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Lai apspriestu visu plaso uzdota jautajuma spektru, batu nepiecieS$ama
vesela konference un secigi — visai apjomigs izdevums, bet sakuma
pieskarsimies divam akatam musu gadsimta problémam: priekSkambaru
fibrilacijai un akitam koronarajam sindromam. Cik bieZi tie iet roku roka
vai viens provoce vai neprovocé, vai varbat provocé otru un, kada ir

§ibriza situacija ar arstéSanas niansém?

Pasaulé katru gadu aizvien turpina pie-
augt iedzivotaju skaits. Uzlabojoties dzives
apstakliem, pagarinas cilvéka vidéjais ma-
za ilgums, lidz ar to pagarinas ari ekspozi-
cijas laiks dazadam slimibam, dodot iespe-
ju tam manifestéties. Kardiovaskularas sli-
mibas joprojam ir viens no galvenajiem sa-
slimstibas un mirstibas iemesliem Latvija

un pasaulé [1] un ir galvenais naves célo-
nis Eiropa gan sievietém, gan virieSiem, iz-
raisot gandriz 4,1 miljonu naves gadijumu
gada vai 46% no visam navém Eiropa.
Gandriz 1,8 miljoni no visam navém ir ko-
ronaras sirds slimibas dé| (20%), un tuvu
1,1 miljonam - insulta dél (12% no visam
navém) [2]. Katram sestajam virietim un

katrai septitajai sievietei Eiropa diemzél na-
ves iemesls ir miokarda infarkts [3]. Hospi-
talizacijas biezums pacientiem ar akitu
miokarda infarktu ar ST segmenta pacelu-
miem atSkiras to valstu vidi, kas ir Eiropas
Kardiologu biedribas biedri [3].
Priek§kambaru fibrilacija (PFib, angl. at-
rial fibrillation — AF) ir visplaak sasto-
pamais aritmijas veids, kas skar 1-2% cil-
véku. Vairak neka 6 miljoni eiropiesu cie$
no $is aritmijas, un tiek lésts, ka tas izpla-
tiba nakamajos 50 gados dubultosies iedzi-
votaju noveco$anas dé|. Vairak neka tres-
dala hospitalizacijas gadijumu, kas saistiti
ar sirds ritma traucéjumiem, ir PFib dél.
PriekSkambaru fibrilacijas gadijuma ir 5 x
lielaks insulta risks, un ta ir iemesls 1 no 5
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insultiem [4]. 15% no visiem insultiem ir
saistiti ar PFib, un ceturtajai dalai cilveku
péc 80 gadu vecuma insultu etiologiskais
faktors ir tieSi PFib [5]. Insultu un citu
vaskularo notikumu novérSanai pacientiem
ar priekSkambaru fibrilaciju visefektivakie
medikamenti ir peroralie antikoagulanti
(OAK) [6].

Koronaras sirds slimibas
epidemiologija

2009. gada Latvija sirds un asinsvadu
slimibas bija naves iemesls 53,7% gadi-
jumu, bet 28,7% — koronara sirds slimi-
ba (KSS) [1]. Daudzas Ziemeleiropas un
Rietumeiropas valstis mirstiba no sirds
slimibam mazinas, bet Centralas Eiropas
un Austrumeiropas valstis Sie raditaji nav
batiski uzlabojusies [1, 10]. Tomér ari ma-
su valsti pedéjo piecu gadu laika mirstiba
no Kkardiovaskularajam slimibam mazinas
L1

Mirstiba Latvija no KSS ir 220,8 uz
100 000 iedzivotaju. Latvija ir 19. vietd no
192 valstim [11]. Amerikas Sirds asociaci-
ja aprékinajusi, ka ASV vidéji 17,6 miljo-
niem cilvéku ir KSS (t.sk. 8,5 miljoniem
miokarda infarkts un 10,2 miljoniem — ste-
nokardija). Prevalence palielinas ar vecumu
gan virieSiem, gan sievietém [12].

Koronaras sirds slimibas
riska faktori

Ir aprékinats, ka 80-90% cilvéku, kas
nomirst no KSS, ir bijis viens vai vairaki ris-
ka faktori, ko ietekmé dzivesveids [13].

Neietekméjamie riska faktori KSS attis-
tiba ir:
vecums;
® dzimums;

m etniska piederiba;
m nelabvéliga gimenes anamnéze.
riska faktori

Galvenie ietekméjamie

KSS attistiba ir:
hipertensija;
paaugstinats seruma lipidu limenis;
smékésana;
cukura diabets;
aptauko$anas;
neveseligs uzturs;
mazkustigums.
Citi ietekméjamie riska faktori — zems
sociali ekonomiskais statuss, psihosocialais
stress, alkohola lietoSana, medikamentu
lietoSana, paaugstinats homocisteina lime-
nis asinis un iekaisums [13].
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No citiem faktoriem, kas nosaka nelab-
veligaku prognozi, jamin samazinata kreisa
kambara funkcija, lielaks skarto asinsvadu
skaits, proksimali un smagaki asinsvadu
bojajumi, smagakas stenokardijas lekmes,
lielaka funkcionala klase, plasaka ishémija
un lielaks vecums [1]. Ja paraugamies uz
KSS un pievienojam klat priekSkambaru
fibrilaciju, tad ieglistam pastiprinatu negati-
vu ietekmi uz kreisa kambara funkciju, ten-
denci uz aritmogénu tahikardijas inducétu
sekundaro kardiomiopatiju (JACC 2015.
gada lietots termins Arrhythmia Induced
Cardiomyopathy — AIC, skat. [43]), traucé-
tu asinsplusmu miokarda un, kas batiski —
PFib ir raksturiga ka trombofiliska patologi-
ja. Trombozu mehanismi priekSkambaru
fibrilacijai ir atSkirigi ka akata koronara sin-
droma gadijumos, tacu trombofiliskais sta-
voklis saglabajas.

Akiita koronara sindroma
patogenéze

Paslaik uzskata, ka nestabila stenokardi-

ja (NS) un miokarda infarkts (MI) bez ST
segmenta pacéluma ir dinamisks stavoklis,
kura pamata ir pieci galvenie iemesli:
= neokluzivs trombs pie aterosklerotiskas
pangas;
dinamiska obstrukcija;
progreséjoSa mehaniska obstrukcija;
iekaisums;
sekundara NS.
Miokarda infarktam ar ST segmenta pa-
célumu pamata ir pilna koronaro asinsvadu
okluzija ar sekojoSu nozimigu miokarda
nekrozi un vairakuma gadijumu ar Q mio-
karda infarkta attistibu [1].

Klasifikacija atbilstosi patogenézei:
= obstruktiva ateroskleroze ar sistemisku

iekaisumu;
= obstruktiva ateroskleroze bez sistémiska

iekaisuma;
m neobstruktiva ateroskleroze (endotélija
disfunkcija, vazokonstrikcija, mikrocir-

kulacijas traucéjumi) [9, 141.

Priek§kambaru fibrilacijas
epidemiologija

Priek8kambaru fibrilacija (PFib) ir vis-
pladak izplatitais aritmijas veids pasaulé.
PFib skar 1-2% no populacijas, un $is
skaitlis palielinasies nakamajos 50 gados.
PFib sastopamiba pieaug lidz ar vecumu —
no < 0,5% 40-50 gadu vecuma lidz 10-
15% 80 gadu vecuma. PFib sastop biezak

virieSiem neka sievietém. Péc ekspertu da-
tiem, PFib ir aptuveni 2,3 miljoniem cilve-
ku Ziemelamerika un 6 miljoniem Eiropa.
Risks dzives laika saslimt ar PFib cilvé-
kiem, kuri sasniegusi 40 gadu vecumu, ir
aptuveni 25%. PFib un hroniska sirds maz-
speja (HSM) ir divas sasvstarpeji saistitas
epidémijas, kas pieaug Iidz ar vecumu.
Abas patologijas populacija sastop ap
1,5% gadijumu. HSM gadijuma ceturtajai
dalai pacientu ir PFib, bet PFib gadijuma
tresdalai ir HSM. Ishémisks insults neval-
vularas PFib pacientiem ir ap 5% gada
(valvularas — lidz 25%) un 15% no visiem
insultiem [20].

Priek§kambaru fibrilacijas
definicija

PriekSkambaru fibrilacija ir supraven-
trikulara tahiaritmija, kam raksturiga ne-
koordinéta atra (240-320 kontrakciju/min
un pat vairak) priekSkambaru aktivacija
un mehaniskas funkcijas traucéjumi. EKG
P vilna vieta ir atri oscilaciju vilni ar daza-
du amplitadu, formu, ilgumu, ar neregularu
kambaru aktivaciju, kas atkariga no atrio-
ventrikulara mezgla ipasibam [20].

PriekSkambaru fibrilacijas

klasifikacija
Kliniski ir svarigi iz8kirt piecus PFib ti-

pus, pamatojoties uz PFib paradisanos un
ilgumu. 1z8kir pirmreizéju, paroksismalu,
persistéjosu, ilgstosi persistéjoSu un pasta-
vigu PFib:

m pirmreizéja — jebkuram pacientam, kas
paradas ar pirmreizéju PFib, neatkarigi
no tas ilguma un PFib izraisito simpto-
mu smaguma;

= paroksismala — paslimitéjosa, parasti
48 h laika. Lai gan paroksisms var ilgt
lidz 7 dienam. 48 h ir kliniski svarigs
aspekts, jo péc 48 h spontanas konver-
sijas iespéjamiba ir zema un ir jaapsver
antikoagulantu nozimésana;

m persistéjosa — PFib epizode ilgst vai nu
vairak neka 7 dienas, vai prasa par-
trauk$anu ar kardioversiju: medikamen-
tozu vai elektrokardioversiju (EKV);

m ilgstosi persistéjosa — ilgst vairak par vie-
nu gadu, un ir nolemts istenot ritma
kontroles stratégiju;

m pastaviga jeb permanenta - aritmija ir
zinama, un aritmijas esamibu ir piené-
mis pacients (un arsts). Tatad iejauksa-
nas ritma kontrol€, péc definicijas, ne-
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tiek veikta pacientiem ar permanentu
PFib. Ja batu japienem ritma kontroles
stratégija, tad aritmija tiktu parsaukta
par ilgstosi persistejosu. Savukart 2006.
gada vadlinijas par permanentu PFib
sauc, kad sinusa ritma atjauno$ana nav
iespéjama vai to izdodas panakt uz isu
bridi, bet nav iespéjama sinusa ritma
stabilizacija.

Klusa (asimptomatiska) PFib var mani-
festéties ka ar PFib saistitas komplikacijas
(ishemisks insults vai tahikardiomiopatija)
vai ari bat nejausa atrade, veicot elektro-
kardiogrammu (EKG). Kluséa PFib var para-
dities ka jebkura PFib forma [20]. (Skat.
1. tabulu.)

Priekskambaru fibrilacijas

1. tabula |klasiskie riska faktori

Arteriala hipertensija 58

Miokarda infarkts 28 -

Sirds mazspeja 22

Sirds ishemiska slimiba 22

Sirds varstulu slimiba 19
(pamata mitrala varstula
patologijas)

Cukura diabets, galvenokart 16
2. tips

Kreisa kambara hipertrofija 9

Vairogdziedzera slimiba 9

Ar priekSkambaru fibrilaciju
saistitie kardiovaskularie
notikumi (iznakumi)

PriekSkambaru fibrilacija tiek saistita ar
palielinatu mirstibu, insultu un citiem
trombemboliskiem notikumiem, hronisku
sirds mazspéju (HSM), biezaku hospitaliza-
ciju, samazinatu dzives kvalitati, samazina-
tu fiziskas slodzes toleranci, kreisa kamba-
ra disfunkciju:
= Nave — mirstibas raditaji ir dubultojusies

saistiba ar PFib neatkarigi no citiem zi-

namiem paredzamajiem naves izraisi-
tajiem. Pieradits, ka vienigi antitrombo-
tiska terapija samazina mirstibu no PFib

[20].

m Insults — biezi PFib izraisitie insulti ir
smagi, un sekas ir ilgstosa invaliditate
vai pat nave. Aptuveni katrs piektais in-
sults ir PFib dél. Vel jo vairak, nedia-
gnosticéta klusa PFib, iespéjams, izraisa
dazus kriptogénus insultus [20].

= Hospitalizacija — apméram treSdala no
visam ar aritmiju saistitam hospitalizaci-
jam ir PFib dé|. Galvenie iemesli — akits
koronars sindroms (AKS), HSM progre-
séSana, trombemboliskas komplikacijas
un akdta aritmija.

= Kognitiva disfunkcija — var tikt saistita
ar PFib, ieskaitot vaskularu demenci.

= Dzives kvalitate un slodzes tolerance —
pacientiem ar.PFib ir ieverojami zemaka
dzives kvalitate salidzinajuma ar vispa-
réjo populaciju vai pacientiem ar koro-
naro sirds slimibu (KSS), bet ar sinusa
ritmu [20].

= Kreisa kambara funkcija — bieZi ir trau-
céta sakara ar neregularu, atru kambaru
frekvenci, zaudétu priekSkambaru kon-
traktilo funkciju un palielinatu kreisa
kambara beigu diastolisko spiedienu.
Kliniska manifestacija ir variabla — var
bat asimptomatiska vai var attistities ta-
hikardiomiopatija lidz pat akitai sirds
mazspéjai (ASM). Gan frekvences kon-
trole, gan sinusa ritma uzturéSana var
uzlabot kreisa kambara (KK) funkciju
PFib pacientiem [20].

Insulta riska novertésana

PFib gadijuma ir piecreiz lielaks insulta
risks, un ta ir iemesls 1 no 5 insultiem.
PFib izraisitie insulti biezi vien ir fatali, bet
pacienti, kas izdzivo, klust vel nespéjigaki
un biezak cie$ no atkartota insulta neka tie,
kam insultam ir cits iemesls. Risks nomirt
no PFib izraisita insulta ir dubults un vese-
libas aprlpes izmaksas pieaug 1,5 reizes.
Siiemesla d@| tiek veikti daudzi pétijumi in-
sulta profilakse [20].

Pavisam nesen uzrakstiti divi sistema-
tiski uz pieradijumiem balstiti parskati par
insulta riska faktoriem PFib gadijuma un
secinats, ka iepriek$gjs insults/ transitiva
ishémiska lékme/ trombembolija, vecums,
hipertensija, cukura diabéts un sirds maz-
spéja ir ievérojami riska faktori. Mérenas
vai smagas kreisa kambara sistoliskas dis-
funkcijas klatbatne divdimensionalaja eho-
kardiografija ir vienigais neatkarigais eho-
kardiografiskais riska faktors insultam mul-
tivariablajas analizés [20].
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Transezofagealaja ehokardiografija (TEE)
kreisaja priekSkambari fikséts trombs nora-
da uz 2,5 reizes augstaku relativo risku,
aterosklerotiska platnite aorta — 2,1 reizes
augstaku risku, spontana ehokontrastésa-
nas — 3,7 reizes augstaku risku un zems
kreisa priekS8kambara austinas kustigums
(<20 cm/s) — 1,7 reizes.

Svarigi, ka, pastavot vieniem un tiem
pasiem riska faktoriem, risks neatskiras pa-
cientiem ar paroksismalo, persistéjoso vai
permanento PFib [20].

Pacientiem, kas jaunaki par 60 gadiem,
kam ir tikai PFib un kam nav datu par
strukturalam sirds izmainam, insultu kumu-
lativais risks ir 1,3% 15 gadu laika.

Insultu/ transitivas ishémiskas lekmes
(TIL)/ trombembolisko notikumu riska fak-
toru definicija un kategorijas laika gaita ir
paradijusas, ka viss nebut nav tik vienkarsi.
Pacienta vecums virs 75 gadiem tiek uz-
tverts ka noteikts riska faktors, tacu, par-
sniedzot ari 65 gadu slieksni, notikumu
skaits pieaug un pacientam ir ievérojams
labums no peroralas antikoagulantu (OAK)
terapijas. Lidz ar gadiem antitrombotiskas
terapijas ieguvumi mazinas, savukart, lieto-
jot OAK, to efektivitate saglabajas nemaini-
ga [20].

Pacientiem ar arterialo hipertensiju labi
kontroléts asinsspiediens atspogulo zemu
insulta un trombemboliju risku. Pacientiem
trombemboliju risks, ja ir sirds mazspéja un
kreisa kambara sistoliska disfunkcija, ir pil-
nigi skaidrs, tas ir — augsts, bet sliktak defi-
néts pacientiem ar saglabatu sistolisku
funkciju [20]. Literatlras dati apliecina
saistitu insulta/trombemboliju riska pieau-
gumu pacientiem ar parciestu miokarda in-
farktu (MI), tacu stenokardijas diagnoze per
se nav apliecinajums augstam riskam. Ari-
dzan periféro artériju bojajumi un aortas
ateroskleroze ir ka neatkarigi riska faktori
insultam un trombembolijai. Populaciju un
kohortu pétijumos secinaja, ka sievietém ir
1,6 reizes augstaks trombemboliju risks [i-
dziga vecuma grupas neka virieSiem. Nese-
nu pétijumu analizes rada, ka proteindrija
paaugstina trombemboliju risku par 54%,
jo Tpasi augsts risks ir pacientiem ar hronis-
ku nieru slimibu un glomerulu filtracijas at-
rumu (GFA) < 45 ml/min. Diemzé| jaatzist,
ka pacientiem ar HNS ir ne tikai augsts
trombemboliju risks, bet ari augsta mirsti-
ba, asinosanas risks, tamdé| trombozu pro-
filakses pétijumos $i grupa ir maz apskati-
ta. Pacientiem ar tireotoksikozi ir risks at-
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tistities PFib, bet insulta riska pieaugumu
saista ar pavadoSajam blakusslimibam. Hi-
pertrofiska kardiomiopatija, amiloidoze var
potenciali paaugstinat insulta risku, bet
trombozu profilakses pétijumos &1 grupa ir
maz apskatita [20].

CHADS,, riska skala ir viegli lietojama,
bet taja nav ieklauti péc pedejo gadu publi-
kacijam daudzi nozimigi riska faktori (pie-
méram, sievieSu dzimums, kas 1,6 reizes
palielina  trombemboliju risku), turklat
2006. gada vadlinijas visai aptuveni tika
definéts, kad prieksroka dodama antikoagu-
lantiem un kad - antiagregantiem. Aridzan
augsta riska faktori tiek salidzinosi labi at-
paziti, bet pédeja laika publikacijas iesaka
pievérsties un novértét to pacientu loku,
kam ir zems risks un kas nesanem nekadu
antitrombotisku terapiju [20]. Ta& més no-
nakam pie ta, ka tika izstradata jauna in-
sulta riska noteikSanas shéma CHA,DS,-
VASc (skat. 2. tabulu), kas daudz precizak
definé dazadus riska faktorus un vairs nera-
da situacijas, kad un kura bridi kads no ris-
ka faktoriem ir mérens un kura — zems.
Jauna CHA,DS,-VASc riska skala paradija
tikai nelielus uzlabojumus un parsvaru par

ieprieksgjam shémam (CHADS) — identifi-

2. tabula | CHA2DS,-VASc riska skala

—

HSM/KK disfunkc
(IF) < 40%

Hipertensija

, izsviedes frakcija

Vecums > 75 gadi
Cukura diabéts

Insulti/ TIL/ trombembolijas

Asinsvadu slimibas
Vecums 65-74 gadi

Dzimums — sieviete

e R A BT T O

céjot augsta riska grupas pacientus, sama-
zinajas to pacientu loks, kas atradas vidéja
riska grupd, savukart tiem, kas atradas ze-
ma riska grupa, reti attistijas trombembo-
liskie notikumi [20].

CHA,DS,-VASc riska skala ir balstita uz
punktu sistému, kur vecums > 75 gadi un
insulti/ TIL/ trombembolijas sanem 2 punk-
tus, savukart HSM/KK disfunkcija, IF
< 40%, hipertensija, cukura diabéts, asins-
vadu slimibas, vecums 65-74 gadi, sievie-
tes dzimums — 1 punktu. Maksimalais pun-
ktu skaits, ko var iegiit viens pacients, ir 9.
Sikak atsifréjot V — asinsvadu slimibas —, ar
tam domats: parciests M, aortas ateroskle-
roze, periféro artériju slimibas, kas ietver
iepriek3éjo revaskularizaciju, amputaciju
periféro artériju slimibas (PAS) dé| vai an-
giografiski pieraditu PAS. Batiski ir tas, ka
riska punkti paliek tie pasi, > 2 nozime
skaidras indikacijas OAK [20]. (Skat. 3. ta-
bulu.)

Un, IOk, — paradas $abriza pieradijumi
par nepiecieSamibu lietot OAK pacientiem
ar CHA,DS,-VAS, = 1, lai cik reizém tas
liktos sarezgiti izprotams, tostarp ari pa-
cientiem ar $o punktu V — asinsvadu slimi-
bam. Tatad — ja pacientam ir eso$a patolo-
gija arterialaja sistéma vai jau bijis Ml plus
PFib, tad $adam pacientam pamatota ir
OAK lietosana.

Akuts koronars sindroms un
priekSkambaru fibrilacija
lkdienas kliniskaja praksé vairak neka
80% no visiem pacientiem ar PFib ir indi-
kacijas oralajiem antikoagulantiem (OAK),
un aptuveni 30% ir ari asinsvadu slimibas.
Ar paredzamo PFib izplatibu populacija
1-2% aptuveni 20% no PFib pacientiem
varétu bt nepiecieSama perkutana koro-
nara intervence (PCl) talaka nakotné un
aptuveni 1-2 miljoniem PFib pacientu Ei-
ropa, kuri lieto OAK, varétu tikt veikta PCI,

3. tabula |Jauna Kliniska riska noteik$anas shéma CHA2DS2-VASc un ieteikta terapija

Viens parliecinoss riska >1 0AK
faktors vai > 2 riska faktoru
kombinacija pec

VKA (K vitamina agonisti) (INR 2—3,merkis 2,5) vai tieSie
peroralie antikoagulanti: trombina inhibitori vai Xa faktora

CHA,DS,-VASc blokatori

Viens no kombinetajiem riska | 1 0AK

faktoriem VKA (INR 23, mérkis 2,5) vai tieSie peroralie antikoagulanti:
trombina inhibitori vai Xa faktora blokatori

Nav riska faktoru 0 Nekas
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parasti ar stentéSanu. Antitrombotiska te-
rapija ar divkarSo antiagregantu terapiju,
ieklaujot taja mazas devas aspirinu un
P2Y,, inhibitorus ar tikagreloru vai pra-
sugrelu, ir rekomendéta ka pirmas izvéles
terapija, lai samazinatu atgriezenisko ishé-
misko notikumu risku pirma gada laika péc
akita notikuma. Tpass izaicinajums anti-
trombotiskaja terapija ir pacientu arstésa-
na, kuriem ir gan priekSkambaru fibrilaci-
ja, gan akits koronars sindroms. Kliniskie
iznakumi AKS pacientiem krietni atskiras
no stabiliem pacientiem ar PFib un KSS
(pieméram, reinfarkta risks vai punkcijas
pieejas vieta, periprocedurala asino$ana).
Nozimigi, ka AKS pacienti ir ar augstaku
insulta un reinfarkta risku neka stabili
pacienti ar PFib un KSS [23]. Dodot VKA
monoterapija, tie nav tik efektivi, lai no-
vérstu stenta trombozi, savukart divkarsa
antiagregantu terapija nav tik efektiva, lai
novérstu trombemboliju PFib pacientiem.
Si iemesla dé| antitrombotisko medika-
mentu kombinacija jaapsver pacientiem,
kam ievietots stents, kam ir PFib [7].
Tomer jaatceras, ka antikoagulanti kopa ar
antitrombotiskajiem medikamentiem palie-
lina asinoSanas risku [7]. Metaanalizé par
pacientiem ar PFib, kam tika planota ko-
ronara stentéSana, tika konstatéts 2,2%
1 meénesa lielo asinosanu risks no triskar-
$3s jeb tripla terapijas. Pirma gada beigas
asinosanas risks bija 12%, paradot to, ka
asinodanas risks pieaug, pagarinoties tris-
karSas terapijas ilgumam [24]. Galvenais
izaicinajums ir atrast labako zalu kombina-
ciju un devu, gan lai noturétu pietiekami
zemu asino$anas risku, vienlaikus optimi-
zejot antitrombotisko efektu, gan lai noveér-
stu trombemboliju PFib gadijuma, gan ari
stenta trombozi. Triskar$a terapija ir salidzi-
nata ar divkarSo antiagregantu terapiju un/
vai kombinaciju ar OAK un antiagregantu
monoterapiju. Diemzél trakst nejausinatu,
prospektivu pétijumu, kas izskaidrotu un
rastu atbildes uz $o nopietno klinisko prob-
I1ému [7].

WOEST pétijums bija multicentru pro-
spektivs, nejausinats, kontroléts un atklats.
Saja pétijuma tika ieklauti 573 pacienti,
kas lietoja VKA un kam veikta PCI. Pacienti
tika nejausinati iedaliti divas grupas, kas
lietoja klopidogrelu + OAK un triskar$o te-
rapiju. Ka primarais galamerkis bija jebka-
da veida asino$ana pirma gada laika péc
PCI [23, 25]. Pétijums paradija, ka VKA +
klopidogrels nozimigi samazina asino$anas
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komplikacijas, salidzinot ar triskarso terapi-
ju [7]. Ir daudz nopietnu argumentu, kas
ierobezo izdarit secinajumus par WOEST
pétijumu. Tikai 69% pacientu sanéma OAK
PFib dé|. Lielakajai dalai pacientu tika veik-
ta plana PCI (70-75%), un femoréala pieeja
tika lietota 74% gadijumu, palielinot pie-
ejas vietas asinosanas risku. Tripla terapija
tika lietota vienu gadu, kas palielina asino-
$anas risku; rutind visiem netika noziméti
protonu sikna inhibitori. Atkiribas starp
divkarSo un triskarso terapiju, kur primarais
galameérkis bija visu veidu asinoSanas, gal-
venokart ietekméja mazas asino$anas (23,
25]. Ka ar tikai aptuveni 25% bija AKS
pacienti [35].

ISAR-TRIPLE pétijums (no 2008. ga-
da septembra lidz 2013. gada decembrim,
3 Eiropas centri) — nejausinats, atklats pé-
tijums, kura iek|auti pacienti, kas sanémusi
OAK vismaz 12 meéneSus un kam implan-
tets ar medikamentiem parklats stents sta-
bilas stenokardijas vai akita koronara sin-
droma gadijuma. Kopa ieklauti 614 pacien-
ti, kas sanéma aspirinu + OAK un tika ran-
domizéti 6 nedélu ( n=307) vai 6 méneSu
(n=307) klopidogrela terapijai. Ka primarie
galamérki tika definéti nave, MI, stenta
tromboze, insults vai lielas asino$anas pec
TIMI (trombolize miokarda infarkta gadiju-
ma) kritérijiem 9 ménesos. Pétijums para-
dija, ka 6 nedé|u triskarda terapija nebija
paraka par 6 ménesu triskarSo terapiju at-
tieciba uz kliniskajiem iznakumiem. Sie re-
zultati rosina arstam rast kompromisu starp
asino$anas un ishémisko notikumu risku,
izvéloties 1saku vai garaku triskarsas terapi-
jas lietoanas ilgumu [26].

AVIATOR registrs — triskarsas un div-
karsas antiagregantu terapijas salidzina-
jums pacientiem ar PFib un AKS. Starp
859 pacientiem ar PFib, kas arstéti ar per-
kutanu koronaru intervenci, 425 bija ar
AKS. Pec izrakstiS$anas no slimnicas pa-
cienti tika iedaliti divas grupas: tie, kas sa-
néma triskarso jeb tripla terapiju (OAK +
aspirins + klopidogrels) vai divkar$o anti-
agregantu terapiju (aspirins + klopidogrels).
Petijuma salidzinaja lielos nevélamos kar-
diovaskularos notikumus (nave, MI, insults)
un kliniski nozimigas asinosanas (BARC
(Bleeding Academic Research Consortium)
kritériji > 2) starp abam grupam 1 gada lai-
ka. Secinaja, ka divkarSo antiagregantu te-
rapiju daudz biezak noziméja pacientiem ar
PFib un CHADS, punktiem > 2 AKS gadiju-
ma, kam tika veikta perkutana koronara in-

tervence. Lielie nevélamie kardiovaskularie
notikumi abas terapijas grupas bija lidzigi,
tacu biezaka asinoSana tika konstatéta tris-
karsas terapijas grupa [27].

VEl viens retrospektivs pétijums tika
veikts Danija un Apvienotaja Karalisté, ana-
lizéjot nacionala registra datus. Kopuma ti-
ka atlasiti 12 165 PFib pacienti, kas hospi-
talizéti ar M| un/vai perkutanu koronaru in-
tervenci no 2001. lidz 2009. gadam. M,
koronaras naves, ishémiska insulta un asi-
nosanas risks saskana ar antitrombotisko
terapiju tika rékinats, izmantojot Cox regre-
sijas modelus. No nacionala registra tika
iegati dati, ka pirma gada laika 18,5% jeb
2255 bija MI/ koronara nave; 5,6% jeb
680 pacientiem bija insults; 6,3% jeb 769
pacientu bija asino$ana; kopa nomira
19,4% jeb 2356 pacientu. Aspirina + OAK
un aspirina + klopidogrela lieto$ana bija
saistita ar palielinatu visu veidu mirstibu.
Vienigi divkarSajai antiagregantu terapijai
bija augstaks insulta risks. OAK + klopi-
dogrelam bija nenozimigi zemaks asinosa-
nas risks, salidzinot ar triskarSo terapiju.
Var secinat, ka OAK + klopidogrels bija
vienlidz labs vai pat labaks ieguvumu un
droduma zina, salidzinot ar triskarSo terapi-
ju. legutie rezultati liek domat, ka triskarsa
terapija varétu tikt pilniba aizvietota ar OAK
+ klopidogrelu bez jebkada papildu atgrie-
zenisku trombotisku notikumu riska un ar
zemaku asino$anas risku. Tomeér ir nepie-
cieSami lieli nejausinati pétijumi, lai nover-
tétu kopéjo ieguvumu [28].

NotiekoSie pétijumi

RT-AF pétijums, sakts 2013. gada, pla-
nots pabeigt 2016. gada. Atklats nejausi-
nats multicentru klinisks pétijums, novertéjot
rivaroksabana un tikagrelora kombinacijas
droSumu salidzindjuma ar triskarSo terapiju
pacientiem, kam ir dazadu formu priekSkam-
baru fibrilacija un pavado$a koronaro artériju
slimiba un kam planota perkutana koronara
intervence. Randomizéti 420 pacienti.

Primarais galamérkis: lielas vai kliniski
nozimigas nelielas asino$anas.

Sekundarais galamérkis: nave, MI, sten-
ta tromboze, ishémisks insults [29].

Musica-2 pétijums, sakts 2010. gada,
planots pabeigt 2015. gada decembri. Mu-
sica-2 ir multicentru atklats, nejausinats
petijums, kas parbaudis hipotézi, ka divkar-
$a antiagregantu terapija, salidzinot ar tris-
karSo terapiju, pacientiem ar nevalvularu
PFib un zemu vai mérenu insulta risku péc
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CHADS, < 2 un péc perkutanas koronaras
intervences ar stentéSanu samazina asino-
$anas risku un nav paraka par triskarso te-
rapiju trombembolisko komplikaciju nover-
$ana. leklauti 304 pacienti.

Primarais galameérkis: insults vai jebkura
sistemiska embolija, vai lielie nelabvéligie
kardialie notikumi (nave, MI, stenta trom-
boze vai mérka asinsvada revaskularizacija)
pirma gada laika péc stenté$anas.

Sekundarais galameérkis: jebkura kardio-
vaskularo notikumu kombinacija ar lielam
vai mazam asino$anam pirma gada laika
péc stentéSanas. [30, 31]

PIONEER AF PCI, sakts 2013. gada,
planots pabeigt 2016. gada augusta. Izpée-
tes atklats nejausinats multicentru klinisks
pétijums izvértés droSumu 2 rivaroksabana
arstéSanas stratégijam un 1 VKA arstésa-
nas stratégijai pacientiem ar dazadam ne-
valvularas PFib formam, kuriem ir planota
perkutana koronara intervence ar stenta
implantaciju. Aptuveni 2100 pacientu tiks
nejausinati atlasiti attiecibas 1 : 1 : 1, kuri
lietos rivaroksabanu 15 mg x 1 + klo-

pidogrelu 75 mg x 1 12 ménedus ilgi
(WOEST pétijumam lidziga stratégija) vai
rivaroksabanu 2,5 mg x 2 (ar iepriek$ no-
teiktu divkarsas antiagregantu terapijas il-
gumu 1, 6 vai 12 ménesi — ATLAS pétiju-
mam lidziga stratégija), vai piemérotas de-
vas VKA vienreiz diena (ar iepriek$ noteiktu
divkar$as antiagregantu terapijas ilgumu 1,
6 vai 12 menesi, tradicionala triskarsa te-
rapija). Visi pacienti tiks apsekoti 12 méne-
$us, lai izvértétu primaro galameérki — TIMI
lielas asinosanas, asino$anu, kas prasa me-
dicinisku uzmanibu, un mazas asino$anas
(kliniski nozimigas) [32, 331.

REDUAL PCl, sakts 2014. gada jalija,
planots pabeigt 2017. gada jalija. Prospek-
tivs nejausinats, atklats pétijums, kura pla-
nots ieklaut 8520 pacientu. Pétijuma mer-
kis ir salidzinat divkardas antitrombotiskas
terapijas (DAT) kombinacijas: dabigatrans
110 mg x 2 + klopidogrels vai tikagrelors
(110 mg dabigatrana eteksilata divkarsa
antitrombotiska terapija (DE-DAT)) un dabi-
gatrans 150 mg x 2 + klopidogrels vai ti-
kagrelors (150 mg DE-DAT) ar triskarsas

antitrombotiskas terapijas (TAT) kombinaci-
ju varfarins + klopidogrels vai tikagrelors +
aspirins < 100 mg x 1 (varfarins-TAT) pa-
cientiem ar PFib, kam planota perkutana
koronara intervence ar stenta implantaciju
(planota vai AKS).

Pétijuma mérkis ir paradit, ka abas de-
vas DE-DAT nav parakas drosuma un efek-
tivitates zina salidzinajuma ar varfarinu —
TAT. Efektivitate tiks novertéta, salidzinot
naves biezumu un trombotiskos notikumus,
kas saistiti ar navi, MI, insultu un sistémis-
ku embolismu. Papildus tiks salidzinats kli-
niski nozimigo asino$anu biezums, izman-
tojot modificéto Starptautiskas Trombozu
un hemostazes biedribas ISTH (/nternatio-
nal Society on Thrombosis and Haemo-
stasis) lielo klasifikaciju [34].

Eiropas Sirds ritma
asociacijas 2014. gada
konsensa dokumenta
rekomendacijas

AKS ietver nestabilu stenokardiju bez
ST pacélumu Ml un ar ST pacélumu MI:
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= pieradijumu lla klase, C limenis — pa-
cientiem ar mérenu vai augstu risku bez
ST pacelumu AKS un PFib ar zemu asi-
no$anas risku (HAS-BLES: 0-2) vaja-
dzetu sanemt divkarso antiagregantu te-
rapiju ar aspirinu + klopidogrelu, vaja-
dzétu nozimét ari OAK (jaunie OAK vai
VKA);

m lla klase, C limenis — pacientiem ar
AKS un PFib ar zemu asino$anas ris-
ku (HASBLED 0-2) pirmos 6 meénesus
bitu jaapsver triskarsa terapija (OAK,
aspirins un klopidogrels) neatkarigi no
stenta veida. No 6 lidz 12 ménesiem
rekomendéjams OAK un klopidogrels
75 mg x 1 (vai alternativa aspirins 75—
100 mgx 1);

m Ilb, C limenis — pacientiem, kam
CHA,DS,-VASc > 2 un ir zems asinosa-
nas risks (HASBLED 0-2), triskarsa te-
rapija vai divkar$a antiagregantu terapi-
ja, kura sastav no OAK (jaunais OAK vai
VKA) un klopidogrela 75 mg x 1, varétu
tikt apsvérta lietoSanai no 6 lidz 12 mé-
nesiem;

= lla klase, C limenis — pacientiem ar
AKS un PFib ar augstu asino$anas risku
(HAS-BLED > 3) pirmas 4 nedélas bitu
apsverama triskarsa terapija (OAK+ klo-
pidogrels + aspirins) neatkarigi no sten-
ta veida. No 1 lidz 12 méneSiem OAK
un antiagregants monoterapija (vélams,
klopidogrels 75 mg x 1 vai ka alternati-
va aspirins 75 mg x 1);

= |lb klase, C limenis (IIB, B) — ka alter-
nativa triskarajai terapijai pacientiem
ar augstu asino$anas risku (HAS-BLED
> 3) un zemu stenta trombozes/ atkarto-
tu ishémisku notikumu risku varétu tikt
apsvérta divkarsa terapija ar OAK un
klopidogrelu 75 mgx 1;

= | klase, B limenis — ilgtermina antitrom-
botiska terapija (péc 12 ménesiem) ir
rekomendéjama ar OAK vai VKA vai jau-
nie OAK visiem pacientiem;

u |lIb klase, B limenis — kombinacija OAK
+ antiagreganta monoterapija (vélams
klopidogrels 75 mg x 1 vai ka alternati-
va aspirins 75-100 mg x 1) varétu tikt
apsvérta loti ipasos gadijumos, piemeé-
ram — stumbra angioplastija, proksimala
angioplastija prieks$éja lejupejosa artéri-
ja, proksimala bifurkacijas angioplastija,
atkartoti MI utt.);

= IlIb klase, C limenis - tikagrelora vai
prasugrela kombinacija ar OAK varétu
tikt apsverta tikai konkrétos apstak|os,
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Antitrombotiskas rekmendacijas pacientiem péc PCl ar stentu un ar PFib, kam ir

4. tabula

videjs/augsts trombemboliskais risks (kam ieteicama OAK) [23, adaptéta tabula]

Zemsvai | Mérens AKS 6 men.: triskar$a terapija ar OAK + aspirins 75-100 mgx 1 +
merens C_H'AZDSZ—VASc-l klopidogrels 75 mg x 1
HASBLED: | virieiem 6-12 mén.: 0AK un klopidogrels 75 mg x 1 ( vai aspirins
0-2p. 75-100 mgx 1)
ligtermina: OAK®
Augsts AKS 6 men.: triskarsa terapija ar OAK + aspirins 75-100 mg x 1 +
CHA,DS,-VASc >2 klopidogrels 75 mg x 1
6—12men.: OAK un klopidogrels 75 mg x 1 (vai aspirins
75-100 mgx 1)
ligtermina: OAK®
Augsts Mérens AKS 4 nedélas: triskarsa terapija ar OAK + aspirins 75-100 mg x 1
HASBLED | CHA;DS,-VASC-1 + Klopidogrels 75 mg x 1¢
>3p. viriesiem 1-12mén.: OAK + klopidogrels 75 mg x 1 (vai aspirins
75-100 mg x1)
ligtermina: OAK®
Augsts AKS 4 nedélas: triskar3a terapija ar OAK + aspirins 75-100 mg x 1
CHA,DS,-VASc > 2 + klopidogrels 75 mg x 1¢
1-12 men.: OAK + klopidogrels 75 mg x 1 (vai aspirins
75-100 mg x1)
ligtermina: 0AK®

¢ — OAK viens pats vai kombinacija ar vienu pasu antitrombotisko terapiju tikai specialas situacijas
(pieméram — stumbra angioplastija, proksimala bifurkacija, recidivéjosi Ml utt.)
d — kombinacija ar OAK un klopidogrels 75 mg x 1 varetu tikt apsverta ka alternativa [23].

pieméram, stenta tromboze uz klopi-

dogrelu + aspirinu+ OAK terapijas fona

[231.

PCl bdtu jaapsver visiem pacientiem,
galvenokart, kad tiek lietots aspirins. Jau-
nakas paaudzes ar medikamentiem par-
klatiem stentiem tiek dota priekSroka par
metala stentiem pacientiem ar zemu asi-
nosanas risku (HASBLED 0-2). OAK -
varfarins (INR 2,0-2,5) vai ne-VKA perora-
lie antagonisti ar zemako testéjamo devu
PFib (dabigatrans 110 mg x 2, rivarok-
sabans 15 mg x 1 vai apiksabans 2,5 mg
X 2).

Latvijas Kardiologijas centra 2014.—
2015. gada tika veikts pétijums, kura tika
analizéta arstéSanas taktika pacientiem ar
akatu koronaro sindromu, kuriem lidztekus
bija ari dazadas PFib formas. Sniedzam da-
zus datus no §T pétijuma.

Arstésanas stratégija
pacientiem ar AKS un PFib,
stentu veidi

No visiem 55 pacientiem, kam bija
akats miokarda infarkts, konservativa tera-
pija piemérota 1 jeb 1,8%, akuta koronaro-
grafija (ieklaujot ari nesekmigu PCI) tika

1. attéls | Arstésanas stratégija

Koronarografija
15

Konservativa terapija
(68)

Perkutana koronara
intervence
(39)

veikta 15 jeb 27,3%, perkutana koronara
intervence 39 jeb 70,9% pacientu. (Skat.
1. attélu.)

No visiem pacientiem, kam veica perku-
tanu koronaru intervenci, 51,3% pacientu
tika implantéts ar medikamentiem parklats
stents (DES - drug eluting stent), 30,8%
pacientu tika implantéts metala stents bez
zalu parklajuma (BMS — bare-metal stent),
17,9% pacientu tika veikta trombu aspira-
cija vai dilatacija ar balonu (POBA - plain
old balloon angioplasty). (Skat. 2. attélu.)
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2. attéls | PCI rezultati

Trombu aspiracija Ar medikamentiem

vai dilatacija ar parklats stents
balonu /
e

Metala stents
bez zaju /

parklajuma /

INR kontrole un ta stabilitate

Kopuma no visiem pacientiem 10 jeb
18,9% pacientu veica regularu INR pas-
kontroli, jo terapija sanéma varfarinu. 5 jeb
50% bija panakta stabila antikoagulacija,
2 jeb 20% nebija panakta stabila antikoa-
gulacija un 3 jeb 30% INR bija svarstigs.

Insulta riska novértésana un
riska faktoru sadalijums

Analizéjot slimibas véstures un izrak-
stus, izvértéts insulta risks, izmantojot
CHA,DS,-VASc. Visiem 55 pacientiem ris-
ka faktoru summa bija no 2 lidz 9 pun-
ktiem, kas norada uz to, ka visiem pacien-
tiem ir augsts insulta risks. 2 punkti bija

3. attéls

2 jeb 3,6% pacientu, 3 punkti bija 5 jeb
9,1% pacientu, 4 punkti bija 15 jeb
27,3% pacientu, 5 punkti bija 21 jeb
38,2% pacientu, 6 punkti bija 7 pacien-
tiem jeb 12,7% pacientu, 7 punkti bija
2 jeb 3,6% pacientu, 8 punkti bija 2 jeb
3,6% pacientu, 9 punkti bija 1 jeb 1,8%
pacientu. (Skat. 3. attélu.)

| Insulta riska punktu sadalijums péc CHA2DS2-VASc

40 382

W Skaits
Bl Procenti
gds 28k -, i3
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Riska faktoru summa (punkti)



kardiologija_

4. attéls | CHADS,-VASc riska faktoru sadalijums

120
M Skaits
B Procenti

100 100

80

618
60—

40— 3y

20+

0
Sirds Arteriala Vecums Cukura
mazspéja,  hipertensija > 75 gadi diabéts
kreisa
kambara
disfunkcija

Sastréguma sirds mazspéja/KK disfunk-
cija ar IF < 40% bija 34 jeb 61,8% pa-
cientu, arteriala hipertensia — 43 jeb
78,2% pacientu, vecums > 75 gadi bija 19
jeb 34,5% pacientu, cukura diabéts bija
21 jeb 38,2% pacientu, insults/TIL vai
trombembolija bija 9 jeb 16,4% pacientu,
vaskulara slimiba bija 55 jeb 100% pa-
cientu, vecuma grupad 65-74 gadi bija 32
jeb 58,2% pacientu, pétijuma bija ietvertas
24 sievietes jeb 43,6% pacientu. (Skat.
4. attélu.)

Insulta risks un nave

Salidzinot insulta riska CHA,DS,-VASc
vidéjo vertibu dzivajiem un mirusajiem pa-
cientiem, var secinat ar statistisku ticamibu
p = 0,029, ka mirusajiem pacientiem bija

Mirusie | 14 9,9

Dzivie |41
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Insults/TIL  Vaskulara Vecums  Dzimums —
vai slimiba 65-74 gadi sieviete
trombembolija
Riska faktors

augstaks vidéjais insulta risks. (Skat. 5. ta-
bulu.)

Jasaka, ka, pétot 2014. gada konsensa
vadlinijas, pieradijumu limeni triskar$ajai
terapijai ir Ila un llb klases indikacijas ar B
un C pieradijumu limeniem, un tas ir sa-
protams, jo parsvara $ie pieradijumu [imeni
ir balstiti uz retrospektiviem pétijumiem, re-
gistra datiem, metaanalizém. Ir vitali nepie-
cieSami nejausinati prospektivi péetijumi, lai
rastu lielaku skaidribu $aja jautajuma, ka
ari pétijumi, kas sniegtu atbildes par jauno
OAK lietoSanu triskarsas terapijas sastava.
Katra zina terapijas izvéle paliek katra arsta
zina, jo nav parliecinosu pieradijumu par
vai pret kadai terapijai. Katram arstam bu-
tu ikdiena jaizmanto insulta riska noverte-
Sanas skala, asinoSanas riska novértésanas
skala, janoskaidro, kads stents implantéts,
lai péc iespéjas sabalansétu un minimizétu
riskus, vienlaikus nodrosinot efektivu medi-
kamentozu terapiju. Latvijas Kardiologijas
centra veiktais pétijums ieziméja daudzas
problémas, kas ir saistitas ar AKS un PFib
Latvijas populacija, tapéc jaturpina pétiju-
mi ar lielaku pacientu skaitu.

Secinajumi

m Pacientiem ar akatu koronaru sindromu
un priekSkambaru fibrilaciju parak maz
vai praktiski nemaz netiek novértéts in-
sulta risks péc CHA,DS,-VASc un asino-
$anas risks pec HASBLED.

m Jo augstaka CHA,DS,-VASc vértiba, jo
lielaka mirstiba. P = 0,029.

m Pacientiem ar augstu asino$anas risku bie-
7ak tika novérotas asino$anas. P = 0,36.

m Tikai 18,2% pacientu, izrakstoties no
stacionara, tiek rekomendéta triskarsa
(tripla) terapija, lai gan viniem bija un
joprojam pastav augsts insulta risks.

® 13,2% pacientu pirmo 6 meénesu laika
tika konstatétas kliniski nozimigas, tacu
neliela apjoma asinosanas péc ISTH (/n-
ternational Society of Thrombosis and
Haemostasis) kritérijiem.

= PFib ir nozimigs prognozi pasliktino$s
faktors pacientiem ar AKS, jo buatiski
pieaug mirstibas risks (20% mirstiba
6 ménedu laikd), 24,1% bija nepiecie-
Sama akita hospitalizacija un 3,8% bija
embolisks notikums pirmajos 6 méne-
$os péc aklta koronara sindroma.

Pécvarda vieta

Akits koronars sindroms ir batiska un
ievérojama  kardiovaskulara  patologija.
PriekSkambaru fibrilacija nozimigi veicina
sirds mazspéjas attistibu un insultu, sisté-
misko emboliju un ari plausu artérijas em-
boliju risku. Abu patologiju mijiedarbibas
faktori ieverojami pasliktina pacientu pro-
gnozi un arstésanas efektivitati, tacu, logis-
ki un stratégiski lietojot uz pieradijumiem
balstitu arstéSanas taktiku plus adekvati
lietojot daZzadus riska noteik$anas instru-
mentus, $o klinisko problému sakopojumu
var batiski samazinat, uzlabot un daudzos
gadijumos minimalizét... Ir tads lielisks jé-
dziens — klinisko ieguvumu samérojamiba,
tas noteikti attiecinams uz antiagregantu/
antikoagulantu lietoSanas praktiskajiem as-
pektiem.
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