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Izmantotie saisinajumi

AH - arteriala hipertensija
AS - asinsspiediens
ASV — Amerikas Savienotas Valstis
AV - atrioventrikulars
BAB - [} adrenoblokatori
Ca - kalcijs
EKB - Eiropas Kardiologu biedriba
(European Society of Cardiology)
g — grams
HOPS - hroniska obstruktiva plausu slimiba
I - jonu plasma sirds vaditajsistéma, kas kontrolé spontanu diastolisku
depolarizaciju sinusa mezgla un regulé sirds ritmu
(funny current, pacemaker current)
KSS - koronara sirds slimiba
KV - kardiovaskulars
KVS - kardiovaskulara slimiba
LKB - Latvijas Kardiologu biedriba
MI - miokarda infarkts
mg — miligrams
mg/d — miligrami/diena
mm Hg — dzivsudraba staba milimetrs
n - pacientu skaits
ng/ml — nanogrami/mililitra
NS - nervu sistéma
NSTEMI - miokarda infarkts bez ST segmenta elevacijas
(non ST-segment elevation myocardial infarction)
p — statistiskas ticamibas koeficients
RAAS - renina-angiotensina-aldosterona sistéma
SF - sirdsdarbibas frekvence
SNS - simpatiska nervu sistéma
STEMI - miokarda infarkts ar ST segmenta elevaciju
(ST-segment elevation myocardial infarction)
t.sk. — taja skaita
VO, - skabekla patérins

x/min — reizes minité




Ievads

Kardiovaskularas slimibas un to inovativas diagnostikas un arsté$anas metodes ir
kluvusas par medicinas prioritati. Tomér Pasaules Veselibas organizacijas eksperti
apgalvo, kaaripéc 20 gadiem sirds un asinsvadu slimibas bis galvenais saslimsanas
un naves iemesls. Ka mainit is pesimistiskas prognozes? Sirds slimibu etiologija
joprojam nav pilnibaizzinata, ta¢u tadiriska faktori ka paaugstinats asinsspiediens,
holesterina limenis, smékésana ir labi zinami. Nenoliedzama ir ari $o riska faktoru
korekcijas ietekme uz jaunu slimibas gadijumu vai atkartotu notikumu attistibu
pacientiem ar jau eso$u koronaru sirds slimibu. Tomeér biezi pacienta riska profils
isti neizskaidro slimibas rasanos. Tas ir stimuléjis pasaules pétniekus meklét
jaunus biokimiskus, genétiskus un citus riska faktorus, ieviesot arvien smalkakas
diagnostikas metodes. Lai gan daudzu jauno riska faktoru vai varbut slimibas
markieru loma ir pretruniga, tradicionalo riska faktoru saimei ir pievienojies
jauns, érti un viegli nosakams riska faktors. Ta ir paatrinata sirdsdarbiba miera
stavokli. Sis Latvijas Kardiologu biedribas zinatniskais nolémums koncentréta
veida sniedz jaunakos pieradijumus par palielinatas sirdsdarbibas frekvences
lomu pacientiem ar koronaru sirds slimibu, ka ari rekomendacijas tas efektivai
samazinasanai.

Kopsavilkums

KSS gadijuma paatrinata sirdsdarbiba batiski ietekmé gan slimibas simptomatiku,
gan prognozi.
«Pacientiem ar koronaro sirds slimibu butisks sirdsdarbibas frekvences
pieaugums palielina O, patérinu un isakas diastoles dél pasliktina ta piegadi.
«Palielinata sirdsdarbibas frekvence ir lidz $im nepietiekami novértéts, bet loti
nozimigs, neatkarigs KV riska faktors. KSS pacientiem sirdsdarbibas frekvence,
kas >70 x/min, batiski palielina KV notikumu biezumu, tapéc ta pacientiem ar
KSS ir nozimigs riska faktors ar prognostisku nozimi, kas javérté ikdiena un
jakorigeé ar medikamentiem, ja >70 x/min.

Masu darba grupa sirdsdarbibas frekvenci miera stavokli iesaka meérit, skaitot
pulsu sédus stavokli péc tam, kad pacients vismaz S minates ir pasédéjis klusa
telpa ar komfortablu gaisa temperataru. Pulsu skaita 30 sekundes un tad iegato
radijumureizinaar divi. Mérijumu atkarto vismaz 2 reizes. Sirdsdarbibas frekvence
miera stavokli virs 70 reizém minuté uzskatama par palielinatu, jo ir saistita ar
paaugstinatu atkartotu kardiovaskularo notikumu risku pacientiem ar koronaru
sirds slimibu, tapéc nepiecie$ama tas samazinasana.

Samazinot sirdsdarbibas frekvenci, iespéjams novérst miokarda i$émiju
un samazinat KV notikumu risku. Tadéjadi sirdsdarbibas frekvences
samazinasana ir viena no iespéjam sasniegt abus galvenos KSS arstésanas
mérkus: uzlabot prognozi un samazinat simptomus.

Starp nemedikamentoziem pasakumiem, kas palidz samazinat paatrinatu
sirdsdarbibu, ipasi minama fiziskas aktivitates palielina$ana.

Tacu vairakumam pacientu ar kardiovaskularo patologiju indicéta sirdsdarbibas
frekvences samazinasana ar farmakologiskiem lidzekliem.

Sirdsdarbibas frekvences samazinaganai var lietot § adrenoblokatorus (BAB),
ivabradinu, nedihidropiridina kalcija kanalu blokatorus (verapamilu, diltiazému)
un sirds mazspéjas gadijuma — ari digoksinu.

Péc pasreizéjiem datiem, Latvija sirdsdarbibas frekvences kontrole pacientiem
ar stabilu stenokardiju netiek pilniba sasniegta, lai gan B blokatoru lietosanas
prevalence ir augsta.

KSSslimniekiem péc miokarda infarktasirdsdarbibasfrekvencessamazinasanu
sak ar B blokatoru. Ja mérka sirdsdarbibas frekvenci, kas ir <70 x/min, neizdodas




sasniegt ar p blokatoriem, terapija pievienojams ivabradins.

KSS slimniekiem ar sirds mazspéju 3 adrenoreceptoru blokade ir arstésanas
starakmens. Mérka sirdsdarbibas frekvence ir <70 x/min. Ja to neizdodas sasniegt
ar 3 blokatoriem, terapija pievienojams ivabradins.

KSS slimniekiem ar kreisa kambara disfunkciju un slodzes stenokardiju,
kam sirdsdarbibas frekvence miera stavokli ir >60 x/min, terapija pievienojams
ivabradins.

Stabilu KSS slimnieku (bez miokarda infarkta anamnézé) sirdsdarbibas
frekvences samazina$anai izvéles medikaments var bt ivabradins.

KSS slimniekiem, kam beta blokatori ir kontrindicéti vai ir to nepanesiba,
efektivas sirdsdarbibas frekvences samazinasanas nolakos lietojams ivabradins.

1. Sirdsdarbibas frekvence un dzives ilgums

Pétijumi ir paradijusi, ka pastav apgriezta sakariba starp sirdsdarbibas frekvenci
(SF) miera stavokli un dzives ilgumu. Si sakariba konstatéta, analizéjot dazadu
dzivnieku sugu sirdsdarbibas frekvenci un dzives ilgumu [36]. Cilvéka dzives
ilgums butiski pagarinjies tikai pagajusa gadsimta laika, un tas saistams ar
veselibas apriipes uzlabosanos (skat. 1. attélu).

Interesanti ir apsvérumi par to, ka dzivas batnes kopéjais sirds kontrakciju skaits
muza laika ir aptuveni 3 miljardi neatkarigi no ta vai cita dzivnieka dzives ilguma
[36; 6; 41].

1. attéls. Sirdsdarbibas frekvence un dzives ilgums
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Sie pétijumi un pienémumi ir loti svarigi kliniskaja aspekta. Tie lauj secinat, ka
neliela SF miera stavokli saistita ar dzives ilguma palielinasanos, bet palielinata
SF, budama KV riska faktors, saistita ar dzives ilguma saisinasanos.

Nelielas SF pozitivas ietekmes precizi patofiziologiskie mehanismi nav zinami,
tomeér daudzkart pieradits, ka SF tiesi ietekmé metabolo procesu atrumu un ciesi
saistita ar fizisko aktivitati. Labi zinams, ka sakariba starp metabolisma atrumu un
SF ir tada pati ka sakariba starp kermena masu un SF [6].




Taka SFir ietekmigs metabolisma atruma determinants, logisks ir pienémums
par SF sakaribu ar dzivnieku un ari cilvéka dzives ilgumu.

Tads pienémums savukart liek domat par to, ka cilvéka dzives ilgumu var
palielinat, pazeminot SF.

2. Palielinata sirdsdarbibas frekvence ka isémijas
izraisitaja
2.1. Palielinata sirdsdarbibas frekvence un i§émija - iespé&jamie
mehanismi

Miokarda i$émija rodas, ja miokarda skabekla patérin§ (VO,) parsniedz ta
piegades iespéjas pa koronarajam artérijam. Miokarda vielmainas nodro$inasanai
nepiecie$amo skabekla patérinu butiski ietekmeé sistoliskais arterialais spiediens,
sirdsdarbibas frekvence, miokarda kontrakcijas spéja un sirds izméri. Jebkura
minéta parametra pieaugums palielina miokarda skabekla patérinu. Normali
eksisté pietiekami lielas koronaro artériju dilatacijas rezerves, kas vajadzibas
gadijuma nodrosina pat pieckartigu koronaras asinsrites pieaugumu, lai
nodrosinatu nepiecie$amo skabekla daudzumu, pieaugot ta patérinam. Pétjjumi
par sakaribu starp SF un skabekla patérinu fiziskas slodzes apstaklos augstas
klases sportistiem ir paradijusi fenomenalas SF un organisma skabekla patérina
reguléjosas un adaptivas iespéjas. Pieméram, ja SF ir 120 x/min, tad VO, ir ap
40% no individuala maksimala VO, ; ja SF ir 130 x/min, tad tas sasniedz 45-54%,
bet, ja pulss ir 170 x/min — ne vairak ka 75-79% no maksimala VO, [52].

Neatbilstibu starp skabekla patérinu un ta piegadi var radit loti daudzveidigi
faktori, kuri vai nu palielina miokarda prasibas péc skabekla, vai/un samazina
koronaro asins plasmu un kuru iedarbiba var izpausties tris galvenajos variantos:

1) pacientiem ar izteiktu koronaro artériju patologiju i$émijas pamata ir koronaro
artériju nespéja adekvati palielinat asinsrites intensitati palielinata VO,
apstaklos;

2)pacientiem ar veselam koronarajam artérijam galvenais i$émijas iemesls ir
koronaras asinsrites samazinasanas neatkarigi no VO, izmainam. Uzskatami
pieradits, ka $ados gadijumos galvena loma ir koronaro artériju spazmaij;

3)abu ieprieks minéto faktoru — koronaro artériju aterosklerotiska bojajuma
un angiospazmas - kombinacija nosaka VO, pieaugumu un paatrina i$émijas
rasanos.

Jebkura no Siem trim variantiem nozimigs SF pieaugums ir uzskatams par

butisku i$émijas determinantu.

SF ir noteicos$s faktors miokarda metabolo procesu norisé, tadéjadi nosakot ari




miokarda oksigenacijas intensitati un darba slodzi. Pacientiem ar aterosklerotisko
procesu dé| ierobezotu koronaro asinsriti SF pieaugums palielina sirds slodzi un
ka sekas ari paatrina i$émijas attistibu lidz ar iespéjamajam komplikacijam.
Eksperimentali un kliniski pieradita SF pieauguma saistiba ar koronaras
aterosklerozes attistibu un ari ar aterosklerotiskas platnites plisuma riska
pieaugumu, lidz ar to akata koronara sindroma risku un akata miokarda
infarkta (MI) attistibu. Perskis (Perski) un lidzautori jau 1988. gada American
Heart Journal zinoja par 116 pacientiem péc MI, jaunakiem par 4S5 gadiem,
kuriem augstas SF gadijuma aterosklerotiskais indekss bija tris reizes augstaks
un koronaro asinsvadu stenozes bija divas reizes biezak, salidzinot ar zemu SE.
Lidzigi dati sastopami, analizéjot arteridlas hipertensijas (AH) pacientu SF.
Heidlands (Heidland) un Strauers (Strauer) 2001. gada apstiprinaja SF negativo
ietekmi uz artériju elastigumu, pirmkart miegartérijas un krasu aortas sienu
elastigumu, turklat viriesiem risks bija statistiski ticami augstaks neka sievietém.
Turpmaka ar angiografijam apstiprinata analize apliecinaja sakaribu starp kreisa
kambara masas pieaugumu >270 g, vidéjo sirdsdarbibas frekvenci >80 x/min un
aterosklerotiskas platnites plisumu novérojuma gaita (p=0,02).

2.2. Palielinatas sirdsdarbibas frekvences negativie efekti

Frekvences regulaciju nodro$ina vairaki limeni, sakot ar smadzenu garozu/
zemgarozu, talak piedalas gan virsnieres, gan sirds automatisma centri. Ne velti
médz teikt, ka sirdsdarbibas frekvence ir zinams masu organisma stabilitates
raditajs, respektivi, palielinata SF ir organisma regulacijas sistému defektu
indikators.

Ja sirds darbojas léndk (miera stavokli normas robezas: 60 +/- S x/min), ta
pilnvértigak piepildas, pilnvértigak saraujas, pilnvértigak pilda savu sakna funkciju
un nodrosina organismu ar skabekli. Un ]oti butiski ir tas, ka ari pilnvértigak
atpisas.

Kapéc palielinata SF ir tik nevélama?

«SF palielinajums saistits ar kardiovaskularas mirstibas pieaugumu.

«SEF pieaugums provocé aterosklerotisko procesu patogenézes attistibu
(pieaug asinsvadu sienas stress, rodas endotélija bojajums, pieaug endotélija
caurlaidiba).

«Tiek izjaukts autonomas nervu sistémas lidzsvars.

«SF pieaugums rada miokarda metabolo parslodzi.

SF pieaugot, mazinis aritmiskais slieksnis (jau sen zinims, ka 88%
kardiovaskularas naves gadijumu ir aritmiski).

Sirdsdarbibas frekvences nozimigums saistams galvenokart ar to, ka ta atspogulo
autonomas NS disbalansu ar simpatiskas NS aktivaciju. Savukart palielinatu SNS
aktivaciju nosaka genétiskie faktori un tadi riska faktori ka stress, smékésana,
parmériga kaloriju uznemsana, mazkustigs dzivesveids. SNS aktivaciju veicina
arl aptauko$anas, insulinrezistence, cukura diabéts, depresija, trauksme, sirds
mazspéja. Parmeériga SNS aktivacija akati var veicinat i$émiju, koronaro spazmu,
aterosklerotiskas platnites nestabilitati, hipertensivas krizes, ka ari hroniska
RAAS aktivacija veicina dislipidémiju, endotélija disfunkciju, aterosklerozi,
kreisa kambara hipertrofiju, KSS un sirds mazspéjas attistibu un progresésanu.

Nozimigs SF pieaugums ir uzskatams par batisku iSémijas noteicéjfaktoru.
Pacientiem ar aterosklerotisko procesu dél ierobeZotu koronaro asinsriti SF
pieaugums palielina sirds slodzi un lidz ar to ari veicina i$émijas attistibu
lidz ar iespéjamam komplikacijam.
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3. Palielinata sirdsdarbibas frekvence ka
neatkarigs KVS riska faktors

Palielinata sirdsdarbibas frekvence ir lidz $im nepietiekami noveértéts, bet arkartigi
batisks neatkarigs KVS riska faktors.

3.1. Epidemiologiskie un retrospektivie dati

20. gadsimta pédéjas desmitgadés palielinajas interese par SF saistibu ar mirstibu
pacientiem ar KSS (ar infarktu un bez ta), arterialo hipertensiju un vecumu. 80.
gados ASV veiktie epidemiologiskie pétijumi apstiprinaja saistibu starp augstu
SF un péksnu navi virieSiem, turklat $1 sakariba palika spéka, ari npemot véra citus
riska faktorus [15; 33; 25].

Pieméram, tika pieradits, ka SF palielina$anas par 40 x/min cilvékiem ar
asinsspiedienu virs 140/90 mm Hg izraisa mirstibas divkar$o$anos. Tomeér sie
pétijumi lielu atsaucibu neieguva.

Interese par SF un KVS mirstibu ievérojami palielinajas 90. gadu beigas, kad tika
atkartoti analizéti iepriekséjie epidemiologiskie pétijumi [27] un veikti jauni
pétijumi: Paris Prospective Study [31], CASTEL (Cardiovascular Study in the
Elderly) ltalija [38], CORDIS (Cardiovascular occupation Risk Factors Detection in
Israel Industries study) [35], pétijumi Francija [2].

CARDIA (Coronary Artery Risk Development In Young Adults) pétijuma tika
apstiprinats, ka AS palielinajums par 0,7 mm Hg saistits ar SF pieaugumu par 10
x/min.

Cita pétijuma [3] noteikts, ka 65-70 gadus vecu virieSu izredzes sasniegt 85
gadu vecumu, ja SF ir virs 80 x/min, ir par 40% zemakas neka tiem, kuriem SF
neparsniedza 60 x/min. Sievietém $adu sakaribu nenovéroja.

Daudzie epidemiologiskie un retrospektivie dati kopuma skaidri pierada, ka
pastav apgriezta sakariba starp sirdsdarbibas frekvenci miera stavokli un citiem
kardiovaskulariem (KV) riska faktoriem, ka ari KV saslimstibu un mirstibu.
Sirdsdarbibas frekvences saistibu ar KV mirstibu novéro visos vecumos un dazadas
kliniskas situacijas gan kopéja populacija (skat. 2. attélu) [32], gan pacientiem ar
KSS (skat. 3. attélu) [14], hipertensiju [24], péc miokarda infarkta [49] un citas
pacientu grupas, tomeér ta ir mazak izteikta sievietém.

2. attéls. Sirdsdarbibas frekvence ka péksnas naves riska faktors
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3. attéla paradits, ka koronarajiem pacientiem ar sirdsdarbibas frekvencizem 62 x/
min ir ievérojami zemaka KV un ari kopéja mirstiba salidzinajuma ar pacientiem,




13

kam sirdsdarbibas frekvence ir virs 83 x/min.

Lai gan sirdsdarbibas frekvence korelé ar citiem faktoriem, ka arterialo
hipertensiju, insulina un lipidu limeni, kermena svaru, tomér pédéja laika
atzist, ka sirdsdarbibas frekvence miera stavokli ir neatkarigs KVS riska faktors
[14; 37]. Eiropas Hipertensijas biedribas consensus sapulces parskata noradits,
ka sirdsdarbibas frekvence ir pat nozimigaks KV mirstibas riska faktors neka
holesterins un/vai arteriala hipertensija [37].

Palielinita sirdsdarbibas frekvence miera stivokli (>80 x/min) korelé ar artériju
elastibas zudumu un iespéjamu aterosklerotiskas platnites plisumu [28].

3.2. Prospektivie dati

Lai ari epidemiologiskie un retrospektivie dati skaidri norada uz SF saistibu ar KV
notikumiem, lidz nesenai pagatneineatbildéts bija jautajums: kadsir sirdsdarbibas
frekvences robezlielums, kuru sasniedzot sak paaugstinaties KV risks?

Atbildi uz $0 nozimigo jautajumu sniedza pétijums BEAUTIFUL.

BEAUTIFUL ir pirmais prospektivais pétijums par sirdsdarbibas frekvences
ietekmi uz KV notikumiem koronaras sirds slimibas pacientiem ar kreisa kambara
disfunkciju. Tas ir randomizéts, dubultakls placebo kontroléts paralélu grupu
pétijums, kura ieklauti 10 917 KSS pacienti ar kreisa kambara izsviedes frakciju
<40%. Pacienti sanéma ivabradinu S mg, péc iespéjas titréjot lidz 7,5 mg 2 reizes
diena (n=5479), vai placebo (n=5438), nemainot pacientu konvencionilo KSS
medikamentu terapiju, kas definéta vadlinijas. Lielaka dala pacientu jau sakotnéji
sanéma [ blokatorus (87%).

Tika konstatéts, ka:

KSS pacientiem sirdsdarbibas frekvence, kas >70 x/min, palielina KV naves
biezumu, hospitalizaciju sirds mazspéjas dél, fatalu un nefatalu MI, ka ari
revaskularizaciju biezumu [20].

Japulss pieaugpar S sitieniem miniité, KV navesrisks palielinas par 8% (p=0,0005),
atkartota hospitalizacija sirds mazspéjas dé] — par 16% (p<0,0001) un atkartota
hospitalizacija miokarda infarkta dé] — par 7% (p=0,052) [20].

Apkopojot daudzu lielu pétijumu datus, var secinat, ka palielinata SF ir saistama
ar kardiovaskularas mirstibas palielinasanos, turklat neatkarigi no citiem riska
faktoriem - SF palielina$anas tie$i saistita ar kardiovaskularas un kopéjas
mirstibas riska pieaugumu, un $i saikne ir neatkariga no citiem klasiskajiem riska
faktoriem, ka vecums, dzimums, arterialais asinsspiediens (AAS), cukura diabéts,
lipidu profils u.tml. SF negativa ietekme uz mirstibas biezumu novérota gan visa
populacija, gan pacientiem ar hipertensiju, gan gados vecakiem pacientiem,
pacientiem péc miokarda infarkta (MI) un ar koroniro sirds slimibu. Ir vairaki
iespéjamie patofiziologiskie mehanismi, kuri nosaka un ietekmeé $o sakaribu.

Sirdsdarbibas frekvence ir nozimigs riska faktors ar prognostisku
nozimi, kas javérté ikdiena, kontroléjot pacienta klinisko stavokli, un
medikamentozi jakorigg¢, ja parsniedz 70 x/min.
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4, Sirdsdarbibas frekvences kontrole KSS

pacientiem Latvija

Latvija ir salidzino$i maz datu par sirdsdarbibas frekvenci un tas kontroli
pacientiem ar koronaru sirds slimibu.

2006.gada Latvijas Kardiologu biedriba sadarbiba ar Servier veica epide-
miologisku novérojumu REALITY: “Ambulatoro stenokardijas pacientu un sirds
ritma novérojums”. Ta mérkis bija raksturot sirdsdarbibas frekvenci pacientiem
ar stabilu stenokardiju, analizét izmantoto arstéSanu, ka ari izprast, vai arsti
sirdsdarbibas frekvenci uztver ka stenokardijas pacientu arsté$anas mérki.
Pétijuma bija ieklauti 300 pacienti ar arstétu stabilu stenokardiju. Pacientu
vidéjais vecums bija 65,2£9,2 gadi, 64% bija virie$i. 67% pacientu bija ne tikai
stabila stenokardija, bet ari hipertensija, 54% — sirds mazspéja, 20% — cukura
diabéts un 5%- bronhiala astma vai HOPS. Vidéja sirdsdarbibas frekvence kopéja
populacija bija 70,3+11,3 x/min, bet mérkis, péc arstu domam, bija 60,1+4,7
x/min. Kopuma tikai 49% pacientu sirdsdarbibas frekvence bija zemaka neka
70 x/min. 91% pacientu terapija sanéma { blokatorus. p blokatoru lieto$anas
biezums neatskiras pacientu grupas, kuriem sirdsdarbibas frekvence bija <70 x/
min vai >70 x/min (48,9% pret 51,1%, p=0,685). Vidéja sirdsdarbibas frekvence
B blokatoru lietotajiem bija lidziga ka tiem, kas nesanéma $os preparatus (70,4 +
11,4 x/min pret 68,7+9,7 x/min, p=0,495). Vidéjas B blokatoru dienas devas bija
salidzino$i mazas — 69,7 + 30,1 mg/d metoprolola vai 5,3 + 2,0 mg/d bisoprolola.
Pacientiem ar normalu sirdsdarbibas frekvenci <70 x/min metoprolola deva bija
statistiski ticami mazaka neka pacientiem ar paatrinatu sirdsdarbibu — 61,9 £ 26,9
mg pret 76,7 + 31,3 mg, p=0,006, vienlaikus bisoprolola devas neatskiras — 5,2
+ 2,2 mg pret 5,4 £ 1,9 mg, p =0,367. Deviniem pacientiem (3%) B blokatoru
lieto$ana savulaik bija partraukta blakusparadibu vai nepietiekamas efektivitates
dél, bet 33 pacientiem (11%) $o0 iemeslu dé| lietotais preparats nomainits uz citu

P blokatoru.
Galvenie $a pétijuma secinajumi:

Latvija sirdsdarbibas frekvences kontrole pacientiem arstabilu stenokardiju
netiek pilniba sasniegta, lai gan § blokatoru lietosanas prevalence ir augsta.
Tas skaidrojams gan ar neadekvatam f blokatoru devam, gan ar  blokatoru
nepietiekamo efektivitati atseviskas pacientu grupas.

S. Sirdsdarbibas frekvences noteik$§anas metodes
un novértésana

Sirdsdarbibas frekvence (SF) jeb sirds sarau$anas biezums viend miniité ir
pacienta izmeklésanas laika viegli nosakams raditajs, kas raksturo sirds un
asinsvadu sistému. To var noteikt, gan palpéjot pulsu vai auskultéjot sirds
tonus, gan izmantojot paligierices, pieméram, elektrokardiografu, sirdsdarbibas
monitorus.

Pulsu var palpét visas kermena vietas, kur artérijas ir tuvu adai un zem tam ir
cietie audi, pieméram, kauli. Palpaciju veic, ar vidéjo un raditajpirkstu piespiezot
artériju pie kaula. Pulsa noteik$ana nav vélams izmantot ikski, lai pacienta
pulsacijas nesajauktu ar savéjam. Visbiezak pulsu nosaka radialajam artérijam
un miegartérijam. TaCu to iespéjams palpét ari citam artérijam, pieméram,
brahialajam, cirk$pa u.c.

Lidzigi ka asinsspiedienu, ari pulsu ietekmé dazadi faktori, pieméram, kermena
poza, psihiski stimuli, aréjas vides faktori, mérisanas veids. Lai gan pulss ir viegli
nosakams raditajs, ta mérisanas metodologija medicinas literatara biezi netiek
aprakstita vai ieteikumi ir atSkirigi [37].

Misu darba grupa sirdsdarbibas frekvenci miera stavokli iesaka meérit,
skaitot pulsu sédus stavokli péc tam, kad pacients vismaz S minutes ir
pasédgjis klusa telpa ar komfortablu gaisa temperataru. Pulsu skaita 30
sekundes un tad iegato radijumu reizina ar divi. Mérijumu atkarto vismaz
2 reizes.

KSS slimniekiem sirdsdarbibas frekvence miera stavokli virs 70 reizém
minaté ir uzskatama par palielinatu, jo ir saistita ar augstiku atkartotu
kardiovaskularu notikumu risku pacientiem ar koronaru sirds slimibu,

tapéc nepiecieSams to samazinat.
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6. Sirdsdarbibas frekvences samazinasana ka
lidzeklis KSS arstésanas mérku sasnieg$anai

Stabila stenokardija ir visbiezak sastopama KSS izpausme, kas ievérojami ietekmé
pacientu ikdienas aktivitates un dzives kvalitati. Ar to slimo 2-4% Eiropas
iedzivotaju, betliela dala pacientu nesanem optimalu terapiju, lai gan ir izstradatas
vadlinijas stabilas stenokardijas arstésanai.

Pastav divi galvenie KSS arstésanas meérki:

1) uzlabot prognozi, novériot kardiovaskularos notikumus (naviun /vai miokarda

infarktu);
2)uzlabot dzives kvalitati, mazinot simptomus [44; 19].

Daudzos pétijumos ir pieradita paatrinatas sirdsdarbibas miera stavokli nozime
miokarda i$émijas attistiba un patofiziologija (skat. 2. nodalu).

Pacientiem ar KSS vairakums miokarda i$émijas epizozu izraisa palielinata
sirdsdarbibas frekvence, kas rada neatbilstibu starp koronaro asins piegadi
un miokarda metaboliskam prasibam. KSS pacientiem tahikardija samazina
subendokardialo asins plasmu, veicina koronaro vazokonstrikciju un samazina
miokarda kontrakcijas spéjas. Holtera monitoré$anas dati ir pieradijusi, ka
visbiezak miokarda i$émija ar ST segmenta depresiju asociéjas ar sirds frekvences
palielinaganos. Sie dati korelé ar slodzes testu inducéto miokarda i$émiju.
Palielinata sirdsdarbibas frekvence izraisa gan izteiktas stenokardijas lékmes, gan
bezsimptomu - “kluso” — i$émiju, kas atzita par sliktu prognostisku raditaju KSS
pacientiem [30].

Tadéjadi,

samazinot sirdsdarbibas frekvenci, iespéjams novérst miokarda i$émiju,
uzlabojot miokarda perfuziju pagarinatas diastoles laika, un samazinat
miokarda metaboliskas prasibas [21].

Vairaki lieli pétijumi apliecina, ka palielinata sirdsdarbibas frekvence saistama ar
kardiovaskularas mirstibas palielinasanos pat neatkarigi no citiem riska faktoriem
[9]. Sis jautajums plasak apskatits 3. nodala.

Palielinata sirdsdarbibas frekvence palielina asinsvadu sienu stresu, veicinot
endoteélija disfunkciju un lidz ar to aterosklerozi un aterosklerotiskas platnites
ruptiru, kas kliniski izpauzas ka akiits koronars sindroms [13].

Ir ari dati par to, ka:
samazinot sirdsdarbibas frekvenci, samazinas KV notikumu risks.

25 randomizétu pétijumu (kopuma analizéti dati par 30 904 pacientiem — 21
pétijums ar B blokatoriem un 4 pétijumi ar Ca kanalu blokatoriem) metaanalize
paradija, ka pacientiem péc miokarda infarkta novérojama statistiski ticama
sakariba starp sirdsdarbibas frekvences samazinajumu un KV notikumu redukciju,
t.sk. kardiilas naves (p<0,001), kopéjas mirstibas (p=0,008), péksnas naves
(p=0,015) un atkartotu nefatalu miokarda infarktu (p=0,024) samazinijumu
[12]. SF samazinajums par katram 10 x/min nodroginaja kardialas naves relativa
riska redukciju par 30% [12].

BEAUTIFUL pétijjums pieradija, ka, samazinot sirdsdarbibas frekvenci ar
ivabradinu, KSS pacientiem, kam ir kreisa kambara disfunkcija un sirdsdarbibas
frekvence > 70 x/min, statistiski ticami samazinas koronaro notikumu, t. sk.
miokarda infarkta un revaskularizaciju, risks (skat. 7.2.2. nodalu) [22].

No minéta var secinat, ka:
sirdsdarbibas frekvences samazinasana ir viena no iespéjam sasniegt

abus galvenos KSS arstéSanas meérkus: uzlabot prognozi un samazinat

simptomus.
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7. Palielinatas sirdsdarbibas frekvences korekcijas
iespejas

Sirdsdarbibas frekvenci galvenokart nosaka autonomas NS disbalanss, un
to var mazinat ar daudziem nefarmakologiskiem pasikumiem, ka ari ar
farmakologiskiem lidzekliem.

7.1. Nemedikamentozas iespéjas samazinat palielinatu sirdsdarbibas
frekvenci

Loti nozimigi ir novértét, vai SF pieaugumu neveicina kads konkréts faktors,
kuru var novérst vai korigét. No konkrétam patologijam jamin hipovolémija,
anémija, tireotoksikoze, elpo$anas nepietiekamiba vai sirds mazspéja, ka ari
trauksme, depresija. SF pieaugumu novéro ari aptaukosanas, kalorijam bagata
uztura uznemsanas, mazkustiga dzivesveida, smékésanas gadijumos. Reizém SF
pieaugumu var saistit ar bronholitisku lidzeklu, dazu antipsihotisko un narkotisko
vielu lietosanu.

So faktoru ietekmes mazinasana vai novér$ana ir SF mazinasanas butisks
nosacijums.

Loti nozimiga ir fiziskas aktivitates palielinasana, ipasi trenéjosas fiziskas
slodzes palielinasana, kurai ir loma ne tikai autonomas NS lidzsvara
normalizésanda un SF samazinasana, bet ari daudzveidigos labvéligos
metabolos efektos.

SF mazinasana ir butiska gan veseliem, gan slimiem cilvékiem, bet ipasi svarigi tas
ir koronaras sirds slimibas (KSS) un sirds mazspéjas gadijuma. SF samazinasana
mazina miokarda i$émiju un stenokardijas lékmju biezumu, ka ari uzlabo
miokarda funkciju, ipasi diastoli. Jaatceras, ka SF pieaugums korelé ar endotélija
disfunkciju un aterosklerozes attistibas risku.

Vairakumam pacientu ar kardiovaskularo patologiju indicéta SF mazinasana ar
farmakologiskiem lidzekliem.

Ka nemedikamentozas metodes, ar kuram var samazinat palielinatu sirdsdarbibas
frekvenci, var minét sirds vadisanas mezglu — sinuatriala jeb sinusa mezgla vai
atrioventrikulara mezgla — katetrablaciju, izmantojot radiofrekvences energiju vai
aukstumu (kriotehnika). Pacientiem ar saglabatu sinusa mezgla funkciju arkartigi
reti izmanto atrioventrikulara mezgla katetrablaciju, lai samazinatu kambaru

darbibas frekvenci, jo saglabajas atriju tahisistolija un pieaug sirds mazspéjas
attistiba pastavigas kambaru stimulacijas dé]. Masdienas atrioventrikulara mezgla
ablaciju izmanto permanentas atriju fibrilacijas frekvences kontrolei, ja ta nav
iespéjama vai nepietickami efektiva ar atrioventrikularo mezglu blokéjosiem
medikamentiem (BAB, Ca* kanilu blokatori — nedihidropiridini, digoksins).
Sinusa mezgla apvidus katetrablaciju izmanto reti, galvenokart sinusa mezgla
atsacigu (re-entry) tahikardiju arstésana. Retos gadijumos izmanto sinusa mezgla
modulicijas (daléjas ablacijas) taktiku, tacu literatiira datu ir maz, efektivitate
ir stabila, tacu saistita ar iespéjamu jatrogénu sinusa mezgla vajuma sindromu
jeb paaugstinatu ektopisku elektrisku aktivitati priekskambaros ka potencialo
aizvietojoso ritma avotu.

7.2. Medikamentozas iespéjas samazinat palielinatu sirdsdarbibas
frekvenci

SF mazinasanai var lietot P adrenoblokatorus (BAB), ivabradinu,
nedihidropiridina kalcija kanalu blokatorus (verapamilu un diltiazému) un
sirds mazspéjas gadijuma - ari digoksinu.

Noveértéjot $os lidzeklus péc to ietekmes uz koronaro asinsvadu tonusu un sirds
inotropisko funkciju, var piebilst, ka BAB var pasliktinat miokarda funkciju, ja nav
sirds mazspéjas. BAB nepiemit parliecino$s labvéligs efekts uz koronaro asinsvadu
tonusu, tie var pastiprinat koronaro vazokonstrikciju vazospastiskas stenokardijas
gadijuma, tomér sp&j nedaudz samazinat slodzes izraisito vazokonstrikciju.
Nedihidropiridina KKB piemit spéja veicinat koronaro vazodilataciju un nomakt
sirds funkciju, ivabradinam ir neitrals efekts uz koronaro asinsvadu tonusu un
sirds inotropisko funkciju, bet digoksinam ir neitrals efekts uz koronaro asinsvadu
tonusu, tomér piemit neliels inotropisks efekts tikai sirds mazspéjas gadijuma.

7.2.1. B blokatori

Vislielaka nozime SF mazinasana ir BAB. Tiem ir nozimiga loma SF mazinasana
emocionala stresa, trauksmes, tireotoksikozes gadijuma, bet ipasi KSS korekcija.
BAB ir daudzveidigs labvéligs efekts uz kardiovaskularas patologijas attistibu,
tiem piemit antihipertensivs, antiaritmisks, reninangiotensina sistémas aktivaciju
mazinoss efekts un  receptoru jutibu atjaunojoss efekts sirds mazspéjas gadijuma.
KSS gadijuma efekta un dozésanas principa pamata ir SF samazinosais efekts.
Stenokardijas gadijuma miera stavokli vélama SF ir $5-60 x/min un atseviskiem
pacientiem — pat zem S0 x/min, ja pacients $adu frekvenci panes un neparadas
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hipoperfazijas simptomi. Svarigi, ka BAB labi ierobezo SF slodzes laika, un batu
ideali, ja pacientiem ar stenokardiju SF neparsniegtu 100 x/min.

Diemzél, lietojot BAB, jarékinas ar nozimigam blakusparadibam. Cetri galvenie
BAB blaknu mehanismi saistiti ar:
1) gludas muskulatiras spazmu (bronhospazma un aukstas ekstremitates);
2) pastiprinatu efektu uz dazam sirds funkcijam (parmeériga bradikardija,
blokades, parmérigi negativs inotropisks efekts);
3) centralas NS efektiem (bezmiegs, depresija);
4)nelabvéligiem metaboliem efektiem (dislipidémija, pienemsanas
svara, insulinrezistences un/vai cukura diabéta veicinagana).
Japiemin $o preparatu sameéra biezi raditais nogurums, kura ra$anas istais
mehanisms lidz galam nav skaidrs.
Blaknu izteiktibu nosaka preparata ipasibas, galvenokart kardioselektivitate,
$kidiba lipidos un vazodilatéjosas ipasibas.
BAB blaknes nosaka ari galvenas lietosanas kontrindikacijas: smaga bradikardija,
sinusa mezgla vajuma slimiba, AV blokade, bronhiala astma vai smagas
bronhospazmas, aktiva un smaga periféro artériju slimiba. Relativa kontrindikacija
ir metabolais sindroms.

7.2.2. Ivabradins

Ivabradins (Procoralan) ir pirmais selektivais un specifiskais I inhibitors. Tas
iedarbojas uz sinusa mezgla f kanaliem, selektivi blokéjot jonu plasmu, tadéjadi
samazinot sinusa ritma frekvenci [48; 10].

Ivabradins nodrogina visas tira sirds ritma samazinajuma prieksrocibas [48; 10;
8]:
-efektivi samazina sirdsdarbibas frekvenci par 10-14 x/min [47]. Sis efekts ir
devas atkarigs;
-antianginalas un antii$émiskas darbibas dé| ievérojami samazina stenokardijas
lekmju skaitu un uzlabo slodzes panesibu;
cat¥kirtba no P blokatoriem ivabradins neizraisa vazokonstrikciju [42],
neietekmé sirds kontrakcijas spéjas [42], un tam ir labvéligaka ietekme uz
miokarda relaksaciju (vienadas SF samazina$anas gadijuma ivabradins pagarina
diastoli vairak neka 8 blokators [11]).

Ivabradina galvena indikacija ir stabila stenokardija pacientiem ar sinusa ritmu

(ari pacientiem, kas jau lieto B blokatorus).

Ivabradinsindicéts pacientiem, kam ir f blokatoru kontrindikacijas vai nepanesiba
(pieméram, nespéks). Gadijumos, ja pacients nepanes lielas  blokatoru devas,
nelielas $o medikamentu devas var kombinét ar ivabradinu.  blokatora un
ivabradina kombinacija apsverama arl nepietiekamas p blokatoru efektivitates
gadijuma.

Stabilas koronaras sirds slimibas pacientiem, kam nav sirds mazspéjas un nav bijis
miokarda infarkts, terapiju var sakt ari ar ivabradinu, nevis ar beta blokatoriem
[50].

Ivabradinam, salidzinot ar atenololu, novéro lielaku antii§émisko efektivitati [47],
un tam nenoveéro B blokatoriem raksturigas blaknes. Ivabradinam pieradita ari
spéciga antianginala efektivitate pacientiem, kas jau sanem p blokatorus [46].
Ivabradins, salidzinot ar amlodipinu, ne mazak efektivi palielina slodzes ilgumu
lidz miokarda i$émijas paradiSanas bridim [40]. Ivabradinam nav metabolo
blaknu, un tas ir efektivs KSS pacientiem ar cukura diabétu [7]. To labi panes ari
bronhialas astmas pacienti [1].

BEAUTIFUL pétijjuma ir pieradita ivabradina spéja mazinat kardiovaskularos
notikumus pacientiem ar sirdsdarbibas frekvenci > 70 x/min ar stabilu KSS un
kreisa kambara disfunkciju (fatilu un nefatalu miokarda infarktu par 36% un
nepiecieSamibu péc revaskularizacijas 30% gadijumu). Turklat ivabradins ir dross
SF samazino$s lidzeklis, un to labi panes ari kombinacija ar citam antianginalam
un hronisku sirds mazspéju arstéjosam zalem [22].

Ivabradins ne tikai samazina koronaro notikumu biezumu stabiliem KSS
pacientiem ar KK disfunkciju, bet ari batiski mazina KV notikumu risku
stenokardijas pacientiem [23]. BEAUTIFUL pétijuma apak$analize stenokardijas
pacientiem (n=1507) paridija ivabradina spéju statistiski ticami samazinat KV
notikumu biezumu. Pétijuma primarais galamérkis (KV nave + miokarda infarkts
+hospitalizacija sirds mazspéjas dél) tika samazinats par 24% (p=0,05), miokarda
infarkta risks — par 42% (p=0,021) visiem stenokardijas pacientiem. Stenokardijas
pacientu grupa ar SF > 70 x/min miokarda infarkta riska samazinajums salidzinosi
bija veél batiskaks — 73% (p=0,002), un nepieciesamiba veikt revaskularizaciju
samazinajas par 59% (p=0,04).

Lidz $im nav bijusi pieradijumi par neviena cita antianginala medikamenta spéju
mazinat kardiovaskularos notikumus stenokardijas pacientiem [23].

Dozésana — sakuma deva ir S mg 2 reizes diena é$anas laika, bet vairumam
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pacientu péc 3-4 nedélam deva japalielina lidz 7,5 mg 2 reizes diena, ja nav
panakta pietieckama SF samazinasanas.

Ta ka ivabradins darbojas tikai sinusa mezgla, tas nav efektivs priekskambaru
mirgo$anas gadijuma.

Ivabradins rekomendéts stabilas stenokardijas pacientiem Eiropas un ari Latvijas
Kardiologu biedribas vadlinijas [19; 45 ].

7.2.3. Nedihidropiridina tipa Ca kanalu blokatori

Sirdsdarbibu paléninosie kalcija kanalu blokatori verapamils vai diltiazéms ari
mazina SE. Tie ietekmé gan sinusa, gan atrioventrikulara mezgla uzbudinamibu,
ka arl nozimigi nomac sirds kontrakcijas.

Kreisa kambara funkcijas nomaksana ir nozimigaka blakne, ipasi pacientam ar jau
traucétu kambara funkciju.

Pateicoties vazodilatacijai, ievérojami samazinas ari miokarda skabekla patérins.
Sos preparatus lieto arterialas hipertensijas, stenokardijas un supraventrikularo
aritmiju (kambaru frekvences mazinaganai atriju mirgosanas gadijuma un
AV mezgla aritmiju) arstésana. Tos var lietot péc miokarda infarkta BAB
kontrindikaciju gadijuma. Vajadzibas gadijuma $os preparatus var lietot SF
mazinasanai pacientam ar bronhialo astmu vai dazos citos gadijumos, ja ir
kontrindicéti BAB un nav kambaru funkcijas traucéjumi.

7.2.4. Digoksins

Digoksinam piemit unikala inotropiska un SF samazinosa funkcija. Sinusa
mezgla funkcijas mazinasana un AV mezgla nomaksana galvenokart saistama ar
parasimpatisko aktivaciju, tomér zinama loma ir ari simpatiskas NS aktivitates
nomaksanai.

Sinusa mezgla funkcijas mazinasana digoksinam ir nieciga loma, galvena ta
lietosanas indikacija ir kambaru frekvences mazinasana atriju mirgosanas
gadijuma, ko saista ar AV vadi$anas nomaksanu.

KSS pacientiem ar sinusa ritmu digoksinu praktiski lieto tikai sirds mazspéjas
gadijuma. Ta lietosanu ievérojami ierobezo $aurs terapeitiskais diapazons.

8. Praktiskas rekomendacijas SF samazinosu
lidzeklu izvélei KSS pacientiem

SF samazinosas terapijas izvéle ir atkariga no slimnieka koronaras sirds slimibas
formas un sirds kontraktilas funkcijas.

KSS slimnieki péc miokarda infarkta

Vairaki pétijumi un metaanalizes ir paradijusas p blokatoru spéju samazinat
mirstibu un atkartotu infarktu biezumu par 20-25%, lietojot tos ilgstosi péc
miokarda infarkta. p blokatori ir indicéti visiem slimniekiem péc miokarda
infarkta ar ST segmenta elevaciju, ja vini panes $os medikamentus un nav
kontrindikaciju, neatkarigi no asinsspiediena vai kreisa kambara funkcijas (IA
pieradijumu limenis, EKB STEMI vadlinijas, 2008) [18].

Nedihidropiridinu Ca antagonistu lietoSana péc miokarda infarkta ar ST
segmenta elevaciju ir piemérota p blokatoru kontrindikaciju gadijumos, tomeér
ipasa piesardziba jaievéro slimniekiem ar pazeminatu kreisa kambara funkciju
[18]. Sa iemesla deél, ka ari salidzinosi vaja SF samazino$a efekta [51] un biezo
blaknu dé] sis grupas medikamentus praksé lieto reti.

Metaanalizu un registru dati ir paradijusi, ka p blokatoru ilgstosa terapija var
ievérojami samazinat ari naves risku slimniekiem ar miokarda infarktu bez ST
segmenta elevacijas. p blokatori ir indicéti visiem slimniekiem péc miokarda
infarkta bez ST segmenta elevacijas, kuriem ir samazinata kreisa kambara funkcija
(1A pieradijumu limenis, EKB NSTEMI vadlinijas, 2007). Citiem slimniekiem
B blokatori var but derigi, bet nav pieradijumu $adas terapijas parakumam, (3
blokatorus lietojot ilgstosi [16]. Tomér 2004. gada EKB eksperti vienojas, ka
visiem slimniekiem péc miokarda infarkta bez ST segmenta elevacijas jasanem (3
blokatori ilgtermina sekundarai profilaksei (pieradijumu limenis IA) [4].

Nedihidropiridinu Ca antagonistu terapijas ieguvums, lietojot tos péc miokarda
infarkta bez ST segmenta elevacijas, ir apSaubams [43]. Ca antagonistu
pétijumu metaanalize nestabilas stenokardijas slimniekiem parada, ka $is grupas
medikamenti nesamazina ne miokarda infarktu biezumu, ne ari mirstibu [29].
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KSS slimniekiem péc miokarda infarkta SF samazinasanu sak ar
blokatoru. Jaievéro, ka diennakts deva kliniskajos pétijumos metoprololam
bija 100-200 mg, betbisoprololam — 10 mg [26]. Situacija Latvijaliecina par
biezu p blokatoru lietosanu subterapeitiska deva [39]. Mérka sirdsdarbibas
frekvence ir < 70 x/min [20].

Ja meérka SF neizdodas sasniegt ar  blokatoriem, terapija pievienojams
ivabradins (Procoralan) 5-7,5 mg 2 reizes diena [46].

KSS slimnieki ar sirds mazspéju

Tris randomizéti placebo kontroléti pétijumi — CIBIS II (bisoprolols),
COPERNICUS (karvedilols) un MERIT HF (metoprolols) —, kuros tika
randomizéti aptuveni 9000 sirds mazspéjas slimnieku, pieradija f blokatoru
spéju samazinat relativo mirstibas risku $iem slimniekiem par ~34% jau gada
laika. Sos rezultatus apstiprinaja ari placebo kontrolétais SENIORS pétijums ar
nebivololu gados vecakiem (>70 gadi) cilvekiem, kas paradija primaro galamérku
(mirstibas un hospitalizacijas sirds mazspéjas dél) relativa riska samazinasanos
nebivolola grupa par 14%. B blokatori janozimé visiem simptomatiskiem sirds
mazspéjas slimniekiem ar izsviedes frakciju <40%, ja nav kontrindikaciju un
slimnieks $os medikamentus panes. p blokade uzlabo kambaru funkciju, samazina
hospitalizaciju biezumu un uzlabo dzivildzi. Ja vien iespé&jams, hospitalizétiem
slimniekiem arsté$ana ar  blokatoriem jasak pakapeniski jau pirms izrakstisanas
no slimnicas (pieradijumu limenis IA, EKB Sirds mazspéjas vadlinijas, 2008)
[17].

KSS slimniekiem ar sirds mazspéju P adrenoreceptoru blokade ir arstésanas
starakmens. Izvéles medikamenti SF samazinasanai ir metoprolols CR/XL
(Betaloc Zok) 12,5-200 mg/diena, bisoprolols 1,25-10 mg diena, karvedilols
3,125-25 mg 2 reizes diena vai nebivolols 1,25-5S (10) mg/diena, devu
pakapeniski titréjot. Mérka sirdsdarbibas frekvence ir < 70 x/min. [20].

Ja to neizdodas sasniegt ar B blokatoriem, terapija pievienojams ivabradins
(Procoralan) 5-7,5 mg 2 reizes diena [46].

KSS slimnieki ar kreisa kambara disfunkciju un slodzes stenokardiju

BEAUTIFUL pétijuma rezultatu apaksgrupas analize slimniekiem ar slodzes
stenokardiju uzradija bitisku pétijuma primara galamérka (kardiovaskulara
mirstiba, hospitalizacija miokarda infarkta vai sirds mazspéjas dél), miokarda
infarkta riska un revaskularizaciju samazinajumu (skat. 7.2.2. nodalu) [23].

KSS slimniekiem ar kreisa kambara disfunkciju un slodzes stenokardiju,
kam sirdsdarbibas frekvence miera stavokli ir >60 x/min, terapija
pievienojams ivabradins (Procoralan) 5-7,5 mg 2 reizes diena.

KSS slimnieki bez miokarda infarkta anamneézée

Visi padreiz pieejamie SF samazinosie lidzekli (B blokatori, nedihidropiridinu
Ca antagonisti, ivabradins) uzlabo stabilas koronaras sirds slimibas slimnieka
simptomus un/vai samazina i$émiju. Neviens no tiem per se neuzlabo stabilas
koronaras slimibas prognozi [19]. Savukart mérka sirdsdarbibas frekvences

<70 x/min sasnieg$ana $iem slimniekiem samazina kardiovaskularas naves risku
[20].

Vairaku randomizétu pétijumu metaanalize sniedz datus, ka vidéji 10-30%
slimnieku partrauc lietot p blokatorus blaknu dé] [S]. Lietojot $is grupas
medikamentus, pacienta lidzestiba ilgterminair vaja: péc 1, 3 un S gadiem attiecigi
tikai 78%, 64% un 58% no slimniekiem, kas sakuma lietoja  blokatorus, turpina
tos sanemt [26].

Selektivajam sinusa mezgla I kanalu inhibitoram ivabradinam (Procoralan)
ir placebo lidziga panesiba [22]. Ivabradins ir paraks par atenololu i$émijas
un stenokardijas simptomu novér$ana [47], un tas mazina koronaro sirds
slimnieku hospitalizaciju biezumu miokarda infarkta, nestabilas stenokardijas un
revaskularizacijas dé] [22]. Ivabradina antianginala efektivitate pieradita vairakos
pétijumos [50], tostarp multicentru pétijuma, kura 4 ménesus tika apsekoti 4954
slimnieki ar stabilu slodzes stenokardiju, pieradita ivabradina spéja samazinat
stenokardijas lékmju biezumu no 2,4 lidz 0,4 lekmém nedéla (p<0,0001) un isas
darbibas nitratu patérinu no 3,3 lidz 0,6 kapsulam nedéla (p<0,0001) [52].

Stabila KSS slimnieka (bez miokarda infarkta anamnézé) SF samazinasanai
izvéles medikaments var biit ivabradins (Procoralan) 5-7,5 mg 2 reizes
diena.
KSS slimnieki, kam beta blokatori ir kontrindicéti vai ir to
nepanesiba

B blokatoru kontrindikaciju vai nepanesibas gadijuma efektivas SF samazinasanas
nolakos lietojams ivabradins.
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