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Isuma

Sirds mazspéjas dekompensacija ir viens no biezak sastopamiem akutas sirds
mazspéjas kliniskajiem variantiem. Salidzinot ar paréjiem akutas sirds mazspéjas
kliniskiem variantiem, tadiem ka — kardiogéns Soks, plausu tska, akita hipertensiva
sirds mazspéja, dekompensétai sirds mazspéjai raksturigs zemaks istermina naves
risks, bet biezaks atkartotas hospitalizacijas un augsts ilgtermina naves risks.

Sirds mazspéjas (SM) dekompensacija ir
iemesls vairak neka 1 miljonam hospitaliza-
ciju katru gadu ASV. Tas ir biezakais hospi-
talizacijas iemesls pacientiem virs 70 gadu
vecuma. [3] Dekompensétas sirds mazspé-
jas istermina jeb intrahospitala mirstiba ir
ap 4%, bet 6 méneSu mirstiba jau ~ 20%.
Lidz pat 23% pacientu tiek stacionéti atkar-
toti &7 iemesla d&| ménesa laika. [4]

Ar dekompensétu sirds mazspéju saprot
sirds mazspéjas simptomu pasliktinasanos
pieaugoda sastréguma dé| mazaja asinsrites
loka (plausu asinsvados) un/vai lielaja
asinsrites loka. Kliniski tie ir pacienti ar si-
dzibam par progreséjosu elpas trukumu,
nespéku, sirdsklauvém, sliktu apetiti, spilé-
joSu sajitu védera, pieaugo3am periféram
taskam un kermena svaru u.c. sirds maz-
spejas simptomu pasliktinasanos. Visbiezak
Siem pacientiem jau anamnézé ir zinama
hroniska sirds mazspéja ar sistolisku vai
diastolisku disfunkciju, bet ta var bat ari
pirmreizéja (de novo) sirds mazspéjas Kii-
niska izpausme.

Akita sirds mazspéja var attistities strau-
ji, péksni vai ari pakapeniski progreséjot
simptomiem, ka visbiezak tas notiek de-
kompenseétas sirds mazspéjas gadijuma.

Straujas sirds mazspéjas dekompensa-
cijas biezakie iemesli ir:

m tahiaritmijas/bradiaritmijas/vadi$anas trau-
céjumi;

= akits koronars sindroms;

m akdta koronara sindroma mehaniskas
komplikacijas — kambaru starpsienas rup-
tara, mitrala varstula hordas ruptira u.c.;

®m akita plausu artérijas trombembolija;

hipertensiva krize;

m sirds tamponade;
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m aortas disekcija ar nozimigu aortalu re-
gurgitaciju;

= operacija un perioperativie sarezgijumi;

m peripartala kardiomiopatija;

m infekcija (ieskaitot infekciozo endokarditu);

= HOPS/ astmas paasinajums;

= anémija;

m nieru darbibas disfunkcija;

m pacienta lidzestibas trikums — diétas un
medikamentozas terapijas rekomendaci-
ju neievérosana;

m jatrogeni iemesli (nesteroido pretiekaisu-
ma lidzek|u, glikokortikoidu nozimésana,
medikamentu mijiedarbibas rezultats);

m tahiaritmija/bradiaritmija/vadiSanas trau-
céjumi;

m nekontroléta arteriala hipertensija;

Lekcija par $o tému nolasita LAB
starpdisciplinaraja konferencé Vesela sirds
2015. gada 26. septembri un 28. novembri.

m hipotireoze un hipertireoze;
m alkohola parmeériga lietosana.

Jebkura akitas sirds mazspéjas kliniska
varianta gadijuma ricibai jabut neatliekamai
un mérktiecigi verstai vienlaikus gan uz ie-
mesla diagnostiku, gan simptomu un etiolo-
giska faktora (ja tas ir iespéjams) arstésa-
nu. (Skat 1. shému.)

Terapijas mérkus iedala tris etapos:

m neatlieckamie meérki (intensiva terapija,
uznems3anas nodala):

— arstet simptomus;

— nodro$inat oksigenaciju;

— uzlabot hemodinamiku/organu perfaziju;

— ierobeZot sirds un nieru bojajumu;

— trombembolisku notikumu profilakse;

— samazinat uzturé$anas ilgumu intensivas
terapijas nodala;

m starpposma mérki (terapijas nodala):

— stabilizét pacientu un optimizét terapiju;

— sakt un titrét sirds mazspéjas terapiju ar
uzturodiem medikamentiem (B blokatori,

AKEI);

— apsvert paligiericu nepiecieSamibu un
indikéacijas;

1. shéma | Ricibas algoritms akitas sirds mazspéjas gadijuma [5]

AIZDOMAS PAR AKUTU SIRDS MAZSPEJU

= KriSkurvja Rtg
= EhoKG un/vai BNP
= Asins biokimiskie raditaji

= Anamneze/fizikala izmekléSana (ieskaitot asinsspiedienu un elposanas frekvenci)

EKG
Skabek|a saturacija
Pilna asinsaina

Dzivibai o Mehaniskas
Elposanas bistamas SAS < 85 mmHg . komplikacijas
mazspéja aritmijas/ Slitifoms Nozimiga
bradikardija sirdskaite
0, inhalacija . :
Neinvaziva Elek\};(:ls(ﬁ;dm- Irﬁ%tzrgﬂie Revaskularizacija Kiru&ﬁiské/
ventilacija . =i Antitrombotiska perkutana
B e Elektrokardio- Mehaniskas . i
Maksliga plausu stimulacija paligierices terapija Krgkcia
ventilacija
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2. shéma | T

Pl

taktika

tréguma plausas/plausu tuskas gadijuma [5]

Plau3u tiiska/sastrégums plausas

v

I/v cilpas diurgtiskie lidzek|i!

v

| * Hipoksémia ]——»f

Nﬁl%

rlzteikts nemiers/distress (L‘ Apsver i/v opiatus” ‘

|

NE | -

Nosaka SAS

'

|
'

| sas<gsmmhguaifoks® | |

SAS 85-110 mm Hg

v

v

Pievieno inotropos lidzek|us
bez vazodilatejo$a efekta®

Papildu terapija
nav nepiecieSama lidz atbildes
reakcijas novertésanai’

v

Adekvata
atbildes reakcija
uz terapiju®

Nﬁl

A

e

] Atkartoti novarta pacienta stavoki!! J
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Pacientiem, kas jau sanem diurétiskos
lidzek|us, rekomendé palielinat devu

2,5 reizes; atkarto pec vajadzibas.

Sp0, . 90%/ Pa0, < 60 mm Hg, kur

Pa0, - parcialais skabekla spiediens

(partial pressure of oxygen).

Titre, lidz Spo, > 90%; uzmanigi pacientiem
ar CO, uzkrasanas risku.

Pieméram, morfijs 4-8 mg un metoklopramids
10 mg; atkartot péc vajadzibas.

Auksta ada, vaja pildijuma pulss, samazinata
diuréze, nomakta apzina, miokarda ishémija.
Pieméram, dobutamins - sak ar 2,5 pg/kg/min,
ik péc 15 min dubulto devu lidz atbildes
reakcijai vai intolerancei (aritmija, tahikardija
vai ishémija). Dobutaminam var but
vazodilatéjoss efekts.

Regulari janoverté simptomi, sirdsdarbibas
ritms/frekvence, Sp0,, SAS, diuréze.
Piemeram, sak iv 10 pg/min, ik péc 10 min
devu dubulto lidz atbildes reakcijai vai
intolerancei (hipotensija). Reti nepiecieama
deva > 100 pg/min.

Adekvata atbilde - elpas trukuma

'

|
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[ SAS < 85 mm Hg |
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= Partrauc vazodilatatorus

= Jair hipoperfuzija,
partrauc beta
adrenoblokatorus

= Apsver inotropos lidzeklus
bez vazodilatejoSa efekta
vai vazokonstriktoru
pievienofanu®

= Apsver sirds labo dalu
katetrizaciju!®

= Apsver mehaniskas
paligierices!

= Skabeklis®

= Apsver neinvazivo
ventilaciju!®

= Apsver endotrahealo
intubaciju un
mehaniskas plausu
ventilacijas saksanu!®

M [ sp<o0% |

Saisinajumi:

BAB — béta adrenoblokatori
i/v— intravenozi

NTG — nitroglicerins

0,— skabeklis

SAS — sistoliskais asinsspiediens

Sp0, — perifera skabek|a saturacija (saturation of peripheral oxygen)

mazi diurézes p
(> 100 ml/h divas pirmas stundas), elpo$anas
un sirdsdarbibas frekvences samazinasanas
(1-2 h laika). Mazinas adas vazokonstrikcija
(siltaka ada), samazinas troksni plausas.
Pacienta stavoklim stabilizéjoties, pariet no i/v
uz p/o diurétiskajiem lidzekliem.

Noverté dispnoju, ortopnoju, sapes kratis,
sastregumu plausas, periféras tuskas,
sirdsdarbibas ritmu/frekvenci, elposanas
frekvenci, diurézi. Novérté EKG, biokimiskas
analizes/asinsainu. Novérté pulsa oksimetriju;
veic EhoKG.

Mazak neka 100 mi/h pirmas 2 stundas.

Plausu artérijas katetrizé$ana. Pacientiem,
kuriem saglabajas hipotensija/Soks no
as terapijas, jaapsver citas diagnozes

3
4
v 5
| l SAS >110 mm Hg 6
Apsver vazodilatatoru
pievienosanu 7
(pieméram., NTG8)
- 8
9
Turpina sakto terapiju'®
10
1
Diuréze < 20 ml/h12
N 12
| :
Urinpus|a izacija
Palielina diurétisko
lidzek|u devu/diurétisko
fidzekju kombinaciju!/ IS
Apsver mazas devas
dopamina pievieno$anu'® -
Apsver labo sirds dalu
katetrizaciju'3 .
Apsver ultrafiltraciju
17
18
19

iesbéjamiba (PATE), akatas mehaniskas
komplikacijas, nopietnas varstulu patologijas.
Intraaortala balona kontrpulsécija vai citas
mehaniskas cirkulacijas paligierices, ja nav
kontrindikaciju.

Jaapsver neinvaziva ventilacija, ja nav
kontrindikaciju.

Jaapsver endotraheala intubacija un
mehaniska ventilacija, ja pieaug hipoksija,
elposanas mazspéja, apzinas traucéjumi.
Dubulto diurétiska lidzekla devu lidz 500 mg
furosemida analogai devai (deva virs 250 mg
un vairak janozime i/v infuzijas veida ilgak
neka 4 stundu laika).

Ja nav atbildes reakcijas uz diuretiska lidzekla
dubultoto devu, pievieno dopamina infaziju iv
2,5 pg/min/kg (lielaku devu nerekomendé).

Ja diurétisko lidzeklu un dopamina terapija nav
efektiva (saglabajas sastrégums plausas/plausu
tuska), jaapsver venovenozas ultrafiltracijas
saksana.
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— noteikt dekompensacijas iemeslu/ bla-
kusslimibas;

m pirms izrakstiSanas/ ilgtermina mérki:

— planot ambulatoro novéro$anas planu;

— informét pacientu par saslimsanu, dzi-
vesveidu, medikamentozo terapiju;

— medikamentu devu titréSana lidz opti-
malai devai;

— apsvert paligiericu nepiecieSamibu un
indikacijas;

— noveérst agrinu rehospitalizaciju;

— mazinat simptomus, uzlabot dzives kva-
litati, mazinat mirstibas risku.
Dekompensétas sirds mazspéjas simpto-

matiskas medikamentozas terapijas iespé-

jas nav mainijusas pédéjo desmit gadu lai-

ka. Pamatgrupas ir: cilpas diurétiskie i-

dzekli, skabeklis, vazodilatatori, inotropas

vielas, opiati, antikoagulanti trombembolis-
ko notikumu profilaksei, B blokatori un

AKEI péc stavok|a stabilizésanas.

Skabekla pievade péc iespéjas atrak ja-
nodrosina hipoksiskiem pacientiem (SpO, <
90%/Pa0, < 60 mm Hg), nodrosinot O,
piesatinajumu arterialajas asinis > 95% (>
90% HOPS pacientiem). Pacientiem ar pa-
vadosu HOPS uzmanigi jaseko lidzi CO,
koncentracijai — nepielaujot hiperkapniju.
Rekomendeé izvairities ari no hiperoksijas.

Ja ar O, masku nevar nodrodinat adek-
vatu oksigenaciju, nakamais solis ir neinva-
zivas ventilacijas (NIV) saksana. NIV ir asis-
téjosa ventilacija, kas tiek nodro$inata ar
hermétisku sejas masku bez endotrahealas
intubacijas.

NIV fiziologiskie efekti:

m uztur pozitivu intratorakalo spiedienu,
samazinot sirds prieksslodzi un pécslo-
dzi;

m atver vala saplakusas alveolas, palielinot
funkcionéjoso alveolu skaitu, samazina
intrapulmonalo $untu, tadéjadi uzlabo
oksigenaciju;

m veicina Skidruma transportu atpakal no
alveolam uz intravaskularo telpu;

= ar pozitivo spiedienu ieelpa tiek atvieg-
lots elpo3anas darbs, samazinot O, pa-
terinu.

Kontrindikacijas neinvazivajai ventilaci-

elposanas vai sirdsdarbibas apstasanas;
sejas trauma vai ievainojums;

izteikta sekrécija;

nestabila hemodinamika un dzivibai bis-
tamas aritmijas;

augsts aspiracijas risks;

= neskaidra apzina;
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®m pacients, ar kuru apgritinata sadarbiba;

= dzivibai bistama hipoksija.

Neinvazivas ventilacijas metodika:

m PEEP — pozitivais izelpas beigu spie-
diens (positive end expiratory pressure),
pozitivais spiediens izelpa 5-10 cm
H,0;

m BIPAP - diviimenu (bifaziskais) poziti-
vais elpce|u spiediens (Bilevel positive
airway pressure):

— pozitivais spiediens ieelpa IPAP (inspira-
tory positive airway pressure) 8-12 cm
H,0, pakapeniski palielina, lidz panakts
adekvats ieelpas tilpums;

— pozitivais spiediens izelpa EPAP (expira-
tory positive airway pressure) 3-5 cm
H,0.
Potencialas

blaknes:

m pastiprinas smaga laba kambara maz-
Spéja;

m sausuma sajuta glotada, ja ventilacija
tiek veikta ilgstosi;

= nemiers, klaustrofobija;

pneimotorakss;

= aspiracija.

Ja ar NIV neizdodas nodroSinat adekva-
tu oksigenaciju, nekavéjoties javeic trahejas
intubacija un jasak maksliga plau$u ventila-
cija.

Morfija hidrohlorids lietojams agrina
arstéSanas stadija smagas akitas dekom-
pensacijas gadijuma, ipasi, ja ir stiprs uz-
budinajums, elpas trikums, sapes kratis,
ilv bolus veida ievada 2,5-5 mg, vajadzi-
bas gadijuma atkarto. Jakontrolé pacienta
elpoSana. Biezi ir slikta disa, vemsana, ta-
péc var pievienot pretvem3anas lidzek|us.

neinvazivas ventilacijas

Piesardzigi jalieto pacientiem ar hipotensiju,
bradikardiju, progreséjosu atrioventrikularu
blokadi, CO, retenci.

Cilpas diurétiskie lidzekli ir bitiska arst-
niecibas sastavdala pacientiem ar dekom-
pensétu SM pamatsimptomu — sastréguma
mazaja un/vai lielaja asinsrites loka —
mazinasanai. Cilpas diurétiskie lidzekli, no
kuriem Latvija pieejami ir furosemids un
torasemids, darbojas, inhibéjot Na/K/Cl
kotransportieri ascendéjosa Henles cilpa,
kavéjot Na, K, Cl reabsorbciju, ta nodrosi-
not Na un 8kidruma izvadi, samazina eks-
tracelulara Skidruma daudzumu, izraisa ve-
nodilataciju un mazina sastréguma simpto-
mus. Tomér, neskatoties uz cilpas diurétisko
lidzek|u plaso un ilgstoso lietojumu, vél aiz-
vien neatbildéti ir jautajumi — kada ir opti-
mala diurétiska lidzekla deva, ievades
veids, ietekme uz mirstibu, k& ari diurétisko
lidzek|u rezistences attistiba.

Dekompensétas SM gadijuma cilpas
diuretiskos Iidzeklus atraka kliniska efekta
panak$anai sak ievadit intravenoza forma.
Hroniskas sirds mazspéjas pacientiem, kas
jau pamatterapija sanem cilpas diurétiskos
lidzeklus, rekomendé palielinat devu 2,5 rei-
zes un atkartot to péc nepiecieSamibas.
Sirds mazspéjas gadijuma jau ir sliktaka at-
bilde uz cilpas diurétiskajiem lidzekliem, jo ir
lénaka diurétisko lidzeklu piegade nierém,
bet, ja sekundari jau attistijusies nieru maz-
spéja ar diurétisko lidzek|u sekrécijas pro-
blémam, tad kliniska efekta panaksanai ja-
lieto augstas devas (skat. 1. un 2. tabulu).

Ka iepriek§ minéts — dekompensétas
sirds mazspéjas gadijuma nepieciesama in-
travenoza diurétisko lidzek|u ievade. Prieks-

Maksimala i/v diurétisko lidzeklu deva pacientiem ar samazinatu atbildi uz p/o

1. tabula ‘ terapiju

Furosemids 40-80 80-160 160-200
Torasemids 10-20 20-50 50-100
Bumetadins 1-2 4-5 8-10

2. tabula | Cilpas diurétisko lidzeklu nepartrauktas i/v ievades devas

Kreatinina klirenss

<25 ml/min 25-75 ml/min > 75 ml/min
Furosemids 40 20, tad 40 10, tad 20 10
Torasemids 20 10, tad 20 5, tad 10 B
Bumetadins 1 1,tad 2 0,5, tad 1 0,5
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roka ir dodama divu i/v bolus ievades vei-
dam - no rita un pusdiena pieaugosas de-
vas vai nepartrauktai inflizijai. Péc vienrei-
z€ja i/v bolus biezi vien attistas kompensé-
josa Na reabsorbcija un nenovéro klinisko
efektu — diurézes pieaugumu un sastréguma
simptomu mazinasanos.

Lietojot diurétiskos lidzek|us, maksimala
piesardziba jaievéro, ja ir arteridla hipoten-
sija (SAS < 90 mm Hg), nopietna hipo-
natrémija un acidoze. Liela diurétisko lidzek-
lu deva var izraisit minétas komplikacijas,
var potencét AKEI/ARB hipotensivo darbibu.
Lietojot diurétiskos lidzek|us kopa ar vazodi-
latatoriem, var mazinaties nepiecie$amiba
péc lielam diurétisko lidzek|u devam.

Cilpas diurétisko lidzeklu negativie
efekti:
= tieSa renina-angiotensina-aldosterona sis-

témas aktivacija;
® veicina pastiprinatu aldosterona uznem-
$anu miokarda;

K, Mg, Ca jonu zudums;

netieSi samazina sirds izsviedi;

palielina sistémas vaskularo rezistenci;
samazina natrijurézi un glomerularo fil-
tracijas atrumu.

Lidz &im nebija pieejami prospektivi dati
par diurétisko lidzek|u devas ietekmi uz kar-
diovaskularo saslimstibu un mirstibu. Meta-
analizes dati liecinaja par mirstibas pieaugu-
mu, paaugstinot diurétisko lidzek|u devu, ko
izskaidroja ar cilpas diurétisko Iidzek|u izrai-
sitajiem nevélamajiem blakusefektiem. Pir-
ma prospektiva nejausinata multicentru pé-
tijuma DOSE, kur salidzinaja cilpas diurétis-
ko lidzek|u devas un ievades veida ietekmi
uz kardiovaskularo saslimstibu, mirstibu un
nieru funkciju, ka ar subjektivo simptomu
mazinasanos — $adu sakaribu nenovéroja.
[71 Tomér, lai objektivi spriestu par cilpas
diurétisko lidzek|u ietekmi uz mirstibu, ir ne-
piecieSami papildu pétijumu dati.

Diurétisko lidzeklu rezistence ir viena
no gratak risinamam problémam sastrégu-
ma sirds mazspéjas gadijuma. Tas attistibu
novero lidz pat 20-30% pacientu ar hronis-
ku diurétisko lidzek|u lietoSanu. Pasreiz nav
vienotu kritériju diurétisko lidzek|u rezisten-
ces definéSanai. Par diurétisko lidzeklu re-
zistenci runa tad, ja cilpas diurétisko lidzek-
lu devas palielinasana vai maksimalas dien-
nakts devas noziméSana nedod vélama
diuretiska efekta pieaugumu un sastréguma
pazimju mazinasanos. Diurétisko lidzek|u
rezistences attistibas pamata ir divi meha-
nismi:
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m bremzédanas fenomens - samazinata
atbildes reakcija péc pirmas diurétisko
lidzeklu devas, kuras pamata ir simpa-
tiskas nervu sistémas un renina-angio-
tensina-aldosterona sistémas aktivacija
un

m tolerances attistiba péc ilgstosas cilpas
diuretisko Iidzeklu lietoSanas, kura at-
tistas tubularas hipertrofijas dé|, kas ir
ka kompenséjoss mehanisms péc Na un
Cl zuduma.

Samazinata reakcija uz diurétisko terapi-
ju ir neatkarigs riska faktors 180 dienu mir-
stibai, 60 dienu mirstibai vai rehospitaliza-
cijai nieru vai kardiovaskularu iemeslu dé|,
spéjas dé|. [8] Ka riska faktori diurétisko Ii-
dzek|u rezistences attistibai tiek minéti
zems sistoliskais asinsspiediens, augsts
urinvielas limenis, cukura diabéts un atero-
sklerotiskas slimibas. lesp&jamie risinajumi
diurétisko lidzek|u rezistences gadijuma:

m ierobeZot sals uznem3anu (< 2 g/d);

® izvairities no nesteroido pretiekaisuma li-
dzeklu lietoSanas;

m nozimét isas darbibas cilpas diurétisko
lidzek|us bolus veida vairakas un pieau-
gosas devas dienas laika vai infazijas
veida;

= kombinet cilpas diurétiskos lidzek|us ar
tiazidiem;

= pievienot mineralkortikoidu receptoru in-
hibitorus (spironolaktonu, eplerenonu);

m apsvert islaicigi pievienot acetazolamidu;

= pievienot mazas devas dopaminu vai
neziritidu, lai gan veikta pétijuma abu

S0 medikamentu pievieno$ana neuzlabo-

ja nieru biokimiskos raditajus un neie-

tekméja ilgtermina kliniskos iznakumus.

[91

Pédejo gadu laika ir pétita citu medika-
mentu efektivitate un droSums dekompen-
sétas sirds mazspéjas gadijuma sastréguma
mazinasanai un klinisko iznakumu uzlabo-
$anai. Rolofilins darbojas ka adenozina Al
receptoru antagonists, uzlabojot atbildes re-
akciju uz cilpas diurétiskajiem lidzekliem,
izraisot aferento artériju dilataciju, ka ari
veicina Na izdali. Toméer PROTECT pétijuma
nenovéroja klinisko iznakumu, tadu ka ko-
péjas mirstibas vai atkartotas hospitalizaci-
jas kardiovaskulara iemesla vai nieru maz-
spéjas de| 60 dienu laika, ka ari nemazina-
ja visu veidu mirstibu 180 dienu laika. [10]
Tolvaptans — vazopresina V2 receptoru an-
tagonists, kur$ veicina tdens izvadi, — pie-
radija efektivitati sirds mazspéjas simpto-
mu, tadu ka nespeks, dispnoja, ortopnoja
un periféro tisku mazinasana, bet nenové-
roja nozimigu Kkardiovaskularas mirstibas
vai rehospitalizacijas biezuma mazinasanos
sirds mazspejas del. [11]

Ultrafiltracija ir alternativa metode Na
un Skidruma izvades metode pacientiem ar
sirds mazspéju. Tas pamata ir plazmas
Skidras dalas izvade no asinim caur pus-
caurlaidigu membranu (hemofiltru) trans-
membranas spiediena gradienta ietekme.
Lidz $im veiktajos pétijumos pieradita tas
efektivitate sirds mazspéjas simptomu ma-
zinasana, salidzinot ar standarta medika-
mentozo terapiju [12, 13], k& ari nozimigu
rehospitalizacijas biezuma samazinasanu
[13] un pozitivu ietekmi uz sirds hemodi-
namiskajiem raditajiem. Ka pozitivi ultrafilt-
racijas efekti jamin — efektivas un atras

Vazodilatatoru lietosanas rekomendacijas hroniskas sirds mazspéjas

3. tabula | dekompensacijas gadijuma

Nitroglicerins

Sastrégums plausas | Sak 10-20 pg/min, titrgjot

Hipotensija ligstodi lietojot,

Plaudu tiiska lidz 200 pg/min Galvassapes atfistas pieraSana
SAS > 90 mm Hg
Izosorbida Sastregums plausas | Sak ar 1 mg/h, palielinot | Hipotensija llgstosi lietojot,
dinitrats Plauu tiska lidz 10 mg/h Galvassapes attistas pierasana
SAS > 90 mm Hg
Na nitroprusids | Hipertensiva SM Sakar 0,3 pg/kg/min, | Hipotensija Jufigs pret gaismu
SAS>90 mm Hg | Palielina fidz 0,5 ug/ke/min | 1z0cianidu
intoksikacija
Nesiritids Sastregums plausas | Bolus 2 pg/kg + infuzija Hipotensija

Plausu tiiska
SAS > 90 mm Hg

0,015-0,03 pg/kg/min




kardiologija

$kidruma izvades nodroSinasana, labi pane-
sama metode, hemodinamisko raditaju uz-
labos$ana, ka ari netiek novérotas nozimiga
elektrolitu un kreatinina raditaju izmainas.
Tomer ta ir invaziva metode — ir nepiecie$a-
ma centralas vénas punkcija, lai gan pédeé-
jos gados ir izstradata tehnika ar periféras
vénas lietoSanas iespéjam, ka ari ultrafiltra-
cija ir darga metode. Lidz ar to pasreizéjas
Eiropas Kardiologu biedribas un Amerikas
Sirds asociacijas vadlinijas ultrafitracija ir
parsvara rekomendéta pacientiem ar sliktu
atbildi uz diurétisko terapiju vai diurétisko
lidzeklu rezistenci. [5, 14]

Vazodilatatorus iesaka lietot akitas de-
kompensacijas gadijuma, ja nav simptoma-
tiskas hipotensijas, ja sistoliskais asinsspie-
diens (SAS) nav < 90 mm Hg un nav sma-
gas obstruktivas sirds varstulu slimibas.

Nitrati un natrija nitroprusids samazina
sistolisko asinsspiedienu, samazina kreisas
un labas sirds puses pildisanas spiedienu
un sistémas vaskularo rezistenci, mazina
dispnoju. Asins plisma koronarajos asins-
vados parasti saglabajas, ja vien nemainas
diastoliskais spiediens. Rekomende lietot
pacientiem ar SAS > 110 mm Hg, un var
lietot, ieverojot piesardzibu, ja SAS ir 90—
110 mm Hg. Biezak lietojamo vazodilata-
toru lietosanas rekomendacijas skat. 3. ta-
bula.

Inotropos lidzeklus dekompensétas sirds
mazspéjas gadijuma rekomendé lietot tikai
tad, ja ir zema sirds izsviede un ir hipoper-
flzijas pazimes vai sastrégums, lai gan pa-
cients lieto vazodilatatorus un/vai diurétis-
kos lidzek|us.

Hipoperfizijas pazimes ir:
vésa, lipiga, mitra ada;
nieru darbibas traucéjumi;
metabola acidoze;

aknu darbibas traucejumi;
apzinas traucéjumi.
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4, tabula

Inotropo i lidzeklu un vazopresoru devas hroniskas sirds mazspéjas
p ijas gadijuma

Dopamins < 3 pg/kg/min — renals efekts
3-5 pg/kg/min — inotrops efekts
>5 pg/kg/min — vazopresors efekts
Dobutamins - 2-20 pg/kg/min
Milrinons 25-75 pg/kg 10-20 min laika 0,35-0,75 pg/kg/min
Levosimendans | 6-12 pg/kg 0,05-0,2 pg/kg/min
Norepinefrins - 0,02-0,4 pg/kg/min
Epinefrins Reanimacijas pasakumu laika 0,05-0,5 pg/kg/min

Inotropie lidzekl|i uzlabo hemodinamisko
un klinisko pacienta stavokli, bet kliniskaja
praksé biezak lietojamie inotropie lidzekli
(kateholamini, fosfodiesterazes inhibitori)
palielina O, pieprasijumu miokarda, veicina
miokarda $tnu apoptozi, tiem ari piemit
proaritmogéns efekts, tadéjadi var palielina-
ties istermina un ilgtermina mirstiba. Ja ir
indikacijas inotropo lidzeklu lietoSanas sak-
$anai, tos jasak lietot péc iespéjas atrak,
bet japartrauc, tikko ir izzudusas hipoperfi-
Zijas pazimes un stavoklis stabilizéjies.

Visbiezak lietojama un rekomendéjama
inotropa viela dekompensétas sirds maz-
spéjas gadijuma ir dobutamins. Dobutami-
na inflzija jaapsver pacientiem ar hipoten-
siju (SAS < 85 mm Hg) un/vai hipoperfizi-
jas pazimém sirds izsviedes, asinsspiediena
un periféras perfizijas uzlabosanai. Levosi-
mendana (vai fosforesterazes inhibitoru) in-
fazija jaapsver pacientiem, kuriem B bloka-
tori, iespéjams, sekméjusi hipoperfizijas
pazimju izpausmi. Sanemot inotropos Ii-
dzek|us, javeic EKG monitorings, jo inotro-
pie lidzekli var provocét aritmijas un mio-
karda ishémijas attistibu.

Vazopresorus (dopaminu, norepinefrinu)
var apsvert tikai pacientiem ar kardiogenu

Soku, ari ja vini sanem terapiju ar inotro-
piem lidzekliem, lai paaugstinatu asinsspie-
dienu un organu perfaziju. Biezak lietojamo
inotropo lidzeklu devas un lietoSanas veidu
skat. 4. tabula.

Ka redzams péc §i izklasta — medika-
mentozas terapijas iespéjas dekompensétas
sirds mazspéjas gadijuma pédejo gadu laika
nav paplasinajusas. Protams nedrikst aiz-
mirst par B blokatoru un AKEI lietoSanas
saksanu péc stavokla stabilizacijas atbilsto-
$i hroniskas sirds mazspéjas vadliniju reko-
mendacijam, ka ari par nefarmakologiskam
metodém - istermina un ilgtermina meha-
niskam kambaru paligiericem. Tomeér pats
svarigakais ir atpazit un arstét pamatslimi-
bu, kas izraisijusi sirds mazspéju un tas de-
kompensaciju. Masdienu kardiologija is ie-
spéjas ir ievérojami paplasinajusas gan me-
dikamentu zind, gan invazivo proceduru,
operaciju tehnologiju un implantejamu pa-
ligieritu zina. Tapéc nobeiguma vélos uz-
sveért tieSi So pamatslimibas arstéSanas un
kontroles taktikas izvéles nozimigumu, lai
pirmam kartam novérstu hroniskas sirds
mazspeéjas attistibu un tas dekompensaciju,
tadéjadi uzlabojot pacienta ilgtermina pro-
gnozi.
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