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ANOTACIJA

Pec peédgjiem literatiras datiem ir zinams, ka pastav bitiskas atSkiribas augs€jo un
apaks€jo ekstremitaSu arteriju reakcijas. Neskatoties uz to, joprojam ir maz pétijjumu par
hemodinamisko parametru mainam kaju magistralajas artérijas. Ipasi aktudls ir jautdgjums par
asins pliismas lineara atruma profila komponentiem un to mainam dazados apstaklos. Tapat
joprojam nav vienota priekSstata par plismas-izraisitas dilatacijas (FMD) reakcijam un to
regulacijas mehanismiem kopgjas augsstilba artérijas (CFA), ka arT par lokala stinguma mainam
p&c-okluzijas reaktivas hiperémijas laika.

Darba mérkis ir novértét kop€jo augsstilba artériju hemodinamisko parametru mainas
unilateralas distalas okliizijas un péc-okliizijas reaktivas hiperémijas (RH) laika.

P&tijuma kopuma piedalijas 25 veselas, jaunas sievietes, kuru vidgjais vecums bija 23 +
2 gadi, vidgjais auguma garums bija 172 + 6 cm, vid&ja kermena masa bija 60 + 9 kg un vidgjais
kermena masas indekss bija 20 + 2 kg/m?.

Pétijjuma dalibniecém tika registréti un aprékinati sekojosi CFA hemodinamiskie
parametri: asins plismas tilpumatrums, asins plismas linearais atrums (anterogradais un
retrogradais komponents), diametrs, diametra svarstibu amplitiida, stinguma indekss f, ka art
sistémiskie asinsrites parametri — sirdsdarbibas frekvence un vidgjais arterialais asinsspiediens.

Secinats, ka:

1. P&c-okluzijas hiperémijas fenomenu ietekméjoSakais okliizijas parametrs ir okliizijas
ilgums, no kura atkariga ir gan péc-okliizijas hiperémijas intensitate un retrograda
komponenta samazinajums, gan cirpes atruma AUC pieaugums hiperémijas sakuma
faze, un pat attalinatu regionu hemodinamikas parametri, pieméram, kontralateralas
magistralas art€rijas plismas retrograda komponeta piecaugums.

2. Regionala péc-okliizijas hiperémija rada ne tikai viet€jas, bet ari attalinatas
hemodinamikas reakcijas, tai skaita — kontralateralas ekstremitates arteriju gultng.

3. Peétijuma ir pirmreiz&ji noverots un pieradits fenomens — artérijas stinguma islaicigs
pieaugums péc-okliizijas hiperémijas laika, bet fenomena skaidrojums pagaidam ir

petijumu stadija.

Atslegas vardi: kopgja augsstilba artérija, pec-okliizijas reaktiva hiperémija, pliismas

lineara atruma profils, plismas-izraisita dilatacija, stinguma indekss B, kontralaterala artérija



ABSTRACT

Recent literature data shows that there is significant difference between arterial reactivity
in upper and lower extremities. Still there are few studies about hemodynamic parameters
changes in leg arteries. Current issue is about blood flow linear velocity profile components
and their changes in different conditions. Also there is no joint opinion about flow-mediated
dilation (FMD) reactions and their regulation mechanisms in common femoral arteries (CFA)
and local stiffness changes during post-occlusive reactive hyperemia.

The aim of this study is to evaluate common femoral arteries hemodynamic parameter
changes during unilateral distal occlusion and post-occlusive reactive hyperemia (RH).

In this study participated 25 young, healthy women with average age 23 + 2 years, average
height 172 + 6 cm, average body mass 60 + 9 kg and average body mass index 20 + 2 kg/m?2.

Following CFA hemodynamic parameters were registered: blood flow, blood flow linear
velocity (anterograde and retrograde component), diameter, diameter amplitude, stiffness index
B and systemic hemodynamic parameters — heart rate and mean arterial blood pressure.

Conclusions:

1. Post-occlusive hyperemia is mainly dependent on occlusion duration which affects
magnitude of post-occlusive hyperemia, decrease of retrograde component, increase
of shear rate AUC in hyperemia and even the parameters of distant regions
hemodynamic, for example, increase of flow retrograde component in contralateral
conduit artery.

2. Regional post-occlusive hyperemia affects not only local but also distant
hemodynamic reactions which includes arteries in contralateral extremity.

3. This study for the first time showed short-term increase of arterial stiffness during

post-occlusive hyperemia but explanation of this phenomenon is still in research.

Key words: common femoral artery, post-occlusive hyperemia, flow linear velocity

profile, flow-mediated dilation, stiffness index B, contralateral artery
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IEVADS

Péc-okliizijas reaktiva hiperémija (RH) ir jau vairakus gadus biezi izmantota provokacijas
metode hemodinamisko parametru regulacijas mehanismu novértéSanai. Lielaka dala
magistralo artériju p&tijumu ir veikta uz roku artérijam, bet kaju artérijas (ipasi kopgja
augsstilba artérija) ir saméra maz pétitas, neskatoties uz to, ka augs€jo un apaksgjo
ekstremitatéem ir atSkirigas atbildes reakcijas uz endot€lija-atkarigiem un endotélija—
neatkarigiem vazodilatorajiem agentiem (Newcomer et al 2004), un tas ir vairak paklautas
aterosklerozes attistibas riskam. Patav uzskats, ka tieSi magistralo arteriju lokalie
hemodinamiskie parametri (cirpes speki) nosaka aterosklerozes attistibas prevalenci, kas ir
veérojama tiesi virspusgja augsstilba artérija. Seviski aterogéns faktors, kas izraisa endotélija
funkcionalos trauc&jumus, ir retrograda cirpe, kas doming tiesi apaksgjo ekstremitasu artérijas.
Tapéc svarigs un joprojam diskutabls jautajums ir magistralo artériju asins plismas lineara
atruma profili (signala forma) un to izmainas distalas okliizijas un RH laika.

Nozimigs ir ari jautajums par kontralateralas ekstremitates artériju reakcijam unilateralas
okluzijas un RH laika, jo §Tm reakcijam joprojam nav viennozimiga skaidrojuma (Yoshizawa
et al 2008).

Plusmas-izraisita dilatacija (FMD), kas joprojam ir populara endotélija funkciju
novertésanas metode in vivo (Green 2005), kaju artérijas tradicionali netiek veikta. Pazeminatas
endotélija funkcijas, kam raksturiga samazinata NO bioaktivitate, ir biitisks riska faktors
aterosklerozes patogenézé (Widlansky et al 2003). Neskatoties uz to, $ads tests netiek veikts
kaju magistralam artérijam, kas paklautas lielakam aterosklerozes riskam. Dalgji tas ir saistits
ar to, ka FMD kaju arterijas ir pétita saméra maz, tapéc ir nepiecieSami pétijumi $aja joma
(Kooijman et al 2008). No literatiiras nav datu par FMD reakcijam kop&ja augsstilba artérija,
ka arT joprojam nav skaidrs art tas, ka atSkiras FMD mehanismi péc dazadu ilgumu distalas
arterialas okliizijas (Pyke & Tschakovsky 2005).

Ir zinams, ka ar7 art€riju stinguma mainas ir saistitas ar endotélija disfunkciju un ar to
saistitam hroniskam saslim$anam. Tomér nav daudz pétijumu, kuros butu aprakstits, ka
magistralo artériju stingums mainas RH laika. Tapat nav zinams, vai RH laika novérojamas
kadas izmainas kontralateralas ekstremitates arterijas stinguma.

Darba meérkis ir novertét kopgjo augsstilba artériju (CFA) hemodinamisko parametru
mainas unilateralas distalas okliizijas un péc-okliizijas reaktivas hiperémijas laika.

Petijuma tika izvirzitas sekojoSas hipotézes:



1.

2.

Magistralas artérijas okluizijas ilgums butiski ietekmé p&c-okliizijas plismas raksturu
un, Iidz ar to, arterijas sienas endotélija stimulacijas apstaklus un art€rijas sienas
biofizikalas 1pasibas.

Regionala péc-oklizijas hiperémija rada ne tikai vietjas, bet ari attalinatas

hemodinamikas reakcijas.

Darba uzdevumi:

1.

Noskaidrot pliismas radito cirpes spéku, kas ir endotélija funkcionalo aktivitati
galvenais ietekmgjosais faktors, p&c-oklizijas hiperémijas laika.

Noskaidrot artérijas sienas stinguma dinamiku p&c-okliizijas hiperémijas laika.
Noskaidrot regionalas péc-okliizijas hiperémijas izraisitu attalinatu hemodinamisko

reakciju esamibu.



1. LITERATURAS APSKATS

1.1. Skeleta muskulu asinsrite

Skeleta muskuli ir lielakais organs cilvéka kermeni. Musku]u kontrakcijas, t€r&jot lielu
daudzumu energijas, aktivizé vairakus metabolisma celus, tada veida méginot muskulus
nodro$inat ar picaugoSo pieprasijumu p&c energijas (Casey et al 2008). Asins plisma skeleta
muskulos ir loti dinamiska un iev€rojami palielinas slodzes laika, atkariba no skabekla
pieprasijuma muskulos (Hellsten et al 2012).

Miera apstaklos skabekla patérins skeleta muskulos ir zems, Iidz ar to asins plismas
tilpumatrums muskulos ir daudz mazaks neka vairuma citu organu, tas ir robezas no 5 lidz 10
mL/min/100g (Saltin et al 1998). Lai ari tas ir daudz mazaks neka organos ar augstu
metabolismu, pieméram, sirdi un smadzenés, skeleta muskulu asins plismas pieaugums,
palielinoties muskulu aktivitatei, ir daudz ieveérojamaks, sasniedzot pat 80 lidz 100
mL/min/100g maksimalas slodzes laika (Korthuis 2011).

Zemais asins pliismas tilpumatrums muskulos ir tadel, ka miera apstaklos ir relativi augsts
bazalais vaskularais tonuss vai dal€ja pretestibas arteriju un arteriolu vazokonstrikcija skeleta
muskulos. Tas rodas no raksturiga asinsvadu gludo muskulu miogé€na tonusa skeleta muskulu
asinsvados, ka ari no augstas simpatiskas inervacijas tajos (VanBavel et al 2002), (Melikian et
al 2009).

Kopuma muskulu asins plismu regule Iidzsvars starp simpatisko aktivitati un
vazokonstriktoriem no vienas puses un vazodilatoriem, ka arT savienojumiem, kas modulé
simpatiskas aktivitates efektu, no otras puses. Vazodilataciju izraiso$ie savienojumi tiek veidoti
lokali skeleta muskulu audos un izdaliti no endotg€lija §tinam, sarkanajam asins §tinam un skeleta
muskulu §iinam, ka atbilde uz signalu, kas primari saistits ar skabekla piegades un pieprasijuma
lidzsvaru (Hellsten et al 2012).

Skeleta muskulu asinsrite dazadas kermena dalas atSkiras. Lai ar1 biezi vien p€tijumos
legiitie rezultati par augSdelma asins pliismu tiek ekstrapol€ti uz augsstilba asins pliismu, tas
nav korekti (Thijssen et al 2011). Nemot véra vertikalo poziciju, cilvéka kajas ir daudz vairak
paklautas hidrostatiskajam spiedienam, salidzinot ar rokam. Ka ar1 fakts, ka kaju muskuli tiek
izmantoti, lai parvietotos, nodro$ina So muskulu audu lielaku aktivitati, neka ta ir roku
muskuliem, pat mazkustigiem cilvékiem. Tadel skiet saprotams, ka pastav atSkiribas asinsvadu
funkcijas un plismas regulacija roku un kaju muskulos (Hellsten et al 2012).

Pétijumos, kuros ir tikusas salidzinatas rokas un kajas tiek zinotas atskiribas

vazodilatoraja atbildes reakcija uz endotélij-atkarigiem un endotélij-neatkarigiem
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savienojumiem (Newcomer et al 2004), ka ari ar-adrenergiskas atbildes reakcijas (Pawelczyk
& Levine 2002). Ari novecoSanas procesiem ir lielaka ietekme uz kaju artériju endotélija

funkcijam, neka tas ir roku artérijam (Thijssen et al 2011).

1.1.1. Asins pliismas regulacijas mehanismi

Asins plismas regulacija tiek panakta kombingjot vairakus efektus, kam ir savstarp&ja
mijiedarbiba (Secomb 2008). Regulacijas mehanismus var iedalit centralajos un lokalajos
mehanismos. Pie centralajiem mehanismiem pieskaitama neirala un humorala regulacija, bet
pie lokalajiem mehanismiem pieder miogéna regulacija, metabola kontrole, pliismas/cirpes-
inducéta vazodilatacija un mehaniskas ietekmes uz audiem (Korthuis 2011).

Plasmas regulacija galvenie efektori ir arteriolas un mazas artérijas, kas atrodas netalu no
audu regioniem, ko tas apgada (Secomb 2008). Vazomotora tonusa regulacija piedalas visi $tinu

tipi asinsvadu sienina.

Endotélijs

- I e 1 e
— \_Kolagenk ==
“Gludo muskulu 3 Sunas_ B

Tunica intima

Tunica media —|

Tunica adventitia

1.1. artéls. Arterijas sieninas Skérsgriezuma shematisks attélojums (Van Varik et al
2012.)
Figure 1.1. Cross sectional schematic view of the arterial wall (Van Varik et al 2012.)

Argjais §tinu slanis sastav no perivaskularajiem nerviem un arpussiinas matriksa, kas satur
proteinus, kam ir nozimiga loma asinsvadu gludas muskulatiiras funkcijas. Vidg€jais slanis satur
asinsvadu gludas muskulatiiras Stinas, kas izkartotas perpendikulari asinsvada limenam,
tadejadi nodrosinot cirkularo saspringumu. Ieks€jais slanis sastav no endotélija Stinam, kas
orientétas garenvirziena (1.1. attéls). Tas pieskir §Tm $iinam jutibu pret cirpi, ko rada asins
plisma (Clifford 2011).

Regionala asins plisma var tikt efektivi reguléta lokala Iimeni, izmantojot asinsvadu

sp&ju atbildet uz dazadiem mehaniskiem spekiem (piem&ram, cirpes spéku), ka ar1 kimiskiem
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stimuliem (piemé&ram, audu metabolitiem) (Thomas 2011). Tomér pari Sai lokalajai kontroles
sisteémai, ir vel viens regulacijas Iimenis, ko nodroSina centrala neirala aktivitate, kas pielago

kardiovaskularas funkcijas, lai nodrosinatu kermena, ka veseluma, funkcijas (Clifford 2011).

1.2. Pec-okluizijas reaktiva hiperémija

Reaktiva hiperémija (RH) ir parejoss asins plismas palielindjums, kas novérojams péc
islaiciga okluizijas perioda (Addor et al 2008). Tas var tikt uzskatits par aizsargmehanismu, kas
nodroSina strauju asins plismas un metabolisma atjaunoSanu brizos, kad pirms tam ir radusies
okltizija un asins pliisma ir tikusi partraukta (Protogerou et al 2002). RH apjoms atSkiras
dazados audos, pieméram, aknas un nierés RH ir Joti nieciga, bet miokarda un skeleta muskulos
ta ir loti izteikta (Koller & Bagi 2002).

P&c-okluzijas RH var tikt izmantota, lai sekotu Iidzi dazadu slimibu attistibas gaitai, un
lai novértetu kardiovaskularo saslimsanu risku (Addor et al 2008). RH ka testu endotélija
funkciju novérteianai ieviesa Celermajer et al (1992). Sobrid §1 metode uzskatima par
popularako neinvazivo metodi, kas tiek lietota cilvéka endotélija funkciju novertésanai (Pyke
& Tschakovsky 2007). Ari pétnieku vida $T metode guvusi lielu popularitati, jo ta sniedz plasas
iesp€jas asins plismas regulacijas mehanismu pétisana (Tikhonova et al 2010).

So testu ir saméra viegli veikt, jo gan augidelma, gan augsstilba ir viegli izraisit okliziju,
uzliekot manseti un to uzstkn&jot virs sistoliska asinsspiediena (Addor et al 2008). Nav
noteikts, cik ilgam jabiit okliizijas laikam, taCu parasti izveletais laiks ir vismaz 1 mintte (Tee
et al 2004).

Lai gan dazi autori zino, ka, veicot atkartotus RH mérijumus, ja tie veikti viens p&c otra,
var iegit atSkirigus rezultatus, jo §1 procediira var ietekmét endotélija vazodilatoras atbildes
reakcijas jutigumu, tomér, Harris et al (2006) un Padilla et al (2008) p&tijumu rezultati rada, ka

atkartotu meérjjumu veikSana rezultatus neietekme.

1.2.1. Reaktivo hiperémiju ietekméjosie mehanismi

RH ir atkariga no daudziem, sava starpa ciesi saistitiem, faktoriem. So faktoru vidii ir
miogeénie, neirogénie, lokalie metabolie faktori, ka arT asinsvadu endotglijs (Protogerou et al
2002). Visbiezak ka nozimigakie tick minéti tieSi metabolie faktori. Ta ka RH apjoms (to
raksturo gan relativais asins pliismas pieaugums, gan RH ilgums) ir atkarigs no okliizijas

ilguma, tiek piepemts, ka audu izcelsmes metabolie faktori ir primarais veids, ka uzturét
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arteriolu dilataciju péc ilgakas okliizijas izbeigSanas. Ir neskaitami metabolie faktori, kuri, ka
tiek uzskatits, izraisa RH, pieméram, adenozins, ATP-jutigie kalija kanali, prostaglandini, NO
(Koller & Bagi 2002). Adenozina lomu parada, pieméram, Addor et al (2008) iegtie rezultati,
ka RH ir iesp&jams dal€ji inhibét, farmakologiski blok€&jot adenozina receptorus. Vairaki autori
ir aprakstijusi RH samazinajumu NO sintazes inhibitora L-NMMA klatbiitn&, no ka var spriest
par NO lomu $aja procesa, tom&r ne visi p&tijjumi to apstiprina (Philpott & Anderson 2007).

Eikens & Wilcken (1973) sava eksperimenta paradija, ka pat ekstrémi 1si okliizijas periodi
izraisa RH. Sados apstaklos ir maz ticams, ka metabolajiem faktoriem ir iz§kiro$a loma, noradot
uz to, ka tur iesaistiti mehanosensitivie mehanismi. P&c okliizijas izbeigSanas p&ksnais pliismas
palielinajums var aktivét ar cirpes spéka-jutigos mehanismus, izraisot endotélija izcelsmes
dilatoro faktoru, piem&ram NO, izdaliSanos, kas var ierobezot miogéno konstrikciju un
modificét RH ilgumu. Ka ari iesp&jams, ka asinsvadu $tinu formas izmainas, kas rodas diametra
izmainu dgl, var izraisit vazoaktivu vielu atbrivosanu.

Jaunakie pétljumu rezultati liecina, ka papildus metabolajiem un miogénajiem
mehanismiem, endot€lija izcelsmes, plismas/cirpes speka-jutigas atbildes reakcijas ar ir
iesaistitas RH attistiba. Tome&r nav parliecinoSu pieradijumu par mehanosensitivo mehanismu
lomu RH. Iemesls tam ir tads, ka visi p&tijumi ir veikti in vivo apstaklos, kur nav iesp&jams
izslégt neiralos, humoralos, audu metabolos un citus in vivo faktorus (Koller & Bagi 2002).

Ir daudz faktoru, kas ietekm& RH norisi, bet ne visi Sie faktori darbojas vienlaicigi. P&c
Protogerou et al (2002) RH var iedalit divas fazgs, balstoties uz fiziologiskajiem mehanismiem:
agrinaja faz€ un velinaja fazeé. Agrina faze ir aptuveni pirmas 5 sekundes péc okliizijas
izbeigSanas. Tiek domats, ka miogénie mehanismi un lokalie metaboliti, kas tiek produceti
okliizijas laika, izraisa vazodilataciju agrinaja RH fazé. Saja faze novérojama lielaka iespgjama
asins plisma un mazaka iesp&jama asinsvadu pretestiba. Endotélija loma, visticamak caur NO
produkciju, ir svarigaka reaktivas hiperémijas vélinaja fazé. Asins plismas palielinajums
izraisa mehanisku stimulaciju endot€lijam, kas savukart veicina NO produkciju, palielinata
cirpes speka del. Velina faze parasti tiek raksturota ar tas ilgumu.

Koller & Bagi (2002) piedava iesp&jamo modeli, kas parada notikumu un mehanismu
secibu, kas atbildigi par RH attistibu, nesadalot RH divas fazés (1.2. attéls) Tas parada, ka
okliizijas laika endotglija Stinu deformacija aktiviz€ NO sint€zi caur tirozinkinazes atkarigajiem
un neatkarigajiem celiem, veicinot RH pika izveidoSanos. P&c okliizijas izbeigSanas spiediena
inducgtais iestiepums izraisa NO atbrivo$anu no endotélija, bet vienlaikus arT aktivizé miogénos
konstrikcijas mehanismus, stimul&jot iestiepuma-aktivétos katjonu kanalus endotélija un
gludaja muskulatiira. Tad, kad palielinas pliismas cirpes spéks, NO sintéze tiek aktivizéta caur

tirozina kinazes celu, kas ar primari nosaka RH ilgumu.
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1.2. attéls. Secigas un paralélas reaktivas dilatacijas-hiperémijas fazes, ko izraisa
deformacija, spiediens-iestiepums, plismas-cirpes spéks, audu metabolie faktori un citi in
vivo faktori (Koller & Bagi 2002)

Figure 1.2. Sequential and paralell phases of reactive dilation-hyperemia elicited by
deformation, pressure-stretch, flow-shear stress, and tissue-derived metabolic, and other
in vivo factors (Koller & Bagi 2002)

Bez visa iepriek§ minéta Krishnan et al (2011) izcel arT RH laika vérojamo asins pliismas
pieauguma saistibu ar hidrostatisko spiedienu ekstremitaté. Tiek noradits, ka liela nozime ir
pozai, kada atrodas cilvéks bridi, kad tiek veikts RH tests. P&ttjumu rezultati rada, ka maksimala
RH asins plisma visaugstaka ir tad, ja ekstremitate atrodas horizontali vai zem sirds ltmena,
bet viszemaka tad, ja ekstremitate pacelta augsa. Bet asins plismas atjaunoSanas laiks mazakais

bija gadijuma, ja ekstremitate atradas uz leju, bet lielakais — ja uz augsu.

1.2.2. Endotélijs un plismas-izraisita dilatacija

Endotelijs izklaj asinsvadu iek$€jo virsmu un veido strukturalo barjeru starp asinim un
asinsvadu sieninu, noveérSot platniSu un leikocitu adhéziju un agregaciju, kontrolgjot plazmas
komponentu caurlaidibu, ka art modul&jot asins plismu (Marti et al 2012).

Vesels endotélijs ir dinamisks organs, kas regul€ asinsvadu tonusu, ka atbildi uz dazadiem
stimuliem, producgjot vazodilatatorus un vazokonstriktorus (Davignon & Ganz 2004). Sadi
stimuli ir, pieméram, bradikinins, acetilholins, kateholamini, i§€mija, temperatiiras izmainas,
mehaniska stimulacija, tai skaita cirpes speks (Tousoulis et al 2012).

Palielinoties asins pliismai asinsvada, ka tas ir, pieméram, RH gadijjuma, ir vérojama
asinsvada dilatacija. ST paradiba tiek saukta par pliismas-izraisito dilataciju (FMD).

Schretzenmayer (Schretzenmayer 1933) bija pirmais, kas aprakstija So fiziologisko atbildes
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reakciju. FMD reakcija ir atkariga ne tikai no cirpes spéka absoluta limena, bet arT no ta
gradienta, ar to saprotot izmainas laika vieniba un amplitiidas izmainu frekvenci (Kelm 2002).

Endotélijam ir izskiroSa loma FMD magistralajas artérijas (Kelm 2002). Ir vairaki
mediatori, kas ir iesaistiti FMD: prostaglandini, ATP un NO (Green et al 2014). Galvenais
vazodilatorais agents no Siem ir NO. Tas difund¢ asinsvada sienina un izraisa gludo muskulu
dilataciju un miofibrillu relaksaciju. (Tousoulis et al 2012) (1.3. attéls). Johannides et al (1995)
un Mullen et al (2001) pétijumu rezultati rada, ka NO izraisa dilataciju, kas vérojama péc
1slaicigas okliizijas un tas ir tikai gadijumos, kad tiek veikta no merijuma vietas distala okliizija.
Gadijuma, ja okliizijas manSete atrodas proksimali no mérfjjuma vietas vai ar1 ir ilgstosa
okliizija, tam sekojosa FMD nav saistita ar NO (Doshi et al 2001).

Lidz 2008. gadam NO-izraisita FMD bija pieradita vienigi augSdelma un spieka kaula
arteérija. Ta ka augs€jo un apaksejo ekstremitasu artérijas ir loti atSkirigas, bija nepiecieSams
apstiprinat, ka $ads fenomens vérojams ari kaju artérijas. Kooijman et al (2008) pieradija, ka
virspusgja augsstilba artérija péc 5 mintsu distalas okliizijas, vérojama NO-izraisita FMD. No
Siem datiem var secinat, ka 1sa (5 miniites un mazak) distala okliizija roku un kaju artérijas
izraisa FMD, ko primari izraisa NO.

Joprojam nav skaidri mehanismi, ka un péc cik ilga laika NO-izraisita FMD parslédzas
uz ne-NO-izraisitu FMD. Mullen et al (2001) izsaka hipotézi, ka ilgi palielinata cirpes spéka
gadijuma bitiski ir endotelija-neatkarigie celi.

Ir daudz faktoru, kas akiti ietekmé FMD: mentals stress (visticamak saistiba ar
kateholaminiem) (Ghiadoni et al 2000), cirkulgjosa estrogéna un progesterona Iimenis,
smekeSana, akiitas glikozes lIimena izmainas, ka art natrija un kalcija izmaigas (Kelm 2002).
FMD reakcija biitisks ir ar1 arterijas sakotngjais diametrs. Pyke & Tschakovsky (2005) raksta
zino, ka mazaka izméra magistralajam artérijam ir lielaka FMD reakcija péc RH, salidzinot ar
lielajam arterijam. Tas skaidrojams ar to, ka mazakam artérijam ir lielaks cirpes atrums.

Dazadi autori savos pétijumos uzrada atskirigas FMD vertibas, jo ir izmantoti atSkirigi
protokoli (spiediens mansetg, okliizijas ilgums, manSetes novietojums, izmekl&jamas personas

poza).
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1.3. attels. Endotélija $iinu NO produkcija (Davignon & Ganz 2004)
Figure 1.3. Production of NO by endothelial cells (Davignon & Ganz 2004)

1.3. Asins pliismas lineara atruma profils

Asins plismas linearajam atrumam artérijas var bt dazadi profili (formas). Tas atkarigs
no ta, kas ta ir par artériju, ka art no ta, kada stavokli konkréetaja bridi ir §1 art€rija (Donnelly &
Hinwood 2000). Liela nozime, ir, piem&ram, cilvéka pozai, hidrostatiskajam gradientam,
fiziskajai slodzei un citam hemodinamiskajam manipulacijam (Halliwill & Minson 2010).
Osada & Radegran (2006) apgalvo, ka plismas atruma profils nav konstants kardiovaskularas
sistemas parametrs. Pliismas atruma profils visnestabilakais ir mazajas artérijas vai dazadu
fiziologisko stresu ietekmé.

Visbiezak tiek runats par normalu trisfazu pliismu, kuras profilam ir tris komponenti un
katrs no tiem atbilst atSkirigai arterialas plismas fazei (Donnelly & Hinwood 2000) (1.4. attels).
Anterogradais komponents satur informaciju par strauju anterogrado plismu, kas savu
maksimumu sasniedz sistoles laika. Retrogradas fazes laika, kas notiek agrinaja diastolg,
verojama Tslaiciga pliismas virziena maina. TreSaja faze, kas vérojama ve€linas diastoles laika,
plisma atkal ir anterograda, tacu ta ir I€na, ja salidzina ar pirmo fazi (Padilla et al 2010).
Augsstilba artérija miera apstaklos vidgja, anterograda un retrograda lineara asins pliismas

atruma profils ir paraboliskas formas (Totosy de Zepetnek et al 2014).
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1.4. attéls. Parametri, kas atvasinati no augsstilba artérijas asins plismas lineara
atruma vilpa formas. VrF — maksimalais sistoliskais anterogradais atrums, Vr —
maksimalais retrogradais atrums, Vr2 — maksimalais diastoliskais anterogradais atrums,
Vwm — vidéjais atrums, Vp — beigu diastoles atrums, TacL — paatrinajuma laiks, TocL —
atruma samazinasanas laiks (Hashimoto & Ito 2010)

Figure 1.4. Parameters derived from the ensemble-averaged femoral velocity
waveform. Vr — systolic forward peak velocity, Vr — reverse peak velocity, V2 — diastolic
forward peak velocity, Vm — time-averaged mean velocity, Vb — end-diastolic velocity,

TacL — acceleration time, TocL — deceleration time (Hashimoto & Ito 2010)

Sads, trisfazisks, ir, pieméram, augsstilba artérijas un augsdelma artérijas asins pliismas
profils, atrodoties miera stavokli. Taja pasa laika ir arT gadijumi, kad plisma ir divfaziska, jo
nesatur otro retrogrado komponentu vai vienfaziska jeb pilnigi anterograda (Hashimoto & Ito
2010). Pilnigi anterograds lineara atruma profils ir, piem@ram, miega un smadzenu arterijas
(Halliwill & Minson 2010). ArT p&c-okliizijas RH laika asins plusmas profils var izmainities no
trisfaziska uz pilnigi anterogradu jeb vienfazisku un tiek uzskatits, ka galvenie faktori, kas to

nosaka, ir artérijas gultnes periféra pretestiba, un ari pati gultnes geometrija (Padilla et al 2010).

1.3.1. Asins plismas retrograda komponenta genéze

Lai ar asins pliismas profili ir loti plasi pétiti, joprojam nav pilnigas skaidribas un
zinatnieku vienpratibas par to, kadi faktori nosaka pliismas retrograda komponenta genézi (Ade
et al 2012) un ta lielumu ietekm&joSiem faktoriem. Tomér ir vairaki pienémumi, kas $o
fenomenu mégina izskaidrot.

Ta ka pulsa spiediena amplifikacija péc definicijas nozime augstaku sistolisko un pulsa
spiedienu periférajas, pieméram, augsstilba artérijas, neka centralaja aorta, tas dabiski generé
apgrieztu (periféri-centralo) spiediena gradientu v€linas sistoles un agrinas diastoles laika, kas
seko centrali-periférajam spiediena gradientam, kas rodas no izgriSanas fazes agrinaja sistolé.
Rezultati rada, ka Sis apgrieztais spiediena gradients ir atbildigs par retrogrado plismu
augsstilba artérija (Hashimoto & Ito 2010).

Padilla et al (2010) norada, ka akiti palielinats asinsspiediens samazina retrogrado
pliismu un tas var&tu biit saistits ar izmainam spiediena gradienta arterija. Ideja, ka spiediena
gradients var ietekm@t oscil&joSas pliismas profilu periférajas arterijas, tika aprakstita jau 20.gs.

vidii, to darjja McDonald (1955). Vina eksperiments paradija, ka ir iesp€ams paredzet
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retrogrado plismu katra sirdsdarbibas cikla, nelielu bridi radot parejosu negativu spiediena
gradientu starp vienu augSupejoSu un vienu lejupejosu punktu.

Casey et al (2012) zino, ka jauniem cilvékiem akiits muskulu simpatisko nervu aktivitates
(MSNA) palielinajums ir saistits ar palielinatu retrogrado plismu. Tiek apgalvots, ka
simpatiska nervu sistéma ir noteicosais faktors, kas ietekmé artériju asins plismas profilu.
Autori izdara secinajumus, ka, cilvékam novecojot, piecaug pliismas retrogradais komponents,
jo, pirmkart, ir palielinata o-adrenergiska vazokonstrikcija, otrkart, ir samazinata NO
biopieejamiba lejupejosajos pretestibas asinsvados un, treskart, 1idz ar vecumu samazinas 3-
adrenergiska vazodilatacija. ArT Thijssen et al (2009) norada, ka retrograda plisma rodas no
palielinata tonusa lejupejosajas pretestibas asinsvadu gultn€s, ka arT piebilst, ka, ta ka
novecosanas, hipertensija un aptaukosanas ir stavokli, kuriem raksturigs paaugstinats periferais
vaskularais tonuss, to sekas var biit paaugstinats retrogradais atrums augSupejosajas periférajas
arteérijas.

A1 Padilla et al (2010) pétijjumi rada, ka akiits MSNA palielinajums izraisa retrograda
komponenta palielinasanos. Ka arf, tiek noradits, ka slodzes laika simpatiskajai nervu sistémai
ir bitiska loma taja, ka nenodarbinataja ekstremitaté pieaug asins pliismas retrograda dala.
Tomer Thijssen et al (2009) pétijumi rada, ka kontralateralaja ekstremitaté nekadas izmainas
nav veérojamas un tade| secina, ka tas nav sisteémisks efekts. Totosy de Zepetnek et al (2014)
petijums liecina, ka virspusgja augsstilba artérija pec-okluzijas RH laika, kontralateralaja
ekstremitaté nav noveérojamas asins plismas profila izmainas.

Hashimoto & Ito (2010) apgalvo, ka trisfaziskas plusmas gadijuma (kada ir augsstilba
artérija) diastoliskai jeb otrajai anterogradai pliismai ir tie paSi noteicoSie faktori, kas
retrogradai plismai, ieskaitot pulsa amplifikaciju, aortas stingumu un periféro vilpa
atstaroSanos. Rezultati liecina, ka augsstilba artérijas diastoliska anterograda plisma, vismaz
dalgji, rodas no retrogradas pliismas. Citiem vardiem sakot, asinis vispirms, retrogradas
plismas dgl, vélinas sistoles un agrinas diastoles laika, uzkrajas elastigaja aorta un tad, aortas
elastiguma dél, diastoles vidusdala, izpliist no aortas. To sauc par Windkessel efektu, kuru
aprakstijis vacu fiziologs Otto Franks (Frank 1899). Sada pareja no retrogradas uz anterogrado
pliismu var notikt arT atstarota spiediena vilpna sekundaras atstaroSanas de]. Tadel, ka augsstilba
artérija retrograda pliisma parasti ir lielaka, neka diastoliska anterograda pliisma, Skiet pareizi
pienemt, ka dala retrogradas pliismas kliist par anterogrado pliismu iek§€jos organos, bet pareja

plust uz apaksgjam ekstremitateém.
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1.3.2. Asins pliismas lineara atruma saistiba ar endotélija funkcijam

Asins plusmas profilu pétijumi ir nozimigi, jo asins plismas lineara atruma komponenti
ir cieSi saistiti ar endot€lija funkcijam, savukart endot€lija disfunkcija tiek saistita ar
aterosklerozes attistibu (Totosy de Zepetnek 2014). Ir pieradits, ka hroniski palielinata
anterograda asins pliisma un cirpes spéks, kas, piemé&ram, sasniegts fiziskas slodzes laika, caur
FMD uzlabo endotglija funkcijas. Un pret&ji — retrograda un oscilatora cirpe ir saistita ar pro-
aterosklerotisku stavokli un pavajinatam endotélija funkcijam (Ade et al 2012).

Retrogradas plismas ietekme uz endotélija funkcijam var atSkirties dazadas artrijas.
Piem@ram, augSdelma artérija nav paklauta izteiktam aterosklerozes riskam, savukart augsstilba
artérijam ir bieZzi vérojamas ar aterosklerozi saistitas komplikacijas (Schreuder et al 2014).
Totosy de Zepetnek (2014) zino, ka, lai gan tieSi apaks€jo ekstremitaSu art€rijas ir daudz
jutigakas pret aterosklerozes attistibu, lielaka dala petfjumu ir veikta saistiba ar augSdelma
artrijam, kas nelauj petijumos iegiitos rezultatus korekti interpretét. Tiek piemingts ar tas, ka
virspusgja augsstilba artérija ir daudz lielaks retrogradais linearais atrums, neka tas ir augSdelma
artérija. Tas, kopa ar turbulenci, kas veidojas anatomiskas struktiiras dél, paklauj virspusgjo

augsstilba art€riju lielakam aterosklerozes attistibas riskam.

1.4. Artériju stingums

Arterijas stingums ir termins, ko izmanto, lai aprakstitu artérijas sp&ju palielinat un
samazinat limena diametru sirdsdarbibas cikla laika. Citi termini, piem&ram, arterijas
kompliance un elastigums ir arterijas stinguma dazadi aspekti. Lai gan $ie termini sava starpa
ir saistiti, tiec nav sinonimi (O’Rourke & Stassen 2002). Cavalcente et al (2011) raksta, ka ar
terminu stingums jasaprot art€riju sieninu sp&ja pretoties deformacijai.

Arteriju stingums dod noradi par kardiovaskularajam saslimSanas un mirstibu, ka arT tiek
uzskatits, ka tam ir nozimiga loma kardiovaskularo slimibu attistiba (Bianchini et al 2007). Tas

atkarigs no asinsvadu sieninu strukttras un funkcijam (Catalano et al 2013).

1.4.1. Arteriju stingumu noteicoSie faktori

Lielajas un vairak elastigajas arterijas, pieméram, aorta un tas lielajos zaros, stingumu,

pirmkart, nosaka arpus$tinas matriksa proteini — elastins un kolagéns (Marti et al 2012).
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Elastina un kolagéna proporciju artériju sieninas regulé 1€ns veidoSanas un noardiSanas
process. Izjaukts lidzsvars parasti noved pie augstaka kolagéna sastdva un samazinata elastina
daudzuma, lidz ar to samazinas artrijas elastiba (Zieman et al 2005). Elastigums noteikta
art€rijas segmenta nav konstants, bet tas ir atkarigs no spiediena. Palielinoties spiedienam,
palielinas relativi neelastigo kolagéna Skiedru rekrutacija, kam seko elastibas samazinasanas
(Avolio et al 1998). Virziena uz perifériju elastina-kolagéna attieciba samazinas, lidz ar to
artériju stingums ir lielaks (Marti et al 2012).

Arpuss$iinas matriksa proteini art€rijas sienina nav vienigais faktors, kas ietekm@ sieninas
elastigumu. Biitiska nozime ir arT endotélijam un art€riju sieninu gludas muskulatiiras apjomam
un tonusam (Janic et al 2014). Ipasi liela hipertrofijas un gludas muskulatiiras tonusa loma ir
mazajas artrijas un arteriolas (Marti et al 2012).

Arteriju tonusu ietekmé virkne faktoru, pieméram, cirpes speks, parakrinie mediatori
(angiotenzins II, endotelins, NO) (Vane et al 1990). Piem&ram, samazinata NO biopieejamiba
pavajina asinsvadu gludas muskulatiiras relaksaciju un tada veida izraisa funkcionalu arteriju
stinguma palielinasanos. Ar1 pats artériju stingums var izjaukt endotélija funkcijas un NO
atbrivosanu, tada veida tikai paatrinot stinguma palielinaSanas procesu (McEniery et al 2006).

Bez iepriek§ minétajiem faktoriem ir identifictas ari vairakas genétiskas ietekmes uz
artériju stingumu. Piemé&ram, polimorfisms fibrillina-1, angiotenzina II 1. tipa receptoru un
endotelina receptoru ge€nos ir saistits ar stingumu. Arl angiotenzinkonvert§josa enzima I/D
polimorfisms netiesi tiek saistits ar artériju stingumu (Medley et al 2002).

Arteriju stingums palielinas ar1 lidz ar vecumu, ka ari cilvékiem, kam ir hipertensija
(Cecelja & Chowienczyk 2012) un sméketajiem (Mahmud & Feely 2003). Tiek minéts, ka ar1
metabolais sindroms ietekmé artériju stingumu, (Oliveira Alvim et al 2013) ka ari tas, ka
izturibas trenini palielina artériju stingumu un paaugstina pulsa spiedienu, bet aeroba slodze

veicina pretéju efektu (Bertovic et al 1999).

1.4.2. Simpatiskas nervu sistémas aktivacijas ietekme uz magistralo arteriju

stingumu
Simpatiska nervu sisttma (SNS) ir asinsvadu tonusa neirogénas kontroles efektors,

inducgjot galvenokart mazo pretestibas arteriju vazokonstrikciju (Wallin & Charkoudian 2007).

Sobrid ir zinams, ka SN'S var tie§a veida modulét arf lielo jeb magistralo artériju funkcionalas
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un mehaniskas 1pasibas (Bruno et al 2012). Artériju stingums ir viens no parametriem, ko lieto,
lai raksturotu arteériju sieninu mehaniskas 1pasibas.

Arteriju stingumu ietekm@ ne tikai asinsvadu sieninu strukturalas izmainas (izmainas
elastina un kolagéna attieciba), bet to liela meéra ietekmé ar1 asinsvadu gludo muskulu §tnu
tonuss, ko regul€ gan endot€lija Stnu signalizacija, gan SNS (Wilkinson & McEniery 2004).
SNS var ietekm@t artériju sieninu mehaniskas Tpasibas gan netiesi — pasivi palielinot arterialo
spiedienu, gan tie$i — mainot gludo muskulu $tnu tonusu. Ne tikai akiitas SNS aktivitates
izmainas ietekme art€riju stingumu. Hroniskam izmainam ir vérojams trofisks efekts uz arteriju
sieninam, tad&jadi palielinot artériju stingumu (Brujins et al 1998).

Casey et al (2011) raksta, ka joprojam nav zinams, vai SNS aktivitatei ir noteico$a loma
centrilo artériju elastigo ipasibu moduléiana. Saja joma ir bijusi daudzi p&tijumi, tadu pétnieku
vidil joprojam nav vienpratibas $aja jautajuma.

Mangoni et al (1997), salidzinot datus par kop&jo miega artériju un augsstilba artériju,
secina, ka stinguma palielinasanas SNS aktivitates ietekm€ ir novérojama gan lielajas elastiga
tipa art€rijas, gan muskulu tipa arterijas. Veicot petijjumu par spieka kaula arteriju un miega
artriju, pie $ada secinajuma nonakusi ari Casey et al (2011). Turpretim Lydakis et al (2008)
izdara secindgjumus, ka magistralajas artérijas elastigas TpaSibas modulé galvenokart
asinsspiediens un tam nav saistibas ar SNS aktivitati.

Sonesson et al (1997) pétijuma tika izdariti secinajumi, ka palielinata SNS aktivitate
neizmaina abdominalas aortas sieninas mehaniskas ipasibas, lidz ar to nemainas arterijas
stingums.

Dati par miega artérijas stingumu vairakos p&tijumos nedaudz atSkiras. Kosch et al (2002)
secina, ka miega artérijas stingums nav atkarigs no SNS aktivitates, tacu ir vairaki citi p&tnieki,
kas pierada, ka SNS aktivitate palielina miega artérijas stingumu (Mangoni et al 1997,
Swierblewska et al 2010, Casey et al 2011, Hering et al 2011).

Saistiba ar augSdelma artériju, dati ir loti pretrunigi. Kosch et al (2002) uzskata, ka SNS
aktivitate nav saistita ar stingumu $aja artérija, tomér Swierblewska et al (2010) zino par
pretgjiem rezultatiem. Bjarnegard et al (2004) pétjjuma secingjumi sniedz iesp&amo $o
atSkiribu izskaidrojumu. Rezultati rada, ka palielinata SNS aktivitate nemaina proksimalas
augSdelma arterijas mehaniskas 1pasibas, pretéji iepriek$€jiem zinojumiem par muskulu tipa
distalo augS8delma arteriju. Tas norada, ka arterijas reakcijas visa artérijas garuma nav vienadas,
tas atSkiras elastiga tipa dala un muskulu tipa dala. Tas nozimé, ka nakotnes pétijumos biitu
nepiecieSams §1s abas dalas nodalit vienu no otras. Tomer Sis secinajums nesakrit ar Casey et
al (2011) visparinajumu, ka stinguma palielinasanas SNS aktivitates ietekmé ir novérojama gan
lielajas elastiga tipa arterijas, gan muskulu tipa artérijas.
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Ir daudz pétijumu par spieka kaula artériju. Rezultatos ir diezgan liela lidziba. Boutouyrie
et al (1994), Giannattasio (1994), Casey et al (2011), Prodel et al (2015) dati rada, ka SNS
aktivitates ietekmé palielinas spieka kaula arterijas stingums. Tomer ir arT dati, kas ir pretgji.
Boutouyrie et al (1994) zino par stinguma palielinaSanos aukstuma testa ietekm&, tomér
Joannides et al (1995) secinaja, ka aukstuma testa laika spieka kaula artérijas stingums

samazinajas jeb pieauga arterijas sieninas elastiba.

1.4.3. Ar péc-okluzijas reaktivo hiperémiju saistitas arteriju stinguma

izmainas

Arteriju stinguma izmainas un to mehanisms RH laika nav daudz pétits (Kamran et al
2010). Petijumi ir veikti galvenokart saistiba ar augs€jo ekstremitasu arterijam. Tas, kada veida
artériju stingums ir saistits ar magistralo art€riju un mikrocirkulacijas vazoreaktivitati, joprojam
nav pilniba skaidrs.

Lai arT artériju stingumu ietekmé galvenokart arpusStinas matriksa proteinu strukturalas
izmainas, endot€lija un gludo muskulu Stnas var ietekmét art€riju sieninu viskoelastigas
pasibas un tadgjadi ietekmét artériju stingumu (Malik et al 2008). Ar endotgliju saistitie faktori,
ieskaitot NO, ietekmé dazadus biologiskos procesus artériju sieninas, tai skaita, gludo muskulu
reaktivitati un tie var gan istermina, gan ilgtermina ietekmét art€riju stingumu (Vallance &
Chan 2001). Asinsvadu gluda muskulatiira liela méra nosaka artériju stingumu tiesi muskulu
tipa artrijas (Davidson et al 2005).

Kamran et al (2010) pétijuma rezultati parada, ka pec-okliizijas RH raditas asinsvadu
tonusa izmainas un endotglija atbrivotais NO akiiti ietekme miega artérijas — radialo pulsa vilpa
izplatiSanas atrumu (PWV). Normotensiviem cilvékiem bija vérojams bitisks PWV
samazinajums pirmaja RH miniiteé (-16%), kam sekoja pakapeniska atjaunoSanas Iidz
sakotngjam limenim. Ari Naka et al (2006) pétijuma vérojams lidzigs rezultats — PWV
samazinajums RH sakuma bija 14%.

Davidson et al (2005) pétijums, kura tika mérits augsdelma artérijas — radialais PWV péc-
okluzijas RH laika, paradija, ka péc 2, 5 un 13 minaSu ilgas augSdelma arterialas okliizijas nav
vérojams bitisks PWV samazinajums, tomér péc 20 mintsu ilgas augSdelma arterialas
okluizijas PWV samazinajums ir biitisks. Tiek secinats, ka augSdelma okliizija samazina PWV,
kas savukart, norada uz palielinatu elastibu (samazinats stingums). No Siem rezultatiem

secinams, ka tas, cik liels biis PWV samazinajums tie§a méra atkarigs no okliizijas ilguma.
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Giannattasio et al (2001) ari norada, ka fiziskai slodzei var biit lokals efekts uz artériju
mehaniskajam 1pasibam. Pétijuma rezultati parada, ka sportistiem, kam ir asimetriska augsgejo
ekstremitasu slodze, vadosSajai rokai augSdelma art€rijas stingums ir butiski mazaks, neka
netrenéta cilvéka vadosajai rokai. Tomér otrai rokai $adas atSkiribas nav vérojamas. Ka ari
abam personu grupam veérojams biitisks art€riju stinguma samazinajums péc-okliizijas RH laika
abas rokas, tomer artériju stinguma samazinajums trenéto cilvéku vadosaja roka ir ievérojami
lielaks, neka netrené&to cilvéku vadosaja roka.

Ramsey et al (1995) atzimé, ka asins plasmas izraisits palielinajums artériju elastiguma

veicina vispargjo kardiovaskularo efektivitati, pieméram, lielas slodzes gadijuma.

1.4.4. Metodes artériju stinguma novertéjumam

Art€riju stinguma neinvazivam novert§jumam var izmantot kadu no trim galvenajam
pieejam, kas ir, pirmkart, pulsa vilpa izplatiSanas atruma (PWV) mériSana, otrkart, pulsa vilna
formas analize (PWA), treskart, m&rijumi, kas ieklauj arterialo spiedienu un artérijas diametru
(McVeigh et al 2002).

Ir liels daudzums dazadu indeksu (1. tabula), kurus var izmantot, lai aprakstitu artériju
stingumu. Ka tas parasti ir gadijumos, kad pastav vairaki indeksi, arT $aja gadijjuma nav
pieradits, ka kads no Siem indeksiem butu paraks par citiem, ka ari tiem visiem ir kadas

problémas, kas saistitas ar mérijumiem un datu interpretaciju (Mackenzie et al 2002).

1. tabula
Arteriju stinguma indeksi (Mackenzie et al 2002)
Table 1

Indices of arterial stiffness (Mackenzie et al 2002)

Nosaukums Definicija Mérijumu metodes
Elastibas modulis Spiediena izmainas, kas nepiecieSamas, lai teorgtiski Ultrasonografija,
palielinatu diametru par 100% no miera diametra MRI

(AP x D)/AD (mmHg)
Junga modulis Elastibas modulis uz laukuma vienibu Ultrasonografija,
(AP x D)/(AD x h) (mmHg/cm) MRI

(h — artérijas sieninas biezums)

Artgrijas elastiba Relativas diametra izmainas pie dotajam spiediena Ultrasonografija,
izmainam MRI

AD/(AP x D) (mmHg™)
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Artgrijas kompliance Absoliitas diametra (vai laukuma) izmainas pie dotajam  Ultrasonografija,
spiediena izmainam MRI

AD/AP (cm/mmHg) vai (cm?mmHg)

PWV Pulsa vilpa izplatiSanas atrums noteikta art€rijas segmenta  Spiediena vilpa forma,
Distance/At (cm/s) Ultrasonografija,
MRI
Augmentacijas indekss Otra un pirma sistoliska pika starpibas attieciba pret pulsa  Spiediena vilna forma

spiedienu, kas izteikta procentos
B stinguma indekss In(sistoliskais/diastoliskais  spiediens) attiectba pret Ultrasonografija

relativajam diametra izmainam

-1 Ps D
F=hGd 3o

Mgginot aprakstit art€riju stingumu, pastav vairakas fundamentalas problémas. Arteriju
vid&jais apvalks (Tunica media) sastav no kolagéna un elastina sajaukuma, lidz ar to pastav
nelineara sakariba starp spiedienu un diametru. Tade] stingums var tikt vienigi kvantificéts pie
noteikta spiediena Itmena ka liknes tangenss. Turklat kolagéns un elastins ir saistiti ar gludajiem
muskuliem, kuru aktivitate modulé katra ietekmi uz artriju stingumu. Turklat izméritais
stingums mainas lidz ar gludo muskulu tonusu — ko ietekmé neirala aktivitate, hormoni vai
lokali produc@tas vazoaktivas vielas, tai skaita, endotélija izdalitais NO. Un visbeidzot,
muskulu tipa art€rijam piemit spontana vazomotora aktivitate, kas izmaina diametru un sieninas
stingumu (O’Rourke & Staessen 2002).

PWV no miega artérijas lidz augsstilba artérijai sniedz regionalu asinsvadu elastibas
novertéjumu un var tikt uzskatits par “zelta standarta” metodi artériju stinguma noveértéSana
(Bianchini et al 2007). ST ir ar kliniski visbiezak izmantota metode, tomér §1 metode sniedz
informaciju par vid€jo art€riju stingumu relativi gara art€riju posma, tacu, ka zinams, arteriju
mehaniskas Tpasibas loti atskiras dazadas arteriju vietas. Turklat vairakas patologijas saistitas
tiesi ar lokalam artériju stinguma izmainam un, izmantojot PWV metodi, lokalas izmainas
pamanit dazkart var but griiti (Huang et al 2016).

PWYV metodei ir arT vairaki Citi trikumi, pieméram, tas, ka nav pieejas centralajam
artérijam un ir jaizmanto tuvak kermena virsmai eso8as art€rijas. Ka arT ir gruti noteikt patieso
attalumu starp divam artérijam, jo attalums tiek mérits uz kermena virsmas. Mérjjumi klast
neprecizi, ja méramie punkti atrodas tuvu viens otram, tad€] merjjumiem var izmantot tikai

lielas arterijas (Mackenzie et al 2002).

22



1.4.5. Artériju stinguma indekss f

1980. gada Hayashi et al (1980) piedavaja artériju stingumu novértéjumam izmantot
stinguma indeksu f, kas tick aprékinats sekojosi:

B = ln(g—fl) . % , kur Ps —sistoliskais spiediens, Pd — diastoliskais spiediens, D — artgrijas
diametrs, AD — artérijas diametra izmainas, atkariba no asinsspiediena starpibas.

Stinguma indekss P ir viens no markieriem, kas kliniski tiek bieZi lietots. Sim indeksam
ir priekSrociba, ka tas tick atvasinats no lokala artérijas diametra un asinsspiediena izmainam
(Jurasic et al 2009).

Lai arT §1 parametra aprékinaSanai nepiecieSams izmantot sistoliska un diastoliska
asinsspiediena vértibas, tas ir relativi neatkarigs no slaicigam asinsspiediena izmainam, jo tiek
izmantota logaritmiska sistoliska un diastoliska asinsspiediena attiecibas parvérSana (Rhee et
al 2008). Stinguma indeksa 3 ierobezojums ir tads, ka tas ir izmantojams tikai lokalam artrijas
segmentam (Shirai et al 2013). Tomér atseviskos gadijumos ta var tikt uzskatita par svarigu
prieksrocibu, attieciba pret citam metodém.

Arterijas diametra noteikSanai parasti tiek lietota ultrasonografijas metode. Arteriju
sieninu att€li tiek ierakstiti un tiek registréts minimalais un maksimalais artérijas diametrs
(Bianchini et al 2007). Sis metodes bitiska prieksrociba ir ta, ka ta ir neinvaziva, tom@r ir ari
trikumi, piem@ram, nepiecieSamais aprikojums ir salidzinosi dargs, ka arT operatoram
nepiecieSamas zinaSanas un iemanas, jo 1 metode ir loti atkariga no lietotaja. Tadel iegiitos
rezultatus ir loti griiti vai pat neiesp&jami atkartot (Oliver & Webb 2003). Ka ar1 sliktas
kvalitates ultrasonografijas attéls nevar tikt izmantots, lai noteiktu artérijas diametra izmainas
(Bianchini et al 2007).

Lai ari ieprieks tika minéts, ka stinguma indeksa B vértibas ir relativi neatkarigas no
Tslaicigam asinsspiediena izmainam, dazi autori tomer uzsver, ka ta ir probléma, ka §1 indeksa
aprékinasanai nepiecieSams izmantot asinsspiediena vértibas. Vairums pétijjumu izmanto
augsSdelma arterijas asinsspiedienu, kad novert€ aortas un miega artérijas stingumu. Tomer tad
tiek pienemts, ka asinsspiediens aorta un miega artérija ir lidzigs tam, kas ir aug§delma artérija.
Tacu pulsa spiediens nav konstants visas artérijas (Mackenzie et al 2002). Sistoliskais pulsa
spiediens periférajas muskulu tipa artérijas ir lielaks, neka centralajas elastigajas arterijas,
piem&ram, aortd un miega arterijas. Jautajums, vai lokali izmérits art€rijas stingums var

atspogulot stingumu citas arterijas, joprojam paliek neatbildéts (Rhee et al 2008).
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2. MATERIALI UN METODES

Pétijums tika veikts Latvijas Universitates Biologijas fakultates Cilvéka un dzivnieku
fiziologijas katedra laika no 2014. gada septembra lidz 2016. gada aprilim. P&tijuma kopuma
piedalijas 25 sievietes.

Pétljuma izmantotas metodes apstiprindgja LU Etikas izpétes komisija, pétijuma
dalibnieces tika iepazistinatas ar p&tijuma protokolu un apliecinaja savu brivpratigo piekriSanu

piedalities petijuma.

2.1. Izmantota aparatira

2.1.1. Ultrasonografijas iekarta TITAN

Lai registrétu artérijas diametra un asins plismas lineara atruma izmainas (1. mérijuma
protokols — okliizijas kaja), tika izmantota ultrasonografijas ickarta — TITAN (SonoSite, Inc.,
Bothell WA, USA) (2.1. attéls). Petijuma tika izmantota L38/5-10 MHz 38 mm lineara zonde,
kurai maksimalais skanas iespiesanas dzilums ir 6.5 cm. Ar So zondi iesp&jams iegit krisu,
asinsvadu, nervu un muskulu att€lus.

Megrijuma laika tika parmainus izmantoti ultrasonografijas B-rezims un Doplera rezims.

2.1.attéls. Ultrasonografs TITAN (SonoSite, Inc., Bothell WA, USA)
Figure 2.1. Ultrasound Doppler TITAN (SonoSite, Inc., Bothell WA, USA)

2.1.2. Ultrasonografijas iekarta LOGIQ e
Arterijas diametra un asins pliismas lineara atruma izmainas (1. mérijuma protokols —

kontralaterala kaja; 2. mé&rijuma protokols — okliizijas kaja) tika registrétas ar ultrasonografijas

iekartu GE LOGIQ e (GE Healthcare, USA) (2.2. attéls).
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Petijuma tika izmantota 12L-RS 5.0-13.0 MHz 12.7 x 47.1 mm lineara zonde, kurai
maksimalais skanas iespieSanas dzilums ir 10 cm. Ar So zondi iesp&jams iegit vairogdziedzera,
asinsvadu, nervu un muskulu attélus.

Iekartai iesp€jams Duplex rezims, kur§ dod iesp€u visa merjjuma laika vienlaicigi un
nepartraukti pierakstit gan arteriju B-reZima, gan asins pliismas linearo atrumu Doplera reZzima.

Doplera ultrasonografijas pamata ir fizikala paradiba — Doplera efekts (Boote 2003). Ar $o
metodi tiek fiksétas frekvences izmainas atstarotajiem vilnpiem no kustiga kermena. Lai registrétu
kustibu, ultrasonografijas iekarta raida ultraskanas impulsu sériju.

Doplera frekvenci aprékina péc vienadojuma:

foop = % - cosO, kur V — asins plismas atrums, F — ultraskanas vilnu frekvence (Hz), 0 —
lenkis starp asins plismas virzienu un skanas vilnpiem. Izejot no §1 vienadojuma, redzams, ka ar

Doplera ultraskanas metodi iesp&jams aprékinat asins plismas atrumu (Deane 2002).

2.2.attels. Ultrasonografs LOGIQ e (GE Healthcare, USA)
Figure 2.2. Ultrasound LOGIQ e (GE Healthcare, USA)

2.1.3. Finometer® MIDI (Finometer® Model-2)

Abos eksperimenta protokolos nepartraukts sistémisko asinsrites parametru pieraksts tika
veikts ar iekartu Finometer® Model-2 (FMS, Finapres Medical Systems B.V., The Netherlands)
(2.3. attels).

Finometer® MIDI ir mérierice neinvazivai, nepartrauktai asinsspiediena mériSanai, ko
izmanto, lai registrétu brahialas art€rijas spiedienu, izmantojot pirksta arteriala spiediena
merjumus.

Pirksta manSete ir iebiivéts infrasarkana starojuma pletizmografs, kas sastav no
infrasarkana starojuma avota un detektora. Asinis absorbé infrasarkano starojumu, un artériju

diametra pulsacijas sirdsdarbibas cikla laika izraisa pulsacijas detektora signala (Imholz et al.
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1998). Mansetes dinamiska pulséSana nodroSina to, ka spiediens mansSet€ un intra-arterialais
spiediens ir vienads, bet transmuralais spiediens — nulle (Langewouters et al 1998).
Asinsspiediena izmainas eksperimenta laika tika registrétas programma BeatScope®
Easy (FMS, Finapres Medical Systems). No asinsspiediena pirksta un cilvéka
antropometriskajiem parametriem péc ipaSas funkcijas tika aprékinats sistoliskais, diastoliskais
un vidgjais brahialais arterialais asinsspiediens, sirds miniites tilpums un sirdsdarbibas

frekvence.

2.3.attels. Finometer® Model-2 (FMS, Finapres Medical Systems B.V., The

Netherlands)
Figure 2.3. Finometer® Model-2 (FMS, Finapres Medical Systems B.V., The

Netherlands)
2.1.4. Hokanson E20/AG101 sistema

Abos pétijuma protokolos, lai izraisttu apaksgjas ekstremitates arterialo okliiziju, tika
izmantota Hokanson E20/AG101 manSetes uzsiiknéSanas sistéma (D.E. Hokanson, Inc., USA)
(2.4. attéls). Ta sastav no mansSetes (katrai izmekl&jamai personai tika izvél&ta atbilsto$a izméra
un formas manSete, atkariba no kajas anatomiskajam 1patnibam), AG101 gaisa kompresora un

E20 manSetes uzsiiknétaja, kuram iesp&jams izv€leties nepiecieSamo spiedienu.

2.4. attéls. Hokanson E20/AG101 manSetes uzsiiknésanas sistema; (A) — manSete, (B)
— AG101 gaisa kompresors, (C) — E20 manSetes uzsiiknétajs (D.E. Hokanson, Inc., USA)

Figure 2.4. Hokanson E20/AG101 Rapid Cuff Inflation System; (A) — cuff, (B) —
AG101 air compressor, (C) — E20 rapid cuff inflator (D.E. Hokanson, Inc., USA)
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2.2. Péetijuma protokols

Pétijums sastav&ja no divam eksperimentu s€rijam, kas sava starpa atskiras ar iekartu

izvietojumu. Veikto manipulaciju seciba un ilgums abas s€rijas bija vienads (2.5. attéls).

oOklizija oOklizija Okliizija

I I | I | |
£ g1 l £ ! I E !
| | | | | |
€ I E I I € I I L |
M o | ~ | I -l |
| ! | ! | |
Miera Péc-oklizijas P&c-okliizijas Péc-oklizijas
pieraksts reaktiva hiperémija reaktiva hiperémija reaktiva hiperemija

2.5. attéls. Eksperimenta veikto manipulaciju seciba un ilgums
Figure 2.5. An order and a duration of manipulations which were performed during

experiment

2.2.1. Pirmas eksperimentu serijas protokols

Darba gaita:

1. Pirms eksperimenta iepazistina p&tijuma dalibnieku ar m&rijjuma gaitu, paskaidro, kas
dalibniekam biis jadara, ka arT tiek izstastits, kads ir pétjjuma merkis un kadi fiziologiskie
parametri tiks registréti.

2. Tiek pierakstits dalibnieka pilnais vecums, kermena masa un auguma garums.

3. Persona tiek aicinata atkailinat augsstilbus un cirk$nu apvidu, lai nodrosSinatu piekluvi
meérfjuma zonam. P&c tam persona tiek aicinata ienemt horizontalu stavokli uz speciali Sim
nolikam izveidotas ergonomiskas gultas. Kermena kailas vietas, uz kuram netiek novietotas
ultrasonografijas zondes, tiek apsegtas ar segu.

4. Personas kajas tiek nedaudz ieliektas celos un izveérstas, ka arT zem tam tiek palikti
miksti atbalsti, lai dalibnieks var€tu ienemt péc iesp&jas ertaku un dabiskaku kermena pozu,
nesasprindzinot muskulus un nenospiezot asinsvadus.

5. Uz labas kajas augsstilba tiek uzlikta mansete. NepiecieSams nostiprinat manseti ta, lai
ta pec iesp&jas vienmerigi piegul kajai (2.6. attels).

6. Uz labas rokas vidg&ja pirksta vai zeltnesa tiek uzlikta Finapres mansete (2.6. attels).
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7. Ar LOGIQ e ultrasonografijas iekartas zondi tiek atrasta kreisas kajas kop€ja augsstilba
artérija (CFA), péc tam zonde tiek nostiprinata stativa. Arterijas attels sakotnéji tiek atrasts B-
rezima, bet p&c tam tas tiek nomainits uz Duplex rezimu (2.6. attels).

8. Ar TITAN ultrasonografijas iekartas zondi tiek atrasta labas kajas CFA, péc tam zonde
tiek nostiprinata stativa. Sakuma att€ls tiek atrasts B-rezima, p&c tam tiek parslégts Doplera
rezims. Mérfjuma laika tiek manuali mainiti abi $ie rezimi (2.6. attéls).

9. Kad dalibnieks ir aklimatizgjies meérjjuma apstakliem un vina sistémisko parametru
raditaji ir stabiliz&jusies, tiek sakts merijums.

Merijums noris péc 2.5. attéla raditas shémas. Visu mérijuma laiku tiek registréts datu
pieraksts no LOGIQ e ultrasonografijas iekartas, TITAN ultrasonografijas iekartas un Finapres.
Spiediens manseté okliizijas laika ir aptuveni 5S0mmHg virs sistoliska asinsspiediena. Laiks, cik
ilgi tiek pierakstiti dati par atjaunoSanas periodu, kas seko pec-okliizijas reaktivai hiperémijai,
katram dalibniekam ir individuals. Tas tiek noteikts péc ta, kad asins plismas lineara atruma

profils atgriezas sava sakotngja (pirms okliizijas) stavokli.

TITAN
ultrasonografijas zonde +~——————

LOGIQe
—— —— ultrasonografijas zonde

Finapres mansete +———-—O
-

|
|
Hokanson mansete «~——-

2.6. attels. lekartu novietojums pirmas eksperimentu sérijas laika.

Figure 2.6. The position of devices during the first experimental session.

2.2.2. Otras eksperimentu serijas protokols

Darba gaita:

1.-6. Tas pasSas darbibas, kas aprakstitas 2.2.1. nodalas 1.-6. punkta.

7. Ar LOGIQ e ultrasonografijas iekartas zondi tiek atrasta labas kajas kop€ja augsstilba
artérija (CFA), péc tam zonde tiek nostiprinata stativa. Arteérijas attéls sakotngji tiek atrasts B-
rezima, bet p&c tam tas tiek nomainits uz Duplex rezimu (2.7. attéls)

8. Kad dalibnieks ir aklimatizg&jies merijjuma apstakliem un vina sist€émisko parametru
raditaji ir stabilizéjusies, tiek sakts merjjums.
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Merijums noris péc 2.5. attéla raditas shémas. Visu mérijuma laiku tiek registréts datu
pieraksts no LOGIQ e ultrasonografijas iekartas un Finapres. Spiediens mansetg okliizijas laika
ir aptuveni S0mmHg virs sistoliska asinsspiediena. Laiks, cik ilgi tiek pierakstiti dati par
atjaunosanas periodu, kas seko péc-okliizijas reaktivai hiperémijai, katram dalibniekam ir
individuals. Tas tiek noteikts p&c ta, kad asins pliismas lineara atruma profils atgriezas sava

sakotngja (pirms okliizijas) stavoklr.

LOGIQ e
ultrasonografijas zonde +~——————

Finapres mansete «———-—0

———

|
|
Hokanson mansete < ——-

2.7. attels. lekartu novietojums otras eksperimentu sérijas laika.

Figure 2.7. The position of devices during the second experimental session.

2.3. Datu apstrade un analize

Atteli no abam ultrasonografijas iekartam tika ierakstiti datora ka videofaili (.avi),

izmantojot Epiphan DVI2USB (Epiphan Systems Inc., Canada).

2.3.1. TITAN (SonoSite Inc.) ultrasonografijas datu analize

Video, kas tika iegiiti no ultrasonografijas iekartas TITAN (SonoSite, Inc., USA) bija:
vidgji 55 mintites gari, ar kadru nomainas atrumu 25 kadri/sekundg, ar izskirtspgju — 640x480
punkti. Tie sastavéja no kadriem ultrasonografijas B-reZima un Doplera reZima. Visu ieraksta
laiku Sie abi reZimi tika secigi mainiti.

Talaka videoanalize notika speciali §im nolikam MATLAB vidé izveidota analizes
programma (2.8. attéls) No kadriem, kas tika pierakstiti B-rezima, tika iegiitas art€rijas limena
diametra (mm) izmainas, bet no kadriem, kas tika pierakstiti Doplera rezima, tika iegats asins
pliismas lineara atruma profils. Doplera signala uzlaboSana tika veikta ar “Gausian blur” filtru
un baltas krasas l[imenu regulaciju. Pliismas profils tika sadalits pa sirdsdarbibas cikliem un tam

tika apviktas robezas, kuras bija iespgjams uzlabot ar funkcijam “Smoothing” un “Continuing”
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un katra no cikliem tika aprékinati artérijas hemodinamiskie parametri (Rubins et al 2012).
Programma tika iznemti visi artefakti, kas bija radusies ieraksta laika. Dati no programmas tika

eksporteti .xlsx formata.
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2.8. attéls. Ultrasonografijas datu analizes programma

Figure 2.8. Software for artery ultrasound data analysis
2.3.2. LOGIQe (GE Healthcare) ultrasonografijas datu analize

Video, kas tika iegiiti no ultrasonografijas iekartas LOGIQe (GE Healthcare, USA) bija:
vidgji 55 minttes gari, ar kadru nomainas atrumu 50 kadri/sekundg, ar izskirtsp&ju — 824x560
punkti. Tie bija registréti izmantojot ultrasonografijas Duplex rezimu, kas nozimg, ka visu
videoieraksta laiku bija vienlaicigi redzams, gan artérijas garengriezuma attéls B-reZima, gan
asins pliismas linearais atrums Doplera reZima.

Talaka videoanalize notika divas speciali $im nolikam MATLAB vidé izveidotas
programmas. Pirmaja no programmam video tika atziméts interesgjosais regions (angl. Region

of Interest) un aprékinats ta lielums, ka ari veikta video pirmsapstrade (2.9. attéls).

i -~ I — - _

2.9. attéls. Programma ultrasonografijas datu pirmsapstradei

Figure 2.9. Software for ultrasound data preliminary processing
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Analizes otra faze tika veikta taja pasa programma, kas tika izmantota TITAN (SonoSite,

Inc., USA) datu analizei (2.8. attéls).

2.3.3. Daudzparametru datu analize

Dati, kas tika eksportéti no video apstrades programmas, péc tam tika apvienoti ar
Finapres (Finometer® MIDI) datiem, izmantojot MATLAB vidé veidotu programmu (2.10.
attéls). Saja programma bija iesp&ja apvienot datus, kas iegliti no vienas ultrasonografijas
iekartas vai no abam (atkariba no mérijuma protokola) ar datiem, kas registréti ar Finapres. Dati
tiek sinhroniz&ti izmantojot parametru, ko registré visas iekartas — sirdsdarbibas frekvenci. Dati

pEc tam tika eksportéti .mat formata.

2.10. attéls. Programma ultrasonografijas un Finapres datu sinhronizacijai

Figure 2.10. Software for ultrasound and Finapres data synchronization

Eksportétie daudzparametru dati péc tam tiek ielasiti MATLAB vidé veidota programma
— Multidata View (2.11. attéls).

2.11. attels. Daudzparametru datu analizes programma

Figure 2.11. Multidata View software
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Saja programma bija iesp&jams vienlaicigi apskatit Getrus izvélétos parametrus (gan no
ultrasonografijas datiem, gan no Finapres datiem), ka ar iezZim&t nepiecieSamos intervalus un
tos saglabat. Izveletajiem intervaliem bija iesp€ja redzet dazadas parametru vértibas, pieméram,

vidgja vertiba, standartnovirze, minimala un maksimala vertiba, un citus.

2.4. Aprekini un statistikas analize

Rezultatos par miera periodu tika piegemts aptuveni 30 sekundes gar§ fragments
mérijuma sakuma, pirms okliizijas, kura laika hemodinamiskie parametri bija stabiliz&jusies un
butiski nemainijas. Ar1 parametru vertibas okltizijas laika tika méritas aptuveni 30 sekunzu gara
fragmenta okliizijas laika, kad parametri bija stabili un biitiskas izmainas netika novérotas.

Par p&c-okliizijas reaktivas hiperémijas periodu tika pienemts laika intervals talit p&c
okliizijas partraukSanas, 11dz bridim, kame@r asins pliismas tilpumatrums atjaunojas sakotngja
(miera stavokla) Iimeni. Katram no Siem intervaliem (miera periods, okluzija, p&c-okliizijas
reaktiva hiperémija) tika aprékinata videja vertiba, kas talak tika izmantota aprékinos. Par péc-
okluzijas reaktivas hiperémijas maksimumu tika pienemtas 5-7 sirdsdarbibas ciklu vidgjas
vertibas, tulit péc okluzijas partrauksanas.

Parametru izmainas % (salidzinot ar miera veértibam vai oklizijas vertibam) tika
aprekinatas pec sekojosas formulas:

vidéja vertiba RH laika — vidéja vértiba oklizijas laika

- 100% (Fronek et al 1973). (Ka

videéja véertiba oklizijas laika
piemérs minéts gadijums, kad nepiecieSams aprékinat parametra izmainas (%) p€c-okluzijas
reaktivas hiperémijas laika, salidzinot ar parametra vértibam okliizijas laika.)
Maksimala plismas-izraisita artérijas dilatacija (%FMD) tika aprékinata péc sekojosas
formulas:

maksimalais diametrs — sakotnéjais diametrs

FMD =

- 100% (Padilla et al 2008).

sakotnéjais diametrs

Maksimalais arteérijas diametrs tika nolasits bridi, kad FMD sasniedza savas pika vértibas

un no diametra vértibam 5-7 sirdsdarbibas ciklos tika aprékinata vidéja vertiba. Par sakotngjo

diametra vertibu tika pienemta videja diametra vértiba (no aptuveni 30 sekunzu gara fragmenta)
okliizijas laika, kas bija pirms attiecigas FMD (Pyke & Tschakovsky 2007).

FMD normalizacija pret cirpes atruma laukumu tika veikta péc sekojosas formulas:
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FMD
FMD(norm.) = Ty (Pyke & Tschakovsky 2005), kur FMD ir vértiba, kas
AUC

aprckinata péc iepriek§ minétas formulas, bet SRauc ir cirpes atruma laukums, sakot no
okliizijas partrauksSanas briza lidz FMD sakumam.
Stinguma indekss B tika aprékinats péc sekojosas formulas:
Ps
_ ln(a)
(Ds=Dq)/Dd’

Ds— art€rijas diametrs sistoles laika, Dg — artérijas diametrs diastoles laika.

kur Ps — sistoliskais asinsspiediens, Pq — diastoliskais asinsspiediens,

Datu statistikas analize tika veikta, izmantojot programmu RStudio® (RStudio, Inc.).
Visos gadijumos biitiskuma limenis tika pienemts 0.05.

Gadijumos, kur tika salidzinatas kada parametra vertibas okliizijas laika un miera vai péc-
okliizijas reaktivas hiperémijas laika un okliizijas laika, tika izmantots saistitu-paraugkopu t-
tests. Tajos gadijumos, kad tika salidzinats kads parametrs péc 3 dazadu ilgumu okliizijam, tika
izmantota atkartotu-merijumu ANOVA.

Korelacija starp diviem parametriem tika ré€kinata, izmantojot Pirsona (Pearson’s)

korelacijas metodi.
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3. REZULTATI UN DISKUSIJA

P&tijuma piedalijas 25 jaunas, veselas sievietes. P&tama grupa tika sadalita divas dalas (2.
tabula): 16 sievietém tika veikts pirmais p&tijuma protokols (1. grupa), bet 9 sievietém — otrais
pétijuma protokols (2. grupa). Katras grupas dati tika izmantoti atSkirigu hemodinamisko
parametru noverteésanai, bet dazu parametru noveért§jumam tika izmantoti dati no abam grupam.

Rezultatos ir noradits, no cik personu datiem rékinatas grupas vidgjas vertibas.

2. tabula
Izmekléjamo personu parametru videjas vértibas miera apstaklos +

standartnovirzes

Table 2
Characteristics of the subjects during the rest state. Means values + standard
deviations (SD)
Parametrs 1. grupa 2. grupa
n 16 9
Vecums 22 £2 23 +£2
Auguma garums, cm 171 +£6 172 £ 6
Kermena masa, kg 59+8 60+9
Kermena masas indekss, kg/m? 20+2 20+£2
Vidéjais arterialais spiediens miera, mnmHg 89 £7 90 +10
Sirdsdarbibas frekvence, sit/min 68 +8 70 £15

*noraditas videjas vertibas + standartnovirze
*values are mean + SD

3.1. Asins plusmas mainas distalas okluizijas un péc-okluzijas reaktivas

hiperémijas laika

Miera apstaklos asins plisma kop€ja augsstilba artérija (CFA) dazadam personam bija
atSkiriga. Grupas vidgja vertiba (n=25) bija 429 + 184 mL/min, minimala vértiba — 197 mL/min,
bet maksimala vértiba — 950 mL/min. Tik liela atskiriba bija tadel, ka izmeklgjamam personam
bija atskirigi kajas izméri, atSkirigas dazadu audu proporcijas, atSkirigi CFA diametri, ka ar1

atSkiriga ikdienas fiziska aktivitate, kas biitiski ietekm€ pliismu miera apstaklos.
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Ar1 literatira dazadi autori min atSkirigas CFA pliismas vértibas miera apstaklos.
Pieméram, Hussain (1997) pétijuma tas ir 314 £ 79 mL/min, Wray et al (2005) p&tijuma — 157
+ 31 mL/mins, bet Silber et al (2007) pétijuma — 729 + 210 mL/min.

Distalas augsstilba arterialas oklazijas laika oklazijas kajas CFA bija vérojams butisks
(p<0.05) plasmas samazinajums, salidzinot ar asins plismu miera apstaklos pirms oklizijas
(3.1. attels). Asins plismas samazinajums (% no miera veértibam) individa robezas neatskiras,
salidzinot 3, 7 un 15 mintSu oklizijas periodus, ta¢u pliismas samazinajums, salidzinot
personas sava starpa, bija atskirigs. Grupas videja veértiba (n=25) bija -43.6 £ 17.1%, mazaka
vertiba bija -14.6%, bet liclaka -84.1%. Tik liela atSkiriba starp personam bija novérojama tadel,
ka atS$kiras izmantotas manSetes platums un mansSetes atrasanas augstums (tas tika pielagots
katras personas individualajam anatomiskajam tpatnibam), okludétas gultnes lielums, mérjjuma
vieta (cik tuvu pie art€rijas zarojuma tika merits), ka ar1 kajas audu proporcijas.
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3.1. artéls. Vienas izmekléjamas personas dati, kuros paraditas asins pliismas mainas
visa mérijuma laika. 1 — miera apstakli, 2 — okluzija (3 minutes), 3 — pec-okluzijas reaktiva
hiperémija un atjaunoSanas, 4 — okliizija (7 minutes), S — pec-oklazijas hiperémija un
atjaunoSanas, 6 — okliizija (15 miniites), 7 — péc-okliizijas hiperémija un atjaunoSanas.

Figure 3.1. One subject’s blood flow changes during the measurement. 1 — rest state,
2 — occlusion (3 minutes), 3 — post-occlusive hyperemia and recovery, 4 — occlusion (7
minutes), 5 — post-occlusive reactive hyperemia and recovery, 6 — occlusion (15 minutes),

7 — post-occlusive hyperemia and recovery.

P&c-okliizijas reaktivas hiperémijas (RH) laika okliizijas kajas CFA bija vérojams biitisks
(p<0.05) pliismas palielinajums, salidzinot ar plismu miera un okluzijas laika (3.1. attéls).
Plasmas pieaugums bija atkarigs no okliizijas ilguma. Pieaugot oklizijas ilgumam, pieauga ari

plismas maksimalas vértibas RH laika, ka ar palielingjas RH ilgums (3.2. attéls). Ari Tee et al
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(2004) sava pétijuma apstiprina, ka RH lielums (maksimala amplitiida un ilgums) ir atkarigs no
okluzijas ilguma. Tas, visticamak, primari ir saistits ar lokalo vazodilatoro metabolitu
uzkrasanos okliizijas laika (Protogerou et al (2002). Lidz ar to ilgaks okliizijas laiks izraisija
lielaku lokalo metabolitu uzkrasanos un lielaku vazodilatoro reakciju RH laika, kam sekoja ari

lielaks asins pliismas pieaugums.

Plasmas pieaugums péc-okliizijas reaktivas hiperémijas laika Péc-okliizijas hiperémijas ilgums péc dazada ilguma okliizijam
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3.2. attéls. Pec-okliizijas reaktiva hiperémija péc dazada ilguma oklazijam. A —
pliusmas pieaugums (%), salidzinot ar plismu okluzijas laika; B — pec-okluazijas reaktivas
hiperémijas ilgums (s) péc dazada ilguma oklazijam. Noraditas grupas vidéjas vertibas
(n=25) ar standartklidam. Ar zvaigznitém atzimétas statistiski butiskas atSkiribas
(p<0.05)

Figure 3.2. Post-occlusive reactive hyperemia after various occlusion durations. A —
blood flow increase (%0) related with occlusion; B — duration (s) of post-occlusive reactive
hyperemia after different occlusion durations. Mean values of group (n=25) with SEM.

Asterisks indicate significant diferences (p<0.05)

3.1.1. Asins plusmas lineara atruma profila mainas distalas okluzijas laika

un péc-oklazijas hiperémijas laika

Distalas okliizijas laika oklizijas kajas CFA bija noverojamas ne tikai asins plismas

tilpumatruma izmainas, bet ari asins plismas lineara atruma profila izmainas (3.3. attels, B).
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3.3. attels. Kopejas augsstilba arteérijas ultrasonografijas atteli Duplex reZima. A —
miera apstaklos; B — distalas oklazijas laika; C — péc-okliizijas reaktivas hiperémijas
laika.

Figure 3.3. Common femoral artery ultrasound images in Duplex mode. A — rest

state; B — distal arterial occlusion; C — post-occlusive reactive hyperemia.

Salidzinot ar miera apstakliem, distalas okluzijas laika okluzijas kajas CFA vérojams
asins pliismas lineara atruma anterograda komponenta samazinajums (p<0.05) un retrograda
komponenta palielinajums (p<0.05) (3.4. attels). Ari citi autori savos pétijumos novérojusi $adu
plusmas lineara atruma komponentu mainas tendenci distalas okliizijas laika (Rakobowchuk et
al 2013), (Jenkins et al 2013). Sada asins plismas lineara atruma profila maina saistama ar to,
ka arterialas okliizijas laika tiek izmainita artériju periféra pretestiba (Padilla et al 2010), lidz

ar to palielinas atstaroSanas distali no okliizijas vietas (Baksi et al 2016).
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3.4. attels. Asins plismas lineara atruma komponentu mainas kopéjas femoralas
arterijas distalas okluzijas laika. A — anterogradais linearais atrums (cm/s); B —
retrogradais linearais atrums (cm/s). Noraditas grupas vidéjas vertibas (n=25) ar
standartklidam. Ar zvaigzniti atzimétas statistiski butiskas atsSkiribas (p<0.05)

Figure 3.4. Changes of blood flow linear velocity components in common femoral

artery during distal arterial occlusion. A —antegrade linear velocity (cm/s); B — retrograde
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linear velocity (cm/s). Mean values of group (n=25) with SEM. Asterisk indicates

significant diferences (p<0.05)

RH laika bija novérojamas asins pliismas lineara profila izmainas, gan salidzinot ar miera
apstakliem, gan salidzinot ar oklaziju (3.3. attéls, C). Asins plisma no trisfaziskas kluva
vienfaziska — pilnigi anterograda. Padilla et al (2010) raksta ka iemesls $adai izteiktai profila
mainai tieck minéts tas, ka retrograda plusma pilniba izzad, selektivi samazinot lejupejoso

asinsvadu pretestibu.

3.2. Kontralateralas CFA hemodinamisko parametru mainas

unilateralas okluzijas un péc-okluzijas reaktivas hiperémijas laika

Unilateralas arterialas okliizijas laika kontralateralas kajas CFA nebija vérojama biitiskas

asins plismas tilpumatruma vai lineara atruma mainas (p>0.05) (3.5. attéls, B).

3.5. attels. Kontralateralas kajas kopéjas augSstilba arterijas ultrasonografijas atteli

Duplex reZima. A — miera apstaklos; B — unilateralas okliizijas laika; C — pec-okliizijas
reaktivas hiperémijas laika.
Figure 3.5. Contralateral common femoral artery ultrasound images in Duplex

mode. A — rest state; B — unilateral occlusion; C — post-occlusive reactive hyperemia.

RH laika tika noverots bitisks plismas tilpumatruma samazinajums (p<0.05), salidzinot
ar miera apstakliem. Okluzijas ilgumam bija biitiska ietekme uz plismas izmainam RH laika,
salidzinot ar miera apstakliem, pieaugot okluizijas ilgumam, pieauga ar1 plismas tilpumatruma

izmainas, salidzinot ar miera apstakliem (3.6. attels).
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3.6. atrels. Kontralateralas CFA plismas tilpumatruma izmainas, salidzinot ar
miera apstakliem, péc-okluzijas reaktivas hiperémijas laika, péc dazadu ilgumu
okluzijam. Noraditas grupas vidéjas vertibas (n=16) ar standartklidam. Ar zvaigznitem
atzimétas statistiski butiskas atSkiribas (p<0.05)

Figure 3.6. Contralateral CFA flow changes related with rest state during post-
occlusive reactive hyperemia after different occlusion durations. Mean values of group

(n=16) with SEM. Asterisks indicate significant diferences (p<0.05)

Kontralateralaja CFA RH laika p&c dazadu ilgumu okliizijam bija v@rojams biutisks
anterograda lineara atruma samazinajums, salidzinot ar miera apstakliem (13.38 + 4.96 cm/s,
11.67£3.81 cm/s, 11.19 +3.43 cm/s pret 54.43 £22.95 cm/s, p<0.05), tomer okliizijas ilgumam
nebija biitiskas ietekmes uz izmainu lielumu un samazinajums péc dazadu ilgumu okliizijam

sava starpa neatSkiras (p>0.05) (3.7. attéls, A).
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3.7. attels. Kontralateralas CFA hemodinamisko parametru izmainas (% pret miera
veértibam) pec-okliizijas reaktivas hiperémijas laika péc dazada ilguma okluzijam. A —
anterogradais linearais atrums; B — retrogradais linearais atrums. Grupas vidéjas

vértibas (n=16) ar standartklidam. Ar zvaigznitem atzimetas statistiski bitiskas
atSkiribas (p<0.05)
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Figure 3.7. Changes in contralateral CFA hemodynamic parameters (% from rest
state) during various duration post-occlusive reactive hyperemia. A — antegrade linear
velocity; B — retrograde linear velocity. Group mean values (n=16) with SEM. Asterisks

indicate significant diferences (p<0.05)

Kontralateralaja CFA RH laika péc dazadu ilgumu okliizijam bija vérojams ar1 butisks
retrograda lineara atruma palielinajums, salidzinot ar miera apstakliem (4.16 + 1.54 cm/s, 5.36
+1.66 cm/s, 5.88 +1.91 cm/s pret 1.89 + 0.92 cm/s, p<0.05). Okluzijas ilgums batiski ietekm&ja
plusmas lineara atruma retrograda komponenta palielinajumu, palielinoties okliizijas laikam,
butiski pieauga ar1 retrogradais linearais atrums (p<0.05) (3.7. attéls, B).

P&dgjie literatiiras dati aizvien vairak apstiprina hipotézi, ka augsstilba artérija retrogrado
asins plusmu rada apgriezts spiediena gradients (Hashimoto & Ito 2010). Vairaku pétnieku
noverojumi ari liecina, ka retrogradas pliusmas palielindjumu izraisa palielinata perifera
pretestiba un simpatiska eferentacija (Thijssen et al 2009), (Casey et al 2012). Padilla et al
(2010) petijuma rezultati rada, ka tiesi simpatiskas aktivitates akiits pieaugums ir noteicosais
faktors kontralateralas art€rijas retrogradas plusmas palielinajumam RH laika. Tapat arT tiek
paradits, ka retrogrado plismu samazina apgriezta spiediena gradienta samazinajums, ko rada
arteriala spiediena pieaugums (Halliwill & Minson 2010).

Iespgjams, ka Saja pétijuma noverotais kontralateralas CFA retrogradas plismas
pieaugums RH laika arT ir tieSi saistits ar Tslaicigu arteriala spiediena kritumu un Tslaicigi
palielinatu simpatisko aktivitati, jo tika noverots butisks (p<0.05) islaicigs vidgja arteriala
asinsspiediena samazinajums RH laika péc dazadu ilgumu okliizijam, salidzinot ar miera
apstakliem (82 £ 7 mmHg, 78 £ 7mmHg, 78 + 5 mmHg pret 89 + 7 mmHg), ka arT sirdsdarbibas
frekvence butiski (p<0.05) 1slaicigi palielinajas RH laika péc dazadu ilgumu oklizijam,
salidzinot ar miera apstakliem (81 + 9 bpm, 82 + 10 bpm, 83 + 8 bpm, pret 68 + 8 bpm).
Sirdsdarbibas frekvences palielinajums var noradit uz simpatiskas aktivitates islaicigu

palielinajumu (Vaseghi & Shivkumar 2008).

3.3. Plismas-izraisita dilatacija kopeja augsstilba artérija

CFA plusmas-izraisita dilatacija (FMD) (3.8. attéls) pec 3 mintsu distalas okliizijas tika
novérota 6 no 9 izmekl&jamam personam, bet péc 7 un 15 mintisu okliizijas FMD tika novérota

visam izmekl&jamam personam (n=9).
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3.8. attéls. Vienas izmekléjamas personas dati, kuros paradita asins plismas un
artérijas diametra maina péc-okliizijas reaktivas hiperémijas laika pec 15 minuSu
okluizijas. Ar partraukto Iiniju atzimétas okluzijas beigas.

Figure 3.8. Data shows post-occlusive reactive hyperemia-related changes in one
subject’s blood flow and arterial diameter after 15 minutes of arterial occlusion. Dashed

line represents end of the occlusion.

FMD laika bija vérojams biitisks (p<0.05) CFA diametra palielinajums, salidzinot ar CFA
diametru okltzijas laika (3.9. attels). Okluzijas ilgumam nebija biitiskas ietekmes uz FMD
lielumu, ne skatoties diametra izmainas absoliitajas vértibas (3.9. attels), ne procentualajas
izmainas (FMD%) (3. tabula). Dazadi autori pé&tijumos par augSdelma arteriju ir ieguvusi
atSkirigus rezultatus. Corretti et al (2002) rezultati rada, ka, salidzinot datus péc 5 un 10 mintisu
okltizijam, maksimala FMD nav lielaka, palielinot oklizijas ilgumu. Tomér Harris et al (2009)

rezultati parada, ka péc 10 mintsu okliizijas FMD ir lielaka, neka péc 5 mintiSu okluzijas.
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3.9. attels. Kopejas augSstilba arterijas diametrs (mm) dazada ilguma distalas
okliizijas laika un FMD laika. Attélotas grupas vidéjas vertibas (n=9) ar standartklidam.
Ar zvaigznitém paraditas statistiski buitiskas atSkiribas (p<0.05)

Figure 3.9. Common femoral artery diameter (mm) during different duration distal
occlusion and FMD. Group mean values (n=9) with SEM. Asterisks indicate significant

diferences (p<0.05)

Laiks no okliizijas partraukSanas (plismas maksimalas vértibas) Ilidz FMD sakumam
(diametra maksimalas vértibas) péc dazada ilguma okliizijam bija atskirigs (3. tabula), tacu
atSkiriba nebija statistiski btiska (p>0.05). Harris et al (2009) pétijuma rezultati par augSdelma
arteriju rada, ka, palielinot okliizijas ilgumu, palielinas arT laiks no okliizijas partraukSanas lidz
FMD sakumam. P&éc 5 miniSu okliizijas tas bija 53 + 8 sekundes, bet pec 10 mintiSu okluizijas

—.68 + 7 sekundes

3. tabula

Kopgjas augsstilba artérijas FMD reakcija (laiks no oklizijas partrauksanas lidz
FMD; %FMD) péc dazada ilguma distalas okliizijas.

Table 3

Common femoral artery FMD response (time from post-occlusive reactive
hyperemia till FMD; %FMD) following different durations distal occlusion.

Okliizijas ilgums n At no RH lidz FMD (s) FMD (%)
3 miniites 6 66.16 + 18.03 2.59 +1.83
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7 miniites 9 68.77 £18.29 3.14+2.64
15 miniites 9 80.89 + 25.01 3.37 +£2.16

*noraditas grupas videjas vértibas + standartnovirze
*mean values of the group + SD

FMD lielums sniedz ne tikai endotélija funkciju noveértéjumu, bet ari atspogulo to, cik
liels ir bijis stimuls, kas izraisija FMD reakciju. FMD lielumu liela méra nosaka cirpes speka
(cirpes atruma) profils — laukums (AUC) no okliizijas partraukSanas Iidz FMD sakumam
(Pyke & Tschakovsky 2005).

RH laika tika novérots butisks (p<0.05) cirpes atruma AUC pieaugums, salidzinot ar
miera apstakliem un okliizijas laiku. Okliizijas ilgumam bija butiska ietekme (p<0.05) uz

cirpes atruma AUC pieaugumu laika no RH sakuma lidz FMD sakumam (3.10. attéls).
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3.10. attéls. Cirpes atruma laukums (AUC) peéc-okluzijas reaktivas hiperémijas laika
péc dazada ilguma oklaizijam. Attelotas grupas vidéjas vertibas (n=9) ar standartklidam.
Ar zvaigznitéem paraditas statistiski butiskas atSkiribas (p<0.05)
Figure 3.10. Shear rate area under the curve (AUC) during post-occlusive reactive
hyperemia after different occlusion durations. Group mean values (n=9) with SEM.

Asterisks indicate significant diferences (p<0.05)
Tika aprékinats, ka pastav statistiski biitiska pozitiva korelacija (r?=0.44, p=0.02) starp
CFA cirpes atruma AUC un FMD (%) (3.11. attels). Pyke & Tschakovsky (2007) pétijuma par

augidelma artériju tika iegiiti lidzigi rezultati — r?=0.56, p<0.001.
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3.11. attéls. Cirpes atruma AUC un FMD (%) sakariba (r>=0.44, p=0.02). Izmantoti
visu personu dati péc visu ilgumu okliizijam, kuros bija véerojama FMD reakcija (n=24).
Figure 3.11. Shear rate AUC and FMD (%) relationship (r?=0.44, p=0.02). Data from

all subjects after all occlusions, where FMD reaction was observed (n=24).

Ta ka cirpes speka (cirpes atruma) profilam ir butiska ietekme uz FMD (%), dati tika
normaliz€ti pret cirpes atruma AUC (3.12. attéls), lai izslégtu So ietekmi. P&c datu
normaliz€Sanas, palielinoties okliizijas ilgumam, FMD samazinajas, tomér atskiriba, salidzinot
datus p&c dazadu ilgumu okliizijam, nebija biitiska (p>0.05).

0.00025
0.0002

0.00015

0.0001 |

FMD:SR, ¢, a.u.

0.00005

3 min 7 min 15 min

OklGzijas ilgums

3.12. attels. FMD (%) normalizétas pret cirpes atruma AUC. Attelotas grupas

videjas vertibas (n=9) ar standartkladam
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Figure 3.12. FMD (%) normalized to shear rate AUC. Group mean values (n=9) with
SEM

Dazadu autoru pétijumoes péc datu normalizéSanas tika ieguti atSkirigi rezultati. Padilla
et al (2008), Pyke & Tschakovsky (2007) pétijumi rada, ka augSdelma artérijas FMD (%),
palielinot okluizijas laiku, pieaug, bet péc normalizacijas §1 starpiba izztd. Harris et al (2009)
pétijums ar parada pozitivu saistibu starp okliizijas ilgumu un FMD (%), tome@r $aja p&tijuma
ar1 péc normalizacijas $1 sakariba saglabajas.

Sadam atskiribam varétu bit vairaki izskaidrojumi. Pirmkart, visi pieejamie pétfjumi ir
veikti roku arterijam, bet FMD reakcijas CFA vispar nav pétitas, tadel nav citu autoru rezultatu,
ar ko salidzinat.

Otrkart, rezultatus vargja ietekmét tas, ka laiks starp okluzijam bija loti neliels. Harris et
al (2006) pétijuma rezultati liecina, ka atkartotu okliiziju gadijuma nepiecieSamas vismaz 30
mintsu partraukums starp okliizijam. Turpmakajos p&tijumos bilitu nepiecieSams okliziju
ilgumus randomizg&ti mainit dazadiem pé&tijuma dalibniekiem, tad biitu iesp&jams novertet, vai
tas ir okluzijas ilguma efekts, vai ar1 rezultatu iemesls ir parak mazais laiks starp okltzijam.

Treskart, visos pieejamos p&tijumos izvéletais okliizijas ilgums bija lidz 5 minttém. Tas
varétu ietekm@t rezultatus, jo mehanismi FMD, kas seko 5 minGs$u okliizijai atskiras no tiem,
kas ir FMD, kas seko ilgakai okluzijai (Pyke & Tschakovsky 2005). Iesp&jams, tadel Sos datus

sava starpa nav iespg&jams salidzinat.

3.4. Okluzijas kajas CFA stinguma maina péc-okluzijas reaktivas

hiperémijas laika

RH laika CFA tika noveérotas biitiskas (p<0.05) islaicigas art€rijas lokala stinguma
izmainas. Bija redzama stinguma indeksa [ islaiciga palielinasanas, kas norada uz artérijas
lokala stinguma palielinasanos. Okluzijas ilgumam bija biitiska ietekme uz izmaingu lielumu, jo
péc 15 mintsu okliizijas stinguma indeksa B pieaugums bija biitiski (p<0.05) lielaks, neka pec

3 minasu okluzijas (3.13. attéls).
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3.13. attéls. CFA stinguma indeksa p izmainas péc-okliizijas reaktivas hiperémijas
laika péc dazadu ilgumu oklazijam, salidzinot ar okluziju. Attélotas grupas vidéjas
vertibas (n=9) ar standartkliidam. Ar zvaigzniti paraditas statistiski butiskas atSkiribas
(p<0.05)

Figure 3.13. CFA stiffness index p changes during post-occlusive reactive hyperemia
after different occlusion durations compared with occlusion. Group mean values (n=9)

with SEM. Asterisk indicates significant diferences (p<0.05)

RH laika péc dazadu ilgumu okliizijam (3 min, 7 min, 15 min) tika noverots ar1 biitisks
(p<0.05) 1slaicigs vidgja arteriala asinsspiediena (MAP) samazinajums (-7.93 + 5.05%, -7.34 +
3.99%, -5.88 + 5.55%), salidzinot ar MAP oklizijas laika, tom@r §is samazinajums nebija
atkarigs no okluizijas ilguma, jo dati p&c atSkirigu ilgumu okliizijam butiski neatSkiras (p>0.05).

Ta ka 1slaicigas MAP un stinguma indeksa B izmainas RH laika tika novérotas vienlaicigi

(3.14. attels, A), tika aprékinata abu So parametru korelacija (3.14. attels, B).
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3.14. A — vienas izmekléjamas personas dati, kuros paraditas videéja arteriala
asinsspiediena un CFA stinguma indeksa p vienlaicigas izmainas péc-okliizijas reaktivas
hiperémijas laika. Ar bultipu noradits okliizijas partrauksSanas bridis. B — iepriekseja
attela (A) paradito datu korelacijas grafiks

Figure 3.14. A — data from one subject, which showes simultaneous mean arterial
pressure and stiffness index B changes during post-occlusive reactive hyperemia. Arrow
indicates cuff deflation. B — correlation scatter plot for data that are shown in picture A

Rezultati uzradija statistiski biitisku (p<0.05) negativu korelaciju starp MAP un stinguma
indeksu p RH laika (4. tabula). Rezultati péc dazadu ilgumu oklizijam batiski neatskiras sava
starpa (p>0.05).

4. tabula

Vidéja arteriala asinsspiediena un stinguma indeksa B korelacijas koeficienti péc-
okliizijas reaktivas hiperemijas laika

Table 4

Mean arterial pressure and stiffness index p correlation coefficients during post-

occlusive reactive hyperemia

Okliizijas Videja vertiba Minimala Maksimala
ilgums +STD vertiba vertiba
3 min -0.62+0.12 -0.48 -0.80
7 min -0.67+0.20 -0.43 -0.88
15 min -0.54+0.20 -0.30 -0.80

Okluzijas kajas CFA, partraucot okliiziju, tika noverots ari strauj$ artérijas diametra
(sistoliska, diastoliska un vid&ja diametra) samazinajums, kam sekoja pakapeniska diametra

atjaunosanas un vértibu palielinasanas (3.15. attéls).
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3.15. attels. Vienas izmeklejamas personas CFA diametra pieraksts oklizijas laika un
okluzijas partrauk$anas bridi. Ar bultinam noraditas okluzijas beigas, sistoliskais un
diastoliskais arterijas diametrs

Figure 3.15. One subject’s CFA diameter record during arterial occlusion and during the

cuff deflation. Arrows indicate cuff deflation and systolic and diastolic arterial diameter

3.4.1. Kontralateralas CFA stinguma mainas péc-okluzijas reaktivas

hiperemijas laika

RH laika kontralateralas kajas CFA netika novérotas nekadas bitiskas (>0.05) lokala
stinguma (raksturots ar stinguma indeksu B) izmainas, salidzinot gan ar miera apstakliem, gan
ar unilateralas okluzijas periodu. Ta ka Sai kajai netika veikta oklizija vai kadas citas
manipulacijas, kaja bija pilnigi nekustiga, 11dz ar to iegitie dati bija loti precizi un tika izslégta
jebkada kustibu vai cita veida artefaktu iespgjamiba.

Visa mérijjuma laika tika noverotas spontanas artérijas stinguma fluktuacijas, tomer tas
bija relativi nelielas un nebija saistitas ar citu hemodinamisko parametru mainam vai okluzijas

kajai veiktajam manipulacijam (okltziju un RH).
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SECINAJUMI

1. P&c-okliizijas hiperémijas fenomenu ietekmé&josakais oklizijas parametrs ir okliizijas
ilgums, no kura atkariga ir gan p€c-okliizijas hiperémijas intensitate un retrograda
komponenta samazinajums, gan cirpes atruma AUC piecaugums hiperémijas sakuma faze,
un pat attalinatu regionu hemodinamikas parametri, pieméram, kontralateralas magistralas
artérijas plusmas retrograda komponeta picaugums.

2. Regionala p&c-okliizijas hiperémija rada ne tikai vietgjas, bet arT attalinatas hemodinamikas
reakcijas, tai skaitd — kontralateralas ekstremitates art€riju gultné.

3. Petijuma ir pirmreiz€ji noverots un pieradits fenomens — art€rijas stinguma Tslaicigs
picaugums péc-okliizijas hiperémijas laika, bet fenomena skaidrojums pagaidam ir

petijumu stadija.
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