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Santrumpos

AKFI — angiotenzin konvertuojagio fermento inhibitoriali
AVAJSO - aortos ir vainikini arterij jungtiu suformavimo operacija
CD - cukrinis diabetas

DKA — dirbtiné kraujo apytaka

DobEcho — dobutamino elektrokardiografinis tyrimas
DS — deSinysis skilvelis

DV — dviburis voztuvas

DVN — dviburio voztuvo nesandarumas

DVR - dviburio voZtuvo regurgitacija

FK — funkcire klas

GDD- galinis diastolinis diametras

GDT - galinis diastolinisiris

GDTI — galinio diastolinioiirio indeksas

GSD - galinis sistolinis diametras

GST - galinis sistolinisitis

GSTI — galinio sistoliniodrio indeksas

IF — iSstimimo frakcija

IKMP — iSemire kardiomiopatija

INOS — inducible nitric oxidesynthase (angl.)

ISL — i8emirt Sirdies liga

KA — Kkriitinés angina

KA FK — stabilios kiitinés anginos klaspagal Kanados kardiolag
klasifikacija

KP — kairysis priesirdis

KS — kairysis skilvelis

KSR — kairio skilvelio rekonstrukcija

KVA — kairé vainikiné arterija

LOPL — ktiné obstrukcir plawiy liga

MI — miokardo infarktas



NYHA FK — Sirdies funkcinio pajgumo klags pagal Niujorko Sirdies
asociacijos klasifikaciyj (New York Heart Association Classification)
NKA — nestabili kiitinés angina

PA — plagiy arterija

PET — Pozitron emisijos tomografija (radiobranduolinis tyrimas)
PISA- Proximal Isovelocity Surface Area (angl.)

PV — prieSirday virpéjimas

RAAS - renino-angiotenzino-aldosterono sistema

S| — sferiSkumo indeksas

SJI — sienéls juctjimo indeksas

SNS - simpatié nerw; sistema

SPECT - Single-Photon Emission Computed Tomogréahgl.)

SN - Sirdies nepakankamumas

TFAO - fario ir formos atkirimo operacijos

TNF-A — tumor necrosis factor{angl.)

UMI — timinis miokardo infarktas

VA — vainikiné arterija



1.JVADAS

Sirdies nepakankamumas (SN) yra didZidiy dieny industrires
visuomers sveikatos problema. I3enindirdies liga (ISL) pastaraisiais
desimtmeiais tampa svarbiausia ir dagancia SN priezastimi. Nayj SN
atvejy priezastimi ISL buvo 22% 1950 ir 70% 1970 m. (Maid.J., 2000).
SOLVD (SOLVD Investigators, 1993) ir SPICE (BartAB. 1999) registrai
parod ISL esant SN priezastimi 69% ir 63% atyefergatiy SN skafius
auga. Tai lemia:

1. Vis daznesnis é&mingas ankstyvas reperfuzinisminio miokardo
infarkto (UMI) gydymas, gerinantis iSgyveninbet neapsaugantis nuo
kairio skilvelio (KS) remodeliavimosi ir progresamgio SN.

2. Siuolaikinis medikamentinis SN gydymas.

3. llgé¢jantis iSsivysiusiy Saliy gyventoji amzius (McMurry J.J., 2000).
80-89 met vyry ir moter tarpe SN yra 10 kartdaznesnis nei 50-59

mety maziuje (Tendera M., 2004). Jundgim Karalystje vyresnip nei 65 mei
zmony per paskutinius 40 met padaugjo 50% (Tendera M., 2004).
MirStamumas nuo SN yra didelis — apie 60% per 5umetuo ligos
diagnozavimo (McMurry J.J., 2000). Nors sergarSN iSgyvenimas geéjo po
12% kas deSimtmgttatiau 5 meti mirStamumas siek59% vyn ir 45%
moten tarpe (Levy D., 2002). Blackledge H.M. (2003) duornmis nuo
1993/94 iki 2000/02 methospitalizaciy skatius padidjo 62%, nuo 29 iki
47/10.000 gyventaj o hospitalizuatju amziaus vidurkis iSaugo nuo 74 iki 77
mety ir bendras 1 ir 5 metiSgyvenimas tebuvo, atitinkamai, 57% ir 27%
(Blackledge H.M. ir kt., 2003). Ir naujausiais duemmis (Hobbs F.D.R. ir kt.,
2007) mirstama nuo SN daznai: 5 migyvenimas bendroje populiacijoje yra
93%, o turitiy KS sistolire disfunkcip (KSSD) be SN simptomgrupsje -
69% ir su SN simptomais - 53%.

Klinikini y tyrimy duomenys parad kad savalaikis reperfuzinisMl
gydymas, atkuriantis kraujotak tik subepikardiniuose Sirdies raumens

sluoksniuose, palieka negtamus pazeidimus subendokardiniuose



sluoksniuose, vedéius i fibrozés ir kompleksink remodeliavimosi proces
vystimgsi, KS galinio diastolinio @rio (KS GDT) dicjima, bendros
kontraktires funkcijos sutrikim (Bolognese L. ir kt., 2004; McMurray J. ir kt.,
2002). Tiek subendokardiniai, tiek transmuraliniaiiokardo pazeidimai
sutrikdo KS kontrakci@ funkcija, &l to palaipsniui didja KS firio perkrova,
senka likusio raumens kompensasingalimyles, kinta miokardo skaidul
kryptis, nebeuztikrinanti KS elips formos. [@l Sios priezasties KS tampa
sferiSku, kas lemia toleggpaudimo KS ertije didéjima, KS ertnés pktimasi

ir kontrakcires funkcijos magjima (Buckberg G., 2004; Stanley A.W.H.,
2004; DiDonato M., 2006 ).

Sergadiyjy ISL ir SN gydymo tikslas yra apsaugoti nuo hgsértios
iISemijos bei mazinti KS remodeliavimosi progesystimasi (Gaballa M.A.,
2002). Gydymo priemars, gerinatios miokardo perfuzi (angioplastika,
aortovainikiniy arteriy apeinamju jungtiy  suformavimo operacija -
AVAJSO), mazinatios KS perkroyg ir sienosjtempiny (Sirdies voztuy
operacijos, KSirio ir formos atkirimo operacijos — TFAO, medikamentinis
antihipertenzinis gydymas) ir priem&) moduliuojatios neurohumoralin
atsaky, mazins kardiomioait pazeidim. Svarbu laiku prognozuoti ligonio
bukle ir parinkti tinkana gydymo taktilk. Apsispesti kokj tinkanma gydynms —
medikamenti AVAJSO ar TFAO - parinkti ligoniui, sergéiam ISL su
rySkia KS disfunkcija ir dilatacija yra sunku, nesra nei nuorod, nei
randomizuai tyrimy Siuo klausimu, o retrospektyvinityrimy rezultatai yra
priestaringi. Europos étinio Sirdies nepakankamumo gydymo nuorodose
(Swedberg K. ir kt., 2005) tik keli teiginiai skithirurginiam gydymui: ,Nra
multicentrinip tyrimy duomen, palaikagiy revaskuliarizacijos procédy
taikyma SN simptom mazinimui. Paviemi centg duomenimis
revaskuliarizacija gali mazinti iSendis kilmés SN simptomatik
(rekomendacij klas 1IB, akivaizdumo lygis C), “kol é&ra randomizuai
tyrimy rezultaty, revaskuliarizacija éra rekomenduojama rutininiam ligonio su
SN ir ISL gydymui“ (rekomendagijklas: 11l, akivaizdumo lygis C). I$ TFAO

minima tik Batista operacija (negaliith rekomenduojama SN gydymui) ir KS



aneurizmektomija — ,KS aneurizmos paSalinimas ikgs ligoniams su
platiomis KS aneurizmomis ir SN pozymiais* (rekomen@iacklas: |,
akivaizdumo lygis C). Stabiliogampos kiitinés anginos gydymo nuorodose
(Fox K. ir kt., 2006) rekomenduojama chirurgirevaskuliarizacija ligoniams
su 3 vainikiny arteriy liga ir KS disfunkcija, nes gerina iSgyvenimo pnog;
(rekomendaci klag I, akivaizdumo lygis A). Miokardo gyvybingumo
pozymiy iSaiSkinimas rekomenduojamas tik diagéezikslu (rekomendaajj
klase IIA, akivaizdumo lygis B), bet ne prognozgertinti.

AVAJSO ir TFAO efektyvumas esant sunpsiai KS sistolinei
funkcijai (KS IF <35%) ir mitralinei regurgitacijai, iSlieka diskusipbjektu.
(Buckberg G., 2001; McCarty P.M. ir kt., 2003).

Néra aisSki miokardo gyvybingumo pozymijvertinimo prognozia
reikSme. Literafiroje sutinkami duomenys Siuo klausimu prieStarimglikti
Klinikiniai tyrimai rodo, kad chirurgini metod; galimykés sustabdyti KS
remodeliavinasi ir Sirdies nepakankamumo progresayigra labai ribotos
(DiDonato M. ir kt., 2001; Calafiore A.M. ir kt.,a®3; Otsu;ji Y. ir kt., 2005,
Versteegh M.I.M., 2003; Menicanti L. ir kt., 2004ljai skatina ieSkoti ir kit
prognoziny rodikliy, leidziarfiy numatyti operacij baigi ir ligonio funkcirg
bukle vélyvuoju laikotarpiu bei iSgyvenim Literatiroje yra mazai duomanr
tebevyksta diskusijos apie iSeminio DV nesandarumndingo remodeliuotam
KS, gydymo taktil. Neistirti veiksniai, lemiantys tebessiani po AVAJSO ir
TFAO KS remodeliavingsi bei serga#iojo ISL ir SN prognoz ir iSgyvenim

vélyvu pooperaciniu laikotarpiu.



2. DARBO TIKSLAS

Ivertinti ir palyginti sergafiyju iSemine Sirdies liga su sumazinta
kairio skilvelio sistoline funkcija (KS IK 35%) klinikines biklés pokyius ir
ISgyvenimy vélyvu pooperaciniu laikotarpiu po izoliupt aorto-vainikini
arterijy apeinamju jungciu suformavimo, bei kairio skilvelioitio ir formos

atkiirimo operacij.

2.1. DARBO UZDAVINIAI

1. Ivertinti ligoniy klinikinés ir funkcires kiklés pokyius vienery meiy
laikotarpiu po izoliuoj aorto-vainikiny arteriy apeinamju jungciy
suformavimo bei KSiirio ir formos atkirimo operaciy.

2. lvertinti ligoniy funkcinés hiklés kitima vélyvu laikotarpiu po izoliuoi
aorto vainikini; arterijy apeinamju jungéiy suformavimo operaaijj bei
KS tario ir formos atkirimo operaciy.

3. Ivertinti miokardo gyvybingumo pozymi iSaiSkinimo prognozig
reikSme ligoniy funkcinés hiklés vienerp met laikotarpiu po
operacijos bei iSgyvenimo numatymui.

4. Ivertinti miokardo laidumo sutrikim Zzymens — QRS komplekso
trukmés — prognozia reikSng ligoniy iSgyvenimo po operadij
numatymui.

5. Ivertinti dviburio voztuvo nesandarumo laipsnio rkii po izoliuoty
aorto vainikini arteriyy apeinamju jungtiy suformavimo bei KSiirio
ir formos atkirimo operacij.

6. [vertinti ligoniy iSgyvening ankstyvu ir ¢lyvu laikotarpiu tiek po
aortovainikiniy arterip suformavimo, tiek po KSitio ir formos

atkiirimo operaciy, bei iSaiskinti prognozinius rodiklius.
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2.2. NAUJUMAS

IStyreme ligoniy, sergatiiy ISL su KS sistoline disfunkcija,
ISgyvenimy vélyvuoju — iki 7 met, laikotarpiu po aortovainikini apeinamju
jungCiu suformavimo bei 6 maetlaikotarpiu po KSirio ir formos atkirimo
operaciy. Ivertinome miokardo gyvybingumo pozymisaisSkinimo svarp
operacijos rizikos, ligonio funkcéis biklés gegjimo bei ilgalaikio iSgyvenimo
prognozavimui. Nustaime, kad operaajj kurias nuspgsta atlikti ligoniams,
sergantiems iSemine KS disfunkcija ir turintiematkrés anginos simptomus,
be miokardo gyvybingumo pozymirodymo echokardiografiniu mazdoziy
dobutamino kivio méginiu, operacias ir pirmyju 30 pan mirties rizika
nebuvo didesih Nustaéme, kad ligoni su KS IF< 35%, kurie iki AVAJSO
turéjo miokardo gyvybingumo pozymius, 7 metSgyvenimas patikimai
nesiskyé nuo isgyvenimo ligomi be miokardo gyvybingumo pozymi
ISaiSkinome, kad ligoniai, nettje miokardo gyvybingumo poZzymj daZniau
sirgo cukriniu diabetu.

Nustatéme, kad ligoni, kuriu funkciné klag vienerip met
laikotarpiu po AVAJSO buvo blogesniki operacijos buvo EKG ilgesmQRS
komplekso trukm, didesni KS galiniai diastoliniai dydziai ir opeis metu
jiems buvo suformuota maziau AVA juiig.

ISaiSkinome, kad KSitio ir formos atkirimo operacijos ligoniams
su toli pazengusia KS remodeliacija atliekamos saugu ne didesne pingu
30 par mirties rizika nei atliekant vien AVAJSO. Pakode, kad i ligoniy,
kuriy funkcing biklé nepagetjo vieneriy met; laikotarpiu po TFAO, po Sios
operacijos patikimai nesumga KS GDD ir nepagejo KS IF.

Nustatme, kad pirmju 30 pang mirStamumui prognozuoti
reikSmingi faktoriai yra ligonio IV NYHA FK, KS IK20%, ritmo sutrikimai
anamnege, DV nesandarumo chirurgirkorekcija, aneurizmos vieta apaim
posterobaziégje sienetje, QRS>130 ms.

Nustatme, kad mirStamumoélyvuoju pooperaciniu laikotarpiu
prognozavimui reikSmingi faktoriai yra ligonio amsi dekompensacijos

pozymiai iki operacijos ir iiklé, reikalaujanti gydymo diuretikais, IV NYHA
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FK, Il ir 11° DVN, aneurizmos vieta apatije-posterobazigje sienetje ir
QRS>120 ms.

2.3. GINAMI TEIGINIAI

Aorto-vainikiniy arteripy  apeinamjuy jungéiy  suformavimo
operacijos ligoniams su KS sistoline disfunkcijiekmos saugiai, 0 kartu
atliekamos KSitrio ir formos atkirimo operacijos nedidina pingu 30 pan
mirStamumo, o iSgyvenimasglyvuoju laikotarpiu yra geras.

Ligoniams sergantiems ISL su ry3kia sistoline dighija (KS IF
< 35%), turintiems Kitinés anginos simptomus, esantuyriyA reikSmingoms
stenozms, operacijos galiti atliekamos saugiai be miokardo gyvybingumo
pozymi irodymao.

Paprastu ir lengvai prieinamu elektrokardiografinibadu
diagnozuota ilgesn QRS trukné >120 ms yra reikSmingas faktorius

mirStamumo prognozavimui.

2.4. PRAKTINE DARBO REIKSM E

ISaiSkinti sergadiyju ISL ir Zymia KS sistoline disfunkcija (KS IF
<35%) prognoziniai rodikliai, turintygtakos ligony funkcinés hiklés kitimui
vélyvu pooperaciniu laikotarpiu bei iSgyvenimui por@wainikiniy arteriy
apeinamjy jungtiuy suformavimo operagijj kai jos atliekamos izoliuotai, bei
KS tario ir formos atkirimo operaciy, igalins patikslinti indikacijas Sioms
chirurgirems intervencijoms, pagerins liganiatrank pasirenkant gydymo

taktika, bei leis tiksliau vertinti operacijos rizikbei numatyti jos rezultatus.
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3. TYRIM U APZVALGA
3.1. KAIRIO SKILVELIO MIOKARDO REMODELIAVIMASIS

Svarbiausia SN priezastis yra ISL - miokardo infark (M) su
poinfarktiniu  randiniu audiniu ir remodeliavimusi,bei potencialiai
griztamosios iSemijos sindromai (hibernacija, pribioss - angl. stunning).
Sirdies remodeliacija gali @i apibidinama kaip genomo ekspresijos,
molekuliniy, lasteliniy ir intersticiny pokyCiuy po iSeminio miokardo pazeidimo
ar KS tirio perkrovos vyksmas, kliniSkai pasireiSkiantislés dydzio, formos
ir funkcijos pokyiais. Siuos Sirdies remodeliavimosi procesus lemia
hemodinamias perkrovos, neurohumoratiraktyvacija ir kiti dar tyrigjami
faktoriai (Cohn J.N. ir kt., 2000). Paimaus miokardo infarkto KS
remodeliacija prasideda pirmosiomis valandomisragpesuoja. Bandymai su
triuSiais parod, kad miokardo infarkto srities ekspansija, lokalspktimas
ir infarkto srities iSplogjimas galijvykti jau pirma UMI diena. Bégant laikui,
triusSiy Sirdys po sukelt placiu Ml remodeliuojasi reikSmingai didesniu
laipsniu, nei po nedideliMlI, ir Sie strukiiry pokyiai yra susig su didesne
mirties rizika (Pfeffer M.A. ir kt., 1990). Procesavykstantys KS,
remodeliavimosi metu:

- kardiomiocit, ilgéjimas,

- KS sienets plorgjimas,

- besitsianti infarkto srities ekspansija,

- nekrotinio audinio reabsorbcija ir uzdegimas,

- rando formavimasis,

- KS plktimasis ir formos pokgiai,

- miocity hipertrofija,

- nuolatire miocity netektis,

- percetas kolageno kaupimas intersticiume (Cohn J.Nt.jr2000).
Sirdies nepakankamumo progresayifemia tarpusavyje susijusifaktoriy
kaskada,jtraukianti hemodinaminius, genetinius, energetiniosurohumo-

ralinius pakitimus (McMurray J. ir kt., 2002).
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Miocity ir ekstralgstelinés

/ matriksos paZeidimas 4\

Neurohumoralia aktyvacija v Oksidacinis stresas
Padicjusi citokiny ekspresijg KS remodeliacija L 5 Apoptoz

Imuni_nigi ir uzdegiminiai Geny ekspresijos
pokytiai pokyiai
Fibrinolizés pokyiai Energetinis badas

\' Elektriniai, kraujagysliniai inkst, plawiu, /

raumenm ir kt. pokygiai
SN

UMI paseknije mazja miocity skatius, o iSlik gyvybingi
miocitai, dalyvaudami kompensaciniame procese, ikmiame KS
iISstimimo ftir{, netekus kontraktilinio audinio, tampa ilgesnitgpertrofuoja.
Padicjusi apkrovajtempia hsteks membrag, kas gali lemti su hipertrofija
susijusi geny ekspresy, vedaria i naup kontraktiliniy baltymy sintez ir
nauy sarkomew kaupimasi miocite. Padiéjes sienels jtempimas didina
miokarde deguonies porgikr gali greitinti energijos ir iSemijos disbalans
Fibroblastai ir endotelicabteks aktyvuojamos, fibroblastproliferacija didina
kolageno sintegz ir sukelia infarktinio ir neinfarktinio miokardoildroz.
Miokardas susideda IS miogjt susaistyi ir sutvirtinty jungiamojo audinio
tinklo, sudaryto iS kolageno, sintezuojamo inteisty fibroblast;, skaidut.
Miokardo pazeidimas aktyvuoja kolagenaemiartia kolageno degradaaij
miocity slydima (angl. slippage), tolegrsienets spaudimo digima ir tolesn
KS ertrres pktimasi (Anversa P. ir kt., 1991; Cohn J.N. ir kt., 2R0Gie
procesai veda neinfarktinio miokardo progresuojanmemodeliavimsi ir KS
disfunkcip. Esmin vaidmern cia vaidina renino-angiotenzino-aldosterono
sistema (RAAS) (Delson J.E. ir kt., 2005). Didzivaidmen skatinant KS
remodeliavimsi atlieka padiéigs simpatigs nerwy sistemos (SNS)
aktyvumas. Padigles plazmoje norepinefrino kiekis, atspindintis admgmg
aktyvacip, yra susis su blogesne prognoze (Vantripont P. ir kt., 19B&jné

adrenergia stimuliacija didina RAAS aktyvum skatina miocii hipertrofia,
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programudq lasteks mirt ar apoptoz (Bristow M.R., 2000). Spyron N. ir kt.
(2000) parod, kad p-adreneregini recepton; miokarde tankio sumagmo
laipsnis yra tiesiogiai sugg su poinfarktinio remodeliavimosi apimtimi. SNS
aktyvacija skatina citokip tokiy kaip tumor nekro¥s faktoriaus (TNFe),
interleuking (IL-1 B ir IL-6) iSsiskyrima, kas savo ruoztu prisideda prie
remodeliavimosi proceso, skatinant miqchipertrofi, apoptoz, sukeliant
ekstrahstelines matriksos pokiius (Anversa P. ir kt., 1991). BeuySfaktoriy
KS remodeliavimsi lemia ir oksidacinis stresas (Ferrari R. ir kB98).

Lasteks gyvybingumas priklauso nuo komplekso tarpusavyje
saveikaujartiy apoptozs sukléjy ir supreson. Apoptozs reikSng néra pilnai
aiski. Galvojama, kad apoptoz gali hati reikSmingas reguliacinis
mechanizmas, dalyvaujantis adaptaciniame atgakeerkrov slkgiu. Kiti
zinomi apoptogs trigeriai: citokinai, yp& TNF-u ir interleukinai, oksidacinis
stresas, mitochonduijpazeidimas (Cohn J.N. ir kt., 2000; Ferrari RKir,
1998). Neinfarktiniai miocitai hipertrofuoja kaip okpensacinis atsakas
proporcingai persirgto Ml dydziui ir pradzioje gaukelti KS hiperfunkci,
tatiau po 6 savaiy, persirgus plat MI, stebima likusio neinfarktinio
miokardo kontraktilié@ disfunkcija su raumengsitempimu (angl.-stiffness),
miocity hipertrofija, kolageno kiekio padifimu (Gaballa M.A. ir kt., 2002).
Hipertrofinis atsakas yra sussj su gen ekspresija miocite. Gan siejanmy su
miokardo hipertrofija (C-myc, C-fos, TGH3) aktyvacija skatina apoptez
(Haider N. ir kt.,2002). Palojoki E. ir kt. (200paro& svarly apoptozs
vaidmen KS remodeliavimuisi: likusiame neinfarktiniame rkawde
kardiomiocity apoptozs daugja jau pirmy diery ir tokiy lasteliy kiekis iSlieka
padictjes 4 savaites po MI, o KS diastolinio diametro éfidas susis su
apoptoting lasteliy kiekiu (palaipsnine kardiomioait netektimi). Apoptoz
Zenkliai prisideda prie SN patogegedr yra svarbus remodeliavimosi proceso
ir perjimo i$ adaptacies miokardo kklés i iSeitini SN komponentas, nes,
pirma, mazina kontraktilimi kardiocity skatiy per programuat lasteliy mirtj
(apoptotires lasteks neinfarktiniame miokarde sudaro Zeakinetenkamo

miokardo dal (Saraste A. ir kt., 1999); antra, Sirdies nentioni lasteliy
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apoptoz lemia progresuojansilpstadio miokardo pohd;. Takemura G. ir kt.
(1998), Hayakawa K. ir kt. (2003) darbai paremipotez, kad granuliuat

lasteliy apoptoz yra susijusi su Sirdies remodeliavimusi po MI. Mé su
kolegomis (2007)irodé, kad ligoniai su didesniu apoptotinkardiomiocity

kiekiu turgjo reikSmingai didesnius galinius diastolinidsigis ir mazesg KS

IF. Apoptoz vykdo cisteino proteazj vadinany kaspaai, Seima. Kaspas

yra lastekse kaip neaktyvios pro-kasgszir aktyvuojasi atsakaritapoptozs

stimulus (Khoynezhad A., 2007).

Miokardo iSemiji ISemija, reperfuzija
\ Lasteks perkrova CH

O, radikalai, oksidacinis stresas

Pro- TNF-o

apoptotiniai Kardiocity perkrova tiriu

!
Antmuos - -
x stimulai Kardiocity perkrova sigiu
' Angiotenzino Il kiekiot

Kontraktiline dlsfunkC|Jc<\ Katecholamin kiekio 1
Koronauy rezervo

Kardiomiocity apoptoz r'd

1 pav. DaZniausiosikleés (deSirje), sukeliarios apoptog,. Jos gali lemti ir kitas
klinikines bitkles (kairje) (pagal Khoynezhad A,2007

Haider N. ir kt. (2002) ir Narula J. ir kt. (200i3kélé idomia
mintj, klausdami, gal apoptézeiskia silpsta&ios Sirdies programugtasteliy
iISgyvenimy, 0 ne programuatmirtj, kaip teigia daugelis autariJiejrode, kad
apoptoz prasideda silpstgrame kardiomiocite. Mitochondrija iSskiria
citochromy C, kuris aktyvuoja kaspazes. Pilnai diferencijgotésteks
stengiasi prieSintis fragmentacijai ir iSlaiko ngpat branduol. Lasteks,
kuriosejvyksta apoptog, ,rusendamos” palaiko progresuofanliga. Kadangi
apoptoz yra energijos reikalaujantis procesas, dalis|gsteliy, iSeikvojusi
savo energijos atsargas, mirSta akimekrozs hidu. Kardiomiocitai, kurie
ISlaiko savo branduolius vientisus, bet su pazekstgpavimo grandine ir
oksidacine fosforolizacija, sudaralygas j kontraktiliniy baltymy jvairiai

destrukcijai, prisideda prie sistodis disfunkcijos. Bet, kadangi branduolys
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lieka santykinai intaktiSku, apoptez ekstrabranduoliniai procesai galitib
griztami. Toks silpstatiy kardiociyy ,atgaivinimas® gali lemti KS sistoli¢s
funkcijos pagetjima, analogisk priblokStam miokardui. Autoriai teigia, kad
apoptoz yra apsauginis fenomenas ir yra pazeisto miokafdtte, kuri turety
Lvarzytis* dél klasifikacijos su kitomis miokardo tlxlémis — hibernacija ir
pribloskimu. Jackson B.M. ir kt. (2002) tyraviy priekinio-virdininio Ml
model, paro@d, kad gretutinis infarktiniam miokardas iSplinta artima
miokardh su gera kraujotaka ir Sis pilnai perfuzinis, bgbokontraktilinis
miokardas yra atskiras specifinis tipas, besiskirlanuo hibernuojafio ar
priblokSto. Histologiniai tyrimai parddjame esant fibras zidiniy, miocity
vakuolizacijos, hipertrofijos. Didéldalis vakuolizuai miocity (miocitolitinés
lasteks) yra apoptoziniai, susijsu kaspazi3 reguliacija. Tai leidzia manyti,
kad ankstyva infarkto ekspansija pradeda progresg@omiopatin proceg
normalios perfuzijos miokarde — KS disfunkcija st neiSemirs miociiy
netekties.

Tuojau po vainikigs arterijos (VA) okliuzijos miokardas nustoja
susitraukirti, iSlieka disfunkcinis ir, jei miokardo reperfyai nebuvo
savalaik, tampa trigeriu neinfarktinio raumens kompensaris
mechanizmams, vedantiemprogresuojantkS pktimasi. Jei >30% KS tampa
asinergisku, prasideda progresuojanti remodelia&fa tiriy didéjimas. Jau
pirmomis valandomis po Ml vyksta M| ekspansija i€ KGSTI lina padidje
(>40-50ml/nf) 17-20% sergafiyjy (normalaus KS GDTI — 50-60mlArir
GSTI — 25-30ml/rf) ir tai yra nepriklausomas KS nepakankamumo vyssim
ir iSgyvenimo magimo rizikos faktorius. (Mahrholdt K. ir kt., 200Buckberg
G.,2004).
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3.2. MIOKARDO HIBERNACIJA

ISemires KS disfunkcijos pagrindés priezastys:
— transmuralinis M,

— netransmuralinis M,

miokardo pribloskimas (angl.-stunning),
— miokardo hibernacija.

Sias lmkles sunku diferencijuoti, o situagijdar sunkina kartu
egzistuojanios skirtingos miokardoitklés to paties ligonio ir net toje paje
miokardo vietoje. (Underwood S.R. ir kt., 2004)béftnacija yra gyvybingo
miokardo kontraktiliés disfunkcijos bklé Iétinés iSemijos pagkoje. Skirtingai
nuo priblokSto miokardo, kurio kontraktinfunkcija pagesja spontaniskai,
hibernuojadio miokardo funkcija gefa tik po £kmingos revaskuliarizacijos
ar medikamentinio gydymo, mazinam iSemip. Miokardas negali i tiksliai
ivardintas hibernuojaiu, kol po intervencijos nestebimas kontrakcijos
pagegjimas (Underwood S.R. ir kt., 2004).

1973 m. Chatterjec K. ir kiti klinikinj steléjimy pagrindu aprasdalies
ligoniy su ktine iSemija KS funkcijos paggmo galimyke po AVAJSO. Po 5
mety Diamond G.A. pirm karta panaudojo zad,hibernacija“ reiskiniui, kai
po AVANSO Zenkliai pageéfa segmentié KS funkcija, apibézti.

1980 m. Rahimtoola S.H. paskélbkad hibernacija yra adaptacinis
miokardo kontraktilies funkcijos slopinimas blogos kraujotakogflygomis
tikslu iSsaugoti gyvybing miokardi. Braunwald E. pakgé gyvybingo
miokardo iSaiSkinimo svasbir butinybe gydyti revaskuliarizuojant (Cosar
E.O. ir kt.,2003). Skirtingoms miokardoukiéms apibézti yra naudojami
»gyvybingo®, ,pribloksto®, ,hibernuojasio”, ,infarkto* ar ,rando® terminai.
Literatiiroje Sy terminy vartojimas yra gana daznai netikslus: infarktiniu
miokardu vadinamas miokardas su nggma disfunkcija, pamirStant apie
netransmural infarkta, paZzeidziant subendokardinius  sluoksnius;
sutapatinamos ,gyvybingo“ ir ,hibernuojén“ miokardo svokos. Labai

svarbu atskirti gyvybing miokardy nuo hibernuojagio, kadangi gyvybingo
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miokardo buvimas per se nenumato KS funkcijos pgiges po
revaskuliarizacijos (Underwood SR ir kt.,, 2004)av&ka ,gyvybingas“
apibndina miokardo 4steles esant gyvas, o taip pat miokatdur jos sudaro.
ISemine liga serga&io miokardas yra visumatukliy, nuo gyvybingos iki
dalinai gyvybingos netransmuralinio infarkto vietojr iki negyvybingos
transmuraliniame rande. Gyvybingas miokardas gaditsaukti ar gali bti
disfunkcinis, priklausomai nualygy (subendokardinis randas, remodeliacija).
Siuo metu ara pilnai iSaiskinti ir suprantami patofiziologimnidibernacijos
mechanizmai. Pradzioje ji buvo apibta kaip pastoviai ramyje sumaijusi
miokardo ir KS kontrakcijos funkcijaétiblogos koronariés kraujotakos, kuri
ir gali bati dalinai ar pilnai atkurta, jei miokardo deguamig@oreikiy ir
apiipinimo balansas tampa normaliu.élMu literatiroje atsiranda kit
nuomoni apie hibernuojaho miokardo patofiziology. Eksperimentiniai
tyrimai paro@, kad adenozintrifosfato atsargos iSlieka net dbdi didelio
laipsnio sumazinus kraujotak(Cosar E.O. ir kt.,, 2003). Elsasser A. ir kt.
(1997), Elsasser A. ir kt. (2004), is¢yB8 ligoniy hibernuojagio miokardo
(numatyto Dob Echoiau) biopsijas, paimtas AVAJSO metu, rado stiiukt
degeneracijos ir kontraktilini baltym; disorganizacijos zenklus bei
ekstrajstelines matriksos baltym kiekio padigjima, rodani zenkl; fibrozés
laipsn, bei patvirtino esant apoptez Autoriai padar iSvad, kad
hibernuojantis miokardaséra pilnai prisitailkks prie Etinés hipoperfuzijos:
lasteliy degeneracijir miocity neteki lydi fibrozés atsiradimas.

Buvo galvota, kadabkteks strukfiry ir metabolizmo ,slopinimas® ir
miokardo funkcijos ,slopinimas® (hibernacija) yraaptaciniai ir apsauginiali,
taCiau, rera aiSku ar Sie strulty pokyiai yra hibernacijos priezastis ar
pasekm. Esant nepakankamai adaptacijayksta zidinir¢ lasteliy apoptoz ir
mirtis. Miocity netektis yra negitama, todl ilgalaiké hibernacija gali vesti
negiZztamy miokardo funkcijos praradig Hibernacija, panasu,éra stabili
buklé ir funkcijos atkirimo galimyke su laiku magja (Cosar E.O. ir kt., 2003).
Biopsijos, paimtos iS gyvybingumo pozymiurincio disfunkcinio miokardo,

irodo esant Zzenklimorfologiny pokyiy: miokardy sudaé normatis, atrofuoti
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ir hipertrofuoti miocitai, su ar be nekrgz Lasteks dalinai ar pilnai netek
intralasteliniy  kontraktiliniy  baltymy, iSnyke miofibrilés, sarkomerai,
mitochondrijos, stedias glikogeno kaupimas, intagteline fibrozé. Rasta
ivairaus laipsnioaistelire ir subhstelinc degeneracija ir fibraz Siose 4stekse
rasta baltym, paprastai aptinkam vaisiaus, 0 ne suaugusio zZmogaus,
audiniuose — tai dediferencijacija. Kardiomigaitediferenciacijos trigeriséna
iSaiSkintas. Be to, tokios dediferencijuotastéks randamos ne tiketiniame
hibernuojadiame miokarde, bet ir kitkardiomiopatiy, sukelt; tirio ir slégio
perkrow, atvejais. Visais Siais atvejais yra iS8ipl KS ir prieSirdziai.
Dispersyn G.D. ir kt. (2001) parédkad jau vidutinis dsteliy itempimas gali
biti kardiomiociy dediferenciacijos trigeriu.

Literatiroje sutinkama nuomoii kad miokardo hibernacija gtéau
yra pasikartoja¥io pribloSkimo rezultatas, o ne kontraktds funkcijos
slopinimas, kaip atsakag kraujotakos magima. Kim J.S. ir kt. (2003)
eksperimentinis darbas pagpdkad uzsiéscs pribloskimas, be ramyb
kraujotakos pok§iu, sukelia ilgalaik kontraktilines funkcijos suma3ima:
létinio priblokSto miokardo vietose rastos glikogesankaupos, imingos
hibernuojaiam miokardui. ISkelta hipotéz kad hibernacija vystosi
progresuojant pasikartojgiam pribloSkimui. Pasikartojantys miokardo
iISemijos epizodai sukeliatiny pribloskima. Progresuojant VA stenozei ir
dazrejant iSemijai, giztamoji iSemija vedaj programuat lasteks mirt
(apoptoz) ir kompensuojakia miocito hipertrofip. Tuo p&iu metu, giztamoji
iSemija indukuoja lokalios ganekspresijos pokyus. Sie pokyiai atsiranda
subendokarde, kur kraujotaka ypsumazja ir veda prie dtinio pribloskimo
virsmo ktine hibernacija. Siuo atveju sumd@isi miokardo perfuzija yra
létinés kontraktilires disfunkcijos rezultatas, o ne priezastis (Cosear. i kt.,
2003). Sawyer D.B. ir kt. (2002) bei Kalra D.Kkir. (2002) patei jrodymus,
kad didziausi kiekiai TNFe. (angl. tumor necrosis factas-ir INOS (inducible
nitric oxidesynthase) rasti miokardo segmentuoseiukse Dob Echo iwu
numatytas miokardo gyvybingumas, ¢iteu funkcija po 3 rmén. nuo

revaskuliarizacijos nepaggo, o0 tuo tarpu vidutinis y Kkiekis rastas

20



segmentuose, kuri kontrakcija po revaskuliarizacijos pager TNF-o ir
INOS turi neigiam poveild inotropijai, bet yra stimulas apsauginiamstéks
mechanizmams. Uzggusi TNFe ekspresija ir didesni jos kiekiai veda
miokardo kolageno atsifima ir KS plktimasi. Be to, TNFe ir iNOS gali
sukelti kardiomiocito apoptez Zmogaus hibernuoj&io miokardo tyrimai
paroc tokiame miokarde esant ir aktyvaus uzdegiminiakdg Frangogiannis
N.G. ir kt., 2002). Autori nuomone, hibernacijos fenotipas gali kilti po
pasikartojatiy iSemijos epizod su ar be priezasts kraujotakos sumagmo.
Pasikartojantys miokardo iSemijos epizodai sukiggjalaike MCP-1 (baltymo
atsakingo uz makrofaginfiltracija, hipertrofij ir miokardo fibroz) sintez ir
uztrukug mononuklearini lasteliy kaupimysi. Sis kintantis uZzdegiminis
procesas palaipsniui skatina ekstsétlines matriksos remodeliavisi,
fibrozes vystimsi. Sie pokyiai yra panass | gautus eksperimente, kai,
sulkelus VA mikroembolizacy, gauta uzdegimini reakciy kaskada ir
progresuojanti kontraktilindisfunkcija (Thielmann M. ir kt, 2002). Heusch G.
ir kt. (2002) iSklé hipotez, kad mikroembal ,duSas” iS epikardimi
kraujagysly aterosklerotinj plokStely yra atsakingas uz hibernacijos fenetip
Sia nuomor palaiko Lerman A. ir kt. (2007) teigdami, kad digté
embolizacija aterotrombotmis nuosdomis (angl. debris) yra svarbus
miokardo mikrocirkuliacijos pazeidimo mechanizmBgperfuzinio pazeidimo
mechanizmas kol kaséra aiSkus, manoma, kad svartaidmen vaidina
vazokonstrikcija, laisyju O, radikal;, proteazy ir pro-uzdegimini faktoriy
atpalaidavimas. Diga oksidacinis stresas, aktyvuojamas endogeninis
endotelinas, vietié renino-angiotenzino, komplemento sistemos, proapop
tozinis mechanizmas. Be to, aterosklerotiplokSteé iSskiria bioaktyvius
faktorius, sukeliatius zenklay mikrokraujagysh vazokonstrikci.

Shan K. ir kt. (2000), istgr ligoniu su KS disfunkcija
transmuralines miokardo biopsijas, parodiar vier galima hibernuojagio
miokardo kontraktiligs disfunkcijos mechanizgn silpstagio miokardo
gyvybingumas buvo sugg sua receptony ir B recepton tankio santykio

didéjimu — ryskiai hipokinetiniuose ir akinetiniuose geeentuose rasta 2,4
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karto didesnisa recepton; tankis. Taip pat negalima atmesti i -
adrenoreceptagi sukeltos mikrokraujagysli konstrikcijos vaidmens KS
disfunkcijos patogenéie.

Kad Zmogaus mioait apoptoz Zenkliai neigiamaijtakoja KS
funkcijos pagetjiima po AVAJS operaciy irod¢ Angelini A. ir kt., 2007.
Autoriai, tyre hibernuojant miokardy, numatys maz; doziy Dob Echo metu,
biopsijose, paimtose AVAJSO metu, rado migditrofija ar hipertrofip su
padictjusia fibroze, citoplazmign vakualizacijy, glikogeno kaupir,
miofilamentyy kiekio mazjima, mazytes mitochondrijas ir branduolius su
apoptozs pozymiais. Fibroxs buvo zenkliai daugiau endokarde. Apopsoz
indeksas hibernuojgrmame miokarde buvo neigiamai sgsijsu KS IF vieneui
mety laikotarpiu po revaskuliarizacijos. Autoriai p&ai nuomor, kad
hibernuojaiame miokarde apoptézsukelia progresuojantmiocity kiekio
mazjima.

M.Hernandez-Pampaloni ir kt. (2005) paskeitode, kad didzioji
dalis disfunkcini, bet gyvybing segment yra pribloksti (angl. - stunned), o
ne hibernuojantys. Autoriai mano, kad hibernacijabitinai gali kiti
adaptacia buaklé, kaip priimta galvoti, bet, gr&iau nepilna miokardo
adaptacijg léting iISemip, pasibaigiantigsteks mirtimi.

Miokardo pribloskimas yra gyvybingo miokardo korkiinés
disfunkcijos forma, sukelta trump iSemijos period, lydimy miokardo
reperfuzijos. Sios iklés patofiziologinis mechanizmassma aiSkus ir dabar.
Galvojama, kad tai gali tbi reperfuzinio pazeidimo forma, kai iSsiskiria
iSeminiame miokarde susikapplaisvieji radikalai, pazeidziamas Ca
transportas ir homeostafCosar E.O. ir kt.,, 2003). Miokardo pribloSkimas
stebimas poUMI, gydyto trombolize ir angioplastika, po nestadsl KA
epizodo ar po kivio testo, iSprovokavusio iSemijRinaldi C.A. ir kt. (2003)
paroc, kad pasikartojantys #vio sukeltos iSemijos epizodai lemia uZztrukusi
KS disfunkcip. Siomis glygomis blogja VA kraujotakos rezervas, o didinant
Sirdies darbo kivi, sukeliama iSemija, kuri galiab asimptomirt. Tokiu bidu,

sumuojantis pasikartojantiems pribloSkimo epizodapt kiivio sukely
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miokardo iSemijos epizag segmentuose su normalia kraujotaka raggylbet
su sumagusiu koronariniu rezervu, gali vystytis hibernagijsusijusi su
miocity struk@iros ir metabolizmo pazeidimu. Nuomisn kad trumpalaik
pasikartojanti miokardo iSemija galiito KS funkcijos pazeidimo priezastimi,
nepatvirtina ACTION tyrimas, kurio duomenimis SNsiig/stymas #ra
budingas sergantiems stabilia KA (Sutton G.C. ir R80Q7). Létiné iSemire KS
disfunkcija yra susijusi su KS strakty pokyiais, pazeidziatiais tiek
kardiomiocitus, tiek intersticium Frangogiannis N.G. ir kt. (2002) pabé
Sirdies intersticiumo morfologini charakteristiy svarla prognozuojant
funkcijos geéjima po revaskuliarizacijos. Jie apéasenascino, matriksos
lastelinio baltymo, iSskiriamo aktyviai remodeliuofam audinio, atsiéjima
hibernuojadio segmento intersticiume, bei ap¥aSibernuojatiio miokardo
infiltracija fenotipiSkai moduliuotais miofibroblastais. Sieigiriai palaiko
teorija, kad iSemia miokardo disfunkcija galiiiti susijusi su progresuojaiu
fibrozés procesu, kuriame aktyvuoti intersticiumo fibratéa gali vaidinti
labai svark vaidmen, produkuodami ekstradtelines matriksos komponentus.
Hibernuojartio miokardo aktyvi remodeliacija galitb svarbus procesas,
ribojantis KS funkcijos gejima po revaskuliarizacijos. iSaktyw, proceg
reguliuoja genai. Tai pirmkarty aprag Hausmann H. ir kt. (2004jrock, kad
ligoniy, kuriy KS IF zenkliai pagejo po AVAJSO, buvo patikimai mazesn
anti-apoptozinio geno BCL-XL ekspresija. Autoriaeigia, kad didedl
antiapoptozini gen; ekspresija rodo mazmiokardo funkcijos pagépmo
galimyke ir tokiems ligoniams tikslinga @liyti Sirdies transplantacij

Dalies tygju nuomone hibernuojant miokardy tikslinga
identifikuoti prieS apsisprendziant kogydymo lida tikslingiausia pasirinkti
ligoniui sergagiam ISL ir SN ar rySkia KS disfunkcija. Pagrindimiokardo
gyvybingumo pozymj ir hibernacijosivertinimo neinvaziniais metodais vert
yra prognozs galimyle ligoniams, kunp ligos iSeitis be AVAJSO yra
nepatenkinama, o revaskuliarizacijos rizika yrae@fid Naudojamosvairios
technikosjvertinti miokardo gyvybingumay metabolizm, perfuzip ir funkcija.
Svarbu pahizti, kad rera prospektyvini randomizuai tyrimy, jrodartiy
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ligonio hibernuojatio miokardo prognoziky reikSng bei lyginaiu

revaskuliarizacijos ir medikamentinio gydymo reatus.
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3.3. KAIRIO SKILVELIO MORFOMETRIJOS IR FUNKCIJOS
IVERTINIMAS
3.3.1. Echokardiografinis kairio skilvelio funkcijos jvertinimo metodas ir
prognoziné reikSme

Ultragarsiniai tyrimai vertinant KS funkcijos ir mfometrijos
parametrus ptaai taikomi klinikingje praktikoje ir moksle (Gottdiener J.S. ir
kt.,, 2004). Echokardiografija yra naudingiausias rgagio Sirdies
nepakankamumu diagnostinis tyrimas, nes gali @ksh neinvaziniu kdu
ivertinti KS funkcip ir strukfiriniy Sirdies pazeidinp priezastis (Hunt S.A.
ir.kt., 2005). Sie tyrimai yra greiti ir pakankanikslumo, gebantys aptikti ir
ivertinti hemodinaminius ir morfologinius SN palkys be invaziniams
tyrimams ldingu rizikos ir brangumo (Capomolla S. ir kt., 2005)SK
sistolires funkcijos ir KS isstmimo frakcijos (KS IF) vertinimui labiausiai
paplits dviep pjaviy disky (Simpsono) metodas. Palyginus tarpusavyje 6
skirtingus algoritmus KS dtiy bei KS [IF apskdiavimui ir su
ventrikulografijos duomenimis, didziausias Kkoreif@s koeficientas ir
maziausios standartis paklaidos gautos taikant modifikgotSimpsono
taisykk (Parisi A.F. ir kt., 1979). Siuo metu dviepjaviu disky metod
Amerikos echokardiografijos specialjst draugija ir Europos
echokardiografijos asociacija rekomenduoja kaimpipasirinkimy KS ftiriy ir
KS IF jvertinimui (Lang R.M., 2006). Dvimés$ echokardiografijos metodo
jautrumas nustatant KS IF — 93%, KS galiiastolin tirj (KS GDT) — 84%,
KS galin sistolin tari (KS GST) — 86% (Erbel R., 2001). Nors KS IF ir KS
ertmiy parametrai nekoreliuoja su SN simptomais, fizirpajggumu ir
miokardo deguonies poreikiais (Cohen-Solaol ir RDQ2; Smart N., ir kt.,
2005), t&iau turi didziuk prognozir vert (Vasan ir kt., 1999; Grayburn P.A.
ir kt., 2005). Sergafiy SN mirstamumas yra glaudZiai sgsijsu KS IF ir KS
tariais (White H.D. ir kt., 1987; Wong M. ir kt., 2@8Dir KS IF yra reikSmingas
prognozinis rodiklis. ACTION (A Coronary disease idlr Investigating
Outcome with Nifedipine GITS) tyrimo duomenimis thir ir naujai
iSsivystiusio SN daznis reikdmingai sugjsu KS IF, KS GDT ir KS GST. KS
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IF buvo reikSmingesnis mirtiegmaus miokardo infarkto, smegemfarkto ir
naujo SN prognozinis rodiklis, nei KS GDT ar KS GKS GDT ir KS GST
juos Salia KS IF, pastarosios prognesirverés nepadidino (Dart A.M. ir kt.,
2007). Lengvai iSmatuojamas KS galinis diastolohsmetras (KS GDD) taip
pat turi prognozia vert (St.John S.M. ir kt., 2003). Liganisu KS sistoline
disfunkcija giZztamos remodeliacijos galim§lpriklauso nuo KS dilatacijos
laipsnio: KS IF ir NYHA klag gydymo metu negéjo ty ligoniy, kuriy KS
GDD buvo 7,1 £ 0,7 cm (lyginant su KS GDD 6,1 + 68, p = 0,007 (Levine
T.B. ir kt., 2000). SOLVD tyrime ligomi su KS IF < 35% ir su vidutiniu KS
GDD > 6,0 cm mirStamumas 1 melaikotarpiu buvo 11% (The SOLVD
Investigators, 1991). Randomizuotas COMPANION twsmparod, kad
ligoniai su KS GDD vidurkiu > 6,7 cm, optimaliai ggmi medikamentais, 12
meénesiy laikotarpiu daznai hospitalizuojaméldSN (67,7%) ir ji mirciy daznis
yra didelis (19%). Tyjai irodé, kad KS dydzio (KS GDD) sumégimas ar,
prieSingai, progresuojanti KS erém dilatacija ryskiai koreliavo su klinikine
ISeitimi. KS dydzio matavimai gali b naudojami vertinant gydymo
efektyvumy (Cohn J.N., 2000). Ligoniai, kuriKS IF < 25%, KS GDD> 6,5 —
7,0 cm, regurgitacijos per triowoztuw greitis> 2,5 m/s, turi oti priskiriami
dideks rizikos (mirties, SN progresavimo ir hospitaligaaiél SN, aritmijy ir
blogos funkcigs hiklés) grupei (Thohan V., 2004). Watanable J. ir
bendraautoti nuomone KS IF < 30%, KS dilatacija KSdd > 6,0 @adicjes
smegen natriuretinio peptido kiekis > 200 mg/ml, sav nepalaikanti
skilveliné tachikardija ir cukrinis diabetas yra serganSN staigios mirties
prognoziniai Zzymenys (Watanable J. ir kt., 2006).

Buckberg G.D. teigia, kad KS IF neatspindi ligosilaumo, o
iSgyvenimy prognozuoti leidzia kiti echokardiografiniai rotidd (Buckberg
G.D., 2001). Yamaguchi A. su kolegomis parodlad KS galinio sistolinio
turio indeksas (KS GSTI) yra svarbesnis prognoziodiklis: kai KS GSTI
buvo didesnis nei 100mlfm mirstamumas ir Sirdies nepakankamumo

progresavimas ayvu po AVAJSO laikotarpiu buvo Zzymiai daznesnis
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(Yamaguchi A., 1998). R. Senior nuomone, KS IF s@atli KS sistoligs
funkcijos geéjimo (KS tario mazjimo)(Senior R., 2001). Maxey T.S. pazymi,
kad ry3ys tapo KS IF paggimo ir SN simptony sumazjimo néra aiskus (KS
IF pageéjimas po operacijos nebuvo Zenklus, o ligorsiu SN pozymiai
sumagjo) ( Maxey T.S. ir kt., 2004). Kad vien KS IF jmertina KS
disfunkcijos, o mirties rizik didina di¢jantis KS GST, teigia ir Trehan N. su
bendraautoriais (Trehan N. ir kt., 2003). Samadgidpes tyrimas parog kad
KS IF pagegjimo po revaskuliarizacijos nebuvimas yra nesgsgu funkcine
btkle ir ilgalaikiu iSgyvenimu (Samady ir kt., 1999).

Echokardiografinio metodo panaudogingali riboti Sio tyrimo
trikumai: nepakankama vaizdo kokyb inter-tyejy variabiliSkumas
(subjektyvumas ir nepakankamas interpretacijosluikas). Mickleborough
L.L. su bendraautoriais palsia, kad echokardiografine technika daznai yra
sunku tiksliaijvertinti iSsipktusio ir blogai besitraukiaimo KS vir&inés dyd ir
funkcija ir siilo naudoti magnetinio rezonanso metadkS firiy, formos ir
sienelyy iSplorgjimui  vertinti  (Mickleborough L.L. ir kt., 2003).
Echokardiografinis iSeminio dviburio voztuvo regiiagijos ivertinimas turi
reikSming; trikumy. Dviburio voztuvo Ziedas yra balno formos ir nedputi
pilnai matomas dvimaame vaizde (Jimenes J.H. ir kt., 2003). Regurgitac
dviburio voztuvo sro¥, ypa kai ji ekscentrig, taip pat nepilnai matoma
tradiciniuose vaizduose, o tai leidzia klaidingaértinti regurgitacijos laipsn
(Khanna ir kt., 2005; Quere J.P. ir kt., 2003).

Idé¢ja miokardo gyvybingumo pozymius iSaiskinti
echokardiografiniu dobutamino tkrio meéginiu grindziama hipoteze, kad
hibernuojantis ar priblokStas miokardas turi geba atsakytij B-adrenergin
stimuliacip gerindamas kontrakaij Tyrimas turi prognozig vert: galima
numatyti miokardo segmantfunkcijos geéjima po revaskuliarizacijos ir
ligoniy grupe, kuriai gydymas pagerins funkeimikle ir iSgyvenimy (Afridi I.
ir kt.,, 1995; Afridi J. ir kt., 1998). T@&au, Sio tyrimo atlikimo tikslumas

priklauso nuo twjo patirties ir ligonio echogeniskumo (vaizdo kokyb
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Miokardo gyvybingumo pozymiams iSaiskinti taikom@sirios metodikos ir
jomis gauti rezultatai daznai skiriasi, ypdyginant dobutaminu sukelt
miokardo kontrakcijos paggmma ir metaboliniais ar radiobranduoliniais
metodaisirodyta miokardo gyvybingump Histologinis tyrimas parad kad
kontraktiliniam atsakui dobutamino echokardiografifdob Echo) tyrimo
metu gauti reikia maziausiai 50% gyvybingiocity miokardo segmente, tuo
tarpu scintigrafiniai metodai identifikuoja segmastturirtius 25% gyvybing
miocity. ReikSt;, kad neigiami dob Echo tyrimai ekskliuduoja zenkkatiy
gyvybingy miocity (Baumgartner H. ir kt., 1998). Skelbiama, kad dedho
metodo jautrumas ir specifiSkumas, prognozuojankalip miokardo
kontrakcijos getjima po revaskuliarizacijos yra 60-80% ir 62-90%,
atitinkamai. Dob Echo tyrimas, lyginant su radiotmtaoliniu (PET), tugjo
Zzenkliai mazessineigiany prognozir verk (54 ir 96%, p < 0,0001) (Schricke
U. ir kt., 2000). Bax.J.J. ir kt. (2001) teigimuld&cho prognozia vergé yra
84% ir neigiama — 69%. Jei, Klinikoje sprendziant laoniui sialyti
revaskuliarizacy ar Sirdies transplantagjj ar gydyma medikamentais, tekt
remtis nustatyto gyvybingo miokardo kiekiu, metqosirinkimas bty ypa
svarbus. Literairoje sutinkama nuomen kad dob Echo tyrimas yra pirmo
pasirinkimo metodas, numatant ryskiai pazeisto isEmmiokardo funkcijos
pageéjima po revaskuliarizacijos él jo didziausio specifiSkumo ir turi i
taikomas prognozuojant operacijos rezultatus (Baxidkt., 1997). Dob Echo
yra santykinai nebrangus, saugus ligoniui, turzdidsh teigiany prognozir
verte (p < 0,05 vs kiti metodai) (Bax J.J. ir kt., 200Lixeratiroje sutinkama ir
kita nuomos: revaskuliarizavus miokasd kuriame @&l mazo gyvybing
miocity skatiaus nepavyksta dob Echaidu jrodyti gyvybingumo poZzymi,
sergadiyju iSemine kardiomiopatija KS funkcija ir iSgyvenimagegja
persgjant remodeliavimosi procesr naujus kardiologiniugvykius (Schricke
U. ir kt., 2000).

Griztamoji miokardo disfunkcija gali tb sukelta iSemijos,
hibernacijos, pribloskimo ir pasikartojo pribloskimo. Disfunkcinio, bet

gyvybingo miokardo patofiziologija dar visemra aiski ir lieka kontraversin
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(Visser F.C. ir kt., 2000). &a aiSku, koli dali KS funkcijos getjime po
revaskuliarizacijos lemia miokardo hibernacija irokk minimalus
hibernuojagio miokardo kiekis btinas, kad po revaskuliarizacijosith
stebimas bendras KS sist@ifunkcijos pagejimas. Nera aisku, kiek turi
pageéti bendra KS IF, kadiiy kliniSkai reikSmingalprasta skaityti, kad KS
IF pageéjimas 5 procent vienetais yra reikSmingas¢tau, rera jrodymy, kad
toks KS IF pageyjimas turi kliniking verk (t.y. lemia simptom mazjima ar
funkcinés hiklés gegjima) (Bax J.J. ir kt, 2001). Literatoje randama
abejony dob Echo tyrimo jautrumu ir verte, Underwood Srihendraautoriai
nurodo Sio metodo dkumus: nevertinama diastoinKS funkcija ir KS
ilgosios aSies kontraktilinfunkcija, atspindinti endokardo ggima trauktis
(Underwood S.R. ir kt., 2004). Karagiannis S.E. giup: tyréju paskellé
didesnio jautrumo metadmiokardo gyvybingumo pozymiams isaiskinti, ir
paroc, kad KS funkcijos blogimo prognozinis rodiklis buvo tik randimi
segmeni skatius, diagnozuotas DISA-SPECT (dual-isotope singhetqn
emission tomography)idu (Karagiannis S.E. ir kt., 2007).
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3.3.2. Miokardo gyvybingumo pozymi jvertinimo reikSme

Nemazai tyrima paroa, kad miokardo gyvybingumo pozymiai yra
svarhis KS funkcijos ir ligoni iSgyvenimo pageéfimo po miokardo
revaskuliarizavimo faktoriai (Di Carli M.F. ir kt1998; Pagano D. ir kt., 1998;
Bax J.J. ir kt., 2001). Miokardo gyvybingumo pozymvertinimas yra svarbus
stengiantis numatyti  kuriam  ligoniui, serg@am iSeminiu KS
nepakankamumug¢kminga AVAJSO pagerins funkainbikle ir iSgyvening.
Keleto retrospektyvini tyrimy duomenimis ligoniams su rySkia iSemine KS
disfunkcija, turintiems  pakankam gyvybingo miokardo  kiek
revaskuliarizacija gali reikSmingai pagerinti KS, IEN simptomus, funkcin
paggum ir isgyveniny. DiCarli M.F. it kt. (2002) duomenimis, ligapisu
iSeminiu SN ir gyvybingu miokardu 4 mei§gyvenimas po revaskuliarizacijos
buvo geresnis (75%), nei gydyimedikamentais (30%, p = 0,007). ¢iau
autoriai pazymi, kad ir nesant gyvybingumo pozaymAVAJSO pagerino
iISgyvenimy ir simptomus tiems, kurie iki operacijos &a ryskius kitinés
anginos pozymius. Afridi I. ir kt. (1998), iSty818 ligony su KS IF< 35%,
paroc¢, kad 18 + 10 rn. laikotarpiu po revaskuliarizacijos liganisu
gyvybingu miokardu mirStamumas buvo 6%, o gydytedikamentais - 20%.
Ligoniy, netugjusiy miokardo gyvybingumo pozympy mirStamumas buvo
panasus — po revaskuliarizacijos 17% ir gydytedikamentais - 20%. Pagano
D. ir kt. (1998), Bax J.J. ir kt. (2001) teigkad KS disfunkcini su
gyvybingumo pozymiais segmentskatius yra svarbus prognozuojant
simptomy ir KS funkcijos pagetjima po revaskuliarizacijos. Rizzello V. ir kt.
(2006) duomenimis KS IF daugiau nei 5 progerienetais padictjo po
revaskuliarizacijos operacijos 44% ISL su KS digkija ir CD sergadiy
ligoniy ir 40% nesergafiy CD. KS IF pagejo tik turéjusiems gyvybing
miokardy. KS remodeliavimasisélyvu periodu gsési 36% sergatiyju ir buvo
susigs su miokardo negyvybingumu. Rizika mirtelywvu laikotarpiu buvo
maziausia nediabeiiksu gyvybingu miokardu tarpe (4%), lyginant su CD

sergadiy ir netugjusiy gyvybingo miokardo - 34% (p = 0,005). lau, [domu
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pastebti, kad sergafiyju CD, tugjusiy ir netugjusiy gyvybinga miokardi,
mirties c&l kardiologiniy priezagiu daznis 5 met laikotarpiu nesiskyr (28%
ir 39% p = ns). Kad miokardo gyvybingumo pozymi&aiskinti man
dobutamino dozi Echo tyrimo metu, susijsu geresniu iSgyvenimu, teigia ir
Sicari R. ir kt. (2003). Autoi tyrime dalyvavo 188 ISL sergantys su KS IF
<35% : tuéjusiy gyvybinga miokardy mirStamumas 3 metlaikotarpiu buvo
7,7% ir skygsi nuo netujusiu gyvybingo miokardo — 27,2% (p < 0,003).
Pazyngtina, kad ligony, turgjusiy gyvybingo miokardo pozymius
mirStamumas &lyvu laikotarpiu buvo 36%, kai jie buvo gydomi
medikamentais ir tik 7,7% - po revaskuliarizacijgs < 0,002). PanaSius
rezultatus gavo ir Liao L. ir kt. (2004). Bax Jid.kt. (2001) metaanaliz
parod, kad 7 nerandomizuotuose tyrimuose ligoniams dwerhuojadiu
miokardu, iSaiSkintu Dob Echaibu, KS IF po AVAJSO pagéjo (nuo 35% ir
43%) ir nepagejo tiems, kuriems nebuvo rasti hibernacijos pozyngaarbu
pazynéti, kad rera aiSku, kokiu laipsniu hibernuojantis miokardamia KS
funkcijos geéjima ir néra aiSku, koks minimalus hibernuoim miokardo
kiekis hitinas, kad po revaskuliarizacijosith stebimas bendras KS funkcijos
gerjimas.

Gyvybingo miokardo revaskuliarizacija ne tik geritakalia ir
bendn KS IF, bet ir KS geometsj (forma ir dydi) (Senior R. ir kt., 2001).
Rizzello V. ir kt. (2006) duomenimis tik daugybivA patologija (HR 0,20;
95%CIl 0,08-0,48, p < 0,01), miokardo gyvybingumazymiai (HR 0,30;
95%Cl 0,12-0,74, p < 0,03) ir sieasljuctjimo indeksas (SJI) (HR 9,12; 95%
Cl 3,80-21,92, p < 0,0001) yra nepriklausomi mgteel Sirdiesjvykiu rizikos
prognoziniai Zymenys. Autariduomenimis rizikos mirti 5 metlaikotarpiu
nedidino amzius, Iytis, arte@nhipertenzija, buvusi AVAJSO, NYHA klas
KS GDT, iSemini segment skatius, tik tendenciyj ja didinti turgjo CD ir KS
GST. Allman K.C. ir kt. (2002) metaanalizapzvelgia 24 nerandomizupot
miokardo gyvybingumo studij (Dob Echo, miokardo perfuzijos ir
metabolizmo tyrimo tdais) rezultatus. Metaanaliparoa, kad yra rySys tarp

miokardo gyvybingumo pozymi ir ligoniy geresnio iSgyvenimo po
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revaskuliarizacijos. MirStamumas mebégyje grugje, kurioje gyvybingas
miokardas buvo revaskuliarizuotas, buvo 3,2%, Iggin su gydyd
medikamentais - 16% (p < 0,0001). Ligonnetugjusiy gyvybingo miokardo
pozymu grupeje, pasirinktas gydymo dolas nedmé mirties daznio (7,7 vs
6,2%; p = ns). Revaskuliarizuptligoniy, turéjusiy gyvybinga miokard,
mirStamumas metbégyje buvo 3,2%, lyginant su 7,7% nefusiy gyvybingo
miokardo (p<0,0001). Metaregresija parpdkad yra atvirkstinis rysys tarp
turéjusiu gyvybinga miokardy KS IF ir mirties po revaskuliarizacijos rizikos,
t.y. kuo mazesh KS IF, tuo miokardo revaskuliarizacija labiau geri
ISgyvenimy (p < 0,0001), ir tai negalioja, kai miokardo gyuypumo pozymi
néra (p = 0,11). ¥liau literatiroje pasirod metaanalig, kaip patys autoriai
teigia, ,alternatyvi Allmano metaanalizei* (BourqueM.D. ir kt.,, 2003),
kurioje analizuojami i p&iuy studiy, kurias nagrigjo ir Allman K.C,
rezultatai ir teigiama, kad Allman K.C. ir kt. ra@haliz yra ribota, nes:

1) jtraukia tyrimus, kun dizainas toks, jog negali atsakytiproblemin
miokardo gyvybingumo rySio su gydymado pasirinkimu klausimag

2) labai skygsi itraukimoi tyrimus kriterijai: dalyvavo ligoniai su KS IF
nuo 24% iki 40%, NYHA llI-IV klagje buvo nuo 19% iki 100%
tirlamuju;

3) IS 24 tyrimy, apzvelgh Allman K.C. ir kt. metaanalige, tik 9, kaip
teigia autoriai, atitiko tyrimo, galifio jvertinti ilgalaike prognoz,
priklausomai nuo gydymo taktikos, kriterijus. Pasfia metaanaliz
patvirtino, kad ligoni, turinéiy gyvybinga miokardi, kuriems atlikta
miokardo revaskuliarizacija, iSgyvenimas yra pat&i geresnis, nei
gydyty medikamentais (OR-2,76; 95%CI 1,19-6,38; p = 0§)1Gautas
statistiSkai patikimas rySys tarp miokardo gyvyhimo hiklés bei
pasirinktos gydymo taktikos ir iSgyvenimalyvu laikotarpiu, tik 2,5
karto silpnesnis, nei nurodo Allman K.C. ir kt. Be autoriai pazymi,
kad Sie 9 tyrimai turi reikSming trikumy, kas dar mazina iSvad

svarum, ir tokiy tyrimy metaanaliz negali atsakyti, ar miokardo
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gyvybingumo pozymiai gali i geresnio ilgalaikio iSgyvenimo po
revaskuliarizacijos prognozinis rodiklis.

Miokardo gyvybingumo pozymiiSaiskinimas gali padi spresti
svarbiausi problem, — kol gydymo nida pasirinkti ligoniui su SN be Etinés
anginos simptomp (Pagano D. ir kt, 1998). Aiskinantis miokardo
gyvybingumo poZzymj prognozir vert, tirti sergadiu SN su KA ir be KA
simptomy KS funkcijos pokyiai, fizinis paggumas ir gyvenimo kokyb
praéjus 6 nen. po AVAJSO. HYHA klaé po revaskuliarizacijos paggo
visiems ligoniams. KS IF nepakito #msiy KA simptomus gruge, ir
reikSmingai pageéjo po revaskuliarizacijosui kurie KA iki operacijos
netugjo. Sergantiems iSemine kardiomiopatija su SN ir K& simptomy
AVAJSO pagerino KS IF, sumazino SN simptomus, padidnaksimal O,
pasisavinim ir fizinio kravio laika (p < 0,0001). Autoriai pazymi, kad
pakankamas gyvybingo miokardo kiekis rastas tiektiems KA simptomus,
tiek ir KA netugjusiems, ir @&ra jokio rySio tarp KA simptom ir VA
patologijos iSplitimo ar iSemijos.

Néra aisku, kokia gi turiiiti gyvybingo miokardo apimtis, kad po
revaskuliarizacijos pagéein KS funkcija. Keli tyrimai paroé, kad esant-4
gyvybingiems segmentams iS 16 segmek& miokardo (t.y. 25% KS), po
revaskuliarizacijos paggo bendra KS IF (Afridi I. Ir kt., 1998; Bax J.J.kt.,
1999; Rizzello V. ir kt.,, 2003; Sawada S.ir kt.,03Q Bax J.J. ir kt., 2004;
Rizzello V. ir kt., 2005). Bax J.J. ir kt. tyrime4 disfunkciniai su
gyvybingumo pozymiais segmentai djar didZiausa jautrumy ir specifiSkuna
(p < 0,05) prognozuojant KS funkcijos ¢gma, tatiau tyrime dalyvavo tik 22
ligoniai su gyvybingumo pozymituréjusiu miokardu ir 40 su negyvybingu
miokardu. \eliau Bax J.J. (2001) ir kt. tedg kad disfunkcink gyvybingy
segmeni skatius yra tiesiogiai susip su KS IF gefjimu 6 men. po
revaskuliarizacijos (r = 0,79; p < 0,01) ir 31% kaodo turi didziausi
jautruma ir specifiSkum (86% ir 92%, atitinkamai) prognozuojant KS IF
gerjima. Literafiroje sutinkama ir kit nuomoni: Senior R. ir kt. (2001)

miokardh skait esant gyvybingu, kai 41% miokardo &ar gyvybingumo
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pozymius, o Sicari R. ir kt. (2003) -37%, Liao Lki. (2004) - 31%. Meluzin
J. ir kt. (2003) -125%, o DiCarli M.F. ir kt. (1998 dar maziau: 5%. Pagano
D. ir kt. (1998) duomenimis yra tiesioginis rySyarg hipofunkcing su
gyvybingumo pozymiais segment skatiaus ir KS IF pokyiy po
revaskuliarizacijos: 8 gyvybingi segmentai (t.y9%5&S miokardo) geriausiai
prognozavo KS IF paggma 5 proceni vienetais. Autori duomenimis
gyvybingu segment skatius ir KS IF pokygiai netugéjo jokio rySio su bet
kuriuo fizinio krivio méginio parametru ir gyvenimo kokyb rodikliais po
revaskuliarizacijos.

Gimelli A. ir kt. (2002) tyrimo rezultatai parédjog reikia dar
didesnio kiekio gyvybingo miokardo (70% KS), kadk&ingai pageity KS
funkcija. Fizinio pajgumo pagefjimo laipsnis siejosi su gyvybingo miokardo
apimtimi, nustatyta PET (r = 0,54, p = 0,0001), hetmiokardo gyvybingumu,
diagnozuotu Dob Echo (r = 0,02, p = 0,92)(MarwiclTir kt., 1999). Sio
tyrimo rezultatai parog kad rera priklausomybs tarp NYHA klags pokyiy
po AVAJSO ir gyvybingo miokardo apimtiegyertintos tiek PET, tiek Dob
Echo. Gyvenimo kokys rodikliai po revaskuliarizacijos patikimai pagjer
bet netuéjo jokio rySio su ikioperaciniais rodikliais ir fizio paggumo
pokyciais. [domu pazyriti, kad minimalus kiekis gyvybingo miokardo,
reikalingo bet kokiam fizinio pagumo pagsejimui, buvo 33% KS miokardo,
tiriant PET (jautrumas 79%, specifiSkumas 68%)4%«4KS, tiriant Dob Echo
(jautrumas 64%, specifiSkumas 64%), o tyrimai abmetodais buvo atlikti
tiems patiems ligoniams.

PrieSingai nei kit tyrimy autory, Pasquet A. ir kt. (2000) tyrimo
rezultatai parogl kad gyvybingo miokardo segmergkatius nelemia KS IF
pageejimo. VidutiniSkai po 10 = 3 savéiy nuo AVAJSO KS IF pageéjo tik
47% iSgyvenusiems operagijLogistires regresijos duomenimis tik bendros
KS IF pagetjimas 5 proceni vienetais Dob Echo metu buvo KS funkcijos
pageejimo po revaskuliarizacijos prognozinis rodiklisRQAL,81; 95%CI 1,30-
2,52; p = 0,0005) ir KS IF ggrmas nepriklaus nuo gyvybing miokardo
segmeni skatiaus iki AVAJSO. Atlikus daugialys logistires regresijos
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analiz gauta, kad nepriklausomas prognozinis KS IFjgao rodiklis buvo
bendras KS IF paggimas > 5 procent vienetais Dob Echo metu (p =
0,0004). KS IF pageéjimo po revaskuliarizacijos neprognozavo gyvyhing
segmeni skatius, amzius, lytis, arterinhipertenzija, CD, buvusi AVAJSO,
pazeisi vainikiniy arteriy skatius. PanasSius rezultatus gavo ir Sawada S. ir
kt. (2003), tye hipofunkcinio miokardo su gyvybingumo pozymiaiska
ligoniy iSgyvenimui po revaskuliarizacijos. Rezultatai aptino, kad
pakankama gyvybingo miokardo apimtis yra gero ddab iSgyvenimo
prognozinis rodiklis. Daugialyp logistine analiz parod, kad tik sieneils
judéjimo indekso (SJI) paggimas Dob Echo metu buvo nepriklausomas
prognozinis rodiklis, 0> 25% KS miokardo kontraktilinis rezervas — ne.
Butinu 4 gyvybing: miokardo segmentriba yra dirbtig, nes KS funkcijos
gerjima po revaskuliarizacijos lemia ir kiti faktoriai. Zello V. it kt. (2003)
tyrimo duomenimis ligoni, sergagiy iSemine kardiomiopatija su gyvybingais
ir negyvybingais KS miokardo segmentais, KS furdijpagesjimui po
AVAJSO yra reikSminga KS rando apimtis. Turiatb jvertinta KS
remodeliacija ir dilatacija. Schinkel A.F.L. ir ki2004) jrod¢, kad KS
remodeliacija, sukelianti KS sistolipi tiriy didéjima, neleis geiti KS
funkcijai, net ir esant pakankamam gyvybingo miadkarkiekiui. Ne vig
hipokontraktiliny, bet gyvybing segment funkcija geéa po
revaskuliarizacijos. Bax J.J. ir kt. (2004) tyrinie 55% ligoni, turéjusiuy
gyvybingo miokardo pozymius iki operacijos, po rekaiarizacijos KS IF
pageéjo, o 11% ligoni, netuéjusiy gyvybingo miokardo, KS IF po
revaskuliarizacijos taip pat paggr. Mir¢iy, UMI ir hospitalizacij; dél SN
skatius 3 metr vélyvu pooperaciniu laikotarpiu abiejose gésp nesisky.
Kartu vertinant KS GST, paai§k, kad, tugjusiyju gyvybinga miokard, ir KS
GST <130ml tarpe, miti jvykiai buvo re&iausi (5%), o net@jusiy gyvybinio
miokardo su KS GST >130ml — dazniausi 67% (p < 0)00yrimo rezultatai
parod, kad didzyjy jvykiu daznis ¢lyvu laikotarpiu, nepriklausomai nuo
miokardo gyvybingumo, digo lygiagre&iai KS GST: esant gyvybingam
miokardui su KS GSB130mljvykiy daznis buvo 37%, su KS G$T160ml -
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53% ir KS GST> 180ml - 63%. Taau Pasquet A. ir kt. (2000) duomenimis
KS IF pagetjo 47% ligoniy ir sasap tarp KS firio iki operacijos ir KS IF
pageéjimo po revaskuliarizacijos negauta: KS IF >5 prdge vienetais
pageéjo 40% ligoniy su KS GDT < 140ml, 70% ligonisu KSGDT 140-
180ml ir 35% - KS GTT > 180ml. Shirani J. ir kt.0O2l) nuomone dalies
gyvybingo miokardo funkcija po revaskuliarizacijgali nepageiti. Tyrime
dalyvavo 13 kandidatSirdies transplantacijai (KS IF -14 = 6%), kuriefh& 2
mén. kégyje po SPECT miokardo gyvybingumwertinimo atliktos Sirdies
transplantacijos. ISimt Sirdzih miokardo fibrozs iSplitimas vertintas
kompiuterires planimetrijos metodu bei atlikti histologiniai oRiardo
segmeni tyrimai. Gauta, kad kolagenario frakcija yra atvirksiai susijusi su
segmento IF (r =-0,52, p < 0,01) ir su talio pasgisimu (r = -0,61, p < 0,001).
Kolagenas buvo iSpks ketvirtadalyje viso KS miokardairio. Reliatyviai
nedidelis fibrozinio audinio procentas gali lemySkia KS disfunkcip, nes
fibroz¢ daznai pasiskirsto subendokarde. Tyrimas parodad 43%
neinfarktiny segment turéjo reikSmingus remodeliavimosi pozymius: siésel
iISplorgjima, zidinire fibroze. Kolageno iirio frakcija buvo patikimai didesn
nei kontroliese sveikose Sirdyse. Panasu, kad Zidinirfibrozé
remodeliuotuose segmentuose atspindi miociiekroz, ijvykusip dél
uzsiesusios miokardo hipoperfuzijos ar mikrokraujagysiiterosklerogs, ar
embolizacijos. Si iSvady, paremia tai, kad VA susiagjimai buvo Zymiai
labiau iSreikSti  remodeliuotuose neinfarktiniuoseegmentuose, nei
neremodeliuotuose segmentuose.

Rizzello V. ir kt. (2005) nuomone bendros KS IF pdxe
jvertinimas po revaskuliarizacijos gali neatspindAVAJSO efekto: po
revaskuliarizacijos tik 52% ligoni (visi jie iki operacijos tutjo miokardo
gyvybingumo pozymius) paggo ramylkes KS IF (I gr.), o 48% nekito ar
sumazjo (Il gr.). Abieju grupiy ligoniy KS sferiSkumo indeksai (Sl) nesiskyr
tatiau KS GDT ir KS GST buvo didesni Il gréjp (160 £ 59 vs 135 £ 37, p <
0,05 atitinkamai). PaZzy#ina, kad hipokontraktilini su gyvybingumo
pozymiais segmentskatius abiejose grugse nesiskyr (7,4+4,0 VS 6,0+2,0),
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bet Il grugje buvo daugiau randinio audinio segme(@,1 = 2,3 vs 3,9 + 3,0;
p < 0,05). Il grups ligoniams su nepaggusia ramylks KS IF, atliekant Dob
Echo man doziy méginj, KS IF geéjo reikSmingai ir liko padigjusi dideliy
doziy metu. Autorip nuomone, po revaskuliarizacijos gear kontraktilinis
rezervas @ iSemijos nutraukimo ir koronarkraujotakos rezervo aikimo. Sk
hipotez patvirtina ir Elhendy su kt. (2000) pakgdkad iSemijos laipsnis
reikSmingai sumajo po revaskuliarizacijos ir tiems, kuriramyles KS IF
nepagedjo. Rizzello V. ir kt. (2005) nuomone ramy®oKS IF negali bti ideali
priemore jvertinti AVAJSO gkme. KS IF pagesjimas Dob Echo metu
parodo islikug kontraktilini rezena, kuris kartu su iSemijos panaikinimu yra
svarhis perspjant tolesi remodeliavimsi bei su iSemija susijusias aritmijas ir
tuo gerinant progn@z

Miokardo perfuzija yra labai svarbi hipofunkcinioet gyvybingo
miokardo funkcijos atkrimo slyga. Kleikamp G. ir kt. (2003) tyrimo
rezultatai parogl kad gyvybingo miokardo perfuzija geromis ar
patenkinamomis kraujagyshis yra nepriklausomas savarankiskas KS
funkcijos geéjimo ir iSgyvenimo prognozinis rodiklis. Bad Oeynisan
(Vokietija) Sirdies chirurgijos centre atliktas ppektinis tyrimas (operuoti 908
ISL sergantys su KS IF <30%, GDTI 175 + 33nfi/r&STI 143 + 28ml/),
vertings VA anatomigs kiklés ir pilnos revaskuliarizacijogiaka AVAJSO
iSeicial. VA skaitytos geromis (VA su 70%-100% steaous proksimaligse
dalyse, diametras >2mm), patenkinamomis (70-10@¥ogts proksimaligse
dalyse, nezymios stengz distaliai, diametras 1,5-2mm), blogomis (steésoz
proksimalirese ir distaligse dalyse, diametras <1,5mm). Revaskuliarizacija
skaityta pilna, kai atliktos jungtyisvisas stenozuotas kraujagysles. Miokardas
gyvybingu skaitytas esant >50% gyvybhingegmeni kraujagysts baseine.
Ligoniy su blogomis VA KS IF po revaskuliarizacijos nekikai tuo tarpu KS
IF vidurkis pagetjo. Vidutinio 65 nenesiy stekgjimo laikotarpiu mig¢ 11%
ligoniy, 21% iSgyvenusjy operaciy iSsivyseé SN, 33% buvo NYHA llI-IV
klasts. Geresnio iSgyvenimo progrészrodikliai buvo geros ir patenkinamos

VA ir gyvybingas miokardas, pilna revaskuliarizaciNYHA I-111 klasé.
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Literatiroje sutinkama ir kitoki nhuomoni. Heusch G. ir kt.
(2001) teigia, kad atlikit klinikiniy tyrimy rezultatai nesio prieStaraving — ar
létiné hibernacija yra adaptacija sumagjusia kraujotak, kaip apras
Rahimtoola S.H., ar suminio miokardo pribloSkimo sipaiskimas, ir,
galiausiai, - progresuojdio miokardo pribloskimo #klé, kai kraujotakos
mazjimas yra kontraktilidgs disfunkcijos pasekén o ne priezastis —
sprendiny. Atsizvelgiant | mechanistinio dtinés iSemirs kontraktilires
disfunkcijos supratimo svagb ,gyvybingumo® nustatymo diagnoziniai
kriterijai, vertinant revaskuliarizacijoglamne, néra patikimi.

Narula J. ir kt. (2000), nédami iSaiskinti radionuklidin tyrimy
ir Dob Echo metodo Klinikia vert, tyré ty paiu ligoniy (KS IF 25£10%) @
patiy segmeni miokardo perfuzy ramyleje ir krivio metu, sienéls juckjima
ramykeje ir kontraktilin rezens. Tyrimas paroé, kad 24% disfunkcimi
segmeni yra hibernuojantys, 23% pribloksti, 30% yra remadsi ir 22% —
negyvybingi. Sistolinio sienét juckjimo gerjima maz; dobutamino dozi
metu stebjo 83% priblokSto miokardo, 59% hibernuofam miokardo, 35%
remodeliuojatio miokardo segmentir 13% randinyg segment (p < 0,05).
Tyrimas parod, kad skirtingos patofiziologés hiklés (hibernacija,
pribloSkimas, remodeliacija, randas), lentias KS disfunkcij, esti to paties
Zzmogaus tos @#@s kraujagysis baseine ar net tame ¢mane segmente.
Miokardo gyvybingumas apibziamas kaip KS sieng segmentinio jugimo
pageeéjimas po revaskuliarizacijos. ¢iau akivaizdu: 1) segmentia funkcijos
pagegjimas galimas ne vienétdd miokardo gyvybingumo; 2) miokardas gali
buti gyvybingas, net jei kontraktilgs funkcijos getjimas po
revaskuliarizacijos éra matomas. Sieng juckjimo gerjima gali riboti
subendokardo fibr@z nepilna revaskuliarizacija, remodeliacija, biochaai
ir metaboliniai pokyiai. Gyvybingo miokardo revaskuliarizacija gali pgiti
gyvybei pavojingas skilvelines aritmijas, pageruitstolire funkcija, persgti
pasikartojant miokardo pribloSkim, apoptoz (ypa& subendokarde), mioait
neteki, o taip pat pagerinti KS funkaij kravio tolerancig, gyvenimo kokyh
bei iSgyvenim (Narula J. Ir kt., 2000). Senior R. ir kt. (20Qd)mena, kad,

38



istoriSkai, miokardo segmentai laikomi gyvybingges, po revaskuliarizacijos
ju funkcija geéja (segmento miokardo sieaetorja sistobs metu), taiau,
pabgzia, kad tai gali Bti gin¢ytina, nes ramyle sieneds stoéjimas vyksta
pagrindinai dl endokardo st@jimo. Todkl, jei jvykes endokardo infarktas, KS
funkcija ramylkje nepagesrs, nezirint mid- ir epimiokardo gyvybing
segmeni revaskuliarizacijos. Sie gyvybingi mid- ir epimakio segmentai,
nestogjantys ramybje, atsako st@fimu i katecholamin stimuliacip, kas
matoma Dob Echo metu. Akivaizdu, kad Siuo atvejwas&uliarizacija
nepagerins lokalios KS funkcijos. diau tokia revaskuliarizacija gali pektp
infarkto ekspansi, miokardo hibernacij ir pribloskima, ir tuo perspti KS
geometrijos ir diriy pokyius, ilginti ligonio iSgyvenim. Tyrimo rezultatai
patvirtino, kad gyvybing segment revaskuliarizacija ne tik pagerina KS IF,
bet ir KS geometryj, mazina KSiirius. Autoriai pazymi, kad KS IF neatspindi
KS sistolires funkcijos getjimo (KS tirio mazjimo). Yale universitete atlikto
tyrimo duomenimis miokardo gyvybingumo laipsnis uig§b sasap nei su
operacijos rizika, nei su pooperaciniu KS IF papeu (Mitropoulos F.A. ir
kt., 2001). Autonp nuomone, esant 3 VA proksimalms stenoZms,
ligoniams su Zenklia KS disfunkcija turiitb siiloma AVAJSO ir be miokardo
gyvybingumo pozymj jrodymo. Atsizvelgiant] tai, kad iki 75% ligoni
sergagiy ISL, gali tuéti nebylios iSemijos epizag miokardo gyvybingumo
pozymiai turi kuti tiriami ligoniams su zymia KS disfunkcija ir negintiems
KA simptomy. Tokiems ligoniams desis Sirdies kateterizacijos metu radus
Sirdies indeks didesn nei 1,5/min./m ir vidutinj plawiy arterijos spaudim
mazesh ar lygn 40mmHg, ir jrodzius miokardo gyvybingumo pozymius,
sialyti AVAJSO. Abejoniy kyla ir Yao S.S. ir kt., (2005), teigiantiems, kad
néra aiSku ar Sis standartinis lokalios ir/ar bendf&s funkcijos pageiimo
jvertinimas pats savaime yra ilgalaikio iSgyvenimoogmozs rodiklis.
AVAJSO yra naudinga esant daugybinei VA patologijaKS disfunkcijai,
todkl galima hity teigti, kad Si operacija yra tikslinga sergantidbIP, esant
ar ne akivaizdziam miokardo gyvybingumui.t8igin{ palaiko faktas, kad 10-
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20% ligoni buklé pageéty, nors tyrimai parogl miokardy esant negyvybing
(vien ¢l 90-80% Dob Echo tyrimo jautrumo).

Literatiroje yra nuomoni, kad miokardo gyvybingumo
ivertinimas leidzia prognozuoti tik ankstyvo ne lyva KS funkcijos
gerjima ir ligonio iSgyvenima. Shah P.J. ir kt. (2003) prospektyvinis tyrimas
parod, kad KS IF vidurkis prgus 15 nén. po AVAJSO nepasikeit 28 + 4%

- 30 = 9%; (p = 0,09), bet KS IF paggr toje subgrupe ligoniy, kurie iki
operacijos tuxjo gyvybingy miokardy (nuo 30 £+ 3% iki 40 £ 5%, p =0,01). 1,5
ir 10 mety iSgyvenimas buvo 82%, 55% ir 24% atitinkamai. logo
gyvenatiy be SN simptomp, mazjo: 77% ligoniy pirmais metais po
AVAJSO ir tik 20% po 10 met Tyrimo rezultatai parag kad miokardo
gyvybingumo pozymiai buvo tik ankstywezultaty (KS IF pagegjimo po 1
mety) prognozinis zymuo, bet ne NYHA kkss ir iSgyvenimo ¥lyvuoju
laikotarpiu (r = 0,45; 95%CI 0,17-1,18; p = 0,1)utAriai pazymi, kad ligomi
su ktiniu Sirdies nepakankamumu funkcinis ggaymas nezymiai siejasi su KS
IF. Tyrimo rezultatai parag kad ligonii, turéjusiy gyvybinga miokard,
zenklus KS IF pagéjimas vidutinisSkai 15 rén. po AVAJSO netwjo sasap
su NYHA klase, o miokardo gyvybingumo pozymiai ragmozavo NYHA
klasts pagetjimo 15 nen. po revaskuliarizacijos. KS IF vidurkis po AVAJSO
nepasikeit, tatiau, jei iki operacijos 65% ligoni buvo NYHA llI-IV, tai
prajus 12 nén. po operacijos — tik 29%. PanaSios nuoésotaikosi ir
Zaglavara T. ir kt. (2006), kuri tyrimas parod, kad Dob Echo gali
pakankamai tiksliai prognozuoti tik ankstykontraktilini rezerg ir KS IF
pageéjima po revaskuliarizacijos: teigiama ir neigiama Dath& prognozia
vert, numatant hipokontraktilinio gyvybingo raumensKuaijos pagetjima po

6 sav. buvo 89% ir 78% (p < 0,001), bet, numatamyes KS IF ir
kontraktilinio rezervo pagéjima po 6 nén., tebuvo 66% ir 97% (p < 0,001) ir
78% ir 48% (p < 0,001) atitinkamai. DiCarli M.F.@®) tyrimo duomenimis,
sergadiy ISL su vidutine 25% KS IF, téjusiy gyvybinga miokardy iki
operacijos ir net@jusiy miokardo gyvybingumo pozymj 4 met; iSgyvenimas
po AVAJSO nesiskyr 77 vs 75% (p = 0,612). Kad ne miokardo gyvybingumo
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pozymiai, iSaiskinti iki operacijos, buvo iSgyveromslyvuoju laikotarpiu
prognozinis rodiklis teig ir Tarakji K.G. ir kt. (2006). 3 metus st&b 230
ligoniai su ISL ir KS IF< 35%, kuriems revaskuliarizacija atlikta per @m
nuo miokardo gyvybingumo tyrimo ir 535 ligoniai paokardo gyvybingumo
pozymi ijvertinimo, gydyti medikamentais. Rezultatai parodkad tik
ankstyva revaskuliarizacija buvo nepriklausomagg@o iSgyvenimo alyvu
laikotarpiu prognozinis rodiklis (HR 0,52; 95%CBG;0,81; p = 0,004).
Literatiiroje sutinkama ir prieSinga nuomornAVAJSO turi kit
laikoma saugiu ir efektyviu ISL ir su labai maza KSgydymo tidu ir vien
miokardo gyvybingumo pozymityrimas netuty lemti apsisprendimo, kak
gydymo huda pasirinkti. Elefteriades J. ir kt. (2002) Yale uanisitetireje
ligoningje tyre ISL sergatius 188 su KS IF< 30% ankstyvu ir styvu
laikotarpiu po AVAJSO. Operacinis mirStamumas b@y@?. Vidutire KS IF
pagegjo nuo 23,3% iki 30%. Paggo SN simptomai, NYHA klas sumazjo
nuo 3,1 iki 1,4 (p < 0,01). ISgyvenimas buvo ger88% po 1 met, 77% po 3
m. ir 60% po 5 m. Autoriai neatsakgoniams AVAJSO operacijos KS IF ir
KS ftirio pagrindu ir nereikalavo objektyvaus miokardo vgyingumo
irodymo. Net labai issiptusiems KS (KS GSTI 100mlfnbadinga giztama
remodeliacija po AVAJSO. Autarinuomone chirurginis gydymas turiitb
rekomenduojamas ligoniams su IKMP, jei VA yra suk$mingomis
proksimaliremis steno&mis ir tinkamos anatomijos. Miokardo gyvybingumo
pozymius vertintijprasta darant prielaad kad disfunkcinio, bet gyvybingo
miokardo kontraktilié funkcija po revaskuliarizacijos pagsr ir tai yra latina
geresnei ligos prognozei, ligonio funkcingiktei, KS funkcijai, iSgyvenimui.
Samady H. ir kt. (1999) galvoja, kad ligoniams Splitusia VA liga ir KS
disfunkcija AVAJSO yra naudinga, net jei bendra KSnepageija. Autoriy
tyrimas parod, kad ligoni, kuriu bendra KS IF po revaskuliarizacijos
pageéjo > 5 proceni vienetais ir ligoni, kuriy KS IF nekito ar pablago,
vélyvu pooperaciniu periodu nesiskymei KA, nei SN simptomai, nei
iSgyvenimas. Autoriai daro iSvad kad efektyvi iSeminio miokardo

revaskuliarizacija apsaugo nudMI ir mirties tuos ligonius, kuti KS IF
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nepagetja po AVAJSO ir kunp miokardas neturi gyvybingumo pozwmi
pagal priimg apib&zima. Luciani G.B. ir kt. (2000) tyrimo duomenimis,
miokardo gyvybingumo pozymiai gali pranaSauti KS g&geéjima, bet ne
NYHA klasés ar gyvenimo kokys pokyius. Lorusso R. ir kt. (2001) teigia,
kad Dob Echo yra vertingas metodas hibernuagan miokardui iSaiskinti ir
numatyti operacijos ékme, bet prognozuoti KS funkcijos paggma ir jo
iSlikima vélesniu periodu yra sunku. Né&zint i tai, kad iki AVAJSO ligoniai
turéjo akivaizdziai hibernuojanimiokardy, vélyvu pooperaciniu laikotarpiuj
KS IF mazjo ir didéjo SN daznis. Autoti nuomone miokardo gyvybingumo
tyrimo metodai turi bti tobulinami ir reikalingi miokardo strulgty tyrimai.
Al-Ruzzeh S. ir kt. (2003) atliko chirurginmiokardo revaskuliarizaaij305
ligoniams su KS IK 30%, netyg visiems miokardo gyvybingumo pozwmi
tikslu jvertinti operabilum. Mickleborough L.L. ir kt. (2000) palaiko
nuomor, kad sergantiems ISL su KS disfunkcija AVAJSCetuyibiti sialoma
neatsizvelgiant i miokardo gyvybingumo tyrimus. Jie remiasi savo
prospektyviojo tyrimo (125 ligonisu KS IF <20% ir ikioperaciniai miokardo
gyvybingumo tyrimai nebuvo naudojami liganiatrankai) rezultatais,
parodziusiais, kad patikimai sunégz NYHA klasé ir buvo geras 5 met
iISgyvenimas - 72%. Bostono medicinos centre aikgamas (Shapira O.M. ir
kt., 2006) tikslujvertinti AVAJSO, atlikty ligoniams su yp& maza KS IF,
iSeitis. 1995-2000 m. operuota 115 ligpsiu KS IF< 30% ir 2335, kun IF
buvo > 30%. Ligoniams su KA simptomais buvo pa&ias chirurginis
gydymas, nepriklausomai nuo KS IF, galvojant, kald y{a stiprus miokardo
gyvybingumo pozymis. Ligoniai su SN simptomais, &5 IF ir kritinemis
VA stenozmis (>70% KVA kamieno ir proksimalése dalyse) buvo
operuojami be miokardo gyvybingumo tyrimo. Sie tysi buvo atliekami tik
esant SN simptomams (be KA), maZesnei VA patologij@sant anatomiskai
blogoms VA. Operacinis mirStamumas buvo mazas %2y6nesiskyé nuo
operuot; su KS IF >30% (1,2%; p = 0,19). Labai mazos K§i&peje daugiau
buvo pooperacimi komplikaciy, todtl buvo ilgesnis hospitalizacijos laikas (8

+ 8 vs 6 £ 4 dienos; p < 0,0001). Tik amzius bundka mirti operacijos metu
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didinantis faktorius. KS IF vidurkiséyvu periodu pageéjo nuo 21 = 7% iki
32 £ 5% (p < 0,001). 63% iSgyvenusi KS IF pagetjo, 37% - nekito ar
blogéjo. 5 met; iSgyvenimas buvo 76%. Maza KS IF per se nebuvbkarinirti
hospitaliniu ir ¢lesniu laikotarpiu didinantis faktorius. Autoriagigia, kad
pilna iSeminio miokardo revaskuliarizacija turi didl¢ teigiamy jtaka ligonio
iISgyvenimui po operacijos ir tada, kai miokardo gywmgumo pozymiali
neirodyti tyrimais. Siuo metu vykdomas PARR-2 — pirmasdomizuotas
tyrimas, kurio pagrindinis tikslas yrgitikinti ar gydymo Idas, pasirinktas
remiantis PET miokardo gyvybingumo pozymivertinimo rezultatais, yra
pranasesnis uz gydwmnpasirinkt iprastu sprendimu. Tiriami 430 sergantys
ISL su KS disfunkcija (KS IF <30%): | gr. (n = 218VAJSO buvo
rekomenduota tikrodzius miokardo gyvybingum galvojant, kad tik Siems
ligoniams po revaskuliarizacijos pagerKS funkcija ir iSgyvenimasélyvu
pooperaciniu laikotarpiu, Il gr. (n = 212) AVAJSQnD atlikta remiantis
jprastu gydytaj sprendimu. UMI, transplantacij, rehospitalizacij ir
kardiologiniy mir¢iy daznis prgus 1 metams po operacijos gésp nesiskyr
(30% ir 36%; HR 0,84; p = ns).évo laikotarpio duomem dar laukiama.

43



3.3.3. EKG QRS komplekso truknés jvertinimo reikSme

KS mechania funkcija priklauso nuo vykst&n; biocheming
proces, elektrires aktyvacijos ir miofilament susitraukimo. Impulso sklidimo
anizotropija yra stebima miokardo ligos atvej skaiduly orientacijos, jon
kanaly funkcijos ir plySini; tarphsteliniy jungciu (ang. - gap junction) poki.
Kad fibrozs iSplitimas miokarde ir QRS trukémuri tiesiogin tarpusavio rys
irod¢ Yamada T. ir kt. (1993). Palaipsniui djdntis KS prisipildymo iris
sukelia subendokardipi sluoksnip iSemip ir subendokardigs fibrozs
ISplitima bei pastoy laidumo sutrikina (Shamim W. ir kt., 2002). Uzdegiminis
procesas, apoptézfibroze, lemiantys miokardo remodeliavasi, pazeidzia ir
laidyji audin. KS hipertrofija ir dilatacija gali sukelti plySiup tarphsteliniy
jungiu remodeliaciy ir keisti laidum. (Patel P.M. ir kt., 2001). Eeau
mechanizmai, vedantyislaidumo sutrikimus, éra pilnai aiSkis (Zannad F. ir
kt., 2007) ir duomeup apie kontrakcijos sinchroniskumo, QRS trudemys§ su
funkciniais parametrais bei prognoze yra mazai @dssa C. ir kt., 2007).

Literatiroje sutinkama nuomoumi kad QRS trukrs padidjimas
yra susigs su KS disfunkcija. Murkohsky R.L. ir kt. (1998yyimo rezultatai
paroc, kad QRS >100ms buvo nepriklausomas maze&s IF prognozinis
rodiklis (OR 2,6 95% 1,3-5,3; p <0,01). Edalis ligoni;, sergatiy SN turi
laidumo sutrikimus, EKG registruojamus QRS trismilgéjimu (QRS >
120ms) (Abraham W. ir kt., 2002; Zannad F. ir ROQ7). Gottipaty V.K. ir kt.
(1999), ivertine 3654 ligoniy su SN, jtraukiy | VEST tyrima, ramykes EKG,
nustaé¢, kad bendras iSgyvenimas npv proporcingai didjant QRS trukmei:
rizika mirti buvo 5 kartus didesntiems, kurg QRS >220ms, nei tiems, kuri
QRS < 90ms, ir QRS trukérbuvo nepriklausomas mirties prognozinis rodiklis
(p < 0,0001). De Winter Q. ir kt. (2006) duomenimpesdictjusi QRS trukna
yra susijusi su labiau ireiksta KS remodeliacigagant ISL ir bloga KS
funkcija (KS IF < 30%). Tre&dalis ligonihy su QRS > 120ms tugjo
negyvybing miokardy apatirtje — Sonigje KS sienddje. Ligoniy, kuriy QRS
> 120ms, didesni buvo ir KS GDT ir KS GST (p < 0,01kuo didesnis buvo
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KS GDT ir GST, tuo ilgeshQRS trukné. Priklausomybs tarp KS IF ir QRS
trukmés nebuvo rasta. SN sergantiems net ir su normalidet padiajusia
QRS trukme yra randamas inter ir intraskilvelinissthchroniSkumas. Ghio S.
ir kt. (2004) duomenimis interskilvelinis dissinohiSkumas buvo rastas 12%
ligoniy su KS IF <35% ir normalia QRS trukme, 52% ligoau KS IF < 35%
ir QRS 120-150ms ir 72% kai QRS 150ms. Atitinkamai, intraskilvelinis
dischroniSkumas buvo rastas 29%, 57% ir 71% lig@pi< 0,001). Ligoniai su
QRS> 120ms, lyginant su normalios trukmQRS, buvo vyresni (p < 0,001),
turéjo labiau iSreik$tus SN pozymius (p = 0,015), dides KS firius (p <
0,001), trumpesn KS prisipildymo laik, bei tugjo dviburio voztuvo
regurgitacij (p = 0,001). Marcassa C. ir kt. (2007), i§tyigonius, turirgius
KA simptomus po persirgto Ml, ir sergans dilatacine kardiomiopatija su
vidutine KS IF 34+15%, rado normglaidumy EKG tik 25% ligoni;. Autoriali
paroc reikSming, rys tarp QRS trukres ir KS IF. Ligonius suskitsus pagal
QRS trukng: normalios trukms QRS grup G; (< 120ms), vidutias trukmnes
G, (QRS 120-150ms) ir ptau QRS grup Gz (QRS > 150ms), gauta, kad
did¢jant QRS trukmei maga KS IF Gy 58 = 5%;G,: 37 £ 17%;G3: 27 +
7%; p < 0,001) bei blaga intraskilvelinis ir intersklivelinis sinchronisiknas.
DIAMOND (Danish Investigations and Arrhythmia On f@tlide) tyrimas
paroc, kad ilgesd QRS trukné prognozuoja miit tik ligoniams su KS
disfunkcija po Ml (didina rizig 6% su kiekvienu 10ms QRS trukm
padictjimu), tatiau rera mirties prognozinis rodiklis sergdnju SN be
buvusio MI grugje. Miokardo susitraukimo pazeidimai, nulemti |ando
sutrikimy, sergant SN ir esant kiek paéigsiai QRS trukmei, éra pilnai
iSaiskinti.

KHPKB yra KS sistoligs ir diastolires disfunkcijos zymuo, o taip
pat turi tiesiogif ry§ su sergakiy SN daZnesne mirtimi (Alonso C. ir kt.,
1999). KHPKB yra Sirdies ligos tolesnio progresawimSN vystimosi rizikos
faktorius (Zannad F. ir kt., 2007). Ne tik KHPKB ayrblogos iseities
prognozinis rodiklisiJdomus yra Shamim N. ir kt. (2002) tyrimas, pagdkad

QRS truknés pokytis per metus yra nepriklausomas mirties poamis
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rodiklis, turintis 77% jautrumir 91% specifiSkurp QRS > 120ms t@jo rys
su trumpesniu izovoliumis relaksacijos laiku (IVRL) (p < 0,001) ir didesniu
KS GDT (p = 0,03). Geresmrognoz buvo i ligoniy, kuriy QRS trukné per

1 metus padigo 5%, blogiausias iSgyvenimas buvo QRS trukmeiigisals
20% (p < 0,0001). QRS trukm pokytis tugjo atvirkstin ry§ su IVRL
pokyciu — -0,53 (p <0,0001), kas rodo, kad QRS > 120m@RS truknés
ilgéjimas leidzia spti reikSmingy KS ligos progresavim QRS truknés
pokytis (kai QRS >120ms) taip pat buvo sgsipu KS IF (r = -0,80, p =
0,0003), KS GST pokyu (r = 0,57; p < 0,0001). Autarinuomone yra
glaudus rysys tarp elektripi hemodinaminj Sirdies funkcijos komponeutir
Klinikinés iSeities. Kad QRS igmas yra nepriklausomas mirtiegl dirdies
ligos ar Sirdies transplantacijos poreikio prognazirodiklis, skelbia ir
Grigioni F. ir kt. (2002). Retrospektyviojo CHF —TAT tyrimo duomemn
analiz paroc, kad ilgesa QRS trukné (> 120ms) yra reikSmingai susijusi su
sergadiy SN didesne mirties rizika ir staigia mirtimi. QRS120ms buvo
nepriklausomas mirties rizikos prognozinis rodik(RR 1,46; p = 0,0088)
(luliano S., 2002).

Literatiroje sutinkama nuomomi kad tik labai plats QRS
kompleksai siejasi su bloga prognoze. UK-HEART deambazs tyrimas
parod (Kearney M.T. ir kt., 2003) kad 29% sergaguy SN tugjo QRS >
150ms. Ligoni su QRS > 150ms KS IF ir NYHA klasesiskyé nuo 1,
kuriy QRS trukné buvo mazesy) bet buvo didesni KSGD ir KSGS diametrai
(p < 0,008). 5 met begyje mire 60% ligoniy, kuriy QRS > 150ms ir tik 35%,
kuriy QRS trukné buvo< 150ms (p < 0,003). Bode-Schnurbus L. ir kt. (2003)
taip pat lygino sergaiyjy SN su QRS < 150ms ir QRS150ms mirstamum
del Sirdies ligos ir gavo reikSmingskirtump — 18,2% vs 46,6% 2 met
laikotarpiu (p = 0,04). Lee R. ir kt. (2004) tyrimmezultatai parogl kad po KS
TFAO trey mety laikotarpiu rehospitalizagijir didziyjy kardiologiniy jvykiu
daznis buvo patikimai priklausomas nuo ligonio amaiir nuo ilgests QRS
trukmés (> 180ms ) (p = 0,002). Kumar Das M. ir bendradar{®2001)
nuomone, tik QRS> 170ms esant KHPKB yra reikSmingas KS sistdin
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disfunkcijos rodiklis, o kairysis aSies nuokrypiapidomos prognozis
reikSmes neturi. Literairoje taip pat sutinkame ir abejoniQRS truknés
reikSme. Pitzalis ir kt. (2002) skelbia, kad KHPKBet jei QRS trukm >
150ms, #ra reikSmingas intraskilvelinio asinchroniSkumo Zym ir réra
priklausomylés tarp QRS trukés ir gfiztamo remodeliavimosi. IS 13
demografini, hemodinaminj ir aritminiy rodikliy QRS trukné > 120ms buvo
didziyjy kardiologini jvykiy prognozinis rodiklis (HR 1,029 CI 95% 1,013-
1,045; p < 0,0001), taau, atlikus daugialypregresig analiz, nepriklausomu
prognoziniu rodikliu netapo (HR 1,020 ClI 95% 0,9851,056, p = ns)
(Fauchier L. ir kt., 2002). MIRACLE tyrimo duomensnQRS trukn ligonio
itraukimo | tyrima metu netusjo rySio su Kklinikiniu pagefimu, o
priklausomylg tarp elektrinio ir mechaninio dissinchroniSkumovousilpna
(Abraham W.T. ir kt., 2002).
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3.4. SIRDIES NEPAKANKAMUMO GYDYMAS
3.4.1. Medikamentinis gydymas

Sirdies nepakankamumo gydymo tikslas yra su$vélnint
simptomus, sumazinti ligos progresayginpagerinti funkciq ligoniy bikle,
gyvenimo kokyk, sumazinti hospitalizaaijskatiu, ilginti ligoniu iSgyvenina.
UMI efektyviausias gydymo metodas yra ankstyva \anmi arterijy
reperfuzija, stabdanti KS remodeliavish Umioje MI fazje neurohumoralié
aktyvacija padeda iSlaikyti Sirdies i8stimo firj ir periferijos perfuzy, taiau
ilgalaiké neurohumoralies sistemos aktyvacija didina Sirdies siésel
itempimy, kuris lemia KS gitimasi ir SN progresavim Tod:l labai svarbus
remodeliavimasi ir SN progresavim persgjantis aktyvus gydymas statinais,
AKFI, B-receptony blokatoriais, nitratais, aldosterono antagonista03 m.
paskelbti COMET rezultatai, rodantys 17% mirStamusoonazjima gydant
karvediloliu  (Poole-Wilson P.A. ir kt, 2003) Varsano Sirdies
Nepakankamumo studija (VAL-HeFT) pakdkad ligoniams su zema KS IF
prie standartinio gydymo papildomai skiriant valaag, mirStamumas
sumazjo 13% ir hospitalizacij dél SN rizika - 27% (Cohn J.N. ir kt., 2001).
Ligoniuy su KS IF<30% gydymas kandesartanu bendrirStamum sumazino
12% ir kardiovaskulipmirStamum 16% (CHARM — Alternative ir CHARM
Added tyrimai) (Granger C.B. ir kt., 2003; McMurrayd. ir kt., 2003). Kad
gydymas AKFI zenkliai mazina mirstamgnsergant SNjrode ir tyrimas,
atliktas Quebec‘o (Kvebeko) ligorije (Keyhan G. ir kt., 2007). llgalaikiai
tyrimai jrodeé, kad gydant AKFI, lyginant su placebo, r@zKsS firiai ir gegja
KS IF (Abdulla J. ir kt., 2007). Dideli 2-4 mestelzjimo SOLVD ir Kleber
F.X. tyrimai, 16 trumpo steéfimo multicentrinip tyrimy, 1 met
CONSENSUS ligonij su Etiniu Sirdies nepakankamumu tyrimas, bei TRACE,
SAVE ligoniy su KS sistoline disfunkcija pamaus MI studijos pared
reikSmings bends mirStamumo sumajma gydant AKFI. Reikli pazynéti,

kad tiriant AKFI reikSm KS sistolires funkcijos getjimui, gauta, kad AKFI
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reikSmingai gerina KS sistokrfunkcija sergagiy létiniu SN, bet ne ligonj su
sistoline disfunkcija po persirgloMI (Abdulla J. ir kt., 2006).

CAPRICORN tyrimas parad didziulk teigiamy p-receptony
blokados karvediloliu reikSenmazinant poinfarktinius KS galinius diastolinius
tarius (GDT), galinius sistoliniusiitius (GST), sienék juckjimo indeksus,
gerinant KS IF bei mazinant mirStamam(Darghie H.L., 2001).B-
adrenoblokatoriai, slopindami  simpagin aktyvacip, mazina Sirdies
susitraukiny dazn, arterin kraujosmidi, deguonies poreik miokarde.
Neurohumoraligs aktyvacijos slopinimas, renino-angiotenzino-atdmno
bei simpatoadrenergis sistemm blokavimas AKFI, spironolaktonu,p-
blokatoriais, siekiant keisti élini remodeliavimosi procas yra kertires
priemores gydant SN (Sweberg K. ir kt., 2005). Pastaruopturyrajrodyta
statiny nauda SN gydymui (Horwich T.B. ir kt., 2004; Ra@Jir kt., 2005).
Gislason G.H. ir kt. (2007) tyrimas pafgdkad nepakankamas modernus
gydymas medikamentais gali bloginti progaoi 107092 ligonj su SN tik
43% buvo praétas gydymas renino-angiotenzino sistemos inhilatsyi27%
B-blokatoriais, 19% spironolaktonu ir 19% statinaisyaist; dozs sieké 50%
tiksliniy dozu. 1S pra@jusiy moderm gydym po 5 met tik 79% ts¢ gydym
angiotenzino-renino inhibitoriais, 65%eblokatoriais, 56% - spironolaktonu ir
83% - statinais. Sirdies nepakankamumo simptstiprjimas buvo susis su
mazesne gydymo medikamentais trukme, o trumpalagydymas renino-
angiotenzino inhibitoriaig}-blokatoriais ir statinais didino mirties rizikLabai
svarbu anksti pradi SN gydymy ir ji testi pastoviai tiksligmis medikameng
dozmis. Nepaisant pazangaus medikamentinio gydymojnaliio SN
sergagiyjy iSgyvenimy, SN ir toliau iSlieka reikdminga klinikine problemo
mirStamumas nuo SN iSlieka didelis (Hobbs F.D.Rt.ir2007). Tenka ie3koti
Kity gydymo Hiduy.
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3.4.2. ISemires Sirdies ligos ir Sirdies nepakankamumo gydymas

aortovainikini y arterij y apeinamyjy jungéiy suformavimo operacija

Geresnis patofiziologini proces, vedariy i SN progresavim
supratimas gerina galimgb gydyti terapigmis priemoimis. Miokardo
iISemija, neurohumoraliniai pokwai, prieSirdzy ir skilveliy aritmijos, anemija
yra gydomos medikamentais. Chirurginio iSeminio §)lymo tikslas yra
Salinti etiologin faktorih — miokardo kraujotakos sutrikan bei stabdyti
remodeliacijos proceas Didéjant chirurgy patiiai, gegjant operacij atlikimo
technikai ir miokardo apsaugai bei pifm 30 pan po operacijos prieirai,
AVAJSO galima atlikti su priimtinu operaciniu migghumu net ligoniams su
zenkliai sumazinta KS IF. Keli nerandomizuoti tyanirodé, kad AVAJSO
mazina ISL ir SN serga&nyju mirties rizika. 15 5410 pacient dalyvavusi KS
disfunkcijos tyrime (SOLVD), 1870tai buvo atlikta AVAJSO, kurios mazino
mirties rizika 25% ir staigios mirties rizik 40% (Veenbuyzen G.D. ir kt.,
2001).Yale universitete atlikto prospektyviojo 1&niy su iSeminiu SN (KS
IF <30%) tyrimo duomenimis operacinis mirStamumasd0%, hospitalinis
mirStamumas 5,2%, o 1, 3 ir 4 mditgoniy iSgyvenimas, atitinkamai, 87%,
81% ir 71%. ReikSmingai paggo ligoniu NYHA klasé ir KS IF (Mitropoulos
F.A. ir kt., 2001). 1 lentéje pateikiami kely tyrimy rezultatai, parodantys, kad
AVAJSO atliekamas saugiai (su 1,7-7% operacinigimmyjyu 30 diem
mirStamumu), o 5 metiSgyvenimas yra geras — 56-75%. Legjteltaip pat

pateikiami faktoriai, si@jsi su operaciniu ir&lyvu mirStamumu.
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1 lentek. Pirmyjy 30 pay mirStamumas, ligong iSgyvenimas &yvuoju pooperaciniu
laikotarpiu ir su mirties rizika susi faktoriai atliktyg tyrimg duomenimis

Tyrimas Pirmy 5 mety 30 pan ISgyveniny Faktoriai,
30 pan | iSgyvenimas | mirStamuna vélyvuoju nesusi su
mirSta- | % didine faktoriai | laikotarpiu mazin iSgyvenimu ¢-
mumas faktoriai lyvu laikotarpiu
%
Trachiotis 3,8 AmZius, NYHA klasz, SN,
ir kt., 1998 64 mot.lytis, <KS pakenkt VA sk.,
3,4 IF, AKS?, CD, nepilna
skubi operacija | revaskuliarizacija
Trekan N. 2,3 KS GSTI
ir kt., 2003
Shah P.J. 1,7 55 Vyr.lytis., NYHA AmZius, CD,
ir kt., 2003 HI-1V (tik AKS1, KS IDF,
tendencija), -1V KA
miokardo
gyvybingumo
nebuvimas
Bouchart 7 70 Skubi operacija,| NYHA IV,
F.ir kt., mot.lytis, KSGD | kardiomegalija
2001 spaudimas (>0,55),
>23mmHg; Sirdies/kitinés
Sirdies indeksas| lastos ro*
<2,3 I/min/nd,
NYHA IV
Cirilo M. 4,3 Apatinis Ml,
ir kt., 2004 DV chirurgija
Luciani G. | 1,7 75 KS IF, SN iki
ir kt., 2000 operacijos, KIAB
DeRosse 55 68 SN pozymiai,
J.J.ir kt., vyresnis amzius,
2005 PKL, skubi
operacija
Topkara 6,5 Vyresnis amzius,
V. ir kt., mot.lytis, IFN su
2005 4.1 dialize, kepen
nepakankamumas,
2,7 SN iki operac., skub
operac.,<6 valOMI,
buvusi Sirdies
operacija
DiCarli M. 9,3 NYHA, buves MI, Lytis, QMI,
ir kt., 1998 miokardo CD, AKST,
75 gyvybingumo A.Thorac.sv,
pozymiy nebuvimas | VAsk., KS IF,
kardioplegijos
tipas
Mitropoul 5,2 71 DS disfunkcija DS disfunkcija MR; miokardo
os F.A.ir (4m) DS IF<40%, gyvybingumo
kt., 2001 reoperacija pozymiali
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Tyrimas Pirmy 5 mety 30 pan ISgyveniny Faktoriai,
30 pan | iSgyvenimas | mirStamuna veélyvuoju nesusi su
mirSta- | % didine faktoriai | laikotarpiu mazin iSgyvenimu ¢-
mumas faktoriai lyvu laikotarpiu
%
Micklebo- 15 Vyresnis amzius, KA klasg,
rough L.L. NYHA 1V, blogi reikSmin-ga
ir kt., 2000 distalai DVR, skubi
ope-racija,CD,
AKS1, KIAB,
PKL,
VA skaic.
Al-Ruzzeh 6,6 Skilveliné tachi- KA, LOPL,
G. ir kt., kardija, skilveliy NYHA -1V,
2003 virpéji-mas KIAB, lytis,
kiino pavirSiaus
plotas, amzZius,
CD, AKS,
PKL, buws Ml
Acsione 4
R. ir kt.,
2003
Shapira 2,6 76 AmzZius, AK$, | Mot.lyt., IFN, I-lI KS IF
O.M. ir PV DV, plawiy
kt., 2006 komplikacijos
Weintraub W.S. ir kt. (2003), nagéie 20 mety ligoniy

iISgyvenimy po AVAJSO, atlikyy 1973-1974 m. Emory universiteto ligogje,

Atlantoje, JAV, teigia, kad iSgyvenurblogino iki operacijos zema KS IF (jei
KS IF <35% iSgyveno 17%, jei KS IF 35-50% - iSgyee2b% pacient, p <
0,0001). Po 20 metMI nebuvo 66,6% atvejir pakartotirts AKJ operacijos —
59,1% atvaj. Tyrimas paroé, kad KS IF buvo nepriklausomas 20 métogo
iSgyvenimo prognozinis Zymuo, naant gero KA simptom sumazjimo.
Miokardo revaskuliarizacija pagerina KS funkgijstabdo remodeliavigsi.
Keliy nerandomizuat tyrimy duomenimis AVAJSO padidina KS IF, sumazina
KS ftirius (Luciani G.B ir kt., 2000; Alfieri O. ir kt.2003). Senior R. ir kt.
(2001) parod, kad AVAJSO yra pranasesruz medikamentinligoniy su
iSemine KS disfunkcija gydym KS GDT ir KS GST ligoni vélyvu (3 mety)
laikotarpiu sumado tik gydyty chirurginiu du. AVAJSO nepakeit
sferiSkumo indekso (SI), d&mu perspjo nuo tolesnio jo blogimo.
Neoperuai ligoniy Sl wvlyvu laikotarpiu buvo reikSmingai mazesnis (t.y. |

KS buvo sferiSkesnis), bei KS IF sumpy patikimai didesniu laipsniu.
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Veenhuyzen G.D. ir kt. (2001) tyrimo duomenimis rahginé
revaskuliarizacija 25% sumazino bepdnirStamum ir 46% staigios mirties
rizika, priklausomai nuo KS IF ir SN pozymisreikstumo (grugse su KS IF
<25%, 25-30% ir >30%): kugtraukimoi tyrima metu KS IF buvo mazeén
tuo zenkliau AVAJSO mazino staigios mirties rizilp < 0,01). DiCarli M.F. ir
kt. (1998) taip pat tetg kad ligoniy su maza KS IF (vidut.25%) ir miokardo
gyvybingumo pozymiais gydymas chirurginiuidu yra efektyvesnis uz
medikamentip 4 met; iSgyvenimas buvo zymiai geresnis liggnturéjusiy
miokardo gyvybingumo pozymiir operuot;, nei gydyt; medikamentais (75%
vs 30%, p = 0,007). AVAJSO reikdmingai sumazino KASN simptomus.
Pazyngtina tai, kad operuatligoniu grupje iSgyvenimas nepriklagshuo to,
ar iki operacijos miokardas &jo gyvybingumo pozymi, ar ne (77% vs 75%,
p = 0,612). Be to, AVAJSO, skirtingai nuo medikarm@io gydymo, tuéjo
tendencijp gerinti iSgyvenim ir ty pacient, kurie netuégjo miokardo
gyvybingumo pozymj, bet juto aiSki KA (100% vs 60%, p = 0,085).
AVAJSO akivaizdziai gerino iSgyvenurty ligoniy, kuriy KS IF buvo 20% ir
daugiau, o gruge su KS IF <20% iSgyvenimas nesiskynuo gydyt
medikamentais (p = 0,898).

Didzioji dalis tygju nurodo, kad AVAJSO reikSmingai sumazina
KA klasg (DiCarli M.F. ir kt., 1998; Shah P.J. ir kt., 2Q(Bouchart F. ir kt.,
2001; Mitropolous F.A. ir kt., 2001; MickleboroudhL. ir kt., 2000; Bax J.J.
ir kt, 1999; Luciani G.B. ir kt, 2000). Chirurgirrevaskuliarizacija efektyviali
mazina miokardo iSemjj— viery svarbiausi SN progresavimo priez&s.
AVAJSO mazina SN simptomus ligoniams net sudypmza KS IF ir lemia
ilgalaiki KS IF pagetjima (Carr J.A. ir kt., 2002). Ligonisu KS IF 10-20%
pirmyju 30 pan mirStamumas buvo 11%, 5 meiSgyvenamumas buvo net
59%, NYHA klag sumazjo nuo 2,8 + 0,8 iki 1,6 + 0,7 (p < 0,001). KS IB p
revaskuliarizacijos paggpo iki 36% (po 6 maf), p = 0,004. T&aau, prajus
24-48 ntn. nuo operacijos, KS GSTeélvpradcjo didéti ir tai buvo susi su

mazjancia KS IF. Miokardo gyvybingumo pozymiai Siems ligams nebuvo
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rutiniSkai tirti, nes operacijos buvo atliekamod &A simptomy ir krivio
sukeltos iSemijos.

Grupe iS Toronto (Mickleborough L.L. ir kt., 2000) péitéi125
ligoniy su KS IF <20% AVAJSO rezultatus. Indikacijos omdea buvo KA -
50%, SN pozymiai ir KA - 29%, SN pozymiai - 7%, tkie VA anatomija -
13%. ReikSming DV regurgitacia turéjo 38% ligoni;, abejotinas distalines
kraujagysles - 54%. Miokardo gyvybingumo pozymiabavo vertinami.
Operacinis mirStamumas buvo 4%, hospitalinis - 1%omet; aktuarinis
iSgyvenimas — net 72%, NYHA klasumazjo nuo 2,2 iki 1,4 (p = 0,04).
Tyréju nuomone, gauti geri rezultatai patvirtina AVAJS@kslinguma
sergantiems ISL su Zenklia KS disfunkcija, nepkaen ligonius operacijai
miokardo gyvybingumo pozymijvertinimo pagrindu.

Literatiiroje sutinkama nuomenkad laikas nuo persirgioMI iki
AVAJSO turi jtakos operacijos ékmei. Vanoverschelde J.J. ir kt. (2000)
paroc, kad ligony, kuriy KS funkcija po revaskuliarizacijos paggr, iki
operacijos buvo Zenkliai mazesni KS GD ir KS Giai. Audiniy biopsij,
atliktuy AVAJSO metu, tyrimas paréd esant zenkliai padiglsius
ekstrahstelines matriksos kiekius miokarde figoniy, kuriy KS funkcija po
AVAJSO nepageo. Nepagetjusios funkcijos miokarde buvo zymiai daugiau
fibrozés. Autorip nuomone ligonj KS funkcijos getjimas po skmingos
revaskuliarizacijos yretas ir progresuojantis fenomenas, monoeksponestiSka
laike, trunkantis nuo 6 iki 78 dignvieny ligoniy KS funkcija pageijo per 1
savait, kitiems tam prireik keliy ménesi;. KS funkcijos gesjimas buvo
susigs su kardiomiocit strukiiry pokyiu apimtimi. Ekstradstelines matriksos
miokarde padiégjimas ir toliau pazeng KS remodeliavimasis (KSariy
padictjimas) ribojo KS funkcijos géjima po AVAJSO. Cirillo N. ir kt. (2004)
duomenimis, ligoniai operuoti daugiau nei po 5 unetio UMI turéjo labiau
iSsipktusius KS ir labiau sferiSkus KS. KS diametrasinia buvo tiesiogiali
susig su ilgesniu laiku nudJMI iki operacijos beijvykusia apatias sienos
nekrozeUMI metu. Zenkli iSemia DV regurgitacija taip pat buvo susijusi su

laiko trukme iki operacijos. KS funkcijos ggmas po revaskuliarizacijos
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tiesiogiai susijs su histopatologiniais po&mpis hibernuojatiame miokarde
(Elsasser A., 2004), ir tik ligonisu nezymiais mioaqit strukiiry pokyiais
miokardo funkcija gefja greit po revaskuliarizacijos (pirmais 2émesiais).
Kai strukiiry pokyiai yra Zenkiis, miokardo funkcijos géjimo procesas
uztrunka ir po 6 rin. dar gali lati nesibaigs (Vanoverschelde J.J. ir kt.,
2000). Autorg nuomone, yra labai svarbu kuo afiks revaskuliarizuoti
iISemin miokard.

Nepilna miokardo revaskuliarizacija gali didintilogesres
prognozs \lyvu laikotarpiu riziky, tockl labai svarbi yra pilna miokardo
revaskuliarizacija (Mitropoulos F.A. ir kt., 2001Boeken U. ir kt. (2004)
duomenimis ligonj su iSemine KS disfunkcija (KS IF < 30%) AVAJSO| ka
nesuformuota bent viena jungtis, reikalirigartinus ikioperaci@ angiografij,
buvo susijusi su daznesniu katecholamporeikiu (48% vs 33%, p , 0,05),
KIAB (p < 0,05), ilgiau trukusia po operacijos macdme ventiliacija (p <
0,05), didesniu operaciniu mirStamumu (6,0% vs 3,p% 0,05), daznesniu
pirmyju 30 pan Ml (6% vs 2,2%, p < 0,05).

Nors daugeliui serga&n ISL su Zenklia KS disfunkcija po
AVAJSO pagetja KS IF, sumaga NYHA ir KA klasés vidurkiai, daliai
ligoniy laukiamy rezultat; negaunama. Yale universiteigligonines patirtimi
18,7% atvap KS IF reikSmingai nepasikéit o 5,5% ligoni KS IF po
revaskuliarizacijos pablégp (Mitropuolos F.A. ir kt., 2001). Nors tuoj po
AVAJSO &l pakankamo kiekio hibernuojaim miokardo KS funkcija ir
NYHA klasé pageéjo, bet su laiku blogjo KS IF, dictjo GST. Progresuojanti
kontraktiline disfunkcija Bmé SN sugizima ar atsiradim 39% operuat
pacient (Carr J.A. ir kt.,, 2002). Raman J. ir kt. (200&igimu 2 mei
ISgyvenimas su paggusia NYHA klase ir miokardo funkcija yra geras {8h
bet prognog vélesniam laikui — abejotina (5 mgiSgyvenimas - 56%, 10 mget
— tik 34%) ir reikalingos kitos chirurgés technikos KS funkcijai ir
ISgyvenimui gerinti.

Gyvybingo miokardo revaskuliarizacija gerina KSnkuaija ir

prognoz, tatiau su laiku SN progresuoja: Lorusso R. ir kt. (PO®rimo
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duomenimis sergaiy ISL (KS IF < 40%) su gyvybingu miokardu (57%djor
KA) 4 mety ir 8 met; iSgyvenimas po AVAJSO buvo 84% ir 60%, ir
daZniausia mirties priezastis — progresuojantis K8l.IF tuoj po operacijos
pageéjo nuo 28 + 9% iki 40 £ 2% (p < 0,01),¢tau wlyvesniu laikotarpiu
mazjo. Po 4 mai 24% iSgyvenusiu buvo NYHA llI-IV klasés, o po 8 met
— jau 35%. Luciani G.B. ir kt. (2000) nuomone, naggyvenimas #yvu
laikotarpiu po AVAJSO yra geras, funkéintokiy ligoniy biaklée yra
suboptimali @l besigsiartio ar naujai atsiradusio SN. Autqrityrimo
duomenimis, nors KS IF vidurkis paggr, tik 54% iSgyvenusijy netugjo SN
simptomy vélyvu laikotarpiu. Yra darp, jrodartiy, kad revaskuliarizacijos
sckmé gali hati ribota, jei KS ftiriai yra Zenkliai padiéie ar yra pl&ios
iSploreje akinezs ar diskinegs. Yamaguchi A. ir kt. (1998) parédkad SN
simptomai atsirado 62,5% ligapi kuriy KS GSTI >100ml/rfi ir tik 8,7%
ligoniy, kuriy KS buvo mazesnis — KS GSTI <100mf/rB met; iSgyvenimas,
atitinkamai, buvo 54% ir 85%. Du trdaliai iSgyvenusiju su KS GSTI
>100ml/nf turgjo SN simptomus. Cox's regresijos anadizudu jrodyta, kad
KS GSTI > 100ml/rA buvo nepriklausomas SN vystimosi ir mirties rizko
rodiklis(OR20,4; 95%CI 3,9-106,1; p = 0,0003).

Trehan N. ir kt. (2003) nuomone mirties riziddidina dicjantis
KS GSTI. Schinkel A.F. ir kt. (2004) duomenimis 13&% ligoni; su ,jrodytu
miokardo gyvybingumu® iki operacijos po revaskulzacijos KS IF
nepagetjo. Ligoniy, kuriy KS IF nepagefo po AVAJSO, buvo reikSmingai
didesni KS GST. Autoti nuomone, KS GS® 140ml turi didziausi jautrumy
| specifiSkum (68% / 65%), prognozuojant, kad KS funkcija nepégie
Bouchart F. ir kt. (2001) tyrimo rezultatai paépdkad KS IF pagefimo po
AVAJSO laipsnis priklauso nuo ikioperacinio GDTé&i KS GDTI >95ml/m,
KS IF vidutiniSkai pagejo 5,1%, lyginant su 12,1% KS IF paggmu, jei iki
operacijos KS GDTI buvo < 95ml/m

Literafiroje sutinkama nuomouj , kad AVAJSO rezultataiéna
tokie optimistiniai. Shah P.J. ir kt. (2003) skelgzultatai rodo, kad ligoni

vidutiné KS IF prajus 15 nén. nuo operacijos, lyginant su prieSoperaciniu,
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nepasikeit. Reikia pasteddi, kad ligony, turéjusiy pakankama gyvybingo
miokardo kiek, KS IF vidurkis po operacijos padid, tatiau tai tugjo
reikSmes tik ankstyvam funkciis hiklés pagetjimui, bet ne iSgyvenimui.
AVAJSO Zenkliai mazino KA simptomus ir maziau - Shhptomus. Nuo KS
IF iki operacijos nepriklads iSgyvenimas #yvu laikotarpiu (10 met
iISgyvenimas nesiskgrkioperacires KS IF <25%, 25-29% ir 30-35% grige).
Reikty pazyneti, kad nors po revaskuliarizacijos nepasikeftS IF, NYHA
klas: reikSmingai sumago. Autoriy nuomone 5 ir 10 metiSgyvenimas po
AVAJSO yra pakankamai mazas — atitinkamai 56% #o2Mitropoulos F.A.
ir kt. (2001) tyrimo duomenimis po AVAJSO 19% aiy&S IF nepagejo, o
5% - pablogjo, t.y. ketvirtadaliui ligoni revaskuliarizacija nepagerino KS
funkcijos. Operacija pagerino NYHA klés vidurld nuo 2,9 iki 1,5 (p < 0,01)
ir beveik visi pacientai buvo be KA simptamLiteratiroje yra duomeip, kad
AVAJSO nemazina KS GDTI ir KS GSTI. Nishi H. ir k{2003) tyrimo
rezultatai rodo, kad po AVAJSO reikSmingai pageKs IF, sumago NYHA
klase, tatiau KS GDTI ir GSTI sumago nereikSmingai. KS IF, NYHA Klas
pageéjo nesant KSirio pokyiu. Autoriai tiki, kad pilna revaskuliarizacija
iSsaugojo miokardo funkaijatkuriant hibernuojafio miokardo kraujotak ir
tai lemé gel 5 mety iSgyvening - 83%.

Ligoniams su zenkliai iSp$tais KS, pléiomis akinezmis ar
poinfarktinemis aneurizmomis kartu su AVAJSO gaiitbatliekamos KSilrio
ir formos atkirimo operacijos (TFAO). Keli retrospektyvieji tyram paro@
tokj chirurgin gydyma esant saugiu ir efektyviu. Maxey T.M. ir kt. (2004
palygino sergatiy iSemine kardiomiopatija (KS IF < 30%, KSdd6,0cm),
kuriems atliktas vien AVAJSO ir AVAJSO su KS TFAOobBo technika,
rezultatus ir teigia, kad kartu atlikta KS TFAO iab pagerino KS IF,
sumazino KSdd ir GDT ir uztikrino mazgsh met; mirStamum. Po 1 mei
naujus SN poZymius téo 18% ligoniy po AVAJSO ir tik 3,6% po kartu
atliktos KS TFAO (p < 0,05). T#au Hata M. ir kt. (2003jtikinamy duomen,
kad kartu atliktos TFAO yra pranasSésn negavo: nei KS IF paggmo

laipsnis, nei NYHA klagds sumagjimas, nei iSgyvenimasélyvu laikotarpiu
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reikSmingai nesiskyr Mickleborough L.L. ir kt. (2000) net ir iSsiglsiu
SirdZiy akinetiSkas zonaswé nesalinti, jei KS sienelnéra iSplorgjusi. Sias
zonas tikslingiau revaskuliarizuoti, tikintis hilpeiojartio  miokardo
kraujotakos ir KS funkcijos paggimo.

Didziosios dalies ligomi su KS iSemine sistoline disfunkcija
miokarde yra rysSkiai heterogeninis patogeninis sabss, susidedantis iS
rando, pribloksSto ir hibernuoj&m bei remodeliuoto miokardo, egzistuojan
kartu jvairiomis proporcijomis, lemiantis plataus spektnakardo disfunkcyg
— nuo iSemijos iki apopteés (Cleland J.G.F. ir kt., 2003).¢éM randomizuat
tyrimy, parodatiy tinkamy gydymo tida ar AVAJSO pranaSusngydant I1SL
ir SN. Nera randomizuat tyrimy jrodariy gyvybingo miokardo
revaskuliarizacijos saugumir naud,, gydant KSL ir SN. Kelios nuorodos
(Eagle K.A. ir kt., 2004), bet ne visos (Swedbergrkt., 2005) rekomenduoja
ivertinti ligonio su ISL ir SN tinkamum revaskuliarizacijai, &iau, nesant
randomizuai tyrimy, dar rera aiSku, ar tokia strategija yra ligoniui saugi ir
naudinga. Milano tyju teigimu (Vitali E. ir kt., 2003), AVAJSO ligonianmsu
ISL ir i8reiksta KS disfunkcija (net jeicra KA simptomy) yra indikuotina, jei
atitinka kriterijus: 1) tinkama VA anatomija (po @gagrafijos); 2) akivaizds
miokardo gyvybingumo pozymiai (>5 segmentDob Echo metu)
revaskulizuotinoje teritorijoje; 3) iSlgs sienels storis izokinetiniame
miokardo segmente (lokalus sienelei iSgjonas < 6mm daugiau nei
penkiuose i§ 16 segmentuose buvo sssiu daznesniais SN progresavimu,
Sirdies transplantacija, mirtimi). KS dilatacijggdd >70mm ar 40mm/H
zenkli DVR, desinio skilvelio disfunkcija, didelglawiy arterijos spaudimas
(vidutinis >40mmHg), ilga SN trukenturéty bati nuorodos radikalesniam
chirurginiam gydymui. Grugs tyrju iS Cleveland Kklinik Sirdies
nepakankamumo centro (McCarthy P.M. ir kt., 2008pmone, sunkiausia
apsispesti, koki gydymo lida taikyti tiems ligoniams su KS disfunkcija, kurie
neturi KA simptom, ir su yp& iSreikdtu SN. Siuo atveju tikslingi miokardo
gyvybingumo pozymj tyrimai. T&iau, reikia nepamirsti, kad wgityrimy

jautrumas ir specifiSkumas vertinant gyvybingumaypoius yra apie 80%,
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todkl neigiamo tyrimo atveju yra vidutiniSkai viena gmaybé iS penki
neisaiskinti gyvybingo raumens ir Sio tyrimo paglinatsisakyti operacijos.
Ligoniams su kompensuotu SN, tinkamomis operaciaaujagystmis
atliekamos AVAJSO, nors funkcipityrimy metu n¢rodyta esant miokardo
gyvybingumo pozymj. Chirurginis gydymas nerekomenduojamas, kai yra
iSreikStas dekompensuotas SN (pvz., reikalaujamiisopy ar KIAB), ypa: jei
abejotinas kraujagyslitinkamumas ir é&ra miokardo gyvybingumo poZzymi
dvieju tyrimy metu. PanaSios nuom&mn laikomasi ir Yale universitete
(Mitropoulos F.A. ir kt., 2001): ligoniams su KSstlinkcija AVAJSO yra
saugios, zenkliai mazingios KA ir SN simptomus ir siejamos su ilgalaikiu
KS IF ir iSgyvenimo pageéjimu, tockl visiems ligoniams su KS disfunkcija ir
tinkamomis operacijai kraujagyshis turi kuti sifloma AVAJSO. Iki
operacijos iSaiSkinami miokardo gyvybingumo pozyingali pranaSauti ger
AVAJSO iSeif, bet , nepavykugrodyti miokardo gyvybingumo, operacija

netugty biti atsakoma.
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3.4.3. I1Semirés Sirdies ligos ir kairio skilvelio nepakankamumo
gydymas KS firio ir formos atkarimo operacija ir aortokoronarini y
arterij y apeinamyjy jungéiy suformavimo operacija bei dviburio voztuvo
nesandarumo korekcija

ISplites sferiSkas KS yra priezastinis tolesnio KS remiagiehosi
ir SN progresavimo faktorius. KSirto ir formos atkirimo principai susij su
KS erdvine geometrija, aprasSyta Torrent-Guasp $-Siddies miokarg aprag
kaip vientig skaidul; pluost (Torrent-Guasp F. ir kt., 2001) ir detaliai aigkin
skilveliy pluosto fiziologip (Torrent-Guasp F. ir kt., 2004). Buckberg G.
(2002, 2004) savo publikacijose pé&hr jistrizines miokardo skaidul
orientacijos svapKS IF: verpstigs KS virdinés kilpoje miokardo skaidulos
iSsidkste 60° kampu uZtikrina KS IF 60%, remodeliuojantis K$aim jgaunant
sferiSka forma, skaiduly iSsidkstymas tampa labiau horizontaliu, o KS IF
mazja iki 30%. Esantistrizam skaidul iSsidestymui, normalus miofibrili
sutrumgjimas 15% generuojatukiio formos KS IF 60%, o toks pat 15%
miofibriliy susitraukimas sferiSko KS skaidulose — tik 30% IK§Menicanti
L. ir kt.,, 2004). Todl labai svarbu atkurti normalkigio formos KS, t.y.
atkurti fundamentia miokardo skaidwj orientacia, kas leisi normaliai
susitraukti raumeniui. Torrent-Guasp F. ir bendtaaw hipotez apie KS
strukiira ir funkcija itakojo Sirdies chirung supratima apie Sirdies
susitraukimo dinamikir KS rekonstrukcijos iidy karima. Taliau naujausioje
literatiiroje sutinkama Torrent-Guasp F. spirédirskilveliy miokardo juostos
hipotezs kritika. Didelis Sio Sirdies anatomijos ir fizaglijos supratimo
trakumas yra nepaaiskinta jungiamojo audinio ,apvalkatupario miokardo
juostos segmentus, strakd ir funkcija. Anderson R.H. ir kt. (2005),
Harrington K.B. ir kt. (2005), Rohmer D. ir kt. (@0) paskelb naujus
miokardo skaiduj orientacijos ir sluoksai architektiros tyrimus. Vieningos
priimtos Sirdies geometrijos duomegistemos éra. Gilbert S.H. ir kt. (2007)
apzvelgia Sirdies sluoksapivaidmen ir svarly miokardo susitraukime bei
veikimo mechanizmus ir pal#ia, kad tai iSlieka kontraversijos objektu, o

naujausiomis technologijomis atliekami siesel juctjimo modeliavimo
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tyrinéjimai ir ju taikymas praktiams Sirdies nepakankamumo chirurginio
gydymo gaiéms yra dar tik ,savoidikysteje* (Gilbert S.H. ir kt., 2007).
Ligoniams su iSgistais KS, aneurizmomis ar plamis
akinezmis kartu su revaskuliarizacija galiitb atliekamos KS formos iritio
atkirimo operacijos (KS TFAO) tikslu pasalinti nesusitkiartius KS
segmentus ir sukurti mazesnius ealps (kigio) formos efektyviau
besitraukiatius KS. KS TFAO #ara tiksliai apibézta chirurgi procedira,
greiiau, grugs technikk modelis, kurio tikslas atkurti KS fommir tirj.
Endoventrikulit lopo plastika, kai lopas siuvamas ties rando rdoa
susitraukiatio miokardo, kaip aprasDor V. (1995, 2001), pasalina ir TSP
surandjusia dali. Paprasta linijia technika paSalina tik KS laisvos sienos
aneurizma ar akinez. Mickleborough L.L. ir kt. (2001) grupiS Toronto
patobulino linijirg techniky TSP randids dalies paSalinimu septoplastika,
kuriai kartais naudojamas lopas. Menicanti L. griviilano klinikoje kartu su
Dor‘o procedira atlieka apatis sienos plikacij ir yra pradininkai KS modelio
taikymo optimaliai KS ertmei suformuoti, siekiariivengti per didelio KS
sumazinimo (Menicanti L. ir kt., 2002). Kartaisaes iSreikStai kalcifikacijal,
atliekama endokardektomija. Reliatyvaus iSeminio D¥sandarumo atveju
atliekama plastika (buri galo-su-galu sie ir/far naudojant zieg arba DV
protezavimas. Vieningos nuomis, koks chirurginis metodas yra tinkamesnis
akinezei ar diskinezei gydyti,éra. Yra autom teigiartiy, kad technika
naudojant lop patikimai gerina KS funkcij lemia geresnligoniy iSgyvening
ir atiekama su mazesne rizika (Lundbland R. ir 2004). Kiti retrospektyvieji
tyrimai nesugefjo jrodyti Sy dviejy techniky ankstyw ir vélyvy rezultat
skirtumy (Tavakoli R. ir kt., 2002; Pasini S. ir kt., 1998pss M. ir kt., 2001;
Antures P.E. ir kt., 2005; Lange R. ir kt., 200B)nijiné technika daugiau
buvo taikoma KS pléuy diskinezinip aneurizm, esant dideliems KSitiams,
gydymui. Rezekavus dalmazesnio KS ir ventrikulotomjnpjivi susiuvus
linijine sitle, pazeidziama diastoBrKS funkcija. Restrikcinis KS lemia maz
Sirdies iSsimima ir SN. Tokia linijiné technika negaliiiti efektyvi, kai fibroz

ISplitusii TSP ar rangimo procesas pasiek subvalvulin aparad.
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Randomizuai tyrimy lyginartiy chirurginiy techniky rezultatus
néra, o p&ios chirurgirts technikos éra standartizuotos. Matematiniai
modeliai ir retrospektyvieji tyrimai paréd kad tokios operacijos mazina
sienebs jtempimy, maZzina SN simptomus, lemia sinchroniSkestS
susitraukim, gerina Sirdies funkgcij (Artrip J.H. ir kt., 2001; DiDonato M., ir
kt., 2001; DiDonato M., ir kt.,, 2004). Aikus KS firj ir forma, gegja
miokardo apipinimas Q, gegja SN neurohormonin terps, kas tiesiogiai
mazina KS sienés itempiny (Artrip J.H. ir kt., 2001; DiDonato M. ir kt.,
2001; Buckberg G.D., 2004; Schenk S. ir kt., 20Ddr V., 2004). Schenk S. ir
kt. (2004) tyrimas parad kad KS IF padigimas po KS TFAO, KS GDTI ir
KS GSTI sumagimas, dviburio voztuvo regurgitacijos sundfizhas lemia
noreprinefrino, plazmos renino aktyvumo ir smagearatriuretinio peptid
reikSmingy sumagjima, o tai patvirtina, kad po Sio chirurginio gydymo
remodeliavimosi procesai gali taptiggami. Ta&iau, autoriai pazymi, kad 10%
ligoniy po 1 metf stelegtas KS funkcijos blogimas. To priezastys galiah
kelios: diastoligs funkcijos blogjimas (&l suformuotos neadekvims
diastolires KS ertnés), dviburio voztuvo regurgitacija, KS remodeliaaisn
(kaip autoimunigs ligos) #sa .

Svarbi problema iSlieka apsisprendimas kokiemsnigms su ISL
ir maza KS IF dgilyti TFAO. Randomizuotais tyrimais pagt nuorod; néra.
Indikacijos ir kontraindikacijos yra @omi keliy autori, tafiau ju nuomors
skiriasi. Conte J.V. (2004jvardina Sias indikacijas TFAO: NYHA llI-IV
klass, sumazinta KS IF, >50% KS asinergija, GDTI > 150m] GSTI >
60ml/n?, parodymai AVAJSO, islikusi bazalipisegment funkcija, gera
desinio skilvelio (DS) funkcija. Reliatyvios konindikacijos: daugiateritorinis
MI, plawiy arterijos hipertenzija ir DS nepakankamumas, katmos
operacijai VA. McConnell P.I. ir kt. (2004) TFAO li&ti sitalo, kai yra
persirgtas priekinis-pertvarinis Ml su KS dilatacij KS GDTI >100ml/r) KS
GSTI>60ml/nf, sumazinta KS IF, KS asinergija (akigear diskinez) >35%
KS, KA ar SN simptomai, skilveli's aritmijos, kavio meginiais

iISprovokuojama iSemija. Reliatyviomis kontraindikamis autoriai gilo
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skaityti reikSming apatires sienos asinergijar aneurizry, difuzinius VA
pazeidimus, neleidzigius atlikti AVAJSO, asinergy be KS dilatacijos, o
absoligiomis kontraindikacijomis - spaudigrplawtiuy arterijoje >60mmHg ir
DS disfunkcig. Menicanti ir kt. (2002; 2007) rekomenduoja TFAk4, kai
ligonis persirgs priekiniu Ml (su Q banga ar be) ir yra KS disfaipk su
dilatacija bei lokalia asinergija, kai yra SN simiai ar skilveligs aritmijos.
Asimptominiam ligoniui tokia operacija tikslingaijpradeda ma# KS IF ir
plestis KS. RESTORE gri@s nuomone ligoniams su SN simptomais po
persirgto Ml ir KS GSTI> 60ml/nf irfar KSdd >6,5-7,0cm turi i
rekomenduojama TFAO (Stanley A.W. ir kt., 2004)tdPd.D. ir kt. (2005)
savo tyrime parog kad operuojamp su persirgtu vienos teritorijos Ml ir kel
teritorijuy MI nesiskyg nei operacinis mirStamumas, nei pooperacini
komplikacijy daznis, nei ilgalaikis iSgyvenimas. Autoriai iSskytris KS
teritorijas pagal maitinaig kraujagyst: prieking-virsinineg, Sonirg ir apatire.
Daugiateritorinio MI grupje KS IF po operacijos padiph, sumaéjo KS
GSTI ir buvo panass | vienos teritorijos Ml grugs ligoniy. 2,5 mei
iSgyvenimas buvo toks pat geras - 73%, GSTI >108fthuvo svarbus mirties
rizikos faktorius (OR 12,1; 95%CI 1,27-114,51; p0:03). Dor V. (2001)
rekomendavo TFAO atlikti esant iSsipisiems silpstantiems KS, kai SN yra
-V klasés ir KS IF < 30%, vidutinis spaudimas PA >25mmHgKis
asinergija apima >50% KS perimetro, bei KS GDT140ml/nf, o 2004 m.
rekonstrukcines KS operacijasiléi atlikti kai yra parodymai AVAJSO
ligoniams su pléia KS asinergijos teritorija>@5-40% KS), jei ir ara SN
pozymiy ar KS IF sumagusi vidutiniSkai tikslu be papildomos rizikos atkiu
normala KS formp. Kad diastolig funkcija neblogty dél suformuoto per
mazo KS, Dor V. nuomone tikslinga naudoti specglibalioninius KS
modelius (Dor V., 2004). Retrospektyvieji tyrimarpd, kad TFAO gali [ati
atliekamas su nedidele rizika. Multicentrinio RESRBtyrimo (Athanasuleas
C.L. ir kt., 2004) rezultatais 30 pamirStamumas buvo 5,3% (su dviburio
voztuvo plastika — 8,7%, be — 4,0% (p < 0,001),gp8g KS IF, sumago KS
GSTI (nuo 80,4 + 51,4ml/fiprie$ operacij iki 56,6 + 34,3ml/mM ; p = 0,001),
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pageéjo NYHA klasé. 5 mety iSgyvenimas buvo 65% (kai Salinta akiger
80% kai Salinta diskinetinaneurizma. Sartipy U. ir kt. (2006) duomenimis 30
dieny mirStamumas buvo 7,4%, 5 meiSgyvenimas - 68%. Mirties rizikos
vélyvuoju laikotarpiu prognoziniai faktoriai buvo amg, cukrinis diabetas,
dviburio voztuvo regurgitacija 1119 18gyvenim blogino KS IF< 30%,
NYHA llI-IV Kklas ¢, dviburio voztuvo chirurgija. Taau, Adams J.D. (2006)
pateilé tyrimo iSvadas, kad KS TFAO Dor‘o metodu yra sasgoperuojant
ligonius su ypa maza KS IF, ir KS IF <25%éna prieSparodymas operacijai:
operacinis mirStamumas buvo 3,6%, lyginant su 3K2§oKS IF >25% (p =
ns), o 5 maet iSgyvenimas — 69%, lyginant su 88%, kai KS3E5% (p =
0,066). Net nestabiliausiems ligoniams (iki 30 @. jomaus priekinio MI)
TFAO gali kati atliktos su nedidele mirties rizika ir yra labiaaudingos tiems,
kurihy mazesa KS IF (operacinis mirStamumas 5,4%, wiBgoniy KS IF
vidurkis po operacijos nepakito, bet opewdu KS IF <35% pageijo
reikSmingai nuo 29 + 6% iki 38 + 9% (p = 0,001) @dnato M. ir kt., 2004)2
lentel¢je pateikiami kel kliniky tyrimy rezultatai: operacinis mirStamumas,
ilgalaikis iSgyvenimas ir faktoriai, blogt¢rprognoz.

2 lentek. Pirmyjy 30 pay mirStamumas, ligong iSgyvenimas é&yvuoju pooperaciniu
laikotarpiu po TFAO ir su mirties rizika susg faktoriai atlikty tyrimyg duomenimis.

Tyrimas Pirmy 5 mety Pirmy 30 pan | 1Sgyvenim Faktoriai, nesusgjsu
30 par, | iSgyveni| mirStamuna, vélyvuoju iSgyvenimu ¢lyvu
mirSta- | mas% | didine laikotarpiu maZzin laikotarpiu
mumas faktoriai faktoriai
%

Doss M. ir 5 85

kt., 2001

Tavacoli R. 8 66 KS IF,

ir kt., 2002 trombembolin

¢ priekine
aneurizma

Pasini S. ir 5,2 87 KS GDTt KS GDT,

kt., 1998 KS IF|, VA KS IF|
patologija,
nerevask.
DVA

Lundblad 3,5 91 Amzius

R. ir kt., >70m., CD,

2004 KS IF <30%,

FK 11-IV
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Tyrimas Pirmy 5mety | Pirmy 30 pay | ISgyvenimy Faktoriai, nesusijsu
30 pan | iSgyve- | mirStamuna vélyvuoju iSgyvenimu ¢lyvu
mirStam | nimas didineg laikotarpiu maZzin laikotarpiu
umas % | % faktoriai faktoriai

Dor.V., 12,2

2001

Sartipy U. 7,4 68 Pakartotin Amzius, CD, DVR

ir kt.,2006 operacija n-v

Dor. V. ir 7.5 82

kt., 2005

RESTORE 53 69 MV plastika KS IF <30%

Adhanasule GSTI >80ml/n,

asC.L.ir NYHA IV amZius

kt., 2004 >75m

Lundbland 8,7 77 Am?Zius, Lytis, CD,

R. ir kt., 3 VAliga, KA FK, SN,NYHA

2003 skilveliné KSGD spau-

aritmija dimas,DVR,
aneurizmos
lokalizacija,distal.ana
stomozi; sk.

DiDonato 8,1 82 NYHA, KS IF,

M. ir kt., GSTI

2001

Micklebo- 2,8 KS IF <20%, SN, | Amzius, lytis, DVR,

rough L.L. 82 skilveling VA patolog.

ir kt., 2004 tachikardija, AKS iSplitimas

Patel N.D. 6,1 71 GSTI > 100ml/m Amzius >60m.,

ir kt., 2005 (4m) LOPL, nepilna

revaskuliarizacija,
CD, HYHA IV,
MFN, plautire
hipertenzija

Ferrazzi P. 7,1 75 Tik KS Eqd7,0cm, | DV chirurgija, GDTI,

ir kt., 2006 segmentia akinezija| KS IF

Menicanti 7,2 NYHA IIl, KS

L., 2002 IF<20%,

amzius>70m skubi
operacija, DV
chirurgija, PA
hipertenzija
>60mmHg

Adams J.D. 3,4 75

ir kt., 2006

Lange R.ir Amzius, DV KS IF<25% NYHA,

kt., 2005 chirurgija, operacijos laikas po

GD TI MI, infarkto
lokalizacija,
operacijos tipas

Bechtel 5,7 UZpakaligs sienos

J.FM.ir aneurizma, DV

kt., 2003 chirurgija, DKA

laikas
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PrieSingai nei kiti autoriai, Ferrazi P. ir kt. (H) teigia, kad nel
KS tariai, nei KS IF iki operacijos éra prognoziniai faktoriai. Autoui
duomenimis, tik KS galinis diastolinis ekvatorimi;mmetras>7,0cm (matuotas
skersinis diametras, iSvestas iSilginasies nuo DV Ziedo iki viligés
viduriniame taSke, galiniame diastoliniame angidxiknlografiniame vaizde)
(HR 5,28; 95%CI 1,79-11,71; p < 0,02) ir akinetinsgmentai (HR 4,46;
95%CI 1,23-17,12; p < 0,02) nepriklausomai didinmikg mirti vélyvu
pooperaciniu laikotarpiu. Nors ir sumazinusi Ki§ ir pagerinusi KS funkci
Dor‘o operacija, mazindama isilgina§ ir nemazindama trumposios asies
(ekvatorinio diametro), net ir naudojant #pjstrizoje link TSP pozicijoje,
didina KS sferiskum Kiagio formos modelis (50-60 mlfm+ 15%, jei KS
labai platus) naudojamas TFAO metu, padeda forn@®tvirsing ir nustatyti
jos viet, iSlaikyti trumpos ir ilgos aSies santylrti normalaus 0,54 lygio,
suteikia KS kigio formg, palieka normalesnKS ertneés dyd, priartina
papiliarinius raumenis. Tau Mikleborough L.L. ir kt. nuomone (2004) KS
modelis rra reikalingas KS ertmei formuoti: TFAO atliekantikpcijos
technika su septoplastika, diastolinio ir sistaisiferiSkumo indekso pokiy
nebuvo gauta (diaskge 0,78 + 0,06 iki operacijos ir 0,74 + 0,11 po TBAp
= 0,039).

Idomius tyrimy rezultatus pateikCleveland kliniky grups (Lee R.
ir kt., 2004): TFAO atliktos 224 IKMP sergantiems wdutine KS IF 26,0 £
8,5%, QRS trukrs vidurkis 121,8 + 31,6ms, 3 metSgyvenimas - 86%.
Blogos progno&s \lyvu laikotarpiu prognoziniai rodikliai buvo skilig
aritmijos anamnege ir ilgesre QRS trukné. lkioperacit NYHA klas¢, KS
IF, KS firiai, DVR nebuvo blogos iSeities prognoziniai fakan kai i
daugialy regresig analiz buvoitraukti miokardo laidumo sutrikimai.

Ne vig; ligoniy, kuriems atliekama miokardo revaskuliarizacija
bei TFAO, KS funkcija ir bklé pageéja (Artrip J.H. ir kt., 2001). 63%
iISgyvenusiju buvo NYHA I-1I klassje vélyvuoju po TFAO laikotarpiu (Lange
R. ir kt.,, 2005). Dor.V. (2001) duomenimis nors pperacijos pageéjo

vidutiné KS IF, Sirdies indeksas, diastolinio prisipildymodikliai, 11%
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ligoniy biklé nepagetjo, 0 po 1 mat 32% atvej rastas padiges spaudimas
plawiy arterijoje (PA). Taip gali iiti dél diastolinio komplianso stokos per
daug sumazinus KS ertnar besigsiartio remodeliavimosi. Athanasuleas C.L.
ir kt. (2001) tyrimo duomenimis KS GSTI >40mfmidino rizika mirti 1 mety
bégyje po operacijos. Ta pati autogrup: 2004 m. skelb, kad mirties rizikos
prognoziniai faktoriai buvo KS 1B 30%, KS GSTE 80ml/nf (Athanasuleas
C.L. ir kt., 2004). Patel N.D. ir kt. (2005) duonmes bloga prognoz lémé
prieSoperacinis KS GSTI > 100mfmRaugeliea R. (2006) skels, kad
funkcinés haklés pablogjimo po KS aneurizmektomijos prognoziniai Zymenys
buvo GSTI> 80ml/nf ir KS IF < 25%, o tolesnis KS remodeliavimosi
procesas sp&iau vyko tiems ligoniams, kufiGSTI> 85ml/nf. Ribeiro G.A.
ir kt. (2006) tyrimo rezultatai parégdkad mirties ir naujo DVR iSsivystymo bei
SN progresavimo rizik didino KS GSTI > 120ml/@@ Menicanti L. ir kt.
(2004) tyrimo rezultatai rodo, kad operudiek su KS IF< 35%, tiek su KS IF
>35% vienen, mefy laikotarpiu po TFAO isliko pagéjusi ar nepakitusi,
taciau, anksti po operacijos reikSmingai sugazKS GDT ir GST, ¢liau
patikimai dictjo (p < 0,01). Nra vieningos nuomas kokiu dydziu mazinti
skirtingus prieSoperacinius Ksrius.

llgalaike prognoz po Dor‘o operacijos blogina naujai atsiradusi ar
did¢janti DV regurgitacija. Yotsumoto G. ir kt. (200paroc, kad 26%
iSgyvenusiju DVR laipsnis didjo 3 men. bégyje po operacijos, oévu
laikotarpiu atsiradusi ar tapusi didesnio laipsBidR siejosi su didesniu KS
GDTI ir su KS tiriu, pa3alintu Dor‘o procedos metu - >30ml/mMGDTI , ir
rekomendavo vengti KSaio maZinimo daugiau nei 30mlfmGDTI. Di
Donato M. ir kt. (2001) paskeibkad jau po 1 metnuo Dor‘o operacijos IS 44
operuot; Sia metodika 17 (38%) tjo dviburio voztuvo regurgitadj svarbu,
kad 14 iSy (32% operuay) iki operacijos DVR nebuvo diagnozuotaclyva
DVR siejosi su didesniu KS GDT ir GST prieS ir ppeoacijos, padigusiu
trumposios asies ilgiu (t.y. labiau sferiSka KSnfiar diastadje ir sistokje).
Dor‘o operacija sumazino GDTI nuo 201 + 78 iki 22746ml/nf (p < 0,001)
anksti po operacijos ir iki 140 + 47mlfmo 1 met, GSTI nuo 137 + 70ml/fm
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iki 67 + 37ml/inf (p < 0,001), bet tik iki 77 + 33 po 1 metNors KS IF
vidurkiai liko pageéje, spaudimo PA vidurkiai digo ir po 1 meti buvo net
didesni uz prieSoperacinius, kartu galir kapiliarinis pleistinis spaudimas (p
< 0,001). Si operacija sumazino KS ilgosios aSigs bet paliko nepakitys
trumpos asSies iig suformuodama ,grés” formos KS. PanasSias iSvadas pateik
ir Otsuiji I. ir kt. (2005): ¥lyva DVR po 3-6 min. atsirado 36% atvejir turéjo
rySi su zenkliai didesniu GDTI iki operacijos, GDTI sahmimu operacijos
metu, diastolias KS funkcijos sutrikimu ankstyvu laikotarpiu ir Kédéjimu
vélesniu laiku. 27% ligoni NYHA klasé nepagetjo ar blogjo po operacijos.
Calafiore A.M. ir kt. (2003) duomenimis po TFAO pago KS IF, patikimali
sumazjo KS GDTI, vidutinis DVR laipsnis, taau KS iSsimimo firis liko
nepakits. Panasius rezultatus paskelb Versteegh M.I.M. ir kt. (2003): po
aneurizmos rezekcijos GDT sunépis 25%, tdiau jau po 3 rdnesi; turéjo
tendencip didéti, o KS iSstimimo firis nesiskyé nuo prieSoperacinio.
DiMattia D.G. it kt. (1999) tyrimo rezultatai par@dkad iSgyvenimas 5 ir 7
mety laikotarpiu buvo 73% ir 61%, atitinkamai. KS IFkati po operacijos
buvo pagetjusi (p < 0,001), tdau wliau pasiek ikioperacin lygi, turéjo
tendencijp didéti galinis diastolinis spaudimas. Specialia komgiirte
programa buvo vertintas KS siluetas ir nustatytsd KS geometrija atkurta
66,7% operuat ligoniy, 0 33,3% - liko pazeista. Grégje ligoniy, kuriems KS
geometrija nebuvo atkurta, KS IF anksti po opeoacipagetjo, bet \éliaus
krito iki mazesis nei prieS operaaij Mickleborough L.L. ir kt. (2003)
kritiSkai vertino Dor V. su bendraautoriais pataktendoventrikulinio lopo
technikos puikius rezultatus: éjd KS IF ir zenkliai magjo KS firis, tafiau
didéjo KS sferiSkumas. Autoriai pasé modifikuota linijing technily su
septoplastika, atkurig, normalesa verpsés formos KS vir8ne
(Mickleborough L.L., 2001). 193 Sia technika opduohospitalinis
mirStamumas buvo 2,6%.¢éWvu laikotarpiu NYHA I-1I klagje buvo 78%
iISgyvenusijuy, 57% tugjusiy >2 laipsnio DVR, jos laipsnis sumgd
maziausiai vienu laipsniu, 5 meiSgyvenimas buvo 84%. Buckbergo G.D.

grupe siilo atlikti SAVE (Septal Anterior Ventricular Exclios) operachy —
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pacopexy- kai lopas dedama ne ties tradiciSkai aganbla, o aukStai nuo
virsinés link tarpskilvelires pertvaros 1 cm Zemiau aortos voztuvo (Isomura T.
ir kt., 2006). Tai uztikrina &gio formos KS suformavim Autoriai pabézia,
kad rezultatai ¥lyvu laikotarpiu yra geri ir panas | rezultatus po Sirdies
transplantacijos, o specialus potransplantaciniy/ignas nereikalingas. Cotrufo
M. ir kt. (2005) taip pat teigia, kad ligoniams, rlams &l iSemirés
kardiomiopatijos parodytina Sirdies transplantgcgali biti gydomi TFAO,
nes isgyvenimas panasus (5 wnelaikotarpiu po TFAO - 87%, po
transplantacijos - 79%, p = 0,09), o rehospitaljzaskatius mazesnis. Ribeiro
G.A. ir kt. (2006) lygino tris ligoni, persirgusi priekini Ml su GSTI >
80ml/inf, grupes: 1 — su miokardo gyvybingumo poZymiaiselirije
sienetje, gydytus vien AVAJSO; 2 — su gyvybingumo pozyisiagydytus
AVAJO plius TFAO; 3 — su negyvybingu miokardu, gyaly AVAJSO plius
TFAO. ISgyvenimas 2 met laikotarpiu buvo panasSus ir jgusio ar
iSsivytiusio SN daznis (25%) reikdmingai nesiskywvisose grupse.
RESTORE rezultatai yra gera zadantys, bet iSvada papildoma TFAO
naud, lyginant su vien AVAJSO, téty buti daroma atsargiai (Athanasuleas
C.L. ir kt., 2001; Ribeiro G.A. ir kt., 2006). &h visai aiSku ar KS TFAO
pailgina iSgyvenima labiau nei vien AVAJSO, dra visai aisku, ar iSsigiusio
KS tirio sumazinimas sustabdo ar pasuka atgal remodel®sv proces
(Doenst T. ir kt., 2005).

Funkcire dviburio voztuvo regurgitacija (DVR) yra reikSming
toli pazengusio KS remodeliavimosi ir SN kompliackurios patogenézyra
daugiafaktorig. Ji vystosi dl DV ziedo — KS aparato ir KS geometrijos
pokyiy, vedariy i nepilm buriy koaptaciy. 1ISeminio Sirdies nepakankamumo
atveju gali lnti ir dél papiliariniy raumem ar Sonigs KS sienos miokardo
disfunkcijos. DV regurgitacija dar labiau didinaigétusio KS perkiivi tariu,
kas toliau lemia DV Ziedo @imasi, KS sienels jtempimo di@jima, DVR
laipsnio digjima ir SN progresavim (Smolens J.A. ir kt., 2000; Yiu H.Y, ir
kt., 2004). DV anatomuj patologip ir patofiziologip detaliai apras Bolling
S.F. (2001). Didesnis DVR laipsnis yra sesijsu didesniais KSitiais ir
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blogesne KS funkcija bei blogesniu ligansgyvenimu.l VALIANT tyrim a
(Amigoni M. ir kt., 2007) buvdqtraukti 496 ligoniai su SN ir/ar sistoline KS
disfunkcija ir KS IF <35%, iS kugi 202 (40,7%) vidutiniSkai po 5 digmuo
persirgtoUMI rasta nedidelio laipsnio DVR ir 63 (12,7%) — utahio ir didelio
laipsnio DVR. Didesnio laipsnio DVR turny didesni buvo ir KS GDTI (p <
0,01), KS GSTI (p < 0,01), o KS buvo labiau sferifkk diastotje, tiek
sistokje (p < 0,001). Bet kurio laipsnio, net nedidel®YR didino mirties
rizika (HR 1,8 95% CI 1,1-3,1; p = 0,03), o djantis DVR laipsnis
reikSmingai didino kardiologimi jvykiu rizika. Regurgitacinioitrio didéjimas
pirmo menesio lgyje patikimai didino mirties ar hospitalizagijel SN rizika
(p = 0,002). Panasius rezultatus gavo ir Grigiarir kt. (2001): iSemia DVR,
nepriklausomai nuo KSitiy ir disfunkcijos laipsnio, yra nepriklausomas
mirties 5 mej laikotarpiu prognozinis faktorius. Liganisu iSemine DVR 5
mety iSgyvenimas buvo zenkliai mazesnis, lyginant swmpisiy DVR (39 +
6% vs 62 £ 5%, < 0,001), nors KS IF nesiskyrBuvo gauta reikSminga
priklausomylg tarp regurgitaciniottrio (RT) ir iSgyvenimo 5 metlaikotarpiu:
mirStamumas @ Sirdies ligos buvo 52 + 7%, kai R® 30ml ir 46 + 9%, kai
RT < 30ml (p < 0,001). Mirties rizikreikSmingai didino iSeminio DV ERA
20mnf (efektyvi regurgitacijos anga) (RR 2,38 95%Cl| 14331; p = 0,004),
kai DV ERA < 20mm — RR 1,56 95% Cl 0,88-2,76: p = 0,13). Trichon B
kt. iS Duke universitetiégs ligonires (2003) parogl kad DVR turi daznas
sergantis SN: i§ 2057 ligansu SN simptomais ir KS IF < 40% - 56,2% buvo
diagnozuotas DVN. IS turéy DVR — 811 (70,1%) atvejji buvo I ir Il
laipsnio ir net 345 (29,8%) — Il ir IV laipsnio.eB kurio laipsnio DVR didino
mirties rizikh (HR 1,23; 95% CI 1,13-1,34; p = 0,0001). Skiranhgqiei
organinio DVR atveju, sergant ISL ERA 20mnf nurodo didelio laipsnio
DVR (p = 0,01), ERA padigimas >13mnf (p = 0,0045) kivio metu yra
nepriklausomas mirtiesetiSirdies ligos prognozinis faktorius (Lancelld&i ir
kt., 2003). Ir atvirk8iai, tyrimo duomenimis, ramype turjusiy ir didesnio
laipsnio DVR, tdiau krivio metu regurgitaciniamitiui sumazjus, prognoz

vélyvuoju laikotarpiu buvo geresn ISemire DVR yra dinamig buaklé.
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Pasikartojantys regurgituojéin tirio padicjimai didina KS perkiivj tiriu.
Grupes tyrju nuomone, koreguoti chirurginiuabdu DVR Hkitina tikintis
regurgitacijos panaikinimo, KS GDT ir KS GST sumjano, tolesnio
remodeliavimosi perggimo, KS funkcijos pagejimo. (Menicanti L. ir kt.,
2004; Smolens L.A. ir kt., 2000; Yotsumoto G. ir, R005; RaugelienR.,
2006; Ereminieé E., 2001, Shapira O.M. ir kt.,, 2006). DV nesandaru
pasalinti galima mazinant KS sistdlitarj ir sferiSkum, (TFAQO), remodeliavus
DV ziedh (ziedh mazinaia anuloplastika), revaskuliarizuojant miokarat
Salinant DV aparat supaiio miokardo iSemi. Sutarimo, kokios taktikos
laikytis gydant ligof sergant ISL su KS disfunkcija ir DVR, éra. 13 588
ligoniy, kuriems buvo atlikta AVAJSO ir TFAO, 108 atvejaartu buvo
atlikta ir DV anuloplastika mazingmu ziedu (Menicanti L. ir kt., 2004), jei
prieS operacyj diagnozuotas DVN buvo didesnio nei antro laipsnio
Operacinis mirstamumas buvo 16,6%. Sios operadjosazino DV Ziedo
dydi, atstuma tarp papiliarini raumem, diastolin ir sistoling KS sferiSkum, o
tai Zenkliai pagerino KS IF (nuo 29+7% iki 34+10po< 0,001), sumazino KS
GST (nuo 170+63 iki 107+41ml, p < 0,0001) ir vidutispaudim PA,
pagerino NYHA klas (p < 0,001), o 4 metiSgyvenimas buvo 62%. Autoriali
pazymi, kad iS 34 ligonisu vidutinio ir didelio laipsnio DVN, kuriems DVN
korekcija nebuvo atlikta operacijos metu, 87% afu@yR zenkliai sumago

iki trivialios ar nedidelio laipsnio, o 13% liko pakitusi ir dicjo vélyvu
laikotarpiu. Tik mazesnKS IF (20 £ 5% vs 35 = 8, p < 0,0001) buvo susijus
su DVR islikimu ir digjimu. Menicanti L. ir kt. nuomone DVN korekaij
reikia atlikti esant ir nezymiai DVR, jei remodedtas KS turi ryskiai
sumazing KS IF ir iSplitug DV Ziedh. Smolens L.A. ir kt. (2000) parédkad
DVN chirurginis gydymas yra saugus ir diélrizikos ligoniams. Autoriai
didelio laipsnio DVN koregavo mazinén lank<iu ziedu IlI-IV NYHA
klases ligoniams su KS IF < 25% (KS IF 8-24%). Operaziiti 30 diem
mirStamumas buvo 5%, 2 megyvenimas - 70%. Shapira O.M. ir kt. tyrime
(2006) | ir I° DVR buvo palikta negydyta chirurginiuatu su viltimi, kad,

revaskuliarizavus miokasg sumags ar liks nepakitusi, tau rezultatai

71



parod, kad patikimai neigiamgtakojo ilgalailf iSgyvenina. Yotsumoto G. ir
kt. (2005) pazyr&o, kad iS ligony prieS TFAO tuéjusiy nedidelio laipsnio
DVR, 58% atve} vélyvuoju laikotarpiu DVR didjo iki vidutinio laipsnio ir
rekomendavo koreguoti net ir nedig@®VR. Tyrimy duomenimis, 3 @nesi
laikotarpiu po TFAO KS toliau ptési tiems, kuny jau iki operacijos buvo
didesni KS GST ir po operacijos didesnio laipsn\RD

Literatiiroje sutinkama ir prieSingnuomoni;.. Toronto klinikoje i
1939 ligoniy, kuriems buvo atliekamos AVAJSO, 167 (8,6%) buvo
diagnozuota Il ir 11! DVN. 45 ligoniams su I¥ DVN buvo atlikta chirurgia
korekcija ir tyrime nedalyvavo (Paparella D. ir ,k2003). Operacinis
mirStamumas gruge ligoniy su Il ir 111° DVR ir grupsje, turjusiy 0 — P DVR
nesiskyé: 1,8% vs 0,7% (p = 0,153). Ligansu gera KS funkcija (KS IF >
40%) 10 maf iSgyvenimas abiejose grége nesiskyr: 78% ir 80% (p =
0,265). Ligoni; su KS IF < 40% ir II-1If DVR 10 met i$gyvenimas buvo
mazesnis, nei tajusiy 0-1° DVR (53% vs 75%, p = 0,001). Daugiafakt@sn
Cor regresijos tyrimas paréddkad mirties rizilg 10 met; laikotarpiu didino
amzius, bloga KS funkcija, SN, galvos kraujotakosikimai, CD, periferini
kraujagysliy liga, a. thoracica nepanaudojimas operacijos metd, ir 111°
DVR nebuvo mirties prognozinis faktorius. Micklebagh L.L., Paparella D.
(2003) isvad, kad Il ir 111° DVR nedidina mirties rizikos alyvu laikotarpiu,
kai ligoniai gydomi miokarg revaskuliarizuojant, paremia Ryden T. ir kt.
(2001) bei Duarte I.G. ir kt. (1999) tyriprezultatai: sergatiyjuy IKMP su I
DVR 3 met; iSgyvenimas nesisk§rnuo DVR netugjusiuy (84% ir 88%, p =
ns). Duarte 1.G. ir kt. (1999) tyrime 10 meiSgyveno 52% tujusiu
reikSmingg DVR ir 55% - DVR netwjusiu (p = 0,59), ir DVR nebuvo
nepriklausomas mirties prognozinis faktorius. Sirab. ir kt. (2003) tyrimo
duomenimis IKMP serganju 5 met; po chirurgits DVN korekcijos
iISgyvenimas buvo 50%. Ligomisergatiy IKMP su iSeminiu DVN 5, 10 ir 15
mety iSgyvenimo DVN chirurginis gydymas nepagerincEimriquez-Sarano
M. ir kt. (2003) tyrime: jis buvo, atitinkamai, 5Q%29% ir 16%. Koza A.

(2002) duomenimis ligonipo Dor‘o operacijos su miokardo revaskuliarizacija
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ir DV plastika Alfieri bidu, DVN laipsnis patikimai sumép 86% atvey,
taiau sumagjo ir 60% atvey kai TFAO ir AVAJSO atliktos be DV
intervencijos. Autori nuomone DV regurgitacgjmazina TFAO, siaurinaios
papiliariniy raumem konfigiracija.

RESTORE grup (Athanasuleas C.L. ir kt., 2004) TFAO atliko
1198 ligoniams, 22% atuwgjkartu buvo atlikta DVN plastika ir 1% DV
protezavimas. Tiek po TFAO plius AVAJSO, tiek portigaatliktos DVN
korekcijos KS IF pagéjo vienodai. Operacinis ir 30 d. mirStamumas buvo
didesnis atliekant DVN korekaij (9,1% vs 4%, p < 0,001), o 5 met
ISgyvenimas abiejose grége nesisky: 68% kai kartu atlikta DV chirurgija ir
70% vien po TFAO plius AVAJSO. DVR nebuvo mirtieslywu laikotarpiu
nepriklausomas prognozinis faktorius. DVR nedidmaties rizikos vlyvu
laikotarpiu ir Lundblad R. ir kt. (2003), Micklebmugh L. ir kt. (2004)
tyrimuose; Sartipy U. ir kt. (2006) duomenimis fik-1V ° DVR patikimai
neigiamaijtakojo ilgalailf iSgyvenim. Literafiroje sutinkama nuomen kad
pati DV chirurgija didina operacijos rizikir blogina iSgyvenima vélyvu
laikotarpiu (Menicanti L. ir kt., 2002; Bechtel M. ir kt., 2003; Lange R. ir
kt., 2005; Cirillo M. ir kt., 2004). Mayo klinikos@peracinis mirStamumas
buvo didesnis DV chirurgijos atveju (21% vs 9%, p0947), o 5 met
iISgyvenimas nesiskyr(52% vs 58%, p = ns) (Harris K.M. ir kt., 2002).
Menicanti L. ir kt. (2007) duomenimis bendras htamis mirStamumas buvo
4,9%. Chirurginis gydymas zenkliai sumazino Ksius ir pagerino KS IF,
taciau wliau KS firiai ir DVN laipsnis patikimai didjo. Il ir didesnio laipsnio
MVR nedidino hospitaliés mirties rizikos, tik susiejus su lllI-IV NYHA FK i
restrikcine diastoline disfunkcija, tapo reikSmingurties riziky didinartiu
faktoriumi. Didesnio laipsnio MVN ir jo chirurginkorekcija didino mirties
rizika, taciau neaisku, kiek taemé chirurgiré procedira per se.

Literatiiroje sutinkama jvairiy duomem apie regurgitaca,
griztartia po DVN korekcijos. Bax J.J. ir kt. (2004) paskelkad 1,5met po
DV anuloplastikos nebuvo jokios igtamos DVR. T&au keli klinikiniai

tyrimai parod, kad po iSeminio DVN gydymo plastika ar anulogkest DVR
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gana daznaiéf atsinaujina. McGee E.C. ir kt. (2004) patetigrimo rezultatus,
rodartius, kad po iSeminio DV anuloplastikos viememet; laikotarpiu 30%
atvep vél diagnozuota reikSminga DVR. Di Giammarco G. ir(R007) tyrimo
duomenimis 4-ais metais po DV anuloplastikos Hidesnio laipsnio DVR &
turéjo 35% ligoniy. Sergatiyju IKMP su KS IF 20-35% ikioperacénkKsS IF ,
KS GST buvo getartios DVR prognoziniai rodikliai. KS GDT¢ 130ml/nf
(HR 3,4; p = 0,027), GSTt 85ml/nf (HR 3,1; p =0,038) KS Ik 30% (HR
4,4, p = 0,008) didino rizik DVR atsinaujinti. Gelsomino S. ir kt. (2008)
duomenimis KA KS diametrai, sferiSkumo indeksai, NDVlaipsnis,
reikSmingai sumae ankstyvuoju laikotarpiu (p = 0,01), patikimai é&jol 3
mety laikotarpiu. Giztartio DVN prognoziniai rodikliai buvo KS GST >
145ml, sferiSkumo indeksas0,7 ir SJI> 1,5.

Mayo klinikos patirtimi, IKMP sergantiems atlikuskpleksir
valvuloplastilg (buriy procedira plius anuloplastika)éyvu laikotarpiu gizusi
DVR diagnozuota 75% atuej (DV protezavimo prireigk 31% atvey).
Operacinis mirStamumas buvo didesnis DV protezudj2é%), nei atliekant
plastika (6%, p < 0,05), 5 ir 10 metiSgyvenimas - 69% ir 43%, atitinkamai.
Mirties rizika vélyvu laikotarpiu didino amzius - > 72 metai (RR 29%% CI
1,6-3,6; p < 0,0001), KS IF <35% (RR 2,4; 95% @3-3,5, p = 0,0039), DV
protezavimas (1,8; 1,2-3,1; p = 0,019)jzgsi DVR > If (1,7; 1,0-2,9; p =
0,042). SN iSsivystymo rizika po AVAJSO ir iSemirid/N korekcijos 5 met
laikotarpiu buvo 28% ir 52% 10 mebeégyje, o tikimyke iSgyventi be SN buvo
57% po 5 met ir tik 30% po 10 mei (Dahlberg P. ir kt., 2003). Autoriai
pazymi, kad likusi i DVR didino mirties ir SN vystimosi po operacijasika.
Didziajai daliai ligoniy anksti po chirurgiéss DV procedros DVR nebuvo
stebima arba ji buvo nezymi, o djd véliau, matomai @l besitsiartios KS
perkrovos iiriu.

Randomizuai studiy, lyginartiy sergatiiy ISL su Zenklia KS
sistoline disfunkcija ir DVN chirurginio ir medikaentinio gydymo rezultatus,
néra. Retrospektyviam tyrimui (Wu A. ir kt.,, 2005) pavyko parodyti

74



iISgyvenimo pagefimo po DVN chirurgirés korekcijos, lyginant su optimaliu

medikamentiniu gydymu.
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4. TIRIAMIEJI IR TYRIMO METODAI

4.1. Tirlamieji:

Analizavome 216 sergaéiyjy ISL su KS sistoline disfunkcija,
kuriems nuo 1995 m, sausioém iki 2004 m. birzelio ren. Vilniaus
universiteto ligonias Sirdies lig klinikos Sirdies chirurgijos centre buvo
atlikta AVAJS operacijos, duomenis.

[traukimoj tyrima kriterijai:
1) asmenys 18 metr vyresni;
2) sergantys ISL, patvirtinta VA angiografijos duorireis;
3) KSIF<35%;
4) Atlikta AVAJSO.
Neijtraukimoj tyrima kriterijai (esant bent vienam iS nurodjt
1) ijgimtos, reumatiés Sirdies ydos, neiSendis kilmés kardiomiopatijos;
2) kartu atlikta Sirdies voztuyoperacija;
3) bloga echokardiografinio vaizdo kokyb
Taip pat analizavome 139 sergafy ISL su KS aneurizmomis ar
placiomis akinezmis, kuriems nuo 1999 m. vasario iki 2006 m. geéguzn.
tie patys chirurgai atliko TFAO su ar be AVAJSGsir ar be DV nesandarumo
chirurgine korekcija, duomenis.
Itraukimoj tyrima Kriterijai:
1) asmenys 18 metar vyresni;
2) sergantys ISL, patvirtinta VA angiografijos duoneis;
3) KS disfunkcija, KS aneurizma, KS dilatacija ir agms;
4) atlikta TFAO su ar be AVAJSO ir su ar be DV nesaod® chirurgine
korekcija.
Neijtraukimoj tyrima kriterijai (esant bent vienam iS nurodjt
1) igimtos, reumatiés Sirdies ydos, neiSends kilmés kardiomiopatijos;
2) bloga echokardiografinio vaizdo kokyb
Duomenys surinkti retrospektyviai iS ligos istarijambulatoring

korteliy, anestezijos ir operacijos protokplintensyvaus stépmo lapy.
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Apklausos bei Kklinikigs apziiros metu vertinome ligoaikliniking ir funkcing
bukle, medikamentin gydyms, Sirdies ir kraujagysii komplikacijas.
Echokardiografin iStyrima pagal zemiau aprasytmetodily atlikome pries
operacig, ankstyvu laikotarpiu (5-10 parpo operacijos), pg&us 6 nen. ir
vélyvu laikotarpiu karg metuose. Miokardo gyvybingumo pozymiai tirti
echokardiografiniu magdobutamino dozi kravio méginio metodu. Dob Echo

tyrimai atlikti VUL Sirdies ligy klinikoje pagal Zemiau apragymetodik.
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4.1.1. Tiriamyjy klinikin & charakteristika

Tirlamyjy, kuriems atlikta AVAJSO grup (1 gr.) sudar 194
(89,9%) vyrai ir 22 (10,1%) moterys. Amziaus vidsrl63,9 + 9,4 metai
(svyravo nuo 36 iki 82 me}. Net 210 (97,2%) ligoni prieS operacij buvo 1l
— IV NYHA Kklasés, likusieji 6 (2,8%) — Il funkciés klags. NYHA klass
vidurkis iki operacijos buvo 3,3 + 0,5. KS IF vidus iki AVAIJSO buvo 31,0
+ 5,1% (svyravo nuo 20 iki 35%), KS GDD vidurkis,88 £+ 0,63 cm, sienés
judéjimo indekso (SJI) vidurkis — 1,77 = 0,34, QRS kdekso truknés
vidurkis — 103,4 + 20,8 (svyravo nuo 74 iki 180m2&08 (96,3%) ligoniams
diagnozavome lI-1V klass (pagal Kanados klasifikag)j kratinés angia
(KA), o 8 (3,7%) — KA klinikos nebuvo ar simptomauvo neiSreiksti.
Kratinés anginos klas vidurkis buvo 3,1 = 0,4. 194 (89,8%) ligoniai buv
persirgg miokardo infarktu (Ml), MI vidurkis 0,9 = 0,3. Llad trukmé nuo
persirgto MI iki operacijos svyravo nuo lém iki 27 met. 44 (20,4%)
ligoniams stebtos KS virginés akinezs, pereinadiosi tarpskilvelire pertvas.
KS aneurizma diagnozuota 18 (8,4%) ligorfPrieS operacij26 (12,0%) sirgo
aminiu MI, 28 (12,9%) nestabilia KA, 1 ligoniui étl rySkaus KS
nepakankamumo iki operacijos taikyta intraa@ontrapulsacija.

VA angiografijos duomenimis vienam ligoniui pazeisYA su
reikSmingomis sten@mis vidurkis buvo 2,7 £ 0,6. 162 (75,0%) ligoniaha
stenozs > 75% diagnozuotos trijose VA, 70 (32,4%) — &tebkaies VA
kamieno stenaz

Tik 56 (25,8%) ligoniai iki AVAJSO netégjo DV nesandarumo,
nedidelio laipsnio DVN diagnozavome 72 (33,2%) fgons, vidutinio
laipsnio (1) DVN — 81 (37,3%) ir didelio laipsnie 8 (3,7%) ligoniams.

Pirmine arterine hipertenzija sirgo 106 (49,1%gukriniu diabetu —
32 (14,8%) ligoniai.

6 (2,8%) tirtiems ligoniams prieS operacijdiagnozavome
persistuojantpriesSirdzy virpéjima (PV), 11(5,1%) — PV paroksizmus, 5 (2,1

%) — skilvelires tachikardijos paroksizmus.
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Siekdami iSsiaiskinti kokie faktoriai siejosi suobksne ligonio
funkcine klase po operacijos, palyginome dvi grujggsniy, priklausomai nuo
ju NYHA funkcinés klags (FK) vieneny met; laikotarpiu po AVAJSOI.1
grupe sudagé 78 | ir Il NYHA klases, 01.2 grupe — 74 Il ir IV NYHA klasés
tiriamieji. Siekdami iSsiaiSkinti, koki svarly turi miokardo gyvybingumo
pozymi jvertinimas iki AVAJSO, atliekam sergantiems ISL su KS sistoline
disfunkcija (KS IF< 35%), palyginome dvi grupes liganil.A (n = 70),
kuriuos apsispista operuoti po miokardo gyvybingumo pozynivertinimo
Dob Echo tyrimu, irl.B (n = 146), kurie operuoti feertinus miokardo
gyvybingumo.

Tirlamuyjy, kuriems atlikta KSdrio ir formos atkiimo operacija
grupe (Il gr.) sudaé¢ 119 (85,6%) vy ir 20 (14,4%) moter. Amziaus
vidurkis — 60,5 + 10,6 met(svyravo nuo 40 iki 80 me}l. 129 (92,8%)
ligoniams iki operacijos diagnozavome llI-IV NYHAurfkcire kla, NYHA
klasts vidurkis buvo 3,4 + 0,6. IStyrKS morfometriy ir funkcija, gavome,
kad KS IF vidurkis iki TFAO buvo 32,0 + 8,8% (svymnuo 12 iki 56%), KS
GDT vidurkis iki operacijos buvo 183,6 + 70,0ml; GD- 95,5 + 36,5ml/fi
GST vidurkis — 123,5 * 52,6ml; GSTI — 64,5 + 27,6n KS GDD vidurkis
iki TFAO buvo 6,4 + 0,8cm, SJI vidurkis iki operpos — 2,0 + 0,4. Sirdies
dekompensacijos pozymius diagnozavome 53 (39,699niams. Dviems
ligoniams iki operacijos taikyta intraaorgikontrapulsacija. 128 (92%) ligani
iki operacijos tukjo iSreiksStus kiitinés anginos simptomus. &iinés anginos
klasts vidurkis pagal Kanados klasifikaci- 3,1 + 0,6. Visi ligoniai buvo
persirgs miokardo infarktu, vidutiniSkai 1,4 = 0,7. Laikaukmés nuo persirgto
MI iki operacijos vidurkis buvo 67,1 + 69,6émesiai (svyravo nuo 1 énesio
iki 26 mety). 11 (7,9%) ligoni diagnozuotagsimus miokardo infarktas. VA
angiografijos duomenimis vienam ligoniui pazei$tA vidurkis — 2,4 £ 0,9. 4
(2,8%) ligoni; vainikinés arterijos buvo be matamstenozi (nebuvo y
diagnozuota ir operacijos metu), 80 (57,5%) ligoMA stenozs >75%
diagnozuotos trijose VA, KVA kamieno sterozsteleta 19 (13,7%)
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operuotju. Aneurizmos KS priekige sienetje ir virsinéje diagnozuotos 128
atvejais (92,1%), o apatije — posterobazije KS sienealje 11(7,9%) atvey.

NeZymy dviburio voZtuvo nesandarum(l®) diagnozavome 71
(51,1%) ligoniui, vidutinio laipsnio () — 43 (30,9%) ir didelio laipsnio (fl)
-9 (6,5%). Tik 16 (11,5%) ligoniDVN netugjo. TVN diagnozavome 73
(52,5%) ligoniams. Vis Il grupés ligoniy DVN laipsnio vidurkis buvo 1,3 +
0,7.

Pirmine arterine hipertenzija sirgo 75 (54,0%) tige cukriniu
diabetu — 25(18,0%). Ritmo sutrikimus iki operasifoiejo 33(23,7%) tirtieji:
18 (12,9%) skilvelias tachikardijos paroksizmus ir 15 (10,8%) — pri&if
virpéjimo ar prieSirdai plazcjimo paroksizmus.

Iki operacijos ligoniai buvo gydomi AKF inhibitoig -

adrenoblokatoriais, aspirinu, ilgo veikimo nitratadiuretikais, statinais.
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4.1.2. Chirurginé technika

214 (99,1%) | grupés ligoniy operuota atliekant viduren
sternotomiy, dirbtinés kraujo apytakos (DKA) atygomis ir 2 operuoti be
DKA. Miokardo apsaugai naudota Salta antegradin retrogradia
kristaloidiré ar drungno kraujo kardioplegija. Apeinam vainikiniy arteriniy
jungéiy suformavimas buvo atliekamagrasta metodika naudojant vidin
kratinés arterip ir autovenas. Distalini jungiu skatiaus vidurkis vienam
ligoniui buvo 3,9 £ 1,0 (maziausiai viena, daugiauseptynios). Vidia
kratinés arterija panaudota 134 (61%) ligeniSkubi operacija atlikta 34
(15,7%) ligoniams. I3reiktam SN gydymui intraaurt kontrapulsacija
naudota 13 (6,0%) atugjpapildomos DKA reikjo 1 ligoniui.

138 (99,3%) iSll grup és operuoti dirbtigs kraujo apytakos
salygomis ir 1 ligonis — be DKA. Miokardo apsaugaiudata antegradinir
retrogradig (ar antero-retrogradén drungno kraujo) Kkardioplegija. 132
(95,0%) ligoniams kartu atliktos AVAJS{prasta metodika. Distalipijungtiy
skatiaus vidurkis vienam ligoniui buvo 3,5 £ 1,7 (maisai nulis, daugiausia
— astuonios). Vidia kratinés arterija panaudota 66 (47,4%) ligoniams. 5
(3,6%) ligoniams atlikta endarterektomija. K&rio ir formos atkirimo
chirurgirt metodika pasirinkta atsizvelgiant miokardo morfologinius
pakitimus. KS aneurizmos Salintos randinio ir seedudiny ribose prolenu
apsiuvant dvi kisetineses ir jas sutraukiant ir suriSant, o audinius YirsS
susiuvant dviej aukst; siile. Tuo atveju, jel, sutraukus kisetineslss, buvo
matomas defektas, siuvamas sintetinis lopas ivelisl uzdaromas likusiais
audiniais dviey aukst; situle. Lopas naudotas 64 (46,0%) atvejais. 4 (2,8%)
ligoniams atlikta aneurizmos rezekcija, 12 (8,6%)KS sienos plikacija.
Operacijos metu 29 (20,8%) ligoniams iS KS egnpasalinti trombai, 54
(38,8%) atlikta subendokardinio rando rezekcija. ibDvio Vvoztuvo
nesandarumas koreguotas 20 (14,4%) ligortliekant Ziedo siaurinim
plastika, valvuloplastik. Triburio voztuvo nesandarumas koreguotas 6 (4,3%)
ligoniams, atliekant anuloplastik D¢l tarpskilvelires pertvaros plySimo 3

ligoniams atlikta TSP plastika lopu. 2 ligoniamgl DV tachisistolijos
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paroksizny atlikta radiodaznuminabliacija, 1 dl skilvelinés tachisistolijos—
kriodestrukcija. 15reikdto SN gydymui 24 (17,2%yejti naudota intraaortin
kontrapulsacija , 7 (5,0%) reijo papildomos DKA, 24 (17,2%) -
adrenomimetily infuzijos. 12 (8,6%) ligomi ritmo ir laidumo sutrikina

gydymui naudota elektrinSirdies veiklos stimuliacija.

4.1.3. Stebjimo trukm é

IS tirp 216 | grupés ligoniy vélyvuoju pooperaciniu laikotarpiu
steleti 152 (70,4%) ISraSyt ambulatoriniam gydymui ligoni stelgjimo
laikotarpis buvo nuo 3 ém. iki 9 met; (vidurkis 3,5 £ 3,3 m.). Per pimpan
miré 3 (1,3%) ligoniai, per pirmas 30 par 12 (5,6%). élyvuoju laikotarpiu
miré 19 (9,3%) iSraSytambulatoriniam gydymui ligoni

IS tirty 13911 grup és ligoniy vélyvuoju pooperaciniu laikotarpiu
steleti 111 (79,1%). 86,0 % iSradytambulatoriniam gydymui ligoni
stelgjimo laikotarpis buvo nuo 3 ém. iki 7 mety (vidurkis 3,6 + 3,0m.). Mi¥
37 (26,6%) ligoniai. Per pirmas 30 pamniré 9 (6,5%) ligoniai, operacijos par
— 3 (2,1%). \¢lyvuoju laikotarpiu mig¢ 26 (23,4%) iSraSyti IS ligonés
ligoniai.

Mirties faktas tikrintas vis tirtu ligoniy (100%) tarpe ir
patvirtintas Gyventaej registro tarnyboje prie Lietuvos Respublikos Vigau
reikaly ministerijos (Vilnius, A.Vivulskio g.4A).

Ligoniai po TFAO ir AVAJSO operaaj buvo gydomi AKF
inhibitoriais, p-adrenoblokatoriais, aspirinu ar netiesioginio Vreik

antikoaguliantais, diuretikais, statinais.
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4.2. TYRIMO METODAI

4.2.1.Ligonig funkcinés bikl és jvertinimo metodika

Tirlamyjy kratinés anginos simptom vertinimui  naudojome
Kanados kiitinés anginos klasifikacij (Fox K. ir kt., 2006). Funkciss hiklés
vertinimui naudojome NYHA Sirdies nepakankamumoskiaklasifikacija.
(Swedberg ir kt., 2005) pagal Europos kardialdgaugijos nuorodas.

Echokardiografinio tyrimo metodika

Tyrimus atlikome Acuson Sequoia C 256 ultragarsaraiol,
naudodami 3,5mHz keitikl Esant sinusiniam ritmui, matavome trijuose Ssdie
cikluose, 0, esant prieSirdzi virpéjimui, astuoniuose-deSimtyje cikl
analizavome matavimvidurkius. Tyrimo metu atlikome ir vertinome:

1. morfometrinius KS matavimus;
2. sistolines KS funkcijos zymenis;
3. DVN laipsn.

1. KS morfometrijosivertinimui vienmgiame vaizde dvimao
ilgosios aSies priekitinkaulinés keitiklio padties vaizdo kontraje, pagal
Amerikos  echokardiografijos  specialist draugijos ir  Europos
Echokardiografijos asociacijos rekomendacijas, wate KS galin diastolir
dydi (KS GDD), galin sistolin dydi (KS GSD)(Lang R.M. ir kt., 2006). KS
galini diastolini ir sistolin tirius (GDT ir GST) matavome Simpsono disk
sumos metodu vifiniuose dviep ir keturiy ertmiuy vaizduose, bei
apskaféiavome j; indeksus #&no pavirSiaus ploto vienetui (GDTI ir GSTI,
ml/m?).

2. Bendgja KS sistolirg funkcija vertinome pagal dviej pjaviu
Simpsono disk sumos metag apskatiuodami KS iSstmimo frakcig (IF):

IF (%) = (GDT — GST) / GDT x 100

Segmeni kontrakcip vertinome tipiniuose trumposios ir ilgosios
KS aSies vaizduose, keitikliui esant vinin¢je bei priekitinkaulingje padtyje
pusiau kiekybiniu metodu apskaiodami sienos jugimo indeks (SJI),
naudodami 16 segmenmode] ir 4 bal; vertinimo skat: 1 — normali sienos

kontrakcija, 2 — hipokinez 3 — akineg, 4 — akinez ar diskineze.
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SJI = bal suma / apiiréty segment skatius

3. Dviburio vozZtuvo nesandarumvertinome registruodami
regurgitaciy spalvotu ir nenutikstamos bangos dopleriu. Naudojome Helmcke
F. ir kt. (1987) ir PISA (angl.- Proximal IsoveltgiSurface Area) metodus
(Grayburn P. ir kt., 1996; Zoghbi W.A. ir kt., 2003edidelio laipsnio DVN
skaitytas, jei regurgitacijos plotas sugldd 20% kairio prieSirdzio (KP) ploto,
vidutinio (11°) laipsnio— jei 20-40% ir didelio (If) laipsnio — jei >40% KP
ploto. DVN skaitytas vienu laipsniu didesniu, jegurgituojanti sro& KP
buvo ekscentriai PISA esant < 20mmDVN skaitytas neZymiu, esant >
20mnf iSeminis DVN skaitytas reik§mingu.

Miokardo gyvybingumo pozymiai tirti Kivio elektrografini
méginiy poskyryje tipiniu echokardiografiniu madobutamino dozi krivio
méginio metodu: 5-20g/kg kiino svorio per mingtdobutamino infuzijos metu
steletas asinergini segment kontrakcijos kitimas (Hoffmann R. ir kt., 1996).
Skaieme, kad miokardas turi gyvybingumo pozymjei pageéjo kontrakcija
keturiuose ir daugiau miokardo segmen®-4 balais). Metodika atitinka
naujausias nuorodas (Pellikka P. ir kt., 2007).

Elektrokardiografinio tyrimo metodika: QRS kompleksrukme
matuota 12 derivaagjj kino pavirSiaus EKG, rasSytoje rang® 25mm/s
greciu, kalibravus 0,1mV/mm, nuo pirmo komponento nypko ki

paskutinio komplekso komponento tasko izoelekjerinijoje.
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4.3. STATISTINE ANALIZ E

Visus skatiavimus atlikome ir duomenis analizavome
panaudodami statisiin prograny paket SPSS 15,0. Tyrime esantys
kiekybiniai rodikliai apraSomiy vidurkiu ir standartiniu nuokrypiu (SN), o
kokybiniai — pateikiami dazniais (n) bei procents). Dvieju grupiy tolydziy
nepriklausom kintamyju palyginimui taikme Stjudento t-tegtarba Mann-
Whitney neparametrin test, priklausomai nuo to ar buvo tenkinama
normaliSkumo prielaida ar ne. Hipoteapie tam tikro tolydaus rodiklio
normalyi skirstin tikrinta naudojant Kolmogorovo-Smirnovo tgst
Kategorinyy kintamyju atveju, grupi skirtumy pagal kokybin pozymi
ivertinimui taikkme chi-kvadrato arba FiSerio tikgl test.

Priklausomy kintamyju (pvz.: to paties ligonio pozymis pries
operaciy Ir pragjus metams po jos) palyginimui téike porin t-test arba
neparametrin Wilcoxon tes, priklausomai nuo to, ar duomenys tenkino
normaliSkumo prielaigi ar ne. NeparametiinVilcoxon tesi taikéme ir tuo
atveju, jei kintamieji kategoriniai (pvz.: NYHA filkeiné klast). Lygindami
daugiau nei du priklausomus kintamuosius daik neparametrinFriedman
test.

Ligoniy iSgyvenimo analizei tadme du metodus:

a) konstravome logistiis regresijos modelius, leidzi&aos spesti
kokie faktoriai tugjo jtakos iSgyvenimui,

b) taikydami Kaplan-Meier paslyta mode|l skatiavome
iISgyvenimo jvercius ir iSgyvenimo kreiwi tarp skirtingy grupiy (grupes
apibrziantys faktoriai jvairis: miokardo gyvybingumas, QRS komplekso
trukme ir kt.) palyginimui naudojome Log Rank statistilPriklausomyh tarp
ligonio iSgyvenimo pooperaciniu laikotarpiu ir tatkry veiksniy vertinome

naudodami Cox regresijReikSmingumo lygmuo g 0,05.
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5. REZULTATAI

5.1. Sergawtiy iSemine Sirdies liga klinikinés ir funkcines
buklés bei KS morfometrijos ir sistolinés funkcijos pokyéiai po
aortovainikiniy arterijy apeinamyjy jungéiy suformavimo operaciy bei

ligoniy iSgyvenimojvertinimas.

Analizavome 152 ligomi po AVAJSO Kklinikires ir funkcires
buklés pokyius, prajus vieneriems metams po AVAJSO irélywu
laikotarpiu. Prajus vieneriems metams po operacijosutikies anginos
simptomy netugjo ar jie buvo neisSreiksti, t.y. diagnozavome | KA 144
(94,7%) ligoniams. Kitinés angina diagnozavome 8(5,3%) ligoniams: 5
(3,2%) 1l KA FK ir 3 (1,9%) Il KA FK. Per pirmusumn operacijos metused
ISreikStos kiitinés anginos atklikta VA angiografija 3 (1,9%) ligoms, iS ji
vienam ligoniui atlikta angioplastika ir vienam alartotire AVAJSO. KA FK
vidurkis po 1 mat nuo operacijos buvo 0,2 £ 0,5, t.y. reikSmingage&o,
lyginant su prieSoperaciniu 3,1 = 0,4 (p < 0,001lpariniam t — testui ir
neparametriniam Wilcoxon testui)élyvuoju laikotarpiu didzioji dalis ligom
gyveno be KA simptomp ar su nezymia KA. Bl atsinaujinusios KA
angioplastika atlikta 7 (3,4%) ligoniams. Su methgoniy esaiy KA FK O-
| klasés skatius patikimai mago (p < 0,001) (2 pav.).
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2 pav. Ligony, esarfiy 0-1 KA FK skai¢iaus kitimas meg begyje
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Prajus vieneriems metams po operacijos | ir II NYHA FK
diagnozavome 78 (51,3%) sttiems ligoniams, o 74(48,7%) gyveno su SN
simptomais bdami [l NYHA FK. NYHA FK vidurkis buvo 2,4 £+ 0,51.y.
patikimai pageijo, lyginant su prieSoperaciniu (p < 0,001 ir pam (t)-testui
ir neparametriniam Wilcoxon testui).€lvuoju 4 met laikotarpiu ligony su
neisreikStais SN pozymiais statistiskai patikingai=(0,004) mado, t.y. naujai
atsirasdavo ar stipgjo SN simptomai (3 pav.). 2 ligoniams atlikta S&sli

transplantacija.
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3 pav. Ligony, esariy I-Il NYHA FK skai ¢iaus kitimas meg beégyje

Siekdami iSsiaiSkinti kaip po AVAJSO pakito liganKsS IF,
palyginome KS IF vidurkius prieS AVAJSO ir gjas 1 metams. Gavome, kad
vienery met; laikotarpiu bendras KS IF vidurkis buvo 35,9 +%,4svyravo
nuo 21 iki 55%). Palyginimui prie$ ir po operacmianormaliSkumui tikrinti
naudojome Kolmogorovo-Smirnovo test Gavome, kad normaliSkumas
neatmetamas (p = 0,327), #dS IF vidurkiy palyginimui buvo naudojamas
porinis t-testas. Gavome, kad KS IF vidurkis priggraciy ir vienery mety
po operacijos laikotarpiu statistiSkai reikSmingskiriasi (p < 0,001). KS
sistolires funkcijos pagejimas isliko ir lyvuoju laikotarpiu po operacijos: 2
ir 4 met laikotarpiu KS IF vidurkiai reikSmingai nekito: 3+ 5,8 % ir 35,2 +
8,9%, atitinkamai (p = 0,2). Siekdami iSsiaiSkirati, po AVAJSO kito ligoni
KS GDD, palyginome KS GDD vidurkius. Paaifk kad po vienen mety
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nuo operacijos KS GDD vidurkis buvo 6,1 = 0,7 cmaly@inome su
prieSoperaciniu (6,0 £ 0,6cm) ir gavome, kad jiatistiSkai reikSmingai
nesiskiria (p = 0,485). alyvuoju laikotarpiu KS GDD vidurkiai patikimai
nedickjo: po 2 met 6,0 £ 0,5cm (p = 0,662); po 3 met 6,1 £ 0,7cm (p =0,2)
(4 pav.).
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Pastaba: - reiSkia KS GDD prieS operag
4 pav. KS GDD vidurkio kitimas mgtbégyje

Siekdami iSsiaiskinti ar ké&iasi dviburio voztuvo nesandarumo
(DVN) laipsnis po AVAJSO, palyginome DVN vidurkiuki operacijos,
praéjus vieniems metams po operacijos klywuoju laikotarpiu. Ligoni,
turéjusiy DVN, DVN laipsnio vidurkis iki AVAJSO buvo 1,4 £,8. Prajus 1
metams po operacijos nedidelio laipsni®) PVN diagnozavome 84 (55,2%)
ligoniy, vidutinio laipsnio (If) — 36 (23,7%). Didelio laipsnio (il DVN
nebuvo. Gavome, kad DVN vidurkis buvo 1,2 £ 0,4, teikSmingai mazesnis

nei pries operacij(p = 0,003)(5 pav.).
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Iki AVAJSO Vieneriy mety laikotarpiu po AVAJSO

Néra DVN Néra DVN
>
48
I °DVN 62 . 84 | °DVN
36
Il °DVN 63 36 Il °DVN
d—»

Nl °DVN 6 6 0 I °DVvN

Vidurk is 1,4 +0,! p = 0,00¢ Vidurkis 1,2 £ 0,4

5 pav. DVN laipsng pokyiai iki AVAJSO ir pragjus 1 metams po operacijos

Antrais, tr&iais, ketvirtais ir penktais metais DVN vidurkisiéjo:
1,2 +05; 1,3 +04; 1,3 £ 0,5, 1,5 £ 0,7, atiankai, ir nebesiskyr nuo
prieSoperacinio (p = 0,231).

Tyréme ligony iSgyvenima vélyvuoju pooperaciniu laikotarpiu.
Ligoniy, sergatiiy ISL su Zenkliai sumazinta KS sistoline funkcijgalaikis
iSgyvenimas buvo geras. ig; tyrimo duomenimis 1, 3, 5, 6, 7 met
iISgyvenimas,iskaitant 30 par mirStamum, buvo, atitinkamai, 91,7+1,9;
88,4+2,2; 85,7+2,5; 84,4+2,8; ir 82,9+3,1% .
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6 pav. Ligonk iSgyvenimo funkcija po AVAJSO operacijos (Kaplaneiér
kreive, jskaitant pirmyjy 30 pag mirStamuny)
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Be 30 pay mirStamumo, ligonj iSgyvenimas 1, 3, 4, 5, 6 ir 7
mety laikotarpiu buvo: 97,1 £ 1,2; 93,6 £ 1,7; 92,5 9;190,8 = 2,2; 89,4 +
2,6; 87,8 + 2,9 metai, atitinkamai (7 pav.).
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7 pav. Ligoni iSgyvenimo po AVAJSO operacijos funkcija (Kaplaneigr
kreive, be pirmyjy 30 pagy mirStamumo

IS 12 ligoniy, mirusiy per 30 par po operacijos, 1(8,3%) néidél
imaus pirmjy 30 pan MI, lydimo SN, 2 (16,7%) — d amiy smegen
kraujotakos sutrikim, like 9 (75,0%) mié dél progresuojatio SN. Velyvuoju
laikotarpiu mig 19 (9,3%) iSraSyt ambulatoriniam gydymui ligoni iS ju
3(15,8%) @l wmaus smegen kraujotakos sutrikimo, 1(5,3%) - éld
onkologires ligos ir 15(78,9%) —a&l kardiologiniy jvykiy.

94,7% ligonip prajus 1 metams nuo operacijos nefar KA
simptom; (miokardo iSemijos pozym), tatiau tik 78 (57,3%) ligoniai buvo I-
Il NYHA funkcinés klags. Siekdami iSsiaisSkinti, kokie faktoriai siejou s
blogesne ligonio funkcine klase po AVAJSO, palygnmeol.1 ir 1.2 ligoniy
grupip klinikinius ir echokardiografinius KS morfometrgoir funkcijos
rodiklius. 1 NYHA klass ligonip KS GDD vidurkiai 5 mat laikotarpiu
statistiSkai reikSmingai nedip (p = 0,52 Friedmano testui) : 5,8 + 0,6, 5,9 =
0,7ir6,1£1,2cm (8 pav.).
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8 pav. Il NYHA FK ligonig KS GDD vidurkio kitimas met bégyje

[ NYHA klasés ligoniy KS GDD vidurkiai taip pat nedigb (p =
0,55 Friedmano testui). Vienerimety laikotarpiu po AVAJSO KS GDD
vidurkis buvo 6,2 + 0,7cm, tigjmet; laikotarpiu — 6,6 + 0,6cm. 5 met 6,8 £
0,9cm.

Tyréme, ar prieS operagij diagnozuotas vidutinio ir didelio
laipsnio DVN siejasi su blogesne NYHA FK viengnnet; laikotarpiu po
AVAJSO. Chi kvadratof) kriteriju gavome 4,34, p = 0,63, kas rodo, kad
kintamasis DVN neturigsaj su ligonio NYHA FK po AVAJSO. Gavome,
kad rera priklausomybs tarp blogesis funkcires klags vieneny mety
laikotarpiu po AVAJSO ir tarp prieS operaciliagnozuoto cukrinio diabeto,
pirminés arterigs hipertenzijos, ritmo sutrikimp KS aneurizmos bei pazajst
vainikiniy arteripy skatiaus (3 lented).

3 lentek. Ikioperaciniyg klinikini g poZymig reikSmes Il NYHA klasei
vienerig mely laikotarpiu po AVAJSO

2

Pozymis X p
CD 0,24 0,62
AKS PAH 0,44 0,51
Ritmo sutrikimai 0,08 0,77
KS aneurizma 0,001 0,98
VA skaicius 2,44 0,49
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Palygire I.1 ir 1.2 grupiy ligoniy prieSoperacini QRS kompleks

trukmes vidurkius, gavome kad jie statistiSkai reikSmingariasi (t = - 2,119;

p = 0,037) (4 lenté).

4 lentek. lkioperacinig QRS kompleks vidurkiy trukmeés palyginimas Il NYHA FK ir [lI
NYHA FK ligoniyg grupése vienery mety laikotarpiu po AVAJS, p= 0.003

Grupe Ligoniy QRS trukng (ms)
skagius Vidutine Minimali Maksimali SN
NYHA I 78 98,0 74 150 14,7
NYHA 1l 74 105,5 74 180 21,1

Tyréme Klinikiniy ir echokardiografini KS morfometrijos bei

funkcijos pozymi sasajas su NYHA klase viengrimety laikotarpiu po

AVAJSO (5 lentet).

5 lentek. Ikioperaciniy klinikini ¢ ir echokardiografinig KS morfometrijosr funkcijos
pozymig rySio su NYHA FK 1 m. po AVAJSO reik&a

Pozymis NYHA FK po AVAJSO 1 metai p
Il 11
Lytis mot. 7 (9,1%) 8 (10,8%) 0,72
VYI. 70 (90,9%) 67 (89,2%)

Amzius (m.) 62,7 +£10,3 63,8 +8,6 0,45
Ligos trukne (mén.) 80,9+924 71,3 £ 83,9 0,79
Persirgty M1 skakiaus 1,27 £ 0,64 1,32 +£0,78 0,99
vidurkis
KS IF % (nuokr.) 31,5+4,2 30,7+4,4 0,25
NYHA FK 3,30 £ 0,49 3,31+0,49 0,99
KS GDD (cm) 59+0,6 6,1 +0,6 0,05
DVN 1,36 + 0,46 1,40 £ 0,51 0,63
QRS (ms) 98,0 £ 14,7 105,5+21,1 0,04
SJI 1,7+0,3 1,8+0,3 0,18
CD neserga 71 (92,2%) 61 (82,4%) 0,07
PAH neserga 43 (55,8%) 39 (52,7%) 0,69
Junggéiy skaicius 4,1+0,9 3,711 0,05
VA su stenozm 26+0,6 2,7+£05 0,19
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Gavome, kad ligomi, kurie vienen; met; laikotarpiu po AVAJSO
buvo Il NYHA FK, iki operacijos buvo ilgesis truknes QRS kompleksai ( p
= 0,04) ir didesni KS GDD vidurkiai (reikSminga temcija, p = 0,05) ir jiems
buvo suformuota maziau aortovainikinarterip apeinamgju jungéiu (p =
0,05). Tyéme, ar skysi ligoniy, kurie prajus vieneriems metams po
AVAJSO buvo NYHA 1l ir Il klas:s, iSgyvenimas alyvuoju laikotarpiu.
Taikeme Kaplan-Meier iSgyvenimo funkagijpalyginima Log Rank metodu.
Gavome, kad abigjgrupu ligoniy iSgyvenimas 5 matlaikotarpiu nesiskyr
(p = 0,52)(9 pav.).
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9 pav Ligoniy, kurie pragjus 1 metams po AVAJSO buvo NYHA Il ir lll klaés,
iSgyvenimo ¥lyvuoju laikotarpiu funkcijy palyginimas

Apibendrinus galima teigti, kad ligoniams, sergamts ISL ir KS
disfunkcija (KS IF < 35%), AVAJSO atliekamo saugiai (operacinis
mirStamumas 1,3%; pinn30 pan — 5,6%). Vienen met laikotarpiu po
AVAJSO pagetjo ligoniy Kliniking ir funkciné biaklé: KA FK vidurkis
sumazjo nuo 3,1 + 0,4 iki 0,2 + 0,5 (p < 0,001)., NYHAF- nuo 3,3 £ 0,5
iki 2,4 £ 0,5 (p < 0,01). Paggo ligoniy KS sistolire funkcija: KS IF padidjo
nuo 31,0 £5,1 % iki 35,9 = 7,4% (p < 0,001), sua@dDVN laipsnis nuo 1,4
+ 0,5 iki 1,2 £ 0,4 (p = 0,003). Nors KS GDLlyvuoju 4 met, laikotarpiu
nedickjo ir neblogjo KS IF, dictjo DVN laipsnis, ma&o Il NYHA funkcinés
klases ligoni skatius (p = 0,004). Mao ir ligoniy, neturirtiy KS simptona
(p < 0,001). Ligoniai, kurie pégus 1 metams po operacijos buvo blogssn
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funkcinés hiklés (NYHA llI), iki operacijos tugo didesrs truknmes QRS
kompleksus (p = 0,003), didesnius KS GDD (reikSraitgndencija, p = 0,05),
AVAJS operacijos metu jiems suformuota maziau agmify jungiu (p =
0,047). | grups ligoniy iSgyvenimas #yvuoju laikotarpiu yra geras — 82,9 +
3,1% po 7 met
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5.2. Miokardo gyvybingumo pozymi jvertinimo echokardio-

grafiniu mazy dobutamino doziy kraivio méginiu reikSmé

Atlikti AVAJSO tik jvertinus miokardo gyvybingumo pozZymius
echokardiografiniu mag dobutamino dozi krivio méginiu apsispsta 70
ligoniy. 146 ligoniams operaaij apsispgsta atlikti ngvertinus miokardo
gyvybingumo pozymi. IS 70 ligoni;, kuriems prie§ AVAJSO buvo atliktas
Dob Echo, 46 (65,7%) téjo miokardo gyvybingumo pozymius, o 24 (34,3%)
tirtieji ju netugéjo. Sielkeme iSsiaiSkinti ar miokardo gyvybingumo poZzymiai,
vertinti Dob Echo metodu iki AVAJSO sergantiems I1Su KS sistoline
disfunkcija (KS IF< 35%), siejasi su NYHA FK vienerimet; laikotarpiu po
operacijos ir mazesne mirties rizika. Naudojome-kstaidrato kriteriy ir
gavome, kad iki operacijos iSaiSkintmiokardo gyvybingumo pozymi
negalime sieti su ligonio funkcine klase po AVAJ®0 = 0,005, p = 0,83).
Sieléme iSsiaiskinti, ar yra priklausomgbtarp miokardo gyvybingumo
pozymiy, iSaiSkinty Dob Echo kadu, ir ligos truknés, SJI, DVN laipsnio,
NYHA FK iki operacijos, cukrinio diabeto. Naudojonohi-kvadrato metag
(6 lentet).

6 lentek. Ligoniy, turéjusiy miokardo gyvybingumo pozymius, ir ligagisu
negyvybingu miokardu palyginimas

Pozymis Ligoniy miokardas iki AVAJSO
Su gyvybingumo Be gyvybingumo p
pozymiais (n=46) pozymiy (n=24)
Ligos trukme 75,1+81,2 47,1 £54.8 0,29
(mén.)
SJI 1,72 +0,33 1,84 + 0,34 0,27
DVN laipsnis 1,42 +0,48 1,32+0,6 0,78
NYHA FK iki op. 3,2+0,4 3,3+0,6 0,11
CD serga 4 (8,7%) 8(34,8%) 0,01

Tyréme, ar ligonj be miokardo gyvybingumo pozymijvertinty

ma2; doziy Dob Echo metodu, pirau 30 parn mirStamumas yra didesnis.
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Gavome, kad ligomni, turéjusiy miokardo gyvybingumo pozymius, ir ligansu
~negyvybingu“ miokardu 30 par mirStamumas statistiSkai patikimai
nesiskyé: 6,5% ir 4,2% (p = 0,529).

Siekeme iSsiaiskinti, ar skiriasi ligonisu miokardo gyvybingumo
pozymiais ir ligonii su negyvybingu miokarduyertintu Dob Echo metodu,
ilgalaikis iSgyvenimas. Naudojome Kaplan-Meier nagtoir iSgyvenimo
funkcijas lyginome Log Rank testu. Gavome, kadgiupu ligoniy ilgalaikis
iISgyvenimas nesiskyr 77,7 £ 8,3% ir 91,3 + 5,9% (p = 0,356 Log Rank
testui)(7 lentad).

7 lentek. Ligoniy, turéjusiy miokardo gyvybingumo pozymius, ir ligapisu negyvybingu
miokardu ilgalaikio iSgyvenimo funkci palyginimas

SN 95% paskliautinis
Pozymis ReikSme intervalas
Virsuting | Apatiné | VirSutiné
riba riba riba
Miokardas su 8,84 0,59 7,67 9,99
gyvybingumo
pozymiais
Miokardas be 10,69 0,66 9,40 11,98
gyvybingumo
pozymiy
Chi-kvadratas df p
Log Rank (Mantel-Cox) 0,81 1 0,36

Lyginome pooperacinsgyvenim ligoniy, kuriuos apsisgista
operuoti ngvertinus miokardo gyvybingumo, ligansu miokardo
gyvybingumo pozymiais ir ligonisu negyvybingu miokardu iki AVAJSO.
Gavome, kady iSgyvenimas &yvu laikotarpiu reikSmingai nesiskiria (p =
0,65). 6 mai iSgyvenimas, atitinkamai, buvo 82,9+3,7, 9,1+%,94,7+8,3%
(10 pav.).
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10 pav.Ligoniyg, kuriuos apsispgsta operuoti ngvertinus miokardo gyvybingumo,
ligoniyg su gyvybingo miokardo poZzymiais bei negyvybingwlkairdu iki AVAJSO,

ilgalaikio iSgyvenimo funkcijos

Apibendrinus, galime teigti, kad didga dali (146; 67,6%)
ligoniy, sergatiy ISL su KS disfunkcija (KS IK 35%) apsispista operuoti

be miokardo gyvybingumo pozymiiSaisSkinimo nepriklausomai nuo lyties,

persirgt; Ml skakiaus, ligos trukmas, pazeist VA skakiaus, KA FK, NYHA

FK, KS dilatacijos, KS IF, SJI, DVN laipsnio. Ligon turéjusiy miokardo

gyvybingumo pozymius ir ligonisu negyvybingu miokardu ligos trukmSJl,

DVN laipsnis, NYHA FK iki operacijos ir vienari meiy laikotarpiu po

AVAJSO statistiSkai patikimai nesiskyr Ligoniai, netuge miokardo

gyvybingumo pozymij, dazniau sirgo cukriniu diabetu (p = 0,01). Abigju

grupip ligoniy, bei ligony, operuot nevertinus miokardo gyvybingumo,

SesSen mety iISgyvenimas statistiSkai patikimai nesisk{p = 0,65).
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5.3. Sergawiy iSemine Sirdies liga Klinikinés ir funkcineés baklés bei KS
morfometrijos ir sistolinés funkcijos pokyciai po KS tario ir formos

atkarimo operacijy

Tyréme 11111 grupés ligoniy po KS ftrio ir formos atkirimo
operaciji (TFAO) Kklinikinés ir funkcires hiklés pokyius vienerp mety
laikotarpiu po operacijos irélyvuoju laikotarpiu. Po vienegimeiy nuo TFAO,
atliktos kartu su AVAJSO (95,0% atwgjkritinés angin diagnozavome 3
(2,7%) ligoniams, visiems | ir Il funkcin Kanados klasifikacijos klas
nepareikalavusi intervencinio tyrimo. Lik 108 (97,3%) ligoniai pigus
vieneriems metams po operacijos gyveno hgirks anginos simptom KA
FK vidurkis buvo 0,1 + 0,3 ir, lyginant su prieSopeiniu 3,1 + 0,6, statistiSkai
reikSmingai pagejo (p < 0,001). Pagéyes KA FK vidurkis isliko ir vélyvuoju
laikotarpiu (p < 0,001, lyginant su prieSoperadniVélyvuoju laikotarpiu
(praéjus 4 metams) vienai ligoneiél atsinaujinusios Kitinés anginos ir
reikSmingo triburio voztuvo nesandarumo (TVN) dadikAVAJSO ir TV
anuloplastika. Didzioji dalis stéty ligoniy vélyvuoju po TFAO laikotarpiu

gyveno be iSreikgtkritinés anginos simptom(11 pav.).
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11 pav. Ligonig, esardiy 0 ir | KA FK, skai¢iaus kitimo met bégyje funkcija

Prajus vieneriems metams po TFAO Il NYHA FK diagnozane
57(51,7%) iSraSyt ambulatoriniam gydymui ligoni ir 1l NYHA FK —
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54(48,3%) ligoni. NYHA FK vidurkis po vieneri mefy huo operacijos buvo
2,3 = 0,4, reikSmingai geresnis nei prieSoperacipis< 0,001). Geresnis
NYHA FK vidurkis isliko ir vélyvuoju laikotarpiu: 2,4 £ 0,5 pégus 5 metams
(p < 0,001, lyginant su prieSoperaciniu)isa, ligony su neiSreiStais Sirdies

nepakankamumo pozymiaislyvuoju laikotarpiu mago (12 pav.).
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12 pav. Il NYHA FK ligonig skaiciaus kitimo mei; bégyje funkcija

Iverting KS morfometrijos ir funkcijos rodiklius, gavomeadk KS
IF pageéjo: prajus vieneriems metams po operacijos KS IF buvo 377%9%

(p < 0,001, lyginant su prieSoperacine) ir nebjogvélyvuoju 5 mety
laikotarpiu — 36,2 + 6,8% (p < 0,008, lyginant siepoperacine). KS GDD po
TFAO sumagjo. Prajus vieneriems metams po operacijos KS GDD vidurkis
buvo 6,1 = 0,5cm (p < 0,02, lyginant su prieSoperay, tatiau KS GDD
vidurkiai mety bégyje dickjo ir, pragjus 3 metams nuo operacijos, statistiSkai
patikimai nesisky¥ nuo prieSoperacinio (6,3 £ 0,5cm; p = 0,52).

GSTI vidurkiai po TFAO sumajo. Prajus vieneriems metams
po TFAO GSTI vidurkis buvo 53,7 + 17,4min{p = 0,015, lyginant su
prieSoperaciniu). ¥yvuoju laikotarpiu GSTI vidurkiai digjo ir po 3 mei
buvo 57,7 + 23,4ml/fm(p = 0,15, lyginant su prieSoperaciniu). PagekKS
sieneés judtjimo indeksas (SJI): gavome, kad gus vieneriems metams po

operacijos jis buvo 1,% 0,3 (p <0,01, lyginant su prieSoperaciniu) inksl
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pageéjes elyvuoju laikotarpiu: 1,5 £ 0,1 po 3 megbei 1,6 + 0,2 po 4 met
Tyréme DVN laipsnio pokytpo TFAO. Gavome, kad DVN laipsnio vidurkis
visy tirty Il grupeés ligoniy tarpe iki operacijos buvo 1,3 + 0,7, 0 {ts
vieneriems metams po TFAO — 1,0 £ 0,5 (p = 0,008)yvuoju pooperaciniu
laikotarpiu DVN laipsnio vidurkis digo 1,1 £ 1,4 (po 2 me), 1,2 £ 0,4 (po 3
mety), 1,3 £ 0,4 (po 4 me) ir nebesisky nuo prieSoperacinio (p = 0,48).
Analizavome ligoni, kuriems iki operacijos diagnozavome DVN ir kurem
kartu su TFAO nebuvo atlikta DVN chirurginkorekcija, DVN laipsni

pokycius vienen; met, laikotarpiu po operacijos (13 pav.).

Iki TFAO Po 1 met

1,3+0,7 p = 0,003 1,1+1,4

13 pav. DVN laipsnio polgtai vieneriy mety laikotarpiu po TFAO

Tyréme DVN laipsniy pasiskirstym prieS TFAO ir vienexri meiy
laikotarpiu po operacijos (pav.14).
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14 pav DVN laipsniy pasiskirstymas prieS TFAQO ir vienarimety laikotarpiu po
operacijos
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Analizavome 57 ligonij, kurie prajus 1 metams po TFAO buvo Il
NYHA FK ir 54, kurie buvo Il NYHA FK, funkcigs kuklés ir
echokardiografinius KS morfometrijos ir funkcijosdiklius. Gavome, kad
skirtingu NYHA funkciniy klasiy ligoniy KS GDD vidurkiai prieS operaaij
statistiSkai reikSmingai nesisky(8 lentelé):

8 lentek. PrieSoperacinio KS GDD palyginimas tarp NYHA FK goiy

NYHA FK po KS GDD prieS operadij Vidurkiy palyginimas
TFAO N Vidurkis (cm) SN (cm) t p
Il 57 6,2 0,7 -1,75 0,083
1 54 6,4 0,6

Palygire Il NYHA FK ir 1l NYHA FK ligoniy KS GDD vienen; meiy
laikotarpiu po TFAO, gavome, kaduySskirtinga grupiy ligoniuy KS GDD

vidurkiai po operacijos reikSmingai skt (9 lentelé):

9 lentek. KS GDD vidurkig palyginimas vienegy mey laikotarpiu tarp skirtingg NYHA

grupiy
NYHA FK po KS GDD po operacijos Vidurkipalyginimas
TFAO N Vidurkis (cm) SN (cm) t p
Il 57 5,9 0,4 -3,39 0,001
1] 54 6,3 0,5

Palygire ligoniy, kurie prajus vieneriems metams po TFAO buvo Il NYHA
FK, KS GDD vidurkio pokyit po operacijos, gavome, kad jis statistiSkai

reikSmingai skirias{10 lentelé):
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10 lentek. 1l NYHA FK ligoni ¢ prieSoperacinio KS GDD vidurkio ir KS GDD vidurkjo
praéjus vieneriems metams po TFAO, palyginimas

Laikas I NYHA FK ligoniy KS GDD Vidurkiy palyginimas
N Vidurkis (cm) SN (cm) t p
PrieS TFAO 57 6,2 0,7 2,6 0,016
1 metai po TFAO| 57 5,9 0,4

Palygire ligoniy, kurie po TFAO pr&§us metams buvo bloges funkcires
buklés (Il NYHA FK), KS GDD vidurkio pokyt po operacijos, gavome, kad

jis statistiSkai reikSmingai nesiskir{al lentelé):

11 lenteé. Il NYHA FK ligoni ¢ prieSoperacinio KS GDD vidurkio ir KS GDD vidurkjo
praéjus vieneriems metams po TFAO, palyginimas

Laikas [ NYHA FK ligoniy KS GDD Vidurki palyginimas
N Vidurkis (cm) SN (cm) t P
PrieS TFAO 57 6,4 0,6 -0,86 0,41
1 metai po TFAO| 54 6,3 0,5

Palyginome ligonij, kurie vienen, mety laikotarpiu po TFAO buvo geresnir
blogesis funkcires hbiklés (I NYHA FK ir Il NYHA FK) KS sistoling
funkcija iki operacijos, ir gavome, kad ji statistiSkaik@ningai nesiskyr (p =
0,095)(12 lentelé):

12 lentek. Il NYHA FK ir [Il NYHA FK ligoni g KS IF prie$ operaciy vidurkiy

palyginimas
NYHA FK po KS IF prieS TFAO Vidurky palyginimas
TFAO N Vidurkis (%) SN (%) t p
Il 57 34,2 8,4 -1,69 0,095
1] 54 31,5 7,1
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Palygire Siy skirtingy grupu ligoniy KS IF vidurkius po TFAO, gavome, kad
praéjus metams po operacijos jie statistiSkai reikSmirgkiriasi (p < 0,001)
(13 lenteleé):

13 lentek. Il NYHA FK ir [Il NYHA FK ligoni g KS IF pragjus vienery mety laikotarpiu
po TFAO vidurkig palyginimas

NYHA FK po KS IF 1 metai po TFAO Vidurkiy palyginimas
TFAO
N Vidurkis (%) SN (%) t p
Il 57 42,1 5,3 4,28 < 0,001
1 54 34,4 8,0

Tyréme Il NYHA FK ir [l NYHA FK ligoniy sistolires funkcijos pokyius po
TFAO. Palygir Il NYHA FK vidurkius pries ir po TFAO, gavome, kgik
statistiSkai reikSmingai skiriasi (p = 0,004 lentelé):

14 lentek. 1l NYHA FK ligoni ¢ KS IF vidurkiy pokytis prajus vienerig mety laikotarpiu

po TFAO.
Laikas I NYHA FK ligoniy KS IF Vidurkiy palyginimas
N Vidurkis (%) SN (%) t p
PrieS TFAO 57 34,2 8,4 3,86 0,001
1 metai po TFAO| 57 42,1 5,3

Palygire Il NYHA FK ligoniuy KS IF vidurkius prieS operaagijir pragjus 1

metams gavome, kad jie statistiSkai reikSmingaiskesa (15 lentelé):
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15 lentek. Ill NYHA FK ligoni g prieSoperacing KS IF vidurkiy pokytis prajus vieneriy
mety laikotarpiu po TFAO

Laikas [l NYHA FK ligoniuy KS IF Vidurkiy palyginimas
N Vidurkis (%) SN (%) t p
PrieS TFAO 54 31,5 7,1 1,62 0,114
1 metai po TFAO| 54 34,4 8,0

Analizavome, ar DVN chirurginis gydymas siejosi Bgoniy
funkcine likle (NYHA FK) po TFAO. Naudojome chi-kvadrato stiiing
analiz, gavome, kad DVN korekcija ir ligonio NYHA FK piais 1 metams
po TFAO yra nepriklausomi dydziai (chi-kvadrata84,p = 0,092). Lyginome
ligoniy, kurie vieneny met laikotarpiu po TFAO buvo Il NYHA KF ir 1l
NYHA FK, amziaus, ligos trukés, NYHA FK prieS operacij GSTI, QRS
komplekso trukras, KS SJI prieS operagiyvidurkius, bei KS SJI vidurkius po
operacijos. Gavome, kad ahjegrupiy ligoniy KS SJI prajus vieneriems
metams po operacijos statistiSkai reikSmingai akifiL6 lentelé):

16 lentek. Ligoniy, kurie vienery mety laikotarpiu buvo Il NYHA FK ir [l NYHA FK
Klinikini  pozymig palyginimas

Pozymis Ligoniy NYHA FK 1 metai po| Vidurkiy
operacijos palyginimas,
Il 1] p

AmZius m. 58,8 +12,3 61,3+9,2 0,25
Ligos trukme m. 46+5,0 4,6 +45 0,41
MI skaicius 1,3+0,6 1,3+£0,5 0,92
NYHA FK prieS operacy 3,4 +£0,69 3,5+0,5 0,48
GSTI mi/nf 61,9 £24,3 64,9 + 26,4 0,72
QRS ms 113,4+30,2| 115,7+314 0,74
SJl iki TFAO 1,9+0,3 20+£0,3 0,60
SJI1 m. po TFAO 1,5+0,3 1,7+£0,3 0,04
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Priklausomylks tarp ligoni funkcinés klags vieneny mety
laikotarpiu po TFAO ir DVN laipsnio iki operacijosaiskinimui taikme
Fisher tikslji test. Gavome, kad DVN laipsnis iki TFAO ir ligonio NYHA
FK po operacijos yra nepriklausomi (p = 0,534). Wgsmvome, ar yra
priklausomylg tarp ligoniy sirgimo cukriniu diabetu, pirmine arterine
hipertenzija ir funkcine iikle po TFAO. Gavome, kad CD, diagnozuotas iki
operacijos ir ligonio NYHA FK vieneti met; laikotarpiu po TFAO buvo
nepriklausomi (chi-kvadratas — 2,34, p = 0,13). flépusomi buvo ir PAH
bei NYHA FK (chi-kvadratas — 0,38, p = 0,54).

Tyréme, ar miokardo gyvybingumo pozymiajyertinti pries
TFAO, siejasi su ligonio funkcinetkle po operacijos. Gavome, kad ligonio
miokardo gyvybingumo pozymiai iSaiskinti Dob Eche@todu, ir NYHA FK
vieneriy mety laikotarpiu po TFAO yra nepriklausomi (chi-kvadrat— 0,75, p
=0,39).

Palyginome vieneti met; laikotarpiu po TFAO Il NYHA FK ir
[l NYHA FK ligoniy iSgyvenimy vélyvuoju laikotarpiu. Gavome, kad
iISgyvenimo funkciy Kaplan-Meier kreigs statistiSkai patikimai skiriasi (Log
Rank kriterijus 5,38. p = 0,0Z)5 pav.).
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15 pav. Ligonig, vieneryg mety laikotarpiu po TFAO buvusg I NYHA FK ir 11l NYHA
FK, i8gyvenimo funkcii palyginimas

105



Apibendrinus galime teigti, kad po TFAO, atliktkartu su
AVAJSO, 95% atvej vieneryy mety laikotarpiu reikSmingai suméajp KA FK
(nuo 3,1 £ 0,6 iki 0,1 £ 0,3, p<0,001), NYHA FKUo 3,4 £ 0,6 iki 2,3 £ 0,4,
p < 0,001). Svarbu pazytn, kad pagetje¢ KA FK ir NYHA FK vidurkiai
ISliko ir vélyvuoju laikotarpiu (p < 0,001, lyginant su prie&oaciniu).
Pageéjo ir KS sistolire funkcija: KS IF vidurkis padigfo nuo 32,0 + 8,9% iki
37,5 £ 7,9% ir panasus liko 5 metélyvuoju laikotarpiu (p = 0,008, lyginant
su prieSoperaciniu). Pagg KS SJI vidurkis nuo 2,0 + 0,4 iki 1,5 + 0,3 (p <
0,01) ir iSliko pagsejjes 4 met laikotarpiu. Po TFAO vienarimety laikotarpiu
sumazjo DVN laipsnip vidurkis (p = 0,003) ir sumajo skatius ligoni,
turinéiy vidutinio ir didelio laipsnio DVN (p < 0,01). Bau KS GDD, KS
GSTI ir DVR vidurkiai, suma&e¢ po TFAO vienem met; laikotarpiu, ¢liau
didéjo ir po 3 mety buvo panass | prieSoperacinius. 97,3% liganvieneriy
mety laikotarpiu po TFAO gyveno be KA simptamtaciau tik 51,7% buvo Il
NYHA FK. Nors reikSmingai po TFAO paggo KS IF, NYHA FK, KA FK
vidurkiai, dalis ligony liko Il NYHA FK. Analizavome, kodl ligoniai, kuriy
amziaus, ligos trukés, persirgi MI skaiius, NYHA FK, GSTI, QRS
trukmeés, KS IF, KS GDD vidurkiai iki TFAO statistiSkaiik§mingai nesisky
(16, 8, 12 lenteles), vienery mety laikotarpiu po operacijos buvo skirtingos
funkcinés hiklés. Gavome, kad ligonj kurie po operacijos buvo Il NYHA
FK, liko statistiSkai reikSmingai didesnis KS GDUOdwrkis (9 lentele),
mazesnis KS IF vidurkislB lentelé), bei didesnis SJI vidurkisl$ lentelé).
Svarbu pazyrti, kad ligoniy, kurie po TFAO vienet met; laikotarpiu buvo
geresks funkcires hiklées (I NYHA FK), po operacijos statistiSkali
reikSmingai sumajo KS GDD (10 lentel¢) ir statistiSkai reikSmingai paggo
KS IF (14 lentelé).

Ligoniy, kurie vienen, met laikotarpiu po TFAO buvo Il NYHA
KF KS GDD vidurkiai statistiSkai reikSmingai nesum@ (11 lentele) ir
statistiSkai patikimai nepadippb KS IF vidurkiai (L5 lentel¢). Il NYHA FK
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ligoniai turjo statistiSkai patikimai didegn rizika mirti  vélyvuoju

pooperaciniu laikotarpi(d5 pav.).
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5.4. 18gyvenimo po KSiirio ir formos atk @irimo operacijy jvertinimas

IS 139 operuat ligoniy pirma pak miré 3 (2,1%) ligoniai, visi dl
progresuojatio SN. Per pirmsias 30 pay miré 9 (6,5%) ligoni. Vienas dl
UMI, lydimo skilvelinés tachikardijos, 1 —dal amaus smegenkraujotakos
sutrikimo, 1 — dl progresuojatio SN ir inkst; funkcijos nepakankamumo,
like — &l progresuojatio SN.

IS 111 \lesniu pooperaciniu laikotarpiu tirtligoniy miré 26
(23,4%): 15 (57,7% mirties atugj— ckl progresuojatio SN, 6(23,1% mirties
atvey) — staiga dl Sirdies ritmo sutrikimg, 1 — @&l amaus galvos kraujotakos
sutrikimo, 2 — dl onkologires ligos, 1 — d sepsio. ISgyvenim po TFAO
vertinome naudodami Kaplan-Meier meiod/isos ligoniy grups vienen
mety iSgyvenimasijskaitant 30 par mirStamum, buvo 90,6 + 2,5%; 3 met-
81,4 £ 3,5%; 4 met— 76,0 = 3,9; 5 met— 69,8 + 4,5%; 6 met— 62,8% +
6,5% (16 pav.).
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Pav.16. Ligonig iSgyvenimo po TFAO funkcijajskaitant pirmyjy 30 pay mirStamuny
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Vieneriy met; iSgyvenimas be pirmu 30 pan mirStamumo buvo
96,9 =+ 1,5%; 2 mat— 91,9 £ 2,5%; 3 met— 87,0 1 3,2%; 4 met— 80,0
4,0%; 5 mei — 72,3 £ 5,0%; 6 met— 67,2 = 6,8% (17 pav.).
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17 Pav. Ligonig iSgyvenimo po TFAO funkcija be pirgjy 30 pat mirStamumo

Sielkeme iSaiskinti ligoni su zenkliai sumazinta KS IF iSgyverim
vélyvu laikotarpiu. Taikme Kaplan-Meier metedir tyréme ligony su KS IF
< 20%, KS IF 21-30% ir KS IF > 30% isgyvenimo furjks. Gavome, kad
funkcijos tarpusavyje statistiSkai reikSmingai &sr (p = 0,006). Ligomi su
KS IF < 20% 2 mei iSgyvenimo funkcija buvo tik 51,0 + 1,6 %, o su KS
21-30% - 82,6 = 0,6% ir KS IF > 30% — 91,9 £ 0,3Vaip pat iSgyvenimo
funkcijos wlyvuoju 5 met laikotarpiu skyési ir ligoniy, kuriems pragus
vieneriems metams po operacijos diagnozavome NYIHANYHA Il klases:
90,1 £0,7% ir 53,4 £ 2,2 %, atitinkamai ( p = 0,02

Pirmyju 30 pag ir vélyvam mirStamumo prognozavimui pagal
ikioperacinius  klinikinius, operacinius ir echokargrafinius rodiklius
panaudojome vienalyp(angl. - univariate) logistirs regresijos modglsu

vienu nepriklausomu kintamuoja{ lentelé).
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17 lenteé. Logistine regresija pirmyjy 30 pay mirStamumo po TFAO prognozavimui

Pozymis Regresijos Galimybiy santykio p
(galimybiy santykis) koeficiento ivertis reikSme
ivertis (pasikliautinis
(stand. intervalas-PI)
nuokrypis)

Amzius 0,059 (0,036) 1,062 (0,989; 1,139) 0,09
Lytis - 5,636 (109,7) < 0,001 0,95
PAH - 0,034 (0,35) 0,933 (0,240; 3,634) 0,92
CD - 0,142 (0,417)] 0,752 (0,147; 3,857) 0,73

Dekompensacijos pozymiai -0,707 (0,428) 0,243 (0,045; 1,302) 0,0
iki operacijos (ira vs yra)
Ligos trukme 0,012 (0,004) | 1,101 (1,003; 1,020)| 0,005
NYHA FK II-Ill os IV -0,829 (0,410) | 0,190 (0,038; 0,953)| 0,043
VA su stenozmis ska€ius 0,015 (0,381) 1,015 (0,481; 2,142) 0,96
Aneurizmos vieta (apat.- 1,548 (0,491) | 22,12 (3,221; 151,99] 0,001
pasterobaz.vs. priek.-

O

virsun.)

DVN (1% vs ILir 111°) -0,647 (0,365) | 0,274 (0,065; 1,148) 0,07
Ritmo sutrikimai -0,758 (0,352) | 0,220 (0,055; 0,873)| 0,03
DVN korekcija -0,870 (0,361) | 0,175 (0,043; 0,722)| 0,01
GDTI (<130ml/nfvs>130) | -0,616 (0,433) 0,292 (0,013; 1,595) 0,15
GSTI €80ml/nfvs>80) -0,517 (0,428)] 0,356 (0,066; 1,91)) 0,22

Miokardo gyvybingumo 0,058 (0,478) 1,123 (0,176; 7,337) 0,90
pozymiai vs negyvybingas
miokardas

Kiano mass indek 5,572 (219,3) >999,9 0,34
<35kg/nf vs > 35
QRS < 120ms vs 120ms -0,657 (0,354 0,272 (0,069; 1,074) 0,06
QRS <130ms vs 130ms | -0,536 (0,374)| 0,227 (0,056; 0,920)] 0,03
KS IF<20% vs >20% 1,263 (0,420) | 12,50 (2,40; 65,03) | 0,003
KS IF<30% vs >30% 0,481 (0,348 2,62 (0,67; 10,26) 0,16

Modeliuodami gavome, kad pigu 30 pag mirStamumo
prognozavimui statistiSkai reikSmingi rodikliai yiigos trukng (p = 0,005), IV
NYHA FK (p = 0,043), KS aneurizmos vieta posterab&e apatije
sienetje (p = 0,0016), ritmo sutrikimai (p = 0,03), DVNiiourginé korekcija
(p = 0,01), QRS trukm> 130ms (p = 0,03), KS IE 20% (p = 0,002). IV
NYHA FK statistiSkai patikimai didino mirties galybiy santyk 5,2 karto,
ritmo sutrikimai — 4,5 karto, DVN korekcija — 5,ao, KS aneurizmos vieta

posterobaziégje-apatirgje sienetje — 22 kartus, QRS trukér> 130ms — 4,4
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karto, KS IF < 20% - 12,5 karto. Nepriklausomo prognozinio roaikl
iSaiSkinimui modeliavome daugialypogistine regresiag. Daugialyg logisting

regresija buvo galima, p = 0,01 (18 leajel

18 lentek. Daugialypé logistine regresija pirmyjy 30 pay mirStamumo prognozavimuli

Pozymis Regresijos Galimybiy santykio p
(galimybiy santykis) koeficientoivertis ivertis reikSme
(stand. nuokrypis (pasikliautinis
intervalas-Pl)

Ligos trukme 0,006 (0,007) 1,01 (0,99; 1,02) 0,43

Aneurizmos vieta 1,238 (0,62) | 11,6 (1,034;131,66/ 0,04

(apat.-pasterobaz.vs. priek

virsun.)

Ritmo sutrikimai - 0,62 (0,58) 0,29 (0,2; 2,8) 0,28

DVN korekcija - 1,09 (0,57) 0,11 (0,018; 1,04)| 0,05

NYHA FK 1I-Ill os IV - 0,12(0,73) 0,78 (0,05; 13,79 | 0,87

QRS < 130ms v 130ms - 0,71 (0,74) 0,24 (0,01; 4,45) | 0,34

KS IF<20% vs >20% 0,98 (0,94) 7,08/ (0,17, 288;5)| 0,30

Nepriklausomu prognoziniu rodikliu 11 kartidinartiu pirmuyju
30 pag mirties galimybi santyl tapo aneurizmos vieta apaije-
posterobaziégje KS sienddje (p = 0,04), bei DVN korekcija (reikSminga
tendencija p = 0,05), didinusi mirties riziR kartus (19 lente).

19 lentek. Logistiné regresija mirStamumo &yvuoju laikotarpiu prognozavimui

Pozymis Regresijos Galimybiy santykio p
(galimybiy santykis) | koeficientojvertis ivertis reikSme
(stand. nuokrypis (pasikliautinis
intervalas-Pl)
Amzius 0,072 (0,023) 1,07 (1,02; 1,2) 0,002
Lytis (mot.vs vyr.) - 0,028(0,303) 0,94 (0,28;3,1)| 0,92
PAH (réra vs yra) 0,050 (0,217) 1,1 (0,474; 2,585 0,815
CD (réra vs yra) 0,131 (0,299) 0,3 (0,403; 4,202 0,66
Dekompensacijos -0,465 (0,220) 0,39 (0,166; 0,937) | 0,03

pozymiai iki operacijos
(néra vs yra)

Gydymas diuretikais -0,578 (0,231) | 0,31(0,127;0,778)| 0,01
(néra vs yra)

Ligos trukmne 0,004 (0,003) 1,005 (0,99; 1,011 0,18
NYHA FK II-1ll vs IV -0,597 (0,224) | 0,30 (0,125; 0,731) | 0,008
VA su stenozmis 0,077 (0,241) 1,08 (0,673; 1,732 0,7%
skatius
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KS IF<20% vs >20% -0,024 (0,569) 0,95 (0,10; 8,88) 0,96

Pozymis Regresijos Galimybiy santykio p
(galimybiy santykis) | koeficientojvertis vertis reikSme
(stand. nuokrypis (pasikliautinis
intervalas-Pl)
Aneurizmos vieta 0,737 (0,373) 4,3 (1,01; 18,81) 0,048

(apat.-pasterobaz.vs.
priek.-virsun.)

QRS <120ms v8120ms| -0,578 (0,249) 0,26 (0,11; 0,64) 0,003
D\(/)N nebuvoirPvsIPir | -0,435(0,220) | 0,4 (0,177;0,992) | 0,04
11l

Ritmo sutrikimai -0,025 (0,260) 0,951 (0,342; 2,64) 0,92
DVN korekcija 0,072 (0,340) 1,156 (0,304; 4,38) 9,8
GDTI (<130ml/nf vs 0,025 (0,411) 1,053 (0,21; 5,27) 0,9%
>130ml/nf)

GSTI £80ml/nf vs 0,567 (0,533) 3,107 (0,383; 25,18) 0,28
>80ml/nr)

DobEcho atliktas vs -0,039 (0,220) 0,924 (0,389; 2,19 0,85
neatliktas

Miokardo gyvybingumo 0,218 (0,345) 1,548 (0,40; 5,98) 0,527

pozymiai yra vs é&ra

Modeliuodami gavome, kad mirStamumelywuoju laikotarpiu
prognozavimui statistiSkai reikSmingi rodikliai yramzius (p = 0,002),
dekompensacijos pozymiai iki TFAO (p = 0,035), gyas diuretikais (p =
0,01), IV NYHA FK (p = 0,008), KS aneurizmos vietapatir¢je-
posterobaziégje sienetje (p = 0,04), QRS trukin>120ms (p = 0,003),
vidutinio ir didelio laipsnio DVN (p = 0,04). Dekgmensacijos pozymiai pries
TFAO, ligonio gydymas diuretikais statistiSkai patai didino mirties
galimybiy santyk 2,5-3 karto, IV NYHA FK — 3,3 karto, KS aneurizmagta
apatireje posterobazije sienetje — 4,4 karto, QRS komplekso trukmne
120ms — 3,9 karto, vidutinio ir didelio laipsnio DV- 2,4 karto. Svarbu
pazyneti, kad analizuojant DVN reikSenisgyvenimui ¥lyvuoju laikotarpiu ir
tuo tikslu taikant logistiés regresijos metad(kai galimybi; santykis lygintas
tarp ne tugjusiy ar tugjusiy nedidelio laipsnio DVN versus #jusiy vidutinio
ir didelio laipsnio DVN), gavome, kad galimybisantykio jvertis yra

statistiSkai patikimas (p = 0,048). diau analizuojant DVN laipsnio (nedidelis
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vs vidutinis vs didelis) reikSmiSgyvenimui ¥lyvuoju laikotarpiu ir tuo tikslu
taikant chi-kvadrato ar FiSerio tikg] test, statistiSkai patikimo reikSmingumo
negavome (p = 0,225). Siekdami iSsiaiSkinti DVNp#aiio jtaka iSgyvenimui
vélyvu laikotarpiu Cox‘o regresijos dolu tyreme priklausomyb tarp DVN
laipsnio, diagnozuoto pépus vieneriems metams po TFAQ s 11° ir 111°) ir
ilgalaikio iSgyvenimo. StatistiSkai patikimos pmkisomyles negavome (p =
0,133)0 lentele).

20 lentek.Cox'o regresija priklausomyés tarp DVN laipsnio ir ilgalaikio iSgyvenamumo

analizés
Kintamasis B SE Wald Exp(B) p
DVN 1°vs IP-111° 0,908 0,605 2,254 2,480 0,133

Nepriklausomo prognozinio rodiklio iSaiSkinimui medvome
daugialyg logisting regresig. Ji buvo galima, p = 0,011 (21 lergel

21 lentek. Daugialype logistiné regresija mirStamumo élyvuoju laikotarpiu
prognozavimui

Pozymis Regresijos Galimybiy santykio | p reikSnt
(galimybiy santykis) | koeficientojvertis | jvertis (pasikliautinis
(stand. nuokrypis) intervalas-Pl)
Amzius 0,083 (0,029) 1,097 (1,026; 1,15) 0,004
Dekompensacijos -0,238 (0,395) 0,622 (0,13; 2,93 0,55
pozymiai
Diuretikai -0,426 (0,427) 0,426 (0,08; 2,07 0,38
NYHA FK 11, Il ir IV -0,116 (0,317) 0,793 (0,23;,24) 0,71
Aneurizmos vieta apat/- -0,628 (0,42) 3,51 (0,67; 18,3) 0,14
posteriob. sienéje vs
priek.virgin.
QRS < 120ms vs120 -0,52 (0,33) 0,35 (0,09; 1,27) 0,11
DVN (1° vs 1I-111%) 0,120 (0,44) 1,27 (0,22; 7,1) 0,78

Modeliuodami daugialyp logistine regresij, gavome, kad i$
septyni rodikliy, statistiSkai patikimai didinugi mirties galimybi santyk
vélyvuoju laikotarpiu po TFAO, nepriklausomas progias rodiklis yra
ligonio amzius (p = 0,004).
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Palyginome ligoni, kuriy QRS komplekso trukéniki TFAO buvo
< 120ms ir QRS> 120ms, iSgyvenimo funkcijasélyvuoju laikotarpiu.
Gavome, kad 1, 3, 5 ir 6 melaikotarpiu jos atitinkamai buvo 93,7 + 2,2% ir
77,8 + 0,8%, 85,0 £ 3,6% ir 66,7 + 0,9%, 74,1 90,6 53,7 + 1,0%, bei 67,9
+0,7% ir 44,7 £ 1,1%. Log Rank kriterijus 7,3571®,006(18 pav.).
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18 pav. Ligonig, kurig QRS < 120ms ir OR8120ms iSgyvenimo funkcijosélyvuoju
laikotarpiu

Ligoniy, kuriy QRS komplekso trukéinbuvo < 120ms, lyginant su
ty, kuriy QRS> 120ms, iki operacijos buvo pamaSamziaus (60,5 + 10,7 ir
60,7 + 10,6 metai; p = 0,75), KS IF (32,5 £ 8,801 + 9,5%; p = 0,14), GSTI
vidurkiai (62,4 + 24,9 ir 71,6 + 35,5 mlfimp = 0,43), taiau statistiskai
reikSmingai mazesnis buvo DVN laipsnio vidurkisl(* 0,6 ir 1,5 + 0,8; p =
0,009) ir NYHAFK (3,3+0,5ir 3,7+ 0,6; p = 0,8D

KS GDD ijtakos isgyvenimui &yvu laikotarpiu iSaiSkinimui
naudojome logistiés regresijos modelius. Gavome, kad KS GDD ttakos
iSgyvenimui élyvu laikotarpiu po TFAO: rizig mirti didino KS GDD> 6,8
cm (jautrumas 77,8% ir specifiSkumas 76,9%, bei doen teisingo

klasifikavimo procentas 77%).
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Apibendrinus, galima teigti, kad TFAO atliekamasugiai su
priimtina rizika (operacinis mirStamumas 2,1%; pifm30 pan mirStamumas
— 6,5%). Ligony iSgyvenimas #yvuoju laikotarpiu yra patenkinamas — 67,2
6,8% 6 mei laikotarpiu (skaitant pirmaju 30 pan mirStamum — 62,8 *
6,5%). Rizikh mirti operacijos metu ir 30 dian laikotarpiu po TFAO
statistiSkai didino ligos trukéy IV NYHA FK, KS aneurizmos vieta KS
apatireje — posterobazie sienetje, ritmo sutrikimai, DVN korekcija, KS IF
< 20% ir QRS trukrd > 130ms. Rizik mirti vélyvuoju laikotarpiu didino
ligonio amzius, dekompensacijos pozymiai bei gydymadiuretikais iki
operacijos IV NYHA FK, KS aneurizmos vieta apajexposterobazije
sienetje, vidutinio ir didelio laipsnio DVN, QRS trukén> 120ms, bei KS
GDD > 6,8cm. Ligoniai, tusje didesrs trukmées QRS kompleksus, ttjo
labiau iSreikStus SN pozymius (buvo didesnNYHA FK) bei didesnio
laipsnio DV nesandarumas (DVR vidurkis), nors KS#t KS GSTI vidurkiali

patikimai nesiskyg.

115



5.5.

ISgyvenimo po aortovainiking arterijy apeinamyjy

jungéiy

suformavimo ir KS tirio ir formos atk @irimo operacijy palyginimas

ISgyvenimo funkcip po AVAJSO ( gr.) ir TFAO (Il gr.)
palyginimui naudojome Log Rank metpdLog Rangin kriterijy). Gavome,

kad iSgyvenimo funkcijos po abigpperaciy statistiSkai patikimai skiriasi (19,

20 pav.).
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20 pav.18gyvenimo funkaiy, jskaitant 30 pag mirStamuny, po AVAJSO ir TFAO

palyginimas
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Nors | ir Il grupiy ligoniy KS sistolire funkcija (KS IF) vidurkis iki operacijos
statistiSkai patikimai nesisky(31,0 = 5,1 ir 32,0 £ 8,9 %; p = 0,85), ligani
kuriems atlikta TFAO iki operacijos buvo labiauigste KS (KS GDD 6,4 +
0,8 vs 6,02 £ 0,63cm; p < 0,001), blogesokali sistolire funkcija (didesnis
SJI vidurkis: 2,0 £ 0,4 vs 1,8 £ 0,33; p < 0,01)Igesre QRS trukné (116 +

31 msvs 103 + 21ms, p <0,01).
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6. REZULTAT U APTARIMAS

ISemires kilmés SN gydymas yra aktuali problema didéjancio
tokiy ligoniy skatiaus, gegjancio ju iSgyvenimo. Sergaiy ISL ir SN gydymo
tikslas yra apsaugoti nuo besiartios iSemijos bei mazinti KS
remodeliavimosi procasvystimasi, mazinti SN simptomus, pagerinti ligani
funkcine bukle, gyvenimo kokyk, bei iSgyvenim. Aktuali problema yra ir
apsisprendimas, kekiinkamy gydymo mida — medikamentiip AVAJSO ar
TFAO — parinkti ligoniui, sergafiam ISL su zenklia KS dilatacija ir
disfunkcija. Intensyvus medikamentinis gydymas, spgantis
remodeliavimsi ir SN progresavim slopinantis neurohumoraliraktyvum,
blokuojantis renino — angiotenzino — aldosteroné &iepatoadrenergines
sistemas, velnina SN simptomus, gerina ligdankcire bikle ir iSgyvenim.
Tagiau SN ir toliau ilieka reikdminga klinikine prawha, o mirstamumas nuo
SN islieka didelis — 47% 5 metlaikotarpiu (Hobbs F.D.R. ir kt., 2007).
Sergastiy SN ar turigiy KS sistolirg disfunkcip, prognoz yra bloga ir kit
autory duomenimis: 5 matisgyvenimas da 27% (Blackledge H.M. ir kt.,
2003), 4 met — 55% (Levy D., 2002). Athanasuleas G. ir kt. (@00
duomenimis, trejus metus iSgyvena apie 50% seérganSN (I11-IV NYHA
FK). Tenka ieskoti kit gydymo kidy. Kuriami nauji ir tobulinami chirurginio
gydymo metodai, skirti etiologinio SN faktoriaus miokardo kraujotakos
sutrikimy — paSalinimui bei remodeliacijos progestabdymui. Chirurginio
gydymo tikslas — pilna miokardo revaskuliarizacijgerinanti perfuzg
atliekant aortovainikinj arteriy apeinamju jungéiy suformavimo operacijas,
ir nefunkcionuojatio KS miokardo pasalinimas (ar ,iSjungimas*) bei Ko
ir formos atkirimas siekiant sumazinti perkrg\ariu, spaudim KS ertngje,
sienets itempimy, stabdyti KS ertés pktimasi ir kontrakcires funkcijos
mazjima, o taip pat iSeminio dviburio voztuvo nesandarukmwegavimas,
siekiant sumazinti perkravtariu (Mickleborough L. ir kt, 2003; Buckberg G.,
2004; Stanley A\W.H., 2004; Di Donato M., 2006).a8w laiku prognozuoti
ligonio bikle bei ligos iSeit Todél aktuali problema telva miokardo

gyvybingumo pozymj ijvertinimo prognozia reikSne, nes literairoje

118



sutinkami duomenys priestaringi (Di Carli M.F. i,k1998; Pagano D. ir kt.,
1998; Bax J.J. ir kt., 2001; Rizzello V. ir kt., @) Sawada S. ir kt., 2003;
Pasquet A. ir kt.,, 2000; Gimelli A. ir kt., 2002;higani J. ir kt., 2001;
Mitropoulos F.A. ir kt., 2001; Eleftewades J. ir R002; Shapira O.M. ir kt.,
2006). Atlikty tyrimy duomenimis (Di Donato M. ir kt., 2001; CalafioreM\

ir kt., 2003; Otsuiji Y. ir kt., 2005; Versteegh M., 2003; Menicanti L. ir kt.,
2004) chirurgini metod, galimybss stabdyti KS remodeliavigsi ir SN
progresavim yra ribotos, tod svarbu ieSkoti kii prognoziny rodikliy,
leidziartiy numatyti operacijos baigir ligoniu funkcire bukle bei ilgalaik
ISgyvenim.

Atlikdami § tyrima, sieléme jvertinti ligoniy, sergagiy ISL su
KS sistoline disfunkcija (KS IK 35%), kuriems atliktos AVAJSO, ir ligoumi
su KS dilatacija, aneurizmomis, kuriems atliktos #i8o ir formos atkirimo
operacijos (TFAO), Klinikias ir funkcires hiklés pokyius, Siy operaciy
rezultatus,y reikSne KS funkcijos pokgiams, tolesniam KS remodeliavimuisi
ir SN progresavimui vienarimet; ir vélyvuoju laikotarpiu po operacijos, bei
ilgalaiki ligoniy iSgyvenimy. Taip pat sie&me iSaiskinti miokardo
gyvybingumo pozymij jvertinimo pries atliekant AVAJSO svarbo reikSne,
numatant operacijos rizik ligonio funkcires hiklés gegjima, bei ilgalailf
ISgyvenimy. Atlikdami § tyrima taip pat siekme iSsiaiskinti ilgalaik ligoniy
iISgyvenimy bei prognozinius rodiklius, didindius mirties riziky ankstyvu ir
vélyvu laikotarpiu po TFAO.

ISanalizay sergasiy ISL su KS IF< 35% Klinikinés ir funkcires
buklés pokyius vienery met laikotarpiu po AVAJSO, nustaine zenkl Siy
ligoniy klinikinés ir funkcires hiklés pagegjima. Prajus vieneriems metams
po operacijos 94,4% ligopKA simptomy nejaut, tik 5,3% buvo 11 ir 1IP KA
FK. KA FK vidurkis sumagjo nuo 3,1 + 0,4 iki 0,2 £ 0,5 (p < 0,001). NYHA
FK vidurkis sumago nuo 3,3 + 0,5 iki 2,4 + 0,5 (p < 0,001) Cimu 48,7%
stebimy ligoniy liko 11l NYHA FK. KS IF po AVAJSO pagsijo nuo 31,0 +
5,1 iki 35,9 + 7,4% (p < 0,001). PanaSius duomgaiteikia ir Kiti autoriai
(Luciani G.B.. ir kt., 2000; Alfieri O. ir kt., 208 Di Carli M.F. ir kt., 1998;
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Shah P.J. ir kt., 2003; Bouchart F. ir kt., 2001itrdpolous F.A. ir kt., 2001,
Mickleborough L.L. ir kt., 2000; Carr J.A. ir ki2002; Bax J.J. ir kt., 1999).
Pilna chirurgig revaskuliarizacija efektyviai sumazino miokardceemnsja,
pagerino KS funkcij ir SN simptomus. Msy tyrimo duomenimis, KS GDD
vidurkis po AVAJSO reikSmingai nesunigd, bet pagefjo KS IF, NYHA FK.
Kad KS IF, NYHA FK pageijo nesant KSirio pokyiy nurodo ir Nishi H. Ir
kt. (2003). Pilna miokardo revaskuliarizacija atkunibernuojatio miokardo
kraujotalq ir iISsaugo miokardo funkeij Kad daliai ligonp po AVAJSO
nepagetja KS sistolie funkcija ir funkcire baklé, teigia ir kiti autoriai:
Mitropolous F.A. ir kt. (2001) duomenimis KS IF rageegjo 24,2% ligony, o
Carr J.A. ir kt. (2002) teigimu, SN poZymiai sigr ar naujai atsirado 39%
operuot, pacient;; Schinkel A.F. ir kt. (2004) duomenimis KS funkgij
nepagesjo 33% ligoniy. Masy tyrimo duomenimis, nors KS IF paggmas po
AVAJSO isliko ir wlesniu laikotarpiu, bei nestgjome statistiSkai patikimos
KS dilatacijos, reikdmingai dagg ligoniy su KA ir SN simptomais. Kad
velyvu laikotarpiu po AVAJSO diga KS firiai, progresuoja SN, déjh
NYHA FK nurodo Lorusso R. ir kt. (2001), Luciani B. ir kt. (2000),
Gelsomino S. ir kt. (2008).

Palaipsniui  didjantis KS  prisipildymo 1iris  sukelia
subendokardini sluoksny iSemip, subendokardis fibrozs iSplitima bei
pastowy laidumo sutriking (Shamim W. ir kt.,, 2002). Kad QRS trukm
padidjimas susigs su KS disfunkcija ir SN simptomais, teiglurkohsky R.L.
ir kt. (1998); Abraham W. ir kt., 2002; Zannad Fki. (2007). Gottipaty V.K.
ir kt. (1999) parod, kad kuo ilgesét QRS trukng, tuo didesa yra rizika mirti.
De Winter Q. ir kt. (2006) duomenimis paéasi QRS trukm yra susijusi su
labiau isreikdta KS remodeliacija sergant ISLasy tyrimo duomenimis,
ligoniy, sergattiy ISL su KS disfunkcija, kuai funkciré bakle po AVAJSO
nepagetjo (t.y. Il NYHA FK) ikioperacire QRS trukné buvo patikimai
didesré (105,5 + 21,1ms vs 98,0 + 14,7ms; p = 0,03). §ioges ligoniy buvo
didesni ir KS diametrai (6,1 = 0,6cm vs 5,9 = 0,6¢qn= 0,05). Galime teigti,
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kad ligoniy, kuriy funkciré biklé nepagetjo po AVAJSO, iki operacijos buvo
toliau pazengusi KS remodeliacija.

Misy tyrimo duomenimis DVN tjo didzioji tirty ligoniy dalis:
1° — 33,2%: I¥ — 37,3% ir 1IP — 3,7% operuajy. Trichon B.H. ir kt. (2003)
taip pat paroé, kad DVN turi daznas sergantis SN — 56,2%, kailkS 40%.
Ivertine DVN laipsnio kitimp po AVAJSO, nustgme, kad DVN vidurkis
sumazjo nuo 1,4 £ 0,5 iki 1,2 + 0,4 viengrmet; laikotarpiu po operacijos (p
= 0,003), tdiau reikSmingai digjo antrais ir penktais metais statistiSkai
patikimai nebesiskyrnuo prieSoperacinio (p = 0,23). DVN didina iS&ipkio
KS perkivi tiriu, kas veda tolesn DV ziedo pktimasi, KS sienals jtempimo
didéjima ir SN progresavim (Smolens J.A. ir kt., 2001; Yin H.Y. ir kt., 2004)
Misy tyrimo duomenimis #yvu pooperaciniu laikotarpiu nors KS IF
statistiSkai patikimai nesumga, didjo DVN laipsnis ir daugo ligoniu su
KA ir SN simptomais.

Kad nepilna miokardo revaskuliarizacija gali didifiogesrs
prognozs rizika, paro@¢ Mitropolous F.A. ir kt. (2001), Kleikamp G. ir kt.
(2003), Boeken U. ir kt. (2004) tyrimai. iy tyrimo duomenimis, ligoniai,
kurie vieneryg mety laikotarpiu po AVAJSO buvo Il NYHA FK, VA su
stenozmis >75% skailus iki operacijos statistiSkai nesiskynuo Il NYHA
FK ligoniy (2,7 £ 0,5 vs 2,6 = 0,6; p = 0,198)¢i@u 11l NYHA FK ligoniams
suformuota patikimai maziau aorto-vainikinapeinamjy jungtiy (3,7 = 1,1
vs 41 £ 0,9, p = 0,047). Tai g maziau efektyviai atkurti labiau
remodeliuoy (ilgesres trukmes QRS, didesni KS GDD) KS miokardo
kraujotak ir neigimaijtakoti KS funkcip bei KA, SN simptomus.

MirStamumas pirmju 30 pan laikotarpiu po AVAJSO autaogi
nurodomagvairus — nuo 0,8 iki 9,3% (Gelsomino S. ir kt., 800rehan N. Ir
kt., 2003; Shah P. ir kt. 2003; Borichart ir ktQ02; De Rose J.J. ir kt., 2005;
Di Carli M. ir kt, 1998; Mitropoulos F.A., 2001; Spira O.M. ir kt., 2006).
Misy tirty ligoniy operacinis mirStamumas buvo 1,3% ir 30ypar 5,6%.
Galime teigti, kad sergantiems ISL su KS sistoliisfunkcija (KS IF< 35%)
AVAJSO atliekamas saugiai su priimtina rizika. 18kraw ilgalaikj
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ISgyvenimy, nustatme, kad misy tirty ligoniy 7 met; iSgyvenimas yra geras —
82,9 £ 3,1%,iskaitant 30 par mirStamum ir 87,8 + 2,9% be 30 par
mirStamumo. Panas(75%) ilgalaik iSgyveniny pateikia Luciani G. (2000).
Shah P. ir kt.(2003) nurodo blogedigoniu su KS IF < 35% iSgyvenian— 5
mety — 55%, 10 met — 24%. Didzioji dalis autoyi pateikia ligoni
ISgyvenimy trumpesniu 4-5 maetlaikotarpiu po AVAJSO, ir jis yra 70-76%
(Di Carli M. ir kt., 1998; Mitropoulos F.A.; 2001Ascione R., 2003; Shapira
O.M., 2006). Literatros duomenimis, mirStamumas nuo SN yra didelisie ap
60% per 5 metus nuo ligos diagnozavimo (Mc Murrd.,J2000), 55-60%
(Levy D., 2002), 47% (Hobbs F.D.R. ir kt, 2007)5i$4 tyrimo duomenimis,
ligoniu su KS disfunkcija, intensyviai gydyt medikamentais ir AVAJS
operacija, isSgyvenimas 7 mepo operacijos laikotarpiu buvo geresnis nei
sergasiiy SN (literatiros duomenimis).

Literatiroje sutinkama nuomowmi kad miokardo gyvybingumo
pozymiai yra svaris KS funkcijos ir ligony iSgyvenimo pageéfimo po
miokardo revaskuliarizacijos faktoriai (Di Carli M.ir kt., 1998; Pagano D. ir
kt., 1998; Bax J.J. ir kt., 2001). Teigiama, kad gwarbu iSaiskinti miokardo
gyvybingumo pozymius, stengiantis nustatyti kuridigoniui, sergatiam
iISeminiu KS nepakankamumusksninga AVAJSO pagerins funkeairbukle ir
iISgyvenimy. Afridi I. ir kt. (1998) parod, kad ligoniy su gyvybingu miokardu
mirStamumas po revaskuliarizacijos buvo 6%, lyginau 20% gydyt
medikamentais, o ligoni su negyvybingu miokardu mirStamumas buvo
panasus — 17 — 20%. Sicari R. ir kt. (2003) teigirugjusiu gyvybing
miokardh mirStamumas 3 met laikotarpiu buvo 7,7%, 0 negjusiy
gyvybingumo pozymj — 27,2% (p < 0,003). PanasSius rezultatus gavaaio L
L. ir kt. (2004), Allman K.C. ir kt. (2002). Riz4el V. ir kt. (2006)
duomenimis, miokardo gyvybingumo pozymebuvimas yra nepriklausomas
mirties ctl Sirdiesjvykiu rizikos prognozinis faktorius. Teau yra teigin, kad
ir nesant miokardo gyvybingumo pozymAVAJSO pagerina iSgyvenurbei
simptomus tiems, kurie iki operacijos &jar rysSkius KA pozymius ( Di Carli
M.F. ir kt., 2002). Skirtingai nei kit autory, Marwick T.H. ir kt. (1991)
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tyrimas parod, kad rera priklausomybs tarp gyvybingo miokardo apimties ir
fizinio pajggumo pagefjimo, NYHA KF pokyiu ir gyvenimo kokylks
rodikliy po revaskuliarizacijos. Pasquet A. ir kt. (200§jinho rezultatai
paro¢, kad KS IF gefjimas po AVAJSO nepriklauso nuo gyvybing
segmeni skatiaus iki operacijos. Sawada S. ir kt. (2003), TarkkG. ir kt.
(2006) duomenys taip pat nepatvirtino, kad pakargkgyvybingo miokardo
apimtis yra gero ilgalaikio iSgyvenimo prognozingliklis. Svarbu pazy#ii,
kad ne vig hipokontraktiliny, bet gyvybing segmeni funkcija geéja juos
revaskuliarizavus. Bax J.J. ir kt. (2004) teiginig IF po revaskuliarizacijos
pageéjo tik 55% ligony su miokardo gyvybingumo pozymiais iki operacijos i
pageéjo 11% ligonip su negyvybingu miokardu. Miy, UMI ir
hospitalizacij del SN daznis 3 matlaikotarpiu po AVAJSO abiejose grége
nesiskyé. Tyrimas parod, kad didzijy jvykiu daznis, nepriklausomai nuo
miokardo gyvybingumo, digo lygiagretiai KS GST. Schinkel A.F.L. ir kt.
(2004) irodeé, kad KS remodeliacija, sukelianti KS sistolinttriy didéjima,
neleis geéti KS funkcijai, net ir esant pakankamam gyvybingookardo
kiekiui.

Shah P.J. ir kt. (2003) teigia, kad miokardo gywgnmo
ivertinimas leidzia prognozuoti tik ankstyvo ne ¥lyva KS funkcijos
gerjima ir ligonio iSgyvenim. Panasios nuomés laikosi ir Zaglavara T. ir
kt. (2006), Lorusso R. ir kt. (2001). Litefiabje sutinkama ir kita nuomeén-
miokardo gyvybingumo tyrimai neturi lemti apsispdéno, kok gydymo uda
pasirinkti. Elefteriades J. ir kt.(2002) ligonius &S IF <30% operavo su
nedidele 2,8% mirties rizika, o 5 meisSgyvenimas buvo 60%. Autoriai
nereikalavo miokardo gyvybingumoodymo ir neatsak operacijos KS IF ir
KS ftiriy pagrindu. PanaSios nuonisnlaikosi Al-Ruzzech S. ir kt. (2003);
Mickleborough L.L. irk t. (2000); Shapira O.M. it.K2006).

ISanalizag masy tirty ligoniy operacip, pirmyg 30 pang
mirStamum ir iSgyveniny septynemr mety laikotarpiu, teigiame, kad
miokardo gyvybingumo pozyminebuvimas nedidino rizikos mirti piugy 30

pamn laikotarpiu 6,5% ir 4,2 % (p = 0,529). ISanalizgpriklausomylg tarp
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miokardo gyvybingumo pozymp iSaiSkinty Dob Echo metodu, ir ligos
trukmes, sieneads judtjimo indekso, DV nesandarumo laipsnio, funksin
buklés iki AVAJSO bei cukrinio diabeto, gavome, kad kg, netuéje
miokardo gyvybingumo pozymiiki AVAJSO daZzniau sirgo cukriniu diabetu
(34,8% vs 8,7%, p = 0,015). Mes neradome priklayd@mtarp ligos trukrés
ir miokardo gyvybingumo. Palygénilgalaiki ligoniy iSgyveninma po AVAJSO,
gavome, kad titju su KS IF<35%, sergafiyju ISL ir turin¢iy kratines
anginos simptomus su gyvybingu ir negyvybingu midka iSgyvenimas 7
mety laikotarpiu statistiSkai patikimai nesiskiria (p :356). PanasSiai, kaip
Mitropoulos F.A. ir kt. (2001), Yao S.S. ir kt.(2B) Shapira O.M. ir kt.
(2006), teigiame, kad AVAJSO yra naudinga esangylinei patologijai bei
KS sistolinei disfunkcijai ir nesant akivaizdzimiokardo gyvybingumo
pozymip. Pilna iSemid miokardo revaskuliarizacija gerina sistelirKS
funkcija, maZzina KA ir SN simptomus ir uztikrina geilgalaiki iSgyvenima.
Ligoniams, sergantiems ISL su ry3kia sistoline whgtija (KS IF<35%) ir
turintiems KA simptomus, esant 3 VA reikSmingomsoksimalirems
stenogms, AVAJSO tuéty bati siifloma ir be miokardo gyvybingumo
pozymi irodymo.

ISanalizax ligoniy, kuriems atliktos TFAO, klinikias ir funkcirés
buklés pokyius vienerny mety laikotarpiu, taip pat nustane zenkl klinikinés
ir funkcinés hiklés pagetjima. Tik 4 (2,9%) ligoniams vainikini arterijy
stenoziy nebuvo diagnozuota angiografijosidu ir operacijos metu. &
diagnozuai hemodinamiskai reikSming VA pazeidimy ir iSreikSy KA
simptomy 95,0% atvaj TFAO atliktos kartu su AVAJSO. Rsas vieneriems
metams po operagijnet 97,3% ligoni nejaué¢ KA simptomy, kiti 3 (2,7%)
buvo Il KA FK. KA FK vidurkis vieneri met laikotarpiu po
revaskuliarizacijos ir TFAO paggo iki 0,1 + 0,3 nuo prieSoperacinio 3,1 +
0,6 (p < 0,001) ir liko pagéfes wlyvuoju laikotarpiu (p < 0,001). Kiekvienu
atveju siekta pilnos miokardo revaskuliarizacijggenam ligoniui suformuat
aorto-koronarini jungtiy vidurkis buvo 3,5 £ 1,7. Atliekant K&irio ir formos

atkirimo operacy, Salinamas (ar ,iSjungiamas®) nefunkcionuojantisS K
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miokardas, sumazinamas K@is, atkuriama artimesnnormaliai — elipés ar
kiigio — KS forma, sumaja KS sienogtempimas, @ to sumagja diastolinis
prisipildymo spaudimas, gga miokardo perfuzija (Mickleborough L. ir kt.
2001; Buckberg G.D., 2004; Dor V., 2004). TFAO nm@Zmiokardo iSemij
taciau kokiu laipsniu tai lemia ligoni KA simptomy kitima, pasakyti sunku,
nes 95% atvegj atliktos kartu su AVAJSO.

Sumazjus KS triui ir KS sienosjtempimui, sustipija miokardo
skaidul; susitraukimas, KS susitraukimas darosi sinchr@ssls, pagéja KS
sistolire funkcija. Ligoniams sumaj SN simptomai, pagga funkcir
buklé, ilgéja iSgyvenimas (Menicanti L. ir kt, 2004; Artrip k. kt., 2001; Di
Donato M. ir kt., 2004; Sartipy M. ir kt., 2006).

Misy tyrimo duomenimis NYHA FK vidurkis paggo nuo 3,4 +
0,6 pries operacijiki 2,3 + 0,4 vienen met, laikotarpiu po TFAO (p < 0,001)
ir iSliko pageejes 5 met laikotarpiu — 2,4 = 0,5 (p < 0,001). Nors NYHA FK
vidurkiai po TFAO ir revaskuliarizacijos zenkliaagegjo, net 48,3% ligonj
vieneri met; po operacijos laikotarpiu diagnozavome Il NYHA FARanaSius
rezultatus apie ligoni funkcinés hiklés gegjima po TFAO pateikia ir kit
autoriai (Menicanti L. ir kt., 2002; AthanasuleasiCkt., 2004; Doenst T. ir
kt., 2005; Adams J.D. ir kt., 2006; Di Donato M.k, 2001; Dor V. ir kt.,
2005).

Ne vigq; ligoniy KS funkcija ir Klinikine baklé po TFAO pagsija
(Artrip J.H. ir kt.,2001). Dor V. (2001) duomenimisl% ligoniy biklé po
operacijos nepaggp, o vienenp mety laikotarpiu 32% atvej randamas
padictjes spaudimas pl&uw, arterijoje. Lange R. ir kt. (2005) teigimu 37%
iSgyvenusiy TFAO buvo NYHA 1lI-IV FK. Schenk S. ir kt. (2004pazymi,
kad vienen; mety po operacijos laikotarpiu stétias KS funkcijos blogimas
10% ligony, galimai @l diastolires funkcijos blogjimo (dél neadekvaios
diastoliress KS ertrés), dviburio vozZtuvo regurgitacijos ar tebesiartio
remodeliavimosi. 27% ligoniNYHA FK nepagetjo ir Calafiore A.M. grups
(2003) duomenimis. Menicanti L. ir kt. (2004) teigkad vienemi meiy

laikotarpiu po TFAO KS IF isSliko paggusi, t&fiau anksti po operacijos
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reikSmingai sumaje KS GDT ir KS GST, su laiku patikimai digh (p <
0,01).

Miasy tyrimo duomenimis KS IF vidurkiai po TFAO Zzenkliai
pagegjo: nuo 32,0 + 8,8% priesS operaciki 37,5 £ 7.9% (p < 0,001) vieneyri
mety laikotarpiu po operacijos ir neblgg 5 met; laikotarpiu (p = 0,008). Po
TFAO pageéjo KS SJI: nuo 2,0 £ 0,4 prieS operaciki 1,5 + 0,3 vienen
mety laikotarpiu po operacijos (p <0,01) ir liko pages po ketver meiy (p <
0,01). KS GDD vidurkis po TFAO sumga nuo 6,4 = 0,8cm prieS operagcij
iki 6,1 + 0,5 cm vieneti met; laikotarpiu po operacijos (p < 0,02), bet met
bégyje dictjo ir po trijy met; nebesiskys nuo prieSoperacini(p = 0,52). KS
taris po TFAO reikSmingai sumép: KS GSTI vidurkis sumago nuo 64,5 +
27,6 ml/nf prie$ operacij iki 53,7 + 17,4 ml/rfi vieneriy met, laikotarpiu po
operacijos (p = 0,015), céhau dickjo ir po triju met; statistiSkai nebesiskir
nuo prieSoperacinio (57,7 + 23,4 mfinp = 0,15). KS GDD ir sistoliniaitio
did¢jimas \lyvuoju laikotarpiu rodo KS remodeliavimosigstinum.
ISanalizax ligoniy, kuriy funkcing biklé nepagetjo po TFAO (IlIl NYHA FK)
ir buvusy II NYHA FK vieneriy met; laikotarpiu po operacijos KS GDD
vidurkiy pokyius, gavome, kad prieS operacgtatistiSkai patikimai nesiskyr
KS GDD (p = 0,08), po vienarimety skyresi reikSmingai: Il NYHA FK
ligoniy jie buvo didesni 5,9 = 0,4 vs 6,3 = 0,5 cm; (p H01). Taip pat
nustaéme, kad Il NYHA FK ligony KS GDD vidurkiai po TFAO sumajo
reikSmingai (6,2 £ 0,7 vs 5,9 £ 0,4 cm; p = 0,0X6)Il NYHA FK liginiy KS
GDD vidurkiai statistiSkai patikimai nesunga (p = 0,41). Misy tyrimo
duomenimis I NYHA FK ir Il NYHA FK ligoniy ikioperaciniai KS IF
vidurkiai statistiSkai patikimai nesiskyr(p = 0,095), téiau Il NYHA FK
ligoniy jie labiau, nei Il NYHA FK ligoni, pageéjo po TFAO (42,1 + 5,3 vs
34,4 £ 8,0%, p < 0,001). Ligami kuriy funkciré biklé po TFAO pagsijo, po
operacijos reikSmingai paggo KS IF (nuo 34,2 £ 8,4 iki 42,1 + 5,3; p =
0,001), o ligoni, kurie vienen; met; laikotarpiu po operacijos buvo Il NYHA
FK, KS IF po TFAO liko nepakitusi (31,5 £ 7,1 vs,34 8,0%; p = 0,114).

Galime teigti, kad nors po TFAO su revaskuliarimackenkliai pageto
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ligoniy KA FK, NYHA FK, KS GDD ir KS IF, KS GSTI vidurkigi 48,3%
ligoniy liko 11l NYHA FK ir j y KS GDD statistiSkai patikimai nesunégd, bei
nepagesjo KS IF. Literafiroje réra vieningos nuomas, kokiu dydziu mazinti
skirtingus prieSoperacinius KSirius. Paliktas per didelis KS lems tolgésn
remodeliavimsi, o per daug sumazinta KS eétwesi restrikcii diastolires
funkcijos sutrikim. Yotsumoto G. grup (2005) teigia, kad KS GDTI
mazinimo > 30ml/h reikyy vengti, siekiant sumaZzinti élyvo DVN
ISsivystymo rizik. Menicanti L. ir kt. (2002), Dor V. ir kt. (20013itlo
operacijos metu naudotiigio formos balionus - manekenus (kutiiris bity
50-60ml/nt, jei GDTI < 150ml/m ir 70ml/n?, jei GDTI > 150ml/rf) KS tirio

ir KS virsanés formavimui, paded&ius iSlaikyti trumpos ir ilgos aSies saniyk
arti normalaus 0,54 lygio. Mickleborough L.L. (2004uomone, tokia
priemore KS ertnés formavimui gra reikalinga.

Reikia pastedti, kad lyginti literatiroje pateikd tyrimy rezultatus
gana problematiska, nes skiriasi opetuaoniy KS GDT ir KS GST: Schenk
S. ir kt. (2004) tyrime KS GSTI sumg#é nuo 107,6 + 30,9 ml/fiki 57,6 +
12,7 ml/inf, Athanasuleas C.L. (2004) RESTORE gmyrime nuo 80,4 +
51,4 ml/nf iki 56,6 + 34,3 ml/m, Ferrazzi P. ir kt. (2006) — nuo 89,6 + 27,0 iki
56,5 + 34,5 ml/my, Di Donato M. ir kt. (2001) — nuo 137 + 70 mfiiki 67 +
37 ml/nf, Isomura T. ir RESTORE grag2006) — nuo 135 + 39 mlfniki 96
+ 25 ml/nf. Svarbu pazysti, kad tiek nfisy tyrimo, tiek miréty autori
duomenimis, po TFAO lieka zymiai didesni KS GSTI nermalis (GSTI 25-
30 ml/nf), o tai gali lemti KS tolegrremodeliavimsi. Athanasuleas C.L. ir kt.
(2001) teigimu KS GSTI > 40ml/fmbuvo susis su didesne mirties ir SN
progresavimo rizika vienarimet; laikotarpiu. PanaSius duomenis pateikia ir
Mahrhold K. ir kt. (2003), Buckberg G. (2004): KSSGl > 40 — 50ml/hyra
nepriklausomas KS nepakankamumo vystimosi ir mm8tao rizikos
faktorius. Yamaguchi A. ir kolegos (1998) nuéddS GSTI > 100 ml/hesant
nepriklausomu SN vystimosi ir mirties rizikos rolilik Raugelieg R. (2006)
teigia, kad GSTE 85ml/nt iki operacijos prognozuoja KSiriy padidjima
vieneriy mety laikotarpiu po TFAO. RESTORE grép duomenimis GSTI >

127



80ml/nf mazino isgyvenim vélyvuoju laikotarpiu po TFAO (Athanasueas
C.L. ir kt., 2004). Skirtingai nei kiti autoriai,effrazzi P. su kolegomis (2006)
ir grupe tyréjy IS Cleveland klinik, Lee R. (2004), Bechtel J.F.M. ir kt. (2003)
teigia, kad KSitriai, KS IF rera blogos iSeities prognoziniai rodikliai.
Literatiiroje sutinkami pavieniai moksliniai tyrimai, lygingys KS
remodeliavimosi aspektus ir operacijagrse, kai yra skirtingos lokalizacijos
miokardo pazeidimas, ir nuomemnskiriasi. Priekinis M| sutrikdo ,@Ziamji"
KS judes ir kraujo iSstimima iS KS. Apatinis Ml sukelia uzpakalis sienos
judéjimo sutrikimus, lemia&ius DV regurgitacijos atsiradimir progresuojant
KS pletimasi. Cirillo M. ir kt. duomenimis (2004) priekés sienos M| anksau
ir daZniau sukelia KS geometrijos p@kys, KS IF blogjima bei SN
vystimgsi. Autorius nurodo apatinio MI rySsu didesniu KS sferiSkumu ir
geresne KS IF. Labai panaSius rezultatus gavo ugBlere R. (2006): KS
priekinés sienos pazeidimas koreliavo su didesniaisi€i@is bei blogesne KS
sistoline funkcija, o apatés sienos — su didesniais KS sferiSkumo indeksais ik
operacijos, DVN nesandarumo laipsniu. Gege&® sistolire funkcija iki
TFAO ir prajus vieneriems metams po operacijos autoustat esant
apatires sienos pazeidimui. PrieSingai, Bechtel J.F. (20@®menimis ligonj
su aneurizmomis apatije sienoje buvo reikdmingai labiau iSreiksti SN
pozymiai ir didesni KSiriai. Autorius nurodo daznesnDV chirurgija ir
didesr mirties rizika operacijos metu: pirgju 30 pan mirStamumas buvo 4%
esant priekids sienos aneurizmai ir 27% - apasnTavacoli R. ir kt. (2001),
Cirillo M. ir kt.(2004) taip pat nurodo didesmperacin mirStamum esant
apatires sienos aneurizmai ar infarktui. Lange R. ir Ki(2), Lundbland
R.(2003) nuomone, Ml vieta rhé ilgalaikio iSgyvenimo. Panaudpj
logisting regresiag pirmyju 30 pang mirStamumo prognozavimui, nusiate,
kad aneurizmos vieta apaija-posterobazigje KS sieneije buvo reikSmingas
prognozinis rodiklis (p = 0,001), didia rizika mirti per pirngsias 30 par po
operacijos. Atlik daugialyg logisting regresiy, gavome, kad jis tapo
nepriklausomu prognoziniu rodikliu, 11 kartdidinusiu rizikh mirti per

pirmasias 30 par po TFAO. Panaudejlogistire regresig mirStamumo ¥lyvu
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laikotarpiu prognozavimui, nustahe, kad aneurizmos vieta apé&jen —
posterobaziégje sienetje yra reikSmingas prognozinis rodiklis (p = 0,044
karto didires rizika mirti vélyvu pooperaciniu laikotarpiu.

Literatiroje aprasomi pavieniai moksliniai tyrimai, aiSkirgs
priklausomylg tarp ligos truknas ir KS morfometrijos bei funkcijos pokw ir
ligoniy iSgyvenimo po operacijos. Cirillo M. ir kolegosO®) skells, kad
ligoniai, operuoti daugiau nei po 5 methuo persirgto MI, tuwjo labiau
ISsipktusius ir labiau sferiSkus KS. Beanlands R.S.B slegomis (2002)
paroc, kad laikas nuo miokardo gyvybingumo tyrimo ikvaskuliarizacijos
buvo nepriklausomas KS IF po AVAJSO pageno prognozinis rodiklis.
PanaSios nuomen laikosi ir Tarakji K.G. su kolegomis (2006). eiatiroje
daugja jrodymy, kad miokardo hibernacija yra nepilna adaptagijgting
ISemija, pasibaigiantigsteks mirtimi (Hernandez — Pampaloni M. ir kt., 2005).
Elsasser A. ir kt. (2004) iStyrhibernuojadio miokardo biopsijas, paimtas
AVAJSO metu, rado strukty degeneracijos ir kontraktilini baltymy
disorganizacijos zenklus bei eksstelines matriksos baltym kiekio
padictjima, rodani zenkly fibrozés laipsn, bei patvirtino esant apopiez
Esant nepakankamai adaptacijayksta zidinir¢ lasteliy apoptoz ir mirtis.
Miocitu netektis yra negttama, todl ilgalaiké hibernacija gali vestii
negiztany miokardo funkcijos praradign Funkcijos atirimo galimylke su
laiku mazja (Cosar E.O. ir kt., 2003). Dispersyn G.D. ir kt. (20Guomone,
jau vidutinis hsteliy jtempimas gali @ti kardiomiociyy dediferenciacijos
trigeris. Kim J.S. su kolegomis (2003) é&k hipotez, kad hibernacija vystosi
progresuojant pasikartojiam miokardo pribloSkimui. Pasikartojantys
iSemijos epizodai sukeliatini pribloskima. Progresuojant VA stenozei ir
dazrgjant iSemijai, giztamoji iSemija vedaj programuat lasteks mirt
(apoptoz) ir kompensuojatia miocito hipertrofiz. Tuo p&iu metu
indukuojami lokalios gen ekspresijos pokyai (Cosar E.O. ir kt., 2003).
Pasikartojantys miokardo iSemijos epizodai sukddialaikg MCP -1 (baltymo
atsakingo uz makrofaginfiltracija, hipertrofija ir miokardo fibroz) sintez ir

uztrukug mononuklearinj lasteliy kaupimysi. Sis uZzdegiminis procesas
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palaipsniui skatina ekstegtelines matriksos remodeliavigsi ir fibrozés
vystimgsi. Angelini A. ir kt. (2007) duomenimis apoptsz indeksas
hibernuojagiame miokarde buvo neigiami susjsu KS IF vieneu mei
laikotarpiu po revaskuliarizacijos. Autoriai palaik huomor, kad
hibernuojadiame miokarde apoptézsukelia progresuojantmiocity kiekio
maZjima. Tadiau Sutton G.C. su kolegomis skelbia (2007) duos)ekad SN
iISsivystymas éra hidingas sergantiems stabiliaikinés angina. Lange R. ir kt.
(2005), Lundbland R. (2003) teigkad laikas nuo persirgto Ml iki operacijos
netugjo sasay su ilgalaikiu iSgyvenimu.

Misy tyrimo duomenimis laiko trukés vidurkis nuo persirgto Ml
iki TFAO buvo 67,1 + 69,6 ¥gnesiai, svyravo nuo 1én. iki 26 met. Atlike
logistinés regresijos anakz pirmyju 30 pan ir ilgalaikiam mirStamumui
prognozuoti, gavome, kad ligos trukngra reikSmingas prognozinis faktorius,
didines rizika mirti pirmuyju 30 par laikotarpiu po TFAO, t&au neprognozavo
mirStamumo ¥lyvuoju laikotarpiu.

Ivertinome DVN laipsnio kitim ir jo ryS su ligoniy funkcine
klase vienexri met; laikotarpiu bei ilgalaikiu iSgyvenimu po TFAO, aip pat
rysi su pirmyjy 30 pan mirStamumu. Nisy tyrimo duomenimis DVN laipsnio
vidurkis vienen; met; laikotarpiu po TFAO sumajo nuo 1,3 £ 0,7 iki 1,0 =
0,5 (p = 0,003). Tiems ligoniams, kuriems operacijoetu nebuvo atlikta
DVN korekcija, DVN laipsnis sumajo, statistiSkai patikimai padaéjg
ligoniy vieneryy met; laikotarpiu po TFAO gyvendn su mazesnio laipsnio
DVN: nebuvo g vieno su IIP DVN, turjusiy 11° DVN sumazjo nuo 30,9%
iki 10,8%, P padaugjo nuo 51,1% iki 79,3% (p < 0,05). ddy tyrimo
duomenimis @éra priklausomybs tarp DVN laipsnio iki TFAO ir ligonio
NYHA FK vieneriy met; laikotarpiu po TFAO (p = 0,53). DVN chirurginis
gydymas taip pat neturagsap su ligonio NYHA FK vienem met laikotarpiu
po TFAO (p = 0,092). ISanalizaDVN laipsnio (lyginant I, Il ir 1IP DVN)
reikSne iSgyvenimui élyvu laikotarpiu statistiSkai patikimos priklausobgég
negavome (p = 0,225). iy tyrimo duomenimis éra priklausomybs ir tarp

DVN laipsnio, diagnozuoto vienerimet; laikotarpiu po TFAO ir ilgalaikio
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iISgyvenimo (p = 0,133). Tau iSanalizay DVN reikSne ilgalaikiam
iISgyvenimui, kai galimyhj santyk lyginome tarp netéjusiy DVN ar tugjusiy
nedidelio laipsnio, ir tarp téjusiy vidutinio ir didelio laipsnio DVN, gavome
reikdming, priklausomyle (p = 0,04): ligoniams téjusiems Il ir [1I° DVN,
buvo 2,4 karto didesntikimybé mirti vélyvuoju laikotarpiu po TFAO. Panasu,
kad KS remodeliacija, susijusi su DVN, turi didesreikSng ilgalaikiam
iISgyvenimui, nei DVN laipsnis. &yvuoju pooperaciniu laikotarpiu sy tirty
ligoniy DVN laipsniy vidurkis dickjo ir po 4 meti nebesisky nuo
prieSoperacinio (p = 0,48), o tai rodo toliau vyt remodeliacijos procas
Yotsumoto G. su kolegomis teigia, kaélywojo DVN iSsivystymas susis su
rySkesniu KS remodeliavimuisi iki TFAO bei didessi&S firiais (Yotsumoto
G. iIr kt.,, 2005). TFAO pasalina pazeisKS miokardo dal tatiau naujai
suformuotas KS su pazeistu miokardu ir stiiukiu ekstrahstelines matriksos
pazeidimu, sukeltu ikioperacinio remodeliavimosieda | tolesn KS
remodeliavimsi (Otsuji Y. ir kt., 2003). ,Galima atkurti KS for, bet ne
miokardo architekira®, - teigia Cirillo M. su kolegomis (2004). Gelsomai S.
ir kt. (2008) duomenimis po AVAJSO atlikt kartu su DV Zied
mazinaiomis anuloplastikomis, vieneri mety laikotarpiu suma¥e¢ KS
sistoliniai ir diastoliniai diametrai, sferiSkumadeksai, ¥liau reikSmingai
didéjo. Trejy mety po operacijos laikotarpiu digb ir DVN laipsnio vidurkis, o
po 5 met tik 27% netugjo griztamo DVN, o If DVN turéjo 31% bei IIP —
13% operuatju , 16% buvo reoperuoti. Skirtingai nuo Bax J.Jktir (2004),
kurie paskelb, kad po DVN anuloplastikos 1,5 mdaikotarpiu nebuvo jokios
griztamosios DVR, Mc Gee E.C. su kolegomis (2004)Gi2immarco G. ir kt.
(2007) teigia, kad 1-4 metlaikotarpiu po anuloplastikoséhturi reikSming
DVN 30-35% ligony. DV regurgitacija dar labiau didina iSsiplsio KS
perkiivi tariu, kas toliau lemia DV zZiedo @imasi, KS sienels jtempimo
didéjima ir SN progresavim (Smolens J.A. ir kt., 2000; Yiu H.Y. ir kt., 2004)
Amigoni M. ir kt. (2007) duomenimis didesnis DVNiganis buvo susis su
didesniais KSitriais, blogesne KS funkcija bei blogesniu ligpmgyvenimu.

Panasius rezultatus pateik Grigioni F. ir kt. (2001): buvo gauta reikSmeng
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priklausomylé tarp regurgitaciniotrio ir ligoniy su SN iSgyvenimu 5 met
laikotarpiu. Trichon B.H. ir kt. (2003) parédkad DVN turi daznas sergantis
SN ir bet kurio laipsnio DVN didino mirties rizik Menicanti L. ir kt., (2004);
Smolens I.A. ir kt., (2000); Yotsumoto G. ir ki2Z005); Ereminieé E., (2001);
Raugelieg R., (2006); Shapira O.M. ir kt., (2006), nuomob&/N koreguoti
chirurginiu du hkitina tikintis regurgitacijos panaikinimo, KS GDT KS
GST sumagimo, KS funkcijos pagejimo ir tolesnio remodeliavimosi
persgjimo. Menicanti L. ir kt. (2004) pazymi, kad i$ figoniy su DVN,
kuriems DVN korekcija nebuvo atlikta, DVN po TFAO IAVAJSO
reikSmingai sumago iki trivialios ar nedidelio laipsnio 87% atwgjo 13% -
liko nepakitusi ir didjo vélyvuoju laikotarpiu, ir tai buvo susijsu mazesne
KS IF (20% vs 35%, p < 0,0001). Skirtingai neiyk#autory, Paparella D. ir
kolegu (2003) tyrimas parag kad IP ir 111° DVN nedidino mirties rizikos 10
mety laikotarpiu. Mickleborough L.L. (2003), Ryden E.kt. (2001), Duarte
[.G. ir kt. (1999) huomone DVN nedidina mirtiesikias wlyvuoju laikotarpiu,
kai ligoniai gydomi miokara revaskuliarizuojant. Shah P.J. ir kt. (2003),
Enriquez-Sarano M. ir kt. (2003) duomenimis chimégDVN korekcija
nepagerino ligoni ilgalaikio iSgyvenimo. RESTORE grép teigimu
(Athanasuleas C.L. ir kt., 2004) 5 meitSgyvenimas tiek po TFAO plius
AVAJSO, tiek po kartu atliktos DVN korekcijos buve8% ir 70%, t.y.
patikimai nesisky¥ ir DVN nebuvo mirties #lyvuoju laikotarpiu prognozinis
rodiklis. Nuomomr, kad DVN laipsnis neturi rySio su ilgalaikiu iSggMmu po
TFAO, palaiko Mickleorough L.L., 2004; Mitropoul®sA. ir kt., 2001; Lee R.
ir kt. (2004); Lundbland R. ir kt., 2003.

Literatiroje sutinkama nuomoui kad pati DV chirurgija didino
operacijos rizik ir blogina iSgyvenim vélyvuoju laikotarpiu (Menicanti L. ir
kt., 2002; Bechtel J.F.M. ir kt., 2003). Lange Rkt., 2005; Cirillo M. ir kt.,
2004; Sartipy U. ir kt., 2006. Harris K.M. ir koleds Mayo kliniky teigimu
(2002), operacinis mirStamumas buvo didesnis DVuebijos atveju (21% vs
9%, p = 0,04), o 5 metiSgyvenimas nesiskyr(52% vs 58%, p = n.s.).
Menicanti L. su kolegomis (2007) paskelixad TFAO, atlikto kartu su ar be

132



AVAJSO ir su ar be DVN korekcija, zenkliai sumazii& tarius ir pagerino
KS IF, tafiau wliau KS friai bei DVN laipsnis patikimai digo. 11° ir
didesnio laipsnio DVN nedidino hospitaismirties rizikos, ir tik susiejus gu
I — IV NYHA FK ir restrikcine diastoline disfunkm, tapo reikSmingu
mirties  tikimylkg didinartiu rodikliu. Masy tirtiems ligoniams DVN
koreguotas 14,4% atugjlSanalizag misy tirty ligoniy 30 pag mirStamumo ir
DVN laipsnio bei DVN korekcijos priklausomygbgavome, kad Il — IfIDVN
neprognozavo didessa tikimybés mirti per pirmasias 30 par po TFAO, p =
0,07), t&iau DVN chirurgire korekcija operacijos metu didino riziknirti 5,7
karto (p = 0,01). DVN korekcija t&jo reikSming tendency (p = 0,05) lati ir
didesres mirties rizikos nepriklausomu prognoziniu rodikliChirurgire DVN
korekcija didino pirmajy 30 pag mirStamum, taciau sunku pasakyti, kiek tai
lémé pati procedra per se, nes ligoniai, operuotiisy centre, buvo IlI-IV
NYHA FK, o IV NYHA FK, masy tyrimo duomenimis, didino mirties
tikimybe. DVN chirurgirg korekcija nedidino misy tirty ligoniy mirties rizikos
vélyvuoju laikotarpiu po TFAO (p = 0,83).

Palaipsniui  didjantis KS  prisipildymo 1iris  sukelia
subendokardimi sluoksnip iSemip ir subendokardigs fibrozs iSplitimg bei
pastow, laidumo sutrikim (Shamim W. ir kt., 2002). Uzdegiminis procesas,
apoptoz, fibroze, lemiantys miokardo remodeliavasi, pazeidzia ir laigji
audin. KS kontrakcijos sinchroniSkumo, QRS truksmrySys su funkciniais
parametrais bei prognoze yra mazai tirti (Marc&ssm kt., 2007; Zannad F. ir
kt., 2007). Gottipaty V.K. ir kt. (1999) duomenimigoniy su SN iSgyvenimas
mazjo proporcingai didjant QRS trukmei. De Winter Q. ir kt. (2006) skelb
kad padidjusi QRS trukm yra susijusi su labiau iSreikSta KS remodeliacija.
Zannad F. ir kt. (2007) nuomone KHPKB yra Sirdidgos$ tolesnio
progresavimo ir SN vystimosi rizikos faktorius. & N. ir kt. (2002) teig,
kad QRS> 120ms ir QRS truk#s ilgéjimas leidzia spti reikSmingy KS ligos
progresavim. QRS> 120ms buvo reikdmingai sugijsu sergatiy SN didesne
mirties rizika ir staigia mirtimi. Panasios nuongésraikosi ir luliano S. (2002).
PrieSingai, Kearney M.T. ir kt. (2003) duomenimigk labai platis QRS
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kompleksai (> 150ms) siejosi su bloga prognoze.nsomor palaiko Bode-
Schnurbus L. ir kt. (2003), Lee R. (2004), KumarasDM. ir kt. (2001).
Literatiiroje sutinkama ir abejoniQRS truknés reikSme. Pitzalis M.V. ir kt.
(2002) skelb, kad QRS > 150ms #gra reikSmingas intraskilvelinio
asinchroniskumo zymuo iréra priklausomybs tarp QRS truk@s ir griztamo

remodeliavimosi. Literatroje nepavyko atrasti Saltinio, kuriamettip

nagriregjama priklausomybé tarp QRS trukms ir pirmyju 30 pan TFAO

rizikos. Pavyko rasti tik vien mokslin tyrima (Lee R. ir kt., 2004), atlikt

Cleveland Kklinikose, kurio duomenimis rehospitating dél SN skatius,

grizimo i IV NYHA FK, transplantaciy skatius po TFAO buvo daznesnig t
ligoniy tarpe, kump QRS buvo> 180 ms. I[domu tai, kad Sio tyrimo
duomenimis NYHA FK, maza KS IF, KSiriai, DVN korekcijos poreikis
nebuvo prognoziniai rizikos faktoriai, kai analiz buvo jtraukti laidumo

sutrikimai.

ISanalizavome priklausomgbtarp QRS trukres iki TFAO ir
pirmyju 30 pan mirStamumo. Msy tyrimo duomenimis QRS> 130ms
reikSmingai didino rizig mirti per pirmasias 30 par po TFAO (p = 0,03).
Ligoniai, kuriy EKG QRS trukm buvo > 130ms, tikimyle mirti turéjo 4,4
karto didesn. ISanalizag priklausomyk tarp QRS trukrés ir ilgalaikio
ISgyvenimo, gavome, kad QRS120ms buvo reikSmingas prognozinis rodiklis
(p = 0,003). QRS trukin> 120ms ligoni po TFAO riziky mirti vélyvuoju
laikotarpiu didino 3,9 karto. Ligoni6 met; iSgyvenimas buvo 67,9 £ 0,7%,
kai QRS < 120ms ir 44,7 + 1,1%, kai QR20ms (p = 0,006). by tyrimo
duomenimis, ligonj su QRS> 120ms ir su QRS < 120ms amzius, KS IF, KS
GSTI iki operacijos patikimai nesiskyr bet tugjusiy platesnius QRS
kompleksus ligonj buvo didesnio laipsnio DVN ir labiau idreiksti SN
pozymiai.

MirStamumo daznis pirmomis 30 mparpo TFAO autom
nurodomasgvairus — nuo 1,9% iki 16% (Doss M. ir kt., 2001 y&eoli R. ir kt.,
2002; Lundblad R. ir kt., 2004; Dor V., 2001; Atleeualeas C.L. ir kt., 2004;
Mickleborough L.L. ir kt., 2004; Di Donato M. ir kt2001; RaugelienR.,
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2006). Kai atliekamos kompleksis operacijos — kartu su DV korekcija — kai
kuriy autoryy nurodomas didesnis mirStamumas — iki 22% (Di Dot ir kt.,
2004; Dor V., 2004; Athanasuleas C.L. ir kt., 20Q@trufo M. ir kt., 2005).
Misy tirty ligoniy operacinis mirStamumas buvo 2,1%, o pipn30 pan —
6,5%. Literatiroje pateikiami jvairis ankstyvo mirStamumo po TFAO
prognoziniai rodikliai. Nurodoma, kad be atiedl aptani faktoriy, 30 pan
mirStamumas siejasi su liggnamziumi (>70 mef), mazesne KS IF<E0%),
cukriniu diabetu (Lundblad R., 2004), pazei$tA skakiumi, mazesne KS IF,
didesniais KS GDT, nerevaskuliarizuota deSine VAS|Ri S. ir kt., 1998),
pakartotine operacija (Sartipy U., 2006), urijVA liga, skilvelinémis
aritmijomis anamnege (Lundblad R. ir kt., 2003), IV NYHA FK, KS IF
<21%, skubia operacija (RaugeléeR., 2006). Taikydami logistinregresia,
nustaéme, kad 30 par mirStamumo prognozavimui statistiSkai reikSmingi
faktoriai yra ligonio funkcia biuklé (IV NYHA FK) iki operacijos (p = 0,04),
laiko nuo persirgto MI iki operacijos trukm(p = 0,005), KS IK 20% (p =
0,003), ritmo sutrikimai anamnge (p = 0,03), DVN chirurgié korekcija (p =
0,01), QRS> 130ms (p = 0,03) bei aneurizmos vieta KS appin
posterobaziégje sienetje (p = 0,001). Nisy tyrimo duomenimis, nuo ligonio
amziaus, lyties, cukrinio diabeto, arteéisn hipertenzijos, pazeist VA
skatiaus, DVN laipsnio, KSiiriy pirmyju 30 pan mirStamumas nepriklaés
Mirties rizikos ankstyvuoju laikotarpiu nedidino iai, kad operacija atlikta
negvertinus miokardo gyvybingumo pozymip = 0,85).

Panauday Kaplan-Meier metogl nustatme, kad po irio ir
formos atkirimo ir AVAJS operaciy, iskaitant 30 par mirStamum, vienerius
metus iSgyvena 91%, 3 metus — 81%, 4 metus — 76¥%etbs — 70%, 6 metus
— 63% ligony. [vairiy autoryy duomenimis 5 mat iSgyvenimas po TFAO
varijuoja nuo 66% iki 91% (Tavacoli R., 2002; Dor,\2005; Athanasuleas
C.L. ir kt., 2004; Sartipy U. ir kt., 2006; Micklebough L. ir kt., 2004; Di
Donato M., 2001; Lundblad R. ir kt., 2004). Litanatje nurodomi reikSmingi
mirStamumo wlyvuoju laikotarpiu faktoriai: KS IF < 30%, GSTI 80ml/nt,
IV NYHA FK, ligonio amzius >75 m. (Athanasuleas C.kr kt., 2004),
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cukrinis diabetas ir I DVN (Sartipy U. ir kt., 2006), KS IF < 20%,
skilvelinés tachikardijos, arterinhipertenzija (Mickleborough L. ir kt., 2004).
Miasy tyrimo duomenimis, mirStamumoélyvu laikotarpiu po TFAO ir
AVAJSO prognozavimui reikSmingi faktoriai yra liggnamzius (p = 0,002),
dekompensacijos pozymiai (p = 0,03) ir ligoniokke, reikalaujanti gydymo
diuretikais (p = 0,01), IV NYHA FK (p = 0,008),%lir 111° DVN (p = 0,04),
aneurizmos vieta apatije posterobazije sienetje (p = 0,04) ir QRS>
120ms (p = 0,003), KS GDD6,8cm (specifiSkumas i9r jautrumas 77%)
Tikimybés mirti vélyvuoju laikotarpiu nedidino lytis, cukrinis dialzes, arteria
hipertenzija, ligos truké pazeisi VA skakius, KS IF < 20%, ritmo
sutrikimai, KS firiai, DVN korekcija.

Maxey T.M. ir kt. (2004) nuomone TFAO, atliktos digiams su
iISemine kardiomiopatija ir KS GDD> 6,0cm, uZztikrina gere$n2 met;
iSgyvenimy, nei vien AVAJSO. MaZesnis buvo ir sigartio SN daznis.
Taciau Hata M. ir kt. (2003jtikinamy duomem, kad kartu atliktas TFAO yra
pranasesnis, negavo: nei KS sistadinfunkcijos pagejimo laipsnis, nei
ilgalaikis iSgyvenimas patikimai nesiskyrLiterafiroje aptinkami pavieniai
moksliniai tyrimai lyginantys AVAJSO ir AVAJSO plas TFAO, atlikiy
ligoniams su iSemine KS disfunkcija, rezultatus. thi yra negausios
retrospektyvigs studijos, lyginusios nevienalytes grupes. Mumip taat
nepavykojrodyti TFAO pranasumo: sy tyrimo duomenimis kartu atlikta
TFAO nedidino pirmp 30 par mirStamumo rizikos (6,5%, lyginant su 5,6% po
AVAJSO), ta&iau ilgalaikis iSgyvenimas reikSmingai skgr. jskaitant pirm
30 par mirStamum, 6 metus po kartu atliktos TFAO iSgyveno 63% ligoo
po vien AVAJSO - 84% (p = 0,0012). Reikia pastgkkad nors | ir Il gr.
ligoniy KS IF vidurkiai patikimai nesiskyr ligoniy, kuriems atlikta TFAO,
labiau buvo iSsigte KS, blogesa lokali sistolire funkcija (didesnis SJI
vidurkis) ir ilgesres truknmés QRS kompleksai. Reikgtkad Si ligoniy KS
remodeliavimosi procesas buvo labiau pazendas galjo lemti blogesn

vélyva iSgyvening.
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Sergasiy ISL su Sirdis nepakankamumu KS remodeliavimosi
problema islieka aktuali ir po K&rio ir formos atkirimo operaciy. Tinkamos
gydymo taktikos parinkimas ligoniams su iSemine HiSfunkcija, siekiant
sustabdyti tolesnKS remodeliavimsi, pagerinti ligoni gyvenimo kokylk ir
prailginti ju iSgyveninma iSlieka diskusij objektu. Mes nustéme reikSmingus
rodiklius, leidziagius prognozuoti ligonj iSgyvenima po operacij.
ISaiSkinome, kad daliai ligonivienery met; laikotarpiu po TFAO patikimai
nesumago KS GDD, tocl lieka aktuali problema kokiu laipsniu mazinti KS,
bei neistirta atskir TFAO technik, jtaka ilgalaikiam iSgyvenimui. ISlieka
aktuali problema, kaktinkamy gydyma parinkti ligoniui su iSemine KS
disfunkcija ir Sirdies nepakankamumu, bet nettiam iSreikSt kratinés
anginos simptom Todl manome, kad tikslinga toliau nagétn miokardo
gyvybingumo pozymj jvertinimo, TFAO technilf parinkimo konkréiam

ligoniui klausimus. Tai gaty bati testinis Sio darbo uzdavinys.
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7. ISVADOS

1. Sergantiems iSemine Sirdies liga su KS sistolirefudkcija (KS IF<
35%) aortos ir vainikini arterijy jungtiy suformavimo operacijos
atliekamos saugiai su mazu operaciniu 1,3% ir pi30 pany 5,6%
mirStamumu, ofrio ir formos atkirimo operacijos - 2,1% ir 6,5%,
atitinkamai.

2. Po AVAJSO ir TFAO vieneti mefy laikotarpiu reikSmingai paggea
ligoniy Klinikiné (iSnyksta kiitinés angina) ir funkcié biklé (sumagja
NYHA klasé), bei KS sistolig funkcija.

3. Vélyvuoju laikotarpiu daugjo ligoniy su kfitinés anginos ir Sirdies
nepakankamumo simptomais. élWuoju laikotarpiu po TFAO ir
AVAJSO tsési remodeliacijos procesas: patikimai gal KS galinio
diastolinio dydzio vidurkis, KS galinio sistolintdirio indekso vidurkis,
DV nesandarumo laipsnio vidurkis.

4. Miokardo gyvybingumo pozymj iSaiskinti echokardiografiniu
dobutamino kivio méginiu, nebuvimas nedidina pir80 pay mirties
rizikos.

5. QRS trukmé¢ > 130ms didino rizik mirti pirmy 30 pan laikotarpiu, o
QRS trukng > 120ms — ¥lyvu laikotarpiu po TFAO.

6. Po AVAJSO ir TFA operaaij reikSmingai sumaga dviburio voztuvo
nesandarumas, bethdidéja vélyvuoju laikotarpiu.

7. Pirmy 30 pan mirStamumo prognoziniai rodikliai yra ligonio IVY\HA
FK iki operacijos, laiko nuo persirgto Ml iki ope&ipos trukme, KS IF<
20%, ritmo sutrikimai anamnée, DVN chirurgire korekcija,
aneurizmos vieta apatije — posterobazije sienetje, QRS>130ms.

8. Seden met iSgyvenimasjskaitant 30 par mirStamuna, yra geras po
AVAJSO 84,4+2,8% ir patenkinamas po TFAO - 62,8,5%%. \&lyvo
mirStamumo  prognoziniai  rodikliai  yra  ligonio  amgju
dekompensacijos pozymiai iki operacijos iikke, reikalaujanti gydymo

diuretikais, IV NYHA FK, I ir 11° DV nesandarumas, aneurizmos
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vieta apatigje — posterobazige sienetje, QRS>120ms, KS GDD>

6,8cm.

8. PRAKTIN ES REKOMENDACIJOS

1. Renkantis gydymo ima ligoniui, sergatiam koronarine Sirdies
liga su rySkiai sumazinta KS sistoline funkcijasiatelgti i prognoz

bloginartius rodiklius: IV NYHA FK, KS IF< 20%, KS GDD> 6,8cm, II-

11° DV nesandarumas, aneurizmos vieta apin- posterobazifje

sienetje, QRS>120ms.

2. Ligoniams su zenkliai sumazinta kairiojo skilvelisistoline

funkcija ir QRS trukme>120 ms pries Sirdies operagijyertinti indikacijas

Sirdies resinchronizaciniam gydymui.
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