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Isuma

Arteriala hipertensija sastopama apméram 70% pacientu ar cukura diabétu, un ta ir
divas reizes biezak cilvékiem ar diabétu neka bez ta [3]. Aptuveni 25-47% personu
ar hipertensiju ir insulina rezistence vai traucéta glikozes tolerance. 2. tipa cukura
diabéts 2,5 reizes biezak attistas pacientiem ar arterialo hipertensiju neka cilvékiem

ar normalu asinsspiedienu [4].

Cukura diabéts ir plasi izplatita slimiba
pasaulé, un prognozé, ka slimojos$o skaits
strauji pieaugs no 171 milj. 2000. gada
lidz 366 milj. 2030. gada.

Diabéta izplatiba starp virieSiem ir bie-
Zaka neka sievietém, bet ar cukura diabétu
slimo vairak sievieSu — sievietes muaza il-
gums ir lielaks.

Prognozé, ka lidz 2030. gadam ar cuku-
ra diabétu saslimuso skaits pilsétnieku po-
pulacija attistitajas valstis dubultosies [1].
Ari pieauguso cilvéku skaits ar arterialo hi-
pertensiju palielinasies, un prognozé, ka
2025. gada to skaits pasaulé bis vairak
par 1,56 miljardiem.

Gandriz divas tre$dalas cilvéku ar hiper-
tensiju dzivo mazattistitas vai vidéji attisti-
tas zemes, tas ir liels ekonomisks slogs §im
valstim [2].

Cukura diabéta un arterialas hipertensi-
jas kombinacijas izplatiba ir atkariga no et-
niskas piederibas, rases, sociala stavokla.
Diabéts kombinacija ar hipertensiju ievéro-
jami palielina vaskularas komplikacijas:
makrovaskularas — miokarda infarktu, krei-
sa kambara hipertrofiju, stenokardiju, insul-
tu, sirds mazspéju, amputacijas un mirsti-
bu no kardiovaskularam slimibam; mikro-
vaskularas — lielaks redzes zuduma risks
sakara ar retinopatiju, paatrinas diabétis-
kas nefropatijas attistiba un palielinas auto-
nomas neiropatijas risks [5]. Hipertensija
2. tipa cukura diabéta gadijuma bieZi vien
attistas, esot normalai nieru funkcijai, un to
skaidro ar to, ka slimniekiem ar cukura dia-
bétu bieZi ir centrala tipa adipozitate un in-
sulina rezistence, kas, savukart, stimulé
simpatisko nervu sistému, renina-angioten-
sina-aldosterona sisttému (RAAS) un veicina
sals aizturi [3].
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Asinsspiediena regulacija

un mérka asinsspiediens
pacientiem ar cukura diabétu
un arterialo hipertensiju

Asinsspiediena augstums ir atkarigs no
sirds mindtes tilpuma un kopéjas periféras
asinsvadu pretestibas. Daudzi patofiziolo-
giskie faktori iespaido $os asinsspiedienu
reguléjosos raditajus — paaugstinata sim-
patiskas nervu sistémas aktivitate; pastip-
rinata atbilde uz psihoemocionalu stresu;
neadekvats ar uzturu uznemtais kalija un
kalcija daudzums; natriju aizturo$o hormo-
nu pastiprinata izstrade; pastiprinata reni-
na vai prorenina produkcija, ka rezultata
palielinas angiotensina Il un aldosterona
sintéze; vazodilatéjoso faktoru (NO un pros-
taciklina) izmainas; natrija urétiska pepti-
da svarstibas; kalikreina-kinina sistémas ie-
tekme uz asinsvadu tonusu un natrija izva-
di caur nierém; mikrovaskularas izmainas

nierés; adipozitate; insulina rezistence; cu-
kura diabéts. Liela ietekme asinsspiediena
regulacija ir asinsvadu strukturalam un
funkcionalam izmainam, tostarp ari endo-
télija disfunkcijai (zad vazodilatéjosas Tpa-
$ibas, pastiprinas trombocitu agregéacija,
asinsvadu remodelacija, iekaisums un glu-
do muskul$tnu augSana) un oksidativam
stresam.

1. shemé paraditi tie iemesli, kas ietek-
mé gan sirds mindtes tilpumu, gan kopgjo
periféro pretestibu. Normala asinsspiediena
gadijuma saglabajas lidzsvars starp vazo-
konstrikciju, vazodilataciju un sirds minates
tilpumu.

Asinsspiediena regulacija nozimiga loma
ir taukSinam ka endokrinam organam, jo
~40% pacientu ar hipertensiju ir adipozita-
te un ~50% - insulina rezistence [6]. Tauk-
Sunas jeb adipociti ietekmé asinsspiedienu,
izstradajot un izdalot fiziologiski aktivas
vielas:

m leptinu — asinsspiediena paaugstinasa-
nos leptina ietekmé skaidro ar ta stimu-
16joso ietekmi uz simpatisko nervu sisté-
mu (SNS) un sals aizturi nierés, sirds-
darbibas frekvences paatrinasanos, mai-
nas asinsvadu elastiba, tiek nomakta in-
sulina sekrécija, palielinas insulina re-
zistence insulina atkarigajos audos;

1.shéma | Hemodinamikas izmainu iemesli arterialas hipertensijas pacientiem

Asinsspiediens = Sirds mindtes tilpums x Kopéja periféra pretestiba
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m prostaglandinus — tie ir fiziologiski aktivi
lipidi, kas atrodami gandriz visos cilvéka
un dzivnieka audos un fermentativi tiek
jeglti no taukskabém un pieskaititi pie
eikozanoidu grupas, tos iedala prosta-
ciklinos (spécigi vazodilatatori un anti-
agreganti) un tromboksanos (spécigi va-
zokonstriktori);

m iekaisuma citokinus TNF-a, IL-1, IL-6,
kas veicina brivo radikalu izstradi, pa-
stiprina oksidativo stresu, un notiek
asinsvada strukturalas izmainas, palieli-
nas asinsvada reaktivitate un pretesti-
ba — bitiski hipertensiju sekméjosi fak-
tori [71.

Arterialas hipertensijas patogenézé cu-
kura diabéta gadijuma svariga loma ir insu-
lina rezistencei. Insulina rezistence ir sta-
voklis, kad ir traucéta insulina darbiba (ie-
tekme) aknas, muskulos un taukaudos. In-
sulina rezistence ir svarigs riska faktors hi-
pertensijai, sirds un asinsvadu slimibam,
cukura diabétam un hroniskai nieru slimi-
bai. Insulina rezistence ir sastopama: 90%
pacientu ar cukura diabétu, 60% slimnieku

ar sirds un asinsvadu slimbam, 50% pa-
cientu ar apstiprinatu koronaro sirds slimi-
bu bez cukura diabéta, 85% slimnieku ar
augstu zema blivuma holesterina un augstu
trigliceridu limeni un ~ 50% pacientu ar ar-
terialu hipertensiju [8, 91. Rezistences ie-
mesli — genétiska predispozicija, parmerigs
svars (centrala aptauko$anas) un fiziskas
slodzes trakums [10]. Aktivetd RAAS ari
var bit iemesls insulina rezistencei. Stimu-
l&jot angiotensina Il 1. tipa receptorus, pa-
lielinas superoksida radikalu produkcija
adipocitos, skeleta muskulaudos un kardio-
vaskularos audos, adipoziem cilvékiem ra-
dot oksidativu stresu, kad zad lidzsvars
starp radikalu produkciju un to neitralizaci-
ju — palielinas brivo radika|u daudzums [4].
Domajams, ka brivas taukskabes art palieli-
na insulina rezistenci, pastiprina oksidativo
stresu, veicinot endotélija disfunkciju un
aterosklerozes attistibu.

Insulina rezistence parasti asociéjas ar
hiperinsulinémiju, kas pastiprinati stimule
$inu signalu augSanas kaskadi (mitogénak-
tivéto proteina kinazi), veicinot $nu proli-

lespéjamais patofiziologiskais hipertensijas attistibas mehanisms pacientiem ar
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feraciju [11]. Asinsvada sienina Sanu proli-
feracija veicina remodelaciju — samazinas
asinsvada elastiba, zd asinsspiediena au-
toregulacijas iespéjas [12]. Pastiprinot nat-
rija un Gdens reabsorbciju distalos nefrona
kanalinos, palielinas cirkulgjoso asinu til-
pums, tadéjadi ari asinsspiediens [13]. Ta
ka natrijs un urinskabe parasti caur nierem
izdalas kopa, tad radusies hiperurikémija
var veicinat hipertensiju pacientiem ar dia-
bétu [14].

Hiperglikémija maina poliolu, heksoz-
aminu un proteinkinazes aktivitati — tiek
bojati audi pacientiem ar cukura diabétu
[15, 16]. Papildus hiperglikémija veicina
toksisko dzilas glikacijas gala produktu vei-
dosanos, pastiprina hiperfiltraciju glomeru-
los, maina augsanas faktoru ekspresiju un
brivo radikalu pastiprinatu veidosanos [17,
181.

Hipertensijas veicino$s faktors pacien-
tiem ar diabétu ir oksidéta zema blivuma
holesterina izgulsnéSanas asinsvadu sieni-
na, mazinot tas elastibu un paaugstinot pe-
riféro pretestibu [10].

RAAS aktivacija un angiotensina Il un
aldosterona limena paaugstinadanas aktive
nikotinamida adenindinukleotida fosfata
(NADPH) oksidazi, kas veicina superoksida
radikalu produkciju un uzkraSanos asinsva-
dos, nierés un skeleta muskulos, ta veicinot
oksidativo stresu un endotélija disfunkciju.
Angiotensina |l aktiveta NADPH oksidaze
pasliktina insulina signala parnesi [19].
RAAS aktivacija ietekmé ne tikai asinsspie-
dienu, bet ari insulina rezistenci, veicinot
vazokonstrikciju, veicinot natrija reabsorb-
ciju nierés un stimuléjot aldosterona sekre-
ciju. Aldosterona ietekmé mazinas insulina
signala parneses receptoru blivums. Aldo-
steronam ir nozimiga loma ne tikai sirds un
asinsvadu sistémas un nieru bojajumu vei-
cinaana, bet ari insulina rezistences sti-
mulacija rezistentas hipertensijas gadijuma
[19, 20].

Visi iepriek§ minétie faktori veicina oksi-
dativo stresu, iekaisumu asinsvadu sienina
un endotélija disfunkciju, veicinot arterialas
hipertensijas attistibu un progresiju.

2. shéma paradits, kadi faktori ietekmé/
veicina arterialas hipertensijas attistibu pa-
cientiem ar cukura diabétu. Sis shémas
skaidrojums aprakstits ieprieks.

Mérka asinsspiediena lielums pacien-
tiem ar hipertensiju un diabétu dazadu val-
stu vadlinijas ir at8kirigs. Vel nesen arstiem
tika ieteikts sasniegt mérka asinsspiedienu
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Mérka asinsspiediens pacientiem ar cukura diabétu un arterialo hipertensiju

1. tabula | daZadu valstu un organizaciju vadlinijas

2 &

2013

Publikacijas gads 2014

2014 20i6

2016 2012

Asinsspiediens (mm Hg) <140/85 |<140/90

<140/90 |<140/90 |<130/80 |<130/80

ESH/ESC — European Society of Hypertension/European Society of Cardiology;

ASH — American Society of Hypertension,

ISH — International Society of Hypertension;

INC — Joint National Committee;

ADA — American Diabetes Association;

CHEP — Canadian Hypertension Education Program;
|DF — International Diabetes Federation

pacientiem ar cukura diabétu < 130/80
mm Hg. Si norade pamatojas uz vairaku
lielu pétijumu (Hypertension Optimal Tre-
atment - HOT, Action in Diabetes and
Vascular disease: PreterAx and Diamicron
MR Controlled Evaluation — ADVANCE,
United Kingdom Prospective Diabetes
Stud - UKPDS) rezultatiem. Tomér vaira-
kos, ari nejausinatos pétijumos (Ongoing
Telmisartan Alone and in Combination
with Ramipril Global End point Trial
(ONTARGET); Action to Control Cardio-
vascular Risk in Diabetes-Blood Pressure
(ACCORD-BP); International Verapamil
SR-Trandolapril ~ Study (INVEST DM);
Telmisartan Randomised Assessment Stu-
dy in ACE Intolerant Subjects With Car-
diovascular Disease (TRANSCEND)) ne-
konstatéja labumu (kardiovaskularo notiku-
mu mazina$anos), ja asinsspiediens bija
< 130/80 mm Hg. Tas pat varéja bt Kaiti-
gi. ACCORD un ONTARGET pétijumos 3ads
asinsspiediens labak mazinaja tikai insultu
biezumu [10, 21].

Ka redzams 1. tabula, mérka asinsspie-
diens dazadu organizaciju izstradatajas
vadlinijas atSkiras, ipasi IDF un CHEP pub-
licetajas — tajas joprojam sistoliskais asins-
spiediens ir < 130 mm Hg, kura “labums”
tika aprakstits ieprieks.

Asinsspiediena diennakts
svarstibas pacientiem ar
diabétu un hipertensiju

24 stundu asinsspiediena monitoré$ana
ir batiska pacientiem ar diabétu un hiper-
tensiju, jo iegltie rezultati palidzétu dia-
gnosticét radusas slimibas komplikacijas,
parakstit spiediena diennakts svarstibam
atbilstosus hipotensivos medikamentus un
to ienemsanas laiku. Ir zindms, ka hiper-
tensija Siem pacientiem ir lielais kardiovas-
kularais riska faktors. Nereti diabéta pa-
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cientiem nenovéro asinsspiediena samazi-
naganos nakts stundas (nondippers), tapéc
kabineta meéritais asinsspiediens neuzrada
realo kardiovaskularo risku. Balta virsvalka
hipertensija ir retak, bet maskéta hiperten-
sija ir biezak satopama diabéta pacientiem
[22]. Kabineta méritais asinsspiediens ne-
uzrada ari nieru bojajuma risku. Ir vairaki
pétijumi, kuros nakts hipertensija ir notei-
codais faktors albumindrijas palielinaju-
mam abiem cukura diabéta tipiem. 2. tipa
cukura diabéta pacientiem nakts un 24
stundu hipertensija ir labs mikroalbumina-
rijas sakuma raditajs, ka ari norada uz ne-
fropatijas progresiju. Nefropatijas risks pa-
lielinas, ja ir liels pulsa spiediens (> 60
mm Hg), jo asinsvadi kluvusi stivaki, ta pa-
augstinot nieru un kardiovaskularo risku
[23].

Diabéta pacientiem nediagnosticéta hi-
pertensija ir nopietna probléma, jo mérka
organu bojajums progresé atrak neka cil-
vékiem bez diabéta. Masketas hiperten-
sijas definicija — normala asinsspiediena
(< 140/85 mm Hg), kas meérits klinika,
kombinacija ar paaugstinatu spiedienu ar-
pus klinikas. Maskeétas hipertensijas sasto-
pamiba ir no 30% lidz 47%, to iespaido
dazadi faktori: vecums, rase, kermena ma-
sas indekss un sanemtas antihipertensivas
terapijas ilgums [24]. Diabéta pacientiem
ar maskétu hipertensiju mérka organu boja-
jumu konstaté smadzenés, nierés, bet krei-
sa kambara masas indekss nemainas [24].
Pamatojoties uz iepriek§ minéto, pacien-
tiem ar cukura diab&tu, kuriem asinsspie-
diens klinika ir normals, iesaka 24 stundu
asinsspiediena monitorésanu.

Dazados epidemiologiskos novérojumos
tika konstatéta, ka asinsspiediens var variét
atkariba no sezonalitate. Augstaks asins-
spiediens gada aukstajos ménesos véro-
jams cilvékiem ari ar normalu asinsspiedie-

nu. Noveérojot vairak neka 160 000 pacien-
tu ar 1. tipa CD un 2. tipa CD, konstatéja
augstakus asinsspiediena raditajus ziemas
méne$os un zemakus — vasaras ménesos
abiem cukura diabéta tipiem, abiem dzi-
mumiem, bet 1. tipa cukura diabéta ga-
dijuma asinsspiediena sezonalitate bija vai-
rak izteikta sieviettm. Vidéji sistoliskais
asinsspiediens ir par 2-2,5 mm Hg aug-
staks ziemas ménesos. Pacientiem vecuma
no 50 lidz 70 gadiem abu spiedienu sezo-
nalas svarstibas bija vairak izteiktas, sali-
dzinot ar citam vecuma grupam, iznemot
pacientus, kas jaunaki par 40 gadiem, ku-
riem diabéta ilgums neiespaidoja asinsspie-
diena svarstibu amplitidu [5]. Diastoliska
asinsspiediena sezonalas svarstibas bija
mazak izteiktas [5]. Mazakas asinsspiedie-
na sezonalas svarstibas bija pacientiem,
kas sanéma antihipertensivo terapiju. le-
spéjamais skaidrojums — &ie slimnieki bie-
Jak apmeklgja arstu. Potencialie iemesli
asinsspiediena sezonalajam svarstibam va-
rétu bat: ara temperatiras svarstibas un
asinsvadu periféras pretestibas izmainas,
D3 vitamina samazina$anas ziemas méne-
%0s, kermena masas indeksa samazinasa-
nas vasara, lipidu samazinasanas vasara,
vasara palielinas fiziska slodze un samazi-
nas uznemtais tauku daudzums. Tiek dis-
kutéts par iespéjamo putek$nu ietekmi uz
asinsspiedienu pavasara un vasaras meéne-
$0s. Sezonala asinsspiediena variabilitate
bieZak konstatéta siltakas zemés. Kadas ir
asinsspiediena izmainas zemés ar aukstam
ziemam (Norvégija, Krievija, ASV ziemeli),
nav zinams [25].

Ka sasniegt mérka
asinsspiedienu pacientiem
ar diabétu

Nefarmakologiska arstésana

Nefarmakologiska antihipertensiva tera-
pija ietver svara mazinadanu, uzturu ar ba-
gatigu kalija daudzumu, samazinatu vara-
ma sals daudzumu (~4,0 - < 6,0 g/d), re-
gularu fizisku aktivitati un mérenu alkohola
patérinu, smékésanas atmeSanu. Uztura ie-
klaut pilngraudu produktus, —darzenus,
pakSaugus, vajpiena produktus un meérena
daudzuma ari svaigus auglus [26]. Pacien-
tiem, kas injicé insulinu vai sanem sulfonil-
urinvielu/glinidus, kuriem ir diabétiska poli-
neiropatija, alkohola patérind jasamazina
lidz minimumam. leteicama fiziska aktivita-
te 150 min./nedéla (30 min. 5 reizes nede-
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|a vai 50 min. 3 reizes nedéla). Vidéjas fi-
ziskas aktivitates laika vélams sasniegt 50—
75% no maksimala pulsa. Fiziskas aktivita-
tes uzlabo glikémijas kontroli, samazina
sirds un asinsvadu slimibu risku un palidz
samazinat kermena svaru. SmékéSana pa-
lielina kardiovaskularas naves risku pacien-
tiem ar diabétu Cetras reizes, palielina disli-
pidémijas un insulina rezistences risku
[26]. 2013. gada ESH/ESC vadlinijas alko-
hola patérin$ virieSiem noradits ne vairak
par 20-30 g un sievietém ar hipertensiju
10-20 g etanola diena. Kopéjam alkohola
patérinam nevajadzétu parsniegt 140 g ne-
déla virieSiem un 80 g nedéla sievietem.
Neskaidribas rada ieteikums — alkohola sa-
mazina$ana lidz minimumam. Domaju, ka
$adiem (skatit ieprieks) pacientiem ar dia-
bétu un hipertensiju vispar jaatsakas no al-
kohola.

Farmakologiska arstéSana

Renina-angiotensina-aldosterona siste-
mas (RAAS) blokatori. Angiotensinu kon-
vertéjosa enzima inhibitori (AKEI) un angio-
tensina receptora blokatori (ARB) ir pamat-
medikamenti, arstéjot arterialo hipertensiju
pacientiem ar cukura diabétu. AKEI sama-
zina angiotensina Il sintézi, bet ARB kavé
ta ietekmi uz $tnu. 3. shéma paraditi an-
giotensina |l daudzpusigie patofiziologiskie
efekti, dodot skaidrojumu, kapéc tik plasi
tiek izmantoti AKEI un ARB.

Labums no RAAS inhibicijas: mazina
asinsspiedienu, aizkavé kardiovaskularos

notikumus, palénina diabétiskas nefropati-

jas progresésanu, aizkavé jauna diabéta at-

tistibu. RAAS inhibicijas metabolie efekti ir:

m uzlabo jutibu pret insulinu: palielina
skeleta muskulatlra asins plismu, sa-
mazina glikozes produkciju aknas, veici-
na adipocitu diferenciaciju, uzlabo insu-
lina signala parvadi, maina |éno un atro
muskulSkiedru attiecibu;

m uzlabo béta Stnu funkciju aizkunga
dziedzen: palielina asins apgadi aizkun-
ga dziedzeri, paaugstina kaliju seruma
(uzlabo K*-ATF funkciju), atjauno insuli-
na sekrécijas pirmo fazi [28].

Ir pétijumi [29], kas parada, ka, arstéjot
ar RAAS blokatoriem pacientus ar arterialo
hipertensiju, tika aizkavéta jauna diabéta
attistiba, it ipasi pacientiem ar albumindri-
ju (skat. 3. shému). Lai gan divas meta-
analizés [30, 31] AKEI bija paraki par
ARB, jo vairak mazinaja kopgjo mirstibu,
kardiovaskularo saslimstibu un mirstibu,
ONTARGET pétijuma neatrada batisku at-
$kiribu starp abam $im zalu grupam. Ir pé-
tijums [32], ka ARB daudz efektivak sa-
lidzindgjuma ar AKEI aizkavé insultus. Lie-
kas, ka butiskas atSkiribas kardiovaskularo
notikumu mazinasana starp §im abam me-
dikamentu grupam, arstéjot hipertensiju
pacientiem ar diabétu, nav. AKEl un ARB
vienlidz efektivi aizkavé diabétiskas nefro-
patijas progresiju jau sakuma stadijas.
AKEI paplasina glomerula eferento asinsva-
du, tapéc samazinas spiediens glomerula
un mazinds proteindrija. AKEl uzlabo

3. shéma | Angiotensina Il patofiziologiskie efekti [27]
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asinsriti proksiméalos kanalinos, ta papildus
mazinot proteindriju. Asinsspiedienu mazi-
na lidzvertigi abu $o grupu medikamenti,
bet ARB ir mazak blaknu. Veicot meta-
analizi 19 nejausinatiem kontrolétiem péti-
jumiem ar 25 000 pacientu, secinaja, ka,
lietojot AKEI un ARB, visu notikumu — na-
ves risks, kardiovaskulara nave, miokarda
infarkts, stenokardija, insults, sirds maz-
spéja, revaskularizacija un nieru slimiba
terminala stadija — biezums bija ITdzvértigs
tam, ka lietojot citus antihipertensivos [i-
dzek|us. Pamatojoties uz Aliskiren Trial in
Type 2 Diabetes Using Cardiorenal End-
points (ALTITUDE) un ONTARGET pétiju-
ma rezultatiem, kombinét abus RAAS blo-
katorus neiesaka. Jaatgadina, ka, sakot ar-
stét ar AKEI vai ARB, var paaugstinaties
kreatinins, jo abi Sie RAAS blokatori parejo-
$i mazina glomerulu filtracijas atrumu. Pie-
laujama kreatinina paaugstinasanas, sali-
dzinot ar sakuma limeni, ir mazak par
30%. Paaugstinoties kreatininam vairak
par 30% vai attistoties hiperkaliémijai, me-
dikamenta deva ir jasamazina vai japar-
trauc to lietot [33].

RAAS blokadei ir liela probléma — bég-
Sanas (escape) fenomens. Lielai dalai dia-
béta pacientu asinsspiediens un proteindri-
ja mazinas, izmantojot AKEI vai ARB.
Diemzél dalai slimnieku proteindrija péc
samazinasanas sak atkal paaugstinaties, iz-
pauZoties bégsanas fenomenam. Sada se-
kundari paaugstinata proteindrija |oti labi
reagé uz spironolaktonu, kas liecina, ka ir
aktiveti mineralkortikoidu receptori — pa-
augstinas cirkulgjosais aldosterons, kas, ie-
spéjams, lokali sintezéjies nierés [23]. Ja
gadijuma spironolaktons efektu nedod, ja-
samazina uznemta sals daudzums, var pie-
vienot diurétisko lidzekli. Otra iespéja ir pa-
augstinat AKEI vai ARB devu virs instrukci-
ja noteiktas.

Kalcija kanalu blokatori. Kalcija kanalu
blokatori (KKB) ari varétu bt ka pirmas iz-
véles medikamenti, arstéjot hipertensiju
diabéta pacientiem, ipasi vecakiem ar izo-
|6tu sistolisku hipertensiju. KKB efektivi
mazina insultus, bet mazak efektivi ka
RAAS blokatori aizkavé sirds mazspéju. Ne-
dihidropiridini mazina olbaltumu izdali$a-
nos ar urinu, un tos varétu parakstit pa-
cientiem, kas slikti panes RAAS inhibitorus.
Tomér pédéjos gadus lielaku uzmanibu pie-
vér§ dihidropiridiniem (amlodipinam), jo,
pamatojoties uz Anglo-Scandinavian Car-
diac Outcomes Trial (ASCOT BPLA) pétiju-



mu, kur tika salidzinati atenolols un amlodipins, amlodipins daudz
efektivak neka atenolols mazinaja insultus, kardiovaskularos noti-
kumus un dazadu célonu mirstibu [34]. KKB nemazina diabéta at-
tistibu nediabéta pacientiem [35]. Secinajums — KKB var izmantot
kéa pirmas izvéles medikamentus, arstéjot hipertensiju pacientiem
ar diabétu, Tpasi vecakiem cilvékiem ar izolétu sistolisku hipertensi-
ju [21].

Diurétiskie lidzekli. Kaut gan uzskata, ka diurétiskie lidzek|i var
palielinat cukura diabéta attistibas risku, jo negativi iespaido insuli-
na rezistenci, tomeér tos joprojam plasi izmanto hipertensijas arsté-
$anai cukura diabéta pacientiem. Antihypertensive and Lipid
Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT) péti-
jums konstatéja, ka nav ievérojamas atSkiribas fatalas vainagartéri-
jas slimibas, nefatala miokarda infarkta biezuma vai kopéja mirsti-
bé pacientiem ar diabétu, kuri tika arstéti ar hlortalidonu bazes re-
Zima, salidzinot ar tiem, kas arstéti ar lizinoprilu vai amlodipinu.
Labums no diurétiskajiem lidzekliem tika konstatéts ari Systolic
Hypertension in the Elderly Program (SHEP) pétijuma ar hlortali-
donu. Tiazida diurétiskie lidzek|i savu hipotensivo efektu zaudé, ja
glomerulu filtracijas atrums ir mazaks par 50 ml/min uz 1,73 m?,
tad terapija jaizmanto cilpas diurétiskie lidzekl|i. Augstakas devas
(> 25 mg hidrohlortiazidu diena) var izraisit holesterina, trigliceridu
un cukura limena paaugstina$anos [19]. Tomér daudz svarigak, ka
tiazida diurétiskie lidzekli mazina kardiovaskularos notikumus un
kopéjo mirstibu. Sakot arstéSanu ar Sis grupas medikamentiem, ri-
pigi jakontrolé cukura un elektrolitu limenis. [33]

Beéta blokatori. Béta blokatori (BB) nebltu ieteicami pacientiem
ar diabétu un hipertensiju to negativo metabolo efektu dé| — paaug-
stinas trigliceridu limenis, samazinas augsta blivuma holesterina [i-
menis, pieaug svars, tiek maskéta hipoglikémija un mazinas jutiba
pret insulinu. Ir zinams, ka, parakstot BB personam bez diabéta,
Tpasi tam, kam ir liekais svars vai aptauko$anas, palielinas diabéta
attistibas risks, salidzinot ar alternativiem Iidzek|iem. lespéjams, ka
dazi tradicionalie BB ierobezojumi nepiemit daZiem vazodilatéjo-
siem BB, ka celiprololam, karvedilolam un nebivololam, kas labak
samazina centralo pulsa spiedienu un aortas stivumu neka ateno-
lols vai metoprolols, ka arl mazak ietekmé insulina jutigumu ka
metoprolols [36]. Ir konstatéts, ka nebivolols nepasliktina glikozes
toleranci salidzinajuma ar placebo vai pievienots hidrohlortiazidam
[34]. Pasreiz uzskata, ka tradiciondlos BB hipertensijas arstésanai
diabéta pacientiem izmanto k& papildu lidzekli (k& 3. izvéles Ii-
dzekli) un tiem, kam ir tahikardija, sirds mazspéja, koronara sirds
slimiba [21].

Alfa blokatori. Nav tieSu pétijumu par alfa blokatoru izmanto$a-
nu hipertensijas arstéSana pacientiem ar diabétu. Alfa blokatori tie-
$i neietekmé glikozes metabolismu vai lipidu profilu, bet ir zinams,
ka tie ir mazak efektivi neka hlortalidons insultu un sirds mazspé-
jas profilaksé. Nemot véra ieprieks teikto, alfa blokatorus paraksta
pacientiem ar hipertensiju un labdabigu prostatas hiperplaziju un
ka treSo vai ceturto medikamentu arterialas hipertensijas pacien-
tiem [21].

Aldosterona antagonisti. Nelielas spironolaktona devas efektivi
samazina asinsspiedienu pacientiem ar diabétu [371. Spironolakto-
na lieto3ana ir efektiva pacientiem, kam kalijs ir < 4,5 mmol/L. Lai
novérstu hiperkaliémiju, vélams turpinat vai pievienot tiazida tipa
diurétiskos lidzek|us. Pievienojot spironolaktonu konvencionalai an-
tihipertensivai terapijai, pacientiem ar diabétu mazinas albuminari-
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ja, un, ja diabéta pacientam ar albumindri-
ju, kur$ jau lieto AKEI, terapijai pievieno
aldosterona antagonistu, mazinas proteind-
rija pat labak, neka pievienojot ARB, lai
gan asinsspiediens bija vienadi samazinats.
Perspektivs, ar mazak blakném (gineko-
mastija, impotence, hiperkaliémija) varétu
bat jaunais nesteroidais antimineralkorti-
koidu medikaments finerenons, kas kombi-
nacija ar AKEI vai ARB uzlaboja albumina-
kreatinina attiecibu salidzinajuma ar place-
bo [21]. Liekas, ka aldosterona antagonis-
tiem renoprotektivais efekts nav atkarigs no
sistémiskam  asinsspiediena  svarstibam
[38].

Kombinéta terapija. Vairak neka divam
tre$dalam hipertensijas pacientu, lai sa-
sniegtu mérka asinsspiedienu, nepieciesa-
mi divi vai vairaki hipotensivie lidzek|i. Lie-
|aka dala pacientu ar diabétu un hipertensi-
ju arstéSanu sak ar RAAS inhibitoriem.
Kurs ir labaks diurétiskais Iidzeklis vai kal-
cija kanalu blokators kombinacija ar RAAS
inhibitoriem? ACCOMPLISH (Avoiding Car-
diovascular Event through Combination
Therapy in Patients Living with Systolic
Hypertension) pétijuma kombinéta terapija
ar benazeprilu plus amlodipinu efektivi ma-
zinaja kardiovaskularas naves, nefatalu
miokarda infarktu, nefatalu insultu biezu-
mu, hospitalizaciju ar stenokardiju, atdzivi-
nasanu péc peksnas sirds apstasanas un
koronaru revaskularizaciju salidzinajuma ar
benazeprilu plus hidrohlortiazidu. RAAS
blokatora un KKB kombinacijai bija labaka
renoprotektiva darbiba un mazak periféru
tdsku, salidzinot ar tikai KKB lietosanu
[39]. ARB un KKB kombinacija labak uzla-
boja jutibu pret insulinu salidzindjuma ar
ARB kombinaciju ar diurétisko lidzekli
[40]. Pamatojoties uz Siem pétijumiem,
RAAS inhibitoru kombinacija ar KKB ir pa-
raka par kombinaciju ar diurétiskajiem Ii-
dzekliem. Sads pats secinajums tika izda-
rits, veicot metaanalizi 20 451 pacientam
ar hipertensiju bez cukura diabéta [41].
GEMINI (Glycemic Effect in Diabetes Mel-
litus Carvedilol-Metoprolol Comparison in
Hypertensive) liels nejausinats, kontroléts,
dubultakls klinisks pétijums paradija, ka
AKEI un béta blokatora kombinacija efektivi
mazina asinsspiedienu un ieteicama pa-
cientiem ar hipertensiju un diabétu [42].
Saja pétijuma tika konstatéts, ka karvedi-
lols nepalielina glikozes limeni asinis, sali-
dzinot ar metoprololu. Pacientiem ar rezis-
tentu hipertensiju un zemu kalija limeni
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asinis ir pamatoti ka treSo medikamentu
pievienot aldosterona antagonistu, 3adas
kombinéacijas gadijuma ripigi jaseko kalija
[imenim asints.

No peroraliem antidiabétiskiem lidzek-
liem, kas mazina gan sistolisko, gan diasto-
lisko asinsspiedienu, jamin natrija-glikozes
kotransportvielas 2 inhibitori [21].

Ja mérka asinsspiediens ir sasniegts, sa-
nemto terapiju nepiecieSams turpinat, jo,
ka tika konstatéts ADVANCE pétijuma, te-
rapijas partrauk$ana vai mazinasana paat-
rindja makrovaskularu un mikrovaskularu
komplikaciju attistibu [43].

Ar kadu hipotensivas grupas medika-
mentu batu jasak arstét pacientu ar hiper-

tensiju un diabé&tu? Atbildes uz o jautaju-
mu ir 2. tabula. Atbildes var atSkirties, jo
dazadas vadlinijas terapijas sakanai iz-
manto atSkirigas hipotensivo medikamentu
grupas. Eiropas 2013. gada vadlinijas nav
strikti noteikts, ar kadu hipotensivo medi-
kamentu grupu sakt arstéSanu, butiskakais
medikamentu grupas izvélé: ir vai nav pro-
teindrija. |znémums ir Amerikas Diabéta
asociacijas (ADA) 2016. gada vadlinijas,
kuras noradits, ka pacientus ar arterialo hi-
pertensiju un cukura diabétu jasak arstét ar
AKEI vai ARB.

leskatu par AKEl un ARB arstéSanas
efekta parakumu var gat 1. attéla.

Statistiski ticami jauna diabéta attistibu

1. attéls | Pétijumi: hipertensija un diabéts [44]

o
1

* P<0,05

*%¥P <0001

=
1

Jauns diabeéts (%)

~

“TAKEIKKB D
ALLHAT

ARB KKB
VALUE

ARB KKB ARB BB
CASE-J LIFE

TKKB/AKEI BB/D
ASCOT

T AKEl D
ANBP-2

ARB D
ALPINE

AKEI BB/D
CAPPP

AKEI — angiotensinu konvertéjo$a enzima inhibitors;
KKB — kalcija kanalu blokators;

ARB — angiotensina Il receptoru blokators;

D — diurétiskais lidzeklis;

BB — béta blokators.

ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial) — jauns diabéts
bieZak bija hlortalidona grupa, salidzinot ar lizinoprila grupu.

ALPINE (Treatment and Lipid Profile in a North of Sweden Efficacy Evaluation) — nelielas hidrohlortiazida
devas pasliktinaja glikozes metabolismu. Jauna diabéta atfistiba mazinajas kandesartana grupa.
Kombinacija ar kalcija kanalu blokatoriem bija labaka neka atenolola un hidrohlortiazida kombinacija.

ANBP-2 (Australian National Blood Pressure) — par 33% mazinajas jauna diabéta attistiba enalaprila
grupa, salidzinot ar tiazida diurétiskajiem idzekliem.

ASCOT BPLA (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) — salidzinaja atenololu ar amlodipinu un
konstatgja, ka amlodipins daudz efektivak mazina insultu, kardiovaskularus notikumus un kopgjo mirsfibu.

CAPPP (Captopril Prevention Project) — kaptoprila grupa jaunu diab&ta gadijumu bija par 30% mazak
neka béta blokatoru un diurétisko fidzek|u grupas.

CASE-) (Candesartan Antihypertensive Survival Evaluation in Japan) — kandesartans efektivak mazina
kreisa kambara hipertrofiju pacientiem ar hipertensiju un diabétu, salidzinot ar amlodipinu.

LIFE (Losartan Intervention For Endpoint Reduction in Hypertension) — diabgts retak (25%) atfistijas
grupa ar hipertensiju un kreisa kambara hipertrofiju, arstétiem ar losartanu, salidzinot ar atenolola grupu.

VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-Term Use Evaluation) — par 23% mazinajas jauna diabéta
attistiba valsartana grupa, salidzinot ar amlodipinu.
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Meérka asinsspiediens un ieteikumi arsté$anas sak3anai pacientiem ar diabétu

2. tabula

dazadu organizaciju |zstradatajas vadlinijas [21]

ESH/ESC

Visi hipotensivie lidzekli ir ieteicami, bet RAAS blokatoriem dot

2013 | <140/85

priekSroku, Tpasi, ja ir proteindrija vai mikroalbuminirija

ASH/ISH |2014 |<140/90 |ARB vai AKEI. Melnadainiem iesaka sakt ar KKB vai tiazidiem

INC8 2014 | <140/90 |Tiazida tipa diurétiskie lidzekli, KKB, AKEI vai ARB

ADA 2016 |<140/90 |AKEI, ARB
AKEI, ARB pacientiem ar sirds un asinsvadu slimibu vai nieru slimibu,

CHEP 2016 | < 130/80 | ietverot ari mikroalbuminiriju un/vai sirds un asinsvadu slimibu riska
faktorus

IDF 2012 (< 130/80 | Pacientiem bez albuminirijas — tiazida tipa diurétiskos lidzek|us, KB,
AKEI vai ARB

RAAS — renina-angiotensina-aldosterona sistéma
ARB — angiotensina Il receptoru blokators

AKEI — angiotensinu konvertgjo$a enzima inhibitors
KKB — kalcija kanalu blokators.

ESH/ESC — European Society of Hypeﬂens:on/European Society of Cardiology;

ASH/ISH — American Society of Hy

| Society of Hypertension;

INC — Joint National Committee; ADA— Amem:an D/abetes Assaciation;

CHEP — Canadian Hypertension Education Program;
IDF — International Diabetes Federation

mazinaja AKEl un ARB. R. Padvals (Raj
Padwal u.c.) 2015. gada publicéja rakstu
[45], kura tika analizéta AKEl un ARB
efektivitate lield (87 472 pacienti) diabéta
registra, un secinaja, ka, aizvietojot AKEI ar
ARB diabéta pacientiem ar hipertensiju (to-
leranti pret AKEI), ARB aizkavéja sirds
asinsvadu slimibu attistibu un navi.
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Nobeiguma gribétu vélreiz atgadinat, ka
tikai multifaktoriala risku — hiperglikémijas,
hipertensijas, mikroalbumindrijas, dislipi-
démijas, lieka svara, mazkustiguma, trom-
boZu, smékésanas — samazinasana efektivi
mazinas kardiovaskularo slimibu, nefropati-
ju, neiropatijas un retinopatijas attistibu un
progresésanu.

Dazi praktiski ieteikumi

hipertensijas arstéSana

pacientiem ar cukura diabétu

1. Vai mérka asinsspiedienam pacientam
ar diabétu vienmér jabat < 140/85 mm
Hg? Mazinot asinsspiedienu, nedrikst
pasliktinaties dzives kvalitate — tatad ar-
stéSana ir personalizéta.

2. Pacientam ir arteriala hipertensija, cu-
kura diabéts bez proteindrijas. Kuras hi-
potensivas grupas medikaments ir indi-
céts terapijas sak3anai? Péc pasreizéjam
Eiropas Hipertensijas biedribas vadlini-
jam (2013. gads) - visi hipotensivie [i-
dzek|i ir ieteicami, bet RAAS blokato-
riem jadod prieksroka.

3. Pacientam ir hipertensija, cukura dia-
béts, proteindrija (mikroproteindrija vai
makroproteindrija). Ar kuru hipotensivo
medikamentu grupu sakt arstéSanu? At-
bilde — ar AKEI (ka alternativa — ARB).

4. Pacientam asinsspiediens ir 135/80
mm Hg (bez arstéSanas) un cukura dia-
béts ar proteinariju (mikroproteindrija,
makroproteindrija). Vai terapija obligati
japievieno RAAS blokatori? Atbilde - ja.
RAAS blokatori mazina nefropatijas at-
tistibas risku.

5. GFA ir 40 ml/min uz 1,73 m2. Kuri no
diurétiskajiem lidzekliem ir japaraksta
pacientam, lai mazinatu hipertensiju, —
tiazida tipa vai cilpas diurétiskie lidzek-
li? Atbilde - cilpas.
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