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Isuma

Koronara sirds slimiba butiski ietekmé saslimstibu ar reimatiskam slimibam un
mirstibu no tam. To apstiprina gan kliniskie novérojumi, gan zinatniskie pétijumi.
Mehanismu izpratne, labaks kardiovaskularo risku novértéjums un specialistu
sadarbiba var uzlabot slimibas iznakumu. Sirds bojajums dazkart var bat pirmais

reimatisko slimibu simptoms.

Biezak arsti attiecigas slimibas gadijuma
koncentréjas uz galveno — pieméram, rei-
matoida artrita gadijuma uz locitavam,
sklerodermijas gadijuma - adu, nierém,
plausam, sistémiskas sarkanas vilkédes ga-
dijuma - nierém, locitavam un nervu sisté-
mu. Sirds ir pas/épusies aiz aizkariem, ka-
mér musu uzmaniba ir pievérsta citiem sli-
mibas norisé iesaistitajiem organiem. Sirds
bojajums reimatisko slimibu pacientiem var
bat gan slépts, gan acim redzams. Sléptu
sirds bojajumu konstaté biezi, bet to var no-
teikt pat ar neinvazivam izmeklé$anas me-
todém. Sirds bojajums biezi ietekmé slimi-
bas norisi un iznakumu.

KSS saistiba ar reimatiskam
slimibam

Abu slimibu gadijuma tiek skarti vienas
$nas biezuma slani (endotélijs un sinovijs),
ko infiltré iekaisuma 3Unas (T $dnas un
makrofagi), radot to parveido$anos un funk-
ciju traucejumus. Tiek novéroti transmem-
branas proteinu kadherinu traucéjumi, kas
reimatisku slimibu gadijuma izraisa sinovija
proliferaciju, bet aterosklerozes gadijuma —
endotélija proliferaciju. Tapat reimatoida ar-
trita (RA) pacientu sinovija un nestabilas
stenokardijas pacientu aterosklerozes plat-
nités jeb pangas véro identiskas T $inu

apaksklases (CD4+ CD28-). Procesu izrai-
soais faktors nav zinams, bet agrinakas iz-
mainas ir Sunu disfunkcija dazados limenos
abu slimibu grupu attistiba. Lielakajai dalai
reimatisko slimibu raksturigs iekaisums,
kas, savukart, veicina aterosklerozes attisti-
bu (skat. 1. tabulu).

Aterosklerozes priek$véstnesis ir endoté-
lija bojajums. Cirkulejosie imankompleksi,
kas pavada sistémisko iekaisumu, ari veici-
na endotélija bojajumu. Normali endotélijs
ir vienas $lnas biezuma puscaurlaidiga
membrana, kam piemit antitrombotiskas,
asinsvadu paplasinosas un pretiekaisuma
funkcijas. lekaisuma dé| §is funkcijas mazi-
nas. lekaisums aterosklerozes attistibu var
veicinat ari netie$i — ar izmainitu lipidu pro-
filu, asinsvadu sieninas pretestibu un ker-
mena masas izmainam. Daudzu reimatisku
slimibu attistiba galvenais citokins ir TNFa.
Konstatéts, ka TNFa agrini, nomacot lipo-
proteinu lipazi adipocitos un atbrivojot akti-
vus enzimus endotélija virspusé, var izraisit
dislipidémiju (hipertrigliceridémiju). TNFa
ari tieSi ietekmé endotéliju, veicinot koagu-
laciju un iekaisuma rezultatd mainot $tnu
morfologiju un virsmas molekulu ekspresiju.
Pie nozimigiem citokiniem pieskaitami ari
IGF, IL-1 un IL-6, kas ari maina lipidu profi-
lu. Rezultata attistas hipertrigliceridémija,

1. tabula | Paatrinatas aterosklerozes attistibas iemesli autoimiinu slimibu gadijuma
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zems kopéjais holesterins, zems ABLH un
palielinats oksidéetais ZBLH. Dislipidémija
korelé ar iekaisuma pakapi, un var vérot tas
uzlaboSanos pretiekaisuma terapijas ietek-
meé. Otrs mehanisms, kas veicina ateroskle-
rozi, ir hiperhomocisteinémija un izmainits
ABLH. C reaktivais olbaltums, kas bieZi ir
paaugstinats sistémisku autoimianu slimibu
gadijuma, var kalpot ne tikai ka iekaisuma
markieris, bet, aktivéjot komplementa sisté-
mu, tam var bdt patogéna loma endotélija
bojasana.

Hronisks iekaisums var radit asins mo-
nonuklearo $anu infiltraciju, izmainas adhé-
ziju molekulas, iekaisuma citokinu atbrivo-
$anos un metalproteinazu atbrivo$anos — vi-
si faktori, kas veicina iekaisumu reimatisku
slimibu attistiba un aterosklerotisku platni-
Su veido$anos aterosklerozes gadijuma.
Iminas sistémas regulacijas izmainas var
veicinat iekaisumu. Pieméram, antivielas
pret oksidéto ZBLH konstatétas lielaka titra
reimatisku slimibu pacientiem neka vese-
liem individiem. TLR (toll-like receptors)
nodroSina iekaisuma attistibu ka reimatisku
slimibu, ta aterosklerozes gadijuma.

Histologiskie pétijumi reimatiskiem pa-
cientiem norada uz plasu iekaisuma $anu
iesaisti aterosklerozes pangu veido3ana, to
destabilizejot un veicinot ruptiras attistibu.
T un B 80nu infiltracija panga norada uz ie-
kaisuma lomu aterosklerozes attistiba. Cir-
kuléjosie imankompleksi sistémiskas sarka-
nas vilkédes gadijuma aktivé iekaisuma $i-
nas un veicina aterosklerozes attistibu.

Reimatoidais artrits

50% reimatoida artrita (RA) pacientu ir
latents sirds bojajums, savukart sievietém
ar vismaz 10 gadus ilgu RA ir tris reizes lie-
laks miokarda infarkta attistibas risks.

Péc britu un somu kohorta registra da-
tiem, reimatoidais faktors triskarsi palielina
KSS attistibas risku virieSiem neatkarigi no
tradicionaliem riska faktoriem. Vidgji augsti
reimatoida faktora titri samazina dzivildzi
ari cilvekiem bez RA. Tas rosina paplasinat
reimatoida faktora nozimi dazados sistémis-
kos procesos.



VirieSu dzimums, lielaks vecums RA sa-
kuma un arteriala hipertensija palielina kar-
diovaskularo (KV) notikumu attistibas risku.
Interesanti, ka tradicionalie riska faktori, ka
cukura diabéts, arstéSana ar glikokortiko-
idiem un slimibu modificéjoSiem antireima-
tiskiem medikamentiem vai hormonu aiz-
vietojosa terapija nepalielina mirstibu no
pirma KV notikuma. Smeketajiem pozitivi
RF un anti-CCP paaugstina KV mirstibu as-
tonkartigi. Ta ka iekaisums nosaka ari ate-
rosklerozes attistibu, tad smagaka slimibas
norise veicina KV notikumu attistibu. RA
pacientiem ari véro izteiktaku aterosklerozi
ar iekaisusam un nestabilam platnitém.
KSS attistibas risks korelé ari ar reimatoida
faktora limeni un kaulu |Gzumiem.

RA pacientiem biezak novéro metabolo
sindromu. RA pacientiem ar metabolo sin-
dromu divreiz biezak konstatéta izteiktaka
koronaro artériju kalcinoze.

Biezi RA pacientiem attistas slépta atero-
skleroze. Ja to konstaté, tad jaisteno aktiva-
ka slimibas pretiekaisuma terapija. RA pa-
cientiem KV notikumu attistibas risks ir Ii-
dzigs otra tipa cukura diabéta pacientu ris-
kam. Nereti RA pacientiem attistas klusa
miokarda ishémija. Ja attistas akits koro-
nars sindroms, tad ta norise var bt atipiska.

Arstésana galvenais ir kontrolét slimibas
aktivitati. Konstatéts, ka metotreksats, kas
ir viens no galvenajiem bazes medikamen-
tiem, mazina KV mirstibu. Britu biologisko
medikamentu registrs parada, ka TNFa blo-
katori nemazina miokarda infarkta attistibu,
bet to ietekmé fakts, cik atri tiek sasniegta
atbildes reakcija uz TNFa inhibitoru terapi-
ju. Jau iepriek§ zinams ari par statinu
imanmoduléjosam spéjam. Konstatéts, ka
ilgstosa (vismaz seSus ménesus) statinu te-
rapija mazina ari RA aktivitati — gan C reak-
fivo olbaltumu, gan eritrocitu grim$anas at-
rumu, gan piettku$o locitavu skaitu.

Sistemiska sarkana vilkede

Jau ilgaku laiku zinams, ka sistémiskajai
sarkanajai vilkédei (SSV) ir divi mirstibas
maksimumi. Viens ir slimibas izraisits,
otrs — agrinas KV mirstibas radits. Salidzi-
not ar populaciju, SSV pacientiem ir 4-10
reizu lielaks risks agrinas aterosklerozes at-
tistibai un 50 reizu lielaks risks miokarda
infarkta attistibai. Vidéjais vecums miokar-
da infarkta attistibai ir 49 gadi. Gados jau-
niem (< 35 gadi) SSV pacientiem visbiezak
attistas miokarda infarkts, sirds mazspéja,
péksna nave un stenokardija. Samazinata
koronara perfuzija konstatéta treSdalai SSV

pacientu vecuma lidz 25 gadiem, kuri slimo
ilgak par pieciem gadiem. Koronaro notiku-
mu attistibu SSV pacientiem veicina agrina
ateroskleroze, dislipidémija, hiperhomocis-
teinémija, hiperkoagulacija un vaskulits. KV
risku, lidzigi ka RA gadijuma, nosaka siste-
misks iekaisums, tradicionalie riska faktori
un vél neapzinati aterosklerozi veicino$i fak-
tori. Lielaks vecums diagnozes noteik3anas
bridi, hipertensija, hiperholesterinémija, ne-
piecieSamiba lietot glikokortikoidus, kas ne
tikai var izraisit cukura diabétu, bet ari lie-
cina par izteiktaku iekaisumu, nosaka aug-
staku mirstibu. Biezi SSV pacientiem attis-
tas antifosfolipidu antivielas, kas biezak ra-
da akuta koronara sindroma, nevis stabilas
koronaras slimibas attistibu.

Pétijumos konstatéts, ka vismaz astonas
nedélas ilga terapija ar atorvastatinu uzlabo
endotélija funkciju. Hidroksihlorohinam ir
labveéligs efekts uz lipidu profilu, un tas sa-
mazina antifosfolipidu antivielu veido$anos.
Antitrombotiska efekta dé| hidroksihlorohi-
nu iesaka lietot visam SSV pacientém grat-
niecém gratniecibas laika. Arstésana jalieto
mazaka efektiva glikokortikoidu deva un
péc iespéjas isaku laiku. Miokarda perfizi-
jas scintigrafija var palidzét atsijat pacien-
tus koronarografijas veik$anai.

Sklerodermija

Sklerodermijas attistiba rada nozimigus
mazo asinsvadu bojajumus, kuru pamata ir
endotélija bojajums. KSS attistibu veicina
paaugstinatais lipoproteinu limenis, iekai-
sums, siko asinsvadu endotélija bojajums
un asinsvadu sasaurinasanas. Sirds bojaju-
mam biezak raksturiga nevienmériga mio-
karda fibroze, diastoliska disfunkcija un
plausu hipertensija. Sirds bojajums parasti
izpauzas ka sirds ritma un vadisanas trau-
céjumi, hipertensija, ko nereti rada nieru
bojajums, un sapes kraskurvi. KSS attistibu
neietekmé sklerodermijas veids, slimibas
vai Reino fenomena ilgums, adas bojajuma
smagums vai sklerodermijas specifisko anti-
vielu attistiba. Koronarogréafijas aina sklero-
dermijas pacientiem parasti ir normala, kas
vél vairak akcenté siko asinsvadu bojajuma
attistibu (mikroangiopatiju) Siem pacien-
tiem. Pétijuma asimptomatiskam sievietém
tika konstatéta asinsvadu paplasinasanas,
asinsvadu spazmas, stenoze, paléninata
asinsplisma, izlociti asinsvadi un koronaro
asinsvadu kalcinoze.

Uzlabojumu Siem pacientiem var dot
statinu terapija. Konstatéts, ka seSus méne-
dus ilga atorvastatina terapija samazinaja

iekaisuma markierus un uzlaboja asinsvadu
paplasinasanos.

Spondilartropatijas

Spondilartropatijas nav iznémums hro-
niska iekaisuma posto$aja ietekmé uz KV
notikumu attistibu. So slimibu gaita ari ro-
das endotelija disfunkcija. Psoriatiska artri-
ta pacientiem bieZak attistas dazadi tradi-
cionalie KV riska faktori, jo ipasi metabolais
sindroms. Tiesa, vairakos pétijumos arsté-
tiem psoriatiska artrita pacientiem netika
konstatéta agrina ateroskleroze, kas liecina
par arstéSanas kavéjoSo ietekmi uz tas at-
tistibu. Spondilartropatiju pacientiem bie-
Zak konstatéta ateroskleroze, periféro asins-
vadu slimiba, iegita sirdskaite, cerebrovas-
kulara slimiba, 2. tipa cukura diabéts, disli-
pidémija un hipertensija neka veseliem in-
dividiem. Ari ankilozéjosa spondilartrita pa-
cientiem konstatéts, ka TNFa inhibitoru te-
rapija mazina mikrovaskularu disfunkciju.

KV riska mazinasanas pamata ir slimi-
bas aktivitates adekvata kontrole.

Vaskuliti

Vaskulitiem raksturigs histologiski kon-
statéjams iekaisums asinsvados. Ta ka So
slimibu pamata ir asinsvadu iekaisums, en-
dotélija disfunkcija ir neatnemama 3o slimi-
bu sastavdala. Sirds bojajumu rada Hortona
slimiba jeb milz8anu arterits, Takajasu sli-
miba jeb aortoarterits, Gérdza-Strosas sli-
miba un mezglainais poliarterits (skat.
1. attélu). Agrinu aterosklerozi vaskulita pa-
cientiem veicina tie$s endotélija bojajums:
cirkuléjosais C reaktivais olbaltums, adhézi-
jas molekulu ekspresija, tromboze, citokini
un antivielas pret endotélija Sinam. Konsta-
téts, ka siko asinsvadu vaskulita pacientiem
subkliniska ateroskleroze attistas biezak ne-
ka kontroles grupas individiem. Dala vasku-
litu biezak attistas vecaka gada gajuma cil-
vekiem, kam biezak ir ari tradicionalie KV
riska faktori. Pétijumos starp dazadam ve-
caku cilvéku grupam konstatéts, ka vasku-
liti palielina aterosklerozes attistibu. Sirds
bojajums Cérdza-Strosas sindroma pacien-
tiem ir biezakais naves iemesls.

Riska novérsana

Vispirms ir jaapzina riski. Parasti Sie pa-
cienti tiek novéroti ik péc noteikta laika in-
tervala. Vizites laika ir batiski novertét KV
sistemu un KSS attistibas riskus. Var iz-
mantot Fremingema riska indeksu. Tas ko-
relé ar slimibas ilgumu un izteiktaku ateros-
klerozes pakapi. Ir gan pétijumi, kas nora-



Sirds bojajums dazadu vaskulitu

1. attels | gadijuma
Aortas aneirisma Lielo
Aortas mazspéja asinsvadu
Aortas atslano$anas vaskulits
Hipertensija
Stenokardija
Miokarda infarkts Siko
Sirds mazspéja asinsvadu
Kreisa kambara hipertrofija vasKilits
Perikardits
Miokardits

da, ka Fremingema indeksu reimatiskiem
pacientiem izmantot nevar, jo Siem pacien-
tiem KV slimibas var izpausties at$kirigi.
Reimatisko pacientu izmeklé$ana neatSkiras
no citu pacientu izmekléSanas. Kompleksa
izmeklésana, kas ietver anamnézes ievaksa-
nu, fizikalo un laboratorisko, ka ari attiecigu
attéldiagnostikas izmekléSanu, var palidzét
precizét KV sistémas stavokli. Anamnézé ja-
ietver jautajumi par stenokardiju, cerebro-
vaskularu mazspéju un klaudikaciju. Rapiga
fizikala izmekléSana var noradit uz hiperlipi-
démijas pazimém, var noteikt arterialu hi-
pertensiju un kliniski izvértét lielo asinsvadu
un sirds varstulu stavokli. Laboratoriskajiem

raditajiem jaietver lipidu profils, kreatinins
un iekaisuma markieri. AtseviSkos gadiju-
mos nepiecieS8ams precizét homocisteina Ii-
meni. Pacienti, kuriem konstatéti KV sim-
ptomi vai izmainas fizikdlaja izmeklésana,
nosatami pie specialista talakai izmeklésa-
nai un arstésanai.
Arstésana

lekaisums ir kopigs autoimanam reima-
tiskam slimibam un aterosklerozei — ta ir at-
sléga sistemiska iekaisuma mazinasanai. Ir
butiski agresivi mazinat tradicionalos KV ris-
ka faktorus — hipertensiju, dislipidémiju, par-
traukt smekesanu, piemerot regularu fizisku
slodzi, ievérot atbilstosu diétu. Pétijumos
konstatéts, ka KV izpausmes mazinas imin-
supresivas terapijas ietekmé. Hidroksihloro-
hins ir unikals medikaments ar hipolipidemi-
zejosam un antitrombotiskam ipasibam. Kar-
diologi regulari nozimé statinus, nemot véra
to labvéligo ietekmi uz hiperlipidémiju un
KSS attistibu. Statiniem konstatéts ari pretie-
kaisuma efekts, kas reimatiskiem pacientiem
var sniegt dubultu — kardioprotektivu un pre-
tiekaisuma — efektu. Siem pacientiem janozi-
meé arl mazu devu aspirins.

Zinams, ka lielakas glikokortikoidu de-
vas veicina aterosklerozes attistibu. Jacen-
Sas, lietojot slimibu modificéjosus antirei-

matiskos medikamentus, piemérot mazako
efektivo glikokortikoidu devu vai ideala vari-
anta to ar laiku partraukt. Pacientiem, kas
lieto metotreksatu, jasanem folskabe, lai ne
tikai veicinatu metotreksata darbibu, bet ari
lai mazinatu hiperhomocisteinémiju un no-
drosinatu kardioprotektivu efektu. Labu kar-
dioprotektivo efektu var nodro8inat ari bio-
logiskie medikamenti.

Secinajumi

m Pacientiem ar reimatiskam slimibam ir
paaugstinats KSS attistibas risks.

m Risku paaugstina tradicionalie un netra-
dicionalie riska faktori.

= Reimatiskiem pacientiem javeic kardio-
logiski profilakses pasakumi.

m Galvenais — par katru cenu jakontrolé ie-
kaisums (slimibas aktivitate).

m Samazinat/atcelt glikokortikoidu lieto$a-
nu; slimibas kontrolei lietot slimibas no-
risi modificéjoSus antireimatiskus medi-
kamentus (sintétiskus un/vai biologis-
kus).

m Lietot hidroksihlorohinu — tam ir pretie-

kaisuma darbiba, hipolipidemizéjosa un

antitrombotiska darbiba.

Jaarste tradicionalie KV riska faktori.

m Jutams vadliniju trikums reimatiskiem
pacientiem ar iespéjamu KV iesaisti.
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