,34 99,56 149,81
7 34,46 48,54 63,54 79,42 167,78
8 61,96 84,72 108,26 131,44 251,56
9 38,77 53,5 68,97 84,53 170,79
10 56,32 86,46 102,34 125,67 244,15
Eksperimentalie dati par sirds vainagartériju biomehaniskajam ipasibam
jaundzimuS$ajiem
(deformacija)
€ € € € €
Nr.
Eksp. | (60 mmHg) | (80 mmHg) | (100 mmHg) | (120 mmHg) | (220 mmHg)
1 0,2035 0,224 0,244 0,265 0,386
2 0,225 0,241 0,256 0,272 0,402
3 0,33 0,36 0,382 0,401 0,495
4 0,224 0,2338 0,246 0,259 0,367
5 0,364 0,384 0,398 0,412 0,448
6 0,382 0,411 0,428 0,434 0,522
7 0,37 0,396 0,412 0,424 0,567
8 0,27 0,29 0,312 0,324 0,46
9 0,293 0,317 0,336 0,3503 0,417
10 0,382 0,414 0,428 0,44 0,502
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Tabula 4.7.

Eksperimentalie dati par sirds vainagartériju biomehaniskajam ipas§ibam

jaundzimus$ajiem

(elastibas modulis)

E (kPa) E (kPa) E (kPa)
Nr. (60- (80- (100-
Eksp. 80)mmHg 100)mmHg 120)mmHg
1 988,293 1074,5 1100,952
2| 1291,875 1370,666 1218,75
3 735,333 950,909 1170
4 721,429 1368,032 1553,846
5 972,5 1366,428 1410,714
6 726,206 1677,647 2203,333
7 541,538 937,5 1323,333
8 1138 1070 1931,667
9 613,75 814,211 1088,112
10 941,875 1134,285 1944,167

Tabula 4.8.

Eksperimentalie dati par sirds vainagartériju biomehaniskajam ipaSibam pieaugusajiem

(spriegums)

O (kPa) G (kPa) O (kPa) G (kPa) G (kPa)
Nr. Eksp. | (60 mmHg) | (80 mmHg) | (100 mmHg) | (120 mmHg) | (220 mmHg)
1 21,15 28,81 36,76 45,84 87,84
2 36,87 49,74 62,7 67,53 143,54
3 20,23 27,90 31,64 48,42 98,36
4 28,04 38,62 49,34 60,14 116,48
5 23,124 30,72 38,86 47,72 89,26
6 34,57 47,9 61,89 69,86 123,58
7 31 40,44 51,13 61,98 118,24
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Tabula 4.9.
Eksperimentalie dati par sirds vainagartériju biomehaniskajam ipasibam pieaugusajiem

(deformacija)
€ € € € €
Nr. Eksp. | (60 mmHg) | (80 mmHg) | (100 mmHg) | (120 mmHg) | (220 mmHQ)
1 0,164 0,176 0,188 0,2 0,238
2 0,138 0,158 0,174 0,188 0,206
3 0,173 0,21 0,233 0,241 0,251
4 0,128 0,162 0,162 0,177 0,191
5 0,172 0,183 0,194 0,206 0,214
6 0,093 0,101 0,12 0,137 0,187
7 0,134 0,12 0,131 0,142 0,155

(elastibas modulis)

E (kPa) E (kPa) E (kPa)
Nr. (60- (80- (100-
Eksp. 80)mmHg | 100)mmHg 120)mmHg
1 638,333 662,5 756,666
2 643,5 810.021 932,143
3 607,848 885,818 894,091
4 506,842 666,517 694,358
5 690,545 740,02 738,333
6 598,76 736,316 774,765
7 804,13 971,818 986,364

Tabula 4.10.

Eksperimentalie dati par sirds vainagartériju biomehaniskajam ipasibam pieaugusajiem

Tabulas 4.5., 4.6., 4.7 ir ieklauti dati no 10 biomehaniskajiem eksperimentiem,

jo divi koronaro artériju paraugi péc to paklausanas inflizijas spiediena ietekmei tika
izmantoti galvenokart morfologisko datu iegisanai.

Eksperimentu rezultata novéroja, ka sakariba jaundzimusSajiem starp spiedienu
un deformaciju, ka ari starp spriegumu un deformaciju ir nelineara. Tapat bija liela
atSkiriba elastibas modula zina starp nenobriedusu un nobrieduSu koronaro arteriju

(4.5.att.).
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4.5.attels. Sakariba starp spiedienu un deformaciju

1- pieaugusais, 2- jaundzimusais

Tika konstatéts strauj$ jaundzimusSo sirds vainagarterijas sieninas deformacijas
pieaugums lidz ieks€jais spiediens sasniedza 80 — 100 mmHg (10.66 — 13.33 kPa),
savukart spriegums palielinajas pakapeniski. Tiklidz tas parsniedza 100 mmHg
(13,33kPa), deformacija picauga daudz 1&nak, bet spriegums un elastibas modulis saka
strauji palielinaties.

Jaundzimuso sirds vainagarterijas sieninas deformacija pie iek$€ja spiediena 80
mmHg (10,66 kPa) sasniedz 32,7 + 6,59%, kas ir vairak ka divas reizes lielaka,
salidzinot ar piecauguso — 15,86 + 1,45% (z=3.416, p<0.001). Savukart spriegums
jaundzimuS$o sirds vainagartérija pie Sada spiediena ir 68,17 + 10,65 kPa un strauji

pieaug, turpinot palielinat iek$€jo spiedienu (tabula 4.11.,tabula 4.12.).
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Tabula 4.11.

Deformacija jaundzimuSo un pieauguSo koronarajas artérijam pie dazada iekseja

spiediena

€ (%) € (%) € (%) € (%) € (%)

(120 (220
(60 mmHg) (80 mmHg) (100 mmHg) mmHg) mmHg)

Jaundzimusie 30,44 32,71 34,42 35,82 45,66
+6,13 + 6,59 + 6,54 +6,41 + 6,47

Pieaugusie 14,31 15,86 17,16 18,44 20,59
+1,52 +1,45 +1,5 +1,51 +227

Tabula 4.12.

Spriegums jaundzimus$o un pieauguso koronarajas artérijam pie dazada iekséja spiediena

O (kPa) O (kPa) O (kPa) G (kPa) G (kPa)

(120 (220
(60 mmHg) (80 mmHg) (100 mmHg) mmHg) mmHg)
JaundzimusSie 48,94 68,17 87,89 107,48 201,95
+7,37 + 10,65 +11,34 + 15,05 + 35,17
Pieaugusie 27,85 37,73 47,48 53,36 111,07
+443 +5,77 + 7,04 + 8,03 + 18,02

Bridi, kad ieks$gjais spiediens ir 120 mmHg (15,99kPa), spriegums ir sasniedzis

107,48 £+ 15,05 kPa nenobriedusaja koronaraja artérija, un tas ir vairak ka divas reizes

lielaks, salidzinot ar picauguso — 53,36 + 8,03 kPa (z=3.416, p<0.001).

Jaundzimu$o sirds vainagart@rijas sieninas Stingums sak strauji pieaugt bridi,

kad ieks$€jais spiediens parsniedz 80 mmHg (10,66kPa) (tabula 4.13.).
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spiedienam

E (kPa) E (kPa) E (kPa)

(60- (80- (100-

80)mmHg 100)mmHg 120)mmHg

Jaundzimusie 867,08 1176,42 1494,49
+ 199,43 + 215,42 + 331,01

Pieaugusie 641,42 781,8 825,25
+ 36,14 + 103,66 + 108,64

Tabula 4.13.

Elastibas modulis jaundzimuSo un pieauguso sirds vainagarterijas, tas paklaujot iek§€jam

Elastibas modulis jaundzimuso koronaras art€rijas sienina ir 867,08 = 199,43
kPa pie ieks€ja spiediena 80 mmHg (10,66kPa) (tabula 4.13.), bet tiklidz tas sasniedz
100 - 120 mmHg (13,33-15,99 kPa) — 1176,42 + 215,42 kPa. Pieauguso gadijuma tas ir
781,8 + 103,66 kPa, kas ir gandriz divas reizes mazaks (z=3.025, p<0.001). leks&jam
spiedienam palielinoties no 60 mmHg lidz 120 mmHg, elastibas modulis nobriedusai
sirds vainagart€rijai pieaug tikai no 641,42 + 36,14 Iidz 781,8 + 103,66 kPa, salidzinot
ar nenobriedusu, kam novero strauju palielinasanos - no 867,08 + 199,43 lidz 1494,49 +
331,01 kPa (z=2.06, p<0.05) (tabula 4.13.). Tas varétu liecinat par iesp&jamu
jaundzimusSo sirds vainagart€rijas bojajumu, iekséjam spiedienam sasniedzot 100 — 120

mmHg (13,33-15,99 kPa).

4.2.2. Morfologisko ipasibu analize

Histologiski izmekI€jot jaundzimus$a sirds vainagartérijas, kas bija paklauta
infuzijas spiediena 120 mmHg ietekmei, tika konstatéta diftiza sieninas sabiezinasanas,
ieksejas elastigas membranas dalgjs vai pilnigs parravums, ka arT ultrastruktiiras dazadu
komponentu pardale pa slaniem, salidzinot ar pieaugus$o, kur novéroja tikai nelielas
parmainas.

Pie Sada spiediena, analiz€jot histokimiski asinsvada sienipas kontraktilos
elementus, novéroja, ka koronaras artérijas videja slani attistijusies tiska, ir izjaukta
miocitu struktiira un bojati adventicijas slaga vasa vasorum. Izmainas nenobriedusaja
sirds vainagarterija, saistitas ar vidgja slapa sabiez&Sanu, paklaujot to 120 mmHg

spiediena ietekmei, redzamas 4.7. un 4.10.attglos.
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Jaundzimus$ajiem spiediena ietekmé gludie miociti bija zaud@jusi savu
kompaktumu un cirkularo sakartojumu, veidojot nekartigi izkaisitas grupas
(4.6.att.,4.7.att.). Butiski, ka §is vid&ja slana sabiez&sanas, kas izveidojusies saistiba ar
tisku un miocttu slaga bojajumu, rezultata tas kopgjais izmers kluva lidzigs picauguso
sirds vainagarterijai (4.8.att.).

Parmainas $tinu komponentu sakartojuma asinsvada vidéja un adventicija slant
ar1 bija redzamas, veicot imtnhistokimisko krasoSanu ar vimentinu. Antivielas pret So
antigénu faktiski nenovéroja adventicija slani jaundzimSajiem péc asinsvada
paklauSanas infiizijas spiedienam, kas liecina par bojajumu sieninas ekstracelullaraja
matricé un elastigajos elementos (4.9.att.,4.10.att.). Sadas parmaipas picauguso
gadfjuma netika fiksétas (4.11.att.).

Uz robezas starp vid€jo un adventicijas slani, péc asinsvada paklauSanas 100
mmHg spiedienam, nenobriedusajas sirds vainagartérijas noveéroja desmina pozitivas ar
nepareizu, pat zigzagveida sakartojumu atseviskas gludo muskulu $tinas (4.14.att.), kas
nebija pieauguso preparatos.

Visbeidzot, bija redzamas CD34-pozitivas endotélija Stnas vasa vasorum
sastava sirds vainagartérijas adventicija slani jaundzimusajiem pirms asinsvada
paklausanas infuzijas spiedienam (4.12.att.). Paklaujot asinsvadu 100 mmHg
spiedienam, noveéroja So Stnu skaita samazinaSanos un ievérojamu mikrovaskularas

ultrastruktiiras bojajumu sirds vainagartérijas adventicijas slani (4.13.att.).
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4.6.attels. Speciga imunohistokimiska a-gludo miocitu aktina reakcija vidéja slani
jaundzimuS$ajiem pirms asinsvada paklauSanas infiizijas spiedienam.
Palielinajums 250 reizes

4.7.attels. Imunohistokimiska reakcija ar anti-aktina antivielam, noradot vidéja slana
sabiezeSanu un izjauktu miocitu struktiiru jaundzimuSajiem péc asinsvada paklauSanas
infuzijas spiedienam.
Palielinajums 200 reizes
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4.8.attels. Vid§ji izteikta a-gludo miocitu aktina imunokimiska reakcija vidéja slani
pieaugusajiem péc asinsvada paklauSanas infiizijas spiedienam.
Palielinajums 200 reizes

4.9.attels. Vidéja slapa un adventicijas pozitiva imunohistokimiska vimentina reakcija
jaundzimuS$ajiem pirms asinsvada paklauSanas infuzijas spiedienam.
Palielinajums 250 reizes
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4.10.attels. Imunohistokimiska reakcija ar anti-vimentina antivielam, noradot vidéja slana
sabiezéSanu, izjauktu miocitu struktiiru, samazinatu adventicija slana iekrasosanos un ta

atravumu jaundzimuSajiem péc asinsvada paklauSanas infuizijas spiedienam.
Palielinajums 250 reizes

4.11.attels. Vaji/videji izteikta vimentina imunokimiska reakcija videja slani, pozitiva
nervu Skiedra pieaugusajiem péc asinsvada paklauSanas infuizijas spiedienam.
Palielinajums 250 reizes
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4.12.attels. CD34-pozitivas endotélija Stinas vasa vasorum sastava sirds vainagarterijas
adventicija slani jaundzimu$ajiem pirms asinsvada paklauSanas infiizijas spiedienam.
Palielinajums 100 reizes

4.13.attels. Imunohistokimiska reakcija ar anti-CD3 antivielam, noradot ievérojamu vasa
vasorum ultrastruktiiras bojajumu sirds vainagarterijas adventicijas slani
jaundzimuS$ajiem péc asinsvada paklauSanas infuzijas spiedienam.
Palielinajums 250 reizes
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4.14.attels. Dezorganizéti izkaisitas desmina pozitivas gludo muskulu $iinas
jaundzimuS$ajiem péc asinsvada paklauSanas infaizijas spiedienam.

Palielinajums 200 reizes
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4.3.Metabolo izmainu analize asins paku sastava

Lai spriestu par notikuSajam metabolajam parmainam eritrocitu masas pakas un to
saistibu ar uzglabasanas ilgumu, tika pemti asinu paraugi no eritrocitu masas pakam
pirms to pildisSanas MAR aparata ka primaro pildjjumu, uzsakot iedzimto sirdskaiSu
korekcijas operacijas (kopa 118). MAR vadisanai tika izv€letas pec iesp&jas svaigaka
eritrocitu masa, un, atkariba no asins paku uzglabasanas vecuma, tika izveidotas divas
grupas: <5 dienas (1.grupa), kopa 69 paraugi, un >5 dienas (2.grupa), kopa 49 paraugi.

Analizu rezultati apkopoti tabula 4.14. un tabula 4.15.

Tabula 4.14.
Pirmas grupas asins paku metabolo izmainu datu atspogulojums
Asinu vecums Kalijs Natrijs Glikoze Laktati
dienas pH (mmaol/l) (mmol/l) (mg/dL) (mmol/l)
2 6,9 7,3 131 434 8,2
3 6,8 39 144 329 3,3
3 6,8 4,7 143 388 49
3 6,8 34 135 342 3,9
3 6,6 4,8 142 357 6,5
3 6,8 4,5 145 379 6,7
3 6,7 39 144 321 5,8
3 6,7 59 141 410 8,8
3 6,8 33 141 373 6,2
3 6,8 4,2 140 328 4,2
3 6,83 51 142 410 55
3 6,8 6,8 133 409 6.4
3 6,8 6,6 135 481 9
4 6,8 3,6 134 281 6.8
4 6,4 6,9 137 372 7,7
4 6,8 5 139 332 74
4 6,7 6,7 139 344 8,2
4 6,8 10 128 400 8,2
4 6,8 8 136 465 9,4
5 7,39 1,7 144 71 0,8
5 6,8 2 134 354 8,9
5 6,8 4,9 146 314 7
5 6,8 7,6 134 363 79
5 6,8 4,6 136 321 5,6
5 6,7 6,4 139 407 9,6
5 6,7 7,6 129 349 8,7
5 6,8 9,1 135 457 7,7
5 6,5 7,1 136 407 8,6
5 6,6 7,2 142 322 9,6
5 6,8 4,7 141 324 6,8
5 6,6 59 143 328 74
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4.14.tabulas turpinajums

Asinu vecums Kalijs Natrijs Glikoze Laktati
dienas pH (mmaol/l) (mmol/l) (mg/dL) (mmol/l)
5 6,8 5,9 143 332 8
5 6,5 9,2 138 345 10,4
5 6,7 51 135 262 7,2
5 6,7 7,6 139 340 6,6
5 6,8 5,3 142 327 8
5 6,7 91 140 358 7,2
5 6,8 5,5 140 332 7,8
5 6,8 4,7 140 262 6,5
5 6,7 9,2 137 343 8,4
5 6,8 6,6 141 361 9,3
5 6,6 9,6 134 405 7,5
5 6,7 11,8 123 413 9,7
5 6,7 7,2 140 360 6,9
5 6,7 91 135 391 9,3
5 6,7 6,7 139 335 7,9
5 6,7 7,3 125 357 5,6
5 6,7 5,5 141 340 8
5 6,8 11,5 134 413 13,1
5 6,7 13,8 132 444 10,6
5 6,7 8,4 135 390 8,4
5 6,7 8,1 136 350 12,1
5 6,7 7,7 139 336 9,4
5 6,6 11,1 135 440 12,4
5 6,7 10,4 133 428 12,7
5 6,8 8,2 139 368 11,3
5 6,7 11,1 134 454 10,3
5 6,6 11,3 133 436 11
5 6,7 13,4 130 454 11,2
5 6,8 12,7 132 443 10
5 6,8 11,6 133 465 9,6
5 6,8 7,6 133 265 7,6
5 6,8 13,7 132 425 10,4
5 6,7 8,5 120 363 7,5
5 6,7 10,4 136 425 11,4
5 6,6 11,3 130 400 11,2
5 6,8 9,6 130 334 9,9
5 6,8 3,2 136 216 5,7
5 6,7 10,8 134 434 11,4
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Tabula 4.15.

Otras grupas asins paku metabolo izmainu datu atspogulojums

Asinu vecums Kalijs Natrijs Glikoze Laktati
dienas pH (mmaol/l) (mmaol/l) (mg/dL) (mmol/l)
6 7,17 2,9 136 131 2,1
6 6,7 8,2 136 355 10,2
6 6,7 8,9 137 369 11,6
6 6,6 6,9 138 352 8,5
6 6,7 6,7 140 392 9,9
6 6,6 9,7 139 360 10,4
6 6,8 5,9 138 309 9,3
6 6,4 7,1 141 356 9,4
6 6,7 7,3 138 345 9,7
6 6,3 10,1 137 377 9,5
6 6,6 10,5 137 405 11
6 6,8 6,5 143 334 8,6
6 6,6 10,4 137 350 11,5
6 6,7 11,3 133 412 9,6
6 6,6 10,2 134 400 10,1
6 6,7 7 141 357 9,1
6 6,6 9,7 137 355 9,3
6 6,6 8,4 137 385 10,1
6 6,7 9,2 134 366 11,1
6 6,6 10 132 365 10,9
6 6,7 7,4 136 341 11,1
6 6,6 11,8 120 345 8,2
6 6,5 10,9 115 348 11,1
6 6,7 12,6 136 411 11,9
6 6,8 11,3 133 438 11,8
6 6,4 11,8 133 433 9,9
6 6,6 10,8 129 315 11,8
7 6,4 10,9 129 333 9,3
7 6,6 13 133 371 10,5
7 6 11,8 137 349 10,4
7 6,4 7,2 141 284 9,4
7 6,4 6,8 142 326 11,3
7 6,4 14,5 128 442 12
7 6,4 8,4 130 263 8,3
7 6,5 13,9 105 354 11,7
7 6 12 134 402 13,4
7 6,4 10,6 128 366 12,3
7 6 14,1 131 463 12
7 6 14,9 132 393 12,3
8 6,8 14,6 130 395 11,3
9 6,8 8,1 134 313 7,1
9 6 16,5 114 394 12,6
9 6,8 5,6 151 312 7,1
10 6,8 8,9 140 432 7,3
12 6,1 11,7 117 314 12
12 6,1 11,7 117 314 12
19 6 19,5 137 280 15
28 6,1 15,9 126 207 15
30 7 3,8 137 105 15

93



Vidgjais eritrocitu uzglabasanas laiks pirmaja grupa bija 4 + 1 dienas, bet otraja
grupa 8 =5 (z=9,233, p<0,0001). pH = 6,7 + 0,1 pret 6,5 + 0,3 (z=5,02, p<0,0001),
kalija koncentracija - 7,4 = 2,9 pret 10,2 + 3,3 (z=4,28, p<0,0001), laktatu koncentracija
- 7,7+ 2,2 pret 10,5 + 2,2 (z= 5,19, p<0,0001), natrija koncentracija - 136,5 = 5,2 pret
133,1 + 8,3 (z=2,16, p<0,05), glikozes koncentracija - 366,9 + 65,3 pret 349,4 + 67,7
(z=1,25, p=0,1583) (tabula 4.16.).

Tabula 4.16.
Asins paku metabolo izmainu vidéjo vértibu atspogulojums abas grupas

1.grupa ( n=69) 2.grupa (n=49) p vertiba
Uzglabasanas laiks | 4+ 1 8+5 <0,0001
pH 6,7+0,1 6,5+0,3 <0,0001
Kalijs 7,4+29 10,2+ 3,3 <0,0001
Natrijs 136,5+5,2 133,1+8,3 <0,05
Glikoze 366,9 + 35,3 349,4 £ 67,7 0,1583
Laktati 7,7+£2.2 10,5+2,2 <0,0001

Tika konstatéta vidg;ji liela korelacija abas grupas starp asins paku uzglabasanas
laiku un kalija (korelacijas koeficients 0,42 pret 0,17) (4.15.att.,4.16.att.), laktatu
koncentraciju (korelacijas koeficients 0,43 pret 0,5) (4.17.att.,4.18.att.), ka ari starp pH -
kalija Iimeni (korelacijas koeficients 0,34 pret 0,68), pH - laktatu Iimeni (korelacijas
koeficients 0,49 pret 0,53), un kalija - laktatu koncentraciju (korelacijas koeficients 0,7
pret 0,6). Tapat tika novérots kalija un laktatu koncentracijas picaugums abas grupas,

atkariba no eritrocitu masas uzglabasanas ilguma (4.15.att., 4.16.att.,4.17.att.,4.18.att.).
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5. DISKUSIJA
5.1.Miokarda aizsardziba

Galvenais priekSnoteikums veiksmigam sirdskaiSu korekcijas operacijas iznakumam
ir adekvata miokarda aizsardziba, kas nodrosina, lai p€c sirdskaites anatomiskas
korekcijas un aortas atbrivosanas sirds atsaktu darboties un nodroSinatu adekvatu
funkciju, kas savukart tie3a veida ietekmé pacienta perioperativo mirstibu. Ipasi svariga
ta ir berniem un jaundzimuSajiem, jo iedzimto sirdskaiSu operacijas ir tehniski
sarezgitakas un ilgstoSakas, bez tam, lai arT bérnu sirds kopuma ir izturigaka pret
hipoksiju, kas neizbégami ietekmé miokardu aortas okliizijas un sirdskaites anatomiskas
korekcijas laika, ta ir daudz jitigaka pret palielinatu skidruma daudzumu, ko savukart
izraisa atkartota specialo miokarda aizsardzibu nodrosinoso Skidumu indukcija
[81,114,162].

Kardioplégija ir sirdsdarbibas kimiska apstadinasana diastolé, ko panak, ievadot
koronarajas arterijas peéc aortas okliizijas Skidumu ar lielu kalija koncentraciju.
NepiecieSamas atras sirds asistoles nodroSinaSanai galvena nozime hiperkaliemijai,
tapéc tas ir galvenais kardioplégijas Skidumu komponents. Kalijs izraisa miocitu
membranas depolarizaciju, padarot to neuzbudinamu tik ilgi, kamér tas atrodas audos.
Ta ka nekoronaras kollaterales veic kalija izskaloSanu no audiem, péc laika sirds
elektromehaniska aktivitate atjaunojas, kuru biezi pat nekonstaté, tapéc ne mazak
butiska sastavdala ir ari magnijs, jo jaundzimu$a miokards ir Joti jutigs pret
hiperkalcieémiju, un nedrikst biit §1 aktivitate, kuras rezultata kardiomiocttos iepliist
kalcijs, kas savukart veicina reperfuzijas bojajuma attistibu. Pateicoties iSeémijai, sakas
miokarda nekroze, un Iidz ar to péc reperfuzijas novéro sirds kontrakttiru, ko izraisa
kalcija nekontroléta iepliiSana Siinas — ,,akmens sirds” [33, 85, 162]. Eksisté petijumi,
kuros secinats, ka magnija pievienoSana neizmaina kardioprotektivas hipokalci€miska
kardioplégijas Skiduma Tipasibas, bet, ta ka hiperkalciemisks skidums ir Kkaitigs
hipoksijas izmainitam miokardam, magnija pievienosana var to noverst [92,93,95].

Biezi ir gruti noteikt optimalo kalija koncentraciju kardioplégijas skiduma, jo ari
parmériga ta pievade miokardam ir kaitiga. Tapec vienmér kopa ar kaliju iet arl
hipepolarizgjosie agenti un hipotermija, lai ta koncentraciju $kiduma butu iesp&jams
samazinat [102,162].

Galvenais kimiskas kardioplégijas mérkis ir aizsargat miokardu no i§€mijas izraisita

bojajuma. Ilgstosa laika perioda pasaulé ir izstradatas vairakas kardioplegijas metodes,
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no kuram biezak tiek izmantotas kristaloidu un asinu kardioplégija. So abu metozu
galvena atkiriba ir tada, ka asinpu kardioplégijas gadijuma specialais miokarda
aizsardzibas Skidums tiek ieprieks sajaukts ar oksigenétam asinim un tad ievadits sirds
vainagartgrijas, kas butiski samazina ievadama skidruma daudzumu. Musdienas lielaku
popularitati iedzimto sirdskaiSu kirurgija ir ieguvusi auksta asinu kardioplégija ar vai
bez ,, hot shot” principa, kas ir fiziologiskaka nenobriedusajam miokardam un nosaka
labveligaku agrina pecoperacijas perioda gaitu, jo tadgjadi var samazinat Skidruma
daudzumu, kas tam jaievada, kas savukart samazina tuskas veidoSanos miokarda .
Tomer, neskatoties uz daudziem veiktajiem pé€tijjumiem, nav vienotas konkrétas un
kopigas stratégijas bérna miokarda aizsardzibai. Tas lielakoties ir tapéc, ka pastav
bitiskas atSkiribas starp bérna un pieaugusa miokardu un ka ir liela iedzimto sirdskaiSu
korekciju operacijas daudzveidiba, bet paSi aizsardzibas principi ir nemainigi —
sirdsdarbibas apstadinasana diastoleé ar lielu kalija daudzuma saturoSu Skidumu,
kambaru dekompresija, hipotermija metabolo vajadzibu reducéSanai.

Kopuma tiek uzskatits, ka jaundzimuso un bérnu sirdis ir izturigakas pret iSémijas-
reperfiizijas bojajumu, salidzinot ar pieauguSo sirdim. PieauguSo miokarda galvenais
energétiskais avots ir taukskabes. Ta ir arT bernu miokarda, tacu galvena atSkiriba ir ta,
ka taja ir ari relativi lielas glikogéna rezerves, un, lidz ar to, daudz energijas var
izveidoties arT anaeroba cela, kas ir butiski pie i§&mijas. Sada prieksrociba berniem ir
apméram Iidz diviem meéneSiem péc dzimSanas, jo jaundzimus$a sirds ka galveno
energijas avotu izmanto glikozi. Ar lielakas aminoskabju rezerves nodroSina papildus
energétisko rezervju veidoSanos $ada veida. Bez tam miokarda ATP rezerves bérnu
miokarda izsikst Iénak ka pieauguso, jo sirdsdarbibas nodro$inasanai ir nepiecieSams
mazak energijas [162]. Péc literatiras datiem var secinat, ka normals nenobriedis
miokards ir daudz izturigaks pret iS€miju ka pieaugusajiem, kaut arT ir atklats, ka taja ir
nepietiekoss daudzums fermenta 5-nukleotidazes,kas padara mazak iesp&jamu cikliska
AMP parveidoSanos atpaka] par ATP.

Tomér tas, kas ir raksturigs normalam nenobrieduSsam miokardam, ne vienmér
biis slimam, un kirurgiska iejauk$anas ir nepiecieSama cianotisko sirdskaiSu un sirds
mazspéjas novajinatam miokardam. Ir izpétits, ka $adam miokardam biis funkcionala
depresija p&c i§€mijas salidzinot ar normalu nenobriedusu, un lidz ar to var teikt, ka tas
ir daudz jutigaks pret globalu miokarda iS€miju [81], ka ari iS€mijas-reperfizijas
izraisits bojajums tiem agrinaja pécoperacijas perioda var izpausties kliniski smagak

[128], jo tiem ir nenobriedusi dabiska antioksidantu sistéma [144,153]. Tomér literatiira
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ir sastopami ar1 pétjjumi, kuros apgalvots, ka jaundzimuSajiem ir 1pasi pielagoSanas
mehanismi, [idz ar to tie ir izturigaki pret hipoksiju un iS€miju [114].

Ir zinams, ka sirdij ir lielas funkcionalas rezerves un ka normali ta ir sp&jiga
kompens@t butisku bojajumu. Tomer ST spgja ir tieSi atkariga no katra pacienta
funkcionalam 1patnibam un slimibas. Tap&c ir jaatceras par cCetriem butiskiem
faktoriem, kas ir janodroSina kardioplégijai: (1) atra sirdsdarbibas apstaSanas, (2)
pagarinats sirds elektromehaniskas aktivitates zudums, (3) iS€mijas minimalizacija, (4)
reperfizijas kontrole. Katrs no Siem faktoriem ir biitisks un pats par sevi komplekss,
tadeé] nav konkréta metode, kas butu vislabaka no miokarda aizsardzibas viedokl]a.
Veiksmiga iznakuma nodroSinaSanai nepiecieSams kombinét dazadas metodes un ir
bitiski saprast iS€mijas-reperflizijas izraisitos procesus miokarda [102,162]. Kopuma
nemot, veiksmiga kardioplégijas stratégija ir tada, kur tiek maksimali samazinata
1Semijas toksiska iedarbiba uz miokardu. Ja tas tiek panakts, var teikt, ka ar1 reperfiizijas
bojajums ir maksimali samazinats, un ir panakta adekvata miokarda aizsardziba. Bez
tam ir jaatceras, ka iS€mija un hipoksija nav viens un tas pats, un ka miokards hipoksiju
pacie$ vieglak neka iSémiju, jo atri izveidojas ATP rezervju izsikums, kas savukart
izraisa dazadu jonu, biokimisku un morfologisku reakciju kopumu, novedot pie
miokarda audu neatgriezeniska bojajuma.

Ta ka dazadu pétnieku un sirds kirurgijas kliniku vida nav vienpratibas par to,
kura no miokarda aizsardzibas metodém ir labaka, ir veikti saméra daudz p&tijjumu par
So tému. Ir tadi, kuros, aizstavot savu lielo pieredzi un labos rezultatus, autori aizstav
aukstas kristaloidu kardioplégijas metodi [69,80], ka galveno priekSrocibu minot iesp&ju
ievadit kardioplégijas Skidumu miokarda tikai vienu reizi [6, 29,79], pastavot uzskatam,
ka ir verts lietot bezasinu kardioplégiju, ja aortas okluzijas laiks neparsniedz vienu
stundu. Bez tam turpinas specialu oksigenétu kristaloidu kardioplégijas Skidumu [58] un
esmolola kardioplégijas dizainé$ana [12,49].

Tomer pasaulé arvien lielaku popularitati iegtist asinu kardioplégija ar vai bez
,,hot shot” iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas. Sobrid to izvélas lietot vairak neka
70% no Kkardiotorakalajiem kirurgiem [58]. Lidz ar to vairums literatira pieejamo
pétijumu ir tiesi par asins kardioplégijas pozitivo ietekmi uz nenobriedusu miokardu.
Jau 1980.gada tika pamanita asins kardioplégijas pozitiva ietekme, jo ieve€rojami
uzlabojas pecoperacijas periods [46]. Vélak tika pamanits, ka nav bitiskas atskiribas
kliniskajos rezultatos acianotiskiem pacientiem, bet vislabaka metode cianozes

izmainita miokarda aizsardziba, ipasi jaundzimusajiem, ir auksta asinu kardioplégija ar
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., hot shot” [17,115,117,126,138,149]. Citos pétljumos secinats, ka asinu kardioplégija ir
asoci€ta ar mazaku metabolo miokarda i§€misko stresu un reperfuzijas bojajumu [26]; ta
pasarga miokarda metabolismu un funkciju daudz efektivak ka kristaloidi, un sirds
indekss ir par 20% lielaks maksligas asinsrites atslégsanas bridi [3,4]; saglaba endotélija
atkarigo sirds atbildi gan kreisaja, gan labaja kambari, kas liecina par labu
mikrovaskulara endotélija aizsardzibu [28]; uzlabo sirds funkciju agrinaja pécoperacijas
perioda un samazina aritmiju daudzumu, pasargajot augstas energijas fosfatus (ATP)
[66]; reducé miokarda acidozi i§€miskas asistoles laika miokarda acidozi, kas notiek,
pateicoties tas sastava ietilpstoSo asinu dabiskajam buferu sistemam un sp&jai piegadat
skabekli miokardam [165,166]. Tiek akcentéta oksigenéto asinu loma miokarda
aizsardziba gan skabekla [63], gan ar1 asinu brivo radikalu skavendzeru ietekmes zina,
kas samazina reperflizijas izraisito bojajumu, jo, atSkiriba no kristaloidiem, spg€j
samazinat brivo skabekla radikalu ietekmi [82]. Savukart ,, ot shot” papildus pozitivo
ietekmi uz nenobrieduso miokardu apraksta vairaki autori [102,115,117,126,138,162],
jo tai ir licla nozime miokarda energétisko rezervju un aecroba metabolisma atjaunoSanai
bez sirds elektromehaniskas aktivitates reperfuzijas sakuma, kas ir biitiski reperfiizijas
bojajuma novérsanai [90,162].

Apkopojot literattira pieejamos datus, asins kardioplégijas pozitiva ietekme tiek
uzsverta daudzos pétijumos gan bérnu, gan ari pieauguso sirds kirurgija [32,48,56,66,
74,120,143]. Sobrid saglabajas diskusija, vai ir labak pielietot hipotermisku vai
normotermisku, jo vairaki autori apgalvo, ka parmérigi auksts kardioplégijas Skidums
var izraisit endotelialo disfunkciju (samazinas acetilholina atbilde) ar tam sekojoSu
aizkavétu sirds mehaniskas funkcijas atgriesanos [7,8] un tiek apgalvots, ka silta asinu
kardioplégija novers hipotermijas negativo ictekmi, kas ietver hemodilticiju, hemostazes
problémas, cerebralo un miokarda asinsvadu vazomotoro ipasSibu izmainiSanos,
metabolisma disbalansu, kermena temperatiras atkartota nokriSanos, endotoksinu
izdalisanos, nieru disfunkciju [70]. Tapéc tiek uzsvérts, ka, lai arl kardioplegija ir
vissvarigakais miokarda aizsardzibas faktors, tomér jaatceras, ka arl viss pargjais
procediru kopums tieSi vai netieSi ietekmé sirdi, tdpe&c maza uzpildijuma
normotermiska perfiizija ar siltu asinu kardioplégiju nakotné izkonkurgs hipotermisku
perfuziju ar lielu uzpildijumu un aukstu kardioplegiju iedzimto sirdskaiSu kirurgija
[37,38,39,133].

Bérnu kliniskas universitates slimnicas Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas

klinika ieprieks ilgstosa laika perioda ar mainigam sekmé&m tika izmantota kristaloidu
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kardioplégija ar St.Thomas $kidumu. ST stratégija pec butibas ir laba, tadu, nemot véra
nenobrieduSa miokarda dazadas specifiskas 1pasibas (pieméram, miokarda tiska ka
reakcija uz palielinatu Skidruma daudzumu), ka ari salidzinos$i ilgo aortas okliizijas
laiku, kas nepiecieSsams, lai korig€tu sarezgitakas iedzimtas sirdskaites, biezi vien
operaciju rezultati nebija labi sirds miokarda mazsp&jas rezultata, kas nereti tika
novérota péc ilgstosas aortas okliizijas. Saja laika posma kirurgiska pieredze klinika bija
salidzinosi neliela, tapec iedzimto sirdskaiSu korekcijai bija nepiecieSams garaks aortas
okliizijas un maksligas asinsrites laiks, Iidz ar to arT perioperativa mirstiba bija saméra
augsta. Lai uzlabotu $o situaciju, tika nolemts pétit pasaules vadoso sirds kirurgijas
centru pieredzi, lai uzlabotu intraoperativo miokarda aizsardzibu un maksligas asinsrites
kvalitati. Analiz€jot gan literatiiru, gan ari klatien€ iepazistoties ar darbu Vacijas,
Anglijas un Kanadas klinikas, tika nolemts ieviest kliniskaja praksé asinu kardioplégiju,
kas p&c butibas pasaulé tiek jau ilgstoSi atzita ka labaka stratégija, lai aizsargatu
miokardu ilgsto$as un sarezgitas operacijas, bet Latvija iepriekS nekad nebija bijusi
meginajumi to izmantot. Ka zinams, ipasi svarigi tas ir jaunakiem b&rniem ar mazaku
svaru un sarezgitakam sirdskaitém.

Loti svarigi sakotng&ji bija pareizi izstradat metodiku, tapéc tika veikta apjomiga
literatiiras analize un iegiita praktiska pieredze sadarbibas klinikas Vacija, Lielbritanija,
Francija, Kanada un Zviedrija. Ta ka liclakaja dala pasaules iedzimto sirdskaiSu
kirurgijas centros sakotnéja kardioplégijas deva péc aortas oklizijas tieck rekomendéta
20 — 30 ml/kg, bet katra nakama 10 ml/kg ik pa 20 — 30 minatém, tika nolemts sakuma
izvélcties lielako iesp&jamo primaro (30 ml/kg), lai butu parlieciba par pilnigu sirds
elektromehaniskas aktivitates nomakumu, bet katra nakama deva sastadija pusi no
pirmas (15 ml/l).

Nemot véra tehniskas iesp&jas Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas klinika,
sakotnéji kardioplegija tika ievadita aortas sakné ik pa 25 — 30 minGtém manuali ar
Slirces palidzibu, panpemot no oksigenatora oksigengtas asinis un sajaucot tas ar
miokarda aizsardzibai nepiecieSsamo §kidumu. Sadai situacijai bija arf savas problemas,
jo vajadzgja papildus ievadit oksigenatora asins preparatus, kas p€c biitibas ir papildus
asins parliesana. Vélak tehniski kluva iesp&jams to veikt arT ar stikpa palidzibu. Lidz ar
to kardioplégiju vargja injicét ne tikai aortas sakn€, bet ari tie$i koronarajas artérijas
gadijumos, kad tika veikta aortotomija (pieméram, SWITCH operacija pie magistralo

asinsvadu transpozicijas).
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,,Hot shot” devu izvélgjas 10 ml/kg. To, pamatojoties uz literatiiras datiem,
sakotngji veidoja, oksigenétas asinis sajaucot ar kardioplégijas skidumu un sasildot. Ta
ka biezi noveroja situaciju, ka sirdij ilgstosi saglabajas pilnigs elektromehaniskas
aktivitates nomakums péc aortas okliizijas beigam, tika nolemts izmantot Lundas
universitates slimnicas rekomendacijas un aortas sakné ievadit pirms aortas atbrivosanas
tikai siltas oksigenétas asinis, lai izvairitos no parmériga sisteémiska kalija
koncentracijas pieauguma.

P&c literatiras datiem, asins kardioplégijas gadijuma kristaloidu Skidums tiek
sajaukts ar oksigenétam asinim no oksigenatora attiecibas 1:1, 1:2 vai 1:4 [81], bet,
nemot véra tehniskas iesp&jas, musu klinika izvél€jas popularako, kura Cetras dalas tiek
nemtas oksigenétas asinis un viena dala - kristaloidi.

Martindale skidums miokarda aizsardzibai tika ieviests prakse, pamatojoties uz
St.Thomas&Guy slimnicas pieredzi Londona, Lielbritanija.

Sakot ar pasam pirmajam operacijam, kuras tika izmantota asins kardioplégija
miokarda aizsardzibai, novéroja sinusa ritma spontanu atgrieSanos jau pirmajas minttés
péc aortas okluzijas beigdm un hemodinamisku stabilitati pat p€c ilgstoSam aortas
oklizijam, ka aril ievérojami retakas bija sirds aritmijas epizodes (piemé&ram,
fibrillacija). Agrinaja pécoperacijas perioda veikta ehokardiografijas kontrole uzradija
salidzino$i labu sirds kreisa kambara un sirds izsviedes funkciju. Lidz ar to kluva
iespéjama sekmiga kirurgiska korekcija sarezgitam un kompleksam sirdskaitém zemaka
temperatiira jaunakiem be€rniem ar mazaku svaru, un perioperativa mirstiba klinika
ieverojami samazinajas.

Lai iegttu objektivus datus par asins kardioplégijas parakumu, tika nolemts
izpétit perioperativos rezultatus, kuros izmantotas abas kardioplégijas metodes. Lidz ar
to vajadz€ja saprast, kuru no miokarda bojajuma markieriem biitu tehniski iesp&jams
analizét un izmantot ka pietiekosi objektivu raditaju, lai varétu salidzinat abas miokarda
aizsardzibas stratégijas.

P&c literatura sastopamiem datiem, laktatu limena picaugums asinis liecina par
anaerobas glikolizes aktivizéSanos, ka rezultata audi atjauno savas energgtiskas
rezerves. Tas tiek uzskatits par saméra objektivu raditaju, kas liecina par to, cik liela
méra organisms vai atseviski vitali svarigi organi cie$ no iSémijas. Amark et al.
analizgja arterialas un koronara sinusa asinis, kuras noteica skabekla un laktata [imeni,
ka ar1 novert€ja agrinaja pecoperacijas perioda sirds izsviedi un kreisa kambara funkciju

ehokardiografiski. Tika secinats, ka asinu kardioplégija pasarga miokarda metabolismu
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un funkciju daudz efektivak ka kristaloidi, un sirds indekss ir par 20% lielaks maksligas
asinsrites atslégSanas bridi [4]. Savukart vélaka sava petijjuma, kur tika analiz&ts
miokarda metabolisma atSkiribas pie dazadam kardioplégijas stratégijam, tika secinats,
ka péc kristaloidu kardioplégijas miokards pastiprinati uznem glutamatu, leicinu, lizinu,
beta-hidroksibutiratu, un izdalijas ari laktats, bet péc asinu kardioplégijas tas uznem
tikai brivas taukskabes, savukart aminoskabju uzpemSana un laktatu izdaliSanas
nenotiek [3]. Analizgjot p&tjjumu rezultatus [3,4,26] un izvért€jot Bérnu kardiologijas
un kardiokirurgijas klinikas tehniskas iesp&jas, tika pienpemts lémums veikt laktatu
Iimena analizi koronara sinusa asinis pirms un péc aortas okliizijas, lai spriestu par
188mijas ietekmi uz miokardu un to, cik adekvati ir notikusi miokarda aizsardziba ar
dazadu stratégiju palidzibu. Kontrolei tika veikta ari laktatu Iimena analize arterialajas
asinis, lai var€tu saprast, cik liela méra iS€mija ir ietekmé&jusi globali ari paSu
organismu. Veglak notika iegiito rezultatu salidzinaSana ar ehokardioskopiskiem
mérjjumiem, veiktiem agrinaja pécoperacijas perioda, kas liecina par kreisa kambara
izsviedes funkciju (Fraction of shortening jeb FS, Ejection fraction jeb EF).

Pamatojoties uz publicétajiem pétijumiem [6,26,38], kuros ka vienigais
objektivais raditajs, kas liecina par miokarda bojajumu intraoperativi un ta aizsardzibas
adekvatumu, ir akcentéts troponina I Itmenis agrinaja p€coperacijas perioda un ta
samazinasSanas velaka laika posma, ka arT paklausot ieteikumiem, kuri izskan€ja péc
petijuma agrino rezultatu atspogulosanas mutiskos zinojumos starptautiskos kongresos,
tika nolemts ieklaut ari troponina I Iimena analizi arteridlajas asinis agrinaja
pecoperacijas perioda un 12 stundas péc operacijas. Ta ka sakotné&ji So izmekl€jumu
tehniski nebija iesp&jams veikt Bérnu kliniskaja universitates slimnica, tas tika noteikts
tikai 21 pacientam no kopgja skaita. Diemzé&l ar1 $is miokarda bojajuma markieris nav
pilniba specifisks raditajs miokarda aizsardzibas adekvatumam, jo to ietekmé sirds
kirurgiska trauma.

Troponina I Iimenis tika noteikts intensivas terapijas nodala pacientiem agrinaja
pEcoperacijas perioda un 12 stundas péc operacijas, nosiitot asins paraugus no artérijas
uz Bérnu kliniskas universitates slimnica biokimisko laboratoriju.

Analiz€jot pétijuma rezultatus, abas grupas tika konstatéta statistiski ticama
salidzinosi liela atSkiriba gan vecuma un svara, gan ar1 maksligas asinsrites un aortas
okluzijas laika zina: vid€jais vecums 18 + 28 (mediana 10) un 50 + 53 (mediana 24)
ménesi (z=3,59, p<0,001); svars 9,4 + 8,9 (mediana 7,7) un 20 = 19 (mediana 12,5) kg
(z=4,1, p<0,001); maksligas asinsrites laiks 141 + 49 un 95 + 64 (mediana 70,5)
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miniites (z=3,84, p<0,001); aortas okliizijas laiks 84 + 37 un 46 + 42 (mediana 25)
mintes (z=3,95, p<0,001).

Medianas mérijumi liecina, ka lielaka dala pacientu pirmaja grupa bija apméram
10 m@nesu veci ar svaru 9 kg, bet otraja grupa attiecigi vecums bija 24 m&nesi un svars
20 kg. Savukart aortas okliizijas un maksligas asinsrites laiks asins kardioplégijas grupa
bijis daudz lielaks - apméram 84' un 141' pret 46' un 95'. Tas biitu izskaidrojams, jo, ka
jau mingts ieprieks, galvenais kritérijs konkrétas miokarda aizsardzibas metodes izv€lei,
balstoties uz kliniskajiem noveérojumiem un &€tiskiem apsverumiem, bija bérna vecums
un svars, ka ari paredzamais aortas okliizijas un maksligas asinsrites laiks — auksta
kristaloidu tika pielietota vecakiem beérniem ar relativi isaku aortas oklizijas un
maksligas asinsrites laiku. Lidz ar to sakotn€ji bija skaidrs, ka abu grupu salidzinaSana
nebils objektiva, un ir jaatrod kritérijs, kas liecinatu par asins kardioplégijas parakumu
par kristaloidu.

Vidgjais laktatu Iimenis arterialajas asinis palielinajas par 0,4 + 0,7 (mediana
0,3) mmol/l pirmaja grupa un 0,2 = 0,5 (mediana 0,15) mmol/l otraja (z=1.45,
p=0,1283), savukart koronara sinusa asinis attiecigi 2,8 + 2,1 mmol/l un 0,4 + 0,7
(mediana 0,25) mmol/l (z=5,13, p<0,0001). Sis statistiski nozimigas atskiribas varétu
izskaidrot ar aortas okliizijas un MAR laika atSkirigumu abas grupas. Tomer zinot, ka
laktatu Iimena pieaugums asinis liecina par anaerobas glikolizes aktiviz€Sanos, ka
rezultata audi atjauno savas energétiskas rezerves, un tas tiek uzskatits par saméra
objektivu raditaju, kas parada, cik liela méra organisms vai atseviski vitali svarigi
organi cie$ no iS€mijas, abas grupas nenoveroja loti biitisku laktatu [imena pieaugumu
gan art€rija, gan koronara sinusa asinis. Jadoma, ka tas liecina par labi vaditu maksligo
asinsriti un miokarda aizsardzibu. Bez tam vid€jais laktatu pieaugums koronara sinusa
asinis pirmaja grupa (2,8 £ 2,1 mmol/l) bija neliels, salidzinot ar vid€jo aortas okliizijas
laiku (84 + 37 mindtes). Tas var€tu liecinat par labu asins kardiopleégijas metodes
darbibu.

Analiz€jot pétijuma rezultatus un meklgjot objektivus kriterijus, tika konstatéts,
ka nav statistiski ticamas atSkiribas abas grupas, par pamatu nemot kreisa kambara
izsviedes funkcijas ehokardioskopiskos mérjjumus agrinaja pécoperacijas perioda — FS
=39+6un42+6 (z=1,82, p=0,0511); EF = 70 +£ 8 % un 73 + 8% (z=1,56, p=0,0747).
Lidz ar to, var apgalvot, ka abas grupas operétajiem pacientiem ir veikta adekvata un
laba intraoperativa miokarda aizsardziba, par ko liecina gan relativi nelielais koronaro

laktatu pieaugums, gan salidzinosi laba sirds izsviedes funkcija agrinaja pecoperacijas
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perioda. Tom@r jaatceras, ka asinu kardioplégijas grupa ietilpst pacienti ar ievérojami
sarezgitakam sirdskaitém, kas asociétas ar garaku aortas okliizijas un MAR laiku, ka ari
jaunaki un ar mazaku svaru. Tapéc var spekulét, ka asins kardioplégijas metode
nodro$ina labaku miokarda intraoperativu aizsardzibu, par pamatu nemot agrinaja
pecoperacijas perioda veiktos ehokardioskopiskos mérfjumus, kas abas grupas bija
lidzigi.

Vidgja troponina I Iimena zina tika konstateta statistiski nozimiga atskiriba abas
grupas gan agrinaja pécoperacijas perioda — 11,2 + 6,4 un 4,6 + 0,3 (p<0,0001) ug/L,
gan ar1 12 stundas péc operacijas - attiecigi 4,2 + 1,8 un 1,6 + 0,06 (p<0,0001).
Atceroties, ka to ietekmé gan kirurgiska miokarda trauma, gan ari ta aizsardziba, ka ar1
aortas okliizijas laiks, varétu izskaidrot statistiski lielo atSkiribu abas grupas agrinaja
pecoperacijas perioda. Tomer jaatzist, ka troponina I Iimenis nav loti augsts pirmaja
grupa, nemot véra lielo aortas oklizijas laiku un sirdskaites korekcijas sarezgitibu. Bez
tam, Iidzigi ka citos p&tijumos [92,133], asins kardioplégijas grupa jau pirmo 12 stundu
laika noveroja S§1 markiera koncentracijas samazinaSanos, kas notika atrak neka
kristaloidu kardioplégijas grupa. Tas netie$i varétu liecinat par labu miokarda
aizsardzibu un atveseloSanas sp&ju, tomér jaatzist, ka otraja grupa ietilpst tikai tris
pacienti, kam ir panemtas troponina I [imena analizes, kas varétu toméer biit par maz, lai
varétu objektivi spriest par miokarda aizsardzibas stratégijas izvéles ietekmi uz
troponina I [imeni.

Abas grupas novéroja lidzigu korelaciju starp laktatu koncentraciju asinu
paraugos no koronara sinusa péc aortas okliizijas un ehokardioskopijas datiem par sirds
izsviedes funkciju agrinaja pecoperacijas perioda (4.1.att.,4.2.att.,4.3.att.,4.4.att.).

Apkopojot iegttos rezultatus, var drosi apgalvot, ka, lidzigi daudzu citu autoru
ieprieks secinatajam [3,4,17,26,41,46,82,110,115,117,119,126,133,138,149,
163,165,166], asinu kardioplégijas metode ir labaka, ipas$i situacijas, kad jarékinas ar
lielu aortas okluzijas laiku. Tapéc var droSi apgalvot, ka viens no svarigakajiem
iemesliem, kap&c Sobrid ir samazinajusies perioperativa mirstiba Bérnu kardiologijas un
kardiokirurgijas klinika, ir miokarda aizsardzibas stratégijas radikala maina. Bez tam ir
jaatzist, ka sastapos ar zinamam gritibam pétijjumu pabeigt, jo, redzot pozitivos
rezultatus, Sobrid més esam pilniba pargajusi uz aukstas asinu kardioplégijas stratégijas
izmantoSanu intraoperativi. P€déja gada laika nav bijusi neviena iedzimto sirdskaiSu
korekcijas operacija, kura butu pielietota auksta kristaloidu kardioplégijas stratégija,

Iidz ar to, p&tot troponina I limeni, otraja grupa izdevas ieklaut tikai tris pacientus.
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Tapat, pamatojoties uz literatiiras datiem par auksto asinu kardiopleégijas
izmantosanu pieauguso sirds kirurgija [32,48,56,66,74,120,143] un loti pozitivo
pieredzi Bérnu kardiologijas un kardiokirurgijas klinika, 2011.gada ar labiem
rezultatiem izdevas uzsakt to izmantot ar Latvijas Sirds kirurgijas centra intraoperativai

miokarda aizsardzibai iegiito sirdskaiSu kirurgiskas korekcijas operacijas.

5.2.Sirds vainagartériju biomehaniskas un morfologiskas ipasibas

Viena no svarigakajam lietam iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas, lai cerétu
uz veiksmigu iznakumu, ir miokarda aizsardziba, ko nodro$ina specials kardioplégijas
Skidums. Tas tiek ievadits vai nu aortas sakn€&, vai ari tieSi sirds vainagartérijas, un
galvenais ta uzdevums ir panakt iesp&jami atru sirdsdarbibas apstasanos, lai pasargatu
sirds energétiskas rezerves. Tomér ne mazak svarigi ir tas, cik atri un ar kadu spiedienu
miokarda aizsardzibai nepiecieSamo Skidumu var ievadit sirds vainagartérijas, jo
jaatceras, ka b&rnam un, jo ipa$i, jaundzimuSajam tas ir nenobrieduSas un viegli
sabojajamas. Nemot véra, ka kardioplégijas Skidums ar vai bez oksigenétam asinim tiek
ievadits ar siikna palidzibu, cilvékam, kas to vada, ir precizi jazin Sis ,,droSais” un
piemérotais infuzijas Spiediens, lai nenodaritu pacientam kait€§jumu. Biitiski ir kontrolét
ievadiSanas atrumu, tapec tiek mérits spiediens — tam ir jabut starp 50 un 100 mmHg, jo
iSeémiska miokarda asinsvadi ir Joti jiitigi pret perfuzijas spiedienu — tad€jadi tiek
samazinats postis§€miskais asinsvadu bojajums un reduc€ta miokarda tiiskas iesp€ja
[24,162]. Bez tam ir svarigi atceréties, ka intraoperativs miokarda bojajums ir tiesa
veida arT atkarigs no pilnigas nepiecieSamas kardioplégijas skiduma devas ievadiSanas.
Lai to nodrosinatu, ir japielieto pareizs spiediens, jo, ja tas ir parak mazs vai parak liels,
miokards var tikt nopietni bojats. Tapéc ir svarigi precizi definét adekvato un ,,droso”
kardioplégijas skiduma ievadisanas spiedienu.

Ir zinams, ka miokarda i§€mija un reperfiizija izraisa nevélamas izmainas normalos
fiziologiskos mehanismus, kas regulé intra un ekstracelullara $kiduma balansu, 1idz ar to
var izveidoties miokarda tliska. Bez tam gan kardioplégijas Skiduma sastavs
(onkotiskais spiediens, hemodilticija), gan ari pats ta ievadiSanas process (hipotermija,
palielinats spiediens) var pastiprinat miokarda ttiskas veidoSanos, kas sakusies ka
atbilde uz iS€miju un sisteémisko iekaisuma reakciju. Tiska savukart var palielinat
mikrovaskularo rezistenci lidz tadai pakapei, ka tiek izmainita asinspliisma miokarda un

palielinas difuizijas attalums starp atseviskam miofibrillam, kas savukart apgriitina Stinu
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apgadi ar skabekli. So patologisko procesu var izraisit gan kardioplégijas $kidums, ko
ievada iS€miska miokarda, 1pasi, ja tas tiek darits ar lielu spiedienu, gan hemodiliicija un
hipoosmolaritate, ko izraisa kristaloidu kardioplégija, ka ar fiziologiskas izmainas jonu
stiknu sistémas, ko izraisa hipotermija [27,81,162]. Lai gan normals, vesels miokards ir
spejigs tolergt salidzinosi lielu inflizijas spiedienu, miokards ar i§€miskiem segmentiem
ir arkartigi jitigs pret tlisku, kuru izraisa paaugstinats inflizijas spiediens, jo i$€mija ne
tikai pazemina kapilaros autoregulaciju, bet ari padara tos 1pasi uznemigus pret
neadekvati liclu miokarda aizsardzibai nepiecieSsama S$kiduma ievadiSanas atrumu
[71,72].

Dazados pétijumos ir akcentéta kardioplégijas Skiduma infuzijas spiediena nozime
bridi, kad tas tiek ievadits sirds vainagarterijas. Parak biezi tiek darits nepareizi, maldigi
uzskatot, ka diastoliska sirdsdarbibas apstasanas péc aortas okliizijas iesp&jami atri tiks
panakta, ievadot kardioplegijas Skidumu ar iesp&ami lielaku atrumu. Palielinats
miokarda aizsardzibai nepiecieSama Skiduma ievadiSanas inflizijas spiediens izraisa
samazinatu ATP un kreatininfosfata [imeni miokarda reperfuzijas perioda [72,104,105],
un, neskatoties uz to, ka ar lielaku izdosies panakt atru sirdsdarbibas apstaSanos, tas
izraisTs ari paatrinatu ATP sabruksanu, salidzinot ar vairak fiziologisku spiedienu. Tas
nozimé, ka miokardam bus mazakas energétiskas rezerves, un, lidz ar to, ari sirds
kontraktilitate péc aortas okliizijas bus sliktaka [71].

Ir izpétits, ka sirds vainagartérijam ir sava autoregulacija, kas nodro$ina salidzinos$i
konstantu asinspliismu tajas [23,71]. Prekapilarie sfinkteri regulé asinsvadu kustibu, un
tas nodroSina spiedienu kapilaros gandriz konstantu. Ja tie ir dal&ji relakséti un kapilari
tieck paklauti neadekvati augstam spiedienam, var veidoties endot€lija un miokarda
bojajums. Bet svarigak ir tas, ka jaundzimuso sirdis koronaro artériju autoregulacija nav
nobriedusi, tapéc sirdij ir kaitigs gan zems, gan augsts perflizijas spiediens, jo tas izraisa
izmainas sirds funkcija postoperativi. Cik liela méra, ir atkarigs no S§is autoregulacijas
nobrieduma pakapes, tapéc ir arkartigi svarigi kontrolét kardioplégijas infuzijas
spiedienu aortas sakng tie$i jaundzimusajiem [35,73].

Ne tikai augsts kardioplégijas skiduma infuzijas spiediens var sabojat miokardu, bet
ar1 neadekvati zems, jo samazina asins plismu sirds vainagarterijas un rada situaciju, ka
dala no miokarda nesanem pietiekoSu kardioplégijas skiduma daudzumu [2].

Tomér kopuma ir pieejami pavisam nedaudz pétijumu par kardioplégijas Skiduma
infuzijas spiediena nozimi pat pieaugusajiem, nemaz nerunajot par jaundzimusSajiem.

Bitiski, ka to miokards ir nenobriedis un tam piemit daudzas morfologiskas,
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funkcionalas, biomehaniskas un metabolas atSkiribas, tapec ir arkartigi svarigi
nodro$inat kardioplégijas skiduma ievadi ar adekvatu un ,,drosu” infuzijas spiedienu,
kas diemz&l joprojam nav definéts, pasi jaundzimuSo sirds kirurgija, un pamata ir
atkarigs no dazadu sirds kirurgijas centru lidz§ingjas pieredzes [23,27,94]. Tas nedrikst
bat arT parak mazs, lai kardioplégijas skidums izplatitos pa visu miokardu, tad&jadi
nodroS$inot pilnvertigu ta aizsardzibu [2,23]. Lidz ar to joprojam jaundzimus$o sirds
kirurgija pareizs infuzijas spiediens paliek ka probléma, iesp&jams ari tapéc, ka ir Joti
griti veikt p&tijumus in vivo tehnisku un &tisku iemeslu dg].

Ir zinams, ka nenobriedusam miokardam piemit lielaka tolerance pret iS€miju neka
nobriedusam vai picaugusa sirdij [81,162]. Tomér lielaka dala pétijumu par $o tému ir
veikta uz normalam jeb neizmainitam sirdim, un nav isti skaidrs, cik miokards ir
1zturigs, ja ilgaka laika posma uz to ir iedarbojusies cianoze un acidoze. Jaatceras, ka
lielakaja dala gadijumu iedzimto sirdskaiSu kirurgija nenobriedusais miokards ir cietis
no i§€mijas ietekmes jau Iidz operacijai, tap€c, domajams, ir daudz jutigaks neka vesels.
Kopuma jaundzimusa miokards ir izturigaks pret hipoksijas ietekmi, bet daudz jutigaks
pret palielinatu Skidruma daudzumu taja, kas var bat probléma tajos sirds kirurgijas
centros, kas izmanto miokarda aizsardzibai kristaloidu kardioplégijas stratégiju [72].
Un, lidz ar to, tas akcentg, cik Joti svarigi ir ievérot pareizu un ,,droSu” kardioplégijas
Skiduma infuzijas spiedienu, ievadot to jaundzimusa sirds vainagartérijas, jo parak liels
pats par sevi var izraisit tisku miokarda, pasliktinot kop€jo situaciju.

Antegradi kardioplegijas Skidums biezi tiek ievadits, tieSi inflizijas spiedienu aortas
sakné pat nemérot, kas biezi noved pie situacijas, kur miokarda aizsardzibai
nepiecieSamais Skidums nonak sirds vainagart€rijas ar lielaku vai mazaku spiedienu
neka planots, izraisot artériju bojajumu. Diemz¢l jaatzist, ka arT Bérnu kardiologijas un
kardiokirurgijas klinika infuzijas spiediens netika kontroléts lidz bridim, kad tika
mainita miokarda aizsardzibas stratégija. Lietojot aukstu kristaloidu kardioplégiju, ta
ieprieks tika ievadita aortas sakné manualas inflacijas rezultata, nekontrol€jot spiedienu,
kas noteikti pastiprindja iS€mijas raditos bojajumus nenobriedusaja miokarda.

Iedzimto sirdskaiSu kirurgija, nemot véra dazadu sirds kirurgijas centru pieredzi,
eksisté rekomendacijas par vélamo kardioplégijas infuzijas spiedienu. Rekomend&tais
ievadiSanas atrums aortas sakné ir 30 — 40 mmHg bérniem Iidz 10 kg un 40 — 70 mmHg
berniem virs 10 kg [81,162]. Tomér tas veidotas, vairak izmantojot klinikas pieredzi, un
mazak - Kliniskus p&tijumus. Savukart citi avoti uzrada spiedienu 50 — 100 mmHg
[24,162].
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Kronon et al. sava pétijuma uz dzivniekiem secina, ka jaundzimuso sirds kirurgija
kardioplégijas Skiduma infuzijas spiediens nedrikst parsniegt 100 mmHg. Un, kas vél
svarigak atceréties, - lielaka dala jaundzimu$o, kam nepiecieSama iedzimto sirdskaiSu
primara korekcija uzreiz péc dzimSanas, ir hipoksiski, un tas ietekme ilgstosa laika
posma perinatali ir noteikti janem v&ra, izveloties, ar kadu spiedienu veikt
kardioplégijas $kiduma ievadiSanu sirds vainagartérijas. Autori apgalvo, ka zems
infuzijas spiediens nepasarga sirdi no talaka bojajuma, bet lauj kardioplégijai atvieglot
hipoksijas un reoksigenizacijas izraisito bojajumu novérSanu, ka rezultata tiek pasargats
miokards un asinsvadu endotélijs no talaka bojajuma. Tiek pausts uzskats, ka ,,dross”
infuzijas spiediens ir 30 lidz 50 mmHg un ka tas ir pietiekoS$s, lai kardioplégijas
Skidums vienmerigi izplatitos pa visu miokardu, nodroSinot labu ta aizsardzibu.
Hipoksija pati par sevi ir ietekmejusi miokardu, un jau nedaudz augstaks (80 to 100
mmHg) var izraisit Stinu bojajumu, kas postoperativi var izpausties ka miokardiala un
vaskulara disfunkcija sakara ar tiisku un samazinatu ATP limeni [94,162].

Lidzigus rezultatus eksperimentu rezultata ieguvam ari més, jo novérojam, ka
infuzijas spiediens 100 mmHg nenobriedusajai sirds ir bistams un var izraisit to
bojajumu, nemot véra biomehaniskas un strukturalas pasibas.

Literattira ir sastopami pétijumi par kardioplégijas Skiduma inflizijas spiediena
nozimi [2,71,72,94,104,105,162], tacu lielaka dala no tiem ir veikti, izmantojot dazadus
dzivnieku modelus, un ir saméra maz pieejamu datu pat par pieaugusSajiem, nemaz
nerunajot par jaundzimuSajiem. Bez tam nav ari daudz literatiiras avotu, kuros biitu
aprakstitas sirds vainagartériju biomehaniskas un morfologiskas ipasibas. Ozolante un
kolegi [129,130] ir pétijusi koronaro artériju biomehaniskas ipasibas dazadas vecuma
grupas, ar1 jaundzimusajiem, tomér bérni nav bijusi galvenais p&tnieku meérkis.

Asinsvadu sieninas biomehaniskas ipasibas ir atkarigas gan no kolagé€na un
elastigajam skiedram, gan arT no gludo muskulu $iinam un fibrozajiem audiem, tapéc
artérijas sienas mehaniskas ipasibas ir loti svarigas, jo tas tiesa veida ietekmé artériju
normalos fiziologiskos procesus. V&l vairak, - tadas ipaSibas ka spriegums un
deformacija ir butiski faktori, lai saprastu, ka normali funkciongé kardiovaskulara
sistéma un ka to ietekmé dazadi patofiziologiski speki [59,130] .

Spiediena un asinsvadu diametra savstarpgja atkariba ir loti nozimiga, jo no tas ir
atkariga spiediena-plismas kopiga ietekme, kas nosaka asins parvietoSanos pa
asinsvadiem. Asinsvadu atbilstiba jeb spiediena-diametra attieciba ir noteicoss faktors,

kas nosaka spiediena-plismas nelinearitati [55,83,130].
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Kassab et al. novéroja, ka asinsvadu sieninas biezuma-diametra attieciba palielinas
proporcionali spiediena piecaugumam un ka Sk&rseniskais vid€jais sienas spriegums
atjaunojas péc laika perioda, kura notiek sieninas remodeléSanas. Papildus autori
atklaja, ka sieninas deformacija sasniedz savu maksimumu atrak neka spriegums, lidz ar
to jadoma, ka asinsvadi ir iev€rojami jutigaki pret izmainam deformacija neka
sprieguma [83]. Eksperimentos més noveérojam strauju jaundzimuso = sirds
vainagarterijas sieninas deformacijas picaugumu lidz ieksgjais spiediens sasniedza 80 —
100 mmHg, savukart spriegums palielindjas pakapeniski, bet, tiklidz iek§€jais spiediens
parsniedza 100 mmHg, deformacija pieauga daudz Ileénak, savukart spriegums un
elastibas modulis saka strauji pieaugt.

Jaundzimus$ajiem uzreiz péc dzim$anas sirds vainagartérijas ir nenobriedusas. To
sienina ir daudz planaka, salidzinot ar pieauguSajiem, nosakot ar1 asinsvadu
biomehaniskas pasibas. Sis artérijas ir daudz vajakas un vieglak sabojajamas. Agrinaja
postnatalaja perioda elastigas artérijas palielinas garuma, diametra un sieninas biezuma,
kas notiek tieSi proporcionali visa kermena masas un auguma pieaugumam. Intimas
slanis klust biezaks, pateicoties asinsvadu gludo muskulu S$tinu migracijai un
proliferacijai, kam seko skleroproteina un ekstracelullaras matrices sintéze.

Ta ka ir loti maz literatiiras avotu par spiediena ietekmi uz jaundzimuSo sirds
vainagartérijam, tika nolemts padzilinati veikt pétijjumu par to biomehaniskajam un
morfologiskajam ipasibam. Ka jau bija sagaidams, pirmas gritibas, ar kuram mgés
sastapamies, bija eksperimenta materialu iegtiSana. Problémas radija gan tas, ka
jaundzimuSo autopsijas tiek veiktas saméra reti, gan arf tas, ka naves c€lonis nedrikst&ja
biut ar sirdskaiti saistits, lai neizmainitu eksperimenta rezultatus, jo merkis
eksperimentos bija pétit normalas sirds vainagartérijas. Bez tam bija jasaskaras ari ar
tehniskam grutibam pie koronaro artériju iznemsanas jaundzimusajiem, jo to diametrs ir
apméram 2 milimetri un svarigi bija tas nesabojat, ka arT lig€t visus sanu atzarojumus.
Savukart pieaugusajiem biitiski bija ieglt arterijas paraugu bez aterosklerotiskas pangas,
kas padaritu biomehaniskos mérjjumus neobjektivus. Neskatoties uz visu, tomér izdevas
veikt kopuma 19 eksperimentus. Tabulas 4.5., 4.6. un 4.7. ieklauti mérijumu rezultati no
10 eksperimentiem, jo divos gadijumos eksperimenta materials pamata tika izmantots
strukturaliem izmekl&jumiem.

Rezultati liecinaja, ka jaundzimuSajiem sakariba starp spiedienu un deformaciju, ka
arl starp spriegumu un deformaciju ir nelineara (4.5.att.). Tika noverots straujs

jaundzimu$o sirds vainagart€rijas sieninas deformacijas pieaugums lidz ieksgjais
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spiediens sasniedza 80 — 100 mmHg, savukart spriegums palielinajas pakapeniski, tacu,
tikliddz ieks€jais spiediens parsniedza 100 mmHg, deformacija piecauga daudz 1&nak,
savukart spriegums un elastibas modulis saka strauji picaugt (tabula 4.11.,tabula 4.12.).
Bija redzams, ka jaundzimuSo sirds vainagart€rijas sieninas stingums sak strauji
pieaugt, salidzinot ar pieauguSo, bridi, kad ieks€jais spiediens parsniedz 80 mmHg
(tabula 4.13.). Kopuma misu iegitic rezultati liecindja, ka artérijas sieninas
struktlirelementi atrodas maksimala iestiepuma stavokli, ieks€jam spiedienam
sasniedzot 100 — 120 mmHg, tapéc, to parsniedzot, ir iesp&jams jaundzimuSo sirds
vainagartérijas bojajums. Lidzigi secinajumi sastopami ari citu autoru darbos
[84,94,162].

Runajot par morfologiskajam ipasibam, ir literatiras dati, kuros pétita inflizijas
spiediena ietekme uz ultrastruktiiru. Noveroja, ka péc spiediena 60 mmHg un sekojosas
reperfuzijas, Stnas asinsvadu sienina nebija bojatas. Paklaujot to augstakam bez
reperfiizijas, endotélijs bija dalgji atdalijies no ekstracelullaras matrices, turklat dazam
Sinam noveéroja intracelullaru vakuolizaciju un lateralu atdaliSsanos no blakus esoSa
endotelioctta. Sis bojajums nesniedzas dzilak esosajos slanos. Viskaitigaka situacija, ko
autori novéroja, bija augsts infizijas spiediens ar sekojosu reperfiziju. Saja gadijuma
bija bojats ar1 gludo muskulu Stinu slanis — miocitos novéroja vakuolizaciju, savukart
endotélija Stinas vel papildus bija bojati mitohondriji. Lielos rajonos endotélija slani bija
notikusi masiva §iinu bojaeja un dzivo atravums no ekstracelullaras matrices, savukart
muskulu slant noveroja pat lidz 30% miocitu masivu bojajumu [84].

Vel art citi autori runa par reperfuizijas izraisitiem strukturaliem bojajumiem, kad ir
izmainita mikrovaskulara asinsplisma. Sadu situaciju sauc par ,,no-reflow” fenomenu
[90,162], ko izraisa postiSémiska audu tuska, intersticiala hemoragija, aktiva
vazokonstrikcija sakara ar endot€lija izdalito vazodilatatoru trukumu un neitrofilu
veidotajiem vazokonstriktoriem, ka ar kapilaru obstrukcija ar neitrofilu masam. Ta ir
sekundara miokarda i§€mija reperfuzijas laika, kad atseviSki miokarda rajoni nesanem
adekvatu asinu apgadi sakara mazo asinsvadu bojajumu.

Endotelija atbilde uz jebkuru spiedienu sakotn€ji bija vazokonstrikcija, kura péc tam
mainfjas uz vazodilataciju, bet augsta spiediena gadijuma postiseémiska atbilde
saglabajas vazokonstrikcija. Tas nozimé, ka bija traucéta NO produkcija endotélija
Stinas, kas savukart izraisa pazeminatu asinsplismu koronarajas artérijas, padzilinot
i8€mijas radito ietekmi uz sirds funkciju. Bez tam ir novérots, ka anoksiskas endotélija

Stnas izdala endotelinu, kas ir vazokontriktors mediators [84,139]. Lidz ar to jasecina,
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ka endotélijam ir galvena loma reperfuzijas izraisitaja bojajuma, kas varétu biit asocita
ar parejosu NO sintézes disfunkciju un endotelina izdali [84,162].

IzmekIgjot eksperimenta materiala struktiiru gaismas mikroskopa, jaundzimuso Sirds
vainagartérijam, kas bija paklauta infiizijas spiediena 120 mmHg ietekmei, tika
konstateta diftiza sieninas sabiezinaSanas, ieks$€jas elastigds membranas dalgjs vai
pilnigs parravums, ka arT ultrastruktiiras dazadu komponentu pardale pa slaniem,
salidzinot ar picauguSo, kur novéroja tikai nelielas parmainas. To vidéja slani bija
attistijusies tuska, ka arT izjaukta miocitu struktiira un bojati adventicijas slana vasa
vasorum (4.7.att.,4.10.att.). JaundzimuSajiem spiediena ietekmé gludie miociti bija
zaudg€jusi savu kompaktumu un cirkularo sakartojumu, veidojot nekartigi izkaisitas
grupas (4.6.att.,4.7.att.). Interesanti, ka §is vidéja slapa sabiez&Sanas, kas izveidojusies
saistitba ar tisku un miocitu slapa bojajumu, rezultata tas kopg&jais izmérs bija
izveidojies Iidzigs pieauguso sirds vainagartérijai (4.8.att.).

Tika konstat€tas parmainas Stinu komponentu sakartojuma asinsvada vidéja un
adventicija slani. Bija redzamsS bojajums sieninas ekstracelullaraja matricé un
elastigajos elementos (4.9.att.,4.10.att.), bet uz robezas starp vidéjo un adventicijas
slani, péc asinsvada paklausanas 100 mmHg spiedienam, nenobriedusajas sirds
vainagartérijas noveéroja desmina pozitivas ar nepareizu, pat zigzagveida sakartojumu
atseviskas gludo muskulu $tnas (4.14.att.). Neko no ta nenovéroja piecauguso preparatos
(4.11.att.).

Visbeidzot konstatéja endotélija Stinu skaita samazina$anos un ieveérojamu
mikrovaskularas ultrastruktiiras bojajumu sirds vainagartérijas adventicijas slani
(4.13.att.).

Kopuma nemot, var teikt, ka eksperimentos iegiitie rezultati parada, cik viegli ir
sabojat nenobrieduso koronaro artériju un kadas dramatiskas izmainas ultrastruktiira var
novérot, intraoperativi to paklaujot parak liclam kardioplégijas infuzijas spiedienam.
Turklat janem vera, ka tika pétitas sirdskaites neizmainitas sirds vainagarterijas, tapec
varétu domat, ka pat 100 mmHg, kas miisu eksperimentos, nemot par pamatu to
biomehaniskas un strukturalas ipasibas, tika atzits par spiedienu, kuru parsniedzot var
attistities bojajums, iesp&jams ir bistams b&rniem ar iedzimtu sirdskaiti. Bitu interesanti
turpinat pétjjumu, ieklaujot taja ar1 jaundzimusSos, kuriem ir nepiecieSama iedzimtas
sirdskaites korekcija.

Misu eksperimentos tika apstiprinatas ar1 citu autoru noverotas izmainas sirds

vainagartériju ultrastruktira [84,90,139,162], paklaujot tas infuzijas spiedienam.
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Iesp&jams, tam var biit nozime pacienta talakaja dzive. Pieejami dati, kuros ir pé&titas
jaundzimus$o sirds vainagart@rijas un konstatéts, ka péc asinsvada bojajuma un tam
sekojosas tiiskas nakamaja faz€ sakas gludo miocttu un nediferencéto $iinu proliferacija,
ka rezultata sienina klast biezaka [109, 112,113, 121,122, 134]. To var uzskatit par
proaterosklerotiskam izmainam, kur vélak var veidoties aterosklerotiska platnite. Lidz
ar to pastav iesp&ja, ka turpmakaja dzivé pacientam bis lielaks miokarda infarkta risks.
Pamatojoties uz literatiiras datiem un eksperimentos iegiitajiem rezultatiem, Bérnu
kardiologijas un kardiokirurgijas klinika kardioplégijas infuzijas spiediens Sobrid tiek
stingri kontrolets. Meérkis ir 60 — 80 mmHg, tomér stingri neparsniedzot 100 mmHg,

1pasi jaundzimusSajiem.

5.3.Ar uzglabasanu saistitas metabolas izmainas asins paku sastava

Viena no galvenajam problémam, kas Sobrid ir aktuala specialistiem, kas apkalpo
maksligas asinsrites aparatu iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas, ir — ka péc
iesp€jas vairak reducét kop€jo cauruliSu garumu, lai maksimali mazaks btitu maksligas
asinsrites primarais pildijums. Lai arT masdienas tas ir iesp&jami daudz saisinats, ka ar1
dizain€ti mazi oksigenatori, ievérojami samazinot nepiecieSamo Skidruma daudzumu,
kas vajadzigs primarajam pildijjumam, joprojam ta saglabajas ka probléma bérnu
maksligaja asinsrité (MAR). Liels Skidruma daudzums péc MAR uzsaksanas atSkaida
bérna asinis, ka rezultata ievérojami samazinas hematokrita [imenis, kas savukart izraisa
plazmas proteinu un recéSanas faktoru daudzuma pazeminasanos, osmotiska spiediena
kriSanos (veidojas audu tiiska), elektrolitu disbalansu, pastiprinatu stresa hormonu
izdaliSanos ar komplementa, balto asinsStinu un trombocitu aktivaciju, Iidz ar to
primaraja pildijuma noteikti ir jaieklauj donora eritrocitu masa. Tomér ari tam paSam
par sevi ir negativa ietekme, jo sveSas asinis var saturét dazadas virusu dalinas, ka ar1
jaatceras, ka tas ir ka transplantats, kas inducé komplementa aktivaciju un transfuzijas
reakciju, un var izraisit akiitu nieru bojajumu jaundzimusajiem péc sirds operacijas [19].
Bez tam pacientam papildus tiek ievaditas tadas vielas ka laktats, glikoze, kalijs, ka ar1
asinu konservéjosas vielas citrats, fosfats un dekstroze, tadg€jadi péc iespejas biitu
jaizvairas no sveSu asinu lietoSanas. Tomeér, nemot véra hemodiliicijas risku, lielaka
dala iedzimto sirdskaiSu kirurgijas centru primaraja MAR aparata pildijuma izvélas

ieklaut ar1 donora eritrocitu masu [76], kaut ar1 ir klinikas, kuru tehniskas iesp€jas lauj
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maksimali samazinat uzpildiSanai nepiecieSamo daudzumu, lai varétu pilniba izvairities
no asins produktu lietoSanas pat pacientiem ar nelielu svaru [140].

Lai arT eritrocttu masas lietoSana ir absoliiti nepiecieSama, lai nodroSinatu piemérotu
hematokrita Itmeni un adekvatu audu apgadi ar skabekli berniem, to lietoSana ir asocicta
arT ar nopietnu metabolu disbalansu (pH, glikozes un elektrolitu Iimena izmainas), kas
var izraistt nopietnas komplikacijas. Kad asinis tiek uzglabatas, tajas notiek ievérojamas
izmainas, galvenokart kalija un laktata koncentracija, kas palielinas, savukart pH
samazinas. Galvenas novirzes no fiziologiskas normas ir natrija, kalija, glikozes un
laktata daudzuma — noveéro kalija un laktata Iimena pieaugumu, bet natrija un glikozes
samazinaSanos. Konstatéta tieSa korelacija starp eritrocitu masas uzglabaSanas ilgumu
un natrija, kalija, glikozes un laktatu koncentraciju [135].

Lielaka problema ir palielinats kalija Itmenis. Noverots, ka, uzsakot MAR, kura
pildijjuma ieklauta eritrocitu masa, jaundzimus$ajiem pieaug sist€miskais kalijs pat par
3,5 mmol/l [131]. Ta ka eritrocitu membranas tikai dal€ji nodrosina kalija pasivo
diftiziju caur tam, transportéSana pamata notick ar ATP atkariga natrija-kalija stikna
palidzibu, kura darbibai nepiecieSama energija, kas savukart tiek iegiita glikolizes cela.
Eritrocitus uzglabajot, pakapeniski pieaug to membranu vecums, samazinas ATP
sintéze un no ta atkariga siknpa darbiba, ka rezultata intracelullarais kalijs pastiprinati
uzkrajas starpsunu telpa, izraisot hiperkali€miju [152]. Sastopami pat gadijumi, kad
ilgstosi uzglabatu eritrocitu transfuizija ir izraisijusi jaundzimus$a navi, galvenokart
hiperkalieémijas izraisitas sirdsdarbibas apstasanas rezultata, pat péc relativi svaigu, tikai
seSu dienu vecu asinu parlieSanas [11,57,145]. Ir novérots, ka kalija I[imena pieaugums
un tam sekojosa sirdsdarbibas apstasanas ir tieSi atkariga no atruma, ar kadu notiek
hemotransfuzija [152].

Ta ka eritrocitu masai pakas nav picejams skabeklis, energijas rezerves galvenokart
veidojas anaerobas glikolizes rezultata, tapec starpStunu telpa samazinas glikozes, bet
palielinas laktata limenis, kas izraisa acidozi [76,88,147]. Novérots, ka hiperlaktatemija
cie$i saistita ar pecoperacijas mirstibu pec sarezgitu sirdskaisu korekcijas, ipasi berniem
un jaundzimus$ajiem [60,151], jo liecina par sliktu audu perfliziju un samazinatu sirds
izsviedi, tapéc papildus ta ievadiSana pacienta organisma var padzilinat acidozi.

Hiperkalieémija un hiperlaktatémija, kas ir saistita ar transfuziju, pati par sevi nav
liela probléema. Kas padara to nozimigu iedzimto sirdskaiSu kirurgija, ir tadi
nefiziologiski apstakli ka hiperglicémija, hipokalciémija, hipotermija un acidoze, kas

pastiprina papildus ievadita kalija kardiotoksicitati. Pirmkart, pats kirurgiskas
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procediiras raditais stress un Soks organisma izraisa hiperglicémiju, kas rada seruma
osmolalitates palielinasanos. Tas savukart izraisa kalija parvietoSanos no $iinam uz
starpStinu telpu. Otrkart, masiva asinu parlieSana, kas satur konservantu citratu, ir
saistTta ar hipokalciemiju, kas savukart izraisa sirds §iinu membranu nesp&ju pazeminat
kalija ltmeni. Hipotermija palélina konservanta citrata noardiSanos, kas pastiprina
hipokalciémijas raditas izmainas Stnas. Treskart, hipotermiska sirds pati par sevi klust
jutigaka pret kalija toksisko iedarbibu [152].

Ir pieejami arT literattras dati, kuros tieck rekomend&ts eritrocitus pirms lietoSanas
jaundzimuSajiem izskalot autotransfiizijas iekarta [106], jo ir novérots, ka p&c $adas
apstrades ieverojami uzlabojas eritrocitu masas kvalitate — samazinas kalija, laktata un
glikozes Iimenis, bet palielinas hematokrits. Lidz ar to ir iesp&jams samazinat
nepiecieSamo eritrocitu paku skaitu, kas vajadzigs MAR apardta primarajam
pildijjumam. Swindel et al. [158] norada, ka, ta ka jaundzimusajiem tiek izmantoti
apstaroti eritrociti, lai samazinatu transfiizijas izraisito imiino reakciju, $is process pats
par sevi izraisa vl papildus kalija koncentracijas piecaugumu, jo Siinu membranas ir
kluvuSas vajakas, laujot papildus kalijam nokliit ekstracelullaraja telpa. Bez tam pirms
eritrocitu apstaroSanas procesa tie tiek uzglabati apméram divas nedglas, ka rezultata ir
pieaudzis laktatu Itmenis. Lidz ar to ir nov@rota ievérojami paaugstinata kalija un laktatu
koncentracija $adas eritrocitu pakas [22,154,155], kas rada papildus risku dazadam
komplikacijam jaundzimus$ajiem, tapéc tiek rekomend€ts eritrocitus pirms lietoSanas
jaundzimuSajiem izskalot autotransfuzijas iekarta. Savukart citi autori apgalvo, ka
eritrocitu  masas skaloSana pirms maksligas asinsrites nekadi neietekmé& agrina
pEcoperacijas perioda gaitu [15].

Tomér ir arl pétijumi, kas neapstrid cieSo korelaciju starp eritrocitu masas
uzglabasanas ilgumu un hiperkaliemiju, tacu tas nekadi neietekmé pacienta ar svaru
zem 10 kilogramiem sistémiska kalija koncentraciju, jo aparatira lidz MAR uzsakSanai
ir jau paguvusi neitralizét lieko ta daudzumu [44]. Bet Vohra et al. [164] ir izpé&tijusi, ka
vieniga situacija, kad eritrocitu paku kalijs varétu ietekm@t sistémiska kalija daudzumu,
ir pacientiem ar svaru zem pieciem kilogramiem, tomér ar tikai tad, ja lietoti apstaroti
eritrociti, kas papildus izraisa kalija koncentracijas pieaugumu.

Lielaka dala iedzimto sirdskaiSu kirurgijas centru izvélas primaraja MAR aparata
uzpildijuma ieklaut eritrocitu masu, kas butu péc iesp€jas svaigaka, lai izvairitos no
dazadam komplikacijam, ko varétu jaundzimus$ajiem izraisit papildus kalija, glikozes un

laktata ievadiSsana organisma, tapéc, lai uzlabotu MAR kvalitati, arT Bérnu kardiologijas
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un kardiokirurgijas klinika tika uzsakts nopietni izvertét primaraja pildijuma ieklauto
eritrocttu masas svaigumu.

Ta ka loti problematiski bija parliecinat Bérnu kliniskas universitates atbildigos
dienestus par svaigu asins preparatu nepiecieSamibu iedzimto sirdskaiSu korekcijas
operacijas, tika nolemts uzsakt petijumu par metabolam izmainam asins pakas, atkariba
no to vecuma. Ka liecinaja petljuma rezultati, statistiski nozimigi pieauga atskiriba abas
grupas gan kalija (7,4 + 2,9 pret 10,2 + 3,3; z=4,28, p<0,0001) , gan laktatu
koncentracija (7,7 + 2,2 pret 10,5 + 2,2; z=5,19, p<0,0001), natrija limeni novéroja
mazak nozimigu atSkiribu (136,5 + 5,2 pret 133,1 + 8,3; z=2,16, p<0,05), bet glikozes
liment (366,9 + 65,3 pret 349,4 + 67,7; z=1,25, p=0,1583) netika novérotas nozimigas
parmainas (tabula 4.16.). Tapat, lidzigi ka Ratcliffe et al. [135], novéroja linearu kalija
un laktatu koncentracijas pieaugumu abas grupas, atkariba no eritrocitu masas
uzglabasanas ilguma (4.15.att.,4.16.att.,4.17.att.,4.18.att.). P&tijumos iegilitie rezultati
bija lidzigi daudziem literatiiras avotos sastopamiem [22,76,88,135,147,152,154,155]
un palidz€ja parliecinat slimnicas atbildigos dienestus, kas nodarbojas ar asins preparatu
sagadaSanu, par maksimali svaigu eritrocitu nepiecieSamibu iedzimto sirdskaiSu

korekcijas operacijas.
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6. SECINAJUMI

Abas kardioplegijas metodes - gan auksta asinu, gan auksta kristaloidu - ir efektivas
un nodrosina labu miokarda aizsardzibu iedzimto sirdskai$u korekcijas operacijas.
Auksta asinu kardioplégija nodrosina labaku miokarda aizsardzibu neka auksta
kristaloidu tie$i jaunakiem bé@rniem ar mazaku svaru, ka arT ar garaku paredzamo
aortas okliizijas un maksligas asinsrites laiku. Lidz ar to tai ir jabut ka izv€les
metodei sarezgitaku iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas.

Jaundzimuso sirds vainagart€rijas, salidzinot ar pieauguso, pie iek$¢ja spiediena, kas
parsniedz 100 mmHg (13,33 kPa), tiek paklautas nozimigai deformacijai, elastibas
modulis to sienina ievérojami picaug. Izveidojas ievérojams aploces spriegums un
licla deformacija, kas izraisa sieninas bojajumu.

Histologiski, paklaujot nenobriedusas koronaras artérijas inflizijas spiedienam
lieclakam par 100 mmHg (13,33 kPa), konstaté tadas nozimigas izmainas to
ultrastrukttra ka difliza sieninas sabiezinasanas, ieks€jas elastigas membranas daléjs
vai pilnigs parravums, ka ari dazadu komponentu pardale pa slaniem. Pieauguso
sirds vainagartérijas novero tikai nelielas parmainas to struktura.

Pamatojoties uz jaundzimuSo sirds vainagartériju biomehaniskajam un
morfologiskajam 7ipaSibam, Kardioplégijas infiizijas spiediens to koronarajas
artérijas nedrikst parsniegt 100 mmHg (13,33 kPa), lai neizraisitu strukturalu
bojajumu.

Pastav tieSa korelacija starp kalija un laktatu koncentraciju, un eritrocitu masas
pakas vecumu, ka arT novéro linearu to pieaugumu, palielinoties $im uzglabasanas
ilgumam.

Eritrocitu masas pakam, kuras izmanto maksligas asinsrites aparata primarai
uzpildiSanai iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas, jabiit pec iespejas svaigakam

ar 1saku uzglabasanas laiku, lai izvairitos no nevélamam papildus komplikacijam.
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7. PRAKSTISKAS REKOMENDACIJAS

1. Taka abas kardioplégijas metodes - gan auksta asinu, gan auksta kristaloidu - ir
efektivas un nodrosina labu miokarda aizsardzibu iedzimto sirdskaiSu korekcijas
operacijas, tas var izmantot bez ierobezojumiem iedzimto sirdskaisu korekcijas
operacijas.

2. Auksta asinu kardioplégija nodroSina labaku miokarda aizsardzibu tiesi
jaunakiem bérniem ar mazaku svaru, ka ar1 ar garaku paredzamo aortas okliizijas
un maksligas asinsrites laiku, tapéc tai ir jabit ka izv€les metodei sarezgitaku
iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas. Vecaku bérnu ar lielaku svaru
gadfjumos, ka ari vienkarSaku iedzimto sirdskaiSu korekcijai nav biutiskas
atSkiribas, kuru no miokarda intraoperativas aizsardzibas strat€égijam izmantot.

3. Pamatojoties uz jaundzimus$o sirds vainagartériju biomehaniskajam un
morfologiskajam pasibam, stingri kontrolét kardioplégijas $kiduma ievadiSanas
spiedienu. Mérkis ir 60 — 80 mmHg. Tomér tas nedrikst parsniegt 100 mmHg,
ipasi jaundzimuSajiem, lai neizraisitu sirds vainagartérijas ultrastruktiiras
bojajumu.

4. Eritrocitu masas pakam, kuras izmanto maksligas asinsrites aparata primarai
uzpildiSanai iedzimto sirdskaiSu korekcijas operacijas, jabut pec iespéjas
svaigakam ar 1saku uzglabasanas laiku pirms to izmantoSanas, lai izvairitos no
nevélamam papildus komplikacijam. Tomér tas nedrikst biit vecakas par piecam

dienam.
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12. PATEICIBAS

Autors izsaka pateicibu:

e Promocijas darba vaditajiem profesoram Arim Lacim un profesoram
Vladimiram Kasjanovam par neizsikstoSo energiju, padomiem un idejam
promocijas darba tapSana.
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