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Saīsinājumi 

 

ACTH  – kortikotropīns – (adrenocorticotrophic hormone)  

ALAT  – alanīnaminotransferāze 

ASAT  – aspartātaminotransferāze  

CNS  – centrālā nervu sistēma 

COX  – ciklooksigenāze 

CR – elpošanas sistēmas izplešamība 

CRH – kortikotropīnu atbrīvojošais hormons 

CRP  – C-reaktīvais proteīns  

DNS  – dezoksiribonukleīnskābe 

EKG  – elektrokardiogrāfija 

FSH  – folitropīns – (follicle-stimulating hormone)  

GH  – somatotropīns (growth hormone)  

HHA  – hipotalāma-hipofizārais-adrenālais ceļš 

IL-1  – interleikīns-1 

IL-6  – interleikīns-6 

IQR – starpkvartiļu izkliede 

KSI  – kopējais sāpju indekss  

LA  – lokālā anestēzija 

LH  – lutropīns (luteinising hormone)  

NK  – naturālie killeri 

NS – nav statistiski ticamas atšķirības (not significant)   

NSPL  – nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi 

OIH  – opioīdu inducēta hiperalgēzija  

PEEP  – pozitīvs izelpas beigu spiediens  

PIP  – maksimāls ieelpas spiediens  

PONV  – slikta dūša un vemšana pēc operācijas (postoperative nausea and vomiting) 

PRL  – prolaktīns  

RAW  – pretestība 

RH  – atbrīvojošie hormoni (relising hormones) 

SAM  – simpato-adrenālais-medulārais ceļš 

SD – standarta novirze (standard deviation) 

SI  – sāpju indekss  

SIS  – sāpju intensitātes skala  

T3  – trijodtironīns 

T4  – tiroksīns 

TNF  – tumora nekrozes faktors 

TSH  – tireotropīns (thyroid-stimulating hormone)  

VAS  – vizuāli analogā sāpju skala  
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Ievads 

 

Zinātniskā darba aktualitāte 

 

Žultsakmeņu slimība ir viena no biežākajām gremošanas trakta slimībām un 

visbiežāk sastopamā žultsceļu saslimšana. Pēc autopsijas datiem, žultsakmeņi 

sastopami 11–36% cilvēku (Nakeeb et al., 2002; Brunicardi, 2010).  

Žultsakmeņu slimība dzīves laikā var noritēt asimptomātiski, bet daudziem 

pacientiem attīstās simptomi – sāpes, slikta dūša, vemšana, diskomforta sajūta labajā 

paribē, smaguma sajūta vēderā u. c. Simptomātiska žultsakmeņu slimība var progresēt 

un novest pie dažādām smagākām problēmām, tādām kā akūts kalkulozs holecistīts, 

holedoholitiāze, holangīts, žultsakmeņu pankreatīts u. c. (Brasca et al., 2002). 

Pacientiem ar simptomātisku žultsakmeņu slimību izvēles ārstēšanas metode ir 

holecistektomija (Della Corte et al., 2008). Holecistektomija ir viena no 

visbiežākajām abdominālajām operācijām. Eksistē vairākas holecistektomijas 

metodes. Biežāk lietotās metodes ir vaļēja holecistektomija un laparoskopiska 

holecistektomija (Weber, 2003). Laparoskopiska holecistektomija ir minimāli 

invazīva operācijas metode ar minimālām pēcoperācijas rētām un īsāku 

hospitalizācijas laiku pēc operācijas. Mūsdienās laparoskopiska holecistektomija ir 

izvēles ārstēšanas metode žultsakmeņu slimības gadījumā (Brunicardi, 2010; 

Gardovskis, 2013).  

Pacientiem, kuriem veikta laparoskopiska holecistektomija, pēcoperācijas 

periodā var rasties vairāki sarežģījumi, kas pagarina ārstēšanu, palielina morbiditāti 

un ārstēšanas izmaksas. 

Galvenās problēmas pēcoperācijas periodā ir pēcoperācijas stress un sāpes, kas 

attīstās kā organisma atbildes reakcija uz operācijas traumu (Glantzounis et al., 2001). 

Sāpes padziļina pēcoperācijas stresu. Stresa rezultātā attīstās sistēmiska organisma 

reakcija, kura izraisa multiplas izmaiņas: endokrīnas, imunoloģiskas un 

hematoloģiskas (Desborough, 2000). Pēcoperācijas periodā notiek simpātiskās 

sistēmas aktivācija, mainās hormonu līmenis, izmainās imūnā atbilde, palielinās C-
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reaktīvā proteīna līmenis, attīstās neitrofilija, mainās bioķīmiskie rādītāji asinīs 

(Glantzounis et al., 2005; Nilsson, 2009).  

Pēcoperācijas stresu aktivē aferentu neironu impulsi, kas iet no ķirurģiskās 

iejaukšanās vietas caur muguras smadzenēm uz iegarenajām smadzenēm. Tie aktivē 

hipotalāmu, izraisot sistēmisku hormonālo kaskādes reakciju organismā (Hobson et 

al., 2003; Nilsson, 2005). Kaut arī laparoskopiskas operācijas salīdzinājumā ar 

vaļējām operācijām samazina audu bojājumu, stresa atbildes reakcija praktiski 

neizmainās, jo to aktivē operētā orgāna viscerālo nervu aferentie impulsi (Mayer et 

al., 1994; Rorarius et al., 2001). 

Viens no veidiem, kā samazināt pēcoperācijas stresu, ir lokālās anestēzijas 

lietošana. Lokālā anestēzija bloķē aferentos nervu impulsus no operācijas lauka, 

mazinot centrālās nervu sistēmas un hipotalāma aktivāciju (Wesselmann, 2001; Kang 

et al., 2010). Lokālā anestēzija arī palīdz samazināt sāpes pēcoperācijas periodā, 

būtiski uzlabot pēcoperācijas perioda gaitu un samazināt morbiditāti. Zināms, ka 

operācijām ar lokālo anestēziju ir mazāk pēcoperācijas komplikāciju (Nimmo, 2004; 

Fowler et al., 2008). Lokālo anestēziju lieto arī kā papildu komponentu vispārējā 

narkozē, piem., Transversus abdomini plane bloks, intraperitoneāla anestēzija. 

(Golubovic et al., 2009; Conaghan et al., 2010). Literatūras dati par intraperitoneālās 

anestēzijas efektivitāti ir diskutabli. Intraperitoneālās anestēzijas efekts ir atkarīgs no 

vairākiem faktoriem: no anestēzijas līdzekļa ievadīšanas vietas, anestēzijas līdzekļa 

veida, koncentrācijas, ievadīšanas laika un metodes (Boddy et al., 2006; Alkhamesi et 

al., 2007). Pētījumi rāda, ka preventīvais LA aferentais bloks var modificēt stresa 

atbildes reakciju, pirms nociceptīvie stimuli ir sasnieguši smadzenes (Calvo-Soto et 

al., 2012). Vairāki pētījumi liecina, ka intraperitoneālās anestēzijas kombinācija ar 

vispārējo anestēziju ļauj būtiski samazināt arī sliktu dūšu un vemšanu pēc operācijas 

(PONV). Tā pēc laparoskopiskām holecistektomijām intraperitoneāla bupivakaīna 

ievadīšana samazināja PONV no 97 līdz 16% (Golubovic et al., 2009).  

Mūsdienās laparoskopiskas holecistektomijas visbiežāk veic dienas stacionārā. 

Dienas stacionārā īpaši svarīgi ir samazināt gultasdienu skaitu, panākt pacienta ātrāku 

izrakstīšanu no slimnīcas, uzlabot komforta sajūtu un paaugstināt dzīves kvalitāti. 

Pēcoperācijas periodā galvenais pacienta sliktas pašsajūtas iemesls ir sāpes. Tas 

noved pie pacienta imobilizācijas – pacients ilgāk atrodas gultā, ir mazāk aktīvs. 

Uzskata, ka agrīna pacienta mobilizācija ir vitāli nepieciešama, jo samazina 
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komplikāciju skaitu un uzlabo prognozi. Sāpes visbiežāk tiek kupētas ar nesteroīdiem 

pretiekaisuma līdzekļiem (NSPL) un opioīdiem, savukārt opioīdu lietošana pēc 

operācijas nav vēlama, jo narkotiskie līdzekļi inhibē zarnu motoriku un elpošanu, 

izraisa sedāciju, sliktu dūšu un citus nevēlamus blakusefektus.  

Ļoti aktuāls ir jautājums, kā pēcoperācijas periodā samazināt pretsāpju līdzekļu 

lietošanu un sāpju līmeni, palielināt pacienta komforta sajūtu un sasniegt ātrāku 

izrakstīšanu no slimnīcas. Lokālās anestēzijas lietošana var samazināt sāpes un stresu 

pēcoperācijas periodā un uzlabot pēcoperācijas perioda gaitu, paātrināt pacienta 

izrakstīšanu no slimnīcas. Pacientiem uzlabojas pašsajūta un komforts. 

Līdz ar to darba rezultātiem ir prognozējama liela aktualitāte modernajā 

ķirurģijā. 

 

 

Zinātniskā darba novitāte 

 

Pasaulē pirmo reizi  

 lietota intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija ar lokālās anestēzijas 

līdzekli; 

 lietota hidrauliskā atdalīšanas metode žultspūšļa atdalīšanai no aknu virsmas 

laparoskopiskās holecistektomijas laikā; 

 izstrādāta jauna atraumatiskā adata žultspūšļa gultnes infiltrācijai. Par 

novitāti liecina saņemtais Latvijas patents (LV patents Nr. 14475) un 

starptautiskais patents (Certificate of registration No. 001972597 – 0001); 

 izstrādāts šķīdums, ko var lietot orgānu hidrauliskai atdalīšanai un kas 

samazina potenciālu asiņošanu no preparējamām virsmām. Par novitāti 

liecina Latvijas patents (LV patents 14498); 

 veikts pētījums par lokālās anestēzijas līdzekļa ietekmi uz pēcoperācijas 

sāpēm un pēcoperācijas stresu. 

Latvijā pirmo reizi izstrādāta modificēta anketa pēcoperācijas sāpju izvērtēšanai 

pēc laparoskopiskām holecistektomijām. 
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Zinātniskā darba mērķis 

 

Izstrādāt jaunas efektīvas lokālās un sistēmiskās ārstēšanas metodes žultsceļu 

ķirurģijā.  

 

Zinātniskā darba uzdevumi 

 

1. Izstrādāt preventīvu intraoperatīvu žultspūšļa gultnes infiltrācijas metodi ar 

lokālās anestēzijas līdzekli pirms žultspūšļa disekcijas no aknām laparoskopiskās 

holecistektomijas laikā. 

2. Veikt laparoskopiskās holecistektomijas, izmantojot jaunu preventīvu 

intraoperatīvu žultspūšļa gultnes infiltrāciju ar lokālās anestēzijas līdzekli pirms 

žultspūšļa disekcijas no aknām. 

3. Novērtēt pēcoperācijas sāpes un stresa reakciju pacientiem pēc 

laparoskopiskām holecistektomijām. 

4. Veikt klīnisko un laboratorisko datu apkopošanu un analīzi pacientiem pēc 

laparoskopiskām holecistektomijām. 

5. Salīdzināt standarta laparoskopiskās holecistektomijas un laparoskopiskās 

holecistektomijas, kuru laikā veikta intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija ar 

oriģinālu lokālās anestēzijas līdzekli pirms žultspūšļa disekcijas no aknām. 

6. Salīdzināt standarta laparoskopiskās holecistektomijas un laparoskopiskās 

holecistektomijas, kuru laikā veikta preventīva intraoperatīva žultspūšļa gultnes 

infiltrācija ar NaCl 0,9% šķīdumu (placebo šķīdumu) pirms žultspūšļa disekcijas no 

aknām. 

7. Salīdzināt laparoskopiskās holecistektomijas, kuru laikā veikta intraoperatīva 

žultspūšļa gultnes infiltrācija ar placebo šķīdumu pirms žultspūšļa disekcijas no 

aknām, un laparoskopiskās holecistektomijas, kuru laikā veikta intraoperatīva 

žultspūšļa gultnes infiltrācija ar oriģinālu lokālās anestēzijas līdzekli pirms žultspūšļa 

disekcijas no aknām. 
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Aizstāvēšanai izvirzītās tēzes 

 

1. Lokālās anestēzijas līdzekļi ir efektīvi, intraoperatīvi infiltrējot tos žultspūšļa 

gultnē pirms žultspūšļa disekcijas laparoskopiskās holecistektomijas laikā. 

2. Lokālās anestēzijas līdzekļu šķīduma ievadīšana intraoperatīvi žultspūšļa 

gultnē samazina operācijas stresu. 

3. Lokālās anestēzijas līdzekļu ievadīšana intraoperatīvi žultspūšļa gultnē 

samazina pēcoperācijas sāpes un analgētisko līdzekļu nepieciešamību pēcoperācijas 

periodā. 

4. Lokālās anestēzijas līdzekļu ievadīšana intraoperatīvi žultspūšļa gultnē 

uzlabo pēcoperācijas perioda gaitu un samazina intrahospitālās ārstēšanas ilgumu. 

 

 

 

 

Pētījuma praktiskais izmantojums 

 

Pacientiem, kuriem tiek lietota intraoperatīva lokālā anestēzija, pēcoperācijas 

periodā samazinās sāpes, nepieciešamība pēc pretsāpju līdzekļiem un pēcoperācijas 

gultasdienu skaits slimnīcā. Ir vērojama ātrāka pacientu rehabilitācija, kā arī pozitīvs 

ekonomiskais efekts, jo samazinās ārstēšanās izmaksas. 
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1. Literatūras apskats 

1.1. Žultsceļu ķirurģija 

 

Visbiežākā operācija žultsceļu ķirurģijā ir holecistektomija. Holecistektomiju 

var veikt ar griezienu – vaļējā veidā, kas bija standarta procedūra līdz 20. gs. 90. 

gadiem, un laparoskopiski – ar minimāli invazīvu tehniku. Tā kā minimāli invazīva 

tehnika ir plaši izplatīta, laparoskopiskā holecistektomija kļuva par izvēles operācijas 

metodi. Laparoskopiskā holecistektomija ir visbiežākā abdominālā operācija Rietumu 

valstīs. ASV gada laikā veic 750 000 holecistektomiju, un 90% no tām ir 

laparoskopiskas (Litwin et al., 2008). Salīdzinājumā ar vaļējām operācijām 

laparoskopiskā holecistektomija samazina pēcoperācijas analgēzijas nepieciešamību, 

samazina ārstēšanās laiku slimnīcā un paātrina pacienta atgriešanos aktīvajā dzīvē. 

Laparoskopiskajai holecistektomijai ir ievērojami labāks kosmētiskais efekts (Litwin 

et al., 2008).  

 

1.1.1. Laparoskopiskās holecistektomijas indikācijas 

 

Galvenās laparoskopiskās holecistektomijas indikācijas ir simptomātiskā 

žultsakmeņu slimība. Uzskata, ka 1–4% pacientu ar bezsimptomu žultsakmeņu 

slimību katru gadu kļūst simptomātiski. Biežākās izpausmes ir sāpes, akūts vai 

hronisks žultspūšļa iekaisums (Bellows et al., 2005). Profilaktiska holecistektomija 

var tikt rekomendēta bezsimptomu pacientiem ar augstāku iespējamo komplikāciju 

risku, piemēram, pacientiem ar sīkiem konkrementiem (< 5 mm). Šiem pacientiem ir 

lielāks akmeņu migrācijas risks, kas saistās ar akūta biliāra pankreatīta vai mehāniskas 

dzeltes attīstības risku. Profilaktisku holecistektomiju rekomendē arī jauniem 

pacientiem ar žultsakmeņu slimību, jo pastāv lielāks iespējamo komplikāciju risks, 

pacientiem ar nefunkcionējošu žultspūsli, cukura diabētu vai palielinātu žultspūšļa 

malignizācijas risku (Venneman et al., 2005; Sanders et al., 2007). 

Profilaktiskas holecistektomijas indikācijas onkoloģiskie pamatojumi ir šādi: 

endēmiskos rajonos, kur ir lielāks žultspūšļa vēža attīstības risks, pacientiem ar 

kalcinātiem žultspūšļa sienā, t. s. porcelāna žultspūsli, pacientiem ar lieliem 

žultsakmeņiem (> 3 cm), pacientiem ar lieliem žultspūšļa polipiem (jo lielāks polips, 
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jo lielāks malignizācijas risks), īpaši gadījumos, ja polips strauji aug gada laikā 

(> 10 mm) (Vetrhus et al., 2002; Festi et al., 2008). 

 

1.1.2. Žultsceļu un žultspūšļa anatomija 

 

 

1. attēls. Žultsceļu un žultspūšļa anatomija  

(http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Bilebladder.png) 

 

Žultspūslis ir novietots mezoperitoneāli aknu viscerālās virsmas 

padziļinājumam – aknu gultnē (ložā). Žultspūšļa lielākā daļa klāta ar vēderplēvi. 

Anatomiski izšķir dibenu (fundus), ķermeni (corpus) un kakliņu (collum). No kakliņa 

sākas pūšļa vads (Ductus cysticus), kas ieplūst kopējā aknu vadā (Ductus hepaticus 

communnis) un izveido kopējo žultsvadu (Ductus choledochus). Kakliņa daļā 

žultspūslim veidojas izvelvējums – Hartmaņa kabata. Žultspūslis ir fiksēts pie aknu 

virsmas ar saistaudiem, šī žultspūšļa daļa nav klāta ar peritoneju un ir viegli 

traumējama.  

Asinsvadu sistēma: asinsapgādi nodrošina pūšļa artērija (Arteria cystica), kas 

atiet no aknu artērijas (Arteria hepatica) un kopā ar pūšļa vadiņu un kopējo žultsvadu 

veido trīsstūri (trigonum Callot). 

Limfātiskā sistēma: limfas attece notiek uz aknu vārtu apvidus limfmezgliem. 
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Nervu sistēma: žultspūšļa inervāciju nodrošina zari no iekšu nerva (Nervus 

splanchnicus), kreisās puses klejotājnerva (Nervus vagus) un labās puses diafragmālā 

nerva (Brunicardi, 2010; Gardovskis, 2013). 

 

1.1.3. Laparoskopiskās holecistektomijas tehniskie aspekti 

 

Laparoskopiskā holecistektomija tiek veikta vispārējā intubācijas narkozē. 

Operācijas laikā pacientiem caur nelieliem griezieniem vēdera priekšējā sienā (1–2 

cm) ievada troakārus, caur kuriem vēdera dobumā ievada laparoskopiskos 

instrumentus. Vēdera dobumu uzpilda ar gāzi, visbiežāk CO2, līdz intraabdominālam 

spiedienam 12–14 mm Hg st. Tas nodrošina iekšējo orgānu vizualizāciju un izveido 

brīvu telpu manipulācijām ar žultspūsli. Caur vienu troakāru ievada videokameru, ar 

kuras palīdzību vizualizē žultspūsli, caur pārējiem trim troakāriem ievada darba 

instrumentus. Ar vienu no instrumentiem žultspūsli saņem aiz fundus daļas, un ar 

pārējiem diviem ķirurgs uzsāk žultspūšļa izdalīšanu no aknu gultnes. Sākumā parasti 

izdala Ductus cysticus un Arteria cystica, kur uzliek klipus un pārdala, tad izdala 

žultspūsli no aknu gultnes, veicot hemostāzi ar koagulāciju. Žultspūšļa atdalīšana no 

aknu gultnes var izraisīt tehniskas grūtības, jo žultspūslis ir cieši saistīts ar aknu 

audiem un atdalīšanas procesā var tikt traumēta aknas virsma, izraisot asiņošanu no 

aknu audiem. Pēc žultspūšļa atdalīšanas to izņem no vēdera dobuma caur vienu no 

griezieniem vēdera priekšējā sienā, nedaudz to paplašinot. Pēc tam no vēdera dobuma 

evakuē intraabdominālo gāzi, izņem troakārus un brūces sašuj. Vidējais operācijas 

ilgums ir aptuveni 40–70 minūtes un ir atkarīgs no ķirurga pieredzes, pacienta 

individuālām anatomiskām īpatnībām un izmaiņām, kas radušās iekaisuma rezultātā.  

 

1.1.4. Laparoskopiskās holecistektomijas problēmas un komplikācijas  

 

Laparoskopiskā holecistektomija ir salīdzinoši droša operācijas metode – 

vidējais komplikāciju skaits ir ap 5%, pēcoperācijas mortalitāte – 0,1–0,4% (Csikesz 

et al., 2008). Pēcoperācijas periodā var būt lokālas un vispārējas komplikācijas. 

Lokālas komplikācijas ir saistītas ar ķirurģisko iejaukšanos: intraabdomināla 

asiņošana no bojātas aknu virsmas, asiņošana no žultspūšļa artērijām vai vēdera 

brūcēm, žults iztecēšana vēdera dobumā, žultsvadu bojājumi, infekcija, brūču 
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infekcijas, intraabdomināli abscesi. No vispārējām komplikācijām biežāk sastopama 

slikta dūša, vemšana, urīna retence, tromboze, pneimonija u. c.  

Laparoskopiskās holecistektomijas izdevīgāk veikt dienas stacionāros. Tas 

samazina kopējās ārstēšanās izdevumus, palielina pacienta komfortu un atvieglo 

personāla darbu. Tādēļ arvien aktuālāki kļūst jautājumi, kas saistīti ar pacienta ātrāku 

izrakstīšanos mājās. Visefektīvāk ir pacientu izrakstīt nākamajā dienā pēc operācijas 

vai operācijas dienas vakarā. Lai samazinātu pacienta ārstēšanās ilgumu stacionārā, ir 

jārisina problēmas, kas saistītas ar ķirurģisku stresu kā atbildes reakciju uz operācijas 

traumu un pēcoperācijas sāpēm (Ledowski et al., 2005; Ahonen et al., 2007). 

 

1.2. Pēcoperācijas sāpju un stresa patofizioloģija 

 

Akūtas sāpes izraisa plašas patofizioloģiskas izmaiņas organismā. Organisma 

stresa atbildes reakcija uz operācijas traumu sākas ar nociceptīviem impulsiem no 

ievainojuma vai operācijas traumas vietas (Carr et al., 1999). 

Stresa atbildes reakcija ir kompensatorais mehānisms. Modernajā ķirurģijā šāda 

atbildes reakcija nav vēlama. Īpaši bīstama ir pārmērīga stresa reakcija, kas var būt 

par iemeslu dažādām komplikācijām. Pārāk spēcīga un prolongēta stresa reakcija 

noved pie samazinātas organisma rezistences, morbiditātes pieauguma un ilgākas 

hospitalizācijas (Kehlet, 1997; Deborah et al., 2004; Brunicardi, 2010). 

Stresa atbildes reakcija sastāv no plaša spektra hormonālām un metabolām 

izmaiņām. Starp tām var izšķirt divus galvenos sistēmiskos efektus: neiroendokrīno 

un imūno efektu (Desborough, 2000). 

 

1.2.1. Neiroendokrīnā atbildes reakcija uz operācijas traumu 

 

Neiroendokrīnai atbildes reakcijai raksturīgi divi galvenie patofizioloģiskie ceļi: 

hipotalāma-hipofizārais-adrenālais ceļš (HHA) un simpato-adrenālais-medulārais ceļš 

(SAM) (Elenkov et al., 2000; Segerstrom et al., 2004; Miller et al., 2007).  

HHA ceļa aktivācija notiek, kad stresa trigeris iedarbojas uz hipotalāma 

paraventrikulāro kodolu, kurš sekretē atbrīvojošus relising hormonus (RH) (Lyons et 

al., 1997). Ar RH palīdzību hipotalāms kontrolē priekšējo hipofīzi un ar tiešo 

neironālo saiti regulē mugurējo hipofīzi.  
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Hipofīze sekretē sešus galvenos hormonus: kortikotropīnu – 

adrenocorticotrophic hormone (ACTH), somatotropīnu – growth hormone (GH), 

prolaktīnu – prolactin (PRL), tireotropīnu – thyroid-stimulating hormone (TSH), 

folitropīnu – follicle-stimulating hormone (FSH) un lutropīnu – luteinising hormone 

(LH). Stresa rezultātā pieaug ACTH, GH un PRL koncentrācija. Ķirurģijā galvenā 

loma stresa atbildes reakcijā ir ACTH. ACTH stimulē kortizola sintēzi virsnieru 

garozā, kortizola sekrēcija palielinās jau dažās minūtēs pēc operācijas (Desborough et 

al., 1993; Nicolson et al., 1997). Kortizols veicina glikoneoģenēzi un inhibē glikozes 

iekļūšanu šūnas, kas savukārt palielina glikozes koncentrāciju asinīs (Desborough, 

2000). GH ir svarīga loma organisma augšanas regulācijā un šūnu metabolismā. 

Hormons stimulē glikoneoģenēzi, lipolīzi, inhibē proteīnu sabrukšanu, tam piemīt 

antiinsulīna efekts. GH koncentrācija asinīs pēcoperācijas periodā palielinās 

proporcionāli operācijas traumas apjomam (Grainne et al., 2005). Palielinās arī PRL 

koncentrācija, PRL veicina metabolismu šūnās un stimulē piena sekrēciju piena 

dziedzeros. PRL ietekme uz pēcoperācijas stresa reakciju nav izteikta (Grainne et al., 

2005). Stresa laikā mainās TSH sekrēcija, TSH līmenis nedaudz samazinās divu 

stundu laikā pēc ķirurģiskās operācijas un tad atgriežas pirmsoperācijas līmenī. 

Mainās vairogdziedzera hormonu sekrēcijas līmenis, vairogdziedzeris sekretē 

hormonus tiroksīnu (T4) un trijodtironīnu (T3). Šie hormoni atrodas asinīs saistītā 

veidā ar albumīniem, un metaboliski aktīvas ir brīvās (free) hormonu formas (fT3 un 

fT4) (Edwards, 1997). Vairogdziedzera hormoni stimulē šūnu metabolismu, palielina 

skābekļa izmantošanu audos, rezultātā palielinās audu siltuma produkcija. 

Pēcoperācijas stresa rezultātā hormonu līmenis asinīs var nedaudz mainīties kā uz 

vienu, tā uz otru pusi. Tas saistīts ar to, ka hiperkortizolēmija var samazināt 

vairogdziedzera hormonu sekrēciju. Abu gonadotropo hormonu (FSH un LH) 

sekrēcija stresa reakcijas ietekmē maz mainās (Tilbrook et al., 2000). 

Simpato-adrenālais-medulārais (SAM) ceļš sākas no simpātiskiem 

preganglionāriem neironiem galvas smadzenēs. Ar simpātiskās inervācijas palīdzību 

tiek stimulētas virsnieres, kuras palielina adrenalīna produkciju. Postganglionāri 

simpātiskās nervu sistēmas neironi stimulē noradrenalīna produkciju. Šī iemesla dēļ 

SAM aktivācija noved pie adrenalīna un noradrenalīna pārprodukcijas (Elenkov et al., 

2000). 
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1.2.2. Imūnās sistēmas atbildes reakcijas uz operācijas traumu 

 

Pēdējos gados multipli pētījumi pierādījuši, ka ķirurģijai un vispārējai 

anestēzijai ir imunosupresējošs efekts (Ogawa et al., 2000; Zura et al., 2009; Veenhof 

et al., 2012). Notiek gan iedzimtās, gan iegūtās imūnās sistēmas funkciju nomākšana 

(Brand et al., 2003; Franke et al., 2006; Zura et al., 2009). Pētījumos ir pierādīts, ka 

notiek fagocītu funkcijas izmaiņas, limfocītu transformācija, samazinās citotoksiskās 

funkcijas, antivielu atbildes produkcija un imūno šūnu hemotakses funkcija (Buunen 

et al., 2004; Bengmark, 2006; Golubovska et al., 2008). Imūnās atbildes laikā ir 

svarīgs līdzsvars starp proinflamatoriem un antiinflamatoriem citokīniem.  

Citokīni ir neliela izmēra proteīnu un peptīdu grupa, kas, līdzīgi hormoniem un 

neirotransmiteriem, nodrošina šūnu komunikāciju. Citokīni, piesaistoties specifiskiem 

šūnu virsmas receptoriem, iniciē iekššūnu kaskādes reakcijas, maina proteīnu sintēzi 

šūnās, DNS replikāciju, kas ietekmē šūnu funkcijas. Citokīnu darbības rezultātā 

notiek gēnu un to transkripcijas faktoru regulācija. Citokīniem ir būtiska nozīme 

imūnsistēmas regulācijā. Atšķirībā no hormoniem, kuri veidojas un tiek izdalīti asinīs 

no konkrētiem orgāniem, citokīnus veido un izdala dažādas šūnas, galvenokārt 

leikocīti, monocīti, fibroblasti un endoteliālās šūnas, taču zināms, ka citokīnus spēj 

producēt praktiski visas nukleārās šūnas. Ir zināmi vairāk nekā 50 dažādi citokīni 

(Brunicardi, 2010). Noteicošie citokīni, kas ietekmē pēcoperācijas perioda gaitu, ir 

interleikīns-1 (IL-1), interleikīns-6 (IL-6) un tumora nekrozes faktors (TNF). Il-6 ir 

viens no citokīniem, kas inducē sistēmiskas organisma izmaiņas, dēvētas par akūtās 

fāzes atbildes reakciju. Izmaiņas, kas saistītas ar akūtās fāzes atbildes reakciju, ir 

paaugstināta ķermeņa temperatūra, leikocitoze, palielināta akūtās fāzes proteīnu 

produkcija aknās un transporta proteīnu koncentrācijas izmaiņas asins plazmā.  

Leikocitoze ar neitrofilozi ir imūna atbildes reakcija uz bakteriālu infekciju, 

traumu vai operāciju. Neitrofilie leikocīti ir šūnas, kas pirmās reaģē uz iekaisumu un 

migrē uz iekaisuma vietu – traumas vai operācijas rajonā (Nathan, 2006). Neitrofili 

migrē caur asinsvadu sieniņām un intersticiāliem audiem, vadoties pēc ķīmiskiem 

signāliem, tādiem kā interlikīns-8 un leikotriēns B4. Pirmos neitrofilus iekaisuma 

perēklī var redzēt jau dažas minūtes pēc operācijas traumas, un tie ir pirmie akūta 

iekaisuma marķieri (Witko-Sarsat et al., 2000; Nathan, 2006). Pēcoperācijas imūnās 

atbildes reakcijā svarīga loma ir arī akūtās fāzes proteīniem, kuri sintezējas aknās. Tie 
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ir C-reaktīvais proteīns (CRP), fibrinogēns, α2-makroglobulīns u. c. Šie proteīni 

darbojas kā iekaisuma mediatori (Sheeran et al., 1997). Svarīgākais no tiem ir CRP.  

CRP uzdevums ir saistīties ar bojāejošo šūnu fosfolipīdiem un aktivēt 

komplementa sistēmu. CRP aktivē makrofāgus un stimulē fagocitozi. Šādā veidā CRP 

piedalās organisma attīrīšanā no apoptotiskām un nekrotiskām šūnām. CRP ir nozīme 

arī infekciju imunitātē (Pepys et al., 2003). Akūtas iekaisuma reakcijas gadījumā CRP 

līmenis asinīs sāk palielināties vidēji 2 stundas pēc traumas un sasniedz maksimumu 

pēc 2–4 dienām. CRP pussabrukšanas periods ir neliels – aptuveni 18 stundas. Šī 

iemesla dēļ to var izmantot kā marķieri, kas ataino iekaisuma smagumu un audu 

nekrozes plašumu. CRP pussabrukšanas periods ir nemainīgs, tādēļ tā plazmas 

koncentrācijas līmenis galvenokārt ir atkarīgs no CRP produkcijas aknās. Tā, 

savukārt, ir atkarīga no iekaisuma procesa smaguma. Pētījumi liecina, ka CRP ir viens 

no prognostiskiem faktoriem, kas var norādīt uz iespējamo komplikāciju attīstību 

pēcoperācijas periodā (Hall et al., 2002). 

 

1.2.3. Mijiedarbība starp imūnās sistēmas un neiroendokrīno atbildes 

reakciju 

 

Gan imūnās sistēmas atbildes reakcija, gan neiroendokrīnā atbildes reakcija ir 

cieši saistītas un iedarbojas viena uz otru. Veidojas divvirzienu neiroimūnā 

komunikācija. Abu sistēmu regulāciju var ietekmēt ar endokrīniem hormoniem un 

citokīniem. Abu sistēmu šūnām ir receptori pret šo sistēmu signālmolekulām 

(Elenkov et al., 2000; Miller et al., 2007; Segerstrom et al., 2004). Daudzi hormoni 

no HHA un SAM sistēmām iedarbojas uz limfocītiem, bet limfocīti var producēt 

daudzus hormonus no šīm sistēmām, piemēram, kortikotropīnu atbrīvojošo hormonu 

– corticotropin-releasing hormonu (CRH), augšanas hormonu, prolaktīnu, 

tireotropīnu, vazopresīnu u. c. (Smith, 2008). Zināms, ka leikocītiem ir adrenerģiski 

receptori, tādēļ kateholamīniem – adrenalīnam un noradrenalīnam – ir ietekme uz šo 

imūno šūnu funkciju (Smith, 2008). Daudzi pētījumi pierāda, ka postganglionārās 

nervu šķiedras tieši inervē limfoīdos orgānus (tīmusu, liesu, limfmezglus, kaulu 

smadzenes), ietekmē šūnu produkciju un orgānu funkcijas (Elenkov et al., 2000; 

Krüger et al., 2007). Rezultātā, ietekmējot vienu atbildes reakciju, var mainīt otras 

reakcijas intensitāti, un otrādi (2. att.). 
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2. attēls. Divvirzienu neiroimūna komunikācija (autora zīmējums) 

HHA – hipotalāma-hipofizārais-adrenālais ceļš, SAM – simpato-adrenālais-

medulārais ceļš, RH – atbrīvojošie hormoni. 
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1.2.4. Pēcoperācijas sāpes 

 

Pēcoperācijas sāpju terapija ir ļoti svarīgs komponents modernajā ķirurģijā. 

Galvenās sūdzības pacientiem pēc laparoskopiskās holecistektomijas ir sāpes. Tās 

izraisa vislielāko diskomfortu, samazina pacientu aktivizāciju, pagarina 

hospitalizācijas laiku. Ņemot vērā, ka laparoskopiskās holecistektomijas arvien biežāk 

tiek veiktas dienas stacionārā, pēcoperācijas sāpju problēma izvirzās priekšplānā. 

Samazinot sāpes līdz pieņemamam līmenim, pacients var tikt ātrāk izrakstīts no 

stacionāra, līdz ar to samazinot ārstēšanās izmaksas. Svarīgi, ka, samazinot sāpes, 

pacientam uzlabojas garastāvoklis, komforta sajūta un apmierinātība ar operāciju 

(Louizos et al., 2005). Ņemot vērā pēcoperācijas sāpju aktualitāti un ietekmi uz 

atveseļošanas procesu, ir sastādītas vairākas vadlīnijas un ārstēšanas standarti – New 

regulatory standards for the assessment and management of acute pain. Joint 

Commission on Accreditation of Healthcare Organizations –, kur īpaši uzsvērta sāpju 

nepārtrauktas validācijas un ārstēšanas nepieciešamība. Šajās vadlīnijās sāpes tiek 

uzskatītas par „piekto dzīvības pazīmi” (Phillip, 2000; Christopher et al., 2011). 

Jaunākajās zinātniskajās publikācijās norādīts, ka adekvātu pēcoperācijas analgēziju 

saņem tikai ceturtā daļa pacientu (Phillip, 2000). Daudzos stacionāros pēcoperācijas 

sāpes nav pietiekami nopietni novērtētas. Piemēram, Nīderlandes pētījums, kurā 

iekļauti 1490 pacienti, rāda, ka 41% no tiem pirmajā pēcoperācijas dienā sajuta 

vidējas vai stipras sāpes un 15% turpināja just vidējas vai stipras sāpes arī 4. 

pēcoperācijas dienā (Sommer et al., 2008). ASV randomizēts pētījums, kurā iekļauti 

250 operēti pacienti, parādīja, ka pēcoperācijas periodā sāpes izjuta 80% pacientu, no 

tiem 86% – vidēji smagas vai smagas intensitātes sāpes (Apfelbaum et al., 2003).  

Pētījumos iegūtie dati liecina, ka pēcoperācijas sāpju problēma nav pilnībā 

atrisināta un, kaut arī pastāv daudzi ārstēšanas veidi, ir ļoti aktuāla. Pēcoperācijas 

sāpes padziļina pēcoperācijas stresa reakciju, ietekmē sistēmiskos efektus, maina 

neiroendokrīno un imūnās sistēmas atbildes reakciju. Zināms, ka stresa reakcija 

paildzina pēcoperācijas ārstēšanās laiku un pasliktina ārstēšanās rezultātus. 

Noskaidrots, ka, samazinot pēcoperācijas sāpes, samazinās arī sistēmiskā stresa 

reakcija organismā. Sāpju ārstēšana ir ļoti aktuāla, jo, samazinot sāpes, uzlabojas 

pacienta komforts un ārstēšanas rezultāti. Pēcoperācijas sāpju ārstēšanā lieto dažādu 
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grupu medikamentus: opioīdus, nesteroīdus pretiekaisuma līdzekļus, lokālās 

anestēzijas līdzekļus. 

 

1.3. Pēcoperācijas analgēzija 

 

1.3.1. Opioīdi pēcoperācijas periodā 

 

Opioīdi tiek plaši lietoti perioperatīvi un pēcoperācijas periodā. Pēcoperācijas 

sāpju gadījumā kā pirmās rindas medikamentus bieži izvēlas opioīdus. Lielā daļā 

slimnīcu, apzinoties vajadzību samazināt sāpes, pieaug opioīdu lietošana 

pēcoperācijas periodā. Tomēr narkotiski pretsāpju līdzekļi šo problēmu pilnībā 

neatrisina, jo daudziem pacientiem saglabājas izteikta sāpju sajūta, taču vienlaikus 

pieaug opioīdiem raksturīgo blakusefektu īpatsvars (Frasco et al., 2005; Ritsema et 

al., 2007; Zaslansky et al., 2010; Manchikanti et al., 2010).  

Biežākie narkotisko analgētiķu blakusefekti pēcoperācijas periodā ir 

pēcoperācijas ileuss, aizcietējumi, miegainība, elpošanas nomākums, vājums, 

pēcoperācijas vemšana, slikta dūša, hipotensija, urīna retence u. c. (Molina, 2006; 

Vila et al., 2005; Oderda et al., 2007; White et al., 2007). Opioīdu blakusefekti 

pēcoperācijas periodā asociējas ar palielinātu morbiditāti, kas kopumā paildzina 

pēcoperācijas periodu, palielina operācijas izmaksas un pat pēcoperācijas mortalitāti 

(Oderda et al., 2007; Fecho et al., 2009). Arvien vairāk parādās ziņas par opioīdu 

supresējošo iedarbību uz imūno sistēmu. Opioīdi nomāc neitrofilo leikocītu fagocitāro 

aktivitāti, samazina cirkulējošo limfocītu skaitu un samazina NK-šūnu aktivitāti. 

(Brand et al., 2003; Akural et al., 2004). Piemēram, pētījumos, kuros piedalījās 

brīvprātīgie, pierādīts, ka morfija izmantošana terapijā pēc 36 stundām izraisa izteiktu 

NK-šūnu citotoksiskas aktivitātes nomākumu, kas saglabājas vismaz 24 stundas pēc 

terapijas pārtraukšanas (Molina, 2006). Opioīdiem piemīt nomācošs efekts uz šūnu 

insulīna receptoriem, kas ietekmē glikozes metabolismu operētiem pacientiem. Tas 

var pasliktināt atveseļošanās procesu un palielināt komplikāciju skaitu (Li et al., 

2003). Opioīdu analgētiskais efekts ne vienmēr ir adekvāts. Pēdējo gadu pētījumi un 

klīniskie dati liecina, ka pacientiem, kuri saņem opioīdus pēcoperācijas periodā, var 

attīstīties opioīdu inducēta hiperalgēzija (OIH) – paradoksāla reakcija uz opioīdiem, 

kas noved pie paaugstinātas sāpju jušanas – hiperalgēzijas, nevis analgēzijas (Angst et 
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al., 2006; Chu et al., 2008). Akūtā opioīdu inducētā hiperalgēzija izraisa palielinātas 

pēcoperācijas sāpes, kaut arī pieaug ievadīto opioīdu deva. Tas ir pierādīts pētījumos, 

kuros piedalījās brīvprātīgie, piemēram, pēc viegla opioīda – remifentanila – 

infūzijām (Celerier et al., 2000; Joly et al., 2005; Chu et al., 2008). Vairākos 

pētījumos pierādīts, ka opioīdu lietošana pēcoperācijas periodā palielina ārstēšanās 

izmaksas (Philip et al., 2002).  

Opioīdu blakusefekti, opioīdu inducētā hiperalgēzija un ekonomiski apsvērumi 

mudina klīnicistus apsvērt iespējas pilnīgi vai daļēji atteikties no opioīdu lietošanas 

pēcoperācijas periodā un aizvietot tos ar citām sāpju ārstēšanas metodēm. 

 

1.3.2. Nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi pēcoperācijas periodā 

 

Nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi plaši tiek lietoti pēcoperācijas sāpju 

kupēšanai. Šīs grupas medikamentiem ir vairāki klīniskie efekti: pretiekaisuma, 

analgētiskais un antipirētiskais efekts. NSPL ir medikamentu grupa, kurā zināmi 

vairāk nekā 50 medikamenti. NSPL atšķiras savā starpā pēc ķīmiskās formulas, taču 

tiem visiem ir līdzīgs darbības princips – fermenta ciklooksigenāzes (COX) darbības 

nomākšana. COX piedalās arahidonskābes metabolismā un prostaglandīnu sintezē. 

Prostaglandīni, savukārt, piedalās ļoti dažādās reakcijās, tajā skaitā iekaisuma reakcijā 

kā iekaisuma un sāpju mediatori. Izšķir divus ciklooksigenāzes veidus: COX-1, kura 

ir praktiski visos audos un piedalās dažādu procesu regulācijā, un COX-2, kura nav 

atrodama normālos audos un parādās tikai traumas vai iekaisuma gadījumā, veicinot 

iekaisuma reakciju un sāpes (Meek et al., 2010). NSPL, inhibējot COX-2, ietekmē 

vairākus sāpju patofizioloģiskos mehānismus: samazina iekaisuma hiperalgēziju, 

leikocitāru reakciju un iekaisuma mediatoru produkciju audos, prostaglandīnu 

produkciju muguras smadzenēs, kas arī samazina sāpes, jo prostaglandīni ir sāpes 

izraisoši neiromodulatori (Golan, 2008).  

Pateicoties spējai samazināt prostaglandīnu un citokīnu sintēzi, NSPL var lietot 

kā potencējošus medikamentus lokālā anestēzijā (Sinatra, 2002). Neselektīvi NSPL un 

COX-2 inhibitori ļauj samazināt opioīdu patēriņu par aptuveni 30%. Kaut arī pastāv 

daudzi pozitīvi efekti, NSPL ir daudz blakusparādību: gļotādu ulcerācija, 

gastrointestinālā asiņošana, samazināta trombocītu agregācija, nieru disfunkcija, 

palielinās kardiovaskulāro slimību – miokarda infarkta, insulta, trombožu un 



22 

 

hematomu – risks (Moiniche et al., 2003). Uzskata, ka NSPL ir kontrindicēti 

pacientiem ar hipovolēmiju, dehidratāciju, aknu un nieru mazspēju, sirds mazspēju 

(Henneberg et al., 2007; Rugyte et al., 2007; Sellevold, 2008). COX inhibitori var 

veicināt asinsrites un nieru mazspēju, kā arī trombembolijas. Pacientiem ar sirds 

išēmisko slimību no tiem būtu jāatsakās. Selektīvu COX-2 inhibitoru lietošana 

pēcoperācijas periodā saistāma ar mazāku gastrointestinālo blakusparādību skaitu, bet 

ar lielāku kardiovaskulāro blakusparādību skaitu. Ņemot vērā, ka COX-2 ir dārgāki 

un pārliecinošu pierādījumu par to priekšrocībām, salīdzinot ar COX-1 inhibitoriem, 

nav, to lietošana pēcoperācijas periodā ekonomiski nav pamatota (Issioui et al., 2002). 

Pēcoperācijas periodā NSPL lietošana ir attaisnojama un sniedz labu kā pretsāpju, tā 

arī pretiekaisuma efektu, tomēr šo medikamentu devas un lietošanas biežumu būtu 

nepieciešams pēc iespējas samazināt, ņemot vērā iespējamās blakusparādības. 

 

1.3.3. Lokālās anestēzijas līdzekļi pēcoperācijas periodā 

 

Lokālās anestēzijas (LA) līdzekļi ir medikamentu grupa, kas bloķē nervu 

impulsu ģenerāciju un vadīšanu. LA palielina uzbudināmības slieksni un palēnina 

impulsa izplatīšanos pa nervu. Galvenā LA īpašība ir sāpju bloks, bet anestēzijas 

līdzekļi bloķē arī citus jušanas veidus. Klīniski jušanas funkcijas sāk zust šādā secībā: 

1 – sāpes, 2 – temperatūra, 3 – taktilā jušana, 4 – propriorecepcija, 5 – skeleta 

muskulatūras tonuss. Lokālās anestēzijas līdzekļu ķīmiskajā struktūrā ir taukos 

šķīstoša hidrofoba aromātiska grupa un hidrofila amīdu grupa. Anestēzijas līdzekļu 

klase ir atkarīga no ķīmiskās saites starp šīm grupām (Becker et al., 2012).  

Izšķir divas LA klases: aminoamīdi un aminoesteri. Aminoesteri, piemēram, 

novokaīns, ir mazāk stabili, tos nevar autoklavēt. Tie metabolizējas organismā, 

veidojot paraaminobenzoskābi. Paraaminobenzoskābe ir spēcīgs alergēns, tādēļ šie 

medikamenti bieži izraisa alerģiskas reakcijas. Esteri metabolizējas plazmā ar 

esterāzes palīdzību. Šis process notiek ātri, tāpēc darbības ilgums aminoesteriem ir 

mazāks nekā aminoamīdiem. Aminoamīdi, piemēram, bupivakaīns, lidokaīns, ir 

stabilāki, tos var autoklavēt. Tie ļoti reti izraisa alerģiskas reakcijas. Amīdu 

anestēzijas līdzekļi metabolizējas aknās. Šis process ir lēns, tādēļ to koncentrācija 

audos samazinās daudz lēnāk un darbības ilgums ir garāks nekā esteru grupas 
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anestēzijas līdzekļiem. Šī iemesla dēļ šo medikamentu grupu daudz biežāk izmanto 

klīniskajā praksē (Heavner, 2007; Becker et al., 2012). 

Visbiežāk klīniskajā praksē tiek lietoti divi lokālās anestēzijas līdzekļi: 

bupivakaīns un lidokaīns. 

 

1.3.3.1. Bupivakaīns 

 

Bupivakaīns ir amīdu grupas lokālās anestēzijas līdzeklis. Anestezējošs efekts 

tiek sasniegts, pateicoties lokālam nervu blokam. Ievadot bupivakaīnu audos, neliela 

tā daļa nokļūst asins cirkulācijā. Sistēmiska absorbcija izraisa izmaiņas 

kardiovaskulārajā sistēmā un centrālajā nervu sistēmā. Izmaiņām kardiovaskulārajā 

sistēmā, kas saistītas ar paaugstinātu ievadīšanas devu vai intravaskulāru anestēzijas 

līdzekļa ievadīšanu, raksturīga perifēra vazodilatācija, samazināta sirds kontraktilitāte 

un samazināts asinsspiediens. Izmaiņas centrālajā nervu sistēmā ar paaugstinātu 

koncentrāciju asinīs ir saistītas ar CNS depresiju, stimulāciju vai abiem efektiem. 

Koncentrācija asinīs, kādu sasniedz bupivakaīns, ievadīts terapeitiskās devās, ir 

minimāla, un sistēmiskas reakcijas šajā gadījumā praktiski nav novērojamas. 

Farmakokinētika: bupivakaīna absorbcijas ātrums ir atkarīgs no koncentrācijas 

un ievadīšanas devas. Biežāk lietotā bupivakaīna koncentrācija ir 0,1–0,5%. 

Bupivakaīna anestezējošais efekts sākas 10–15 min. pēc anestēzijas līdzekļa 

ievadīšanas brīža un ilgst 3–8 stundas. Efekta ilgums ir atkarīgs no ievadīšanas veida 

un ir ilgāks, pievienojot anestēzijas līdzekļa šķīdumam vazokonstriktorus, piemēram, 

adrenalīnu (Lagan et al., 2004; Peck et al., 2008). Maksimālā pieļaujamā vienreizējā 

deva pieaugušajiem ir 2 mg/kg, kas vidēji ir līdz 150 mg. Pēc anestezējošās darbības 

beigām vairākas stundas ir samazinātas jušanas periods, kad sāpju jušana anestēzijas 

rajonā ir samazināta un nepieciešamība pēc stipriem pretsāpju līdzekļiem ir neliela. 

Bupivakaīns asinīs līdz 95% ir saistīts ar plazmas olbaltumiem, tāpēc eliminācijas 

periods ir ilgāks salīdzinājumā ar citiem anestēzijas līdzekļiem. Pēc bupivakaīna 

injekcijas maksimāla plazmas koncentrācija tiek sasniegta pēc 30–45 min, un 

pussabrukšanas periods ir 2,7 stundas. Infiltrējot audus ar bupivakaīnu, tas neizraisa 

audu kairinājumu vai bojājumu. 
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1.3.3.2. Lidokaīns 

 

Lidokaīns ir amīdu gupas LA līdzeklis. Lidokaīns inhibē nātrija un kālija jonu 

plūsmu caur nervu šķiedru membrānām un stabilizē tās, tādā veidā kavējot impulsa 

rašanos un vadīšanu aksonos un radot anestezējošu iedarbību. Pēc parenterālas 

ievadīšanas lidokaīns labi uzsūcas un izplatās visos audos. Tā absorbcijas pakāpe ir 

atkarīga no ievadīšanas veida. Asinīs ap 65% lidokaīna piesaistās plazmas 

olbaltumiem. Vislielāko koncentrāciju asinīs medikaments sasniedz pēc intravenozas 

ievadīšanas, bet vismazāko – pēc subkutānas ievadīšanas. Pēc intravenozas 

ievadīšanas tā eliminācijas pusperiods (T1/2) ir 1–2 stundas, ilgstošas infūzijas 

gadījumā – 3 stundas un ilgāk. Pacientiem ar aknu funkciju traucējumiem zāļu 

eliminācijas pusperiods pagarinās divas un vairāk reizes. Lidokaīns un tā metabolīti 

tiek izvadīti caur nierēm: 10% izvadās neizmainītā veidā, pārējais – kā metabolīti. 

Salīdzinājumā ar bupivakaīnu lidokaīna darbība sākas ātrāk – pēc 2–5 min un ilgst 

vidēji 1–3 stundas. Maksimālā lidokaīna deva pieaugušajiem nedrīkst pārsniegt 4,5 

mg/kg, kas vidēji ir ne vairāk kā 300 mg. Lidokaīnam var būt pievienots adrenalīns 

koncentrācijā 1:200 000. Tas palēnina lidokaīna uzsūkšanās ātrumu un ļauj palielināt 

maksimālo atļauto lidokaīna devu līdz 500 mg. Infiltrējot audus ar lidokaīnu, tas 

neizraisa audu kairinājumu vai bojājumu (Cox et al., 2003). 

 

1.3.3.3. Bupivakaīna un lidokaīna kombinācija 

 

Bupivakaīna un lidokaīna kombināciju medicīnā lieto lokālai anestēzijai. Šī 

kombinācija savstarpēji pastiprina abu medikamentu anestezējošo efektu un dod 

iespēju izmantot katra medikamenta spēcīgākās īpašības. Lidokaīnam piemīt ātrs 

iedarbības sākums, savukārt bupivakaīnam – ilgāka iedarbība. Veikti vairāki pētījumi, 

kuros pierādīts, ka bupivakaīna/lidokaīna kombinācija dod ātrāku anestēzijas sākumu 

un ilgāku darbību nekā atsevišķa bupivakaīna injekcija. Svarīgs ir fakts, ka 

medikamentu kopējā toksicitāte nepalielinās. Lidokaīna/bupivakaīna kombinācijai 

piemīt ātrs iedarbības sākums un ilgstošs darbības efekts, kas nodrošina noturīgu 

anestezējošu efektu 6–8 stundas. 
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1.3.4. Lokālās anestēzijas veidi 

 

Lokālā vai reģionālā anestēzija ir stāvoklis, kad notiek iedarbība uz vairāku 

jušanas veidu receptoriem un/vai vadīšanas ceļiem (Gardovskis, 2013). Lokālās 

anestēzijas līdzekļus audos var ievadīt dažādos veidos. Izšķir virsmas anestēziju, 

infiltrācijas anestēziju, reģionālo nervu bloku, epidurālo un spinālo anestēziju.  

 

1.3.4.1. Virsmas anestēzija 

 

Virsmas anestēzija tiek lietota, lai samazinātu virsmas jutību noteiktā vietā. 

Lokālās anestēzijas līdzekli var aplicēt krēma, suspensijas, ziežu, plāksteru un citā 

veidā. Šīs metodes pozitīvie aspekti: nav nepieciešama injekcija, kas rada sāpes, audi 

netiek infiltrēti ar šķidrumu, kā arī metode ir tehniski viegli izpildāma. Negatīvie 

aspekti: anestēzijas līdzekļa absorbcija caur intaktu virsmu, īpaši ādu, ir vāja, 

adekvāta anestezējoša efekta sasniegšanai ir nepieciešams ilgāks ekspozīcijas laiks, 

anestēzijas līdzekļa darbība ir ļoti virspusēja – tas neiedarbojas uz dziļākajām 

struktūrām. Ziežu vai krēmu sastāvā ir bāzes vielas, kuras var traucēt operācijai. Šo 

īpašību dēļ virsmas anestēziju lieto tikai nelielu lokālu ķirurģisku manipulāciju 

veikšanai, kā arī stomatoloģijā un acu ķirurģijā (Sawyer et al., 2007).   

 

1.3.4.2. Infiltrācijas anestēzija 

 

Infiltrācijas anestēzijas laikā anestēzijas līdzeklis tiek ievadīts lokāli, infiltrējot 

audus. Tas paātrina tā darbības sākumu, palielina efektivitāti un paplašina darbības 

zonu. Anestēzijas līdzeklis iedarbojas gan lokāli uz infiltrācijas vietu, gan arī 

dziļākajos audos. Atkarībā no tā, kur anestēzijas līdzeklis tiek ievadīts, anestēzija var 

būt subkutāna, submukoza, intraperitoneāla, intraartikulāra, brūču anestēzija un 

infiltratīvs nervu bloks. Šīs metodes pozitīvās īpašības: izteiktāks un stabilāks efekts, 

kā arī tā ir vieglāk kontrolējama. Kā negatīvo pusi var minēt sāpes injekcijas laikā, 

kas rada īslaicīgu diskomforta sajūtu. Infiltrācijas anestēzija tiek plaši izmantota, 

veicot nelielas ķirurģiskas manipulācijas. Šo anestēziju arvien plašāk lieto 

kombinācijā ar vispārējo narkozi pēcoperācijas sāpju kupēšanai intraoperatīvi un arī 

sāpju ārstēšanai pēcoperācijas periodā (Achar et al., 2002; Solovyova et al., 2013).  
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1.3.4.3. Reģionāls nervu bloks 

 

Reģionālo nervu bloku lieto, ja nepieciešams atsāpināt kādu plašāku ķermeņa 

reģionu. Nerva lokalizācijā, kurš nodrošina nepieciešamā reģiona inervāciju, tiek 

ievadīts lokālās anestēzijas līdzeklis, tādējādi pārtraucot inervāciju un nodrošinot 

anestezējošo efektu šajā rajonā. Reģionālo nervu bloku plaši izmanto mikroķirurģijā, 

traumatoloģijā un ortopēdijā.  

Atkarībā no lokalizācijas izšķir vairākus reģionālo bloku veidus: dziļais 

peronelālais, brahiālais, radiālais, digitālais, tibiālais, infraorbitālais nervu bloks u. c. 

(Crystal et al., 2005; Lee et al., 2013). Viena no pozitīvām šī anestēzijas veida 

īpašībām ir samērā plaša iedarbības zona, lietojot salīdzinoši nelielas medikamentu 

devas. Pie negatīvām īpašībām jāmin sarežģīta medikamenta ievadīšanas tehnika – 

precīzi nerva lokalizācijā, tādēļ ne vienmēr izdodas nodrošināt labu anestezējošo 

efektu. Pēdējos gados, lai precīzāk noteiktu injekcijas vietu un palielinātu anestēzijas 

efektivitāti, plaši tiek lietota ultrasonogrāfija (Wong et al., 2009). Atsevišķi no 

reģionālo nervu bloka anestēzijas metodēm izšķir epidurālo un spinālo anestēziju. 

 

1.3.4.4. Epidurālā anestēzija 

 

Epidurālā anestēzija ir reģionālās anestēzijas paveids, kuras laikā anestēzijas 

līdzeklis tiek ievadīts epidurālajā telpā – virs cietā apvalka (dura mater). Anestēzijas 

līdzekli var ievadīt vienu reizi – kā atsevišķu injekciju, atkārtoti vai nepārtraukti, caur 

speciālu katetru, nodrošinot ilgstošu anestēziju. Šo anestēzijas veidu lieto 

abdominālajā ķirurģijā, potencējot vispārējās anestēzijas efektu, dzemdību 

atsāpināšanai, atsāpināšanai pēcoperācijas periodā, kā arī sāpju kupēšanai paliatīvajā 

terapijā u. c. (Wong et al., 2006). Epidurālajai anestēzijai ir vairāki pozitīvie aspekti: 

labs anestezējošs efekts plašā rajonā, mazāka negatīvā iedarbība uz elpošanas un 

kardiovaskulāro sistēmu, samazināta operācijas stresa reakcija, samazināts trombožu 

risks (Nimmo, 2004; Fowler et al., 2008). No negatīviem aspektiem var minēt 

sarežģītu ievadīšanas tehniku, tā ir laikietilpīga, un tās veikšanai nepieciešama 

pieredze, kā arī potenciālo komplikāciju risku, piemēram, hipotensija, galvassāpes, 

epidurālā asiņošana, subdurāla hematoma, neiroloģiski bojājumi, arahnoidīts un 
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nepareiza katetra ievadīšana. Dažu autoru darbos minēts, ka epidurālās anestēzijas 

komplikāciju biežums var sasniegt pat 30% (Ben-David et al., 2002; De Tommaso et 

al., 2002). Tas ierobežo šī anestēzijas veida plašu izmantošanu atsāpināšanai 

pēcoperācijas periodā. 

 

1.3.4.5. Spinālā anestēzija 

 

Spinālās anestēzijas laikā, atšķirībā no epidurālās anestēzijas, lokālās anestēzijas 

līdzeklis tiek ievadīts cerebrospinālajā šķidrumā subarahnoidālajā (spinālajā) telpā. 

Spinālā anestēzija nodrošina izteiktu sensoro un motoro bloku. Anestēzijas 

nodrošināšanai ir nepieciešamas salīdzinoši nelielas anestēzijas līdzekļa devas, 

mazākas nekā epidurālajā anestēzijā. Mazākai anestēzijas līdzekļa devai ir mazāka 

toksicitāte un mazāk blakusparādību. Salīdzinājumā ar epidurālo anestēziju, spinālais 

bloks iedarbojas daudz ātrāk – jau pēc dažām minūtēm, un anestēzijas efekts ir 

spēcīgāks (Braga et al., 2013). Arī pēc spinālās anestēzijas veikšanas var attīstīties 

dažādas komplikācijas, piemēram, galvassāpes, hipotensija, cauda equina bojājums, 

tranzitori neiroloģiski simptomi, sirds ritma traucējumi, subdurāla hematoma, 

epidurāls abscess u. c. (Zaric et al., 2005). Ņemot vērā, ka lokālās anestēzijas līdzeklis 

tiek ievadīts dziļi spinālajā kanālā, kur atrodas muguras smadzenes, palielinās bīstamo 

kompilāciju risks un muguras smadzeņu bojājuma risks. Iespējamās komplikācijas 

ierobežo plašāku šīs anestēzijas izmantošanu. Tā, piemēram, spinālo bloku parasti 

nelieto augstāk par lumbālo skriemeļu līmeni. Uz leju no šī līmeņa atrodas cauda 

equina – „zirga aste” – nervu saknītes, kas iziet no muguras smadzenēm, bet augstāk 

– muguras smadzenes, tādēļ bojājumu risks palielinās. Ņemot vērā šīs tehniskās 

īpatnības, spinālo anestēziju pārsvarā lieto apakšējo ekstremitāšu operācijām vai 

operācijām vēdera lejasdaļā (Braga et al., 2013; Etezadi et al., 2013).  

 

1.3.5. Lokālās anestēzijas līdzekļi un vemšana pēc operācijas 

 

Slikta dūša un vemšana pēc operācijas – postoperative nausea and vomiting 

(PONV) ir definēta kā slikta dūša un vemšana 24 stundu laikā pēc operācijas. Tā ir 

biežākā pēcoperācijas komplikācija. Pētījumi rāda, ka PONV biežums ir 20–30% 
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(Kovac, 2000). PONV pēc laparoskopiskām holecistektomijām ir vēl biežāka un 

sastopama līdz 53–72% gadījumu (Wang et al., 1999; Golubovic et al., 2009).  

PONV ir atkarīga no pacientu riska faktoriem un predispozīcijas pēcoperācijas 

vemšanai. Veikti vairāki pētījumi, kuros identificēti PONV riska faktori: sievietes, 

nesmēķētāji, iepriekšēja anamnēze ar PONV, slikta dūša kustoties, ģenētiska 

predispozīcija (Apfel et al., 2002; Gan, 2006; Janicki et al., 2011).  

PONV biežumu ietekmē šādi anestēzijas faktori: inhalācijas anestēzija, slāpekļa 

oksīds, neostigmīns lielās devās, intraoperatīva un postoperatīva opioīdu lietošana 

(Van den Bosch et al., 2005). 

Operācijas veids un ilgums arī ietekmē PONV biežumu: piemēram, katras 30 

operācijas minūtes palielina PONV risku par 60% (Sinclair et al., 1999). 

Vemšana pēc operācijas pasliktina pacienta pašsajūtu, paaugstina diskomfortu 

un var būt iemesls prolongētai hospitalizācijai. Ir pētījumi, kuri pierāda, ka PONV 

25% gadījumu ir iemesls, kas pagarina pacienta hospitalizāciju (Gan et al., 2003).  

PONV ierobežo perorālo līdzekļu un šķidruma uzņemšanu pēcoperācijas 

periodā, un aizkavē enterālas barošanas uzsākšanu. 

Vemšana attīstās pēc vemšanas centra kairinājuma galvas smadzenēs. Vemšanas 

centru aktivē vagālie refleksi un dažādi hemoreceptori. Eksistē vairāki hemoreceptori, 

pret kuriem darbojas dažādi antagonisti vai agonisti, tāpēc PONV ārstēšanā efektīvāka 

ir vairāku medikamentu kombinācija vai multimodāla pieeja ar dažādiem līdzekļiem 

un metodēm. 

Multimodālā pieeja sastāv no medikamentozas un nemedikamentozas terapijas. 

PONV ārstēšanā izmanto šādus medikamentus: deksametazonu, aprepitantu, 

droperidolu, ondansetronu, metroklopramidu u. c. Intraoperatīva PONV profilakse 

sastāv no inhalācijas anestēzijas līdzekļa devas samazināšanas, īpaši slāpekļa oksīda, 

propofola lietošanas u. c. No nemedikamentozās terapijas lieto akupunktūru, 

trauksmes samazināšanu, pietiekamu pirmsoperācijas hidratāciju, samazinot laiku, 

kuru pacients pavada bez šķidruma uzņemšanas. 

Labu efektu dod reģionālā anestēzija operācijas laikā. Diemžēl ne visas 

operācijas var veikt ar reģionālo anestēziju, tāpēc viena no iespējām ir vispārējās 

anestēzijas kombinācija ar lokālo anestēziju. Ļoti efektīva ir intraperitoneāla 

anestēzija. PONV profilaksei intraperitoneāli tiek lietoti dažādi lokālās anestēzijas 

līdzekļi – lidokaīns, bupivakaīns u. c. Vairāki pētījumi liecina, ka intraperitoneālas 
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anestēzijas kombinācija ar vispārējo anestēziju ļauj būtiski samazināt PONV. Tā pēc 

laparoskopiskām holecistektomijām intraperitoneāla bupivakaīna ievadīšana 

samazināja PONV no 97 līdz 16% (Golubovic et al., 2009). Lokālā anestēzija 

samazina vagālos refleksus, vemšanas centra kairinājumu, opioīdu nepieciešamību 

pēcoperācijas periodā, palielina pacienta komforta sajūtu. Nav mazsvarīga arī 

pēcoperācijas sāpju samazināšana, jo sāpes ir viens no PONV riska faktoriem, kas 

palīdz samazināt PONV biežumu. 

 

1.3.6. Intraperitoneālā lokālā anestēzija 

 

Intraperitoneālā anestēzija operācijas laikā ir viena no lokālās anestēzijas 

metodēm, kas palīdz samazināt pēcoperācijas sāpes. Pirmo reizi intraperitoneālo 

anestēziju lietoja ginekoloģiskajās laparoskopiskajās operācijās. Intraperitoneālās 

anestēzijas efekts ir atkarīgs no vairākiem faktoriem:  

1) no anestēzijas līdzekļa ievadīšanas vietas,  

2) no anestēzijas līdzekļa veida, 

3) no anestēzijas līdzekļa koncentrācijas, 

4) no anestēzijas līdzekļa ievadīšanas laika. 

Intraperitoneālā anestēzija iedalāma: 

 pēc ievadīšanas veida: vēderplēves skalošana ar anestēzijas līdzekļiem – kāda 

vēdera dobuma rajona skalošana, piemēram, subdiafragmālās telpas vai visa vēdera 

dobuma skalošana; anestēzijas līdzekļu pulverizācija ar speciāliem nebulaizeriem 

(Alkhamesi et al., 2007), ievadot anestēzijas līdzekli mazu pilienu veidā visā vēdera 

dobumā vai noteiktā rajonā; operācijas zonas skalošana ar anestēzijas līdzekļiem; 

specifisku anestēzijas līdzekļus saturošu uzsūcošo materiālu pievadīšana operācijas 

rajonam (Boddy et al., 2006); 

 pēc anestēzijas līdzekļa veida: izmanto lidokaīnu, bupivakaīnu, 

levobupivakaīnu, ropivakaīnu. Veic to izolētu infūziju vai kombinē ar adrenalīnu; 

 pēc anestēzijas līdzekļa koncentrācijas: izmanto standarta LA koncentrāciju, 

ko lieto infiltrācijas anestēzijai. Lidokaīns koncentrācijā 0,15–1%, bupivakaīns 

koncentrācijā 0,1–0,5%, levobupivakaīns koncentrācijā 0,25%, ropivakaīns 

koncentrācijā 0,175–0,75%; 
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 pēc ievadīšanas laika: lokālās anestēzijas līdzekli var ievadīt operācijas 

sākumā – pirms audu disekcijas un operācijas beigās – pirms troakāru evakuācijas no 

vēdera dobuma. 

Apskatītajā literatūrā nav datu par lidokaīna/bupivakaīna kombinācijas lietošanu 

intraperitonālai anestēzijai un nav datu par lokālās anestēzijas līdzekļa ievadīšanu 

žultspūšļa gultnē un aknu saites rajonā pirms žultspūšļa disekcijas, kā arī par 

lidokaīna/bupivakaīna kombinācijas lietošanu hidrauliskai audu atdalīšanai. 

 

1.3.7. Multimodālā analgēzija 

 

Multimodālā analgēzija ir jauna analgēzijas stratēģija, kuras pamatā ir 

vienlaicīga vairāku, dažādām medikamentu grupām piederošu analgētiķu lietošana. Ir 

pierādīts, ka tādā veidā analgētiskais efekts tiek pastiprināts, bet blakusefekti, kas 

galvenokārt saistīti ar opioīdiem, ir samazināti (Buvanendran et al., 2009). Par 

visefektīvāko multimodālās analgēzijas kombināciju tiek uzskatīta opioīdu, nesteroīdo 

pretiekaisuma līdzekļu un lokālās anestēzijas līdzekļu kombinācija. Šāda kombinācija 

dot iespēju samazināt pēcoperācijas sāpes un opioīdu lietošanas biežumu 

pēcoperācijas periodā, tādējādi samazinot dažādus blakusefektus – vemšanu, sliktu 

dūšu, miegainību u. c. (Marret et al., 2005; Remy et al., 2005). Dažos pētījumos 

konstatēts, ka multimodālā analgēzija dod iespēju samazināt ne tikai akūtas 

pēcoperācijas sāpes, bet arī vēlīnas hroniskas pēcoperācijas sāpes (Buvanendran et al., 

2003; 2010). Lokālā analgēzija (epidurālā, perifērā) pēcoperācijas periodā samazina 

sāpes, uzlabo pacienta pašsajūtu, kā arī uzlabo ārstēšanas rezultātus (Wu et al., 2005). 

Intraoperatīva lokālā anestēzija (spinālā, epidurālā vai lokālā) kombinācijā ar 

vispārējo anestēziju var samazināt sāpju sajūtu pēcoperācijas periodā un stresa 

reakciju, ko izraisa operācijas trauma (Calvo-Soto et al., 2012).  
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2. Materiāli un metodes 

 

No 2011. gada SIA „Rīgas 1. slimnīca” un SIA RAKUS „Gaiļezers” pacientiem 

veikta 141 laparoskopiskā holecistektomija. Pētījums ir prospektīvs. Pacientus atlasīja 

pēc šādiem kritērijiem: pacienti ar žultsakmeņu slimību, hronisku holecistītu vai 

hroniska holecistīta paasinājumu, kuriem ir indicēta laparoskopiskā holecistektomija. 

Žultsakmeņu slimības diagnoze tika balstīta uz ultrasonogrāfijas datiem. Pirms 

operācijas pacientiem veica asins analīzes un bioķīmiskās analīzes.  

Iekļaušanas kritēriji: 

1) pacienti no 18 līdz 85 gadiem; 

2) pacienti ar žultsakmeņu slimību, hronisku holecistītu, kuriem ir indicēta 

laparoskopiskā holecistektomija. 

Izslēgšanas kritēriji: 

1) slimnieki, kas neatbilst kādam no iekļaušanas kritērijiem; 

2) slimnieki ar alerģiskām reakcijām uz kādu no lokālās anestēzijas līdzekļiem; 

3) slimnieki ar cukura diabētu; 

4) slimnieki ar tireotoksikozi; 

5) slimnieki, kam tehnisku iemeslu dēļ nebija iespējams veikt laparoskopisku 

holecistektomiju (piem., izteikts saaugumu process). 

Pacientus randomizēja trīs grupās. 

Pirmajai grupai (I grupa) – 59 pacientiem – intraoperatīvi pirms žultspūšļa 

atdalīšanas no aknām žultspūšļa gultni infiltrēja ar 20 ml kombinētu lokālās 

anestēzijas līdzekli (bupivakaīns 20 mg / lidokaīns 200 mg), izmantojot jaunu 

preventīvās lokālās anestēzijas metodi ar audu hidraulisku preparāciju.  

Preventīvu lokālo anestēziju veica, izmantojot speciāli konstruētu adatu ar 

noapaļotu galu, lai izvairītos no aknu audu traumatizācijas (LV patents Nr. 14475, 

Certificate of registration No. 001972597 - 0001). Infiltrācijas laikā izdarīja 

hidraulisku audu preparāciju, atdalot žultspūšļa sieniņu no aknām. 
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3. attēls. Infiltrācijas adata hidrauliskai audu preparācijai 

 

 

Otrajai grupai (II grupa) – 49 pacientiem – tika veikta laparoskopiskā 

holecistektomija bez žultspūšļa gultnes infiltrācijas.  

Trešajai grupai (III grupa) – 33 pacientiem – holecistektomijas laikā pirms 

žultspūšļa atdalīšanas žultspūšļa gultni infiltrēja ar 20 ml fizioloģiskā šķīduma – NaCl 

0,9% (placebo šķīdums) (4. att.). 
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4. attēls. Pētījuma dizains. 

 

Operācijas notika pirmajā dienas pusē, operācijas sākums bija no pl. 8.00 – 

12.00, vispārējā intubācijas narkozē. Novietojot slimnieku uz operācijas galda, tika 

pieslēgta intravenozā sistēma un pievienots monitorings. Vispārējās anestēzijas laikā 

monitoringam parasti izmantoja kapnometriju (ET CO2). Nodrošināja pulsa 

oksimetriju (SpO2), elektrokardiogrāfiju (EKG), automātisku neinvazīvu arteriālā 

spiediena mērīšanu, reģistrēja maksimālu ieelpas spiedienu (PIP) un pozitīvu izelpas 

beigu spiedienu (PEEP), veica arī elpošanas sistēmas izplešamības (CR) un 

I grupa 

59 pacienti 

Preventīva 
žutspūšļa gultnes 
infiltrācija lokālās 
anestēzijas līdzekli 

141 pacients ar hronisku kalkulozu holecistītu 

3 grupu randomizācija 

Laparoskopiska holecistektomija 

II grupa 

49 pacienti 

Standarta 
laparoskopija bez 
žultspūšla gultnes 

infiltrācijas 

III grupa 

33 pacienti 

Preventīva 
žultspūšla gultnes 
infiltrācija ar NaCl 

0,9% (placebo) 

Asins analīzes 1. stundā, 4. stundā un 1. dienā pēc operācijas 

Sāpju intensitātes mērījumi 1.stundā, 4.stundā un 1. dienā pēc operācijas 

Klīniskie novērojumi: PONV, hospitalizācijas ilgums, analgētisku līdzekļu 
nepieciešamība, komplikācijas 
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pretestības (RAW) kontroli. Miorelaksācijas monitorēšanai veica perifērisko nervu 

stimulāciju (TOF tests). 

Pirms ievadnarkozes veica tiešo premedikāciju uz preoksigenēšanās fona. Tiešā 

premedikācijā lietoja sedatīvos līdzekļus (benzodiazepīnus midozolāmu 2,5–5,0 mg, 

diazepāmu 5–10 mg). 

Preoksigenēšanu (2–3 min.) veica ar 100% O2 inhalāciju caur hermētiski fiksētu 

sejas masku, kas nodrošina slāpekļa „izskalošanu” no plaušām un skābekļa 

uzkrāšanos tajās. 

Neinhalācijas ievadnarkozei parasti lietoja šādas anestēzijas vielas: 

• propofolu – 2–3 mg/kg; 

• opioīdu fentanilu – 2 mkg/ kg. 

Neiromuskulāru blokādi nodrošināja ar atracurium 0,5 mg/kg. Narkozi uzturēja 

ar sevoflurānu inspiratorā koncentrācijā 1–2,5%. Pēc nepieciešamības narkozes laikā 

ievadīja papildu fentanila devas (0,05–0,1 mg). Visi pacienti intravenozi nepārtraukti 

saņēma Ringera laktāta infūzijas 5–7 ml/kg/h. 

Intraperitoneālu infiltrāciju žultspūšļa gultnē veica operācijas sākumā pirms 

ķirurģiskas žultspūšļa disekcijas. Infiltrāciju ar bupivakaīns 20 mg / lidokaīns 200 mg 

šķīdumu vai placebo šķīdumu veica ar speciāli konstruētu atraumatisku adatu. 

Nepieciešamības gadījumā infiltrāciju papildināja disekcijas laikā (5. att.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. attēls. Žultspūšļa gultnes infiltrācija. 
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Operācijas veica viena ķirurgu grupa. Operāciju laikā regulāri tika monitorēts 

arteriālais asinsspiediens un sirdsdarbības frekvence. Starp pētījuma grupām 

salīdzināts operācijas ilgums.  

Pēcoperācijas periodā tika ņemti asins paraugi: 1. stundā, 4. stundā pēc 

operācijas un 1. dienā pēc operācijas plkst. 8.00 no rīta. Salīdzināti šādi kritēriji: 

 pilna asinsaina (leikocītu skaits, limfocītu skaits, neitrofilu leikocītu skaits, 

monocītu skaits, eosinofilu leikocītu skaits, bazofilu leikocītu skaits); 

 bioķīmiskā asins analīze (glikoze, urea, kreatinīns, bilirubīns, amilāze, lipāze, 

ALAT, ASAT, CRO, kortizols). 

Asins parauga ņemšanai izmantota standarta metode ar sterilu sistēmu 

Vacutainer.  

Asins paraugus ņēma sertificēta māsa. 

Testēšanu veica, izmantojot slimnīcas laboratorijas SIA „Rīgas 1. slimnīca”, 

SIA RAKUS „Gaiļezers” un SIA „NMS-LABORATORIJA”. Laboratorijas ir 

sertificētas Latvijā. 

Tika veikta arī žultspūšļa audu makroskopiskā izpēte, histoloģiskā apstrāde un 

mikroskopija. Paraugu mikroskopija un histoloģiskā izpēte ir veikta sadarbībā ar SIA 

„Rīgas 1. slimnīca” un SIA RAKUS „Gaiļezers” patoloģijas nodaļām. 

Tika salīdzināta sāpju intensitāte 1. stundā, 4. stundā un 1. dienā pēc operācijas 

plkst.8.00 no rīta, izmantojot jaunu, oriģinālu sāpju intensitātes anketu, kurā ietilpst 

 vizuāli analogā skala (VAS), 

 sāpju intensitātes skala (SIS), 

 sāpju indekss (SI), 

 kopējais sāpju indekss (KSI). 

Vizuāli analogā skala tika mērīta mm – 0–100 mm. 

Sāpju intensitātes skala tika mērīta pēc punktiem – 0–5 (maksimālas sāpes). 

Sāpju indekss ietver dažādu sāpju raksturojumu (kopā 15) un sāpju intensitāti, 

kopējais punktu skaits ir 0–45. 

Tika izstrādāts arī kopējais sāpju indekss, kas raksturo kopējo sāpju intensitāti. 

KSI minimāli iespējamais punktu skaits ir 0 (nav sāpju) un maksimāli iespējamais – 

150 punkti.  

Anketu aizpildīja pacienti dežurējošā personāla uzraudzībā. Personāls nebija 

informēts par pacientu piederību konkrētai pētījuma grupai. 
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Pacienti pēcoperācijas periodā saņēma līdzvērtīgu terapiju, un viņiem tika 

noteikta ambulatorā terapija, vadoties pēc to pašsajūtas.  

Pacienti saņēma analgētisku terapiju pēc pieprasījuma. Pacientiem tika izrakstīti 

nesteroīdi pretiekaisuma līdzekļi (ketorolaks 30 mg), stipru sāpju gadījumā – opioīdi 

(promedols 0,02 g). Medikamentu nepieciešamību izvērtēja dežurējošais personāls vai 

ārstējošais ārsts pēc pacienta pieprasījuma. Pacientiem bija injicēts metroklopramīds 

10 mg pēc nepieciešamības, vemšanas gadījumā.  

Hospitalizācijas laikā tika salīdzināti šādi klīniskie dati:  

 gultasdienu skaits, 

 komplikāciju skaits.  

Statistiskā analīze tika veikta, lietojot SPSS 20.0 versiju. Intervālu datu 

sadalījums tika analizēts, lietojot Shapiro-Wilk testu. Vidējie rādītāji tika parādīti 

mediānās ar starpkvartiļu izkliedi (IQR) vai vidējās vērtībās ± standarta deviācija. 

Neparametriskie rādītāji tika analizēti, lietojot Mann-Whitney U-testu un Kruskall-

Wallis H-testu. Parametriskiem rādītājiem izmantoja t-testu. Korelācijas analīzei tika 

izmantota Spearman metode. Rezultāts ar p vērtību, mazāku par 0,05, tika uzskatīts 

par statistiski ticamu.  
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3. Rezultāti 

3.1. Pacientu grupu raksturojums 

 

Kopumā randomizētā prospektīvā pētījumā bija iekļauts 141 pacients. Visi 

pacienti bija ar simptomātisku žultsakmeņu slimību, kuriem bija indicēta operatīva 

terapija.  

I grupā tika iekļauti 59 cilvēki. Pacientiem bija veikta operācijas lauka 

preventīva infiltrācija ar 20 ml bupivakaīna/lidokaīna šķīduma (bupivakaīns 20 mg / 

lidokaīns 200 mg). 

II grupā tika iekļauti 49 pacienti, kuriem bija veikta laparoskopiskā 

holecistektomija bez operācijas lauka papildu infiltrācijas ar lokālu anestētiķi. 

III grupā tika iekļauti 33 pacienti, kuriem bija veikta operācijas lauka 

infiltrācija ar 20 ml fizioloģiskā šķīduma – NaCl 0,9% (placebo šķīdums) 

 

3.1.1. Pacientu grupu salīdzinājums pēc demogrāfiskiem rādītājiem 

 

Vīriešu un sieviešu attiecība pētāmajā populācijā: 

 I grupā no 59 pacientiem 10 (17%) bija vīrieši un 49 (83%) sievietes. 

 II grupā no 49 pacientiem 7 (14%) bija vīrieši un 42 (86%) sievietes. 

 III grupā no 33 pacientiem 5 (15%) bija vīrieši un 28 (85%) sievietes. 

Visās pacientu grupās novēroja lielāku sieviešu īpatsvaru, arī populācijā 

kopumā hronisks holecistīts biežāk sastopams sieviešu vidū. 

Vidējais pacientu vecums I grupā bija 57, II grupā – 59, III grupā – 56 gadi. 

Grupas savstarpēji bija salīdzināmas, ņemot vērā demogrāfiskos rādītājus: 

vecumu un dzimumu (1. tab.). 
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1. tabula. Grupu raksturojums pēc demogrāfiskiem rādītājiem 

 I grupa  II grupa  III grupa  

Pacienti 59 49 33 

Vīrieši 10 (17%) 7 (14%) 5 (15%) 

Sievietes 49 (83%) 42 (86%) 28 (85%) 

Vecums (g) 

p=0,32 
57 (40-68) 59 (49-64,5) 56 (45,5-62,5) 

 

 

3.1.2. Pacientu grupu salīdzinājums pēc pirmsoperācijas rādītājiem 

 

Visu pētījumā iekļauto pacientu pirmsoperācijas veicamo analīžu rezultāti tika 

apkopoti un savstarpēji salīdzināti; statistiski ticamas atšķirības starp grupām netika 

konstatētas (2. tab.). 

 

2. tabula. Pirmsoperācijas rādītāji pacientu grupām (n=141) 

 

 
I grupa II grupa III grupa 

Vidējais  ± SD Vidējais  ± SD p Vidējais  ± SD p 

Leikocīti 

(x10e9/l) 
6,3 ± 1.2 5,9 ± 1,4 0,18 6,3 ± 1,3 0,85 

CRP (mg/l) 2,0 ± 1.6 2,3 ± 2,1 0,42 2,1 ± 1,3 0,82 

Glikoze 

(mmol/l) 
5,3 ± 0.6  5,5 ± 0,7 0,12 5,3 ± 0,8 0,91 

ALAT 

(u/l/) 
27,6 ± 12.5 22,4 ± 13,9 0,05 26,0 ± 10,6 0,54 

ASAT (u/l) 22,5 ± 7.0  21,5 ± 6,1 0,42 22,5 ± 8,6 0,98 

Bilirubīns 

(mkmol/l/) 
10,8 ± 5.0 10,1 ± 4,1 0,49 10,4 ± 3,3 0,62 

Kreatinīns 

(mkmol/l) 
68,5 ± 12.8 69,8 ± 15,6 0,63 69,3 ± 15,1 0,46 

Kortizols 

(mkg/dL) 
12,4 ± 4.9 11,7 ± 5,8 0,23 13,1 ± 5,2 0,15 
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3.2. Pēcoperācijas rādītāji 

 

3.2.1. Pēcoperācijas stresa novērtējums 

 

Pēcoperācijas kortizola līmenis statistiski ticami zemāks bija pacientiem, kuriem 

tika lietota intraoperatīva aknu gultnes infiltrācija ar 20 ml bupivakaīna/lidokaīna 

šķīduma.  

1. pēcoperācijas stundā I grupas pacientiem, kuriem bija veikta infiltrācija ar 

lokālās anestēzijas līdzekli, vidējais kortizola līmenis bija 14,7 (8,4-21) mkg/dL. Tas 

ir zemāks nekā II grupas pacientiem, kuriem kortizola līmenis bija 26,4 (23-29,4) 

mkg/dL, un III grupas – placebo grupas – pacientiem, kuriem kortizola līmenis bija 

25,2 (20,9-30,0) mkg/dL (p < 0,01). Starp II un III grupas pacientiem nebija statistiski 

ticamas atšķirības (p = 0,621), kas liecina par lokālās anestēzijas līdzekļa pozitīvu 

iedarbības efektu, samazinot kortizola līmeni asinīs (6. att.).  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. attēls. Plazmas kortizola līmenis 1. pēcoperācijas stundā 
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Kortizola līmenis 4. pēcoperācijas stundā pēc operācijas I grupas pacientiem 

bija 9,6 (7,9-13,7) mkg/dL, kas bija statistiski zemāks (p < 0,01) nekā II grupas 

pacientiem 19,6 (15.5-24.2) mkg/dL un III grupas pacientiem 16,7 (9,5-19,5) mkg/dL 

(7. att.).  

   

 

 

 

 

 

 

 

  

 

7. attēls. Plazmas kortizola līmenis 4. pēcoperācijas stundā 

 

 

Pacientiem I grupā kortizola līmenis 1. pēcoperācijas dienā bija 10,8 (7,5-13,7) 

mkg/dL, kas ir nedaudz zemāks nekā II grupā – 12,6 (9,6-14,9) mkg/dL un III grupā – 

13,1 (9,7-15,3) mkg/dL. Ievērojamu kortizola līmeņu atšķirību starp grupām 

nenovēroja (p=0,082) (8. att.). 

 

 

8. attēls. Plazmas kortizola līmenis 1. pēcoperācijas dienā 
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Ņemot vērā zemāku kortizola līmeni 1. un 4. pēcoperācijas stundā pacientiem, 

kuriem veikta infiltrācija ar lokālās anestēzijas līdzekli, jāsecina, ka lokālās 

anestēzijas lietošana intraoperatīvi ļauj samazināt stresa reakciju pēcoperācijas 

periodā. 

 

 

3.2.2. Pēcoperācijas sāpju intensitāte pēc vizuāli analogās skalas 

 

Sāpju intensitāte 1. pēcoperācijas stundā bija mazāka I grupas pacientiem, 

kuriem tika lietota intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija ar lokālās anestēzijas 

līdzekli – VAS punktu skaits 16 (8-24) (p<0,001). Pacientiem pēc standarta 

holecistekotmijas bez žultspūšļa gultnes infiltrācijas VAS punktu skaits bija 34,5 

(26,5-40,8) (II grupa). Pacientiem pēc žultspūšļa gultnes infiltrācijas ar placebo 

šķīdumu VAS punktu skaits pirmajā pēcoperācijas stundā bija 35 punkti (23,5-43,5) 

(III grupa). Samazināta sāpju intensitāte ir saistīta ar lokālās anestēzijas līdzekļa 

iedarbību. Lidokaīna darbība ilgst 1–2 stundas, bupivakaīna – līdz 8 stundām (9. att.). 

 

 

9. attēls. Sāpju intensitāte 1. pēcoperācijas stundā, VAS 
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Pēcoperācijas sāpju intensitāte 4. stundā saglabājās zemāka I grupas pacientiem, 

viņiem VAS punktu skaits bija 13,5 (8,74-22). II grupas pacientiem sāpju intensitāte 

bija vidēji 25 (19,25-31,75) VAS skalas punkti, un III grupas pacientiem sāpju 

intensitāte bija visaugstākā – 31 (23,5-37,5) punkts. Starp I, II un III grupu novērota 

statistiski ticama atšķirība (p < 0,01). Mazākā sāpju intensitāte saistīta ar lokālās 

anestēzijas līdzekļa darbību: ir zināms, ka bupivakaīna darbība turpinās līdz 8 

stundām (10. att.). 

 

 

10. attēls. Sāpju intensitāte 4. pēcoperācijas stundā, VAS 

 

 

Pēcoperācijas sāpju intensitāte 1. pēcoperācijas dienā I grupas pacientiem 

atbilda vidēji 5 (0-11) VAS punktiem, tas ir mazāk nekā II grupā - 10 (5-15,75) punkti 

un III grupā - 13 (9-20) punkti (p<0,01). Mazāka sāpju intensitāte operācijas dienā 

korelē ar mazāku sāju intensitāti 1. pēcoperācijas dienā. Tas, savukārt, korelē ar 

augstāku pacienta komforta līmeni visā pēcoperācijas periodā (11. att.). 
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11. attēls. Sāpju intensitāte 1. pēcoperācijas dienā 

 

3.2.3. Pēcoperācijas sāpju intensitāte pēc kopējā sāpju indeksa  

 

I grupas pacientiem KSI 1. pēcoperācijas stundā bija 20 (10-28) punkti, II 

grupas pacientiem vidējais KSI bija 41,5 (34-51) un III grupas pacientiem – 45 (31-

53). Punktu skaits bija statistiski ticami (p < 0,01) mazāks pacientiem, kuriem tika 

lietota lokālā anestēzija intraoperatīvi (12. att.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

12. attēls. Sāpju intensitāte 1. pēcoperācijas stundā 
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I grupas pacientiem sāpju intensitāte 4. pēcoperācijas stundā pēc KSI bija 

statistiski ticami zemāka – sāpju indekss bija vidēji 16 (12-24) punkti. II grupas 

pacientiem sāpju indekss bija 30 (24-39) punkti, un visaugstākais sāpju indekss bija 

III grupas pacientiem – vidēji 40 (30,5-46,5) punkti, kas bija statistiski ticami 

(p = 0,003) augstākā sāpju intensitāte 4. pēcoperācijas stundā (13. att.). 

 

 

13. attēls. Sāpju intensitāte 4. pēcoperācijas stundā 

 

Sāpju intensitāte 1. pēcoperācijas dienā I grupas pacientiem bija vismazākā pēc 

KSI – 7 (0-13) punkti, II grupas pacientiem sāpju intensitāte bija vidēji 13 (7-19) KSI 

punkti, un III grupas pacientiem kopējais sāpju indekss bija vidēji 15 (11-24) punkti. 

II un III grupas pacientiem dati statistiski ticami atšķiras no I grupas pacientiem 

(p < 0,01), un tas liecina par mazāku sāpju intensitāti šinī pacientu grupā (14. att.). 
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14. attēls. Sāpju intensitāte 1. pēcoperācijas dienā, KSI 

 

3.2.4. Pēcoperācijas gultasdienas 

 

I grupas pacienti (pacienti ar intraoperatīvu žultspūšļa gultnes infiltrāciju ar 

bupivakaīnu/lidokaīnu) slimnīcā vidēji pavadīja par vienu dienu mazāk nekā II un III 

grupas pacienti (p<0,01). Tas izskaidrojams ar zemāku pēcoperācijas sāpju intensitāti. 

Tika uzlabots pacientu komforta līmenis, tādā veidā panākot ātrāku izrakstīšanos no 

slimnīcas – samazinot hospitalizācijas laiku par vienu dienu (3. tab.). 

 

3. tabula. Pēcoperācijas gultasdienas slimnīcā (dienas) 

Pacientu 

grupa 

25 percentiles Mediāna 75 percentiles p 

I grupa 1 1 1 p < 0,01 

II grupa 2 2 2 NS 

III grupa 2 2 2  

 

 

3.2.5. Vidējais operācijas laiks 

 

Visu grupu pacientiem operācijas laiku salīdzināja ar vidējo operācijas ilgumu – 

50 minūtes. I grupas pacientiem, kuriem tika veikta intraoperatīva gultnes infiltrācija 
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ar bupivakaīna/lidokaīna šķīdumu, operācijas laiks bija īsāks – 45 minūtes (p = 

0,014). Salīdzinājumam II grupas pacientiem, kuriem intraoperatīvu gultnes 

infiltrāciju neveica, vidējais operācijas ilgums bija 55 minūtes, bet III grupas 

pacientiem, kuriem gultni intraoperatīvi infiltrēja ar placebo šķīdumu, vidējais 

operācijas laiks bija 50 minūtes. Īsāks operācijas laiks pacientiem ar intraoperatīvu 

šķīduma infiltrāciju žultspūšļa gultnē izskaidrojams ar vieglāku žultspūšļa sieniņas 

atdalīšanu no aknu audiem un mazāku asiņošanu operācijas laikā, lietojot hidrauliskās 

preparācijas metodi (15. att.). 

 

 

15. attēls. Operācijas laiks 

 

 

3.2.6. Opioīdu lietošana pēcoperācijas periodā 

 

Izteiktu pēcoperācijas sāpju kupēšanai lietoja opioīda – 2% promedola 

injekcijas (1 ml). Pēcoperācijas periodā I grupas pacientiem, kuriem intraoperatīvi 

bija ievadīts bupivakaīna/lidokaīna šķīdums, nepieciešamība pēc opioīdiem bija 

statistiski ticami mazāka. Šīs grupas pacientiem parasti promedola injekcija nebija 

vajadzīga – vidēji (mediāna) netika veikta neviena opioīdu injekcija (p < 0,001). II un 

III grupas pacientiem pēcoperācijas periodā vidēji bija nepieciešama 1 opioīdu 

injekcija (4. tab.). 
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4. tabula. Opioīdu lietošana pēcoperācijas periodā (injekciju skaits) 

Pacientu 

grupa 

25 percentiles Mediāna 75 percentiles p 

I grupa 0 0 1 p < 0,001 

II grupa 1 1 1 NS 

III grupa 1 1 1.5  

 

 

 

3.2.7. Nesteroīdo pretiekaisuma līdzekļu lietošana pēcoperācijas periodā 

 

I grupas pacientiem (ar intraoperatīvu bupivakaīna/lidokaīna infiltrāciju) NSPL 

pēcoperācijas periodā tika lietoti salīdzinoši retāk nekā pārējās grupās – vidēji viena 

injekcija. II grupas pacientiem vidēji četras injekcijas un III grupas pacientiem arī 

vidēji četras injekcijas (p < 0,001). Tas liecina par mazāku sāpju intensitāti I grupas 

pacientiem, tādēļ attiecīgi bija vajadzīgs mazāk pretsāpju injekciju (5. tab.). 

 

5. tabula. Nesteroīdo pretiekaisuma līdzekļu lietošana pēcoperācijas 

periodā (injekciju skaits) 

Pacientu 

grupa 

25 percentiles Mediāna 75 percentiles p 

I grupa 1 1 2 p < 0,001 

II grupa 3 4 5 NS 

III grupa 3 4 5  

 

 

3.2.8. Leikocītu dinamika pēcoperācijas periodā 

 

I grupas pacientiem (ar bupivakaīna/lidokaīna intraoperatīvu infiltrāciju) 1. 

pēcoperācijas stundā leikocītu skaits bija nedaudz mazāks 7,6 (6,3-8,9) x10e9/l 

salīdzinājumā ar III grupas pacientiem (p =0,05). Vislielāko leikocītu skaitu 1. 

pēcoperācijas stundā novēroja III grupas pacientiem – 8,9 (7,4-9,9) x10e9/l, kuriem 
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bija veikta intraoperatīva placebo infiltrācija žultspūšļa gultnē. Mazāku leikocītu 

skaitu varētu saistīt ar vājāku iekaisuma un operācijas stresa reakciju. Leikocītu 

migrācija uz traumas perēkli ir agrīna hematoimūnās sistēmas atbildes reakcija uz 

operācijas stresu un agrīna iekaisuma reakcijas izpausme. 

Leikocītu skaits 4. pēcoperācijas stundā un 1. pēcoperācijas dienā visām 

pacientu grupām nebija statistiski atšķirīgs. Tas liecina, ka žultspūšļa gultnes 

infiltrācija nepalielina lokālu traumu un iekaisuma reakciju (16. att.). 

 

 

16. attēls. Leikocītu dinamikā pēcoperācijas periodā 

 

 

3.2.9. Glikozes dinamika pēcoperācijas periodā 

 

1. pēcoperācijas stundā glikozes līmenis bija paaugstināts visās pacientu grupās. 

Dinamikā 4. pēcoperācijas stundā tas bija mazinājies, un normas robežās atgriezās 1. 

pēcoperācijas dienā.  

I grupas (ar intraoperatīvu bupivakaīna/lidokaīna infiltrāciju) pacientiem 

glikozes līmenis 1. pēcoperācijas stundā bija zemāks 6,1 (5,3-6,6) mmol/l 

salīdzinājumā ar II grupas 6,4 (5,6-7,2) mmol/l un III grupas 6,4 (5,9-7,0) mmol/l 

pacientiem (p=0,065). 
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4. pēcoperācijas stundā viszemākais glikozes līmenis bija I grupas pacientiem – 

5,7 (5,0-6,5) mmol/l: salīdzinājumam II grupā – 6,0 (5,4-7,0) mmol/l un III grupā – 

6,1 (5,2-6,6) mmol/l. Šī diference nav statistiski ticama (p = 0,254). 

1. pēcoperācijas dienā glikozes līmenis asinīs visās pacientu grupās bija līdzīgs 

un statistiski ticamas atšķirības netika konstatētas (17. att.). 

 

 

17. attēls. Glikozes dinamika pēcoperācijas periodā 

 

 

3.2.10. C-reaktīvā proteīna dinamika pēcoperācijas periodā 

 

Visu grupu pacientiem CRP 1. pēcoperācijas stundā bija normas robežās, tādēļ 

statistiski nozīmīga diference netika konstatēta. Tas izskaidrojams ar to, ka CRP 

sintēze notiek aknās un sintēzes aktivācija sākas pēc dažām stundām. 

4. pēcoperācijas stundā nelielu CRP paaugstinājumu novēroja visās grupās, bet 

statistiski ticamas atšķirības starp tām nekonstatēja. 

1. pēcoperācijas dienā CRP līmenis I grupā bija statistiski ticami zemāks – 7,8 

(4,3-14,3) mg/l nekā pacientiem II un III grupā – attiecīgi 12,05 (8,2-14,0) mg/l un 

12,9 (5,5-19,1) mg/l (p = 0,041). Zemāks CRP līmenis pēcoperācijas periodā liecina 

par vājāku iekaisuma reakciju. Var secināt, ka pacientiem, kuriem veica 

intraoperatīvu infiltrāciju ar bupivakaīna/lidokaīna šķīdumu, iekaisuma reakcija bija 

mazāk izteikta (18. att.). 

4

4.5

5

5.5

6

6.5

7

7.5

8

1. stunda 4. stunda 1. diena

mmol/l

p=0,065

Glikozes dinamika, mediāna, mmol/l

I Grupa II Grupa III Grupa



50 

 

 

 

18. attēls. C-reaktīvā proteīna dinamika pēcoperācijas periodā 

 

 

3.2.11. ALAT dinamika pēcoperācijas periodā 

 

ALAT līmenis asinīs 1. pēcoperācijas stundā bija augstāks III grupas pacientiem 

(ar placebo infiltrāciju žultspūšļa gultnē) – 39,0 (29,0-49,0) u/l – salīdzinājumā ar I 

grupas pacientiem – 29,0 (21,8-42,0) u/l un II grupas pacientiem – 30,1 (21,5-40,8) 

u/l (p=0,044). Tas var būt saistīts ar aknu kairinājumu fizioloģiskā šķīduma 

infiltrācijas laikā.  

Salīdzinot visas pacientu grupas, ALAT līmenis asinīs 4. pēcoperācijas stundā 

nebija statistiski ticami atšķirīgs. 

1. pēcoperācijas dienā ALAT līmenis bija augstāks III grupas pacientiem – 40 

(32,5-46,1) u/l – salīdzinājumā ar I grupas pacientiem – 36,7 (27-46,1) u/l un II 

grupas pacientiem – 33,5 (24,9-40,2) u/l (p = 0,037). 

Pamatojoties uz šiem datiem, var secināt, ka bupivakaīna/lidokaīna infiltrācija 

neizraisa ALAT palielinājumu asinīs (19. att.). 
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19. attēls. ALAT dinamika pēcoperācijas periodā 

 

 

3.2.12. ASAT dinamika pēcoperācijas periodā 

 

Visās pacientu grupās ASAT līmenis 1. un 4. pēcoperācijas stundā nebija 

statistiski ticami atšķirīgs, taču ar tendenci būt nedaudz augstākam III grupas 

pacientiem.  

1. pēcoperācijas dienā ASAT līmenis bija augstāks III grupas pacientiem (ar 

placebo infiltrāciju žultspūšļa gultnē) – 36,0 (27,2-49,5) u/l, kas bija statistiski ticami 

augstāks nekā I grupas pacientiem – 32,0 (25,0-44,0) u/l un II grupas pacientiem – 

31,8 (25,0-40,3) u/l (p = 0,05). 

Var secināt, ka žultspūšļa gultnes infiltrācija ar bupivakaīna/lidokaīna šķīdumu 

neizraisa ASAT līmeņa paaugstinājumu asinīs (20. att.). 
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20. attēls. ASAT dinamika pēcoperācijas periodā 

 

 

3.2.13. Slikta dūša, vemšana pēcoperācijas periodā  

 

Pēcoperācijas periodā I grupā slikta dūša bija 6 (10,2%) pacientiem, vemšana – 

3 (5,1%) pacientiem. II grupā slikta dūša bija 24 (49%) pacientiem un vemšana – 9 

(18,4%) pacientiem. 

III grupā slikta dūšu pēcoperācijas periodā novēroja 19 (57,6%) pacientiem un 

vemšanu – 8 (24,2%) pacientiem. 

Statistiski ticami retāk sliktu dūšu un vemšanu novēroja pacientiem ar 

intraoperatīvu anestēzijas līdzekļa ievadīšanu žultspūšļa gultnē.  

Retāku sliktas dūšas attīstību un vemšanu var saistīt ar vemšanas refleksa 

nomākšanu, ievadot lokālās anestēzijas līdzekli operācijas laikā (6. tab.). 

 

6. tabula. Slikta dūša un vemšana pēcoperācijas periodā 

 
I Grupa II Grupa III Grupa 

Pacient (%) Pacienti (%) p Pacienti (%) p 

Sl. dūša 6 (10,2%) 24 (49,0%) <0,01 19 (57,6%) 0,01 

Vemšana 3 (5,1%) 9 (18,4%) 0,035 8 (24,2%) 0,02 
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3.3. Operācijas tehnika un intraoperatīvo komplikāciju skaits 

 

Nevienā no pētījumā iekļautajām grupām netika konstatētas intraoperatīvas 

komplikācijas, kas prasītu laparoskopiskās operācijas konvertāciju uz vaļēju 

operāciju. 

Žultspūšļa sieniņas perforācija, to atdalot no aknu gultnes, biežāk notika II 

grupas pacientiem, kuriem veica žultspūšļa atdalīšanu no gultnes bez tās infiltrācijas – 

13 (27%) gadījumos. Retāk žultspūšļa sieniņas bojājums tika konstatēts III grupā, kur 

žultspūšļa gultni pirms disekcijas infiltrēja ar placebo – 6 (18%) gadījumos, un I 

grupā, kur pirms atdalīšanas izmantoja infiltrāciju ar bupivakaīna/lidokaīna šķīdumu – 

10 (17%) gadījumos. Bet šī starpība nebija statistiski ticama (p=0,16). 

Mazāks šādu komplikāciju skaits korelē ar saudzīgāku žultspūšļa atdalīšanu no 

aknu gultnes, izmantojot hidrauliskas preparācijas metodi, kas ļauj samazināt 

žultspūšļa sieniņas bojājumu risku (7. tab.). 

 

7. tabula. Intraoperatīvo komplikāciju skaits un konvertācija uz 

laparotomiju 

Pacientu grupa Konvertācija uz 

laparotomiju 

Žultspūšļa sieniņas 

bojājums, % 

p 

I grupa 0 17  

II grupa 0 27 p=0,16 

III grupa 0 18  
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4. Diskusija 

4.1. Pacientu grupu raksturojums 

 

Žultsakmeņu slimība ir viena no biežākajām gremošanas trakta slimībām un 

visbiežāk sastopamā žultsceļu slimība. Pēc pasaules literatūras datiem, simptomātiskā 

žultsakmeņu slimība ir 5–10 reizes biežāka sievietēm nekā vīriešiem (Brunicardi, 

2010; Gardovskis, 2013). Šī pētījuma dati sakrīt ar šo tendenci – pētījuma grupās 

vidēji 14–17% bija vīrieši un 83–86% sievietes.  

Hronisks holecistīts ir hronisks žultspūšļa iekaisums, kam raksturīgas hroniskas 

mērenas sāpes labajā paribē. Hronisks holecistīts ir žultsakmeņu slimības biežākā 

komplikācija. Laparoskopiskā holecistektomija ir izvēles metode simptomātiskas 

žultsakmeņu slimības ārstēšanai (Litwin et al., 2008).  

Operatīvā terapija vislabākos rezultātus sniedz, ja holecistektomija tiek veikta 

slimības remisijas fāzē un pacients operatīvajai terapijai tiek stacionēts plānveida 

kārtā. Pacients pirms operācijas ambulatori veic nepieciešamās analīzes un 

izmeklējumus, tiek sagatavots operācijai un stacionēts slimnīcā operācijas dienā. 

Visi šī pētījuma pacienti tika stacionēti plānveidā ar hronisku kalkulozu 

holecistītu. Pirms operācijas veiktajos izmeklējumos, pilnā asinsainā un bioķīmiskajās 

asins analīzēs statistiski ticamas atšķirības starp visām pētījumā iekļautajām pacientu 

grupām netika konstatētas. Tas liecina par vienlīdzīgu pacientu randomizāciju 

pētījumam. Visi pacienti tika stacionēti operācijas dienā, nakti pirms operācijas viņi 

pavadīja mājās, komforta apstākļos, kas ļauj izgulēties, tādā veidā samazinot 

pirmsoperācijas uztraukumu. Tika arī maksimāli samazināts badošanās laiks pirms 

operācijas. Pēdējie literatūras dati liecina, ka pacientiem pirms operācijas 

nepieciešams pēc iespējas samazināt uztraukumu un laiku bez barības un šķidruma 

uzņemšanas (White et al., 2007; Kehlet, 2008).  

 

4.2. Pēcoperācijas stresa reakcija 

 

Pēcoperācijas stresa reakcija ir viena no svarīgākajām problēmām pēcoperācijas 

periodā. Samazinot pēcoperācijas stresa reakciju, uzlabojas pacienta pašsajūta, 

samazinās komplikāciju skaits, ārstēšanās ilgums un izmaksas.   
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Stresa reakcija ir komplicēta neiroendokrīna un imūnās sistēmas atbildes 

reakcija. Lai samazinātu pacienta ārstēšanās ilgumu stacionārā, jāapzinās un jārisina 

šādas galvenās problēmas: ķirurģisks stress kā atbildes reakcija uz operācijas traumu 

un pēcoperācijas sāpes (Wu et al., 2003; Ledowski et al., 2005; Jokela et al., 2007; 

Ahonen et al., 2007). 

Neiroendokrīno atbildes reakciju raksturo divi galvenie patofizioloģiskie ceļi: 

hipotalāma-hipofizārais-adrenālais ceļš un simpato-adrenālais-medulārais ceļš 

(Elenkov et al., 2000; Miller et al., 2007; Segerstrom et al., 2004). 

HHA ceļš noved pie paaugstinātas stresa hormonu produkcijas. Sākumā 

aktivizējas hipofīzes hormonālā aktivitāte un palielinās tādu hormonu kā: 

kortikotropīna, somatotropīna, prolaktīna un tireotropīna sekrēcija. Ķirurģijā galvenā 

loma stresa atbildes reakcijā ir ACTH. ACTH stimulē kortizola sintēzi virsnieru 

garozā, kortizola sekrēcija palielinās jau dažas minūtes pēc operācijas un sasniedz 

augstāko koncentrāciju dažās stundās (Desborough, 2000). Nosakot kortizola līmeni 

asinīs, var spriest par pēcoperācijas stresa smagumu. Vairākos pētījumos konstatēts, 

ka pēcoperācijas stresa smagums pēc laparoskopiskās operācijas korelē ar kortizola 

līmeni asinīs (Hendolin et al., 2000; Marana et al., 2004; Calvo-Soto et al., 2012). 

Kaut arī salīdzinājumā ar vaļējām metodēm laparoskopiskā holecistektomija 

samazina operācijas traumu, stresa reakcija saglabājas augsta un ir salīdzināma ar 

vaļējām holecistektomijām (Hendolin et al., 2000). 

Tas saistīts ar to, ka vispārējā anestēzija nevar pilnīgi bloķēt nociceptīvos 

impulsus, kas aktivē stresa kaskādi. Sāpju kairinājums no operācijas lauka stimulē 

zemgarozas kodolus, aktivējot stresa hormonu kaskādi. Šos datus apstiprina arī fakts, 

ka, kombinējot reģionālo ar vispārējo anestēziju, var būtiski samazināt stresa atbildes 

reakciju (Calvo-Soto et al., 2012).  

Šī pētījuma dati liecina, ka pacientu grupai, kura saņēma intraoperatīvu lokālās 

anestēzijas līdzekli operācijas rajonā, ir statistiski zemāks kortizola līmenis 1. un 4. 

pēcoperācijas stundā nekā grupai, kurai intraoperatīvi lokāla anestēzija žultspūšļa 

gultnē netika veikta (II grupa), kā arī grupai, kurai tika ievadīts placebo (III grupa). 

Lokālā anestēzija operācijas lauka rajonā bloķē nervu impulsus no traumas vietas, 

tādā veidā samazinot sāpes un atbildes stresa reakciju. Tas uzlabo pēcoperācijas 

perioda gaitu, komforta sajūtu šajā periodā, kā arī ļauj samazināt hospitalizācijas 

laiku.  
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4.3. Pēcoperācijas sāpes 

 

Pēc laparoskopiskās holecistektomijas sāpes ir galvenā sūdzība, kas izraisa 

diskomfortu, samazina pacientu mobilitiāti, pagarina nepieciešamo hospitalizācijas 

laiku. Ņemot vērā, ka operatīvā tehnika uzlabojas un komplikāciju skaits pēc 

laparoskopiskām holecistektomijām samazinās, pēcoperācijas sāpju problēma izvirzās 

priekšgalā. Zināms, ka samazinot sāpes, pacientam uzlabojas garastāvoklis, komforta 

sajūta un apmierinātība ar operāciju (Louizos et al., 2005; Wu et al., 2011). Jaunākās 

zinātniskās publikācijas norāda, ka tikai viens no četriem pacientiem pēcoperācijas 

periodā saņem adekvātu analgēziju (Phillip, 2000). Ir izveidotas vairākas vadlīnijas un 

ārstēšanas standarti, piemēram, New regulatory standards for the assessment and 

management of acute pain. Joint Commission on Accreditation of Healthcare 

Organizations, kur īpaši uzsvērta sāpju nepārtrauktas validācijas un ārstēšanas 

nepieciešamība. Sāpju izvērtēšanai izmanto sāpju novērtēšanas skalas un anketas, 

kuras aizpildot, pacients raksturo sāpju intensitāti un raksturu. Visbiežāk tiek 

izmantota vizuāli analogā sāpju skala, kurā sāpes tiek novērtētas pēc intensitātes 

punktu skalā no 0 līdz 100 (Bodian et al., 2001; McCarthy et al., 2005).  

VAS skala raksturo tikai sāpju intensitāti, bet, lai aprakstītu sāpju raksturu, ir 

izveidotas sāpju anketas. Tajās pacienti atzīmē sāpju veidu, intensitāti, lokalizāciju. 

Vienā no izplatītākām sāpju anketām ir McGill Pain Questionnaire (Raja et al., 

2005). Apzinoties, ka agrīnā pēcoperācijas periodā pacientiem ir grūti aizpildīt 

sarežģītu anketu, mēs izveidojām modificētu aptaujas anketu, kas rada slimniekiem 

mazāku diskomforta līmeni. Pētījumā tika izmantota sāpju anketa, kurā kombinēta 

VAS skala, sāpju intensitātes skala un kopējā sāpju indeksa skala.  

Pēc laparoskopiskām holecistektomijām pacienti visintensīvākās sāpes atzīmēja 

1. pēcoperācijas stundā. II grupā (bez lokālās infiltrācijas) šajā periodā vidējais VAS 

skalas punktu skaits bija 34,5, III grupā (lokāli infiltrēts placebo) – 35 punkti. 

Savukārt I grupas pacientiem (ar intraoperatīvu lokālu anestēziju) sāpju intensitāte 

1. pēcoperācijas stundā bija salīdzinoši mazāka – vidējais VAS punktu skaits – 16.  

Arī 4. pēcoperācijas stundā I grupas pacientiem novēroja mazāku sāpju 

intensitāti nekā II un III grupas pacientiem. Starp II un III grupas pacientiem sāpju 
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intensitāte statistiski ticami neatšķīrās. Tas liecina, ka analgētisku efektu var skaidrot 

ar intraperitoneāla lokālās anestēzijas līdzekļa iedarbību. 

Analizējot datus ar KSI, sāpju intensitāte I grupas pacientiem bija mazāka nekā 

II un III grupas pacientiem. Izmaiņas KSI korelēja ar izmaiņām VAS sāpju skalā. Tas 

apstiprina iegūtos sāpju intensitātes datus un ļauj precīzāk raksturot sāpju līmeni 

pēcoperācijas periodā. 

Literatūrā aprakstīti līdzīgi pētījumu rezultāti, kas sakrīt ar šī pētījuma datiem 

un liecina, ka intraperitoneālā anestēzija ļauj samazināt pēcoperācijas sāpju līmeni pēc 

laparoskopiskām holecistektomijām (Razek, 2003; Boddy et al., 2006). 

Jāatzīmē, ka šajā pētījumā tika lietota preventīva intraoperatīva lokālā 

anestēzija, kuru veica pirms žultspūšļa disekcijas no aknu gultnes. Tas ļāva bloķēt 

ascendējušos nociceptīvos impulsus no operācijas vietas pirms žultspūšļa izdalīšanas 

no aknu gultnes. Pētījuma rezultāti liecina, ka pacientiem, kuriem veic laparoskopisko 

holecistektomiju, preventīva intraoperatīva lokālā anestēzija būtiski samazina sāpju 

līmeni pēcoperācijas periodā. Tas ļauj kontrolēt sāpes pēcoperācijas periodā ar 

mazākām pretsāpju līdzekļu devām, uzlabot komforta sajūtu un ātrāk izrakstīt 

pacientus no slimnīcas ambulatorai terapijai. 

 

4.4. Pēcoperācijas analgēzija 

 

Pēcoperācijas sāpju kupēšanai lieto dažādu grupu medikamentus, piemēram, 

opioīdus, nesteroīdos pretiekaisuma līdzekļus un lokālās anestēzijas līdzekļus. 

Visbiežāk tiek lietoti opioīdi. Opioīdiem ir labs pretsāpju efekts, bet tie arī izraisa 

vairākas nevēlamas blakusparādības, tādas kā pēcoperācijas ileuss, aizcietējumi, 

miegainība, elpošanas nomākums, vājums, pēcoperācijas vemšana, slikta dūša, 

hipotensija, urīna retence u. c. (Vila et al., 2005; White et al., 2007; Molina, 2007). 

Opioīdu blakusefekti pēcoperācijas periodā asociējas ar palielinātu morbiditāti, 

ilgāku pēcoperācijas periodu, palielinātām operācijas izmaksām un pat palielinātu 

mortalitāti (Oderda et al., 2007; Fecho et al., 2009). Ņemot vērā negatīvos efektus, 

opioīdu lietošana pēcoperācijas periodā būtu jāsamazina, nepasliktinot pacienta 

komforta līmeni un nepalielinot sāpes. Pētījumā iegūtie rezultāti liecina, ka 

pacientiem ar preventīvu intraoperatīvu lokālo analgēziju opioīdu injekciju 

nepieciešamība pēcoperācijas periodā samazinājās vai opioīdu injekcijas vispār nebija 
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nepieciešamas. I grupas pacientiem, kuriem veica intraoperatīvu lokālo anestēziju, 

pēcoperācijas periodā opioīdu analgēzija nebija nepieciešama, savukārt III grupas 

pacientiem, kuriem lokāli infiltrēja placebo šķīdumu, un II grupas pacientiem, kuriem 

infiltrācija netika veikta, pēcoperācijas periodā visbiežāk bija nepieciešama vismaz 

viena opioīdu injekcija. 

Otrā medikamentu grupa, kuru plaši lieto sāpju mazināšanai pēcoperācijas 

periodā, ir nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi. Šīs grupas medikamentiem piemīt 

vairāki klīniskie efekti: pretiekaisuma, analgētiskais un antipirētiskais efekts. Visiem 

NSPL ir līdzīgs darbības princips – fermenta ciklooksigenāzes darbības nomākšana. 

Pateicoties spējai samazināt prostaglandīnu un citokīnu sintēzi, tos var lietot kā 

potencējošus medikamentus lokālajā anestēzijā (Sinatra et al., 2002). 

Kaut arī NSPL ir daudzi pozitīvi efekti, tiem var būt vairāki negatīvi 

blakusefekti: gļotādu ulcerācija, gastrointestinālā asiņošana, samazināta trombocītu 

agregācija, palielināts hematomu risks, nieru disfunkcija, palielināts tādu 

kardiovaskulāro slimību risks kā miokarda infarkts, insults, tromboze. NSPL lietošana 

ir kontrindicēta pacientiem ar hipovolēmiju, dehidratāciju, aknu un nieru mazspēju, 

sirds mazspēju (Henneberg et al., 2007; Rugyte et al., 2007; Sellevold, 2008).  

COX inhibitoriem piemīt potenciāls veicināt asinsrites un nieru mazspēju, kā arī 

trombembolijas. NSPL lietošanu pēcoperācijas periodā būtu nepieciešams iespēju 

robežās samazināt, nodrošinot mazāku blakusefektu risku. Taču to nedrīkstētu darīt uz 

samazinātas sāpju kontroles rēķina.  

Šī pētījuma dati liecina, ka ar intraoperatīvu lokālo anestēziju ir iespēja 

samazināt NSPL lietošanas daudzumu, nepalielinot sāpes pēcoperācijas periodā. 

Pacientiem I pētījuma grupā (ar intraoperatīvu lokālo anestēziju) nepieciešamība pēc 

NSPL bija zemāka salīdzinājumā ar II grupas pacientiem (bez lokālās anestēzijas) un 

III grupas pacientiem (placebo).  

Literatūrā pētījumu rezultāti par intraperitoneālās anestēzijas efektivitāti ir 

atšķirīgi. Daži pētījumi apstiprina intraoperatīvas lokālās anestēzijas efektu, kas 

samazina pēcoperācijas analgētiķu nepieciešamību pēcoperācijas periodā, savukārt 

citās publikācijās nav konstatētas statistiski ticamas atšķirības starp pacientiem ar 

intraoperatīvu lokālo anestēziju un pacientiem bez intraoperatīvas lokālās anestēzijas 

(Kolsi et al., 2000; Jiranantarat et al., 2002; Lee et al., 2001). 
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Jādomā, ka pētījumu rezultātu atšķirības ir saistītas ar vairākiem faktoriem, kas 

ietekmē intraperitoneālās anestēzijas efektivitāti. Piemēram, anestēzijas efekts ir 

atkarīgs no anestēzijas līdzekļa veida, koncentrācijas, ievadīšanas devas un 

ievadīšanas laika.  

Analizējot šī pētījuma datus, jāsecina, ka pozitīvais efekts pēcoperācijas periodā 

tika sasniegts, pateicoties analgētiķa ievadīšanas vietai – operācijas lauka rajonā. Šis 

ievadīšanas veids anestezē tieši operācijas rajonu, bloķējot sāpju impulsus un 

samazinot sāpes.  

Svarīgs aspekts, kas ietekmē intraperitoneālās anestēzijas efektivitāti, ir 

ievadīšanas laiks – pirms žultspūšļa disekcijas no aknu gultnes. Tas dod iespēju bloķēt 

nociceptīvos impulsus pirms to rašanās, nepalielinot sāpju intensitāti. 

Intraperitoneālā žultspūšļa gultnes infiltrācija ar anestēzijas līdzekli ir jauna 

metode, kas nav iepriekš aprakstīta starptautiskā literatūrā. 

Ņemot vērā pētījumā iegūtos rezultātus, preventīvo intraperitoneālo lokālo 

anestēziju žultspūšļa gultnē var rekomendēt kā metodi ar labāku analgētisko efektu 

pēcoperācijas periodā salīdzinājumā ar intraperitoneālu lokālo anestēziju operācijas 

beigās. 

 

4.5. Intraperitoneālā lokālā anestēzija un operācijas tehnika 

 

Intraoperatīva intraperitoneālā anestēzija ir viena no lokālās anestēzijas 

metodēm, kas palīdz pēcoperācijas periodā samazināt sāpes.  

Intraperitoneālās anestēzijas efekts ir atkarīgs no vairākiem faktoriem: 

ievadīšanas vietas, laika, anestēzijas līdzekļa veida un koncentrācijas. 

Pēc literatūras datiem, svarīgs faktors, kas ietekmē anestēzijas efektivitāti, ir 

medikamenta izvēle un koncentrācija. Biežāk intraperitoneālajai anestēzijai izmanto 

lidokaīnu (koncentrācijā 0,15–1%), bupivakaīnu (koncentrācijā 0,1–0,5%), 

levobupivakaīnu (koncentrācijā 0,25%) un ropivakaīnu (koncentrācijā 0,175–0,75%).  

Katram no šiem medikamentam ir savas priekšrocības un trūkumi. Piemēram, 

lidokaīna priekšrocība ir ātrs iedarbības sākums, bet trūkums – salīdzinoši īss darbības 

laiks – 1–2 stundas. Tas daudzkārt nav pietiekams adekvātai pēcoperācijas 

analgēzijai. Savukārt bupivakaīna iedarbība sākas vēlāk – pēc 10–20 minūtēm, bet 

darbības ilgums ir ievērojami ilgāks – līdz 6–8 stundām. 
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Šajā pētījumā intraperitoneālajai anestēzijai izmantots bupivakaīna/lidokaīna 

šķīdums, tādā veidā vienlaikus panākot gan ātru darbības sākumu, gan ilgāku 

analgētisku efektu pēcoperācijas periodā. Rezultātā pacientiem samazinājās stresa 

reakcija un sāpju sajūta pēcoperācijas periodā, kas liecina par šīs kombinācijas 

efektivitāti. Pamatojoties uz šo medikamentu kombināciju, tika izstrādāts un saņemts 

Latvijas Republikas patents. 

Svarīgs ir anestēzijas līdzekļa ievadīšanas veids. Literatūrā ir aprakstīti dažādi 

intraoperatīvas intraperitoneālās anestēzijas veidi: viena vēdera dobuma rajona vai 

visā vēdera dobuma skalošana ar anestēzijas līdzekli, anestēzijas līdzekļa 

pulverizācija ar speciāliem nebulaizeriem (Alkhamesi et al., 2007), operācijas zonas 

skalošana ar anestēzijas līdzekļiem, specifisku anestēzijas līdzekli saturošu uzsūcošo 

materiālu pievadīšana operācijas rajonam (Boddy et al., 2006). Literatūras dati 

liecina, ka intraperitoneālajai anestēzijai vislielākais efekts novērots, ja anestēzijas 

līdzeklis operācijas vietai tiek pievadīts ar piesūcināta materiāla palīdzību, piemēram, 

ar hemostātisko sūkli, kas piesūcināts ar lidokaīna šķīdumu. Tas paildzina anestēzijas 

līdzekļa lokālo darbību un palielina anestēzijas efektu.  

Šajā pētījumā tika izmantota jauna introperatīva intraperitoneālās anestēzijas 

metode, kura literatūrā iepriekš nav aprakstīta. Šīs metodes pamatā ir anestēzijas 

līdzekļa ievadīšana injekcijas veidā žultspūšļa gultnes rajonā. Infiltrācija ļauj 

anestēzijas līdzeklim ātri iedarboties, un tā darbība tiek prolongēta, jo audi ir infiltrēti 

ar anestezējošo medikamentu. Anestezējošais līdzeklis saglabājas ilgstoši, kas dod 

pretsāpju efektu arī pēc operācijas.  

Ieviešot šo metodi praksē, tika izstrādāta jauna infiltrācijas adata, kas nodrošina 

medikamenta infiltrāciju bez aknas vai žultspūšļa audu bojājuma (par novitāti liecina 

saņemtie Latvijas Republikas un Eiropas patenti). 

Veicot infiltrāciju žultspūšļa gultnes rajonā, tika izmantota hidrauliskās 

preparācijas metode, kas palīdz vieglāk atdalīt žultspūšļa sieniņu no aknu audiem. Šo 

metodi ķirurģijā izmanto, lai atdalītu cieši saistītus audus operācijas laikā, piemēram, 

pārdalot saaugumus vai operējot trūces. Hidrauliskā preparācija holecistektomiju laikā 

netiek plaši lietota, jo, punktējot žultspūšļa gultni, pastāv risks nejauši traumēt aknas 

virsmu vai žultspūšļa sieniņu. Pateicoties jaunajai infiltrācijas adatai, izdevās 

izvairīties no orgānu traumām. Šajā pētījumā grupās, kurās tika lietota žultspūšļa 

gultnes infiltrācija, izmantojot jauno adatu, nevienā gadījumā netika konstatēts aknu 
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virsmas bojājums, ko apstiprināja preparātu morfoloģiskie izmeklējumi 

patohistoloģijas laboratorijā. 

Hidrauliskā preparācijas metode ļāva samazināt operācijas laiku, pateicoties 

vieglākai žultspūšļa atdalīšanai no aknu virsmas. Vidējais operācijas ilgums I grupas 

pacientiem (ar intraoperatīvu intraperitoneālo anestēziju) un III grupas pacientiem (ar 

placebo infiltrāciju) bija mazāks nekā II grupas pacientiem (bez intraoperatīvas 

infiltrācijas). Hidrauliskā preparācija ļauj arī samazināt žultspūšļa sieniņas bojājumu 

skaitu tā atdalīšanas laikā no aknu virsmas. 

Liela nozīme anestēzijas efektivitātei ir anestēzijas līdzekļa ievadīšanas laikam. 

Vairāki pētījumi liecina, ka preventīvai lokālai anestēzijai – pirms ķirurģiskas 

disekcijas uzsākšanas – ir priekšrocības: tā bloķē sāpju impulsus no operācijas zonas 

un dod labāku anestēzijas efektu salīdzinājumā ar citiem anestēzijas veidiem 

(Pasqualucii et al., 1996; Boddy et al., 2006).  

Šajā pētījumā iegūtie dati liecina, ka preventīva intraoperatīvā intraperitoneālā 

anestēzija efektīvi samazina sāpju intensitāti un stresa līmeni pēcoperācijas periodā. 

Jādomā, ka, ievadot lokālās anestēzijas līdzekli operācijas lauka rajonā pirms 

ķirurģiskās disekcijas, samazinās nociceptīvo impulsu daudzums no operācijas rajona. 

 

4.6. Pēcoperācijas iekaisuma reakcija 

 

Pēcoperācijas iekaisuma reakcija attīstās kā atbildes reakcija uz operācijas 

traumu un operācijas stresu. Pēc laparoskopiskām holecistektomijām iekaisuma 

reakcija ir mazāka nekā pēc vaļējām operācijām. Tas saistīts ar mazāku operācijas 

traumu un mazāku vēdera priekšējās sienas bojājumu.  

Iekaisuma reakcijas sākumā pirmie uz operācijas traumu reaģē neitrofilie 

leikocīti, kas migrē uz traumas vietu jau dažas minūtes pēc bojājuma. Neitrofili migrē 

caur asinsvadu sieniņām un intersticiālajiem audiem, vadoties pēc ķīmiskiem 

signāliem, tādiem kā interlikīns-8 un leikotriēns B4 (Witko-Sarsat et al., 2000; 

Nathan, 2006). Pētījumā iegūtie dati rāda, ka 1. stundā pēc operācijas I grupas 

pacientiem leikocitoze ir mazāka (ar intraperitoneālu lokālo anestēziju) salīdzinājumā 

ar II un III grupas pacientiem. Tas liecina par mazāku leikocītu rekciju uz stresa 

kairinājumu. Arī 4. stundā pēc operācijas un 1. pēcoperācijas dienā I pētījuma grupas 

pacientiem novēro mazāku leikocitozi, bet diference nav statistiski ticama.  



62 

 

Ņemot vērā, ka operācijas traumas apjoms visās pētāmajās grupās bija vienāds, 

var secināt, ka žultspūšļa gultnes infiltrācija iekaisuma reakciju pēcoperācijas periodā 

nepalielina, bet pirmajā stundā pat nedaudz samazina. 

Pēcoperācijas imūnās atbildes reakcijā svarīga loma ir arī akūtās fāzes 

proteīniem, kuri tiek sintezēti aknās. Svarīgākais no tiem ir C-reaktīvais proteīns. CRP 

aktivē makrofāgu un stimulē fagocitozi. Šādā veidā CRP piedalās apoptotisku un 

nekrotisku šūnu iznīcināšanā. CRP ir arī svarīga loma pretinfekciju imunitātē (Pepys 

et al., 2003). 

Ja ir akūta iekaisuma reakcija, CRP līmenis asinīs sāk pieaugt vidēji divas 

stundas pēc traumas un sasniedz maksimumu pēc 2–4 dienām. CRP pussabrukšanas 

periods ir aptuveni 18 stundas. To var izmantot kā marķieri, kas rāda iekaisuma 

smagumu un audu nekrozes plašumu. CRP pussabrukšanas periods ir konstants, tādēļ 

tā plazmas koncentrācijas līmenis galvenokārt ir atkarīgs no CRP produkcijas aknās, 

kas, savukārt, ir atkarīga no iekaisuma procesa vai traumas smaguma. Vairāki 

pētījumi liecina, ka CRP ir viens no prognostiskiem faktoriem, kas liecina par 

iespējamo komplikāciju attīstību pēcoperācijas periodā (Hall et al., 2002).  

Šajā pētījumā iegūtie dati liecina, ka CRP līmenis bija praktiski nemainīgs 

pacientiem 1. pēcoperācijas stundā, kas izskaidrojams ar to, ka CRP sintēzes 

aktivācija notiek vidēji tikai divas stundas pēc operācijas traumas. Augstāko 

koncentrāciju asinīs CRP sasniedza 1. pēcoperācijas dienā. I grupas pacientiem (ar 

intraoperatīvu lokālo anestēziju) CRP līmenis bija statistiski zemāks nekā II grupas 

pacientiem (bez infiltrācijas) un III grupas pacientiem (placebo). Tas liecina, ka 

iekaisuma reakcija bija mazāka pacientiem, kuriem intraoperatīvi tika ievadīts lokālās 

anestēzijas līdzeklis. Ņemot vērā zemāku CRP koncentrāciju un to, ka CRP sintēze 

notiek aknās, var spriest, ka aknu reakcija uz disekcijas traumu ir mazāka pacientiem 

ar intraoperatīvu lokālo anestēziju. 

Pētījumā iegūtie rezultāti liecina, ka intraoperatīvā anestēzija nepalielina 

leikocitozi, samazina CRP līmeni asinīs, nepastiprina pēcoperācijas iekaisuma 

reakciju un nepalielina aknas traumatisku bojājumu skaitu.  
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4.7. Hospitalizācijas ilgums 

 

Laparoskopiskā holecistektomija ir viena no biežākajām operācijām plānveida 

ķirurģijā. Laparoskopisko holecistektomiju bieži veic dienas stacionāros, tāpēc ir 

svarīgi saīsināt laiku, ko pacienti pavada slimnīcā. Pēc literatūras datiem, īsāks 

hospitalizācijas laiks pozitīvi ietekmē pacienta rehabilitācijas un atveseļošanās 

procesu. Pacienta atrašanas slimnīcā ir atkarīga no multipliem faktoriem, tajā skaitā 

no sāpju intensitātes, pacienta komforta sajūtas un nepieciešamās ārstēšanas 

pēcoperācijas periodā (Kehlet, 2008). Pacienta ātrāku atveseļošanās procesu ietekmē 

daudzi faktori, piemēram, pirmsoperācijas premedikācija, minimāli invazīva 

operācijas tehnika, anestēzijas veids, pēcoperācijas analgēzija, agrīna pacientu 

aktivizācija, agrīna enterāla barošana u. c. (Bungdaard-Nielson et al., 2007; Liu et al., 

2007). Īsākam hospitalizācijas laikam ir arī pozitīvs ekonomiskais efekts, kas ir 

svarīgs mūsdienu medicīnā.  

Pētījumā iegūtie dati liecina, ka I grupas pacientiem, kuri saņēma intraoperatīvu 

lokālās anestēzijas līdzekli, vidējais hospitalizācijas ilgums bija viena diena. 

Salīdzinājumam II grupas pacientu (bez lokālās anestēzijas) un III grupas pacientu 

(placebo) vidū bija vairāk tādu, kuru ārstēšanas ilgums slimnīcā bija divas dienas. 

Tas, iespējams, saistīts ar labāku sāpju kontroli 1. dienā, mazāku satraukuma sajūtu un 

mazāku stresa līmeni pēcoperācijas periodā. Pacientiem, kuri saņēma intraoperatīvu 

lokālās anestēzijas līdzekli, bija nepieciešams mazāks pretsāpju līdzekļu daudzums. 

Tas liecina par mazāku sāpju intensitāti pēcoperācijas periodā un varētu būt viens no 

galvenajiem faktoriem, kas ļāva slimniekus ātrāk izrakstīt no stacionāra.  

 

4.8. Pēcoperācijas vemšana un slikta dūša 

 

Literatūrā pēcoperācijas slikta dūša un vemšana definēta kā slikta dūša un 

vemšana 24 stundu intervālā pēc operācijas. Tā ir biežākā pēcoperācijas komplikācija. 

Pētījumi rāda, ka PONV attīstās 20–30% pacientu (Kovac et al., 2000). Pēc 

laparoskopiskām holecistektomijām PONV attīstās pat 53–72% pacientu (Wang et al., 

1999; Golubovic et al., 2009). Pēcoperācijas vemšana pasliktina pacienta pašsajūtu, 

palielina diskomfortu un var būt iemesls prolongētai hospitalizācijai. Literatūrā 
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atrodami dati, ka 25% gadījumu prolongētas hospitalizācijas iemesls ir tieši PONV 

(Gan et al., 2003).  

Šī pētījuma dati liecina, ka pēcoperācijas slikta dūša II grupas pacientiem (bez 

intraperitoneālas anestēzijas) un III grupas pacientiem (placebo) attīstījās attiecīgi 49 

un 57% gadījumu. Iegūtie rezultāti atbilst PONV biežumam, kas atrodams 

starptautiskā literatūrā. Savukārt I grupas pacientiem (ar intraperitoneālu anestēziju) 

pēcoperācijas sliktas dūšas incidence bija izteikti mazāka – 10%. Tas liecina par 

preventīvas intraperitoneālās infiltrācijas anestēzijas efektivitāti PONV profilaksē. 

Retāku PONV attīstību var izskaidrot ar to, ka lokālās anestēzijas līdzekli bloķē 

aferentus impulsus no operācijas lauka un samazina reflektoru vemšanas centra 

kairinājumu. 

Šī pētījuma dati korelē ar citiem pētījumiem par intraoperatīvas 

intraperitoneālās anestēzijas lietošanu ar norādi par tās efektivitāti PONV profilaksei 

(Spirada et al., 2006; Alkhamesi et al., 2006; Golubovic et al., 2009). 

Pētījuma rezultāti ļauj secināt, ka preventīva intraperitoneāla žultspūšļa gultnes 

infiltrācijas anestēzija efektīvi samazina PONV un var tikt izmantota kā profilaktiska 

terapija pacientiem, kuriem veic laparoskopisko holecistektomiju. Tas palīdz 

samazināt pacienta hospitalizācijas ilgumu un iespējamās operāciju izmaksas. 

 

  



65 

 

Secinājumi 

 

1. Preventīva intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija, izmantojot oriģinālo 

adatu ar lokālās anestēzijas līdzekli, atvieglo žultspūšļa atdalīšanu no aknu gultnes, 

pateicoties hidrauliskās preparācijas metodei. 

2. Preventīva intraoperatīva lokālā anestēzija ar žultspūšļa gultnes infiltrāciju ar 

oriģinālu šķidrumu samazina stresu pacientiem pēc laparoskopiskās holecistektomijas. 

3. Preventīva intraoperatīva lokālā anestēzija ar žultspūšļa gultnes infiltrāciju ar 

oriģinālu šķidrumu samazina pēcoperācijas sāpes pacientiem pēc laparoskopiskas 

holecistektomijas. 

4. Preventīva intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija, izmantojot oriģinālo 

adatu ar lokālās anestēzijas līdzekli, samazina 

 nesteroīdo pretsāpju līdzekļu lietošanu pēcoperācijas periodā, 

 opioīdu lietošanu pēcoperācijas periodā. 

5. Preventīva intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija, izmantojot oriģinālo 

adatu ar lokālās anestēzijas līdzekli, samazina pēcoperācijas vemšanu un sliktu dūšu. 

6. Preventīva intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija ar lokālās anestēzijas 

līdzekli nepagarina laparoskopiskas holecistektomijas laiku. 

7. Preventīva intraoperatīva žultspūšļa gultnes infiltrācija ar lokālās anestēzijas 

līdzekli, izmantojot speciāli izstrādātu infiltrācijas adatu, nepalielina intraoperatīvu 

komplikāciju risku, un tā ir droša metode. 
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Pielikumi 
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Sāpju intensitātes anketa  

 
  Pacienta vārds, uzvārds      
                                 
  Datums, laiks 
 

Sāpju raksturs 

Nav 
( 0 ) 

Vieglas 
( 1 ) 

Mērēnas 
( 2 ) 

 Stipras 
( 3 ) 

     

1. Pulsējošas     

2. Šaujošas     

3. Durošas     

4. Asas     

5. Krampjainas     

6. Grauzošas     

7. Dedzinošas     

8. Sūrstošas     

9. Spiedošas     

10. Vājas     

11. Plēsošas     

12. Nogurdinošas     

13. Sāpes ar sliktu dūšu     

14. Šausmīgas     

15. Nežēlīgas     

     

 
 
 
 
 

Sāpju indekss (SI): __________           
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Sāpju intensitātes skala (SIS): 
 

0- nav sāpju 

1- vieglas sāpes 

2- sāpes, kas rada diskomfortu 

3- sāpes, kas traucē 

4- briesmīgas sāpes 

5- nepanesamas sāpes 

 

 

SIS:_________ 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

Vizuāli analogā skala (VAS): 
 

 

 

 

 

       0                                                                                  10 

 
Nav sāpju                                                                         Visstiprākās sāpēs 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kopējais sāpju indekss (KSI):____________ 
 

 


