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Ievads. Aortalavarstula (AoV) stenozes attistiba ir aktivs process, kura etiologija un patogeneze
iesp€jama loma ir biokimiskajiem markieriem. Tiek peétiti Sadi biokimiskie parametri: holesterins
un ta frakcijas, fibrinogens, brivas taukskabes (TS), C-reaktivais olbaltums (CRO) un augsti jutigais
(hs - high sensitive) CRO.

Darba merkis. Kliniski analitiska pétijuma merkis bija izpetit dazadu biokimisko raditaju
(holesterins un ta frakcijas, fibrinogens, brivas TS, CRO, hsCRO) saistibu ar AoV stenozes attistibas
mehanismu un smaguma pakapi.

Materials un metodes. Pacienti tika iedaliti divas pamatgrupas: 1) ar AoV stenozi, 2) kontroles
grupa - bez AoV stenozes. Pétijuma dalibniekiem veica ehokardiografiju ar kardiologisko iekartu
(GE VIVID 7 Dimension). Pacienti ar AoV stenozi tika sadaliti tris apakSgrupas péec stenozes pakapes,
nemot vera maksimalo plusmas atrumu - V maks. (m/s), videjo spiediena gradientu - PG vid. (mm/Hg),
AoV atveres laukumu - AVA (cm?): smaga (V maks. > 4,0 m/s, PG vid. > 40 mm/Hg, AVA < 1,0 cm?);
videja (V maks. 3,0-4,0 m/s, PG vid. 25-40 mm/Hg, AVA 1,0-1,4 cm?); viegla (V maks. 1,7-2,9 m/s,
PG vid. < 25 mm/Hg, AVA 1,5-2,0 cm?). Pacientiem veica biokimiskas analizes (holesterins un ta frak-
cijas, fibrinogens, brivas TS, CRO, hsCRO). Biokimiskie raditaji tika noteikti, lietojot klinisko laborato-
riju standarta metodes. Statistisko datu apstradei tika izmantotas Sadas programmas: Microsoft Office
Excel 2007 un SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 22.0 versija.

Rezultati. Pétijuma tika ieklauti 42 dalibnieki - 11 kontroles grupa un 31 pacients AoV stenozes
grupa. 13 (41,9%) pacienti tika ieklauti vieglas AoV stenozes grupa, 13 pacienti (41,9%) - merenas AoV
stenozes grupa un pieci (16,2%) pacienti - smagas AoV stenozes grupa. Kop€ja holesterina (KH) limenis
kontroles grupa bija 5,73 + 1,31 mmol/l, AoV stenozes grupa 4,47 + 1,15 (p = 0,005). Augsta blivuma
lipoproteinu holesterins (ABLH) kontroles grupa bija statistiski ticami augstaks neka AoV stenozes
grupa (1,44 £ 0,16 vs. 1,27 + 0,3 mmol/1, p = 0,032). Zema blivuma lipoproteinu holesterins (ZBLH) bija
statistiski ticami zemaks AoV stenozes grupa (2,79 + 0,95 vs. 3,63 + 1,27 mmol/1, p = 0,026). Netika
konstatétas statistiski ticamas atSkiribas, novertejot videjo fibrinogéna, ZBLH, trigliceridu (TG),
brivo TS, CRO, hsCRO limeni AoV stenozes dazadu smaguma pakapju pacientiem. Statistiski ticamas
atSkiribas tika konstatéetas, novertejot KH (p = 0,027), ABLH (p = 0,018) limeni AoV stenozes dazadu
smaguma pakapju pacientiem. Pastav statistiski ticama korelacija starp brivajam TS un AoV stenozes
pakapi (rs =-0,401; p = 0,025), ka ar1 starp TG un AoV stenozes pakapi (rs =-0,448, p = 0,012).

Secinajumi. Holesterina un ta frakciju profils pacientiem ar AoV stenozi bija labaks neka
kontroles grupas dalibniekiem. To var izskaidrot ar regularu statinu terapiju AoV stenozes grupa.
Pastav korelacija starp TG, brivo TS un AoV stenozes smaguma pakapi. Musu pétijuma bija neliels
pacientu skaits, tapec pagaidam ta rezultatus nevar attiecinat uz visiem AoV stenozes pacientiem popu-
lacija. Petijums tiks turpinats, ieklaujot taja lielaku dalibnieku skaitu.
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