
 
 

1 
 

 
  
 
 

 
Универзитет „Св. Кирил и Методиј“ - Скопје 
Медицински факултет, Катедра за педијатрија 

Универзитетска клиника за детски болести 
 
 
 
 

Тропонин ‒ ран биомаркер за утврдување на  
исхемично оштетување на миокардот по  

педијатриска кардиохируршка интервенција 
 

 
 
 
 
 

-докторска дисертација- 
д-р Христина Манџуковска 

 
 
 
 
 
 

Скопје, 2017 
 
 



 
 

2 
 

 
 

Универзитет „Св. Кирил и Методиј“ - Скопје 
Медицински факултет, Катедра за педијатрија 

Универзитетска Клиника за детски болести 
 
 
 
 

Тропонин - ран биомаркер за утврдување на  
исхемично оштетување на миокардот по  

педијатриска кардиохируршка интервенција 
 

 
 
 
 

-Докторска дисертација- 
д-р Христина Манџуковска 

 
 
 

Ментор: Проф. Д-р. Дафина Кузмановска 
 
 
 

Скопје  2017 

 
 
 



 
 

3 
 

 
 
благодарност:   
 

 
- до мојот ментор, проф. д-р Дафина Кузмановска, која беше постојано покрај мене при 
изработката на оваа дисертација, да ме сослуша, да ме бодри, да даде критички 
забелешки, но и непроценливи стручни совети само со една цел - подобрување на 
текстот на оваа докторска дисертација. Советите и водењето за мене беа од 
непроценливо значење и огромна поддршка на овој долг пат;    
 
- до проф. д-р Розана Кацарска и доцент д-р Константина Манева-Кузевска,  кои целосно 
и несебично се вложија и ми помогнаа при изработката на студијата со нивните 
стручни совети и поддршка. Без нивната помош оваа студија немаше да се реализира; 
 
- до вработените од Универзитетската клиника за детска хирургија, кои со својата 
ефикасност и стручност ми помогнаа при собирање на материјалите и реализација на 
прегледите;  
 
- до колегите од биохемиската лабораторија при Универзитетската клиника за детски 
болести, кои со својата ефикасност и стручност ми помогнаа при собирање на 
материјалите и реализација на прегледите; 
  
- до колегите од Одделот за интензивна нега и терапија при Универзитетската клиника 
за детски болести кои ми помогнаа и ми беа голема поддршка во изработката на оваа 
докторска дисертација. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
 

4 
 

 
 
 
 
 
 

посветено на  
 
 
 
моето семејство, сопругот, мојот син и ќерка 
 
 
на моите драги родители  без чија помош, поддршка и разбирање немаше  
 
да успеам во реализирањето на овој труд 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

5 
 

 
Тропонин - ран биомаркер за утврдување на исхемично оштетување на миокардот по  

педијатриска кардиохируршка интервенција 

 

д-р  Христина Манџуковска - Универзитетска клиника за детски болести - Скопје 

 

Извадок 

 Тропонин е важен биомаркер за утврдување на рано исхемично оштетување на 

срцевото ткиво по реализирана кардиохируршка интервенција во детска и адултна 

популација. Покачените вредности корелираат со периоперативните и постоперативни 

процедури и постапки и се сигнификантен фактор за можни подоцнежни компликации. 

 

Цели на студијата 

 Да се следи корелацијата помеѓу покачените вредности на тропонинот на 

оперирани пациенти во раниот постоперативниот период со периоперативни и 

постоперативните интервенции и процедури како времетраење на CPB, времетраење на 

клемување на аорта, престој на Одделот за интензивна нега и терапија, времетраење на 

механичка вентилација (респираторна поддршка) и инотропна поддршка, појава на 

ренална или хепатална инсуфициенција. Врз основа на добиените резултати, да се воведе 

алгоритам за постоперативно следење, водење и спроведување медикаментозна терапија 

на оперирани пациенти по кардиохируршка интервенција во која, покрај класичните 

методи на  клинички и лабораториски иследувања, е вклучен и тропонинот. 

 

Материјали  и методи 

 Во студијата се опфатени 85  оперирани пациенти поделени во две групи, во првата 

група се 20 оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас CPB, а во втората група се 

65 оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас. Се следеше корелација помеѓу 

покачените вредности на тропонинот и периоперативните и постоперативните параметри 

(времетраење на CPB и аortic cross-clamping  time, престој на Одделот за интензивна нега и 

терапија, време на респираторна поддршка, време на инотропна поддршка, присуство на 

ренална или хепатална инсуфициенција, постоперативни компликации). 
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Резултати 

 Во првите постоперативни 12-48 часа просечната вредност на тропонинот во 

групата на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше 

mean 7,05 ±11,8 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ±29,3ng/ml. 

Поголема вредност имаше во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас, во однос на оперираните пациенти без кардиопулмонлаен 

бајпас. Се утврди постоење на значајна статистички сигнификантна разлика помеѓу двете 

групи ( p < 0,01). 

       Во предоперативниот и постоперативниот период просечната вредност на 

тропонинот во групата на пациенти кај кои не се спроведе СРВ изнесуваше 0,2 ±0 ng/ml,  а 

во групата на пациенти кај кои се спроведе СРВ просечната вредност на тропонинот беше 

0,25 ± 0 ng/ml. 

 

Заклучок 

 Тропонинот е прогностички ран маркер за докажување на исхемични и некротични 

промени на срцевиот миокард во педијатриската популација по кардиохируршка 

интервенција. Покачените вредности  во првите 24-48 часа сигнификантно корелираат  со 

периоперативните и постоперативните процедури и се важен индикатор за степенот на 

оштетување на срцевото ткиво. Меѓутоа, неговото прогностичко значење за исхемични 

промени на миокардот се губи во периодот од 2 до 6 месеци по кардиохируршката 

интервенција.  

 

Клучни зборови: тропонин, кардиохируршка интервенција, исхемични промени на 

миокард 
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Тропонин ‒ ран биомаркер за утврдување на исхемично оштетување на 
 

миокардот по педијатриска кардиохируршка интервенција 
 
 
 

1. ВОВЕД 
 

Со развојот на медицинската технологија секојдневно се подобруваат пристапот и 

оперативниот третман на многу хируршки проблеми. Во минатото хируршките 

интервенции биле одложувани и пролонгирани, поради комплексноста на оперативниот и 

постоперативниот период. Позитивни искуства со добра прогноза имале само со 

интервенциите  во адултна популација. 

Во денешно време со воведување на нови оперативни процедури и техничкиот 

развој на медицинската апаратура неколкукратно е зголемен бројот на хируршки 

интервенции на отворено срце. Примената на кардиопулмонален бајпас, клемување на 

аорта, кардиоплегичен арест и слично се максимално адаптирани за рана доенечка и 

педијатриска возраст.  Притоа, посебно внимание се посветува на  заштита на миокардот 

од исхемични и некротични промени кои настануваат во текот на кариохируршките 

интервенции. 

За процена на овие промени се користат  биомаркери, како, на пример, креатинин 

киназа, натриуретски пептид, миоглобин a во поново време и тропонинот чии покачени 

вредности укажуваат на исхемични промени на миокардот. Тој се користи и како ран 

постоперативен срцев биомаркер. Супериорноста на употреба во однос на другите 

биомаркери лежи во неговата специфичност. Имено, една од изоформите на тропонинот 

познат како тропонин cTnI  се среќава само во срцевиот мускул и поради тоа неговата 

клиничката употреба е многу поголема во однос на другите биомаркери. 

  

 Имајќи го стекнатото клиничко искуство во текот на изминатите години за 

значењето  на тропонинот, со право може да се потврди дека претставува „златен 

стандард“ за детекција на рано постоперативно оштетување на срцевиот мускул [ 1,2 ]. 
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1.1 Структура на тропонин 

 Тропонин е важен биомаркер за утврдување на рано исхемично оштетување на 

срцевото ткиво по реализирана кардиохируршка интервенција во педијатриска и адултна 

популација. Покачените вредности корелираат со периоперативните и постоперативни 

процедури и постапки и се сигнификантен фактор за можни подоцнежни компликации. 

 Тој е комплексна протеинска формација која се состои од три изоформи: 

 Тропонин  TnC (калциум-врзувачки молекул)  со молекуларна тежина од 18 kDa за 

кој се поврзуваат калциум јони и овозможува започнување на контракција.  

 TnT (тропомиозин-врзувачки молекул) со молекуларна тежина од 34 kDa директно 

е поврзан за тропомиозинот. Има два краја, едниот глобуларен С-терминален крај и преку 

него се поврзува со тропомиозин,  TnI и TnC,  а вториот издолжен N-терминален дел се 

поврзува само со тропомиозинот. 

 TnI (инхибиторен молекул) со молекуларна тежина од 23 kDa ја инхибира 

активноста на ензимот миозин ATP-аза. Се среќава во три изоформи со различна 

протеинска структура детерминирани со специфични гени. Две изоформи се среќаваат во 

скелетната мускулатура, а третата е специфична за срцевиот мускул и е наречена срцев 

тропонин cTnI  [3,4,5]. 

 Cummins и соработниците уште во далечната 1987 година [6], користејќи ја 

методата за радиоимунолошка реакција во адултната популација, успеаја да го 

детектираат тропонинот cTnI и неговите структурни карактеристики.  

 Во период од дваесетина години од минатиот век (1990-1998) година се постигнати 

значајни откритија за ефектот на имунолошките хетерофилни антитела во плазма и серум 

кои се појавуваат по изложеност на надворешни протеини од телото предизвикувајќи 

имун одговор [7,8,9,10].  
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 Добиените резултати се добиени во лабораториски услови со употреба на 

моноклонални антитела кај глувци и ги докажуваат канцерогените клетки. Овие антитела 

се од класата на IgG.  

 Користејќи ги овие сознанија, во годините што се следуваа се проширија 

сознанијата за функцијата и значењето на тропонинот, како и за неговата физиологија и 

патофизиологија [11,12,13,14]. 

 

 

1.2  Градба на миоцит 

 

 Тропонинот е составен, градбен дел од срцевата клетка миоцит, која е одговорна за 

контрактилноста на миокардот. Миоцитот е изграден од неколку стотини до илјада 

миофибрили. Секој миофибрил се состои од актин и миозин, големи протеински 

молекули, одговорни  за мускулна контракција. Се смета дека во градбата на миофибрилот 

учествуваат 1500 миозински нишки и два пати повеќе актински нишки. На краевите на 

овие молекули се наоѓаат тенки продолжетоци наречени попречни мостови. Актинот од 

двете негови страни е прицврстен  за т.н. Z-плоча. Делот од миофибрилите кој се протега 

помеѓу две соседни Z- плочи се означува саркомера. 

 Помеѓу две актински нишки во саркомерата е поставен миозинот. Актинот 

навлегува помеѓу две соседни миозински нишки. ( Слика 1)  [ 15,16,17]. 

 Кога саркомерата е во мирување,  краевите од актинските и миозинските нишки се 

преклопуваат.  Кога настапува контракција, актинските нишки подлабоко се провлекуваат 

меѓу миозинските нишки  и Z-плочи се приближуваат. Во некои случаи овие плочи може  

да се допираат (Слика)  [18,19]. 
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Слика 1. Миоцит во фаза на релаксација и контракција 

 (преземено од Nature Reviews Mol.Cell. Biology)  

 

 Миозинот е изграден од миозин протеински молекул кој се состои од два 

полипептидни ланци поставени во форма на двослоен хеликс. На крајот од молекулот има 

два проширени дела т.н. глави во кои се наоѓа миозин ATP-аза (ATP фосфохидроксилаза) 

кој го катализира процесот на распаѓање од ATP во ADP и фосфорни јони и ослободува 

енергија потребна за воспоставување контакт со актинот и започнување на контракцијата  

[20].   

 Актинот е со посложена градба. Тие формираат протеински комплекс кој се состои 

од актин, тропомиозин и тропонин. Актин е составен од глобуларни протеински молекули 

поставени во форма на двослоен ланец т.н. хеликс. Овој ланец е поставен на протеинот 

тропомиозин, носител на актинската нишка. На него на одредени растојанија е прикачен 

тропонинот  [21,22,23]. 
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Градбата на миоцитот е претставена на долунаведената слика ( Слика 2 ). 

 

 

 

 

 

Слика 2.  Градба на миоцит  (преземено од Nature Reviews Mol.Cell. Biology)  
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Слика 3.  Фаза на мирување и контракција  (преземено од  Encyclopedia Britanica Inc.2011)  

 

 

1.3  Мускулна контракција 

 

 Кога миоцитот е деполаризиран, т.е. кога на клеточната мембрана се појавува 

акционен потенцијал, започнува навлегувањето на калциум јони. Овие јони  се 

ослободуваат од саркоплазматскиот ретикулум, навлегуваат преку калциум канали и 

количината на калциум јоните се зголемува. Слободниот калциум се поврзува со N-

терминалниот дел од cTnC и започнува негова структурна промена. Се смета дека овој 

тропонин може да поврзе и до четири јони на калциум [24,25]. 
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 Со самото поврзување настапува повлекување на тропомиозинот кој се втиснува 

подлабоко помеѓу актинските нишки, и на овој начин се ослободуваат т.н. активни места. 

Овие активни места се спојуваат со главите од миозинот кои содржат миозин ATP-аза, се 

врши хидролиза и се ослободува енергија, потребна за настанокот на контракција.  

 Главите од миозинот се придвижуваат нанапред, со што автоматски го влечат кон 

напред актинот и доведуваат до скратување на саркомерата. Сѐ додека имаме покачени 

вредности на калциум, ќе се реализира контракцијата. Со намалувањето на калциум јони  

доаѓа до постепено намалување и невозможност на поврзување со тропонин cTnC. На тој 

начин, настанува периодот на реполаризација, т.е. клеточната мембрана на миоцитот е во 

мирување [26,27]. На Слика 4 е прикажана контракцијата на миоцитот. 

 

                       

 

 

 

Слика 4. Контракција на миоцит (преземено од Nature Reviews Mol.Cell. Biology)   
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 Должината на истегнувањето на саркомерата зависи од брзината и бројот на 

калциум јоните; повеќе калциум ‒ поголемо поврзување со тропонин cTnC.   

 Истовремено, важен механизам со кој срцето го регулира издолжувањето во 

саркомерата е „силата на контракција“ или Frank-Starling закон. Во адултната популација 

со овој Закон се потврдува односот помеѓу ударниот волумен на срцето и end diastolic  

волумен. Колку поголем волумен крв во коморите, односно поголемо полнење на 

коморите пред контракција, толку поголемо издолжување на саркомерата, т.е. на  

мускулните влакна од срцето. Тоа доведува до зголемување на силата на контракција, 

поголемо истиснување на крв во аорта, односно во системската циркулација. 

Истовремено, се регулира венското враќање на крв во десната преткомора. Колку побргу 

се испразнува левото срце, толку побргу се полни десното срце.  

 Во неонаталната популација поради иматурноста на миокардот Frank-Starling 

механизам функционира на друг начин. Кај овие деца при секоја наредна контракција 

доаѓа до зголемено полнење на комората, поголем волумен на крв и поголем preload. Тоа 

значи поголема растегливост на саркомерата, поголема контракција на комората со цел 

истиснување на крвта во аорта. Ова е многу важно бидејќи кај овие пациенти во текот на 

кардиохируршките интервенции треба многу да се внимава со употребата на CPB,  

времетраењето на клемување на аортата и рационалната употреба на инотропи. 

          

     

1.4  Клиничко искуство со тропонин  

 

 Во адултната популација, имаме поголемо клиничко искуство во користење на 

прогностичките вредности на тропонинот за докажување на исхемични промени на 

миокардот. Потврдено е дека постојат повеќе клинички состојби кои можат да 

предизвикаат некроза на срцевиот миокард како акутен и хроничен миокарден инфаркт, 

ангина пекторис, артериосклероза на коронарните крвни садови, миокардитис и 

перикардитис. Исто така, инвазивни кардиолошки процедури како аблација,  пејсинг, 

кардиверзија, ендомиокардијална биопсија може да предизвикаат исхемија на миокардот.    
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 Во голем процент и кардиохируршките интервенции на вродени срцеви мани 

можат да предизвикаат  покачени вредности  на TnT и TnI [28, 29]. 

 Во неколку студии што се спроведени во адултната популација докажани се 

покачени  вредности на тропонинот при акутна и хронична бубрежна инсуфициенција и 

кај пациенти кај кои се спроведува хемодијализа. Во плазмата се докажани повисоки 

вредности на TnT во однос на TnI бидејќи се елиминира со помош на дијализа [30, 31]. 

 Во ретки случаи, при системски заболувања, како амилоидоза, саркоидоза 

рабдомиолиза,  тропонинот  може да биде покачен. Некои медикаменти  Аnthracyclines, 5-

Fluorouracil, симпатикомеметици, Theophylline, Cocaine, Ethanol  се кардиотоксични и 

предизвикуваат покачени вредности на тропонинот [32].  

 Во педијатриската популација постојат мал број студии со кои е докажано 

прогностичкото значење на тропонинот во раниот постоперативен период. По 

кардиохируршка интервенција на вродени срцеви мани, покачените вредности на 

тропонинот корелираат со периоперативни и постоперативни процедури како 

времетраење на CPB,  x-clamp aorta, хипотермија, времетраење на механичка вентилација, 

инотропна поддршка и престој на ЕИТ и слично [33, 34, 35].  

 Jarvinen и соработниците 2004 [36] потврдиле дека пролонгираниот CPB е главниот 

причинител за појава на периоперативна миокардна исхемија, а Gamble и соработниците 

утврдиле дека пролонгираниот престој на ЕИТ го зголемува ризикот за појава на покачени 

вредности на тропонинот [37]. 

 Во студијата на Danielle N. Lopes [38] и соработниците докажано е дека во 

неонаталната и доенечката популација постојат неколку состојби со покачени вредности 

на тропонин, како перинатална асфикција, акутен миокардитис, срцеви аритмии, 

користење кардиотоксични лекови и срцева трансплатација, респираторен дистрес 

синдром, респираторно патолошки состојби во склоп на намалена срцева и респираторна 

функција  и слично [39]. 

 За следење на исхемичните промени на миокардот најважно клиничко значење има  

тропонин сTnI.  Вредностите во серумот започнуваат да се покачуваат во првите четири 

часа  по кардиохируршката интервенција. Највисоки вредности се достигнуваат во првите 

24-48 часа, постепено се нормализираат за 5-10 дена и се враќаат во референтните граници 

доколку нема миокардна исхемија. Затоа тропонинот не се користи за долгорочно следење 



 
 

18 
 

на исхемични и некротични промени на миокардот. Другите биомаркери (CK, CK-MB, 

миоглобин) не се специфични зашто може да бидат покачени при многу состојби кои веќе 

се спомнати [40,41].   

 За референтните вредности на тропонинот во педијатриската популација се нема 

конкретен став поради малото и скромно искуство. Поголем број автори ги презентираат 

искуствата од педијатриските кардиохируршки болници во светот кои ги употребуваат 

референтните вредности за тропонин од адултната популација [42, 43, 44, 45].  

            Како што веќе спомнавме, Jarvinen и соработниците (2004 г.) сметаат дека 

пролонгираното изведување на кардиопулмоналниот бајпас СРВ има големо влијание за 

појава на исхемични промени на миокардот  во раниот постоперативен период [36]. 

Секако, треба да се спомене и иматурноста на органите во доенечката и педијатриска 

популација, кои дополнително ја усложнуваат целата состојба на оперираните пациенти. 

 Вo текот на кардиохируршката интервенција се изведуваат голем број постапки и 

процедури кои се составен дел од СРВ и влијаат на функцијата на миокардот во 

постоперативниот период. Пролонгирано изведување на СРВ може да предизвика 

исхемични и некротични промени на миокардот, кои дополнително ја влошуваат 

состојбата на оперираните пациенти.  

 Во неонатална и педијатриска популација поради анатомска и физиолошка 

иматурација на миокардот може да настанат фатални последици по живот. Затоа треба 

добро да ја познаваме градбата на миокардот сѐ со цел навремено делување и спречување 

понатамошни оштетувања на срцето [46, 47]. 
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1.5  Механизам на настанување на миокардно оштетување  

 

 Миокардното оштетување кое настанува по кардиохируршка интервенција е важна  

компонента и може да предизвика зголемен морбидитет и морталитет во раниот 

постоперативен период. Појавата на исхемија и реперфузија во адултната популација  

зависи и од асоцирани патолошки кондиции како дијабет, хипертензија, коронарна болест, 

миокардна хипертрофија и слично. Во педијатриската популација  најмногу зависи од 

возраста и општата кондиција на пациентот, од видот на срцевата мана и од 

времетраењето на оперативниот зафат. 

 Подобрувањето на заштита  на миокардот од исхемични и реперфузиони промени 

се должи на примена  на кардиопленични раствори со зголемени дози на калциум, а во 

поново време се користат и строго селектирани гени и целуларна терапија  [48]. 

 За адултната популација постојат неколку студии во кои се потенцираат понови 

принципи и постапки  за намалување на степенот на исхемично оштетување на миокардот. 

Некои автори сметаат дека големо подобрување би се постигнало со инхибицијата на 

ензимот моноамин оксидаза (МАО) кој предизвикува уништување на митохондриите, а 

други, пак, сметаат дека пониска температура  во текот на СРВ има подобар ефект отколку 

повисока температура и се намалува ризикот од периоперативното оштетување на 

ендотелот на крвните садови.   

 Во педијатриската популација има скромни искуства за реперфузионите и 

исхемични промени на миокардот. Потребни се  дополнителни истражувања, поефикасни 

постапки и процедури со цел скратување на времетраењето на СРВ и периодот на 

реоксигенација. Така, во студијата на Caputo и соработниците е докажано дека кај 

цијаногените комплексни срцеви мани е потребна ефикасна контрола на реоксигенацијата 

за време на СРВ [49]. 

  М. Cherif  го испитувал  ефектот на Gab1 (Grb2 поврзани врзувачки протеин 1), 

протеин  кој е неопходен за преживување на фибробластите и  одржување на нормалната 

функција на миокардот, а во студијата на М. Shirakawa и соработниците [50, 51] се 

потврди дека  пропофолот е кардиопротективен анестетик во текот на кардиохируршка 

интервенција и се препорачува негово користење.  
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1.5.1 Кој е механизмот на исхемија и реперфузија на миокардот? 

 

 Постојат две претпоставки за механизмот на оштетување на ткивото.  

 

 Првата претпоставка е дека при исхемија  настануваат микроваскуларни промени 

поради зголемената пропустливост на артериолите и капиларите. Тоа предизвикува 

активација на ендотелните клетки и зголемено производство на слободни кислородни 

радикали  како супероксиден анјон (O2
−), хидроген пероксид (H2O2), хидроксилни 

радикали (OH), пероксинитрит (ONOO−) и хипоклорид радикал (OCl−), кои го активираат 

инфламаторниот одговор [52]. Самото оштетување на крвните садови придонесува за 

дополнително ослободување слободни радикали. Истовремено, леукоцитите започнуваат 

со ослободување интерлеукини  како одговор на инфламаторната реакција. 

 Втората претпоставка е дека во нормални услови ткивата содржат слободни 

радикали кои делуваат превентивно на евентуално оштетување. Меѓутоа, кога настануваат 

исхемични промени на ткивото, се намалува дејството на овие радикали, се забавува 

протокот на циркулација низ крвните садови и сето тоа придонесува за оштетување на 

веќе исхемичното ткиво [53].   

 При реализирање на СРВ се зголемува ризикот од појава на исхемично оштетување 

на миокардот. Се ослободуваат  слободни  кислородни радикали, се концентрираат во 

митохондриите и предизвикуваат оштетување. Истовремено, се активираат 

комплементарниот систем, производството на цитокини, неутрофилна адхезија и 

агрегација и инфламаторните каскадни реакции во кои централна улога имаат 

неутрофилите во производство слободни радикали [54, 55, 56]. 

 Оксидативен стрес може да биде предизвикан и од разни интервенции или состојби 

како кардиоплегија, трансфузија на крв и крвни деривати, хемолиза, употребата на 

стероиди и слично. Сепак, нема доволно докази дека сите овие кондиции може да 

предизвикаат исхемични и реперфузиони промени на миокардот.  

 Сѐ уште се во доменот на претпоставки поради малиот број студии во педијатриска 

популација и се потребни дополнителни клинички иследувања и резултати да се дефинира 

улогата на оксидативниот стрес кај овие пациенти.  
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2. Разлика помеѓу педијатриска и адултна популација 

 

 Во неонаталната и адултната популација постојат различни пристапи при 

реализирање на процедурите од CPB. Разбирањето на разликите овозможува соодветна 

заштита на миокардот на овие пациенти.  

 Во неонаталната популација поради анатомските и физиолошките карактеристики 

на циркулаторниот систем и иматурноста на миокардот (намален циркулаторен волумен 

во системската и пулмоналната циркулација, зголемената потреба од кислородна 

подршка, рестриктивен циркулаторен проток во пулмоналната циркулација, 

хемодилуција, варијабилна хипотермија, низок перфузионен притисок, широк  спектар на 

перфузионен проток) потребно е внимателно спроведување на CPB. 

 

 

2.1 Структурни  и клеточни разлики 

 

 Срцето во педијатриската популација е со помал обем во однос на возрасните. Кај 

новородените миокардот е иматурен, неразвиен, почувствителен на исхемија во однос на 

адултната популација, и само 30%  е контрактилно способен за работа, во однос на 60% 

кај возрасните. Во градбата на миоцитите доминира поголемо количество вода и колаген, 

кои директно делуваат на намалување на степенот на контрактилност [57].                       

 Поради ова е намален капацитетот за дејствување на инотропни медикаменти, со 

намален preload (дијастолен притисок на срцето пред почеток на контракција) и afterload                  

(системска васкуларна резистенција - притисок потребен да се совлада отворањето на 

аортните залистоци и навлегување на крвта во аорта). На клеточно ниво миоцитите се 

посиромашни со саркоплазматски ретикулум и митохондрии, но имаат повисока 

концентрација на цитохром С. Во градбата на клеточните мембрани има незаситени масни 

киселини, кои кај иматурниот миокард предизвикуваат дополнителни оксидативни 

промени [58].  
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 Во однос на функционалноста на срцето во педијатриската популација, имаме 

нормални коронарни крвни садови и здрав миокард, за разлика од адултната популација, 

каде што постојат атеросклеротичните промени на коронарни садови.   

 

 

2.2  Метаболни разлики 

 Основната енергетска вредност на миоцитите во педијатриската популација се 

добива од гликоза  и  продуктите на анаеробниот циклус, а неретко поради зголемената 

потреба за енергија ги користи продуктите од метаболизмот на масни киселини, кетони и 

аминокиселини. Со ова се зголемува отпорноста на појава на исхемични промени на 

миокардот. Кај адултната популација речиси 90% од енергетската вредност отпаѓа од 

оксидација на масни киселини со долг синџир. Остатокот од 10% е од гликоза [59, 60]. 

2.3  Потреба од калциум  

 Концентрацијата на калциум во педијатриската и неонаталната популација е ниска 

поради отсуството на ензимот ATP-аза  и слабо развиениот ендоплазматски ретикулум, 

кој е главен извор на интрацелуларниот калциум [61, 62, 63]. Оваа состојба не овозможува 

доволна контрактилната функција и способност на миокардот, поради што растат 

зависноста и потребата на миокардот од екстрацелуларниот  калциум.   

2.4  Ензимска активност 

  Кај деца со конгенитални срцеви мани постои хиперпродукција на слободни 

кислородни радикали кои не можат да се отстранат поради дефицитот на некои 

антиоксидантни ензими како каталаза (catalase), супероксид дисмутаза (superoxide 

dismutase), глутатион редуктаза (glutathione reductase) [64]. Во текот на cross-clamp на 

аорта, и во текот на реализирањето на CPB при употреба на хипоперфузија настанува 

дополнително зголемување на слободните кислородни радикали и се потенцира 

хипооксијата [65, 66]. 
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2.5  Осетливост на катехоламини 

      Делувањето на катехоламините кај иматурен миокард е редуцирано и покрај тоа што 

бројот на бета-рецепторите е ист како кај адутите. Адреналинот и норадреналинот како 

инотропи се помалку ефективни од милринонот, кој спаѓа во групата инхибитори на 

фосфодиестераза III  [67, 68].  

 

2.6  Функционални и физиолошки разлики  

 Во педијатриската популација во текот на дијастола заостанува мала резерва на крв 

што е недоволна за вршење нормална функција на миокардот [69]. Постоењето на 

вродените комуникации како DAP, foramen ovale може да предизвикаат пренасочување на 

крвниот проток од виталните органи за време на CPB и да го загрозат животот на 

пациентот. Истовремено е намален протокот во системската циркулација, постои зголемен 

васкуларен отпор во пулмоналната циркулација, што доведува до дополнително 

оптоварување на миокардот и хипооксија [70, 71]. 

 

 

2.7  Функционални и физиолошки разлики по органи 

       Во педијатриската популација функцијата на белите дробови е со помал капацитет 

отколку адултната популација. Се смета дека белодробното ткиво расте и созрева до 8 

година. Изградено е од два функционални дела: белодробен паренхим и васкуларно 

корито, кои се подложни на оштетување во текот на спроведувањето на CPB. Притоа  

настанува инфламаторна реакција, оштетување на ентоделот на капиларите, 

екстравазација на течноста и инфламаторните клетки во белодробниот паренхим 

предизвикувајќи белодробен едем, намалување на комплијансата и белодробниот 
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волумен. Тоа, пак, доведува до тешкотии и пролонгирање на потребата од користење на  

CPB, а како крајна солуција се користи екстракорпорална циркулација [71, 72]. 

 Нарушувањето на реналната функција во текот на кардиохируршката интервенција 

може  да биде причина за влошување на општата состојба. Појавата на клинички знаци за 

АБИ зависи од комплексноста на кардиохируршката интервенција, како и од иматурноста 

на бубрежното ткиво. Во неонаталната популација, гломеруларната и тубуларната 

функција се недоволно развиени поради реноваскуларниот отпор и нискиот артериски 

притисок и доведува до намалување на концетрациската и дилуционата способност на 

бубрезите, и, последователно, намалување на реапсорпција и екскреција на натриум, 

нарушување на ацидобазната рамнотежа и слично [73,74]. 

 Во педијатриската популација при користење на CPB посебно внимание треба да се 

посвети на некои  процедури како хипотермија, перфузија и намален артериски притисок. 

Ова индиректно делува на ослободувањето на вазоактивни материи како вазопресин, 

ренин, ангиотензин, катехоламини, кои доведуваат до ренална вазоконстрикција и  

редуцирање на реналниот проток низ бубрезите, доведувајќи до олигурија или краен 

исход анурија. Истовремено се појавуваат и знаци за акутна бубрежна инсуфициенција со 

покачување на деградационите продукти уреа и креатинин. Затоа,  потребно е користење 

поголема количина течности за непречено одвивање на  реналната функција. Но, од друга 

страна, треба да внимаваме да не предизвикаме задршка на течност во телото              

(негативен биланс)  и дополнително оптоварување на срцето и на бубрезите [75, 76]. 

 Со цел намалување на процентот на појава на ренална инсуфициенција по CPB  во 

Eдиниците на интензивна нега, се започнува со терапија со диуретици (Furosemide  и 

Ethacrynic acid) за зголемување на диурезата и спречување на дополнителни ренални  

оштетувања. Во некои кардиохируршки центри во постоперативен протокол е 

поставување нкатетер за перитонеална дијализа со цел превентивно делување на појава на 

можни бубрежни компликации [77, 78]. 

 Во текот на одвикнувањето од CPB, нарушувањето на хепаталната функција може 

да биде една од причините за зголемениот морбидитет и морталитет. Тоа се должи на  

иматурноста на хепаталното ткиво и промените во функционирањето на хепарот. 

Созревањето на функцијата на хепарот трае до втората година од животот и може да 

настанат нарушувања во коагулацијата и хемостазата со намалена продукција на 
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коагулационите фактори, продолжено протромбинско време (PB), активирано парцијално 

тромбопластинско време (aPTT), намаленo ниво на фибриноген и намален број 

тромбоцити  [79, 80]. 

 Сите овие фактори доведуваат до крвавење во текот на кардиохируршката 

интервенција и притоа се користат декантирани еритроцити, тромбоцити, криопреципитат 

и свежосмрзната плазма. Неретко се употребуваат и антифибринолитици како  

aминокапроична киселина (amilocaproic  acid)  и транексамична киселина (tranexamic acid), 

кои ја намалуваат потребата од давање трансфузија на декантирани еритроцити или 

тромбоцитна маса. Според некои студии, тој процент кај некои оперирани деца може да 

изнесува од 58 до 71% [81, 82]. 

 Во неонаталната популација поради иматурноста на организмот контролата на 

метаболизмот на глукозата е варијабилна од периоди на хипергликемија до периоди на 

хипогликемија. Ова се должи на смалените резерви на гликоген во хепар и намалената 

синтеза на глукоза. Хипогликемијата е почеста појава кај деца со вродени срцеви мани, но 

во текот на кардиохируршката интервеција поради примање инфузиони раствори со 

глукоза или декстроза се зголемува нивото на шеќерот во крвта и настанува 

хипергликемија [83, 84]. 

 Хипергликемијата во одредени услови може да предизвика тешки невролошки 

нарушувања со клиничка манифестација на мозочна исхемија. Тоа настанува во состојби 

на кетоацидоза и енормно користење на ATP.  

 Овие сознанија се потврдени за адултната популација, а за педијатриската 

популација сѐ уште нема доволно податоци. Според De Ferranti  и соработниците  во една 

клиничка студија спроведена во Boston ́s Children ́s Hospital, кај 171 доенчиња со дијагноза 

TGA (Transposition of great arteries), кај кои е извршена операција (Switch operation),  

докажале дека хиперемијата нема корелација со појава на невролошки промени [59].  

       Во некои студии се препорачува одржување на нивото на гликемија на повисоки 

вредности со цел избегнување церебрална  исхемија која би можела да се појави во текот 

на перфузијата [86, 87]. 

 Се смета дека мозокот е најчувствителен орган на промените кои настануваат во 

тек на CPB. Tие настануваат како резултат на разни хируршки  и перфузиони процедури, 
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но и на директни трауматски повреди кои доведуваат до невролошки оштетувања во 

постоперативниот период. Инциденцата на појава е 2-30% [88, 89]. 

 Во адултната популација најчесто настануваат како компликација на 

тромбемболија по трауматска повреда. Во педијатриската популација во раниот 

постоперативен период клинички се манифестираат како конвулзии, нарушувања во 

срцевата работа и дишењето, а подоцна како когнитивни нарушувања, пролонгиран  

хореоатетотичен синдром, промени во моториката и слично [90]. 

 Со цел, избегнување постоперативни невролошки нарушувања, во текот на CPB се 

користи умерена хипотермија (33-34 степени), која обезбедува заштита на мозочното 

ткиво од несакани последици [91, 92]. 

 Со тоа настанува намалување на метаболните процеси на мозокот на најниско ниво 

со истовремено одржување на церебралната циркулација. Оваа процедура ако трае подолг 

период може да предизвика дополнителни мозочни оштетувања и тогаш како 

алтернативна постапка се користи намалување на протокот за време на CPB. Постојат 

многу мал број студии кои ги потврдуваат овие искуства. Bradley  и соработниците во 

студија со спроведена во тек од 4 години утврдиле корелација помеѓу намалениот проток  

во тек на CPB и подоцнежна појава на когнитивни нарушувања [93]. 

 Во текот на кардиохируршката интервенција, заштитата на мозокот е од 

приоритетно значење. Постојат повеќе процедури кои се применуваат за време на 

спроведувањето на CPB со цел овозможување максимална заштита, како одржување 

адекватен перфузионен притисок, соодветна концентрација на кислород, намалување на 

инфламаторната реакција на стероиди, намалување на ризикот за појава на воздушна 

емболија. Исто така, многу се внимава на дополнителните постапки во текот на CPB како 

регулација на температура, ацидобазна рамнотежа, контрола на вредностите на гликемија, 

намалена примена на хемодилуција и слично [93, 94]. 
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3.  Процедури и постапки при кардиохируршка интервенција 

 

3.1  Кардиопулмонален бајпас (CPB)  

 

 Во текот на кардиохируршката интервенција постојат многу фактори кои делуваат 

на текот, процедурите и резултатите на тропонинот во постоперативниот период. Пред сѐ, 

се мисли на спроведувањето на кардиопулмонален бајпас, кој е од витално значење за  

спроведување на повеќе процедури и постапки. 

 Во раните педесетина години од минатиот век почнало да се размислува за  

употреба на „кислородна пумпа“, која ќе ја игра улогата на „бескрвно оперативно поле“ со 

цел реализирање отворена операција на срце. Во 1950 година со методата на венеоклузија 

со помош на хипотермија спроведена од д-р Bigelow и соработниците покажале дека е 

можно преживување на куче претходно оладено на 20 степени Целзиусови. Во 1952 

година Lewis и Taufic се првите хируршки оператори кои употребиле хипотермија за 

венска оклузија за хируршки третман на атријален септален дефект ASD кај човек. Д-р 

John Gibbon Jr. прв пат во текот на кардиохируршка интервенција ги употребил  

екстракорпорална циркулација и оксигенација, поради што се смета за основоположник на 

кардиопулмоналниот бајпас CPB.  

 Оттогаш до ден-денес CPB технички се развива и се усовршува со цел добивање 

подобри постоперативни резултати. Голем предизвик е создавање „идеален“ CPB кој 

максимално ќе се користи и ќе функционира во текот на кардиохируршка интервенција кај 

новородени деца стари по неколку дена [34, 61, 76, 95, 96].  

 Подолготрајната употреба на СРВ може да предизвика појава на системски 

инфламаторни реакции, вклучувајќи ги хуморалниот и клеточниот имунитет. Овие 

комплексни реакции, од друга страна, можат да генерираат мултиорганска дисфункција со 

клинички знаци на коагулопатија, респираторна, хепатална, бубрежна инсуфициенција, 

исхемија и некроза на миокардот. Затоа, треба да се посвети големо внимание на 

правилното и адекватно реализирање на повеќето постапки и процедури од СРВ [97, 98] . 
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3.1.1.  Хипотермија 

 

 За време на спроведување на CPB, хипотермијата е една од најважните 

компоненти чија примена овозможува  нормална функција на целиот организам во услови 

на намалена потрошувачка на кислород и намален проток низ ткивата. Притоа 

функционирањето на клеточниот метаболизам и користењето на енергија (ATP) се 

сведени на минимално ниво, при што настанува значително зголемување на 

интрацелуларниот натриум и калциум и може да предизвика проблеми во 

функционирањето на срцевата функција. Затоа треба внимателно спроведување и 

постепено намалување на телесната температура  [99,1 00 ].   

 На  степенот на хипотермијата големо влијание имаат возраста, телесната маса и 

физичката кондиција на пациентот, времетраењето и комплексноста на вродената срцева 

мана. Најчесто се користи блага хипотермија (30-34 С), поретко умерена (25-30 С), а во 

многу ретки случаи и длабока хипотермија (18-22 C). Блага и умерена хипотермија се 

користи кај постари деца и адолесценти каде што хируршкиот пристап и техничката 

поддршка полесно се спроведуваат поради големината на венските канули кои се 

поставуваат во V.cava superior et inferior. Исто така, блага и умерена хипотермија се 

користи кај полесните форми на септални дефекти ASD, VSD или замена на аортна 

валвула. Кај неонатуси и доенчиња со комплексни цијаногени вродени срцеви мани 

претежно се користи умерена и длабока хипотермија. Кај деца кои се со CoAo 

(коарктација на аорта), interrupted aortic arch (прекинат аортен лак), MAPCA (major 

aortоpulmonaly collateral arteries), независно од возраста и физичката кондиција, се користи 

длабока хипотермија со цел обезбедување „бескрвно поле“ за подобра визуелизација на 

срцевото ткиво [101, 102].  

  При несоодветна и долготрајна употреба на хипотермија може да се предизвикаат 

оштетувања на мозочното ткиво. Промените примарно настануваат во крвните садови на 

мозокот, т.е. појавата на микроемболии кои ја нарушуваат церебралната циркулација која 

во подоцнежните периоди може да предизвика невролошки и когнитивни нарушувања 
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[103]. Кај 10-25% од оперираните деца постои можност на појава на постоперативни 

невролошки нарушувања.  

 Церебралниот проток е регулиран од неколку контролирани параметри од кое 

најголемо влијание има „мозочната авторегулација“.  При длабока хипотермија нејзиното 

влијание се намалува и тогаш церебралниот проток зависи од средниот артериски 

притисок. За среќа, во тие услови мозочното ткиво има потреба од мал проток поради 

намалениот церебрален метаболизам и намалената потреба од кислород.  

 Со цел избегнување на негативните последици од хипотермија и намалување на 

појавата на невролошки нарушувања, во некои кардиохируршки центри осум часа пред 

почетокот на интервенцијата интравенски се аплицираат кортикостероиди, најчесто 

метилпреднизолон [104, 105].         

 По реализирањето на CPB се започнува со затоплување на организмот. Најновите  

препораки се дека мозокот е подобро заштитен ако по интервенцијата настанува 

постепено затоплување. Наглото затоплување доведува до системска хипертензија, 

зголемен васкуларен  отпор и  церебрална исхемија. Исто така, подобри резултати се 

постигнуваат ако се користат вазодилататори.  

 

 

3.1.2.    Хемодилуција 

 

 Хемодилуција е честа кондиција која се јавува при спроведување на CPB и 

предизвикува нарушување на вискозноста на крвта. Истовремено, може да се појават и 

анемија, денатурација на протеини, намалување на коагулациони фактори што 

резултираат со појава на коагулопатија, промени во хемостаза  електорлитен дисбаланс, 

ткивен едем и ослободување на стрес хормони. Хипотермијата и намалениот 

циркулаторен проток доведуваат до дополнителни промени во микроциркулацијата со пад 

на вредностите на хематокритот, кој може во некои случаи да достигне и до 10% [106]. 

 Во педијатриската популација потребниот волумен на крв изнесува 50-85 ml/kg TT.  

По завршувањето на интервенцијата во процесот на затоплување, кога телесната 

температура се зголемува и потребите на кислород се зголемуваат, се очекува покачување 

на нивото на хематокритот. Според неколку автори, кај децата кои имале пониско ниво на 
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хематокрит од 20% настапило влошување на оксигенацијата и имало потреба од 

дополнителна интервенција како трансфузија на крв и крвни деривати [107, 108]. Во 

повеќето кардиохируршки центри се практикува нивото на хематокрит да се одржува 

помеѓу 25-30 %  со помош на умерена хипотермија и зголемена потрошувачка за кислород 

за виталните органи [109]. 

 

 

3.1.3.    Aцидобазна рамнотежа   

 

  За време на реализирање на CPB, oдржувањето нормална ацидобазна рамнотежа 

е од големо значење. Досегашните искуства се однесуваат претежно на адултната 

популација каде што се користат две стратегии: pH-stat  и аlpha-stat стратегија, чија главна 

цел е одржување нормални вредности на pH и pCO2 при хипотермија.  

 При alpha-stat стратегија, pH вредноста на крв е 7,4, а телесната температура  

изнесува 37 степени. Ова се врши со помош на авторегулацискиот церебрален систем и  

одржување нормален церебрален проток, со што се подобрува постоперативното 

затоплување без метаболни нарушувања. 

 pH-stat  стратегијата  користи  додавање на CO2 во оксигенаторот (контролор на 

гасови), при тоа се постигнува pH од 7,4 и се стреми кон задржување на температура од 37 

степени. Овие две стратегии се важни за одржување на ацидобазната рамнотежа во текот 

на хипотермија во текот на CPB [110, 111]. 

 Досегашните скромни искуства покажаа дека во педијатриската и неонаталната 

популација подобри искуства имале со користење на pH-stat студијата поради подобра 

оксигенација на мозочното ткиво и подобар церебрален проток [112]. 

 Една неодамнешна студија докажа дека кај доенчиња под 9-месечна возраст со  

спроведување на pH-stat стратегија при длабока хипотермија имале помал морталитет.      

Некои автори, пак, препорачуваат комбинирана стратегија; pH-stat стратегија при 

затоплување, а alpha-stat стратегија при длабока хипотермија.  Целта е да се постигне 

ацидобазна рамнотежа во нормални граници, што овозможува добар  миокарден проток и 

ударен волумен, а во подоцнежниот период намалување на стапката од можни 

невролошки нарушувања [113]. 
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3.1.4.    Инфламаторен одговор 

 

 За спроведување на CPB  настанува комплексна интеракција на крвните клеточни 

елементи со механички делови од CPB, при што настануваат повреди на ѕидовите на 

крвните клетки. Притоа доаѓа до активација на комплементот и активирање на 

инфламаторниот и имуниот систем со цел одбрана на организмот. Во педијатриската 

популација имуниот систем е иматурен, недоволно развиен и постои ризик од појава на 

зголемен морбилитет и морталитет. Затоа, се користат  повеќе терапевтски постапки за да 

се намали ризикот од појава на дополнителни инфекции. Најчесто се применуваат 

кортикостероиди, профилактичка доза на антибиотик, инхибитори на протеаза и 

фосфодиестераза, антиоксиданси и инхибитори на комплементот. Доколку не се спроведат 

овие постапки, постоперативно може да се појави акутен респираторен дистрес, 

пулмонална хипертензија со пулмонален едем, миокардна дисфункција, циркулаторен 

колапс, сепса [114, 115, 116]. 

 

 

3.1.5.    Системски крвен проток  

 

 Оптималниот системски крвен проток зависи од телесната маса и системската 

перфузија низ органите. Во текот на спроведување на CPB се препорачуваат  вредности на 

системски проток според телесната тежина наведени во Табела бр. 1. Се забележува дека 

со зголемување на телесната тежина и аналогно на тоа и возраста, системскиот крвен 

проток се намалува.   
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Табела број  1. Потребен системски крвен проток за време на CPB 

 

телесна тежина (kg) вкупен проток при CPB  (mL/kg/min) 

под 3 kg 150-200 

3-10  kg 125-175 

10-15 kg 120 -150 

15 -30 kg 100 -120 

 

(преземено од Book Toracic Cardiovascular surgery  2007)   

 

 Ова е посебно важно за нормално функционирање на виталните органи  во текот 

на интервенцијата, со цел обезбедување адекватен проток низ миокардот, мозокот, 

бубрезите и надбубрежните жлезди. Церебралната и системската перфузија може да се 

следат преку мерење на индиректни параметри како срцевиот индекс, мерење на средниот 

артериски притисок, сатурација на венска крв од југуларна вена,  церебрална оксиметрија, 

ацидобазен статус, плазма лактати, и дневна диуреза [60, 69, 108].  

 

 

3.1.6.   Заштита на миокард  

 

 Миокардот во педијатриската популација е во посебна „клиничка кондиција“.  Од 

една страна, е недоволно развиен и иматурен, поради што пумпната функција е намалена, 

а, од друга страна, поради вродената срцева мана е со хронична цијаноза како резултат на 

зголемениот пулмонален проток низ белите дробови, кој ретроградно го оптоварува 

левото срце и доведува до миокардно страдање. Но, и покрај оваа состојба, миокардот во 

детската популација е многу поотпорен на исхемично страдање отколку адултите.  
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 Овие состојби дополнително ја усложнуваат состојбата кај децата со вродена 

срцева мана зашто за нормално функционирање на срцето е потребно максимална 

оксигенација коригирана метаболна средина и адренергична стимулација [116, 117]. 

 Посебно внимание во текот на кардихируршката интервенција се посветува на 

миокардната заштита. Тоа значи да се обезбедат претходни  услови за спроведување 

кардиоплегија, што подразбира прво пациентот да се приклучи на CPB, да се направи 

cross-clamp на аортата и потоа да се започне со апликација на колоидните раствори во 

коренот на аортата. На тој начин се постигнува асистолија, намалување на функцијата на 

срцевиот миокард, намалување на температурата на миокардот и намалување на 

метаболните потреби за кислород (пациентот претходно е поставен на CPB, кој на 

вештачки начин ги одржува функциите на срцето и на белите дробови). Во колоидните 

раствори има зголемена концентрација на калиум, пониска концентрација на калциум од 

серумскиот калциум, кои се одговорни за деполаризација на клеточната мембрана на 

миоцитите и магнезиум, кој е многу важен за постоперативната функција на миокардот. 

Во текот на интервенцијата, колоидните раствори може да се аплицираат во повеќе 

наврати со цел константно одржување на асистолија [117]. 

 Кардиоплегијата претежно се спроведува во адултната популација со многу добри 

постоперативни резултати. Во педијатриска и неонатална популација искуството е многу 

скромно бидејќи се користи во ретки случаи, како при вродени срцеви мани со тешка 

аортна инсуфициенција и изразена вентрикуларна хипертрофија [117, 118].   

 

 

3.1.7.  Ултрафилтрација 

 

 Ултрафилтрацијата е редовна процедура која се изведува при CPB со цел 

спречување на акумулација на голема количина течност. Причината на настанување е 

зголемената хемодилуција, која настанува во текот на CPB и индицира зголемување на 

капиларната пропустливост и зголемување на екстрацелуларниот волумен. Постојат 

повеќе техники на ултрафилтрација; конвенционална, дилуциона и изменета 

модифицирана ултрафилтрација [119].  
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 Конвенционалната ултрафилтрација се користи во текот на CPB или кога венската 

циркулација е доволна за да се овозможи филтрација.  

 Дилуционата филтрација е поефективна за отстранување воспалителни медијатори 

кои се појавуваат во текот на инфламациската реакција.   

 Модифицирана ултрафилтрација  (MUF) се користи по одвикнување од CPB и пред 

апликација на Protamine преку аортната или веновенска канила.  

 За да се одржи стабилен циркулаторниот волумен на крвта, се користат претходно 

утврдени параметри: времетраење, хематокрит од 40% и употребен волумен на течност.           

На овој начин се избегнуваат можните несакани ефекти од MUF како пролонгиран CPB,  

продолжено крвaвење, хипотермија, зголемување на концентрацијата на хепарин и 

антифибринолитични агенси и слично. Понекогаш се користат комбинирани техники од 

ултрафилтрации со цел постигнување подобри резултати [120, 121]. 

 

 

3.1.8.  Антикоагулација 

 

 Хепаринизацијата на систeмот од канили се врши со хепарин 4 mg/kg и e 

неопходен сегмент за правилна функција на CPB. Целта е спречување на појава на 

дисеминирана интраваскуларна коагулација DIC. Меѓутоа, ако се пролонгира употребата 

на хепаринот, доведува до тромбоцитопенија, која дополнително треба да се третира со 

директни инхибитори на тромбин [ 122]. 

 По завршувањето на CPB, при појава на крвавење се аплицира протамин (protamine 

sulphate). Треба да се внимава за дозирањето зашто сѐ уште се нема доволно искуство во 

педијатриската популација. Исто така, во одредени случаи дозата на протаминот може да 

се зголеми поради неможноста при ултрафилтрација хепаринот да се елиминира [123]. 

 Одредени клинички искуства докажаа дека употребата на рекомбинантен фактор 

VIIa има подобри ефекти за спречување на постоперативно крвавење, но носи значителен 

ризик од појава на тромбоза [124]. 
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3.1.9.  Технички делови од CPB  

 

       За нормално функционирање на апаратот за CPB потребно е нормално 

функционирање на одреден дел од технички делови како пумпи, оксигенатори, артериски 

и венски циркулаторен систем од канили кои треба одлично да функционираат за да 

имаме нормално спроведување на кардиопулмоналниот бајпас.  

 

 

4. Ренална инсуфициенција  

 

  Во текот на реализирање на CPB, постои ризик од појава на ренална дисфункција. 

Предоперативната кондиција на бубрезите, намалениот срцев аутпут, должината на 

времетраење на CPB, хипотермијата се многу важни фактори кои влијаат на бубрежниот 

проток и перфузија [125]. 

 Во неонаталната и педијатриска популација поради иматурноста на бубрежното 

ткиво функцијата на гломеруларната и тубуларна филтрација се намалени и дополнително 

го ограничуваат реналниот проток на крв низ кортикалниот и медуларниот дел. Како 

резултат на оваа шокова состојба, се зголемува ослободувањето на антидиуретскиот 

хормон  (Vasopresine) со задршка на течност и дополнително го оптоварува организмот. 

 Во текот на реналната дисфункција доаѓа до активација на хормонскиот систем 

ренин-ангиотензин-алдостерон, кој доведува до задршка на натриум во клетката, 

екскреција на калиум и предизвикување јака вазоконстрикција на артериолите [126].  

           Се смета дека овие кондиции се резултат на стресната шокова состојба од 

кардиохируршката интервенција и би требало да се стабилизираат во тек на 48-72 часа по 

CPB. Но во некои случаи настанува влошување на општата состојба и појава на 

постоперативни компликации. Диурезата се намалува до појава на олигурија и анурија, a  

деградационите продукти уреа и креатинин се зголемуваат, што претставува знак за 

ренална инсуфициенција. Понекогаш и покрај употребата на инотропна и диуретска 

медикаментозна терапија олигурија перзистира.  
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 Во некои кардиохируршки центри следењето на дневната диуреза (4 ml/kg/min) е 

индикатор за поставување нперитонеален катетер, заради намалениот уринарен аутпут. Во 

принцип кај оперирани деца кои се со постоперативна ренална инсуфициенција веднаш се 

аплицира перитонеален катетер и се започнува со спроведување перитонеална дијализа 

[127, 128]. 

 

 

5. Хепатална инсуфициенција 

 

 Појавата на клинички знаци за акутна хепатална инсуфициенција во 

постоперативниот период е знак за прогресивно влошување на општата состојба. Најчеста 

причина се циркулаторните промени, намален системски проток низ хепарот, зголемен 

притисок во големите вени кој ретроградно делува на портниот систем и предизвикува 

исхемично оштетување на хепатоцитите. Клинички се манифестира со појава на жолтица, 

крвавење, нарушување во хемостаза со пролонгирање на протромбинското време, асцит, 

хипотензија и енцефалопатија. Пациентот веднаш се сместува на ЕИТ, се започнува со 

кислородна поддршка, следење на виталните параметри и постојан мониторинг на 

менталниот статус. 

 Манифестно крвавење од GIT најчесто настанува поради постоперативна портна 

хипертензија. Нарушувањето на факторите на коагулација се следи преку соодносот 

PT/INR, кој е многу важен прогностички маркер [129]. Третманот е со супституција на 

фактор VII, потоа свежосмрзната плазма и во поретки случаи трансфузија на декантирани 

еритроцити.  

 Аситот се јавува поретко, меѓутоа може да биде лош прогностички знак со нагло 

влошување на општата состојба. Клинички се манифестира со прекумерна абдоминална 

течност и хипоалбуминемија. Третманот е ригорозно следење на внес и изнес на течности, 

ординирање на диуретска терапија (spironolactone, furosemide ), а во некои случаи и 

парацентеза [130].  

 Најчеста причина за појава на хепатична енцефалопатија е пролонгирана 

хипотензија или длабок електолитен дисбаланс. Хиперамонемија е главната причина за 
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тоа [131, 132].  Кај овие пациенти во некои случаи настанува зголемување на 

интракранијалниот притисок и предизвикување на интракранијално крвавење.  

 Третманот на хепатична енцефалопатија е мониторинг со следење на менталниот 

статус, EEG  мониторинг, а во случаи каде што имаме зголемен интракранијален притисок 

се прави CT на мозок. Сепак, оваа процедура  во денешно време е контроверзна бидејќи 

немаме сигурни  и евидентни докази за подобар исход кај пациенти со реализиран CT  на 

мозок [133]. 

 

6. Механичка вентилација 

 

 По кардиохируршката интервенција оперираните пациенти се трансферираат во 

ЕИТ седирани и интубирани. Постои зголемен ризик од појава на постоперативна 

белодробна дисфункција која значајно ја влошува респираторната функција. Причината е 

комплексна, мултифакторијална и зависи од комплексностa на вродената срцева мана, 

времетраење на  CPB,  општа анестезија, зголемување на микроваскуларната 

пермеабилност на белите дробови и пулмоналната васкуларна резистенција, агрегација од 

леукоцити и тромбоцити, редукција на виталниот капацитет итн. [134,135]. 

 Механичката вентилација на белите дробови предизвикува механички и биолошки 

трауми.  Со зголемувањето на зададениот волумен (tidal volume TV) и зголемениот 

респираторен притисок се предизвикува механичко оштетување и колабирање на 

алвеолите, кои стануваат афункционални за соодветна размена на гасови. Според Dreyfuss 

и соработниците, при механичка вентилација со висок зададен волумен настанува повисок 

транспулмонален притисок, кој е основна причина на пулмонална повреда [136]. Овие 

повреди предизвикуваат активација на каксадна реакција на инфламаторен одговор на 

цитокини, леукоцити, активација на комплементот, со што се предизвикуваат локални 

воспалителни промени на белите дробови кои дополнително ја намалуваат 

респираторната функција [137].  

 Клинички се манифестираат како ателектаза, плеврална ефузија, респираторен  

дистрес синдром и постоперативна хипоксемија без клинички симптоми [138, 139].  

Ателектазата се третира со агресивна физикална терапија и инхалаторна терапија, 

за третман на плевралната ефузија се аплицира торакален дрен и се мери количината на 
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дренираниот екстракт. Според Camp и соработниците [140], раната екстубација некаде 9 

часа по кардиохируршка интервенција е добар знак за намален степен на морталитет по 

кардиохируршка интервенција и намален престој на ЕИТ.  

 Третманот е што е можна порана екстубација уште во првите 6-8 часа, а доколку 

состојбата дозволува, можна е екстубација и во операциона сала. На тој начин се намалува 

процентот на појава на компликации во постоперативниот период и престојот во ЕИТ   

[141]. 

 

7.  Престој на Оддел за интензивна нега и терапија   

 

 Мониторингот спроведуван во текот на кардиохируршката интервенција 

продолжува во постоперативниот период на Оддел за интензивна нега и терапија (ЕИТ) и  

претставува комбинација од повеќе клинички процедури како евалуација на 

интервенцијата, функцијата на миокардот и односот помеѓу системската и пулмоналната 

циркулација.  

 Стандарен 24-часовен мониторинг во ЕИТ опфаќа EKG мониторинг (срцева акција, 

аритмија), следење на витални параметри, кислородна сатурација, мерење артериски 

притисок, централен венски притисок, температура, баланс на течности (input, output) и 

мерење 24-часовна диуреза.  

 Посебно внимание се посветува на затоплувањето до 36,5 степени, контрола на 

крвавењето, параметрите на механичка вентилација, нарушување на електролитниот 

баланс и ацидобазната рамнотежа.  Во овој период е многу важно да се одржи  соодветна 

миокардна  функција  и проток, правилна срцева работа, соодветен васкуларен проток и 

миокардна контрактилност [142]. 

 Евалуацијата на миокардна функција во постоперативниот период се следи преку 

клинички знаци и хемодинамиски испитувања и ехокардиографски  преглед на срцето.  

Како први клинички знаци се боја и температура на кожа и видливи слузници, 

палпабилен периферен пулс, артериска тензија и уринарен output [143].  

 Од биолошките маркери се користи тропонин како постоперативен индикатор за 

степенот на исхемично оштетување на миокардот. Во првите два дена е покачен како 
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резултат на периоперативните интервенции, а подоцна опаѓа. Доколку во подоцнежниот 

период е со високи вредности, тоа е знак за пролонгирано исхемично оштетување на 

миокардот. Мерењето на лактатите е знак за присутен анеробен метаболизам со 

хипооксија и ткивна исхемија [145]. 

 Со доплер и ехокардиографскиот преглед на срцето се добиваат многу важни 

податоци за постоперативната состојба и функција на срцето. Се анализира пумпната 

функција на коморите, срцевата кинетика, следење на функцијата на валвулите, мерење на 

ежекционата фракција и слично. Во поретки случаи се прави и катетеризација со 

ангиографија за евалуација и евентуално ревизија на шантови од типот на Blalock-Taussig, 

евалуација на кардиопулмоналните шантови и анастомози или мерење резидуални 

притисочни градиети во лева и десна комора [146].    

 Најголема постоперативна компликација е намалениот срцев output. Настанува 

како резултат на намалување на контрактилната способност на миокардот, поради 

хемодинамиски нарушувања поради несоодветен интраваскуларен волумен и покачен 

afterload  (вазоконстрикција, хипотермија, користење медикаменти).  

 Третманот е следење на општата состојба (механичка вентилација, корекција на 

електролитниот баланс, терморегулација, соодветна перфузија, трансфузија на крвни 

деривати,  користење инотрона терапија) [147, 148, 149].     

 

 

8.  Инотропна поддршка   

 

 И покрај техничките усовршувања на CPB со цел подобрување на заштитата на 

миокардот, постои голема потреба од користење инотропни медикаменти. Целта е 

намалување на ризикот од појава на низок миокарден проток во постоперативниот период. 

Најголем придонес на користењето на инотропите е брзото одвикнување од CPB [150]. 

 Инотропното делување на медикаментите овозможува зголемување на 

контрактилната способност на миокардот, кое настанува како резултат на зголемување на 

пропустливоста на мембраната на миоцитите за калциум јон. Со навлегувањето во 

клетката, калциум јонот се поврзува преку тропонин TcC за тропомиозинот кој 

предизвикува скратување на саркомерата и контракција на клетката [151].  
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 Постојат два механизми на делување на инотропи; првиот со активација на бета 

рецептори и инхибиција на ензимот фосфодиестераза, при што катехоламините делуваат 

на бета-рецепторите и крвните садови лоцирани во миокардот, овозможувајќи подобра 

пумпна функција и зголемена срцева акција. Вториот механизам на делување е преку 

cAMP (цикличниот аденозин монофосфат), кој ја зголемува активацијата на PKA                 

(протеин киназа) ензим, кој преку циклусот на фосфорилација во миоцитите делува на 

зголемување на контракцијата. Фосфодиестеразите се ензими кои го инхибираат 

влијанието на cAMP. Кога количината на фосфодиестеразите во миоцитите е ниска, cAMP 

не ја активира доволно PKA, која индиректно делува на зголемување на контрактилноста 

на миоцитите. Инотропите кои спаѓаат во оваа група на делување се инхибитори на 

фосфодиестеразата и ја зголемуваат контракцијата на миоцитите [152]. 

 Mногу кардиохируршки центри инотропната поддршка ја започнуваат во текот на 

CPB и ја продолжуваат во постоперативниот период.  Постојат разни модалитети, со кој 

инотроп да се започне и со кој да се продолжи во текот на интервенцијата. Секако, 

долгогодишното лекарско искуство и практика им овозможуваат користење медикаменти 

кои се со најдобри терапевтски индикации. Од нив ќе ги спомнеме  Dopamine, Dobutamine, 

Epinephrin (Adrenaline), Norepinephfine (Noradrenaline), Isoprenaline, Amiodarone, Milrinone  

итн. [153, 154]. 

 

9. Време на клемување на аорта (X-clamp Aortic cross-clamping time)  

 

 Хируршка постапка на клемување на торакална или торако-абдоминална  аорта. Се 

користи во кардиохируршките интервенции за намалување на протокот низ аортата. 

Клемувањето на аортата може да доведе до брзи и витално загрозувачки компликации на 

повеќе органски системи.  

 Примарно оваа постапка го зголемува срцевиот afterload (притисок што треба да се 

совлада за да се потисне крвта во аортата), ударниот волумен на срцето и индиректно го 

зголемува артерискиот притисок [155]. 

 Времетраењето на клемување на аорта се настојува да трае што е можно пократко, 

со цел избегнување дополнителни оштетувања. Пролонгирањето доведува до зголемување 

на системскиот васкуларен отпор и намaлување на кардиалниот output. Ова настанува 
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поради  намалениот хидростатски притисок кој се појавува како резултат на зголемената 

транскапиларна размена на течности.  

 Најчеста локација на клемување на аорта е торакалниот сегмент и се посветува 

големо внимание на крвниот проток под сегментот на клемувањето, поради појава на 

можни исхемични појави на долниот дел од телото. Посебно се следат бубрежната 

функција и циркулацијата на долните екстремитети. 

 Според студијата на Omeje и Poruban, искуствата говорат за користење на пократок 

временски интервал на клемување на аорта. Нивните искуства говорат за подобри 

постоперативни резултати доколку времетраењето е под 20 минути [156].  

            Како најчеста постоперативна компликација по клемувањето на аортата е 

артериска хипертензија, која се манифестира во првите неколку часа. Потоа следува 

крвавење, трауматска повреда на n. phrenicus, а во поретки случаи и хилоторакс. Овие се 

дел од можните компликации, но во многу ретки случаи се изолирани [157].  

 Од досега изнесеното, видовме дека периоперативните и постоперативните 

процедури се комплексни и се настојува нивното спроведување да се сведе на најкраток 

можен период. Постојат дилеми дека подолготрајни и комплексни процедури носат ризик 

за појава на исхемични и некротични промени на срцевиот миокард. Тоа, пак, од друга 

страна, се верифицира со покачени вредности на тропонинот.  

 Се чини дека тропонинот е ветувачки маркер во предвидувањето на раниот 

постоперативен тек во педијатриската популација по кардиохируршка интервенција. 

Максималните вредности во првите 24-48 часа имаат голем удел во предвидувањето на 

појава на тешки постоперативни компликации и времетраењето на постоперативниот 

третман на ЕИТ.  

 Поради тие причини неопходни се иследувања за тропонинот за да се проверат и  

да се разјаснат дел од поставените дилеми. Се надеваме дека преку оваа научно-

истражувачка работа ќе успееме да го утврдиме тоа. 
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2. МОТИВ НА ИЗРАБОТКА 

  

 Според  литературните податоци, вродените срцеви мани се на прво место, од сите 

конгенитални аномалии во неонаталната популација. Потврдено е дека на секои 1000 

новородени деца се раѓаат 8 новородени со срцева аномалија.  

 Со започнувањето на проектот за неонаталната кардиохирургија во нашата земја се 

отвори ново поглавје во третманот на вродените срцеви мани. Како дел од 

кариохируршкиот тим, директно сум вклучена во постоперативното следење, водење и 

спроведување на медикаментозна терапија на оперирани деца по кардиохируршка 

интервенција. Самите интервенции се специфични и комплексни и може да предизвикаат  

витално загрозувачки состојби  (крвавење, хипотензија, аритмија, cardiac arest). 

 Кај дел од оперираните пациенти може да настанат исхемични промени на 

миокардот кои се манифестираат во првите 24-48 часа како резултат на периоперативни и 

постоперативни процедури и постапки.  

 Во литературните податоци е потврдено дека тропонинот претставува 

кардиолошки биомаркер кој се користи за рано постоперативно следење на исхемични 

промени на миокардот, проценети преку неговата покачена вредност. 

 Кај нас досега не е спроведена студија која би ги следела оперираните пациенти со 

вродени срцеви мани во раниот постоперативен период. Притоа повеќе прашања 

остануваат неодговорени... Дали кај овие оперирани пациенти настануваат исхемични 

промени на миокардот проценети преку вредноста на тропонинот, која е корелацијата 

помеѓу ваквите промени и времетраењето на кардиопулмоналниот бајпас CPB, 

времетраењето на клемување на аорта, престојот на ЕИТ, потребата од механичка 

вентилација, времетраењето на инотропна поддршка и слично. 

 

 Ова ми беше предизвик и мотив за изработка на докторска студија со цел барање 

одговор на поставените дилеми.   
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3. ЦЕЛИ НА ДИСЕРТАЦИЈАТА 

 

 

 1. Целта на овој труд е да се следи корелацијата по кардиохируршка интервенција 

помеѓу покачените вредности на тропонинот на оперирани пациенти во раниот 

постоперативниот период со периоперативни и постоперативните интервенции и 

процедури како времетраење на CPB, времетраење на клемување на аорта, престој на 

Одделот за интензивна нега и терапија, времетраење на механичка вентилација 

(респираторна поддршка) и инотропна поддршка, појава на ренална или хепатална 

инсуфициенција. 

 

 2. Врз основа на добиените резултати, да се воведе алгоритам за постоперативно 

следење, водење и спроведување медикаментозна терапија на оперирани пациенти по 

кардиохируршка интервенција, во кој, покрај класичните методи на клинички и 

лабораториски иследувања, е вклучен и тропонинот. 
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4. МАТЕРИЈАЛИ  И  МЕТОДИ   

  

 Станува збор за проспективна студија која се изведуваше во тек од две години со 

85 селектирани деца со вродени срцеви мани од двата пола на кои е извршена 

кардиохируршка интервенција.  

 Оваа студија  се реализираше на Универзитетската клиника за детска хирургија, на 

Одделот за интензивна нега и терапија и Одделот кардиологија при Универзитетската 

клиника за детски болести во Скопје. Податоците беа земени од медицинската 

документација на двете клиники  (болничка историја и отпусно писмо). 

 Лабораториските испитувања се реализираа во биохемиската лабораторија на 

Универзитетската клиника за детски болести, Универзитетската клиника за детска 

хирургија и клиничка биохемија. 

 Критериуми за вклучување во испитуваната група беа пациенти со кардиопатија на 

кои им беше извршена кардиохируршка интервенција.  

 Селекцијата на пациентите за испитување се вршеше низ јасно дефиниран процес 

кој опфати придржување кон претходно дефинирани инклузивни критериуми за двете 

групи.  

 Родителите на децата кај кои е земен материјал за верификација на тропонин 

потпишаа информирана согласност. 

 Согласност за изведување на овие анализи е добиена од Институционалната етичка 

комисија во согласност со Хелсиншката декларација. 

 Основните анамнестички податоци кои се користеа беа пол, возраст, место на 

живеење, етничка припадност, телесна тежина, кислородна сатурација мерена со 

пулсоксиметар пред кардиохируршката интервенција, претходна кардиолошка терапија  и 

вид на кардиопатија (верифицирана со ехокардиографски преглед на срце и со 

интервентна катетеризација).  Истовремено се реализираше  диференцијална крвна слика  

(за верификација на Hct). 

 Во оваа проспективната студија се опфатени 85 пациенти со вродена срцева мана, 

на возраст од 1 месец до 10 години, кои беа оперирани  и поделени во две групи, и тоа:   
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 - Група 1  опфаќаше оперирани пациенти на кои им беше извршена 

кардиохируршка интервенција без кардиопулмонален бајпас;  

  

 -   Група 2 комплексни кардиопатии, која опфаќаше оперирани пациенти на кои 

беше реализиран кардиопулмонален бајпас. 

 

 Мерењето на вредностите на тропонин беше предоперативно, постоперативно во 

период од 12 до 48 часа и по интервал од 2 до 6 месеци.  

 Во текот на оперативниот зафат кардиопулмоналниот бајпас се реализираше на 

апарат Stockert Sorin 5. 

 По враќањето од операциона сала на Одделот за интензивна нега и терапија децата 

веднаш беа приклучени на инвазивни монитори од типот Medicop, Beneview Mennical  и 

беа мерени виталните параметри (артериска тензија, централен венски притисок, срцева 

акција и респирации). Овие  параметри се контролираа во текот на самата интервенција, а 

потоа продолжуваше нивното следење во ЕИТ. Секако, при каква било отстапка од 

нормалните референтни вредности, веднаш се реагираше со подесување на параметрите за 

респираторна поддршка или со медикаментозна интравенска или орална терапија. 

 Вредностите на тропонинот се мереа на апарат марка Imulight 2000. Тој е 

автоматизиран хемилуминисцентен имуноанализатор и користи ензимски амплифицирана 

хемилуминисценција со која  се верифицираше супкласата на тропонин I. Крвта прво се 

центрифугираше и во добиениот серум се одредуваше вредноста на тропонинот I. 

Референтните вредности се во ранг од 0,20 до 0,30 ng/ml.  

 Првото мерење на вредностите на тропонин беше предоперативно.  

 Второто мерење беше реализирано во интервал од 12 до 48 часа кога се очекуваат 

највисоките вредности.   

 Третото мерење на тропонин се реализираше во период од 2 до 6 месеци по 

кардиохируршката интервенција со цел следење и утврдување на евентуално постоење на 

исхемични промени на срцето.  

 При првото и третото мерење на тропонинот, крв се земаше со венепункција од 

периферни вени, а при второто мерење од централниот венски катетер се земаше 1,5-2 мл 
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на крв за испитување на диференцијална крвна слика, АБС, деградациони продукти уреа, 

креатинин, хепатални ензими и јонограм. Овие биохемиски иследувања се реализираа на 

апарат Cobas Integra 400+Roshe. Крвта отстојуваше краток период во епруветата, се 

центрифугирше и потоа серумот се аплицираше во апаратот и во рок од 30 до 60 минути 

се добиваат назначените иследувања. 

 Во диференцијалната крвна слика се следеа вредностите на хемоглобин и 

хематокрит. Ако беа намалени, веднаш се помислуваше на постоперативно крвавење и се 

даваше трансфузија на крв. Доколку беа утврдени покачени вредности на леукоцити                         

(неутрофилија) и CRP, најверојатно стануваше збор за рана инфекција и се започнуваше 

со антибиотска терапија. 

  Мерењето на вредностите на АБС се вршеше на апарат Simens Rapit Point 400. Се 

земаше капиларна крв во посебни капиларни садови и веднаш се поставуваше на апаратот. 

При појава на респираторна ацидоза или алкалоза се вршеше корекција со респираторните 

параметри преку респиратор (вентилатор). При длабока метаболна ацидоза се вршеше 

корекција со бикарбонати.  

 По враќањето од операционата сала се продолжуваше со континуирана инотропна 

терапија ординирана на перфузор или пумпа, со цел подобрување на функцијата на  

срцевиот миокард и подобра перфузија на органите. Се продолжуваше со доза од 0,5 

mcg/kg/min како инотропна поддршка за подобра перфузија, или се зголемуваше или се 

намалуваше во зависност од постоперативната кондиција.  

 Од биохемиските иследувања се следеа вредностите во јонограмот, пред сѐ на 

калиум К, натриум Na, магнезиум Ma и калциум Ca. Најчесто почетните вредности на 

електролитите се очекуваа дека ќе бидат нарушени, но доколку перзистираа, веднаш се 

коригираа со супституција на јонски раствори.  

 Се следеа и деградациони продукти уреа и креатинин како важни показатели за 

бубрежната функција. Мерењето на диуреза се вршеше секој час (2-4 ml/kg/час). Се 

мереше преку поставен уринарен катетер и кеса во тек од едно деноноќие како 24-часовна 

диуреза. Појава на олигурија или анурија (<1 ml/kg/час) и покачени вредности на уреа и 

креатинин беа апсолутни индикатори за спроведување перитонеална дијализа. За 

покачени вредности на уреа се сметаат над 6,4 mmol/L (ранг 2,6-6,4 mmol/L)  и креатинин  

над 104 umol/L (ранг 0-104umol/L).  
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  Хепаталните ензими аспартат-аминотрансфераза AST и аланин-аминотрансфераза 

ALT се важни  маркери за верификација на хепаталната функција. Покачените вредности 

беа први показатели за оштетување на хепаталното ткиво. Како покачени вредности на 

хепаталните ензими се сметаат за AST над 59  U/L (ранг 15-59 U/L), а за ALT над 72 U/L    

(ранг 9-72 U/L). Секако на ова делуваше и намалената перфузија во тек на оперативната 

интервенција.  

 Гореспоменатите биохемиски лабораторски иследувања и клиничките знаци се 

основни и првични параметри со кои може да се процени првичната постоперативна 

состојба на пациентите. 

 Доколку настапуваат било какви отстапки во вредностите на лабораториските 

испитувања или влошување на постоперативната кондиција, веднаш се спроведуваа 

дополнителни иследувања и инвестигации, сѐ со цел правилно водење на 

постоперативниот третман на оперираните пациенти. 
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5. РЕЗУЛТАТИ   

 

  Во ова истражување прикажани се резултатите добиени со обработка и анализа на  

податоците од 85 пациенти, и тоа 20 пациенти (23,5%) на кои им е извршена 

кардиохируршка интервенција без кардиопулмонален бајпас и 65 оперирани пациенти 

(76,5%) со кардиопулмонален бајпас.   

 

Слика 5.  Шематски опис на оперираните групи 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Во текот на оперативниот зафат кардиопулмоналниот бајпас се реализираше на 

апарат Stockert Sorin 5. 

       Половата дистрибуција бешe презентирана со 85 оперирани пациенти 

(испитаници), и тоа 44 (51,7%) машки пациенти и 41 (48,2%) женски пациенти на кои им е 

беше извршена кардиохируршка интервенција. Во првата група од 20 оперирани пациенти         

(испитаници) кај кои не е реализиран кардиопулмонален бајпас, 13 пациенти беа од машки 

пол (29,5%), а 7 пациенти беа од женки пол (17,1%). Во втората група од 65 оперирани 

пациенти (испитаници) на кои беше реализиран кардиопулмонален бајпас, 31 пациент 

(70,5%)  пациенти беа од машки пол, а 34 пациенти (82,9%) беа од женски пол (Табела 2). 

 

 

 

оперирани  
пациенти 
 

 без 
кардиопулмонален 
бајпас 

со 
кардиопулмонален 
бајпас 
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Табела 2. Tабеларен приказ на полова дистрибуција по групи на оперирани пациенти         

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас   

 

 

Пол без СРВ со СРВ Тестирани 
разлики 

Машки 44 13 (29,5%) 31 (70,5%) Chi-square = 8,44 

p = 0,6       Женски 41 7 (17,1%) 34 (82,9%) 

  

 

 Статистичката анализа како несигнификантна ја потврди половата разлика во 

дистрибуцијата на оперираните пациенти (испитаници), а во зависност од нивниот пол 

Кардиохируршка интервенција беше реализирана повеќе кај машките пациенти (Табела 2, 

Слика 6). 

 

 

                         

                  

Слика 6. Графички приказ на половата дистрибуција во групи на оперирани пациенти           

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас 

29.50  %

70.50  %17.10  %

82.90  %

без CPB сo  CPB

женски

машки
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 Етничката структура на оперирани пациенти (испитаници) од групата без 

кардиопулмонален бајпас  ја сочинуваа 12  (60%) оперирани пациенти од македонска, 7 

(35%) од албанска и 1 (5%) од ромска националност. Во испитуваната група на оперирани 

пациенти ( испитаници) со кардиопулмонален бајпас  38 оперирани пациенти (58,5%) беа 

од македонска етничка припадност, 21 пациент (32,3 %)  од албанска и 6 оперирани 

пациенти ( 9,23%)  се од ромска етничка припадност  (Табела 3). 

 

Табела 3. Tабеларен приказ на етничка припадност по групи на оперирани пациенти                   

( испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас   

 

етничка припадност без кардиопулмонален 

бајпас 

со кардиопулмонален 

бајпас  

Разлика 

македонска 12    60% 38    58,5% Chi-square = 12,4 

P = 0,5 албанска  7      35% 21    32,3 % 

ромска  1       5% 6       9,23% 

 

 

 Двете испитувани групи сигнификантно се разликуваат во однос на етничката 

припадност. Нaјголем број од оперираните пациенти (59,25%) се од македонска етничка 

припадност, потоа од албанската етничка припадност (33,6%) и во најмал процент (7,11%) 

од ромската етничка припадност (Табела 3). 

 Испитуваните групи се разликуваа и по возраста на оперирани пациенти                   

(испитаници). 
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Табела 4. Tабеларен приказ на возраст изразена во месеци по групи на оперирани 

пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас   

 

возраст (месеци) просек ± SD мин-макс. медијана MD тестирани 

разлики 

без кардиопулмонален бајпас 

 

6,5 ±12,4    0,5-36 13 

 

 

Chi-square = 10,4      

  p = 0,4 со кардиопулмонален бајпас 

 

6,5 ± 0,35    0,5-108   6 

 

 

 Просечната старост на оперирани пациенти од групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесува mean 6,5 ±12,4  и медијална вредност 

13 месеци, додека просечната старост на оперирани пациенти од групата со 

кардиопулмонален бајпас (испитаници) беше 6,5 ±0,35 месеци и медијана од 6 недели 

(Табела 4). 

 

  Во Табела 5 се прикажани оперираните пациенти (испитаници) според возраста 

поделени по месеци. Најголем процент припаѓаше на доенечката возраст од 1 до 12 

месеци во двете групи, потоа следуваше групата од 12 до 24 месеци. Поголем процент од 

13,8% (над 24 месеци) беа оперирани пациенти со кардиопулмонлалниот бајпас во однос 

на групата без кардиопулмонален бајпас, а најмал процент беа во неонаталната возраст 0-1 

месец.  
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Табела 5. Tабеларен приказ на возраст  по групи на оперирани пациенти (испитаници) без 

кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас  

   

возраст во месеци без кардиопулмонален 

бајпас 

со кардиопулмонален 

бајпас 

0-1  месец 2       10% 3       4,6% 

1-12  месеци 13     65% 46     70,7 % 

12-24  месеци 3       15% 7       10,7 % 

Над  24  месеци 2       10% 9       13,8% 

  

 Застапеноста на коморбидитет во групи на оперирани пациенти (испитаници) без 

кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас е претставена во Табела 6.   

 

Табела 6. Дистрибуција по коморбидитет на оперирани пациенти (испитаници) во групи  

со кардиопулмонален бајпас   

 

комробидитет со кардиопулмонален 

бајпас 

Sy.Down 9     (13,84%) 

витамин K-дефицит 1     (1,53%) 

полиглобулија 1     (1,53%) 

единечен бубрег 1     (1,53%) 

хипотироидизам 1     (1,53%) 

ретардација со лесен степен 1     (1,53%) 

пулмонална хипертонија 4     (6,15%) 

спина бифида 1     (1,53%) 

ателектаза на бели дробови 1     (1,53%) 
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   Од изнесените податоци утврдено е дека во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас не е утврдено постоење на коморбидитет, а во 

групата на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас кај 15 пациенти 

се потврдени неколку кондиции, и тоа кај еден пациент Sy.Down и хипотироидизам, кај 

втор Sy.Down и ретардација од лесен степен и кај трет пациент ателектаза и пулмонална 

хипертонија. Кај девет оперирани пациенти како коморбидитет се појавува Sy. Down, и 

тоа најчесто вродените срцеви мани canalis atrioventricularis (CAV) пет пациенти, 

ventricular septal defect (VSD), три пациенти и artial septal defect (ASD) secundum еден 

пациент. 

 Предоперативно во двете групи на оперирани пациенти се следеше вредноста на 

кислородната сатурација. Вредностите се прикажани во Табела 7. 

 

Табела 7. Tабеларен приказ вредности на сатурација по групи на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас   

 

сатурација изразена во 

процент 

                    тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 

 

 

92,1 ± 6,26 

 

85-98% 

 

50,1 

 

Z = 7,8   p = 0,4 

со кардиопулмонален бајпас 

 

 

90,7 ± 5,77 

 

79-98% 

 

48,8 

 

Z = 9,1    p = 0,6 

 

 Просекот на вредноста на сатурација мерена на пулсоксиметар кај оперирани 

пациенти без кардиопулмонален бајпас изнесуваше (mean 92,1 ± % и медијална вредност 

50,1% а во групата со кардиопулмонален бајпас беше  90,7 ± 5,77 и медијална вредност 

48,8 % и не се утврди сигнификантна разлика помеѓу групите на оперирани пациенти со и 

без кардиопулмонален бајпас (p = 0,4 р = 0,6)  (Табела 7). 

 Во првата група на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас 

беа вкупно оперирани 20 пациенти, од кои 6  пациенти со дијагноза Coartatio aortae 
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(CoAo), 2 со прекинат аортен лак и 12 пациенти со Ductus arteriorus persistens (PDA)         

(Табела 8). 

 

Табела  8. Tабеларен приказ на вродени срцеви мани во група на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас  

 

без кардиопулмонален бајпас вкупен број оперирани пациенти 

PDA 12   (60%) 

CoAo 6     (30%) 

Прекинат аортен лак 2     (10%) 

 

PDA - Persistens Ductus Arteriosus CoAo-Coartation of the Aorta 

 

 Кај оперираните пациенти со PDA се реализираше лигатура на дуктус артериосус 

перзистанс, а кај пациентите со CoAo се реализираше оперативна интервенција, и тоа кај    

три  пациенти end-end анастомоза, кај два пациенти беше направена репарација на аркус 

на аорта со аортопластика и кај еден пациент со flap. Кај две деца со CoAo 

предоперативно беше започната континуирана терапија со простангладини заради 

одржување отворен дуктус аретериосус сѐ до реализирање на кардиохируршката 

интервенција. 

 Во втората група оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас 

вкупно оперирани пациенти беа 65 пациенти (Табела 9). 
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Табела 9. Вродени срцеви мани во група на оперирани пациенти (испитаници) co 

кардиопулмонален бајпас  

 

со кардиопулмонален бајпас вкупен број оперирани 

пациенти 

ASD   13    (20%) 

VSD   24    (36,9%) 

CAV   5      (7,69%) 

TOF   14    (21,5%) 

TGA   4      (6,15%) 

Stenosis.v.mitralis   1      (1,53%) 

Stenosis v. aortalis     2      (3,07%) 

DORV ( double outlet right ventricle)   1      (1,53%) 

 Anomal.pulmonary venous return   1      (1,53%) 

 

 

ASD - Atrial septal defect, VSD- Ventricular septal defect, TOF-Tetralogy of Fallot, TGA – 

Transposition of the great arteries, DORV - Double outlet right ventricle. 

 

 Кај 37 пациенти со дијагноза на ASD и VSD имавме полесен вид кардиохируршка 

интервенција и постоперативно водење. Од комплексните цијаногени вродени срцеви 

мани најголем број припаѓаа на TOF, TGA, CAV а потоа следуваа DORV, аномален венски 

влив на пумоналките стеноза на аортната и митрална валвула итн. 

 Кардиохируршките интервенции кај овие вродени срцеви мани беа различни во 

зависност од тежината и видот на маната. VSD  се третираше со поставување на patch на 

интервентрикуларниот септум, ASD се коригираше со затворање на дефектот со patch, 

TOF со тотална корекција на маната (затворање на VSD со patch, ресекција на излезниот 

тракт на десна комора со или без поставување на трансануларен patch), TGA (Rashkin -

атриосептектомија, а потоа co switch пo Janten), CAV со затворање на aтријалниот и 
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интервентрикуларниот септум со patch и пластика на митрална валвула), DORV 

(затворање на VSD и пренасочување на аортата кон левата комора), аномалниот венски 

влив на vv. pulmonales се третираше со реинплатација на аномалните вени во левата 

комора, стеноза на аорта со отстранување на стенозата итн. 

 Постоперативно оперираните пациенти беа третирани на Одделот за интензивна 

нега и терапија (ЕИТ) и веднаш беа приклучени на инвазивни монитори од типот Medicop, 

Beneview и Mennical. На нив се вршеше мерење на виталните параметри артериска 

тензија, срцева акција и респирации. 

  

 Во Табела 10  се прикажани постоперативните просечни вредности на артериска 

тензија во првите 24 часа. 

 

Табела 10. Tабеларен приказ на постоперативни вредности на артериска тензија во групи  

на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со 

кардиопулмонален бајпас   

 

aртериска тензија  mm/Hg 

систолна/дијастолна 

 тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 

 

83/102 

(92,5) 

70/90 - 92/125 

(83) – ( 102) 

 

95 

 

p = 0,9 

со кардиопулмонален бајпас 

 

76,5 /99,5 

(87,4) 

63/90 - 89/121 

(76,5) –( 99.5) 

 

89 

 

p = 0,2 

 

       

 Просечната вредност на артериската тензија во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше 92,5 mm/Hg  и медијална вредност 

mm/Hg,  а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас 

просечната вредност на артериска тензија беше 87,4 mm/Hg. 

 Поголема вредност имаше во групата на оперирани пациенти (испитаници) без 

кардиопулмонален бајпас отколку кај оперираните пациенти со кардиопулмонлаен бајпас, 
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заради хемодинамиските нарушувања на CoАо и PDA, кои се рефлектираа во првите 

неколку постоперативни часови. Не се утврди постоење на статистички сигнификантна 

разлика помеѓу двете групи (p = 0,9  p = 0,2 ) (Табела 10, Слика 7, 8). 

 

Слика 7. Графички приказ на вредности на постоперативна артериска тензија во групи на 

оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас  
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Слика 8. Графички приказ на вредности на постоперативна артериска тензија во групи на 

оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас  

 

                      

 

 

 

Табела 11.  Tабеларен приказ на 24-часовна диуреза кај оперирани пациенти (испитаници) 

без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас  

 

24-часовна диуреза изразена во  

ml 

 тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 

24-часовна диуреза 

377 ± 99 200-520 244 Z = 15,4    p = 0,3 

со кардиопулмонален бајпас 

24-часовна диуреза 

583 ± 325 

 

260-1700 377 Z = 8,2     p = 0,6 

 

 

 

 

0

20

40

60

80

100

120

0 10 20 30 40 50 60 70

тр
о

п
о

н
и

н
 n

g/
m

l

средна вредност на артериска тензија mm/Hg



 
 

59 
 

 Просечната вредност на 24-часовна диуреза изнесуваше mean 377 ± 99 ml и 

медијална вредност 244 ml, во групата на оперирани пациенти без кардиопулмонален  

бајпас. Во групата на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас беше 

измерена повисока просечна вредност на 24-часовна диуреза, mean 583 ± 325 ml и 

медијална вредност 377 ml.  

 Просечната вредност на измерената диуреза во двете групи несигнификантно се 

разликува помеѓу групата на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален  

бајпас. Во групата на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас         

Z = 15,4 p = 0,3; Z = 8,2 p = 0,6, следствено (Табела 11, Слика 9, 10).  

 

Слика 9. Графички приказ на 24-часовна диуреза кај групи на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас 
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Слика 10. Графички приказ на 24-часовна диуреза кај групи на оперирани пациенти 

(испитаници) со кардиопулмонален бајпас 

 

 

             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

0 200 400 600 800 1000

тр
о

п
о

н
и

н
 n

g/
m

l

24 часовна диуреза ml



 
 

61 
 

 

 

Табела 12. Tабеларен приказ на серумски вредности на тропонин  во група  на оперирани 

пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас   

 

тропонин ng/ml  тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

предоперативни вредности 
  

 

 

 

 

 

без  кардиопулмонален бајпас 0,2 ± 0 0,2-0,3 0,2 p < 0,001 

со кардиопулмонален бајпас 0,25 ± 0 0,2-0,3 0,2 p < 0,001 

во период од 12 до 48 часа 
 

 

 

 

 

 

 

 

без  кардиопулмонален бајпас 7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3 p < 0,01 

со кардиопулмонален бајпас 38 ± 29,3 5,0-192 31 Z = 5,24   p < 0,01 

во период од 2 до 6 месеци 
 

 

 

 

 

 

 

 

без  кардиопулмонален бајпас 0,2 ± 0 0,2-0,3 0,23 p < 0,001 

со кардиопулмонален бајпас 0,25 ± 0,1 0,2-0,3 0,24 p< 0,001 

 

 

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 7,05 ± 11,8 ng/ml  и 

медијална вредност 3 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ± 29,3 ng/ml и 

медијална вредност 31 ng/ml. Поголема вредност имаше во групата на оперирани 

пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас, во однос на оперираните пациенти 

без кардиопулмонлаен бајпас. Се утврди постоење на значајна статистички 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи (p < 0,01) (Табела 12, Слика 11). 
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 Вредностите на тропонинот се добиени со користење ензимски амплифицирана 

хемилуминисценциска метода.  

 Во предоперативниот период просечната вредност на тропонинот во групата на 

пациенти (испитаници) кај кои нема да се спроведе кардиопулмонален бајпас изнесуваше 

0,2 ± 0 ng/ml  и медијална вредност 0,2 ng/ml, а во групата на пациенти (испитаници), кај 

кои ќе се спроведе кардиопулмонален бајпас просечната вредност на тропонинот беше 

0,25 ± 0 ng/ml и медијална вредност 0,2 ng/ml. 

 Во постоперативниот период просечната вредност на тропонинот во групата на 

оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше 0,2 ± 0 ng/ml  

и медијална вредност 0,23 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на тропонинот беше 0,25 ± 0,1 ng/ml и 

медијална вредност 0,24 ng/ml (Табела 12). 

 

 

Слика 11. Графички приказ на средната серумска вредност на тропонин во групата на 

оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас   
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Табела 13. Tабеларен приказ на времетраење  на кардиопулмонален  бајпас кај оперирани 

пациенти (испитаници) со вредности на тропонин 

 

времетраење на 

кардиопулмонален  

бајпас во минути 

                    тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

со кардиопулмонален бајпас 68,32 ± 31,9 10-190 64  Z = 5,24  p < 0,01 

тропонин  38 ± 29,3 5,0-192 31    

 

 

 Просечната вредност на времетраењето на кардиопулмоналниот бајпас во групата 

на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 68,32 

± 31,9 мин. и медијана 64 мин.  

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) со кардиопулмонален бајпас вредност на тропонинот беше mean 38 ± 29,3 

ng/ml и медијана 31 ng/ml. 

 Се утврди постоење на статистички сигнификантна значајна разлика помеѓу 

вредностите на тропонинот и времетраењето на кардиопулмоналниот бајпас кај оперирани 

пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас (p < 0,01) (Табела 13, Слика 12). 
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Слика 12. Графички приказ на корелација помеѓу времетраење на кардиопулмонален  

бајпас и вредности на тропонин  

 

        

 

 

Табела 14. Tабеларен приказ на  времетраење на клемување на аорта кај оперирани 

пациенти (испитаници) од двете групи  со вредности на тропонин 

 

времетраење на клемување на 

аорта во минути 

 

                    тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 22,97 ± 15,1 10-54  18,5 
Z = 3,64   p < 0,01 

тропонин  7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3 

со кардиопулмонален бајпас 32,7 ± 18,4 10-70 30 
Z = 1,36  p < 0,01 

тропонин 38 ± 29,3 5,0-192 31 
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 Просечната вредност на времетраењето на клемување на аорта во групата на 

оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 22,97 ± 

15,1 мин. медијана 18,5 мин., а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност изнесуваше mean 32,7 ±18,4 мин. медијана 

30 мин. 

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) со кардиопулмонален бајпас вредност на тропонинот беше mean 38 ± 29,3 

ng/ml и медијана 31 ng/ml. 

 Се утврди постоење на статистички сигнификантна значајна разлика помеѓу 

вредностите на тропонинот и времетраењето на клемување на аортата кај оперирани 

пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас            

(p < 0,01) (Табела 14, Слика 13,14). 

 

Слика 13. Графички приказ на корелација помеѓу времетраење  на клемување на аорта без 

кардиопулмонален бајпас со вредности на тропонин 
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Слика 14. Графички приказ на корелација помеѓу времетраење  на клемување на аорта со 

кардиопулмонален бајпас со вредности на тропонин    

 

              

 

 Во текот на кардиохируршките интервенции, посебно внимание се посветуваше на 

телесната температура, т.е. хипотермија со цел одржување на минимални потребни 

метаболни процеси. Во Табела 16 се претставени вредностите на телесната температура 

кај оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со 

кардиопулмонален бајпас. 
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Табела 15. Tабеларен приказ на вредности на телесна температура кај оперирани пациенти 

(испитаници) во тек на хируршка интервенција без кардиопулмонален бајпас и со 

кардиопулмонален бајпас  со вредности на тропонин 

 

вредности на хипотермија 

изразена во Целзиусови 

степени ( С) 

 тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 

вредности на хипотермија 

33,1 ± 0,91 31-34 33 

Z = 9,0   p < 0,04 
тропонин 

 

7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3 

со кардиопулмонален бајпас 

вредности на хипотермија 

32,8 ± 1,28 30-34 32 

Z = 2,05  p < 0,03 
тропонин 38 ± 29,3 

 

5,0-192 31 

 

 Просечната вредност на хипотермија во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше 33,1 ± 0,91 С  и медијална 

вредност 33 С, а во групата на оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас 

просечната вредност на хипотермија беше mean 32,8 ± 1,28 С и медијана 32 С. 

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 7,05 ± 11,8 ng/ml  и медијана 

3 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас 

просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ±29,3 ng/ml и медијана 31 ng/ml. 

 Се утврди постоење на статистички незначајна разлика помеѓу вредностите на 

тропонинот и хипотермија кај оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален 

бајпас и со кардиопулмонален бајпас (хипотермија р < 0,04 p < 0,03) (Табела 15, Слика 15, 

16). 
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Слика 15.  Графички приказ на корелација помеѓу вредности на телесна температура во 

текот на кардиохируршка интервенција кај оперирани пациенти без кардиопулмонален 

бајпас  и вредности на тропонин 

 

 

 

Слика 16. Графички приказ на корелација помеѓу вредности на телесна температура кај 

оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас и вредности на тропонин 
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Престојот на Одделот за интензивна нега и терапија зависеше директно од 

потребата од механичка вентилација, т.е. вентилатор.  

 

Табела 16.  Приказ на корелација помеѓу времетраење на механичка вентилација (МВ) кај 

оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален 

бајпас со вредности на тропонин 

 

Времетраење на МВ изразена 

во денови 

 тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 1,65 ± 1 1-7 1 
Z = 1,91  p < 0,01 

тропонин 7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3 

со кардиопулмонален бајпас 2,04 ± 2,42 1-12 2 
Z = 9,1  p < 0,01 

тропонин 38 ± 29,3 5,0-192 31 

 

 

 Просечната вредност на времетраење на механичка вентилација (МВ) во групата на 

оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 1,65 ± 

0,67 дена и медијана 1 ден, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на времетраење на МВ беше mean 2,04 ± 

2,4 дена  и медијана 2 дена. 

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 7,05 ±11,8 ng/ml  и медијана 

3 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас 

просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ± 29,3 ng/ml и медијана 31 ng/ml. 

 Се утврди постоење на статистички сигнификантна значајна разлика помеѓу 

времетраењето на МВ кај оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас 

и со кардиопулмонален бајпас со вредностите на тропонинот (p < 0,01) (Табела 16, Слика 

17, 18). 

 



 
 

70 
 

Слика 17. Графички приказ на корелација помеѓу вредности на тропонин и времетраење 

на механичка вентилација кај оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас  

 

 

 

 

Слика 18. Графички приказ на корелација помеѓу вредности на тропонин и времетраење 

на механичка вентилација кај оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас  
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Табела 17.  Приказ на корелација помеѓу престој на Одделот за интензивна нега и терапија  

кај оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со 

кардиопулмонален бајпас со вредности на тропонин 

 

Престој на ЕИТ изразена во 

денови 

 тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 2,8 ± 2 2-10 3  

Z = 1,5    p < 0,01 тропонин 7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3 

со кардиопулмонален бајпас 3,90 ± 3,45 2-17 3  

Z = 9,3  p < 0,01 тропонин 38 ± 29,3 5,0-192 31 

 

     

 Просечната вредност на престој на Одделот за интензивна нега и терапија (ЕИТ) во 

групата на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше      

mean 2,8 ± 2 дена и медијана 3 дена, а во групата на оперирани пациенти со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на престој на ЕИТ беше mean 3,90 ± 3,45 

дена и медијална вредност 3 дена. 

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 7,05 ± 11,8 ng/ml и медијална 

вредност 3,0 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ±29,3 ng/ml и 

медијална вредност 31 ng/ml. 

      Се утврди постоење на статистички сигнификантна значајна разлика помеѓу 

престојот на ЕИТ  кај оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и 

со кардиопулмонален бајпас со вредностите на тропонинот (р < 0,01)                                       

(Табела 17, Слика 19, 20). 

 

 



 
 

72 
 

Слика 19. Графички приказ на корелација помеѓу вредности на тропонин и престој на EИT 

изразена во денови кај оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас 

 

 

 

 

Слика 20. Графички приказ на корелација помеѓу вредности на тропонин и престој на EИT 

изразена во денови кај оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас 
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Табела 18.  Приказ на корелација помеѓу времетраење и потреба од инотропна поддршка 

кај оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со 

кардиопулмонален бајпас со вредности на тропонин 

 

инотропна поддршка изразена 

во денови 

 тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 1,75 ± 1,94 1-9 1 
Z = 1,5  p< 0.01 

тропонин 7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3 

со кардиопулмонален бајпас 2,55 ± 2,91 1-14 2 
Z = p< 0,01 

тропонин 38 ± 29,3 5,0-192 31 

 

 Просечната вредност на времетраење и потреба од инотропна поддршка на ЕИТ во 

групата на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше      

mean 1,75 ± 1,94 дена  и медијана 1 ден, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) 

со кардиопулмонален бајпас просечната вредност на потреба од инотропна поддршка 

изнесуваше mean 2,55 ± 2,91 дена и медијална вредност 2 дена. 

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 7,05 ± 30,2 ng/ml  и 

медијална вредност 3 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ±29,3 ng/ml и 

медијална вредност 31 ng/ml. 

 Се утврди постоење на статистички сигнификантна значајна разлика помеѓу 

потребата од инотропна поддршка за време на престојот на ЕИТ кај оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас со вредностите 

на тропонинот (p < 0,01) (Табела 18, Слика 21, 22). 
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Слика 21. Графички приказ на потреба од инотропна поддршка на ЕИТ изразена во денови  

кај оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас  

 

 

 

 

Слика 22. Графички приказ на потреба од инотропна поддршка на ЕИТ изразена во денови  

кај оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас 
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Во Табела 19 и Слика 23, 24, 25, 26 e прикажана  анализа на серумските вредности 

на хепаталните ензими во трите контролни мерења, просечна вредност, минимални и 

максимални измерени вредности и медијана. 

 

Табела 19. Дескриптивна анализа на серумските вредности на хепатални ензими кај 

оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален 

бајпас   

хепатални ензими 

U/L 

 тестирани 

разлики просек ± SD мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас     

 

AST   U/L 20,9 ± 23,3 17-40 29 

p = 0,5 ALT   U/L 41,9 ± 41,3 15-70 32 

тропонин ng/ml 7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3 

со кардиопулмонален бајпас     

AST   U/L 33,3 ± 20,4 16-157 33 

p = 0,56 ALT   U/L 56,4 ± 77,5 10-500 41 

тропонин  ng/ml 38,9 ± 29,3 5,0-192 31 

 

 Со  мерењето на серумските вредности  на хепаталните ензими не се потврди 

постоење на хепатална инсуфициенција на оперираните пациенти (испитаници) во двете 

групи. Во групата на оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас беше измерена 

просечна серумска концентрација на AST (аспартат аминотрансфераза) од 20,9 ± 23,3 U/L 

и медијална вредност 29 U/L, а во групата со кардиопулмонален бајпас беше измерена 

повисока просечна серумска концентрација на AST, која изнесуваше 33,3 ± 20,4 U/L и 

медијалната вредност 33 U/L. Просечната вредност на ALT (аланин аминотрансфераза)  во 

серумот во групата на оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас изнесуваше 41,9 

± 41,3 U/L со медијална вредност од 32 U/L, а додека во групата на оперирани пациенти со 
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кардиопулмонален бајпас просечната вредност на ALT  беше 56,4 ± 77,5 U/L со медијална 

вредност од 41 U/L.  

 Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти 

(испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 7,05 ± 30,2 ng/ml  и 

медијална вредност 3 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со 

кардиопулмонален бајпас просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ±29,3 ng/ml и 

медијална вредност 31 ng/ml. 

 Само кај еден опериран пациент со кардиопулмонален бајпас како постоперативна 

компликација се манифестираше хепатална лезија по неколкудневна антибиотска 

апликација на антибиотик.  Вредностите на хепаталните ензими во сите контролни мерења  

несигнификантно се разликуваат помеѓу двете групи. Не се утврди постоење на 

статистички сигнификантна разлика помеѓу двете групи (p = 0,5  p = 0,56, следствено) 

(Табела 19, Слика 23, 24, 25, 26). 

 

Слика 23. Графички приказ на серумските вредности на хепаталниот ензим AST кај 

оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас  
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Слика 24. Графички приказ на серумските вредности на хепаталниот ензим ALT кај 

оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас  

 

 

 

 

Слика 25. Графички приказ на серумските вредности на хепаталниот ензим AST кај групи 

на оперирани пациенти  со кардиопулмонален бајпас  
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Слика 26. Графички приказ на серумските вредности на хепаталниот ензим ALT кај групи 

на оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас  

 

 

 

Во Табела 20 и Слика 27, 28, 29, 30 се прикажани анализите на серумските 

вредности на деградационите продукти  во трите контролни мерења, просечна вредност, 
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Табела 20. Вредности на деградациони продукти уреа и креатинин кај оперирани 

пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас и со кардиопулмонален бајпас   

 

деградациони продукти 

mmol/l 

 тестирани 

разлики просек ± 

SD 

мин-макс. медијана MD 

без кардиопулмонален бајпас 

 

    

 

уреа mmol/l 3,27 ± 2,2 2,0-4,2 3,3 р = 0,56 

креатинин umol/l 27,1 ± 25,1 10-60 20 p = 0,41 

тропонин ng/ml 7,05 ± 11,8 1,4-54,7 3  

со кардиопулмонален бајпас     

уреа  mmol/l 4,06 ± 3,01 2,6-6,1 4,0 р = 0,2 

креатинин  umol/l 38,9 ± 26,5 9-90 40 p = 0,1 

тропонин  ng/ml 38,9 ± 29,3 5,0-192 31  

 

 Кај четири оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас поради појава на 

постоперативна олигурија со диуреза од < 0,5 ml/kg/час, и покрај тоа што деградационите 

продукти не беа со покачени вредности, превентивно се поставуваше перитонеален 

катетер и се спроведуваше перитонеална дијализа.  

           Просечните вредности на деградационите продукти уреа и креатинин 

несигнификантно се разликуваа во двете групи. Серумската концентрација на уреа кај 

оперирани пациенти  (испитаници) без кардиопулмонален бајпас изнесуваше 3,27 ± 2,2 

U/L и медијална вредност 3,3 U/L, а во групата со кардиопулмонален бајпас беше 

измерена незначително повисока просечна серумска концентрација од 4,06 ± 3,01 U/L и 

медијална вредност 4,0 U/L. 
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 Просекот на серумската концентрација на креатинин кај оперирани пациенти без 

кардиопулмонален бајпас изнесуваше 27,1±25,1 U/L и медијална вредност 20 U/L, а во 

групата со кардиопулмонален бајпас беше  38,9 ± 26,5 U/L и медијална вредност 40 U/L. 

  Просечната вредност на тропонинот во групата на оперирани пациенти без 

кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 7,05 ± 30,2 ng/ml и медијална вредност 3 

ng/ml, а во групата на оперирани пациенти (испитаници) со кардиопулмонален бајпас 

просечната вредност на тропонинот беше mean 38 ±29,3 ng/ml и медијална вредност 31 

ng/ml.  

 Вредностите на деградационите продукти уреа и креатинин во сите контролни 

мерења несигнификантно се разликуваат помеѓу групите на оперирани пациенти со и без 

кардиопулмонален бајпас. Не се утврди постоење на статистички сигнификантна разлика 

помеѓу двете групи  (уреа  p = 0,56  p = 0,2), (креатинин  p = 0,4  p = 0,1, следствено) 

(Табела 20, Слика 27, 28, 29, 30). 
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Слика 27. Графички приказ на серумските вредности на деградационите продукти уреа  

кај групи на оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас  

 

 

 

 

Слика 28. Графички приказ на серумските вредности на деградационите продукти 

креатинин кај групи на оперирани пациенти  без кардиопулмонален бајпас  
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Слика 29. Графички приказ на серумските вредности на деградационите продукти уреа кај 

групи на оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас  

 

               

 

Слика 30. Графички приказ на серумските вредности на деградационите продукти 

креатинин кај групи на оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас  
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6.   ДИСКУСИЈА     

 

 Во последните дваесетина години со развојот на медицинската технологија се 

постигнаа големи успеси во спроведувањето на процесите и процедурите во текот на  

кардиохируршка интервенција, посебно во усовршувањето на кардиопулмоналниот бајпас 

(CPB). Потребата во последните години станува рутинска процедура без кое не може да се 

замислат интервенциите на комплексните цијаногени вродени срцеви мани.  

 Во минатото интервенциите на новородени под 2000 гр. беа незамисливи, но денес 

со развојот на технологијата станаа реалност. Во многу светски педијатриски 

кардиохируршки центри операциите се изведуваат рутински, и покрај тоа што се работи за 

многу мали пациенти. Секако, тоа се должи на прилагодување и адаптирање на многу 

параметри, постапки и процеси, сѐ со цел минимално оштетување на срцевиот миокард. 

Посебно внимание се посветува на можните постоперативни компликации во првите 48 

часа кои најчесто настануваат како резултат на периоперативните промени на миокардот 

[1,32]. 

 Во 2013 година во нашата земја започна да се спроведува проектот Неонатална 

кардиохирургија за третман на вродени срцеви мани. За нас, лекарите од ЕИТ, беше од 

огромно значење работењето со интернационалниот тим лекари составен од 

кардиохирурзи, неонатолози-интензивисти, педијатри-кардиолози. Во текот од три години 

заедничка работа стекнавме големо искуство за правилно следење, водење и ординирање 

на медикаментозна терапија во раниот постоперативен период на пациентите. Стекнатите 

искуства ги применуваме до ден-денешен со цел подобрување на општата состојба по 

интервенцијата и обезбедување подобар и поквалитетен живот. 

 Една од основните постапки во текот на кардиохируршката интервенција е 

кардиопулмоналниот бајпас СРВ или познат како екстракорпорална циркулација, кој во 

текот на интервенцијата ја презема функцијата на срцето и на белите дробови. Притоа се  

обезбедува бескрвно оперативно поле за интервенција, од една страна, а од друга страна, 

виталните органи се снабдуваат со доволна количина крв. Реализацијата на СРВ е 

комплексна и потребно е спроведување на повеќе постапки и процедури. Какво било 

пролонгирање на СРВ може да  предизвика промени и несакани оштетувања на срцето.  
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 Искуствата од користење на СРВ покажуваат дека може да се предизвикаат 

инфламаторни и реперфузиони промени на миокардот [54]. Контактот помеѓу 

внатрешните површини од системот на пумпи од СРВ и крвта доведуваат до 

ослободување  слободни кислородни радикали кои настануваат како резултат на повеќе 

механизми како хемолиза, активација на комплементот, исхемични реперфузиони повреди 

или реоксигенација на хипооксичен миокард. Се смета дека употребата на СРВ е 

најголемиот активатор на системскиот инфламаторен одговор со активација на 

неутрофилите [55].   

 Оксидативниот стрес може да биде предизвикан и при користење разни 

интервенции или постапки како супституција на крвни елементи, раствор за  

кардиоплегија, употреба на стероиди  и слично.  Притоа, во клетките се зголемува нивото 

на слободните радикали и предизвикува клеточно оштетување. Сѐ уште постојат 

контроверзии во однос на природата на исхемичното оштетување во постоперативниот 

период во педијатриската популација, но се смета дека оксидативниот стрес и исхемија 

корелираат со периоперативните постапки и процедури  [54, 55, 56].  

 Во нашата проспективна студија анализиравме две групи испитаници од 

педијатриска популација на кои им беше реализирана кардиохируршка интервенција. Ги 

групиравме во две групи, првата составена од 20 испитаници (23,5%) на кои не им беше 

реализиран кардиопулмонален бајпас, а втората група составена од 65 испитаници               

(76,5%)  на кои им беше реализиран кариопулмонален  бајпас. Беа анализирани  податоци 

од преоперативната и постоперативната историја, клинички и лабораториски параметри и 

правени споредби помеѓу групите. Од една страна, се доведени во корелација и правена 

компаративна анализа на клиничките и лабораториските параметри помеѓу испитуваните 

групи со и без кардиопулмонален бајпас. Во вториот дел од статистичките анализи се 

корелирани параметрите во рамките на двете групи испитаници: правена е споредба 

помеѓу вредностите на тропонинот со периоперативните и постоперативните процедури и 

постапки.   

 Статистичката анализа како несигнификантна ја потврди разликата во половата 

дистрибуцијата на оперираните пациенти од двете групи испитаници со и без CPB.  И во 

двете испитувани групи машката популација беше позастапена од женската популација     

(p = 0,6).    
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 Статистички несигнификантна разлика се утврди помеѓу двете испитувани групи 

во однос  на возрасната дистрибуција (p = 0,4). Просечната старост на оперирани пациенти 

од групата на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас mean 8 

месеци и медијана 2,5 месеци, додека просечната старост на оперирани пациенти со 

кардиопулмонален бајпас mean 13,7 месеци, медијана 14,3 месеци. Најголем процент на 

оперирани пациенти 59 се во доенечката возраст, потоа следуваат над едногодишна 

возраст и 5 оперирани пациенти во неонатална возраст.  

 По враќањето од оперативната сала, сите пациенти беа сместувани на Одделот за 

интензивна нега и терапија, се приклучуваа на монитори за следење на основните витални 

параметри, респирации, срцев пулс, артериска тензија, диуреза и слично. За цело време 

срцевиот пулс и респирациите беа во граничните очекувани вредности. 

  Во постоперативниот период во првите 24-48 часа вредностите на артериската 

тензија не покажаа статистички сигнификантна разлика во двете оперирани групи. 

Просечната вредност на артериската тензија во групата на оперирани пациенти без 

кардиопулмонален бајпас е 86 mm Hg, p = 0,9, а во групата  на оперираните пациенти со 

кардиопулмонален  бајпас 73 mm Hg, p = 0,2. Ова е за очекување бидејќи како прва 

постоперативна компликација се јавува хипертензија, во групата на пациенти со опериран 

прекинат аортен лак и  CoAo. Главната причина за тоа е покачениот циркулаторен проток  

кој се појавува по дилатациониот дел на коарктација. Наглото зголемување на срцевиот 

output доведува до дополнително оптоварување на системската циркулација посебно на 

виталните органи како бубрези и мозок.  

Навремено започнатата терапија со бета-блокатори и АСЕ инхибитори е прв избор 

во третманот и корекцијата на артериска тензија [169, 170, 171]. 

 Во нашата студија просечната вредност на артериската тензија (86 mm Hg) во 

групата на оперирани пациенти (испитаници) без кардиопулмонален бајпас кореспондира  

со студијата на J O'Sallivan 2002 година. Постоперативно се следени 119 пациенти со 

корекција на лакот на аорта, кај 30 пациенти е појавена постоперативна хипертензија со 

средна вредност (83 mm Hg) [172]. 

 Во однос на диуреза (urine output) просечните вредности несигнификантно се 

разликуваа во двете групи. Просечната вредност на диурезата во групата на оперирани 
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пациенти без кардиопулмонален бајпас изнесуваше mean 337 ml, а во групата со 

кардиопулмонален бајпас беше измерена mean 583 ml.  

 И во двете групи на оперирани пациенти количината на урина во текот на едно 

деноноќие  е во референтни граници и покрај тоа што се земаа во обѕир бројот и возраста 

на пациентите, користењето инотропна поддршка и диуретици. Инотропната поддршка 

започнуваше уште во операционата сала и продолжуваше во ЕИТ каде што се употребуваа 

и диуретици. Затоа, имавме одлични резултати кај овие оперирани пациенти благодарение 

на навремената употреба на овие медикаменти. 

 Само кај четири оперирани пациенти, во текот на постоперативниот период  

поради појава на олигурија < 0,5 ml/kg/час се спроведе перитонеална дијализа со 

поставување перитонеален катетер [173, 174]. Целта беше навремено елиминирање на 

вишокот течност и доведување до нормален електролитен баланс.  

 По кардиохируршката интервенција поради трауматско оштетување на миокардот 

настанува намалување на срцевиот output и намалување на перфузијата низ виталните 

органи како мозок, бубрези, бели дробови и слично. Бубрежната перфузија се намалува, 

настанува  хипооксија на бубрежното ткиво, и доколку оваа состојба се пролонгира, може 

да премине во преренална, а во потешки случаи и ренална инсуфициенција. Во најтешките 

случаи доведува до тубуларна некроза. Затоа превентивно со поставувањето на 

перитонеалниот катетер се избегнуваше појавата на акутна бубрежна инсуфициенција и 

потреба од  перитонеалната дијализа. 

 Според некои автори, кај сите пациенти со вродена комплексна срцева мана треба 

да се размислува за превентивно поставување перитонеален катетер.  

 Во нашата студија главен акцент беше ставен на утврдување на корелацијата 

помеѓу покачените вредности на тропонинот со периоперативните и постоперативните 

процедури. 

 Порано, како маркери на исхемично оштетување на миокардот се користеле CK, 

CK-MB и миоглобин. Во многуте студии спроведени за адултна популација овие 

биомаркери биле со покачени вредности и корелирале со клиничката слика и состојба на 

пациентот  (артериосклероза, миокарден инфаркт, ангина пекторис, коронарна болест на 

крвните садови и сл.). Покачени вредности се среќавале и во постоперативниот период 

како резултат на периоперативни и постоперативни постапки и процедури.  
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 Последните петнаесетина години тропонинот се користи како специфичен 

биомаркер за процена на исхемично оштетување на миокардот. Toj e строго специфичен и 

неговите  поткласи наоѓаат клиничка примена.  

 За доенечката и педијатриска популација постојат мал број студии кои ги 

потврдуваат промените на миокардот по кардиохируршка интервенција. Се смета дека 

покачените вредности на тропонинот се резултат на периоперативните и 

постоперативните процедури како времетраење на CPB, клемување на аорта, престој на 

ЕИТ, времетраење на респираторна и инотропна поддршка, постоперативни компликации, 

појава на хепатална и ренална инсуфициенција. 

 Во последните десетина години тропонинот како високосензитивен биомаркер го 

потврди своето дијагностичко значење за процена на исхемични промени на миокардот      

[158, 159]. Посебно значење има во постоперативниот период во неонаталната и 

педијатриска популација и се користи за процена на миокардна функција која настанува 

како резултат на исхемија, реперфузиона повреда, инфламација или хируршка траума. 

Притоа, без разлика која е причината за покачените вредности на тропонинот, треба 

веднаш да спроведе соодветна терапија со цел минимизирање на постоперативните 

компликации, и да се обезбеди нормална срцева функција на миокардот [183].    

 Тропонинот е составен од три протеински изомери: Тропонин TnC (калциум-

врзувачки молекул), TnT (тропомиозин-врзувачки молекул) и TnI (инхибиторен молекул). 

Поголемо медицинско и клиничко значење има тропонинот TnI поради неговата клиничка 

употреба за дијагностицирање патолошки промени на миокардот. 

 Tропонинот  TnI е важен биомаркер во процена на миокардната исхемија  во 

доенечката и педијатриска популација по кардиохируршка интервенција. Тој е 

посензитивен и има поголема клиничка примена и значење во однос на другите две 

поткласи од тропонинот. Во неколку студии е докажано дека неговите покачени 

вредности корелираат со степенот на периоперативното оштетување на миокардот и затоа 

се користи  како прогностички маркер при пролонгиран престој на ЕИТ [160, 161] и 

спроведување интензивен третман (користење респираторна и инотропна поддршка 

третман на компликации и сл.) [162,163].  
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 Sobki со соработниците во својата студија [164] успеа да го докаже клиничкото 

значење на тропонинот, потврдувајќи ја висока специфичност, сензитивност во раниот 

постоперативен период. 

  Во повеќето студии што се однесуваат на адултната популација [12, 13, 36, 165], се 

потврди дека покачените вредности на тропонинот може да се сретнат и при други 

патолошки и исхемични кондиции на миокардот како аритмија, суправентрикуларна 

тахикардија, миокаритис, акутна и хронична слабост на срцето. Голем дел од нив се 

настанати како резултат на долгорочни, хронични, патолошки состојби кои 

предизвикуваат миокардно оштетување.  

 За разлика од адултната популација, во доенечката и педијатриска популација 

патолошките исхемични промени на миокардот настануваат како резултат на 

периоперативните процедури и постапки и  трауматските оштетувања во текот на 

кардиохируршките интервенции [40, 166, 167, 168]. 

 Во нашата студија главен акцент беше ставен на утврдување на кореалцијата 

помеѓу покачените вредности на тропонинот со периоперативните и постоперативните 

процедури. 

 Како што веќе спомнавме, во нашата студија се испитува корелацијата помеѓу 

покачените вредности на тропонинот и времетраењето на СРВ.  

 Просечната вредност на тропонинот во постоперативниот период од 24 до 48 часа 

во групата на оперирани пациенти без кардиопулмонален бајпас изнесува mean 7,05  

медијана 3,2 ng/ml, а во групата на оперирани пациенти со кардиопулмонален бајпас 

вредноста на тропонинот е mean 38 ng/ml и медијана 31 ng/ml (р < 0,01). Врз основа на 

овие податоци се утврди постоење на статистички сигнификантна разлика помеѓу двете 

просечни вредности во двете испитувани групи. Ваквата разлика е резултат на повеќе 

процедури како времетраењето на СРВ, клемување на аорта, престој на ЕИТ, времетраење 

на MV, инотропна поддршка и сл.  

 Споредувајќи ги податоците во нашата студија и во студијата на Franz F. Immer 

[40], заклучивме дека вредностите на тропонинот линеарно се зголемуваат и 

пропорционално зависат од времетраењето на CPB, механичка вентилација, престој на 

ЕИТ, потреба од инотропна поддршка. Средните вредности на тропонинот во првите 4-24 

часа се mean 46,5 ng/ml медијана 53,2 ng/ml, а во нашата студија вредностите на 
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тропонинот со СРВ во период од 12 до 48 часа се mean 38 ng/ml и медијана 31 ng/ml          

(р < 0,01). Споредувајќи ги вредностите, се забележуваат повисоки вредности на 

тропонинот во студијата Immer отколку во нашата студија. Ова се должи на тоа што во 

студијата на Immer земањето материјал е во првите 4-24 часа, а во нашата студија 

тропонинот се испитуваше во нешто пролонгиран период 24-48 часа. Сметаме дека 

причината за ваквите резултати е во краткиот временски интервал кога сѐ уште имаат 

влијание постоперативните последици од реализирањето на СРВ.   

 Во истата студија просечната вредност на времетраење на СРВ изнесува                 

mean 108, медијана 22 мин. (р < 0,01), а во нашата студија просечната вредност на 

времетраење на СРВ mean 68,3 мин. и медијана од 64 мин. (р < 0,01). Максималните 

вредности на тропонинот во првата студија се измерени во првите 4-24 часа по 

кардиохируршката интервенција и се со просечна вредност од 35 ng/ml, а во нашата 

студија со просечна вредност од просек 38 ng/ml (р < 0,01), со што се утврди постоење на 

правопропорционална корелација помеѓу вредностите на тропонинот и времетраењето на 

СРВ. 

 Споредувајќи ги резултатите од нашата студија и од студијата на  Bottio 2006 [175], 

дојдовме до заклучок дека постои правопропорционална корелација помеѓу вредностите 

на тропонинот и времетраењето на СРВ. Во оваа студија на оперирани пациенти                   

просекот на времетраење на СРВ е 195 минути, а средната вредност на тропонинот е 45,6 

ng/ml  (p = 0,05).  

 И во студијата на Steven E  и соработниците [176] највисоките постоперативни 

вредности на тропонинот се во првите 48  часа и линеарно пропорционално корелираат со 

периоперативните процедури  како времетраењето на СРВ и клемување на аортата. Истата 

таква корелација ја утврдивме во нашата студија каде што повисоки постоперативни 

вредности на тропонин се верифицираат при пролонгиран СРВ и продолжено 

времетраење на клемување на аорта. 

 При споредување на резултатите од нашата студија не можевме да ги потврдиме со 

резултатите од студијата на Taggart. Имено, во студијата на Taggart и соработниците 1997 

[177] во двете испитувани групи на оперирани пациенти вредностите на тропонинот се 

пониски во однос на вредностите од нашата студија. Во првата група на оперирани 

пациенти без СРВ вредноста на тропонинот  median 0,82 (р = 0,001), а во втората група со 
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СРВ вредноста на тропонинот (median 0,08). Сметаме дека причината е во тоа што во 

студијата на Taggart се презентирани оперирани пациенти кои не се со комплексни 

вродени срцеви мани ( Transpositio vasorum, Single ventrucle и слично), туку со полесни 

форми на вродени срцеви мани. Аналогно на тоа, и времетраењето на СРВ и другите 

периоперативни и постоперативни процедури се временско пократки, поради што е 

намален процентот на ризик за појава на исхемични промени на миокардот. 

 Во студијата на Kirklin и соработниците [178] се обработени оперирани пациенти 

кои се со комплексни вродени срцеви мани и кардиохируршките интервенции се 

покомплицирани и траат подолго. Тоа  значи и подолготраен постоперативен  третман со 

респираторна, инотропна и медикаментозна терапија и подолготрајно закрепнување по 

интервенцијата. Kirklin  докажува дека покачените вредности на тропонинот корелираат 

со пролонгираното времетраење на СРВ и клемување на аортата. Покачените вредности на 

тропонинот над 100 ng/ml ги смета за летални резултати бидејќи кај пет оперирани 

пациенти со летален исход биле потврдени високи вредности на тропонинот над 100 

ng/ml. 

 За разлика од студијата на Kirklin, во нашата студија кај двајца оперирани 

пациенти имавме покачени вредности на тропонин над 100 ng/ml во раниот 

постоперативен период. Престојот на ЕИТ, респираторната и инотропна поддршка беа 

пролонгирани, но беа во стабилна општа состојба со стабилни витални параметри. Денес 

тие се во одлична здравствена состојба со одлични постоперативни резултати и редовно се 

следат на одделот ревмокардиологија.                  

 Од презентираните резултати од нашата студија може да се заклучи дека утврдивме 

постоење на правопропорционална корелација помеѓу покачените вредности на тропонин 

и времетраењето на СРВ. Во нашата студија се опфатени оперирани пациенти со многу 

комплексни цијаногени вродени срцеви мани, со пролонгиран престој на ЕИТ, 

пролонгирана респираторна и инотропна поддршка и појава на тешки постоперативни 

компликации. 

 Клемување на аорта е периоперативна метода која е неопходна за намалување на 

срцевиот output и овозможува подобар хируршки пристап до аортата. Пролонгираниот 

период на клемување на аортата може да предизвика постоперативни компликации како 

хипертензија, која веќе ја спомнавме погоре, појава на невролошки нарушувања, поради 
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нарушената мозочна циркулација и намалување на срцев output, што делува на 

нарушување на васкуларната резистенција во системската и пулмоналната циркулација, 

намалување на протокот низ долниот дел од телото и појава на регургитација на крв низ 

шантовите. Овие промени предизвикуваат исхемични нарушувања на миокардот во 

раниот постоперативен период.  

        Клемувањето се изведува на торакалниот дел од аортата и притоа многу се внимава 

на крвниот проток под сегментот на клемувањето. Се настојува да трае што пократко 

заради избегнување постоперативни промени на миокардот и хипоперфузија на виталните 

органи.  

 Искуствата на Omeje и Poruban што ги имаат стекнато низ долгогодишната работа 

говорат за подобри постоперативни резултати доколку клемувањето на аортата изнесуваат 

под 20 минути [156].  

 Во нашата студија просечната вредност на времетраење  на клемување на аорта во 

групата без СРВ изнесуваше mean 22,97 минути (p < 0,01), во групата со СРВ просечната 

вредност е mean 32,7 минути ( p < 0,01). Разликата во времетраењето на клемување на 

аортата помеѓу вредностите во двете групи се должи на комплексноста и сложеноста на 

вродените срцеви мани во втората група. Станува збор за комплексни вродени срцеви 

мани кои имаат потреба од пролонгиранo времетраење на СРВ и клемување на аорта, а тоа 

подоцна се рефлектира на продолжен престој на ЕИТ, пролонгиранана потреба од 

инотропи и механичка вентилација.  

 Споредувајќи ги резултатите од нашата студија со резултатите од  веќе спомнатата 

студија на Bottio 2006 [175], дојдовме до заклучок дека се идентични. Во оваа студија се 

утврди постоење на правопропорционална корелација помеѓу времетраењето на 

клемување на аорта mean 26 минути со покачените вредности на тропонин 45,6 ng/ml        

(p = 0,05). Резултатите од двете студии се речиси со идентични вредности. 

  Во студијата на Immer и соработниците [40] просечното времетраење на клемување 

на аорта е со нешто повисоки вредности во однос на нашите резултати mean 68 мин.           

(р = 0,03). Тоа се должи на пролонгираното времетраење на клемување на аортата поради 

појава на периоперативни компликации (хипотензија, крвавење, конвулзии и слично), кои 

дополнително ги комплицираат кардиохируршките интервенции.  
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 Во нашата студија се следеше корелацијата помеѓу покачените вредности на 

тропонинот и постоперативниот третман и менаџирање на оперираните пациенти.  

 По кардиохируршката интервенција, сите оперирани пациенти се трансферираат на 

ЕИТ и се врши интензивен мониторинг на сите витални параметри со посебен акцент на 

функцијата на миокардот и системската циркулација.  

 Какво било отстапување во миокардната функција се манифестира со намален 

срцев output, кој настанува поради намалување на контрактилната способност на 

миокардот, хемодинамиски нарушувања, несоодветен интраваскуларен волумен и покачен 

afterload (вазоконстрикција, хипотермија, користење медикаменти).  

 Третманот е следење на општата состојба (механичка вентилација, корекција на 

електролитниот баланс, терморегулација, соодветна перфузија, трансфузија на крвни 

деривати,  користење инотрона терапија) [147, 148, 149].     

 Во нашата студија се утврди постоење на правопропорционална корелација помеѓу  

покачените вредности на тропонинот со должината на престојот изразен во денови на 

ЕИТ. Во групата на оперирани пациенти без СРВ престојот на ЕИТ беше mean 2,8 дена      

(р < 0,01),  а во групата на оперирани пациенти со СРВ беше mean 3,9 дена (р < 0,01). 

Вредностите на тропонинот се следователни за истите групи. Разликата во престојот на 

ЕИТ помеѓу двете групи се должи на тоа што во втората група се оперирани пациенти со 

комплексни вродени срцеви мани кај кои се изведуваат покомплексни кардиохируршки 

интервенции, времетраењето на СРВ и клемување на аорта, исто така, е пролонгирано, а 

тоа последователно повлекува подолг престој на ЕИТ.  

 Добиените резултати од нашата студија, споредувајќи ги со резултатите од 

студијата на Tomaso Bottio [175] (p < 0,02) и студијата на Froese [179] (р < 0,02), утврдивме 

дека се идентични. Во двете студии е утврдено постоење на правопропорционална 

корелација помеѓу должината на престој на ЕИТ и покачените вредности на тропонинот. 

И во студијата на Steven E. и соработниците [176] докажано е дека пролонгираниот 

престој на ЕИТ корелира со покачени вредности на тропонинот. 

 Пролонгиран престој на ЕИТ индиректно значи и пролонгирана потреба од 

механичка вентилација, најчесто поради можна појава на пулмонални постоперативни 

компликации како пулмонална хипертонија или зголемен пулмонален васкуларен отпор 

кој дополнително го оптоварува белодробието. Во постоперативниот третман се настојува 
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да се сведе на минимум респираторна поддршка, со цел побрзо одвикнување од механичка 

вентилација и намалување на пулмоналната резистенција. За таа цел, во неколку студии за 

педијатриска популација се препорачува поставување мод SIMV (synchonized intermittent 

menchanical ventilation) [180, 181]. 

 Најдобар ефект ќе се постигне ако е можна што поскора екстубација уште во 

првите  6-12 часа, а доколку состојбата дозволува, можна е екстубација и во операциона 

сала. Според Camp и соработниците [140], раната екстубација некаде 9 часа по 

кардиохируршка интервенција е добар знак за намален степен на морталитет по 

кардиохируршка интервенција и намален престој на ЕИТ.  

  Во нашата студија во групата на оперирани пациенти (испитаници) без СРВ 

времетраењето на механичка вентилација беше mean 1,65 денови, а во групата со СРВ 

просечната вредност беше mean 2,04 денови (p < 0,01). Вредностите на тропонинот се 

следователни mean 7,05 медијана 3,2 ng/ml и mean 38 ng/ml и медијана 31 ng/ml (p < 0,01). 

Разликата во двете групи повторно се должи на покомплексните и подолготрајните 

хируршки интервенции кои предизвикуваат исхемнични промени на миокардот и овие 

пациенти имаат потреба од пролонгиран постоперативен третман. Резултатите од нашата 

студија корелираат со резултатите од студиите на Bottio [175] и Immer и соработниците 

[40], каде што е воочена пропорционална корелација помеѓу времетраењето на механичка 

вентилација и покачените вредности на тропонинот. 

 За одржување адекватен постоперативен срцев output, големо значење има 

инотропната поддршка. Целта е намалување на ризикот од појава на низок миокарден 

проток во постоперативниот период. Најголем придонес на користењето на инотропната 

поддршка е брзото одвикнување од CPB [ 150]. 

 Во текот на кардиохируршката интервенција, кога има потреба од покачување на 

дозата на инотропи заради престанокот на СРВ, или, пак, продолжено користење во 

раниот постоперативен период, се забележува и пропорционално зголемување на 

вредностите на тропонинот, кои се појавуваат уште во првите 4-6 постоперативни часови. 

 Според Siaplaouras, ова се должи на исхемичното оштетување на миокардот во 

првите 24 часа, но во некои случаи може да доведе до летален исход [182]. 
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 Во нашата студија во групата на оперирани пациенти без СРВ времетраењето на 

инотропна поддршка (mean 1,75 дена) е пократко во однос на групата со СРВ (mean 2,55 

дена), и постои пропорционална корелација со покачените вредности на тропонинот          

(mean 7,05, медијана 3,2 ng/ml и mean 38 ng/ml и медијана 31 ng/ml). Ова повторно се 

должи на тоа што во втората група се оперирани пациенти со комплексни вродени срцеви 

мани кај кои се изведуваат покомплексни кардиохируршки интервенции за разлика од 

првата група каде што оперираните пациенти се со полесни оперативни интервенции. 

 Резултатите од нашата студија се речиси идентични со резултатите од  студиите на 

Nagy и соработниците [181] и Bottio [175], каде што е докажана пропорционална 

корелација помеѓу времетраењето на инотропната поддршка и покачените вредности на 

тропонинот. 

 Споредувајќи го резултатите од нашата студија со резултатите на студијата на 

Kirklin и соработниците [178], утврдивме постоење на корелација помеѓу времетраењето 

на инотропната поддршка и покачените вредности на тропонинот. Иако во оваа студија се 

оперирани пациенти со комплексни вродени срцеви мани, времетраењето на инотропна 

поддршка е речиси идентично. Просечната вредност на времетраење е mean 2,03 дена.  

 Со веќе споменатите периоперативни и постоперативни постапки (времетраење на 

СРВ и клемување на аорта, престој на ЕИТ, времетраење на механичка вентилација и 

инотропна поддршка) потенциравме дека се многу важни и потребно е континуирано 

следење во постоперативниот период. Последиците во подоцнежниот период можат да 

предизвикаат траен инвалидитет со фатални последици. Затоа е неопходен 

мултидисциплинарен пристап во водењето и следењето на овие пациенти, со посебен 

осврт на раниот постоперативен период кога миокардот е најчувствителен на исхемични 

промени.    

 Реналната функција во постоперативниот период се следеше преку мерење на 

вредностите на деградационите продукти уреа и креатинин. Во нашата студија не се 

докажа статистички сигнификантна разлика во двете групи на испитаници во однос на 

појава на нарушување на реналната функција. И покрај тоа што кај четири оперирани 

пациенти поради појава на постоперативна олигурија под < 0,5 ml/kg/час беше поставен 

перитонеален катетер и се спроведуваше перитонеална дијализа, деградационите 

продукти уреа и креатинин не беа со покачени вредности.  
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 Просечните вредности несигнификантно се разликуваа во двете групи. Во групата 

со СРВ, серумските вредности на деградационите продукти уреа и креатинин беа 

незначително повисоки отколку во групата на оперирани пациенти без СРВ.   

 Во студиите на Amir Farhang Zand-Pars и Young Song [183,184] резултатите 

покажаа дека навремено започнатата инотропна поддршка уште во текот на 

кардиохируршката интервенција и раниот постоперативен период овозможува соодветна 

перзузија на бубрезите. Притоа вредностите на деградационите продукти уреа и 

креатинин останаа во референтните граници. Појавата на олигурија иницираше навремено 

спроведување перитонеална дијализа и спречување какво било дополнително оштетување 

на бубрежната функција. Ова се потврди и во нашата студија, каде што деградационите 

продукти уреа и креатинин не се зголемија, поради навремено започнатата инотропна 

поддршка и не настапи нарушување на бубрежната функција. Тропонинот беше во 

референтните граници. 

 Меѓутоа, не се утврди постоење на корелација помеѓу резултатите од нашата 

студија и резултатите од студијата на Simon Li и соработниците изработена во 2011 

година. Во оваа студија е потврдена кореалцијата помеѓу појава на АБИ и пролонгирано 

времетраење на СРВ, пролонгиран престој на ЕИТ и времетраење на механичка 

вентилација. Од 130 пациенти кај 2% имало потреба од перитонеална дијализа поради 

олигурија и покачени вредности на деградационите продукти уреа и креатинин [128]. 

Тропонинот беше со покачени вредности ( mean > 32  ng/ml). 

 Во нашата студија со мерење на вредностите на хепаталните ензими се следеше и 

хепаталната функција во постоперативниот период.  Појавата на клинички знаци за акутна 

хепатална инсуфициенција во постоперативниот период е знак за прогресивно влошување 

на општата состојба. Најчеста причина се циркулаторните промени и намален системски 

проток низ хепарот, што може да доведе до хепатална лезија и инсуфициенција.  

 Средните просечни вредности на ензимите несигнификантно се разликуваат  во 

двете групи. Серумската концентрација на AST и ALT кај оперирани пациенти без CPB e 

со нешто пониски вредности во однос на групата пациенти со СРВ. Во ниеден момент  не 

настана покачување на вредностите на хепаталните ензими и нарушување на хепаталната 

функција. Тоа се должи на употребата на инотропи за подобра перфузија и доброто 

постоперативно водење и следење на оперираните пациенти.  
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 Резултатите од нашата студија корелираат со резултатите од студиите на Squires и 

соработниците [185] и Ian D [186]  во кои не се потврдува корелација помеѓу покачени 

вредности на хепатални ензими како резултат на постоперативни компликации.  

 Според студијата на Vázquez и соработниците [187], ако серумскaта вредност на      

AST >100  U/L, тогаш најверојатно се појавуваат првите знаци за хепатално нарушување 

или хепатална инсуфициенција. Тие ја потврдија корелацијата помеѓу покачените 

вредности на AST и оперираните пациенти со комплексни вродени срцеви мани. 

Вредностите на тропонинот беа зголемени (mean 12  ng/ml). 

  Ние во нашата студија не утврдивме корелација помеѓу покачените серумски 

концентрации на хепаталните ензими и оперираните комплексни вродени срцеви мани. За 

цело време од постоперативниот престој средните вредности беа во референтните 

очекувани граници независно од степенот на сложеност на вродените срцеви мани. 

Притоа, и вредностите на тропонинот беа во референтните граници. 

 Како што претходно посочивме, во стручната литература постојат поголем број 

студии во кои се испитува поврзаноста помеѓу вредностите на тропонин и компликациите 

кои настануваат по кардиохируршките интервенции. Притоа, тропонинот има улога за 

процена на исхемичното оштетување на миокардот во раниот постоперативен период  

[190, 191, 192]. Овие студии главно се однесуваат на  адултната популација [188, 189], а  

многу е помал бројот на педијатриски студии кои ја потврдуваат корелацијата кај 

доенчињата и децата.  

 Нашата студија, како и резултатите на други слични студии презентирани во 

медицинската литература покажуваат дека тропонинот е ветувачки маркер, кој со голема 

сигурност може да се предвиди постоперативниот тек кај доенчињата и децата по 

кардиохируршка интервенција. Максималните вредности во првите 24 часа, како и 

резултатите добиени по 4 часа од приемот во единицата за интензивна нега овозможуваат  

да се предвиди настанување тешки постоперативни компликации, како и да се предвидат  

траењето и екстензивноста на интензивниот третман.  

 Затоа предлагаме тропонинот да се вклучи во протоколите за водење деца по 

кардиохируршка интервенција. Ние предлагаме алгоритам, кој, покрај класичните 

клинички и лабораториски иследувања, задолжително би вклучил и испитување на 

вредностите на тропонинот, како и динамиката на овие вредности. Сметаме дека е 
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оптимално тропонинот стартно да се одреди во предоперативниот период, а потоа во 

раниот постоперативен период по 6 часа и по 12-48 часа. Доколку настапи клиничко 

влошување, предлагаме вонредно испитување на секои 4-6 часа, како и продлабочување 

на иследувањата со цел да се исклучи, дијагностицира миокардно оштетување (се прави 

ехокардиограм, ЕКГ, се следи миокардната функција). Доколку општата состојба 

прогресивно се влошува, понекогаш е потребна хируршка ревизија и започнување нов 

протокол за следење на вредностите на тропонинот. Контролниот преглед на тропонинот 

по 2-6 месеци, во контекст на подобрување и нормализација на клиничките наоди, треба 

да потврди нормализирање и на вредностите на тропонин.  

  Веруваме дека со рутинската евалуација на вредностите на тропонинот на начин 

како што е претставено во алгоритамот,  ќе ги идентификуваме  пациентите со висок 

ризик за постоперативни компликации, и ќе може да започнеме навремена и соодветна 

медикаментозна терапија. 
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Алгоритам за тропонин 

 

предоперативно                  постоперативно 12-48 часа              постоперативно 2-6 месеци 

                                           

                                       

 

      1ч.  лабораториски иследувања, тропонин  

                                        6ч. ккс, АБС,  тропонин, ехо на срце  

                                       12-24ч.  ккс, АБС,  тропонин,  ехо на срце 

 

 

  нема влошување                                                                   има влошување 

 

 

24-48 часа                                                                         од 24 часа на секој 4-6 часа                            

ккс,  АБС,  тропонин, ехо на срце                               ккс, АБС, тропонин,ехо на срце 

 

добра општа состојба                                     влошување на општа состојба 

                                                                        хируршка ревизија 

                                       повторно спроведување на алгоритамот 

     

 

 

 

    постоперативно по 2-6 месеци   

     тропонин     

    

   Слика 31.  Алгоритам за тропонин 

     



 
 

99 
 

 

7. ЗАКЛУЧОК 

 

 Во педијатриската популација, по реализирана кардиохируршка интервенција 

поради разни индикации, исхемичното миокардно оштетување е клучна детерминанта на 

постоперативното функционално закрепнување на срцето, морбидитетот и морталитетот. 

Тропонинот е широкоприфатен како ран биомаркер за утврдување исхемија на миокардот. 

 Во нашата студија, со испитување на вредностите на тропонин, кај 85 деца пред и 

по кардиохируршката интервенција утврдивме сигнификантен пораст на тропонинот во 

раниот постоперативен период (12-48 часа), во споредба со вредностите пред 

оперативниот зафат и во подоцнежниот постоперативен период (2-6 месеци). Овој наод 

укажува дека кај дел од нашите пациенти  непосредно по кардиохируршката интервенција 

настанала исхемична повреда на миокардот.  

 Со компарација на наодите во зависност од тоа дали при кардиохируршката 

интервенција е употребен СРВ, утврдивме сигнификантно повисоки вредности на 

тропонинот во групата со СРВ,  што укажува дека во оваа група почесто настанува 

исхемично миокардно оштетување. 

  Вулнерабилноста на срцето кон исхемија во детската возраст е различна, но  

тригерите/медијаторите на кардијална целуларна смрт не се доволно разјаснети. Во 

нашата студија, компарирајќи ги покачените  вредности на тропонинот со  времетраењето 

на клемување на аорта, престојот на ЕИТ, времетраењето на респираторна и инотропна 

поддршка, утврдивме  правопропоционална корелација во двете испитувани групи, со и 

без СРВ, што укажува дека овие фактори контрибуираат во настанување на исхемични 

промени на миокардот.  

 Истовремено, не утврдивме корелација помеѓу покачените вредности на 

тропонинот и појавата на ренална и хепатална инсуфициенција.   
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            Врз основа на добиените резултати, сметаме дека тропонинот, како ран биомаркер 

за исхемично оштетување на миокардот, треба да најде место во дијагностичкиот 

арментариум кај деца по направена кардиохируршка интервенција. Раната дијагноза на 

миокардно исхемично оштетување ќе овозможи дизајнирање навремен и адекватен 

терапевтски протокол со цел да се намали ефектот на оштетувањето.  

 Ние предлагаме алгоритам за постоперативно менаџирање на децата по 

кардиохируршка интервенција, во кој, покрај класичните методи на клинички и 

лабораториски иследувања, е вклучен и тропонинот. 
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8.  ЛЕГЕНДА   

 
 
Afterload - Притисок во левата комора кој  притиска на аортните залистоци да се отворат 
  
и крвта од комората да навлезе во аортата  
 
ASD - Atrial septal defect 
 
Сardiac output - Вкупниот волумен на крв кој се истиснува во крвните садови за една  
 
минута  
 
CoAo  -  Коарктација на аорта  
 
CPB  - Кардиопулмонален бајпас 
 
Cross-clamp аortа  -  Клемување на аорта  
 
DORV - Double outlet right ventricle 
 
ЕИТ - Оддел за интензивна нега и терапија 
 
Interrupted aortic arch  - Прекинат аортен лак 
 
MAPCA -  Мajor aortоpulmonaly collateral arteries 
 
PDA - Ductus arteriorus persistens          
  
Preload - Волуменот на крвта во коморите на крајот од дијастола, пред да започне 
  
контракцијата на коморите  
 
SIMV -  Synchonized intermittent menchanical ventilation 
 
TGA  - Transposition of the great arteries 
 
TOF - Tetralogy of Fallot 
 
VSD - Ventricular septal defect  
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