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Dārgie lasītāji! 

Pēdējo piecu gadu laikā Latvijas Kardiologu biedrības vadošie speciālisti ir izstrādājuši 

vairākas kardiovaskulāro slimību (KVS) diagnostikas un ārstēšanas vadlīnijas. Praktiski katra 

šāda izdevuma priekšvārdā Jūs varējāt lasīt par nelabvēlīgo situāciju Latvijā KVS izplatības un 

mirstības ziľā. Vai kaut kas ir mainījies līdz ar vadlīniju ieviešanu? Pēc Latvijas akūtu koronāru 

un cerebrovaskulāru sindromu reģistra datiem mirstība ar miokarda infarktu un nestabilu 

stenokardiju ārstēto pacientu vidū mazinās (2005.g. 6% un 2001.g. 8% no kopējā hospitalizēto 

pacientu skaita [110]. Tomēr šīs pozitīvās tendences hospitālos iznākumos nav izmainījušas 

kopējo epidemioloģisko stāvoklis mūsu valstī. KVS joprojām ir vadošais nāves iemesls (2005.g. 

55,2% un 2001.g. 55,9% no kopējā mirušo skaita [103]) un lēnām turpina pieaugt arī ar šīm 

slimībām hospitalizēto pacientu skaits. Tāpēc jāsecina, ka līdztekus agrīnu diagnostikas un 

efektīvu ārstēšanas metoţu ieviešanai, arvien vairāk jāakcentē nepieciešamība veikt 

profilaktiskus pasākumus sabiedrības veselības saglabāšanai un veicināšanai. Šī mērķa 

realizēšanai Latvijas Kardiologu biedrība (LKB) ir uzsākusi veselu pasākumu kompleksu veselīga 

dzīvesveida un KVS profilakses popularizēšanai, kas ietver arī šo Vadlīniju izstrādāšanu. 

Šīs Vadlīnijas ir izstrādātas, izmantojot 2003. gadā publicētās Eiropas Kardiologu biedrības 

kardiovaskulāro slimību profilakses vadlīnijas, un bagātinātas ar jaunākajiem, pēdējos gados 

publicētajiem zinātniskajiem pierādījumiem, adaptējot tos Latvijas apstākļiem. Šo Vadlīniju 

mērķis ir vēlreiz uzsvērt KVS attīstības multifaktoriālo raksturu un nepieciešamību mērķtiecīgi 

rīkoties, apzinot un ietekmējot visus ietekmējamos riska faktorus. 

 

Šajās Vadlīnijās netiek uzsvērti tādi termini kā „primārā” un „sekundārā” profilakse, jo 

aterosklerotiskais process parasti sākas jau agrā jaunībā un nereti ir grūti novilkt robeţu starp 

KVS subklīniskām un klīniskām formām. Vadlīnijas sniedz ne tikai ieteikumus par jau zināmo KVS 

riska faktoru novērtēšanu un korekciju, bet arī iepazīstina ar jaunajiem riska faktoriem, 

piemēram, palielinātu sirdsdarbības frekvenci, intraabdominālu aptaukošanos u.c. Vadlīnijas 

iepazīstina ar riska novērtēšanas sistēmu – SCORE, un apskata arī KVS saslimšanas 

mazināšanas stratēģiju.  

Vadlīniju sagatavotāji cer, ka šis dokuments iegūs atzinību daţādu specialitāšu ārstu un 

medicīnas studentu vidū. Mēs ceram, ka šīs Vadlīnijas kalpos ne tikai kā informācijas avots KVS 

profilakses jautājumos, bet arī būs lielisks atgādinājums savā ikdienas praksē informēt 

pacientus par veselības saglabāšanas iespējām un nepieciešamību.  

Ar cieľu, 

Andrejs Ērglis 

Latvijas Kardiologu biedrības prezidents 
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Izmantotie saīsinājumi 
ABLH augsta blīvuma lipoproteīnu holesterīns  

ABLH augsta blīvuma lipoproteīnu holesterīns  

ACC Amerikas Kardioloģijas koledţa (American College of Cardiology) 

AH arteriālā hipertensija 

AHA ASV Sirds asociācija (American Heart  

Association) 

AKEI angiotensīnu konvertējošā enzīma inhibītori 

ALAT alanīnaminotransferāze 

Apo apoproteīns  

AS asinsspiediens 

ASAT aspartātaminotransferāze 

AKS akūts koronārais sindroms 

BAB betaadrenoblokatori 

Ca kalcijs 

CB1 kanabinoīdu 1 receptori  

CD cukura diabēts 

CRP C-reaktīvais proteīns 

CVS cerebrovaskulāra slimība 

DAS diastoliskais asinsspiediens 

DHS dokozaheksaēnskābe  

CT datortomogrāfija (computed tomography) 

EPS eikozapentaēnskābe  

ESC Eiropas Kardiologu biedrība (European Society of  

Cardiology)  

FPG glikēmija tukšā dūšā (fasting plasma glucose) 

GGT gamma glutamil-transpeptidāze 



Glu glikoze 

HbA1C glikozētais hemoglobīns 

HMG CoA hidroksimetliglutaril-koenzīms A 

IDF Starptautiskā Diabēta federācija (International  

Diabetes Federation) 

INR starptautiskā normalizētā attiecība (international  

normalized ratio) 

IFG glikozes izmaiľas tukšā dūšā (impaired fasting  

glycemia) 

IGT glikozes tolerances traucējumi (impaired glucose  

tolerance) 

ISH izolēta sistoliskā hipertensija 

IVUS intravaskulārā ultrasonoskopija 

K kālijs 

KFK kreatīnfosfokināze 

KH kopējais holesterīns 

KSS koronārā sirds slimība 

KVS kardiovaskulārā slimība 
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ĶMI ķermeľa masas indekss 

LKB Latvijas Kardiologu biedrība 

LS dzīves apstākļu radīta spriedze (life stress) 

ĻZBLH ļoti zema blīvuma lipoproteīnu holesterīns 

Mg magnijs 

MI miokarda infarkts 

MNTS mononepiesātinātās taukskābes 

MPS miokarda perfūzijas scintigrāfija 

MS CT daudzslāľu datortomogrāfija (multi-slice computed tomography) 

Na nātrijs 

NCEP ATP III Nacionālā holesterīna izglītības programma,  

Pieaugušo ārstēšanas darba grupa (National  

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) 

MRI kodolmagnētiskā rezonanse (magnetic resonance imaging) 

OGTT orālais glikozes tolerances tests 

PAI-1 plazminogēna aktivatora inhibitors-1  

PAS perifēro artēriju slimība 

PNTS polinepiesātinātās tauksskābes 

PPAR-a peroksisomu proliferatoru-aktivētie receptori – α 

PTS piesātinātās taukskābes 

RAAS renīna-angiotenzīna-aldosterona sistēma 

RF riska faktori 

S sieviete 

SAS sistoliskais asinsspiediens 

SCORE sistemātiska koronārā riska izvērtēšana (Systematic Coronary Risk Evaluation) 

SF sirdsdarbības frekvence 

SM sirds mazspēja 

TDG tukšās dūšas glikēmija 

TG triglicerīdi 

TIL transitīva išēmiska lēkme 

TNF tumora nekrozes faktors 

TS taukskābes 

TSH vairogdziedzeri stimulējošais hormons (thyroid  

stimulating hormone) 

TTS transtauksskābes 

US ultrasonoskopija 

ZBLH zema blīvuma lipoproteīnu holesterīns 

V vīrietis 

VA vidukļa apkārtmērs 

VEM veloergometrija 



VVVA Veselības Veicināšanas Valsts aģentūra 
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1. Kardiovaskulāro slimību (KVS) un riska faktoru Latvijā 

Riska faktoru izplatība 

Mūsu rīcībā ir pietiekami daudz datu, lai novērtētu KVS risku un konvenciālo riska faktoru 

izplatības dinamiku valstī pēdējo 15 gadu laikā. Šādu datu avoti ir trīs lieli epidemioloģiski 

populācijas pētījumi un vairāki pacientu pētījumi visas Latvijas ģimenes ārstu praksēs: 

epidemioloģiskie vienmomenta „šķērsgriezuma” populācijas pētījumi visas valsts mērogā 

1991–1992 (5000 cilv.) [82], Rīgā 1997 (4500 cilv.) [145] un Kuldīgas rajonā 2000 (1860 cilv.) [98]; 

pētījumi „Diascreen” 2003 (5000 cilv.) [122] un „Trīs dienas jūsu praksē” 2005 (6089 pacienti) 

[185] Latvijas ģimenes ārstu praksēs. 

Epidemioloģisko pētījumu datu kopsavilkums redzams 1.1.attēlā. 

(ĶMI – ķermeľa masas indekss, AH – arteriālā hipertensija, KH – kopējais holesterīns) 

1.1.attēls. Dažādu riska faktoru izplatība Latvijas, Rīgas un Kuldīgas populācijā (25-69 g.v.)* [82; 

145; 98]. 

  

* - % no iedzīvotāju skaita 
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Epidemioloģisko pētījumu kopsavilkums uzskatāmi parāda, ka, neskatoties uz daţādiem 

datiem populācijās, desmit gadu periodā konvenciālo RF izplatība paliek ļoti augstā līmenī un 

maz atšķiras daţādās pētāmo grupās. 

Arī pēdējo gadu pacientu pētījumi („Diascreen” – 2003; „Trīs dienas jūsu praksē” – 2005) 

parāda augsto riska faktoru izplatības līmeni, īpaši indivīdiem, kas vecāki par 45 gadiem.  

Tā „Diascreen” pētījumā parādīts, ka Latvijas iedzīvotājiem ar paaugstinātu diabēta risku 

(vecāki par 45 gadiem, aptaukošanās, hipertensija, ģimenes anamnēze): 8,2% ir 

nediagnosticēts cukura diabēts, 5,5% ir traucēta tukšās dūšas glikēmija un 3,6% ir traucēta 

glikozes tolerance. Tas nozīmē, ka 17,5% cilvēkiem šajā vecuma grupā ir nediagnosticēti 

2 (21)

Dažu riska faktoru izplatība Latvijas, Rīgas, 

Kuldīgas populācijās (25-69 g.v.)*

DaDažžu riska faktoru izplatu riska faktoru izplatīība Latvijas, Rba Latvijas, Rīīgas, gas, 

KuldKuldīīgas populgas populāācijcijāās (25s (25--69 g.v.)69 g.v.)**
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ogļhidrātu vielmaiľas traucējumi, kas vairākkārt paaugstina viľu kardiometabolisko risku – 

iespēju saslimt ar kardiovaskulārām slimībām un 2. tipa cukura diabētu. 

Iegūtie rezultāti ļauj izdarīt aplēses, ka patiesā saslimšana ar cukura diabētu Latvijā ir 

vismaz 3,8%, proti, vismaz pusē gadījumu diabēts nav diagnosticēts un netiek ārstēts. 

1.2. attēls. Riska faktoru sadalījums pa dzimumiem („Trīs dienas jūsu praksē”).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2. attēlā redzams, ka pacientu vidū joprojām pārāk bieţi sastopami smēķētāji, diabēta 

slimnieki, cilvēki ar palielinātu ķermeľa svaru un vidukļa apkārtmēru.  

Šie dati ilustrē reālo situāciju, ar kuru sastopas ģimenes ārsts ikdienas praksē, tie pasvītro 

ārsta uzdevumu – samazināt konvenciālo KVS riska faktoru ietekmi arī sekundārās profilakses 

ietvaros. 
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Riska faktoru atpazīstamība 

2006. gada pētījums „Sirds slimību riska faktoru atpazīstamība Latvijā” par kardiovaskulāro 

un metabolisko slimību riska faktoru izpratni parāda, ka tikai 42,5% vispārējās populācijas 

pārstāvju ir dzirdējuši terminu „kardiovaskulārais risks”, trešā daļa (33,7%) terminu 

„kardiometaboliskais risks” un tikai neliela daļa spēj identificēt vairākus konkrētus riska faktorus. 

No kardiovaskulārajiem riska faktoriem vairāk nekā puse respondentu atpazīst tikai vienu no 

tiem – smēķēšanu (71,8%), nedaudz mazāk par pusi – sēdošu, neaktīvu dzīvesveidu (42,3%). 

Pārējos zināmos riska faktorus atpazīst vairs tikai salīdzinoši neliela daļa no vispārējās 

populācijas respondentiem: aptaukošanās (20,5%), paaugstināts asinsspiediens (20,5%), 

augsts holesterīna līmenis (vispārējā nozīmē) (10,3%). Mazāk par desmito daļu kā riska faktorus 

atpazīst palielinātu vidukļa apkārtmēru (9,0%), diabētu (7,5%). Mazāk kā 2 % atpazīst citus 

medicīnā labi zināmos riska faktorus – metabolisko sindromu, prediabētu, paaugstinātu ZBL 

holesterīna, pazeminātu ABL holesterīna līmeni, paaugstinātu asins tauku jeb triglicerīdu līmeni. 

Savukārt visai bieţi tiek nosaukti alkohols (27,5%) un stress (16,3%), kas nepieder pie pamata 

KVS riska faktoriem. Daţāda ir arī riska faktoru izprastā nozīmība (1.3. attēls). 
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1.3 attēls. Kardiovaskulārie riska faktori (spontāna atpazīstamība un izprastā nozīme).  

Kardiovaskulārie riska faktori (spontāna atpazīstamība) 
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Izprastā riska faktoru nozīmība 1-10 skalā  
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2. KVSriska faktoru raksturojums un novērtēšana  

2.1. Neietekmējamie RF 

2.1.1. Vecumsun dzimums 

KVS slimību risks progresīvi pieaug līdz ar vecumu. To saista gan ar atsevišķu RF (AH, 

dislipidēmijas, cukura diabēta) pieaugumu līdz ar vecumu, gan ar progresējošu daţādu 

nelabvēlīgu ārējo un iekšējo faktoru kumulatīvo ietekmi uz vielmaiľu, īpaši oksidatīvo procesu 

pārmaiľām, kas veicina audu novecošanu, endotēlija bojājumu un asinsvadu 

aterosklerotiskās pārmaiľas.  

Vīriešiem ir augstāks KVS risks nekā sievietēm, kurām absolūta riska starpība ir 10–15 gadi. 

Pēc menopauzes, īpaši pēc ķirurģiskās, šī starpība pakāpeniski samazinās un apmēram 70 

gadu vecumā izlīdzinās. No dzimuma un vecuma viedokļa pieľemts uzskatīt, ka 

kardiovaskulāro slimību riska robeţlielums ir vīrieši ≥ 45 gadu vecumā un sievietes ≥ 55 gadu 

vecumā.  

2.1.2. Nelabvēlīga iedzimtība  

Par ģenētiskajiem faktoriem var spriest, analizējot sekojošu informāciju:  

 ģimenes anamnēzi; 

 fenotipu; 

 genotipu. 

Ģenētiskie faktori palīdz novērtēt agrākas vai intensīvākas terapijas nepieciešamību. Par 

nelabvēlīgu iedzimtību nosacīti pieľemts uzskatīt gadījumus, kad pirmās pakāpes radiniekiem 

ir agrīnas KV epizodes (miokarda infarkts, pēkšľa kardiāla nāve, insults) par 55 gadiem 

jaunākiem vīriešiem un par 65 gadiem jaunākām sievietēm.  

Fenotipu un gēnu funkcionālā polimorfisma novērtēšana ir perspektīva, bet pašlaik vēl nav 

pietiekami pētīta no prakses un plašas izmantošanas viedokļa.  

Svarīgi novērtēt ģimenes hiperlipidēmiju, īpaši ģimenes hiperholesterinēmiju un ģimenes 

jaukto hiperlipidēmiju, kuru pamatā ir ģenētiski nosacīti lipīdu vielmaiľas traucējumi.   
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2.2. Ietekmējamie dzīves veida riska faktori 

2.2.1. Smēķēšana  

Cigarešu smēķēšana ir viens no nozīmīgākiem modificējamiem riska faktoriem 

kardiovaskulāro slimību – koronārās sirds slimības, smadzeľu insulta, perifēro artēriju slimības un 

sirds mazspējas attīstībā [15]. Apmēram 30 % koronārās nāves gadījumu ASV saistāmi ar 

cigarešu smēķēšanu, savukārt, išēmiskā insulta risks smēķējot pieaug apmēram divas reizes 

[127]. Smēķēšanas negatīvo ietekmi nosaka gan izsmēķēto cigarešu daudzums dienā, gan 

smēķēšanas ilgums. Kardiovaskulāro epizoţu risks nepārprotami ir augstāks, ja indivīds sāk 

smēķēt agrā jaunībā, jo īpaši, ja viľš ir jaunāks par 15 gadiem [54].  

Pēc literatūras datiem, smēķētāju skaits pasaulē sastāda apmēram 1,3 biljonus cilvēku, no 

kuriem 82 % dzīvo attīstītajās valstīs. Pagājušajā gadsimtā cilvēku skaits, kuri ir miruši ar tabaku 

saistītu slimību rezultātā, sasniedzis 100 miljonus, savukārt 21. gadsimtā paredz šī skaita 

pieaugumu līdz vienam biljonam cilvēku.  



Veselības veicināšanas valsts aģentūras (VVVA) apkopotie dati par veselību ietekmējošiem 

paradumiem 2004. gadā parāda, ka, lai gan Latvijā smēķējošo skaits dinamikā samazinās, 

valstī joprojām smēķē gandrīz puse vīriešu un gandrīz piektā daļa sieviešu [187]. Balstoties uz 

VVVA apkopotajiem datiem, smēķēšanas izplatība Latvijā 1998., 2000., 2002., un 2004. gadā 

parādīta 2.2.1.1. attēlā. 

2.2.1.1. attēls. Smēķēšanas izplatība Latvijā (1998., 2000., 2002., un 2004. gadā.) [187].  
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Saistība starp cigarešu smēķēšanu un vairākiem pierādītiem kardiovaskulāro slimību riska 

faktoriem tika analizēta vairākos pētījumos, kuru rezultāti ir parādījuši, ka smēķēšana saistāma 

ar augstāku kopējā holesterīna līmeni, koronāro artēriju vazomotorisko reaktivitāti, izteiktāku 

trombocītu agregāciju un protrombotisko stāvokli [15; 25; 80].  

Lai novērtētu akūta miokarda infarkta risku saistībā ar daţāda veida aktīvu tabakas 

lietošanu (gan smēķēšanu, gan nesmēķēšanu) un pasīvu smēķēšanu daţādos pasaules 

reģionos, tika uzsākts INTERHEART pētījums – standartizēts grupu kontrolēts pētījums, kurā tika 

iekļauti 27 098 dalībnieki (12 461 pacientu ar pirmreizējo akūtu miokarda infarktu un 14 637 

cilvēku kontroles grupā) no 262 centriem 52 valstīs visā pasaulē [171].  

Pēc pētījuma datiem, vidējais dalībnieku vecums bija 57 gadi un 25% bija sievietes. 

Pacientu grupā bieţāk tika konstatēts cukura diabēts, arteriālā hipertensija, pašreizēja 

smēķēšana (attiecīgi 45% gadījumu pret 27%), kā arī augstāka apolipoproteīna 

B/apolipoproteīna A1 attiecība.  

INTERHEART pētījuma rezultātos tika atspoguļota pacientu aktīvās pašreizējās smēķēšanas 

saistība ar augstāku nefatāla miokarda infarkta risku, salīdzinot ar nekad nesmēķējošiem, ar 

katru nākamo izsmēķēto cigareti novērojot riska pieaugumu par 5,6%. Akūta miokarda 

infarkta risks atkarībā no izsmēķēto cigarešu daudzuma parādīts 2.2.1.2. attēlā [171]. 

2.2.1.2. attēls. Akūta miokarda infarkta risks, palielinoties izsmēķēto cigarešu skaitam, 

salīdzinot ar nekad nesmēķējušiem (≥ 21 izsmēķētas cigaretes dienā nozīmē, apmēram, 1–5 

cigarešu paciņas dienā) [171].  
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Analizējot bijušo smēķētāju veselības stāvokli, akūta miokarda infarkta riska samazināšanās 

konstatēta jau daţus gadus pēc smēķēšanas pārtraukšanas. Starp tiem, kuri smēķējuši 20 

cigaretes dienā un vairāk izteiktāku riska samazināšanos novēroja pirmo trīs gadu laikā pēc 

smēķēšanas atmešanas, pēc tam riskam mazinoties pakāpeniski. Taču „atlieku” risks 

saglabājās 20 un vairāk gadus pēc smēķēšanas pārtraukšanas un sastādīja apmēram 22%. 

Savukārt „viegliem” smēķētājiem (izsmēķēto cigarešu skaits dienā mazāk par 10), risks 

samazinājās strauji bez „atlieku” riska novērošanas trīs gadus pēc smēķēšanas pārtraukšanas 

(2.2.1.3. attēls) [171]. 

2.2.1.3. attēls. Akūta miokarda infarkta riska samazināšanās pēc smēķēšanas pārtraukšanu 

bijušo smēķētāju vidū salīdzinājumā ar nekad nesmēķējušiem [171].  

Kopā

1-9 cigaretes dienā

10-19 cigaretes dienā

≥ 20 cigaretes dienā

Pašreizējie 

smēķētāji

Bijušie smēķētāji (gadi pēc smēķēšanas atmešanas)

Kopā

1-9 cigaretes dienā

10-19 cigaretes dienā

≥ 20 cigaretes dienā

Pašreizējie 

smēķētāji

Bijušie smēķētāji (gadi pēc smēķēšanas atmešanas)

 
 

Analizējot akūta miokarda infarkta risku atkarībā no lietotās tabakas veida, tika novērots, 

ka, piemēram, smēķējot tikai zāļu cigaretes ar mazāku tabakas saturu („beedies”) 



paaugstināts risks bija līdzīgs kā cigarešu smēķēšanas gadījumā. Savukārt tabakas košļāšana 

saistījās ar zemāku risku, salīdzinot ar tiem, kuri apvienojuši gan tabakas smēķēšanu, gan 

lietojuši košļājamo tabaku (2.2.1.4. attēls) [171]. 
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2.2.1.4. attēls. Akūta miokarda infarkta risks saistībā ar lietotās tabakas veidu. 

(ar filtru – cigaretes ar filtru; bez filtra – cigaretes bez filtra; „Beedies” – tikai zāļu cigarešu smēķēšana; pīpes – 

pīpju/cigāru smēķēšana; košļājamā – tikai košļājamā tabaka; košļājamā un smēķēšana – gan košļājamās tabakas 

lietošana, gan tabakas smēķēšana) [171].  

 

Nekad   Ar filtru    Bez filtra      Beedies Pīpes    Košļājamā Košļājamā

un smēķēšana

Nekad   Ar filtru    Bez filtra      Beedies Pīpes    Košļājamā Košļājamā

un smēķēšana
 

 

Riska pieaugums pasīvās smēķēšanas gadījumā korelēja ar iedarbības ilgumu: risks bija 

mazāks, ja cilvēki tika pakļauti tabakas iedarbībai īsāku laiku – 1–7 stundas nedēļā, salīdzinot 

ar maksimālu iedarbības ilgumu – vairāk nekā 21 stundu nedēļā.  

Savukārt pētījuma dati, kas parāda akūta miokarda infarkta riska acīmredzamu 

pieaugumu saistībā ar smēķēšanu jauniem cilvēkiem, ļauj secināt, ka ir nepieciešamas 

efektīvas tabakas kontroles programmas, kas sekmētu smēķēšanas atmešanu.  

INTERHEART pētījuma dati pierāda, ka jebkura veida tabakas lietošana ir kaitīga un 

tabakas lietošanas reducēšanas programmas neatľemamai sastāvdaļai ir jābūt visu tabakas 

veidu kontrole, lai novērstu kardiovaskulāro notikumu rašanos.  

Smēķēšanas inducēto koronāro artēriju endotēlija funkcijas traucējumu pamatā ir vairāki 

patofizioloģiskie mehānismi. Smēķēšana ir saistīta ar tiešu toksisku iedarbību uz asinsvadu 

endotēliālajām šūnām [80]. Šajās šūnās notiek slāpekļa oksīda sintēze no L-arginīna ar 

endogēnā enzīma – slāpekļa oksīda – sintēzes starpniecību. Šā procesa rezultātā tiek 

regulētas asinsvadu tonusa, lokālās asinsplūsmas un audu perfūzijas pārmaiľas.  

Kā parāda pētījumu rezultāti, par vienu no iespējamām endotēlija disfunkcijas pazīmēm 

var uzskatīt faktu, ka pastāvīgiem  
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smēķētājiem ilgā laika periodā novēro zemu slāpekļa oksīda koncentrāciju plazmā. 

Vienlaikus samazinās arī askorbīnskābes koncentrācija plazmā, jo tiek traucēta 



askorbīnskābes absorbcija vai paātrināta tās aprite. Visi iepriekšminētie procesi var veicināt 

koronāro artēriju vazokonstrikciju [138]. 

Ir zināms, ka cigarešu dūmi satur slāpekļa oksīdu, tādējādi ir pamats secināt, ka smēķēšana 

transitīvi izraisa slāpekļa oksīda līmeľa paaugstināšanos un asinsvadu paplašināšanos. Taču 

jāuzsver, ka šis efekts ir transitīvs jeb pārejošs, jo ieelpotā slāpekļa oksīda funkcijas realizējas 

tikai elpceļos un pulmonālajā cirkulācijā, un tikai liela slāpekļa oksīda koncentrācija var 

inducēt ilgstošu sistēmisku efektu [138]. 

Tsuchiya M, u.c. (2002) pētījuma [180] dati parādījuši, ka vienas vienīgas cigaretes 

izsmēķēšana samazina nitrātu, nitrītu un seruma antioksidantu koncentrāciju plazmā. Līdzīgi 

dati apstiprinājās arī citos pētījumos [141; 28]. 

Cigarešu dūmi satur lielu daudzumu oksidantu. Pētījumi ir parādījuši, ka pēc smēķēšanas 

samazinās antioksidantu koncentrācija plazmā, kas liecina par oksidatīvā stresa progresēšanu 

katru reizi pēc cigaretes izsmēķēšanas [180]. Neseni novērojumi parāda skābekļa brīvo 

radikāļu iesaistīšanos endotēlija disfunkcijas attīstībā, respektīvi, pastāv hipotēze, ka 

smēķēšanas negatīvie efekti var būt saistīti ar oksidatīvā bojājuma produktu akumulāciju 

endotēlija šūnās [25; 78]. Turklāt smēķēšana paaugstina endotēlija šūnu angiotenzīna II 

veidošanos endotēlija šūnās, kas savukārt samazina slāpekļa oksīda aktivitāti, veicinot 

endotēlija disfunkcijas progresēšanu smēķētājiem [65].  

Cigarešu smēķēšanas dēļ samazinās endotēlija prostaciklīnu veidošanās un palielinās 

leikocītu salopšana pie endotēlija šūnām, kas ir vērtējams kā agrīns notikums aterosklerozes 

procesa attīstībā [25]. Bazzano LA, u.c. (2003) pētījums [15] parāda, ka pastāv cieša saistība 

starp smēķēšanu un paaugstinātu C-reaktīvā proteīna, fibrinogēna un homocisteīna līmeni. Ir 

pierādīta paaugstināta iekaisuma mediatoru (C-reaktīvais proteīns un fibrinogēns) 

koncentrācijas un aktivitātes nozīme aterosklerozes procesa patoģenēzē. Tādējādi, minētā 

pētījuma rezultāti vēlreiz pierāda, ka cigarešu smēķēšana veicina koronārās sirds slimības 

rašanos.  
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2.2.2. Neracionāls uzturs 

Latvijā nav īsti veselīgas ēšanas tradīcijas – galvenokārt tiek lietota cūkgaļa, krējums, sviests, 

olas, desu izstrādājumi. Pārāk maz diētā tiek iekļautas zivis, svaigi augļi un dārzeľi. Pēdējā 

laikā nepamatoti populāras kļuvušas ātrās ēdināšanas iestādes.  

Tāpēc īpaši svarīgi ir popularizēt pareizas diētas principus, informējot par nevēlamiem 

diētas komponentiem, kas spēj ievērojami ietekmēt kardiovaskulāro slimību risku. 

2.2.2.1. attēls. KSS pacientu biežāk ievērotie diētas principi Latvijā (Latkovskis u.c. Latvijas 

Universitātes 61. zinātniskā konfernce, 2003). 
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Svarīgākās KVS risku ietekmējošās uztura sastāvdaļas ir: 

• taukskābes un holesterīns, 

• dabiskie antioksidanti un flavonoīdi, 

• Na, K un citi elektrolīti, 

• olbaltumvielas un ātri asimilējamie ogļhidrāti, 

• sintētiskie vitamīni un antioksidanti. 
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2.2.2.1. Taukskābes un holesterīns  

Uztura lipīdi tiek iedalīti holesterīnā un triglicerīdos. Triglicerīdi savukārt tiek iedalīti trīs grupās 

atkarībā no taukskābēm (TS) to sastāvā: piesātinātās TS (PTS), mononepiesātinātās TS (MNTS) 

un polinepiesātinātās TS (PNTS). Šī klasifikācija pamatojas uz dubultsaišu skaitu starp oglekļa 

atomiem.  

Taukskābes regulē holesterīna homeostāzi un asins lipoproteīnu koncentrāciju. Uzturā 

lietotās taukskābes ietekmē arī citus riska faktorus – asinsspiedienu, hemostāzi, ķermeľa svaru. 

Uzturā atrodamas gan PTS, MNTS, gan PNTS [85]. 

Pētījumos pierādīts, ka, samazinot tauku saturu uzturā, palielinās ogļhidrātu uzľemšana, 

samazinās ZBL holesterīna un ABL holesterīna līmenis, taču paaugstinās triglicerīdu līmenis 

asinīs [49]. 

Savukārt ietekme uz ABLH pazūd, ja no uztura izslēdz ogļhidrātus vai, ja pacients strauji 

zaudē svaru [181]. Taču diēta ar augstu tauku saturu var radīt noslieci uz aptaukošanos, kas ir 

insulīna rezistences, diabēta un KV komplikāciju iemesls.  

2.2.2.1.1. Piesātinātās taukskābes (PTS) 

Cilvēka uzturā PTS avots ir dzīvnieku valsts produkti (trekni gaļas un piena produkti), 

cepamās eļļas (arī palmu un kokosriekstu eļļa), tauki un margarīns. PTS paaugstina ZBLH 

koncentrāciju asinīs. Diētas ar samazinātu PTS saturu ietekme uz asins lipīdu līmeni atkarīga no 

tā, ar ko šie piesātinātie tauki tiek aizvietoti (vēlams MNTS un PNTS, nevis ogļhidrāti). Divu gadu 

ilgos novērojumos konstatēts, ka, samazinot PTS uzľemšanu, panākta nozīmīga mirstības 

samazināšanās [195]. 

Lietojot uzturā daudz gaļas un gaļas produktus (kas ir PTS avots), palielinās KSS risks [23].  

2.2.2.1.2. Mononepiesātinātās taukskābes ( MNTS) 

Epidemioloģiskie dati par MNTS ir trūcīgi, taču pierādīts, ka KSS risks mazinās, aizvietojot PTS 

ar MNTS [85].  

Ja diētā ogļhidrātus aizvieto ar MNTS, asinīs paaugstinās ABLH koncentrācija, taču 

nemainās ZBLH līmenis. Bez iepriekšminētajiem efektiem ar MNTS bagāta diēta pozitīvi 

ietekmē tādus bioloģiskus procesus kā lipoproteīnu oksidācija, koagulācija, endotēlija  
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funkcija, asinsspiediens. Dabiskais MNTS avots ir olīveļļa [12], rapšu eļļa, vairums riekstu (īpaši 

mandeles, lazdu rieksti, valrieksti) un avokado. MNTS mazākā daudzumā atrodamas arī 

vīnogu kauliľu, sezama un kukurūzas eļļā.  

2.2.2.1.3. Polinepiesātinātās taukskābes (PNTS) 

PNTS sastāv no divām grupām – omega-3 un omega-6 taukskābēm. Omega-6 taukskābes 

visvairāk sastopamas augu eļļās (sojas, linsēklu, rapšu), savukārt, omega-3 taukskābes – zivīs. 

α-linolēnskābe, eikozapentaēnskābe (EPS) un dokozaheksaēn-skābe (DHS) ir raksturīgākās 

omega-3 taukskābju sastāvdaļas (skat. 2.2.2.1.tabulu). 



Omega-3 taukskābes uzlabo endotēlija funkciju, samazina ritma traucējumus, kā arī 

samazina trombocītu agregāciju. 

2.2.2.1. tabula. Omega-3 taukskābju daudzums dažādās zivīs un citos jūras produktos [75]. 

 

Zivs/ jūras dzīvnieks Omega-3 eļļas grami 90 g 

porcijā  

g dienā līdzvērtīgi 1g 

EPS/DHS 

Skumbrija 0,34–1,57 60–255 

Siļķe (Klusā okeāna, 

Atlantijas) 

1,71–1,81 45–60 

Lasis (Atlantijas, audzētas)  1,09–1,83 45–75 

Lasis (Atlantijas, savvaļas) 0,9–1,56 60–105 

Forele 0,84–0,98 90–105 

Tuncis (konservēts) 0,26– 0,73 120–360 

Tuncis (svaigs) 0,98–1,70 60–90 

Garneles 0,27 330 

Menca 0,13 690 

 

Adaptēts 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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Šīs taukskābes ir fizioloģiski nepieciešamas uzturā, tāpat kā minerālvielas un vitamīni, īpaši 

maziem bērniem, pusaudţiem, un pacientiem, kas tiek baroti parenterāli. Pie tam arī 

sekundārajā profilaksē linolēnskābes grupas TS 46 mēnešu laikā spēj par 56% samazināt 

kopējo mirstību un par 65% – koronāro mirstību. Tāpēc īpaši ieteicama ir Vidusjūras diēta, kas ir 

bagāta ar PNTS.  

PNTS pozitīvi ietekmē arī asinsspiedienu, regulē sirds ritmu, un, protams, asins lipīdu līmeni. 

DART pētījumā pierādīts, ka tiem pacientiem pēc MI, kas lieto zivis divreiz nedēļā, 

samazinās kopējā un koronārā mirstība, neietekmējot nefatālu KV notikumu iespējamību. 

GISSI pētījums savukārt pierādīja, ka KSS slimniekiem, lietojot uzturā attīrītas omega-3 TS 1 g 

dienā (Omacor), jūtami samazinās kopējā mirstība, kā arī fatāli KV notikumi.  

2.2.2.1.3. Transtaukskābes (TTS) 

TTS ir PNTS un MNTS izomēri, kas radušies galvenokārt eļļu hidrogenizēšanas procesā (it īpaši 

karsējot), sastopamas margarīnā, rūpnieciski sagatavotos gaļas produktos. Salīdzinot ar citām 

TS, TTS palielina ZBLH un samazina ABLH koncentrāciju asinīs [162].  

2.2.2.1.4. Holesterīns 

Uztura holesterīnam ir relatīva ietekme uz asins lipīdiem – samazinot diētā holesterīnu par 

100 mg dienā, kopējais holesterīna līmenis asinīs samazinās tikai par 1%, taču šī attiecība var 

nebūt lineāra, jo atsevišķās pacientu grupās pozitīvu efektu novēro, ja tiek lietota pārtika ar 

zemu holesterīna saturu.  

2.2.2.2. Na, K un citielektrolīti 

Zināms, ka sāls palielinātā daudzumā ietekmē asinsspiedienu, līdz ar to rada arteriālas 

hipertensijas, insulta, KSS un sirds mazspējas risku.  

Sāls daudzums uzturā būtu jālieto ne vairāk kā 5–6 g/dn. Taču asinsspiedienu pozitīvi 

ietekmē arī pietiekama K, Mg un Ca uzľemšana [123]. 
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2.2.2.3. Ogļhidrāti 

Ir divi ogļhidrātu tipi: cietes un cukuri. Pirmos sauc arī par polisaharīdiem jeb saliktajiem 

ogļhidrātiem. Tie atrodas graudaugos (kas ir arī bagātīgs šķiedrvielu avots), maizē, pastā rīsos, 

kartupeļos, pākšaugos. Otrie – cukuri – tiek iedalīti iekšējos un ārējos. Iekšējie cukuri veido 

ēdiena struktūru, atrodami augļos un dārzeľos. Ārējie cukuri ir cukurs, medus, saldumi. 

Ogļhidrāti ir galvenais organisma enerģijas avots, ar tiem uzľem vismaz 60% no kopējā 

nepieciešamās enerģijas daudzuma.  

2.2.2.4. Olbaltumvielas 

Proteīni ir absolūti nepieciešami organismam – šūnu augšanai, attīstībai un atjaunošanai, 

kā arī ķermeľa funkciju regulēšanai. Katrs proteīna grams dod apmēram četras kalorijas. 

Dzīvnieku olbaltumi atrodas gaļā, pienā, olās, zivīs. Augu olbaltumi – vairāk pākšaugos, sojā. 

Apmēram 5 % ēdienkartē jābūt olbaltumvielām.  

2.2.2.5. Augļiun dārzeņi 

Augļi un dārzeľi ir bagātīgs vitamīnu, šķiedrvielu un dabisko antioksidantu avots. DASH 

pētījums parādījis, ka, regulāri lietojot uzturā augļus un dārzeľus, tiek samazināts gan 

sistoliskais, gan diastoliskais AS.  

Lai gan nav precīzu pierādījumu par šādas diētas ietekmi uz KV notikumiem, ir zināms, ka 

atsevišķas vielas, kas atrodamas augļos un dārzeľos (piemēram, flavonoīdi ābolos, sīpolos, 

tējā un sarkanvīnā, vai arī likopēns tomātos), var samazināt KSS un insulta risku.  

Ikdienas augļu un dārzeľu devai jābūt apmēram 450 g (ne kartupeļi!!!).  

2.2.2.6. Vtamīniun citiantioksidanti 

E vitamīns ir spēcīgs antioksidants, taču nav pierādījumu par tā ietekmi uz KVS risku. Tomēr 

šis vitamīns nepieciešams omega-3 taukskābju pilnvērtīgai izmantošanai organismā, jo kavē 

PNTS oksidēšanos.  
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Visvairāk E vitamīna ir kviešu dīgstu eļļā, saulespuķu un kukurūzas eļļā. Joprojām nav 

pierādīta C vitamīna un B karotīnu ietekme uz KV risku [19].  

2.2.2.7. Alkohols 

Alkohols organismā spēj palielināt ABLH un triglicerīdu līmeni, spēj samazināt trombocītu 

agregāciju un aktivizēt fibrinolīzi. Tomēr pastiprināta alkohola lietošana draud ar aknu cirozi, 

pankreatītu, audzējiem, kardiomiopātiju, neiroloģiskām slimībām. Jāatceras arī iespējamā 

alkohola ietekme uz hemorāģisku cerebrovaskulāru notikumu iespējamību. 

Optimāla alkohola deva, kas spēj samazināt KV mirstību, ir 1–2 alkohola vienības dienā (1 

alkohola vienība ir 15 ml tīra spirta, 150 ml vīna, 250 ml alus vai 50 ml spirtoto dzērienu). 

Optimāla alkohola deva sievietēm ir zemāka nekā vīriešiem alkohola metabolisma atšķirību 

dēļ.  

Lai arī daudz tiek pētīta flavonoīdu (sarkanvīns) iespējamā ietekme uz KVS risku, taču reāli 

nav konstatētas kāda alkohola veida priekšrocības.  

Alkohols mazās devās pozitīvi ietekmē KVS riska faktorus, taču tas palielina AS gan 

sievietēm, gan vīriešiem. 

Gan pozitīvā, gan negatīvā alkohola ietekme uz organismu ir ģenētiski noteikta.  

2.2.3. Nepietiekama fiziskā aktivitāte 

Sēdošs dzīvesveids ir saistīts ar dubultu priekšlaicīgas nāves un palielinātu KVS risku [18; 58; 

147; 190]. Netrenētiem cilvēkiem pēkšľs, smags fizisks darbs ievērojami palielina akūtu kardiālu 

notikumu risku, bet labi trenētiem cilvēkiem, pateicoties adaptācijai darba stresam, tiek 

kavēta akūtu kardiālu notikumu attīstība [118].  

Mazkustīgums veicina aptaukošanos un pasliktina endotēlija funkciju.  



Regulāras fiziskas aktivitātes trūkums var izraisīt kardiovaskulāro slimību agrīnu sākumu un 

progresēšanu. Tādējādi svarīgs profilaktiskās kardioloģijas mērķis ir regulāras fiziskās aktivitātes 

veicināšana gan skolās, gan darba un atpūtas vietās [41].  
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2.3. Pamata KVSriska faktori 

2.3.1. Paaugstināts arteriālais asinsspiediens 

Uz pierādījumiem balstīti apsvērumi un secinājumi [82; 145; 98; 122; 185]  

2.3.1.1. asinsspiediens – nopietna nacionāla problēma  

Uz pierādījumiem balstītu situācijas raksturojumu dod pēdējos 10 gados veiktie 

epidemioloģiskie pētījumi Rīgā 1997. gadā. (4500 cilv.), Kuldīgas rajonā 2000. gadā (1860 cilv.), 

Latvijas ģimenes ārstu aptauja 2002. gadā (250 ārsti), „Diascreen„ pētījums Latvijas ārstu 

praksēs 2003. gadā (5000 cilv.), pētījums „Trīs dienas jūsu praksē” 2005. gadā (6089 pacienti).  

No šiem pētījumiem izrietoši pamatsecinājumi: 

 apmēram pusei Latvijas iedzīvotāju ir virs 140/90 mm Hg paaugstināts AS 

(Rietumvalstīs – 20 – 25%); 

 īpaši nopietna šī problēma ir par 60 gadiem vecākiem indivīdiem – 

hipertensija ir 75% iedzīvotāju; 

 par savu paaugstināto AS zina 60% vīriešu un 74% sieviešu; 

 AS izplatību ietekmē sociālie faktori, izglītības līmenis un ģimenes stāvoklis: 

cilvēkiem ar ienākumu līmeni zem iztikas minimuma hipertensija ir vairāk 

nekā 50% gadījumu, virs iztikas minimuma – tikai 23% sieviešu un 41% vīriešu 

ir paaugstināts AS; cilvēkiem ar pamatizglītību hipertensija ir sastopama 

70–72% gadījumu, ar augstāko izglītību – sievietēm 32% gadījumu un 

vīriešiem 47% gadījumu; neprecētiem paaugstināts AS sastopams retāk 

nekā precētiem vai atraitľiem – attiecīgi 21–30%; 40–50% un 66–75%; 

 paaugstināts AS ir pensionāru problēma – 70% pret 40% izplatību 

kalpotājiem un strādniekiem (salīdzināti vīrieši). 

Rīgas iedzīvotāju mirstības analīze (1995–2005) [145] parādījusi (skat. 2.3.1.1.1. tabulu) 

arteriālās hipertensijas neapšaubāmo prioritāro ietekmi, salīdzinot ar citiem riska faktoriem (RF).  
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2.3.1.1.1. tabula. RF ietekme uz dažādiem nāves cēloņiem  

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

 

Riska faktors  Mirstības cēlonis  

KVS Audzēji  Citi 

AS ≥ 140/80 mm Hg  5,60*  2,40*  1,94* 

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

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

ĶMI ≥ 25 kg/m²  1,99*  2,08* 2,00*  

 



Tādējādi paaugstināts asinsspiediens mūsu valstī ir kļuvis gan par vadošo 

KVS riska faktoru, gan slimību.  

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

Pārsteidzoši ilgu laiku SAS paaugstināšanos veciem cilvēkiem uzskatīja par normālu, 

galveno uzmanību pievēršot DAS regulēšanai. Pierādīts, ka saslimšanu ar KVS un nāvi no KVS 

gados vecākiem cilvēkiem vairāk ietekmē SAS un pulsa spiediens nekā DAS (MRFIT pētījums). 

Par 160 mm/Hg augstāks SAS divas reizes paaugstina visa veida mirstību, trīs reizes – mirstību 

no KVS. SAS kā nopietnu neatkarīgu RF pierāda arī SHEP pētījums. Latvijā cilvēki, kas vecāki 

par 60 gadiem, sastāda gandrīz ceturtdaļu no visiem iedzīvotājiem, kuriem izolēta sistoliska 

hipertensija (ISH) ir nopietna problēma. Pēc Rīgas iedzīvotāju apsekojuma datiem ISH ir 27% 

iedzīvotāju, kas izpauţas kā 37% no arteriālās hipertensijas izplatības vecuma grupā no 60 līdz 

69 gadiem.  

Tajā pašā laikā Latvijas ģimenes ārstu aptauja (2003) parāda, ka aptuveni 28% ārstu 

uzskata, ka ārstējama hipertensija sākas no asinsspiediena virs 160/95 mm Hg.  
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2.3.1.3. Prehipertensija  

Prehipertensija [6] ir jēdziens, kas pasvītro, ka arī t.s. normālā AS zonā – robeţās starp SAS 

120 un 139 mm/Hg un DAS 80–89 mm Hg eksistē sakarība starp AS pieaugumu un KVS risku. Šo 

apgalvojumu apstiprina virkne epidemioloģisku pētījumu, starp kuriem neapšaubāmi 

pazīstamākais ir Fremingemas pētījums. 

2.3.1.3.1. attēlā redzams hipertensijas attīstības kumulatīvais risks vairāk nekā 40 gadu laikā 

cilvēkiem ar normālu AS (120/80 mm Hg) un prehipertensiju. Pētījums parādīja, ka hipertensija 

gadu gaitā statistiski ticami bieţāk veidojās cilvēkiem ar prehipertensiju nekā cilvēkiem ar AS, 

kas zemāks par 120/80 mm Hg. 

 

    2.3.1.3.1. attēls. Hipertensijas rašanās kumulatīvais risks [6].  

Hypertension-free survival among persons with prehypertension and normotension in the 

Framingham Study using Kaplan-Meier analysis
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Pieaugot AS, palielinās KV risks [146]. KV riska palielināšanās atkarībā no SAS lieluma 

redzama 2.3.1.3.2. attēlā.  

2.3.1.3.2. attēls. SAS un KV mirstības relatīvais risks pacientiem, kas jaunāki par 65 gadiem 

[146].  
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2.3.1.3.1. tabula. Vispārināti Fremingemas pētījuma dati par kardiovaskulāro notikumu 

biežumu atkarībā no AS [6].  

 

ASgrupas Personu 

skaits  

Notikumu 

bieţums 

Risks koriģēts pēc vecuma un 

dzimuma (95% CI)  

Multivariablais  

risks* (95% CI)  

Aterotrombotisks smadzeņu 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) 

Koronārā sirds slimība 

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) 

 

*Multivariablā analīze veikta, datus koriģējot saistībā ar vecumu, dzimumu, 

smēķēšanu, aptaukošanos, cukura diabētu, hiperholesterinēmiju un pētījuma 

periodu. 

 

30

 

2.3.1.3.1. tabulā attēlotie dati parāda būtisku atšķirību KV notikumu skaitā atkarībā no 

piederības noteiktai AS kategorijai. 

Tādējādi, nepieciešams akcentēt, ka par normālu AS mēs varam runāt tikai tad, ja tas ir 

zemāks par 120/80 mm/Hg .  

2.3.1.3. Saistība ar citiem RF 

Hipertensijas saistība ar citiem riska faktoriem ir neapšaubāma: sievietēm ar normālu 

ķermeľa masu hipertensija ir 17,6%, ar aptaukošanos – 72% gadījumu; cilvēkiem ar 

paaugstinātu AS daudz bieţāk sastop paaugstinātu holesterīna un cukura līmeni asinīs. 

Pētījuma ”Diascreen” analīze parāda AH un citu RF mijiedarbi – jo bieţāka citu RF izplatība, 

jo bieţāk sastop AH (skat. 2.3.1.3.1. tabulu). 

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

 

Diascreen ĶMI 

≥

25kg/m² 

TG 

≥

1,7mmol/l 

Glu  

≥

6,1mmol/l 

KH 

≥

5,18mmol/l 

ABLH                   ≤

0,9/≤1,6mmol/l 

Izredţu attiecība (ka būs 

AH esot att. RF)  

3,98  2,75 2,53 2,49  2,04  

 

2.3.1.4. Asinsspiediena pareizas mērīšanas pamatprincipi[16; 132; 54] 

Ľemot vērā lielās asinsspiediena fizioloģiskās svārstības, hipertensijas diagnostika jāveic ļoti 

uzmanīgi, t.i. AS mērīšana pacientam jāizdara atkārtoti vairāku vizīšu laikā. Pieredze rāda, ka ir 

relatīvi liela indivīdu grupa, kuriem paaugstināts AS „pazūd”  
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pēc pirmajām vizītēm pie ārsta. Tajā pašā laikā jāievēro, ka, ja sistoliskais vai diastoliskais AS 

ir tikai nedaudz paaugstināts, lai spriestu par reālo attiecīgā indivīda „parasto” AS un 

pieľemtu lēmumu par pareizo ārstēšanas veidu un taktiku, atkārtota AS mērīšana jāveic 

vairākus mēnešus.  

Svarīgi ievērot, lai AS tiktu mērīts, pacientam sēţot, pēc vismaz 5 minūtēm atpūtas (lai 

novērstu orientācijas reakcijas izraisīto iespējamo AS pieaugumu). Pirmajā vizītē, lai noteiktu, 

vai nav AS atšķirības starp rokām, AS jāmēra abās rokās. Ja šāda atšķirība ir, nākamajās vizītēs 

AS mēra tajā rokā, kurā reģistrē augstāku AS. Jāveic vismaz divi AS mērījumi katrā vizītē, par 

„pareizo” atzīstot otro mērījumu. Ja veic trīs mērījumus, pirmo neľem vērā, bet par „pareizo” 

pieľem vidējo lielumu no pēdējiem diviem mērījumiem. 

Vecākiem cilvēkiem un diabēta pacientiem AS jāizmēra arī stāvus, lai noteiktu iespējamo 

ortostatisko hipotensiju. 

Neskatoties uz digitālo AS mērīšanas aparatūras „invāziju” pēdējās desmitgades laikā, 

priekšroka dodama konvencionālo sfigmomanometru lietošanai, vismaz ārsta kabinetā un 

klīnikā. Tomēr pusautomātisko un automātisko digitālo aparātu lietošana, sevišķi mājas 

apstākļos, kļūst arvien pieejamāka un populārāka. Tādēļ svarīgi ir pacientam rekomendēt 

tikai plašos klīniskos pētījumos pārbaudītus aparātus. Neiesaka lietot aparātus, kur AS tiek 

fiksēts pirkstā vai plaukstas līmenī, jo to mērījumu kļūdas iespējamība ir lielāka nekā aparātiem, 

kur AS tiek fiksēts augšdelma līmenī. 

Nepieciešams uzsvērt, ka AS mērīšana mājas apstākļos palīdz izvairīties no t.s. „baltā 

halāta” iespaida, respektīvi, augstāku AS ārsta kabinetā salīdzinot ar mērījumiem mājās. Tajā 

pašā laikā nedrīkst aizmirst, ka „baltā halāta” sindroms ir saistīts ar paaugstinātu asinsvadu 

reaktivitāti un paaugstinātu kardiovaskulāro risku [193; 68].  

Nedrīkst aizmirst, ka AS aktuālais lielums ir daţāds, izmantojot daţādus mērīšanas veidus 

(skat. 2.3.1.4.1. tabulu) un šo mērījumu analīze jāviec ļoti rūpīgi. 
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2.3.1.4.1. tabula. AS lielumi (mm Hg) hipertensijas diagnozei, izmantojot dažādus mērīšanas 

veidus [55].  

 

AS mērīšanas veids Sistoliskais AS  Diastoliskais AS  

Ārsta kabinetā/klīnikā 140 90 

24 stundu monitorēšana 125 80 

Mājas apstākļos 135 85  

 

2.3.2. Dslipidēmija 

Dislipidēmijas saistība ar kardiovaskulāro risku 

Dislipidēmija pieder pie galvenajiem riska faktoriem, kas paaugstina KVS, īpaši KSS un 

perifērisko artēriju slimības (PAS) risku, bet mazākā mērā insulta risku [174; 40; 100].  

Paaugstināts KH ir viens no svarīgākajiem KVS riska faktoriem un ir neatľemama KVS riska 

kalkulāciju sastāvdaļa – par hiperholesterinēmijas kā riska faktora lielo nozīmi liecina plaši 

pieejama epidemioloģisko novērojumu informācija [174; 40]. Jāatzīmē, ka izpratne par 

“paaugstinātu” holesterīna līmeni ir mainījusies no kopējā holesterīna (KH) zem 7 mmol/l 60. 

gados līdz zem 5 mmol/l pašlaik [174; 40]. Tomēr epidemioloģiskos pētījumos KV riska 

paaugstināšanās ir vērojama pat pie zemākiem KH līmeľiem par pašlaik pieľemto normu 

[NCEP ATP III [174]; 40]. Jāuzsver, ka KH tāpat kā citu lipīdu un RF ietekmi nepieciešams 



interpretēt, ľemot vērā pārējos RF un aprēķinot globālo kardiovaskulāro risku (sk. 3. sadaļu). 

Lielākā daļa (60–70%) KH atrodas ZBL frakcijā, kas ir sevišķi aterogēna un precīzāk korelē ar 

kardiovaskulāro risku, kurš sāk paaugstināties jau no zemiem ZBLH līmeľiem (vismaz no 2,5 

mmol/L) [174]. Pazeminot ZBLH par 1%, KSS risks samazinās par 1%. [174]. 
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Vairāki novērojumi liek domāt, ka cilvēkam fizioloģiskā holesterīna līmeľa norma varētu 

būt pat vēl zemāka nekā definētās normas, jo:  

1. saslimšana ar KVS pieaug proporcionāli KH līmenim arī tad, ja KH līmenis ir 

zemāks (<5 mmol/l) [161];  

2. citu sugu zīdītājiem, kam ateroskleroze neveidojas, ZBLH parasti ir zemāks 

par 2,1 mmol/l [174];  

3. jaundzimušajiem ZBLH līmenis ir zems (ap 0,8 mmol/l), kas netraucē viľu 

pilnvērtīgai attīstībai [174];  

4. populācijās ar zemu KH (<3,9 mmol/l) vai ZBLH (<2,6 mmol/l) ir ļoti reti 

sastopamas KVS [91];  

5. indivīdiem ar iedzimti zemu ZBLH (0,7–1,6 mmol/l) šāds līmenis ir fizoloģiski 

pietiekams; 

6. pēc IVUS pētījumu datiem ateroskleroze tiek apturēta, ja ar statīniem ZBLH 

tiek samazināts līdz vidēji 1,8 mmol/l [125]. 

Zems ABLH līmenis ir saistīts ar augstāku KSS risku – ABLH pazemināšanās par 1% paaugstina 

KSS risku par 2–3% [72]. Lai gan sakarība ir lineāra, par zema ABLH līmeľa robeţkritēriju tiek 

uzskatīts <1,0 mmol/l vīriešiem un <1,2 mmol/l sievietēm. Augsts TG līmenis (>1,7 mmol/l) ir 

paaugstināta riska marķieris, un tas ir neatkarīgs no ABLH līmeľa, lai gan starp abiem 

rādītājiem pastāv apgriezta korelācija, kas vērojama metaboliskā sindroma gadījumā [79]. 

Abos gadījumos raksturīga maza diametra un blīvu īpaši aterogēnu ZBL daļiľu veidošanās, ko 

tiešā veidā atspoguļo ApoB100 līmenis. Lai gan ApoB attiecība pret ApoA1 visprecīzāk 

atspoguļo dislipidēmijas radīto kardiovaskulāro risku, šis marķieris netiek rutīni lietots praksē, jo 

nav plaši pieejams [198]. 

Jāatzīmē, ka, lai gan ABLH un TG ietekmē risku un tiek izmantoti riska izvērtēšanā, tomēr 

netiek izmantoti kā primārie terapijas mērķa kritēriji, ja ZBL holesterīna līmenis nav zem vēlamā 

mērķa līmeľa [174; 40].  
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Lipīdu izvērtēšanas metodes un rezultātu interpretācija  

Latvijā klīniskā praksē ir plaši pieejami četri laboratoriskie rādītāji, pēc kuriem ir iespējams 

spriest par lipīdu vielmaiľu: KH, ABLH, TG un ZBLH. No tiem pirmie trīs tiek noteikti tiešā veidā 

(asinīs, plazmā vai serumā), savukārt ZBLH līmeni var noteikt tiešā vai netiešā veidā, aprēķinot 

pēc Frīdvalda formulas: ZBLH=KH-ABL-(TG/2,2) (mmol/l) [61]. Šī formula ir precīza tikai tad, ja 

TG līmenis nepārsniedz 4,5 mmol/l, tādēļ izteiktākas hipertrigliceridēmijas (>4,5 mmol/l) 

gadījumā ar netiešo metodi ZBLH līmeni nav iespējams novērtēt, jo, lietojot Frīdvalda formulu, 

ZBLH līmenis tiktu novērtēts par zemu. Atsevišķos gadījumos pacientiem ar izteiktu 

hipertrigliceridēmiju vai jauktu hiperlipidēmiju informatīvāks riska un terapijas mērķa rādītājs ir 

ne-ABLH, ko var vienkārši aprēķināt, no KH atľemot ABLH [174].  

Ēšana neietekmē KH un ABLH līmeni, bet TG līmenis var paaugstināties 12–14 stundu laikā 

pēc maltītes, bieţāk pēc trekna uztura lietošanas un pacientiem ar noslieci uz 

hipertrigliceridēmiju. Līdz ar to: 

 KH un ABLH var noteikt neatkarīgi no ēšanas; 

 TG jānosaka tukšā dūšā (>12 stundas pēc ēšanas); 



 ZBLH noteikšana ir atkarīga no lietotās metodes – tukšā dūšā (>12 stundas 

pēc ēšanas) ar netiešo metodi un neatkarīgi no ēšanas ar tiešo metodi.  

Visiem pacientiem pirms terapijas sākšanas noteikti jānovērtē viss pamata lipīdu spektrs (KH, 

ZBLH, ABLH, TG). Primārās profilakses kontekstā to vēlams noteikt divas reizes. Galvenais 

terapijas mērķa kritērijs un terapijas efektivitātes monitorēšanas parametrs ir ZBLH līmenis.  

Īpaši jāuzsver, ka pacientiem ar akūtu KVS notikumu (vai arī pēc daţu veidu lielām 

operācijām, kā arī smagu pavadslimību gadījumā) pēc 24 stundām lipidogramma var būtiski 

mainīties – ievērojami pazeminās KH un ZBLH, un šādas pārmaiľas var saglabāties no 

vairākām nedēļām [174] līdz pat trīs mēnešiem. Līdz ar to par lipīdu vielmaiľu var adekvāti 

spriest pirmo 24 stundu laikā. Ja pirmā lipidogramma veikta pēc 24 stundām, tad pēc 

terapijas uzsākšanas kontrole noteikti jāveic arī trīs mēnešus pēc MI, kad ir iespējama KH un 

ZBLH paaugstināšanās, kas var radīt maldīgu priekšstatu par terapijas efektivitātes 

mazināšanos.  
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Hiperlipidēmijas klasifikācijas 

A. Klīniskā klasifikācija 

1. Hiperholesterinēmija (KH >5,0 mmol/l, ZBLH >3,0 mmol/l) 

2. Hipertrigliceridēmija (TG >1,7 mmol/l) 

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

B. Etioloģiskā klasifikācija 

1. Primārā hiperlipidēmija (pārmantota, parasti monogēna)  

- Parasti, ja KH >8,0 mmol/l un/vai TG >4,5 mmol/l  

- Atsevišķu formu gadījumā tikai mērena hiperlipidēmija 

2. Sekundārā hiperlipidēmija  

- Pārmērīga piesātināto tauku lietošana (KH)  

- Hipotireoze (KH)  

- Holestāze, primāra biliāra ciroze (KH)  

- Perorālie kontraceptīvie līdzekļi (KH)  

- Proteāzes inhibitori (HIV ārstēšanai) (KH, TG)  

- Nefrotiskais sindroms (KH, TG)  

- Kušinga sindroms (KH, TG)  

- Monoklonāla gammopātija (KH, TG)  

- Cukura diabēta dekompensācija (TG, ABLH)  

- Hronisks alkoholisms (TG)  

- Grūtniecība (TG)  

- Aptaukošanās (TG)  

- Pārmērīga ogļhidrātu lietošana (TG)  

- Hroniska nieru mazspēja (TG)  

- Pankreatīts (TG)* 

* NB! Smaga hipertrigliceridēmija (>11 mmol/l) var būt pankreatīta iemesls, bet KVS risks parasti nav 

paaugstināts [29].  
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Pareizi noformulētu klīnisko dislipidēmijas diagnozi (visbieţāk hiperholesterinēmiju vai jauktu 

hiperlipidēmiju), nepieciešams atzīmēt arī pie klīniskām diagnozēm (tāpat kā arteriālo 

hipertensiju!), kas papildus vērš uzmanību uz šī riska faktora korekcijas nepieciešamību. 

Jāatzīmē, ka pretēji plaši izplatītajam priekšstatam aptaukošanās korelē nevis ar 

hiperholesterinēmiju, bet ar hipertrigliceridēmiju un zemu ABLH līmeni, īpaši pacientiem ar 

abdominālu aptaukošanos, kas ir viena no metaboliskā sindroma izpausmēm.  

Primārā hiperlipidēmija  

Īpaši augsts lipīdu līmenis (KH >8 mmol/l un/vai TG >4,5 mmol/l) norāda uz ģenētiskas 

izcelsmes vielmaiľas defektu. Bieţākā no primārajām patoloģijām – ģimenes 

hiperholesterinēmija (autosomāli dominanti pārmantota, heterozigotu incidence populācijā 

ap 1:500) – iespējama, ja kopējais holesterīns pārsniedz 8 mmol/l (nereti >7 mmol/l) pie 

normāla TG līmeľa, it īpaši, ja pirmās pakāpes radiniekiem ir bijusi agrīna KVS. Šiem 

pacientiem nereti ir arī specifiskas tuberozās vai cīpslu ksantomas. Radzenes arcus cornealis 

un ksantelasmi ap acīm nav specifiskas ģimenes hiperholesterinēmijas pazīmes.  

2.3.4. Cukura diabēts un glikozes tolerances traucējumi 

Pasaulē cukura diabēta izplatība ir aptuveni 3%, bet Latvijā tā ir tikai 1,7%, kas ir viens no 

zemākajiem rādītājiem Eiropā [183]. Jādomā, tas liecina nevis par neparasti zemo cukura 

diabēta izplatību Latvijā, bet par lieliem trūkumiem cukura diabēta diagnostikā un pacientu 

reģistrācijā. DIA-screen ir pirmā cukura diabēta skrīninga programma Latvijā iedzīvotājiem ar 

paaugstinātu diabēta risku, kurā agrāk nediagnosticēts cukura diabēts tika atklāts 8,2% 

iekļauto pacientu [134]. DIA-screen rezultāti ļauj secināt, ka patiesais cukura diabēta 

slimnieku daudzums Latvijā varētu būt vismaz 3,8% [134].  

1. tipa cukura diabētu raksturo autoimūna aizkuľģa dziedzera beta šūnu destrukcija ar 

absolūtu insulīna deficītu. Tā ārstēšanai nepieciešamas insulīna injekcijas. Visaugstākā 

incidence ir bērniem un jauniešiem, bet tas var veidoties jebkurā vecumā. 
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2. tipa diabēta izplatība pasaulē un Latvijā pieaug sakarā ar mūsdienu dzīves veidu un tas 

kļūst par vienu no vadošiem kardiovaskulāro slimību veicinošiem riska faktoriem. Tā incidence 

un prevalence pieaug ar vecumu. 90% no visiem diabēta pacientiem ir 2. tipa diabēts. Tā kā 

2. tipa cukura diabēts ir saistīts arī ar aptaukošanos un fiziskās aktivitātes trūkumu, tad tā 

incidence pasaulē ne tikai pieaug, bet ar šo slimību saslimst arī jaunieši [92]. Insulīna rezistence, 

kas ir pamatā 2. tipa cukura diabētam, ir saistīta ar citiem kardiovaskulāriem riska faktoriem, 

ieskaitot, hipertensiju, dislipidēmiju, endotēlija disfunkciju un mikroalbuminūriju [99].  

2. tipa diabētam ir raksturīga pakāpeniska attīstība un ilgstoša preklīniskā fāze, kura bieţi 

netiek diagnosticēta, kā rezultātā diagnozes noteikšanas brīdī vairāk nekā pusei pacientu jau 

ir izveidojušās diabēta komplikācijas [122].  

Dati no daţādām valstīm liecina, ka tikai pusei 2. tipa diabēta slimnieku tas ir diagnosticēts 

[69]. 

Lai aizkavētu kardiovaskulāro problēmu rašanos, ļoti būtiski ir savlaicīgi atklāt cukura 

diabētu (pamatā 2. tipu). Tāpēc regulāri jākontrolē glikēmija un nepieciešamības gadījumā 

jāveic OGTT. Glikēmija tukšā dūšā jānosaka: 

 visiem pacientiem ar cukura diabēta riska faktoriem neatkarīgi no vecuma 

un dzimuma – reizi gadā; 

 pacientiem pēc 45 gadu vecuma – katru trešo gadu.  

Klasifikācija un diagnostika 

Glikozes homeostāzes pārmaiľas iedala atkarībā no glikozes līmeľa (glikēmijas) tukšā dūšā 

un divas stundas pēc slodzes testa ar 75 g glikozes izdzeršanas (OGTT) (skatīt 2.3.4.1. tabulu). 

Izdala mainītu glikēmijas toleranci (IGT – impaired glucose tolerance) un izmainītu tukšās 

dūšas glikēmiju (IFG – impaired fasting glucose). Abas šīs glikēmijas homeostāzes pārmaiľas ir 

kardiovaskulāro slimību riska faktors. 



Pašlaik glikēmijas homeostāzes pārmaiľu normas ir [2]: 

 glikēmija tukšā dūšā (FPG – fasting plazma glucose) – <5,6 mmol/L 

(100mg/dL) – norma;  
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 FPG <5,6 – 6,9 mmol/L (100-125 mg/dL) – izmainīta tukšās dūšas glikēmija 

(IFG); 

 FPG ≥7,0 mmol/L – nepieciešams precizēt diagnozi, veicot OGTT: 

o glikēmija 2 stundas pēc glikozes slodzes <7,8 mmol/L (<140 mg/dL) 

– normāla glikozes tolerance; 

o glikēmija divas stundas pēc glikozes slodzes 7,8 – 11,1 mmol/L (140 

– 199 mg/dL) – izmainīta glikozes tolerance (IGT); 

o glikēmija 2 stundas pēc glikozes slodzes ≥11,1 mmol/L (≥200 mg/dL) 

– cukura diabēts. 

Lai pievērstu lielāku gan ārstu, gan pacientu uzmanību ASV IFG un/vai IGT sauc par 

„prediabētu”. Šiem pacientiem ir relatīvi augsts cukura diabēta veidošanās risks. 

Cukura diabēta diagnozes apstiprināšanai ir trīs savstarpēji neatkarīgi ceļi: 

1. cukura diabēta pamatsimptomi (poliūrija, polidipsija un neizskaidrojams 

svara zudums) un glikēmija ≥11,1 mmol/L (≥200 mg/dL) jebkurā diennakts 

laikā un neatkarīgi no ēšanas; 

2. glikēmija tukšā dūšā ≥7,0 mmol/L (≥126 mg/dL) – tukšās dūšas glikēmija ir 

defināta, ja pacients vismaz 8 stundas nav ēdis (šādai glikēmijai jābūt 

vismaz divās pārbaudēs!); 

3. 2 stundas pēc OGTT glikēmija ≥11,1 mmol/L (≥200 mg/dL). 

OGTT jāveic [196]:  

 visiem pacientiem ar izmainītu tukšās dūšas glikēmiju, lai precizētu 

diagnozi, 

 sievietēm grūtniecības 24.–28.nedēļā, lai diagnosticētu iespējamo 

gestācijas diabētu. Liela gestācijas diabēta varbūtība ir sievietēm:  

 kurām bijis gestācijas diabēts iepriekšējo grūtniecību laikā,  
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 kurām piedzimis par 4 kg smagāks bērniľš, 

 kuras ir jaunākas par 25 gadiem un kurām pirms grūtniecības ir 

bijis palielināts ķermeľa svars, 

 kuras vecākas par 25 gadiem, 

 kuru pirmās pakāpes radiniekiem ir cukura diabēts, 

 kuru pirmās pakāpes radinieki ir no etniskām grupām vai rasēm, 

kurām paaugstināta cukura diabēta prevalence (spāľu 

izcelsmes amerikāľi, indiaľi, afroamerikāľi, Klusā okeāna salu 

iedzīvotāji). 

 sievietēm ar policistisko ovāriju sindromu. 

 

 



2.3.4.1. tabula. Glikozes regulācijas pārmaiņu veidi [3]. 

 

Glikozes tolerances 

pārmaiņu veids 

Glikozes līmenis 

(mmol/l) tukšā dūšā 

Glikozes līmenis (mmol/l) divas 

stundas pēc OGTT1 ar 75g glikozes 

Normāla glikozes tolerance < 5,6 < 7,8 

Glikozes līmeľa pārmaiľas 

tukšā dūšā (IFG2) 
≥5,6 <7,0 

- 

Glikozes tolerances 

pārmaiľas (IGT3)  

- 
≥7,8 <11,1 

Cukura diabēts ≥7,0 ≥11,1 

 

1OGTT – orālais glikozes tolerances tests 

2IFG – Impaired fasting glucose – glikozes līmeľa pārmaiľas tukšā dūšā 

3IGT – Impaired glucose tolerance – glikozes tolerances pārmaiľas  
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KVS risks pacientiem ar cukura diabētu 

Epidemioloģiskos pētījumos ir novērots, ka hiperglikēmija ir saistīta ar palielinātu koronārās 

sirds slimības un citu kardiovaskulāro slimību (KVS) veidošanās risku [96; 140; 197]. Tas ir 

attiecināms gan uz pacientiem ar cukura diabētu, gan uz cilvēkiem ar glikozes tolerances 

traucējumiem. Pacientiem ar cukura diabētu KVS risks ir 2–4 reizes lielāks nekā cilvēkiem ar 

normālu glikozes toleranci, bet pacientiem ar glikozes tolerances traucējumiem –1,5 reizes 

lielāks [70].  

1. tipa cukura diabēta pacientiem paaugstinātais KVS, KSS un insulta risks gandrīz vienmēr 

ir saistīts arī ar diabētiskas nefropātijas veidošanos [20]. Turpretī visiem 2. tipa cukura diabēta 

pacientiem ir paaugstināts risks, arī tad, ja nav izveidojusies diabētiska nefropātija. Miokarda 

infarkta risks pacientiem ar 2. tipa cukura diabētu ir tikpat liels kā pacientiem, kuriem nav 

diabēta, bet kuri jau ir pārcietuši miokarda infarktu [74]. Tā kā diabēts palielina KVS risku, tad 

papildus riska faktori palielina absolūto KVS risku vēl vairāk nekā pacientiem, kuriem nav 

cukura diabēts.  

2.4. KVSriska faktoriar pieaugošu nozīmīgumu  

2.4.1. Aptaukošanās  

2.4.1.1. Lekais svars un vispārēja aptaukošanās 

Liekais svars un aptaukošanās ir nozīmīgs KSS kambaru disfunkcijas, hroniskas sirds 

mazspējas, insulta un aritmijas, kā arī cukura diabēta veidošanās riska faktors. Palielināts 

taukaudu daudzums vairumā gadījumu saistīts ar palielinātu taukšūnu izmēru, lai gan var būt 

palielināts arī to daudzums, īpaši, cilvēkiem, kam aptaukošanās parādījusies jau bērnībā [151].  

Mūsdienās visbieţāk lietotā metode liekā svara noteikšanai ir ķermeľa masas indeksa (ĶMI) 

aprēķināšana. 

ĶMI = svars (kg)/augums2 (m) 

Ķermeľa svara klasifikācija pēc ĶMI dota tabulā un KVS risks dota 2.4.1.1.1. tabulā [31].  
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2.4.1.1.1. tabula. Ķermeņa svara klasifikācija pēc ĶMI [31]. 

 

Aptaukošanās klase ĶMI, kg/m
2

 Slimības risks 

Samazināts svars 

Normāls svars 

Palielināts svars 

Aptaukošanās 

Izteikta aptaukošanās  

I 

II 

III 

<18,5 

18,5–24,9 

25,0–29,9 

30,0–34,9 

35,0–39,9 

≥40,0 

Palielināts 

Normāls 

Palielināts 

Augsts 

Ļoti augsts 

Izteikti augsts 

 

Tomēr palielinātais ķermeľa svars nav vienīgā problēma. Pēdējos gados arvien lielāka 

uzmanība tiek pievērsta taukaudu sadalījumam ķermenī. Pārmērīgs abdominālo taukaudu 

daudzums, īpaši viscerālo, kā arī paaugstināts triglicerīdu līmenis aknās, skeleta muskuļos un 

sirds audos ir saistīts ar aknu un skeleta muskuļu insulīna rezistenci, traucētu kambaru funkciju 

un paugstinātu KSS risku [137; 97; 10; 155; 131]. Šodien arvien plašāk izmanto vidukļa 

apkārtmēra noteikšanu. Ir pierādīts, ka šis rādītājs tieši korelē ar intraabdominālo 

aptaukošanos. Vidukļa apkārtmērs ≥88 cm sievietēm un ≥  102 cm vīriešiem ir saistīts ar 

palielinātu KSS risku [31].  

Latvijas iedzīvotāju vidū ir liels skaits cilvēku ar palielinātu svaru un aptaukošanos (skat. 

2.4.1.1.2. un 2.4.1.1.3. attēlu) [145]. 

2.4.1.1.2. attēls. Palielināta ķermeņa masa Rīgas iedzīvotāju vidū (ĶMI >=25 kg/m2 ) [145]. 
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2.4.1.1.3. attēls. Aptaukošanās (ĶMI >=30 kg/m2 ) un izglītība Rīgas iedzīvotājiem [145]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

2.4.1.2. Abdomināla aptaukošanās un ar to saistītie metaboliskie riska faktori 

Abdomināla aptaukošanās ietver gan zemādas aptaukošanos, gan intraabdominālu 

aptaukošanos (pārmērīgu viscerālo tauku izgulsnēšanos). Intraabdominālie taukaudi ir 

metaboliski visaktīvākā abdominālās aptaukošanās sastāvdaļa, kas atzīta par citus 

kardiometaboliskā riska faktorus veicinošu.  

Veselības apdraudējumu, ko rada vidukļa aptaukošanās, lielā mērā nosaka 

intraabdominālā aptaukošanās, proti, pārāk liels intraabdominālo taukaudu daudzums ap 

gremošanas orgāniem.  

Kopējā taukaudu masa nav tikai vienkāršs homogēns nodalījums enerģijas uzkrāšanai un 

atbrīvošanai, bet gan komplicēts un ļoti aktīvs metabolisks un endokrīns orgāns. Adipocīti 

atbild par daţādu faktoru, piemēram, hormonu (tostarp adiponektīna, leptīna), iekaisuma un 

imūnolbaltumvielu (piemēram, interleikīna 6, TNF alfa) vai trombotisko faktoru (piemēram, PAI-

1) atbrīvošanu vai ekspresiju [88]. Intraabdominālie taukaudi atšķiras no zemādas audiem ne 

tikai ar anatomisko novietojumu, bet arī ar šo faktoru rašanos un sekrēciju aknu vārtu sistēmā 

ar tiešu piekļuvi aknām, kas ir svarīga lipīdu un glikozes metabolisma vieta. 
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Ja šo taukaudu ir pārāk daudz, hiperaktīvajiem depokrājumiem ir nevēlama bioloģiska 

iedarbība. Intraabdomināla aptaukošanās, nodalot to no vispārējas aptaukošanās, ir saistīta 

ar augstāku glikozes un triglicerīdu līmeni plazmā un zemu ABL holesterīna līmeni plazmā (visi 

metaboliskā sindroma komponenti) un ietilpst KVS riska faktoru kopā. 

Intraabdominālu aptaukošanos visprecīzāk var novērtēt, veicot vēdera dobuma 

skenēšanu, izmantojot datortomogrāfiju vai MRI attēlveidošanu, mērot tauku daudzumu L4 - 

L5 skriemeļu līmenī. Tomēr šīs metodes ir ļoti dārgas un sareţģītas, un tās nav domātas 

praktiskai izmantošanai ikdienā [156].  
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Vidukļa apkārtmēra mērījums ir vienkāršs, nepārprotams mērījums, kas palīdz precīzi noteikt 

intraabdominālas aptaukošanās apmēru. Vidukļa apkārtmēra mērījumi jāveic regulāri, tāpat 

kā asinsspiediena mērījumi.  

 

 

 

 
 

Vispirms lūdziet pacientu novilkt kreklu. 

Nosakiet punktu vidū starp apakšējo ribu un iegurľa izciļľiem. 

Aplieciet mērlenti ap vidukli un izmēriet vidukļa apkārtmēru, kamēr pacients veic izelpu, 

kad vēders ir atbrīvots. 

 

 

 

Reģistrējiet mērījuma rezultātu [44]. 1. 2. 3. 4.  
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Viens no vairāk zināmajiem un pētītajiem kardiometaboliskā riska kopumiem ir 

metaboliskais sindroms (abdomināla aptaukošanās, dislipidēmija, hiperglikēmija un 

hipertensija). Jaunā Starptautiskās diabēta federācijas (IDF) definīcija nosaka metaboliskā 

sindroma kritērijus. 



Ir pierādīts, ka metaboliskā sindroma gadījumā pastāv vismaz piecas reizes lielāks 2. tipa 

cukura diabēta veidošanās risks un vairāk nekā divas reizes augstāks ir aterosklerotiskas 

kardiovaskulāras slimības rašanās risks, nekā cilvēkiem bez metaboliskā sindroma.  

MSkritēriji ir [8]: 

Vidukļa aptaukošanās: vīriešiem ≥ 94 cm, sievietēm ≥ 80 cm un divas pazīmes no četrām: 

1. paaugstināts TG līmenis ≥ 1,7 mmol/L vai specifiska šī lipīda ārstēšana; 

2. pazemināts ABLH līmenis < 1,0 mmol/L vīriešiem un < 1,3 mmol/L sievietēm 

vai specifiska šī lipīda pārmaiľu ārstēšana; 

3. paaugstināts asinsspiediens: SAS ārstēšana ≥ 130 vai DAS ≥ 85 mm Hg vai 

agrāk diagnosticētas hipertensijas ārstēšana; 

4. paaugstināts glikozes līmenis tukšā dūšā ≥ 5,6 mmol/L vai agrāk 

diagnosticēts cukura diabēts (ja glikoze ≥ 5,6 mmol/L, ieteicams orālais 

glikozes tolerances tests, bet tas nav nepieciešams, lai definētu 

metaboliskā sindroma esamību).  

2.4.2. Palielināta sirdsdarbības frekvence 

Palielināta sirdsdarbības frekvence ir līdz šim nepietiekami novērtēts, bet ārkārtīgi būtisks, 

neatkarīgs KVS riska faktors.  

Pētījumi ir parādījuši, ka pastāv apgriezta sakarība starp sirdsdarbības frekvenci miera 

stāvoklī un dzīves ilgumu. Šī sakarība konstatēta, izanalizējot daţādu dzīvnieku sugu 

sirdsdarbības frekvenci un dzīves ilgumu [108]. Cilvēka dzīves ilgums būtiski pagarinājies tikai 

pagājušā gadsimta laikā, un tas saistāms ar medicīniskās aprūpes uzlabošanos (skat. 2.4.2.1. 

attēlu).  
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2.4.2.1. attēls. Sirdsdarbības frekvence un dzīves ilgums [108].  
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Ir pierādīts, ka pastāv apgriezta sakarība starp sirdsdarbības frekvenci miera stāvoklī un 

citiem kardiovaskulāriem (KV) riska faktoriem, kā arī saslimšanu ar KV un nāvi. Sirdsdarbības 

frekvences sasitību ar nāvi no KV novēro visos vecumos un daţādās klīniskās situācijās (gan 

kopējā populācijā – skat. 2.4.2.2. attēlu [84], gan pacientiem ar KSS – skat. 2.4.2.3. attēlu [47], 

hipertensiju [67], pēc miokarda infarkta [169] un citās pacientu grupās), tomēr tā ir mazāk 

izteikta sievietēm.  

 



 

2.4.2.2.attēls. Sirdsdarbības frekvence kā pēkšņas nāves riska faktors kopējā populācijā [84]. 
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2.4.2.3. attēls. Sirdsdarbības frekvence un mirstība pacientiem ar KSS [47]. 
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2.4.2.3. attēls parāda, ka koronārajiem pacientiem ar sirdsdarbības frekvenci, kas zemāka 

par 62 sit./min., ir ievērojami mazāka KV un arī kopējā mirstība salīdzinājumā ar pacientiem, 

kam sirdsdarbības frekvence ir virs 83 sit./min.  

Kaut gan sirdsdarbības frekvence korelē ar tādiem faktoriem kā arteriālā hipertensija, 

insulīns, lipīdi, ķermeľa svars, pēdējā laikā tiek atzīts, ka sirdsdarbības frekvence miera stāvoklī 



ir neatkarīgs KVS riska faktors [47; 129]. Eiropas Hipertensijas biedrības consensus sapulces 

pārskatā norādīts, ka sirdsdarbības frekvence ir pat nozīmīgāks KV nāves riska faktors nekā 

holesterīns un/vai arteriālā hipertensija [129].  

Palielināta sirdsdarbības frekvence miera stāvoklī (>80/min.) korelē ar artēriju elasticitātes 

zudumu un iespējamu pangas plīsumu [77].  

Sirdsdarbības frekvences nozīmīgums saistāms galvenokārt ar to, ka tā atspoguļo 

autonomās NS disbalansu ar simpātiskās NS aktivāciju. Savukārt palielinātu SNS aktivāci ju 

nosaka ģenētiskie faktori un tādi RF kā stress, smēķēšana, pārmērīga kaloriju uzľemšana, 

sēdošs dzīves veids. SNS aktivāciju veicina arī aptaukošanās, insulīnrezistence, cukura diabēts, 

depresija, trauksme, sirds mazspēja. Pārmēra SNS aktivācija gan akūti var veicināt išēmiju, 

koronāro spazmu, pangas nestabilitāti, hipertensīvās krīzes, gan hroniski aktivēt RAAS un 

veicināt  
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dislipidēmiju, endotēlija disfunkciju, aterosklerozi, kreisā kambara hipertrofiju, KSS un sirds 

mazspējas rašanos un progresēšanu.  

Sirdsdarbības frekvence miera stāvoklī jānovērtē, pacientam atrodoties klusā telpā, 

komforta temperatūrā pēc piecu minūšu atpūtas (nosacījumi kā AH novērtēšanai). Parasti 

pulsu skaita 30 s, atkārtojot skaitīšanu divas reizes. Sirdsdarbības frekvenci miera stāvoklī ≥ 

80/min. var uzskatīt par SNS aktivācijas simptomu. 

Tātad sirdsdarbības frekvence miera stāvoklī ir neatkarīgs, integrāls nelabvēlīgu ārējo 

faktoru un organisma pārmaiľu viegli novērtējams rādītājs un reizē ar to ir saslimšans ar KVS un 

nāves riska faktors. Neskatoties uz to, ka tas netiek iekļauts kopējā KVS riska novērtēšanas 

pamatshēmās, praktiskiem ārstiem jāizmanto šis vērtīgais un plaši pieejamais papildus 

individuālā KVS riska novērtēšanas rādītājs.  

2.5. Ctiriska faktoriun marķieri 

2.5.1. Psihosociālie faktori 

Ir pietiekami daudz pierādījumu, ka psihosociālie faktori palielina KV risku un pasliktina KVS 

prognozi. Starp nozīmīgākajiem psihosociālajiem faktoriem jāmin zems sociāli ekonomiskais 

stāvoklis, sociālā izolācija, vientulība, stress, negatīvas emocijas, dusmas, arī trauksme, 

depresija. Šie psihoemocionālie faktori bieţi ir savstarpēji saistīti, kā arī ietekmē citus RF, 

piemēram, ēdiena izvēli, smēķēšanu, fizisko aktivitāti. Psihoemocionālo faktoru ietekme uz KVS 

risku realizējas caur autonomo disfunkciju, kas nelabvēlīgi ietekmē sirds ritma variabilitāti, 

asinsspiedienu, sirdsdarbības frekvenci ar tieksmi uz tahikardiju. Šie faktori var veicināt arī 

trombocītu agregāciju, iekaisuma reakciju (C reaktīvā proteīna un citokīnu izdali), 

metabolisko disfunkciju. 

Neskatoties uz psihosociālo faktoru neapšaubāmo ietekmi uz KV slimību veidošanos, tie 

netiek pieskaitīti pie pamata RF un tos diemţēl parasti neizmanto kopējā KVS riska 

novērtēšanā. Šo riska faktoru apzināšana noteikti jāľem vērā individuālā pieejā riska 

mazināšanas programmu realizācijā.  
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Latvijā epidemioloģiskajos pētījumos ir mēģināts pētīt psihosociālo faktoru ietekmi uz 

veselību un saistību ar citiem RF. Piemēram, Rīgas populācijas RF epidemioloģiskajā pētījumā 

veikta aptauja, novērtējot t.s. „dzīves apstākļu radīto spriedzi”. Pētījumā lietota oriģināla 

novērtēšanas skala, kas standartizēta pēc starptautiski atzītās „Spielberger Anxiety Inventary” 

skalas. Dzīves apstākļu radīto spriedzi jeb „life stress” (LS) novērtē nosacītās ballēs. LS virs 10 

ballēm uzskata par būtisku somatisko slimību, t.sk. SAS riska faktoru. Minētajā pētījumā 

uzskatāmi parādīts, ka visās vecuma grupās sievietēm bieţāk ir paaugstināts „dzīves stress” 

nekā vīriešiem, sasniedzot 69,5 % 40–49 gadu vecuma grupā. Pierādīta LS saistība ar 

smēķēšanu – smēķētājām sievietēm LS izplatība ir 67,1%, nesmēķētājām – 52,2%. Vīriešiem, 



pieaugot izglītības līmenim, palielinās apsekoto skaits ar paaugstinātu LS. Sievietēm šādu 

sakarību nenovēro.  

Arī daţādi depresijas veidi ir pieskaitāmi būtiskiem KV riska faktoriem, it sevišķi pēc 

nopietniem KV notikumiem, piemēram, miokarda infarkta. Slimnieks ar depresiju lielāko dienas 

daļu ir nomāktā garastāvoklī. Var būt bezmiegs vai miegainība, cilvēks var būt vai nu 

trauksmes stāvoklī, vai arī ar palēninātu domāšanu un reakcijām. Var mainīties apetīte un 

rezultātā – ķermeľa svara pieaugums vai samazināšanās īsā laika periodā. Slimniekam trūkst 

enerģijas. Var būt sava nevērtīguma, nenozīmīguma apziľa, nespēja koncentrēties. 

Uzmācīgas domas par nāvi vai pašnāvību. Pētījumu dati liecina, ka depresijas izplatība 

pacientiem ar KSS vidēji ir 20%, hospitalizētiem pacientiem – 30% [51].  

Miokarda infarkta akūtajā fāzē depresiju novēro 65% slimnieku, laikā no 18–24 mēnešiem 

pēc pārciesta MI – katram ceturtajam pacientam [83]. 

Pēdējo 5–10 gadu laikā iegūtie pētījumu dati pierāda, ka depresija ir AH, KSS, MI un insultu 

neatkarīgs RF [120].  

Depresija būtiski iespaido kardioloģisko slimnieku dzīves kvalitāti, tā asociējas ar sirds ritma 

variabilitātes samazināšanos, kambaru aritmijas sliekšľa pazemināšanos, citu sareţģījumu 

bieţuma pieaugumu, letalitātes un pēkšľās nāves riska palielināšanos [83; 24] u.c. 
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Liela klīniskā pētījuma ENRICHD (Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease) (ap 2500 

pacientu) rezultāti liecina, ka slimniekiem ar MI un depresijas simptomiem pavadslimības ir 

daudz bieţāk nekā MI pacientiem bez depresijas [121].  

KSS un depresijas komorbiditāte palielina nāves risku neatkarīgi no tā, kura no slimībām 

izveidojusies vispirms [90].  

2.5.2. CRP[143; 9] 

Iekaisuma procesam ir būtiska loma aterosklerozes attīstībā un klīniskās izpausmēs. CRP 

novērtēšana dod vērtīgu papildinformāciju par KVS risku. KVS risks pieaug, palielinoties CRP, 

un CRP pašlaik ir labākais raksturlielums iekaisumam, nestabilai pangai un reizē ar to 

nelabvēlīgai KV slimību gaitai. Būtībā CRP nav KVS RF, bet KVS riska marķieris. Ja izdodas 

jūtami samazināt ZBLH, svarīgi, lai arī CRP normalizētos, jo KV notikumi korelē ar abiem šiem 

rādītājiem. Jutīgāks ir ar speciālu metodi noteiktais Hs-CRP (high sensitivity), kaut gan tas 

parāda augstu korelāciju ar CRP. Pēc hs-CRP risku var iedalīt zemā, ja tas < 1,0 mg/L, mērenā 

– ja 1,0 – 3,0 mg/L un augstā – ja > 3,0 mg/L. Ja hs-CRP ir ļoti augsts (>10 mg/L), tests jāatkārto, 

un pacients jāizmeklē, nosakot iespējamu infekciju vai citu iekaisumu. 

CRP noteikšana ir indicēta, lai novērtētu papildu risku pacientam ar mērenu kopējo KVS 

risku un prognozi. 

CRP noteikšana ir apsverama:  

 pacientam ar KVS vai augstu KVS risku, lai novērtētu prognozi; 

 izvērtējot statīnu terapijas nepieciešamību, pacientiem primārai profilaksei 

ar normālu lipīdu līmeni; 

 ārstējot ar statīniem, lai novērtētu statīnu radīto efektu.  
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2.5.3. Homocisteīns 

Homocisteīna līmeľa paaugstināšanās asinīs saistās ar paaugstinātu KVS risku. Risks pieaug, 

ja homocisteīna līmenis paaugstinās vienlaikus ar smēķēšanu, arteriālo hipertensiju un 

dislipidēmiju. Homocisteīna līmeľa paaugstināšanos saista ar B grupas vitamīnu (galvenokārt 

B6 un folskābes) deficītu. To nosaka arī ģenētiskie un dzīves veida riska faktori. Homocisteīna 



līmeľa pazemināšanos var panākt, lietojot folskābi, tomēr, kā rāda daţi pētījumi, tas 

nesamazina kopējo KVS risku. Nepieciešami turpmāki pētījumi.  

2.5.4. Adiponektīns 

Samazināts adiponektīna līmenis asins plazmā ir saistīts ar aptaukošanos, insulīna rezistenci, 

2. tipa cukura diabētu un KVS attīstību. Adiponektīns ir viens no tikai taukaudos sekretētajiem 

metaboli aktīvajiem proteīniem (adipokīniem) un tam ir centrāla loma glikozes un tauku 

metabolismā. Tā pazemināts līmenis ir raksturīgs pacientiem ar abdominālu aptaukošanos 

[194; 191; 115].  

2.5.5. Trombogēnie riska faktori 

Pastāv noteikta saistība starp fibrinogēna līmeni un KVS risku. Paaugstināts fibrinogēna 

līmenis norāda gan uz iekaisumu, gan uz trombogenitāti. Fon Vilebranda (Von Willebrand) 

faktora izvērtēšana var parādīt endotēlija disfunkciju, kā arī trombogenitāti. 
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3. Kopējā KVSriska novērtēšana  

Kopējā KVS riska novērtēšana ir nepieciešama, lai: 

 izvērtētu konkrētā pacienta iespējamo turpmāko KV notikumu risku; 

 novērtētu nepieciešamo papildizmeklējumu lietderību un apjomu; 

 atkarībā no riska noteiktu nepieciešamo profilaktisko pasākumu apjomu; 

 izdalītu augsta KV riska pacientus.  

Jo lielāks iespējamo turpmāko KV notikumu risks, jo intensīvāki profilaktiskie pasākumi jāveic. 

Atbilstoši Eiropas KVS profilakses vadlīnijām par augsta riska pacientiem uzskata: 

1. Pacientus ar jau esošu KVS (KSS, CVS, PAS). 

2. Asimptomātiskus pacientus ar:  

2.1. 2.tipa CD vai 1.tipa CD ar mikroalbuminūriju.  

2.2. Atsevišķiem izteiktiem RF, kā: KH ≥8,0 mmol/L un/vai ZBLH ≥6,0 mmol/L vai smagu (3. 

pakāpes) AH (SAS ≥ 180 un/ vai DAS ≥ 110 mm Hg).  

2.3. SCORE aprēķināto risku ≥5%/10 gados (un nosacīti – ar ilgtermiľa risku ≥5%, 

ekstrapolējot uz 60 gadu vecumu). 

Arī pacientiem ar metabolisko sindromu galvenokārt ir augsts KVS risks, tomēr šo pacientu 

riska pakāpi, īpaši jaunākiem pacientiem, apsver individuāli, ľemot vērā pacienta vecumu, 

citus RF un MS kritēriju izteiktību. 

Kopējo KVS risku nosaka pēc atsevišķu RF daudzuma un izteiktības. Pašlaik Eiropā un arī 

Latvijā KVS riska novērtēšanai izmanto t.s. SCORE sistēmu. Tomēr jāatzīmē, ka: 

 tālāk minētie riska novērtēšanas principi attiecas uz indivīdiem, kam vēl 

nav izveidojusies KVS, proti, tās domātas, lai izvērtētu indikācijas KVS 

primārai profilaksei. Jāuzsver, ka pacienti ar jau diagnosticētu  
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        KVS automātiski ir pieskaitāmi augsta riska grupai un šajā gadījumā riska  

        kalkulācija pēc SCORE sistēmas nav nepieciešama;  

 ļoti nosacīti KVS risku novērtēt var ieteikt visiem pacientiem pēc 40 gadu 

vecuma, tomēr KVS risks jāvērtē individuāli arī jaunākiem pacientiem (20–

40 gadu vecumā), ja ģimenes anamnēzē ir agrīna KVS (KV notikumi 1. 

pakāpes radiniekiem – vīriešiem, kas jaunāki par 55 gadiem, un sievietēm, 

kas jaunākas par 65 gadiem) vai ir dati par ģimenes hiperlipidēmiju. 



SCORE sistēmā risku nosaka pēc 5 kritērijiem 

1. Dzimums. 

2. Vecums. 

3. Smēķēšana. 

4. SAS līmenis. 

5. KH daudzums. 

Zinot šos RF, pēc SCORE tabulām var atrast konkrētā indivīda absolūto fatālas KVS risku 

tuvāko 10 gadu laikā (sk. 3.1. tabulu). Par augstu KV riska robeţu uzskata, ja fatālu KV 

notikumu risks turpmākos 10 gados ir 5% un vairāk. SCORE sistēmas priekšrocības ir vienkāršība 

un iespēja to demonstrēt pacientam, parādot, kā mainīsies individuālais risks, reducējot kādu 

RF. Diemţēl SCORE riska novērtēšanas sistēma neietver tādus nozīmīgus RF kā nelabvēlīga 

iedzimtība, zems ABLH līmenis, paaugstināts TG līmenis, aptaukošanās, kā arī tukšās dūšas 

glikēmijas un glikozes tolerances traucējumu novērtēšana. Šo kritēriju iekļaušana kopējā KV 

riska novērtēšanā ir lietderīga. Zema ABLH gadījumā var ieteikt SCORE sistēmu, kurā KH vietā 

tiek noteikta KH/ABLH attiecība (sk. 3.2. tabulu).  

Pacientu izmeklēšanas un augsta riska noteikšanas vienkāršots rīcības algoritms ir atainots 

3.1 shēmā.  

Augsta KV riska pacientu novērtēšanai nepieciešama individuāla un radoša pieeja, ko 

grūti precīzi ietvert algoritmos  
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un precīzos definējumos. Individuāli izvērtējot, augsts KV risks varētu būt arī, piemēram, 

pacientam, kam pēc SCORE fatālu KV notikumu risks 10 gados ir 3 - 4%, bet viľam ir papildus 

RF, kas nav paredzēti SCORE sistēmā: nelabvēlīga iedzimtība un/vai atsevišķi metaboliskā 

sindroma RF – aptaukošanās, īpaši, ja ĶMI > 30 kg/m2 vai vidukļa apkārtmērs vīriešiem >102 cm, 

sievietēm >88 cm, zems ABLH vai paaugstināti TG, kā arī TDG vai OGTT pārmaiľas.  

Individuāli rīcības taktika jāizvērtē arī pacientiem, kam pašlaik pēc SCORE nav augsts KVS 

risks, bet tas tāds būs, sasniedzot 60 gadu vecumu. Kaut gan šie pacienti pēc 

rekomendācijām arī ir augsta riska pacientu grupā, iespējams, viľu profilaktisko pasākumu 

apjoms varētu individuāli atšķirties no to pacientu profilaktiskajiem pasākumiem, kas jau ir 

sasnieguši šo riska pakāpi. Kaut gan SCORE sistēmā tas nav paredzēts, orientējoši šādu 

profilaksi var izmantot atsevišķiem pacientiem, kas jaunāki par 40 gadiem. Ja augsta KV riska 

kritēriji nav droši, ļoti vērtīgi ir papildus izmeklējumi subklīniskas aterosklerozes konstatēšanai. 

Šajā virzienā var veikt miega un/vai kāju artēriju sieniľas (aterosklerozes) novērtēšanu ar 

duplekso doplerogrāfiju, daudzslāľu CT koronāro angiogrāfiju, kā arī kalcija daudzuma 

noteikšanu ar CT metodi. 

Ir ieteikts izdalīt arī ļoti augsta riska pacientu grupu, kuriem nepiecešams maksimāls 

profilaktisko pasākumu apjoms un intensitāte. Ļoti augsta riska pacienti ir: 

1. pacienti ar akūtu koronāro sindromu, 

2. pacienti ar KSS un  

 multipliem slikti kontrolētiem pamata riska faktoriem, īpaši cukura 

diabētu, smēķēšanu,  

 atsevišķiem izteiktiem RF (hiperholesterinēmija ≥ 8,0 mmol/L, 3. 

pakāpes AH), 

 metabolisko sindromu.  

                       3. pacienti ar 2 baseinu KVS (KSS + CVS vai PAS vai citi varianti).  
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3.1. shēma. Vienkāršots rīcības algoritms pacienta izmeklēšanai, KV riska novērtēšanai un 

augsta KV riska pacientu noteikšanai. 

 

1.Anamnēze 

Vecums. Dzimums. Smēķēšana. Vai ir AH, CD, nelabvēlīga iedzimtība, KVS. 

2. Pamatizmeklējumi 

AS, vidukļa apkārtmēra (VA) mērīšana. ĶMI un KH noteikšana. 

3. Papildus izmeklējumi, ja ir CD 

Nosaka HbA1c. Pie 1.tipa CD – mikroalbuminūriju (MAU). 

4. izmeklējumi, ja palielināts VA 
(vīr. >94 cm, siev. >80 cm) 

Nosaka ABLH, TG, glikēmiju asinīs tukšā dūšā (TDG). 

5. Papildus izmeklējums diagnozes precizēšanai, ja TDG > 5,6, bet < 7,0 mmol/L 

Veic orālo glikozes tolerances testu (OGTT). 

6. Riska novērtēšana pēc SCORE (sk. shēmu) 
Pēc tabulām izmantojot: vecumu, dzimumu, smēķēšanu, SAS, KH. 

7. Metaboliskā sindroma izvērtēšana (sk. kritērijus) 

(Pēc VA, AS, TG, ABLH, TDG).  

 

Nedaudz detalizētāks algoritms augsta KV riska pacientu noteikšanai dots 

3.2. shēmā.  
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3.2. shēma. Augsta riska pacientu izvērtēšanas algoritms I.  

TDG > 5,6 < 7,0 mmol/L

TG > 1,7 mmol/L

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

Novērtēšana

Tukšā dūšā nosaka:

– ABLH

– TG

– Glikozi (TDG)

4. Papildus izmeklējumi, ja                   

palielināts VA

Ir jau KVS (KSS, CVS, PAS)

Nelabvēlīga iedzimtība

2. tipa cukura diabēts

1. tipa cukura diabēts

AH – viegla/vidēja/ saņem ārstēšanu

AH – smaga (3. pakāpe)

Smēķēšana

Vecums / Dzimums

1. Anamnēze

1. tipa cukura diabēta ar MAU

Papildus paaugstināts risks,

ja HbA1c > 7%

Novērtēšana

HbA1c

Pie 1. tipa - mikroalbuminūriju

3.Papildus izmeklējumi, ja CD

VA:  vīr. >94 cm, siev. >80 cm

vai ĶMI >30

KH > 8,0 mmol/L

Novērtēšana

AS mērīšana

Vēdera apkārtmērs (VA) / ĶMI

Kopējais holesterīns (KH)

2. Pamata izmeklējumi

SCORE
patreiz vai ilgtermiņā >= 5%

3 – 4%, bet ir papildus RF:

-Nelabvēlīga iedzimtība

-Nav MS, bet ir izmainīti

atsevišķi tā kritēriji: VA, 

TG, ABLH, TDG, IGT

6. Novērtē SCORE

+ 2 pazīmes no:

1) ABL v < 1,0 s < 1,2

2) TG > 1,7 mml/L

3) TDG > 5,6 < 7,0

4) AS > 130/85 mm Hg

Vēdera aptaukošanās 

7. Novērtē metabolo

sindromu

>= 11,1 mmol/L

>= 7,8 - < 11,1 mmol/L

Novērtēšana

5. Veic OGTT

Jaunatklāts CD
(veic  izmeklējumus 
kā pie CD )

AUGSTS KV RISKS

Jā* Jā*

* Iespējams augsts risks, bet izlemj individuāli.
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Riska novērtēšanas soļi 

Jebkuras personas kardiovaskulāro risku var izvērtēt, ja secīgi tiek veikti tālāk norādītie riska 

analīzes soļi (sk. arī 3.3. shēmu):  

1. solis  

Vai pacientam ir zināma KVS (KSS, CVS, PAS)? Atbilstoši Eiropas KVS profilakses 

vadlīnijām visi pacienti ar KVS automātiski ir jāuzskata par augsta riska indivīdiem. Ja 

nav, pāriet pie nākamā soļa. 

2. solis 

Vai pacientam ir: 

 tipa cukura diabēts vai 1. tipa CD ar mikroalbuminūriju vai  

 KH ≥8,0 mmol/L un/vai ZBLH ≥6,0 mmol/L, vai  

 smaga AH (AS ≥180/≥110 mm Hg)? 

Jebkurš no minētajiem kritērijiem klasificē pacientu kā augsta riska indivīdu. 

3. solis 

Tiek aprēķināts kopējais fatālu KV notikumu absolūtais risks pēc SCORE sistēmas. Ja 

kardiovaskulāras nāves risks tuvāko 10 gadu laikā ir ≥5%, persona ir pieskaitāma pie 

augsta riska grupas.  

4. solis 

Vai ir metaboliskais sindroms (sk. IDF definīciju 2.4.1.2. sadaļā)? SCORE lietojums šai 

gadījumā ir problemātisks, jo katrs no atsevišķiem RF var būt mazizteikts, turklāt 

visbūtiskāk ir mainīti RF, kas neatspoguļojas SCORE sistēmā – TG, (ABLH), vidukļa 

apkārtmērs, hiperglikēmija.  

Pacientiem ar metabolisko sindromu ir paaugstināts KVS risks (kardiometaboliskais risks). 

Diemţēl patlaban nav pietiekamas zinātniski pamatotas informācijas, lai precīzi 

aprēķinātu šo risku. Tomēr, ľemot vērā pētījumus, metaboliskā sindroma gadījumā 

fatālu kardiovaskulāro notikumu risks varētu būt ne vairāk kā par 50% augstāks nekā 

SCORE aprēķinos iegūtais [42]. Piemēram, ja personas risks  
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10 gadu laikā pēc SCORE aprēķiniem ir 4%, tad metaboliskā sindroma gadījumā šī paša 

vecuma un dzimuma personai ar attiecīgo AS, KH un smēķētāja statusu risks varētu būt 

ap 6% 10 gados (tātad augsts, jo ≥5%). NB! Šī pieeja neattiecas uz pacientiem ar jau 

diagnosticētu 2. tipa cukura diabētu (kas ir augsta riska grupa neatkarīgi no 

metaboliskā sindroma). 

5. solis 

Ja persona neietilpst nevienā no iepriekšminētajām kategorijām, bet SCORE risks ir 

mērens (3–4% 10 gados), tad absolūtais risks var būt augstāks, ja eksistē atsevišķi 

papildus riska faktori:  

 agrīna kardiovaskulāra slimība pirmās pakāpes radiniekiem (KV notikumi 

pirmās pakāpes radiniekiem, vīriešiem, kas jaunāki par 55 gadiem, un 

sievietēm, kas jaunākas par 65 gadiem); 

 izteikta abdomināla aptaukošanās (vidukļa apkārtmērs vīriešiem >102 cm 

vai sievietēm >88 cm);  

 ĶMI >30 kg/m2; 

 zems ABLH (vīriešiem <1,0 mmol/l vai sievietēm <1,2 mmol/l); 

 augsti TG (>1,7 mmol/l); 

 tukšās dūšas hiperglikēmija (>6,1 mmol/l) vai glikozes tolerances 

traucējumi; 

 atkārtoti paaugstināts CRP (>3 mg/l); 



 agrīna menopauze; 

 kreisā kambara hipertrofija.  

Lai gan šādos gadījumos risku nav iespējams precīzi noteikt, var pieľemt, ka katrs 

atsevišķais papildus RF absolūto risku paaugstinās par ne vairāk nekā 1%. Ja šādi koriģētais 

SCORE risks sasniedz 5%, persona klasificējama kā augsta riska.  

NB! Zema ABLH gadījumā SCORE aprēķinos var izmantot KH attiecību pret ABLH (sk. 3.2. 

tabulu).  
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Jāatgādina, ka atbilstoši starptautiskajām vadlīnijām [55; 30] pacientiem ar arteriālo 

hipertensiju par augstu risku liecina mērķa orgānu bojājums (kreisā kambara hipertrofija u.c.).  

5.a solis 

Šaubu gadījumā var tikt veikti papildus izmeklējumi ar mērķi atklāt subklīnisku 

aterosklerotisku slimību, kas liecinātu par augstu risku. Šim nolūkam ieteicamas divas 

metodes: miega artēriju US/dupleksa doplerogrāfija vai koronāro artēriju MS CT. Miega 

artēriju izmeklēšana ir pieejamāka un lētāka, tomēr jāuzsver nepieciešamība analizēt 

tieši karotidālās sieniľas pārmaiľas (panga?), jo tās ir svarīgākas par doplerogrāfiski 

mērītās plūsmas ātrumu, kas var mainīties arī citu iemeslu (tai skaitā arī anatomisku 

īpatnību) dēļ. Koronāro artēriju MS CT ir daudzsološa koronārās aterosklerozes 

skrīningizmeklēšanas metode, tomēr tā ir ievērojami dārgāka un ar to nav iespējams 

precīzi spriest par koronāro bojājumu pakāpi (stenozes hemodinamisko nozīmi).  

6. solis 

Ja persona neatbilst nevienai no iepriekš aprakstītajām grupām, tad īstermiľa risks 10 

gadu laikā nav augsts, tomēr ir nepieciešams aprēķināt KVS ilgtermiľa risku, projicējot 

esošos RF uz 60 gadu vecumu. Ja risks sasniedz 5%, persona ir pieskaitāma augsta riska 

grupai. Šai gadījumā sākotnēji riska redukcijas taktikā bieţi tiek izmēģinātas 

nemedikamentozās metodes (3–6 mēnešus vai ilgāk).  

Pārējās personas, kas neatbilst nevienai no iepriekšminētajām kategorijām, netiek 

pieskaitītas augsta riska kategorijai.  
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3.3. shēma. Kopējā kardiovaskulārā riska izvērtēšanas algoritms.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

2, solis 

 2. tipa CD vai 1. tipa CD ar mikroalbuminūriju 
vai 

 KH >8 mmol/l (ZBLH >6 mmol/L) (ģimenes 
hiperholesterinēmija), vai 

 3. pakāpes arteriālā hipertensija. 
 

3. solis  SCORE risks augsts  

(>5%/10 gadu laikā) [sk. 3.1. 
tabulu] 

 

1. solis 

Aterosklerotiska KVS? 
 

 Nekavējoties un vienlaicīgi 
izmainīt dzīvesveidu un uzsākt 
farmakoterapiju.*  
  

 Informēšana par KVS 
simptomiem. 
 

 Regulāra riska faktoru 
monitorēšana un ārstēšanas 
efektivitātes izvērtēšana. 
 

 Apsvērt miega artēriju US / 
dupleks doplerogrāfiju. 
 

 Pacientiem ar CD regulāri 
miokarda išēmijas diagnostiskie 
testi (VEM, MPS vai Stresa 
EhoKG).  

6. solis SCORE risks augsts ilgtermiņā (>5% 60 gadu 
vecumā). 

4. solis. Metaboliskais sindroms?  
[sk. kritērijus] 

5.a solis Apsvērt 
neinvazīvos 
aterosklerozes 
vizualizācijas testus: 
- USS miega vai 

kāju artērijām 
- MS CT 

koronārām 
artērijām**** 

* Hipolipidemizējošā un antihipertensīvā terapija, aspirīns. 
** Ņemt vērā arī RF izteiktības pakāpi. 
*** Izmantot SCORE tabulas ar KH/ABLH attiecību (sk. 3.2. tabulu). 
**** Izmantojama tikai kā skrīninga metode, jo Latvijā patreiz pieejamā 16 slāņu MS CT neļauj spriest par koronāro 
stenožu pakāpi un neaizvieto digitālo koronāro angiogrāfiiju. 

Īstermiņa (10 gados) un ilgtermiņa (60 gadu vecumā) 
risks nav augsts. 

 Dzīvesveida maiņa. 

 Atkārtoti regulāri izvērtēt risku 
un apsvērt farmakoterapiju pēc 
>3-6 mēnešiem vai retāk atkarā 

no riska pakāpes un vecuma. 

 Veselīgs dzīvesveids. 

 Atkārtota riska izvērtēšana reizi 
5-10 gados. 

Konstatēta 
subklīniska 

ateroskleroze 

Šaubīgs  

>5%/10 
gados 

<4% / 10 

gados 

Subklīniskas 
aterosklerozes nav  

Nē 

Nē 

Nē 

Nē 

Nē 

Nē 

Nē 

Jā 

Jā 

Jā 

Sk. komentārus! 

Jā 

Risks 

augstāks kā 

SCORE 

pamatrisks 

(ārsta 

interpretā-

cija)  

5. solis. SCORE pamatrisks mērens (3-4% / 
10 gados) un ir papildus RF**: 

- Nelabvēlīga ģimenes anamnēze; 
- ABLH <1,0 mmol/l (V) vai <1,2 

mmol/l (S);*** 
- TG >1,7 mmol/l (tukšā dūšā); 
- Viduklis >102 cm (V) vai >88 cm (S); 
- ĶMI >30 kg/m

2
; 

- Tukšās dūšas glikēmija >6,1 mmol/l 
vai glikozes tolerances traucējumi; 

- CRP >3 mg/L (atkārtoti); 
- Agrīna menopauze; 
- Kreisā kambara hipertrofija. 
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3.1. tabula. Fatālu kardiovaskulāru notikumu risks (SCORE sistēma) [33; 40].  

 

 
 

 

 

 

 



3.2. tabula. Fatālu kardiovaskulāru notikumu risks, ņemot vērā KH attiecību pret ABLH (pēc 

SCORE sistēmas) [33; 40].  

 

 

 

 

 

Kopējā KVSriska novērtēšana 
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Fatālu kardiovaskulāru notikumu risks 10 gadu laikā*,** 

* Risks aprēķināts ņemot vērā dzimumu, vecumu, sistolisko asinsspiedienu, kopējā 

holesterīna līmeni un smēķēšanu. 

** Dati attiecināmi uz Eiropas reģioniem ar augstu risku, pie kuriem pieskaitāma arī Latvija.  
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4. KVSriska mazināšana praksē  

4.1. Dzīvesveida korekcija  

4.1.1. Rekomendācijas par smēķēšanas pārtraukšanu 

Fremingemas pētījuma dati parāda, ka miokarda infarkta attīstībā smēķēšana ir 

nozīmīgāks riska faktors nekā nestabilas stenokardijas gadījumā. Ir svarīgi atzīmēt, ka 

smēķēšanas atmešana nekavējoties un mērķtiecīgi samazina miokarda infarkta risku, citu 

kardiovaskulāro notikumu risku, kā arī mazina aterosklerotiskā procesa izraisītos simptomus. 



Fakti ļauj secināt, ka smēķēšana destabilizē koronārās artērijas aterosklerotisko plātni, veicina 

pangas ruptūru un rezultātā – koronārās trombozes rašanos [65; 35; 171].  

Dati, kas parāda nozīmīgu un tūlītēju vienas nedēļas smēķēšanas pārtraukšanas efektivitāti 

uz kardiovaskulārā riska rādītājiem vīriešu – smēķētāju grupā ar normotensiju (vidējais 

smēķēšanas ilgums 13,9 ± 1,1 gadi, dienā izsmēķēto cigarešu daudzums 28,5 ± 2,5). 

Nesmēķēšanas periodā novēro statistiski nozīmīgu arteriālā asinsspiediena raksturlielumu, 

sirdsdarbības frekvences un plazmas kateholamīnu (adrenalīna un noradrenalīna) līmeľa 

pazemināšanos, salīdzinot ar smēķēšanas laikā reģistrētajiem datiem [AHA Guidelines 2002 

update]. Var secināt, ka pat īslaicīga smēķēšanas pārtraukšana ir rezultatīva ilgstošu 

smēķētāju grupā. Pie tam – nekad nav par vēlu atmest smēķēšanu.  

Latvijā, pēc VVVA datiem, salīdzinājumā iepriekšējiem gadiem, 2004. gadā palielinājies to 

cilvēku skaits, kas vēlas atmest smēķēšanu – 60 % vīriešu un 61 % sieviešu. 2002. gadā 

smēķēšanu vēlējās atmest 59 % vīriešu un 57 % sieviešu, bet 2000. gadā – 57% un 57% attiecīgi 

abu dzimumu grupās (skat. 4.1.1.1. attēlu) [187]. 
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4.1.1.1. attēls. To Latvijas smēķētāju īpatsvars, kuri vēlas atmest smēķēšanu (2000, 2002, 

2004.) [187].  

 

10% 30% 50% 70%

2000.g.

2002.g.

2004.g.

sievietes 57% 57% 61%

vīrieši 57% 59% 60%

2000.g. 2002.g. 2004.g.

 

Atmetot smēķēšanu, KVS risks samazinās [167] (skat. 4.1.1.2. attēlu). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4.1.1.1. attēls. Smēķēšanas atmešanas ietekme uz KV mirstību [167].  
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Pacientam, kas smēķē, smēķēšana bieţi vien nav vienīgais riska faktors, šīs grupas 

pacientiem var runāt par riska faktoru grupu. Tāpēc smēķētājs būtu uzskatāms par augstāka 

riska pacientu nekā nesmēķētājs arī attiecībā uz arteriālās hipertensijas vai dislipidēmijas 

rašanos [127]. Tādējādi nevar noliegt, ka saistība starp smēķēšanas atmešanu un mirstību var 

būt atkarīga arī no tādiem faktoriem kā vecums, dzimums, citi koronārās sirds slimības riska 

faktori un slimības smagums. Optimāli jānovērtē katra pacienta smēķēšanas veids, un 

atkarībā no tā būtu jāizvēlas atbilstoša smēķēšanas atmešanas programma, iekļaujot gan 

psiholoģisko terapiju, gan farmakoloģisko (nikotīna aizvietotāji un nikotīnu nesaturoši līdzekļi) 

smēķēšanas atkarības ārstēšanu. Īpaša uzmanība jāpievērš smēķējošiem pacientiem ar 

koronāriem traucējumiem anamnēzē un jāľem vērā, ka nāves bailes ievērojami palielina 

smēķēšanas atmešanas izredzes.  

4.1.2. Uztura rekomendācijas 

Pareizai diētai ir nozīmīga ietekme uz atkārtotu KV notikumu profilaksi pacientiem ar KSS. 

Specifiski uztura ieteikumi būtu nepieciešami konkrētām pacientu grupām:  

 pacienti ar diagnosticētu KSS,  

 insultu anamnēzē,  

 vai citām asinsvadu aterosklerozes izpausmēm. 

Svarīga loma pareiza uztura lietošanai ir arī ģimenei. Diemţēl iedzīvotāji galvenokārt 

izmanto sabiedriskās ēdināšanas pakalpojumus, retāk gatavo mājās. Pareiza ēšana sākas jau 

veikalā, iegādājoties veselīgus un vērtīgus produktus.  

Daţādu pārtikas produktu sastāvdaļas izskatītas vadlīniju pielikumā (skat. pielikumu).  
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Vispārējas uztura rekomendācijas 

Daţāda un enerģētiski sabalansēta diēta kopā ar regulāru fizisko aktivitāti! 

 Augļi un dārzeľi kā svarīgākā uztura sastāvdaļa – ne mazāk kā 450g/dn (tie 

jārēķina kopējā dienas kolorāţā). 

 Graudaugi un klijas. 

 Skābpiena produkti ar zemu tauku saturu. 

 Zivis un liesa gaļa. 

 Pacientiem ar jau diagnosticētu KSS jālieto arī attīrītas omega-3 taukskābes. 

 Tauku saturs uzturā nedrīkst pārsniegt 25%. Savukārt PTS nedrīkst pārsniegt 30% 

no uzľemtajiem taukiem. 

 Holesterīna dienas deva nedrīkst būt lielāka par 200 mg. 

Uztura enerģētiskā vērtība būtu jāsabalansē ar ikdienas fizisko aktivitāti, lai saglabātu 

ideālo ķermeľa svaru, tāpēc pacientiem ar aptaukošanos ir nepieciešami speciāli ieteikumi 

svara samazināšanai (kontrolējot arī cukura līmeni asinīs). 

Kafija, ja to lieto vidējos daudzumos (1–2 tasītes stipras kafijas (espresso) dienā), 

nepaaugstina sirds slimību risku.  

4.1.3. Rekomendācijas par KVSprofilakseinepieciešamo fiziskās aktivitātes līmeni 

Regulāra fiziskā aktivitāte, izmantojot lielo muskuļu grupas, piemēram, staigāšana, 

skriešana vai peldēšana izraisa kardiovaskulāru adaptāciju, kas palielina slodzes izturību un 

skeleta muskuļu spēku. Tā arī novērš koronārās sirds slimības (KSS) attīstību un mazina 

simptomus pacientiem ar kardiovaskulāru slimību [175]. Ir pierādījumi, ka fiziska aktivitāte 

samazina arī citu hronisku slimību, t.sk., 2. tipa cukura diabēta [46], osteoporozes [186], 

aptaukošanās [192], depresijas [87], krūts dziedzera [22] un resnās zarnas audzēja risku [160].  
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Fiziskai aktivitātei ir gan tieša protektīva ietekme uz asinsvadu bojājumu rašanos, gan 

netieša iedarbība, ietekmējot citus kardiovaskulāros riska faktorus. Fiziska aktivitāte pazemina 

plazmas ZBLH un triglicerīdu līmeni, palielina plazmas ABLH, samazina aptaukošanos un 

pazemina asinsspiedienu. Savukārt mazkustīgumam ir pretēja iedarbība. 

Tā kā regulāra fiziskā aktivitāte mazina kardiovaskulāro slimību (KVS) agrīnu sākumu un 

progresēšanu, kā arī aizkavē citu kardiovaskulāro riska faktoru rašanos, tā jāveicina visās 

vecuma grupās – sākot no bērniem līdz vecākiem cilvēkiem. Visi cilvēki ar augstu KVS risku 

profesionāli jāiedrošina un jāveicina viľu fiziskā aktivitāte optimālā līmenī. Kaut gan mērķis ir 

vismaz pusstundu ilga fiziskā aktivitāte vairumā nedēļas dienu, arī mērenāka aktivitāte nāk 

par labu veselībai. 

Fiziskā aktivitāte un kardiovaskulāro slimību profilakse 

Daudzos prospektīvos epidemioloģiskos pētījumos ir novērots, ka fiziskā aktivitāte darbā un 

atpūtas laikā ir saistīta ar mazāku koronāru notikumu risku [105; 17]. Pat vidēja fiziska aktivitāte 

mazina nāves un nefatālu koronāru notikumu risku [18; 190].  

Pašlaik nav datu par regulāras fiziskas aktivitātes pārtraukšanas ietekmi uz KVS risku, tomēr 

Harvard Alumni pētījumā novērots, ka sportiskām aktivitātēm koledţas laikā nav protektīvas 

ietekmes vēlākos gados mazkustīga dzīvesveida gadījumā [128]. 

Regulāra fiziska aktivitāte mazina KVS rašanās bieţumu neatkarīgi no ietekmes uz citiem 

riska faktoriem. Uzskata, ka fiziskās aktivitātes darbības mehānisma pamatā ir endotēlija 

disfunkcijas novēršana [66;189].  

 



Fiziskās aktivitātes ietekme uz citiem kardiovaskulārajiem riska faktoriem 

Fiziskā aktivitāte novērš citu kardiovaskulāro slimību riska faktoru rašanos, kā arī palīdz ārstēt 

jau esošos, t.sk., paaugstinātu asinsspiedienu, insulīna rezistenci un glikozes tolerances 

traucējumus, paaugstinātu triglicerīdu līmeni, pazeminātu ABLH koncentrāciju un 

aptaukošanos [163].  

67

 

52 pētījumu meta-analīzē 4700 cilvēkiem pēc >12 nedēļas ilgām regulārām fiziskām 

aktivitātēm novēroja ABLH līmeľa pieaugumu par 4,6%, triglicerīdu līmeľa mazināšanos par 

3,7% un ZBLH mazināšanos par 5,0% [106; 107].  

Vismaz 44 randomizētos kontrolētos pētījumos, kuros iekļauti 2674 dalībnieki, pētīta fiziskās 

aktivitātes ietekme uz asinsspiedienu miera stāvoklī [57]. Sistoliskais spiediens mazinājās vidēji 

par 3,4 mm Hg, bet diastoliskais – par 2,4 mm Hg.  

Fiziskā aktivitāte mazina arī insulīna rezistenci un glikozes tolerances traucējumus, kā arī 

postprandiālo hiperglikēmiju [176]. Deviľu pētījumu apskatā 337 otrā tipa diabēta 

pacientiem fiziskā aktivitāte saistījās ar glikozētā hemoglobīna (HgA1C) mazināšanos par 0,5–

1%, ko novēroja, pat mazinot diabēta terapiju [176]. Turklāt fiziskā aktivitāte un ķermeľa svara 

zudums saistās ar jaunu 2. tipa cukura diabēta gadījumu rašanās mazināšanos populācijā ar 

augstu diabēta risku [46].  

Fiziskā aktivitāte ir arī nozīmīgs diētas papildinājums liekā ķermeľa svara samazināšanā un 

normāla svara uzturēšanā [192].  

Pašlaik samērā maz datu ir par fiziskās aktivitātes ietekmi uz smēķēšanas atmešanu. Tomēr 

vienā pētījumā, kurā iekļāva 281 veselas sievietes 12 nedēļu ilgā dzīvesveida modifikācijas 

programmā, sievietes regulāras fiziskās aktivitātes grupā salīdzinājumā ar kontroles grupu ne 

tikai bieţāk atmeta smēķēšanu (19,4% pret 10,2%), bet arī neatsāka to nākamo 12 mēnešu 

laikā (11,9% pret 5,4%) [114].  

Ne tikai regulārai fiziskai aktivitātei ir pozitīva iedarbība, novēro arī akūtus efektus. Pēc 

spēcīgas fiziskas aktivitātes seruma triglicerīdu līmenis 72 stundas ir pazemināts, transitori 

pieaug ABLH, uz 12 stundām samazinās asinsspiediens, kā arī tiek normalizēta glikozes 

homeostāze [176].  

Eiropas Kardiologu biedrības fiziskās aktivitātes rekomendācijas, apkopotas 4.1.3.1. tabulā 

[41].  
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4.1.3.1. tabula. Fiziskās aktivitātes rekomendācijas [41]. 

 

Mērķis Visās vecuma grupās: 30–45 minūšu ilga fiziskā aktivitāte vismaz piecas 

dienas nedēļā 

Pamatoj

ums 

 Novērst vai aizkavēt KVS rašanos 

 Ierobeţot KVS progresēšanu  

Metode  Veicināt ikdienas fiziskās aktivitātes skolā 

 Radīt iespējas regulārai fiziskai aktivitātei darba vietās, sekmēt 

aktīvu brīvā laika pavadīšanu 

 Koronāriem pacientiem: piedalīšanās speciālās fiziskā treniľa 

programmās 

 Vecākiem cilvēkiem: sekmēt fiziski aktīva dzīvesveida uzturēšanu 

pat liela vecuma grupās  



Rezultāti  Mazāks kardiovaskulārās mirstības un saslimšanas risks 

 Adekvāta slodzes tolerance  

 Lēnāks sirds ritms un zemāks asinsspiediens 

 Koronārās asinsplūsmas uzlabošanās 

 Ietekme uz stenokardijas simptomiem 

 Perifēriskās rezistences adaptācija 

 Protektīva ietekme uz simpatovagālo līdzsvaru 

 Aptaukošanās mazināšana 

 Kardioprotektīva ietekme uz lipīdu metabolismu un insulīna 

rezistenci 

 Ietekme uz trombocītiem un fibrinolīzi  
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4.1.4. Rekomendācijas liekā svara samazināšanai 

Ķermeľa svara zudums pacientiem ar aptaukošanos var uzlabot vai novērst vairākus ar 

aptaukošanos saistītus kardiovaskulāro slimību (KVS) riska faktorus, piemēram, insulīna 

rezistenci un 2. tipa cukura diabētu, dislipidēmiju, hipertensiju un iekaisumu [31; 159], kā arī 

uzlabot distolisko funkciju [11].  

Optimālais svara zudums ir 5–10% no sākotnējās ķermeľa masas gada laikā [8]. Pierādīts, 

ka pat niecīgs svara zudums (~5% no ķermeľa masas) novērš vai mazina ar aptaukošanos 

saistītos riska faktorus. Pie tam svara zuduma metaboliskie efekti turpinās, ja svars arī turpmāk 

tiek zaudēts šādā lēnā un vienmērīgā veidā, līdz tiek sasniegts ĶMI < 25kg/m2 [71; 93].  

Straujš svara zudums, ievērojot drastiskas, ļoti maza kaloriju daudzuma diētas, nereti izraisa 

tādas komplikācijas kā caureja, aizcietējumi, matu izkrišana. Šiem cilvēkiem ir arī lielāks 

ţultsakmeľu attīstības risks, bieţāk novēro ūdens un elektrolītu vielmaiľas traucējumus, kā arī 

aknu disfunkciju [135]. Šīs diētas bieţi nav saistītas ar pareizu ēšanas iemaľu apguvi. Rezultātā 

pēc diētas pārtraukšanas parasti novēro, t.s., atsitiena fenomenu, kad tiek ne tikai atgūts, bet 

nereti arī pārsniegts sākotnējais ķermeľa svars. Apmēram 50% gadījumu sākotnējais svars tiek 

atgūts pirmo divu gadu laikā un vairāk nekā 95% gadījumu 5 gadu laikā pēc hipokaloriskās 

diētas pārtraukšanas [179]. Ekstrēmas diētas ir bīstamas arī anoreksijas rašanās draudu dēļ.  

Aptaukošanās ārstēšanas mērķis ir samazināt ķermeľa svaru, lai uzlabotu ārējo izskatu, 

fizisko funkciju, dzīves kvalitāti un veselību. Lai gan ķirurģiska lielu taukaudu daudzumu 

likvidēšana ( 20% no kopējās ķermeľa taukaudu masas) var uzlabot cilvēka izskatu, spēju 

pārvietoties un dzīves kvalitāti, tā nemazina metaboliskos koronāras sirds slimības (KSS) riska 

faktorus, kas saistīti ar aptaukošanos [94].  

Mūsdienu ārstēšanas iespējas ķermeľa svara redukcijai ietver diētu, fizisko aktivitāti, 

uzvedības modifikāciju, farmakoterapiju un ķirurģisku ārstēšanu.  

Diēta 

Aptaukošanās ārstēšanai tiek piedāvātas daudzas un daţādas diētas. Tās atšķiras 

galvenokārt pēc kopējā kaloriju daudzuma, dominējošām uzturvielām (ogļhidrāti, proteīni vai  
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tauki), glikēmiskā indeksa, kā arī porciju kontroles. Glikēmiskais indekss - katra konkrētā 

ogļhidrātus saturošā produkta ogļhidrātu uzsūkšanās ātrums kuľģa zarnu traktā un nonākšana 

asinīs. Tomēr randomizētu kontrolētu pētījumu rezultāti pierāda, ka pārspīlētas diētas parasti 

izraisa īslaicīgu svara zudumu. Šīs ļoti zemu kaloriju daudzuma diētas (< 800 kcal/dienā) izraisa 

15 līdz 20% svara zudumu četru mēnešu laikā, taču tās saistītas ar sliktāku svara kontroli 



turpmāk, kā arī pacientiem ar KSS palielina diētas inducētas hipokaliēmijas, dehidratācijas un 

ţultsakmeľu rašanās risku [188; 149].  

Mūsdienās ASV Sirds asociācija rekomendē ievērot diētu, kas izraisa enerģijas deficītu par 

500–1000 kcal/dienā [93]. Šie uztura principi ietver sevī: 

augļu, dārzeľu, graudaugu, piena produktu ar samazinātu tauku saturu, zivju, 

pākšaugu, putnu gaļas un liesas gaļas lietošanu uzturā; 

ar piesātinātajām taukskābēm, transtaukskābēm un holesterīnu bagātu produktu 

ierobeţošanu uzturā; 

ASV Sirds asociācijas Diētas vadlīniju [95; 174] un NCEP ATP III rekomendāciju [95; 

174] ievērošana (skat. 4.1.4.1. tabulu). 

4.1.4.1. tabula. Uztura rekomendācijas pacietiem ar lieko svaru vai aptaukošanos [95; 174].  

 

Uzturvielas Rekomendācijas 

Piesātinātās tausskābes <7% no kopējā kaloriju daudzuma  

Mononepiesātinātās taukskābes ≤ 20% no kopējā kaloriju daudzuma 

Polinepiesātinātās taukskābes ≤ 10% no kopējā kaloriju daudzuma 

Tauki 25–35% vai mazāk no kopējā kaloriju daudzuma 

Ogļhidrāti 50–60% vai vairāk no kopējā kaloriju daudzuma 

Šķiedrvielas 20–30g/dienā 

Proteīni ~15% no kopējā kaloriju daudzuma 

Holesterīns <200 mg/dienā 

 

NCEP ATP III – National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 1. 2. 3.  
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Fiziskā aktivitāte 

Fiziskā aktivitāte ir arī nozīmīgs diētas papildinājums liekā ķermeľa svara samazināšanai un 

normāla svara uzturēšanai [192]. Fiziskā aktivitāte nav efektīvs veids, kā sasniegt sākotnējo 

svara zudumu, bet tai ir nozīmīga loma svara zuduma uzturēšanā un aptaukošanās profilaksē.  

Uzvedības modifikācija 

Būtiski ir analizēt un koriģēt tos ēšanas un fiziskās aktivitātes ieradumus, kas saistīti ar svara 

pieaugumu. Uzvedības modifikācijā būtiska ir [93]: 

1. paškontrole – svarīgi pierakstīt „ko, kur un kad” cilvēks ēdis un „ar ko, kur un 

kad” nodarbojies, lai pats būtu informēts par savu uzvedību, regulāra 

svara kontrole, vēdera apkārtmēra mērīšana un fiksēšana dienasgrāmatā; 

2. mērķu definēšana – svarīgi izvirzīt specifiskus īstermiľa mērķus;  

3. izraisītāju kontrole – jāidentificē tie apstākļi, kas saistīti ar nepareiziem 

ēšanas un fiziskās aktivitātes ieradumiem; 

4. domāšanas pārveidošana – jāmaina uzskati, domas par svara kontroli, kā 

arī jāizvirza reāli svara zaudēšanas mērķi; 

5. problēmu risināšana – jāanalizē situācijas, kas traucē veselīgam 

dzīvesveidam un jāmeklē iespējamie risinājumi; 

6. recidīvu novēršana – jāattīsta svara kontroles iemaľas īpašās situācijās 

(ceļojumi, viesības, slikts garastāvoklis); 

7. stresa kontrole; 

8. iespējamību kontrole – jāizmanto atalgojuma princips, kad specifiski mērķi 

ir sasniegti; 

9. sociālais atbalsts – jāizmanto ģimenes locekļu un draugu atbalsts; 



10. kontakts – jāsaglabā kontakts ar mediķiem (vizītes, telefonzvani, internets), 

lai turpinātu rekomendēto dzīvesveida maiľu.  
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Farmakoterapija 

Farmakoterapija ir indicēta pacientiem ar aptaukošanos un ķermeľa masas indeksu (ĶMI) 

≥ 30 kg/m2, kā arī pacientiem ar lieko svaru un ĶMI no 27 līdz 29,9 kg/m2, ja ir citi ar 

aptaukošanos saistīti riska faktori, piemēram, 2. tipa cukura diabēts vai dislipidēmija un nav 

kontrindikāciju terapijai [93]. Efektīva farmakoterapija aptaukošanās ārstēšanai jāturpina 

ilgstoši, jo parasti pacienti atgūst zaudēto svaru pēc terapijas pārtraukšanas. Farmakoterapija 

ir daudz efektīvāka, ja tiek kombinēta ar diētu un fiziskajām aktivitātēm. 

Medikamenti aptaukošanās ārstēšanai: 

• Sibutramīns (Reductil) 

Sibutramīns ir beta fenetilamīna derivāts, kas kavē noradrenalīna, serotonīna un 

dopamīna atpakaļ uzsūkšanos. Sibutramīns mazina ķermeľa masu, radot agrīnu sāta 

sajūtu un attālinot nākamo maltīti. Sibutramīns uzlabo seruma triglicerīdu, kopējā 

holesterīna ZBLH un ABLH līmeni, kas ir tieši saistīts ar svara zuduma pakāpi. Tomēr 

sibutramīns mazina svara zuduma ietekmi uz asinsspiedienu [93]. Sibutramīns var 

paātrināt sirdsdarbību un paaugstināt asinsspiedienu [59], tāpēc to neiesaka lietot 

pacientiem ar nekontrolētu hipertensiju, KSS, hronisku sirds mazspēju, aritmiju, insultu vai 

pacientiem, kuri lieto monoamīnoksidāzes inhibitorus vai selektīvos serotonīna 

atpakaļuzsūkšanās inhibitorus.  

• Orlistats (Xenical) 

Orlistats ir specifisks un ilgstošas darbības kuľģa un zarnu trakta lipāţu inhibitors, kas 

kavē pārtikas tauku sagremošanu un absorbciju [199]. Četru gadu ilgā XENDOS 

pētījumā ar orlistatu vislielākais svara zudums tika sasniegts pirmā gada laikā (-10,6 kg 

orlistata grupā un -6,2 kg placebo grupā, p<0,001). Tomēr atlikušajā pētījuma laikā 

pacienti atguva svaru un pēc četriem gadiem svara zudums orlistata grupā bija 5,8 kg, 

bet placebo grupā 3,0 kg (p<0,001). Orlistata terapija samazināja arī kumulatīvo 2. tipa 

cukura diabēta  
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incidenci četru gadu laikā par 37% (p=0,0032) [178]. Pateicoties svara zudumam, 

orlistats uzlabo visus galvenos KVS riska faktorus, t.sk., asinsspiedienu un insulīna jutību. 

Orlistatam ir labvēlīga ietekme uz seruma holesterīna līmeni un ZBLH arī neatkarīgi no 

svara zuduma [39; 159]. Lipīdu līmeni pazeminošais efekts iespējams saistīts ar pārtikas 

holesterīna un triglecerīdu absorbcijas kavēšanu [117].  

• Rimonabants (Acomplia) 

Rimonabants ir selektīvs kanabinoīdu-1 receptora (CB1) antagonists, kas in vitro un in 

vivo nomāc kanabinoīdu agonistu farmakoloģisko ietekmi. Endokanabinoīdu sistēma ir 

fizioloģiska sistēma galvas smadzenēs un perifēriskos audos (tostarp adipocītos), kas 

ietekmē enerģijas līdzsvaru, glikozes un tauku vielmaiľu un ķermeľa masu, kā arī 

mezolimbiskās sistēmas neironos modulē ļoti garšīgu, saldu vai treknu produktu 

uzľemšanu [144].  

Rimonabants ir lietojams kā papildlīdzeklis diētai un fiziskai aktivitātei ārstējot pacientus 

ar aptaukošanos (ĶMI ≥ 30 kg/m2) vai pacientu ar lieko svaru (ĶMI > 27 kg/m2) un 

papildu riska faktoru(iem), piemēram, 2. tipa cukura diabētu vai dislipidēmiju, ārstēšanai 

[144].  

Četros lielos randomizētos dubultaklos placebo kontrolētos pētījumos (RIO programma) 

pēc viena gada terapijas ar rimonabantu 20mg/dienā novēroja lielāku svara zudumu, 

vidukļa apkārtmēra mazināšanos salīdzinājumā ar placebo [64]: 



 RIO-Lipids pētījumā iekļāva 1036 pacientus ar lieko svaru vai aptaukošanos 

un neārstētu dislipidēmiju. Rimonabanta terapijas grupā salīdzinājumā ar 

placebo novēroja statistiski ticami (p<0,001) lielāku svara zudumu (-

6,7±0,8kg pret -5,4±0,4kg), vidukļa apkārtmēra mazināšanos (-5,8±0,5cm 

pret -4,7±0,5cm), ABLH līmeľa paaugstināšanos (+10,0±1,6% pret 

+8,1±1,5%) un triglicerīdu līmeľa pazemināšanos (-13,0±3,5% pret -

12,4±3,2%) [43];   
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 RIO-Europe pētījumā iekļāva 1507 pacientus ar ĶMI≥30kg/m2 vai >27kg/m2 

un dislipidēmiju un/vai hipertensiju. Rimonabanta (20 mg) terapija 

salīdzinājumā ar placebo statistiski ticami vairāk mazināja svaru (-6,6±7,2kg 

pret -1,8±6,4kg, p<0,001). Rimonabantam (20 mg) bija statistiski nozīmīgi 

labvēlīgāka ietekme uz vidukļa apkārtmēru, ABLH, triglicerīdu līmeni, 

insulīna rezistenci un metaboliskā sindroma prevalenci [182]; 

 RIO-NA pētījumam bija tādi paši iekļaušanas kritēriji kā RIO-Europe, 

iekļaujot 3045 pacientus ASV un Kanādā. Arī šajā pētījumā rimonabants 

salīdzinājumā ar placebo statistiski ticami vairāk samazināja svaru, vidukļa 

apkārtmēru, triglicerīdu līmeni, kā arī paaugstināja ABLH līmeni [136];  

 RIO-Diabetes pētījumā iekļāva 1047 pacientus ar 2. tipa cukura diabētu un 

lieko svaru vai aptaukošanos. Rimonabanta terapijas grupā salīdzinājumā 

ar placebo ne tikai novēroja statistiski ticami lielāku svara zudumu, bet arī 

glikolizētā hemoglobīna mazināšanos par 0,6% salīdzinājumā ar placebo 

grupu, kur tas pieauga par 0,1% (p<0,001). 43% pacientu sasniedza 

optimālu glikozētā hemoglobīna līmeni salīdzinājumā ar 21% pacientu 

placebo grupā (p<0,001) [64].  

Rimonabants 20 mg devā arī statistiski ticami palielina smēķēšanas atmešanas bieţumu 

salīdzinājumā ar placebo. STRATUS-US pētījumā smēķēšanu pārtrauca 36,2% pacientu 

rimonabanta grupā, bet placebo grupā 20,6% (p<0,001) [64].  

Rimonabants tiek labi tolerēts. Tā primārā blakne ir slikta dūša.  
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Augu valsts produkti 

Eksistē daţādas pārtikas piedevas un augu valsts produkti, kas tiek lietoti, lai ārstētu 

aptaukošanos, piemēram, hroma pikolināts, Kambodţas garsīnija (Garcinia Combogia), 

hitozāns, kas mazina tauku uzsūkšanos, pomerance jeb rūgtais apelsīns (Citrus aurantium) u.c. 

Taču nav pierādījumu par šo produktu efektivitāti un drošību, tāpēc to lietošana var būt pat 

veselībai kaitīga.  

Ķirurģiska ārstēšana 

Amerikas Savienotajās Valstīs ķirurģiska ārstēšana tiek rekomendēta pacientiem ar 

ķermeľa masas indeksu 35,0–39,9kg/m2 un vismaz vienu ar aptaukošanos saistītu komplikāciju 

(hipertensija, 2. tipa cukura diabēts, sirds mazspēja vai obstruktīva miega apnoja), kā arī 

personām ar ĶMI ≥ 40kg/m2 [63]. Mūsdienās ASV vidēji ik gadu izdara 109 000 šādas 

operācijas.  

4.2. Pamatriska faktoru kontrole, definējot medikamentozas ārstēšanas mērķus  

4.2.1. Paaugstināta asinsspiediena kontrole  

4.2.1.1. ASkontroles problēmas 

Paaugstinātā AS kontroles problēma eksistē visā pasaulē, t.sk. arī Latvijā. Aktuālie skaitļi 

atšķiras arī no tā, kā tiek definēta AS kontrole, kādās vecuma/dzimuma grupās. Piemēram, 

Latvijas ģimenes ārstu aptaujas dati liecina, ka normāls arteriālais spiediens vismaz sešus 



mēnešus tiek panākts 35% hipertensijas slimnieku [185]. Tomēr pētījumu dati liecina par daudz 

zemākiem kontroles skaitļiem. 

Hipertensijas kontroles dati Latvijā cilvēkiem, kas vecāki par 45 gadiem, redzami 4.2.1.1.1. 

tabulā. 
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4.2.1.1.1. tabula. Hipertensijas kontrole Latvijā cilvēkiem, kas vecāki par 45 gadiem [145; 98; 

122].  

 

AH kontrole (% no ārstētajiem) Rīgas populācija Kuldīgas raj. iedzīvotāji „DIASCREEN” pacienti  

17,2 ± 2,7% 9,9 ± 1,6%  6,4 ± 0,8%  

 

Cilvēki ar paaugstinātu AS, kuriem ārsts parakstījis zāles, tās lieto neregulāri 

(52%) vai nelieto nemaz (25%). Tātad adekvāti ārstējas tikai ap 23% 

hipertensijas slimnieku. 

AS regulāri pārbauda apmēram 28% iedzīvotāju ar normālu AS un 40% 

iedzīvotāju, kuriem AS ir paaugstināts. Tikai 52% no pacientiem, kuriem zāles 

parakstītas ilgstošai terapijai, regulāri pārbauda AS, t.i. mēra AS vienu reizi 

mēnesī.  

4.2.1.2. Asinsspiediena kontroles pamatprincipi[54; 111]  

Paaugstināts AS vienmēr saistīts ar proporcionāli spiedienam pieaugošu KVS risku, pie kam 

KVS risks pieaug jau tajā AS segmentā, kuru uzskata par normālu. Tāpēc dalījums starp 

normotensīvu un hipertensīvu indivīdu nereti ir nosacīts, piemēram, tas ir cukura diabēta 

gadījumā, kad AS 140/90 mm Hg jau uzskatāms par paaugstinātu. No otras puses, 

epidemioloģiskie pētījumi ir pierādījuši, ka nav tāda spiediena sliekšľa, zem kura pazeminot 

AS nenotiktu KVS riska samazināšanās. Tādējādi lēmums par terapijas uzsākšanu nav atkarīgs 

tikai no aktuālā AS līmeľa, bet arī no kopējā KVS riska, par ko liecina:  

 klīniski pierādīta KVS; 

 citu RF klātbūtne; 

 mērķa orgānu bojājums. 

Mērķa AS 

Kontrolēts AS līmenis ir zemāks par 140/90 mm Hg vispārējā hipertensijas slimnieku 

populācijā. Atsevišķām slimnieku grupām, piemēram, cukura diabēta, augsta riska 

pacientiem, pacientiem ar nefropātijas simptomiem AS mērķa līmenim jābūt ievērojami 

zemākam par 140/90 mm Hg. Konkrētu optimālo līmeni grūti  
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definēt, tomēr lielumi zem 130/80 mm Hg ir pieľemami. Jāpiezīmē, ka daudziem 

pacientiem AS līmeni zem 140/90 mm Hg ir ļoti grūti sasniegt pat ordinējot visoptimālāko 

kombinēto terapiju. Tomēr nedrīkst aizmirst, ka AS samazināšana pat par 2–3 mm Hg zem 

pieľemtā sliekšľa līmeľa ievērojami samazina KVS risku (HOT; UKPDS; PROGRESS pētījumi).  

Mērķa AS sasniegšanas taktikā būtisku vietu ieľem pakāpeniskums. Pakāpeniska AS 

samazināšana īpaši jāievēro vecākiem pacientiem, pacientiem ar izolētu AH, diabēta 

slimniekiem, lai izvairītos no ortostatisku AS svārstību izraisītajiem simptomiem. 

 



Ārstēšanas ilgums 

Daudzu pētījumu un novērojumu rezultāti ir pierādījuši, ka hipertensijas pacientiem, 

pārtraucot terapiju, AS agri vai vēlu atgrieţas pirmsterapijas līmenī. Protams, ja AS tiek labi 

kontrolēts pietiekami ilgu laiku, ir pamats pārskatīt ārstēšanas shēmas un samazināt vai nu zāļu 

skaitu vai devu. Tomēr, ľemot vērā datus par ļoti zemo AS kontroles līmeni Latvijas (un arī citu 

valstu) hipertensijas pacientiem, jādara viss iespējamais, lai paaugstinātu pacientu līdzestību 

un noskaľotu pacientu uz zāļu lietošanu visu atlikušo mūţu. 

Daži ārstēšanas taktikas aspekti 

 Jau pieminēts (3.5.2.), ka pēdējos 10 – 15 gados pētījumu rezultāti ir 

akcentējuši sistoliskā AS prevalējošo nozīmi pār diastolisko AS attiecībā uz 

KVS risku, kā arī sistoliskā AS samazināšanas nozīmi pacientu aizsardzībā. 

Tādējādi mērķa sistoliskā AS sasniegšana ir vismaz tikpat svarīga kā 

diastoliskā mērķa sasniegšana, neskatoties uz to, ka mērķa sistolisko AS 

sasniegt daudzos gadījumos ir grūtāk;  
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Padomi par veselīga dzīvesveida principiem jādod jebkuram AH pacientam;  

armakoterapija jāuzsāk nekavējoties: 

 ja SAS ≥ 180 mm Hg un /vai DAS ≥ 110 mm Hg neatkarīgi no absolūtā riska; 

 ja hipertensijas pacientam fatālas KVS desmit gadu absolūtais risks ir ≥ 5%, 

neatkarīgi no tā, vai pacientam ir vai nav mērķa orgānu bojājums; 

 ja hipertensijas pacientam fatālas KVS desmit gadu absolūtais risks ir < 5%, 

bet ir subklīniski orgānu bojājumi; 

 pacientiem, kas vecāki par 60 gadiem, ar izolētu sistolisko hipertensiju. 

Farmakoterapijas uzsākšana jāapsver pacientiem ar cerebrovaskulārām slimībām vai KSS 

anamnēzē, ar mērķa orgānu bojājumu, ar konvencionālo RF akumulāciju pat tad, ja AS ir 

„augsti normāls” (SAS – 130–139 mm Hg, DAS – 85–89 mm Hg). 

Antihipertensīvie līdzekļi:  

Skatīt Vadlīnijas „Hipertensijas racionālās farmakoterapijas rekomendācijas zāļu iegādes 

kompensācijas sistēmas ietvaros”, Zāļu valsts cenu aģentūra, 2005. gadā www.zca.gov.lv  

4.2.2. Dslipidēmijas korekcija 

Svarīgi, ka dislipidēmiju ir iespējams koriģēt gan ar pārmaiľām dzīvesveidā, gan 

medikamentozi. Dislipidēmijas kā riska faktora nozīmi īpaši pastiprina arvien plašāk pieejamie 

spēcīgie farmakoloģiskie līdzekļi, ar kuru palīdzību mūsdienās iespējams efektīvi koriģēt lipīdu 

vielmaiľas traucējumus, ietekmēt aterosklerozes progresēšanu visos tās attīstības posmos. Tā 

kā dislipidēmiju farmakoterapija (galvenokārt statīni) pašlaik ir visefektīvākā aterosklerozes 

medikamentozās ārstēšanas sastāvdaļa, tad lipīdu vielmaiľas pareiza izvērtēšana un 

monitorēšana ir absolūti svarīga augsta KVS riska pacientu menedţmentā.  
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Lipīdu korekcijas mērķi 

Sekundārā profilakse 

Visiem pacientiem ar aterosklerotiskas izcelsmes KVS vēlamais mērķis ir sasniegt ZBLH <1,8 

mmol/l. Īpaši aktuāli tas ir ļoti augsta riska slimniekiem, kuriem optimālais mērķa ZBLH 

sekundārā profilaksē varētu būt ap 1,6 mmol/l.  

Pacientiem ar izteiktu hiperholesterinēmiju (KH>7,0 mmol/l un/vai ZBLH>5,0 mmol/l) vēlams 

ZBLH līmeni samazināt vismaz par 50%. Ja pacientam nav citu riska faktoru un primārā 

hiperholesterinēmija ir galvenais klīniski manifestas aterosklerozes iemesls, terapijas vēlamajam 



mērķim jābūt ZBLH <1,8 mmol/l. Tomēr jāapzinās, ka daļai pacientu šādu mērķi nav iespējams 

sasniegt pat ar spēcīgāko līdzekļu kombinācijām. 

Ja pacientiem ar jauktu hiperlipidēmiju un/vai zemu ABLH līmeni pirms terapijas uzsākšanas 

ZBLH līmenis ir zem mērķa robeţas, terapijas mērķis ir ne-ABLH līmenis, ko aprēķina, no KH 

atľemot ABLH. Par mērķi izvēlas ZBLH mērķa līmeni + 0,8 mmol/l, kas aptuveni atbilst ĻZBLH 

daudzumam [174]. Tātad sekundārās profilakses mērķis vairumam pacientu ir ne-ABLH <2,6 

mmol/l.  

Primārā profilakse  

Mērķa lipīdu raksturlielumi ir atkarīgi no indivīda absolūtā kardiovaskulārā riska.  

Īpaši jāuzsver, ka hipolipidemizējošās terapijas intensitāte un mērķi ir atkarīgi arī no citu riska 

faktoru korekcijas iespējām un efektivitātes. 

 Indivīdiem ar pierādītu subklīnisku aterosklerozi ieteicams apsvērt ZBLH 

mērķi <1,8 mmol/l. 

 Augsta riska indivīdiem (KV nāves risks ≥5 – 10% /10 gados) minimālais 

mērķa lipīdu līmenis ir ZBLH <2,5 mmol/L, bet apsverams mērķis <1,8 mmol/L. 

o Efektīvas citu izteiktu riska faktoru terapijas gadījumā pieļaujams 

ZBLH mērķis <2,5 mmol/L.  

o Ļoti augsta riska personām (≥10% /10 gados) obligāts mērķis ir ZBLH 

<1,8 mmol/L.  
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 Mērena riska indivīdiem (3 – 4% /10 gados) akceptējams mērķis ir ZBLH <3,0 

mmol/l.  

o Īpaši aktuāls šāds mērķis ir personām, kurām, aprēķinot absolūto 

risku 60 gadu vecumā, tas ir augsts (≥5%). Tuvojoties šai vecuma 

grupai arī ZBLH mērķim jākļūst attiecīgi zemākam (<2,5 mmol/l). 

 Pārējiem neliela un zema riska indivīdiem (0 – 2% / 10 gados) ieteicamais 

optimālais lipīdu līmenis ir: KH <5,0 mmol/l, ZBLH <3,0 mmol/l, ABLH >1,2 

mmol/l sievietēm un >1,0 mmol/l vīriešiem, TG <1,7 mmol/l. Tomēr šo lipīdu 

parametru vieglas vai mērenas novirzes nav indikācija hipolipidemizējošas 

terapijas uzsākšanai zema riska indivīdiem.  

Piebilde 

Ja ir indicēta hipolipidemizējošā medikamantozā terapija, gan primārās, gan sekundārās 

profilakses gadījumā tā jāturpina ilgstoši (gadiem ilgi, visu mūžu) un regulāri (katru dienu) 

efektīvās devās. 

Taktikas īpatnības primāras hiperlipidēmijas gadījumā 

Pirmkārt, izvērtējot KVS risku, tas var būt augstāks nekā prognozē riska kalkulācijas modeļi 

(SCORE tabulas). Otrkārt, gan ārstam, gan pacientam jāapzinās, ka hiperlipidēmija grūtāk 

padosies nemedikamentozai ārstēšanai (diētai vai svara redukcijai). Lai gan šie pasākumi ir 

jāievēro, to efektivitāte ir limitēta un nedrīkst pacientam radīt ilūzijas un neirotiskas reakcijas. 

Treškārt, pacients jāinformē par citiem riska faktoriem un to īpaši kaitīgo ietekmi. Ceturtkārt, 

atkarībā no dislipidēmijas izteiktības pakāpes un citu riska faktoru klātbūtnes (īpaši pievēršot 

uzmanību ģimenes anamnēzei) profilaktiskā farmakoterapija ir jāuzsāk agrīni – bieţi jauniem 

cilvēkiem (20–30 gadu vecumā, vīriešiem vidēji par desmit gadiem agrāk), nereti pat 

pusaudţu gados. Pacientiem ar aterosklerotisku KVS nepieciešamas lielas efektīvākās statīnu 

devas (nereti maksimālas, bieţi kombinācijā ar ezetimību). Arī primārā profilaksē parasti tiek 

lietotas lielas statīnu devas. Piektkārt, pacientiem ar aizdomām par primāru hiperlipidēmiju 

noteikti jāveic lipīdu skrīnings pirmās pakāpes radiniekiem jebkurā vecumā, lai izvērtētu viľu 

KVS risku.  
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Sekundārā hiperlipidēmija  

Lai gan sekundārā hiperlipidēmija reti izraisa izteiktu lipīdu līmeľa paaugstināšanos, 

pacientiem ar dislipidēmiju vienmēr jāpārliecinās, ka ir izslēgti citi iemesli (skat. sekundāras 

dislipidēmijas bieţākos iemeslus sadaļā Hiperlipidēmijas klasifikācija). Sekundāro 

hiperlipidēmiju skrīninga nolūkos var veikt šādus izmeklējumus: TSH, AlAT, GGT, glikoze, 

glikozētais hemoglobīns, albumīns un kreatinīns serumā vai plazmā, glikoze un proteīns urīnā. 

Galvenās medikamentu grupas un to raksturojums 

Statīni (HMG CoAreduktāzes inhibitori) 

Statīni ir visefektīvākā no KH un ZBLH pazeminošo medikamentu grupām, kuras galvenā 

priekšrocība ir arī vispārliecinošākie klīniskās efektivitātes pierādījumi daudzos 

randomizētos, multinacionālos, kontrolētos pētījumos daţāda riska indivīdiem gan 

primārā, gan sekundārā profilaksē. Metaanalīze, kurā apkopoti 14 randomizētu 

pētījumu dati par 90 056 pacientiem, apstiprināja, ka statīnu efektivitāte bija tieši 

proporcionāla ZBLH absolūtām izmaiľām: ZBLH pazemināšana par 1mmol/L kopējās 

mirstības (!) risku samazina par 12% un MI, koronāras nāves, revaskularizāciju un insultu 

risku par apmēram piekto daļu piecu gadu laikā [13]. 

Darbības mehānisms: samazina endogēnā holesterīna biosintēzi aknās, inhibējot HMG 

Co-A reduktāzi. Tiek uzskatīts, ka piemīt arī citi, pleijotropiskie efekti (piemēram, 

pretiekaisuma aktivitāte, ietekme uz miocītu proliferāciju un endotēlija funkcijas 

uzlabošanās), tomēr nav skaidrs, cik lielā mērā tie nosaka statīnu klīnisko efektu. 

Ietekme uz lipīdiem: visefektīvākā no medikamentu grupām, kas samazina KH un ZBLH. 

Holesterīna pazeminošā iedarbība ir atkarīga no statīna un tā devas (4.2.2.1. un 4.2.2.1. 

tabulas). Mēreni pazemina TG līmeni (7–30%) [174]. Visi statīni nedaudz paaugstina arī 

ABLH līmeni (5–15%) [174], kas ir devas atkarīgs efekts, izľemot atorvastatīnu, kuram 10 

mg un 80 mg devu ietekme uz ABLH ir līdzīgi maza [101].  
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4.2.2.1. tabula. Dažādu statīnu devu salīdzinājums pēc ZBLH līmeņa pazemināšanās 

(mmol/l un %) [104]. 

 

Preparāts 5 mg 10 mg 20 mg 40 mg 80 mg 

Atorvastatīns 1,51/31% 1,79/37% 2,07/43% 2,36/49% 2,64/55% 

Fluvastatīns 0,46/10% 0,74/15% 1,02/21% 1,30/27% 1,58/33% 

Pravastatīns 0,73/15% 0,95/20% 1,17/24% 1,38/29% 1,60/33% 

Rosuvastatīns 1,84/38% 2,08/43% 2,32/48% 2,56/53% 2,80/58%* 

Simvastatīns 1,08/23% 1,31/27% 1,54/32% 1,78/37% 2,01/42% 

 

* Latvijā šī deva pagaidām nav reģistrēta. 

4.2.2.2. tabula. Statīnu devas. 

 

reparāts Sākuma deva pacientiem 

ar mērenu 

hiperholesterinēmiju 

ākuma deva pacientiem 

ar izteiktu 

hiperholesterinēmiju  

“2. soļa deva” 

(minimālā 

ieteicamā) 

Maksimālā 

deva 



Atorvastatīns 10 mg 20 mg 80 mg* 

Fluvastatīns 80 mg - 80 mg 

Fluvastatīns(XL) 80 mg 80 mg 80 mg 

Pravastatīns 40 mg 40 mg 40 mg 

Rosuvastatīns 10 mg 10 mg 40 mg 

Simvastatīns 20 mg 40 mg 80 mg 

 

* Tūlītējā ieteicamā deva pacientiem ar akūtu koronāro sindromu [153] 

Priekšrocības: spēcīgs KH un ZBLH līmeni pazeminošs efekts; labvēlīga ietekme uz visām 

lipīdu frakcijām; visvairāk pierādījumu par klīnisko efektivitāti (visa veida kardiovaskulāro 

notikumu – kardiovaskulāras nāves, MI, insulta, revaskularizāciju u.c. samazināšanās) 

[101; 158; 152; 150; 173; 76; 26; 157; 48]; spēcīgāko statīnu lielas devas spēj apturēt 

koronārās ateromas progresēšanu vai pat panākt tās regresiju [124; 125]; ļoti labs 

panesamības un drošības profils; iespējams individuāli izvēlēties devas.  
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Trūkumi: devas dubultošana pazemina ZBLH par 6% („6% likums”), tādēļ pacientiem ar 

smagu primāru hiperholesterinēmiju ne vienmēr izdodas sasniegt mērķi pat ar 

spēcīgākiem statīniem; reti iespējamas blaknes – miopātija un/vai hepatopātija (skat. 

tālāk Terapijas monitorēšanu un blaknes), kas reti ir dzīvībai bīstamas; kontrindicēti 

pacientiem ar aktīvu aknu slimību; vairums statīnu metabolizējas caur citohromu P450 

sistēmas enzīmiem (izľemot pravastatīnu), tādēļ iespējama mijiedarbība ar citiem 

medikamentiem. 

Kontrindikācijas: individuāla hipersensitivitāte, aktīva aknu slimība, neskaidras ģenēzes 

persistējoši paaugstinātas aminotransferāzes (AlAT un/vai AsAT vairāk kā trīs reizes virs 

augšējās normas robeţas). Grūtniecība vai bērna barošana ar krūti. 

Piesardzība: terapijas laikā nepieciešams monitorēt AsAT, AlAT un vēlams arī KFK (sk. 

Statīnu blakľu kontole). 

Blaknes: bieţākās ir nespecifiskas – galvenokārt dispeptiskas parādības. Reti – 

hepatopātija, miopātija. Ļoti reti – rabdomiolīze. 

Fibrāti 

Fibrāti ir indicēti pacientiem ar zemu ABLH (< 1,0 mmol/l) un augstu TG līmeni (>4 

mmol/l), īpaši, ja ZBLH ir normāls vai tuvu normālajam (<2,5 mmol/l) pacientiem ar 

metabolisko sindromu un 2. tipa cukura diabētu [148; 86; 154; 170]. Šādas dislipidēmijas 

gadījumā (pazemināti ABLH, paaugstināti TG un normāli ZBLH rādītāji) fibrātu lietošanu 

apsver (vēlama kardiologa konsultācija) arī KSS sekundārā profilaksē. Fibrātu terapiju 

var apsvērt pacientiem ar smagu jauktu hiperlipidēmiju, ja ar statīnu terapiju nav 

izdevies sasniegt mērķi. Nesen veiktā lielā pētījumā (FIELD) ar cukura diabēta 

slimniekiem ar vai bez KVS fenofibrāts samazināja nefatālu MI, revaskularizāciju un 

mikrovaskulāro komplikāciju risku, bet nesamazināja kopējo mirstību. [86] Ľemot vērā 

FIELD un citu pētījumu datus (Helsinki Heart Study, CARDS u.c.), jāsecina, ka CD 

slimniekiem pirmie izvēles preparāti KVS profilaksei ir statīni, bet fibrāti ir otrās rindas 

preparāti pacientiem ar izteiktu hipetrigliceridēmiju un zemu ABLH. [86; 170; 32].  
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Darbības mehānisms: aktivizē PPAR-α receptorus, kā rezultātā tiek mainīta vairāku lipīdu 

vielmaiľu regulējošo gēnu ekspresija (piem., lipoproteīnlipāzes, ApoAI, ApoCIII u.c.).  

Priekšrocības: visefektīvāk pazemina TG līmeni, labāk nekā statīni paaugstina ABLH. 

Labvēlīgi ietekmē arī KH un ZBLH. Piemēroti pacientiem ar izolētu hipertrigliceridēmiju vai 



smagu jauktu hiperlipidēmiju, īpaši, ja prevalē hipertrigliceridēmija. Labi koriģē 

metaboliskajam sindromam raksturīgo dislipidēmiju (augsts TG, zems ABLH, paaugstināts 

ApoB). Pazemina arī fibrinogēna un urīnskābes līmeni. Pacientiem ar 2. tipa cukura 

diabētu spēj aizkavēt mikrovaskulāras komplikācijas (fenofibrāts). Fibrātu devas dotas 

4.2.2.3. tabulā. 

Trūkumi: samazina klīnisko notikumu iespēju [148; 86; 154; 170], lai gan nav tik plašu 

pētījumu, kas apstiprinātu tikpat pārliecinošu ietekmi uz kopējo mirstību kā statīniem. 

Metaanalīzes atšķirībā no statīniem norāda uz vāju klīnisko KV notikumu samazināšanās 

efektu. Paaugstina homocisteīna līmeni, bet nav skaidra tā klīniskā nozīme.  

Kontrindikācijas: individuāla hipersensitivitāte, aktīva aknu slimība, neskaidras ģenēzes 

persistējoši paaugstinātas aminotransferāzes (AlAT un/vai AsAT vairāk nekā trīs reizes virs 

augšējās normas robeţas). Smaga nieru mazspēja. Grūtniecība vai bērna barošana ar 

krūti. 

Piesardzība: iespējama mijiedarbība ar perorālajiem antikoagulantiem un 

hipoglikemizējošiem līdzekļiem. Terapijas laikā nepieciešams monitorēt AsAT, AlAT un 

vēlams arī KFK (skat. Statīnu blakľu kontole). Holelitiāze vai litogēna ţults (klofibrātam). 

Nieru mazspēja.  

Blaknes: katram no fibrātiem atšķirīgas. Lai gan kopumā retas, ir iespējama dispepsija, 

pankreatīts (<1% fenofibrātam), venoza trombembolija (ap 1% fenofibrātam), holelitiāze 

(fenofibrātam nav), hepatopātija, miopātija, reti – rabdomiolīze, ţultsakmeľi 

(klofibrātam).  
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4.2.2.3. tabula. Fibrāti un to devas. 

 

Preparāts Sākuma deva Maksimālā deva 

Fenofibrāts (mikronizētais) 200 mg x1 200 mg x1 

Ciprofibrāts 100 mg x1 100 mg x1 

Etofibrāts (retard) 500 mg x1 1000 mg 

 

Holesterīna absorbcijas inhibitori (ezetimībs) 

Darbības mehānismi: selektīvi inhibē (uztura un biliārā) holesterīna absorbciju zarnās. 

Monoterapija (10 mg/dienā) spēj samazināt ZBLH par 18–20%. Ietekme uz ABLH un TG 

neliela, bet labvēlīga. 

Priekšrocības: ļoti laba panesamība. Ērti lietojams – reizi dienā. Efektīvi potencē statīnu 

efektu. Nav kontrindicēts pacientiem ar aktīvu aknu slimību bez nozīmīgiem aknu 

funkcijas traucējumiem. 

Trūkumi: monoterapijā relatīvi vājš, jo holesterīna uzsūkšanās samazināšana 

kompensatori palielina holesterīna sintēzi. Nav pētījumu par ietekmi uz klīniskajiem 

notikumiem. 

Kontrindikācijas: individuāla hipersensitivitāte. Grūtniecība vai bērna barošana ar krūti. 

Piesardzība: mērena vai smaga aknu mazspēja.  

Blaknes: dispepsija (reti).  

Ezetimību lieto galvenokārt kā papildterapiju statīniem, ja ar mērenām vai lielām statīnu 

devām nav sasniegts (vai sagaidāms, ka netiks sasniegts) mērķa ZBLH. To lieto arī 

monoterpijā pacientiem ar aktīvu aknu slimību, ja šiem pacientiem ir kontrindicēti gan 

statīni, gan fibrāti.  

Nikotīnskābe un niacīns 



Darbības mehānisms: inhibē brīvo taukskābju mobilizāciju no perifēriskiem audiem uz 

aknām, samazina TG sintēzi aknās. Niacīns ir pagarinātas darbības nikotīnskābes 

preparāts. Lai gan medikamenti labvēlīgi ietekmē visas lipīdu frakcijas (KH/ 
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ZBLH vājāk kā statīni) un jo īpaši efektīvi paaugstina ABLH, tā lietošanu ierobeţo bieţās 

blaknes (ādas piesarkums, nieze, gastrointestināli simptomi uc., kas niacīnam ir retākas). 

Tāpat kā statīni un fibrāti, tie ir kontrindicēti aknu slimību gadījumā. Var pasliktināt 

glikozes toleranci un hiperurikēmiju. Klīnisko pētījumu maz, bet tie norāda uz KV 

notikumu mazināšanos. Nepieciešamas lielas devas (nikotīnskābei 1500–4500 mg/dienā 

dalītās devās; niacīnam 500–2000 mg vakarā). Niacīns Latvijā līdz 2006. gada beigām 

nav reģistrēts.  

Ţultskābju sekvestranti (rezīni) 

Rezīni (holestiramīns un kolestipols, jaunākais – kolesevelams) neuzsūcoties darbojas 

intestinālajā traktā, kur adsorbē ţultsskābes un tās izvada. Tāpēc tiek veicināta 

holesterīna transformācija ţultsskābēs. Mēreni efektīvi pazemina KH un ZBLH, var 

paaugstināt TG. Galvenais to lietošanas ierobeţojums ir sliktā panesamība un neērtā 

lietošana, turklāt šo medikamentu izmaksas nav zemākas kā statīniem. Ilgstoši lietojot, 

pastāv taukos šķīstošo vitamīnu hipovitaminoţu risks. Nav kontrindicēti pacientiem ar 

aktīvu aknu slimību. Klīnisko pētījumu maz, tie norāda uz KV notikumu samazināšanos. 

Var efektīvi kombinēt ar statīniem, bet starp abiem preparātiem ir jāievēro pareizs 

dozēšanas intervāls. Pašlaik neviens no šīs grupas preparātiem Latvijā nav reģistrēts.  

Omega-3 taukskābju preparāti  

Omega-3 taukskābes (zivju eļļas vai attīrīti taukskābju preparāti) reti tiek lietotas 

dislipidēmijas terapijā, ja neskaita smagu izolētu hipertrigliceridēmiju, kuras gadījumā 

tiek izmantotas lielas devas (2–3 grami dienā). Tomēr sekundārās profilakses nolūkos un 

augsta riska indivīdiem primārās profilakses nolūkos regulāra omega-3 taukskābju 

lietošana (ap 1g dienā) ir ieteicama. Atklātā randomizētā pētījumā (GISSI-Prevenzione) 

regulāra omega-3 taukskābju etilēstera (Omacor) lietošana (1000 mg, kas satur 850 mg 

attīrītu un augsti koncentrētu taukskābju) pacientiem pēc MI samazināja koronāros 

notikumus [113]. 
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Kanabinoīdu – 1 receptoru (CB1) blokatori 

CB1 blokatori (pašlaik vienīgais preparāts ir rimonabants) ir indicēts dislipidēmijas 

terapijā pacientiem ar lieko svaru vai aptaukošanos. Pētījumos pacientiem bez cukura 

diabēta ar (ārstētu) dislipidēmiju vai bez tās novēroja ABL-H līmeľa paaugstināšanos un 

triglicerīdu līmeľa pazemināšanos (pēc viena gada). Lietojot 20 mg rimonabanta, ABL-

H vidēji paaugstinājās par 16,4% (salīdzinot ar pieaugumu par 8,9 % placebo grupā) un 

triglicerīdu līmeľa pazemināšanos vidēji par 6,9 % (salīdzinot ar pieaugumu par 5,8% 

placebo grupā). Aprēķināts, ka aptuveni pusē no ABL-H un triglicerīdu raksturlielumu 

uzlabojuma gadījumiem pacientiem, kas saľēma 20 mg rimonabanta, tas bija izteiktāks 

nekā gaidāms tikai svara samazinājuma dēļ [43; 136].  

Hipolipidemizējošās terapijas izvēle un taktika 

Ja pacientam pastāv indikācijas dislipidēmijas farmakoterapijai KVS profilakses nolūkos, 

izvēloties terapiju, jāľem vērā dislipidēmijas veids (4.2.2.4. tabula) un pakāpe. 

Hiperholesterinēmija 

Pirmās izvēles preparāti ir statīni un terapijas mērķis ir ZBLH līmeľa pazemināšana. Izvēloties 

sākuma devu, jāľem vērā: 

 sekundāras profilakses nolūkā sāk ar lielām devām, lai stabilizētu pangu un 

maksimāli ātri sasniegtu mērķa ZBLH. Lai izvēlētos optimālo devu, jāľem 



vērā sagaidāmo konkrētā statīna ZBLH pazeminošais efekts (4.2.2.1. un 

4.2.2.2. tabulas); 

 pacientiem ar AKS priekšroka ir maksimālām spēcīgāko statīnu 

monoterapijas devām. Pētījumi ir parādījuši atorvastatīna 80 mg efektivitāti 

(MIRACLE un PROVE-IT pētījumi) vismaz pirmo četru mēnešu laikā [153; 26]; 

 primāras profilakses nolūkā statīnu terapiju uzsāk atkarībā no pacienta 

riska (sk. 3. nodaļu). 

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

mmol/l) terapija jāuzsāk ar lielām vai maksimālām statīnu devām, vai tūlīt 

kombinējot vidēji lielas statīnu devas ar ezetimību.  
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Pirmo lipīdu kontroles analīzi vēlams veikt pēc 4–6 nedēļām kopš terapijas uzsākšanas, kad 

ir sasniegts stabils terapeitisks efekts. Ja ar sākotnējo terapiju nav sasniegts mērķa ZBLH, tiek 

ieteikts izvēlēties vienu no minētajām tālākās ārstēšanas shēmām (pēc ārsta ieskatiem): 

 palielināt (parasti vismaz dubultot) statīna devu; 

 nomainīt pret citu statīnu (skat. daţādu statīnu devu salīdzinājumu 

4.2.2.1.tabulā); 

 kombinēt statīnu ar holesterīna absorbcijas inhibitoru.  

Pēc katras terapijas maiľas lipīdu kontroli ieteicams izdarīt pēc 4–6 nedēļām.  

Jaukta hiperlipidēmija 

Pirmās izvēles preparāti ir statīni, ja TG ir <5 mmol/l, un statīni vai fibrāti, ja TG līmenis ir 5–10 

mmol/l. Pacientiem ar īpaši augstiem TG (>10 mmol/l) izvēles preparāti ir fibrāti. Lai gan 

primārais terapijas mērķis arī šiem pacientiem ir ZBLH līmeľa pazemināšana, tomēr par 

precīzāku kritēriju var uzskatīt ne-ABLH līmeni (terapijas mērķis ir par 0,8 mmol/l augstāks nekā 

ZBLH mērķis). Pacientiem ar TG līmeni virs 4,5 mmol/l nav iespējams precīzi aprēķināt ZBLH, ja 

tas tiek aprēķināts, nevis noteikts ar tiešo metodi, tādēļ ne-ABLH monitorēšana šiem 

pacientiem ir īpaši svarīga, ja nav pieejama tiešā noteikšanas metode. 

Ja sākotnējā terapija nav devusi vēlamo efektu, pēc 4–6 nedēļām statīna deva jāpalielina. 

Devas kāpināšanas iespējas ar fibrātiem ir ierobeţotas, jo vairumam fibrātu sākotnējā deva ir 

arī vienīgā un maksimālā.  

Ja ar lielām statīnu devām vai ar fibrātu monoterapiju neizdodas sasniegt mērķa ZBLH/ne-

ABLH un joprojām saglabājas paaugstināti TG, nopietni jāapsver statīna un fibrāta kombinētā 

terapija. Lai izvairītos no šai kombinācijai raksturīgā paaugstinātā hepatopātijas un miopātijas 

riska, jāievēro šādi piesardzības pasākumi: 

 sākotnēji jāparaksta zemākā statīna deva, vēlams sākumdevā; 

 kombinācijā nav ieteicams gemfibrozils (augstāks  
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 miopātijas risks!), un priekšroka dodama fenofibrātam (FIELD pētījuma 

dati;[86]); 

 pirmā AlAT, AsAT un KFK kontrole jāieplāno ātrāk (pēc 2–4 nedēļām) un 

jāveic bieţāk; 

 pacients īpaši jāinformē par blakľu pazīmēm (miopātijai – sāpes muskuļos 

vai muskuļu vājums; hepatopātijai – nieze, dzelte); 

 ja panesamība ir laba, tad ar 4–6 nedēļu intervālu var kāpināt statīna 

devu, saglabājot iepriekšējo fibrāta devu, turpinot monitorēt blaknes un 

attiecīgos enzīmus. 



Ja ar statīnu monoterapiju ir izdevies normalizēt TG līmeni, bet ne sasniegt vēlamo ZBLH 

līmeni, tālākā taktika ir atbilstoši hiperholesterinēmijas shēmai. 

Pacientiem ar lieku svaru vai aptaukošanos ir apsverama CB1 blokatora rimonabanta 

pievienošana statīniem, ja ir nepieciešams papildus mazināt TG līmeni un paaugstināt ABLH 

līmeni.  

Izolēta hipertrigliceridēmija 

Jāuzsver, ka pacientiem ar izolēti paaugstinātu TG līmeni un “normālu” KH līmeni (<5,0 

mmol/l), ZBLH un ne-ABLH līmenis joprojām var būt krietni virs mērķa līmeľa (piemēram, 

augsta riska pacientiem attiecīgi 1,8 mmol/l un 2,6 mmol/l). Līdz ar to lielai daļai pacientu ar 

KVS un/vai augstu risku, ko pavada viegla izolēta hipertrigliceridēmija, optimāli sākotnējā 

terapijā izmantot statīnu. Tomēr vairumā gadījumu, īpaši, ja TG līmenis pārsniedz 5 mmol/l, 

izvēles preparāts ir fibrāts. Savukārt pacientiem ar lieku svaru un aptaukošanos ir apsverama 

CB1 blokatora rimonabanta lietošana. 

Pacientiem ar smagu hipertrigliceridēmiju (TG>10 mmol/l) ir paaugstināts akūta 

pankreatīta risks. Terapijas pamatā ir nefarmakoloģiskie pasākumi (stingrs taukvielu 

ierobeţojums uzturā, svara samazināšana un fiziska aktivitāte, diabēta kompensācija, 

alkohola lietošanas ierobeţošana). Farmakoterapija var būt mazefektīva, izvēles preparāti 

šajos gadījumos ir fibrāti ar vai bez omega-3 taukskābēm.   

 

90

 

Zems ABLH līmenis 

Jauktas hiperlipidēmijas gadījumā taktika, kā aprakstīts attiecīgajā sadaļā. Retajos 

gadījumos, kad ABLH ir izolēti pazemināts (normāli TG, KH un ZBLH), primārais mērķis ir 

pazemināt Ne-ABLH uz ZBLH rēķina, tādēļ priekšroka dodama statīniem [48]. Tā kā 

atorvastatīna mazas un lielas devas tikai nedaudz paaugstina ABLH līmeni, šajā gadījumā 

ieteicami ir citi statīni. 

4.2.2.4. tabula. Hipolipidemizējošo medikamentu indikācijas. 

 

Hiperholesterinēmija Hipertrigliceridēmija Zems ABLH 

Jaukta hiperlipidēmija 

Statīni +++ ++ + + 

Ezetimībs + / ++* 0 0 0 

Fibrāti + ++ ++ ++ 

Nikotīnskābe (niacīns) + + ++ +++ 

Ţultsskābju sekvestranti + / ++* - - 0 

Rimonabants** 0 +* + + 

Omega-3*** 0 +/- ++ 0 

 

* - kombinācijā ar statīniem 



** - tikai pacientiem ar lieku svaru vai aptaukošanos 

*** - lielās devās 
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Terapijas blakņu monitorēšana  

Pirms statīnu, fibrātu vai nikotīnskābes preparātu lietošans uzsākšanas nosaka ASAT un ALAT. 

ASAT, ALAT nosaka pēc 4–6 nedēļu terapijas, tad pēc sešiem mēnešiem un vēlāk reizi gadā 

vai bieţāk, ja ir papildus indikācijas. 

KFK nosaka, ja ir aizdomas par miopātiju (sūdzības par muskuļu vājumu vai sāpēm muskuļos, 

īpaši, ja tās pastiprinās palpējot).  

Iespējamā ALAT un ASAT paaugstināšanās norit asimptomātiski. Mērena ASAT, ALAT 

palielināšanās līdz trim reizēm virs augšējās normas robeţas nav kontrindikācija terapijas 

uzsākšanai vai turpināšanai. Ja ASAT un/vai ALAT paaugstinās vairāk par trim reizēm virs 

augšējās normas robeţas: 

 statīna terapija ir jāpārtrauc vai (ja paaugstināšanās ir mērena) 

jāsamazina deva;  

 nedēļas laikā jāatkārto analīzes, lai izslēgtu kļūdas iespēju vai citu faktoru 

(piemēram, alkohola, citu medikamentu) ietekmi; 

 jāapsver papildus izmeklējumi, ja pastāv vai palielinās raksturlielumi un ir 

aizdomas par nediagnosticētu aknu slimību; 

 ja statīns izraisa elevācijas, tad gandrīz vienmēr reversiblas bez nopietna 

kaitējuma veselībai;  

 par ļoti reti sastopamu klīniski nozīmīgu un potenciāli bīstamu 

hepatotoksicitāti (ļoti reta) liecinās šādi simptomi (nieze, dzelte, nogurums 

un miegainība) un papildizmeklējumi (palpatori hepatomegālija, 

laboratoriski paaugstināts netiešais bilirubīns, pagarināts protrombīna laiks). 

Ja pastāv aizdomas par miopātiju (difūzas sāpes muskuļos un/vai to vājums): 

 statīnu terapiju pārtrauc; 

 nekavējoties jānosaka KFK: 

o ja tās līmenis normas robeţās vai nedaudz  
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        paaugstināts (<3 reizes virs augšējās normas robeţas), t.i., mialģijas      

        gadījumā, terapiju var turpināt, ja simptomi neatjaunojas.  

        Ieteicams apsvērt nomaiľu pret citu statīnu vai samazināt statīna     

        devu.; 

 ja tās līmenis 30 reizes pārsniedz normu, novēro simptomus un KFK 

līmeni, vispirms ik nedēļu, vēlāk retāk – ik pēc 3–6 mēnešiem, ja KFK 

līmenis nepaugstinās un neprogresē simptomi. Vienlaikus apsver 

statīna devas samazināšanu (īpaši, ja paaugstināšanās >5 reizes);  

 ja KFK līmenis desmit un vairāk reizes pārsniedz normu (miopātija), 

nepieciešams ar nedēļas intervāliem atkārtoti noteikt KFK līdz tās 

pilnīgai normalizācijai. Vienlaicīgi sekot nieru funkcijas 

raksturlielumiem (kreatinīns) un kālija līmenim, kas var paaugstināties 

rabdomiolīzes gadījumā. Normalizējoties KFK un izzūdot simptomiem, 

ar lielu piesardzību pieļaujams atsākt terapiju ar citu statīnu mazās 

devās, rūpīgi monitorējot klīniskās un laboratoriskās miopātijas 

pazīmes.  



4.2.3. Hperglikēmijas un cukura diabēta korekcija 

Glikēmijas kontrole 

Laba hiperglikēmijas un cukura diabēta korekcija ir neatľemama kardiovaskulāro slimību 

profilakses sastāvdaļa. Labas diabēta kompensācijas mērķis ir glikozētā hemoglobīna līmenis, 

kas zemāks par 6,5%, ja neizdodas HbA1c samazināt < 7,5%, tad obligāti nepieciešams 

pārskatīt terapiju un veikt nepieciešamās korekcijas. 

Randomizētos kontrolētos pētījumos ir pierādīts, ka laba glikēmijas kontrole mazina 

mikrovaskulāro komplikāciju rašanos pacientiem ar 1. un 2. tipa cukura diabētu [172; 52; 81; 

177]. Pacientam ar 2.tipa diabētu glikozētā hemoglobīna samazināšana par 1% samazina 

miokarda infarkta risku par 14%, insulta risku par 11% un diabēta izraisītus nāves gadījumu risku 

par 21% [166].  
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Pacientiem ar 1. tipa cukura diabētu bez nefropātijas labs glikozes līmenis palīdz uzturēt 

normālu plazmas lipīdu līmeni. Taču diabētiska nefropātija ir saistīta ar plazmas lipīdu līmeľa 

pārmaiľām, ko pilnīgi nenormalizē laba glikozes kontrole. 

2. tipa cukura diabētam ir raksturīga saistība ar plazmas lipīdu pārmaiľām: paaugstinātu 

triglicerīdu un zemu ABLH līmeni, ko līdz zināmai pakāpei, bet ne vienmēr koriģē laba glikozes 

kontrole.  

Glikozes kontrole 1.tipa cukura diabēta gadījumā  

1. tipa CD gadījumā nepieciešama insulīna terapija un paralēla profesionāla pacienta 

apmācība par insulīna lietošanu, paškontroli un diētas ierobeţojumiem ar mērķi pastāvīgi un 

gadiem ilgi uzturēt normai tuvu glikozes līmeni asinīs un vienlaikus izvairīties no smagām 

hipoglikēmijas epizodēm. 

Glikozes kontrole 2. tipa cukura diabēta gadījumā 

2. tipa cukura diabēta gadījumā pacientiem jāievēro dietologa rekomendācijas (vēlama 

dietologa konsultācija), jāsamazina liekais svars, jāpalielina fiziskā aktivitāte. Ja šie pasākumi ir 

nepietiekami efektīvi hiperglikēmijas novēršanai, jāuzsāk terapija ar orāliem hipoglikēmiskiem 

līdzekļiem (sulfanilurea vai biguanīdi vai to kombinācija) vai arī terapijai jāpievieno insulīns. 

Pacientiem ar lieko svaru un aptaukošanos metformīns ir optimālākā terapijas iespēja, kas ir 

saistīta ar minimālu svara pieaugumu un mazu vēlīno diabētisko komplikāciju risku [52]. Visiem 

cukura diabēta pacientiem rekomendē cukura līmeľa paškontroli asinīs. 

Starptautiskās diabēta federācijas diabēta terapijas mērķu rekomendācijas parādītas 

4.2.3.1. tabulā [4; 5].  
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4.2.3.1. tabula. Terapijas mērķu rekomendācijas pacientiem ar cukura diabētu [4; 5]. 

 

Mērķi: Ne-diabētiķi Adekvāti eadekvāti 

1. tipa cukura diabēts 

HbA1c HbA1c (%) <6,1 6,2-7,5 >7,5 

Pašnoteiktā glikoze Tukšā dūšā/preprandiāli (mmol/l) 4,0–5,0 5,1-6,5 >6,5 

Postprandiāli (mmol/l) 4,0–7,5 7,6–9,0 >9,0 



2. tipa cukura diabēts 

HbA1c HbA1c (%)  6,2–7,5 >7,5 

Venozā plazmas glikoze Tukšā dūšā/preprandiāli (mmol/l)  6,1–7,0  

Pašnoteiktā glikoze Tukšā dūšā/preprandiāli (mmol/l) 4,0– 5,0 5,1–6,5 >6,5 

Postprandiāli (mmol/l) 4,0–7,5 7,6–9,0 >9,0 

 

4.2.3.2. tabula. Glikēmijas mērķa lielumi diabēta pacientiem paškontroles laikā (mērīti ar 

glikometru un teststrēmelēm) [200]. 

 

Rādītājs Pirms ēšanas/tukšā dūšā 2 stundas pēc ēšanas  

Glikozes līmenis asinīs 3,9-6,0 mmol/l  < 7,8 mmol/l  

Glikozētais hemoglobīns (HbA1c) < 6,5 %* , bet bez bieţām un smagām, kā arī nakts hipoglikēmijām 

 

*Dažādās laboratorijās ir dažādas HbA1c normas. HbA1c mērķa skaitli 

iegūst, pieskaitot pie laboratorijas augšējās normas 1% (piem., 6,5 %+1%=7,5%). 
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Asinsspiediena kontrole 

Normāla asinsspiediena uzturēšana pacientiem ar cukura diabētu ir īpaši svarīga, jo tā 

kavē diabētiskas nefropātijas un terminālas nieru mazspējas veidošanos [53; 21; 109; 130]. 

HOPE pētījumā pacientiem ar sākotnējo asinsspiedienu 130/79 mm Hg turpmāka, neliela 

asinsspiediena mazināšanās (par 3/1 mm Hg) saistījās ar turpmāku kardiovaskulārā riska 

mazināšanos [53]. Optimālo sasniedzamo asinsspiediena līmeni nevar īsti precīzi definēt, taču 

vēlamais līmenis diabēta pacientiem ir zemāks par 130/80 mm Hg. Pacientiem ar diabēta 

sasniedzams bez negaidītām blaknēm. 

Svarīga ir arī antihipertensīvā medikamenta izvēle. AKE inhibitori un angiotenzīna II 

receptoru inhibitori ir pierādījuši savu efektivitāti, īpaši aizkavējot mikroalbumīnūrijas 

progresēšanu „neslēptā” nefropātijā pacientiem ar 1. un 2. tipa cukura diabētu [53; 21; 109; 

130]. Tāpēc šie medikamenti ir izvēles preparāti sākotnējai terapijai, lai gan vairumam 

pacientu nepieciešama divu un trīs medikamentu kombinācija [177].  

Lipīdu līmeni pazeminoša terapija 

Pacienti ar 2. tipa cukura diabētu un pacienti ar 1. tipa cukura diabētu un 

mirkroalbumīnūriju pieder pie tikpat augsta riska pacientiem kā tie, kam jau ir koronārā sirds 

slimība. Atbilstoši Eiropas rekomendācijām minimālie dislipidēmijas terapijas mērķi ir ZBLH < 2,5 

mmol/l un kopējais holesterīns < 4,5 mmol/l.  

4.3. Ar intraabdominālo aptaukošanos saistīto riska faktoru korekcijas iespējas 

Primārais ar abdominālo aptaukošanos saistīto riska faktoru, t.sk. metaboliskā sindroma 

ārstēšanas mērķis ir aterosklerotisko slimību riska mazināšana. Pretēji plaši izplatītam 

priekšstatam, aptaukošanās korelē nevis ar hiperholesterinēmiju, bet ar hipertrigliceridēmiju un 

zemu ABLH līmeni, īpaši pacientiem ar abdominālu adipozitāti. Tāpēc līdztekus ZBLH 

normalizēšanai svarīga ir TG mazināšana un ABLH paaugstināšana, kā arī citu bieţi  

 

96



 

vienlaikus pastāvošo sekojošo riska faktoru kontrole – hipertensijas, II tipa cukura diabēta 

vai glikozes tolerances traucējumu savlaicīga atklāšana un ārstēšana. Kopējie terapijas mērķi 

un rekomendācijas metaboliskā sindroma gadījumā ir apkopotas ir 4.3.1. tabulā. 

4.3.1. tabula. Terapeitiskie mērķi un rekomendācijas pacientiem ar metabolisko sindromu 

[73].  

 

Terapijas mērķi Rekomendācijas 

Dzīvesveida riska faktori Ilgtermiņa KVS un 2. tipa cukura diabēta profilakse 

Abdominālā aptaukošanās 

Samazināt ķermeľa svaru par 7-10% 1 

gada laikā, turpinot to līdz ĶMI < 25 

kg/m2.  

Veicināt svara zudumu/saglabāšanu, rekomendējot 

atbilstošu fizisku aktivitāti, kaloriju patēriľu, kā arī 

dzīvesveida modifikācijas programmas, lai panāktu 

vidukļa apkārtmēru vīriešiem < 94 cm un sievietēm < 

80 cm. 

Fiziskās aktivitātes trūkums 

Regulāra mērena-intensīva fiziska 

aktivitāte vismaz 30 minūtes 

pārtraukumiem piecas reizes nedēļā, 

bet vēlams katru dienu. 

Rekomendē 30–60 minūtes mērenas, intensīvas 

aerobas aktivitātes katru dienu, kas tiktu apvienota 

ar paaugstinātu aktivitāti. Izturības treniľus 

rekomendē divas reizes nedēļā. 

Diēta 

Uzturā samazināts piesātināto 

taukskābju, transtaukskābju un 

holesterīna daudzums. 

Rekomendē uzturā piesātinātās taukskābes <7% no 

kopējā kaloriju skaita, holesterīns <5,2 mmol/L 

kopējais tauku daudzums 25–30% no kopējā kaloriju 

daudzuma. Ierobeţot uzturā vienkāršos cukurus. 
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Metaboliskie riska faktori KVS profilakse īsākā termiņā vai 2. tipa cukura diabēta 

ārstēšana 

Dislipidēmija 

Sasniegt dislipidēmiju terapijas 

mērķus. 

Skatīt dislipidēmiju terapijas rekomendācijas. 

Paaugstināts asinsspiediens 

Sasniegt normālu asinsspiedienu.  

Skatīt antihipertensīvās terapijas rekomendācijas. 



Hiperglikēmija 

Pacientiem ar glikozes tolerances 

traucējumiem aizkavēt 2. tipa 

cukura diabēta veidošanos. 

Pacientiem ar diabētu hemoglobīns 

A1C <7,0%. 

Pacientiem ar glikozes tolerances traucējumiem 

rekomendē svara mazināšanu, palielinātu fizisko 

aktivitāti. 2. tipa cukura diabēta pacientiem 

rekomendē dzīvesveida modifikāciju, farmakoterapiju, 

ja nepieciešams, kā arī citu riska faktoru korekciju. 

Protrombotiskais stāvoklis 

Samazināt trombotiskos un 

fibrinolītiskos riska faktorus.  

Augsta riska pacientiem rekomendē uzsākt un turpināt 

mazu devu aspirīna terapiju, pacientiem ar KSS 

rekomendē klopidogrelu, ja aspirīns ir kontrindicēts. 

Apsvērt aspirīna profilaksi mēreni augsta riska 

pacientiem. 

Proinflamatorais stāvoklis Dzīvesveida modifikācija.  

 

4.4. Sirdsdarbības frekvences samazināšanas iespējas 

Epidemioloģiskie pētījumi rāda, ka, samazinot sirdsdarbības frekvenci (SF), par 10 - 12%, KV 

mirstība samazinās par 20 - 40% [129]. Tāpēc pacientiem ar KSS palielinātas sirdsdarbības 

frekvences mazināšana jāuzskata par būtisku terapijas mērķi, tāpat kā tas ir ar paaugstinātu 

asinspiedienu vai dislipidēmiju. Bradikardizēšana koronārajiem pacientiem nodrošina 

antianginālu, antiišēmisku  
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efektu un ļauj kontrolēt sirdsdarbības frekvenci, kas ir neatkarīgs KV riska faktors.  

Sirdsdarbības frekvences pazemināšanas iespējas atkarīgas no cēloľa, kas izraisījis 

nevēlamu tās pieaugumu. Svarīga ir pietiekama fiziskā slodze, samazināts kaloriju daudzums, 

aptaukošanās, depresijas un trauksmes korekcija. Ir dati par omega-3 taukskābju lomu SF 

stabilizēšanā un mazināšanā [126]. Šie pasākumi palīdz samazināt simpatiskās un palielināt 

parasimpatiskās NS tonusu. Praktiski lielākā nozīme SF mazināšanā ir regulāru aerobo slodţu 

programmai. 

Ja sinusa tahikardijai ir cēlonis, piemēram, hipovolēmija, anēmija, tireotoksikoze, stimulantu 

(kofeīna, alkohola u.c.), daţu medikamentu lietošana u.c. – jācenšās identificēt iemesls, un 

tas jānovērš vai jāārstē [1].  

No sinusa tahikardijas farmakoterapijas iespējām lielākā nozīme ir beta adrenoreceptoru 

blokādei, kas bieţi ir lietderīga un efektīva fizioloģisko simptomu izraisītas tahikardijas gadījumā. 

Beta adrenoblokatoriem ir liela nozīme sirdsdarbības frekvences korekcijā emocionālā stresa, 

trauksmes gadījumā, kā arī pēc miokarda infarkta, sirds mazspējas, tireotoksikozes. Tomēr, 

ľemot vērā beta adrenoreceptoru lomu daudzu funkciju regulēšanā, lietojot beta blokatorus, 

jārēķinās ar salīdzinoši bieţām blaknēm (bronhospazmas, samazināta slodzes tolerance u.c.), 

kas var ierobeţot to lietošanu [56]. Tādos gadījumos var lietot ivabradīnu. 

Ivabradīns [139] ir jauna iespēja mazināt paātrinātu sirdsdarbības frekvenci koronārajiem 

pacientiem.  

Terapeitiskā indikācija: Simptomātiska hroniskas, stabilas stenokardijas terapija pacientiem 

ar normālu sinusa ritmu, kam  blokatori ir kontrindicēti vai ir to nepanesība. 

Piebilde: ļoti iespējams, ka pašlaik ar ivabradīnu notiekošie pētījumi nākotnē ļaus 

medikamenta indikācijas būtiski paplašināt.  

Farmakodinamiskās īpašības: Ivabradīns ir tīrs sirds ritmu samazinošs līdzeklis, kas darbojas 

selektīvi un specifiski, inhibējot sirds vadītājsistēmas If impulsu, kas kontrolē spontānu diastolisku 



depolarizāciju sinusa mezglā un regulē sirds ritmu. Kardiālā iedarbība ir specifiska sinusa 

mezglam un tā neietekmē ne intraatriālo, atrioventrikulāro vai intraventrikulāro vadīšanas  
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laiku, ne miokarda kontraktilitāti vai ventrikulāro repolarizāciju. Ivabradīna galvenā 

iedarbība ir specifiska devas atkarīga sirds ritma samazināšana un nozīmīga antiangināla un 

antiišēmiska efektivitāte. 

Klīniskā efektivitāte: Pie parastajām rekomendētajām devām sirdsdarbības ātrums 

samazinās apmēram par 10–14 sitieniem minūtē [168] miera apstākļos un slodzes laikā. 

Ivabradīna antianginālā un antiišēmiskā efektivitāte (visos slodzes testa parametros) pierādīta 

4 dubultaklos, randomizētos pētījumos, kuros kopumā iekļāvās 3222 pacienti, no kuriem 2168 

saľēma ivabradīnu. Stenokardijas lēkmju bieţums samazinājās apmēram par 70% pacientu.  

Devas un lietošanas veids: Parastā ieteicamā ivabradīna sākuma deva ir 5 mg divas reizes 

dienā. Atkarībā no terapeitiskās atbildes reakcijas pēc trīs vai četrām terapijas nedēļām devu 

var paaugstināt līdz 7,5 mg divas reizes dienā.  

Blaknes un drošība: Ivabradīns ir labi panesamas. Bieţākās blaknes ir transitīvas, pārejošas 

fotopsijas.  

Nedihidropiridīnu kalcija kanālu blokatori (diltiazems vai verapamils) var būt lietderīgi daţu 

pataloģiju gadījumā, taču to bradikardizējošais efekts ir salīdzinoši vājš. 

Sirds mazspējas gadījumā neliels bradikardizējošs efekts arī pie sinusa ritma ir sirds 

glikozīdiem [1]. 

Nekontrolējamas tahikardijas gadījumā smagākos gadījumos ļoti reti nākas lietot sinusa 

mezgla ablāciju [1].  

4.5. Multifaktoriāla riska mazināšana 

Tā kā aterotrombozei ir multifaktoriāla izcelsme, arī profilaktiskiem pasākumiem pēc 

iespējas ir jābūt vērstiem uz visiem koriģējamiem RF. Nepietiek, ja izolēti cenšas ietekmēt tikai, 

piemēram, dislipidēmiju vai AH, vai cukura diabētu, vai kādu citu RF. Jāľem arī vērā, ka KVS 

RF ir savstarpēji saistīti. Piemēram, aptaukošanās veicina dislipidēmiju, AH un cukura diabētu, 

bet cukura diabēts savkārt AH un dislipidēmiju utt.  

No dzīves veida korekcijas viedokļa svarīgi ir vienlaicīgi  
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nodrošināt gan racionāla uztura, gan fiziskās aktivitātes labvēlīgu efektu. Racionālam 

uzturam ir multifaktoriāls efekts, labvēlīgi ietekmējot gan asinsspiedienu, gan lipīdus, gan lieku 

ķermeľa svaru, gan endotēlija funkciju, gan cukura diabēta gaitu. Arī fiziskai slodzei ir 

multifaktoriāla labvēlīga ietekme uz lipīdiem, endotēlija disfunkciju, aptaukošanos, AH, 

psihosociāliem faktoriem, autonomo nervu sistēmu, insulīna rezistenci un CD. Abu šo faktoru 

(racionāls uzturs un fiziskā aktivitāte) sinerģiskais efekts nodrošina ievērojamu KV riska 

mazināšanos. 

Arī cīľā ar aptaukošanos nepieciešama multifaktoriāla pieeja, kur svarīga ir gan uzľemto 

kaloriju samazināšana, gan fiziskās aktivitātes palielināšana. Adipozitātes mazināšanai 

savukārt ir multifaktoriāls labvēlīgs efekts ne vien uz lipīdiem, AH, cukura diabētu, insulīna 

rezistenci, bet arī uz KV un kopējo mirstību.  

Daţiem medikamentiem ir labvēlīgs multifaktoriāls efekts. Tā, statīni ne vien koriģē 

dislipidēmiju, bet arī uzlabo endotēlija funkciju, mazina iekaisumu, aterosklerozes 

progresēšanu, stabilizē pangu un palīdz arī koriģēt AH. AKEI un ARB ne tikai samazina AS, bet 

labvēlīgi ietekmē endotēliju, mazina aterosklerozi, insulīnrezistenci un cukura diabēta rašanās 

risku. 

Ilgas darbības kalcija kanālu blokatoriem bez antihipertensīvā efekta arī labvēlīgi ietekmē 

aterosklerozes gaitu. 



Arī aspirīnam bez antitrombotiskā efekta, iespējams, ir arī iekaisumu mazinošs efekts, kas 

var mazināt aterosklerozi. 

Perspektīvs multifaktoriāls preparāts ir selektīvais kanabinoīdu 1. tipa receptoru blokators – 

rimonobants –, kas labvēlīgi ietekmē ogļhidrātu un lipīdu vielmaiľu, vienlaikus uzlabojot lipīdu 

spektru, 2. tipa cukura diabēta kontroli un mazinot aptaukošanos, turklāt veicina smēķēšanas 

atmešanu. 

Tātad sekmīgai KV riska mazināšanai pēc iespējas jālikvidē vai jāmazina visu koriģējamo RF 

nelabvēlīgā ietekme un jālieto medikamenti ar multifaktoriālu labvēlīgu efektu uz 

aterosklerotisko procesu un klīniskajām izpausmēm.  
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4.6. Sevietes un KSS[37; 119; 164; 165]  

Eiropā apmēram 55% sieviešu nāvi ir izraisījušas kardiovaskulāras slimības, īpaši KSS un insults. 

Risks, simptomi, vecums, kad slimība sākusies, ārstēšanas efektivitāte sievietēm ir atšķirīga. 

Tāpēc jāpievērš iespējami vairāk uzmanības precīzai diagnostikai, jo līdz šim sieviešu 

saslimšana ar KV slimībām netika pietiekami novērtēta. 

Līdz menopauzei pastāv zemāks koronāro notikumu risks, bet pēc menopauzes šī 

aizsardzība zūd, tādējādi sievietes ir apdraudētas, jo KSS riska faktori nav tikuši pietiekami 

novērtēti, palielinot MI, sirds mazspējas un pēkšľas nāves iespēju.  

Lai arī sievietes pret koronāro sirds slimību pirms menopauzes “aizsargā” estrogēns, kas 

palielina ABLH un samazina ZBLH, šī priekšrocība zūd, iestājoties postmenopauzālajam 

vecumam, tāpēc būtiski pieaug vidēja vecuma sieviešu saslimšana ar KSS. 

Salīdzinot ar klasiski aprakstītajām koronārās sirds slimības izpausmes sievietēm var būt 

atšķirīgas, līdz ar to palielinot iespēju laicīgi nepazīt slimību.  

Ja tiek analizēts fatālu kardiovaskulāru notikumu risks, izmantojot SCORE sistēmu, var 

konstatēt, ka riska nobīde sievietēm, salīdzinot ar vīriešiem, ir desmit gadi: 60 gadus vecai 

sievietei ir identisks risks kā 50 gadus vecam vīrietim. Taču sievietei, kurai jau ir bijis MI, īpaši, ja ir 

arī cukura diabēts, risks ir divas reizes lielāks, nekā vīrietim šajā pašā situācijā. Sievietēm, kas 

lieto kontraceptīvos medikamentus un arī smēķē, strauji pieaug KV notikumu risks. 

Simptomi, kas būtu jāľem vērā: 

 prodroma fāzē:  

neraksturīgs nogurums, miega traucējumi, elpas trūkums, gremošanas traucējumi, 

vājums, sirdsklauves, smaguma sajūta rokās;  

 akūtā situācijā:  

elpas trūkums, vājums, auksti sviedri, nogurums, slikta dūša, smagums rokās.  
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Pētījumi rāda, ka sievietes procentuāli retāk tiek nosūtītas uz funkcionālajiem testiem, īpaši 

slodzes testu, vēl retāk – uz angiogrāfisku izmeklēšanu, līdz ar to mazāk tiek izdarīta 

revaskularizācija. 

Konstatēts, ka sievietes procentuāli mazāk saľem aspirīnu un statīnus sekundārajai 

profilaksei, līdz ar to sievietēm kopumā ir nenovērtēti lielāks nāves vai MI risks.  

Lai risinātu šo problēmu, nepieciešami jauni pētījumi, lai precizētu dzimumu atšķirības, kā arī 

ārstu apmācībās jāuzsver precīzāka dzimumatšķirīgo riska faktoru un simptomu klasifikācija. 

Ar šādu mērķi izveidota “Women ar Heart” programma, lai mērķtiecīgi pētītu neskaidros 

jautājumus un izglītotu ārstus un pacientus.  

 



4.7. Profilaktiskā medikamentozā terapija 

KV profilaktisko medikamentozo terapiju apsver visiem augsta riska pacientiem un ordinē 

tos preparātus un devas, kuru efektivitāte un drošība ir pierādīta klīniskos pētījumos. 

Antitrombotiskā terapija 

Aspirīns samazina išēmiskos notikumus pacientiem ar augstu risku, un tas ir indicēts visiem 

pacientiem KVS sekundārajā profilaksē.  

Aspirīna lietošana apsverama arī asimptomātiskiem pacientiem, kas vecāki par 50 gadiem 

ar augstu KVS risku, tajā skaitā pacientiem ar arteriālu hipertensiju, kas saľem antihipertensīvo 

terapiju un kuru spiediens tiek kontrolēts. Aspirīns jālieto arī pacientiem ar AH, kam ir 

paaugstināts kreatinīna līmenis. Aspirīna nepanesības gadījumā izmanto klopidogrelu 75 mg.  

Pacientiem ar akūtu koronāru sindromu jau agrīni rekomendē uzsākt terapiju ar 

klopidogrelu un turpināt tā lietošanu vismaz 9–12 mēnešus. CURE [36] pētījuma rezultāti liecina, 

ka agrīni uzsākta un ilgstoša vienlaicīga klopidogrela un aspirīna lietošana samazina išēmisku 

kardiovaskulāru notikumu skaitu par 20%. Dati no CAPRIE [27] pētījuma parādīja, ka terapija ar 

klopidogrelu nepieciešama pacientiem ar aterotrombotisku notikumu anamnēzē (CVS, KSS 

vai PAS) ilgtermiľā vienu līdz trīs gadus. Klopidogrels samazina  
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aterotrombotikso notikumu risku šiem pacientiem par 8,7 % (MI, insultu, KV nāvi), salīdzinot 

ar aspirīnu.  

Pacientiem ar cerebrovaskulāru slimību vienu līdz trīs gadus pēc cerebrāla infarkta vai TIL 

rekomendē klopidogrelu 75 mg/dienā vai aspirīnu 75–100 mg un dipiridamolu 200 mg 2 reizes 

dienā. Antikoagulantus (piemēram, varfarīnu, turot INR 2,0–3,0) apsver atsevišķiem 

pacientiem ar lielu sistēmiskās embolijas risku (liels priekšējais miokarda infarkts, kreisā 

kambara aneirisma, sirds mazspēja, paroksismāla tahiaritmija). Antikoagulanti jādod visiem 

pacientiem ar ātriju mirgošanu, kam ir mērens vai augsts embolijas risks.  

Lipīdu līmeni pazeminošā terapija 

Statīni jālieto visiem pacientiem ar KV slimību, neatkarīgi no lipīdu sākuma līmeľa (ja nav 

kontrindikāciju). Statīni ir neapšaubāmi efektīvākais līdzeklis aterosklerozes gaitas uzlabošanai. 

Tie uzlabo endotēlija funkciju, mazina iekaisumu, aizkavē pangas plīsumu un spēj pat 

nodrošināt aterosklerotiskā procesa regresiju. Statīni jālieto ilgstoši (gadiem). Preparātus un 

devas izvēlas atkarībā no klīniskās pacientu grupas un holesterīna līmeľa. Sekundārās 

profilakses vēlamais mērķis ir sasniegt ZBLH <1,8 mmol/L, bet primārās profilakses gadījumā 

mērķis ir atkarīgs no riska pakāpes (sk. 4.2.2. nodaļu).  

Fibrātu terapiju apsver pacientiem ar CD vai metabolisko sindromu, ja ir ievērojami mainīti 

TG un/vai ABLH. Vairumā gadījumu tos izmanto, pievienojot statīnu terapijai, ja statīni 

pietiekami nekoriģē lipīdu līmeni (sk. 4.2.2. nodaļu). 

Ezetimība lietošanu apsver pacientiem ar augstu holesterīna līmeni, kam statīnu terapija 

nerada pietiekamu efektu (sk. 4.2.2. nodaļu). 

Rimonabanta lietošanu apsver pacientiem ar lieko svaru vai aptaukošanos un ar 

paaugstinātu TG un/vai pazeminātu ABLH līmeni, vai ar 2. tipa cukura diabētu. 
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Omega-3 taukskābju preparāti / avoti 

Omega-3 taukskābēm (zivju eļļas vai attīrīti taukskābju etilēstera preparāti) piemīt 

antiaterosklerotiskas, antitrombotiskas un antiaritmiskas īpašības, kuru dēļ regulāra to lietošana 

ieteicama visiem (īpaši – ļoti augsta riska) pacientiem ar KSS. Visiem pacientiem tiek 

rekomendēts uzsākt profilaktisko ārstēšanu trīs mēnešu laikā (vēlams pēc iespējas agrāk) pēc 

MI vai AKS. Efektīvai terapijai ieteicams 1 grams labi attīrītas un koncentrētas omega-3 

taukskābju etilēstera formas veidā (Omacor). 



Cita vaskuloprotektīvā terapija 

Angiotensīnu konvertējošā enzīma inhibitori (AKEI). To lietošanu apsver visiem pacientiem 

ar KV slimību. Papildus indikācijas AKEI ordinēšanai ir sirds mazspēja, kreisā kambara 

disfunkcija, AH, cukura diabēts, mikroalbuminūrija, hroniska nieru slimība, pārciests miokarda 

infarkts. Izvēloties preparātu un tā devas, jāľem vērā AKEI efektivitāte un drošība, kas 

pārbaudīta klīniskos pētījumos. 

Pacientiem bez manifestas KV slimības AKEI apsver augsta riska pacientiem ar metabolisko 

sindromu, AH un hronisku nieru slimību. 

Angiotensīna receptoru blokatori ir efektīvi un indicēti tiem pašiem pacientiem, kuriem 

jālieto AKEI monoterapijā vai kombinācijā ar citu grupu antihipertensīviem medikamentiem, 

bet ir AKEI nepanesamība.  

Kalcija kanālu blokatorus (garas darbības dihidropiridīnus) KV slimību primārā profilaksē 

plaši nelieto, to lietošanu apsver pacientiem ar stenokardiju un/vai AH. Ilgstoša šo preparātu 

lietošana mazina aterosklerotiskā procesa progresēšanu.  

Beta adrenoblokatori (BAB) jālieto pacientiem pēc miokarda infarkta, pie SM, tahiaritmijas, 

stenokardijas simptomātiskai terapijai. Augsta riska pacientiem apsver BAB lietošanu 

tahikardijas gadījumā, ja sirds frekvence miera stāvoklī ≥ 80/min. Šajā gadījumā un 

stenokardijas BAB nepanesības vai kontrindikāciju gadījumā apsver ivabradīna lietošanu.  
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5. KVSmazināšanas stratēģija 

KVS riska mazināšanas stratēģijā var definēt vismaz trīs virzienus: 

 populācijas stratēģija; 

 augsta riska stratēģija; 

 sekundārā profilakse. 

Ar populācijas stratēģiju jāsaprot dzīves veida un apkārtējās vides faktoru un to sociālo un 

ekonomisko determinantu ietekmēšana, kas nosaka KVS veidošanos sabiedrībā [54]. Citiem 

vārdiem – tā ir veselības veicināšanas politika valstī, reģionā, rajonā, pagastā. Šīs stratēģijas 

mērķis ir sabiedrība, un tai jābūt integrētai sabiedrības uztura, transporta, izglītības, 

nodarbinātības, veselības un citās daţāda līmeľa sabiedrības attīstības koncepcijās. 

Populācijas un klīniskās profilakses stratēģijas papildina viena otru, kaut gan to mērķos un 

realizācijā ir ievērojamas atšķirības (skat. 5.1.tabulu).  

5.1.tabula. Galvenās atšķirības starp populācijas un klīniskās profilakses stratēģijām [54].  

 

Populācijas stratēģija  Profilakse klīniskajā praksē 

Mērķis – samazināt saslimstību visā sabiedrībā Mērķis – slimības sākšanās un attīstības 

profilakse indivīda līmenī 

Stratēģijas objekts ir sabiedrība Stratēģijas objekts ir indivīds  

Lieto kvantitatīvas un kvalitatīvas metodes Lieto kvantitatīvas metodes 

Instrumenti ir lokālo, nacionālo un internacionālo 

politiku (darbības plānu) attīstīšana un ieviešana 

Instruments ir medicīniskā intervence 

Kā standarti kalpo gan procesa rezultāts, gan procesa 

izvērtēšana 

Randomizētu, kontrolētu klīnisko pētījumu 

rezultāti kalpo kā profilakses standarti 

Grūti ieviest tādas veselības veicināšanas programmas, 

kas aptver visu sabiedrību 

Indivīdu ārstēt ir vieglāk  

Intervences rezultāti ietekmē sociālās normas, 

apkārtējo vidi un visas sabiedrības uzvedību 

Intervences rezultāti maina un ietekmē 

indivīdu  
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Profilakses stratēģijas populācijā var būt ļoti sekmīgas, kā to parāda Somijas pieredze, bet 

tās rezultāti ievērojami atkarīgi no partneru, piemēram, valsts un pašvaldību institūciju, 

apdrošināšanas kompāniju, industrijas sadarbības. 

Eventuāli populācijas stratēģijas rezultātā būtu jāmainās iedzīvotāju dzīvesveidam: 

smēķētāju skaita samazināšanās, sabalansēta uztura lietotāju un fiziski aktīvu cilvēku skaita 

pieaugums būtu labs stratēģijas realizācijas rādītājs. Populācijas stratēģijās ļoti būtiski ir 

iestrādāt pasākumus, kas mazina sociālo nevienlīdzību, t.sk. nodrošina vienlīdzīgu pieeju 

profilakses, diagnostikas un terapijas pasākumiem ikvienam. 

Profilakse klīniskajā praksē savukārt ir tas mehānisms, kas palīdz nodrošināt populācijas 

stratēģijā paredzētos sabiedrības veselības mērķus, identificējot tos sabiedrības locekļus, kuri 

atrodas augsta KVS riska situācijā vai jau ir slimi. Ľemot vērā lielo KVS izplatību un valsts sociāli 

ekonomisko stāvokli, būtu nereāli sastādīt populācijas un klīniskās profilakses stratēģijas bez 

KVS profilakses pasākumu prioritarizēšanas. Šādas KVS profilakses prioritātes (skat. 5.2. tabulu) 

ir izstrādātas un ieteiktas Eiropas līmenī un, jādomā, ir arī akceptējamas Latvijā [54]. 

5.2. tabula. KVS profilakses prioritātes [54].  

1) Pacienti ar diagnosticētu koronāro sirds slimību, perifēro artēriju slimību un cerebrovaskulāro 

aterosklerozi 

2) Augsta KVS riska indivīdi bez simptomiem, kuriem: 

a) multipli RF patlaban nosaka 10 gadu risku > 5% vai, ekstrapolējot uz 60 vecumu, 

pieļauj fatālu KVS iznākumu, 

b) ir ievērojami paaugstināti viena RF rādītāji: holesterīns ≥ 8 mmol/l, ZBLH ≥ 6 mmol/l, 

arteriālais AS ≥ 180/110 mm Hg, 

c) ir 2. tipa diabēts vai 1.tipa diabēts ar mikroalbuminūriju. 

3) Pacientu, kuriem ir agrīna aterosklerotiska KVS un augsta KVS riska indivīdu tuvi radinieki (1. 

pakāpes radinieki) 

 

KVS riska mazināšanas stratēģijā būtiska loma ir ārstam, kurš ar savu viedokli 

ietekmē lēmumus sabiedrības veselības jomā un sekmē veselīga dzīves veida 

principu iedzīvināšanu sabiedrībā un valstī kopumā. 
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Pelikums 

Daţādu pārtikas produktu sastāvdaļas  

gramos uz100 produkta 

 



Tauki olinepiesāt

. tauki 

Mononepiesā

t. tauki 

iesātinati

e tauki 

Ogļhidrā

ti 

lbaltumviela

s 

Vitamīn

i 

Minerālviela

s 

Kalorija

s 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Cepumi 13 4,0 26 66 34 4,3 B1 P 276 

Baltmaiz

e 

1,9 26 21 21 49 8,4 B1 Ca, Mn 235 

Baltmaiz

e no 

rupja 

maluma 

miltiem 

2,5 28 20 20 42 9,2 B1, folati Mg, K, 

P, Fe, 

Se, Mn 

215 

Pilngraud

u maize 

2,7 26 22 19 46 9,3 B1, folati Mg, P 235 

Makaroni 0,9 44 11 11 37 6 Mn, Cu 171 

Rupju 

miltu 

makaroni 

1,3 44 12 16 33 6,7 B2 Mn, 

Cu, Mg 

162 

Rīsi 1,8 36 25 25 43 3,7 Mn 192 

Trekns 

siers/Brie 

13 3,0 29 63 Zīmes 9,6 B2, A, 

B12 

P 160 

Liess 

siers/Feta 

10 3,0 20 67 0,8 7,8 B12 Ca, P 125 

Šveices 

siers 

14 4,0 27 63 1,7 14 A, B12 Ca, P 188 

Kazas 

piens 

3,5 3,0 23 66 44 3,1 A, B2, 

B12 

Ca, I, K, 

P 

60 

Govs 

piens 

3,5 3,0 28 62 4,8 3,2 A, B2, 

B12 

Ca, I, K, 

P 

66 

Daļēji 

attaukots 

piens 

1,6 Zīmes 31 63 5,0 3,3 A, B2, 

B12 

Ca, I, K, 

P 

46 

Mocarell

a 

12,3 3,0 29 63 1,2 11 A, B12 Ca, P 159 

Saldais 

krējums 

11,6 4,0 29 62 2,2 1,5 68 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Roquefort 15 4,0 29 62 1,0 11 B2, B12 Ca, P 184 

Olas 6,1 12 43 30 Zīmes 7,2 B12, folati, A, D I 84 

Jogurts ar mazu tauku 

saturu 

3,0 7,0 30 30 7,8 5,7 B2, B12 Ca, K, P 79 

Anšovi 48 5,3 20 Ca, P, Cu, Se, I 525 

Kalmāri 1,7 35 12 24 1,2 15 B6, B12, E K, P, Se, I 81 

Siļķes fileja 13 21 42 25 0,0 18 B6, B12, D P, I, Se, K 190 

Kūpināta menca 0,6 33 17 17 0,0 19 B6, B12 P, I, K, Se 81 



Garneles 0,9 22 22 22 0,0 23 B12, E K, P, Zn, Mg, Se, I 99 

Menca 0,7 43 14 14 0,0 18 B12 P, I, K, Se 80 

Austeres 1,3 31 15 15 2,7 11 B12, D Ca, Mg, P, K, Zn, Cu, Se, 

I, Mn 

65 

Kūpināts lasis 2,3 26 39 17 0,0 13 B6, B12 P, Se, K 71 

Svaigs lasis 11 28 40 9,0 0,0 20 B1, B6, B12, D, E P, Se, K, I 180 

Tuncis eļļā 9,0 53 26 17 0,0 27 B6, B12, D, E P, K, Se 189 

Forele 12 33 34 9,0 0,0 44 B1, B2, B6, B12, D, E, 

pant 

K, P, Se, I 281 

Pīle 38 14 51 30 0,0 20 B1; B2; B6; B12 K, P, Fe, Zn, Cu, Se 423 

Liellopa steiks 5,1 4,0 45 41 0,0 32 B2, B6, B12 K, P, Zn, Fe 175 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Cūkas ribiľas 7,7 16 16 34 0,0 38 B1, B6, 

B12, ac 

pant 

K, P, Zn, Se 220 

Jēra gaļa 7,5 6,0 37 46 0,0 29 B2, B6, 

B12, ac 

pant 

K, P, Fe, Zn 150 

Cūkas fileja 4,0 8,0 45 40 0,0 22 B1, B2, 

B6, B12, 

ac pant 

K, P, Zn, Se 122 

Liellopa fileja 4,1 7,0 42 42 0,0 22 B2, B6, 

B12 

K, P, Zn, Fe 125 

Hamburgers 19 3,0 46 45 0,1 21 B6, B12 K, P, Zn, Fe 254 

Vistas krūtiľa 1,1 18 46 27 0,0 24 B6, ac 

pant 

K, P, Se 106 

Salami 40 11 45 37 2 20 B1, B6, 

B12, ac 

pant 

K, P 440 

Tītara krūtiľa 0,8 25 38 38 0,0 24 B6, B12 K, P 105 

Ķiploks 0,0 0,0 0,0 0,0 0,5 0,2 3 

Sparģeļi 0,6 50 25 25 2,0 2,9 b-

karotīns, 

E, folati 

K 25 

Avokado 15 11 62 21 1,4 1,4 B6, E K 145 

Brokoļi 0,9 56 20 22 1,8 4,4 b-

karotīns, 

folati, C 

K 33 

Burkāni 0,3 67 Zīmes 33 7,9 0,6 b-karotīns 35 

Puķkāposti 0,9 56 11 22 3,0 3,6 Folati, C K 34 

Sīpoli 0,2 50 Zīmes Zīmes 7,9 1,2 36 

Sēnes 0,5 60 Zīmes 20 0,4 1,8 B2, folati, ac 

pant 

K, Cu 13 



Kartupeļi 0,1 100 0,0 0,0 17 1,8 B6, C K, Cu 72 

Dzeltenā paprika 0,2 50 Zīmes Zīmes 5,3 1,2 b-karotīns, B6, 

C 

K 26 

Svaigi tomāti 0,3 50 25 25 3,1 0,7 b-karotīns,C, E K 17 

Ķirbis 0,2 Zīmes Zīmes 50 2,2 0,7 b-karotīns, C 13 

Apelsīns 0,2 Zīmes Zīmes Zīmes 14 1,8 Folati, C K 60 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Banāns 0,3 33 Zīmes 33 23 1,2 B6, C K, Mn 95 

Zemenes 0,1 Zīmes Zīmes Zīmes 6 0,8 C 27 

Kivi 0,3 0,4 0,7 C K 29 

Greipfrūts 0,1 Zīmes Zīmes Zīmes 5,4 0,6 C 24 

Plūmes 0,2 Zīmes Zīmes Zīmes 8,3 0,5 b-karotīns K 34 

Vīnogas 0,1 Zīmes Zīmes Zīmes 15 0,4 K 60 

Kečups 0,0 0,0 0,0 0,0 4,3 4,1 17 

Majonēze 70 60 23 15 31 1,4 E 704 

Sojas mērce 0,0 0,0 0,0 0,0 1,2 1,3 10 

Sviests 20 3,4 25 67 Zīmes 0,1 A, D 184 

Margarīns 20 11 41 44 0,3 0,1 A, D, E 185 

Olīveļļa 25 10 73 14 0,0 Zīmes E 225 

Piena šokolāde 7,7 4,0 32 60 14 1,9 130 

Medus 0,0 0,0 0,0 0,0 19 0,1 72 

Cukurs 0,0 0,0 0,0 0,0 26 0,0 99 

Alus 0,0 0,0 0,0 0,0 10 0,8 112 

Baltais vīns 0,0 0,0 0,0 0,0 0,8 0,1 92 

Sarkanais vīns 0,0 0,0 0,0 0,0 0,3 0,1 Fe 95 

Kafija Zīmes Zīmes Zīmes Zīmes 0,4 0,4 4 

Tēja Zīmes Zīmes Zīmes Zīmes Zīmes 0,2 1 
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