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Izmantotie saisinajumi

2D - divdimensiju

3D - trisdimensiju

ASD - atriju starpsienas defekts (sinontms: sirds priek§kambaru starpsienas defekts)
ASO - Amplatzer septalais okluders

AT - akceleracijas laiks

AV - atrioventrikulars

AVSD - atrioventrikulars septals defekts

EKG - elektrokardiogramma

HSO - Helex septalais oklader

KA - kreisais atrijs

KK - kreisais kambaris

KMI - kermena masas indekss

LA - labais atrijs

LK - labais kambaris

LKC - Latvijas Kardiologijas centrs

LKSS - laba kambara sistoliskais spiediens

LVOT - kreisa kambara izpludes trakts (no anglu val., left ventricle outflow tract)
PA - plausu artérija

PADS - plausu artérijas diastoliskais spiediens

PASS - plausu artgrijas sistoliskais spiediens

PFO - persist&josa ovala atvere (no anglu val., patent foramen ovale, sinonims latinu valoda:
foramen ovale apertum)

PH - pulmonala hipertensija

Qp - pulmonala asins pliisma

Qs - sisteémiska asins plisma

RVOT - laba kambara izpludes trakts (no anglu val., right ventricle outflow tract)
TEE - transezofageala ehokardiografija

TR - trikuspidala regurgitacija

TTE - transtorakala ehokardiografija

VTI - atruma laika integralis (no anglu val., velocity time integral)



1. levads

ledzimta sirdskaite sastopama aptuveni 8 - 10 no 1000 jaundzimusajiem (Stout et al.,
2016). Pateicoties kardiologijas un sirds kirurgijas attistibai p&€déjo 50 gadu laika, Sobrid 90%
bérnu, kas piedzimus$i ar sirdskaiti, sasniedz picaugus$a vecumu (Garson et al., 1994).

Uzlabojoties diagnostikas iesp&jam, piecaug to pacientu skaits, kuriem iedzimtas sirds
struktiiras anomalijas netika atklatas bérniba. Pieaugusie ar iedzimtu sirdskaiti ir pasa pacientu
populacija, kas prasa jauna tipa apripi un Ipasu specialistu apmacibu, kas sp&tu orientéties
specifiskajas problemas. Saja grupa ieklauti pacienti, kuriem sirdskaite paliativi korigéta berna
vecuma, gan no jauna diagnostic€ti gadijumi. Biezi jasaskaras ar variabliem klmiskiem
simptomiem, iepriek$§jo intervenéu sekam un komplikacijam: aritmiju, sirds mazspgju,
endokarditu, samazinatu dzivildzi. So pacientu populacija strauji pieaug. ASV pieauguso skaits
ar iedzimtu sirdskaiti jau parsniedz bérnu skaitu ar iedzimtu sirds patologiju (Garson et al.,
1994), (Warnes, 2001). Neskatoties uz to, joprojam trikst datu par epidemiologisko
raksturojumu, apriipes Ipatnibam ilgstosa perioda un kliniskajiem iznakumiem. Ir maz plasu
randomizétu pétijumu, kas koncentrétos uz terapijas strat€gijam $aja pacientu populacija.

Viens no visbiezak sastopamajiem iedzimto sirdskaiSu veidiem ir sirds priek§Skambaru
jeb atriju starpsienas defekts. Incidence populacija videji 1 uz 1500 jaundzimuSajiem (Warnes,
2001). Nemot véra dzimstibas raditajus, Latvija gada piedzimst 13 — 15 bérnu ar So defektu.
Tas ir arT viens no biezakajiem iedzimtajiem sirds defektiem, ko sastop pieauguso vecuma, ar
aptuveni 50% prevalenci (El-Said et al., 2001), (Rudzitis u.c., 2007).

Priekskambaru starpsienas defekts ir viena no pirmajam sirdskaitém, kas tika korigéta
pirms maksligas asinsrites ievieSanas. SlégSanas tehnikas bija dazadas, bet kopuma operacijas
tika izdartas bez tieSas defekta vizualizacijas, jo nebija iesp&jama sirds dobumu atverSana.
1952.g J.Lewis, izmantojot hipotermiju, pirmo reizi pasaulé slédza atriju starpsienas defektu
tiesa redzes kontrolg, atverot labo priekskambari. 1953.g J.Gibbon pirmo reizi intrakardiala
defekta slégSanai izmantoja maksligo asinsriti. Priek§kambaru defekta korekcija maksligaja
asinsrit€ ir standarta operacija lidz 1975.g, kad, attistoties invazivajai kardiologijai, kliist
iespgjama transvazala defekta slégSana T.King, N.Mills (King, Thompson et al., 1976).
Turpmakajos gados transkatetralas metodes ieguva arvien lielaku popularitati, tika izstradatas
dazada dizaina ierices un 90. gados tas saka pasaulé arvien biezak aizvietot kirurgiskas
arsteéSanas metodes.

Neraugoties uz saméra ilgstoSo pieredzi pasaul€, joprojam tiek zinoti gadijumi par
velinam specifiskam (ar sledzgjierici saistitam) transkateralas arstésanas komplikacijam — sirds

struktliru erozijam, trombemboliskam komplikacijam, infekciozo endokarditu un iericu



strukttiraliem bojajumiem (Du et al., 2002), (Jones et al., 2007). Lai arT retas, tas potenciali ir
dzivibai bistamas. Tade| ilgtermina pacientu apsekoSana, rezultatu analize un zinoSana

joprojam ir aktuala visa pasaule.



2. Literatiiras apskats

2.1. Vesturiskais apskats

Atriju starpsienas patologisko anatomiju un embriologiskas attistibas TIpatnibas pirmo
reizi aprakstijis Rokitansky 19. gadsimta beigas. Pétot ASD izplatibu, 1934. gada Roesler,
apskatot 62 autopsiju materialu pacientiem ar atriju starpsienas defektu, atklaja, ka tikai viena
gadijuma defekts diagnosticéts dzives laika. Pilnigu ASD kliniskas ainas aprakstu sniedz
Bedford 1941. gada (Freedom et al., 2004). Pirmo trombembolijas gadijumu, kas saistits ar
ASD, aprakstijis Cohnheim 1889. gada (Kapadia, 2005). Kops ta laika literatiira arvien biezak
paradas raksti un gadijumu apraksti par trombembolijas attistibas saistibu ar ASD un citam
ASD slégsanas indikacijam (King et al., 2010).

ASD ir viena no pirmajam sirdskaitém, kas tika korigéta pirms maksligas asinsrites
ieviesanas. Sl€gSanas tehnikas bija dazadas, bet operacija tika izdarita bez tieSas defekta
vizualizacijas, jo sakotngji nebija iesp&jama sirds dobumu atvérsana. Pirmos ASD kirurgiskas
slégsanas eksperimentus veica Blakmore 1939. gada, veicot atriju austinas inversiju (Murray,
1948). Nedaudz velak 1947. gada Cohn aprakstija eksperimentalu ASD slég8anu suniem, kas
tika veikta, izmantojot atriju sienas invaginaciju. (Cohn, 1947).

Pirmo reizi ASD ekstrakardiala slégSana cilvékam aprakstita 12 gadus vecai meitenei un
to 1948. gada veica Murray. Velak kateterizacijas laika atklajas, ka defekts bija slegts tikai
dalgji, tacu tas veicinaja talaku nozares attistibu un operaciju pareju no eksperimentala posma
uz praktisku izmantoSanu (Alexi-Meskishvili, Konstantinov, 2003). Ta 1949. gada Santy un
kolggi veica pirmo sekmigo klinisko operaciju, izmantojot laba atrija austinas inversiju. Lewis
1952. gada, izmantojot hipotermiju, pirmo reizi pasaulé slédza atriju starpsienas defektu tiesa
redzes kontrolg, atverot labo priek§kambari. 1953. gada Gibbon pirmo reizi intrakardiala
defekta slegSanai izmantoja maksligo asinsriti. ASD korekcija maksligaja asinsrité bija "zelta
standarta" operacija Iidz 1975. gadam, kad, attistoties invazivajai kardiologijai, kltst iesp&jama
transvazala defekta slégsana (King et al., 2010).

Latvija pirmo kirurgisko ASD slégsanu maksliga asinsrit€ 12 gadus vecai meitenei veica
profesors Janis Volkolakovs 1964. gada 27. aprili. Operacija bija sekmiga un paciente joprojam
ir dziva.

Pasaulé pirmo sirdskaites invazivo korekciju veica Rubio-Alvarez ar kolegiem 1953.
gada, ar intervences kateterizacijas metodi veicot pulmonalo valvulotomiju, kuras shematiska
norise paradita 2.1.1. att€la. Autori izmantoja urinpiisla katetru ar modific€tu uzgali un caur to

izvertu stiepli (vaditajstigu). Vaditajstiga, ievietota uzgala iekSpusé iztaisnota stavokli, tika
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izmantota plausu artérijas varstules saauguso viru $kel3anai. So procediiru veica desmit
meénesus jaunam bérnam, rezultata samazinot sistoliska spiediena gradientu starp labo kambari
un plausu artériju no 72 lidz 59 mmHg, iegiistot klinisko un fonokardiografisko uzlaboSanos.
Jau toreiz tika novertétas metodes priekSrocibas - procediiras laika nav nepiecieSama dzila

anestézija un torakotomija (Rudzitis, 2007).

2.1.1. attels. Pulmonala valvulotomija

Balonvalvuloplastijas laika katetrs $kérso pulmonalo varstuli un tam jabiit pozicion&tam
distalak labaja vai kreisaja plausu artérija. Pulmonala varstula pozicija atrodas balons.
Adaptéts no: Prieto, L. R., Latson, A. L. (2016). Pulmonary Stenosis. legiits no:
https://thoracickey.com/pulmonary-stenosis/ [sk. 13.01.2018.].

Vairakus gadus vélak 1966. gada Rashkind un Miller zinoja par ta laika visnozimigako
sasniegumu - pirmo prieckSkambaru balonseptostomiju un 1967. gada invaziva metode pirmo
reizi tika izmantota ductus arteriosus slégsana (Porstmann et al.) (Rudzitis, 2007).

Mills un King jau ieprieks, 1972. gada, uzsaka eksperimentalu ASD transkatetralu
slégSanu suniem. Pirma izmantota ierice redzama 2.1.2 attéla. Ta sastavéja no diviem diskiem,
kas bija klati ar dakronu. Diskus bija jaatver mehaniski, tos saistija automatiskas slédzenes
mehanisms (angl. snap- lock). Eksperimenta tika izmantoti 13 dzivnieki, no kuriem sekmiga
ASD slégsana tika veikta pieciem suniem (King et al., 2010). Pirma paciente, kurai tika veikta
ASD transkatetrala slégSana, bija 17 gadus veca meitene, kura atteicas no kirurgiskas arst€Sanas
sternotomijas un paliekoSa kosmeétiska defekta del. Pacientei angiografiski tika uzradits 2,53
cm liels otra tipa ASD un tas sekmigi tika slégts ar 35 mm King-Mills Umbrella sledzgjierici
1975. gada 8. aprili (King, Thompson et al., 1976). Profesors, Dr. med. Terry D. King joprojam

ir aktivs specialists, kur§ lasa lekcijas un sniedz intervijas pasaules lielakajos invazivas
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kardiologijas kongresos. 2.1.3. attéla redzams darba autors kopa ar Terry D. King CSI 2016
kongresa Frankfurtg, Vacija, 2016. gada jinija.

2.1.2. attels. Pirma Mills un King eksperimentali izmantota ASD transkatetrala

sledzejierice

¢

'—_

s
{ L' F G

A B

A - kreisa atrija disks, B - laba atrija disks, F - slédzéjkatetrs un konuss, G - aréjais katetrs.
Adaptéts no: King, T. D., Mills, N. L., King, N. B., (2010). A History of ASD Closure. A review
of atrial septal closure, including the surgical evolution and the subsequent progression of

transcatheter device closure. Cardiac Interventions Today, 4 (5), 55-62.

Mills un King 1976. gada ieteica veikt hibridoperacijas, apvienojot kirurgisku un
transkatetralu pieeju, pieméram, aortas koarktacijas kirurgiska operacija un ASD slégsana ar
ipasu Sim mérkim paredzetu sleédzgjierici (Mills, King, 1976). 1978. gada sekoja pirmais
zinojums par veiksmigu transluminalu koronaro balonangioplastiju 50 pacientiem (Gruntzig).
Savukart, pirma pulmonalas varstules stenozes balondilatacija tika prezentéta 1982. gada
(Kan et al.) (Rudzitis, 2007).

Turpmaka transkatetralas ASD slégSanas iericu attistiba straujak norisinajas sakot no
1990. gada, kad tuprmako 25 gadu laika tika izveidotas vairakas jaunas slédzgjierices. Babic un
kolegi 1991. gada aprakstija dubult-disku slédzgjierici, kas implantéjama ar vaditajstigas
arterio-venozas cilpas palidzibu - Atrial Septal Defect Occluding System (ASDOS)
sledzgjsistéma. Sekojosi 1993. gada Das un kolégi izveidoja pascentrgjosu ierici Das Angel
Wing Device. 1995. gada tika ieviesta pasekspandgjosa nitinola slédzgjierice, kas sastavéja no
diviem pasekspandgjosiem apaliem nitinola diskiem - Amplatzer Septal Occluder (Masura et
al., 1997). Pec Amplatzer Septal Occluder parauga tiek izveidota Figulla Flexible Occlutech
Septal Occluder sistema, kas uzradija Iidzigus drosibas un efektivitates rezultatus jau minétajai
Amplazter iericei (Tadros, 2016).

Velakos gados turpinajas esoSo iericu modifikacija, radot tadas slédzgjierices ka
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CardioSeal un no ta modificétu StarFlex ierici. Elastigas fiksacijas Helex slédzgjierice tika
radita 1990-to gadu beigas. Ta veidota no politetrafluoretiléna ar hidrofilu parklajumu un
nitinola stieples karkasa (King, 2010). Izmantojot Helex ierices parklajuma paraugu, tika raditi
lidzigi septalie okladeri, pieméram, Gore Cardioform (Tadros, 2016). Vairums $o slédzg&jiericu
ir piemérotas ari PFO slégSanai, tomér tika raditas ar1 1paSi PFO transkatetralai sl€gSanai
paredzgétas slédzgjierices. Pirma $ada slédzgjierice radita 1990. gada (SeptRx Intrapocket PFO
Occluder). Velak izveidotas arT citas PFO slédzgjierices, pieméram, PFO - Star Device 2002.
gada, Premere PFO Closure System un citas (King, 2010).

Latvijas Kardiologijas centra pirma atriju starpsienas defekta slégSana ar invazivo metodi
sadarbiba ar Berlines Sirds centra (Deutsches Herzzentrum Berlin) bérnu kardiologu profesoru
Martinu Sneideru (Martin Schneider) tika veikta 2002. gada 2. juinija (Rudzitis, 2007).

Neskatoties uz straujo ASD transkatetralas slégSanas iericu attistibu pedéjo 25 gadu laika,
tirgli joprojam paradas jaunas vai uzlabotas slédzgjierices, sniedzot specialistiem iesp€ju

izvéleties efektivakas un drosakas no tam praktiskajam pielietojumam.

2.1.3. attels. Darba autors ar ASD transkatetralas slegSanas pamatlicéju Prof., Dr. med.

Terry D. King CSI 2016 kongresa Frankfurte, Vacija, 2016. gada junija

Foto no personiga arhiva
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2.2. Atriju starpsienas defektu raksturojums

2.2.1. Izplatiba

ledzimtas sirdskaites ir biezaka iedzimta patologija jaundzimusajiem - to prevalence ir
aptuveni 8 - 10 no 1000 dzivi dzimusajiem. (Stout et al., 2016). Latvija katru gadu piedzimst
ap 200 jaundzimuso ar iedzimtu sirdskaiti (Zidere, 2004).

Misdienas vairak neka 25% no iedzimtajam sirdskaitém tiek diagnostic@tas pieauguso
vecuma. Tiek uzskatits, ka Sobrid Amerikas Savienotajas Valstis ir vairak neka miljons un
Eiropa vairak neka 1,2 miljoni pieauguso ar iedzimtam sirdskaitém. (Stout et al., 2016).

Atriju starpsienas defekts (ASD) ir viens no biezakajiem iedzimtajiem sirds defektiem
jaundzimus$ajiem ar prevalenci aptuveni 100 no 100'000 dzivi dzimusajiem (Botto et al., 2001)
un labu prognozi - aptuveni 97% jaundzimuso ar ASD sasniedz pieaugu$o vecumu (van der
Linde et al., 2011). Bérniem atriju starpsienas defekts ir tresa biezaka sirdskaite ar prevalenci 7
-10%, bet pieaugusajiem ASD ir visbiezak sastopama sirdskaite, tas prevalence ir aptuveni 50%
no visam iedzimtajam sirdskaitém (Baumgartner et al., 2010). Ir vérojams ASD incidences
pieaugums populacija, uzlabojoties diagnostikas iesp&am, Tpasi pateicoties biezakam
ehokardiografijas pielietojumam kliniskaja praksé (Constantinescu et al., 2013). lIzdala
vairakus ASD tipus, kas tiks sikak aplukoti 2.2.4. nodala. Otra tipa atriju starpsienas defekti
sastopami aptuveni 75% gadijumu no visiem ASD tipiem, tie bieZak sastopami sievietem
(aptuveni 2:1) (Kuijpers et al., 2015), pargjiem tipiem bitiskas dzimumu atskiribas nav
novérojamas (Webb, Gatzoulis, 2006).

Pirma tipa ASD ir novietots zemu priekSkambaru starpsiena, tas sastopams aptuveni 15%
gadijumu. Venoza sinusa tipa ASD novietojas tuvu augs€jas vai apaksgjas dobas vénas ieejas
vietai priekSkambari, ta sastopamiba ir 5 - 10%. Visretak (<1 % gadijumu) sastopams koronara
sinusa septals defekts (Braunwald et al., 2005), (Warnes et al., 2008).

Pieauguso pacientu populacija visbiezak sastopams ASD otrais (jeb II) tips, tapéc tas tiks
aplukots sikak. LatvieSu valoda gramatiski precizaks apzim&ums ir sirds priekskambaru
starpsienas defekts, tacu darba tiek lietots nosaukums — atriju starpsienas defekts, jo tas atbilst
nosaukumam latinu valoda (defectus septi atriorum) un anglu valoda (atrial septal defect), un

attieciga abreviatiira ASD ir starptautiski atpazistama zinatniskaja literatiira visa pasaulg.
2.2.2. Etiologija

ASD etiologija vairuma gadijumu ir multifaktoriala vai idiopatiska (sporadiska), tomer

pastav arT ASD formas, kas saistitas ar genétiskam izmainam.
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Dauna sindroma gadijuma aptuveni 40% pacientu ir iedzimta sirdskaite, un aptuveni 40%
gadfjumu tas ir atrioventrikulars septals defekts, tomér ir sastopami ar1 otra tipa ASD (Webb,
Gatzoulis, 2006). Ostium primum tipa ASD var bt saistiti ar DiGorge sindromu (22q11.2
hromosomas del&cijas sindroms) (Carotti et al., 2008), vai Ellis-Van Creveld sindromu, kas ir
saistits ar mutaciju EVC vai EVC2 génos. ST sindroma gadijuma bieZi sastopams kopigs atrijs
vai dazadi ASD tipi (Hills et al., 2011). ASD ir biezaka kardiala izpausme pacientiem ar Holt-
Oram sindromu, kas saistits ar gen&tisku mutaciju TBX5 un pieder pie heart-hand (anglu val.)
slimibu grupas, kurai raksturigi sirds starpsienu defekti un augs€jo ekstremitasu attistibas
defekti (Basson el al., 1999). Iedzimtas otra tipa ASD formas saistitas ari ar GATA4 un NKX2.5
mutacijam. Peédéja gadijuma biezi sastop ari sirds vadiSanas trauc€jumus (Webb, Gatzoulis,
2006), (Schott et al., 1998). Atriju starpsienas defekti aprakstiti arl saistiba ar mutacijam
sarkom@ru proteinus kodgjosos génos, pieméram, ACTC1, MYH6 un MYH7 (Kuijpers et al.,
2015).

Nemot véra genétiskos faktorus, gadijumos, kad gimenés novéro iedzimtus ASD, ir
jaapsver kardiogenétiska testéSana, kas varétu palidzet agrini diagnosticét genétisku mutaciju,
veikt atbilstoSu mutacijas/slimibas noveértgjumu un sanemt attiecigu specialista konsultaciju

pacientam un radiniekiem (Kuijpers et al., 2015).

2.2.3. Embrionala attistiba

Atriju starpsiena sak attistities piektaja gestacijas nedéla. Sakontgji izveidojas primara
starpsiena (lat. septum primum), augot preti endokardialajiem valniSiem. Primara atvere (lat.
ostium primum) ir telpa, kas atrodas starp endokardialajiem valniSiem un primaro starpsienu.
Pirms primaras starpsienas sapliiSanas ar endokardialajiem valniSiem, primaras starpsienas
cefalaja dala rodas un saplist sikas perforacijas, veidojot sekundaro atveri (lat. ostium
secundum). Vienlaicigi primaras starpsienas labaja dala sekundara starpsiena sak veidot atriju
sienas invaginacijas. Sekundaras starpsienas augSana noslédzas septitas gestacijas nedé€las
beigas, veidojot muguréjo un apak$gjo atveri - ovalo atveri (lat. fossa ovalis). Primaras
starpsienas apaks$¢ja dala pastav pieauguso vecuma ka atloka varstulis (angl. flap valve)
(Anderson et al., 2002). Atriju starpsienas embrionalo attistibu skatit 2.2.3.1.attéla.

Parmeriga primaras atveres cefaliskas dalas apoptozes vai sekundaras atveres nepilnigas
attistibas rezultata veidojas ostium secundum jeb otra tipa atriju starpsienas defekts. DzimSanas
bridi izmainas intrakardialais spiediens — Iidz ar pirmo ieelpu plauSu izpleSanas dél samazinas
rezistence mazaja asinsrites loka, ka rezultata samazinas spiediens labaja priekSkambarT - tas
klast mazaks neka kreisaja priekSkambari, un tade] atloka varstulis jeb septum primum no

kreisas puses piespiezas pie septum secundum jeb sekundaro starpsienu. Aptuveni lidz viena
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gada vecumam septum primum saplast ar septum secundum starpsienu, veidojot morfologiski
un fiziologiski atdalitus atrijus. Aptuveni 20 - 25% cilvéku populacija nenotiek septum primum
un septum secundum sapliiSana, un visu miizu saglabajas atvérta ovala atvere (lat. foramen

ovale apertum) (Rojas et al., 2010).

2.2.3.1. attels. Atriju starpsienas embrionala attistiba

Labals Krelsals
venozals venozals
viirstulis vitrstulis

Plauiu vEnas

Septum
primum

Septum

secundum
Ostivem
primum

Ostivem

secundum

Endokardiilie
valnidi

29 dienas 37 dienas

55 dienas DzimSana

KA - kreisais atrijs, KK - kreisais kambaris, LA - labais atrijs, LK - labais kambaris, PFO -

persistejoss foramen ovale.

Adaptéts no: Van Mierop, L. H., Alley, R. D., Kausel, H. W., Stranahan, A. (1962). The
anatomy and embryology of endocardial cushion defects. Journal of Thoracic Cardiovascular
Surgery, 43, 71-83.

2.2.4. Klasifikacija un daZadu ASD tipu ipatnibas

Pamata izSkir tris galvenos ASD tipus- ostium secundum, ostium primum un sinus
venosus defekti.

Ostium secundum jeb otra tipa defekts ir anatomisks atriju starpsienas audu defekts un
ietver ovalas atveres (lat. fossa ovalis) regionu. Ostium primum jeb pirma tipa defekts ir viens
no atrioventrikularajiem starpsienas defektiem, kas zinami ari ka atrioventrikulara kanala
defekti jeb endokardialo valnisu defekti. Sinus venosus jeb venoza sinusa tipa defekti parasti
lokalizgti savienojuma vieta starp labu atriju un augs€jo dobo vénu un gandriz vienmér ir saistiti

ar daléju (labas puses) anomalu plausu vénu drenazu. Loti reti sastopami venoza sinusa tipa
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defekti ir savienojums starp labo atriju un apakséjo dobo vénu, ka arf koronara sinusa un kreisa
atrija savienojums (Webb, Gatzoulis, 2006). Attela 2.2.4.1. redzami biezak sastopamie atriju
starpsienas defektu tipi.

2.2.4.1. attels. Atriju starpsienas defektu tipi un raksturiga anatomiska lokalizacija

Sinus venosus SVC tips

Trikuspidalais varstulis
Ostium secundum
Ostium primum

Sinus venosus IVC tips

Koronara sinusa un
KA savienojums

IVC - apakséja doba véna (no anglu val. inferior vena cava), KA - kreisais atrijs, SVC - augseja
doba véna (no anglu val. superior vena cava).

Adaptéts no: Silvestry, F. E., Cohen, M. S., et al. (2015). Guidelines for the Echocardiographic
Assessment of Atrial Septal Defect and Patent Foramen Ovale: From the American Society of
Echocardiography and Society for Cardiac Angiography and Interventions.J Am Soc
Echocardiogr, 28(8), 910-958.

Sinus venosus tipa ASD sastopams aptuveni 5 - 10% gadijumos no visiem ASD tipiem.
Ta mugur€jo dalu veido laba atrija mugur€ja siena un augseja robeza biezi iztriikst, jo ta pariet
v. cava superior. Loti biezi sastop anomalu savienojumu starp dazam vai visam labas puses
pulmonalam vénam un augs$€jo dobo vénu vai labo atriju. Sinus venosus tipa gadijuma
diagnostika nereti ir sarezgitaka neka pargjo ASD tipu gadijuma un diagnozes apstiprinasanai
nepiecieSama transezofageala ehokardiografija, sirds datortomografija vai magnétiska
rezonanse. Sinus venosus tipa ASD jaapsver katram pacientam ar neskaidras etiologijas laba
atrija un laba kambara dilataciju. Sinus venosus gadijuma nav iesp&jama transkatetrala defekta

slégsana, vieniga arstéSanas iespéja ir kirurgiska terapija (Webb, Gatzoulis, 2006).
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Atrioventrikularu (AV) septalu defektu gadijuma ir kopigs atrioventrikulars savienojums
un atrioventrikularo varstulu defekti (atdaliti varstuli dalgja AV septala defekta gadijuma,
kopigs atrioventrikulars varstulis pilniga AV septala defekta gadijuma). AV septalu defektu
gadijuma kreisais atrioventrikularais varstulis ir trislapinu, ko veido murala (sieninas) lapina,
apaks$gja un augseja lapinas, kas ir sapliduSas virziena uz kreisa kambara izpludes traktu ("uz
pulkstens 11") (sk. 2.2.4.2. att€lu). Attalums no kreisa AV varstula defekta lidz kreisa kambara
galotnei ir mazaks neka no galotnes Iidz aortala varstula gredzenam, kaut gan normalos
gadijumos $ie attalumi ir vienadi. ST ieplides un izplides dalas asimetrija rada raksturigo t.s.
"zoss kakla deformacija", kas agrak tika izmantots ka galvenais diagnostikas kritérijs kreisas
puses ventrikulografija. ST kreisa kambara izplades trakta pagarinaganas kombinacija ar hordu
savienojumiem no kreisa AV varstula ar kambaru starpsienu veido pamatu subaortalas
obstrukcijas attistibai, kas var paradities pat saméra vélu péc defekta korekcijas (Taylor,
Somerville, 1981), (Webb, Gatzoulis, 2006). Patologiskais AV savienojums noved pie
atrioventrikularo vadiSanas audu izvietojuma mainas, kas rezultgjas sirds ass novirze pa kreisi

un ir predispozicija sirds vadiSanas sist€émas blokadém (Webb, Gatzoulis, 2006).

2.2.4.2. attels. AV septalu defektu veidi

Norma

Pilnigs AVSD

Dalejs AVSD

AVSD- atrioventrikulars starpsienas defekts.
Adaptets no: Webb, G., Gatzoulis, M. A. (2006). Atrial septal defects in the adult: recent
progress and overview. Circulation, 114(15), 1645-1653.
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Visbiezakas anomalijas, kas saistitas ar AV septalu defektu, ir otra tipa ASD un
persistgjosa kreisas augsejas dobas vénas drenaza koronaraja sinusa. Vairums pirma tipa ASD
ir relativi lieli un noved pie labas sirds puses dilatacijas. Pateicoties kreisa atrioventrikulara
varstula uzbiives Tpatnibam- tris lapinam (to dévé ari par Skeltu (anglu val. cleft) mitralo
varstuli), loti biezi sastop dazadas varstulu regurgitacijas pakapes, bet varstula stenozi sastop
reti. Reizém sastopams izpletnveida jeb dubultas atveres "mitralais" varstulis, kas ietekmé
pacientu prognozi. Atkariba no kreisa AV varstula disfunkcijas smaguma pakapes, pacienti ar
pirma tipa ASD var klat simptomatiski agraka vecuma neka citu ASD tipu gadijumos.
Kirurgiska arsté$ana ietver interatriala savienojuma slégsanu un kreisa AV varstula korekciju

(King et al., 1986).

2.2.5. Patologiska fiziologija un hemodinamikas izmainas ASD gadijuma

Normalas sirds anatomijas gadijuma ar skabekli bagato un nabadzigo asinu pliisma tiek
pilniba nodalita. Abas cirkulacijas sist€mas funkciong paral€li un tam ir viens pret vienu (1:1)
tilpuma attieciba sistémiskaja un plausu cirkulacijas puses. Ar skabekli nabadzigas asinis caur
venozo asinsriti atgriezas sirds labaja atrija, tiek siikn€tas uz plausam ar plausu (pulmonalo)
asins plismu (apzim&ums Qp, mérvienibas 1/min). No plausam ar skabekli bagatas asinis
atgrieZas kreisaja atrija caur plausu vénam un tiek siikn€tas aorta ka sisteémiska asins plisma
jeb sirds izsviede (apzim&jums Qs, mérvienibas 1/min) (Sommer et al., 2008).

Termins "Sunts" apzimé patologisku savienojumu, kas lauj asinim pliist no vienas sirds
puses uz otru. Sunts no kreisas uz labo pusi lauj oksigenétam (ar skabekli bagatam) asinim
atgriezties atpakal plausas, nevis tikt siknétam talak uz kermeni. Sunts no labas uz kreiso pusi
lauj deoksigenétam (ar skabekli nabadzigam) asinim apiet plauSas un nonakt talak kermeni bez
piesatinasanas ar skabekli. Katra no gadijumiem cirkulacija kltist mazak efektiva ka normalos
sirds anatomijas apstaklos, un tas palielina slodzi uz sirds kambariem. Vairumam pacientu Sunta
plismas apjoms nosaka simptomu smagumu (Diller et al., 2006).

ASD gadijuma pliisma caur defektu paradas sistolé un diastol€. Vairumam pacientu
dominé Sunta plisma no kreisas uz labo pusi, bet bieZi sastopama tranzitora Sunta pliisma no
labas uz kreiso pusi. Sunta pliismas lielaka dala paradas diastolé. Saja fazé asinim katra atrija
ir divi alternativi celi - sekot normalai asins pliismai caur atrioventrikularo varstuli attiecigas
sirds puses kambarT vai pliist cauri ASD un pildit pret€jas sirds puses kambari. Asins pliismas
virzienu cauri Suntam diastoles laika nosaka sirds kambaru atSkirigas sp&jas izplesties jeb
compliance. Kambaru kompliance ir jédziens, ko izmanto, lai raksturotu diastolisko sirds

funkciju.
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Kambaru dobuma atbilstibu liela méra nosaka pé&cslodze. Normalos gadijumos sirds
kreisais kambaris stikn€ asinis sist€miska cirkulacija un tiek paklauts lielakai darba slodzei neka
labais kambaris, kas stkné asinis pulmonala cirkulacija. Rezultata kreisais kambaris
fiziologiski ir hipertroféts, savukart laba kambara miokards saglabajas relativi plans. Kreisais
kambaris ar biezakam miokarda sieninam tiek iestiepts un saraujas, veicot lielaku darbu neka
labais kambaris, lai uznemtu attiecigo asins tilpumu. Rezultata pacientiem ar ASD vairuma
gadijumu attistas Sunta pliisma no kreisas uz labo pusi, nemot vera to, ka asinim no kreisa atrija
ir vieglak ieplist elastigakaja labaja kambarf.

Pacientiem ar palielinatu laba kambara pécslodzi, kas radusies no iedzimtam
obstrukcijam plausu arterijas vai vénas vai ar augstu plausu vaskularo rezistenci, kas radusies
no plausu parenhimas slimibam vai primaras pulmonalas hipertensijas, labais kambaris ir
hipertroféts un mazak elastigs. Smagos gadijumos Sunta plisma caur ASD var mainities un
izveidot Suntu no labas uz kreiso pusi.

PriekSkambaru sp&ja izplesties ietekm@&s asinspliismas virzienu cauri Suntam
galvenokart kambaru sistoles laika. Pacientiem ar lielu ASD un dominantu plismu no kreisas
uz labo pusi diastol€ no maza asinsrites loka sirds kreisaja pus€ atgriezisies lielaks asinu tilpums
ka sirds labaja pus€ no sisteémiskas cirkulacijas (Qp>Qs). Sistoles laika tilpumi abos atrijos
tieksies izlidzinaties, tapéc plisma cauri defektam biis galvenokart no kreisas uz labo pusi.
Sistoles laika plismu cauri atriju starpsienas defektam ietekmés art atrioventrikularo varstulu
nepietiekamiba.

Cauri Suntam pliistoSo asinu tilpumu gan sistoles, gan diastoles laika nosaka ASD
izmérs. Ja defekts ir liels, plismai ir zema pretestiba. Tad plismu diastole ietekmée tikai
kambaru sieninas 1pasibas ka aprakstits ieprieks. Ja defekta izméri ir nelieli, tad pliismai rodas
pretestiba, kas nav atkariga no kambaru iestiepSanas sp&jas (Sommer et al., 2008), (Webb,
Gatzoulis, 2006).

Pacientiem ar prickSkambaru starpsienas defektu dzives laika var mainities gan Sunta
lielums, gan virziens. Fetalaja perioda pulmonala vaskulara pretestiba ir loti augsta, labais
kambaris nav iestiepjams, un priekSkambaru Itmeni pastav vienvirziena plisma no labas uz
kreiso pusi cauri ovalajai atverei. P&c dzimsanas, fiziologiski samazinoties maza asinsrites loka
pretestibai, labais kambaris klust vieglak iestiepjams, un tipiska gadijuma attistas Sunts cauri
defektam virziena no kreisas uz labo pusi (Sommer et al., 2008), (Webb, Gatzoulis, 2006).

Dzives laika kreisa kambara miokards klus biezaks, hipertrof€jas, tas palielina plismu
cauri defektam no kreisas uz labo pusi, arl réta péc parciesta miokarda infarkta vai mitrala
varstula atveres stenoze 11dzigi ietekmés defektu. Tadgjadi pieaugot vecumam, intrakardialais

Sunts palielinas, un vecakiem pacientiem tas ir lielaks neka b&rniem ar lidzigu ASD izméru.
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Izmainas miokarda, kas saistitas ar novecosSanos parasti, attistas ceturtaja piektaja dekade, kad
lielaka dala pacientu ar prickS§kambaru starpsienas defektu klaist simptomatiski (Sommer et al.,
2008). Petijuma par ASD ietekmi uz dzivildzi un ilgtermina iznakumiem péc kirurgiskas
defekta slégSanas konstatéts, ka pacientu grupa, kuriem defekta korekcija izdarita pec 25 gadu
vecuma, dzivildze ir ievérojami samazinata, salidzinot ar atbilstoSa vecuma un dzimuma
kontroles grupu. Pacientiem lidz 25 gadu vecumam 10 gadu dzivildze bija 98%, 20 gadu - 94%
un 30 gadu - 85%. Savukart vecakiem par 25 gadiem attiecigi 90%, 83%, 74% (Murphy et al.,
1990).

Péc defekta slégsanas sirds dobumos sak notikt remodelacijas process, jo agrinaka
vecuma korekcija notikusi, jo pilnigak tiek atgitas to normalas dimensijas. Jau pirmajas 24
stundas samazinas laba priekSkambara un kambara tilpumi. Remodelacija turpinas apme&ram
gadu péc Sunta slégsanas, vairak skarot labo kambari (Varma et al., 2004). Laba prick§kambara
sp&ja atjaunot normalu struktiiru ir apgriezti proporcionala pacienta vecumam defekta slégSanas
bridi. Pec 40 gadu vecuma Iidz pat 64% noveéro persistentu laba atrija dilataciju, kas kombingjas
ar laba kambara diastolisku disfunkciju (Attenhofer et al., 2002).

Bérna vecuma priekSkambaru starpsienas defekts biezi ir asimptomatisks, tade] klinisku
pazimju neesamiba neizslédz hemodinamiski nozimigu intrakardialu Suntu. Viena no
biezakajam ASD pirmajam izpausmém ir pieaugoSs elpas trikums fiziskas slodzes laika.
Pasliktinas audu apgade ar skabekli, jo oksigenétas asinis cauri defektam atgriezas plausas, bet
sirds izsviedes tilpums samazinas par Sunt€to asinu tilpumu. Rezultata pacientu slodzes
tolerance ir samazinata. P&c ASD korekcijas kreisa kambara izsviedes tilpums uzlabojas, jo
vairs nav traucéta ta pildiSanas. Tas tiek uzskatits par nozimigako mehanismu subjektivam
slodzes tolerances uzlabojumam jau dazas nedélas péc defekta korekcijas (Giardini et al.,
2004), (Sommer et al., 2008). Brochu pétijums rada maksimala skabekla patérina picaugumu
par 15% seSus ménesus pec defekta slégsanas. Bitiski, ka uzlabojums bija lidzigs neatkarigi no
Sunta lieluma un pacienta vecuma (Brochu et al., 2002).

Lai noteiktu Suntu tilpumu, tiek izmantota attieciba starp kop&jo plausu asins pliismu un
kopgjo sisteémisko asins plismu (Qp:Qs). Normalas sirds anatomijas gadijuma Qp:Qs attieciba
ir 1:1, tas parasti norada, ka asinsrites cirkulacija nav Sunta. Attieciba Qp:Qs lielaka neka 1:1
norada, ka plausu cirkulacijas plisma parsniedz sisteémisku pliismu, kas raksturigs Suntam no
kreisas uz labo pusi. Lidzigi Qp:Qs attieciba mazaka neka 1:1 norada uz Suntu no labas uz
kreiso pusi. Atseviskiem pacientiem iesp&jama ar divpusgja Sunta plisma (no kreisas uz labo
un no labas uz kreiso pusi), $ados gadijumos reizém iesp&jams iegit ar1i Qp:Qs attiecibu 1:1

(Sommer et al., 2008). Dati liecina, ka hemodinamiski nozimigs Sunts veidojas tikai tad, ja
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defekta diametrs ir vismaz 10 mm, un pulmonalas plismas attieciba pret sistémisko ir lielaka
par 1,5 (Webb, Gatzoulis, 2006).

2.2.6. ASD diagnostikas metodes
Kliniskas izpausmes

ASD Kkliniskas izpausmes ir variablas. Loti mazu ASD gadijuma (diametrs <5 mm)
pacientiem var nebtt kltniskas izpausmes, bet 5-10 mm lieli defekti var izraisit simptomus 40-
50 gadu vecuma. Lielaku ASD gadijuma (diametrs >10 mm) kliniskas izpausmes biezak
paradas ap 30 gadu vecumu. Normali novecoSanas ir saistita ar samazinatu kreisa kambara
elastibu un pavadosu traucétu diastolisko pildisanos, kas noved pie palielinatas Sunta plusmas
no kreisas uz labo pusi un laba kambara tilpuma parslodzes (Martin et al., 2014), (Warnes et
al., 2008).

Visbiezak pirmas stidzibas ir slodzes nepanesiba, kas izpauzas ka elpas trilkums fiziskas
slodzes laika vai nogurums. Atriju fibrilacija vai undulacija ir saistita ar atriju dilatacijas un
iestiepuma attistibu laika gaita un reti paradas pacientiem pirms 40 gadu vecuma (Gatzoulis et
al., 1999). So aritmiju paradiSanas parasti izraisa klinisku simptomatiku tahikardijas un
hemodinamikas izmainu dél, kur vadoSais iemesls ir traucéta kreisa kambara pildiSanas un
samazinata sirds sist€miska izsviede (Webb, Gatzoulis, 2006).

Retak sastop dekompens€tu labas sirds puses mazspeju, pieméram, periferas tiiskas,
atkartotas plausu infekcijas (seviski bérnu vecuma), sinkopes, kas gandriz vienmér paradas
vecakiem pacientiem, biezi konteksta ar trikuspidalu regurgitaciju, kas radusies sekundari —
labas sirds puses un trikuspidala gredzena dilatacijas dél. Sadiem pacientiem bieZi sastop
dazadas smaguma pakapes pulmonalu arterialu hipertensiju, kas attistas lenam ka atbilde uz
parmérigu pulmonalo asins plismu ilgstosa laika perioda. Reizém paradoksala embolija vali
tranzitora i$€miska Iekme var bt pirmas ASD izpausmes. Retakos gadijumos cianoze var bt
pirmais simptoms, kas liecina par intraatriala savienojuma esamibu. Biezak cianozi sastop
apaksgja sinus venosus tipa defekta gadijuma (Webb, Gatzoulis, 2006). Retos gadijumos
pacientiem ar ASD elpas trikumu var veicinat piecelSanas stavus pozicija, ko dévé par
ortodeoksijas-platipnojas (latinu val. orthodeoxia - platypnea) sindromu, kad notiek arterialo
asinu desaturacija stavus pozicija saistiba ar Tslaicigu Sunta virziena mainu (Martin et al., 2014).

Pacientiem péc cerebrala insulta, tranzitoras iS€miskas Iekmes vai periféro artriju
embolizacijas, nereti jadoma par paradoksalu embolizaciju (Ward et al., 1995). Sunts no labas
uz kreiso sirds pusi caur atriju starpsienu var laut mobilam trombam vai gaisa embolam ieklut
arterialaja asins plisma. Trombs var rasties no kreisa atrija austinas atriju fibrilacijas gadijuma,

no periférajam vai iegurna vénam, vai no venoza katetra, kamér gaisa embols var rasties no
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nefiltrétas intravenozas inflizijas. Sunts no labas uz kreiso pusi var rasties miera stavokli vai
tikai 1slaicigi, pieaugot spiedienam labaja sirds pus€, pieméram, klepojot. Smaga pulmonala
hipertensija var veicinat persistgjosSu Sunta plismu no labas uz kreiso pusi. Analiz€jot 103
pacientu datus, kuriem bijusi paradoksala embolizacija (pacientu vidéjais vecums bija 52 gadi),
12% tika konstatéts ASD. Persistgjosa ovala atvere tika konstatéta 81% gadijumu (Khositseth
et al., 2004).

Pulmonala arteriala hipertensija attistas 5 — 10% pacientu ar priekSkambaru starpsienas
defektu (Vogel et al., 1999).

Vidgjais spiediens plauSu artérija parsniedz 25mmHg miera stavokli. Preciza
patogenéze nav skaidra, iemesli saistiti ar ilgstosi palielinatu pulmonalo pliismu, proliferativam
un fibrotiskam izmainam plausu art€riju sienina, ka arT genétisku predispoziciju. Ja spiediens
plausu artérija saglabajas normals lidz pieaugu$a vecumam, tad ar Suntu saistita nozimiga
pulmonala arteriala hipertensija parasti neattistas (Sommer et al., 2008).

Ja pacietiem ar ASD attistas pastaviga pulmonala hipertensija, tas norada uz vélinu
slimibas stadiju un samazinatu dzivildzi. Analiz&jot 295 Belgijas pacientu datus (69% sievietes,
vecums (SD) 46 (21) gadi) ar izol&tu otra tipa ASD, pulmonala hipertensija sastopama 16%
gadijumu (Gabriels et al., 2014). Pacientiem, kuriem tika veikta ASD slégSana, vecums
slegSanas bridi bija noteicoSais faktors pulmonalas hipertensijas attistibai. Vecakiem
pacientiem (virs 55 gadu vecuma) bija augstaka pulmonalas hipertensijas prevalence (~34%).
Pulmonala hipertensija savukart bija saistita ar mirstibu, atriju aritmijam un labas sirds puses
mazspé&ju (Daliento et al., 1998).

Pulmonala hipertensija, neatkarigi no tas c€loniem, rada laba kambara sistolisku
mazspéju. Palielinas laba kambara beigu sistoliskais tilpums un ir apgritinata pildiSanas no laba
atrija. Pie neskartas priekSkambaru starpsienas attistas venoza staze lielaja asinsrites loka.
Pacientam ar intrakardialu Suntu pulmonalas artérijas spiedienam sasniedzot sist€émisko, mainas
pliismas virziens cauri defektam — tas kliist bidirekcionals, vai doming€josi no labas uz kreiso
pusi — ir attistijies Eisenmengera (Eisenmenger) sindroms. Tas atslogo sirds labo pusi, bet
palielina kreisa kambara priekSslodzi un kreisaja priekSkambari notiek oksigenéto un
deoksigenéto asinu sajauksanas. Pacienti ir cianotiski miera stavokl un slikti reagg uz skabekla
terapiju. Asinu skabekla piesatindjumam ir mazaka nozime kliniskas ainas attistiba ka
adekvatam sirds izsviedes tilpumam. Tas ir viens no iemesliem, kadé|l pacientiem ar smagu
pulmonalu hipertensiju péc ASD korekcijas dzivildze bieZi neuzlabojas (Sommer et al., 2008).

Trukst vienotu uzskatu par taktiku $aja gadijuma, tapéc jautajums par defekta slégSanu
jalemj individuali. Saskana ar Eiropas kardiologu asociacijas Pulomonalas hipertensijas

diagnostic€Sanas un arstésanas vadlinijam ASD sl€gSana nav ieteicama, ja pulmonala vaskulara
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pretestiba ir lielaka par 4,6 Wood vienibam (Galie et al., 2016). Ir zinojumi, ka p&c bosentana
vai sildenafila inicialas terapijas izdevies panakt pulmonala arteriala spiediena samazinasanos,
un defekta sl€gsana kliist iesp&jama (Frost et al., 2005), (Schwerzmann et al., 2006).

Fizikalas izmeklesanas laika pacientu adas krasa parasti ir sarta, ja vien pacientam nav
smaga pulmonala hipertensija, kurai raksturiga cianoze. Reiz€m var sajust laba kambara
grudienu, Ipasi aizturot elpu vai subksifoidalaja apvidi dzilas ieelpas laika. Atseviskos
gadijumos var palpét dilatétu plausu artriju otraja ribstarpa kreisaja pusé (Webb, Gatzoulis,
2006). Pacientiem ar ASD var bit sistolisks troksnis pulmonala varstula auskultacijas apvidi,
kas saistits ar paaugstinatu pulmonalo plismu. Auskult€jot var biit fikséts dalits otrais sirds
tonis vai diastoliska dreb&Sana trikuspidala varstula apvida (Martin et al., 2014). Vecakiem
pacientiem ar pulmonalu hipertensiju var dzirdét trikuspidala varstula regurgitacijas troksni.
Pacientiem ar prima tipa ASD ir raksturigs pansistolisks mitralas regurgitacijas troksnis (Webb,
Gatzoulis, 2006).

Ehokardiografija ASD izvértésana

Ar vizualas izmekleéSanas metodeém iesp&jams diagnosticét ASD, redzot Sunta plismu
cauri atriju starpsienai, izvertgjot labas sirds dalas un asoci€tds anomalijas. Divdimensiju
transtorakala ehokardiografija (2D TTE) biezi nodrosina nepiecieSamo informaciju, lai noteiktu
ASD diagnozi un pienemtu l@mumu par talaku arstéSanas un izmekleSanas taktiku. Lai izvertetu
ASD iespgjamu diagnozi, TTE, jaizverté sekojosi parametri:

1. ASD vizualizacija un ta raksturojums;

2. Sunta plismas virziena noteik3ana;

3. Asociéto anomaliju izvert€§jums (mitrala varstula prolapss, anomala pulmonalo vénu
drenaza (raksturigi sinus venosus tipa ASD un daziem otra tipa ASD), Skelta mitrala
varstula priek$gja vira (raksturigi pirma tipa ASD);

4. Labas sirds puses izmeklgéSana;

5. Pulmonalas hipertensijas izvertgjums;

6. Pulmonalas un sistémiskas pliismas attiecibas izvertejums (Qp:Qs) (Martin et al., 2014),
(Warnes et al., 2008).

Norades par ASD, veicot 2D transtorakalu ehokardiografiju, ir hipermobila atriju
starpsiena, starpsienas neregularitate, laba atrija un kambara tilpuma parslodze un plausu
artériju dilatacija. Ja ir iegiistams labas kvalitates attéls subkostala projekcija, priekSroka
dodama Sim ehokardiografijas "logam", jo atriju starpsiena ir aptuveni perpendikulara

ultraskanas signalam. Apikalais ¢etru kameru skats var biit noderigs, lai izvertetu labo sirds

24



pusi, lai gan atriju starpsienai paral€la orientacija var nesniegt pietickamu informaciju. Papildus
izvertéSanai var izmantot ari parasternalo Tso asi un citus nestandarta skatus (Martin et al.,
2015).

Izmantojot 2D TTE ar apmierinosas kvalitates subkostalo skatu, izdodas vizualizét tuvu
100% no visiem prima tipa ASD, 89% otra tipa ASD un 44% sinus venosus tipa ASD (Shub et
al., 1983). Liela nozime ir ehokardiografijas iekartai, eholokacijas logam un ehokardiografijas
specialista kvalifikacijai. Krasu doplerografijas izmantosana var palidzet apstiprinat ASD
diagnozi, palidzg&t izvertét Sunta pliismas virzienu un ASD izméru. Jo plataka ir krasu pliisma
caur atriju starpsienai, jo lielaks ir ASD izmérs. Puls€josa vilna (anglu val. pulse wave)
doplerografija palidz noveértét zemaka atruma pliismas caur atriju starpsienu, ka art pulmonalas
un sisteémiskas plismas attiecibu. Pastaviga vilna (anglu val. continuous wave) doplerografija
noder, lai izvertetu atrakas Sunta pliismas, ka arT gradientu cauri atriju starpsienai pacientiem ar
kreisa atrija hipertensiju un restriktivu ASD vai pulmonalas venozas atteces traucéjumiem (Vick
etal., 1987).

Ja izvérsta 2D TTE neapstiprina ASD diagnozi, var tikt lietota saskalota fiziologiska
Skiduma (0,9% NaCl + 0,5 ml gaiss) salsiidens kontrasta metode, kuras gadijuma gandriz 100%
gadijumu iesp&ams apstiprinat starpatriju Sunta esamibu, 1IpaSi izmantojot Valsalvas
panémienu, kleposanu, lai veicinatu tranzitoru Suntu no labas uz kreiso pusi (Martin et al.,
2014), (Warnes et al., 2008).

Transezofageala ehokardiografija (TEE) nodroSina augstas kvalitates atriju starpsienas
vizualizaciju. To var apsvert, ja transtorakala att€lu ieguve ar TTE palidzibu nav preciza vai tai
ir tehniski ierobezojumi. TEE palidz vizualiz&t arT sinus venosus tipa ASD un ir indicéta, lai
izslégtu sinus venosus tipa ASD neskaidras laba kambara palielinasanas un tilpuma parslodzes
gadijuma. TEE var palidzet izvertét anomalu pulmonalo vénu drenazu. Ar TEE palidzibu var
precizak noteikt ASD izme@rus un planot atbilstoSako slégSanas metodi, atkariba no iegiitajiem

parametriem (Martin et al., 2014). Attéla 2.2.6.1. redzama otra tipa ASD vizualizacija TEE.
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2.2.6.1. attels. Otra tipa ASD vizualizacija transezofagealaja ehokardiografija

ol TE-V5M
W/ T
General
Lens Temp=36.2°C

65dB S1/ 0/1/4
Gain= 11dB A=l

Store in progress

HR= 79bpm

ASD- atriju starpsienas defekts, KA- kreisais atrijs, LA- labais atrijs.

Att€ls no Latvijas Kardiologijas centra arhiva.

Misdienas papildus informaciju sniedz tris-dimensiju (3D) ehokardiografija, ar tas
palidzibu var labak izveértétu ASD izmérus, formu un attiecibas ar citam anatomiskam
struktiram. Roberson un lidzstradnieki apraksta savu pieredzi, veicot 3D TEE 65 pacientiem ar
ASD, kuru vecums bija 5 - 64 gadi. Pétnieki zinoja, ka visi izmekl&jumi sniegusi nepiecie$amo
informaciju, lai noritétu sekmiga ASD slégsana (50 pacientiem ar II tipa ASD un 15 pacientiem
ar citiem ASD tipiem) (Roberson et al., 2011).

Pacientiem, kuriem atklats ASD, nepiecieSma riipiga labo sirds dalu ehokardiografiska
izvertesana. Laba kambara palielinasanas un kambaru starpsienas izlidzinasanas diastoles laika
liecina par laba kambara parslodzi. Vadlinijas nosaka laba kambara palielinasanos, ja laba
kambara bazalais diametrs parsniedz 4,2 cm. To var pavadit ari laba atrija un plausu arterijas
(PA) palielinaSanas. Svarigi ir izvertét ar1 spiedienu plausu artérija, izmantojot dolperografiju
trikuspidalas regurgitacijas plismai un laba atrija spiediena mérisanai (Rudski et al., 2010).

Plausu arterijas sistoliskais spiediens (PASS) ir [idzveértigs laba kambara sistoliskajam
spiedienam (LKSS), ja nav paaugstinats spiediena gradients uz pulmonala varstula vai laba
kambara izejas trakta. To noverté mérot trikuspidalas regurgitacijas (TR) plusmas atrumu,
izmantojot vienkarSotu Bernoulli vienadojumu, summgjot to ar empiriski novértétu laba atrija
spiedienu, kas iegiits balstoties uz vena cava inferior diametru un tas izmainam elposanas laika
(2.2.6.1.) (Kalinin u.c., 2015):

LKSS = 4(v)? + P, (2.2.6.1)
kur LKSS - laba kambara sistoliskais spiediens, mmHg;

v - trikuspidalas regurgitacijas maksimalais atrums, m/s;
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P - laba atrija vidgjais spiediens, mmHg.

Plausu arterijas vidgja spiediena aprékinasanu var veikt, ja ir zinams plauSu art€rijas
sistoliskais (PASS) un diastoliskais spiediens (PADS) (2.2.6.2.) (Kalinin u.c., 2015):
Pvid = 1/3 (PASS) + 2/3 (PADS), (2.2.6.2.)
kur Pvid - vidgjais plausu artérijas spiediens, mmHg;
PASS - plausu artérijas sistoliskais spiediens, mmHg;

PADS - plausu artérijas diastoliskais spiediens, mmHg.

Vidgjo PA spiedienu var noteikt, izmantojot AT (akceleracijas laiks, no anglu val.,
acceleration time), ko nosaka ar pulsgjosa vilna doplerografiju uz pulmonalas artérijas sistoles
laika (2.2.6.3.) (Kalinin u.c., 2015):

Pvid = 79 — (0,45 X AT), (2.2.6.3.)
kur Pvid- vidgjais plausu artérijas spiediens, mmHg;

AT- akceleracijas laiks, sek.

Ja ir zinams PA sistoliskais spiediens, var izmantot sekojosu formulu (2.2.6.4.) (Kalinin
u.c., 2015):
Pvid = 0,61 X PASS + 2, (2.2.6.4.)
kur Pvid- vidgjais plausu arterijas spiediens, mmHg;

PASS - plausu artérijas sistoliskais spiediens, mmHg.

Vadoties péc ehokardiografijas LKSS klasifikacijas, viegla pulmonala hipertensija (PH)
ir, ja LKSS parsniedz 30 mmHg, bet ir mazaks par 50 mmHg, mérena PH ir no 50 lidz 70
mmHg, bet izteikta PH no 70 mmHg.

Janem veéra, ka laba priekSkambara spiedienu var noteikt parsvara empiriski (klada +/- 5
mmHg), tapec stingri noteiktas PH klasifikacijas péc ehokardiografiskas novértéSanas nav.
Vadoties péc ehokardiografijas mérijumu rezultatiem, atseviskos gadijumos indicéta invaziva
sirds kateterizacija, lai izvertétu labas sirds puses spiedienus tiesa cela (Kalinin u.c., 2015),
(Rudski et al., 2010).

Ar doplerografijas palidzibu iesp&jams neinvaziva cela noteikt attiecibu starp pulmonalo
un sist€misko plismu (Qp:Qs), izmantojot formulas, kur Qp aprékina sekojosi (2.2.6.5.)
(Martin et al., 2014):

Qp = RVOT VTI X © X (RVOTdiametrs/2)?, (2.2.6.5.)

kur Qp - pulmonala asins pliisma, I/min;
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RVOT VTI - laba kambara izplaides trakta (no anglu val., right ventricle outflow tract)
atruma laika integralis (no anglu val., velocity time integral), cm;
7 - matematiska konstante, aptuveni 3,14;

RVOT diametrs - laba kambara izpliides trakta diametrs, cm.

Attiecigi Qs aprékina, izmantojot kreisas sirds puses ehokardiografijas mérjjumus péc
sekojosas formulas (2.2.6.6.) (Martin et al., 2014):
Qs = LVOT VTI x t X (LVOTdiametrs/2)?, (2.2.6.6.)
kur Qs - sisteémiska asins plisma, I/min;
LVOT VTI - kreisa kambara izpltdes trakta (no anglu val., left ventricle outflow tract)
atruma laika integralis, cm;
7 - matematiska konstante, aptuveni 3,14;

LVOT diametrs - kreisa kambara izpliides trakta diametrs, cm.

Laba ehokardiografijas specialista veiktie neinvazivie mérijumi, lai noteikti Qp:Qs
attiecibu, ir loti tuvi invazivajiem merijjumiem, kas iegtti sirds kateterizacijas laika, kas ir zelta

standarts §im mé&rijjumam (Martin et al., 2014).

Elektrokardiogramma

Izmainas elektrokardiogramma (EK Q) otra tipa ASD gadijuma ietver sirds ass deviaciju
pa labi, laba atrija palielinasanos un laba kambara hipertrofijas pazimes, ka ar1 nepilnu vai pilnu
Hisa kiliSa laba zara blokadi. Ritms var but gan sinusa, gan atriju fibrilacija vai atriju
undulacija. Negativi P-zobi apaksgjos EKG novadijumos norada, ka ritma devéjs nav sinusa
mezgls, kas nereti raksturigs sinus venosus tipa ASD. Pirmas pakapes AV blokade biezak
sastopama pirma tipa ASD gadijuma, bet to var noverot ari vecakiem pacientiem ar otra tipa
ASD (Webb, Gatzoulis, 2006). Eisenmengera sindroma gadijuma EKG var novérot izteiktu
sirds ass deviaciju pa labi, laba kambara hipertrofiju un izteiktus repolarizacijas trauc€jumus.
Pilna AV blokade reizém sastopama gené&tiski parmantotu ASD gadijumos (Martin et al.,
2014), (Webb, Gatzoulis, 2006).

Radiologiskie izmekléjumi

Pacientiem ar nozimigiem ASD biezi, tau ne vienmér, ir izmainas kruskurvja
rentgenogramma - kardiomegalija, plauSu art€riju palielinaSanas un pastiprinats plausu
vaskularais zim&jums (Martin et al., 2014). Kardiomegalija redzama, ja pacientam ir labas sirds

puses dilatacija un ar1 kreisas sirds puses palielinaSanas, gadijumos ar nozimigu mitralu
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regurgitaciju pirma tipa ASD gadijuma. Labas sirds puses dilatacija labak redzama lateralajas
projekcijas. Centralajam plausu art€rijam raksturiga palielinaSanas ar akcentetu plausu
vaskularo zim&jumu, kas norada uz pastiprinatu pulmonalo plismu (Webb, Gatzoulis, 2006).

Pacientiem, kuriem diagnoze paliek neskaidra péc ehokardiografijas veikSanas, sirds
datortomografijas un magnétiskas rezonanses izmekl&jumi var sniegt pilnvertigu informaciju,
lai raksturotu ASD un asoci€tas anomalijas, seviski anomalu plausu vénu drenazu
(Baumgartner et al., 2010), (Boxt, 2004).

Datortomografijai ir nozimiga loma sirdskaisu diagnostika, ta ir atri veicama un nodro$ina
augstu izskirtsp&ju. To var izmantot koronaro artériju un kolateralo artriju diagnostika, lai
izvertetu plausu parenhimas slimibas. Datortomografija sirdij atspogulo kambaru izm&rus un
funkciju, intrakardialus Suntus, asoci€tas anomalijas, pieméram, anomalu pulmonalo v&nu
drenazu, atrioventrikularo varstulu defektus (Baumgartner et al., 2010), (Nicolay et al., 2016).

Metode Sobrid ir plasak pieejama neka magnétiska rezonanse sirdij, tomer ta saistita ar
augstu starojuma devu izmekl&uma laika. Jaunakajas datortomografijas iekartas izmanto
datortomografijas un EKG sajugSanu, ta laujot iegiit precizaku att€lu un samazinat starojuma
apjomu. Datortomografija ir paraka atsevisku patologiju diagnostika- asinsvadu kolateralu un
arteriovenozu malformaciju diagnostika, koronaro asinsvadu anomaliju un koronaru art€riju
slimibas diagnostika, ka arf intra- un ekstrakardialu masu izvértésana (Baumgartner et al.,
2010).

Sirds magnétiskaja rezonansé neizmanto joniz&joSo starojumu, to var veikt bez
intravenozas kontrastvielas ievades, izmekl&jums nodroSina labu attéla kvalitati, taja skaita
trisdimensionalas rekonstrukcijas, tacu ir dargaks un mazak pieejams ka datortomogratija. Sirds
magnétisko rezonansi pamata izmanto sirds tilpumu meérijjumiem, asinsvadu izvert€§jumam,
miokarda fibrozes noteikSanai, intrakardialo Suntu vizualizacijai un funkcionalajam
izvert§jumam (Baumgartner et al., 2010), (Nicolay et al., 2016). Magnétiska rezonanse ir laba
diagnostikas metode pulmonalas venozas atteces izvertéjumam (Webb, Gatzoulis, 2006).

Gan datortomografijas, gan magnétiskas rezonanses veikSanai nepiecieSams pieredzejis
personals, kas orient&jas iedzimto sirdskai$u joma un iesp&amas patologijas (Baumgartner et
al., 2010).

Invazivas papildus izmekléSanas metodes
Sirds kateterizacija un koronarografija netiek rekomendéta jaunakiem pacientiem ar
nekomplicétu ASD, tacu to var apsvért vecakiem pacientiem ar kardiovaskulariem riska

faktoriem, lai izslégtu koronaro artériju slimibu. Nemot véra diagnostikas metozu attistibu,
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atlernativa invazivai izmekléSanai var but ari sirds datortomografijas angiografija (Martin et
al., 2014).

Sirds kateterizacija indic€ta pulmonalas vaskularas rezistences, laba un kreisa kambara
diastoliskas funkcijas, spiediena gradienta izvert€Sanai un Suntu kvantifikacijai, kad neinvazivi
izmekl€jumi nav pietickami informativi. Ta sniedz iespgju izvertét koronaros asinsvadus,
ekstrakardialos asinsvadus, piem&ram, aortopulmonalas kolaterales.

Ja ehokardiografija pacientiem ar ASD konstatéta pulmonala hipertensija, sirds labas
puses kateterizacija ir svarigs izmekl&ums, lai pienemtu lémumu par talako arst€Sanu.
Pulmonalas vaskularas rezistences noteikSanai nepiecieSams precizs pulmonalas pliismas
izvert€§jums. Reiz€m nepieciesams noteikt skabekla uznemsanu, vazoreaktivitati, lai lemtu par
iesp&jamu ASD slégSanu.

Pirms kirurgiskas ASD slégsanais koronara angiografija veicama virieSiem virs 40 g.v.,
sieviettm postmenozpauzé un pacientiem ar riska faktoriem koronaro art€riju slimibai
(Baumgartner et al., 2010).

Gadijumos, ja simptomi nesakrit ar objektivajiem klmniskajiem datiem, tiek rekomendgti
fiziskas slodzes testi. Tos iesaka ari, lai izvertétu skabekla saturacijas izmainas pacientiem ar
vieglas un vid€jas pakapes, bet ne smagas pakapes pulmonalo hipertensiju (Warnes et al.,
2008).

2.3. Atriju starpsienas defektu arstéSana pieaugu$o vecuma

Pacienti ar nelielu Suntu un normaliem laba kambara izm@riem parasti ir asimptomatiski,
Saja gadfjuma nav nepiecieSama arl medikamentoza terapija. Rutinas izmekléSana ietver
simptomu novértésanu, EKG ritma traucéjumu diagnostikai. Siem pacientiem nepiecieama
ehokardiografijas kontrole ik 2 — 3 gadus, lai spriestu par laba kambara dimensijam un funkciju,
ka ar1 spiedienu plauSu artérija. Jaatceras, ka visi procesi, kas samazina kreisa kambara
izpleSanas sp&jas (arteriala hipertensija ar kreisa kambara hipertrofiju, koronara sirds slimiba),
palielinas plismu cauri Suntam no kreisas uz labo pusi. Supraventrikularas aritmijas gadijuma,
janav iesp&jams atjaunot sinusa ritmu, jakontrol€ sirdsdarbibas frekvence un janozimé terapija

ar antikoagulaniem (Warnes et al., 2008).

2.3.1. Indikacijas un kontrindikacijas ASD slegsanai
Priekskambaru starpsienas defekta slegsana driz péc diagnozes noteikSanas neatkarigi
no vecuma ir indic€ta visiem pacientiem ar hemodinamiski nozimigu Suntu (labas sirds puses

dilatacijas pazimém) (Baumgartner et al., 2010), (Warnes et al., 2008).
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Vadoties par Eiropas Kardiologu asociacijas 2010. gada vadlinijam picaugus$o iedzimtu
sirdskaiSu arstésana (ESC Guidelines for the management of grown-up congenital heart
disease), ASD slégsanas rekomendacijas ir sekojosas (rekomendaciju klases un pieradijumu
limenu raksturojums izklastits pielikuma Nr. 7.):

1. Pacientiem ar nozimigu Suntu (ar laba kambara parslodzes pazimém) un pulmonalu
vaskularu rezistenci <5 Wood vienibam, jaslédz ASD, neskatoties uz simptomiem (I klases B
rekomendaciju limenis).

2. Transkatetrala ASD slégSana ir izv€les metode otra tipa ASD gadijuma, ja to ir
iespe&jams pielietot (I klase C limenis).

3. Visiem pacientiem ar ASD un aizdomam par paradoksalu emboliju (kad izslegti citi
iemesli) jaapsver ASD slégSana, neatkarigi no ta izméra (Ila klase C limenis).

4. Pacientiem, kuriem pulmonala vaskulara rezistence >5 Wood vienibam, bet <2/3 no
sistémiskas vaskularas rezistences vai pulmonalas art€rijas spiediens <2/3 no sist€émiska
spiediena (izeja vai, kad veikts tests ar vazodilatatoriem, prieksroku dodot slapekla oksidam,
vai péc specifiskas pulmonalas arterialas hipertensijas terapijas) un ir pieradijumi tikai Suntam
no kreisas uz labo pusi (Qp:Qs >1,5), apsverama ASD slégsana (IIb klase C limenis).

5. No ASD slégSanas jaizvairas pacientiem ar Eisenmengera sindromu (III klase C
limenis) (Baumgartner et al., 2010).

Amerikas Kardiologijas kolégijas un Amerikas Sirds asociacijas 2008. gada izdotajas
vadlinijas pieauguSajiem ar iedzimtam sirdskaittm (ACC/AHA 2008 guidelines for the
management of adults with congenital heart disease) pie indikacijam ASD slégSanai minéts ari
ortodeoksijas — platipnojas sindroms (Ila klase B limenis) (Warnes et al., 2008).

Sajas vadlinijas rekomendgta kirurgiska ASD slégsana sinus venosus, koronara sinusa
vai pirma tipa atriju starpsienas defektu gadijuma (I klase B limenis). Ja pacientam planota
kirurgiska trikuspidala varstula korekcija, vai ASD anatomija nav piemé&rota transkatetralai
slégsanai, tiek rekomendéta kirurgiska slégsana (II klase C limenis) (Warnes et al., 2008).

Pastav klimiskas situacijas, kad ASD korekciju neiesaka. Ka iepriek§ minéts, viena no
tam ir smaga pulmonala arteriala hipertensija ar Suntu no labas uz kreiso pusi, jo $aja gadijjuma
defekts atriju starpsiena funkciong ka varsts, atslogojot sirds labo pusi. Ir m&ginajumi izdarit
islaicigu ASD balona okliiziju kateterizacijas laboratorija, lai novertétu Sunta ietekmi uz laba
priekskambara, plausu artérijas spiedienu, plausu artérijas kiléSanas spiedienu un sirds izsviedi.
Lidziga situacija veidojas smagas kreisa kambara disfunkcijas gadijjuma, kad funkciong&joss
defekts atslogo kreiso atriju, laujot saglabat adekvatu pulmonalo venozo spiedienu. ASD
slegSana nav ieteicama ari gadijumos, ja defekts ir parak mazs, lai nozimigi ietekmé&tu

hemdinamiku (Vasquez, Lasala, 2013).
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Planveida ASD slégSana kontrindic€ta pacientiem ar aktivu vai nesen parslimotu

infekciju, un intrakardialu trombu (Vasquez, Lasala, 2013).

2.3.2. Kirurgiska ASD slegsana

Piemérotaka metode ASD slégSanai jaizveélas katra gadijuma individuali.
PriekS8kambaru starpsienas defekta kirurgiska slégSana nepiecieSama pacientiem ar pirma,
venoza sinusa tipa defektu un tiem otra tipa ASD, kuru anatomiskas Ipatnibas nelauj defektu
korigét perkutana cela (Warnes et al., 2008).

Otra tipa ASD kirurgiska slégsana tiek veikta maksligaja asinsrit€ normotermija (Stark
et al., 2006). Pieeju operaciju laukam nodrosina vertikals grieziens pa vidusliniju, sternotomija
un perikardiotomija. Alternativu pieeju iesp&jams nodrosinat ar labas puses sanu torakotomiju.
Apskatot intraperikardialo anatomiju, japiever§ uzmaniba raksturigi palielinatiem labas puses
sirds dobumiem un plausu arterijai. Japarliecinas par anatomiski pareizu sistémisko un plauSu
veénu drenazu. Venozas kaniles maksligas asinsrites nodrosinasanai ievieto augseja un apaksgja
dobaja véna, arterialo un antegradas kardioplégijas kaniles - aorta. Pirms arterialas kaniles
ievietoSanas ievada nefrakcion€to heparinu, nodrosSinot aktivéto recé€Sanas laiku vismaz 480
sekundes. Uzsak maksligo asinsriti, izdara aortas okliiziju un ievada kardioplégijas skidumu,
panakot sirds elektromehaniskas aktivitates izbeigSanos. Pieeju defektam nodroSina ar labo
atriotomiju. Apskatot laba priekSkambara anatomiju, uzmanibu pievérS defekta malinam.
Svarigi noteikt atrioventrikulara savienojuma un Hisa kuliSa lokalizaciju, lai, defektu sledzot,
neievainotu sirds vadiSanas sisteému. Ja defekts ir neliels, to slédz ar nepartrauktu Suvi. Svarigi,
lai neizveidotos starpsienas audu iestiepums, kas var radit rezidualu defektu un substratu
aritmijas attistibai attala perioda (Kaiser et al., 2007), (Stark et al., 2006). Attela 2.3.2.1.
paradita kirurgiska ASD slégsana.

Ja defekta izmérs ir liels un audu elastiba samazinata, izmanto autoperikarda vai
sintétiska materiala ielapu. Ielapu Suj ar nepartrauktu Suvi, ievérojot virzienu, no defekta
apaksgjas dalas uz augsgjo (Sabiston, 1995). Pirms Suve tiek sasieta, nonem aortas klemmi, un
anesteziologs izdara plausu ventilaciju, lai piepilditu kreiso atriju ar asinim un atbrivotu to no
procediiras laika iekluvuSa gaisa. Atriotomiju slédz ar nepartrauktu Suvi. Ja attistijusies
nozimiga sekundara trikuspidala varstula regurgitacija, vienlaikus ar ASD slégSanu jaizdara ta

anuloplastika (Stark et al., 2006).
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2.3.2.1. attels. Kirurgiska ASD slégsana

Ao - aorta, CS - koronarais sinuss (N0 anglu val. coronary sinus), PA - plausu artérija, SVC -
augséja doba véna (N0 anglu val. superior vena cava), TV - trikuspiddlais varstulis.

A - labas puses atriotomija, B - tieSa defekta slégSana ar Suvi, C - defekta slégSana ar ielapu.
Adaptéts no: Redmond, J. M., Lodge, A. J. (2006). Critical Heart Disease in Infants and
Children. Philadelphia: Mosby.

Agrina p&coperacijas mirstiba ir apméram 1% (Warnes et al., 2008). Lielaks pacienta
vecums operacijas bridi pats par sevi nav riska faktors lielakai perioperativai mirstibai. Ar1 péc
40 gadu vecuma defekta slégsana ieverojami uzlabo slodzes toleranci un samazina simptomus
(Warnes et al., 2008).

Kanada tika veikts pétijjums, kura salidzinati kirurgiskas un transkatetralas ASD
slégSanas rezultati ilgtermina. P&tnieki noskaidroja, ka transkatetrala ASD slégSana saistita ar
augstaku atkartotas intervences raditaju, tacu mirstibas un komplikaciju raditaji nebija sliktaki
(anglu val. non-inferior) ka kirurgiskas slégsanas gadijuma, paradot, ka §ibriza prakse, sledzot
ASD parsvara transkatetrala cela vairumam pieméroto pacientu, ir atbalstama. Saja pétijuma
30-dienu mirstiba transkatetralas ASD slégSanas grupa bija mazaka neka kirurgiskas slég$anas
grupa (0,3% pret 1,0%, p=0,38), tapat 1-gada mirstiba (0,8% pret 3,2%, p=0,053). Lai gan 5-
gadu mirstibas raditaji abas grupas biitiski neatskiras (5,3% transkatetralas slégSanas un 6,3%
kirurgiskas slégsanas grupas), kopuma transkatetralas slégsanas grupa ilgtermina mirstiba bija
zemaka (Kotowycz et al., 2013).

Kirurgiska defekta slégSana saistita ar ilgaku hospitalizaciju un augstaku komplikaciju
risku (dazados zinojumos 21% - 44% (Butera et al., 2006), (Du et al., 2002), (Ghosh et al.,
2002), (Kotowycz et al., 2013), (Ooi et al., 2016), tapéc, strauji attistoties perkutanajam iericém,
kirurgiska defekta slégSana Sobrid tiek veikta, ja nav iesp&jams vai neizdodas to izdarit

mazinvaziva cela.
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Biezaka postoperativa komplikacija gan agrina, gan attala perioda ir supraventrikularas
aritmijas attistiba, to novéro apméram 10% (Spence, Qureshi, 2005). Nopietna komplikacija,
kas biezi prasa reoperaciju, ir asinoSana un izsvidums perikarda, kas var izraisit sirds
tamponadi. Dazados zinojumos no 5,8% lidz pat 26% (Du et al., 2002), (Spence, Qureshi,
2005). Tapat kirurgiskas ASD gadijuma, biezak neka transkatetralas slég$anas gadijuma, sastop
infekciju (3,4% pret 0,9%, p<0,0001) (Ooi et al., 2016). Atkartota operacija ievérojami
palielina perioperativo risku, kas saistits ar atkartotu narkozi, lielaku infekciju risku, brices
komplikacijam un ilgstoSu uzturéSanos intensivas terapijas nodala.

Postperikardiotomijas sindroms péc dazadu autoru datiem tiek novérots aptuveni 2%
pacientu. Atseviskos petijumos pirma postoperativa gada laika to sastop pat 28% pacientu
(Heching et al., 2015). Biezak tas attistas jaunakiem pacientiem un to saista ar autoimiinu
iekaisuma reakciju. Simptomi var paradities gan pirmaja pécoperacijas nedéla, gan péc daziem
méneSiem, biezi - drudzis, vajums, sapes kriitis, perikarda berzes troksnis un izsvidums.
Stavoklis prasa agresivu terapiju, jo saistits ar konstriktiva perikardita attistibas risku (Hopkins

et al., 2004). Citas komplikacijas saistitas ar anest€ziju un maksligo asinsriti (Du et al., 2002).

2.3.3. Perkutana transkatetrala ASD slegSana

Otra tipa ASD slégSana ar perkutano metodi lielakaja dala attistito valstu Sobrid ir izvéles
metode. Tas priekSrocibas ir 1saks hospitalizacijas laiks, atraka atgrieSanas pie ikdienas
aktivitatem, tiek izslégtas potencialas kirurgiskas komplikacijas. Vairuma gadijumu sekmiga
ierices izmantoSana nodroSina to pasu hemodinamisko rezultatu, ko kirurgiska korekcija.
Indikacijas perkutanai defekta slégsanai ir tadas pasas ka kirurgiskai, tikai pacientu izveértéSanas
kritériji Seit ir striktak definéti (Sommer et al., 2008).

Vairakos nerandomizgtos multicentru petijumos zinots par efektivu ASD slégSanu 91 -
95% gadijumu transkatetralas slégSanas gadijuma un 83 - 100% kirurgiskas sl€gSanas grupas,
ka arT nesekmigu slégSanu vai proceduralas komplikacijas 4 - 8% transkatetralas un 16 - 24%
kirurgiskas slégsanas grupas (Du et al., 2002), (Jones et al., 2007), (Ooi et al., 2016).

Perkutanas ASD slégSanas laika nav nepiecieSama sternotomija un maksliga asinsrite, kas
saistits ar atraku laba kambara redomelaciju, samazinatu anestézijas laiku, hospitalizacijas
ilgumu un periproceduralu mirstibu (Du et al., 2002), (Jones et al., 2007), (Ooi et al., 2016),
(Rosas et al., 2007), (Suchon et al., 2009). ASD perkutana transkatetrala slégsana pieradita ar1

ka izmaksu efektiva metode ilgtermina, salidzinot ar kirurgiju (Mylotte et al., 2014).
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Transkatetralas sléegSanas metode

Transkatetrala ASD slégSana piemé&rota II tipa ASD, kas veido lielako dalu no ASD
(Kuijpers et al., 2015). Pirms tas veikSanas ar ehokardiografijas vai citu piemé&rotu vizualas
diagnostikas metozu palidzibu (datortomografija, magnétiska rezonanse) jaizverte defektu
skaits, izmérs, forma un lokalizacija.

Attela 2.3.3.1. paradits algoritms izvélei starp perkutanu vai kirurgisku ASD slégsanu,

atkariba no ASD anatomijas.

2.3.3.1. attéls. Algoritms transkatetralai un kirurgiskas ASD slégSanai

]
L‘ ASD ar indikacijam slégSanai
1
1 1
] |
u Otr tipa ASD ’ - Pirma tipa ASD
I - Sinus venosus tipa
[ 1 ASD
4 . . e ) // Jebkurs no kritérijiem: \ \
Jaatbilst visiem kriterijiem: L .
. ] -Defekta izmérs >38 mm; Kirurgiska ASD
- Defekta izmers <38 mm; o . slegana
Atbilstogas defekta - Neatbilstosas defekta malinas;
- Atbilstosas
malinas: - Nozimigs apkartgjo struktiiru
C tuvums;
- Dross attalums no o
apkartejam struktiram; - Neproprcionals atrija - ierices
1Zmers;
- Proporcionals atrija - _ 8 _
ierices izmérs: - Nesekmiga transkatetrala defekta
slégsana
- Nav asociétu anomaliju ar - £ . .
indikacijam sirds kirurgijai. - Asocigta anomalija, kurai
\\ ) \neplemesama kirurgiska korekcua./
| ]
Transkatetrala vai kirurgiska L‘ Kirurgiska ASD slegsana ’

ASD slegsana

Adaptéts no: Vasquez, A. F., & Lasala, J. M. (2013). Atrial septal defect closure. Cardiol Clin,
31(3), 385-400.

Perkutanai ASD slégsanai piemérotakie ir defekti ar iestiepto (anglu val. stretched)
diametru 36 mm vai mazak, septalo garumu lielaku neka slédzg&jierice, droSu attalumu no
atrioventrikularajiem varstuliem, koronara sinusa, augs€jas un apaksejas dobas vénas un septalo
audu malinas lielakas neka 5 mm vismaz 75% no perimetra. (Cooke at al., 2001). Visbiezak
sastopamais morfologiskais otra tipa ASD variants ietver nepietickamu augsgji-priekscjo
malinu (42% gadijumu) (Podnar et al., 2001). Nepietickamas vai kustigas malinas, periferi

novietots vai asimetrisks otra tipa ASD, defekta izméri 30 - 36 mm un multipli ASD sarezgi

35



procediiru. Defektiem, kas parsniedz 36 mm, ir bez apak$gjas dobas vénas malinas vai ar
parsvara iztriokstoSam defekta malinam, ka ar1 tie defektiem, kuru atvere ir mazaka neka

sleédzgjierices piedavatas iesp&jas, apsverama kirurgiska slégsana (Vasquez, Lasala, 2013).

Pacientu sagatavoSana transkatetralai ASD slégSanai

Pirms procediiras jaizverte nikela, antiagregantu, antikoagulantu, anest€zijas un
antibiotiku lietoSanas kontrindikacijas, janosaka trombozes un asinoSanas risks. Pacientam
jasniedz informé&ta piekriSana, javeic periféro asinsvadu un neirologiska stavokla kliniska
izvert€Sana. 24 stundas pirms procediiras jauzsak aspirina terapija 100 - 150 mg perorali.
Endokardita profilaksei 30 mintites pirms procediiras intravenozi jaievada cafalospirinu grupas
antibiotikas (ja ir alergija uz cefalosporinu grupas antibiotikam, tad klindamicins vai

vankomicins) (Vasquez, Lasala, 2013).

Procediiras norise

Procediiras norisei nepiecieSams speciali apmacits personals (invazivais
kardiologs, ehokardiografijas specialists, anesteziologs, paligpersonals), kuriem nepiecieSamas
prasmes sekojoSas manipulacijas - Sunta novértéSana, invazivas manipulacijas cauri atriju
starpsienai, manipulacijas ar slédz€jiericem un piegades sistemu, transezofageala
ehokardiografija vai intrakardiala ehokardiografija. Iekartas, kas janodro$ina operaciju zalg, ir:
anestézijas iekarta (pediatrijas pacientu populacijai, bet retos gadijumos pieauguSajiem
pacientiem), ventilacijas iekartas, transezofagealas vai intrakardialas ehokardiografijas
iekartas, digitalas angiografijas rentgeniekarta ar darba staciju, slédzgjierices un piegades
sistéma.

Pirms procediiras nepiecieSama anesteziologa konsultacija, ja tiek planota vispargja
anestézija (vairuma gadijumu pediatrijas pacientiem). Proceduras laika sedacijas lidzekli
jatitr€ nelielas devas, javeic vitalo raditaju, pulsa oksimetrijas un EKG monitorg&sana.

Uzsakot porcediiru, pacientam tiek ievadits nefrakcion€ts heparins (75 - 100 darbibas
vienibas uz kilogramu pacienta svara), lai panaktu mérka asinsreces laiku (ACT) lielaku neka
250 sekundes. Pieejas vietas izvele prieksroka ir vena femoralis, kas tiek punktéta pec lokalas
anestézijas ievades. Vairuma gadijumu sakotngji tiek izmantota 6 - 7-Fr ( 1 french = 0,33 mm)
venoza sliiZza. Ja tiek izmantota intrakardiala ehokardiografija, tiek rekomendetas lielaka izméra
sluzas (8 vai 10 Fr), kuru ievada otras puses femoralaja véna, vai tas paSas puses femoralaja
véna, bet zemak par pirmo punkcijas vietu.

Pirms ASD S§kérsoSanas ar vaditajstigu vai katetriem, javeic atbilstoSa defekta izvertéSana

transezofagealaja ehokardiografija, lai izvairitos no defekta deformacijas ar stigu/katetru.
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Procediiras laika iesp&jams noteikt Qp:Qs attiecibu, kas ir butiski Sunta pliismas virziena
un apjoma noteikSana. Hemodinamikas izvértéSanu veic péc Fika metodes, panemot
heparizinéta Slircé istabas temperatira asins paraugus no vairakam vietam (augsejas un
apaksgjas dobas vénas, plausu arterijas, plauSu vénas un sist€émiskas arterijas vai kreisa sirds
kambara). Veicot asins gazu analizi panemtajos paraugos, iesp&jams noteikt Qp:Qs attiecibu.
Pulmonalo asins plismu iesp&jams noteikt izmantojot sekojosu formulu (2.3.3.1.) (Vasquez,
Lasala, 2013).

0, uznemsana

Qp = _ (2.3.3.1)

0, saturs plausu vénd—0, saturs plausu artérija’

kur Qp - pulmonala asins pliisma, 1/min;
O2 uznemsana - skabekla uznemsana, ml/min;
O2 saturs plausu véna - skabekla saturs plausu véna, ml/l;

O2 saturs plausu artérija - skabekla saturs plausu artérija, ml/l.

Savukart sisteémisko asins pliismu nosaka péc sekojosas formulas (2.3.3.2.) (Vasquez,

Lasala, 2013):

Qs = 0 upnemiand (2.3.3.2)

- 0, saturs arteridlaja plisma —0, saturs jauktd venoza plisma’

kur Qs - sistemiska asins plisma, I/min;
O2 uznemsana - skabekla uznemsana, ml/min;
O2 saturs arterialaja pliisma - skabekla saturs arterialaja plisma, ml/I;

Oz saturs jaukta venoza pliisma - skabekla saturs jaukta venoza plisma, ml/1.

Skabekla saturu iespg&jams aprékinat péc sekojosas formulas (2.3.3.3.) (Vasquez, Lasala,

2013):
0, saturs = Hb X 1,36 X Sp0, + (0,0031 X P0O,), (2.3.3.3)

kur O saturs - skabekla saturs asinis, ml/l;

Hb - hemoglobins, g/dl;

1,36 - matematiska konstante;

SpO: - skabekla saturacija, %;

0,0031 - matematiska konstante;

PO: - skabekla parcialais spiediens, mmHg.

Jaukta venoza saturacija aprékinama péc formulas (2.3.3.4.) (Vasquez, Lasala, 2013):

Spo, = LD, (2.3.3.4)

kur SpO: - skabekla saturacija, %;
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VCS - skabekla saturacija asins pliisma no v. cava superior, %;

VCI - skabekla saturacija asins pliisma no v. cava inferior, %.

Hipoksémija, kas neatbilst skabekla pievadei adekvatas ventilacijas apstaklos, liecina par
Suntu no labas uz kreiso pusi. Suntam no kreisas uz labo pusi raksturiga plausu artérijas
saturacija virs normas ITmena un pakapeniska normalas saturacijas variabilitates parsniegSana
(vidgja starpiba >7% atriju liment un >5% kambaru un lielo asinsvadu liment). Oksimetrija
apstiprina Sunta lokalizaciju un palidz izslégt citus ta c€lonus, palidzot noteikt anomalu plauSu
vénu drenazu, kas raksturiga sinus venosus tipa defektiem, kas slédzami kirurgiska cela
(Antman et al., 1980), (Vasquez, Lasala, 2013).

Atriju starpsienas $kérso$ana ar kateteru apstiprina defekta tipu - starpsienas vidéja dala
raksturiga otra tipa ASD, augs€ja vai apaksgja starpsienas dala sinus venosus tipa defektiem,
proksimali no atrioventrikularajiem varstuliem $kérsojami pirma tipa ASD.

Multi-funkcionals katetrs ir piemé&rots, lai Skérsotu defektu un iekltitu kreisaja augseja
plausu véna fluoroskopijas kontrolé. Veicot kateterizaciju, taktila rezistence pirms katetera
talakas virzibas aiz fluoroskopija redzama kreisa galvena bronha un kreisa atrija robezas,
norada uz atrija austinas poziciju. Parmerigi dzila stigas/katetra virziba plausu vénas var izraisit
asinsvadu perforaciju un gaisa embolizaciju caur kateteru, pieméram, klepojot. Miksta
vaditajstiga caur multi-funkcionalo katetru tiek nomainita uz cieto vaditajstigu. Uz tas tiek
ievadits Tpass iegarens mériSanas balons (pildits ar fiziologisko $kidumu un kontrastvielu
attieciba 2:1, ar kura palidzibu tiek izmérits defekta iestieptais izmérs (anglu val. stretched-
size).

Fluoroskopija kreisa prieksgja slipa kraniala projekcija balons ir redzams bez
saisinaSanas. Tas tiek ievadits cauri defektam atriju starpsiena (balona vidusdala tiek
pozicionéta pa vidu starpsienai) un fluoroskopijas kontrolé uzpildits, lidz ta vidusdala
izveidojas ieZmauga.

Balona inflacija fluoroskopijas kontrolé nosaka ta iestiepto diametru (anglu val. streched
diameter), kas parasti ir par aptuveni 30% lielaks neka izmérs, ko balons ienem, kad tiek
apturéta Sunta plisma, ko var izvertét ehokardiografijas kontrole. Fluoroskopiskai izméra
noteikSanai pastav risks izve€leties parak lielu slédzgjierici, kas var iestiept un traumét starpsienu
(var veidoties erozijas). Ehokardiografijas kontrole palidz izvairities no ta, ka arT atklat papildus
defektus ar doplerografijas palidzibu procediiras laika, kad slégSanai paredzetais defekts tiek
islaicigi aizverts ar meériSanas balonu. Tas lauj izvertét arT hemodinamikas izmainas pirms
galigas defekta slegSanas, izvertgjot pirmsslodzes izmainu ietekmi uz sirds izsviedi, atriju

spiedienu un plausu spiedienu, kas noteikti javeic pacientiem ar Suntu no kreisas uz labo pusi
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un samazinatu kreisa kambara funkciju (Tomai et al., 2002), (Vasquez, Lasala, 2013).
Sledzgjierices distalais komponents (disks) tiek atbrivots kreisa atrija vidusdala, atvelkot
ievadsisteémas sluzu. Ehokardiografijas kontrolé distalais komponents tiek uzmanigi
pocizionéts pret kreisas puses atriju starpsienu. P&c pozicion€Sanas turpinas slédzgjierices
proksimalas dalas atvérSana labaja atrija un poziciong€Sana starpsienas laba atrija puse. Sekojosi
tiek veikta slédzgjierices pozicija un apkartgjo sirds struktiiru attiecibu novérte€Sana. Ja
nepiecieSams, ierici var atkartoti ievilkt piegades sistéma un atkartot implantacijas solus, lai
optimiz&tu poziciju. Pirms slédzg&jierices atbrivoSanas, ehokardiografiski jaizverté skidrums
perikarda un reziduals Sunts, ta apjoms un lokalizacija. Par hemodinamiski nenozimigu Suntu
tiek uzskatits Sunts Iidz 2 mm diametra gar ierices malam. Caur sietinveida ierices (Amplatzer)
korpusu Sunta pliisma tilit p&c procediiras ir pielaujama, jo ierices konstrukcija nav hermétiska.
Ja tiek konstatéta sledz€jierices malpozicija vai nestabilitate, ta ir jaevaku€ un jaizvelas cita
izméra/ dizaina ierice. Ja netiek konstatetas biitiskas novirzes, slédzgjierice tiek atbrivota no
vaditajsisteémas stigas, kas tiek evaku@ta un punkcijas vieta veikta lokala manuala hemostaze

péc sliizu evakuacijas (Levi, Moore, 2004), (Tadros, Asgar, 2016), (Vasquez, Lasala, 2013).

Rekomendacijas péc transkatetralas ASD slegSanas

Sobrid nav izveidots standartizéts protokols pacientu apriipei péc ASD slégianas. Tiek
rekomendg@ta aspirina lietoSana 6 ménesus un dazkart klopidogrela lietoSana 1-6 méneSus péc
procediiras. Eksperimentali pétijumi ar dzivniekiem parada, ka ierices endotelizacijas process
caurmera norit 3 - 6 ménesSus. Rekomendacijas ir empiriskas un balstitas uz PFO transkatetralas
slégSanas pieredzi (Meier et al., 2013), (Tadros, Asgar, 2016). Aptuveni 15% pacientu
konstatétas pirmreizgjas migrénas 1ekmes péc ASD slégsanas. Patogenéze nav skaidra, bet to
saista ar nikela jonu atbrivoSanos no ierices vai ar mikrotrombembolu veidoSanos uz ierices
virsmas. Kanadas multicentru randomizeta pétijuma tika izverteta klopidogrela efektivitate
migrénas lékmju prevencija, salidzinot ar placebo. Tris méneSu laika rezultati paradija
samazinatu vid€jo dienu skaitu ar migrénu klopidogrela grupa (0,4 pret 1,4; incidences riska
raditajs 0,61; p=0,04) un zemaku migrénas lekmju incidenci klopidogrela grupa (9,5% un
21,8%; p=0,03). Klopidogrela grupa tika novérotas ar1 salidzinos$i vieglakas lekmes (Rodés-
Cabau et al., 2015).

Klmiska un ehokardiografiska apsekosana tiek rekomendéta pirmaja diena péc ASD
transkatetralas slégSanas, lai izslegtu iesp&jamas proceduralas komplikacijas, Skidrumu
perikarda vai ierices embolizaciju. Transtorakala ehokardiografijas kontrole tiek rekomendéta
péc tris meéneSiem, lai izvertétu rezidualu Suntu vai iesp&amas agrinas pec-procediiras

komplikacijas, pieméram, eroziju vai migraciju. Turpmak tiek ieteikta ikgad€ja apsekoSana
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pieaugusiem pacientiem ar pulmonalu hipertensiju, atriju aritmijam, laba vai kreisa kambara
disfunkciju vai citiem karidaliem bojajumiem. Sapes kritis, peksns elpas trukums vai sinkope
varétu but saistitas ar kardidlu eroziju. Sados gadijumos veicama steidzama izvértéana
(Tadros, Asgar, 2016), (Warnes et al., 2008). Endokardita profilakse tieck rekomendéta pirmos

seSus ménesus péc ASD transkatetralas slégsanas (Baumgartner et al., 2010).

Komplikacijas

Transkatetralai ASD slégSanai iesp&jamas vairakas komplikacijas: alergiskas reakcijas,
infekcijas (taja skaita endokardits), asinoSana, hemolize, asinsvadu traumas, aritmijas,
tranzitora vai pastaviga atrioventrikulara blokade un citi vadiSanas traucgjumi, atrioventrikularo
varstulu regurgitacija, gaisa embolija, insults vai citi kardioemboliski notikumi, slédzgjierices
tromboze, sirds vai aortas erozija un perforacija, sirds tamponade, sledzg&jierices vai piegades
sistémas defekti, ierices malpozicija, migracija vai embolizacija, reziduals Sunts, nave. Tacu
nopietnas komplikacijas transkatetralas ASD sl&gSanas gadijumos aprakstitas 1,1 - 7,1%
gadijumu (Du et al., 2002), (Jones et al., 2007), (Ooi et al., 2016), (Rao et al., 2000).

Gaisa emboliju iesp&jams novérst riipigi skalojot lietotas iekartas pirms procediras,
lietojot pozitiva spiediena ventilaciju pacientiem ar elpcelu vai plausu slimibam, savlaicigi
atpazistot gaisu fluoroskopija u.c. metodes. Mentala stavokla izmainas, fokals neirologisks
deficits, diskomforts krutis, ST segmenta izmainas elektrokardiogramma un aritmijas parasti ir
parejosas, taCu var biit dzivibai bistamas un §1s pazimes nepiecieSams laicigi atpazit un uzsakt
attiecigo arstéSanu (Vasquez, Lasala, 2013).

Nitinols ir nikela un titana sakaus€jums, kas tiek izmantots Amplatzer, Helex, Angel
Wings un citas ASD sledzgjiericés (Krumsdorf et al., 2004), (Tadros, Asgar, 2016), (Vasquez,
Lasala, 2013). Alergija pret metalu var izpausties ka dermatits, perikarda izsvidums vai
bronhospazmas un atseviskos gadijumos nepiecieSsama ierices evakuacija, ja terapija ar
pretalergijas medikamentiem ir neefektiva (Lai et al., 2005), (Khodaverdian, Jones, 2009),
(Kim et al., 2008).

Apaksgjas dobas vénas un koronara sinusa okliizija izpauzas ka elpas trukums, sapes
kriitts, hipotensija, presinkope un T-vilna inversija EKG (Soo et al., 2006).

ASD slédzgjierices erozija ir salidzinosi reta komplikacija. Ta parsvara skar priekseji-
aug8gjo atriju sieninu un aortu. Ta noverota gan ka agrina komplikacija, gan péc vairakiem
gadiem. Kliniskas izpausmes aprakstitas ka pleiritiskas sapes, hemoperikards, fistulas
veidoSanas, tamponade un pekSna nave. Aprakstitas ari kliniski asimptomatiskas erozijas. Lai
izvairitos no erozijas, svarigi izvairities no defekta parmérigas iestiepSanas sl€gSanas ar

sledzgjierici, ka ar1 pacientu grupa ar nepietickamam defekta malinam priek$gja un augseja
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defekta dala vai izsvidumu perikarda péc procediiras, jaapseko driz péc ASD slégsanas (Amin
et al., 2004), (Divekar et al., 2005), (Taggart et al., 2011).

Sledzgjierices tromboze, veicot TEE, tiek diagnosticéta aptuveni 1,2% gadijumu un
biezak paradas pirma menesa laika péc ASD slégSanas. Trombi vairuma gadijumu reagé uz
antikoagulantu terapiju un reti nepiecieSama trombolize vai kirurgiska tromba evakuacija
(Krumsdorf et al., 2004).

Sledzgjiericu luzumi ir biezak sastopami liela izm@ra slédzgjiericem. Sastopama ar1
sledzgjiericu obstrukcija, malformacija procediiras laika. Retak sastop iericu embolizaciju, ko
var samazinat laicigi atpazistot defekta malinu neatbilstoSu anatomiju transkateteralai
slégsanai, izvairoties no mazaka izméra slédzgjiericu implant€Sanas un straujam, agresivam
kustibam slégSanas laika, ierices atbrivosanas neatbilsto$a pozicija pret starpsienu un bez
iestiepSanas (anglu val. tug) testa veikSanas (Vasquez, Lasala, 2013).

P&c transkatetralas ASD slégSanas sakotngji bieZi ir sastopams nenozimigs reziduals Sunts
cauri slédzgjierices membranai, kas parasti sledzas p&c virsmas endotelizacijas vairaku nedélu
vai ménesu laika. Endotelizacijas pakape var bit atkariga no ierices izméra - jo lielaks ASD
izmérs un attiecigi slédzgjierice, jo ilgaks laiks nepiecieSams endotelizacijai (Meyer et al.,
2016). Reziduali Sunti biezak sastopami péc transkatetralas neka kirurgiskas ASD slégsanas.
Péc kirurgiskas slégsanas tos sastop 2 - 7,9% gadijumu. To incidence varié arT atkariba no
sledzgjierices dizaina. To diagnostikai un izveértéSanai tiek lietota TTE vai TEE ar krasu
doplerografiju (Du at al., 2002), (Kazmi et al., 2009).

Visbiezak ka nenozimigu defin€ rezidualu Suntu, kas mazaks neka 2 mm. Par nozimigiem
uzskata vidéja lieluma un lielus Suntus. Vidgja lieluma Sunts ir 2 - 4 mm liels, bet Sunts lielaks
neka 4 mm ir uzskatams par lielu rezidualu Suntu (Boutin et al., 1993). P&c transkatetralas ASD
slégsanas Sunta sastopamiba vari€. Du un kolégi apraksta mazu rezidualu Suntu 102 no 409
pacientiem (24,9%) un 17 pacientiem (4,1%) nozimigu Suntu 24 stundas p&c transkatetralas
ASD slégSanas. Péc 12 ménesiem pieciem no 331 apsekotiem pacientiem saglabajas nozimigs
reziduals Sunts (1,5%) (Du et al., 2002). Attela 2.3.3.2. redzamas divas nenozimigas Sunta
striklas krasu doplerografija TEE p&c ASD transkatetralas slégsanas ar Amplatzer sledzgjierici.

Tas veértejamas ka norma.
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2.3.3.2. attels. Nenozimigs reziduals Sunts pacientam péc ASD transkatetralas slegSanas

ar Amplatzer sledzgjierici

D - Amplatzer slédzéjierice, IVC - apakséja doba véna (no anglu val. inferior vena cava), LA -
kreisais atrijs (no anglu val. left atrium), RA - labais atrijs (no anglu val. right atrium), SVC -
augseja doba véna (N0 anglu val. SUperior vena cava).

Transezofagealas ehokardiografijas attéls peéc ASD slégSanas ar Amplatzer slédzgjierici.
Adaptéts no: Sobrino, A., Basmadjian, A. J., et al. (2012). Multiplanar transesophageal
echocardiography for the evaluation and percutaneous management of ostium secundum atrial
septal defects in the adult. Arch Cardiol Mex, 82(1), 37-47.

Aprakstiti gadijumi, kad nozimigu rezidualu Suntu péc ASD transkatetralas slégSanas
nacies slégt kirurgiski un otradi - péc kirurgiskas ASD slégsanas reziduali Sunti tikusi slégti
transkatetrali (Aubry et al., 2014), (Chessa et al., 2002), (Hekmat et al., 1997).

Literattra sastopams kliniskais gadijums, kura pacientam ar otra tipa ASD tika veikta
sekmiga transkatetrala defekta slégsana ar Ultrasept Il sleédzgjierici. Cetrus méne$us péc
slegSanas transezofagealas ehokardiografijas kontrol€ tika novérota nozimiga reziduala Sunta
plisma cauri slédzgjiericei, kas bija saistita ar ierices membranas perforaciju - ta uzskatami
paradita att€la 2.3.3.3. Nemot veéra nozimigo Suntu, slédzgjierice tika ekstirp&ta kirurgiska cela

un ASD slégts ar ielapu (Aubry et al., 2014).
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2.3.3.3. attels. Nozimigs reziduals Sunts pacientam péc ASD transkatetralas slegSanas ar

Ultrasept I sledzgjierici

A un B - transezofagealas ehokardiografijas atteli pirms un péc ASD slédzgjierices
implantacijas, C un D - Ultrasept Il slédzgjierices labais un kreisais disks, E un F -
transezofagealas ehokardiografijas atteli Cetrus ménesus peéc ASD slégSanas, E att€la redzams
nozimigs reziduals Sunts caur slédzgjierici, G - skats uz sledzgjierici un tas membranas defektu
operacijas laika, H - sleédzg&jierice péc operacijas.

Adaptéts no: Aubry, P., Brochet, E., et al. (2014). Early malfunction of polyvinyl alcohol
membrane-covered atrial septal defect closure devices. Circ Cardiovasc Interv, 7(5), 721-722.

2.3.4. Ierices transkatetralai ASD slegsanai

Otra tipa ASD defektu transkatetralai slégSanai Sobrid pieejamas vairak neka 10 dazadas
sledzgjierices, tiek pétiti un veidoti art esoSo iericu uzlabojumi, tomér plasak tiek pielietotas
tikai dazas no tam. Tikai divas ierices ieguvusas Amerikas Partikas un zalu parvalde (Food and
Drug Administration) apstiprinajumu lieto§anai Amerikas Savienotajas Valstis, tas ir Abbott
Amplatzer okladers un Gore Helex septalais okluiders (Nassif et al., 2016), abas apstiprinatas
arT lietoSanai Eiropas Savieniba un ieguvusas CE sertifikatu. Latvija Sobrid tiek lietoti abas
minétas slédzg&jierices, ka art Cardia Ultrasept okluders, kas ir apstiprinats lietosanai Eiropas
savieniba un ieguvis CE sertifikatu (Nassif et al., 2016), (Tadros, Asgar, 2016).

Amplatzer Septal Occluder (Abbott) sledzgjierice izveidota 1995. gada. Ta ir dubulta

diska pasekspandgjosa un pascentr&josa ierice. Sobrid ta ir visvairak lietota ASD transkatetrala
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sledzgjierice pasaulé ar augstaku sekmigas slégSanas un zemako komplikaciju raditaju.
Amplatzer septala okludera (ASO) dizains un materials veidots, lai samazinatu reziduala Sunta
iesp&jamibu un ramja lizumus, kas bija sastopami iepriek$gjo paaudzu slédzgjiericeém.

ASO ir divi diski, kreisa atrija puses disks ir lielaks neka disks laba atrija pusé, tam ir
savienojums starp abiem diskiem, kas nosaka slédz&jierices izm&ru un anatomiski atbilst

defektam. Iericei ir viengabalains nitinola ramis un dakrona pildijums (sk. 2.3.4.1. attelu).

2.3.4.1. attels. Amplatzer Septal Occluder sledzgjierice

A - Amplatzer sledzgjierice, B - sledzgjierices anatomiska lokalizacija atriju starpsiena.
Adaptéts no: Tuzcu, E. M., Aksoy, O (2017). Patent Foramen Ovale/Atrial Septal
Defect/Ventricular ~ Septal Defect Closure.  Cardiology  Advisor. legits no:
http://www.thecardiologyadvisor.com/cardiology/patent-foramen-ovaleatrial-septal-
defectventricular-septal-defect-closure/article/583908/ [sk. 13.01.2018.].

lerices izméri vari€ no 4 lidz 40 mm, implantacijai nepiecieSami 6 - 12 Fr piegades
sist€éma. P&c ierices vaditajsisteémas pozicionéSanas pirmais tiek atverts kreisa atrija disks, tad
vidusdala un visbeidzot laba atrija disks. NepiecieSamibas gadijuma ierici pirms atvienoSanas
iesp&€jams pozicionét vai atvilkt atpakal un pozicionét atkartoti. PEc pozicionéSanas tiek veikts
iestiepsanas (anglu val. tug) tests un ierice atvienota no vaditajsist€mas ar skriives mehanisma
palidzibu (Nassif et al., 2016), (Tobis, Shenoda, 2012). Attela 2.3.4.2. paradita Amplatzer

sledzgjierice TEE kontroles laika pec ASD transkatetralas slegSanas.
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2.3.4.2. attels. Amplatzer sledzgjierice transezofagealaja ehokardiografija

Amplatzer
sledzejierice

Ao - ascentéjosa aorta, KA - kreisais atrijs, LA - labais atrijs.
Amplatzer septala okludera lokalizacija atriju starpsiena péc defekta slégSanas (TEE). Abi
okltuidera diski ieslipi piegul aortai.

Attels no Latvijas Kardiologijas centra arhiva.

ASO efektivitate un droSiba pieradita vairakos lielos pétijumos. lerices galvenaja
pétijuma (anglu val. pivotal study) izvértéja 442 nerandomizétus, galvenokart pediatrijas
populacijas pacientus, kuriem otra tipa ASD slédza transkatetrali ar ASD, un salidzinaja ar 153
pacientiem, kuriem ASD tika slégts kirurgiski. Vidgjais ASD diametrs bija 13,3 mm ASO un
14,2 mm kirurgiskas slégSanas grupas. Transkatetralas slégSanas grupa sekmiga slégsana bija
95,7% gadijumu. SlégSanas efektivitate veélakos pétijumos ar lielaku pacientu skaitu sasniedz
98,5% gadijumu (Turner et al., 2017). Pacientiem, kuriem tika veikta transkatetrala slégSana,
bija zemaks nopietnu komplikaciju (taja skaita Skidrums perikarda ar tamponadi un briicu
komplikacijas) raditajs neka kirurgiskas slégsanas grupa (1,6% pret 5,2%, p=0,03). Nenozimigu
komplikaciju raditajs (taja skaita izsvidums perikarda un transfiizijas) bija mazaks ASO grupa,
salidzinot ar kirurgiju (6,1 un 18,8%, p<0,001) (Du et al., 2002).

ASO ir visbiezak lietota ASD transkatetralas slégSanas ierice un, pieaugot tas lietojuma
biezumam, var precizak izvertet efektivitati un komplikaciju biezumu. Registru datos ir
informacija par ASO embolizaciju, kas sastopama reti (21 embolizacija no 3824 ASD
slegSanam, kas ir aptuveni 0,55% gadijumu). Vairuma gadijumu ierici bija iesp&jams evakuéet
transkatetrala cela, tomér atseviskas situacijas var bt nepiecieSama kirurgiska ierices

evakuacija (Levi, Moore, 2004).
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Transkatetralu ASD slédzgjieriu erozija ir viena no nopietnakajam komplikacijam, kas
var bt fatala un ir neparedzama. Erozija ir reta komplikacija, tas sastopamiba varig, atkariba
no registra datiem (0,1 - 0,3%) (Moore et al., 2013), (Turner et al., 2017). Eksperti centusies
noteikt erozijas riska faktorus, izvert&jot notikusos kliniskos gadijumus. Lielaks risks erozijas
attistibai ir pirmajas dienas péc implantacijas, tatu iesp&jama erozija pec vairakiem gadiem.
Precizs eroziju patogenétiskais mehanisms nav zinams, tacu faktori, kas to ietekmé ir defekta
malinu trikums un parak liels slédzgjierices izmérs, kas rada audu parmérigu iestiepumu,
ierices malinu protriiziju uz aortas sakni un ierices berzi gar blakus eso$ajam sirds struktiiram
(Amin et al., 2004), (Tadros, Asgar, 2016). Citas retas komplikacijas ir, pieméram, infekcija
(aptuveni 0,8%), trombembolija (0,2 - 2,5% gadijumu), aritmijas (0,2 - 5%) (Tadros, Asgar,
2016), (Tobis, Shenoda, 2012), (Turner et al., 2017).

Gore uznémuma raditais Helex Septal Occluder (Helex septalais okladers) ir
transkatetrala ASD slédzgjierice, kas nav paScentréjosSa, veidota no vienas atsperes veida
nitinola stigas, parsklata ar loti tievu ekspand€josu politetrafluoroetiléena membranu (sk. 2.3.4.3.
att€lu). Elastigais ramis ir iestiepts ap centralo asi, kas tiek pievadita caur 9 Fr vaditajsistemu.
Centrala elastigas fiksacijas sist€éma ir vieniga neapsegta metaliska ierices sastavdala (Nassif et
al., 2016).

Pirma implantacija cilvékam tika veikta 1999. gada, péc kuras 2001. gada tika uzsakts
galvenais pétijums (anglu val. pivotal study) kura ieklauti 119 pacienti, kuriem veikta ASD
slégsana ar Helex septalo okliideru (HSO). Kopuma sekmiga slégsana veikta 88,1% gadijumu
bez komplikacijam, atkartotas procediiras vai nozimiga atlieku Sunta 12 méneSu apsekoSanas
perioda (Jones et al., 2007). Nozimigu komplikaciju raditajs bija 5,9%, ieskaitot ierices
embolizaciju, nepiemé&rota izméra ierices evakuaciju un alergisku reakciju pret nikeli. Vairums
no nenozimigam komplikacijam (kopuma 27,7%) bija aritmijas (5,0%), stigas lizums (5,0%)
un pirmreizgja migrénas 18kme (4,2%). Atlieku Sunti bija sastopami 2,6% gadijumu (Nassif et
al., 2016).

Sekojosa Amerikas Partikas un zalu parvalde (Food and Drug Administration) pétjjuma
sekmigo procediiru raditajs bija augstaks (96,7%), uzradot zemaku komplikaciju raditaju (3,6%
nozimigu komplikaciju) piecu gadu apsekosanas perioda (Javois et al., 2014). Iericu tromboze
aprakstita aptuveni 0,8% gadijumu (Tobis, Shenoda, 2012). Sobrid HSO nav aprakstits neviens
erozijas gadijums. Pirmie HSO slégSanas gadijumi veikti ar ASD izmériem mazakiem neka 18
mm, ieskaitot dazadu otra tipa ASD anatomiju, piem&ram, nepietickamas defekta malinas,
starpsienas aneirisma un multipli defekti (Nyboe et al., 2013). Nemot véra paScentrgjosa
mehanisma trilkumu, ierice nav piemérota lielu defektu slégSanai (virs 18 mm) (Javois et al.,

2014).
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2.3.4.3. attels. Helex Septal Occluder sledzejierice

A B /A

A - Helex Septal Occluder slédzgjierice, B - slédzgjierices anatomiska lokalizacija atriju
starpsiena.

Adaptéts no: Tuzcu, E. M., Aksoy, O. (2017). Patent Foramen Ovale/Atrial Septal
Defect/Ventricular ~ Septal Defect Closure.  Cardiology  Advisor. lIegits no:
http://www.thecardiologyadvisor.com/cardiology/patent-foramen-ovaleatrial-septal-
defectventricular-septal-defect-closure/article/583908/ [sk. 13.01.2018.].

Cardia uznémuma razotas slédzgjierices sakotngji bija paredzétas PFO slégsanai, tacu
velak tas tika pieméerotas ari otra tipa ASD slégsanai. Ultrasept iericei ir dubulti apali, ziedam
lidzigi diski (sk. att€lu 2.3.4.4.), nitinola ramis un polivinilalkohola buras veida parklajs, lai
samazinatu trombu veidoSanas risku. lerice ir atvelkama un atkartoti pozicion&ama ar
pascentréjosu mehanismu (Nassif et al., 2016). Sakotngji tika radita Atriasept | slédzgjierice.
Multicentru Eiropas pétijuma tika sekmigi implantétas 75 Atriasept ierices. ApsekoSanas
perioda vienam pacientam konstatéts vieglas pakapes parejoss perikarda izsvidums. Pec 6
ménesu apsekosanas perioda, kurs tika veikts 64 pacientiem, netika konstat&ta ierices migracija,
perforacija vai tromboze (Stotl et al., 2010). Pilnveidojot slédzgjierici, radits Ultrasept
okltders. Ta izméri vari€ no 6 Iidz 38 mm. Slédzgjiericei ir Ultrasept | un Il variacijas, tacu
abam zinots par membranas perforacijam starp pirmo un 16 implantacijas ned€lu, kuras precizs
iemesls nav zinams (Aubry et al., 2014), (Bozyel et al., 2017). Sobrid Ultrasept ierice ir
uzlabota, tas vidusdala ievadot dakrona plaksteri, kas samazina reziduala Sunta veidoSanos.
Attela 2.3.3.3. redzama Ultrasept Il slédzgjierices implantacija ar sekojoSu membranas

perforaciju un rezidualu Suntu TEE.
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Cardia slédzgjierices vairak pétitas PFO slégSana. Pétijuma ar 403 pacientiem, kuriem
slegts PFO ar Cardia PFO okladeru, procediira bija sekmiga visos gadijumos, komplikacijas
(nenozimigas) tika konstatétas 2,0% gadijumu. P&c seSu ménesu apsekosanas perioda, 10,8%
pacientu novéroja rezidualu Suntu, 10 gadijumos konstat€ja parejosas trombozes un 14
gadijumos noverotas asimptomatisku ramja luzumu. Ikgad€ja trombembolisku notikumu
indicence pé&c slégsanas bija 2,0% gada, n=13 (pirms slégsanas 3,1% gada) (Spies et al., 2006).
Salidzinosi neliela apjoma pétfjumos ar Ultrasept slédzgjierici (22 pacienti), uzradits labs
slegSanas rezultats (100% sekmigas procediiras), ar rezidualu Suntu viena gadijuma,
nenozimigam komplikacijam divos gadijumos un bez letala iznakuma seSu menesu

apsekos$anas perioda (Chamié et al., 2012).

2.3.4.4. attels. Cardia Ultrasept sledzgjierice

Adaptets no: Cardia's Ultrasept Atrial Septal Defect Closure Device. leglits no:
http://tmsolutions.eu/structural-heart/asd/ [sk. 30.11.2017.].

Lidz §im nav ticis veikts randomiz&ts petijums, kas savstarpgji salidzinatu mingtas

sledzgjierices, lai izvertetu to atSkiribas kliiska prakse, slédzot atriju starpsienas otra tipa

defektus.
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2.4. Persistéjosas ovalas atveres raksturojums

2.4.1. Izplatiba un izcelsme

Persistgjosa ovala atvere jeb latinu valoda foramen ovale apertum (anglu val., patent
foramen ovale, PFO) ir normalas embrionalas asinsrites atlieka. Anatomiski ovala atvere sastav
no primaras un sekundaras starpsienas dalam, darbojoties ka vienvirziena varstulis, pielaujot
Suntu no labas uz kreiso pusi fetalaja perioda. Nemot véra, ka fetalaja perioda visas venozas
asinis (ar skabekli nabadzigas sisteémiskas asinis un ar skabekli bagatas umbilikalas venozas
asinis) drengjas ceuri labajam atrijam, Sunts no labas uz kreiso pusi ir nozimigs perfiizijai un
kreisas sirds puses attistibai. Postnatali primara un sekundara starpsienas sapliist, noslédzot
atriju starpsienas veidosanos (Booth et al., 1988). Tomér 20 - 25% gadijumu starpsienas
sapliisana nenotiek pilniba un fetala perioda varsts paliek nenoslégts PFO veida. Ta ka PFO
normala gadijuma ir atverts jaundzimuSajiem, tas netiek pieskaitits iedzimtam sirdskait€m,
tomer tas ir visbiezas sastopamais Sunts un Sobrid ar transkatetrali visbiezak slégtais defekts

(Calvert et al., 2011). PFO anatomiska lokalizacija paradita 2.4.1.1. attéla

2.4.1.1. attels. PFO anatomiska lokalizacija

AO - aorta, CS - koronarais sinuss (anglu val. coronary sinus), IVC - apakséja doba véna
(anglu val. inferior vena cava), FO - ovala atvere (latinu val. foramen ovale), PFO -
persistéjosa ovala atvere (latinu val. foramen ovale), PV — plausu varstulis, RV - labais
kambaris (anglu val. right ventricle), SVC - augséja dobd véna (anglu val. superior vena cava),
TV - trikuspidalais varstulis.

Adaptéets no: Calvert, P. A., Rana, B. S., Kydd, A. C., & Shapiro, L. M. (2011). Patent foramen

ovale: anatomy, outcomes, and closure. Nat Rev Cardiol, 8(3), 148-160.

49



Pamata PFO diagnostikai lieto transtorakalo ehokardiografiju, TTE ar kontrastvielu
("burbulu" testu) un transezofagealo ehokardiografiju. Atteéla 2.4.1.2. redzams pozitivs
"burbulu" tests transezofagealas ehokardiografijas laika pacientam ar PFO. Lai arT Sunts cauri
PFO var paradities arl miera stavokli, vairuma gadijumu jalieto Valsalvas manevrs, kas
palielina varbiitibu ieraudzit Suntu cauri PFO tris lidz cetras reizes, salidzinot ar
ehokardiografiju miera stavokli. Diagnostikai iesp&jams lietot arT transkranialo doplerografiju,
kuras laika iesp&jams noteikt, vai "burbulu" testa laika tie Skeérso a. cerebri media (Tobis,
Shenoda, 2012).

2.4.1.2. attels. Pozitivs "burbulu" tests TEE pacientam ar PFO
' ©

LA - kreisais atrijs (anglu val. left atrium), LV - kreiskais kambaris (anglu val. left ventricle),
RA - labais atrijs (anglu val. right atrium), RV - labais kambaris (anglu val. right ventricle).
Attela (a) paradits PFO (norade ar bultinu), caur kuru var noveérot "burbulu" plismu caur PFO
no laba uz kreiso atriju un kreiso kambari (attéli b un c).

Adaptéts no: Calvert, P. A., Rana, B. S., Kydd, A. C., & Shapiro, L. M. (2011). Patent foramen

ovale: anatomy, outcomes, and closure. Nat Rev Cardiol, 8(3), 148-160.

2.4.2. Patologiska fiziologija un PFO kliniskas izpausmes

Talit peéc dzimSanas, vienlaicigi ar akiitas pulmonalas asins pliismas pastiprinasanos,
spiediens kreisaja atrija parsniedz laba atrija spiedienu, spiezot primaro starpsienu pa labi, preti
sekundarajai starpsienai, noslédzot PFO. Ja laba atrija spiediens celas nepartraukti lidz ar
Valsalvas panémienu vai citu iemeslu rezultata, PFO lapinas var atdalities lidz ar primaras
starpsienas kustibu uz kreiso pusi, laujot veidoties Suntam no laba uz kreiso atriju, ka tas bija

fetalaja perioda (Sommer et al., 2008).
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Relativi rigidas primaras starpsienas gadijuma, pliisma no labas uz kreiso pusi var
paradities ka neliela striikkla. Citos gadijumos primara starpsiena var biit loti plana un mobila,
veidojot atriju starpsienas aneirismu, un PFO var atverties spontani dazadas sirds un elpoSanas
cikla faz€s. Ja sekundara starpsiena ir mazak izturiga vai ir kreisa atrija hipertensija, sekundara
starpsiena var tikt spiesta uz labo pusi un var redzét Suntu no kreisas uz labo pusi (Sommer et
al., 2008).

Pacienti ar PFO ir asimptomatiski. Visbiezaka PFO kliniska izpausme ir paradoksala
embolija. Pirmo reizi paradoskala embolija cauri PFO aprakstita 1877. gada (Julius Cohnheim)
jaunas sievietes autopsija, kurai bija fatala cercbralas artérijas okliizija. Tika novérots, ka
pacientei bija nozimiga dzilo vénu tromboze kaja un liels PFO, kurs, ka vin$ aprakstija, vargja
kalpot par savienojumu arterialam embolam, kas paradoksali c€lies no venozas cirkulacijas
(Tobis, Shenoda, 2012). Vélak, attistoties vizualas diagnostikas metodém, 1988. gada
pacientiem, jaunakiem par 55 gadu vecumu, kuriem diagnosticéts kriptogéns insults, tika veikta
chokardiografijas ar kontrastvielu un 54% tika konstatéts PFO (Lechat et al., 1988). Tiek
uzskatits, ka insulta risks pacientiem ar PFO ir 1 pret 1000 gada, bet pacientiem ar PFO, kas
parcietusi insultu, atkartota notikuma risks ir aptuveni 2% gada. Augstaks insultu biezums
saistits ar atriju starpsienas aneirismas esamibu. Sobrid tiek uzskafits, ka artiju starpsienas
aneirisma pastiprina plismu, tad€jadi palielinot risku trombam nokliit no venozas uz arterialo
cirkulaciju (Mas et al., 2001), (Noble et al., 2017).

PFO izmé&ram un anatomijai nevajadzetu biit noteicoSajiem krit€rijiem, lai izlemtu, vai
PFO ir jasleédz. Venoza tromboze tiek uzskatita par galveno paradoksalas embolijas c€loni
pacientiem ar PFO. Tomér veno-okluzivas slimibas incidence apaksgjas ekstremitatés un
legurni ir zema. Magnétiskas rezonanses venografija pacientiem ar kriptogénu insultu paradija
augstu iegurna trombozes incidenci, salidzinot ar pacientiem, kuriem bija zinams insulta
iemesls (20% un 4%, p=0,03) (Cramer et al., 2004). P&etijjuma WARSS (Warfarin Aspirin
Recurrent Stroke Study) netika noveérota atkartotainsulta biezuma starpiba grupas, kas sanéma
varfarinu vai aspirinu, tacu atkartota insulta sastopamiba bija augsta abas grupas (aptuveni 8%
gada) (Mohr et al., 2001). ST pétijuma apak3pé&tijuma tika analizéts atkartotu insultu biezums
pacientiem ar PFO (PICSS- Patent Foramen Ovale in Cryptogenic Stroke Study) un §is raditajs
divu gadu perioda bija 2,7 reizes augstaks pacientiem ar PFO (38%) neka pacientiem ar
kriptogénu insultu, bet bez PFO (14%) (Homma et al., 2002).

Pacientiem ar PFO iesp&jami arT citi paradoksalas emblijas veidi, pieméram, miokarda
infarkts ka sekas koronaro asinsvadu embolizacijai bez iepriek$€jas koronaro asinsvadu
aterosklerozes (Gersony et al., 2001). Tapat aprakstitas arT liesas, aknu, nieru, tiklenes infarkti

pacientiem bez citiem trombozes riska faktoriem un zinamu PFO (Sommer et al., 2008).
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Aprakstiti arT citi sindromi, kuru saistiba ar PFO joprojam tiek pétita, pieméram, migrénas
lekmes, hipoksémija, dekompresijas slimiba nirgjiem u.c. Migrénas un PFO saistiba joprojam
nav pilniba skaidrs. Hipoksémija var paradities pacientiem ar PFO, kad laba kambara funkcija
vai kapacitate ir samazinata un hemodinamiski izveidojas Sunts no labas uz kreiso pusi cauri
PFO. To apraksta pacientiem ar obstruktivu miega apnoju, péc plausu embolijam un pacientiem
ar laba kambara infarktu (Miller et al., 1997), (Sommer et al., 2008). Nozimiga hipoksémija var
paradities arT pie normala labas sirds puses spiediena platipnojas-ortodeoksijas sindroma
gadfjuma. Siem pacientiem raksturiga akiita arterialas oksigenacijas pasliktinasanas, mainot
poziciju no gulus uz stavus poziciju (Landzberg et al., 1995). Dekompresijas slimiba,
domajams, attistas sekundari, izveidojoties gaisa embolizacijai no labas uz kreiso pusi nirgjiem

vai augstienés stradajoSajiem (Germonpre, Balestra, 2004).

2.4.3. PFO transkatetralas slegS§anas metode

ASD transkatetrala slégSana ir rekomend&ta Eiropas Kardiologu asociacijas vadlinijas
pacientiem ar aizdomam par ASD ka paradoksalas embolijas c€loni, kad izsl€gti Citi iesp&jami
iemesli (Ila klase, C Iimenis) (Baumgartner et al., 2010). PFO un paradoksalas embolijas
patogenéze ir lidziga ASD, tomér joprojam nav skaidrs, kuram pacientu grupam biitu lielakais
ileguvums no PFO slégsanas, jo, ka minéts ieprieks, pieméram, lielaka izméra PFO, atriju
starpsienas aneirisma saistita ar lielaku atkartotu insultu risku (Tobis, Shenoda, 2012). PFO
transkatetrala slégSana joprojam nav precizi atrunata vadlinijas, tomér tas varétu mainities,
ilgtermina analiz€jot terapijas efektivitati un nemot véra lielu randomizétu pétjjumu rezultatus.

PFO slégSana katram pacientam apsverama individuali vienotas nostajas un vadliniju
trikuma dgl. Arsté3ana atkariga no PFO izpausmém. Pacientiem ar PFO péc paradoksalas
embolijas, arst€Sana ietver arl antitrombotiskos lidzeklus. PFO slégSana apsverama ari
pacientiem ar biezam migrénas 1ekmeém, nirgjiem ar atkartotu dekompresijas slimibu, tacu
Sobrid trikst vienotas nostajas $ajos jautajumos. Pacientiem ar platipnojas-ortodeoksijas
sindromu, PFO slégsana tiek rekomendéta visos gadijumos (Sommer et al., 2008), (Tobis,
Shenoda, 2012), (Warnes et al., 2008).

PFO transkatetralas slégSanas norise, nepiecieSamais aprikojums, procediras soli, ka ar1
kontrindikacijas ir 11dzigi ka ASD sl€gSanas gadijuma, kas aprakstita ieprieks 2.3.3. nodala.
PFO slédzgjierices ir izméros mazakas neka ASD slédzgjierices, tomér izskata, un funkcijas
zina loti lidzigas ASD slédzgjiericeém.

Pasekspandgjosi dubultdisku PFO okluderi veido vairumu no kliniski izmantotajam PFO
sledzgjiericem, un to darbibas principi ir savstarpgji lidzigi. Sis slédzgjierices sastav no diviem

paSekspandgjosiem kreisa un laba atrija diskiem vai enkuram lidzigam iericém, kas savstarpgji
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savienotas ar centralu vidusdalu. PFO transkatetrala sleégSana pamata sastav no tris soliem.
Vispirms PFO tiek $kérsots ar vaditajstigu no laba atrija puses, talak tiek izmantots balons, lai
noteiktu PFO izm@ru un dimensijas, kas palidz noteikt PFO slédzgjierices diametru. Tad seko
sledzgjierices atvérSana un pozicionéSana, lidzigi ka ASD slégSana, vispirms atbrivojot un
poziciongjot distalo kreisa atrija disku un tad proksimali esoSo laba atrija disku. Ideala gadijuma
procediira tiek veikta transezofagealas ehokardiografijas vai intrakardialas ehokardiografijas

kontrolg, lai gan dazi eksperti tu veic tikai fluoroskopijas kontrolé (Dattilo et al., 2013).

2.4.4. PFO transkatetralas slegsanas ierices, efektivitate un iespéjamas komplikacijas

Amplatzer okladers (Abbott) ir vieniga PFO slédzgjierice, ko apstiprinajusi Amerikas zalu
un partikas parvalde (Food and Drug Administration) PFO slégsanai p&c kriptogéna cerebrala
insulta. Sledzgjierice sastav no diviem nitinola vijumu diskiem, kas pilditi ar dakrona plaksném
un saistiti ar Sauru vidusposmu. Dakrona plaksnes veicina endotelizaciju. Izskata zina tas
lidzinas ASD slédzgjiericei (sk. 2.3.4.1. att€lu), atskirigi ir okliidera izmé&ri un savienojosa dala,
kura PFO sledzgjierices gadijuma ir tikai Saurs stieplu pinums. lericei ir vairaki izmeri, laba
atrija disks ir lielaks par kreiso, iznemot vismazako 18 mm ierici, kurai abi diski ir vienada
lieluma (Meier, 2005), (Melikian, MacCarthy, 2017).

Gore uznémuma razotais Helex okltderis ir fleksibla, atvelkama dubultu disku ierice ar
elastigu nitinola rami, kas klats ar politetrafluoroetilénu, kas veicina endotelizaciju. Attela
2.3.4.3. redzama Helex slédzgjierice, ta piemérota PFO un ASD, kas mazaki par 18 mm.

Sobrid visbiezak tiek lietotas tiesi dubultdisku PFO slédzgjierices, bet izveidotas ari cita
veida ierices, pieméram, enkurveidigi okltderi, ka arT bioabsorb&josas sledzgjierices (Melikian,
MacCarthy, 2017).

Lai noskaidrotu PFO slégSanas efektivitati, sakotngji tika veikta analize 193 pacientiem
péc kriptogéna insulta, kuriem PFO slégSana veikta kirurgiski. Rezultati uzradija zemu
atkartotu insultu risku (0,42% gada) un tranzitoras iSémiskas Iekmes (TIL) risku (0,56% gada).
Apkopojot datus par transkatetralas PFO slégSanas rezultatiem 3819 pacientiem 24 pétijumos,
konstatgja, ka atkarota insulta risks (0,47% gada) un atkartotas TIL risks (0,85% gada) arT ir
zems. Balstoties uz $o noveérojumu rezultatiem, tika veidoti randomizgti petijumi, lai izvertetu
PFO slégsanas efektivitati, salidzinot to ar medikamentozu terapiju atkartotu kriptogénu insultu
prevencija (Tobis, Shenoda, 2012).

CLOSURE | (Evaluation of the STARFlex Septal Closure System in Patients With a
Stroke or TIA Due to the Possible Passage of a Clot of Unknown Origin Through a Patent
Foramen Ovale) pétijums bija pirmais randomizétais pétijums, kur tika salidzinata PFO

transkatetralas slégSanas ar STARFlex slédzgjierici efektivitate, salidzinot ar medikamentozu
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terapiju (varfarina terapija, aspirins 325 mg vai aspirins 81 mg kombinacija ar varfarinu) 909
pacientiem ar kriptogénu insultu un PFO. Rezultati neuzradija ieguvumu no PFO slégsanas.
Primarais galaiznakums bija iSemiska insulta, tranzitoras iSeémiskas Iekmes (TIL) un mirstibas
redukcija divu gadu perioda, kas bija 5,9% slédzgjierices un 7,7% medikamentozas arsteéSanas
grupas (p=0,3). Atkartota insulta (3,1% PFO slégSanas un 3,4% medikamentozas arst€Sanas
grupa), TIL (3,3% un 4,6%) biezums neuzradija statistiski ticamu atSkirtbu abas grupas.
Vaskularas komplikacijas (3,2%) un atriju fibrilacija (5,7%) bija biezas sastopamas PFO
slegSanas grupa (p<0,001). SlegSana bija sekmiga tika 87% gadijumu. Domajams pétijuma
rezultati bija saistiti ar ierices tendenci trombu formacijai un augstaku lielu atlieku Suntu
incdenci, salidzinot ar citam slédzg&jiericém, ko pieradija vélak, sava starpa salidzinot tris PFO
sledzgjierices (STARFlex okladers, Amplatzer PFO/ASD okladers un Helex okladers).
STARFlex ierice uzradija 3,6% trombu veidosanas incidenci 30 dienu apsekoS$anas perioda,
salidzinot ar 0% abam pargjam sleédzejiericem. Tai bija arT nozimigi augstaks procediiras
komplikaciju biezums, taja skaitd atriju fibrilacija (5% pret 1,1%), augstaks atliecku Sunta
raditajs (13%). Tas varétu izskaidrot STARFlex slédzgjierices augstaku atkartotu insultu
biezumu neka gaidits sakotngji (Schwerzmann et al., 2004), (Taaffe et al., 2008), (Tobis,
Shenoda, 2012).

Multicentru randomizéta pétijuma RESPECT (Randomized Evaluation of Recurrent
Stroke Comparing PFO Closure to Established Current Standard of Care Treatment) tika
ieklauti 980 pacientu pec kriptogéna iS€miska insulta, kuriem konstatéts PFO. Vienas grupas
dalibniekiem tika veikta transkatetrala PFO slégsana ar Amplatzer slédzgjierici, bet otra grupa
sanéma medikamentozo terapiju (aspirins, varfarins, klopidogrels vai aspirins kombinacija ar
ilgstoSas darbibas dipiridamolu, kas ASV ir apstiprinats insulta sekundarai profilaksei).
Pétijuma meérkis bija noskaidrot, vai transkatetrala PFO slégSana samazina atkartota insulta
risku, salidzinot ar medikamentozo terapiju. Notika pacientu ilgstoSa apsekoSana vidgji 5,9
gadus (3141 pacientgadi PFO transkatetralas slégSanas grupa un 2669 pacientgadi
medikamentozas arstéSanas grupa). Intention-to-treat populacija transkatetralas slégSanas
grupa atkartots iS€misks insults bija 18 pacientiem, bet medikamentozas ast€Sanas grupa 28
pacientiem (0,58 un 1,07 notikumi uz 100 pacientgadiem, hazard ratio 0,55, p=0,046).
Neskaidras genézes atkartots iS€misks insults tika konstatéts 10 pacientiem transkatetralas
slégsanas grupa un 23 pacientiem medikamentozas terapijas grupa (hazard ratio 0,38,
p=0,007), tadgjadi paradot, ka ilgtermina PFO transkatetrala slégSana pacientiem péc
kriptogéna iS€miska insulta ir saistita ar zemaku atkartotu insultu risku neka tikai
medikamentoza terapija, kas Sobrid ir terapijas standarts (Saver et al., 2017).

REDUCE pétijuma tika izvertéta Gore Helex septala okludera efektivitate 664 pacientiem
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pec kriptogéna insulta, kuri tika rendomizéti divas grupas: PFO transkatetralai slégSanai ar
pavadoSu antiagregantu terapiju un otra grupa - tikai medikamentozai terapijai ar
antiagregantiem. Rezultati paradija nozimigu kombin&tas antiagregantu un PFO transkatetralas
slegSanas parakumu, salidzinot ar tikai medikamentozu terapiju 3,4 gadu laika. Pacientiem péc
transkatetralas PFO slégSanas tika sasniegta 76,6% atkartota cerebrala insulta relativa riska
samazinasanas un 49,6% klusas iSémijas riska redukcija galvas smadzenu vizualas diagnostikas
izmeklgjumos. Transkatetralas slégSanas grupa tika zinots par salidzino$i augstakiem atriju
fibrilacijas raditajiem, no kuriem vairums bija periprocedurali (Melikian, MacCarthy, 2017).

CLOSE pétijuma tika ieklauti 663 pacienti pec kriptogéna insulta ar PFO un atriju
starpsienas aneirismu vai lielu Suntu. Pacienti tika randomizgeti trTs grupas- viena pacientiem
tika veikta transkatetrala PFO slégSana ar kadu no CE sertifikatu san€musam PFO
sledzgjiericem un dota antiagregantu terapija, otra pacienti sanéma hronisku oralo
antikoagulantu terapiju un treSaja grupa pacienti san@ma antiagregantu terapiju. PFO
transkatetralas slégSanas grupa uzradija labaku atkartota insulta riska samazinasanos - absoliita
riska samazinasanas bija 4,9%, salidzinot ar antiagregantu terapiju. Ari S$aja pétijuma
pacientiem bija augstaka atriju fibrilacijas incidence (Melikian, MacCarthy, 2017).

Latvija PFO slég8anai Sobrid tiek izmantotas Amplatzer un Cardia kompanija razota

Ultrasept slédzgjierices.
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3. Darba pamatojums

Atriju starpsienas defekts ir visbiezak sastopama iedzimta sirdskaite pieauguso vecuma.
Uzlabojoties diagnostikas un arst€Sanas iesp&jam (palielinoties ehokardiografisko izmeklgjumu
skaitam), palielinas jaunatklato ASD gadijumu skaits bérnu un picauguso populacija. Nearstéta
ASD gadijuma pastav risks sirds aritmiju, pulmonalas hipertensijas un sirds mazspgjas
attistibai. Nozimigi palielinas ar1 cerebrovaskularu notikumu risks, 1pasi persistéjosas ovalas
atveres (PFO) gadijuma.

Attistoties tehnologijam, ir kluvusi iesp&jama perkutana transkatetrala ASD slégSana,
izvairoties no kirurgiskas iejauksanas, kas iepriek§ bérnu un pieauguso populacija bija vieniga
izvele. Transkatetralas metodes priekSrocibas ir 1saks hospitalizacijas laiks, atraka atgrieSanas
pie ikdienas aktivitateém, tiek izslégtas potencialas kirurgiskas komplikacijas. Vairuma
gadijumu sekmiga ierices izmantoSana nodroSina tadu pasu hemodinamisko rezultatu, ka
kirurgiska korekcija.

Bitiski ir izvertet transkatetralas slégSanas metodes prieksrocibas un trikumus, drosibu
un efektivitati, salidzinat to ar kirurgisku ASD slégSanu. Darba laika pétita kirurgiskas un
transkatetralo ASD slégSanas metozu pielietojamiba, salidzinata dazadu transkatetralu
sledzgjiericu efektivitate un izvertéta ilgtermina transkatetralas ASD/PFO slégsanas efektivitate

un droS$iba.

56



4. Darba aktualitate un novitate

ASD transkatetrala slégSana lielakaja dala attistito valstu ir kluvusi par izvéles metodi.
Latvijas Kardiologijas centra §1 metode tika ieviesta 2002. gada un bija pirma transkatetrala uz
implant&jamas ierices balstita strukturalo sirds slimibu arsteéSanas tehnika, kas aizsaka nozares
attistibu. Sekojosi tika ieviestas ar citas arst€Sanas metodes sirds strukturalo slimibu, taja skaita
iedzimtu sirdskaiSu, korekcijai. No 2002. gada tika uzsakta atverta arteriala vada transkatetrala
slegsana, no 2003. gada ieviesta aortas koraktacijas stent€Sana, 2007. gada tika veikta pirma
kambaru starpsienas defekta slégSana un no 2009. gada uzsakta transkatetrala aortala varstula
implantacija. Palielinoties invazivo arstéSanas metozu daudzveidibai un kop&jam skaitam, ir
nepiecieSami ripigi ilgtermina efektivitates un drosibas dati.

Darba pétita ASD transkatetralas sl€gSanas drosiba, efektivitate, veikts salidzinajums ar
kirurgisku ASD slégsanu, atseviski ir izveértta pacientu grupa ar PFO tipa defektu. Tas ir
pirmais $ada veida petijums Latvija.

Pacientu randomizacija, lai salidzinatu divu tipu (pascentr&josas un elastigas fiksacijas)
ASD slédzgjierices, ir novitate arT starptautiska méroga - lidz 2017. gadam nav aprakstiti lidziga

dizaina pe&tijumi.
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5. Darba meérkis un uzdevumi

Darba meérkis
Izvertet atriju starpsienas |l tipa defektu un persistéjosas ovalas atveres transkatetralas

slegsanas ilgtermina efektivitati un drosibu.

Darba uzdevumi

1. Analiz€ét atriju starpsienas defektu transkatetralas sl€gSanas droSibu un efektivitati
Latvijas Kardiologijas centra laika posma no 2002. lidz 2014. gadam.

2. Salidzinat kirurgiskas un transkatetralas ASD slég8anas pielietojamibu, indikacijas un
rezultatus.

3. Izvertet PFO sleégSanas efektivitati sekundaraja kriptogénu kardioembolisku cerebralu
insultu profilakse.

4. Randomizéta apaks$pétijuma ietvaros salidzinat paScentr&josas (rigidas) un elastigas
fiksacijas sledzgjiericu lietoSanas drosibu un efektivitati ne mazak ka viena gada perioda.

5. Arstnieciska algoritma izstrade pieaugu$iem pacientiem ar atriju starpsienas Il tipa

defektu.

Darba hipoteze
Atriju starpsienas |1 tipa defektu transkatetrala slégSana ar mehanisku ierici ilgtermina ir

tikpat efektiva un drosa metode ka kirurgiska arstésana.
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6. Darba struktiira un apjoms

Promocijas darbs uzrakstits latviesu valoda, ta apjoms ir 102 Ipp. (bez pielikumiem).
Darbs sastav no 13 nodalam: ievads, literatiiras apskats, darba pamatojums, darba aktualitate
un novitate, darba mérkis un uzdevumi, darba struktiira un apjoms, darba materiali un metodes,
rezultati, diskusija, secinajumi, darba praktiskais pielietojums, izmantotas literatiiras saraksts
un publikaciju saraksts. Darbs satur 10 tabulas, 25 att€lus un septinus pielikumus. Literattiras

saraksta minétas 129 atsauces, no kuram vecaka publicéta 1947. gada un jaunaka 2017. gada.
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7. Darba materiali un metodes

Pétijums tika veikts Paula Stradina Kliniskaja universitates slimnica. Apkopoti un
analiz&ti dati par 315 pacientiem ar ASD, kuri arstéti, izmantojot transkatetralu pieeju, un 84
pacientiem, kuriem veikta kirurgiska arstésana. Vadoties péc ieprieks izstradatiem kritérijiem,
26 pacienti ASD transkatetralas slégSanas grupa tika randomizéti ASD slégSanai ar vienu no
divam slédzgjiericem: Helex vai Amplatzer, attiecigi 14 pacienti Helex un 12 pacienti Amplatzer
grupa. Mingtas ierices tika izv€l&tas, jo tas ir vienigas, kuru lietoSanu Iidz Sim ir akcept&jusi
Amerikas Partikas un zalu parvalde (Food and Drug Administration). P&tjjuma struktiiras
shematisku att€lojumu skatit 7.1. attela.

Pétijuma ietvaros tika izveidots ASD perkutanas transkatetralas slég$anas pacientu
registrs. Registra apkopoti primarie un apsekoSanas dati par laika posmu no 2002. gada jinija
lidz 2014. gada decembrim. Kirurgiski arstéto pacientu dati apkopoti retrospektivi, analiz&jot
kirurgiski veiktas ASD slégSanas laika posma no 2002. gada janvara lidz 2012. gada
decembrim. P&tljuma veik3ana saskanota un sanemta atlauja no P. Stradina KUS Etikas

komitejas 2009. gada (sk. 1. pielikumu).

7.1. attels. Petijjuma struktiira

P&tijuma ieklautie pacienti
n=399

| | 1
B |

Kirurgiska ASD slégsana Transkatetrala ASD slégsana ]

n=84 n=315
: 1 I l! - 1

Nav datu par

Asociétas

S eknﬁga Nesekmiga

Izolets 154
ASD anon;ahja ASD '_A‘SVD sléfg\ﬁsa[r)las
n=70 slegsana Sl rezultatiem

n=14

n=307 n=4

n=4

Randomizacijas grupa
ieklautie pacienti

n=26
|
| 1
Helex Amplatzer
sledzgjierice sledzgjierice
n=14 n=12
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7.1. Petijjuma ieklauto pacientu un procediiras raksturojums

7.1.1. Pettjuma ieklauto pacientu demogrdfiskais un kliniskais raksturojums

Prospektivi un retrospektivi (analiz€jot pacientu medicinisko dokumentaciju) apkopota
informacija par sekojoSiem pacientu demografiskiem un anamnézes datiem: vecums, dzimums,
kermena masas indekss, subjektivas stdzibas par galvassapém, sirdsklauvém, galvas
reiboniem, redzes trauc&jumiem, hroniska sirds mazsp&ja un tas pakape, kreisa kambara
izsviedes frakcija (noteikta ehokardiografiski), aritmijas, tranzitora iS€émiska 1€kme/insults,
cukura diabéts, arteriala hipertensija, miokarda infarkts. Pacientu primaro datu ieguvei un

dokumentacijai izmantoto anketu skatit 3. pielikuma.

7.1.2. PriekSkambaru starpsienas defekta novertéSana

ASD diagnoze tika apstiprinata ar transtorakalu un/vai transezofagealu ehokardiografiju.
Izmantojot ehokardiografiju, noteikti hemodinamiskie raditaji (laba kambara sistoliskais
spiediens, labas sirds puses dobumu dilatacija), ASD tips, izmérs, izvertéta defekta anatomija
un defekta audu malinas, iesp&u robezas iegiita informacija par asociétam iegitam vai
iedzimtam sirds anomalijam. NepiecieSamibas gadijuma veikta papildus izmekl&Sana ar citam
instrumentalam metodém, piem., datortomografiju, magnétisko rezonansi, sirds zondéSanu.
Informacija izmantota, lai izvertétu pacienta piemérotibu transkatetralai ASD slégSanai un

atbilstibu randomizacijas ieklauSanas kriterijiem.

7.1.3. ASD transkatetralas slegSanas raksturojums

Perkutana transkatetrala ASD slégSana veikta lokala anestézija punktgjot un kateterizgjot
v. femoralis dextra. Rentgenografijas un transezofagealas ehokardiografijas kontrol€ izdarita
labas sirds puses kateterizacija un ierices implantacija.

Petijuma tika apkopota detalizeta informacija par ASD transkatetralas slégSanas norisi:
implant&jamas slédz€jierices tipu, izméru, balona izméru, defekta iestiepto izmeru, procediiras
norises ilgumu un starojuma laiku, komplikacijam korekcijas laika un péc tas, korekcijas
efektivitati (rezidualu Suntu), hospitalizacijas ilgumu.

Transkatetralas un kirurgiskas slégSanas grupa ka nenozimigs rezidals Sunts tika definéts
Sunta lielums < 2mm, ka nozimigs tika definéts Sunta lielums > 2 mm.

Petijuma analizétas komplikacijas, kas tika noverotas hospitalizacijas laika, ASD
korekcijas laika un pec defekta korekcijas: ierices embolizacija/migracija, aortas sienas vai laba
atrija perforacija, sirds tamponade, nave, iS€misks vai hemoragiks insults/TIL, kliniski

nozimiga vali maznozimiga asinoSana, sirdsdarbibas ritma trauc&jumi, perikarda izsvidums.
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Pétijuma ka kliniski nozimiga asinosana definéta generalizéta asinoSana, kas saistita ar
hemoglobina mazinaSanos >20 g/l, prasijusi >2 eritrocitu masu parlieSanu vai saistita ar
pacienta navi. Ka kliniski maznozimiga definéta asinoSana, kas neatbilst nozimigas asinoSanas
krit€rijiem, bet prasijusi medicinisku iejauksanos, izraisijusi pacienta diskomfortu vai trauc€tas
ikdienas aktivitates.

Datu analizé ieklauti pacienti, kuriem zinams ASD slégSanas rezultats
(sekmiga/nesekmiga procediira). Pacienti, kuriem slégSanas rezultats nebija zinams, ieklauti
demografisko datu analize, bet izslégti no turpmakas transkatetralas slégSanas procediiras un
apsekoSanas perioda datu aprekina.

P&tijuma ietvaros darba autors ir piedalijies vai veicis visu transkatetrali arstéto pacientu
atlasi, ehokardiografisko izmeklé$anu pirms un péc procediiras, ka ari veicis lielako dalu no

transkateralas arstéSanas procediram.

7.1.4. ASD kirurgiskas slegsanas raksturojums

Kirurgiska defekta slégSana tika veikta vispar€ja anest€zija, maksligaja asinsrité ar
sternotomiju un labo atriotomiju. Defekti sl€gti ar nepartrauktu Suvi vai autoperikarda ielapu.

Pétijuma tika apkopota sekojosa informacija par ASD kirurgiskas slégSanas norisi:
operacijas apjoms, informacija par asociétajam anomalijam un to kirurgisku korekciju,
komplikacijas korekcijas laika un péc tas, korekcijas efektivitate, hospitalizacijas ilgums.

Analizéta informacija par komplikacijam: akiita sirds mazspgja, sirds ritma traucjumi,
asinosana, sirds tamponade, nave, mediastinits, trombembolija un insults/TIL, izsvidums pleira
vai perikarda, pneimotorakss, paaugstinata kermena temperatiira, respiratora infekcija,
kirurgiskas briices infekcija. Dati tika apkopoti par perioperativo (intrahospitalo periodu),
izmantojot medicinisko dokumentaciju (slimibas véstures, izmekl&jumus un operaciju zurnalu

datus). Darba autors ir apkopojis un veicis kirurgiskas arstéSanas datu analizi.

7.2. Randomizacijas raksturojums transkatetralas slegsanas pacientu grupa

ASD perkutanas transkatetralas slégSanas grupa atseviskai pacientu apaksgrupai veikta
randomizacija ASD slégSanai ar vienu no divam slédzgjiericem: Helex vai Amplatzer. Pacienti
ar ASD tika ieklauti randomizacijas grupa, ja pacients atbilda visiem ieklauSanas kritériji un
netika konstatéts neviens no izslégsanas kritérijiem. Randomizacijas grupas kliniska pétijuma
Nr. PTM — 001 protokolu skatit 6. pielikuma, informaciju pacientiem 2. pielikuma un

informétas piekriSanas veidlapu 3. pielikuma.
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Randomizacijas grupas dati analiz€ti viena gada prospektiva pétijuma. ApsekoSanas
perioda dati raksturoti, analiz&jot 30 dienu un 12 ménesu periodus. Apkopotie un analiz&tie dati
atbilst ASD perkutanas transkatetralas slégSanas registra datiem. Tie analizéti gan

atseviski, gan ieklaujot randomiz&tos pacientus kop&ja ASD transkatetralas slégSanas registra.

Randomizacijas grupas ieklauSanas Kkriteriji:

e Pacientu vecums >18 gadu;

e Hemodinamiski nozimigs Sunts, ko raksturo pulmonala (Qp, I/min) un sist€émiska Sunta
(Qs, I/min) attieciba Qp:Qs >1.5, kas noteikta ar ehokardiografijas vai oksimetrijas
palidzibu;

o Defekta diametrs, mérot ar balonkatetru, ir vienads vai mazaks par 15 mm;

e Defekta anatomija ir piemérota perkutanai slégSanai ar Amplatzer vai Helex
sledzgjierici;

e Defekta audu malinam jabut vismaz 5 mm un 75% no defekta perimetra.

Randomizacijas grupas izslegSanas kriteriji:

e Multipli defekti;

e Defekta anatomija, kuras gadijuma nosprostotaja izmérs vai stavoklis trauc€tu citam
intrakardialam vai intravaskularam struktiram (pieméram, atrioventrikularie varstuli,
plausu vénas, koronarais sTnuss);

e | tipa (primum) atriju starpsienas defekts;

e Sinus venosus tipa defekts;

e Asocitas iedzimtas un iegiitas sirds anomalijas, ko efektivi var arstét tikai ar
kardiokirurgijas metodi (anomala plausu vénu drenaza, Ebsteina anomalija u.c);

e Persistgjosa ovala atvere - foramen ovale apertum;

e Zinama alergija pret nikeli;

e QGritnieciba;

e Pacienti, kuriem viena ménesa laika pirms paredz&tas implantacijas bijusi sepse vai
jebkada sistémiska infekcija;

e Nosliece uz asinoSanu, nearstétas Ciillas vai jebkadas citas kontrindikacijas aspirina
terapijai, ja uz 6 ménesiem nav iesp€jams nozimet kadu citu antitrombocitaru lidzekli;

e Ehokardiografiski konstatéti intrakardiali trombi,

e Pacienti, kuri nav pieméroti sirds kateterizacijai nepietickamo objektivo raditaju (svars,

augums) del- neatbilstiba transezofagealas zondes vai katetra lielumam.
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7.3. Apsekosanas perioda raksturojums transkatetralas slég§anas grupa

Péc ASD perkutanas transkatetralas slégsanas, registra ieklautic pacienti un
randomizacijas grupas pacienti tika apsekoti vienu, seSus un divpadsmit ménesSus péc ASD
slégsanas, turpinot apsekosanu ilgtermina. Apkopota informacija par pacientu klinisko stavokli,
postproceduralam komplikacijam, veikta transezofagealas ehokardiografijas kontrole.
ApsekosSanas datu ieguvei izmantoto anketu skatit 6. pielikuma. NepiecieSamibas gadijuma,
atkariba no kliniskajam indikacijam (galvas smadzenu asinsrites traucgjumu gadijuma), tika
veikta papildu izmekléSana, pieméram, galvas smadzenu datortomografija vai
kodolmagneétiskas rezonanses izmekl&ums.

Noteikts kopg@jais pacientu apsekoSanas laiks, ASD slégSanas apsekoSanas perioda
notikumi aprékinati uz 100 pacient-gadiem, tos iedalot kategorijas: notikumi pirmajas 30 dienas
pec procediras (agrinais apsekoSanas periods) un peéc 30. procediras dienas (vélinais
apsekosanas periods). Kirurgiski arstéto pacientu grupa apsekosSanas perioda dati netika

analizéti.

7.4. Statistiskas datu apstrades metodes

Datu statistiska apstrade veikta izmantojot IBM SPSS Statistics 21.0 un Microsoft Office
Excel 2011 programmu. TieSsaistes atsauCu organiz€$anai izmantota EndNote Web 3.5
programma.

Statistiskai datu apstradei izmantotas sekojoSas metodes:

o Kvantitativajiem datiem:

e Kolmogorova - Smirnova tests datu normalsadalijuma analizei;

e |evena tests izlaSu dispersijas parbaudei;

e Welch t - tests divu grupu salidzinaSanai, konstat€jot normali sadalitas pazimes

(atbilstosi Gausa sadalijumam);

e Manna Vitnija (Mann Whitney) U - tests divu grupu salidzinasanai, konstatgjot datu

neatbilstibu normalsadalijumam,;

e Wilkoksona rangu zimju tests (Wilcoxon Signed Ranks Test) neparametrisko datu

paru salidzinasanai.
o Kvalitativajiem datiem:

e Skérstabulas salidzinoSos aprékinos;

e Pirsona hi kvadrata (x2) metode vai FiSera precizais tests 2x2 tabulam ar n<5 kada

no Sunam.
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Parametri atainoti ka absoliitie biezumi, relativie biezumi procentos, parametriskiem
datiem ka vidgjas vértibas, standartnovirzes un neparametriskiem rangu skalas datiem ka
medianas, modas, kvartiles. Noraditi datu 95% ticamibas intervali. Par statistiski ticamu

uzskatama p vértiba <0,05.
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8. Rezultati

8.1. ASD transkatetralas sléegsanas un kirurgiskas slégSanas grupu analize

8.1.1. Pacientu demogrdfiskais un kliniskais raksturojums

Visiem pétijuma ieklautajiem pacientiem bija indic@ta priekSkambaru starpsienas defekta
vai ovalas atveres slégSana. Pec transezofagealas ehokardiografijas rezultatiem, izvertgjot
priekS§kambaru starpsienas defekta anatomiju, 315 (78,9%) pacienti bija pieméroti ASD
korekcijai ar septalo oklideru. 84 (21,1%) pacientiem ASD slégSana bija iesp€jama tikai
kirurgiska cela. To noteica galvenokart defekta lielums (>30mm) un tips — Cetriem pacientiem
konstatgts venoza sinusa tipa defekts.

Tika novérotas atSkiribas starp transkatetralas un kirurgiskas slég$anas pacientu
demografiskajiem un kliniskajiem raditajiem. Transkatetrali slégto defektu grupa pacientu
vidgjais vecums ir lielaks ka kirurgiskaja - attiecigi 45,3 (19,3) gadi transkatetrali un 40,4 (17,1)
gadi kirurgiski slégto defektu grupa, p=0,035. Biezak ASD slégti sievietém abas grupas,
procentuali biezak transkatetrala grupa, uzradot statistiski ticamu atSkiribu (n=226 (71,7%)

transkatetralas un n=51 (60,7%) kirurgiskas slégsanas grupa, p=0,04) (sk. attelu 8.1.1.1).

8.1.1.1. attéls. Dzimumu sadalijums ASD slégS§anas grupas

Transkatetrala ASD slégSana Kirurgiska ASD slégSana

“ VirieSi

& Sievietes

Transkatetrali slégto ASD grupa anamnéz€ biezak konstat€ta arteriala hipertensija un
tranzitora i§€miska leékme vai insults, bet statistiski ticami biezak kirurgiski slégto ASD grupa
kliiski konstatéta hroniska sirds mazsp&ja. P&tijuma netika konstateta statistiski nozimiga
atSkiriba starp ehokardiografiski noteiktiem pacientu kreisa kambara izsviedes frakcijas

raditajiem, uzradot normalu vid€jo kreisa kambara izsviedes frakciju (>55%) abas grupas.
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Pirms procediras stidzibas par galvassapém, redzes trauc€jumiem biezak sastopamas

transkatetrali slégto ASD grupa. Pacientu detalizétu demografisko un klinisko raksturojumu

skatit 8.1.1.1. tabula.

8.1.1.1. tabula. ASD slégSanas pacientu demografiskais un kliniskais raksturojums

Raditaji Transkatetrala Kirurgiska 0
slegsana slegsana

ASD slégSanas porcediras, n 315 84 -
Sievietes, n (%) 226 (71,7) 51 (60,7) 0,040
Vecums (gadi), vid&ji (SD) 45,3 (19,3) 40,4 (17,1) 0,035
KMI (kg/m?), vidgji (SD) 24,9 (5,2) 24,7 (5,2) 0,868
KK izsviedes frakcija (%) pirms ASD
slegSanas, vidgji (SD) 641 (66) 625(9) 0,103
Arteriala hipertensija, n (%) 100 (31,7) 7 (8,3) <0,001
Miokarda infarkts, n (%) 5(1,6) 3(3,6) 0,259
Hroniska sirds mazspéja, n (%) 169 (53,7) 75 (89,3) <0,001
CUTIL anamnézg, n (%) 52 (16,5) 0 (0,0) <0,001
Cukura diabéts, n (%) 8 (2,5) 3(3,6) 0,621
Supraventrikulari ritma trauc&jumi, n (%) 52 (16,5) 15 (17,9) 0,759
Galvassapes pirms procediiras, n (%) 36 (11,4) 2(2,4) 0,030
Sirdsklauves pirms procediiras, n (%) 64 (20,3) 17 (20,2) 0,960
Reiboni pirms procediras, n (%) 31(9,8) 6 (7,1) 0,220
Redzes traucéjumi pirms procediras, n (%) 15 (4,8) 0 (0,0) 0,022

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; ASD - atriju starpsienas defekts; KMI - kermena

masas indekss; KK - kreisais kambaris; Cl - isemisks cerebrals insults; TIL - tranzitora

isemiska lekme.
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8.1.2. PriekSkambaru starpsienas defektu analize

Salidzinot transkatetralu un kirurgisku ASD slégsanu, abas grupas biezak sastopami 11
tipa ASD, bet kirurgiskas slégSanas grupa salidzinosi biezi sastopami I tipa ASD un Cetriem
pacientiem aprakstiti sinus venosus tipa defekti. Kirurgiskas slégSanas grupa nevienam
pacientam netika konstateéts PFO, kas savukart salidzino$i biezi sastopami transkatetralas
slegsanas grupa (n=41, 13,1%). Attela 8.1.2.1. paradits ASD tipu sadalijums transkatetralas un
kirurgiskas slégSanas grupas. Transkatetralas slégSanas grupa biezak nov@rojama atriju
starpsienas aneirisma. Kirurgiskas slégSanas grupa biezak sastopamas asocictas anomalijas
(n=14, 16,7%), pieméram, anomala pulmonalo vénu drenaza, varstulu defekti, kopigs atrijs un
viena gadijuma Fallo tetrade. Vienam pacientam konstatéts iedzimts kambaru starpsienas
defekts. ASD transkatetralas slégSanas grupa vienam pacientam konstatéts persistéjoss ductus

arteriosus. Netika novérotas butiskas atSkiribas ASD defektu skaita abas grupas.

8.1.2.1. attels. ASD tipu sadalijums

Transkatetrala ASD slégSana Kirurgiska ASD slég$ana

47%

& Otra tipa ASD

13.1%

% Pirma tipa ASD
PFO

“ Sinus venosus

Kirurgiski slégto ASD grupa novéroja lielaku ASD izméru (28,3 (9,8) mm) neka
transketetrali slegto ASD grupa (13,2 (6,2) mm, p<0,001). Tapat kirurgiski slégto defektu grupa
raksturigaka izteiktaka sirds labo dalu paplasinaSanas gan vizuali, gan objektivi
ehokardiografijas datos- kirurgiski slégtu ASD grupa laba kambara diametrs bija 46,2 (9,1) mm,
transkatetralas slégSanas grupa 41,5 (8,2) mm. Kirurgiski slégto ASD grupa novero attiecigi
ar1 augstaku laba kambara sistolisko spiedienu (Me=45 mmHg) un trikuspidalas regurgitacijas
pakapi (Me=2, Mo=2), transkatetralas slégSanas grupa LKSS mediana 40 mmHg un TR
pakapes Me=1, Mo=1. Sirds strukturalo un funkcionalo raditaju salidzinajumu abas ASD

slegSanas grupas skatit 8.1.2.1. tabula.
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8.1.2.1. tabula. ASD un ar to saistito sirds strukturalo un funkcionalo raditaju

raksturojums pirms ASD slégSanas

Transkatetrala | Kirurgiska

Radrtaji p
slegsana slegsana
ASD tips:
I tipa ASD, n (%) 0 (0,0) 5 (6,0)
Il tipa ASD, n (%) 274 (86,9) 75 (89,3) <0,001
PFO, n (%) 41 (13,1) 0 (0,0)
Sinus venosus tipa defekts, n (%) 0(0,0) 4 (4,7)
Asociétas anomalijas, n (%) 1(0,3) 14 (16,7)
Anomala pulmonalo vénu drenaza, n (%) 0 (0,0) 4 (4,8)
Mitrala varstula defekts, n (%) 0(0,0) 3(3,6) <0,001
Persistgjoss ductus arteriosus, n (%) 1(0,3) 0 (0,0)
Kambaru starpsienas defekts, n (%) 0 (0,0) 1(1,2)
Citas anomalijas, n (%) 0 (0,0) 6 (7,1)
Atriju starpsienas aneirisma, n (%) 51 (16,2) 5 (6,0) 0,007

Atriju starpsienas defektu skaits:

Viens, n (%) 280 (88,9) 75 (89,3) 0,902

Divi, n (%) 29 (9,2) 8 (9,5)

Tris un vairak, n (%) 6 (1,9) 1(1,2)
ASD izmérs TEE (mm), vid&ji (SD) 13,2 (6,2) 28,3 (9,8) <0,001
LA paplasinasanas, vizuali TTE, n (%) 127 (40,3) 74 (97,4) <0,001
LK diametrs TTE (mm), vidgji (SD) 41,5 (8,2) 46,2 (9,1) <0,001
LK paplasinasanas, vizuali TTE, n (%) 138 (43,8) 70 (94,6) <0,001
LKSS (mmHg), Me; Mo; kvartile 40: 35: 35 45; 37,5; <0,001

37,5

TR pakape, Me; Mo; kvartile 1;1;1 2;2;1 0,004

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; Me - mediana,; Mo - moda; ASD - atriju starpsienas
defekts; PFO - persistejosa ovala atvere (foramen ovale); TEE - transezofageala
ehokardiografija; TTE - transtorakala ehokardiografija; LA - labais atrijs, LK - labais

kambaris; TR - trikuspidala regurgitacija; LKSS - laba kambara sistoliskais spiediens.
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8.1.3. ASD transkatetralas slegSanas un kirurgiskas slegsanas procediiras raksturojums

ASD transkatetrala slegSana veikta 315 pacientiem. No tiem sekmiga ASD slé€gSana 307

gadijumos (98,7%), nesekmiga cCetros gadijumos, bet Cetram transkatetralas slégSanas

procedura

problémas ar slédzgjierices pozicionéSanu ASD anatomisko 1patnibu dél un trijos gadijumos

m iznakums nav zinams. Nesekmigu procediru iemesli viena gadijuma bija

PFO nelielie izméri, kuru dé] neizdevas ar vaditajstigu skérsot starpsienu.

Sakotn&ji biezak veikta ASD kirurgiska slégSana, bet lidz ar ASD transkatetralas

slegSanas

metodes ievieSanu un attistibu Latvija, kirurgiskas ASD slégSanas skaits mazinajies.

8.1.3.1. attéla redzams ASD slégsanas skaita un metozu sadalijums pa gadiem.

8.1.3.1. attéls. Kirurgiska un transkatetrala ASD slégSana 2002.-2012. gads
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ASD transkatetralas slégSanas grupa vairuma gadijumu izmantota Amplatzer slédzgjierice
(n=274, 89,3%). Viena gadijuma notika slédzgjierices tipa maina no Helex uz Amplatzer
sleédzgjierici poziciongSanas problému dél. Lielaki sledzgjiericu izméri izmantoti Helex grupa

(Me=25 mm). 8.1.3.2. attela paradita ASD transkateralas slégSanas ieri¢u pielietojuma attieciba
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ASD slégsanas gads

laika posma no 2002. lidz 2014.gadam.

8.1.3.2. attéls. ASD transkatetralas slég§anas ieri¢u pielietojums 2002.-2014. gads
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ASD slégsanas laika balona izmérs bija vidéji 27,6 (5,8) mm, defekta iestieptais izmers
bija 17,3 (6,1) mm. Procediiras norises ilguma mediana bija 45 minttes, starojuma ilguma
mediana 8,1 miniites. Viena gadijuma novérota slédzgjierices embolizacija procediiras laika
saistiba ar piegades sist€mas defektu, kas tika sekmigi un bez talakejosam komplikacijam
atrisinata. Viena gadijuma pacientam procediras laika attistijas akiita elpoSanas nepietickamiba
(iespgjams, sedativu medikamentu lietoSanas dél), bija nepiecieSama intubacija un maksliga
plausu ventilacija, kas pagarindja stacionéSanas laiku. 8.1.3.1. tabula att€lots ASD
transkatetralas slégSanas procediiras norises raksturojums un 8.1.3.3. tabula skatit
transkatetralas un kirurgiskas ASD slégSanas procediras un intrahospitala perioda

saltdzinajumu.

8.1.3.1. tabula. ASD transkatetralas slegSanas procediiras norises raksturojums

Radrtaji Transkatetrala sléeg§ana, n=311

Sekmigas procediiras, n (%) 307 (98,7%)

Sledzgjerices tips, n (%), sekmigam procediiram

Amplatzer 274 (89,3)
Helex 29 (9,4)
Ultrasept 4(1,3)

lerices izmérs (mm), Me; Mo; kvartile

Amplatzer 19; 15; 15
Helex 25; 25; 20
Ultrasept 21; 16; 17
Defekta iestieptais izmérs (mm), vidgji (SD) 17,3 (6,1)
Procediiras ilgums (min), Me; Mo; kvartile 45; 60; 35
Starojuma ilgums (min), Me; Mo; kvartile 8,1;6;54
Ierices embolizacija, n (%) 1(0,3)

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; Me - mediana,; Mo - moda; ASD - atriju starpsienas
defekts.

ASD kirurgiska slégsana veikta 84 gadijumos, no tiem izoléta ASD slégsana veikta 58
pacientiem (69,0%) un kombinéta operacija 26 gadijumos. Starp kombinétam operacijam
vairuma gadijumu veikta viena varstula operacija (n=11, 13,1%) un aortokoronara Suntésana

(n=7, 8,3%). Operacijas laika veikta arT citu iepriek$ min&to asoci€to anomaliju korekcija,
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piemé&ram, kambaru starpsienas defekta, anomalas pulmonalo vénu drenazas korekcija. No
asociétu varstulu patologiju korekcijas, vairuma gadijumu (n=11, 13,1%) veikta varstulu
rekonstrukcija, divos gadijumos protezeSana ar mehanisku un trijos gadijumos ar biologisku
varstuli.

Vidgjais kirurgiskas ASD slégsanas maksligas asinsrites laiks bija 67,5 (39,2) miniites un
reperfuzijas laiks vid&ji 23,1 (11,1) mintes.

ASD kirurgiskas slégsanas procediiras norises raksturojumu skatit ar7 8.1.3.2. tabula.

8.1.3.2. tabula. ASD Kkirurgiskas slégSanas procediiras norises raksturojums

Raditaji Kirurgiska slég§ana, n=84

Izoléta ASD slégsana, n (%) 58 (69,0)
Kombinéta operacija, n (%) 26 (31,0)

Viena varstula operacija, n (%) 11 (13,1)

Divu varstulu operacija, n (%) 5 (6,0)

Aortokoronara Suntésana, n (%) 7(8,3)

Kambaru starpsienas defekta korekcija, n (%) 1(1,2)

Citi, n (%) 2 (2,4)

Varstulu operacijas tips:

Rekonstrukcija, n (%) 11 (13,1)

Protez€sana ar mehanisku varstuli, n (%) 2(2,4)

ProtezéSana ar biologisku varstuli, n (%) 3(3,6)
Maksligas asinsrites laiks (min), vid&ji (SD) 67,5 (39,2)
Reperfuzija (min), vidgji (SD) 23,1 (11,1)
Reoperacija, n (%) 5 (6,0)

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; ASD - atriju starpsienas defekts.

ASD slegsana transkatetralas slégSanas grupa bija sekmiga 307 (98,7%) gadijumos un
kirurgijas grupa visos gadijumos (n=84, 100%).

Perioperativi nenovéroja nozimigu atskiribu komplikaciju zina - kirurgijas grupa
komplikacijas operacijas laika netika konstatétas, bet ASD grupa viena gadijuma noveéroja
akiitu elpoSanas nepietickamibu, kas prasijja intubaciju, un viena gadijuma ierices

pievadsistémas defektu ar sekojoSu ierices embolizaciju.
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Kirurgiski slégto ASD grupa bija statistiski ticama ilgaka hospitalizacija - gultas dienu
skaita mediana bija 13 dienas, transkatetralas slégSanas grupa 2 dienas.

P&c proceduras transkatetralas slégSanas grupa statistiski ticami biezak noveroja
nenozimigu rezidualu Suntu (n=151, 49,2% no sekmigam procediiram), nozimigs Sunts bija
diviem pacientiem. Vienam no viniem Sunts tika sekmigi slégts transkatetrala cela péc diviem
gadiem, bet otram pacientam turpmakajas kontrol€s Sunts bija mazinajies un ehokardiografiski
novertéts ka nenozimigs.

Hospitalizacijas laika kirurgiskas ASD sl€gSanas grupa statistiski ticami biezak novéroja
neirologiskas komplikacijas (trijiem pacientiem (n=3, 3,6%) trombembolijas d&] attistijas
i$emisks insults ar hemiparézi), kliniski nozimigu asinosanu un skidrumu perikarda.

Abas grupas noveroja ritma trauc€jumus hospitalizacijas laika - transkatetralas slégSanas
grupa septinos (n=7, 2,3%) un kirurgijas grupa trijos (n=3, 3,6%) gadijumos. Vairuma gadijumu
ritma trauc€jumi bija supraventrikulara tahikardija- atriju fibrilacija/undulacija, kas pirmreizgji
tika noverota trijiem pacientiem transkatetralas slégSanas un vienam pacientam kirurgiskas
slégsanas grupa. Kirurgiskas slégSanas grupa vienam pacientam postoperativi attistijas pilna
AV blokade ar sekojosu pastaviga elektrokardiostimulatora implantaciju.

Kirurgiskas ASD slég8anas grupa diviem pacientiem tika novérots neliels pneimotorakss
bez talakam kliiskam komplikacijam.

Péc operacijas ASD kirurgiskas slégSanas grupa piecos gadijumos (n=5, 6,0%) bija
nepiecieSama reoperacija. Viena gadijjuma pacientam attist(jas serozs mediastinits, viena
gadijuma noveéroja hemoperikardu ar sirds tamponades pazimém, un viena gadijuma
postoperativi novéroja kliniski nozimigu asinoSanu, kas prasija atkartotu kirurgisku
iejaukSanos. Divos gadijumos precizi resternotomijas iemesli nav zinami. Pacientam ar serozu
mediastinitu péc atkartotas operacijas noveroja klinisku pasliktinasanos un letalu iznakumu.

ASD slégSanas procediiras un intrahospitala posma salidzinajumu transkatetralas un

kirurgiskas slégsanas grupam skatit 8.1.3.3.tabula.
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8.1.3.3. tabula. ASD slegSanas procediiras un intrahospitala perioda salidzinajums

Transkatetrala | Kirurgiska
Raditaji p
slegsana slegSana
ASD slégsanas porcediiras, n 311 84 -
Sekmigas procediiras, n (%) 307 (98,7%) 84 (100%) 0,249
Hospitalizacijas ilgums (dienas), Me; Mo;
2;2;2 13;11;11 <0,001
kvartile
Perioperativas komplikacijas, n (%) 2 (0,6) 0(0,0) 0,603
Nenozimigs reziduals Sunts, n (%) 151 (49,2) 4 (4,8) 0.001
< EHl
Nozimigs reziduals Sunts, n (%) 2(0,7) 0 (0,0)
Intrahospitalas komplikacijas:
Neirologiskas komplikacijas (CI/TIL), n 0 (0,0) 3(3,6) 0,009
(%) 0 (0,0) 5 (6,0) <0,001
Klniski nozimiga asinosana, n (%) 7(2,3) 3(3,6) 0,118
Ritma traucgjumi, n (%) 18 (5,8) 25 (32,1) <0,001
Perikarda izsvidums, n (%) 0 (0,0) 1(1,2) 0,213
Nave, n (%)

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; ASD - atriju starpsienas defekts; CI - isémisks

cerebrals insults; TIL - tranzitora isemiska lekme.

8.1.4. ASD transkatetralas slegSanas apsekoSanas perioda dati

Péc 307 sekmigam transkatetralas ASD slégSanas procediiram, vismaz 30 dienas apsekoti
283 pacienti (n=283, 92,2%), seSus me&nesus 240 pacienti (78,2%) un 12 meénesSus apsekoti 194
pacienti (63,2%), apsekoSana >12 ménesus veikta 95 pacientiem (30,9%). ApsekoSanas perioda
mediana bija 12 ménesi. Kopgjais apsekoSanas laiks sasniedza 513 gadus.

Péc ASD transkatetralas sl€gSanas pirma méneSa laika laba kambara vidgjais diametrs
samazinajas no 41,5 (8,2) mm uz 34,4 (7,6) mm (p=0,009) un laba kambara sistoliska spiediena
mediana no 40 mmHg uz 34 mmHg (p=0,002).

ASD transkatetralas slégSanas apsekoSanas perioda raksturojums redzams 8.1.4.1. tabula.
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8.1.4.1. tabula. ASD transkatetralas slég§anas apsekoSanas perioda raditaju

raksturojums

Radrtaji Rezultats
Apsekosanas laiks (ménesi), Me; Mo; kvartile 12;12;6
Kopgjais apsekosanas laiks, gadi 513
Apsekoto pacientu skaits, n (%) 283 (92,2)
LK diametrs TTE (mm) p&c 30 dienam, vidgji (SD) 34,4 (7,6)
LK diametrs TTE (mm) p&c 6 ménesiem, vid&ji (SD) 34,4 (7,3)
LK diametrs TTE (mm) p&c 12 ménesiem, vidgji (SD) 34,4 (7,2)
LKSS (mmHg), péc 30 dienam, Me; Mo; kvartile 34; 29; 29
LKSS (mmHg), péc 6 meénesiem, Me; Mo; kvartile 30; 25; 25
LKSS (mmHg), péc 12 ménesiem, Me; Mo; kvartile 30; 25; 25
Nozimigs reziduals Sunts <30 dienas, n (%) 0 (0,0)
Nozimigs reziduals Sunts >30 dienas, n (n uz 100 pacientgadiem) 1(0,2)
Nenozimigs reziduals Sunts <30 dienas, n (%) 73 (23,8)
Nenozimigs reziduals Sunts >30 dienas, n (n uz 100 pacientgadiem) 41 (8,0)
Cerebrovaskulari notikumi <30 dienas, n (%) 0 (0,0)
Cerebrovaskulari notikumi >30 dienas, n (n uz 100 pacientgadiem) 1(0,2)
Ritma traucgjumi <30 dienas, n (%) 23 (7,5)
Ritma trauc&jumi >30 dienas, n (n uz 100 pacientgadiem) 15 (2,9)
Ierices embolizacija apsekoSanas perioda, n (n uz 100 0(0.0)
pacientgadiem) ’
Galvassapes, n (%) 11 (3,6)
Redzes traucgjumi, n (%) 2 (0,6)
Reiboni, n (%) 1(0,3)

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; Me - mediana,; Mo - moda; ASD - atriju starpsienas
defekts; TTE - transtorakala ehokardiografija; LK - labais kambaris; LKSS - laba kambara

sistoliskais spiediens.

Pirmajas 30 dienas nevienam pacientam netika konstatéts hemodinamiski nozimigs

reziduals Sunts, bet 73 pacientiem (23,8%) ehokardiografiski novérots nenozimigs reziduals
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Sunts. Turpmakas apsekosanas >30 dienam nenozimigs Sunts novérots 41 gadijuma (14,5% no
apsekotajiem pacientiem, kas veido 8,0 uz 100 pacientgadiem). Nenozimigu un nozimigu Suntu

attieciba redzama attela 8.1.4.1.

8.1.4.1. attéls. Nenozimigu un nozimigu Suntu attieciba péc kirurgiskas un

transkatetralas ASD slégSanas
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Viena gadijuma paciente, kurai bija II tipa ASD un neliels PFO, ASD tika slégts ar Helex
sledzgjierici, 30 dienu apsekoSanas ehokardiografija nenovéroja nozimigu rezidualu Suntu.
Nakama ehokardiografijas parbaude tika veikta tikai pec seSiem gadiem, kur konstatgja
nozimigu 7 mm lielu Suntu caur PFO, kas radas, slédzgjiericei iestiepjot PFO. Pacientei tika
veikta kirurgiska ierices rezekcija un ASD sekmiga slégsana bez noradém par rezidualu Suntu

postprocedurali un vélakajas kontrol&s. Ekstirpéta Helex slédzgjierice redzama 8.1.4.2. attéla.

8.1.4.2. attels. Ekstirpéta Helex slédzejierice pacientei péc transkatetralas ASD slég§anas

Fotografija no Latvijas Kardiologijas centra arhiva.
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Pirmajas 30 dienas netika noveroti cerebrovaskulari notikumi- iS€misks insults vai TIL.
Apsekojot pacientus péc 12 méneSiem, vienai pacientei péc PFO slégSanas ar Amplatzer
sledzgjierici (n=1, 0,2 uz 100 pacientgadiem) konstatgja TIL.

Ritma trauc€jumus (atriju fibrilacijas/undulacijas paroksizmi) pirmajas 30 dienas
noveroti 23 pacientiem (7,5 %). Turpmakaja apsekosana noveroti 15 gadijumos (n=15, 2,9 uz
100 pacientgadiem).

P&c procediiras pacientiem ar ASD novéroja klinisku uzlaboSanos- retak bija sastopamas
galvassapes (n=36; 11,4% pirms ASD slégSanas un n=11; 3,6% pec ASD slégSanas, p<0,001),
reiboni (n=31; 9,8% pirms ASD slégsanas un n=1; 0,3% péc slégSanas, p<0,001), redzes

traucgjumi (n=15; 4,8% pirms un n=2; 0,6% p&c slégsanas, p<0,001).

8.1.5. PFO grupas datu analize

Nemot vera to, ka PFO ir populacija biezak sastopamais ASD un pétijuma analiz&taja
transkatetralas slégsanas grupa sastada 13,7 % (n=41) no procediiram, $s grupas dati tika
analizeti atseviski, salidzinot tos ar otra tipa ASD slégSanas rezultatiem.

Latvijas Kardiologijas centra PFO slégSana uzsakta 2005.gada. 8.1.5.1.att€la redzama
PFO slegsana laika posma no 2005. Iidz 2014.gadam.

8.1.5.1. attels. PFO slég$ana Latvijas Kardiologijas centra 2004.-2014.gads
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PFO slegsana visos gadijumos tika veikta transkatetrali un PFO slégSanas grupa uzradija
procentuali mazaku sekmigo procediru skaitu (n=37; 92,5%), salidzinot ar otra tipa ASD
(n=270; 99,6%, p=0,002). PFO grupa slégsanas rezultats nebija zinams vienam (n=1) un citu
ASD grupa trijiem (n=3) pacientiem, kas izsl€gti no proceduiru norises aprékina un apsekoSanas
perioda analizes, tacu §im pacientiem bija zinami demografiskie dati, kas ietverti attiecigajos
aprékinos. Nesekmigo PFO slégSanu gadijumos noveroja grutibas Skersot defektu ar
vaditajstigu. Attéla 8.1.5.2. paradita sekmigo un nesekmigo PFO un Il tipa ASD transkatetralas

slegSanas procediiru attieciba.

8.1.5.2. attels. Transkatetralas PFO un otra tipa ASD slégSanas procediiru iznakums

PFO Otra tipa ASD

% Sekmiga slégSana

¥ Nesekmiga slégSana

Demografisko raditaju salidzinajuma nenoveroja butiskas atSkiribas. Anamnéze
pacientiem ar PFO visiem bija sastopami i§émiski insulti vai TIL (n=41; 100% PFO un n=11;
4,0% otra tipa ASD grupas, p<0,001), kas bija indikacija PFO slégSanai.

Pacientiem ar PFO retak bija sastopami supraventrikulari ritma trauc&jumi (n=1; 2,4%
PFO un n=51; 18,6% otra tipa ASD grupa, p=0,004), bet biezak noveéroja siidzibas par
galvassapeém (n=10; 24,4% PFO un n=26; 9,5% otra tipa ASD grupa, p=0,006) un reiboniem
(n=8; 19,5% PFO un n=23; 8,4% otra tipa ASD grupa, p=0,032). Procentuali biezak PFO grupa
bija sastopami redzes trauc&jumi, bet netika novérota statistiski ticama atSkiriba (n=4; 9,8%
PFO un n=11; 4,0% otra tipa ASD grupa, p=0,123). Demografisko un klinisko datu
apkopojumu skatit ar1 8.1.5.1. tabula.
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8.1.5.1. tabula. Transkatetralas slégSanas pacientu demografiskais un kliniskais

salidzinajums PFO un otra tipa ASD grupas

(%)

Raditaji PFO Otratipa ASD| p
Transkatetralas sl€g$anas porcediiras, n 41 274 -
Sekmigas procediiras, n (%) 37 (92,5) 270 (99,6) 0,002
Nesekmigas procediras, n (%) 3(7,5) 1(0,4) 0,002
Sievietes, n (%) 26 (63,4) 200 (73,0) 0,057
Vecums (gadi), vidgji (SD) 41,5 (13,8) 45,4 (19,9) 0,236
KMI (kg/m?), vidgji (SD) 24,9 (4,8) 24,9 (5,3) 0,987
KK izsviedes frakcija (%) pirms ASD
slegSanas, vidgji (SD) 631(54) 642 (6:7) 0517
CUTIL anamnézg, n (%) 41 (100) 11 (4,0) <0,001
Atriju starpsienas aneirisma, n (%) 8 (19,5) 43 (15,7) 0,618
Supravantrikulari ritma traucgjumi, n (%) 1(2,4) 51 (18,6) 0,004
Galvassapes pirms procediiras, n (%) 10 (24,4) 26 (9,5) 0,006
Reiboni pirms procedras, n (%) 8 (19,5) 23 (8,4) 0,032
Redzes trauc&jumi pirms procediras, n 4(98) 11 (4,0) 0,123

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; ASD - atriju starpsienas defekts, PFO - persistejosa

ovala atvere (foramen ovale); KMI - kermena masas indekss; KK - kreisais kambaris; CI -

isemisks cerebrals insults; TIL - tranzitora isSemiska lekme.

ApsekoSanas perioda pacientiem ar PFO pirmajas 30 dienas netika noveéroti

cerebrovaskulari notikumi- iS€misks insults vai TIL. Apsekojot pacientus péc 12 méneSiem,

vienai pacientei péc PFO slégsanas ar Amplatzer slédzgjierici (n=1, 0,2 uz 100 pacientgadiem)

konstatgja TIL.
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8.2. Randomizacijas apaksSgrupas analize

8.2.1. Pacientu demogrifiskais un kliniskais raksturojums

Laika posma no 2009. Iidz 2012. gadam 26 pacienti, ievérojot ieklausanas un izslégSanas

kritérijus, tika randomizéti ASD slég8anai ar Amplatzer (n=12) vai Helex (n=14) slédzgjiericém.

ASD slegSanas

randomizacijas

apaksgrupas

raksturojums att€lots 8.2.1.1. tabula.

pacientu demografiskais

un kliniskais

8.2.1.1. tabula. ASD slegSanas randomizacijas apakSgrupas pacientu demografiskais un

Kliniskais raksturojums

Raditaji Amplatzer Helex p
ASD slégSanas porcediras, n 12 14 -
Sievietes, n (%) 11 (91,7) 11 (78,6) 0,598
Vecums (gadi), vid&ji (SD) 52,8 (18,0) 48,3 (16,4) 0,515
KMI (kg/m?), vidgji (SD) 27,0 (5,8) 27,3 (6,1) 0,921
KK izsviedes frakcija (%) pirms ASD
slégsanas, vidgji (SD) 7 (T.7) 00.0(19) | 0100
Arteriala hipertensija, n (%) 6 (50,0) 3(21,4) 0,218
Hroniska sirds mazspéja, n (%) 8 (66,7) 7 (50,0) 0,409
CI/TIL anamngzg, n (%) 2 (16,7) 3(21,4) 0,759
Cukura diabéts, n (%) 0 (0,0) 0(0,0) -
Supraventrikulari ritma trauc&jumi, n (%) 3 (25,0) 2 (14,3) 0,635
ASD tips: otra tipa ASD, n (%) 11 (100,0) 14 (100,0) -
Atriju starpsienas aneirisma, n (%) 2 (16,7) 2 (14,3) 0,867
ASD izmérs TEE (mm), vid&ji (SD) 11,2 (2,0) 8,2 (1,9) 0,001
LKSS (mmHg), Me; Mo; kvartile 40,5; 30; 33,75 | 32,5;20;20 | 0,092
TR pakape, Me; Mo; kvartile 1:1;1 1:1;1 0,136

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; Me - mediana,; Mo - moda; ASD - atriju starpsienas

defekts; KMI - kermena masas indekss; KK - kreisais kambaris; Cl - isemisks cerebrals

insults; TIL - tranzitora isémiska lekme; TEE - transezofageala ehokardiografija;, LKSS - laba

kambara sistoliskais spiediens; TR- trikuspidala regurgitacija.
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Analizgjot demografiskos parametrus, nenovéroja butiskas atskiribas abas grupas. Abu
sledzgjiericu grupas vairuma gadijumu ASD slégSana tika veikta sievietem (n=11, 91,7%
Amplatzer un n=11, 78,6% Helex grupa). Amplatzer grupa vidgjais pacientu vecums bija 52,8
(18,0) gadi un Helex grupa 48,3 (16,4) gadi. Nenovéroja statisktiski ticamas atskiribas pacientu
anamnézes datos, lai gan Amplatzer grupa bija vairak pacientu ar arterialu hipertensiju, hronisku
sirds mazsp&ju un supraventrikulariem ritma trauc€jumiem, bet Helex grupa vairak bija
pacientu ar i§€misku insultu vai TIL anamnézg (n=2; 16,7% Amplatzer un n=3, 21,4% Helex
grupa).

Abas grupas visiem pacientiem tika slégti otra tipa ASD. Nevienam pacientam netika
noverotas asoci€tas anomalijas vai multipli ASD. Novéroja statistiski ticamu atskiribu ASD
vidgja izméra- Amplatzer grupa tas bija 11,2 (2,0) mm un Helex grupa 8,2 (1,9) mm, p=0,001.

Netika noverota statistiski ticama atSkiriba starp LKSS raditajiem (Me=40,5 mmHg
Amplatzer un Me=32,5 mmHg Helex grupa). Trikuspidalas regurgitacijas raditaji abas grupas
neuzradija bitiskas atskirtbas (Me=1; Mo=1 abas grupas). Laba kambara diametra raditaji

aprékinos netika izmantoti datu trikuma del.

8.2.2. ASD transkatetralas slégSanas procediiras raksturojums
Randomizacijas grupa ASD slégSanai tika izmantotas Helex sleédzgjierices ar lielaku
diametru (Me=20; M0=20) neka Amplatzer sleédzgjiericem (Me=14,5; Mo=14), p<0,001. ASD

slegSanas randomizacijas grupas periproceduralos raditajus skatit 8.2.2.1.tabula.

8.2.2.1. tabula. ASD slégSanas procediiras norises raksturojums randomizacijas grupa

Raditaji Amplatzer Helex p
Ierices izm@rs (mm), Me; Mo; kvartile 14,5: 14; 13,25 20; 20; 20 <0,001
Defekta iestieptais izmérs (mm), vid&ji (SD) 13,0 (2,8) 10,8 (2,4) 0,064

Procediiras ilgums (min), Me; Mo; kvartile 55; 55; 41,25 55:50; 41,25 | 0,920

Starojuma ilgums (min), Me; Mo; kvartile 15,75; 2,5; 4,82 | 10;6,15;85 | 0,185

Ierices embolizacija, n (%) 0 (0,0) 0(0,0) -

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; Me - mediana,; Mo - moda; ASD - atriju starpsienas
defekts.
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Ieprieks aprakstits, ka Amplatzer grupa kopuma ASD izméri (izvértgjot tos TEE) bija
lielaki (p<0,001), tacu procediiras norises datu analize neuzradija biitiskas atSkiribas defekta
iestieptaja izméra (13,0 (2,8) mm Amplatzer un 10,8 (2,4) mm Helex grupa, p=0,064).
Atskiribas starp ASD izméru un slédzgjierices izméru varétu skaidrot ar mazaku Helex
slédzgjieri¢u izméru diapazonu, kas nesakrit ar Amplatzer slédzgjierici ari vienadu ASD izmé&ru
gadijuma, iericu atskirigas uzbiives del.

Procediiras norises analize neuzradija butiskas atSkiribas procediiras norises ilguma un
starojuma ilguma. Randomizacijas grupa nenovéroja slédz€jierices embolizaciju vai citas

kliniski nozimigas komplikacijas procediiras laika.

8.2.3. ApsekoSanas perioda raksturojums

Randomizacijas grupa visi pacienti tika apsekoti 12 méneSus, turpinot pacientu
apsekoSanu péc noteikta 12 meénesu perioda un kopuma sasniedzot kop€jo apsekosanas laiku
27,5 gadus Amplatzer un 31 gadu Helex grupa. Atseviski randomizacijas grupas datu analize
veikta I1dz 12. apsekoSanas menesim, ieskaitot.

P&c ASD slégSanas pirmajas 30 dienas un 12 mé&nesu perioda nevienam pacientam netika
noveérots nozimigs reziduals Sunts. Nenozimigs Sunts pirmo 30 dienu perioda bija trijiem
pacientiem Amplatzer (25%) un trijiem pacientiem Helex (21,4%) grupa. Péc 12 méneSiem
Amplatzer grupa vienam pacientam (8,3%) un Helex grupa diviem pacientiem (14,3%) tika
konstatéti nenozimigi reziduali Sunti, neuzradot statistiski ticamu atSkiribu starp grupam
(p=0,5).

Apsekosanas perioda LKSS bija augstaks Amplatzer grupa (30 dienu perioda Me=40
mmHg un 12 ménesu perioda Me=31,5 mmHg Amplatzer un attiecigi Me=25 mmHg p&c 30
dienam un Me=29,5 mmHg péc 12 ménesiem Helex grupa), tomér neuzradot statistiski ticamu
atSkiribu.

ApsekoSanas perioda nevienam pacientam netika noveroti cerebrovaskulari notikumi.
Amplatzer grupa trijiem pacientiem (25%) novéroja jaunus supraventrikularus ritma
traucgjumus 30 dienu apsekoSanas perioda un diviem pacientiem (16,7%) tie turpingjas 12
méneSu apsekoSanas perioda. Netika noverota statistiski ticama atSkiriba starp Siem raditajiem.

Nevienam pacientam abas slédz€jiericu grupas netika noverota ierices embolizacija vai
erozija apsekoSanas laika.

Randomizacijas grupas apsekoSanas perioda raksturojums redzams 8.2.3.1. tabula.
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8.2.3.1. tabula. ApsekoSanas perioda raksturojums ASD transkatetralas sleg§anas

randomizacijas grupa

Raditaji Amplatzer Helex p
Apsekoto pacientu skaits, n 12 14 -
Nozimigs reziduals Sunts <30 dienas, n (%) 0(0,0) 0(0,0) -
Nozimigs reziduals Sunts 12 ménesi, n (%) 0 (0,0) 0(0,0) -
Nenozimigs reziduals Sunts <30 dienas, n (%) 3 (25) 3(21,4) | 0,793
Nenozimigs reziduals Sunts 12 ménesi, n (%) 1(8,3) 2(14,3) | 0,500
LKSS (mmHg), < 30 dienas, Me; Mo; kvartile 40; 40; 25,5 25:25:25 | 0,116
LKSS (mmHg), péc 12 ménesiem, Me; Mo; 31,5; 20; 25,5 [29,5; 30; 26| 0,358
kvartile
Cerebrovaskulari notikumi <30 dienas, n (%) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Cerebrovaskulari notikumi 12 ménesi, n (%) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Ritma traucgjumi <30 dienas, n (%) 3 (25) 0 (0,0) 0,078
Ritma trauc&jumi 12 ménesi, n (%) 2 (16,7) 0(0,0) 0,282

n - pacientu skaits; SD - standartnovirze; ASD - atriju starpsienas defekts; LKSS - laba

kambara sistoliskais spiediens.
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9. Diskusija

Sirds priek§kambaru starpsienas defekts ir biezaka iedzimta sirdskaite picauguso vecuma.
Kirurgiska defekta slégsana kops 20. gadsimta 50. gadiem ir bijusi izv€les arstéSanas metode
(“zelta standarts ), bet pedgjas divas desmitgadg€s arvien plasak tiek pielietotas perkutanas jeb
transkatetralas slégSanas metodes un tiek pilnveidotas slédzgjierices. Musdienu kliniskie
petijumi pierada, ka transkatetralajai metodei ir ievérojamas priekSrocibas, salidzinot ar
kirurgisko metodi, ja vien tiek veikta pacientu atlase p&c stingriem anatomiskiem krit€rijiem,
tiek nemtas véra defekta morfologiskas Tpatnibas un procediiru veic pieredzgjusi specialisti (Ooi
et al., 2016), (Sommer et al., 2008).

Nemot véra, ka literatira ir aprakstitas vélinas un retas komplikacijas (erozijas,
infekciozais endokardits, trombotiskas komplikacijas, ieri¢u mehaniski lazumi u.c.) péc
transkateralas defektu slégSanas ar implant§jamam iericém, ir nepiecieSama ilgtosa un
konsekventa pacientu apsekoSana.

AT Latvija kops 2002. gada ir iesp&jama mazinvaziva priekSkambaru starpsienas defekta
slégsana, procediiru skaits ped&jos gados ir ievérojami audzis (Rudzitis u.c., 2007), (Rudzitis
u.c., 2017). Latvijas Kardiologijas centra stratégija paredz izvértét ASD slégSanas iesp&jas ar
perkutano metodi, kirurgiskai slégsanai novirzot tikai komplicétus gadijumus (liels defekts ar
nepietiekosam audu malipam, | tipa un venoza sinusa tipa defekts, anomala plausu vénu
drenaza, pavadosas varstulu patologijas u.c.). Tadgjadi tiek istenota multidisciplinaras jeb Sirds
komandas sadarbiba starp kardiologiem, invazivajiem kardiologiem un sirds kirurgiem, lai
individualizétu arsté$anu pacientiem ar iedzimtam sirdskaitem. ST stratégija ir balstita uz
pasreizéjam Eiropas un ASV vadlinijam par iedzimtu sirdskaiSu arst€Sanu pieaugusajiem
(Baumgartner et al., 2010), (Warnes et al., 2008).

Misu pétijjums parada, ka vairums iedzimtu interatrialu komunikaciju ir iesp&jams
korigét mazinvazivi un nepaklaut pacientu ar kirurgisku iejauksanos saistitajam komplikacijam.
Tomér 21,1% no pétijuma iesaistitajiem pacientiem bija nepiecieSama kirurgiska ASD
slégsana. Tas lauj secinat, ka abas metodes papildina viena otru, bet kirurgiskas metodes
prieksrociba ir iesp€ja slégt jebkura lieluma un tipa defektu.

Kirurgisko pacientu grupa operacija bija sekmiga visiem pétijuma ieklautajiem
pacientiem (n=84), reziduals (atlieku) Sunts intrahospitalaja p&coperacijas perioda netika
novérots. Ari ASV veiktaja multicentru pétijuma kirurgiska ASD slégsana bija 100% sekmiga
(Du et al., 2002). Ar perkutano metodi slégto defektu grupa viena procediira bija nesekmiga
otra tipa ASD slégSana un tris PFO slégsana. Ari citu autoru minéta procediiras efektivitate ir

loti augsta, sasniedzot 95% Iidz 98% (Butera et al., 2006), (Du et al., 2002), (Fischer et al.,
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2003). Reziduals atlieku Sunts tiilit péc procediiras konstatéts 49,9% pacientu, kontroles perioda
nenozimigs Sunts 14,5%. Fisher zinojuma, lictojot Amplatzer septalo okliideru, hemodinamiski
nenozimiga pliisma cauri defektam konstatéta 6% pacientu attala kontroles perioda (Fischer et
al., 2003). Masu pétijuma redzams, ka abam arstéSanas stratégijam ir vienlidz augsta
efektivitate, un Sie rezultati ir salidzinami ar citur pasaulé public€tajiem rezultatiem. Bitiski,
ka, sledzot ASD kirurgiski, praktiski tiek izslégta reziduala Sunta iespgja.

Hospitalizacijas ilgums ievérojami garaks ir kirurgisko pacientu grupa (Me=13 dienas
kirurgisko pacientu un Me=2 dienas transkatetralas ASD slégSanas grupa, p<0,001), kas
skaidrojams ar operacijas apjomu maksligds asinsrites apstaklos un ilgaku agrinas
rehabilitacijas periodu. Nevar izslégt arT socialu apstaklu ietekmi uz hospitalizacijas ilgumu, ja
pacienta dzivesvieta ir ierobezotas iesp&jas sanemt kvalificétu medicinisko palidzibu un
atbilstoSu apriipi pecoperacijas perioda.

Salidzinot divas dazadas konstrukcijas ierices, randomiz&taja apak$petijuma (Amplatzer
un Helex) pacientiem ar iestiepto defekta izméru Iidz 15 mm diametra netika konstatetas
butiskas intraproceduralas un apsekosanas perioda atSkiribas. Tacu pétijums paradija, ka p&c
striktiem ieklausanas kritérijiem vienlidz piem&roti pacienti abam ieric€m visa atriju starpsienas
defektu pacientu populacija ir salidzino$i maz. Tas lauj secinat, ka pascentréjosas Amplatzer
tipa sleédzgjierices joprojam ir standarta ierices transkatetralaja terapija.

Ilgtermina apsekoSanas rezultati lauj secinat, ka transkatetrala atriju starpsienas defektu
un persistejosas ovalas atveres slégSanas metode ir droSa un efektiva. Ar ierici saistitas dzivibai
bistamas komplikacijas (erozijas, infekciozais endokardits, v&linas embolizacijas) netika
konstatétas. Viena gadijuma 7 gadus péc Helex ierices implantacijas malpozicijas dél tika
konstatéts nozimigs rezidualais Sunts, kura d€] pacientei tika veikta kirurgiska okliidera
ekscizija un defekta no$tisana ar autoperikardu. Pacientei pécoperacijas periods norisinajas bez
komplikacijam.

Pie pétijuma trilkumiem japieskaita tas, ka p&tijuma nosléguma nebija pieejami dati par
visiem pacientiem, kuri sakotngji tika ieklauti transkatetrali arstéto pacientu grupa. To var
izskaidrot ar pétijuma ilgumu, pacientu dzivesvietas mainu atseviSkos gadijumos (emigracija),
pacientu kontaktinformacijas izmainam un pacientu lidzestibas mazinaSanos ilgtermina.
Pétijums iegiitu papildus vértibu, ja bitu pieejami un analiz&ti kirurgiski arstéto pacientu
ilgtermina rezultati.

Ka trikums jamin arT salidzino$i neliela randomizacijas grupa starp divam iericém, ko
var izskaidrot ar viena centra un salidzinosi nelielas populacijas pétijuma struktiiru. Tomer tas

butiski neietekmgja iegtitos rezultatus.
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10. Secinajumi

Atriju starpsienas Il tipa defektu un persistgjoSas ovalas atveres transkatetralas

slegSanas metode ir drosa un efektiva ilgtermina.

Salidzinot ar kirurgisko arstéSanas metodi, transkatetrala metode ir mazak invaziva

(saudzgjosaka), saistita ar 1saku hospitalizacijas laiku un ir vienlidz efektiva.

Persistgjosas ovalas atveres transkatetrala slégSana ir drosa un efektiva metode

kriptogénu kardioembolisku cerebralu infarktu sekundaraja profilaksg.

Pacientiem ar atriju starpsienas defekta izm&ru lidz 15 mm diametra pascentr&josas
konstrukcijas ierices (Amplatzer) vai elastigas fiksacijas ierices (Helex) implantacija ir

vienlidz efektiva un drosa.

PieauguSiem pacientiem ar izol&tu atriju starpsienas II tipa defektu ka pirma izvéles
metode ir pielietojama transkatetrala slégSana ar okluderi. Okluderim nepiemeérotas
defekta anatomijas, citu tipu ASD un nozimigu asociétu anomaliju (t.sk.nozimigu

varstulu patologiju) gadijumos indicéta kirurgiska arstésana.
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11. Darba praktiskais pielietojums

P&tijuma rezultati lauj secinat, ka vairums pacientu ar atriju starpsienas II tipa defektu
var tikt arsteti ar transkatetralo metodi, [idz ar to tas lauj paredz&t un planot veselibas

apriipes budZetu un resursus sirds strukturalo slimibu segmenta.

Darba izmantotais multidisciplinaras sadarbibas modelis starp kardiologiem,
invazivajiem kardiologiem, kardiokirurgiem un attéldiagnostikas specialistiem ir

veicinajis Sirds komandas izveidi.

Darba iegiitie rezultati tiks izmantoti praktisko rekomendaciju izstradei pacientu ar

atriju starpsienas II tipa defektu arstesana.
Petijuma praktiska realizacija ir veicingjusi kardiologu un neirologu interdisciplinaru

konsiliju prakses ievieSanu kardioemboliska cerebrala infarkta pacientu diagnostika un

arsté$ana.
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Pateiciba

So darbu es veltu savien Vecakiem.

Vélos pateikties sava zinatniska darba vaditajam profesoram Andrejam Erglim

par pacietibu un atbalstu §1 darba tapSana.

Ipass paldies Baibai Lurinai un Irinai Cgojevai-Sprogei par nesavtigo palidzibu

petijuma datu apkopos$ana un apstrade.

Paldies manam Skolotajam Andim Dombrovskim, kur§ man iemacija
pamatiemanas invazivaja kardiologija un pasu galveno — attieksmi pret darbu.

Paldies manai Gimenei par atbalstu un izpratni.

Ainars Rudzitis
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1. pielikums

Etikas komitejas atzinums

Paula Stradipa kliniskds universitates slimnicas
Attistibas biedribas
KLINISKAS IZPETES ETIKAS KOMITEJA

=rrisTiBAS FONDS

Darbojas saskana ar SHK LKP noteikumiem
ATZINUMS Nr. 030409 - 7L

1. Protokola nosaukums: Atriju starpsienas II tipa defektu Iidz 15 mm diametra perkutana transkatetrala
slégsana ar Amplatzer Septalo okliideri vai HELEX Septalo Okluderi.

2. Protokola Nr.: PTM - 001

3. Atbildiga pétnieka vards, uzvards, centra nosaukums un adrese:
Dr. Andrejs Erglis - Paula Stradina kliniska universitates slimnica Asinsvadu kirurgijas nodala,
Pilsonu iela 13, Riga, LV-1002, Latvija.
4. Apstiprinitie dokumenti:
P&tijuma protokols (versija 01, 02.12.2008.)
Rakstiska informacija, kas paredz&ta pacientam latvie$u un krievu valoda
informétas piekrifanas veidlapa (latvie$u un krievu valodas)
P&tijuma subjekta iek]ausanas (vertéSanas)metodika
Atbildiga pétnieka un lidzp&tnieka Curriculum Vitae un kvalifikacijas dokumenti

5. Etikas komitejas atzinums: poziflvs

6. Etikas komitejas locek]i, kuri piedalijas balso$ana:

Péteris Stradip$ — kardiokirurgs Santa Purvina — farmakologs
Dainis Krievip$ — asinsvadu kirurgs Irina Vinnika — biologs
Aigars Pétersons — bérnu kirurgs Daina Biseniece — kimike
Péteris Ersts —jurists Inga Strale — filologs

Biruta Kupéa - psihiatrs

7. Etikas komitejas sédes datums: 2009. gada 3. aprili.

Etikas komitejas priek$sedétajs: Doc. Péeteris Stradip$

PRODUKTU KLINISKAS
1ZPETES

ETIKAS KOMITE A

AT TIaAs FONDS

Paula Stradina kliniskas universitates slimnicas Attistibas biedriba
Pilsopu 13, Riga, LV- 1002, Tel. +371 7611353; Fax. +371 7069946, E — pasts: etikaskomiteja@stradini.lv
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2. pielikums

Informacijas materials pacientiem

Kliniskais pétijums (Protokols Nr. PTM - 001)
»Atriju starpsienas II tipa defektu lidz 15 mm diametra perkutana transkatetrala
slegSana ar Amplatzer Septalo okluderi vai HELEX Septalo Okladeri”

IEVADS

Jums ir diagnosticéta iedzimta sirdskaite - priekSkambaru starpsienas defekts. Jusu gadijuma
defekta anatomiskas Tpatnibas lauj to sleégt ar Tpasu katetru un iericu (nosprostotaju) palidzibu,
neveicot kirurgisku operaciju.

Latvijas Kardiologijas centra Sada veida procediiras tiek sekmigi veiktas kops 2002. gada.
Amplatzer Septalais nosprostotajs ir pasaulg ir visplasak lietota ierice. Tomer pedgjo gadu
laika kliniskaja prakse tiek ieviestas arvien jaunas ierices, lai uzlabotu procediiru rezultatus.
Latvijas Kardiologijas centra ir pieejamas divu veidu ierices — Amplatzer Septalais
nosprostotajs (AGA Medical Corporation, ASV) un HELEX Septalais nosprostotajs (W.L.
Gore & Associates, Inc., ASV)

Lidz $im pasaul@ nav veikti salidzinos$i p&tijumi, kuru rezultata varétu drosi apgalvot, ka viena
vai otra ierice — nosprostotajs — biitu ievérojami labaka par citam.

Jis esat uzaicinats (-a) piedalities kliniskaja p&tijuma, kura tiks salidzinata divu veidu
priekskambaru starpsienas defektu nosprostotaji (okluderi): Amplatzer septalais nosprostotajs
un HELEX septalais nosprtostotajs. Petijuma tiks analizeta implantacijas procediiru Tpatnibas
(procediiras efektivitate, ilgums, rentgena starojuma deva, komplikaciju biezums un specifika)
, ka arT pécprocediras periods lidz vienam gadam.

Jums jaizprot, par ko ir §is petijums, iesp&jamie riski un ieguvumi no piedaliSanas Saja
pétijuma, ka ar1 to, kas Jums ir jadara, taja piedaloties. Lidzu veltiet laiku, lai iepazitos ar So
informétas piekriSanas veidlapu, ka art uzdodiet jebkadus radusos jautajumus Jiisu arstam vai
medicinas masai. PiedaliSanas petijuma ir brivpratiga, un Jisu izvéle nepiedalities taja,
nekada veida neietekmés Jisu medicinisko aprupi. Ja Jis izlemsiet piedalities $aja petijuma,
Jums ltigs parakstit So informétas piekriSanas veidlapu.

PETIJUMA MERKIS

S kliniska p&tijuma mérkis ir noskaidrot, vai ir kada bitiska atikiriba procediras norisé un
apsekoSanas perioda starp divu veidu prakse lietotajam iericém sirds priekSkambaru defektu
slegsana.

PETIJUMA NORISE/PROCEDURU APRAKSTS

Ja Jus piekritat piedalities $aja petijuma, Jisu piedaliSanas ilgs 12 ménesus un ietvers sevi
priekSkambaru defekta slégSanas procediiru un Cetras tai sekojoSas vizites, kuras tiks veikta
Jisu aptauja un ehokardiografiskais izmekl&jums. P&c 12 ménesiem tiks veikta ,,parasta”
ehokardiogramma un transezofageala ehokardiogramma (caur baribas vadu). Tadgjadi tiks
novertets, vai priekSkambaru starpsienas defekts ir slédzies pilniba, vai art saglabajas neliela
,stice” jeb Sunts.

Ta ka ierice Juisu kerment paliks pastavigi (uz visu miizu), Jums regulari — vismaz vienu reizi
gada - javeic Jusu veselibas, ka arf ierices parbaude ar ehokardiogrammas palidzibu.
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P&tijuma tiks iesaistiti Iidz 40 pacientiem Latvijas Kardiologijas centra.

Jauzsver, ka procediira tiks veikta ar standarta implantacijas metodi, kas neatSkiras no
kliniskaja praksé lietotas un Veselibas statistikas un medicinas tehnologiju agentura
apstiprinatas metodikas.

Pettjuma tiks ieklauti tikai tie pacienti, kuriem procediiras laika noteiktais iestieptais (ar
balonkatetru) defekta skérsizmérs biis mazaks vai vienads ar 15 mm. P&c tam defekta
slegSanai nepiecieSamais nosprostotajs tiks izvelets nejausinata (,,izlozes”) veida. Citadi
procediira tiks veikta atbilsoSi standarta metodikai.

P&c procediiras pacienti tiks kliniski un ar transtorakalas ehokardiografijas metodi apsekoti 1,
3, 6 un 12 ménesu perioda. P&c 12 ménesiem tiks veikta kliniska izmekl&Sana un

transezofageala ehokardiografija ar intravenozo kontrastvielu.

Petijuma izmantotas specifiskas mediciniskas ierices

Amplatzer Septal Occluder (Amplatzer septalais nosprostotajs), AGA Medical Corporation,
ASV. Pasaulg tiek lietots kops 1995. gada. Ta ir paSekspandgjosa, dubultdisku ierice, kas
izgatavota no nitinola (nikela-titana sakaus€juma) stieplu pinuma. Divi ierices diski ir
savstarpgji savienoti ar Tsu savienojoso dalu (angl. connecting waist), kas atbilst
priekSkambaru starpsienas defekta izméram. Lai paaugstinatu ierices oklud€josas 1pasibas,
diski ir pilditi ar poliestera audumu. Poliestera audums ir stingri piestiprinats diskiem ar
poliestera diegu. lerice tiek uzskriivéta uz 1pasas trosites (kabela) un ievadita caur
ievadkatetru sirdi. Nosprostotajs tick komplektets kopa ar 1pasi pielagotu piegades sistemu un
mérisanas balonu. Ir pieejmami vairaki komplektu izméri (no 4 lidz 40 mm diametra). ST
lerice piemérota lietoSanai, ja defekta diametrs neparsniedz 40 mm.

Amplatzer Septalais Okluders

AGA Medical Corporation, ASV

HELEX Septal Occluder (HELEX septalais nosprostotajs). (W.L. Gore & Associates, Inc.,
ASV) Pasaulé tiek lietots no 2001. gada. Ierice sastav no cirkulara nitinola stieples
dubultdisku karkasa, kurs parklats ar ePTFE (expanded Polytetrafluorethylene) membranu.
ePTFE membrana ir biologiski saderiga, ta ir parbaudita vairak ka 12 miljonu implantacijas
gadijumu. lerice tiek komplektéta kopa ar piegades katetru. Ir pieejami vairaki okliidera
izméri (15, 20, 25, 30, 35 mm). St ierice piemérota lietosanai, ja defekta diametrs neparsniedz
15 mm.

HELEX Septalais Okladers

W.L. Gore & Associates, Inc., ASV
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IEGUVUMI

Jebkura gadijuma, galvenais procediras ieguvums ir Jiisu sirds priekSkambara defekta
slegSana, tadejadi noversot ar sirdskaiti saistitas sirds — asinsvadu sistémas un plausu
komplikacijas.

S1 kliniska pétTjuma mérkis ir noskaidrot, vai ir kada bitiska atskiriba procediiras norisé un
apsekosanas perioda starp divu veidu prakse lietotajam ieric€m sirds priekSkambaru defektu
slegsana. Lidz $Sim pasaulé nav zinatniski pieraditas nozimigas atskiribas starp STm divam
pétijuma lietotajam iericEém.

CITI ARSTESANAS VEIDI

Alternativa metode ir kirurgiska cela veikta priekSkambru starpsienas defekta slégsana.. Jsu
pétijuma arsts Jums izskaidros iesp&jamos alternativos arstéSanas veidus, riskus un labumus,
kas var rasties tos izmantojot.

Ja petijuma laika klis zinama jebkada jauna vai svariga informacija par petamo terapiju, Jisu
petijuma arsts to Jums izskaidros un apspriedis ar Jums turpmako piedaliSanos p&tijuma.

RISKI

Iesp&jamie ar procediiru saistitie riski neatskiras no tiem riskiem, ja Jums $o procediiru veiktu
arpus pétijuma ietvariem!

P&c-procediiras ierices embolizacija (atrauSanas no priekSkambaru starpsienas)
Sirds aritmija

Kirurgiska operacija ierices bojajumu vai neefektivitates dél

Punkcijas vietas komplikacijas, kur nepieciesama kirurgiska iejauksanas, invaziva procediira
vai asins transfiizija

Tromboze vai tromboembolisks gadijums, kura rezultata rodas kliiskas komplikacijas
Arteriala pulsa pastavigs zaudejums

Kardiovaskularas struktiiras perforacija, ko izraisa ierice

Ierices lizums, kas izraisa kliniskas komplikacijas vai kirurgisku invaziju
Perikarda tamponade

Sirds apstasanas

Nieru darbibas traucgjumi

Sepse

Pneimotorakss

Nopietna pleiras vai perikardialais asinsizplidums, kam nepiecieSama drenaza
Nopietna asinosSana

Endokardits

Gaisa embolija

Alergiska reakcija pret kontrastvielu

Anestezijas reakcijas

Hipertenzija/hipotensija

Sirds varstulu nepietiekamiba
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DALIBA PETIJUMA

Jasu lémums par piedaliSanos pétijuma ir pilnigi brivpratigs. Sis pétijums neaizstas citu
terapiju, ko Jus sanemsiet. Ja Jiis izlemsiet nepiedalities petijuma, $is Iemums nekada veida
nelabveligi neietekmés Jiisu veselibas apriipi. Ja Jiis piekritisiet piedalities petijuma, Jisu
arstam ir tiesibas Jus izslégt no ta jebkura laika v€l pirms pétijuma uzsaksanas, ta norises
laika, ja pasliktinas Jasu veselibas stavoklis. Ja JUs izstajaties no pétijuma, Jums par to
jainforme pétnieks, lai Jusu daliba varetu tikt partraukta noteikta kartiba un tiktu izvertéta
Jasu apriipe mediciniska nakotng. Ja esat sieviete griitniecibas stavokli, Jis nevarat piedalities
Saja petijuma.

PETIJUMA IZMAKSAS

P&tijuma dalibniekiem nekadi maksajumi netiek noteikti, tapat petijuma dalibnieki nesanems
nekadu atlidzibu par piedaliSanos p&tfjuma.

Latvijas Kardiologijas centra arsts-kardiologs

Ainars Rudzitis Riga, 15.03.2009
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3. pielikums

Informétas piekriSanas veidlapa

Protokola Nr. PTM — 001

Informétas piekriSanas veidlapa

VSIA PAULA STRADINA KLINISKA UNIVERSITATES SLIMNICA

LATVIJAS KARDIOLOGIJAS CENTRS
Pilsonu iela 13, Riga, LV 1002
Talr. 67069379, 67069541

Ludzu, uzmanigi izlasiet So veidlapu.
Lidzu, uzdodiet jebkadus jautajumus, kas Jums ir neskaidri un kurus Jiis v€laties noskaidrot.
P&tijuma Nr.: PTM - 001

Péttjums: Atriju starpsienas II tipa defektu Iidz 15 mm diametra perkutdna transkatetrala
slegSana ar Amplatzer Septalo oklideri vai HELEX Septalo Okladeri

P&tTjuma centrs: VSIA PAULA STRADINA KLINISKA UNIVERSITATES
SLIMNICA
LATVIJAS KARDIOLOGIJAS CENTRS

Petfjuma arsts:
VTS, UZVATAS: e

Arsts, kas augstak ir parakstijies, man ir izskaidrojis un rakstveida sniedzis informaciju par
pétijuma meérki, norisi, detaliz€tu informaciju par implant€§jamam iericém, sagaidamo

iedarbibu, iesp&jamajiem ieguvumiem, ne€rtibam un riskiem.

Es apstiprinu, ka esmu izlasijis(-usi) un saprotu augstak noradita pétijjuma pacienta informétaja
piekriSana sniegto informaciju . Esmu sanémis (-usi) apmierinoSas atbildes uz uzdotajiem
jautajumiem par piedaliSanos $aja pétijuma. Es zinu, ka varu paturét man rakstiski sniegto

informaciju un ka es sanemsu vienu parakstitu informétas piekriSanas veidlapas eksemplaru.
Man bija pietiekami daudz laika, lai es pienemtu lémumu par piedaliSanos petijuma.
Es pilnvaroju slimnicas administraciju un Etikas komiteju apskatit un parbaudit manus personas

datus, saglabajot §1s zinas pilnigi konfidenciali.
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Es labpratigi piekritu dalibai $aja petijuma. Es zinu, ka varu atsaukt savu piekriSanu piedalities
jebkura laika, nepaskaidrojot $adas ricibas iemeslus, ka arl nesanemto par to nekadu sodu
attieciba uz manu medicinisko apriipi nakotng. Izstajoties no p&tijuma, pasa(-s) drosibas labad

es piekritu veikt nosléguma medicinisko parbaudi.

Petfjuma dalibnieks (-C8)  ....iveiiti i

P&tijuma dalibnieka (-ces) mate/teévs/aizbildnis (pacientiem lidz 18 gadiem)

Datums ..o ParaKSTS ..vvvveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeneeeeenenenenees

PRLTIUMA GIStS o e
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4. pielikums

Pacienta apskates anketa
PACIENTA PRIMARIE DATI

Personas dati

Dzimums:
[0 sieviete
O virietis
Vecums:
Svars:
Augums:

Objektivie dati
ASD slégSanas metode:

[0 transkatetrala
O kirurgiska
ASD tips:
| tipa ASD
Il tipa ASD
Sinus venosus tipa defekts

PFO
Cits:

OoOooogo

Atriju starpsienas defektu skaits:
Asociétas anomalijas:

O ja,

O ne

Atriju starpsienas aneirisma:
O ja
O ne

ASD izmérs TEE:
LK diametrs:
LKSS:
TR pakape:
Kreisa kambara izsviedes frakcija:
LA paplasinasanas:

O ja

L né
LK paplaSinasanas:

O ja

O ne

Slimibu anamnéze

Primara arteriala hipertensija:
O ja
O ne
Miokarda infarkts:
O ja
0 ne
Hroniska sirds mazspéja:
O ja
O ne
Cerebrals infarkts anamné&ze:
O ja
0 ne
Tranzitora iSémiska lekme anamnéze:
O ja
O ne
Cukura diabéts:
O ja
0 ne
Supraventrikulari ritma traucgjumi:
O ja
O ne

Specifiski simptomi

Galvassapes:

O ja

O ng
Sirdsklauves:

O ja

L né
Reiboni:

O ja

O ng
Redzes traucgjumi

O ja
O né
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Pacienta apsekosanas anketa

DSA/PFO pacientu apsekoSanas anketa

Datums

5. pielikums

Vards, uzvards

Vizite peéc DSA/PFO slegSanas

1.mé&nesis 3.m&nesis 6.menesis 12.menesi gadi
Sapes kriitis ir nav

Elpas truikums ir nav

Nogurums ir nav

Sirdsklauves ir nav

Galvas reiboni ir nav

Galvassapes ir nav

Redzes traucéjumi ir nav
Asinsspiediens

Ritma traucéjumi ir nav

(AF ,AU

, Citi )

Citas sudzibas
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6. pielikums
Kliniska p&tijuma Nr. PTM — 001 protokols

Viena centra randomizéts atklats prospektivs pétijums ,,Atriju starpsienas
II tipa defektu Iidz 15 mm diametra perkutana transkatetrala slegS§ana ar
Amplatzer Septalo okladeri vai HELEX Septalo Okluderi”

Pétijuma merki:
Primarais merkis:

Salidzinat atriju starpsienas Il tipa defektu, kuru iestieptais diametrs ir vienads vai mazaks par
15 mm, perkutanas transkatetralas slégSanas efektivitati un drosibu, izmantojot Amplatzer
Septalo Okliideri vai HELEX Septalo okladeri

Sekundarie merki:

Salidzinat reziduala Sunta persistéSanu 1 gada apsekoSanas perioda;

Salidzinat komplikaciju biezumu abas ar okliideriem arstéto pacientu grupas (embolizacijas,
nesekmigas procediras, sirds struktiiru bojajumi u.c.);

Analizet atriju starpsienas defektu anatomiskas Tpatanibas, kuras ietekm& minéto oklideru
lietoSanas droSibu un efektivitati;

Analizgt, cik procentuali no visiem registra icklautajiem perkutanai slégsanas metodei
planotajiem defektiem ir pieméroti slégsanai ar HELEX septalo oklideru.

Terciarie merki

Salidzinat aritmiju biezumu (atriju mirdz€sana, undulacija, supraventrikulara tahikardija) abas
ar okltideru arstétas grupas;

Analizet ar atriju starpsienas defektu asoci€to cerebrovaskularo sindromu dinamiku péc-
slegSanas perioda (migréna, hroniskas galvassapes, cerebralas asinsrites traucg€jumi)

Pétijuma dizains

Sis ir viena centra randomizéts atklats paral&lu grupu prospektivs pétijums, lai salidzinatu
atriju starpsienas Il tipa (secundum) defektu Iidz 15 mm diametra perkutanas transkatetralas
slegSanas ar Amplatzer Septalo okliideri vai HELEX Septalo Okliideri” klinisko efektivitati
un drosibu.

P&tijuma paredzets ieklaut pacientus vecuma virs 16 gadiem ar iedzimtu izol€tu sirdskaiti —
atriju starpsienas II tipa defektu Iidz 15 mm diametra (me&rot iestiepto diametru ar
balonkatetru). Randomiz€&to pacientu skaits tiek planots 40 (20:20).

Visi pacienti ar Il tipa atriju starpsienas defektu, kuriem defekta anatomija ir piemérota
perkutanas transkatetralas slégSanas metodei tiks ieklauti pacientu un slégSanas procediiru
registra.

Pacienti, kuriem iestieptais (ar balonkatetru) defekta skérsizmeérs biis mazaks vai vienads ar
15 mm, tiks randomizeti slégSanai ar Amplatzer vai HELEX septalo okluderi.

Procediira tiks veikta ar standarta implantacijas metodi, kas neatSkiras no kliniskaja
prakse lietotas un Veselibas statistikas un medicinas tehnologiju agentiira apstiprinatas
metodikas.
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P&c procediras pacienti tiks kliniski, elektrokardiografiski un ar transtorakalas
ehokardiografijas metodi apsekoti 1, 3, 6 un 12 ménesSu perioda. P&c 12 ménesiem tiks veikta
kliniska izmekl&Sana un transezofageala ehokardiografija ar kontrastvielu.

Nepieciesamibas gadijuma péc kliniskajam indikacijam (galvas smadzenu asinsrites
traucgjumu gadijuma) tiks veikta galvas smadzenu kompjitertomografija vai
kodolmagnétiskas rezaonanses izmekl&jums

Pétijuma dizains

Visi pacienti ar ASD I tipu,
kuriem planota perkutana
defekta slégsana ar okluderi

A 4 A 4

Procediiru registrs Pacienti ar defekta
izméru < 15 mm

l

Randomizacija
A 4 A 4
Amplatzer septalais HELEX septalais okluders
okluders
Defekta perkutana
slegSana

A 4

ApsekoSanas periods
Iidz 12 méneSiem
(1,3,6 un 12 ménesus

péc defekta slegsanas)
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I Visparigie jautajumi
Kliniska pétijuma merkis

Priek§kambaru (atriju) starpsienas defekts (angl. ASD — atrial septal defect) raksturojas ar
starpsienas audu defektu, ka dél rodas Sunta plisma no kreisa uz labo priekSkambari un
attistas plausu asinsrites hipervolémija, hipertensija un vélina stadija - laba kambara mazspgja.

Mediciniskas tehnologijas (MT) - invazivas atriju starpsienas defekta slégSanas mérkis
ir Sunta pliismas likvidéSana vai nozimiga samazinaSana no kreisa uz labo priekSkambari, ar
okliidera palidzibu norobezojot kreiso atriju no laba.

MT pielietosanas paredzamais rezultats ir atriju starpsienas defekta pilniga vai dal&ja slégSana
un Sunta pliismas no kreisas uz labo pusi pilniga vai dal&ja likvidacija.

Pasaulg visplasak lietota ierice perkutanai atriju starpsienas defekta slégSanai ir
AMPLATZER septalais okliiders (nosprostotajs), ko izmanto kop$ 1995. gada. ST ierice tick
izmantota defektu sl€gSanai, kuru izmérs sasniedz pat 40 mm, un ta var tikt uzskatita par
references ierici perkutanas transkatetralas ASD slégSanas metodes aspekta. Patreiz raZotaji
piedava virkni citu veidu okliideru, kuru lietoSanas indikacijas ir lidzveértigas Amplatzer
septalajam okliiderim, tomér izmantoSanu limité defekta izmérs. Lidz §im pasaul€ nav veikti
randomizg&ti prospektivi petijumi starp dazadam ieric€m, lai salidzinatu to lietoSanas klinisko
efektivitati un drosibu pacientu grupas ar lidzvertigu defekta anatomiju. Lidz ar to nav skaidra
vienas vai otras slédzgjierices lietoSanas prieksrocibas un trikumi.

Latvijas Kardiologijas centra AMPLATZER septalais okliiders tiek izmantots kops 2002.
gada un HELEX septalais okltuiders kops 2006. gada. Kopuma lidz §im ir veiktas 150 atriju
starpsienas defektu perkutanas slégSanas procediiras.

Petijuma izmantotas specifiskas mediciniskas ierices

Amplatzer Septal Occluder (Amplatzer septalais nosprostotajs), AGA Medical
Corporation, ASV.Pasaul@ tiek lietots kops 1995. gada. Ta ir paSekspandgjosa, dubultdisku
lerice, kas izgatavota no nitinola (nikela-titana sakaus€juma) stieplu pinuma. Divi ierices diski
ir savstarp€ji savienoti ar isu savienojoso dalu (angl. connecting waist), kas atbilst atriju
starpsienas defekta izmeéram. Lai paaugstinatu ierices oklud€josas 1pasibas, diski ir pilditi ar
poliestera audumu. Poliestera audums ir stingri piestiprinats diskiem ar poliestera diegu. lerice
tiek uzskriivéta uz 1pasas trosites (kabela) un ievadita caur ievadkatetru sirdi. Nosprostotajs
tiek komplektéts kopa ar 1pasi pielagotu piegades sistemu un mériSanas balonu. Ir pieejmami
vairaki komplektu izméri (no 4 lidz 40 mm diametra).

ST ierice piemérota lietosanai, ja defekta diametrs neparsniedz 40 mm.

Amplatzer Septalais Okluders

AGA Medical Corporation, ASV
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HELEX Septal Occluder (HELEX septalais nosprostotajs). (W.L. Gore & Associates, Inc.,
ASYV) Pasaulg tiek lietots no 2001. gada. Ierice sastav no cirkulara nitinola stieples
dubultdisku karkasa, kurs parklats ar ePTFE (expanded Polytetrafluorethylene) membranu.
ePTFE membrana ir biologiski saderiga, ta ir parbaudita vairak ka 12 miljonu implantacijas
gadijumu. lerice tick komplekt&ta kopa ar piegades katetru. Ir pieejami vairaki okliidera
izméri (15, 20, 25, 30, 35 mm). ST ierice piemérota lietosanai, ja defekta diametrs neparsniedz
15 mm.

HELEX Septalais Okladers

W.L. Gore & Associates, Inc., ASV

Kliniska pétijjuma planojums
IeklauSanas Kkriteriji

Pacientu vecums virs 16 gadiem. Pacientiem jaatabilst visiem sekojosiem ieklausanas
kriterijiem:

e Hemodinamiski nozimigs Sunts, ko raksturo pulmonala (Qp, I/min) un sist€émiska
Sunta (Qs, I/min) attieciba Qp:Qs >1.5. To nosaka ar ehokardiografijas vai
oksimetrijas palidzibu;

e Randomizacija, ja defekta diametrs, mérot ar balonkatetru, ir vienads vai mazaks par
15 mm;

e Defekta anatomija ir piemérota perkutanai slégsanai ar Amplatzer vai HELEX
septalo nosprostotaju;

e Defekta audu malinam jabiit vismaz 5 mm un 75% no defekta perimetra

IzslegSanas kriteriji
e Multipli defekti
e Defekta anatomija, kuras gadijuma nosprostotaja izmérs vai stavoklis traucétu citam
intrakardialam vai intravaskularam strukttiram (atrioventrikularas varstules, plausu
veénas, koronarais stnuss)
e | tipa (primum) atriju starpsienas defekts
e Sinus venosus tipa defekts
e Asociétas iedzimtas un iegiitas sirds anomalijas, ko efektivi var arstét tikai ar
kardiokirurgijas metodi (anomala plausu vénu drenaza, Ebsteina anomalija, valvularas
sirdskaites u.c)
Persistgjosa ovala atvere - foramen ovale apertum (var ieklaut procediiru registra)
Zinama alergija pret nikeli
Griitnieciba
Pacienti, kuriem viena ménesa laika pirms paredz&tas implantacijas bijusi sepse vai
jebkada sisteémiska infekcija
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e Nosliece uz asinoSanu, nearstétas ¢ulas vai jebkadas citas kontrindikacijas aspirina
terapijai, ja uz 6 ménesiem nav iesp&jams nozimét kadu citu antitrombocitaru Iidzekli

e Ehokardiografiski konstatéti intrakardiali trombi (Ipasi kreisaja atrija un ta austina)

e Pacienti, kuri nav pieméroti sirds kateterizacijai nepietickamo izméru (svars, augums)
del (neatbilstiba transezofagealas zondes vai katetra lielumam).

Bridinajumi

Pacientiem, kuriem ir alergija pret nikeli, $T ierice var izraisit alergisku reakciju

Atriju starpsienas nosprostotaju un ievadiSanas sistému drikst lietot tikai invazivie kardiologi,
kuri apguvusi transkatetralu defektu slegSanas tehniku

Arstiem jabiit gataviem rikoties neatlickamas situacijas, kad jaiznem emboliz&tas ierices, kas
izraisa kritiskus hemodinamikas traucgjumus. Uz vietas stacionara ir jabiit pieejamai
neatlickamai kardiokirugiskai palidzibai

Embolizétas ierices ir jaiznem. Emboliz&tas ierices nedrikst iznemt caur intrakardialam
struktiram, ja tas nav atbilstosi saspiestas ar piegades sist€mas apvalku

Nelietot, ja nav nodro$inata pilniga sterilitate

Iespéjamas blakusparadibas

P&c-procediiras ierices embolizacija

Sirds aritmija

Kirurgiska operacija ierices bojajumu vai neefektivitates dél

Punkcijas vietas komplikacijas, kur nepiecieSama kirurgiska iejaukSanas, invaziva
procediira vai asins transfuzija

Tromboze vai tromboembolisks gadijums, kura rezultata rodas kliiskas komplikacijas
Arteriala pulsa pastavigs zaudejums

Kardiovaskularas struktiiras perforacija, ko izraisa ierice

Ierices lizums, kas izraisa kliniskas komplikacijas vai kirurgisku invaziju
Perikarda tamponade

Sirds apstasanas

Nieru darbibas traucgjumi

Sepse

Pneimotorakss

Nopietna pleiras vai perikardialais asinsizpliidums, kam nepiecieSama drenaza
Nopietna asinosSana

Endokardits

Gaisa embolija

Alergiska reakcija pret kontrastvielu

Anestézijas reakcijas

Hipertenzija/hipotensija

Sirds varstulu nepietickamiba
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Kliniska pétijuma realizacijas algoritms

1. Pirms - procediiras periods

1.1. Veic transtorakalo un transezofagealo ehokardiografisko izmeklesanu, lai noveértétu
defekta anatomiju un tas piemerotibu perkutanai transkatetralai slégSanai.

1.2. Pacientam un vina piederigajiem tiek vispusigi izskaidrota planotas arst€Sanas biitiba,
nepiecieSamiba, risks, ieguvums un iesp&jamas komplikacijas.

1.3. Pacients (vai vina piederigie/atbildigas personas) apliecina piekriSanu procediirai ar
parakstu uz specialas veidlapas ,, VIENOSANAS PAR IEDZIMTAS SIRDSKAITES
INVAZIVU KOREKCIJU” un informétu piekri$anu dalibai kliniskaja petijuma ,,Atriju
starpsienas |l tipa defektu lidz 15 mm diametra perkutana transkatetrala slégsana ar
Amplatzer Septalo oklideri vai HELEX Septalo Okladeri”

1.3. Veic vispargjas kliniski laboratoriskas analizes.

1.4. Veic kriiSu kurvja rentgenogrammu.

1.5. Uzsak terapiju ar acetilsalicilskabi (aspirinu) 2 — 3 mg/kg vienreizgja deva 24 stundas
pirms procediiras.

2. Procediira

2.1. Procediira tiek veikta sirds un lielo asinsvadu kateterizacijas laboratorija uz specializéta
operaciju galda. Pacients gul uz muguras. Tiek veikta EKG monitoréSana.

2.2. Veic i/v sedaciju vai vispargjo anestéziju

2.3. D/vievada heparinu 100 DV/kg svara

2.4. Pe&c adas apstrades ar dezinficgjosu skidumu tiek veikta lokala anestézija.

2.5. Punkte un kateterize v. femoralis dextra.

2.6. Veic sirds labas un kreisas puses standarta kateterizaciju ar oksigenacijas meérijjumiem
(oksimetriju) Sunta kalkulacijai.

2.7. levada 035 “J” tipa apmainas vaditajstigu caur defektu kreisaja atrija.

2.8. Ievada mériSanas balonu uz vaditajstigas atriju defekta Iimeni. Veic balona inflaciju ar
kontrastvielas un fiziologiska $kiduma maisijumu attieciba 1:3. Nosaka defekta iestiepto
diametru. Veic deflaciju un evakug balonu, atstajot vaditajstigu.

2.9. Ja defekta iestieptais izmérs neparsniedz 15 mm , pacientu RANDOMIZE starp
Amplatzer un HELEX septalo nosprostotaju .Izv€las atbilstoSa izméra nosprostotaju
(okluderu, implantu) un sagatavo to ievadiSanai atbilstosi attieciga razotaja instrukcijai.
2.10. I/v ievada antibiotikas endokardita profilaksei.

2.11. Fluoroskopijas un ehokardiografijas kontrole ievada Tpasu piegades sistemu kreisaja
atrija un caur to izbida nosprostotaja kreisa atrija disku.

2.12. Atvelk kreisa atrija disku kopa ar piegades sist€ému l1dz starpsienai un izbida laba atrija
disku.

2.13. Fluoroskopijas un ehokardiografijas (transezofagealas vai intrakardialas) kontrole
parliecinas, ka nosprostotajs ir pozicion&ts pareizi un nav nozimiga atlieku Sunta. Ja novéro
nosprostotaja malpoziciju un/vai nozimigu atlieku Suntu, javeic atkartots implantacijas
manevrs vai jaevaku€ nosprostotajs un jaizvélas cita atbilstoSa izméra ierice. Ja ar1 atkartoti
defekta transkatetralas slégSanas méginajumi nav sekmigi, procediira japartrauc un japlano
cita (kirurgiska) arstéSanas metode.

2.14. Atvieno nosprostotaju no piegades sistémas.

2.15. Veic atkarstotu rentgenologisku un ehokardiografisku kontroli, lai parliecinatos, ka
nosprostotajs nav dislocgjies.

2.16. Evakug piegades sisteému, veic v. femoralis dx. punkcijas vietas manualu kompresiju
lidz panakta stabila hemostaze (vismaz 10 min.) vai izmanto 1pasas slédzgjierices.

2.17. Pacientu gulus stavokli transporté uz noveérosanas palatu. Gultas rezZims 6 — 8 stundas.
2.18. Ja procediira veikta vispar€ja narkozg, pacienta p&c-procediiras etapu vada
anesteziologs.
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3. Péc - procediiras periods
3.1. Pe&c ierices implantéSanas pacientiem jasanem atbilstiga profilaktiska

3.2

3.3

3.4.

3.5.

3.6.

3.7.

3.8.

antibiotiku terapija, ka arT arsta attiecigas nozimétas ikdienas procediiras.

Pacientiem jasanem antiagregantu terapija, ka aspirins 2 — 3 mg/kg/d vai
klopidogrels 75 mg x 1/d seSus ménesus p&c implantacijas.

Antiagegantu terapijas sanemsana p&c seSiem méenesiem ir arsta izvéles zina.

Ja pastav pacienta paaugstinata jiitiba pret antiagegantu terapiju, jaapsver
alternativas terapijas, pieméram, antikoagulanti.

Pacientiem iesaka izvairities no spraigam fiziskam darbibam vismaz divas
nedgélas pec nosprostotaja implantacijas.

Pirms izrakstiSanas no klinikas, ka ari 1, 3, 6 un 12 méneSus péc
nosprostotaja implantacijas pacientiem javeic kliniska,
elektrokardiografiska un ehokardiografiska
parbaude (transtorakala metode), lai novertétu defekta slégSanas
efektivitati (péc 12 méneSiem papildus veic ar transezofagealo
ehokardiografiju ar i/v ehokontrasta ievadi atlieku Sunta noveérteSanai)

Pirms izrakstiSanas no slimnicas veic kontroles kriisu kurvja
rentgenuznémumu A-P un L-L sinistra projekcijas.

Ievéro endokardita profilaksi 6 ménesus.
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7. pielikums

Rekomendaciju klase un pieradijumu Iimenis

* I Kklase (pamatoti ieteicamas rekomendacijas), ja ir pieradijumi un/vai vienoSanas,
ka mingta diagnostiska vai arstnieciska procediira ir efektiva un/vai lietderiga

* II klase (pamatoti apsveramas rekomendacijas), ja ir pretrunigi dati par lietderibu
un/vai efektivitati, izdalot:

* lla ( pamatoti apsveramas rekomendacijas), ja ir vairak parliecinosi datu par
lietderibu un/vai efektivitati ;

» IIb (mazak pamatoti apsveramas rekomendacijas), ja ir mazak parliecinosi dati
par lietderibu un/vai efektivitati.

« III klase (nav pamatotas rekomendacijas), ja ir pieradijumi un/vai vienosanas, ka
diagnostiska vai arstnieciska procedira nav efektiva un/vai lietderiga un dazos
gadijumos pat kaitiga

* Pieradijumu Iimenis:

* A —vairaki randomizgeti p&tijumi vai meta-analizes

* B —viens randomiz&ts p&tijums vai lieli nerandomizgti p&tjjumi

* C — ekspertu vienoSanas un/vai mazi pétijumi, retrospektivi petijumi,
registri
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al. (2010). ESC Guidelines for the management of grown-up congenital heart disease (new
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