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Dargie lasitaji!

Peédejo piecu gadu laikd Latvijas Kardiologu biedrnbas vadosie specidlisti ir izstradajusi
vairckas kardiovaskularo slimiou (KVS) diagnostikas un arstésanas vadiinijas. Praktiski katra
Sada izdevuma prieksvarda Jus varejat lasit par nelabvéligo situaciju Latvija KVS izplafibas un
mirstibas zind. Vai kaut kas ir mainijies idz ar vadiiniju ieviesanu? Pec Latvijas akutu koronaru
un cerebrovaskularu sindromu registra datiem mirstiba ar miokarda infarktu un nestabilu
stenokardiju arsteto pacientu vido mazinds (2005.g. 6% un 2001.g. 8% no kop€&jd hospitalizéto
pacientu skaita [110]. Tomeér 3is pozitfivas tendences hospitalos iznakumos nav izmainijusas
kopéjo epidemiologisko stavoklis mdsu valsti. KVS joprojam ir vado3ais naves iemesls (2005.9.
55,2% un 2001.g. 55,9% no kopé€ja miruso skaita [103]) un lendm furpina pieaugt am ar Sim
slimibam hospitalizéto pacientu skaits. TApéc jasecina, ka lidztekus agrinu diagnostikas un
efekfivu arstéSanas metozu ievieSanai, arvien vairdk jaakcenté nepiecieSamiba veikt
profilaktiskus pasdkumus sabiedribas veselibas saglabdsanai un veicindsanai. ST mérka
realizéSanai Latvijas Kardiologu biedriba (LKB) ir uzsakusi veselu pasakumu kompleksu veseliga
dzivesveida un KVS profilakses popularizeésanai, kas ietver ar So Vadiiniju izstradasanu.

Sis Vadinijas ir izstradatas, izmantojot 2003. gadd publicétas Eiropas Kardiologu biedribas
kardiovaskularo slimibu profilakses vadiinijas, un bagatindtas ar jaundkajiem, pédéjos gados
publicétajiem zindtniskajiem pieradijumiem, adaptéjot tos Latvijas apstakliem. So Vadiiniju
merkis ir vélreiz uzsvert KVS afttisfibas multifaktoridlo raksturu un nepiecieSamibu merktiecigi
rkoties, apzinot un ietekmeéjot Visus ietekmeéjamos riska faktorus.

Sajas Vadinijas netiek uzsverti tadi termini ka ,primara” un ,sekundara” profilakse, jo
aterosklerotiskais process parasti sakas jau agrd jaunibd un nereti ir griti novilkt robezu starp
KVS subkliniskam un kliniskam formam. Vadiinijas sniedz ne tikai ieteikumus par jau zindmo KVS
riska faktoru novértéSanu un korekciju, bet ar iepazstina ar jaunajiem riska faktoriem,
pieméram, palielinatu sirdsdarbibas frekvenci, infraalbdomindlu aptaukosanos u.c. Vadiinijas
iepazistina ar riska novéertéSanas sistemu - SCORE, un apskata arm KVS saslimSanas

mazindsanas stratégiju.

Vadiiniju sagatavotdji cer, ka Sis dokuments iegUs afzinbbu dazddu specialitdsu arstu un
medicinas studentu vidi. Més ceram, ka Sis Vadlinijas kalpos ne tikai ka informacijas avots KVS
profilakses jautdjumos, bet arm buos lielisks atgadingjums sava ikdienas praksé informet
pacientus par vesellbas saglabdsanas iesp&jam un nepiecieSamibu.

Ar cienu,
Andrejs Erglis

Latvijas Kardiologu biedribas prezidents
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lzmantotie saisinajumi
ABLH augsta blivuma lipoproteinu holestering
ABLH augsta blivuma lipoproteinu holestering
ACC Amerikas Kardiologijas koledza (American College of Cardiology)
AH arteridld hipertensija
AHA ASV Sirds asociacija (American Heart
Association)
AKEl angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori
ALAT alaninaminofransferaze
Apo apoproteins
AS asinsspiediens
ASAT aspartataminotransferdze
AKS akuts koronarais sindroms
BAB betaadrenoblokatori
Ca kalcijs
CB1 kanabinoidu 1 receptori
CD cukura diabéts
CRP C-reakfivais proteins
CVS cerebrovaskulara slimiba
DAS diastoliskais asinsspiediens
DHS dokozaheksaénskabe
CT datorfomografija (computed tomography)
EPS eikozapentaénskabe
ESC Eiropas Kardiologu biedriba (European Society of
Cardiology)
FPG glikémija tuk3a dusa (fasting plasma glucose)
GGT gamma glutamil-transpeptidaze



Glu glikoze

HbA1C glikozétais hemoglobins

HMG CoA hidroksimetliglutaril-koenzims A

IDF Starptautiska Diabéta federacija (International
Diabetes Federation)

INR starptautiskd normalizeéta attieciba (international
normalized ratio)

IFG glikozes izmainas tuksa dUsa (impaired fasting
glycemia)

IGT glikozes tolerances fraucé&jumi (impaired glucose
tolerance)

ISH izoléta sistoliska hipertensija

IVUS intravaskulara ultrasonoskopija

K kalijs

KFK kreafinfosfokindze

KH kopé€jais holesterins

KSS korondara sirds slimiba

KVS kardiovaskulara slimiba

KMI kermena masas indekss

LKB Latvijas Kardiologu biedriba

LS dzives apstaklu radita spriedze (life stress)
LZBLH |oti zema blivuma lipoproteinu holesterins
Mg magnijs

MI miokarda infarkts

MNTS mononepiesatindtas faukskabes
MPS miokarda perfuzijas scintigrafija

MS CT daudzslanu datortomografija (multi-slice computed tomography)
Na natrijs

NCEP ATP Il Naciondla holesterina izglifibas programma,

Pieauguso arstéSanas darba grupa (National

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Ill)

MRI kodolmagnétiskd rezonanse (magnetic resonance imaging)

OGIT ordlais glikozes tolerances tests

PAI-1 plazminogéna aktivatora inhibitors-1

PAS periféro arteriju slimiba

PNTS polinepiesatinatas tauksskabes

PPAR-a peroksisomu proliferatoru-aktivétie receptori — a

PTS piesatinatas taukskabes

RAAS renina-angiotenzina-aldosterona sistema

RF riska faktori

S sieviete

SAS sistoliskais asinsspiediens

SCORE sistematiska koronara riska izvértéSana (Systematic Coronary Risk Evaluation)
SF sirdsdarbibas frekvence

SM sirds mazspé€ja

TDG tuksas dUsas glikémija

TG triglicendi

TIL fransifiva isémiska Iekme

TNF tumora nekrozes faktors

TS taukskabes

TSH vairogdziedzeri stimul&josais hormons (thyroid

stimulating hormone)

TTS franstauksskabes

US ultrasonoskopija

IBLH zema blivuma lipoproteinu holesterins

V virietis

VA vidukla apkartmeérs

VEM veloergometrija



VVVA Veselbas Veicindianas Valsts agentira
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1. Kardiovaskularo slimibu (KVS) un riska faktoru Latvija
Riska faktoru izplatiba

MuUsu ricibad ir pietiekami daudz datu, lai novertetu KVS risku un konvencidlo riska faktoru
izplafibas dinamiku valstt pédéjo 15 gadu laika. Sadu datu avoti ir tris lieli epidemiologiski
populacijas péfjumi un vairdki pacientu pétfijumi visas Latvijas gimenes arstu praksés:
epidemiologiskie vienmomenta ,3kérsgriezuma’” populdcijas péfjumi visas valsts mérogda
1991-1992 (5000 cilv.) [82], Rigd 1997 (4500 cilv.) [145] un Kuldigas rajona 2000 (1860 cilv.) [98];
péfijumi ,,Diascreen” 2003 (5000 cilv.) [122] un ,,Tris dienas jOsu prakse” 2005 (6089 pacienti)
[185] Latvijas gimenes arstu praksés.

Epidemiologisko péfijumu datu kopsavilkums redzams 1.1.attéla.
(KMI = kermena masas indekss, AH — arteriald hipertensija, KH — kopéjais holesterins)

1.1.attéls. Dazadu riska faktoru izplafiba Latvijas, Rigas un Kuldigas populacija (25-69 g.v.)* [82;
145; 98].

Dazu riska faktoru izplatiba Latvijas, Rigas,
Kuldigas populacijés (25-69 g.v.)*

Viriesi

Smeékésana
B Latvija (1991)
B Riga (1997)

B Kuldiga (2000)

14 Sievietes

KH Triglicertdii KMI AH Smékésana
>5,18 mmol/l  >1,7 mmol/li >=25kg/m? >140/90 mm/Hg

* - % no iedzivotdju skaita
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Epidemiologisko péfijumu kopsavilkums uzskatami parada, ka, neskatoties uz dazadiem
datiem populacijas, desmit gadu perioda konvencidlo RF izplatiba paliek |oti augsta imeni un
maz atskiras dazadads peétamo grupads.

Arn pédéjo gadu pacientu pétijumi (,,Diascreen” — 2003; ,Tris dienas jusu praksé” — 2005)
parada augsto riska faktoru izplafibas imeni, 1pasi individiem, kas vecaki par 45 gadiem.

Ta ,,Diascreen” péetjuma paradits, ka Latvijas iedzivotajiem ar paaugstinatu diabéta risku
(vecdki par 45 gadiem, aptaukosands, hipertensija, gimenes anamnéze): 8,2% ir
nediagnostficéts cukura diabéts, 5,5% ir traucéta tuksas disas glikemija un 3,6% ir trauceta
glikozes tolerance. Tas nozime, ka 17,5% cilvékiem Saja vecuma grupd ir nediagnosticeti



oglhidratu vielmainas fraucéjumi, kas vairakkart paaugstina vinu kardiometabolisko risku —
iespéju saslimt ar kardiovaskularam slimibdm un 2. tipa cukura diabétu.

legUtie rezultati lauj izdant apléses, ka patiesa saslimsana ar cukura diabéetu Latvija ir
vismaz 3,8%, profti, vismaz pusé gadijumu diabéts nav diagnosticéts un netiek arstéets.

1.2. attéls. Riska faktoru sadalljums pa dzimumiem (,,Tris dienas jOsu praksé”).

40 - 45 -
VirieSi

Sievietes

40 H

35 1

30 1

25

20 1

15 1

10 7

_ Jcukura| .. . Vid. 1. lcukura | _. . Viduk]a
Sméek. diab. Dislipd. KMI apkm. Smek. diab. Dislipd. KMI apkm.

IRF (20 | 317 177 | 331 382 | 323 | [RE (09| 123 22,2 35,8 43,9 386 |

1.2. attéla redzams, ka pacientu vidu joprojam pardk biezi sastopami sméeketdji, diabéta
slimnieki, cilveki ar palielindtu kermena svaru un vidukla apkartmeéru.

Sie dati ilustré redlo situaciju, ar kuru sastopas gimenes arsts ikdienas praksé, tie pasvitro
arsta uzdevumu — samazinat konvencidlo KVS riska faktoru ietekmi ari sekundaras profilakses
ietvaros.
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Riska faktoru atpazistamiba

2006. gada péefijums ,,Sirds slimibu riska faktoru atpazistamiba Latvija” par kardiovaskularo
un metabolisko slimibu riska faktoru izpratni parada, ka tikai 42,5% visparejas populacijas
parstavju ir dzirdéjusi terminu ,kardiovaskularais risks”, freSd dala (33,7%) terminu
wkardiometaboliskais risks” un tikai neliela dala spéj identificét vairakus konkrétus riska faktorus.
No kardiovaskularajiem riska faktoriem vairdk nekd puse respondentu atpazist tikai vienu no
fiem — smékésanu (71,8%), nedaudz mazdk par pusi — s€dosu, neakfivu dzivesveidu (42,3%).
Paréjos zindmos riska faktorus atpazist vairs tfikai salidzinosi neliela dala no vispargjds
populdcijas respondentiem: aptaukosands (20,5%). paaugstinats asinsspiediens (20,5%),
augsts holesterina imenis (vispareja nozmeé) (10,3%). Mazdk par desmito dalu ka riska faktorus
atpazist palielinatu vidukla apkartmeéru (9,0%), diabétu (7,5%). Mazak ka 2 % atpazist citus
medicind labi zindmos riska fakforus — metabolisko sindromu, prediabétu, paaugstinatu ZBL
holesterina, pazemindtu ABL holesterina limeni, paaugstindtu asins tauku jeb triglicerndu imeni.
Savukart visai biezi tiek nosaukti alkohols (27,5%) un stress (16,3%), kas nepieder pie pamata
KVS riska faktoriem. Dazada ir an riska faktoru izprasta nozimiba (1.3. attéls).




1.3 attéls. Kardiovaskularie riska faktori (spontana atpazistamiba un izprastd nozime).

Kardiovaskularie riska faktori (spontana atpazistamiba)

Kardiovaskularie riska faktori (spontana atpazistamiba)

80%
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2. KVSriska faktoru raksturojums un novértésana
2.1. Neietekmeéjamie RF

2.1.1. Vecumsun dzimums

KVS slimibu risks progresivi pieaug lidz ar vecumu. To saista gan ar afsevisku RF (AH,
dislipidémijas, cukura diabéta) pieaugumu lidz ar vecumu, gan ar progres€josu dazadu
nelabveligu argjo un iekséjo faktoru kumulativo ietekmi uz vielmainu, 1pasi oksidafivo procesu
pdarmaindm, kas veicina audu novecosanu, endotfélija bojgjumu un asinsvadu
aterosklerotiskds parmainas.

VirieSiem ir augstaks KVS risks neka sievietem, kuram absoluta riska starpiba ir 10-15 gadi.
PE&c menopauzes, 1pasi péc kirurgiskas, 31 starpiba pakapeniski samazinds un apméram 70
gadu vecumad izidzinds. No dzimuma un vecuma viedokla pienemts uzskaflt, ka
kardiovaskularo slimibu riska robezlielums ir viriesi 2 45 gadu vecuma un sievietes = 55 gadu
vecuma.

2.1.2. Nelabvéliga iedzimfiba

Par genétiskajiem faktoriem var spriest, analizéjot sekojo3u informaciju:
e gimenes anamnéz;
e fenotipu;
e genotipu.

Geneétiskie faktori palidz novertéet agrakas vai intensivakas terapijas nepieciesamibu. Par
nelabvéeligu iedzimtibu nosactti pienemts uzskafit gadijumus, kad pirmas pakapes radiniekiem
ir agrinas KV epizodes (miokarda infarkts, peksna kardidla ndve, insults) par 55 gadiem
jaunakiem virieSiem un par 65 gadiem jaunakam sievietem.

Fenotipu un genu funkcionala polimorfisma novertésana ir perspekfiva, bet paslaik vel nav
pietiekami pétita no prakses un plasas izmantosanas viedokla.

Svarigi novértét gimenes hiperlipidémiju, Tpasi gimenes hiperholesterinémiju un gimenes
jaukto hiperlipidémiju, kuru pamata ir genétiski nosaciti lipidu vielmainas trauc&jumi.
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2.2. |etekméjc|mie dzives veida riska faktori

2.2.1. Smékésana

CigareSu smeékéesana ir viens no nozimigdkiem modificéjamiem riska faktoriem
kardiovaskularo slimibu — koronaras sirds slimibas, smadzenu insulta, periféro artériju slimibas un
sirds mazspejas atfistioa [15]. Apméram 30 % koronards naves gadijumu ASV saistami ar
cigaresu smekéesanu, savukart, iseémiskd insulta risks smekéjot pieaug apmeéram divas reizes
[127]. Sméekesanas negafivo ietekmi nosaka gan izsmékéto cigareSu daudzums diend, gan
smekesanas ilgums. Kardiovaskuldro epizozu risks neparprotami ir augstaks, ja individs sak
sméeket agra jauniba, jo 1pasi, ja vins ir jaunadks par 15 gadiem [54].

Pec literatGras datiem, smeketaju skaits pasaulé sastada apmeéeram 1,3 biljonus cilveku, no
kuriem 82 % dzivo aftfistitajas valsfis. Pagdjusaja gadsimta cilveku skaits, kuri ir mirusi ar tabaku
saistitu slimibu rezultata, sasniedzis 100 miljonus, savukart 21. gadsimtd paredz §i skaita
pieaugumu lidz vienam biljonam cilvéeku.



Vesellbas veicindsanas valsts agentras (VVVA) apkopotie dati par veselibu ietekméjosiem
paradumiem 2004. gada pardada, ka, lai gan Latvija smékéjoso skaits dinamika samazings,
valstt joprojdm smekeé gandriz puse virieSu un gandriz piektd dalja sieviesSu [187]. Balstoties uz
VVVA apkopotajiem datiem, smékésanas izplatiba Latvija 1998., 2000., 2002., un 2004. gadad
paradita 2.2.1.1. aftéla.

2.2.1.1. attéls. Smékésanas izplafiba Latvija (1998., 2000., 2002., un 2004. gada.) [187].

60 -

50

40 1

% 30

20+

10+

1998.g. | 2000. g. 2002.g. | 2004.g.
B virieSi % 51,3 51,3 51,1 47,3
O sievietes % 19,2 18,2 19,2 17,8
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Saisfiba starp cigareSu smekeésanu un vairakiem pieraditiem kardiovaskuldro slimibu riska
faktoriem fika analizéta vairakos petijumos, kuru rezultati ir paradijusi, ka smekesana saistama
ar augstaku kopé€ja holesterina imeni, korondro artériju vazomotorisko reaktivitati, izteiktaku
frombocitu agregadciju un protrombotisko stavokli [15; 25; 80].

Lai novértetu akuta miokarda infarkta risku saistfiod ar dazada veida akfivu tabakas
lietoSanu (gan smékeésanu, gan nesmekesanu) un pasivu smeékésanu dazddos pasaules
regionos, tika uzsakts INTERHEART pé&fijums — standartizéts grupu kontroléts péfijums, kurd tika
ieklauti 27 098 dalibnieki (12 461 pacientu ar pirmreiz€jo akUtu miokarda infarktu un 14 637
cilvéku kontroles grupd) no 262 centriem 52 valsfis visa pasaulé [171].

Péc péefijuma datiem, vidéjais dalibnieku vecums bija 57 gadi un 25% bija sievietes.
Pacientu grupd biezdak fika konstatéts cukura diabéts, arteriala hipertensija, pasreizé€ja
smékesana (attiecigi 45% gadijumu pret 27%), k& arn augstdka apolipoproteina
B/apolipoproteina Al attieciba.

INTERHEART péfijuma rezultatos tika atspogulota pacientu akfivas pasreizejas smekesanas
saistiba ar augstaku nefatdla miokarda infarkta risku, salidzinot ar nekad nesmékéjosiem, ar
katru nadkamo izsmékéeto cigareti noveérojot riska pieaugumu par 5,6%. AkUta miokarda
infarkta risks atkarbd no izzsmékéto cigaresu daudzuma parddits 2.2.1.2. attéla [171].

2.2.1.2. attéls. AkUta miokarda infarkta risks, palielinoties izsmékéto cigareSu skaitam,
salidzinot ar nekad nesmékéjusiem (= 21 izsmékétas cigaretes diend nozmé, apméram, 1-5
cigaresu pacinas diena) [171].
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Analizé€jot bijuso smékéetaju veselibas stavokli, akita miokarda infarkta riska samazinasanads
konstatéta jau dazus gadus péc sméekésanas partrauksanas. Starp tiem, kuri sméekéjusi 20
cigaretes diend un vairdk izteiktaku riska samazinGSanos noveroja pirmo trs gadu laikd péc
smékesanas atmesanas, péc tam riskam mazinoties pakdpeniski. Tacu ,atlieku” risks
saglabadjas 20 un vairak gadus peéc smekesanas partraukianas un sastadija apméram 22%.
Savukart ,viegliem” smékétajiem (izsméeketo cigareSu skaits diend mazak par 10), risks
samazingjas strauji bez , atlieku” riska noverosanas tris gadus pec smekésanas partrauksanas
(2.2.1.3. attéls) [171].

2.2.1.3. attéls. AkGta miokarda infarkta riska samazina$andas péc smékesanas partrauksanu
bijuso sméeketaju vidu salidzin@juma ar nekad nesmekejusiem [171].
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Analizéjot akUta miokarda infarkta risku atkaribd no lietotds tabakas veida, tika noveérots,
ka, pieméram, smékéjot tikai zalu cigaretes ar mazdku tabakas saturu (,beedies”)



paaugstinats risks bija ldzigs k& cigaresu smékesanas gadijuma. Savukart tabakas koslasana
saisfijas ar zemaku risku, salidzinot ar tiem, kuri apvienojusi gan tabakas smekesanu, gan
lietojusi koslajamo tabaku (2.2.1.4. attéls) [171].
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2.2.1.4. attéls. AkGta miokarda infarkta risks saistiba ar lietotas tabakas veidu.

(ar filtru — cigaretes ar filtru; bez filtra — cigaretes bez filfra; ,,Beedies” - fikai zAlu cigareSu sméekésana; pipes —
pipju/cigaru smékesana; koslajama - tikai koslajoma tabaka; kos|gjama un smékésana — gan kosldjamas tabakas
lietoSana, gan tabakas smekesana) [171].

OR (95% Cl)
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Nekad Arfiltru Bezfiltra Beedies  Pipes Koslajama Koslajama
un smekesana

Riska pieaugums pasivas sméekeésanas gadijuma korel€ja ar iedarbibas ilgumu: risks bija
mazaks, ja cilveki tika paklauti tabakas iedarbibai isaku laiku — 1-7 stundas nedéld, salidzinot
ar maksimalu iedarbibas ilgumu — vairdk neka 21 stundu nedéela.

Savukart péfjuma dati, kas paradda akita miokarda infarkta riska acimredzamu
pieaugumu saisfiod ar smékésanu jauniem cilvékiem, lauj secindt, ka ir nepieciesamas
efekfivas tabakas kontroles programmas, kas sekmétu sméekesanas atmesanu.

INTERHEART péfijuma dati pierada, ka jebkura veida tabakas lietosana ir kaifiga un
tabakas lietosanas reducésanas programmas neatnemamai sastavdalai ir jabut visu fabakas
veidu konftrole, lai noveérstu kardiovaskularo notikumu rasanos.

Smeékéesanas inducéto koronaro artériju endotélija funkcijas fraucéjumu pamata ir vairaki
patofiziologiskie mehanismi. Smék&sana ir saisfita ar tiesu toksisku iedarbibu uz asinsvadu
endotélidlajam 30nam [80]. Sajas $0nds notiek slapekla oksida sintéze no L-arginina ar
endogénd enzima - slapekla oksida — sintézes starpniecibu. S& procesa rezultata tiek
regulétas asinsvadu tonusa, lokalas asinsplusmas un audu perfuzijas parmainas.

Ka parada pefijumu rezultati, par vienu no iespejamam endotélija disfunkcijas pazimem
var uzskafit faktu, ka pastavigiem
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sméeketajiem ilga laika periodd novéero zemu slapekla oksida koncenfraciju plazma.
Vienlaikus samazinds arn  askorbinskdbes koncentracija plozma, jo tiek fraucéta



askorbinskabes absorbcija vai paatrinata tas aprite. Visi iepriekSminétie procesi var veicinat
koronaro artériju vazokonstrikciju [138].

Ir zindms, ka cigaresu dumi satur slapekla oksidu, tadejadi ir pamats secinat, ka smekesana
fransifivi izraisa slapekla oksida Imena paaugstindsanos un asinsvadu paplasindsanos. Tacu
jauzsver, ka Sis efekts ir transifivs jeb parejoss, jo ieelpotd slapekla oksida funkcijas realizéjas
fikai elpcelos un pulmondlaja cirkulacija, un tikai liela slapekla oksida koncentracija var
inducét ilgstosu sistemisku efektu [138].

Tsuchiya M, u.c. (2002) pétijuma [180] dati paradijusi, ka vienas vienigas cigaretes
izsmékéSana samazina nitratu, nitrifu un seruma antioksidantu koncentraciju plazma. Lidzigi
dati apstipringjas ar citos pefijumos [141; 28].

CigareSu dumi satur lielu daudzumu oksidantu. Pefijumi ir paradijusi, ka péc smekesanas
samazinds antioksidantu koncentracija plazma, kas liecina par oksidafiva stresa progresesanu
katru reizi péc cigaretes izsmekesanas [180]. Neseni novéerojumi parada skdbekla brivo
radikalu iesaistiisanos endotélija disfunkcijas atfisfibd, respekfivi, pastav hipotéze, ka
sméekesanas negafivie efekti var but saisfiti ar oksidativa bojdjuma produktu akumulaciju
endoftélija 30nas [25; 78]. Turklat smekeéSana paaugstina endotélija Sunu angiotenzina |l
veidoSanos endotélija $0nds, kas savukart samazina slapekla oksida akfivitati, veicinot
endoftélija disfunkcijas progreseéSanu smeketajiem [65].

CigareSu smekesanas del samazinds endotélija prostacikliinu veidosands un palielinds
leikocitu salopsana pie endotélija Sunam, kas ir verteéjams k& agrins notikums aterosklerozes
procesa affisfiod [25]. Bazzano LA, u.c. (2003) péefijums [15] parada, ka pastav ciesa saisfiba
starp smekesanu un paaugstinatu C-reakfiva protfeina, fibrinogéna un homocisteina imeni. Ir
pieradita paaugstinata iekaisuma mediatoru  (C-reakfivais proteins un fibrinogéns)
koncentracijas un aktivitdtes nozZime aterosklerozes procesa patogenézé. Tadéjadi, minéta
péfijuma rezultati velreiz pierada, ka cigaresu smekeésana veicina koronards sirds slimibas
rasanos.
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2.2.2. Neracionals vzturs

Latvija nav isti veseligas €Sanas fradicijas — galvenokart tiek lietota cukgala, kréjumes, sviests,
olas, desu izstradajumi. Parak maz dietd tiek ieklautas zivis, svaigi augli un darzeni. Pedeéja
laikd nepamatoti populdras kluvusas atras edindsanas iestades.

Tapéc 1pasi svarigi ir popularizét pareizas diétas principus, informéjot par nevelamiem
dietas komponentiem, kas spéj ieverojami ietekmét kardiovaskularo slimibu risku.

2.2.2.1. altéls. KSS pacientu biezdk ieverotie diétas principi Latvija (Latkovskis u.c. Latvijas
Universitates 61. zinatniska konfernce, 2003).
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80%

70% -

60% -
50% -

Zivis vairak

Sviestu mazak
Pilnpienu mazak
Augu ellas vairak

Auglus un darzenus vairak
Pilnpiena prod. mazak

Olu dzeltenumi mazak
Holest. satur. prod. mazak
Graudu maize vairak



Svarigakas KVS risku ietekmejosas uztura sastavdalas ir:
 taukskdbes un holesterins,
» dabiskie antioksidanti un flavonoidi,
* Na, K un citi elektroiliti,
e olbaltumvielas un atri asimiléjamie oglhidrafi,

¢ sintétiskie vitamini un antioksidanti.
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2.2.2.1. Taukskabes un holesterins

Uztura lipidi tiek iedaliti holesterind un trigliceridos. Triglicendi savukart tiek iedaliti tris grupas
atkarnba no taukskabem (TS) to sastava: piesatinatas TS (PTS), mononepiesatinatas TS (MNTS)
un polinepiesatinatas TS (PNTS). St klasifikdcija pamatojas uz dubultsaidu skaitu starp oglekla
atomiem.

Taukskabes regulé holesterina homeostdzi un asins lipoproteinu koncentraciju. Uzturd
lietotas taukskabes ietekme ari citus riska faktorus — asinsspiedienu, hemostazi, kermena svaru.
Uzturd atrodamas gan PTS, MNTS, gan PNTS [85].

Pefijumos pieradits, ka, samazinot tauku safuru uztura, palielinas oglhidratu uznemsana,
samazinds ZBL holesterina un ABL holesterina lImenis, taCu paaugstinds trigliceridu limenis
asinis [49].

Savukart ietekme uz ABLH pazud, ja no uztura izsleédz oglhidratus vai, ja pacients strauji
zaudeé svaru [181]. Tacu dieta ar augstu tauku saturu var radit noslieci uz aptaukosanos, kas ir
insulina rezistences, diabéta un KV komplikaciju iemesls.

2.2.2.1.1. Piesatinatas taukskabes (PTS)

Cilveka uzturd PTS avofts ir dzivnieku valsts produkti (trekni galas un piena produkfi),
cepamas ellas (an palmu un kokosriekstu ella), tauki un margarins. PTS paaugstina ZBLH
koncentraciju asinis. Dietas ar samazinatu PTS saturu ietekme uz asins lipidu imeni atkarnga no
ta, ar ko Sie piesatinatie tauki tiek aizvietoti (veélams MNTS un PNTS, nevis oglhidrati). Divu gadu
ilgos noverojumos konstatéts, ka, samazinot PTS uznemsanu, pandkta nozimiga mirsfibas
samazinasanads [195].

Lietojot uzturd daudz galas un galas produktus (kas ir PTS avots), palielinas KSS risks [23].
2.2.2.1.2. Mononepiesdatinatas taukskabes ( MNTS)

Epidemiologiskie dati par MNTS ir tricigi, tacu pieradits, ka KSS risks mazinds, aizvietojot PTS
ar MNTS [85].

Ja dieta oglhidratus aizvieto ar MNTS, asinis paaugstinds ABLH koncentrdcija, tacu
nemainas ZBLH limenis. Bez iepriekSminetajiem efektiem ar MNTS bagdta dieta pozifivi
ietekmé tadus biologiskus procesus ka lipoproteinu oksidacija, koagulacija, endotélija
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funkcija, asinsspiediens. Dabiskais MNTS avofs ir olivella [12], rap3u ella, vairums riekstu (ipasi
mandeles, lazdu rieksti, valrieksti un avokado. MNTS mazakd daudzuma atrodamas ar
vinogu kaulinu, sezama un kukuruzas el|a.

2.2.2.1.3. Polinepiesdtinatas taukskabes (PNTS)

PNTS sastav no divdm grupam — omega-3 un omega-6 taukskabem. Omega-6 taukskabes
visvairak sastopamas augu ellas (sojas, linséklu, rapsu), savukart, omega-3 taukskabes — zivis.

a-linolenskabe, eikozapentaénskabe (EPS) un dokozaheksaén-skabe (DHS) ir raksturigakas
omega-3 taukskdbju sastavdalas (skat. 2.2.2.1.tabulu).



Omega-3 taukskabes uzlabo endotélija funkciju, samazina ritma traucéjumus, ka an
samazina tfrombocitu agregaciju.

2.2.2.1. tabula. Omega-3 taukskabju daudzums dazadas zivis un citos juras produktos [75].

Zivs/ jOras dzivnieks Omega-3 ellas grami 90 g g diena lidzverfigi 1g
porcija EPS/DHS
Skumbrija 0.34-1,57 60-255
Silkke (Klusa okedna, 1,71-1,81 45-60
Atlantijas)
Lasis (Atlantijas, audzétas) 1,09-1,83 45-75
Lasis (Atlantijas, savvalas) 0,9-1,56 60-105
Forele 0.84-0,98 90-105
Tuncis (konservets) 0,26-0,73 120-360
Tuncis (svaigs) 0,98-1,70 60-90
Garneles 0,27 330
Menca 0,13 690

Adaptéts no Harris WS. Cleve Clin J Med. 2004; 71: 208-221. Avots: US department of Agriculture Nutrient Data
Laboratory, February 2004.
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Sis taukskabes ir fiziologiski nepieciesamas uzturd, tapat ka mineralvielas un vitamini, Toasi
maziem bérniem, pusaudziem, un pacientiem, kas fiek barotfi parenterdli. Pie tam an
sekundaraja profilakse linoleénskabes grupas TS 46 meénesu laika spéj par 56% samazindt
kop€&jo mirstibu un par 65% — koronaro mirsfibu. TApéc 1pasi ieteicama ir Vidusjoras diéta, kas ir
bagadta ar PNTS.

PNTS pozifiviietekmé art asinsspiedienu, regulé sirds ritmu, un, protams, asins lipidu imeni.

DART pétijuma pieradits, ka tiem pacientiem péc MI, kas lieto zivis divreiz nedéld,
samazinds kopé€ja un koronard mirstiba, neietekmeéjot nefatalu KV notikumu iespé&jamibu.
GISSI péfijums savukart pieradija, ka KSS slimniekiem, lietojot uztura attfitas omega-3 1S 1 g
diend (Omacor), jutami samazinas kopéja mirsfiba, ka ar fatali KV notikumi.

2.2.2.1.3. Transtaukskabes (T TS)

TTS ir PNTS un MNTS izomeéri, kas radusies galvenokart ellu hidrogenizésanas procesa (it 1pasi
karse€jot), sastopamas margaring, rupnieciski sagatavotos galas produktos. Salidzinot ar citam
TS, TTS palielina ZBLH un samazina ABLH koncentraciju asinis [162].

2.2.2.1.4. Holesterins

Uztura holesterinam ir relafiva ietekme uz asins lipidiem — samazinot diéta holesterinu par
100 mg diend, kopé€jais holesterina limenis asinis samazinds tikai par 1%, tacu 3i attieciba var
nebUt linedra, jo atseviskas pacientu grupads pozifivu efektu novero, ja tiek lietota partika ar
zemu holesterina saturu.

2.2.2.2. Na, K un citielekroliti

Zindms, ka sdls palielindtd daudzuma ietekmeé asinsspiedienu, Nidz ar to rada arteridlas
hipertensijas, insulta, KSS un sirds mazspé&jas risku.

Sals daudzums uzturd bUtu jdlieto ne vairdk ka 5-6 g/dn. Tacu asinsspiedienu pozifivi
ietekme an pietiekama K, Mg un Ca uznemsana [123].
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2.2.2.3. Oglhidrati

Ir divi oglhidratu fipi: cietes un cukuri. Pirmos sauc ar par polisaharidiem jeb saliktajiem
oglhidratiem. Tie afrodas graudaugos (kas ir arn bagafigs skiedrvielu avots), maize, pastd rsos,
kartupelos, pdksaugos. Otrie — cukuri — tiek iedailiti ieks€jos un ar€jos. leks€jie cukuri veido
édiena struktOru, atrodami auglos un darzenos. Argjie cukuri ir cukurs, medus, saldumi.
Oglhidrati ir galvenais organisma enerdijas avots, ar tiem uznem vismaz 60% no kopé&ja
nepiecie$amas energijas daudzuma.

2.2.2.4. Olbaltumvielas

Proteini ir absoluti nepiecieSami organismam — $0nu augsanai, atfisfiibai un atjaunosanai,
ka an kermena funkciju regulésanai. Kairs proteina grams dod apméram cetras kalorijas.
Dzivnieku olbaltumi afrodas gald, piend, olads, zivis. Augu olbaltumi — vairak pdkSaugos, soja.
Apméram 5 % eédienkarté jabut olbaltumvielam.

2.2.2.5. Augliun darzeni

Augli un darzeni ir bagafigs vitaminu, Skiedrvielu un dabisko antioksidantu avots. DASH
péfijums paradijis, ka, reguldri lietojot uzturd auglus un darzenus, tiek samazinats gan
sistoliskais, gan diastoliskais AS.

Lai gan nav precizu pieradijumu par sadas dietas ietekmi uz KV notikumiem, ir zinadms, ka
atseviskas vielas, kas atrodamas auglos un darzenos (pieméram, flavonoidi abolos, sipolos,
téja un sarkanvinad, vai ar likopéns tomatos), var samazindt KSS un insulta risku.

Ikdienas auglu un darzenu devai jabUt apméram 450 g (ne kartupelilll).
2.2.2.6. Viaminiun citiantioksidanti

E vitamins ir specigs antioksidants, tacu nav pieradijumu par ta ietekmi uz KVS risku. Tomeér
Sis vitamins nepiecieSams omega-3 taukskabju pilnveérfigai izmantosanai organisma, jo kave
PNTS oksidéSanos.
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Visvairdk E vitamina ir kvieSu digstu elld, saulespuku un kukurUzas ella. Joprojdm nav
pieradita C vitamina un B karofinu ietfekme uz KV risku [19].

2.2.2.7. Alkohols

Alkohols organisma sp€j palielinat ABLH un frigliceridu imeni, sp€j samazinat trombocitu
agregdciju un akfivizét fibrinolizi. Tomér pastiprinata alkohola lietosana draud ar aknu cirozi,
pankreafitu, audzéjiem, kardiomiopdtiju, neirologiskam slimibam. Jaatceras ar iespé&jama
alkohola ietekme uz hemoragisku cerebrovaskularu notikumu iesp&jamibu.

Optimala alkohola deva, kas sp€j samazinat KV mirsfibu, ir 1-2 alkohola vienibas diena (1
alkohola vieniba ir 15 ml fira spirta, 150 ml vina, 250 ml alus vai 50 ml spirtoto dzérienu).
Optimala alkohola deva sievietém ir zemaka nekad virieSiem alkohola metabolisma atskiribu
dél.

Lai an daudz tiek pétfita flavonoidu (sarkanvins) iespejama ietekme uz KVS risku, facu redli
nav konstatétas kada alkohola veida prieksrocibas.

Alkohols mazas devas pozifivi ietekmé KVS riska faktorus, taCu tas palielina AS gan
sievietém, gan virieSiem.

Gan porzifiva, gan negativa alkohola ietekme uz organismu ir genétiski noteikta.
2.2.3. Nepieﬁekama fiziska aktivitate

Sedoss dzivesveids ir saisfits ar dubultu priekslaicigas naves un palielinatu KVS risku [18; 58;
147; 190]. Netrenétiem cilvékiem péksns, smags fizisks darbs ievérojami palielina akutu kardidlu
notikumu risku, bet labi tfrenétiem cilvékiem, pateicoties adaptacijai darba stresam, tiek
kavéta akutu kardialu notikumu atfistiba [118].

Mazkustigums veicina aptaukosanos un pasliktina endotélija funkciju.



Regularas fiziskas aktivitates tfrGkums var izraisit kardiovaskularo slimibu agrinu sakumu un
progresésanu. Tadéjadi svarigs profilaktiskas kardiologijas mérkis ir regularas fiziskas aktivitates
veicinasana gan skolas, gan darba un atputas vietas [41].
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2.3. Pamata KV Sriska faktori

2.3.1. Paaugstin&ts arterialais asinsspiediens

Uz pieradijumiem balstiti apsvérumi un secinGjumi [82; 145; 98; 122; 185]

2.3.1.1. asinsspiediens = nopietna nacionala probléma

Uz pieradijumiem balstitu situacijas raksturojumu dod pédégjos 10 gados veiktie
epidemiologiskie péfijumi Rigd 1997. gada. (4500 cilv.), Kuldigas rajond 2000. gadd (1860 cilv.),
Latvijas gimenes arstu aptauja 2002. gada (250 arsti), ,,Diascreen,, péfijums Latvijas arstu
prakses 2003. gada (5000 cilv.), pétijums ,,Tris dienas jusu praksé” 2005. gadad (6089 pacienti).

No Siem péefijumiem izrietosi pamatsecinajumi:

apmeéram pusei Latvijas iedzivotaju ir virs 140/90 mm Hg paaugstinats AS
(Rietumvalstis — 20 — 25%);

1pasi nopietna 31 problema ir par 60 gadiem vecadakiem individiem -
hipertensija ir 75% iedzivotaju;

par savu paaugstinato AS zina 60% viriesu un 74% sieviesu;

AS izplatibu ietekmé socidlie faktori, izglifibas imenis un gimenes stavoklis:
cilvékiem ar iendkumu Imeni zem iztikas minimuma hipertensija ir vairak
neka 50% gadijumu, virs iztikas minimuma — tikai 23% sievieSu un 41% virieSu
ir paaugstinats AS; cilvékiem ar pamatizglitibu hipertensija ir sastopama
70-72% gadijumu, ar augstako izglitfibu - sievietém 32% gadijumu un
virieSiem 47% gadijumu; neprecétiem paaugstindfs AS sastopams retdk
nekd precétiem vai atraitniem — attiecigi 21-30%; 40-50% un 66~75%;

paaugstinats AS ir pensiondru problema - 70% pret 40% izplafiou
kalpotdjiem un stradniekiem (salidzinati viriesi).

Rigas iedzivotaju mirsfibas analize (1995-2005) [145] paradijusi (skaf. 2.3.1.1.1. tabulu)
arterialas hipertensijas neapsaubdmo prioritaro ietekmi, salidzinot ar citiem riska faktoriem (RF).
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2.3.1.1.1. tabula. RF ietekme uz dazadiem naves céloniem

(* P<0,05) [145].

Riska faktors
KVS

Mirstibas célonis
Audzéji Citi

AS 2140/80 mmHg  5,60* 2,40* 1,94*

Glikoze 2 5,8 mmol/l  3,03* 1,96 1,73

Holest. > 5,18 mmol/l 2,39* 0,99 1,51

KMI = 25 kg/m?

1,99* 2,08* 2,00*



Tadejadi paaugstinats asinsspiediens musu valstt ir kluvis gan par vadoso
KVS riska faktoru, gan slimibu.

2.3.1.2. Sstoliskais (SAS) un diastoliskais asinsspiediens (DAS) Ka riska faktori

Parsteidzosi ilgu laiku SAS paaugstindsanos veciem cilvékiem uzskafija par normalu,
galveno uzmanibu pieversot DAS regulésanai. Pieradits, ka saslimSanu ar KVS un navi no KVS
gados vecakiem cilvékiem vairak ietekmé SAS un pulsa spiediens neka DAS (MRFIT péetijums).
Par 160 mm/Hg augstaks SAS divas reizes paaugstina visa veida mirstibu, tris reizes — mirstibu
no KVS. SAS ka nopietnu neatkarigu RF pierada ar SHEP péefijums. Latvija cilveki, kas vecaki
par 60 gadiem, sastdda gandnz ceturtdalu no visiem iedzivotdjiem, kuriem izoléta sistoliska
hipertensija (ISH) ir nopietna problema. Péc Rigas iedzivotdju apsekojuma datiem ISH ir 27%
iedzivotdju, kas izpauzas ka 37% no arterialas hipertensijas izplafibas vecuma grupd no 60 lidz
69 gadiem.

Taja pasd laika Latvijas gimenes arstu aptauja (2003) parada, ka aptuveni 28% arstu
uzskata, ka arstejama hipertensija sakas no asinsspiediena virs 160/95 mm Hg.
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2.3.1.3. Prehipertensija

Prehipertensija [6] ir jedziens, kas pasvitro, ka ari t.s. normala AS zond - robezas starp SAS
120 un 139 mm/Hg un DAS 80-89 mm Hg eksisté sakariba starp AS pieaugumu un KVS risku. So
apgalvojumu apstiprina  virkne epidemiologisku pétfjumu, starp  kuriem neap3aubami
pazistamakais ir Fremingemas péefijums.

2.3.1.3.1. attéla redzams hipertensijas atfistiboas kumulafivais risks vairak nekd 40 gadu laika
cilvékiem ar normalu AS (120/80 mm Hg) un prehipertensiju. PEfijlums paradija, ka hipertensija
gadu gaita statistiski ticami biezdk veidojas cilvekiem ar prehipertensiju neka cilvékiem ar AS,
kas zemaks par 120/80 mm Hg.

2.3.1.3.1. attéls. Hipertensijas rasanas kumulativais risks [6].

Hypertension-free survival among persons with prehype rtension and normotension in the
Framingham Study using Kaplan-Meier analysis
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Pieaugot AS, palielinas KV risks [146]. KV riska palielinaSands atkarnba no SAS lieluma
redzama 2.3.1.3.2. attéla.

2.3.1.3.2. attéls. SAS un KV mirsfibas relafivais risks pacientiem, kas jaunaki par 65 gadiem
[146].

Relativais KV
risks

8
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2.3.1.3.1. tabula. Visparinati Fremingemas péfijuma dati par kardiovaskularo notfikumu
biezumu atkariba no AS [6].

ASgrupas Personu Notikumu Risks korigéts péc vecuma un Multivariablais
skaits biezums dzimuma (95% CI) risks* (95% CI)

Aterotrombotisks smadzenu infarkts

Normotensija 1241 2 (0.2%) Atskaites grupa Atskaites
grupa

Prehipertensija 4163 24 (0,6%) 2,0 (0,5-8,6) 2,2 (0,5-9,3)

Hipertensija 5712 207 (3.6%) 8,0 (2,0-33) 9.0 (2,2-37)

Visa veida insulti

Normotensija 1254 4 (0,3%) Atskaites grupa Atskaites



grupa
Prehipertensija 4280 56 (1,3%) 2,1 (0,7-5,7) 2,3 (0,8-6,3)
Hipertensija 6307 439 (7,0%) 6,4 (2,4-17) 7.1 (2,6-19)

Miokarda infarkts

Normotensija 1257 7 (0,6%) Atskaites grupa Atskaites
grupa

Prehipertensija 4253 138 (3,2%) 3,3 (1,5-7,0) 3,5 (1,6-7.5)

Hipertensija 6292 647 (10,3%) 7.2 (3.5-15) 7.4 (3,5-16)

Koronara sirds slimiba

Normotensija 1249 33 (2,6%) Atskaites grupa Atskaites
grupa

Prehipertensija 4219 285 (6,8%) 1,6 (1,1-2,3) 1,7 (1,2-2,4)

Hipertensija 6102 1083 (17.7%) 3,2 (2,3-4.6) 3,2 (2,.2-4,5)

*Multivariabld analize veikta, datus korigéjot saisfiba ar vecumu, dzimumu,
smekésanu, aptaukosanos, cukura diabétu, hiperholesterinemiju un péfijuma
periodu.
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2.3.1.3.1. tabuld attélotie dati parada butisku atskirbu KV notikumu skaitd atkanbd no
piederibas noteiktai AS kategorijai.

Tadéjadi, nepieciesams akcentét, ka par normalu AS més varam rundt fikai tad, ja tas ir
zemaks par 120/80 mm/Hg .

2.3.1.3. Saistiba ar citiem RF

Hipertensijas saisfioa ar citiem riska faktoriem ir neapSaubdma: sievietém ar normdalu
kermena masu hipertensija ir 17,6%, ar aptaukosanos - 72% gadijumu; cilvékiem ar
paaugstinatu AS daudz biezadk sastop paaugstinatu holesterina un cukura limeni asinis.

Pefijuma "Diascreen” analize paradda AH un citu RF mijiedarbi — jo biezdka citu RF izplatiba,
jo biezak sastop AH (skat. 2.3.1.3.1. tabulu).

2.3.1.3.1. tabula. Arterialas hipertensijas un citu riska faktoru mijiedarbe [122].

Diascreen KMI G Glu KH ABLH
2 2 2

I\

2 0,9/<1,6mmol/I
25kg/m? 1, 7mmol/l 6, 1mmol/l 5,18mmol/I

lzredzu attieciba (ka bUs 3,98 2,75 2,53 2,49 2,04
AH esot att. RF)

2.3.1.4. Asinsspiediena pareizas mérisanas pamaiprincipi[] 6; 132; 54]

Nemot véra lielas asinsspiediena fiziologiskas svarstibas, hipertensijas diagnostika javeic |oti
uzmanigi, t.i. AS ménsana pacientam jaizdara atkartoti vairdku vizisu laika. Pieredze rada, ka ir
relafivi liela individu grupa, kuriem paaugstinats AS ,,pazud”
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pEec pirmajam vizitém pie arsta. Taja pasa laikd jaievero, ka, ja sistoliskais vai diastoliskais AS
ir tikai nedaudz paaugstinats, lai spriestu par redlo attieciga individa ,parasto” AS un
pienemtu l[emumu par pareizo arstésanas veidu un taktiku, atkartota AS meérsana javeic
vairakus menesus.

Svarngi ieverot, lai AS fiktu mérnts, pacientam sézot, péc vismaz 5 minttém atputas (lai
noverstu orientacijas reakcijas izraisito iespejamo AS pieaugumu). Pirmaja vizite, lai noteiktu,
vai nav AS afikinbas starp rokam, AS jdméra abads rokds. Ja Sada afikinba ir, nakamaijas vizités
AS méra taja rokd, kurd regdistré augstaku AS. Javeic vismaz divi AS ménjumi katra vizité, par
wpareizo” atzistot ofro merjumu. Ja veic tris mérnjumus, pirmo nenem vera, bet par ,,pareizo”
pienem vid€jo lielumu no pedejiem diviem mérjumiem.

Vecakiem cilvekiem un diabéta pacientiem AS jaizmeéra ari stavus, lai noteiktu iespéjamo
ortostatisko hipotensiju.

Neskatoties uz digitalo AS mérnsanas aparaturas ,,invaziju” pedejas desmitgades laika,
priekSroka dodama konvenciondlo sfigmomanometru lietoSanai, vismaz arsta kabinetd un
klinikd. Tomér pusautomatisko un automatisko digitdlo apardfu lietoSana, seviski majas
apstaklos, klOst arvien pieejamadka un popularaka. Tade| svargi ir pacientam rekomendét
fikai plasos kiiniskos péfijumos padrbauditus apardtus. Neiesaka lietot apardtus, kur AS tiek
fikséts pirksta vai plaukstas imeni, jo to méenjumu klodas iespéjamiba ir lielaka neka apardtiem,
kur AS fiek fikséts augsdelma imeni.

NepiecieSams uzsvert, ka AS meénsana majas apstaklos palidz izvairties no t.s. ,baltd
halata” iespaida, respekfivi, augstaku AS arsta kabinetd salidzinot ar menumiem majas. Taja
pasa laikd nedrikst aizmirst, ka ,baltd halata” sindroms ir saistits ar paaugstinatu asinsvadu
reaktivitati un paaugstinatu kardiovaskularo risku [193; 68].

Nedrikst aizmirst, ka AS aktudlais lielums ir dazads, izmantojot dazadus meéensanas veidus
(skat. 2.3.1.4.1. tabulu) un 50 mérjumu analize javiec |oti ripigi.
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2.3.1.4.1. tabula. AS lielumi (mm Hg) hipertensijas diagnozei, izmantojot dazadus mérisanas
veidus [55].

AS mérisanas veids Sistoliskais AS Diastoliskais AS
Arsta kabineta/klinika 140 90
24 stundu monitorésana 125 80
Majas apstaklos 135 85

2.3.2. Dslipidémija
Dislipidémijas saistiba ar kardiovaskularo risku

Dislipidémija pieder pie galvenajiem riska faktoriem, kas paaugstina KVS, 1pasi KSS un
periférisko artériju simibas (PAS) risku, bet mazaka méra insulta risku [174; 40; 100].

Paaugstinats KH ir viens no svarigakajiem KVS riska faktoriem un ir neatnemama KVS riska
kalkulaciju sastavdala — par hiperholesterinémijas ka riska faktora lielo nozimi liecina plasi
pieejoma epidemiologisko novérojumu informacija [174; 40]. Jaatzmé, ka izpratne par
“paaugstinatu” holesterina Tmeni ir mainijusies no kopé&ja holesterina (KH) zem 7 mmol/l 60.
gados lidz zem 5 mmol/l paslaik [174; 40]. Tomér epidemiologiskos pé&tjumos KV riska
paaugstinasanads ir vérojama pat pie zemakiem KH Imeniem par paslaik pienemto normu
[NCEP ATP Il [174]; 40]. Jauzsver, ka KH tapat ka citu lipidu un RF ietekmi nepiecieSams



interpretét, nemot vera paréjos RF un aprekinot globalo kardiovaskularo risku (sk. 3. sadalu).
Lielaka dala (60-70%) KH atrodas ZBL frakcija, kas ir seviski aterogéna un precizak korelé ar
kardiovaskularo risku, kur$ sak paaugstindties jau no zemiem ZBLH Iimeniem (vismaz no 2,5
mmol/L) [174]. Pazeminot ZBLH par 1%, KSS risks samazinds par 1%. [174].
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Vairdki novérojumi liek domat, ka cilvékam fiziologiska holesterina Tmena norma varétu
but pat vél zemaka neka definétas normas, jo:

1. saslimsana ar KVS pieaug proporciondli KH imenim an tad, ja KH Imenis ir
zemaks (<5 mmol/l) [161];

2. citu sugu ziditajiem, kam ateroskleroze neveidojas, ZBLH parasti ir zemaks
par 2,1 mmol/l [174];

3. jaundzimusajiem ZBLH imenis ir zems (ap 0,8 mmol/l), kas netraucé vinu
pilnverfigai atfistibai [174];

4. populacijas ar zemu KH (<3,9 mmol/l) vai ZBLH (<2,6 mmol/l) ir |oti refi
sastopamas KVS [21];

5. individiem ar iedzimti zemu ZBLH (0,7-1,6 mmol/l) 3ads limenis ir fizologiski
pietiekams;

6. péc IVUS pefijumu datiem ateroskleroze tiek apturéta, ja ar statiniem ZBLH
tiek samazinats lidz videji 1,8 mmol/I [125].

Zems ABLH limenis ir saistits ar augstaku KSS risku — ABLH pazemindsanas par 1% paaugstina
KSS risku par 2-3% [72]. Lai gan sakariba ir lineara, par zema ABLH imena robezkritériju fiek
uzskafits <1,0 mmol/I virieSiem un <1,2 mmol/l sievietém. Augsts TG limenis (>1,7 mmol/l) ir
paaugstinata riska markieris, un tas ir neatkarigs no ABLH limena, lai gan starp abiem
raditajiem pastav apgriezta koreldcija, kas verojama metaboliska sindroma gadijuma [79].
Abos gadijumos raksturiga maza diametra un blivu Tpasi aterogénu ZBL dalinu veidosanas, ko
fieSa veidd atspogulo ApoB100 limenis. Lai gan ApoB attieciba pret ApoAl visprecizak
atspogulo dislipidémijas radito kardiovaskularo risku, Sis markieris netiek rufini lietots prakse, jo
nav plasi pieejams [198].

Jaatzime, ka, lai gan ABLH un TG ietekme risku un tiek izmantoti riska izvértésana, tomeér
netiek izmantoti ka primarie terapijas mérka kritériji, ja ZBL holesterina imenis nav zem vélama
meérka limena [174; 40].
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Lipidu izvertésSanas metodes un rezultatu interpretacija

Latvija kiiniska prakse ir plasi pieejami Cetri laboratoriskie raditaji, pec kuriem ir iespéjams
spriest par lipidu vielmainu: KH, ABLH, TG un ZBLH. No tiem pirmie fris tiek noteikti tieSa veida
(asinis, plazma vai seruma), savukart ZBLH limeni var noteikt tieSa vai netiesa veida, aprekinot
péc Fridvalda formulas: ZBLH=KH-ABL-(TG/2,2) (mmol/l) [61]. ST formula ir preciza tikai tad, ja
TG limenis nepdrsniedz 4,5 mmol/l, tade| izteiktdkas hipertrigliceridémijas (>4,5 mmol/l)
gadijuma ar netieSo metodi ZBLH imeni nav iesp&jams novertet, jo, lietojot Fridvalda formulu,
/BLH Tmenis tiktu noveértéets par zemu. Afseviskos gadijumos pacientiem ar izteiktu
hipertrigliceridemiju vai jauktu hiperlipidémiju informativaks riska un terapijas mérka raditgjs ir
ne-ABLH, ko var vienkarsi aprekinat, no KH atnemot ABLH [174].

ESana neietekmé& KH un ABLH limeni, bet TG limenis var paaugstinaties 12-14 stundu laika
péc malfites, biezak péec ftrekna uztura lietoSanas un pacientiem ar noslieci uz
hipertrigliceridémiju. Lidz ar to:

e KHun ABLH var noteikt neatkarigi no €sanas;

o TG janosaka tuksa dusa (>12 stundas pec ésanas);



e ZBLH noteikSana ir atkariga no lietotas metodes — tuk§a dusa (>12 stundas
péc esanas) ar netieso metodi un neatkarigi no €sanas ar tieSo metodi.

Visiem pacientiem pirms terapijas sakSanas noteikti janoverte viss pamata lipidu spekirs (KH,
/BLH, ABLH, TG). Primaras profilakses konteksta to vélams noteikt divas reizes. Galvenais
terapijas mérka kritérijs un terapijas efektivitates monitorésanas parametrs ir ZBLH imenis.

lpasi jauzsver, ka pacientiem ar akitu KVS notikumu (vai afi péc dazu veidu lieldm
operadcijam, ka arf smagu pavadslimibu gadijuma) pec 24 stundam lipidogramma var butiski
mainities — ievérojami pazeminds KH un ZBLH, un 3adas pdrmainas var saglabaties no
vairakam nedéelam [174] lidz pat tis ménesiem. Lidz ar to par lipidu vielmainu var adekvati
spriest pirmo 24 stundu laika. Ja pirma lipidogramma veikta péc 24 stundam, tad péc
terapijas uzsakSanas kontrole noteikti javeic ar tris menesus pec MI, kad ir iespéjama KH un
ZBLH paaugstindsanas, kas var radit maldigu prieksstatu par terapijas efektivitates
mMazindsanos.
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Hiperlipidémijas klasifikacijas
A. Kiiniska klasifikacija

1. Hiperholesterinémija (KH >5,0 mmol/I, ZBLH >3,0 mmol/I)

2. Hipertrigliceridémija (TG >1,7 mmol/l)
3. Jaukta hiperlipidémija (KH >5,0 mmol/l un TG >1,7 mmol/l)

B. Etiologiskd klasifikacija

1. Primard hiperlipidémija (pdrmantota, parasti monogéena)
- Parasti, ja KH >8,0 mmol/l un/vai TG >4,5 mmol/I

- Atsevisku formu gadijuma tikai merena hiperlipidemija
2. Sekundarad hiperlipidémija

- Parmeérniga piesatinato tauku lietoSana (TKH)

- Hipotireoze (TKH)

- Holestaze, primara biliara ciroze (TKH)

- Perordlie kontracepfivie idzekli (TKH)

- Protedzes inhibitori (HIV arstéSanai) (TKH, 1TG)

- Nefrotiskais sindroms (TKH, 1TG)

- Kusinga sindroms (TKH, 1TG)

- Monoklondla gammopdtija (TKH, 17G)

- Cukura diabéta dekompensacija (1TG, LABLH)

- Hronisks alkoholisms (1TG)

- Grutnieciba (1T1G)

- Aptaukosanas (11G)

- Parmeériga oglhidratu lietosana (11G)

- Hroniska nieru mazspeéeja (1T1G)

- Pankreafits (1TG)*

* NB! Smaga hipertrigliceridemija (>11 mmol/l) var but pankreafita iemesls, bet KVS risks parasti nav
paaugstinats [29].
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Pareizi noformuléetu kiinisko dislipidémijas diagnozi (visbiezdk hiperholesterinémiju vai jauktu
hiperlipidémiju), nepieciesams atzmét an pie kliniskdm diagnozém (tapat k& arteridlo
hipertensiju!l), kas papildus véers uzmanibu uz §i riska faktora korekcijas nepiecieSamibu.
Jaatzmeé, ka pretéji pladi izplafitajam priekSstatam aptaukosands korelé nevis ar
hiperholesterinémiju, bet ar hipertrigliceridémiju un zemu ABLH limeni, Tpasi pacientiem ar
abdomindlu aptaukosanos, kas ir viena no metaboliska sindroma izpausmem.

Primara hiperlipidémija

Toasi augsts lipidu Tmenis (KH >8 mmol/l un/vai TG >4,5 mmol/l) nordda uz Jenétiskas
izcelsmes vielmainas defektu. Biezdkd no primarajom patologijiom - Jdimenes
hiperholesterinémija (autosomali dominanti parmantota, heterozigotu incidence populdcija
ap 1:500) - iespejama, ja kopé€jais holesterins parsniedz 8 mmol/l (nereti >7 mmol/l) pie
normdla TG lmena, it Tpasdi, ja pirmds pakdpes radiniekiem ir bijusi agrina KVS. Siem
pacientiem nereti ir an specifiskas tuberozas vai cipslu ksantomas. Radzenes arcus cornealis
un ksantelasmi ap acim nav specifiskas gimenes hiperholesterinémijas pazimes.

2.3.4. Cukura diabéts un glikozes tolerances traucéjumi

Pasaulé cukura diabéta izplafiba ir aptuveni 3%, bet Latvija ta ir tikai 1,7%, kas ir viens no
zemakajiem raditgjiem Eiropda [183]. Jadoma, tas liecina nevis par neparasti zemo cukura
diabéta izplafibu Latvija, bet par lieliem froakumiem cukura diabéta diagnostikd un pacientu
registracija. DIA-screen ir pirma cukura diabéta skrininga programma Latvija iedzivotdjiem ar
paaugstfinatu diabéta risku, kurd agrak nediagnosticéts cukura diabéts fika atklats 8,2%
ieklauto pacientu [134]. DIA-screen rezultati lauj secindt, ka patiesais cukura diabéta
slimnieku daudzums Latvija varétu but vismaz 3,8% [134].

1. tipa cukura diabétu raksturo autoimina aizkunga dziedzera beta 30nu destrukcija ar
absolutu insulina deficitu. Ta arstéSanai nepiecieSamas insulina injekcijas. Visaugstaka
incidence ir bérniem un jauniediem, bet tas var veidoties jebkurd vecuma.
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2. tipa diabéta izplatiba pasaulé un Latvija pieaug sakard ar musdienu dzives veidu un tas
klGst par vienu no vadosiem kardiovaskularo slimibu veicinosiem riska faktoriem. Ta incidence
un prevalence pieaug ar vecumu. 90% no visiem diabéta pacientiem ir 2. tipa diabéts. Ta ka
2. tipa cukura diabéts ir saistits arf ar aptaukosanos un fiziskas aktivitates trokumu, tad ta
incidence pasaulé ne tikai pieaug, bet ar So slimibu saslimst art jauniesi [92]. Insulina rezistence,
kas ir pamatd 2. tipa cukura diabétam, ir saisfita ar citiem kardiovaskulariem riska faktoriem,
ieskaitot, hipertensiju, dislipideémiju, endotélija disfunkciju un mikroalobuminariju [99].

2. tipa diabetam ir raksturiga pakapeniska atfistfioa un ilgstosa prekiiniska faze, kura biezi
netiek diagnosticéta, ka rezultata diagnozes noteik§anas bridi vairdk nekd pusei pacientu jau
ir izveidojusas diabéeta komplikacijas [122].

Dati no dazadam valsfim liecina, ka tikai pusei 2. tipa diabéta slimnieku tas ir diagnosticeéts
[69].

Lai aizkavétu kardiovaskularo problému rasanos, lofi butiski ir savlaicigi atklat cukura
diabétu (pamata 2. tipu). Tapéc regulari jakontrolé glikémija un nepiecieSamibas gadijumad

e visiem pacientiem ar cukura diabéta riska faktoriem neatkarigi no vecuma
un dzimuma - reizi gada;

e pacientiem péc 45 gadu vecuma - katru freSo gadu.
Klasifikacija un diagnostika

Glikozes homeostazes parmainas iedala atkarnbd no glikozes imena (glikémijas) tuksa dusa
un divas stundas pec slodzes testa ar 75 g glikozes izdzerSanas (OGTI) (skafit 2.3.4.1. tabulu).
lzdala mainitu glikémijas toleranci (IGT — impaired glucose tolerance) un izmainitu tuksas
dUsas glikemiju (IFG — impaired fasting glucose). Abas Sis glikémijas homeostazes parmainas ir
kardiovaskularo slimibu riska faktors.



Paslaik glikeémijas homeostazes parmainu normas ir [2]:

e glikemija tukSa disa (FPG - fasting plazma glucose) — <5,6 mmol/L
(100mg/dL) — norma;
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e FPG <5,6 — 6,9 mmol/L (100-125 mg/dL) — izmainita tukias disas glikemija

(IFG);

¢ FPG 27,0 mmol/L — nepieciesams precizét diagnozi, veicot OGTT:

o

glikemija 2 stundas péc glikozes slodzes <7,8 mmol/L (<140 mg/dL)
—normadla glikozes tolerance;

glikemija divas stundas péc glikozes slodzes 7,8 — 11,1 mmol/L (140
- 199 mg/dL) — izmainita glikozes tolerance (IGT);

glikémija 2 stundas péc glikozes slodzes 211,1 mmol/L (2200 mg/dL)
— cukura diabéts.

Lai pieverstu lielaku gan arstu, gan pacientu uzmanibu ASV IFG un/vai IGT sauc par
~prediabétu”. Siem pacientiem ir relafivi augsts cukura diabéta veidosanas risks.

Cukura diabéta diagnozes apstiprindsanai ir tris savstarpéji neatkargi celi:

1. cukura diabéta pamatsimptomi (politrija, polidipsijia un neizskaidrojams
svara zudums) un glikémija 211,1 mmol/L (2200 mg/dL) jebkurd diennakts
laika un neatkarigi no ésanas;

2. glikemija tukia disa 27,0 mmol/L (2126 mg/dL) — tuk3as dusas glikeémija ir
definata, ja pacients vismaz 8 stundas nav edis (Sadai glikemijai jabut
vismaz divas parbaudes!);

3. 2stundas péc OGTT glikeémija 211,1 mmol/L (2200 mg/dL).

OGTT javeic [196]:

visiem pacientiem ar izmainitu tuksas dusas glikeémiju, lai precizétu
diagnozi,

sievietém grutniecibas 24.-28.nedé€|a, lai diagnosticetu iesp&jamo
gestacijas diabetu. Liela gestacijas diabéta varbufiba ir sievietém:

e kuram bijis gestacijas diabéts iepriekséjo grutniecibu laika,
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e kurdm piedzimis par 4 kg smagadks bernins,

e kuras ir jaundkas par 25 gadiem un kurdm pirms grutniecibas ir
bijis palielinats kermena svars,

e kuras vecdkas par 25 gadiem,
e kuru pirmas pakapes radiniekiem ir cukura diabeéts,

e kuru pirmas pakdpes radinieki ir no etniskam grupdm vai rasem,
kurdm paaugstindta cukura diabéta prevalence (spanu
izcelsmes amerikani, indiani, afroamerikani, Klusa okedna salu
iedzivotdiji).

e sievietém ar policistisko ovariju sindromu.



2.3.4.1. tabula. Glikozes regulacijas parmainu veidi [3].

Glikozes tolerances Glikozes limenis Glikozes limenis (mmol/l) divas
pdarmainu veids (mmol/I) tuksa dosa stundas péc OGTT1 ar 75g glikozes
Normadla glikozes tolerance < 5,6 <7.8

Glikozes limena parmainas  >5 4 <7,0
tuksa dusa (IFG2)

Glikozes tolerances >7,8 <11,1
parmainas (IGTs)

Cukura diabéts 27,0 211,1

1OGTT - ordlais glikozes tolerances tests
AFG - Impaired fasting glucose - glikozes imena parmainas tuksa dusa

JlGT — Impaired glucose tolerance - glikozes tolerances parmainas
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KVS risks pacientiem ar cukura diabétu

Epidemiologiskos pétijumos ir novérots, ka hiperglikémija ir saisfita ar palielindtu koronaras
sirds slimioas un citu kardiovaskularo slimibou (KVS) veidoSanas risku [96; 140; 197]. Tas ir
attiecindms gan uz pacientiem ar cukura diabétu, gan uz cilvékiem ar glikozes tolerances
fraucéjumiem. Pacientiem ar cukura diabétu KVS risks ir 2—-4 reizes lielaks neka cilvékiem ar
normalu glikozes toleranci, bet pacientiem ar glikozes tolerances trauc&jumiem -1,5 reizes
lielaks [70].

1. tipa cukura diabéta pacientiem paaugstinatais KVS, KSS un insulta risks gandriz vienmer
ir saistits ar ar diabétiskas nefropdtijas veidosanos [20]. Turpreti visiem 2. tipa cukura diabéta
pacientiem ir paaugstinats risks, ar tad, ja nav izveidojusies diabétiska nefropadtija. Miokarda
infarkta risks pacientiem ar 2. tipa cukura diabétu ir tikpat liels ka pacientiem, kuriem nav
diabéta, bet kuri jau ir parcietusi miokarda infarktu [74]. Ta k& diabéts palielina KVS risku, tad
papildus riska faktori palielina albsolito KVS risku vél vairdk nekd pacientiem, kuriem nav
cukura diabeéts.

2.4. KV Sriska faktoriar pieaugosu nozZimigumu
2.4.1. Aptaukosanas

2.4.1.1. Lekais svars un visparéja aptaukosana$

Liekais svars un aptaukoSands ir nozimigs KSS kambaru disfunkcijas, hroniskas sirds
mazspéjas, insulta un aritmijas, ka ar cukura diabéta veidolands riska faktors. Palielinats
taukaudu daudzums vairuma gadijumu saisfits ar palielinatu tauksOnu izméru, lai gan var bot
palielinats arf to daudzumes, 1pasi, cilvekiem, kam aptaukosands pardadijusies jau bérniba [151].

MuUsdienas visbiezak lietotd metode lieka svara noteikSanai ir kermena masas indeksa (KMI)
aprékindsana.

KMI = svars (kg)/augumsz (m)

Kermena svara klasifikacija péc KMI dota tabuld un KVS risks dota 2.4.1.1.1. tabula [31].

4]



2.4.1.1.1. tabula. Kermena svara klasifikacija péc KMI [31].

Aptaukosanas klase KMI, kg/m*  Slimibas risks

Samazinats svars I <185 Palielinats
Normals svars I 18,5-24,9 Normdals
Palielinats svars I 25,0-29,9 Palielinats
Aptaukosanas 30,0-34,9 Augsts
Izteikta aptaukosands 35,0-39,9 Loti augsts
>40,0 Izteikti augsts

Tomeér palielinatais kermena svars nav vienigd problema. Pedejos gados arvien lieldka
uzmaniba fiek pievérsta taukaudu sadaljumam kermeni. Parmerigs abdomindlo taukaudu
daudzums, Tpasi viscerdlo, ka ar paaugstinats trigliceridu imenis aknds, skeleta muskulos un
sirds audos ir saisfits ar aknu un skeleta muskulu insulina rezistenci, fraucétu kambaru funkciju
un paugstinatu KSS risku [137; 97; 10; 155; 131]. Sodien arvien plaidk izmanto vidukla
apkartméra noteikSanu. Ir pieradits, ka Sis raditgjs tiesi korele ar intraabdomindlo

aptaukosanos. Vidukla apkadrtmeérs 288 cm sievietém un 2 102 cm virieSiem ir saisfits ar
palielinatu KSS risku [31].

Latvijas iedzivotaju vidu ir liels skaits cilveku ar palielindtu svaru un aptauko3anos (skat.
2.4.1.1.2.un 2.4.1.1.3. aftélu) [145].

2.4.1.1.2. attéls. Palielinata kermena masa Rigas iedzivotgju vidu (KMl >=25 kg/m:z) [145].

KMI=>25kg/m? == ViriesSi
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2.4.1.1.3. attéls. AptaukoSanas (KMl >=30 kg/mz) un izglitiba Rigas iedzivotajiem [145].

KMI=>30kg/m2
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2.4.1.2. Abdomindla aptaukosanas un ar to saistitie metaboliskie riska faktori

Abdomindla aptaukoSands ietver gan zemadas aptaukosanos, gan intfraabdominadlu
aptaukosanos (pdarmeérigu visceralo tauku izgulsnésanos). Intraabdomindlie taukaudi ir
metaboliski visakfivakd abdomindlds aptaukosands sastavdala, kas atfzita par citus
kardiometaboliska riska faktorus veicinosu.

Vesellbas apdraudéjumu, ko rada vidukla aptaukosanas, lield meéra nosaka
infraabdominald aptaukosands, proti, pardk liels infraabdomindlo taukaudu daudzums ap
gremosanas orgdniem.

Kopé&ja taukaudu masa nav tikai vienkarss homogéns nodalijums energijas uzkra3anai un
atbrivoSanai, bet gan komplicéts un |oti akfivs metabolisks un endokrins organs. Adipociti
atbild par dazadu faktoru, pieméram, hormonu (tostarp adiponekfing, leptina), iekaisuma un
imunolbaltumvielu (pieméram, interleikina 6, TNF alfa) vai frombotisko faktoru (pieméram, PAI-
1) atbrivoSanu vai ekspresiju [88]. Intfraabdomindlie taukaudi atikiras no zemadas audiem ne
tikai ar anatomisko novietojumu, bet ari ar So faktoru rasanos un sekréciju aknu vartu sistema
ar tieSu piekluvi aknam, kas ir svariga lipidu un glikozes metabolisma vieta.
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Ja 3o taukaudu ir parak daudz, hiperakiivajiem depokrajumiem ir nevélama biologiska
iedarbiba. Infraabdomindla aptaukosands, nodalot to no visparéjas aptaukosands, ir saistita
ar augstaku glikozes un trigliceridu imeni plazma un zemu ABL holesterina imeni plazma (visi
metaboliska sindroma komponenti) un iefilpst KVS riska faktoru kopa.

Infraabdomindlu  aptaukosanos visprecizak var novértét, veicot védera dobuma
skenésanu, izmantojot datorfomografiju vai MRI atftélveidoSanu, mérot tauku daudzumu L4 -
L5 skriemelu Tmeni. Tomér $is metodes ir loti dargas un sarezditas, un tas nav domatas
prakfiskai izmantosanai ikdiena [156].



Vidukla apkartméera merjums ir vienkarss, neparprotams menjums, kas palidz precizi noteikt
infraabdomindlas aptaukosands apmeéru. Vidukla apkartméra menjumi javeic regulari, tapat
ka asinsspiediena méernjumi.

\ | —Subcutaneous fat

Visceral fat ——
(Intra-abdominal adiposity)

Vispirms ludziet pacientu novilkt kreklu.
Nosakiet punktu vidu starp apakséjo ribu un iegurna izcilniem.

Aplieciet mérlenti ap vidukli un izmériet vidukla apkartmeéeru, kamer pacients veic izelpu,
kad véders ir atbrivots.

Redistréjiet mérmuma rezultatu [44]. 1. 2. 3. 4.
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Viens no vairdk zindmajiem un péfitajiem kardiometaboliskd riska kopumiem ir
metaboliskais sindroms (abdomindla aptaukosands, dislipidemija, hiperglikemija un
hipertensija). Jaund Starptautiskas diabéeta federacijas (IDF) definicija nosaka metaboliska
sindroma kritérijus.



Ir pieradits, ka metaboliska sindroma gadijuma pastav vismaz piecas reizes lielaks 2. tipa
cukura diabéta veidosanads risks un vairdk nekd divas reizes augstaks ir aterosklerotiskas
kardiovaskularas slimibas rasanads risks, neka cilvekiem bez metaboliska sindroma.

MSkritériji ir [8]:
Vidukla aptaukosands: virieSiem = 94 cm, sievietém = 80 cm un divas pazimes no Cetram:

1. paaugstinats TG imenis = 1,7 mmol/L vai specifiska 31 lipida arstesana;

2. pazeminats ABLH imenis < 1,0 mmol/L virieSiem un < 1,3 mmol/L sievietem
vai specifiska 31 lipida parmainu arstesana;

3. paaugstinats asinsspiediens: SAS arsteésana = 130 vai DAS = 85 mm Hg vai
agrak diagnosticetas hipertensijas arstésana;

4. paaugstinats glikozes limenis tuk§a dosa = 5,6 mmol/L vai agrdak
diagnosticets cukura diabéts (ja glikoze = 5,6 mmol/L, ieteicams ordlais
glikozes tolerances tests, bet tas nav nepiecieSsams, lai definetu
metaboliska sindroma esamibu).

2.4.2. Pailielinata sirdsdarbibas frekvence

Palielinata sirdsdarbibas frekvence ir idz Sim nepietiekami noveértets, bet arkartigi butisks,
neatkarigs KVS riska faktors.

Pefijumi ir paradijusi, ka pastav apgriezta sakariba starp sirdsdarbibas frekvenci miera
stavokll un dzives ilgumu. Si sakariba konstatéta, izanalizéjot dazadu dzivnieku sugu
sirdsdarbibas frekvenci un dzives ilgumu [108]. Cilvéka dzives ilgums butiski pagaringjies tikai
pagadjusa gadsimta laikd, un tas saistdms ar mediciniskas aprupes uzlabosanos (skat. 2.4.2.1.
attélu).
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2.4.2.1. attéls. Sirdsdarbibas frekvence un dzives ilgums [108].
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Ir pieradits, ka pastav apgriezta sakarba starp sirdsdarbibas frekvenci miera stavokil un
citiem kardiovaskulariem (KV) riska faktoriem, ka ar saslimSanu ar KV un navi. Sirdsdarbibas
frekvences sasifiou ar navi no KV novéro visos vecumos un dazadads kliniskas situacijas (gan
kop€ja populacija — skat. 2.4.2.2. attélu [84], gan pacientiem ar KSS — skat. 2.4.2.3. attelu [47],
hipertensiju [67], péc miokarda infarkta [169] un citds pacientu grupads), tomér ta ir mazak

izteikta sievietém.



2.4.2.2.attéls. Sirdsdarbibas frekvence ka peksnas naves riska faktors kopéja populacija [84].
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2.4.2.3. attéls. Sirdsdarbibas frekvence un mirstiba pacientiem ar KSS [47].

Izdzivo$anas liknes —

Izdzivosanas liknes — kop€ja mirstiba
kardiovaskulara mirstiba
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2.4.2.3. aftels parada, ka korondrajiem pacientiem ar sirdsdarbibas frekvenci, kas zemaka
par 62 sit./min., ir ievérojami mazdka KV un ar kopé&ja mirstiba salidzinGjuma ar pacientiem,
kam sirdsdarbibas frekvence ir virs 83 sit./min.

Kaut gan sirdsdarbibas frekvence korelé ar tadiem faktoriem ka arteriald hipertensija,
insulins, lipidi, kermena svars, pédéja laika tiek atzts, ka sirdsdarbibas frekvence miera stavokli



ir neatkarigs KVS riska faktors [47; 129]. Eiropas Hipertensijas biedribas consensus sapulces
parskata noradits, ka sirdsdarbibas frekvence ir pat nozimigaks KV naves riska faktors nekd
holesterins un/vai arteriala hipertensija [129].

Palielinata sirdsdarbibas frekvence miera stavokii (>80/min.) korelé ar artériju elasticitates
zudumu un iespéjamu pangas plisumu [77].

Sirdsdarbibas  frekvences nozimigums saistdms galvenokart ar to, ka ta atspogulo
autonomas NS disbalansu ar simpatiskas NS aktivaciju. Savukart palielindtu SNS akfivaciju
nosaka genétiskie faktori un tadi RF ka stress, smé&késana, parmérnga kaloriju uznemsana,
sedoss dzives veids. SNS aktivaciju veicina an aptaukoSands, insulinrezistence, cukura diabéts,
depresija, trauksme, sirds mazspéeja. Parméera SNS aktivacija gan akuti var veicinat isemiju,
koronaro spazmu, pangas nestabilitati, hipertensivas krizes, gan hroniski aktivet RAAS un
veicinat
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dislipidémiju, endotéelija disfunkciju, aterosklerozi, kreisd kambara hipertrofiju, KSS un sirds
MAZzspPEjas rasanos un progresésanu.

Sirdsdarbibas frekvence miera stavokll janoverte, pacientam atrodoties klusa telpa,
komforta temperattra pec piecu minusu atpUtas (nosacijumi ka AH novértésanai). Parasti
pulsu skaita 30 s, atkartojot skaifisanu divas reizes. Sirdsdarbibas frekvenci miera stavokll =
80/min. var uzskafit par SNS aktivacijas simptomu.

Tatad sirdsdarbibas frekvence miera stavokll ir neatkarigs, integrals nelabveligu aréjo
faktoru un organisma parmainu viegli noveértéjams raditajs un reiz€ ar to ir saslimsans ar KVS un
naves riska faktors. Neskatoties uz to, ka tas netiek ieklauts kopéja KVS riska novértésanas
pamatshémdads, praktiskiem arstiem jaizmmanto Sis veértigais un plasi pieejamais papildus
individuala KVS riska novertéSanas raditajs.

2.5. Citiriska faktoriun markieri
2.5.1. Psihosocialie faktori

Ir pietiekami daudz pieradijumu, ka psihosocidlie faktori palielina KV risku un pasliktina KVS
prognozi. Starp nozimigakajiem psihosocidlajiem faktoriem jamin zems sociali ekonomiskais
stavoklis, socidla izolacija, vientuliba, stress, negaflivas emocijas, dusmas, arn frauksme,
depresija. Sie psihoemociondlie faktori bieZi ir savstarpéji saisfiti, ka ar ietekmé citus RF,
pieméeram, édiena izveli, smékéesanu, fizisko aktivitati. Psihoemocionadlo faktoru ietekme uz KVS
risku realiz€jas caur autonomo disfunkciju, kas nelabveligi ietekmé sirds ritma variabilitati,
asinsspiedienu, sirdsdarbibas frekvenci ar tieksmi uz tahikardiju. Sie faktori var veicinat ari
frombocitu agregdciju, iekaisuma reakciju (C reakfivd proteina un citokinu izdali),
metabolisko disfunkciju.

Neskatfoties uz psinosocidlo faktoru neapSaubamo ietekmi uz KV slimibu veidosanos, tie
netiek pieskaifiti pie pamata RF un tos diemzél parasti neizmanto kopéja KVS riska
novértésand. So riska faktoru apzindana noteikti janem véra individudla pieeja riska
mazindsanas programmu realizacija.
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Latvija epidemiologiskajos pé&fijumos ir méginats pétit psihosocidlo faktoru ietekmi uz
vesellbu un saistibu ar citiem RF. Pieméram, Rigas populdcijas RF epidemiologiskaja p&tjuma
veikta aptauja, novértéjot t.s. ,dzZives apstaklu radito spriedzi”. Péfjuma lietota origindla
novertésanas skala, kas standartizeéta pec starptautiski atzitas ,, Spielberger Anxiety Inventary™
skalas. Dzives apstaklu radito spriedzi jeb ,life stress” (LS) novéerté nosacitas ballés. LS virs 10
ballém uzskata par botisku somatisko slimibu, f.sk. SAS riska faktoru. Minétaja péetijuma
uzskatami paradits, ka visGs vecuma grupds sievietém biezdk ir paaugstinats ,,dzives stress”
neka virieSiem, sasniedzot 69,5 % 40-49 gadu vecuma grupd. Pieradita LS saistiboa ar
sméekesanu — smeketajam sievietem LS izplafiba ir 67,1%, nesmeketajam — 52,2%. VirieSiem,



pieaugot izglitibas imenim, palielinds apsekoto skaits ar paaugstinatu LS. Sievietém sadu
sakaribu nenovero.

An dazadi depresijas veidi ir pieskaitami buUtiskiem KV riska faktoriem, it seviski péec
nopietniem KV notikumiem, pieméram, miokarda infarkta. Slimnieks ar depresiju lielako dienas
dalu ir nomakta garastavokil. Var but bezmiegs vai miegainiba, cilvéks var but vai nu
frauksmes stavokl, vai an ar palenindtu domasanu un reakcijam. Var mainities apefite un
rezultatd — kermena svara pieaugums vai samazindsanads 1sa laika perioda. Slimniekam frokst
energijos. Var b0t sava nevérfiguma, nenozimiguma apzina, nespéja koncentréties.
Uzmacigas domas par navi vai pasnavibu. Pefijumu dati liecina, ka depresijas izplatiba
pacientiem ar KSS vidéji ir 20%, hospitalizétiem pacientiem — 30% [51].

Miokarda infarkta akutaja faze depresiju novero 65% slimnieku, laikd no 18-24 ménesiem
péec parciesta Ml — katram ceturtajam pacientam [83].

Pedejo 5-10 gadu laika iegUtie pefijumu dati pierada, ka depresija ir AH, KSS, Ml un insultu
neatkarigs RF [120].

Depresija botiski iespaido kardiologisko slimnieku dzives kvalitati, 1@ asocigjas ar sirds ritma
variabilitates samazindsanos, kambaru aritmijas sliekina pazemindianos, citu sarezgijumu
biezuma pieaugumu, letalitates un peksnads naves riska palielinasanos [83; 24] u.c.
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Liela kliniska pétijuma ENRICHD (Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease) (ap 2500
pacientu) rezultati liecina, ka slimniekiem ar Ml un depresijas simptomiem pavadslimibas ir
daudz biezdk nekd MI pacientiem bez depresijas [121].

KSS un depresijas komorbiditate palielina naves risku neatkargi no ta, kura no slimibam
izveidojusies vispirms [90].

2.5.2. CRP[143; 9]

lekaisuma procesam ir butiska loma aterosklerozes atfisfioad un kliniskas izpausmes. CRP
novertésana dod verfigu papildinformaciju par KVS risku. KVS risks pieaug, palielinoties CRP,
un CRP paslaik ir labdkais raksturlielums iekaisumam, nestabilai pangai un reizé ar to
nelabveéligai KV slimibu gaitai. Buflod CRP nav KVS RF, bet KVS riska markieris. Ja izdodas
jutami samazinat ZBLH, svarigi, lai arnr CRP normalizétos, jo KV notikumi korelé ar abiem Siem
raditgjiem. Jufigaks ir ar specidlu metodi noteiktais Hs-CRP (high sensifivity), kaut gan tas
parada augstu koreldaciju ar CRP. Péc hs-CRP risku var iedalit zema, ja tas < 1,0 mg/L, mérend
—ja 1,0-38,0 mg/L un augsta - ja > 3,0 mg/L. Ja hs-CRP ir |oti augsts (>10 mg/L), tests jaatkarto,
un pacients jaizmeklé, nosakot iesp&jamu infekciju vai citu iekaisumu.

CRP noteiksana ir indicéta, lai novertétu papildu risku pacientam ar méerenu kopé€jo KVS
risku un prognozi.

CRP noteikS§ana ir apsverama:
e pacientam ar KVS vai augstu KVS risku, lai novértétu prognozi;

e izvertéjot stafinu terapijas nepiecieSamibu, pacientiem primarai profilaksei
ar normalu lipidu imeni;

e arstéjot ar stafiniem, lai novertétu statinu radito efektu.
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2.5.3. Homocisteins
Homoocisteina imena paaugstinasanas asinis saistas ar paaugstinatu KVS risku. Risks pieaug,

ja homocisteina limenis paaugstinds vienlaikus ar smékésanu, arteridlo hipertensiju un
dislipidémiju. Homocisteina Tmena paaugstinasanos saista ar B grupas vitaminu (galvenokart

Bé un folskabes) deficitu. To nosaka arm genétiskie un dzives veida riska faktori. Homocisteina



Imena pazeminasanos var pandkf, lietojot folskabi, tomeér, ka rada dazi petfijumi, tas
nesamazina kopé&jo KVS risku. NepiecieSami furpmaki pefijumi.

2.5.4. Adiponektins

Samazinats adiponektina imenis asins plazma ir saistits ar aptaukosanos, insulina rezistenci,
2. tipa cukura diabétu un KVS atfisfibu. Adiponekiins ir viens no tikai faukaudos sekretétajiem
metaboli akfivajiem proteiniem (adipokiniem) un tam ir centrala loma glikozes un tauku
metabolismd. Ta pazeminadts imenis ir raksturigs pacientiem ar abdomindlu aptaukoSanos
[194;191; 115].

2.5.5. Trombogénie riska faktori

Pastav noteikta saistfiba starp fibrinogéna imeni un KVS risku. Paaugstinats fibrinogéna
Imenis norada gan uz iekaisumu, gan uz tfrombogenitati. Fon Vilebranda (Von Willebrand)
faktora izvertéSana var paradit endotélija disfunkciju, ka ar trombogenitati.
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3. Kopéja KVSriska novértésana
Kopé€ja KVS riska novertésana ir nepieciesama, lai:
e izvertéetu konkréta pacienta iespéjamo tfurpmako KV notikumu risku;
¢ noveértétu nepiecieSamo papildizmekléjumu lietderibu un apjomu;
e atkarba no riska noteiktu nepieciesamo profilaktisko pasakumu apjomu;
e izdalitu augsta KV riska pacientus.

Jo lielaks iespéjamo turpmako KV notikumu risks, jo intensivaki profilaktiskie pasakumi javeic.
Atbilstosi Eiropas KVS profilakses vadiinijam par augsta riska pacientiem uzskata:

1. Pacientus ar jau esoSu KVS (KSS, CVS, PAS).
2. Asimptomatiskus pacientus ar:
2.1. 2.tipa CD vai 1.tipa CD ar mikroalbuminriju.

2.2. AtseviSkiem izteiktiem RF, ka: KH 28,0 mmol/L un/vai ZBLH 26,0 mmol/L vai smagu (3.
pakapes) AH (SAS = 180 un/ vai DAS 2 110 mm Hg).

2.3. SCORE apréekinato risku 25%/10 gados (un nosacitti — ar ilgtermina risku 25%,
ekstrapoléjot uz 60 gadu vecumu).

Al pacientiem ar metabolisko sindromu galvenokart ir augsts KVS risks, tomér So pacientu
riska pakapi, 1pasi jaundkiem pacientiem, apsver individudli, nemot véra pacienta vecumu,
citus RF un MS kritériju izteikfiou.

Kopé€jo KVS risku nosaka péc atsevisku RF daudzuma un izteikfibas. Paslaik Eiropd un ar
Latvija KVS riska novértésanai izmanto t.s. SCORE sistému. Tomeér jaatzime, ka:

e taldk minétie riska novértésanas principi attiecas uz individiem, kam vél
nav izveidojusies KVS, proti, tas domatas, lai izvértetu indikacijas KVS
primarai profilaksei. Jauzsver, ka pacienti ar jau diagnosticétu
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KVS automatiski ir pieskaitami augsta riska grupai un Saja gadijuma riska
kalkulacija péc SCORE sistemas nav nepieciesama;

e |oti nosaciti KVS risku novertét var ieteikt visiem pacientiem péc 40 gadu
vecuma, tomér KVS risks javérté individudli arm jaundkiem pacientiem (20-
40 gadu vecuma), ja gimenes anamnézé ir agrina KVS (KV notikumi 1.
pakdpes radiniekiem — virieSiem, kas jaunaki par 55 gadiem, un sievietém,
kas jaundkas par 65 gadiem) vai ir dati par gimenes hiperlipidémiju.



SCORE sistema risku nosaka péec 5 kritérijiem
1. Dzimums.

Vecums.

Smeéekesana.

SAS limenis.

5. KH daudzums.

Zinot Sos RF, pec SCORE tabuldm var atrast konkréta individa absoluto fatalas KVS risku
tuvako 10 gadu laika (sk. 3.1. tabulu). Par augstu KV riska robezu uzskata, ja fatalu KV
notikumu risks furpmakos 10 gados ir 5% un vairak. SCORE sistemas priekSrocibas ir vienkarsiba
un iespé€ja to demonstret pacientam, paradot, ka mainisies individualais risks, reducéjot kadu
RF. Diemzel SCORE riska novertésanas sistema neietver tadus nozimigus RF ka nelabvéliga
iedzimfiba, zems ABLH limenis, paaugstindts TG imenis, aptaukosands, ka ari tuksas dusas
glikeémijas un glikozes tolerances trauc&umu novértésana. So kritériju ieklausana kopéja KV
riska novertésanad ir lietderiga. Zema ABLH gadijuma var ieteikt SCORE sistému, kura KH vietd
tiek noteikta KH/ABLH attieciba (sk. 3.2. tabulu).

Pacientu izmekleéSanas un augsta riska noteikSanas vienkarsots ricibas algoritms ir atainots
3.1 shema.

Eal S

Augsta KV riska pacientu novéertésanai nepiecieSama individuala un radosa pieeja, ko
gruti precizi ietvert algoritmos
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un precizos definéjumos. Individuadli izvertéjot, augsts KV risks varétu b0t ari, pieméram,
pacientam, kam péc SCORE fatalu KV notikumu risks 10 gados ir 3 - 4%, bet vinam ir papildus
RF, kas nav paredzeti SCORE sistema: nelabveliga iedzimfiba un/vai atseviski metaboliska
sindroma RF — aptaukoSanas, 1pasi, ja KMI > 30 kg/m:vai vidukla apkartmérs virieSiem >102 cm,
sievietém >88 cm, zems ABLH vai paaugstinati TG, ka arf TDG vai OGTT parmainas.

Individuali ricibas taktika jaizverté arn pacientiem, kam paslaik péc SCORE nav augsts KVS
risks, bet tas tads bus, sasniedzot 60 gadu vecumu. Kaut gan Sie pacienti péc
rekomendadcijam ari ir augsta riska pacientu grupd, iespéjams, vinu profilaktisko pasakumu
apjoms varétu individudli atskirties no to pacientu profilaktiskajiem pasdkumiem, kas jau ir
sasniegusi o riska pakdpi. Kaut gan SCORE sisteémad tas nav paredzets, orientéjosi Sadu
profilaksi var izmmantot atseviskiem pacientiem, kas jaundki par 40 gadiem. Ja augsta KV riska
kritériji nav drosi, loti verfigi ir papildus izmekléjumi subkiiniskas aterosklerozes konstatésanai.
Saja virziend var veikt miega un/vai kaju artériju sieninas (aterosklerozes) novértésanu ar
duplekso doplerografiju, daudzslanu CT korondro angiogrdfiju, ka ar kalcija daudzuma
noteikSanu ar CT metodi.

Ir ieteikts izdalit ar loti augsta riska pacientu grupu, kuriem nepieceSams maksimals
profilaktisko pasakumu apjoms un intensitate. Loti augsta riska pacienti ir:

1. pacienti ar akttu koronaro sindromu,
2. pacienti ar KSS un

e multipliem slikti kontroletiem pamata riska faktoriem, 1pasi cukura
diabétu, smekesanu,

e afseviskiem izteiktiem RF (hiperholesterinemija = 8,0 mmol/L, 3.
pakdpes AH),

o metabolisko sindromu.
3. pacienti ar 2 baseinu KVS (KSS + CVS vai PAS vai citi varianti).
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3.1. shéma. Vienkarsots ricibas algoritms pacienta izmekleésanai, KV riska novértésanai un
augsta KV riska pacientu noteikianai.

1.Anamnéze
Vecums. Dzimums. Smekésana. Vai ir AH, CD, nelabveliga iedzimfiba, KVS.

2. Pamatizmekléjumi
AS, vidukla apkartmera (VA) méensana. KMl un KH noteikSana.

3. Papildus izmekléjumi, ja ir CD
Nosaka HbATlc. Pie 1.tipa CD — mikroalbuminuriju (MAU).
4. izmekléjumi, ja palielinats VA
(vir. >94 cm, siev. >80 cm)
Nosaka ABLH, TG, glikemiju asinis tuksa dusa (TDG).
5. Papildus izmekléjums diagnozes precizésanai, ja TDG > 5,6, bet < 7,0 mmol/L
Veic ordlo glikozes tolerances testu (OGTT).

6. Riska novértésana péc SCORE (sk. shému)
Péc tabulam izmantojot: vecumu, dzimumu, smekéesanu, SAS, KH.

7. Metaboliska sindroma izvértésana (sk. kritérijus)
(PEc VA, AS, TG, ABLH, TDG).

Nedaudz detalizétaks algoritms augsta KV riska pacientu noteiksanai dofs
3.2. shema.

55



1. Anamneéze

Vecums / Dzimums

Smekesana

AH — smaga (3. pakape)

AH — viegla/vidgja/ sanem arstesanu

1. tipa cukura diabéts

3.2. shéma. Augsta riska pacientu izvértésanas algoritms |.

3.Papildus izmeklejumi, ja CD

HbAlc

2. tipa cukura diabéts

Nelabvéliga iedzimtiba

Ir jau KVS (KSS, CVS, PAS)

i

2. Pamata izmeklejumi

AS mérisana
Vedera apkartmérs (VA) / KMI
Kopgjais holesterins (KH)

\ 4

Pie 1. tipa - mikroalbuminariju

Noveértesana

Papildus paaugstinats risks,
jaHbAlc > 7%

1. tipa cukura diab&ta ar MAU

4. Papildus izmeklejumi, ja
palielinats VA

Tuksa dasa nosaka:
> - ABLH

Novértésana

KH > 8,0 mmol/L

VA: vir. >94 cm, siev. >80 cm

TG
_ Glikozi (TDG)

Novertesana

ABL vir. <1,0mmol/L, siev. <1,2 mmol/L

vai KMI >30

TG > 1,7 mmol/L

TDG >5,6<7,0 MMOI/L e

4 |

6. Noverte SCORE

SCORE

7. Novérte metabolo
sindromu

5. Veic OGTT

Noveértesana

patreiz vai ilgtermina >= 5%

Veédera aptaukosanas

3 — 4%, bet ir papildus RF:
-Nelabvéliga iedzimtiba
-Nav MS, bet ir izmaintti

+ 2 pazimes no:
1)ABLv<10s<12
2) TG > 1,7 mml/L

L >=78-<11,1 mmol/L

>= 11,1 mmol/L =

A

atseviski ta kritériji: VA,
TG, ABLH, TDG, IGT

3) TDG>56<7,0 <=
4) AS > 130/85 mm Hg

Jaunatklats CD
(veic izmeklejumus

ka pie CD)

! ﬂ Ja* ll Jar T

AUGSTS KV RISKS

* lesp&jams augsts risks, bet izlemj individuali.
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Riska novértésanas solfi

Jebkuras personas kardiovaskularo risku var izvertet, ja secigi tiek veikti talak noraditie riska
analizes soli (sk. arr 3.3. shemu):

1. solis

Vai pacientam ir zindma KVS (KSS, CVS, PAS)2 Atbilstosi Eiropas KVS profilakses
vadlnijam visi pacienti ar KVS automatiski ir jauzskata par augsta riska individiem. Ja
nav, pariet pie nakama sola.

2. solis
Vai pacientamiir:
e tfipa cukura diabéts vai 1. fipa CD ar mikroalbuminUriju vai
e KH=8,0 mmol/L un/vai ZBLH 26,0 mmol/L, vai
e smaga AH (AS 2180/2110 mm Hg)?
Jebkurs no minétajiem kritérijiem klasificé pacientu ka augsta riska individu.
3. solis

Tiek aprekinats kopé€jais fatalu KV notikumu absolGtais risks péc SCORE sistémas. Ja
kardiovaskularas naves risks fuvako 10 gadu laikd ir 25%, persona ir pieskaitdma pie
augsta riska grupas.

4. solis

Vai ir metaboliskais sindroms (sk. IDF definiciju 2.4.1.2. sadala)2 SCORE lietojums Sai
gadijuma ir problematisks, jo katrs no atseviskiem RF var b0t mazizteikts, turklat
visbutiskak ir mainiti RF, kas neatspogulojas SCORE sistéma — TG, (ABLH), vidukla
apkartmers, hiperglikémija.

Pacientiem ar metabolisko sindromu ir paaugstinats KVS risks (kardiometaboliskais risks).
Diemzel patlaban nav pietiekamas zindtniski pamatotas informacijas, lai precizi
aprekinatu So risku. Tomér, nemot vera péfijumus, metaboliska sindroma gadijumad
fatalu kardiovaskularo notikumu risks varétu bot ne vairak kd par 50% augstaks neka
SCORE aprékinos iegUtais [42]. Pieméeram, ja personas risks
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10 gadu laika pec SCORE aprékiniem ir 4%, tad metaboliska sindroma gadijuma i pasa
vecuma un dzimuma personai ar attiecigo AS, KH un smékeétaja statusu risks varétu but
ap 6% 10 gados (tatad augsts, jo >5%). NB! Si pieeja neattiecas uz pacientiem ar jau
diagnosticétu 2. tipa cukura diabétu (kas ir augsta riska grupa neatkarigi no
metaboliska sindroma).

5. solis

Ja persona neietilpst neviend no iepriekSminétajam kategorijam, bet SCORE risks ir
merens (3-4% 10 gados), tad absolGtais risks var b0t augstaks, ja eksisté atfseviski
papildus riska faktori:

e agrna kardiovaskulara slimiba pirmas pakapes radiniekiem (KV notikumi
pirmas pakapes radiniekiem, virieSiem, kas jaundki par 55 gadiem, un
sievieteém, kas jaundkas par 65 gadiem);

o izteikta abdomindla aptaukosands (vidukla apkartmérs virieSiem >102 cm
vai sievietém >88 cm);

o  KMI>30 kg/m2;

e zems ABLH (virieSiem <1,0 mmol/| vai sievietém <1,2 mmol/l);

e augstiTG (>1,7 mmol/l);

o fukSas dusas hiperglikemija (>6,1 mmol/l) vai glikozes tolerances
fraucé&jumi;

e atkartoti paaugstinats CRP (>3 mg/l);



e QQrna menopauze;
e kreisa kambara hipertrofija.

Lai gan sados gadijumos risku nav iespéjams precizi noteikt, var pienemt, ka katrs
atseviskais papildus RF absoldto risku paaugstinds par ne vairdk nekd 1%. Ja 3adi korigétais
SCORE risks sasniedz 5%, persona klasificejama ka augsta riska.

NB! Zema ABLH gadijuma SCORE aprékinos var izmantot KH attiecibu pret ABLH (sk. 3.2.
tabulu).
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Jaatgadina, ka atbilstosi starptautiskajam vadinijam [55; 30] pacientiem ar arteridlo
hipertensiju par augstu risku liecina méerka organu bojajums (kreisa kambara hipertrofija u.c.).

5.a solis

Saubu gadijuma var tikt veikti papildus izmeklgjumi ar mérki atklat subklinisku
aterosklerotisku slimibu, kas liecinatu par augstu risku. Sim nolUkam ieteicamas divas
metodes: miega artériju US/dupleksa doplerografija vai koronadro artériju MS CT. Miega
artériju izmeklésana ir pieejamaka un |etaka, tomeér jauzsver nepiecieSamiba analizét
tieSi karotidalas sieninas parmainas (panga?), jo tas ir svargdkas par doplerografiski
meértas plosmas atrumu, kas var mainities ar citu iemeslu (tai skaitd arn anatomisku
Tpatnibu) del. Korondro artériju MS CT ir daudzsoloSa korondrds aterosklerozes
skriningizmekléSanas metode, tomér ta ir ieverojami dargaka un ar to nav iesp&jams
precizi spriest par koronadro bojdjumu pakadpi (stenozes hemodinamisko nozimi).

6. solis

Ja persona neatbilst nevienai no ieprieks aprakstitajam grupam, tad istermina risks 10
gadu laikd nav augsts, tomeér ir nepieciesams aprekinat KVS ilgtermina risku, projicéjot
es030s RF uz 60 gadu vecumu. Ja risks sasniedz 5%, persona ir pieskaitdma augsta riska
grupai. Sai gadijuma sakotngji riska redukcijas taktika biezi tiek izméginatas
nemedikamentozds metodes (3-6 ménesus vai ilgak).

Pargjas personas, kas neatbilst nevienai no iepriekSminétajom kategorijam, netiek
pieskaifitas augsta riska kategorijai.
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3.3. shéma. Kopéja kardiovaskulara riska izvertésanas algoritms.

1. solis

Aterosklerotiska KVS?

lNé

\

2, solis

e 2.tipa CD vai 1. tipa CD ar mikroalbumindriju

vai

e KH >8 mmol/l (ZBLH >6 mmol/L) (gimenes

hiperholesterinémija), vai

- 2

nakanec arteriala hinertensiia

v oNe

3. solis

(>5%/10 gadu laika) [sk. 3.1.

_SCORE risks augsts

I S |

lNé

4. solis. Metaboliskais sindroms?

[sk. kritérijus]

Née

\ 4

5. solis. SCORE pamatrisks mérens (3-4% /
10 gados) unir pap|ldus RF**;

Nelabvéliga gimenes anamnéze;
ABLH <1,0 mmol/l (V) vai <1,2
mmol/l (S);***

TG >1,7 mmol/l (tuksa dasa);
Viduklis >102 cm (V) vai >88 cm (S);
KMI >30 kg/m?;

Tuksas dasas glikémija >6,1 mmol/l
vai glikozes tolerances traucejumi;
CRP >3 mg/L (atkartoti);

Agrina menopauze;

Kreisa kambara hipertrofija.

o Nekavejoties un vienlaicigi

izmainit dzivesveidu un uzsakt
farmakoterapiju.*

¢ Informésana par KVS

simptomiem.

e Regulara riska faktoru

monitoréSana un arstésanas
efektivitates izvertésana.

e Apsveért miega artériju US /

dupleks doplerografiju.

e Pacientiem ar CD regulari

miokarda iSémijas diagnostiskie
testi (VEM, MPS vai Stresa
EhoKGQG).

Sk. komentarus!

Konstatéta
subkltniska
ateroskleroze

A

Risks
augstaks ka
SCORE
pamatrisks
(arsta

lNé

A\ 4

interpreta-
cija)

>5%/10
gados 5.a solis Apsvert
neinvazivos
aterosklerozes
Saubigs vizualizacijas testus:
g | - USS miega vai
kaju artérijam
- MSCT
<4%/ 10 koronaram
> gados v
Subkliniskas
aterosklerozes nav
—

\ 4

6. solis SCORE risks augsts ilgtermina (>5% 60 gadu

vecuma).

l Né

¢ Dzivesveida maina.

o Atkartoti regulari izvertet risku
un apsveért farmakoterapiju péc
>3-6 ménesiem vai retak atkara
no riska pakapes un vecuma.

Istermina (10 gados) un ilgtermina (60 gadu vecuma)

risks nav augsts.

¢ Veseligs dzivesveids.
o Atkartota riska izvértésana reizi
5-10 gados.

* Hipolipidemiz&josa un antihipertensiva terapija, aspirins.
** Nemt véra art RF izteiktibas pakapi.
*** |zmantot SCORE tabulas ar KH/ABLH attiecibu (sk. 3.2. tabulu).
**** |zmantojama tikai ka skrininga metode, jo Latvija patreiz pieejama 16 slanu MS CT nelauj spriest par koronaro
stenozu pakapi un neaizvieto digitalo koronaro angiografiiju.
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3.1. tabula. Fatalu kardiovaskularu notikumu risks (SCORE sistéma) [33; 40].

Fatalu kardiovaskularu
notikumu risks 10 gadu laika -

| Sievietes | | Viriesi |
lNesméketélasl I Smeketajas |, . Nesméketilll | Smeketaji |
180 10 12|13 15 17 19 4 16 19 22 26 26 30 35 41 47

160
140
120

10 12 13 16 11 13 15 16
1

180
160
140 2 2 2

120l 2 2 2

180 2 2
160 & 2R

140
120

180
160
140

120

[ Sistoliskais asinsspiediens |

180
160
140
120

4 5 6 7 8 4 8 678

S B DL R i

| Holesterina limenis mmol | 150 200 250 300

SCORE "

15% un vairak

10% - 14% i
Fatalu

5% - 9% - =

390 _ 4% kardiovaskularu * Risks aprakinits pemot vérs
notikumu risks dzimumu, vecumu, sistolisko

2% asnsspiedient, kopsfs holestering
10 gadu laika Mmani un smékédanu,

1% ** Dati sttlecindmi uz Eropas

1% redioniem ar augsty risku, pie

kuriem praskaitama arf Lavija




3.2. tabula. Fatalu kardiovaskularu notikumu risks, nemot véra KH attiecibu pret ABLH (péc
SCORE sistémas) [33; 40].

Women Men

Non-smoker Smoker  Age MNon-smoker Smoker

it 1417 &2 &
01316 2

i ]

0

15% and over
10%=14%
5%=9%
h-4%
2%
g 1%
W 11122 < 1%
B0 1 1111
L 10-year isk o
- fatal CVD in
L 180 14 11187 123 populations at
2 160 T high CVD risk
2 40 T
120 L
34 5 87 34 56 7 34 8 8 7 145

Total cholesterol;HDL
Cholesterol ratio

Fatalu kardiovaskularu notikumu risks 10 gadu laika*, **

* Risks aprékinats pnemot véra dzimumu, vecumu, sistolisko asinsspiedienu, kopéja
holesterina limeni un smékésanu.

** Dati attiecinami uz Eiropas regioniem ar augstu risku, pie kuriem pieskaitama ari Latvija.
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4. KVSriska mazinasana praksé
4.1. Dzivesveida korekcija
4.1.1. Rekomendacijas par smékésanas partraukianu

Fremingemas péfijuma dati pardda, ka miokarda infarkta aftfisfibd smékesana ir
nozmigaks riska faktors nekd nestabilas stenokardijos gadijuma. Ir svarngi atzmét, ka
smékésanas atmesana nekavéjoties un mérktiecigi samazina miokarda infarkta risku, citu
kardiovaskularo notikumu risku, ka arf mazina aterosklerotiskd procesa izraisitos simptomus.



Fakti lauj secinat, ka smekéesana destabilizeé koronaras artérijas aterosklerotisko platni, veicina
pangas ruptiru un rezultatd — koronaras frombozes rasanos [65; 35; 171].

Dati, kas parada nozmigu un tolitéju vienas nedélas smekesanas partraukSanas efekfivitati
uz kardiovaskulara riska raditgjiem virieSu — smékétaju grupd ar normotensiju (videjais
smékesanas ilgums 13,9 £ 1,1 gadi, diena izsmeketo cigareSsu daudzums 28,5 + 2,5).
Nesméekesanas periodd novero statistiski nozimigu arteriala asinsspiediena raksturlielumu,
sirdsdarbibas frekvences un plazmas kateholaminu (adrenalina un noradrenalina) Tmena
pazemind3anos, salidzinot ar smékésanas laika registrétajiem datiem [AHA Guidelines 2002
update]. Var secindt, ka pat wslaiciga smékéSanas partrauksana ir rezultafiva ilgstosu
sméeketaju grupa. Pie tam — nekad nav par vélu atmest smekesanu.

Latvija, peéc VVVA datiem, salidzinGjuma iepriekigjiem gadiem, 2004. gada palielingjies to
cilveku skaits, kas vélas atmest smekeéSanu - 60 % virieSu un 61 % sievieSu. 2002. gadd
smekesanu velejas atmest 59 % virieSu un 57 % sieviesu, bet 2000. gadad - 57% un 57% attiecigi
abu dzimumu grupads (skat. 4.1.1.1. attelu) [187].
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4.1.1.1. attéls. To Latvijas smékétaju ipatsvars, kuri vélas atmest smékéSanu (2000, 2002,
2004.) [187].

2004.g.
2002.g.
2000.g.
10% 30% 50% 70%
2000.g. 2002.g. 2004.g.
O sievietes 57% 57% 61%
O viriesi 57% 59% 60%

Atmetot sméekésanu, KVS risks samazinds [167] (skat. 4.1.1.2. attélu).



4.1.1.1. aftéls. Smékésanas atmesanas ietekme uz KV mirstibu [167].

Periods kop$
smékésanas
atmesSanas

Smekétajs

1 gads |

1-4 gadi |

5-9 gadi |

10-19 gadi |

0O 02 04 06 08 1 12 14 16 18 2 22 24 26 28
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Pacientam, kas smé&ke, smékéSana biezi vien nav vienigais riska faktors, Sis grupas
pacientiem var runat par riska faktoru grupu. Tapeéc sméeketajs butu uzskatdms par augstaka
riska pacientu nekd nesmeketajs arn attiecibd vz arteridlas hipertensijas vai dislipidemijas
rasanos [127]. Tadejadi nevar noliegt, ka saistioa starp smékeéSanas atmesanu un mirsfiou var
bUt atkariga arm no tadiem faktoriem kd vecums, dzimums, citi koronaras sirds slimibas riska
faktori un slimibas smagums. Optimadli janovérté katra pacienta smékésanas veids, un
atkanbd no ta butu jaizvelas atbilstoSa smékesanas atmesanas programma, ieklaujot gan
psihologisko terapiju, gan farmakologisko (nikofina aizvietotdji un nikotinu nesaturosi idzekl)
smék&3anas atkaribas arstésanu. Ipasa uzmaniba japievers smékéjosiem pacientiem ar
koronariem tfraucéjumiem anamnézé un janem vérd, ka naves bailes ievérojami palielina
sméekesanas atmesanas izredzes.

4.1.2. Uztura rekomendacijas

Pareizai diétai ir nozimiga ietekme uz atkartotu KV notikumu profilaksi pacientiem ar KSS.
Specifiski uztura ieteikumi bUtu nepiecieSami konkrétam pacientu grupdm:

e pacienti ar diagnosticetu KSS,
e insulfu anamnéze,
e vaicitdm asinsvadu aterosklerozes izpausmeéem.

Svariga loma pareiza uztura lietosanai ir ai gimenei. Diemzél iedzivotdji galvenokart
izmanto sabiedriskas edindsanas pakalpojumus, retak gatavo majds. Pareiza ésana sakas jau
veikald, iegadajoties veseligus un verfigus produktus.

Dazadu partikas produktu sastavdalas izskatitas vadiniju pielikuma (skat. pielikumu).
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Visparéjas uztura rekomendacijas

Daz&ada un energétiski sabalanséta diéta kopad ar regularu fizisko aktivitatil

e Augli un darzeni ka svarnigakd uztura sastavdala — ne mazdk ka 450g/dn (tie
jarekina kopé&ja dienas koloraza).

e Graudaugi un klijas.

e Skdbpiena produkti ar zemu tauku saturu.

e Zivis un liesa gala.

e Pacientiem ar jau diagnosticetu KSS jalieto ari atfintas omega-3 taukskabes.

e Tauku saturs uzturd nedrikst parsniegt 25%. Savukart PTS nedrikst parsniegt 30%
no uznemtajiem taukiem.

e Holesterina dienas deva nedrikst but lielaka par 200 mg.

Uztura energétiska verfiba bUtu jasabalansé ar ikdienas fizisko aktivitati, lai saglabatu
idedlo kermena svaru, tapéc pacientiem ar aptaukosanos ir nepieciesami speciadli ieteikumi
svara samazinasanai (kontroléjot arf cukura imeni asinis).

Kafija, ja to lieto vidéjos daudzumos (1-2 tasites stipras kafijas (espresso) diend),
nepaaugstina sirds slimibu risku.

4.1.3. Rekomendc‘xciqu par KVSprofilakseinepiecieEqmo fiziskas aktivitates limeni

Regulara fiziska akfivitate, izmantojot lielo muskulu grupas, pieméram, staigdasana,
skrieSana vai peldésana izraisa kardiovaskularu adaptaciju, kas palielina slodzes izturibu un
skeleta muskulu spéku. Ta anm novérs korondras sirds slimibas (KSS) affisfiou un mazina
simptomus pacientiem ar kardiovaskularu slimibu [175]. Ir pieradijumi, ka fiziska aktivitate
samazina ar citu hronisku slimibu, t.sk., 2. fipa cukura diabéta [46], osteoporozes [186],
aptaukosanads [192], depresijas [87], krOts dziedzera [22] un resnds zarnas audzéeja risku [160].
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Fiziskai aktivitatei ir gan tieSa protekfiva ietekme uz asinsvadu bojajumu rasanos, gan
netieSa iedarbiba, ietekméjot citus kardiovaskularos riska faktorus. Fiziska akfivitate pazemina
plazmas ZBLH un trigliceridu limeni, palielina plazmas ABLH, samazina aptaukosanos un
pazemina asinsspiedienu. Savukart mazkusfigumam ir pretéja iedarbiba.

Ta ka reguldra fiziska akfivitdte mazina kardiovaskuldaro slimibu (KVS) agrinu sakumu un
progresésanu, ka ari aizkavé citu kardiovaskuldaro riska faktoru rasanos, ta javeicina visds
vecuma grupds — sakot no bérniem lidz vecakiem cilvékiem. Visi cilvéki ar augstu KVS risku
profesiondli jaiedrosina un javeicina vinu fiziska aktivitate optimala imenl. Kaut gan merkis ir
vismaz pusstundu ilga fiziskd aktivitate vairuma nedélas dienu, an mérendka aktivitate nak
par labu veselbai.

Fiziska aktivitate un kardiovaskularo slimibu profilakse

Daudzos prospekifivos epidemiologiskos p&fjumos ir novérots, ka fiziska aktivitate darba un
atputas laika ir saisfita ar mazaku koronaru notikumu risku [105; 17]. Pat videja fiziska akfivitate
mazina naves un nefatalu koronaru notikumu risku [18; 190].

Paslaik nav datu par regularas fiziskas aktivitates partraukSanas ietekmi uz KVS risku, tomer
Harvard Alumni péefijuma novérofts, ka sportiskam akfivitatem koledzas laikd nav protekfivas
ietekmes veélakos gados mazkusfiga dzivesveida gadijuma [128].

Regulara fiziska aktivitate mazina KVS rasands biezumu neatkarigi no ietekmes uz citiem
riska faktoriem. Uzskata, ka fiziskas aktivitates darbibas mehdnisma pamata ir endotélija
disfunkcijas noversana [66;189].



Fiziskas aktivitates ietekme vz citiem kardiovaskuléarajiem riska faktoriem

Fiziska aktivitate novers citu kardiovaskularo slimibu riska faktoru rasanos, ka ar palidz arstet
jau esosos, t.sk., paaugstindtu asinsspiedienu, insulina rezistenci un glikozes tolerances
fraucéjumus, paaugstinatu  triglicendu Nmeni, pazemindtu ABLH koncenftraciju un
aptaukosanos [163].
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52 péefijumu meta-analizé 4700 cilvékiem péc >12 nedélas ilgdm reguldaram fiziskdm
akfivitatém noveroja ABLH Imena pieaugumu par 4,6%, trigliceridu imena mazinGsanos par
3.7% un ZBLH mazindsanos par 5,0% [106; 107].

Vismaz 44 randomizétos kontroletos pefijumos, kuros ieklauti 2674 dalibnieki, pefita fiziskas
akfivitates ietekme uz asinsspiedienu miera stavokil [57]. Sistoliskais spiediens mazindjas videji
par 3,4 mm Hg, bet diastoliskais — par 2,4 mm Hg.

Fiziska aktivitate mazina ar insulina rezistenci un glikozes tolerances trauce&jumus, ka ar
postprandidlo hiperglikemiju [176]. Devinu pétijumu apskata 337 ofra tipa diabéeta
pacientiem fiziska akfivitate saisfijas ar glikozétd hemoglobina (HgA1C) mazindsanos par 0,5-
1%, ko noveéroja, pat mazinot diabéta terapiju [176]. Turklat fiziska aktivitdte un kermena svara
zudums saistas ar jaunu 2. tipa cukura diabéta gadijumu rasands mazindsanos populacija ar
augstu diabéta risku [46].

Fiziska akftivitate ir arn nozimigs dietas papildindjums liekd kermena svara samazinasand un
normala svara uzturésand [192].

Paslaik samérd maz datu ir par fiziskas aktivitates ietekmi uz sméekesanas atmesanu. Tomer
viena pétijuma, kura ieklava 281 veselas sievietes 12 nedélu ilgd dzivesveida modifikacijas
programma, sievietes reguldras fiziskas aktivitates grupd salidzindjuma ar kontroles grupu ne
tikai biezak atmeta sméekéSanu (19,4% pret 10,2%), bet ar neatsdka to nadkamo 12 ménesu
laika (11,9% pret 5,4%) [114].

Ne tikai regularai fiziskai aktivitatei ir pozitiva iedarbiba, novéro ar akutus efektus. Pec
spéecigas fiziskas aktivitates seruma triglicerndu limenis 72 stundas ir pazemindts, transitori
pieaug ABLH, uz 12 stunddm samazinds asinsspiediens, ka ar tiek normalizéta glikozes
homeostaze [176].

Eiropas Kardiologu biedribas fiziskas aktivitates rekomendacijas, apkopotas 4.1.3.1. tabuld
[41].
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4.1.3.1. tabula. Fiziskas aktivitates rekomendacijas [41].

Merkis Visds vecuma grupds: 30-45 minGsu ilga fiziska akfivitate vismaz piecas
dienas nedeéla
Pamatoj e Novérst vai aizkavet KVS rasanos
ums

e lerobezot KVS progresésanu
Metode e Veicindt ikdienas fiziskas aktivitates skola

e Radit iespéjas regularai fiziskai aktivitatei darba vietds, sekmét
akfivu briva laika pavadisanu

e Korondriem pacientiem: piedalidands specialas fiziskd trenina
programmas

e Vecdkiem cilvékiem: sekmét fiziski akfiva dzivesveida uzturéSanu
pat liela vecuma grupas



Rezultafi e  Mazadks kardiovaskularas mirsfioas un saslimsanas risks
¢ Adekvata slodzes tolerance
e Léndks sirds ritms un zemaks asinsspiediens
e Koronaras asinsplismas uzlabosands
e letekme uz stenokardijas simptomiem
e Perifériskas rezistences adaptacija
e Protekfiva ietekme uz simpatovagadlo lidzsvaru
e AptaukoSands mazindsana

e Kardioprotekfiva ietekme wuz lipidu metabolismu un insulina
rezistenci

e letekme uz trombocitiem un fibrinolizi
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4.1.4. Rekomendc‘xciqu lieka svara samazinasanai

Kermena svara zudums pacientiem ar aptauko$anos var uzlabot vai noverst vairakus ar
aptaukosanos saisfitus  kardiovaskularo slimibu  (KVS) riska faktorus, pieméram, insulina
rezistenci un 2. tipa cukura diabétu, dislipidémiju, hipertensiju un iekaisumu [31; 159], ka art
uzlabot distolisko funkciju [11].

Optimalais svara zudums ir 5-10% no sakotnéjas kermena masas gada laika [8]. Pieradits,
ka pat niecigs svara zudums (~5% no kermena masas) novers vai mazina ar aptaukoSanos
saistitos riska faktorus. Pie tam svara zuduma metaboliskie efekti turpinds, ja svars ar turpmak
tiek zaudéts sada Iena un vienmeéerigad veida, Nidz tiek sasniegts KMI < 25kg/m:2[71; 93].

Strauj§ svara zudums, ieverojot drastiskas, loti maza kaloriju daudzuma diétas, nereti izraisa
tadas komplikacijas ka caureja, aizcietéjumi, matu izkrisana. Siem cilvékiem ir an lieldks
Zultsakmenu atfistibas risks, biezak noveéro udens un elektrolitu vielmainas frauc&jumus, ka arn
aknu disfunkciju [135]. Sis dietas biezi nav saisfitas ar pareizu &sanas iemanu apguvi. Rezultata
péc dietas partrauksanas parasti novero, t.s., atsitiena fenomenu, kad tiek ne tikai atguts, bet
nereti ar parsniegts sakotnéjais kermena svars. Apméeram 50% gadijumu sakotnéjais svars fiek
atguts pirmo divu gadu laikd un vairdk neka 95% gadijumu 5 gadu laikd péc hipokaloriskas
dietas partraukSanas [179]. Ekstremas dietas ir bistamas art anoreksijas rasands draudu dél.

Aptaukosanas arstéSanas merkis ir samazindt kermena svaru, lai uzlabotu aréjo izskatu,
fizisko funkciju, dzives kvalitati un vesellbbu. Lai gan kirurgiska lielu taukaudu daudzumu

likvidesana (¢ 20% no kopé€jdas kermena taukaudu masas) var uzlabot cilvéka izskatu, speju
parvietoties un dzives kvalitati, 1 nemazina metaboliskos koronaras sirds slimibas (KSS) riska
faktorus, kas saistiti ar aptaukosanos [94].

Musdienu arstéSanas iespé€jas kermena svara redukcijai ietver diétu, fizisko akfivitafi,
uzvedibas modifikaciju, farmakoterapiju un kirurgisku arstésanu.

Diéta

Aptaukosanas arstéSanai tiek piedavatas daudzas un dazadas dietas. Tas atskiras
galvenokart péc kopé€ja kaloriju daudzuma, domin&josam uzturvielam (oglhidrati, proteini vai
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tauki), glikemiskd indeksa, ka an porciju kontroles. Glikémiskais indekss - katra konkretd
oglhidratus saturo3d produkta oglhidratu uzstk3anas atrums kunga zarnu traktd un nondkiana
asinis. Tomeér randomizetu kontrolétu pétijumu rezultati pierada, ka parspiletas dietas parasti
izraisa Tslaicigu svara zudumu. Sis loti zemu kaloriju daudzuma diétas (< 800 kcal/diend) izraisa
15 Ndz 20% svara zudumu Cefru ménesu laika, tacu tas saistitas ar sliktaku svara kontroli



turpmak, ka arn pacientiem ar KSS palielina dietas inducéetas hipokalieémijas, dehidratacijas un
Zultsakmenu rasanads risku [188; 149].

MUsdienas ASV Sirds asociacija rekomendé ievérot diétu, kas izraisa energdijas deficitu par
500-1000 kcal/diend [93]. Sie uztura principi ietver sevr:

auglu, darzenu, graudaugu, piena produktfu ar samazinafu tauku saturu, zivju,
pakSaugu, putnu galas un liesas galas lietoSanu uzturd;
ar piesatinatajam taukskabéem, transtaukskabém un holesterinu bagatu produktu
ierobezosanu uzturg;
ASV Sirds asociacijas Dietas vadiiniju [95; 174] un NCEP ATP Il rekomendaciju [95;
174] ieverosana (skat. 4.1.4.1. tabulu).

4.1.4.1. tabula. Uztura rekomendacijas pacietiem ar lieko svaru vai aptaukosanos [95; 174].

Uzturvielas

Rekomendacijas

Piesatinatas tausskabes <7% no kopéjad kaloriju daudzuma

Mononepiesatinatas taukskdbes < 20% no kopéjd kaloriju daudzuma

Polinepiesatinatas taukskabes < 10% no kopéja kaloriju daudzuma

Tauki 25-35% vai mazak no kopé€ja kaloriju daudzuma
Oglhidratfi 50-60% vai vairak no kopé€ja kaloriju daudzuma
Skiedrvielas 20-30g/diend

Proteini ~15% no kopéjd kaloriju daudzuma

Holesterins <200 mg/diend

NCEP ATP Ill - National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel il 1. 2. 3.

Fiziska aktivitate
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Fiziska akfivitate ir arm nozimigs dietas papildingjums liekd kermena svara samazindsanai un
normala svara uzturéSanai [192]. Fiziska aktivitate nav efektivs veids, ka sasniegt sakotnégjo
svara zudumu, bet tai ir nozimiga loma svara zuduma uzturésand un aptaukosands profilakse.

Uzvedibas modifikacija

BUfiski ir analizét un korigét tos &sanas un fiziskas aktivitates ieradumus, kas saistiti ar svara
pieaugumu. Uzvedibas modifikacija butiska ir [93]:

1.

paskontrole — svarigi pieraksfit ,,ko, kur un kad™ cilvéks édis un ,,ar ko, kur un
kad” nodarbojies, lai pats butu informéts par savu uzvedibu, reguldra
svara kontrole, védera apkartméera méersana un fikseSana dienasgramata;
merku definéSana — svarigi izvirzit specifiskus istermina merkus;

izraisitaju konfrole — jdidentificé tie apstakli, kas saisfiti ar nepareiziem
esanas un fiziskas aktivitates ieradumiem;

domasanas parveidosana — jamaina uzskati, domas par svara kontroli, ka
ar jaizvirza redli svara zaudesanas merki;

problému risindSana - jaanalizé situacijas, kas fraucé veseligam
dzivesveidam un jamekle iesp&jamie risinajumi;

recidivu novérsana - jaaftfista svara konfroles iemanas 1pasdas situacijas
(celojumi, viesibas, slikts garastavoklis);

stresa kontrole;

iesp€jamibu konfrole — jaizmanto atalgojuma princips, kad specifiski merki
ir sasniegti;

socidlais atbalsts — jGizmnanto gimenes loceklu un draugu atbalsts;



10. kontakts — jasaglabd kontakts ar medikiem (vizites, telefonzvani, internets),
lai turpindtu rekomendéto dzivesveida mainu.
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Farmakoterapija

Farmakoterapija ir indiceta pacientiem ar aptaukosanos un kermena masas indeksu (KM)
> 30 kg/m2, ka arn pacientiem ar lieko svaru un KMl no 27 lidz 29,9 kg/mz, ja ir citi ar
aptaukosanos saistiti riska faktori, pieméeram, 2. fipa cukura diabéts vai dislipidémija un nav
kontrindikaciju terapijai [93]. Efekfiva farmakoterapija aptaukoSands arstéSanai jaturpina
ilgstosi, jo parasti pacienti atgust zaudéto svaru péc terapijas partraukSanas. Farmakoterapija
ir daudz efekfivaka, ja tiek kombinéta ar diétu un fiziskajam aktivitatem.

Medikamenti aptaukosanas arstésanai:
* Sibutramins (Reductil)

Sibutramins ir beta fenetilamina derivats, kas kavé noradrenalina, serotonina un
dopamina atpakal uzstkSanos. Sibutramins mazina kermena masu, radot agrinu sata
sajutu un attalinot ndkamo malfiti. Sibutramins uzlabo seruma trigliceridu, kopé&ja
holesterina ZBLH un ABLH limeni, kas ir tiesi saisfits ar svara zuduma pakapi. Tomer
sibutramins mazina svara zuduma ietekmi uz asinsspiedienu [93]. Sibutramins var
paadftrindt sirdsdarbibu un paaugstinat asinsspiedienu [59], tapéc to neiesaka lietot
pacientiem ar nekontrolétu hipertensiju, KSS, hronisku sirds mazsp€ju, aritmiju, insultu vai
pacientiem, kuri lieto monoaminoksiddzes inhibitorus vai selekfivos serotonina
atpakaluzstk§anas inhibitorus.

¢ QOrlistats (Xenical)

Orlistats ir specifisks un ilgstosas darbibas kunga un zarnu trakta lipdzu inhibitors, kas
kavé partikas tauku sagremo3anu un absorbciju [199]. Cetru gadu ilgd XENDOS
petijuma ar orlistatu vislieldkais svara zudums tika sasniegts pirma gada laika (-10,6 kg
orlistata grupd un -6,2 kg placebo grupd, p<0,001). Tomér atlikusaja pefijuma laika
pacienti atguva svaru un péc Cetriem gadiem svara zudums orlistata grupad bija 5,8 kg,
bet placebo grupd 3,0 kg (p<0,001). Orlistata terapija samazindja arf kumulafivo 2. tipa
cukura diabéta
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incidenci Cefru gadu laika par 37% (p=0,0032) [178]. Pateicoties svara zudumam,
orlistats uzlabo visus galvenos KVS riska faktorus, t.sk., asinsspiedienu un insulina jutibu.
Orlistatam ir labvéliga ietekme uz seruma holesterina imeni un ZBLH ar neatkarigi no
svara zuduma [39; 159]. Lipidu Imeni pazeminosais efekts iespéjams saisfits ar partikas
holesterina un trigleceridu absorbcijas kavesanu [117].

* Rimonabants (Acomplia)

Rimonabants ir selekfivs kanabinoidu-1 receptora (CB1) antagonists, kas in vifro un in
vivo nomac kanabinoidu agonistu farmakologisko ietekmi. Endokanabinoidu sistéma ir
fiziologiska sistema galvas smadzenés un perifériskos audos (tostarp adipocitos), kas
ietekmé& enerdijas idzsvaru, glikozes un tauku vielmainu un kermena masu, k& ar
mezolimbiskds sistemas neironos modulé loti garsigu, saldu vai freknu produktu
uznemsanu [144].

Rimonabants ir lietojams ka papildiidzeklis dietai un fiziskai akfivitatei arstéjot pacientus
ar aptaukosanos (KMl = 30 kg/m:) vai pacientu ar lieko svaru (KMl > 27 kg/ma2) un
papildu riska faktoru(iem), pieméeram, 2. tipa cukura diabétu vai dislipidémiju, arstésanai
[144].

Cetros lielos randomizétos dubultaklos placebo kontrolétos pétijumos (RIO programma)
pec viena gada terapijas ar rimonabantu 20mg/diend noveéeroja lielaku svara zudumu,
vidukla apkartméera mazinasanos salidzindjuma ar placebo [64]:



o RIO-Lipids pefijuma ieklava 1036 pacientus ar lieko svaru vai aptaukosanos
un nearstétu dislipidémiju. Rimonabanta terapijas grupd salidzinGjuma ar
placebo novéroja statistiski ticami (p<0,001) lieldku svara zudumu (-
6,7+0,8kg pret -5,4+0,4kg), vidukla apkartméra mazinasanos (-5,8+0,5cm
pret -4,7+0,5cm), ABLH Imena paaugstindsanos (+10,0+1,6% pret
+8,1+£1,5%) un friglicendu lmena pazemindsanos (-13,03,5% pret -
12,4+3,2%) [43];
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o RIO-Europe pefijuma ieklava 1507 pacientus ar KMI=30kg/m2vai >27kg/m:
un dislipidemiju un/vai hipertensijju. Rimonabanta (20 mg) terapija
salidzinajuma ar placebo statistiski ticami vairak mazindja svaru (-6,6x7,2kg
pret -1,8£6,4kg, p<0,001). Rimonabantam (20 mg) bija statistiski nozimigi
labveligaka ietekme uz vidukla apkartméru, ABLH, frigliceridu lmeni,
insulina rezistenci un metaboliska sindroma prevalenci [182];

o RIO-NA péfijumam bija tadi pasi ieklauSanas kritériji ka RIO-Europe,
ieklaujot 3045 pacientus ASV un Kanada. An $aja péfijuma rimonabants
salidzindjuma ar placebo statistiski ticami vairak samazingja svaru, vidukla
apkartmeru, trigliceridu Imeni, ka an paaugstindja ABLH limeni [136];

e RIO-Diabetes pefijumad ieklava 1047 pacientus ar 2. tipa cukura diabétu un
lieko svaru vai aptaukoSanos. Rimonabanta terapijas grupa salidzindjuma
ar placebo ne tikai noveroja statistiski ficami lielaku svara zudumu, bet an
glikolizétad hemoglobina mazina3anos par 0,6% salidzindjuma ar placebo
grupu, kur tas pieauga par 0,1% (p<0,001). 43% pacientu sasniedza
optimalu glikozetd hemoglobina Imeni salidzinGjuma ar 21% pacientu
placebo grupad (p<0,001) [64].

Rimonabants 20 mg deva ari statistiski ticami palielina smekesanas atmesanas biezumu
salldzingjuma ar placebo. STRATUS-US péfijuma smékésanu parfrauca 36,2% pacientu
rimonabanta grupd, bet placebo grupa 20,6% (p<0,001) [64].

Rimonabants tiek labi toleréts. Ta primara blakne ir slikta dusa.
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Augu valsts produkti

Eksisté dazadas partikas piedevas un augu valsts produkti, kas tiek lietoti, lai arstetu
aptaukosanos, pieméram, hroma pikolindts, Kambodzas garsinija (Garcinia Combogia),
hitozans, kas mazina tauku uzsGkSanos, pomerance jeb rugtais apelsins (Cifrus aurantium) u.c.
TaCu nav pieradijumu par So produktu efektivitati un drosibu, tapéec to lietosana var but pat
veselibai kaitiga.

Kirurgiska arstésana

Amerikas Savienotajas Valstis kirurgiska arstésana tiek rekomendéta pacientiem ar
kermena masas indeksu 35,0-39,9kg/m2un vismaz vienu ar aptaukosanos saisfitu komplikaciju
(hipertensija, 2. tipa cukura diabéts, sirds mazsp€ja vai obstruktiva miega apnoja), ka an
persondm ar KMl = 40kg/m:2 [63]. Musdienas ASV vidéji ik gadu izdara 109 000 sadas
operacijas.

4.2. Pamatriska faktoru kontrole, definéjot medikamentozas arstéSanas meérkus

4.2.1. Paaugstinata asinsspiediena kontrole
4.2.1.1. ASkontroles problémas

Paaugstindta AS kontroles problema eksisté visa pasaule, t.sk. ar Latvija. Aktudlie skaitli
atskiras arf no ta, ka tiek definéta AS kontrole, kadas vecuma/dzimuma grupds. Pieméram,
Latvijas gimenes arstu aptaujas dati liecina, ka normdls arteridlais spiediens vismaz seius



meéenesus tiek pandkts 35% hipertensijas simnieku [185]. Tomér pefijumu dati liecina par daudz
zemdkiem kontroles skaitliem.

Hipertensijas kontroles dati Latvija cilvekiem, kas vecaki par 45 gadiem, redzami 4.2.1.1.1.
tabula.
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4.2.1.1.1. tabula. Hipertensijas kontrole Latvija cilvékiem, kas vecaki par 45 gadiem [145; 98;
122].

AH kontrole (% no arstétajiem) Rigas populacija  Kuldigas raj. iedzivot@ji ,,DIASCREEN” pacienti

172+£2,7% 9.9+1,6% 6,4+0,8%

Cilveki ar paaugstinatu AS, kuriem arsts paraksfijis zales, tas lieto neregulari
(52%) vai nelieto nemaz (25%). Tatad adekvati arstéjas tikai ap 23%
hipertensijas slimnieku.

AS regulari parbauda apméram 28% iedzivotaju ar normalu AS un 40%
iedzivotaju, kuriem AS ir paaugstindts. Tikai 52% no pacientiem, kuriem zdales
paraksfitas ilgstosai terapijai, reguldri parbauda AS, t.i. méra AS vienu reizi
menesl.

4.2.1.2. Asinsspiediena kontroles pamatprincipiis4; 111]

Paaugstinats AS vienmer saisfits ar proporcionali spiedienam pieaugosu KVS risku, pie kam
KVS risks pieaug jau taja AS segmentd, kuru uzskata par normdlu. Tapéc daljums starp
normotensivu un hipertensivu individu nereti ir nosacits, pieméram, tas ir cukura diabéta
gadijuma, kad AS 140/90 mm Hg jau uzskatams par paaugstinatu. No ofras puses,
epidemiologiskie pétijumi ir pieradijusi, ka nav tada spiediena sliekina, zem kura pazeminot
AS nenotiktu KVS riska samazindsands. Tadejadi Iemums par terapijas uzsaksanu nav atkargs
fikai no aktuala AS Tmena, bet arf no kopé&ja KVS riska, par ko liecina:

e  Kkliniski pieradita KVS;

e citu RF klatbUtne;

e meérka organu bojdjums.
Mérka AS

Kontrolets AS limenis ir zemadks par 140/90 mm Hg visparéja hipertensijas slimnieku
populdacija. Atseviskdm slimnieku grupdm, pieméram, cukura diabéta, augsta riska

pacientiem, pacientiem ar nefropatijas simptomiem AS meérka Tmenim jabut ievérojami
zemakam par 140/90 mm Hg. Konkrétu optimalo imeni grufi
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definét, tomér lielumi zem 130/80 mm Hg ir pienemami. Japiezimé, ka daudziem
pacientiem AS limeni zem 140/90 mm Hg ir loti gruti sasniegt pat ordingjot visoptimalako
kombinéto terapiju. Tomeér nedrikst aizmirst, ka AS samazindSana pat par 2-3 mm Hg zem
pienemta sliekSna imena ieverojami samazina KVS risku (HOT; UKPDS; PROGRESS pétijumi).

Mérka AS sasniegSanas taktikd buofisku vietu ienem pakdpeniskums. Pakdpeniska AS
samazindsana 1pasi jdievéro vecdkiem pacientiem, pacientiem ar izoletu AH, diabéta
slimniekiem, lai izvairitos no ortostatisku AS svarstfibu izraisitajiem simptomiem.



Arstésanas ilgums

Daudzu péefjumu un novéerojumu rezultati ir pieradijusi, ka hipertensijas pacientiem,
partraucot terapiju, AS agri vai velu atgriezas pirmsterapijas imeni. Protams, ja AS tiek labi
kontroléts pietiekami ilgu laiku, ir pamats parskafit arstésanas sheémas un samazindt vai nu zalu
skaitu vai devu. Tomér, nemot véra datus par loti zemo AS konfroles imeni Latvijas (un ar cifu
valstu) hipertensijas pacientiem, jadara viss iesp&jamais, lai paaugstinatu pacientu lidzestibu
un noskanotu pacientu uz zalu lietosanu visu atlikuso muozu.

Dazi arstésanas taktikas aspekti

e Jau pieminéts (3.5.2.), ka pedejos 10 — 15 gados pefjumu rezultati ir
akcentéjusi sistoliska AS preval€joso nozimi par diastolisko AS attiecibd uz
KVS risku, ka ar sistoliska AS samazindsanas nozimi pacientu aizsardzibad.
Tadejadi merka sistoliska AS sasniegSana ir vismaz fikpat svariga ka
diastoliskad meérka sasniegsana, neskatoties uz to, ka merka sistolisko AS
sasniegt daudzos gadijumos ir grotak;
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Padomi par veseliga dzivesveida principiem jadod jebkuram AH pacientam;

armakoterapija jauzsak nekavéjoties:
e jaSAS =180 mm Hg un /vai DAS =2 110 mm Hg neatkarigi no absolGta riska;

e ja hipertensijas pacientam fatdlas KVS desmit gadu absolGtais risks ir = 5%,
neatkarigi no ta, vai pacientam ir vai nav mérka orgdnu bojajums;

e ja hipertensijas pacientam fatalas KVS desmit gadu absolUtais risks ir < 5%,
bet ir subkiiniski orgdnu bojajumi;
e pacientiem, kas vecaki par 60 gadiem, ar izolétu sistolisko hipertensiju.
Farmakoterapijas uzsakSana jaapsver pacientiem ar cerebrovaskularam slimibam vai KSS
anamnéze, ar mérka orgdnu bojdjumu, ar konvenciondlo RF akumulaciju pat tad, ja AS ir
»augsti normals” (SAS — 130-139 mm Hg, DAS - 85-89 mm Hg).
Antihipertensivie lidzekli:

Skafit Vadiinijas ,Hipertensijas racionalas farmakoterapijas rekomendacijas zalu iegades
kompensacijas sistémas ietvaros”, Zaju valsts cenu agentira, 2005. gada www.zca.gov.lv

4.2.2. Dslipidemijas korekcija

Svarigi, ka dislipidémiju ir iesp&jams korigét gan ar parmaindm dzivesveida, gan
medikamentozi. Dislipidemijas k& riska faktora nozimi 1pasi pastiprina arvien plasak pieejamie
spécigie farmakologiskie idzekli, ar kuru palidzibu mUsdiends iespéjams efekfivi korigét lipidu
vielmainas traucéjumus, ietekmét aterosklerozes progresésanu visos tas attistioas posmos. Ta
ka dislipidemiju farmakoterapija (galvenokart stafini) paslaik ir visefektivaka aterosklerozes
medikamentozas arstéSanas sastavdala, tad lipidu vielmainas pareiza izvértésana un
monitorésana ir absolUti svariga augsta KVS riska pacientu menedzmenta.
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Lipidu korekcijas mérki
Sekundara profilakse

Visiem pacientiem ar aterosklerotiskas izcelsmes KVS velamais merkis ir sasniegt ZBLH <1,8
mmol/l. Tpasi aktudli tas ir loti augsta riska slimniekiem, kuriem optimalais mérka ZBLH
sekundara profilaksé varétu but ap 1,6 mmol/I.

Pacientiem ar izteiktu hiperholesterineémiju (KH>7,0 mmol/I un/vai ZBLH>5,0 mmol/l) vélams
ZBLH Nimeni samazinat vismaz par 50%. Ja pacientam nav citu riska faktoru un primarda
hiperholesterinemija ir galvenais kliniski manifestas aterosklerozes iemesls, terapijas velamajam



merkim jabut ZBLH <1,8 mmol/l. Tomér jaapzinds, ka dalai pacientu Sadu meérki nav iesp&jams
sasniegt pat ar speécigako lidzeklu kombinacijam.

Ja pacientiem ar jauktu hiperlipidémiju un/vai zemu ABLH limeni pirms terapijas uzsaksanas
ZBLH Timenis ir zem meérka robezas, terapijas merkis ir ne-ABLH limenis, ko aprékina, no KH
atnemot ABLH. Par mérki izvélas ZBLH meérka imeni + 0,8 mmol/l, kas aptuveni atbilst LZBLH
daudzumam [174]. Tatad sekundaras profilakses meérkis vairumam pacientu ir ne-ABLH <2,6
mmol/I.

Primara profilakse

Merka lipidu raksturlielumi ir atkargi no individa absolUta kardiovaskulara riska.

Tpasdi jauzsver, ka hipolipidemizéjo3as terapijas intensitate un mérki ir atkarigi arm no citu riska
faktoru korekcijas iespéjam un efektivitates.

e Individiem ar pieraditu subkiinisku aterosklerozi ieteicams apsvert ZBLH
merki <1,8 mmol/I.

e Augsta riska individiem (KV naves risks 25 — 10% /10 gados) minimalais
merka lipidu imenis ir ZBLH <2,5 mmol/L, bet apsverams mérkis <1,8 mmol/L.

o Efekfivas citu izteiktu riska faktoru terapijas gadijuma pielaujams
ZBLH meérkis <2,5 mmol/L.

o Lofi augsta riska personam (210% /10 gados) obligats merkis ir ZBLH
<1,8 mmol/L.
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e Mérena riska individiem (3 — 4% /10 gados) akceptéjams merkis ir ZBLH <3,0
mmol/l.

o Ipasi aktudls 3ads mérkis ir persondm, kurdm, aprékinot absolito
risku 60 gadu vecuma, tas ir augsts (25%). Tuvojoties Sai vecuma
grupai ar ZBLH mérkim jaklust attiecigi zemakam (<2,5 mmol/l).

e Pargjiem neliela un zema riska individiem (0 — 2% / 10 gados) ieteicamais
optimalais lipidu Imenis ir: KH <5,0 mmol/l, ZBLH <3,0 mmol/l, ABLH >1,2
mmol/l sievietém un >1,0 mmol/I virieSiem, TG <1,7 mmol/l. Tomér 3o lipidu
parametru vieglas vai mérenas novirzes nav indikacija hipolipidemizejosas
terapijas uzsakSanai zema riska individiem.

Piebilde

Ja ir indicéta hipolipidemizéjosad medikamantoza terapija, gan primards, gan sekundaras
profilakses gadjuma ta jaturpina ilgstosi (gadiem ilgi, visu mUzu) un regulari (kafru dienu)
efekfivas devas.

Taktikas ipatnibas primaras hiperlipidémijas gadijuma

Pirmkart, izvértéjot KVS risku, tas var bot augstaks neka prognoze riska kalkulacijas modeli
(SCORE tabulas). Otrkart, gan arstam, gan pacientam jaapzinds, ka hiperlipidémija grotak
padosies nemedikamentozai arstéSanai (diétai vai svara redukcijai). Lai gan Sie pasakumi ir
jaievero, to efektivitate ir limitéta un nedrikst pacientam radit il0zijas un neirotiskas reakcijas.
Treskart, pacients jainformé par citiem riska faktoriem un to 1pasi kaifigo ietekmi. Ceturtkart,
atkarnbd no dislipidemijas izteiktibas pakapes un citu riska faktoru klatbUtnes (ipasi pieversot
uzmanibu gimenes anamnézei) profilaktiska farmakoterapija ir jauzsak agrini — bieZi jauniem
cilvékiem (20-30 gadu vecuma, vrrieSiem vid€ji par desmit gadiem agrdk), nereti pat
pusaudzu gados. Pacientiem ar aterosklerotisku KVS nepiecieSamas lielas efekfivakas stafinu
devas (nereti maksimalas, biezi kombinacija ar ezetimibu). A primara profilaksé parasti tiek
lietotas lielas stafinu devas. Piektkart, pacientiem ar aizdomam par primaru hiperlipidémiju
noteikti javeic lipidu skrinings pirmas pakdpes radiniekiem jebkurd vecuma, lai izvertétu vinu
KVS risku.

81



Sekundarda hiperlipidémija

Lai gan sekundard hiperlipidémija reti izraisa izteiktu lipidu mena paaugstindsanos,
pacientiem ar dislipidémiju vienmer japarliecindas, ka ir izslegti citi iemesli (skat. sekundaras
dislipidémijas  biezakos iemeslus sadald Hiperlipidémijas klasifikacija). Sekundaro
hiperlipidémiju skrininga nolGkos var veikt Sadus izmekléjumus: TSH, AIAT, GGIT, dglikoze,
glikozétais hemoglobins, albumins un kreatinins seruma vai plazma, glikoze un proteins urind.

Galvenas medikamentu grupas un to raksturojums
Statini (HMG CoAreduktdazes inhibitori)

Stafini ir visefekfivaka no KH un ZBLH pazeminoso medikamentu grupam, kuras galvend
priekSrociba ir an visparliecinosakie kiiniskas efektivitates pieradijumi daudzos
randomizétos, multinaciondlos, kontrolétos pétjumos dazada riska individiem gan
primard, gan sekundard profilakse. Metaanalize, kurd apkopoti 14 randomizetu
pefjumu dati par 90 056 pacientiem, apstipringja, ka stafinu efektivitate bija fiesi
proporciondla ZBLH absoli0tam izmaindm: ZBLH pazemindasana par Tmmol/L kopé€jas
mirstibas (1) risku samazina par 12% un MI, koronaras naves, revaskularizaciju un insultu
risku par apméram piekto dalu piecu gadu laika [13].

Darbibas mehanisms: samazina endogénd holesterina biosintézi aknds, inhibéjot HMG
Co-A reduktazi. Tiek uzskafits, ka piemit ar citi, pleijotropiskie efekti (piemeram,
pretiekaisuma aktivitate, ietekme uz miocitu proliferaciju un endotélija funkcijas
uzlaboSanas), tomér nav skaidrs, cik lield méra tie nosaka stafinu kiinisko efektu.

letekme uz lipidiem: visefekfivakd no medikamentu grupam, kas samazina KH un ZBLH.
Holesterina pazeminosd iedarbiba ir atkariga no statina un ta devas (4.2.2.1. un 4.2.2.1.
tabulas). Méreni pazemina TG limeni (7-30%) [174]. Visi statini nedaudz paaugstina an
ABLH limeni (5-15%) [174], kas ir devas atkargs efekts, iznemot atorvastafinu, kuram 10
mg un 80 mg devu ietekme uz ABLH ir idzigi maza [101].
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4.2.2.1. tabula. Dazadu stafinu devu salidzingjums péc ZBLH mena pazeminasanas
(mmol/l un %) [104].

Preparats 5mg 10 mg 20 mg 40 mg 80 mg
Atorvastafins  1,51/31% 1,79/37% 2,07/43% 2,36/49% 2,64/55%
Fluvastatins 0,46/10% 0,74/15% 1,02/21% 1,30/27% 1,58/33%
Pravastatins  0,73/15% 0,95/20% 1,17/24% 1,38/29% 1,60/33%
Rosuvastafins  1,84/38% 2,08/43% 2,32/48% 2,56/53% 2,80/58%*
Simvastafins  1,08/23% 1,31/27% 1,54/32% 1,78/37% 2,01/42%

* Latvija §T deva pagaidadm nav registréta.
4.2.2.2. tabula. Statinu devas.

reparats Sakuma deva pacientiem akuma deva pacientiem  “2. sola deva” Maksimala
ar mérenu ar izteiktu (minimala deva
hiperholesterinémiju hiperholesterinémiju ieteicama)



Atorvastafins 10 mg 20 mg 80 mg*

Fluvastatins 80 mg - 80 mg
Fluvastatins(XL) 80 mg 80 mg 80 mg
Pravastating 40 mg 40 mg 40 mg
Rosuvastatins 10 mg 10 mg 40 mg
Simvastafins 20 mg 40 mg 80 mg

* Tuliteja ieteicamad deva pacientiem ar akUtu koronaro sindromu [153]

Prieksrocibas: specigs KH un ZBLH Tmeni pazeminoss efekts; labvelga ietekme uz visam
lipidu frakcijam; visvairak pieradijumu par kiinisko efektivitati (visa veida kardiovaskularo
notikumu - kardiovaskularas naves, M, insulta, revaskularizaciju u.c. samazinasands)
[101; 158; 152; 150; 173; 76; 26; 157; 48]; specigako stafinu lielas devas sp€j apturet
koronards ateromas progresésanu vai pat pandkt tas regresiju [124; 125]; loti labs
panesamibas un drosibas profils; iespejams individudli izveleties devas.
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Trukumi: devas dubultoSana pazemina ZBLH par 6% (,,6% likums™), tadél pacientiem ar
smagu primaru hiperholesterinémiju ne vienmér izdodas sasniegt meérki pat ar
specigakiem statfiniem; reti iespéjamas blaknes — miopadtija un/vai hepatopdtija (skat.
talak Terapijas monitoréSanu un blaknes), kas reti ir dzivibai bistamas; konfrindicéeti
pacientiem ar akfivu aknu slimibu; vairums stafinu metaboliz€jas caur citohromu P450
sistemas enzimiem (iznemot pravastafinu), tadél iesp&jama mijiedarbiba ar citiem
medikamentiem.

Kontrindikacijas: individuala hipersensitivitate, akfiva aknu slimiba, neskaidras genézes
persistéjosi paaugstinatas aminotransferazes (AIAT un/vai ASAT vairak ka s reizes virs
augsejas normas robezas). Grutnieciba vai bérna barosana ar krofi.

Piesardziba: terapijas laikd nepiecieSams monitoret AsAT, AIAT un vélams ar KFK (sk.
Stafinu blaknu kontole).

Blaknes: biezdkas ir nespecifiskas — galvenokart dispeptiskas paradibas. Reti -
hepatopadtija, miopatija. Loti reti — rabdomiolize.
Fibrati

Fibrati ir indicéti pacientiem ar zemu ABLH (< 1,0 mmol/l) un augstu TG limeni (>4
mmol/l), 1pasi, ja ZBLH ir normadls vai tuvu normalajam (<2,5 mmol/l) pacientiem ar
metabolisko sindromu un 2. tipa cukura diabétu [148; 86; 154; 170]. Sadas dislipidémijas
gadijuma (pazemindti ABLH, paaugstinati TG un normali ZBLH raditdji) fibratu lietoSanu
apsver (vélama kardiologa konsultacija) art KSS sekundard profilakse. Fibratu terapiju
var apsvert pacientiem ar smagu jauktu hiperlipidémiju, ja ar stafinu terapiju nav
izdevies sasniegt merki. Nesen veikta lield pétjuma (FIELD) ar cukura diabéta
slimniekiem ar vai bez KVS fenofibrats samazindja nefatdlu MI, revaskularizaciju un
mikrovaskularo komplikaciju risku, bet nesamazindja kopé&jo mirstibu. [86] Nemot vera
FIELD un citu péfijumu datus (Helsinki Heart Study, CARDS u.c.), jasecina, ka CD
simniekiem pirmie izvéles preparati KVS profilaksei ir stafini, bet fibrati ir ofrds rindas
preparati pacientiem ar izteiktu hipetrigliceridemiju un zemu ABLH. [86; 170; 32].
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Darbibas mehanisms: aktivizé PPAR-a receptorus, ka rezultatd tiek mainita vairaku lipidu
vielmainu regulejoso génu ekspresija (piem., lipoproteinlipdzes, ApoAl, ApoClll u.c.).

PriekSrocibas: visefekfivak pazemina TG limeni, labdk nekd stafini paaugstina ABLH.
Labvélgi ietekmé ar KH un ZBLH. Piemeéroti pacientiem ar izolétu hipertrigliceridémiju vai



smagu jauktu hiperlipidémiju, Tpasi, ja prevalé hipertrigliceridémija. Labi korigé
metaboliskajam sindromam raksturigo dislipidemiju (augsts TG, zems ABLH, paaugstinats
ApoB). Pazemina ar fibrinogéna un urinskabes imeni. Pacientiem ar 2. tipa cukura
diabétu spéj aizkavet mikrovaskularas komplikacijas (fenofibrats). Fibratu devas dotas
4.2.2.3. tabula.

Trokumi: samazina kiinisko notikumu iespéju [148; 86; 154; 170], lai gan nav tik plasu
péetijumu, kas apstiprinatu tikpat parliecinosu ietekmi uz kop€jo mirstibu ka stafiniem.
Metaanalizes at3kirod no stafiniem norada uz vaju kiinisko KV notikumu samazinasands
efektu. Paaugstina homocisteina limeni, bet nav skaidra ta kiiniska nozime.

Kontrindikacijas: individudla hipersensitivitate, akfiva aknu slimiba, neskaidras genézes
persisteéjosi paaugstinatas aminotransferazes (AIAT un/vai AsAT vairak neka tris reizes virs
augsejas normas robezas). Smaga nieru mazspé€ja. Grutnieciba vai bérna barosana ar
krGfi.

Piesardziba: iespéjama mijiedarbiba ar perordlgjiem  anfikoagulantiem  un
hipoglikemizejoSiem lidzekliem. Terapijas laikd nepiecieSams monitoret AsAT, AIAT un
veélams arl KFK (skat. Stafinu blaknu kontole). Holelitiaze vai litogena zults (klofibratam).
Nieru mazsp€ja.

Blaknes: katram no fibratiem atskingas. Lai gan kopuma retas, ir iesp€jama dispepsija,
pankreatits (<1% fenofibratam), venoza trombembolija (ap 1% fenofibratam), holelitiaze
(fenofibratam nav), hepatopdtija, miopdtija, reti - rabdomiolize, Zultsakmeni
(klofibratam).
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4.2.2.3. tabula. Fibrati un to devas.
Preparats Sakuma deva Maksimadla deva
Fenofibrats (mikronizeétais) 200 mg x1 200 mg x1
Ciprofibrats 100 mg x1 100 mg x1
Etofibrats (retard) 500 mg x1 1000 mg

Holesterina absorbcijas inhibitori (ezetimibs)

Darbibas mehanismi: selekfivi inhibé (uztura un biliara) holesterina absorbciju zarnads.
Monoterapija (10 mg/diend) sp€&j samazinat ZBLH par 18-20%. letekme uz ABLH un TG
neliela, bet labvélga.

Priek3rocibas: loti laba panesamiba. Erti lietojams — reizi diend. Efekfivi potencé stafinu
efektu. Nav kontrindicéts pacientiem ar akfivu aknu slimibu bez nozimigiem aknu
funkcijas tfraucejumiem.

Trokumi:  monoterapija relafivi vajs, jo holesterina uzstkSands samazindsana
kompensatori palielina holesterina sintézi. Nav péfijumu par ietekmi uz kiiniskajiem
notikumiem.

Kontrindikacijas: individudla hipersensitivitate. Grutnieciba vai bérna baroSana ar krofi.
Piesardziba: mérena vai smaga aknu mazspeja.
Blaknes: dispepsija (reti).

Ezetimibu lieto galvenokart ka papildterapiju stafiniem, ja ar mérenam vai lielam stafinu
devam nav sasniegts (vai sagaidams, ka netiks sasniegfs) merka ZBLH. To lieto arn
monoterpijd pacientiem ar akfivu aknu slimibu, ja Siem pacientiem ir kontrindiceti gan
statini, gan fibrati.

Nikofinskabe un niacins




Darbibas mehadnisms: inhibé brivo taukskabju mobilizaciju no perifériskiem audiem uz
akndm, samazina TG sintézi aknds. Niacins ir pagarindtas darbibas nikofinskabes
preparats. Lai gan medikamenti labvelgi ietekme visas lipidu frakcijas (KH/
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ZBLH vajak ka statini) un jo Tpasi efekfivi paaugstina ABLH, ta lietoSanu ierobezo biezas
blaknes (adas piesarkums, nieze, gastrointestindli simptomi uc., kas niacinam ir retakas).
Tapat ka stafini un fibrati, fie ir kontrindicéti aknu slimibu gadijuma. Var pasliktinat
glikozes toleranci un hiperurikeémiju. Klinisko péfjumu maz, bet tie nordda uz KV
notikumu mazinaSanos. NepiecieSamas lielas devas (nikofinskabei 1500-4500 mg/diend
dafitas devas; niacinam 500-2000 mg vakara). Niacins Latvija idz 2006. gada beigdm
nav registréts.

Zultskabiju sekvestranti (rezini)

Rezini (holestiramins un kolestipols, jaundkais — kolesevelams) neuzsucoties darbojas
intestinalaja traktd, kur adsorbé Zultsskdbes un tas izvada. Tapéc tiek veicinata
holesterina transformacija Zzultsskabés. Meéereni efekfivi pazemina KH un ZBLH, var
paaugstinat TG. Galvenais to lietoSanas ierobezojums ir sliktd panesamiba un neérta
lietoSana, turklat So medikamentu izmaksas nav zemakas ka statiniem. ligstosi lietojoft,
pastav taukos skistoSo vitaminu hipovitaminozu risks. Nav kontrindicéti pacientiem ar
akfivu aknu slimibu. Kiinisko pétijumu maz, tie norada uz KV notikumu samazinasanos.
Var efekfivi kombinét ar stafiniem, bet starp abiem prepardtiem ir jdievéro pareizs
dozé3anas intervals. Paslaik neviens no 3is grupas prepardtiem Latvija nav redistréts.

Omega-3 taukskabiju preparati

Omega-3 taukskdabes (ziviu ellas vai atfinti taukskabju prepardti) reti tiek lietotas
dislipidémijas terapija, ja neskaita smagu izolétu hipertrigliceridémiju, kuras gadijumad
tiek izmantotas lielas devas (2-3 grami diend). Tomér sekundaras profilakses nolGkos un
augsta riska individiem primards profilakses nolUkos regulara omega-3 taukskdbju
lietoSana (ap 1g diena) ir ieteicama. Atklata randomizéta péfijuma (GISSI-Prevenzione)
regulara omega-3 taukskabju efilestera (Omacor) lietoSana (1000 mg, kas satur 850 mg
affintu un augsti koncentretu taukskabju) pacientiem péc Ml samazindja koronaros
notfikumus [113].
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Kanabinoidu — 1 receptoru (CB1) blokatori

CB1 blokatori (paslaik vienigais preparats ir rimonabants) ir indicéts dislipidemijas
terapija pacientiem ar lieko svaru vai aptaukoSanos. Pefijumos pacientiem bez cukura
diabéta ar (arstétu) dislipidemiju vai bez tas noveroja ABL-H Imena paaugstindsanos un
trigliceridu imena pazemindsanos (pec viena gada). Lietojot 20 mg rimonabanta, ABL-
H videji paaugstingjas par 16,4% (salidzinot ar pieaugumu par 8,9 % placebo grupd) un
trigliceridu Tmena pazemindsanos vidéji par 6,9 % (salidzinot ar pieaugumu par 5,8%
placebo grupd). Aprékinats, ka aptuveni pusé no ABL-H un triglicendu raksturlielumu
uzlabojuma gadijumiem pacientiem, kas sanéma 20 mg rimonabanta, tas bija izteiktaks
nekd gaidams tikai svara samazindgjuma dée| [43; 136].
Hipolipidemizéjosas terapijas izvéle un taktika

Ja pacientam pastav indikacijas dislipidemijas farmakoterapijai KVS profilakses nolUkos,
izveloties terapiju, janem vera dislipidémijas veids (4.2.2.4. tabula) un pakdpe.
Hiperholesterinémija
Pirmas izveles prepardti ir stafini un terapijas mérkis ir ZBLH imena pazemindsana. lzvEéloties
sckuma devu, jdnem vera:
e sekundaras profilakses nolUka sak ar lieldm devam, lai stabilizétu pangu un
maksimali atri sasniegtu mérka ZBLH. Lai izveéletos optimalo devu, janem



vérda sagaidamo konkretda stafina ZBLH pazeminosais efekts (4.2.2.1. un
4.2.2.2. tabulas);

e pacientiem ar AKS priekSroka ir maksimaldm spécigako stafinu
monoterapijas devam. Pefijumi ir paradijusi atorvastatina 80 mg efektivitati
(MIRACLE un PROVE-IT pétijumi) vismaz pirmo Cetru menesu laika [153; 26];

e primaras profilakses noluka stafinu terapiju uzsak atkarbda no pacienta
riska (sk. 3. nodalu).

e pacientiem ar izteiktu hiperholesterinemiju (ZBLH >5,0 un/vai KH >7,0

mmol/l) terapija jauzsak ar lielam vai maksimalam stafinu devam, vai oIt
kombingjot videji lielas statinu devas ar ezetimibu.
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Pirmo lipidu kontroles analizi vélams veikt pec 4-6 nedélam kops terapijas uzsaksanas, kad
ir sasniegts stabils terapeitisks efekts. Ja ar sakotnéjo terapiju nav sasniegts merka ZBLH, tiek
ieteikts izveleties vienu no minétajam talakas arstéSanas shemam (pec arsta ieskatiem):

e pdlielinat (parasti vismaz dubultot) stafina devu;

e nomainit pret citu stafinu (skatf. dazdadu stafinu devu salidzingjumu
4.2.2.1.tabula);

¢ kombinét stafinu ar holesterina absorbcijas inhibitoru.
Peéc kaftras terapijas mainas lipidu kontroli ieteicams izdart pec 4-6 nedélam.
Jaukta hiperlipidémija

Pirmas izvéles prepardati ir stafini, ja TG ir <5 mmol/l, un stafini vai fibrati, ja TG imenis ir 5-10
mmol/l. Pacientiem ar ipasi augstiem TG (>10 mmol/l] izvéles preparati ir fibrati. Lai gan
primarais terapijas meérkis ar Siem pacientiem ir ZBLH limena pazemindsana, tomér par
precizaku kritériju var uzskatit ne-ABLH imeni (terapijas mérkis ir par 0,8 mmol/l augstaks neka
ZBLH mérkis). Pacientiem ar TG limeni virs 4,5 mmol/l nav iespé&jams precizi aprekinat ZBLH, ja
tas tiek aprékinats, nevis noteikts ar tieSo metodi, tadél ne-ABLH monitoréSana Siem
pacientiem irpasi svariga, ja nav pieejama tiesa noteikSanas metode.

Ja sakotnéja terapija nav devusi vélamo efektu, pec 4-6 nedelam stafina deva japalielina.
Devas kapindasanas iespé&jas ar fibratiem ir ierobezotas, jo vairumam fibratu sakotnéja deva ir
ar vienigd un maksimala.

Ja ar lielam stafinu devam vai ar fibratu monoterapiju neizdodas sasniegt mérka ZBLH/ne-
ABLH un joprojam saglabdjas paaugstinati TG, nopietni jaapsver stafina un fibrata kombinéta
terapija. Lai izvairntos no sai kombindcijai raksturigd paaugstinatd hepatopadtijas un miopatijas
riska, jaievero sadi piesardzibas pasakumi:

e sakotnéji japaraksta zemakad statina deva, vélams sakumdeva;

e kombinadcija nav ieteicams gemfibrozils (augstaks
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e miopdtijas risks!), un priekSroka dodama fenofibratam (FIELD pétijuma
dati;[86]);

e pirma AIAT, AsAT un KFK konftrole jaieplano atfrak (péc 2-4 nedéldm) un
javeic biezdk;

e pacients 1pasi jainformé par blaknu pazméem (miopdtijai — sapes muskulos
vai muskulu vajums; hepatopdtijai — nieze, dzelte);

e ja panesamiba ir laba, tad ar 4-6 nedélu intervalu var kdapinat stafina

devu, saglabdjot ieprieks€jo fibrata devu, turpinot monitorét blaknes un
aftiecigos enzimus.



Ja ar stafinu monoterapiju ir izdevies normalizét TG imeni, bet ne sasniegt velamo ZBLH
imeni, talaka taktika ir atbilstosi hiperholesterinémijas shemai.

Pacientiem ar lieku svaru vai aptaukosanos ir apsverama CB1 blokatora rimonabanta
pievienosana stafiniem, ja ir nepieciesams papildus mazinat TG imeni un paaugstinat ABLH
Imeni.

Izoléta hipertrigliceridémija

Jauzsver, ka pacientiem ar izoleti paaugstinatu TG lImeni un “normalu” KH imeni (<5,0
mmol/l), ZBLH un ne-ABLH limenis joprojam var bot krietni virs mérka Imena (pieméram,
augsta riska pacientiem attiecigi 1,8 mmol/l un 2,6 mmol/l). Lidz ar to lielai dalai pacientu ar
KVS un/vai augstu risku, ko pavada viegla izoleta hipertrigliceridémija, optimali sakotnégja
ferapija izmantot stafinu. Tomér vairuma gadijumu, 1pasi, ja TG imenis padrsniedz 5 mmol/I,
izvéles prepardts ir fibrats. Savukart pacientiem ar lieku svaru un aptaukosanos ir apsverama
CB1 blokatora rimonabanta lietosana.

Pacientiem ar smagu hipertrigliceridémiju (TG>10 mmol/l) ir paaugstinats akOta
pankreafita risks. Terapijos pamata ir nefarmakologiskie pasakumi (stingrs taukvielu
ierobezojums uztura, svara samazindsana un fiziska akfivitate, diabéta kompensdcija,
alkohola lietoSanas ierobezosana). Farmakoterapija var bt mazefektiva, izveéles prepardti

Sajos gadijumos ir fibrati ar vai bez omega-3 taukskabem.
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Zems ABLH limenis

Jauktas hiperlipidémijas gadijuma takfika, kd apraksfits atfiecigaja sadald. Retajos
gadijumos, kad ABLH ir izoleti pazeminats (normadli TG, KH un ZBLH), primarais meérkis ir
pazemindt Ne-ABLH uz ZBLH rékina, tade| priekSroka dodama stafiniem [48]. Ta ka
atorvastatfina mazas un lielas devas tikai nedaudz paaugstina ABLH imeni, Saja gadijumad
ieteicamiir citi stafini.

4.2.2.4. tabula. HipolipidemizéjoSo medikamentu indikacijas.

Hiperholesterinémija Hipertrigliceridémija Zems ABLH

Jaukta hiperlipidémija

Stafini +++ ++ + +
Ezetimibs + /[ ++* 0 0 0
Fibrati + ++ ++ ++
Nikofinskabe (niacins) + + ++ 4+
Zultsskabju sekvesiranti  + / ++* - - 0
Rimonabants** 0 +* + +
Omega-3*** 0 +/- ++ 0

* - kombinacija ar stafiniem



** _ tikai pacientiem ar lieku svaru vai aptaukosanos

*** _lielas devas

21

Terapijas blaknu monitorésana

Pirms stafinu, fibratu vai nikofinskabes preparatu lietoSans uzsakSanas nosaka ASAT un ALAT.
ASAT, ALAT nosaka péc 4-6 nedelu terapijas, tad pec seSiem ménesiem un velak reizi gadad
vai biezadk, ja ir papildus indikacijas.

KFK nosaka, ja ir dizdomas par miopatiju (sidzibas par muskulu vajumu vai sapeém muskulos,
1pasi, ja tas pastiprinds palpégjot).

lespéjama ALAT un ASAT paaugstindSanas norit asimptomatiski. Mérena ASAT, ALAT
palielindsanas Nidz frim reizém virs augs€jas normas robezas nav konfrindikacija terapijas
uzsaksanai vai turpindsanai. Ja ASAT un/vai ALAT paaugstinds vairak par frim reizém virs
augsejas normas robezas:

e stafina terapija ir japadrtrauc vai (ja paaugstindSands ir meéerena)
jasamazina deva;

e nedélas laika jaatkarto analizes, lai izslégtu kludas iesp€ju vai citu faktoru
(pieméram, alkohola, citu medikamentu) ietekmi;

e jaapsver papildus izmeklgjumi, ja pastav vai palielinds raksturlielumi un ir
aizdomas par nediagnosticétu aknu slimibu;

e ja stafins izraisa elevacijas, tad gandriz vienmeér reversiblas bez nopietna
kaitéjuma veselibai;

e par lofi reti sastopamu kiniski nozZimigu un potencidli bistamu
hepatotoksicitati (loti reta) liecinas sadi simptomi (nieze, dzelte, nogurums
un miegainiba) un papildizmeklgjumi  (palpatori  hepatomegadlija,
laboratoriski paaugstinats netiesais bilirubins, pagarinats protfrombina laiks).

Ja pastav aizdomas par miopdtiju (difizas sapes muskulos un/vai to vajums):
e stafinu terapiju partrauc;
e nekavéjoties janosaka KFK:

o jatas limenis normas robezds vai nedaudz
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paaugstinats (<3 reizes virs augi&jas normas robezas), 1.i., mialdijas
gadijuma, terapiju var turpindt, ja simptomi neatjaunojas.
leteicams apsvert nomainu pret citu stafinu vai samazinat statina
devu.;

e ja tas menis 30 reizes parsniedz normu, novéero simptomus un KFK
limeni, vispirms ik nedélu, vélak retdk — ik péc 3-6 ménesiem, ja KFK
menis nepaugstinds un neprogresé simptomi. Vienlaikus apsver
stafina devas samazindsanu (ipasi, ja paaugstinasanads >5 reizes);

e ja KFK imenis desmit un vairdk reizes pdrsniedz normu (miopatija),
nepiecieSams ar nedé€las intervdliem atkartoti noteikt KFK lidz tas
pilnigai  normalizacijai.  Vienlaicigi  sekot  nieru  funkcijas
raksturlielumiem (kreatinins) un kalija Tmenim, kas var paaugstindties
rabdomiolizes gadijuma. Normalizéjoties KFK un izzGdot simptomiem,
ar lielu piesardzibu pielaujams atsakt terapiju ar citu stafinu mazas
devas, rupigi monitorejot kiiniskas un laboratoriskas miopatijas
pazimes.



4.2.3. Hperglikémijas un cukura diabéta korekcija
Glikémijas kontrole

Laba hiperglikemijas un cukura diabéta korekcija ir neatnemama kardiovaskularo slimibu
profilakses sastavdala. Labas diabéeta kompensacijas méerkis ir glikozétd hemoglobina limenis,
kas zemaks par 6,5%, ja neizdodas HbAlc samazinat < 7,5%, tad obligati nepieciesams
parskafit ferapiju un veikt nepieciesamas korekcijas.

Randomizetos kontroletos péefijumos ir pieradits, ka laba glikémijas konfrole mazina
mikrovaskularo komplikdciju rasanos pacientiem ar 1. un 2. fipa cukura diabétu [172; 52; 81;
177]. Pacientam ar 2.tipa diabétu glikozeétd hemoglobina samazindSana par 1% samazina
miokarda infarkta risku par 14%, insulta risku par 11% un diabéta izraisitus naves gadijumu risku
par 21% [1646].
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Pacientiem ar 1. tipa cukura diabétu bez nefropdatijas labs glikozes Imenis palidz uzturet
normalu plazmas lipidu imeni. Tacu diabétiska nefropdatija ir saisfita ar plazmas lipidu imena
parmaindm, ko pilnigi nenormalizé€ laba glikozes kontrole.

2. tipa cukura diabétam ir raksturiga saisfioa ar plazmas lipidu parmaindém: paaugstindatu
trigliceridu un zemu ABLH limeni, ko lidz zinGmai pakapei, bet ne vienmér korigé laba glikozes
kontrole.

Glikozes kontrole 1.tipa cukura diabéta gadijuméa

1. tipa CD gadijumad nepieciesama insulina fterapija un paraléla profesiondla pacienta
apmaciba par insulina lietoSanu, paskontroli un diétas ierobezojumiem ar merki pastavigi un
gadiem ilgi uzturét normai tuvu glikozes Imeni asinis un vienlaikus izvairties no smagdm
hipoglikemijas epizodém.

Glikozes kontrole 2. tipa cukura diabéta gadijuma

2. fipa cukura diabéta gadijuma pacientiem jaievéro dietologa rekomendacijas (vélama
dietologa konsultacija), jasamazina liekais svars, japalielina fiziska aktivitate. Ja Sie pasakumi ir
nepietiekami efekfivi hiperglikemijas noversanai, jauzsak terapija ar ordliem hipoglikeémiskiem
idzekliem (sulfanilurea vai biguanidi vai fo kombindcija) vai af terapijai japievieno insulins.
Pacientiem ar lieko svaru un aptaukoSanos metformins ir optimaldkd terapijas iespé€ja, kas ir
saisfita ar minimalu svara pieaugumu un mazu velno diabétisko komplikaciju risku [52]. Visiem
cukura diabéta pacientiem rekomendé cukura Imena paskontroli asinis.

Starptautiskas diabéta federdcijas diabéta terapijas mérku rekomendadcijas paraditas
4.2.3.1. tabula [4; 5].
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4.2.3.1. tabula. Terapijas mérku rekomendacijas pacientiem ar cukura diabétu [4; 5].

Meérki: Ne-diabétiki Adekvati eadekvati
1. tipa cukura diabéts
HbAlc HbAlc (%) <6,1 6,2-7,5 >7,5
Pasnoteikta glikoze Tuk3a dusa/preprandidli (mmol/l) 4,0-5,0 5,1-6,5 >6,5

Postprandiali (mmol/I) 4,0-7.5 7.6-9.0 >9,0



2. tipa cukura diabéts

HbAlc HbAlc (%) 6,1 6,2-7.5 >7,5
Venoza plazmas glikoze  Tuk3a dUsa/preprandidli (mmol/I) 6,0 6,1-7,0 17,0
Pasnoteikta glikoze Tuk3a dusa/preprandidli (mmol/l) 4,0- 5,0 5,1-6,5 >6,5

Postprandidli (mmol/l) 4,0-7,5 7.6-9,0 >9,0

4.2.3.2. tabula. Glikémijas mérka lielumi diabéta pacientiem paskontroles laika (mérti ar
glikometru un teststremelém) [200].

Raditajs Pirms éSanas/tuksa dosa 2 stundas péc ésanas

Glikozes limenis asinis 3,9-6,0 mmol/I <7.8 mmol/l

Glikozétais hemoglobins (HbAlc) < 6,5%*, bet bez biezdm un smagdm, ka ari nakts hipoglikémijam

*Dazadas laboratorijas ir dazadas HbAlc normas. HbAIc mérka skaitli
iegUst, pieskaitot pie laboratorijas augs$éjas normas 1% (piem., 6,5 %+1%=7,5%).
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Asinsspiediena kontrole

Normala asinsspiediena uzturéSana pacientiem ar cukura diabétu ir Tpasi svarga, jo ta
kavé diabétiskas nefropadtijas un termindlas nieru mazsp€jas veidosanos [53; 21; 109; 130].
HOPE péefijuma pacientiem ar sakotngjo asinsspiedienu 130/79 mm Hg turpmaka, neliela
asinsspiediena mazinadsands (par 3/1 mm Hg) saisfijas ar turpmadku kardiovaskulard riska
mazinasanos [53]. Optimalo sasniedzamo asinsspiediena limeni nevar isti precizi definet, tacu
vélamais imenis diabéta pacientiem ir zemaks par 130/80 mm Hg. Pacientiem ar diabéta
nefropdtiju un proteinuriju >1g/24h, rekomendé asinsspiedienu 125/75 mm Hg, ja tas ir
sasniedzams bez negaiditdm blakném.

Svariga ir an antihipertensivd medikamenta izvéle. AKE inhibitori un angiotenzina |
receptoru inhibitori ir pieradijusi savu efektivitati, 1pasi aizkavéjot mikroalbumindrijas
progreseésanu ,,nesleptd” nefropdtija pacientiem ar 1. un 2. tipa cukura diabétu [53; 21; 109;
130]. Tapéc Sie medikamenti ir izvéles preparati sakotnéjai terapijai, lai gan vairumam
pacientu nepiecieSama divu un tris medikamentu kombinacija [177].

Lipidu limeni pazeminosa terapija

Pacienti ar 2. fipa cukura diabétu un pacienti ar 1. ftipa cukura diabétu un
mirkroalbuminUriju pieder pie tikpat augsta riska pacientiem ka tie, kam jau ir koronard sirds
slimiba. Atbilstosi Eiropas rekomendacijam minimalie dislipidémijas terapijas mérki ir ZBLH < 2,5
mmol/l un kopé€jais holesterins < 4,5 mmol/I.

4.3. Ar infraabdominalo apiquko§anos saistito riska faktoru korekcijas iespéjas

Primarais ar abdomindlo aptaukosanos saisfito riska faktoru, t.sk. metaboliska sindroma
arstesanas merkis ir aterosklerotisko slimibu riska mazindsana. Pretéji plasi izplafitam
priekSstatam, aptaukosanads korelé nevis ar hiperholesterinémiju, bet ar hipertrigliceridemiju un
zemu ABLH [imeni, 1pasi pacientiem ar abdomindlu adipozitati. Tapéc lidztekus ZBLH
normalizésanai svariga ir TG mazinasana un ABLH paaugstinasana, ka an citu biezi
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vienlaikus pastavoso sekojoso riska faktoru kontrole — hipertensijas, Il tipa cukura diabéeta
vai glikozes tolerances traucéjumu savlaiciga atklasana un arstésana. Kopéjie terapijas merki
un rekomendacijas metaboliska sindroma gadijuma ir apkopotas ir 4.3.1. tabula.

4.3.1. tabula. Terapeitiskie mérki un rekomendacijas pacientiem ar metabolisko sindromu

[73].

Terapijas mérki

Dzivesveida riska faktori

Abdomindla aptaukosands

Samazinat kermena svaru par 7-10% 1
gada laikd, turpinot to ldz KMI < 25
kg/ma.

Fiziskas aktivitates trokums

Reguldra mérena-intensiva fiziska
akfivitate vismaz 30 minUtes
nepartraukti vai — 60 minGtes ar
partraukumiem piecas reizes nedelq,
bet vélams katru dienu.

Dieta
Uzturd samazinats piesatinato

taukskabju, tfranstaukskabju un
holesterina daudzumes.

Metaboliskie riska faktori

Dislipidémija

Sasniegt dislipidemiju terapijas
meérkus.

Paaugstinats asinsspiediens

Sasniegt normalu asinsspiedienu.

Rekomendadcijas

ligtermina KVS un 2. tipa cukura diabéta profilakse

Veicinat svara zudumu/saglabasanu, rekomendgjot
aftbilstosu fizisku akfivitati, kaloriju patérinu, ka an
dzivesveida modifikacijas programmas, lai pandkiu
vidukla apkartmeéru viriesSiem < 94 cm un sievietém <
80 cm.

Rekomendé 30-60 minUtes mérenas, intensivas
aerobas akfivitates katru dienu, kas tiktu apvienota
ar paaugstinatu akfivitati. Izturibas freninus
rekomendeé divas reizes nedéla.

Rekomendeé uztura piesatinatas taukskabes <7% no
kopé€ja kaloriju skaita, holesterins <5,2 mmol/L
kopé€jais tauku daudzums 25-30% no kopé€ja kaloriju
daudzuma. lerobezot uztura vienkarsos cukurus.
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KVS profilakse 1sakd termina vai 2. tipa cukura diabéta
arstesana

Skatit dislipidémiju terapijas rekomendacijas.

Skafit antihipertensivas terapijas rekomendacijas.



Hiperglikémija Pacientiem ar glikozes tolerances traucéjumiem
rekomendé svara mazindsanu, palielinatu fizisko
aktivitati. 2. tipa cukura diabéta pacientiem
rekomendé dzivesveida modifikaciju, farmakoterapiju,
ja nepieciesSams, ka ar citu riska faktoru korekciju.

Pacientiem ar glikozes tolerances
fraucéjumiem aizkavet 2. tipa
cukura diabéta veidosanos.
Pacientiem ar diabétu hemoglobins
A1C <7,0%.

Protrombotiskais stavoklis Augsta riska pacientiem rekomendeé uzsakt un turpinat
mazu devu aspirina terapiju, pacientiem ar KSS
rekomendeé klopidogrelu, ja aspirins ir kontrindicéets.
Apsvert aspirina profilaksi mereni augsta riska
pacientiem.

Samazinat frombotiskos un
fibrinolitiskos riska faktorus.

Proinflamatorais stavoklis Dzivesveida modifikacija.

4.4. Sirdsdarbibas frekvences samazindSanas iespéjas

Epidemiologiskie péfijumi rada, ka, samazinot sirdsdarbibas frekvenci (SF), par 10 - 12%, KV
mirstiba samazinds par 20 - 40% [129]. Tapéc pacientiem ar KSS palielindtas sirdsdarbibas
frekvences mazinasana jauzskata par butisku terapijas mérki, tapat ka tas ir ar paaugstinatu
asinspiedienu vai dislipidemiju. BradikardizéSana korondragjiem pacientiem nodrosina
antfiangindlu, antiisemisku
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efektu un lauj kontrolét sirdsdarbibas frekvenci, kas ir neatkarigs KV riska faktors.

Sirdsdarbibas frekvences pazemindsanas iespéjas atkarigas no célona, kas izraisiis
nevelamu tas pieaugumu. Svariga ir pietiekama fiziska slodze, samazinats kaloriju daudzums,
aptaukosands, depresijas un frauksmes korekcija. Ir dati par omega-3 taukskdbju lomu SF
stabilizé$and un mazingsana [126]. Sie pasakumi palidz samazingt simpatiskds un palielinat
parasimpatiskas NS tonusu. Praktiski lieldkd nozime SF mazinasand ir regularu aerobo slodzu
programmai.

Ja sinusa tahikardijai ir c€lonis, pieméram, hipovolémija, anémija, tireotoksikoze, stimulantu
(kofelina, alkohola u.c.), dazu medikamentu lietosana u.c. — jacen3as identificét iemesls, un
tas janovers vaijaarste [1].

No sinusa tahikardijas farmakoterapijas iesp&jam lielakd nozme ir beta adrenoreceptoru
blokadei, kas bie7i ir lietderiga un efektiva fiziologisko simptomu izraisitas tahikardijas gadijuma.
Beta adrenoblokatoriem ir liela nozime sirdsdarbibas frekvences korekcijd emocionadld stresa,
frauksmes gadijuma, ka arn pec miokarda infarkta, sirds mazspéjas, tireotoksikozes. Tomeér,
nemoft veéra beta adrenoreceptoru lomu daudzu funkciju regulésand, lietojot beta blokatorus,
jarekinas ar salidzinosi biezam blakném (bronhospazmas, samazindta slodzes tolerance u.c.),
kas var ierobezot to lietosanu [56]. Tados gadijumos var lietot ivabradinu.

Ivabradins [139] ir jauna iespéja mazindt paadtrinatu sirdsdarbibas frekvenci koronarajiem
pacientiem.

Terapeitiska indikacija: Simptomatiska hroniskas, stabilas stenokardijas terapija pacientiem
ar normalu sinusa ritmu, kam (1 blokatori ir kontrindicéti vai ir to nepanesiba.

Piebilde: [oti iespéjams, ka paslaik ar ivabradinu nofiekosie péfijumi ndakotné |aus
medikamenta indikacijas butiski paplasindat.

Farmakodinamiskds Tpasibas: Ivabradins ir firs sirds ritmu samazinoss lidzeklis, kas darbojas
selekfivi un specifiski, inhibé&jot sirds vaditgjsistémas lrimpulsu, kas kontrolé spontanu diastolisku



depolarizaciju sinusa mezgld un regulé sirds ritmu. Kardiald iedarbiba ir specifiska sinusa
mezglam un ta neietekmé ne intraatridlo, atrioventrikuldro vai intraventrikularo vadisanas
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laiku, ne miokarda konfrakfilitati vai ventrikularo repolarizaciju. lvabradina galvena
iedarbiba ir specifiska devas atkariga sirds ritma samazindsana un nozimiga antiangindla un
anfisémiska efektivitate.

Kiiniska efektivitate: Pie parastajam rekomendétajam devam sirdsdarbibas afrums
samazinds apmeéram par 10-14 sitieniem minuté [168] miera apstaklos un slodzes laika.
Ivabradina anfiangindla un antiisémiska efektivitate (visos slodzes testa parametros) pieradita
4 dubultaklos, randomizétos pétijumos, kuros kopuma ieklavas 3222 pacienti, no kuriem 2168
sanéma ivabradinu. Stenokardijas IEkmju biezums samazindjas apmeéram par 70% pacientu.

Devas un lietoSanas veids: Parasta ieteicama ivabradina sckuma deva ir 5 mg divas reizes
diena. Atkariba no terapeitiskas atbildes reakcijas pec tris vai Cefram terapijas nedelam devu
var paaugstinat ldz 7,5 mg divas reizes diena.

Blaknes un drosiba: Ivabradins ir labi panesamas. Biezakas blaknes ir fransifivas, padrejosas
fotopsijas.

Nedihidropiridinu kalcija kanalu blokatori (dilfiazems vai verapamils) var but lietdengi dazu
patalogiju gadijuma, tacu to bradikardiz&jo3ais efekts ir salidzinosi vajs.

Sirds mazsp€jas gadijuma neliels bradikardizejoss efekts arn pie sinusa ritma ir sirds
glikozidiem [1].

Nekontrol&jamas tahikardijas gadijuma smagdkos gadijumos loti reti ndkas lietot sinusa
mezgla ablaciju [1].

45 Mulﬁfukioric’:la riska mazinasana

Ta ka aterofrombozei ir multifaktoriala izcelsme, ar profilaktiskiem pasdakumiem péc
iespé&jas ir jabUt vérstiem uz visiem korig&jamiem RF. Nepietiek, ja izoléti cen3as ietekmét tikai,
pieméram, dislipidémiju vai AH, vai cukura diabétu, vai kadu citu RF. Janem ari véra, ka KVS
RF ir savstarpéji saisfiti. Pieméram, aptaukosanads veicina dislipidémiju, AH un cukura diabétu,
bet cukura diabéts savkart AH un dislipidémiju utt.

No dzives veida korekcijas viedok|a svarigi ir vienlaicigi
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nodrosinat gan raciondla uztura, gan fiziskas aktivitates labveligu efektu. Raciondlam
uzturam ir multifaktorials efekts, labvéelgi ietekméjot gan asinsspiedienu, gan lipidus, gan lieku
kermena svaru, gan endotélija funkciju, gan cukura diabéta gaitu. An fiziskai slodzei ir
multifaktoridla labveéliga ietekme uz lipidiem, endotélija disfunkciju, aptaukosanos, AH,
psihosocidliem faktoriem, autonomo nervu sistemu, insulina rezistenci un CD. Abu So faktoru
(raciondls uzturs un fiziskd aktivitate) sinergiskais efekts nodrosina ievérojamu KV riska
mMazindsanos.

Al cind ar aptaukosanos nepieciesama multifaktoridla pieeja, kur svariga ir gan uznemto
kaloriju samazindSana, gan fiziskas akfivitates palielindSana. Adipozitates mazindsanai
savukart ir multifaktorials labvéeligs efekts ne vien uz lipidiem, AH, cukura diabétu, insulina
rezistenci, bet arn uz KV un kopé&jo mirsfibu.

Daziem medikamentiem ir labvéligs multifaktorials efekts. Ta, stafini ne vien korigé
dislipidémiju, bet an uzlabo endofélija funkciju, mazina iekaisumu, aterosklerozes
progresésanu, stabilizé pangu un palidz ar korigét AH. AKEI un ARB ne tikai samazina AS, bet
labveligi ietekmé endotéliju, mazina aterosklerozi, insulinrezistenci un cukura diabéta rasands
risku.

llgas darbibas kalcija kandlu blokatoriem bez antihipertensiva efekta ar labvelgi ietekme
aterosklerozes gaitu.



A aspifinam bez antitrombotiska efekta, iesp&jams, ir an iekaisumu mazinoss efekts, kas
var mazindt aterosklerozi.

Perspektivs multifaktoridls preparats ir selekfivais kanabinoidu 1. fipa receptoru blokators —
rimonobants —, kas labveligi ietfekmé oglhidratu un lipidu vielmainu, vienlaikus uzlabojoft lipidu
spektru, 2. tipa cukura diabéta kontroli un mazinot aptaukosanos, turklat veicina smékésanas
atmesanu.

Tatad sekmigai KV riska mazindsanai péc iespé&jas jalikvidé vai jamazina visu korigéjamo RF
nelabveligd ietekme un jdlieto medikamenti ar mulfifaktorialu labvéligu efektu uz
aterosklerotisko procesu un kiiniskajam izpausmem.
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4.6. Sevietes un KSS[37; 119; 164; 165]

Eiropa apmeéram 55% sieviesu navi ir izraisijusas kardiovaskularas slimibas, 1pasi KSS un insulfs.

Risks, simptomi, vecums, kad slimiba sakusies, arsteéSanas efektivitate sievietem ir atskinga.
Tapéec japievers iespejami vairdk uzmanibas precizai diagnostikai, jo lidz Sim sievieSu
saslimSana ar KV slimibam netika pietiekami novertéta.

Lidz menopauzei pastdv zemaks korondro notikumu risks, bet péc menopauzes 3i
aizsardziba z0d, tadejadi sievietes ir apdraudétas, jo KSS riska faktori nav tikusi pietiekami
novertéeti, palielinot MI, sirds mazspéejas un peksnas naves iespeju.

Lai an sievietes pret korondro sirds slimibu pirms menopauzes “aizsargd” estrogéns, kas
palielina ABLH un samazina ZBLH, Si prieksrociba zUd, iestdjofies postmenopauzdlajam
vecumam, tapéc butiski pieaug vidéja vecuma sieviesu saslimsana ar KSS.

Salidzinot ar klasiski aprakstitajam korondrds sirds slimibas izpausmes sievietém var bot
atskirigas, lidz ar to palielinot iespéju laicigi nepazit slimibu.

Ja tiek analizéts fatdlu kardiovaskularu notikumu risks, izmantojot SCORE sistému, var
konstatet, ka riska nobide sievietém, salidzinot ar virieSiem, ir desmit gadi: 60 gadus vecai
sievietei ir identisks risks ka 50 gadus vecam virietim. Tacu sievietei, kurai jau ir bijis MI, 1pasi, ja ir
an cukura diabéfs, risks ir divas reizes lielaks, neka virietim 3aja pasa situdcija. Sievietém, kas
lieto kontraceptivos medikamentus un arf sméeke, strauji pieaug KV notikumu risks.

Simptomi, kas butu janem vera:
e prodroma faze:

neraksturigs nogurums, miega traucéjumi, elpas frikums, gremosanas fraucé&jumi,
vajumes, sirdsklauves, smaguma sajuta rokas;

e akUta situacija:

elpas tfrokums, vajums, auksti sviedri, nogurumes, slikta dUsa, smagums rokas.
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Pefijumi rada, ka sievietes procentudli retak tiek nosutitas uz funkciondlajiem testiem, Tpasi
slodzes testu, vél retak — uz angiografisku izmekl€éSanu, lldz ar to mazdk tiek izdarita
revaskularizacija.

Konstatéts, ka sievietes procentudli mazdk sanem aspinnu un stafinus sekundaragjai
profilaksei, ldz ar to sievietém kopuma ir nenoverteti lielaks naves vai M risks.

Lai risinafu $o problému, nepiecieSami jauni petijumi, lai precizétu dzimumu atskinbas, ka an
arstu apmacibas jauzsver precizaka dzimumatskirgo riska faktoru un simptomu klasifikacija.

Ar sadu meérki izveidota “Women ar Heart” programma, lai mérktiecigi peéfitu neskaidros
jautajumus un izglitotu arstus un pacientus.



4.7. Profilaktiska medikamentoza terapija

KV profilaktisko medikamentozo terapiju apsver visiem augsta riska pacientiem un ordiné
tos prepardtus un devas, kuru efektivitate un drosiba ir pieradita kliniskos pefijumos.

Antitrombotiska terapija

Aspirins samazina isémiskos notikumus pacientiem ar augstu risku, un tas ir indicéts visiem
pacientiem KVS sekundaraja profilakse.

Aspirina lietoSana apsverama arn asimptomatiskiem pacientiem, kas vecaki par 50 gadiem
ar augstu KVS risku, taja skaita pacientiem ar arterialu hipertensiju, kas sanem antihipertensivo
ferapiju un kuru spiediens tiek kontroléfs. Aspirins jalieto arn pacientiem ar AH, kam ir
paaugstinats kreatinina imenis. Aspirina nepanesibas gadijuma izmanto klopidogrelu 75 mg.

Pacientiem ar akUtu korondru sindromu jau agrini rekomendé uzsdkt terapiju ar
klopidogrelu un turpinat ta lietosanu vismaz 9-12 menesus. CURE [36] pétijuma rezultati liecing,
ka agrini uzsakta un ilgstosa vienlaiciga klopidogrela un aspirina lietoSana samazina isemisku
kardiovaskularu notikumu skaitu par 20%. Dati no CAPRIE [27] péfijuma paradija, ka terapija ar
klopidogrelu nepiecieSama pacientiem ar aterotrombotisku notikumu anamnéeze (CVS, KSS
vai PAS) ilgtermina vienu lidz tris gadus. Klopidogrels samazina
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aterotrombotikso notikumu risku Siem pacientiem par 8,7 % (MI, insultu, KV navi), salidzinot
ar aspirnu.

Pacientiem ar cerebrovaskuldru slimibu vienu lidz tris gadus peéc cerebrdla infarkta vai TIL
rekomendeé klopidogrelu 75 mg/diena vai aspirinu 75-100 mg un dipiridamolu 200 mg 2 reizes
diend. Anfikoagulantus (pieméram, varfarinu, furot INR 2,0-3,0) apsver atseviskiem
pacientiem ar lielu sistemiskas embolijas risku (liels priekséjais miokarda infarkts, kreisa

kambara aneirisma, sirds mazspéja, paroksismala tahiaritmija). Antikoagulanti jadod visiem
pacientiem ar atriju mirgosanu, kam ir mérens vai augsts embolijas risks.

Lipidu limeni pazeminosa terapija

Stafini jalieto visiem pacientiem ar KV slimibu, neatkarigi no lipidu sakuma limena (ja nav
kontrindikaciju). Stafini ir neapSaubami efektfivakais idzeklis aterosklerozes gaitas uzlabosanai.
Tie uzlabo endotélija funkciju, mazina iekaisumu, aizkavé pangas plisumu un spé&j pat
nodrosinat aterosklerotiska procesa regresiju. Stafini jalieto ilgstosi (gadiem). Prepardatus un
devas izvelas atkanbd no kiiniskas pacientu grupas un holesterina imena. Sekundarads
profilakses vélamais merkis ir sasniegt ZBLH <1,8 mmol/L, bet primards profilakses gadijuma
merkis ir atkarngs no riska pakadpes (sk. 4.2.2. nodalu).

Fibratu terapiju apsver pacientiem ar CD vai metabolisko sindromu, ja ir ievérojami mainiti
TG un/vai ABLH. Vairumd gadijumu tos izmanto, pievienojot stafinu terapijai, ja stafini
pietiekami nekorigé lipidu Tmeni (sk. 4.2.2. nodalu).

Ezetimiba lietosanu apsver pacientiem ar augstu holesterina limeni, kam stafinu terapija
nerada pietiekamu efektu (sk. 4.2.2. nodalu).

Rimonabanta lietosanu apsver pacientiem ar lieko svaru vai aptaukosanos un ar
paaugstinatu TG un/vai pazeminatu ABLH imeni, vai ar 2. tipa cukura diabétu.
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Omega-3 taukskabju preparati / avoti

Omega-3 taukskdbém (ziviu ellas vai atfinti taukskdbju etilestera prepardti) piemit
anfiaterosklerotiskas, antitrombotiskas un antiaritmiskas pasibas, kuru dél regulara to lietoSana
ieteicama visiem (ipasi — lofi augsta riska) pacientiem ar KSS. Visiem pacientiem tiek
rekomendéts uzsakt profilaktisko arstésanu tris menesu laikd (veélams péc iespé&jas agrak) pec
MI vai AKS. Efekfivai terapijai ieteicams 1 grams labi atfiitas un koncentrétas omega-3
taukskabju etilestera formas veida (Omacor).



Cita vaskuloprotektiva terapija

Angiotensinu konvertéjosa enzima inhibitori (AKEIl). To lietoSanu apsver visiem pacientiem
ar KV slimibu. Papildus indikacijas AKEl ordin€sanai ir sirds mazspé&ja, kreisd kambara
disfunkcija, AH, cukura diabéts, mikroalbuminurija, hroniska nieru slimiba, parciests miokarda
infarkts. lzv€loties preparatu un ta devas, janem veérd AKEl efektivitdte un drosiba, kas
parbaudita kiiniskos p&fijumos.

Pacientiem bez manifestas KV slimibas AKElI apsver augsta riska pacientiem ar metabolisko
sindromu, AH un hronisku nieru slimibu.

Angiotensina receptoru blokatori ir efekfivi un indicéeti fiem pasSiem pacientiem, kuriem

jalieto AKEI monoterapija vai kombindcija ar citu grupu antihipertensiviem medikamentiem,
bet ir AKEI nepanesamiba.

Kalcija kanadlu blokatorus (garas darbibas dihidropiridinus) KV slimibu primard profilakse
plasi nelieto, to lietoSanu apsver pacientiem ar stenokardiju un/vai AH. ligstosa so prepardtu
lietoSana mazina aterosklerotiskd procesa progresesanu.

Beta adrenoblokatori (BAB) jalieto pacientiem péc miokarda infarkta, pie SM, tahiaritmijas,
stenokardijas simptomatiskai terapijai. Augsta riska pacientiem apsver BAB lietoSanu
tahikardijas gadijuma, ja sirds frekvence miera stavokli = 80/min. Sajd gadijuma un
stenokardijas BAB nepanesibas vai kontrindikaciju gadijuma apsver ivabradina lietosanu.
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5. KVSmazinasanas stratégija

KVS riska mazindsanas stratégija var definét vismaz tris virzienus:
e populacijas stratégija;
e augsta riska stratédija;
e sekundara profilakse.

Ar populacijas stratégiju jasaprot dzives veida un apkartéjas vides faktoru un to socidlo un
ekonomisko determinantu ietekmésana, kas nosaka KVS veidosanos sabiedribd [54]. Citiem
vardiem - ta ir veselibas veicindsanas politika valsti, regiond, rajond, pagasta. Sis stratégijas
merkis ir sabiedriba, un tai jabut integrétai sabiedribas uztura, transporta, izgiitibas,
nodarbindfibas, veselbbas un citds dazada lmena sabiedribas atfisfioas koncepcijds.
Populacijas un kiiniskas profilakses stratégijas papildina viena otru, kaut gan to mérkos un
realizacija ir ievérojamas atskirlbas (skat. 5.1.tabulu).

5.1.tabula. Galvenas atskirbas starp populdcijas un kiiniskas profilakses stratégijam [54].
Populacijas stratégdija Profilakse kliniskaja prakse

Merkis - slimibas sakSands
profilakse individa imeni

Meérkis — samazinat saslimstibu visa sabiedribd un atfisfibas

Stratégijas objekts ir sabiedrba

Lieto kvantitafivas un kvalitafivas metodes

Instfrumenti ir lokdlo, naciondlo un internaciondlo
politiku (darbibas planu) atfisfiiana un ieviesana

Ka standarti kalpo gan procesa rezultdts, gan procesa
izvertesana

Gruti ieviest tadas vesellbas veicindsanas programmas,
kas aptver visu sabiedribu

Intervences rezultati  ietekmé  socidlas
apkartéjo vidi un visas sabiedribas uzvedibu

normas,

Stratégijas objekts ir individs

Lieto kvantitafivas metodes

Instruments ir mediciniskd intervence

Randomizétu, kontrolétu klinisko péefijumu
rezultati kalpo ka profilakses standarti

Individu arstét ir vieglak

Intervences rezultati maina un ietekmé

individu
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Profilakses stratégijas populdcija var bt |oti sekmigas, k& to paradda Somijas pieredze, bet
tas rezultati ieverojami atkarigi no partneru, pieméram, valsts un padvaldibu instituciju,
apdrosinasanas kompaniju, industrijas sadarbibas.

Eventudli populdcijas stratédijas rezultata bitu jamainds iedzivotdju dzivesveidam:
sméketaju skaita samazinasanas, sabalanséta uztura lietotdju un fiziski akfivu cilvéku skaita
pieaugums bUtu labs stratégijas realizacijas raditdjs. Populdcijas stratégijas loti btiski ir
iestradat pasakumus, kas mazina socidlo nevienlidzibu, t.sk. nodrosina vienlidzigu pieeju
profilakses, diagnostikas un terapijas pasakumiem ikvienam.

Profilakse kiiniskaja praksé savukart ir tas mehadnisms, kas palidz nodrosinat populacijas
stratégija paredzétos sabiedrbas vesellbas mérkus, identificgjot tos sabiedrbas loceklus, kuri
atrodas augsta KVS riska situacija vai jau ir simi. Nemot vera lielo KVS izplatibu un valsts sociali

ekonomisko stavokli, butu neredli sastadit populdcijas un kiiniskas profilakses stratégdijas bez
KVS profilakses pasakumu prioritarizésanas. Sadas KVS profilakses prioritates (skat. 5.2. tabulu)
ir izstradatas un ieteiktas Eiropas imeni un, jadoma, ir an akceptéjamas Latvija [54].

5.2. tabula. KVS profilakses prioritates [54].
1) Pacienti ar diagnosticétu koronaro sirds slimibu, periféro artériju slimibu un cerebrovaskularo
aterosklerozi
2) Augsta KVS riska individi bez simptomiem, kuriem:

a) multipli RF patlaban nosaka 10 gadu risku > 5% vai, ekstrapoléjot uz 60 vecumu,
pielauj fatalu KVS iznakumu,

b) ir ievérojami paaugstinati viena RF raditdji: holesterins = 8 mmol/l, ZBLH = 6 mmol/I,
arterialais AS =2 180/110 mm Hg,

c) ir 2. tipa diabéts vai 1.tipa diabéts ar mikroalbuminariju.

3) Pacientu, kuriem ir agrina aterosklerotiska KVS un augsta KVS riska individu tuvi radinieki (1.
pakdpes radinieki)

KVS riska mazindsanas stratégija botiska loma ir arstam, kurs ar savu viedokli
ietekmé IEmumus sabiedribas veselibas joma un sekmé veseliga dzives veida
principu iedzivindsanu sabiedribd un valsfi kopuma.
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pazadu partikas produktu sastavdalas
gramos uz100 produktia



Tauki olinepiesat Mononepiesd iesatinati Oglhidra Ibaltumviela Vitamin Mineralviela Kalorija
. tauki t. tauki e tauki ti s i s s

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Cepumi 13 4,0 26 66 34 4,3 B1 P 276
Baltmaiz 1,9 26 21 21 49 8.4 B1 Ca, Mn 235
e
Baltmaiz 2,5 28 20 20 42 9.2 B1, folafi Mg, K, 215
e no P, Fe,
rupja Se, Mn
maluma
miltiem
Pilngraud 2.7 26 22 19 46 9.3 B1, folafi Mg, P 235
U maize
Makaroni 0.9 44 11 11 37 6 Mn, Cu 171

Rupju 1.3 44 12 16 33 6,7 B2 Mn, 162
miltu Cu, Mg
makaroni

Risi 1.8 36 25 25 43 3.7 Mn 192
Trekns 13 3.0 29 63 Zimes 9,6 B2, A, P 160
siers/Brie B12

Liess 10 3.0 20 67 0.8 7.8 B12 Ca, P 125
siers/Feta

Sveices 14 4,0 27 63 1.7 14 A, B12 Ca, P 188
siers

Kazas 3.5 3.0 23 66 44 3.1 A, B2, Ca, |, K, 60
piens B12 P

Govs 3.5 3.0 28 62 4,8 3.2 A, B2, Ca. I, K, 66
piens B12 P

Dalegji 1,6 Zimes 31 63 5,0 3.3 A, B2, Ca, |, K, 46
attaukots B12 P

piens

Mocarell 12,3 3.0 29 63 1.2 11 A, B12 Ca, P 159
a

Saldais 11,6 4,0 29 62 2.2 1.5 68
kréjums
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Roquefort 15 40 29 62 1.0 11 B2, B12 Ca, P 184
Olas 61 12 43 30 1zimes 7.2 B12, folati, A, D | 84

Jogurts ar mazu tauku 30 70 3 30 78 57 B2, B12 Ca, K, P 79
saturu

An3ovi 48 5.3 20 Ca, P, Cu, Se, | 525

Kalmari 1.7 35 12 24 1.2 15 B6,B12, E K. P, Se, | 81
Silkes fileja 13 21 42 25 00 18 B6,B12, D P.1,Se, K 190

KOpinata menca 06 33 17 17 00 19 Bé, B12 P.1,K, Se 81



Garneles

Menca

Austeres

KOpinats lasis
Svaigs lasis
Tuncis ella

Forele

Pille

Liellopa steiks

1
Cukas ribinas

Jéra gala

CuUkas fileja

Liellopa fileja

Hamburgers

Vistas krOtina

Salami

Titara krotina

Kiploks
Spargeli

Avokado
Brokoli

Burkani
Pukkdaposti
Sipoli
Sénes

7.7

7.5

4,0

4,1

40

0.8

0,0
0.6

15
0.9

0.3

0.9

0.5

0,9

0.7

38

5,1

6,0

8.0

7.0

3.0

25

0.0
50

11
56

0.2

22

43

26

28

53

33

4,0

37

45

42

46

46

45

38

0.0
25

62
20

56

60

22

39

40

26

34

45

34

46

40

42

45

27

37

38

0.0
25

21
22

67

50

22

2.0

30

4

Zimes

0.0

0.0

2,7

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.1

0.0

0.0
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2,0

1.4
1.8

Zimes
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Zimes

20

23

20
27

44

20

32

124

33
3.0
Zimes

0.4

B12, E

B6, B12

B1,B6,B12,D, E

B6,B12,D, E

B1,B2,B6,B12, D, E,

pant
B1;B2; B6; B12
B2, B4, B12
6
38 B1, Bé,
B12, ac
pant
29 B2, Bé,
B12, ac
pant
22 B1, B2,
Bé, B12,
ac pant
22 B2, B4,
B12
21 Bé, B12
24 Bé, ac
pant
20 B1, B6,
B12, ac
pant
24  Bé6,B12
2.9 b-
karofins,
E, folati
1.4 Bé, E
4,4 b-
karofins,
folati, C
7.9
3.6
7.9
1.8

K, P, Zn, Mg, Se, | 99
P, 1, K, Se 80
Ca, Mg, P, K, In, Cu, Se, 65
I, Mn
P, Se, K 71
P, Se, K, | 180
P, K, Se 189
K, P, Se, | 281
K. P, Fe, Zn, Cu, Se 423
K, P, Zn, Fe 175
7 8 9
K, P, Zn, Se 220
K, P, Fe, In 150
K, P, ZIn, Se 122
K, P, In, Fe 125
K, P, In, Fe 254
K. P, Se 106
K, P 440
K, P 105
0,2 3
K 25
K 145
K 33
0,6 b-karofins 35
Folati, C K 34
1,2 36
B2, folati, ac K, Cu 13

pant



Kartupeli

Dzeltena paprika

Svaigi tomafi

Kirbis

Apelsins

1
Banans
Zemenes
Kivi
Greipfrots
PlOmes
Vinogas
Kecups
Majonéze
Sojas mérce

Sviests
Margarins
Olivella

Piena Sokolade

Medus
Cukurs

Alus

Baltais vins
Sarkanais vins

Kafija
T€ja

0,1 100 0,0 0,0 17 1,8
0,2 50 Zimes Zimes 5.3 1,2
0.3 50 25 25 3.1 0,7
0.2 Zimes Zimes 50 2,2
0.2 Times Times Times 14 1,8
125
2 3 4 5 6 7 8 9
03 33 ZIimes 33 23 1,2 B6, C K, Mn 95
0.1 ZIimes  Zimes  Zimes 6 0.8 C 27
0,3 0,4 0,7 C 29
0.1 ZIimes  Zimes  Zimes 54 0,6 C 24
0.2  Zimes Zimes Zimes 8,3 0,5 b-karofins K 34
0.1 Iimes  Zimes  Zimes 15 0.4 K 60
0,0 0,0 0,0 0,0 4,3 4,1 17
70 60 23 15 31 1.4 E 704
0,0 0,0 0,0 0,0 1.2 1.3 10
20 3.4 25 67 Zimes 0.1 A. D 184
20 11 41 44 0,3 0.1 A D, E 185
25 10 73 14 0,0 Zimes E 225
7.7 4,0 32 60 14 1,9 130
0,0 0,0 0,0 0,0 19 0,1 72
0,0 0,0 0,0 0,0 26 0,0 99
0,0 0,0 0,0 0,0 10 0,8 112
0,0 0,0 0,0 0,0 0.8 0,1 92
0,0 0,0 0,0 0,0 0.3 0.1 Fe 95
Zimes Zimes Zimes Zimes 0,4 0,4 4
Zimes Zimes Zimes Zimes Zimes 0,2 1
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Bg, C K, Cu
b-karofins, Bé, K
C
b-karofins,C, E K
0.7 b-karofins, C
Folati, C K

72
26



