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Santrumpos 

 

AKFI – angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriai 

AVAJSO – aortos ir vainikinių arterijų jungčių suformavimo operacija 

CD – cukrinis diabetas 

DKA – dirbtin÷ kraujo apytaka 

DobEcho – dobutamino elektrokardiografinis tyrimas 

DS – dešinysis skilvelis 

DV – dviburis vožtuvas 

DVN – dviburio vožtuvo nesandarumas 

DVR – dviburio vožtuvo regurgitacija 

FK – funkcin÷ klas÷ 

GDD- galinis diastolinis diametras 

GDT – galinis diastolinis tūris 

GDTI – galinio diastolinio tūrio indeksas 

GSD – galinis sistolinis diametras 

GST – galinis sistolinis tūris 

GSTI – galinio sistolinio tūrio indeksas 

IF – išstūmimo frakcija 

IKMP – išemin÷ kardiomiopatija 

INOS – inducible nitric oxidesynthase (angl.) 

IŠL – išemin÷ širdies liga 

KA – krūtin÷s angina 

KA FK – stabilios krūtin÷s anginos klas÷ pagal Kanados kardiologų 

klasifikaciją 

KP – kairysis prieširdis 

KS – kairysis skilvelis 

KSR – kairio skilvelio rekonstrukcija 

KVA – kair÷ vainikin÷ arterija 

LOPL – l÷tin÷ obstrukcin÷ plaučių liga 

MI – miokardo infarktas 
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NYHA FK – Širdies funkcinio paj÷gumo klas÷s pagal Niujorko širdies 

asociacijos klasifikaciją (New York Heart Association Classification)  

NKA – nestabili krūtin÷s angina 

PA – plaučių arterija 

PET  – Pozitronų emisijos tomografija (radiobranduolinis tyrimas) 

PISA- Proximal Isovelocity Surface Area (angl.) 

PV – prieširdžių virp÷jimas 

RAAS – renino-angiotenzino-aldosterono sistema 

SI – sferiškumo indeksas 

SJI – sienel÷s jud÷jimo indeksas 

SNS – simpatin÷ nervų sistema 

SPECT – Single-Photon Emission Computed Tomography (angl.) 

ŠN – širdies nepakankamumas 

TFAO – tūrio ir formos atkūrimo operacijos 

TNF-λ – tumor necrosis factor-λ (angl.) 

ŪMI – ūminis miokardo infarktas 

VA – vainikin÷ arterija 



 7 

1. ĮVADAS 

                 

Širdies nepakankamumas (ŠN) yra didžiul÷ šių dienų industrin÷s 

visuomen÷s sveikatos problema. Išemin÷ širdies liga (IŠL) pastaraisiais 

dešimtmečiais tampa svarbiausia ir dažn÷jančia ŠN priežastimi. Naujų ŠN 

atvejų priežastimi IŠL buvo 22% 1950 ir 70% 1970 m. (McMury J.J., 2000). 

SOLVD (SOLVD Investigators, 1993) ir SPICE (Bart B.A., 1999) registrai 

parod÷ IŠL esant ŠN priežastimi 69% ir 63% atvejų. Sergančių ŠN skaičius 

auga. Tai lemia: 

1. Vis dažnesnis s÷kmingas ankstyvas reperfuzinis ūminio miokardo 

infarkto (ŪMI) gydymas, gerinantis išgyvenimą, bet neapsaugantis nuo 

kairio skilvelio (KS) remodeliavimosi ir progresuojančio ŠN. 

2. Šiuolaikinis medikamentinis ŠN gydymas. 

3. Ilg÷jantis išsivysčiusių šalių gyventojų amžius (McMurry J.J., 2000). 

80-89 metų vyrų ir moterų tarpe ŠN yra 10 kartų dažnesnis nei 50-59 

metų mažiuje (Tendera M., 2004). Jungtin÷je Karalyst÷je vyresnių nei 65 metų 

žmonių per paskutinius 40 metų padaug÷jo 50% (Tendera M., 2004). 

Mirštamumas nuo ŠN yra didelis – apie 60% per 5 metus nuo ligos 

diagnozavimo (McMurry J.J., 2000). Nors sergančių ŠN išgyvenimas ger÷jo po 

12% kas dešimtmetį, tačiau 5 metų mirštamumas siek÷ 59% vyrų ir 45% 

moterų tarpe (Levy D., 2002). Blackledge H.M. (2003) duomenimis nuo 

1993/94 iki 2000/02 metų hospitalizacijų skaičius padid÷jo 62%, nuo 29 iki 

47/10.000 gyventojų, o hospitalizuotųjų amžiaus vidurkis išaugo nuo 74 iki 77 

metų ir bendras 1 ir 5 metų išgyvenimas tebuvo, atitinkamai, 57% ir 27% 

(Blackledge H.M. ir kt., 2003). Ir naujausiais duomenimis (Hobbs F.D.R. ir kt., 

2007) mirštama nuo ŠN dažnai: 5 metų išgyvenimas bendroje populiacijoje yra  

93%, o turinčių KS sistolinę disfunkciją (KSSD) be ŠN simptomų grup÷je - 

69% ir su ŠN simptomais - 53%. 

Klinikini ų tyrimų duomenys parod÷, kad savalaikis reperfuzinis ŪMI 

gydymas, atkuriantis kraujotaką tik subepikardiniuose širdies raumens 

sluoksniuose, palieka negrįžtamus pažeidimus subendokardiniuose 
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sluoksniuose, vedančius į fibroz÷s ir kompleksinių remodeliavimosi procesų 

vystimąsi, KS galinio diastolinio tūrio (KS GDT) did÷jimą, bendros 

kontraktin÷s funkcijos sutrikimą (Bolognese L. ir kt., 2004; McMurray J. ir kt., 

2002). Tiek subendokardiniai, tiek transmuraliniai miokardo pažeidimai 

sutrikdo KS kontrakcinę funkciją, d÷l to palaipsniui did÷ja KS tūrio perkrova, 

senka likusio raumens kompensacin÷s galimyb÷s, kinta miokardo skaidulų 

kryptis, nebeužtikrinanti KS elips÷s formos. D÷l šios priežasties KS tampa 

sferišku, kas lemia tolesnį spaudimo KS ertm÷je did÷jimą, KS ertm÷s pl÷timąsi 

ir kontrakcin÷s funkcijos maž÷jimą (Buckberg G., 2004; Stanley A.W.H., 

2004; DiDonato M., 2006 ). 

Sergančiųjų IŠL ir ŠN gydymo tikslas yra apsaugoti nuo besitęsiančios 

išemijos bei mažinti KS remodeliavimosi procesų vystimąsi (Gaballa M.A., 

2002). Gydymo priemon÷s, gerinančios miokardo perfuziją (angioplastika, 

aortovainikinių arterijų apeinamųjų jungčių suformavimo operacija - 

AVAJSO), mažinančios KS perkrovą ir sienos įtempimą (širdies vožtuvų 

operacijos, KS tūrio ir formos atkūrimo operacijos – TFAO, medikamentinis 

antihipertenzinis gydymas) ir priemon÷s, moduliuojančios neurohumoralinį 

atsaką, mažins kardiomiocitų pažeidimą. Svarbu laiku prognozuoti ligonio 

būklę ir parinkti tinkamą gydymo taktiką. Apsispręsti kokį tinkamą gydymą – 

medikamentinį, AVAJSO ar TFAO - parinkti ligoniui, sergančiam IŠL su 

ryškia KS disfunkcija ir dilatacija yra sunku, nes n÷ra nei nuorodų, nei 

randomizuotų tyrimų šiuo klausimu, o retrospektyvinių tyrimų rezultatai yra 

prieštaringi. Europos l÷tinio širdies nepakankamumo gydymo nuorodose 

(Swedberg K. ir kt., 2005) tik keli teiginiai skirti chirurginiam gydymui: „N÷ra 

multicentrinių tyrimų duomenų, palaikančių revaskuliarizacijos procedūrų 

taikymą ŠN simptomų mažinimui. Pavienių centrų duomenimis 

revaskuliarizacija gali mažinti išemin÷s kilm÷s ŠN simptomatiką 

(rekomendacijų klas÷ IIB, akivaizdumo lygis C), “kol n÷ra randomizuotų 

tyrimų rezultatų, revaskuliarizacija n÷ra rekomenduojama rutininiam ligonio su 

ŠN ir IŠL gydymui“ (rekomendacijų klas÷ III, akivaizdumo lygis C). Iš TFAO 

minima tik Batista operacija (negali būti rekomenduojama ŠN gydymui) ir KS 
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aneurizmektomija – „KS aneurizmos pašalinimas tikslingas ligoniams su 

plačiomis KS aneurizmomis ir ŠN požymiais“ (rekomendacijų klas÷ I, 

akivaizdumo lygis C). Stabilios įtampos krūtin÷s anginos gydymo nuorodose 

(Fox K. ir kt., 2006) rekomenduojama chirurgin÷ revaskuliarizacija ligoniams 

su 3 vainikinių arterijų liga ir KS disfunkcija, nes gerina išgyvenimo prognozę 

(rekomendacijų klas÷ I, akivaizdumo lygis A). Miokardo gyvybingumo 

požymių išaiškinimas rekomenduojamas tik diagnoz÷s tikslu (rekomendacijų 

klas÷ IIA, akivaizdumo lygis B), bet ne prognozei įvertinti. 

AVAJSO ir TFAO efektyvumas esant sumaž÷jusiai KS sistolinei 

funkcijai (KS IF ≤35%) ir mitralinei regurgitacijai, išlieka diskusijų objektu. 

(Buckberg G., 2001; McCarty P.M. ir kt., 2003). 

N÷ra aiški miokardo gyvybingumo požymių įvertinimo prognozin÷ 

reikšm÷. Literatūroje sutinkami duomenys šiuo klausimu prieštaringi. Atlikti 

klinikiniai tyrimai rodo, kad chirurginių metodų galimyb÷s sustabdyti KS 

remodeliavimąsi ir širdies nepakankamumo progresavimą yra labai ribotos 

(DiDonato M. ir kt., 2001; Calafiore A.M. ir kt., 2003; Otsuji Y. ir kt., 2005, 

Versteegh M.I.M., 2003; Menicanti L. ir kt., 2004). Tai skatina ieškoti ir kitų 

prognozinių rodiklių, leidžiančių numatyti operacijų baigtį ir ligonio funkcinę 

būklę v÷lyvuoju laikotarpiu bei išgyvenimą. Literatūroje yra mažai duomenų ir 

tebevyksta diskusijos apie išeminio DV nesandarumo, būdingo remodeliuotam 

KS, gydymo taktiką. Neištirti veiksniai, lemiantys tebesitęsiantį po AVAJSO ir 

TFAO KS remodeliavimąsi bei sergančiojo IŠL ir ŠN prognozę ir išgyvenimą 

v÷lyvu pooperaciniu laikotarpiu. 
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2. DARBO TIKSLAS 

 

Įvertinti ir palyginti sergančiųjų išemine širdies liga su sumažinta 

kairio skilvelio sistoline funkcija (KS IF ≤ 35%) klinikin÷s būkl÷s pokyčius ir 

išgyvenimą v÷lyvu pooperaciniu laikotarpiu po izoliuotų aorto-vainikinių 

arterijų apeinamųjų jungčių suformavimo, bei kairio skilvelio tūrio ir formos 

atkūrimo operacijų. 

 

 

2.1. DARBO UŽDAVINIAI 

 

1. Įvertinti ligonių klinikin÷s ir funkcin÷s būkl÷s pokyčius vienerių metų 

laikotarpiu po izoliuotų aorto-vainikinių arterijų apeinamųjų jungčių 

suformavimo bei KS tūrio ir formos atkūrimo operacijų. 

2. Įvertinti ligonių funkcin÷s būkl÷s kitimą v÷lyvu laikotarpiu po izoliuotų 

aorto vainikinių arterijų apeinamųjų jungčių suformavimo operacijų bei 

KS tūrio ir formos atkūrimo operacijų. 

3. Įvertinti miokardo gyvybingumo požymių išaiškinimo prognozinę 

reikšmę ligonių funkcin÷s būkl÷s vienerių metų laikotarpiu po 

operacijos bei išgyvenimo numatymui. 

4. Įvertinti miokardo laidumo sutrikimų žymens – QRS komplekso 

trukm÷s – prognozinę reikšmę ligonių išgyvenimo po operacijų 

numatymui. 

5. Įvertinti dviburio vožtuvo nesandarumo laipsnio kitimą po izoliuotų 

aorto vainikinių arterijų apeinamųjų jungčių suformavimo bei KS tūrio 

ir formos atkūrimo operacijų. 

6. Įvertinti ligonių išgyvenimą ankstyvu ir v÷lyvu laikotarpiu tiek po 

aortovainikinių arterijų suformavimo, tiek po KS tūrio ir formos 

atkūrimo operacijų, bei išaiškinti prognozinius rodiklius. 
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2.2. NAUJUMAS 

Ištyr÷me ligonių, sergančių IŠL su KS sistoline disfunkcija, 

išgyvenimą v÷lyvuoju – iki 7 metų laikotarpiu po aortovainikinių apeinamųjų 

jungčių suformavimo bei 6 metų laikotarpiu po KS tūrio ir formos atkūrimo 

operacijų. Įvertinome miokardo gyvybingumo požymių išaiškinimo svarbą 

operacijos rizikos, ligonio funkcin÷s būkl÷s ger÷jimo bei ilgalaikio išgyvenimo 

prognozavimui. Nustat÷me, kad operacijų, kurias nuspręsta atlikti ligoniams, 

sergantiems išemine KS disfunkcija ir turintiems krūtin÷s anginos simptomus, 

be miokardo gyvybingumo požymių įrodymo echokardiografiniu mažų dozių 

dobutamino krūvio m÷giniu, operacin÷s ir pirmųjų 30 parų mirties rizika 

nebuvo didesn÷. Nustat÷me, kad ligonių su KS IF ≤ 35%, kurie iki AVAJSO 

tur÷jo miokardo gyvybingumo požymius, 7 metų išgyvenimas patikimai 

nesiskyr÷ nuo išgyvenimo ligonių be miokardo gyvybingumo požymių. 

Išaiškinome, kad ligoniai, netur÷ję miokardo gyvybingumo požymių, dažniau 

sirgo cukriniu diabetu. 

Nustat÷me, kad ligonių, kurių funkcin÷ klas÷ vienerių metų 

laikotarpiu po AVAJSO buvo blogesn÷, iki operacijos buvo EKG ilgesn÷ QRS 

komplekso trukm÷, didesni KS galiniai diastoliniai dydžiai ir operacijos metu 

jiems buvo suformuota mažiau AVA jungčių.  

Išaiškinome, kad KS tūrio ir formos atkūrimo operacijos ligoniams 

su toli pažengusia KS remodeliacija atliekamos saugiai, su ne didesne pirmųjų 

30 parų mirties rizika nei atliekant vien AVAJSO. Parod÷me, kad tų ligonių, 

kurių funkcin÷ būkl÷ nepager÷jo vienerių metų laikotarpiu po TFAO, po šios 

operacijos patikimai nesumaž÷jo KS GDD ir nepager÷jo KS IF. 

Nustat÷me, kad pirmųjų 30 parų mirštamumui prognozuoti 

reikšmingi faktoriai yra ligonio IV NYHA FK, KS IF ≤20%, ritmo sutrikimai 

anamnez÷je, DV nesandarumo chirurgin÷ korekcija, aneurizmos vieta apatin÷je 

posterobazin÷je sienel÷je, QRS ≥130 ms.  

Nustat÷me, kad mirštamumo v÷lyvuoju pooperaciniu laikotarpiu 

prognozavimui reikšmingi faktoriai yra ligonio amžius, dekompensacijos 

požymiai iki operacijos ir būkl÷, reikalaujanti gydymo diuretikais, IV NYHA 
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FK, II ir III 0 DVN, aneurizmos vieta apatin÷je-posterobazin÷je sienel÷je ir 

QRS ≥120 ms. 

 

 

2.3. GINAMI TEIGINIAI 

Aorto-vainikinių arterijų apeinamųjų jungčių suformavimo 

operacijos ligoniams su KS sistoline disfunkcija atliekamos saugiai, o kartu 

atliekamos KS tūrio ir formos atkūrimo operacijos nedidina pirmųjų 30 parų 

mirštamumo, o išgyvenimas v÷lyvuoju laikotarpiu yra geras. 

Ligoniams sergantiems IŠL su ryškia sistoline disfunkcija (KS IF 

≤ 35%), turintiems krūtin÷s anginos simptomus, esant trijų VA reikšmingoms 

stenoz÷ms, operacijos gali būti atliekamos saugiai be miokardo gyvybingumo 

požymių įrodymo. 

Paprastu ir lengvai prieinamu elektrokardiografiniu būdu 

diagnozuota ilgesn÷ QRS trukm÷ ≥120 ms yra reikšmingas faktorius 

mirštamumo prognozavimui. 

 

2.4. PRAKTINö DARBO REIKŠM ö 

 

Išaiškinti sergančiųjų IŠL ir žymia KS sistoline disfunkcija (KS IF 

≤35%) prognoziniai rodikliai, turintys įtakos ligonių funkcin÷s būkl÷s kitimui 

v÷lyvu pooperaciniu laikotarpiu bei išgyvenimui po aortovainikinių arterijų 

apeinamųjų jungčių suformavimo operacijų, kai jos atliekamos izoliuotai, bei 

KS tūrio ir formos atkūrimo operacijų, įgalins patikslinti indikacijas šioms 

chirurgin÷ms intervencijoms, pagerins ligonių atranką pasirenkant gydymo 

taktiką, bei leis tiksliau vertinti operacijos riziką, bei numatyti jos rezultatus. 
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3. TYRIM Ų APŽVALGA  

3.1. KAIRIO SKILVELIO MIOKARDO REMODELIAVIMASIS 

 

Svarbiausia ŠN priežastis yra IŠL - miokardo infarktai (MI) su 

poinfarktiniu randiniu audiniu ir remodeliavimusi, bei potencialiai 

grįžtamosios išemijos sindromai (hibernacija, pribloškimas - angl. stunning). 

Širdies remodeliacija gali būti apibūdinama kaip genomo ekspresijos, 

molekulinių, ląstelinių ir intersticinių pokyčių po išeminio miokardo pažeidimo 

ar KS tūrio perkrovos vyksmas, kliniškai pasireiškiantis širdies dydžio, formos 

ir funkcijos pokyčiais. Šiuos širdies remodeliavimosi procesus lemia 

hemodinamin÷s perkrovos, neurohumoralin÷ aktyvacija ir kiti dar tyrin÷jami 

faktoriai (Cohn J.N. ir kt., 2000). Po ūmaus miokardo infarkto KS 

remodeliacija prasideda pirmosiomis valandomis ir progresuoja. Bandymai su 

triušiais parod÷, kad miokardo infarkto srities ekspansija, lokalus išsipl÷timas 

ir infarkto srities išplon÷jimas gali įvykti jau pirmą ŪMI dieną. B÷gant laikui, 

triušių širdys po sukeltų plačių MI remodeliuojasi reikšmingai didesniu 

laipsniu, nei po nedidelių MI, ir šie struktūrų pokyčiai yra susiję su didesne 

mirties rizika (Pfeffer M.A. ir kt., 1990). Procesai, vykstantys KS, 

remodeliavimosi metu:  

- kardiomiocitų ilg÷jimas, 

- KS sienel÷s plon÷jimas, 

- besitęsianti infarkto srities ekspansija, 

- nekrotinio audinio reabsorbcija ir uždegimas, 

- rando formavimasis, 

- KS pl÷timasis ir formos pokyčiai, 

- miocitų hipertrofija, 

- nuolatin÷ miocitų netektis, 

- perd÷tas kolageno kaupimas intersticiume (Cohn J.N. ir kt., 2000).  

Širdies nepakankamumo progresavimą lemia tarpusavyje susijusių faktorių 

kaskada, įtraukianti hemodinaminius, genetinius, energetinius, neurohumo-

ralinius pakitimus (McMurray J. ir kt., 2002). 
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ŪMI pasekm÷je maž÷ja miocitų skaičius, o išlikę gyvybingi 

miocitai, dalyvaudami kompensaciniame procese, palaikančiame KS 

išstūmimo tūrį, netekus kontraktilinio audinio, tampa ilgesni ar hipertrofuoja. 

Padid÷jusi apkrova įtempia ląstel÷s membraną, kas gali lemti su hipertrofija 

susijusių genų ekspresiją, vedančią į naują kontraktilinių baltymų sintezę ir 

naujų sarkomerų kaupimąsi miocite. Padid÷jęs sienel÷s įtempimas didina 

miokarde deguonies poreikį ir gali greitinti energijos ir išemijos disbalansą. 

Fibroblastai ir endotelio ląstel÷s aktyvuojamos, fibroblastų proliferacija didina 

kolageno sintezę ir sukelia infarktinio ir neinfarktinio miokardo fibrozę. 

Miokardas susideda iš miocitų, susaistytų ir sutvirtintų jungiamojo audinio 

tinklo, sudaryto iš kolageno, sintezuojamo intersticinių fibroblastų, skaidulų. 

Miokardo pažeidimas aktyvuoja kolagenazę, lemiančią kolageno degradaciją, 

miocitų slydimą (angl. slippage), tolesnį sienel÷s spaudimo did÷jimą ir tolesnį 

KS ertm÷s pl÷timąsi (Anversa P. ir kt., 1991; Cohn J.N. ir kt., 2000). Šie 

procesai veda į neinfarktinio miokardo progresuojantį remodeliavimąsi ir KS 

disfunkciją. Esminį vaidmenį čia vaidina renino-angiotenzino-aldosterono 

sistema (RAAS) (Delson J.E. ir kt., 2005). Didžiulį vaidmenį skatinant KS 

remodeliavimąsi atlieka padid÷jęs simpatin÷s nervų sistemos (SNS) 

aktyvumas. Padid÷jęs plazmoje norepinefrino kiekis, atspindintis adrenerginę 

aktyvaciją, yra susijęs su blogesne prognoze (Vantripont P. ir kt., 1998). L÷tin÷ 

adrenergin÷ stimuliacija didina RAAS aktyvumą, skatina miocitų hipertrofiją, 

Miocit ų ir ekstraląstelin÷s 
 matriksos pažeidimas 

KS remodeliacija 

  Neurohumoralin÷ aktyvacija 
  Padid÷jusi citokinų ekspresija 
  Imuniniai ir uždegiminiai 

pokyčiai 
  Fibrinoliz÷s pokyčiai 

  Oksidacinis stresas 
  Apoptoz÷ 
  Genų ekspresijos 

               pokyčiai 
  Energetinis badas 

Elektriniai, kraujagysliniai inkstų, plaučių, 
raumenų ir kt. pokyčiai 

ŠN 
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programuotą ląstel÷s mirtį ar apoptozę (Bristow M.R., 2000). Spyron N. ir kt. 

(2000) parod÷, kad β-adrenereginių receptorių miokarde tankio sumaž÷jimo 

laipsnis yra tiesiogiai susijęs su poinfarktinio remodeliavimosi apimtimi. SNS 

aktyvacija skatina citokinų, tokių kaip tumor nekroz÷s faktoriaus (TNF-α), 

interleukinų (IL-1 β ir IL-6) išsiskyrimą, kas savo ruožtu prisideda prie 

remodeliavimosi proceso, skatinant miocitų hipertrofiją, apoptozę, sukeliant 

ekstraląstelin÷s matriksos pokyčius (Anversa P. ir kt., 1991). Be šių faktorių 

KS remodeliavimąsi lemia ir oksidacinis stresas (Ferrari R. ir kt., 1998).  

Ląstel÷s gyvybingumas priklauso nuo komplekso tarpusavyje 

sąveikaujančių apoptoz÷s suk÷l÷jų ir supresorių. Apoptoz÷s reikšm÷ n÷ra pilnai 

aiški. Galvojama, kad apoptoz÷ gali būti reikšmingas reguliacinis 

mechanizmas, dalyvaujantis adaptaciniame atsake į perkrovą sl÷giu. Kiti 

žinomi apoptoz÷s trigeriai: citokinai, ypač TNF-α ir interleukinai, oksidacinis 

stresas, mitochondrijų pažeidimas (Cohn J.N. ir kt., 2000; Ferrari R. ir kt., 

1998). Neinfarktiniai miocitai hipertrofuoja kaip kompensacinis atsakas 

proporcingai persirgto MI dydžiui ir pradžioje gali sukelti KS hiperfunkciją, 

tačiau po 6 savaičių, persirgus platų MI, stebima likusio neinfarktinio 

miokardo kontraktilin÷ disfunkcija su raumens įsitempimu (angl.-stiffness), 

miocitų hipertrofija, kolageno kiekio padid÷jimu (Gaballa M.A. ir kt., 2002). 

Hipertrofinis atsakas yra susijęs su genų ekspresija miocite. Genų, siejamų su 

miokardo hipertrofija (C-myc, C-fos, TGF- β) aktyvacija skatina apoptozę 

(Haider N. ir kt.,2002). Palojoki E. ir kt. (2001) parod÷ svarbų apoptoz÷s 

vaidmenį KS remodeliavimuisi: likusiame neinfarktiniame miokarde 

kardiomiocitų apoptoz÷s daug÷ja jau pirmą dieną ir tokių ląstelių kiekis išlieka 

padid÷jęs 4 savaites po MI, o KS diastolinio diametro did÷jimas susijęs su 

apoptotinių ląstelių kiekiu (palaipsnine kardiomiocitų netektimi). Apoptoz÷ 

ženkliai prisideda prie ŠN patogenez÷s ir yra svarbus remodeliavimosi proceso 

ir per÷jimo iš adaptacin÷s miokardo būkl÷s į išeitinį ŠN komponentas, nes, 

pirma, mažina kontraktilinių kardiocitų skaičių per programuotą ląstelių mirtį 

(apoptotin÷s ląstel÷s neinfarktiniame miokarde sudaro ženklią netenkamo 

miokardo dalį) (Saraste A. ir kt., 1999); antra, širdies nemiocitinių ląstelių 
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apoptoz÷ lemia progresuojantį silpstančio miokardo pobūdį. Takemura G. ir kt. 

(1998), Hayakawa K. ir kt. (2003) darbai paremia hipotezę, kad granuliuotų 

ląstelių apoptoz÷ yra susijusi su širdies remodeliavimusi po MI. Ibe W. su 

kolegomis (2007) įrod÷, kad ligoniai su didesniu apoptotinių kardiomiocitų 

kiekiu tur÷jo reikšmingai didesnius galinius diastolinius tūrius ir mažesnę KS 

IF. Apoptozę vykdo cisteino proteazių, vadinamų kaspazių, šeima. Kaspaz÷s 

yra ląstel÷se kaip neaktyvios pro-kaspaz÷s ir aktyvuojasi atsakant į apoptoz÷s 

stimulus (Khoynezhad A., 2007). 

 

 

 

                                  

 

1 pav. Dažniausios būkl÷s (dešin÷je), sukeliančios apoptozę,. Jos gali lemti ir kitas 
klinikines būkles (kair÷je) (pagal Khoynezhad A,2007) 

 

Haider N. ir kt. (2002) ir Narula J. ir kt. (2001) išk÷l÷ įdomią 

mintį, klausdami, gal apoptoz÷ reiškia silpstančios širdies programuotą ląstelių 

išgyvenimą, o ne programuotą mirtį, kaip teigia daugelis autorių. Jie įrod÷, kad 

apoptoz÷ prasideda silpstančiame kardiomiocite. Mitochondrija išskiria 

citochromą C, kuris aktyvuoja kaspazes. Pilnai diferencijuotos ląstel÷s 

stengiasi priešintis fragmentacijai ir išlaiko nepažeistą branduolį. Ląstel÷s, 

kuriose įvyksta apoptoz÷, „rusendamos“ palaiko progresuojančią ligą. Kadangi 

apoptoz÷ yra energijos reikalaujantis procesas, dalis šių ląstelių, išeikvojusių 

savo energijos atsargas, miršta antrin÷s nekroz÷s būdu. Kardiomiocitai, kurie 

išlaiko savo branduolius vientisus, bet su pažeista kv÷pavimo grandine ir 

oksidacine fosforolizacija, sudaro sąlygas jų kontraktilinių baltymų įvairiai 

destrukcijai, prisideda prie sistolin÷s disfunkcijos. Bet, kadangi branduolys 

Miokardo išemija 
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  Kardiocitų perkrova tūriu 
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  Katecholaminų kiekio ↑ 
  Koronarų rezervo ↓ 
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lieka santykinai intaktišku, apoptoz÷s ekstrabranduoliniai procesai gali būti 

grįžtami. Toks silpstančių kardiocitų „atgaivinimas“ gali lemti KS sistolin÷s 

funkcijos pager÷jimą, analogišką priblokštam miokardui. Autoriai teigia, kad 

apoptoz÷ yra apsauginis fenomenas ir yra pažeisto miokardo būkl÷, kuri tur÷tų 

„varžytis“ d÷l klasifikacijos su kitomis miokardo būkl÷mis – hibernacija ir 

pribloškimu. Jackson B.M. ir kt. (2002) tyrę avių priekinio-viršūninio MI 

modelį, parod÷, kad gretutinis infarktiniam miokardas išplinta į artimą 

miokardą su gera kraujotaka ir šis pilnai perfuzinis, bet hipokontraktilinis 

miokardas yra atskiras specifinis tipas, besiskiriantis nuo hibernuojančio ar 

priblokšto. Histologiniai tyrimai parod÷ jame esant fibroz÷s židinių, miocitų 

vakuolizacijos, hipertrofijos. Didel÷ dalis vakuolizuotų miocitų (miocitolitin÷s 

ląstel÷s) yra apoptoziniai, susiję su kaspazių-3 reguliacija. Tai leidžia manyti, 

kad ankstyva infarkto ekspansija pradeda progresuojantį miopatinį procesą 

normalios perfuzijos miokarde – KS disfunkcija vystosi d÷l neišemin÷s miocitų 

netekties. 

Tuojau po vainikin÷s arterijos (VA) okliuzijos miokardas nustoja 

susitraukin÷ti, išlieka disfunkcinis ir, jei miokardo reperfuzija nebuvo 

savalaik÷, tampa trigeriu neinfarktinio raumens kompensaciniams 

mechanizmams, vedantiems į progresuojantį KS pl÷timąsi. Jei >30% KS tampa 

asinergišku, prasideda progresuojanti remodeliacija, KS tūrių did÷jimas. Jau 

pirmomis valandomis po MI vyksta MI ekspansija ir KS GSTI būna padid÷ję 

(>40-50ml/m2) 17-20% sergančiųjų (normalaus KS GDTI – 50-60ml/m2 ir 

GSTI – 25-30ml/m2) ir tai yra nepriklausomas KS nepakankamumo vystimosi 

ir išgyvenimo maž÷jimo rizikos faktorius. (Mahrholdt K. ir kt., 2003; Buckberg 

G.,2004). 

 



 18

3.2. MIOKARDO HIBERNACIJA  

 

Išemin÷s KS disfunkcijos pagrindin÷s priežastys: 

–  transmuralinis MI, 

–  netransmuralinis MI, 

–  miokardo pribloškimas (angl.-stunning), 

–  miokardo hibernacija. 

Šias būkles sunku diferencijuoti, o situaciją dar sunkina kartu 

egzistuojančios skirtingos miokardo būkl÷s to paties ligonio ir net toje pačioje 

miokardo vietoje. (Underwood S.R. ir kt.,  2004). Hibernacija yra gyvybingo 

miokardo kontraktilin÷s disfunkcijos būkl÷ l÷tin÷s išemijos pas÷koje. Skirtingai 

nuo priblokšto miokardo, kurio kontraktilin÷ funkcija pager÷ja spontaniškai, 

hibernuojančio miokardo funkcija ger÷ja tik po s÷kmingos revaskuliarizacijos 

ar medikamentinio gydymo, mažinančio išemiją. Miokardas negali būti tiksliai 

įvardintas hibernuojančiu, kol po intervencijos nestebimas kontrakcijos 

pager÷jimas (Underwood S.R. ir kt., 2004). 

1973 m. Chatterjec K. ir kiti klinikinių steb÷jimų pagrindu apraš÷ dalies 

ligonių su l÷tine išemija KS funkcijos pager÷jimo galimybę po AVAJSO. Po 5 

metų Diamond G.A. pirmą kartą panaudojo žodį „hibernacija“ reiškiniui, kai 

po AVANSO ženkliai pager÷ja segmentin÷ KS funkcija, apibr÷žti. 

1980 m. Rahimtoola S.H. paskelb÷, kad hibernacija yra adaptacinis 

miokardo kontraktilin÷s funkcijos slopinimas blogos kraujotakos sąlygomis 

tikslu išsaugoti gyvybingą miokardą. Braunwald E. pabr÷ž÷ gyvybingo 

miokardo išaiškinimo svarbą ir būtinybę gydyti revaskuliarizuojant (Cosar 

E.O. ir kt.,2003). Skirtingoms miokardo būkl÷ms apibr÷žti yra naudojami 

„gyvybingo“, „priblokšto“, „hibernuojančio“, „infarkto“ ar „rando“ terminai. 

Literatūroje šių terminų vartojimas yra gana dažnai netikslus: infarktiniu 

miokardu vadinamas miokardas su negrįžtama disfunkcija, pamirštant apie 

netransmuralų infarktą, pažeidžiantį subendokardinius sluoksnius; 

sutapatinamos „gyvybingo“ ir „hibernuojančio“ miokardo sąvokos. Labai 

svarbu atskirti gyvybingą miokardą nuo hibernuojančio, kadangi gyvybingo 
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miokardo buvimas per se nenumato KS funkcijos pager÷jimo po 

revaskuliarizacijos (Underwood SR ir kt., 2004). Sąvoka „gyvybingas“ 

apibūdina miokardo ląsteles esant gyvas, o taip pat miokardą, kurį jos sudaro. 

Išemine liga sergančio miokardas yra visuma būklių, nuo gyvybingos iki 

dalinai gyvybingos netransmuralinio infarkto vietoje ir iki negyvybingos 

transmuraliniame rande. Gyvybingas miokardas gali susitraukti ar gali būti 

disfunkcinis, priklausomai nuo sąlygų (subendokardinis randas, remodeliacija). 

Šiuo metu n÷ra pilnai išaiškinti ir suprantami patofiziologiniai hibernacijos 

mechanizmai. Pradžioje ji buvo apibr÷žta kaip pastoviai ramyb÷je sumaž÷jusi 

miokardo ir KS kontrakcijos funkcija d÷l blogos koronarin÷s kraujotakos, kuri 

ir gali būti dalinai ar pilnai atkurta, jei miokardo deguonies poreikių ir 

aprūpinimo balansas tampa normaliu. V÷liau literatūroje atsiranda kitų 

nuomonių apie hibernuojančio miokardo patofiziologiją. Eksperimentiniai 

tyrimai parod÷, kad adenozintrifosfato atsargos išlieka net iki labai didelio 

laipsnio sumažinus kraujotaką (Cosar E.O. ir kt., 2003). Elsässer A. ir kt. 

(1997), Elsässer A. ir kt. (2004), ištyrę 38 ligonių hibernuojančio miokardo 

(numatyto Dob Echo būdu) biopsijas, paimtas AVAJSO metu, rado struktūrų 

degeneracijos ir kontraktilinių baltymų disorganizacijos ženklus bei 

ekstraląstelin÷s matriksos baltymų kiekio padid÷jimą, rodantį ženklų fibroz÷s 

laipsnį, bei patvirtino esant apoptoz÷s. Autoriai padar÷ išvadą, kad 

hibernuojantis miokardas n÷ra pilnai prisitaikęs prie l÷tin÷s hipoperfuzijos: 

ląstelių degeneraciją ir miocitų netektį lydi fibroz÷s atsiradimas.  

Buvo galvota, kad ląstel÷s struktūrų ir metabolizmo „slopinimas“ ir 

miokardo funkcijos „slopinimas“ (hibernacija) yra adaptaciniai ir apsauginiai, 

tačiau, n÷ra aišku ar šie struktūrų pokyčiai yra hibernacijos priežastis ar 

pasekm÷.  Esant nepakankamai adaptacijai, įvyksta židinin÷ ląstelių apoptoz÷ ir 

mirtis. Miocitų netektis yra negrįžtama, tod÷l ilgalaik÷ hibernacija gali vesti į 

negrįžtamą miokardo funkcijos praradimą. Hibernacija, panašu, n÷ra stabili 

būkl÷ ir funkcijos atkūrimo galimyb÷ su laiku maž÷ja (Cosar E.O. ir kt., 2003). 

Biopsijos, paimtos iš gyvybingumo požymių turinčio disfunkcinio miokardo, 

įrodo esant ženklių morfologinių pokyčių: miokardą sudar÷ normalūs, atrofuoti 



 20

ir hipertrofuoti miocitai, su ar be nekroz÷s. Ląstel÷s dalinai ar pilnai netekę 

intraląstelinių kontraktilinių baltymų, išnykę miofibril÷s, sarkomerai, 

mitochondrijos, steb÷tas glikogeno kaupimas, intraląstelin÷ fibroz÷. Rasta 

įvairaus laipsnio ląstelin÷ ir subląstelin÷ degeneracija ir fibroz÷. Šiose ląstel÷se 

rasta baltymų, paprastai aptinkamų vaisiaus, o ne suaugusio žmogaus, 

audiniuose – tai dediferencijacija. Kardiomiocitų dediferenciacijos trigeris n÷ra 

išaiškintas. Be to, tokios dediferencijuotos ląstel÷s randamos ne tik l÷tiniame 

hibernuojančiame miokarde, bet ir kitų kardiomiopatijų, sukeltų tūrio ir sl÷gio 

perkrovų, atvejais. Visais šiais atvejais yra išsipl÷tę KS ir prieširdžiai. 

Dispersyn G.D. ir kt. (2001) parod÷, kad jau vidutinis ląstelių įtempimas gali 

būti kardiomiocitų dediferenciacijos trigeriu. 

Literatūroje sutinkama nuomonių, kad miokardo hibernacija greičiau 

yra pasikartojančio pribloškimo rezultatas, o ne kontraktilin÷s funkcijos 

slopinimas, kaip atsakas į kraujotakos maž÷jimą. Kim J.S. ir kt. (2003) 

eksperimentinis darbas parod÷, kad užsitęsęs pribloškimas, be ramyb÷s 

kraujotakos pokyčių, sukelia ilgalaikį kontraktilin÷s funkcijos sumaž÷jimą: 

l÷tinio priblokšto miokardo vietose rastos glikogeno sankaupos, būdingos 

hibernuojančiam miokardui. Iškelta hipotez÷, kad hibernacija vystosi 

progresuojant pasikartojančiam pribloškimui. Pasikartojantys miokardo 

išemijos epizodai sukelia l÷tinį pribloškimą. Progresuojant VA stenozei ir 

dažn÷jant išemijai, grįžtamoji išemija veda į programuotą ląstel÷s mirtį 

(apoptozę) ir kompensuojančią miocito hipertrofiją. Tuo pačiu metu, grįžtamoji 

išemija indukuoja lokalios genų ekspresijos pokyčius. Šie pokyčiai atsiranda 

subendokarde, kur kraujotaka ypač sumaž÷ja ir veda prie l÷tinio pribloškimo 

virsmo l÷tine hibernacija. Šiuo atveju sumaž÷jusi miokardo perfuzija yra 

l÷tin÷s kontraktilin÷s disfunkcijos rezultatas, o ne priežastis (Cosar E.O. ir kt., 

2003). Sawyer D.B. ir kt. (2002) bei Kalra D.K. ir kt. (2002) pateik÷ įrodymus, 

kad didžiausi kiekiai TNF- α (angl. tumor necrosis factor-α) ir iNOS (inducible 

nitric oxidesynthase) rasti miokardo segmentuose, kuriuose Dob Echo būdu 

numatytas miokardo gyvybingumas, tačiau funkcija po 3 m÷n. nuo 

revaskuliarizacijos nepager÷jo, o tuo tarpu vidutinis jų kiekis rastas 
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segmentuose, kurių kontrakcija po revaskuliarizacijos pager÷jo. TNF-α ir 

iNOS turi neigiamą poveikį inotropijai, bet yra stimulas apsauginiams ląstel÷s 

mechanizmams. Užsitęsusi TNF-α ekspresija ir didesni jos kiekiai veda į 

miokardo kolageno atsid÷jimą ir KS pl÷timąsi. Be to, TNF-α ir iNOS gali 

sukelti kardiomiocito apoptozę. Žmogaus hibernuojančio miokardo tyrimai 

parod÷ tokiame miokarde esant ir aktyvaus uždegiminio atsako (Frangogiannis 

N.G. ir kt., 2002). Autorių nuomone, hibernacijos fenotipas gali kilti po 

pasikartojančių išemijos epizodų su ar be priežastin÷s kraujotakos sumaž÷jimo. 

Pasikartojantys miokardo išemijos epizodai sukelia ilgalaikę MCP-1 (baltymo 

atsakingo už makrofagų infiltraciją, hipertrofiją ir miokardo fibrozę) sintezę ir 

užtrukusį mononuklearinių ląstelių kaupimąsi. Šis kintantis uždegiminis 

procesas palaipsniui skatina ekstraląstelin÷s matriksos remodeliavimąsi, 

fibroz÷s vystimąsi. Šie pokyčiai yra panašūs į gautus eksperimente, kai, 

suk÷lus VA mikroembolizaciją, gauta uždegiminių reakcijų kaskada ir 

progresuojanti kontraktilin÷ disfunkcija (Thielmann M. ir kt, 2002). Heusch G. 

ir kt. (2002) išk÷l÷ hipotezę, kad mikroembolų „dušas“ iš epikardinių 

kraujagyslių aterosklerotinių plokštelių yra atsakingas už hibernacijos fenotipą. 

Šią nuomonę palaiko Lerman A. ir kt. (2007) teigdami, kad distalin÷ 

embolizacija aterotrombotin÷mis nuos÷domis (angl. debris) yra svarbus 

miokardo mikrocirkuliacijos pažeidimo mechanizmas. Reperfuzinio pažeidimo 

mechanizmas kol kas n÷ra aiškus, manoma, kad svarbų vaidmenį vaidina 

vazokonstrikcija, laisvųjų O2 radikalų, proteazių ir pro-uždegiminių faktorių 

atpalaidavimas. Did÷ja oksidacinis stresas, aktyvuojamas endogeninis 

endotelinas, vietin÷ renino-angiotenzino, komplemento sistemos, proapop-

tozinis mechanizmas. Be to, aterosklerotin÷ plokštel÷ išskiria bioaktyvius 

faktorius, sukeliančius ženklią mikrokraujagyslių vazokonstrikciją. 

Shan K. ir kt. (2000), ištyrę ligonių su KS disfunkcija 

transmuralines miokardo biopsijas, parod÷ dar vieną galimą hibernuojančio 

miokardo kontraktilin÷s disfunkcijos mechanizmą: silpstančio miokardo 

gyvybingumas buvo susijęs su α receptorių ir β receptorių tankio santykio 

did÷jimu – ryškiai hipokinetiniuose ir akinetiniuose segmentuose rasta 2,4 
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karto didesnis α receptorių tankis. Taip pat negalima atmesti ir α -

adrenoreceptorių sukeltos mikrokraujagyslių konstrikcijos vaidmens KS 

disfunkcijos patogenez÷je.  

Kad žmogaus miocitų apoptoz÷ ženkliai neigiamai įtakoja KS 

funkcijos pager÷jimą po AVAJS operacijų įrod÷ Angelini A. ir kt., 2007. 

Autoriai, tyrę hibernuojantį miokardą, numatytą mažų dozių Dob Echo metu, 

biopsijose, paimtose AVAJSO metu, rado miocitų atrofiją ar hipertrofiją su 

padid÷jusia fibroze, citoplazminę vakualizaciją, glikogeno kaupimą, 

miofilamentų kiekio maž÷jimą, mažytes mitochondrijas ir branduolius su 

apoptoz÷s požymiais. Fibroz÷s buvo ženkliai daugiau endokarde. Apoptoz÷s 

indeksas hibernuojančiame miokarde buvo neigiamai susijęs su KS IF vienerių 

metų laikotarpiu po revaskuliarizacijos. Autoriai palaiko nuomonę, kad 

hibernuojančiame miokarde apoptoz÷ sukelia progresuojantį miocitų kiekio 

maž÷jimą.  

M.Hernandez-Pampaloni ir kt. (2005) paskelb÷ įrodę, kad didžioji 

dalis disfunkcinių, bet gyvybingų segmentų yra priblokšti (angl. - stunned), o 

ne hibernuojantys. Autoriai mano, kad hibernacija nebūtinai gali būti 

adaptacin÷ būkl÷, kaip priimta galvoti, bet, greičiau nepilna miokardo 

adaptacija į l÷tinę išemiją, pasibaigianti ląstel÷s mirtimi. 

Miokardo pribloškimas yra gyvybingo miokardo kontraktilin÷s 

disfunkcijos forma, sukelta trumpų išemijos periodų, lydimų miokardo 

reperfuzijos. Šios būkl÷s patofiziologinis mechanizmas n÷ra aiškus ir dabar. 

Galvojama, kad tai gali būti reperfuzinio pažeidimo forma, kai išsiskiria 

išeminiame miokarde susikaupę laisvieji radikalai, pažeidžiamas Ca++ 

transportas ir homeostaz÷ (Cosar E.O. ir kt., 2003). Miokardo pribloškimas 

stebimas po ŪMI, gydyto trombolize ir angioplastika, po nestabilios KA 

epizodo ar po krūvio testo, išprovokavusio išemiją. Rinaldi C.A. ir kt. (2003) 

parod÷, kad pasikartojantys krūvio sukeltos išemijos epizodai lemia užtrukusią 

KS disfunkciją. Šiomis sąlygomis blog÷ja VA kraujotakos rezervas, o didinant 

širdies darbo krūvį, sukeliama išemija, kuri gali būti asimptomin÷. Tokiu būdu, 

sumuojantis pasikartojantiems pribloškimo epizodams po krūvio sukeltų 



 23

miokardo išemijos epizodų, segmentuose su normalia kraujotaka ramyb÷je, bet 

su sumaž÷jusiu koronariniu rezervu, gali vystytis hibernacija, susijusi su 

miocitų struktūros ir metabolizmo pažeidimu. Nuomon÷s, kad trumpalaik÷ 

pasikartojanti miokardo išemija gali būti KS funkcijos pažeidimo priežastimi, 

nepatvirtina ACTION tyrimas, kurio duomenimis ŠN išsivystymas n÷ra 

būdingas sergantiems stabilia KA (Sutton G.C. ir kt., 2007). L÷tin÷ išemin÷ KS 

disfunkcija yra susijusi su KS struktūrų pokyčiais, pažeidžiančiais tiek 

kardiomiocitus, tiek intersticiumą. Frangogiannis N.G. ir kt. (2002) pabr÷ž÷ 

širdies intersticiumo morfologinių charakteristikų svarbą prognozuojant 

funkcijos ger÷jimą po revaskuliarizacijos. Jie apraš÷ tenascino, matriksos 

ląstelinio baltymo, išskiriamo aktyviai remodeliuojančio audinio, atsid÷jimą 

hibernuojančio segmento intersticiume, bei apraš÷ hibernuojančio miokardo 

infiltraciją fenotipiškai moduliuotais miofibroblastais. Šie teiginiai palaiko 

teoriją, kad išemin÷ miokardo disfunkcija gali būti susijusi su progresuojančiu 

fibroz÷s procesu, kuriame aktyvuoti intersticiumo fibroblastai gali vaidinti 

labai svarbų vaidmenį, produkuodami ekstraląstelin÷s matriksos komponentus. 

Hibernuojančio miokardo aktyvi remodeliacija gali būti svarbus procesas, 

ribojantis KS funkcijos ger÷jimą po revaskuliarizacijos. Šį aktyvų procesą 

reguliuoja genai. Tai pirmą kartą apraš÷ Hausmann H. ir kt. (2004), įrodę, kad 

ligonių, kurių KS IF ženkliai pager÷jo po AVAJSO, buvo patikimai mažesn÷ 

anti-apoptozinio geno BCL-XL ekspresija. Autoriai teigia, kad didel÷ 

antiapoptozinių genų ekspresija rodo mažą miokardo funkcijos pager÷jimo 

galimybę ir tokiems ligoniams tikslinga siūlyti širdies transplantaciją. 

Dalies tyr÷jų nuomone hibernuojantį miokardą tikslinga 

identifikuoti prieš apsisprendžiant kokį gydymo būdą tikslingiausia pasirinkti 

ligoniui sergančiam IŠL ir ŠN ar ryškia KS disfunkcija. Pagrindin÷ miokardo 

gyvybingumo požymių ir hibernacijos įvertinimo neinvaziniais metodais vert÷ 

yra prognoz÷s galimyb÷ ligoniams, kurių ligos išeitis be AVAJSO yra 

nepatenkinama, o revaskuliarizacijos rizika yra didel÷. Naudojamos įvairios 

technikos įvertinti miokardo gyvybingumą, metabolizmą, perfuziją ir funkciją. 

Svarbu pabr÷žti, kad n÷ra prospektyvinių randomizuotų tyrimų, įrodančių 
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ligonio hibernuojančio miokardo prognozinę reikšmę bei lyginančių 

revaskuliarizacijos ir medikamentinio gydymo rezultatus. 
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3.3. KAIRIO SKILVELIO MORFOMETRIJOS IR FUNKCIJOS 

ĮVERTINIMAS 

3.3.1. Echokardiografinis kairio skilvelio funkcijos įvertinimo metodas ir 

prognozin÷ reikšm÷ 

Ultragarsiniai tyrimai vertinant KS funkcijos ir morfometrijos 

parametrus plačiai taikomi klinikin÷je praktikoje ir moksle (Gottdiener J.S. ir 

kt., 2004). Echokardiografija yra naudingiausias sergančio širdies 

nepakankamumu diagnostinis tyrimas, nes gali tiksliai ir neinvaziniu būdu 

įvertinti KS funkciją ir struktūrinių širdies pažeidimų priežastis (Hunt S.A. 

ir.kt., 2005). Šie tyrimai yra greiti ir pakankamo tikslumo, gebantys aptikti ir 

įvertinti hemodinaminius ir morfologinius ŠN pokyčius be invaziniams 

tyrimams būdingų rizikos ir brangumo (Capomolla S. ir kt., 2005). KS 

sistolin÷s funkcijos ir KS išstūmimo frakcijos (KS IF) vertinimui labiausiai 

paplitęs dviejų pjūvių diskų (Simpsono) metodas. Palyginus tarpusavyje 6 

skirtingus algoritmus KS tūrių bei KS IF apskaičiavimui ir su 

ventrikulografijos duomenimis, didžiausias koreliacijos koeficientas ir 

mažiausios standartin÷s paklaidos gautos taikant modifikuotą Simpsono 

taisyklę (Parisi A.F. ir kt., 1979). Šiuo metu dviejų pjūvių diskų metodą 

Amerikos echokardiografijos specialistų draugija ir Europos 

echokardiografijos asociacija rekomenduoja kaip pirmą pasirinkimą KS tūrių ir 

KS IF įvertinimui (Lang R.M., 2006). Dvimat÷s echokardiografijos metodo 

jautrumas nustatant KS IF – 93%, KS galinį diastolinį tūrį (KS GDT) – 84%, 

KS galinį sistolinį tūrį (KS GST) – 86% (Erbel R., 2001). Nors KS IF ir KS 

ertmių parametrai nekoreliuoja su ŠN simptomais, fiziniu paj÷gumu ir 

miokardo deguonies poreikiais (Cohen-Solaol ir kt., 2002; Smart N., ir kt., 

2005), tačiau turi didžiulę prognozinę vertę (Vasan ir kt., 1999; Grayburn P.A. 

ir kt., 2005). Sergančių ŠN mirštamumas yra glaudžiai susijęs su KS IF ir KS 

tūriais (White H.D. ir kt., 1987; Wong M. ir kt., 2004) ir KS IF yra reikšmingas 

prognozinis rodiklis. ACTION (A Coronary disease Trial Investigating 

Outcome with Nifedipine GITS) tyrimo duomenimis mirčių ir naujai 

išsivysčiusio ŠN dažnis reikšmingai susijęs su KS IF, KS GDT ir KS GST. KS 
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IF buvo reikšmingesnis mirties, ūmaus miokardo infarkto, smegenų infarkto ir 

naujo ŠN prognozinis rodiklis, nei KS GDT ar KS GST. KS GDT ir KS GST 

buvo nepriklausomi mirties ir naujo ŠN prognoziniai rodikliai, tačiau vertinant 

juos šalia KS IF, pastarosios prognozin÷s vert÷s nepadidino (Dart A.M. ir kt., 

2007). Lengvai išmatuojamas KS galinis diastolinis diametras (KS GDD) taip 

pat turi prognozinę vertę (St.John S.M. ir kt., 2003). Ligonių su KS sistoline 

disfunkcija grįžtamos remodeliacijos galimyb÷ priklauso nuo KS dilatacijos 

laipsnio: KS IF ir NYHA klas÷ gydymo metu neger÷jo tų ligonių, kurių KS 

GDD buvo 7,1 ± 0,7 cm (lyginant su KS GDD 6,1 ± 0,8 cm, p = 0,007 (Levine 

T.B. ir kt., 2000). SOLVD tyrime ligonių su KS IF < 35% ir su vidutiniu KS 

GDD > 6,0 cm mirštamumas 1 metų laikotarpiu buvo 11% (The SOLVD 

Investigators, 1991). Randomizuotas COMPANION tyrimas parod÷, kad 

ligoniai su KS GDD vidurkiu > 6,7 cm, optimaliai gydomi medikamentais, 12 

m÷nesių laikotarpiu dažnai hospitalizuojami d÷l ŠN (67,7%) ir jų mirčių dažnis 

yra didelis (19%). Tyr÷jai įrod÷, kad KS dydžio (KS GDD) sumaž÷jimas ar, 

priešingai, progresuojanti KS ertm÷s dilatacija ryškiai koreliavo su klinikine 

išeitimi. KS dydžio matavimai gali būti naudojami vertinant gydymo 

efektyvumą (Cohn J.N., 2000). Ligoniai, kurių KS IF < 25%, KS GDD ≥ 6,5 – 

7,0 cm, regurgitacijos per triburį vožtuvą greitis ≥ 2,5 m/s, turi būti priskiriami 

didel÷s rizikos (mirties, ŠN progresavimo ir hospitalizacijų d÷l ŠN, aritmijų ir 

blogos funkcin÷s būkl÷s) grupei (Thohan V., 2004). Watanable J. ir 

bendraautorių nuomone KS IF < 30%, KS dilatacija KSdd > 6,0 cm, padid÷jęs 

smegenų natriuretinio peptido kiekis > 200 mg/ml, savęs nepalaikanti 

skilvelin÷ tachikardija ir cukrinis diabetas yra sergančių ŠN staigios mirties 

prognoziniai žymenys (Watanable J. ir kt., 2006). 

Buckberg G.D. teigia, kad KS IF neatspindi ligos sunkumo, o 

išgyvenimą prognozuoti leidžia kiti echokardiografiniai rodikliai (Buckberg 

G.D., 2001). Yamaguchi A. su kolegomis parod÷, kad KS galinio sistolinio 

tūrio indeksas (KS GSTI) yra svarbesnis prognozinis rodiklis: kai KS GSTI 

buvo didesnis nei 100ml/m2, mirštamumas ir širdies nepakankamumo 

progresavimas v÷lyvu po AVAJSO laikotarpiu buvo žymiai dažnesnis 
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(Yamaguchi A., 1998). R. Senior nuomone, KS IF neatspindi KS sistolin÷s 

funkcijos ger÷jimo (KS tūrio maž÷jimo)(Senior R., 2001). Maxey T.S. pažymi, 

kad ryšys tapo KS IF pager÷jimo ir ŠN simptomų sumaž÷jimo n÷ra aiškus (KS 

IF pager÷jimas po operacijos nebuvo ženklus, o ligonių su ŠN požymiai 

sumaž÷jo) ( Maxey T.S. ir kt., 2004). Kad vien KS IF neįvertina KS 

disfunkcijos, o mirties riziką didina did÷jantis KS GST, teigia ir Trehan N. su 

bendraautoriais (Trehan N. ir kt., 2003). Samady H. grup÷s tyrimas parod÷, kad 

KS IF pager÷jimo po revaskuliarizacijos  nebuvimas yra nesusijęs su funkcine 

būkle ir ilgalaikiu išgyvenimu (Samady ir kt., 1999).  

Echokardiografinio metodo panaudojimą gali riboti šio tyrimo 

trūkumai: nepakankama vaizdo kokyb÷ inter-tyr÷jų variabiliškumas 

(subjektyvumas ir nepakankamas interpretacijos tikslumas). Mickleborough 

L.L. su bendraautoriais pabr÷žia, kad echokardiografine technika dažnai yra 

sunku tiksliai įvertinti išsipl÷tusio ir blogai besitraukiančio KS viršūn÷s dydį ir 

funkciją ir siūlo naudoti magnetinio rezonanso metodiką KS tūrių, formos ir 

sienelių išplon÷jimui vertinti (Mickleborough L.L. ir kt., 2003). 

Echokardiografinis išeminio dviburio vožtuvo regurgitacijos įvertinimas turi 

reikšmingų trūkumų. Dviburio vožtuvo žiedas yra balno formos ir negali būti 

pilnai matomas dvimačiame vaizde (Jimenes J.H. ir kt., 2003). Regurgitacin÷ 

dviburio vožtuvo srov÷, ypač kai ji ekscentrin÷, taip pat nepilnai matoma 

tradiciniuose vaizduose, o tai leidžia klaidingai įvertinti regurgitacijos laipsnį 

(Khanna ir kt., 2005; Quere J.P. ir kt., 2003). 

 Id÷ja miokardo gyvybingumo požymius išaiškinti 

echokardiografiniu dobutamino krūvio m÷giniu grindžiama hipoteze, kad 

hibernuojantis ar priblokštas miokardas turi geb÷jimą atsakyti į β-adrenerginę 

stimuliaciją gerindamas kontrakciją. Tyrimas turi prognozinę vertę: galima 

numatyti miokardo segmentų funkcijos ger÷jimą po revaskuliarizacijos ir 

ligonių grupę, kuriai gydymas pagerins funkcinę būklę ir išgyvenimą (Afridi I. 

ir kt., 1995; Afridi J. ir kt., 1998). Tačiau, šio tyrimo atlikimo tikslumas 

priklauso nuo tyr÷jo patirties ir ligonio echogeniškumo (vaizdo kokyb÷). 
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Miokardo gyvybingumo požymiams išaiškinti taikomos įvairios metodikos ir 

jomis gauti rezultatai dažnai skiriasi, ypač lyginant dobutaminu sukeltą 

miokardo kontrakcijos pager÷jimą ir metaboliniais ar radiobranduoliniais 

metodais įrodytą miokardo gyvybingumą. Histologinis tyrimas parod÷, kad 

kontraktiliniam atsakui dobutamino echokardiografinio (dob Echo) tyrimo 

metu gauti reikia mažiausiai 50% gyvybingų miocitų miokardo segmente, tuo 

tarpu scintigrafiniai metodai identifikuoja segmentus, turinčius 25% gyvybingų 

miocitų. Reikštų, kad neigiami dob Echo tyrimai ekskliuduoja ženklų skaičių 

gyvybingų miocitų (Baumgartner H. ir kt., 1998). Skelbiama, kad dob Echo 

metodo jautrumas ir specifiškumas, prognozuojant lokalų miokardo 

kontrakcijos ger÷jimą po revaskuliarizacijos yra 60-80% ir 62-90%, 

atitinkamai. Dob Echo tyrimas, lyginant su radiobranduoliniu (PET), tur÷jo 

ženkliai mažesnę neigiamą prognozinę vertę (54 ir 96%, p < 0,0001) (Schricke 

U. ir kt., 2000). Bax.J.J. ir kt. (2001) teigimu dob Echo prognozin÷ vert÷ yra 

84% ir neigiama – 69%. Jei, klinikoje sprendžiant ar ligoniui siūlyti 

revaskuliarizaciją ar širdies transplantaciją, ar gydymą medikamentais, tektų 

remtis nustatyto gyvybingo miokardo kiekiu, metodo pasirinkimas būtų ypač 

svarbus. Literatūroje sutinkama nuomon÷, kad dob Echo tyrimas yra pirmo 

pasirinkimo metodas, numatant ryškiai pažeisto išeminio miokardo funkcijos 

pager÷jimą po revaskuliarizacijos d÷l jo didžiausio specifiškumo ir turi būti 

taikomas prognozuojant operacijos rezultatus (Bax.J.J. ir kt., 1997). Dob Echo 

yra santykinai nebrangus, saugus ligoniui, turi didžiausią teigiamą prognozinę 

vertę (p < 0,05 vs kiti metodai) (Bax J.J. ir kt., 2001). Literatūroje sutinkama ir 

kita nuomon÷: revaskuliarizavus miokardą, kuriame d÷l mažo gyvybingų 

miocitų skaičiaus nepavyksta dob Echo būdu įrodyti gyvybingumo požymių, 

sergančiųjų išemine kardiomiopatija KS funkcija ir išgyvenimas ger÷ja 

persp÷jant remodeliavimosi procesą ir naujus kardiologinius įvykius (Schricke 

U. ir kt., 2000). 

Grįžtamoji miokardo disfunkcija gali būti sukelta išemijos, 

hibernacijos, pribloškimo ir pasikartojančio pribloškimo. Disfunkcinio, bet 

gyvybingo miokardo patofiziologija dar vis n÷ra aiški ir lieka kontraversin÷ 
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(Visser F.C. ir kt., 2000). N÷ra aišku, kokią dalį KS funkcijos ger÷jime po 

revaskuliarizacijos lemia miokardo hibernacija ir koks minimalus 

hibernuojančio miokardo kiekis būtinas, kad po revaskuliarizacijos būtų 

stebimas bendras KS sistolin÷s funkcijos pager÷jimas. N÷ra aišku, kiek turi 

pager÷ti bendra KS IF, kad būtų kliniškai reikšminga. Įprasta skaityti, kad KS 

IF pager÷jimas 5 procentų vienetais yra reikšmingas, tačiau, n÷ra įrodymų, kad 

toks KS IF pager÷jimas turi klinikinę vertę (t.y. lemia simptomų maž÷jimą ar 

funkcin÷s būkl÷s ger÷jimą) (Bax J.J. ir kt., 2001). Literatūroje randama 

abejonių dob Echo tyrimo jautrumu ir verte, Underwood S.R. ir bendraautoriai 

nurodo šio metodo trūkumus: nevertinama diastolin÷ KS funkcija ir KS 

ilgosios ašies kontraktilin÷ funkcija, atspindinti endokardo geb÷jimą trauktis 

(Underwood S.R. ir kt., 2004). Karagiannis S.E.  ir grup÷ tyr÷jų paskelb÷ 

didesnio jautrumo metodą miokardo gyvybingumo požymiams išaiškinti, ir 

parod÷, kad KS funkcijos blog÷jimo prognozinis rodiklis buvo tik randinių 

segmentų skaičius, diagnozuotas DISA-SPECT (dual-isotope single photon 

emission tomography) būdu (Karagiannis S.E. ir kt., 2007). 
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3.3.2. Miokardo gyvybingumo požymių įvertinimo reikšm÷ 

 

Nemažai tyrimų parod÷, kad miokardo gyvybingumo požymiai yra 

svarbūs KS funkcijos ir ligonių išgyvenimo pager÷jimo po miokardo 

revaskuliarizavimo faktoriai (Di Carli M.F. ir kt., 1998; Pagano D. ir kt., 1998; 

Bax J.J. ir kt., 2001). Miokardo gyvybingumo požymių įvertinimas yra svarbus 

stengiantis numatyti kuriam ligoniui, sergančiam išeminiu KS 

nepakankamumu, s÷kminga AVAJSO pagerins funkcinę būklę ir išgyvenimą. 

Keleto retrospektyvinių tyrimų duomenimis ligoniams su ryškia išemine KS 

disfunkcija, turintiems pakankamą gyvybingo miokardo kiekį, 

revaskuliarizacija gali reikšmingai pagerinti KS IF, ŠN simptomus, funkcinį 

paj÷gumą ir išgyvenimą. DiCarli M.F. it kt. (2002) duomenimis, ligonių su 

išeminiu ŠN ir gyvybingu miokardu 4 metų išgyvenimas po revaskuliarizacijos 

buvo geresnis (75%), nei gydytų medikamentais (30%, p = 0,007). Tačiau 

autoriai pažymi, kad ir nesant gyvybingumo požymių, AVAJSO pagerino 

išgyvenimą ir simptomus tiems, kurie iki operacijos tur÷jo ryškius krūtin÷s 

anginos požymius. Afridi I. ir kt. (1998), ištyrę 318 ligonių su KS IF ≤ 35%, 

parod÷, kad 18 ± 10 m÷n. laikotarpiu po revaskuliarizacijos ligonių su 

gyvybingu miokardu mirštamumas buvo 6%, o gydytų medikamentais - 20%. 

Ligonių, netur÷jusių miokardo gyvybingumo požymių, mirštamumas buvo 

panašus – po revaskuliarizacijos 17% ir gydytų medikamentais - 20%. Pagano 

D. ir kt. (1998), Bax J.J. ir kt. (2001) teig÷, kad KS disfunkcinių su 

gyvybingumo požymiais segmentų skaičius yra svarbus prognozuojant 

simptomų ir KS funkcijos pager÷jimą po revaskuliarizacijos. Rizzello V. ir kt. 

(2006) duomenimis KS IF daugiau nei 5 procentų vienetais padid÷jo po 

revaskuliarizacijos operacijos 44% IŠL su KS disfunkcija ir CD sergančių 

ligonių ir 40% nesergančių CD. KS IF pager÷jo tik tur÷jusiems gyvybingą 

miokardą. KS remodeliavimasis v÷lyvu periodu tęs÷si 36% sergančiųjų ir buvo 

susijęs su miokardo negyvybingumu. Rizika mirti v÷lyvu laikotarpiu buvo 

mažiausia nediabetikų su gyvybingu miokardu tarpe (4%), lyginant su CD 

sergančių ir netur÷jusių gyvybingo miokardo - 34% (p = 0,005). Tačiau, įdomu 
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pasteb÷ti, kad sergančiųjų CD, tur÷jusių ir netur÷jusių gyvybingą miokardą, 

mirties d÷l kardiologinių priežasčių dažnis 5 metų laikotarpiu nesiskyr÷ (28% 

ir 39% p = ns). Kad miokardo gyvybingumo požymiai, išaiškinti mažų 

dobutamino dozių Echo tyrimo metu, susiję su geresniu išgyvenimu, teigia ir 

Sicari R. ir kt. (2003). Autorių tyrime dalyvavo 188 IŠL sergantys su KS IF 

<35% : tur÷jusių gyvybingą miokardą mirštamumas 3 metų laikotarpiu buvo 

7,7% ir skyr÷si nuo netur÷jusių gyvybingo miokardo – 27,2% (p < 0,003). 

Pažym÷tina, kad ligonių, tur÷jusių gyvybingo miokardo požymius 

mirštamumas v÷lyvu laikotarpiu buvo 36%, kai jie buvo gydomi 

medikamentais ir tik 7,7% - po revaskuliarizacijos (p < 0,002). Panašius 

rezultatus gavo ir Liao L. ir kt. (2004). Bax J.J. ir kt. (2001) metaanaliz÷ 

parod÷, kad 7 nerandomizuotuose tyrimuose ligoniams su hibernuojančiu 

miokardu, išaiškintu Dob Echo būdu, KS IF po AVAJSO pager÷jo (nuo 35% ir 

43%) ir nepager÷jo tiems, kuriems nebuvo rasti hibernacijos požymiai. Svarbu 

pažym÷ti, kad n÷ra aišku, kokiu laipsniu hibernuojantis miokardas lemia KS 

funkcijos ger÷jimą ir n÷ra aišku, koks minimalus hibernuojančio miokardo 

kiekis būtinas, kad po revaskuliarizacijos būtų stebimas bendras KS funkcijos 

ger÷jimas. 

Gyvybingo miokardo revaskuliarizacija ne tik gerina lokalią ir 

bendrą KS IF, bet ir KS geometriją (formą ir dydį) (Senior R. ir kt., 2001). 

Rizzello V. ir kt. (2006) duomenimis tik daugybin÷ VA patologija (HR 0,20; 

95%CI 0,08-0,48, p < 0,01), miokardo gyvybingumo požymiai (HR 0,30; 

95%CI 0,12-0,74, p < 0,03) ir sienel÷s jud÷jimo indeksas (SJI) (HR 9,12; 95% 

CI 3,80-21,92, p < 0,0001) yra nepriklausomi mirties d÷l širdies įvykių rizikos 

prognoziniai žymenys. Autorių duomenimis rizikos mirti 5 metų laikotarpiu 

nedidino amžius, lytis, arterin÷ hipertenzija, buvusi AVAJSO, NYHA klas÷, 

KS GDT, išeminių segmentų skaičius, tik tendenciją ją didinti tur÷jo CD ir KS 

GST. Allman K.C. ir kt. (2002) metaanaliz÷ apžvelgia 24 nerandomizuotų 

miokardo gyvybingumo studijų (Dob Echo, miokardo perfuzijos ir 

metabolizmo tyrimo būdais) rezultatus. Metaanaliz÷ parod÷, kad yra ryšys tarp 

miokardo gyvybingumo požymių ir ligonių geresnio išgyvenimo po 
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revaskuliarizacijos. Mirštamumas metų b÷gyje grup÷je, kurioje gyvybingas 

miokardas buvo revaskuliarizuotas, buvo 3,2%, lyginant su gydytų 

medikamentais - 16% (p < 0,0001). Ligonių, netur÷jusių gyvybingo miokardo 

požymių grup÷je, pasirinktas gydymo būdas nel÷m÷ mirties dažnio (7,7 vs 

6,2%; p = ns). Revaskuliarizuotų ligonių, tur÷jusių gyvybingą miokardą, 

mirštamumas metų b÷gyje buvo 3,2%, lyginant su 7,7% netur÷jusių gyvybingo 

miokardo (p<0,0001). Metaregresija parod÷, kad yra atvirkštinis ryšys tarp 

tur÷jusių gyvybingą miokardą KS IF ir mirties po revaskuliarizacijos rizikos, 

t.y. kuo mažesn÷ KS IF, tuo miokardo revaskuliarizacija labiau gerina 

išgyvenimą (p < 0,0001), ir tai negalioja, kai miokardo gyvybingumo požymių 

n÷ra (p = 0,11). V÷liau literatūroje pasirod÷ metaanaliz÷, kaip patys autoriai 

teigia, „alternatyvi Allmano metaanalizei“ (Bourque J.M.D. ir kt., 2003), 

kurioje analizuojami tų pačių studijų, kurias nagrin÷jo ir Allman K.C,  

rezultatai ir teigiama,  kad Allman K.C. ir kt. metaanaliz÷ yra ribota, nes:  

1) įtraukia tyrimus, kurių dizainas toks, jog negali atsakyti į probleminį 

miokardo gyvybingumo ryšio su gydymo būdo pasirinkimu klausimą;  

2) labai skyr÷si įtraukimo į tyrimus kriterijai: dalyvavo ligoniai su KS IF 

nuo 24% iki 40%, NYHA III-IV klas÷je buvo nuo 19% iki 100% 

tiriamųjų; 

3) iš 24 tyrimų, apžvelgtų Allman K.C. ir kt. metaanaliz÷je, tik 9, kaip 

teigia autoriai, atitiko tyrimo, galinčio įvertinti ilgalaikę prognozę, 

priklausomai nuo gydymo taktikos, kriterijus. Pastaroji metaanaliz÷ 

patvirtino, kad ligonių, turinčių gyvybingą miokardą, kuriems atlikta 

miokardo revaskuliarizacija, išgyvenimas yra patikimai geresnis, nei 

gydytų medikamentais (OR-2,76; 95%CI 1,19-6,38; p = 0,0176). Gautas 

statistiškai patikimas ryšys tarp  miokardo gyvybingumo būkl÷s bei 

pasirinktos gydymo taktikos ir išgyvenimo v÷lyvu laikotarpiu, tik 2,5 

karto silpnesnis, nei nurodo Allman K.C. ir kt. Be to, autoriai pažymi, 

kad šie 9 tyrimai turi reikšmingų trūkumų, kas dar mažina išvadų 

svarumą, ir tokių tyrimų metaanaliz÷ negali atsakyti, ar miokardo 
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gyvybingumo požymiai gali būti geresnio ilgalaikio išgyvenimo po 

revaskuliarizacijos prognozinis rodiklis. 

Miokardo gyvybingumo požymių išaiškinimas gali pad÷ti spręsti 

svarbiausią problemą – kokį gydymo būdą pasirinkti ligoniui su ŠN be krūtin÷s 

anginos simptomų (Pagano D. ir kt., 1998). Aiškinantis miokardo 

gyvybingumo požymių prognozinę vertę, tirti sergančių ŠN su KA ir be KA 

simptomų KS funkcijos pokyčiai, fizinis paj÷gumas ir gyvenimo kokyb÷ 

pra÷jus 6 m÷n. po AVAJSO. HYHA klas÷ po revaskuliarizacijos pager÷jo 

visiems ligoniams. KS IF nepakito tur÷jusių KA simptomus grup÷je, ir 

reikšmingai pager÷jo po revaskuliarizacijos tų, kurie KA iki operacijos 

netur÷jo. Sergantiems išemine kardiomiopatija su ŠN ir be KA simptomų 

AVAJSO pagerino KS IF, sumažino ŠN simptomus, padidino maksimalų O2 

pasisavinimą ir fizinio krūvio laiką (p < 0,0001). Autoriai pažymi, kad 

pakankamas gyvybingo miokardo kiekis rastas tiek turintiems KA simptomus, 

tiek ir KA netur÷jusiems, ir n÷ra jokio ryšio tarp KA simptomų ir VA 

patologijos išplitimo ar išemijos. 

N÷ra aišku, kokia gi turi būti gyvybingo miokardo apimtis, kad po 

revaskuliarizacijos pager÷tų KS funkcija. Keli tyrimai parod÷, kad esant ≥4 

gyvybingiems segmentams iš 16 segmentų KS miokardo (t.y. 25% KS), po 

revaskuliarizacijos pager÷jo bendra KS IF (Afridi I. Ir kt., 1998; Bax J.J. ir kt., 

1999; Rizzello V. ir kt., 2003; Sawada S.ir kt., 2003; Bax J.J. ir kt., 2004; 

Rizzello V. ir kt., 2005). Bax J.J. ir kt. tyrime ≥4 disfunkciniai su 

gyvybingumo požymiais segmentai tur÷jo didžiausią jautrumą ir specifiškumą 

(p < 0,05) prognozuojant KS funkcijos ger÷jimą, tačiau tyrime dalyvavo tik 22 

ligoniai su gyvybingumo požymių tur÷jusiu miokardu ir 40 su negyvybingu 

miokardu. V÷liau Bax J.J. (2001) ir kt. teig÷, kad disfunkcinių gyvybingų 

segmentų skaičius yra tiesiogiai susijęs su KS IF ger÷jimu 6 m÷n. po 

revaskuliarizacijos (r = 0,79; p < 0,01) ir 31% miokardo turi didžiausią 

jautrumą ir specifiškumą (86% ir 92%, atitinkamai) prognozuojant KS IF 

ger÷jimą. Literatūroje sutinkama ir kitų nuomonių: Senior R. ir kt. (2001) 

miokardą skait÷ esant gyvybingu, kai 41% miokardo tur÷jo gyvybingumo 
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požymius, o Sicari R. ir kt. (2003) -37%, Liao L. ir kt. (2004) - 31%. Meluzin 

J. ir kt. (2003) -125%, o DiCarli M.F. ir kt. (1998) - dar mažiau: 5%. Pagano 

D. ir kt. (1998) duomenimis yra tiesioginis ryšys tarp hipofunkcinių su 

gyvybingumo požymiais segmentų skaičiaus ir KS IF pokyčių po 

revaskuliarizacijos: 8 gyvybingi segmentai (t.y. 50% KS miokardo) geriausiai 

prognozavo KS IF pager÷jimą  5 procentų vienetais. Autorių duomenimis 

gyvybingų segmentų skaičius ir KS IF pokyčiai netur÷jo jokio ryšio su bet 

kuriuo fizinio krūvio m÷ginio parametru ir gyvenimo kokyb÷s rodikliais po 

revaskuliarizacijos. 

Gimelli A. ir kt. (2002) tyrimo rezultatai parod÷, jog reikia dar 

didesnio kiekio gyvybingo miokardo (70% KS), kad reikšmingai pager÷tų KS 

funkcija. Fizinio paj÷gumo pager÷jimo laipsnis siejosi su gyvybingo miokardo 

apimtimi, nustatyta PET (r = 0,54, p = 0,0001), bet ne miokardo gyvybingumu, 

diagnozuotu Dob Echo (r = 0,02, p = 0,92)(Marwick T.H. ir kt., 1999). Šio 

tyrimo rezultatai parod÷, kad n÷ra priklausomyb÷s tarp NYHA klas÷s pokyčių 

po AVAJSO ir gyvybingo miokardo apimties, įvertintos tiek PET, tiek Dob 

Echo. Gyvenimo kokyb÷s rodikliai po revaskuliarizacijos patikimai pager÷jo, 

bet netur÷jo jokio ryšio su ikioperaciniais rodikliais ir fizinio paj÷gumo 

pokyčiais. Įdomu pažym÷ti, kad minimalus kiekis gyvybingo miokardo, 

reikalingo bet kokiam fizinio paj÷gumo pager÷jimui, buvo 33% KS miokardo, 

tiriant PET (jautrumas 79%, specifiškumas 68%) ir 44% KS, tiriant Dob Echo 

(jautrumas 64%, specifiškumas 64%), o tyrimai abiem metodais buvo atlikti 

tiems patiems ligoniams. 

Priešingai nei kitų tyrimų autorių, Pasquet A. ir kt. (2000) tyrimo 

rezultatai parod÷, kad  gyvybingo miokardo segmentų skaičius nelemia KS IF 

pager÷jimo. Vidutiniškai po 10 ± 3 savaičių nuo AVAJSO KS IF pager÷jo tik 

47% išgyvenusiems operaciją. Logistin÷s regresijos duomenimis tik bendros 

KS IF pager÷jimas 5 procentų vienetais Dob Echo metu buvo KS funkcijos 

pager÷jimo po revaskuliarizacijos prognozinis rodiklis (OR 1,81; 95%CI 1,30-

2,52; p = 0,0005) ir KS IF ger÷jimas nepriklaus÷ nuo gyvybingų miokardo 

segmentų skaičiaus iki AVAJSO. Atlikus daugialyp÷s logistin÷s regresijos 
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analizę gauta, kad nepriklausomas prognozinis KS IF ger÷jimo rodiklis buvo 

bendras KS IF pager÷jimas > 5 procentų vienetais Dob Echo metu (p = 

0,0004). KS IF pager÷jimo po revaskuliarizacijos neprognozavo gyvybingų 

segmentų skaičius, amžius, lytis, arterin÷ hipertenzija, CD, buvusi AVAJSO, 

pažeistų vainikinių arterijų skaičius. Panašius rezultatus gavo ir Sawada S. ir 

kt. (2003), tyrę hipofunkcinio miokardo su gyvybingumo požymiais įtaką 

ligonių išgyvenimui po revaskuliarizacijos. Rezultatai nepatvirtino, kad 

pakankama gyvybingo miokardo apimtis yra gero ilgalaikio išgyvenimo 

prognozinis rodiklis. Daugialyp÷ logistin÷ analiz÷ parod÷, kad tik sienel÷s 

jud÷jimo indekso (SJI) pager÷jimas Dob Echo metu buvo nepriklausomas 

prognozinis rodiklis, o ≥ 25% KS miokardo kontraktilinis rezervas – ne. 

Būtinų 4 gyvybingų miokardo segmentų riba yra dirbtin÷, nes KS funkcijos 

ger÷jimą po revaskuliarizacijos lemia ir kiti faktoriai. Rizzello V. it kt. (2003) 

tyrimo duomenimis ligonių, sergančių išemine kardiomiopatija su gyvybingais 

ir negyvybingais KS miokardo segmentais, KS funkcijos pager÷jimui po 

AVAJSO yra reikšminga KS rando apimtis. Turi būti įvertinta KS 

remodeliacija ir dilatacija. Schinkel A.F.L. ir kt. (2004) įrod÷, kad KS 

remodeliacija, sukelianti KS sistolinių tūrių did÷jimą, neleis ger÷ti KS 

funkcijai, net ir esant pakankamam gyvybingo miokardo kiekiui. Ne visų 

hipokontraktilinių, bet gyvybingų segmentų funkcija ger÷ja po 

revaskuliarizacijos. Bax J.J. ir kt. (2004) tyrime tik 55% ligonių, tur÷jusių 

gyvybingo miokardo požymius iki operacijos, po revaskuliarizacijos KS IF 

pager÷jo, o 11% ligonių, netur÷jusių gyvybingo miokardo, KS IF po 

revaskuliarizacijos taip pat pager÷jo. Mirčių, ŪMI ir hospitalizacijų d÷l ŠN 

skaičius 3 metų v÷lyvu pooperaciniu laikotarpiu abiejose grup÷se nesiskyr÷. 

Kartu vertinant KS GST, paaišk÷jo, kad, tur÷jusiųjų gyvybingą miokardą ir KS 

GST <130ml tarpe, min÷ti įvykiai buvo rečiausi (5%), o netur÷jusių gyvybinio 

miokardo su KS GST >130ml – dažniausi 67% (p < 0,001). Tyrimo rezultatai 

parod÷, kad didžiųjų įvykių dažnis v÷lyvu laikotarpiu, nepriklausomai nuo 

miokardo gyvybingumo, did÷jo lygiagrečiai KS GST: esant gyvybingam 

miokardui su KS GST ≥130ml įvykių dažnis buvo 37%, su KS GST ≥ 160ml - 
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53% ir KS GST ≥ 180ml - 63%. Tačiau Pasquet A. ir kt. (2000) duomenimis 

KS IF pager÷jo 47% ligonių ir sąsajų tarp KS tūrio iki operacijos ir KS IF 

pager÷jimo po revaskuliarizacijos negauta: KS IF >5 procentų vienetais 

pager÷jo 40% ligonių su KS GDT < 140ml, 70% ligonių su KSGDT 140-

180ml ir 35% - KS GTT > 180ml. Shirani J. ir kt. (2001) nuomone dalies 

gyvybingo miokardo funkcija po revaskuliarizacijos gali nepager÷ti. Tyrime 

dalyvavo 13 kandidatų širdies transplantacijai (KS IF -14 ± 6%), kuriems 6 ± 2 

m÷n. b÷gyje po SPECT miokardo gyvybingumo įvertinimo atliktos širdies 

transplantacijos. Išimtų širdžių miokardo fibroz÷s išplitimas vertintas 

kompiuterin÷s planimetrijos metodu bei atlikti histologiniai miokardo 

segmentų tyrimai. Gauta, kad kolageno tūrio frakcija yra atvirkščiai susijusi su 

segmento IF (r = -0,52, p < 0,01) ir su talio pasisavinimu (r = -0,61, p < 0,001). 

Kolagenas buvo išplitęs ketvirtadalyje viso KS miokardo tūrio. Reliatyviai 

nedidelis fibrozinio audinio procentas gali lemti ryškią KS disfunkciją, nes 

fibroz÷ dažnai pasiskirsto subendokarde. Tyrimas parod÷, kad 43% 

neinfarktinių segmentų tur÷jo reikšmingus remodeliavimosi požymius: sienel÷s 

išplon÷jimą, židininę fibrozę. Kolageno tūrio frakcija buvo patikimai didesn÷ 

nei kontrolin÷se sveikose širdyse. Panašu, kad židinin÷ fibroz÷ 

remodeliuotuose segmentuose atspindi miocitų nekrozę, įvykusią d÷l 

užsitęsusios miokardo hipoperfuzijos ar mikrokraujagyslių ateroskleroz÷s, ar 

embolizacijos. Šią išvadą paremia tai, kad VA  susiaur÷jimai buvo žymiai 

labiau išreikšti remodeliuotuose neinfarktiniuose segmentuose, nei 

neremodeliuotuose segmentuose. 

Rizzello V. ir kt. (2005) nuomone bendros KS IF ramyb÷je 

įvertinimas po revaskuliarizacijos gali neatspind÷ti AVAJSO efekto: po 

revaskuliarizacijos tik 52% ligonių (visi jie iki operacijos tur÷jo miokardo 

gyvybingumo požymius) pager÷jo ramyb÷s KS IF (I gr.), o 48% nekito ar 

sumaž÷jo (II gr.). Abiejų grupių ligonių KS sferiškumo indeksai (SI) nesiskyr÷, 

tačiau KS GDT ir KS GST buvo didesni II grup÷je (160 ± 59 vs 135 ± 37, p < 

0,05 atitinkamai). Pažym÷tina, kad hipokontraktilinių su gyvybingumo 

požymiais segmentų skaičius abiejose grup÷se nesiskyr÷ (7,4±4,0 VS 6,0±2,0), 
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bet II grup÷je buvo daugiau randinio audinio segmentų (6,1 ± 2,3 vs 3,9 ± 3,0; 

p < 0,05). II grup÷s ligoniams su nepager÷jusia ramyb÷s KS IF, atliekant Dob 

Echo mažų dozių m÷ginį, KS IF ger÷jo reikšmingai ir liko padid÷jusi didelių 

dozių metu. Autorių nuomone, po revaskuliarizacijos ger÷ja kontraktilinis 

rezervas d÷l išemijos nutraukimo ir koronarų kraujotakos rezervo atkūrimo. Šią 

hipotezę patvirtina ir Elhendy su kt. (2000) parodę, kad išemijos laipsnis 

reikšmingai sumaž÷jo po revaskuliarizacijos ir tiems, kurių ramyb÷s KS IF 

nepager÷jo. Rizzello V. ir kt. (2005) nuomone ramyb÷s KS IF negali būti ideali 

priemon÷ įvertinti AVAJSO s÷kmę.  KS IF pager÷jimas Dob Echo metu 

parodo išlikusį kontraktilinį rezervą, kuris kartu su išemijos panaikinimu yra 

svarbūs persp÷jant tolesnį remodeliavimąsi bei su išemija susijusias aritmijas ir 

tuo gerinant prognozę.  

Miokardo perfuzija yra labai svarbi hipofunkcinio, bet gyvybingo 

miokardo funkcijos atkūrimo sąlyga. Kleikamp G. ir kt. (2003) tyrimo 

rezultatai parod÷, kad gyvybingo miokardo perfuzija geromis ar 

patenkinamomis kraujagysl÷mis yra nepriklausomas savarankiškas KS 

funkcijos ger÷jimo ir išgyvenimo prognozinis rodiklis. Bad Oeynhausen 

(Vokietija) širdies chirurgijos centre atliktas prospektinis tyrimas (operuoti 908 

IŠL sergantys su KS IF <30%, GDTI 175 ± 33ml/m2, GSTI 143 ± 28ml/m2), 

vertinęs VA anatomin÷s būkl÷s ir pilnos revaskuliarizacijos įtaką AVAJSO 

išeičiai. VA skaitytos geromis (VA su 70%-100% stenoz÷mis proksimalin÷se 

dalyse, diametras >2mm), patenkinamomis (70-100% stenoz÷s proksimalin÷se 

dalyse, nežymios stenoz÷s distaliai, diametras 1,5-2mm), blogomis (stenoz÷s 

proksimalin÷se ir distalin÷se dalyse, diametras <1,5mm). Revaskuliarizacija 

skaityta pilna, kai atliktos jungtys į visas stenozuotas kraujagysles. Miokardas 

gyvybingu skaitytas esant >50% gyvybingų segmentų kraujagysl÷s baseine. 

Ligonių su blogomis VA KS IF po revaskuliarizacijos nekito, kai tuo tarpu KS 

IF vidurkis pager÷jo. Vidutinio 65 m÷nesių steb÷jimo laikotarpiu mir÷ 11% 

ligonių, 21% išgyvenusiųjų operaciją išsivyst÷ ŠN, 33% buvo NYHA III-IV 

klas÷s. Geresnio išgyvenimo prognoz÷s rodikliai buvo geros ir patenkinamos 

VA ir gyvybingas miokardas, pilna revaskuliarizacija, NYHA I-III klas÷. 
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Literatūroje sutinkama ir kitokių nuomonių. Heusch G. ir kt. 

(2001) teigia, kad atliktų klinikinių tyrimų rezultatai nesiūlo prieštaravimų – ar 

l÷tin÷ hibernacija yra adaptacija į sumaž÷jusią kraujotaką, kaip apraš÷ 

Rahimtoola S.H., ar suminio miokardo pribloškimo pasireiškimas, ir, 

galiausiai, - progresuojančio miokardo pribloškimo būkl÷, kai kraujotakos 

maž÷jimas yra kontraktilin÷s disfunkcijos pasekm÷, o ne priežastis – 

sprendimų. Atsižvelgiant į mechanistinio l÷tin÷s išemin÷s kontraktilin÷s 

disfunkcijos supratimo svarbą, „gyvybingumo“ nustatymo diagnoziniai 

kriterijai, vertinant revaskuliarizacijos s÷kmę,  n÷ra patikimi. 

Narula J. ir kt. (2000), nor÷dami išaiškinti radionuklidinių tyrimų 

ir Dob Echo metodo klinikinę vertę, tyr÷ tų pačių ligonių (KS IF 25±10%) tų 

pačių segmentų miokardo perfuziją ramyb÷je ir krūvio metu, sienel÷s jud÷jimą 

ramyb÷je ir kontraktilinį rezervą. Tyrimas parod÷, kad 24% disfunkcinių 

segmentų yra hibernuojantys, 23% priblokšti, 30% yra remodeliuoti ir 22% – 

negyvybingi. Sistolinio sienel÷s jud÷jimo ger÷jimą mažų dobutamino dozių 

metu steb÷jo 83% priblokšto miokardo, 59% hibernuojančio miokardo, 35% 

remodeliuojančio miokardo segmentų ir 13% randinių segmentų (p < 0,05). 

Tyrimas parod÷, kad skirtingos patofiziologin÷s būkl÷s (hibernacija, 

pribloškimas, remodeliacija, randas), lemiančios KS disfunkciją, esti to paties 

žmogaus tos pačios kraujagysl÷s baseine ar net tame pačiame segmente. 

Miokardo gyvybingumas apibr÷žiamas kaip KS sienel÷s segmentinio jud÷jimo 

pager÷jimas po revaskuliarizacijos. Tačiau akivaizdu: 1) segmentin÷s funkcijos 

pager÷jimas galimas ne vien d÷l miokardo gyvybingumo; 2)  miokardas gali 

būti gyvybingas, net jei kontraktilin÷s funkcijos ger÷jimas po 

revaskuliarizacijos n÷ra matomas. Sienel÷s jud÷jimo ger÷jimą gali riboti 

subendokardo fibroz÷, nepilna revaskuliarizacija, remodeliacija, biocheminiai 

ir metaboliniai pokyčiai. Gyvybingo miokardo revaskuliarizacija gali persp÷ti 

gyvybei pavojingas skilvelines aritmijas, pagerinti diastolinę funkciją, persp÷ti 

pasikartojantį miokardo pribloškimą, apoptozę (ypač subendokarde), miocitų 

netektį, o taip pat pagerinti KS funkciją, krūvio toleranciją, gyvenimo kokybę 

bei išgyvenimą (Narula J. Ir kt., 2000). Senior R. ir kt. (2001) primena, kad, 
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istoriškai, miokardo segmentai laikomi gyvybingais, jei po revaskuliarizacijos 

jų funkcija ger÷ja (segmento miokardo sienel÷ stor÷ja sistol÷s metu), tačiau, 

pabr÷žia, kad tai gali būti ginčytina, nes ramyb÷je sienel÷s stor÷jimas vyksta 

pagrindinai d÷l endokardo stor÷jimo. Tod÷l, jei įvykęs endokardo infarktas, KS 

funkcija ramyb÷je nepager÷s, nežiūrint mid- ir epimiokardo gyvybingų 

segmentų revaskuliarizacijos. Šie gyvybingi mid- ir epimiokardo segmentai, 

nestor÷jantys ramyb÷je, atsako stor÷jimu į katecholaminų stimuliaciją, kas 

matoma Dob Echo metu. Akivaizdu, kad šiuo atveju revaskuliarizacija 

nepagerins lokalios KS funkcijos. Tačiau tokia revaskuliarizacija gali persp÷ti 

infarkto ekspansiją, miokardo hibernaciją ir pribloškimą, ir tuo persp÷ti KS 

geometrijos ir tūrių pokyčius, ilginti ligonio išgyvenimą. Tyrimo rezultatai 

patvirtino, kad gyvybingų segmentų revaskuliarizacija ne tik pagerina KS IF, 

bet ir KS geometriją, mažina KS tūrius. Autoriai pažymi, kad KS IF neatspindi 

KS sistolin÷s funkcijos ger÷jimo (KS tūrio maž÷jimo). Yale universitete atlikto 

tyrimo duomenimis miokardo gyvybingumo laipsnis netur÷jo sąsajų nei su 

operacijos rizika, nei su pooperaciniu KS IF pager÷jimu (Mitropoulos F.A. ir 

kt., 2001). Autorių nuomone, esant 3 VA proksimalin÷ms stenoz÷ms, 

ligoniams su ženklia KS disfunkcija turi būti siūloma AVAJSO ir be miokardo 

gyvybingumo požymių įrodymo. Atsižvelgiant į tai, kad iki 75% ligonių 

sergančių IŠL, gali tur÷ti nebylios išemijos epizodų, miokardo gyvybingumo 

požymiai turi būti tiriami ligoniams su žymia KS disfunkcija ir neturintiems 

KA simptomų. Tokiems ligoniams dešin÷s širdies kateterizacijos metu radus 

širdies indeksą didesnį nei 1,5l/min./m2 ir vidutinį plaučių arterijos spaudimą 

mažesnį ar lygų 40mmHg, ir įrodžius miokardo gyvybingumo požymius, 

siūlyti AVAJSO. Abejonių kyla ir Yao S.S. ir kt., (2005), teigiantiems, kad 

n÷ra aišku ar šis standartinis lokalios ir/ar bendros KS funkcijos pager÷jimo 

įvertinimas pats savaime yra ilgalaikio išgyvenimo prognoz÷s rodiklis. 

AVAJSO yra naudinga esant daugybinei VA patologijai ir KS disfunkcijai, 

tod÷l galima būtų teigti, kad ši operacija yra tikslinga sergantiems IKMP, esant 

ar ne akivaizdžiam miokardo gyvybingumui. Šį teiginį palaiko faktas, kad 10-



 40

20% ligonių būkl÷ pager÷tų, nors tyrimai parod÷ miokardą esant negyvybingą 

(vien d÷l 90-80% Dob Echo tyrimo jautrumo). 

Literatūroje yra nuomonių, kad miokardo gyvybingumo 

įvertinimas leidžia prognozuoti tik ankstyvą, o ne v÷lyvą KS funkcijos 

ger÷jimą ir ligonio išgyvenimą. Shah P.J. ir kt. (2003) prospektyvinis tyrimas 

parod÷, kad KS IF vidurkis pra÷jus 15 m÷n. po AVAJSO nepasikeit÷: 28 ± 4% 

- 30 ± 9%; (p = 0,09), bet  KS IF pager÷jo toje subgrup÷je ligonių, kurie iki 

operacijos tur÷jo gyvybingą miokardą (nuo 30 ± 3% iki 40 ± 5%, p = 0,01). 1,5 

ir 10 metų išgyvenimas buvo 82%, 55% ir 24% atitinkamai. Ligonių, 

gyvenančių be ŠN simptomų, maž÷jo: 77% ligonių pirmais metais po 

AVAJSO ir tik 20% po 10 metų. Tyrimo rezultatai parod÷, kad miokardo 

gyvybingumo požymiai buvo tik ankstyvų rezultatų (KS IF pager÷jimo po 1 

metų) prognozinis žymuo, bet ne NYHA klas÷s ir išgyvenimo v÷lyvuoju 

laikotarpiu (r = 0,45; 95%CI 0,17-1,18; p = 0,1). Autoriai pažymi, kad ligonių 

su l÷tiniu širdies nepakankamumu funkcinis paj÷gumas nežymiai siejasi su KS 

IF. Tyrimo rezultatai parod÷, kad ligonių, tur÷jusių gyvybingą miokardą, 

ženklus KS IF pager÷jimas vidutiniškai 15 m÷n. po AVAJSO netur÷jo sąsajų 

su NYHA klase, o miokardo gyvybingumo požymiai neprognozavo NYHA 

klas÷s pager÷jimo 15 m÷n. po revaskuliarizacijos. KS IF vidurkis po AVAJSO 

nepasikeit÷, tačiau, jei iki operacijos 65% ligonių buvo NYHA III-IV, tai 

pra÷jus 12 m÷n. po operacijos – tik 29%. Panašios nuomon÷s laikosi ir 

Zaglavara T. ir kt. (2006), kurių tyrimas parod÷, kad Dob Echo gali 

pakankamai tiksliai prognozuoti tik ankstyvą kontraktilinį rezervą ir KS IF 

pager÷jimą po revaskuliarizacijos: teigiama ir neigiama Dob Echo prognozin÷ 

vert÷, numatant hipokontraktilinio gyvybingo raumens funkcijos pager÷jimą po 

6 sav. buvo 89% ir 78% (p < 0,001), bet, numatant ramyb÷s KS IF ir 

kontraktilinio rezervo pager÷jimą po 6 m÷n., tebuvo 66% ir 97% (p < 0,001) ir 

78% ir 48% (p < 0,001) atitinkamai. DiCarli M.F.(1998) tyrimo duomenimis, 

sergančių IŠL su vidutine 25% KS IF, tur÷jusių gyvybingą miokardą iki 

operacijos ir netur÷jusių miokardo gyvybingumo požymių, 4 metų išgyvenimas 

po AVAJSO nesiskyr÷ 77 vs 75% (p = 0,612). Kad ne miokardo gyvybingumo 
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požymiai, išaiškinti iki operacijos, buvo išgyvenimo v÷lyvuoju laikotarpiu 

prognozinis rodiklis teig÷ ir Tarakji K.G. ir kt. (2006). 3 metus steb÷ti 230 

ligoniai su IŠL ir KS IF ≤ 35%, kuriems revaskuliarizacija atlikta per 6 m÷n. 

nuo miokardo gyvybingumo tyrimo ir 535 ligoniai po miokardo gyvybingumo 

požymių įvertinimo, gydyti medikamentais. Rezultatai parod÷, kad tik 

ankstyva revaskuliarizacija  buvo nepriklausomas geresnio išgyvenimo v÷lyvu 

laikotarpiu prognozinis rodiklis (HR 0,52; 95%CI 0,33-0,81; p = 0,004). 

Literatūroje sutinkama ir priešinga nuomon÷: AVAJSO turi būti 

laikoma saugiu ir efektyviu IŠL ir su labai maža KS IF gydymo būdu ir vien 

miokardo gyvybingumo požymių tyrimas netur÷tų lemti apsisprendimo, kokį 

gydymo būdą pasirinkti. Elefteriades J. ir kt. (2002) Yale universitetin÷je 

ligonin÷je tyr÷  IŠL sergančius 188 su KS IF ≤ 30% ankstyvu ir v÷lyvu 

laikotarpiu po AVAJSO. Operacinis mirštamumas buvo 2,8%. Vidutin÷ KS IF 

pager÷jo nuo 23,3% iki 30%. Pager÷jo ŠN simptomai, NYHA klas÷ sumaž÷jo 

nuo 3,1 iki 1,4 (p < 0,01). Išgyvenimas buvo geras - 88% po 1 metų, 77% po 3 

m. ir 60% po 5 m. Autoriai neatsak÷ ligoniams AVAJSO operacijos KS IF ir 

KS tūrio pagrindu ir nereikalavo objektyvaus miokardo gyvybingumo 

įrodymo. Net labai išsipl÷tusiems KS (KS GSTI 100ml/m2) būdinga grįžtama 

remodeliacija po AVAJSO. Autorių nuomone chirurginis gydymas turi būti 

rekomenduojamas ligoniams su IKMP, jei VA yra su reikšmingomis 

proksimalin÷mis stenoz÷mis ir tinkamos anatomijos. Miokardo gyvybingumo 

požymius vertinti įprasta darant prielaidą, kad disfunkcinio, bet gyvybingo 

miokardo kontraktilin÷ funkcija po revaskuliarizacijos pager÷s, ir tai yra būtina 

geresnei ligos prognozei, ligonio funkcinei būklei, KS funkcijai, išgyvenimui. 

Samady H. ir kt. (1999) galvoja, kad ligoniams su išplitusia VA liga ir KS 

disfunkcija AVAJSO yra naudinga, net jei bendra KS IF nepager÷ja. Autorių 

tyrimas parod÷, kad ligonių, kurių bendra KS IF po revaskuliarizacijos 

pager÷jo > 5 procentų vienetais ir ligonių, kurių KS IF nekito ar pablog÷jo, 

v÷lyvu pooperaciniu periodu nesiskyr÷ nei KA, nei ŠN simptomai, nei 

išgyvenimas. Autoriai daro išvadą, kad efektyvi išeminio miokardo 

revaskuliarizacija apsaugo nuo ŪMI ir mirties tuos ligonius, kurių KS IF 
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nepager÷ja po AVAJSO ir kurių miokardas neturi gyvybingumo požymių 

pagal priimtą apibr÷žimą. Luciani G.B. ir kt. (2000) tyrimo duomenimis, 

miokardo gyvybingumo požymiai gali pranašauti KS IF pager÷jimą, bet ne 

NYHA klas÷s ar gyvenimo kokyb÷s pokyčius. Lorusso R. ir kt. (2001) teigia, 

kad Dob Echo yra vertingas metodas hibernuojančiam miokardui išaiškinti ir 

numatyti operacijos s÷kmę, bet prognozuoti KS funkcijos pager÷jimą ir jo 

išlikimą v÷lesniu periodu yra sunku. Nežiūrint į tai, kad iki AVAJSO ligoniai 

tur÷jo akivaizdžiai hibernuojantį miokardą, v÷lyvu pooperaciniu laikotarpiu jų 

KS IF maž÷jo ir did÷jo ŠN dažnis. Autorių nuomone miokardo gyvybingumo 

tyrimo metodai turi būti tobulinami ir reikalingi miokardo struktūrų tyrimai. 

Al-Ruzzeh S. ir kt. (2003) atliko chirurginę miokardo revaskuliarizaciją 305 

ligoniams su KS IF ≤ 30%, netyrę visiems miokardo gyvybingumo požymių 

tikslu įvertinti operabilumą. Mickleborough L.L. ir kt. (2000) palaiko 

nuomonę, kad sergantiems IŠL su KS disfunkcija AVAJSO tur÷tų būti siūloma 

neatsižvelgiant į miokardo gyvybingumo tyrimus. Jie remiasi savo 

prospektyviojo tyrimo (125 ligonių su KS IF <20% ir ikioperaciniai miokardo 

gyvybingumo tyrimai nebuvo naudojami ligonių atrankai) rezultatais, 

parodžiusiais, kad patikimai sumaž÷jo NYHA klas÷ ir buvo geras 5 metų 

išgyvenimas - 72%. Bostono medicinos centre atliktas tyrimas (Shapira O.M. ir 

kt., 2006) tikslu įvertinti AVAJSO, atliktų ligoniams su ypač maža KS IF, 

išeitis. 1995-2000 m. operuota 115 ligonių su KS IF ≤ 30% ir 2335, kurių IF 

buvo > 30%. Ligoniams su KA simptomais buvo pasirinktas chirurginis 

gydymas, nepriklausomai nuo KS IF, galvojant, kad KA yra stiprus miokardo 

gyvybingumo požymis. Ligoniai su ŠN simptomais, maža KS IF ir kritin÷mis 

VA stenoz÷mis (>70% KVA kamieno ir proksimalin÷se dalyse) buvo 

operuojami be miokardo gyvybingumo tyrimo. Šie tyrimai buvo atliekami tik 

esant ŠN simptomams (be KA), mažesnei VA patologijai ar esant anatomiškai 

blogoms VA. Operacinis mirštamumas buvo mažas – 2,6% ir nesiskyr÷ nuo 

operuotų su KS IF >30% (1,2%; p = 0,19). Labai mažos KS IF grup÷je daugiau 

buvo pooperacinių komplikacijų, tod÷l buvo ilgesnis hospitalizacijos laikas (8 

± 8 vs 6 ± 4 dienos; p < 0,0001). Tik amžius buvo riziką mirti operacijos metu 
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didinantis faktorius. KS IF vidurkis v÷lyvu periodu pager÷jo nuo 21 ± 7% iki 

32 ± 5% (p < 0,001). 63% išgyvenusiųjų KS IF pager÷jo, 37% - nekito ar 

blog÷jo. 5 metų išgyvenimas buvo 76%. Maža KS IF per se nebuvo riziką mirti 

hospitaliniu ir v÷lesniu laikotarpiu didinantis faktorius. Autoriai teigia, kad 

pilna išeminio miokardo revaskuliarizacija turi didžiulę teigiamą įtaką ligonio 

išgyvenimui po operacijos ir tada, kai miokardo gyvybingumo požymiai 

neįrodyti tyrimais. Šiuo metu vykdomas PARR-2 – pirmas randomizuotas 

tyrimas, kurio pagrindinis tikslas yra įsitikinti ar gydymo būdas, pasirinktas 

remiantis PET miokardo gyvybingumo požymių įvertinimo rezultatais, yra 

pranašesnis už gydymą, pasirinktą įprastu sprendimu. Tiriami 430 sergantys 

IŠL su KS disfunkcija (KS IF <30%): I gr. (n = 218) AVAJSO buvo 

rekomenduota tik įrodžius miokardo gyvybingumą, galvojant, kad tik šiems 

ligoniams po revaskuliarizacijos pager÷s KS funkcija ir išgyvenimas v÷lyvu 

pooperaciniu laikotarpiu, II gr. (n = 212) AVAJSO buvo atlikta remiantis 

įprastu gydytojų sprendimu. ŪMI, transplantacijų, rehospitalizacijų ir 

kardiologinių mirčių dažnis pra÷jus 1 metams po operacijos grup÷se nesiskyr÷ 

(30% ir 36%; HR 0,84; p = ns). V÷lyvo laikotarpio duomenų dar laukiama. 
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3.3.3. EKG QRS komplekso trukm÷s įvertinimo reikšm÷ 

 

 KS mechanin÷ funkcija priklauso nuo vykstančių biocheminių 

procesų, elektrin÷s aktyvacijos ir miofilamentų susitraukimo. Impulso sklidimo 

anizotropija yra stebima miokardo ligos atveju d÷l skaidulų orientacijos, jonų 

kanalų funkcijos ir plyšinių tarpląstelinių jungčių (ang. - gap junction) pokyčių. 

Kad fibroz÷s išplitimas miokarde ir QRS trukm÷ turi tiesioginį tarpusavio ryšį, 

įrod÷ Yamada T. ir kt. (1993). Palaipsniui did÷jantis KS prisipildymo tūris 

sukelia subendokardinių sluoksnių išemiją ir subendokardin÷s fibroz÷s 

išplitimą bei pastovų laidumo sutrikimą (Shamim W. ir kt., 2002). Uždegiminis 

procesas, apoptoz÷, fibroz÷, lemiantys miokardo remodeliavimąsi, pažeidžia ir 

laidųjį audinį. KS hipertrofija ir dilatacija gali sukelti plyšinių tarpląstelinių 

jungčių remodeliaciją ir keisti laidumą. (Patel P.M. ir kt., 2001). Tačiau 

mechanizmai, vedantys į laidumo sutrikimus, n÷ra pilnai aiškūs (Zannad F. ir 

kt., 2007) ir duomenų apie kontrakcijos sinchroniškumo, QRS trukm÷s ryšį su 

funkciniais parametrais bei prognoze yra mažai (Marcassa C. ir kt., 2007).  

Literatūroje sutinkama nuomonių, kad QRS trukm÷s padid÷jimas 

yra susijęs su KS disfunkcija. Murkohsky R.L. ir kt. (1998), tyrimo rezultatai 

parod÷, kad QRS >100ms buvo nepriklausomas mažesn÷s KS IF prognozinis 

rodiklis (OR 2,6 95% 1,3-5,3; p <0,01). Trečdalis ligonių, sergančių ŠN turi 

laidumo sutrikimus, EKG registruojamus QRS trukm÷s ilg÷jimu (QRS > 

120ms) (Abraham W. ir kt., 2002; Zannad F. ir kt., 2007). Gottipaty V.K. ir kt. 

(1999), įvertinę 3654 ligonių su ŠN, įtrauktų į VEST tyrimą, ramyb÷s EKG, 

nustat÷, kad bendras išgyvenimas maž÷jo proporcingai did÷jant QRS trukmei: 

rizika mirti buvo 5 kartus didesn÷ tiems, kurių QRS >220ms, nei tiems, kurių 

QRS < 90ms, ir QRS trukm÷ buvo nepriklausomas mirties prognozinis rodiklis 

(p < 0,0001). De Winter Q. ir kt. (2006) duomenimis padid÷jusi QRS trukm÷ 

yra susijusi su labiau išreikšta KS remodeliacija sergant IŠL ir bloga KS 

funkcija (KS IF ≤ 30%). Trečdalis ligonių su QRS ≥ 120ms tur÷jo 

negyvybingą miokardą apatin÷je – šonin÷je KS sienel÷je. Ligonių, kurių QRS 

≥ 120ms, didesni buvo ir KS GDT ir KS GST (p < 0,01) ir kuo didesnis buvo 
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KS GDT ir GST, tuo ilgesn÷ QRS trukm÷. Priklausomyb÷s tarp KS IF ir QRS 

trukm÷s nebuvo rasta. ŠN sergantiems net ir su normalia ar kiek padid÷jusia 

QRS trukme yra randamas inter ir intraskilvelinis dissinchroniškumas. Ghio S. 

ir kt. (2004) duomenimis interskilvelinis dissinchroniškumas buvo rastas 12% 

ligonių su KS IF <35% ir normalia QRS trukme, 52%  ligonių su KS IF < 35% 

ir QRS 120-150ms ir 72% kai QRS ≥ 150ms. Atitinkamai, intraskilvelinis 

dischroniškumas buvo rastas 29%, 57% ir 71% ligonių (p < 0,001). Ligoniai su 

QRS ≥ 120ms, lyginant su normalios trukm÷s QRS, buvo vyresni (p < 0,001), 

tur÷jo labiau išreikštus ŠN požymius (p = 0,015), didesnius KS tūrius (p < 

0,001), trumpesnį KS prisipildymo laiką, bei tur÷jo dviburio vožtuvo 

regurgitaciją (p = 0,001). Marcassa C. ir kt. (2007), ištyrę ligonius, turinčius 

KA simptomus po persirgto MI, ir  sergančius dilatacine kardiomiopatija su 

vidutine KS IF 34±15%, rado normalų laidumą EKG tik 25% ligonių. Autoriai 

parod÷ reikšmingą ryšį tarp QRS trukm÷s ir KS IF. Ligonius suskirsčius pagal 

QRS trukmę: normalios trukm÷s QRS grupę G1 (< 120ms), vidutin÷s trukm÷s 

G2 (QRS 120-150ms) ir plačių QRS grupę G3 (QRS > 150ms), gauta, kad 

did÷jant QRS trukmei maž÷ja KS IF (G1: 58 ± 5%; G2: 37 ± 17%; G3: 27 ± 

7%; p < 0,001) bei blog÷ja intraskilvelinis ir intersklivelinis sinchroniškumas. 

DIAMOND (Danish Investigations and Arrhythmia On Dofetilide) tyrimas 

parod÷, kad ilgesn÷ QRS trukm÷ prognozuoja mirtį tik ligoniams su KS 

disfunkcija po MI (didina riziką 6% su kiekvienu 10ms QRS trukm÷s 

padid÷jimu), tačiau n÷ra mirties prognozinis rodiklis sergančiųjų ŠN be 

buvusio MI grup÷je. Miokardo susitraukimo pažeidimai, nulemti laidumo 

sutrikimų, sergant ŠN ir esant kiek padid÷jusiai QRS trukmei, n÷ra pilnai 

išaiškinti. 

 KHPKB yra KS sistolin÷s ir diastolin÷s disfunkcijos žymuo, o taip 

pat turi tiesioginį ryšį su sergančių ŠN dažnesne mirtimi (Alonso C. ir kt., 

1999). KHPKB yra širdies ligos tolesnio progresavimo ir ŠN vystimosi rizikos 

faktorius (Zannad F. ir kt., 2007). Ne tik KHPKB yra blogos išeities 

prognozinis rodiklis. Įdomus yra Shamim N. ir kt. (2002) tyrimas, parodęs, kad 

QRS trukm÷s pokytis per metus yra nepriklausomas mirties prognozinis 
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rodiklis, turintis 77% jautrumą ir 91% specifiškumą. QRS > 120ms tur÷jo ryšį 

su trumpesniu izovoliumin÷s relaksacijos laiku (IVRL) (p < 0,001) ir didesniu 

KS GDT (p = 0,03). Geresn÷ prognoz÷ buvo tų ligonių, kurių QRS trukm÷ per 

1 metus padid÷jo 5%, blogiausias išgyvenimas buvo QRS trukmei padid÷jus 

20% (p < 0,0001). QRS trukm÷s pokytis tur÷jo atvirkštinį ryšį su IVRL 

pokyčiu – -0,53 (p <0,0001), kas rodo, kad QRS > 120ms ir QRS trukm÷s 

ilg÷jimas leidžia sp÷ti reikšmingą KS ligos progresavimą. QRS trukm÷s 

pokytis (kai QRS >120ms) taip pat buvo susijęs su KS IF (r = -0,80, p = 

0,0003), KS GST pokyčiu (r = 0,57; p < 0,0001). Autorių nuomone yra 

glaudus ryšys tarp elektrinių, hemodinaminių širdies funkcijos komponentų ir 

klinikin÷s išeities. Kad QRS ilg÷jimas yra nepriklausomas mirties d÷l širdies 

ligos ar širdies transplantacijos poreikio prognozinis rodiklis, skelbia ir 

Grigioni F. ir kt. (2002). Retrospektyviojo CHF – STAT tyrimo duomenų 

analiz÷ parod÷, kad ilgesn÷ QRS trukm÷ (≥ 120ms) yra reikšmingai susijusi su 

sergančių ŠN didesne mirties rizika ir staigia mirtimi. QRS ≥ 120ms buvo 

nepriklausomas mirties rizikos prognozinis rodiklis (RR 1,46; p = 0,0088) 

(Iuliano S., 2002). 

Literatūroje sutinkama nuomonių, kad tik labai platūs QRS 

kompleksai siejasi su bloga prognoze. UK-HEART duomenų baz÷s tyrimas 

parod÷ (Kearney M.T. ir kt., 2003) kad 29% sergančiųjų  ŠN tur÷jo QRS > 

150ms.  Ligonių su QRS > 150ms KS IF ir NYHA klas÷ nesiskyr÷ nuo tų, 

kurių QRS trukm÷ buvo mažesn÷, bet buvo didesni KSGD ir KSGS diametrai 

(p < 0,008). 5 metų b÷gyje mir÷ 60% ligonių, kurių QRS > 150ms ir tik 35%, 

kurių QRS trukm÷ buvo ≤ 150ms (p < 0,003). Bode-Schnurbus L. ir kt. (2003) 

taip pat lygino sergančiųjų ŠN su QRS < 150ms ir QRS ≥ 150ms mirštamumą 

d÷l širdies ligos ir gavo reikšmingą skirtumą – 18,2% vs 46,6% 2 metų 

laikotarpiu (p = 0,04). Lee R. ir kt. (2004) tyrimo rezultatai parod÷, kad po KS 

TFAO trejų metų laikotarpiu rehospitalizacijų ir didžiųjų kardiologinių įvykių 

dažnis buvo patikimai priklausomas nuo ligonio amžiaus ir nuo ilgesn÷s QRS 

trukm÷s ( ≥ 180ms ) (p = 0,002). Kumar Das M. ir bendradarbių (2001) 

nuomone, tik QRS ≥ 170ms esant KHPKB yra reikšmingas KS sistolin÷s 
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disfunkcijos rodiklis, o kairysis ašies nuokrypis papildomos prognozin÷s 

reikšm÷s neturi. Literatūroje taip pat sutinkame ir abejonių QRS trukm÷s 

reikšme. Pitzalis ir kt. (2002) skelbia, kad KHPKB, net jei QRS trukm÷ ≥ 

150ms, n÷ra reikšmingas intraskilvelinio asinchroniškumo žymuo, ir n÷ra 

priklausomyb÷s tarp QRS trukm÷s ir grįžtamo remodeliavimosi. Iš 13 

demografinių, hemodinaminių ir aritminių rodiklių QRS trukm÷ ≥ 120ms buvo 

didžiųjų kardiologinių įvykių prognozinis rodiklis (HR 1,029 CI 95% 1,013-

1,045; p < 0,0001), tačiau, atlikus daugialypę regresinę analizę, nepriklausomu 

prognoziniu rodikliu netapo (HR 1,020 CI 95% 0,985 – 1,056, p = ns) 

(Fauchier L. ir kt., 2002). MIRACLE tyrimo duomenimis QRS trukm÷ ligonio 

įtraukimo į tyrimą metu netur÷jo ryšio su klinikiniu pager÷jimu, o 

priklausomyb÷ tarp elektrinio ir mechaninio dissinchroniškumo buvo silpna 

(Abraham W.T. ir kt., 2002). 
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3.4. ŠIRDIES NEPAKANKAMUMO GYDYMAS 

3.4.1. Medikamentinis gydymas 

 

Širdies nepakankamumo gydymo tikslas yra sušvelninti 

simptomus, sumažinti ligos progresavimą, pagerinti funkcinę ligonių būklę, 

gyvenimo kokybę, sumažinti hospitalizacijų skaičių, ilginti ligonių išgyvenimą. 

ŪMI efektyviausias gydymo metodas yra ankstyva vainikinių arterijų 

reperfuzija, stabdanti KS remodeliavimąsi. Ūmioje MI faz÷je neurohumoralin÷ 

aktyvacija padeda išlaikyti širdies išstūmimo tūrį ir periferijos perfuziją, tačiau 

ilgalaik÷ neurohumoralin÷s sistemos aktyvacija didina širdies sienel÷s 

įtempimą, kuris lemia KS pl÷timąsi ir ŠN progresavimą. Tod÷l labai svarbus 

remodeliavimąsi ir ŠN progresavimą persp÷jantis aktyvus gydymas statinais, 

AKFI, β-receptorių blokatoriais, nitratais, aldosterono antagonistais. 2003 m. 

paskelbti COMET rezultatai, rodantys 17% mirštamumo sumaž÷jimą gydant 

karvediloliu (Poole-Wilson P.A. ir kt., 2003) Valsartano Širdies 

Nepakankamumo studija (VAL-HeFT) parod÷, kad ligoniams su žema KS IF 

prie standartinio gydymo papildomai skiriant valsartaną, mirštamumas 

sumaž÷jo 13% ir hospitalizacijų d÷l ŠN rizika - 27% (Cohn J.N. ir kt., 2001). 

Ligonių su KS IF ≤30% gydymas kandesartanu bendrą mirštamumą sumažino 

12% ir kardiovaskulinį mirštamumą 16% (CHARM – Alternative ir CHARM 

Added tyrimai) (Granger C.B. ir kt., 2003; McMurray J.J. ir kt., 2003). Kad 

gydymas AKFI ženkliai mažina mirštamumą sergant ŠN įrod÷ ir tyrimas, 

atliktas Quebec‘o (Kvebeko) ligonin÷je (Keyhan G. ir kt., 2007). Ilgalaikiai 

tyrimai įrod÷, kad gydant AKFI, lyginant su placebo, maž÷ja KS tūriai ir ger÷ja 

KS IF (Abdulla J. ir kt., 2007). Dideli 2-4 metų steb÷jimo SOLVD ir Kleber 

F.X. tyrimai, 16 trumpo steb÷jimo multicentrinių tyrimų, 1 metų 

CONSENSUS ligonių su l÷tiniu širdies nepakankamumu tyrimas, bei TRACE, 

SAVE ligonių su KS sistoline disfunkcija po ūmaus MI studijos parod÷ 

reikšmingą bendrą mirštamumo sumaž÷jimą gydant AKFI. Reiktų pažym÷ti, 

kad tiriant AKFI reikšmę KS sistolin÷s funkcijos ger÷jimui, gauta, kad AKFI 
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reikšmingai gerina KS sistolinę funkciją sergančių l÷tiniu ŠN, bet ne ligonių su 

sistoline disfunkcija po persirgto ŪMI (Abdulla J. ir kt., 2006). 

CAPRICORN tyrimas parod÷ didžiulę teigiamą β-receptorių 

blokados karvediloliu reikšmę mažinant poinfarktinius KS galinius diastolinius 

tūrius (GDT), galinius sistolinius tūrius (GST), sienel÷s jud÷jimo indeksus, 

gerinant KS IF bei mažinant mirštamumą (Darghie H.L., 2001). Β-

adrenoblokatoriai, slopindami simpatinę aktyvaciją, mažina širdies 

susitraukimų dažnį, arterinį kraujospūdį, deguonies poreikį miokarde. 

Neurohumoralin÷s aktyvacijos slopinimas,  renino-angiotenzino-aldosterono 

bei simpatoadrenergin÷s sistemų blokavimas AKFI, spironolaktonu, β-

blokatoriais, siekiant keisti l÷tinį remodeliavimosi procesą yra kertin÷s 

priemon÷s gydant ŠN (Sweberg K. ir kt., 2005). Pastaruoju metu yra įrodyta 

statinų nauda ŠN gydymui (Horwich T.B. ir kt., 2004; Ray J.G. ir kt., 2005). 

Gislason G.H. ir kt. (2007) tyrimas parod÷, kad nepakankamas modernus 

gydymas medikamentais gali bloginti prognozę. Iš 107092 ligonių su ŠN tik 

43% buvo prad÷tas gydymas renino-angiotenzino sistemos inhibitoriais, 27% 

β-blokatoriais, 19% spironolaktonu ir 19% statinais, o vaistų doz÷s siek÷ 50% 

tikslinių dozių. Iš prad÷jusių modernų gydymą po 5 metų tik 79% tęs÷ gydymą 

angiotenzino-renino inhibitoriais, 65% β-blokatoriais, 56% - spironolaktonu ir 

83% - statinais. Širdies nepakankamumo simptomų stipr÷jimas buvo susijęs su 

mažesne gydymo medikamentais trukme, o trumpalaikis gydymas renino-

angiotenzino inhibitoriais, β-blokatoriais ir statinais didino mirties riziką. Labai 

svarbu anksti prad÷ti ŠN gydymą ir jį tęsti pastoviai tikslin÷mis medikamentų 

doz÷mis. Nepaisant pažangaus medikamentinio gydymo, didinančio ŠN 

sergančiųjų išgyvenimą, ŠN ir toliau išlieka reikšminga klinikine problema, o 

mirštamumas nuo ŠN išlieka didelis (Hobbs F.D.R. ir kt., 2007). Tenka ieškoti 

kitų gydymo būdų. 
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3.4.2. Išemin÷s širdies ligos ir širdies nepakankamumo gydymas 

aortovainikini ų arterij ų apeinamųjų jungčių suformavimo operacija 

 

 Geresnis patofiziologinių procesų, vedančių į ŠN progresavimą, 

supratimas gerina galimybę gydyti terapin÷mis priemon÷mis. Miokardo 

išemija, neurohumoraliniai pokyčiai, prieširdžių ir skilvelių aritmijos, anemija 

yra gydomos medikamentais. Chirurginio išeminio ŠN gydymo tikslas yra 

šalinti etiologinį faktorių – miokardo kraujotakos sutrikimą, bei stabdyti 

remodeliacijos procesą. Did÷jant chirurgų patirčiai, ger÷jant operacijų atlikimo 

technikai ir miokardo apsaugai bei pirmųjų 30 parų po operacijos priežiūrai, 

AVAJSO galima atlikti su priimtinu operaciniu mirštamumu net ligoniams su 

ženkliai sumažinta KS IF. Keli nerandomizuoti tyrimai įrod÷, kad AVAJSO 

mažina IŠL ir ŠN sergančiųjų mirties riziką. Iš 5410 pacientų,  dalyvavusių KS 

disfunkcijos tyrime (SOLVD), 1870-čiai buvo atlikta AVAJSO, kurios mažino 

mirties riziką 25% ir staigios mirties riziką 40% (Veenbuyzen G.D. ir kt., 

2001).Yale universitete atlikto prospektyviojo 135 ligonių su išeminiu ŠN (KS 

IF <30%) tyrimo duomenimis operacinis mirštamumas buvo 0%, hospitalinis 

mirštamumas 5,2%, o 1, 3 ir 4 metų ligonių išgyvenimas, atitinkamai, 87%, 

81% ir 71%. Reikšmingai pager÷jo ligonių NYHA klas÷ ir KS IF (Mitropoulos 

F.A. ir kt., 2001). 1 lentel÷je pateikiami kelių tyrimų rezultatai, parodantys, kad 

AVAJSO atliekamas saugiai (su 1,7-7% operaciniu ir pirmųjų  30 dienų  

mirštamumu), o 5 metų išgyvenimas yra geras – 56-75%. Lentel÷je taip pat 

pateikiami faktoriai, siejęsi su operaciniu ir v÷lyvu mirštamumu. 
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1 lentel÷. Pirmųjų 30 parų mirštamumas, ligonių išgyvenimas v÷lyvuoju pooperaciniu 
laikotarpiu  ir su mirties rizika susiję faktoriai atliktų tyrimų duomenimis. 

 
Tyrimas Pirmų 

30 parų 
miršta-
mumas 
% 

5 metų 
išgyvenimas 
% 

30 parų 
mirštamumą 
didinę faktoriai 

Išgyvenimą 
v÷lyvuoju 
laikotarpiu mažinę 
faktoriai 

Faktoriai, 
nesusiję su 
išgyvenimu v÷-
lyvu laikotarpiu 
 

 
Trachiotis 
ir kt., 1998 

 
3,8 

 
3,4 

 
 

64 

 
Amžius, 
mot.lytis, <KS 
IF, AKS↑, CD, 
skubi operacija 

 
NYHA klas÷, ŠN, 
pakenktų VA sk., 
nepilna 
revaskuliarizacija 
 

 

Trekan N. 
ir kt., 2003 
 

2,3   KS GSTI  

Shah P.J. 
ir kt., 2003 

1,7 55  Vyr.lytis., NYHA 
III-IV (tik 
tendencija), 
miokardo 
gyvybingumo 
nebuvimas 

Amžius, CD, 
AKS↑, KS IDF,  
III-IV KA 

Bouchart 
F. ir kt., 
2001 

7 70 Skubi operacija, 
mot.lytis, KSGD 
spaudimas 
>23mmHg; 
Širdies indeksas 
<2,3 l/min/m2, 
NYHA IV 

NYHA IV, 
kardiomegalija 
(>0,55), 
širdies/krūtin÷s 
ląstos ro“ 

 

Cirilo M. 
ir kt., 2004 

4,3   Apatinis MI,  
DV chirurgija 
 

 

Luciani G. 
ir kt., 2000 

1,7 75  KS IF, ŠN iki 
operacijos, KIAB 
 

 

DeRosse 
J.J. ir kt., 
2005 

5,5 68  ŠN požymiai, 
vyresnis amžius, 
PKL, skubi 
operacija 

 

Topkara 
V. ir kt., 
2005 

6,5 
 

4,1 
 

2,7 

  Vyresnis amžius, 
mot.lytis, IFN su 
dialize, kepenų 
nepakankamumas, 
ŠN iki operac., skubi 
operac.,<6 val. ŪMI, 
buvusi širdies 
operacija 

 

 
DiCarli M. 
ir kt., 1998 

 
9,3 

 
 
 

75 
 

  
NYHA, buvęs MI, 
miokardo 
gyvybingumo 
požymių nebuvimas 

 
Lytis, QMI, 
CD, AKS↑, 
A.Thorac.sv, 
VAsk., KS IF, 
kardioplegijos 
tipas 
 

Mitropoul
os F.A. ir 
kt., 2001 

5,2 71 
(4m) 

DS disfunkcija DS disfunkcija 
DS IF<40%, 
reoperacija 

MR; miokardo 
gyvybingumo 
požymiai 
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Tyrimas Pirmų 
30 parų 
miršta-
mumas 
% 

5 metų 
išgyvenimas 
% 

30 parų 
mirštamumą 
didinę faktoriai 

Išgyvenimą 
v÷lyvuoju 
laikotarpiu mažinę 
faktoriai 

Faktoriai, 
nesusiję su 
išgyvenimu v÷-
lyvu laikotarpiu 
 

Micklebo-
rough L.L. 
ir kt., 2000 

15 
 

  Vyresnis amžius, 
NYHA IV, blogi 
distalai 

KA klas÷, 
reikšmin-ga 
DVR, skubi 
ope-racija,CD, 
AKS↑, KIAB, 
PKL,  
VA skaič. 
 

Al-Ruzzeh 
G. ir kt., 
2003 

6,6  Skilvelin÷ tachi-
kardija, skilvelių 
virp÷ji-mas 

 KA, LOPL, 
NYHA III-IV, 
KIAB, lytis, 
kūno paviršiaus 
plotas, amžius, 
CD, AKS, 
PKL, buvęs MI 

Acsione 
R. ir kt., 
2003 

4     

Shapira 
O.M. ir 
kt., 2006 

2,6 76 Amžius, AKS↑, 
PV 

Mot.lyt., IFN, I-II 
DV, plaučių 
komplikacijos 
 

KS IF 

 

 Weintraub W.S. ir kt. (2003), nagrin÷ję 20 metų ligonių 

išgyvenimą po AVAJSO, atliktų 1973-1974 m. Emory universiteto ligonin÷je, 

Atlantoje, JAV, teigia, kad išgyvenimą blogino iki operacijos žema KS IF (jei 

KS IF <35% išgyveno 17%, jei KS IF 35-50% - išgyveno 25% pacientų, p < 

0,0001). Po 20 metų MI nebuvo 66,6% atvejų ir pakartotin÷s  AKJ operacijos – 

59,1% atvejų. Tyrimas parod÷, kad KS IF buvo nepriklausomas 20 metų blogo 

išgyvenimo prognozinis žymuo, nežiūrint gero KA simptomų sumaž÷jimo. 

Miokardo revaskuliarizacija pagerina KS funkciją, stabdo remodeliavimąsi. 

Kelių nerandomizuotų tyrimų duomenimis AVAJSO padidina KS IF, sumažina 

KS tūrius (Luciani G.B ir kt., 2000; Alfieri O. ir kt., 2003). Senior R. ir kt. 

(2001) parod÷, kad AVAJSO yra pranašesn÷ už medikamentinį ligonių su 

išemine KS disfunkcija gydymą: KS GDT ir KS GST ligonių v÷lyvu (3 metų) 

laikotarpiu sumaž÷jo tik gydytų chirurginiu būdu. AVAJSO nepakeit÷ 

sferiškumo indekso (SI), tačiau persp÷jo nuo tolesnio jo blog÷jimo. 

Neoperuotų ligonių SI v÷lyvu laikotarpiu buvo reikšmingai mažesnis (t.y. jų 

KS buvo sferiškesnis),  bei KS IF sumaž÷jo patikimai didesniu laipsniu. 



 53

Veenhuyzen G.D. ir kt. (2001) tyrimo duomenimis chirurgin÷ 

revaskuliarizacija 25% sumažino bendrą mirštamumą ir 46% staigios mirties 

riziką, priklausomai nuo KS IF ir ŠN požymių išreikštumo (grup÷se su KS IF 

<25%, 25-30% ir >30%): kuo įtraukimo į tyrimą metu KS IF buvo mažesn÷, 

tuo ženkliau AVAJSO mažino staigios mirties riziką (p < 0,01). DiCarli M.F. ir 

kt. (1998) taip pat teig÷, kad ligonių su maža KS IF (vidut.25%) ir miokardo 

gyvybingumo požymiais gydymas chirurginiu būdu yra efektyvesnis už 

medikamentinį. 4 metų išgyvenimas buvo žymiai geresnis ligonių, tur÷jusių 

miokardo gyvybingumo požymių ir operuotų, nei gydytų medikamentais (75% 

vs 30%, p = 0,007). AVAJSO reikšmingai sumažino KA ir ŠN simptomus. 

Pažym÷tina tai, kad operuotų ligonių grup÷je išgyvenimas nepriklaus÷ nuo to, 

ar iki operacijos miokardas tur÷jo gyvybingumo požymių, ar ne (77% vs 75%, 

p = 0,612). Be to, AVAJSO, skirtingai nuo medikamentinio gydymo, tur÷jo 

tendenciją gerinti išgyvenimą ir tų pacientų, kurie netur÷jo miokardo 

gyvybingumo požymių, bet juto aiškią KA (100% vs 60%, p = 0,085). 

AVAJSO akivaizdžiai gerino išgyvenimą tų ligonių, kurių KS IF buvo 20% ir 

daugiau, o grup÷je su KS IF <20% išgyvenimas nesiskyr÷ nuo gydytų 

medikamentais (p = 0,898). 

 Didžioji dalis tyr÷jų nurodo, kad AVAJSO reikšmingai sumažina 

KA klasę (DiCarli M.F. ir kt., 1998; Shah P.J. ir kt., 2003; Bouchart F. ir kt., 

2001; Mitropolous F.A. ir kt., 2001; Mickleborough L.L. ir kt., 2000; Bax J.J. 

ir kt, 1999; Luciani G.B. ir kt, 2000). Chirurgin÷ revaskuliarizacija efektyviai 

mažina miokardo išemiją – vieną svarbiausių ŠN progresavimo priežasčių. 

AVAJSO mažina ŠN simptomus ligoniams net su ypač maža KS IF ir lemia 

ilgalaikį KS IF pager÷jimą (Carr J.A. ir kt., 2002). Ligonių su KS IF 10-20% 

pirmųjų 30 parų mirštamumas buvo 11%, 5 metų išgyvenamumas buvo net 

59%, NYHA klas÷ sumaž÷jo nuo 2,8 ± 0,8 iki 1,6 ± 0,7 (p < 0,001). KS IF po 

revaskuliarizacijos pager÷jo iki 36% (po 6 metų), p = 0,004. Tačiau, pra÷jus 

24-48 m÷n. nuo operacijos, KS GST v÷l prad÷jo did÷ti ir tai buvo susiję su 

maž÷jančia KS IF.  Miokardo gyvybingumo požymiai šiems ligoniams nebuvo 
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rutiniškai tirti, nes operacijos buvo atliekamos d÷l KA simptomų ir krūvio 

sukeltos išemijos. 

Grup÷ iš Toronto (Mickleborough L.L. ir kt., 2000) pateik÷ 125 

ligonių su KS IF <20% AVAJSO rezultatus. Indikacijos operacijai buvo KA - 

50%, ŠN požymiai ir KA - 29%, ŠN požymiai - 7%, kritin÷ VA anatomija - 

13%. Reikšmingą DV regurgitaciją tur÷jo 38% ligonių, abejotinas distalines 

kraujagysles - 54%. Miokardo gyvybingumo požymiai nebuvo vertinami. 

Operacinis mirštamumas buvo 4%, hospitalinis - 15%, 5 metų aktuarinis 

išgyvenimas – net 72%, NYHA klas÷ sumaž÷jo nuo 2,2 iki 1,4 (p = 0,04). 

Tyr÷jų nuomone, gauti geri rezultatai patvirtina AVAJSO tikslingumą 

sergantiems IŠL su ženklia KS disfunkcija,  neparenkant ligonius operacijai 

miokardo gyvybingumo požymių įvertinimo pagrindu. 

Literatūroje sutinkama nuomon÷, kad laikas nuo persirgto ŪMI iki 

AVAJSO turi įtakos operacijos s÷kmei. Vanoverschelde J.J. ir kt. (2000) 

parod÷, kad ligonių, kurių KS funkcija po revaskuliarizacijos pager÷jo, iki 

operacijos buvo ženkliai mažesni KS GD ir KS GS tūriai. Audinių biopsijų, 

atliktų AVAJSO metu,  tyrimas parod÷ esant ženkliai padid÷jusius 

ekstraląstelin÷s matriksos kiekius miokarde tų ligonių, kurių KS funkcija po 

AVAJSO nepager÷jo. Nepager÷jusios funkcijos miokarde buvo žymiai daugiau 

fibroz÷s. Autorių nuomone ligonių KS funkcijos ger÷jimas po s÷kmingos 

revaskuliarizacijos yra l÷tas ir progresuojantis fenomenas, monoeksponentiškas 

laike, trunkantis nuo 6 iki 78 dienų: vienų ligonių KS funkcija pager÷jo per 1 

savaitę, kitiems tam prireik÷ kelių m÷nesių. KS funkcijos ger÷jimas buvo 

susijęs su kardiomiocitų struktūrų pokyčių apimtimi. Ekstraląstelin÷s matriksos 

miokarde padid÷jimas ir toliau pažengęs KS remodeliavimasis (KS tūrių 

padid÷jimas) ribojo KS funkcijos ger÷jimą po AVAJSO. Cirillo N. ir kt. (2004) 

duomenimis, ligoniai operuoti daugiau nei po 5 metų nuo ŪMI tur÷jo labiau 

išsipl÷tusius KS ir labiau sferiškus KS. KS diametras ir tūriai buvo tiesiogiai 

susiję su ilgesniu laiku nuo ŪMI iki operacijos bei įvykusia apatin÷s sienos 

nekroze ŪMI metu. Ženkli išemin÷ DV regurgitacija taip pat buvo susijusi su 

laiko trukme iki operacijos. KS funkcijos ger÷jimas po revaskuliarizacijos 
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tiesiogiai susijęs su histopatologiniais pokyčiais hibernuojančiame miokarde 

(Elsasser A., 2004), ir tik ligonių su nežymiais miocitų struktūrų pokyčiais 

miokardo funkcija ger÷ja greit po revaskuliarizacijos (pirmais 2 m÷nesiais). 

Kai struktūrų pokyčiai yra ženklūs, miokardo funkcijos ger÷jimo procesas 

užtrunka ir po 6 m÷n. dar gali būti nesibaigęs (Vanoverschelde J.J. ir kt., 

2000). Autorių nuomone, yra labai svarbu kuo anksčiau revaskuliarizuoti 

išeminį miokardą. 

 Nepilna miokardo revaskuliarizacija gali didinti blogesn÷s 

prognoz÷s v÷lyvu laikotarpiu riziką, tod÷l labai svarbi yra pilna miokardo 

revaskuliarizacija (Mitropoulos F.A. ir kt., 2001). Boeken U. ir kt. (2004) 

duomenimis ligonių su išemine KS disfunkcija (KS IF < 30%) AVAJSO, kai 

nesuformuota bent viena jungtis, reikalinga įvertinus ikioperacinę angiografiją, 

buvo susijusi su dažnesniu katecholaminų poreikiu (48% vs 33%, p , 0,05), 

KIAB (p < 0,05), ilgiau trukusia po operacijos mechanine ventiliacija (p < 

0,05), didesniu operaciniu mirštamumu (6,0% vs 3,2%, p < 0,05), dažnesniu 

pirmųjų 30 parų MI (6% vs 2,2%, p < 0,05). 

Nors daugeliui sergančių IŠL su ženklia KS disfunkcija po 

AVAJSO pager÷ja KS IF, sumaž÷ja NYHA ir KA klas÷s vidurkiai, daliai 

ligonių laukiamų rezultatų negaunama. Yale universitetin÷s ligonin÷s patirtimi 

18,7% atvejų KS IF reikšmingai nepasikeit÷, o 5,5% ligonių KS IF po 

revaskuliarizacijos pablog÷jo (Mitropuolos F.A. ir kt., 2001). Nors tuoj po 

AVAJSO d÷l pakankamo kiekio hibernuojančio miokardo KS funkcija ir 

NYHA klas÷ pager÷jo, bet su laiku blog÷jo KS IF, did÷jo GST. Progresuojanti 

kontraktilin÷ disfunkcija l÷m÷ ŠN sugrįžimą ar atsiradimą 39% operuotų 

pacientų (Carr J.A. ir kt., 2002). Raman J. ir kt. (2003) teigimu 2 metų 

išgyvenimas su pager÷jusia NYHA klase ir miokardo funkcija yra geras (85%), 

bet prognoz÷ v÷lesniam laikui – abejotina (5 metų išgyvenimas - 56%, 10 metų 

– tik 34%) ir reikalingos kitos chirurgin÷s technikos KS funkcijai ir 

išgyvenimui gerinti. 

 Gyvybingo miokardo revaskuliarizacija gerina KS funkciją ir 

prognozę, tačiau su laiku ŠN progresuoja: Lorusso R. ir kt. (2001) tyrimo 
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duomenimis sergančių IŠL (KS IF < 40%) su gyvybingu miokardu (57% tur÷jo 

KA) 4 metų ir 8 metų išgyvenimas po AVAJSO buvo 84% ir 60%, ir 

dažniausia mirties priežastis – progresuojantis ŠN. KS IF tuoj po operacijos 

pager÷jo nuo 28 ± 9% iki 40 ± 2% (p < 0,01), tačiau v÷lyvesniu laikotarpiu 

maž÷jo. Po 4 metų 24% išgyvenusiųjų buvo NYHA III-IV klas÷s, o po 8 metų 

– jau 35%. Luciani G.B. ir kt. (2000) nuomone, nors išgyvenimas v÷lyvu 

laikotarpiu po AVAJSO yra geras, funkcin÷ tokių ligonių būkl÷ yra 

suboptimali d÷l besitęsiančio ar naujai atsiradusio ŠN. Autorių tyrimo 

duomenimis, nors KS IF vidurkis pager÷jo, tik 54% išgyvenusiųjų netur÷jo ŠN 

simptomų v÷lyvu laikotarpiu. Yra darbų, įrodančių, kad revaskuliarizacijos 

s÷km÷ gali būti ribota, jei KS tūriai yra ženkliai padid÷ję ar yra plačios 

išplon÷ję akinez÷s ar diskinez÷s. Yamaguchi A. ir kt. (1998) parod÷, kad ŠN 

simptomai atsirado 62,5% ligonių, kurių KS GSTI >100ml/m2 ir tik 8,7% 

ligonių, kurių KS buvo mažesnis – KS GSTI <100ml/m2. 5 metų išgyvenimas, 

atitinkamai, buvo 54% ir 85%. Du trečdaliai išgyvenusiųjų su KS GSTI 

>100ml/m2 tur÷jo ŠN simptomus. Cox‘s regresijos analiz÷s būdu įrodyta, kad 

KS GSTI > 100ml/m2 buvo nepriklausomas ŠN vystimosi ir mirties rizikos 

rodiklis(OR20,4; 95%CI 3,9-106,1; p = 0,0003). 

 Trehan N. ir kt. (2003) nuomone mirties riziką didina did÷jantis 

KS GSTI. Schinkel A.F. ir kt. (2004) duomenimis net 33% ligonių su „įrodytu 

miokardo gyvybingumu“ iki operacijos po revaskuliarizacijos KS IF 

nepager÷jo. Ligonių, kurių KS IF nepager÷jo po AVAJSO, buvo reikšmingai 

didesni KS GST. Autorių nuomone, KS GST ≥ 140ml turi didžiausią jautrumą 

/ specifiškumą (68% / 65%), prognozuojant, kad KS funkcija nepager÷s. 

Bouchart F. ir kt. (2001) tyrimo rezultatai parod÷, kad KS IF pager÷jimo po 

AVAJSO laipsnis priklauso nuo ikioperacinio GDTI: jei KS GDTI >95ml/m2, 

KS IF vidutiniškai pager÷jo 5,1%, lyginant su 12,1% KS IF pager÷jimu, jei iki 

operacijos KS GDTI buvo < 95ml/m2. 

 Literatūroje sutinkama nuomonių, , kad AVAJSO rezultatai n÷ra 

tokie optimistiniai. Shah P.J. ir kt. (2003) skelbti rezultatai rodo, kad ligonių 

vidutin÷ KS IF pra÷jus 15 m÷n. nuo operacijos, lyginant su priešoperaciniu, 
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nepasikeit÷. Reikia pasteb÷ti, kad ligonių, tur÷jusių pakankamą gyvybingo 

miokardo kiekį, KS IF vidurkis po operacijos padid÷jo, tačiau tai tur÷jo 

reikšm÷s tik ankstyvam funkcin÷s būkl÷s pager÷jimui, bet ne išgyvenimui. 

AVAJSO ženkliai mažino KA simptomus ir mažiau - ŠN simptomus. Nuo KS 

IF iki operacijos nepriklaus÷ išgyvenimas v÷lyvu laikotarpiu (10 metų 

išgyvenimas nesiskyr÷ ikioperacin÷s KS IF <25%, 25-29% ir 30-35% grup÷se). 

Reiktų pažym÷ti, kad nors po revaskuliarizacijos nepasikeit÷ KS IF, NYHA 

klas÷ reikšmingai sumaž÷jo. Autorių nuomone  5 ir 10 metų išgyvenimas po 

AVAJSO yra pakankamai mažas – atitinkamai 56% ir 24%. Mitropoulos F.A. 

ir kt. (2001) tyrimo duomenimis po AVAJSO 19% atvejų KS IF nepager÷jo, o 

5% - pablog÷jo, t.y. ketvirtadaliui ligonių revaskuliarizacija nepagerino KS 

funkcijos. Operacija pagerino NYHA klas÷s vidurkį nuo 2,9 iki 1,5 (p < 0,01) 

ir beveik visi pacientai buvo be KA simptomų. Literatūroje yra duomenų, kad 

AVAJSO nemažina KS GDTI ir KS GSTI. Nishi H. ir kt. (2003) tyrimo 

rezultatai rodo, kad po AVAJSO reikšmingai pager÷jo KS IF, sumaž÷jo NYHA 

klas÷, tačiau KS GDTI ir GSTI sumaž÷jo nereikšmingai. KS IF, NYHA klas÷ 

pager÷jo nesant KS tūrio pokyčių. Autoriai tiki, kad pilna revaskuliarizacija 

išsaugojo miokardo funkciją atkuriant hibernuojančio miokardo kraujotaką ir 

tai l÷m÷ gerą 5 metų išgyvenimą - 83%. 

 Ligoniams su ženkliai išpl÷stais KS, plačiomis akinez÷mis ar 

poinfarktin÷mis aneurizmomis kartu su AVAJSO gali būti atliekamos KS tūrio 

ir formos atkūrimo operacijos (TFAO). Keli retrospektyvieji tyrimai parod÷ 

tokį chirurginį gydymą esant saugiu ir efektyviu. Maxey T.M. ir kt. (2004) 

palygino sergančių išemine kardiomiopatija (KS IF < 30%, KSdd ≥ 6,0cm), 

kuriems atliktas vien AVAJSO ir AVAJSO su KS TFAO Dor‘o technika, 

rezultatus ir teigia, kad kartu atlikta KS TFAO labiau pagerino KS IF, 

sumažino KSdd ir GDT ir užtikrino mažesnį 2 metų mirštamumą. Po 1 metų 

naujus ŠN požymius tur÷jo 18% ligonių po AVAJSO ir tik 3,6% po kartu 

atliktos KS TFAO (p < 0,05). Tačiau Hata M. ir kt. (2003) įtikinamų duomenų, 

kad kartu atliktos TFAO yra pranašesn÷s, negavo: nei KS IF pager÷jimo 

laipsnis, nei NYHA klas÷s sumaž÷jimas, nei išgyvenimas v÷lyvu laikotarpiu 
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reikšmingai nesiskyr÷. Mickleborough L.L. ir kt. (2000) net ir išsipl÷tusių 

širdžių akinetiškas zonas siūl÷ nešalinti, jei KS sienel÷ n÷ra išplon÷jusi. Šias 

zonas tikslingiau revaskuliarizuoti, tikintis hibernuojančio miokardo 

kraujotakos ir KS funkcijos pager÷jimo. 

 Didžiosios dalies ligonių su KS išemine sistoline disfunkcija 

miokarde yra ryškiai heterogeninis patogeninis substratas, susidedantis iš 

rando, priblokšto ir hibernuojančio bei remodeliuoto miokardo, egzistuojančio 

kartu įvairiomis proporcijomis, lemiantis plataus spektro miokardo disfunkciją 

– nuo išemijos iki apoptoz÷s (Cleland J.G.F. ir kt., 2003). N÷ra randomizuotų 

tyrimų, parodančių tinkamą gydymo būdą ar AVAJSO pranašumą gydant IŠL 

ir ŠN. N÷ra randomizuotų tyrimų įrodančių gyvybingo miokardo 

revaskuliarizacijos saugumą ir naudą, gydant KŠL ir ŠN. Kelios nuorodos 

(Eagle K.A. ir kt., 2004), bet ne visos (Swedberg K. ir kt., 2005) rekomenduoja 

įvertinti ligonio su IŠL ir ŠN tinkamumą revaskuliarizacijai, tačiau, nesant 

randomizuotų tyrimų, dar n÷ra aišku, ar tokia strategija yra ligoniui saugi ir 

naudinga. Milano tyr÷jų teigimu (Vitali E. ir kt., 2003), AVAJSO ligoniams su 

IŠL ir išreikšta KS disfunkcija (net jei n÷ra KA simptomų) yra indikuotina, jei 

atitinka kriterijus: 1) tinkama VA anatomija (po angiografijos); 2) akivaizdūs 

miokardo gyvybingumo požymiai (>5 segmentų Dob Echo metu) 

revaskulizuotinoje teritorijoje; 3) išlikęs sienel÷s storis izokinetiniame 

miokardo segmente (lokalus sienelei išplon÷jimas < 6mm daugiau nei 

penkiuose iš 16 segmentuose buvo susijęs su dažnesniais ŠN progresavimu, 

širdies transplantacija, mirtimi).  KS dilatacija (KSdd >70mm ar 40mm/m2), 

ženkli DVR, dešinio skilvelio disfunkcija, didelis plaučių arterijos spaudimas 

(vidutinis >40mmHg), ilga ŠN trukm÷ tur÷tų būti nuorodos radikalesniam 

chirurginiam gydymui. Grup÷s tyr÷jų iš Cleveland klinikų širdies 

nepakankamumo centro (McCarthy P.M. ir kt., 2003) nuomone, sunkiausia 

apsispręsti, kokį gydymo būdą taikyti tiems ligoniams su KS disfunkcija, kurie 

neturi KA simptomų, ir su ypač išreikštu ŠN. Šiuo atveju tikslingi miokardo 

gyvybingumo požymių tyrimai. Tačiau, reikia nepamiršti, kad šių tyrimų 

jautrumas ir specifiškumas vertinant gyvybingumo požymius yra apie 80%, 
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tod÷l neigiamo tyrimo atveju yra vidutiniškai viena galimyb÷ iš penkių 

neišaiškinti gyvybingo raumens ir šio tyrimo pagrindu atsisakyti operacijos. 

Ligoniams su kompensuotu ŠN, tinkamomis operacijai kraujagysl÷mis 

atliekamos AVAJSO, nors funkcinių tyrimų metu neįrodyta esant miokardo 

gyvybingumo požymių. Chirurginis gydymas nerekomenduojamas, kai yra 

išreikštas dekompensuotas ŠN (pvz., reikalaujantis inotropų ar KIAB), ypač jei 

abejotinas kraujagyslių tinkamumas ir n÷ra miokardo gyvybingumo požymių 

dviejų tyrimų metu. Panašios nuomon÷s laikomasi ir Yale universitete 

(Mitropoulos F.A. ir kt., 2001): ligoniams su KS disfunkcija AVAJSO yra 

saugios, ženkliai mažinančios KA ir ŠN simptomus ir siejamos su ilgalaikiu  

KS IF ir išgyvenimo pager÷jimu, tod÷l visiems ligoniams su KS disfunkcija ir 

tinkamomis operacijai kraujagysl÷mis turi būti siūloma AVAJSO. Iki 

operacijos išaiškinami miokardo gyvybingumo požymiai gali pranašauti gerą 

AVAJSO išeitį, bet , nepavykus įrodyti miokardo gyvybingumo, operacija 

netur÷tų būti atsakoma. 
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3.4.3. Išemin÷s širdies ligos ir kairio skilvelio nepakankamumo 

gydymas KS tūrio ir formos atk ūrimo operacija ir aortokoronarini ų 

arterij ų apeinamųjų jungčių suformavimo operacija bei dviburio vožtuvo 

nesandarumo korekcija 

 Išplitęs sferiškas KS yra priežastinis tolesnio KS remodeliavimosi 

ir ŠN progresavimo faktorius. KS tūrio ir formos atkūrimo principai susiję su 

KS erdvine geometrija, aprašyta Torrent-Guasp F. Jis širdies miokardą apraš÷ 

kaip vientisą skaidulų pluoštą (Torrent-Guasp F. ir kt., 2001) ir detaliai aiškino 

skilvelių pluošto fiziologiją (Torrent-Guasp F. ir kt., 2004). Buckberg G. 

(2002, 2004) savo publikacijose pabr÷ž÷ įstrižin÷s miokardo skaidulų 

orientacijos svarbą KS IF: verpstin÷s KS viršūn÷s kilpoje miokardo skaidulos 

išsid÷stę 600 kampu užtikrina KS IF 60%, remodeliuojantis KS ir jam įgaunant 

sferišką formą, skaidulų išsid÷stymas tampa labiau horizontaliu, o KS IF 

maž÷ja iki 30%. Esant įstrižam skaidulų išsid÷stymui, normalus miofibrilių 

sutrump÷jimas 15% generuoja kūgio formos KS IF 60%, o toks pat 15% 

miofibrili ų susitraukimas sferiško KS skaidulose – tik 30% KS IF (Menicanti 

L. ir kt., 2004). Tod÷l labai svarbu atkurti normalų kūgio formos KS, t.y. 

atkurti fundamentinę miokardo skaidulų orientaciją, kas leistų normaliai 

susitraukti raumeniui. Torrent-Guasp F. ir bendraautorių hipotez÷ apie KS 

struktūrą ir funkciją įtakojo širdies chirurgų supratimą apie širdies 

susitraukimo dinamiką ir KS rekonstrukcijos būdų kūrimą. Tačiau naujausioje 

literatūroje sutinkama Torrent-Guasp F. spiralin÷s skilvelių miokardo juostos 

hipotez÷s kritika. Didelis šio širdies anatomijos ir fiziologijos supratimo 

trūkumas yra nepaaiškinta jungiamojo audinio „apvalkalo“, supančio miokardo 

juostos segmentus, struktūra ir funkcija. Anderson R.H. ir kt. (2005), 

Harrington K.B. ir kt. (2005), Rohmer D. ir kt. (2006) paskelb÷ naujus 

miokardo skaidulų orientacijos ir sluoksnių architektūros tyrimus. Vieningos 

priimtos širdies geometrijos duomenų sistemos n÷ra. Gilbert S.H. ir kt. (2007) 

apžvelgia širdies sluoksnių vaidmenį ir svarbą miokardo susitraukime bei 

veikimo mechanizmus ir pabr÷žia, kad tai išlieka kontraversijos objektu, o 

naujausiomis technologijomis atliekami sienel÷s jud÷jimo modeliavimo 
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tyrin÷jimai ir jų taikymas praktin÷ms širdies nepakankamumo chirurginio 

gydymo gair÷ms yra dar tik „savo kūdikyst÷je“ (Gilbert S.H. ir kt., 2007).  

Ligoniams su išpl÷stais KS, aneurizmomis ar plačiomis 

akinez÷mis kartu su revaskuliarizacija gali būti atliekamos KS formos ir tūrio 

atkūrimo operacijos (KS TFAO) tikslu pašalinti nesusitraukiančius KS 

segmentus ir sukurti mažesnius elips÷s (kūgio) formos efektyviau 

besitraukiančius KS. KS TFAO n÷ra tiksliai apibr÷žta chirurgin÷ procedūra, 

greičiau, grup÷s technikų modelis, kurio tikslas atkurti KS formą ir tūrį. 

Endoventrikulin÷ lopo plastika, kai lopas siuvamas ties rando riba ant 

susitraukiančio miokardo, kaip apraš÷ Dor V. (1995, 2001), pašalina ir TSP 

surand÷jusią dalį. Paprasta linijin÷ technika pašalina tik KS laisvos sienos 

aneurizmą ar akinezę. Mickleborough L.L. ir kt. (2001) grup÷ iš Toronto 

patobulino linijinę techniką TSP randin÷s dalies pašalinimu septoplastika, 

kuriai kartais naudojamas lopas. Menicanti L. grup÷ Milano klinikoje kartu su 

Dor‘o procedūra atlieka apatin÷s sienos plikaciją ir yra pradininkai KS modelio 

taikymo optimaliai KS ertmei suformuoti, siekiant išvengti per didelio KS 

sumažinimo (Menicanti L. ir kt., 2002). Kartais, esant išreikštai kalcifikacijai, 

atliekama endokardektomija. Reliatyvaus išeminio DV nesandarumo atveju 

atliekama plastika (burių galo-su-galu siūle ir/ar naudojant žiedą) arba DV 

protezavimas. Vieningos nuomon÷s, koks chirurginis metodas yra tinkamesnis 

akinezei ar diskinezei gydyti, n÷ra. Yra autorių teigiančių, kad technika 

naudojant lopą patikimai gerina KS funkciją, lemia geresnį ligonių išgyvenimą 

ir atliekama su mažesne rizika (Lundbland R. ir kt., 2004). Kiti retrospektyvieji 

tyrimai nesugeb÷jo įrodyti šių dviejų technikų ankstyvų ir v÷lyvų rezultatų 

skirtumų (Tavakoli R. ir kt., 2002; Pasini S. ir kt., 1998; Doss M. ir kt., 2001; 

Antures P.E. ir kt., 2005; Lange R. ir kt., 2005). Linijin ÷ technika daugiau 

buvo taikoma KS plačių diskinezinių aneurizmų, esant dideliems KS tūriams, 

gydymui. Rezekavus dalį mažesnio KS ir ventrikulotominį pjūvį susiuvus 

linijine siūle, pažeidžiama diastolin÷ KS funkcija. Restrikcinis KS lemia mažą 

širdies išstūmimą ir ŠN. Tokia linijin÷ technika negali būti efektyvi, kai fibroz÷ 

išplitusi į TSP ar rand÷jimo procesas pasiekęs subvalvulinį aparatą.  
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Randomizuotų tyrimų lyginančių chirurginių technikų rezultatus 

n÷ra, o pačios chirurgin÷s technikos n÷ra standartizuotos. Matematiniai 

modeliai ir retrospektyvieji tyrimai parod÷, kad tokios operacijos mažina 

sienel÷s įtempimą, mažina ŠN simptomus, lemia sinchroniškesnį KS 

susitraukimą, gerina širdies funkciją (Artrip J.H. ir kt., 2001; DiDonato M., ir 

kt., 2001; DiDonato M., ir kt., 2004). Atkūrus KS tūrį ir formą, ger÷ja 

miokardo aprūpinimas O2, ger÷ja ŠN neurohormonin÷ terp÷, kas tiesiogiai 

mažina KS sienel÷s įtempimą (Artrip J.H. ir kt., 2001; DiDonato M. ir kt., 

2001; Buckberg G.D., 2004; Schenk S. ir kt., 2004; Dor V., 2004). Schenk S. ir 

kt. (2004) tyrimas parod÷, kad KS IF padid÷jimas po KS TFAO, KS GDTI ir 

KS GSTI sumaž÷jimas, dviburio vožtuvo regurgitacijos sumaž÷jimas lemia 

noreprinefrino, plazmos renino aktyvumo ir smegenų natriuretinio peptidų 

reikšmingą sumaž÷jimą, o tai patvirtina, kad po šio chirurginio gydymo 

remodeliavimosi procesai gali tapti grįžtami. Tačiau, autoriai pažymi, kad 10% 

ligonių po 1 metų steb÷tas KS funkcijos blog÷jimas. To priežastys gali būti 

kelios: diastolin÷s funkcijos blog÷jimas (d÷l suformuotos neadekvačios 

diastolin÷s KS ertm÷s), dviburio vožtuvo regurgitacija, KS remodeliavimosi 

(kaip autoimunin÷s ligos) tąsa . 

Svarbi problema išlieka apsisprendimas kokiems ligoniams su IŠL 

ir maža KS IF siūlyti TFAO. Randomizuotais tyrimais pagrįstų nuorodų n÷ra. 

Indikacijos ir kontraindikacijos yra siūlomi kelių autorių, tačiau jų nuomon÷s 

skiriasi. Conte J.V. (2004) įvardina šias indikacijas TFAO: NYHA III-IV 

klas÷, sumažinta KS IF, >50% KS asinergija, GDTI > 150ml/m2, GSTI > 

60ml/m2, parodymai AVAJSO, išlikusi bazalinių segmentų funkcija, gera 

dešinio skilvelio (DS) funkcija. Reliatyvios kontraindikacijos: daugiateritorinis 

MI, plaučių arterijos hipertenzija ir DS nepakankamumas, netinkamos 

operacijai VA. McConnell P.I. ir kt. (2004) TFAO atlikti siūlo, kai yra 

persirgtas priekinis-pertvarinis MI su KS dilatacija – KS GDTI >100ml/m2, KS 

GSTI>60ml/m2, sumažinta KS IF, KS asinergija (akinez÷ ar diskinez÷) >35% 

KS, KA ar ŠN simptomai, skilvelin÷s aritmijos, krūvio m÷giniais 

išprovokuojama išemija. Reliatyviomis kontraindikacijomis autoriai siūlo 



 63

skaityti reikšmingą apatin÷s sienos asinergiją ar aneurizmą, difuzinius VA 

pažeidimus, neleidžiančius atlikti AVAJSO, asinergiją be KS dilatacijos, o 

absoliučiomis kontraindikacijomis - spaudimą plaučių arterijoje >60mmHg ir 

DS disfunkciją. Menicanti ir kt. (2002; 2007) rekomenduoja TFAO atlikti, kai 

ligonis persirgęs priekiniu MI (su Q banga ar be) ir yra KS disfunkcija su 

dilatacija bei lokalia asinergija, kai yra ŠN simptomai ar skilvelin÷s aritmijos. 

Asimptominiam ligoniui tokia operacija tikslinga, jei pradeda maž÷ti KS IF ir 

pl÷stis KS. RESTORE grup÷s nuomone ligoniams su ŠN simptomais po 

persirgto MI ir KS GSTI ≥ 60ml/m2 ir/ar KSdd >6,5-7,0cm turi būti 

rekomenduojama TFAO (Stanley A.W. ir kt., 2004). Patel N.D. ir kt. (2005) 

savo tyrime parod÷, kad operuojamų su persirgtu vienos teritorijos MI ir kelių 

teritorijų MI nesiskyr÷ nei operacinis mirštamumas, nei pooperacinių 

komplikacijų dažnis, nei ilgalaikis išgyvenimas. Autoriai išskyr÷ tris KS 

teritorijas pagal maitinančią kraujagyslę: priekinę-viršūninę, šoninę ir apatinę. 

Daugiateritorinio MI grup÷je KS IF po operacijos padid÷jo, sumaž÷jo KS 

GSTI ir buvo panašūs į vienos teritorijos MI grup÷s ligonių. 2,5 metų 

išgyvenimas buvo toks pat geras - 73%, GSTI >100ml/m2 buvo svarbus mirties 

rizikos faktorius (OR 12,1; 95%CI 1,27-114,51; p = 0,03). Dor V. (2001) 

rekomendavo TFAO atlikti esant išsipl÷tusiems silpstantiems KS, kai ŠN yra 

III-IV klas÷s ir KS IF < 30%, vidutinis spaudimas PA >25mmHg ir KS 

asinergija apima >50% KS perimetro,  bei KS GDTI > 140ml/m2, o 2004 m. 

rekonstrukcines KS operacijas siūl÷ atlikti kai yra parodymai AVAJSO 

ligoniams su plačia KS asinergijos teritorija (≥35-40% KS), jei ir n÷ra ŠN 

požymių ar KS IF sumaž÷jusi vidutiniškai tikslu be papildomos rizikos atkurti 

normalią KS formą. Kad diastolin÷ funkcija neblog÷tų d÷l suformuoto per 

mažo KS, Dor V. nuomone tikslinga naudoti specialius balioninius KS 

modelius (Dor V., 2004). Retrospektyvieji tyrimai parod÷, kad TFAO gali būti 

atliekamas su nedidele rizika. Multicentrinio RESTORE tyrimo (Athanasuleas 

C.L. ir kt., 2004) rezultatais 30 parų mirštamumas buvo 5,3% (su dviburio 

vožtuvo plastika – 8,7%, be – 4,0% (p < 0,001), pager÷jo KS IF, sumaž÷jo KS 

GSTI (nuo 80,4 ± 51,4ml/m2 prieš operaciją iki 56,6 ± 34,3ml/m2 ; p = 0,001), 
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pager÷jo NYHA klas÷. 5 metų išgyvenimas buvo 65% (kai šalinta akinez÷) ir 

80% kai šalinta diskinetin÷ aneurizma. Sartipy U. ir kt. (2006) duomenimis 30 

dienų mirštamumas buvo 7,4%, 5 metų išgyvenimas - 68%. Mirties rizikos 

v÷lyvuoju laikotarpiu prognoziniai faktoriai buvo amžius, cukrinis diabetas, 

dviburio vožtuvo regurgitacija III-IV0. Išgyvenimą blogino KS IF ≤ 30%, 

NYHA III-IV klas ÷, dviburio vožtuvo chirurgija. Tačiau, Adams J.D. (2006) 

pateik÷ tyrimo išvadas, kad KS TFAO Dor‘o metodu yra saugios operuojant 

ligonius su ypač maža KS IF, ir KS IF <25% n÷ra priešparodymas operacijai: 

operacinis mirštamumas buvo 3,6%, lyginant su 3,3% kai KS IF ≥25% (p = 

ns), o 5 metų išgyvenimas – 69%, lyginant su 88%, kai KS IF ≥25% (p = 

0,066). Net nestabiliausiems ligoniams (iki 30 d. po ūmaus priekinio MI) 

TFAO gali būti atliktos su nedidele mirties rizika ir yra labiau naudingos tiems, 

kurių mažesn÷ KS IF (operacinis mirštamumas 5,4%, visų ligonių KS IF 

vidurkis po operacijos nepakito, bet operuotų su KS IF ≤35% pager÷jo 

reikšmingai nuo 29 ± 6% iki 38 ± 9% (p = 0,001) (DiDonato M. ir kt., 2004). 2 

lentel÷je pateikiami kelių klinikų tyrimų rezultatai: operacinis mirštamumas, 

ilgalaikis išgyvenimas ir faktoriai, bloginę prognozę. 
 

2 lentel÷. Pirmųjų 30 parų mirštamumas, ligonių išgyvenimas v÷lyvuoju pooperaciniu 
laikotarpiu po TFAO  ir su mirties rizika susiję faktoriai atliktų tyrimų duomenimis. 

 

Tyrimas Pirmų 
30 parų 
miršta-
mumas 
% 

5 metų 
išgyveni
mas % 

Pirmų 30 parų 
mirštamumą 
didinę 
faktoriai 

Išgyvenimą 
v÷lyvuoju 
laikotarpiu mažinę 
faktoriai 

Faktoriai, nesusiję su 
išgyvenimu v÷lyvu 
laikotarpiu 
 

 
Doss M. ir 
kt., 2001 

 
5 
 

 
85 

   

Tavacoli R. 
ir kt., 2002 

8 66 
 
 

KS IF, 
trombembolin
÷ priekin÷ 
aneurizma 

  

Pasini S. ir 
kt., 1998 

5,2 
 
 

 

87 
 
 

 

KS GDT↑ 
KS IF↓, VA 
patologija, 
nerevask. 
DVA 

KS GDT, 
KS IF↓ 

 

Lundblad 
R. ir kt., 
2004 

3,5 
 
 

91 
 
 

Amžius 
>70m., CD, 
KS IF ≤30%,  
FK III-IV 
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Tyrimas Pirmų 
30 parų 
mirštam
umas % 

5 metų 
išgyve-
nimas 
% 

Pirmų 30 parų 
mirštamumą 
didinę 
faktoriai 

Išgyvenimą 
v÷lyvuoju 
laikotarpiu mažinę 
faktoriai 
 

Faktoriai, nesusiję su 
išgyvenimu v÷lyvu 
laikotarpiu 

Dor.V., 
2001 
 

12,2 
 

    

Sartipy U. 
ir kt.,2006 
 

7,4 68 Pakartotin÷ 
operacija 

Amžius, CD, DVR 
III-IV 

 

Dor. V. ir 
kt., 2005 

7,5 82    

RESTORE 
Adhanasule
as C.L. ir 
kt., 2004 

5,3 69 MV plastika KS IF <30% 
GSTI >80ml/m2, 
NYHA IV amžius 
>75m 

 

Lundbland 
R. ir kt., 
2003 

8,7 77 Amžius, 
3 VA liga, 
skilvelin÷ 
aritmija 

 Lytis, CD,  
KA FK, ŠN,NYHA 
KSGD spau-
dimas,DVR, 
aneurizmos 
lokalizacija,distal.ana
stomozių sk.  

DiDonato 
M. ir kt., 
2001 

8,1 82  NYHA, KS IF, 
GSTI 
 

 
 
 

 
Micklebo-
rough L.L. 
ir kt., 2004 

 
2,8 

 
 

82 
 

 
 

 
KS IF <20%, ŠN, 
skilvelin÷ 
tachikardija, AKS 

 
Amžius, lytis, DVR, 
VA patolog. 
išplitimas 

Patel N.D. 
ir kt., 2005 

6,1 71 
(4m) 

 GSTI > 100ml/m2 Amžius >60m., 
LOPL, nepilna 
revaskuliarizacija, 
CD, HYHA IV, 
MFN, plautin÷ 
hipertenzija 

Ferrazzi P. 
ir kt., 2006 

7,1 75  Tik KS Eqd ≥7,0cm, 
segmentin÷ akinezija 

DV chirurgija, GDTI, 
KS IF 

Menicanti 
L., 2002 

7,2 
 
 

 
 
 

 NYHA III, KS 
IF<20%, 
amžius>70m skubi 
operacija, DV 
chirurgija, PA 
hipertenzija 
>60mmHg 

 

Adams J.D. 
ir kt., 2006 

3,4 
 
 

75    

Lange R.ir 
kt., 2005 

   
 

Amžius, DV 
chirurgija, 
GD TI 

KS IF<25% NYHA, 
operacijos laikas po 
MI, infarkto 
lokalizacija, 
operacijos tipas 

Bechtel 
J.F.M. ir 
kt., 2003 

5,7   Užpakalin÷s sienos 
aneurizma, DV 
chirurgija, DKA 
laikas 
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Priešingai nei kiti autoriai, Ferrazi P. ir kt. (2006) teigia, kad nei 

KS tūriai, nei KS IF iki operacijos n÷ra prognoziniai faktoriai. Autorių 

duomenimis, tik KS galinis diastolinis ekvatorinis diametras ≥7,0cm (matuotas 

skersinis diametras, išvestas išilgin÷s ašies nuo DV žiedo iki viršūn÷s 

viduriniame taške, galiniame diastoliniame angioventrikulografiniame vaizde) 

(HR 5,28; 95%CI 1,79-11,71; p < 0,02) ir akinetiniai segmentai (HR 4,46;  

95%CI 1,23-17,12; p < 0,02) nepriklausomai didino riziką mirti v÷lyvu 

pooperaciniu laikotarpiu. Nors ir sumažinusi KS tūrį ir pagerinusi KS funkciją 

Dor‘o operacija, mažindama išilginę ašį ir nemažindama trumposios ašies 

(ekvatorinio diametro), net ir naudojant lopą įstrižoje link TSP pozicijoje, 

didina KS sferiškumą. Kūgio formos modelis (50-60 ml/m2 + 15%, jei KS 

labai platus) naudojamas TFAO metu, padeda formuoti KS viršūnę ir nustatyti 

jos vietą, išlaikyti trumpos ir ilgos ašies santykį arti normalaus 0,54 lygio, 

suteikia KS kūgio formą, palieka normalesnį KS ertm÷s dydį, priartina 

papiliarinius raumenis. Tačiau Mikleborough L.L. ir kt. nuomone (2004) KS 

modelis n÷ra reikalingas KS ertmei formuoti: TFAO atliekant plikacijos 

technika su septoplastika, diastolinio ir sistolinio sferiškumo indekso pokyčių 

nebuvo gauta (diastol÷je 0,78 ± 0,06 iki operacijos ir 0,74 ± 0,11 po TFAO; p 

= 0,039).  

Įdomius tyrimų rezultatus pateik÷ Cleveland klinikų grup÷ (Lee R. 

ir kt., 2004): TFAO atliktos 224 IKMP sergantiems su vidutine KS IF 26,0 ± 

8,5%, QRS trukm÷s vidurkis 121,8 ± 31,6ms, 3 metų išgyvenimas - 86%. 

Blogos prognoz÷s v÷lyvu laikotarpiu prognoziniai rodikliai buvo skilvelių 

aritmijos anamnez÷je ir ilgesn÷ QRS trukm÷. Ikioperacin÷ NYHA klas÷, KS 

IF, KS tūriai, DVR nebuvo blogos išeities prognoziniai faktoriai, kai į 

daugialypę regresinę analizę buvo įtraukti miokardo laidumo sutrikimai. 

Ne visų ligonių, kuriems atliekama miokardo revaskuliarizacija 

bei TFAO, KS funkcija ir būkl÷ pager÷ja (Artrip J.H. ir kt., 2001). 63% 

išgyvenusiųjų buvo NYHA I-II klas÷je v÷lyvuoju po TFAO laikotarpiu (Lange 

R. ir kt., 2005). Dor.V. (2001) duomenimis nors po operacijos pager÷jo 

vidutin÷ KS IF, širdies indeksas, diastolinio prisipildymo rodikliai, 11% 
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ligonių būkl÷ nepager÷jo, o po 1 metų 32% atvejų rastas padid÷jęs spaudimas 

plaučių arterijoje (PA). Taip gali būti d÷l diastolinio komplianso stokos per 

daug sumažinus KS ertmę ar besitęsiančio remodeliavimosi. Athanasuleas C.L. 

ir kt. (2001) tyrimo duomenimis KS GSTI >40ml/m2 didino riziką mirti 1 metų 

b÷gyje po operacijos. Ta pati autorių grup÷ 2004 m. skelb÷, kad mirties rizikos 

prognoziniai faktoriai buvo KS IF ≤ 30%, KS GSTI ≥ 80ml/m2 (Athanasuleas 

C.L. ir kt., 2004). Patel N.D. ir kt. (2005) duomenimis blogą prognozę l÷m÷ 

priešoperacinis KS GSTI > 100ml/m2. Raugelien÷ R. (2006) skelb÷, kad 

funkcin÷s būkl÷s pablog÷jimo po KS aneurizmektomijos prognoziniai žymenys 

buvo GSTI ≥ 80ml/m2 ir KS IF ≤ 25%, o tolesnis KS remodeliavimosi 

procesas sparčiau vyko tiems ligoniams, kurių GSTI ≥ 85ml/m2. Ribeiro G.A. 

ir kt. (2006) tyrimo rezultatai parod÷, kad mirties ir naujo DVR išsivystymo bei 

ŠN progresavimo riziką didino KS GSTI > 120ml/m2.  Menicanti L. ir kt. 

(2004) tyrimo rezultatai rodo, kad operuotų tiek su KS IF ≤ 35%, tiek su KS IF 

>35% vienerių metų laikotarpiu po TFAO išliko pager÷jusi ar nepakitusi, 

tačiau, anksti po operacijos reikšmingai sumaž÷ję KS GDT ir GST, v÷liau 

patikimai did÷jo (p < 0,01). N÷ra vieningos nuomon÷s kokiu dydžiu mažinti 

skirtingus priešoperacinius KS tūrius. 

Ilgalaikę prognozę po Dor‘o operacijos blogina naujai atsiradusi ar 

did÷janti DV regurgitacija. Yotsumoto G. ir kt. (2005) parod÷, kad 26% 

išgyvenusiųjų DVR laipsnis did÷jo 3 m÷n. b÷gyje po operacijos, o v÷lyvu 

laikotarpiu atsiradusi ar tapusi didesnio laipsnio DVR siejosi su didesniu KS 

GDTI ir su KS tūriu, pašalintu Dor‘o procedūros metu - >30ml/m2 GDTI , ir 

rekomendavo vengti KS tūrio mažinimo daugiau nei 30ml/m2 GDTI. Di 

Donato M. ir kt. (2001) paskelb÷, kad jau po 1 metų nuo Dor‘o operacijos iš 44 

operuotų šia metodika 17 (38%) tur÷jo dviburio vožtuvo regurgitaciją, svarbu, 

kad 14 iš jų (32% operuotų) iki operacijos DVR nebuvo diagnozuota. V÷lyva 

DVR siejosi su didesniu KS GDT ir GST prieš ir po operacijos, padid÷jusiu 

trumposios ašies ilgiu (t.y. labiau sferiška KS forma diastol÷je ir sistol÷je). 

Dor‘o operacija sumažino GDTI nuo 201 ± 78 iki 127 ±  46ml/m2 (p < 0,001) 

anksti po operacijos ir iki 140 ± 47ml/m2 po 1 metų, GSTI nuo 137 ± 70ml/m2 
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iki 67 ± 37ml/m2 (p < 0,001), bet tik iki 77 ± 33 po 1 metų. Nors KS IF 

vidurkiai liko pager÷ję, spaudimo PA vidurkiai did÷jo ir po 1 metų buvo net 

didesni už priešoperacinius, kartu did÷jo ir kapiliarinis pleištinis spaudimas (p 

< 0,001). Ši operacija sumažino KS ilgosios ašies ilgį, bet paliko nepakitusį 

trumpos ašies ilgį, suformuodama „d÷ž÷s“ formos KS. Panašias išvadas pateik÷ 

ir Otsuji I. ir kt. (2005): v÷lyva DVR po 3-6 m÷n. atsirado 36% atvejų ir tur÷jo 

ryšį su ženkliai didesniu GDTI iki operacijos, GDTI sumažinimu operacijos 

metu, diastolin÷s KS funkcijos sutrikimu ankstyvu laikotarpiu ir KS did÷jimu 

v÷lesniu laiku. 27% ligonių NYHA klas÷ nepager÷jo ar blog÷jo po operacijos. 

Calafiore A.M. ir kt. (2003) duomenimis po TFAO padid÷jo KS IF, patikimai 

sumaž÷jo KS GDTI, vidutinis DVR laipsnis, tačiau KS išstūmimo tūris liko 

nepakitęs. Panašius rezultatus paskelb÷ ir Versteegh M.I.M. ir kt. (2003): po 

aneurizmos rezekcijos GDT sumaž÷jus 25%, tačiau jau po 3 m÷nesių tur÷jo 

tendenciją did÷ti, o KS išstūmimo tūris nesiskyr÷ nuo priešoperacinio. 

DiMattia D.G. it kt. (1999) tyrimo rezultatai parod÷, kad išgyvenimas 5 ir 7 

metų laikotarpiu buvo 73% ir 61%, atitinkamai. KS IF anksti po operacijos 

buvo pager÷jusi (p < 0,001), tačiau v÷liau pasiek÷ ikioperacinį lygį, tur÷jo 

tendenciją did÷ti galinis diastolinis spaudimas. Specialia kompiuterine 

programa buvo vertintas KS siluetas ir nustatyta, kad KS geometrija atkurta 

66,7% operuotų ligonių, o 33,3% - liko pažeista. Grup÷je ligonių, kuriems KS 

geometrija nebuvo atkurta, KS IF anksti po operacijos pager÷jo, bet v÷liaus 

krito iki mažesn÷s nei prieš operaciją. Mickleborough L.L. ir kt. (2003) 

kritiškai vertino Dor V. su bendraautoriais pateiktus endoventrikulinio lopo 

technikos puikius rezultatus: did÷jo KS IF ir ženkliai maž÷jo KS tūris, tačiau 

did÷jo KS sferiškumas. Autoriai pasiūl÷ modifikuotą linijin ę techniką su 

septoplastika, atkuriančią normalesnę verpst÷s formos KS viršūnę 

(Mickleborough L.L., 2001). 193 šia technika operuotų hospitalinis 

mirštamumas buvo 2,6%. V÷lyvu laikotarpiu NYHA I-II klas÷je buvo 78% 

išgyvenusiųjų, 57% tur÷jusių ≥2 laipsnio DVR, jos laipsnis sumaž÷jo 

mažiausiai vienu laipsniu, 5 metų išgyvenimas buvo 84%. Buckbergo G.D. 

grup÷ siūlo atlikti SAVE (Septal Anterior Ventricular Exclusion) operaciją – 
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pacopexy- kai lopas dedama ne ties tradiciškai rando riba, o aukštai nuo 

viršūn÷s link tarpskilvelin÷s pertvaros 1 cm žemiau aortos vožtuvo (Isomura T. 

ir kt., 2006). Tai užtikrina kūgio formos KS suformavimą. Autoriai pabr÷žia, 

kad rezultatai v÷lyvu laikotarpiu yra geri ir panašūs į rezultatus po širdies 

transplantacijos, o specialus potransplantacinis gydymas nereikalingas. Cotrufo 

M. ir kt. (2005) taip pat teigia, kad ligoniams, kuriems d÷l išemin÷s 

kardiomiopatijos parodytina širdies transplantacija, gali būti gydomi TFAO, 

nes išgyvenimas panašus (5 metų laikotarpiu po TFAO - 87%, po 

transplantacijos - 79%, p = 0,09), o rehospitalizacijų skaičius mažesnis. Ribeiro 

G.A. ir kt. (2006) lygino tris ligonių, persirgusių priekinį MI su GSTI > 

80ml/m2, grupes: 1 – su miokardo gyvybingumo požymiais priekin÷je 

sienel÷je, gydytus vien AVAJSO; 2 – su gyvybingumo požymiais, gydytus 

AVAJO plius TFAO; 3 – su negyvybingu miokardu, gydytus AVAJSO plius 

TFAO. Išgyvenimas 2 metų laikotarpiu buvo panašus ir grįžusio ar 

išsivysčiusio ŠN dažnis (25%) reikšmingai nesiskyr÷ visose grup÷se. 

RESTORE rezultatai yra gera žadantys, bet išvada apie papildomą TFAO 

naudą, lyginant su vien AVAJSO, tur÷tų būti daroma atsargiai (Athanasuleas 

C.L. ir kt., 2001; Ribeiro G.A. ir kt., 2006). N÷ra visai aišku ar KS TFAO 

pailgina išgyvenimą labiau nei vien AVAJSO, n÷ra visai aišku, ar išsipl÷tusio 

KS tūrio sumažinimas sustabdo ar pasuka atgal remodeliavimosi procesą 

(Doenst T. ir kt., 2005). 

Funkcin÷ dviburio vožtuvo regurgitacija (DVR) yra reikšminga 

toli pažengusio KS remodeliavimosi ir ŠN komplikacija, kurios patogenez÷ yra 

daugiafaktorin÷. Ji vystosi d÷l DV žiedo – KS aparato ir KS geometrijos 

pokyčių, vedančių į nepilną burių koaptaciją. Išeminio širdies nepakankamumo 

atveju gali būti ir d÷l papiliarinių raumenų ar šonin÷s KS sienos  miokardo 

disfunkcijos. DV regurgitacija dar labiau didina išsipl÷tusio KS perkrūvį tūriu, 

kas toliau lemia DV žiedo pl÷timąsi, KS sienel÷s įtempimo did÷jimą, DVR 

laipsnio did÷jimą ir ŠN progresavimą (Smolens J.A. ir kt., 2000; Yiu H.Y, ir 

kt., 2004). DV anatomiją, patologiją ir patofiziologiją detaliai apraš÷ Bolling 

S.F. (2001). Didesnis DVR laipsnis yra susijęs su didesniais KS tūriais ir 
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blogesne KS funkcija bei blogesniu ligonių išgyvenimu. Į VALIANT tyrim ą 

(Amigoni M. ir kt., 2007) buvo įtraukti 496 ligoniai su ŠN ir/ar sistoline KS 

disfunkcija ir KS IF <35%, iš kurių 202 (40,7%) vidutiniškai po 5 dienų nuo 

persirgto ŪMI rasta nedidelio laipsnio DVR ir 63 (12,7%) – vidutinio ir didelio 

laipsnio DVR. Didesnio laipsnio DVR turinčių didesni buvo ir KS GDTI (p < 

0,01), KS GSTI (p < 0,01), o KS buvo labiau sferiški tiek diastol÷je, tiek 

sistol÷je (p < 0,001). Bet kurio laipsnio, net nedidelio, DVR didino mirties 

riziką (HR 1,8 95% CI 1,1-3,1; p = 0,03), o did÷jantis DVR laipsnis 

reikšmingai didino kardiologinių įvykių riziką. Regurgitacinio tūrio did÷jimas 

pirmo m÷nesio b÷gyje patikimai didino mirties ar hospitalizacijų d÷l ŠN riziką 

(p = 0,002). Panašius rezultatus gavo ir Grigioni F. ir kt. (2001): išemin÷ DVR, 

nepriklausomai nuo KS tūrių ir disfunkcijos laipsnio, yra nepriklausomas 

mirties 5 metų laikotarpiu prognozinis faktorius. Ligonių su išemine DVR 5 

metų išgyvenimas buvo ženkliai mažesnis, lyginant su netur÷jusių DVR (39 ± 

6% vs 62 ± 5%, p ≤ 0,001), nors KS IF nesiskyr÷. Buvo gauta reikšminga 

priklausomyb÷ tarp regurgitacinio tūrio (RT) ir išgyvenimo 5 metų laikotarpiu: 

mirštamumas d÷l širdies ligos buvo 52 ± 7%, kai RT  ≥ 30ml ir 46 ± 9%,  kai 

RT < 30ml (p < 0,001). Mirties riziką reikšmingai didino išeminio DV ERA ≥ 

20mm2 (efektyvi regurgitacijos anga) (RR 2,38 95%CI 1,31-4,31; p = 0,004), 

kai DV ERA < 20mm2 – RR 1,56 95% CI 0,88-2,76; p = 0,13). Trichon B.H. ir 

kt. iš Duke universitetin÷s  ligonin÷s (2003) parod÷, kad DVR turi dažnas 

sergantis ŠN: iš 2057 ligonių su ŠN simptomais ir KS IF < 40% - 56,2% buvo 

diagnozuotas DVN. Iš turinčių DVR – 811 (70,1%) atvejų ji buvo I ir II 

laipsnio ir net 345 (29,8%) – III ir IV laipsnio. Bet kurio laipsnio DVR didino 

mirties riziką (HR 1,23; 95% CI 1,13-1,34;  p = 0,0001). Skirtingai nei 

organinio DVR atveju, sergant IŠL ERA ≥ 20mm2 nurodo didelio laipsnio 

DVR (p = 0,01), ERA padid÷jimas ≥13mm2 (p = 0,0045) krūvio metu yra 

nepriklausomas mirties d÷l širdies ligos prognozinis faktorius (Lancellotti P. ir 

kt., 2003). Ir atvirkščiai, tyrimo duomenimis, ramyb÷je tur÷jusių ir didesnio 

laipsnio DVR, tačiau krūvio metu regurgitaciniam tūriui sumaž÷jus, prognoz÷ 

v÷lyvuoju laikotarpiu buvo geresn÷. Išemin÷ DVR yra dinamin÷ būkl÷. 
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Pasikartojantys regurgituojančio tūrio padid÷jimai didina KS perkrūvį tūriu. 

Grup÷s tyr÷jų nuomone, koreguoti chirurginiu būdu DVR būtina tikintis 

regurgitacijos panaikinimo, KS GDT ir KS GST sumaž÷jimo, tolesnio 

remodeliavimosi persp÷jimo, KS funkcijos pager÷jimo. (Menicanti L. ir kt., 

2004; Smolens I.A. ir kt., 2000; Yotsumoto G. ir kt, 2005; Raugelien÷ R., 

2006; Ereminien÷ E., 2001, Shapira O.M. ir kt., 2006). DV nesandarumą 

pašalinti galima mažinant KS sistolinį tūrį ir sferiškumą (TFAO), remodeliavus 

DV žiedą (žiedą mažinančia anuloplastika), revaskuliarizuojant miokardą ir 

šalinant DV aparatą supančio miokardo išemiją. Sutarimo, kokios taktikos 

laikytis gydant ligonį, sergantį IŠL su KS disfunkcija ir DVR, n÷ra. Iš 588 

ligonių, kuriems buvo atlikta AVAJSO ir TFAO, 108 atvejais kartu buvo 

atlikta ir DV anuloplastika mažinančiu žiedu (Menicanti L. ir kt., 2004), jei 

prieš operaciją diagnozuotas  DVN buvo didesnio nei antro laipsnio. 

Operacinis mirštamumas buvo 16,6%. Šios operacijos sumažino DV žiedo 

dydį, atstumą tarp papiliarinių raumenų, diastolinį ir sistolinį KS sferiškumą, o 

tai ženkliai pagerino KS IF (nuo 29±7% iki 34±10%, p < 0,001), sumažino KS 

GST (nuo 170±63 iki 107±41ml, p < 0,0001) ir vidutinį spaudimą PA, 

pagerino NYHA klasę (p < 0,001), o 4 metų išgyvenimas buvo 62%. Autoriai 

pažymi, kad iš 34 ligonių su vidutinio ir didelio laipsnio DVN, kuriems DVN 

korekcija nebuvo atlikta operacijos metu, 87% atvejų DVR ženkliai sumaž÷jo 

iki trivialios ar nedidelio laipsnio, o 13% liko nepakitusi ir did÷jo v÷lyvu 

laikotarpiu. Tik mažesn÷ KS IF (20 ± 5% vs 35 ± 8, p < 0,0001) buvo susijusi 

su DVR išlikimu ir did÷jimu. Menicanti L. ir kt. nuomone DVN korekciją 

reikia atlikti esant ir nežymiai DVR, jei remodeliuotas KS turi ryškiai 

sumažintą KS IF ir išplitusį DV žiedą. Smolens I.A. ir kt. (2000) parod÷, kad 

DVN chirurginis gydymas yra saugus ir didel÷s rizikos ligoniams. Autoriai 

didelio laipsnio DVN koregavo mažinančiu lanksčiu žiedu III-IV NYHA 

klas÷s ligoniams su KS IF < 25% (KS IF 8-24%). Operacinis ir 30 dienų 

mirštamumas buvo 5%, 2 metų išgyvenimas - 70%. Shapira O.M. ir kt. tyrime 

(2006) I ir II0 DVR buvo palikta negydyta chirurginiu būdu su viltimi, kad, 

revaskuliarizavus miokardą, sumaž÷s ar liks nepakitusi, tačiau rezultatai 
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parod÷, kad patikimai neigiamai įtakojo ilgalaikį išgyvenimą. Yotsumoto G. ir 

kt. (2005) pažym÷jo, kad iš ligonių prieš TFAO tur÷jusių nedidelio laipsnio 

DVR, 58% atvejų v÷lyvuoju laikotarpiu DVR did÷jo iki vidutinio laipsnio ir 

rekomendavo koreguoti net ir nedidelę DVR. Tyrimų duomenimis, 3 m÷nesių 

laikotarpiu po TFAO KS toliau pl÷t÷si tiems, kurių jau iki operacijos buvo 

didesni KS GST ir po operacijos didesnio laipsnio DVR.  

Literatūroje sutinkama ir priešingų nuomonių. Toronto klinikoje iš 

1939 ligonių, kuriems buvo atliekamos AVAJSO, 167 (8,6%) buvo 

diagnozuota II ir III0 DVN. 45 ligoniams su IV0 DVN buvo atlikta chirurgin÷ 

korekcija ir tyrime nedalyvavo (Paparella D. ir kt., 2003). Operacinis 

mirštamumas grup÷je ligonių su II ir III0 DVR ir grup÷je, tur÷jusių 0 – I0 DVR 

nesiskyr÷: 1,8% vs 0,7% (p = 0,153). Ligonių su gera KS funkcija (KS IF > 

40%) 10 metų išgyvenimas abiejose  grup÷se nesiskyr÷: 78% ir 80%  (p = 

0,265). Ligonių su KS IF < 40% ir II-III0 DVR 10 metų išgyvenimas buvo 

mažesnis, nei tur÷jusių 0-I0 DVR (53% vs 75%, p = 0,001). Daugiafaktorin÷s 

Cor regresijos tyrimas parod÷, kad mirties riziką 10 metų laikotarpiu didino 

amžius, bloga KS funkcija, ŠN, galvos kraujotakos sutrikimai, CD, periferinių 

kraujagyslių liga, a. thoracica nepanaudojimas operacijos metu, o II ir III 0 

DVR nebuvo mirties prognozinis faktorius. Mickleborough L.L., Paparella D. 

(2003) išvadą, kad II ir III0 DVR nedidina mirties rizikos v÷lyvu laikotarpiu, 

kai ligoniai gydomi miokardą revaskuliarizuojant, paremia Ryden T. ir kt. 

(2001) bei Duarte I.G. ir kt. (1999) tyrimų rezultatai: sergančiųjų IKMP su II0 

DVR 3 metų išgyvenimas nesiskyr÷ nuo DVR netur÷jusių (84% ir 88%, p = 

ns). Duarte I.G. ir kt. (1999) tyrime 10 metų išgyveno 52% tur÷jusių 

reikšmingą DVR ir 55% - DVR netur÷jusių (p = 0,59), ir DVR nebuvo 

nepriklausomas mirties prognozinis faktorius. Shah P.J. ir kt. (2003) tyrimo 

duomenimis IKMP sergančiųjų 5 metų po chirurgin÷s DVN korekcijos 

išgyvenimas buvo 50%. Ligonių, sergančių IKMP su išeminiu DVN 5, 10 ir 15 

metų  išgyvenimo DVN chirurginis gydymas nepagerino ir Enriquez-Sarano 

M. ir kt. (2003) tyrime: jis buvo, atitinkamai, 50%, 29% ir 16%. Koza A. 

(2002) duomenimis ligonių po Dor‘o operacijos su miokardo revaskuliarizacija 
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ir DV plastika Alfieri būdu, DVN laipsnis patikimai sumaž÷jo 86% atvejų, 

tačiau sumaž÷jo ir 60% atvejų kai TFAO ir AVAJSO atliktos be DV 

intervencijos. Autorių nuomone DV regurgitaciją mažina TFAO, siaurinančios 

papiliarinių raumenų konfigūraciją. 

RESTORE grup÷ (Athanasuleas C.L. ir kt., 2004) TFAO atliko 

1198 ligoniams, 22% atvejų kartu buvo atlikta DVN plastika ir 1% DV 

protezavimas. Tiek po TFAO plius AVAJSO, tiek po kartu atliktos DVN 

korekcijos KS IF pager÷jo vienodai. Operacinis ir 30 d. mirštamumas buvo 

didesnis atliekant DVN korekciją (9,1% vs 4%, p < 0,001), o 5 metų 

išgyvenimas abiejose grup÷se nesiskyr÷: 68% kai kartu atlikta DV chirurgija ir 

70% vien po TFAO plius AVAJSO. DVR nebuvo mirties v÷lyvu laikotarpiu 

nepriklausomas prognozinis faktorius. DVR nedidino mirties rizikos v÷lyvu 

laikotarpiu ir Lundblad R. ir kt. (2003), Mickleborough L. ir kt. (2004) 

tyrimuose; Sartipy U. ir kt. (2006) duomenimis tik III-IV 0 DVR patikimai 

neigiamai įtakojo ilgalaikį išgyvenimą. Literatūroje sutinkama nuomon÷, kad 

pati DV chirurgija didina operacijos riziką ir blogina išgyvenimą v÷lyvu 

laikotarpiu (Menicanti L. ir kt., 2002; Bechtel J.F.M. ir kt., 2003; Lange R. ir 

kt., 2005; Cirillo M. ir kt., 2004). Mayo klinikose operacinis mirštamumas 

buvo didesnis DV chirurgijos atveju (21% vs 9%, p = 0,047), o 5 metų 

išgyvenimas nesiskyr÷ (52% vs 58%, p = ns) (Harris K.M. ir kt., 2002).  

Menicanti  L. ir kt. (2007) duomenimis bendras hospitalinis mirštamumas buvo 

4,9%. Chirurginis gydymas ženkliai sumažino KS tūrius ir pagerino KS IF, 

tačiau v÷liau KS tūriai ir DVN laipsnis patikimai did÷jo. II ir didesnio laipsnio 

MVR nedidino hospitalin÷s mirties rizikos, tik susiejus su III-IV NYHA FK ir 

restrikcine diastoline disfunkcija, tapo reikšmingu mirties riziką didinančiu 

faktoriumi. Didesnio laipsnio MVN ir jo chirurgin÷ korekcija didino mirties 

riziką, tačiau neaišku, kiek tai l÷m÷ chirurgin÷ procedūra per se. 

Literatūroje sutinkama įvairių duomenų apie regurgitaciją, 

grįžtančią po DVN korekcijos. Bax J.J. ir kt. (2004) paskelb÷, kad 1,5metų po 

DV anuloplastikos nebuvo jokios grįžtamos DVR. Tačiau keli klinikiniai 

tyrimai parod÷, kad po išeminio DVN gydymo plastika ar anuloplastika, DVR 
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gana dažnai v÷l atsinaujina. McGee E.C. ir kt. (2004) pateik÷ tyrimo rezultatus, 

rodančius, kad po išeminio DV anuloplastikos vienerių metų laikotarpiu 30% 

atvejų v÷l diagnozuota reikšminga DVR. Di Giammarco G. ir kt. (2007) tyrimo 

duomenimis 4-ais metais po DV anuloplastikos II ir didesnio laipsnio DVR v÷l 

tur÷jo 35% ligonių. Sergančiųjų IKMP su KS IF 20-35% ikioperacin÷ KS IF , 

KS GST buvo grįžtančios DVR prognoziniai rodikliai. KS GDTI ≥ 130ml/m2 

(HR 3,4; p = 0,027), GSTI ≥ 85ml/m2 (HR 3,1; p =0,038) KS IF ≤ 30% (HR 

4,4, p = 0,008) didino riziką DVR atsinaujinti. Gelsomino S. ir kt. (2008) 

duomenimis KA KS diametrai, sferiškumo indeksai, DVN laipsnis, 

reikšmingai sumaž÷ję ankstyvuoju laikotarpiu (p = 0,01), patikimai did÷jo 3 

metų laikotarpiu. Grįžtančio DVN prognoziniai rodikliai buvo KS GST > 

145ml, sferiškumo indeksas ≥ 0,7 ir SJI ≥ 1,5. 

Mayo klinikos patirtimi, IKMP sergantiems atlikus kompleksinę  

valvuloplastiką (burių procedūra plius anuloplastika) v÷lyvu laikotarpiu grįžusi 

DVR diagnozuota 75% atvejų (DV protezavimo prireik÷ 31% atvejų). 

Operacinis mirštamumas buvo didesnis DV protezuojant (16%), nei atliekant 

plastiką (6%, p < 0,05), 5 ir 10 metų išgyvenimas - 69% ir 43%, atitinkamai. 

Mirties riziką v÷lyvu laikotarpiu didino amžius - > 72 metai (RR 2,4; 95% CI 

1,6-3,6; p < 0,0001), KS IF <35% (RR 2,4; 95% CI 1,3-3,5, p = 0,0039), DV 

protezavimas (1,8; 1,2-3,1; p = 0,019), grįžusi DVR > II0 (1,7; 1,0-2,9; p = 

0,042). ŠN išsivystymo rizika po AVAJSO ir išeminio DVN korekcijos 5 metų 

laikotarpiu buvo 28% ir 52% 10 metų b÷gyje, o tikimyb÷ išgyventi be ŠN buvo 

57% po 5 metų ir tik 30% po 10 metų (Dahlberg P. ir kt., 2003). Autoriai 

pažymi, kad likusi II0 DVR didino mirties ir ŠN vystimosi po operacijos riziką. 

Didžiajai daliai ligonių anksti po chirurgin÷s DV procedūros DVR nebuvo 

stebima arba ji buvo nežymi, o did÷jo v÷liau, matomai d÷l besitęsiančios KS 

perkrovos tūriu. 

Randomizuotų studijų, lyginančių sergančių IŠL su ženklia KS 

sistoline disfunkcija ir DVN chirurginio ir medikamentinio gydymo rezultatus, 

n÷ra. Retrospektyviam tyrimui (Wu A. ir kt., 2005) nepavyko parodyti 
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išgyvenimo pager÷jimo po DVN chirurgin÷s korekcijos, lyginant su optimaliu 

medikamentiniu gydymu.  
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4. TIRIAMIEJI IR TYRIMO METODAI 

4.1. Tiriamieji: 

Analizavome 216 sergančiųjų IŠL su KS sistoline disfunkcija, 

kuriems nuo 1995 m, sausio m÷n. iki 2004 m. birželio m÷n. Vilniaus 

universiteto ligonin÷s Širdies ligų klinikos Širdies chirurgijos centre buvo 

atlikta AVAJS operacijos, duomenis. 

Įtraukimo į tyrimą kriterijai: 

1) asmenys 18 metų ir vyresni; 

2) sergantys  IŠL, patvirtinta VA angiografijos duomenimis; 

3) KS IF ≤ 35 %; 

4) Atlikta AVAJSO. 

Neįtraukimo į tyrimą kriterijai (esant bent vienam iš nurodytų): 

1) įgimtos, reumatin÷s širdies ydos, neišemin÷s kilm÷s kardiomiopatijos; 

2) kartu atlikta širdies vožtuvų operacija; 

3) bloga echokardiografinio vaizdo kokyb÷. 

Taip pat analizavome 139 sergančiųjų IŠL su KS aneurizmomis ar 

plačiomis akinez÷mis, kuriems nuo 1999 m. vasario iki 2006 m. geguž÷s m÷n. 

tie patys chirurgai atliko TFAO su ar be AVAJSO ir su ar be DV nesandarumo 

chirurgine korekcija, duomenis. 

Įtraukimo į tyrimą kriterijai: 

1) asmenys 18 metų ar vyresni; 

2) sergantys IŠL, patvirtinta VA angiografijos duomenimis; 

3) KS disfunkcija, KS aneurizma, KS dilatacija ir akinez÷s; 

4) atlikta TFAO su ar be AVAJSO ir su ar be DV nesandarumo chirurgine 

korekcija. 

Neįtraukimo į tyrimą kriterijai (esant bent vienam iš nurodytų): 

1) įgimtos, reumatin÷s širdies ydos, neišemin÷s kilm÷s kardiomiopatijos; 

2) bloga echokardiografinio vaizdo kokyb÷. 

Duomenys surinkti retrospektyviai iš ligos istorijų, ambulatorinių 

kortelių, anestezijos ir operacijos protokolų, intensyvaus steb÷jimo lapų. 
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Apklausos bei klinikin÷s apžiūros metu vertinome ligonių klinikinę ir funkcinę 

būklę, medikamentinį gydymą, širdies ir kraujagyslių komplikacijas. 

Echokardiografinį ištyrimą pagal žemiau aprašytą metodiką atlikome prieš 

operaciją, ankstyvu laikotarpiu (5-10 parą po operacijos), pra÷jus 6 m÷n. ir 

v÷lyvu laikotarpiu kartą metuose. Miokardo gyvybingumo požymiai tirti 

echokardiografiniu mažų dobutamino dozių krūvio m÷ginio metodu. Dob Echo 

tyrimai atlikti VUL Širdies ligų klinikoje pagal žemiau aprašytą metodiką. 



 78

4.1.1. Tiriamųjų klinikin ÷ charakteristika 

Tiriamųjų, kuriems atlikta AVAJSO grupę (1 gr.) sudar÷ 194 

(89,9%) vyrai ir 22 (10,1%) moterys. Amžiaus vidurkis 63,9 ± 9,4 metai 

(svyravo nuo 36 iki 82 metų). Net 210 (97,2%) ligonių prieš operaciją buvo III 

– IV NYHA klas÷s, likusieji 6 (2,8%) – II funkcin÷s klas÷s. NYHA klas÷s 

vidurkis iki operacijos buvo 3,3 ± 0,5. KS IF vidurkis iki AVAJSO buvo 31,0 

± 5,1% (svyravo nuo 20 iki 35%), KS GDD vidurkis –6,02 ± 0,63 cm, sienel÷s 

jud÷jimo indekso (SJI) vidurkis – 1,77 ± 0,34, QRS komplekso trukm÷s 

vidurkis – 103,4 ± 20,8 (svyravo nuo 74 iki 180ms). 208 (96,3%) ligoniams 

diagnozavome III-IV klas÷s (pagal Kanados klasifikaciją) krūtin÷s anginą 

(KA), o 8 (3,7%) – KA klinikos nebuvo ar simptomai buvo neišreikšti. 

Krūtin÷s anginos klas÷s vidurkis buvo 3,1 ± 0,4. 194 (89,8%) ligoniai buvo 

persirgę miokardo infarktu (MI), MI vidurkis 0,9 ± 0,3. Laiko trukm÷ nuo 

persirgto MI iki operacijos svyravo nuo 1 m÷n. iki 27 metų. 44 (20,4%) 

ligoniams steb÷tos KS viršūn÷s akinez÷s, pereinančios į tarpskilvelinę pertvarą. 

KS aneurizma diagnozuota 18 (8,4%) ligonių. Prieš operaciją 26 (12,0%) sirgo 

ūminiu MI, 28 (12,9%) nestabilia KA, 1 ligoniui d÷l ryškaus KS 

nepakankamumo iki operacijos taikyta intraaortin÷ kontrapulsacija. 

VA angiografijos duomenimis vienam ligoniui pažeistų VA su 

reikšmingomis stenoz÷mis vidurkis buvo 2,7 ± 0,6. 162 (75,0%) ligoniams VA 

stenoz÷s > 75% diagnozuotos trijose VA, 70 (32,4%) – steb÷ta kair÷s VA 

kamieno stenoz÷.  

Tik 56 (25,8%) ligoniai iki AVAJSO netur÷jo DV nesandarumo, 

nedidelio laipsnio DVN diagnozavome 72 (33,2%) ligoniams, vidutinio 

laipsnio (II) DVN – 81 (37,3%) ir didelio laipsnio – 8 (3,7%) ligoniams. 

Pirmine arterine hipertenzija sirgo 106 (49,1%) ir cukriniu diabetu – 

32 (14,8%) ligoniai. 

6 (2,8%) tirtiems ligoniams prieš operaciją diagnozavome 

persistuojantį prieširdžių virp÷jimą (PV), 11(5,1%) – PV paroksizmus, 5 (2,1 

%) – skilvelin÷s tachikardijos paroksizmus. 
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Siekdami išsiaiškinti kokie faktoriai siejosi su blogesne ligonio 

funkcine klase po operacijos, palyginome dvi grupes ligonių, priklausomai nuo 

jų NYHA funkcin÷s klas÷s (FK) vienerių metų laikotarpiu po AVAJSO: I.1 

grupę sudar÷ 78 I ir II NYHA klas÷s, o I.2 grupę – 74 III ir IV NYHA klas÷s 

tiriamieji. Siekdami išsiaiškinti, kokią svarbą turi miokardo gyvybingumo 

požymių įvertinimas iki AVAJSO, atliekamų sergantiems IŠL su KS sistoline 

disfunkcija (KS IF ≤ 35%), palyginome dvi grupes ligonių: I.A  (n = 70), 

kuriuos apsispręsta operuoti po miokardo gyvybingumo požymių įvertinimo 

Dob Echo tyrimu, ir I.B  (n = 146), kurie operuoti neįvertinus miokardo 

gyvybingumo.  

Tiriamųjų, kuriems atlikta KS tūrio ir formos atkūrimo operacija 

grupę (II gr .) sudar÷ 119 (85,6%) vyrų ir 20 (14,4%) moterų. Amžiaus 

vidurkis – 60,5 ± 10,6 metų (svyravo nuo 40 iki 80 metų). 129 (92,8%) 

ligoniams iki operacijos diagnozavome III-IV NYHA funkcinę klasę, NYHA 

klas÷s vidurkis buvo 3,4 ± 0,6. Ištyrę KS morfometriją ir funkciją, gavome, 

kad KS IF vidurkis iki TFAO buvo 32,0 ± 8,8% (svyravo nuo 12 iki 56%), KS 

GDT vidurkis iki operacijos buvo 183,6 ± 70,0ml; GDTI – 95,5 ± 36,5ml/m2; 

GST vidurkis – 123,5 ± 52,6ml; GSTI – 64,5 ± 27,6ml/m2
; KS GDD vidurkis 

iki TFAO buvo 6,4 ± 0,8cm, SJI vidurkis iki operacijos – 2,0 ± 0,4. Širdies 

dekompensacijos požymius diagnozavome 53 (39,6%) ligoniams. Dviems 

ligoniams iki operacijos taikyta intraaortin÷ kontrapulsacija. 128 (92%) ligonių 

iki operacijos tur÷jo išreikštus krūtin÷s anginos simptomus. Krūtin÷s anginos 

klas÷s vidurkis pagal Kanados klasifikaciją – 3,1 ± 0,6. Visi ligoniai buvo 

persirgę miokardo infarktu, vidutiniškai 1,4 ± 0,7. Laiko trukm÷s nuo persirgto 

MI iki operacijos vidurkis buvo 67,1 ± 69,6 m÷nesiai (svyravo nuo 1 m÷nesio 

iki 26 metų). 11 (7,9%) ligonių diagnozuotas ūmus miokardo infarktas. VA 

angiografijos duomenimis vienam ligoniui pažeistų VA vidurkis – 2,4 ± 0,9. 4 

(2,8%) ligonių vainikin÷s arterijos buvo be matomų stenozių (nebuvo jų 

diagnozuota ir operacijos metu), 80 (57,5%) ligonių VA stenoz÷s >75% 

diagnozuotos trijose VA, KVA kamieno stenoz÷ steb÷ta 19 (13,7%) 
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operuotųjų. Aneurizmos KS priekin÷je sienel÷je ir viršūn÷je diagnozuotos 128 

atvejais (92,1%), o apatin÷je – posterobazin÷je KS sienel÷je 11(7,9%) atvejų. 

Nežymų dviburio vožtuvo nesandarumą (I0) diagnozavome 71 

(51,1%) ligoniui, vidutinio laipsnio (II0) – 43 (30,9%) ir didelio laipsnio (III0) 

– 9 (6,5%). Tik 16 (11,5%) ligonių DVN netur÷jo. TVN diagnozavome 73 

(52,5%) ligoniams. Visų II grup÷s ligonių DVN laipsnio vidurkis buvo 1,3 ± 

0,7. 

Pirmine arterine hipertenzija sirgo 75 (54,0%) ligonių, cukriniu 

diabetu – 25(18,0%). Ritmo sutrikimus iki operacijos tur÷jo 33(23,7%) tirtieji: 

18 (12,9%) skilvelin÷s tachikardijos paroksizmus ir 15 (10,8%) – prieširdžių 

virp÷jimo ar prieširdžių plazd÷jimo paroksizmus.  

Iki operacijos ligoniai buvo gydomi AKF inhibitoriais, β-

adrenoblokatoriais, aspirinu, ilgo veikimo nitratais, diuretikais, statinais. 
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4.1.2. Chirurgin÷ technika 

214 (99,1%) I grup ÷s ligonių operuota atliekant vidurinę 

sternotomiją, dirbtin÷s kraujo apytakos (DKA) sąlygomis ir 2 operuoti be 

DKA. Miokardo apsaugai naudota šalta antegradin÷ – retrogradin÷ 

kristaloidin÷ ar drungno kraujo kardioplegija. Apeinamųjų vainikinių arterinių 

jungčių suformavimas buvo atliekamas įprasta metodika naudojant vidinę 

krūtin÷s arteriją ir autovenas. Distalinių jungčių skaičiaus vidurkis vienam 

ligoniui buvo 3,9 ± 1,0 (mažiausiai viena, daugiausiai septynios). Vidin÷ 

krūtin÷s arterija panaudota 134 (61%) ligonių. Skubi operacija atlikta 34 

(15,7%) ligoniams.  Išreikštam ŠN gydymui intraaortin÷ kontrapulsacija 

naudota 13 (6,0%) atvejų, papildomos DKA reik÷jo 1 ligoniui. 

 138 (99,3%) iš II grup ÷s operuoti dirbtin÷s kraujo apytakos 

sąlygomis ir 1 ligonis – be DKA. Miokardo apsaugai naudota antegradin÷ ir 

retrogradin÷ (ar antero-retrogradin÷ drungno kraujo) kardioplegija. 132 

(95,0%) ligoniams kartu atliktos AVAJSO įprasta metodika. Distalinių jungčių 

skaičiaus vidurkis vienam ligoniui buvo 3,5 ± 1,7 (mažiausiai nulis, daugiausia 

– aštuonios). Vidin÷ krūtin÷s arterija panaudota 66 (47,4%) ligoniams. 5 

(3,6%) ligoniams atlikta endarterektomija. KS tūrio ir formos atkūrimo 

chirurgin÷ metodika pasirinkta atsižvelgiant į miokardo morfologinius 

pakitimus. KS aneurizmos šalintos randinio ir sveiko audinių ribose prolenu 

apsiuvant dvi kisetines siūles ir jas sutraukiant ir surišant, o audinius virš jų 

susiuvant dviejų aukštų siūle. Tuo atveju, jei, sutraukus kisetines siūles, buvo 

matomas defektas, siuvamas sintetinis lopas ir skilvelis uždaromas likusiais 

audiniais dviejų aukštų siūle. 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 iš KS ertm÷s pašalinti trombai, 54 

(38,8%) atlikta subendokardinio rando rezekcija. Dviburio vožtuvo 

nesandarumas koreguotas 20 (14,4%) ligonių, atliekant žiedo siaurinimą, 

plastiką, valvuloplastiką. Triburio vožtuvo nesandarumas koreguotas 6 (4,3%) 

ligoniams, atliekant anuloplastiką. D÷l tarpskilvelin÷s pertvaros plyšimo 3 

ligoniams atlikta TSP plastika lopu. 2 ligoniams d÷l DV tachisistolijos 
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paroksizmų atlikta radiodažnumin÷ abliacija, 1 d÷l skilvelin÷s tachisistolijos– 

kriodestrukcija. Išreikšto ŠN gydymui 24 (17,2%) atveju naudota intraaortin÷ 

kontrapulsacija , 7 (5,0%) reik÷jo papildomos DKA, 24 (17,2%) – 

adrenomimetikų infuzijos. 12 (8,6%) ligonių ritmo ir laidumo sutrikimų 

gydymui naudota elektrin÷ širdies veiklos stimuliacija. 

 

4.1.3. Steb÷jimo trukm ÷ 

           Iš tirtų 216 I grup ÷s ligonių v÷lyvuoju pooperaciniu laikotarpiu 

steb÷ti 152 (70,4%) Išrašytų ambulatoriniam gydymui ligonių steb÷jimo 

laikotarpis buvo nuo 3 m÷n. iki 9 metų (vidurkis 3,5 ± 3,3 m.). Per pirmą parą 

mir÷ 3 (1,3%) ligoniai, per pirmas 30 parų – 12 (5,6%). V÷lyvuoju laikotarpiu 

mir÷ 19 (9,3%) išrašytų ambulatoriniam gydymui ligonių. 

Iš tirtų 139 II grup ÷s ligonių v÷lyvuoju pooperaciniu laikotarpiu 

steb÷ti 111 (79,1%). 86,0 % išrašytų ambulatoriniam gydymui ligonių 

steb÷jimo laikotarpis buvo nuo 3 m÷n. iki 7 metų (vidurkis 3,6 ± 3,0m.). Mir÷ 

37 (26,6%) ligoniai. Per pirmas 30 parų mir÷ 9 (6,5%) ligoniai, operacijos parą 

– 3 (2,1%). V÷lyvuoju laikotarpiu mir÷ 26 (23,4%) išrašyti iš ligonin÷s 

ligoniai. 

Mirties faktas tikrintas visų tirtų ligonių (100%) tarpe ir 

patvirtintas Gyventojų registro tarnyboje prie Lietuvos Respublikos Vidaus 

reikalų ministerijos (Vilnius, A.Vivulskio g.4A). 

Ligoniai po TFAO ir AVAJSO operacijų buvo gydomi AKF 

inhibitoriais, β-adrenoblokatoriais, aspirinu ar netiesioginio veikimo 

antikoaguliantais, diuretikais, statinais. 
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4.2. TYRIMO METODAI  

4.2.1.Ligonių funkcin÷s būkl÷s įvertinimo metodika 

Tiriamųjų krūtin÷s anginos simptomų vertinimui naudojome 

Kanados krūtin÷s anginos klasifikaciją (Fox K. ir kt., 2006). Funkcin÷s būkl÷s 

vertinimui naudojome NYHA širdies nepakankamumo klasių klasifikaciją. 

(Swedberg ir kt., 2005) pagal Europos kardiologų draugijos nuorodas. 

Echokardiografinio tyrimo metodika  

Tyrimus atlikome Acuson Sequoia C 256 ultragarso aparatu, 

naudodami 3,5mHz keitiklį. Esant sinusiniam ritmui, matavome trijuose širdies 

cikluose, o, esant prieširdžių virp÷jimui, aštuoniuose-dešimtyje ciklų 

analizavome matavimų vidurkius. Tyrimo metu atlikome ir vertinome: 

1. morfometrinius KS matavimus; 

2. sistolin÷s KS funkcijos žymenis; 

3. DVN laipsnį. 

1. KS morfometrijos įvertinimui vienmačiame vaizde dvimačio 

ilgosios ašies priekrūtinkaulin÷s keitiklio pad÷ties vaizdo kontrol÷je, pagal 

Amerikos echokardiografijos specialistų draugijos ir Europos 

Echokardiografijos asociacijos rekomendacijas, matavome KS galinį diastolinį 

dydį (KS GDD), galinį sistolinį dydį (KS GSD)(Lang R.M. ir kt., 2006).  KS 

galinį diastolinį ir sistolinį tūrius (GDT ir GST) matavome Simpsono diskų 

sumos metodu viršūniniuose dviejų ir keturių ertmių vaizduose, bei 

apskaičiavome jų indeksus kūno paviršiaus ploto vienetui (GDTI ir GSTI, 

ml/m2). 

2. Bendrąją KS sistolinę funkciją vertinome pagal dviejų pjūvių 

Simpsono diskų sumos metodą, apskaičiuodami KS išstūmimo frakciją (IF): 

IF (%) = (GDT – GST) / GDT x 100 

Segmentų kontrakciją vertinome tipiniuose trumposios ir ilgosios 

KS ašies vaizduose, keitikliui esant viršūnin÷je bei priekrūtinkaulin÷je pad÷tyje 

pusiau kiekybiniu metodu apskaičiuodami sienos jud÷jimo indeksą (SJI), 

naudodami 16 segmentų modelį ir 4 balų vertinimo skalę: 1 – normali sienos 

kontrakcija, 2 – hipokinez÷, 3 – akinez÷, 4 – akinez÷ ar diskineze. 
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SJI = balų suma / apžiūr÷tų segmentų skaičius 

3. Dviburio vožtuvo nesandarumą vertinome registruodami 

regurgitaciją spalvotu ir nenutrūkstamos bangos dopleriu. Naudojome Helmcke 

F. ir kt. (1987) ir PISA (angl.- Proximal Isovelocity Surface Area) metodus 

(Grayburn P. ir kt., 1996; Zoghbi W.A. ir kt., 2003). Nedidelio laipsnio DVN 

skaitytas, jei regurgitacijos plotas sudar÷ iki 20% kairio prieširdžio (KP) ploto, 

vidutinio (II0) laipsnio– jei 20-40% ir didelio (III0) laipsnio – jei >40% KP 

ploto. DVN skaitytas vienu laipsniu didesniu, jei regurgituojanti srov÷ KP 

buvo ekscentrin÷. PISA esant < 20mm2 DVN skaitytas nežymiu, esant > 

20mm2  išeminis DVN skaitytas reikšmingu. 

Miokardo gyvybingumo požymiai tirti Krūvio elektrografinių 

m÷ginių poskyryje tipiniu echokardiografiniu mažų dobutamino dozių krūvio 

m÷ginio metodu: 5-20µg/kg kūno svorio per minutę dobutamino infuzijos metu 

steb÷tas asinerginių segmentų kontrakcijos kitimas (Hoffmann R. ir kt., 1996). 

Skait÷me, kad miokardas turi gyvybingumo požymių, jei pager÷jo kontrakcija 

keturiuose ir daugiau miokardo segmentų (2-4 balais). Metodika atitinka 

naujausias nuorodas (Pellikka P. ir kt., 2007). 

Elektrokardiografinio tyrimo metodika: QRS komplekso trukm÷ 

matuota 12 derivacijų kūno paviršiaus EKG, rašytoje ramyb÷je 25mm/s 

greičiu, kalibravus 0,1mV/mm, nuo pirmo komponento nuokrypio iki 

paskutinio komplekso komponento taško izoelektrin÷je linijoje. 
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4.3. STATISTINö ANALIZ ö 

Visus skaičiavimus atlikome ir duomenis analizavome 

panaudodami statistinį programų paketą SPSS 15,0. Tyrime esantys 

kiekybiniai rodikliai aprašomi jų vidurkiu ir standartiniu nuokrypiu (SN), o 

kokybiniai – pateikiami dažniais (n) bei procentais (%). Dviejų grupių tolydžių 

nepriklausomų kintamųjų palyginimui taik÷me Stjudento t-testą arba Mann-

Whitney neparametrinį testą, priklausomai nuo to ar buvo tenkinama 

normališkumo prielaida ar ne. Hipotez÷ apie tam tikro tolydaus rodiklio 

normalųjį skirstinį tikrinta naudojant Kolmogorovo-Smirnovo testą. 

Kategorinių kintamųjų atveju, grupių skirtumų pagal kokybinį požymį 

įvertinimui taik÷me chi-kvadrato arba Fišerio tikslųjį testą. 

Priklausomų kintamųjų (pvz.: to paties ligonio požymis prieš 

operaciją ir pra÷jus metams po jos) palyginimui taik÷me porinį t-testą arba 

neparametrinį Wilcoxon testą, priklausomai nuo to, ar duomenys tenkino 

normališkumo prielaidą, ar ne. Neparametrinį Wilcoxon testą taik÷me ir tuo 

atveju, jei kintamieji kategoriniai (pvz.: NYHA funkcin÷ klas÷). Lygindami 

daugiau nei du priklausomus kintamuosius taik÷me neparametrinį Friedman 

testą.  

Ligonių išgyvenimo analizei taik÷me du metodus: 

a)  konstravome logistin÷s regresijos modelius, leidžiančius spręsti 

kokie faktoriai tur÷jo įtakos išgyvenimui, 

b) taikydami Kaplan-Meier pasiūlytą modelį skaičiavome 

išgyvenimo įverčius ir išgyvenimo kreivių tarp skirtingų grupių (grupes 

apibr÷žiantys faktoriai įvairūs: miokardo gyvybingumas, QRS komplekso 

trukm÷ ir kt.) palyginimui naudojome Log Rank statistiką. Priklausomybę tarp 

ligonio išgyvenimo pooperaciniu laikotarpiu ir tam tikrų veiksnių vertinome 

naudodami Cox regresiją. Reikšmingumo lygmuo p ≤ 0,05. 
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5. REZULTATAI 

5.1. Sergančių išemine širdies liga klinikin÷s ir funkcin÷s 

būkl÷s bei KS morfometrijos ir sistolin÷s funkcijos pokyčiai po 

aortovainikini ų arterij ų apeinamųjų jungčių suformavimo operacijų bei 

ligonių išgyvenimo įvertinimas. 

 

Analizavome 152 ligonių po AVAJSO klinikin÷s ir funkcin÷s 

būkl÷s pokyčius, pra÷jus vieneriems metams po AVAJSO ir v÷lyvu 

laikotarpiu. Pra÷jus vieneriems metams po operacijos krūtin÷s anginos 

simptomų netur÷jo ar jie buvo neišreikšti, t.y. diagnozavome I KA FK 144 

(94,7%) ligoniams. Krūtin÷s anginą diagnozavome 8(5,3%) ligoniams: 5 

(3,2%) II KA FK ir 3 (1,9%) III KA FK. Per pirmus nuo operacijos metus d÷l 

išreikštos krūtin÷s anginos atklikta VA angiografija 3 (1,9%) ligoniams, iš jų 

vienam ligoniui atlikta angioplastika ir vienam – pakartotin÷ AVAJSO. KA FK 

vidurkis po 1 metų nuo operacijos buvo 0,2 ± 0,5, t.y. reikšmingai pager÷jo, 

lyginant su priešoperaciniu 3,1 ± 0,4 (p < 0,001 ir poriniam t – testui ir 

neparametriniam Wilcoxon testui). V÷lyvuoju laikotarpiu didžioji dalis ligonių 

gyveno be KA simptomų ar su nežymia KA. D÷l atsinaujinusios KA 

angioplastika atlikta 7 (3,4%) ligoniams. Su metais, ligonių esančių KA FK O-

I klas÷s skaičius patikimai maž÷jo (p < 0,001) (2 pav.). 
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2 pav. Ligonių, esančių 0-I KA FK skaičiaus kitimas metų b÷gyje 
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Pra÷jus vieneriems metams po operacijos I ir II NYHA FK 

diagnozavome 78 (51,3%) steb÷tiems ligoniams, o 74(48,7%) gyveno su ŠN 

simptomais būdami III NYHA FK. NYHA FK vidurkis buvo 2,4 ± 0,5, t.y. 

patikimai pager÷jo, lyginant su priešoperaciniu (p < 0,001 ir poriniam (t)-testui 

ir neparametriniam Wilcoxon testui). V÷lyvuoju 4 metų laikotarpiu ligonių su 

neišreikštais ŠN požymiais statistiškai patikimai (p = 0,004) maž÷jo, t.y. naujai 

atsirasdavo ar stipr÷jo ŠN simptomai (3 pav.). 2 ligoniams atlikta širdies 

transplantacija. 
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3 pav. Ligonių, esančių I-II NYHA FK skai čiaus kitimas metų b÷gyje 

 

Siekdami išsiaiškinti kaip po AVAJSO pakito ligonių KS IF, 

palyginome KS IF vidurkius prieš AVAJSO ir pra÷jus 1 metams. Gavome, kad 

vienerių metų laikotarpiu bendras KS IF vidurkis buvo 35,9 ± 7,4% (svyravo 

nuo 21 iki 55%). Palyginimui prieš ir po operaciniam normališkumui tikrinti 

naudojome Kolmogorovo-Smirnovo testą. Gavome, kad normališkumas 

neatmetamas (p = 0,327), tod÷l KS IF vidurkių palyginimui buvo naudojamas 

porinis t-testas. Gavome, kad KS IF vidurkis prieš operaciją ir vienerių metų 

po operacijos laikotarpiu statistiškai reikšmingai skiriasi (p < 0,001). KS 

sistolin÷s funkcijos pager÷jimas išliko ir v÷lyvuoju laikotarpiu po operacijos: 2 

ir 4 metų laikotarpiu KS IF vidurkiai reikšmingai nekito: 36,2 ± 5,8 % ir 35,2 ± 

8,9%, atitinkamai (p = 0,2). Siekdami išsiaiškinti, ar po AVAJSO kito ligonių 

KS GDD, palyginome KS GDD vidurkius. Paaišk÷jo, kad po vienerių metų 
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nuo operacijos KS GDD vidurkis buvo 6,1 ± 0,7 cm. Palyginome su 

priešoperaciniu (6,0 ± 0,6cm) ir gavome, kad jie statistiškai reikšmingai 

nesiskiria (p = 0,485). V÷lyvuoju laikotarpiu KS GDD vidurkiai patikimai 

nedid÷jo: po 2 metų 6,0 ± 0,5cm (p = 0,662); po 3 metų – 6,1 ± 0,7cm (p = 0,2) 

(4 pav.). 

 

 

 

4 pav. KS GDD vidurkio  kitimas metų b÷gyje 
 

Siekdami išsiaiškinti ar keičiasi dviburio vožtuvo nesandarumo 

(DVN) laipsnis po AVAJSO, palyginome DVN vidurkius iki operacijos, 

pra÷jus vieniems metams po operacijos ir v÷lyvuoju laikotarpiu. Ligonių, 

tur÷jusių DVN, DVN laipsnio vidurkis iki AVAJSO buvo 1,4 ± 0,5. Pra÷jus 1 

metams po operacijos  nedidelio laipsnio (I0) DVN diagnozavome 84 (55,2%) 

ligonių, vidutinio laipsnio (II0) – 36 (23,7%). Didelio laipsnio (III0) DVN 

nebuvo. Gavome, kad DVN vidurkis buvo 1,2 ± 0,4, t.y. reikšmingai mažesnis 

nei prieš operaciją (p = 0,003)(5 pav.).  

 

 

 

 

 

 

Pastaba:  0- reiškia KS GDD prieš operaciją 
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5 pav. DVN laipsnių pokyčiai iki AVAJSO ir pra÷jus 1 metams po operacijos 
 

Antrais, trečiais, ketvirtais ir penktais metais DVN vidurkis did÷jo: 

1,2 ± 0,5; 1,3 ± 0,4; 1,3 ± 0,5; 1,5 ± 0,7, atitinkamai, ir nebesiskyr÷ nuo 

priešoperacinio (p = 0,231). 

Tyr÷me ligonių išgyvenimą v÷lyvuoju pooperaciniu laikotarpiu. 

Ligonių, sergančių IŠL su ženkliai sumažinta KS sistoline funkcija ilgalaikis 

išgyvenimas buvo geras. Mūsų tyrimo duomenimis 1, 3, 5, 6, 7 metų 

išgyvenimas, įskaitant 30 parų mirštamumą, 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. Ligonių išgyvenimo funkcija po AVAJSO operacijos (Kaplan-Meier 

kreiv÷, įskaitant pirmųjų 30 parų mirštamumą) 
 

6 

N÷ra DVN N÷ra DVN 

Iki AVAJSO Vienerių metų laikotarpiu po AVAJSO 

I 0 DVN 62 

II 0 DVN 63 

III 0 DVN 6 

I 0 DVN 84 

II 0 DVN 36 

III 0 DVN 0 

5 48 

36 

27 

9 

Vidurk is 1,4 ± 0,5 p = 0,003 Vidurkis 1,2 ± 0,4 
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Be 30 parų mirštamumo, ligonių išgyvenimas 1, 3, 4, 5, 6 ir 7 

metų laikotarpiu buvo: 97,1 ± 1,2; 93,6 ± 1,7; 92,5 ± 1,9; 90,8 ± 2,2; 89,4 ± 

2,6; 87,8 ± 2,9 metai, atitinkamai (7 pav.). 
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7 pav. Ligonių išgyvenimo po AVAJSO operacijos funkcija (Kaplan-Meier 

kreiv÷, be pirmųjų 30 parų mirštamumo 
 

Iš 12 ligonių, mirusių per 30 parų po operacijos, 1(8,3%) mir÷ d÷l 

ūmaus pirmųjų 30 parų MI, lydimo ŠN, 2 (16,7%) – d÷l ūmių smegenų 

kraujotakos sutrikimų, likę 9 (75,0%) mir÷ d÷l progresuojančio ŠN. V÷lyvuoju 

laikotarpiu mir÷ 19 (9,3%) išrašytų ambulatoriniam gydymui ligonių: iš jų 

3(15,8%) d÷l ūmaus smegenų kraujotakos sutrikimo, 1(5,3%) – d÷l 

onkologin÷s ligos ir 15(78,9%) – d÷l kardiologinių įvykių. 

94,7% ligonių pra÷jus 1 metams nuo operacijos netur÷jo KA 

simptomų (miokardo išemijos požymių), tačiau tik 78 (57,3%) ligoniai buvo I-

II NYHA funkcin÷s klas÷s. Siekdami išsiaiškinti, kokie faktoriai siejosi su 

blogesne ligonio funkcine klase po AVAJSO, palyginome I.1 ir I.2 ligonių 

grupių klinikinius ir echokardiografinius KS morfometrijos ir funkcijos 

rodiklius. II NYHA klas÷s ligonių KS GDD vidurkiai 5 metų laikotarpiu 

statistiškai reikšmingai nedid÷jo (p = 0,52 Friedmano testui) : 5,8 ± 0,6, 5,9 ± 

0,7 ir 6,1 ± 1,2 cm (8 pav.). 
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8 pav. II NYHA FK ligonių KS GDD vidurkio kitimas metų b÷gyje 
 

III NYHA klas÷s ligonių KS GDD vidurkiai taip pat nedid÷jo (p = 

0,55 Friedmano testui). Vienerių metų laikotarpiu po AVAJSO KS GDD 

vidurkis buvo 6,2 ± 0,7cm, trijų metų laikotarpiu – 6,6 ± 0,6cm. 5 metų – 6,8 ± 

0,9cm. 

Tyr÷me, ar prieš operaciją diagnozuotas vidutinio ir didelio 

laipsnio DVN siejasi su blogesne NYHA FK vienerių metų laikotarpiu po 

AVAJSO. Chi kvadrato (χ2) kriterijų gavome 4,34, p = 0,63, kas rodo, kad 

kintamasis DVN neturi sąsajų su ligonio NYHA FK po AVAJSO. Gavome, 

kad n÷ra priklausomyb÷s tarp blogesn÷s funkcin÷s klas÷s vienerių metų  

laikotarpiu po AVAJSO ir tarp prieš operaciją diagnozuoto cukrinio diabeto, 

pirmin÷s arterin÷s hipertenzijos, ritmo sutrikimų, KS aneurizmos bei pažeistų 

vainikinių arterijų skaičiaus (3 lentel÷). 
 

3 lentel÷. Ikioperacinių klinikini ų požymių reikšm÷s III NYHA klasei 
 vienerių metų laikotarpiu po AVAJSO 

 

Požymis χ 2 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 skaičius 2,44 0,49 

Metai 
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Palyginę I.1 ir I.2 grupių ligonių priešoperacinių QRS kompleksų 

trukm÷s vidurkius, gavome kad jie statistiškai reikšmingai skiriasi (t = - 2,119; 

p = 0,037) (4 lentel÷). 

 

4 lentel÷. Ikioperacinių QRS kompleksų vidurkių trukm÷s palyginimas II NYHA FK ir III 
NYHA FK ligonių grup÷se vienerių metų laikotarpiu po AVAJS, p = 0.003 

 

QRS trukm÷ (ms) Grup÷ Ligonių 
skaičius Vidutin÷ Minimali Maksimali SN 

NYHA II 78 98,0 74 150 14,7 

NYHA III 74 105,5 74 180 21,1 

 
 

Tyr÷me klinikinių ir echokardiografinių KS morfometrijos bei 

funkcijos požymių sąsajas su NYHA klase vienerių metų laikotarpiu po 

AVAJSO (5 lentel÷). 

 

5 lentel÷. Ikioperacinių klinikini ų ir echokardiografinių KS morfometrijos ir funkcijos 
požymių ryšio su NYHA FK 1 m. po AVAJSO reikšm÷s 

 

NYHA FK po AVAJSO 1 metai Požymis 
II III 

p 

Lytis                  mot. 
                           vyr. 

7 (9,1%) 
70 (90,9%) 

8 (10,8%) 
67 (89,2%) 

0,72 

Amžius (m.) 62,7 ± 10,3 63,8  ± 8,6 0,45 
Ligos trukm÷ (m÷n.) 80,9 ± 92,4 71,3 ± 83,9 0,79 
Persirgtų MI skaičiaus 
vidurkis 

1,27 ± 0,64 1,32 ± 0,78 0,99 

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) 5,9 ± 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 
Jungčių skaičius 4,1 ± 0,9 3,7 ± 1,1 0,05 
VA su stenoz÷m 2,6 ± 0,6 2,7 ± 0,5 0,19 
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Gavome, kad ligonių, kurie vienerių metų laikotarpiu po AVAJSO 

buvo III NYHA FK, iki operacijos buvo ilgesn÷s trukm÷s QRS kompleksai ( p 

= 0,04) ir didesni KS GDD vidurkiai (reikšminga tendencija, p = 0,05) ir jiems 

buvo suformuota mažiau aortovainikinių arterijų apeinamųjų jungčių (p = 

0,05). Tyr÷me, ar skyr÷si ligonių, kurie pra÷jus vieneriems metams po 

AVAJSO buvo NYHA II ir III klas÷s, išgyvenimas v÷lyvuoju laikotarpiu. 

Taik÷me Kaplan-Meier išgyvenimo funkcijų palyginimą Log Rank metodu. 

Gavome, kad abiejų grupių ligonių išgyvenimas 5 metų laikotarpiu nesiskyr÷ 

(p = 0,52)(9 pav.). 
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9 pav. Ligonių, kurie pra÷jus 1 metams po AVAJSO buvo NYHA II ir III klas÷s, 

išgyvenimo v÷lyvuoju laikotarpiu funkcijų palyginimas 
 

Apibendrinus galima teigti, kad ligoniams, sergantiems IŠL ir KS 

disfunkcija (KS IF ≤ 35%), AVAJSO atliekamo saugiai (operacinis 

mirštamumas 1,3%; pirmų 30 parų – 5,6%). Vienerių metų laikotarpiu po 

AVAJSO pager÷jo ligonių klinikin÷ ir funkcin÷ būkl÷: KA FK vidurkis 

sumaž÷jo nuo 3,1 ± 0,4 iki 0,2 ± 0,5 (p < 0,001)., NYHA FK – nuo 3,3 ± 0,5 

iki 2,4 ± 0,5 (p < 0,01). Pager÷jo ligonių KS sistolin÷ funkcija: KS IF padid÷jo 

nuo 31,0 ± 5,1 % iki 35,9 ± 7,4% (p < 0,001), sumaž÷jo DVN laipsnis nuo 1,4 

± 0,5 iki 1,2 ± 0,4 (p = 0,003). Nors KS GDD v÷lyvuoju 4 metų laikotarpiu 

nedid÷jo ir neblog÷jo KS IF, did÷jo DVN laipsnis, maž÷jo II NYHA funkcin÷s 

klas÷s ligonių skaičius (p = 0,004). Maž÷jo ir ligonių, neturinčių KS simptomų 

(p < 0,001). Ligoniai, kurie pra÷jus 1 metams po operacijos buvo blogesn÷s 

(p = 0,52) 
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funkcin÷s būkl÷s (NYHA III), iki operacijos tur÷jo didesn÷s trukm÷s QRS 

kompleksus (p = 0,003), didesnius KS GDD (reikšminga tendencija, p = 0,05), 

AVAJS operacijos metu jiems suformuota mažiau apeinamųjų jungčių (p = 

0,047). I grup÷s ligonių išgyvenimas v÷lyvuoju laikotarpiu yra geras – 82,9 ± 

3,1% po 7 metų. 
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5.2. Miokardo gyvybingumo požymių įvertinimo echokardio-

grafiniu mažų dobutamino dozių krūvio m÷giniu reikšm÷ 

 

Atlikti AVAJSO tik įvertinus miokardo gyvybingumo požymius 

echokardiografiniu mažų dobutamino dozių krūvio m÷giniu apsispęsta 70 

ligonių. 146 ligoniams operaciją apsispręsta atlikti neįvertinus miokardo 

gyvybingumo požymių. Iš 70 ligonių, kuriems prieš AVAJSO buvo atliktas 

Dob Echo, 46 (65,7%) tur÷jo miokardo gyvybingumo požymius, o 24 (34,3%) 

tirtieji jų netur÷jo. Siek÷me išsiaiškinti ar miokardo gyvybingumo požymiai, 

vertinti Dob Echo metodu iki AVAJSO sergantiems IŠL su KS sistoline 

disfunkcija (KS IF ≤ 35%), siejasi su NYHA FK vienerių metų laikotarpiu po 

operacijos ir mažesne mirties rizika. Naudojome chi-kvadrato kriterijų ir 

gavome, kad iki operacijos išaiškintų miokardo gyvybingumo požymių 

negalime sieti su ligonio funkcine klase po AVAJSO (χ2 = 0,005, p = 0,83). 

Siek÷me išsiaiškinti, ar yra priklausomyb÷ tarp miokardo gyvybingumo 

požymių, išaiškintų Dob Echo būdu, ir ligos trukm÷s, SJI, DVN laipsnio, 

NYHA FK iki operacijos, cukrinio diabeto. Naudojome chi-kvadrato metodą 

(6 lentel÷). 

 
6 lentel÷. Ligonių, tur÷jusių miokardo gyvybingumo požymius, ir ligonių su 

negyvybingu miokardu palyginimas 
 

Ligonių miokardas iki AVAJSO 
 

Požymis 

 
Su gyvybingumo 
požymiais (n=46) 

 
Be  gyvybingumo 
požymių (n=24) 

 

 
p 

Ligos trukm÷ 
(m÷n.) 

75,1 ± 81,2 47,1 ± 54.8 0,29 

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 

 

Tyr÷me, ar ligonių be miokardo gyvybingumo požymių, įvertintų 

mažų dozių Dob Echo metodu, pirmųjų 30 parų mirštamumas yra didesnis. 
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Gavome, kad ligonių, tur÷jusių miokardo gyvybingumo požymius, ir ligonių su 

„negyvybingu“ miokardu 30 parų mirštamumas statistiškai patikimai 

nesiskyr÷: 6,5% ir 4,2% (p = 0,529). 

Siek÷me išsiaiškinti, ar skiriasi ligonių su miokardo gyvybingumo 

požymiais ir ligonių su negyvybingu miokardu, įvertintu Dob Echo metodu, 

ilgalaikis išgyvenimas. Naudojome Kaplan-Meier metodą ir išgyvenimo 

funkcijas lyginome Log Rank testu. Gavome, kad šių grupių ligonių ilgalaikis 

išgyvenimas nesiskyr÷: 77,7 ± 8,3% ir 91,3 ± 5,9% (p = 0,356 Log Rank 

testui)(7 lentel÷). 

 

7 lentel÷. Ligonių, tur÷jusių miokardo gyvybingumo požymius, ir ligonių su negyvybingu 
miokardu ilgalaikio išgyvenimo funkcijų palyginimas 

 

SN 95% paskliautinis 
intervalas 

 
Požymis 

 
Reikšm÷ 

Viršutin÷ 
riba 

Apatin÷ 
riba 

Viršutin÷ 
riba 

 
Miokardas su 
gyvybingumo 
požymiais 

 
8,84 

 
0,59 

 
7,67 

 
9,99 

 
Miokardas be 
gyvybingumo 
požymių 
 

 
10,69 

 
0,66 

 
9,40 

 
11,98 

 

 Chi-kvadratas df p 
 

Log Rank (Mantel-Cox) 
 

 
0,81 

 
1 

 
0,36 

 

Lyginome pooperacinį išgyvenimą ligonių, kuriuos apsispręsta 

operuoti neįvertinus miokardo gyvybingumo, ligonių su miokardo 

gyvybingumo požymiais ir ligonių su negyvybingu miokardu iki AVAJSO. 

Gavome, kad jų išgyvenimas v÷lyvu laikotarpiu reikšmingai nesiskiria (p = 

0,65). 6 metų išgyvenimas, atitinkamai, buvo 82,9±3,7, 9,1±5,9 ir 77,7±8,3% 

(10 pav.). 



 97

  

 

 
10 pav. Ligonių, kuriuos apsispręsta operuoti neįvertinus miokardo gyvybingumo, 
ligonių su gyvybingo miokardo požymiais bei negyvybingu miokardu iki AVAJSO, 

ilgalaikio išgyvenimo funkcijos 
 

Apibendrinus, galime teigti, kad didžiąją dalį (146; 67,6%) 

ligonių, sergančių IŠL su KS disfunkcija (KS IF ≤ 35%) apsispręsta operuoti 

be miokardo gyvybingumo požymių išaiškinimo nepriklausomai nuo lyties, 

persirgtų MI skaičiaus, ligos trukm÷s, pažeistų VA skaičiaus, KA FK, NYHA 

FK, KS dilatacijos, KS IF, SJI, DVN laipsnio. Ligonių, tur÷jusių miokardo 

gyvybingumo požymius ir ligonių su negyvybingu miokardu ligos trukm÷, SJI, 

DVN laipsnis, NYHA FK iki operacijos ir vienerių metų laikotarpiu po 

AVAJSO statistiškai patikimai nesiskyr÷. Ligoniai, netur÷ję miokardo 

gyvybingumo požymių, dažniau sirgo cukriniu diabetu (p = 0,01). Abiejų šių 

grupių ligonių, bei ligonių, operuotų neįvertinus miokardo gyvybingumo, 

šešerių metų išgyvenimas statistiškai patikimai nesiskyr÷ (p = 0,65). 
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5.3. Sergančių išemine širdies liga klinikin÷s ir funkcin÷s būkl÷s bei KS 

morfometrijos ir sistolin ÷s funkcijos pokyčiai po KS tūrio ir formos 

atkūrimo operacijų 

 

 Tyr÷me 111 II  grup÷s ligonių po KS tūrio ir formos atkūrimo 

operacijų (TFAO) klinikin÷s ir funkcin÷s būkl÷s pokyčius vienerių metų 

laikotarpiu po operacijos ir v÷lyvuoju laikotarpiu. Po vienerių metų nuo TFAO, 

atliktos kartu su AVAJSO (95,0% atvejų) krūtin÷s anginą diagnozavome 3 

(2,7%) ligoniams, visiems I ir II funkcinę Kanados klasifikacijos klasę, 

nepareikalavusią intervencinio tyrimo. Likę 108 (97,3%) ligoniai pra÷jus 

vieneriems metams po operacijos gyveno be krūtin÷s anginos simptomų. KA 

FK vidurkis buvo 0,1 ± 0,3 ir, lyginant su priešoperaciniu 3,1 ± 0,6, statistiškai 

reikšmingai pager÷jo (p < 0,001). Pager÷jęs KA FK vidurkis išliko ir v÷lyvuoju 

laikotarpiu (p < 0,001, lyginant su priešoperaciniu). V÷lyvuoju laikotarpiu 

(pra÷jus 4 metams) vienai ligonei d÷l atsinaujinusios krūtin÷s anginos ir 

reikšmingo triburio vožtuvo nesandarumo (TVN) atlikta AVAJSO ir TV 

anuloplastika. Didžioji dalis steb÷tų ligonių v÷lyvuoju po TFAO laikotarpiu 

gyveno be išreikštų krūtin÷s anginos simptomų (11 pav.). 
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11 pav. Ligonių, esančių 0 ir I KA FK, skaičiaus kitimo metų b÷gyje funkcija 

 

 Pra÷jus vieneriems metams po TFAO II NYHA FK diagnozavome 

57(51,7%) išrašytų ambulatoriniam gydymui ligonių ir III NYHA FK – 
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54(48,3%) ligonių. NYHA FK vidurkis po vienerių metų nuo operacijos buvo 

2,3 ± 0,4, reikšmingai geresnis nei priešoperacinis (p < 0,001). Geresnis 

NYHA FK vidurkis išliko ir v÷lyvuoju laikotarpiu: 2,4 ± 0,5 pra÷jus 5 metams 

(p < 0,001, lyginant su priešoperaciniu), tačiau, ligonių su neišreištais širdies 

nepakankamumo požymiais v÷lyvuoju laikotarpiu maž÷jo (12 pav.). 

 

52 54
48

39
29

0

20

40

60

80

100

0 1 2 3 4 5 6

Metai

P
ro

ce
nt

ai

 
12 pav. II NYHA FK ligonių  skaičiaus kitimo metų b÷gyje funkcija 

  

Įvertinę KS morfometrijos ir funkcijos rodiklius, gavome, kad KS 

IF pager÷jo: pra÷jus vieneriems metams po operacijos KS IF buvo 37,5 ± 7,9% 

(p < 0,001, lyginant su priešoperacine) ir neblog÷jo v÷lyvuoju 5 metų 

laikotarpiu – 36,2 ± 6,8% (p < 0,008, lyginant su priešoperacine). KS GDD po 

TFAO sumaž÷jo. Pra÷jus vieneriems metams po operacijos KS GDD vidurkis 

buvo 6,1 ± 0,5cm (p < 0,02, lyginant su priešoperaciniu), tačiau KS GDD 

vidurkiai metų b÷gyje did÷jo ir, pra÷jus 3 metams nuo operacijos, statistiškai 

patikimai nesiskyr÷ nuo priešoperacinio (6,3 ± 0,5cm; p = 0,52). 

GSTI vidurkiai po TFAO sumaž÷jo. Pra÷jus vieneriems metams 

po TFAO GSTI vidurkis buvo 53,7 ± 17,4ml/m2 (p = 0,015, lyginant su 

priešoperaciniu). V÷lyvuoju laikotarpiu GSTI vidurkiai did÷jo ir po 3 metų 

buvo 57,7 ± 23,4ml/m2 (p = 0,15, lyginant su priešoperaciniu). Pager÷jo KS 

sienel÷s jud÷jimo indeksas (SJI): gavome, kad pra÷jus vieneriems metams po 

operacijos jis buvo 1,5 ± 0,3 (p <0,01, lyginant su priešoperaciniu) ir išliko 
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pager÷jęs v÷lyvuoju laikotarpiu: 1,5 ± 0,1 po 3 metų bei 1,6 ± 0,2 po 4 metų. 

Tyr÷me DVN laipsnio pokytį po TFAO. Gavome, kad DVN laipsnio vidurkis 

visų tirtų II grup÷s ligonių tarpe iki operacijos buvo 1,3 ± 0,7, o pra÷jus 

vieneriems metams po TFAO – 1,0 ± 0,5 (p = 0,003). V÷lyvuoju pooperaciniu 

laikotarpiu DVN laipsnio vidurkis did÷jo 1,1 ± 1,4 (po 2 metų), 1,2 ± 0,4 (po 3 

metų), 1,3 ± 0,4 (po 4 metų) ir nebesiskyr÷ nuo priešoperacinio (p = 0,48). 

Analizavome ligonių, kuriems iki operacijos diagnozavome DVN ir kuriems 

kartu su TFAO nebuvo atlikta DVN chirurgin÷ korekcija, DVN laipsnių 

pokyčius vienerių metų laikotarpiu po operacijos (13 pav.). 
 

 Iki TFAO      Po 1 metų 

0       7  0 

 I  71     80  I 

II  28     10  II 

 

III  4     0  III 

 

 
13 pav. DVN laipsnio pokyčiai vienerių metų laikotarpiu po TFAO 

 

Tyr÷me DVN laipsnių pasiskirstymą prieš TFAO ir vienerių metų 

laikotarpiu po operacijos (pav.14). 

6.5

30.9

11.5

51.1

79.3

10.89.9
0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

0 I II III
DVN laipsnis

Prieš TFAO
1 m. po TFAO

 
14 pav. DVN laipsnių pasiskirstymas prieš TFAO ir vienerių metų laikotarpiu po 

operacijos 

7 
58 

8 
20 
8 

2 
2 

p<0,05 

p<0,05 

p<0,05 

1,3 ± 0,7 1,1 ± 1,4 p = 0,003 

Li
go

ni
ų
 s

ka
ič

iu
s 

   
 %

 



 101

  

Analizavome 57 ligonių, kurie pra÷jus 1 metams po TFAO buvo II 

NYHA FK ir 54, kurie buvo III NYHA FK, funkcin÷s būkl÷s ir 

echokardiografinius KS morfometrijos ir funkcijos rodiklius. Gavome, kad 

skirtingų NYHA funkcinių klasių ligonių KS GDD vidurkiai prieš operaciją 

statistiškai reikšmingai nesiskyr÷ (8 lentel÷): 

 

8 lentel÷. Priešoperacinio KS GDD palyginimas tarp NYHA FK grupių 
 

KS GDD prieš operaciją Vidurkių palyginimas NYHA FK po 
TFAO N Vidurkis (cm) SN (cm) t p 

 
II 57 6,2 0,7 
III 54 6,4 0,6 

-1,75 0,083 

 
  

Palyginę II NYHA FK ir III NYHA FK ligoni ų KS GDD vienerių metų 

laikotarpiu po TFAO, gavome, kad šių skirtingų grupių ligonių  KS GDD 

vidurkiai po operacijos reikšmingai skyr÷si (9 lentel÷): 

 

9 lentel÷. KS GDD vidurkių palyginimas vienerių metų laikotarpiu tarp skirtingų NYHA 
grupių 

 

KS GDD po operacijos Vidurkių palyginimas NYHA FK po 
TFAO N Vidurkis (cm) SN (cm) t p 

 
II 57 5,9 0,4 

 
III 54 6,3 0,5 

 

-3,39 0,001 

 
 

Palyginę ligonių, kurie pra÷jus vieneriems metams po TFAO buvo II NYHA 

FK, KS GDD vidurkio pokytį po operacijos, gavome, kad jis statistiškai 

reikšmingai skiriasi (10 lentel÷): 
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10 lentel÷. II NYHA FK ligoni ų priešoperacinio KS GDD vidurkio ir KS GDD vidurkio, 
pra÷jus vieneriems metams po TFAO, palyginimas 

 

II NYHA FK ligonių KS GDD Vidurkių palyginimas Laikas 
N Vidurkis (cm) SN (cm) t p 

 
Prieš TFAO 57 6,2 0,7 

 
1 metai po TFAO 57 5,9 0,4 

2,6 0,016 

 
 

Palyginę ligonių, kurie po TFAO pra÷jus metams buvo blogesn÷s funkcin÷s 

būkl÷s (III NYHA FK), KS GDD vidurkio pokytį po operacijos, gavome, kad 

jis statistiškai reikšmingai nesiskiria (11 lentel÷): 

 

11 lentel÷. III NYHA FK ligoni ų priešoperacinio KS GDD vidurkio ir KS GDD vidurkio, 
pra÷jus vieneriems metams po TFAO, palyginimas 

 

III NYHA FK ligoni ų KS GDD Vidurkių palyginimas Laikas 
N Vidurkis (cm) SN (cm) t p 

 
Prieš TFAO 57 6,4 0,6 

 
1 metai po TFAO 54 6,3 0,5 

 

-0,86 0,41 

 
 

Palyginome ligonių, kurie vienerių metų laikotarpiu po TFAO buvo geresn÷s ir 

blogesn÷s funkcin÷s būkl÷s (II NYHA FK ir III NYHA FK) KS sistolinę 

funkciją iki operacijos, ir gavome, kad ji statistiškai reikšmingai nesiskyr÷ (p = 

0,095) (12 lentel÷): 

 

12 lentel÷. II NYHA FK ir III NYHA FK ligoni ų  KS IF prieš operaciją vidurkių 

palyginimas 

 

KS IF prieš TFAO Vidurkių palyginimas NYHA FK po 
TFAO N Vidurkis (%) SN (%) t p 

 
II 57 34,2 8,4 

 
III 54 31,5 7,1 

-1,69 0,095 
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Palyginę šių skirtingų grupių ligonių KS IF vidurkius po TFAO, gavome, kad 

pra÷jus metams po operacijos jie statistiškai reikšmingai skiriasi (p < 0,001) 

(13 lentel÷): 

 

13 lentel÷. II NYHA FK ir III NYHA FK ligoni ų  KS IF pra÷jus vienerių metų laikotarpiu 
po TFAO vidurkių palyginimas  

 

KS IF 1 metai po TFAO 
 

Vidurkių palyginimas NYHA FK po 
TFAO 

N Vidurkis (%) SN (%) t p 
 

II 57 42,1 5,3 
 

III 54 34,4 8,0 
 

4,28 < 0,001 

 
 

Tyr÷me II NYHA FK ir III NYHA FK ligoni ų sistolin÷s funkcijos pokyčius po 

TFAO. Palyginę II NYHA FK vidurkius prieš ir po TFAO, gavome, kad jie 

statistiškai reikšmingai skiriasi (p = 0,001) (14 lentel÷): 

 
14 lentel÷. II NYHA FK ligoni ų KS IF vidurkių pokytis pra÷jus vienerių metų laikotarpiu 

po TFAO. 
 

II NYHA FK ligonių KS IF 
 

Vidurkių palyginimas Laikas 

N Vidurkis (%) SN (%) t p 
 

Prieš TFAO 57 34,2 8,4 
 

1 metai po TFAO 57 42,1 5,3 
 

3,86 0,001 

 

Palyginę III NYHA FK ligoni ų KS IF vidurkius prieš operaciją ir pra÷jus 1 

metams gavome, kad jie statistiškai reikšmingai nesiskiria (15 lentel÷): 
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15 lentel÷. III NYHA FK ligoni ų priešoperacinių KS IF vidurkių pokytis pra÷jus vienerių 
metų laikotarpiu po TFAO  

 

III NYHA FK ligoni ų KS IF 
 

Vidurkių palyginimas Laikas 

N Vidurkis (%) SN (%) t p 
 

Prieš TFAO 54 31,5 7,1 
 

1 metai po TFAO 54 34,4 8,0 
 

1,62 0,114 

 
 Analizavome, ar DVN chirurginis gydymas siejosi su ligonių 

funkcine būkle (NYHA FK) po TFAO. Naudojome chi-kvadrato statistinę 

analizę, gavome, kad DVN korekcija ir ligonio NYHA FK pra÷jus 1 metams 

po TFAO yra nepriklausomi dydžiai (chi-kvadratas 2,84, p = 0,092). Lyginome 

ligonių, kurie vienerių metų laikotarpiu po TFAO buvo II NYHA KF ir III 

NYHA FK, amžiaus, ligos trukm÷s, NYHA FK prieš operaciją, GSTI, QRS 

komplekso trukm÷s, KS SJI prieš operaciją vidurkius, bei KS SJI vidurkius po 

operacijos. Gavome, kad abiejų grupių ligonių  KS SJI pra÷jus vieneriems 

metams po operacijos statistiškai reikšmingai skiriasi (16 lentel÷): 

 
 16 lentel÷. Ligonių, kurie vienerių metų laikotarpiu buvo II NYHA FK ir III NYHA FK 

klinikini ų požymių palyginimas 
 

Ligonių NYHA FK 1 metai po 
operacijos 

Požymis 

II III 

Vidurkių 
palyginimas,

p 
Amžius m.  58,8 ± 12,3 61,3 ± 9,2 0,25 

Ligos trukm÷ m.  4,6 ± 5,0 4,6 ± 4,5 0,41 

MI skaičius  1,3 ± 0,6 1,3 ± 0,5 0,92 

NYHA FK prieš operaciją  3,4 ± 0,69 3,5 ± 0,5 0,48 

GSTI ml/m2  61,9 ± 24,3 64,9 ± 26,4 0,72 

QRS ms  113,4 ± 30,2  115,7 ± 31,4 0,74 

SJI iki TFAO 1,9 ± 0,3 2,0 ± 0,3 0,60 

SJI 1 m. po TFAO 1,5 ± 0,3 1,7 ± 0,3 0,04 
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Priklausomyb÷s tarp ligonių funkcin÷s klas÷s vienerių metų 

laikotarpiu po TFAO ir DVN laipsnio iki operacijos išaiškinimui taik÷me 

Fisher tikslųjį testą. Gavome, kad DVN laipsnis iki TFAO ir ligonio NYHA 

FK po operacijos yra nepriklausomi (p = 0,534). Analizavome, ar yra 

priklausomyb÷ tarp ligonių sirgimo cukriniu diabetu, pirmine arterine 

hipertenzija ir funkcine būkle po TFAO. Gavome, kad CD, diagnozuotas iki 

operacijos ir ligonio NYHA FK vienerių metų laikotarpiu po TFAO buvo 

nepriklausomi (chi-kvadratas – 2,34, p = 0,13). Nepriklausomi buvo ir PAH 

bei NYHA FK (chi-kvadratas – 0,38, p = 0,54). 

Tyr÷me, ar miokardo gyvybingumo požymiai, įvertinti prieš 

TFAO, siejasi su ligonio funkcine būkle po operacijos. Gavome, kad ligonio 

miokardo gyvybingumo požymiai išaiškinti Dob Echo metodu, ir NYHA FK 

vienerių metų laikotarpiu po TFAO yra nepriklausomi (chi-kvadratas – 0,75, p 

= 0,39). 

Palyginome vienerių metų laikotarpiu po TFAO II NYHA FK ir 

III NYHA FK ligoni ų išgyvenimą v÷lyvuoju laikotarpiu. Gavome, kad 

išgyvenimo funkcijų Kaplan-Meier kreiv÷s statistiškai patikimai skiriasi (Log 

Rank kriterijus 5,38. p = 0,02) (15 pav.). 
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15 pav. Ligonių, vienerių metų laikotarpiu po TFAO buvusių II NYHA FK ir III NYHA 

FK, išgyvenimo funkcijų palyginimas 

p = 0,02 
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 Apibendrinus galime teigti, kad po TFAO, atliktų kartu su 

AVAJSO, 95% atvejų vienerių metų laikotarpiu reikšmingai sumaž÷jo KA FK 

(nuo 3,1 ± 0,6 iki 0,1 ± 0,3, p < 0,001), NYHA FK (nuo 3,4 ± 0,6 iki 2,3 ± 0,4, 

p < 0,001). Svarbu pažym÷ti, kad pager÷ję KA FK ir NYHA FK vidurkiai 

išliko ir v÷lyvuoju laikotarpiu (p < 0,001, lyginant su priešoperaciniu). 

Pager÷jo ir KS sistolin÷ funkcija: KS IF vidurkis padid÷jo nuo 32,0 ± 8,9% iki 

37,5 ± 7,9% ir panašus liko 5 metų v÷lyvuoju laikotarpiu (p = 0,008, lyginant 

su priešoperaciniu). Pager÷jo KS SJI vidurkis nuo 2,0 ± 0,4 iki 1,5 ± 0,3 (p < 

0,01) ir išliko pager÷jęs 4 metų laikotarpiu. Po TFAO vienerių metų laikotarpiu 

sumaž÷jo DVN laipsnių vidurkis (p = 0,003) ir sumaž÷jo skaičius ligonių, 

turinčių vidutinio ir didelio laipsnio DVN (p < 0,01). Tačiau KS GDD, KS 

GSTI ir DVR vidurkiai, sumaž÷ję po TFAO vienerių metų laikotarpiu, v÷liau 

did÷jo ir po 3 metų buvo panašūs į priešoperacinius. 97,3% ligonių vienerių 

metų laikotarpiu po TFAO gyveno be KA simptomų, tačiau tik 51,7% buvo II 

NYHA FK. Nors reikšmingai po TFAO pager÷jo KS IF, NYHA FK, KA FK 

vidurkiai, dalis ligonių liko III NYHA FK. Analizavome, kod÷l ligoniai, kurių 

amžiaus, ligos trukm÷s, persirgtų MI skaičius, NYHA FK, GSTI, QRS 

trukm÷s, KS IF, KS GDD vidurkiai iki TFAO statistiškai reikšmingai nesiskyr÷ 

(16, 8, 12 lentel÷s), vienerių metų laikotarpiu po operacijos buvo skirtingos 

funkcin÷s būkl÷s. Gavome, kad ligonių, kurie po operacijos buvo III NYHA 

FK, liko statistiškai reikšmingai didesnis KS GDD vidurkis (9 lentel÷), 

mažesnis KS IF vidurkis (13 lentel÷), bei didesnis SJI vidurkis (16 lentel÷). 

Svarbu pažym÷ti, kad ligonių, kurie po TFAO vienerių metų laikotarpiu buvo 

geresn÷s funkcin÷s būkl÷s (II NYHA FK), po operacijos statistiškai 

reikšmingai sumaž÷jo KS GDD (10 lentel÷) ir statistiškai reikšmingai pager÷jo 

KS IF (14 lentel÷). 

 Ligonių, kurie vienerių metų laikotarpiu po TFAO buvo III NYHA 

KF KS GDD vidurkiai statistiškai reikšmingai nesumaž÷jo (11 lentel÷) ir 

statistiškai patikimai nepadid÷jo KS IF vidurkiai (15 lentel÷). III NYHA FK 
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ligoniai tur÷jo statistiškai patikimai didesnę riziką mirti v÷lyvuoju 

pooperaciniu laikotarpiu (15 pav.). 
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5.4. Išgyvenimo po KS tūrio ir formos atk ūrimo operacijų įvertinimas 

 Iš 139 operuotų ligonių pirmą parą mir÷ 3 (2,1%) ligoniai, visi d÷l 

progresuojančio ŠN. Per pirmąsias 30 parų mir÷ 9 (6,5%) ligonių. Vienas d÷l 

ŪMI, lydimo skilvelin÷s tachikardijos, 1 – d÷l ūmaus smegenų kraujotakos 

sutrikimo, 1 – d÷l progresuojančio ŠN ir inkstų funkcijos nepakankamumo, 

likę – d÷l progresuojančio ŠN.  

 Iš 111 v÷lesniu pooperaciniu laikotarpiu tirtų ligonių mir÷ 26 

(23,4%): 15 (57,7% mirties atvejų) – d÷l progresuojančio ŠN, 6(23,1% mirties 

atvejų) – staiga d÷l širdies ritmo sutrikimų, 1 – d÷l ūmaus galvos kraujotakos 

sutrikimo, 2 – d÷l onkologin÷s ligos, 1 – d÷l sepsio. Išgyvenimą po TFAO 

vertinome naudodami Kaplan-Meier metodą. Visos ligonių grup÷s vienerių 

metų išgyvenimas, įskaitant 30 parų mirštamumą, buvo 90,6 ± 2,5%; 3 metų – 

81,4 ± 3,5%; 4 metų – 76,0 ± 3,9; 5 metų – 69,8 ± 4,5%; 6 metų – 62,8% ± 

6,5% (16 pav.). 

 

 

 

Pav.16. Ligonių išgyvenimo po TFAO funkcija, įskaitant pirmųjų 30 parų mirštamumą 
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Vienerių metų išgyvenimas be pirmųjų 30 parų mirštamumo buvo 

96,9 ± 1,5%; 2 metų – 91,9 ± 2,5%; 3 metų – 87,0 1 3,2%; 4 metų – 80,0 ± 

4,0%; 5 metų – 72,3 ± 5,0%; 6 metų – 67,2 ± 6,8% (17 pav.). 

 

 

 

 

17 Pav. Ligonių išgyvenimo po TFAO funkcija be pirmųjų 30 parų mirštamumo 
 

Siek÷me išaiškinti ligonių su ženkliai sumažinta KS IF išgyvenimą 

v÷lyvu laikotarpiu. Taik÷me Kaplan-Meier metodą ir tyr÷me ligonių su KS IF 

≤ 20%, KS IF 21-30% ir KS IF > 30% išgyvenimo funkcijas. Gavome, kad 

funkcijos tarpusavyje statistiškai reikšmingai skiriasi (p = 0,006). Ligonių su 

KS IF ≤ 20% 2 metų išgyvenimo funkcija buvo tik 51,0 ± 1,6 %, o su KS IF 

21-30% - 82,6 ± 0,6% ir KS IF > 30% – 91,9 ± 0,3%. Taip pat išgyvenimo 

funkcijos v÷lyvuoju 5 metų laikotarpiu skyr÷si ir ligonių, kuriems pra÷jus 

vieneriems metams po operacijos diagnozavome NYHA II ir NYHA III klases: 

90,1 ± 0,7% ir 53,4 ± 2,2 %, atitinkamai ( p = 0,02). 

 Pirmųjų 30 parų ir v÷lyvam mirštamumo prognozavimui pagal 

ikioperacinius klinikinius, operacinius ir echokardiografinius rodiklius  

panaudojome vienalypį (angl. - univariate) logistin÷s regresijos modelį su 

vienu nepriklausomu kintamuoju (17 lentel÷). 
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17  lentel÷. Logistin÷ regresija pirmųjų 30 parų  mirštamumo po TFAO prognozavimui 

 

Požymis 
(galimybių santykis) 

Regresijos 
koeficiento 
įvertis  
(stand. 

nuokrypis) 

Galimybių santykio 
įvertis  

(pasikliautinis 
intervalas-PI) 

p 
reikšm÷ 

Amžius 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 požymiai 
iki operacijos (n÷ra vs yra) 

-0,707 (0,428) 0,243 (0,045; 1,302) 0,09 

Ligos trukm÷ 0,012 (0,004) 1,101 (1,003; 1,020) 0,005 
NYHA FK II-III os IV -0,829 (0,410) 0,190 (0,038; 0,953) 0,043 
VA su stenoz÷mis skaičius 0,015 (0,381) 1,015 (0,481; 2,142) 0,96 
Aneurizmos vieta (apat.-
pasterobaz.vs. priek.-
viršun.) 

1,548 (0,491) 22,12 (3,221; 151,99) 0,001 

DVN (I0 vs II ir III0) -0,647 (0,365) 0,274 (0,065; 1,146) 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/m2vs>130) -0,616 (0,433) 0,292 (0,013; 1,595) 0,15 
GSTI (≤80ml/m2vs>80) -0,517 (0,428) 0,356 (0,066; 1,91) 0,22 
Miokardo gyvybingumo 
požymiai vs negyvybingas 
miokardas 

0,058 (0,478) 1,123 (0,176; 7,337) 0,90 

Kūno mas÷s indek 
≤35kg/m2 vs > 35 

5,572 (219,3) >999,9 0,34 

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 pirmųjų 30 parų mirštamumo 

prognozavimui statistiškai reikšmingi rodikliai yra ligos trukm÷ (p = 0,005), IV 

NYHA FK (p = 0,043), KS aneurizmos vieta posterobazin÷je apatin÷je 

sienel÷je (p = 0,0016), ritmo sutrikimai (p = 0,03), DVN chirurgin÷ korekcija 

(p = 0,01), QRS trukm÷ ≥ 130ms (p = 0,03),  KS IF ≤ 20% (p = 0,002). IV 

NYHA FK statistiškai patikimai didino mirties galimybių santykį 5,2 karto, 

ritmo sutrikimai – 4,5 karto, DVN korekcija – 5,7 karto, KS aneurizmos vieta 

posterobazin÷je-apatin÷je sienel÷je – 22 kartus, QRS trukm÷ ≥ 130ms – 4,4 
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karto, KS IF ≤ 20% - 12,5 karto. Nepriklausomo prognozinio rodiklio 

išaiškinimui modeliavome daugialypę logistinę regresiją. Daugialyp÷ logistin÷ 

regresija buvo galima, p = 0,01 (18 lentel÷). 

 

18 lentel÷. Daugialyp÷ logistin÷ regresija pirmųjų 30 parų  mirštamumo prognozavimui 
 

Požymis 
(galimybių santykis) 

Regresijos 
koeficiento įvertis  
(stand. nuokrypis) 

Galimybių santykio 
įvertis  

(pasikliautinis 
intervalas-PI) 

p 
reikšm÷ 

Ligos trukm÷ 0,006 (0,007) 1,01 (0,99; 1,02) 0,43 
Aneurizmos vieta 
(apat.-pasterobaz.vs. priek.-
viršun.) 

1,238 (0,62) 11,6 (1,034; 131,66) 0,04 

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 II-III os IV - 0,12(0,73) 0,78 (0,05; 13,79) 0,87 
QRS < 130ms vs ≥ 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 kartų didinančiu pirmųjų 

30 parų mirties galimybių santykį tapo aneurizmos vieta apatin÷je-

posterobazin÷je KS sienel÷je (p = 0,04), bei DVN korekcija (reikšminga 

tendencija p = 0,05), didinusi mirties riziką 9 kartus (19 lentel÷). 

 
19 lentel÷. Logistin÷ regresija mirštamumo v÷lyvuoju laikotarpiu prognozavimui 

 

Požymis 
(galimybių santykis) 

Regresijos 
koeficiento įvertis  
(stand. nuokrypis) 

Galimybių santykio 
įvertis  

(pasikliautinis 
intervalas-PI) 

p 
reikšm÷ 

Amžius 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 (n÷ra vs yra) 0,050 (0,217) 1,1 (0,474; 2,585) 0,815 
CD (n÷ra vs yra) 0,131 (0,299) 0,3 (0,403; 4,202) 0,66 
Dekompensacijos 
požymiai iki operacijos 
(n÷ra vs yra) 

-0,465 (0,220) 0,39 (0,166; 0,937) 0,03 

Gydymas diuretikais 
(n÷ra vs yra) 

- 0,578 (0,231) 0,31 (0,127; 0,778) 0,01 

Ligos trukm÷ 0,004 (0,003) 1,005 (0,99; 1,011) 0,13 
NYHA FK II-III vs IV -0,597 (0,224) 0,30 (0,125; 0,731) 0,008 
VA su stenoz÷mis 
skaičius 

0,077 (0,241) 1,08 (0,673; 1,732) 0,75 
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KS IF ≤ 20% vs >20% -0,024 (0,569) 0,95 (0,10; 8,88) 0,96 
 
 

Požymis 
(galimybių santykis) 

Regresijos 
koeficiento įvertis  
(stand. nuokrypis) 

Galimybių santykio 
įvertis  

(pasikliautinis 
intervalas-PI) 

p 
reikšm÷ 

Aneurizmos vieta 
(apat.-pasterobaz.vs. 
priek.-viršun.) 

0,737 (0,373) 4,3 (1,01; 18,81) 0,048 

QRS < 120ms vs ≥120ms -0,578 (0,249) 0,26 (0,11; 0,64) 0,003 
DVN nebuvo ir I0 vs II0 ir 
III 0 

-0,435 (0,220) 0, 4 (0,177; 0,992) 0,04 

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) 0,83 
GDTI (≤130ml/m2 vs 
>130ml/m2) 

0,025 (0,411) 1,053 (0,21; 5,27) 0,95 

GSTI (≤80ml/m2 vs 
>80ml/m2) 

0,567 (0,533) 3,107 (0,383; 25,18) 0,28 

DobEcho atliktas vs 
neatliktas 

-0,039 (0,220) 0,924 (0,389; 2,19) 0,85 

Miokardo gyvybingumo 
požymiai yra vs n÷ra 

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

 

 Modeliuodami gavome, kad mirštamumo v÷lyvuoju laikotarpiu 

prognozavimui statistiškai reikšmingi rodikliai yra amžius (p = 0,002), 

dekompensacijos požymiai iki TFAO (p = 0,035), gydymas diuretikais (p = 

0,01), IV NYHA FK  (p = 0,008), KS aneurizmos vieta apatin÷je-

posterobazin÷je sienel÷je (p = 0,04), QRS trukm÷ ≥120ms (p = 0,003), 

vidutinio ir didelio laipsnio DVN (p = 0,04). Dekompensacijos požymiai prieš 

TFAO, ligonio gydymas diuretikais statistiškai patikimai didino mirties 

galimybių santykį 2,5-3 karto, IV NYHA FK – 3,3 karto, KS aneurizmos vieta 

apatin÷je posterobazin÷je sienel÷je – 4,4 karto, QRS komplekso trukm÷ ≥ 

120ms – 3,9 karto, vidutinio ir didelio laipsnio DVN – 2,4 karto. Svarbu 

pažym÷ti, kad analizuojant DVN reikšmę išgyvenimui v÷lyvuoju laikotarpiu ir 

tuo tikslu taikant logistin÷s regresijos metodą (kai galimybių santykis lygintas 

tarp ne tur÷jusių ar tur÷jusių nedidelio laipsnio DVN versus tur÷jusių vidutinio 

ir didelio laipsnio DVN), gavome, kad galimybių santykio įvertis yra 

statistiškai patikimas (p = 0,048). Tačiau analizuojant DVN laipsnio (nedidelis 
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vs vidutinis vs didelis) reikšmę išgyvenimui v÷lyvuoju laikotarpiu ir tuo tikslu 

taikant chi-kvadrato ar Fišerio tikslųjį testą, statistiškai patikimo reikšmingumo 

negavome (p = 0,225). Siekdami išsiaiškinti DVN laipsnio įtaką išgyvenimui 

v÷lyvu laikotarpiu Cox‘o regresijos būdu tyr÷me priklausomybę tarp DVN 

laipsnio, diagnozuoto pra÷jus vieneriems metams po TFAO (I0 vs II0 ir III 0) ir 

ilgalaikio išgyvenimo. Statistiškai patikimos priklausomyb÷s negavome (p = 

0,133)(20 lentel÷). 

20 lentel÷.Cox‘o regresija priklausomyb÷s tarp DVN laipsnio ir ilgalaikio išgyvenamumo 
analiz÷s 

 
Kintamasis B SE Wald Exp(B) p 

 
DVN I0 vs II0-III 0 0,908 0,605 2,254 2,480 0,133 

 
  

Nepriklausomo prognozinio rodiklio išaiškinimui modeliavome 

daugialypę logistinę regresiją. Ji buvo galima, p = 0,011 (21 lentel÷). 

 
21 lentel÷. Daugialyp÷ logistin÷ regresija mirštamumo v÷lyvuoju laikotarpiu 

prognozavimui 
 

Požymis 
(galimybių santykis) 

Regresijos 
koeficiento įvertis  
(stand. nuokrypis) 

Galimybių santykio 
įvertis (pasikliautinis 

intervalas-PI) 

p reikšm÷ 

Amžius 0,083 (0,029) 1,097 (1,026; 1,15 ) 0,004 
Dekompensacijos 
požymiai 

-0,238 (0,395) 0,622 (0,13; 2,93) 0,55 

Diuretikai -0,426 (0,427) 0,426 (0,08; 2,07) 0,38 
NYHA FK II, III ir IV -0,116 (0,317) 0,793 (0,23; 2,74) 0,71 
Aneurizmos vieta apat.-
posteriob. sienel÷je vs 
priek.viršūn. 

-0,628 (0,42) 3,51 (0,67; 18,3) 0,14 

QRS < 120ms vs ≥120 -0,52 (0,33) 0,35 (0,09; 1,27) 0,11 
DVN (I0 vs II-III0) 0,120 (0,44) 1,27 (0,22; 7,1) 0,78 

 
  

Modeliuodami daugialypę logistinę regresiją, gavome, kad iš 

septynių rodiklių, statistiškai patikimai didinusių mirties galimybių santykį 

v÷lyvuoju laikotarpiu po TFAO, nepriklausomas prognostinis rodiklis yra 

ligonio amžius (p = 0,004).  
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Palyginome ligonių, kurių QRS komplekso trukm÷ iki TFAO buvo 

< 120ms ir QRS ≥ 120ms, išgyvenimo funkcijas v÷lyvuoju laikotarpiu. 

Gavome, kad 1, 3, 5 ir 6 metų laikotarpiu jos atitinkamai buvo 93,7 ± 2,2% ir 

77,8 ± 0,8%, 85,0 ± 3,6% ir 66,7 ± 0,9%, 74,1 ± 0,5% ir 53,7 ± 1,0%, bei 67,9 

± 0,7% ir 44,7 ± 1,1%. Log Rank kriterijus 7,35, p = 0,006 (18 pav.). 

 

 

 

 
18 pav. Ligonių, kurių QRS < 120ms ir ORS ≥120ms išgyvenimo funkcijos v÷lyvuoju 

laikotarpiu 
 

 Ligonių, kurių QRS komplekso trukm÷ buvo < 120ms, lyginant su 

tų, kurių QRS ≥ 120ms, iki operacijos buvo panašūs amžiaus (60,5 ± 10,7 ir 

60,7 ± 10,6 metai; p = 0,75), KS IF (32,5 ± 8,6 ir 30,1 ± 9,5%; p = 0,14), GSTI 

vidurkiai (62,4 ± 24,9 ir 71,6 ± 35,5 ml/m2; p = 0,43), tačiau statistiškai 

reikšmingai mažesnis buvo DVN laipsnio vidurkis (1,1 ± 0,6 ir 1,5 ± 0,8; p = 

0,009) ir NYHA FK (3,3 ± 0,5 ir 3,7 ± 0,6; p = 0,008).  

KS GDD įtakos išgyvenimui v÷lyvu laikotarpiu išaiškinimui 

naudojome logistin÷s regresijos modelius. Gavome, kad KS GDD turi įtakos 

išgyvenimui v÷lyvu laikotarpiu po TFAO: riziką mirti didino KS GDD ≥ 6,8 

cm (jautrumas 77,8% ir specifiškumas 76,9%, bei bendras teisingo 

klasifikavimo procentas 77%). 

p = 0.006 
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Apibendrinus, galima teigti, kad TFAO atliekamas saugiai su 

priimtina rizika (operacinis mirštamumas 2,1%; pirmųjų 30 parų mirštamumas 

– 6,5%). Ligonių išgyvenimas v÷lyvuoju laikotarpiu yra patenkinamas – 67,2 ± 

6,8% 6 metų laikotarpiu (įskaitant pirmųjų 30 parų mirštamumą – 62,8 ± 

6,5%). Riziką mirti operacijos metu ir 30 dienų laikotarpiu po TFAO 

statistiškai didino ligos trukm÷, IV NYHA FK, KS aneurizmos vieta KS 

apatin÷je – posterobazin÷je sienel÷je, ritmo sutrikimai, DVN korekcija, KS IF 

≤ 20% ir QRS trukm÷ ≥ 130ms. Riziką mirti v÷lyvuoju laikotarpiu didino 

ligonio amžius, dekompensacijos požymiai bei gydymas diuretikais iki 

operacijos IV NYHA FK, KS aneurizmos vieta apatin÷je-posterobazin÷je 

sienel÷je, vidutinio ir didelio laipsnio DVN, QRS trukm÷ ≥ 120ms, bei KS 

GDD ≥ 6,8cm. Ligoniai, tur÷ję didesn÷s trukm÷s QRS kompleksus, tur÷jo 

labiau išreikštus ŠN požymius (buvo didesn÷s NYHA FK) bei didesnio 

laipsnio DV nesandarumas (DVR vidurkis), nors KS IF bei KS GSTI vidurkiai 

patikimai nesiskyr÷. 
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5.5. Išgyvenimo po aortovainikinių arterij ų apeinamųjų jungčių 

suformavimo ir KS tūrio ir formos atk ūrimo operacijų palyginimas 

  

Išgyvenimo funkcijų po AVAJSO (I gr.)  ir TFAO (II gr .) 

palyginimui naudojome Log Rank metodą (Log Ranginį kriterijų). Gavome, 

kad išgyvenimo funkcijos po abiejų operacijų statistiškai patikimai skiriasi (19, 

20 pav.). 

 

 

 
19  pav. Išgyvenimo v÷lyvu laikotarpiu  funkcijų po AVAJSO ir TFAO palyginimas (be 30 

parų mirštamumo) 
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Nors I ir II grupių ligonių KS sistolin÷ funkcija (KS IF) vidurkis iki operacijos 

statistiškai patikimai nesiskyr÷ (31,0 ± 5,1 ir 32,0 ± 8,9 %; p = 0,85), ligonių, 

kuriems atlikta TFAO iki operacijos buvo labiau išsipl÷tę KS (KS GDD 6,4 ± 

0,8 vs 6,02 ± 0,63cm; p < 0,001), blogesn÷ lokali sistolin÷ funkcija (didesnis 

SJI vidurkis: 2,0 ± 0,4 vs 1,8 ± 0,33; p < 0,01) ir ilgesn÷ QRS trukm÷ (116 ± 

31 ms vs 103 ± 21ms, p <0,01). 
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6. REZULTAT Ų APTARIMAS 

Išemin÷s kilm÷s ŠN gydymas yra aktuali problema d÷l did÷jančio 

tokių ligonių skaičiaus, ger÷jančio jų išgyvenimo. Sergančių IŠL ir ŠN gydymo 

tikslas yra apsaugoti nuo besitęsiančios išemijos bei mažinti KS 

remodeliavimosi procesų vystimąsi, mažinti ŠN simptomus, pagerinti ligonių 

funkcinę būklę, gyvenimo kokybę, bei išgyvenimą. Aktuali problema yra ir 

apsisprendimas, kokį tinkamą gydymo būdą – medikamentinį, AVAJSO ar 

TFAO – parinkti ligoniui, sergančiam IŠL su ženklia KS dilatacija ir 

disfunkcija. Intensyvus medikamentinis gydymas, persp÷jantis 

remodeliavimąsi ir ŠN progresavimą, slopinantis neurohumoralinį aktyvumą, 

blokuojantis renino – angiotenzino – aldosterono bei simpatoadrenergines 

sistemas, švelnina ŠN simptomus, gerina ligonių funkcinę būklę ir išgyvenimą. 

Tačiau ŠN ir toliau išlieka reikšminga klinikine problema, o mirštamumas nuo 

ŠN išlieka didelis – 47% 5 metų laikotarpiu (Hobbs F.D.R. ir kt., 2007). 

Sergančių ŠN ar turinčių KS sistolinę disfunkciją, prognoz÷ yra bloga ir kitų 

autorių duomenimis: 5 metų išgyvenimas t÷ra 27% (Blackledge H.M. ir kt., 

2003), 4 metų – 55% (Levy D., 2002). Athanasuleas G. ir kt. (2004) 

duomenimis, trejus metus išgyvena apie 50% sergančiųjų ŠN (III-IV NYHA 

FK). Tenka ieškoti kitų gydymo būdų. Kuriami nauji ir tobulinami chirurginio 

gydymo metodai, skirti etiologinio ŠN faktoriaus – miokardo kraujotakos 

sutrikimų – pašalinimui bei remodeliacijos procesų stabdymui. Chirurginio 

gydymo tikslas – pilna miokardo revaskuliarizacija, gerinanti perfuziją 

atliekant aortovainikinių arterijų apeinamųjų jungčių suformavimo operacijas, 

ir nefunkcionuojančio KS miokardo pašalinimas (ar „išjungimas“) bei KS tūrio 

ir formos atkūrimas siekiant sumažinti perkrovą tūriu, spaudimą KS ertm÷je, 

sienel÷s įtempimą, stabdyti KS ertm÷s pl÷timąsi ir kontrakcin÷s funkcijos 

maž÷jimą, o taip pat išeminio dviburio vožtuvo nesandarumo koregavimas, 

siekiant sumažinti perkrovą tūriu (Mickleborough L. ir kt, 2003; Buckberg G., 

2004; Stanley A.W.H., 2004; Di Donato M., 2006). Svarbu laiku prognozuoti 

ligonio būklę bei ligos išeitį. Tod÷l aktuali problema teb÷ra miokardo 

gyvybingumo požymių įvertinimo prognozin÷ reikšm÷, nes literatūroje 
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sutinkami duomenys prieštaringi (Di Carli M.F. ir kt., 1998; Pagano D. ir kt., 

1998; Bax J.J. ir kt., 2001; Rizzello V. ir kt., 2006; Sawada S. ir kt., 2003; 

Pasquet A. ir kt., 2000; Gimelli A. ir kt., 2002; Shirani J. ir kt., 2001; 

Mitropoulos F.A. ir kt., 2001; Eleftewades J. ir kt; 2002; Shapira O.M. ir kt., 

2006). Atliktų tyrimų duomenimis (Di Donato M. ir kt., 2001; Calafiore A.M. 

ir kt., 2003; Otsuji Y. ir kt., 2005; Versteegh M.I.M., 2003; Menicanti L. ir kt., 

2004) chirurginių metodų galimyb÷s stabdyti KS remodeliavimąsi ir ŠN 

progresavimą yra ribotos, tod÷l svarbu ieškoti kitų prognozinių rodiklių, 

leidžiančių numatyti operacijos baigtį ir ligonių funkcinę būklę bei ilgalaikį 

išgyvenimą. 

Atlikdami šį tyrimą, siek÷me įvertinti ligonių, sergančių IŠL su 

KS sistoline disfunkcija (KS IF ≤ 35%), kuriems atliktos AVAJSO, ir ligonių 

su KS dilatacija, aneurizmomis, kuriems atliktos KS tūrio ir formos atkūrimo 

operacijos (TFAO), klinikin÷s ir funkcin÷s būkl÷s pokyčius, šių operacijų 

rezultatus, jų reikšmę KS funkcijos pokyčiams, tolesniam KS remodeliavimuisi 

ir ŠN progresavimui vienerių metų ir v÷lyvuoju laikotarpiu po operacijos, bei 

ilgalaikį ligonių išgyvenimą. Taip pat siek÷me išaiškinti miokardo 

gyvybingumo požymių įvertinimo prieš atliekant AVAJSO svarbą, jo reikšmę, 

numatant operacijos riziką, ligonio funkcin÷s būkl÷s ger÷jimą, bei ilgalaikį 

išgyvenimą. Atlikdami šį tyrimą taip pat siek÷me išsiaiškinti ilgalaikį ligonių 

išgyvenimą bei prognozinius rodiklius, didinančius mirties riziką ankstyvu ir 

v÷lyvu laikotarpiu po TFAO. 

Išanalizavę sergančių IŠL su KS IF ≤ 35% klinikin÷s ir funkcin÷s 

būkl÷s pokyčius vienerių metų laikotarpiu po AVAJSO, nustat÷me ženklų šių 

ligonių klinikin÷s ir funkcin÷s būkl÷s pager÷jimą. Pra÷jus vieneriems metams 

po operacijos 94,4%  ligonių KA simptomų nejaut÷, tik 5,3% buvo II ir III0 KA 

FK. KA FK vidurkis sumaž÷jo nuo 3,1 ± 0,4 iki 0,2 ± 0,5 (p < 0,001). NYHA 

FK vidurkis sumaž÷jo nuo 3,3 ± 0,5 iki 2,4 ± 0,5 (p < 0,001), tačiau 48,7% 

stebimų ligonių liko III NYHA FK. KS IF po AVAJSO pager÷jo nuo 31,0 ± 

5,1 iki 35,9 ± 7,4% (p < 0,001). Panašius duomenis pateikia ir kiti autoriai 

(Luciani G.B.. ir kt., 2000; Alfieri O. ir kt., 2003; Di Carli M.F. ir kt., 1998; 
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Shah P.J. ir kt., 2003; Bouchart F. ir kt., 2001; Mitropolous F.A. ir kt., 2001; 

Mickleborough L.L. ir kt., 2000; Carr J.A. ir kt., 2002; Bax J.J. ir kt., 1999). 

Pilna chirurgin÷ revaskuliarizacija efektyviai sumažino miokardo išemiją, 

pagerino KS funkciją ir ŠN simptomus. Mūsų tyrimo duomenimis, KS GDD 

vidurkis po AVAJSO reikšmingai nesumaž÷jo, bet pager÷jo KS IF, NYHA FK. 

Kad KS IF, NYHA FK pager÷jo nesant KS tūrio pokyčių nurodo ir Nishi H. Ir 

kt. (2003). Pilna miokardo revaskuliarizacija atkuria hibernuojančio miokardo 

kraujotaką ir išsaugo miokardo funkciją. Kad daliai ligonių po AVAJSO 

nepager÷ja KS sistolin÷ funkcija ir funkcin÷ būkl÷, teigia ir kiti autoriai: 

Mitropolous F.A. ir kt. (2001) duomenimis KS IF nepager÷jo 24,2% ligonių, o 

Carr J.A. ir kt. (2002) teigimu, ŠN požymiai sugrįžo ar naujai atsirado 39% 

operuotų pacientų; Schinkel A.F. ir kt. (2004) duomenimis KS funkcija 

nepager÷jo 33% ligonių. Mūsų tyrimo duomenimis, nors KS IF pager÷jimas po 

AVAJSO išliko ir v÷lesniu laikotarpiu, bei nesteb÷jome statistiškai patikimos 

KS dilatacijos, reikšmingai daug÷jo ligonių su KA ir ŠN simptomais. Kad 

v÷lyvu laikotarpiu po AVAJSO did÷ja KS tūriai, progresuoja ŠN, did÷ja 

NYHA FK nurodo Lorusso R. ir kt. (2001), Luciani G.B. ir kt. (2000), 

Gelsomino S. ir kt. (2008).  

Palaipsniui did÷jantis KS prisipildymo tūris sukelia 

subendokardinių sluoksnių išemiją, subendokardin÷s fibroz÷s išplitimą bei 

pastovų laidumo sutrikimą (Shamim W. ir kt., 2002). Kad QRS trukm÷s 

padid÷jimas susijęs su KS disfunkcija ir ŠN simptomais, teig÷ Murkohsky R.L. 

ir kt. (1998); Abraham W. ir kt., 2002; Zannad F. ir kt. (2007). Gottipaty V.K. 

ir kt. (1999) parod÷, kad kuo ilgesn÷ QRS trukm÷, tuo didesn÷ yra rizika mirti. 

De Winter Q. ir kt. (2006) duomenimis padid÷jusi QRS trukm÷ yra susijusi su 

labiau išreikšta KS remodeliacija sergant IŠL. Mūsų tyrimo duomenimis, 

ligonių, sergančių IŠL su KS disfunkcija, kurių funkcin÷ būkl÷ po AVAJSO 

nepager÷jo (t.y. III NYHA FK) ikioperacin÷ QRS trukm÷ buvo patikimai 

didesn÷ (105,5 ± 21,1ms vs 98,0 ± 14,7ms; p = 0,03). Šios grup÷s ligonių buvo 

didesni ir KS diametrai (6,1 ± 0,6cm vs 5,9 ± 0,6cm; p = 0,05). Galime teigti, 
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kad ligonių, kurių funkcin÷ būkl÷ nepager÷jo po AVAJSO, iki operacijos buvo 

toliau pažengusi KS remodeliacija.  

Mūsų tyrimo duomenimis DVN tur÷jo didžioji tirtų ligonių dalis: 

I0 – 33,2%; II0 – 37,3% ir III0 – 3,7% operuotųjų. Trichon B.H. ir kt. (2003) 

taip pat parod÷, kad DVN turi dažnas sergantis ŠN – 56,2%, kai KS IF < 40%. 

Įvertinę DVN laipsnio kitimą po AVAJSO, nustat÷me, kad DVN vidurkis 

sumaž÷jo nuo 1,4 ± 0,5 iki 1,2 ± 0,4 vienerių metų laikotarpiu po operacijos (p 

= 0,003), tačiau reikšmingai did÷jo antrais ir penktais metais statistiškai 

patikimai nebesiskyr÷ nuo priešoperacinio (p = 0,23). DVN didina išsipl÷tusio 

KS perkrūvį tūriu, kas veda į tolesnį DV žiedo pl÷timąsi, KS sienel÷s įtempimo 

did÷jimą ir ŠN progresavimą (Smolens J.A. ir kt., 2001; Yin H.Y. ir kt., 2004). 

Mūsų tyrimo duomenimis v÷lyvu pooperaciniu laikotarpiu nors KS IF 

statistiškai patikimai nesumaž÷jo, did÷jo DVN laipsnis ir daug÷jo ligonių su 

KA ir ŠN simptomais.  

Kad nepilna miokardo revaskuliarizacija gali didinti blogesn÷s 

prognoz÷s riziką, parod÷ Mitropolous F.A. ir kt. (2001), Kleikamp G. ir kt. 

(2003), Boeken U. ir kt. (2004) tyrimai. Mūsų tyrimo duomenimis, ligoniai, 

kurie vienerių metų laikotarpiu po AVAJSO buvo III NYHA FK, VA su 

stenoz÷mis >75% skaičius iki operacijos statistiškai nesiskyr÷ nuo II NYHA 

FK ligonių (2,7 ± 0,5 vs 2,6 ± 0,6; p = 0,198), tačiau III NYHA FK ligoniams 

suformuota patikimai mažiau aorto-vainikinių apeinamųjų jungčių (3,7 ± 1,1 

vs 4,1 ± 0,9, p = 0,047). Tai gal÷jo mažiau efektyviai atkurti labiau 

remodeliuotų (ilgesn÷s trukm÷s QRS, didesni KS GDD) KS miokardo 

kraujotaką ir neigimai įtakoti KS funkciją bei KA, ŠN simptomus.  

Mirštamumas pirmųjų 30 parų laikotarpiu po AVAJSO autorių 

nurodomas įvairus – nuo 0,8 iki 9,3% (Gelsomino S. ir kt., 2008; Trehan N. Ir 

kt., 2003; Shah P. ir kt. 2003; Borichart ir kt., 2001; De Rose J.J. ir kt., 2005; 

Di Carli M. ir kt, 1998; Mitropoulos F.A., 2001; Shapira O.M. ir kt., 2006). 

Mūsų tirtų ligonių operacinis mirštamumas buvo 1,3% ir 30 parų – 5,6%. 

Galime teigti, kad sergantiems IŠL su KS sistoline disfunkcija (KS IF ≤ 35%) 

AVAJSO atliekamas saugiai su priimtina rizika. Išanalizavę ilgalaikį 
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išgyvenimą, nustat÷me, kad mūsų tirtų ligonių 7 metų išgyvenimas yra geras – 

82,9 ± 3,1%, įskaitant 30 parų mirštamumą ir 87,8 ± 2,9% be 30 parų 

mirštamumo. Panašų (75%) ilgalaikį išgyvenimą pateikia Luciani G. (2000). 

Shah P. ir kt.(2003) nurodo blogesnį ligonių su KS IF < 35% išgyvenimą  –  5 

metų – 55%, 10 metų – 24%.  Didžioji dalis autorių pateikia ligonių 

išgyvenimą trumpesniu 4-5 metų laikotarpiu po AVAJSO, ir jis yra 70-76% 

(Di Carli M. ir kt., 1998; Mitropoulos F.A.; 2001; Ascione R., 2003; Shapira 

O.M., 2006). Literatūros duomenimis, mirštamumas nuo ŠN yra didelis – apie 

60% per 5 metus nuo ligos diagnozavimo (Mc Murry J.J., 2000), 55-60% 

(Levy D., 2002), 47% (Hobbs F.D.R. ir kt, 2007). Mūsų tyrimo duomenimis, 

ligonių su KS disfunkcija, intensyviai gydytų medikamentais ir AVAJS 

operacija, išgyvenimas 7 metų po operacijos laikotarpiu buvo geresnis nei 

sergančių ŠN (literatūros duomenimis). 

Literatūroje sutinkama nuomonių, kad miokardo gyvybingumo 

požymiai yra svarbūs KS funkcijos ir ligonių išgyvenimo pager÷jimo po 

miokardo revaskuliarizacijos faktoriai (Di Carli M.F. ir kt., 1998; Pagano D. ir 

kt., 1998; Bax J.J. ir kt., 2001). Teigiama, kad yra svarbu išaiškinti miokardo 

gyvybingumo požymius, stengiantis nustatyti kuriam ligoniui, sergančiam 

išeminiu KS nepakankamumu, s÷kminga AVAJSO pagerins funkcinę būklę ir 

išgyvenimą. Afridi I. ir kt. (1998) parod÷, kad ligonių su gyvybingu miokardu 

mirštamumas po revaskuliarizacijos buvo 6%, lyginant su 20% gydytų 

medikamentais, o ligonių su negyvybingu miokardu mirštamumas buvo 

panašus – 17 – 20%. Sicari R. ir kt. (2003) teigimu, tur÷jusių gyvybingą 

miokardą mirštamumas 3 metų laikotarpiu buvo 7,7%,  o netur÷jusių 

gyvybingumo požymių – 27,2% (p < 0,003). Panašius rezultatus gavo ir Liao 

L. ir kt. (2004), Allman K.C. ir kt. (2002). Rizzello V. ir kt. (2006) 

duomenimis, miokardo gyvybingumo požymių nebuvimas yra nepriklausomas 

mirties d÷l širdies įvykių rizikos prognozinis faktorius. Tačiau yra teigimų, kad 

ir nesant miokardo gyvybingumo požymių, AVAJSO pagerina išgyvenimą bei 

simptomus tiems, kurie iki operacijos tur÷jo ryškius KA požymius ( Di Carli 

M.F. ir kt., 2002). Skirtingai nei kitų autorių, Marwick T.H. ir kt. (1991) 
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tyrimas parod÷, kad n÷ra priklausomyb÷s tarp gyvybingo miokardo apimties ir 

fizinio paj÷gumo pager÷jimo, NYHA KF pokyčių ir gyvenimo kokyb÷s 

rodiklių po revaskuliarizacijos. Pasquet A. ir kt. (2000) tyrimo rezultatai 

parod÷, kad KS IF ger÷jimas po AVAJSO nepriklauso nuo gyvybingų 

segmentų skaičiaus iki operacijos. Sawada S. ir kt. (2003), Tarakji K.G. ir kt. 

(2006) duomenys taip pat nepatvirtino, kad pakankama gyvybingo miokardo 

apimtis yra gero ilgalaikio išgyvenimo prognozinis rodiklis. Svarbu pažym÷ti, 

kad ne visų hipokontraktilinių, bet gyvybingų segmentų funkcija ger÷ja juos 

revaskuliarizavus. Bax J.J. ir kt. (2004) teigimu, KS IF po revaskuliarizacijos 

pager÷jo tik 55% ligonių su miokardo gyvybingumo požymiais iki operacijos ir 

pager÷jo 11% ligonių su negyvybingu miokardu. Mirčių, ŪMI ir 

hospitalizacijų d÷l ŠN dažnis 3 metų laikotarpiu po AVAJSO abiejose grup÷se 

nesiskyr÷. Tyrimas parod÷, kad didžiųjų įvykių dažnis, nepriklausomai nuo 

miokardo gyvybingumo, did÷jo lygiagrečiai KS GST. Schinkel A.F.L. ir kt. 

(2004) įrod÷, kad KS remodeliacija, sukelianti KS sistolinių tūrių did÷jimą, 

neleis ger÷ti KS funkcijai, net ir esant pakankamam gyvybingo miokardo 

kiekiui. 

Shah P.J. ir kt. (2003) teigia, kad miokardo gyvybingumo 

įvertinimas leidžia prognozuoti tik ankstyvą, o ne v÷lyvą KS funkcijos 

ger÷jimą ir ligonio išgyvenimą. Panašios nuomon÷s laikosi ir Zaglavara T. ir 

kt. (2006), Lorusso R. ir kt. (2001). Literatūroje sutinkama ir kita nuomon÷ – 

miokardo gyvybingumo tyrimai neturi lemti apsisprendimo, kokį gydymo būdą 

pasirinkti. Elefteriades J. ir kt.(2002) ligonius su KS IF ≤30% operavo su 

nedidele 2,8% mirties rizika, o 5 metų išgyvenimas buvo 60%. Autoriai 

nereikalavo miokardo gyvybingumo įrodymo ir neatsak÷ operacijos KS IF ir 

KS tūrių pagrindu. Panašios nuomon÷s laikosi Al-Ruzzech S. ir kt. (2003); 

Mickleborough L.L. irk t. (2000); Shapira O.M. ir kt. (2006). 

Išanalizavę mūsų tirtų ligonių operacinį, pirmų 30 parų 

mirštamumą ir išgyvenimą septynerių metų laikotarpiu, teigiame, kad 

miokardo gyvybingumo požymių nebuvimas nedidino rizikos mirti pirmųjų 30 

parų laikotarpiu 6,5% ir 4,2 % (p = 0,529). Išanalizavę priklausomybę tarp 
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miokardo gyvybingumo požymių, išaiškintų Dob Echo metodu, ir ligos 

trukm÷s, sienel÷s jud÷jimo indekso, DV nesandarumo laipsnio, funkcin÷s 

būkl÷s iki AVAJSO bei cukrinio diabeto, gavome, kad ligoniai, netur÷ję 

miokardo gyvybingumo požymių iki AVAJSO dažniau sirgo cukriniu diabetu 

(34,8% vs 8,7%, p = 0,015). Mes neradome priklausomyb÷s tarp ligos trukm÷s 

ir miokardo gyvybingumo. Palyginę ilgalaikį ligonių išgyvenimą po AVAJSO, 

gavome, kad tirtųjų su KS IF ≤35%, sergančiųjų IŠL ir turinčių krūtin÷s 

anginos simptomus su gyvybingu ir negyvybingu miokardu, išgyvenimas 7 

metų laikotarpiu statistiškai patikimai nesiskiria (p = 0,356). Panašiai, kaip 

Mitropoulos F.A. ir kt. (2001), Yao S.S. ir kt.(2005), Shapira O.M. ir kt. 

(2006), teigiame, kad AVAJSO yra naudinga esant daugybinei patologijai bei 

KS sistolinei disfunkcijai ir nesant akivaizdžių miokardo gyvybingumo 

požymių. Pilna išemin÷ miokardo revaskuliarizacija gerina sistolinę KS 

funkciją, mažina KA ir ŠN simptomus ir užtikrina gerą ilgalaikį išgyvenimą. 

Ligoniams, sergantiems IŠL su ryškia sistoline disfunkcija (KS IF ≤35%) ir 

turintiems KA simptomus, esant 3 VA reikšmingoms proksimalin÷ms 

stenoz÷ms, AVAJSO tur÷tų būti siūloma ir be miokardo gyvybingumo 

požymių įrodymo. 

Išanalizavę ligonių, kuriems atliktos TFAO, klinikin÷s ir funkcin÷s 

būkl÷s pokyčius vienerių metų laikotarpiu, taip pat nustat÷me ženklų klinikin÷s 

ir funkcin÷s būkl÷s pager÷jimą. Tik 4 (2,9%) ligoniams vainikinių arterijų 

stenozių nebuvo diagnozuota angiografijos būdu ir operacijos metu. D÷l 

diagnozuotų hemodinamiškai reikšmingų VA pažeidimų ir išreikštų KA 

simptomų 95,0% atvejų TFAO atliktos kartu su AVAJSO. Pra÷jus vieneriems 

metams po operacijų net 97,3% ligonių nejaut÷ KA simptomų, kiti 3 (2,7%) 

buvo I-II KA FK. KA FK vidurkis vienerių metų laikotarpiu po 

revaskuliarizacijos ir TFAO pager÷jo iki 0,1 ± 0,3 nuo priešoperacinio 3,1 ± 

0,6 (p < 0,001) ir liko pager÷jęs v÷lyvuoju laikotarpiu (p < 0,001). Kiekvienu 

atveju siekta pilnos miokardo revaskuliarizacijos. Vienam ligoniui suformuotų 

aorto-koronarinių jungčių vidurkis buvo 3,5 ± 1,7. Atliekant KS tūrio ir formos 

atkūrimo operaciją, šalinamas (ar „išjungiamas“) nefunkcionuojantis KS 
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miokardas, sumažinamas KS tūris, atkuriama artimesn÷ normaliai – elips÷s ar 

kūgio – KS forma, sumaž÷ja KS sienos įtempimas, d÷l to sumaž÷ja diastolinis 

prisipildymo spaudimas, ger÷ja miokardo perfuzija (Mickleborough L. ir kt. 

2001; Buckberg G.D., 2004; Dor V., 2004). TFAO mažina miokardo išemiją, 

tačiau kokiu laipsniu tai lemia ligonių KA simptomų kitimą, pasakyti sunku, 

nes 95% atvejų atliktos kartu su AVAJSO. 

Sumaž÷jus KS tūriui ir KS sienos įtempimui, sustipr÷ja miokardo 

skaidulų susitraukimas, KS susitraukimas darosi sinchroniškesnis, pager÷ja KS 

sistolin÷ funkcija. Ligoniams sumaž÷ja ŠN simptomai, pager÷ja funkcin÷ 

būkl÷, ilg÷ja išgyvenimas (Menicanti L. ir kt, 2004; Artrip H. ir kt., 2001; Di 

Donato M. ir kt., 2004; Sartipy M. ir kt., 2006). 

Mūsų tyrimo duomenimis NYHA FK vidurkis pager÷jo nuo 3,4 ± 

0,6 prieš operaciją iki 2,3 ± 0,4 vienerių metų laikotarpiu po TFAO (p < 0,001) 

ir išliko pager÷jęs 5 metų laikotarpiu – 2,4 ± 0,5 (p < 0,001). Nors NYHA FK 

vidurkiai po TFAO ir revaskuliarizacijos ženkliai pager÷jo, net 48,3% ligonių 

vienerių metų po operacijos laikotarpiu diagnozavome III NYHA FK. Panašius 

rezultatus apie ligonių funkcin÷s būkl÷s ger÷jimą po TFAO pateikia ir kiti 

autoriai (Menicanti L. ir kt., 2002; Athanasuleas C. ir kt., 2004; Doenst T. ir 

kt., 2005; Adams J.D. ir kt., 2006; Di Donato M. ir kt., 2001; Dor V. ir kt., 

2005).  

Ne visų ligonių KS funkcija ir klinikin÷ būkl÷ po TFAO pager÷ja 

(Artrip J.H. ir kt.,2001). Dor V. (2001) duomenimis 11% ligonių būkl÷ po 

operacijos nepager÷jo, o vienerių metų laikotarpiu 32% atvejų randamas 

padid÷jęs spaudimas plaučių arterijoje. Lange R. ir kt. (2005) teigimu 37% 

išgyvenusių TFAO buvo NYHA III-IV FK. Schenk S. ir kt. (2004) pažymi, 

kad vienerių metų po operacijos laikotarpiu steb÷tas KS funkcijos blog÷jimas 

10% ligonių, galimai d÷l diastolin÷s funkcijos blog÷jimo (d÷l neadekvačios 

diastolin÷s KS ertm÷s), dviburio vožtuvo regurgitacijos ar tebesitęsiančio 

remodeliavimosi. 27% ligonių NYHA FK nepager÷jo ir Calafiore A.M. grup÷s 

(2003) duomenimis. Menicanti L. ir kt. (2004) teig÷, kad vienerių metų 

laikotarpiu po TFAO KS IF išliko pager÷jusi, tačiau anksti po operacijos 
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reikšmingai sumaž÷ję KS GDT  ir KS GST, su laiku patikimai did÷jo (p < 

0,01). 

Mūsų tyrimo duomenimis KS IF vidurkiai po TFAO ženkliai 

pager÷jo: nuo 32,0 ± 8,8% prieš operaciją iki 37,5 ± 7.9% (p < 0,001) vienerių 

metų laikotarpiu po operacijos ir neblog÷jo 5 metų laikotarpiu (p = 0,008). Po 

TFAO pager÷jo KS SJI: nuo 2,0 ± 0,4 prieš operaciją iki 1,5 ± 0,3 vienerių 

metų laikotarpiu po operacijos (p <0,01) ir liko pager÷jęs po ketverių metų (p < 

0,01). KS GDD vidurkis po TFAO sumaž÷jo nuo 6,4 ± 0,8cm prieš operaciją 

iki 6,1 ± 0,5 cm vienerių metų laikotarpiu po operacijos (p < 0,02), bet metų 

b÷gyje did÷jo ir po trijų metų nebesiskyr÷ nuo priešoperacinių (p = 0,52). KS 

tūris po TFAO reikšmingai sumaž÷jo: KS GSTI vidurkis sumaž÷jo nuo 64,5 ± 

27,6 ml/m2 prieš operaciją iki 53,7 ± 17,4 ml/m2 vienerių metų laikotarpiu po 

operacijos (p = 0,015), o v÷liau did÷jo ir po trijų metų statistiškai nebesiskyr÷ 

nuo priešoperacinio (57,7 ± 23,4 ml/m2, p = 0,15). KS GDD ir sistolinio tūrio 

did÷jimas v÷lyvuoju laikotarpiu rodo KS remodeliavimosi tęstinumą. 

Išanalizavę ligonių, kurių funkcin÷ būkl÷ nepager÷jo po TFAO (III NYHA FK) 

ir buvusių II NYHA FK vienerių metų laikotarpiu po operacijos KS GDD 

vidurkių pokyčius, gavome, kad prieš operaciją statistiškai patikimai nesiskyrę 

KS GDD (p = 0,08), po vienerių metų skyr÷si reikšmingai: III NYHA FK 

ligonių jie buvo didesni 5,9 ± 0,4 vs 6,3 ± 0,5 cm; (p = 0,001). Taip pat 

nustat÷me, kad II NYHA FK ligonių KS GDD vidurkiai po TFAO sumaž÷jo 

reikšmingai (6,2 ± 0,7 vs 5,9 ± 0,4 cm; p = 0,016), o III NYHA FK ligini ų KS 

GDD vidurkiai statistiškai patikimai nesumaž÷jo (p = 0,41). Mūsų tyrimo 

duomenimis II NYHA FK ir III NYHA FK ligonių ikioperaciniai KS IF 

vidurkiai statistiškai patikimai nesiskyr÷ (p = 0,095), tačiau II NYHA FK 

ligonių jie labiau, nei III NYHA FK ligonių, pager÷jo po TFAO (42,1 ± 5,3 vs 

34,4 ± 8,0%, p < 0,001). Ligonių, kurių funkcin÷ būkl÷ po TFAO pager÷jo, po 

operacijos reikšmingai pager÷jo KS IF (nuo 34,2 ± 8,4 iki 42,1 ± 5,3; p = 

0,001), o ligonių, kurie vienerių metų laikotarpiu po operacijos buvo III NYHA 

FK, KS IF po TFAO liko nepakitusi (31,5 ± 7,1 vs 34,4 ± 8,0%; p = 0,114). 

Galime teigti, kad nors po TFAO su revaskuliarizacija ženkliai pager÷jo 
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ligonių KA FK, NYHA FK, KS GDD ir KS IF, KS GSTI vidurkiai, 48,3% 

ligonių liko III NYHA FK ir j ų KS GDD statistiškai patikimai nesumaž÷jo, bei 

nepager÷jo KS IF. Literatūroje n÷ra vieningos nuomon÷s, kokiu dydžiu mažinti 

skirtingus priešoperacinius KS tūrius. Paliktas per didelis KS lems tolesnį 

remodeliavimąsi, o per daug sumažinta KS ertm÷ ves į restrikcinį diastolin÷s 

funkcijos sutrikimą. Yotsumoto G. grup÷ (2005) teigia, kad KS GDTI 

mažinimo > 30ml/m2  reiktų vengti, siekiant sumažinti v÷lyvo DVN 

išsivystymo riziką. Menicanti L. ir kt. (2002), Dor V. ir kt. (2001) siūlo 

operacijos metu naudoti kūgio formos balionus - manekenus (kurių tūris būtų 

50-60ml/m2, jei GDTI < 150ml/m2 ir 70ml/m2, jei GDTI > 150ml/m2) KS tūrio 

ir KS viršūn÷s formavimui, padedančius išlaikyti trumpos ir ilgos ašies santykį 

arti normalaus 0,54 lygio. Mickleborough L.L. (2004) nuomone, tokia 

priemon÷ KS ertm÷s formavimui n÷ra reikalinga. 

Reikia pasteb÷ti, kad lyginti literatūroje pateiktų tyrimų rezultatus 

gana problematiška, nes skiriasi operuotų ligonių KS GDT ir KS GST: Schenk 

S. ir kt. (2004) tyrime KS GSTI sumaž÷jo nuo 107,6 ± 30,9 ml/m2 iki 57,6 ± 

12,7 ml/m2, Athanasuleas C.L. (2004) RESTORE grup÷s tyrime nuo 80,4 ± 

51,4 ml/m2 iki 56,6 ± 34,3 ml/m2, Ferrazzi P. ir kt. (2006) – nuo 89,6 ± 27,0 iki 

56,5 ± 34,5 ml/m2, Di Donato M. ir kt. (2001) – nuo 137 ± 70 ml/m2 iki 67 ± 

37 ml/m2, Isomura T. ir RESTORE grup÷ (2006) – nuo 135 ± 39 ml/m2 iki 96 

± 25 ml/m2. Svarbu pažym÷ti, kad tiek mūsų tyrimo, tiek min÷tų autorių 

duomenimis, po TFAO lieka žymiai didesni KS GSTI nei normalūs (GSTI 25-

30 ml/m2), o tai gali lemti KS tolesnį remodeliavimąsi. Athanasuleas C.L. ir kt. 

(2001) teigimu KS GSTI > 40ml/m2 buvo susijęs su didesne mirties ir ŠN 

progresavimo rizika vienerių metų laikotarpiu. Panašius duomenis pateikia ir 

Mahrhold K. ir kt. (2003), Buckberg G. (2004): KS GSTI > 40 – 50ml/m2 yra 

nepriklausomas KS nepakankamumo vystimosi ir mirštamumo rizikos 

faktorius. Yamaguchi A. ir kolegos (1998) nurod÷ KS GSTI > 100 ml/m2 esant 

nepriklausomu ŠN vystimosi ir mirties rizikos rodikliu. Raugelien÷ R. (2006) 

teigia, kad GSTI ≥ 85ml/m2 iki operacijos prognozuoja KS tūrių padid÷jimą 

vienerių metų laikotarpiu po TFAO. RESTORE grup÷s duomenimis GSTI > 
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80ml/m2 mažino išgyvenimą v÷lyvuoju laikotarpiu po TFAO (Athanasueas 

C.L. ir kt., 2004). Skirtingai nei kiti autoriai, Ferrazzi P. su kolegomis  (2006) 

ir grup÷ tyr÷jų iš Cleveland klinikų, Lee R. (2004), Bechtel J.F.M. ir kt. (2003) 

teigia, kad KS tūriai, KS IF n÷ra blogos išeities prognoziniai rodikliai. 

Literatūroje sutinkami pavieniai moksliniai tyrimai, lyginantys KS 

remodeliavimosi aspektus ir operacijos s÷kmę, kai yra skirtingos lokalizacijos 

miokardo pažeidimas, ir nuomon÷s skiriasi. Priekinis MI sutrikdo „gręžiamąjį“ 

KS judesį ir kraujo išstūmimą iš KS. Apatinis MI sukelia užpakalin÷s sienos 

jud÷jimo sutrikimus, lemiančius DV regurgitacijos atsiradimą ir progresuojantį 

KS pl÷timąsi. Cirillo M. ir kt. duomenimis (2004) priekin÷s sienos MI anksčiau 

ir dažniau sukelia KS geometrijos pokyčius, KS IF blog÷jimą bei ŠN 

vystimąsi. Autorius nurodo apatinio MI ryšį su didesniu KS sferiškumu ir 

geresne KS IF. Labai panašius rezultatus gavo ir Raugelien÷ R. (2006): KS 

priekin÷s sienos pažeidimas koreliavo su didesniais KS tūriais bei blogesne KS 

sistoline funkcija, o apatin÷s sienos – su didesniais KS sferiškumo indeksais iki 

operacijos, DVN nesandarumo laipsniu. Geresnę KS sistolinę funkciją iki 

TFAO ir pra÷jus vieneriems metams po operacijos autor÷ nustat÷ esant 

apatin÷s sienos pažeidimui. Priešingai, Bechtel J.F. (2003) duomenimis ligonių 

su aneurizmomis apatin÷je sienoje buvo reikšmingai labiau išreikšti ŠN 

požymiai ir didesni KS tūriai. Autorius nurodo dažnesnę DV chirurgiją ir 

didesnę mirties riziką operacijos metu: pirmųjų 30 parų mirštamumas buvo 4% 

esant priekin÷s sienos aneurizmai ir 27% - apatin÷s. Tavacoli R. ir kt. (2001), 

Cirillo M. ir kt.(2004) taip pat nurodo didesnį operacinį mirštamumą esant 

apatin÷s sienos aneurizmai ar infarktui. Lange R. ir kt.(2005), Lundbland 

R.(2003) nuomone, MI vieta nel÷m÷ ilgalaikio išgyvenimo. Panaudoję 

logistinę regresiją pirmųjų 30 parų mirštamumo prognozavimui, nustat÷me, 

kad aneurizmos vieta apatin÷je-posterobazin÷je KS sienel÷je buvo reikšmingas 

prognozinis rodiklis (p = 0,001), didinęs riziką mirti per pirmąsias 30 parų po 

operacijos. Atlikę daugialypę logistinę regresiją, gavome, kad jis tapo 

nepriklausomu prognoziniu rodikliu, 11 kartų didinusiu riziką mirti per 

pirmąsias 30 parų po TFAO. Panaudoję logistinę regresiją mirštamumo v÷lyvu 
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laikotarpiu prognozavimui, nustat÷me, kad aneurizmos vieta apatin÷je – 

posterobazin÷je sienel÷je yra reikšmingas prognozinis rodiklis (p = 0,04), 4,4 

karto didinęs riziką mirti v÷lyvu pooperaciniu laikotarpiu. 

Literatūroje aprašomi pavieniai moksliniai tyrimai, aiškinantys 

priklausomybę tarp ligos trukm÷s ir KS morfometrijos bei funkcijos pokyčių ir 

ligonių išgyvenimo po operacijos. Cirillo M. ir kolegos (2004) skelb÷, kad 

ligoniai, operuoti daugiau nei po 5 metų nuo persirgto MI, tur÷jo labiau 

išsipl÷tusius ir labiau sferiškus KS. Beanlands R.S.B su kolegomis (2002) 

parod÷, kad laikas nuo miokardo gyvybingumo tyrimo iki revaskuliarizacijos 

buvo nepriklausomas KS IF po AVAJSO pager÷jimo prognozinis rodiklis. 

Panašios nuomon÷s laikosi ir Tarakji K.G. su kolegomis (2006).  Literatūroje 

daug÷ja įrodymų, kad miokardo hibernacija yra nepilna adaptacija į l÷tinę 

išemiją, pasibaigianti ląstel÷s mirtimi (Hernandez – Pampaloni M. ir kt., 2005). 

Elsasser A. ir kt. (2004) ištyrę hibernuojančio miokardo biopsijas, paimtas 

AVAJSO metu, rado struktūrų degeneracijos ir kontraktilinių baltymų 

disorganizacijos ženklus bei ekstraląstelin÷s matriksos baltymų kiekio 

padid÷jimą, rodantį ženklų fibroz÷s laipsnį, bei patvirtino esant apoptoz÷s. 

Esant nepakankamai adaptacijai įvyksta židinin÷ ląstelių apoptoz÷ ir mirtis. 

Miocitų netektis yra negrįžtama, tod÷l ilgalaik÷ hibernacija gali vesti į 

negrįžtamą miokardo funkcijos praradimą. Funkcijos atkūrimo galimyb÷ su 

laiku maž÷ja (Сosar E.O. ir kt., 2003). Dispersyn G.D. ir kt. (2001) nuomone, 

jau vidutinis ląstelių įtempimas gali būti kardiomiocitų dediferenciacijos 

trigeris. Kim J.S. su kolegomis (2003) išk÷l÷ hipotezę, kad hibernacija vystosi 

progresuojant pasikartojančiam miokardo pribloškimui. Pasikartojantys 

išemijos epizodai sukelia l÷tinį pribloškimą. Progresuojant VA stenozei ir 

dažn÷jant išemijai, grįžtamoji išemija veda į programuotą ląstel÷s mirtį 

(apoptozę) ir kompensuojančią miocito hipertrofiją. Tuo pačiu metu 

indukuojami lokalios genų ekspresijos pokyčiai (Сosar E.O. ir kt., 2003). 

Pasikartojantys miokardo išemijos epizodai sukelia ilgalaikę MCP -1 (baltymo 

atsakingo už makrofagų infiltraciją, hipertrofiją ir miokardo fibrozę) sintezę ir 

užtrukusį mononuklearinių ląstelių kaupimąsi. Šis uždegiminis procesas 
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palaipsniui skatina ekstraląstelin÷s matriksos remodeliavimąsi ir fibroz÷s 

vystimąsi. Angelini A. ir kt. (2007) duomenimis apoptoz÷s indeksas 

hibernuojančiame miokarde buvo neigiami susijęs su KS IF vienerių metų 

laikotarpiu po revaskuliarizacijos. Autoriai palaiko nuomonę, kad 

hibernuojančiame miokarde apoptoz÷ sukelia progresuojantį miocitų kiekio 

maž÷jimą. Tačiau Sutton G.C. su kolegomis skelbia (2007) duomenis, kad ŠN 

išsivystymas n÷ra būdingas sergantiems stabilia krūtin÷s angina. Lange R. ir kt. 

(2005), Lundbland R. (2003) teig÷, kad laikas nuo persirgto MI iki operacijos 

netur÷jo sąsajų su ilgalaikiu išgyvenimu. 

Mūsų tyrimo duomenimis laiko trukm÷s vidurkis nuo persirgto MI 

iki TFAO buvo 67,1 ± 69,6 m÷nesiai, svyravo nuo 1 m÷n. iki 26 metų. Atlikę 

logistin÷s regresijos analizę pirmųjų 30 parų ir ilgalaikiam mirštamumui 

prognozuoti, gavome, kad ligos trukm÷ yra reikšmingas prognozinis faktorius, 

didinęs riziką mirti pirmųjų 30 parų laikotarpiu po TFAO, tačiau neprognozavo 

mirštamumo v÷lyvuoju laikotarpiu. 

Įvertinome DVN laipsnio kitimą ir jo ryšį su ligonių funkcine  

klase vienerių metų laikotarpiu bei ilgalaikiu išgyvenimu po TFAO, o taip pat 

ryšį su pirmųjų 30 parų mirštamumu. Mūsų tyrimo duomenimis DVN laipsnio 

vidurkis vienerių metų laikotarpiu po TFAO sumaž÷jo nuo 1,3 ± 0,7 iki 1,0 ± 

0,5 (p = 0,003). Tiems ligoniams, kuriems operacijos metu nebuvo atlikta 

DVN korekcija, DVN laipsnis sumaž÷jo, statistiškai patikimai padaug÷jo 

ligonių vienerių metų laikotarpiu po TFAO gyvenančių su mažesnio laipsnio 

DVN: nebuvo n÷ vieno su III0 DVN, tur÷jusių II0 DVN sumaž÷jo nuo 30,9% 

iki 10,8%, I0 padaug÷jo nuo 51,1% iki 79,3% (p < 0,05). Mūsų tyrimo 

duomenimis n÷ra priklausomyb÷s tarp DVN laipsnio iki TFAO ir ligonio  

NYHA FK vienerių metų laikotarpiu po TFAO (p = 0,53). DVN chirurginis 

gydymas taip pat neturi sąsajų su ligonio NYHA FK vienerių metų laikotarpiu 

po TFAO (p = 0,092). Išanalizavę DVN laipsnio (lyginant I, II ir III0 DVN) 

reikšmę išgyvenimui v÷lyvu laikotarpiu statistiškai patikimos priklausomyb÷s 

negavome (p = 0,225). Mūsų tyrimo duomenimis n÷ra priklausomyb÷s ir tarp 

DVN laipsnio, diagnozuoto vienerių metų laikotarpiu po TFAO ir ilgalaikio 



 131

išgyvenimo (p = 0,133). Tačiau išanalizavę DVN reikšmę ilgalaikiam 

išgyvenimui, kai galimybių santykį lyginome tarp netur÷jusių DVN ar tur÷jusių 

nedidelio laipsnio, ir tarp tur÷jusių vidutinio ir didelio laipsnio DVN, gavome 

reikšmingą priklausomybę (p = 0,04): ligoniams tur÷jusiems II ir III0 DVN, 

buvo 2,4 karto didesn÷ tikimyb÷ mirti v÷lyvuoju laikotarpiu po TFAO. Panašu, 

kad KS remodeliacija, susijusi su DVN, turi didesnę reikšmę ilgalaikiam 

išgyvenimui, nei DVN laipsnis. V÷lyvuoju pooperaciniu laikotarpiu mūsų tirtų 

ligonių DVN laipsnių vidurkis did÷jo ir po 4 metų nebesiskyr÷ nuo 

priešoperacinio (p = 0,48), o tai rodo toliau vykstantį remodeliacijos procesą. 

Yotsumoto G. su kolegomis teigia, kad v÷lyvojo DVN išsivystymas susijęs su 

ryškesniu KS remodeliavimuisi iki TFAO bei didesniais KS tūriais (Yotsumoto 

G. ir kt., 2005). TFAO pašalina pažeistą KS miokardo dalį, tačiau naujai  

suformuotas KS su pažeistu miokardu ir struktūriniu ekstraląstelin÷s matriksos 

pažeidimu, sukeltu ikioperacinio remodeliavimosi, veda į tolesnį KS 

remodeliavimąsi (Otsuji Y. ir kt., 2003). „Galima atkurti KS formą, bet ne 

miokardo architektūrą“, - teigia Cirillo M. su kolegomis (2004). Gelsomino S. 

ir kt. (2008) duomenimis po AVAJSO atliktų kartu su DV žiedą 

mažinančiomis anuloplastikomis, vienerių metų laikotarpiu sumaž÷ję KS 

sistoliniai ir diastoliniai diametrai, sferiškumo indeksai, v÷liau reikšmingai 

did÷jo. Trejų metų po operacijos laikotarpiu did÷jo ir DVN laipsnio vidurkis, o 

po 5 metų tik 27% netur÷jo grįžtamo DVN, o II0 DVN tur÷jo 31% bei III0 – 

13% operuotųjų , 16% buvo reoperuoti. Skirtingai nuo Bax J.J. ir kt. (2004), 

kurie paskelb÷, kad po DVN anuloplastikos 1,5 metų laikotarpiu nebuvo jokios 

grįžtamosios DVR, Mc Gee E.C. su kolegomis (2004), Di Giammarco G. ir kt. 

(2007) teigia, kad 1-4 metų laikotarpiu po anuloplastikos v÷l turi reikšmingą 

DVN 30-35% ligonių. DV regurgitacija dar labiau didina išsipl÷tusio KS 

perkrūvį tūriu, kas toliau lemia DV žiedo pl÷timąsi, KS sienel÷s įtempimo 

did÷jimą ir ŠN progresavimą (Smolens J.A. ir kt., 2000; Yiu H.Y. ir kt., 2004). 

Amigoni M. ir kt. (2007) duomenimis didesnis DVN laipsnis buvo susijęs su 

didesniais KS tūriais, blogesne KS funkcija bei blogesniu ligonių išgyvenimu. 

Panašius rezultatus pateik÷ ir Grigioni F. ir kt. (2001): buvo gauta reikšminga 
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priklausomyb÷ tarp regurgitacinio tūrio ir ligonių su ŠN išgyvenimu 5 metų 

laikotarpiu. Trichon B.H. ir kt. (2003) parod÷, kad DVN turi dažnas sergantis 

ŠN ir bet kurio laipsnio DVN didino mirties riziką. Menicanti L. ir kt., (2004); 

Smolens I.A. ir kt., (2000); Yotsumoto G. ir kt., (2005); Ereminien÷ E., (2001); 

Raugelien÷ R., (2006); Shapira O.M. ir kt., (2006), nuomone, DVN koreguoti 

chirurginiu būdu būtina tikintis regurgitacijos panaikinimo, KS GDT ir KS 

GST sumaž÷jimo, KS funkcijos pager÷jimo ir tolesnio remodeliavimosi 

persp÷jimo. Menicanti L. ir kt. (2004) pažymi, kad iš tų ligonių su DVN, 

kuriems DVN korekcija nebuvo atlikta, DVN po TFAO ir AVAJSO 

reikšmingai sumaž÷jo iki trivialios ar nedidelio laipsnio 87% atvejų, o 13% - 

liko nepakitusi ir did÷jo v÷lyvuoju laikotarpiu, ir tai buvo susiję su mažesne 

KS IF (20% vs 35%, p < 0,0001). Skirtingai nei kitų autorių, Paparella D. ir 

kolegų (2003) tyrimas parod÷, kad II0 ir III 0 DVN nedidino mirties rizikos 10 

metų laikotarpiu. Mickleborough L.L. (2003), Ryden E. ir kt. (2001), Duarte 

I.G. ir kt. (1999) nuomone DVN nedidina mirties rizikos v÷lyvuoju laikotarpiu, 

kai ligoniai gydomi miokardą revaskuliarizuojant. Shah P.J. ir kt. (2003), 

Enriquez-Sarano M. ir kt. (2003) duomenimis chirurgin÷ DVN korekcija 

nepagerino ligonių ilgalaikio išgyvenimo. RESTORE grup÷s teigimu 

(Athanasuleas C.L. ir kt., 2004) 5 metų išgyvenimas tiek po TFAO plius 

AVAJSO, tiek po kartu atliktos DVN korekcijos buvo 68% ir 70%, t.y. 

patikimai nesiskyr÷ ir DVN nebuvo mirties v÷lyvuoju laikotarpiu prognozinis 

rodiklis. Nuomonę, kad DVN laipsnis neturi ryšio su ilgalaikiu išgyvenimu po 

TFAO, palaiko Mickleorough L.L., 2004; Mitropoulos F.A. ir kt., 2001; Lee R. 

ir kt. (2004); Lundbland R. ir kt., 2003. 

Literatūroje sutinkama nuomonių, kad pati DV chirurgija didino 

operacijos riziką ir blogina išgyvenimą v÷lyvuoju laikotarpiu (Menicanti L. ir 

kt., 2002; Bechtel J.F.M. ir kt., 2003). Lange R. ir kt., 2005; Cirillo M. ir kt., 

2004; Sartipy U. ir kt., 2006. Harris K.M. ir kolegų iš Mayo klinikų teigimu 

(2002), operacinis mirštamumas buvo didesnis DV chirurgijos atveju (21% vs 

9%, p = 0,04), o 5 metų išgyvenimas nesiskyr÷ (52% vs 58%, p = n.s.). 

Menicanti L. su kolegomis (2007) paskelb÷, kad TFAO, atlikto kartu su ar be 



 133

AVAJSO ir su ar be DVN korekcija, ženkliai sumažino KS tūrius ir pagerino 

KS IF, tačiau v÷liau KS tūriai bei DVN laipsnis patikimai did÷jo. II0 ir 

didesnio laipsnio DVN nedidino hospitalin÷s mirties rizikos, ir tik susiejus jį su 

III – IV NYHA FK ir restrikcine diastoline disfunkcija, tapo reikšmingu 

mirties  tikimybę didinančiu rodikliu. Mūsų tirtiems ligoniams DVN 

koreguotas 14,4% atvejų. Išanalizavę mūsų tirtų ligonių 30 parų mirštamumo ir 

DVN laipsnio bei DVN korekcijos priklausomybę, gavome, kad II – III0 DVN 

neprognozavo didesn÷s tikimyb÷s mirti per pirmąsias 30 parų po TFAO, p = 

0,07), tačiau DVN chirurgin÷ korekcija operacijos metu didino riziką mirti  5,7 

karto (p = 0,01). DVN korekcija tur÷jo reikšmingą tendenciją (p = 0,05) būti ir 

didesn÷s mirties rizikos nepriklausomu prognoziniu rodikliu. Chirurgin÷ DVN 

korekcija didino pirmųjų  30 parų mirštamumą, tačiau sunku pasakyti, kiek tai 

l÷m÷ pati procedūra per se, nes ligoniai, operuoti mūsų centre, buvo III-IV 

NYHA FK, o IV NYHA FK, mūsų tyrimo duomenimis, didino mirties 

tikimybę. DVN chirurgin÷ korekcija nedidino mūsų tirtų ligonių mirties rizikos 

v÷lyvuoju laikotarpiu po TFAO (p = 0,83). 

Palaipsniui did÷jantis KS prisipildymo tūris sukelia 

subendokardinių sluoksnių išemiją ir subendokardin÷s fibroz÷s išplitimą bei 

pastovų laidumo sutrikimą (Shamim W. ir kt., 2002). Uždegiminis procesas, 

apoptoz÷, fibroz÷, lemiantys miokardo remodeliavimąsi, pažeidžia ir laidųjį 

audinį. KS kontrakcijos sinchroniškumo, QRS trukm÷s ryšys su funkciniais 

parametrais bei prognoze yra mažai tirti (Marcassa C. ir kt., 2007; Zannad F. ir 

kt., 2007). Gottipaty V.K. ir kt. (1999) duomenimis ligonių su ŠN išgyvenimas 

maž÷jo proporcingai did÷jant QRS trukmei. De Winter Q. ir kt. (2006) skelb÷, 

kad padid÷jusi QRS trukm÷ yra susijusi su labiau išreikšta KS remodeliacija. 

Zannad F. ir kt. (2007) nuomone KHPKB yra širdies ligos tolesnio 

progresavimo ir ŠN vystimosi rizikos faktorius. Shamim N. ir kt. (2002) teig÷, 

kad QRS ≥ 120ms ir QRS trukm÷s ilg÷jimas leidžia sp÷ti reikšmingą KS ligos 

progresavimą. QRS ≥ 120ms buvo reikšmingai susijęs su sergančių ŠN didesne 

mirties rizika ir staigia mirtimi. Panašios nuomon÷s laikosi ir Iuliano S. (2002). 

Priešingai, Kearney M.T. ir kt. (2003) duomenimis, tik labai platūs QRS 
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kompleksai (> 150ms) siejosi su bloga prognoze. Šią nuomonę palaiko Bode-

Schnurbus L. ir kt. (2003), Lee R. (2004), Kumar  Das M. ir kt. (2001). 

Literatūroje sutinkama ir abejonių QRS trukm÷s reikšme. Pitzalis M.V. ir kt. 

(2002) skelb÷, kad QRS ≥ 150ms n÷ra reikšmingas intraskilvelinio 

asinchroniškumo žymuo ir n÷ra priklausomyb÷s tarp QRS trukm÷s ir grįžtamo 

remodeliavimosi. Literatūroje nepavyko atrasti šaltinio, kuriame būtų 

nagrin÷jama priklausomyb÷ tarp QRS trukm÷s ir pirmųjų 30 parų TFAO 

rizikos. Pavyko rasti tik vieną mokslinį tyrimą (Lee R. ir kt., 2004), atliktą 

Cleveland klinikose, kurio duomenimis rehospitalizacijų d÷l ŠN skaičius, 

grįžimo į IV NYHA FK, transplantacijų skaičius po TFAO buvo dažnesnis tų 

ligonių tarpe, kurių QRS buvo ≥ 180 ms. Įdomu tai, kad šio tyrimo 

duomenimis NYHA FK, maža KS IF, KS tūriai, DVN korekcijos poreikis 

nebuvo prognoziniai rizikos faktoriai, kai į analizę buvo įtraukti laidumo 

sutrikimai. 

Išanalizavome priklausomybę tarp QRS trukm÷s iki TFAO ir 

pirmųjų 30 parų mirštamumo. Mūsų tyrimo duomenimis QRS ≥ 130ms 

reikšmingai didino riziką mirti per pirmąsias 30 parų po TFAO (p = 0,03). 

Ligoniai, kurių EKG QRS trukm÷ buvo ≥ 130ms, tikimybę mirti tur÷jo 4,4 

karto didesnę.  Išanalizavę priklausomybę tarp QRS trukm÷s ir ilgalaikio 

išgyvenimo, gavome, kad QRS ≥ 120ms buvo reikšmingas prognozinis rodiklis 

(p = 0,003). QRS trukm÷ ≥ 120ms ligonių po TFAO riziką mirti v÷lyvuoju 

laikotarpiu didino 3,9 karto. Ligonių 6 metų išgyvenimas buvo 67,9 ± 0,7%, 

kai QRS < 120ms ir 44,7 ± 1,1%, kai QRS ≥ 120ms (p = 0,006). Mūsų tyrimo 

duomenimis, ligonių su QRS ≥ 120ms ir su QRS < 120ms amžius, KS IF, KS 

GSTI iki operacijos patikimai nesiskyr÷, bet tur÷jusių platesnius QRS 

kompleksus ligonių buvo didesnio laipsnio DVN ir labiau išreikšti ŠN 

požymiai.  

Mirštamumo dažnis pirmomis 30 parų po TFAO autorių 

nurodomas įvairus – nuo 1,9% iki 16% (Doss M. ir kt., 2001; Tavacoli R. ir kt., 

2002; Lundblad R. ir kt., 2004; Dor V., 2001; Athanasuleas C.L. ir kt., 2004; 

Mickleborough L.L. ir kt., 2004; Di Donato M. ir kt., 2001; Raugelien÷ R., 
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2006). Kai atliekamos kompleksin÷s operacijos – kartu su DV korekcija – kai 

kurių autorių nurodomas didesnis mirštamumas – iki 22% (Di Donato M. ir kt., 

2004; Dor V., 2004; Athanasuleas C.L. ir kt., 2004; Cotrufo M. ir kt., 2005). 

Mūsų tirtų ligonių operacinis mirštamumas buvo 2,1%, o pirmųjų 30 parų – 

6,5%. Literatūroje pateikiami įvairūs ankstyvo mirštamumo po TFAO 

prognoziniai rodikliai. Nurodoma, kad be aukščiau aptartų faktorių, 30 parų 

mirštamumas siejasi su ligonių amžiumi (>70 metų), mažesne KS IF (≤30%), 

cukriniu diabetu (Lundblad R., 2004), pažeistų VA skaičiumi, mažesne KS IF, 

didesniais KS GDT, nerevaskuliarizuota dešine VA (Pasini S. ir kt., 1998), 

pakartotine operacija (Sartipy U., 2006), trijų VA liga, skilvelin÷mis 

aritmijomis anamnez÷je (Lundblad R. ir kt., 2003), IV NYHA FK, KS IF 

≤21%, skubia operacija (Raugelien÷ R., 2006). Taikydami logistinę regresiją, 

nustat÷me, kad 30 parų mirštamumo prognozavimui statistiškai reikšmingi 

faktoriai yra ligonio funkcin÷ būkl÷ (IV NYHA FK) iki operacijos (p = 0,04), 

laiko nuo persirgto MI iki operacijos trukm÷ (p = 0,005), KS IF ≤ 20% (p = 

0,003), ritmo sutrikimai anamnez÷je (p = 0,03), DVN chirurgin÷ korekcija (p = 

0,01), QRS ≥ 130ms (p = 0,03) bei aneurizmos vieta KS apatin÷je 

posterobazin÷je sienel÷je (p = 0,001). Mūsų tyrimo duomenimis, nuo ligonio 

amžiaus, lyties, cukrinio diabeto, arterin÷s hipertenzijos, pažeistų VA 

skaičiaus, DVN laipsnio, KS tūrių pirmųjų 30 parų mirštamumas nepriklaus÷. 

Mirties rizikos ankstyvuoju laikotarpiu nedidino ir tai, kad operacija atlikta 

neįvertinus miokardo gyvybingumo požymių (p = 0,85). 

Panaudoję Kaplan-Meier metodą, nustat÷me, kad po tūrio ir 

formos atkūrimo ir AVAJS operacijų, įskaitant 30 parų mirštamumą, vienerius 

metus išgyvena 91%, 3 metus – 81%, 4 metus – 76%, 5 metus – 70%, 6 metus 

– 63% ligonių. Įvairių autorių duomenimis 5 metų išgyvenimas po TFAO 

varijuoja nuo 66% iki 91% (Tavacoli R., 2002; Dor V., 2005; Athanasuleas 

C.L. ir kt., 2004; Sartipy U. ir kt., 2006; Mickleborough L. ir kt., 2004; Di 

Donato M., 2001; Lundblad R. ir kt., 2004). Literatūroje nurodomi reikšmingi 

mirštamumo v÷lyvuoju laikotarpiu faktoriai: KS IF < 30%, GSTI > 80ml/m2, 

IV NYHA FK, ligonio amžius >75 m. (Athanasuleas C.L. ir kt., 2004), 
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cukrinis diabetas ir III0 DVN (Sartipy U. ir kt., 2006), KS IF < 20%, 

skilvelin÷s tachikardijos, arterin÷ hipertenzija (Mickleborough L. ir kt., 2004). 

Mūsų tyrimo duomenimis, mirštamumo v÷lyvu laikotarpiu po TFAO ir 

AVAJSO prognozavimui reikšmingi faktoriai yra ligonio amžius (p = 0,002), 

dekompensacijos požymiai (p = 0,03) ir ligonio būkl÷, reikalaujanti gydymo 

diuretikais (p = 0,01), IV NYHA FK (p = 0,008), II0 ir III 0 DVN (p = 0,04), 

aneurizmos vieta apatin÷je posterobazin÷je sienel÷je (p = 0,04) ir QRS ≥ 

120ms (p = 0,003), KS GDD ≥6,8cm (specifiškumas i9r jautrumas 77%) 

Tikimyb÷s mirti v÷lyvuoju laikotarpiu nedidino lytis, cukrinis diabetas, arterin÷ 

hipertenzija, ligos trukm÷, pažeistų VA skaičius, KS IF ≤ 20%, ritmo 

sutrikimai, KS tūriai, DVN korekcija. 

Maxey T.M. ir kt. (2004) nuomone TFAO, atliktos ligoniams su 

išemine kardiomiopatija ir KS GDD ≥ 6,0cm, užtikrina geresnį 2 metų  

išgyvenimą, nei vien AVAJSO. Mažesnis buvo ir sugrįžtančio ŠN dažnis. 

Tačiau Hata M. ir kt. (2003) įtikinamų duomenų, kad kartu atliktas TFAO yra 

pranašesnis, negavo: nei KS sistolin÷s funkcijos pager÷jimo laipsnis, nei 

ilgalaikis išgyvenimas patikimai nesiskyr÷. Literatūroje aptinkami pavieniai 

moksliniai tyrimai lyginantys AVAJSO ir AVAJSO plius TFAO, atliktų 

ligoniams su išemine KS disfunkcija, rezultatus. Ir tai yra negausios 

retrospektyvin÷s studijos, lyginusios nevienalytes grupes. Mums taip pat 

nepavyko įrodyti TFAO pranašumo: mūsų tyrimo duomenimis kartu atlikta 

TFAO nedidino pirmų 30 parų mirštamumo rizikos (6,5%, lyginant su 5,6% po 

AVAJSO), tačiau ilgalaikis išgyvenimas reikšmingai skyr÷si: įskaitant pirmų 

30 parų mirštamumą, 6 metus po kartu atliktos TFAO išgyveno 63% ligonių, o 

po vien AVAJSO – 84% (p = 0,0012). Reikia pasteb÷ti, kad nors I ir II gr. 

ligonių KS IF vidurkiai patikimai nesiskyr÷, ligonių, kuriems atlikta TFAO, 

labiau buvo išsipl÷tę KS, blogesn÷ lokali sistolin÷ funkcija (didesnis SJI 

vidurkis) ir ilgesn÷s trukm÷s QRS kompleksai. Reikštų, kad šių ligonių KS 

remodeliavimosi procesas buvo labiau pažengęs, kas gal÷jo lemti blogesnį 

v÷lyvą išgyvenimą. 
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Sergančių IŠL su širdis nepakankamumu KS remodeliavimosi 

problema išlieka aktuali ir po KS tūrio ir formos atkūrimo operacijų. Tinkamos 

gydymo taktikos parinkimas ligoniams su išemine KS disfunkcija, siekiant 

sustabdyti tolesnį KS remodeliavimąsi, pagerinti ligonių gyvenimo kokybę ir 

prailginti jų išgyvenimą išlieka diskusijų objektu. Mes nustat÷me reikšmingus 

rodiklius, leidžiančius prognozuoti ligonių išgyvenimą po operacijų. 

Išaiškinome, kad daliai ligonių vienerių metų laikotarpiu po TFAO patikimai 

nesumaž÷jo KS GDD, tod÷l lieka aktuali problema kokiu laipsniu mažinti KS, 

bei neištirta atskirų TFAO technikų įtaka ilgalaikiam išgyvenimui. Išlieka 

aktuali problema, kokį tinkamą gydymą parinkti ligoniui su išemine KS 

disfunkcija ir širdies nepakankamumu, bet neturinčiam išreikštų krūtin÷s 

anginos simptomų. Tod÷l manome, kad tikslinga toliau nagrin÷ti miokardo 

gyvybingumo požymių įvertinimo, TFAO technikų parinkimo konkrečiam 

ligoniui klausimus. Tai gal÷tų būti tęstinis šio darbo uždavinys. 
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7. IŠVADOS 

  

1. Sergantiems išemine širdies liga su KS sistoline disfunkcija (KS IF ≤ 

35%) aortos ir vainikinių arterijų jungčių suformavimo operacijos 

atliekamos saugiai su mažu operaciniu 1,3% ir pirmų 30 parų 5,6% 

mirštamumu, o tūrio ir formos atkūrimo operacijos  – 2,1% ir 6,5%, 

atitinkamai. 

2. Po AVAJSO ir TFAO vienerių metų laikotarpiu reikšmingai pager÷ja 

ligonių klinikin÷ (išnyksta krūtin÷s angina) ir funkcin÷ būkl÷ (sumaž÷ja 

NYHA klas÷), bei KS sistolin÷ funkcija. 

3. V÷lyvuoju laikotarpiu daug÷jo ligonių su krūtin÷s anginos ir širdies  

nepakankamumo simptomais. V÷lyvuoju laikotarpiu po TFAO ir 

AVAJSO tęs÷si remodeliacijos procesas: patikimai did÷jo KS galinio 

diastolinio dydžio vidurkis, KS galinio sistolinio tūrio indekso vidurkis, 

DV nesandarumo laipsnio vidurkis. 

4. Miokardo gyvybingumo požymių, išaiškintų echokardiografiniu 

dobutamino krūvio m÷giniu, nebuvimas nedidina pirmų 30 parų mirties 

rizikos. 

5. QRS trukm÷ > 130ms didino riziką mirti pirmų 30 parų laikotarpiu, o 

QRS trukm÷ ≥ 120ms – v÷lyvu laikotarpiu po TFAO. 

6. Po AVAJSO ir TFA operacijų reikšmingai sumaž÷ja dviburio vožtuvo 

nesandarumas, bet v÷l did÷ja v÷lyvuoju laikotarpiu. 

7. Pirmų 30 parų mirštamumo prognoziniai rodikliai yra ligonio IV NYHA 

FK iki operacijos, laiko nuo persirgto MI iki operacijos trukm÷, KS IF ≤ 

20%, ritmo sutrikimai anamnez÷je, DVN chirurgin÷ korekcija, 

aneurizmos vieta apatin÷je – posterobazin÷je sienel÷je, QRS ≥130ms. 

8. Šešerių metų išgyvenimas, įskaitant 30 parų mirštamumą, yra geras po 

AVAJSO 84,4±2,8% ir patenkinamas po TFAO - 62,8 ± 6,5%. V÷lyvo 

mirštamumo prognoziniai rodikliai yra ligonio amžius, 

dekompensacijos požymiai iki operacijos ir būkl÷, reikalaujanti gydymo 

diuretikais, IV NYHA FK, II0 ir III 0 DV nesandarumas, aneurizmos 
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vieta apatin÷je – posterobazin÷je sienel÷je, QRS ≥120ms, KS GDD ≥ 

6,8cm. 

 

 

8. PRAKTINöS REKOMENDACIJOS  

 

1. Renkantis gydymo būdą ligoniui, sergančiam koronarine širdies 

liga su ryškiai sumažinta KS sistoline funkcija, atsižvelgti į prognozę 

bloginančius rodiklius: IV NYHA FK, KS IF ≤ 20%, KS GDD ≥ 6,8cm, II-

III 0 DV nesandarumas, aneurizmos vieta apatin÷je - posterobazin÷je 

sienel÷je, QRS ≥120ms. 

2. Ligoniams su ženkliai sumažinta kairiojo skilvelio sistoline 

funkcija ir QRS trukme ≥120 ms prieš širdies operaciją įvertinti indikacijas 

širdies resinchronizaciniam gydymui. 
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