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Isuma

Lielas slodzes, ipasi profesionalaja sporta, rada dazadus riskus veselibai. Protams, ir
jasporto, bet ir jaieklausas ari Mates Dabas klusajos ¢ukstos, jaspéj saskatit dazadas
zimes. Reizém jaietur pauze, japiebremzé. Lai sporta zalé vai laukuma neparsteigtu

péksna kardiala nave.

Raksta veido$ana izmantoti gan jau ieprieks zinoti dati, gan papildinajumi. Eksisté
vairakas patiesibas, kuras paliek nemainigas, citas pamazam zaudé savu aktualitati,
taCu viena lieta nemainas: cilvéka dziviba ir unikala vértiba, un tapéc mées esam
profesionali, lai spétu prognozeét un novérst Sis Unikalas apdraudéjumu.

lesakuma — Sis raksts iznaks jau péc
EuroBasket 2017, tau neatkarigi no rezul-
tatiem Latvijas Sigada virieSu basketbola iz-
lases modelis ir izcils vairaku aspektu del:

m pirmkart — uz laukuma ir komanda!

m otrkart — ari mums pamata piecnieka ir
NBA zvaigznes un Eiroligas TOP klubu
spélétaji;

m treskart — “uz mainu” vairs nenak statis-
ti, bet spélétaji, kuri var un prot.

TieSi tapéc, lai vai kada vieta més esam
(rakstot $o septembra pirmaja nedél, ir jau
man vél ta ceriba un ar prof. J. Brugadu Ei-
ropas Kardiologu biedribas (ESC) kongresa
apspriedam findla versiju — Latvija pret
Spaniju), |oti vélos, lai sportiskas aktivitates
jaunatnes un ne tikai jaunatnes vida klatu
par normu. Tikai... slodzes un pamatigas
slodzes un ari ekstremélas slodzes rada da-
Zadus riskus.

“Bet vini tatu spélé...” kads sacis... Un
pareizi sacis. Ir jakustas, ir jasporto, bet ir
jaieklausas ari Mates Dabas klusajos
Cukstos, jaspéj saskatit dazadas zimes. Rei-
zém pietiek ieturét pauzi, uzreiz nenorakstit
kadu jaunu censoni. Piebremzét, laikus at-
pazit, izdarit secinajumus un péc tam prie-
caties un aplaudét o censonu sasniegu-
miem... Ir tacu vérts bat profesionaliem ari
medicina, vai ne?

Saksim ar definiciju, kas ir gana zinama,
tacu atkartosim vélreiz.

Pek$na kardiala nave ir nevardarbiga
kardialas genézes nave, kura iestajas vie-
nas stundas laika no akitu simptomu

52 oktobris 2017

sakuma; turklat var bat zinama iepriekse-
ja sirds slimiba, bet iespéjamais naves ie-
stasanas laiks un veids nav paredzams.
23]

Ja salidzinam iemeslus, tad joprojam ap
80% peksnas kardialas naves gadijumu ie-
mesls ir koronara sirds slimiba (KSS), ap
15% kardiomiopatijas un ap 5% t.s. sirds
elektriskas saslim$anas jeb jonu siknu pa-
tologijas (reizém lieto terminus kanalopati-
jas no channelopathies jeb electrical dise-
ases). Koronaras sirds slimibas pacientu
péksna kardiala nave joprojam ir un paliek
populacija vislielakas problémas rado$a da-
|a gan skaita, gan riska identificéSanas dél.
Ja par implantéjamo kardioverteru-defibrila-
toru (ICD no Implantable Cardioverter De-
fibrillator) un/vai sirds resinhronizacijas te-
rapijas (CRT/CRT-D no Cardiac Resynchro-
nisation Therapy) efektivitati noteiktam KSS

Lekcija par $o tému nolasita
LAB starpdisciplinaraja konferencé Neatliekamie
stavok|i medicina Liepaja 2017. gada 1. aprili.

pacientu grupam (péc parciesta miokarda
infarkta, ar QRS platumu virs 120 ms, ar
kreisa kambara sistolisko disfunkciju un iz-
sviedes frakciju (EF) < 35%) zina vai katrs
5. kursa medicinas students (diemzél ne
vienmér to zina cienijamie kolégi, kuriem
tas bitu jazina... Nerunasim par traumato-
logiem vai ginekologiem, bet internistiem),
tad lielai dalai So pacientu (péc revaskulari-
zacijas, ar tris artériju slimibu, koronara
stumbra patologiju) ari ar relativi saglabatu
sistolisko funkciju péksnas kardialas naves
risks paliek augsts. Tacu... tur notiek inten-
sivs darbs, pastav virkne iespéjamu riska
pazimju (PKN prodroms), kuras lauj tomér
vairak vai mazak uztvert signalus par tuvo-
joSos katastrofu.

1. shéma atainota laika saistiba ar iespée-
jamo péksnas kardialas naves iestasanos.
Epidemiologija
m ASV no péksnas kardidlas naves mirst

vidéji 355 000 cilveku gada (ASV regis-

tra dati, 2010).

m Pékdna kardiala nave — pirma koronaras
sirds slimibas manifestacija 50% virie-
$u/63% sieviesu.

m Koronara sirds slimiba — 80% pacientu
Rietumu valstis mirst no péksnas kardi-
alas naves.

1. shéma | Laika saistiba ar iespéjamo pék$nas kardialas naves iestasanos [3]

LAIKA SAISTIBA AR PEKSNU KARDIALU NAVI

Pirmas pazimes — Klinisko pazimju Sirds Biologiska
prodroms sakums apstasanas nave
Jauni simptomi Straujas Peksns kolapss Neefekiiva
vai eso30 kardialo kiiniska stavokla = Nav efektivas atdzivinasana
simptomu parmainas = | asinsrites VAI
pasliktinajums = Aritmija = Nav pulsa nav sirds
= Sapes kriltis = Hipotensija = Pilnigs samanas elektriskas,
= Sirdsklauves = Sapes kritis zudums mehaniskas vai
= Elpas triikums = Elpas trikums CNS funkcijas pec
= Nogurums = |si samanas atdzvinaSanas
traucgjumi
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Péksnas kardialas naves risks

Butiski atceréties:

pacientiem ar sirds mazsp€ju un/vai péc
parciesta miokarda infarkta kambaru
ekstrasistoju paradisanas vai to biezuma
pieaugums ir augsta riska markieris;
izmainas QRS morfologija ir augsta riska
markieris;

sirdsdarbibas frekvences pieaugums ir
augsta riska markieris;

B tipa natrijurétiska peptida limenis ne-
reti ir pirmais un agrinais augsta riska
markieris.

Pék3nas kardialas naves riska faktori:
anamnézé sirds apstasanas vai bijusi
kambaru tahiaritmijas (kambaru tahikar-
dija/ undulacija) epizode

pazeminata kreisa kambara izsviedes
frakcija un hroniska sirds mazspéja;

anamnézé miokarda infarkts/koronara
sirds slimiba;
ventrikulara ektopija KSS gadijuma;

kambaru ekstrasistoles, kuras paradas
vai kuru biezums pieaug slodzes testu
laika, ka ari fiziskas vai psihoemociona-
las slodzes laika;

elektrofiziologiskie/EKG parametri:

QT korigétais intervals (QTc);

QRS platums;

sirds ritma variabilitate;

— T vilnu alternacija;

agrinas repolarizacijas pazimes;

QT dispersija;

priekskambaru fibrilacija;

smékésana;

aptaukosanas, cukura diabéts;

pasivs dzivesveids.

Ta sauktie jaunie riska faktori ir:

brivo taukskabju metabolisms: mitohon-
driju defekti;

seruma biomarkieri: citokini, citi proteini;

= iekaisums (C reaktivais olbaltums), tro-

ponins;

molekularie markieri:
apakstipi;

genétiskie markieri: substrats, trombozes
risks, parmantotas aritmijas;

viena nukleotida polimorfisms (SNP): jo-
nu kanalu patologijas;

kermena temperatiiras paaugstinajums;

béta receptoru

m perfuzijas traucéjumi: ievérojama loma

diagnostika ir agrinai miokarda perfuzi-
jas scintigrafijai un kodolmagnétiskas re-
zonanses izmeklgjumiem;

sirds frekvences turbulence.

Ja paraugamies uz kambaru ekstrasisto-

1ém, tad joprojam praktiski tiek lietota Lou-
na (Bernard Lown) klasifikacija.
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0 klase: kambaru ekstrasistoles (VES) nav

vismaz 3 stundas Holtera monitoréSanas
pieraksta;

klase: VES — monomorfas, atseviSkas,
mazak neka viena minaté vai mazak ne-
ka 30 stunda;

Il klase: biezas monomorfas VES, vairak

neka viena VES minaté vai vairak neka
30 VES stunda;

1l1a klase: polimorfas VES (multifokalas);
IlIb klase: sistematizétas VES (bigeminija,

trigeminija, aloritmija);

IVa klase: grupveida recidivejosas VES (2

ventrikularas ekstrasistoles kopa);

IVb klase: recidivéjosi VES tripleti (3 ven-

—

. attéls

trikularas ekstrasistoles). 3 un vairak
VES trakté ka islaicigu jeb nenoturigu
kambaru tahikardiju (angl. non-sustain-
ed ventricular tachycardia — NSVT);

V klase: R uz T (R/T) fenomens.

Piemérus skat. 1., 2. attéla.

Biezi vien kambaru ekstrasistoles reali
izraisa tikai diskomfortu, tacu literatiras
dati visai parliecinodi norada, ka kambaru
ekstrasistoles spgj izraisit gan remodelaciju,
gan provocet kambaru tahikardiju vai kam-
baru fibrilaciju. Pacientam ar hronisku sirds
mazspéju vai parciestu miokarda infarktu
kambaru ekstrasisto|u paradisanas ir iespé-
jamais pirmais trauksmes signals. Lidzigi
jauztver kambaru ekstrasistolu paradiSanas
fiziskas slodzes laika vai péc tas.

Par monomorfam kambaru tahikardijam
uzskata tadas tahikardijas formas, kuras visu
QRS kompleksu forma visos elektrokar-
diogrammas (EKG) novadijumos ir vienada.
Savukart polimorfas ir kambaru tahikardijas,
kuru QRS forma at3kiras. (Skat. 3. attélu.)

Kambaru ekstrasistolu grupa - 3 ekstrasistoles, kas atbilstosi 2016. gada Eiropas

Kardiologu biedribas vadlinijam definéjamas ka nenoturiga jeb nepastaviga
(non-sustained) kambaru tahikardija (NSVT) /
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Viena R uz T tipa kambaru ekstrasistole (A attéls) un elektrokardiogramma ar R uz

attels

T tipa ekstrasistoles inducétu kambaru aritmijas epizodi
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3. attels

Faet

A — Monomorfa kambaru tahikardija
B — Polimorfa kambaru tahikardija

Elektrokardiografiskas atrades
pacientiem ar kambaru
tahikardiju

EKG joprojam ir svarigaka izmekléSanas
metode visiem pacientiem ar sirds ritma
traucéjumiem, ari pacientiem ar kambaru
tahikardiju. Ja pacienta stavoklis paroksis-
ma laika ir stabils, vinam obligati ir japie-
raksta elektrokardiogramma ar visiem 12
novadijumiem gan tahikardijas laika, gan
ari péc tas. Ja ir iespéjams, EKG ir jasali-
dzina ar agrak veiktajam. Tas ir |oti batisks
nosacijums turpmaka pareiza diagnostika
un arsté$anas taktikas izvéle.

Par monomorfu uzskata tadu kambaru
tahikardijas formu, kura QRS kompleksi ta-
hikardijas laika paliek nemainigi. Katram
individualam pacientam var bt gan tikai
viena veida, gan ari dazadas monomorfas
kambaru tahikardijas, kas atSkiras sava
starpa (ipasi tas ir raksturigs pacientiem ar
rétu péc parciesta miokarda infarkta), bet
katrai no tam ir savi QRS kompleksi, kas ir
vienadi lekmes laika.

Platu QRS kompleksu tahikardija var bat
viens no $adiem variantiem:

m supraventrikulara tahikardija (SVT) ar
funkcionalu vai stabilu Hisa kalisa kaji-
nu blokadi (sinusa tahikardija, ektopiska
priek$kambaru tahikardija, priekSkamba-
ru undulacija vai fibrilacija, vai atriovent-
rikulara savienojuma re-entry tahikar-
dija);

m ortodroma tahikardija ar retrogradu vadi-
Sanu caur papildu atrioventrikularas va-

| Monomorfas un polimorfas kambaru tahikardijas salidzinajums (adaptéts no [11)

Hijiid 1. i

dianas celiem un funkcionalu vai stabi-
lu Hisa kalida kajinu blokadi;

m SVT, ari priekSkambaru fibrilacija, ar va-
diganu caur papildu vadi$anas celiem;

= antidroma tahikardija ar retrogradu vadi-
&anu caur atrioventrikularu savienojumu
un anterogradu vadi$anu pa papildu va-
disanas celu;

= kambaru tahikardija. [1, 8, 12]

Dzivibu apdraudosas aritmijas

Medicinas literatira pédéjos gados
(Journal of American College of Cardio-
logy, Circulation, Heart Rhythm, European
Heart Journal, Journal of Cardiac Elec-
trophysiology, Europace un citos) arvien
pla$ak paradas termins dzivibu apdraudo-
Sas aritmijas (Life-Threatening Arrhyth-
mias), ka ari iedalijums: kambaru aritmi-
jas bez parliecinosam strukturalam sirds iz-
mainam un ar strukturalam sirds izmai-
nam.

Ar j&dzienu dzivibu apdraudosas aritmi-
jas (Life-Threatening Arrhythmias) saprot
jebkadus sirds ritma traucéjumus (biezak
kambaru aritmijas — 83% (péc J. Camm;
S. Saxena), kas izraisa straujus hemodina-
mikas traucéjumus, kuru dé| iestajas pa-
cienta nave, ja nekavéjoties netiek sniegta
neatliekama palidziba un talakaja arstnieci-
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bas procesa netiek nodroinats secigs arst-
niecisko pasakumu komplekss (elektrofizio-
logiska diagnostika, katetrablacija, izman-
tojot trisdimensiju kartésanas sistémas, ne-
atliekama koronara angiografija ar perkuta-
no koronaro intervenci, implantéjamo kar-
dioverteru defibrilatoru (angl. Implantable
Cardioverter Defibrillator — ICD) implanta-
cija ar vai bez sirds resinhronizacijas iz-
mantojuma, attéldiagnostika, tostarp ko-
dolmagnétiska rezonanse, genétiskie testi
u.tml.).

Raksturigdkds kambaru aritmijas bez
parliecinosam strukturalam sirds izmai-
nam:

| - nepieskaita pie dzivibu apdraudosa-
jam aritmijam (tipiski monomorfas):
= kambaru izplides trakta lokalizacija:

— laba kambara izpltdes trakts;

— kreisa kambara izplides trakts;

- sinus Valsalva aort;

— Hisa kilisa tie3a tuvuma
bundle);

= idiopatiskas kreisa kambara tahikardijas:

— kreisa muguréja zara lokalizacija;

— kreisa priek3éja zara lokalizacija;

— augsta septala lokalizacija;

= citas lokalizacijas:

— mitralais gredzens;

- trikuspidalais gredzens;

- papilarie muskuli;

- perivaskularas epikardialas.

Il — pieskaita pie dzivibu apdraudosa-
jam (tipiski polimorfas):
= genétiskie sindromi:

- pagarinata QT sindroms (LQTS);

— Brugadas sindroms;

— kateholaminergiska polimorfa kambaru
tahikardija;

— saisinata QT sindroms;

= idiopatiska kambaru fibrilacija.

(peri-His

Péek3na kardiala nave jauniem
cilvekiem

Ar jauniem cilvékiem ir pavisam citadi
un daudz sarezgitak. Pirmkart — jauniem
cilvekiem visbiezak nav nekadu siadzibu.
Otrkart — ja ari kadas ir, parasti jaunie$i vai
nu nesldzas, vai ari, kas nereti ir tas bista-
makais, $is sidzibas tiek samestas viena
katla ar somatoformo vegetativo disfunkciju
vai norakstitas uz “Svako jaunatni”, jo “mi-
su laika...” un ta talak... Tresais — diemzél
fiziskas aktivitates un sporto$ana nav pati
popularaka nodarbosanas, tapéc nereti lidz
pusaudzu vecumam bérniem nav veikta ne
EKG, ne ehokardiogramma (agrina vecuma
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nereti informativitate ir nepilniga). Ceturt-
kart — socialie faktori rada jaunu cilvéku
grupu, kuri ar medikiem kontaktéjas tikai
tad, kad tos nogada stacionaros sakara ar
narkotiku vai siva pardozé$anu vai citiem
tamlidzigiem iemesliem. Problémas biiti-
ba - eksisté pietiekami daudz peksnas kar-
dialas naves riska faktoru jauniem cilve-
kiem, diemzel to identifikacija joprojam ir
apgratinata.

Pék$nas naves iemesli jauniem cilvé-
kiem:
= hipertrofiska kardiomiopatija;
vainagartériju anomalijas;
pagarinata QT sindroms;
Volfa-Parkinsona-Vaita sindroms (WPW);
citas kardiomiopatijas (aritmogéna laba
kambara kardiomiopatija);
agrina vainagartériju ateroskleroze;
m aortas ruptdra (Marfana sindroms).

Hipertrofiska kardiomiopatija

Elektrokardiografijas atrade
pacientam ar hipertrofisko
kardiomiopatiju

Par preklinisku kardiomiopatijas dia-
gnostiku skat. 1. tabulu.

Veicot elektrokardiografiju, anomalijas
atrod 75-95% pacientu. Sis izmainas para-
das agri, vél pirms pusaudzu gadiem, kad
ehokardiogramma var bt relativi normala.
EKG izmainas parasti ir pirmais kreisa kam-
bara hipertrofijas priek3véstnesis.

Galvenas (lielas) elektrokardiografiskas
diagnostiskas pazimes:

m kreisa kambara parslodze (50% gadiju-
mu);

m dzili Q-zobi (vilni) > 40 ms kreisa kam-
bara inferolateralaja siena;

= T zobu inversija > 3 mm V3-V6, D1 un
aVL un > 5 mm D2, D3 un aVF;

m gigantiski negativi T zobi prekardialajos
novadijumos — raksturigi apikalai hiper-
trofiskai kardiomiopatijai.

Mazie elektrokardiografiskie kritériji:
= interventrikularas vadiSanas traucéjumi;
m minimalas kambaru repolarizacijas iz-

mainas;

m dzili S zobi V2 novadijuma, kas var pa-
radities, ari neesot sirds slimibam.
Holtera monitoréSana (24 stundu EKG

pieraksts) atklaj sirds ritma traucg&jumus

90% kardiomiopatiju pieaugusajiem. Kam-

baru ekstrasistoles un nestabila kambaru

tahikardija tiek diagnosticéta 20-30% pa-
cientu. Bradiaritmijas, supraventrikularas

Prekliniska hipertrofiskas
kardiomiopatijas diagnostika:
izmainas o‘Jnaauguéajlem

1. tabula | parmantoto formu gadijumos

Elektrokardiogramma | Kreisa kambara parslodze,
dzili Q-zobi > 40 ms
intraventrikularas
vadi$anas traucgjumi,

T zobu inversija, nelielas
kambaru repolarizacijas
izmainas, dzili S zobi

V2 novadijuma

Kreisa kambara sienas
biezums — 12 mm
priek$gja starpsiena vai
mugureja siena un/vai
14 mm starpsienas
muguréja dala vai brivaja
mala, kas saistas ar
meérenu mitrala varstula
prieksgjas lapinas
sistolisko kustigumu vai
§is lapinas palielinajumu

Doplera
ehokardiogramma

Audu doplerografijas | Pazeminats kreisa

atrade (strain/strain | kambara sistoliskais un

rate) deformets agrinais
diastoliskais kustigums,
kontrakciju atrums.
Samazinats kreisa
kambara iestiepums

Kodolmagneétiska Strukturalas segmentalas

rezonanse miokarda un kreisa
kambara anomalijas,
fokala fibroze segmentalas
hipertrofijas zonas

Molekularas Slimibas izraisitas génu

genetikas diagnostika | mutacijas

tahikardijas un priekSkambaru fibrilacija var
paradities gan ka atseviSkas saslim$anas,
gan ka kambaru aritmiju priek$vestnesi.
ligstoSas nestabilas (nepastavigas) kambaru
tahikardijas epizodes var izraisit kambaru
fibrilaciju, jo pasi raksturiga & draudo3a
tendence ir pacientiem, kas jaunaki par 30
gadiem.

Hipertrofiska kardiomiopatija
sportistiem

Kritériji hipertrofiskas kardiomiopatijas
diagnozei sportistiem.

Pirmkart, sportista slodzes nav saméro-
jamas ar parasta cilvéka slodzém, un nere-
ti, jo Tpasi lielaja sporta, $is slodzes balansé
uz cilvéka spéju robezas.

Otrkart — lai sporta ko sasniegtu, ir jaie-
gulda milzu darbs. Sporta slodzes sakas au-
go8a organisma, un daudzos sporta veidos
(vingro$ana, peldésana u.c., misdienas ari
sporta spéles) ar 5-7 gadu vecumu.

Treskart — diemzél negodigi treneri, pasi
sportisti un, lai cik tas butu paradoksali,



jauno sportistu vecaki sekmé aizliegto vielu

lietoSanu (dazadi dopingi). Klasisks piemérs

aizliegtajai vielai, kura veicina muskulu hi-
pertrofiju, ir anabolie steroidhormoni. Diem-

26l hipertroféjas ne tikai kaju vai roku, bet

ari sirds muskulis, turklat sekas nereti ir ne-

prognozéjamas.

Ceturtkart — hipertrofiska kardiomiopa-
tija ir sastopama saméra plasa populacija,
tacu augsta riska grupa nonak tikai neliela
dala cilveku. Ja divi lidzigas sakuma pozi-
cijas eso8i pacienti (bérni, pusaudzi) tiks
paklauti dazadam slodzém un jo ipasi tiesi
aug3anas perioda, ari miokarda hipertro-
fijas raditaji bus atskirigi. Agrina riska gru-
pu identifikacija, nepiecieSamibas gadiju-
ma — slodZzu samazinasana vai pilniga par-
traukSana uz laiku vai pavisam lauj izvai-
rities no |oti nopietniem sarezgijumiem
nakotne.

Balstoties uz vairakiem profesionalo aso-
ciaciju kopsavilkuma datiem (gan kardiolo-
gijas, gan sporta medicinas asociaciju ma-
teriali), ir izstradati vairaki pamatprincipi
un kritériji hipertrofiskas kardiomiopatijas
izvértésanai sportistiem.

Ja kreisa kambara sienas biezums par-
sniedz 12 mm, to uzskata par hipertrofétu.
Tas uzreiz nenozimé patologiju, bet uzska-
tams par potenciali augstaku riska avotu.
Praktiski visiem aktiviem sportistiem (neru-
najot par elites sportistiem) kreisais kamba-
ris ir nedaudz hipertroféts. Tas attiecinams
ari uz tiem, kas kadreiz bijusi aktivi sportis-
ti, bet turpina sportiskas aktivitates ari péc
40 un 50 gadu sasniegsanas.

Ja ir dati par kreisa kambara hipertrofiju
sportistam un relativi nedilatéts kreisais
kambaris (< 56 mm) aktivo sporta gaitu lai-
ka (aktivi trenini, sacensibas), un ir novéro-
jams jebkur$ no Siem faktoriem, tad kreisa
kambara hipertrofija uzskatama par vairak
patologisku neka fiziologisku:

m pasliktinata diastoliska funkcija;

m palielinats kreisa priekSkambara dia-
metrs > 45 mm sportistiem, kuri jaunaki
par 18 gadiem, un vairak neka 50 mm
vecakiem sportistiem;

m kreisa kambara izsviedes trakta obstruk-
cija ar sistolisko mitrala varstula priekse-
jas viras kustibu;

m Hisa kilia kreisas kajinas pilna blokade;

m ST segmenta nomakums vai dzili T zobi
ar inversiju (<-0,2 mV) divos blakuseso-
$ajos novadijumos (iznemot V; un V,
sportistiem, kas jaunaki par 16 gadiem)
elektrokardiografija;

= gimenes anamnézé hipertrofiska kardio-
miopatija pirmas pakapes radiniekiem.

Sportistiem ar hipertrofisko kardiomio-
patiju gimenes anamnézé vai tas atradi
ehokardiografija un/vai elektrokardiografis-
kam anomalijam, kas apliecina patologiju,
javeic 48 stundu elektrokardiografijas pie-
raksts (Holtera monitoré$ana), kardiopul-
monélas slodzes tests un sirds kodolmag-
nétiskas rezonanses izmekléjums, lai no-
teiktu visparéjas fenotipiskas izmainas un
novertétu péksnas kardialas naves risku.
48 stundu EKG palidz identificét nestabilu
(nepastavigu) kambaru tahikardiju, kardio-
pulmonalas slodzes tests palidz noteikt
asinsspiediena anomalijas slodzes laika,
slodzes izraisitas aritmijas un novertét
maksimalo skabekla apmainu. Sirds kodol-
magnétiskas rezonanses izmekléjums lauj
izslégt apikalu kardiomiopatiju, kas ari pati
par sevi ir patologija ar augstu péksnas kar-
dialas naves risku.

Sportistiem, kam diagnostikas dati ir
Saubigi, nepiecieSams pirmas pakapes radi-
nieku skrinings un/vai vismaz tris ménesus
atcelami jebkadi ar slodzi saistiti trenini,
lidz tiek veikta atkartota izmekléSana.

Zema riska pacienti vecuma virs 30 ga-
diem, kuriem nav ierobezojumu sportiskam
aktivitatém, ja nav $adas atrades:

m Holtera monitorésana fikséta kambaru
tahikardija;

® gimenes anamnézé pék3nas naves epi-
zode saistiba ar hipertrofisko kardiomio-
patiju;

® anamnézeé sinkope vai samanas zuduma
epizode;

= nopietna hemodinamikas anomalija, gra-
dients = 50 mm Hg;

= slodzes inducéta hipotensija;

= vidéja vai izteikta mitrala regurgitacija;

m palielinats kreisais priekSkambaris (= 50

mm);
= paroksismala priekskambaru fibrilacija;
m anomala miokarda perfizija.

Loti svarigi!

JaunieSiem, kas aktivi nodarbojas ar
sportu un ir paklauti lielam, profesionala-
jam sportam pietuvinatam slodzém, obliga-
ti reizi gada ir javeic elektrokardiografiska
un ehokardiografiska kontrole. Jebkura ga-
dijuma, ja skrininga kontrolé rodas aizdo-
mas par iespéjamu sirds sienu progreséjosu
hipertrofiju, jaizdara atkartoti izmeklgjumi
ar augstakas klases tehniku. Ja objektivo
izmekléjumu kopums apstiprina hipertro-
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fiskas kardiomiopatijas diagnozi, sporta no-
darbibu slodze uz laiku jasamazina vai ja-
partrauc. ParliecinoSos gadijumos ta ja-
partrauc galigi. Hipertrofiskas kardiomio-
patijas attistibas risks pusaudziem nelab-
véligas genotipiskas un fenotipiskas sakriti-
bas gadijumos ir visaugstakais, tacu, sa-
meérojot slodzes un laikus kontroléjot situa-
ciju, no nopietnam komplikacijam var izvai-
rities, nekaitéjot dzives kvalitatei un ari sa-
glabajot sporta perspektivas. (Skat. 2. ta-
bulu.)

Vainagartériju anomalijas ir relativi reta,
tacu nopietna patologija. Biezakais variants
ir vai nu viena kopéja vainagarterija, vai arte-
riju atteces vietas tiek daléji piesegtas ar aor-
tas varstula lapinam. Raksturiga agrina slo-
dzes stenokardija, hipotensija pie fiziskam
slodzém. Optimals risinajums diagnostikai ir
Holtera monitoré$ana, slodzes tests, miokar-
da perfizijas scintigrafija un datortomografi-
jas angiografija jeb koronara angiografija.

Vulfa-Parkinsona-Vaita (Wolff-Parkin-
son-White — WPW) sindroma gadijumos
galvenas problémas rada anterograda par-
vade pa papildu vadiSanas celu un antidro-
mas tahikardijas. lespéjamas paroksismalas
tahikardijas ar frekvenci virs 240 sirds sitie-
niem mindté. Tiesa gan, pasreizéjas invazi-
vas aritmologijas attistibas un tas progresa
situacija Latvija WPW sindroma radikéla ar-
stéSana atbilstodi starptautiskajam vadlini-
jam ir tikai invaziva (katetrablacija), un péc
8is procediras ap 98% pacientu ir pilniba
asimptomatiski bez funkcionéjosiem papil-
du vadidanas celiem.

3. tabula |Laba kambara aritmogénas kardiomiopatijas diagnostiskas pazimes

Elektrokardiogramma

Epsilona vilni (neskaidras ST segmenta robezas) V, 3, invertéti T zobi
V,,V3*), iztrilkstot labas Hisa kiilisa kajinas blokadei

Ehokardiografija Lokalizeta laba kambara aneirisma, izoléta laba kambara mazspéja, laba
kambara sienu biezums < 2 mm vai > 8 mm, asimetrija

Kodolmagnetiska rezonanse | Tauku infiltracija laba kambara miokarda

Histologija Tauku infiltracija laba kambara miokarda

*Pacientiem, kas vecaki par 12 gadiem

Aritmogeénai laba kambara kardiomiopa-
tijai raksturigs plass kliniskais spektrs, ti-
piska izpausme ir kambaru tahiaritmijas
(monomorfa kambaru tahikardija). Saslim-
$ana ir biezs péksnas kardialas naves ie-
mesls jauniem cilvékiem, tostarp ari elites
sportistu vidi (Italijas dati). Neinvazivie
diagnostiskie izmekléjumi var bat nepietie-
kami informativi, ir apgratino$i vai reizém
pat neiespéjami atrast kadu specifisku pazi-
mi, kas |autu precizét diagnozi. Parasti aiz-
domas izraisa elektriskas, funkcionalas un
anatomiskas anomalijas bez kada cita it ka
objektiva iemesla. Diagnostiskos kritérijus
var aplukot 3. tabula.

Elektrokardiogramma redz anomalu re-
polarizaciju ar T zoba inversiju V, novadi-
juma Iidz pat V3 un zemas amplitadas po-
tencidlus QRS kompleksa beigas (epsilona
vilnus); Brugadas sindromam lidziga labas
kajinas blokades aina (skat. talak teksta)
un labo prekardialo ST segmentu pacélums
saistiba ar polimorfu kambaru tahikardiju

2. tabula | Hipertrofiska kardiomiopatija vai sportista sirds — diferencialdiagnostika [1]

Atipiska KKH aina

KK dobums < 45 mm

KK dobums > 55 mm

Kreisa priekSkambara palielinajums

Savadas EKG pazimes

Anormala KK pildisanas

Sievietes

Samazinas biezums, partraucot slodzi

00000000

Gimenes anamnéze HKMP

KKH — kreisa kambara hipertrofija,
KK — kreisais kambaris,

EKG — elektrokardiogramma,
HKMP — hipertrofiska kardiomiopatija
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ar ir tikpat attiecinams uz aritmogéno la-
ba kambara kardiomiopatiju. (Skat. 4. at-
telu.)

Nekompaktais kreisais
kambaris

Nekompaktais kreisais kambaris (angl.
LV Noncompaction) jeb nekompaktais krei-
sa kambara miokards ir nesen atklata ie-
dzimta kardiomiopatija, kam raksturigs
patnéjs stklveida kreisa kambara morfolo-
giskais izskats (porainais miokards). Boja-
jums galvenokart skar kreisa kambara dis-
talo (apikalo) dalu ar dzilam starptrabekula-
ram kabatam (sinusiem), un Sie sinusi ir
saistiti ar kambara dobumu. Patologiju sais-
ta ar embriogenézes noteiktu posmu apsta-
$anos. Nekompaktais kreisais kambaris var
pastavét ka izoléta slimiba vai bit saistits
ar citam iedzimtajam sirdskaitém, parasti
ar sarezgitajam zilajam sirdskaitém, Ebstei-
na anomaliju vai dazam neiromuskularajam
slimibam.

Slimiba ir reta, tatu no kopéjam pediat-
rijas praksé veiktajam ehokardiogrammam
dati par nekompakto miokardu apstiprinas
0,014% jaundzimu$o un bérnu. Ap 25%
vecaku ir asimptomatiski, tacu tiem ehokar-
diografiskaja atradé tiek fiksétas dazadas
anomalijas.

Brugadas sindroms

1992. gada Jozefs Brugada un Pedro
Brugada publicéja pirmo zinojumu par poli-
morfam kambaru tahikardijam un kambaru
fibrilacijas gadijumiem pacientiem ar Hisa
kalida laba zara blokades pazimém EKG un
ST segmenta pacélumu V, lidz V3 novadiju-
mos [16]. VElak tika noskaidrots, ka sindro-
ma pamata ir parmantots defekts miokarda
$anu natrija kanalos, un tas saistas ar géna
SCN5A mutéaciju. Sindroma parmantoanas
tips ir autosomali dominants ar nepilnu pe-
netranci. Brugadas sindroma sastopamiba
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4. attels | Hisa kali¥a labas kajinas blokade un

aritmogéna laba kambara kardiomiopatija
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A — Nepilna Hisa kiili$a labas kajinas blokade
B — Aritmogéna laba kambara kardiomiopatija

ir aptuveni 5-66 gadijumi uz 10 000, sin-
droms visbiezak sastopams dazas Dienvid-
azijas valstis, virieSiem 8 reizes biezak neka
sievietem.

Brugadas sindroma diagnostikas pamata
ir turpmak aprakstitas raksturigas EKG iz-
mainas pacientiem, kuriem neatrod sirds
strukturalu bojajumu un ir izslégti sekundari
iemesli, kuri var izraisit lidzigas ST segmen-
ta izmainas.

Atkariba no EKG izmainam V; lidz V3
novadijumos iz8kir tris Brugadas sindroma
tipus, turklat var gan bat, gan nebit Hisa
kilisa labas kajinas blokadei raksturigas
EKG izmainas labajos krasu novadijumos
(S zoba izmainu kreisajos kriiSu novadiju-
mos parasti nav). (Skat. 4. tabulu un 5. at-
télu.)

Ja pastav diagnostiskas problémas (gal-
venokart 1l vai Ill tipa gadijumos), veic me-
dikamentu testu ar natrija kanalu (kuros ir
defekts) blokatoriem — 1. klases antiaritmis-
kajiem lidzekliem.

Lieto vai nu flekainida intravenozu ievadi
deva 2 mg/kg 10 mindsu laika (maksimala
deva 150 mg), vai ajmalina intravenozu ie-
vadi deva 1 mg/kg ar atrumu 10 mg/mini-
té. Pozitivas atrades gadijuma 1. klases an-
tiaritmiskie Iidzekli 1l vai Ill tipa Brugadas
sindromam raksturigo EKG atradi parvérs
| tipa. Tatu medikamentu testi var izraisit
dzivibai bistamus sirds ritma traucéjumus,
kuru kupésanai atkartoti var nakties izman-
tot elektrisko kardioversiju, tapéc tos drikst
veikt tikai kvalificéts personals un tikai tad,
ja ir nodrosinatas visas iespéjas sniegt atbil-
stou neatliekamo palidzibu.

Brugadas sindroma diagnostika izdala
divas pazimju grupas.

1. grupa:

= | tipa Brugadas sindromam raksturigas
izmainas vismaz divos no prekardiala-
jiem (V,-V3) EKG novadijumiem vai ari
to paradidanas pacientiem ar Il vai Ill ti-
pa Brugadas sindromu péc testa ar
1. klases antiaritmiskajiem lidzek|iem.
2. grupa - kaut viena no $im pazimém:

m dokumentéta kambaru fibrilacijas epi-
zode;

m dokumentéta spontani beigusies poli-
morfas kambaru tahikardijas epizode;

m pékdnas naves lidz 45 gadu vecumam
gadijumi gimenes anamneze.
Tiek minétas ari citas pazimes, kuru dia-

gnostiska vértiba nav tik neapstridama:

m sinkopes vai agonalas elpo$anas epizo-
des naktis;

= Brugadas sindroma diagnoze apstiprina-
ma, ja bez 1. grupas EKG pazimém ir
kaut viena 2. grupas pazime (kads Kli-
niskais simptoms vai sindroms). Ja ir ti-
kai Brugadas sindromam raksturigas
EKG izmainas, pienemts runat par Bru-
gadas sindroma veida EKG izmainam
(angl. pattern — veids). Dazreiz angliski
raksta ari Brugada-like EKG (angl. like —

lidzigs), tadu latviski $o jedzienu pareizi

tulkot nav iespéjams.

Kliniskie simptomi (dala no 2. grupas
pazimém) visbiezak paradas cilvékiem ar
Brugadas sindroma veida EKG izmainam
30-40 gadu vecuma. Visraksturigakas sin-
droma pazimes ir sinkopes vai péksna kar-
diala nave, raksturigakais simptomu paradi-
$anas laiks ir nakts vai agrinas rita stundas.
Tatu dro$u datu par simptomu paradi$anas
iespéjamibu cilvékiem ar Brugadas sindro-
ma veida EKG izmainam nav. Literatlra no-
radits péksnas naves risks $adiem cilvekiem
no 0,01% lidz 0,39% gada.

Kateholaminu inducéta
polimorfa kambaru
tahikardija

Kateholaminu inducéta jeb katehol-
aminergiska polimorfa kambaru tahikardija
(KPVT) ari pieder genétiski parmantotam
slimibam. Fenotipiski $ie pacienti nekadi
nav at$kirami, raksturigas polimorfas kam-
baru tahikardijas lekmes paaugstinatas fi-
ziskas vai emocionalas slodzes gadijumos.
Péc vairaku autoru datiem, KPVT ir viens
no iemesliem sportistu péksnai navei. KPVT

Raksturigas ST segmenta izmainas EKG V, lidz V3 novadijumos Brugadas

4. tabula | sindroma trim tipiem

Jvilna amplitida >2mm >2mm >2mm

T zobs Negativs Pozitivs vai bifazisks | Pozifivs

ST-T konfiguracija Velvjveida* Sedlveida Sedlveida

ST segments Pakapeniski descendgjoss Pacélums > 1 mm Pacélums < 1 mm

* Forma atgadina gotisko velvi (originala coved; angl. cove — velve)
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35 gadu vecumam ir bitisks riska fak-
tors, kur$ prasa aktivu izmekl&$anu un

5. attéls | Raksturigas ST segmenta izmainas Brugadas sindroma trim tipiem labajos kriiu novadijumos

" EARTEHE

T P A e L Bt i

vy B A regularu kontroli.
Y
fit Diagnostisko pasakumu
i komplekss, kas veicams péc

patogenézé galvenais ir miokarda kalcija
homeostazes traucéjumi, kliniski raksturi-

Il tips

1l tips

bu, ta¢u paslaik skaidri par to izteikties vél
nav iespéjams.

jebkuras neskaidra iemesla
bezsamanas

m Detalizéta notikuma anamnéze (faktori,
kas veicinaja, ietekméja, varéja ietek-
mét).

m Detalizéta gimenes anamnéze (neskaidra
pek3na nave asinsradiniekiem, neskaid-
ras bezsamanas asinsradiniekiem).

gas sinkopes un péksna kardiala nave fizis- = Elektrokardiografija.
kas slodzes laika. Slimiba ir autosomali do- Svarigékie 10 pamatprincipi = Holtera monitoré$ana.
minanti parmantojama, tacu iespéjamas ari &k st Gyl o m Ehokardiografija.
- = rdi ve: li
autosomali recesivas formas. Ap 50% pa- (10 pe Snas kardialas naves baus') = Kodolmagnétiska rezonanse, ja ir kaut

cientu novéro mutacijas rianodina recepto-
ros (RyR2 géns), autosomali recesiva forma
novérojama ap 3-5% gadijumu saistiba ar
CASQ2 génu (calsequestrin 2 gene). RyR2
un CASQ2 mutacijas sekmé intracelularo
kalcija parslodzi un pagarinatu depolarizaci-
ju, kas ir KPVT aritmogenézes pamata.

Bitiska probléma — miera stavokja EKG
nav nekadu izmainu. Kambaru aritmija sa-
kas, ja tahikardija sasniedz 120-130 x min
ar progresejoSam kambaru ekstrasistolém,
kuras pariet vai nu polimorfa, vai diwirzie-
nu kambaru tahikardija. Vidéji pirma sim-
ptomu manifestacija ir 7,8 + 4 gadu ve-
cuma.

Idiopatiska kambaru fibrilacija

Idiopatiskai kambaru fibrilacijai (angl.
idiopathic ventricular fibrillation - IVF)
raksturigas sinkopes vai pék$na kardiala
nave jauniem cilvekiem bez kadam sirds
patologijam un bez genétiski identificéja-
miem céloniem. Parasti nav tie3as saistibas
ar stresu vai fizisko slodzi, tau to var nové-
rot pacientiem, kam fiziskas slodzes gadiju-
ma rodas kambaru ekstrasistolija ar nosaci-
jumu, ka nav citu strukturalu sirds izmainu.

Dalai pacientu konstatéta paaugstinata
elektriska aktivitate izplades traktcs vai Pur-
kinjes Skiedras. Péc Haissaguerre et al. da-
tiem, ar katetrablaciju $adiem pacientiem
var iegit ilglaicigu — ilgaku par 6 gadiem —
labu rezultatu.

Agrinas repolarizécijas sindroms IVF gru-
pai novérojams daudz biezak (31% pret
5%) neka veseliem cilvékiem, kas apliecina
agrinas repolarizacijas jeb J punkta sindro-
ma iespéjamu saistibu ar IVF. Ir dati par
KCNJ8 géna ietekmi uz $a sindroma attisti-
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1. Peksna kardiala nave var iestaties pék-
8ni, bez jebkadam iepriek$gjam pazi-
mém, bez jebkadas simptomatikas (vai-
rak raksturigs gados jaunakiem cilve-
kiem).

2. Péksna kardiala nave var iestaties ka se-
kas jau eso$am slimibam. Sajos gadiju-
mos eksisté agrinas pazimes jeb pro-
droms.

. Ap 30% gadijumu naves iemesls paliek
nenoskaidrots  (biezak jauniem cilve-
kiem, pec Winkel [4] datiem).

4. 80-90% gadijumu pékéna kardiala nave
notiek arpus mediciniskam iestadém,
kur izdzivotiba péc Sietlas un Mastrihtas
registru datiem neparsniedz 10%.

5. Peksnas kardialas naves riska faktorus ir

iespéjams atpazit, tacu Sibriza medici-

nas iespéjas pret to efektivi cinities ir ie-
robeZotas.

Sabiedriskajas vietas un sporta komplek-

sos izdzivotiba tieSi saistas ar personala

apmacibas limeni atdzivina$anas darbi-
bas un automatisko aréjo defibrilatoru
tikla izveidi.

7. 80% no péksnam kardialajam navem
saistas ar vainagartériju patologiju, 15%
ar dazadam kardiomiopatijam (vairak ar
hipertrofisko kardiomiopatiju), 5% ar
parmantotajam jonu stknu slimibam.

8. Augsta riska pacientiem jebkada novirze
no iepriek$éja relativi stabila kliniska
stavokla ir potenciala péksnas kardialas
naves riska pazime.

9. Implantéjamas iekartas batiski uzlabo iz-
dzivotibu, bet nespéj pilniba pasargat no
péksnas kardialas naves.

10. Jebkura nevardarbiga neskaidras gené-
zes pék3na nave asinsradinieku vida lidz

w

o

mazakas aizdomas par iespéjamu mio-
karda defektu (kardiomiopatiju).

m Slodzes tests (ja tas rada 3aubas, veic
sirds datortomografijas koronaro angio-
grafiju vai koronarografiju).

= Sporta medicinas praksé koronara angio-
grafija veicama obligati péc jebkuras
bezsamanas (iespéjama vainagartériju
atteces anomalija).

= Ja pastav parliecinosi dati par iespéjamu
parmantojamibu, veicami genétiskie tes-
ti.
Pirmais N.B. Jebkura kaut nedaudz $au-
biga gadijuma konsultéjieties ar kole-
giem, ar kardiologiem, ar aritmologiem.
Mate Daba |oti reti cilvékam sniedz Otro
iespéju...
Otrais N.B. Jauni cilvéki ar hipertrofisko
kardiomiopatiju sakotnéji ir asimptoma-
tiski un spéj izturét pietiekami lielas slo-
dzes pretéji pacientiem ar dilatacijas
kardiomiopatiju, kad jau bérnu un pus-
audZu gados bieZi sak paradities problé-
mas ar slodzes toleranci.

Par un pret sportu

Nereti sabiedriba figuré uzskats, ka
sports un fiziskas aktivitates ir sliktas. Ja
isi, tad viss, kas veikts bezjéga vai nenemot
véra realitati, ir slikti un aplami.

Apkopojot pédéjo 10 gadu literataras
datus, PAR sportu:

m regularas fiziskas aktivitates samazina
kardiovaskularo risku;

= uzlabo dzivildzi;

sniedz pozitivas emocijas;

= nauda, kas iztéréta sporta inventaram/
zales abonementam, paliek mums un to
netéréjam/netérésim medikamentiem;
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...unjanu...

m fiziski labaka kondicija ir prognostiski la-
baka gadijumos, ja tomér ir nepieciesa-
ma kardiologa iejauk3anas.

PRET sportu:

m parslodzes paaugstina miokarda bojaju-
ma, insultu un aritmiju risku;

m parslodzes paaugstina traumatisma ris-
ku;

= netrenétam organismam fiziskas slodzes
var but fatalas;

= asimptomatiskas kardiovaskularas pato-
logijas var manifestéties fizisko slodzu
laika...
leteikums:

= definét savu iespéjamo slodzi;

m definét savas iemanas;

m definét savas iespéjas — gan laika, gan
ari ekonomiskas.

Javeic:

= mediciniska kontrole pirms fizisko aktivi-
tasu saksanas;

= regulara kontrole, turpinot aktivitates;

= izvéle, ar ko nodarboties.

Pardomas un secinajumi

Var rasties jautajums - lielaka $a apska-
ta dala veltita aritmijam bez strukturalam
sirds izmainam, lai gan zinams, ka korona-
ra sirds slimiba ir iemesls ap 80% pék$nu
kardialo navju, kardiomiopatijas 10-15%,
bet genétiskas un idiopatiskas — tikai
5-10%, tad kapéc?

Kritiskas ~aritmijas bez strukturalam
sirds izmainam biezak sastopamas beér-
niem, pusaudziem un gados jauniem cilvé-
kiem, kuru dzives rezims, ritms un aktivi-
tates ieverojami atSkiras no tiem, kam jau
zinams par kadu sirds slimibu. Gados jau-
nu cilveku populacija nereti $is fatalas arit-
mijas ir pirma slimibas izpausme (un diem-
28l ari vieniga un pédgja), tapéc mirstibas
risks ir augsts. Gados jauni cilvéki biezak
atrodas arpus vietam, kur atri pieejama ne-
atliekama mediciniska palidziba. Zinams,
ka tikai 5% izdzivo péc fatalo aritmiju epi-
zodes, tatu pastav korelacija starp pilsétu
un lauku apvidiem, publiskdm vietam un
majam.

Pacienti ar strukturalam sirds izmainam
tomér vairak vai mazak atrodas mediku
uzraudziba, veic regularas kontroles, lieto
dazadus risku pazeminodus medikamen-
tus.

Vai pastav iespéjas uzlabot izdzivotibu?
Noteikti, ka pastav. Tas ir pasakumu kom-
plekss, kura ietilpst:

agrina potencialo riska pacientu identifi-
kacija jaunu cilveku vida;

agrinu arstniecisko pasakumu istenosa-
na — katetrablacija, implantéjama sirds
defibrilatora (ICD) implantacija, kirurgis-
ka korekcija (ganglioektomija katehola-
minergiskas polimorfas kambaru tahi-
kardijas gadijuma);

agrina koronaras sirds slimibas un citu
strukturalo sirds slimibu riska un stavok-
la pasliktinasanas atpazisana;

primaras un sekundaras profilakses iste-
nosana, balstoties un pieradijumiem
(perkutana koronara intervence (PCl),
implantéjamie sirds defibrilatori (ICD),
atteldiagnostikas metozu plasaka izman-
to$ana, invaziva aritmiju korekcija, far-
makoterapija);

neatliekamas medicinas tikla optimala
organizacija;

atdzivina$anas iemanu apmaciba perso-
nalam vietas, kuras atrodas liels cilvéku
skaits;

automatisko arejo defibrilatoru (AED) iz-
vietodana vietas, kur pastavigi ir daudz

cilveku un kur pastav augsta kardiovas-
kularo notikumu, ari fatalu aritmiju ie-
spéja: lidostas, dzelzcela stacijas, sporta
arénas, lielveikalos, sporta zalés u. tml.

Nosléguma vieta

Pastav dazadas statistikas metodes, ka
rékina izmaksu efektivitati. Cik taksto$u
maksa (parasti publikacijas to rékina ASV
dolaros) vienas dzivibas saglabasana? Au-
tomatiskie arejie defibrilatori, implantéja-
mie sirds defibrilatori (ICD), regulari funk-
cionéjosa un visu valsti aptveroa invazivas
kardiologijas sistéma noteikti izmaksa ma-
zak (rékinot uz vienas dzivibas saglabasa-
nu) neka signalugunis uz dzelzcela par-
brauktuvém (120 000 USD) vai automasi-
nu droibas spilveni (240 000 USD), tadu
signalugunu un drosibas spilvenu noderi-
gums un vajadziba netiek ap$aubita... Jo
tam, kura dzivibu izglabj $ads automatis-
kais aréjais defibrilators, implantéjamais
sirds defibrilators, agrini veikta perkutana
koronara intervence, citas rezerves dzivibas
nav. Dzive nav datorspéle...



angiokirurgija
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