Plasmaproteiinit iskemia/reperfuusio-vaurion estossa
hypotermisessa verenkierron pysaytyksessa (HCA)
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AORTAN KAAREN KIRURGIA sekd synnynniisen sydin-
vian korjausleikkaukset vaativat hypotermisen ve-
renkierron pysiytyksen (HCA) leikkauksen mahdol-
listamiseksi. HCA aiheuttaa iskemian ja sen jilkeen
uudelleen kiynnistyvi verenvirtaus lisiksi reperfuu-
siovaurion. Tehokkain tunnettu aivojen suojaus me-
netelmi on hypotermia. Jiihdyttiminen tapahtuu
sydidnkeuhkokoneen avulla. Tutkimuksessa olemme
perehtyneet uusiin mahdollisuuksiin aivojen suoja-
uksessa HCAta vaativissa leikkauksissa. Apotrans-
feriinilla (APO-TT), alfa-1-hapan glykoproteiinilla
(AAG) ja Cl-esteraasin inhibiittorilla (C1-INH) on
aiemmissa koe-eldintdissi havaittu olevan vaikutusta
iskemia/reperfuusio-vaurion estossa. Apo-Tf:n vai-
kutus perustuu solunulkoisen redox-aktiivisen rau-
dan sitomiseen. AAG:lla on havaittu apoptoosilta
suojaavaa vaikutusta. C1-INH estid komplementin
aktivaatiota, klassista seki lektiiniaktivaatiota. Ai-
empien tutkimustulosten rohkaisemina tutkimme
edelld mainittujen plasman proteiinien tehokkuut-
ta aivojen suojauksessa HCA:ssa.

Menetelmit

24 porsasta satunnaistettiin Apo-Tf, AAG, C1-INH
ja kontrolliryhmiin. Eldimet kytkettiin sydinkeuh-
kokoneeseen ja jaihdytettiin 60 minuutissa aivoldm-
po6n 18 °C, minki jilkeen verenkierto pysiytettiin
75 minuutiksi. HCA:n jilkeen porsaat limmitet-
tiin tunnin aikana normaalilimpdisiksi. Limmitys-
perfuusion kiynnistyttyi eldimet saivat 5 minuutin
boluksena tutkittavan proteiinin verenkiertoonsa,
kontrolliryhmi NaCl-liuosta. Eldimet heritettiin ja
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ekstuboitiin kahdeksan tuntia limmitysperfuusion
jlkeen. Porsaiden toipumista seurattiin viikon ajan
jonka jilkeen ne lopetettiin. Nukutetulta sialta seu-
rattiin EEG:ti, mikrodialyysia, hemodynamiikkaa ja
lukuisia metaboliaparametreji.

Tulokset

Viikon selviytyminen oli ryhmien osilta seuraava:
Apo-Tf 4/6, AAG 3/6, C1-INH 3/6 ja kontrolli
3/6. Neurologisessa toipumisessa seki histopatolo-
gisissa pisteissd ei ollut ryhmien vililli merkitsevid
eroa. Hemodynamiikka ja aivopaine kiyttiytyivit
samalla tavalla ryhmien vililli. Mikrodialyysin glu-
koosi oli kolmannesta postoperatiivisesta tunnista
lihtien matalampi kontrolli ryhmissi kuin proteiini
ryhmissi. Laktaatti kohosi myos 5 postoperatiivises-
ti tunnin kohdalla kontrolli ryhmissi korkeammalle
kuin muissa ryhmissi.

Johtopaitokset

Aiemmissa tutkimuksissa on plasman proteiineilla
saatu myonteistd vaikutusta solujen suojautumisessa
IR-vauriolta, etenkin C1-INH:lla on niyttod tehos-
ta. Tutkimuksessamme HCA:n yhteydessi plasma-
proteiinien suojaavasta vaikutuksesta ei saatu niyt-
t64. Tutkimuksessa otoskoko on pieni, joka vaikeut-
taa tulosten arviontia. Eldinten korkea mortaliteet-
ti vaikeuttaa histopatologisten tulosten tulkintaa. O3
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