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HRONISKA SIRDS MAZSPEJA AR
SAMAZINATU UN SAGLABATU
ZSVIEDES FRAKCIJU

Sagatavojusi: Zane Spare

Hronisku sirds mazspéju (HSM) rada

strukturali  vai  funkcionali  sirds

bojajumi, kuru del pasliktinas sirds
kambaru darbiba (mazinas izsviedes
frakcija) un organisms netiek pilnvertigi
apasinots, cie$ audu metabolisms. HSM
galvenie simptomi ir elpas trukums,
nespeks un kaju taska (1).

Koronara sirds slimiba ir biezakais
sirds mazspéjas (SM)  célonis  (70%
gadijumu), varstulu kaites rada 10% HSM

gadijumu, tikpat bieZi kardiomiopatija
un arteriala hipertensija, ka ari citi
metaboliski, endokrini, imani, iekaisigi, in-
fekciozi, genetiski, neoplastiski u.c. pro-
cesi, pieméram, gratnieciba, anémija,
slikti kontroléts diabéts, vairogdziedzera
disfunkcija.

SM var izraisit zales - béta adreno-
blokatori, kalcija antagonisti, antiaritmiski
lidzekli, citotoksiskas vielas (doksorubicins,
epirubicins, trastuzumabs).

Sirds mazspéja ir 1-2% iedzivotaju, bet
péc 80 gadu vecuma tas ipatsvars pieaug
lidz 10%.

Sirds mazspéju ar samazinatu izsviedes

frakciju kliniski grati atdkirt no SM ar
saglabatu izsviedes frakciju, bet tas arsté
atkirigi.

Sirds mazspeju parasti izsaka kreisa
kambara izsviedes frakcija - ja ta ir mazaka
par 40%, stavokli sauc par sirds mazspéju
ar samazinatu izsviedes frakciju, ja mazaka
par 30% - smaga sirds mazspéja. Ja ta ir
vismaz 50% vai 55%, stavokli sauc par SM ar
saglabatu izsviedes frakciju (2).

Ja izsviedes frakcija ir samazinata,
ir kliniski simptomi (elpas trkums) un
diagnozi apstiprina ehokardiogramma.
Ja izsviedes frakcija ir saglabata, eho-
kardiogrammas raditaji ir normali.
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Sirds mazspejas klasifikacija péc funkcionala stavokla [péc Nujorkas Sirds asociacijas

(NYHA) klasifikacijas]

NYHA funkcionalas klases iedala, balstoties uz simptomiem un fizisko aktivitati.

Nav fiziskas aktivitates ierobeZojumu. Ikdienas fiziska aktivitate

neizraisa nogurumu, sirdsklauves vai elpas trakumu.

Viegls fiziskas aktivitates ierobeZojums. Miera stavokli pacients

jutas labi, bet ikdienas fiziska aktivitate izraisa nogurumu,

levérojams fiziskas aktivitates ierobezojums. Miera stavokli

pacients jatas labi, bet mazaka fiziska aktivitate neka ikdiena izraisa

Jebkura fiziska aktivitate izraisa diskomfortu. Simptomi ir miera

| klase
Il klase
sirdsklauves vai elpas trakumu.
lll klase
nogurumu, sirdsklauves vai elpas trikumu.
IV klase

stavokli. Fiziskas slodzes laika diskomforts pieaug.

Visiem pacientiem svariga ir dzives-
veida maina un paSapripes apguve.
Pacientiem regulari jakontrolé simptomi un
kermena masa.

Sirds mazspéju ar samazinatu izsviedes
frakciju arsté ar AKE inhibitoriem un
atbilstoiem béta blokatoriem. Aldosterona
antagonistu pievieno, ja saglabajusies
simptomi.

Sie tris lidzekli mazina saslimstibu un
mirstibu. Ja simptomi saglabajas, var lietot
ari digoksinu un diurétiskus lidzeklus.

Nav pieradits, ka zales pacientiem ar
saglabatu izsviedes frakciju uzlabotu dziv-
ildzi (2). Arsté3anai jabalstas uz simptomu,
pieméram, hipertensijas, arstésanu.

SM terapija ir kompleksa, diferencéta
un aptver |oti plasas iespéjas. Visparigi
pasakumi  skar pacientu izglito3anu,
Skidruma  lidzsvara uzturéSanu, ma-
sas kontroli, sals un alkohola patéri-
na ierobezo3anu, fizisku slodzi, smeéke-
Sanas atmeSanu u.c. Specifiska arsté-
$ana ietver farmakoterapiju, komplikaciju
un pavadpatologiju (ritma traucéjumi,
trombembolija u.c) korekciju, etiologisko
faktoru invazivu arstéSanu (revasku-
larizacija un sirds varstulu patologijas
korekcija, elektrokardiostimulacija, resin-
hronizacijas terapija, defibrilatora implan-

tacija), sirds transplantacija.

Australijas specialisti atzinusi, ka sirds
mazspéjas kontrolé lietderigas ir multi-
disciplinaras komandas, kuras darbojas
arsti, medicinas masas un farmaceiti,
kas var sniegt bdtiskus ieteikumus par
dzivesveida mainu.

Pacientiem jazina sava kermena masa,
kuras gadijuma stavoklis bijis stabils.
Masa regulari jakontrolg, lai pamanitu
tas palielinadanos Skidruma aiztures dél.
Pacientiem jazina, kas viniem jadara, ja
masa palielinas virs noteiktas robezas
(pieméram, jasazinas ar gimenes arstu).
Var bt nepieciesams ierobeZzot Skidruma
uznemsanu, lietojot diurétisku lidzekli (3).

SIRDS MAZSPEJAS
FARMAKOTERAPLJA, JA IR
SAMAZINATA IZSVIEDES
FRAKCIJA

Sirds mazspéjas arstésanas merkis
samazinatas izsviedes frakcijas gadijuma
ir simptomu kontrole, kreisa kambara
disfunkcijas  progresé$anas novérsana,
hospitalizacijas riska mazinasana un
dzivildzes uzlabo3ana. Tabula sniegts par-
skats par HSM farmakoterapijas galvenam

zalu grupam, to darbibas mehanismu un
blakném (2).

Ja devas palielinaanu pacients ne-
panes, devu samazina un, kad pacients ir
kliniski stabils, atkal mégina to palielinat.
Ja rodas nozimigas blaknes, pirms pilnigas
terapijas partrauk$anas pariet uz citam tas
pasas grupas zalém.

Péc farmakoterapijas sak3anas novéro
nozimigu simptomu mazina$anos un bieZi
pacientu passajata ir laba. Kreisa kambara
izsviedes frakcija dazkart atgriezas
normas robeZas vai tuvu normai. Zales,
kas pagarina dzivildzi, ipasi AKE inhibitorus
un béta blokatorus, nedrikst partraukt
lietot, jo partraukSanas dé| sirds mazspéja
var atjaunoties. Diurétisku lidzeklu un
digoksina devu var mazinat vai partraukt
lietot, ja pacienta stavoklis ir stabils.

AKE inhibitori un angiotensina

receptoru antagonisti

AKE inhibitori ir pirmas kartas zales
SM gadijuma ar samazinatu izsviedes
frakciju un kreisa kambara disfunkciju
bez simptomiem. Tie par 38% mazina
absolGto mirstibas risku (par 20% relativo),
ka arl miokarda infarkta un hospitalizacijas
risku SM de| (4). Labveéliga ietekme rodas
driz un saglabajas ilgstosi. Pétijumi ar
angiotensina receptoru antagonistiem
(sartaniem) nepierada lidzigu mirstibas
riska mazinasanu (5, 6). Tadé| sartaniem
nav dodama priek3roka, bet tos var lietot
pacientiem, kas nepanes AKE inhibitorus.

Arstésanu sak tdlit péc diagnozes
noteik3anas ar mazako devu. Ja rodas
simptomatiska hipotensija, vispirms ja-
mazina citu vazodilatatoru deva vai ja-
partrauc to lietoSana un pirms AKE
inhibitora devas mazinasanas jamazina
diurétiska lidzekla deva vai japartrauc ta
lieto3ana.

Pielaujama neliela nieru darbibas pa-
sliktinasanas (glomerularas filtracijas at-
ruma samazinasanas lidz 30%). Ja AKE
inhibitors izraisa hronisku klepu, var but
lietderiga ta aizstasana ar sartanu, ja
izslegti citi klepus céloni (pieméram, plaudu
slimiba).
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Tabula. Sirds mazspéjas farmakoterapija samazinatas izsviedes frakcijas gadijuma (2)

AKE inhibitori

Indikacijas
Pirmas kartas terapija,
ja KKIF <40%

Darbibas mehanisms

Mazina natrija reabsorbciju
Mazina aldosterona limeni

Blaknes
Hipotensija
Pasliktinas nieru darbiba
Hiperkaliémija
Hronisks klepus
Angioedéma

Piesardziba
Ja anamnézé angioedéma
Citu kalija limeni palielinoSu
zalu lieto3ana

Angiotensina
receptoru
antagonisti
(sartani)

Ja nepanes AKE
inhibitorus

Mazina vazokonstrikciju
Mazina natrija reabsorbciju
Mazina aldosterona limeni

Hipotensija
Pasliktinas nieru darbiba
Hiperkaliémija

Citu kalija limeni palielinosu
zalu lietoSana

ar simptomatisku
sinusa ritmu, par spiti
AKE inhibitora, béta
blokatora, aldosterona
antagonista,
diurétiska lidzekla
lietoSanai
PriekSkambaru
mirgo$ana

darbiba
Mazina sirdsdarbibas
atrumu

Digoksina toksiskums

Béta blokatori | Pirmas kartas terapija, | Mazina simpatiskas nervu | Hipotensija 2.un 3. pakapes sirds
ja KKIF <40% sistémas aktivitati Bradikardija blokade
Nogurums Astma
Antiaritmiska darbiba Bronhu spazmas Hroniska obstruktiva plausu
Atjauno remodelé3anu Impotence slimiba - izsledz nozimigu
Sirds mazspéjas pastiprinadanas |reversibilitati
Hipoglikémijas maskésana
Aldosterona Ja simptomi Ir vaji diurétiski lidzekli Hiperkaliémija Citu kalija limeni palielino3u
antagonisti saglabajas péc AKE Mazina aldosterona ietekmi | Pasliktinas nieru darbiba zalu lietoSana
inhibitora un béta Hipotensija
blokatora lieto3anas Ginekomastija (spironolaktons)
un KKIF <40%
Diurétikas Mazina sastréguma Mazina natrija un adens Nieru disfunkcija Citu kalija limeni palielino3u
simptomus aizturi Hipokaliémija zalu lieto3ana
Podagras pastiprinasanas
Ivabradins Sirdsdarbiba 77 sitieni |Mazina sirdsdarbibas Redzes traucéjumi (fosféni) 3. pakapes atrioventrikulara
minaté vai atraka, par |atrumu sinusa ritma Galvassapes blokade
spiti béta blokatora Bradikardija Sinuatriala blokade
lietoSanai, vai béta PriekS8kambaru mirgo$ana Partraukt, ja rodas
blokatora nepanesiba priek8kambaru mirgo3ana
Sinusa ritms Pagarinata QT intervala
sindroms
Digoksins Sirds mazspéja Vaja pozitiva inotropiska Bradikardija Mazs terapeitiskais platums

Zalu mijiedarbiba
Nieru darbibas traucéjumi

KKIF - kreisa kambara izsviedes frakcija.

Béta blokatori
Béta blokatori ir nakamie batiskakie

(par 24% relativo) un lidziga méra mazina

katori,

ir pieradita efektivitate

pirmas kartas lidzekli sirds mazspéjas
gadijuma ar samazinatu izsviedes frakciju.
Lietojot kopa ar AKE inhibitoriem, tie
mazina absolato mirstibas risku par 4,3%

hospitalizacijas biezumu pacientiem ar
sirds ritma traucéjumiem (7). Béta bloka-
tori mazina miokarda prasibu péc ska-
bekla, sarga no i3émijas, darbojas
antiaritmiski. Jalieto tikai tie beta blo-

sirds mazspéjas gadijuma. Tie ir biso-
prolols, karvedilols, ilgstosas darbibas
metoprolols un nebivolols (8-12).

Visiem pacientiem, kam ir sirds maz-
spéja ar samazinatu izsviedes frakciju,
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jadod béta blokatori. Tos sak lietot driz
pec AKE inhibitora lietoSanas sak3anas,
ja pacients ir kliniski stabils. Ta ka sa-
kuma sirds mazspéjas simptomi var
pastiprinaties, jalieto mazaka deva. Péc
katras devas palielinasanas jakontrolé
pulss, asinsspiediens un sastréguma sim-
ptomi.

Absoluta béta blokatoru kontrindikacija
ir 2. vai 3. pakapes atrioventrikulara blo-
kade. Astma ir tikai relativa kontrindikacija.

Béta adrenoblokatoru efekts ir léns,
pat ar iespéjamu sakotnéju simptomu
pastiprinadanos, tomér ar neap3aubamu
pakapenisku pozitivu ietekmi uz slimibas
gaitu un mirstibas mazinasanu.

Bisoprolols un nebivolols ir izteikti
kardioselektivi, bet karvedilols ir nese-
lektivs. Loti nozimigi HSM gadijuma ir
tas, ka karvedilols un nebivolols ir vazo-
dilatéjo3i béta adrenoblokatori un tiem ir
priek3rocibas, ja tos lieto pacientiem ar
arterialo hipertensiju. Metoprololam un
karvedilolam pieradita kiiniska efektivitate
péc miokarda infarkta. Nebivololam viena
pétijuma (SENIORS) pieradita efektivitate
pacientiem péc 70 gadu vecuma, kas ari
pamato 33 preparata lietosanu vecakiem
cilvekiem.

Ja kiliniskais stavoklis pasliktinas vai
sirdsdarbiba ir lénaka neka 50 sitieni
minaté, javérteé devas lielums. Tapat ka ar
AKE inhibitoriem, asimptomatiskas hipo-
tensijas gadijuma terapija nav jamaina.
Ja ta ir simptomatiska pirms |émuma
par béta blokatora devas mazinasanu,
jaapsver citu vazodilatatoru devas ma-
zinaSana vai diurétiska lidzekla devas
mazinasana, ja nav sastréguma. Biso-
prololam un metoprololam piemit neliela
vazodilatéjosa darbiba.

Aldosterona antagonisti

Aldosterona antagonisti (eplerenons)
uzlabo dzivildzi visa veida sirds mazspéjas
gadijuma ar samazinatu izsviedes frak-
Ciju. Absolata mirstibas riska mazina-
§anas par 11% (par 30% relativa) smagas
sirds mazspéjas gadijuma, 7,6% absoluta
mirstibas un kardiovaskularas hospita-
lizacijas riska mazinasanas (par 37%

relativa) vieglas sirds mazspéjas gadijuma
un absolata mirstibas riska mazinasanas
par 2,3% (par 15% relativa) pacientiem ar
sirds mazspéju pec miokarda infarkta
(13, 14). Aldosterona antagonisti novers
aldosterona aktivizésanas blaknes, kas
ietver natrija un Gdens reabsorbciju, un
kardiovaskularu fibrozi.

Var rasties nopietna hiperkaliémija,
ipasdi ja ir nieru bojajums. Ja pacientam
ir cukura diabéts vai nieru bojajums,
sakumdevu mazina uz pusi. Deva jamazina
uz pusi, ja kalija limenis parsniedz 5,5
mmol/l, un lietoSana japartrauc, ja tas
parsniedz 6,0 mmol/l. VirieSiem var rasties
ginekomastija, tatu ta rodas retak, lietojot
eplerenonu neka spironolaktonu.

Citas zdles

Minéto sirds mazspéjas arstésanai pa-
redzeto batisko zalu triadei (béta bloka-
toriem, AKE inhibitoriem un aldosterona
antagonistiem) var pievienot citas zales.
Tas var ariizvéléties, ja pirmas kartas zales
pacients nepanes.

Diurétikas

Kada no sirds mazspéjas stadijam vai-
rums pacientu lieto cilpas diurétiskus
lidzeklus. Tie jalieto papildus AKE inhi-
bitoram un béta blokatoram pacientiem
ar SM ar samazinatu izsviedes frakciju un
simptomatisku sastrégumu.

Islaicigi  furosemidam var pievienot
mazu tiazida vai kaliju aizturo3a diurétiska
lidzekla devu. Pacientiem ar periférisku
tasku, kas ir rezistenta pret cilpas diuré-
tikam, tie rada sinergisku diurétisku ietek-
mi. Stingri jakontrolé nieru darbiba un kalija
limenis.

Ivabradins

Ivabradins mazina sirdsdarbibas atru-
mu, par 5% samazinot absolato risku (par
18% relativo) kardiovaskularas mirstibas vai
hospitalizacijas dé| no sirds mazspéjas. To
lieto papildus AKE inhibitoram, aldosterona
antagonistam un béta blokatoram, ja
sirdsdarbiba ir vismaz 77 sitieni minaté
(15). To var lietot, ja pacients nepanes béta
blokatorus.

Ivabradinu lieto tikai normala sinusa
ritma gadijuma. Tas neietekmé asins-
spiedienu, sirds vadiSanu vai miokarda
kontraktilitati.

Tas var izraisit redzes traucéjumus -
fotopsiju, kas 77% gadijumu izzid terapijas
laika. Ivabradina lieto3ana japartrauc, ja
attistas priekSkambaru fibrilacija.

Digoksins

Digoksinu lieto SM simptomatiskai
kontrolei, ja stavoklis uzlabojies péc tera-
pijas ar AKE inhibitoru, béta blokatoru,
aldosterona antagonistu un diurétisku
lidzekli. Tam piemit vaja pozitiva ino-
tropiska darbiba. PriekS8kambaru fibri-
lacijas gadijuma digoksins  palénina
sirdsdarbibu, kavéjot vadiSanu atrio-
ventrikulara mezgla. Digoksins neuzlabo
dzivildzi, bet var samazinat ar sirds maz-
Spéju saistitas hospitalizacijas biezumu
un simptomus. Digoksina toksiska ie-
tekme var rasties nieru darbibas paslik-
tina%anas vai dehidratacijas dé|. Parasti
simptomi ir slikta dasa, vem$ana un
miegainiba. Digoksins var bat lietderigs
sirdsdarbibas kontrolg, ja sirds mazspéjas
gadijuma ir priekSkambaru fibrilacija (16).

Meldonijs

Meldonijs ir metaboliskas iedarbibas
lidzeklis, kas mazina karnitina biosintézi,
optimizé Sanas skabekla patérinu, palielina
Stnu slodzes toleranci (1). Kliniskos
pétijumos par meldonija (Mildronats) ie-
tekmi uz sirds funkciju hroniskas sirds
mazspéjas gadijuma KSS un CD kombi-
nacija paradita ta lietoSanas lietderiba,
par ko liecina stenokardijas |ékmju skaita,
sirds mazspéjas, nitratu lietoSanas
apjoma samazinasanas, sirds sistoliskas
un diastoliskas funkcijas uzlabo$anas (1,
17-19). Mildronata ieklauSana HSM bazes
terapija paaugstina arsté3anas efektivitati
(20).

Koronaras sirds slimibas pacientu ar
I-Il funkcionalas klases (péc NYHA) hronisku
sirds mazspéju tris ménesu ilga arstésana
ar mildronatu (1000 mg diend) kombinacija
ar AKE inhibitoru uz bazes terapijas fona
rada $adu ietekmi:
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* mazinas HSM simptomu smagums
un uzlabojas pacientu kliniskais
stavoklis;

« uzlabojas dzives kvalitate;

+ uzlabojas skeleta muskulataras
funkcionalais stavoklis, kas veicina
fiziskas slodzes tolerances pa-
augstinasanos;

« uzlabojas miokarda sistoliska funk-
cija;

» uzlabojas periféra asinsrite, kas
galvenokart izpauzas ka asinsvadu
dilatéjo3o ipasibu palielinadanas
(20).

Zales, no kuram jaizvairds

Daudzas zales var paasinat sirds
mazspéju (21). Jaizvairas no NPL (ari
C0X-2 inhibitoriem), jo tie rada sals un
adens aizturi un traucé nieru darbibai.
SM gadijuma ar samazinatu izsviedes
frakciju noteikti nedrikst lietot verapamilu
un diltiazemu - kalcija kanalu blokatorus,
kas nepieder pie dihidropiridinu grupas,
to negativas inotropiskas  darbibas
de|. Antiaritmiskas zales (iznemot beé-
ta blokatorus un amiodaronu) un tri-
cikliski antidepresanti var izraisit arit-
miju. Kortikosteroidi kavé sals un ddens
izvadiSanu. Pioglitazons un daZi dipepti-
dilpeptidazes 4 (DPP 4) inhibitori var
palielinat sirds mazspejas risku. Kaliju
neaizturo3i diurétiski lidzekli var palielinat
digoksina  toksiskumu, izraisot hipo-
kaliemiju. Digoksina koncentraciju var pa-
lielinat amiodarons un spironolaktons.

Zales var mijiedarboties ar asinszales
lidzekliem un greipfratu sulu.

SIRDS MAZSPEJA AR
SAGLABATU IZSVIEDES
FRAKCUU

Salidzinot ar pacientiem, kam ir sirds
mazspéja ar samazinatu izsviedes frakciju,
sirds mazspéjas slimnieki ar saglabatu
izsviedes frakciju ir vecaki, biezak sievietes
un viniem ir hipertensija, priekSkambaru
fibrilacija, cukura diabéts vai aptauko3anas.

Nav pieradits, ka zales pacientiem

ar saglabatu izsviedes frakciju uzlabotu
dzivildzi, tomér aldosterona antagonisti var
uzlabot klinisko iznakumu (22).

Diurétiski lidzekli jalieto apdomigi un
jaizvairas no parmérigas diurézes. Arste-
Sanai jakoncentréjas uz blakusslimibu,
ipasi hipertensijas, stingru kontroli. Fiziska
slodze var uzlabot dzives kvalitati.
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