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II. Visparéeja dala
levads

Stabilas koronaro asinsvadu slimibas (KAS) pamata ir aterosklerozes raditu saSaurindgjumu esamiba sirds
vainagarterijas. Galvenais stabilas KAS simptoms ir stenokardijas tipa sapes fizisko aktivitaSu un emocionala stresa
laika. Tas rodas tad, kad kreisas koronaras artérijas stumbra un lejupejosas artérijas saSaurinajums parsniedz 50%
vai citu sirds asinsvadu saSaurinajums parsniedz 70%. Stabila KAS ietver pacientus, 1) kuriem ir stabilas
stenokardijas simptomi vai stdzibas, pieméram par elpas trukumu, slodzes nepanesamibu, kuras saistitas ar
koronaro artériju slimibu; 2) kuriem nepiecieSama regulara apsekosana jau zinamas koronaro asinsvadu obstruktivas
vai neobstruktivas stenozes dél un kuri ir asimptomatiski sanemtas terapijas fona; 3) kuriem pirmo reizi tiek
konstatéti stabilas KAS simptomi, kas ar liclako varbiitibu jau kluvusi hroniski (piem@ram, pacients zino, ka
attiecigie simptomi ir jau méneSiem ilgi). Butiba stabila KAS ietver koronaro artériju slimibas dazadas attistibas
stadijas, neskaitot akiitu asinsvadu trombozi vai akiitu koronaru sindromu.

Ir zinamas vairakas stabilas KAS kliiskas formas, no kuram biezak sastopama ir koronaro asinsvadu
saSaurinajumu izraisita hroniska KAS. Retak sastopama ir sKAS, kuru izraisfjusi mikrovaskulara disfunkcija
(mikrovaskulara stenokardija), vazospazma (vazospastiska stenokardija) un i$§€miska kardiomiopatija, kad doming
kambaru sistoliskas funkcijas traucgjumi iepriek§ pardzivota plasa miokarda infarkta vai vairaku maza izméra
infarktu del.

Kardiovaskularas saslimSanas un to komplikacijas gan Latvijas, gan pasaules veselibas apriip€ ienem nozimigu
vietu. Balstoties uz dazadu pétijumu datiem, ir aprékinats, ka stenokardijas simptomu prevalence pasaulé ir 5-7%
sievietém un 4-7% virieSiem vecuma no 45 lidz 64 gadiem, 10-12% sievietém un 12-14% virieSiem vecuma no 65
lidz 84 gadiem. Balstoties uz Slimibu Profilakses un Kontroles centra datiem, mirstiba no sirds i$€miskajam
slimibam Latvija laika posma no 2009. lidz 2017.gadam ir mazinajusies no 401 uz 358 cilvekiem uz 10 000
iedzivotaju. Neskatoties uz pozitivo tendenci, kardiovaskulara mirstiba ienem pirmo vietu mirstibas c€lonu saraksta
Latvija un Eiropas valstu fona Latvija ir klasificeta valstu grupa ar loti augstu kardiovaskularo risku. Lai gan Sobrid
aktivi tiek stradats pie iedzivotaju izglitoSanas un kardiovaskulara riska uzlaboSanas, tas nereti ir izaicinajums
veselibas apriipes specialistiem. Latvija ir viens no augstakajiem populacijas smek&sanas ipatsvariem Eiropa — vidgji
32% Latvijas iedzivotaju sméke. Tapat neveseligs uzturs, nepietickamas fiziskas aktivitates, nepietickama
asinsspiediena kontrole ir izplatiti riska faktori Latvijas iedzivotaju vida, kuriem biitu nepiecieSama labaka kontrole.
Tadel optimala medikamentoza terapija ir pacientu ar stabilu KAS apriipes stirakmens. Tomé&r nepietickams
materialais nodroSinajums, medikamentu augstas izmaksas, nesp&ja nokliit Iidz arstam vai aptiekai kavé pacientu
lidzestibu medikamentu lietoSana. Savukart, novélota vérSanas pie specialista, pacienta nelidzestiba, ir tie faktori,
kas kave arsta sp&ju laicigi novérst stabilas KAS komplikaciju attistibu un simptomu pasliktinaganos.

Sis algoritms ir tapis balstoties uz 2013. gada publicétajam Eiropas Kardiologu biedribas stabilas KAS arstésanas
vadlinijam[31], lai uzlabotu stabilas KAS pacientu apriipi Latvija. Nemot véra to, ka Latvija ir augsta
kardiovaskularo slimibu izplatiba un mirstiba, ir nepiecieSamiba pe&c vienota algoritma, kas palidz&tu veselibas
apriipes specialistiem nozimét optimalu medikamentozu terapiju. Sada veida iespéjams palidzét pacientiem ne tikai
mazinat stabilas KAS simptomus, bet ari paléninat slimibas talaku progresé$anu un komplikaciju attistibu. Sis
algoritms primari paredz&ts stabilas KAS arsteéSanai pacientiem no 18 gadu vecuma, tomeér pielietojams arsteéSana ar1
pacientiem Iidz 18 gadu vecumam.

Algoritma merkis

1)uzlabot pacientu ar stabilu KAS apriipes kvalitati ambulatoraja etapa
2)nodrosinat savlaicigu diagnostiku un atraku arstésanas uzsaksanu ar adekvatu terapiju
3) defingt riskus ierobezojosus un veselibu veicino$us pasakumus.

Meérkagrupas
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e Pacienti ar stabilu KAS un apriip&ta;ji



III.Rekomendacijas

1.ArstéSana ambulatora etapa

Galvenie arstéSanas mérki ir riska faktoru kontrole, simptomu atviegloSana pacientiem ar stabilu KAS un
kardiovaskularo notikumu iesp&jamibas nakotné samazinaSana (sk.l.attélu). Saja etapa iesaistitie specialisti ir
gimenes arsti, interniski un kardiologi.

Simptomu mazinasanas iespejas: atras darbibas nitratu grupas preparati nekavéjoties novers stenokardijas 1ekmi.
Savukart, regularas fiziskas aktivitates, dzivesveida parmainas, medikamentoza terapija un revaskularizacija palidz
ilgtermina mazinat simptomu rasanas iesp&jamibu.

Kardiovaskularo notikumu riska mazinasana: galvena nozime ir akiitu trombotisku notikumu iesp&jamibas un
kambaru disfunkcijas novér$anai. To iesp&jams realizét ar farmakologiskam un dzivesstila modifikacijas metodém,
kas samazinas aterosklerotiskas pangas attistibu un stabiliz€s to ka arT aizkaves trombozes veidoSanos pangas
plisuma vai erozijas gadijuma. Pacientiem ar smagiem aterosklerotiskiem bojajumiem koronarajas artrijas
kombinéta medikamentoza un revaskularizacijas terapija kaves iS€mijas raditas kambaru disfunkcijas raSanas
iespgju.

1.1.Dz1ves stila izmainas ar riska faktoru kontroli.

1.1.1. Smekesanas atmeSana.

Smekesana ir neatkarigs kardiovaskularo slimibu riska faktors, kuru partraucot iesp&jams uzlabot nakotnes
kardiovaskularo notikumu risku. Tadg] ieteicams atmest gan aktivo, gan pasivo smékéSanu. Atmesanas veicinasanai
var izmantot ari nikotina aizstajoso terapiju.

1.1.2.Uzturs.

Kardiovaskularo notikumu riska mazinasanai nepiecieSams ievérot veseliga uztura principus, uznemot tik daudz
kaloriju, cik vajadzigs, lai saglabatu normalu svaru (KMI<25 kg/m2). V&lams pieturéties pie t.s. Vidusjiiras di€tas.
Ievérojot veseliga uztura principus, papildus uztura bagatinataji nav nepiecieSami. Tas attiecas ari uz
polinepiesatinatajam taukskabém, kuras biitu jauznem lietojot uztura nevis uztura bagatinatajus, bet zivis vismaz
divas reizes nedgela (taja skaita vismaz vienu reizi nedéla polinepiesatinatajam taukskab&m bagatu zivi). Piesatinatam
taukskabém bitu jasastada <10% un transtaukskabém <1% no kop&ja uzpemta energijas daudzuma, priekSroka
dodama polinepiesatinatajam taukskabeém. Dienas laika ieteicams uznemt <5 gramus sals; 30-45 gramus Skiedrvielas
no pilngraudu produktiem, augliem un darzeniem; 200 gramus auglu un 200 gramus darzenu diena. Alkohola
lietoSana ierobezojama lidz divam glaz€m diena (20 grami alkohola diena) virieSiem un vienai glazei (10 grami
alkohola diena) sievieteém, kas nav griitnieces.

1.1.3.Fiziskas aktivitates.

Regulara fiziska aktivitate saistita ar kardiovaskularo notikumu riska un mirstibas samazinajumu pacientiem ar
KAS. Pacientiem, kas parcietusi miokarda infarktu, koronaro artériju Sunt€Sanu, perkutanu koronaru intervenci
(PKI), ar stabilu KAS vai hronisku sirds mazsp&ju (HSM) vélamas mérenas intensitates aerobas fiziskas aktivitates
>3 reizes nedéla 30 miniites diena. Mazkustigiem pacientiem rekomend&jams uzsakt nelielas intensitates regularus
vingrinajumus. Pirms fizisko aktivitaSu uzsakSanas visiem pacientiem nepiecieSama ar slodzi saistita riska un
slodzes tolerances izveérté$ana. Ta ka ar1 seksuala aktivitate saistita ar noteiktu fizisko slodzi, tas laika var attistities
stenokardijas simptomi. Pacientiem ar vieglas pakapes stabilu KAS, p&c veiksmigas koronaras revaskularizacijas un
I funkcionalas klases pec NYHA sirds mazsp&ju nav nepiecieSama specifiska slodzes tolerances izverteSana.
Savukart KAS pacientiem ar biezakiem un vairak izteiktiem simptomiem riska izvertéSanai veélams veikt slodzes
testu, lai spriestu par drosibu un prognozetu simptomu paradiSanos seksualo aktivitasu laika. Pacientiem ikdiena
jaiesaka nodarboties ar fiziskam aktivitateém, lai uzlabotu slodzes toleranci un samazinatu miokarda skabekla
patérinu seksualo aktivitasu laika.

1.1.4.Svara kontrole.

Kermena masas samazinasana pacientiem ar aptaukosanos un lieko svaru ieteicama, lai sasniegtu asinsspiediena,
glikozes metabolisma un lipidu mérki un samazinatu kardiovaskularas naves risku. Tapat Siem pacientiem
ieteicama miega apnojas izverteésana, kas ir saistita ar paaugstinatu kardiovaskularo notikumu risku un mirstibu.



1.1.5.Lipidu Iimena kontrole.

Dislipidémija korig€jama ar dzivesstila izmainam un farmakologisko terapiju. Visi pacienti ar dokumentetu KAS ir
augsta riska grupa, tadel ir indicéta statinu terapija neatkarigi no sakotngja zema bltvuma lipoproteinu (ZBL) Iimena.
Statinu terapijas meérka ZBL ir zem 1.8mmol/l un/vai vairak ka 50% ZBL limena samazinajums, ja mérka ZBL nav
sasniedzams. Lielakajai dalai pacientu mérka ZBL ir iesp&jams sasniegt ar statiniem monoterapija, tomér gadijumos,
kad meérki neizdodas sasniegt, terapija pievienojami citi lipidu l[imeni pazeminosie medikamenti (ezetimibs, fibrati,
rezini, nikotinskabes preparati). Lai gan paaugstinats trigliceridu un pazeminats augsta blivuma holesterina (ABL)
Itmenis saistams ar paaugstinatu kardiovaskularo risku, Sobrid nav pietiekoSs pieradijumu apjoms, kas apstiprinatu
kada konkreta So lipidu merka sasniegSanas lietderibu. Pacientiem pirms un péc planveida PKI, ieteicama augstu
devu statinu terapija, lai mazinatu periprocedurala miokarda infarkta risku.

1.1.6.Arterialas hipertensijas kontrole.

Pacientiem ar KAS un arterialu hipertensiju ieteicams sistolisko asinsspiedienu samazinat zem 130 mmHg (ja
pacients to panes), bet ne zemaku ka 120 mmHg. Vecakiem pacientiem (=65 gadu veciem) sistoliska asinsspiediena
merkis ir 130-140mmHg. Mérka diastoliskais asinsspiediens ir <80 mmHg, bet ne zemaks ka 70 mmHg. Arterialas
hipertensijas pacientiem ar miokarda infarktu anamn@z€ terapija ieteicami beta blokatori un angiotenzinu
konvertgjosa enzima (AKE) inhibitori vai angiotenzina receptoru blokatori (ARB). Pacientiem ar simptomatisku
KAS rekomendéta terapija ar beta blokatoriem un/vai kalcija kanalu blokatoriem (KKB)[27].

1.1.7.Cukura diabé&ta un citu slimibu kontrole.

Cukura diabgts ir nopietns kardiovaskularo komplikaciju riska faktors, tad€] Siem pacientiem nepieciesama laba
glikéta hemoglobina kontrole (visiem pacientiem <7.0% vai <6.5-6.9%, ja iesp&jams, nemot véra pacienta vecumu,
cukura diabg&ta ilgumu un citas saslimsanas). Tapat Siem pacientiem uzmaniba japievers citu riska faktoru kontrolei -
svara samazina$ana, fiziskas aktivitates, statinu terapija ar mérka ZBL <1.8mmol/l. Nozimiga ir asinsspiediena
samazinasana <130/80 mmHg, bet ne zemaka ka <120/70 mmHg un pacientiem vecakiem par 65 gadiem mérka
sistoliskais asinsspiediens robezas no 130 Iidz 139 mmHg[27]. Nieru aizsargajoSo 1pasibu dé&] terapija pievienojams
AKEi vai ARB.

Pacientiem ar hronisku nieru slimibu Ipasa uzmaniba japievers asinsspiediena un lipidu limena mérka sasniegSanai.
Hroniskas nieru slimibas 1.-2.stadija statinu terapija tiek labi panesta, bet 3.-5. stadija prieckSroka dodama statiniem
ar minimalu izdali caur nierém (atorvastatins, fluvastatins, rosuvastatins, pitavastatins).

1.1.8.Psihosocialie faktori.

KAS pacientu vidi depresija, nemiers un paaugstinats stresa limenis ir saméra bieZi sastopama paradiba. Pastavot
kliniski nozimigiem simptomiem, ieteicama nosiitiSana pie attieciga specialista, lai lemtu par adekvatas terapijas
uzsak$anu, tadgjadi uzlabojot pacienta dzives kvalitati.

1.1.9.Kardiorehabilitacija.

Parsvara piedavata pacientiem, kas parcietu$i miokarda infarktu vai nesenu koronaru intervenci. Lai gan
karadiorehabilitacijas pieejamiba Latvija ir saméra ierobezota, to biitu ieteicams apsvert visiem pacientiem ar KAS.
Ta sevi ieklauj fiziskas aktivitates un riska faktoru mazinosu rezimu, kas var samazinat kop&jo un kardiovaskularo
mirstibu un hospitalizaciju biezumu[26] ka arT uzlabot ar veselibu saistito dzives kvalitati.

1.1.10.Vakcinacija pret gripu.

Visiem pacientiem ar KAS, seviski vecaka gadagajuma, ieteicama vakcinacija pret gripu.



1.2.Medikamentozas terapijas iespéjas.
1.2.1.Simptomatiska - 1IS€miju mazinos$a terapija.
1.2.1.1.a. Isas darbibas nitrati.

To aktiva viela ir slapekla monoksids (NO), kam piemit koronaro arteriju un vénu dilatgjoss efekts, kam ir galvena
nozime stenokardijas simptomu mazinasana. Darbojoties sistémiski, tas samazina sirds priek3slodzi. Isas darbibas
nitrati lietojami akiitas stenokardijas 1ekmes kupéSanai. Nitroglicerins sublingvali ar devu 0.3 Iidz 0.6 mg ik piecas
minites ir standarta terapija stenokardijas simptomu mazinasanai. Attieciga deva ir izmantojama lidz simptomu
pariesanai vai ari sasniedzot maksimalo devu 1.2 mg 15 mintsu laika. Nitroglicerina lietoSanas laika pacientam buitu
ieteicams aps@sties, jo staveéSana var provoc€t sinkopi, savukart apgulSanas veicina venozo atteci un sirds
prieksslodzes pieaugumu. Pieejami ari nitroglicerina aerosoli, kam ir atraks darbibas sakums. Tapat nitroglicerinu
var izmantot ar1 profilaktiski, ja pacients paredz stenokardijas lekmes tuvoSanos, balstoties uz ieprieksgjo pieredzi,
pieméram, péc emocionala stresa, fiziskam vai seksualam aktivitatem, aukstos laika apstaklos vai p&c bagatigam
maltitem. lzosorbida dinitrats (5 mg sublingvali) novers stenokardijas 1@kmes apméram uz vienu stundu. Nemot
vera ta nepiecieSamibu metabolizacijai par mononitratu aknas, ta darbibas sakums ir 1€naks ka nitroglicerinam
(darboties sak aptuveni tris 1idz ¢etru minG$u laika). Salidzinot ar sublingvalo formu, izosorbida dinitrata peroralas
lietoSanas gadijuma aizsardziba no stenokardijas lekmém ir pat vairakas stundas.

1.2.1.1.b.Garas darbibas nitrati.

Lietojami stenokardijas 1ekmju profilaksei. To regularas lietoSanas galvenie trukumi ir endotélija disfunkcijas un
nitratu tolerances iesp&jamibas attistiba. Tadel janem vera, ka, ilgstosi lietojot garas darbibas nitratus, nepiecieSams
ievérot vismaz astonu lidz desmit stundu garus intervalus, kad nitrati netiek lietoti, lai saglabatu to efektivitati.
Izosorbida dinitrats (perorala forma). Lai gan to biezi lieto stenokardijas Ieékmju profilaksei, ta efektivitatei
petijumos trikst pieradijumu. Randomizgta kontroleta petijuma ar placebo pieradits, ka pec vienas 15-120 mg
izosorbida dinitrata devas fizisko aktivitasu veikSanas ilgums bez simptomu paradiSanas pagarinas lidz aptuveni
astonam stundam. Dodot attiecigo devu atkartoti lidz ¢etram reiz€m diena, Sis laiks ir tikai divas stundas, neskatoties
uz augstaku nitratu koncentraciju plazma[1]. Art pagarinatas darbibas izosorbida dinitrata formai trukst pieradijumu,
jo liela multicentru p&tijuma ta 40 mg deva dota divas reizes diena (no rita un péc 7 stundam) nebija paraka par
placebo[1]. Mononitrati. Tiem piemit izosorbida dinitratiem lidziga dozéSana un efekts ka ari nitratu tolerances
attistibas iesp&jamiba. To iesp&jams noveérst mainot devu un lictoSanas laiku ka ari izmantojot garas darbibas
preparatus. Tikai atras darbibas vai lielu devu ilgsto$as darbibas, abam nitratu formam lictotam divreiz diena, ir
pieradita noturiga antianginala darbiba. Transdermalie nitroglicerina plaksteri. Lietojot nepartraukti, tie nespgj
nodros$inat 24 stundu antiaginalo aizsardzibu. Nonemot nitratu plaksteri uz laiku ik 12 stundas, ta darbiba beidzas un
jau péc dazam minGtém uzliméts nakamais plaksteris sak darbties un antianginalo efektu nodro$ina uz 3 lidz 5
stundam. Nav pieradita efektivitate vairaku plaksteru vienlaicigai lietoSanai.

1.2.1.2.Beta blokatori.

Piemit tieSa darbiba uz sirdi, samazinot sirdsdarbibas frekvenci, kontraktilitati, atrioventrikularo parvadi un
ektopisko aktivitati. Spgj uzlabot is€misko rajonu perfuziju, pagarinot diastoli un palielinot vaskularo rezistenci
neis€miskajos rajonos. Pacientiem, kas parcietusi miokarda infarktu, beta blokatori samazina kardiovaskularas naves
un miokarda infarkta risku par 30 procentiem. Lai gan placebo kontrol&tos p&tijumos tieSu pieradijumu nav, bet tiek
uzskatits, ka beta blokatoru efekts varetu but lidzigs arT pacientiem ar stabilu KAS. Beta blokatori mazina slodzes
provoceétu stenokardijas lekmju risku, uzlabo slodzes toleranci un mazina simptomatisku un asimptomatisku
iS€mijas epizozu rasanos. Salidzinot ar kalcija kanalu blokatoriem, beta blokatori ir vienlidz efektivi stenokardijas
simptomu kontrolé un tos var kombingét ar dihidropiridinu kalcija kanalu blokatoriem. Nebiitu ieteicama beta
blokatoru un nedihidropiridinu kalcija kanalu blokatoru kombinacija bradikardijas un atrioventrikularu blokazu riska
del. Biezak lietotie beta blokatori Eiropa ir beta-1 receptoru blokatori, pieméram, metoprolols, bisoprolols, atenolols
un nebivolols, kuriem visiem ir pieradita kardiovaskularo notikumu riska mazinaSanas sp&ja pacientiem ar sirds
mazsp&ju un péc miokarda infarkta. Nemot vera Sos datus, beta blokatori ir izmantojami ka pirmas rindas
medikamenti stenokardijas simptomu mazinasanai pacientiem ar stabilu KAS un bez kontrindikacijam. Pacientiem
ar nieru mazspgju lietoSanai drosaks ir metaprolols un karvedilols, kas metabolizg&jas aknas. Savukart nebivolols un
bisoprolols dalgji izdalas caur nierém, tadgjadi padarot tos lietoSanai nepiemérotakus pacientiem ar nieru mazspgju.



1.2.1.3.Kalcija kanalu blokatori.

Darbibas mehanisms saistits ar vazodilataciju un periféras vaskularas rezistences mazinaSanu. Atkariba no
kimiskajam Tpasibam, tos iedala dihidropiridinu un nedihidropiridinu KKB. Dihidropiridinu KKB (amlodipins,
nifedipins, felodipins) piemit selektivaka vazodilat€josa darbiba, savukart, nedihidropiridinu KKB (verapamils,
diltiazems) iedarbojas uz sirds vadisanas sist€mu, tadgjadi samazinot sirdsdarbibas frekvenci.

Nedihidropiridinu KKB. Verapamils. Indicéts dazadu stenokardijas tipu arstéSanai (slodzes, nestabila,
vazospastiska), supraventrikularu tahikardiju un hipertensijas terapija. NetieSi pieradijumi liecina, ka verapamils ir
droSs, bet ar iespgjamu sirds blokazu, bradikardijas un sirds mazsp&jas attistibas risku. Tam ir lidzigs efekts
stenokardijas simptomu kupé$ana ka metaprololam[2], mazaks cukura diabCta attistibas risks un stenokardijas
lekmju biezums ka atenololam pacientiem ar arterialu hipertensiju un KAS[3] un mazaks depresijas risks[4].
Paaugstinata vadiSanas sist€émas trauc€jumu riska dél verapamilu nav ieteicams lietot kopa ar beta blokatoriem. Ta
vieta ieteicams lietot dihidropiridinu KKB.

Diltiazems. Nemot véra zemaku blaknu risku, ta lieto$anai ir prieksrocibas slodzes stenokardijas arsté$ana salidzinot
ar verapamilu. Diltiazems, tapat ka verapamils, dilaté periferos asinsvadus un mazina slodzes induc&tu koronaro
arteriju saSaurinasanos, bet tam ir mazak izteikta negativa inotropa un sinusa mezglu inhibgjosa darbiba. Arl
diltiazemu neiesaka kombingt ar beta blokatoriem un lietot pacientiem ar KAS un kreisa kambara disfunkciju.
Dihidropiridinu KKB. Garas darbibas nifedipins. Tam piemit izteiktas vazodilatgjoSas Ipasibas ar zemu nopietnu
blaknu risku. Tas ir dro$s kombinacija ar beta blokatoriem un mazina koronaras angiografijas ar vai bez koronaras
intervences nepiecieSamibu hipertensiviem pacientiem ar KAS[5]. Nifedipins ir kontrindic@ts pacientiem ar smagas
pakapes aortalo stenozi, obstrukttvu kardiomiopatiju vai sirds mazsp&ju. Biezakas blaknes ir galvassapes un potisu
tiskas.

Amlodipins. LietoSanas prieksrocibas ir ta laba panesamibu un garais pusizvades periods, ka d&él amlodipinu
iesp&jams lietot vienreiz diena. Biezak sastopama blakne ir potiSu tiiska. Normotensiviem pacientiem ar KAS
amlodipins samazina divu gadu kardiovaskularo notikumu risku[6] un efektivak ka atenolols mazina slodzes raditu
i8emiju[7]. Neskatoties uz to, ka ir pieradita amlodipina un beta blokatora atenolola kombinacijas prieksrociba
slodzes raditas iS€mijas mazinaSana salidzinot ar amlodipina monoterapiju[7], nereti kliniskaja praksé abu
medikamentu kombinacija tiek nepietieckami novérteta.

Lidzigas 1pasibas ka amlodipinam un garas darbibas nifedipinam piemit arT felodipinam, lacidiptnam un
lerkanidiptnam.

1.2.1.4.Ivabradins.

Selektivi iedarbojas uz sinusa mezgla I(f) kanaliem, tadgjadi samazinot sirdsdarbibas frekvenci un miokarda
skabekla pat€rinu ar neitralu ietekmi uz inotropiju un asinsspiedienu. Ta lietoSana ir apstiprinata pacientiem ar
hronisku stabilu KAS, kuri vai nu nepanes beta blokatorus vai to terapijas fona pacientiem ar sinusa ritmu
sirdsdarbibas frekvence parsniedz 60 reizes miniit€. P&tijumos ir pieradits, ka ivabradins ir vienlidz efektivs
medikaments ka amlodipins vai atenolols stenokardijas simptomu arstéSana un sirdsdarbibas frekvences kontrolg,
savukart kombinacija ar beta blokatoriem papildus uzlabo kopgjo ieguvumu[8,9]. Ilgstosi lietojot ivabradinu
pacientiem ar stabilu KAS, kreisa kambara disfunkciju un sirdsdarbibas frekvenci vairak ka 70 reizes miniitg,
iesp&jams samazinat kop€jo kardiovaskularo mirstibu, hospitalizaciju sirds mazsp&jas un miokarda infarkta del[10].

1.2.1.5.Nikorandils.

Nitratus saturo$s nikotinskabes derivats, izmantojams stenokardijas arst€Sanai ilgtermina un simptomu mazinasanai
péc beta blokatoru un kalciju kanalu blokatoru terapijas uzsaksanas. Galvenais darbibas mehanisms saistits ar
epikardialo sirds art€riju paplasinasanu un kalija kanalu aktiviz€Ssanu asinsvadu gludas muskulatiiras §tnas. Ir
pieradits, ka stabilas KAS pacientiem tas samazina kardiovaskularo notikumu risku[11]. Ir dati, ka ilgtermina
nikorandila lietoSana stabilize aterosklerotiskas pangas koronarajos asinsvados[12]. Uzsakot ta lietoSanu, jarekinas
ar tadam blakném ka mutes dobuma, zarnu un perianalas cilas.

1.2.1.6. Trimetazidins.

Anti-isemisks metabolisks lidzeklis ar lidzigu anti-anginalu efektu ka propranololam 20mg deva tris reizes diena.
P&tfjumos ir noverota sirdsdarbibas frekvences un frekvences x asinsspiediena indeksa nemainiba gan fiziskas
slodzes, gan miera rezima laika, kas norada uz trimetazidina metabolisko, nevis mehanisko anti-is€misko
iedarbibu[13,14]. Lai gan trimetazidina ietekme uz kardiovaskularajiem notikumiem pacientiem ar stabilu KAS nav
pétita plasos pétijumos, trimetazidina (35mg 2 reizes diena) pievieno$ana beta blokatora atenolola terapijai uzlabo
slodzes toleranci[15], bet cukura diab&ta pacientiem uzlabo glikéta hemoglobina un glik&€mijas raditajus[16]. Tas ir



kontrindicéts pacientiem ar kustibu traucgjumiem (muskulu rigiditate, trice un parvieto$anas traucgjumi) un
Parkinsona slimibu.

1.2.1.7.Ranolazins.

Ta anti-is€miska un metabolismu uzlabojosa darbiba ir saistita ar sp&ju selektivi blok&t natrija un kalcija kanalus,
kavgjot So elektrolitu iekltiSanu $ina. Dienas deva no 500 Iidz 2000 mg samazina stenokardijas simptomus un
uzlabo slodzes toleranci neietekmégjot sirdsdarbibas frekvenci un asinsspiedienu[17]. Ranolazins ir apstiprinats
lietoSanai pacientiem ar stabilu KAS, kuriem simptomu kontroli nevar sasniegt vai kuri nepanes pirmas linijas
medikamentus beta blokatorus un / vai kalcija kanalu blokatorus. Ranolazina sp&ja mazinat atkartotas i$€mijas
lekmes ir pieradita pacientiem ar hronisku stenokardiju[18] un pavadoSu cukura diab&tu[19]. Uzsakot ranolazina
lictosanu janem vera, ka ta plazmas koncentracija pieaug lietojot citohroma P3A inhibitorus (diltiazems, verapamils,
makrolidu antibiotikas, greipfriitu sula), bet ta izdale samazinas nieru un aknu disfunkcijas gadijuma. Ranolazins
pagarina QT intervalu, tad€] to uzmanigi jalieto pacientiem ar jau esoSu pagarinatu QT intervalu vai vienlaikus
lietojot citus QT intervalu pagarino$us medikamentus.

1.2.1.8.Allopurinols.

Ksantinu oksidazes inhibitors, biezak lietots podagras pacientiem urinskabes Iimena samazinasanai. Lai gan klinisko
pieradijumu apjoms ir saméra neliels, ir novérots, ka tam piemit arT anti-anginalas TpasSibas. Nelielos p&tijjumos ir
pieradits, ka pacientiem ar stabilu KAS, allopurinols 600 mg diena pagarina laiku lidz stenokardijas simptomu un
ST-segmenta noslidéjuma sakumam([20].

1.2.1.9.Molsidomins.

Slapekla oksidu atbrivojoss medikaments, kura i$§€miju mazino$as ipasibas ir lidzigas izosorbida dinitratam. Garas
darbibas vienreiz lietojama 16 mg deva ir tikpat efektiva ka 8mg deva divas reizes diena[21].

1.2.2.Pazeminats asinsspiediens

I$€miju mazinosa terapija uzsakama mazas devas, priekSroku dodot medikamentiem bez vai ar nelielu ietekmi uz
asinsspiedienu, pieméram, ivabradins pacientiem ar sinusa ritmu, ranolazins vai trimetazidins.

1.2.2.1.Sinusa ritms; Ne-sinusa ritms

Sinusa ritmu un Ne-sinusa ritmu nosaka péc EKG.

1.2.2.2.Zema sirdsdarbibas frekvence

Sirdsdarbibas frekvences samazinasana zem 60 reiz€m miniite ir terapijas merkis pacientiem ar stabilu KAS. Tomer
pacientiem, kuriem zema frekvence ir jau bez terapijas, biitu jaizvairas no sirdsdarbibas frekvenci samazinoSo
medikamentu (beta blokatori, ivabradins, frekvenci samazinoSie KKB) lietosanas vai ar tie uzsakami nelielas devas
un lietojami piesardzigi. PriekSroka dodama anti-is€émiskajiem medikamentiem bez sirdsdarbibas frekvenci
samazino$am Tpasibam.

1.2.3.Kardiovaskularo notikumu prevencija

1.2.3.1.Antiagreganti

Sie medikamenti kavé trombocitu agregaciju un mazina trombu veido$anas risku. Pacientiem ar stabilu KAS
ieteicama zemas devas (>75 mg diena) aspirina terapija vai atseviskos gadijumos P2Y12 receptoru inhibitors
klopidogrels (sk.1.att€lu pielikuma).

Aspirins. Trombocitu ciklooksigendazes — 1 un tromboksana izdales inhibitors, stirakmens arterialas trombozes
medikamentozaja prevencija. Nemot veéra to, ka pie augstakam aspirina devam trombocTtu inhib&josas Tpasibas
nemainas, bet palielinas gastrointestinalo blaknu risks, ieteicama aspirina deva ir 75-150 mg/diena.

P2Y12 receptoru inhibitori. Tie kavé trombocttu agregaciju, inhibgjot trombocitu adenozina difosfata P2Y12
receptorus. Salidzinot ar aspirinu, §Ts medikamentu grupas parstavis klopidogrels ir efektivaks un drosaks
kardiovaskularo notikumu profilaks€ pacientiem, kas pardzivojusi miokarda infarktu, insultu vai ar perifero arteriju
slimibu[22]. Janem vera, ka klopidogrels monoterapija bija efektivaks lielakas un nedrosakas aspirina devas fona
(325 mg diena) ka ari pacientiem ar periféro artériju slimibu. So iemeslu d&] klopidogrels biitu izmantojams ka otras
izvéles medikaments aspirinu nepanesosiem pacientiem.



Trombocitu inhibitoru kombinacija. Standarta terapija pacientiem péc parciesta akiita koronara notikuma vai
stabilas KAS pacientiem p&c planveida PKI. Tomér paaugtinata asinosanas riska dél neieteicama rutinas lietoSanai
ikdiena stabilas KAS pacientiem. Aspirina un P2Y12 inhibitora tikagrelora 60mg x2 kombinacija biitu apsverama
pacientiem ar augstu iS€misko notikumu risku (vecums virs 50 gadiem un vismaz viens no sekojoSajiem: vecums
virs 65 gadiem; pavadoSs, medikamentozi arst€ts cukura diab@ts; iepriek§ parciests akiits miokarda infarkts;
koronara ateroskleroze vairakos asinsvados; hroniska nieru slimiba, GFA <60 ml.min/1.73m2) un bez pieraditam
asinoSanas komplikacijam laika posma lidz tris gadiem p&c parciesta miokarda infarkta. Ir pieradits, ka tada veida
iesp&jams samazinat kardiovaskularas naves, miokarda infarkta un insulta risku nakotng[28].

Aspirina un Xa faktora inhibitora rivaroksabana kombinacija. Aspirina 100 mg vienreiz diena un
rivaroksabana 2.5 mg divreiz diena kombinacija samazina kardiovaskularo notikumu un mirstibas risku pacientiem
ar KAS. Kardiovaskularas naves, miokarda infarkta un insulta relativa riska samazinajums nesen publicEtaja
COMPASS pétijuma bija 25% un kop€jas mirstibas riska samazinajums 23% abu medikamentu kombinacijai,
salidzinot ar Siem medikamentiem monoterapija. Lai gan abu medikamentu kombinacijai noverots asinoSanas riska
pieaugums, tas bija uz dzivibu neapdraudoSo asinosanas notikumu pieauguma rékina[23]. Nemot v&ra §1 petijuma
datus, rivaroksabana 2.5 mg divreiz diena pievieno$ana standarta stabilas KAS terapijai apsverama visiem augsta
riska pacientiem ar stabilu KAS.

1.2.3.2.Holesterina limeni pazeminoSie medikamenti

Visi pacienti ar dokumentetu KAS ir augsta riska grupa, tadel ir indic€ta statinu terapija ar mérka ZBL zem
1.8mmol/l vai vismaz 50% ZBL limena samazinajumu, ja sakotn&jais ZBL ir 1.8-3.5mmol/l. Statini ne tikai
samazina lipidu Itmeni, bet tiem piemit arT aterosklerotisko pangu stabiliz€joSas 1pasibas un tie mazina
kardiovaskularo notikumu risku nakotng. Ja nozimétas statinu terapijas fona ZBL merkis vai vismaz 50%
mazinajums netiek sasniegts, arsté$ana pievienojams holesterina absorbcijas inhibitors ezetimibs. Statinu
nepanesamibas gadijuma apsverama ezetimiba un/vai PCSK9 inhibitora licto$ana. Augsta kardiovaskulara riska un
agrinas progres€josas aterosklerozes gadijuma, lai sasniegtu vélamo ZBL limeni, maksimai tolerétai statinu devai
pievienojams PCSK?9 inhibitors[24], kura sp&ja samazinat ZBL Iimeni un mazinat kardiovaskularo notikumu risku ir
pieradita p&tijumos[29,30] (sk.2.attélu pielikuma).

1.2.3.3.Renina-angiotenzina-aldosterona sistemas blokatori.

Petijumos ir pieradits, ka angiotensina konvertéjosa enzima inhibitori samazina kop€jo mirstibu, miokarda
infarkta un insulta, sirds mazsp€jas risku aterosklerotisku vaskularu saslim$anu, sirds mazsp&jas un augsta riska
cukura diab&ta pacientiem. Tade] AKE inhibitoru terapija apsverama arl pacientiem bez kontrindikacijam un ar
stabilu KAS, 1pasi ar pavadosu arterialu hipertensiju, kreisa kambara izsviedes frakciju mazaku ka 40%, cukura
diab&tu un hronisku nieru slimibu.

Angiotenzina receptoru blokatoru terapija apsverama ka alternativa AKE inhibitoru terapijai, ja AKE inhibitori ir
indicgti, bet slikti panesti. Tomér, at$kiriba no AKE inhibitoriem, Sobrid nav pétijumi, kuri pieraditu ARB pozitivo
ietekmi ilgtermina notikumu riska mazinajuma pacientiem ar stabilu KAS.

Aldosterona antagonisti. Spironolaktona un eplerenona lietoSana ieteicama sirds mazsp&jas un cukura diab&ta
pacientiem p&c miokarda infarkta un bez nozimigas nieru disfuncijas vai hiperkali€mijas, kuri arst€Sana jau sanem
terapeitiskas AKE inhibitoru un beta blokatoru devas un kuru kreisa kambara izsviedes frakcija ir mazaka ka 40%.

1.3.Pacienta novérosana.

Uzsakot terapiju ambulatori, ambulatorais specialists vai gimenes arsts ieplano atkartotas vizites, kuru laika kontrolé
pacienta asinsspiedienu, sirdsdarbibas frekvenci, riska faktoru korekcijas, simptomu mainibu un mazinasanos
dinamika. Vajadzibas gadijuma korigg terapiju vai nosiita pie specialista (kardiologa).
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Specifisku stenokardijas formu arstésana.

1.Mikrovaskulara stenokardija. Ta ka Sobrid pilniba nav zinami mikrovaskularas stenokardijas iemesli,
simptomatiska terapija ir empiriska un arst€Sana liela nozime optimalai kardiovskularo riska faktoru kontrolei.
Visiem mikrovaskularas stenokardijas pacientiem ieteicama statinu un aspirina terapija sekundarai kardiovaskularo
notikumu profilaksei. Lidz $im veiktie pétfjumi ir ar sam@ra nelielu pacientu skaitu vai neviennozimigiem
rezultatiem, tade] optimalaka terapija mikrovaskuldras stenokardijas arsté$ana nav pilniba noskaidrota. Siem
pacientiem medikamentozas terapijas un to kombinaciju efekts simptomu kupéSana ir loti atSkirigs, tadel
nepiecieSams riipigi piemeklet katram pacientam piemérotako un efektivako medikamentu kombinaciju. Pirmas
izveles medikamenti ir iepriek$ aprakstitie anti-isémiskie Iidzekli. Isas darbibas nitratus var izmantot stenokardijas
lekmju kup@sanai, tomer nereti tie ir mazefektivi. Simptomatiska terapija lielaka efektivitate ir beta blokatoriem,
seviski, ja pacientu galvena stidziba ir stenokardijas simptomi pie slodz&m vai palielinatas adrenergiskas aktivitates
(pieméram, paaugstinata sirdsdarbibas frekvence miera stavokli vai pie nelielam fiziskam slodzém). Kalcija kanalu
blokatori un garas darbibas nitrati izmantojami kopa ar beta blokatoriem gadijuma, ja beta blokatoru terapijas fona
netiek sasniegta pietiekama simptomu kontrole. Ja simptomi optimalas anti-is¢miskas terapijas fona joprojam
saglabajas, terapija iespgjams pievienot nikorandilu vai AKE inhibitorus. Tie seviski ieteicami cukura diab&ta un
arterialas hipertensijas pacientiem, to sp&jas blok&t angiotenzina II vazokonstriktivos efektus un uzlabot
mikrovaskularo funkciju d€]. Alfa adrenoblokatori var samazinat simpatiskas aktivitates izraistto vazokonstriktivo
efektu un to lietoSanas nepiecieSamibu ieteicams izvertet individuali. Pacientiem ar refraktariem simptomiem
iepriek$ aprakstitas terapijas un to kombinaciju fona, iesp&jams apsvert ksantina derivatu (aminofilins, bamifilins)
pievienosanu. Tie blok& adenozina receptorus, tadgjadi mazinot stenokardijas simptomus. Atseviskiem pacientiem
efektiva ir ivabradina vai ranolazina pievieno$ana terapijai.

3.attels. Mikrovaskularas stenokardijas arstéSana

Mikrovaskulara stenokardija

[ Kardiovaskularo notikumu profil§kse ] [ Simptomatiska terapija__|

'

Statini, aspirins Isas (farbibas nitrati Iekmju
kup@sanai

Beta blokatori

[ Nepidtickama simptomu kontrole |

Pidqvieno KKB, garas
arbibas nitratus

|
[ Nepiftickama simptomu kontrole |

Var pievienot nikorandilu, AKE inhibitorus,
alfa adrenoblokatorus, ksantinu derivatus,
ivabradinu, ranolazinu

2.Vazospastiska stenokardija. Visiem vazospastiskas stenokardijas pacientiem jasasniedz optimalu kardiovskularo
riska faktoru kontroli, seviSku uzmanibu pieverSot smékéSanas atmesanai, aspirina lietoSanai un medikamentozas
vazospastiskas stenokardijas etiologijas (kokains, amfetamini) izslég§anai. Kalcija kanalu blokatori adekvatas devas
(240-360 mg verapamila vai diltiazema diena vai 40-60 mg nifedipina diena) ir vazospastiskas stenokardijas
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pamatterapija, kura nover§ vazospazmas raSanos 90% gadijumu. Atseviskiem pacientiem labakai simptomu
kontrolei iesp&jams pievienot garas darbibas nitratus. Tos biitu janozime lietot tada rezima, lai to darbiba ieklautu to
dienas laiku, kad ir vislielakas i$€mijas epizozu risks, tad€jadi nepaklaujot pacientu nitratu tolerances rasanas
riskam. VElams izvairities no beta blokatoru lietoSanas, jo tie var veicinat alfa receptoru medi€tas vazospazmas
attistibu. Apméram 10% pacientu standarta vazodilatatoru terapija nenovers koronaro asinsvadu spazmas. Attiecigo
vazospazmu laika Siem pacientiem ieteicami KKB un nitrati augstas devas un, ja tie nepalidz, iespgjams pievienot
anti-adrenergiskos medikamentus, pieméram, klonidinu un guanetidinu. Siem pacientiem nav ieteicama PKI ar
stenta implantaciju vazospazmas regiona, ja nav nozimiga asinsvada stenoze. Ta ka Siem pacientiem raksturigas
biezas mémas iS€mijas epizodes un aritmijas, vélams veikt 24 stundu ambulatoro EKG monitoré$anu arstéSanas
efekta izvertéSanai. Gadijuma, ja ir neapmierino$s medikamentozas terapijas efekts un pacients ir pardzivojis
dzivibai bistamas un ar i§€miju saistitas tahiaritmijas vai bradiaritmijas, indic€ta kardiovertera-defibrilatora
implantacija.

4.attels. Vazospastiskas stenokardijas arstéSana

Vazospastiska stenokardija

[ Kardiovaskularo riska faktoru korirole ] [__Simptomatiska terapija Il

Diéta, sméekeSanas atmeSana, dzivesstila Dllilidmpiridinu vai
modifikacijas, asinsspiediena kontrole utt. nedfhidropiridinu KKB

[ Nepiefiekama simptomu kontrole |
l

Ga’ras darbibas nitrati

| Nepiefiekama simptomu kontrole |

Anfi-adrenergiskie
medikhmenti (klonidins,
buanetidins)

Nepietielqama simptomu kontrole, dzivibai
bistamas, ar i§émiju saistitas tahi- un bradiaritmijas

v

Kardiovertera-defibrilatora
implantacija
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1.tabula. Medikamentu klases un to raksturojums

Klase Blaknes Kontrindikacijas Mijiedarbiba Piesardziba
Tsas un garas *Galvassapes *Hipertrofiska obstruktiva *PDES inhibitori (sildenafils |-
darbibas nitrati *Apsartums kardiomiopatija u.c.)
*Hipotensija +Alfa adrenoblokatori
Sinkope, ortostatiska KKB
hipotensija
*Refektora tahikardija
*Methemoglobinemija
B-blokatori *Nogurums *Zema SF vai vadisanas +SF mazinosie KKB *Cukura diabéts
*Bradikardija traucgjumi *Sinusa vai AV mezgla *HOPS
*Blokades *Kardiogens Soks parvades kavetaji
*Bronhospazmas *Astma
*Perifera *Uzmanigi pie HOPS — var
vazokonstrikcija lietot kardioselektivos B-
*Posturala hipotensija blokatorus, ja terapija sanem
*Impotence arT inhal&jamos steroidus vai
*Hipoglikémija/ garas darbibas B-agonistus
masketas hipoglikeémijas |*Smaga perifero arteriju
pazimes slimiba
*Dekompenséta sirds mazspéja
*Vazospastiska stenokardija
ne DHP KKB *Bradikardija *Zema SF vai sirds ritma *Sirdsdarbibu nomacosi -
*VadiSanas traucgjumi  |traucgjumi medikamenti (3-blokatori,
*Zema izsviedes frakcija |*Sinusa mezgla vajuma flekainids)
*Aizcietejumi sindroms *CYP3 A4 substrati
*Smaganu hiperplazija |Sastréguma sirds mazspé&ja
*Zems asinsspiediens
DHP KKB *Galvassapes *Kardiogéns Soks *CYP3A4 substrati -
*Potisu tiiskas *Smaga aortala stenoze
*Nogurums *Obstruktiva kardiomiopatija
*Apsartums
*Reflektora tahikardija
Ivabradins *Redzes traucgjumi *Zema SF vai sirds ritma *QT pagarinosi medikamenti | *Vecums >75
*Galvassapes, reibonis  |traucgjumi *Makrolidu antibiotikas gadi
*Bradikardija *Alergija *HIV medikamenti *Smaga nieru
«Atriju fibrilacija *Smaga aknu slimiba *PretséniSu medikamenti mazspéja
*Blokades
Nikorandils *Galvassapes *Kardiogéns Soks *PDES5 inhibitori (sildenafils |-
*Apsartums *Sirds mazspgja u.c.)
*Reibonis, vajums *Zems asinsspiediens
«Slikta daisa
*Hipotensija
*Mutes dobuma,
gastrointestinalas un
perianalas Ciilas
Trimetazidins *Diskomforts kungi *Alergija *Nav zinots *Vidgji smaga
«Slikta dusa *Parkinsona slimiba nieru mazspéja
*Galvassapes *Trice un kustibu traucg€jumi *Gados veci
*Kustibu trauc&jumi *Smaga nieru mazspéja cilveki
Ranolazins *Reibonis *Aknu ciroze *CYP450 substrati -
*Aizcietgjumi (digoksins, simvastatins,
«Slikta daisa ciklosporins)

*QT intervala

*QT intervalu pagarinosie
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pagarinasanas

medikamenti

Allopurinols

elzsitumi
*Diskomforts kungi

*Hipersensitivitate

*Merkaptopurins/Azatioprins

*Smaga nieru
mazspégja
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Saisinajumi

ABL — augsta bltvuma lipoprotetnu

AKE - angiotenzinu konvertgjosais enzims
ARB - angiotenzina receptoru blokators
DHP - dihidropiridinu

GFA — glomerularas filtracijas atruma
HSM - hroniska sirds mazspé&ja

KAS — koronaro artgriju slimiba

KKB - kalcija kanalu blokators

KMI — kermena masas indekss

NYHA — Nujorkas sirds asociacija (New York Heart Association)
PKI - perkutana koronara intervence

ZBL - zema blivuma lipoproteinu
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Atsauces

AV, atrioventrikulars; DHP, dihidropiridinu; HOPS, hroniska obstruktiva plausu slimiba; KKB, kalcija
kanalu blokatori; PDES, fosfodiesteraze 5.
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