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Hroniskas sirds mazspéjas (HSM) vadliniju mérkis ir veicinat agrinu sirds
mazspéjas (SM) diagnostiku un uzlabot SM arstésanu, tadéjadi uzlabojot SM
slimnieku dzives kvalitati un samazinot kardiovaskularo mirstibu Latvija.

1. Sniegt informaciju par SM diagnostikas metodém, SM klasifikaciju un
arstesanu;

2. Informét par iespéjamam arstéSanas metodém pacientiem ar smagu
SM, kuriem optimala farmakoterapija nemazina SM simptomus, ka
ar1 veicinat multidisciplinaru pieeju SM arstésana;

3. Paradit blakusslimibu ietekmi uz SM pacientu prognozi un terapijas
taktikas izveli;

4. Sniegt informaciju par SM pacientu mediciniskas rehabilitacijas
iespéjam.

Visi SM diagnostika un arstésana iesaistitie veselibas apripes specia-
listi — gimenes (visparéjas prakses) arsti, internisti, kardiologi, sirds kirurgi,
neatliekamas medicinas arsti, anesteziologi, reanimatologi, fizikalas un
rehabilitacijas medicinas arsti.



Ka informativu materialu $is vadlinijas var izmantot medicinas studenti,
rezidenti un veselibas apripes darba organizatori.

Mediciniskie ieguvumi:
e Savlaiciga un preciza SM diagnostika, efektivas arstéSanas izvéle
atbilstosi uzstaditajai diagnozei;
e HSM pacientu prognozes uzlabo$anas, t.sk. mirstibas mazinasanas
un hospitalizaciju skaita mazinasanas;
e HSM diagnostikas un arstéSanas uzlabosanas;
e HSM pacientu apripes efektivitates uzlabosanas.

Socialie ieguvumi:
HSM raditas pacienta dzives kvalitates pasliktinaSanas novérSana vai
mazinasana.

Finansialie ieguvumi:
e Mediciniski pamatota, mérktieciga un produktiva arstniecibai pare-
dzéto naudas lidzek|u izlietosana;
e Mazinatas izmaksas, kas saistitas ar ielaistas vai neatbilstosi arstétas
HSM seku novérsanu vai mazinasanu (taja skaita mazinatas izmaksas,
kas saistitas ar hospitalizaciju SM pasliktinasanas dél).

Sirds mazspéjas arstéSana visbieZzak prasa multidisciplinaru pieeju.
Katrai no vadlinijas aprakstitajam arstéSanas metodém var bat ari nevélami
blakusefekti vai iespéjamas komplikacijas.

Farmakoterapijas biezakas blakusparadibas:

Optimala HSM medikamentoza terapija var bt par iemeslu simptoma-
tiskai hipotensijai, 1pasi sirds mazspéjas beigu stadija, tadé] vadlinijas mi-
néto medikamentu devas japalielina pakapeniski. Angiotensina konvertazes

enzima inhibitori (AKEI) var pasliktinat nieru funkciju, veicinat hiperkalié-
miju, Tpasi kombinacija ar mineralkortikoidu receptoru antagonistiem
(MRA), tadeé] lietojot Sos medikamentus pacientiem regulari jakontrolé
nieru funkcija. Biezaka AKEI blakne ir klepus.

Uzsakot béta blokatoru (BAB) lietoSanu, sakotnéji iespéjama neliela
simptomu pasliktinasanas, kas parasti vélak izzad. Atseviskiem pacientiem
var novérot parmérigu bradikardiju vai simptomatisku hipotensiju.

Biezaka MRA spironolaktona blakusparadiba ir kriSu dziedzeru palieli-
nasanas un/vai sapigums.

Vadlinijas tiek sniegta informacija par galvenajam medikamentu blak-
ném, tajas nav ietvertas visas nevélamas blakusparadibas, kas minétas me-
dikamentu zalu aprakstos.

Sirds mazspéjas kirurgiskas arstéSanas metodes, kas ietver revaskula-
rizaciju, sirds varstulu korekcijas, sirds transplantaciju un mehaniskas
paligcirkulacijas ierices, nereti ir vienigais iespéjamais arstéSanas veids, kas
ievérojami pagarina pacienta dzivildzi un uzlabo dzives kvalitati. Tacu, ka
jebkuram kirurgijas veidam, arT Sim iesp€&jami riski, 1pasi, nemot véra loti
smago pacientu grupu un komplicéto arstésanu.

Sirds varstulu kirurgiskas arstéSanas iespéjamas komplikacijas:

e Strukturalas operéto varstulu izmainas, kas izpauzas ar stenozi vai
regurgitaciju;

* Protezes tromboze;

e Trombembolija, kam iemesls var bt protézes tromboze vai infekcija;

e Asinosana, kas var bt saistita ar antikoagulantu un antiagregantu
lietosanu;

e Protézu endokardits, TpasSi pacientiem péc varstulu endokardita
operacijas, ar citiem infekcijas perékliem, ar hronisku nieru aizsta-
jéjterapiju, péc citam invazivam manipulacijam.

Sirds transplantacijas iespéjamas komplikacijas:
e Atgrisana jeb treme, kas ir visbieZakais naves célonis pirmaja gada
péc transplantacijas;
e Donora sirds mazsp€ja, tam iemesls var bt transplantata
vaskulopatija;
¢ Infekcija. Ta ka transplantacijas pacientiem jasanem iminsupresiva
terapija, infekcija var bat viens no bieziem komplikaciju iemesliem;



e Malignitate. Lietojot imlnsupresantus pacients ir paklauts augstam
malignitates riskam;

¢ Citas komplikacijas. llgstosas dazadu medikamentu lietosanas blakus-
paradibas, zema lidzestiba (nespéja sekot medikamentu lietoSanas
rekomendacijam) visas dzives garuma.

Mehaniskas paligcirkulacijas iericu iespéjamas komplikacijas:

e Trombu veidoSanas risks ir |oti augsts, jo asinis ir pastaviga kontakta
ar ierici;

e AsinoSanas risks ir augsts gan operacijas laika, gan pécoperacijas
perioda, nemot véra nepiecieSamo kombinéto antikoagulantu un
antiagregantu terapiju;

¢ Infekcija. Lai arT ilgtermina mehaniskas paligcirkulacijas ierices ir pil-
niba implantéjamas cilvéka kermeni, ir nepiecieSamiba péc energijas
avota, ar ko ierice ir savienota ar transkutanu kabeli. St vieta var bt
ieejas varti infekcijai;

¢ lerices darbibas traucéjumi. Tie var rasties gan pasas ierices bojajuma
vai nolietojuma rezultata, ka arT energijas piegades traucéjumu del.

Vadlinijas attiecinamas uz abu dzimumu pieaugusiem pacientiem, kas
nonak veselibas apripes specialistu uzmanibas loka ar HSM kompensacijas
vai dekompensacijas faze, ka ari pacientiem ar aizdomam par SM.

Atbilstosi SSK-10 klasifikatoram:

Sastréguma sirds mazspéja (150.0);
Kreisa kambara mazspéja (150.1);
Neprecizéta sirds mazspéja (150.9).

Vadliniju izstrades procesa tika izmantotas Eiropas kardiologu biedribas
un Amerikas Kardiologu kolégijas/Amerikas Sirds asociacijas speka esosas
vadlinijas:

e ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic

heart failure 2008; pieradijumu limenis A-D;

e ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure 2012; pieradijumu limenis A-D;

e 2010 Focused Update of ESC Guidelines on device therapy in heart
failure ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and
chronic heart failure 2008; pieradijumu limenis A-D;

e 2009 FocusedcUpdate: ACCF/AHA Guidelines for the Diagnosis and
Management of Heart Failure in Adults; pieradijumu [Tmenis A-D;

¢ Guidelines on the management of valvular heart disease: the Task
Force on the Management of Valvular Heart Disease of the European
Society of Cardiology, 2007; pieradijumu limenis B-D;

¢ Guidelines on the management of valvular heart disease 2012;
pieradijumu limenis B-D;

e ACC/AHA 2006 guidelines for the management of patients with
valvular heart disease: a report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines; pie-
radijumu limenis B-D.

Vadliniju izstrades procesa tika atlasiti randomizéti, pédejo gadu laika
publicéti prospektivi kliniski pétijumi (multicentru pétijumi tika uzskatiti
par prieksrocibu), metanalizes, parskati vai kliniskas vadlinijas anglu valoda
pieaugusu cilveku vecuma grupas. Raksti tika atlastti atbilstoSi vadliniju
struktirai, pieradijumu limenis A-C:

e Omland T, Sabatine MS, Jablonski KA et al. Prognostic value of B-type
natriuretic peptides in patients with stabile coronary artery disease:
the PEACE trial. J Am Cardiol 2007;50:205-214.

e Januzzi JL Jr, Camargo CA, Anwarundin S el al. The N-terminal pro-
BNP Investigation of Dyspnea in the Emergency Department (PRIDE)
study. Am J Cardiol 2005;95:948-954.



Jourdain P, Jondeau G, Funck F et al. Plasma brain natriuretic peptide-
guided therapy to improve outcomes in heart failure: STARS-BNP
Multicenter Study. J Am Coll Cardiol 2007;49:1733-1739.

Velazquez EJ, Lee KL, O’Connor CM, et al. STICH Investigator. The
rationale and design of the Surgical Treatment for Ischemic Heart
Failure (STICH) trial. J Thorac Cardiovasc Surg 2007;134:1540-7.
Cooper LT, Baughman KL, Feldman AM, et al. The role of endo-
myocardial biopsy in the management of cardiovascular disease:
a scientific statement from the American Heart Association, the
American College of Cardiology, and the European Society of
Cardiology Endorsed by the Heart Failure Society of America and the
Heart Failure Association of the European Society of Cardiology. Eur
Heart J 2007;28:3076-93.

Bohm M, Swedberg K, Komajda M, Borer J, Ford |, Dubost-Brama
A, Lerebous G, Tavazzi L, on behalf of the SHIFT investigators. Heart
rate as a risk factor in chronic heart failure (SHIFT): the association
between heart rate and outcomes in a randomised placebo-
controlled trial. Lancet 2010;376(9744):886—94.

Gao D, Ning N, Niu X, et al. Trimetazidine: a meta-analysis of rando-
mised controlled trials in heart failure. Heart 2011;97:278-286.
Zannad F, Mc.Murray JJV, Krum H, et al. Eplerenone in Patients with
Systolic Heart Failure and Mild Symptoms. The N Engl J Med, 2011,
364(1):11-21.

Svedberg K, Komajda M, Bohm M, et al. Ivabradine and outcomes in
chronic heart failure (SHIFT): a randomised placebo-controlled study.
Lancet, 2010;376:875-885.

Bohm M, Borer J, Ford | et al. Heart rate at baseline influences the
effect of ivabradine on cardiovascular outcomes in chronic heart
failure: analysis from the SHIFT study. Clin Res Cardiol DOl 10.1007/
s00392-012-0467-8.

Ceconi C, Freedman SB, Tardif J-C, et al. Effect of heart rate reduction
by ivabradine on left ventricular remodeling in the echocardiographic
substudy of BEAUTIFUL. Int J Cardiol 2011;146:408-414.

Ekman I, Chassany O, Komajda M, Bohm M, BorerJ S, Ford |, Tavazzi L,
Swedberg K. Heart rate reduction with ivabradine and health related
quality of life in patients with chronic heart failure: results from the
SHIFT study. Eur Heart J 2011,32:2395-2404.

Tardif J C, O’'Meara E, Komajda M, Michael Bohm M, Borer J S, Ford
|, Tavazzi L, Swedberg K, on behalf of the SHIFT investigators. Effects
of selective heart rate reduction with ivabradine on left ventricular
remodeling and function: results from the SHIFT echocardiography
substudy. Eur Heart J 2011,32:2503-2515.

Di Napoli P, Di Giovani P, Gaeta MA, et al. Trimetazidine and reduction
in mortality and hospitalization in patients with ishaemic dilated
cardiomyopathy. J Cardiovasc Pharmacol 2007;50:585-589.

llman KC, Shaw LJ, Hachamovitch R, Udelson JE. Myocardial viability
testing and impact of revascularization on prognosis in patients with
coronary artery disease and left ventricular dysfunction: a meta-
analysis. J Am Coll Cardiol 2002;39:1151-1158.

Silber S, Albertsson P, Aviles FF, Camici PG, Colombo A, Hamm C,
Jorgensen E, Marco J, Nordrehaug JE, Ruzyllo W, Urban P, Stone
GW, Wijns W, Task Force for Percutaneous Coronary Interventions
of the European Society of Cardiology. Guidelines for percutaneous
coronary interventions. The Task Force for Percutaneous Coronary
Interventions of the European Society of Cardiology. Eur Heart J
2005;26:804—-847.

Jonge N. et al. Guidelines for heart transplantation. Neth Heart J
2008;16:79-87.

Mehra MR et al. Listing Criteria for Heart Transplantation:
International Society for Heart and Lung Transplantation Guidelines
for the Care of Cardiac Transplant Candidates—2006. J Heart Lung
Transplant 2006;25:1024-42.

Moss AJ, Hall WJ, Cannom DS, Klein H, Brown MW, Daubert JP, Estes
NA 3rd, Foster E, Greenberg H, Higgins SL, Pfeffer MA, Solomon
SD, Wilber D, Zareba W. Cardiac-resynchronization therapy for the
prevention of heart-failure events. N Engl J Med 2009;361:1329-
1338.

Solomon SDF, Bourgon E, Shah M, Brown M, Hall WJ, Pfeffer MA,
Moss AJ. Effect of Cardiac Resynchronization Therapy on Reverse
Remodeling and Relation to Outcome: MADIT-CRT. Circulation 2010
10.1161/CIRCULATIONAHA.110.955039.

Vardas PE, Auricchio A, Blanc JJ, Daubert JC, Drexler H, Ector H,
Gasparini M, Linde C, Morgado FB, Oto A, Sutton R, Trusz-Gluza
M, Vahanian A, Camm J, De Caterina R, Dean V, Dickstein K, Funck-
Brentano C, Filippatos G, Hellemans |, Kristensen SD, McGregor K,
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J, Castellano P, Cleland J, Farre J, Fromer M, Le Heuzey JY, Lip GY,
Merino JL, Montenero AS, Ritter P, Schalij MJ, Stellbrink C. Guidelines
for cardiac pacing and cardiac resynchronization therapy: the Task
Force for Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization Therapy of
the European Society of Cardiology. Developed in collaboration with
the European Heart Rhythm Association. Eur Heart J 2007;28:2256—
2295.

Rivero-Ayerza M, Theuns DA, Garcia-Garcia HM, Boersma E, Simoons
M, Jordaens LJ. Effects of cardiac resynchronization therapy on
overall mortality and mode of death: a meta-analysis of randomized
controlled trials. Eur Heart J 2006;27:2682—-2688.

Bradley DJ, Bradley EA, Baughman KL, Berger RD, Calkins H, Goodman
SN, Kass DA, Powe NR. Cardiac resynchronization and death from
progressive heart failure: a meta-analysis of randomized controlled
trials. JAMA 2003;289:730-740.

Cleland JG, Daubert JC, Erdmann E, Freemantle N, Gras D,
Kappenberger L, Tavazzi L. The effect of cardiac resynchronization on
morbidity and mortality in heart failure. N EnglJ Med 2005;352:1539—
1549.

Lam SK, Owen A. Combined resynchronisation and implantable
defibrillator therapy in left ventricular dysfunction: Bayesian network
meta-analysis of randomised controlled trials. Br Med J 2007,
335:925.

Cleland JG, Daubert JC, Erdmann E, Freemantle N, Gras D, Kappen-
berger L, Tavazzi L. Longer-term effects of cardiac resynchronization
therapy on mortality in heart failure [the CArdiac REsynchronization-
Heart Failure (CARE-HF) atrial extension phase]. Eur Heart J
2006;27:1928-1932.

Gervais R, Leclercq C, Shankar A, Jacobs S, Eiskjaer H, Johannessen
A, Freemantle N, Cleland JG, Tavazzi L, Daubert C. Surface
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Heart Fail 2009;11:699-705.

Linde C, Gold M, Abraham WT, Daubert JC. Rationale and design
of a randomized controlled trial to assess the safety and efficacy of
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288-294.

Linde C, Abraham WT, Gold MR, St John Sutton M, Ghio S, Daubert C.
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Coll Cardiol 2008;52:1834—-1843.

Van Bommel RJ, Gorcsan J 3rd, Chung ES, Abraham WT, Gjestvang
FT, Leclercq C, Monaghan MJ, Nihoyannopoulos P, Peraldo C, Yu CM,
Demas M, Gerritse B, Bax JJ. Effects of cardiac resynchronisation
therapy in patients with heart failure having a narrow QRS complex
enrolled in PROSPECT. Heart 2010;96:1107-1113.

Camm AJ, Kirchhof P, Lip GYH, Schotten U, Savelieva |, Ernst S, Van
Gelder IC, Al-Attar N, Hindricks G, Prendergast B, Heidbuchel H, Alfieri
O, Angelini A, Atar D, Colonna P, De Caterina R, De Sutter J, Goette A,
Gorenek B, Heldal M, Hohloser SH, Kolh P, Le Heuzey JI, Ponikowski P,
Rutten FH. Guidelines for the management of atrial fibrillation. The
Task Force for the Management of Atrial Fibrillation of the European
Society of Cardiology (ESC) Developed with the special contribution
of the European Heart Rhythm Association (EHRA)t Endorsed by the
European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart
J2010;31:2369-2429.

Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G, McMurray JJ, Ponikowski
P, Poole-Wilson PA, Stromberg A, van Veldhuisen DJ, Atar D, Hoes
AW,Keren A, Mebazaa A, Nieminen M, Priori SG, Swedberg K,
Vahanian A,Camm J, De Caterina R, Dean V, Dickstein K, Filippatos G,
Funck-Brentano C,Hellemans |, Kristensen SD, McGregor K, Sechtem
U, Silber S, Tendera M,Widimsky P, Zamorano JL. 2010 Focused Update
of ESC Guidelines on device therapy in heart failure ESC Guidelines
for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure
2008: the Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and
Chronic Heart Failure 2010 of the European Society of Cardiology.
Developed in collaboration with the Heart Failure Association of the
ESC (HFA) and endorsed by the European Society of Intensive Care
Medicine (ESICM). Eur Heart J 2010;29:2388-2442.
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failure: a randomized comparison of dobutamine and enoximone
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Am Coll Cardiol 2002;40:1248-1258.

Felker GM, Benza RL, Chandler AB et al. Heart failure etiology and
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Levosimendan in different clinical settings. Eur Heart J 2006;27:1908—
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dobutamine for patients with acute decompensated heart failure.
JAMA 2007;297:1883-1891.

Costanzo MR, Guglin ME, Saltzberg MT el al. Ultrafiltration
versus intravenous diuretics for patients hospitalized for acute
decompensated heart failure. J Am Coll Cardiol 2007;49:657—-683.
Vazir A, Hasytings PC, Poole-Wilson PA et al. A high prevalence
of sleep disordered breathing in McAlister FA, Stewart S et al.
Multidisciplinary strategies for the management of heart failure
ptients at high risk for admission: a systematic review of randomized
trials. J Am Coll Cardiol 2004;44:810-819.

Bjarnason-Wehrens B, McGee H et al. Cardiac rehabilitation in
Europe: results from the European Cardiac Rehabilitation Inventory
Survey. Eur J Cariovasc Prev Rehabil 2010;17:410-418.

Piepoli MF, Conraads V et al. Exercise training in heart failure: from
theory to practice. A consensus document of the Heart Failure
Association and the European Association for Cardiovascular
Prevention and Rehabilitation. Eur J Heart Fail 2011;13;4:347-357.
Piepoli MF, Corra U et al. Secondary prevention through cardiac
rehabilitation: physical activity counseling and exercise training key
components of the position paper from the Cardiac Rehabilitation
Section of the European Association of cardiovascular Prevention
and Rehabilitation. Eur Heart J 2010;3:1967-1974.

Stewart S, Carrington MJ et al. The WHICH? Trial: rationale and
design of a pragmatic randomized, multicentre comparison of home-
vs. clinical-based management of chronic heart failure patients. EurJ
Heart Fail 2011;13;8:909-916.

Piepoli MF, Corra U et al. Secondary prevention through cardiac
rehabilitation: from knowledge to implementation. A position paper
from the Cardiac Rehabilitation Section of the European Association
of cardiovascular Prevention and Rehabilitation. Eur J Cadiovasc Prev
Rehabil 2010;17:1-17.

Vadliniju izstrades procesa tika izmantotas ari elektroniskas medicinis-
kas datu bazes PubMed, EBSCO, OVID, Cochrane Library, ScienceDirect,
SpringerLink un BMJ Clinical Evidence.
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HSM klinisko vadliniju darba grupa $ajas vadlinijas ir noradijusi ietei-
kumu pieradijumu limeni atbilstoSi Latvijas Republikas Ministru kabi-
neta (LR MK) noteikumiem Nr.469 Kartiba, kada izstrada, izvérté, registré
un ievies kliniskas vadlinijas (izdoti Riga, 2010. gada 25.maija, prot. Nr.27
10.§). Ta ka LR MK noteikumos rekomendéto ieteikumu pieradijumu
fmenu (A-D) definicijas nedaudz atskiras no kardiovaskularaja medicina
starptautiski pienemtajiem pieradijumu limeniem (A—C), darba grupa $aja
vadliniju projekta ir nolémusi uzradit abus pieradijumu limenus. Orientéjosi
atbilstiba starp abam pieradijumu limenu definicijam atainota 1. tabula.
Teksta aiz LR MK noteikumiem atbilstoSa pieradijuma limena iekavas
noradita starptautiski pienemta rekomendaciju klase* un so rekomendaciju
pieradijumu limenis (skat. 1. shému).

1. shéma. Vadlinijas lietoto pieradijumu limenu skaidrojums

(B, (lla, B)]
A

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

Eiropas Kardiologu
biedribas vadlinijas

25.05.2010. MK
noteikumos Nr. 469

B — starptautiski pienemtais
pieradijumu limenis

B — pieradijumu limenis
atbilstosi LR MK noteikumiem

Ila — starptautiski pienemta
rekomendaciju klase

*Starptautiski pienemtas rekomendaciju klases:

| - ir pieradijumi un/vai visparéja vieno$anas, ka procedira/arstésana
ir deriga un efektiva.

Il - ir pretrunigi dati un atskirigas domas par proceddras/arstésanas lietderibu/
efektivitati.
lla - vairak datu par lietderibu/efektivitati.
llb - lietderiba/efektivitate mazak parliecinosa.

Il - ir pieradijumi/vieno3anas, ka procedira/arsté$ana nav lietderiga/
efektiva un dazos gadijumos var bt kaitiga.
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viedoklis un/vai nelielu
pétijumu, retrospektivu
pétijumu, registru dati

(TS definétie pieradijumu sl LTS definétie pieradijumu
limeni limeni
A Dati iegliti no vairakiem A Pieradijumi ar augstu
nejausinatiem ticamibu, kas ieguti
kliniskiem pétijumiem vairakos labas kvalitates
vai metaanalizém 1> nejausinatos kliniskos
pétijumos, par kuriem
veikta metaanalize
B Dati ieglti no viena B Pieradijumi ar vidéju
nejausinata kliniska ticamibu, kas ieglti
pétijuma vai lieliem atseviskos labas
pétijumiem, kas nav kvalitates nejausinatos
nejausinati kliniskos pétijumos
vai metaanalizé
N par vairakiem
labi organizetiem
pétijumiem ar kontroles
grupu (kliniski petijumi
bez nejausinasanas,
gadijumu kontroles
pétijumi, kohortu
pétijumi)
C Vienpratigs ekspertu C \ Pieradijumi ar zemu

ticamibu, kas ieguti
atseviskos pétijumos
ar kontroles grupu
(klTniski pétijumi

bez nejausinasanas,
gadijumu kontroles
pétijumi, kohortu
pétijumi)

Nepietiekami
pieradijumi, kuri
ieglti gadijumu sériju
NoVEérojumos vai

par kuriem sanemts
vienpratigs ekspertu
ieteikums
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Skatit vadliniju teksta esosas atsauces un izmantotas literatliras sarakstu.

Hroniskas sirds mazspéjas kliniskas vadlinijas izstradajusi Latvijas Kar-
diologu biedribas darba grupa bez finansiala atbalsta.

Vadlinijas ietverto, Latvija apstiprinato medicinisko tehnologiju saraksts
ietverts vadliniju 2. pielikuma ,Vadlinijas ietvertas, Latvija apstiprinatas
mediciniskas tehnologijas”.
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Saisinajumi

A - transmitralas plasmas A vilnis PW doplerografija
ACC - Amerikas Kardiologijas kolégija (American College of Cardiology)
ADF - adenozindifosfats
AHA - Amerikas Sirds asociacija (American Heart Association)
AKEI - angiotensinu konvertéjo$a enzima inhibitors/-i
AKS - aklts koronars sindroms
AIAT - alaninaminotransferaze
A mitr - A vilna ilgums tranmitralas plismas PW doplerografija
AoR - aortas varstula regurgitacija jeb aortala regurgitacija
AoS - aortas varstula stenoze jeb aortala stenoze
AoV - aortas varstulis
A pulm - A vilna ilgums plausu vénu PW doplerografija
Ar - Ar vilnis plausu vénu PW doplerografija
ARB - angiotensina receptoru blokators/-i
AS - asinsspiediens
AsAT - aspartataminotransferaze
ATF - adenozintrifosfats
AV - atrioventrikulars
AF - atriju fibrilacija jeb priekskambaru mirgo3ana
BAB - béta adrenoblokators/-i
BIPAP - divimenu (bifaziskais) pozitivais elpcelu spiediens
(bilevel positive airway pressure)
BiVAD - maksligais sirds labais un kreisais kambaris
(bi-ventricular assist device)
BNP - B tipa natrijurétiskais peptids (brain natriuretic peptide)
BSA - kermena virsmas laukums (body surface area)
Ca - kalcijs
cAMF - cikliskais adenozinmonofosfats
CCS - Kanadas Kardiovaskulara biedriba (Canadian Cardiovascular Society)
CFAE - kompleksie frakcionétie priekSkambaru potenciali
(complex fractionated atrial electrogramm)
CO - sirds minates tilpums (cardiac output)
CO, - oglskaba gaze
CRO - C reaktivais olbaltums
CRT-D - implantéjama iekarta, kura apvienotas gan resinhronizacijas
terapija, gan implantéjama kardiovertera defibrilatora funkcijas
CRT-P - implantéjama iekarta, kura apvienotas gan resinhronizacijas
terapija, gan kardiostimulatora funkcijas
CRT - resinhronizacijas terapija (Cardiac Resynchronisation Therapy)
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CT - datortomografija (computed tomography)
DD - diastoliska disfunkcija
DT - deceleracijas laiks (deceleration time)
E - transmitralas plGsmas E vilnis PW doplerografija
E’ - E’ vilnis mitrala varstula fibroza gredzena audu doplerografija
E/A - transmitralas plasmas E un A vilnu atruma attieciba
PW doplerografija
E/E’ - transmitralas plismas E vilna atruma PW doplerografija attieciba
pret mitrala varstula fibroza gredzena kustibas atrumu diastolé
(E’ vilna atrumu audu doplerografija)
EDA - laba kambara laukums diastolé (end diastolic area)
ESA - laba kambara laukums sistolé (end systolic area)
EDD - kreisa kambara beigu diastoliskais diametrs (end diastolic diameter)
EDV - kreisa kambara beigu diastoliskais tilpums (end diastolic volume)
EF - izsviedes frakcija (ejection fraction)
EhoKG - ehokardiografija
EPAP - pozitivais spiediens izelpa (expiratory positive airway pressure)
ESD - kreisa kambara beigu sistoliskais diametrs (end systolic diameter)
ESV - kreisa kambara beigu sistoliskais tilpums (end systolic volume)

EuroSCORE | - Eiropas sistéma sirds operaciju riska izvértésanai

FAA - funkcionalais aortas varstula gredzens (functional aortic annulus)
FAC - laukuma izmainu frakcija (fractional area change)
Fas - proapoptotiska proteina apoptozi stimuléjosais fragments
(pro-apoptotic protein apoptosis-stimulating fragment)
Fe - dzelzs
FG - fibrozais gredzens
FK - funkcionala klase
FS - frakcionéta saisinasanas (fractional shortening)
GFA - glomerulu filtracijas atrums
h - stunda
Hb - hemoglobins
HbA, - glikétais hemoglobins
HHT - hidrohlortiazids
HIV - cilveka imtndeficita viruss (human immunodeficiency virus)
HOPS - hroniska obstruktiva plausu slimiba
HSM - hroniska sirds mazspéja
Ht - hematokrits
H,O - Gdens
ICD - implantéjamais kardioverters defibrilators (Implantable
Cardioverter — Defibrillator)
INR - protrombina laiks, kas izteikts ar specialas formulas palidzibu
(international normalised ratio)
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IPAP - pozitivais spiediens ieelpa (inspiratory positive airway pressure)
ISDN - izosorbida dinitrats
i/v - intravenozi
IVMD - laika starpiba starp AoV un PV plismu PW doplerografija
(interventricular mechanical delay)
IVRT - izovolémiskas relaksacijas laiks (isovolumic relaxation time)
K - kalijs
KAS - koronaro artériju $untésana
KH - kopéjais holesterins
KKPS - kreisa kambara pildiSanas spiediens
KMP - kardiomiopatija
KPS - kardiopulmonalais slodzes tests
KSS - koronara sirds slimiba
KV - kardiovaskulars
KMI - kermena masas indekss
LAD - kreisas koronaras artérijas priekS€jais lejupejosais zars
(left anterior descending artery)
LAVI - kreisa priekSkambara tilpuma indekss (left atrial volume index)
LCX - kreisas koronaras artérijas apliecosais zars (left circumflex artery)
LKSS - laba kambara sistoliskais spiediens
LM - kreisas koronaras artérijas kopéjais stumbrs (left main)
LR MK - Latvijas Republikas Ministru kabinets
LVAD - maksligais sirds kreisais kambaris (left ventricular assist devices)
LVEDP - kreisa kambara beigu diastoles spiediens (left ventricular
end-diastolic pressure)
LVOT PET - laiks no Q zoba EKG Iidz izsviedes laikam kreisa kambara izejas trakta
(left ventricle outflow tract pre-ejection time)
MET - metaboliskais ekvivalents (metabolic equivalent)
MI - miokarda infarkts
MPI - mehaniskas paligcirkulacijas ierices
MPS - miokarda perfiizijas scintigrafija
MR - mitrala varstula regurgitacija jeb mitrala regurgitacija
MRA - mineralkortikoidu receptoru antagonists/-i
MRI - magnétiskas rezonanses izmeklésana
MV - mitralais varstulis
MS - mitrala varstula stenoze jeb mitrala stenoze
Na - natrijs
NIV - neinvaziva ventilacija
NO - slapek|a oksids
NTG - nitroglicerins
NT-proBNP - N terminala pro-B tipa natrijurétiskais peptids
(N-terminal pro-brain natriuretic peptide)
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NYHA - Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)
0, - skabeklis
OMA - obstruktiva miega apnoja
PAK - plausu artérijas katetrs
PaO, - parcialais skabekl|a spiediens (partial pressure of oxygen)
PAP - plausu artérijas spiediens (pulmonary arterial pressure)
PART - plausu asinsvadu reaktivitates tests
PATE - plausu artérijas trombembolija
PCI - perkutana koronara intervence (percutaneus coronary intervention)
PCWP - plausu kapilaru kiléSanas spiediens (pulmonary capillary wedge
pressure)
PEEP - pozitivais izelpas beigu spiediens (positive end expiratory pressure)
PET - pozitronu emisijas tomografija (positron emission tomography)
PL - protrombina laiks
p/o - perorali
PV - plausu vénas
PVR - plausu asinsvadu pretestiba (pulmonary vascular resistance)
PW - pulsa vilnis (pulse wave)
QRS - QRS komplekss elektrokardiogramma
RAAS - renina-angiotensina-aldosterona sistéma
RAP - laba priekskambara spiediens (right atrial pressure)
RVP - laba kambara spiediens (right ventricular pressure)
Rtg - rentgenogramma
SAS - sistoliskais asinsspiediens
s/c - subkutani
S/D - S un D vilnu atrumu attieciba plausu vénu PW doplerografija
SDI - sistoliskas disinhronijas indekss (systolic dyssynchrony index)
SM - sirds mazspéja
s/l - sublingvali
SpO, - periféra skabek|a saturacija (saturation of peripheral oxygen)
SPWMD - starpiba starp kambaru starpsienas un muguréjas sienas
kontrakcijam M reZima (septal to posterior wall motion delay)
STS score - Torakalas kirurgijas biedribas (Society of Thoracic Surgery)
sirds operaciju riska kalkulacija
SV -izsviedes tilpums (stroke volume)
TAPSE - trikuspidala varstula fibroza gredzena ekskursija sistolé (tricuspidal
annular plane systolic excursion)
TAVI - transkatetra aortas varstula implantacija (Transcatheter
Aortic Valve Implantation)
TDI - audu doplerografija (tissue doppler imaging)
TEE - transezofageala ehokardiografija
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TNF-a - audzéja nekrozes faktors a
TPG - transpulmonalais gradients
TR - trikuspidala varstula regurgitacija jeb trikuspidala regurgitacija
TV - trikuspidalais varstulis
VAD - maksligie sirds kambari (ventricular assist devices)
VF - ventrikulara fibrilacija jeb kambaru mirgosana
x - 08lskabas gazes tilpums izelpa
V. - elpo3anas minates tiloums
V., -skabek]a piesaiste
VT - ventrikulara tahikardija
VTI - doplera signala plismas atruma/laika integralis
(velocity time integral)
WMSI - sieninu kustibu indekss (wall motion score index)
ZBLH - zema blivuma lipoproteinu holesterins

IEVADS

Lidz ar iedzivotaju vidéja dzives ilguma un sirds slimibu arstéSanas
uzlabosanos visa pasaulé pieaug SM pacientu skaits. Eiropa ik gadu SM tiek
diagnosticéta 3,6 miljoniem cilvéku. Tau neraugoties uz sasniegumiem SM
arstésana, pacientu mirstiba joprojam ir augsta. Pacientiem ar HSM IlI-IV
funkcionalo klasi (FK) péc Nujorkas Sirds asociacijas (NYHA) klasifikacijas ta
sasniedz 50% gada. SM raksturo ari bieZas atkartotas hospitalizacijas, slikta
dzives kvalitate un prognoze. SM arstésana ir saistita ar lielam izmaksam,
seviski SM beigu stadija. Daudzas Eiropas valstis SM pacientu aprupei tiek
izlietoti >2% no veselibas apripes budZeta. Aptuveni 70% no Siem lidzekliem
tiek téreti atkartotam pacientu hospitalizacijam. Savukart laikus veikta sirds
slimibu diagnostika un arstésana var pasargat no SM attistibas.

Misdienas SM arstésana ir kompleksa, orientéta uz SM progresésa-
nas aizkavésanu un mirstibas mazinasanu. Ta ietver ne tikai dzivesveida
izmainas, nemedikamentozu un medikamentozu arstésanu, bet ari dazadu
modernu tehnologiju (sirds resinhronizacijas iekartu (CRT), implantéjamu
kardioverteru defibrilatoru (ICD), mehaniskas paligcirkulacijas iekartas)
izmantosanu, ka ari sirds transplantaciju. Efektivas SM arstéSanas stratégija
ir balstita uz multidisciplinaru pieeju un ciesu sadarbibu starp dazadu no-
zaru specialistiem.
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1. SIRDS MAZSPEJAS EPIDEMIOLOGIJA

HSM ir viens no nelabvéligakajiem sindromiem sirds un asinsvadu
slimibu grupa. Ta saistita ar augstu saslimstibu un mirstibu, sliktu dzives
kvalitati un ievérojamam veselibas aprupes izmaksam. Liela méra to nosaka
populacijas noveco$anas un atsevisku riska faktoru, pieméram, arterialas
hipertensijas, cukura diabéta un aptaukosanas, plasa izplatiba. Diemzél
SM sastopamiba palielinas ari lidz ar jaunajam tehnologijam, kas uzlabo
izdzivoSanu péc akita miokarda infarkta (Ml), ka art samazina péksnas naves
risku.

SM sastopamibai joprojam ir tendence pieaugt. Pasaulé ir apméram
23 miljoni HSM slimnieku, Eiropa un Vidusjiras regiona (Eiropas Kardiologu
biedribas valstis) — 15 miljoni, ASV — 5,7 miljoni [1-3]. SM sastopamiba
pieauguso populacija ir apméram no 2% lidz 3%, vecuma virs 65 gadiem
no 6% lidz 10%, bet vecuma virs 70 gadiem — pat no 10% lidz 20%. Jaunaka
vecuma SM biezak sastop virieSiem, bet vecuma virs 80 gadiem to biezak
NOVero sievietém.

Vecuma péc 65 gadiem jaunu SM gadijumu skaits jeb incidence ir 10 uz
1000 iedzivotaju gada. ASV ik gadu SM pirmo reizi diagnosticé vairak neka
550 000 cilvéku.

SM problémas risinajums saistits art ar ievérojamiem veselibas apripes
izdevumiem. Katru gadu apméram 2 cilvéki no 1000 pieaugusiem iedzivo-
tajiem tiek izrakstiti no slimnicas ar SM diagnozi. SM ir aktto hospitalizaciju
iemesls 5% gadijumu. Ta ir visbieZakais hospitalizacijas iemesls cilveékiem ve-
cuma péc 65 gadiem [4]. Liela méra tieSi hospitalo izmaksu dé|l SM pacientu
apripe veido apméram 2% no veselibas budzeta. SM izmaksu struktiira 69%
izmaksu saistitas ar hospitalizaciju, bet 18% ir ar medikamentu izrakstiSanu
saistitas izmaksas [5].

Par spiti panakumiem sirds slimibu arstéSana, SM prognoze ir uzlaboju-
sies tikai nedaudz un joprojam ir sliktaka neka biezakajam onkologiskajam
slimibam (skat. 1. att.). Piecu gadu mirstiba ir apméram 50% [6]. 5 gadu
izdzivoSana ECHOES pétijuma kopéja populacija bija 93%, tacu pacientiem
ar kreisa kambara sistolisku disfunkciju bez SM simptomatikas ta bija 69%,
ar SM simptomatiku bez sistoliskas disfunkcijas — 62%, ar SM un sistolisku
disfunkciju —53% [7]. Péc pirmas hospitalizacijas SM dé&|] 12% nomirst pirmo
30 dienu laika, bet 33% — gada laika [8].
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1. attéls. Dzivildze pacientiem ar sirds mazspéju un prostatas vézi (virieSiem) un krats
Vézi (sievietém) [6, 9]

Kopsavilkums par SM epidemiologiju

SM ir saistita ar augstu saslimstibu un mirstibu, sliktu dzives kvalitati un
ievérojamam veselibas apripes izmaksam. Par spiti panakumiem SM
arstésana, piecu gadu dzivildze pacientiem ar kreisa kambara sistolisku
disfunkciju un SM simptomiem ir nedaudz virs 50%.
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2. SIRDS MAZSPEJAS DEFINICUA,
KLASIFIKACIJA UN SIMPTOMI

Daudzu gadu gaita ir izmantotas vairakas SM definicijas, lai raksturotu
hemodinamiskas, metabolas un slodzes tolerances izmainas Saja pacientu
populacija. SM nav patstaviga diagnoze, bet komplekss klinisks sindroms,
kad sirds strukturalu vai funkcionalu bojajumu dél ir traucéta kambaru spéja
uzpildities ar asinim vai tas suknét atbilstosi audu metabolisma vajadzibam.
Eiropas Kardiologu biedribas rekomendéta definicija sniegta 2. tabula [1].

2. tabula. Sirds mazspéjas diagnoze [1a]

SM ir klinisks sindroms, kam raksturigas sadas pazimes:
1. SM tipiski simptomi: elpas trikums miera vai slodzes laika, nogurums, vajums,
potisu tuskas
UN
2. SM tipiskas pazimes: tahikardija, tahipnoja, troksni plausas, skidrums pleira,
palielinats jlga vénu spiediens, periféra tlska, hepatomegalija
UN
3. Objektivi pieradijumi par sirds strukturaliem vai funkcionaliem traucéjumiem
miera stavokli: kardiomegalija, S, tonis, sirds trok3ni, izmainas ehokardiografija,
paaugstinata natrijurétiska peptida koncentracija.

SM var klasificét dazadi:

1. Péc kliniskas izpausmes (pazimju paradisanas, kliniska stavok|a izmai-
nam un simptomu esamibas), skat. 3. tab.

2. Péc strukturaliem bojajumiem (Amerikas Kardiologijas kolégijas
(ACC)/ Amerikas Sirds asocidcijas (AHA) SM stadijas), skat. 4. tab. Lai
gan A un B stadija vél nav SM simptomu, ir paaugstinats risks SM
attistibai nakotné, ka art paaugstinats mirstibas risks, tapéc nepiecie-
Sams sakt terapiju [10].

3. Péc funkcionala stavokla (NYHA klasifikacija), skat. 5. tab.

4. Sistoliska un diastoliska SM (skatit nodalu ,Transtorakala ehokardio-
grafija”).

5. Kreisas un labas puses SM.
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3. tabula. Sirds mazspéjas klasifikacija péc kliniskam izpausmém [1a]

Jauna, pirmreizéja Pirmoreiz konstatéta

Akdats vai lens sakums
Parejosa Atgriezeniska vai epizodiska
Hroniska Pastaviga

Stabila, progreséjosa vai dekompenséta

4. tabula. Sirds mazspéjas klasifikacija péc strukturaliem bojajumiem (Amerikas
Kardiologijas kolégijas/Amerikas Sirds asociacijas sirds mazspéjas stadijas) [1a]

ACC/AHA stadijas iedala, balstoties uz miokarda bojajumu un struktiiru

A stadija | Augsts SM attistibas risks. Nav strukturalu vai funkcionalu bojajumu,
nav simptomu vai pazimju

B stadija | Radusies strukturali bojajumi, kas ir saistiti ar SM attistibu, nav simptomu
vai pazimju

Cstadija | Simptomatiska SM, kuru izraisijusi strukturala sirds slimiba

D stadija | Smaga strukturala sirds slimiba un izteikti SM simptomi miera stavokli, lai gan

pacients sanem maksimalu medikamentozu terapiju

Saisinajumi: ACC — Amerikas Kardiologijas kolégija (American College of Cardiology)
AHA — Amerikas Sirds asociacija (American Heart Association)

5. tabula. Sirds mazspéjas klasifikacija péc funkcionala stavokla (funkcionalas klases
péc Nujorkas Sirds asociacijas (NYHA) klasifikacijas) [1]

NYHA funkcionalas klases iedala, balstoties uz simptomiem un fizisko aktivitati

| klase Nav fiziskas aktivitates ierobezojumu. Ikdienas fiziska aktivitate neizraisa
nogurumu, sirdsklauves vai elpas trikumu

Il klase | Viegls fiziskas aktivitates ierobezojums. Miera stavokli pacients jatas labi, bet
ikdienas fiziska aktivitate izraisa nogurumu, sirdsklauves vai elpas trikumu

Il klase | levérojams fiziskas aktivitates ierobezojums. Miera stavokli pacients jatas labi,
bet mazaka neka ikdienas fiziska aktivitate izraisa nogurumu, sirdsklauves vai
elpas trikumu

IV klase | Jebkura fiziska aktivitate izraisa diskomfortu. Simptomi ir miera stavokli.
Fiziskas slodzes laika diskomforts pieaug

Saisinajumi: NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)
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Galvenas SM kliniskas izpausmes ir atspogulotas 6. tabula.

6. tabula. Sirds mazspéjas izpausmes [1a]

Dominéjosa kliniska Simptomi Pazimes
izpausme
Periféra tuska/ Aizdusa Periféra tlska
sastrégums Nogurums, Paaugstinats juga vénu spiediens
nespéks Plausu tuska
Anoreksija Hepatomegalija, ascits

Skidruma aizture (sastrégums)
Kaheksija

Plausu tuska

Izteikts elpas
trakums miera
stavoklt

Mitri troksni virs plausam
Skidrums pleira
Tahikardija, tahipnoja

(hipertensiva SM)

Kardiogénais Soks Apjukums Samazinata periféra perfizija

(zemas izsviedes Nespéks SAS<90 mm Hg

sindroms) Aukstas Andrija vai oligrija
ekstremitates

Augsts AS Elpas trakums Paaugstinats asinsspiediens

Kreisa kambara hipertrofija

Saglabata kreisa kambara izsviedes frakcija

Labas puses SM

Elpas trikums
Nogurums

Laba kambara disfunkcija
Paaugstinats jliga vénu spiediens
Periféra tlska, hepatomegalija,

Kunga un zarnu darbibas traucéjumi

Saisinajumi: AS — asinsspiediens
SAS — sistoliskais asinsspiediens
SM — sirds mazspé€ja

3. SIRDS MAZSPEJAS ETIOLOGIJA

SM nevar bat ka vieniga diagnoze. Tas ir klinisks sindroms, kas pavada
citas sirds slimibas. Sirds funkcijas traucéjumus var radit sirds muskula
bojajums akdtas vai hroniskas i$émijas, palielinatas vaskularas rezistences,
arterialas hipertensijas gadijumos vai attistoties tahiaritmijai, pieméram,
atriju jeb priekdskambaru fibrilacijai (AF). Koronara sirds slimiba (KSS) ir
biezakais SM iemesls un veido apméram 70% no visiem céloniem, varstulu
kaites — 10%, ari kardiomiopatijas (KMP) — 10%.

SM iemesli:
1. Miokarda slimibas, to izraisitaji un miokarda stavokli ietekméjosie
faktori:

a. KSS un tas dazadas formas;

b. Arteriala hipertensija (bieZi saistita ar kreisa kambara hipertrofiju
un saglabatu izsviedes frakciju (EF));

c. KMP — dilatacijas, hipertrofiska, restriktiva, aritmogéna laba
kambara, neklasificeta KMP; parmantotas/genétiskas vai iegitas
KMP, pieméram, miokarditi;

d. Medikamenti — béta adrenoblokatori (BAB), Ca antagonisti,
antiaritmiskie Iidzekli, citotoksiskas vielas (doksorubicins, epiru-
bicins, trastuzumabs);

e. Toksini — alkohols, medikamenti, kokains, mikroelementi (dziv-
sudrabs, kobalts, arséns);

f. Endokrinas slimibas — cukura diabéts, hipotireoidisms/
hipertireoidisms, Kusinga sindroms, virsnieru mazspéja, paaug-
stinats augSanas hormons (gigantisms vai akromegalija), feohro-

mocitoma;
Kopsavilkums par SM definiciju, klasifikaciju un simptomiem g. Barojums, uzturs — tiamina, karnitina, seléna deficits; aptauko-
HSM ir komplekss kliniskais sindroms, kas izveidojas sakara ar struk- Sanas, kaheksija;
turaliem vai funkcionaliem sirds bojajumiem, kuru dé] pasliktinas sirds h. Infiltrati — sarkoidoze, amiloidoze, hemohromatoze, saistaudu
kambaru darbiba, lai nodrosSinatu organismam adekvatu cirkulaciju un slimibas;
audu metabolismu. Tas galvenie simptomi ir elpas trikums, nespéks i. Citi — Sagasa (Chagas) slimiba, cilvéka imindeficita virusa (HIV)

un tdskas uz kajam. SM klasificé gan péc kliniskam izpausmém, gan
strukturaliem bojajumiem, gan funkcionala stavokla.

infekcija, peripartala KMP, nieru mazspéjas beigu stadija.
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2. Varstulu slimibas
3. Perikarda slimibas
4. Endokarda/miokarda slimibas: Leflera endokardits, endomiokardiala
fibroze
5. ledzimtas sirds slimibas, pieméram, priekSkambaru vai kambaru
starpsienas defekts
6. Genétiskas slimibas, pieméram, iedzimta dilatacijas KMP
7. Sirds ritma un vadisanas traucéjumi:
a. Tahiaritmijas un bradiaritmijas;
b. Sinusa mezgla disfunkcija;
c. Otras un tresas pakapes atrioventrikulara (AV) blokade.
8. Tilpuma parslodze
9. Patologijas ar augstu izsviedi:
a. Anémija;
b. Sepse;
c. Tireotoksikoze;
d. Arteriovenoza fistula [1a].

Kopsavilkums par SM etiologiju

SM var izraisit iSémiski, metaboli, endokrini, imani, iekaisigi, infekciozi,
genétiski, neoplastiski u.c. procesi, pieméram, gritnieciba. Tacu biezakie
SM iemesli ir KSS (1pasi péc M), arteriala hipertensija, varstulu kaites un
KMP.
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4. SIRDS MAZSPEJAS DIAGNOSTIKA

SM diagnozes noteik§ana nozimiga loma ir kliniskajai ainai un izmek-
[éjumu rezultatiem. 2. shéema noraditi diagnostikas soli, kas veicami, ja ir

aizdomas, ka pacientam ir SM.

2. shéma. Diagnostikas algoritms nearstétiem pacientiem ar aizdomam par sirds
mazspéju (sakotnéji vadoties péc ehokardiografijas (tumsa krasa) vai natrijurétiskiem
peptidiem (gaisa krasa)) [LKB darba grupa, pamatojoties uz 1b]

| Aizdomas par SM

/

| Akuts sakums |

v
EKG
Kraskurvja Rtg

S

|Paképenisks sékums|

EKG lespéjams,

kraskurvja Rtg

A A

A

— EhoKG ||B|\{P{NT—prom|BNP/NT—p[o!3NP|| EhokG |

A

EKG izmainita vai| | EKG izmainita vai
NT-proBNP <300 | | NT-proBNP 2300

EKG izmainita vai
NT-proBNP 2125

EKG normala un
NT-proBNP <125

Nav sistoliskas vai
diastoliskas disfunkci-
jas pazimju

[ Nav SM |

A\

pg/ml vai BNP pg/ml vai BNP pg/ml vai BNP pg/ml vai BNP
<100 pg/ml >100 pg/mL >35 pg/ml <35 pg/ml
Nav SM e 5 Nav SM
> | Eho KG | <
e T

Ir sistoliskas un/vai
diastoliskas disfunk-
cijas pazimes

|Navsimpt0mu|

| Ir simptomi |

Asimptomatiska
kreisa kambara
disfunkcija

Ir SM

| Ja SM apstiprinata, nosaka etiologiju un sak atbilstosu arstésanu

Saisinajumi: BNP — B tipa natrijurétiskais peptids (brain natriuretic peptide)

EhoKG — ehokardiografija
EKG — elektrokardiogramma

NT-proBNP — N terminala pro-B tipa natrijurétiskais peptids
(N-terminal pro-brain natriuretic peptide)

Rtg — rentgenogramma
SM — sirds mazspéja
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Ehokardiografija (EhoKG) un natrijurétisko peptidu noteikSana ir
pamatizmekléjumi SM diagnostika, tacu janem veéra, ka natrijurétisko
peptidu [Tmenis var bt paaugstinats ari citu patologiju gadijuma (pieméram, Pacientiem, ja ir aizdomas par SM, javeic standartanalizes:
hroniska nieru slimiba, aknu ciroze, infekcijas, sepse u.c., skat. Natrijurétiskie e pilna asinsaina (eritrocitu skaits, hemoglobins (HB), hematokrits
peptidi). ArstéSana var samazinat natrijurétisko peptidu koncentraciju. (HT), leikociti, trombocitu skaits);

Natrijurétisko peptidu [imenis var bitiski nepaaugstinaties pacientiem ar o

janosaka elektrolitu Tmenis seruma (K, Na, Ca);
saglabatu EF. N

kreatinina limenis seruma, obligati rekomendé&jams aprékinat glo-
merulu filtracijas atrumu (GFA), lai precizétu, vai ir hroniska nieru
mazspéja un kada ir tas pakape;
glikozes lTmenis;

7. tabula. Pazimes un izmekléjumu rezultati, kas palidz apstiprinat sirds mazspéjas * ak.nu fun.kcua (AIAT, ASAT' bilirubins);
diagnozi [1a] * vairogdziedzera funkcija (TSH);
o ferritins, dzelzs saistiSanas spéja;

Dazadi izmekléjumi, kas palidz apstiprinat vai izslegt SM diagnozi,
apkopoti 7. tabula. o

Hezip=lmEkisi iy s SM diagnoze e koagulogramma (INR, protrombina laiks);
Apstiprina, ja ir Neapstiprina, ja - -
horma vai nav e urina analize.
Atbilstosi simptomi ++ ++
Atbilstosa objektiva atrade (pazimes) | ++ + o L o . . .
Sirds disfunkcija EhokG et it ) 8.' tabula. Biezakas izmainas laboratoriskajas analizés hroniskas sirds mazspéjas
Simptomu, pazimju mazinasanas péc | +++ ++ pacientiem [1a]
terapijas sakSanas Novirze lemesls Kliniskas darbibas
Eﬁfméla " Paaugstinats seruma - Nieru slimibas - Jaaprékina GFA
Izmainita - + kreatinina limenis - Sastrégums nierés - Apsvért AKEI/ARB/MRA devu
Disritmija it " (kreatinins >150 - AKEI/ARB, MRA lietosana samazinasanu
. . pmol/L, - Dehidratacija - Japarbauda K un urinvielas
Laboratoriskie izmeklgjumi GFA<60 ml/ - Nesteroido pretiekaisuma [imenis
Palielints BNP/NT-proBNP e * min/1,73 m?) lidzeklu vai citu - Parskatit nozimétos
Zems/normals BNP/NT-proBNP + +4+ - . )
Hiponatrémija + + Qefrcztoksnsku medikamentu med'lkam_er'\'tus o
Renila disfunkcija + " lietoSana - Dehidratacijas gadijuma
Neliels troponinu pieaugums + + apsvert diurétisko lidzeklu
. : devas samazinasanu
Krusk_urv;a Rtg - - Ja sastrégums niereés, apsvért
Sastregu_ms plausas T * diurézes palielinasanu
Samazinata slodzes tolerance +++ ++
Izmainas plausu funkcionalajos testos | + + Anémija -SM - Diagnosticét anémijas iemeslu
Hemodinamikas izmainas miera +++ ++ (Hb<13 g/dl vir,; - Hemodilicija un apsvért nepiecieSamo
stavokli <12 g/dl siev. - Fe zudums vai nepietiekama | arstésanu
+ = nenozimigi; ++ = vid&ji nozimigi; +++ = Joti nozimigi uznémsana
Saisindjumi: BNP — B tipa natrijurétiskais peptids (brain natriuretic peptide) - N|eru. mazspeja
EhoKG — ehokardiografija/ehokardiografiski - Hroniskas slimibas

EKG — elektrokardiogramma

NT-proBNP — N terminala pro-B tipa natrijurétiskais peptids
(N-terminal pro-brain natriuretic peptide)

Rtg — rentgenogramma
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Hiponatrémija
(Na<135 mmol/L)

-SM

- Hemodillcija

- Vazopresina izdale

- Diurétisko lidzek|u lietosana

- Apsvért skidruma uznemsanas
ierobeZosanu

- Apsvért diurétisko lidzek|u
devas samazinasanu

- Parskatit nozimétos
medikamentus

- Ultrafiltracija

Hipernatrémija
(Na>150 mmol/L)

- Dehidratacija

- Apsvért skidruma ievadi

Hipokaliémija
(K<3,5 mmol/L)

- Diurétisko lidzek|u lietosana
- Sekundars
hiperaldosteronisms

- Aritmijas risks
- K aizvietojoSo terapiju
- AKEI/ARB/MRA

Hiperkaliémija
(K>5,5 mmol/L)

- Nieru mazspé€ja
- K aizvietojosa terapija
- RAAS antagonisti

- Samazinat vai partraukt K
aizturo$o medikamentu
lietosanu (AKEI/ARB/MRA)

- noteikt nieru funkciju
un urina pH

- bradikardijas risks

Hiperglikemija
(>6,5 mmol/L)

- Cukura diabéts
- Insulina rezistence

- Noveértét hidrataciju
- Arstét glikozes intoleranci

Hiperurikémija
(urinskabe >500
umol/L)

- Diurétisko lidzek|u lietosana
- Malignitate
- Podagra

- Alopurinols
- Reducét diurétisko lidzek|u
devu

BNP>400 pg/ml,
NT-proBNP>2000 pg/
ml

- Paaugstinats kambara sienas
iestiepums

- Visticamak — SM
- Indikacijas EhoKG
- Apsvért arstésanu

BNP<100 pg/ml
NT-proBNP<400 pg/ml

- Normals kambaru sienas
iestiepums

- Parvertéet SM diagnozi
- Ja pacients nearstéts, SM
diagnoze ar mazu varbutibu

Paaugstinats albumins
(>45 g/L)

- Dehidratacija
- Mielomas slimiba

- Rehidratacija

Pazeminats albumins | - Nepietiekams uzturs - Diagnostika

(<30 g/L) - Zudums caur nierém

Paaugstinatas - Aknu disfunkcija - Diagnostika

transaminazes - Labas sirds puses mazspéja | - Sastrégums aknas
- Medikamentu blaknes - Parskatit terapiju
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Paaugstinats troponins

- Miocitu nekroze
- Miokarda isémija
- Smaga SM

- Miokardits

- Sepse

- Nieru mazspéja

- PATE

- Novértet troponina
paaugstinasanas limeni
(nedaudz paaugstinats
troponins var bat ari smagas
SM gadijuma)

- Koronaro artériju angiografija

- Apsvért revaskularizaciju

Paaugstinata
kreatinina fosfokinaze

- ledzimtas vai iegitas
miopatijas (tostarp miozits)

- Muskulatdras distrofija

- Apsvért genétiski parmantotas
kardiomiopatijas iespéju

- Parskatit statinu lietoSanu

Izmainiti
vairogdziedzera
hormoni

- Hipertireoze/hipotireoze
- Amiodarons

- Arstét vairogdziedzera slimibas
- Parskatit amiodarona
lietoSanas nepiecieSamibu

Urina analize

- Proteindrija
- Glikozdrija
- Bakteridrija

- Noteikt diagnozi
- Antibakteriala terapija

formula novirze pa
kreisi

INR>2,5 - Antikoagulantu pardozésana | - lzvértét antikoagulantu devu
- Sastrégums aknas/aknu - Noteikt aknu funkciju
slimiba - Parskatit nozimétos
- Hepatotoksisku medikamentus
medikamentu lietosana
CRO>10 mg/L, - Infekcija - Diagnostika
leikocitoze, leikocitu - lekaisums

Saisindjumi: AKEl — angiotensinu konvertéjo$a enzima inhibitors/-i
ARB — angiotensina receptoru blokators/-i
BNP — B tipa natrijurétiskais peptids (brain natriuretic peptide)
CRO — C reaktivais olbaltums
EhoKG — ehokardiogramma

Fe — dzelzs

GFA — glomerulu filtracijas atrums
Hb — hemoglobins

INR — protrombina laiks, kas izteikts ar specialas formulas palidzibu
(international normalised ratio)

K — kalijs

MRA — mineralkortikoidu receptoru antagonists/-i

Na — natrijs

NT-proBNP — N terminala pro-B tipa natrijurétiskais peptids
(N-terminal pro-brain natriuretic peptide)
PATE — plausu artérijas trombembolija

RAAS — renina-angiotensina-aldosterona sistéma
SM — sirds mazspéja

37




Pacientiem ar vieglas pakapes SM, kuri nesanem specifisku terapiju,
nenovéro nozimigas laboratorisko analizu izmainas. Pacientiem ar SM, kuri
sanem arstésanu, laboratoriskajas analizés biezi novéro vieglas pakapes
anémiju, hiponatrémiju, hiperkaliémiju un samazinatu nieru funkciju, Tpasi
tiem pacientiem, kas terapija sanem diurétiskos lidzeklus, angiotensinu
konvertéjosa enzima inhibitorus (AKEl)/angiotensina receptoru blokatorus
(ARB) un aldosterona antagonistus. Sakot SM terapiju, titréjot medikamentu
devas, ir svarigi sekot Iidzi analiZzu izmainam.

Natrijuréetiskie peptidi

Natrijurétiskie peptidi ir peptidu saimes peptidi, kurus veido 17
aminoskabju gredzens, kas kopa saistits ar disulfidu saitém, bet tie ir
geneétiski atskirigi. Tapéc art to darbiba ir dazada KV sistéma, nierés un
endokrinaja sistema.

SM diagnostika izmanto divus no Siem peptidiem — B tipa natrijurétisko
peptidu (BNP) un N terminala pro-B tipa natrijurétisko peptidu (NT-
proBNP). Pro-BNP, kurs izdalas miocitu iestiepuma rezultata, cirkuléjosas
endoproteazes saske| divos polipeptidos — neaktiva NT-proBNP un bioaktiva
BNP.

BNP:
¢ izraisa arterialu vazodilataciju;
¢ izraisa diurézes stimulaciju;
e izraisa natrijurézi;
e samazinarenina-angiotensina-aldosterona sistémas (RAAS) aktivitati;
e samazina simpatiskas nervu sistémas aktivitati.

SM diagnostika un prognozes noteiksana irizmantojami Sie abi markieri.
Ir veikti pétijumi, lai salidzinatu laboratoriski nosakamo BNP un NT-proBNP
atskirtbas sava starpa, un ir atrastas nelielas NT-proBNP priekSrocibas par
BNP, prognozéjot naves un rehospitalizacijas biezumu SM dé) [11, 12].

BNP un NT-proBNP limena palielinasanas SM gadijuma ir ka atbildes
reakcija uz kambaru sienas iestiepuma palielinasanos. Pacientiem ar sagla-
batu kreisa kambara funkciju BNP/NT-proBNP Ilimenis parasti ir nedaudz
paaugstinats. BNP/NT-proBNP Ilimenis ir tieSi proporcionals kreisa kambara
disfunkcijas pakapei — jo izteiktaka ir SM, jo augstaks to limenis.
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BNP/NT-proBNP batiskaka nozime ir tiesi diferencialdiagnostika paci-
entiem, kas stacionéti ar stdzibam par elpas trikumu. Tas uznemsanas
nodala palidz atri diferencét, vai elpas trikuma iemesls ir SM vai kada cita
patologija, visbiezak — plausu slimiba. Ja BNP [imenis ir mazaks neka 100
pg/ml — SM ir mazticama, ja virs 400 pg/ml — SM diagnoze ir ticama [13].
Analogi izmantojams arT NT-proBNP [14] (vértibas skat. 2. shéma).

BNP/NT-proBNP ir nozimigi gan HSM diagnostikas markieri, gan HSM
pacientu riska noteikSanas raditaji (jo augstaks limenis, jo sliktaka prognoze)
[15, 16].

BNP/NT-proBNP kliniskaja prakseé ir izmantojami ari ka SM terapijas
efektivitates izvértéSanas raditaji [17], ka ari svarigs kritérijs, lai izvértétu
pacienta izrakstiSanu no stacionara. BNP noteikSana pirms izrakstisanas ir
neatkarigs prognostisks raditajs atkartotai hospitalizacijai SM dél. Ja pirms
planotas izrakstiSanas ambulatorai terapijai BNP limenis ir >600 pg/ml,
pacientam vél jaturpina terapija stacionara [18]. Janem véra, ka paaugstinatu
BNP/NT-proBNP var noveérot ari citu patologiju gadijuma:

e kreisa kambara hipertrofija;
¢ tahikardija;

¢ miokarda iSémija;

¢ hipoksija;

¢ nieru disfunkcija;

e vecums;

e aknu ciroze;

* sepse;

¢ infekcijas.

Savukart, aptaukosanas un medikamentu lietoSana samazina natriju-
rétisko peptidu limeni.

Troponins lun T

Troponinu | un T paSreiz plasi izmanto iSémiskas genézes miokarda
bojajuma diagnostika, ka aririska stratifikacijai pacientiem ar akitu koronaro
sindromu (AKS). Tomér vidéji paaugstinatu troponina I/T l[imeni var novérot
pacientiem ar SM bez akutas iS$émijas [19]. Nosakot troponina limeni ar
standartmetodi, 10% pacientu ar HSM tas ir pozitivs, savukart, nosakot
augsti jutigo troponinu (high sensitive troponin), pozitivu rezultatu novéroja
92% pacientu ar HSM [20].
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Troponinu I/T SM pacientiem izmanto ka riska noteikS§anas markieri.
Tas ir nozimigs naves riska prognostiskais markieris SM gadijuma gan
ambulatoraja praksé [21], gan stacionara [22]. Ja pacientam ar SM ir
konstatéts paaugstinats troponina limenis, tad naves risks ir 4 reizes lielaks
neka normala troponina gadijuma [21].

Troponinu I/T vai augsti jutigo troponinu ieteicams noteikt pacientiem
ar HSM dekompensaciju, lai izslégtu aktGtu miokarda iSémiju (akGtu miokarda
infarktu (MI)) ki HSM dekompensacijas iemeslu. Vidéji paaugstinats
troponina I/T vai augsti jutiga troponina limenis (skaitliska vértiba ir atkariga
no konkrétas laboratorijas normam) lauj diferencét augsta riska HSM
pacientus.

C reaktivais olbaltums

C reaktivais olbaltums (CRO) nav specifisks markieris, tas var bt pa-
augstinats dazadu patologiju gadijuma, pieméram, ja ir akdta vai hroniska
infekcija, aktts koronars sindroms, smékésana, iekaisuma process, onko-
logiskas slimibas u.c.

HSM patogenézeé un progresésana nozimiga loma ir iekaisuma media-
toriem — gan CRO, gan audzéja nekrozes faktoram a (TNF-a), interleiki-
niem 1, 6, 18. Kliniskaja praksé visplasak lietotajam iekaisuma markie-
rim — CRO — ir batiska nozime riska stratifikacija gan HSM, gan akdtas SM
pacientiem [23].

Paslaik tiek analizéta ari citu biokimisko markieru nozime un praktiska
lietoSana SM diagnostika un prognozes noteikSana. No Siem markieriem
pieminamiir noradrenalins, Fas (pro-apoptotic protein apoptosis-stimulating
fragment), mieloperoksidaze, matrices metalproteinaze u.c. Pagaidam to
lietoSana ikdienas praksé nav rekomendéta.

Noradrenalins — neirohormonalais markieris. Tas ir nosakams seruma,
aktivizéjoties simpatiskajai nervu sistemai SM gadijuma. Palielinats nora-
drenalina limenis seruma ir neatkarigs mirstibas prognostisks faktors paci-
entiem ar SM.

Fas (APO-1) — iekaisuma biokimiskais markieris. Fas ir viens no iekai-
suma mediatora TNF-alfa saimes receptoriem, kas atrodas uz dazadam
sunam, ieskaitot miocttus. SM gadijuma, aktivizéjoties Fas ar Fas ligandu
starpniecibu, tiek veicindta miocitu apoptoze. Sim procesam ir nozimiga
loma SM attistiba un progresésana.
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Mieloperoksidaze — netieSais oksidativa stresa markieris. Plazmas
mieloperoksidazes [imenis korelé ar SM pakapi un ir neatkarigs mirstibas
prognostisks faktors SM gadijuma.

Matrices metalproteinaze — proteolitisks enzims, kas noarda Sdnas
kolagénu. Matrices metalproteinaze ir remodelacijas markieris. SM gadijuma
novéro matrices metalproteinazu paaugstinatu aktivitati, kuras dé| attistas
kambaru dilatacija un remodelacija.

Kopsavilkums par laboratoriskajiem izmekléjumiem

Visiem pacientiem ar HSM janosaka un jaizverté standarta analizes:
pilna asinsaina (Hb, Ht, trombociti, leikociti); aknu un nieru funkcijas
biokimiskie raditaji, elektroliti, glikozes lImenis, koagulogramma (INR,
protrombina laiks), urina analize.

BNP/NT-proBNP janosaka visiem pacientiem ar SM vai aizdomam par
SM. BNP/NT-proBNP ir nozimigs SM diagnostikas markieris, ka art SM
terapijas efektivitates un SM prognostisks raditajs.

Troponins I/T, CRO ir nozimigi prognostiskie raditaji pacientiem ar SM.

Lai apstiprinatu SM diagnozi, tiek lietoti dazadi diagnostiskie testi:
elektrokardiogramma (EKG), Holtera monitoréSana, kriGskurvja rentgeno-
gramma (Rtg), ehokardiografija (EhoKG), fiziskas slodzes tests, miokarda
perflzijas scintigrafija (MPS), datortomografijas (CT) angiografija, magnétis-
kas rezonanses izmeklésana (MRI). Instrumentalas izmeklésanas metodes ir
jutigakas SM pacientiem ar samazinatu kreisa kambara EF. Parsvara instru-
mentalo izmekléSanas metoZu pieradijumiem ir C limenis (ekspertu viedok-
lis), jo konkréti pamatotu pétijumu Saja jautajuma nav.
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Divpadsmit novadijumu EKG javeic visiem pacientiem ar SM vai aizdo-
mam par to, lai noteiktu sirdsdarbibas frekvenci, ritmu, QRS morfologiju,

platumu vai konstatétu kadas novirzes no normas.

Parasti SM gadijuma EKG ir izmainita. Kaut arT izmainas EKG ir nespe-
cifiskas, tas var noradit uz SM céloni. Tomér arl izmainitai EKG ir neliela
prognostiska nozime SM diagnozes noteikSana. Ja EKG ir normala, SM
iespéjamiba ir zema (10%). Tipiskakas EKG izmainas, kas sastopamas SM

pacientiem, apkopotas 9. tabula.

9. tabula. Biezakas elektrokardiogrammas izmainas sirds mazspéjas pacientiem [1a]

Kreisa kambara
hipertrofija un
parslodze

Arteriala hipertensija, aortala
sirdskaite, hipertrofiska KMP

EhoKG/doplera EhoKG

AV blokade

Infarkts, medikamentu
intoksikacija, miokardits,
sarkoidoze, Laima slimiba

Medikamentozas terapijas
noveértésana, kardiostimulators,
sistémiska slimiba

Samazinata voltaza

Aptaukosanas, emfizéma,

EhoKG,

EKG izmainas

lemesli

Kliniska nozime

Sinusa tahikardija

Dekompenséta SM, anémija,
drudzis, pastiprinata
vairogdziedzera funkcija,
simpatiskas nervu sistémas
uzbudinajums

Kliniska novéertésana

Laboratoriskie izmekléjumi

Sinusa bradikardija

BAB, digoksins, antiaritmiskie
[idzekli, samazinata
vairogdziedzera funkcija, sinusa
mezgla vajuma sindroms

Medikamentozas terapijas
novértésana

Laboratoriskie izmekléjumi

Pastiprinata vairogdziedzera
funkcija, infekcijas,
dekompenséta SM, Ml

Paléninata AV vadisana,
farmakologiska aritmijas
kupésana, elektroversija,
katetrablacija, antikoagulanti

Kambaru aritmijas

I1$émija, infarkts, KMP,
miokardits, hipokaliémija,
hipomagnémija, sirds glikozidu
pardozésana

Laboratoriskie izmeklgjumi,
slodzes tests, miokarda
perfuzijas scintigrafija, koronara
angiografija, elektrofiziologiskie
izmekléjumi, ICD

ISémija/infarkts

Koronara sirds slimiba

EhoKG, troponini, koronara
angiografija, revaskularizacija

Q zobi Infarkts, hipertrofiska KMP, EhoKG, koronara angiografija
Hisa kalisa kreisa zara blokade,
kambaru ekstrasistoles
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izsvidums perikarda dobuma,

amiloidoze kraskurvja Rtg

EhoKG, CRT-P, CRT-D

QRS platums >120 Elektriska un mehaniska

ms, Hisa kalisa disinhronija
kreisa zara blokade
Kreisa Arteriala hipertensija, aortala, EhoKG/doplera EhoKG

priekSkambara mitrala sirdskaite, hipertrofiska
parslodze KMP

Saisinajumi: AV — atrioventrikulars
AF — atriju jeb priek8kambaru fibrilacija
EhoKG — elektrokardiografija
CRT-D — implanteéjama iekarta, kura apvienotas gan CRT, gan ICD funkcijas
CRT-P — implantéjama iekarta, kura apvienotas gan CRT, gan kardiostimulatora
funkcijas
BAB — béta adrenoblokatori
EKG — elektrokardiogramma
ICD — implantéjamais kardioverters defibrilators (Implantable Cardioverter —
Defibrillator)
KMP — kardiomiopatija
MI — miokarda infarkts
MPS — miokarda perfazijas scintigrafija
QRS — QRS komplekss elektrokardiogramma
Rtg — rentgenogramma
SM — sirds mazspé€ja

Pacientiem ar sirds ritma traucéjumiem var veikt Holtera monitorésanu
vai 24 stundu EKG, lai novertétu iespéjamas tahiaritmijas, sinkopi, ka arT lai
monitorétu sirdsdarbibas frekvenci pacientiem ar pastavigu AF. Ar 24 stundu
EKG var konstatét priekSkambaru vai kambaru aritmiju biezumu un ilgumu,
ka arT izvertet ,klusas iSemijas” epizodes, kas var liecinat par koronaro sirds
slimibu ka SM iemeslu. BieZi SM gadijuma registré ventrikularas tahikardijas
(VT) epizodes, kas norada uz sliktu prognozi [1].
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Kraskurvja Rtg ir viena no pamatmetodém SM diagnostika. Ta dod
iespéju noteikt iespéjamos elpas trikuma iemeslus.

Pazimes, kas jaizvéerté Rtg:
¢ palielinats sirds siluets;
e Skidrums pleiras dobuma;
e sastréeguma aina;
¢ plausu slimibas vai infekcija (ka elpas trikuma célonis).

Lai apstiprinatu Rtg izmainas ka SM diagnostiskas pazimes, tas javerte
kopa ar atbilstoSajiem SM simptomiem.

10. tabula. Raksturigakas kriiskurvja rentgenogramma konstatéjamas izmainas sirds
mazspéjas gadijuma [1a]

Izmainas

lemesli

Kliniska nozime

Kardiomegalija

Dilatéts kreisais kambaris,
labais kambaris, priekskambari,
Skidrums perikarda dobuma

EhoKG/doplera EhoKG

Kambaru hipertrofija

Arteriala hipertensija, AoS,
hipertrofiska kardiomiopatija

EhoKG/doplera EhoKG

Normals plausu
zZimejums

Sastrégums plausas maz ticams

Japarskata diagnoze, ja ta nav
pieradita

Nopietna plausu slimiba —
maz ticama

Sastrégums plausu
VEnas

Palielinats kreisa kambara
pildiSanas spiediens

Apstiprinata kreisa kambara
mazspeja

Intersticiala tiska

Palielinats kreisa kambara
pildisanas spiediens

Apstiprinata kreisa kambara
mazspeja

Skidrums pleiras
dobuma

Palielinats pildisanas spiediens, ja
abpuségji

Plausu infekcija, Skidrums sakara
ar kirurgisku operaciju vai
malignu procesu

Nekardiologiska genéze

Ja skidruma daudzums
pieaug, apsver hospitalizésanu
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Kérlija B linijas Palielinats limfatiskais spiediens MS vai HSM

Caurspidigi plausu Emfizéma vai plausu embolisms Datortomografija,
lauki spirometrija, EhoKG

Sekundara pneimonija, kas var Arsté abas — pneimoniju un
pievienoties plausu sastrégumam | HSM

Plausu infekcija

Infiltrats plausas Sistémiska slimiba Diferencialdiagnostika

Saisinajumi: AoS — aortala stenoze
EhoKG — ehokardiogramma
HSM — hroniska sirds mazspéja
MS — mitrala stenoze

EhoKG ir plasi pieejama, neinvaziva un drosa metode SM diagnostika.
Sis izmekléjums sniedz plasu informaciju par sirds anatomiju (tilpumi,
geometrija, masa), sieninu sarausanas spéju jeb kontraktilitati, ka ari
varstuju funkciju. Nereti EnoKG |auj spriest arT par SM etiologiju. Normali
standartehokardiografijas protokola mérijumu rezultati praktiski izsledz SM
diagnozi. Transtorakalas ehokardiografijas protokolu skat. 1. pielikuma.

Atbilstosi Eiropas Kardiologu vadlinijam SM un/vai kreisa kambara
disfunkcija visos gadijumos biitu apstiprinama EhoKG [1].

Indikacijas EhoKG veiksanai pacientiem ar esosu vai iespéjamu SM:
1. SM raksturigi kliniski simptomi (tostarp pacienti ar neskaidru elpas
trakumu);
2. simptomu pasliktinasanas pacientiem ar zinamu SM - stavokla
novertésanai dinamika;
3.sirds un varstulu funkcijas novértésana dinamika pacientiem ar
zinamu varstulu patologiju;
4. pacientu atlase sirds resinhronizacijas terapijai;
. sirds resinhronizacijas iekartu optimizacija EhoKG kontrolg;
6. SM arstésanas efektivitates izvértésana.

9,
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11. tabula. Ehokardiografiski parametri pacientiem ar sirds mazspéju [1b]

Mérijums

Patologija

Kliniska nozime

Kreisa kambara sistoliska funkcija

Kreisa kambara EF

Samazinata (<50%)

Kreisa kambara globala
sistoliska disfunkcija

Kreisa kambara frakcionéta
salsinasanas

Samazinata (<25%)

Kreisa kambara radiala
sistoliska disfunkcija

Kreisa kambara regionala
funkcija

Hipokinézes, akinézes,
diskinézes zonas

Ml/isémija,
KMP, miokardits

Kreisa kambara beigu
diastoliskie izméri

Palielinati (diametrs 260
mm, >32 mm/m?, tilpums
>97 ml/m?)

Tilpuma parslodze

Kreisa kambara beigu
sistoliskie izmeri

Palielinati (diametrs
>45mm, >25 mm/m?,
tilpums >43 ml/m?)

Tilpuma parslodze

Kreisa kambara izejas trakta
VTI

Samazinats (<15)

Samazinats sistoles tilpums

Kreisa kambara diastoliska funkcija

Kreisa kambara diastoliskas
disfunkcijas parametri

Izmainita transmitrala
plasma (DT, E/A, IVRT), MV
FG kustibas atrums diastolé
(E’) un E/E’

Norada kreisa kambara
diastoliskas funkcijas pakapi
un kreisa kambara pildisanas
spiedienu

Kreisa priekSkambara
tilpuma indekss

Palielinats (>34 ml/m?)

Palielinats kreisa kambara
pildisanas spiediens, mitrala
sirdskaite

Kreisa kambara masas
indekss

Palielinats (>95 g/m?
sievietém un >115 g/m?
virieSiem)

Arteriala hipertensija, AoS,
hipertrofiska KMP

Varstulu funkcija

Varstuu morfologija
un funkcija

Varstulu stenoze vai
regurgitacija (Tpasi, AoS
vai mitrala regurgitacija)

Var bt gan SM célonis,

gan sekas

Janoveérté disfunkcijas
pakape un hemodinamika,
jaapsver kirurgiska arstésana

Citi parametri

Laba kambara funkcija
(TAPSE)

Samazinata (TAPSE <16
mm)

Laba kambara sistoliska
disfunkcija

TR atrums

Palielinats (>3,4 m/s)

Palielinats laba kambara
sistoliskais spiediens
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spiediens

Laba kambara sistoliskais

Palielinats (>50 mm Hg) Pulmonala hipertensija

Apakséja doba vena

Palielinats laba
priekSkambara spiediens,
laba kambara disfunkcija,
tilpuma parslodze, iespéjama
pulmonala hipertensija

Paplasinata, ieelpa
nesaplok

Perikards

Izsvidums, hemoperikards, | Jaapsver tamponade,
kalcifikacija malignitate, sistémas
slimibas, akdts vai hronisks
perikardits, konstriktivs
perikardits

Saisinajumi: A —transmitralas plismas A vilnis PW doplerografija

AoS — aortas varstula stenoze jeb aortala stenoze

DT — deceleracijas laiks (deceleration time)

E — transmitralas plismas E vilnis PW doplerografija

E’ - E’ vilnis MV FG audu doplerografija

E/A — transmitralas plismas E un A vilnu atruma attieciba PW doplerografija
E/E’ — transmitralas plismas E vilna atruma attieciba PW doplerografija pret
mitrala varstula fibroza gredzena kustibas atrumu diastolé (E’ vilna atrumu
audu doplerografija)

EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

FG — fibrozais gredzens

IVRT —izovolémiskas relaksacijas laiks (isovolumic relaxation time)

KMP — kardiomiopatija

MI — miokarda infarkts

MV — mitralais varstulis

SM — sirds mazspé€ja

TAPSE — trikuspidala varstula fibroza gredzena ekskursija sistolé (tricuspidal
annular plane systolic excursion)

TR —trikuspidala varstula regurgitacija jeb trikuspidala regurgitacija

VTI — doplera signala plismas atruma/laika integralis (velocity time integral)
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KREISA KAMBARA SISTOLISKA FUNKCIJA

Kreisa kambara sistoliska funkcija atspogulo sirds muskula spéju sarau-
ties. Biezakie kreisa kambara sistoliskas disfunkcijas céloni ir:

e KSS (ipasi, parciests Ml);
¢ dilatacijas KMP;
e varstulu patologija (Tpasi — izteikta aortala stenoze (AoS)).

Biezak izmantotais EnoKG parametrs kreisa kambara sistoliskas funkcijas
raksturosanai ir kreisa kambara EF. Ja kreisa kambara geometrija ir normala,
EF var aprékinat ar dazadam metodém (Teicholz, Simpson), tacu pacientiem
ar sirds kreisa kambara dilataciju un izmainttu kreisa kambara geometriju
ta batu nosakama, izmantojot Simpsona biplano metodi vai trisdimensiju
EhoKG. Normala kreisa kambara EF ir 55—-70%. Kreisa kambara EF atspogulo
kreisa kambara tilpuma izmainas viena sirds cikla laika:

EF = (EDV-ESV)/EDV x 100%, kur

EF —izsviedes frakcija (ejection fraction)
EDV — kreisa kambara beigu diastoliskais tilpums (end diastolic volume)
ESV — kreisa kambara beigu sistoliskais tilpums (end systolic volume)

Normals kreisa kambara tilpums diastolé neparsniedz 104 ml sievietém
un 155 ml virieSiem (vai 75 ml/m? abiem dzimumiem, indekséjot uz kermena
virsmas laukumu) [24].

Tacu japiebilst, ka kreisa kambara EF nav sinonims kreisa kambara
kontraktilitatei, jo ta ir atkariga gan no kreisa kambara tilpuma, gan no kreisa
kambara pirmsslodzes, pécslodzes, ka art sirds ritma un varstuju funkcijas.

Kreisa kambara EF noteikSana ir apgratinata varstulu patologijas
gadijuma. Atseviskos gadijumos, pieméram, pacientiem ar smagu mitralu
regurgitaciju (MR), kreisa kambara EF zem 50% jau nozimé ievérojamu sirds
funkcijas samazinasanos. Kreisa kambara EF<60%, frakcionéta saisinasanas
(FS) <29% vai kreisa kambara diametrs sistolé (ESD) >4,5 cm, vai kreisa
kambara beigu sistoliskais tilpums (ESV) >90 ml/m? norada uz relativi zemu
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kreisa kambara funkcijas atjaunoSanas iespéju péc kirurgiskas arstésanas.
Kreisa kambara masas, tilpuma un funkcijas mérijumi dod iespéju izskirties
par optimalu laiku kirurgiskai arstéSanai, seviski pacientiem ar mitralu un
aortalu regurgitaciju (AoR). Kreisa kambara EF ir arl perioperativa riska
prognostisks raditajs.

12. tabula. Kreisa kambara izsviedes frakcija [24]

Raksturojums %
Normala kreisa kambara EF >55%
Viegli samazinata kreisa kambara EF 45-54%
Meéreni samazinata kreisa kambara EF 30-44%
Izteikti samazinata kreisa kambara EF <30%

Saisinajumi: EF —izsviedes frakcija (ejection fraction)

Precizaku informaciju par kreisa kambara tilpumiem un sistolisko funk-
ciju, tostarp izsviedes frakciju, sniedz trisdimensiju EhoKG.

Frakcionéta saisinasanas atspogulo kreisa kambara dimensiju izmainas
viena sirds cikla laika:

FS = EDD — ESD/EDD, kur

FS — frakcionéta saisinasanas (fractional shortening)

EDD - kreisa kambara beigu diastoliskais diametrs (end diastolic
diameter)

ESD — kreisa kambara beigu sistoliskais diametrs (end systolic diameter)

Pie kreisa kambara sistoliskas funkcijas parametriem pieder ari sistoles
tilpums (SV — stroke volume) un sirds minates tilpums (CO — cardiac output):

SV =EDV - ESV

SV —sistoles tilpums (stroke volume)

EDV — kreisa kambara beigu diastoliskais tilpums (end diastolic volume)

ESV — kreisa kambara beigu sistoliskais tilpums (end systolic volume)

CO =SV x HR/1000, kur

CO —sirds mindtes tilpums (cardiac output)

SV —sistoles tilpums (stroke volume)

HR — sirdsdarbibas frekvence (heart rate)
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Pacientiem ar M|l EhoKG lauj novértét Ml lokalizaciju, plaSumu, ta
ietekmi uz kreisa kambara (dazkart art uz laba kambara) sistolisko funkciju,
aneirismas veidoSanos un iesp&jamus piesienas trombus, MR esamibu
un pakapi, ka art lauj diagnosticét mehaniskas Ml komplikacijas (kambaru
starpsienas ruptdru, papilaro muskulu, hordu ruptdru ar MR, kreisa kambara
brivas sienas ruptiru ar sirds tamponadi).

Regionalassistoliskas funkcijasizvértéSanaivarizmantotsieninu kustibu
indeksu (WMSI — wall motion score index). PEc Amerikas Ehokardiografijas
asociacijas rekomendacijam, kreisa kambara sieninas tiek sadalttas 16 (vai
17) segmentos. Katra segmenta funkcija tiek novértéta ar 1-5 punktiem
(skat. 14. tabulu). Punktu summu dalot ar izvértéto segmentu skaitu, ieglst
sieninu kustibu indeksu, kas atspogulo kreisa kambara regionalo sistolisko
funkciju. Norma WMSI = 1. Jo lielaks Sis indekss, jo sliktaka kreisa kambara
regionala sistoliska funkcija [25].

13. tabula. Kreisa kambara regionala sistoliska funkcija [LKB darba grupa]

Precizaku informaciju par kreisa kambara regionalo sistolisko funkciju
dod audu doplerografija, kas |auj analizét regionalu miokarda kustibu atrumu
(tissue velocity), regionalu miokarda deformaciju (strain) un deformacijas
biezumu laika vieniba (strain rate). Audu doplerografijas izmantosana kreisa
kambara sistoliskas funkcijas izvértésanai ir seviski nozimiga pacientiem ar
KMP, cukura diabétu, neiromuskularam slimibam, ka ar varstulu patologiju,
jo ta dod iespéju noveértét jau inicialas izmainas miokarda funkcija. Audu
doplerografiju kreisa kambara regionalas sistoliskas funkcijas analizei
var izmantot ari slodzes testu laika, lai novértétu kreisa kambara funkciju
dinamika, Tpasi pacientiem péc revaskularizacijas. Viens no vienkarsakajiem
audu doplerografijas mérijumiem ir mitrala varstula (MV) fibroza gredzena
(FG) kustibas atrums sistol€, kas korel€é ar kreisa kambara sistolisko funkciju
un sistoles tilpumu. MV FG kustibas atrums sistolé >8 cm/s liecina par
normalu kreisa kambara izsviedes frakciju.

14. tabula. Kreisa kambara sistoliskas funkcijas parametri [LKB darba grupa]

Punkti Segmenta funkcija Endokarda kustibas Sieninas sabiezésana
sistoles laika
1 Normala Normala Normala (>30%)
2 Hipokinézija Samazinata Samazinata (<30%)
3 Akinézija Nav Nav
4 Diskinézija Uz arpusi Nav vai planaka
5 Aneirisma Uz arpusi Nav vai planaka

Parametrs Norma
Izsviedes frakcija 55-70%
Frakcionéta saisinasanas 25-45%
Sistoles tilpums 70-100 ml
Sistoles tilpuma indekss 32-58 ml/m?
Sirds minates tilpums 4-8 L/min

Sirds indekss
MV FG kustibas atrums sistolé

2,4-4,2 L/min/m?
>8 cm/s

Sieninu kustibas indekss (WMSI) = punktu summa/izvértéto segmentu skaits

Kreisa kambara sieninu kontraktilitates regionalas atSkiribas lauj spriest
par iespéjamo ,vainigo” asinsvadu, jo katrai koronarajai artérijai atbilst
savs miokarda regions. Ja bez akita Ml lokalizacijas zonas vérojama ari citu
segmentu hipokinézija ar samazinatu kreisa kambara sistolisko funkciju, tas
var liecinat par 3 artériju slimibu un ir prognostiski nelabvéligs markieris.
Aptuveni 30% gadijumu kreisa kambara apakséjas sienas Ml izplatas ari uz
labo kambari, un 10% gadijumu laba kambara iesaistiSanas nopietni ietekme
hemodinamiku.
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Saisinajumi: MV — mitralais varstulis
FG — fibrozais gredzens

KREISA KAMBARA DIASTOLISKA FUNKCIJA

Kreisa kambara diastoliska funkcija atspogulo kreisa kambara spéju
atslabt un uzpildities. Seviski aktuala diastoliskas funkcijas novértésana ir
pacientiem ar arterialu hipertensiju, KSS, KMP un perikarda slimibam. Ta
sastopama tikpat bieZi, cik sistoliska disfunkcija. Tadéjadi normala kreisa
kambara EF vél nenozimg, ka pacientam nevar bat SM. Epidemiologiski
pétijumi gados vecakiem pacientiem rada, ka Saja vecuma grupa 30-50%
gadijumu pacientiem ar SM kreisa kambara EF ir normala. Ipasi tas attiecas
uz sievietém ar paaugstinatu asinsspiedienu (AS). Kreisa kambara diastoliska
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disfunkcija var bt SM agrina izpausme saglabatas kreisa kambara sistoliskas
funkcijas gadijuma. Ar diastoliskas disfunkcijas pakapi var izskaidrot atSkirtbu
kliniskajos simptomos pacientiem ar vienadu kreisa kambara sistoliskas
disfunkcijas pakapi.

Lai varétu runat par diastolisku SM, pacientam ar normalu vai viegli
samazinatu kreisa kambara sistolisko funkciju jabat ari SM kliniskiem
simptomiem un EhoKG noradijumiem par izmainitu kreisa kambara
relaksaciju, pildiSanos vai kreisa kambara rigiditati. Par diastolisku disfunkciju
var liecinat kreisa kambara hipertrofija vai liels kreisais priekSkambaris
(pacientiem bez mitralas sirdskaites).

Biezakie diastoliskas disfunkcijas iemesli:
¢ arteriala hipertensija;
e KMP;
* KSS;
e cukura diabéts;
¢ aptaukosanas;
* miega apnoja;
e konstriktivs perikardits.

Diemzeél kreisa kambara diastoliskas funkcijas novértésanu apgratina
elpoSanas kustibas, sirdsdarbibas frekvence zem 60 vai virs 90 reizém
mindté, ka art ar vecumu saistitas izmainas. Korekta diastoliskas funkcijas
novértésana EhoKG nav iespéjama pacientiem ar izteiktu aortalu vai mitralu
regurgitaciju, izteiktu MV FG kalcinozi, protezétu MV, sinusa tahikardiju,
tahisistolisku AF vai citiem ritma traucéjumiem.

EhoKG iespéjams novértét kreisa kambara relaksaciju, kreisa kambara
rigiditati, ka arTkreisa kambara pildisanas spiedienu. Péc EhoKG parametriem
iespéjams precizét arl kreisa kambara diastoliskas disfunkcijas izteiktibas
pakapi.

Kreisa kambara diastoliskas disfunkcijas pakapes [26]:
1. traucéta relaksacija;
2. pseidonormalizacija;
3. restriktiva tipa diastoliska disfunkcija.

52

Diastoliskas funkcijas raksturoSanai parasti izmanto transmitralo
plismu, plausu vénu plismu, MV FG audu doplerografiju un transmitralas
plismas krasu M reZimu. Audu doplerografija un MV krasu M reZims
ir mazak atkarigs no kreisa kambara prieksSslodzes neka transmitralas
plismas parametri. Pacientiem ar kreisa kambara sistolisku disfunkciju
transmitralas plismas analize dod adekvatu kreisa kambara pildisanas
spiediena novértéjumu, tacu pacientiem ar primaru diastolisku disfunkciju,
kuriem ir saglabata kreisa kambara sistoliska funkcija, lai precizétu
diastoliskas funkcijas pakapi, nepiecieSams veikt MV FG audu doplerografiju
+ transmitralas plismas krasu M rezimu. MV FG kustibas atrumam diastolé
normali jabut >8 cm/s (medialaja pusé 8-10 cm/s, lateralaja pusé — 8-12
cm/s). Kustibas atrums <8 cm/s liecina par miokarda slimtbu. MV FG audu
doplerografija palidz diferencét normalu kreisa kambara diastolisku funkciju
no pseidonormalizacijas.

3. shéma. Diastoliskas disfunkcijas novértésana [LKB darba grupa, pamatojoties
uz 26, 27]

| Diastoliska disfunkcija |
EF < 55% EF 2 55%

Ar - A <0 msec

Ar - A 230 msec

Ar - A <0 msec

E/A<1un E/A2-<2,vai E/A E/A22 E/E’<8 . Sep. E/E’ 2 15
E éso cm/s </1 un E > 50 cm//s DT < 150 (sep., Lat., vai E/E’9-14 Lat. E/E’ 212
msec Vid.) Vid. E/E’ > 13

B/E vid. <8 B/ vid. >15 LAVI<3ami/m? || LAVIZ 34 ml/m?

Ar - A 230 msec

LKSS < 30 mmHG LKSS > 35 mmHG
LKSS < 30 mmHG LKSS > 35 mmHG
Valsalva A E/A<0,5||Valsalva A E/A 20,5 Valsalva AE/A<0,5||Valsalva A E/A20,5
KK Pildisanas KK Pildisanas KK Pildisanas KK Pildisanas
spiediens nav spiediens ir spiediens nav spiediens ir
paaugstinats paaugstinats paaugstinats paaugstinats
| [ oppakapes | | N\ A
— I ——
S,
™ AN A% N
- Vv Vv v,
MV FG v /AN = Y
= v v
|I. ar normalu KKPS|| lc. ar t KKPS | | Il. art KKPS | Il. ar t KK PS |
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Saisinajumi: A —transmitralas plismas A vilnis PW doplerografija

Ar — Ar vilnis plausu vénu doplerografija

DD — diastoliska disfunkcija
DT — deceleracijas laiks (deceleration time)

E — transmitralas plismas E vilnis PW doplerografija

E/A — transmitralas plismas E un A vilnu atruma attieciba PW doplerografija
E/E’ — transmitralas plusmas E vilna atruma attieciba PW doplerografija pret
mitrala varstula fibroza gredzena kustibas atrumu diastolé (E’ vilna atrumu
audu doplerografija)

EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

FG — fibrozais gredzens
MV — mitralais varstulis
LAVI — kreisa priekSkambara tilpuma indekss (left atrial volume index)
LKSS — laba kambara sistoliskais spiediens

KK — kreisais kambaris
KK PS — kreisa kambara pildisanas spiediens
PV — plausu vénas
S/D =S un D vilnu atrumu attieciba plausu vénu PW doplerografija

15. tabula. Kreisa kambara diastoliskas funkcijas parametri [1b]

Meérijums Patologija Kliniska nozime
E’ < 8 cm/s septalajam, < 10 Relaksacijas traucéjumi
cm/s lateralajam gredzenam
vai <9 cm/s vid.
E/E’ >15 Paaugstinats kreisa kambara
pildisanas spiediens
<8 Normals kreisa kambara pildisSanas
spiediens
8-15 Peléka zona (nepiecieSami papildus
parametri)
E/A >2 (restriktiva tipa) Paaugstinats kreisa kambara
(transmitrala pildisanas spiediens
plisma) Tilpuma parslodze
<1 (relaksacijas trauc.) Relaksacijas traucéjumi
Normals kreisa kambara pildisanas
spiediens
1-2 (norma vai Nepieciesami papildu parametri,
pseidonormalizacija) lai diferencétu normu no
pseidonormalizacijas
A pulm—A mitr >30 ms Paaugstinats kreisa kambara
pildisanas spiediens
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Saisinajumi: A mitr - A vilna ilgums tranmitralas plismas PW doplerografija

A pulm — A vilna ilgums plausu vénu PW doplerografija

E — transmitralas plismas E vilnis PW doplerografija

E’- E’ vilnis MV FG audu doplerografija

E/A — transmitralas plismas E un A vilnu atruma attieciba PW doplerografija
E/E’ — transmitral3s plusmas E vilna atruma attieciba PW doplerografija pret
mitrald varstula fibroza gredzena kustibas atrumu diastolé (E’ vilna atrumu
audu doplerografija)

Iss MV deceleracijas laiks (MV DT<150 ms), kur DT ir deceleracijas
laiks (deceleration time), un E/A>2 norada uz restriktivu kreisa kambara
pildisanos un saistits ar sliktu prognozi. E/E’>15 un E/vp>2,5 liecina par
paaugstinatu kreisa kambara pildisanas spiedienu. E/E’ un E/vp korelé art ar
plausu kapilaru kileésanas spiediena (PCWP) lielumu [26].

16. tabula. Kreisa kambara pildiSanas spiediens [LKB darba grupa]

E/E’ Raksturojums

E/E'<8

Normals

E/E'>15

Paaugstinats
(LVEDP>16 mm Hg,
PCWP>12 mm Hg)

Saisindjumi: E/E’ —transmitralas plGsmas E vilna atruma attieciba PW doplerografija pret

mitrala varstula fibroza gredzena kustibas atrumu diastolé (E’ vilna atrumu
audu doplerografija)

LVEDP — kreisa kambara beigu diastoles spiediens (left ventricular
end-diastolic pressure)

PCWP — plausu kapilaru kilésanas spiediens (pulmonary capillary wedge
pressure)

Kreisa kambara diastoliskas funkcijas parametru mérijumi dinamika lauj
novértét arterialas hipertensijas un SM terapijas efektivitati.
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LABA KAMBARA SISTOLISKA FUNKCIJA

Viena no vienkarsakajam un biezak lietotajam metodém, lai noteiktu
laba kambara sistolisko funkciju, ir trikuspidala varstula FG ekskursija sistolé
(TAPSE — tricuspidal annular plane systolic excursion). Par samazinatu laba
kambara funkciju liecina ST parametra samazinasanas zem 16 mm. Laba
kambara sistoliskas funkcijas novértésanai var izmantot art laba kambara
laukuma izmainu frakciju (FAC — fractional area change).

FAC = EDA — ESA/EDA x 100, kur

FAC — laukuma izmainu frakcija (fractional area change)
EDA — laba kambara laukums diastolé (end diastolic area)
ESA — laba kambara laukums sistolé (end systolic area)

Normala laba kambara laukuma izmainu frakcija >35%. Ar laba kambara
sistolisko funkciju korelé arT trikuspidala varstula (TV) FG kustibas atrums
sistolé audu doplerografija. Par normalu laba kambara sistolisko funkciju
liecina TV FG kustibas atrums sistolé >14 cm/s. FG kustibas atrums zem
11,6 cm/s liecina par samazinatu laba kambara sistolisko funkciju vai
pulmonalu hipertensiju. Seviski svarigi laba kambara sistolisko funkciju
novértét pacientiem ar hroniskam plausu slimibam, iedzimtam sirdskaitém,
pacientiem, kam iesp&jama aritmogéna laba kambara displazija [28].

EHOKARDIOGRAFIJAS LOMA SIRDS RESINHRONIZACIJAS TERAPIJA

Kreisa kambara dilatacijas un vadiSanas traucéjumu dé] atskiriga kreisa
kambara segmentu aktivacija, ka ari rétas péc Ml izraisa kreisa kambara
mehanisku disinhroniju, kas nelabveligi ietekmé kreisa kambara sistolisko
funkciju un veicina kreisa kambara remodelaciju. Visbiezak mehaniska
disinhronija tiek novérota pacientiem ar elektrisku disinhroniju, proti,
pagarinatu QRS intervalu, taCu ta sastopama ari pacientiem ar QRS<120 ms.

Lai gan par indikacijam sirds resinhronizacijas terapijai atbilstosi Eiropas
Kardiologu biedribas vadlinijam spriez péc kreisa kambara EF un QRS
platuma, pacientiem ar kreisa kambara sistolisku disfunkciju (EF<35%) un
vadisanas traucéjumiem elektrokardiogramma EhoKG ir nozimiga papildu
loma:

¢ mehaniskas disinhronijas identificéSana un novértésana;

e optimalas elektrodu lokalizacijas izvele;
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e CRT iekartu darbibas optimizacija;
e CRT efektivitates izvértésana.

Mehaniskas disinhronijas biezakas EhoKG izpausmes:
e paradoksalas kambaru starpsienas kustibas;
e samazinata kreisa kambara EF un sirds mindtes tilpums;
¢ suboptimala kreisa kambara pildisanas;
e postsistoliska regionala kontrakcija;
o presistoliska MR/pagarinats MR laiks.

Mehaniska disinhronija var bat atrioventrikulara, interventrikulara
(starp labo un kreiso kambari) vai intraventrikulara (starp dazadiem
kreisa kambara segmentiem). EhoKG ir nozimiga loma pacientu atlasei
resinhronizacijas terapijai art tapéc, ka aptuveni 27% pacientu ar SM un
Sauru QRS kompleksu (QRS<120 ms) ir mehaniska disinhronija. Tacu ne
visiem pacientiem ar Hisa kali$a kreisa zara blokadi EhoKG ir noradijumi par
mehanisku disinhroniju. Lai novértétu mehaniskas disinhronijas esamibu,
papildus standartprotokolam veicami mérijumi, kas palidz to identificét
[29, 30].
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Biezak lietotie mehaniskas disinhronijas parametri apkopoti 17. tabula.

17. tabula. Mehaniskas disinhronijas ehokardiografiski parametri [LKB darba grupa,
pamatojoties uz 29, 30]

Parametri Vértibas, kas liecina
par disinhroniju

Atrioventrikulara disinhronija
Kreisa kambara pildisanas laiks/RR intervals <40%

Interventrikulara disinhronija
Starpiba starp AoV un PW plasmu (PW doplerografija)
IVMD 240 ms

Laiks no Q zoba EKG Iidz izsviedes laikam kreisa kambara izejas
trakta (PW doplerografija) >140 ms
LVOT PET

Intraventrikulara disinhronija

Starpiba starp kambaru starpsienas un muguréjas sienas
kontrakcijam M rezima >130 ms
SPWMD

Starpiba starp kambaru starpsienu un sanu sienu (PW audu
doplerografija) >65 ms
PW TDI (lateral-septal delay)

Baksa indekss (12 segmentu TDI kvantifikacija) >60 ms
Sistoliskas disinhronijas indekss (trisdimensiju ehokardiografija) >7%
SDI

Saisinajumi: AoV — aortas varstulis
EKG — elektrokardiogramma
IVMD - starpiba starp AoV un PV plismu PW doplerografija (interventricular
mechanical delay)
LVOT PET — laiks no Q zoba EKG Iidz izsviedes laikam kreisa kambara izejas
trakta (left ventricle outflow tract pre-ejection time)
PW — pulsa vilnis (pulse wave)
SDI — sistoliskas disinhronijas indekss (systolic dyssynchrony index)
SPWMD - starpiba starp kambaru starpsienas un muguréjas sienas
kontrakcijam M reZima (septal to posterior wall motion delay)
TDI — audu doplerografija (tissue doppler imaging)
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STRESEHOKARDIOGRAFIJA

Stresehokardiografija (ar dobutaminu vai fizisku slodzi) var bat
noderiga, lai pieraditu inducéjamu isémiju ka SM céloni. Tacu galvena
stresehokardiografijas nozime pacientiem ar SM ir kontraktilas rezerves,
hibernacijas (hroniskas iSémijas izraisita reversibla miokarda disfunkcija)
un miokarda dzivotspéjas noteikS8ana. Parsvara tas ir nepiecieSams
pacientiem ar zemu kreisa kambara EF, nozimigu koronaro artériju vai
varstuJu patologiju, lai izSkirtos par turpmako taktiku. Jo sliktaka sirds
sistoliska funkcija un jo lielaks dzivotspéjigo segmentu skaits, jo agresivakai
vajadzetu blt revaskularizacijas taktikai (perkutana koronara intervence
(PCl), koronaro artériju $untésana (KAS)). Par saglabatu kontraktilo rezervi
liecina kreisa kambara izsviedes frakcijas pieaugums izmekléjuma laika par
20% no sakotnéjas vértibas. Kontraktilas rezerves trikums liecina par sliktu
prognozi ne tikai medikamentozai terapijai, bet ari CRT un revaskularizacijai.
Saja gadijuma, ja nav kontrindikaciju, bitu jaapsver sirds transplantacija.
Lai gan jasaka, ka izteiktas SM gadijuma stresehokardiografija klUst mazak
jutiga un mazak specifiska.

Stresehokardiografijai ir nozimiga loma ari AoS pakapes izvértésana
pacientiem ar samazinatu kreisa kambara sistolisko funkciju. Siem pacientiem
transvalvularais gradients uz aortas varstuja (AoV) ir samazinats, un lidz ar
to AoS pakapes noteikSana ir apgritinata, t.i., pastav gratibas atskirt ,istu”
AoS no funkcionalas. Pacientiem ar saglabatu kontraktilo rezervi, kam
izmekléjuma laika pieaug AoV laukums, nemainoties spiediena gradientam,
ir funkcionala AoS. TaCu laukuma samazinasanas, pieaugot gradientam,
liecina par izteiktu AoS. Stresehokardiografiju var izmantot ari diastoliskas
disfunkcijas vai mehaniskas disinhronijas izteiktibas precizésanai [31].

TRANSEZOFAGEALA EHOKARDIOGRAFIJA

Transezofageala EhoKG (TEE) apsverama gadijumos, kad, veicot
transtorakalu EhoKG, nav pietiekami laba vizualizacija slikta ultraskanas
,loga” dél (adipozitate, plausu emfizéma, maksliga plausu ventilacija).
Transezofageala EhoKG var bat lietderiga arl perioperativa perioda, lai
precizétu varstulu anatomiju pirms kirurgiskas arstésanas, ka ari komplicéta
endokardita gadijuma. Pacientiem ar sirds dobumu dilataciju un SM TEE
indicéta pirms sinusa ritma atjaunosanas, laiizslégtu trombus priekskambaru
austinas.
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EHOKARDIOGRAFISKI PARAMETRI, KAS NORADA UZ AUGSTU RISKU

Uz augstu risku norada sekojosi EhoKG parametri:
e kreisa kambara EF<40%;
e plasa réta;
e kontraktilas rezerves trikums;
e restriktiva tipa kreisa kambara pildisanas (neatkarigi no kreisa kam-
bara sistoliskas funkcijas);
e nozimiga MR.

MRI ir jutiga un preciza neinvaziva izmekléSanas metode, to izmanto,
lai noteiktu:

e abu kambaru tilpumus;

¢ sirds kopéjo funkciju;

¢ miokarda sieninas kustibas, sieninas biezumui;

e miokarda masu, miokarda audu morfologiju (piem., rétas plasumu

un dzijJumu);

* iesp&jamas aneirismas, audz€éjus;

¢ iedzimtas sirdskaites, varstulu bojajumus;

e artériju bojajumus (koronaras, nieru artérijas);

e perikarda slimibas [32, 33].

Sobrid MRI ir zelta standarts precizai sirds tilpumu, sirds masas un mio-
karda sieninu kustibu mérisanai. Izmeklésana tiek lietotas paramagnétiskas
kontrastvielas, ka gadolinijs. Ar to var diagnosticét iekaisumu, infiltratus,
rétas, lidz ar to apstiprinat infarkta, KMP, miokardita vai perikardita diagnozi.
Ja ir pieejams jaunakais aprikojums, iespéjams veikt ari stresa MRI, lai
novertétu miokarda perfaziju, lidz ar to arl dzivotspéju (viabilitati), tapat
ka koronaro artériju anatomiju. MRI lietoSanu ierobeZo augstas izmaksas,
pieejamiba, ka arT pacientu noteikti ierobezojumi — pacienti ar aritmijam
un ar implantétam iekartam. MRI indicéta pacientiem, kam ar citiem nein-
vaziviem izmekléjumiem nevar iegit pietiekamu informaciju.
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Fiziskas slodzes testus izmanto, lai objektivi novértétu pacienta funk-
cionalo kapacitati, ka art tadus SM simptomus ka elpas trikumu un nogu-
rumu.

Sesu mindsu ieSanas tests ir vienkarsi veicams, ar to nosaka sub-
maksimalu funkcionalo kapacitati, lai novértétu pacienta simptomus fiziskas
slodzes gadijuma. Tacu Sis tests nav specifisks, ta rezultatus var ietekmeét
aréji faktori (piem., ja pacients veic distanci viens vai kopa ar medmasu,
rezultati var atskirties pat par 30%) [34]. Vesels cilvéks 6 minQtés var veikt
400-700 m. 6 mintsu ieSanas testu visbieZzak izmanto pacienta arstésanas
efektivitates noteikSanai.

Normals fiziskas slodzes tests (veloergometrija vai slidosa celina
(treadmill) tests) ar sasniegtu submaksimalo sirdsdarbibas frekvenci
nearstétam pacientam izslédz simptomatiskas SM diagnozi [1, 35].

Pacientiem ar SM diagnozi 1pasi rupigi jaapsver indikacijas fiziskas
slodzes testu veikSanai atkariba no SM etiologijas un smaguma pakapes.
Ja SM célonis ir smaga AoS vai izteikta pulmonala hipertensija, art akitas
slimibas, ka aklts miokardits vai perikardits, slodzes testus neveic.

Ja etiologijas pamata ir arteriala hipertensija un/vai KSS, slodzes testiem
ir pietiekami augsta diagnostiska vértiba:
1) lai noteiktu KV notikumu risku;
2) lai izvertétu slodzes toleranci, lidz ar to varétu dozét pacienta fizisko
aktivitasu intensitati ikdiena;
3) lai izvértétu arstésanas efektivitati.

SM pacientiem Tpasi uzmanigi jadozé slodzes lielums veloergometrijas
testa laika — atkariba no SM smaguma pakapes (péc Brisa protokola — slodzi
var sakt pat ar 25 W un palielinat ik péc 2 minGtém par 25 W). Janem véra,
ka SM pacientiem ir augsts aritmiju risks. Asinsspiediens (AS) testa laika
jaméra katru minati (AS pazeminasanas slodzes laika ir slikts prognostisks
raditajs) [36].

Lai noteiktu pacientam atlautas fiziskas aktivitates majas, slodzes
testu laika izvéerté laiku Idz simptomu paradiSanas bridim, sirdsdarbibas
frekvences reakciju uz slodzi un atgrieSanos sakuma stavokli péc slodzes, AS
izmainas testa laika, ka ari iespéjamos ritma traucéjumus vai ST segmenta
izmainas EKG [37].
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Plausu funkcijas izmeklésanai SM diagnostika ir maza nozime, tacu KPS
testu var lietot diferencialdiagnostikai, lai noteiktu, vai ta ir plausu vai sirds
mazspeja.

Prognozes noteiksanai noder maksimalais V_, un mindtes ventilacijas
tilpouma attieciba pret izelpas CO, (V,/V,, slope) — elpo3anas sistémas
atbilde uz fizisku slodzi. Janem véra, ka hroniskas SM gadijuma gazu analizes
dati var bt normali. Pastav vaja korelacija starp slodzes toleranci, EF un
hemodinamikas raditajiem. Kontrindikacijas — ka fiziskas slodzes testam [1].

Elposanas funkcijas testi

Plausu funkcijas mérijumiem nav lielas diagnostiskas nozimes SM
diagnostika, bet tie izmantojami, lai apstiprinatu vai art izslégtu respiratorus
elpas trikuma iemeslus. Ar rutinas spirometriju var noteikt obstruktivu
elpcelu slimibu.

MIOKARDA PERFUZIJAS SCINTIGRAFIJA

Simtestamirlielanozime koronarassirds slimibas diagnostika. Indikacijas
ir tadas pasas ka fiziskas slodzes testa veikSanai, tacu iegta informacija ir
daudz plasaka — ar MPS nosaka miokarda perfazijas traucéjumus. MPS dod
iespéju noteikt, vai konkréta miokarda regiona ir réta vai iSémija, definét
to apjomu un dzilJumu, ka ari noteikt kreisa kambara beigu sistolisko
un beigu diastolisko tilpumu, izsviedes frakciju un komentét miokarda
sieninas kustibas. MPS veic pacientiem, kuriem ar slodzes testu nevar
ieglt pietiekamu informaciju KSS diagnozes ka SM célona apstiprinasanai.
MPS iespéjams izdarit gan ar fiziskas slodzes testu, gan ar farmakologisko
testu (adenozinu), iznemot pacientus, kuriem ir astma vai smagas pakapes
hroniska obstruktiva plausu slimiba (HOPS). Ka izotopu Latvija izmanto
tehnéciju.
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POZITRONU EMISIJAS TOMOGRAFIJA

Pozitronu emisijas tomografiju (PET) parasti lieto zinatniskiem mérkiem.
Si metode izcelas ar augstu jutigumu KSS diagnostika, tacu tas izmanto$anu
joprojam ierobeZo augstas aparatiras izmaksas un adekvatu radionuklidu
mekléjumi. PET badtu lietojams Sauram pacientu lokam, ja ar MPS vai stresa
EhoKG nevar iegut pietiekamu informaciju, pieméram, pacienti ar aptauko-
$anos, sievietes ar lielam kratim utt. Latvija paslaik Sis tehnologijas nav.

DATORTOMOGRAFIJAS ANGIOGRAFIJA

Lietojama, lai izslegtu KSS diagnozi simptomatiskiem pacientiem ar
zemu vai vidéju pirmstesta varbitibu un nepietiekami informativu slodzes
testu vai MPS izmekléjumu, vai pacientiem, kas nevar veikt fizisku slodzi,
pacientiem ar neinterpretéjamu EKG, ka arT pacientiem ar astmu vai HOPS,
kam nav iespéjams veikt farmakologisku MPS izmeklésanu. Aterosklerozes
klatbGtne CT izmeklésana apstiprina KSS, bet nenorada uz iespé&jamu
iSémiju [33].

KSS ir biezak sastopamais HSM célonis. Par spiti dazadu arstésanas
iespéju attistibai, hroniskas iSémiskas genézes kreisa kambara sistoliskas
disfunkcijas gadijuma prognoze ir slikta un ir augstaka saslimstiba un
mirstiba.

Koronara angiografija jaapsver HSM pacientiem ar slodzes stenokardiju
un varbGtéju iSémisku kreisa kambara disfunkciju, péc ventrikularas
fibrilacijas (VF), ka arT pacientiem ar augstu KSS riska faktoru profilu. Daziem
pacientiem koronara angiografija javeic neatliekama karta, pieméram,
smagas SM gadijuma (Soks vai akita plausu taska), ka arT pacientiem, kuriem
farmakoterapija nesniedz adekvatu uzlabojumu.

Koronara angiografija un kreisa kambara ventrikulografija indicéta
pacientiem ar smagu MR vai AoS, kam nepiecieSama kirurgiska korekcija.
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Koronaro artériju slimibas izvértéSana pacientiem ar HSM

Visiem SM slimniekiem koronaro angiografiju nerekomendé. Zema KSS
riska pacientiem indikacijas koronarajai angiografijai nosaka péc neinvazivu
izmekléjumu rezultatiem (slodzes testi, stresehokardiografija, MPS).

18. tabula. Koronaras angiografijas rekomendacijas [LKB darba grupa, pamatojoties 1a]

Pieradijumu Starptautiski Starptautiski
limenis pienemta pienemtais
atbilstosi LR MK | rekomendaciju | pieradijumu
noteikumiem klase limenis
HSM pacientiem ar augstu KSS D | C
risku, kam izmekléjums nav
kontrindicéts, lai noteiktu diagnozi
un planotu arstésanas stratégiju
HSM pacientiem ar zinamu D | C
nozimigu varstuju patologiju
Jaapsver HSM pacientiem ar D Ila C
stenokardijas simptomiem, kam
medikamentoza terapija nav
pietiekami efektiva

Saisinajumi: HSM — hroniska sirds mazspéja
KSS — koronara sirds slimiba
LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets

Koronara angiografija indicéta HSM pacientiem ar stenokardiju vai
pieraditu miokarda iSémiju, ja tiek apsvérta revaskularizacija. Tomér
revaskularizacijas nozime HSM pacientiem ar hibernétu miokardu nav
pilnigi skaidra [38, 39]. Koronara angiografija javeic arT akGtas SM gadijuma
pacientiem ar kardiogénu Soku, ja pacients nereagé uz sakto terapiju.
Daudzi uzskata, ka koronara angiografija indicéta nezinamas genézes SM
pacientiem vai ari kreisa kambara disfunkcijas gadijuma.

Miokarda dzivotspéjas noteikSana

Dzivotspéjiga miokarda gadijuma liela nozime HSM pacientu arstésana
ir revaskularizacijai. Tapéc miokarda dzivotspéjas noteikSana obligati
jaieklauj HSM pacientu ar koronaro artériju slimibu izmeklésanas plana.
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Var izmantot vairakas attéldiagnostikas modalitates ar lidzigu diag-
nostisko precizitati, lai noteiktu disfunkcionala, bet dziva miokarda esamibu:
dobutamina EhoKG, MPS, PET, CT ar kontrastvielu, tomér precizaka
metode ir magneétiska rezonanse ar/bez kontrastvielu vai dobutaminu
[D, (lla, C)] [1a].

Invazivai hemodinamikas parametru noteikSanai joprojam ir svariga
loma, lai diagnosticétu SM pakapi un izvélétos piemérotako arstésanas
taktiku. Sirds labas puses katetrizacija ir zelta standarts pulmonalas arterialas
hipertensijas diagnostika un plausu asinsvadu pretestibas dilatacijas kapa-
citates noteikSana. Katetrizacija papildus dod ari prognoz€éjosu ievirzi. Tiek
izmantota labas sirds puses katetrizacija angiografijas laboratorija vai Swan-
Ganz katetra ievadisana bez angiografijas kontroles. Plausu artérijas katetra

______

Ar PAK nosakamie parametri:
¢ laba priekSskambara spiediens (RAP — right atrial pressure);
¢ laba kambara spiediens (RVP — right ventricular pressure);
¢ plausu artérijas spiediens (PAP — pulmonary arterial pressure);
e plausu kapilaru kilésanas spiediens (PCWP — pulmonary capillary
wedge pressure);
e sirds mindtes tilpums L/min (CO — cardiac output);
¢ plausu asinsvadu pretestiba (PVR — pulmonary vascular resistance);
¢ plausu asinsvadu reaktivitates tests (PART);
* 0, koncentracija jauktajas venozajas asinis.

Plausu kapilaru kilésanas spiediena (PCWR) mérijumus veic, kad kate-
tra gala rezervuars ir piepildits un okludé plausu artériju. Mérijumus veic
no katetra gala atveres, kas atbilst kreisa priekSkambara spiedienam un tiek
uzskatits ari par kreisa kambara spiedienu diastoles beigas.
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Sirds minates tilpuma (CO) aprékinus var veikt ar divam standarta
metodém. Abas metodes méra asins plismu labaja sirds pusé, kura, ja
pacientam nav intrakardialu Suntu, ir vienada ar sistémas asins plismu. Lai
noteiktu CO ar termodillcijas metodi, izmanto termodillcijas principu —
auksta fiziologiska skiduma vienmomenta ievadi veic proksimalaja PAK
atveré un méra indikatora At PAK distalaja gala (termodillcijas pinuma gala).
ST metode var bit nepreciza, ja ir loti liels vai ari loti mazs sirds minites
tilpums. Tapat to ietekmé nozimigas sirds varstulu regurgitacijas. Otra
metode ir nepartrauktas CO mérisanas metode, kad par indikatoru izmanto
termodillcijas pinuma proksimalaja dala, katras 2 min izraisits siltuma
signals (42 C°), un distalaja gala tiek noteikta At pinumam.

Plausu asinsvadu pretestiba (PVR) ir starpibas starp vidéjo PAP un
kreisa priekSkambara spiedienu PCWP attieciba pret CO. PVR vieniba ir
mm Hg/L/min vai Wood vienibas. K3 alternativu pretestibas mérisanai var
izmantot metriskas vienibas dynes/sec/cm. Lai parietu no Wood vientbam
uz metriskajam vientbam, tas jareizina ar 80. PVR lidz 4 Wood vienitbam
parmainas uzskata par reversiblam, no 4 lidz 10 Wood vienibam — veicams
PART, virs 10 Wood vientbam — ir notikuSas neatgriezeniskas izmainas un
prognoze ir slikta.

Plausu asinsvadu reaktivitates tests (PART) ir nozimigs tests, lai diag-
nosticétu SM pakapi un novértétu pulmonalas hipertensijas arstésanas
efektivitati. Sim testam ir arf prognostiska nozime, kas ir bitiski, lai noteiktu
indikacijas un kontrindikacijas sirds transplantacijas veikSanai vai maksligo
sirds kambaru implantacijai.

Par PAK izmantojumu skat. art nodalu ,,Sirds transplantacija”.

Laba vai kreisa kambara endomiokarda biopsija indicéta vienigi spe-
cifiska miokardita vai specifiskas miokarda slimibas aizdomu gadijuma.
Miokarda biopsiju veic, ari apsekojot sirds transplantacijas pacientus, lai
izslégtu transplantata atgrisanas iespéju [40].
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19. tabula. Endomiokarda biopsijas rekomendacijas [LKB darba grupa, 40]

Pieradijumu
limenis
atbilstosi
LR MK
noteikumiem

Starptautiski
pienemta
rekomendaciju
klase

Starptautiski
pienemtais
pieradijumu
limenis

Jauni SM simptomi <2 nedélas
ar normalu vai paplasinatu
kreiso kambari un kompromitétu
hemodinamiku

C

B

Jauni SM simptomi 2 nedélas—3
meénesus pacientiem ar kreisa
kambara dilataciju un jaunam
kambaru aritmijam, 2. vai 3. pakapes
AV blokadi, vai ari 1-2 nedé|u

laika nav adekvatas atbildes uz
standartterapiju

Jauni SM simptomi vairak neka

3 ménesus pacientiem ar kreisa
kambara dilataciju un jaunam
kambaru aritmijam, 2. vai 3. pakapes
AV blokadi, vai art 1-2 nedé|u

laika nav adekvatas atbildes uz
standartterapiju

lla

SM dilatacijas kardiomiopatijas
dé| saistiba ar iespéjamu alergisku
reakciju vai eozinofiliju

Ila

SM iespéjamas antraciklina KMP dé)

IE]

SM saistiba ar neskaidru restriktivu
KMP

IE]

Aizdomas par sirds audzéju

IE]

Neskaidra KMP bérna vecuma

lla

Jauni SM simptomi 2 nedélas—3
meénesus pacientiem ar kreisa
kambara dilataciju, bez jaunam
kambaru aritmijam, 2. vai 3. pakapes
AV blokades, kuri mazinas 1-2
nedélu laika, lietojot standartterapiju

IIb
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Jauni SM simptomi vairak neka
3 ménesus pacientiem ar kreisa
kambara dilataciju, bez jaunam

AV blokades, kuri mazinas 1-2

kambaru aritmijam, 2. vai 3. pakapes

nedé|u laika, lietojot standartterapiju

Ib

SM saistiba ar neskaidru
hipertrofisku KMP

IIb

Aizdomas par aritmogénu laba
kambara displaziju/KMP

Ilb

Neskaidras kambaru aritmijas

Ilb

Neskaidra AF

Saisinajumi: AV — atrioventrikulars
AF — atriju fibrilacija
KMP — kardiomiopatija

LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets

SM — sirds mazspé€ja

20. tabula. Dazadu vizualas diagnostikas metozu izmantojums sirds mazspéjas

diagnostika [1b]

EhoKG | MRI Sirds MPS CcT
kateterizacija angiografija

Remodelacija/disfunkcija
Kreisais EDV ++ +++ ++ ++ ++
kambaris ESD ++ +++ ++ ++ ++

EF ++ +++ ++ ++ ++

Masa ++ +++ - - ++
Labais EDV ++ +++ + - ++
kambaris ESD ++ +++ + - ++

EF ++ +++ + - ++

Masa ++ +++ - - ++
Kreisa +++ + +++ - -
kambara DD
Disinhronija ++ + - + -
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Etiologija
KSS ISémija +++2 +++ - ++4 -
Hibernacija ++42 ++4+2 | - . -
Réta ++ +++ - ++ _
Koronaro - - +++ - 44+
asinsvadu
anatomija
Varstuli Stenoze +++ + +++ - ++0
Regurgitacija +++ ++ ++ - _
Miokardits + +++ ++4¢ - -
Sarkoidoze + i 4 R _
Hipertrofiska | Hipertrofiska +++ ++ ++
KMP KMP
Amiloidoze ++ +++ +44€ - -
Dilatacijas Miokardits + +++ +H+¢ - -
KMP Eozinofilais + +++ +++C - -
sindroms
Hemohromatoze, | + +++ - - R
talasémija
Aritmogéna ++ +++ +4+4€ - +
laba kambara
KMP
Restriktiva Perikardits +44 ++ +44 - 4+
KmP Amiloidoze ++ +++ +44€ - -
Endomiokardiala | + +++ ++4¢ -
fibroze
Neklasificéta | Takotsubo KMP | ++ ++ 4+ - -
KMP

+ = nenozimigi; ++ = vid&ji nozimigi; +++ = |oti nozimigi

Saisinajumi: DD — diastoliska disfunkcija
CT — datortomografija
EDV — kreisa kambara beigu diastoliskais tilpums (end diastolic volume)
EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)
EhoKG — ehokardiografija
ESV — kreisa kambara beigu sistoliskais tilpums (end systolic volume)
KMP — kardiomiopatija
MRI — magnétiskas rezonanses izmeklésana
MPS — miokarda perfazijas scintigrafija

2Farmakologisks (dobutamina) tests

bleskaitot aortas gredzena mérijumus TAVI veiksanai

¢ Endomiokarda biopsija

4 Hemodinamiska novértésana
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Kopsavilkums par diagnostikas metodém

Transtorakala EhoKG ir viens no pamatizmekléjumiem SM diagnostika.
Ta sniedz plasu informaciju par sirds anatomiju (tilpumi, geometrija,
masa), sieninu sarausanas spéju jeb kontraktilitati, ka ari varstulu
funkciju. Nereti EhoKG lauj spriest arl par SM etiologiju. Normali
standartehokardiografijas protokola mérijumu rezultati praktiski izslédz
SM diagnozi [C, (I, C)].

Atskiriba no EhoKG paréjas neinvazivas izmekléSanas metodes var dot
tikai papildu informaciju SM diagnostika, ka ari noradit uz iespéjamu SM
iemeslu. Rtg, MRI, KPS, elposSanas funkcijas parbaudes testi lietojami
diferencialdiagnostikai, lai izslégtu vai apstiprinatu plausu slimibu ka
elpas trikuma céloni. EKG, fiziskas slodzes tests, MPI, CT angiografija
var noradit uz KSS. Sis metodes ari dod iespéju noteikt pacienta talako
izmeklésanas un arstésanas planu.

Kopuma nemot, invazivu izmekléjumu indikacijas SM diagnostika ir
mazinaju$as. Sie izmekl&jumi nav nepiecie$ami, lai noteiktu diagnozi,
tomer individuali var but noderigi, lai noteiktu SM etiologiju, ka ari
sarezgitu pacientu monitorésanai.
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5. SIRDS MAZSPEJAS DIAGNOZES
FORMULESANA

SM diagnozi var noteikt, ja pacientam ar SM raksturigiem simptomiem
(elpas trikums, nogurums, tlskas uz apaksstilbiem, paatrinata sirdsdarbiba
u.c.) tiek konstatétas ari atbilstosas izmainas veiktajos izmekléjumos (EhoKG,
EKG un natrijurétisko peptidu limenis).

Ta ka SM parasti ir sekas kadai sirds slimibai, diagnozes formulésana
jasak ar pamatslimibu, SM noradot ka komplikaciju. Diagnozé jaatspogulo,
vai ta ir akaita vai hroniska SM. Akltas SM gadijuma noradama ari kliniska
izpausme — kardiala astma, plausu tuska, kardiogéns Soks vai HSM dekom-
pensacija (péksna pasliktinasanas, kuras dél nepiecieSama hospitalizacija).
Pacientiem ar akdtu labo sirds dalu mazspéju (plausu artérijas trombembo-
lija, smaga pneimonija) vélams to noradit ari diagnozes formuléjuma.

Viens no galvenajiem EhoKG raditajiem SM raksturoSanai, ka ari pacienta
riska novértésanai ir kreisa kambara EF. Diagnozé noteikti jaatspogulo, vai ta
ir SM ar samazinatu kreisa kambara EF vai SM ar saglabatu kreisa kambara
EF. Par SM ar saglabatu kreisa kambara EF liecina tipiski SM simptomi,
paaugstinats natrijurétisko peptidu [fTmenis un normala vai viegli samazinata
kreisa kambara EF EhoKG. HSM gadijuma noradama SM FK atbilstosi NYHA
klasifikacijai. Pacientiem, kuriem, lai gan ir pozitivi izmekl€jumu rezultati,
nekad nav bijusi SM raksturigi simptomi vai pazimes, diagnoze formuléjama
ka asimptomatiska kreisa kambara sistoliska disfunkcija.

SM ar samazinatu kreisa kambara EF

(jabat visiem trijiem noraditajiem diagnostikas kritérijiem) [1b]:
e SM raksturigi simptomi;
e SM raksturigas pazimes;
e Samazinata kreisa kambara EF.

71



SM ar saglabatu kreisa kambara EF
(jabat visiem Cetriem noraditajiem diagnostikas kritérijiem) [1b]:
e SM raksturigi simptomi;
e SM raksturigas pazimes;
¢ Normala vai tikai nedaudz samazinata kreisa kambara EF un nav nora-
dijuma par kreisa kambara paplasinasanos;
o Atbilstosas strukturalas izmainas (kreisa kambara hipertrofija/kreisa
priekS8kambara palielinasanas) un/vai kreisa kambara diastoliska dis-
funkcija.
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6. SIRDS MAZSPEJAS ARSTESANA

SM terapija ir kompleksa, diferencéta un ietver |oti plasas iespéjas. SM

terapijas virzieni un iespéjas:

1. Visparéjie pasakumi jeb nefarmakologiska arstésana (pacientu izgl-
toSana, Skidruma balansa uzturésana, svara kontrole, sals patérina
ierobezosana, alkohola ierobezosana, fiziski trenini u.c.);

2. SM farmakoterapija;

3. Komplikaciju un pavadoso patologiju korekcija un novértésana (ritma
traucéjumi, trombembolijas u.c.);

4. HSM akitas dekompensacijas (akltas SM) arstésana;

5. Blakusslimibu arstésana;

6. Etiologisko faktoru invaziva arstésana (revaskularizacija un sirds vars-
tulu patologijas korekcija);

7. Sirds funkcijas un ritma korekcija ar elektriskam iericém (elektrokar-
diostimulacija, resinhronizacijas terapija, ICD implantacija);

8. Ultrafiltracija dekompensétiem SM pacientiem, kuriem diurétisko
[[dzeklu terapija nav efektiva;

9. Sirds transplantacija un maksligie sirds kambari (VAD);

10. SM pacientu apripe un fiziska rehabilitacija.

HSM arstésanas galvenie mérki neatskiras no citu patologiju arstésanas
meérkiem, tas ir, — dzives kvalitates uzlabosana/uzturésana un saslimstibas/
mirstibas mazinasana. Dzives kvalitates uzlabosana galvenokart saistama ar
tadu simptomu un pazimju ka nogurums, elpas trikums, slodzes tolerance,
Skidruma aizture un tliskas mazinasanu. Ta ka mirstiba SM gadijuma ir augsta,
nozimigi ir pareizi un adekvati izmantot preparatus, kuriem ir pieradita sp€ja
mazinat mirstibu [1, 41, 42].

Ta ka HSM ir sekundars sindroms, |oti svariga ir HSM etiologiska faktora
un/vai veicino$o faktoru novérsana un/vai farmakoterapija, piem., adekvata
arterialas hipertensijas, KSS un cukura diabéta arstéSana. Ne mazak svariga
ir profilaktiska farmakoterapija, kas aizkavé miokarda bojajuma un remode-
lacijas talaku attistibu [1].
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lespéjamie patogenétiskie arstéSanas virzieni ietver neirohormonalo
(RAAS, adrenergiskas) sistéemu aktivacijas mazinaganu. So sistému it ka kom-
penséjosa aktivacija nelabvéligi ietekmé HSM gaitu, un tas mazinasana ir
HSM arstésanas stlrakmens. ArT palielinatas sirdsdarbibas frekvences mazi-
nasana per se ir bitisks terapijas mérkis. Palielinata sirdsdarbibas frekvence
ir riska faktors SM pacientiem, kas ievérojami palielina KV notikumu risku
[43]. Tapéc, arstéjot SM, jaseko sirdsdarbibas frekvences [Tmenim. Sirdsdar-
bibas frekvence, kas ir 70 reizes minGté vai lielaka, jasamazina, tiecoties uz
[Tmeni, kas ir zem 60 reizém minate [43].

Agrak populara tris preparatu kombinacija (AKEI + digoksins + diurétis-
kais I1dzeklis) masdienas ir aizvietota ar citu tris preparatu kombinaciju [1,
41, 44]: 1) AKEI vai ARB; 2) BAB 3) mineralkortikoidu receptoru antagonisti
(MRA): spironolaktons vai eplerenons, kuriem skidruma aiztures gadijuma
pievieno diurétiskos lidzek|us. Nemot véra sirdsdarbibas frekvences mazina-
Sanas nozimigo lomu HSM farmakoterapija, arstésanas iespéjas sinusa ritma
gadijuma paplasina ivabradina lietoSana, ka ari nemot véra jaunakos péti-
jumus ar MRA (eplerenonu), ir paplasinatas indikacijas MRA lietosanai [1].

Galvenie preparati, ko pamatoti jalieto potenciali visiem pacientiem
ar simptomatisku sistolisku SM (NYHA II-1V FK) paraditi 21. tabula, bet citi
ieteicamie un apsveramie preparati — 22. tabula.

21. tabula. Farmakologiska terapija, kas jalieto potenciali visiem pacientiem ar
simptomatisku sistolisku sirds mazspéju (NYHA 1I-IV FK) [LKB darba grupa, pamatojo-
ties uz 1]

Pleﬁr;c‘l;:::nu Starptautiski Starptautiski
Rekomendacijas atbilstosi plenemt_a" p.|er,1er_1.1ta|s
rekomendaciju | pieradijumu
LR MK - .
. . klase limenis
noteikumiem
AKEI rekomendé kopa ar BAB A | A

visiem pacientiem ar EF < 40%, lai
samazinatu hospitalizaciju skaitu SM
dé] un priekslaicigas naves risku

BAB rekomendé kopa ar AKEI A A
(vai ARB, ja AKEI nepanes) visiem
pacientiem ar EF < 40%, lai mazinatu
hospitalizaciju skaitu SM dé| un
priekslaicigas naves risku
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MRA rekomendé visiem pacientiem,
kuriem turpinas simptomi (NYHA
1I-IV FK) un EF £ 35% , neskatoties uz
arstesanu ar AKEI (ARB) un BAB, lai
mazinatu hospitalizaciju skaitu SM
dé| un priekslaicigas naves risku

Saisinajumi: AKEI — angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori
ARB — angiotensina receptoru blokatori
BAB — béta adrenoblokatori
EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

FK — funkcionala klase

LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets
MRA — mineralkortikoidu receptoru antagonisti

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)

SM — sirds mazspéja

22. tabula. Citi preparati, ar mazak noteiktu labumu pacientiem ar simptomatisku
sistolisku sirds mazspéju (NYHA 1I-IV FK) [LKB grupa, pamatojoties uz 1]

ritms ar EF £ 35% un SF>70/min.,
kas nepanes BAB. Pacientiem
jasanem ari AKEI (vai ARB) un MRA

(vai ARB)

Plei;ranc:;:‘t:;nu Starptautiski Starptautiski
Rekomendacijas atbilstosi plenemt_a" p.ler,IeTtals
rekomendaciju pieradijumu
LR MK - .
. . klase limenis
noteikumiem
ARB samazina hospitalizaciju un A | A
naves risku, ja EF < 40% un nepanes
AKEI, piem., klepus dé|
ARB iesaka, ja turpinas simptomi un A A
(NYHA I1I-IV FK) neskatoties uz AKEI
un BAB, kas netoleré MRA
Ivabradinu jaapdoma, lai mazinatu B Ila B
hospitalizacijas risku, ja sinusa ritms
ar EF £ 35% un SF>70/min., turpinas
simptomi un sanem BAB (maksimali
toleréjama deva), AKEI (vai ARB) un
MRA (vai ARB)
Ivabradinu var apdomat ja sinusa D Ilb C
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Digoksinu var apdomat, lai mazinatu
hospitalizacijas risku pacientiem

ar sinusa ritmu un EF £ 45% , kas
nepanes BAB (vai ivabradinu, ja
SF>70/min.). Pacientiem jasanem ari
AKEI, (vai ARB) un MRA (vai ARB)

Ib

Digoksinu var apdomat, lai mazinatu
hospitalizacijas risku pacientiem

ar sinusa ritmu un EF <45% ar
persistéjosiem simptomiem (NYHA
1I-1V FK), neskatoties uz BAB, AKEI
(vai ARB) un MRA (vai ARB)

Ib

Omega-3 polinepiesatinato
taukskabju preparatus var apdomat,
lai mazinatu hospitalizacijas un
naves risku, pacientiem, kas sanem
AKEI (vai ARB), BAB un MRA (vai ARB)

Ib

Hidralazinu/izosorbida dinitratu var
apdomat ka alternativu AKEI vai
ARB, ja tos nepanes, lai mazinatu
hospitalizaciju un naves risku, ja

EF <45% un dilatéts KK (vai EF < 35%).
Pacientam jasanem BAB un MRA

IIb

Hidralazinu/izosorbida dinitratu

var apdomat, lai mazinatu hospita-
lizaciju un naves risku, ja EF < 45%
un dilatéts KK (vai EF < 35%), ja
turpinas simptomi un (NYHA 1I-1V FK)
neskatoties uz BAB, AKEI (vai ARB)
un MRA (vai ARB)

IIb

Saisinajumi: AKEI —angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori

ARB — angiotensina receptoru blokatori
BAB — béta adrenoblokatori
EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

FK — funkcionala klase

LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets

MRA — mineralkortikoidu receptoru antagonisti

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)
SF —sirdsdarbibas frekvecne

SM — sirds mazspéja

Orientéjoss farmakoterapijas algoritms pacientiem ar HSM un sistolisko
disfunkciju dots 4. shéma.

4. shéma. Orientéjoss algoritms hroniskas sirds mazspéjas arstésanai pacientiem ar

samazinatu izsviedes frakciju (sistolisko disfunkciju) [1b]

HSM ar sistolisku disfunkciju (simptomi + samazinata izsviedes frakcija) |

| Diurétiki, lai mazinatu sastrégumu (simptomi + samazinata izsviedes frakcija) |

v

| AKEI (vai ARB) (titré Iidz optimalai/maksimalai devai) Titré lidz kliniskai stabilitatei |

v

Uzsak un titré BAB |

\

Turpinas simptomi, NYHA 1I-IV FK |

v

Sinusa ritms , EF< 35% un
sirds frekvence >70/min.

A\

Pievieno ivabradinu |

* \J

NYHA II-IV FK, EF £35% un QRS>120 ms Bitiska uzlaboanas
| Apsver CRT-P/CRT-D |—> Turpina terapiju un
¢ pamatslimibas arstésanu

Joprojam NYHA II-IV FK |

v

Ja SM beigu stadija, apsver kreisa kambara paligierices un/vai sirds transplantaciju

Apsver digoksina un/vai hidralazina un izosorbida dinitrata pievienosanu

Saisinajumi: AKEI —angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori

ARB — angiotensina receptoru blokatori
BAB — béta adrenoblokatori
CRT-D — implanteéjama iekarta, kura apvienotas gan resinhronizacijas terapija,

gan implantéjama kardiovertera defibrilatora funkcijas

CRT-P —implantéjama iekarta, kura apvienotas gan resinhronizacijas terapija,
gan kardiostimulatora funkcijas

EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

FK —funkcionala klase

HSM — hroniska sirds mazspéja

ICD — implantéjams kardioverters defibrilators (Implantable Cardioverter —
Defibrillator)

MI — miokarda infarkts

MRA — mineralkortikoidu receptoru antagonisti

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association) 77
SM — sirds mazspéja



No preparatu grupas, kuriem ir noradijumi par to lietosanas lietderibu,
visbiezak tiek lietotas digoksina mazas devas. Simptomu un mirstibas ma-
zinasanai Joti nozimiga ir ivabradina spéja panakt sirdsdarbibas frekvences
samazinasanu pacientiem ar sinusa ritmu gan BAB nepanesibas, gan kopa
ar tiem nepietiekama efekta gadijuma (ja, lietojot BAB, sirdsdarbibas frek-
vence saglabajas 70 reizes minGté vai vairak) [43]. No preparatiem, kuru
lietoSana tiek precizéta, par lietderigu var uzskatit omega-3 taukskabju lieto-
Sanu pacientam, kas jau sanem pamatterapiju. Pasreiz nav pieradita statinu
lietoSanas lietdertba SM farmakoterapija.

ISémiskas genézes, 1pasi —izteiktas koronaras stenozes un hroniska mio-
karda atgriezeniska bojajuma gadijuma, lietderiga ir miokarda metabolismu
un energijas razosanu korigéjosa terapija, ilgstosi lietojot trimetazidinu [45],
var apsvért meldonija lietoSanas kursu.

Pacientiem ar HSM uzmanigi jalieto un slimibas gaitu var pasliktinat
[1, 41, 44]:

e antiaritmiskie preparati (iznemot BAB un amiodaronu);

e vairakums kalcija kanalu blokatoru (iznemot amlodipinu un
felodipinu) — verapamils, arT diltiazems —, ir kontrindicéti sistoliskas
disfunkcijas gadijuma;

¢ salidzinosi lielas (agrak uzskatitas par normalam) digoksina devas;

e nesteroidie pretiekaisuma [idzekli (mazina filtraciju un sekmé
skidruma aizturi);

e glitazoni.

e AKEl ilgstosa lietoSana ir HSM arstésanas stirakmens.

¢ Ja nav kontrindikaciju un nepanesibas, visiem pacientiem ar HSM un
EF<40% jasanem AKEI.

¢ Vairakuma gadijumu AKEI ir indicéti arT asimptomatiskas kreisa kam-
bara disfunkcijas gadijuma, ka art ja ir HSM ar saglabatu kreisa kam-
bara sistolisko funkciju.
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e AKEI uzlabo funkcionalo kapacitati, uzlabo pacienta passajitu, ma-
zina simptomus, ka ari mazina SM progresésanu un mirstibu.

e AKEI reizém var pasliktinat nieru funkciju, veicinat hiperkaliémiju vai
simptomatisku hipotensiju, radtt klepu un angioedému.

Galvenie preparati

Pamatpreparatu dozésana paradita 23. tabula.

23. tabula. Angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori [LKB darba grupa, pamatojo-

tiesuz 1, 152]

Preparats Sakuma deva (mg) Uzturosa (mérka) deva (mg)

Enalaprils (Enalapril)* 2,5x2 10-20x 2
Kaptoprils (Captopril)* 6,25 x 3 50x3

Kvinaprils (Quinapril) 2,5-5x2 5-20x 2
Lisinoprils (Lisinopril)* 2,5-5,0x1 20-35x1
Perindoprils (Perindopril) 2(2,5)x1 4(5)-8(10)** x 1
Fosinoprils (Fosinopril) 10x1 40x1

Ramiprils (Ramipril)* 2,5x1 5x2
Trandolaprils (Trandolapril)* 0,5x1 4x1

Zofenoprils (Zofenopril) 15x1 30x1

* Preparati minéti Eiropas HSM vadlinijas ka biezak lietojamie.

**8(10) mg deva attiecas uz pacientiem, kuriem sirds mazspéjas pamata ir KSS

No minétajiem preparatiem HSM gadijuma vairak pétiti ir kaptoprils, enalaprils,
lisinoprils, ramiprils, perindoprils un trandolaprils.

Kontrindikacijas AKEI lietoSanai:
® anamnézé angioedéma;

bilaterala nieru artériju stenoze;

* seruma kreatinins >220 pmol/L (~2,5 mg/dl); GFA<30 ml/min/1,73 m?;
e smaga aortala stenoze.
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AKEI lietosana

Pirms lietoSanas saksanas nosaka seruma elektrolitus (K, Na) un
novérté nieru funkciju (nosaka kreatininu un aprékina GFA). Nieru
funkcija un elektroliti jakontrolé atkartoti 1-2 ned. péc terapijas
saksanas.

Sak ar sakuma devu. Pirmo AKEI devu iesaka dot vakara, kad pacients
ir gujus stavokli, lai izvairitos no iespéjamas pirmas devas hipotensiva
efekta. Tas TpasSi janem véra, ja pacients pirms tam jau sanémis
efektivu diurétisko terapiju.

2-3 ned. laika titre AKEI devu lidz mérka devai. Péc katras devas
mainas seko nieru funkcijai un K limenim.

Nieru funkciju un elektrolitus kontrolé 1., 3., 6. mén. un tad ik péc 6
meén. péc uzturo$as devas sasniegsanas.

lespéjamas blaknes un to novértésana
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Nieru funkcijas pasliktinasanas.

Ja noveéro nelielu kreatinina palielinasanos (lidz 50% no izejas limena
vai neparsniedzot 265 umol/L), arstésanu var turpinat. Ja kreatinina
[fmenis ir 265 pumol/L—-310 umol/L, uz pusi samazina AKEI devu, bet,
javirs 310 umol/L (3,5 mg/dl), AKEI partrauc.

Hiperkaliemija.
Ja K limenis palielinas lidz 6,0 (~5,5 mmol/L) mmol/L, AKEI devu
samazina uz pusi, ja parsniedz 6,0 mmol/L, to lietoSanu partrauc.

Simptomatiska hipotensija (piem., galvas reiboni) parasti ir parejosa.
Apsver citu preparatu, kas var mazinat AS (diurétiskie lidzekli, MRA,
ARB), lietoSanas mazinasanu.

Japacientsieprieks sanémislielas diurétisko lidzek|u devas (ievérojami
aktivéta RAAS), iespéjama izteikta pirmas devas hipotensija.

Klepus.
Ja klepus nozimigi traucé, jamaina uz ARB.

Tpasa uzmaniba javelta $adiem pacientiem:
® nav zinams HSM iemesls;
e sistoliskais asinsspiediens (SAS) <100 mm Hg;
¢ seruma kreatinins >150 umol/L;
e seruma Na<135 mmol/L;
¢ hiperkaliémija >5,5 mmol/L;
e HSM IV funkcionala klase péc NYHA;
e sirds varstulu kaites, Tpasi stenotiskas.

¢ Ja nav kontrindikaciju un nepanesibas, BAB jalieto visiem pacientiem
ar SM un EF<40%.

e Pacientiem ar asimptomatisku kreisa kambara disfunkciju péc Ml ari
ir indicéti BAB.

e BAB uzlabo kambaru funkciju, mazina simptomus, aizkavé HSM prog-
reséSanu un mazina mirstibu.

e BAB efektu saista ar sirds béta receptoru jutibas atjaunosanu, kalcija
kanalu funkcijas atjaunosanu, bradikardizésanu, kateholaminu tok-
sicitates mazinasanu, antiapoptotisko efektu, antiaritmisko efektu,
ka arT ar renina-angiotensina sistémas aktivitates mazinasanu. To pa-
nak, sakot arstéSanu ar mazam devam un pakapeniski tas palielinot.

e BAB nav glabjoSa medikamentu grupa, lai sasniegtu atru efektu, 1pasi
smagas HSM gadijuma. BAB efekts ir [éns, pat ar iespéjamu sakotnéju
simptomu pasliktinasanos, tomér ar neapSaubamu pakapenisku
efektu uz slimibas gaitas uzlaboSanu un mirstibas mazinasanu.

Kontrindikacijas BAB lietosanai:
e astma (HOPS nav kontrindikacija);
e 2.-3. pakapes AV blokade, sinusa mezgla vajuma sindroms, ja nav
pastavigas elektrokardiostimulacijas, sinusa bradikardija <50 x/min.

BAB preparati

Ir Cetri galvenie BAB, ko drikst lietot HSM arstésana: karvedilols, ilgsto-
Sas darbibas metoprolols, bisoprolols un nebivolols. Preparatus un to devas
skat. 24. tabula.
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24. tabula. Sirds mazspéjas gadijuma lietojamie béta adrenoblokatori un to devas
[LKB darba grupa, pamatojoties uz 1, 152]

- . Sakuma deva un Meérka deva
Preparats Raksturojums e oy .
palielinasanas soli (mg) (mg)
Bisoprolols (Bisoprolol) | Augsti selektivs | 1,25>2,5>5->7,51xd 10

Neselektivs,

oy 3,125 2> 6,25> 12,52 xd | 25x2 (50 x 2)*
vazodilatéjoss

Karvedilols (Carvedilol)

Metoprolola sukcinats Selektivs 12,5(25) > 25> 50>

. . 200%**
(Metoprololi succinate) 1001 xd

Augsti selektivs,

Nebivolols (Nebivolol) vazodilatajogs

1,25>2,5>51xd 10 **

* Ja slimnieka svars >80 kg.
** Reti izdodas sasniegt sadu mérka devu.

Taka navveikti So preparatu efektivitates salidzinoSie pétijumi, preparatu
izvéli daudzejada zina nosaka arsta pieredze So preparatu lietosana. Janem
véra, ka bisoprolols un nebivolols ir izteikti kardioselektivi, bet karvedilols
ir neselektivs BAB. Loti nozimigi HSM gadijuma ir tas, ka karvedilols un
nebivolols ir vazodilatéjoSie BAB, un Siem preparatiem ir priekSrocibas, ja tos
lieto pacientiem ar arterialo hipertensiju. Metoprololam un karvedilolam ir
pieradita kliniska efektivitate péc MI. Karvedilols bloke gan ., gan B,, gan a
receptorus, kam varétu bat teorétiskas prieksrocibas pilnigakai sirds blokadei
no adrenergiskiem impulsiem. Par bisoprololu veikts pétijums (CIBIS-11l), kas
parada iespéju sakt BAB lietoSanu pirms AKEI terapijas. Nebivololam viena
pétijuma (SENIORS) pieradita efektivitate pacientiem virs 70 g.v., kas ari
pamato $a preparata lietoSanu vecakiem cilvekiem.

BAB lietosana

e BAB lietoSanu sak stabilizétiem pacientiem, parasti péc optimalas
AKEl (vai ARB) devas lietoSanas. Atkariba no HSM etiologijas un
kliniskas situacijas ir iespéjams art sakt BAB pirms vai vienlaikus
ar AKEI (ARB) lietosanas sakSanu. Loti uzmanigi tos sak lietot péc
nesenas HSM dekompensacijas. Ja pacients iestajas stacionara ar
HSM dekompensaciju (akttu SM), apsver BAB devas samazinasanu,
tomer lietoSanu nepartrauc.
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e Sak lietot ar mazam devam (skat. 24. tabulu), uzmanigi sekojot
pacienta stavoklim. Péc nesenas HSM dekompensacijas BAB vélams
sakt lietot stacionara.

e Devu palielina ik péc 2—-4 nedélam un seko pacientu stavoklim. Ja
pieaug HSM simptomi, devas palielinasanu atliek. Seko AS un sirds-
darbibas frekvencei.

lespéjamas blaknes un to novértésana

¢ Simptomatiska hipotensija.
lespéjams samazinat BAB vai citu preparatu devu.

e HSM simptomu pasliktinasanas.
Palielina diurétisko lidzeklu devas un turpina uzmanigi lietot BAB
(apsver mazaku devu).

e Parmeriga bradikardija.
Kontrolé EKG, vai nav blokade. Apsver digoksina atcelSanu. Samazina
devu, apsver pat BAB atcelSanu.

e Nespeks.
lespéjams samazinat BAB devu.

¢ Ja nav kontrindikaciju vai nepanesibas, nelielas MRA devas ir indicé-
tas pacientiem ar EF<35% un simptomatisku HSM (lI-IV FK). So pre-
paratu lietoSana vairakuma gadijumu ir apsverama art:
- pacientiem ar asimptomatisku kreisa kambara disfunkciju péc Ml;
- pacientiem ar HSM un saglabatu kreisa kambara sistolisko
funkciju.
e MRA mazina HSM progresésanu, mirstibu no HSM, ka ari potence
lietoto diuréetisko terapiju.
e Buatiska ir MRA ietekme uz miokarda nelabvéligu remodelaciju un
fibrozi.
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¢ MRA pamatefekts ir saistams ne tikai ar diurézes palielinasanos, bet
ari ar aldosterona blokades labvéligo ietekmi uz miokarda fibrozes
aizkavésanu, asinsvadu vazodilatéjosas funkcijas uzlabosanu, fatalu
aritmiju mazinasanu.

Preparati

Lietojamie MRA un to dozéSana paradita 25. tabula.

25. tabula. Spironolaktona un eplerenona dozésana [LKB darba grupa, pamatojoties
uz 1, 152]

Sakuma deva (mg) Meérka deva (mg)
Preparats Lieto AKEI Nelieto AKEI Lieto AKEI Nelieto AKEI
vai ARB vai ARB vai ARB vai ARB
Spironolaktons 12,5-25 50 50 100-200
(Spironolactone)
Eplerenons 12,5-25 50 50 100-200
(Eplerenone)

Saisinajumi: AKEI —angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori
ARB — angiotensina receptoru blokatori

RALES pétijuma (Il FK HSM ar EF<35%) spironolaktons ievérojami
uzlabojapacientufunkcionalostavokliun mazinajahospitalizacijuunmirstibu.

EPHESUS pétijuma [46], pacientiem péc MI ar HSM vai cukura diabétu
eplerenons ievérojami mazinaja saslimstibu un mirstibu. EMPHASIS-HF péti-
juma eplerenons mazinaja mirstibu un hospitalizaciju pacientiem ar HSM |
FK un EF<30% (vai ari EF ir 30-35% un QRS kompleksa platums >130 ms).

Abi preparati var veicinat hiperkaliemiju un pasliktinat nieru funkciju.
Spironolaktons lidz 10% gadijumos var radit krasu diskomfortu un palieli-
nasanos (ginekomastiju) virieSiem. Si blakne eplerenonam ir |oti reti [1].
Eplerenons ir specifiskaks aldosterona inhibitors, kuram piemit ievérojami
mazaks neka spironolaktonam antiandrogéns (ginekomastija, impotence)
un antiprogestacionals (oligomenoreja) efekts.

Petijumi ar eplerenonu paplasinaja MRA lietoSanas indikacijas un pa-
matoja to lietosanu péc Ml un ne vien SM llI-IV FK, bet art SM Il FK gadijuma.
Ipasi eplerenons lietojams, ja spironolaktons viriesiem rada krisu dziedzeru
diskomfortu un/vai palielinasanos, ka ari pacientiem ar SM Il FK [1, 46].
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Kontrindikacijas
e Sak terapiju, ja seruma kalijs >5,0 mmol/L.
e Seruma kreatinins >220 umol/L (~ 2,5 mg/dl).
¢ LietoSana vienlaikus ar citu K aizturoSu diurétisko lidzekli vai papildus
K lietoSanu.
e Kombinacija ar AKEI un ARB (ja AKEI + ARB).

Spironolaktona vai eplerenona lietosana

e Parasti MRA lietoSanu sak, ja pacients jau sanem optimalas AKEI
(ARB) un BAB devas.

e Pirms preparatu lietoSanas sakSanas nosaka nieru funkciju un elek-
trolitus.

e Sakuma deva 25 mg gan spironolaktonam, gan eplerenonam.

¢ Kontrolé nieru funkciju un elektrolitus péc 1 un 4 nedélam.

e Péc4-8ned., ja nav nieru funkcijas pasliktina$anas vai hiperkaliémija,
apsver devas palielinaSanu ar iespéjamo mérka devu 50 mg.

e Kontrolé nieru funkciju un elektrolitus 1., 2., 3. un 6 mén. péc mérka
devas sasniegSanas un vélak ik 6 meén.

lespéjamas blaknes un to novértésana
¢ Hiperkaliémija.
Ja hiperkaliémija palielinas >5,5 mmol/L, devu samazina uz pusi vai
25 mg lieto pardienas. Ja K sasniedz 6,0 mmol/L, preparatus partrauc
un apsver specifisku hiperkaliémijas terapiju.

¢ Nieru funkcijas pasliktinasanas.
Ja kreatinins palielinas >220 umol/L (~ 2,5 mg/dl), samazina devu
uz pusi vai lieto pardienas. Ja kreatinins sasniedz >310 umol/L (~ 3,5
mg/dl), preparatu partrauc lietot.

e Krasu dziedzeru sapigums un/vai palielinasanas.
Nomaina spironolaktonu ar eplerenonu.
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e ARB galvenokart lieto ka alternativu pacientiem, kas nepanes AKEI
[A, (I, A)] [1].

¢ ARB uzlabo kambaru funkciju, pacientu passajitu, mazina HSM prog-
resésanu un mirstibu no HSM [A, (II, A)] [1].

e Tos var lietot pacientiem ar EF<40%, kuriem ir simptomi, lai gan vini
sanem optimalu AKEI un BAB terapiju, ja nelieto aldosterona antago-
nistus [A, (1,A)] [1].

e Tomeér aldosterona antagonistu lietoSanai ir lielaka lietderiba neka
AKEI kombinacijai ar ARB.

¢ ARB, lidzigi ka AKEI, var pasliktinat nieru funkciju, veicinat hiperkaliée-
miju un simptomatisku hipotensiju, tomér tie nerada klepu.

Preparati

Latvija ir registréti septini ARB: losartans, valsartans, irbesartans, kan-
desartans, telmisartans, eprosartans un olmesartans. So preparatu galvena
indikacija ir arteriala hipertensija. Tikai tris preparati ir registréti ar indika-
ciju HSM: losartans, valsartans un kandesartans. HSM gadijuma lietojamie
preparati un to devas paraditas 26. tabula.

26. tabula. Hroniskas sirds mazspéjas gadijuma lietojamie angiotensina receptoru
blokatori [LKB darba grupa, pamatojoties uz 1, 152]

Preparats Sakuma deva (mg) Meérka deva (mg)
Losartans (Losartan) 50x1 150x 1
Valsartans (Valsartan) 40 x 2 160 x 2
Kandesartans (Candesartan) 4-8x 1 32x1

Kontrindikacijas
¢ Ka AKEI, iznemot angioedemu.
¢ Ja lieto AKEI + aldosterona antagonistus.
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ARB lietosana

¢ Pirms preparata lietoSanas sakSanas novérté nieru funkciju un elek-
trolttus.

¢ Sakuma deva: kandesartanam 4—8 mg x 1 vai valsartanam 40 mg x 2.

¢ Kontrolé nieru funkciju un elektrolitus 1 ned. laika kops preparata lie-
toSanas saksanas.

¢ Devu palielina ik péc 2—4 nedélam. To nepalielina, ja pasliktinas nieru
funkcija vai ir hiperkaliémija.

¢ Ja nav nieru un kalija problémas, mérka deva kandesartanam ir 32 mg
x 1, valsartanam 160 mg x 2 vai maksimali toleréjama deva.

e Nieru funkciju un elektrolitus kontrolé 1., 3. un 6. mén. péc uzturosas
devas sasniegSanas un vélak péc 6 mén.

lespéjamas blaknes
¢ Ka AKEI, iznemot klepu.

ARB kombinacija ar AKEI

So kombinaciju var apsvért pacientiem ar HSM, kuri nesanem MRA, ja
simptomi adekvati nepadodas terapijai. Tomér sis kombinétas terapijas efek-
tivitate nav parliecinosa, turpretim palielinas hiperkaliémijas risks. Val-HeFT
pétijums ar valsartanu un CHARM pétijums ar kandesartanu paradija ne-
lielu 8§1s kombinacijas priekSrocibu, tomeér lietojot lielakas AKEI mérka devas,
ARB pievienoSana nedod papildu labumu (ONTARGET pétijuma ramiprils
+ telmisartans). Ta ka lietojot AKEI+ARB, ir kontrindicéta MRA (spironolak-
tona) lietosana, smagas HSM gadijuma lietderigak ir izmantot AKEI vai ARB
+ spironolaktons vai eplerenons, nevis AKEI+ARB bez spironolaktona
[35, 44].

¢ lvabradins (lvabradine) ir selektivs, specifisks sinusa mezgla If kanalu
inhibitors, kas samazina sinusa ritma frekvenci.

¢ lvabradina efekts ir devas atkariga sirdsdarbibas frekvences samazi-
nasanas.

e SHIFT pétijuma (n=6505) pacientiem ar sinusa ritmu, sirdsdarbibas
frekvenci =70 x/min un SM ivabradins, lietots papildus optimalai
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standarta terapijai, ticami mazinaja pétijuma primaro mérka kritériju
(KV nave+hospitalizacija SM dél) par 18%, navi no SM par 26% un
hospitalizaciju no SM art par 26% [47]. Pacientu apaksgrupa ar
sirdsdarbibas frekvenci 275 x/min (n=4150). SHIFT pétijuma primaro
mérka kritériju (KV nave+hospitalizacija SM dé|) ivabradins ticami
samazinaja par 24%, kopéjo mirstibu — par 17% un KV mirstibu — par
17% [48], [B, (lla, B)].

¢ lvabradins mazina nevélamo sirds remodelaciju, palielina EF un
uzlabo dzives kvalitati [49-51]. Ivabradins samazina sirdsdarbibas
frekvenci bez ievérojamiem hemodinamiskiem efektiem uz AS, asins-
vadu tonusu un miokarda kontraktilitati.

¢ lvabradinu var lietot sinusa ritma bradikardizéSanai gan tad, ja nevar
lietot vai nepanes BAB, gan nepietieckamas BAB bradikardizéSanas
spéju gadijuma kopa ar BAB, ja sirdsdarbibas frekvence joprojam ir
>70 x/min [D, (llb, C)] [1, 47].

 Arstéjot ar BAB, ap 40% pacientu sirdsdarbibas frekvence saglabajas
virs >70 x/min [52].

¢ lvabradins atSkirtba no nevazodilatéjosSiem BAB (metoprolola, biso-
prolola) nepasliktina periféro cirkulaciju un muskulu apasinosanu,
neizraisa nespéku.

e Pacientiem ar iSémiskas genézes SM ivabradins palidz mazinat
iSémiju un stenokardijas Iekmes.

LietoSana

Ivabradina sakuma deva ir 5 mg divas reizes diena ésanas laika. Péc
3—4 nedélam devu vajadzibas gadijuma var palielinat lidz 7,5 mg divas rei-
zes diena. Ja arsté$anas gaita ritms miera stavokli pazeminas zem 50 x/min
vai paradas ar relativu bradikardiju saistiti simptomi, ka galvas reiboni, va-
jums, deva jatitre uz leju, lietojot 2,5 mg divas reizes diena. Nemot véra, ka
ivabradins darbojas sinusa mezgla, ta lietoSana lietderiga tikai pacientiem ar
sinusa ritmu [53].

Biezakas iespéjamas blaknes [53]
¢ lespéjamiredzes traucéjumi. Gaismas fenomeni (fotopsija) vairak pa-
radas arstéSanas sakuma un parasti izzud arstésanas laika vai péc tas.
e Ritma traucéjumi: parméra bradikardija, supraventrikularas ekstra-
sistoles.
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Kontrindikacijas

¢ Paaugstinata jutiba pret ivabradinu vai tabletes paligvielam.

¢ Smaga arteriala hipotensija (<90/50 mm Hg).

e Kardiogéns Soks.

¢ Smaga aknu mazspéja.

¢ Sinusa mezgla vajums. Sinoatriala blokade.

¢ Elektrokardiostimulators.

¢ |l pakapes A-V blokade.

e Kombinacija ar nepiecieSamiem spécigiem citohroma
P450 3A4 inhibitoriem.

e Gritnieciba. Zidisana.

e Digoksinam (Digoxin) ir neliela inotropa, izteikti bradikardizéjosa
(Tpasi AF gadijuma), ka ari neliela simpatisko stimulaciju mazino$a un
neliela vazodilatéjosa, ka arT diurétiska darbiba.

e Digoksins uzlabo pacientu funkcionalo stavokli un passajatu, uzlabo
kambaru funkciju, mazina vajadzibu péc hospitalizacijas.

e liela DIG pétijuma digoksins pacientiem ar SM nemazinaja kopéjo
mirstibu, bet retrospektiva DIG pétijuma analize paradija, ka mazakas
digoksina devas ar ta plazmas koncentraciju 0,5-0,8 ng/ml nodrosina
mirstibas samazinasanos [C, (llb, B)], bet koncentracija virs 1,2 ng/ml
palielina mirstibu [1a].

* Pacientiem ar HSM un AF digoksins palidz kontrolét sirdsdarbibas
frekvenci un $im mérkim to lieto simptomatiskas SM un AF gadijuma
kopa ar BAB [D, (1,C)] [1].

e Tomeér digoksins labi palidz kontrolét sirds ritmu miera stavokli, bet
nepietiekami — slodzes laika. AF gadijuma to var ieteikt sakt lietot
pirms BAB lietoSanas.

¢ Digoksinu var izmantot, ja pamatterapija nav efektiva ari sinusa ritma
gadijuma, ja EF<40% [B, (llb, B)] [1].

* AF gadijuma digoksins ir indicéts, ja sirdsdarbibas frekvence miera ir
>80 x/min, bet sinusa ritma gadijuma, ja ir kreisa kambara sistoliska
disfunkcija (EF<40%).
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Digoksina lietosana

e Digoksina agrak ieteikta un lietota deva 0,25 mg diena ar seruma
lfmeni 1,5 ng/ml tagad ir aizvietota ar 0,125 mg un vid&jo seruma
[fmeni 0,8 ng/ml.

e Standarta sakuma deva ir 0,125 mg reizi diena. Vecakiem cilvékiem
un ar nieru disfunkciju ieteicama dienas deva ir 0,0625 mg. Reizém,
jair AF arizteiktu kambaru tahisistoliju, Tpasi virieSiem vai pacientiem
ar kermena masu virs 80 kg, var apsvért dienas devas palielinasanu
lidz 0,25 mg.

¢ Digoksina lietoSanas galvena probléma ir Saurs terapeitiskais diapa-
zons, kur terapeitiska deva un toksiska deva var bt |oti tuvu. Digok-
sina lietoSanas laika vélama ari periodiska EKG kontrole, kas var
noradit uz intoksikaciju.

¢ Vélama digoksina seruma koncentracijas kontrole.

¢ Digoksina koncentraciju var palielinat: amiodarons, verapamils, diltia-
zems, bet samazinat uzsiksanas traucéjumi un inaktivacija zarnas.

Kontrindikacijas
e 2.-3. pakapes AV bloks (ja nav elektrokardiostimulacijas), un uzma-
nigi, ja ir sinusa mezgla vajuma sindroms.
e Kambaru priekslaiciga uzbudinajuma sindroms.
¢ Hipertrofiska obstruktiva KMP.
¢ leprieks zinama digoksina nepanesiba.

lespéjamas blaknes
¢ Sinoatriala vai AV blokade.
¢ Priekskambara tahikardija vai VT, Tpasi, ja ir hipokaliémija.
¢ Toksiska iedarbiba: apjukums, slikta diSa, vemsana, apetites paslikti-
nasanas, krasu redzes traucéjumi.

e Diurétiskos lidzek]us lieto pacientiem ar HSM, ja ir sastréguma sim-
ptomi un pazimes [B, (I,B)] [1]. Tie mazina sastrégumu plausas un
lielaja asinsrites loka (galvenokart aknas), tiskas.

¢ Diurétiskie [1dzekli var aktivét RAAS, un tie jalieto kopa ar AKEI/ARB.
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e Atkariba no HSM smaguma pakapes iespéjams izmantot Sadu diu-
rétisko lidzekJu lietoSanas pakapeniskumu un variantus:

1) tiazidi monoterapija vieglas skidruma retences gadijuma, Tpasi,
jair arT arteriala hipertensija un normals GFA;

2) lietojot tiazidus vai biezak bez tiem lieto retas (1-2 reizes nedéla)
cilpas diurétisko lidzek|u devas;

3) cilpas diurétisko lidzek|u terapija (devas un doSanas biezums
atkarigs no Skidruma aiztures izteiktibas un preparata efektivi-
tates) ir arstésanas pamatvariants;

4) izteikta skidruma aiztures un refraktaru tisku gadijumaieteicama
cilpas diurétisko lidzek|u un tiazidu kombinacija.

Pedéja laika censas mazak lietot lielas furosemida devas bez tiazidiem,
iznemot nieru mazspéjas gadijuma.

Smagas HSM gadijuma efektiva ir seciga nefrona blokade ar tiazidiem,
lielakam cilpas diurétisko lidzek|u devam un MRA.

Atkartota liela furosemida devu lietoSana sakara ar aldosterona izdali
un samazinatu natrija izvadi var radit distala nefrona Stnu hipertro-
fiju. Tiazidi palidz blokét Sis hipertrofétas nefrona vietas.

Lietojot lielakas cilpas diurétisko lidzeklu devas, Tpasi kopa ar
tiazidiem, jaseko dehidratacijas, hiponatrémijas vai hipokaliémijas
pazimém. Parasti jaizvairas no nealdosterona antagonistu kaliju
saudzéjosiem diurétiskajiem lidzekliem (triamteréns, amilorids).

Preparati

Preparatus un to devas skat. 27. tabula.

27. tabula. Diurétiskie lidzekli un to devas [LKB darba grupa, pamatojoties uz 1]

Grupa/preparts Sakuma deva Standarta dienas deva
(mg) (mg)

Cilpas diurétiki

e Furosemids (Furosemide) 20-40 40-240

e Torasemids (Torasemide) 5-10 10-20

e Bumetanids (Bumetanide) 0,5-1,0 1-5
Tiazidi

e Hidrohlortiazids (Hidrochlorothiazide) 25 25-100

e Indapamids (Indapamide) 2,5 2,5-5

e Metolazons (Metolazone) 2,5 2,5-10
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Cilpas diuretiskie lidzekli

Furosemids — standarta atras darbibas (darbibas ilgums 4-5 stundas)
cilpas diurétiskais Iidzeklis. Peroralas devas no 20—240 mg un vairak. Intra-
venozi (i/v) neatliekamas situacijas 40 mg léni (ne atrak ka 4 mg/min, lai
mazinatu ototoksicitati), péc 1 stundas var 80 mg/20 min laika.

Lai nodrosinatu efektu izteiktas skidruma aiztures gadijuma (devas virs
80 mg), vélams lietot 2 reizes diena (pirms brokastim un pirms pusdienam).

Torasemids — ilgakas darbibas cilpas diurétiskais lidzeklis. Standarta
perorala (p/o) deva 10-20 mg (20 mg atbilst 80 mg furosemida); i/v efekta
sakums péc 10 min, ar maksimumu péc 1 h; p/o sakuma efekts péc 1 stundas
ar maksimumu 1-2 h laika un ilgumu 6-8 stundas. Torasemidu lieto 1 reizi
diena.

Bumetanids — lidzigs furosemidam. Labaka absorbcija p/o. Lieto p/o
0,5-2 mg (1 mg atbilst 40 mg furosemida). Akltas situacijas 1-2 mg 1-2
min laika.

Tiazidi
Tiazidus var lietot kopa ar cilpas diurétiskajiem lidzekliem rezistentu

tasku gadijuma. Vieglas skidruma retences gadijuma var lietot ari tiazidu
monoterapiju [1].

Hidrohlortiazidu (HHT) pédéja laika HSM gadijuma ka sakotnéju
terapiju vairak lieto, ja pacientam ir arteriala hipertensija. Vieglas HSM
gadijuma sakotnéji var lietot 25—-50 mg HHT monoterapiju, tomér racionala
ir mazu HHT devu un furosemida kombinacija. ST kombinacija ir pamatota
smagas un rezistentas HSM gadijuma. HHT monoterapija ir mazefektiva, ja
GFA<30 ml/min.

Indapamidu ari parasti lieto, ja pacientam ar HSM ir arteriala hiper-
tensija.

Metolazonuvar lietot rezistentas terapijas gadijuma kopa ar furosemidu.

Dozésana
e Diurétisko idzeklu dozésana ir dinamisks un individuals process un
prasa rupigu efekta novértésanu. Diurétiska terapija ir efektiva, ja
pacientam ar izteiktu Skidruma aizturi diuréze ir 2-2,5 L/diena un/vai
svara zudums 4-10 kg 10 dienu laika.
¢ Sakot terapiju, nosaka nieru funkciju un elektrolttus.
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e Sak ar nelielu devu un to palielina, lidz sasniedz klinisko efektu
(,,sausu kermena svaru”).

e Ambulatora praksé pacients var korigét devu atkariba no diurézes,
kermena svara un kliniskajam pazimém. NepiecieSama pacienta
izglitosana.

e Devas riupigi pieméro optimalas diurézes un sastréguma mazinasa-
nas nodrosinasanai, novérsot parmeérigu diurézi un elektrolitu dis-
balansu. Vecakiem cilvékiem diurétiskie lidzekli var radit vajumu un
nogurumu.

¢ Nevajadzétu ilgu laiku izmantot fiksétu diurétisko lidzeklu dozéSanas
taktiku. Diurétisko lidzeklu devu ieteicams samazinat pirms AKEI
lietoSanas sakSanas. Smagas HSM gadijuma, 1pasi ar izteiktu laba
kambara mazspéju, peroralo preparatu uzstksanas var bt traucéta,
un var ieteikt 1su i/v terapijas kursu.

e Lai uzlabotu nieru perfiziju diurétisko lidzeklu maksimalas darbibas
laika (furosemidam 1-2 h péc preparata ienemsanas), vélams gultas
rezims.

Rezistence pret diurétisko terapiju

Nepietiekama diurétisko lidzeklu efekta gadijuma (rezistence pret
diurétiskajiem lidzekliem) vienmér janovérté ta iemesli. Skietami nepietie-
kams efekts var but sakara ar relativi parmérigu skidruma uznemsanu vai
nepietiekamu diurétisko lidzek|u devu. Nepietiekamu efektu var veicinat ar1
vienlaiciga nesteroido pretiekaisuma lidzek|u lietoSana. Tomér smagas, pret
terapiju rezistentas tuskas nosaka ievérojami samazinata sirds izsviede un/
vai nieru asinsapgades un glomerulu filtracijas samazinasanas.

Ja ir rezistence pret diurétisko terapiju:

¢ rlpigisekoskidrumabalansam (ipasiuznemtaskidrumadaudzumam);

e palielina diuretisko Iidzeklu devu. Ja furosemida devu vajag lielaku
par 80 mg, apsver ta lietosanu divas reizes diena (dienas pirmaja
pusé);

e cilpas diurétiskajiem lidzekliem pievieno MRA;

e pievieno tiazidu vai pat metolazonu;

e apsverisu i/v cilpas diurétisko lidzeklu kursu;

e sliktas nieru perfizijas gadijuma apsver islaicigu i/v dopamina nelielu
devu terapiju;

e apsver ekstrakorporalas ultrafiltracijas iespéju.
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Lielas nitratu devas var uzlabot slodzes toleranci, kreisa kambara lielu-
mu un funkciju, tos lietojot kopa ar standarta HSM arstésanu. Pacientiem
ar sastregumu plausas mazinas elpas trikums un uzlabojas miegs naktis [B,
(llb, B)] [1].

HSM pasliktinasanas gadijuma nitratus var islaicigi lietot péc vajadzibas
(pirms slodzes vai vakara pirms gulétieSanas) elpas trikuma mazinasanai.
llgstosi nitratus var lietot kopa ar hidralazinu, jo iespéjams, ka tas mazina
toleranci pret nitratiem. Nitratiem vajag ekscentrisku dozésanu ar 8-10
stundu no nitratiem brivu periodu.

Nitrati + hidralazins var bt ka alternativa AKEl un ARB (abu) nepanesibas
gadijuma. ST kombinacija mazina SM simptomus un mirstibu (V-HeFT-/ un
A-HeFT pétijumi). Nitratu + hidralazina terapiju var pievienot ari AKEI, ja
nepanes ARB vai MRA.

Kontrindikacijas
e Simptomatiska hipotensija.
e Lupus sindroms.
¢ Smaga nieru mazspéja (nepiecieSama devas korekcija).

Izosorbida mononitrata lietosana

Sakuma deva 20 mg, var palielinat devu lidz 60 (120) mg, lietojot prepa-
rata prolongétas formas.

Izosorbida dinitrata (ISDN) + hidralazina lietoSana
e Sakuma deva — ISDN 20 mg x3, hidralazinam 37,5 mg x 3.
e Apsver devas palielinasanu péc 2—4 ned. (nepalielina, ja ir simptoma-
tiska hipotensija).
¢ Ja preparatus toleré, mérka deva — ISDN 40 mg un hidralazinam
75 mg x 3.

Blaknes
¢ Simptomatiska hipotensija.
e Artralgija/muskulu sapes, pietikums, perikardits/pleirits, izsitumi,
temperatira liek domat par lupus sindromu (nosaka antinuklearas
antivielas) un partraukt terapiju.
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e Trimetazidins (Trimetazidine) ir metaboliskais lidzeklis, kas uzlabo
skabekla izmantoSanu un energijas razoSanu miokarda, tadéjadi
mazinot i$émiju un uzlabojot sirds funkciju.

e Trimetazidinam nav nevélamu hemodinamisku efektu un tiesas
ietekmes uz sirdsdarbibas frekvenci, AS un asinsvadu funkciju. Ta
lietoSanu neierobezo bradikardija un/vai hipotensija, kad dazu
hemodinamisku lidzek|u lietoSana ir ierobeZota.

e Metaanalizé (17 pétijumi) pacientiem ar iSémiskas un neiSémiskas
genézes SM trimetazidina lietoSana ievérojami un ticami mazinaja
nevélamu kreisa kambara remodelaciju, palielinaja EF, nozimigi
mazinaja kopéjo mirstibu un hospitalizaciju sakara ar SM, ka ari
uzlaboja pacienta funkcionalo stavokli [B, (lla, B)] [45, 54].

¢ Trimetazidina efekts SM gadijuma, pievienojot to standartterapijai, ir
gan iSémiskas, gan neiSémiskas izcelsmes SM gadijuma [45].

e Trimetazidins pacientiem ar hronisku KSS palidz kontrolét ari mio-
karda iSémiju un mazinat stenokardijas Iekmes, palielina slodzes
toleranci un uzlabo dzives kvalitati.

LietoSana
¢ Trimetazidinu razo ilgstosas darbibas tabletés pa 35 mg un lieto pa
vienai tabletei divas reizes diena. Tabletes ieteicams lietot €Sanas
laika, uzdzerot glazi Gdens.
e Arsté3anas kursa ilgums atkarigs no SM norises un iesp&jam mazinat
SM rasanas iemeslu. leteicams to lietot ilgstosi.

lespéjamas blaknes
e Ir|oti reti.
e Var bat nelieli kunga un zarnu darbibas traucéjumi, vajums, reibonis,
adas izsitumi, nieze.
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Kontrindikacijas
e Alergija pret trimetazidinu vai citu tabletes sastavda)u.
e Parkinsona slimiba, parkinsonisma simptomi, trice, nemierigo kaju
sindroms un citi saistiti kustibu traucéjumi.
¢ Smagi nieru darbibas traucéjumi (kreatinina klirenss < 30 ml/min).
¢ Nav ieteicams lietot gritniecibas un zidiSanas laika.

e Meldonijs (Meldonium) ir metaboliskas iedarbibas lidzeklis, kas ma-
zina karnitina biosintézi, optimizé Stnas skabekla patérinu, palielina
sunu slodzes toleranci.

¢ Meldonija loma HSM farmakoterapija tiek precizéta. Kaut gan
pasreiz vél nav plasu parliecinoSu pétijumu rezultatu par meldonija
efektivitati, ir dati, ka tas pacientiem ar SM uzlabo miokarda inotropo
funkciju un palielina toleranci pret fizisko slodzi, uzlabo pacientu
dzives kvalitati, neizraisot smagas blakusparadibas [D, (llb, C)].

LietoSana
e Meldoniju lieto kapsulas 500-1000 mg diena (500 mg vienu reizi
diena vai 500 mg divas reizes diena). Arstésanas kursa ilgums 4-6
nedélas.

lespéjamas blaknes
e Ir|oti reti.
e Var bat nelieli kunga un zarnu darbibas traucéjumi, galvassapes,
reibonis, adas izsitumi, nieze.

Kontrindikacijas
e Alergija pret meldoniju vai citu tabletes sastavdalu.
e Smaga nieru vai aknu mazspéja.
¢ Nav ieteicams lietot gritniecibas un zidiSanas laika.

Piesardziba

e Pacientiem ar nieru un aknu slimtbam anamneézé.
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Pamata ir adekvata pamatslimibas arstéSana un sirdsdarbibas frek-
vences mazinasana, 1pasi, ja ir AF. Adekvata diurétisko lidzek|u lieto3ana
samazina Skidruma aizturi, tlskas un elpas trikumu. Lai gan RAAS blokade
ir pamatota, ir ierobezoti dati par AKEI (PEP-CHF pétijums) un ARB (CHARM-
Preserved) efektivitati, ja saglabata sistoliska funkcija. Maz ir parliecinosu
pieradijumu ari par BAB lietosanu (SENIORS pétijums). Sakara ar fibrozes
un hipertrofijas mazinasanu teorétiski pamatota ir aldosterona blokatoru
lietoSana.

Pasreiz tiek uzskatits — lai gan HSM patogenétiski un kliniski ievérojami
atskiras traucétas vai normalas kreisa kambara sistoliskas funkcijas gadiju-
mos, So abu HSM arstésana ir lidziga.

Antikoagulanti (galvenokart K vitamina antagonisti) darbojas koagulaci-
jas kaskadé. Varfarins (Warfarin) vai alternativie jaunie oralie antikoagulanti
jalieto pacientiem ar AF, vai ari jalieto varfarins, ja ir intrakardials trombs vai
noradijumi par sistémisku emboliju.

Antiagreganti ir mazak efektivi par varfarinu AF gadijuma.

Acetilsalicilskabe (Acidum acetilsalycilicum) var pasliktinat AKEI/ARB
efektivitati, un to neiesaka lietot, ja nav citu indikaciju (KSS).

e Omega-3 polinepiesatinato taukskabju lietosana ir apsverama
pacientiem ar SM, kas jau sanem AKEI (vai ARB), BAB un MRA [C,
(I1b,B)] [1]. GISSI-HF pétijuma novéroja nelielu omega-3 efektu, kas
pat ticami mazinaja kopé&jas mirstibas relativo risku par 9%.

e Statini ir indiceti, ja HSM pamata ir KSS vai art pacientam ir citas
lokalizacijas aterosklerotiska artériju slimiba [D, (llb,C)] [1].

97



Statinu pétijumu dati ir pretrunigi, un lielakais pétijums ar rosuvastatinu
(Rosuvastatin) (CORONA) nesamazinaja KV notikumus un mirstibu, lai gan
mazinaja hospitalizaciju sakara ar KV problémam.

Tiek pétiti un nakotné perspektivi varétu bt [55]:
e tieSie renina inhibitori (aliskiréns (Aliskiren));
¢ adenozina (A-1) receptoru inhibitori;
¢ sirds miozina aktivatori;
e sirds fibrozes inhibicija ar antifibrotiskiem lidzekliem.

Loti interesanti un perspektivi dati ieglti par alopurinola lietoSanu
pacientiem ar hronisku SM.

Tiek pétita arT TNF-a, endotelina un vazopresina blokades efektivitate,
natrijurétiska peptida efekta palielindSanas iespéjas, relaksina (naturala
hormona ar vazodilatéjosam 1pasibam), selektiva neitralas endopeptidazes
inhibitora un citu preparatu efektivitate HSM gadijuma.

Hiponatrémijas gadijuma efektivi ir akvarétiskie lidzek|i (vazopresina
2. tipa receptoru antagonisti), kas veicina skidruma izdali un mazina hipo-
natrémiju. So jauno diurétisko lidzeklu grupu (-vaptanus) parstav konivap-
tans, tolvaptans u.c.

Loti perspektiva ir Slinu terapija, izmantojot cilmes Snas vai ari skeleta
muskulu mioblastu transplantaciju miokarda, un uz génu korekciju balstita
terapija.
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Kopsavilkums par HSM farmakoterapiju un rekomendacijas

e AKEI jalieto visiem pacientiem ar simptomatisku SM un EF<40%, ja
nav kontrindikaciju un tos panes. AKEI uzlabo passajitu, miokarda
funkciju un mazina mirstibu [A, (I, A)] [1].

e BAB jalieto visiem pacientiem ar simptomatisku SM un EF<40%, ja
nav kontrindikaciju un tos panes. BAB uzlabo passajltu, miokarda
funkciju un mazina mirstibu. BAB prasa rapigu titréSanu, sakot ar
mazam devam. lespéjams lietot vienu no Cetriem preparatiem:
metoprolola sukcinatu, bisoprololu, karvedilolu vai nebivololu [A,
(1, A)] [1].

e MRA (spironolaktona, eplerenona) pievienosanu terapija rekomen-
dé visiem pacientiem ar EF<35% un SM (NYHA [I-IV), ja nav hiper-
kaliémijas un nozimigas nieru disfunkcijas. Sie preparati samazina
hospitalizaciju un mirstibu no SM. Tos nelieto, ja pacients jau sanem
AKEI kopa ar ARB [A, (I, A)] [1]. Eplerenona prieksrocibas ir, ka tam
nav nevélamu hormonalu blaknu.

e ARB rekomende pacientiem ar SM un EF<40%, kam turpinas simpto-
mi, lietojot AKEI un BAB, ja tie nesanem MRA. ARB uzlabo passajttu
un miokarda funkciju. To lietoSana samazina KV mirstibu. ARB lieto
ka alternativu, ja pacients nepanes AKEI [A, (I,A)] [1].

¢ |vabradina lietoSanu rekomendé, ja pacientam ir sinusa ritms un péc
optimalas standarta terapijas sirdsdarbibas frekvence ir 270 x/min.
[B, (Ila,B)] [1,47]. To lieto arisirdsdarbibas frekvences samazinasanai,
ja nevar lietot vai nepanes BAB.

¢ Digoksinu lieto simptomatiskas SM un AF gadijuma galvenokart
frekvences kontrolei kopa ar BAB [D, (I, C)]. Pacientiem ar sinusa rit-
mu, simptomatisku SM un EF<40% digoksins uzlabo kambaru funk-
ciju un pacientu passajatu [B, (Ilb, B)] [1]. Mazas terapeitiskas devas
(ar plazmas koncentraciju 0,5-0,8 ng/ml) digoksins samazina art KV
mirstibu [C, (llb, B)].

e Diurétiskos Iidzek|us lieto pacientiem ar simptomatisku SM un sa-
stréguma pazimém [B, (I,B)] [1]. Mérenas un smagas SM gadijuma
parasti lieto cilpas diurétiskos lidzeklus. Tiazidus var lietot kopa ar
cilpas diuretiskajiem lidzekliem rezistentu tusku gadijuma. Vieglas
Skidruma retences gadijuma var lietot ari tiazidu monoterapiju.
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e Trimetazidina lietoSanu apsver, to pievienojot standartterapijai.
Trimetazidins uzlabo pacienta funkcionalo stavokli, miokarda funk-
ciju, un ir noradijumi (metaanalize), ka tas mazina kopéjo mirstibu
[B, (Ila,B)] [45,54]. Meldonijs arT var uzlabot pacientu funkcionalo
stavokli [D, (I1b,C)] [147,148, 149].

o Nitratu lietoSanu apsver papildus pamatterapijai pacientiem ar sma-
gu SM, lai mazinatu sastréegumu plausas (elpas trikumu, kardialo
astmu) [B, (llb,B)].

¢ Statinu lietoSanu apsver pacientiem ar KSS, lai samazinatu hospitali-
zaciju sakara ar SM [D, (llb,C)] [1].

e Omega-3 taukskabju lietoSanu apsver mirstibas un hospitalizacijas
mazinasanai pacientiem ar SM, kas jau sanem AKEI (vai ARB), BAB
un MRA [C, (I1b,B)] [1].

HSM pacientiem ar KSS apsveramas abas mehaniskas revaskularizacijas
stratégijas — PCl vai KAS.

Revaskularizacijas stratégija (PCl vai KAS) jaizvélas katram pacientam
individuali, rapigi izvertéjot koronara bojajuma anatomiju, gaidamo revas-
kularizacijas apjomu, procediras risku un pacienta blakusslimibas [56].
Pirms revaskularizacijas rupigi jaizvérté miokarda dzivotspé€ja zona, ko plano
revaskularizét, kreisa kambara funkcija, ka art hemodinamiski nozimiga var-
stulu patologija.

Galvenie pieradijumi

Paslaik nav uz multicentru pétijumiem balstitu datu, kas noveértétu
revaskularizacijas ietekmi uz SM simptomu mazinasanu. Tomeér viena centra
pétifjumi un novérojumi vedina domat, ka revaskularizacija var mazinat
SM simptomus un uzlabot sirds kopéjo funkciju. Pétijumi, kuru meérkis ir
noskaidrot revaskularizacijas efektu un klinisko iznakumu, turpinas [57].

Eso$as indikacijas miokarda revaskularizacijai pacientiem ar HSM
attiecinamas uz stenokardijas pacientiem ar nozimigu koronaro artériju
bojajumu [58]. Mirstibas risks ir augsts un svarstas no 5% lidz 30%. Vairaki
perspektivi, retrospektivi pétijumi, ka art pétijumu metaanalizes konsekventi
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pieradijusas kreisa kambara funkcijas uzlaboSanos un pacientu izdzivosanu,
veicot iSémiska, bet dzivotspéjiga miokarda revaskularizaciju [59]. Turpreti
pacientiem ar ,nedzivu” miokardu revaskularizacija var nedot labumu,
tapéc Siem pacientiem jaizvairas veikt augsta riska operacijas. Pacientiem
ar izteiktu kreisa kambara dilataciju — pat dziva miokarda gadijuma — kreisa
kambara funkcijas uzlaboSanas péc revaskularizacijas ir maz iespéjama.

Dazos kliniskos pétijjumos ka alternativa So pacientu arstésana veikta
miokarda revaskularizacija kombinacija ar kirurgisku kreisa kambara re-
konstrukciju [60]. Paslaik notiek pétijumi ari ar Sada veida kreisa kambara
rekonstrukciju perkutana transluminala veida (PARACHUTE device — anglu
val.). Galvenais rekonstrukcijas mérkis ir izslégt kreisa kambara rétas un
aneirismas zonu, tadéjadi atjaunojot kreisa kambara fiziologisku tilpumu un
formu.

Pieejamie perkutanas koronaras intervences pétijjumu rezultati HSM
pacientiem ir ierobeZoti. Neparliecinogi ir ari pieradijumi par to, ka KAS
operacijas rezultati ir labaki par PCI [61].

Liels ir to HSM pacientu ar koronaro sirds slimibu un samazinatu kreisa
kambara funkciju skaits, kam ir augsts pékSnas naves risks, lai gan veikta
revaskularizacija, tapéc rupigi jaizvérté ICD implantacijas iespéjas [1a].

28. un 29. tabula apkopotas revaskularizacijas rekomendacijas HSM
pacientiem ar sistolisku disfunkciju (EF<35%), kuru galvena kliniska izpausme
ir stenokardija vai SM.
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28. tabula. Rekomendacijas revaskularizacijai hroniskas sirds mazspéjas pacientiem
ar sistolisku disfunkciju (izsviedes frakcija<35%), kuru galvena izpausme ir stenokardija
[LKB darba grupa, pamatojoties uz 1b, 58, 60]

29. tabula. Rekomendacijas hroniskas sirds mazspéjas pacientiem ar sistolisku dis-
funkciju (izsviedes frakcija <35%), kuras galvena izpausme ir sirds mazspéja (stenokardijas
simptomu nav vai tie ir viegli — | funkcionala klase péc Kanadas Kardiovaskularas biedribas

(ccs) klasifikacijas) [LKB darba grupa, pamatojoties uz 59, 60]

P'eﬁr:je'::;nu Sta.rptautis:ki St_arptautis_ki
P pienemta pienemtais
atbilstosi - .. L Lo
LR MK rekomendaciju ple_radulfmu
. R klase limenis
noteikumiem
Koronaras Suntésanas operacija: B | B
- nozimigs LM bojajums
- LM ekvivalents (proksimalas
LAD un LCX stenozes)
- proksimala LAD stenoze
kombinacija ar 2 vai 3
artériju slimibu
KAS operacija kombinacija ar C Ilb B
kirurgisku kambara rekonstrukciju
jaapsver pacientiem, kam kreisa
kambara ESV=60 ml/m?un ir réta
LAD teritorija.
PCl jaapsver dziva miokarda D Ib C
gadijuma, ja bojajuma anatomija
nodrosina labu procediras
rezultatu

Saisinajumi: ESV — kreisa kambara beigu diastoles tilpums (end systolic volume)
KAS — koronaro artériju $untésana
LAD — kreisas koronaras artérijas priekséjais lejupejosais zars
LCX — kreisas koronaras artérijas apliecosais zars
LM — kreisas koronaras artérijas kopé&jais stumbrs
LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets
PCl — perkutana koronara intervence (percutaneus coronary intervention)
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Plﬁirranc:::;:\u Sta'rptautis:ki St?rptautistki
atbilstogi plenemta plenemtals
LR MK rekomendaciju pie_radljumu
noteikumiem klase limenis
Kreisa kambara aneirismas D | C
rezekcija KAS laika indicéta
pacientiem ar lielu kreisa kambara
aneirismu
KAS operacija jaapsver dziva B lla B
miokarda gadijuma neatkarigi no
kreisa kambara ESV
Koronaras Suntésanas operacija C Ilb B
ar papildu kirurgisku kambara
rekonstrukciju jaapsver pacientiem
ar rétu LAD teritorija
PCl jaapsver dziva miokarda D Ilb C
gadijuma, ja bojajuma anatomija
nodrosina labu proceddras
rezultatu
Revaskularizaciju, ja nav datu par B 11 B
dzivu miokardu, nerekomendé

Saisinajumi: CCS — Kanadas Kardiovaskulara biedriba (Canadian Cardiovascular Society)
ESV — kreisa kambara beigu diastoles tilpums (end systolic volume)
KAS — koronaro artériju $untésana
LAD - kreisas koronaras artérijas priekséjais lejupejosais zars,
LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets
PCI — perkutana koronara intervence (percutaneus coronary intervention)

Regenerativa terapija

Paslaik notiek vairaki pétijumi, lai noskaidrotu cilmes Siinu transplanta-
cijas nozimi ne tikai koronaras sirds slimibas, bet art HSM arstésana. Tomér
jau tagad ir skaidrs, ka ta ir nakotnes metode, kas driz k|iis par neatnemamu
arstésanas standartu.
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Kopsavilkums par revaskularizaciju

Revaskularizacijas stratégija — PCI vai KAS — jaizvélas katram pacientam
individuali. Pirms revaskularizacijas rupigi jaizverté miokarda dzivotspéja
zona, ko plano revaskularizét, kreisa kambara funkcija, ka art hemodina-
miski nozimiga varstulu patologija.

Paslaik nav multicentru randomizétu pétijumu datu, kas novértétu re-
vaskularizacijas ietekmi uz SM simptomu mazinasanu. Tomér jadoma,
ka revaskularizacija var mazinat SM simptomus un uzlabot sirds kopé€jo
funkciju.
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Sirds varstulu slimibas var bt pamatcélonis SM vai arT nopietns to
pastiprinoSs faktors, kam nepiecieSama T1pasa pieeja [56]. Kreisa sirds
kambara disfunkcija ir svarigs riska faktors paaugstinatai mirstibai pirms
un péc operacijas. Simptomatiskiem pacientiem ar sliktu kreisa kambara
funkciju jaizvérté operacijas nepiecieSamiba.

Pirms operacijas obligati jaizvélas optimala medikamentoza terapija
gan SM, gan blakusslimibam. Péc iespéjas jaizvairas no neatliekamam
operacijam.

Ir sareZgiti sniegt konkrétas visparéjas rekomendacijas operacijam SM
un sirds varstulu slimibu pacientiem. LEmumi japienem, rapigi izvértéjot
individualos kliniskos EhoKG izmekléjumus, pievérsot uzmanibu sirds un
asinsvadu slimibam un citam blakusslimibam. Pienemot |émumus par
operaciju hemodinamiski nozimigas AoS, AoR vai MR gadijumos, ripigi
jaizvérte pacientu motivacija, biologiskais vecums un riska profils [1].

Kirurgiskas operacijas mérkis ir atjaunot sirds varstuju funkciju, nodro-
Sinot gan brivu asins caurplidi, gan pilnvértigu aizvérsanos (kompetenci).
Gan sirds varstulu stenozu, gan nepietiekamibas gadijuma to var panakt,
aizstajot jeb protezéjot patologiski izmainito varstuli ar maksligu protézi
vai ari veicot varstula plastisku operaciju. Sirds varstulu protézes iedalas
biologiskajas un mehaniskajas protézes. Biologiskas protézes tiek veidotas
no dzivnieku, visbiezak cikas sirds aortas varstula (ksenoaortalas) vai
liellopa perikarda (ksenoperikardialas). Mehaniskas protézes ir divlapinu un
ir izgatavotas no Tpasa grafita kompozitmateriala.

Plastiskas operacijas

Plastiskas sirds varstula operacijas pielietojamas gadijumos, kad varstulu
pamatstruktlra — lapinas — nav izmainitas vai ir izmainitas neliela sektora.
Sis operacijas laika tiek atjaunota varstula funkcija, veicot sirds varstula
gredzena sasSaurinasanu vai atjaunojot subvalvularo aparatu (hordas).
Tapat var veikt bojata lapinas apvidus sektoralu rezekciju vai aizstasanu.
Varstulu plastisko operaciju prieksrociba ir, saglabajot pacienta dabisko
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varstuli, samazinat operacijas traumu, saglabat labaku hemodinamiku,
izvairities no antikoagulantu lietoSanas un iegit labu ilgtermina rezultatu.
DiemZzél ne visu sirds varstulu patologiju gadijumos plastiskas operacijas
ir pielietojamas. Pamata plastiskas operacijas izmantojamas mitralo un
trikuspidalo, atseviskas situacijas ari aortalo varstulu nepietiekamibu
gadijumos. Lai veiksmigi veiktu varstulu plastiskas operacijas, nepiecieSama
lielaka kirurgiska pieredze.

Varstulu protézu izvéle

Gadijumos, kad nav iespéjama sirds varstulu plastiska operacija, javeic
to protezésana. Neskatoties uz lielo progresu varstulu protézu industrija
pédéjas desmitgadés, joprojam nav izstradats ideals varstulu aizstajéjs.
Gan mehaniskajam, gan biologiskajam protézém ir savas pozitivas un ari
negativas 1pasibas. Visam mehaniskajam protézém nepiecieSama anti-
koagulantu terapija visas dzives garuma. Biologiskajam protézém pastaviga
antikoagulantu terapija nav nepiecieSama, iznemot ja ir atrija fibrilacija vai
citas indikacijas tam. Savukart bioprotézu gadijumos ar laiku attistas varstulu
strukturala degeneracija, un atrak tas notiek gados jauniem pacientiem.
Mitralaja pozicija bioprotézu degeneracija notiek atrak.

Tapat kliniskaja praksé tiek lietotas divas transkatetera implantéjamas
protézes (TAVI), kuras lidzigi ka klasiskas bioprotézes ir veidotas no kseno-
perikardialajiem audiem un ir iemontétas stenta. lzvéle starp mehanisko
un biologisko protézu pielietojumu javeic, katra gadijuma izsverot risku
starp antikoagulantu ierosinatu asinoSanu un trombemboliju mehaniska
varstula gadijuma vai strukturalu degeneracijas risku bioprotézes gadijuma.
Seit janem véra visi faktori: pacienta vecums, dzimums, fiziska aktivitate,
paredzama dzivildze, blakus saslimSanas, antikoagulantu lietoSanas un efek-
tivitates kontroles iespéjas.

Aortalas vai mitralas protézes izvéle par labu mehaniskai protézei [151]:

| klase
e Mehanisku protézi rekomendé, respektéjot informéta pacienta izvéli
un ja nav kontrindikaciju ilgtermina antikoagulacijai [D, (I,C)].
e Mehanisku protézi rekomendé pacientiem ar paatrinatu varstula
struktdras izmainu risku [D, (I,C)].
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e Mehanisku protézi rekomendé pacientiem, kuriem tiek piemérota
antikoagulantu terapija péc cita varstula mehaniskas protézes ope-
racijas [D, (I,C)].

Il klase

e Mehanisku protézi japieméro pacientiem péc 60 gadu vecuma
aortala varstula protézésanas gadijuma un pacientiem péc 65 gadu
vecuma mitrala varstula protézésanas gadijuma [D, (lla,C)].

e Mehanisku protézi japieméro pacientiem ar paredzamu garaku
dzivildzi, kuriem atkartota varstulu operacija nakotné varétu bt
saistita ar augstu risku [D, (Ila,C)].

e Mehanisku protézi var piemérot pacientiem, kuri jau ilgstosi sanem
antikoagulantu terapiju augsta trombembolisma riska dél. [D, (lIb,C)].

Aortalas vai mitralas protézes izvéle par labu bioprotézei [151]:

| klase

¢ Bioprotézi rekomendé, ja informéts pacients to ir izvélgjies [D, (I,C)].

e Bioprotézi rekomendé, ja labas kvalitates antikoagulantu terapija
ir apSaubama (lidzestibas problémas) vai ir kontrindikacijas augsta
asinosanas riska dé| (spéciga iepriekséja asinosana, blakus saslimsa-
nas, nevélésanas, [idzestibas problémas, dzivesveids, nodarbosanas)
[D, (1,C)].

e Bioprotézi rekomendg, ja veikta atkartota mehaniska varstula trom-
bozes operacija, neskatoties uz labu ilgtermina antikoagulantu kon-
troli [D, (I,C)].

Il klase

e Bioprotézi japieméro pacientiem, kam batu neliels risks atkartotai
varstula operacijai [D, (lla,C)].

e Bioprotézi japieméro jaunam sievietém, kam varétu bit iespéjama
gratnieciba [D, (lla,C)].

e Bioprotézi japieméro pacientiem péc 60 gadu vecuma aortala var-
stula protezéSanas gadijuma un pacientiem péc 70 gadu vecuma
mitrala varstula protezésanas gadijuma vai tadiem, kam paredzama
dzivildze batu isaka par paredzamo bioprotézes lietoSanas ilgumu.
[D, (I1a,C)].
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Minétas priekSrocibas gan mehaniskam, gan biologiskam protézém ir
jaizvérté individuali un pacientam jaizdiskuté ar sirds kirurgu. 60-65 gadus
veciem pacientiem, kuriem nepiecieSama aortala protéze, un 65-70 gadus
veciem pacientiem, kuriem nepiecieSama mitrala protéze, ir akceptéjamas
abu tipu protézes un izvélei nepiecieSama papildus faktoru analize.

AoS ir visbiezak sastopama sirds varstulu slimiba Eiropa un Zieme)-
amerika. Visraksturigaka slimiba ir AoV degenerativa kalcinoze gados
vecakiem cilvékiem, t.i., 2—7% populacijas vecuma virs 65 gadiem. Otrs
biezakais iemesls, kas dominé jaunaka vecuma grupa, ir iedzimta patologija.
Reimatiskas aortalas stenozes musdienas k|Juvusas retas. Degenerativi
kalcinéta AoS ir hroniski progreséjosa slimiba. Latentais periods médz bat
ilgs, tas médz bt asimptomatisks. PékSna kardiala nave ir biezakais naves
iemesls simptomatiskiem pacientiem, taCu médz bt arT asimptomatiskiem
pacientiem.

Jaoptimizé medikamentoza terapija, tomér ta nedrikst aizkavét
[Emumu par varstulu kirurgisku operaciju. Vazodilatatori (AKEI, ARB, nitrati)
var radit batisku hipotensiju pacientiem ar smagu AoS, un tie jalieto ar lielu
piesardzibu [62,63].

30. tabula. Aortas varstula stenozes izvértésana [151]

Viegla stenoze Vidéja stenoze Smaga stenoze
PlGsmas atrums (m/s) <3 34 >4
Vidéjais gradients (mm Hg) <25 25-40 >40
Atvérums (cm?) >1,5 1-1,5 <1,0

Indikacijas operacijai [151]:

| klase
¢ Smaga stenoze, simptomatiska [B, (I,B)].
¢ Smaga stenoze, asimptomatiska, nepiecieSama ascendéjosas aortas
vai cita varstu)a operacija [D, (I,C)].
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¢ Smaga stenoze, asimptomatiska, kreisa kambara disfunkcija (EF<50%)
(D, (1,0)].

e Smaga stenoze, asimptomatiska, apstiprinata slodzes testa laika
(D, (1,C)].

lla klase

e Smaga stenoze, simptomatiska, augsta riska pacients, piemérots
TAVI, bet kuras arstéSanai izvéléta operacija péc individualo risku un
anatomisko Tpatnibu izvértésanas [B, (lla,B)].

¢ Smaga stenoze, asimptomatiska ar slodzes testa reakciju — arteriala
spiediena kriSanos zem sakuma limena [D, (lla,C)].

e Vidé&ja stenoze, nepieciesama KAS, ascendé&josas aortas vai cita var-
stula operacija [D, (lla,C)].

¢ Smaga stenoze (drosi apstiprinata), simptomatiska, bez augsta gra-
dienta (<40 mm Hg), ar normalu EF [D, (lla,C)].

¢ Smaga stenoze, simptomatiska, bez augsta gradienta un ar samazinatu
EF un pieraditu kontraktilitates rezervi [D, (lla,C)].

¢ Smaga stenoze, asimptomatiska, ar normalu EF un bez augSminétam
slodzes testa novirzém, ja kirurgiskas operacijas risks ir zems un ta
atbilst vienam vai vairakiem Sadiem kritérijiem:

- loti smaga stenoze, ko raksturo maksimala plidsma >5.5 m/s vai;
- smaga kalcinoze un maksimalas plismas progresiju >0,3 m/s
gada [D, (lla,C)].

e Smaga stenoze, simptomatiska, ar zemu plismu, zemu gradientu
un ar kreisa kambara disfunkciju, bez kontraktilitates rezerves [D,
(b, C)].

¢ Smaga stenoze, asimptomatiska, ar normalu EF un bez augSminétam
slodzes testa novirzém, ja kirurgiskas operacijas risks ir zems un
atbilst vienam vai vairakiem Sadiem kritérijiem:

- levérojami paaugstinats BNP [imenis bez citiem iemesliem, kuru
apstiprina atkartoti mérijumi;

- Vidéja spiediena gradienta palielinajums >20 mmHG slodzes
testa laika;

- Paaugstinata kreisa kambara hipertrofija, ja nav hipertensijas
[D, (lIb,C)].
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5. shéma. Smagas aortas varstula stenozes arstésana [151]

| Smaga organiska AoS |

l—{ Simptomi

Nav

| kreisa kambara EF<50%
I

Fiziski
aktivs

o |«

[ ]

\4

Kontrindikacijas
kirurgiskai arstésanai

I
v

¢

Augsts Isa paredzama
operacijas risks

dzivildze

Slodzes tests

Simptomi vai pazeminats
asinsspiediens

.IE

v v
[ e | Ja
v

Riska faktori un zems/vidgjs
individualais operacijas risks

Ne

\ \

\
: Né Ja

L A

B

L |

\

TAVI

| Kirurgiska arstésana |

\ 4

\

Kontrole péc 6 ménesiem | | Kirurgiska arstésana vai TAVI

Saisinajumi: AoS — aortas varstula stenoze jeb aortala stenoze

EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

TAVI — transkatetra aortas varstula implantacija

(Transcatheter Aortic Valve Implantation)
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Medika-
mentoza
terapija

Transkatetra aortas varstula implantacija (TAVI)

Pédéjos gados, uzlabojoties un pilnveidojoties sirds operaciju rezul-
tatiem, tostarp gados veciem pacientiem, AoV kirurgiskas arstésanas risks ir
zems. Tacu gadijumos, kad pacientam ir nopietnas blakusslimibas vaiieprieks
veikta sirds operacija, un gados veciem pacientiem klasiskas operacijas
risks saglabajas augsts, apsverama ir TAVI — transkatetra AoV implantacija
(Transcatheter Aortic Valve Implantation). Lemumu par $adu arstésanu var
pienemt sirds komanda (heart team) tikai augsti specializétos kardiologijas
centros, kuros pieejama gan invaziva, gan kirurgiska arstésana.

Indikacijas TAVI

Procedira indicéta pacientiem ar simptomatisku, vidéju vai smagu AoS

ar Sadiem nosacijumiem:

e vecums virs 70 gadiem;

e augsta kirurgiska riska pacienti: EuroSCORE | (Eiropas sistéma sirds
operaciju riska izvértésanai) >20% un/vai STS score (Torakalas kirur-
gijas biedribas sirds operaciju riska kalkulacija) >10%;

e citi riska faktori, kas nav ieklauti EuroSCORE un STS score riska noveér-
tésanas sistemas: aknu ciroze, , porcelana aorta”, staru terapija kras-
kurvim anamnézé, iepriekééja KAS operacija ar funkcionéjosiem
suntiem u.c.;

e tikai pacienta vélmes attiecigaja bridi nav uzskatamas par indikaciju
transkatetralai implantacijai.

TAVI kontrindicéta, ja:
e pacienta visparéjais stavoklis pielauj veikt kirurgisku varstula prote-
zésanu;
e EhoKG konstatéti intrakardiali trombi kreisaja kambarf;
e smaga organiska MV regurgitacija;
e aktivs endokardits;
o ieprieks veikta AoV protezésSana ar mehanisku protézi;
e pacienta paredzama dzivildze mazaka par 1 gadu;
e TAVI neuzlabos pacienta dzives kvalitati, nemot véra blakuslimibas.

TAVIlaika varstulu protéziatkariba no pacientaanatomiskajamipatnibam
ievada caur periférajiem asinsvadiem vai caur sirds galotni. Varstulu protézes
ievades veidi: transfemorals, transapikals, transaortals un transsubklavials.
Transapikala AoV implantacija indicéta gadijumos, ja periféro asinsvadu
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stavoklis nepielauj transvazalu implantaciju — obliteréjosa ateroskleroze, kas
saSaurina asinsvadu limenu vairak par ievadierices izmériem, ka arT aortas
patologiju gadijumos — aneirismas ar piesienas trombiem, izteikta aortas
loka ateroskleroze u.c. [64].

AoR var bt dazadas etiologijas. BieZzakie AoR iemesli ir saistiti ar aortas
saknes slimibam un iedzimtu divviru AoV. Nosakot arstésanas taktiku, janem
VEéra abi patologiskie procesi: AoV un ascendéjosas aortas dilatacija. Akitas
AoR gadijuma steidzami janosaka arstéSanas taktika, TpasSi nemot véra
infekcioza endokardita vai akitas aortas patologijas iespéjamibu.

31. tabula. Aortas varstula nepietiekamibas funkcionala klasifikacija [65]

32. tabula. Aortas varstula regurgitacijas izvértésana [151]

Viegla Vidéja Smaga
Vena contracta (cm) <0,3 0,3-0,6 >0,6
Regurgitacijas tilpums (ml) <30 30-59 >60
Regurgitacijas laukums (cm?) >0,1 0,1-0,29 >0,3

| tips
Klase Il tips 11 tips

Mehanisms

4

Aortas sakne ar tas komponentiem tiek uzskatita par funkcionalu vienibu ar divam ro-
bezam — aortoventrikularo savienojumu un sinotubularo savienojumu, kas veido funkcionalo
aortas varstula gredzenu (the Functional Aortic Annulus) FAA.
| tips — normalas varstula lapinas ar FAA dilataciju;
la: distalas ascendéjosas aortas dilatacija (sinotubularais savienojums);
Ib: proksimala (Valsalvas sinusu) un sinotubulara savienojuma dilatacija;
Ic: izoléta FAA dilatacija;
Id: lapinu perforacija un FAA dilatacija.

Il tips — lapinas prolapss: papildu lapinas audi vai komistras atravums.

11l tips — lapinas iestiepums un sabiezinajums.
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Indikacijas operacijai [151]:

| klase

¢ Smaga regurgitacija, simptomatiska (dispnoja, HSM II, 111, IV klase vai
stenokardija) [B, (I,B)].

e Smaga regurgitacija, asimptomatiska kreisa kambara disfunkcija
(EF<50%) [B, (1,B)].

e Smaga regurgitacija, asimptomatiska, javeic cita sirds operacija [D,
(1L,C).

e Aortalaregurgitacija un aortas sakne 245 mm slimniekiem ar Marfana
sindromu [D, (I,C)].

lla klase
e Smaga regurgitacija, asimptomatiska, kreisa kambara funkcija nor-
mala (EF>50%), kreisa kambara dilatacija EDD>70 mm vai ESD>50
mm [D, (lla,C)].
e Aortala regurgitacija un aortas sakne 250 mm ar divviru aortas
varstuli un 255 mm visiem paréjiem slimniekiem [D, (lla,C)].
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6. shéma. Aortas varstula regurgitacijas arstésana [151]

levérojama ascendéjosas aortas palielinasanas (245 mm slimniekiem ar Marfana
sindromu; 250 mm ar divviru aortas varstuli; 255 mm paré&jiem slimniekiem)

Née Ja
\4
Smaga AoR
Né Ja
v
Simptomi
Né Ja

\

EF<50% vai EDD 270 mm, vai
ESD >50 mm (vai >25 mm/m2 BSA)

Ne Ja

\ l \

\

Novéro Kirurgiska arstésana

Saisinajumi: AoR — aortas varstula regurgitacija

BSA — kermena virsmas laukums (body surface area)

EF —izsviedes frakcija (ejection fraction)

EDD — kreisa kambara beigu diastoliskais diametrs (end diastolic diameter)
ESD — kreisa kambara beigu sistoliskais diametrs (end systolic diameter)

MV stenozei parasti ir reimatiska etiologija. Lai gan reimatisms ir ievéro-

jami samazinajies, mitrala stenoze (MS) joprojam ir nozimigs saslimstibas un
mirstibas iemesls pasaulé. MS ir salidzinoSi reta patologija attistitajas valstTs,
saglaba savu aktualitati jaunattistibas valstis salidzinoSi augstas reimatiska
drudza izplatibas dé| [66].
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33. tabula. Mitrala varstula stenozes izvértésana [151]

Viegla stenoze Vidéja stenoze Smaga stenoze

Plausu artérijas
sistoliskais spiediens <30 30-50 >50
(mm Hg)
Vidéjais gradients

<5 5-10 >10
(mm Hg)
Atvérums (cm?) >1,5 1-1,5 <1,0

Indikacijas operacijai [151]:

| klase
¢ Vidéja vai smaga stenoze, simptomatiska, NYHA IlI-IV [B, (I,B)].
¢ Videja vai smaga stenoze, asimptomatiska, ja ir pavadosa ari vidéja
vai smaga mitrala regurgitacija un/vai kreisa priekskambara tromboze

(B, (1,B)].
¢ Videja vai smaga stenoze, asimptomatiska, javeic cita sirds operacija
[C, (1,B)].
lla klase
¢ Smaga stenoze, smaga pulmonala hipertensija (>60 mm Hg), NYHA
I-I1 [D, (I1,C)].
1b klase

¢ Vidéjavaismagastenoze, asimptomatiska, atkartotas trombembolijas
epizodes uz antikoagulantu terapijas fona [D, (llb,C)].

MS gadijumos izmantojama ari perkutana komisurotomija (varstula

balonvalvuloplastika), tac¢u katrs $ads gadijums ir izvértéjams sirds komanda
un veicams tikai centros, kur ir pieejama sirds kirurgija.
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7. shéma. Mitrala varstula stenozes arstésana [LKB darba grupa, pamatojoties uz 151]

Mitrala regurgitacija (MR) ir otra biezaka varstuju slimiba péc AoS. MR

izvértésanai jabut kompleksai, 1pasi pacientiem ar sistolisku disfunkciju,
MS<1,5 cm? S, = - - . . e oy . _ .
turklat janem vera, ka ari sistoliskas funkcijas izvértéSana MR gadijuma ir
; komplicéta. Batiski ir precizét MR etiologiju — vai ta ir primara (strukturala)
vai sekundara (funkcionala, iSémiska).
Simptomi Nosakot indikacijas kirurgiskai arstésanai, janem véra simptomi, vecums,
pavados$a AF, samazinata sistoliska funkcija, pulmonala hipertensija, iespéja
veikt sekmigu varstula plastisko operaciju [1].
oy y Ne
34. tabula. Mitrala varstula regurgitacijas izvértésana [151]
Kontrindikacijas perkutanai mitralai Augsts embolijas vai hemodinamikas - .
. o o Viegla Vidéja Smaga
komisurotomijai dekompensacijas risks
Vena contracta (cm) <0,3 0,3-0,69 >0,7
Né Né Regurgitacijas tilpums (ml) <30 30-59 >60
Regurgitacijas laukums (cm?) >0,2 0,2-0,39 >0,4

Kontrindikacijas
kirurgiskai operacijai

Strukturala (organiska) MR
. + — . _ Slodzes tests
val augsts operacijas Ja * Organiska MR ietver visas etiologijas, kas saistitas ar lapinu patologiju,

risks - e Lo e e v -

kad lapinu patologijas ir primarais regurgitacijas iemesls. Savukart iSémiska
un funkcionala regurgitacija ir saistita ar kreisa kambara slimibu. MR bieZs
iemesls ir art hordu ruptdra, kas var bat saistita ar degenerativu vai iSémisku
etiologiju.
Simptomi Nav simptomu Industrializétas valstis ir samazinajusies reimatiskas MR iemesla izpla-
tiba, un misdienu Eiropa MR visbiezak ir degenerativas izcelsmes. Tacu
iSémisku un funkcionalu MR skaits strauji pieaug. Nedrikst aizmirst ari par
infekcioza endokardtta izraisitu MR.
Perkutana mitrala Kirurgiska arstéana Novéro Pacientiem ar smagu MR un SM, kas saistita ar strukturalu mitrala var-
komisurotomija ’ I S o s = o .

stula anomaliju vai bojajumu, ir indikacijas operacijai.

\

Saisinajumi:  MS — mitrala stenoze
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Indikacijas operacijai [151]:

| klase
e Smaga regurgitacija, simptomatiska, ar EF>30% un ESD<55 mm [B,
(1,B)].
e Smaga regurgitacija, asimptomatiska, ar kreisa kambara disfunkciju
(ESD>45 mm un/vai EF<60%) [D, (I,C)].
¢ PriekSroka dodama mitrala varstula plastiskai rekonstukcijai [D, (I,C)].

lla klase

¢ Smaga regurgitacija, asimptomatiska, bez kreisa kambara disfunkcijas,
ar priekSkambaru fibrilaciju un/vai pulmonalu hipertensiju (LKSS>50
mm Hg) [D, (lla,C)].

e Smaga regurgitacija ar smagu kreisa kambara disfunkciju (EF<30%
un/vai ESD>55 mm), kas nereagé uz medikamentozu terapiju, ar
labam iespéjam veikt noturigu plastisko operaciju bez nopietnam
blaknem [D, (lla,C)].

llb klase

e Smaga regurgitacija, ar smagu kreisa kambara disfunkciju (kreisa
kambara EF<30% un/vai ESD>55 mm), kas nereagé uz medikamentozu
terapiju, ar nelielu iespéju veikt noturigu plastisko operaciju bez
nopietnam blakném [D, (Ilb,C)].

e Smaga regurgitacija, asimptomatiska, ar saglabatu kreisa kambara
funkciju, ar labam iespéjam veikt noturigu plastisko operaciju un
zemu operacijas risku, ar kreisa atrija dilataciju un pulmonalu hiper-
tensiju [D, (lla,C)].

Funkcionala MR

Saja grupa MV ari ir strukturali normals, un MR ir sekundara saistiba ar
kreisa kambara geometrijas izmainam. Funkcionalu MR novéro KMP un KSS
gadijuma ar smagu kreisa kambara disfunkciju.

Operacija [1]
e Ta piemérojama pacientiem ar smagu funkcionalu MR un kreisa
kambara disfunkciju, kas saglabajas simptomatiska, lai gan pacients
sanem medikamentozo terapiju [D, (llb,C)].
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e CRT jaizvérté atseviskiem pacientiem gadijumos, kad ta spéj uzlabot
kreisa kambara geometriju, papilaro muskulu disinhroniju un kad ta
samazina MR [C, (lla,B)].

ISemiska MR

ISémiska MR ir biezi sastopama, tacu nepietiekami diagnosticéta akatas
vai hroniskas koronaras sirds slimibas gadijumos. Hroniska iS$émiska MR
ir saistita ar ierobezotu varstula lapinu kustibu, kas rodas no subvalvulara
varstula aparata iestiepuma sakara ar kreisa kambara dilataciju un/vai
disfunkciju, Tpasi kreisa kambara posterolateralaja siena.

Indikacijas operacijai [151]:

I klase
e Smaga regurgitacija ar EF>30%, ja tiek veikta KAS operacija [D, (1,C)].

lla klase
e Mérena regurgitacija, ja tiek veikta KAS operacija un ir iespéjama
varstula plastika [D, (lla,C)].
e Smaga regurgitacija, simptomatiska, ar kreisa kambara disfunkciju
(EF<30%) un iespéjam veikt revaskularizaciju [D, (lla,C)].

llb klase
e Smaga regurgitacija ar EF>30%, revaskularizacija nav indicéta, ne-
reagé uz medikamentozu terapiju, un nav nozimigu blakusslimibu
[D, (11b,C)].

Atseviskos gadijumos, kad klasiskas kirurgiskas operacijas risks ir parak
augsts, apsverama transkatetra sirds varstulu plastika. Lemumu par Sadu
arstésanu var pienemt sirds komanda (heart team) tikai augsti specializétos
kardiologijas centros, kur pieejama gan invaziva, gan kirurgiska arstésana.
Sada tipa operacijas mégina realizét tos pasus principus ka konvencionalas
mitrala varstula plastikas operacijas [67]. Daudzas no Sim iericém vél atrodas
kliniskas izpétes stadija. Galvenie $adu ieri¢u veidi pagaidam ir tris:

¢ transkatetra anuloplastijas ierices — Edwards Monarc, Cardiac Di-

mensions CARILLON, Valtech CardioBand u.c.

¢ transkatetra biorificialas plastikas ierices — Abbott’s MitraClip;

¢ transkatetra artificialas hordas — Valtech V-Chordal.
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8. shéma. Mitrala varstula regurgitacijas arstésana [151]

Smaga organiska MR

v

\

Simptomi
Nav Ir
Y v
EF >60% un EF >30%

ESD <45 mm

Ja Ne
Ja Ne

y .
AF vai Medikamentoza terapija
LKSS >50 mm Hg miera neefektiva
Ja Ne
Ne Ja \ 4

Varstula plastika iespéjama
un zema komorbiditate

Ja Ne

\d ¢ v

Kirurgiska

a A Medikamentoza
Novéro arstésana

.. Medikamentoza
terapija

(ja iespéjams,
varstula plastika)

- .. t ij
Transplantacija eraplja

Satsinajumi: AF — atriju jeb priek$kambaru fibrilacija
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EF —izsviedes frakcija (ejection fraction)

ESD — kreisa kambara beigu sistoliskais diametrs (end systolic diameter)
LKSS — laba kambara sistoliskais spiediens

MR — mitrala regurgitacija

Triviala trikuspidala regurgitacija (TR) ir bieZi sastopama veseliem cil-
vékiem. Nozimiga TR parasti ir funkcionalas etiologijas un reti saistita ar
primaru varstula patologiju.

Funkcionala trikuspidala varstula regurgitacija (TR) ir loti izplatita SM
pacientiem ar abu kambaru dilataciju, sistolisku disfunkciju un pulmonalu
hipertensiju. Labas sirds puses mazspéjas simptomi slikti reagé uz diurétisko
lidzek]u terapiju [68].

Trikuspidala varstula stenoze pamata ir reimatiskas dabas un sastopa-
ma galvenokart jaunattistibas valstis.

Indikacijas operacijai [151]:

| klase

Smaga primara vai sekundara regurgitacija, ja tiek veikta kreisas sirds
puses varstulu operacija [D, (1,C)].

Smaga primara regurgitacija, simptomatiska, bez smagas laba kam-
bara disfunkcijas [D, (1,C)].

Smaga stenoze, simptomatiska [D, (I,C)].

Smaga stenoze, ja tiek veikta kreisas sirds puses varstulu operacija
[D, (1,0)].

lla klase

Vidéja primara regurgitacija, ja tiek veikta kreisas sirds puses varstuju
operacija [D, (lla,C)].

Vidéja vai viegla sekundara regurgitacija ar dilatétu gredzenu (240mm
vai >21 mm/m?), ja tiek veikta kreisas sirds puses varstulu operacija
[D, (11a,C)].

Smaga primararegurgitacija, asimptomatiska vaivieglisimptomatiska,
ar progreséjosu laba kambara dilataciju un disfunkciju [D, (Ila,C)].
Pacienti péc kreisas puses varstulu operacijas ar smaga trikuspidalu
regurgitacija, simptomatiski, ar progreséjosu laba kambara dilataciju
un disfunkciju [D, (lla,C)].
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Orala antikoagulantu terapija rekomendéta $adas situacijas:

| klase
¢ Oralu antikoagulantu terapiju visu turpmako dzivi rekomendé paci-
entiem ar mehanisku protézi [B, (I,B)].
¢ Oralu antikoagulantu terapiju visu turpmako dzivi rekomendé tiem
pacientiem ar bioprotézeém, kuriem ir vél citas indikacijas antikoagu-
lantu lietosanai [D, (I,C)].

Il klase

¢ Papildus zema deva aspirina japieméro pacientiem ar mehaniskam
protézém un pavadosam aterosklerotiskam saslimsanam [D, (lla,C)].

¢ Papildus zema deva aspirina japieméro pacientiem ar mehaniskam
protézém péc tromboembolisma, neskatoties uz adekvatu INR [D,
(l1a,C)].

e Oralu antikoagulantu terapija japieméro pirmos tris ménesus péc
mitralas vai trikuspidalas bioprotézes implantacijas [D, (lla,C)].

¢ Oralu antikoagulantu terapija japieméro pirmos tris ménesus péc
mitrala varstula operacijas [D, (lla,C)].

e Zema deva aspirina japieméro pirmos tris meénesus péc aortalas
bioprotézes implantacijas [D, (lla,C)].

¢ Oralu antikoagulantu terapija japieméro pirmos tris ménesus péc
aortalas bioprotézes implantacijas [D, (llb,C)].

Uzreiz péc sirds operacijas nefrakcionéta heparina ievade nodrosina
adekvatu antikoagulaciju, kamér tiek sasniegts mérka INR. Tpadi augsts
trombembolijas risks ir pirmaja ménesi péc operacijas — $aja perioda ipasi
rapigi jaseko antikoagulacijas rezZimam un efektivitatei, javeic koagulacijas
radttaju kontrole biezak [69].

Meérka INR

Katra pacienta individualo mérka INR nosaka implantétas varstula pro-
tézes trombogenitates pakape un pacienta individualie riska faktori.
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35. tabula. Mérka INR pacientiem ar implantétam mehaniskam sirds varstulu pro-
tézém [151]

Protézes trombogenitate® Pacienta riska faktori®
Nav riska faktoru 21 riska faktors
Zema 2,5 3,0
Vidéja 3,0 3,5
Augsta 3,5 4,0

2Protézes trombogenitate: zema — Carbomedics, Medtronic Hall, St Jude Medical, ON-X;
vidéja — citas divlapinu protézes; augsta — Lillehei-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards, Bjork-
Shiley.

®Pacienta riska faktori: mitrala vai trikuspidala varstula protezésana, trombembolija anam-
nézé, prieksSkambaru fibrilacija, kreisa priekskambara diametrs >50 mm, EF<35%, jebkuras
pakapes mitrala varstula stenoze.

Daudzam no jaunajam protézém nav pieejami dati par protézu trom-
bozésanas risku atkariba no INR [Tmena, tade| nav iespéjams tas kategorizét.
Lidz laikam, kamér bis pieejami sadi dati, tas ieklaujamas vidéjas trom-
bogenitates grupa.

Oralas antikoagulacijas limeni var nakties individuali piemérot, reko-
mendéjot nedaudz zemaku INR pacientam asino$anas gadijuma, vai iesakot
nedaudz augstaku INR péc trombotiska gadijuma. Nozimigas asinoSanas
risks paradas, ja INR ir virs 4,5, tas pieaug eksponenciali, ja INR ir virs 6.
Tapéc, ja INR ir virs 6, nepiecieSama antikoagulacijas efekta reversija, lai
novérstu nozimigu asinoSanu. Tac¢u pacientiem bez asinoSanas pazimém ar
mehaniskajam sirds varstulu protézém intravenoza K vitamina ievadisana nav
vélama augsta protézes trombozésanas riska dé|, parak strauji samazinoties
INR. Sadus pacientus biitu vélams stacionét un stacionara partraukt varfarina
lietoSanu, Jaujot INR samazinaties pakapeniski. Ja INR>10, jaapsver svaigi
saldétas plazmas ievadiSana. Aktivas asinoSanas gadijuma, ko neizdodas
kontrolét lokali, pielaujama K vitamina un svaigi saldétas plazmas lietoSana.

Antiagregantu lietosana

Antiagregantu lietoSana pastiprina asinoSanas risku pacientiem, kas jau
sanem varfarinu, tapéc ta var tikt rekomendéta gadijumos, ja pacientiem
ar protezétu sirds varstuli ir nozimiga asinsvadu, jo 1pasi sirds koronaro
artériju, slimiba. To papildus iespéjams rekomendét ari pacientiem, kam
bijis trombotisks gadijums, lai gan INR limenis ir adekvats. Pacientiem, kam
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veikta PCl ar stenta implantaciju, noteiktu laika periodu jasanem dubulta
antiagregantu terapija ar acetilsalicilskabi un klopidogrelu. Sada terapija
kombinacija ar jau eso$o oralo antikoagulantu terapiju nosaka loti augstu
asinosanas risku [70,71). Tapéc pacientiem ar mehaniskam varstulu pro-
tézém ar zalém pilditu stentu lietoSanai jabat |oti ierobeZotai, lai mazinatu
Sadas triskarsas antitrombotiskas terapijas laika periodu augsta asinosanas
riska dé|.

1. Izmekléjumi, kas pamato un ir nepiecieSami konkrétas operacijas
veiksanai:

e EhoKG: protokols ar bojata varstula aprakstu, stenozes atveri, spie-
diena gradientu, regurgitacijas pakapi, FG izméru, EF, dobumu izmé-
riem, spiedienu labaja kambarr;

¢ koronarografija pacientiem, kas vecaki par 60 gadiem, vai jaunakiem,
ja ir KSS riska faktori;

e atseviskos gadijumos javeic: ventrikulografija, aortografija, sirds
zondésana, CT, MRI.

2. Izmekléjumi, kas nepiecieSami blakusslimibu atklasanai un
novértésanai:

e doplerografija brahiocefaliem asinsvadiem — ja pacientam konstaté
miega artérijas stenozi >75%, asinsvadu kirurga konsultacija apsvera-
ma kirurgiska vai invaziva korekcija;

¢ fibrogastroskopija — ja pacientam anamnézé ir gastroduodenala ¢iila
vai aizdomas par potencialu asino$anu no kunga un zarnu trakta;

e pacientiem ar cukura diabétu, hipertireozi un hipotireozi nepieciesa-
ma endokrinologa konsultacija;

e galvas smadzenu asinsrites traucéjumu gadijuma nepiecieSama
neirologa konsultacija.

3. Izmekléjumi, kas nepiecieSami infekcijas izslégSanai:
e asins un urina analizes;
e Rtg plausam;
¢ stomatologa konsultacija;
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e Rtg deguna blakusdobumiem, otolaringologa konsultacija — fokala
infekcija;
¢ ginekologa konsultacija — profilaktiska apskate, fokala infekcija.

Kreisa kambara aneirismas rezekcija veicama pacientiem ar lielu kreisa
kambara aneirismu [D, (Ilb,C)]. Operacijas indikacijas pastiprina planota
sirds operacija KSS vai varstulu kaites dél, ari trombu esamiba [1].

Neskatoties uz sasniegumiem HSM arstésana, kas aprakstitas So vad-
[niju citas nodalas, daudziem pacientiem slimiba turpina progresét lidz
galéjas stadijas SM. Sai grupai sirds transplantacija ir vieniga arsté$anas
iespéja, kas uzlabo izdzivosanu un dzives kvalitati. Pasreizéjie izdzivoSanas
raditaji sasniedz 90% pirmaja gada péc sirds transplantacijas un 60%
desmit gados péc sirds transplantacijas, kas ir ievérojami labak neka
konvencionalas medikamentu terapijas dati [72]. Pacientiem ar smagiem
SM simptomiem, sliktu prognozi un bez alternativam arstésanas iespéjam
jaapsver sirds transplantacijas veikSana. Lai noteiktu sirds transplantacijas
kandidatus, jaizmanto vispusiga, moderna diagnostika. Pacientam jabt labi
informétam, motivétam, emocionali stabilam un spéjigam ievérot intensivu
medikamentozu terapiju [1].

Definicija:
Sirds transplantacija bltu piemérojama pacientiem, kuriem ir SM

simptomi, kuriem nav alternativas arstésanas iespéjas un ir slikta prognoze
[73].
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Indikacijas sirds transplantacijai:

Galéja SM, kad citas arstésanas iespéjas nedod efektu. Lai noteiktu ga-
I&jas SM kritérijus, janem véra pacienta anamnéze, SM etiologija, NYHA FK,
simptomi, maksimala (peak) V_, un citi parametri.

Kontrindikacijas sirds transplantacijai:

1. Neatgriezeniska pulmonala hipertensija/paaugstinata plausu asins-
vadu pretestiba (PVR).

Neatgriezeniski paaugstinatu PVR parasti slikti toleré donora sirds labais
kambaris. Tas var izraisit aktu labas sirds puses mazspéju ariespéjamu letalu
iznakumu recipientam. Tapéc, gatavojot pacientu sirds transplantacijai,
labas sirds puses katetrizacija ir obligata. Ta javeic pacientam ar optimalu
medikamentozu terapiju.

Plausu asinsvadu reaktivitates tests (PART) bltu noziméjams, ja plausu
artérijas sistoliskais spiediens ir 250 mm Hg un/vai transpulmonalais
gradients (TPG) ir 215 mm Hg, un/vai PVR ir >3 Wood vientbam (>240
dynes/sec/cm?). Parasti $im testam var lietot prostaciklinu, nitroglicerinu,
nitroprusidu, slapekla oksidu (NO), dobutaminu vai milrinonu.

Labas sirds puses mazspéjas un letalitates risks péc transplantacijas
ievérojami pieaug:

a) jaPVRir>5 Wood vienibam (>400 dynes/sec/cm) vai TPG parsniedz
16—20 mm Hg;

b) ja sistoliskais plausu artérijas spiediens parsniedz 60 mm Hg un
vienlaikus ir arT kads no iepriekséja (a) punkta minétajiem para-
metriem;

c) ja PVR ir iespéjams samazinat lidz <2,5 Wood vientbam ar vazo-
dilatatoriem, vienlaikus SAS kritoties lidz <85 mm Hg.

2. Aktiva sistémiska infekcija.

Aktiva sistémiska infekcija sirds transplantacijas laika ir kontrindikacija,
jo recipients tiek arstéts ar lielam imdnsupresantu devam.
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3. Aktiva malignitate vai anamnézé malignitate ar iesp&jamu recidivu.

Aktiva malignitate, iznemot adu, ir absollta kontrindikacija sirds trans-
plantacijai paredzamas ierobezotas dzivildzes dé|. Pacientiem ar malignitati
anamnézé var apsvért sirds transplantacijas veiksanu, ja audzéja recidiva
risks ir zems, visieteicamak — péc ilgsto3a laika perioda, kas pagajis no
pilnigas remisijas, nemot véra ari audz€ja tipu, atbildi uz veikto terapiju un
negativiem metastazu izmekléjumiem.

4. Pacienta nespéja ievérot kompleksu medikamentozas arstéSanas
reZimu.

Lidzestiba arstésanai, spéja ievérot kompleksu arstésanas rezimu visu
mazu, kas ietver medikamentozu terapiju, dzivesveida mainu un regularu
medicinisku apsekosanu, ir izSkiroSs nosacijums sekmigam rezultatam péc
sirds transplantacijas. Atkariba no alkohola, narkotikam un smékésana ir
jauzskata par nopietnu Skérsli arstéSanas lidzestibai.

5. Smaga periféra vai cerebrovaskulara slimiba.

Asinsvadu patologijas var bt nekardials iemesls sliktai dzivildzes
prognozei un dzives kvalitatei, tapéc tas uzskatamas par nopietnu
kontrindikaciju sirds transplantacijai. Simptomatika un revaskularizacijas
iespéjas var ietekmét So lemumu.

6. Neatgriezeniska citu organu disfunkcija, ietverot slimibas, kas limité
izdzivoSanas prognozi péc sirds transplantacijas.

Katra pacienta blakusslimibas ir nopietni jaizvérté pirms sirds trans-
plantacijas veik3anas. Nieru mazspéja ir loti nozimigs riska faktors. Ipasa
uzmaniba japievers ari cukura diabétam un adipozitatei [73,74].

NepiecieSama informacija par potencialo sirds transplantacijas kandidatu:
1) pilnigs anamnézes kopsavilkums (arT nekardiologiskais);
2) pasreizéja terapija un informacija par medikamentu panesibu;
3) operacijas apraksts, ja pacientam anamnézé bijusi sirds operacija;
4) sirds katetrizacijas dati (sirds labas un kreisas puses spiediena
mérijumi, CO, PVR un koronarografija);
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5) pacienta pasreizéja stavokla izvértéjums:

a) SM FK ar dominéjosiem simptomiem/problémam;

b) izmekléjumu dati, ieskaitot periféro artériju ultrasonografiju un
stomatologa apskati;

c) EKG;

d) kraskurvja Rtg izmekléjums;

e) asinsgrupa un rézus faktors, elektroliti, nieru un aknu funkcija,
glikoze, CRO, Hb, pilna asinsaina, serologiskie izmekléjumi B, C
hepatitam un HIV, urina analize (proteins, glikoze, sediments),
sléptas asinis fécés;

f) EhoKG (dimensijas, sistoliska, diastoliska, ventrikulara funkcija,
labas puses kameru spiedieni, varstulu funkcija);

g) slodzes tests ar maksimalo (peak) V

6) plausu funkcionalais tests.

02’

Sirds transplantacija ir arstésanas veids galéjai SM stadijai. Sirds trans-
plantacija, ja ievéroti pareizi atlases kritériji, nozimigi palielina dzivildzi un
uzlabo dzives kvalitati salidzinajuma ar konvencionalu arstésanu [D, (I,C)].
Tatad, sirds transplantacija bltu japieméro motivétiem pacientiem ar SM
gala stadija ar nopietniem simptomiem, bez nopietnam blakusslimibam un
tad, ja alternativas arstéSanas metodes nav iespéjamas [1].
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MPI termins ietver dazadu tehnologiju ierices, kas iedalamas istermina
un ilgtermina izmantoSanai gan akdtai un hroniskai SM. Visbiezak MPI
izmanto ka tiltu uz transplantaciju, taCu pedeéja laika ar ka gala terapiju [1].

36. tabula. Termini, kas raksturo mehanisko paligcirkulacijas ieri€u izmantoSanu [1b]

Termins Skaidrojums
Tilts uz Ilemumu MPI izmantosana pacientiem ar medikamentiem
(Bridge to decision) kupétu akatu kardialu Soku un ar paliekosi

augstu naves risku, var lietot Iidz kliniska stavokla
stabilizésanai vai l1dz iespéjai izmantot citus
arstésanas veidus

Tilts uz kandidésanu Izmantojot MPI, var uzlabot multiorganu funkciju

transplantacijai traucéjumus, un tadéjadi pacients ar sakotnéjam

(Bridge to candidacy) kontrindikacijam sirds transplantacijai var tikt virzits
talak uz transplantaciju

Tilts uz transplantaciju Izmantojot MPI, pacientu var uzturét dzivu, kameér

(Bridge to transplantation) tiek atrasts atbilstoss donora organs;

Tilts uz izvese|oSanos Lietojot MPI, pacients tiek uzturéts, lidz kardiala

(Bridge to recovery) funkcija uzlabojas un ir iesp&jams pacientu atvienot

no mehaniskas paligcirkulacijas iericém

Gala terapija (Destination therapy) | llglaiciga MPI lietoSana pacientiem ka
transplantacijas alternativa

VAD — ventricular assist device ligtermina MPI — maksligais sirds kambaris

LVAD - left ventricular assist device | ligtermina MPI — maksligais sirds kreisais kambaris

BiVAD — bi-ventricular assist device | llgtermina MPI — maksligais sirds labais un kreisais
kambaris

Saisinajumi: MPIl —mehaniskas paligcirkulacijas iekartas
Pargjie saisinajumi atsifréti tabula

SM gala stadijas arstéSanas zelta standarts ir sirds transplantacija.
Diemzel, lai art sirds transplantacija nodroSina pacientiem izcilu dzives
kvalitati un augstus izdzivosanas raditajus, ta nav plasi pieejama. Pieméram,
ASV donoru sirds nepieejamibas dé| sirds transplantacijas gaidiSanas rinda
ik gadu palielinas par apméram 700 pacientiem, savukart sirds trans-
plantaciju skaits ir apméram 2500 operaciju gada. ST neatbilstiba starp
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recipientu skaitu un pieejamam transplantacijam ir izveidojusi aktualu
vajadzibu péc MPI, kas nodrosina pacientam iespéju sagaidit transplantaciju
(bridge to transplantation). Pédéjos desmit gados strauji attistijusies pilnigi
implantéjamie maksligie sirds kambari (VAD — ventricular assist device),
kuru pamatdoma bija veidot sirds transplantacijas alternativu pacientiem,
kam ir kontrindikacijas sirds tansplantacijai. Tacu pédéjos gados, pieaugot
disproporcijai starp sirds transplantaciju un tas veikSanas iesp&jamibu, Sos
VAD var izmantot ka gala terapiju (destination therapy) [1, 75, 76].

¢ llgtermina MPI — LVAD vai BiVAD — var izmantot pacientiem ar gala
stadijas SM, kuriem ir indicéta sirds transplantacijas, lai novérstu SM
progresésanu un priekslaicigu navi, gaidot transplantacijas donora
organu [B, (1,B)].

e llgtermina MPI — LVAD var izmantot pacientiem ar gala stadijas
SM, kuri nav pieméroti sirds transplantacijai, bet kuru paredzama
dzivildze ir >1 gadu ar labu funkcionalo statusu [B, (Ila,B)].

Hemodinamiskais atbalsts ar VAD aizkavé vai samazina klinisko
pasliktinasanos un var uzlabot pacienta stavokli pirms transplantacijas, un
samazina pacientu mirstibu nopietna akita miokardita gadijuma. Lietojot
VAD ilgaka termina, var palielinaties komplikaciju, tostarp infekciju un
trombemboliju, risks [77].

Pacientiem ar gala stadijas SM ir zema dzives kvalitate, augsta mirsti-
ba, un vini ir potenciali VAD implantacijas kandidati. Lai arT sirds transplan-
tacija ir labaka arstéSanas metode $Sadiem pacientiem, organu pieejamiba
ir ierobeZota [78]. VAD tehniskie uzlabojumi un pieraditie panakumi ir to
padarijusi par labu alternativu Siem pacientiem — ka tilts uz sirds transplan-
taciju vai ka gala terapija. VAD implantacijai atbilstoSu pacientu izvéle ir |oti
nozimiga — kandidatiem nedrikst bt nozimigas nieru, plausu vai aknu dis-
funkcijas vai infekcijas. Paslaik pieejamie pieradijumi liecina, ka vienmérigas
plismas ierices ir labakas par pulséjosas plismas iericém [79-81].

Pacientu pieteiksana sirds transplantacijai, MPI implantacijai

Latvija pacientiem ar gala stadijas SM indikacijas (un izmekléjumu
planu) sirds transplantacijai vai MPI implantacijai nosaka 1pass sirds kirurgu
un kardiologu konsilijs.
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Kopsavilkums par sirds varstulu kirurgisku arstésanu, sirds
transplantaciju, mehaniskajam paligcirkulacijas iericém

Par spiti SM medikamentozas terapijas attistibai, bieZi kirurgiska arstésana
ir vienigais efektivais arstéSanas veids. Kirurgiska arstésana ietver
metodes, kas nomaina vai uzlabo sirds varstuju un citu strukttirelementu
funkciju un anatomiju, atjauno asins apgadi miokarda. Kirurgiska SM
arstéSana izmantojama ari galéjas SM gadijumos — sirds transplantacija ir
plasi atzita metode. Péd€jos gados strauji attistas artMPI, toizmantoSanas
rezultati ir daudzsolosi. Tapéc loti nozimigi, pienemot IEmumus par SM
pacientu arstésanu, balstities arT uz sirds kirurgijas iespéjam. Kirurgijas
metodes parasti ir invazivakas, tacu biezi vienigas var sniegt realu un
ilglaicigu uzlabojumu gan pacienta dzivildze, gan dzives kvalitate.

Atkariba no SM smaguma pakapes, simptomiem, EhoKG un EKG izmai-
nam, SM pacientiem var tikt implantétas Sadas ierices:

1. Implantéjams kardioverters defibrilators (ICD — Implantable Cardi-
verter-Defibrillator);
2. Sirds resinhronizacijas iekarta (CRT — Cardiac Resynhronization The-

rapy);
3. Sirds resinhronizacijas iekarta ar defibrilatora funkciju (CRT-D).

Pamatfunkcijas un lietosana:

ICD — paredzéts PRIMARAI pék3nas kardidlas naves prevencijai
pacientiem ar potenciali augstu dzivibu apdraudosu sirds ritma traucéjumu
risku [82, 83]. Peksnas kardialas naves prevencijas algoritms atainots 9.
shéma.

SEKUNDARAI péksnas kardialas naves prevencijai pacientiem ar jau
fiksetiem dzivibu apdraudoSiem sirds ritma traucéjumiem [82, 84, 85],
kuru iemesli ir identificéti, bet pilntba nav novérSami/nav novérsti un/vai
saglabajas augsts aritmiju atkartosanas risks.
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Darbibas principi — partraukt kambaru aritmijas ar atras (overdrive)
stimulacijas palidzibu jeb ar intrakardialu defibrilacijas izladi.

CRT - specials elektrokardiostimulators, kurs stimulé abus sirds kam-
barus (tapéc lieto ari apziméjumu — biventrikulara stimulacija). CRT
paredzéts sirds kambaru (ari priekSkambaru — kambaru) sinhronizacijas
traucéjumu (disinhronijas) novérsanai pacientiem ar HSM. Ta ir specifiska
elektrokardiostimulacijas metode, kura tiek istenota ar sirds laba kambara
(elektroda ievade venoza cela caur labo priekS8kambari un trikuspidalo
varstuli) stimulacijas un sirds kreisa kambara stimulacijas (elektroda ievade
caur koronaro sinusu) palidzibu, panakot maksimali vienlaicigu (sinhronu)
abu kambaru sarausanos. CRT vienmér pilda ar kardiostimulatora funkciju.
Ar satsinajumu CRT-P saprot implantéjamo iekartu, kura apvienotas gan CRT,
gan kardiostimulatora funkcijas.

CRT-D: apvienotas gan CRT, gan ICD funkcijas. lzmantojams gan pri-
maras, gan sekundaras péksnas kardialas naves prevencijas noltka.

Batiski:
ICD galvena funkcija ir partraukt dzivibu apdraudosos sirds ritma trau-
CEjumus;
CRT galvena funkcija ir stabilizét (sinhronizét) sirds kambaru darbibu;
CRT-D apvieno abas funkcijas [86].
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ICD ir rekomendéjams sekundara péksnas kardialas naves prevencija
pacientiem, kuri sekmigi atdzivinati péc VF un/vai hemodinamiski nestabilas
VT, vai VT ar sinkopi un kuriem tiek izmantota optimala farmakoterapija un
nav datu par bltiskam izmainam dzives prognozé kadu citu slimibu un/vai
klinisko stavok|u dél tuvaka gada laika [1, 82, 84, 85].

ICD ir rekomendéjams primaraja mirstibas prevencija pacientiem ar
simptomatisku HSM, kreisa kambara disfunkciju péc parciesta MI ne mazak
ka 40 dienas, ar kreisa kambara EF <35%, II-lll klases HSM péc NYHA, lai
gan pacients vairak neka 3 ménesus sanem optimalu farmakoterapiju, un
nav datu par bltiskam izmainam dzives prognozé kadu citu slimibu un/vai
klinisko stavok|u dél tuvaka gada laika [1, 82, 83].

ICD ir rekomendéjams primaraja mirstibas prevencija pacientiem ar
neisémisku sirds slimibu, kuriem ir kreisa kambara EF <35%, II-IIl klases
HSM péc NYHA, lai gan pacients vairak ka 3 ménesus sanem optimalu
farmakoterapiju, un nav datu par bltiskam izmainam dzives prognozé kadu
citu slimibu un/vai klinisko stavoklu dé| tuvaka gada laika [1, 82, 83, 84].

ICD kombinacija ar biventrikularo kardiostimulaciju (CRT-D) var bt
efektiva primaraja mirstibas prevencija pacientiem ar llI-IV klases HSM péc
NYHA, kuri lieto optimalu farmakoterapiju, kuriem ir sinusa ritms ar QRS
kompleksa platumu ne mazak ka 120 milisekundes un nav datu par batiskam
izmainam dzives prognozé kadu citu slimibu un/vai klinisko stavok|u dé|
tuvaka gada laika [1, 82-85, 87].

ICD ir mérktiecigi implantét primaras mirstibas prevencijas noluka
pacientiem ar kreisa kambara disfunkciju, kam célonis ir parciests Ml, no
kura ir pagajusas vairak neka 40 dienas, kreisa kambara EF <35%, | klases
HSM péc NYHA ar optimalas farmakoterapijas izmantojumu un nav datu
par batiskam izmainam pacienta dzives prognozé kadu citu slimibu un/vai
klinisko stavok|u dél tuvaka gada laika [1, 82 - 84, 88, 89].
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ICD ir mérktiecigi implantét pacientiem, kuriem ir stabila atgriezeniska
VT, kreisa kambara EF ir normala vai tuvu normai, HSM tiek arstéta ar
optimalu farmakoterapiju un nav datu par batiskam izmainam pacienta
dzives prognozé kadu citu slimibu un/vai klinisko stavoklu de| tuvaka gada
laika [1, 82-84, 88, 90].

Biventrikulara kardiostimulacija ir izmantojama, ja ICD terapija
nav iespéjama, péksnas kardialas naves prevencija pacientiem ar Il-lll
klases HSM péc NYHA, ar kreisa kambara EF <35% un QRS intervalu <160
milisekundes (jeb <120 milisekundes, ja ir kadi citi pieradijumi par kambaru
disinhronitati), tiek izmantota optimala farmakoterapija un nav datu par
batiskam izmainam pacienta dzives prognozé kadu citu slimibu un/vai
klinisko stavoklu dé| tuvaka gada laika [1, 82-84, 88].

ICD var lietot atseviski vai kopa ar CRT (CRT-D) pacientiem ar smagu
-1V klases HSM péc NYHA, permanentu AF, kreisa kambara EF <30%,
kuriem veikta AV savienojuma radiofrekvences katetrablacija sakara ar
neiespéjamibu adekvati kontrolét sirdsdarbibas frekvenci. Ja izmanto ICD,
elektrods lokalizéjams kambaru starpsiena [1, 82-84, 88, 91-93].

37. tabula. Rekomendacijas implantéjamo kardioverteru defibrilatoru lietosana
pacientiem ar sirds mazspéju [LKB darba grupa, pamatojoties uz 1b]

ICD ir rekomendg&jams primaras
péksnas kardialas naves
prevencijai ar noliku samazinat
péksnas naves risku pacientiem

ar simptomatisku SM (1111l FK péc
NYHA) un kreisa kambara EF<35%,
lai gan vismaz 3 ménesus pacients
sanem optimalu farmakoterapiju,
ja nav datu par batiskam izmainam
dzives prognozé kadu citu slimibu
un/vai klinisko stavok|u dé) tuvaka
gada laika, paredzama dzivildze ar
apmierinosu funkcionalo stavokli
ilgaka par 1 gadu a) iSémiskas
etiologijas SM un vismaz 40 dienas
péc akuta Ml

péksnas kardialas naves
prevencijai ar noliku samazinat
péksnas naves risku pacientiem
ar hemodinamisku nestabilitati
izraisoSu kambaru aritmiju, ja

nav datu par batiskam izmainam
dzives prognozé kadu citu slimibu
un/vai klinisko stavok|u dé] tuvaka
gada laika, paredzama dzivildze ar
apmierinosu funkcionalo stavokli
ilgaka par 1 gadu

Pieradijumu Starptautiski Starptautiski
Rekomendaciias limenis pienemta pienemtais
! atbilstosi LR MK | rekomendaciju pieradijumu
noteikumiem klase limenis
ICD ir rekomendéjams sekundarai A IA A
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b) neisémiskas etiologijas SM

Saisinajumi: EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

FK — funkcionala klase

ICD — implantéjamais kardioverters defibrilators
(Implantable Cardioverter — Defibrillator)
LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets

MI — miokarda infarkts

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)

SM — sirds mazspéja
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9. shéma. Peksnas kardialas naves primaras profilakses algoritms atbilstosi Sirds

ritma biedribas (Heart Rhytm Society) 2012. gada rekomendacijam [94]

EF< 35% — neiSémiskas genézes KMP

EF< 40% — iSémiskas genézes KMP

Jebkura KMP,

nav optimala
medikamentoza
terapija

KMP péc Ml vai
iSémiskas genézes
ar revaskularizaciju

(PCI vai KAS)
ICD gaidisanas
periods >90 dienas

Péc Ml bez
revaskularizacijas
ICD gaidisanas
periods >40 dienas

Jebkura KMP,
optimala medika-
mentoza terapija
péc ICD gaidisanas

perioda

v

v

v

Sak/titré medikamentozu terapiju (BAB, AKEI/ARB, MRA)

v

v

v

Izraksta no slimnicas, apsver parnésajamo kardioverteru
defibrilatoru; turpina medikametozas terapijas optimizaciju

v

v

v

Atkartoti nosaka EF péc 90 dienam

Atkartoti nosaka EF
péc 40 dienam

v

v

v

Neisémiska KMP
EF<35%

ISémiskas genézes KMP
EF<35%
(EF=30-60turpmaka riska stratifikacija)

'

v

v

Apsver ICD

Saisinajumi: AKEI — angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori
ARB — angiotensina receptoru blokatori
BAB — béta adrenoblokatori
EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)
ICD — implantéjams kardioverters defibrilators
KMP — kardiomiopatija
MI — miokarda infarkts
MRA — mineralkortikoidu receptoru antagonisti
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Sirds resinhronizacijas terapija ir biventrikulara elektrokardiostimulacija
sirds elektriskas un mehaniskas disinhronijas mazinasanai un sirds funkcijas
uzlabosanai. Standarta procedira pacientam tiek implantéta CRT-P vai CRT-D
iekarta ar trim elektrodiem, no kuriem viens lokalizéts labaja kambari, otrs
stimulé kreiso kambari (vai nu izmantojot pieeju caur koronaro sinusu un
talak — sirds vénam, vai, ja anatomiski nav iespéjama elektroda lokalizacija
paredzamaja vieta, izmanto miniinvazivo kirurgisko pieeju) un tresais elek-
trods tiek lokalizets labaja priekSkambari.

38. tabula. Rekomendacijas sirds resinhronizacijas iekartu lietoSana pacientiem
ar Il vai ambulatoras IV funkcionalas klases sirds mazspéju péc NYHA, sinusa ritmu un
samazinatu kreisa kambara izsviedes frakciju, neraugoties uz optimalu farmakoterapiju
[LKB darba grupa, pamatojoties uz 1b]

Pieradijumu Starptautiski | Starptautiski
Rekomendaciias limenis pienemta pienemtais
! atbilstosi LR MK | rekomendaciju | pieradijumu
noteikumiem klase limenis
QRS morfologija, kas atbilst Hisa A 1A A

kalisa kreisa zara pilnai blokadei —
noltka samazinat ar SM saistitas
hospitalizacijas un mirstibu
CRT-P/CRT-D tiek rekomendéti
pacientiem, kuriem:
e SM simptomi atbilst IlI-1V FK
(NYHA)*, lai gan sanem optimalu
SM medikamentozu terapiju
e Kreisa kambara EF<35%
e EKG —sinusa ritms, QRS>120 ms
e EKG — QRS kompleksam
raksturiga Hisa kalisa kreisa zara
pilnas blokades morfologija
e Paredzama dzivildze ar
apmierinosu funkcionalo stavokli

ilgaka par 1 gadu
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QRS morfologija, kas NEATBILST Hisa
kailisa kreisa zara pilnai blokadei —
nolika samazinat ar SM saistitas
hospitalizacijas un mirstibu CRT-P/
CRT-D tiek rekomendéti pacientiem,
kuriem:

e SM simptomi atbilst lIlI-IV FK
(NYHA)*, lai gan sanem optimalu
SM medikamentozu terapiju
Kreisa kambara EF<35%

EKG — sinusa ritms, QRS2150 ms
EKG — NEATKARIGI no QRS
morfologijas

Paredzama dzivildze ar
apmierinosu funkcionalo stavokli
ilgaka par 1 gadu

lla

* IV FK (NYHA) ambulatoras klases pacienti, ja peédéja ménesa laika nav tikusi

stacionéti sirds mazspéjas dé] un paredzama dzivildze parsniedz 6 ménesus

Saisinajumi: CRT-P — resinhronizacijas terapija (Cardiac Resynchronisation Therapy)
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ar kardiostimulatora funkciju

CRT-D — implantéjama iekarta, kura apvienotas gan resinhronizacijas terapija,
gan implantéjama kardiovertera defibrilatora funkcijas

EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

EKG — elektrokardiogramma

FK — funkcionala klase

LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)

QRS — QRS komplekss elektrokardiogramma

SM — sirds mazspé€ja

39. tabula. Rekomendacijas sirds resinhronizacijas iekartu lietoSana pacientiem ar Il
funkcionalas klases sirds mazspéju péc NYHA, sinusa ritmu un samazinatu kreisa kambara
izsviedes frakciju, lai gan pacients sanem optimalu farmakoterapiju [LKB darba grupa,

pamatojoties uz 1b]

Rekomendacijas

Pieradijumu
limenis
atbilstosi LR MK
noteikumiem

Starptautiski
pienemta
rekomendaciju
klase

Starptautiski
pienemtais
pieradijumu
limenis

QRS morfologija, kas atbilst Hisa
kalisa kreisa zara pilnai blokadei —
noltka samazinat ar SM saistitas
hospitalizacijas un mirstibu
CRT-P/CRT-D tiek rekomendéti
pacientiem, kuriem:
e Kreisa kambara EF<30%
e EKG —sinusa ritms, QRS>130 ms
e EKG — QRS kompleksam
raksturiga Hisa kalisa kreisa zara
pilnas blokades morfologija
e Paredzama dzivildze ar
apmierinosu funkcionalo stavokli
ilgaka par 1 gadu

A

IA

A

QRS morfologija, kas NEATBILST Hisa
kalisa kreisa zara pilnai blokadei —
noltka samazinat ar SM saistitas
hospitalizacijas un mirstibu CRT-P/
CRT-D tiek rekomendéti pacientiem,
kuriem:
e Kreisa kambara EF<30%
e EKG —sinusa ritms, QRS>150 ms
e EKG — NEATKARIGI no QRS
morfologijas
e Paredzama dzivildze ar
apmierinosu funkcionalo stavokli
ilgaka par 1 gadu

IE]

Saisinajumi: CRT — resinhronizacijas terapija (Cardiac Resynchronisation Therapy)

ar kardiostimulatora funkciju

CRT-D — implanteéjama iekarta, kura apvienotas gan resinhronizacijas terapija,
gan implantéjama kardiovertera defibrilatora funkcijas

EF — izsviedes frakcija (ejection fraction)

EKG — elektrokardiogramma

FK — funkcionala klase

LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)

QRS — QRS komplekss elektrokardiogramma

SM — sirds mazspé€ja

139



Pacientiem ar pastavigu AF mirstibas mazinasanai CRT-P/CRT-D iekartu
implantacija apsverama, ja:

e SM simptomi atbilst IlI-IV FK (NYHA);

e kreisa kambara EF <35%;

e EKG QRS>130 ms;

e pacients ir kardiostimulatora atkarigs AV mezgla katetrablacijas dé|
[B, (Ila,B)] vai arT ar zemu kambaru frekvenci un paredzamu biezu
(295%) elektrokardiostimulaciju [D, (lla,C)].

Ja pacientam ar hronisku SM pastav | klases indikacijas elektrokardio-
stimulatora implantacijai, CRT-P/CRT-D implantacija mirstibas mazinasa-
nai apsverama, ja:

e SM simptomi atbilst IlI-IV FK (NYHA);

e EhoKG — kreisa kambara EF <35%;

e EKG QRS2120 ms [B, (I,B)] vai QRS<120 [D, (Ila,C)].

Pacientiem ar Il FK (NYHA) simptomiem - ja:
e EhoKG kreisa kambara EF <35%;
e EKG QRS<120 ms [D, (lla,C)].

Dazadas pacientu grupas un indikacijas CRT-P/CRT-D implantacijam —
pieradijumi un implantaciju pamatojums

Pacienti ar llI-IV FK (NYHA):

e kreisa kambaraizméru palielinasanas (dilatacija) paslaik netiek uzska-
tita par kritériju pacientu atlasei implantacijas proceduras veiksanai;

e |V funkcionalas klases pacientiem jaatbilst ambulatoro pacientu
kategorijai;

¢ nav datu par batiskam izmainam dzives prognozé kadu citu slimibu
un/vai klinisko stavok|u dé] tuvaka gada laik3;

e pieradijumi vairak akcenté efektu pacientiem ar pilnu Hisa kilisa
kreisa zara blokadi;

e pieradijumu [Tmenis CRT-P un CRT-D iekartam ir lidzvértigs.

Pacienti ar Il FK (NYHA):
e tris multicentru perspektivi, randomizéti kliniskie pétijumi pacien-
tiem ar mérenu SM (MADIT-CRT, REVERSE, RAFT) apliecina mirstibas
samazinajumu pacientiem ar Il FK SM;
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e 18% no REVERSE ieklautajiem pacientiem un 15% no MADIT-CRT
pacientiem atbilst NYHA | FK, kaut arT lielaka dala no Siem pacientiem
ieprieks bija ar izteiktu simptomatiku;

¢ uzlabos$anos atrak un galvenokart novéroja pacientiem ar QRS2150
ms un/vai ar pilnu Hisa kalisa kreisa zara blokadi;

¢ MADIT-CRT pétijuma sievietém ar pilnu Hisa kdlisa kreisa zara blokadi
noveéroja izteiktaku klinisko uzlabosanos.

e MADIT-CRT pétijuma atgriezeniskas remodelacijas apjoms sakrita ar
klinisko iznakumu uzlabosanos [82, 83, 91, 95-98].

Pacienti ar pastavigu priekSkambaru fibrilaciju:

¢ Viena piekta dala CRT-P implantaciju Eiropa tiek veiktas pacientiem
ar permanentu AF;

e |II/IV SM FK péc NYHA un kreisa kambara EF <35% ir parliecinosa
indikacija kardiovertera defibrilatora implantacijai;

e Sai pacientu grupai ka adekvati bieZu definé kardiostimulatora
darbibu, ja>95% visu kambaru kontrakciju ir elektrokardiostimulatora
induceétas;

e atrioventrikulara mezgla katetrablaciju var veikt pacientiem jau péc
CRT-P/CRT-D implantacijas, lai nodrosinatu adekvati biezu kardiosti-
mulatora darbibu;

e pieradijumi vairak akcenté efektu pacientiem ar pilnu Hisa kilisa
kreisa zara blokadi [91-93, 99, 100].

Pacientiem ar klasiskam elektrokardiostimulacijas indikacijam un NYHA
-1V klasi:
e kreisa kambara EF <35%;
e QRS2120 ms indicéta CRT-P vai CRT-D implantacija.
¢ laba kambara pastaviga elektrostimulacija laika gaita izraisa disin-
hroniju un sekmé SM talaku attistibu;
e jaizvairas no pastavigas laba kambara elektrostimulacijas pacientiem
ar jau esosu kreisa kambara disfunkciju;
e sirds resinhronizacijas iekartas darbibas biezumu panak, paléninot
sirdsdarbibas spontano frekvenci, titréjot BAB devas vai ar ivabradinu
[1, 84,99, 101, 102].
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Sirds resinhronizacijas iekartu efektivitate

Péc sirds resinhronizacijas iekartu implantacijas:

e SM FK péc NYHA samazinas vidéji par 0,5-0,8;

e 6 minlsSu ieSanas tests uzlabojas videji par 20%;

¢ oksigenacija uzlabojas par 15-20%;

* novérojama stabila dzives kvalitates uzlabo3anas;

e jevérojami samazinas ar SM saistito hospitalizaciju biezums — 76%
(péc CARE-HF datiem);

e visu veidu mirstiba un atkartotas hospitalizacijas samazinas par
35-40%;

e arpuskartas neatliekamas hospitalizacijas samazinas par 52%;

¢ neatliekamas hospitalizacijas saistiba ar lielajiem KV notikumiem
samazinas par 39% [1, 84, 85, 88, 97].

Kopsavilkums

Soli uz CRT:

1. Ja EKG fikséts QRS>120 ms, > jaidentificg, vai pacientam nav Hisa
kdhsa kreisa zara blokade.

2. Jebkura gadijuma, ja QRS2120 ms, pacientam javeic EhoKG. Ja EF<35%
un ja ieprieks nav bijusi, javeic koronara angiografija, lai izslégtu KSS
ka iespéjamu SM céloni.

3. Ja kreisa kambara EF<35% un nav fikséts iesp&jamais célonis (koro-
naro asinsvadu bojajums, ko var korigét, neadekvata vai nepietiekama
farmakoterapija, aréjas vides faktori, toksiskie faktori, ekstrakardialas
patologijas), péc kura korekcijas un/vai ietekmes izslegsanas stavoklis
var uzlaboties, veicama CRT vai CRT-D tipa iekartas implantacija.

4. Pacientu turpmaka kontrole veicama sadarbiba ar ambulatora die-
nesta kardiologiem, sirds ritma traucéjumu un attéldiagnostikas spe-
cialistiem.
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7. SIRDS MAZSPEJA UN ARITMIJAS

AF ir visbiezak sastopama aritmija HSM pacientiem. Jau 1997. gada
Braunvalds sacija savu nu jau hrestomatiski vésturisko teicienu: ,Two new
epidemics of cardiovascular disease are emerging: Heart failure and atrial
fibrillation.” (Eugene Braunwald Shattuck Lecture, NEJM, 1997.) AF provocé
SM attistibu, savukart SM rada augstu risku AF attistibai [103].

HSM pacientu arsté3anas taktika, ja HSM saistita ar AF [93,101,103 — 106]

Kopéjas rekomendacijas:
¢ identificét slimibas smagumu un mirstibu ietekméjoSos faktorus;
e optimizét SM farmakoterapiju (skat. SM farmakoterapija).

Ritma kontrole

Nekavejoties elektriska kardioversija javeic, ja pacientiem ir pirmreizéja
AF un miokarda i$émija, simptomatiska hipotensija vai pazimes, kas apliecina
akltu sastréguma veidoSanos plausu asinsrites loka, vai atra kambaru
frekvence, kuru neizdodas kontrolét ar farmakologiskiem [idzekliem un
kuras ietekmé sak paradities sastréguma pazimes, hipotensija, akdtas
kreisa kambara disfunkcijas pazimes. Sinusa ritms pacientiem ar SM sekme
labveéligaku prognozi.

Frekvences kontrole permanentas AF gadijuma

Sirdsdarbibas frekvences pieaugums pacientiem ar sinusa ritmu
ievérojami paaugstina mirstibas risku.

Frekvences kontrolei permanentas AF gadijuma lieto BAB, digoksinu vai
digoksinu kombinacija ar BAB.

Trombemboliju prevencija

Pacientiem ar SM un AF ir jalieto antikoagulanti.

Antitrombotiska terapija (heparina grupas medikamenti, K vitamina
inhibitori, trombina un Xa faktora blokatori) jalieto vienmeér, ja tai nav
batisku kontrindikaciju.
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Ja pacientam anamnézé ir batiski augsta riska faktori (parciests
insults, transitiva iSémiska epizode, sistémiska trombembolija), tad obligati
izmantojami K vitamina antagonisti vai trombina vai Xa faktora inhibitori/
blokatori.

Galvenie AF arsté3anas virzieni ietver:

¢ potencialo riska faktoru identifikaciju un slimibas gaitu pasliktinoso
faktoru iespéjamu likvidaciju vai vismaz ierobezosanu, ka:

- elektrolitu anomaliju korekciju (K*, Na*, Ca*);

- hipertireoidisma korekciju;

- alkohola lietosanas partrauksanu;

- MV patologiju korekciju (kirurgisku vai mazinvazivu);

- akGtas miokarda iSémijas korekciju un stabilizaciju;

- akdtu plausu slimibu arstnieciskos pasakumus;

- infekcijas perék|u sanaciju;

- arterialas hipertensijas kontroli, ja ta ir nepietiekami arstéta;

- atsevisks faktors jamin sirds kirurgija, jo operacijas nereti provocé
AF paradisanos agrinaja pécoperacijas perioda (30-50% pacientu
3-5 dienas péc operacijas).

* 3 galveno AF arstniecisko principu ievéro3ana:

- frekvences kontrole;

- dzivibu apdraudosSo sirds ritma traucéjumu korekcija un iespé-
jama likvidacija vai aktivi preventivi pasakumi;

- trombemboliju prevencija.

e lielaka dala HSM pacientu pastavigi lieto BAB, tapéc piesardziba
jaievéro, izmantojot antiaritmiskos lidzeklus. Pacientiem ar HSM
pielaujams lietot tikai Il klases antiaritmiskos lidzeklus (Vaughan
Williams klasifikacija), nedrikst lietot 1A un IC klases medikamentus,
jo tie var izraisit kambaru aritmijas, SM var padarit smagaku IV klases
antiaritmiskie Iidzekli (nedihidropiridinu grupas lidzekli verapamils
un diltiazems) [100, 101, 104, 106 - 108].

Sirdsdarbibas frekvences kontrole pacientiem ar permanentu AF

Sirdsdarbibas frekvences kontroles algoritms pacientiem ar HSM
atainots 10. shema.
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10. shéma. Sirdsdarbibas frekvences kontroles rekomendacijas pacientiem ar
hronisku sirds mazspéju un permanentu priekskambaru fibrilaciju [1b]

| HSM ar samazinatu EF | | HSM ar saglabatu EF

Sirdsdarbibas frekvenci samazinosie
Ca kanalu blokatori vai BAB

v

| BAB |

| Pievieno digoksinu | | Pievieno digoksinu |

\/
A

Pievieno amiodaronu Pievieno BAB vai Ca antago-
vai digoksinu nisti (nedihidropiridinus)

\
A

\

Specialistu Turpina terapiju Specialistu
konsultacija, art AV konsultacija, art AV
mezgla katetrablacija mezgla katetrablacija

* Trombemboliju profilakse jaturpina neatkarigi no taktikas izvéles;
BAB var pasliktinat klinisko situaciju SM dekompensésanas gadijuma;
nedihidropiridinu grupas Ca kanalu blokatori nav izmantojami samazinatas sistoliskas
funkcijas gadijuma.
Saisinajumi: AV — atrioventrikulars
BAB — béta adrenoblokatori
Ca — kalcijs
EF —izsviedes frakcija (ejection fraction)
HSM — hroniska sirds mazspéja
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BAB vai digoksins ir rekomendéjamie pirmas rindas farmakologiskie
[tdzekli sirdsdarbibas frekvences kontrolei miera stavokli pacientiem ar SM
un kreisa kambara disfunkciju.

BAB un digoksina kombinaciju rekomendé sirdsdarbibas frekvences
kontrolei miera stavoklt un slodzes laika.

Pacientiem ar sistolisku disfunkciju digoksinu rekomendé sakotnéjai
arstésanai, ja ir nestabila hemodinamika.

Intravenozu digoksina un amiodarona lietoSanu rekomendé sirdsdarbi-
bas frekvences kontrolei pacientiem ar HSM un AF, ja nav datu par papildu
vadisanas celiem.

Pacientiem ar HSM un saglabatu kreisa kambara sistolisko funkciju
nedihidropiridinu grupas kalcija kanalu blokatorus (vienus vai kombinacija
ar digoksinu) var izmantot sirdsdarbibas frekvences kontrolei miera stavoklt
un slodzes gadijuma [103-105, 109].

AV mezgla katetrablaciju ar sekojoSu elektrokardiostimulatora
implantaciju izmanto pacientiem sirdsdarbibas frekvences kontrolei, ja
farmakoterapijas iespéjas ir ierobezotas, ta ir neefektiva vai ir kontrindicéta
[103-105, 108, 109].

Antikoagulantu lieto$ana pacientiem ar AF trombemboliju
profilaksei

Antikoagulantu lietoSanas pamatojumu pacientiem ar AF un HSM
nosaka péc CHA, DS, VASc skalas.

40. tabula. Antikoagulantu lietoSanas pamatojuma noteik3anai lietojama CHA, DS,
VASc skala [1b]

Burts Riska faktors Punkti
C HSM/kreisa kambara disfunkcija (Chronic Heart Failure) 1
H Hipertensija (Hypertension) 1
A, Vecums (Age) 275 gadi 2
D Cukura diabéts (Diabetes) 1
S Insulti/transitivas i$émiskas Iekmes/trombembolijas (Stroke) 2
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Vv Asinsvadu slimibas (Vascular diseases) — aterosklerotiskas 1
genézes artériju slimibas, tostarp periféro artériju, koronaro
arteriju
A Vecums (Age) 6574 gadi 1
S Dzimums (Sex) — sievietes 1

Augsts risks 22 punkti; mérens risks — 1 punkts, minimals risks — 0 punkti

Saisinajumi:  HSM — hroniska sirds mazspéja

CHA, DS, VASc skala ir apstiprinata Eiropas Kardiologu biedribas
vadlinijas [103], daZas valstis (ASV, dala Azijas valstu) lieto ari CHADS, skalu.
Saisinajumi lidzigi, taCu 2012. gada vairakums vadoSo ekspertu CHA, DS,
VASc skalu uzskata par precizaku un ar augstaku riska noteikSanas pakapi
[110].

Praktiski visiem HSM pacientiem ir vismaz 1 riska punkts, tadéjadi visiem
pacientiem ar HSM un persistéjo3u, ieilgusu persistéjosu vai permanentu AF
ir nepiecieSama pastaviga antikoagulantu terapija [103,104, 109, 111].

Antikoagulantu terapija ir nepiecieSama visiem pacientiem, kuriem ar
attéldiagnostikas metozu palidzibu ir konstatéti intrakardiali trombi vai ir
pieradijumi par sistémisku embolizaciju.

Antikoagulantiir parakiinsultu riska samazinasana nekaacetilsalicilskabe
vai citiantiagreganti[103-105, 109]. Pirmas rindas antikoagulantsir varfarins.
Varfarina efektivitati nosaka péc starptautiska koeficienta INR.

Starptautiskais koeficients INR (international normalised ratio):

e matematiski korigéti dati, lai sabalansétu iespéjamo tromboplastina
reagentu sensitivitates starpibu;

e katram tromboplastinam ir piesaistits noteikts starptautiska koefi-
cienta skaitlis (ISl), kas ir sensitivitates indekss;

o 31 korekcija lauj salidzinat dazadas laboratorijas veiktos INR meéri-
jumus;

e normals INR = 1 (INR 2 nozimg, ka Sis INR ir 2 reizes augstaks neka
norma).

INR arstnieciskam [Tlmenim jabat intervala 2,0-3,0 [103-105, 109].
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Koagulacijas raditajs ir arT protrombina laiks.

Protrombina laiks (PL) ir laiks [1dz fibrina formacijai VII faktora ietekmé.

Pacienta asinu paraugam pievieno reagentu (tromboplastins) un rékina
laiku, kura veidojas trombs; to izsaka sekundés:

e PL: Pacienta PL/Normals PL;
e Normals PL=1;

¢ Probléma: variabli tromboplastina reagenti, rezultati nav salidzinami.

AsinoSanas risku izvértéSanai Eiropas Kardiologu biedribas (ESC)
vadlinijas rekomendé HAS-BLED skalu [1, 103].

41. tabula. Asinosanas risku izvértésana péc HAS-BLED skalas [1b]

Burts Kliniskais raksturojums Riska punkti

H Hipertensija (Hypertension) — SAS>160 mm Hg 1

A Aknu/nieru darbibas traucéjumi* (Abnormal renal and lvai2
liver function): par katru — 1 punkts

S Insults (Stroke) 1

B Asinosana (Bleeding) — tendence uz asinosanu 1

L Labils (Labile) INR — nestabils, augsts INR 1

E Vecums (Elderly) >65 g. 1

D Alkohols, medikamenti (antiagreganti, nesteroidie 1vai2
pretiekaisuma lidzek|i) (Drugs) — par katru 1 punkts

Maksimali 9

Ja HAS-BLED=>3, oralie antikoagulanti janozimé piesardzigi, regulari japarskata

Saisinajumi:  SAS — sistoliskais asinsspiediens
* Nieres: hroniska dialize vai transplantacija, vai seruma kreat. 2200

umol/L; aknas: hroniska aknu slimiba vai biokimiski pieradits traucéjums
(bilirubins 2 x > norma, AIAT/AsAT/SF 3x > norma).
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2011. gada* ka medikamenti ar augstu efektivitati insultu riska sama-
zinasana ieteikti:

e dabigatrans — devas 150 mg, 110 mg vai atseviskos gadijumos
(pacientiem ar hronisku nieru slimibu, gados vecakiem pacientiem,
pacientiem ar tendenci uz asinosanu) 75 mg divas reizes dien3;

¢ rivaroksabans — devas 10 mg vai 15 mg, vai 20 mg vienu reizi dien3;

e apiksabans — devas 5 mg vai 2,5 mg divas reizes diena.

* 2011. gada FDA (Food and Drug Administration) un EMA (European
Medicines Agency).

Insultu profilakse pacientiem ar AF ir registréta indikacija dabigatranam
un rivaroksabanam [109]. Lidz 2012. gada martam t.s. jaunajiem antikoagu-
lantiem nebija precizétu un pieraditu antidotu, tacu paslaik dabigatranam
kliniskas izpétes stadija ir intravenozi lietojams antidots, Xa faktora inhibito-
riem antidotu izpéte ir attistibas stadija.

Ventrikularas aritmijas HSM pacientiem sastopamas biezZi, galvenokart
saistiba ar kreisa kambara dilataciju un samazinatu kreisa kambara izsviedi.
Nereti 24 stundu EKG ambulatoraja monitoréSana novéro kambaru
priekslaicigas sarausanas pazimes (kambaru ekstrasistoliju) un Tislaicigas
nestabilas VT epizodes, kuras parasti médz bat asimptomatiskas. Stabilu
pastavigu ventrikularo aritmiju eksistence ir nelabvéligas prognozes raditajs.
Ka galvenais arstésanas virziens Siem pacientiem ir iespéjamo potencialo
riska faktoru korekcija vai to ietekmes mazinasana, ja iespéjams, likvidésana.
Farmakoterapijas galvenie virzieni ir stabilas neirohumoralas blokades
nodrosinasana [101, 108, 112, 111], adekvatas devas lietojot BAB, AKEI, ARB
un/vai MRA.

Kambaru aritmijas ir galvenais mirstibas iemesls mérenas SM paci-
entiem. Kambaru ekstrasistolijas paradisanas, nepastavigas VT ir batiskas
paaugstinata riska pazimes.
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Pamatprincipi, arstéjot ventrikularas aritmijas pacientiem ar HSM:

e koronara angiografija un iespéjama revaskularizacija ir viens no
galvenajiem uzdevumiem. Biezi kambaru aritmijas ir miokarda iSémi-
jas izpausme SM pacientiem;

¢ profilaktiska ikdienas antiaritmisko lidzek|u lietoSana nav pamatota,
IC klases antiaritmiskie lidzek|i Sai pacientu grupai butiski paaugstina
mirstibu (proaritmiskais efekts, provocé kambaru aritmijas);

¢ ja HSM pacientam anamnézé bijusi veiksmiga atdzivinasanas epizode
péc VF, anamnézé bijusi hemodinamiski nestabila VT vai VT ar sin-
kopi, ja Sadam pacientam ir samazinata kreisa kambara izsviedes
frakcija (<40%), tiek sanemta optimala farmakoterapija, tad Sadiem
pacientiem nepiecieSams implantét ICD [103, 104, 113];

¢ ja, sanemot optimalu farmakoterapiju, péc defibrilatora implantacijas
saglabajas simptomatiskas kambaru aritmijas, arstésanaizmantojams
amiodarons;

¢ ja, sanemot optimalu farmakoterapiju, saglabajas simptomatiskas VT
unimplantétas iekartas (ICD; CRT-D) programmas maina ir neefektiva,
ka iespéjama arstnieciska metode izmantojama katetrablacija
(radiofrekvences, krioablacija, ultraskanas vai kada cita tehnologija)
[103-105, 114];

e amiodarona terapiju nevar uzskatit par alternativu ICD, jo farma-
koterapijas iespéjas partraukt dzivibu apdraudosas péksnas aritmijas
ir niecigas. Amiodarons pielaujams ka alternativa gadijumos, kad ICD
implantacija dazadu iemeslu dé| nav iespéjama [113];

o specifiski izmekléjumi (invazivie elektrofiziologiskie izmekléjumi,
sirds kartéSana u.tml.) SM pacientiem ar kambaru aritmijam nav
prioritari. PEc pamatslimibas stabilizacijas talakas arstésanas taktika
katra gadijuma tiek risinata, pamatojoties uz pamatslimibu, pacienta
kopé€jo stavokli un iesp&jamo prognozi [103, 104, 106, 107].
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Indikacijas pastavigo elektrokardiostimulatoru implantacijai pacientiem
ar HSM neatskiras no indikacijam citam pacientu grupam. DaZas nianses
japiemin saistiba ar stimulacijas fiziologiskumu, tapéc priekSroka dodama
DDD tipa kardiostimulatoriem, lai varétu nodrosinat priekSkambaru un
kambaru hemodinamisku koordinaciju. Ja pacientam ar jau pieraditu SM
nepiecieSama pastaviga elektrokardiostimulacija un pastav vai nakotné
paredzama pilniga elektrokardiostimulacijas atkariba (100% kambaru sti-
mulacija):

e nedrikst izmantot laba kambara galotnes stimulaciju. Ta veicina
kambaru disinhroniju un pasliktina SM klinisko gaitu;

e gados jaunakiem pacientiem, kam paredzama ilgstoSa pastaviga
kambaru stimulacija, mérktiecigi izvéleties biventrikularu stimulaciju,
jo, ja ir pat saméra maz izteikta SM klinika, bet jau ir patologiskas
norises (remodelacija, SM C klase péc Amerikas Sirds mazspéjas
asociacijas klasifikacijas), CRT ir pieradita pozitiva ietekme uz remo-
delacijas procesu norisi miokarda (reversa remodelacija).

Sirdsdarbibas frekvences pieaugums pacientiem ar sinusa ritmu ieve-
rojami paaugstina mirstibas risku, tapéc palielinata sirdsdarbibas frekvence
irjakorige. SM pacientiem par palielinatu uzskatama sirdsdarbibas frekvence
>70 x/min. Vélamais sirdsdarbibas frekvences limenis SM pacientiem ir
pat zem 60 x/min [43]. Sirdsdarbibas frekvences samazinasanai lietojamie
medikamenti ir BAB un/vai ivabradins (péc SHIFT pétijuma datiem).
Ivabradins darbojas tikai tad, ja pacientam ir sinusa ritms [43, 93, 100, 101,
107, 115].

Literatdras dati apliecina, ka palielinata sirdsdarbibas frekvence (kaut
ari tai ir sinusa mezgla genéze) izraisa metabolas un jonu siknu limena
izmainas Stnu limeni, HSM pacientiem ir paaugstinata miokarda fibrozes un
secigi sirds elektriskas nestabilitates veidoSanas tendence ne tikai kambaros,
bet ari priekS§kambaros, lidz ar to sekméjot darbibas potenciala un Stnu
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refraktaritates laika saisina$anos. Sada elektriska nestabilitate vérojama
gan diflzi, gan atseviskos regionos pastiprinati. Intrakardiala EKG to redz ka
kompleksos frakcionétos priekSskambaru potencialus (angl. CFAE — complex
fractionated atrial electrogramm) [103].

Kopsavilkums par aritmijam SM pacientiem

e Sinusa ritms pacientiem ar SM sekmé labvéligaku prognozi.

e Sirdsdarbibas frekvences pieaugums pacientiem ar sinusa ritmu
ieverojami paaugstina mirstibas risku.

 AF ar kontrolétu frekvenci samazina mirstibas risku.

e Kambaru aritmijas ir galvenais mirstibas iemesls mérenas SM paci-
entiem.

e Kambaru ekstrasistolijas paradisanas, nepastavigas KT ir butiskas
paaugstinata riska pazimes.

e Pacientiem ar SM un AF ir jalieto antikoagulanti.
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8. SIRDS MAZSPEJA UN BLAKUSSLIMIBAS
[1a, 1b]

Arteriala hipertensija, KSS un varstulu patologija ir biezakie SM iemesli,
tacu nereti Sis slimibas var pavadit citas etiologijas SM. Jebkura blakusslimiba
var ietekmét SM diagnostiku, arsté$anas taktiku un ari prognozi. Arstéjot SM
pacientus, jaatceras, ka:

1) blakusslimibas var ietekmét medikamentu izvéli SM arstésanai;

2) medikamenti, kuri tiek izmantoti blakusslimibu arstésanai, var
pasliktinat SM simptomus (pieméram, nesteroidie pretiekaisuma
[idzekli artrita arstésanai);

3) medikamenti var savstarpéji mijiedarboties (pieméram, BAB un béta
agonisti pacientiem ar HOPS);

4) blakusslimibas pasliktina pacienta visparéjo stavokli un ari prognozi
(pieméram, cukura diabéts).

Arterialas hipertensijas savlaiciga arstéSana ievérojami samazina
SM attistibas risku. SM ar samazinatu kreisa kambara izsviedes frakciju
arstésanai nerekomendé kalcija kanalu blokatorus ar negativu inotropu
efektu (diltiazems vai verapamils). Tapat Sai pacientu grupai iesaka
izvairities no moksonidina lietosanas antihipertensiva terapija. Savukart alfa
adrenoreceptoru blokatori nesamazina SM attistibas risku.
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42, tabula. Hipertensijas arstéSanas rekomendacijas pacientiem ar simptomatisku
sirds mazspéju (1I-1V NYHA funkcionala klase) un kreisa kambara sistolisku disfunkciju [1b]

43. tabula. Stabilas stenokardijas medikamentozas arstésanas rekomendacijas
pacientiem ar simptomatisku sirds mazspéju (lII-IlV NYHA funkcionala klase) un kreisa

kambara sistolisku disfunkciju [1b]

Rekomendacijas

Pieradijumu
limenis
atbilstosi LR MK
noteikumiem

Starptautiski
pienemta
rekomendaciju
klase

Starptautiski
pienemtais
pieradijumu
limenis

1. solis BAB

BAB tiek rekomendéti ka pirmas
rindas preparati (samazina
atkartotu hospitalizaciju biezumu
un mirstibu)

BAB alternativas

e Alfa adrenoreceptoru
antagonisti netiek rekomendeéti
drosibas apsvérumu dé|
(neirohumorala aktivacija,
tdens aizture, SM
pasliktinasanas)

Pieradij . -
"T;;E::::‘u Starptautiski Starptautiski
Rekomendacijas atbilstosi pler,iemt_a" p'ler,ler_r-itals
rekomendaciju | pieradijumu
LR MK - .
. R klase limenis
noteikumiem
1. solis
AKEI (vai ARB), BAB un MRA A | A
monoterapija vai kombinéta terapija
tiek rekomendéti ka pirmas, otras
vai tresas rindas terapija papildu
ieguvumu dé| (samazina atkartotas
hospitalizacijas un mirstibu)
2. solis
Tiazidu grupas diurétiskais lidzeklis D | C
(ja pacients jau sanem tiazidu
grupas preparatu, ta nomaina uz
cilpas diurétisko lidzekli), ja arteriala
hipertensija saglabajas, lai gan
pacients sanem optimalas AKEI (vai
ARB), BAB un MRA devas kombinéta
terapija
3. solis
Ja 2. soli minéta terapija nav
efektiva: A | A
e pievieno amlodipinu vai A | A
e pievieno hidralazinu B E] B
e var apsvért felodipina
pievienosanu
e Moksonidins netiek C 1] B
rekomendéts drosibas
apsvérumu dé| A 1 A

e |vabradins — pacientiem ar
sinusa ritmu, kuri netoleré
BAB

e Perorali visi transkutani
nitratu preparati —
pacientiem, kuri nepanes
BAB

e Amlodipins (Amlodipine) —
pacientiem, kuri nepanes
BAB

e Var apsvért nikorandilu
(Nicorandil) (efektivs
antianginals medikaments,
tacu drosiba SM pacientiem
nav skaidra)

e Var apsvért ranolazinu
(Ranolazine) (efektivs
antianginals medikaments,
tacu drosiba SM pacientiem

Saisinajumi: AKEI — angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori
ARB — angiotensina receptoru blokatori

BAB — béta adrenoblokatori

LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets
MRA — mineralokortikoidu receptoru antagonisti

SM — sirds mazspéja
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nav skaidra)

lla

lla

lla

lla

lla
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2. solis Otrs antianginals ldzeklis

Pievieno papildus BAB vai

ta alternativai, ja joprojam
saglabajas simptomi (nemot
véra kombinacijas, kuras netiek
rekomendétas)

e |vabradins

e Perorali vai transkutani nitrati

e Amlodipins

¢ Nikorandils (efektivs
antianginals medikaments,
tacu drosiba SM pacientiem
nav skaidra)

e Ranolazins (efektivs
antianginals medikaments,
tacu drosiba SM pacientiem
nav skaidra)

IIb

IIb

3. solis Revaskularizacija

Koronara revaskularizacija

tiek rekomendéta, ja slodzes
stenokardija saglabajas, lai gan
pacients sanem terapiju ar 2
antianginaliem medikamentiem

Koronaras revaskularizacijas
alternativa

Tresais antianginalais lidzeklis
no ieprieks minétajiem, nemot
véra kombindcijas, kuras netiek
rekomendétas

IIb

Netiek rekomendéta:

1. Jebkura ivabradina, ranolazina
un nikorandila kombinacija,
jo nav zinams to lietosanas
droSums

2. Nikorandila un nitratu
kombinacija (nedod papildu
efektu)

3. Diltiazems (Diltiazem) vai
verapamils (Verapamil) netiek
rekomendéti to negativas
inotropas darbibas un SM
pasliktinasanas riska dé)

Saisinajumi: BAB — béta adrenoblokatori
LR MK — Latvijas Republikas Ministru kabinets

SM — sirds mazspé€ja
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Cukura diabéts ir nozimigs KV slimibu un SM riska faktors. To sastop
aptuveni 20-30% SM pacientu. Lai gan pacientiem ar paaugstinatu
glikozes limeni pastav augstaks SM attistibas risks, tieSs ieguvums no
glikozes lTmena samazinasanas pagaidam nav pieradits. Mérka organu
bojajuma un KV komplikaciju novérsanai pacientiem ar cukura diabétu
ieteicami AKEI vai ARB [A, (lla,A)]. Visiem SM pacientiem bdtu jasanem
rekomendacijas par veseligu dzivesveidu [A, (I,A)], regulari jakontrolé
glikémijas limenis un glikétais hemoglobins (HbA, ) [A, (lla,A)], japieskano
individuala perorala antidiabétiska terapija [C, (I,B)]. 2. tipa cukura diabéta
pacientiem ar paaugstinatu kermena svaru un bez nozimigiem nieru
funkcijas traucéjumiem (kreatina klirenss virs 30 ml/min) par pirmas rindas
preparatu uzskatams metformins [B, (lla,B)], bet to nevajadzétu lietot, ja
pacientam ir diabétiska nefropatija, GFA zem 60 ml/min vai ari pacientam ir
aknu bojajums. Ja glikemijas limenis netiek kontroléts ar peroralu terapiju,
netiek sasniegts mérka glikétais hemoglobins (zem 7%), apsverama insulina
terapijas saksana [D, (llb,C)]. Natrija un Gdens aiztures d&| SM pacientiem
neiesaka lietot glitazonu grupas preparatus [1].

Pacientiem ar SM |oti bieZi sastopama arT nieru mazspéja. Nieru mazspé-
jas prevalence pieaug lidz ar SM izteiktibu, vecumu, arterialu hipertensiju
vai cukura diabétu anamnéze. Lidz ar to, lai novéertétu nieru funkciju, oti
svarigi visiem SM pacientiem pirms terapijas sak3anas aprékinat GFA. Nieru
mazspéjas attistiba pacientiem ar SM stingri korelé ar mirstibu. Vienmér
japarliecinas, vai nieru funkcijas pasliktinasanas nav saistama ar kadu
potenciali novérSamu iemeslu (arteriala hipotensija, dehidratacija, nieru
funkcijas pasliktinasanas medikamentu ietekmé). Ta ka pacienti ar hronisku
nieru slimibu nav pietiekami parstavéti kliniskos pétijumos, to arstéSana nav
balstita uz pieradijumiem. Seviska piesardziba jaievéro, noziméjot MRA, jo
tie var radit hiperkaliemiju.
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HOPS ir viena no biezakajam blakusslimibam pacientiem ar SM, un tas
prevalence svarstas 20—30% robezas. HOPS pacientiem ir paaugstinats SM
attistibas risks, ta ir arT nozimigs KV saslimstibas un mirstibas riska faktors.
Savukart pacientiem ar esoSu SM HOPS pasliktina prognozi. Lidziga simpto-
matika apgrutina So slimibu diagnostiku un diferencialdiagnostiku, 1pasi pa-
cientiem ar SM ar saglabatu kreisa kambara EF, jo tadiem izmekl€jumiem
ka kraskurvja Rtg, EKG un spirometrija ir relativi zema sensitivitate. BNP no-
teikSanai nozimigaka loma ir negativa rezultata gadijuma.

Lielaka dala pacientu ar SM un HOPS saméra labi toleré ari BAB
terapiju. Saja gadijuma btiski sakt terapiju ar nelielam devam, pakapeniski
tas palielinot. PriekSroka dodama selektiviem BAB. Savukart pacientiem
ar bronhialo astmu BAB lietoSana ir kontrindicéta. Perorali lietojamiem
kortikosteroidiem raksturiga Na un Udens aizture, kas var pasliktinat SM
simptomus. lzvéles preparati varétu bat inhaléjamie kortikosteroidi, kuriem
sads efekts netiek novérots.

Anémijas (hemoglobinalimenis <13 g/dl virieSiemun<12 g/dlIsievietém)
prevalence SM pacientiem literatra tiek aprakstita sameéra plasas robezas —
no 4% lidz 70%. Biezak to sastop gados vecakiem pacientiem, sievietém, ka
ari pacientiem ar hronisku nieru slimtbu un citam blakusslimibam. Anémija
ir neatkarigs riska faktors atkartotam hospitalizacijam un paaugstinatai
mirstibai. Anémijas korekcijai, 1pasi pacientiem ar Fe deficitu, tiek reko-
mendéti Fe preparati. Eritropoézi stimuléjosu lidzeklu (eritropoetina) loma
anémijas arstésana pacientiem ar SM vél tiek pétita.

Viena no nopietnakajam SM komplikacijam, kas skar aptuveni 10-15%
HSM pacientu, ir svara zaudésana. Ja svara zudums 6—12 meénesu laika
parsniedz 6% no kopé&ja svara, to uzskata par kaheksiju. Sadiem pacientiem
ir loti slikta prognoze. Mirstiba ir ievérojami augstaka neka lielai dalai
onkologisko slimibu.
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Vairaki Kimijterapijas preparati (visbiezak antraciklini, pieméram, dok-
sorubicins, un trastuzumabs) var izraisit vai pasliktinat esosu kreisa kambara
sistolisku disfunkciju, Tapéc loti svarigi pacientiem pirms kardiotoksiskas
kimijterapijas sakSanas, ka ari péc kimijterapijas veikt EhoKG, lai novértétu
kreisa kambara funkciju.

SM pacientiem biezi novéro depresijas simptomus, kas pasliktina
pacienta visparéjo stavokli un art prognozi. Depresija veicina lidzestibas
trdkumu un pacientu socialu izolaciju. Par saméra droSiem medikamentiem
depresijas arstéSanai uzskatami serotonina atpakalsaistes inhibitori. Savu-
kart triciklisko antidepresantu lietoSana var veicinat hipotensijas un dazadu
aritmiju attistibu, ka ari pasliktinat SM gaitu.

HSM pacientiem nieru funkcijas traucéjumu un cilpas diurétisko
lidzek|lu terapijas dé] raksturiga hiperurikémijas attistiba, kas savukart
ievérojami pasliktina SM pacienta prognozi. Akltas podagras lékmes
gadijuma sapju un iekaisuma mazinasanai apsverams 1ss kolhicina terapijas
kurss, tacu rekomendeé izvairities no nesteroidiem pretiekaisuma lidzekliem.
Ja nav akdatas fazes, tad turpmako recidivu novérsanai tiek ieteikts ksantina
oksidazes inhibitors alopurinols pietiekama deva, kontroléjot urinskabes
[fTmeni seruma. Podagras Iekmju mazinasana loti liela nozime ir precizas
dietas noteikumu ievérosana.

Gados veciem pacientiem SM bieZi netiek diagnosticéta, jo samazinata
slodzes tolerance tiek skaidrota ar vecumu un blakusslimibam, kuras liela
meéra ari ietekmé arstésanas taktiku. Polifarmacija palielina medikamentu
blaknu biezumu, kas savukart samazina pacientu lidzestibu. Daudziem

159



medikamentiem nepiecieSama devu pielagosana, nemot véra nieru funkcijas
samazinasanos lidz ar vecumu. Tapat $aja vecuma grupa ievérojami biezak
sastop SM ar saglabatu kreisa kambara EF.

Mazkustigiem (guloSiem) pacientiem ar smagu SM dzilo vénu trombozes
un plausu trombembolijas profilaksei indicéti mazmolekulari heparini vai
fondaparinukss 2,5 mg s/c.

Kopsavilkums par SM un blakusslimibam

Jebkura blakusslimiba pacientam ar HSM ietekmé gan prognozi, gan
arsté3anas taktikas izvéli. Ipasi tas janem véra, arstéjot gados vecus SM
pacientus, kuriem nieru funkcijas samazinasanas dé| daudziem medi-
kamentiem nepiecieSama devu pielagosana.
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9. HRONISKAS SIRDS MAZSPEJAS
DEKOMPENSACIJA

HSM dekompensacija ir visbiezak kliniskaja praksé satopamais akdtas
SM kliniskais variants — 65% gadijumu [116].

HSM kliniskas gaitas pasliktinaSanas vai dekompensacija — parasti
anamneézé ir dati par pieraditu HSM, kuras kliniska gaita, lai gan pacients
sanem arstésanu, pasliktinas. Ir noradijumi par sastréegumu plausas vai arl
lielaja/abos asinsrites lokos. Var bat ari pazeminats AS, kas ir nelabveéligas
prognozes raditajs.

HSM dekompensaciju var izraisit:
e zema pacienta lidzestiba attieciba uz ieteikto rezimu (sals lietosanu,
Skidruma uznemsanu un medikamentu lietoSanu);
e pamatslimibas progresésana (KSS, arteriala hipertensija, KMP u.c.);
e miokarda iSémija (biezi bezsimptomu), tostarp aklts Ml;
¢ infekcija;
® anémija;
e aritmija (AF, tahisistolija);
¢ nieru disfunkcija;
¢ plausu artérijas trombembolija (PATE);
¢ vairogdziedzera disfunkcija, kas var bt arf amiodarona izraisita;
¢ alkohola atkariba;
e fiziska vai gariga parpile;
¢ blakusslimibas;
¢ medikamentu lietoSana, kas pasliktina SM:
- nesteroidie pretiekaisuma lidzekli;
- kortikosteroidi;
- Ca kanalu antagonisti;
- sirds glikozidi toksiskas devas;
- dazi antiaritmiskie preparati — dizopiramids, novokainamids;
- kimijterapijas Iidzekli.

Galvenie arstésanas meérki akati dekompensétai HSM [1b]:
¢ neatliekamie (uznemsanas nodala, intensiva terapija):
- mazinat dekompensacijas simptomus;
- atjaunot adekvatu oksigenaciju;
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- uzlabot un stabilizét organu perfiziju un hemodinamiku;

- ierobeZot sirds/nieru bojajumu;

- samazinat uzturésanas ilgumu intensivas terapijas nodala.
e agrinie (stacionara):

- stabilizét pacientu un piemérot optimalu terapiju;

- sakt atbilstosu farmakologisko terapiju;

- apsvért mehaniskas paligierices atbilstoSiem pacientiem;

- samazinat hospitalizacijas ilgumu.
e ilgtermina un pirms izrakstiSanas no stacionara:

- ieplanot kontroles vizites;

- izglitot pacientu par dzivesveidu;

- nodrosinat adekvatu sekundaro profilaksi;

- novérst agrinu atkartotu stacionésanu;

- uzlabot dzives kvalitati un izdzivoSanas prognozi.

HSM pacientiem ar akGtu dekompensaciju ir augsts pildisanas spiediens
sakara ar tilpuma parslodzi, un arstéSanai jabat vérstai uz plausu artérijas
iekilésanas spiediena pazeminasanu.

Arstésanas mérka rezultati:
e sirds mindtes tilpums >4,0 L/min;
e sirds indekss >2,1 L/min/m?;
¢ plausu artérijas iekilésanas spiediens zem 18 mm Hg;
¢ sirdsdarbibas frekvence — 60 reizes minuté.

Terapijas taktika akttas SM gadijuma ir atspogulota 11. shéma.
Dekompenséta SM ir viens no akdtas SM kliniskajiem variantiem,
kuras gadijuma pirmas rindas pasakumi ir adekvatas oksigenacijas
nodrosinasana, izmantojot O, pievadi, un Skidruma parslodzes, sastré-
guma pazimju mazinasana, izmantojot cilpas diurétiskos lidzek|us un
vazodilatatorus. Nakamais solis ir sakto arstniecisko pasakumu (O,,
cilpas diuretiskie lidzekli un vazodilatatori) kliniska efekta izvértésana.
Ja saglabajas sastréguma pazimes, ka arl organu hipoperfizijas
pazimes, lai gan pacients sanem optimalas diurétisko lidzek|u un vazo-
dilatatoru devas, pacientiem ar dekompensétu SM terapija japievieno
inotropie lidzekli.
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11. shéma. Terapijas taktikas izvéle hroniskas sirds mazspéjas dekompensacijas
gadijuma [1]

0,/NIV
Cilpas diurétiskie lidzekli +/-
vazodilatatori

! v v

| SAs>100mmHg | |sAS90-100mmHg| | SAS<gommHg |
Vazodilatatori Vazodilatatori un/vai ino-
(NTG, nitroprusids, tropie lidzekli (dobutamins, Apsvert tilpuma ievadi/
nesiritids) fosfodiesterazes inhibitori, inotropie lidzekli (dopamins)
levosimendans levosimendans)
Labs efekts Nav efekta

Stabilize, sak diurétiskos
lidzek|us, AKEI/ARB, BAB

Inotropie Iidzek|i, vazokonstrik-
tori, mehaniskas paligierices
Apsvert PAK

Saisinajumi: AKEI — angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori
ARB — angiotensina receptoru blokatori
BAB — béta adrenoblokatori
NIV — neinvaziva ventilacija
NTG — nitroglicerins
0, — skabeklis
PAK — pulmonalas artérijas katetrs
SAS — sistoliskais asinsspiediens

163



12. shéma. Terapijas taktika sastréguma plau$as/plausu tiskas gadijuma [1b]

| Plausu taska/sastrégums plausas

'

| I/v cilpas diurétiskie lidzek|i*

| Hipoksémija

Ja |

0’ |

Ne |

| Izteikts nemiers/distre

ss |L>| Apsvért i/v opiatus* |
|

Ne <

| Noteikt SAS |

v

4

v

| SAS <85 mm Hg vai $oks® |

| sAS8s-110mmHg

| | sas>110mmHg

v

v

v

Pievienot inotropos lidzek|us
bez vazodilatéjosa efekta®

Papildu terapija nav
nepiecieSsama lidz atbildes
reakcijas novértésanai’

Apsvért vazodilatatoru
pievieno$anu (piem., NTG®)

4

Adekvata atbildes reakcija uz Ja
terapiju®

Turpinat uzsakto terapiju®®

v Né

| Atkartoti novertét pacienta stavokli'* |

v Ne Y Ne ¥
| SAS <85 mm Hg —>| SpO, < 90% | Diuréze < 20 mi/h®* |
y I IE

- Partraukt vazodilatatorus

- Ja hipoperfazija, partraukt BAB

- Apsveért inotropos lidzek|us bez
vazodilatéjosa efekta vai
vazokonstriktoru pievienosanu®

- Apsvert labo sirds daju
katetrizaciju®®

- Apsvért mehaniskas paligierices*

-0}

- Apsvért NIV*®

- Apsvért endotrahealo
intubaciju un mehaniskas
plausu ventilacijas saksanu®®

- Urinpas|a katetrizacija

- Palielinat diurétisko lidzek|u devu/
diurétisko lidzek]u kombinaciju®’

- Apsvért ,mazas devas” dopamina
pievienosanu'®

- Apsvért labo sirds daju
katetrizaciju®®

- Apsvért ultrafiltraciju
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Saisinajumi: BAB — béta adrenoblokatori

i/v —intravenozi

NIV — neinvaziva ventilacija

NTG — nitroglicerins

0, — skabeklis

SAS —sistoliskais asinsspiediens

SpO, — periféra skabekla saturacija (saturation of peripheral oxygen)

1 Pacientiem, kas jau sanem diurétiskos lidzek|us, rekomendé palielinat devu 2,5 reizes;
atkarto péc vajadzibas.

?Sp0, 90%/ Pa0,<60 mm Hg, kur PaO, - parcialais skabekla spiediens (partial pressure
of oxygen).

* Titré lidz Spo,>90%; uzmanigi pacientiem ar CO, uzkrasanas risku.

4 Piem., morfijs 4-8 mg un metoklopramids 10 mg; atkartot péc vajadzibas.

® Auksta ada, vaja pildijuma pulss, samazinata diuréze, nomakta apzina, miokarda
iSémija.

¢ Piem., dobutamins — sak ar 2,5 pkg/kg/min, ik péc 15 min dubulto devu lidz atbildes
reakcijai vai intolerancei (aritmija, tahikardija vai i$émija). Dobutaminam var bat

vazodilatéjoss efekts.

7 Regulari janoveérté simptomi, sirdsdarbibas ritms/frekvence, SpO,, SAS, diureze.

8 Piem., sak i/v 10 pkg/min, ik péc 10 min devu dubulto lidz atbildes reakcijai vai
intolerancei (hipotensija). Reti nepieciesama deva >100 pkg/min.

° Adekvata atbilde — elpas trikuma mazinasanas, diurézes palielinasanas (>100 ml/h
divas pirmas stundas), elposanas un sirdsdarbibas frekvences samazinasanas (1-2 h
laika). Mazinas adas vazokonstrikcija (siltaka ada), samazinas troksni plausas.

10 pacienta stavoklim stabilizéjoties, pariet no i/v uz p/o diurétiskajiem lidzekliem.

1 Noverté dispnoju, ortopnoju, sapes kratis, sastréegumu plausas, periféras taskas,
sirdsdarbibas ritmu/frekvenci, elposanas frekvenci, diurézi. Novérté EKG, biokimiskas
analizes/asinsainu. Novérté pulsa oksimetriju; veic EhoKG.

12 Mazak nekd 100 ml/h pirmas 2 stundas.

13 Plausu artérijas katetrizé$ana. Pacientiem, kuriem saglab3jas hipotensija/Soks no
sanemtas terapijas, jaapsver citas diagnozes iespéjamiba (PATE), akQtas mehaniskas
komplikacijas, nopietnas varstuju patologijas.

% Intraaortala balona kontrpulsacija vai citas mehaniskas cirkulacijas paligierices, ja nav
kontrindikaciju.

15 Jaapsver NIV, ja nav kontrindikaciju.

16 Jaapsver endotraheala intubacija un mehaniska ventilacija, ja pieaug hipoksija, elpo-
$anas mazspéja, apzinas traucéjumi.

7 Dubulto diurétiska lidzekla devu Iidz 500 mg furosemida analogai devai (deva virs 250
mg un vairak janozimé i/v inflzijas veida ilgak neka 4 stundu laika).

18 Ja nav atbildes reakcijas uz diurétiska lidzekla dubultoto devu, pievieno dopamina
inflziju i/v 2,5 pukg/min/kg (lielaku devu nerekomendé).

9 Ja diurétisko lidzekJu un dopamina terapija nav efektiva (saglabajas sastrégums plau-
$3s/plausu tuska), — jaapsver venovenozas ultrafiltracijas saksana.
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Skabeklis [D, (1,C)] [1]

O, pievade péc iespé€jas atrak janodrosina hipoksiskiem pacientiem
(Sp02<90%/Pa02<60 mm Hg), nodrosinot O, piesatinajumu arterialajas asinis
>95% (290% HOPS pacientiem). Pacientiem ar pavadosu HOPS uzmanigi
jaseko Iidzi CO, koncentracijai — nepielaujot hiperkapniju. Rekomendé
izvairities art no hiperoksijas.

Ja ar O, masku nevar nodrosinat adekvatu oksigenaciju, nakamais solis
ir neinvazivas ventilacijas saksana (NIV).

NIV ir asistéjosa ventilacija, kas tiek nodroSinata ar hermétisku sejas
masku bez endotrahealas intubacijas [ B, (Ila,B)].

NIV fiziologiskie efekti:

e uztur pozitivu intratorakalo spiedienu, samazinot sirds priekSslodzi
un pécslodzi;

e atver vala saplakusas alveolas, palielinot funkcionéjoso alveolu
skaitu, samazina intrapulmonalo Suntu, tadéjadi uzlabo oksigenaciju;

e veicina Skidruma transportu atpakal no alveolam uz intravaskularo
telpu;

e ar pozitivo spiedienu ieelpa tiek atvieglots elpoSanas darbs, sama-
zinot O, patérinu.

Kontrindikacijas NIV:
¢ elposanas vai sirdsdarbibas apstasanas;
e sejas trauma vai ievainojums;
o izteikta sekrécija;
¢ nestabila hemodinamika un dzivibai bistamas aritmijas;
e augsts aspiracijas risks;
¢ neskaidra apzina;
e pacients, ar kuru apgritinata sadarbiba;
e dzivibai bistama hipoksija.
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NIV metodika:
e PEEP — pozitivais izelpas beigu spiediens (positive end expiratory
pressure), pozitivais spiediens izelpa 5-10 cm H,0;
e BIPAP — divlimenu (bifaziskais) pozitivais elpcelu spiediens (bilevel
positive airway pressure):

- pozitivais spiediens ieelpa IPAP (inspiratory positive airway
pressure) 8-12 cm H,O, pakapeniski palielina, lidz panakts
adekvats ieelpas tilpums;

- pozitivais spiediens izelpa EPAP (expiratory positive airway
pressure) 3-5 cm H,0.

Potencialas blaknes NIV:
e pastiprinas smaga laba kambara mazspéja;
* sausuma sajuta glotada, ja ventilacija tiek veikta ilgstosi;
¢ nemiers, klaustrofobija;
¢ pneimotorakss;
e aspiracija.

Ja ar NIV neizdodas nodroSinat adekvatu oksigenaciju, nekavéjoties
javeic trahejas intubacija un jasak maksliga plausu ventilacija.

Morfins, ta analogi [D, (Ila,C)] [1]

Morfija hidrohlorids lietojams agrina arstésanas stadija smagas akdtas
dekompensacijas gadijuma, Tpasi, ja ir stiprs uzbudinajums, elpas trakums,
sapes kratis [117].

I/v bolus veida ievada 2,5-5 mg, vajadzibas gadijuma atkarto. Jakon-
trolé pacienta elpoSana. Biezi ir slikta dusa, vemsana, tapéc var pievienot
pretvemsanas lidzeklus. Piesardzigi jalieto pacientiem ar hipotensiju, bradi-
kardiju, progresejosu atrioventrikularu blokadi, CO, retenci.

Cilpas diurétiskie Iidzekli [B, (I,B)] [1]

Cilpas diurétiskie ltdzekli ir batiska arstniecibas sastavdala pacientiem ar
dekompenséetu HSM. Dekompensétai HSM galvenie simptomi ir sastréegums
un skidruma parslodze.

Lietojot diurétiskos lidzek|lus, maksimala piesardziba jaievéro, ja ir
arteriala hipotensija (SAS<90 mm Hg), nopietna hiponatrémija un acidoze.
Liela diuréetisko lidzek|u deva var izraisit minétas komplikacijas, var potencét
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AKEI/ARB hipotensivo darbibu. Lietojot diurétiskos Iidzeklus kopa ar
vazodilatatoriem, var mazinaties nepiecieSamiba péc lielam diurétisko
[idzekJu devam.

Diurétisko lidzek|u lietosanas rekomendacijas (skat. 44. tabulu):

¢ leteicama sakuma deva furosemidam ir 20-40 mg i/v (10-20 mg
torasemidam). Jakontrol€é diuréze, rekomendéjams ievadit urinps|a
katetru;

e Pacientiem ar parliecinoSu Skidruma parslodzi cilpas diurétisko
lidzeklu devu palielina atkariba no nieru funkcijas un peroralo
diurétisko lidzek|u lietoSanas anamnézé. Furosemida deva 6 h laika
var sasniegt <100 mg un pirmo 24 stundu laika — 240 mg;

¢ Diurétisko Iidzeklu kombinaciju iesaka, ja ir rezistence pret diurétisko
[idzekli. Skidruma parslodzes gadijuma tiazidus (HHT 25 mg p/o) vai
aldosterona antagonistus (spironolaktonu, eplerenonu pa 25-50
mg p/o) var kombinét ar cilpas diurétiskajiem lidzekliem. Mazaku
devu kombinacija biezZi ir efektivaka un ar mazak blakném neka
monoterapija ar lielu devu.

lespéjamas cilpas diurétisko lidzeklu blaknes:
¢ hipokaliémija, hiponatrémija, hiperurikémija;
¢ hipovolémija, dehidratacija;
¢ neirohormonala aktivacija;
¢ pieaug hipotensijas risks, kombingjot ar AKEI/ARB.

44, tabula. Diurétisko lidzeklu lietosanas rekomendacijas hroniskas sirds mazspéjas

dekompensacijas gadijuma [1]

&L Diurétiskais Diennakts A
Skidruma retence - . Piezimes
Iidzeklis deva (mg)
P/o vai i/v atkariba no
Meérena Furosemids vai 20-40 simptomiem
torasemids 10-20 Devu titré atkariba no
reakcijas
Nosaka K, Na, kreatininu,
asinsspiedienu
Smaga Furosemids 40-100 I/v palielina devu
Furosemids infzija | 5-40 mg/h Labak neka lielas devas
bolus
Torasemids 20-100 P/o vaii/v
P/o
Refraktara pret Pievienot Kombinacija labaka
cilpas diurétiskajiem hidrohlortiazidu 50-100 neka lielas devas cilpas
lidzekliem vai diurétiskie lidzekli
spironolaktonu 25-50
Efektivaks, ja GFA<30 ml/
min
Labak, ja nav nieru
mazspéjas un ir normals
vai zems K
Alkaloze Acetazolamids 0,5 I/v

Saisinajumi: GFA — glomerulu filtracijas atrumus
i/v — intravenozi

K — kalijs
Na — natrijs

p/o — perorali

Vazopresina antagonists
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Noteikti ir dazi vazopresina receptori — V1a veicina vazokonstrikciju; V2
lokalizéjas nierés, ta stimulacija veicina Gdens reabsorbciju. Divi visvairak
pétitie vazopresina antagonisti ir konivaptans (V1a/V2 antagonists) un tol-
vaptans (perorals, selektivi bloké V2 receptorus). Kliniska pétijuma EVERST
tolvaptans samazinaja SM simptomus un veicinaja kermena svara zudumu,
bet neietekméja 1 gada mirstibu [118].
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Vazodilatatori B, (I,B)] [1]

Vazodilatatorus iesaka lietot akdtas dekompensacijas gadijuma, ja
nav simptomatiskas hipotensijas, ja SAS nav <90 mm Hg un nav smagas
obstruktivas sirds varstulu slimibas.

Nitrati un natrija nitroprusids samazina SAS, samazina kreisas un labas
sirds puses pildiSanas spiedienu un sistémas vaskularo rezistenci, mazina
dispnoju. Asins plisma koronarajos asinsvados parasti saglabajas, ja vien
nemainas diastoliskais spiediens. Rekomendeé lietot pacientiem ar SAS>110
mm Hg, un var lietot, ievérojot piesardzibu, ja SAS ir 90-110 mm Hg [119].

Svarigi atceréties:

¢ vazodilatatori samazina sastrégumu plausas, neietekméjot sistolisko
tilpumu, un nepalielina O, patérinu, kas ir svarigi AKS gadijuma;

e Ca kanalu blokatorus nerekomendé lietot akltas dekompensétas
HSM gadijuma;

¢ rekomendé izvairities no vazodilatatoru lietoSanas, ja SAS<90 mm
Hg, lai neizraisitu organu hipoperfiiziju;

e jaizvairas no arterialas hipotensijas, Tpasi pacientiem ar samazinatu
nieru funkciju;

e lietojot vazodilatatorus pacientiem ar AoS, var izraisit nozimigu
arterialu hipotensiju.

Vazodilatatoru lietoSanas rekomendacijas (skat. 45. tabulu).

Nitratus (nitroglicerina (NTG) izosorbida mononitrats un ISDN), natrija
nitroprusidu un nesiritidu lieto i/v perfazija.

Visbiezak lietotais ir NTG, galvenais ta efekts ir venodilatacija. Intrave-
nozajam nitroprusidam raksturiga kombinéta priek$slodzes un pécslodzes
mazinasana. Nesiritids — BNP rekombinéta forma — ir ar venozu un artériju
dilatéjosu efektu, kam ir raksturiga ari diurétiska un natrijurétiska darbiba.

e Nitratus rekomendé sakt lietot agrina dekompensacijas faze, sakot-
néji aerosola veida (400 pg — 2 patieni) ik péc 5-10 min vai bukali (aiz
vaiga) ISDN pa 1 vai 3 mg vai sublingvali NTG 0,25-0,5 mg ar sekojosu
i/v ievadi perfuzija.

¢ Sakotneéja rekomendéjama i/v NTG deva ir 10-20 pg/min, palielinot
devu ik 3-5 min pa 5-10 pug/min, ja nepiecieSams.

e Nitratu grupas medikamentu ietekmé var strauji samazinaties arte-
rialais AS, tapéc tas obligati jamonitore.
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e Nitroprusids i/v jalieto |oti uzmanigi. Sakotnéja deva 0,3 pg/kg/min,
pakapeniski titréjot lidz 5 pg/kg/min. Rekomendeé invazivi kontrolét

AS.

e |/v nesiritidu sak ar vai bez bolus ar infGzijas atrumu 0,015-0,03 pg/
kg/min. AS kontrolei var izmantot neinvazivo AS mérisanu. Nere-
komende lietot kopa ar citiem vazodilatatoriem.

45, tabula. Vazodilatatoru lietoSanas rekomendacijas hroniskas sirds mazspéjas
dekompensacijas gadijuma [1]

Plausu taska
SAS>90 mm Hg

0,015-0,03 g/
kg/min

Vazodilatators | Indikacijas Deva Blaknes Piezimes
Nitroglicerins Sastrégums Sak 10-20 pg/ | Hipotensija ligstosi lietojot,
(Nytroglicerine) | plausas min, titréjot lidz | Galvassapes | attistas pierasana
Plausu taska 200 pg/min
SAS>90 mm Hg
ISDN Sastrégums Sak ar 1 mg/h, | Hipotensija ligstosi lietojot,
(Isosorbide plausas palielinot lidz Galvassapes | attistas pierasana
dinitrate) Plausu taska 10 mg/h
SAS>90 mm Hg
Na nitroprusids | Hipertensiva SM | Sak ar 0,3 Hipotensija Jutigs pret gaismu
(Nitroprusside) | SAS>90 mm Hg ug/kg/min, Izocianidu
palielina lidz intoksikacija
0,5 ug/kg/min
Nesiritids Sastrégums Bolus 2 ug/ Hipotensija
(Nesiretide) plausas kg + infazija

Saisinajumi: ISDN —izosorbida dinitrats
Na — natrijs
SAS — sistoliskais asinsspiediens
SM — sirds mazspéja

lespéjamas vazodilatatoru blaknes:
¢ galvassapes;

e nitratiem — tahifilakses attistiba péc 24-48 stundam;

¢ arteriala hipotensija.
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Inotropie lidzekli [B, (I, B)] [1]

Inotropos lidzeklus rekomendé lietot tikai tad, ja ir zema sirds izsviede
un ir hipoperfizijas pazimes vai sastrégums, lai gan pacients lieto vazodila-
tatorus un/vai diurétiskos lidzek|us.

Hipoperfiizijas pazimes ir:
e vésa, lipiga, mitra ada;
¢ nieru darbibas trauc&jumi;
e metabola acidoze;
¢ aknu darbibas traucéjumi;
e apzinas traucéjumi.

Inotropie lidzekli uzlabo hemodinamisko un klinisko pacienta stavokli,
bet kliniskaja praksé biezak lietojamie inotropie lidzekli (kateholamini,
fosfodiesterazes inhibitori) palielina O, pieprasijumu miokarda, veicina
miokarda SUnu apoptozi, tiem ari piemit proaritmogéns efekts, tadéjadi var
palielinaties Tstermina un ilgtermina mirstiba [120].

Tapéc svarigi atceréties galveno likumu — inotropo lidzeklu lietoSana
jasak stingri péc indikacijam (hipoperflzijas pazimes, lai gan pacients sanem
terapiju ar vazodilatatoriem un/vai diurétiskajiem lidzekliem).

Ja ir indikacijas inotropo lidzek]u lietoSanas sakSanai — tos jasak lietot
péc iespéjas atrak, bet japartrauc, tikko ir izzudusas hipoperfizijas pazimes
un stavoklis stabilizéjies.

Dobutamins [B, (lla,B)] [1]

Dobutamins ir inotrops [idzeklis, kas iedarbojas galvenokart uz 8 ad-
renergiskiem receptoriem, izraisot devas atkarigu pozitivu inotropu (uzlabo
miokarda kontraktilitati) un hronotropu (palielina sirdsdarbibas frekvenci)
efektu.

Dobutamina ievadi sak ar devu 2—3 pg/kg/min bez piesatinosas devas.
Talak devu palielina, sekojot kliniskajiem simptomiem, diurézes atbildei un/
vai invazivajiem hemodinamikas raditajiem. Devu var paaugstinat lidz 20

ug/kg/min.
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Janem véra, ka:
e dobutaminam piemit devu atkarigs proaritmogéns efekts;
¢ pacientiem, kas pamatterapija iepriek$ sanémusi BAB, parasti klinis-
ka efekta panaksanai ir nepiecieSsamas augstakas dobutamina devas
(15-20 pg/kg/min) [121];
¢ dobutamina ilgsto3as inflzijas gadijuma (>24-48 h) attistas tolerance
un pakapeniski mazinas hemodinamiskie efekti.

Dopamins [D, (I1b,C)] [1]

Dopamins — dabisks endogénais kateholamins, kas tiek sintezéts nerv-
audos un virsnieru garoza un ir noradrenalina un adrenalina prekursors.

Dopamina iedarbiba ir devu atkariga:

e maza deva (lidz 2-3 pg/kg/min) iedarbojas uz dopaminergiskiem
receptoriem, izraisot periféru vazodilataciju, 1pasi nieru, apzarna
artérijas. Tadejadi tiek uzlabota nieru asinsrite, sekmé diurézi, bet
bez reala kreatinina klirensa pieauguma;

e deva3-5(10) ug/kg/miniedarbojasuz B adrenergiskiem receptoriem,
darbojas ka inotrops lidzeklis, uzlabojot miokarda kontraktilitati un
palielinot sirds izsviedi;

e deva >5 (10) pg/kg/min prevalé o adrenergisko receptoru iedarbiba.
Tiek izraisita periféra vazokonstrikcija, un palielinas sistemas vasku-
lara rezistence, palielinot sirds pécslodzi.

Milrinons un enoksimons [B, (l1b,B)] [1]

Milrinons un enoksimons ir fosfodiesterazes lll tipa inhibitori, kas sais-
tas ar kardiomiocitu, ka art trombocitu un asinsvadu gludas muskulattras
sarkoplazmatisko tiklu, blokéjot cAMF (cikliskais adenozinmonofosfats)
pareju ADF (adenozindifosfats), palielinot Ca jonu uzkrasanos $iinas.

Kliniskie efekti:
¢ pozitiva inotropa darbiba (pieaug sirds izsviede, sistoliskais tilpums);
¢ vazodilatéjoss efekts (samazina gan sistémas, gan plausu vaskularo
rezistenci).
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Janem véra:
o fosfodiesterazes inhibitori ka vienigais inotropais lidzeklis ir izman-
tojami tikai saglabata sistémas asinsspiediena gadijuma;
¢ hipotensijas gadijuma lieto kopa ar vazopresoru;
e kliniskos efektus neietekmée BAB lietoSana [122];
¢ nerekomendé lietot akltas miokarda i$émijas izraisitas SM dekom-
pensacijas gadijuma, var palielinat mirstibu [123].

Levosimendans [B, (l1a,B)] [1]

Levosimendans ir Ca kanalu ,,sensitaizeris”.

Levosimendana darbibas mehanismi:

¢ saistoties ar troponinu C kardiomiocita, palielina miofibrillu jutigumu
pret Ca joniem. Ar So savu darbibas mehanismu levosimendans
atskiras no visiem paréjiem paslaik praktiski lietojamiem inotropiem
[idzekliem, kuru darbibas rezultata palielinas intracelulara Ca jonu
koncentracija, kam ir aritmogéns efekts;

e ATF jutigo K jonu kanalu aktivacija asinsvadu gludaja muskulatira,
izraisot periféru, pulmonalu, ka ari koronaru vazodilataciju;

e ATF jutigo K jonu kanalu aktivacija kardiomiocitos;

¢ llgstosa darbiba. Levosimendana metabolitam OR-1898 piemit visas
levosimendana 1pasibas, un ta eliminacijas pusperiods ir 75—80 stun-
das, nodrosinot preparata darbibas efektus vél lidz pat 7-9 dienam
péc ta 24 stundu ilgas ievades partrauksanas.

Kliniskie efekti:

e pozitiva inotropa darbiba (pieaug sirds izsviede, sistoliskais tilpums);

¢ vazodilatéjoss efekts (samazina plausu artérijas spiedienu, plausu
artérijas iekilésanas spiedienu un gan sistémas, gan plausu vaskularo
rezistenci);

e antiiSemisks efekts [124];

¢ salidzinot ar dobutaminu — izteiktak palielina sirds izsviedi, sirds
sistolisko tilpumu; izteiktak samazina plausu artérijas spiedienu,
plausu artérijas iekiléSanas spiedienu un gan sistémas, gan plausu
vaskularo rezistenci, ka arT mazak izteikts proaritmogénais efekts
[125].
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Janem véra:
e ka vienigais inotropais Iidzeklis ir izmantojams tikai saglabata sisté-
mas AS gadijuma;
¢ ja SAS<100 mm Hg, nerekomendé lietot piesatino$o bolus devu;
¢ hipotensijas gadijuma lieto kopa ar vazopresoru;
¢ kliniskos efektus neietekmé BAB lietoSana.

Vazopresori [D, (IIb,C)] [1]
Norepinefrins (noradrenalins)

Norepinefrins iedarbojas gan uz B, gan B, adrenoreceptoriem, bet vis-
izteiktak uz o adrenergiskiem receptoriem, izraisot periféru vazokonstrikciju,
palielinot sistémas vaskularo rezistenci, ka ari pulmonalo vaskularo rezis-
tenci.

Jaievéro:

e piemit vaja inotropa darbiba;

* nav pirmas rindas izvéles lidzeklis pacientiem ar dekompensétu SM
hipotensijas gadijuma;

e pievienoSana terapija apsverama tikai gadijumos, kad, lai gan paci-
ents lieto inotropos lidzek|us, progresé hipotensija ar organu hipo-
perflzijas pazimém vai art SM dekompensacija kombinéjas ar infek-
cijas/sepses izraisitu vazodilataciju;

¢ lietoSana pielaujama tikai kopa ar kadu citu inotropu Iidzekli (dobuta-
minu, milrinonu, levosimendanu).

Epinefrins (adrenalins)

Epinefrins — iedarbojas gan uz B, un B, receptoriem, gan uz a recep-
toriem.

Kliniskie efekti:
¢ palielina sirds izsviedi, paatrina sirdsdarbibu;
e izraisa periféru vazokonstrikciju;
e ir izteikts proaritmogéns efekts, palielina skabekla pieprasijumu
miokarda.
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Jaievéro:
¢ nerekomendé izmantot SM dekompensacijas gadijuma;
e izmantojams tikai sirds apstasanas gadijumos, ievérojot asistolijas/
bezpulsa elektriskas aktivitates/VF/bezpulsa VT algoritmu.

46. tabula. Inotropo lidzeklu un vazopresoru devas hroniskas sirds mazspéjas
dekompensacijas gadijuma [1b]

Preparats Bolus deva Uzturosa deva
Dopamins <3 pg/kg/min —renals efekts
(Dopamine) - 3-5 (10)* ug/kg/min — inotrops efekts

>5 (10)* pg/kg/min — vazopresors

Dobutamins - 2-20 pg/kg/min
(Dobutamine)

Milrinons 25-75 pg/kg 0,35-0,75 pg/kg/min
(Milrinone) 10-20 min laika

Levosimendans 6-12 ug/kg 0,05-0,2 pg/kg/min
(Levosimendan)

Norepinefrins - 0,02-0,4 pg/kg/min
(Norepinephrine)

Epinefrins Reanimacijas pasakumu | 0,05-0,5 pg/kg/min
(Epinephrine) laika

Sirds glikozidi [D, (11b,C)] [1]

Sirds glikozidi (digoksins) tikai nedaudz palielina sirds izsviedi un
nedaudz samazina pildiSanas spiedienu. To lietoSana ir rekomendéjama
akltas dekompensétas HSM gadijuma bradikardizacijai, ja ir AF. Nedrikst
lietot akltas miokarda iS$émijas gadijuma.

Antikoagulanti [A, (I,A)] [1]

Mazas molekulmasas heparinus rekomendé nozimét trombembolijas
profilaksei visiem pacientiem, ja vien nav kontrindikacijas vai jau nesanem
terapija peroralos antikoagulantus.

Ultrafiltracija

Efektiva metode Skidruma parslodzes mazinasanai pacientiem ar
dekompensétu SM.
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Ultrafiltracijas kliniskie efekti:
e samazina sastrégumu plausas, periféras tuskas;
e samazina SM simptomus (elpas trikumu);
¢ uzlabo hemodinamiku;
e samazina neiroendokrinas sistémas aktivitati;
¢ uzlabo plausu mehaniskos parametrus;
¢ atjauno, uzlabo atbildes reakciju uz diurétiskajiem lidzekliem.

Pieradtts, ka, salidzinot ar intravenozo diurétisko lidzek|u terapiju 48
stundu garuma, ultrafiltracijas gadijuma nenovéro nozimigas izmainas
elpas trikuma samazinasanas pakapé, bet novéro nozimigaku kermena
masas samazinasanos, ka art nozimigi retaku atkartotu stacionésanu ar SM
dekompensaciju 90 dienu laika péc izrakstisanas [126].

Pastav rekomendacijas, ka skidruma parslodzes mazinasanu ar ultra-
filtracijas metodi pacientiem ar SM dekompensaciju var apsvért pat
diurétisko idzek]u vieta jau ka sakotnéjo terapiju [127].

Bet, nemot véra, ka metode nav plasi pieejama, ka ari tas izmaksas ir
augstas un nepiecieSams speciali apmacits personals, ka arT ir nepiecieSami
papildu randomizéti kliniskie pétijumi, lai novértétu ultrafiltracijas ietekmi
uz mirstibu, paslaik ultrafiltracija ir rekomendéjama pacientiem ar SM
dekompensaciju, kuri ir rezistenti pret diurétisko lidzek|u terapiju.

Kopsavilkums par HSM dekompensaciju

e HSM dekompensacijas gadijuma pirmas rindas arstnieciskie pasa-
kumi:

- adekvatas oksigenacijas nodrosinasana, izmantojot O, pievadi caur
masku/NIV/maksligo plausu ventilaciju ar endotrahealo intubaciju,
nepielaujot hipoksiju, hiperoksiju un hiperkapniju;

- Skidruma retences klinisko simptomu un pazimju mazinasana,
izmantojot diurétiskos lidzek|us un vazodilatatorus. Devas japielago
atkariba no pacienta datiem (nieru mazspéja, hroniska diurétisko
lidzeklu lietosana, arterialais AS).

¢ |notropos lidzek|us pievieno terapijai tikai tad, ja saglabajas organu
hipoperflzijas pazimes, lai gan pacientam ieprieks sakta terapija ar
optimalam diurétisko lldzek|lu un vazodilatatoru devam.

e Vazopresoru lietoSana monoterapija nav rekomendéjama.

o Ultrafiltracijas sakSanu rekomendé pacientiem, kuri ir refraktari pret
diuretisko ldzek|u terapiju.
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10. SIRDS MAZSPEJAS SLIMNIEKU
MEDICINISKA REHABILITACUA

SM progresésanai ir stingra korelacija ar dzives stilu un modificéjamiem
riska faktoriem. Bet, nemot véra atskirigas pamatslimibas un pavadosas
slimibas, slimnieku ar SM raksturojums nav vienveidigs. Tas biezi apgratina
optimalas fiziskas slodzes izveéli. Riska faktoru modifikacija, neapsaubami,
samazina mirstibu, saslimstibu un uzlabo dzives kvalitati. Pétijumu meta
analize paradija, ka HSM apripes programmas, salidzinot ar parastu aprapi,
samazina rehospitalizaciju skaitu, uzlabo dzives kvalitati, samazina apripes
izmaksas, pagarina dzivildzi [135].

Eiropas Kardiologu biedribas SM vadlinijas rekomendé regularas
fiziskas aktivitates un strukturétus treninus. Sis rekomendacijas balstas uz
pieraditiem faktiem, ka slodzes trenini uzlabo slodzes kapacitati un dzives
kvalitati, neizraisot kreisa sirds kambara negativu remodelaciju, un var
samazinat mirstibu un hospitalizaciju bieZumu slimniekiem ar mérenu un
vidéji smagu HSM [A, (1,A)] [1, 137, 150]. Bet péc Eiropas statistisko pétijumu
datiem tikai 20% SM slimnieku piedalas sirds rehabilitacijas programmas
[136]. Bez tam ari pasu pacientu attieksme pret fizisko treninu programmam
ir neapmierino$a. HF-ACTION pétijuma rezultati paradija, ka tikai 29-42%
pacientu péc 3 ménesiem pildija nozimétos fiziskos treninus [150].

Fiziska aktivitate — rehabilitacijas stiirakmens

Pédéjo gadu pieredze rada, ka fizisko vingrinajumu pielietojums SM
arstésana ir gan dross, gan efektivs. Fiziskie vingrinajumi pacientiem ar SM
un mérenu vai izteiktu sirds kreisa kambara disfunkciju uzlabo funkcionalo
kapacitati un simptomus, bez nozimigam kreisa kambara funkcijas izmainam,
uzlabo kreisa kambara perflziju, paplasinot koronaros asinsvadus. Anti-
trombotisko efektu izskaidro ar plazmas apjoma palielinasanos un visko-
zitates samazinasanos. lzmainas periféraja asins cirkulacija un skeleta
muskulatlra nodroSina SM subjektivo simptomu mazinasanos, Tpasi
nesamazinot SM FK. Tomér fiziskie vingrinajumi javeic piesardzigi, jo SM
slimnieki ir augsta riska neviendabiga grupa un parlieciga fiziska slodze var
veicinat HSM progresésanu vai pat izraisit akitu HSM dekompensaciju.
Treninu programmas var iesaistit stabilus SM slimniekus ar | — Il FK. Arl
péc hospitalizacijas epizodes SM pasliktinasanas dé] agrina iesaistiSana
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individualizéta aktivizéSanas programma var aizkavét talaku pasliktinasanos
un talak var pariet uz formalu treninu programmu. Pirms fizisko treninu
uzsakSanas ir janovérté pamatslimiba, slodzes tolerance un SM pakape,
ka arl blakus slimibas. Pacientu iesaistiSana multidisciplinaras apripes
programmas samazina atkartotu hospitalizaciju risku [1].

SM pacientu mediciniska rehabilitacija:
- palielina slodzes toleranci;
- samazina subjektivos simptomus;
- uzlabo dzives kvalitati.

Fiziska rehabilitacija ieteicama sekojoSiem slimniekiem:
- I-llI FK (NYHA);
- slimniekiem, kas sanem optimalu medikamentozo arstésanu;
- pacientiem, kuri motivéti ilgtermina treninu programmai (>3mén.).

Kontrindikacijas treniniem [137]

(A) Kontrindikacijas slodzes testiem un treniniem:
- agrina faze péc AKS (2 dienas);
- nearstétas dzivibu apdraudosas aritmijas;
- akdta SM;
- augsta limena AV blokades;
- nopietna hipertrofiska obstruktiva KMP;
- akadts miokardits un perikardtts;
- izteikta AoS;
- akulta sistémas slimiba;
- intrakardiali trombi.

(B) Kontrindikacijas treniniem:
- progresiva fiziskas tolerances pasliktinasanas vai elpas trikums
miera pédéjas 3-5 dienas;
- iS$émija zemas intensitates slodzes laika (<50 W);
- nekontroléts diabéts;
- nesenas trombembolijas;
- tromboflebits;
- AF vai undulacijas jauns sakums.
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(C) Palielinats treninu risks:
- svara pieaugums >1,8 kg 1-3 dienu laika (sastrégums);
- vajadziba péc inotropas terapijas (dobutamina terapija);
- AS pazeminasanas slodzes laika;
- smaga HSM (IV FK péc NYHA klasifikacijas);
- aritmiju paroksizmi miera stavokli vai pie nelielas fiziskas slodzes
(seviski ventrikularas tahiaritmijas);
- pulss miera stavoklt = 100 x/min.;
- blakusslimibas, kas limité fizisku slodzi.

Eiropas Kardiologu biedribas vadlinijas sirds mazspéjas pacientiem, lai
uzlabotu fiziskas spéjas un mazinatu SM simptomus, rekomendé aerobus
treninus - soloSanu, lénu skréjienu, braukSanu ar riteni, peldésanu,
airésanu [A, (1,A)] [1]. leteicamas regularas pastaigas 3-5 reizes nedéla 20-
30 minates, pakapeniski palielinot sirdsdarbibas frekvenci lidz 70- 80% no
veloergometrijas laika sasniegta pulsa, vai brauksana ar divriteni briva daba
neliela atruma (12 km/h). SM pacientiem, kuriem anamnézé ir ventrikulari
sirds ritmatraucéjumi, adipozitate, ortopédiskas vai neirologiskas problémas,
kas nelauj veikt citas slodzes, priekSroka dodama velotrenaZieriem, jo fizisko
slodzi var dozét.

Vidéjas intensitates fiziskas aktivitates vai aerobie trenini 2,5 lidz 5
stundam nedéla samazina kopéjo un kardiovaskularo mirstibu. Lidzigi rezul-
tati sasniegti ari ar mazakam slodzém — 1-1,5 h/nedéla [141].

Fiziskas aktivitate un aerobie trenini ietver ne tikai tadas sporta
aktivitates ka skrieSana, peldésana, brauksana ar velosipédu, sléposana u.c.,
bet artikdienas slodzes: staigasana, kapsana pa trepém, darbs maja un darza.
Vidéjas intensitates fiziskai slodzei jabut 40 -59 % no V , vai sirds frekvences
rezerves vai absollta energijas patérina vienibas: jaunie cilvékiem —4,8-7,1
MET, vidéja vecuma — 4,0-5,9 MET, veciem — 3,2-4,7 MET un |oti veciem
-2,0-2,9 MET [142].

Fiziska slodze jaizvélas atbilstosi funkcionalai kapacitatei:
¢ 3 metaboliskie ekvivalenti (MET): 25 — 40 W; 5-10 min; katru dienu,
vismaz 2-3 x dien3;
e 3-5 MET: 40 -80W; 15 min.; 1-2 x dien3;
e >5 MET: > 80W; 20-30 min.; 3-5x nedé|a.

1 MET = O, piesaistes vieniba miera stavokli (3,5 ml O, uz kg kermena
svara minate).
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Fiziskas tolerances uzlabo$ana novéro 3 stadijas:
e sakuma - 3-6 nedélas;
¢ uzlabos$anas - 6 nedélas - 6 ménesi;
e uzturosa - péc 6 ménesiem.

Slodzes ilgumu un intensitati pakapeniski palielina, atbilstosi simpto-
miem un kliniskajam stavoklim. Pirma nedéla parasti ir ka adaptacija fizis-
kam slodzém. Veélams pakapeniski palielinat nodarbibas ilgumu, saglabajot
zemu intensitati, talak palielina ari intensitati. 30 mintsu ilgu trenina laiku
var uzskatit par 2. posma mérki. Uzturo$a faze parasti sakas péc pirmo sesu
meénesu treniniem. Turpmaka uzlaboSanas ir minimala. Tris ménesu regu-
laru fizisku treninu efektu var zaudét tris nedé|u laika, ja fiziska slodze tiek
reducéta vai partraukta.

Treninu veidi:
e uzraudziti fiziski vingrinajumi;
e aerobie vingrinajumi;
¢ intervala treninu metode;
e statiski vingrinajumi;
¢ elposanas vingrinajumi.

Treninu stadijas:

I. sakuma — 3-6 nedélas:
* Intensitate — zema slodze 40-50% no max V_, (10-15 min.) ar paka-
penisku slodzes palielinasanu;
¢ Rehabitologa uzraudziba un kontrolé.
Il. uzlabosanas — 6 nedélas lidz 6 ménesiem:
* Intensitate — 50-70% no max V;
¢ Rehabitologa uzraudziba + majas programma.
Ill. uzturo$a — péc 6 ménesiem:
e Majas programma + regulara kardiologa un rehabitologa kontrole.

Ne vienmér ir pieejami KPS testi. Var izmantot netie$as metodes —
parastus slodzes testus (piem., veloergometrijas vai 6 — min ieSanas testu),
novértéjot sirds darbibas frekvenci un tas rezervi (starpibu starp bazalo un
pika frekvenci) [138].
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Treninu veidi:

I. Aerobie vingrinajumi:
- velotrenazieri, tredmils;
- solosana, léns skré&jiens;
- velosipéds;
- peldésana.

Pacientiem péc miokarda infarktiem, aorto-koronaras Suntésanas,
koronaras angioplastijas ar stabilu sirds mazspéju iesaka aerobos treninus
3 reizes nedéla pa 30 min. Mazkustigiem pacientiem uzsakt zemas inten-
sitates programmas péc adekvatas slodzes riska izvértésanas [A, (1,A)] [1b]

Il. Intervala treninu metode

Visefektivak palielina slodzes kapacitati.

Parasti izmanto velotenaZieri:

darba faze — 30 sek. (25 W);

atpatas faze — 60 sek. (min pedalus ar 10 W slodzi);

slodzi palielina Iidz 50-70% no veloergometrijas laika sasniegta
pulsa;

kopéjais trenina ilgums — 15 min.

Augstas intensitates sesija ietver 4 min tredmila treninu ar 90-95% no
maksimalas slodzes kapacitates un 3 min atjaunosanas periodu.
Prieksrocibas:
- neparslogo sirdi, parsvara nodarbina periféros muskulus;
- piemérota pacientiem ar zemu slodzes toleranci.

lll. Statiski vingrinajumi. NovecoS$ana asociéjas ar progresivu muskuju
masas samazinasanos. Statiski vingrinajumi ar hantelém, elastigam lentém
un svaru celSana pakapeniski un progresivi palielina muskulu spéku un
tonusu, palielina kaulu masu, palielina anabolismu un aizkavé izdilSanas
sindromu.

Rekomendacijas:
1. solis — intensitate < 30% no maksimala svara, ko var pacelt 1 reizi;
5-10 reizes; 2-3 treninu sesijas nedéla;
2. solis — intensitate 30-40% no maksimala svara, ko var pacelt 1 reizi;
12-25 reizes, 2-3 treninu sesijas nedéla;
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3. solis — intensitate 40-60% no maksimala svara, ko var pacelt 1 reizi;
8-15 reizes, 2-3 treninu sesijas nedéla.
PriekSrocibas: var majas apstak]os, ilgums 1 min. (6-25 muskulu grupu
kontrakcijas), 3-5 x nedéla.

Svarigi elpoSanas vingrinajumi - katra nodarbiba — 20-30 min. diena -
3-5 reizes nedéla (ne mazak ka 8 nedélas).

Drosiba

Sakuma stadija - Uzraudziti vingrojumi, kontrolét pulsu, AS pirms, péc
un nodarbibas laika, kontrolét svaru.

Turpmakas stadijas - Kliniska novérosana:
e ilguma;
¢ regularitates;
¢ intensitates palielinasana atbilstosi kliniskajam stavoklim.

Treninu kvalitates raditaji:
- slodzes tolerances uzlabosanas (6 min. ieSanas tests, veloergo-
metrija);
dzives kvalitate (salidzinosi izveérté aptaujas lapas);
SM simptomu samazinasanas;
ekonomiskais izdevigums.

Kad partraukt slodzi?:
- elpas trikums vai nogurums;
- elposanas frekvence virs 40 x/min.;
- arteriala hipotensija slodzes palielinasanas laika;
- nozimigas aritmijas;
- izteikts reibonis.

Agrina rehabilitacija péc akiatas hroniskas SM dekompensacijas
epizodes — apripes programmas slimnicas ambulatoraja dala vai majas
aprape? [139]. Metaanalize pieradija, ka majas aprupe, ko realizé apripes
masa un gimenes arsts, veicinot slimniekiem pildtt pasapripes programmas,
salidzinot ar apripes programmam slimnicu ambulatorajas dalas, nav
mazak efektivas attieciba uz rehospitalizacijas biezumu, dzives kvalitati,
iespaidu uz dzivildzi. Bez tam, slimnicas apripes programmas piedalas arsts
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rehabilitologs un specializétas masas. Majas apripeiir zinamas prieksrocibas
seviski augsta riska pacientiem: ierasta vide, nav jameéro cel$ lidz slimnicai,
ievérojami zemakas izmaksas.

Kadas ir rehabilitacijas treninu programmu pielietoSanas barjeras?

Veselibas apripes sistéma — profesionalu neticiba fizisko treninu program-
mu nozimigumam, treninu programmu trakums, izglitotu personu trikums.

Pacientu lidzestibas triikums:

¢ sociali-ekonomiski faktori — zems izglitibas [Tmenis, sociala atbalsta
trikums, darba konflikts, laika trikums;

o faktori, kas saistiti ar veselibas aprupes sistemu -transporta trikums,
gaidiSanas saraksts;

e visparéja stavokla faktori — simptomu nopietniba, SM progresésana,
blakusslimibas;

e pacientu faktori — attieksme pret fiziskam slodzém, motivacijas
trikums, neticiba, priekSnojautas.

Galvenie uzdevumi — zinasanu limena paaugstinasana, fizisko treninu
metozu ieklausana rehabilitacijas programmas, materialas bazes nodrosina-
Sana, palielinat socialo atbalstu, palielinat finansialo atbalstu.

11. SIRDS MAZSPEJAS SLIMNIEKU APRUPE

SM pacientu iesaistiSana aprlipes procesa, arstéSana un rezima
izpildisana ievérojami uzlabo izdzivo$anu un aizkavé atkartotu hospitalizaciju
[128]. Rehabilitacijas centri palidz pacientiem izmainit dzives veidu un
uzlabot Iidzestibu. Visus pacientus péc akdta kardiala notikuma jaieklau;j
rehabilitacijas programma, ja iespéjams, slimnicas bazétos rehabilitacijas
centros [A, (I,A)] [140].

Eiropas Kardiologu biedribas vadlinijas uzsver pasSapripi ka svarigu
arstéSanas dalu, kas mazina simptomus, uzlabo funkcionalo kapacitati,
passajltu un ar1 prognozi. Multidisciplinaras pasapripes svariga dala ir
dzives stila izmainas.

47. tabula. Sirds mazspéjas pacientu apriipes programmu raksturojums un galvenie
komponenti [1b]

Raksturojums ¢ Jaizveido kompetentu un profesionalu
multidisciplinaru komandu, kura ietilpst kardiologs,
gimenes (primaras aprupes) arsts, medicinas masa u.c.

e Programma jaiesaista augsta riska simptomatiskus
pacientus

Kopsavilkums par medicinisko rehabilitaciju

Fiziska aktivitate ievérojami palielina fiziskas slodzes toleranci un cel
pacientu pasapzinu. Fizisko vingrinajumu intensitate un frekvence kat-
ram konkrétam pacientam ir atskiriga, tapéc darbs ar SM slimniekiem
prasa konkrétas novértésanas un komunikaciju prasmes. Daudzos
rehabilitacijas centros ir fizisko treninu programmas ari slimniekiem ar
implantétiem kardioverteriem, elektrokardiostimulaciju un slimniekiem
ar CRT. Jaunakie pétijumi pierada So programmu droSibu. Gimenes arstu
sadarbiba ar kardiologiem un rehabilitacijas specialistiem var dot papildus
ieguldijumu So pacientu arstésana. Paslaik fiziskas rehabilitacijas iespéjas
netiek pienacigi novértétas un nepietiekosSi tiek ieteiktas kompleksa
pacientu apripé. Svarigi, bez pacienta iesaistiSanas strukturétas treninu
programmas, mudinat SM pacientus palielinat ari ikdienas fiziskas
aktivitates: intensivi pastaigaties, kapt pa kapném (nelietot liftu), vairak

Komponenti Optimals medikamentu un paliglidzek|u nodrosinajums
Adekvata pacientu izglitosana, Tpasi uzsverot pasapripes
un lidzestibas nozimigumu

Pacienta iesaistiS$ana simptomu novérosana un
noveértésana, ka ari diurétisko lidzek|u devu pielagosana
atkariba no simptomiem

Novérosana péc izrakstiSsanas no slimnicas (regularas majas

atbalsts vai telemonitorings)

Atvieglota pieeja veselibas apripei (vizites, vtelefoniskas
konsultacijas, telemetrija), ipasi dekompensacijas
epizozu laika

Svara izmainu, barojuma un funkcionala stavok|a, dzives
kvalitates un analiZu rezultatu novertésana

Optimalas terapijas novértésana

Psihologiska atbalsta nodrosinasana gan slimniekam,

gan gimenei un aprapétajiem

iesaistities majas un darza darbos [140].
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Praktiskas pasapriipes rekomendacijas [129]:

Sis rekomendacijas ietver padomus gan pacientam, gan apripes

devéjam.

48. tabula. Rekomendacijas dzives stila izmaipam [LKB darba grupa, pamatojoties uz

143]
Pieradijumu Starptautiski Starptautiski
Rekomendaciias limenis pienemta pienemtais
! atbilstosi LR MK | rekomendaciju | pieradijumu
noteikumiem klase limenis
lesaka izveidot kognitivu stratégiju A
(piem., motivéjosas intervijas), kas A
atvieglotu dzives stila izmainas
Péc vajadzibas iesaistit apripes A
profesionalus: (piem. masas, lla A
dietologus, psihologus u.c)
Pacientiem ar augstu A
kardiovaskularu risku rekomendé
veseligu dzives stilu, fiziskus A

treninus, stresa vadisanu,
psihosocialo riska faktoru
samazinasanu, iesaistisSanos
izglitibas programmas

Galvenas izglitosanas témas pacientiem,

rdpes iemanas [1a]:

¢ SM definicija un etiologija;

* prognoze;

e simptomu novértésana un pasaprupe;

¢ [idzestiba;

e diéta;

¢ alkohols;

e smékésana;

o fiziska slodze;

e celojumi;

e seksuala aktivitate;
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apglstot praktiskas pasap-

e imunizacija;
* miegs un elposanas traucéjumi;
¢ psihologiskie aspekti.

1. Simptomu identifikacija

Simptomi atspogulo ne tikai slimibas fiziskos aspektus, bet arT dzives
veidu un psihologiskos aspektus, pieméram, nemieru, depresiju. Pacientam
nepiecieSams atpazit SM simptomus un novértét iespéjamo pasliktinasa-
nos. SM klasiskie simptomi ir elpas trikums, nogurums, tiskas uz potitém.
Sie simptomi ir subjektivi un dazadiem pacientiem var bt atskirigi, bet tie
raksturo SM pasliktinasanos. Pacientiem jamak novértét simptomus un ap-
rakstit to:

e biezumu;

e intensitati;

e skaitu (cik biezi laika intervala);

e ilgumu;

¢ kad paradas (no rita, péc aktivitatém u.c.);

¢ specifitate (viss kermenis, roka u.c.);

e specifiski teicieni (nav spéka, jatos noguris, nespéju koncentréties
u.c.).

Pacientam jaiesaka veikt regularus mérijumus: kontrolét svaru, AS,
sirdsdarbibas frekvenci u.c.

Padomi apripes devéjam:
e jevakt anamneézi;
¢ lietot standartizétas skalas (ja iesp&jams) ciparu vai vizualas analogu
skalas elpas trikuma novértésanai: [130]
e | —asimptomatiska;
Il — elpas trikums, kapjot pa trepém;
Il — elpas trikums, ejot pa lidzenu celu;
e |V — elpas trikums, ejot I€ni, mazgajoties vai gérbjoties;
e \V —elpas trikums miera.
¢ noskaidrot telemonitorésanas iespéjas, lai izvértétu simptomus un
arstésanas efektivitati. Tas varétu aizkavét KV notikumus.
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2. Skidrumu un natrija regulacija

Svarigakais mérkis — euvolémijas uzturésana:

e novértét Skidruma uznemsanu 24 stundas;

e Skidruma ierobezosana lidz 1,5-2 | diena pacientiem ar izteiktiem
simptomiem un Tpasi pacientiem ar hiponatriémiju; skidruma iero-
beZosana pacientiem ar viegli un méreni izteiktiem simptomiem
netiek rekomendéta;

e ierobeZot sals uznemsanu lidz 2 g diena (édienu gatavot bez sals
pievienosanas);

¢ ikdienas svérSanas viena un taja pasa laika;

e izvairities no hipovolémijas (drudzis, mitra un karsta vide, vemsana,
caureja);

e nopietns simptoms, ja 3 dienu laika svars pieaug par > 2 kg; nepie-
cieSama diurétisko lidzeklu devas palielinasana;

¢ svarigi mudinat razotajus samazinat sali partikas produktos.

Padomi apripes devéjam:
¢ hipervolémiju jaarsté ar i/v diurétiskiem Iidzekliem;
¢ modificét Na un K uznemsanu;
e parmeériga Na uznemsana var izraisit diurétisko lidzek|u rezistenci;
e augstas furosemida devas var palielinat neirohormonalo aktivitati un
izraistt SM pasliktinasanos (drosak izveleties torasemidu).

3. Kermena svars

SM asocigjas ar vielu mainas samazinasanos un katabolisko/anabolisko
procesu disbalansu [131]. Apméram 10 % pacientiem attistas kaheksija. Par
kaheksijas risku jadoma, ja svars samazinas vairak par 6%, bez Skidruma
aiztures pédéjo 6 ménesu laika. Ediena uznems3anas samazinasanas iemesli
ir slikta éstgriba, sastréegums védera dobuma organos un aknu bojajumi,
iekaisums un neirohormonala aktivacija.

leteikumi:
e svara monitorésana;
¢ slimniekiem ar aptaukosanos ieteikt svara samazinasanu (svars jasa-
mazina, ja kermena masas indekss (KMI) > 30 kg/m?);
¢ édienu sadalit mazas porcijas, bet ést biezi;
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e jevérot veseliga uztura paradumus (uztura bagatinataji nav nepie-
cieSami);

¢ rekomendét Vidusjiras tipa uzturu, ko tuvu tam var nodrosinat ari ar
Latvijas produktiem.

49. tabula. Veseliga uztura raksturojums (European Heart Network, 2011)

Piesatinatas taukskabes tikai <10 % no kopéjas uznemtas energijas

Trans-nepiesatinatas taukskabes: cik maz iespéjams (<1 %) no kopé&jas uznemtas energijas

Sals <5 g diena

Pilngraudu, auglu, darzenu Skiedrvielas 30-45 g diena

200 g auglu diena

200 g darzenus diena

Zivis vismaz 2 reizes nedé|a, viena no tam tikai zivis

Alkohola uznemsanu samazinat lidz 2 glazém diena virieSiem, glazi diena sievietéem

4. Smekéesana un alkohols

Smeékésana palielina KV risku un izraisa plausu slimibas, t. sk. vézi.

leteikumi:
¢ pielietot efektivas smeékésanas partrauksanas metodes;
e izvairities no pasivas sméekésanas;
¢ limitét alkohola patérinu (2 vieniba diena sievietém, 3 vienibas —
virieSiem [133];
¢ pacientiem ar alkohola kardiomiopatijam — pilntba atturéties no
alkohola.

5. Fiziskie trenini

SM parasti ierobezo fiziskas aktivitates, tadé| stabiliem SM pacientiem
jaizvélas regularas, piemérotas fiziskas aktivitates programmas. AtteikSanas
no fiziskiem treniniem var novest pie paradoksaliem simptomiem un dzives
kvalitates samazinasanas. Regulara fiziska aktivitate samazina simpatiskas
nervu sistémas aktivitati un palielina vagalo tonusu. Efektivitate ir vienada
gan hospitaliem, gan majas fiziskiem treniniem. Ja pacients nav iesaistits
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speciala fizisko treninu programma, tad jaiesaka vismaz pastaigas 3 reizes
nedéla, sasniedzot vieglu elpas trikumu slodzes laika ar sirds frekvenci 70-
80% no maksimalas frekvences.

6. Imunizacija

leteikt ikgadéju gripas vakcinaciju un regularu imunizaciju pret pnei-
mokoku infekciju pacientiem vecakiem par 65 gadiem.

7. Padomi par seksualam aktivitatém

SM un pielietotie medikamenti izraisa seksualas problémas. Savukart,
seksuala aktivitate var veicinat dekompensacijas pazimes pacientiem ar
[I-1V FK sirds mazspéju.

e Japrecize traucéjumus.

¢ Jainformé pacientu par energijas patérinu seksualu aktivitasu laika,
kas 2-4 reizes parsniedz O, patérinu miera stavokli, piesaistot 3,5 ml
0O, uz kg kermena svara minute.

¢ Lai izvairitos no elpas trukuma vai sapem kratis seksualas aktivitates
laika, profilaktiski tiek ieteikta s/I nitroglicerina lietosana.

e Jaizmanto izglitojoSus materialus.

¢ Jaievero medikamentu iespéjama mijiedarbiba ar erekciju uzlabo-
josiem lidzekliem (piem., nitrati).

8. Depresija

Apméram 20 % SM slimnieku ir depresija.

¢ Reizi gada izvértét depresijas limeni.

¢ Adekvata depresijas arstésana.

¢ Nozimét selektivos serotonina antidepresantus.
¢ Ja nepiecieSams, iesaistit apripétaju.

9. Elposanas traucéjumi miega

Lidz pat 50% SM slimniekiem ir elpoSanas traucéjumi miega [134].
Diagnozi apstiprina 10-15 apnojas (elpoSanas apstasanas) epizodes stunda.
Obstruktiva miega apnoja (OMA) izraisa hipoksiju un hiperkapniju, kas liek
pacientam uztrikties no miega. Svarigi identificét traucéjumus, slimnieku
aptaujajot un veicot polisomnografiju.
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OMA arsté ar pozitiva spiediena sejas masku. Tas samazina apnojas
epizodes, dienas miegainibu, noveérs hipoksiju, ka art uzlabo sirds izsviedes
frakciju.

10. Celojumi

e Jaizverte celojuma risku.

¢ Jaizvairas no celojumiem uz valstim ar karstu un mitru klimatu, ka art
augstumu > 1500 m virs jaras Tmena.

e Lietot lidojumu elastigas zekes (tas uzvilkt jau pirms lidojuma un
novilkt vairakas stundas péc nolaiSanas). Pirms lidojuma nodrosinat
pacientu ar slimibas véstures izrakstu un pasreizéjo arstésanas rezimu.

¢ Nodrosinat papildus medikamentus.

e Nemt vera laika zonu izmainas.

e Monitorét Skidruma balansu lidojuma laika un uzturoties karsta
klimata.

¢ Jaizvairas no tiesas saules iedarbibas (janem véra ari medikamentu

e Lidzi janem EKG un arstéjosa arsta kontakttelefona numuru.

¢ Celojumu apdrosinasana.

Pasaprupes uzlabosana

¢ Janodrosina strukturalu un piemérotu izglitibas limeni, balstoties uz
pacienta priekSzinasanam un kultdras [Tmeni; svarigi izvirzit izglito-
Sanas mérkus.

e Jaiemaca nepiecieSamas iemanas un un japilnveido pacienta zina-
sanas, lai pacients pilnvértigi spétu veikt pasaprupi.

¢ Janoskaidro iespéjamas barjeras, kas iespaido pasSaprupes kvalitati:
depresija, nemiers, uztveres traucéjumi, kas nelauj adekvati saprast
rekomendacijas; nespéja izlasit medikamentu aprakstus.

¢ Jaiesaista radus un draugus pacienta izglitiba un konsultacijas.

¢ Janodrosina pieeju izglitojosiem materialiem (piem. brosdram, infor-
macijas avotiem interneta (www.heartfailurmatter.org)).

e Adekvata pasapripe, t. sk. attieksme pret medikamentiem, diétu,
fiziski trenini, svérsanas, palidz savlaicigi atklat sSkidruma aizturi un
citus SM pasliktinasanas simptomus.

¢ Telemonitorésana ieteicama slimniekiem, kas neiziet no majam, ka
art augsta riska pacientiem stacionara.
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PALIATIVA APRUPE

Pacienti, kuriem varétu but nepiecieSama paliativa apripe [1b]:

¢ bieZas hospitalizacijas un citas dekompensacijas epizodes, neskatoties
uz adekvatu arstésanu;

e izslégti no sirds transplantacijas un mehanisku cirkulacijas iericu
programmas;

¢ hroniski slikta dzives kvalitate NYHA IV FK slimniekiem;

e kardiala kaheksija;

¢ nespéja veikt ikdienas aktivitates bez palidzibas.

Paliativas apriipes komponenti:
¢ bieZa pacientafizisko, psihisko un garigo nepiecieSamibu novértésana;
e SM un blakus slimibu simptomu atvieglinasana;
e apripes planosana naves un reanimacijas gadijuma (ieskaitot sirds
stimulatoru atslégsanu).

Kopsavilkums par SM pacientu apriipi

Loti svarigas ir rehabilitacijas programmas SM pacientiem péc akutas
HSM dekompensacijas epizodes So programmu meérkis ir vai nu atgit
iepriekséjo veselibas stavokli, kads bija pirms hospitalizacijas, vai ari
nostiprinat optimalo veselibas stavokli. Izrakstot pacientu no slimnicas,
jabat skaidram, uz vadlinijam orientétam, arstésanas rekomendacijam,
kas lidz minimumam samazinatu iespejamos kardiovaskularos notikumus
[A, (1,A)] [140].

Ir divi apripes modeli:

* rehabilitacija slimnica vai ambulatora medicinas iestade;

* majas aprupes programmas.
Labi koordinétam masu programmam jabut integrétam veselibas apru-
pes sistéma [B, (Ila,B)] [139].
Abas programmas lielu vietu ienem pacientu pasapripe. Katrai no miné-
tajam programmam ir savas prieksrocibas, bet kopuma to efektivitate ir
vienada. Majas aprupei prieksrocibas ir slimniekiem ar smagas pakapes
SM vai nespéju nok|ut lidz hospitalas aprupes un rehabilitacijas iestadei.
Majas programma galvena loma ir slimnieka pasapripei regulara reha-
bitologa kontrole.
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12. SIRDS MAZSPEJAS KLINIKAS

Musdienas SM arstésana ir vérsta ne tikai uz simptomu mazinasanu un
pacientu dzives kvalitates uzlabosanu, bet ari SM progresésanas aizkavésanu
un mirstibas mazinasanu. Efektiva SM terapija ir balstita uz cieSu sadarbibu
starp dazadu nozaru specialistiem, tapéc daudzas valstis, lai nodrosinatu
multidisciplinaru SM pacientu apripi, tiek dibinatas SM klinikas.

To darbibas meérkis ir:
¢ augsta limena, koordinétas, uz pieradijumiem balstitas arstéSanas
nodrosinasana;
¢ izmaksu efektivas SM pacientu apripes nodrosinasana;
o atkartotu hospitalizaciju skaita samazinasana;
¢ SM pacientu mirstibas samazinasana.

SM klinikas darbiba balstas uz multidisciplinaru komandu, kuras
sastava ir arsti kardiologi, attéldiagnostikas specialisti, invazivie kardiologi,
elektrofiziologijas specialisti, sirds kirurgi, medicinas masas, psihologi,
rehabilitologi, dietologi, geriatri, socialie darbinieki ar atbilstosu izglitibu
un specifiskam iemanam SM pacientu apripé. Ipasa uzmaniba SM klinikas
tiek pievérsta pacientiem ar izteiktiem SM simptomiem un augsta riska
pacientiem (pacienti ar hronisku nieru slimibu, cukura diabétu, HOPS,
anémiju; gados vecaki pacienti ar vairakam blakusslimibam).

SM kliniku uzdevumi:

e pacientu un vinu radinieku izglito$ana (simptomu atpazisana, dzives-
veida korekcija, diéta, diurétisko lidzeklu devu pielagoSana atkariba
no simptomiem u.c.) ar mérki uzlabot lidzestibu;

¢ pacientu ambulatoras vizites SM arstésanas efektivitates novertésa-
nai, ka arT agrinu dekompensacijas pazimju identificésanai;

e SM biomarkieru kontrole;

e SM farmakologiskas terapijas optimizésana, devu titrésana;

¢ CRT, ICD kontrole, programmeésana;

¢ telemonitorésana (sirdsdarbibas ritms, arterialais AS, Skidruma
balanss, O, saturacija u.c.);

¢ psihosocials atbalsts SM pacientiem un vinu radiniekiem, seviski SM
beigu stadija;
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e pacientu ar mehaniskam paligcirkulacijas iekartam aprape;
* pacientu monitorésana, apsekosana péc sirds transplantacijas.

Lai samazinatu atkartotu hospitalizaciju skaitu, SM klinikas paredz
iespéju pacientiem ik dienu telefoniski sazinaties ar speciali apmacitu
SM medicinas masu, lai informétu par izmainam slimibas simptomos,
iespéjamam medikamentu blakusparadibam vai konsultétos par diurétisko
[ldzek]u devu iespé&jamam korekcijam u.c. intereséjoSiem jautajumiem [144,
145, 146].

Kopsavilkums par sirds mazspéjas klinikam

SM kliniku veidoSana nepiecieSama, lai nodrosinatu augsta limena koor-
dinétu, multidisciplinaru, uz pieradijumiem balstitu un izmaksu efektivu
SM arstésanu ar mérki uzlabot SM pacientu dzives kvalitati un dzivildzi.
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13. KOPSAVILKUMS GIMENES ARSTIEM

SM ir daudzu sirds slimibu beigu stadija. Tas izplatiba pieaug lidz ar
vecumu. SM raksturiga slikta dzives kvalitate un augsta mirstiba, tacu
savlaiciga SM diagnostika un arstéSanas uzsak$ana, ka art regulara
pacienta stavokla apsekosSana var ievérojami uzlabot pacienta
prognozi.

SM raksturigi saméra nespecifiski simptomi — elpas trikums, nogu-
rums, potiSu tdska, paatrinata sirdsdarbiba, tadel, lai apstiprinatu
SM diagnozi, nepiecieSams veikt papildizmekléjumus. Visiem pa-
cientiem ar aizdomam par SM nepiecieSams veikt EKG, kraskurvja
Rtg un EhoKG, ka arT noteikt BNP vai NT-proBNP (skat. 2. shému).
NT-proBNP limenis < 125 pg/ml vai BNP < 35 pg/ml, ka arTl EhoKG
dati bez sistoliskas un diastoliskas funkcijas pazimém praktiski izslédz
sirds mazspéjas diagnozi.

Tiklidz apstiprinata SM diagnoze, nekavéjoties uzsakama SM
arstéSana. OrientéjosSu algoritmu HSM terapijai skat. 4. shéma.
Arstéjot SM, loti svarigi sasniegt mérka devas, tas pakapeniski
titréjot.

Optimala sirdsdarbibas frekvence pacientiem ar SM ir < 70 x min.
Jebkura blakusslimiba pacientam ar HSM ietekmé gan prognozi, gan
arsté3anas taktikas izvéli. Tpasi tas janem véra, arstéjot gados vecus
SM pacientus, kuriem nieru funkcijas samazinasanas dél daudziem
medikamentiem nepiecieSama devu pielagosana.

Ja pacientam uz optimalas SM terapijas fona saglabajas SM simptomi
atbilstosi I11-IV FK (NYHA), EhoKG EF < 35% un EKG QRS > 120 ms”
un ir Hisa kali$a kreisas kajinas pilna blokade, apsverama CRT-P vai
CRT-D implantacija.

Pacientiem ar SM simptomiem atbilstosi Il FK (NYHA) CRT-P/
CRT-D implantacija apsverama, ja EF < 30% un QRS platums
2130 ms.

Pacientiem pirms iesp&jamas CRT-P/CRT-D implantacijas noteikti
javeic ar1 koronara angiografija, lai izslegtu KSS ka SM iemeslu.
Revaskularizacija ir indicéta visiem SM pacientiem ar stenokardijas
kliniku, nozimigam stenozém koronarajas artérijas un dzivotspéjigu
miokardu. Revaskularizacijas stratégiju (PCl vai KAS) katram

* QRS> 150 ms neatkarigi no QRS morfologijas
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pacientam izvélas individuali, rlpigi izvértéjot koronara bojajuma
anatomiju, gaidamo revaskularizacijas apjomu, proceddras risku un
pacienta blakusslimibas.

ICD sekundarai peksnas kardialas naves profilakseiir rekomendéjams
pacientiem, kuri sekmigi atdzivinati pec VF un/vai hemodinamiski
nestabilas VT, vai VT ar sinkopi un kuri sanem optimalu SM farma-
koterapiju.

Peksnas kardialas naves primaras profilakses algoritmu skat. 9.shéma.
Ja pacientam nepiecieSama kirurgiska arstésana, pirmsoperacijas
perioda parasti nepiecieSams veikt papildizmekléjumus (Skat. 6.3.6.
nodalu).

Pacientiem ar mehaniskam protézém noteikti jalieto vitamina K
antagonists — varfarins — ar mérka INR 2,5 — 4,0 (caurméra 2,5-3,5).
Katra pacienta individualo mérka INR nosaka implantétas varstula
protézes trombogenitates pakape un pacienta individualie riska
faktori (skat. 35. tabulu).

Pacientiem ar pastavigu AF insultu un trombemboliju profilaksei
indicéta antitrombotiska terapija. Antitrombotisku Iidzekli izvélas
atkariba no riska pakapes, kuru novéerté péc CHA DS -VASc skalas
(skat. 40. tabulu). Savukart, asinosanas risku noska péc HAS-BLED
skalas (skat. 41. tabulu).

Sirdsdarbibas frekvences kontroles iespéjas pacientiem ar perma-
nentu AF skat. 10. shema.

Milziga loma SM pacientu apripé ir pacientu izglitosanai un pas-
apripei (simptomu atpazisana, diurétiku devu savlaiciga korekcija,
svara kontrole utt.).

SM pacientu mediciniska rehabilitacija un fiziski trenini ievérojami
uzlabo slodzes toleranci un mazina SM simptomus.

Pacientiem ar galéji smagu, medikamentu refraktaru SM apsverama
mehanisku paligcirkulacijas iericu implantacija vai sirds transplanta-
cija.
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Zalu apraksti uz 1.10.2012.

(Acetazolamids, Acetilsalicilskabe, Amiodarons, Amlodipins,
Bisoprolols, Bumetanids, Enalaprils, Enoksimons, Epinefrins,
Eplerenons, Digoksins, Dopamins, Dobutamins, Fosinoprils,
Furosemids, Hidralazins, Hidrohlortiazids, Indapamids, Izosorbida
dinitrats, Izosorbida mononitrats, lvabradins, Kandesartans, Kaptoprils,
Karvedilols, Kvinaprils, Levosimendans, Lisinoprils, Losartans,
Meldonijs, Metolazons, Metoprolola sukcinats, Milrinons, Nebivolols,
Nesiretids, Nikorandils, Nitroglicerins, Nitroprusids, Norepinefrins,
Perindoprils, Ramiprils, Ranolazins, Rosuvastatins, Spirinolaktons,
Torasemids, Trandolaprils, Trimetazidins, Valsartans, Varfarins,
Zofenoprils)
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1. pielikums

Hroniskas sirds mazspéjas kliniskajam vadlinijam
Transtorakalas ehokardiografijas protokols
(Izstradajusi Latvijas Kardiologu biedribas Ehokardiografijas darba grupa 2010.g.)

TRANSTORAKALAS EHOKARDIOGRAFIJAS PROTOKOLS

Vards, uzvards Dzimsanas gads

BSA m? Datums Nodala Slimibas véstures Nr.

Ritms: X min. O sinusa O cits

Eho-kvalitate

Parasternali O laba O vidéja O slikta

Apikali [ laba O vidéja [ slikta

I

Aorta (sinus Valsava) mm KK diametrs diastolé (EDD) mm (S <53,V <59)
Kreisais priekskambaris (LA) mm (S <38,V<40) KK diametrs sistolé (EDS) mm

KP tilpuma indekss (LAVI) ml/m? (< 28) KK masas indekss (LVMI) g/m2 (S <95,V <115)
Kambaru starpsiena (IVSd) mm (S<9,V<10) Izsviedes frakcija (EF) M-r % (= 55)

Muguréja siena (PWd) mm (S<9,V<10) Frakcionéta saisinasanas (FS) % (= 25)

1L

KK tilpums diastolé (EDV) ml (S< 104,V <155) LP laukums (RAA) cm2 (< 18)

KK tilpums sistolé (ESV) ml (S <49,V <58) LK izejas trakts (RVOT 1 prox) mm (< 33)

KK tilpums diastolé/BSA (EDV/BSA) ml/m? (< 75) LK bazalais diametrs (RVD1) mm (< 42)

KK tilpums sistolé/BSA (EDV/BSA) ml/m? (< 30) TAPSE mm (> 16)

Izsveides frakcija (EF B-r) % (Simpson) (>55) Apakséja doba véna (IVC) mm (< 17)

KK izejas trakts (LVOT) mm ieelpa kolabé [0 >50% [0 <50% [ nekolabé
Ascendéjosa aorta (Ao asc) mm (22-36) Sinotubularais sav. (ST jxn) mm

AoV FG cm
MV FG cm
vV FG cm

PV FG cm

Diastoliska funkcija: [J vecuma norma [ disfunkcija

IVRT ms DT ms E/A E'vid cm/s  E/E' S/D
E/E' < 8 norma
E/E'> 15 paaugst. KK pildisanis spiediens
Laba kambara sistoliskais spiediens mm Hg (< 30)
Doppler EhoKG:
o PG . PG, Atveres laukums PHT Regurgitacija
(m/s) (mmHg) (mmHg) (em?) (ms) (I-1v)
AoV
MV
v
PV
Perikards: [0 norma O Skidrums

. Priekséji -septala
Kreisa kambara regionala kontraktilitate: )L -sep

Normokinézija — 1

Hipokinézija - 2 Septala Priekséja
Akinézija - 3
Diskinézija - 4
Aneirisma - 5 Apakseja Sianu
Muguréja
SLEDZIENS:
Arsts:
EhoKG protokola noraditas neindeksétas normas atspogulo vidéjo raditaju populacija un neatspogulo

individualas variacijas atkariba no pacienta auguma un kermena virsmas laukuma (BSA).

BSA - body surface are (kermena virsmas laukums)

TAPSE - tricuspidal annular plane systolic excursion (trikuspidalas varstules fibroza gredzena ekskursija sistolé)
IVRT - isovolemic relaxation time (izovolémiskas relaksacijas laiks

DT - deceleration time (deceleracijas laiks)
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2. pielikums

Hroniskas sirds mazspéjas kliniskajam vadlinijam

Vadlinijas ietvertas, Latvija apstiprinatas medicinas tehnologijas
(uz 01.03.2013)*

1. Visparéjas mediciniskas manipulacijas

216

1.

]

11.

12.
13.
14.

15.
20.
21.
22.

Asins nemsana no pirksta (pédas).

2. Asins nemsana ar vénas punkcijas palidzibu.
3.
4. Injekcija ada, zemada, zem glotadas, muskult:

Asins nemsana ar artérijas punkcijas palidzibu.

4.1. vakcinacija.

. Injekcija véna.
. Injekcija artérija:

6.1. medikamentu ievadisana artérija.

. Netiesa asins parliesana.
10.

Medikamentu inflzija véna:

10.1. infGzijas uzliksana ar intravenozo kanili;

10.2. v.subclavia vai v.jugularis punkcija inflzijas nodroSinajumam
(rentgena kontrole), parbaude ar kontrastvielas ievadi i/v
katetrsa;

10.3. mehaniskas inflizijas ierices (perfuzora) izmantos$ana.

Punkcijas:

11.15. védera dobuma punkcija;

11.16. pleiras telpas punkcija;

11.17. sirds sominas punkcija;

Vénas kateterizacija.

Artérijas kateterizacija.

Magistralo vénu (v. subclavia, v. jugularis, v. femoralis) punkcijas

kateterizacija.

Magistralo artériju punkcijas kateterizacija.

Operacijas brices sasusana.

Pécoperacijas briices diegu nonemsana.

Audu biopsija.

2. Internas medicinas un funkcionalas diagnostikas
mediciniskiepakalpojumi

¢ Kardiologija

u b W

N O

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

24.
25.

. Pulsa frekvences un arteriala spiediena noteikSana.

. Elektrokardioskopija.

. Elektrokardiogrammas ar 12 novadijumiem pieraksts.

. EKG pieraksts ar mazak ka 12 novadijumiem (no ekstremitatem un/

vai krtsu kurvja, péc Neba un citas).

. EKG 12 novadijumos ar medikamentozam raudzem.
. Elektrokardiogrammas pieraksts ar portativo EKG aparatu.
. Hemodinamikas monitorésana ar portativo hemodinamikas moni-

torésanas sistemu.

. Holtera monitorésana.
10.

Veloergometrijas slodzes tests ar pakapenisku nepartraukti pieau-
gosu slodzi, EKG pieraksts 12 novadijumos asinsspiediena un elek-
trokardioskopiska kontrolé.

Ehokardiografija M reZzima ar hemodinamikas raditaju noteikSanu
(sistoliska funkcija).

Ehokardiografija M un B rezZima ar hemodinamikas raditaju noteik-
$anu (sistoliska funkcija).

Ehokardiografija M un B reZima ar visiem hemodinamikas raditaju
un visiem doplerizmeklgjumiem (5).

Stressehokardiografija ar krasas dopplerografa spektralanalizi un
hemodinamikas raditaju noteiksana (savienojot ar veloergometriju
vai mediciniskam raudzem).

Stressehokardiografija pielietojot sinusa mezgla kairinajumu.
Transezofageala ehokardiografija M un B reZzimos ar krasas dopplero-
grafiju, spektralanalizi un hemodinamikas raditaju noteiksana.
Transezofagealas elektrokardiostimulacijas slodzes tests.
Transezofageala elektrokardiostimulacija aritmijas terapijai.
Islaiciga, transvenoza sirds elektrostimulacija krasu kurvja rentgena
kontrolée.

Intrakardiala elektrofiziologiska izmeklésana aritmiju diagnostikai.
Radiofrekvences ablacija.

Elektroimpulsu terapija (defibrillacija) planveida un neatliekama.
Centrala venoza spiediena mérisana.
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27.
33.

36.

44.
51.
52.
53.

54.
55.
56.
57.
58.
59.

60.

61.
62.
63.
64.
65.

66.
67.

68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.

Pulsa vilna izplatiSanas atruma noteikSana magistralaja arteérija.
Brahiocefalo asinsvadu dopplerografija ar spektranalizi un funkcio-
nalam raudzém.

Brahiocefaloasinsvadu dupleksa skenésanaarkrasas dopplerografiju
un spektralanalizi.

Aortas loka un descend€&josas dalas dupleksdoplerografija.
Vienkameru pastaviga EKS implantacija.

Divkameru pastaviga EKS implantacija.

Pastavigas EKS sistémas rekonstrukcija:

53.1. EKS loZas maina;

53.2. EKS ekstirpacija.

Pagaidu EKS sistémas korekcija.

EKS miokardiala implantacija.

Koronaro artériju selektiva angiografija ar jonétu kontrastvielu.
Koronaro artériju selektiva angiografija ar nejonétu kontrastvielu.
Sirds labas puses ventrikulografija ar nejonétu kontrastvielu.
Perkutana transluminala koronara angioplastija (PTCA) ar jonétu
kontrastvielu.

Perkutana transluminala koronara angioplastija ( PTCA ) ar nejonétu
kontrastvielu.

Koronara angiografija ar digitalo angiografu.

Koronara angioplastija ar digitalo angiografu.

Koronara angioplastija ar digitalo angiografu, lietojot stentu.
llgstosas EKG monitorésanas iekartas implantacija.

Invaziva elektroimpulsu terapija (defibrilacija):

65.1. intrakardiala defibrilatora (ICD) implantacija.

Miokarda biopsija.

Sirds priekSkambaru defekta un foramen ovale apertum perkutanas
transkatetralas slégSanas mediciniska tehnologija.

Uzlabota aréja kontrapulsacijas terapija

Ekstrakorporala triecienvilna miokarda revaskularizacijas terapija
Koronarografija MT 11-001.

Intravaskulara optiskas koherences tomografija (OCT). MT 11-005.
Akuta perkutana koronara intervence. MT 11-007.

Planveida perkutana koronara intervence. MT 11-008.
Frakcionétais plismas atlikums. MT 12-011.

3. Laboratoras izmekléSanas mediciniskie pakalpojumi

¢ Laboratoriskas izmeklésanas tehnologijas

1.1.

1.4.

1.5.

1.6.

1.7.

Iminkimiskas laboratoriskas tehnologijas

La/IK 134; La/IK 135; La/IK 136; La/IK 137; La/IK 138; La/IK 139; La/
IK 153; La/IK 154; La/IK 155; La/IK 156; La/IK 192; La/IK 193; La/
IK 194; La/IK 195; La/IK 196; La/IK 373; La/IK 374; La/IK 375; La/
IK 376; La/IK 377; La/IK 447; La/IK 448; La/IK 449; La/IK 457; La/
IK 458; La/IK 459; La/IK 460; La/IK 461; La/IK 569; La/IK 571; La/
IK 581.

Kimiskas laboratoriskas tehnologijas

LA/Kim 006; LA/Kim 007; LA/Kim 008; LA/Kim 009; LA/Kim 010; LA/
Kim 022; LA/Kim 023; LA/Kim 024; LA/Kim 028; LA/Kim 029; LA/
Kim 030; LA/Kim 033; LA/Kim 034; LA/Kim 035; LA/Kim 053; LA/
Kim 054; LA/Kim 056; LA/Kim 057; LA/Kim 059; LA/Kim 060; LA/
Kim 064; LA/Kim 066; LA/Kim 067; LA/Kim 068; LA/Kim 069; LA/
Kim 070; LA/Kim 080; LA/Kim 082; LA/Kim 084; LA/Kim 086; LA/
Kim 088; LA/Kim 090; LA/Kim 092; LA/Kim 097; LA/Kim 098; LA/
Kim 099; LA/Kim 101; LA/Kim 104; LA/Kim 112; LA/Kim 113; LA/
Kim 114; LA/Kim 115; LA/Kim 116; LA/Kim 117; LA/Kim 118; LA/
Kim 130; LA/Kim 132; LA/Kim 134; LA/Kim 134; LA/Kim 136; LA/
Kim 150; LA/Kim 151; LA/Kim 161; LA/Kim 164; LA/Kim 165; LA/
Kim 166; LA/Kim 173; LA/Kim 194; LA/Kim 195; LA/Kim 206; LA/
Kim 207; LA/Kim 208; LA/Kim 214; LA/Kim 215; LA/Kim 216; LA/
Kim 243; LA/Kim 245; LA/Kim 246; LA/Kim 248; LA/Kim 251; LA/
Kim 252; LA/Kim 253; LA/Kim 254; LA/Kim 260.

Fizikali kimiskas laboratoriskas tehnologijas

LA/FiK 022; LA/FiK 023; LA/FiK 024; LA/FiK 025; LA/FiK 026; LA/FiK
037; LA/FiK 050; LA/FiK 036; LA/FiK 037; LA/FiK 144,

Fizikalas laboratoriskas tehnologijas

LA/Fiz 007; LA/Fiz 008; LA/Fiz 010.

Morfologiskas laboratoriskas tehnologijas

LA/MOR 020.
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4. Diagnostiskas un terapeitiskas radiologijas mediciniskie
pakalpojumi

¢ Radiologija

30.
32.
67.
69.
91.
92.
93.
94.

112.
113.
114.

115.

KraSu dobuma organu fluorogramma.

KriSu dobuma organu parskata uznémums.

Perkutana transluminala angioplastija un septotomija.
Superselektivas angiografijas.

Krasu kurvja datortomografija bez kontrastéSanas.

Krasu kurvja datortomografija ar jonétu kontrastvielu.

Krasu kurvja datortomografija ar nejonétu kontrastvielu.

Krasu kurvja datortomografija ar nejonétu kontrastvielu ar “bolus”
injekciju.

Magnétiskas rezonanses izmeklésana bez i/v kontrastésanas.
Magnétiskas rezonanses angiografija.

Magnétiskas rezonanses funkcionalie izmekléjumi ar papildus sek-
vencém.

Magnétiskas rezonanses izmeklésana ar i/v kontrastésanu.

¢ Radionuklida diagnostika un terapija

5.

9.
44,

Sirds muskula statiska scintigrafija ar miokardiotropiem RFP miera
stavoklr.

. Sirds muskula statiska scintigrafija ar miokardiotropiem RFP, sinhro-

nizéta ar EKG miera stavokli.

. Kardioventrikuloscintigrafija ar iezimétu plazmu vai eritrocitiem,

sinhronizéta ar EKG miera stavoklr.

. Sirds muskula statiska scintigrafija ar miokardiotropiem RFP sinhro-

nizéta ar EKG slodze.
Magistralo asinsvadu dinamiska un statiska scintigrafija.
Pozitronu emisijas tomografija/datortomografija (PET/DT).

20. Sirds un asinsvadu kirurgijas mediciniskie pakalpojumi

Sirds-asinsvadu kirurgija (maksligaja asinsrité)

3.
4.
6.
13.
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Magistralo asinsvadu varstulu stenozes korekcija (komisurotomija).
Atrio-ventrikularo varstulu plastika.

Atrio-ventrikularo varstulu protezésana.

Ortotopiska sirds transplantacija.

Sirds-asinsvadu kirurgija (slégta tipa operacijas)

11. Elektrokardiostimulatora implantacija.

27. Transplantologijas mediciniskie pakalpojumi

Ortotopiskas sirds transplantacijas mrdiciniska tehnologija.

30. Rehabilitacijas mediciniskie pakalpojumi

Fizioterapijas tehnologijas:
1. Pacienta izmeklésanas, analizes, slédziena formulésanas un arstesa-

nas planosanas fizioterapija mediciniskas tehnologijas:

1.1. Fiziska funkcionala stavokla izmeklésana fizioterapija. MT 13-001

1.2. Pacienta visparéja veselibas stavok|a un socialas situacijas analize
fizioterapija. MT 13-002.

1.3. Pacienta aktivitasu un dalibas izvértésana un analize fizioterapija.
MT-13-003.

1.4. Fizioterapeita slédziena izvirziSana un formulésana, fizioterapijas
mérku formulésana un terapijas planosana. MT 13-004.

2. Arstnieciskas tehnologijas:

2.1.9. terapeitiskos vingrinajumus, kuru izvéle balstita uz zinasanam
par kardiovaskularas sistemas normalam funkcijam un pato-
logiju:

2.1.9.3. kardiovaskularo treninu (vingrinajumi, dozéta staigasana)

(30-40 min.);

2.7. rekreacijas terapija (rekreacijas terapeits organizé pacientu briva
laika aktivitates (sports, fiziska kultdra) saistiba ar rehabilitacijas
mérkiem u pacienta dzives vieta peieejamam aktivitatém (60
min.);

2.30. piederigo apmaciba darbam majas (45 min.).

Psihologijas tehnologijas:
5. Individualais konsultativais darbs — psihologiska atbalsta sniegSana,

pozitiva emocionala stavokla veicinasana, adekvata stresa un krizes
situacijas pardzivosana, pielagosanas izmainam (45 — 60 min.).
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Sociala darba tehnologijas:

222

1

. kontakta dibinasana ar pacientu, tuviniekiem, vietéjo sabiedribu

socialajam vai citam institlcijam (personisks kontakts rehabilitacijas
iestade, telefonisks kontakts, rakstiska kontaktésanas, izbraukums),
izmantojot saskarsmes tehnikas socialas situacijas izpétes uzsaksanai
un empatiska atbalsta sniegSanai (40 min.);

. situacijas analize (kontakta iegltas informacijas apkoposana, analize,

pacienta un vina vides resursu novértésana) turpmakas sadarbibas
nepiecieSamibas noskaidrosanai (45 min.);

. sadarbibas planosana (kada joma notiks sadarbiba, vieno$anas

ar sadarbibas partneri par sadarbibas mérki, kada ltmeni notiks
sadarbiba, ar kadiem lidzekliem);

. sadarbiba ar pacientu (parrunas par slimibas vai traumas izraisitajam

izmainam socialaja situacija, empatiskais atbalsts, konsultésana par
tiestbam uz socialo palidzibu);

. sadarbibaar pacientatuviniekiem (parrunas pariespéjam pielagoties

jaunajai situacijai, empatiskais atbalsts, parrunas par turpmakas
apripes vai atbalsta nodroSinasanu pacientam);

.sadarbiba ar valsts un vietéjo sabiedribu socialajam vai citam

institlcijam  (palidzibas koordinésana, starpnieka funkcija,
informacijas apmainas nodrosinasana), nodroSinot pacientam
atbalstu péc izrakstiSsanas no rehabilitacijas iestades;

.sadarbiba ar citiem specialistiem rehabilitacijas komanda un

personalu rehabilitacijas centra;

.sadarbibas ar pacientu un pacienta tuviniekiem novértésana

(atskaite par darbu ar pacientu, parrunas ar pacientu) (45 min.);

. Rehabilitacijas vélino rezultatu novértésana, citu aptauju veikSana

un rezultatu analize (30 min.).

10. Grupu darba organizé$ana pacientiem ar [idziga rakstura problémam.

34. Neatliekamas mediciniskas palidzibas pakalpojumi

¢ Neatliekamas palidzibas tehnologijas

N oo b w

O 00
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. Elpcelu atbrivosana, intubéjot un skalojot elpce]us.
. Maksliga elpinasana mute - muté vai ar masku kopa ar ekstratorakalu

sirds masazu.

. Maksliga plausu ventilacija (MPV).

. Trahejas intubacija.

. Aréja kardiostimulacija lietojot multifunkcionalu elektrodu.

. Mutes dobuma, trahejas un bronhu satura atstik$ana intubétam vai

traheostométam slimniekam.

. Traheostmas kaniles nomaina.
. Aréja kardiostimulacija asistolijas, bezpulsa elektriskas aktivitates,

ventrikulu fibrillacijas vai bezpulsa ventrikulu tahikardijas gadijumos:
9.1. lietojot transvenozo kardiostimulaciju;
9.2. lietojot multifunkcionalu elektrodu.

. Tiesa asinsspiediena mérisana.

* Jaundkais Latvija apstiprinato medicinas tehnologiju saraksts
pieejams NVD majas lapa (www.vmnvd.gov.lv).
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