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Lietotie saisinajumi

ABLH - augsta blivuma lipoproteinu holesterins
ADP - adenozina difosfats
AF - atriju fibrillacija
AKE-l - angiotensinu konvertejo$a enzima inhibitori
AKS ASTE* - akuts koronars sindroms ar ST segmenta elevaciju
AKS BSTE* - akuts koronars sindroms bez ST segmenta elevacijas
APSAC - neizoléets plazminogéna - streptokinazes aktivets komplekts
APTL - aktivéta parciala tromboplastina laiks
AKS - akdts koronarais sindroms
AV - atrioventrikulara
BAB - betaadrenoblokatori
BMS - parasta metala stents (anglu val., bare metal stent)
CK - kreatininkinaze
CK-MB - kreatininkinazes MB frakcija
CRP - C - reaktivais proteins
DES - zalém parklats stents (anglu val., drug eluting stent)
Eho-KG - ehokardiografija
EKG - elektrokardiogramma
EKS - elektrokardiostimulacija
EKV - elektrokardioversija
GP IIb/llla Rl - glikoproteinu IIb/llla receptoru inhibitori
FK - funkcionala klase
FFR - frakcionalas plismas rezerve
IABP - intraaortala balona kontrapulsacija
ICD - implantéjamais kardioverters-defibrilators
ITP - intensivas terapijas palata
IVUS - intravaskulara ultrasonoskopija
KAS - koronaro artériju $untésana
KF - kambaru fibrillacija
KK - kreisais kambaris
KSS - koronara sirds slimiba
KT - kambaru tahikardija
KMI - kermena masas indekss
MI - miokarda infarkts
MMH - mazas molekulmasas heparini
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MBBM
MPV
Ne-Q-MI
NH

NPL

NS
NSTEMI
PCI
PMK
POBA
PPCI
PVO
STEMI
SVT

TG
Q-MI
ZBLH

- miokarda bojajuma biokimiskie markieri
- maksliga plausu ventilacija

- miokarda infarkts bez Q zoba

- nefrakcionétais heparins

- nesteroidie pretiekaisuma lidzekli

- nestabila stenokardija

- Ml bez ST segmenta elevacijas

- perkutana koronara intervence

- primarais mediciniskais kontakts

- perkutana koronara intervence tikai ar balonu (bez stenta)
- primara perkutana koronara intervence
- Pasaules Veselibas Organizacija

- Ml ar ST segmenta elevaciju

- supraventrikulara tahikardija

- trigliceridi

- miokarda infarkts ar Q zobu

- zema blivuma lipoproteinu holesterins

* - Sakotnéja kliniska diagnoze, kas uzstadita péc kliniskas ainas un EKG, un pirms atkartotu miokarda
nekrozes markieru noteik$anas asinis.
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levads

Katru gadu visa pasaulé miljoniem pacientu nonak slimnicu uznemsanas no-
dalas ar sapém kratis. Apméram pusei no tiem tiek diagnosticéts akats koronarais
sindroms (AKS).

AKS ir loti nopietna sabiedribas veselibas problema, kas saistita ar lielu hos-
pitalizacijas bieZumu un mirstibu. No visiem pacientiem ar AKS apméram puse
mirst, nesasniedzot slimnicu. No pacientiem, kuri sasniedz slimnicu, vél 25% mirst
pirma gada laika. Pacientiem ar nestabilu stenokardiju (NS) naves vai miokarda
infarkta (MI) biezums viena ménesa laika ir 8-16%[1].

Latvijas Kardiologu biedriba par savu stratégisko mérki ir izvirzijusi kardiovas-
kularas mirstibas un saslimstibas mazinaganu Latvija, tai skaita no AKS. ST mérka
sasniegSanai batiska ir vienota, uz pieradijumiem balstita pieeja AKS pacientu di-
agnostika, logistika un arstésana, kas ievérojami uzlabo slimibas iznakumu un pa-
lidz efektivak izmantot ierobezZotos veselibas apripes lidzeklus. Latvijas Kardiologu
biedribas izstradatas AKS vadlinijas ir raditas ar mérki veiksmigak ieviest prakse
vienotu AKS pacientu apripes un profilakses pieeju.

Vadliniju projekta izstrades procesa apraksts

Vadliniju projekts ,Aklta koronara sindroma vadlinijas” ir vadliniju izstrades
darba grupas originals darbs, kas izstradats, tulkojot un apkopojot pieejamo pro-
fesionalo literatdru un papildinot to ar darba grupas specialistu praktisko pieredzi,
kas radusies ilgaka laika perioda, ikdiena stradajot ar akuta koronara sindroma pa-
cientiem hospitalaja un péchospitalaja etapa.

Vadliniju izstrades darba grupa

Darba grupas vaditdjs

Andrejs Erglis, Latvijas Kardiologu biedribas prezidents, Eiropas Kardiologu
biedribas istenais loceklis (FESC), Amerikas Kardiologijas koledZas Tstenais loceklis
(FACC), arsts kardiologs, arsts radiologs diagnosts, habilitétais medicinas doktors,
profesors.

Darba grupas locekli

Andrejs Kalvelis, Latvijas Kardiologu biedribas viceprezidents, Aterotrombozes
biedribas priekSsédétajs, Eiropas Kardiologu biedribas istenais loceklis (FESC),
arsts kardiologs, internists, habilitétais medicinas doktors, profesors.

Gustavs Latkovskis, Latvijas Kardiologu biedribas biedrs, Eiropas Kardiologu
biedribas istenais loceklis (FESC), arsts kardiologs, asociétais profesors.

Ilja Zakke, Latvijas Kardiologu biedribas valdes loceklis, Eiropas Kardiologu bied-
ribas Tstenais loceklis (FESC), arsts kadiologs.
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Sanda Jéegere, Latvijas Kardiologu biedribas biedrs, arsts kardiologs.

Aija Maca, Latvijas Kardiologu biedribas biedrs, , Latvijas Anesteziologu-Reani-
matologu asociacijas biedrs, arsts kardiologs, arsts anesteziologs- reanimatologs.

Inga Narbute, Latvijas Kardiologu biedribas biedrs, arsts kardiologs.

Karlis TruSinskis, Latvijas Kardiologu biedribas biedrs,asts kardiologs.

Svetlana Ratobilska, Latvijas Kardiologu biedribas biedrs, Latvijas Anestezio-
logu-Reanimatologu asociacijas biedrs, arsts kardiologs, arsts anesteziologs- re-
animatologs.

Vadliniju mérkis

Vadliniju mérkis ir uzlabot akata koronara sindroma profilaksi, diagnostiku, ar-
stéSanu un atkartotu notikumu novéerSanu, tadejadi samazinot kopéjo kardiovas-
kularo mirstibu un saslimstibu Latvija.

Lai realizetu So mérki, AKS pacientiem ir janodroSina iespéja sanemt vienotiem
kvalitates standartiem atbilstoSu veselibas apripi visos Latvijas regionos. Tas sa-
vukart balstas uz visu AKS diagnostikas un arstésanas procesa iesaistito veselibas
aprupes specialistu izglitoSanu, lai nodrosinatu vienadu izpratni par ricibu, izvéles
iespejam, ieteicamo taktiku Sis saslimSanas novérsanai.

Sim vadlinijam nav juridiska spéka, to saturs ir informativs un ieteico$s, atstajot
izvéli un atbildibu katra iesaistita veselibas aprupes specialista parzina.

Vadliniju uzdevumi

1. Sniegt izglitojoSu/informativu materialu par akuta koronara sindroma pato-
fiziologiju, klasifikaciju, nomenklatdru, diagnostiku, logistikas un arstésanas
taktiku.

2. Informét par jaunakajam atzinam, pétijumiem, pieradijumiem attieciba uz
AKS diagnostikas, arstéSanas un profilakses iespéjam, atspogulojot to pieeja-
mibu Latvija.

3. Veicinat akita koronara sindroma sekundaras profilakses pasakumu ievieSa-
nu, respektéjot saslimstibas riska faktorus.

4. Informeét par biezakajam iespéjamam AKS komplikacijam, to izvértéSanu un
arstesanu.

Paredzamie vadliniju lietotaji
Visi AKS diagnostika un arstésana iesaistitie veselibas apripes specialisti, gan
primaraja, gan sekundaraja, gan terciaraja limeni.

Ka informativu materialu §is vadlinijas var izmantot ari medicinas studenti, ve-
selibas aprupes darba organizatori un funkcionari.
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leguvumi, kas varétu rasties, ievérojot vadliniju ieteikumus

1. Mediciniskie ieguvumi:
*  Savlaiciga akita koronara sindroma diagnostika, efektivakas logistikas un
arstesanas taktikas izvéle, atbilstosi uzstaditajai darba diagnozei.
*  Akota koronara sindroma iznakumu uzlaboSanas gan hospitalaja etapa,
gan ilgstosa laika perioda.
*  Akota koronara sindroma diagnostikas, arstéSanas un sekundaras profi-
lakses kvalitates uzlabo$anas.
*  Akota koronara sindroma apripes efektivitates uzlabo$ana pacientu at-
veseloSanas perioda.
2. Socialie ieguvumi:
Akdta koronara sindroma un ta komplikaciju raditas pacienta dzives
kvalitates pasliktinaSanas novérsana.
3. Finansialie ieguvumi:
*  Mediciniski pamatota, mérktieciga un produktiva arstniecibai paredzéto
naudas lidzeklu izlietoSana.
*  Mazinatas izmaksas, kas saistitas ar ielaistu vai neatbilstosi arstétu akita
koronara sindroma seku novérSanu vai mazinasanu.

Blakusefekti un riski, kas varétu rasties,
ievérojot vadliniju ieteikumus

Akudta koronara sindroma riska faktoru parspilesana atseviskos gadijumos ar
iespéjamu arstésanas nelietderigu sadardzinasanos.

Vadliniju projekta nav ietvertas visas nevélamas blakusparadibas, kas minétas
medikamentu zalu aprakstos, tadél vadliniju projekta ir sniegta tikai vispariga in-
formacija, kas nav uztverama par izsmelosu.

Vadlinijas ir sistematiski pilnveidojams materials, tadél tas ne vienmeér var
sniegt pasu jaunako informaciju, kas ir pieejama zinatniskaja literatdra.

Pacientu mérka grupa

Vadlinijas attiecinamas uz visu vecumu un dzimumu pacientiem, kuri nonak
veselibas apripes specialistu uzmanibas loka ar AKS tipisku vai atipisku simpto-
matiku un kuriem kada apripes posma tiek uzstadita darba diagnoze - akuts ko-
ronarais sindroms (AKS).

Atbilstosi SSK-10 klasifikatoram:
Akuts miokarda infarkts (121)
Atkartots miokarda infarkts (122)
Noteiktas drizas akita miokarda infarkta komplikacijas (123)
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Pieradijumu informacijas avoti un kriteériji to izvélei

Vadliniju izstrades procesa izmantotas elektroniskas mediciniskas datu bazes
PubMed, EBSCO, OVID, Cochrane Library, ScienceDirect, SprigerLink, BMJ Clinical
Evidence. Raksti tika atlasiti atbilstosi vadliniju struktdrai. Tika atlasiti randomize-
ti, pedéjo gadu laika publicéti prospektivi kliniskie pétijumi (multicentru péetijumi
tika uzskatiti par priekSrocibu) vai kliniskas vadlinijas anglu valoda visam cilveku
vecuma grupam.

Vadliniju izstrades procesa tika izmantotas citu autoritativu pasaules un Eiro-
pas kardiologu biedribu pedéjas spéka esosas vadlinijas saistiba ar AKS pacientu
aprapi.

ESC 2070. gada ,Miokarda revaskularizacijas vadlinijas” (Guidelines on Myo-
cardial Revascularization)

ESC 2008. gada ,,ASTE miokarda infarkta vadlinijas” (Guidelines on Acute Myo-
cardial Infarction in patients presenting with ST-segment elevation)

ESC 2007. gada ,,BSTE akuta koronara sindroma arstésanas vadlinijas” (Mana-
gement of Acute Coronary Syndromes (ACS) in patients presenting without persis-
tent ST-segment elevation)

AHA 2010. gada , Akuta koronara sindroma vadlinijas kardiopulmonarajai re-
animacijai un neatliekamajai palidzibai” (Acute Coronary Syndromes: Guidelines
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care)

AHA/ACC 2011. gada ,,BSTE miokarda infarkta un nestabilas stenokardijas 2007.
gada vadliniju fokusétais precizéjums” (Focused Update of the Guidelines for the
Management of Patients with Unstable Angina/ Non ST-Elevation Myocardial In-
fraction (Updating the 2007 Guideline)

1. tabula
Vadliniju rekomendaciju klase

Rekomendaciju klase Definicija

Ir pieradijumi un/vai visparéja vienosanas, ka procedira/arstésana ir
deriga un efektiva. Augsta rekomendaciju nozimiguma pakape.

Ir pretrunigi dati un atskirigas domas par proceddras/arstésanas
lietderibu/efektivitati. Vidéja rekomendaciju nozimiguma pakape.

lla Vairak datu par lietderibu/efektivitati

Ib Lietderiba/efektivitate mazak parliecinoda

Ir pieradijumi/vienosanas, ka procedlra/arstésana nav lietderiga/
efektiva un dazos gadijumos var bat kaitiga
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Vadliniju pieradijumu limenis:

Vadliniju darba grupa savas rekomendacijas ir noradijusi ari pieradijumu limeni
atbilstosi Latvijas Republikas Ministru kabineta noteikumiem Nr.469 Kartiba, kada
izstrada, izverté, registré un ievies kliniskas vadlinijas (izdoti Riga, 2010. gada
25.maija, prot. Nr.2710.8). Ta ka MK noteikumos rekomendéto pieradijumu limenu
definicijas un izdalitas klases (A-D) neatbilst kardiovaskularaja medicina strap-
tautiski pienemtajiem vadlinijas definétajiem pieradijumu limeniem (A-C), darba
grupa ir [Emusi Sajas vadlinijas uzradit abus pieradijumu limenus. Orientéjosi atbil-
stiba starp abam pieradijumu limenu definicijam atainota 2. tabula.

2. tabula

Eiropas Kardiologu biedribas un LR MK noteikumos Nr. 469 definétie pieradijumu limeni un to
orientéjosa savstarpéja atbilstiba

Eiropas Kardiologu
biedribas vadlinijas

LR MK noteikumos Nr. 469

Limenis definétie pieradijumu AR | RINE TS definétie pieradijumu limeni
limeni
Datiiegdti no vairakiem P|er.ad|J>ulm| gr_augstu ticamibu,
nejausinatiem kliniskiem kas ieguii vairakos labas
A A R <- > A kvalitates nejausinatos kliniskos
pétijumiem vai - ) )
o pétijumos, par kuriem veikta
metaanalizém >
metaanalize
Pieradijumi ar vidéju ticamibu, kas
ieglti atseviskos labas kvalitates
Dati ieglti no viena nejausinatos kliniskos pétijumos
nejausinata kliniska vai metaanalizé par vairakiem
B pétijuma vai lieliem < > B labi organizétiem pétijumiem ar
pétijumiem, kas nav kontroles grupu (kliniski pétijumi
nejausinati bez nejausinasanas, gadijumu
kontroles pétijumi, kohortu
AN S
pétijumi)
N\ Pieradijumi ar zemu ticamibu,
Vienpratigs ekspertu kas ieglti atseviskos pétijumos ar
c viedoklis un/vai nelielu c kontroles grupu (kliniski pétijumi
pétijumu, retrospektivu bez nejausinasanas, gadijumu
pétijumu, registru dati kontroles pétijumi, kohortu
*| pétijumi)
Nepietiekami pieradijumi,
\ kas ieglti gadijumu sériju
D novérojumos vai par kuriem

sanemts vienpratigs ekspertu
jeteikums

10
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Vadliniju izstrades finansétajs

Latvijas Invazivas Kardiologijas attistibas biedriba.

Vadliniju zinatniskie recenzenti

Vadlinijas izstrades procesa tika apspriestas darba grupas un Latvijas Kardio-
logu biedribas valdes ietvaros.

Par recenzentiem tika pieaicinati dazadu profesionalo asociaciju vadoSie zinat-
niskie specialisti - Andrejs Millers, Latvijas Neirologu asociacijas valdes loceklis, arsts
neirologs, profesors, un Vilnis Dzérve, Latvijas Kardiologu Biedribas valdes loceklis,
LU Kardiologjjas institita Zinatniskas padomes priekssédétajs, medicinas doktors.

AKS epidemiologija

Kardiovaskularas slimibas joprojam ir viens no vadosajiem saslimstibas un mir-
stibas iemesliem Latvija un pasaulé. 2009. gada Latvija sirds un asinsvadu slimibas
bija naves iemesls 53,7% gadijumu, bet 28,7% - koronara sirds slimiba (KSS)[1,2].
Daudzas Ziemeleiropas un Rietumeiropas valstis mirstiba no sirds slimibam mazi-
nas, kameér Centralas un Austrumu Eiropas valstis Sie raditaji nav batiski uzlaboju-
Sies. Tomér arf musu valsti pedéjo piecu gadu laika mirstiba no kardiovaskularajam
slimbam mazinas.

Precizas informacijas par akdta koronara sindroma izplatibu visas pasaules
un Eiropas méroga trukst. Pasaulé veikti vairaki starptautiski apraksto$i pétijumi
un registri (GRACE, EURO HEART SURVEY-ACS, MONICA, NRMI, OASIS, PRAIS-UK,
ENACT, CRUSADE), kas apraksta ne tikai AKS realo izplatibu dazados regionos, bet
art arstésanas taktiku un iznakumus [3-11].

Latvija akdtu koronaro sindromu registrs aizsakas 2001. gada ka retrospektivs
pétijums. Taja tika apkopoti dati par 7232 pacientiem, kuri ar AKS diagnozi bija
stacionéti 34 Latvijas slimnicas. legutie dati atklaja vairakus trakumus ta laika AKS
pacientu apripé - nepreciza diagnostika, nepietiekami lietota antitrombotiska te-
rapija, pieméram, tienopiridinus terapija sanéma tikai 3% pacientu, antikoagulan-
tus - 44%.

Lai novértétu kardiologijas attistibas virzienus un tas efektivitati Latvija kopu-
ma, ka arf atseviskos tas regionos, 2005. gada darbs pie akatu koronaro sindromu
registra tika atsakts un turpinas joprojam. Sakuma datu ieguve bija retrospektiva,
bet kop$ 2005. gada junija ta ir prospektiva. Akltu koronaro sindromu registra dati
liecina, ka hospitalizaciju skaits ar akdtu koronaro sindromu pédéjo piecu gadu
laika ir mazinajies (1. attéls).[12] Pacientiem ar ST elevaciju miokarda infarktu re-
perflzijas nodrosinasanai arvien biezak veic primaru perkutanu koronaro interven-
ci (PCI), ka rezultata ir samazinajies nerevaskularizéto pacientu skaits un mazinaju-
sies hospitala mirstiba (2. attéls, 3. attéls).

1
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1. attéls

Hospitalizaciju skaits ar akiitu koronaro sindromu un Ml ar ST elevacijam (STEMI) Latvija.

10000

8000

(o2}
(e}
(e}
o

Pacientu skaits (n)
S
o)
o)
o

2000

2. attéls

9028

7752
6648

6176
5747 5752

1806 1816 1493 1599 1524 1535

2005 2006 2007 2008 2009 2010

. AKS STEMI

Reperfizijas stratégija Latvija pacientiem ar STEMI.

80

70

60

B w1
o e}

Pacienti (%)

w
o

20

12

AKS vadlinijas_CS5.indd

2001 2005 2006 2007 2008 2009 2010
. Primara PCI Akiita PCI . Glabjoga PCI
—f— PCl (kopa) Trombolize —fl— Bez reperflzijas

12

11.3.6 12:00



3. attéls
Hospitala mirstiba Latvija un Latvijas Kardiologijas centra (LKC) pacientiem ar STEMI.

25
22
20
17 17
16 22
14
13

10 I

-

2001 2005 2006 2007 2008 2009 2010

. Latvija LKC

<]

Mirstiba (%)

o

AKS patofiziologija

Pédejo gadu laika lielda méra ir noskaidrota akdta koronara sindroma sarezgita
patofiziologija. AKS rodas, akti vai subakdti samazinoties primarai skabekla pie-
gadei miokardam, péc aterosklerotiskas pangas erozijas, fissuras vai plisuma, ko
pavada iekaisums, tromboze, vazokonstrikcija un mikroembolizacija [13-15].

Pangas plisums un erozija

Ateroskleroze ir slimiba ar stabilu un nestabilu fazu mainu. Peksnas un nepa-
redzamas izmainas simptomos ir saistitas ar pangas plisumu. Tieksme plist ir pan-
gam ar lielu lipidu serdi, mazu gludas muskulatlras Stnu blivumu, lielu makrofagu
daudzumu, planu fibrozo kapsulu, kura ir dezorganizéts kolagéns un augsta audu
faktoru koncentracija[13-16]. Lipidu serdi veido §Unu masa pangas kolagéna matri-
cé. Péc putu Stnu bojaejas lipidu serde veidojas ne tikai pasivas akumulacijas, bet
art kolagéna aktivas sabruksanas rezultata, ko veicina metaloproteinazes. Tieksme
plist ir pangam, kuru lipidu serdes satur daudz holesterina esteru ar lielu poli-
nepiesatinato taukskabju daudzumu. Zemaku polinepiesatinato taukskabju dau-
dzumu novéro plisusas pangas mala, salidzinot ar tas centru. Dazadu taukskabju
relativas proporcijas panga var lokali ietekmét trombocitus un trombu formaciju.
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Pangas plisums rodas dazadu faktoru kombinaciju rezultata. Aktiva ruptdra
iespejams ir saistita ar makrofagu proteolitisko enzimu sekréciju, kas novajina fib-
rozo kapsulu. Pasiva pangas ruptira ir saistita ar fizikalo spéku iedarbibu fibrozas
kapsulas vajakaja vieta, kas liela méra atbilst fibrozas kapsulas visplanakajai vietai
pangas un blakus esosas ,normalas” sienas savienojuma vieta. Pangas stabilitate
ir atkariga no apkartesosas sienas sprieguma, lipidu serdes lokalizacijas, lieluma
un sastava, ka ari plismas iedarbibas uz pangas limena virsmu [15]. Bez pangas
plisuma ari pangas erozija tiek aprakstita ka viens no pamata mehanismiem pie
akdta koronara sindroma. Pangas eroziju biezak novéro sievietém, diabétikiem un
hipertensiviem pacientiem. Pastav pieradijumi, ka daudz biezak ta rodas pie aug-
stas pakapes stenozeém un labaja koronaraja artérija lokalizétam stenozém [17-18].
Jaunakie petijumi rada, ka pangas erozija 40% gadijumu ir pamata péksnai koro-
narai navei un 25% gadijumu - akitam miokarda infarktam; ar augstaku izplatibu
sievietém, salidzinot ar virieSiem. Pangas ruptdras gadijuma Sie skaitli ir 37% sie-
vietém un 18% virieSiem [19-20] Erozijas gadijuma trombs pielip pie pangas virs-
mas, turpretim, kad panga plist, trombs saistas ar pangas dzilakajiem slaniem lidz
lipidu serdei, un, ja nenotiek pozitiva remodelacija, tad var tikt sekméta pangas
augsana un atra progresija.

lekaisums

Fibrozaja kapsula ir augsta kolagéna | koncentracija, un ta var izturét iestie-
pumu bez saplisanas. Tomér ta ir dinamiska struktdra, kura ir pastavigs lidzsvars
starp kolagena sintézi, ko modulé augSanas faktori, un degradaciju, ko nodro$ina
no aktivetiem makrofagiem izdalitas metaloproteinazes. Turklat gludas muskula-
tdras Sunu apoptoze var vajinat kapsulas audus [21] un veicinat pangas ruptdru.
Makrofagu infiltracija ir uzskatami novérota petijumos: plisusas pangas makrofagu
daudzums ir 6-9 reizes lielaks neka stabilas pangas [22]. Makrofagu klatbdtne at-
spogulo iekaisuma procesu, kuru raksturo arf aktivéto T limfocitu klatbitne pangas
ruptdras vieta. Sie T limfociti atbrivo dazadus citokinus, kas aktivé makrofagus un
veicina gludas muskulatdras Stunu proliferaciju [21]. Uzskata, ka §is Stinas producé
metaloproteinazes, kas sagrauj ekstracelularo matrici. In vitro, makrofagi izraisa no
cilveku fibrozas kapsulas ieguta kolagéna sabrukumu, bet metaloproteinazu inhi-
bitori var blokét So procesu [21]. Pangas malas atrod ari tuklas sunas [23].

Neointimas hiperplaziju apraksta 40% paraugu, kas ieglti no nestabilas pan-
gas aterektomijas laika [24-25] Ta raksturojas ar irdeniem fibroziem audiem bagatu
ekstracelularo matrici. So neointimas hiperplaziju stimulé no $tnam, trombiem,
gludas muskulatiras Sinam ieguti iekaisuma augSanas faktori.

Tromboze

Tromboze rodas pangas ruptdras vai erozijas vieta. Ta strauji izmaina stenozes
pakapi, kas var beigties ar asinsvada subtotalu vai totalu okliziju. Lipidiem bagata
serde, kas atbrivojas péc pangas rupturas, ir augsti trombogéna, un taja ir lielaka
audu faktoru koncentracija ka citiem pangas komponentiem [26] Turklat ir izteik-
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ta korelacija starp audu faktoru aktivitati un makrofagu klatbdtni [22]. Sistémisko
monocitu koagulaciju veicinoa aktivitate ir dramatiski paaugstinata pie nestabilas
stenokardijas. Faktori, kas iesaistiti sistemiskaja hiperkoagulacija: hiperholesteri-
némija, fibrinogenémija, vajinata fibrinolize un infekcija var sekmét tromba veido-
Sanos. Trombi, kas veidojas pie akuta koronara sindroma, galvenokart ir bagati ar
trombocitiem. Spontana trombolize izskaidro tranzitoras trombotisko asinsvadu
okldzijas un suboklizijas epizodes, un ar to saistitos parejosos simptomus un EKG
izmainas.

Trombs pangas rupturas vieta var sadalities dalinas, kas var migrét lejup pa
straumei un okludét arteriolas un kapilarus. Sie trombocitu emboli var radit sikas
miokarda nekrozes (minimals miokarda bojajums, mazs infarkts) bez epikardialas
koronaras arterijas oklizijas.

Vazokonstrikcija

Ar trombocitiem bagati trombi var atbrivot vazokonstriktoras substances -
serotoninu un tromboksanu A, [27], kas izraisa vazokonstrikciju pangas ruptdras
vai mikrocirkulacijas [iment. Sis vazokonstriktorais efekts ir domingjo$ais meha-
nisms Princmetala stenokardijas gadijuma, kas raksturojas ar parejosam, péksnam
koronara segmenta konstrikcijam, bet ne miokarda skabekla prasibu pieaugumu.
Sis akdtas transmuralas i$émijas epizodes saistitas ar lokalizétu koronaro va-
zospazmu, kas ievérojami saSaurina vai okludé vienu vai vairakus lielos epikardi-
alos asinsvadus.

Izmainas miokarda
Pétijumi pacientiem ar akdtu koronaro sindromu bez pastavigas ST segmenta
elevacijas rada plasa spektra izmainas miokarda, ko apasino ,vainigais” asinsvads.
Miokards var but normals un var ari rasties dazadas pakapes nekroze (miokarda
infarkts). Daziem pacientiem miokarda Stunu nekrozes rajoni, ko apasino ,vainiga”
artérija, rodas atkartotu tromba embolizacijas epizozu rezultata [28-30].
Kardialais troponins T un troponins | ir jutigaki un specifiskaki miokarda nekro-
zes markieri un ir kluvusi par izvéles markieriem pacientiem ar aizdomam par aku-
tu koronaro sindromu, jo kreatininkinazes (CK) vai CK-MB mérijumi nelielu nekrozi
var neuzradit un tie var palikt normas robezas vai nedaudz virs augs$éjas normas
robezas. Paaugstinati kardialie troponini bez KK-MB elevacijas liecina par minimalu
miokarda bojajumu. Sai koncepcijai ir kliniska nozime, jo ta ir praktiski svariga at-
tieciba uz nelabveligu iznakumu prognozi un terapijas rezima izvéli.
Paslaik uzskata, ka nestabila stenokardija (NS) un Ml bez ST segmanta elevaci-
jas ir dinamisks stavoklis, kura pamata ir pieci galvenie iemesli [31].
1. Neokluzivs trombs pie aterosklerotiskas pangas.
2. Dinamiska obstrukcija.
3. ProgreséjoSa mehaniska obstrukcija.
4. lekaisums.
5. Sekundara NS.
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Ml ar ST segmanta elevaciju pamata ir pilna koronaro asinsvadu oklizija ar se-

kojoSu nozimigu miokarda nekrozi un vairums gadijumos ar Q-Ml attistibu.

Galveno AKS patofiziologisko mehanismu kopsavilkums atspogulots 1. shema.

1.shéma
Akiitu koronaro sindromu patofiziologija

Nestabila Panga
Pazimes:
- Liela, ekscentriska ar lipidiem bagata serde;
- Putu Stnu infiltracija;
- Plana fibroza kapsula;
- Lokalas iekaisuma pazimes: neotrofili, T-limfociti, makrofagi, gludas
muskulatdras Stinas, citokinu izdale ar metaloproteinazu veidosanos;
- Sistémiskas iekaisuma pazimes: C reaktivais proteins u.c.

'

Pangas plisumi (erozija)
To var veicinat:
- Fiziska slodze, mehanisks stress, sirds frekvence;
- Augsts asinsspiediens, iesp&jams ari vazokonstrikcija.

!

Tromba veidoSanas
Pamata:
- Sistémiska trombofilija;
- Trombocitu aktivizacija, adhézija, agregacija;
- Koagulacijas aktivizacija, trombina veido$anas;
- Fibrinogéna konversija par fibrinu;
- Spontanas trombolizes nomakums.

Pilna koronara okluzija.

Spontana trombolize,
atjauno$anas, sieninas | qe—yp

A
\/

Daléja koronara oklazija.

remodelacija.

AKS ASTE A/ AKS BSTE

Nestabilitates atrisina-

jums uz laiku. Nakotné
augsta riska koronars
bojajums.
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AKS diagnostika

AKS diagnozes uzstadiSanai izmanto tris parametrus:
1. kliniska aina,
2. EKG,
3. miokarda bojajuma biokimiskie markieri (MBBM).
Nozimiguma zina pareizai pacienta novértésanai un arstésanas taktikas izvélei
svarigaka ir EKG analize un MBBM noteikSana, turklat pédeja laika uzskata, ka Ml
diagnostika obligati japamato ar MBBM novértéjumu dinamika [32].

Kliniska aina

AKS kliniski iespejamas plasas simptomu variacijas.

Kliniski svarigakais simptoms ir diskomforts krutis vai znaugSanas, dedzinasa-
nas sapju sajlta, kas ilgst 10-20 minutes miera stavokli. lespéjama ari sapju iradi-
acija vai lokalizacija epigastrija, plecos, rokas, zokli.

AKS bez ST elevacijam gadijuma vairak raksturigas Zznaudzo$as, spiedoSas sapes
kratis aiz kridu kaula ar izstarojumu uz kaklu, Zokli, kreiso roku, kas var bt gan parejo-
Sas (dazas mindtes), gan ilgstosas. Sapju diferencialdiagnostika palidz ari citas rakstu-
rigas pazimes - AKS gadijuma sapes provoce fiziska slodze, tas mazinas vai pariet mie-
ra stavokli, ka arf péc nitratu lietoSanas. AKS ar ST elevacijam gadijuma biezak novéro
intensivas, plésosas, dedzinoSas sapes aiz krisu kaula ar izstarojumu uz abam krasu
kurvja pusém un pat uz abam rokam, kas nemazinas miera stavokli un nepariet no nit-
ratiem. Tomér péc sapju rakstura diferencét Sis AKS formas nav iesp&jams.

Ka pavadosie (ari alternativie) simptomi var but slikta disa, vem$ana, vajums,
gibonis, sirds mazspéjas simptomi.

Atipisku kliniku novéro:

1. >75g.V. pacientiem,

2. diabéta slimniekiem,
3. sievietém,

4. 25-40 g.v. pacientiem.

Vecakiem pacientiem biezak sastopams gibonis, apzinas traucéjumi, vajums
vai insulta simptomi. Diabéta slimniekiem autonomas neiropatijas del biezi vien ir
reducétu sapju vai bezsapju varianti.

NS gadijuma sapes ir vai nu miera stavokli, vai niecigas slodzes laika (pirmrei-
z&jas stenokardijas vai progreséjosas stenokardijas gadijuma vismaz Il funkciona-
las klases (FK) liment péc Kanadas Kardiologu biedribas stabilas slodzes stenokar-
dijas klasifikacijas).

NS raksturojas ar Cetriem galvenajiem kliniskajiem variantiem:

1)  Stenokardija miera stavokli, kas ilgst 10-20 mindtes.

2)  Progreséjosa slodzes stenokardija. Pacientiem, kuriem ir bijusi stenokar-
dija, ta kluvusi biezaka, ilgaka, ar zemaku slieksni un smagaka vismaz par
vienu funkcionalo klasi, sasniedzot vismaz 3. FK.
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3) Pirmreizéja stenokardija vismaz 3. FK limeni.
4) Pécinfarkta stenokardija.
Lai diferencétu sapju iemeslu, svarigi ir novértét ari anamnézes datus:
1. kliniskie simptomi,
2. koronaras sirds slimibas (KSS) iepriekséja anamnéze,
3. vecums,
4. dzimums,
5. KSS riska faktori [3,33-34].
Pacientiem ar sapem kratis sakotnéji loti nozimigs ir jautajums, vai simptomus
izsauc AKS? Novértéjot pacienta anamnézi, der zinat, ka iSémiskam sapem nav

raksturigas:

pleiralas sapes (asas vai naza durienam lidzigas sapes, ko provocé
klepus vai dzila elpoSana),

sapes védera vidus un lejas dala, ja nav sapju kratis vai epigastrija,
sapes, ko pacients lokaliz&, radot ar vienu pirkstu,

sapes, ko var provocét ar krsu kurvja palpaciju vai krasu kurvja, vai
roku kustibam,

ilgstosas (vairakas stundas) sapes kritis,

islaicigas (uz dazam sekundém) sapes krutis,

sapes, kas irradie uz kajam.

lepriek§ minétas sapes nav raksturigas KSS un AKS, tomér tas neizslédz AKS
iespéju. Var atzimet, ka akdtas i$émijas gadijuma 22% gadijumu ir novérotas duro-
Sas sapes, 13% - ,pleiritiskas”, 7% - reproducéjamas ar palpaciju [3,34].

AKS diferencialdiagnozé jaatceras citi sapju iemesli:

perikardits,

plausu artérijas trombembolija,
pleirits,

pneimotorakss,

akdts holecistits,

aktiva peptiska cila,

aortas disekcijas,

panikas [Ekmju u.c. patologiju iespéja.

Ne vienmér viegla ir kardialo sapju diferencialdiagnoze no spondilogénam sa-
pém un citam torakalgijam.

Fizikala izmekléSana reti sniedz nozimigu informaciju un galvenokart vajadziga,
lai noskaidrotu citus iespéjamos sapju iemeslus, ka neisémiskas sapes sirdskaisu,
perikardita, kardiomiopatiju, pneimotoraksa, aortas atslanosanas u.c. gadijumos.
Kliniskaja novertéSana nozimiga ir sirds ritma un asinsspiediena kontrole, ka ari ta-
das kreisa kambara disfunkcijas pazimes ka 3. tonis (S,). sastréguma troksni plau-
§as, kakla vénu pildijums, sistémiskas hipoperflzijas pazimes. Batiski ir novértét
sirds frekvenci un arterialo asinsspiedienu. Aterosklerozes diagnostika svariga ir
asinsvadu (ipasi karotido un femoralo artériju) auskultacija.

18

AKS vadlinijas_CS5.indd 18

11.3.6 12:00



Elektrokardiogramma

EKG nozimi AKS diagnostika, prognozes un arsté$anas taktikas izvélé ir grati
parvertet. EKG 12 novadijumos javeic jau prehospitalaja posma, velams 10 mintsu
laika pec pirma kontakta ar medicinas personalu, un péc pacienta stacionésanas
to uzreiz ir jaizverté specialistam [35].

EKG ir iz8kiroSa loma sakotnéja AKS noverteésana, kas nosaka turpmako arsté-
Sanas taktiku un palidz sadalit AKS divas pamatgrupas: AKS ar ST segmenta eleva-
ciju (AKS ASTE) un AKS bez ST segmenta elevacijas (AKS BSTE).

Svarigi ir registrét EKG sapju laika un salidzinat ar EKG miera stavokli, ka ari
salidzinat ar ieprieks veiktajam EKG. Loti nozimigi ir ari registrét EKG dinamika,
jo sakotnégji akdtas iSémiskas izmainas EKG var nenoverot. Akdtu iSémisku sapju
kratis gadijuma EKG 38% ir normala, 23% ir T zoba inversija, 18% ir ST segmenta
depresija, 11% ir ST segmenta elevacija, bet 10% novéro Hisa kalisa kreisas kaji-
nas blokadi. EKG ir jaatkarto vismaz péc seSam un 24 stundam, ka ari izrakstoties
no stacionara. EKG atkartots pieraksts obligati javeic atkartotu sapju gadijuma, ja
sapes nekupéjas, talit péc un 9o mindtes péc trombolitiskas terapijas, ka ari pec
veiktas KG vai PCI [36-38].

EKG palidz ari AKS diferencialdiagnoze, ipasi no plausu artérijas trombemboli-
jas, perikardita, kardiomiopatijam.

Daudzam EKG izmainam ir prognostiska nozime, tas nav saistits ar to, vai pas-
laik ir vai nav AKS. T zoba inversija, jauna Hisa kalisa kajinu blokade, kreisa kamba-
ra hipertrofija norada uz akdtas iSémijas un naves riska iespéju.

AKS gadijuma akdta perioda svarigs ir ST segmenta novertejums.

ST segmenta pacelums (elevacija) norada uz transmuralu iSémiju pilnigas ko-
ronaras okluzijas dél. Stabila un ilgstosa ST elevacija ir raksturiga Q-MI (Ml ar ST
segmanta elevaciju). ST elevacija ir nozimiga, ja “J” punkta divos vai vairak blakus
novadijumos ir pacélums virieSiem > 0,2 mV (jaunakiem par 40 g. 0,25 mV) un sie-
vietém > 0,15 mVV,_un v, novadijumos un > 0,1 mV citos novadijumos. ST izmainas
norada uz miokarda iSeémiju, kas var progresét par M. ST elevacija parasti turpinas
24-48 stundas. Jo plasakas (daudzos novadijumos) ST parmainas, jo lielaks Ml un
sliktaka prognoze. Prognoze ir loti nopietna, ja ST elevacija ir visos krdsu novadiju-
mos un Vvél |, aVL, kas norada uz proksimalu kreisas koronaras artérijas bojajumu.

Ja EKG ir ST segmenta noslidéjums V.-V, ko pavada lieli R zobi labajos krusu
novadijumos un pozitivi T vilni, kas var noradit uz muguréjo (bazalo) Ml, tad Sajos
gadijumos muguréjo Ml vélams apstiprinat ar papildus V_ un V, novadijumu regis-
tréSanu un 2-dimensiju ehoKG izmeklésanu.

Par svaigu Ml var liecinat art jauna vai domajams jauna Hisa kalisa kreisas kaji-
nas blokade. Pie jaunas vai domajams jaunas Hisa kalia zaru blokades svarigi, lai
bez tipiskas AKS klinikas butu kaut viens no trim EKG papildus kritérijiem:

1. ST pacéelums > 0,1 mV novadijumos ar pozitivu QRS kompleksu.
2. ST noslidéjums > 0,1 MV V -V_novadijumos.
3. ST pacélums > 0,5 mV novadijumos ar negativu QRS kompleksu.
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Notikusa MI galvena pazime ir patologiski Q zobi. Par Q-MI uzskata, ja V lidz
V, novadijumos konstaté jebkura lieluma Q zobus vai ja Q zobi ir lielaki vai vienadi
ar 0,03 sekundém 1, II, avL, aVF, V-V, novadijumos. Q zobu izmainam jabut divos
blakus eso$os novadijumos un jabut vismaz 1 mm dziliem.

ST segmenta noslidéjums (depresija) ir nozimigs, ja tas ir > 0,05 mV V_un Vv,
novadijumos un > 1mm vairak neka citos divos blakus novadijumos, un kopa ar
raksturigo kliniku ir NS un Ml bez ST segmenta elevacijas (ne-Q-Ml) raksturiga pa-
zime, ko novéro lidz 33% gadijumu. NS un ne-Q-MI gadijuma 46% gadijumu no-
véro T vilna simetrisku inversiju, 10% ar1 ST elevaciju, bet pat lidz 26% EKG var bat
normala [39,40] ST segmenta depresijai ir lielaka nozime AKS diagnostika neka
invertétiem (>1 mm) T vilniem novadijumos ar lieliem R zobiem. ST depresija prog-
nostiski ir nelabveligaka dazadu kardiovaskularo notikumu attistiba neka izoléta T
vilna inversija, savukart ta ir nelabveligaka neka normala EKG [36]. Dzila simetriska
Tvilnainversija prieksejos krisu (V,-V.,) novadijumos bieZi ir kreisas priekséjas des-
cendéjosas artérijas proksimalas stenozes gadijuma (Vellena sindroms). Nespeci-
fiskas ST segmenta izmainas vai nelielas T vilna izmainas (inversija < Tmm) ir mazak
specifiskas. Novertéjot ST-T, diferencialdiagnostiski janem véra ST-T izmainas Hisa
kalisa kajinu blokades, kreisa kambara hipertrofijas ar parslodzi, WPW sindroma
gadijuma.

Miokarda bojajuma (nekrozes) biokimiskie markieri (MBBM)

ISeémijas gadijuma miokarda bojajumu vislabak var novertét, nosakot asinis
miokarda proteinus. Galvenie proteini, kas nokllst asinis miocitu bojajuma gadiju-
ma, ir troponins T un |, kreatininkinaze(CK), mioglobins, laktatdehidrogenaze u.c.

AKS diagnostika paslaik izmanto troponinu T un |, ka ari kreatininkinazes (CK-
MB) izomeéru vai masu. Mioglobinu, kopejo KK, laktatdehidrogenazi, AsAT zema
specifiskuma un jutiguma dél misdienas AKS diagnostikai neizmanto [41-45].

Katram biokimiskajam MBBM ir savs specifiskums, jutigums un limena palieli-
nasanas atrums un ilgums (skatit 2. shému un 3. tabulu).

Sirds troponinam (I vai T) ir faktiski absollts miokarda audu specifiskums un
loti augsta (visaugstaka) jutiba. Pienemts, ka jebkura sirds troponina T vai | pa-
lielinaSanas norada uz neatgriezenisku miokarda sStnu nekrozi [42-45]. Troponi-
na limena palielinaSanas norada uz niecigiem miokarda bojajumiem. Nepietiek,
ja troponina limeni nosaka slimibas sakuma, jo, pieméram, pirmaja stunda tas ir
palielinats tikai 10-15% gadijumu. Troponina limenis sak paaugstinaties péc 3-4
stundam, sasniedzot maksimumu péc 24 stundam. Ja iestajoties vai pirmas 3-4
stundas troponina limenis nav paaugstinats, pec 6-12 stundam nepiecie$ams veikt
atkartotu analizi. Ta ka troponins turas paaugstinats 5-10 dienas, ta izmantosana
recidivejosas nekrozes diagnostika ir ierobezota [46-49].
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Katrai laboratorijai ir japrecizé savas troponina normala lieluma robezas.
Par robezu, kas varétu noradit uz miokarda bojajumu, uzskata troponina | limeni
0,8-1,0 ng/ml. 1,0-2,0 ng/ml norada uz inicialu nekrozi, bet >2,0 ng/ml varétu
bat MI robezlielums. Velreiz jaatzimé, ka Sie robezlielumi var bat atskirigi dazadas
laboratorijas.

kreatininkinazes MB frakcijas izoformas, ipasi CK-MB_, arTir jutigs un specifisks
MBBM. Agrins MI markieris ir kardialas izoformas palielinaSanas (CK-MB_ > 1vien/L)
vai palielinata attieciba (CK-MB : CK-MB, > 1,5). CK-MB frakcijas izoformas palielinas
pirmo sesu stundu laika no MI sakuma, bet troponini ir vélinaks markieris, tapéc
labaka un dro$aka ir abu markieru vienlaiciga noteikSana. Ta ka troponina limena
paaugstinaSanas ir jutigaka neka CK-MB frakcijas palielinaSanas, apméram
vienai treSdalai pacientu ar AKS novéro tikai troponina palielinasanos bez CK-MB
palielinaSanas. Ja pacientam ir stenokardijas tipa sdpes un nav palielinata CK-MB,
bet ir pozitivi troponina raditaji, jadoma par nelielu miokarda nekrozi [3,34.,41].

Miokarda bojajumu markieru atbrivoSanas laiks un izteiktiba atspoguloti 2.
shéma un 3. tabula.

2.shéma
MI markieru dinamika

B

A - CK-MB izoformas
B - troponini péc Ml
C - CK-MB

D - troponini péc NS

Cik reizes parsniedz robezlimeni
N (&)
]
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'
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Dienas péc Ml sakuma
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3. tabula
Galvenie miokarda bojajuma biokimiskie markieri

- Laiks lidz sakuma Vvidejais laiks Laiks lidz
Markieris RS lidz maksimalai e .
’ palielinasanai S s normalizéSanai
palielinasanai
Tnl 3-12 st. 24 st. 5-10d.
™nT 3-12 st. 12 st.-2 dienas 5-14d.
KK-MB 3-12st. 24 st. 48-72 st.
KKB MB-2 audu
oformas 1-4 st. 6-7 st. 24 st.

*Kam veic reperflziju.

Jutigaka MBBM troponina palielinaSanas asinis norada uz miokarda bojajumu,
bet nenorada uz mehanismu, ta var bdt ari citu patologiju gadijuma (skatit 4.
tabulu) [50]. Tadél ir svarigi AKS diagnostika izvértét gan kliniku, gan EKG atradni,
gan MBBM kopuma.

4. tabula
Paaugstinata troponina nekoronarie iemeslil=°!

Nopietna sirds mazspéja: aklta vai hroniska

Aortas disekcija, aortalas varstules patologija, hipertrofiska kardiomiopatija
Sirds kontdzija; péc ablacijas, kardioversijas, endokarda biopsijas

lekaisigas slimibas: miokardits, endokardits, perikardits

Hipertensiva krize

Tahi- un bradiaritmijas

Plausu artérijas trombembolijas, smaga pulmonala hipertensija

Hipotireoze

Stresa izraisita kardiomiopatija, t.i., apical ballooning syndrome

Hroniska vai akdta nieru disfunkcija

Akitas neirologiskas slimibas - akats cerebrals infarkts, subarahnoidals asinsizpludums
Infiltrativas saslim$anas: amiloidoze, hemohromatoze, sarkoidoze, sklerodermija
Zalu intoksikacija: adriamicins, 5-fluoruracils

Apdegumi, ja skarts >30% kermena virsmas

Rabdomiolize

Kritiski slimi pacienti, pa$i, ja ir elpoSanas mazspéja vai sepse

Laboratorie izmekl&jumi, kas javeic AKS gadijuma:

- miokarda bojajuma biokimiskie markieri - kreatinins,

(CK-MB, troponins 1), - glikoze,

- pilna asinsaina, - CRO,

- INR - péc indikacijam, - seruma lipidi (KH, ZBLH,
- aPTL - péc indikacijam, ABLH, TG),

- elektroliti (kalijs, magnijs), - ASAT, ALAT.
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3.shéma
Akita koronara sindroma diagnostiskie etapi

KLINISKI === ISémisks diskomforts
PRIMARADARBA ___ AKUTS KORONARAIS SINDROMS
DIAGNOZE
PATOFIZIOLOGISKAIS > Daléja koronara Pilna koronara
PAMATS okllzija okllzija
“~" e N
EKG === Nav ST elevacija ST elevacija
PAMATA DARBA
DIAGNOZE == AKS BSTE* AKS ASTE
NEKROZES ___ 3 Negativi Pozitivi
MARKIERI
~ ’
l . ** L
~ ’
s\ ,,f
Y
£
GALA
DIAGNOZE === Cita Dg NS NG’Q’M| Q’M|

*  Pie AKS bez ST segmenta elevacijas arstéSanas taktikas izvélei batiski ir izdalit augsta un zema riska

pacientu grupu.

** Vairumam pacientu ar pilnu koronaro okluziju ir ST segmenta elevacija, bet ar daléju nav ST segmenta
elevacijas, tapat ar AKS un ST segmenta elevaciju attistas Q-MI, ar AKS bez ST segmenta elevacijas
attistas NS vai ne-Q-Ml, tomér salidzinosi bieZi iespéjama ari novirze no §is likumsakaribas (skatit

partrauktas linijas).
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4.shéma
Sapju novértésanas algoritms

Ja pacientam ir sapes vai diskomforts kratis, svarigi,
vai pacients ir jau lietojis nitroglicerinu

AKS klasifikacija

AKS rodas akdtas vai subakltas primaras miokarda skabekla apgades
samazinaSanas del. To izsauc aterosklerotiskas pangas plisums, ko pavada

Y Y
Nav lietojis Ir lietojis
\ 4 \ 4
Vai sapes / diskomforts Lieto secigi
uzlabojas 5 min. laika 3 devas
Y
\ 4 Y
Sapes / diskomforts uzlabojas 5
Ja Né min. laika
Né Ja
 / \/ l *
_ - _ Arsté ka nestabilu
Arsta vizite Izsauc AP

stenokardiju

iekaisums, tromboze, vazokonstrikcija un mikroembolizacija.

AKS galveno formu klasifikaciju nosaka radusas EKG izmainas, ka ari miokarda

nekrozes esamiba un izteiktiba (skatit 5. shému) [3,34].
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5.shéma
AKS klasifikacija

Akati koronarie sindromi
Y Y
AKS bez ST elevacijas AKS ar ST elevaciju
\/ \/ \ 4
Nestabila Ml bez ST elevacijas Ml ar ST elevaciju
T T
1 1
1 \ A/ \
1
1 Ne-Q-Ml Q-MI
1
1
X A
b e e o oo o oo e e e e e e e o e e e e e = e 4

Ka redzams 5. shema, ja ir AKS kliniska aina vai kliniski aizdomas par AKS, no-
VErté EKG. Ja atrod ST elevaciju, ir liela iespéja, ka attistijies Q-MI un nepiecieSama
steidzama revaskularizacija (primara PCI vai trombolize). Ja nav ST elevacijas, va-
rétu bt NS vai ne-Q-Ml. Zinamos gadijumos 10-20% pacientu ar ST elevaciju var
attistities ari ne-Q-Ml (ipasi péc sekmigas trombolizes), ka ari Q-MI sakotnéjas ST
depresijas gadijuma. Ja pacientam ir AKS bez ST elevacijas, loti butiska ir miokarda
bojajuma biokimisko markieru noteikSana dinamika.

Loti vienkarSotu varbdtéjas NS un Ml diagnozes un riska novértéSanu var veikt
péc EKG un troponina analiZu rezultatiem (skatit 6. shemu).
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6. shéma
AKS diagnozes un riska novértésanas algoritms

Akutas sapes kratis
Y
ST elevacija EKG > Nav ST elevacijas
\ A
Akats MI Troponini
Tests negativs Tests pozitivs
<6 stundas péc > 6 stundas péc Aklts MI
sapem kratis sapéem krutis
Troponini Troponini
Tests negativs Tests pozitivs Zema riska NS Cita
slimiba?
Zema riska NS Aklts M|
Cita slimiba?

Nestabilas stenokardijas un miokarda infarkta definicijas

Nestabila stenokardija

Definicija:

Nestabilai stenokardijai raksturiga viena no iespejamam trim kliniskajam
manifestacijam - miera stenokardija = 20 mindtes, pirmreizéja stenokardija vismaz
3. FK liment vai peksni progresejosa stenokardija, kas klust smagaka vismaz par 1
FK, sasniedzot 3. FK bez miokarda bojajuma markieru nozimigas palielinasanas.

NS novértésana var izmantot E. Braunvalda klasifikaciju ( skatit 5. tabulu).
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5. tabula
Nestabilas stenokardijas klasifikacija (E. Braunvalds) [51]

Kliniskie nosacijumi

A - attistas sakara |B - attistas bez C - attistas divu
sm ar ekstrakardialiem | ekstrakardialiem nedélu laika péc
agums . cem e L
faktoriem, iSémiju veicinoSiem | MI (pécinfarkta
kas intensificé faktoriem stenokardija)

miokarda iSémiju (primara NS)

I. Smaga pirmreizéja

vai progreséjosa
stenokardija. Nav sapju miera
stavokli.

II. Stenokardija miera stavoklt
pédéja ménesa laika, bet ne

pédéjo 48 stundu laika (miera A e e
stenokardija, subakuata)

IIl. Miera stenokardija pedéjo
48 stundu laika (miera A B ne
stenokardija, akdta)

Prakse diferenciala diagnostika starp troponinpozitivo NS un nelielu ne-
Q-MI lidzigo arstéSanas taktiku dél nav kliniski nozimiga. Ir lietderigi jebkuru
troponinpozitivu AKS bez ST elevacijas uzskatit par ne-Q-Ml. So diferencialdiagnozi
palidz veikt troponinu palielinaSanas pakape un dinamika, ka art EKG parmainu
dinamika (ilgums), kaut gan konkrétu troponina limeni, nemot véera atskirigas
laboratorijas normas un EKG parmainu ilgumu, ir grati noteikt. Par nosacitu
troponina T limeni, kas var noradit uz Ml var pienemt 2,0 ng/ml, bet NS gadijuma
tas ir palielinats nedaudz virs normas (0,8-1,0 ng/ml) un ir starp 1,0-2,0 ng/ml.
Svarigi arT, ka Ml gadijuma troponins pieaug dinamika lidz 24 (pat 36) stundam, bet
pie NS Sads pieaugums ir mazaks un dinamika nepieaug.

Miokarda infarkts

Definicija:

Miokarda infarkta pamata ir nozimigaka (biezi pilna) koronara obstrukcija.
Ml var definét péc kliniska, elektrokardiografiska, biokimiska un patologiska
raksturojuma [32].

Patogenétiski MI terminu labak atspogulo sirds miocitu zudums (nekroze), ko
radijusi ilgstosa iSémija. 1Sémija attistas, zldot perfuzijas atkarigajam lidzsvaram
starp piegadi un vajadzibu. No patologiska viedokla MI definé ka miokarda Stnu
naviilgstosas iSémijas dél. Par galveno tiek uzskatiti miokarda bojajuma biokimiskie
markieri. Tadégjadi par akdta, notiekoSa vai nesena Ml kritérijiem uzskata tipisku
miokarda bojajuma biokimisko markieru dinamiku (troponini vai CK-MB), ja bez ta
ir vél viens no sekojosa:
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1. Kliniskie iSémijas simptomi,

2.0Q zobu veidosanas EKG,

3.15émijas pazimes EKG (ST elevacija vai depresija),

4.Nesen veiktas invazivas manipulacijas koronarajos asinsvados.

MI klasifikacija
1. Péc EKG:
1. Akdta attistiS8anas perioda izdalita AKS ar ST elevaciju(STEMI), no
ka parasti (75-90%) attistas Q-MI un Ml bez ST elevacijas (NSTEMI),
kas turpinajuma var dot ne-Q-MI.
2. Péc nekrozes markiera Q zoba (noticis Ml):
a) Q-Ml,
b) ne-Q-Ml.
2. Péc lokalizacijas:
Ml var iedalit prieksgja, laterala, apakseja, muguréja, septala vai So
lokalizaciju kombinacija.
3. Péc laika:
* akdts (lidz 6-7 dienai),
* dzistoss (7-28 diena),
* sadzijis vai vecs Ml (29 dienas un vairak) [3,32,34].
Q-Mlun ne Q-Ml salidzinajums paradits 6.tabula. Kops 2007. gada prakse lidztekus
iepriekSminétajai tiek pielietota cita Ml klasifikacija, kas atspogulota 7.tabula.

6. tabula
Q-Ml un ne-Q-Mi salidzinajums

Q-Ml Ne-Q-MI

Raksturigs jauns ST segmenta pacélums akita Raksturigs ST segmenta noslidéjums akata fazé

faze

Augsta hospitala mirstiba Zemaka hospitala mirstiba

Retak reinfarkti péc izrakstisanas Biezak reinfarkti péc izrakstiSanas
Trombolize efektiva Trombolizi neiesaka

Ilgstoa un biezak pilna koronaro artériju BieZi agrina spontana reperftzija un nepilna
oklazija koronaro artériju oklozija

Parasti dzilaks miokarda bojajums Parasti virspuséjaks miokarda bojajums

BieZi akutas komplikacijas (Soks, Nav raksturigas akutas komplikacijas

blokadeblokade Uc)
Viena ménesa mirstiba 10-15% Viena ménesa mirstiba 3-5%
Divu gadu mirstiba 30% Divu gadu mirstiba 30%

28

AKS vadlinijas_CS5.indd 28 11.3.6 12:00



Diagnozes, diagnozu noformésana

AKS kliniskas diagnozes varianti secigos diagnostikas un arstésanas etapos:

1. Primara diagnoze péc pirma kontakta ar pacientu pirms EKG veikSanas,
balstoties uz klinisko ainu, g.k. tipiskam akutam sapém kratis >10-20 min.
pacientam ar lielu KSS iespéju (novérté péc anamnézes, sapju rakstura,
vecuma, dzimuma un riska faktoru daudzuma un izteiktibas). Atkariba no Siem
faktoriem pirmas kliniskas diagnozes divi varianti:

* AKS: nestabila stenokardija,
* AKS: miokarda infarkts ar atzimi iekavas (kliniski).
2. Péc neatliekami veiktas EKG kliniskas diagnozes varianti:
* AKS ar ST segmenta elevaciju (AKS ASTE),
* AKS bez ST segmenta elevacijas (AKS BSTE).
EKG parmainas, kas liecina par miokarda iSémiju, ja nav kreisa kambara
hipertrofijas vai kreiso zaru blokades:

- ST segmenta elevacija, ja ir jauna ST elevacija J-punkta divos blakus
novadijumos - virieSiem >0,2 mV (jaunakiem par 40 g.v. 20,25 mV) un
sievietém 20,15 mV'V_-V_novadijumos un/vai 0,1 mV citos novadijumos,

- ST segmenta noslidejums un T vilna parmainas, ja jauns horizontals vai
lejupejoSs ST noslidéjums 20,05 mV un/vai T vilna inversija 20,1 mV
divos blakus novadijumos ar izteiktiem R zobiem vai R/S >1.

Piezime: Sads AKS slimnieku iedalijums péc ST segmenta novirzes lauj noteikt
neatliekamo arstniecisko pasakumu (revaskularizacija) veidu un vélamo
hospitalizacijas taktiku.

3. Nakamo diagnostisko etapu nosaka miokarda nekrozes biokimisko markieru
(troponina) noteikSana. Troponina analizes rezultats (vajadzibas gadijuma
atkartoti) lauj iedalit AKS pacientus tris kategorijas:

* STEMI,

* NSTEMI,

* nestabila stenokardija ar noradijumu par NS klasi (I, II, Ill) un kliniskiem
nosacijumiem (A, B, C) péc Braunvalda.

Piezime: AKS ASTE nepiecieSama neatliekama revaskularizacija (PCI vai

trombolize), negaidot troponina rezultatus. Neatliekama invaziva stratégija

(PCI) var bat nepiecieSama ari pacientiem ar AKS BSTE un loti augstu risku,

ipasi, ja turpinds vai recidivé sapes vai ir dzivibai bistamas aritmijas, vai

akdta sirds mazspéja.

4.Péc pilnas kliniskas izmekléSanas, sniegtas palidzibas (g.k. veiktas
revaskularizacijas) un atkartotas EKG izmekléSanas, izrakstiSanas kliniskas
diagnozes iespéjamie galvenie varianti ir:

* KSS: Ml ar ST elevaciju (datums).
* Ja veikta, tad ar noradijumu par veikto revaskularizaciju:
- PCl ar stentu (konkréti kadu, kura artérija) (datums)
UN/VAI
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- trombolize (konkréti ar ko) (datums).
* Jaatspogulo izveidojusa Ml dzilums un lokalizacija:
- Q-MI un/vai ne-Q miokarda iS$émija
(uzradot konkrétu Q bojajuma un isémijas lokalizaciju).
* KSS: Ml bez ST elevacijas (datums).
* Arnoradijumu, ja un kad (datums) veikta revaskularizacija (PCI),
ar kadu stentu, kura artérija un
¢ kadas lokalizacijas ir MI dzilums (Q) un iSemija
(ST-T parmainas).
Diagnozes piemérs:
KSS: MI ar ST elevaciju (datums). Neatliekama PCI ar BMS LAD
proksimalaja dala (datums). Q-Ml kreisa kambara priek$éja siena
ar isémju sanu siend.

* Nestabila stenokardija (ja var, uzradit datumu, kaut gan reiz€ém to
precizi nevar noteikt) ar noradijumu par NS klasi (I, II, 1) un kliniskajiem
nosacijumiem (A, B, C) péc Braunvalda. Ja veikta PCI, to atzimé ar noradi
par datumu, stenta veidu un artériju.

5. lepriek$ parciestu MI diagnozé atzimé ka ,vecs miokarda infarkts” (gads vai
datums, ja pédeja gada laika). Par vecu MI uzskata, ja péc parciesta Ml ir
pagajusas > 28 dienas. Uz parciestu Ml var noradit: anamnéze, izzina (ipasi ar
dokumentétu pozitivu troponinu), patologiski Q-EKG, noradijumi par perékli
attéla (g.k. EhoKG) diagnostika. Ja noradijumi par parciestu Ml nav drosi, to
diagnoze neraksta, bet atzime anamnéze, ka it ka parcietis M.

EKG parmainas, kas liecina par parciestu MI. Galvena pazime ir jaunu
patologisku Q zobu attistiba ar vai bez pavadoSiem kliniskajiem
simptomiem.
- Jebkuri Q zobi VQ—V3 novadijumos >0,02 sek vai QS komplekss V -V ;
- Qzobi>0,03 sek un 20,1 mV vai QS komplekss jebkuros divos blakus
novadijumos no I, avL, V, vaiV -V, vaill, aVF;
- Rzobs >0,04 sek V-V _un R/S >1 ar konkordantu pozitivu T vilni, ja
nav vadiSanas traucejumu.

6. Reinfarkts (Ml recidivs). Ja péec kliniskas ainas ir aizdomas uz reinfarktu (ipasi, ja
iSémiskie simptomi atkartojasilgak par 20 min.), nekavéjoties nosaka troponinu
un to atkarto péc 3-6 stundam. Uz Ml recidivu norada troponina palielinaSanas
otraja analizeé 220%. EKG raksturigs jauns ST segmenta pacélums 20,1 mV vai
Jjauni patologiski Q zobi divos blakus novadijumos.

7. Ml tipi. Reizém ir lietderigi zinat un diagnozes formuléjuma izmantot ipasos
piecus Ml variantus (skatit 7. tabulu). Pirmo (parasto jeb spontano tipu) parasti
neatzime.
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7. tabula

1. tips

Spontans MI saistiba ar iSémiju un notikumu koronarajas artérijas (pangas erozija
un/vai ruptira)

2. tips

Sekundars M, saistits ar palielinatu miokarda prasibu péc skabekla vai samazinatu
apgadi (koronaro spazma vai embolija, anémija, aritmijas, hiper- vai hipotensija)

3. tips

Péksna, negaidita kardiala nave, ieskaitot sirds apstasanos, biezi ar iSémijas
simptomiem, ko pavada iesp&jams jauna ST elevacija vai jauna kreiso zaru
blokade, vai jauna lielo koronaro artériju obstrukcija, bet nave iestajas pirms asins
nonemsanas vai biomarkieru palielinaSanas

4.(a) tips

Ml saistiba ar PCl, ja pecprocediras biomarkieri palielinas vairak neka tris reizes

4.(b) tips

Ml saistiba ar stenta trombozi, ko dokumenté ar angiogréafiju vai autopsija.

5. tips

Ml saistiba ar koronaro Suntésanu, ja pécprocediras biomarkieri palielinas vairak
neka piecas reizes.

AKS diagnostikas,
arstésanas logistika

Pacientiem ar kliniskam aizdomam par AKS nepiecieSama tilitéja neatliekama
mediciniska konsultacija un izmeklésana. Talak uzskaititi pamatpincipi, kas jaievéro
pacientu agrina izvértéSana un arstéSana. Pamatojumus un pieradijumu limenus
indikacijam skatit atbilstoSajas sadalas.
1)  AtkaribanopacientaatraSanasvietasjaorganizé atrakaiespéjama mediciniska

palidziba (parsvara NMP izbraukums uz izsaukuma vietu).
2) Pacientam jaievero miera rezims (nedrikst pielaut, ka pacients pats dodas uz
konsultaciju, stacionaru vai papildizmeklgjumiem).

3) Atbilstosi indikacijam un pieejamibai janozime MONA (morphine, oxygen,

nitroglycerin, aspirin) terapijas sastavdalas.

4) Péciespéjas atrak javeic EKG pieraksts, lai diferencétu AKS ASTE (vai no jauna

attistijuSos Hisa kalisa kreisas kajinas pilnu blokadi) un AKS BSTE.
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leverot, ka:
a.EKG pieraksts javeic ne velak ka 10 mindGsu laika kopS pirma

mediciniska kontakta,

b.Ja tiek izmantota telemetriska konsultacija par EKG, tas parraide
javeic <10 minGsu laika un konsultacijai par EKG interpretaciju un

talako taktiku janotiek <5 mintsu laika,
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c. Svarigi atkartot EKG pierakstu péc 20-30 minutém, ja pirma EKG nav
bijusi informativa, pasi, ja sapes nepariet, ka ari sapju atkartosanas
vai klinikas pasliktinaSanas gadijuma.

5) Pacientiem ar AKS ASTE un augsta/loti augsta riska AKS BSTE (vai aizdomam
par to) jauzsak nepartraukta kardiomonitoréSana, janodrosina intravenoza
pieeja.

6) Izlemjot par pacienta hospitalizacijas vietu un prehospitalo arstéSanu, nem
véra AKS formu (ST elevacijas), laiku kops klinikas sakuma, attalumu (laika
izteiksme) lidz tuvakajam terciaras aprupes centram, kas nodrosina sirds
kateterizacijas un PCI servisu attiecigaja laika posma, ka ari hemodinamiskas
un elektrofiziologiskas komplikacijas.

AKS ASTE
7) Hospitalizacijas un reperfizijas terapijas taktikas planu pacientiem ar AKS
ASTE skatit 7. shema Pirmshospitala taktika. Reperflzijas terapija ir indicéta
pacientiem pirmo 12 stundu laika kop$ simptomu sakuma.
Isuma:

a. Prieksroka tiek dota péc iespéjas atrakai pacienta nogadei sirds
kateterizacijas laboratorija, lai veiktu neatliekamu koronaro
angiografiju un primaro PCl,

b.Fibrinolitiska terapija tiek rezervéta tikai talak aprakstitajos
gadijumos (ar nosacijumu, ka nav kontrindikaciju un pacienti atbilst
art EKG kritérijiem):

i. PClnevar veikt 9o minusu laika (rékinot lidz balona inflacijas
laikam) kop$ pirma mediciniska kontakta, ja pagajusas <2
stundas kop$ klinikas sakuma.

ii. PClnevar veikt divu stundu laika (rekinot lidz balonainflacijas
laikam) kop$ pirma mediciniska kontakta, ja pagajusas >2
stundas un <12 stundas kops klinikas sakuma.

8) Attieciba uz fibrinolitisko terapiju janem veéra:

a. lzlemjot veikt fibrinolitisko terapiju, ta ir jauzsak 30 minasu laika
kops pirma mediciniska kontakta briza.

b. Efektivitate péc sesdm stundam kop$ klinikas sakuma butiski
samazinas, tadel lemums par fibrinolizi vai PCI ir jaizverte
individuali, nemot veéra, cik atri ir iespéjams veikt PCI, pacienta
vecumu, Ml lokalizaciju, laiku kop$ klinikas sakuma (tuvak sesam
vai 12 stundam), asino$anas risku.

c.Saubu gadijumos var aprékinat un nemt véra ,PCl aizkavé3anas
laiku™ (,PCI-related delay time”™), respektivi, sagaidamo teorétisko
laika starpibu starp PCI (balona inflacijas) un fibrinolitiskas terapijas
uzsaksanas laikiem:
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i.Kopuma, ja sagaidamais PCl aizkaveSanas laiks ir vairak
neka 60-110 mindtes, fibrinolitiskas terapijas atlikSana var
neattaisnot ieguvumu, tatad izvéle ir par labu fibrinolitiskajai
terapijai.

ii. Tomér pielaujamais PCl aizkavéSanas laiks ir atkarigs no jau

minétajiem faktoriem (skat. 8.b), pieméram:

1. pacientam, kur§ ir jaunaks par 65 gadiem, ar
prieksgjas sienas AKS ASTE un simptomu sakumu
pirms < 2 stundam, attaisnojams aizkavesanas laiks
ir <1stunda;

2. pacientam, kur§ ir vecaks par 65 gadiem, ar citas
(ne prieksejas sienas) lokalizacijas AKS ASTE un
simptomu sakumu pirms »>2 stundam, attaisnojams
aizkavésanas laiks ir gandriz tris stundas.

d.Ja ir veikta fibrinolitiska terapija, pacientu stingri ieteicams
transportét uz terciaras aprupes centru, kurd ir pieejama sirds
kateterizacijas laboratorija, un péc 60-90 minutém nepiecieSams
izvertét reperfuzijas pazimes:

i. Ja nav reperflzijas pazimju, indiceta talitéja glabjosa
(.rsecue”) PCI, ja nav pagajusas >12 stundas kops klinikas
sakuma (péc>12 stundam, bet <24 stundam PClir diskutabla,
bet apsverama).

i. Ja reperflzija ir notikusi (ticama), pacientam 24 stundu
laika (bet ne atrak ka tris stundas kop$ fibrinolitiskas
terapijas ievades) javeic koronara angiografija ar iesp&jamu
PCl. Ja pacients ir bijis hospitalizéts stacionara bez invazivas
arstésanas iespéjam, pacientu Sim nolikam japarved uz
terciaro centru.

e. Fibrinolitiska terapija nav indicéta:
i. pacientiem ar AKS ASTE péc >12 stundam kop$ klinikas
sakuma;
ii. pacientiem ar AKS BSTE.

9) Pacientiemarsapjuilgumu>12stundasunkliniskamvaielektrokardiografiskam

iSémijas pazimém ir nopietni apsverama PClI.

10) Stabiliem pacientiem, kuriem pagajusas 12-24 stundas kops klinikas sakuma,

PCl veikSana ir apsverama.

11)  PClirindicéta visiem pacientiem, neatkarigi no laika kops simptomu sakuma,

ja:

a. attistijies kardiogéns Soks;
b.ir kontrindikacijas fibrinolitiskai terapijai.
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AKS BSTE

12) Pacientiem ar AKS BSTE un loti augstu risku, Tpasi pacientiem, kuriem ka
AKS komplikacija attistas akdta kreisa kambara mazspéja (kardiogens
Soks un/vai plausu tuska) indicéta neatliekama invaziva arstésana, ta-
del 8adus pacientus nepiecieSams nogadat atbilstosa terciaras aprupes
centra, kura to iespéjams veikt nekavéjoties.

13) Paréjie pacienti ar AKS BSTE janogada daudzprofila stacionara ar piere-
dzi AKS pacientu arstésana, bet priekSroka dodama stacionariem ar sirds
kateterizacijas laboratoriju un pieejamu invazivo arstésanu.

a. Péc riska stratifikacijas augsta riska pacientiem (ar tranzitoram ST
indicéta steidzama koronara angiografija un PCI (ja piemérojama)
24-72 stundu laika.

i. Pacientiem ar augstu risku péc GRACE skalas (>140 punkti),
angiografija/PCl veicama 24 stundu laika.

ii. Pacientiem ar zemaku risku péc GRACE skalas (<140 punkti),
angiografija/PCl veicama 72 stundu laika.

iii.Pacientiem, kuri stacionéti stacionara bez invazivas
arstésanas iespéejam, ieteicama parveSana uz terciaro
centru angiografijas/PCl veikSanai 24 stundu laika, ja GRACE
>140 un 72 stundu laika, ja GRACE <140.

b. Pacientiem, kuriem nepariet vai atkartojas iSémiskas sapes, neska-
toties uz uzsakto terapiju, vai attistas komplikacijas, parvesana uz
invazivas arstésanas stacionaru jaorganize neatliekama karta.

c.Zema riska pacientiem indicéti talaki papildizmeklejumi, kurus bie-
zi var veikt ambulatori, lai precizétu diagnozi (neinvazivi iSémijas
diagnostikas testi, koronara angiografija, citu alternativu diagnozu
precizéSana).

Arstésanas taktika AKS
ar ST elevacijam

Akdta koronara sindroma arstéSanu nosaciti var dalit ¢etros etapos:
1. Pirmshospitalais (NMP) etaps.
2. Stacionars ar invazivas arstéSanas iesp&jam.
3. Stacionars bez invazivas arstésanas iespéjam [34].
4.

Pechospitalais etaps (skatit nodalu rehabilitacija,sekundara profilakse).

ArstéSana pirmshospitalaja etapa

Par akta koronara pacienta arstéSanu pirmshospitalaja etapa parsvara atbild

gimenes arsts un nealiekamas mediciniskas palidzibas dienesta arsts.
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AKS ar ST elevacijam gadijuma, ipasi pirmajas 12 stundas no klinikas sakuma,
galvenais uzdevums ir nodrosSinat péc iespéjas atraku reperfuziju. Galvenas re-
perflzijas nodrosinasanas metodes ir primara perkutana koronara intervence (PCI)
un trombolitiska terapija, ka ari So metozu kombinacija. Primara PCI ir dro$aka un
efektivaka AKS ASTE arstéSanas metode.

Pirmshospitalaja etapa reperflzijas metodes izvéle un stacionésanas vieta ir
atkariga no laika no sapju sakuma, ka ari no laika, kura pacientu iespéjams trans-
portét uz stacionaru ar invazivas arstésanas iespéjam (skatit 7. shému).

7.shéma

Pirmshospitala taktika

Pirmsslimnicas etapa fibrinolitiskas terapijas algoritms
akata koronara sindroma ar ST elevacijam gadijumos

/

\

Laiks no sapju sdkuma > 2 stundas

Laiks no sapju sakuma <2 stundas

y

!

Vai var nogadat PCI laboratorija

Vai var nogadat PCI laboratorija

2 stundu laika?

90 min. laika?
Y v

v

Ja Ne Ja Né
PCI* Laiks no sapju PCI Fibrinolize
sakuma <6 pirmsslimnicas
stundas etapa
Ja Né (6-12) Ar VDA saskano
stundas jespéju nogadat
* * PCl centra
Ja Fibrinolize indicéta, bet
l rupigak izvértét pacientu**
I *Perkutana koronara
Ar VDA saskano Ar VDA saskano iespéju nogadat PCI interw.engev )
iespéju nogadat | |centra. Ja pacientu neved uz PCI centru, **Nepieciesamibas
PCl centra veikt fibrinolizi gadijuma konsultéties ar
OMD kardiologu
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Ja ir kontrindikacijas fibrinolitiskajai terapijai, pacients jastacioné slimnica ar
invazivas arstésanas iespéejam.
Veicamie pasakumi pirmshospitalaja etapa:
1. Nozimé miera (gultas) rezimu.
2. Pieregistré EKG, kas dod iespéju dinamika analizét ST-T izmainas.
3.Uzsak atsapinasanu un antitrombotisko terapiju péc MONA (morphine,
oxygen, nitroglycerin, aspirin) principa:

* morfins (4-8 mg i/v frakcionéti, tad pa 2 mg ar piecu mindsu
intervalu, lidz sapes mazinas),

* skabeklis (Oxygen) (2-4 |/min pacientiem ar elpas trikumu un/vai
sirds mazspéjas simptomiem),

* nitroglicerins (0,4-0,6 mg atkartoti sublingvali vai aerosola veida,
vai 0,25 ug/kg/mini/v).

» duala antitrombotiska terapija:

aspirins 325 mg p/o vai 250-500 mg i/v
UN
klopidogrels atkariba no izvélétas reperfuzijas metodes:
- perkutana koronara intervence - 600 mg p/o,
- fibrinolitiska terapija (ja pacientam <75 gadi - 300 mg, ja
pacientam > 75 gadi - 75 mg);
VAI
tikagrelors 180 mg, ja plano primaru PCl,
VA
prasugrels 60 mg, ja plano primaru PCI (kontrindicéts, ja
pacientiem >75 gadi; svars < 60 kg; anamnézé cerebrals
infarkts/TIL)
4. Fibrinolitiska terapija (skatit 7. shemu) ar fibrinspecifisku trombolitisko
agentu, kuru var ievadit bolusa veida.
5. Antikoagulantu terapija:

* enoksaparins primaras PCI gadijuma 0,5 mg/kg i/v bolusa vai fibri-
nolitiskas terapija gadijuma 30 mgi/v bolusa péc trombolitiska agen-
ta ievadiSanas, ja pacients <75 gadus vecs. Vecakiem pacientiem
enoksaparinu bez intravenoza bolusa ievada subkutani 0,75 mg/kg;

VAI
* nefrakcionétais heparins:
- primaras PCI gadijuma 60 DV/kg,
- trombolitiskas terapijas gadijuma 60 DV/kg, bet
neparsniedzot 4000 DV.
Svarigs uzdevums ir nodrosinat kardiopulmonalas reanimacijas iespéjas:

* stabilu intravenozo pieeju,

* EKG monitorésanu,

* defibrilaciju,

* transtorakalo elektrokardiostimulaciju (EKS),

* maksligo plausu ventilaciju (MPV).
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ArstéSana stacionara ar invazivas arstésanas iespéjam

Par pacienta arstésanu $aja etapa atbild kardiologi, invazivie kardiologi, inten-
sivas terapijas u.c. specialisti. Indikacijas invazivajai arstésanai skat. nodalas , AKS
ar ST elevacijam invaziva arstésana” un ,,AKS diagnostikas, arstésanas logistika”.

* Antiagregantu terapija:
- aspirins 100 mg vienu reizi diena (ja pirmshospitalaja etapa sanémis piesa-
tinoSo devu)
- klopidogrels 150 mg vienreiz diena sesas dienas, turpinot 75 mg vienu reizi
diena (ja pirmshospitalaja etapa sanemis piesatinoso devu);
VAI
- prasugrels 10 mg vienu reizi diena (skatit indikacijas un KI antiagregantu
apraksta) - ja pirmshospitalaja etapa sanémis piesatinoso devu;
VAI
- tikagrelors 9o mg divas reizes diena (ja pirmshospitalaja etapa sanémis
piesatinoso devu),
- GP lIb/llla receptoru inhibitori (skatit indikacijas un devas antiagregantu
apraksta).
* Antikoagulantu terapija:
- MMH (rekomendéjams enoksaparins 1 mg/kg divas reizes diena s/c, ja pa-
cients <75 gadus vecs, vai 0,75 mg/kg vecakiem pacientiem)
VA
nefrakcionéts heparins (12 DV/kg (max 1000 U/h) i/v, uzturot APTL 50-70
sekundes,
* 3-adrenoblokatori:
- visiem pacientiem, ja nav sirds mazspégjas simptomatikas, hipotensijas vai
bradikardijas un vadisanas traucéjumu.
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* ACE inhibitori:
- Visiem pacientiem pirmaja diena, ja nav kontrindikaciju.
* Statini:

- agrinai aterosklerotiskas platnites stabilizacijai visu hospitalizacijas laiku,
pieméram, atorvastatins 80 mg p/o, uzsakot pirmaja hospitala etapa die-
na, turpinot statinu terapiju ambulatori (skatit nodalu ,Farmakoterapija se-
kundara profilaksé™).

* Omega-3 taukskabes 1g vienu reizi diena.
* AKS komplikaciju (kardiogéns Soks, akuti sirds ritma un vadiSanas trauc&jumi)
arstésanu skatit nodala ,Biezakas AKS komplikacijas un to arstésana”™.

Arstésana stacionara bez invazivas arstésanas iespéjam

Par arstéSanu hospitalaja etapa ir atbildigs stacionara kardiologs vai intensivas
terapijas arsts. Turpinat atsapinasanu, nitratu ievadisanu i/v, skabeklainhalacijas,
hemodinamikas stabilizaciju.

* Fibrinolitiska terapija, ja ta nav veikta pirmshospitali, izmantojot fibrinspecifiskos
trombolitiskos agentus (skatit nodalu ,Fibrinolitiska terapija™).
* Antiagregantu terapija:

- aspirins 100 mg vienu reizi diena (ja pirmshospitalaja etapa sanémis piesa-
tinoSo devu),

- klopidogrels 75 mg vienu reizi diena (ja pirmshospitalaja etapa sanémis
piesatinoso devu).

 Antikoagulantu terapija:

- MMH (rekomendéjams enoksaparins 1 mg/kg divas reizes diena s/c, ja pa-
cients <75 gadus vecs vai 0,75 mg/kg vecakiem pacientiem) vai nefrakcio-
néts heparins 12 DV/kg (max 1000 U/h) i/v, uzturot APTL 50-70 sekun-
des.

* B-adrenoblokatori:
- visiem pacientiem, ja nav sirds mazspéjas simptomatikas, hipotensijas vai
bradikardijas un vadiSanas traucéjumu.
* ACE inhibitori:
- visiem pacientiem pirmaja diena, ja nav kontrindikaciju.
e Statini:

- agrinai aterosklerotiskas platnites stabilizacijai visu hospitalizacijas laiku,
pieméram, atorvastatins 80 mg p/o, uzsakot pirmaja hospitala etapa die-
na, turpinot statinu terapiju ambulatori.

* Omega-3 taukskabes 1g vienu reizi diena.

Visi pacienti pec sekmigas fibrinolitiskas terapijas pirmo 24 stundu laika japar-
ved uz stacionaru ar invazivas arstésanas iespéjam, koronarografijas ar iesp&jamu
PCl veikSanai. Ja fibrinolitiska terapija nav efektiva, pacients nekavéjoties japarved
uz stacionaru ar invazivas arstésanas iespejam.
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Reperfuzijas terapija

Izvéles metode AKS ASTE gadijuma ir primara perkutana koronara intervence
(PPCI) (IA pieradijumu limenis). Visos gadijumos, kad 90 (max120) mintsu laika
PPCI nevar tikt veikta, javeic fibrinolize (1A) ar fibrinspecifisku agentu (1B) [34].

Rekomendacijas reperfiizijas terapijai

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju Atbilstosi
klase starptautis- | Atbilstosi Latvijas MK
kajam noteikumiem
vadlinijam

Reperfuzijas terapija ir indicéta
visiem slimniekiem, kuriem
pedéjo 12 stundu laika ir sapes/ A A
diskomforts kratis un kuriem EKG
konstaté ST segmenta elevacijas
vai jaunu LBBB

Izvéles metode ir primara
perkutana koronara intervence
(PPCI), ko veic pieredzéjusi
komanda divu stundu laika péc
pirma mediciniska kontakta (PMK)
(plasa Ml gadijuma 9o min.)

Fibrinolitiska terapija
Galvenais arstésanas princips: minimals laiks no miokarda i$émijas simptomu
sakuma.
Veicot fibrinolizi pirmaja stunda, letalitate samazinas par 50%; pirmajas se$as
stundas - par 24%.
Indikacijas fibrinolitiskajai terapijai [34]:

1. Miokarda infarkta klinika ar maksimalas intensitates tipiskam sapém kra-
tis pedéjo 30 mintsu - 12 stundu laika.

2. Raksturigas izmainas EKG ar ST segmenta elevacijam =1mm standartno-
vadijumos vai = 2 mm labajos (V,-V,) krusu novadijumos (vismaz divos
blakus esoSos novadijumos).

3. Miokarda infarkta klinika un jauna Hisa kalisa kreisas kajinas pilna bloka-
de.
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Rekomendacijas fribrinolitiskajai terapijai

Pieradijumu limeni

Atbilstosi

agentu

Rekomendaciju X Atbilstosi
klase stalzzF;:qtls- Latvijas MK
valeJnijém noteikumiem
Fibrinolitiska terapija, ja nav
kontrindikaciju un PPCI nevar tikt veikta A A
ieteiktaja laika
Trombolize javeic ar fibrinspecifisku B B

Absolitas kontrindikacijas fibrinolitiskajai terapijai [34]:
* neirokirurgiskas operacijas - pédéjo seSu ménesu laika,

* gastrointestinala trakta asinosSana - pédeja menesa laika,

* smagas galvas traumas - pédéjo tris nedélu laika,
* lielas traumas, kirurgiska iejauksanas - pédéjo tris nedélu laika,

* i§émisks insults - pedéjo seSu ménesu laika,

* hemoragisks insults,

* centralas nervu sistémas neoplazma,

* intrakraniala aneirisma,

* aizdomas par aortas disekciju,

* streptokinazes ievadisSana anamnézé.

Relativas fibrinolitiskas terapijas kontrindikacijas:
* lielo asinsvadu punkcija, kur nav iespéjama kompresija,
* tranzitori iSemiski galvas smadzenu asinsrites traucejumi pédéjo seSu

ménesu laika,
* traumatiska reanimacija,

* refraktara arteriala hipertensija >180/110 mm Hg,

* varfarina, kumadina terapija,

e gritnieciba, 1. nedéla péc dzemdibam,

* aktiva peptiska ¢ila,
* infekciozs endokardits,
* smaga aknu patologija.

Fibrinolize nav indicéta:

1. Sapes kritis ar izmainam EKG (T zoba inversija vai ST segmenta depresija),
kas atbilst nestabilai stenokardijai vai bez Q miokarda infarkta kliniskajai

ainai.

2. Sapes kratis bez izmainam EKG.
3. No sapju sakuma pagajusas vairak neka 12 stundas un pédéjo sesu stundu

laika tas nav recidivéjusas.
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Fibrinspecifiska agenta izvéle

Péc GUSTO pétijuma datiem, kur tika salidzinats fibrinspecifisks agents (audu
plazminogéna aktivators alteplaze) un streptokinaze, alteplazes grupa bija mazaka
30 dienu mirstiba (6,3% pret 7,4%, p-0,001) [52]. Reteplazes i/v dubultbolus nav
paraks par alteplazi AKS ASTE reperflzijas terapija, iznemot vienkarsaku ievades
veidu [53]. Kermena svaram atbilstoSs vienreizéjs i/v tenekteplazes bolus ir tikpat
efektivs 30 dienu mirstibas samazinasana ka alteplaze, bet ar nozimigi mazaku ne-
cerebralas asinoSanas biezumu un mazaku nepiecieSamibu péc asins transfuzijas
[54]. Lietojot kermena svaram atbilstoSu trombolitiska agenta devu, palielinas ta
efektivitate un mazinas komplikaciju risks.Fibrinspecifisko agentu salidzinajums
atspogulots 8.tabula un to lietoSanas devas noraditas 9.tabula.

8. tabula
Fibrinspecifisko agentu salidzinajums
Alteplaze Reteplaze Tenekteplaze
levades veids Paatrinata IlnfL_JZIlJla (i/v | 2x |/vlbolus_(3o min. ifvbolus
bolus + inflzija) intervals)
Plazmas pusizvades
laiks min. (SD) 3.5(1.4) 14 (6) 17(7)
Plazmas klirenss ml/
min. (SD) 572 (132) 283 (107) 151 (55)
Ekskrécija Aknu Aknu/Nieru Aknu
Nozimésanas veids Bolus + infizija Divi bolusi Viens bolus
9. tabula

Fibrinspecifisko agentu lietoSanas devas[34]

Fibrinspecifiskais agents Devas

15 mgi/v bolus

0,75 mg/kgi/v 3o min. laika, tad 0,5 mg/kg i/v 60
min. laika

Kopéja deva nedrikst parsniegt 100 mg

Alteplaze (T-PA)

Reteplaze (r-PA) 10 U +10 U i/vbolus ar 30 min. starplaiku

Vienreizéja i/v bolus deva, pielagota pacienta
svaram:

30mg, ja <60 kg

Tenekteplaze (TNK-PA) 35mg, ja 60 lidz <70 kg

40 mg, ja 70 lidz <8o kg

45mg, ja 80 lidz <go kg

50mg, ja>9okg
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Trombolizes komplikacijas un blakusparadibas:

* Febrila reakcija (5% pacientu). Tas mazinasanai var izmantot aspirinu,
paracetamolu.

* Neizteikta asino$ana no glotadam, asinsvadu punkcijas vietam. Sados
gadijumos nepiecieSams nospiest punkcijas vietu.

* Izteikta asinoSana (gastrointestinala - 5% gadijumu, intrakraniala - 1%
gadijumu). Trombolize japartrauc. AsinoSanas mazinasanai ievada svaigi
saldétu plazmu, aminokapronskabi, eritrocitu masu, trombocitu masu.
Kontrolé hemoglobinu, hematokritu, trombocitu skaitu, fibrinogéna limeni,
protrombinu, APTL. Ja asino$anas iemesls ir heparins, ievada protaminu
- 50 mg i/v tris mindSu laika. Ja zems fibrinogéna limenis, ievada
krioprecipitatu - 10 devas i/v (1 deva - 250 v. fibrinogéna).

* Hipotensija trombolizes laika (10-15% gadijumu). Palénina trombolitiska
preparata ievadisanu.

* Alergiskas reakcijas (2% - izsitumi, 0,1% - anafilaksija). Noteikti japartrauc
preparata ievadiSana. Smagakos gadijumos izmanto kortikosteroidus,
adrenalinu i/v. Streptokinazes un APSAC antivielas asinis cirkulé no 5.
dienas lidz 10 gadiem, tadél Saja laika perioda atkartota trombolize ar
streptokinazi un APSAC ir kontrindicéta. Alteplazei un reteplazei nav datu
par antivielu veidoSanos.

* Reperfizijas aritmijas (ventrikulari ritma traucéumi - ventrikulara
tahikardija, ventrikulara ekstrasistolija, retak bradikardija). Reperftzijas
aritmijas nav pamats trombolizes partraukSanai. Kardiogéns Soks un
pacienta vecums nav kontrindikacija trombolizei.

Invaziva arstésana pacientiem ar ST elevacijam

Primara perkutana intervence

Primarakoronaraintervenceir PCI, ko veic AKS ASTE pacientiem beziepriekséjas
vai pavadosas fibrinolitiskas terapijas.

Randomizétu klinisko pétijumu metaanalize, kas salidzina primaru PCI un
fibrinolitisko terapiju 6-12 stundas péc simptomu sakuma pacientiem lielas,
pieredzejusas klinikas, labaks kliniskais iznakums bija pacientiem péc primaras PCI
(labak atjaunota pldsma okludétaja artérija, mazaks reokloziju skaits, labaka KK
funkcija) [62].

Valstis un pilsétas, kur ieviesta primara PCl, vérojams iespaidigs mortalitates
kritums STEMI pacientiem [63,64].

ACC/AHA vadlinijas noteikts, ka primari PCI drikst veikt operators, kurS gada
laika veic vismaz 75 planveida un 11 PPCI, turklat to dara centra, kura gada laika
izdara vismaz 400 planveida un vismaz 36 primaras PCI procediras [65].

Sis pienémums norada uz to, ka primaru PCI iznakums ir ciedi saistits ar
kardiologijas centra veikto proceddru apjomu. Primaras PCI centros, kur veic
nelielu proceduru skaitu, nav pielaujamas.
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Ir loti batiski mazinat primaras PCI aizkavéSanas laiku, Tpasi svarigi tas ir pirmo
divu stundu laika no simptomu sakuma. Tadel STEMI pacienti péc diagnozes
uzstadisanas nekavéjoties jatransporté uz centru, kur iespgjams veikt primaru PCI
24 stundas diennakti septinas dienas nedéla augsti kvalificétu operatoru vadiba.

Pacientu staciongjot centra, kur nav iespéju veikt neatliekamu primaru PCI, ving
nekavejoties jatransporté uz centru, kur tas iespéjams, neuzsakot trombolitisko
terapiju, ja vien laiks no pirma mediciniska kontakta lidz pirmajai balona inflacijai
ir <2 stundam.

Ja sagaidama kavésanas ir >2 stundam (vai >90 min. pacientiem ar plasu
priek8éjas sienas M, kuriem <75 gadiem), pacientiem neatliekamijaveic trombolize
un tad jatransporté uz PCI centru, kur angiografija ar sekojosu PCI javeic 3-24
stundu laika.

Primaras PCI parakums par savlaicigi veiktu trombolizi ir diskutabls, ja ar
primaro PCI saistitais kavéjums parsniedz 60-120 mindtes, nemot véra pacienta
vecumu, simptomu ilgumu un infarkta lokalizaciju.

Par kombinétu jeb farmakomehanisku reperfuziju uzskata PCI, kas veikta 12
stundu laika péc simptomu sakuma, pirms tam lietojot kadu trombus SkidinoSu
medikamentu (trombolitikus, GPIIb/I1a). Pacientiem, kuriem PCl iesp&jams veikt
90-120 minlSu laika péc primara mediciniska kontakta, kombinétai reperfizijai
nav batiska parakuma par primaru PCI [66,67] Pec pirmshospitalas trombolizes
pacients jatransporté uz centru, kur iespéjams veikt PCl 24 stundas diena
septinas dienas nedéla.

Pacienti, kuriem saglabdjas ST segmenta elevacijas ari péc trombolizes
(vismaz %2 no maksimala sakotnéjo elevaciju lieluma) un/vai saglabajas iSémiskas
dabas sapes kritis, nekavéjoties jatransporte uz PCI centru un jaapsver glabjosas
PCI (PCI péc nesekmigas trombolizes) taktika [68,69].

Atkartota, otra trombolizes deva nav jaordiné.

Sekmigas trombolizes gadijuma pacients janogada PCI centra 24 stundu laika
angiografijas un revaskularizacijas veikSanai [70,71].

Arl pacientiem, kuri mediciniskaja aprupé nonakusi 12-24 stundu laika
(lidz pat 60 stundam), ir asimptomatiski un ar stabilu hemodinamiku, agrina
angiografija un revaskularizacija var sniegt labumu(72,73].

Pacientiem bez sapém un i$émijas, un ar koronaras artérijas okluziju,
nonakot mediciniska apripé no 3.-28. dienai péc STEMI, PCI stratégija nedeva
parliecinosu ieguvumu[74,75]. Tadél pacienti, kuriem akdtais notikums noticis
pirmsvairakam dienam, ar pilniba noforméjusos Q-Ml, var tikt arstéti konservativi.
Tomer revaskularizacija javeic, ja atjaunojas sapes, iSémija vai pieradita miokarda
viabilitate liela miokarda zona.
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PCI rekomendacijas AKS pacientiem ar ST segmenta elevaciju

Pieradijumu limeni

javeic tikai akGtajam bojajumam.

acij Atbilstosi S
Rekozszgac”u starptautis- Atb!.lStOS'
- Latvijas MK
kajam N .
o noteikumiem
vadlinijam
Centros, kur iespéjams veikt primaru PCI.
Primara PCl javeic nekavéjoties, ar péc A A
iespéjams mazaku laika zudumu.
Centros, kur iespé&jams veikt primaru
PCI, ta janodroS$ina 24 stundas diennakt,
septinas dienas nedéla, ar iespéjam uzsakt B B
procedlru 60 minusu laika kops invazivas
brigades izsauk3anas.
Iznemot kardiogénu Soku, primara PCI la B B

Arstésanas taktika AKS
bez ST elevacijam

ArstéSana pirmshospitalaja etapa

Par akita koronara pacienta arstéSanu pirmshospitalaja etapa atbild gimenes
arsts un nealiekamas mediciniskas palidzibas dienesta arsts.
Veicamie pasakumi pirmshospitalaja etapa:

1. Nozimé miera (gultas) rezimu.

2. Pieregistré EKG, kas dod iespéju dinamika analizét ST-T izmainas.

3. Uzsak atsapinasanu un antitrombotisko terapiju péc MONA (morphine, oxygen,

nitroglycerin, aspirin) principa:

* morfins (4-8 mgi/v frakcionéti, tad pa 2 mg ar piecu minasu intervalu, lidz

sapes mazinas),

* skabeklis (oxygen) (2-4 |/min pacientiem ar elpas trakumu un/vai sirds

mazspéjas simptomiem),

* nitroglicerins 0,4-0,6 mg atkartoti sublingvali vai aerosola veida, vai 0,25

ug/kg/mini/v,

* duala antitrombotiska terapija:
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- aspirins 325 mg p/o vai 250-500 mg /v,
- klopidogrels 6oomg
VAI
- tikagrelors 180 mg,
VA
- prasugrels 60 mg, ja plano PCI (skat. indikacijas un Kl
antiagregantu apraksta)
Svarigs uzdevums ir nodrosinat kardiopulmonalas reanimacijas iespéjas:
* stabilu intravenozo pieeju,
* EKG monitorésanu,
* defibrilaciju,
* transtorakalo elektrokardiostimulaciju (EKS),
* maksligo plausu ventilaciju (MPV).

Komplikaciju (bistami ventrikulari ~trauc&jumi, vadiSanas trauc&jumi,
kardiogénais Soks, hipotensija) arstéSanu skatities sadala .Biezakas AKS
komplikacijas, to arstesana”™

Pacienti, kuriem ir kliniska sirds mazspéjas simptomatika, hemodinamikas
nestabilitate, recidivéjosi kambara ritma trauc&jumi, jastacioné slimnica ar
invazivas arstésanas iespéejam.

ArstéSana stacionara ar invazivas arstésanas iespéjam

Par pacienta arstéSanu Saja etapa atbild kardiologi, invazivie kardiologi,
intensivas terapijas u.c. specialisti. Indikacijas invazivajai arstésanai skatit nodala
.AKS bez ST elevacijam invaziva arstéSana” un ,AKS diagnostikas, arstéSanas
logistika™

* Antiagregantu terapija:

- aspirins 100 mg vienu reizi diena (ja pirmshospitalaja etapa sanémis
piesatinoso devu),

- klopidogrels 150 mg vienreiz diena seSas dienas, turpinot 75 mg
vienu reizi diena (ja pirmshospitala etapa sanémis piesatinoso
devu);

VAI

- prasugrels 60 mg pirma deva, talak 10 mg vienu reizi diena (skat.
indikacijas un Kl antiagregantu apraksta),

- GP lIb/llla receptoru inhibitori (skat. indikacijas un devas
antiagregantu apraksta)

* Antikoagulantu terapija:
- neatliekamas PCI gadijuma:
enoksaparins 1 mg/kg s/c divas reizes diena (ja pacients >75
gadiem vai ir nieru mazspéja, devu reduce)
VA
NH - i/v bolusa 60 DV/kg (max. deva 4000 DV), seko i/v
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perflzijas veida 12 DV/kg/h (max.deva 1000 DV/h) 24-48
stundas. APTL 50-70 sek., monitorings péc 3, 6, 12 un 24
stundam,

- fondaparinuks 2,5 mg vienu reizi diena, ja nav paredzama
neatliekama PCI.

* 3-blokatori:

- noziméjamivisiem pacientiem,janavsirdsmazspéjassimptomatikas,

hipotensija vai bradikardija un vadiSanas trauc&jumi.
* ACE inhibitori:

- ilgtermina indicéti visiem pacientiem ar kreisa kambara sistolisko
funkciju <40% un pacientiem ar diabétu, hipertensiju, ja nav
kontrindikaciju.

* Statini:

- agrinai aterosklerotiskas platnites stabilizacijai visu hospitalizacijas
laiku, piemeéram, atorvastatins 80 mg p/o, uzsakot pirmaja hospitala
etapa diena, turpinot statinu terapiju ambulatori.

* Omega-3 taukskabes 1g vienu reizi diena.

AKS komplikaciju (kardiogena Soka, akltu sirds ritma traucéjumu, nopietnu
akdtu vadisanas traucé&jumu un bradikardiju) arstéSanu skatit nodala ,Biezakas
AKS komplikacijas un to arstésana”.

Arstésana stacionara bez invazivas arstéSanas iespéjam

Par arstésanu hospitalaja etapa ir atbildigs stacionara kardiologs vai in-
tensivas terapijas arsts. Turpinat atsapinasanu, nitratus i/v, skabekla inhalacijas,
hemodinamikas stabilizaciju.

* Antiagregantu terapija:
- aspirins 100 mg vienu reizi diena (ja pirmshospitalaja etapa sanémis
piesatinoso devu),
- klopidogrels 75 mg vienu reizi diena (ja pirmshospitalaja etapa
sanémis piesatinoso devu);
VAI
- tikagrelors 90 mg divas reizes diena (lietoSanas indikacijas skatit
nodala ,Antiagreganti”),
- GP IIb/llla receptoru inhibitori (skatit indikacijas un devas
antiagregantu apraksta)
e Antikoagulantu terapija:
- fondaparinuks 2,5 mg vienu reizi diena
VAI
- enoksaparins 1 mg/kg s/c divas reizes diena (ja pacients >75 gadiem
vai ir nieru mazspéja, devu reduce),
VA

46

AKS vadlinijas_CS5.indd 46 11.3.6 12:00



- NH - i/v bolusa 60V/kg (max. deva 4000 V), seko i/v perflzijas
veida 2V/kg/h (max.deva 1000V/h) 24-48 stundas. APTL 50-70
sek., monitorings péc 3, 6, 12 un 24 stundam.

* B-blokatori:

- nozimé&jamivisiempacientiem,janavsirdsmazspéjassimptomatikas,

hipotensijas vai bradikardijas un vadiSanas traucejumu.
* ACE inhibitori:

- ilgtermina indiceti visiem pacientiem ar kreisa kambara sistolisko
funkciju < 40% un pacientiem ar diabétu, hipertensiju, ja nav
kontrindikaciju.

* Statini:

- agrinai aterosklerotiskas platnites stabilizacijai visu hospitalizacijas
laiku, pieméram, atorvastatins 80 mg p/o, uzsakot pirmaja hospitala
etapa diena, turpinot statinu terapiju ambulatori.

* Omega-3 taukskabes 1g vienu reizi diena.

Pacienti ar persistéjosam vai atkartotam koronaram sapém ar/bez ST segmen-
ta izmainam (ST depresijas >/= 2 mm) vai dzili negativiem T zobiem, neskatoties uz
optimalu terapiju, sirds mazspéjas simptomiem vai hemodinamikas nestabilitati,
dzivibai bistamam aritmijam (KF, KT) nekavéjoties japarved uz stacionaru ar inva-
zlvas arstesanas iespgjam.

Invaziva arstesana

Akats koronarais sindroms bez ST segmenta elevacijas ir biezaka akdta korona-
ra sindroma izpausme. Par spiti straujajai medikamentu un medicinas tehnologiju
attistibai mortalitate un morbiditate ir augsta un lidzinas AKS ASTE pacientu mir-
stibai ménesi pec notikuma.

Pacienti ar AKS BSTE veido izteikti heterogéenu grupu ar loti variablu prognozi.
Tadél pareizas arstésanas stratégijas izvélei loti bltiska ir pacientu riska definésana.

Sakotnéjie revaskularizacijas ieguvumi ir simptomu mazinasana un talitéja, ka
artilgtermina iznakuma uzlaboS8ana. Izvéloties arstéSanas stratégiju, tapat jaizver-
té dzives kvalitate, hospitalizacijas ilgums un potencialie riski.

Agrina invaziva vai konservativa arstésana

Randomizéti kliniskie pétijumi pieradijusi, ka agrina invaziva arstéSana mazina
smagas atkartotas iSémiskas epizodes un nepiecieSamibu atkartotai hospitalizaci-
jai un revaskularizacijai.

Sie pétijumi pieradijusi arf ievérojamu mortalitates un MI mazinaganu vidéja
termina, bet ilgtermina mortalitates mazinasanas ir videja un Ml intrahospitalaja
laika ir bijis vairak [55].
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Pédeja pétijumu metaanalize pieradijusi, kaagrinainvaziva arstéSana mazinajusi
kardiovaskularo navi un Mi piecu gadu laika [56].

Riska izvertésana

Riska izvértéSana ir loti butiska, lai selektétu pacientus agrinai invazivajai
terapijai, kuriem no tas ieverojami mazinatos talitejais un ilgtermina naves un
nelabvéligu kardialo notikumu skaits. Tapat, lai selektétu zema riska pacientus,
kuriem agrina invaziva stratégija tikai paaugstinatu risku.

Risku nosaka, nemot vera kliniskos, EKG un asins biokimijas markierus. Tadél
ir izveidotas daZzadas vértéSanas (scoring) skalas. ESC AKS BSTE vértéSanai
rekomendé izmantot GRACE riska vértésanas skalu [3], ko sakotnéji izmantoja
hospitalas mirstibas noteikSanai, bet velak pielagoja, lai noteiktu ilgtermina
rezultatu AKS pacientiem, kuriem veikta invaziva arstésana.

Butiska riska mazinasSana, izmantojot agrinu invazivo arstéSanu, pieradita
tikai augsta riska pacientiem. Nesen publicétie dati no metaanalizes, kura ieklauti
FRISC Il [57], ICTUS [58] un RITA Ill [59] pétijumi, paradija tieSu saistibu starp risku
(noteica, vértéjot vecumu, diabéta esamibu, hipotensiju, ST segmenta depresijas
un KMI) un pardkumu no agrinas invazivas stratégijas.

Par stiprakajiem prediktoriem tomeér uzskatami paaugstinats troponins un ST
segmenta depresijas.

Koronaras angiografijas un intervences laiks

Koronaras intervences laiks ilgstosi ir bijis diskusiju objekts. Veikti neskaitami
pétijumi, kas salidzina agrinu un vélinu invazivas arstésanas stratégiju AKS BSTE
pacientiem. Vairums pétijumu atbalsta agrinu invazivo stratégiju. Pagaidam nav
datu, kas apstiprinatu, ka novélotaintervence (pat, ja tiek kombinéta ar musdienigu
antitrombocitaro terapiju) butu paraka par medikamentozo terapiju kombinacija
ar angiografiju, kas veikta, cik atri vien nepiecieSams [60].

I5emiski notikumi un asinoSanas komplikacijas, ka ari isaks hospitalizacijas
laiks ir agrini invazivi arstétiem pacientiem.

Augsta riska pacientiem (riska pakape >140 GRACE skala) angiografija, ja
iespéjams, jaizdara 24 stundu laika.

Saja grupa neietilpst pacienti ar loti augstu risku, lidz ar to nevar izdarit
secinajumus par dzivibu glabjosu stratégiju.

Ta, pieméram, simptomatiskiem pacientiem ar ST segmenta depresijam
prieksejos novadijumos, kombinacija ar paaugstinatu troponina limeni, angiografija
javeic nekavéjoties. Augsta trombozes riska pacientiem vai pacientiem ar
progreséjosu Ml risku angiografija javeic nekavéjoties:

- pacienti ar neparejoSu vai atkartotu iSémiju,
- dinamiskas, spontanas ST izmainas (depresijas vai parejosas elevacijas
>0,1),
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- dzilas ST depresijas krusu kurvja priek$€jos novadijumos,
- nestabila hemodinamika,
- lielas ventrikularas aritmijas.
Zemaka riska (AKS BSTE) pacientiem angiografija ar sekojoSu revaskularizaciju
var tikt atlikta, nepalielinot risku, bet javeic tas pasas hospitalizacijas laika, velams
72 stundu laika.

Koronara angiografija un perkutana koronara intervence

Koronard angiografija ir metode, ar kuras palidzibu var izvértét koronaro
anatomiju, noteikt risku un tadéjadi izlemt par turpmako revaskularizacijas
taktiku.

Koronara angiografija kopa ar EKG izmainam identificé meérka bojajumu.
Pazimes, kas var palidzét identificét mérka bojajumu, ir sekojosas:

- neregularas konturas,
- ekscentrisks bojajums,
- pildijuma defekts, ko var radit intraluminals trombs.

Bojajumiem, kuru kliniska nozime angiografiski nav nosakama, iesakams
izmantot papildus diagnostikas ierices (FFR, IVUS u.c.) [61].

Neatliekama karta angiografija javeic augsta riska pacientiem, ka ari neskaidras
diagnozes gadijuma, kad jadiferenceé citas akitas patologijas.

Pétijumos, kuros salidzinata angrina un vélina invazivas arstésanas pieeja, ka
art invazivas vai konservativas arstésanas stratégija, ka invaziva metode domata
perkutana koronara intervence (PCl) vai koronaras SuntéSanas operacijas.
Pagaidam nav veikti kliniskie péetijumi, kas AKS BSTE pacientiem salidzinatu abas
Sis invazivas arstéSanas metodes. Revaskularizacijas veidu nosaka péc koronaras
angiografijas atradnes.

Ja PCl ir iespgjams veikt, sakotnéji jarevaskulariz€ méerka bojajums (vadoties
péc angiografijas atradnes un EKG datiem).

Vairaku bojajumu vai tikai mérka bojajuma revaskularizacija pagaidam nav
pilnigi izpétita randomizétos kliniskos pétijumos.

Optimalais laiks, kad veicama intervence PCI un KAS, ir dazads. PCI veicama
iesp&jami atri, bet KAS dazas dienas péc pacienta medikamentozas stabilizacijas.
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Indikacijas revaskularizacijai pacientiem ar AKS bez ST elevacijas:

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju Atbilstosi

X Atbilstosi
r is- .
e starptautis Latvijas MK
kajam . .
g noteikumiem
vadlinijam
Neatliekama invaziva arstésana ir indicéta
pacientiem ar:
° vismaz vienu no augsta riska
kritérijiem; A A
° Atkartotiem simptomiem;
° Inducéjamu i$émiju stresa
testa.

Agrina invaziva stratégija ir indicéta (<24
stundu laika) pacientiem ar vairakiem A A
augsta riska kritérijiem.

Vélina invaziva stratégija (72 stundu laika)
ir indicéta pacientiem bez vairakiem

. P R - A A
augsta riska kritérijiem vai atkartotas
iSémijas, vai bez stresa izsauktas isémijas.
Pacientiem ar loti augstu iSémijas risku
(atkartotas sapes kritis ar sirds mazspéju, la c D

aritmijam vai hemodinamisku nestabilitati)
ir jaapsver loti agrina revaskularizacija.

Invaziva stratégija nav piemérojama
pacientiem ar zemu kopéjo risku un augstu Il A A
invazivas manipulacijas komplikaciju risku.
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Farmakoterapjas un invazivas
terapijas raksturojums

Antiagreganti - raksturojums, lietoSana

Aspirins

Aspirins kavé trombocitu agregaciju, inhibéjot ciklooksigenazi-1 (COX-1) un
tromboksana A veidoSanos, kas ir spécigs trombocitu aktivators. Balstoties uz
daudzskaitligiem pétijumiem [104]. aspirins ir obligata AKS arstéSanas sastavdala
gan AKS ASTE, gan AKS BSTE [3,34] gadijuma. Ta ka iedarbibas sakums ir loti
atrs (dazas minatés) un medikaments ir l&ts un plasi pieejams, ir svarigi terapiju
uzsakt péc iespéjas agrak visiem pacientiem, kuriem nav kontrindikaciju, jau
pirmshospitalaja etapa. Japievers uzmaniba, ka aspirina tabletém var bat specials
parklajums, kas izskist tikai zarnu trakta (enteric coated), lai aizkavétu aspirina
atbrivosanos kungl, un ir paredzéts ¢ulas riska mazinasanai. Lai gan §i izlaides
forma ir piemérota ilgtermina prevencijai, AKS arstésanai ta nav optimala. Lai
panaktu pec iespejas atraku aspirina iedarbibu AKS gadijuma, ieteicams izvéléties
aspirina tabletes bez §ada parklajuma un likt tas sakoslat pirms norisanas.

Ja pieejamas tikai tabletes ar parklajumu, sakoslasanai pirms noriSanas
japievers Tpasa uzmaniba. Ka alternativa jamin intravenozi ievadama aspirina
forma, kurai ir ipaSas priekSrocibas, kad nav iespéjama perorala ievade (vemsana,
bezsamana), lai gan i ievades forma randomizétos pétijumos nav pétita.

Rekomendacijas aspirina lietoSanai

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju S:\;:"tztuot?;_ Atbilstosi
klase kz'ém Latvijas MK
vadlijnijém noteikumiem

Visiem pacientiem ar AKS péc iespéjas A A
atrak ir janozimé aspirins.
Aspirina optimala sakotnéja perorala A A
piesatinasanas deva ir 300 mg.
Lietojot venozo aspirina formu, ieteicama c D
piesatinosa deva ir 250-500 mg.
Aspirina uzturo$a deva ir 75-100 mg diena A A

ilgstosi.

Darba grupas viedoklis ir nozimét
piesatino$o aspirina devu visiem
pacientiem, ari gadijumos, ja tas ir regulari lla C D
lietots un pédéja uzturosa deva ir lietota
pedéjo 24 stundu laika.
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UzturoSajai aspirina devai ilgtermina sekundaraja profilaksé jabut 75-100 mg
katru dienu ilgsto$i (visu muzu, ja nav absolutu kontrindikaciju).

NB. Ir pieradits, ka pacientiem ar AKS nesteroido pretiekaisuma lidzeklu (NPL)
lietoSana (iznemot aspirinu) paaugstina naves, atkartota MI, miokarda ruptras un
citu kardiovaskularu komplikaciju risku [34]. Ja NPL (gan selektivi, gan neselektivi
COX-2 inhibitori) ir regulari lietoti pirms AKS, tos nepiecieSams atcelt un iespéju
robezas izmantot citus pretsapju un pretiekaisuma lidzeklus tikai absolltu
indikaciju gadijuma. Visiem pacientiem ar AKS jaizvairas no NPL nozimésanas visa
hospitalizacijas (ipasi pirmas nedélas) laika un ari ilgtermina ambulatori.

P2y  receptoru antagonisti

Adenozina difosfats (ADP) ir spécigs trombocitu aktivators, kas savu funkciju
realize, saistoties pie trombocitu P2Y  receptoriem. Visplasak lietotie zalu grupas
parstavji, kas bloké ADP P2Y receptorus, ir tienopiridini (klopidogrels, vésturiski
agrak ari tiklopidins), tomér jaunakas paaudzes P2Y  receptoru anatogonisti nav
tienopiridinu derivati, tadél korekts Sis medikamentu grupas nosaukums ir P2Y
receptoru antagonisti.

PoY antagonisti ir uzskatami par neatnemamu terapijas sastavdalu visiem
pacientiem ar AKS, ASTE un BSTE.

Klopidogrels

Lidz 20m. gadam klopidogrels ir bijis visplasak lietotais P2Y  antagonists,
pateicoties lielam pozitivu klinisko pétijumu klastam pacientiem gan ASTE
(CLARITY, COMMIT) [135,136], gan BSTE (CURE) [137] un labakam dro$ibas profilam,
salidzinot ar ilgstoSi vienigo alternativu - tiklopidinu.
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Rekomendacijas klopidogrela lietoSanai

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju | Atbilstosi Atbilstogi
klase starpF?utls- Latvijas MK
kajam H q
el noteikumiem
AKS ASTE pacientiem klopidogrela pirma
deva ir atkariga no reperfizijas terapijas
veida un pacienta vecuma:
° 600 mg, ja tiek veikta primara | C C
PCI,
° 300 mg, ja tiek veikta | B B

fibrinolitiska terapija un
pacients ir lidz 75 gadiem vecs,

° 75 mg, ja tiek veikta B B
fibrinolitiska terapija un
pacients ir vecaks par 75
gadiem.

AKS BSTE pacientiem klopidogrela pirma
deva visiem pacientiem ir 600 mg.

Pacientiem, kuriem veikta stenta
implantacija, pirmo nedélu 150 mg x1, péc
tam vienu gadu (kop$ PCI) 75 mg diena.
® [pasisvarigs viena gada lietosanas B B
ilgums ir pacientiem ar implantétu
DES.

Pacientiem ar augstu asino$anas risku

vai indikacijam peroralo antikoagulantu
lieto$anai, individuali izvértéjot, apsvert,
vai ieteicama (atkariba no asinosanas riska
pakapes) klopidogrela atcel$ana péc viena
ménesa, ja implantéts BMS.

Ila C D

Salidzinot ar jaunakajiem P2Y antagonistiem, klopidogrelam tomeér piemit arf
kliniski svarigi trakumi. Ta ka klopidogrels ir darbigas vielas, aktiva metabolita,
priekStecis, ta efektivitate ir atkariga no metabolizéjoSo enzimu (citohromu un
esterazu) aktivitates. Ir atklats, ka P450 CYP 2C19 polimorfismi var ietekmét enzima
aktivitati, kas lidz pat 31% pacientu var izraisit kliniski nozimigu rezistenci vai
hiperaktivitat pretklopidogrelu un paaugstinatu stentutrombozu unkardiovaskularo
notikumu risku péc AKS [105]. Eksisté norades ari uz atsevisku protonu stknu
inhibitoru (PSI), pieméram, omeprazola un esomeprazola, nelabvéligu ietekmi uz
klopidogrela efektivitati CYP 2C19 inhibicijas dél, lai gan zinatniskie pieradijumi par
ietekmi uz klinisko iznakumu ir pretrunigi [105,106]. Tomér Si iemesla dél jaievéro
piesardziba, izvéloties PSI pacientam, kurs sanem klopidogrelu. Otrs klopidogrela
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trikums ir neatgriezeniska piesaiste P2Y receptoriem, kuras dé| efekts saglabajas
vismaz piecas dienas péc medikamenta atcelSanas, ar ko jarékinas, pieméram,
neatliekamu kirurgisku operaciju gadijuma. Janem véra ari tas, ka klopidogrela
darbibas sakums nav talitéjs un ir atkarigs no pirmas devas lieluma. Visatrak (tris
stundu laika) augstako klopidogrela aktiva metabolita limeni ir iespéjams sasniegt
ar vismaz 600 mg devu.

Prasugrels

Jaunas paaudzes tienopiridins lidzigi klopidogrelam ir promedikaments,
kas organisma metabolizejas par darbigo substanci. Atskiriba no klopidogrela
prasugrela metabolizacija un attiecigi darbibas efekta variacija ir mazak izteikta,
un ir noverojama laba antiagreganta iedarbiba faktiski visiem pacientiem. Butiski,
ka iedarbibas sakums ir atraks neka klopidogrela 600 mg. Lidz Sim nav aprakstiti
prasugrela rezistences gadijumi. TRITON-TIMI 38 pétijuma AKS pacientiem ASTE
un AKS BSTE prasugrels (60 mg piesatino$a deva, 10 mg uzturo$a deva), salidzinot
ar klopidogrelu (300 mg piesatinosa deva, 75 mg uzturoSa deva), samazinaja
kardiovaskularas naves, miokarda infarkta un insulta kopéjo risku, ka ari stenta
trombozu, MI un atkartotas revaskularizacijas risku [107]. Tomér, prasugrela
grupa bija nedaudz augstaks dzivibai bistamu asinoSanu risks (1,4% vs 0,9%).
Apaksgrupu analizes tika identificétas tris pacientu grupas, kuram asino$anas
risks parsniedza potencialo ieguvumu: pacienti ar ieprieks parciestu insultu, > 75
gadus veci pacienti un pacienti ar svaru <60 kg. Savukart parliecinoss ieguvums
bez paaugstinata asinoSanas riska tika novérots CD pacientiem. No pétijuma
rezultatiem var secinat, ka prasugrels ir efektivaks par klopidogrelu selektivai
pacientu grupai ar AKS, Tpasi pacientiem ar CD. Jauzsver, ka pétijuma visiem
pacientiem tika veikta primara vai neatliekama PCI. Nav pieradijumu prasugrela
kombinacijai ar fibrinolitisko terapiju. Tadel, ka ari nemot véra augstaku asinosanas
risku ar prasugrelu neka ar klopidogrelu, prasugrela kombinacija ar fibrinolitisko
terapiju Sobrid nav pielaujama. Darba grupas viedolis ir tads, ka prasugrelu ir
pielaujams nozimét pacientiem ar AKS BSTE ari gadijumos, kad neatliekama vai
steidzama PCl nav iesp&jama, ar nosacijumu, ka pacientam nav paaugstinata
asinosanas riska pazimju (insults anamnézé, svars <60 kg vai vecums >75 gadi), lai
gan pétijumos Sadas taktikas prieksrocibas nav pétitas.
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Rekomendacijas prasugrela lietoSanai

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju Atbilstosi

R AtbilstoSi
klase starpF_autls- Latvijas MK
kajam . .
g noteikumiem
vadlinijam
Prasugrels ir indicéts AKS ASTE,pacientiem B B

kuriem tiek veikta primara PCI.

Prasugrels ir indicéts AKS BSTE pacientiem
ar augstu vai loti augstu risku, kuriem tiek lla B B
veikta steidzama vai neatliekama PCI.

Minétajas pacientu grupas prasugrelam ir

priekSrocibas cukura diabéta gadijuma.

Prasugrela standarta deva pacientiem ar

AKS:

Ila B B

° Piesatino$a deva 60 mg,

° Uzturo$a deva 10 mg vienreiz
diena 1 gadu.

Prasugrels standarta deva nav ieteicams
pacientiem ar svaru <60 kg, vecumu >75 11 B C
gadiem vai insulta (arTi§émiska) anamnézi.

Iznémuma karta, stingri apsverot
ieguvumus un riskus, pacientiem ar augstu
asino$anas risku (svars <60 kg, vecums
>75 gadiem vai insults (ari iSémisks)
anamnézé) var bt pielaujama prasugrela
nozimésana samazinata deva, lai gan
priekSroka dodama citiem P2Y12 receptoru
antagonistiem:

lb C D

piesatinosa deva 30 mg,
4 uzturo$a deva 5 mg vienreiz
diena vienu gadu.

Tikagrelors

Atskiriba no klopidogrela un prasugrela tikagrelors ir aktivs medikaments,
kuram nav nepiecieSama metabolizacija, ka ari ta piesaistiSanas receptoriem ir
atgriezeniska. Tadél ta efektivitate nav variabla un nav atkariga no genétiskiem
polimorfismiem [108]. Partraucot medikamenta lietoSanu, ta iedarbiba un
asinosanas risks mazinas atrak (2-3 dienas) neka pec klopidogrela un prasugrela
atcelSanas (piecas dienas). Salidzinot ar klopidogrelu (300-600 mg piesatinosa
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deva un 75 mg uzturos$a deva), PLATO pétijuma pacientiem ar AKS tikagrelors (180
mg piesatinosa deva un 9o mg divas reizes diena uzturosa deva) samazinaja kopgjo
kardiovaskularas naves, Ml uninsulta risku [109,110]. Butiski atzimét, ka asinoSanas
risks tikagrelora grupa nebija statistiski ticami augstaks. Ka iespéjamie tikagrelora
trukumi janosauc elpas trakums, ko PLATO pétijuma novéeroja 14% pacientu, lai
gan ari 9% klopidogrela grupa novéroja $o blakni, un vairuma gadijumu ta tika
novérota 1. nedéla, bija parejosa, ka ari neietekméja plausu vai miokarda funkciju.
Jaatzime ari, ka tikagrelorsjalieto divas reizes diena, kas, nemot véra medikamenta
isaku darbibas laiku, rada bazas par iespéjamam medikamenta partraukSanas
konsekvencém pacientiem ar sliktaku lidzestibu.

Tapat ka prasugrelam, jauzsver, ka pétijuma visiem pacientiem tika veikta
primara vai neatliekama PCI un nav pieradijumu tikagrelora kombinacijai ar
fibrinolitisko terapiju. Tadél tikagrelora kombinacija ar fibrinolitisko terapiju Sobrid
nav pielaujama.

Rekomendacijas tikagrelora lietosanai

Pieradijumu limeni
pre Latvijas MK
kajam . .
e noteikumiem
vadlinijam
Tikagrelors ir indicéts AKS ASTE vai AKS
BSTE pacientiem ar paredzétu invazivu vai
neinvazivu arstésanu:
L B B
° piesatino$a deva 180 mg,
L4 uzturo$a deva 9o mg divas
reizes diena vienu gadu.

Glikoproteinu llb/llla receptoru inhibitori

Glikoproteinu (GP) llb/llla inhibitori bloké aktiveto trombocitu agregacijas
péedéjo un svarigako posmu - savstarp€jo saistisanos, kas notiek, fibrinogéna
molekulai piesaistoties divu aktiveto trombocitu llb/llla receptoriem. Glikoproteinu
lIb/llla receptoru inhibitori bloké trombocitu virsmas receptorus, kas piesaista
adhezivos proteinus un Villebranda faktoru. Tie ir augsti efektivi antitrombocitarie
agenti, kas inhibé trombocitu agregacijas beigu posmu, nomacot gan trombocitu
adhéziju, gan aktivaciju, gan agregaciju. Sobrid zinami tris veidu glikoproteinu I1b/
Illa inhibitori - monoklonalas antivielas (abciksimabs), sintétiskie ciklisko peptidu
antagonisti (eptifibatids) un sintétiskie nepeptidu jeb siko molekulu antagonisti
(tirofibans un lamifibans).

Medikamenti tiek lietoti tikai intravenozi un tikai akutaja perioda. Lai gan §i
antiagregantu grupa ir bijusi plasi lietota AKS pacientu arstésana, to indikacijas
pedéja laika tiek saSaurinatas un ir atkarigas no AKS formas, riska pakapes un
planotas arstésanas taktikas (invaziva vs. neinvaziva). Ir aktualizéts jautajums par
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optimalako medikamentu terapijas uzsak$anas bridi (pirms procediras vai PCI
laika). No pétijumiem izriet, ka GP inhibitori spej samazinat iSémiskas komplikacijas
augsta riska pacientiem, tomér tas notiek par paaugstinatas asinosanas cenu. Lidz
artoir nepiecieSams izsvértisémisko komplikaciju un asino$anas riska attiecibu. Ta
ka asinoSanas risks kumuléjas proporcionali inflzijas laikam, optimalakais terapijas
uzsaksanas bridis parsvara ir PCI laika, izvairoties no prolongétam inftzijam.

Saja kontekstd jaatzimé, ka asinoSanas risku ietekmés ari paréjo
antitrombotisko lidzeklu (antikoagulantu) izvéle un pareiza deva. Jauzsver ari, ka,
veicot invazivo arstésanu, radiala pieeja batiski mazina asinosanas risku. Savukart
no efektivitates viedokla ir batiski, ka GP inhibitori, ja ir indicéti, tiek sanemti tiesi
PCl veikSanas brid.

Petuuml AKS ASTE pacientiem

CADILLAC - 2x2 dizains, POBA/Stents un placebo/abciksimabs. Pieradija

stentéSanas parakumu. POBA grupa abciximab samazinaja notikumu risku, bet

stentéto pacientu grupa nekonstatéja atskiribu [111].

Metaanalize (DeLuca et al., 2005) - abciximab samazina 30 dienu un viena

gada mortalitati, bet paaugstina nopietnu asinoSanas risku, ja tiek pielietots

kopa ar fibrinolizi, bet ne primaras PCI konteksta [112].

*  GUSTOV - puse no fibrinolitika devas kombinacija ar GP Iib/llla inhibitoriem nav

efektivaka par pilnu fibrinolitiskas terapijas devu, bet paaugstina asino$anas

risku [113].

FINESSE - abciksimaba uzsaksana pirms PCI (ar vai bez fibrinolitiskas terapijas)

neuzlaboja kliniskos iznakumus, salidzinot ar terapijas uzsaksanu PCI laika [114].

* ON-TIME - pirmshospitala tirofibana uzsakSana pacientiem, kuri sanema
klopidogrelu6oo mg, aspirinuun heparinu, uzlaboja ST segmentanormalizaciju,
bet statistiski ticami neuzlaboja TIMI pldsmu vai kliniskos iznakumus, salidzinot
ar placebo, lai gan viena gada mortalitate tirofibana grupa bija zemaka
(p=0.,077) [115].

*  SCAAR registrs - eptifibatida 1 gada ietekme uz kliniskiem iznakumiem nav
sliktaka par abciksimaba efektivitati pacientiem, kuriem tiek veikta primara PCI
[116].

*  EVA-AMI - randomizéts pétijums, kura eptifibatids (24 stundu infizija) nebija
mazak efektivs par abciksimabu (12 stundas) [117].

Péttjumi AKS BSTE pacientiem

*  CAPTURE - abciksimabs samazina risku pacientiem ar ,refraktaru stenokardiju”
Tpasi, ja paaugstinats troponins [118].

Metaanalize par agrinajiem pétijumiem, to skaita pirms stenta éras (PRISM,
PRISM-PLUS, PARAGON-A, PARAGON-B, PURSUIT, GUSTO-IV ACS) - GP
inhibitori samazina miokarda infarktu un navi augsta riska pacientiem, kuriem
netiek planota (nav iespéjama) agrina PCI, ipasi, ja paaugstinati miokarda
bojajuma markieri [119].
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*  Kohreina analize (2009. gads) - 48 pétijumu analize (62 417 pacientu)
norada, ka GP inhibitoru lietoSana PCI laika samazina naves un Ml risku, bet
uz paaugstinatas asinoSanas rékina. Efektivitate ir homogéna, bet mazaka
pacientiem, kuri sanémusi klopidogrelu. Analize neapstiprina ieguvumu no GP
inhibitoru uzsaksanas ka sakotnéjas AKS terapijas [120].

*  EARLY-ACS - eptifibatids, ja uzsakts agrini (>12 stundas pirms PCI), nav
efektivaks par ta uzsakSanu PCI laika [121].

* ACUITY-TIMING - atklats pétijums, GP inhibitoru uzsaksana agrini, salidzinot
ar selektivu uzsaksanu PCI laika, bija asociéta ar nozimigi augstaku asinosanas
risku, bet ar retakiem iS§émiskiem notikumiem [122].

*ISAR-REACT - novéroja abciksimaba papildus efektivitati pacientiem AKS BSTE,
kuri bija sanémusi klopidogrela 600 mg piesatinoso devu (lai gan terapiju
uzsaka péc angiogrammas un pirms PCl; efekts tikai pacientiem ar pozitivu
troponinu) [123].

Indikdcijas AKS ASTE

GP inhibitorus nozimé papildus dualai antiagregantu terapijai ar aspirinu un
P2Y_inhibitoru. Indikacijas AKS ASTE gadijuma ir atkarigas no izvélétas reperfuzijas
stratégijas.

Rekomendacijas GP lla/lllb inhibitoru lietoSanai primarai PCI

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju | Atbilstos Atbilstogi
klase sta;;p?fi utis- Latvijas MK
vad?TJ:i?;m noteikumiem
Rutina GP inhibitoru uzsaksana visiem
A B L Ib B C
pacientiem pirms PCI nav obligata.
GP inhibitoru terapija jauzsak sirds
kateterizacijas laboratorija, ja angiografiski
redzams trombs un tiek planots veikt
primaru PCl: lla A A
° abciksimabs, lla B B
° eptifibatids, Ib B B

° tirofibans.

GP inhibitori ir indicéti gadijumos, ja
PCl tiek veikta bez stenta implantacijas lla C D
(respektivi, tiek veikta POBA).

Péc arstéjosa arsta ieskatiem ir pielaujams
uzsakt GP inhibitoru terapiju pirms
angiografijas, ja isémisko komplikaciju lla B C
risks tiek vértéts ievérojami augstak par
asino$anas risku.

GP inhibitoru terapiju ieteicams uzsakt
pirms angiografijas, ja pastav aizdomas par lla C D
stenta trombozi.
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Rekomendacijas GP l1a/lllb inhibitoru lietosanai ar fibrinolitisko terapiju

Rekomendaciju
klase

Pieradijumu limeni

Atbilstosi
starptautis-
kajam
vadlinijam

Atbilstosi
Latvijas MK
noteikumiem

GP inhibitorus neiesaka kombinét ar
fibrinolitisko terapiju.

terapiju,

Pacientiem, kuri saneémusi fibrinolitisko

GP inhibitorus pielaujams uzsakt

tikai $ados gadijumos:

Aniografiski redzams trombs,
tiek planots veikt neatliekamu
PClun ir pagajusas vismaz 24
stundas péc fibrinolitiskas vielas
pédéjas devas (48 stundas péc
streptokinazes).

Pacientam attistas nestabila
agrina pécinfarkta stenokardija
miera stavokli un ir pagajusas
vismaz 24 stundas péc
fibrinolitiskas vielas pédéjas
devas (48 stundas péc
streptokinazes); s$ados gadijumos
nepiecieSama invaziva arstésana.

Ila

Ila
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Indikacijas AKS BSTE

Rekomendacijas GP Ilb/llla inhibitoru lietoSanai AKS pacientiem bez ST elevacijam

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju st“;f"ztu"tsl; Atbilstosi
klase pte Latvijas MK
kajam . .
vadUinijam noteikumiem
Rutina GP inhibitoru uzsaksana visiem " B B
pacientiem nav indicéta.
Pacientiem ar paaugstinatu troponina
limeni GPIIb/Illa inhibitoru terapiju
nepiecieSams uzsakt, ja hospitalizacijas
laika ir paredzéta invaziva stratégija un
to uzsak sirds kateterizacijas laboratorija
péc angiografijas veik3anas, ja tiek izlemts
veikt PCI (piesatinosSo devu jaievada péc
angiografijas un pirms PCI uzsak$anas):
° priekSroka abciksimabam,
S e - | B B
° var pielietot eptifibatidu,
I Ila B B
o tirofibanu.
Ila B B

GP inhibitora terapijas uzsak$ana sirds
kateterizacijas laboratorija pirms PCI
veik§anas ir ieteicama gadijumos, ja lla C D
angiografiski ir redzams trombs (ari
pacientiem bez paaugstinata troponina).

Ja dualas antiagregantu terapijas fona
pacientam AKS BSTE attistas refraktaras
sapes (kupésanai nepiecieSami narkotiskie
analgétiki), ko pavada objektivas isémijas
pazimes (dinamiskas ST segmenta
deviacijas vai, mazak specifiski, dinamiska
T zobu inversija), GP inhibitoru terapiju
nepiecieSams uzsakt pirms angiografijas
veiksanas [prieksroka abciksimabam, bet ir
pielaujams izmantot visus GP inhibitorus]:
° Sadiem pacientiem nepiecie3ams
organizét invazivu arsté$anu, B C
nepiecieSamibas gadijuma pacientu
transportéjot uz terciaras aprupes
centru.
° Rekomendacija attiecas arf uz
pacientiem ar normalu lla C D

lla C D
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Loti augsta riska pacientiem apsverama

iespéja uzsakt GP inhibitoru terapiju

nekavéjoties (nepiecieSama neatliekama lla C D

invaziva stratégija):

° Ja pastav aizdomas par akdtu
mehanisku komplikaciju, ieteicams
GP inhibitoru terapiju uzsakt péc
neatliekamas ehoKG veik$anas, lai
izslégtu indikacijas neatliekamai
kirurgiskai arstésanai.

IIb C D

Pacientiem ar augsta riska pazimém
(augstu troponina limeni, EKG
subendokardialas iSémijas pazimém plasa
zona) péc arstéjosa arsta ieskatiem ir
pielaujams uzsakt GP inhibitoru terapiju, lla B C
ja isémisko komplikaciju risks tiek vértéts
augstak par asinoSanas risku; $ados
gadijumos ieteicama agrina invaziva
arstésana.

Abciksimabs

AtSkiriba no pargjiem grupas parstavjiem, kas ir maza izméra molekulas,
abciksimabs ir monoklonalas antivielas. Lidz ar to medikamenta galvena
prieksrociba ir salidzinosi visspécigaka GP IIb/llla inhibicija un atrakais (talitgjs)
iedarbibas sakums. Abciksimabam ir spécigaki pieradijumi indikacijam pie AKS
ASTE, salidzinot ar pargjiem diviem grupas parstavjiem (sk. péetijumus). Pie
trokumiem janosauc ilgstoSais antiagreganta efekts (medikamenta iedarbibas
ilgums turpinas vismaz 48 stundas), ka ari bdtiski augstaka cena. AKS BSTE
pacientiem abciksimabam ir pieradita efektivitate tikai kombinacija ar PCl,
bet konservativas taktikas gadijuma (bez PCI) Sai grupai blaknu risks parsniedz
jeguvumu.

Abciksimaba deva un ievades ilgums: bolus deva 0,25 mg/kg i/v, kam seko i/v
infizija 0,125 pg/kg/min (bet ne vairak ka 10 pg/min) lidz 12 stundam.

Eptifibatids un tirofibans

Abi medikamenti ir isu kézu molekulas, kuru iedarbiba ir atri reversibla (4-6
stundas). Gan eptifibatidam, gan tirofibanam ir pieradita efektivitate AKS BSTE,
pacientiem Tpadi invazivas stratégijas gadijuma, ka ari eptifibatidam ir pieradijumi
par abciksimabam lidzvértigu efektivitati pacientiem ar AKS ASTE (sk. pétijumus).

Eptifibatida deva un ievades ilgums: 180 pg/kg bolus i/v, inflzija 2,0 pg/kg/min
i/v18-24 stundas.

Tirofibana deva un ievades ilgums: 25 pg/kg bolus i/v, infuzija 0,15 mcg/kg/min
[0,5]i/v 24-48 stundas.

levades ilgums

Pétijumos izmantotais ievades laiks ir bijis 12 stundas abciksimabam, 18-
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24 stundas eptifibatidam un 24-48 stundas tirofibanam. Vairuma gadijumu
ieteicamais ievades ilgums ir lidz 12 stundam abciksimabam un lidz 24 stundam
eptifibatidam un tirofibanam. Tomér inflzijas ilgumu var pielagot konkréta pacienta
riska profilam. Pacientiem ar augstu trombozes risku (pieméram, ar paliekoSiem
trombiem koronarajas artérijas péc PCl, pacientiem ar stenta trombozi) vai ar
Lno-reflow” fenomenu ieteicamas ilgakas GP IIb/llla inhibitoru infuzijas (lidz
24 stundam abciksimabam un lidz 48 stundam eptifibatidam un tirofibanam).
Savukart pacientiem ar zemu trombozes un augstu asinosanas risku pielaujama
atraka medikamentu atcelSana [34].

Taktika neatliekamas kirurgiskas operdcijas gadijuma

Eptifibatids un tirofibans var tikt izmantots ari AKS pacientiem ar atkartotam
iSémijas lekmem, lai stabilizetu lidz neatliekamai koronaro artériju Suntésanai.
Tada fadijuma medikamenti jaatcel Cetras stundas pirms operacijas, lai gan pastav
viedoklis, ka tos pielaujams atcelt aritiesSi pirms operacijas, jo parasti lidz operacijas
pabeigdanai to iedarbiba ir beigusies. Abciksimaba lietoSana $aja situacija nav
ieteicama ilgstosas iedarbibas dél.

Trombolitiki - raksturojums, lietoSana

Paslaik praksé tiek lietoti galvenokart tikai fibrinspecifiskie trombolitiskie
agenti, no kuriem vésturiski pirmais tika radits audu plazminogéna aktivators
(t-PA, alteplaze), kam raksturiga lokala darbiba. Tie saistas ar plazminogénu uz
fibrina virsmas 700 reizu stiprak neka cirkulacija, tadéjadi plazmina inaktivacija
notiek daudz lenak - iedarbiba ir ilgstosaka un efektivaka. Fibrinspecifiskie lidzekli
nesaistas ar citiem cirkulacija esoSiem proteiniem, neizraisot to SkelSanos, bet
darbojas tieSi lokali uz tromba virsmas. Fibrinspecifisko trombolitisko agentu
darbiba ir efektivaka un drosaka.

Alteplaze

Alteplazeir cilvekaaudu plazminogénaaktivators, kas tiek razots ar rekombinétu
DNS tehnologiju. Tas ir glikoproteins, kas sastav no 527 aminoskabém, kas tiek
sintizéts, izmantojot komplementaro DNS dabigajam cilvéka audu plazminogéna
aktivatoram, kas tiek ieglts no cilvéka melanomas stnu linijas.

Alteplazei, tapat ka jaunakajiem fibrinolitiskajiem medikamentiem, neveidojas
antivielas, un ta var tikt lietota atkartoti. RazoSanas procesa enzims alteplaze tiek
izdalits Tpasa ziditaju Stnu kultdra (Chinese Hamster Ovary cells - Kinas kamju
olstinas), kura alteplazes komplementara DNS tiek ievadita.

Alteplazes biologiska aktivitate tiek izteikta vienibas, tas specifiska aktivitate ir
580,000 IU/mg.

Alteplaze ir enzims (serina proteinaze), kurs stimulé fibrina inducétu
plazminogéna parvérsanu plazmina. Bez fibrina klatbutnes alteplaze ierobezZoti
konverté plazminogéenu plazmina. Kad ievadita sistemiskaja cirkulacija
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farmakologiskaja koncentracija, alteplaze pievienojas fibrinam tromba un parvers
ietverto plazminogénu plazmina, tadéjadi notiek lokala trombolize ar ierobezotu
sistémisku proteolizi [124].

Alteplazes izvade notiek strauji, ar izvades pussabruk$anas periodu piecas
mindtes un izvades atrumu 380-570 ml/min. Izvade lielakoties notiek caur aknam
[125,126].

Reteplaze

Reteplaze ir rekombinéta ne-glikolizeta cilvéka audu plazminogéna aktivatora
forma, kas ir modificéta, lai tas sastava bdtu 357 aminoskabes 527 aminoskabju
vieta.

Reteplaze katalizé plazminogéna SkelSanu, lai veidotu plazminu. Plazmins
degradé tromba fibrina matrici, tadéjadi veicot trombolizi [127,128]. Izejot no
trombolizes aktivitates mérijumiem, reteplaze tiek izvadita no plazmas ar atrumu
250-450 ml/min ar pussabrukSanas periodu 13-16 minttes. Reteplaze tiek izvadita
primari caur nierém un aknam.

Reteplaze tiek producéta, izmantojot rekombinétu DNS tehnologiju E.coli.
Proteins tiek izoléts no E.coli inaktiveta forma iesléguma kermenisu veida un in vitro
ar hromatografijas metodi tiek parvérsts aktiva forma. Reteplazes molekularais
svars ir 39,571 daltoni. Reteplazes deva tiek mérita darbibas vienibas (U),
izmanotojot standarta referenci, kas ir specifiska reteplazei un nav salidzinama ar
citiem trombolitikiem.

Reteplaze ir lidziga alteplazei, bet tai modifikacijas del ir lielaks pussabruk$anas
periods: 13-16 minutes. Reteplaze savienojas ar fibrinu vajak, tadel ta vairak penetre
trombos, tadéjadi atrak un pamatigak veicot trombolizi [129-131].

Tenekteplaze

Tenekteplaze ir cilveka audu plazminogéna aktivators (tPA), kas tiek razots ar
rekombinétu DNS tehnologiju, izmantojot ziditaju Stnu linijas (Chinese Hamster
Ovary cells - Kinas kamju olSunas). Tenekteplaze ir glikoproteins, kas sastur 527
aminoskabes un kas tiek izveidots, modificéjot cilvéka dabigas tPA komplementaro
DNS. Tenekteplaze savienojas ar fibrinu un parvér§ plazminogenu plazmina. In
vitro pétijumi paradija, ka tenekteplazes aktiviate ir augstaka fibrina klatbatné. Si
fibrina specifitate samazina sistémas plazminogéna aktivitati, tadéjadi degradéjot
cirkulejoso fibrinogénu. Péc 30, 40 vai 50 mg tenekteplazes ievadiSanas tika novéerota
cirkuléjosa fibrinogena samazinasanas par 4-15% un plazminogéna - par 11-24%.
Tenekteplazes biologiska aktivitate tiek mérita tenekteplazes specifiskajas vienibas.

Pacientiem ar akitu miokarda infarktu tenekteplaze ir jaievada viena bolus deva
intravenozi. Tenekteplazei ir divfaZu izvade. Pirmas izvades fazes pussabruksanas
periods ir 20-24 minltes, bet otras fazes pussabruk$anas periods ir 90-130
mindtes. Vidéjais tenekteplazes izvades atrums ir 119 ml/min.

Tenekteplazes koncentracija plazma ir atkariga no kermena svara. Tenekteplaze
galvenokart tiek izvadita no organisma caur aknam [132-134].
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Antikoagulanti - raksturojums, lietoSana

Antikoagulantus lieto akdta koronara sindroma arstéSanai, lai inhibétu
trombina veido$anos un/vai aktivitati. Vairaki antikoagulanti darbojas dazados
koagulacijas kaskades limenos un ir pétiti AKS pacientu populacija: nefrakcionétais
heparins, mazas molekulmasas heparini, tieSie trombina inhibitori (bivalirudins)
un selektivi Xa faktora inhibitori (fondaparinuks). Izvélétos antikoagulantus,
janem véra gan pacienta risks, gan preparata efektivitate, mazinot iSémiskus
notikumus, un drosiba, nepalielinot asinosanu, un stenta trombozu biezums.
Antikoagulantu terapiju hospitalizacijas laika vélams nemainit un partraukt péc
PCI, ja vien nav specialu indikaciju (pieméram, trombotiskas komplikacijas)
terapijas turpinasanai.

Nefrakcionétais heparins

Nefrakcionétais heparins (NH) satav no polisaharidu kédém, kuru molekulmasa
ir no 2 000 lidz 30 000 (parsvara 15 000-18 000) daltoniem. TreSdala molekulu
satur pentasaharidu sekvenci, kas saistas ar antitrombinu Ill, paatrinot koagulacijas
faktoru lla (trombina) un Xa inhibiciju. AKS gadijuma NH ir ievadams intravenozi,
jo tas vaji absorbéjas péc subkutanas ievades. Ta galvenais trikums ir Saurs
Jterapeitiskais logs™ ar mainigu, devas atkarigu efektivitati. Tadél nepiecieSama
bieZa aktivéta parciala tromboplastina laika (APTL) kontrole inflzijas atrumu
noteikSanai.

Pie AKS BSTE NH efektivitate ir pieradita seSu pétijumu metaanalize, kur NH
istermina lietoSana, salidzinot ar placebo vai nearstetam kontrolém, par 33% (OR
0,67, 95% Cl 0,45-0,99, p=0,045) mazinaja miokarda infarkta vai naves risku?.
Lietosana: NH sakotnéji ievada bolus veida 6o DV/kg (maksimali 4000 DV)
ar sekojosu perfiziju 12 DV/kg/h (maksimali 1000 DV/h). Optimalais APTL
mérkis ir 50-75 sekundes jeb 1,5-2,5 reizes virs aug3éjas normas robezas.

Pacientiem ar AKS ASTE heparins ir standarta antikoagulants PCI laika,
neskatoties uz randomizétu pétijumu trikumu. LietoSana: Heparins tiek lietots
intravenozi bolus deva 100 DV/kg (60 DV/kg, ja tiek lietoti GP IIb/Illa receptoru
inhibitori). Procedlru batu velams veikt, kontrolgjot aktiveto recésanas laiku (ACT
mérkis 250-350 sekundes vai 200-250 sekundes ar GPIIB/Illa Rl). Pacientiem péc
trombolizes vai bez reperfizijas terapijas heparina deva ir 6o DV/kg bolus (max
4000 DV) ar sekojoSu perfiziju 12 DV/kg (max 1000 DV/h) 24-48 stundas,
mérka APTL 50-70 sekundes.

Mazas molekulmasas hepartni (MMH)

Mazas molekulmasas heparinu molekulmasa svarstds no 2 000-10 000
daltoniem. Lidzigi ka heparins tie ir tieSas darbibas antikoagulanti, kas caur
antitrombinu 11l inhibé koagulacijas faktorus Xa un lla. Tacu tiem raksturiga
prognozéjama farmakokinétika, augsta biopieejamiba, garaks plazmas pusizvades
periods un vienkarSa lietoSana (zemadas injekcija katras 12 stundas) bez
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nepiecieSamibas kontrolét APTL. Tie retak neka heparins izsauc trombocitopéniju.
Ta ka tie dalgji tiek izvaditi caur nierém, pacientiem ar kreatinina klirensu <30
ml/min nepiecieSama MMH devas korekcija. Zinami vairaki MMH (enoksaparins,
dalteparins, nadroparins), tacu akdta koronara sindroma gadijuma visvairak ir
pétits enoksaparins.

Pacientiem ar AKS BSTE nadroparins un dalteparins efektivitates un dro$ibas
zina ir lidzvertigi NH, kas attiecigi tika pieradits FRAXIS, FRISC un FRIC pétijumos
[94-96]. Savukart enonksaparina parakums par nefrakcionéto heparinu ir pieradits
péetijumos ESSENCE, TIMI 11B, ACUTE II, INTERACT, A to Z, SYNERGY, ka ari So
pétijumumetaanalizé. Enoksaparinalietosana, salidzinotar nefrakcionétoheparinu,
samazinaja naves vai nefatala miokarda infarkta biezumu (10,1% pret 11,0%, OR
0,91; 95% Cl, 0,83-0,99), nepalielinot nozimigu asinoSanu biezumu. LietoSana:
Rekomendéta enoksaparina deva ir 1 mg/kg subkutani divas reizes diena
vecuma lidz 75 gadiem un 0,75 mg/kg vecakiem pacientiem, kas turpinama
lidz perkutanai koronarajai intervencei vai lidz izraksti$anai (max astonas
dienas). Ja pacientam izdara PCI mazak neka astonas stundas péc pédéjas
subkutanas injekcijas, papildus enoksaparina ievade nav nepiecieSama;
ja 8-12 stundu laika péc pedéjas injekcijas, tad papildus ievada 0,3 mg/kg
intravenozi. Ja pagajusas vairak neka 12 stundas, tad ievada papildus 0,75
mg/kg intravenozi [97].

Pacientiem ar AKS ASTE enoksaparina lietoSana pamata pétita trombolizu
pétjumos, no kuriem vislielakais ir EXTRACT TIMI 25 pétijums. Saja pétijuma
pacientiem péc trombolizes ar streptokinazi, alteplazi, retaplazi vai tenekteplazi
enoksaparina lietoSana, salidzinot ar nefrakcionéta heparina lietoSanu, samazinaja
naves vai nefatala miokarda infarkts risku (9,9% pret 12,0%, relativa riska redukcija
- 17%, p<0,001). Lai gan nozimigu asinoSanu biezums enoksaparina grupa bija
lielaks (2,1% pret 1,4%, p<0,001), tomér kliniskais ieguvums (nave, nefatals
reinfarkts vai nefatala intrakraniala hemoragija) bija par labu enoksaparinam (10,1%
pret 12,2%, p<0,001). LietoSana: Enoksaparinu pacientiem péc trombolizes
iesaka lietot sekojosa rezima - 30 mg i/v bolus, péc 15 minttém un turpmak
ik 12 stundas subkutani 1,0 mg/kg (pirmo divu injekciju deva < 100 mg) lidz
hospitalizacijas beigam (max astonas dienas) vai PCl; pacientiem, kuri ir
vismaz 75 gadus veci, - bez intravenoza bolusa subkutani 0,75 mg/kg ik 12
stundas; pacientiem ar kreatinina klirensu < 3oml/min - subkutani 1,0 mg/
kg ik 24 stundas.

Pie primaras PCl enoksaparina lietoSana pétita salidzinoSi maz. Atoll pétijuma
enoksaparins intravenozi (0,5 mg/kg), salidzinot ar heparinu, primaras PCl
laika mazinaja iSémisko notikumu skaitu, nepalielinot asinoSanu risku. Tadél
enoksaparins rekomendéjams ari ka efektiva alternativa pacientiem, kuriem veic
invazivu arstésanu [98].

TieSie trombina inhibitori
TieSie trombina inhibitori (hirudins, bivalirudins) saistas tiesi pie lla faktora
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(trombina) un inhibé trombina inducéto fibrinogéna konversiju fibrina. To
antikoaguléjoSais efekts ir daudz paredzamaks - ta ka tie nesaistas ar plazmas
proteiniem, tie neizraisa heparina inducétu trombocitopéniju.

Pacientiem ar AKS BSTE hirudina lietoSana nav saistita ar nozimigu parakumu,
salidzinot ar nefrakcionéto heparinu. Bivalirudina efektivitate monoterapija vai
kombinacija ar GP IIb/IlIA RI, salidzinot ar nefrakcionéto heparinu/enoksaparinu
kopa ar GP IIb/IIIA R, ir pieradita ACUITY pétijluma mérana un augsta riska
pacientiem, kuriem planots veikt invazivu arstéSanu. Kombinacija ar GP I1b/lIlla Rl
bivalirudina un heparina lietoSanai nebija nozimigu atskiribu ne iSémisku notikumu,
ne asinoSanu biezuma zina, kamér pacientiem ar bivalirudina monoterapiju retak
noveroja asinosanas, bet iSémisku notikumu riskam bija tendece bit augstakam
bivalirudina monoterapijas grupa, ipasi, ja pacienti pirms invazivas terapijas nebija
sanémusi tienopiridinus. LietoSana: Bivalirudina deva ir 0,img/kg intravenozi
bolus ar sekojosu perfiiziju 0,25 mg/kg/h lidz PCI, kuras laika pievieno 0,5
mg/kgi/v bolus un palielina perfizijas atrumu lidz 1,75 mg/kg/h. Augsta riska
pacientiem ar augstu asinosanas risku rekomendé bivalirudina monoterapiju
deva 0,75 mg/kg i/v bolus ar sekojosu perfuziju 1,75 mg/kg/h [99].

Pacientiem ar AKS ASTE un primaru PCI bivalirudina terapija ar/bez GP 11B/IlIIA
Rl salidzinata ar NH (vai enoksaparinu) plus GP IIb/Illa Rl pétijuma HORIZONS-AMI.
30 dienu nozimigu kardiovaskularu notikumu un asinoSanu biezums bija mazaks
bivalirudina grupa, pateicoties samazinatajam asinoSanas biezumam, tomér
statistiski ticami bieZak novéroja akltas stenta trombozes. LietosSana: Bivalirudina
deva ir 0,75 mg/kg i/v bolus ar sekojosu perfiiziju 1,75 mg/kg/h [100].

Selektivs Xa faktora inhibitors (Fondaparinuks)

Fondaparinuks ir sintétisks pentasaharids, kam piemit selektiva, netiesa,
antitrombina Il mediéta Xa faktora inhibicija. Tam ir 100% biopieejamiba péc
subkutanas injekcijas un gars pusizvades laiks, tapéc to lieto vienu reizi diena pa
2,5 mg. Ta ka tas parsvara izdalas renali, fondaparinuks lietoSana ir kontrindicéta,
ja kreatinina klirenss ir < 20 ml/min. Lidz §im nav aprakstitas ar fondaparinuks
lietoSanu saistitas heparina inducétas trombocitopénijas, trombocitu skaita
monitoréSana nav nepiecieSama.

Pacientiemar AKS BSTE fondaparinuks efektivitate ir pieradita OASIS-5 pétijuma,
salidzinot to ar enoksaparinu. Devinu dienu iSémiskie notikumi fondaparinuks
grupa bija lidzigi ka enoksaparina grupa, tacu asinoSanu tisks mazinajas uz pusi.
ArTkopejas mirstibas risks 30 dienu un seSu menesu laika fondaparinuks grupa bija
mazaks, neka lietojot enoksaparinu. Pacientiem, kuriem veica PCI, fondaparinuks
grupa biezak noveroja katetra trombozes. Tadél pacientiem fondoparinuks lieto,
izvéloties agrinu invazivu stratégiju vai konservativu stratégiju, bet ne neatliekamu
invazivu arstéSanu. Ja pacientam veic PCI, papildus nozimé nefrakcionéto heparinu
50-100 U/kg intravenozi bolus. FUTURA-OASIS-8 pétijuma nefrakcionéta heparina
pievienoSana fondaparinuksam invazivas arstéSanas gadijuma nepalielinaja
asinoS$anu risku, salidzinot ar enoksaparina grupu OASIS-5 pétijuma [101,102].
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Pacientiem ar AKS ASTE miokarda infarktu fondaparinuks efektivitate, salidzinot

ar nefrakcionéto heparinu un placebo, ir pétita OASIS-6 pétijuma. Primaras PCl
gadijuma fondaparinuks lietoSanu neiesaka, péc trombolizes ar streptokinazi
vai pacientiem, kuriem neveic revaskularizaciju vai trombolizi, rekomendé lietot
fondaparinuks 2,5 mg intravenozi ar sekojosam subkutanam injekcijam ik 24

stundas lidz izrakstiSanai (max astonas dienas) [103].

Rekomendacijas antikoagulantu lietoSanai pacientiem ar AKS ASTE

Pieradijumu limeni

Rekomenda- Atbilstosi ———
ciju klase starptautis- Atb!.lStOSI
L Latvijas MK
kajam H a
g noteikumiem
vadlinijam
Primara PCI Nefrakcionétais heparins | C D
Bivalirudins I B B
(monoterapija)
Enoksaparins lla B B
Fondaparinuks I B B
Fibrinolize ar Enoksaparins | A A
fibrinspecifiskiem | Nefrakcionétais heparins, | A A
lidzekliem janav enoksaparina
Fibrinolize ar Fondaparinuks lla B B
streptokinazi Enoksaparins lla B B
Nefrakcionétais heparins lla C D
Bez reperflzijas Fondaparinuks I B B
Enoksaparins, ja nav | B B
fondaparinuks
Nefrakcionétais heparins | B B
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Rekomendacijas antikoagulantu lieto$anai pacientiem ar AKS BSTE

Pieradijumu limeni
Rekomenda- f‘tb'tsw:' Atbilstosi
ciju klase starptautis- Latvijas MK
kajam 5 o
e noteikumiem
vadlinijam
Loti augsts risks Nefrakcionétaisheparins | C D
(+GP lib/Illa)
Bivalirudins | B B
(monoterapija)
Augsts risks Nefrakcionétaisheparins | C D
Bivalirudins I B B
Fondaparinuks | B B
Enoksaparins lla B B
Zems risks Fondaparinuks | B B
Enoksaparins lla B B

Invazivas terapijas raksturojums, stentu veidi

Korondrd angiogrdfija

Invaziva koronara angiografija joprojam ir galvena diagnostikas metode, kas
lauj izvéléties pacientam lietderigako revaskularizacijas metodi. Angiografiskos
uznémumus javeic pec intrakoronaras vazodilatatoru (nitratu) ievadiSanas,
kas lauj mazinat vazokonstrikciju, kas biezi pavada AKS [76]. Hemodinamiski
kompromitétiem pacientiem (ar plausu tosku, hipotensiju, dzivibai bistamam
aritmijam) izmeklgjumu iesakams veikt pec IABP ievietoSanas, ka ari izvairities no
parmérigas kontrastvielas lietoSanas.

Koronaras angiografijas laika iespéjams noteikt, cik un kadas artérijas ir
saSaurinatas, ka ari noteikt saSaurinajumu smaguma pakapi. Tomer nereti
aterosklerotiska bojajuma nozimiguma izvertéSanai jaizmanto intravaskulara
ultraskana (IVUS) vai frakcionétas plismas rezerves (FFR) mérijumi [77].

EKG un Eho-KG atradne biezi palidz noteikt mérka bojajumu pacientiem
ar multipliem koronaro artériju saSaurinajumiem. Nestabils aterosklerotiskais
saSaurinajums parastiir ar neregularam konttram, ekscentrisks, iz¢ulojis, miglains,
trombus satuross pildijuma defekts, tau nereti Sis pazimes var izpalikt. Dazkart
konstaté diftzi aterosklerotiski izmainitas artérijas bez konkréta, viena nozimiga
saSaurinajuma.

Sobrid izmégina vairdkas invazivas metodes, kam bitu janosaka
aterosklerotiskas plaksnes nestabilitate (tas galvenas pazimes - nekrotisks kodols
un plans fibrotiskais slanis).

AKS vadlinijas_CS5.indd 68

11.3.6 12:00



Perkutdana koronara intervence

Perkutana koronara intervence (PCl) (anglu valoda - Percutaneous Coronary
Interventions (PCI)) ir viena no galvenajam arstéSanas metodém pacientiem ar ko-
ronaro sirds slimibu gan pie akita koronara sindroma (AKS), gan stabilas slodzes
stenokardijas®. Perkutana koronara intervence var bat: 1) balona angioplastija, 2)
angioplastija ar stentu, 3) angioplastija ar medikamentiem parklatu stentu.

Proceduras pamata ir koronara asinsvada (sirds vainagartérijas) sasaurinaju-
ma (stenozes) paplasinaSana ar vienkarsu balonkatetru vai balonkatetru, uz kura
atrodas metala tiklina protéze (stents), kas ir vienkarSa, metaliska vai ar medi-
kamentiem parklata. Balonkatetrs koronaras artérijas stenozes vieta tiek ievadits
caur kajas artériju (a. femoralis) vai rokas artériju (a. radialis), izmantojot vadita-
jzondi un vaditajstigas. Uz vaditajstigas tiek pozicionéts balonkatetrs, kura gala ir
pievienota ierice (inflacijas Sprice), ar kuras palidzibu tiek kontroléta balona infla-
cija un deflacija. Inflacijas rezultata rentgena kontrolé pacientam tiek implantéts
stents vai veikta balona angiopalstija.

Musdienas tikai balona angioplastija bez stenta implantacijas tiek veikta reti,
atseviskos gadijumos, jo tas efektivitate, salidzinot ar PCI ar stenta implantaciju,
ir zemaka [79-81].

NeruséjoSa metala stenti sakotnéji tika raditi, lai nosegtu disekcijas, kas rodas
balona agioplastijas rezultata, tadéjadi pasargajot no asinsvada trombozem un res-
tenozém. Metéla stenti ir efektivi, lai arstétu disekcijas, tomér 20-30% gadijumu
6-9 ménesu laika rodas restenozes. Veicot PCl ar medikamentiem parklatu stentu,
novéroja krietni mazaku restenozu skaitu, ka ari citos pétijumos uzradija maza-
ku mirstibu [78,82,83]. Ar medikamentiem parklatie stenti tiek razoti ar dazadam
pretiekaisuma vai antiproliferativam parklajoSam substancém, pieméram, ar siro-
limus, paclitaxel, everolimus, zotarolimus un citam. Ar medikamentiem parklato
stentu parakums ir pieradits gandriz visam pacientu grupam, iznemot gadijumus,
kad pastav aizdomas par ilgtermina dualas antiagregantu terapijas risku [78].

Pieméram, lai izvairitos no smagas stentu trombozes, pacientiem, kuriem pa-
redzeta ekstrakardiala operacija vai intervence, kuras dél butu japartrauc duala
antitrombotiska terapija, jaizmanto parasta metala stenti [84,85]. Péc PCI, kad im-
plantéts ar zalem pildits stents, duala antitrombotiska terapija jalieto vismaz gadu
[86,87]. Kadu stentu implantét un cik ilgi lietot dualo antitrombotisko terapiju, no-
saka operators, izvértéjot individuala pacienta risku un potencialos ieguvumus.

Sobrid galvena probléma, veicot PCI pacientiem ar AKS, ir peri-proceduralo
miokarda infarktu augsta incidence [88], kuras pamata ir aterosklerotiskas plak-
snes mikrofragmentu embolizacija sikajos asinsvados.

Veicot PCI pacientiem ar akdtu M, faktiski vienmér notiek aterotrombotiska
materiala embolizacija. Tadéjadi var veidoties distalo asinsvadu oklizija, kas iero-
beZzo miokarda perflziju, palielina infarkta zonu un var paaugstinat mirstibu. Tadél
raditas papildus ierices mikrocirkulacijas protekcijai PCI laika. Petijums TAPAS pie-
radijis, ka, pirms stenta implantacijas veicot trombu aspiraciju, uzlabojas miokarda
perflzija, ST segmenta rezoldcija talit péc proceddras, ka ari mazinas nefatalu Ml
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un navju skaits gadu péc PCl, salidzinot ar pacientiem, kuriem trombu aspiraci-
ju neveica. Tadéjadi primara PCI pirms stenta implantacijas rekomendéjams veikt
tromba aspiraciju [89].

Cirkulacijas paligierices, pieméram, intraaortalais balonpumpis (IABP) reko-
mendéjams pacientiem ar nestabilu hemodinamiku (kardiogéns Soks vai meha-
niskas komplikacijas). IABP vélams ievietot pirms koronaras angiografijas. IABP nav
jalieto pacientiem ar aortas disekciju. Uzmanigi lietojams sievietém, cukura diabé-
ta slimniekiem un pacientiem ar periféro artériju slimibu (lai izvairitos no kompli-
kacijam, kas saistitas ar ierices lietoSanu) [90-92].

Biezakas AKS komplikacijas,
to arstésana

Akuta sirds mazspéja un Soks

Sirds mazspéja STEMI akitaja faze ir saistama ar sliktaku istermina un ilgter-
mina prognozi [138].

Sirds mazspéja iemesli AKS gadijuma:
» miokarda bojajums (visbiezakais célonis);
* ka sekas sirds ritma traucejumiem;
* kasekas akdtam mehaniskam komplikacijam (mitrala regurgitaci-
ja vai kambaru starpsienas defekts).

Akutas sirds mazspéjas kliniskas izpausmes:
* elpas trikums, parasti inspirators;
* sinusa tahikardija, vai cita veida tahikardija vai tahiaritmija;
* tresais sirds tonis;
* plausas izklausami bazali troksni, kas var but abpuséji.

Péc Killip klasifikacijas sirds mazspéju iedala [161]:

1. klase - nav sirds mazspéjas klinisko simptomu;

2. klase - elposanas mazspéja ar troksniem ne vairak ka 50% plausu
laukos un/vai izklausams treSais sirds tonis, un paaugstinats jugu-
larais venozais spiediens;

3. klase - plausu tlska ar trokSniem vairak par 50% plausu laukos;

4. klase - kardiogéns Soks.

Killip klase |
Ordiné skabekla inhalacijas.
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Killip klase Il - viegla sirds mazspéja.

Mérena sirds mazspéja labi reagé uz nitratu un diurétiku ievadi:
* Furosemids 20 - 40 mg, ko ievada léni i/v, atkartojot ik pec 1- 4

stundu intervaliem. Lielakas devas var blt nepiecieSamas pacien-

tiem ar nieru bojajumu vai tiem, kuri ilgstosi lieto diurétikus.

 Nitrati ir indicéti i/v lietoSanai, ja nav hipotensija. Nitratu devas
badtu jatitré, monitoréjot arterialo asinsspiedienu, lai izvairitos no

hipotensijas.

* Angiotensin- konvertazes enzima (ACE) inhibitori (vai angiotensi-
na receptoru blokatori (ARB), ja ACE - inhibitori ir kontrindicéti)
jauzsak 24 stundu laika, ja nav hipotensija, hipovolémija vai nozi-
miga nieru mazspéja.

Rekomendacijas vieglas sirds mazspéjas arstésanai (Killip klase I1)

Pieradijumu limeni

Vieglas sirds mazspéjas arstésana (Killip | Rekomendaciju Atbilstosi .
" Atbilstosi
klase I1) klase starptautis- .
.o Latvijas MK
kajam . .
g noteikumiem
vadlinijam
~ . D
Skabeklis C D
Cilpas diurétiki, g.k. furosemids: 20- 40
mg i/v, ja nepieciesams, atkartojot ar 1-4 C D
stundu intervalu
Nitrati, ja nav hipotensijas C D
AKE inhibitori (AKEI), ja nav hipotensijas, A A
hipovolémijas vai nieru mazspéjas
ARB (Valsartans), ja AKEI ir kontrindicéti B B

Smaga sirds mazspéja un Soks (Killip klase 11l un IV)

— Asins oksigenacijas uztureSanaijalieto skabekla inhalacijas un ta monito-

réSanai - pulsa oksimetrija, asins gazu sastava regulara kontrole.

— Jairindikacijas, ir javeic endotraheala intubacija ar sekojoSu nepartrauk-
tu maksligo plausu ventilaciju (MPV), regulari kontroléjot asins gazu sa-

stavu.

—  Pacientiem ar kardiogénu plausu tlsku péc iespéjas atrak jaapsver nein-
vazivas plausu ventilacijas nepiecieSamiba.

— Endotraheala intubacija un maksliga plausu ventilacija butu apsverama
pacientiem, kuriem oksigenacija nav adekvata ar skabekla masku vai ne-
invazivo ventilaciju, un pacientiem ar elpoSanas mazspéju, kas raksturo-

jas ar hiperkapniju[139].
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— Ja pacientam ir tendence uz hipotensiju, i/v nitroglicerina deva varétu
but, sakot ar 0,25 pg/kg/min, to palielinot ik pa piecam minatém, ja ne-
novero sistoliska asinsspiediena krisanos >30 mmHg vai kameér sistolis-
kais asinsspiediens samazinas <90 mmHg.

— Hipotensijas gadijuma nepiecieS8ama inotropo medikamentu ievade.
Prieksroka tiek dota dopaminam deva 5-15 pg/kg/min. Ja paradas nie-
ru hipoperfizijas pazimes, tad par adekvatu dopamina devu var uzskatit

<3,0 pg/kg/min.

—  Pacientiar akdtu sirds mazspéju nereti var bt dezorientéti laika un telpa
galvas smadzenu hipoperflzijas rezultata.

Miokarda savlaiciga un efektiva revaskularizacija palidz saglabat dzivotspéjigu

miokardu un uzlabot kreisa kambara funkciju.

Rekomendacijas smagas sirds mazspéjas arstésanai (Killip klase 111)

Pieradijumu limeni

Smagas sirds mazspéjas arstésana Rekomendaciju Atbilstosi S
(Killip klase I11) klase starptautis- LB
P pte Latvijas MK
kajam 5 q
o noteikumiem
vadlinijam
Skabeklis | C D
Maksliga plausu ventilacija atkariba no | c D
asins gazu sastava
Cilpas diurétiki, g.k. furosemids: 20- 40
mgi/v, ja nepiecieSams, atkartojot ar 1-4 C D
stundu intervalu
Nitrati, ja nav hipotensijas | C D
Inotropie medikamenti: dopamins HZ C D
un/vai dobutamins B B
Hemodinamikas izvértésana ar balona
. I1b B B
floating katetru
Agrina revaskularizacija | C D

Kardiogéns Soks

Kardiogéns Soks ir hipoperflzijas klinisks stavoklis, kam raksturigs:
* sistoliskais spiediens < 90 mmHg,

e centralais pildiSanas spiediens (,kileSanas” spiediens) > 20 mmHg

vai sirds indekss < 1,8 L/min/m2.

Tas parasti ir saistits ar pladu kreisa kambara bojajumu, bet var notikt ari laba

kambara infarkta gadijuma.
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Kardiogéna Soka gadijuma terapija nepiecieSams lietot i/v inotropos lidzeklus
un/vai intraaortalo balona kontrapulsaciju, lai uzturétu sistolisko asinsspiedienu
>90 mmHg un sirds indeksu >1,8 L/min/m2.

Par kardiogénu Soku var domat tad, ja ir izslégti citi hipotensijas céloni,
tadi ka:
- hipovolemija,

- vazovagalas reakcijas,

- elektrolitu disbalanss,

- medikamentu blakusparadibas,

- perikarda tamponade,

- aritmijas.

Kardiogéna Soka pacientam butu nepiecieSams:

- ehokardiografija, kas lauj nekavéjoties diagnosticét kreisa kambara funkciju
un akdtas mehaniskas komplikacijas.

- hemodinamikas novértésana ar ,peldo$a” balona katetru - mérka pildisa-
nas spiedienam (pulmonalajam spiedienam) vajadzétu but zem 15 mmHg
ar sirds indeksu >2 L/kg/min.

- stabilizét hemodinamisko stavokli, izmantojot inotropus lidzeklus, it Tpasi
pacientiem ar progresejosa hemodinamikas kolapsa palielinatu risku, un
izmantot to ka dzivibu uzturosSu terapiju galéji smagiem pacientiem.

- dopaminu <3 pg/kg/min var lietot, lai uzlabotu nieru funkciju.
lidz kirurgiskas iejauksanas iespéjamibai ka uzturo$o arstéSanas metodi re-
komende pielietot IABP vai kreisa kambara paligierices[140-144].

Rekomendacijas kardiogéna Soka arstésanai

Pieradijumu limeni
Soka arstésana (Killip klase Iv) e Atbilstogi
klase starptautis- .
s Latvijas MK
kajam . .
g noteikumiem
vadlinijam
Skabeklis | C D
Maksliga plausu ventilacija atkariba no | c 5
asins gazu sastava
Hemodinamikas izvértéSana ar balona
. Ilb C D
floating katetru
Inotropie medikamenti: dopamins IIb B B
un/vai dobutamins lla C D
Intraaortalais balona pumpis | C D
Kreisa kambara paligierices lla C D
Agrina revaskularizacija | B B
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Mehaniskas komplikacijas: sirds plisums un
mitrala regurgitacija

Sirds brivds sienas plisums
- Akdts brivas sienas plisums:
¢ kardiovaskulars kolapss ar elektromehanisku disociaciju;
* Saja gadijuma letals iznakums iestdjas dazas mindtés, un pacients
nereagé uz standarta kardiopulmonalas reanimacijas pasakumiem.
Loti reti izdodas pagut nogadat pacientu uz operaciju zali.
- Subakits brivas sienas plisums:
* 25% gadijumu izpausme ir subakuta (trombi vai audu dalas piesedz
plisuma vietu), kas dod laiku kirurgiskai arstésanai.

Kambaru starpsienas plisums
Kambaru starpsienas plisuma gadijuma:

* Péksna kliniska stavokla pasliktinasanas;

¢ Izklausams skals sistolisks troksnis;

* Neatliekama kirurgiska iejaukSanas pacientiem ar lielu pécinfarkta
kambaru starpsienas plisumu un kardiogénu Soku Sobrid ir reko-
mendéjama arstésanas stratégija [145,146] ka ari hemodinamiski
stabiliem pacientiem ir apsverama akata kirurgiska iejauksanas sa-
kara ar iespéjamu strauju defekta progresesanu.

* Ka alternativa arstéSanas metode ir apsverama starpkambaru de-
fekta perkutana invaziva slégsana.

Mitrala regurgitdcija

* vairakumam pacientu aklta mitrala regurgitacija attistas 2-7 diena
péc saslimSanas saistiba ar papillaro muskulu disfunkciju vai plisu-
mu [148].

* papillaro muskulu plisums parasti raksturojas ar pekSnu hemodina-
mikas pasliktinasanos.

* vairumam pacientu ar akdtu un nozimigu mitralu regurgitaciju ap-
sverama neatliekama kirurgiska iejauk$anas [149].

Sirds ritma un vadiSanas traucéjumi AKS pacientiem

Dzivibai bistamas aritmijas, tadas ka ventrikulara tahikardija (KT), kambaru fib-
rilacija ( KF) un pilna atrioventrikulara (AV) blokade, var bt pirma iSémijas izpaus-
me, un tas prasa neatliekamu arstésanu.

* Sis aritmijas var bt célonis pék$nai kardialai navei pacientiem ar
akdtu koronaro sindromu.

* Apméram 20% pacientu ar STEMI ir aprakstitas KF vai ilgstoSa
KT[150].
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Biezi aritmijas var but nopietnu pamatslimibu vai endogénu faktoru izpausme,
kas prasa pareizu medikamentozo arstésanu:
¢ hroniska miokarda iSémija,

* miokarda kontraktilitates traucéjumi,

¢ endogenie faktori, tadi

ka:

* hiper- vai hipokaliemija,

* hipoksija,

¢ skabju-bazu lidzsvara trauc&jumi.
Aritmiju arstéSana un to neatliekama kupésana ir atkariga no hemodinamikas
stabilitates un ritma trauc&jumu veida.

Rekomendacijas aritmiju un vadiSanas traucéjumu arstésanai akitaja faze

Hemodinamiski nestabila kambaru
fibrillacija (KF) un kambaru
tahikardija (KT)

Rekomendaciju
klase

Pieradijumu limeni

Atbilstosi
starptautiska-
jam vadlinijam

Atbilstosi
Latvijas MK
noteikumiem

Elektriska kardioversija

C

D

arstéjama ar elektrisko kardioversiju

Nepartraukta, hemodinamiski nestabila monomorfiska kambaru tahikardija, kas grati

i/v.amiodarons

lla

i/v lidokains vai sotalols vai citi 3-blokatori
(nebltu rekomendéjami pie zemas KK
izsviedes frakcijas)

lla

Transvenoza elektrokardiostimulatora
izveide, ja kambaru tahikardija ir grati
arstéjama ar kardioversiju vai bieZi
atkartojas uz antiaritmisko medikamentu
fona

lla

Atkartota, simptomatiska nepartraukta m

onomorfiska kambaru tahikardija

i/v amiodarons, sotalols vai citi 3-blokatori
(nebatu rekomendéjami pie zemas KK
izsviedes frakcijas)

lla

Polimorfiska kambaru tahikardija

Ja pamata QT intervals ir normals

i/v sotalols vai citi 3-blokatori, amiodarons
vai lidokains

Ja pamata QT intervals ir pagarinats

Korigét elektrolitu limeni, apsverama
magnézija, izoproterenola vai
lidokaina ievade uz transvenoza

elektrokardiostimulatora fona
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Apsverama neatliekama angiografijas
veiksana

Atriju fibrilacijas frekvences kontrole

i/v B-blokatori vai ne-dihidropiridini,
kalcija antagonisti (g.k. diltiazéms,
verapamils). Ja kliniski nav sirds mazspéjas C D
vai bronhospazmas pazimju (tikai
B-blokatoriem) vai AV blokade

i/v.amiodarons éni, attieciba uz atru
kambaru reagé$anu un KK izsviedes c D
frakcijas uzlaboSanu

i/v digoksins, ja ir smaga KK disfunkcija un/
vai sirds mazspéja

Elektriska kardioversija, ja ir
hemodinamikas nestabilitate vai nav
iespéjams panakt adekvatu frekvences
kontroli ar farmakologiskiem lidzekliem

Antikoagulanti pie atriju fibrilacijas

i/v heparina vai MMH pielietoSana
terapeitiskas devas

Sinusa bradikardija, kas saistita ar hipotensiju

i/v atropins

Pagaidu transvenozs
elektrokardiostimulators, ja nav reakcijas C D
uz atropinu

2. pak. AV blokade (Mobitz 2) vai 3. pak. AV blokade ar bradikardiju, kuras célonis ir
hipotensija vai sirds mazspéja

uz atropinu

i/vatropins C D
Pagaidu transvenozs
elektrokardiostimulators, ja nav reakcijas C D

Kambaru aritmijas

76

KF visbiezak notiek pirmajas 48 stundas no STEMI sakuma. To attistibas
risku var samazinat, veicot reperflzijas terapiju un lietojot beta blokato-
rus[151].

KF, kas notiek agrina perioda péc STEMI sakuma, ir saistama ar paaug-
stinatu hospitalo mirstibu, bet ne ar paaugstinatu vélino mirstibu.
NoteicoSais faktors peksnai navei ir vairak saistits ar nopietnam kardia-
lam saslim$anam, mazak - ar kambaru aritmijam[152,153].

Magnija un kalija limena lidzsvara monitoréSana ir svariga tapec, ka
elektrolitu disbalanss var bat nopietns iemesls KF[154].

Lidokaina profilaktiska lietoSana var samazinat KF biezumu, bet tas ir sais-
tits ar paaugstinatu mirstibu, jo tas var izraisit bradikardiju un asistoliju.
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Kambaru ektopiski (aizvietojoSie) ritmi
® parasti paradas agrini péc AKS sakuma,
* neatkarigi no QRS kompleksu veida ir jabut uzmanigiem sakara ar
KT iespé&jamibu.

Kambaru tahikardija (KT) un kambaru fibrilécija (KF)

* Islaiciga KT (ilguma <30 s), ka ari paatrinats idioventrikularais ritms
(parasti seko péc reperfuzijas, ar kambaru frekvenci <120x’), var but
priekSvéstniesi agrinai KF.

e Sis aritmijas prasa profilaktisku antiaritmisku terapiju.

* Nepartraukta un/vai hemodinamiski nestabila KT (notiekoSa ~ 3%
gadijumos) prasa neatliekamu terapiju (sinhronizéta EIT).

* Profilaktiska amiodarona infuzija kopa ar beta blokatoriem ir jatur-
pina péc reanimacijas pasakumiem (sakara ar KF).

Supraventrikularas aritmijas
Atriju fibrilacija (AF):
¢ ir komplikacija 10-20% STEMI pacientu,
¢ vairak prevalé gados vecakiem pacientiem,
* saistita ar izteiktu kreisa kambara bojajumu un sirds mazspéju,
* ir saistama ar palielinatu hospitalo mirstibu[155].
- Daudzos gadijumos supraventrikularas aritmijas tiek labi tolerétas un spe-
cifiska arstéSana nav nepiecieSama.
- Hemodinamikas nestabilitates gadijumos indicéta neatliekama aritmijas
korigésana (sinhronizéta EIT).
- IC klases antiaritmisko medikamentu lietoSana nav vélama.

Sinusa bradikardija un sirds blokdades
Sinusa bradikardija:

* parasti paradas pirmajas stundas (9-25%), it ipasi apakséjas sienas
infarktu gadijumal1s7]. ArstéSana varétu bt nepiecieSama, ja tas
iespaido hemodinamiku.

Atrioventrikularas (AV) un intraventrikularas (1V) blokades:
AV blokade notiek gandriz 7% STEMI gadijumu [158].

- Pastawga Hisa kalisa zara blokade ir apméram 5,3% STEMI gadijumu[159].

- Pacientiem ar pécinfarkta AV blokadi ir augstaka agrina mirstiba neka tiem,
kuriem ir pastavigi AV vadiSanas traucéjumi[160].

- Pagaidu transvenozais elektrokardiostimulators ir indicéts STEMI pacien-
tiem ar simptomatisku bradiaritmiju, lai arf nav pieradits, ka tas palielina
izdzivoSanu ilgtermina.

- Rekomendacijas pastaviga EKS implantacijai, pacientiem ar STEMI un ilg-
stoSiem vadiSanas traucéjumiem (214 dienas) ir sniegtas ESC vadlinijas pie
sirds stimulatoriem.
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Rehabilitacija, sekundara
profilakse

Rehabilitacija un dzivesveida faktoru korekcija

KSS ir hroniska slimiba, un péc AKS pastav augsts turpmako KV notikumu un
naves risks, kas ir ievérojami lielaks neka paréeja populacija. Rehabilitacijas pasaku-
mi ieverojami uzlabo prognozi.

Rehabilitacijas merkis ir atgriezt pacientu pec iespéjas pilnvertiga dzive, ieskai-
tot atgrieSanos darba. Rehabilitacija ietver fiziskos, psihologiskos un sociali ekono-
miskos faktorus. To uzsak talit péc pacienta hospitalizacijas un turpina turpmakas
nedéelas un ménesus. Rehabilitacijas programma ir multidisciplinara, ar galveno
mérki mazinat KSS riska faktorus [162].

Psihologiskie un socioekonomiskie aspekti. Nozimigi ir novértét trauksmi un
depresiju. Depresija var pasliktinat KSS prognozi [163].

Dzivesveida izmainu padomi jasniedz jau hospitalizacijas laika, bet ipasi jaak-
centé un jaseko péc pacienta izrakstiS§anas. Dzivesveida padomus individualize, un
galvenokart tie attiecas uz veseligu uzturu, svara kontroli, smekéSanas atmeSanu
un fizisko aktivitati [162].

lesaka merenu fizisko aktivitati vismaz piecas reizes nedela (I, B). Minimalais
meérkis - 30 min. piecas reizes nedéla (vélams katru dienu). Augsta riska pacien-
tiem fiziskas rehabilitacijas programmu realizé mediku uzraudziba. Fiziska aktivi-
tate uzlabo endotélija funkciju, samazina koronaro bojajumu progresésanu, uzlabo
kollaterales, samazina trombogéno risku, ka arf palidz novérst aptaukoSanos un
nodroSinat pilnvertigu ikdienas aktivitati [164]. Loti vertigi ir veikt fiziskas slodzes
testu, kas palidz noteikt iSémijas slieksni un ieteiktas slodzes intensitati. Fiziskas
aktivitates padomi tiek sniegti atkariba no pacienta vecuma, vina iepriekséja akti-
vitates limena un ierobezojumiem.

Smékésanas partraukSana nozimigi samazina turpmako KV notikumu risku un
ir viens no efektivakajiem sekundaras profilakses pasakumiem [165]. Sméekésanas
partraukS$anai biezi vajag mediku atbalstu un palidzibu.

Veseliga uztura ieteikumi ietver daudzveidigu uzturu, kaloriju daudzuma iero-
bezosanu atkariba no kermena masas, pietiekosi lielu auglu un darzenu, pilngrau-
du produktu, zivju, maztauku piena produktu lietoSanu. Jasamazina piesatinato
tauku uznemsana ar mazak ka 1/3 no uznemto tauku daudzuma. Nozimigi ir sama-
zinat sals lietoSanu, Tpasi, ja ir paaugstinats asinsspiediens.

Nav pieradijumu par antioksidantu lietoSanu, kaut gan pedéja laika tiek inten-
sivi pétiti augu valsts antioksidantu uztura piedevas (likopéns, reservatrols ka ari
citi polifenoli un flavonoli). Nav pamata aizliegt alkohola (ipasi sarkanvina) lietoSa-
nu mazas/mérenas devas.

Omega-3 taukskabju lietoSanu var uzskatit par lietderigu, ipasi augsti koncen-
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trétu un attiritu omega-3 polinepiesatinato taukskabju veida (skatit nodalu ,Far-
makoterapija sekundaraja profilakse”).

Aptaukosanas kontrole ir loti nozimiga masdienu probléma. Ja KM ir >30 kg/
m? vai védera apkartmérs ir >102 cm virieSiem un >88 cm sievietém[162], iesaka
veikt pasakumus aptaukosanas mazinasanai. Vidukla apkartméera minimalais mér-
kis <102 cm virieSiem, <88 cm sievietem, optimali < 94 cm virieSiem, <80 cm sie-
vietém.

leteicamais svara samazinasanas sakuma solis ir 6-10% pusgada/gada laika.
Turpmako svara samazinasanu turpina, ja Sis sakuma solis ir sasniegts un sekmigi
uzturéts. Aptauko$anas mazinasana uzlabo iespéjas labvéligi ietekmét lipidu spek-
tru, paaugstinatu asinsspiedienu, fizisko aktivitati, kaut gan nav parliecinou piera-
dijumu par aptaukoSanas mazinasanas labvéligo ietekmi uz mirstibu sekundaraja
profilaksé.

Paaugstinata asinsspiediena kontrole tiek sasniegta ar dzivesveida parmainam,
ipasi akcentéjot sals ierobeZoSanu un svara kontroli. Tomér bieZi nepiecieSama far-
makoterapija, kur galvenie lidzekli AKS gadijuma ir BAB, AKEI, ka arT garas darbibas
dihidropiridinu KKB. Asinsspiediena mérkis ir 130-139/80-85 mm Hg[166].

Cukura diabéta kontroles pamata ir merkis sasniegt HbA1c limeni <6,5%. To
palidz sasniegt dzivesveida parmainas, 1pasi svara kontrole, fiziska aktivitate un
diéta, ka ari piemérota individuala farmakoterapija.

Lipidu kontroles pamata ir mazinat ZBLH, TG un celt ABLH, no kuriem nozi-
migakais mérkis ir mazinat ZBLH. Lipidus, 1pasi TG un ABLH, kontrolét palidz dzi-
vesveida parmainas (aptauko$anas korekcija, fiziska aktivitate u.c.). Tomer lipidu
kontroles pamata pasakums ir farmakoterapija ar statiniem, kas ir indicéti visiem
pacientiem ar AKS, ja nav kontrindikaciju (skatit nodalu ,Farmakoterapija sekun-
daraja profilakse™).

Farmokoterapija sekundara profilakse

Antiagregantu un antikoagulantu terapija

KSS sekundaraja profilaksé visiem pacientiem [167], ja nav kontrindikaciju, ja-
lieto aspirins 75-100 mg deva (ieteicams 75-80 mg). Aspirina lietoSana par 25%
mazina reinfarkta risku.

Klopidogrelu ieteicams lietot visiem pacientiem monoterapija, ja ir aspirina
nepanesamiba, ka ar kopa ar aspirinu. Vélamais dualas antiagregantu terapijas
(aspirins + klopidogrels) ilgums péc AKS ir viens gads [168]. Atkariba no veiktas
vai neveiktas revaskularizacijas veida, stenta veida individuali iesp&jamais dualas
antiagregantu terapijas ilgums ir no trim ménesiem lidz vienam gadam un pat ilgak
(skatit nodalu ,Antiagreganti - raksturojums, lietosana”).

Oralos antikoagulantus (varfarinu), turot INR limeni 2-3, var lietot iznémuma
gadijumos, ja nepanes aspirinu un klopidogrelu. Tos lieto kopa ar antiagregantu
terapiju, ja ir indikacijas antikoagulantu lietoSanai (pieméram, atriju mirgoSana,
trombs kreisaja kambari, mehaniskas viras). Ja ir palielinats asino$anas risks pec
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nesenas stenta implantacijas un ja ir indikacijas antikoagulantu lietoSanai, apsver
oralo antikoagulantu lietoSanu kopa ar vienu antiagregantu (aspirinu vai klopi-
dogrelu).

Beta adrenoblokatori (BAB)

Nav pieradijumu par plasu BAB intravenozas (i/v) lietoSanas lietderibu MI ne-
atliekamas palidzibas etapa. Agrakos, pirms fibrinolizes pétijumos mirstiba ma-
zinajas par 10-15% no propranolola, metoprolola vai atenolola, un i/v lietoSana
samazinaja ari Ml lielumu. Tomér pacientiem ar STEMI BAB i/v var palielinat kar-
diogéna Soka risku. Tie var but lietderigi tikai specifiskas situacijas, tadas ka smaga
hipertensija vai tahikardija pacientam, kuram nav kontrindikaciju to lieto$anai.

Peroralos BAB nelielas devas rekomende uzsakt péc pacienta stavokla stabili-
zé3anas. Ari reperflizijas éra ir pieradita BAB spéja samazinat mirstibu pacientiem
pec Ml [169].

BAB ir viens no AKS arstéSanas pamatkomponentiem ilgstoSai lietoSanai pec
AKS.

BAB:

- samazina skabekla patéerinu sakara ar sirds frekvences mazinasanu,
samazina AS, miokarda kontraktilitati, tadéjadi atvieglojot isemis-
kas sapes,

- samazina kambaru fibrilacijas slieksni,

- samazina sirds automatismu, palielina elektrofiziologisko aktivaci-
jas slieksni,

- sakara ar bradikardizeéSanu pagarina diastoli un uzlabo koronaro
diastolisko perfuziju, samazina pécdepolarizacijas aktivitati,

- samazina nelabvéligu remodelaciju un uzlabo KK hemodinamisko
funkciju,

- uzlabo KK diastolisko funkciju.

BAB lietoSanu sak ar mérenam devam (pieméram, 12,5-50 mg metoprolola 2-3
reizes diena). Devu pakapeniski palielina lidz maksimali toleréjamai devai, sekojot
sirds frekvencei.

Augsta riska pacientiem, Tpasi ar KK disfunkciju un/vai sirds mazspéju, BAB lie-
to ilgstoSi [169]. Nav parliecinoSu pieradijumu par BAB lietoSanu péc AKS vairak
par gadu visiem zema riska pacientiem ar IF >40%.

Galvenas kontrindikacijas BAB lietoSanai ir izteikta bradikardija, hipotensija,
bronhiala astma un sirds bloks lielaks neka 1. pakape (ja nav EKS), ka ari smaga
sirds mazspéja (IV FK).
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Rekomendacija beta adrenoblokatoru terapijai AKS pacientiem

Pieradijumu limeni
Rekomendaciju Atbilstosi Atbilstosi
klase starptautis- Latvijas MK
kajam noteikumiem
vadlinijam
Ja nav kontrindikaciju, BAB jauzsak visiem A A
pacientiem ar Ml pirmajas 24 stundas.
Ja nav kontrindikaciju iestajoties, BAB var I B B
lietot i/v pacientam ar AH.
Ja pirmajas 24 stundas sakara ar
kontrindikacijam nesanéma BAB, péc c D
stavokla stabilizéSanas stavoklis japarskata
no jauna.

Angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori (AKE-1) un angiotensina recep-
toru blokatori (ARB)

AKE-I mazina mirstibu pacientiem péc M, veicina miokarda struktlras atjauno-
§anos un mazina sirds mazspéjas attistibas iespéju [170-173]. AKEI mazina mirstibu
pacientiem ar M, ipasi, ja to lietoSana uzsakta agri péc hospitalizacijas, neatkarigi
no ta, ir vai nav veikta agrina reperfizija. To terapiju uzsak pirmo 24 stundu laika
no AKS simptomu sakuma, parasti ne agrak ka sesas stundas péc sakuma, kad
pacienta stavoklis ir stabilizgjies, un turpina vismaz 4-6 nedélas. Ja AKEI neuzsaka
AKS pirmajas 24 stundas, to lietoSanu uzsak tuvakajas dienas.

Vairuma gadijumu pacientiem péc MI AKEI jalieto ilgstosi. Labaki AKEI lietoSa-
nas rezultati ir augsta riska pacientiem péc Ml, Tpasi péc plasa priekseja vai atkar-
tota MI, ka ari pie zemas izsviedes frakcijas (<40%) vai sirds mazspéjas simpto-
miem un pacientiem ar cukura diabétu. Papildus AKEI lietoSanas indikacijas ir:

- KK disfunkcija un/vai sirds mazspéja,

- arteriala hipertensija ipasi augsta riska pacientiem un pacientiem
ar cukura diabetu,

- nefropatijas,

- 2. tipa CD ar mikroalbumindriju.

AKEI aizkavé KK remodelaciju, sirds mazspéjas attistibas risku un samazina at-
kartota Ml iespéju. AKEI nav tieSs antiiS$émisks efekts, tomér netiesi tie var mazinat
pécslodzi un miokarda skabekla patérinu un uzlabot endoteélija funkciju. Ramipri-
lam un perindoprilam piemit kardiovaskulara protekcija ari pacientiem bez arteria-
las hipertensijas, kreisa kambara disfunkcijas un sirds mazspéjas.

AKEI nelieto, ja akutaja fazé sistoliskais AS ir zem 100 mm Hg vai ir zinamas
kontrindikacijas So preparatu lietoSanai. Nevajag lietot AKEI intravenozi pirmajas
24 stundas no simptomu sakuma.

AKEI nelieto, ja ir hipotensija (SAS <100 mm Hg vai AS pazeminasanas >30 mm
Hg zem izejas spiediena).
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Rekomendacija AKE inhibitoru terapijai AKS pacientiem

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju Atbilstosi

5 Atbilstosi
klase starpF_autls- Latvijas MK
kajam . .
g noteikumiem
vadlinijam
Pacientam ar STEMI ar sastrégumu plausas
vai ar KK IF <40%, ja nav hipotensijas, AKEI A A
terapiju uzsak pirmo 24 stundu laika no
simptomu sakuma.
AKEI indicéti ilgstosai lietoSanai
pacientiem péc Ml ar KK IF <40% un A A

pacientiem ar CD, hipertensiju vai hronisku
nieru slimibu, ja nav kontrindikaciju.

Peroréalie AKEL ir arT lietderigi visiem
pacientiem ar akdtu Ml ar vai bez lla B B
reperfzijas terapijas (II-a, B).

AKEI lietoSanu apsver visiem pacientiem
péc AKS, lai novérstu i$émiskos notikumus
(lla, B). leteicams izvéléties preparatus un
devas ar pieraditu efektivitati.

Ila C D

ARB lietoSanu apsver pacientiem ar Ml, kas netoleré AKEI un kuriem ir sirds maz-
spéja ar KK IF =40% (1, B).

Kalcija kanalu blokatori (KKB)

KKB vieta AKS gadijuma ir ierobeZota. Parasti dihidropiridinu grupas KKB (pie-
méram, amlodipinu) lieto, ja turpinas stenokardija, neskatoties uz terapiju ar BAB
un nitratiem, vai pacientiem ar arterialo hipertensiju, ja spiedienu nekontrolé ar
AKEI. Garas darbibas dihidropiridinus nav ieteicams lietot bez BAB terapijas. Me-
taanalizé nav parliecinosu datu par KKB efektu uz reinfarktu vai mirstibas samazi-
nasanu. Nedihidropiridinus (verapamilu vai diltiazemu) lieto, ja ir BAB lietoSanas
kontrindikacijas vai nepanesamiba. Ir noradijumi, ka verapamilam un diltiazemam
ir aizsargajoSa loma pie NSTEMI. Kalcija kanalu blokatorus, ipasi nedihidropiridinus
(verapamilu, diltiazému) nav ieteicams lietot, ja ir nozimigi traucéta kreisa kamba-
ra sistoliska funkcija.

Nitrati

Nav pieradijumu, ka ilgstoSas darbibas nitratu lietoSana uzlabo prognozi péc
AKS [174,175]. Nitratu lietoSanu ka vienu no antianginaliem lidzekliem apsver, ja
pacientam turpinas iSémijas epizodes (stenokardija vai méma isémija). Isas dar-
bibas nitrati joprojam ir pirmas rindas lidzeklis iSémijas epizozu kupésanai, ka ari
profilaksei pirms stenokardijas [ekmi provocéjosiem faktoriem.
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Aldosteronu receptoru antagonisti (ARA)

Spironolaktonu ir lietderigi lietot pacientiem ar KK disfunkciju un hronisku,
smagu sirds mazspé&ju (NYHA 111-1V). Hroniski lietojot spironolaktonu, nedaudziem
pacientiem var attistities ginekomastija. Eplerenons ir jauns aldosterona receptoru
antagonists ar 1000 reiZzu mazaku afinitati pret progresterona receptoriem ka spi-
ronolaktons. Aldosterona receptoru antagonistu lietoSanu apsver pacientiem péc
MI ar KK sistolisku disfunkciju ar SM vai cukura diabétu. ARA nelieto, ja ir smaga
nieru mazspéja (kreatinins >2,5 mg/dl virieSiem un >2,0 mg/dl sievietem) vai hiper-
kaliemija, vai nav iesp&jams regulari monitoret kalija limeni.

Rekomendacija ARA terapijai AKS pacientiem

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju s?:?itsatlftéiis- Atbilstosi
klase pta Latvijas MK
kajam

e noteikumiem
vadlinijam

Aldosterona blokadi apsver pacientiem
péc M, kuri jau sanem AKEI, BAB un
kuriem IF <40%, ir vai nu cukura diabéts B B
vai sirds mazspéja, bez nozimigas renalas
disfunkcijas vai hiperkaliémijas.

Stattni (hidroksimetilglutaril-koenzima A reduktdzes inhibitori)

Lipidus pazemino$a terapija AKS gadijuma jauzsak bez kavésanas. Statini sa-
mazina mirstibu un turpmakos koronaros notikumus. Mazas nerandomizétu péti-
jumu apaksgrupas parada, ka statinu nozimeésana sniedz atru efektu pie AKS. Sakot
savlaicigi lietot statinus pie AKS, klinisks ieguvums ir jau pec 3-4 ménesiem, kas ir
daudz atrak neka hroniskas KSS gadijuma. MIRACL pétijuma [176], uzsakot ator-
vastatina (80 mg) terapiju vidéji 63 stundas péc uznemsanas, samazinajas hos-
pitalizaciju skaits sakara ar stenokardijas recidivu, ari kopéjais galamérkis (nave,
atkartots M, hospitalizacija) bija mazaks atorvastatina grupa. Zviedru registra dati
(RIKS-HIA) rada, ka agrini un agresivi uzsakta lipidus pazemino$a terapija atzistama
par labaku. Daudzi pétijumi ir paradijusi, ka statiniem piemit spéja stabilizét pan-
gu, samazinat iekaisumu, kam ir loti svariga loma turpmako notikumu un slimibas
progreséSanas mazinasana. Statinu terapijas lietoSana indicéta visiem pacientiem
ar AKS neatkarigi no lipidu limena. Statinu lietoSanas uzsaksana slimnica uzlabo to
turpmakas ilgstosas lietosanas biezumu ambulatori, kas ir loti nozimigi koronaras
slimibas un citu aterosklerotisko bojajumu profilaksé. Statinus pacientam ar AKS
vai Ml iesaka sakt lietot pirmo 24 stundu laika. Ja statinu terapiju uzsak dazu dienu
laika péc AKS, tie samazina iekaisumu un tadas komplikacijas ka reinfarkts, péecin-
farkta stenokardija un aritmijas. Nav zinojumu par risku vai droibas apsvérumiem,
agri sakot statinu terapiju AKS gadijuma.
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Paslaik vienigais plasak pétitais statins AKS gadijuma ir atorvastatins. leteicama
deva ir 80 mg/d. Sadas devas do$anas ilgums péc AKS nav precizi definéts, tomér
individuali, atkariba no KV riska, KSS gaitas, sasniegta lipidu mérka devas korekciju
(pakapenisku mazinasanu lidz 40-20 mg) var izskatit péc 3-6 ménesiem.

Ja pacients jau ir sanémis statinu terapiju, tad terapiju turpina (llb, C). Ja stati-
nu terapiju pacientam ar AKS partrauc, iestajoties klinika, var palielinaties mirstiba
akdtaja perioda un MI komplikacijas.

Ja pacientam ar stabilu stenokardiju vai hemodinamiski stabilam pacientam
ar AKS veic PCI, miokarda nekrozi un iekaisumu mazina 3-7 dienu statinu lietoSa-
na pirms proceddras. Ir pamatoti lietot statinus pirms planveida vai steidzamas
PCl, lai samazinatu perioperativu MI. Ja pacientam ar NSTEMI vai ar dokumentétu
iS5émiju 12 stundas pirms PCI dod 80 mg atorvastatina un papildus, nekavéjoties
pirms procediras dod véel 40 mg atorvastatina, 30 dienu laika ievérojami mazinas
KV notikumi, ieskaitot navi.

Rekomendacija statinu terapijai AKS pacientiem

Pieradijumu limeni

Rekomendaciju AtbllStOS.I Atbilstosi
klase starptautis- .
- Latvijas MK
kajam . .
g noteikumiem
vadlinijam
Intensiva statinu terapija (ZBL mérkis <1,8
mmol/L) jasak 24 stundu laika no AKS
sakuma (t.i., talit péc iestasanas) visiem
S . . R B B
pacientiem ar jebkuru AKS veidu, ja nav
noteiktu kontrindikaciju (t.i., pieradita
nepanesamiba).

Fibrati u.c. hipolipidemizéjoSie lidzekli

Ja pacientam péc statinu lietoSanas un ZBL mérka sasniegSanas TG ir no
2,3-5,7 mmol/L, apsver fibratu lietoSanu. Ja TG ir >5,7 mmol/L, apsver sakotnéju
fibratu lietoSanu kopa ar statiniem.

Nav pieradijumu par ezetimiba lietoSanas klinisko efektivitati pacientiem péc
AKS.

Omega-3 taukskabes (03TS)

KSS pacientiem un paréjai populacijai galvenais O3TS avots uztura ir treknas
zivis, tomer to lietoSana ir saistita ar potenciali kancerogénu vielu uznemsanu pie-
sarnojuma dél, un ir gratibas pacientu gan motivet, gan kontrolét mainitos ikdienas
paradumus. GISSI-Prevenzione pétijums pieradija augsti koncentrétas un attiritas
03TS (Omacor® - 1g x 1 diena) lietoSanas nepiecieSamibu sekundaraja profilaksé
pacientiem péc Ml, jo, sakot lietot O3TS agrini (lidz trim méneSiem péc parciesta
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MI), kopéja mirstiba samazinajas par 20%, kardiovaskularas naves risks - par 30%
un péksnas naves risks - par 45%. Statistiski ticamas atskiribas paradijas agrini,
jau péc Cetriem méneSiem.

Pacientiem ar pieraditu KSS un miokarda infarktu tris ménesu laika ir nepie-
cieSams uzsakt sekundaro profilaksi ar augsti attiritu un koncentrétu O3TS 1g X 1
diena (pieradijumu limenis | B). Minimalais augsti koncentrétas un attiritas O3TS
lietoSanas ilgums ir seSi ménesi.

03TS lielaku devu (2,0-3,0 g) lietoSanu apsver pacientiem ar smagu hiper-
trigliceridemiju.
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