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SANTRUMPOS

ASA
–
Amerikos anesteziologų draugija (American Society of Anesthesiology)

BA
–
bendrinė anestezija 
BŠGDTI
–
bendro širdies galinio diastolinio tūrio indeksas 
CVS
–
centrinis veninis spaudimas
DKA
–
dirbtinė kraujo apytaka 
DPV
–
dirbtinė plaučių ventiliacija 
EKPV
–
ekstrakraujagyslinis plaučių vanduo

EKPVI
–
ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indeksas
KLKT
–
krūtinės ląstos kraujo tūris 
KLKTI
–
krūtinės ląstos kraujo tūrio indeksas 
KLTT
–
krūtinės ląstos terminis tūris

NYHA
–
Niujorko Širdies Asocijacijos funkcinė klasė (New York Heart Association) 
SI
–
sistolinis indeksas

SKP
–
sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas

SKPI
–
sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indeksas

STK
–
sitolinio tūrio kitimas 
ŠI
–
širdies indeksas

ŠMT
–
širdies minutinis tūris

ŠSD
–
širdies susitraukimo dažnis 
TEA
–
aukšta krūtininė epidūrinė anestezija (Thoracic epidural anesthesia)
vAKS
–
vidurinis arterinis kraujo spaudimas
VAS
–
vizualinė analoginė skausmo skalė
ĮVADAS
Regioninės anestezijos nauda jau seniai pastebėta ne širdies per chirur​gines operacijas. Įvairūs regioninės anestezijos metodai (periferinių nervų blo​kados, spinalinė ar epidūrinė anestezijos) sėkmingai taikomi pilvo chi​rur​gi​joje, ortopedijoje, traumatologijoje, kraujagyslių chirurgijoje ir kitose chi​rur​gijos srityse. Atsiradus naujiems medikamentams ir naujoms regioninės anestezijos taikymo priemonėms, paskutiniajame dešimtmetyje regioninė anes​tezija išpopuliarėjo. Tai pasakytina ir apie epidūrinę anesteziją, vieną iš re​gio​ninės anestezijos metodų. Jos galimybė užtikrinti efektyvų nu​skaus​mi​nimą ne tik per operaciją, bet ir po jos, surado jai vietą tarp kitų aneste​zijos metodikų įvairiose chirurgijos srityse. Ne išimtis ir krūtinės ląstos organų chirurgija: plaučių chirurgijoje tai yra „auksinio standarto“ aneste​zi​jos meto​dika. Greitas ligonio atjungimas nuo dirbtinės plaučių ventiliacijos aparato, efektyvus pooperacinio skausmo malšinimas gydant tarpšonkaulinę žaizdą – sutrumpino ligonio gydymosi trukmę ligoninėje, sumažino plauti​nių komp​li​kacijų skaičių. 
Širdies operacijos dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis yra susijusios su neretomis po operacijų atsirandančiomis komplikacijomis. Dažnai stebimas plaučių pakenkimas, širdies kraujagyslių sistemos funkcijos nepakanka​mu​mas, pooperacinis kraujavimas ar įvairios infekcinės komplikacijos. Nuo pat širdies chirurgijos pradžios buvo ieškoma įvairių metodų, siekiant sumažinti galimų komplikacijų riziką: naujos chirurginės technikos, pažangesnės anes​te​zijos metodikos. Apie pirmąsias širdies operacijas, kurios buvo atliktos krū​tinės epidūrinės analgezijos sąlygomis, paskelbta 1954 metais. Deja, dėl ne​tobulos chirurginės ir dirbtinės kraujo apytakos technikos, dėl aiškios or​ga​nų apsaugos strategijos nebuvimo ir netobulos anesteziologinės techni​kos ir priemonių, epidūrinė anestezija nerado savo vietos širdies chirurgi​joje. Širdies operacijos paprastai trunka gana ilgai, ligoniai yra atšaldomi (kar​tais iki 30 °C ir daugiau), naudojami ilgai veikiantys medikamentai (didelės do​zės narkotinių analgetikų) dirbtinės ventiliacijos laikas po operacijos dažnai trunka keliolika valandų. Tai prailgina ligonio gydymosi trukmę intensyvios terapijos skyriuje, išlaiko aukštą plaučių komplikacijų skaičių, didina gydy​mo​si sąnaudas. Atsirado būtinybė keisti nuskausminimo ir gydymo po šir​dies operacijų strategiją. Viena naujausių ligonio gydymo ir nuskausminimo taktikų širdies chirurgijoje yra ankstyvos ekstubacijos taktika. Ji stengiasi keisti tradicinį požiūrį į ligonių gydymą ankstyvajame pooperaciniame lai​ko​tarpyje. Ši taktika ieško galimybių anksčiau ekstubuoti ligonius, greičiau juos mobilizuoti, išvengti galimų komplikacijų ir sutrumpinti gydymosi truk​mę intensyvios terapijos skyriuje ir stacionare, sutrumpinti reabilitacijos laikotarpį. Paskutiniame XX amžiaus dešimtmetyje, kai ištobulėjo epidūri​nio nuskausminimo priemonės, buvo sukurtos tobulesnės dirbtinės kraujo apytakos priemonės ir pagerėjo chirurginė širdies operacijų technika, širdies chirurgijoje vėl pradėtas naudoti epidūrinis nuskausminimas. 
Literatūros duomenimis, regioninė anestezija turi pagerinti išeitį ne tik po krau​jagyslių, pilvo ir krūtinės chirurginių operacijų ir garantuoti optika​liau​sią nuskausminimą pooperaciniu laikotarpiu, bet ir po širdies operacijų, per kurias naudojama dirbtinė kraujo apytaka [1]. 
Teorinis aukštos epidūrinės technikos privalumas lyg ir aiškus: efektyvus poope​racinio skausmo slopinimas, stresinės ir uždegiminės reakcijų slopi​ni​mas. Visiškai įrodytas ir vienintelis aiškus aukštos epidūrinės anestezijos privalu​mas yra efektyvus pooperacinis nuskausminimas. Geresnis nuskaus​mi​nimas – geresnis pooperacinis kvėpavimas, geresnė plaučių funkcija, ge​res​nis širdies darbas po operacijos. Kita šios metodikos nauda išlieka disku​tuotina. Nėra visiškai aišku ar aukštos epidūrinės anestezijos sukelta širdies simpatinė blokada nesukelia sunkiai kontroliuojamo arterinio kraujo spau​dimo sumažėjimo, nepablogina širdies darbo ir gyvybiškai svarbių organų aprūpinimo deguonimi. Ši nuskausminimo metodika, dėl per operaciją nau​do​jamos didelės heparino dozės, sukelia didelę epidūrinės hematomos rizi​ką. Literatūroje nėra pakankamai duomenų apie šios metodikos rizikos ir nau​dos santykį [2]. Rizika susijusi su šiuo metodu yra reali ir su galimomis sunkiomis pasekmėmis. Autoriai, nagrinėjantys minėtąją problemą, vis dar suvokia studijų reikalingumą, kuriose būtų įrodyta arba paneigta galima šios metodikos nauda mažinant sergamumą ir mirštamumą po širdies operacijų, naudojant dirbtinę kraujo apytaką. Aiškus ryšys tarp „adekvačios“ ar „aukš​tos kokybės“ pooperacinio nuskausminimo ir pagerėjusios ligonio išeities po širdies operacijų dar turi būti nustatytas [3–4]. 
Aukšta krūtininė epidūrinė anestezija, tiesiogiai veikdama kraujotaką ma​ža​jame kraujo apytakos rate, neabejotinai turi įtakos ir skysčių kiekiui inter​sti​ciniame plaučių audinyje (ekstrakraujagysliniam plaučių vandens kie​kiui). Jo padidėjimas pablogina plaučių funkciją. Deja, iki šiol nėra duome​nų, kad būtų nagrinėjama, kokią įtaką aukšta krūtininė epidūrinė anestezija turi ekstrakraujagysliniam plaučių vandens kiekiui. Tai vienas pirmųjų dar​bų, nagrinėjančių šią problemą. 

Šis darbas, nagrinėjantis aukštos krūtininės epidūrinės anestezijos panau​do​jimo galimybes operuojant ligonius dirbtinės apytakos sąlygomis, yra pirmas Lietuvoje. Taip pat pirmą kartą Lietuvoje nagrinėjama šios meto​dikos įtaka kraujotakai, širdies darbui ir pooperaciniam nuskausminimui, naudojant ją atleikant širdies operacijas dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis.
1. DARBO TIKSLAI IR UŽDAVINIAI
Darbo tikslas – nustatyti aukštos krūtininės epidūrinės anestezijos įtaką ligonių, operuotų dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, ekstrakrauja​gys​li​niam plaučių vandens kiekiui, kraujotakai  ir ankstyvai pooperacinei eigai. 

Darbo uždaviniai:

1. Įvertinti aukštos krūtininės epidūrinės anestezijos įtaką ligonių, operuotų dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, ekstrakraujagys​li​niam plaučių vandens kiekiui.

2. Įvertinti aukštos krūtininės epidūrinės anestezijos, taikomos ligo​niams per širdies operacijas dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, įtaką širdies – kraujagyslių sistemai:

•
širdies susitraukimo dažniui;

•
viduriniam arteriniam kraujo spaudimui;

•
širdies darbui;

•
sisteminiam kraujagyslių pasipriešinimui;

•
krūtinės ląstos kraujo tūriui;

•
bendram širdies galiniam diastoliniam kraujo tūriui;

3. Įvertinti aukštos krūtininės epidūrinės anestezijos, taikomos ligo​niams per širdies operacijas dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, įtaką dirbtinės plaučių ventiliacijos trukmei ir po​ope​​racinių plaučių komplikacijų dažnumui. 

4. Nustatyti aukštos krūtininės epidūrinės anestezijos, taikomos ligo​niams per širdies operacijas dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, pooperacinio skausmo malšinimo efektyvumą. 

2. MOKLSLINIS NAUJUMAS IR AKTUALUMAS
Nors epidūrinis nuskausminimas tiek vienas, tiek ir derinant su bendrine anestezija dažnai naudojamas įvairiose chirurgijos srityse jau seniai, tačiau jo panaudojimo nauda širdies chirurgijoje, kai taikoma dirbtinė kraujo apy​taka, vis dar diskutuotina. Pasaulyje yra nemažai širdies chirurgijos centrų, kurie taiko aukštą epidūrinę anesteziją atliekant širdies operacijas ir gauna gana neblogus rezultatus, tačiau daugelis širdies chirurgijos centrų dirba tra​di​cinėmis širdies chirurgijai anestezijos metodikomis bendriniu, endo​tra​chė​jiniu nuskausminimu. Lietuvos širdies chirurgijos centruose vyrauja „tradi​ci​nio“ nuskausminimo taktika: operacijos metu į veną skiriami narkotiniai anal​​getikai, po operacijos taikoma prailginta dirbtinė plaučių ventiliacija, po operacijos ligoniai nuskausminami parenteriniais narkotiniais analgetikais su nespecifiniais priešuždegiminiais analgetikais. Lietuvoje kombinuotas nuskausminimas – bendrinė su aukšta krūtinine epidūrine anestezija – pra​dėtas taikyti tik prieš 5 metus Kauno medicinos universiteto Širdies, krū​ti​nės ir kraujagyslių chirur​gijos klinikoje. Lietuvoje dar nebuvo studijų, ku​rio​se nagrinėjama aukštos epi​dūrinės anestezijos įtaka kraujotakai peri​ope​ra​ciniu periodu, poopera​ci​nio nuskausminimo efektyvumui, naudojant ją šir​dies chirurgijoje. Tai yra pirmasis darbas Lietuvoje, kuriame nagrinėjama šios metodikos panaudo​ji​mo galimybės širdies operacijų dirbtinės kraujo apy​takos sąlygomis metu.

Pasaulio biomedicinos leidiniuose vis dar diskutuojama ar aukšta krūti​ninė anestezija pranašesnė už bendrinę anesteziją: nagrinėjami jos prana​šu​mai ir trūkumai, ieškoma naujų argumentų, nusveriančių krūtininės epidū​ir​nės anestezijos naudai. Nors gan plačiai nagrinėta jos įtaka organizmo krau​jo​takai, poveikis simpatinei sistemai, skausmo malšinimui, gydymosi ir reabi​litacijos po operacijos trukmei, tačiau nerandama jokių duomenų, kur būtų nagrinėjamas jos paveikis kraujo tūriui mažajame kraujo apytakos rate, bendram kraujo tūriui krūtinėje ar ekstrakraujagysliniam plaučių vandeniui (Extravascular lung water). Šis darbas galbūt yra vienintelis, kuris, naudo​jant arterinės kreivės analizės metodą dėl minutinio širdies darbo nustatymo, nagrinėja TEA įtaką ekstrakraujagyslinio plaučių vandens kiekio pokyčiams ligoniams, širdies operacijos dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis metu ir po jos.
3. LITERATŪROS APŽVALGA
3.1. Aukšta krūtininė epidūrinė anestezija širdies chirurgijoje
Krūtininė epidūrinė analgezija užtikrina puikų nuskausminimą ir širdies operacijos metu, ir po jos minimaliai ar visai nenaudojant intraveninių nar​ko​tinių analgetikų. Tai leidžia ligonį atjungti nuo dirbtinės plaučių ven​ti​liacijos tuoj pat po operacijos arba labai anksti intensyvios terapijos skyriuje [5–8]. Ankstyvas ligonio atjungimas nuo DPV aparato reikalauja naujo, kito​kio požiūrio intensyvios terapijos skyriuje, naujų gydymo ir slaugos standartų [9]. Prie įprastų aspektų: kraujotakos stabilizavimo, kraujavimo kontrolės, krešėjimo sutrikimų gydymo ar skausmo kontrolės naujo požiū​rio, prisideda dar ir ankstyva ligonio mobilizacija. Tai tampa nauju iššūkiu intensyvios terapijos skyriaus personalui, kai širdies operacijų metu nau​do​jama kombinuota aukšta krūtininė epidūrinė ir bendrinė anestezija. Nežiū​rint to, kad TEA reikalauja naujų gydymo standartų ir susiduria su nauja epidūrinio tarpo hematomos formavimo rizika [10], šis metodas, naudojant jį širdies chirurgijoje, turi daug pranašumų. 
3.1.1. Stresinio atsako slopinimas

Širdies operacijų metu stebimas neigiamas fiziologinis atsakas, pasireiš​kiantis širdies kraujagyslių sistemos sutrikimu (tachikardija, kraujospūdžio padidėjimas, smulkių kraujagyslių spazmas), metaboliniais sutrikimais [11], slopinamu imuniniu atsaku ir krešumo sistemos sutrikimu (trombocitų akty​vacija, krešumo faktorių slopinimas) [12]. Visi šie pakitimai yra „stresinio atsako“ išraiška. Citokinų ir neuromediatorių atsipalaidavimas, katabolizmo padidėjimas, karščiavimas, imuninės sistemos sutrikimai, padidėjęs deguo​nies poreikis – visa tai gali sukelti organų funkcijos sutrikimų. Tai susiję su didesniu sergamumu ir didesniu mirštamumu po širdies operacijų. Jau 1990 metais Anandas su bendraautoriais nustatė padidėjusią epinefrino, noreli​ne​frino, kortizolio, gliukagono ir beta endorfono padidėjimą plazmoje visiems pacientams, kuriems buvo operuota širdis dirbtinės kraujo apytakos sąly​gomis [13]. Stresinis atsakas sukelia uždegiminę reakciją. Todėl kraujo plaz​moje padidėja uždegiminių mediatorių (interliaukinai, tumoronekrotinis faktorius), sutrinka azoto monoksido sintezė, vyksta alveolokapiliarinės memb​ranos pažeidimas. Todėl neurohumoralinio atsako mažinimas suma​žina sergamumą didelės rizikos ligoniams, kuriems buvo atliktos širdies ope​racijos [14]. 
Tradiciškai ligoniams, kuriems operuojama širdis DKA sąlygomis, nu​skaus​minimui per operaciją į veną leidžiami narkotiniai analgetikai. Jie taip pat efektyviai slopina ir stresinį atsaką [15–16]. Tačiau į veną skiriami narkotiniai analgetikai panaikina ankstyvos ekstubacijos galimybę, pailgina DPV. 1971 m. Bromage atlikti tyrimai parodė epidūrinės blokados efekty​vumą slopinant „stresinį atsaką“ per pilvo ar krūtinės ląstos chirurgiją. [17]. Nuo tada atsirado pirmosios studijos, nagrinėjančios regioninės anestezijos panaudojimo galimybes širdies chirurgijoje [18]. Daug klinikinių studijų parodo efektingą stresinio atsako slopinimą, naudojant aukštą krūtininę epi​dūrinę anesteziją, ligoniams, kuriems operuojama širdis DKA sąlygomis [19–21]. Minėtose studijose buvo nagrinėta galimybė slopinti stresinio atsa​ko išraiškas naudojant TEA, taip mažinant pooperacinį mirštamumą ir serga​mumą. Nuo 1990 m. pradėta ieškoti optimalių metodikų, siekiant ma​žinti stresinį atsaką kylantį per širdies operacijas. Nagrinėti būdai derinant intraveninius narkotinius analgetikus kartu su regionine anestezija vietiniais anestetikais, skirti vietiniai anestetikai kartu su narkotiniais analgetikais į epidūrinį tarpą. Pastebėta, kad į epidūrinį tarpą skiriamas fentanilis efekty​viau slopina stresinį atsaką, negu skiriant jį į veną [22]. Į epidūrinį tarpą su​leis​tas morfinas prieš širdies operaciją reikšmingai sumažina T3 (liothy​ronino) koncentraciją [23]. Epidūrinė anestezija su bupivakainu reikšmingai sumažina katecholaminų, gliukozės ir adenokortikotropinio hormono kon​centraciją kraujo serume, lyginant su intraveniškai naudojamu fentaniliu [24]. Kitose sutudijose buvo pastebėta, kad vietiniai anestetikai, skiriami į epi​dūrinį tarpą mažina stresinį atsaką į chirurginę traumą geriau nei į veną skiriami narkotiniai analgetikai, greičiausia dėl unikalaus vietinių anestetikų veikimo mechanizmo [25]. Taigi aukšta krūtininė epidūrinė anestezija sėk​min​gai slopina neurohumoralinį atsaką į chirurginę traumą, sumažina bend​rą pooperacinių komplikacijų skaičių.
3.1.2. Efektyvus skausmo malšinimas perioperaciniu laikotarpiu

Ankstyvu pooperaciniu laikotarpiu skausmas po širdies operacijų dažnai nėra įvertinamas visą dėmesį sutelkiant į kraujotakos sutrikimus ir kvėpa​vi​mo funkciją. Miuleris su bendraautoriais pastebėjo, kad didžiausias skaus​mas po sternotomijos būna pirmasias dvi paras. Vėliau jis tampa gerokai mažesnis ir lengviau valdomas [26]. Siekiant užtikrinti gerą paciento savi​jau​tą po operacijos, reikalingas adekvatus būdas skausmui malšinti. Tačiau skausmas, tai ne tik pooperacinio komforto užtikrinimas. Jis susijęs su dau​gy​be žalojančių patofiziologinių mechanizmų. Adekvati skausmo kontrolė su​mažina pooperacinį mirštamumą ir sergamumą, būna trumpesmis gydy​masis ligoninėje, greitesnė ligonio reabilitacija, mažesnės gydymo išlaidos [27]. Koehleris su bendraautoriais nustatė, kad TEA reikšmingai sumažino sergamumą po krūtinės ląstos ne širdies operacijų [28]. Palyginus 12 000 li​go​nių, kuriems buvo atliktos krūtinės ląstos, pilvo didžiosios operacijos nau​dojant TEA, su 55 000 ligonių, kurie buvo operuoti BA sąlygomis, pa​ste​bėta, kad naudojant TEA mirštamumas per septynias paras buvo dukart ma​žes​nis [29]. Kad pooperacinis nuskausminimas yra tikrai svarbus, mums parodo tą apibrėžiančios Amerikos anesteziologų draugijos gairės [30]. Dar daugiau, Sveikatos apsaugos organizacijos Akreditavimo komisijos priimti stan​dartai, nuskausminimo priemonių ir paslaugų prieinamui ligoniams, besigydantiems akredituojamose ligoninėse ir gydymo įstaigose [31]. Už​tik​rinti optimalų nuskausminimą per širdies operacijas dažnai būna sudėtinga. Įvairūs operacijos etapai, tokie kaip krūtinkaulio pjūvis, širdiplėvės pjūvis, drenažinių krūtinės ląstos vamzdelių įvedimas ir kiti, sukelia didelį skaus​mą. Nevisavertis nuskausminimas po operacijos taip pat didina sergamumą, nulemtą kraujospūdžio svyravimų, metabolinių, imuninių ar krešumo siste​mos sutrikimų [32]. Tradiciškai skausmas po širdies operacijų malšinamas lei​džiant į veną narkotinius analgetikus. Tačiau narkotinių analgetikų varto​jimas po operacijų susijęs su šalutiniais efektais: sąmonės slopinimas, nevi​sa​​vertis kvėpavimas, pykinimas, vėmimas. Ilgo veikimo narkotinių anal​ge​ti​kų vartojimas po operacijos pailgina DPV laiką, slopina imuninę sistemą. El-Bazas randomizuotoje studijoje nustatė reikšmingai mažesnį intraveninio morfino poreikį tris dienas po širdies operacijų, palyginti su pastovia mor​fi​no infuzija į epidūrinį tarpą [33]. Yra studijų, lyginančių kitus nuskaus​mini​mo metodus, tokius kaip klonidino leidimą į veną po operacijos su TEA [34], tačiau ir jose matomas TEA pranašumas malšinant skausmą. Čeinis sa​vo apžvalgoje mini tik dvi studijas iš dvidešimt aštuonių, kuriose nerasta TEA pranašumo, palyginti su intraveninių analgetikų vartojimu skausmo kont​rolės prasme [35]. Atsiradus pažangesnėms širdies chirurgijos te​chni​koms (operacijos be dirbtinės kraujo apytakos, mažai invazyvios chirurginės technikos), atveria vartus panaudoti ir pažangesnes anestezijos metodikas, galinčias sumažinti intraveninių analgetikų poreikį, sutrumpinti ligonio dirb​tinės plaučių ventiliacijos trukmę, užtikrinti geresnį ir efektyvesnį skausmo malšinimą po širdies operacijų, ankstyvesnę ligonio mobilizaciją [36].
3.1.3. Simpatinio tonuso slopinimas

Aukšta krūtininė epidūrinė nejautra pasižymi dar viena naudinga savybe. Tai krūtininės dalies simpatinių mazgų blokada (krūtininė simpatektomija), kuri tiesiogiai veikia į širdies darbą, širdies vainikinę kraujotaką, plaučių krau​jagyslių tonusą, reguliuoja blužnies ir inkstų kraujotaką bei turi įtakos ve​ni​nio kraujo sugįžimui į širdį [37–38]. Miokardas ir vainikinės širdies arte​rijos inervuojami simpatinių nervų skaidulomis, kurios išeina iš krūti​ni​nio 1–5 stuburo smegenų segmento. Minėtų simpatinių skaidulų aktyva​vi​mas sukelia vainikinių širdies kraujagyslių spazmą ir paradoksinį jų atsaką į kai kuriuos lygiuosius kraujagyslių raumenis atpalaiduojančius medika​men​tus [39–40]. Slopinat minėtas skaidulas, vyksta geresnė kraujotaka širdies arte​rijomis, širdies raumuo geriau aprūpinamas deguonimi. Kirno su bendra​autoriais vienoje studijoje ligoniams, kurie buvo operuoti DKA sąlygomis, tyrė širdies vainikinių kraujagyslių pasipriešinimą. Randomizuotai ligoniai buvo suskirstyti į dvi grupes: ligoniai, nuskausminti kombinuotu bendrinės anestezijos ir krūtininės epidūrinės anestezijos (TEA) metodu, ir ligoniai, nuskausminti vien bendrine anestezija. Šioje studijoje buvo rastas gerokai mažesnis vainikinių kraujagyslių pasipriešinimas TEA grupėje [41]. Be to, simpatinio tonuso slopinimas ir periferinių kraujagyslių spazmo mažinimas ope​ruojamoje srityje pagerina kraujotaką operacinėje žaizdoje. Tai kažkiek apsunkina darbą chirurgams per operacijas, tačiau būna geresnė kraujotaka žaizdoje po operacijos, pagreitėja žaizdos gijimas, stebimas mažesnis infek​ci​nių žaizdos komplikacijų skaičius [42]. Tai pastebėta naudojant epidūrinį nuskausminimą tiek krūtinės ląstos chirurgijoje, tiek ir širdies chirurgijoje [43]. Nėra daug duomenų apie TEA įtaką inkstų funkcijai, ligoniams ope​ruo​jamiems DKA sąlygomis. Brako su bendraautoriais atliktoje analizėje tei​gia​ma, kad naudojant TEA širdies operacijų metu, stebėtas mažesnis ūmaus inkstų nepakankamumo skaičius, todėl po operacijos stebėtas ma​žes​nis kraujo atskiedimas [44]. Kiti tyrėjai teigia, kad būtent mažesnis kraujo praskiedimas ir apsprendžia geresnę inkstų funkciją (esant didesniam kraujo paskiedimui yra didesnis chloro kiekis kraujyje, dėl kraujo tūrio užtikri​ni​mui naudojamų tirpalų natriochlorido pagrindu, o hiperchloreminė metabo​li​nė acidozė sukelia inkstų kraujagyslių spazmą) [45]. Visų chirurgjos sričių, kuo​met per operacijas buvo naudojama epidūrinė anestezija, 141 studijų meta​analizė parodė, kad tikimybė išsivystyti inkstų funkcijos nepakan​ka​mu​mui 43 proc. mažesnė [46]. Deja, tiesioginai inkstų kraujotakos matavimai, nu​skausminimui naudojant TEA nedavė patikimų rezultatų [47] arba nebu​vo skirtumo lyginant su bendrine anestezija [48]. 
TEA sukelta krūtininės dalies simpatinė blokada, literatūros duomenimis, turi daugiau teigiamų negu neigiamų efektų bendrai organizmo funkcijai ir pagreitina ligonio galimybes pasveikti po širdies operacijų.
3.1.4. TEA poveikis širdies kraujagyslių sistemai

TEA, slopindama simpatinį tonusą ligoniams, kuriems atliekamos širdies operacijos turi teigiamą poveikį širdžiai ir organizmo kraujagyslėms. Širdies susitraukimo stiprumo ir dažnio reguliavimas, kaip jau minėta, paprastai vyks​ta nervų skaidulomis, išeinančiomis iš krūtininės dalies stuburo sme​ge​nų 1–5 segmento. Tyrimai su gyvūnais parodė aiškų TEA efektą širdies elektro​fiziologijai. Hotvedtsas su bendraautoriais įrodė TEA poveikį prail​gė​jusiam širdies refrakteriniam periodui [49]. Meisneris su bendraautoriais ty​rė izoliuotos širdies simpatektomiją, sukeltą TEA ir nustatė ilgesnę repo​lia​rizaciją ir refrakterinį periodą skilveliuose labiau negu prieširdžiuose [50]. Ne toks ryškus, bet akivaizdus efektas matomas ir studijose su žmo​nė​mis, kur buvo tirti tiek sveiki savanoriai [51], tiek žmonės, sergantys išemi​ne širdies liga [52]. Jose stebėta ir retesnė širdies veikla, ir mažesnis baro​recep​torių jautrumas. Taigi, dėl TEA sumažėjęs simpatinis tonusas su​ma​ži​na aritmijų tikimybę ligoniams operuojamiems DKA sąlygomis [53–54], nors kai kurios studijos to ir neranda [55]. Nemažai studijų atlikta siekiant nu​sta​tyti, kokią įtaką TEA turi širdies raumens funkcijai, miokardo pa​žei​dimui išemijos metu ir kraujotakai per širdies vainikinių arterijas. Jahnas su bendraautoriais, nagrinėdamas TEA įtaką avių širdies kraujagyslių sistemai, nustatė sumažejusį širdies susitraukimo dažnį, mažesnį spaudimą plautinėje arterijoje, gerokai didesnį širdies sistolinį tūrį [56]. Deja, šie duomenys kiek prieštarauja anksčiau atliktiems tyrimams su šunimis [49]. Tiriant širdies funkciją echoskopu, Goertzas su bendraautoriais nustatė, kad TEA ryškiai keičia kairiojo širdies skilvelio susitraukimo jėgą ligoniams, neturintiems širdies kraujagyslių sistemos patologijos [57]. Kiti tyrėjai nenustatė, kad TEA padidintų širdies minutinį tūrį, bet nustatė, kad TEA pagerina diasto​linę širdies funkciją ir nesumažina kairiojo skilvelio išvarymo tūrio [58]. O vė​lyvesnės studijos nustatė, kad ligoniams, kuriems buvo atlikta aorto-vaini​kinių širdies kraujagyslių nuosrūvių suformavimo operacijos, TEA pagerino kai​riojo skilvelio darbą ir sumažino širdies raumens išeminį pakenkimą, nors iki operacijos buvo fiksuojama bloga kairiojo skilvelio funkcija [59–60]. Nemažai studijų nagrinėja TEA įtaką kraujo tėkmei širdies vainikinėse krau​jagyslėse. Dėl simpatinės širdies stimuliacijos spazmuoja širdies vaini​ki​nės kraujagyslės ir blogėja kraujotaka per jas. Atlikus tyrimus su gy​vū​nais, buvo nustatyta teigiama TEA įtaka arterinei širdies kraujotakai [61–62]. Aukšta epidūrinė simpatinė blokada remodeliuoja kraujotaką širdies vai​ni​kinėse kraujagyslėse tiek sveikose, tiek miokardo infarko pakenktose šir​dyse [61]. Pastebėta, kad naudojant TEA skausmo malšinimui ligoniams, sergantiems išemine širdies liga ir turintiems nestabilios širdies anginos epi​zodus, šis nuskausminimo metodas pagerino deguonies pristatymą į širdies raumenį mažindamas sistolinį kraujo spaudimą, širdies susitraukimo dažnį, bet nekeisdamas perfuzinio spaudimo širdies vainikinėse kraujagyslėse [63]. Šiuos duomenis patvirtino ir Lagunilla su bendraautoriais, atlikęs studiją su ligoniais, kuriems buvo atliktos aorto-vainikinių širdies kraujagyslių nuosrū​vių suformavimo operacijos [64]. Be to, kai kurie tyrėjai nustatė, kad TEA padidina ir susiaurėjusios širdies vainikinės kraujagyslės diametrą, turėdami mažai įtakos sveikų arterijų pasipriešinimui [65]. Studijose su gyvūnais ras​ta, kad naudojant TEA buvo mažesnis žuvuso miokardo plotas [66] ir grei​tes​nis širdies raumens atsistatymas [67], sukėlus dirbtinės išemijos epizo​dus. Ligoniams, operuotiems DKA sąlygomis, naudojant TEA operacijos me​tu, po reperfuzijos rasta mažesnė troponino T, smegenų natriouretinio peptido ir prieširdžio natriouretinio peptido koncentracija kraujo serume [68–69]. 
Tačiau šie duomenys nebuvo patvirtinti kitų tyrėjų, kai ligoniams buvo atliekamos aortos – širdies vainikinių kraujagyslių jungčių suformavimo operacijos be DKA, ar ligoniams, sergantiems išemine širdies liga, kuriems TEA buvo taikyta atliekant didžiasias pilvo operacijas [70]. Dviejų ne​pri​klausomų autorių atliktos metaanalizės parodė, kad centrinė nervų blokada 33 proc. sumažina MI tikimybę, o nagrinėjant vien TEA įtaką, MI skaičius buvo 3,8 proc. mažesnis, palyginti su kontroline grupe, kai nuskausminimui buvo naudota bendrinė anestezija [71]. TEA įtaka širdies fukcijai parodyta 3.1.4.1 lentelėje.
3.1.4.1 lentelė. Krūtininės epidūrinės anestezijos įtaka širdies kraujagyslių sistemai 

	Širdies laidžioji sistema

	Gyvūnams:

a) pailgėja skilvelio refrakterinis laikas;

b) pailgėja AV mazgo refrakterinis periodas;

c) prailgėja repoliarizacija.
	Žmonėms:

a) sumažėja baroreceptorių jautrumas.

b) mažiau aritmijų, prieširdžių virpėjimo epizodų.

	Skilvelio funkcija

	Sveikiems žmonėms:

a) keičiasi širdies raumens susitraukimo jėga;

b) sumažėja širdies minutinis tūris;

c) kinta širdies sienos judesiai.
	Žmonėms, sergantiems IŠL:

a) pagerėja širdies sienos judesys. 

b) pagerėja kairiojo skilvelio funkcija.

c) sumažėja išemijos dydis.

	Kraujo tėkmė per širdies arterijas

	a) pagerėja endokardo aprūpinimas krauju;

b) padidėja susiaurėjusių arterijų diametras;

c) nekinta arterijų perfuzinis spaudimas.

	Miokardo pažeidimas

	Gyvūnams:

a) sumažėja širdies raumens pažeidimo dydis;

b) pagreitėja atsistatymas po išeminio periodo.
	Žmonėms:

a) prieštaringi troponino I rezultatai;

b) sumažėja BNP;

c) stebimas mažesnis miokardo infarkto dažnis. 


Retesnis širdies susitraukimo dažnis, mažesnis sistemis kraujagyslių pa​si​priešinimas ir širdies vainikinių kraujagyslių pasipriešinimas, daugumos ty​rė​jų duomenimis, palengvina širdies darbą, kai krūtinės ląstos organų opera​cijų metu naudojama aukšta krūtininė epidūrinė anestezija. Dėl to pagerėja organizmo ir širdies raumens aprūpinimas deguonimi. 
3.1.5. TEA poveikis kvėpavimo sistemai
Literatūros duomenimis, nerandama tiesioginio aukštos epidūrinės ane​ste​zijos poveikio plaučių funkcijai. Naudojant TEA per operacijas, skiriama mažiau arba visai neskiriami narkotinių analgetikų į veną. Todėl dauguma tyrėjų randa trumpesnę DPV trukmę, kai naudojama TEA širdies operacijų metu [72]. Ilgesnė DPV lemia dažnesnes plautines komplikacijas. Legrasas su bendraautoriais apskaičiavo, kad vienas DPV sukelto plaučių uždegimo atvejis fiksuojamas iš 107 DPV dienų [73]. Tai reikštų, kad dirbtinės plaučių ventiliacijos laiką sutrumpinus 8 valandomis, išoperavus 321 ligonį, DPV sukelto paučių uždegimo atvejų būtų 1 atveju mažiau. (Jungtinėse Amerikos Valstijose 1 DPV sukelto plaučių uždegimo gydymas kainuoja 40 000 JAV dolerių) [74]. Žinant DKA žalojantį poveikį plaučiams, plaučių uždegimų, sukeltų DPV skaičius po širdies operacijų, skaičius būtų dar didesnis. Tai randama nagrinėjant TEA įtaką pooperacinių plautinių komplikacijų skaičių krūtinės ląstos chirurgijoje. Dvi studijų metaanalizės patvirtina TEA pra​na​šumą mažesniu plautinių komplikacijų skaičiumi [75–76]. Keletas bendrų ar randomizuotų studijų aptiko mažesnį plaučių uždegimo ir atelektazių skai​čių TEA naudojant širdies operacijų metu, tačiau tai vertinti reikėtų atsar​giai, nes šiose studijose skirtingai buvo apibrėžiama, kas yra atelektazė, ra​dio​loginis plaučių uždegimo vaizdas. Tačiau visose studijose buvo ran​da​mas mažesnis plaučių pakenkimas, naudojant TEA (3.1.5.1 pav.). Tai susiję su greitesniu atjungimu nuo DPV aparato, geresne kvėpavimo mechanika ir geresniu sekreto pasišalinimu kosėjant po operacijos.
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Metai Autorius Atvejai Tirta Atvejai Tirta Proc.
1992 Liem 15 27 5 27 2,44 0,18 (0,08-0,39)
1997 Tufrey 25 118 16 100 9,85 0,71 (0,55-0,91)
2001 Scott 59 201 31 206 18,44 0,43 (0,38-0,48)
2002  Fillinger 2 30 1 30 2,71 0,48 (0,02-10,48)
2003 Berendes 2 37 0 36 3,30 0,00
2006 Bracco 30 787 8 505 5,80 0,41 (0,30-0,56)
2006 Hansdottir 3 55 0 53 4,88 0,00

IS viso: 136 1256 61 957 [ 0,56 (0,53-0,59)
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3.1.5.1 pav. Poooperacinių plaučių komplikacijų palyginimas 
septyniose studijose taikant bendrinę anesteziją (BA) ir kombinuotą bendrinę ir krūtinine epidūrinę anesteziją (TEA)
Nemažai randomizuotų studijų parodo ir geresnius funkcinius kvėpavimo duomenis po širdies operacijų DKA sąlygomis, kai jų metu nuskausminimui naudojama TEA. Skotas su bendraautoriais nustatė ne tik trumpesnę DPV truk​mę kombinuotos TEA ir BA anestezijos grupėje, bet ir didesnį mak​si​malų iškvepiamą tūrį (985 ml ir 733 ml) bei mažesnį pooperacinių plaučių užde​gimų dažnį (15 proc. ir 29 proc.), palyginti su BA grupe širdies chi​rur​gijoje [77]. Roysas su bendraautoriais taip pat nustatė trumpesnę DPV truk​mę (150 min. ir 320 min.) ir didesnę išvėpimo jėgą po širdies operacijų toje gru​pėje, kurioje nuskausminimui buvo naudojama TEA [78]. Vie​na​reikš​miš​kai visos studijos, tiek randomizuotos, tiek retrospektyvinės, įrodo trum​pes​nę DPV trukmę, kai širdies chirurginių operacijų metu kaip anestetinis-anal​getinis komponentas buvo naudoja TEA [79–81]. O kai kurios studijos nurodo ligonio ekstubacijos galimybę operacinėje iškart po operacijos [82]. Vis tik visos studijos parodo teigiamą TEA efektą plaučių funkcijai širdies chi​rurgijoje, bet nėra studijų, nagrinėjančių galimą tos įtakos detalų mecha​niz​mą. Dauguma jų nurodo arba simpatinio tonuso slopinimo mechanizmą, arba efektyvų skausmo malšinimą. Kitos nurodo mažesnį intraveninių nar​ko​tinių analgetikų vartojimą per operaciją, kaip nuskausminimą naudojant TEA [35,80,83]. 
TEA naudojimas širdies operacijų metu, literatūros duomenimis viena​reikš​miškai apsaugo plaučius nuo didesnio DKA sukelto pakenkimo, tačiau apsaugojimo mechanizmas iki šiol nėra galutinai aiškus. 
3.1.6. TEA sukeltas hemodinamikos nestabilumas
TEA panaudojimas susijęs ir su nepageidaujamu poveikiu per operaciją. Jau 1975 m. buvo nustatytas aiškus ryšys tarp epidūrinės anestezijos ir sisto​linio bei diastolinio spaudimo sumažėjimo [84]. Arterinio kraujo spaudimo sumažėjimas susijęs su simpatine blokada, kuri lemia nežymų širdies slopi​nimą ir kraujagyslių (arterijų ir venų) lygiųjų raumenų atsipalaidavimą. Pe​ri​ferinių kraujagyslių lygiųjų raumenų tonusą kontroliuoja simpatinė nervų sistema. Iš stuburo smegenų krūtininės dalies penkto ir juosmeninės dalies pirmo segmentų simpatinių mazgų išeinančių skaidulų stimuliacija atpalai​duo​ja katecholaminus į kraujotaką, kurie tiesiogiai veikia į α ir β adre​ner​ginius receptorius kraujagyslių raumenyse. Juos stimuliuojant, palaikomas krau​jagyslių tonusas, kuris yra vienas komponentų, užtikrinančių optimalų arterinį kraujo spaudimą. Blokuojant minėtus adrenerginus mazgus, mažėja katecholaminų išsiskyrimas į kraujotaką, todėl mažėja ir kraujagyslių tonu​sas. Šią blokadą galime sukelti į epidūrinį tarpą suleidus vietinių anestetikų. Viena labai įdomi studija su gyvūnais parodo, kad stimuliuojant nugaros sme​genų krūtininės dalies pirmą segmentą kairėje pusėje ir penktą segmentą dešinėje pusėje, gaunamas didžiausias kraujagyslių spazmas, o taip pat ir di​džiausias arterinio kraujo spaudimo padidėjimas [85]. Kraujagyslių atsipa​lai​davimas, sukeltas epidūrinės anestezijos sukeltos simpatinės blokados, le​mia santykinę hipovolemiją (cirkuliuojančio kraujo tūrio sumažėjimą). Pati epidūrinė anestezija tiesiogiai nesukelia nei cirkuliuojančio kraujo tūrio po​ky​čio, nei hemoglobino koncentracijos kraujyje pokyčio. Holteris su bend​ra​autoriais nagrinėjo TEA poveikį plazmos tūriui ir skysčių kitimams svei​kiems žmonėms [86]. Panaudojus ir kraujagyslių spindį mažinančius medi​ka​​mentus, ir kraujo pakaitalus (koloidus), gavo teigiamą hemodinaminį efek​tą. Bet kai buvo naudoti kraujo pakaitalai, hemoglobino koncentracija bu​vo rasta gerokai mažesnė. Taigi, kraujagyslių lygiuosius raumenis su​trau​kian​tys medikamentai, tyrėjų nuomone, turėtų būti kaip pasirinkimo prie​mo​nė gydyti TEA sukeltą arterinio kraujo spaudimo sumažėjimą. Tai turėtų bū​ti taikoma ne tik širdies ir plaučių ligomis nesergantiems ligoniams, bet tiems, kuriems turi būri ribojamas skiriamų skysčių tūris (ligoniai sergantys širdies kraujagyslių sistemos ligomis, turintiems inkstų funkcijos ar kvėpa​vi​mo funkcijos sutrikimus) [87]. Dėl šios priežasties rekomenduojama atsisakyti skysčių „papildymo“ praktikos, siekiant sumažinti arterinio kraujo spaudimo kritimą po pirminio vietinių anestetikų suleidimo, nuskausmi​ni​mui naudojant TEA [88]. Jeigu simpatinis blokas nėra labai išplitęs, krau​ja​gyslių atsipalaidavimas ir kraujo sekvestracija blokuojamoje dalyje iš dalies kompensuojami kraujagyslių tonusu neužblokuotose dalyse [89]. Taip pat kraujagysles sutraukia ir kraujotakoje cirkuliuojantys endogeniniai kate​cho​la​minai, kurie atsipalaiduoja suaktyvėjus žemiau blokados esantiems simpa​tiniams mazgams. TEA netiesiogiai pažeidžia renino angiotenzino sistemos vientisumą, blokuodama priešmazgines simpatines skaidulas, įnervuojančias inkstus. Tai nustatyta su sveikais žmonėmis. Tačiau TEA taip pat netie​sio​giai padidina ir vazopresino koncentraciją, kaip kompensacinį mechanizmą, sumažėjus širdies kamerų prisipildymui krauju ir sumažėjus arteriniam krau​jo spaudimui [90]. Nežiūrint to, kad epidūrinė anestezija sukelia arte​rinio kraujo spaudimo kritimą, kai kurios studijos randa teigiamą sukeltos blokados efektą net ir esant hemoraginiam šokui. Šibata su bendraautoriais, tyrinėdami šunis, nustatė, kad TEA pradėta taikyti prieš dirbtinai sukeltą hemoraginį šoką padidino išgyvenamumą ir ją taikant buvo stebėta mažesnė metabolinė acidozė nei taikant BA [91]. Jošikava su bendraautoriais rado, kad krūtininė epidūrinė anestezija turi mažiau įtakos metaboliniams sutri​ki​mams esant hemoraginiam šokui, negu juosmeninė epidūrinė anestezija [92]. Tačiau iki šiol nėra studijų, galinčių paaiškinti šį efektą. 
Literatūros duomenys rodo, kad TEA sukeltas arterinio kraujo spaudimo su​mažėjimas kompensuojamas fiziologiniais organizmo rezervais ir nepa​blo​gina kraujotakos periferiniuose organuose. Tiesa, galutinis to mechaniz​mas iki galo nėra aiškus. 
3.1.7. Epidūrinės hematomos rizika
Viena grėsmingiausių epidūrinės anestezijos komplikacijų yra kraujo iš​si​liejimas į epidūrinį tarpą. Kateterio įvedimas į epidūrinį tarpą gali sukelti epidūriniame tarpe esančių kraujagyslių tinklo pažeidimų, dėl ko gali išsi​lie​ti kraujas į epidūrinį tarpą, formuotis epidūrinė hematoma. Tada spaudžia​mos stuburo smegenys, vystosi negrįžtama stuburo smegenų išemija, para​ly​žius. Epidūrinė hematoma pasitaiko ypač retai, kai atliekamos ne širdies ope​ra​cijos DKA sąlygomis. Epidūrinio kraujo išsiliejimo rizika, įvairių auto​rių duomenimis, svyruoja nuo 1:150 000 [93] iki 1:1 100 [94]. Deja, šir​dies chirurgijoje naudojant TEA, hematomos rizika yra gerokai didesnė dėl kelių priežasčių. Tai susiję su heparino didelių dozių naudojimu per opera​ci​jas, su didesniu pacientų amžiumi, ilgesne vaistų infuzijos į epidūrinų tarpą trukme ir ankstyvu kraujo krešumą veikiančių medikamentų naudojimu po operacijos [95]. Iki 2004 m. nebuvo paskelbta epidūrinės hematomos atvejo naudojant TEA širdies chirurgijoje [96]. Todėl 2007 m. Brako su bendra​auto​riais, remdamasis tik vienu iki 2007 m. paskelbtu epidūrinės hematomos at​veju širdies chirurgijoje naudojant TEA, perskaičiavo epidūrinės hema​to​mos riziką. Jie nustatė 95 proc. tikimybę 1:12 000, kai rizikos intervalas yra nuo 1:2 100 iki 1:68 000 [97]. Ši rizika neviršija neteisingo kraujo kompo​nen​tų perpylimo rizikos ar žūties automobilių avarijiose rizikos. Tiesa, ir mi​nėtas epidūrinės hematomos atvejis po širdies operacijos diskutuotinas, nes epidūrinė hematoma su neurologiniu deficitu buvo užfiksuota praėjus parai po operacijos ir dėl trombuoto periferinės venos kateterio panaudojus fibrinolitinį medikamentą. Net Amerikos regioninės anestezijos ir skausmo draugijos (ASRA) gairėse nurodoma, kad fibrinolitinius medikamentus gali​ma naudoti praėjus ne mažiau kaip parai po epidūrinio kateterio pašalinimo [98]. Tose pat gairėse nurodoma, kad intraveninis heparino skyrimas gali​mas praėjus 2–4 valandoms po kateterio pašalinimo. 2004 m. Jungtinės Ka​ra​lystės Medikų apsaugos draugijos buvo paskelbtas prieš 10 metų įvykęs epidūrinės hematomos atvejis, kai TEA buvo naudota operuojant širdį DKA sąlygomis [99]. Tai vienintelis iki 2009 metų paskelbtas atvejis, kuris paro​do heparino panaudojimo riziką susiformuoti epidūrinei hematomai, naudo​jant TEA per širdies operacijas. Bet ir šiuo atveju nenurodoma, kokia buvo punkcijos atlikimo technika ir jos traumatiškumas.
Iki šios dienos nėra bendros nuomonės, kada atlikti epidūrinio tarpo ka​te​terizavimą prieš operaciją. Kai kurie autoriai siūlo kateterį į epidūrinį tarpą įvesti 12 valandų prieš operaciją [35]. Tačiau nėra studijų, patvirtinančių mi​nėtąjį teiginį. ASRA rekomendacijos nurodo saugų 1 valandos intervalą tarp epidūrinio kateterio įvedimo ir visos heparino dozės suleidimo į veną [99].
Šiuo metu nėra daugiau publikuotų epidūrinės hematomos formavimosi at​vejų širdies chirurgijoje naudojant TEA. Aprašyti atvejai parodo vis tik rea​liai egzistuojančią epidūrinės hematomos formavimosi riziką ir įparei​go​ja laikytis griežtų, gairėse nurodytų, rekomendacijų. Taip pat žinoma, kad pa​ti epidūrinio kateterio įvedimo technika yra rizikinga ir nėra techniškai pa​prasta. Kateterio įvedimo į epidūrinį tarpą viršutiniuose krūtininiuse stu​bu​ro segmentuose prieš širdies operaciją reikalauja gerų epidūrinės aneste​zi​jos atlikimo įgūdžių. Jie turi būti įgyjami atliekant epidūrinę anesteziją ne šir​dies chirurginių operacijų metu, o išlavinti atliekant epidūrinio tarpo kate​terizaciją žemesniuose stuburo segmentuose.
3.1.8. Kita potenciali TEA rizika
Epidūrinis abscesas – tai turbūt pati rimčiausia komplikacija, galinti kilti naudojant epidūrinio tarpo kateterizaciją. Tai įmanoma bet kurios chirur​gi​jos srityje. Goukas aprašė paciento mirties atvejį, kuriam nebuvo diagno​zuo​tas epidūrinio tarpo abscesas po steriodinių medikamentų suleidimo į epidū​rinį tarpą, siekiant numalšinti lėtinį skausmą [100]. Kitais epidūrinio absce​so susiformavimo atvejais po epidūrinio tarpo kateterizavimo nurodomas visų galūnių paralyžius (kvadraplegija) [101]. Žinant didelį epidūrinių kate​te​rizacijų skaičių, atliekamą per metus, skelbiamas epidūrinių abscesų skai​čius nėra didelis po panaudotos epidūrinės anestezijos. Reikėtų pažymėti, kad kol kas nėra publikuota epidūrinio absceso susidarymo atvejų naudojant TEA širdies chirurgijoje. Taigi, galima būtų teigti, kad epidūrinio absceso formavimosi rizika naudojant TEA per širdies operacijas yra tokia pat, kaip ir naudojant epidūrinį kateterį ūmiam skausmui malšinti. Švedijoje atliktoje studijoje išnagrinėjus 9232 epidūrinio kateterio įvedimo atvejus nenustatyta nė vieno susiformavusio epidūrinio absceso [102]. Vokiečiai aptiko 2 epi​dū​rinio absceso atvejus iš atliktų 13 000 epidūrinio tarpo kateterizavimo atvejų [103]. Taigi, epidūrinio absceso formavimosi rizika yra 0,6–0,77 atvejo iš 1 000 atliktų epidūrinio tarpo kateterizavimo atvejų [104–105].
Skirtingų vaistų mišinių pasirinkimas suleidžiant juos į epidūrinį tarpą neturi įtakos didesnei rizikai. Tik viena studija nagrinėja bupivakaino, bupi​va​kaino su fentaniliu, bupivakaino su klofelinu įtaką hemodinamikai, cent​ri​nės nervų sistemos slopinimui, pykinimui ir vėmimui [106]. Skausmo malši​nimas buvo efektyvus visose grupėse ir tik vienas pacientas, kai kaip bupi​va​kaino priedas buvo naudotas fentanilis, skundėsi niežuliu. 
Čakravarti su bendraautoriais, ištyrę 2 113 ligonius, kuriems per opera​ci​jas su DKA buvo naudojama TEA, keturiems ligoniams nustatė trumpalai​kius praeinančius neurologinius simptomus po operacijų [107]. Rupenas su bedraautoriais, išnagrinėjęs 9 studijas, apimančias 4 971 ligonį, taip pat rado tik 4 neurologinius pakenkimus [108]. Skotas su bendraautoriais pažymi 0,42 proc. trumpalaikių alkūninio nervo neuropatijų, išnagrinėjęs 2 837 at​vejus, kai širdies chirurgijoje buvo naudota TEA [109]. Taigi, apibendrinus šias negausias studijas, galima teigti, kad trumpalaikės, praeinančios neuro​pa​tijos pasireiškia 0,2 proc. ligonių, kuriems atliekamos širdies operacijos nau​dojant TEA.
Kaip ir bet kuri instrumentinė procedūra, epidūrinio kateterio įvedimas ligoniams yra rizikingas. Tačiau nėra kontraindikacijų šios metodikos pa​nau​dojimui per širdies operacijas. Svarbiausias vaidmuo, siekiant sumažinti šią riziką, yra greižtas metodinių rekomendacijų laikymasis. Bet to, tik pa​cien​tas turi nuspręsti, kokį anestezijos metodą pasirinkti, prieš tai su aneste​ziologu aptaręs visas galimas naudas ir rizikas. 

3.2. Kraujotakos sekimo parametrai, nustatomi naudojant transplautinės termodiliucijos metodą
Pastovus kraujotakos sekimas per širdies operacijas ir po jų vaidina le​mia​mą vaidmenį ligonio būklei ir gydymo taktikai. Kuo daugiau informa​cijos žinoma apie cirkuliuojančio kraujo kiekį, širdies, kaip varinėjančio kraują siurblio funkciją, tuo lengviau numatyti infuzinės terapijos taktiką, leng​viau pasirinkti vaistus, kurie užtikrina kraujagyslių tonusą ar širdies dar​bą. Tokių įprastų parametrų, kaip tiesiogiai matuojamas arterinis kraujo spau​dimas, širdies susitraukimo dažnis ar spaudimas centrinėje venoje, daž​nai nepakanka, kad greitai ir adekvačiai galėtume keisti gydymą, kai keičiasi širdies kraujagyslių sistemos būklė. Termodiliucijos metodas naudojant plau​tinės arterijos kateterį yra „Auksinis standartas“ sekant kraujotaką po šir​dies operacijų [110]. Panaudodami minėtą metodiką, mes galime ne​tie​siogiai spręsti apie kraujagyslių tonusą, kraujo kiekį jose ir širdies kamerose ar širdies darbą. Širdies minutinis tūris, kraujo spaudimas plaučių arterijoje, sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas, plaučių kraujagyslių pasiprie​ši​ni​mas ar plaučių kapiliarų pleištinis spaudimas netiesiogiai mums atspindi, kaip organai yra aprūpinami deguonimi [111]. Siekiant geresnių gydymo re​zultatų, šių parametrų ne visada pakanka [112]. Nors dauguma studijų įrodo, kad minėtų parametrų sekimas pagerina išgyvenamumą per kritines paciento būkles [113], tačiau operuojant ligonius, kuriems pakenkti organai, ne visa​da to užtenka norint užtikrinti adekvatų gydymą [114]. Reikalingi nauji krau​jo​takos sekimo metodai, kurie mažiau žalotų pacientą, sukeltų mažesnę ri​ziką, tačiau suteiktų daugiau informacijos, būtų paprasti ir lengvai supran​tami. Šiuo metu mes turime begalinį metodikų pasirinkimą, kurios leidžia nustatyti fiziologinę organizmo būklę naujai matuojamais paramerais, tačiau daugumos metodikų naudingumas dar nėra visiškai įrodytas [115]. Net ir pla​čiai pripažintos metodikos, tokios kaip širdies echoskopija su kraujo tėk​mės matavimais, turi savo trūkumų: nėra galimybės patikimai jos naudoti krau​jotakai sekti [116]. Krūtinės ląstos varžos kitimo matavimas, pasi​žy​min​tis dideliu jautrumu ir parametrų gausa, negalimas naudoti, kai yra krū​tinės ląstos vientisumo pažeidimas [117]. Transplautiniu termodiliucijos ar ličio jonų praskiedimo metodais nustatomas širdies minutinis tūris taip pat yra toli nuo idealaus kraujotakos sekimo metodo dėl savo invaziškumo ir ne visų nustatomų parametrų pastovaus sekimo (kai kurie nustatomi vien​mo​men​tiškai) [118]. Tačiau minėti metodai yra mažiau invazyvūs, negu plau​ti​nės arterijos kateterizacija paremti širdies minutinio tūrio nustatymo meto​dai ir leidžia nustatyti parametrus, kurie atspindi širdies kamerų pri​sipil​dy​mus, skysčių kiekį plaučių intersticiniame audinyje. Transplautiniu termo​di​liu​cijos ar ličio jonų praskiedimo metodus galima sėkmingai taikyti tada, kai yra pažeistas krūtinės ląstos vientisumas, t. y. širdies chirurgijoje. Su trans​plau​tinės termodiliucijos metodu taikant arterinio kraujo spaudimo kreivės ana​lizę galime pastoviai matuoti minutinį širdies tūrį ir sisteminį krau​ja​gys​lių pasipriešinimą.
3.2.1. Minutinio širdies tūrio nustatymas 
Jau nuo 1970 m., kai buvo pristatyta metodika, leidžianti kateterį įvesti į plautinę arteriją naudojant kraujo tėkmę [119], atsirado galimybė detaliau ištirti ir vertinti sunkiai sergančių ligonių širdies kraujagyslių sistemos būk​lę, ypač tada, kai yra nestabili kraujotaka. Labai ilgą laiką širdies minutinio tūrio (ŠMT) nustatymas naudojant termodiliucinį metodą ir plautinės arteri​jos kateterį buvo „auksinis standartas“ klinikinėje praktikoje ir studijose. Tačiau, nors tai ir buvo 1970 m. standartais, mažai žalojantis ir reikšmingą informaciją suteikiantis metodas, bet, tobulėjant paciento būklės sekimo metodikoms, atsirado nauji, mažesnę grėsmę ligoniui sukeliantys metodai, suteikiantys tą pat ar net didesnę informaciją apie kraujotaką. Viena iš tokių metodikų yra transplautinė hemodiliucija. Pats metodas, kaip ir naudojant plau​tinės arterijos kateterį, paremtas indikatoriaus praskiedimo principu [120]. Indikatoriaus, suleisto į kraujagyslę, praskiedimo greitis priklauso nuo srovės greičio [121]. Tai išreiškiama lygtimi:
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kur Q – srovės greitis, A – indikatoriaus kiekis. Integralas parodo plotą, kurį apriboja koncentracijos – laiko kreivė [122]. 
Praktiškai tai atrodo taip: indikatorius suleidžiamas į kraujagyslę ir matuojama indikatoriaus koncentracija taške, esančiame žemiau pirmo taško tekėjimo kryptimi. Naudojat plautinės arterijos kateterį, indikatoriaus kon​cen​t​racijos pokyčiai matuojami plautinėje arterijoje, o indikatorius su​lei​džiamas į centrinę veną per centrinės venos kateterį. Taikant trans​plautinį pra​skiedimą, koncentracijos pokyčiai matuojami iš aortos išeinančių krau​jagyslių (šlaunies, pažastinėje, žastinėje ar stipininėje arterijose). Jeigu krau​jo tėkmė tarp dviejų taškų yra greita, tai indikatorius prasisklieks greitai ir koncentracijos – laiko kreivė – pakis nežymiai. Jeigu tėkmė yra lėta, tai in​di​katorius prasiskies nedaug ir koncentracijos – laiko kreivės – augimas ir mažėjimas bus labai staigūs (3.2.1.1 pav.). 
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3.2.1.1 pav. Koncentracijos – laiko kreivės priklausomybė
 nuo kraujo tėkmės greičio

Stiuartas 1920 m., o vėliau ir Kinsmanas kartu su bendraautoriais, ieškojo idealaus indikaoriaus, kuris galėtų būti stabilus kraujyje, netoksiškas, laisvai nešamas kraujo srovės ir susimaišyti su krauju iki bus atneštas iki matavimo taško. Jis turėjo nesuskilti, kol pasieks matavimo tašką, bet jo skilimas turėjo būti greitas, kad jo koncentracija neturėtų įtakos vėliau atliekamiems matavimams [121]. Daugybę metų atliekamuose tyrimuose, kaip indika​to​rius buvo naudojamas indocianido žaliasis dažas. 1954 m. du nepriklausomi tyrėjai Fegleris ir Činardas kaip indkatorių pasiūlė šaltą skystį. Jie anksčiau minėtoje srovės greičio nustatymo formulėje pasiūlė dažo kiekį pakeisti temperatūros gradiento tarp kraujo ir suleidžiamo tirpalo ir suleidžiamo tū​rio sandauga, taip suteikiant galimybę apskaičiuoti kraujo tėkmės greitį, nau​dojant šaltą druskos tirpalą. Minėta lygybė vadinama Stiuarto ir Ha​mil​to​no lygtimi:
[image: image4.jpg]gMTz(Tb—Ti)xVixK

[ AT, dt
0




(2)
kur Tb – kraujo temperatūra, Ti – suleisto tirpalo temperatūra, Vi – suleisto tirpalo tūris, o K– korekcinė konstanta, priklausoma nuo suleidžiamo skys​čio šiluminės talpos [123]. 
Šaltis, kaip indikatorius, pasižymi visomis reikalingomis savybėmis, to​kio​mis kaip netoksiškas, stabilus, nekeičiantis kraujo tėkmės greičio ir ne​grįž​tantis su krauju antrą kartą prie matavimo taško bei netrukdantis pa​kar​to​tiniems matavimams [124]. Minėtos lygybės įmanomos tik esant pasto​viai, o ne pulsinei kraujo tėkmei, tačiau modernios kompiuterinės progra​mos leidžia pašalinti „triukšmus“ kaip pulsinė kraujo banga ar kvėpavimo cik​las turintis įtakos kraujo tėkmei plautinėje arterijoje [125]. Ter​mo​di​liu​cinius ŠMT matavimus galima atlikti matuojant temperatūros laiko kreivę tiek plaučių arterijoje, tiek ir iš aortos išeinančiose arterijose. Pastaruoju at​ve​ju atvėsintas kraujas prateka dešinės širdies kameras, mažąjį kraujo apy​ta​kos ratą ir kairės širdies pusės kameras. Skiriasi abiejų matavimų ir tempe​ra​tūros laiko kreivės (3.2.1.2 pav.).
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3.2.1.2 pav. Temperatūros laiko kreivės, MŠT nustatymui 
nadojant termodiliucinį metodą ir matuojant temperatūros pokyčius plautinėje arterijoje ir aortoje

Plaučių vožtuvo nesandarumas, šuntinė srovė iš kairės į dešinę – tai fak​to​riai, kurie gali iškreipti parametrus, kai ŠMT matuojame naudodami plau​čių arterijos kateterį. Šios priežastys turi mažiau įtakos temperatūros ir laiko kreivei, kai naudojamas transplautinės termodiliucijos metodas, tačiau jo tiks​lumui daugiau įtakos turi tokie veiksniai kaip temperatūros indikatoriaus pra​radimas esant sąlyčiui su krūtinės ar širdies plėve. Nulinės linijos išlai​kymas jautresnis naudojant transplautinę termodiliuciją, tačiau, naudojant ledinį druskų tirpalą kaip indikatorių, to galima išvengti. Siekiant išvengti minėtų faktorių paklaidų nustatant ŠMT tiek plaučių arterijos kateteriu, tiek transplautinės termodiliucijos metodu, rekomenduojama atlikti ne mažiau kaip 4 matavimus ir suapvalinti mažiausiai išsibarsčiusius, ne daugiau kaip 5–10 proc. [126]. Daugybė atliktų studijų parodė transplautinės termodi​liu​ci​jos metodo jautrumą ir gavo panašias ŠMT reikšmes, kaip ir naudojant termodiliucijos metodą ir plaučių arterijos kateterį [127–130]. 
3.2.2. Bendro širdies galinio diastolinio tūrio ir krūtinės ląstos kraujo tūrio nustatymas
Optimali infuzinė terapija yra labai svarbi, kad širdies chirurginės opera​cijos būtų sėkmingos. Siekiant žinoti, ar mūsų naudojama infuzoterapija yra adekvati paciento būklei, reikšmingiau yra sekti ne tiek gaunamų ir neten​kamų skysčių kiekį, kiek širdies kamerų užpildymą. Paprastai matuojamas centrinis veninis spaudimas ir plaučių kapiliarų pleištinis spaudimas [131]. Šių parametrų sekimas yra dažniausias metodas, norint sužinoti ar gydant taikoma infuzoterapija yra optimali, nes jie geriausia atspindi tiek dešinės, tiek kairės širdies ertmių prisipildymo spaudimus [132]. Tačiau šie para​metrai labiau atspindi širdies kaip siurblio funkciją, bet neparodo optimalaus kraujagyslėse cirkuliuojančio kraujo kiekio, neparodo, ar optimalus jo kiekis tarpląsteliniame tarpe [133]. Taip yra todėl, kad normalus širdies ertmių pri​si​pildymas neparodo tikrojo volemijos lygio, nežinant, kokia yra miokardo būklė ir širdies ertmių geba priimti skysčius [134]. Cirkuliuojančio kraujo tūris yra reikšmingas dviem aspektais. Pirma, jis lemia optimalų širdies kamerų pripildymą (bendras kraujo tūris širdies ertmėse diastolės pabaigoje (BŠGDT), ir, remiantis Franko-Starlingo dėsniu, iš dalies atspindi MŠT. Antra, jis parodo ir kraujo grįžimo greitį, kuris taip pat netiesiogiai parodo MŠT. Taigi, žinant skysčių kiekį kraujagyslėse, paprasčiau parinkti opti​ma​lią infuzinę terapiją. Anksčiau naudotos cirkuliuojančio kraujo kiekio nu​sta​tymo metodikos, dėl savo sudėtingumo ir galimų komplikacijų nerado savo vietos klinikinėje praktikoje. Tačiau pastaruoju metu atsirodo nauji metodai, leidžiantys nustatyti bendrą cirkuliuojančio kraujo kiekį naudojant optinį daviklį nusileidžiančioje aortoje ir indocianido žaliąjį dažą. Juo galima nustatytį bendrą krūtinės ląstos kraujo tūrį (KLKT) [135]. 
Žinant šiuos parametrus ir MŠT, galima daug geriau orientuotis infuzinės terapijos apimtyje, nes žinoma ne tik širdies kaip siurblio funkcija, bet ir skysčių kiekis, kurį tas siurblys išstumia. Studijos su įvairos patologijos pa​cien​tais parodė, kad kraujo tūrio sekimas tiek nustatant kraujo tūrį diastolės pabaigoje kairiajame skilvelyje perstemplinės echoskopijos metodu, tiek nu​statant BŠGDT termodiliucijos metodu, palengvina infuzoterapijos stra​te​gi​ją ir paspartina sveikimo procesą [136–137]. BŠGDT, o dažniau kraujo tūrį kairiajame skilvelyje diastolės pabaigoje, nustatome naudodami ultragarsinį širdies tyrimą. Šis metodas puikiai atspindi širdies kamerų pripildymą, gerai ma​toma širdies raumens susitraukimo jėga, sienelių judėjimo amplitudė, esant skirtingam kamerų prisipildymui. Naudojant ultragarinį širdies tyrimą per stemplę mes galime apie tai spręsti dinamikoje per operaciją[138]. Deja, šį metodą galime taikyti tik momentiniam minėtų parametrų sekimui, ir tam rei​kalingas kvalifikuotas personalas. Ne mažiau specifiniai metodai, nu​sta​tantys BŠGDT, o taip pat KLKT yra dažo praskiedimo metodas [139] ir trans​plautinės termodiliucijos metodas.
MŠT ir kraujo, pratekančio tam tikrą atstumą, laiko (vidurinio laiko) san​dauga (MTt) parodo temperatūrinį kraujo tūrį esamame tarpe (kameroje). Mūsų atveju – krūtinės ląstoje. Pats MTt apskaičiuojamas žinant laiką, kada užfiksuojamas temperatūros pokytis matavimo taške AT ir suleisto skysčio temperatūrą pagal lygtį:
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( 3 )
Taip sužinomas bendras krūtinės ląstos temperatūrinis tūris (KLTT) – bendras skysčių kiekis krūtinės ląstoje, kuris apima tiek kraują, esantį visose širdies kamerose ir mažajame kraujo apytakos rate – KLKT, tiek plaučiuose esantį vandenį (EKPV) (3.2.2.1 pav.). Jeigu MTt būtų apskaičiuojamas nau​do​jant indikatorių, kuris neprarastų savo kokybės pratekėdamas pro plau​čius, tai MTt atspindėtų tik KLKT. Remiantis Niumano „kritimo – tūrio“ teorija [140], galima apskaičiuoti temperatūrinį plaučių tūrį TPT, kuris yra lygus MŠT ir temperatūros ir laiko kreivės kritimo greičio (KKg), šaltam kraujui pratekant pro plaučius sandaugai:

TPT = MŠT × KKg
( 4 )

Temperatūrinis plaučių tūris parodo, koks skysčių tūris yra mažajame kraujo apytakos rate ir plaučių audinyje. Iš to:

BŠGDT = KLKT – TPT
( 5 )

Remdamasis 3 formule ir panaudojęs žaliąjį indocianimo dažą KLKT, Saka su bendraautoriais [133] nustatė, kad:
KLKT = 1,25BŠGDT – 28,4 ml
( 6 )

Galima nekreipti dėmesio į 28,4 ml, tai paprastai sakoma, kad KLKT yra BŠGDT padaugintas iš 1,25. Nedaug buvo atlikta vėlesnių studijų, nagri​nė​jan​čių KLKT ir BŠGDT priklausomybę, tačiau visos jos patvirtino 6 ly​gybės teisingumą [141–142] (3.2.2.1 pav.).
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3.2.2.1 pav. Krūtinės ląstos kraujo tūriai
Dažo praskiedimo metodas greitai buvo pritaikytas klinikose ir studijose, ypač nustatinėjant KLKT [143]. Vėliau atsiradęs transplautinės termodi​liu​ci​jos metodas, kuriuo apskaičiuojamas ŠMT leido nustatyti temperatūrinį krū​​ti​nės ląstos skysčio tūrį, bei BŠGDT ir KLKT [144]. Be to termo​di​liu​ci​nis metodas yra pranašesnis prieš dažo praskiedimo metodą, nes KLKT ir BŠGDT galima nustatyti rutiniškai, taip pat jis yra pigesnis ir greičiau atlie​kamas [133]. Vėlyvesnės studijos parodė didesnį transplautinio metodo jaut​ru​mą, palyginti su dažo praskiedimo metodu [145]. Anksčiau minėtų pa​ra​metrų sekimas, kartu sekant MŠT, leidžia legviau orientuotis infuzinės tera​pi​jos apimtyje, vertinant tiek į širdį patenkančio kraujo tūrį, tiek širdies ge​bė​jimą tą kraują išstumti [146], tačiau nereikia pamiršti, kad minėti para​met​rai yra reikšmingi vertinant širdies ertmių pripildymą, kai yra normali šir​dies funkcija arba yra abiejų širdies skilvelių nepakankamumas.
3.2.3. Ekstrakraujagyslinio plaučių vandens nustatymas
Vienas idažniausių organų pažeidimų po širdies chirurginių operacijų, naudojant DKA, yra ūmus plaučių pažeidimas. Plaučių funkcijos sutrikimas kompensciniu mechanizmu dirgina kvėpavimo centrą ir didina kvėpavimo raumenų darbą. Orgaminzmas reikalauja daugiau deguonies. Esant nevisa​ver​tei alveolo-kapiliarinės membranos funkcijai, kraujas blogai įsotinamas de​guonimi. Neužtenka deguonies, siekiant užtikrinti organų funkciją, ypač tada, kai yra pakenktas širdies raumuo, ir širdies darbas yra ribotas. Dirb​ti​nės kraujo apytakos sukeltas plaučių pažeidimas yra panašus į ARDS ir va​di​namas „postperfuziniu plaučiu“, arba „pompos plaučiu“ [147]. Esant ūmiam plaučių pažeidimui, uždegiminis procesas padidina spaudimą plaučių kapi​liaruose ir jų pralaidumą skysčiams. Todėl didėja skysčių kiekis interstici​nia​me plaučių audinyje – ekstrakraujagyslinis plaučių vanduo (EKPV), vy​sto​si plaučių edema [148]. EKPV, KLKT, bendra širdies funkcija, bei pri​te​kantis kraujo kiekis į širdį turi įtakos širdies darbui po DKA. Gerai žinoma, kad per DKA vyksta skysčių persirstymas. Dalis skysčių pereina iš krau​ja​gyslių į tarpląstelinį tarpą. Persiskirstančio skysčio kiekis per DKA yra tiesiogiai proporcingas DKA trukmei [149]. Didelis EKPV kiekis padidina plaučių pažeidimo riziką tiek DKA metu, tiek po jos: nenuslopintas stresinis atsakas didina plaučių edemos tikimybę, ilgėja DPV trukmė po operacijos, padidėja plautinių infekcinių komplikacijų rizika, pailgėja paciento gydy​mas intensyvios terapijos skyriuje ir reabilitacija. Paprastai plaučių edema nu​statoma remiantis blogėjančiais kvėpavimo parametrais, rentgenologiniu plau​čių vaizdu [150–151]. Tačiau tai būna gana pažengusioje plaučių pa​ken​kimo stadijoje. Taigi, EKPV matavimas yra vienas iš būdų, parodančių besi​vystančią plaučių edemą. Šis parametras yra labiau specifiškas ir plaučių audi​nyje parodantis pakitimus, negu pasireiškia klinikinis ar rentgenologinis plaučių demos vaizdas. Normalus EKPV kiekis vyrauja nuo 3 iki 7 ml/kg [152]. Kai jo kiekis viršija 10 ml/kg, prasideda plaučių edema, nors dar nėra kli​nikinės jos išraiškos [153–154] Ryški plaučių edema sebima, kai EKPV kie​kis yra didesnis nei 30 ml/kg. Deja, nėra taip lengva nustatyti EKPV kiekį kasdieninėje praktikoje. Dažo praskiedimo metodas yra dažniausiai naudojams metodas, siekiant nustatyti minėtąjį parametrą [155–156]. Su gyvūnais atliktose studijose buvo lygintas dažo praskiedimo metodas ir po​mir​tinės gravimetrijos metodas, dirbtinai sukėlus plaučių edemą. Minėti tyrimai įrodė ganėtinai didelį dažo praskiedimo metodo jautrumą EKPV nu​statyti [157–158]. Studijose su žmonėmis taip pat pastebėta, kad nusta​ti​nė​jant EKPV dažo praskiedimo metodu, ligoniams, besigydantiems intensy​vios terapijos skyriuje, stebimi geresni gydymo rezultatai [159]. Tačiau dažo pra​skiedimo metodas yra ganėtinai sudėtingas ir brangus. Dėl šių priežasčių šis metodas nėra paplitęs klinikinėje praktikoje [160]. Dar vienas metodas, kuriuo galima nustatyti EKPV, yra transplautinė termodiliucija. EKPV labai paprasta apskaičiuoti žinant bendrą krūtinės ląstos temperatūrinį tūris (KLTT) ir bendrą krūtinės ląstos kraujo tūrį (KLKT) (3.2.3.1 pav.).
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3.2.3.1 pav. Ekstrakraujagyslinio plaučių vandens apskaičiavimas

Pasinaudojant temperatūros ir laiko kreive, EKPV paskaičiuojamas pagal lygtį:
EKPV = (MŠT × MTt) – 1,25MŠT(MTt – DSt)
( 7 )

Termodiliucinis metodas, pagal savo jautrumą, nustatant EKPV, yra labai panašus į dažo praskiedimo metodą [161]. Jis yra paprastas, mažiau inva​ziš​kas ir pigesnis [162]. Kai kurie ekspertai kritikuoja šio metodo patikmumą, nes naudojant šaltį kaip indikatorių, jo prarandama ne tik plaučiuose bet ir ki​tuose audiniuose (širdies raumuo, kraujagyslių sienelės) per kuriuos pra​te​ka kraujas [163]. Tačiau vėliau, lyginant su pomirtinės gravimetrijos meto​du, buvo patvirtintas šio metodo jautrumas [162]. Paskutiniai ekspe​ri​men​ti​nių ir klinikinių studijų rezultatai parodė neabejotiną EKPV sekimo klini​ki​nę naudą, naudojant termodiliucinį metodą [164–165]. Todėl minimo para​metro sekimas pasirenkant infuzinės terapijos taktiką ligoniams, turintiems ūmaus plaučių pažeidimo riziką leidžia geriau orentuotis infuzinėje tera​pijoje[166].
3.2.4. Širdies sistolinio tūrio kitimo nustatymas
Pastaraisiais metais tapo populiaru sekti hemodinamikos kitimus naudo​jant intensyvią infuzinę terapiją. Paprastai numatomi infuzinės terapijos tikslai yra pasiekti 70–80 ml/kg cirkuliuojančio kraujo tūrį, 800–1000 ml/m2 KLKT ar 90–110 ml/m2 BŠDKT [167]. Minėti parametrai stebimi tik svei​kiems individams. Tačiau esant nestandartinėms situacijoms (anestezija, sep​sis, plaučių pažeidimas po DKA), labai sunku nustatyti reikalingą su​la​šinamų skysčių kiekį, siekiant užtikrinti optimalų ŠMT ir sistolinį tūrį (ST). Kraujo tūrio kairiajame skilvelyje diastolės pabaigoje sekimas, naudojant ultragarsinį širdies tyrimą, BŠDKT nustatymas naudojant transplautinės termo​diliucijos metodą, ar išstumiamo širdies tūrio – sistolinio tūrio (di​na​minio) kitimo matavimas (STK), naudojant arterinės kreivės analizę, parodė dinaminių parametrų sekimo naudą širdies operacijų metu [168]. STK yra procentais išreikštas skirtumas tarp didžiausio ir mažiausio širdies tūrio sistolės metu, priklausomai nuo slėgimo krūtinės ląstoje. ST nustatomas naudojant termopraskiedimo metodą ir momentiškai atliekant arterinės kreivės analizę (3.2.4.1 pav.).
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3.2.4.1 pav. Arterinės kreivės priklausomybė nuo širdies sistolinio tūrio
Arterinės kreivės plotas analizuojamas 30 sekundžių. Iš išmatuotų ST išvedamas vidurinis minutinis sistolinis tūris (vST). Iš minėtojo periodo nustatomas vidutinis didžiausias (maxST) ir vidutinis mažiausias (minST) širdies tūriai. Iš šių parametrų apskaičiuojamas STK [169]:
STK = (max ST – min ST) / νST
( 8 )

Nemažai studijų parodė tiesioginę priklausomybę tarp padidėjusio BŠGDT ir kraujo tūrio padidėjimo kairiajame skilvelyje diastolės pabaigoje, taikant intensyvią infuzinę terapiją ir STK [170–171], kas paaiškinama Franko-Starlingo dėsniu. Taigi STK sekimas reikšmingai atspindi, kokį kiekį skys​čių reikia sulašinti, siekiant pasiekti optimalų STK [172]. Reikėtų pažymėti tai, kad kraujo pritekėjimas į širdį labai priklauso nuo DPV sukeliamo slėgio krūtinės ląstoje. Todėl kintant slėgiui, labai jautriai sureaguoja STK. Siek​da​mi optimizuoti kraujo pritekėjimą į širdies kameras ventiliuojamiems ligo​niams, statinių prieškrūvio parametrų CVS ar PPKS reikšmė nublanksta prieš dinaminius parametrus. Tad STK sekimas ventiliuojamiems ligoniams leidžia legviau orientuotis per infuzinę terapiją ir matyti atsaką į infuzo​te​ra​pi​ją [173]. Svarbu tai, kad STK galime sekti nenutrūkstamai, nuolat anali​zuo​jant arterinės bangos plotą. Atliktos studijos patvirtina klinikinę naudą ir didelį jautrumą, taikant infuzinę terapiją STK ligoniams po širdies operacijų [174–175], nors galimi ir kiti dinaminiai širdies kamerų užpildymo mata​vimai, tokie kaip arterinio pulsinio spaudimo kitimas ar sistolinio arterinio kraujo spaudimo kitimas. Jie pasižymi dideliu jautrumu, bet yra tik artimi SKT sekimui [165]. Tačiau visų dinaminių parametrų interpretavimas turi ir tam tikrų apribojimų. Pirmiausia, norint tiksliai nustatyti STK iš arterinės krei​vės kontūro, turime turėti nepriekaištingą signalą. Dažnai klinikiniame darbe linija, jungianti arteriją su davikliu, būna su oro burbuliukais, užlin​kusi ar su besiformuojančiu krešuliu. Reikalinga atidi jos priežiūra. Antra, mi​nėtų parametrų sekimas neduoda jokios naudos esant nereguliariam šir​dies darbui: prieširdžių virpėjimas ar plazdėjimas, dažnos ekstrasistolės. Ir, tre​čia, norint teisingai interpretuoti šiuos parametrus, reikaligi minimalūs krūtinės ląstos slėgimo svyravimai. Atsiradus spontaniniam ligonio alsa​vi​mui, krūtinės ląstos slėgis kinta reikšmingai, atsižvelgiant į tai, ar tai spon​ta​ninis įkvėpimas, ar tai ventiliatoriaus įpūtimas. 
Nors daugelis tyrinėtojų, sekdami kraujotaką, vis dar pasikliauja jau dau​giau kaip 30 metų naudojmo plautinio kateterio galimybėmis, tačiau dina​mi​niai parametrai vis labiau randa savo vietą ir tyrimuose, ir praktikoje. Be to, ne visiems pacientams reikalinga intensyvi infuzinė terapija siekiant padi​din​ti kraujo pritekėjimą į širdies kameras ir užtikrinti optimalų ST. Tuomet būtinai reikia šalia dinaminių parametrų sekti ir kitus širdies kaip siurblio funkciją atspindinčius parametrus, vertinti klinikinius paciento būklės simp​tomus.
Transplautinės termodiliucijos metodika derinama su arterinės kreivės analize, nors ir yra patikima ir jautri matuojamiems parametrams, tačiau toli gražu nėra idiali krajotakos sekimo metodika. Kaip ir kitos hemodinamikos sekimo metodikos turi ir pranašumų, ir trūkumų, palyginti su kitomis meto​dikomis.
Privalumai:

· mažai traumuojanti metodika: užtenka turėti priėjimą prie centrinės venos (šalto skysčio įšvirkštimui) ir specialiu kateteriu (turinčiu šiluminį daviklį) kateterizuotą arteriją;
· nereikalinga dešinės širdies ar plautinės arterijos kateterizacija (ma​žiau grėsmingų komplikacijų, ilgesnė galimybė sekti kraujotaką); 

· parametrai jautresni ir specifiškesni (mažiau veikiami išorinių fak​torių, tokių kaip kairiojo skilvelio funkcijos sutrikimas ar teigiamo slėgimo iškvėpimo pabaigoje naudojimas);
· ganėtinai lengvai suprantama, specialių žinių nereikalaujanti me​to​dika. 
Trūkumai:
· negalima STK analizė esant aritmijoms;
· kadangi pulso bangų kreivė labai priklauso nuo kraujagyslių to​nu​so, kraujagyslių pasipriešinimo pakitimai keičia pulso bangas, todėl galima ŠMT ir širdies sistolinio tūrio paklaida.
Nežiūrint kai kurių šios metodikos trūkumų, ji dažnai naudojama per širdies operacijas. 
4. TYRIMO METODIKA
Perspektyvinio klinikinio tyrimo protokolas buvo patvirtintas Kauno re​gio​ninio bioetikos komiteto, leidimas atlikti biomedicininį tyrimą Nr. BE-2-58 išduotas 2007 m. gruodžio mėn. 5 d.

Tyrimas buvo atliktas Kauno medicinos universiteto Širdies, krūtinės ir krau​jagyslių chirurgijos klinikoje, Širdies anesteziologijos ir intensyvios terapijos skyriuje. Visiems tiriamiesiems ligoniams anesteziją ir matavimus atli​ko tas pats anesteziologas, šios disertacijos autorius, o operacijas atliko trys Širdies chirurgijos skyriaus chirurgai. Po operacijos ligonius gydė trys Širdies anesteziologijos ir intensyvios terapijos skyriaus gydytojai anes​te​ziologai-reanimatologai, pagal protokolą. 
Šioje prospektyvinėje atsitiktinių imčių studijoje tirti šešiasdešimt (n = 60) ligonių, kuriems buvo atliktos planinės aortos – širdies vainikinių krau​ja​gyslių nuosruvių suformavimo operacijos DKA sąlygomis ir kurie atitiko atrankos kriterijus. Visi ligoniai buvo supažindinti su studijos esme ir raš​tiškai sutiko joje dalyvauti.
4.1. Tiriamųjų atrankos kriterijai

Įtraukimo į tyrimą kriterijai:

· ligoniai, sergantys išemine širdies liga, kuriems atliekamos plani​nės aortos – širdies vainikinių kraujagyslių jungčių suformavimo operacijos dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis;
· ligoniai, pasirašę „Asmens informavimo ir informuoto asmens su​ti​kimo formą“;

· ligoniai, kurių rizika buvo III klasės pagal Amerikos anesteziologų draugijos (ASA) klasifikaciją;

· ligoniai, ne vyresni negu 75 metai.
Neįtraukimo į tyrimą kriterijai:

· ligoniai, kurie nesutiko, kad jiems būtų taikyta krūtininė epidūrinė anestezija;

· ligoniai, kurie nepasirašė „Asmens informavimo ir informuoto asmens sutikimo formos“;

· ligoniai, kurių kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija (IF) buvo ma​žes​nė negu 50 proc. pagal Simpson, prieš operaciją atlikus širdies echo​skopinį tyrimą;

· ligoniai, persirgę miokardo infarktu;

· ligoniai, sergantys kvėpavimo sistemos ligomis;

· ligoniai, turintys plaučių arterijos hipertenziją (spaudimas plau​ti​nė​je arterijoje prieš operaciją > 25 mm Hg, nustatomas širdies echo​sko​pijos metu);
· ligoniai, turintys širdies vožtuvų patologiją (širdies echoskopijos metu nustačius didesnį negu I laipsnio širdies dvibūrio, aortos vož​tuvų nesandarumą ir (arba) didesnę negu I laipsnio širdies dvibūrio, aortos vožtuvų stenozę);
· ligoniai, turintys priešparodymų epidūrinei anestezijai;
· ligoniai, turintys didesnį negu 35 kg/m2 bendrą masės indeksą.
Prieš operaciją ligoniai buvo suskirstyti į dvi grupes, atsitiktinai, naudo​jant vokų metodą: TEA grupė – kombinuota aukšta krūtininė epidūrinė anestezija su bendrine anestezija inhaliaciniu anestetiku sevofluranu, BA grupė – bendrinė anestezija narkotiniu analgetiku fentaniliu ir inhaliaciniu anestetiku sevofluranu. Prieš operaciją pacientai apmokyti, kaip naudotis vizualine skausmo skale (VAS), paaiškintos pooperacinio nuskausminimo galimybės. Taip pat paaiškintas priešoperacinis paruošimas, ankstyvas po​ope​racinis periodas, paaiškinti, kokie tyrimai bus atliekami po operacijos. 
4.2. Darbo metodai

4.2.1. Anestezijos metodikos 
Operacinėje abiejų grupių ligoniams į periferinę veną buvo įvedamas 16G dydžio kateteris, pradedama infuzija Ringerio laktato tirpalu. Prade​dama standartinė stebėsena: EKG, kraujo įsotinimas deguonimi (SpO2), neinvazinis arterinis kraujo spaudimas. Per kaukę skiriamas deguonis. Aseptinėmis sąlygomis, naudojant Seldingerio metodiką, į žąstinę arteriją įvedamas 4F 22 cm ilgio termodiliucinis arterinis kateteris (PV 2014L22; Pulsion®, Vokietija), prijungiamas prie sekimo modulio, pradedamas inva​zinis arterinis kraujo spaudimo sekimas. Naudojant Seldingerio metodiką, taip pat aseptinėmis sąlygomis, kateterizuojama dešinė vidinė jungo vena 7 F trijų kanalų centrinės venos kateteriu (CV – 12703; Arrow®, JAV), pradedamas CVS sekimas. 

Ligonių stebėsena ir matavimai prieš operaciją, per operaciją ir po jos atlikti su ligonio sekimo sistema „Infinity Delta XL“ (Dräger®, Vokietija) su „Infinity PiCCO – technology“ moduliu (Pulsion®, Vokietija). 
Abiejų grupių anestezijos metodikos buvo griežtai standartizuotos pagal protokolą (4.2.1.1 lentelė).
Dirbtinė plaučių ventiliacija atliekama „Primus“ (Dräger®, Vokietija) ane​s​tezijos mašina, 8–9 ml/kg kvėpuojamuoju tūriu ir 10 k./min. Deguonies kon​centracija palaikoma 40 proc. iki DKA ir 60 proc. po DKA. Dirbtinės plaučių ventiliacijos parametrai buvo keičiami pagal kapnografijos parodymus: CO2 iškvėpiamam dujų mišinyje palaikytas 35–40 mm Hg. Po operacijos ligonis inkubuotas pervežamas į intensyvios terapijos skyrių.

4.2.1.1 lentelė. Anestezijos metodikos kombinuotos bendrinės ir krūtininės epidūrinės anestezijos (TEA )grupėje ir bendrinės anestezijos (BA) grupėje. 
	
	TEA grupė
	BA grupė

	Premedikacija
	Vakare, prieš operaciją: tab. klona​zepamas 2 mg; operacijos rytą 30 min. iki patekimo į operacinę: į rau​menis 0,1–0,13 mg/kg morfino sulfato, tab. midazolamas 15 mg
	Vakare, prieš operaciją: tab. klona​zepamas 2 mg; operacijos rytą 30 min. iki patekimo į operacinę: į rau​menis 0,1–0,13 mg/kg morfino sulfato, tab. midazolamas 15 mg

	Epidūrinės anestezijos pradžia
	Th1-Th2 epidūrinio trapo kate​te​ri​zacija, (kateteris 4 cm epidūriniame tarpe galvos kryptimi); „Test dozė“: 2 proc. lidokaino tirpalas 1 ml su adrenalinu (1:200 000);

„Įvadinė dozė“ po 5 min.: 2 proc. lidokaino tirpalas 0,05 ml/cm kūno ūgio
	

	Įvadinė anestezija
	Į veną: fentanilis 2,3–2,6 µg/kg,

midazolamas 0,05–0,06 mg/kg,

rokuroniumo bromidas 0,7–0,8 mg/kg, etomidatas 0,25 mg/kg
	Į veną: fentanilis 2,3–2,6 µg/kg,

midazolamas 0,05–0,06 mg/kg,

rokuroniumo bromidas 0,7–0,8 mg/kg, etomidatas 0,25 mg/kg

	Anestezijos palaikymas
	Sevofluranas 0,9–1,2 minimali alveolinė koncentracija;


	Sevofluranas 0,9–1,2 minimali alveolinė koncentracija;

Į veną frakciniu būdu:

fentanilis 10–12 µg/kg;

midazolamas 0,2–0,25 mg/kg;

	Epidūrinė anestezija operacinėje
	120 min. po „įvadinės dozės“ 2 proc. lidokaino tirpalo į epidūrinį tarpą, per epidūrinį kateterį pradedama infuzija 0,25 proc. bupivakaino tirpalo su 5 µg/ml fentanilio tirpalu 5 ml/val. greičiu
	

	Pooperacinis nuskausmi​nimas
	Infuzija į epidūrinį kateterį:

0,25 proc. bupivakaino tirpalo su 5 µg/ml fentanilio tirpalu 5 mL/val. greičiu; VAS > 5 balų, į veną: petidinas 0,1–0,4 mg/kg iki reikiamo efekto (VAS < 3 balų)
	Į raumenis: diklofenakas 75 mg kas 8 val.; VAS > 5 balų, į veną: pe​ti​dinas 0,1–0,4 mg/kg iki reikia​mo efekto (VAS < 3 balų)




4.2.2. Epidūrinio tarpo kateterizavimo metodika
Po kateterių įvedimo bei ligonio stebėsenos sistemos prijungimo, ligonis buvo paguldomas ant dešiniojo šono, sulenktomis per kelius kojomis, galvą pri​lenkiant prie krūtinės, nugara į anesteziologą. Aseptinėmis sąlygomis Th1–Th2 tarpe suleidus į odą 1 proc. 2 ml lodokaino tirpalo, 18 G adata bu​vo punktuojamas epidūrinis tarpas, naudojant „Perifix®“ (B Braun®, Vokie​tija) epidūrinio tarpo punkcijos ir kateterizacijos rinkinį. Epidūrinis tarpas buvo identifikuojamas „pasipriešinimo išnykimo“ metodika. Per 18G adatą į epidūrinį tarpą buvo įvedamas 20G dydžio kateteris. Kateteris į epidūrinį tarpą buvo įvedamas 4 centrimetrus galvos kryptimi. Siekiant atmesti epi​dū​rinio kateterio patekimo į spinalinį tarpą ar kraujagyslę tikimybę, į epidūrinį kateterį buvo suleidžiama 1 ml 2 proc. lidokaino tirpalas su adrenalinu (1:200 000). Po 5 minučių buvo vertinamas širdies kraujagyslių sistemos ir ner​vų sistemos atsakas. Kateteris buvo fiksuojamas prie odos steriliu tvars​čiu. Paguldžius ligonį ant nugaros, buvo atliekamas pirminis transplautinės ter​modiliucijos matavimas. 
4.2.3. Dirbtinės kraujo apytakos metodika 
Prieš dirbtinę kraujo apytaką į veną buvo sušvirkščiama 1,5 g traneksaminės rūgšties. Antikoaguliacija buvo pasiekiama į veną sušvirkštus 300 vv/kg he​pa​rino, aktyvuotas krešėjimo laikas buvo palaikomas ilgesnis negu 480 se​kun​džių. DKA aparatas užpildomas 1 500 ml Ringerio acetato tirpalo su 10 000 vv heparino. Dirbtinei kraujotakai buvo naudojamas ritininis siurblys „STOCKERT S5“ („Sorin group“, Vokietija), kraujui įsotinti deguonimi bu​vo naudojamas membraninis oksigenatorius „Compactflo D703“ („Dideco“®, Miranda, Italija) su rezervuaru. Vidutinis tėkmės greitis – 2,2–2,4 l/min./m2 (paskaičiuojams prieš operaciją). Operacijos buvo atliekamos saikios (32–34 °C temperatūros) hipotermijos sąlygomis. Vidutinis arterinis kraujo​spū​dis buvo palaikomas 40–60 mm Hg naudojant noradrenalino injekcijas į ok​si​genatoriaus rezervuarą, veninio kraujo saturacija buvo palaikoma ne ma​žesnė negu 70 proc. Prieš atjungiant dirbtinę kraujo apytaką, visi ligoniai buvo sušildomi iki 37 °C temperatūros stemplėje. 

4.2.4. Miokardo apsauga
Miokardo apsaugai buvo naudojama šalta (temperatūra – 4–6 °C) krista​loi​dinė kardioplegija „St. Thomas“ tirpalu, paruoštu KMUK vaistinėje. Pra​di​nė dozė – 1 000 ml, kartojama kas 20–30 min. pusė pradinės dozės. Kar​dio​plegija atliekama antegradiškai. 

4.2.5. Operacijos metodika
Operacija atleikama per vidurinės sternotomijos pjūvį. Aortos – vainiki​nių kraujagyslių jungčių suformavimo operacijų chirurginė technika buvo standartinė: kylančioji aorta visiškai perspaudžiama, kai atleikamos jungtys į širdies vainikines kraujagysles, ir iš dalies perspaudžiama, kai atliekamos jungtys į kylančią aortą. 
4.2.6. Gydymas intensyvios terapijos skyriuje
Po operacijos abiejų grupių ligoniai, intubuoti ir naudojant DPV, perve​žami į intensyvios terapijos skyrių. Tolesnė DPV taikoma intensyvios te​ra​pijos skyriuje „Evita 4“ („Dräger“®, Vokietija) aparatu, sinchronizuotos inter​mituojančios privalomos ventiliacijos režimu (angl. SIMV). De​guonies koncentracija – 60 proc., teigiamas slėgis iškvėpimo pabaigoje (angl. PEEP) 5 cm H2O, minutinis kvėpavimo tūris – 60–70 ml/kg, siekiant normokar​bi​jos etCO2 37–42 mm Hg. 

Ligoniai ekstubuojami, esant šiems kriterijams: 
· visiškai sąmoningi ir galintys vykdyti paliepimus;

· stabili kraujotaka;

· SpO2 > 95 proc., esant 50 proc. O2 įkvėpiamame dujų mišinyje;

· normali kūno temperatūra > 36,5 °C; 

· kraujo išsiskyrimas per drenus iš žaizdos < 50 ml/val.;
· arterinio kraujo dujų tyrimas, spontaniškai kvėpuojant:

–
parcialinis O2 slėgis > 95 mm Hg;

–
parcialinis CO2 35–45 mm Hg; 
–
normalus šarmų ir rūgščių statusas;
4.2.6. Infuzinės terapijos taktika
Infuzinė terapija buvo atliekama kambario temperatūros tirpalais vieno​dai abiejose grupėse. Prieš anestezijos pradžią Ringerio aceteato tirpalas per 20 min. buvo sulašinamas į stambiąją periferinę veną. Vėliau buvo taikoma nuolatinė infuzija Ringerio acetato tirpalu 1,2–1,4 ml/kg/val. fiziologiniam orga​nizmo skysčių poreikiui užtikrinti. Papildomas sulašinamų tirpalų kie​kis buvo skiriamas pagal klinikinį poreikį (netektų skysčių kiekį). Infuzinės terapijos adekvatumas buvo vertinamas sekant CVS, BŠGDT ir ŠTK. Esant viduriniam AKS < 65 mm Hg, taikyta 0,02–0,05 μg/kg/min. adrenalino in​fu​​zija.
4.3. Tirti parametrai

Matavimai buvo atlikti transplautiniu termopraskiedimo metodu: į centri​nės venos kateterį sušvirkščiama 4–6 °C temperatūros 15 ml 0,9 proc. drus​kos tirpalo. Esant didesniam kaip 10 proc. rodmenų skirtumui tarp pasku​tinių dviejų matavimų, buvo atliekamas dar vienas matavimas. Matavimų ro​diklių vidurkis buvo apskaičiuojamas automatiškai.
Pradinis matavimas buvo atliekamas prieš pradinės dozės vietinio aneste​tiko įšvirkštimą į epidūrinį tarpą TEA grupėje ir prieš bendrinės anestezijos indukciją BA grupėje. Kiti matavimai abiejose grupėse buvo atlikti: 20 min. po odos pjūvio, 20 min.; 60 min.; 180 min.; 600 min.; ir 24 valandos po DKA.

Abiejose grupėse buvo fiksuoti šie parametrai:

· širdies susitraukimo dažnis (ŠSD) (norma – 60–100 k./min.);

· vidurinis arterinis kraujo spaudimas vAKS (norma – 70–105 mm Hg);
· centrinis veninis spaudimas (CVS) (norma – 2–6 mm Hg);
· širdies indeksas (ŠI) (norma – 2,5–5,0 l/min./m2);
· sistolinio tūrio indeksas (STI) (norma – 33–47 ml/k×m2 );
· sisteminis kraujagyslių pasipriešinimo indeksas (SKPI) (norma – 800–1200 din×sek×m-5);
· sistolinio tūrio kitimas (STK) (norma ≤ 10 proc.);
· ekstrakraujagyslinis plaučių vandens indeksas (EKPVI) (norma 3–7 ml/kg);
· bendras širdies galinis diastolinis tūrio indeksas (BŠGDTI) (norma 680–800 ml/m2);
· krūtinės ląstos kraujo tūrio indeksas (KLKTI) (norma 850–1000 ml/m2).
Skausmas buvo vertintas vizualine anologų skale (VAS) liniuotė hori​zon​talioje linijoje jungianti taškus nuo 0 balų – „visai jokio skausmo“ iki 10 ba​lų – „nepakeliamas skausmas“ (0–3 balai – silpnas skausmas, 3–6 balai – vi​du​tinis skausmas, daugiau nei 6 balai – stiprus skausmas). Skausmas buvo vertintas tik nuo dirbtinės plaučių ventiliacijos atjungtiems ligoniams 8-tą, 12-tą, 16-tą, 20-tą ir 24-tą valandomis.
Taip pat buvo fiksuota DPV trukmė, bendras skysčių balansas per 24 va​lan​das po operacijos, narkotinių analgetikų (petidino mg suminė dozė) pa​naudojimas pooperaciniu laikotarpiu ir kvėpavimo sistemos komplikacijos.
Medicininiai dokumentai, gauti per šį tyrimą, lieka slapti. Tačiau doku​men​tacija prieinama tyrėjams ir Biomedicininių tyrimų etikos komiteto na​riams. Ligonių tapatybė nepažymėta jokiuose moksliniuose straipsniuose ar pranešimuose. Tiriamųjų duomenys surinkti ir naudojami tik šio tyrimo tiks​lams. Tyrėjas atsako už tiriamųjų duomenų apsaugą ir tyrimo konfiden​cia​lumą.

4.4. Statistinė analizė
Duomenų statistinė analizė buvo atlikta naudojant statistinės analizės programos „GraphPad Prism®“ 5-ąją versiją. Darbo duomenys pateikti kaip gautų matavimo dydžių vidurkis ir standartinė paklaida (x±SEM).
Kiekybinių dydžių tolygaus kintamojo normalumo prielaida buvo tikrinta naudojant Kolmogorovo-Smirnovo testą. Duomenys tarp grupių, skirtin​guo​se matavimo taškuose, esant normaliam kiekybinių dydžių skirtiniui, buvo lyginti taikant Stjudento (t) testą. Lyginant kiekybinius dydžius, netenki​nančius normaliojo skirstinio dėsnių, skirtumai tarp grupių buvo nustatyti Mann-Whitney-Wilcoxon testu. Duomenys grupės viduje, skirtinguose ma​ta​vimo taškuose, buvo lyginti su priešoperacinio matavimo rezultatais, nau​do​jant vienpusį ANOVA metodą, poriniams palyginimams taikant Dun​nett’o dauginį palyginimo testą.
Teigėme, kad skirtumas tarp lyginamųjų grupių statistiškai reikšmingas, kai reikšmingumo lygmuo p < 0,05.

5. DARBO REZULTATAI
5.1. Bendra ligonių charakteristika

Iš viso buvo išanalizuota ir ištirta 60 ligonių, sergančių išemine širdies li​ga, kuriems buvo atliktos aortos – širdies vainikinių kraujagyslių jungčių su​for​mavimo operacijos DKA sąlygomis. 30 ligonių taikyta kombinuota: bend​rinė ir aukšta krūtininė epidūrinė anestezija (tiriamoji TEA grupė). Ki​tiems 30 ligonių taikyta bendrinė anestezija (kontrolinė BA grupė). Reikš​min​go skirtumo pagal demografinius kriterijus, operacijos trukmę ir ypa​ty​bes grupėse nestebėta. Visų į tyrimą įtrauktų ligonių charakteristikos patei​kia​mos 5.1.1 lentelėje. 
5.1.1 lentelė. Demografiniai ir operaciniai tiriamųjų duomenys 
	Kriterijus
	TEA grupė
(n = 30)
	BA grupė
(n = 30)
	p reikšmė

	Amžiaus vidurkis metais
	63,63 (1,8)
	67,23 (1,4)
	0,11

	Lytis (Vyrai / Moterys) 
	16/14
	17/13
	0,09

	Ūgis (cm)
	171,2 (1,4)
	167,7 (1,4)
	0,07

	Svoris (kg)
	84 (2,5)
	80,9 (2,8)
	0,44

	III ASA klasė (%)
	100
	100
	

	NYHA (II/III) (%)
	87,4/12,6
	84,2/15,8
	0,11

	Kairio skilvelio IF (%)
	52,4 (3,9)
	52,6 (2,6)
	0,9

	Operacijos trukmė (min.)
	201,1 (22,1)
	209,2 (14,3)
	0,06

	Aortos perspaudimo trukmė (min.)
	45,7 (18,8)
	46,9 (14,6)
	0,48

	DKA trukmė (min.)
	86,9 (29,4)
	91,8 (24,1)
	0,21


Duomenys pateikti vidurkiu su standartiniu nuokrypiu. Nebuvo statistiškai reikšmingo skir​tumo tarp grupių, duomenis išanalizavus χ2 testu. Paaiškinimai: ASA – Amerikos anes​te​zio​logų draugijos (angl. – American Society of Anesthesiologists) rizikos klasė, DKA – dirb​tinė kraujo apytaka, KŠSIF – kairiojo širdies skilvelio išstūmimo frakcija pagal Simp​son, NYHA – Niujorko širdies asocijacijos (angl. – New York Heart Association) funkcinė klasė. 
5.2. Kraujotakos vertinimo parametrai

Širdies susitraukimo dažnio reikšmės pateikiamos 5.2.1. lentelėje.
5.2.1 lentelė. Širdies susitraukimo dažnis (ŠSD) k./min. tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. po DKA

	TEA
	65,3±0,70
	52,3±0,88
	62,9±0,73
	63,7±0,42
	62,6±0,56
	62,6±0,41
	65,4±0,33

	BA
	66,9±0,73
	67,1±0,54
	72±0,49
	71,9±0,44
	71,2±0,37
	71,5±0,48
	73,7±0,36


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidū​ri​nė anestezija.
Širdies susitraukimo dažnis statistiškai reikšmingai skyrėsi tarp grupių vi​suose matavimo taškuose (p < 0,001) (5.2.1 pav.), išskyrus pradinį matavi​mą, atliktą prieš operaciją.
[image: image10.jpg]SSD (k./min.)

70 A

65 A

60 A

55 1

50

—o— TEA
—-O0— BA

Pries
ind.

Prie§ 20 min.

DKA

60 min. 180 min. 600 min. 24 val.





5.2.1 pav. Širdies susitraukimo dažnio (ŠSD) palyginimas tarp tiriamosios (TEA)ir kontrolinės grupių (BA)

Reikšmingas (p < 0,001) širdies susitraukimo dažnio sumažėjimas, paly​gin​ti su pradiniu matavimu, stebėtas TEA grupėje prieš DKA (5.2.2 len​telė). BA grupėje tarp minėtų matavimo taškų reikšmingo skirtumo nestebėta. TEA grupėje visą laikotarpį po DKA ir operacijos stebėtas ma​žes​nis širdies susitraukimų dažnis, palyginti su pradiniu matavimu, tačiau reikšmingas skirtumas buvo 20-ą minutę po DKA (p < 0,05) ir 3-čią bei 10-tą valandas po DKA (p < 0,01). Po paros širdies susitraukimų dažnis reikš​min​gai ne​si​skyrė nuo pradinio matavimo širdies susitraukimo dažnio. BA grupėje širdies susitraukimo dažnis reikšmingai padidėjo (p < 0,001) visuose mata​vimo taš​kuo​se po dirbtinės kraujo apytakos. 
5.2.2 lentelė. Širdies susitraukino dažnio (ŠSD) palyginimas procentais su pradiniu matavimu tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	–19,7±1,4

(p < 0,001)
	–3,3±1,5

(p < 0,05 )
	–2,2±1,1

(ns)
	–4±1

(p < 0,01)
	–3,9±1,1

(p < 0,01)
	0,5±1,2

(ns)

	BA
	0,6±1,3

(ns)
	8±1,4 

(p < 0,001)
	7,7±1,2 

(p < 0,001)
	6,7±1,3 

(p < 0,001)
	7,3±1,6 

(p < 0,001)
	10,6±1,5 

(p < 0,001)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Vidurinio arterinio kraujo spaudimo reikšmės pateiktos 5.2.3. lentelėje. 
5.2.3 lentelė. Vidurinio arterinio kraujo spaudimo (vAKS) reikšmės mmHg tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	83,6±0,82
	64,1±0,68
	55,2±0,45
	62,8±0,54
	67,3±0,45
	69,6±0,32
	70,0±0,38

	BA
	83,5±0,64
	69,2±0,49
	55,1±0,60
	62,7±0,39
	76,1±0,49
	78,2±0,43
	79,0±0,54


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidū​ri​nė anestezija.
Lyginant su pradiniu matavimu, vidurinis arterinis kraujo spaudimas reikš​​mingai sumažėjo (p < 0,001) pradėjus anesteziją ir išliko reikšmingai mažas visuose matavimo taškuose po dirbtinės kraujo apytakos (p < 0,001) tiek tiriamojoje TEA, tiek kontrolinėje BA grupėse (5.2.4 lentelė). Ypač ryš​kus vidurinio arterinio kraujo spaudimo sumažėjimas (p < 0,001), lyginant su pradiniu matavimu, abiejose grupėse buvo stebėtas tik pabaigus dirbtinę kraujo apytaką ir pirmą valandą po jos, tačiau BA grupėje vidurinis arterinio kraujo spaudimo sumažėjimas 3-ią, 10-ą ir 24-ą valandas po DKA sumažėjo ne taip ryškiai, kaip TEA grupėje, nors sumažėjimas buvo taip pat reikš​min​gas (5.2.4 lentelė).
5.2.4. lentelė. Vidurinio arterinio kraujo (vAKS) spaudimo palyginimas pro​cen​tais su pradiniu matavimu skirtinguose matavimo taškuose tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	–23±1,3

(p < 0,001 )
	–33,8±0,8

(p < 0,001)
	–24,7±0,8,

(p < 0,001)
	–19,3±0,9

(p < 0,001)
	–16,5±0,8

(p < 0,001)
	–16±1

(p < 0,001)

	BA
	–16,9±0,9

(p < 0,001)
	–33,8±0,9 

(p < 0,001)
	–24,8±0,8 

(p < 0,001)
	–8,7±1 

(p < 0,001)
	–6,6±0,9 

(p < 0,001)
	–5,1±1 

(p < 0.001)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Lyginant tarp grupių, vidurinis arterinis kraujo spaudimas pirmą valandą po DKA buvo panašus ir reikšmingai nesiskyrė. Vidurinis arterinis kraujo spaudimas TEA grupėje (lyginat su BA grupe) stebėtas reikšmingai mažes​nis (p < 0,001) prieš dirbtinę kraujo apytaką ir 3-ią, 10-ą ir 24-ą valandas po DKA (5.2.2 pav.). 
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5.2.2. pav. Vidurinio arterinio kraujo spaudimo (vAKS) palyginimas
tarp tiriamosios (TEA) ir kontrolinės grupių (BA)
Vertinant širdies darbą, buvo matuojamas širdies indeksas. Jo reikšmės pa​teiktos 5.2.5 lentelėje. 

5.2.5 lentelė. Širdies indekso (ŠI) reikšmės l/min./m2 tiriamoje (TEA) ir kont​ro​linėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	3,3±0,08
	2,8±0,07
	3,6±0,07
	3,4±0,06
	3,5±0,06
	3,5±0,05
	3,4±0,06

	BA
	3,3±0,07
	2,4±0,06
	3,5±0,06
	3,2±0,04
	3,3±0,05
	3,2±0,04
	3,2±0,04


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidūri​nė anestezija.
Širdies indeksas reikšmingai (p < 0,001) buvo mažesnis tiek TEA, tiek ir kont​rolinėje BA grupėse prieš DKA, lyginant su širdies indekso reikšme prieš operaciją (5.2.6 lentelė).
5.2.6 lentelė. Širdies indekso (ŠI) palyginimas procentais su pradiniu ma​ta​vi​mu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje gru​pėse (BA)

	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	–17,7±1,2

(p < 0,001)
	9±1

(p < 0,001)
	1,7±1,2

(ns)
	3,9±1,1

(p < 0,001)
	4±1,2

(p < 0,01)
	3,6±1,1

(p < 0,01)

	BA
	–24,7±2,1

(p < 0,001)
	7,5±1,5 

(p < 0,001)
	–1,7±1,4 

(ns)
	0,6±1,6 

(ns)
	–2,1±1,7 

(ns)
	–2±1,7 

(ns)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
20-ą min. po DKA širdies indeksas buvo reikšmingai aukštesnis (p < 0,001) abiejose grupėse. Po DKA širdies indeksas TEA grupėje buvo didesnis visuose matavimo taškuose, bet reikšmingai (p < 0,01) padidėjo 3-ią, 10-ą ir 24-ą valandas po DKA, palyginti su pradiniu matavimu. BA grupėje po DKA širdies indekso kitimas buvo nereikšmingas, palyginti su pradiniu matavimu (5.2.6 lentelė).
Lyginant grupes, pradinio matavimo metu skirtumas tarp grupių buvo ne​reikšmingas. TEA grupėje širdies indeksas buvo didesnis visuose matavimo taškuose tiek per operaciją, tiek ir po jos. Reikšmingai TEA grupėje širdies indeksas padidėjo (p < 0,05) prieš pradedant dirbtinę kraujo apytaką, 1-ą, 3-ią, 10-ą ir 24-ą valandas po dirbtinės kraujo apytakos (5.2.3 pav.). 
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5.2.3. pav. Širdies indekso (ŠI) palyginimas tarp tiriamosios (TEA)
ir kontrolinės grupių (BA)
Sistolinio tūrio indeksas netiesiogiai atspindi širdies raumens jėgą. Si​sto​linio tūrio indekso reikšmės pateiktos 5.2.7 lentelėje.

5.2.7 lentelė. Sistolinio tūrio indekso (STI) reikšmės ml/m2 tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	49,1±0,44
	52,4±0,32
	58,3±0,33
	53,6±0,4
	55,5±0,26
	55,6±0,26
	52,9±0,32

	BA
	48,5±0,42
	36,5±0,35
	49,3±0,37
	45,4±0,3
	46,5±0,34
	45,1±0,28
	44±0,29


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidū​ri​nė anestezija.
Lyginant šį parametrą, visuose matavimo taškuose per operaciją ir po jos, stebėtas reikšmingas didesnis (p < 0,001) TEA grupėje, nors pradinio mata​vi​mo metu reikšmingo skirtumo tarp grupių nebuvo (5.2.4 pav.).
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5.2.4. pav. Sistolinio tūrio indekso (STI) palyginimas tarp 
tiriamosios (TEA) ir kontrolinės grupių (BA)
Lyginant su pradiniu matavimu, TEA grupėje sistolinio tūrio indeksas bu​vo reikšmingai didesnis (p < 0,001) visuose matavimo taškuose per ope​ra​ciją ir po jos. Didžiausias jo reikšmės padidėjimas (19 proc.) buvo stebėtas 20-ą minutę po DKA (5.2.8 lentelė). Vėliau jo reikšmės padidėjimas buvo mažesnis, palyginti su pradiniu matavimu, tačiau reikšmingas.

5.2.8 lentelė. Sistolinio tūrio indekso (STI) palyginimas procentais su pra​di​niu matavimu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kontro​li​nėje grupėse (BA)
	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	7±0,5

(p < 0,001 )
	19±1 

(p < 0,001)
	9,3±0,7 

(p < 0,001 )
	13,2±0,8 

(p < 0,001 )
	13,6±1 

(p < 0,001)
	8±0,7 

(p < 0,001)

	BA
	–24,7±0,5

(p < 0,001 )
	1,6±0,4

(ns)
	–6,4±0,7

(p < 0,001 )
	–4,1±0,8

(p < 0,001 )
	–7,1±0,8

(p < 0,001 )
	–9,1±1

(p < 0,001)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Labai ryškus sistolinio tūrio indekso sumažėjimas, lyginant su pradiniu ma​tavimu (24,7 proc.) stebėtas BA grupėje prieš DKA. Vėliau, 20-ą minutę po DKA, stebėtas nereikš​min​gas sistolinio tūrio indekso padidėjimas, o li​kusių matavimų metu rastas reikš​​mingas (p < 0,001) sistolinio tūrio indekso sumažėjimas (5.2.8 lentelė).
Bendrą arterijų tonusą atspindi sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indeksas. Jo matavimų reikšmės pateiktos 5.2.9 lentelėje.

5.2.9 lentelė. Sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indekso (SKPI) reikš​mės din×s×m -5 tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	1632±26
	1012±16,6
	818±12,6
	928±16,8
	1136±18,1
	1240±19,2
	1333±18

	BA
	1601±33,7
	1371±24,9
	835+12,2
	1233+21,6
	1393+27,1
	1481+24,9
	1541+25,9


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidū​rinė anestezija.
Lyginant su pradiniu matavimu, sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indeksas reikšmingai (p < 0,001) sumažėjo visuose matavimo taškuose TEA grupėje. Didžiausias sisteminio pasipriešinimo indekso sumažėjimas (49,5 proc.) stebėtas 20-ą minutę po DKA. Vėliau SKPI didėjo, tačiau ir 24-tą valandą po DKA išliko 17,9 proc. mažesnis pradinio (5.2.10 lentelė). 
5.2.10 lentelė. Sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indekso (SKPI) pa​ly​ginimas procentais su pradiniu matavimu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)
	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	–37,8±0,9

(p < 0,001)
	–49,5±1,1 

(p < 0,001)
	–42,9±1,2 

(p < 0,001)
	–31,1±1,2 

(p < 0,001)
	–23,7±1,2 

(p < 0,001)
	–17,9±1,3 

(p < 0,001)

	BA
	–14±1,3

(p < 0,001)
	–48,3±1,2

(p < 0,001)
	–22,5±1,4

(p < 0,001)
	–16,6±1,4

(p < 0,001)
	–7,2±0,9

(p < 0,001)
	–5,5±0,7

(p < 0,05)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Analizuojant kontrolinę BA grupę taip pat stebėtas reikšmingas (p < 0,001) sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indekso sumažėjimas visuose matavimo taškuose tiek operacijos metu, tiek ir po jos. Tačiau arterijų tonuso atsistatymas buvo greitesnis vėlesniame periode po DKA, o 24-ą valandą po DKA jis buvo nors ir reikšmingai sumažėjęs (p < 0,05), bet tik 5,5 procentais pradinio (5.2.10 lentelė).
Lyginant grupes, sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indeksas ne​reikš​mingai didesnis buvo TEA grupėje pradinio matavimo metu. Prieš pra​dedant DKA, TEA grupėje sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indeksas buvo reikšmingai (p < 0,001) mažesnis, palyginti su BA grupe. Nors 20-ą minutę po DKA reikšmingo skirtumo tarp sisteminio kraujagyslių pa​si​prie​šinimo indekso reikšmių grupėse nebuvo, tačiau kituose matavimo taškuose po DKA, sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indeksas buvo reikšmingai (p < 0,001) mažesnis TEA grupėje (5.2.5 pav.).
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5.2.5 pav. Tiriamosios (TEA) ir kontrolinės grupių (BA)
sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indekso (SKPI) palyginimas
5.3. Širdies kamerų pripildymą atspindintys parametrai
ir infuzinės terapijos apimtis
Centrinis veninis spaudimas tarp visų tirtų pacientų visuose matavimo taš​kuose neviršijo 9 mmHg ir nebuvo mažesnis negu 4 mm Hg. Centrinio ve​ninio spaudimo reikšmės patiektos 5.3.1 lentelėje.
5.3.1 lentelė. Centrinis veninis spaudimas (CVS) mmHg tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	5,4±0,18
	7,0±0,15
	7,2±0,17
	7,1±0,14
	6,6±0,16
	6,9±0,18
	5,9±0,2

	BA
	5,7±0,2
	6,6±0,18
	7,5±0,18
	7,2±0,15 
	6,8±0,15
	6,7±0,16
	6,2±0,18


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidūri​nė anestezija.
Lyginant grupes, centrinis veninis spaudimas taip pat reikšmingai ne​si​sky​rė visuose matavimo taškuose (5.3.1 pav.).
[image: image15.jpg]CVS (mm Hg)

—o— TEA
—-O0— BA

Pries
ind.

DKA

Prie§ 20 min. 60 min. 180 min.600 min. 24 val.





5.3.1 pav. Centrinio veninio spaudimo (CVS) palyginimas tarp
 tiriamosios (TEA) ir kontrolinės grupių (BA)
Lyginant su pradiniu matavimu, TEA grupėje CVS reikšmingai padidėjo (p < 0,001) visuose matavimo taškuose, išskyrus 24-ą valandą po DKA. BA grupėje, reikšmingi padidėjimai (p < 0,001) stebėti prieš DKA, 20-tą mi​nu​tę, pirmą, 3-ią ir 10-ą valandas po DKA. Praėjus parai po DKA, BA grupėje centrinio veninio spaudimo padidėjimas buvo kiek mažesnis, tačiau reikš​mingas (p < 0,05) (5.3.2 lentelė).
5.3.2. lentelė. Centrinio veninio spaudimo (CVS) palyginimas procentais su pradiniu matavimu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kont​rolinėje grupėse (BA)
	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	32,5±5,4

(p < 0,001)
	36,3±5,8
(p < 0,001)
	34,6±5,5 

(p < 0,001)
	25,5±5,8 

(p < 0,001)
	30,5±5,1 

(p < 0,001)
	12,2±4,8 

(ns)

	BA
	19,9±5,8

(p < 0,001)
	35,2±5,2

(p < 0,001)
	30,8±5,8

(p < 0,001)
	22,3±4,5

(p < 0,001)
	20,7±4,6

(p < 0,001)
	13,9±5,8

(p < 0,05)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Sistolinio tūrio kitimas daugiau parodo kairiojo širdies skilvelio užpildy​mą krauju. Jo reikšmės visuose matavimo taškuose pateiktos 5.3.3 lentelėje.
5.3.3 lentelė. Sistolinio tūrio kitimas (STK) procentais tiriamoje (TEA) ir kont​​ro​linėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	8,5±0,42
	7,6±0,57
	10,1±0,48
	10,1±0,51
	10,1±0,49
	10,1±0,4
	10,3±0,4

	BA
	9,2±0,61
	9,2±0,59
	9,2±0,5
	10,7±0,4
	10,9±0,36
	10,8±0,47
	11,3±0,42


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidūri​nė anestezija.
Matuojant šį parametrą, abiejose grupėse ir visuose matavimo taškuose stebėtas labai didelis gautų rezultatų išsibarstimas: TEA grupėje didžiausia reikšmė buvo 16 proc., o BA grupėje –14 proc., mažiausia reikšmė TEA gru​pėje buvo 3 proc., BA grupėje – 1 proc. 
Lyginat su pradiniu matavimu, TEA grupėje reikšmingas (p < 0,001) si​sto​linio tūrio kitimo reikšmės sumažėjimas stebėtas prieš DKA, reikšmingas (p < 0,001) padidėjimas stebėtas visuose matavimo taškuose po DKA (5.3.4 lentelė). BA grupėje, lyginat su pradiniu matavimu, sistolinio tūrio kitimo reikšmė reikšmingai nesiskyrė prieš DKA ir 20-ą minutę po DKA. Kituose matavimo taškuose stebėtas reikšmingas (p < 0,001) sistolinio tūrio kitimo reikš​mės padidėjimas.
5.3.4 lentelė. Sistolinio tūrio kitimo (STK) palyginimas procentais su pra​di​niu matavimu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kontro​li​nė​je grupėse (BA)
	
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	–10,6±8,6
(p <0,001)
	18,8±9,3 

(p < 0,001)
	19,2±9,6 

(p < 0,001)
	18,9±8,9 

(p < 0,001)
	18,5±7,2 

(p < 0,001)
	21,2±8,7 

(p < 0,001)

	BA
	–0,2±14,8
(ns)
	–1,1±11,6
(ns)
	16,3±13,5
(p < 0,001)
	18,5±10,1
(p < 0,001)
	17,4±11,9
(p < 0,001)
	22,8±13,9
(p < 0,001)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Skysčių balanso vidurkis 24-ą valandą po DKA TEA grupėje buvo 2833± 42,44 ml, BA grupėje – 2540±42,5 ml ir skirtumas tarp grupių buvo statistiškai reikšmingas (p < 0,001) (5.3.2 pav.). Skysčių balansą sudarė paciento organiz​mo gautų skysčių kiekio (į veną sulašinti tirpalai, oksigenatoriaus užpildymas, kardioplegijos kiekis) ir paciento organizmo netekto skysčio kiekio (nukrau​ja​vimas, diurezė ir išgarinimas iš organizmo per odą, operacinę žaizdą bei kvė​pa​vimo takus) skirtumas. 
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5.3.2 pav. Skysčių balanso palyginimas tarp tiriamosios (TEA)
 ir kontrolinės grupių (BA)
5.4. Krūtinės ląstos skysčių tūriai
Krūtinės ląstos kraujo tūrio reikšmės pateiktos 5.4.1 lentelėje.
5.4.1 lentelė. Krūtinės ląstos kraujo tūrio indeksas (KLKTI) ml/m2 tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	982±24,3
	1020±31,4
	1118±28
	1041±28,8
	1020±31,9
	1006±30,2
	993±36

	BA
	994±33,4
	921±22,1
	945±26,7
	873±24,5
	871±26,7
	883±26
	897±31,8


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Lyginant su pradiniu matavimu, krūtinės ląstos kraujo tūrio indekso pa​di​dė​jimas TEA grupėje buvo stebėtas visuose matavimo taškuose, tačiau reikš​mingai padidėjęs (p < 0,001) buvo tik 20-ą minutę po DKA (5.4.2. len​te​lė). Lyginant su pradiniu matavimu krūtinės ląstos kraujo tūrio indeksą BA grupėje, stebėtas jo sumažėjimas visuose matavimo taškuose. Sta​tis​tiš​kai reikšmingas sumažėjimas šioje grupėje buvo stebėtas pirmą, 3-ią (p < 0,01), 10-ą ir 24-ą (p < 0,05) valandas po DKA (5.4.2 lentelė).
5.4.2 lentelė. Krūtinės ląstos kraujo tūrio indekso (KLKTI) palyginimas pro​centais su pradiniu matavimu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)
	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	5,2±3,6

(ns)
	15,1±3,1 

(p<0,001)
	7±3,1 

(ns)
	5,4±3,8 

(ns)
	3,7±3,4 

(ns)
	2,3±4 

(ns)

	BA
	–5,3±3

(ns)
	–3,5±2,7

(ns)
	–10,9±2,6

(p<0,01)
	–10,6±3,2

(p<0,01)
	–9,3±3,3

(p<0,05)
	–8,4±3,4

(p<0,05)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p≥0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija;
Lyginant tarp grupių, krūtinės ląstos kraujo tūrio indeksas TEA grupėje nereikšmingai buvo mažesnis pradinio matavimo metu, tačiau kituose mata​vimuose šis indeksas buvo didesnis, negu BA grupėje (5.4.1 pav.). Prieš DKA krūtinės ląstos kraujo tūrio indeksas reikšmingai (p < 0,05) didesnis buvo TEA grupėje. Po DKA reikšmingas skirtumas tarp grupių išliko 20-ą minutę, pirmą, 3-ią (p < 0,001) ir 10-ą (p < 0,01) valandas po DKA. Po pa​ros TEA grupėje išliko aukštesnis, negu BA grupėje, bet tas skirtumas ne​bu​vo reikšmingas. 
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5.4.1 pav. Krūtinės ląstos kraujo tūrio indekso (KLKTI) palyginimas tarp
tiriamosios (TEA )ir kontrolinės grupių (BA)

Bendro širdies galinio diastolinio tūrio indekso reikšmės pateiktos 5.4.3 len​telėje.
5.4.3 lentelė. Bendro širdies galinio diastolinio tūrio indeksas (BŠGDTI) ml/m2 tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	809 ±19,7
	770±31,8
	794±23,1
	805±17,8
	889±21,4
	865±28,1
	850±27,3

	BA
	802±24,2
	673±34,2
	695±30,9
	720±17,6
	775±29,1
	738±36,2
	756±36,8


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidūri​nė anestezija.
Lyginant grupes tarpusavyje, bendro širdies galinio diastolinio tūrio in​dek​sas reikšmingai nesiskyrė tik pradiniame matavime (5.4.2 pav.). Kituose ma​tavimo taškuose širdies bendro galinio diastolinio tūrio indeksai TEA grupėje buvo reikšmingai didesni (p < 0,05). 
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5.4.2. pav. Širdies bendro galinio diastolinio tūrio indekso (BŠGDTI) 
kitimo palyginimas tarp tiriamosios (TEA)ir kontrolinės grupių (BA)
Lyginant TEA grupės bendro širdies galinio diastolinio tūrio indekso ki​timą, su pradiniu matavimu iki 3-ios valandos po DKA buvo stebėtas ne​reikš​mingas sumažėjimas (5.4.4 lentelė). 3-ios valandos po DKA matavimo metu, buvo rastas reikšmingas (p < 0,05) padidėjimas, o per likusius du ma​ta​vimus bendro širdies galinio diastolinio tūrio indeksas išliko padidėjęs ne​reikšmingai (5.4.4 lentelė).
5.4.4 lentelė. Širdies bendro galinio diastolinio tūrio indekso (BŠGDTI) pa​ly​ginimas procentais su pradiniu matavimu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)
	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	–4,8±3,2

(ns)
	–1,5±2,2 

(ns)
	–1±2,9 

(ns)
	11,5±3,8 

(p<0.05)
	7,8±3,5 

(ns)
	5,6±2,7 

(ns)

	BA
	–16±3,5

(p<0,01)
	–13,5±2,5

(p<0,01)
	–8,4±3,1

(ns)
	–3,5±4,7

(ns)
	–6,5±5,2

(ns)
	–5,2±4,5

(ns)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p ≥ 0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indekso reikšmės pateiktos 5.4.5 len​telėje.
5.4.5 lentelė. Ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indeksas (EKPVI) ml/kg tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)

	
	Prieš indukciją
	Prieš DKA
	20 min. po DKA
	60 min. po DKA
	180 min. po DKA
	600 min. po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	7,2±0,30
	7,1±0,23
	7,2±0,245
	7,3±0,24
	7,4±0,21
	7,1±0,22
	7,2±0,28

	BA
	7,2±0,28
	8±0,3
	8,5±0,27
	8,6±0,31
	8,2±0,26
	8,1±0,22
	8,1±0,29


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; TEA – aukšta krūtininė epidūri​nė anestezija.
Lyginant su pradiniu matavimu, ekstrakraujagyslinio plaučių vandens in​deksas TEA grupėje kito nereikšmingai, ir jo pokyčiai neviršijo 2,8 procentų (5.4.6 lentelė). 
5.4.6 lentelė. Ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indekso (EKPVI) paly​gi​nimas procentais su pradiniu matavimu skirtinguose matavimo taškuose, tiriamoje (TEA) ir kontrolinėje grupėse (BA)
	
	Prieš 
DKA
	20 min. 
po DKA
	60 min. 
po DKA
	180 min. 
po DKA
	600 min. 
po DKA
	24 val. 
po DKA

	TEA
	–1,4±2,6
(ns)
	0,4±3,8 

(ns)
	1,4±4,5 

(ns)
	2,8±5,6 

(ns)
	–1,4±5,2 

(ns)
	0,2±3,6 

(ns)

	BA
	15±5

(p<0,05)
	23,5±5,5

(p<0,001)
	24,6±5,6

(p<0,001)
	17,8±4,5

(p<0,01)
	16,6±3,9

(p<0,01)
	16,5±5,3

(p<0,01)


BA – bendrinė anestezija; DKA – dirbtinė kraujo apytaka; ns – nėra reikšmingo skirtumo (p≥0,05); TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
BA grupėje, buvo padidėjęs visuose matavimo taškuose, lyginant su pradiniu matavimu. Ypač ryškus jo (p < 0,001) padidėjimas užfiksuotas 
20-ą minutę ir pirmą valandą po DKA. Kituose matavimo taškuose po DKA ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indekso padidėjimas buvo mažesnis, tačiau reikšmingas (p < 0,05) (5.4.6 lentelė).

Ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indeksą lyginant tarp grupių per pradinį matavimą jis reikšmingai nesiskyrė. Per kitus matavimus TEA gru​pėje, ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indeksas buvo reikšmingai (p < 0,05) mažesnis negu BA grupėje, o ypač ryškus (p < 0,001) skirtumas tarp grupių buvo stebėtas 20-ą minutę po DKA (5.4.3 pav.).
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5.4.3 pav. Ekstrakraujagyslinio plaučių vandens indekso (EKPVI) kitimo palyginimas tarp tiriamosios (TEA) ir kontrolinės grupių (BA)
5.5. Pooperacinės eigos duomenys

Ilgiausia dirbtinės plaučių ventiliacijos trukmė TEA grupėje buvo 1080 min. Tai buvo daugiau nei dukart trumpesnė už ilgiausią užfiksuotą dirb​ti​nės ventiliacijos trukmę BA grupėje (2600 min.). Taip pat ir dirbtinės plau​čių ventiliacijos trukmės vidurkis buvo reikšmingai ilgesnis (p < 0,01) BA gru​pėje (5.5.1 pav.).
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5.5.1 pav. Dirbtinės plaučių ventiliacijos (DPV) laiko min. palyginimas tarp tiriamosios (TEA) ir kontrolinės grupių (BA)

Dirbtinės plaučių ventiliacijos trukmės laiko vidurkis TEA grupėje buvo 362±33,7 min, BA grupėje buvo 664±98,4 min. Skirtumas tarp grupių buvo reikš​mingas (p < 0,01).
TEA grupėje nebuvo užfiksuota jokių plaučių komplikacijų visu po​ope​raciniu laikotarpiu. BA grupėje keturiems ligoniams stebėtas „perfuzinis plau​čių pakenkimas“, dviems ligoniams rentgenologiškai fiksuotos „dis​ki​nės“ plaučių atelektazės. Plautinės komplikacijos BA grupėje sudarė 20 proc. iš visų ištirtų ligonių. 

Skausmo intensyvumas VAS balais grupėse pateiktas 5.5.2 lentelėje.
5.5.1 lentelė. Skausmo intensyvumo viduris VAS balais tiriamojoje (TEA) ir kontrolinėje (BA) grupėse
	
	8 val.
	12 val.
	16 val.
	20 val.
	24 val.

	TEA
	1,9±0,13
 (n=24)
	2,0±0,12 
(n=26)
	1,6±0,11 
(n=29)
	1,4±0,09 
(n=30)
	1,4±0,09 
(n=30)

	BA
	3,8±0,13
 (n=11)
	2,8±0,14 
(n=19)
	2,6±0,14
 (n=26)
	2,4±0,11
 (n=26)
	2,5±0,13 
(n=27)


BA – bendrinė anestezija; n- vertintų ligonių skaičius; TEA – aukšta krūtininė epidūrinė anestezija.
Skausmo intensyvumas vertintas nebetaikant DPV ir esant pilnam kon​tak​tui su ligoniu (5.5.1 lentelė). Skausmo intensyvumas reikšmingai ma​žes​nis (p < 0,001) buvo TEA grupėje ir neviršijo 2 balų pagal VAS tarp visų ištirų ligonių, visuose matavimo taškuose. Kontrolinėje grupėje, didžiausias skausmo intensyvumas po operacijos stebėtas 8-ą valandą. Vėliau skausmo intensyvumas neviršijo 3 balų (5.5.2 pav.). 
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5.5.2. pav. Skausmo intensyvumo VAS balais kitimo palyginimas tarp tiriamosios (TEA) ir kontrolinės grupių (BA)

Į veną leidžiamų narkotinių analgetikų poreikis buvo reikšmingai (p < 0,001) mažesnis TEA grupėje. Papildomam nuskausminimui petidinas buvo leistas trims ligoniams. Visų ligonių suminė paros dozė buvo po 50 mg. Kontrolinėje, BA grupėje, pooperaciniam nuskausminimui petidinas buvo naudotas visiems 30 ligonių nuo 50 iki 150 mg per parą. Suminė paros dozės vidurkis BA grupėje – 110±6,7mg. 
6. REZULTATŲ APTARIMAS
Pastaruoju metu, regioninei anestezijai patiriant „renesansą“ visose chi​rur​gijos srityse, atsirado nemažai darbų, nagrinėjančių regioninės aneste​zijos (spinalinės ir epidūrinės) vietą širdies chirurgijoje. Atrodo, kad nėra abejojama epidūrinės anestezijos nauda ir širdies chirurgijoje, bet išlieka klausimas, ar ta nauda atsiperka prieš galimą riziką.
Chirurginės manipuliacijos, dirbtinė kraujo apytaka, skausmas padidina simpatinės nervų sistemos tonusą [176]. Simpatinės nervų sistemos akty​vu​mas didina kraujagyslių lygiųjų raumenų tonusą, pagerina širdies darbą, slopina kraujo tėkmę per pakenktą širdies vainikinių kraujagyslių sistemą. Tai, suprantama, mažina deguonies pristatymą tiek dirbančiam širdies rau​me​niui, tiek ir kitiems organams, o tai refleksiškai toliau didina simpatinės nervų sistemos aktyvumą. Pradeda suktis ydingas ratas. Todėl vienas svar​biausių anesteziologo uždavinių per operaciją ir ankstyvuoju periodu po ope​racijos yra užtikrinti optimalią širdies kraujagyslių sistemos veiklą ir pa​laikyti normalų simpatinės nervų sistemos tonusą. 
Šiame darbe netiesiogiai nustatėme, kad tiek epidūrinė kartu su bendrine, tiek vien bendrinė anestezijos, taikytos per širdies operacijas su DKA veikė simpatinę nervų sistemą, mažino jos aktyvumą. Tai pasireiškė sumažėjusiu sisteminiu kraujagyslių pasipriešinimu, mažesniu viduriniu arteriniu kraujo spaudimu, retesniu širdies susitraukimo dažniu. Po įvadinės anestezijos prieš DKA ryškus (p < 0,001) SKPI ir vAKS sumažėjimas stebėtas ir TEA, ir BA grupėse. Tai leidžia teigti, kad kraujagyslių lygieji raumenys atsipa​lai​duo​ja dėl sumažėjusio simpatinio tonuso (5.2.5 pav.). Literatūros duome​ni​mis [178] ryškesnis SKP sumažėjimas ir vAKS kritimas naudojant epidūrinę blokadą prieš DKA, didina hemodinaminį nestabilumą, reikalauja didesnio kraujagyslių užpildymo skysčiais. Reikia pastebėti, kad gerokai (p < 0,001) žemus SKP ir vAKS parametrus gavome tuoj po DKA abiejose grupėse. Mū​sų nuomone, tai sietina su dirbtine kraujo apytaka. Dirbtinė kraujo apy​ta​ka suaktyvina organizmo uždegiminį atsaką, aktyvuoja uždegiminius media​torius, atpalaiduoja histaminą. Per epidūrinę anesteziją DKA įtaka dar labiau sumažina kraujagyslių lygiųjų raumenų tonusą [179]. Įdomu pastebėti, kad mūsų tyrime stebėta jau esama vietinių anestetikų sukelta epidūrinė sima​pa​tinių mazgų blokada, taikant TEA, labiau nesumažino kraujagyslių tonuso, pa​lyginti su bendrinė anestezijos grupe. SKPI išliko tarp grupių panašus 
(–49,5 proc. TEA grupėje ir –48,3 proc. BA grupėje), bet reikšmingai suma​žė​jęs (p < 0,001), palyginti su priešoperaciniu rodmeniu. Taikant abi anes​te​zi​jos metodikas būtent DKA pabaiga išlieka iššūkiu anesteziologui, „val​dant“ hemodinamiką. Vėlesniame periode po DKA ir pooperacineme laiko​tar​pyje epidūrinė simpatinių mazgų blokada labiau atpalaiduoja kraujagysles negu taikant nuskausminimą narkotiniais analgetikais – bedrinės anestezijos grupė (5.2.5 pav.). Pabaigus operaciją, kraujagyslių tonusas greičiau atsiku​ria nuskausminant narkotiniais analgetikais – BA grupė. TEA taikymas pooperaciniu laikotarpiu išlaiko žemesnį kraujagyslių lygiųjų raumenų tonusą (SKPI –17,9 proc. TEA grupėje ir –5,5 proc. BA grupėje 24 valaną po DKA, palyginti su priešoperaciniais rodmenimis). Vidurinio arterinio kraujo spaudimo kreivė (5.2.2 pav.) beveik atkartoja sisteminio kraujagyslių pa​sipriešinimo kreivę (5.2.5 pav.). Tai suprantama, nes būtent kraujagyslių tonusas yra vienas svarbiausių komponentų, lemiančių arterinį kraujo spau​dimą. Fiksuojat širdies susitrakimo dažnį, tiek TEA, tiek BA grupėse jis nu​buvo užfiksuotas didesnis negu 75 k./min. visuose matavimo taškuose. Tai irgi patvirtina abiejų anestezijos metodikų efektyvų simpatinio tonuso slo​pi​nimą. Tačiau širdies susitraukimo dažnis BA grupėje buvo didesnis per ope​ra​ciją (p < 0,001, skirtumo nebuvo prieš DKA) ir po jos, palyginti su ŠSD prieš operaciją ir su TEA (p < 0,001) grupe per visus metus (5.2.1 pav.). Širdies susitraukimo dažnio sumažėjimas 19,7 proc. (p < 0,001), palyginti su priešoperaciniu, TEA grupėje prieš DKA (BA grupėje ŠSD nesumažėjo), daugiau sietinas su vis dar didele simpatine blokada, sukelta smūginio vie​tinio anestetiko suleidimo į epidūrinį tarpą prieš operaciją (5.2.1 pav.). Taigi taikant epidūrinį nuskausminimą, gaunamas didesnis simpatinio tonuso slopinimas, negu taikant nuskausminimą narkotiniais analgetikais, net ir pabaigus DKA (širdies susitraukimo dažnis po DKA ne tik nesu​ma​žėja, bet dar ir padidėja (5.2.1 pav.). Atrodytų, kad ir širdies raumens atlik​tas darbas BA grupėje turėtų būti didesnis. Tačiau gauti duomenys, ma​tuo​jant minutinį širdies darbą, kurį atspindi širdies indeksas, parodė, kad TEA grupėje jis buvo didesnis per visą operaciją ir pooperaciniu laikotarpiu (p < 0,05) ir tik 15-ą minutę po DKA jis padidėjo nereikšmingai (5.2.3 pav.). Tad nu​skaus​minui naudojant narkotinius analgetikus širdies raumuo atlika didesnį darbą su mažesne nauda. Studijose, kuriose vertinama hemodi​na​mi​ka, taikant šir​dies chirurgijoje TEA, taip pat randamas simpatinio tonuso sumažėjimas (su​mažėjęs SKPI, ŠSD, vAKS) bei mažesnis simpatinių hormonų kiekis kraujyje [180]. Tačiau dauguma tyrinėtojų tai vertina kaip nepageidaujamą, nestabilios hemodinamikos efektą [35]. Mes norėtume teigti priešingai, nes mažesnis širdies susitraukimo dažnis ir mažesnis sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas, leidžia efektyviau širdžiai atlikti savo darbą. Tą atspindi ir mūsų gauti duomenys: širdies indekso kitimai buvo panašūs abiejose grupėse, tačiau, TEA grupėje, visuose matavimo taškuose, širdies indeksas buvo didesnis (p < 0,05) prieš DKA 60-ą,180-ą, 600-ą minutes ir 24-ą va​lan​dą, palyginti su BA grupe (5.2.3 pav.), kas leistų teigti, kad širdies rau​me​nui legviau buvo dirbti naudojant TEA. Dar geriau širdies raumens darbo efektyvumas matomas, vertinant kairiojo širdies skilvelio vienkartinai išstu​miamo kraujo kiekį – sistolinį indeksą. Akivaizdžiai didesnį kraujo kiekį, kai​rysis širdies skilvelis vienkartinai išstumia, kuomet yra mažesnis siste​minis kraujagyslių pasipriešinimas. Visų matavimų metu stebėtas ženklus STI padidėjimas TEA grupėje, lyginant su pradiniu matavimu (p < 0,001) ir su BA grupės matavimais (p < 0,001) operacijos metu ir po jos (5.2.4 pav.). Ypatingai ryškus 19 proc. SI padidėjimas TEA grupėje stebėtas tik pabaigus DKA, kuomet reikalinga gera kraujotaka vainikinėse širdies kraujagyslėse, bei naujai suformuotuose nuosrūviuose. Tai sąlygojo tuo metu ryškus siste​mi​nių kraujagyslių pasipriešinimo sumažėjimas. Atliktose studijose ran​da​ma, kad mažesnis kraujagyslių lygiųjų raumenų tonusas, bei optimalus šir​dies išstumiamo kraujo kiekis, užtikrina gerą kraujo tėkmę per vidinę krū​ti​nės arteriją operacijos metu panaudotą nuosrūviui suformuoti [181]. Dėl sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo sumažėjimo, didžiausia STI reikšmė užfiksuota 20-ą minutę po DKA BA grupėje. Nors ji buvo didesnė (p < 0,001), lyginat su kitais šios grupės matavimais, tačiau nesisikyrė nuo prieš​ope​ra​cinio šios grupės matavimo, bei buvo mažesnė (p < 0,001), už TEA (išsky​rus priešoperacinį) grupės matavimą (5.2.8 lentelė). Visuose matavimo taš​kuo​se STI TEA grupėje buvo didesnis (p < 0,001) visuose matavimo taš​kuo​​​se. Nors šiame darbe nenagrinėta kitų organų kraujotaka, širdies opera​cijų metu taikant TEA, tačiau šioje grupėje rastas ženkliai didesnis ŠI ir STI visu po laikotarpiu DKA netiesiogiai parodo geresnį organų aprūpinimą krau​ju ir deguonimi (5.2.3, 5.2.4 pav.). Didesnį kraujo tūrį išstumti širdžiai leidžia ne tik mažesnis sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas, bet ir dėl retesnio širdies susitraukimo dažnio atsirandantis ilgesnis širdies diastolės lai​kas [182]. Taikant TEA, širdies susitraukimo dažnis stebėtas mažesnis, ly​ginant su BA grupe, per visus matavimus, todėl ir diastolės laikas šioje gru​pėje taip pat yra ilgesnis. Dėl pailgėjusios diastolės pagerėja širdies ka​merų, taip pat ir širdies kairiojo skilvelio užsipildymas krauju diastolės metu ir sistolės metu išstumiamas didesnis kraujo tūris į arterinę kraujotaką. Šia​me darbe radome didesnį bendrą kraujo tūrį širdies kamerose diastolės metu (5.4.2 pav.) TEA grupėje (p < 0,05), palyginti su BA grupe visuose mata​vi​mo taškuose (išskyrus priešoperacinį matavimą). Mes manome, kad TEA su​keltas simpatinio tonuso sumažėjimas retindamas širdies susitraukimų daž​nį pagerina širdies skilvelių prisipildymą krauju, o dėl mažesnio sim​pa​tinio tonuso, mažesnis sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas, palengvina širdies raumeniui išstumti kraują iš širdies skilvelių sistolės metu. Todėl ma​ny​tume, kad ryškesnė simpatinė blokada, taikant TEA per širdies operacijas su DKA, nėra nepageidautina kaip hemodinaminį nestabilumą (mažesnis vAKS, mažesnis ŠSD) sukelianti priežastis, bet naudinga kaip netiesiogiai di​dinanti širdies išstumiamą kraujo tūrį sistolės metu ir padidinanti minutinį širdies tūrį. Vis tik išlieka rizika, naudojant TEA per širdies operacijas su DKA, sukelti labai ryškią simpatinę blokadą. Tai gerokai sumažintų ŠSD, todėl į širdies skilvelius per diastolę patektų per didelis kraujo kiekis, širdies skilveliai „persitemptų“, ir širdies raumuo nesugebėtų išstumti kraujo si​sto​lės metu, bei blogėtų kraujotaka endokarde. Be to, labai ryškus vAKS su​ma​žė​jimas taip pat sukeltų nevisavertę kraujotaką tiek širdies vainikinių krau​jagyslių sistemoje, tiek ir kituose organuose. 
Išanalizavus literatūros duomenis nerasta darbų, nagrinėjančių krūtinės ląstos kraujo tūrio, ekstrakraujagyslinio plaučių vandens tūrio kitimus, nau​dojant TEA per širdies operacijas DKA sąlygomis. Lengvesnis deguonies trans​portas per alveolo-kapiliarinę membraną būna, kai skysčio kiekis plau​čių intersticiniame audinyje yra mažesnis [183]. Jo padidėjimas po DKA parodo DKA sukeltą mažesnio ar didesnio laipsnio plaučių pakenkimą. Be to, didelis smūginis kristaloidinių tirpalų kiekis, gautas DKA pradžioje (DKA sistemos užpildymas druskų tirpalu), taip pat padidina skysčio skver​bimąsi per kapiliaro membraną plaučių audinyje. Didėja plautinių komp​likacijų tikimybė po operacijos dėl pablogėjusios dujų difuzijos per alveolo-kapiliarinę membraną ir plautinio audinio pažeidimo, todėl ilgėja dirbtinės plaučių ventiliacijos trukmė. Šiame darbe nustatytas ekstrakraujagyslinio plau​čių vandens indeksas, kuris atspindi skysčių kiekį intersticiniame plau​čių audinyje. 
Kad būtų optimalus cirkuliuojančio kraujo tūris, infuzinė terapija ligo​niams buvo taikyta atsižvelgiant į pastoviai sekamą CVS. Jis mums atspin​dėjo kraujo pritekėjimą į dešines širdies kameras ir sistolinio tūrio kitimus. CVS palaikytas normos ribose ir svyravo tarp 5 ir 8 mm Hg abiejose gru​pė​se. Skirtumo tarp grupių nebuvo. Tai leistų teigti, kad skysčių tūris pate​kan​čių į dešinį prieširdį abiejose grupėse nesiskyrė visuose matavimo taškuose. CVS padidėjimas (p < 0,001) prieš DKA, palyginti su priešoperaciniu ma​ta​vimu, daugiau gali būti sietinas su sumažėjusiu minutiniu širdies darbu (ŠI abiejose grupėse sumažėjo atitinkamai 24,7±2,1 proc. TEA grupėje ir 17,7± 1,2 proc. BA grupėje), o po DKA – DKA ir kardioplegijos metu gautu di​des​niu skysčių kiekiu. 24-ą valandą po DKA CVS nereikšmingai buvo di​desnis TEA grupėje. STK, atspindintis kairiojo skilvelio užpildymą, taip pat išlaikytas normos ribose abiejose grupėse ir neviršijo 11 proc. TEA grupėje. BA grupėje buvo nežymiai didesnis. STK kitimai, palyginti su duomenimis prieš operaciją, abiejose grupėse taip pat kito nežymiai. Tai irgi leistų teigti, kad kairiojo širdies skilvelio užsipildymas krauju buvo optimalus. Analizuojant gautus rezultatus pastebėta, kad naudojant TEA per ope​ra​cijas DKA sąlygonis, bendras skysčių balansas yra didesnis (2 833±42,44 ml), negu naudojant bendrinę anesteziją (2 540±42,5 ml). Nežiūrint į tai, kad TEA grupėje pacientai gaudavo didesnį skysčių kiekį, EKPVI joje pa​di​dėjo labai nedaug: didžiausias padidėjimas, palyginti su duomenimis prieš operaciją, 7,4±5,1 proc. fiksuotas pirmą valandą po DKA, vėliau jis mažėjo, ir po 24 val. buvo tik 3,3±4,6 proc. padidėjimas. Visuose matavimo taškuose padidėjimas buvo nereikšmingas. Visai kita EKPVI kitimo tendencija už​fik​suota BA grupėje: EKPVI padidėjo 24,6±5,6 proc. pirmą valandą po DKA, ir išliko aukštas visą laikotarpį po operacijos. Po paros jis buvo 16,5±5,3 proc. aukštesnis negu prieš operaciją. Lyginat grupes tarpusavyje, vaizdžiai matyti žymiai (p < 0,001) didesnis EKPVI BA grupėje visu laikotarpiu po DKA (5.4.3 pav.). Tai leistų teigti, kad skysčių difuzija per plaučių kapiliarų mem​braną yra mažesnė taikant TEA. 
Analizuojant krūtinės ląstos kraujo tūrį, buvo pastebėta priešinga ten​den​cija. Daugiau kraujo krūtinės ląstoje buvo užfiksuota TEA grupėje. Šioje gru​pėje buvo stebėtas krūtinėje esančio kraujo tūris padidėjimas nuo pat operacijos pradžios, reikšmingas 15,1±3,1 proc. (p < 0,001) padidėjimas ste​bė​tas tik 20-ą minutę po DKA, vėliau padidėjimas buvo nereikšmingas. BA grupėje stebėta atvirkštinė tendencija: KLKTI sumažėjo nuo pat operacijos pradžios ir didžiausias 14,9±2,6 proc. sumažėjimas (p < 0,01) pirmą valandą po DKA (5.4.2 lentelė). Įdomu pastebėti, kad TEA grupėje bendras širdies diastolinis kraujo tūris (mūsų matuotas BŠGDTI) reikšmingai didesnis (p < 0,05) buvo TEA grupėje (5.4.2 pav.), palyginti su BA grupe. Todėl galė​tu​me teigti, kad didesnį kraujo kiekį krūtinės ląstoje, TEA grupėje, lėmė di​des​nis širdies kamerų (skilvelių) užpildymas krauju diastolės pabaigoje. Mes galvojame, kad dėl didsnio BŠGDTI TEA grupėje, širdis išstumia di​des​nį kraujo kiekį, randamas didesnis STI. Savo darbe, dėl hemodimanikos ma​tavimo metodikos įpatybių (PiCCO sistema neregistruoja plaučių kraujo​takos) mes nenagrinėjome, kaip TEA turi įtakos plaučių kraujagyslių to​nu​sui. Tačiau jau 1992 m. Armstrongas įrodė, kad naudojant TEA per širdies ope​racijas DKA sąlygomis, plaučių kraujagyslių tonusas būna mažesnis [184]. Manytume, kad didesnį kraujo tūrį krūtinės ląstoje TEA grupėje taip pat lemia ir didesnis jo kiekis labiau išplėstose plaučių kraujagyslėse, nors tiesioginiais matavimais to pagrįsti negalime. Taigi, remiantis literatūros ir savo duomenimis galima teigti, kad TEA sukelta simpatinė blokada suma​žina ŠSD, todėl padidėja kraujo pritekėjimas į abu širdies skilvelius, o su​ma​žėjęs kraujagyslių tonusas tiek mažajame, tiek didžiajame kraujo apy​takos ratuose palengvina širdies darbą (STI padidėja). 
Suprantama, kad dėl DKA sukelto uždegiminio atsako ir jo neigiamo po​vei​kio plaučių kapiliarų endoteliui (didėja endotelinės membranos pralai​du​mas), EKPVI abiejose grupėse labiausia didėjo po DKA [185]. Analizuo​da​mi savo duomenis mes manome, kad mažesniam intersticiniam plaučių van​dens tūriui nemažai įtakos turi ir geresnė dešiniojo širdies skilvelio veikla: geresnė širdies skilvelių funkcija dėl geresnio širdies skilvelių prisipildymo per diastolę. 
Daugelis studijų patvirtina gautus rezultatus, kad epidūrinės anestezijos panaudojimas gerokai sumažina plautinių pooperacinių komplikacijų skai​čių. Atlikus šią studiją, nė vienam ligoniui, kuriam buvo taikyta epidūrinė anes​tezija, nebuvo stebėta plautinių komplikacijų. Epidūrinė anestezija vei​kia per daugelį grandžių, dėl ko galima geresnė kvėpavimo funkcija po ope​ra​​cijos, greitesnė ligonio mobilizacija, trumpesnis gydymasis intensyvios tera​pijos skyriuje ir stacionare [186–187]. 
Visavertis ir fiziologiškas spontaninis kvėpavimas po operacijos suma​žina plautinių komplikacijų riziką. Per operaciją nenaudojant nu​skaus​mi​nimui narkotinių analgetikų, pooperaciniu metu nepasireiškia kvėpavimo cent​ro slopinimo pailgosiose smegenyse, todėl naudojant krūtininę epi​dū​rinę anesteziją galima greitesnė ligonio ekstubacija. Šios studijos rezultatai taip pat patvirtina literatūros duomenis, apie trumpesnę dirbtinės plaučių ventiliacijos trukmę [188]. Literatūroje pateikiama duomenų, kur nagrinė​ja​ma paciento ekstubacijos galimybė „ant operacinio stalo“ [189] ar net „ne​už​migdyto paciento operacija“ [190] širdies chirurgijoje DKA sąlygomis, ta​čiau šiose studijose nevertinami arba mažai vertinami tokie reiškinai kaip ankstyvas pooperacinis kraujavimas ar psichologinė ligonio būsena per ope​raciją, todėl galima teigti, kad „neužmigdyto paciento operacija“ naudojant anestezijai vien epidūrinį nuskausminimą nėra tikslinga dėl nesaugios pooperacinės eigos.
Svarbus veiksnys, turintis įtakos mažesniam pooperacinių plautinių kom​p​li​kacijų skaičiui, yra efektyvus pooperacinis skausmo malšinimas. Skaus​mo malšinimas taip pat yra bene svarbiausias anesteziologo uždavinys. Adek​vatus pooperacinis nuskausminimas suteikia ligoniui daugiau kom​for​to. Jis taip pat gali sumažinti pooperacinį sergamumą, gulėjimo ligoninėje trukmę ir gydymo išlaidas [3]. Pasiekti optimalų nuskausminimą po širdies chirurgijos dažnai yra sunku dėl frakciniu būdu naudojamų narkotinių anal​ge​tikų. Jau ankstesnių tyrinėtojų buvo nustatyta, kad skausmo intensyvumas bu​vo pats didžiausias pirmą pooperacinę parą. Vėliau jis mažėjo ir nuo tre​čios pooperacinės paros buvo nežymus [35]. Paskutinėse rekomendacijose epidūrinį nuskausminimą, po širdies operacijų taikyti ne daugiau kaip dvi paras [191]. Šioje studijoje buvo pasirinkta skausmą registruoti tik pirmas 24 valandas, kai jis pasireiškia labiausiai. Reikia paminėti, kad skausmas bu​vo prašomas įvertinti tik tų ligonių, kurie buvo visiškai sąmoningi ir at​jungti nuo DPV aparato. Naudojant krūtininės epidūrinės anestezijos me​to​dą, registruotu laikotarpiu mes pasiekėme optimalią ir nuolatinę skausmo kontrolę. Analizuodami duomenis radome, kad TEA grupėje skausmas ne​viršijos dviejų balų pagal VAS skalę visuose skausmo registravimo taš​kuo​se. Didžiausias skausmas (3 balai pagal VAS) TEA grupėje buvo užfiksuo​tas tik dviems ligoniams 12-tą valandą po DKA. Tai galėjo būti siejama su ligonio aktyvia priežiūra ryte po operacijos (ligonio vartymas, patalynės kei​timas). Šiuo laikotarpiu trims ligoniams buvo į raumenis suleista po 50 mg petidino. Visu skausmo fiksavimo laikotarpiu TEA grupėje skausmo balų vi​durkis neviršijo 2 balų pagal VAS, o tai vertinama kaip nežymus skaus​mas. BA grupėje 8-ą valandą po DKA 3 ligoniams buvo užfiksuotas 6 balų pagal VAS skausmas, o 12-ą valandą po DKA dviem pacientams buvo už​fik​suotas 5 balų skausmas pagal VAS. Vėliau skausmo lygis BA grupės ligoniams mažėjo ir jo vidurkis neviršijo 3-jų balų pagal VAS. Lyginat gru​pes mes matome, kad skausmo balų vidurkiai visuose fiksavimo taškuose reikš​mingai buvo didesni BA grupėje. Kad skausmo kontrolė buvo pasto​vesnė TEA grupėje, matome 6.5.3. pavyzdyje. BA grupėje reikšmingai di​des​nis (p < 0,001) skausmo balų vidurkis buvo stebėtas 8-ą valandą po DKA, palyginti su vėlesniais skausmo fiksavimais. Vėlesnę skausmo kont​rolę užtikrinant į raumenis leidžiamais narkotiniais analgetikais neblogas efek​tas fiksuotas ir BA grupėje. Nors jis (skausmo balų vidurkis) ir buvo didesnis negu TEA grupėje, bet neviršijo 3 balų. Lietratūros duomenimis, ligonio pasitenkinimas labiau yra susijęs su tuo, kokio skausmo ligonis ti​kė​josi po operacijos ir kokį jis patyrė iš tikrųjų. Dažniausiai kardiochirurginiai ligoniai tikisi didesnio skausmo nei faktiškai patiria [192]. Taip ligoniai, patiriantys ir vidutinio stiprumo skausmą, po operacijos gali likti patenkinti [192–193]. 

Malšinant skausmą po operacijos narkotiniai analgetikai buvo naudoti visiems ligoniams BA grupėje. Vidutinė dozė buvo 110±6,7 mg. TEA gru​pė​je jie naudoti tik trims ligoniams po 50 mg. Tiek operacijos metu naudoti nar​kotiniai analgetikai (fentanilis), tiek ir po operacijos naudoti narkotiniai anal​getikai (petidinas), reikšmingai (p<0,05) prailgino dirbtinės ventiliacijos laiką BA gruėje. 

Kitas, nemažiau svarbus faktorius, galėjęs lemti dirbtinės ventiliacijos truk​mę buvo mažesnis ekstrakraujagyslinio plaučių vandens kiekis. Didesis EKPV kietis BA grupėje pablogindavo deguonies difuziją per alveolo – kapiliarinę membraną. Blogesnis įsotinimas deguonimi neleisdavo anksti atjungti ligonių nuo DPV aparato. Iš literatūros žinom, kad nefiziologinė, dirbtinė plaučių ventiliacija, didina ir plautinių komplikacijų skaičių [194]. 
Šiame darbe rasta, kad BA grupėje, kur buvo ilgesnė dirbtinės plaučių ventiliacijos trukmė buvo viso užfiksuotos šešios plautinės komplikacijos: trims pacientams stebėtos „diskinės atelektazės“ (nustatyta rentgeno​logiš​kai), dviems pacientams fiksuotas skysčio kaupimasis pleuros ertmėje, vie​nam pacientui po operacijos išsivystė plaučių uždegimas. Tuo tarpu TEA gru​pėje neužfiksuotas nei vienas plautinės komplikacijos atvejis. Nors plau​ti​nių komplikacijų nebuvimas šiame darbe (dėl nedidelio ištirtų pacientų skaičiaus) neatmeta jų tikimybės taikant TEA operuojant širdį DKA sąly​gomis, tačiau jų skaičių galima sumažinti iki minimumo. Galime teigti, kad mažesnis skysčių kiekis plaučių intersticiniame audinyje ir narkotiniais anal​getikais neslopinama centrinė nervų sistema leidžia anksčiau ekstubuoti ligonį ir išvengti grėsmingų plautinių komplikacijų TEA naudojant širdies operacijų metu.
IŠVADOS
1. Ligonių, kuriems, operuojant širdį dirbtinės kraujo apytakos sąly​gomis, buvo taikyta aukšta krūtininė epidūrinė anestezija, ekstra​krau​ja​gyslinis plaučių vandens indeksas reikšmingai nekito tiek visos operacijos metu, tiek ir ankstyvuoju pooperaciniu periodu
2. Aukšta krūtininė epidūrinė anestezija, taikoma ligoniams per širdies ope​racijas dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, reikšmingai sumažina širdies susitraukimo dažnį (p<0,05) prieš dirbtinę kraujo apytaką ir po jos 15-tą, 180-tą minutę bei 10 valandą, o vidurinį arterinį kraujo spaudimą (p<0,001) bei sisteminį kraujagyslių pasipriešinimo indeksą (p<0,001) visos operacijos metu ir ankstyvuoju pooperaciniu periodu.

3. Aukšta krūtininė epidūrinė anestezija, taikoma ligoniams per širdies ope​racijas dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, reikšmingai (p<0,01) padidina širdies indeksą po dirbtinės kraujo apytakos 20-tą minutę ir 3-čią, 10-tą ir 24-tą valandą, o sistolinį in​dek​są reikšmingai (p<0,001) padidina visos operacijos metu ir anksty​vuo​ju pooperaciniu periodu. 

4. Aukšta krūtininė epidūrinė anestezija, taikoma ligoniams per širdies operacijas dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, krūtinės ląstos kraujo tūrio indeksą reikšmingai (p<0,001) padidina 15-tą minutę, o bendrą širdies galinio diastolinio tūrio indeksą reikš​mingai (p<0,05) padidina 3-čią valandą po dirbtinės kraujo apytakos. 

5. Taikant ligoniams aukštą krūtininę epidūrinę anesteziją širdies ope​ra​cijų metu, dirbtinė plaučių ventiliacija buvo trumpesnė, negu vien bend​rinės anestezijos sąlygomis (atitinkamai 362±33,7 min. ir 664±98,4 min., p<0,01), o plaučių komplikacijų išvis nestebėta.  

6. Ligonių, kuriems, operuojant širdį dirbtinės kraujo apytakos sąly​go​mis, buvo taikyta aukšta krūtininė epidūrinė anestezija, nu​skaus​mi​ni​mas buvo reikšmingai (p<0,001) geresnis, negu taikant vien bendrinę anesteziją.
PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS
Aukštos krūtininės epidūrinės anestezijos taikymas širdies chirurgijoje reikalauja naujo požiūrio į širdies-kraujagyslių sistemos sekimą, infuzinę terapiją, ir skausmo kontrolę. Remiantis šio darbo duomenimis suformuotos šios rekomendacijos:

1. Siekiant anksčiau atjungti ligonį nuo dirbtinės plaučių ventiliacijos aparato ir užtikrinti efektyvią skausmo kontrolę po širdies opera​ci​jų, atliktų dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, rekomenduojame taikyti aukštą krūtininę epidūrinę anesteziją kombinuojant su bend​rine anestezija.

2. Taikant aukštą krūtininę epidūrinę anesteziją širdies operacijų dirb​tinės kraujo apytakos sąlygomis metu, rekomenduojame širdies su​si​​traukimo dažnį palaikyti ne mažesnį, negu 60 k/min. Širdies su​sitraukimo dažniui nukritus žemiau minėtos reikšmės, reko​men​duo​jama jį koreguoti į veną suleidžiant atropino.

3. Taikant aukštą krūtininę epidūrinę anesteziją širdies operacijų dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis metu, rekomenduojame pasto​viai sekti sisteminio kraujagyslių pasipriešinimo indeksą visos ope​ra​cijos metu, palaikant jį ne mažesnį, kaip 800 din×s×m-5. Vidurinį arterinį kraujo spaudimą rekomenduojame palaikyti ne mažesnį kaip 65 mm Hg, Jam sumažėjus žemiau minėtos reikšmės reko​men​duojame korekciją atlikti:

3.1 didinant infuzinės terapijos apimtį, jeigu SKPI ≥ 800 din×s×m-5
3.2 skiriant kraujagyslių tonusą didinančius medikamentus, jeigu SKPI < 800 din×s×m-5
4. Taikant aukštą krūtininę epidūrinę anesteziją širdies operacijų metu dirbtinės kraujo apytakos sąlygomis, epidūrinio tarpo kateterizaciją rekomenduojame atlikti operacijos dieną. Siekiant išvengti epidū​ri​nės hematomos formavimosi rekomenduojame:
4.1 epidūrinio tarpo punkciją ir kateterizaciją atlikti daugiau negu 1 valandą prieš 300 vv/kg heparino suleidimą operuojamam ligoniui;

4.2 epidūrinio tarpo punkcijos, ar kateterizavimo metu pastebėjus kraują adatos spindyje ar kateteryje, nutraukti procedūrą ir atidėti planinę operaciją;

4.3 krūtininės dalies epidūrinio tarpo punkciją ir kateterizaciją ga​li atlikti tik patyręs anesteziologas, turintis šios procedūros atli​kimo patirties kituose stuburo segmentuose ne širdies ope​racijų metu.
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