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ANOTACIJA

Programma veidota ar meérki palidz&ét apgiit neatlickamo sirds-asinsvadu slimibu
situaciju diagnostiku un neatlickamas palidzibas principus, ka ari So patologiju perioperativo
vadiSanu arstiem un masam, kuri strada neatlickamas medicinas, anesteziologijas-
reanimatologijas, kardiologijas specialitaté, ka ari citu specialitaSu arstiem, kuri saskaras ar
Sada veida problemu pacientiem. Programma tiks apskatitas biezakas sirds-asinsvadu
saslimSanas, kuras izraisa dzivibai bistamus stavoklus — akiits koronars sindroms, ta
komplikacijas, sirds darbibas ritma un vadiSanas traucgjumi, plausu art€rijas trombembolija,
aortas disekcija, akfita sirds mazspgja, ka art tiks apskatita pacientu péc sirds darbibas
apstaSanas arstéSanas principi. Uzmaniba tiks vérsta arm uz So saslimSanu un to radito
sarezgljumu diagnostiku, izmantojot plasi pieejamo elektrokardiografijas metodi, ka ari
ehokardiografijas metodes pamatus.

Metodiska lidzekla autori: Dr. Aija Maca, Dr. med. Kristine Jubele, Dr. Ginta Kamzola.
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SAISINAJUMU SARAKSTS

AAD - ascendgjosas aortas disekcija

ACT — aktivetais recéSanas laiks

AH — arteriala hipertensija

AKEI — angiontenzina konvertgjosais
enzims

AKS — akiits koronars sindroms

AKS AST — akiits koronars sindroms ar ST
segmenta elevacijam

AKS BST — akiits koronars sindroms bez
ST segmenta elevacijam

ARB — angiotenzina receptoru blokatori

AS — arterialais asinsspiediens

ASA — aspirins

ASM - akiita sirds mazspg€ja

APTL — aktiveta parciala tromboplastina
laika

AT Il — antitrombins II1

AV — aortalais varstulis

AF - atriju fibrilacija

BNP — B tipa natrijurétiskais peptids

CABG - koronaro arteériju Sunté$ana

CTA — datortomografijas angiografija

CV — cerebrovaskulars

CVP — centralais venozais spiediens

DAT - duala antiagregantu terapija

DzVT — dzilo vénu tromboze

EKG — elektrokardiogramma

EKS — elektrokardiostimulators

FGDS - fibrogastroezofagoduodenoskopija

FOCUS — fokuséta ehokardiografija

GERS — gastroezofageala atvilpa slimiba

GFA — glomerulalas filtracijas atrums

Hb — hemoglobins

HLZB — Hisa laba zara blokade

HKZB — Hisa kreisa zara blokade

HIT — heparina inducéta trombocitop&nija

HOPS — hroniska obstruktiva plausu
slimiba

HR — sirds ritms

IABP — intraaortala balona kontrpulsacija

ICD — intrakardialais defibrilators

IF — kreisa kambara izsviedes frakcija

ITN — intensivas terapijas nodala

i/v — intravenoza

KG — koronara angiografija

KI — kontrindikacijas

KK — kreisais kambaris

KMP — kardiomiopatija

KrKI — kreatinina klirenss

LD — piesatinosa deva

LK — labais kambaris

LVEF — kreisa kambara izsviedes frakcija

MAP — vidgjais arterialais spiediens

MD — uzturoSa deva

MI — miokarda infarkts

MMH — mazmolekularie heparini

MPV — maksliga plausu ventilacija

MRA — mineralreceptoru inhibitori

NH — nefrakcionétais heparins

NMN — neatlieckamas medicinas nodala,
uznemsSanas nodala

NS — nestabila stenokardija

OAK - oralie antikoagulanti

PaO2 — parciala skabekla koncentracija

arterialajas asinis


http://rnceus.com/hemo/term.htm#map#map

PaCO, — parciala og]skabas gazes
koncentracija arterialas asinis

PATE — plausu artérijas trombembolija

PKI — perkutana koronara intervence

PPKI — primara perkutana koronara
intervence

PSdA — péc sirdsdarbibas apstasanas

PWCP — plausu artérijas kiléSanas
spiediens

RF — riska faktori

RFKA — radiofrekvences katetrablacija

Rtg — rentgenogramma

ROSC - spontanas cirkulacijas
atjaunosanas

SA —sirds ass

S1 — pirmais sirds tonis

S2- otrais sirds tonis

S3 — tresais sirds tonis

S4 — ceturtais sirds tonis

SAS - sistoliskais asinsspiediens

SpO; — pulsoksimetrija

SVT — supraventrikulara tahikardija

SvO2 — jaukto venozo asinu saturacija

TOAK - tiesie oralie antikoagulanti

TEEhOKG - transezofageala
ehokardiografija

TTEhoKG - transtorakala ehokardiografija

USG — ultrasonografija

VTE — venoza trombembolija

VT — kambaru tahikardija

ZBLH — zema blivuma holesterins


http://rnceus.com/hemo/term.htm#pcwp#pcwp
http://rnceus.com/hemo/term.htm#pcwp#pcwp

IEVADS

Praktiski katram arstam, arsta paligam vai medicinas masai savas darba prakses laika
iznak sastapties ar akiitam sirds-asinsvadu slimibu izraisitam situacijam. ST macibu materiala
un kursu mérkis ir sniegt informaciju ka atpazit §is situacijas, noteikt to iemeslu un
nepiecieSamo ricibas taktiku.

Programmas ietvaros tiks apskatitas biezaka sastopamas sirds — asinsvadu sist€mas
saslimSanas, kuras var izraisit neatlickamus stavoklus — sirds darbibas ritma un vadiSanas
trauc&jumi, akiits koronars sindroms, plausu artérijas trombembolija, aortas disekcija, akiita
sirds mazspgja.

Uzmaniba tiks versta uz tadu biezu simptomu ka sapes kritis, elpas tritkums un sinkope
atpaziSanu, to iemeslu diferenciaciju un diagnostiskas taktikas izvéli.

Misdienas plasi tiek lietoti gan antiagreganti, gan antikoagulanti, kuru darbibas
mehanismi, lietoSanas indikacijas, devas tiks apskatitas $aja materiala, ka ar7 tiks méginats
atrast atbildes uz jautajumiem — ka rikoties perioperativa perioda un asinosanu gadijuma.

Elektrokardiogramma ir pieejams un Joti nozimiga papildu izmekl&juma metode, kura
var sniegt butisku informaciju akiitu sirds — asinsvadu patologiju diagnostika. Uzmaniba tiks
veérsta uz §is metodes praktisko iemanu papildinaSanu, ka ari tiks sniegts ieskats
ultrasonografijas lomai neatlieckamu situaciju diagnostika un izvertésana.

Materials ir veidots, balstoties uz Eiropas profesionalo asociaciju vadliniju

rekomendacijam.



1. SAPES KRUTIS

Sapes kriitis ir viens no biezakiem iemesliem kapec griezas péc mediciniskas palidzibas.

Lai precizétu iemeslu, kuri var bit ne tikai sirds-asinsvadu slimibu gadijuma, bet ari citu

sistému saslimSanu gadijuma, svarigi ir noskaidrot biitiskoS jautajumus, kuri var palidzet

noteikt sapju iemeslu [1]:

Lokalizacija — aiz krusu kaula, kriiSkurvja laba vai kreisa pusg, sirds galotnes apvidd,
mugura u. C.

Sapju raksturs — durosas, spiedosas, znaudzosas, pl€sosas u. C.

Sakums — peksni, pakapeniski

Ilgums — sekundes, miniites, stundas, dienas

Biezums un regularitate — cik reizes diena, ménest, gada

Intensitate — pieaugosas, vilnpveidigas, nemainigas

IzstaroSana — uz kaklu, pleciem, Zokli, véderu, muguru

Sapju provocgjosSie faktori — fiziska slodze, @&Sana, elpoSana, pieliekSanas,
emocijas u. C.
Sapes atvieglojosie faktori — miers, fiziska slodze, kermena stavokla maina,

medikamenti u. c.

Pavadosie simptomi — nespéks, reibonis, vemsana, elpas trikums u. C.

1.1. lemesli

Biezakos iemeslus var apskatit 1.1. tabula.

1.1. tabula
Sapes kriitis — biezakie iemesli
Sistéma SaslimSanas
1. 2.
Sirds-asinsvadu sistéma - Akits koronars sindroms (AKS)
- Aortas disekcija
- Perikardits
- Miokardits

- Aortala varstula stenoze
- Hipertrofiska kardiomiopatija

- Stresa inducéta kardiomiopatija
- Tahiaritmijas

- Bradiaritmijas

- Pulmonala hipertensija




1.1. tabulas turpinajums

1. 2.
Plausas, pleira - PlauSu artérijas trombembolija (PATE)
- Pneimonija
- Pneimotorakss
- Pleirits
- Plausu audzgjs
Kunga-zarnu trakta - Gastroezofageala atvilpa slimiba (GERS)
- Baribas vada spazms
- Peptiska cula

- Zultsakmenu slimiba
- Akats holecistits
- Pankreatits

Muskulu — kaulu sistéma - Spondiloze

- Ribu lazumi

- Kostohondrits
- Herpes zoster

Psihiskas patologijas - Fobijas/bailes
- Afektivi uzvedibas traucgjumi
- Depresija un somatoformi trauc€jumi

1.2. Diferenciala diagnostika
Lai sakotngja etapa diferencétu iemeslu sapém kriitis biitiska ir sekojosas informacijas
ievakSana un analize:
e Anamnézé
e Sadzibu raksturs
o Fizikala izmeklesana
e Elektrokardiogramma (EKG)

Diferenciala diagnostika biezakiem iemesliem sap&m krutis apkopota 1.2. tabula.



Sapes krutis — diferenciala diagnostika

1.2. tabula

Patologija Anamneéze Fizikala atradne . Papll(‘ju .
izmeklejumi
L 2. 3. 4.
AKS - Spiedosas sapes aiz - Parasti nav - EKG: ST segmenta

krtsu kaula

- Izstaro uz kreiso plecu,

zokli, roku

- PavadoSie simptomi —
bailu sajiita, elpas
trukums, slikta diisa,
nespéeks, svisana

- Sirds-asinsvadu sistémas

riska faktori (RF)

- Var bit: sirds
mazspejas pazimes
(mitri trok$ni plausas,
galopa ritms);
tahiaritmijas,
bradiaritmijas;
hipertensija,
hipotensija

deviacijas; negativi T
zobi; jauns Q zobs,
jauna HKZB

- Troponina tests:
pozitivs/negativs NS
gadijuma

Aortas disekcija

- P&ksnas plésosas sapes

- Sapju izstarojums uz

muguru, starp lapstinam

- Sapes var izstarot uz
rokam, kajam, kaklu

- Arteriala hipertensija
(AH) anamné&zé

- Nesimetrisks pulsa
pildijums rokas

- Atskirigs AS rokas
- Var but
neirologiska
simptomatika

- Rtg kraSkurvim:
paplasSinata videne

- CTA aortai vai
TEEhoKG

- EKG: var biit kreisa
kambara (KK)
hipertrofija ar
parslodzi; reti var bt
miokarda i$€mijas
pazimes

Perikardits - Retrosternalas, - Perikarda berzes - EKG: PR intervala
prekardialas durosas troksnis depresija; plasas
sapes - Tahikardija seglveida ST
- Atvieglo noliekSanas uz | - Piepilditas jugularas | segmenta elevacijas
priekSu veénas - Rtg kriskurvim: var
- Var izstarot uz - Paradoksals pulss bt paplasinata
pleciem/kaklu videne
- BieZi virusa infekcijas - EhoKG: skidrums
simptomi anamnéze perikarda dobuma

Miokardits - Sapes kritis - Sastréguma sirds - EKG: negativi T/

- Sirds kaluves mazspéjas simptomi | ST segmenta
- Drudzis - Maigs S1; S4 depresijas/elevacijas/
- Nespeks galopa ritms vadiSanas vai ritma
- Elpas trikums - Drudzis trauc&jumi
- Tahipnoja - Paaugstinati
- Tahikardijas iekaisuma raditaji
- Troponins
paaugstinats

- Pozitiva serologija
- Miokarda biopsija
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1.2. tabulas turpinajums

1

2.

3.

4

Stresa inducéta
KMP

- spiedosas sapes kriitis
- sastréguma sirds
mazspéejas simptomi

- Sastréguma sirds
mazspejas simptomi
- Var biit sistolisks
troksnis uz aortas

- EKG: ST 'segmenta
elevacijas/depresijas/
negativi T vilni

- emocionala
pardzivojuma epizode

- TTEhoKG: sirds
galotnes balonveida
dilatacija; var biit
izejas trakta
dinamiskas
obstrukcijas pazimes
- KG: nav nozimiga
stenoze

Aortala varstula | - spiedoSas sapes kritis - Kluss, skelts S2 - EKG: KK
stenoze - sinkopes epizodes - Sistolisks troksnis | hipertrofija ar/bez
- elpas trikums uz aortala varstula parslodzes
- Sastréguma sirds - TTEhoKG: AV
mazspéjas simptomi | stenoze
PATE - Diskomforts kriitis/ - Tahikardija; - EKG: tahikardija/
pleiritiska rakstura sapes | parpilditas jugularas | S1Q3T3 izmainas/
- Elpas triikkums venas negativi T vilni
- Sinkope - Tahipnoe; nav prekardiali/Hisa laba
- Asins splausana troks$ni plausas zara blokade
- Kaju dzilo vénu - DzVT objektivas (HLZB)/sirds ass
trombozes (DzVT) pazimes (SA) nobide pa labi
pazimes - Hipotensija/ - D-diméri
- Venozas trombembolijas | bradikardija paaugstinati
(VTE) RF - Kaju ultasonografija
(USG): DzVT
pazimes
- TTEhoKG — labo
sirds dalu parslodzes
pazimes
- CTA plausu
asinsvadiem
Pneimonija - Drudzis - Tahipnoja, cianoze | - Rtg: gaisa
- Elpas trikums - Bronhiala elposana, | bronhogrammas;
- Klepus ar krépam krepit&josi trokSni infitracija
- Pleiritiska rakstura sapes | - Perkutgjot - lekaisuma radita;ji:
- Intoksikacijas stidzibas | pieslap&ums paaugstinati
- Fremitus pectoralis | - Krépu

mikrobiologija
- Asins kultiira
- Legionellas
antigens urina
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1.2. tabulas turpinajums

1. 2. 3. 4.
Pneimotorakss - Peksnas pleiritiskas - Reducéta kras- - Rtg: gaiss pleiras
sapes kurvja ekskursijas telpa
- Elpastriikums skarta puse

- RF: HOPS/emfizéma;
Marfana sindroms

- Auskultativi: nav
izklausama elposana
- Hiperrezonanse

- Tensijas gadijuma:
parpilditas jugularas
vénas; hipotensija;
trahejas deviacija

Pleirits - Pleiritiskas sapes - Pleiras berzes - Rtg thoracis
- Sauss klepus; drudzis troksnis -CT
- Elpas trukums
GERS - Retrosternalas - Parasti normala Fibrogastroezofagod

dedzinosas sapes

- Var biit sapes

uodenoskopija

- Saistits ar €Sanu, gulot epigastrija, ja kopa ar | (FGDS)
- Atraugas akiitu gastritu
Baribas vada - Periodiska spastiskas - Normala - Rtg barija tests
spazms sapes retrosternali - Ezofagomano-
- Atvieglo nitroglicerins metrija
- Disfagija
Muskulu- - Asas, durosas sapes - Sapigi punkti kris- | - Rtg; EKG;
skeletalas - Pastiprina kustibas, kurvi izmeklgjot Troponina tests,
ieelpa - Savadak normala D-dimeri, lai izslegtu
- PiespieZot pastiprinas atradne citas patologijas
Kostohondrits - Kostosternala sapju - Sapigums palpgjot | - Rtg, EKG,

lokalizacija
- Pastiprinas klepojot,
fiziskas aktivitates laika

gar kriisu kaulu
- Savadak normala
atradne

Troponina tests,
D-dimeéri,lai izslegtu
citas patologijas

Psihogénas sapes

- llgstoSas, nepartrauktas
sapes

- SviSana, sirdsklauves
-Trauksmaina personiba

- parasti normala
- var bt
hiperventilacija

Rtg, EKG, Troponina
tests,lai izslégtu citas
patologijas
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1.3. Sakotngja (Pirmsslimnicas etapa un Slimnicas neatliekamas

palidzibas nodalas) diagnostikas un arstéSanas taktika

Sakotn€ja diagnostikas un arsté€Sanas taktika atspogulota 1.1. un 1.2. attéla.

Hemodinamisks, respirators vai neirologisks distress?

'L Ja Ne
Atdzivinasana, hemodinamikas > ‘ EKG < 10 min — AKS? ‘
vai elpoSanas atbalsts
‘ Augsta iespgjamiba }__ > ‘ Zema iespgjamiba I
I

{ } |
ST segmenta elevacijas ‘ Nav ST segmenta elevacijas, bet ir izmainas Aizdomas par AKS
1 EKG vai sapes turpinas Neskaidra diagnoze

Reperfuzijas veids (primara PKI vai fibrinolize) l

Fikset laikus ( no simptomu sakuma, pirma mediciniska kontakta)

Neuzsakt antitrombotisko terapiju

- - - —— Transporté uz tuvako stacionaru
Uzsakt rekomendeéto medikamentozo terapiju
(ieskaitot antitrombotisko terapiju)
Transport&t uz stacionaru ar invazivo laboratoriju |—T

X — . Cita akata kardiovaskulara patologija?
2
Nav kardiovaskulars iemesls? «  Akiits aortas sindroms

+ Sepse
= . . *« PATE le—
» Akits respirators distress «  Akilts perikardits

* Gastrointestinala asinoSana, citi iemesli

T

* Akiita sirds mazspgja

1.1. attéls. Pirmsslimnicas etapa taktika pacientam ar sapem kritis [11, 7]

‘ Hemodinamisks, respirators vai neirologisks distress? ‘

— ~ _| Cita KVS patologija
IEECI > NE | l > Nav AKS
A4
T AKS AST; AKS BST ar
Atdzivinasana, ersistéjosam sapem,
hemodinamikas . q - q . N
. L Nestabila hemodinamika
vai elposanas atbalsts
Ja Ne
v v
‘ Transportét uz invazivo laboratoriju ‘ Nav nepiecieSams nogadat uz invazivo laboratoriju
1 ~ Neatliekamas  medicinas ~ nodala,  stacioné3ana

kardiologijas nodala, internds medicinas nodala;

‘ AKS AST ‘ ‘ Komplicets AKS BST ‘ Intensiva terapija
+ AKSBST
*  Akuts aortas sindroms l
«  Akiita PATE

Atkarto klinisko novértésanu; EKG

+  Akiits perikardits . . _ . .
Lab. izmeklgjumi: Troponina tests, nieru funkcija,

+  Akiita sirds mazspéja

* AV stenose, Hipertrofiska KMP < Hb; D-dim.éri
+  Akuta gastroezofagiala patologija TTEhOK(.}’ E"TA
Diagnostiska KG

+  Akiita pleiras-plausu patologija
*  Akiti psihogeni traucgjumi

1.2. attéls. Taktika pacientam ar sapém kritis slimnicas etapa [11, 8]
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2. AKUTS ELPAS TRUKUMS
2.1. lemesli

Biezakie akiita elpas trikuma iemesli ir: [41]

o Akiita sirds mazspgja

o Akdts koronars sindroms

e Pneimonija

e HOPS paasinajums

e PlauSu artérijas trombembolija
Citi akuta elpas trikuma iemesli:

e Bronhiala astma

e Smags sepse

o Audzgjs

e Pneumotorakss

¢ Eksudativs pleirits/ ascits

e Psihogeéni traucgjumi

e Anémija

e Bronhits

e Metabola acidoze

e Neirologiskas saslim$anas

2.2. Diferenciala diagnostika

Aktas elposanas mazspgjas kriteriji: (jabut > 1 kriterijs) [11]
e FElposanas frekvence > 25 reizes miniité
e Pa02 <75 mmHg
e Sp02 <92%, elpojot istabas gaisu
e PaCO2 > 45 mmHg ar arterialo pH < 7,35

NepiecieSamie izmekl&jumi un diferenciala diagnostika atspogulota 2.2. attéla.
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50 % pacientu ir > 2 saslimsanas, kuras var izraistt akiitu elpoSanas mazspgju

Pamata darbibas:

» Sakt skabekli; mérka SpO2 94 — 98%
* /v pieeja, monitorings

Kritériji staciongsanai ITN:

* AS; HR, elposanas frekvence, SpO2, temperatiira (p&c 30 min. drst23anas)

* ElpoSanas frekvence > 35 x min.; SpO2 < 85%
* SAS <90 mmHg
* HR > 120 x min.

Izmeklejumi:
- EKG » Krasu kurvja Rtg * Asins aina * Troponins
= BNP » Venozas asins gazes *  D-diméri, ja aizdomas par PATE

v v

-«

v v

Akita sirds mazspéja
Pneimonija

Akiits koronars

sindroms

Citi celoni:

HOPS paasinijums Plaus$u artérijas | ® Bronhiala astma
vai cita hroniska plaugu trombembolija | SBPSG_.
saslim$ana *  Audzgjs

* Pneimotorakss
*  Eksudativs pleirits

* Anémija

* Bronhits

* Metabola acidoze

* Neirologiskas slimibas
* Psihogéni iemesli

2.2. attels. AKkits elpas triikums — izmekléjumi un diferenciala diagnostika [11, 9]
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3. SINKOPE

Sinkope ir parejoSs samanas zudums, ko izsauc parejosa globala smadzenu
hipoperfuizija, kam raksturigs péksns sakums, Tsums, spontana un pilniga atgiiSanas.

Smadzeném nepiecieSsams 12-15% no sirds izsviedes jeb 50-60 ml/min uz 100g
audu. Peksni partraucoties smadzenu asins apgadei uz 6-8 sek, ka ari, par 20%
samazinoties skabekla piegadei smadzeném, ir pietiekami, lai notiktu samanas trauc€jumi.

Sistoliska asinsspiediena samazinaSanas zem 60mm/Hg saistas ar reiboni un/vai sinkopi.

[40; 42]

3.1. lemesli

Sinkopes iemeslus iedala trijas lielas grupas ar atbilstosam apaksgrupa [11].
1. Reflektora sinkope:
1.1. Vazovagala:
1.1.1. Ortostatiska (stavot, retak sézot)
1.1.2. Emocionala: bailes, sapes (somatiskas, visceralas), bailes no asintm
1.2. Situacijas
1.2.1. Urinacijas
1.2.2. Gastrointestinala (r1$ana, defekacija)
1.2.3. Klepus, skaudiSana
1.2.4. P&c fiziskas slodzes
1.2.5. Citas (smie$anas, ptiSamo instrumentu sp&lésana)
1.3. Karotidas sinusa sindroms
1.4. Neklasiskas formas — bez prodroma, trigera, ar atipiskam izpausmeém
2. Ortostatiska sinkope. Ortostatisku sinkopi vai izraisit venoza dilatacija fiziskas slodzes
laika, p&c €Sanas, pec ilgstosa gultas rezima.
2.1. Medikamentu izraisitas — vazodilatatori, diurétiki, fenotiazins, antidepresanti
2.2. Skidruma zudums — vemsana, diareja, asinosSana
2.3. Primarie autonomie trauc€jumi — autonomas sist€mas regulacijas traucgjumi,
Parkinsonisms, multipla sistémas atrofija, demence,
2.4. Sekundarie autonomie traucgjumi — amiloidoze, diab&ts, muguras smadzenu trauma,
autoimiinas autonomas neiropatijas, paraneoplastiska autonoma neiropatija, nieru

mazspéja
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3. Kardialas

3.1. Aritmijas ka primarais iemesls:

3.1.1. Bradikardijas izraisitas (Sinusa mezgla disfunkcija, atrioventrikularie vadisanas
trauc&jumi)

3.1.2. Tahikardijas izraisitas (Supraventrikularas / ventrikularas tahiaritmijas)

3.2. Strukturalas sirds slimibas — aortala varstula stenoze, akiits miokarda infarkts/i$€mija,

hipertrofiska KMP, sirds audzgji, sirds tamponade, perikarda slimibas, iedzimtas

koronaro asinsvadu slimibas, protezéta varstula disfunkcija

3.3. Sirds — plausu; liclo asinsvadu slimibas — plausu artérijas trombembolija, aortas

disekcija, plausu hipertensija.

3.2. Diferenciala diagnostika

Diagnostika un diferencialdiagnostika butiska nozime ir anamnézes datu iegti$anai.

Bitiskakie jautajumi, uz kuriem ir janoskaidro atbildes, ir:

1.

2
3
4.
5
6

Vai samanas zudums ir pilnigs?

Vai samanas zudums ir parejoss, 1slaicigs?

Vai samanas zudumsir ar pek$nu sakumu?

Vai samanas zudums ir ar spontanu un pilnigu atgtiSanos?
Vai samanas zudums ir saistits ar kritienu?

Vai izslégti traumatiski samanas zuduma c€loni?

Ja uz visiem jautajumiem atbilde ir VIENMER, tad ta visdrizak ir sinkope.

Ortostatiskas un reflektoras sinkopes diagnostiskie kriteriji pec sakotnéjas izmekleSanas

1.

Vazovagala sinkope ir loti iesp&ama, ja ta seko pec sapém, izbiSanas vai stavéSanas
un ir saistita ar specifisku prodromu (balumu, svisanu un/ vai sliktu dasu) [40; 42].
Situacijas reflektora sinkope ir loti iesp&jama, ja ta notiek saistiba ar urinaciju,
Skaudisanu, defekaciju, klepu, riSanu, smieSanu, p&c fiziskas aktivitates [40; 42].
Ortostatiskas sinkopes diagnoze ir apstiprinata, ja ta notiek pieceloties un ar

vienlaicigu asisnspiediena krisanos [36].

Kardialas sinkopes diagnostiskie kriteriji pec sakotnéjas izmekleSanas

1.
2.

Sinkope ir saistita ar aritmiju [27; 31].
Sinkope ir saistita ar kardialu i§€miju, ja ir pieradita akiita miokarda i§€mija ar vai bez

miokarda infarkta [27; 31]
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3. Sinkope ar lielu varbutibu ir saistita ar strukturalu sirds slimibu, ja ir pieradita

prolab&josa atriala miksoma, nozimiga aortala varstula stenoze, PATE vai akiita aortas

disekcija.

3.3. EKG loma iemeslu diagnostika

EKG ir obligati veicams izmekl€ums visiem pacientiem péc sinkopes epizodes.

Sinkope ir visticamak saistita ar aritmiju, ja EKG fiks€ sekojosas izmainas:

Persist&josu sinusa bradikardiju <40 x min vai sinusa pauzes > 3 sek nomoda un

fiziski netrengtiem pacientiem

Il. pak. 2. tipa vai pilna AV blokadi

Alterngjosas Hisa kuliSa kajinu blokades

Kambaru tahikardija vai atra supraventrikulara tahikardija

Nenoturiga polimorfa kambaru tahikardija vai gar$/iss QT intervals

EKS vai ICD disfunkcija ar pauzém

EKG riska kriteriji pacientiem pec sinkopes
1. Zems risks: Normala EKG [13; 15]
2. Augsts risks [10]

2.1. Mazie kriteriji

Il. pak. 1. tipa vai I. pak. AV blokade ar biitiski pagarinatu PR intervalu
Asimptomatiska sinusa bradikardija (40-50x") vai lena AF (40-50x")
Paroksizmala SVT vai atriju fibrilacija

WPW sindroms

Atipiska Brugadas EKG

Negativi T labas puses kriiSu novadijumos (laba kambara aritmogéna KMP?)

2.2. Lielie kriteriji:

Izmainas EKG, kas liecina par iSémiju

Il. pak. 2. tipa vai I1l. pak. AV blokade

Persistgjosa sinusa bradikardija < 40x’ vai atkartota sinuatriala blokade vai sinusa
pauzes > 3 sek nomoda esot un netrenétam pacientam

Kajinu blokades, intraventrikulari vadiSanas traucgjumi, ventrikulu hipertrofijas
pazimes, patologiski Q zobi

VT

1. tipa Brugadas EKG
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e QTc > 460 msec atkartotas EKG

Diagnostiskas metodes aritmiju izraisitas sinkopes gadijuma [5]
1. EKG monitoréSana

e Holtera monitoréSana

e Ar¢ja EKG monitorésanas sistéma

e Telemetrija

e Implantgjama EKG monitoresanas sisteéma
2. Provokacijas testi:

e Karotidu sinusa masaza

e Slipa galda tests

e Elektrofiziologiskie izmeklgjumi

e Slodzes tests

Holtera monitorings ir izvéles metode, ja simptomi ir katru dienu Iidz vienai reizei

nedéla. Implantéjama EKG ierice — ja simptomi ir reizi ménesi un retak. Elektofiziolgiska
izmeklesana rekomend€jama, ja sinkope ir aritmijas laika pacientam ar parciestu miokarda
infarktu anamnézé, EKG fiksé sinusa bradikardiju, Hisa zaru blokadi, ja sirdsklauves peksni

sakas un p&ksni beidzas un nav fiks€tas EKG.

3.4. Sakotnéja (pirmsslimnicas etapa un slimnicas neatliekamas

palidzibas nodalas) diagnostikas un arstéSanas taktika

Izvertgjot, pacientu pec sinkopes, svarigi ir novertet sinkopes riska pakapi. Riska pakapi
iedala zema un augsta riska sinkopes atkariba no sinkopes rakstura, pacienta anamnézes
datiem, objektivas izmeklésanas datiem un EKG datiem. [10]

1. Zema riska kritériji:
e Sinkope saistita ar prodromu
e Sinkope attistas pec peksna nepatikama skata, skanas, smarzas vai sapém
e P&c ilgstoSas stavesanas parpilditas, karstas vietas
e Maltites laika vai postprandiali
e Klepus, defekacijas vai urinacijas izraisita
e PiecelSanas no gulus pozicijas
e Saistita ar galvas rotaciju vai spiedienu uz karotidu sinusiem
e [lga anamnéze (gadiem) ar recidivéjoSam sinkopém ar zema riska raditdjiem un
vienadu sinkopes raksturu katru reizi
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e Nav datu par strukturalu sirds bojajumu anamnézg
e Normala objektivas izmekléSanas atrade
e Normala EKG
2. Augsta riska kriteriji:
2.1. Lielie kriteriji:
o Péksnas sapes kruskurvi, elpas tritkums, sapes védera vai galvassapes
o Sinkope fiziskas slodzes laika vai gulus stavoklt
e P&ksnas sirdsklauves, kam sekojusi sinkope
e Nozimiga strukturala vai koronara slimiba (sirds mazsp&ja, zema izsviede vai
parciests miokarda infarkts
e Neizskaidrojams SAS <90mm/Hg
e lespgjamas gastrointestinala asinoSanas pazimes
e Persistgjosa bradikardija (< 40x min.) nomoda un netrenétam pacientam
o Sistolisks troksnis
e Izmainas EKG, kas liecina par i$€miju
e |l. pak. 2. tipa vai Ill. pak. AV blokade
e Persistgjosa sinusa bradikardija < 40x’ vai atkartota sinuatriala blokade vai sinusa
pauzes > 3 sek nomoda esot un netrenétam pacientam
e Kajinu blokades, intraventrikulari vadiSanas trauc€jumi, ventrikulu hipertrofijas
pazimes, patologiski Q zobi
e VT
e 1. tipa Brugadas EKG
e QTc > 460 msec atkartotas EKG
2.2. Mazie kriteriji
e Nav bridinosu simptomu pirms sinkopes vai presikope loti Tsa < 10 sek
e (imenes anamnéze peksna kardiala nave
e Sinkope s€dus stavoklt
e |l. pak. 1. tipa vai I. pak. AV blokade ar btiski pagarinatu PR
e Asimptomatiska sinusa bradikardija (40-50x") vai léna AF (40-50x")
e Paroksizmala SVT vai atriju fibrilacija
e WPW sindroms
e Atipiska Brugadas EKG

e Negativi T labas puses kriiSu novadijumos (laba kambara aritmogéna KMP?)
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Talaka taktika UznemsSanas nodala atspogulota 3.1. attela.

Sinkope
(péc sakotnéjas novertéianas NMN)

Nav ne zema, ne augsta riska

kritériji
Visticamak reflektora, situacijas vai Nevajag uzreiz izrakstit Augsta. ri§ka F‘aZI_mES gﬂdﬁ“mﬂ’
ortostatiska sinkope no NMN nepiecieSama izmekléSana
Nevajag uzreiz izrakstit
l no NMN

ja Izmekl&sana ambulatori
atkartota Sinkpes klmika (ja pieejama)

3.1. attels. Taktika Neatliekamas medicinas nodala (uznemsanas nodala) atkariba no

sinkopes riska [10, 1899]

Reflektoras sinkopes arstéSanas rekomendacijas [10]

Paciente informeSana par diagnozi; informacija par provocg€joSiem faktoriem

Atcelt vai mazinat devu hipotensiju izraisoSiem medikamentiem

Izometriskas muskulatiiras kontrakcijas pacientiem jaunakiem par 60 gadiem, kuriem
sinkopes ir ar prodromu

Tilt training gados jauniem pacientiem

Fludrokortizons jauniem pacientiem ar ortostatisku sinkopi

Midodrins ortostatiskas sinkopes gadijuma

Sirds elektrokardiostimulacija jaapsver, atkartotu sinkopju gadijuma, pacientiem
vecakiem par 40 gadiem, kuriem ir fiks€tas simptomatiskas pauzes > 3 sek vai
asimptomatiskas pauzes > 6 sek sinusa mezgla aresta, atrioventrikularas blokades vai
abu kombinacijas dél

Sirds elektrokardiostimulacija jaapsver, lai mazinatu sinkopju atkartoSanos,
pacientiem ar karotidas sinusa sindromu, pozitivu slipa galda testu; adenozina jutigam
sinkopém kuri ir vecaki par 40 gadiem un kuriem ir biezas, neprognoz&jamas sinkopju

epizodes.
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Ortostatiska sinkopes arstésanas rekomendacijas [10]

Paciente informé&Sana par diagnozi; informacija par provocgjosiem faktoriem
Adekvata hidratacija un sals uznemsana

Atcelt vai mazinat devu hipotensiju izraisoSiem medikamentiem
Izometriskas muskulatiiras kontrakcijas

Abdominalas bandazas vai kompresijas zekes, lai mazinatu venozo dilataciju
Fludrokortizons

Midodrins
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4, EHOKARDIOGRAFIJAS LOMA AKUTAS
SIRDS-ASINSVADU PATOLOGIJAS GADIJUMA

Sirds ultrasonografija sniedz svarigu, biezi dzivibai glabjosu informaciju pacientiem ar
aizdomama par akutu sirds-asinsvadu patologiju neatlickamas palidzibas etapa. legiito datu
apjoms atkarigs no izmekl&juma merka, tehniska aprikojuma, pielietota protokola, veicgja
pieredzes un izmekl€juma veikSanas prakses. Ideala variantd, So izmekl&umu javeic
intensivas terapijas/akiitas medicinas specialistam ar pieredzi ultrasonografijas izmekl&jumu
veikSana. Akuita faze, lai izvertétu pacienta smaga stavokla iemeslu, nav nepiecieSams veikt
visus kvantitativos un kvalitativos ultraskanas mérfjumus, ko ietver sevi visaptveroSs ehoKG

izmekl&jums. [22; 23]

4.1 Fokuseta ehokardiografija

Fokuséta  EhoKg (FOCUS) — mérkéts, fokuséts sirds — asinsvadu sist€émas
ultrasonografijas izmekl&jums, kur$ papildus objektivai izmekl€Sanai, tiek lietots, lai atpazitu
konkrétas specifisku sirds-asinsvadu patologiju ultrasonografiskas izmainas neatlickamas
palidzibas etapa. [23]

Galvenie méerki ir:

1) noskaidrot akitas situacijas iemeslu,

2) diferencét no citiem iesp&jamiem $ada kliniska stavokla izraisoSiem iemesliem,

3) uzsakt neatliekami atbilstoSu arstésanu,

4) noteikt talakos nepieciesamos diagnostiskos izmekl&jumus.

Rekomendacijas FOCUS veik$anai [23]:

1) FOCUS ka sirds ultrasonografiskais izmeklgjums var tik veikts ar mérki iegut
ierobezotu, konkrétu informaciju par kritiskam sirds patologijam;

2) FOCUS var sniegt butisku informaciju par skidrumu perikarda telpa/sirds
tamponadi, kreisa un laba kambara izméru un funkciju, intravaskularo tilpumu, nozimigiem
sirds varstulu darbibas traucgjumiem, ka ari palidz€t pienemt l@mumus kardiopulmonalas
reanimacijas laika,;

3) FOCUS nevar tikt lietots un atspogulots ka pilnveértigs EhoKG izmeklgjums.,
FOCUS var veikt specialists apmacits §is metodes veikSana, kur§ pilniba apzinas §is metodes

prieksrocibas un trilkumus;
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4) ja FOCUS sniegta informacija ir nepilnvértiga, lai noteiktu kritiska stavokla iemeslu un
nepiecieSamo arsteésanas taktiku, izversta EhoKG ir javeic pec iespgjas atrak.
a. FOCUS veicams, stingri ievérojot standartizétu protoklu. FOCUS rekomendétas

izmekléSanas vietas atspogultas 4. 1. attéla.

4.1. attels. FOCUS rekomendétas izmeklejuma projekcijas [23, 476]

PLAX — parasternala gara ass; PSAX — parasternala 1sa ass; A4CH — apikalais ¢etru kameru

skats; SaCH — subkostalais ¢etru kameru skats; SIVC — subkostalais V. cava inferior skats

4.2. lespejamie akutas sirds mazspéjas iemeslu EhoKG

diagnostika

FOCUS var tikt lietots sekojosos gadijumos: [23; 36; 41]
e [S€miska kreisa/laba kambara disfunkcija
e Mehaniskas miokarda infarkta komplikacijas
e Kardiomiopatijas (dilatacijas, hipertrofiska, Tako-tsubo KMP)
e  Miokardits
e Sirds tamponade
e Plausu art€rijas trombembolija

e Hipovolémija/Soks
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FOCUS lietosanas mérki ir iegiit informaciju par:

Globalo KK sistolisko funkciju un izméru
Globalo LK sistolisko funkciju un izméru
Skidrumu perikarda telpa/ sirds tamponadi
Intravaskulara tilpuma novértésana
Izteiktas hroniskas sirds slimibas pazimes
Izteiktas varstulu patologijas

Lielas intrakardialas masas
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5. ANTITROMBOTISKA TERAPIJA

Hemostazes procesa izskir vairakus etapus:

1) asinsvada bojajums

2) trombocitu adhézija un aktivacija

3) trombocitu agregacija

4) fibrina veidoSanos koagulacijas kaskades rezultata

5) tromba (recekla) sarau$anos

6) fibrinolize un sadziSana

Antitrombotiskie medikamenti iedarbojas dazados etapos uz dabigo hemostazes
procesu.

Antitrombotisko terapiju iedala trijas pamatgrupas:

1) antiagreganti — medikamenti, kuri kavé trombocitu aktivaciju un/ vai agregaciju.

2) antikoagulanti — medikamenti, kuri kuri kavé fibrina izveidi

3) fibrinolitiskie lidzekli — medikamenti, kuri $kidina jau izveidojosos trombu.

5.1. Antiagreganti

Antiagreganti kavé trombocitu aktivaciju un/ vai agregaciju. Trombociti ir biologiski
aktivas Stnas, kuram ir Joti liela nozime aterotrombotisko slimibu, tadu ka akiits miokarda
infarkts, akiits aterotrombotisks cerebrals infarkts u.c. patogenézeé. Trombociti satur granulas
ar biologiski aktivam vielam — tadam ka adenozinadifosfatu, serotoninu, fibrinogénu, von
Willebranta faktoru, ka ar1 virsma ir klata ar daudziem receptoriem, kuri ir sakotn&ji neaktiva
stavokli — GP1b; GPIIb/IlIa; adenozina disfosfata u. c. receptori. [28]

Veselos asinsvados endotélija Siinas, izdalot nitrita oksidu, prostociklinu un
adenodisfosfotazi, nodroSina trombocita esamibu neaktiva stavokli. Bojata asinsvada §1 vielu
produkcija ir samazinata un tas stimul€ trombocita aktivaciju. Sakotn&ji, ar GP1b receptoru
palidzibu, trombociti piekeras pie bojata asinsvada sienas, kas izraisa to aktivaciju —
atbrivojas biologiskis aktivas vielas no trombocitu granulam, ka ari aktivizgjas virsmas

receptori, kuriem ir talaka loma aktivacijas un agregacijas procesa.
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Grupas, to darbibas mehanisms

Antiagregantus iedala:

1. Aspirins — ciklooksigenazes inhibitors. Kavé Tromboksana A2 sintézi. Kave
trombocitu aktivaciju.

2. Adenozindifosfata receptoru inhibitori jeb P2Y12 receptoru inhibitori — bloké
adenozindifosfata receptoru uz trombocTitu virsmas, kavgjot trombocttu aktivaciju.

Medikamenti: Klopidogrels, Tikagrelors, Prasugrels; Kanglerors. 5.1. tabula redzams

adenozindifosfata receptoru inhibitoru raksturojums.

5.1. tabula
Adenozindifosfata receptoru inhibitori [33, 284]
Klopidogrels Prasugrels Ticagrelors Kangrelors
Kimiska grupa Tienopiridins Tienopiridins Ciklopentil- Stabilizéts ATP analogs
triazolopirimidins
Deva 300-600 mg p/o tad 75 60 mg p/o tad 10 mg 1x | 180 mg p/o tad 90 mg 2 | 30 pa/kg bolus un 4
mg diena diena X diena pa/kg/min infazija
SaistiSanas Neatgriezeniska Neatgriezeniska Algriezeniska Atgriezeniska
atgriezeniskums
Aktivacija Proforma, ar variablu Proforma, ar Aktiva forma, ar papildus | Aktiva forma
metabolismu aknas paredzemu aktivu metabolttu
metabolismu aknas
Darbibas sakums
2-8 stundas 30 min 30 min 2min
Darbibas efekts 3-10 dienas 7-10 dienas 3-5 dienas 1-2h
Plazmas pusizvades
laiks 30-60 min 30-60 min 6—-12 stundas 5-10 min

3. Glikoproteina IIb/IIl a receptoru inhibitori — bloké GP IIb/Illa receptorus uz trombocitu
virsmas, kavgjot trombocitu agregaciju.
Medikamenti: Abciximab; Tirofibans; Eptifibatids.
Lieto$anas indikacijas, kontrindikacijas un devas
Antiagregantu lietosanas indikacijas, kontrindikacijas un devas atspogulotas 5.2., 5.3.,

5.4. tabula.
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kontrindikacijas un devas [11, 122]

5.2. tabula

Aspirina, Tikagrelora un Prasugrela lietoSanas indikacijas,

Medikaments Indikacija Deva Devas korekcija Piezimes
Aspirins Primara un LD: 150 -300 mg p/o KI: Kunga-zarnu
sekundara KVS vai 80 -150 mg i/v trakta asino3ana
notikumu MD: 100 mg x 1p/o Aktiva peptiska
profilakse cula
Tikagrelors - AKS LD:180 mg p/o Intracerebrala
MD: 90 mg x 2 p/o Hemoragija,
nozimigs aknu
bojajums;
CYP3A4 inhibitori
- Sekundara MD: 60 mg x 2 p/o
profilakse 1-3 gadi
pec MI
Prasugrels AKS ar planotu LD: 60 mg MD: Smg x 1 CI/TIL
PKI MD: 10mgx 1 p/o svars<60 kg > 75 gadi
5.3. tabula

kontrindikacijas un devas [11, 123]

Klopidogrela, kangrelora, abciximaba lietoSanas indikacijas,

Medikaments Indikacija Deva Devas korekcija Piezimes
AKS +PCI vai LD: 600 mg p/o Tikagrelors un
medikamentoza th | MD:75(150) mgx 1 Prasugrels nav

Klopidogrels (ja nevar sanemt Rekomendati
Tikareloru/Prasugre Fibrinolizes
lu) gadijuma un ja
lieto peroralos
AKS AST +Fl LD: 300 mg p/o antikoagulantus
<75g. MD:75 mg x 1 p/o
AKS AST +Fl LD: 75 mg p/o
=75 g. MD: 75mg x p/o
Kangrelors Visiem pacientiem, | i/v bolus 30 mkg/kg, ar KI: Nozimiga
kuriem veic PKI sekojosu infuzijud aktiva asinoSana;
mkg/kg/min vismaz 2 cerebrals infarkts
stundas no PKI sakuma
Abciximabs Papildu terapijai LD: 0,25 pg/kg ifv KI: Aktiva
PKI laika MD: 0.125 pg/kg/ min asino3ana; CV
trombembolisku I'v (max: 10 pg/ min) 12 notikums pédgjo 2
sareZgljumu stundas gadu laika;
gadijuma. trombocitopénija;

(skat. zem tabulas)
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5.4. tabula

Eptifibatida un tirofibana lietoSanas indikacijas, kontrindikacijas un devas [11, 124]

Medikaments Indikacija Deva Devas korekcija Piezimes
Eptifibatids AKS ar LD: 180 pg/kg i/v (10 Samazina KI:
medikamentozu min. laika) infiizijas atrumu | skat. zem tabulas
terapiju vai PKI Ja AKS AST un PKI: lidz1 pg/kg/
papildus otrs bolus 180 | min, ja
ug/kg i'v kreatinina
MD: 2 pg/kg/min i/v klirenss 30-50
infizija ml/min
Tirofibans AKS ar LD: 25 ug/kg i/v 5 min. | Kreatinina KI:
medikamentozu laika klirenss < 30 Anamnéze
terapiju vai PKI MD: 0.15 pg/kg/ min i/v | ml/min, tad devu | trombocitopénija
infuizija lidz 18 stundam | samazina par Aktiva
50%. asino$ana/anamne-

z& aktiva asinoSana
Nopietna trauma
vai kirurgiska
iejauksanas
iepriek$eja meneslt

Abciximab lietoSanas kontrindikacijas [12]

aktiva ieks€ja asinoSana

pedgjos 2 gadus CV notikums

trombocitopénija

nesen (pedgjos 2 ménesus) intrakraniala / intraspinala trauma vai kirurgija;

liela apjoma kirurgiska iejaukSanas

intrakranials veidojums, arterovenoza malformacija vai aneirisma

nekontrol&ta smaga hipertensija

vaskulits

smags aknu bojajums / nieru bojajums, kurs prasa dializi

hipertensiva retinopatija

Eptifibatida lietoSanas kontrindikacijas [12]

asinoSana pédejo 30 dienu laika

nekontrol€ta smaga hipertensija

licla apjoma kirurgija 6 nedé€lu laika

cerebrals infarkts ieprieks€jo 30 dienu laika vai intrakraniala hemoragija jebkad

Smaga nieru mazsp€ja / dialize

Kliniski nozimigs aknu bojajums

trombocitopénija

protrombina laiks 1,2 x virs normas vai INR > 2
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5.2. Antikoagulanti

Antikoagulanti ir medikamenti, kuri kavé fibrina ka koagulacijas kaskades gala
produkta, izveidi. Atkariba no darbibas mehanisma, antikoagulantus iedala divas lielas
grupas: 1. — tieSas darbibas antikoagulanti, kuri kavé koagulacijas faktora darbibu un
2. — netiesas darbibas antikoagulanti, kuri kave koagulacijas faktoru sintézi aknas.

Grupas, to darbibas mehanisms

NetieSas darbibas antikoagulanti ir Varfarins un dikumarols, kuri kavé K vitamina
atkarigo koagulacijas faktoru sintézi aknas.

Tiesas darbibas antikoagulantus iedala Cetras pamatgrupas: [41]

1. Nefrakcionétais heparins (NH) — no daudzam glikozaminoglikana k&dém sastavoss
mukopolisaharids ar relativo molekulmasu 10 000-30 000 daltonu. Asins plazma NH
darbojas saistoties ar dabisko antikoagulantu antitrombinu III. Visoptimalakais ievadiSanas
veids ir intravenozi. Darbibas efekta sakums ir talitgjs, ilgums 2—6 stundas péc viena
bolusa ievades. Lai panaktu optimalu terapeitisko efektu ir nepiecieSamas koagulacijas
raditaju (APTL; ACT) regulara kontrole. NH ir gruti prognozg&jama biopieejamiba, ka ar1
viens no butiskiem trilkumiem ir heparina induc&tas trombocitop€nijas attistibas risks. NH
priekSrociba ir tilitéjas antikoagulacijas efekta neitraliz€Sanas iesp&jas, izmantojot
protamina sulfatu.

2. Mazmolekularie (zemmolekularie) heparini — ieglist no nefrakcionéta heparina limit&tas
depolimerizacijas rezultata. To molekulmasa ir 4000 — 8000 daltoni. MMH izteiktak inhibé
Xa koagulacijas faktoru, mazak ietekmé trombinu (II faktoru), tadel, salidzinot ar NH,
retak novéro heparina inducéto trombocitopéniju. Antikoagulacijas efekta panaksanai,
MMH arf saistas cirkulacija ar antitrombinu III. MMH ir prognozgjamaka biopieejamiba,
nav nepiecieSama rutinas antikoagulacijas efekta kontrole. IevadiSanas veids subkutani.
Medikamenti: Nadroparins, Enoksaparins, Dalteparins, Tinzaparins.

3. Xa faktora selektivie inhibitori — inhibe selektivi X aktivéto faktoru.

3.1. Netiesais, parenteralais — Fondaparinuks. Fondaparinuks ir sint&tisks pentasaharids ar
mazu molekulmasu (1728 daltoni).
3.2. Tiesie, peroralie — Rivaroksabans, Apiksabans, Edoksabans.

4. Trombina (II faktora) inhibitori — selektivi inhibg II faktoru.

4.1. NetieSas darbibas, parenterals — Bivalirudins. Ievadams tikai i/v perfuzija.
NepiecieSama regulara antikoagulacijas efekta kontrole (ACT)

4.2. TieSas darbibas, perorals — Dabigatrans

30



Lieto$anas indikacijas, kontrindikacijas un devas
Antikoagulantu lietoSanas indikacijas, kontrindikacijas un devas atspogulotas 5.5., 5.6.,

5.7.,5.8.,5.9.,5.10. tabula.

5.5. tabula

Nefrakcionéta heparina lietoSanas indikacijas, kontrindikacijas un devas [11, 130]

Medikaments Indikacija Deva Devas PiezImes
korekcija
1. AKS BST LD: 4000 IU i/v bolusa | Mérka APTL HIT
Nefrakciongtais MD: 1000 IU/h 50 — 70 sek. Devas atkariga
heparins vai 1,5-2 x virs | atbildes reakcija
2. AKS AST+ 70 -100 IU/kg bolus augsejas
PPKI (50-60 IU — ja normas.
GPIIb/Ia inhib.) APTL
121U/ kg/h (max. 1000 | noteik3ana
IU/h) 3,6,12,24
stundas péc
60 IU/kg bolus (max. uzsak3anas
3, AKSAST + 4000 IU kg)
Fibrinolize/medi- | 12IU/ kg/h (max. 1000
kamentoza terapija | IU/h)
4. Plaudu artérijas | 80 IU/ kg i/v bolusa,
trombembolija turpinot 18 Ul/kg/h

Fondaparinuksa lietoSanas ind

5.6. tabula

ikacijas, kontrindikacijas un devas [11, 130]

Medikaments Indikacija Deva Devas PiezImes
korekeija
1. AKS BST 2,5 mg s/c vienu reizi Uzmanigi
Fondaparinuks diena lidz 8 dienam vai nozimiga aknu
izrakstiSanai bojajuma
gadijuma
2. AKS AST + 2,5 mg i/v bolusa,
Fibrinolize ar turpinot 2,5 mg s/c KI, jaKrKl < 20
Streptokinazi/ bez | vienu reizi diena lidz 8 ml/min
reperfuzijas dienam vai izraksti$anai
3. Plavsu artérijas | <50kg—5mgsicx1 Virs 100 kg un | PATE un DzVT
trombembolija, 50-100 kg — 7,5 mg s/c | KrKl 30-50 gadijuma, KI, ja
DzVT x1 ml/min — 10 KrKl < 30
100 kg—10mgsfc x1 | mgs/c, ml/mi
turpinot 7,5 mg
slex 1
4. VTE profilaksei |2,5mgs/icx1 KrK120-50
ml/min: 1,5 mg
s/c 1 x diena
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5.7. tabula

Enoksaparina lietosanas indikacijas, kontrindikacijas un devas [11, 132]

Medikaments | Indikacija Deva Devas korekcija Piezimes
1. AKS BST 30 mg i/v+ 1 mg/kg | - Virs 75 gadiem, Monitorét HIT
Enoksaparins s/c 2 x diena nedod LD; MD: 0,75

2. AKS AST + PPKI

3.AKS AST +
Fibrinolize/
medikamentoza
terapija

0,5 mg/kg i/v bolusa

- Vecums <75 g.:
30 mg i/v bolusa,
turpinot 1 mg/kg
Iidz 8. dienai vai
izrakstiSanas.

Pirmas divas devas
nedrikst parsniegt
100 mg

- Vecums > 75 g.:bez
bolusa; 0,75 mg/kg x
2. Pirmas divas
devas nedrikst
parsniegts 75 mg

mg/kg 2 x diena

- KrKl < 30 ml/min-
nedod LD, MD 1
mg/kgx 1

Ja

->75 gun KiKl < 30
ml/min, nedod L.D,
MD 0,75 mg/kg x 1

KrKl1 < 30 ml/min,
deva vienu reizi diena

AntiXa
monitorings var
biit noderigs
grutniecibas
laika; adipoziem
pacientiem, nieru
mazspéjas
gadijuma

4. DzVT un PATE
arstéSana

5. VTE profilaksei

1 mg/kg x 2 vai 1,5
mg/kgx 1

40 mgx 1s/c

KrKl < 30 ml/min-
Img/kg x 1

KrK1 < 30 ml/min —
20mgx 1 s/c
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5.8. tabula

Bivalirudina lietoSanas indikacijas, kontrindikacijas un devas [11, 131]

Medikaments Indikacija Deva Devas Piezimes
korekcija
1. PKI/ AKS BST KI:
Bivalirudins - jaKrKl <30
ml/min
- Aktiva
asino3ana vai
2. AKS AST + PKI | 0.75 mg/kg i/v bolusa ar augsts
sekojosu infiiziju 1.75 Ja KiK1 30 -50 | asinoSanas risks
mg/kg/h, kuru turpina ml/min infiiza | - Smaga
lidz 4 stundam péc PKI, | devu reduce nekontroléta
ja kliniski nepiecieSams | 1,4 mg/kg/h hipertensija
var turpinat 4-12 - Subakuts
3. Plana PKI stundas reducétu devu bakterials
0.25 mg/kg/h endokardits
5.9. tabula

Citu MMH lieto$anas indikacijas, kontrindikacijas un devas [11, 133]

Dalteparins

2. DzVT un PATE
arsté$ana

1. VTE profilaksei

2. DzVT un PATE
arstésana

(vidgjam riskam)
4.500IUs/cx 1
(augsts risks)

175TU/kg sf/e x 1

2.500IUs/cx 1
(vidgjs risks)
5,000IUs/cx 1
(augsts risks)

200 IU/kg sfc x 1 vai
100 TU/kg sfe x 2

Anti Xa monitorings
nieru mazspéjas
gadijuma

Medikaments | Indikacija Deva Devas korekcija Piezimes
Monitorét HIT
Tinzaparins 1. VTE profilaksei 3500IUs/cx 1 AntiXa

monitorings var
biit noderigs
gritniecibas
laika; adipoziem
pacientiem, nieru
mazspejas
gadijuma

Dalteparins:
Onkologiskiem
pacientiem: 200
TU/kg (max:
18,000 IU)/24h 1
menesi, tad 150
10U/ kg/24h 5
men.
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5.3. Fibrinolitiskie Itdzekli

_____

trombu. Aktiviz€joties trombocitiem un sarezgitajam koagulacijas mehanismam, kura
galarezultata no fibrinogéna (I koagulacijas faktora) veidojas neSkistoSs fibrins, paral€li
organisma aktiviz€jas antifibrinolitiska sistéma. Neaktivais plazminogéns, plazminogéna
aktivatoru ietekmé€, parversas aktiva plazmina, kas Skel fibrinu fibrina degradacijas produktos.
Ievaditie fibrinolitiskie agenti darbojas ka plazminogéna aktivatori, tadejadi, aktivizgjot
antifibrinolitisko sistému un izraisot izveidojusa tromba izskiSanu. [41]

Grupas, darbibas mehanisms

Izskir divu veidu fibrinolitiskos agentus: [14]

1) fibrinnespecifiskie Iidzekli

2) fibrinspecifiskie lidzekli.

Veésturiski pirmie atklati un prakse ieviesti tika fibrinnespecifiskie trombolitiskie agenti,
no kuriem Latvija pazistamakais ir Streptokinaze. Fibrinnespecifiskie agenti saistas organisma
gan ar plazminogenu uz fibrina virsmas, gan ar cirkulgjoSo plazminogénu, veicinot plazmina
produkciju. CirkulgjoSo plazminu atri inaktivé @2antiplazmins, savukart plazmins uz fibrina
virsmas tiek inaktivets 50 reizes 1€nak. Ka art fibrinnespecifiskie Iidzekli saistas cirkulacija ne
tikai ar plazminogénu, bet ar1 ar citiem proteiniem — fibrinogénu, V, VIII koagulacijas
faktoru.

Savukart fibrinspecifiskiem agentiem, no kuriem v&sturiski pirmais tika radits audu
plazminogéna aktivators (t-PA, alteplaze) raksturiga lokala darbiba. Tie saistas ar
plazminogénu uz fibrina virsmas 700 reizes stiprak neka cirkulacija, tadejadi plazmina
inaktivacija notiek daudz 1€nak — iedarbiba ir ilgstosaka un efektivaka. Ka art fibrinspecifiskie
lidzekli nesaistas ar citiem cirkulacija esoSiem proteiniem, neizraisot to SkelSanos, bet
darbojas tiesi lokali uz tromba virsmas. Fibrinspecifisko agentu darbiba ir efektivaka un
drosaka.

Alteplaze tiek uzskatita par fibrinolizes “zelta standartu”. Vienigi tas ievadiSanai
nepiecieSams laiks. Modificgjot alteplazes molekulu, tika izveidoti tris jauni tre$as paaudzes
fibrinolitiskie agenti — reteplaze, lanoteplaze un tenekteplaze. Visi Sie agenti ir pielietojami
bolusu veida, nav nepiecieSama intravenoza ilgstoSa nepartraukta ievade, kas atvieglo
fibrinolitiskas terapijas uzsakSanu prehospitala etapa.

Mainot alteplazes molekulu, mainijas jauno agentu farmakologiskas T1pasibas.

Farmakologiskas tpasibas atspogulotas 5.10. tabula.
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Fibrinolitisko Iidzeklu farmakologiskas ipasibas

5.10. tabula

Alteplaze Reteplaze Lanoteplaze | Tenekteplaze
Plazmas pusizvades laiks | 3,5 (1.4) 14 (6) 47 (13) 17 (7)
min (SD)
Plazmas klirenss ml/min 572 (132) 283 (101) 57 (19) 151 (55)
(SD)
Ekskrécija Aknu Aknu/ Nieru Aknu Aknu
Nozimé&$anas veids Boluss+ Divi bolusi Viens boluss | Viens boluss

inflzija

Deva <100 mg 10V + 10V 120 kU/kg 30-50 mg
Devas pielagosana ja né ja ja
svaram
Fibrinspecifiskums ++ + + ++++

Reteplaze ir pielietojama divu bolusa injekciju veida, nav nepiecieSams piem&rot devu
kermena svaram, bet izmainot molekulas struktiiru, reteplazei ir mazaks fibrinspecifiskums.
Tenekteplaze ir pielietojama viena bolusa injekcijas veida, deva ir piemérojama atbilstosi
kermena svaram, ka arl tenekteplazei ir visfibrinspecifiskaka darbiba. Sos abus preparatus
pasreiz pielieto kliniska praksé. Lanoteplaze kliniska praksé netika ieviesta, jo pétijumos
novéroja augstaku intrakranialas asinoSanas risku.

LietoSanas indikacijas un kontrindikacijas
Pacientiem ar akitam sirds-asinsvadu patologijam pastav divas indikacijas
fibrinolitiskai terapijai:
1. Akits koronars sindroms ar ST segmenta elevacijam. [19]
Fibrinolize AKS AST gadijuma indicéta pacientiem pirmo 12 stundu laika no
simptomu sakuma, ja 2 stundu laika nav iesp&jams nogadat invaziva laboratorija,
primaras perkutanas koronaras intervences veikSanai.
2. Plausu artérijas trombembolija. [21]
Absolutas indikacijas pastav augsta riska PATE gadijuma, ka arT neaugsta riska
(vidgji-augsta riska) PATE, hemodinamikas destabilizacijas gadijuma.
Lieto$anas kontrindikacijas [19]
1. Absolitas kontrindikacijas:
1.1. Hemoragisks insults vai nezinamas etiologijas insults anamngzgé

1.2. Isemisks insults ieprieks€jo 6 menesu laika

1.3. Centralas nervu sist€mas trauma, neoplazija vai arterovenoza malformacija
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1.4. Liela trauma, nozimiga Kkirurgiska iejaukSanas, galvas trauma p&dgjo
tris ned€lu laika

1.5. Kunga-zarnu trakta asinoSana pédéja ménesa laika

1.6. Zinama koagulopatija

1.7. Aortas disekcija

1.8. Nekompresgjamas punkcijas peédéjo 24 stundu laika — aknu biopsija,
lumbalpunkcija

2. Relativas kontrindikacijas:

2.1. Tranzitora i$€miska leékme ped&jo 6 ménesu laika

2.2. Peroralo antikoagulantu lietosana

2.3. Gritnieciba vai pirma ned€la péc dzemdibam

2.4. Refraktara hipertensija (TAs> 180 un/vai TAd > 110 mmHgst)

2.5. Zinama nozimiga aknu patologija

2.6. Infekciozs endokardits

2.7. Aktiva peptiska ctla

2.8. Ilgstosa, traumatiska kardiopulmonala reanimacija.

Devas

Devas atspogulotas 5.11. tabula.

5.11. tabula
Fibrinolitisko Iidzeklu devas [11, 134-135]
Medikaments Indikacija Deva Devas korekcija
-AKS AST < 12h | 15 mg i/v bolus
Alteplaze 0,75 mg/kg i/v 30 min. laika (I1dz 50mg)
0,5 mg/kg i/v 60 min. laika (lidz 35 mg)
- PATE * Kopeja deva 100 mg: 10 mg i/v bolusa, | Ja svars <65 kg
turpinot 90 mg 2 h laika max. deva < 1,5
+ 100 mg i/v 2 stundu laika mg/kg
*+ 0.6 mg/ kg 15 min. laika (max 50 mg)
Reteplaze -AKS AST < 12h | 10 DV + 10 DV ar 30 min. starplaiku Nieru un aknu
bojajuma gadijuma

uzmanigi

Tenekteplaze -AKS AST < 12h | Viens bolus 10 sek. laika
30 mg, ja <60 kg

35 mg, ja 60 <70 kg

40 mg, ja 70 < 80 kg
45mg, ja 80 <90 kg
50 mg, ja>90 kg

Streptokinaze -AKS AST < 12h | 1,5 milj. 30 — 60 min. laika

- PATE 250 000 DV 30 min. laika, turpinot 100 000
DV/h 12-24 stundu laika
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5.4. Antitrombotiska terapija specialas situacijas

5.4.1. AsinoSana

Situacija, kad attistas asinoSanas, pacientam, kur§ sanem antitrombotisko terapiju, ir

liels izaicinajums. L€émums par antitrombotiskas terapijas partraukSanu atkarigs no iSémiska —

trombemboliska riska un asinoSanas smaguma-asinosanas atkarto$anas risku izverteésanas.

AsinoSanas iedalijums atkariba no nozimibas [39]

1.

Nieciga asinoSana — jebkura asinosana, kura neprasa medicinisku iejaukSanos un talako

novertesanu.

e 3das nobrazumi, ehimozes

e spontani parejosa deguna asinoSana

¢ neliela konjunktiva asinoSana

Neliela asinoSana — jebkura asinoSana, kura prasa medicinisku iejaukSanos, bet ne

hospitalizaciju.

e deguna asinoSana, kura spontani nepariet

e vidgji izteikta konjunktivas asinoSana

e genitourinara trakta, aug§¢ja/apakseja kunga-zarnu trakta asinoSana bez asins zuduma

e neliela asins splausana

Vidgji izteikta asino$ana — jebkura asinoS$ana saistita ar asins zudumu (> 3 g/dl Hb

kritums) un/vai nepiecieSams hospitalizét, hemodinamika stabila, neattistas strauji.

e genitourinara trakta, elpoSanas sistémas, augs€ja/apaksgja kunga-zarnu trakta
asino$ana ar nozimigu asins zudumu vai transfiizijas nepiecieSamibu

Nozimiga asinoSana — jebkura asinoSana, kura prasa hospitalizaciju un ir saistita ar

nozimigu asins zudumu (> 5g/dl Hb kritums), hemodinamika stabila, neattistas strauji.

e nozimiga genitourinara trakta, elpoSanas sistémas, augs€ja/apakséja kunga-zarnu
trakta asinoSana

Dzivibai bistama asinoSana — jebkura asinoSana, kura strauji izraisa pacientam dzivibai

bistamu stavokli.

e masiva genitourinara trakta, elpoSanas sisteémas, aug$¢ja/apakséja kunga-zarnu trakta
asinosSana

e aktiva intrakraniala, muguras smadzenu, intraokulara asinoSana

e jebkura asinoSana, kura izraisa hemodinamikas nestabilitati.
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Rekomendacijas asino$anas gadijuma [39]

1.

Nieciga asinoSana.

e Antiagreganti. Turpinat nepiecieSamo antigregantu terapiju.

e Oralie antikoagulanti (OAK). Apsvért turpinat OAK lietoSanu vai izlaist vienu devu

e Vispargjas rekomendacijas. Izverte€t pacientu situaciju. Izrunat iesp&jamos
profilaktiskos pasakumu un zalu lietoSanas rezimu

Neliela asinosana.

e Antiagreganti. Turpinat nepiecieSamos antiagregantus. Apsveért dualas antiagregantu
terapijas (DAT) lietoSanas ilguma samazinasanu/ mainit P2Y 12 receptoru inhibitoru.

e Oralie antikoagulanti. Ja sanem triple terapiju mainit uz dualo terapiju — Klopidogrels
+ OAK

e Vispargjas rekomendacijas. Noteikt un arstet asinosSanas iemeslu. Nozim&t protona
stiknu inhibitorus — ja nesanem. Izrunat zalu lietoSanas reZimu

Vidgji izteikta asinoSana.

e Antiagreganti. Lietot vienu antiagregants, priekSroka dodama klopidogrelam. Jaatsakt
DAT lietosanu, kad iesp&jams un jaapsveért DAT lietoSanas ilguma samazinaSanu vai
mainit P2Y 12 receptoru inhibitoru.

e Oralie antikoagulanti. Jaatce] OAK , ka ar1 jaapsveért OAK «neitralizéSanuy, ja nav
augsts trombozes risks. Atsakt ned€las laika, ja stavoklis stabiliz€jas. Mérka INR
2-2,5 Varfarinam (ja nav mehaniska varstulas vai kambaru paligierices). Turpmak
jalieto zemaka efektiva deva. Ja sapem triple terapiju mainit uz dualo terapiju —
Klopidogrels + OAK. Ja sapem vienu antiagregantu un vienu OAK, jaapsver
antiagreganta atcelSana.

e Vispargjas rekomendacijas. GI asinoSana — apsvért i/v protona siknu inhibitorus.
Janosaka un jaarste asinosanas iemesls. NepiecieSams izrunat zalu lietoSanas reZimu.

Nozimiga asinoSana.

e Antiagreganti. Ja asinoSanu neizdodas apstadinat, japartauc visa antitrombotiska
terapija. DAT japartrauc, turpinat vienu antiagregantu, kad iesp&jams. Ja DAT atsak
lietot,,lietoSanas ilguma jasamazina un/vai jamaina P2Y 12 receptoru inhibitors.

e Oralie antikoagulanti. OAK jaatcel un jaapsver to neitralizéSana gadijumos, kad nav
augsts trombozes risks (mehaniska protéze mitrala varstula pozicija, kambaru
mehaniskas paligierices). Atsakt ned€las laika, ja stavoklis stabilizéjas. Mérka INR
2-2,5 Varfarinam (ja nav mehaniska varstula vai kambaru paligierices), TOAK —

zemaka efektiva deva. Ja pacients sanem triple terapiju, jamaina uz dualo terapiju —
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Klopidogrels un OAK. Gadijumos, kad sanem dualo antiagregantu terapiju, jaapsver
antiagreganta atcelSana.

Visparégjas rekomendacijas. Kunga- zarnu trakta asino$anas gadijuma, jaapsver i/v PPI
lietosana. Eritrocitu masas transflizija rekomend&ta, ja hemoglobina limenis < 7-8 g/l.
Jaapsver trombocitu masas transfiizija. Ja vien iesp&jams, javeic neatlieckama

kirurgiska vai endoskopiska asino$anas iemesla kontrole.

5. Dzivibai bistama asinosana.

Antiagreganti. Partraukt visu antitrombotisko terapiju. Ja asinoSanu izdodas apturét un
kontrolét — apsvért DAT nepiecieSamibu; ja vienu antiagregantu, tad izvele ir
Klopidogrels.

Oralie antikoagulanti. Jaatce] un janeitraliz€ OAK.

Vispargjas rekomendacijas. I/v Skidruma ievade. Jaapsver eritrocitu masas transfiizija,
atkariba no hemoglobina limena. Trombocitu masas transfuzija. Kunga-zarnu trakta
asinoSanas gadijuma, jaapsver i/v PPI lietoSana. Ja vien iesp&jams, javeic neatliekama

kirurgiska vai endoskopiska asino$anas iemesla kontrole.

Lietojamie farmakologiskie lidzekli asinoSanas gadijuma

Varfarina lietoSanas gadijuma lietojamie Iidzekli asinoSanas aptur€Sanai atspoguloti

5.12. tabula. [32]

5.12. tabula

Varfarina lietoSanas gadijuma lietojamie Iidzekli asinoSanas aptureSanai

Protrombina Protrombina
Vitamins K Svaigi saldéta plazma komplekss — 3 faktoru | komplekss — 4 faktoru
Saturs Vitamins K Visi K vitam. atkarigie ILIX, X, proteins Cun S | ILVILIX,X, proteins C
koagulacijas faktori u S
Ievades veids ploun ifv v v ifv
Deva 5-10mg 10— 15mlkg 25-50Ulkg 25-50UTkg
Darbibas sakums 6-8h Infuzijas laika 15-30 min 15— 30 min
Blaknes Reti anifilakse Hipervolémija, febrilas un Iespé&jams palielina Iespéjams palielina
alergiskas reakcijas; virusu trombembolisko notikumu | trombembolisko
transmisija, ar transfiziju risku notikumu risku
saistltais plausu bojajums

Lietojamie lidzekli TOAK lietoSanas gadijuma:
PCC ( Octoplex) 50U/kg + 25U/kg, ja indicéts
aPCC (Feiba) 50U/kg, max. 200U/kg/dn
rFVIla (NovoSeven) 90 mkg/kg) — nav datu par papildus ieguvumu

Dabigatrana gadijuma — ldarucizumab 5 g i/
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5.4.2. Perioperativa perioda

Antiagreganti
5-25% pacientu péc PKI 5. gadu laika ir nepiecieSama planveida kirurgiska iejaukSanas.
Aptuveni 3 miljoniem pacientu katru gadu tiek veiktas PKI, apméram 7—17% ir nepiecieSama
kirurgiska iejaukSanas pirma gada laika p&c stenta implantacijas. [39]
Perioperativa perioda ir jaizverté trombozes un asinoSanas risks. Bitiskakie jautajumi,
kuri jaatbild pirms kirurgiskas iejauksanas:
1) Cik atri ir nepiecieSams veikt operaciju?
2) Kada veida KSS arstésana ir veikta/ kad?
3) Cik liels ir asinosanas risks (operacijas vai anestézijas izraisits)?
4) Cik augsts ir trombozes risks?
Stenta trombozes augsta riska Kkritériji [39]
1) Iepriekss stenta tromboze uz adekvatu antitrombotisko terapiju
2) Stents pedgja funkciongjosa koronara artérija
3) Diftza koronaro asinsvadu slimiba, ipasi cukura diab&ta pacientiem
4) Hroniska nieru mazspé&ja (KrKI < 60 ml/min)
5) Vismaz tris stenti implantéti
6) Vismaz tris bojajumi arstéti
7) Labota bifurkacija ar vismaz diviem stentiem
8) Kop¢gjais stentu garums > 60 mm
9) Hroniska totalas oklizijas laboSana.
Planveida operacijas gadijuma, taktiku par antiagregantu atcelSanu, japienem atbilstoSu
specialistu komandai — kardiologs, invazivais kardiologs, anesteziologs un Kkirurgs.
Trombozes risku izvert€ péc koronaras slimibas izpausmes, stenta implantacijas laika, stenta

veida, ka arT pacienta blakussaslim§anam. Trombozes riska kriteriji atspoguloti 5.13. tabula.
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5.13. tabula

Trombotiska riska Kkriteriji [7, 1864]

Zems risks ( <1%)

Vidgjs risks ( 1-5%)

Augsts risks ( > 5%)

> 4 nedelas péc PKI ar POBA

> 2 ned@las un < 4 nedélas péc PKI
POBA

< 2 nedelas péc PKI ar POBA

> 6 ménesi péc PKI ar BMS/DES*

> | ménesis un < 6 ménesi péc PKI ar
BMS/DES*

< 1meénesis péc PKI ar BMS/DES*

> 12 ménesi péc PKI ar DES**

> 6 ménesi un < 12 meénesi péc PKI ar
DES**

< 6 meénesi péc PKI ar DES**

> 12 ménedi péc kompleksas, sarezgitas
PKI ( gars stents, daudz stentu,
overlapping tehnika, mazs asinsvada
diametrs, bifurkacija, LM, PKI p&d&jam
funkciongjosam asinsvadam)

< 12 ménesi péc kompleksas, sarezgitas
PKI

< 6 ménesi péc PKI Miokarda infarkta dél
ITepriekss bijusi stenta tromboze

* - jaunakas paaudzes DES: ** . paaudzes DES

AsinoSanas risku nosaka planotas kirurgiskas iejaukSanas apjoms. Riska kriteriji

atspoguloti 5.14. tabula.

5.14. tabula

AsinoSanas riska noteik$ana [7, 1865]

Zems risks

Vidgjs risks

Augsts risks

= Vispargja, ortopédiska, urologiska
kirurgija:

- Hernioplastija; Holecistektomija,
Appendektomija: kolektomija; kunga
rezekcija, tievo zarnu rezekcija,

- krats kirurgija;

- roku kirurgija; artroskopija,

- cistoskopija, ureteroskopija

- Videotorakoskopija; kriidu kurvja
sienas rezekcija

- Hemoroldektomija: splenektomija,
gastrektomija, bariatriska kirurgija, rektum
rezekcija, tiroidektomija,

- protez&3anas pleca; celu, pédas kirurgija,
mugurkaula Kirurgija,

- prostatas biopsija, orhiektomija

- Lobektomija, pneumonektomija,
mediastinoskopija, sternotomija, mediastinala
veidojuma ekscizija

- Aknu rezekcija;

duodenopankreatektomija;

- iegurna, giizas un femur proksimalas dalas
kirurgija, cela protezéSana;

- nefrektomija, cistektomija, TURP, TURBT,
prostatektomija, perkutana nefrostoma,
perkutana litotripsija, dalgja orhiektomija

- Eozofagektomija;

- pleuropneimonektomija

= Asinsvadu kirurgija

A.Carotis endarterektomija; apak$gjo
ekstremitasu asinvadu Suntésana vai
endarterektomija, EVAR; TEVAR; kdjas
amputacija

Valgja védera aortas kirurgija

Val@ja torakalas un torakoabdominalas aortas
kirurgija

= Sirds kirurgija

Minitorakotomija; TA-TAVI; OPCABG;
CABG, varstulu protezéSana

Atkartota operacija, endokardits, CABG
neveiksmigas PKI gadijuma, aortas disekcija
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5.15. tabula

Perioperativa dualas antiagregantu terapijas vadiSana [7, 1865]

Trombozes risks
Asinosanas risks Zems Vidgjs Augsts
Zems Turpinat ASA; atcelt = Plana operaciju atlikt. Plana operaciju atlikt.
P2Y12RI, atsakt 24-72 h = Turpinat ASA; atcelt P2Y12RI, Turpinat ASA un P2Y12RI
laika ar piesatino$o devu atsakt 24-72 h laika ar perioperativi.
piesatino3o devu
Vidgjs Turpindt ASA; atcelt = Plana operaciju atlikt. Plana operaciju atlikt.
P2Y12RI, atsakt 24-72 h ® Turpinat ASA; atcelt P2Y12RI. Turpindt ASA; atcelt P2Y'12RI, atsakt
laika ar piesatinofo devu atsakt 24-72 h laika ar 24-72 h laika ar piesatino3o devu
piesatinoso devu = Apsver perioperativi lietot Tsas
darbibas i/v antiagregantus
Augsts = Turpinat ASA*; atcelt = Plana operaciju atlikt. = Plana operaciju atlikt.
P2Y12RI, atsakt 24-72 h = Turpinat ASA¥; atcelt = Turpinat ASA*; atcelt P2Y12RI, atsakt
laika ar piesatino$o devu P2Y12RI, atsakt 24-72 h laika 24-72 h laika ar piesatino%o devu
ar piesatino3o devu = Apsver perioperativi lietot Isas
darbibas i/v antiagregantus

Rekomendacijas perioperativai antiagregantu atcelSanai pirms planveida

operacijas [39]

Aspirinu rekomend@ turpinat perioperativa perioda, ja asinosSanas risks to atlauj, un
atsakt nozimeto antiagregantu terapiju cik atri vien iesp&jams p&c operacijas.

Péc stenta implantacijas, planveida kirurgisku iejaukSanos ar P2Y12 receptoru
inhibitoru atcelSanu var apsvért péc 1ménesa, neatkarigi no stenta veida, ja Aspirinu
var turpinat lietot perioperativi.

Tikagreloru jaatcel vismaz 3 dienas pirms operacijas; Klopidogrelu — 5 dienas;
Prasugrelu — 7 dienas.

Pacientiem ar nesenu MI vai citiem i§émijas riska faktoriem, kuriem jasanem DAT,
planveida operacija jatce] péc 6 meénesiem.

Ja perioperativi jaatce] abi antiagreganti, jaapsver isas darbibas i/v antiagregantu
lietosana perioperativi, pasi, ja kirurgiska iejaukSanas ir < 1 menesi péc stenta
implantacijas.

DAT nerekomend@ partraukt pirma ménésa laika péc stenta implantacijas.

Oralie antikoagulanti

Oralo antikoagulantu lietoSanas taktika pirms planveida operacijam atkariga no

paredzamas kirurgiskas iejaukSanas apjoma, asinosanas riska un pacienta nieru funkcijas.

Planotas kirurgiskas iejauk$anas atkariba no asinosanas riska iedala iejaukSanas nelielu,

mazu un augstu asino$anas risku: [37]

1. Kirurgiskas iejaukSanas ar nelielu asinoSanas risku — $ajos gadijumos nav jaatce] OAK.

Stomatologija: 1-3 zobu ekstrakcija; paradontala kirurgija; abscesa incizija; implantu
pozicionésana.
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Oftalmologija: Kataraktas un glaukomas operacija.
Endoskopija bez biopsijas.

Virspusgjo audu kirurgija: Abscesa incizija, dermatologiskas ekscizijas u. C.

2. Kirurgiskas iejaukSanas ar mazu asinosanas risku — iesaka veikt 24 stundas p&c p&dgjas

OAK devas, bet janem véra pacienta nieru funkcija.

Endoskopija ar biopsiju.

Prostatas vai urinpusla biopsija.

Elektrofiziologiska izmekl&Sana vai katetrablacija labas puses SVT gadijuma.
Nekoronara angiografija.

Pastaviga EKS un ICD implantacija.

3. Kirurgiska iejauksanas ar lielu asinosanas risku — iesaka veikt 48 stundas un vairak péc

pedgjas TOAK devas, bet janem véra pacienta nieru funkcija.

Kompleksas endoskopijas (sfinkterotomija, polipektomija).
Spinala, epidurala anestézija, lumbala punkcija.

Torakala kirurgija.

Abdominala kirurgija.

Lielas ortopédiskas operacijas.

Aknu biopsija.

Transuretrala prostatas rezekcija.

Nieru biopsija.

Ekstrakorporala litotripsija.

Atseviski vel izdala kreisas puses RFKA (plauSu vénu izolacija, VT ablacijas), kad ir

gan augsts asinosanas risks, gan augsts tromembolijas risks.
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6. AKUTS KORONARS SINDROMS

AKS ir biezaka staciongSanas diagnoze uznems$anas nodalas pacientiem ar akiitam
sapém kriitts. Atkariba no miokarda iSémijas izteiktibas, ko nosaka koronaro asinsvadu
slegsSanas pakape, pacientam var attistities nestabila stenokardija, miokarda infarkts ar Q vai

miokarda infarkts bez Q zoba.

6.1. AKS sakotnéja diagnostikas un arstéSanas strategija

AKS tris galvenie diagnostiskie kritériji gadu gaitd nav mainijusies. Tie ir — atbilstoSa
kliniska aina, EKG un miokarda bojajuma biokimiskie markieri.

AKS gadijuma ir raksturigas i$€miska rakstura sapes krutis — diskomforts krutis vai
Zznaugsanas, dedzinaSanas sapju sajuta, kas ilgst vismaz > 20 minlites miera stavokli.
Iesp&jama arT sapju iradiacija vai lokalizacija epigastrija, plecos, rokas, zokli. Pilniga koronara
asinsvada sléguma gadijuma biezak noveéro intensivas, plé€soSas, dedzinoSas sapes aiz kriisu
kaula ar izstarojumu uz abam kriskurvja pusém un pat uz abam rokam, kas nemazinas miera
stavoklt un nepariet no nitratiem. Ka pavadoSie simptomi var but slikta disa, vemsana,
vajums, gibonis, sirds mazsp&jas simptomi. Jaatceras, ka pacientiem > 75 gadiem, cukura
diabétu, sievietém, ka ar pacientiem 25—40 gadu vecumam, var bt ar1 atipiskas stidzibas.

Lai izverteétu AKS varbiitibu, ir svarigi ari precizét pacienta slimibas anamnézi — vai ir
anamnéz€ KSS, bijis miokarda infarkts vai perkutana koronara intervence, ka art noskaidrot
KSS riska faktoru esamibu — arteriala hipertensija, cukura diab&ts, vecums, dzimums,
kermena masas indekss, hiperholesterinémija, smékéSana, mazkustigs dzivesveids.

EKG ir nozimigs diagnostiskais kritérijs, kur§ var palidzet noteikt vai sapju iemesls ir
kardials vai nekardials, bet arT ne visos gadijumos. Lidz pat 38% gadijumu EKG atradne var
bt normala . Tapéc svarigi ir registrét EKG sapju laika un salidzinat ar EKG miera stavokli,
ka art salidzinat ar ieprieks veiktajam EKG.

EKG veikSana ir neatlickami veicams un absoluti obligats izmekl&jums pacientam ar
akitam sapeém kritis. Vadoties péc Eiropas Kardiologu biedribas vadlinijam —
rekomend€jamais laiks, kura butu javeic EKG no pirma kontakta ar medicinas personalu, ir
10 miniites. Atkariba no sakotn€jas EKG atradnes AKS iedala AKS ar ST segmenta
elevacijam un AKS bez ST segmenta elevacijam. S1 klasifikacija nosaka talako arstéSanas

strateégiju.
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AKS AST EKG diagnostiskie Kkritériji [19]

1. ST elevacijas (J-punktd) divos blakus novadijumos > 2,5 mm virieSiem < 40 g. V.;
> 2 mm virieSiem > 40 g. v.; sieviettm > 1,5 mV V2-V3 un/vai > 1 mm citos
novadijumos (ja nav kreisa kambara hipertrofija vai intraventrikularie vadiSanas
trauc&jumi).

2. Hiperakiti T zobi

3. > 0,5 mm ST depresijas V1-V3 izoléta muguréjas sienas is€miska bojajuma gadijuma,
kur§ jaapstiprina, veicot papildus muguréjos novadijumus V7-V9 — > 0,5 mm ST
elevacijas.

4. Jauna Hisa kreisa zara blokade

AKS BST diagnostiskie kriteériji [33]

1. Jauna ST-segmenta lejupejosa vai horizontala depresija , kas ir nozimigs, ja tas ir > 0,05
mV divos blakus eso$os novadijumos un/vai T zobu inversija > 0,1mV divos blakusesoSos
novadijumos,

2. T vilna izmainas,

3. Tranzitoras (< 20 min) ST segmenta elevacijas.

Janem veéra, ka apméram vienai treSdalai AKS BST pacientu EKG atradne var biit
normala.

TreSais diagnostiskais kriterijs ir miokarda bojajuma markieri, no kuriem misdienas
visplasak tiek lietots augsti jutigais Troponins. Troponins I/T ir ne tikai diagnostiskais
kriterijs, bet armT nozimigs prognostiskais raditajs AKS gadijuma. Troponina palielinaSanas
asinis norada uz miokarda bojajumu, bet nenorada uz bojajuma rasanas mehanismu. ST ir
viena no biezakam diagnostikas klidam. AKS diagnostika bitiska ir Troponina rezultata
izvertéSana kopa ar pacienta siidzibam, EKG, EhoKG un KG atradni, ka arT Troponina Iimena
izmainu dinamikas izvértésana. [38]

Sakotn€ji — pirms slimnicas etapa AKS diagnoze balstas uz siidzibu izveértéSanu un
EKG atradni, no ka tad ir arT atkariga uzsakama neatlickama arstésana.

Sakotnéja AKS arstesana [19]

e 02 (4-8 I/min), ja skabekla saturacija < 90%

e Nitrati sublingvali vai/un i/v (uzmanigi, ja SAS <90 mmHg)

e Morfijs 3-5 mg i/v vai subkutani

e Aspirins 300 mg p/o vai i/v 150 mg

e P2Y12 receptoru inhibitors (atkarigi no AKS veida, planotas arstéSanas taktikas,
pacienta)
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e Hospitalizacijas vieta
e AKS ST gadijuma — reperfuzijas terapija
e Antikoagulantu uzsaksana (atkariba no AKS veida, planotas arstéSanas taktikas,

pacienta)

6.2. AKS ar ST segmenta elevaciju vadiSanas un

arstesanas taktika

AKS AST gadijuma parasti procesa iesaistitais koronarais asinsvads ir pilniba slégts,
partraucot skabekla piegadi skartaja miokarda regiona. AKS AST gadijuma, liela iespgja, ka
attisttjies miokarda infarkts ar Q zobu. Veicot agrinu, sekmigu revaskularizacijas terapiju,
10-20% gadijumos pacientu ar ST elevacijam var attistities art MI bez Q.

AKS ASTE gadijuma pacientam vissvarigakais ir savlaicigi, agrini griezties péc
mediciniskas palidzibas, lai biitu iesp&jams péc iesp&jas atrak nodro$inat reperfiizijas terapiju
( atjaunot asinsriti slégtaja koronaraja asinsvada), kas palidz samazinat tadu MI
komplikaciju attistibu nakotn€ ka — sirds mazspgjas, aritmiju attistibu un navi.

Reperflizijas terapija ir indic€ta visiem pacientiem ar koronaram sapém 12 stundas no to
sakuma un ST elevacijam vai jaunu Hisa kiliSsa kreisas kajinas pilnu blokadi
elektrokardiogramma. [19] Galvenas reperfuzijas nodro§inasanas metodes ir primara
perkutana koronara intervence un fibrinolitiska terapija.

Primara PKI ir drosaka un efektivaka AKS AST arstéSanas metode. Randomizétos
pétijumos pieradits primaras PKI parakums par fibrinolitisko terapiju — mazaks intrahospitalas
mirstibas, atkartota miokarda infarkta risks, ka ari efektivaka asinsplismas atjaunoSana
slégtaja asinsvada un mazaks insultu un asinoSanas risks [21; 24].

Galvena nozime $aja pirmaja — pirmshospitala etapa — ir tiesi neatlickamas medicinas
palidzibas dienesta specialistiem, gimenes arstiem, ka ari slimnicas uzpems$anas nodalas
specialistiem, kuriem ir janoveérté pacienta stavoklis, javeic EKG un jaizlemj, kura
reperflizijas metode ir piemérotaka konkrétam pacienta, atkariba no sapju ilguma un janosita
uz attiecigo stacionaru. P&c Eiropas Kardiologu biedribas rekomendacijam, ja divu stundu
laika no pirma pacienta kontakta ar medicinas personalu, ir iesp&jams pacientu transportét uz
stacionaru ar invazivo laboratoriju, tad izvéles reperfiizijas metode ir primara PKI. Sis laiks ir
no pirma kontakta ar medicinas personalu — Iidz balona inflacijai. Tatad divu stundu laika
pacientam jau jaatrodas nevis slimnica ar invazivas arst€Sanas iesp&jam, bet jau invaziva

laboratorija uz operacijas galda. Tatad, ja pacientu 2 stundu laika nav iesp&jams transportet uz
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stacionaru ar invazivas arstéSanas iesp&jam, tad pirmo 12 stundu laika, ja vien nav
kontrindikacijas, pacientam obligati veicama fibrinolitiska terapija. Siem pacientiem, ja
fibrinolize ir efektiva, 24 stundu laika ir indic€ta koronara angiografija. Cita situacija ir tad, ja
fibrinolitiska terapija nav efektiva — atkartojas koronaras sapes, EKG nenovéro ST segmenta
elevaciju samazinasanos (60-90 min. péc trombolizes veikSanas janoveéro ST segmenta
samazinasanas par 50%), tad pacients ir japarved uz stacionaru ar invazivas arstéSanas
iespg&jam — glabjosas (rescue) PKI veikSanai. Gadijumos, ja pacientu nevar nogadat laicigi
stacionara ar invazivas arstéSanas iesp&jam un ir absolitas kontrindikacijas fibrinolitiskai
terapijai, tad pacients obligati, neskatoties uz patéréjamo laiku, ir japarved PKI veiksanai.

Reperfuzijas taktika atspogulota 6. 1. attela.

0 EKG ST elevacijas ———— | Laiks lidz PKI? |
4/\;

Transporté$ana uz Primaras PKI
PKI centru stratégija
e __ [ Fibrinolttika bolus | _ _
l -
Aryad |
90 min Reperfuzija ‘ Parve$ana uz PKI centru ‘ <
3
oy _ i fibrinolm Tva?
Glabjoga PKI N Vai fibrinolize efektiva. g
2N Ja_
Rutinas PKI
A - - - — e mm e mmmmm e o stratégija

6.1. attels. AKS AST reperfizijas terapijas taktika pirmas 12 stundas no simptomu
sakuma [19, 132]

Rekomendacijas novélotas (> 12 stundas no simptomu sakuma) stacionéSanas gadijuma

1) Primara PKI stratégija jaapsver pacientiem, kuri novélotu stacionéti (> 12 h no klinikas
sakuma), ja saglabajas sapes, ir hemodinamikas nestabilitate, dzivibai bistamas aritmijas.

2) Primara PKI stratégija jaapsver pacientiem, kuri stacion&ti novéloti — 12-48 h no
simptomu sakuma.

3) Asimptomatiskiem pacientiem > 48 h no simptomu sakuma, nav indicéta PKI veikSana
okludgétai arterijai.
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Rekomendéta antitrombotiska terapija PKI gadijuma [19]

1)
2)
3)
4)

5)

6)
7)

8)

9

Aspirins ir indic€ts visiem pacientiem, kuriem nav kontraindikaciju, p/o 150-300 mg
piesatinosa deva (80—150 mg i/v), turpinot uzturo$o terapiju 75-100 mg. (I1B)

P2Y12 inhibitori jauzsak péc iesp&jas atrak, visiem pacientiem kopa ar Aspirinu, turpinot
12 ménesus, ja nav liels asinosanas risks. (IA) Iesp&jamie varianti:

Prasugrels — (60 mg piesatinosa deva, turpinot 10 mg), ja nav kontrindikacijas

Tikagrelors (180 mg piesatinosa deva, turpinot 90 mg x 2diena)

Klopidogrels — (600 mg piesatinosa deva, turpinot 75 mg vienu reizi diena) tikai tad, ja
Prasugrels vai Tikagrelors nav pieejami vai kontraindicéti.

P2Y12 receptoru inhibitorus rekomendé uzsakt pirma mediciniska kontakts bridi. (I1B)

GP lIb/llla receptoru inhibitori — apsverami bolusa veida, ja KG vizualiz€ masivu
trombu, 1&nu plismu vai no reflow fenomenu vai trombemboliskas komplikacijas. (11aC)
Kangreloru var apsvért pacientiem, kuri nav sanému$i P2Y12 receptoru inhibitorus.
(1IbA)

Injic€jamie antikoagulanti rekomend&jami PPCI gadijuma. (IC)

10)Ka pirmas izvéles lidzeklis rekomendets nefrakcionétais heparins. (IC) Pacientiem ar

heparina inducétu trombocitopéniju, lietojams Bivalirudins. (IC)

11) Enoksaparins i/v var tikt lietots PPKI gadijuma. (11aA)

12) Fondaparinuks lietoSana nav rekomendéta PPKI gadijuma. (111B)

13) Pacientiem, kuriem veic fibrinolitisko terapiju, fibrinolize javeic ar fibrinspecifiskiem

lidzekliem. (IB)

Bitiska ir ar1 beta-blokatoru, AKEI, statinu lietoSana.

Rekomendéta antitrombotiska terapijas PKI gadijuma [19]

1)
2)

3)
4)

5)

Aspirins p/o vai i/v janozimé visiem pacientiem (IB)

Klopidogrels ir indicéts visiem pacientiem kopa ar aspirinu, kuriem veic fibrinolitisko
terapiju (1A)

Enoksaparinam i/v vai subkutani ir dodama prieksroka par nefrakcionéto heparinu. (IA)
Nefrakciongtais heparins i/v bolusa ar sekojoSu infuiziju atbilstoSi pacienta kermena
svaram. (1B)

Fondaparinuks i/v, péc tam subkutani var tikt lietots gadijumos, ja fibrinolizi veic ar

streptokinazi. (IIbB)

Rekomendacijas beta-blokatoru, AKEI, satinu un mineralreceptoru antagonistu (MRA)

lietoSanai [19]

1)

Perorala beta-blokatoru uzsaksana ir rekomendéta visiem pacientiem ar sirds mazsp€jas

pazimém un/vai KK IF < 40%, ja nav kontrindikacijas. (1A)
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2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9

I/v beta-blokatoru lietoSana var tikt apsvérta pacientiem pirms paredzétas PPKI, ja nav
kontraindikaciju, akiitas sirds mazsp&jas pazimes un SAS > 120 mmHg. (11aA)

Rutinas beta-blokatoru lietoSana stacionara un ilgtermina arsté$anai jaapsver visiem
pacientiem, kuriem nav kontraindikaciju. (11aB)

I/v beta-blokatoru lictoSana ir kontraindicéta hipotensijas, atrioventrikularas vadiSanas
trauc€jumu vai nozimigas bradikardijas gadijuma. (I11B)

Augstas devas statinu terapija ir jauzsak p&c iesp&jas atrak un jaturpina ilgtermina, ja nav
kontraindikaciju. (1A)

ZBLH meérkis ir < 1,8 mmol/l vai samazinasana par 50%, ja sakotn&jais ZBLH Iimenis ir
1,8-3,5 mmol/l. (1B)

AKEI jauzsak pirmo 24 stundu laika pacientiem ar sirds mazspgjas pazimém, KK
sistolisku disfunkciju, diab&tu un prieksgjas sienas miokarda infarktu. (1A)

ARB, prieksroka dodama valsartanam) ir alternativa AKEI, kuriem ir AKEI blakusefekti.
(1B)

AKEI lietosana ir jaapsver Visiem pacientiem, kuriem nav kontraindikaciju. (IlaA)

10) MRA rekomendgti pacientiem ar KK IF < 40%, sirds mazsp&ju, diab&tu, kuri jau sanem

AKEI un beta-blokatorus, kontrol&jot nieru raditajus. (IB)

6.3. AKS bez ST segmenta elevaciju vadiSanas un

arstésanas taktika

AKS BST pacientiem bitiskakie posmi ir antitrombotiska terapijas uzsakSana un

lietoSana, iSémiska riska izvert€Sana, lai lemtu par invazivas arst€Sanas nepiecieSamibu un

laiku, ka arT asinosanas riska izvertésana.

1)

2)

3)

Rekomendgta antitrombotiska terapija: [22; 35; 41]

Aspirins nozim&ams visiem pacientiem, ja nav kontraindikaciju, piesatino$a deva
150-300 mg, uzturosa deva 75—100 mg ilgstosi, neatkarigi no arsté$anas stratégijas. (IA)
Prasugrels (60 mg piesatinosa deva, uzturo$a 10 mg 1 reizi diena) rekomend&jams
pacientiem, kuri iepriek§s nav sapémusi P2Y12 inhibitorus, ja ir zinama koronaro
asinsvadu anatomija (veikta KG) un paredzéta PCI, ja nav augsts asinoSanas risks. (IB)
Tikagrelors (180 mg piesatinosa deva, uzturo$a 90 mg 2 reizes diena) ir rekomendéjams
visiem pacientiem ar vidéju — augstu i§€mijas risku (paaugstinats Troponins), neatkarigi
no izvEletas arst€Sanas stratégijas, ieskatot tos, kuri jau sanémusi Klopidogrelu (kurs$

jaatcel, uzsakot Tikagreloru). (IB)
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4) Klopidogrels (piesatinosa deva 600 mg, uzturo$a 75 mg vienu reizi diena) rekomend&jams
pacientiem, tikai tad ja Tikagrelors vai Prasugrels nav pieejams vai kontraindicgti. (IB)

5) Kangreloru var apsvért pacientiem, kuri nav sapémusi P2Y12 receptoru inhibitorus.
(I1bA)

6) GP Illb/llla receptoru inhibitori — apsverami bolusa veida, ja KG vizualizé masivu
trombu, 1€nu pliismu vai no reflow fenomenu vai trombemboliskas komplikacijas. (I1aC)

7) Antikoagulants kopa ar antiagregantu terapiju ir indicéts visiem pacientiem. (IA)

8) Antikoagulantu jaizvélas izveért§jot pacienta iS€mijas un asipoSanas risku, ka ari
antikoagulanta efektivitates-droSibas profilu. (IC)

9) Fondaparinuks (2,5 mg s/c vienu reizi diend) ir rekomendgjamais antikoagulants, nemot
vera ta labveligo efektivitates — drosibas profilu. (IA)

10) Ja lieto Fondaparinuks, PCI laika jalieto NH bolusu 85 DV/kg, kontrolgjot ACT; vai 60
DV/kg, ja sanem GP IIb/IIla receptoru inhibitorus. (I1B)

11) Enoksaparins (1 mg/kg 2 reizes diena) rekomend&jams, ja nav pieejams fondaparinuks.
(1B)

12) Nefrakcionétais heparins ar mérka APTL 50—70 sek. vai cits MMH nozim&jams atbilstosa
deva, ja nav pieejams Fondaparinuks un Enoksaparins. (IC)

13) Bivalirudins + GP Ilb/llla receptoru inhibitori rekomend€jams ka alternativa NH + GP
IIb/Illa, pacientiem, kuriem planota neatliekama vai agrina PCI, ipaSi pacientiem ar
asinoSanas risku. (IB)

14) Medikamentozas ~arstéSanas stratégijas gadijuma, antikoagulants jaturpina lidz
izrakstiSanai. (IA)

15) Péc PCI, jaapsver antikoagulanta atcel$ana. (I1aC)

Invazivas arstéSanas nepiecieSamibas un laika noteikSanai, izmanto konkrétus riska

kriterijus. [22; 35]

Loti augsta riska kritériji — Saja gadijuma KG ar neatlieckamu PKI (ja iesp&jams)
veicama tuvako 2 stundu laika:
e nestabila hemodinamika un kardiogéns $0ks
e atkartotas vai nekup&jamas koronaras sapes uz optimalas medikamentozas terapijas
e dzivibai bistamas aritmijas, sirdsdarbibas apstasanas
e mehaniskas komplikacijas péc miokarda infarkta
e akiita sirds mazspgja

e dinamiska ST segmenta izmainas, pamata tranzitoras ST segmenta elevacijas
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Augsta riska kriteériji — Saja gadijuma KG ar agrinu PKI (ja iespgjams) veicama tuvako
24 stundu laika:
e Troponina pieaugums un kritums atbilstosi MI
e Dinamiskas ST segmenta izmainas, T zobu izmainas (simptomatiska/méma)
e GRACE skala > 140 (redzama 6.2. attéla)
Vidgja riska kritériji — Saja gadijuma KG ar agrinu PKI (ja iesp€jams) veicama tuvako
72 stundu laika:
e Cukura diabéts
e Nieru mazspgja (€GFR < 60 ml/min/1,73m?)
e KK IF <40% vai sastréguma sirds mazspéja
e Agrina pécinfarkta stenokardija
e Anamnéze PKI
e Anamn@zg€ aortokoronara SuntéSana

¢ GRACE skala>109 Iidz < 140

i At Admission (in-hospital/to & months) || At Discharge (to 6 months)

| Cardiac arrest at admission

Age Fo-79 M
VlST-segment deviation
HR 50-69 - .
v Elevated cardiac enzymes/markers
P - -
SB 100-119 Probability of Death Death or MI
Creat. 1.2-1.59 . In-hespital 197 267
To & months 155 234
CHF II ({rales and/or WD) =
SI Units Reset Display Risk

—alculator | Instructions | GRACE Info | References | Disclaimer

.|
6.2. attels. GRACE riska novértesanas skala [18]

Beta-blokatoru, AKEI/ARB, statinu lietoSana ir analoga AKS AST gadijuma.
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7. SUPRAVENTRIKULARAS TAHIKARDIJAS

Supraventrikularas tahikardijas — ritma traucgjumi ar priekSkambaru un/vai kambaru
ritmu > 100 reizes minate, kuras attistas virs Hisa kuliSa limena. [20]

Kopigas pazimes supraventrikularam tahikardijam ir: [1]

e paatrinata sirdsdarbiba (parasti virs 120 sitieniem viena mintg)

e t3sir lekmjveida

e biezi efektigi tahikardiju partraukSana ir n. vagus kairinajumi (dzilas ieelpas un elpas
aizturéSana, spiediens uz acs aboliem (jaatceras, ka var nodarit bojajumus redzei),
a. carotis masaza glomus caroticus apvida (loti piesardzigi gados vecakiem cilvékiem
iesp&jamo aterosklerotisko bojajumu dg], neveikt a. carotis masazu vienlaicigi abas
pus@s!), vemsanas refleksa izraisiSana). N. vagus kairinajumi var nebiit efektigi pie
ektopiskam tahikardijam

e galvenas stidzibas ir sirdsklauves

e 0bjektiva atradn@ ir ritmiska, paatrinata sirdsdarbiba.

EKG intervali starp kambaru kompleksiem ir vienadi (iznemot monofokalu ektopisku
tahikardiju), QRS kompleksi parasti ir Sauri, iznemot supraventrikularu tahikardiju ar QRS
kompleksu aberaciju un antidromu tahikardiju pie WPW sindroma, kad QRS kompleksu
platums var biit lielaks par 100 milisekundem, bet parasti neparsniedz 140 milisekundes.

Re-entry tahikardijam raksturigs strauj§ sakums un beigas.

7.1. lemesli

Supraventrikularu tahikardiju iemesli var bat kardiali un nekardiali. [1]
Nekardialie iemesli:
¢ nikotins, alkohols, kofeins, narkotikas (kokains)
o fiziska parslodze
e emocionals stress
e hipertireoidisms
e premenstruala vai menstruala genéze
e clektrolitu disbalanss
e atseviski medikamenti — antiaritmiki, antidepresanti, antibiotikas, stimulatori,
antihistamini, apetites samazinataji

e anémija
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e hipovolémija

e drudzis, infekcijas

e Dbezmiegs, ilgstoss miega trukums.

Kardialie iemesli:

e koronaro artériju saslimsana

e vecs miokarda infarkts

e hroniska sirds mazspéja

e kardiomiopatijas

e iedzimtas sirdskaites

e sirds varstu]u saslim$anas

e miokarda patologijas, kuru rezultata veidojas aritmiju substrats (saistaudi) —
sarkoidoze, tuberkuloze

e papildu vadisanas celi.

7.2. Klasifikacija

Supraventrikularo tahikardiju klasifikacija: [20]
1. Atrialas tahikardijas:
1.1. Sinusa tahikardijas:
o fiziologiska sinusa tahikardija
e nefiziologiska sinusa tahikardija
e sinusa mezgla reentrant tahikardija
1.2. Atrialas tahikardijas:
o fokala atriala tahikardija
e multifokala atriala tahikardija
e Macroreentrant tahikardijas (tipiska / atipiska atriju undulacija)
2. Atrioventrikulara mezgla tahikardijas:
2.1. Atrioventrikulara mezgla reentrant tahikardijas (AVNRT)
o tipiska
e atipiska
2.2. Atrioventrikulara mezgla nonreentrant tahikardijas
e neparoksizmala atrioventrikulara mezgla tahikardija
e fokala atrioventrikulara mezgla tahikardija

e citas nonreentrant atrioventrikulara mezgla tahikardijas.
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3. Atrioventrikularas tahikardijas

e ar ortodromu vadiSanu

e ar antidromu vadiSanu

7.3. Diagnostika un diferencialdiagnostika

Diferencialas diagnostikas algoritms atspogulots 7.1. attéla.

Paroksismala Sauru QRS kompleksu TAHTKARDITA, QRS < 120 msek

Tahikardija regulara. R-R intervali ir regulari.

| P vilni ir redzami

P vilni ir redzami

AW
disociacija

Tipiska AU 2 : 1
Tipiska AVNRT
Ortodroma AVRT
AV savienojuma

Atikiriga P vilnu
morfologija

| Redzami F wilni

tahikardija
1 + - b
=] | 6] A e
] + L
AV | RP = 70 ms | wviai ir Unifokala Atriju Atriju
savienajuma fiks&ts atridla undulacija fizrilacija
tahikardija; Sinusa tahikardija ar
Sauru gengzes P ar mainigu mainigu
kempleksu AN parvadi parvadi
kambaru
+
tahikardija —
1A NE
b b
JA | | NE | Sinusa Mono —
tahikardija fokala
ar bieZsm atridla
r SV-ESY tahikardija
Kambaru frekvence -
< 140K NE
JA
Otrodroma AVRT ; Jaumi
- slow-slows AVHRT AV savienojuma pieaugui
| P blakus QRS | | NE |
JA I—L—I I_LI
P nedaudz - B =
1A
neregulars - ) R NE
—o-I_NE | AV savienojuma l i
— tahikardija
o Tipiska
L Unifokala atrigla savienojuma AVNRT
- - . Eo s . tahikardija;
Sinusa Sin.mezgla re-entry tahikardija; fast-slow tipiska AVIJ‘JRT
tahikardija tahikardija AVNRT; PPRIT

7.1. attels. Supraventrikularu tahikardiju diferencialdiagnostika [20, 471]
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7.4. Neatliekama palidziba

SVT gadijuma, lai adekvati sniegtu nepiecieSamo palidzibu, jaizveérte: [20]
1) informaciju par pacientu vecumu un dzimumu,

2) hemodinamisko stavokli,

3) jaizslédz akitas, dzivibai bistamas patologijas,

4) ieprieks€ja slimibu anamnéze,

5) vai §1 epizode ir pirma vai atkartota,

6) ja atkartota — kada arsté$ana izmantota ieprieks¢ja reize,

7) esosas epizodes ilgums.

Neatliekamas arstéSanas algoritms atspogulots 7.2. attéla.

Regulara Supraventrikulara tahikardija
ar vai bez Hisa zaru blokades

/\

Hemodinamiski nestabils Hemodinamiski stabils
Neatlieckama Vagalie manevri un/vai
elektrokardioversija i/'v Adenozins
Nekupéjas Kupgjas
Sauru QRS kompleksu Platu QRS kompleksu
tahikardija tahikardija
Parverté diagnozi:
sinusa tahikardija, Parvérté diagnozi:
atriala tahikardija Ventrikulara tahikardija?
I/v Verapamils; beta-blokatori

7.2. attéls. Supraventrikularas tahikardijas neatliekamas arstéSanas algoritms [11, 82]
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Izmantojamie medikamenti, to devas un raksturojums atspogulots 7.1. tabula.

7.1. tabula.

SVT arstésana lietojamie medikamenti, to devas un raksturojums [1]

Medikaments | Standarta intravenoza | Biezakas blaknes Bridinajumi,
deva kontrindikacijas
L 2. 3. 4.
Regulara tahikardija ar Sauru QRS kompleksu
Pirmas rindas medikamenti
Adenozins 6 mg ievada atri bolusa | Sejas pietvikums, Kontrindicéts
veida. Ja efekta nav sapes kriitts un pacientiem péc sirds
1-2 min laika, atkarto hipotensija, Tslaiciga | transplantacijas, jo
12 mg ievadi. Ta ka asistolija, iesp&jamas | supersensitivitates de]
pussabruksanas periods | bronhospazmas. var biit prolongéta
adenozinam ir 1saks Atriju fibrilacijas asistolija. Maksimala
neka 5 sek, kumulacijas | izraisiSana piesardziba
riska nav (gadijumos ar WPW | pacientiem ar
sindromu iespejama | elpoSanas celu
kambaru fibrilacija), | saslimSanam.
reti nestabila
kambaru tahikardija.
Verapamils 5 mg katras 3-5 min, Hipotensija, sirds

maksimali 15 mg

vadiSanas sistémas
blokades, negativi
inotropie efekti.

Alternativie jeb otras rindas medikamenti

Diltiazems

0,25 mg/kg vairak neka
2 min laika, ja nav
efekta, palielina devu uz
0,35 mg/kg vairak neka
2 min laika. Saglaba
infuzijas atrumu 5-15
mg/stunda.

Hipotensija, sirds
vadiSanas sist€émas
blokades, negativi
inotropie efekti.

Beta blokatori — klases ietekme

Hipotensija, sirds
vadiSanas sist€mas
blokades,
simptomatiska
bradikardija,
bronhospazmes,
negativi inotropie
efekti.

Bronhiala astma

Metaprolols (gan
sukcinats, gan
tartrats)™*

5 mg ilgak neka 2 min
laika (Metaprolola
sukcinatu rekomendé

5 min laika), iesp&jamas
3 reizes ar intervaliem

5 min, Iidz sasniedz
kopgjo devu 15 mg.
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7.1. tabulas turpindjums

1

2

4

Esmolols

250-300 ng/kg ilgak
neka 1 minutes laika,
seko 4 min infuzija
50-200 pg/kg/min. 1ss

Iss pussabruksanas
periods lauj pielietot
pacientiem ar
potencialu beta

pussabruksanas periods blokatoru blaknu
— 8 min. risku.

Propranolols 0,15 mg/kg ilgak neka NepiecieSama riipiga
2 min laika. monitoréSana, jo

devai parsniedzot

I mg/min, iesp&jama
hipotensija un izteikta
bradikardija.

Supraventrikulara

tahikardija vai atriju fibrilacija ar preekscitaciju vai tahikardija ir

refraktara pret ieprieks aprakstito farmakoterapiju

Prokainamids 30 mg/min turpinot Hipotensija, QRS
infuziju ar maksimalo kompleksa
devu 17 mg/kg paplasinasanas,
(standarta deva 24 “torsades de
mg/kg) pointes” iesp&jamiba
Flekainids 2 mg/kg ilgak neka Negativi inotropie
10 minutes efekti, atras
parvades atriju
undulacijas attistiba,
QRS kompleksa
paplaSinasanas
Propafenons 2 mg/kg ilgak neka
10 minttes
Ibutilids Ja pacienta svars >60 kg | QT intervala Hipokalieémija.

— 1 mg ilgak neka 10
min.

Ja <60 kg — 0,01 mg/kg
ilgak neka 10 min.
atkartot atlauts tikai p&c
10 minateém.

pagarinaSanas,
“torsades de
pointes” iesp&jamiba

Ripiga monitoréSana
NepiecieSama vismaz
4 stundas p&c ievades.

7.5. Rekomendéjama ilgtermina terapijas taktika

Illgtermina arst€Sanas taktika ir atkariga no SVT veida, bet pamatvirzieni ir

radiofrekvences katetrablacijas veikS$ana vai antiaritmisko medikamentu lietosana. [20]

1. Nefiziologisks sinusa tahikardijas rekomendacijas:

1.1.

preparats ir [vabradins.

1.2.

kanala blokatori.
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1.3. Katetrablacija iesakama tikai izteikti simptomatiskiem pacientiem, kuriem ir
neefektiva medikamentoza terapija.
Sinusa mezgla reentrant tahikardija:
2.1. Katetrablacija var tikt lietota ST veida tahikardijas arstéSana.
2.2.  No antiaritmiskajiem medikamentiem rekomendéti ir oraliec beta-blokatori;
diltiazems vai verapamils.
Fokala atriala tahikardija:
3.1.  Katetrablacija ir arst€Sanas pamatmetode.
3.2.  Var tik apsvérta beta-blokatoru, verapamila vai diltiazema lietoSana.
3.3.  Flekainida vai propafenona lietoSana var tikt apsverta, ja nav strukturalas sirds
slimibas.
Multifokalas atriala tahikardija:
4.1. Metaprolola lietoSana rekomendgta, ja nav pluSu saslimSana.
4.2.  Verapamils vai diltiazems — plausu saslim$anu gadijuma.
Atrioventrikulara mezgla reentrant tahikardija (AVNRT):
5.1. Pamata arst€Sanas metode ir katetrablacija 1énam vadiSanas celam.
5.2.  Beta-blokatori, diltiazems vai verapamils var tikt lietots lekmju biezuma
mazinasanai.
5.3.  Pacientiem ar retam, islaicigam 1ekmém — arsté$anu var nenozimét.
Fokala atrioventrikulara mezgla tahikardija:
6.1. Beta-blokatori, ka arT flekainida vai propafenona lietoSana, ja nav strukturalas
sirds slimibas, var tikt lietoti Ilekmju bieZumu mazinasanai.
6.2.  Katetrablacija var tikt apsverta, bet ar augstu atrioventrikularas blokades risku.
Atrioventrikulara reentrant tahikardija:
7.1.  Katetrablacija papildus vadiSanas celam ir arstéSanas pamatmetode.
7.2.  Flekainida vai propafenona kombinacija ar beta-blokatoriem ir pamata izvéle no
antiaritmiskiem medikamentiem, ja nav strukturalas sirds slimibas.
7.3.  Beta-blokatoru, diltiazema vai verapamila lietosana var tikt apsvérta, ja EKG nav
papildus vadiSanas cela pazimes.
7.4. Peroralais amiodarons hroniskai terapijai var tikt apsveérts tikai gadijumos ja
par&jie antiaritmiskie medikamenti nav efektivi vai kontrindicéti un katetrablacija

nav veicama.
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8. VENTRIKULARAS TAHIKARDIJAS

Ventrikularas jeb kambaru aritmijas raksturojas ar aritmijas mehanisma atrasanos sirds
kambaros.

Ventrikulara tahikardija — tris kambaru izcelsmes kompleksi ar frekvenci virs 100 reizes

minGte. [29, 41]

8.1. lemesli

Ventrikularo tahikardiju galvenie iemesli: [1]
e Koronara sirds slimiba — biezakais iemesls
o strukturalas sirds slimibas (kardiomiopatijas)
e iecgitas kanalopatijas (visbiezak antiaritmiskie medikamenti, kuri pagarina QT
intervalu)
¢ iedzimtas kanalopatijas ( pagarinats/iss QT intervals, Brugadas sindroms u. C.)
o elektrolitu disbalanss (hipokali€mija, hipomagnizémija, hipokalci€mija)
e simpatomimé&tisko medikamentu izraisttas
o digoksina toksicitates izraisitas
e sisttmas slimibu izraisitas (sarkoidoze, amiloidoze, sistémas sarkana vilkéde,

hemohromotoze u. c.)

8.2. Klasifikacija

Ventrikularas aritmijas var iedalit pec: [1]
1. Klinikas:

Hemodinamiski stabilas jeb hemodinamiski kompensétas:

e asimptomatiskas

e minimali simptomatiskas (stidzibas var paradities tikai pie slodzes)
Hemodinamiski nestabilas jeb hemodinamiski nekompensétas:

e ar presinkopi (nespéks, galvas reiboni, atslégsanas sajiita)

e ar sinkopi

e ar peksnu kardialu navi

e ar tilit€ju sirds apstasanos

2. lzcelsmes:
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e idopatiskas kambaru tahikardijas (piem., idiopatiska laba kambara izpliudes trakta
tahikardija)
e idiopatiska kambaru fibrilacija
e genétisku defektu izraisitas kambaru aritmijas (primaras kardiomiopatijas):
Brugada’s sindroms;
Gara QT sindroms;
Saisinata QT sindroms.
Jerwell — Lange — Nielsen sindroms/Romano Ward sindroms
Aritmogéna laba kambara kardiomiopatija/displazija
Kateholaminu inducéta ventrikulu fibrilacija
e is€miskas genézes kambaru aritmijas — kambaru tahikardijas un kambaru fibrilacija,
kuru pamata ir koronara sirds slimiba vai sirds mazspgja.
3. Pec lokalizacijas:
e |aba kambara aritmijas (tahikardijas), ieskaitot laba kambara izpludes trakta
tahikardiju
e kreisa kambara tahikardija
4. P&c noturibas:
e nenoturiga (nestabila) VT — kamaru tahikarija ilgst mazak neka 30 sekundes
e noturiga (stabila) VT — kambaru tahikardija, kura ilgst vairak neka 30 sekundes un /
vai partraukta hemodinamikas nestabilitates de€]
5. Péc QRS kompleksa morfologijas:
e monomorfa — QRS kompleksi vienadas morfologijas

¢ polimorfa — QRS kompleksa morfologija atskiras

8.3. Diagnostika un diferencialdiagnostika

Ventrikularo aritmiju pamata diagnostiska metode ir EKG. Biezi vien nozimiga
probléma ir platu QRS kompleksu tahikardijas diferenciacija vai ta ir ventrikulara tahikardija
vai supraventrikulara tahikardija ar intraventrikulariem vadiSanas trauc&umiem vai aberaciju.
Katra gadijuma, redzot platu QRS kompleksu tahikardiju, sakotng&ji ir jadoma un jarikojas ka
ventrikularas tahikardijas gadijuma lidz ir iesp&jams veikt diferenciaciju.

Platu QRS kompleksu tahikardiju difrencialdiagnostikas algoritmu var redzet

8.1. attela.
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8.1. attéls. Platas QRS tahikardijas diferencialais algoritms [11, 84-85]



8.4. Neatliekama palidziba

Ventrikularas tahikardijas ir dzivibai bistami stavokli, kuri prasa neatlieckamu palidzibu
un hospitalizaciju reanimacijas vai intensivas terapijas palata ar iesp&u monitorét pacienta
stavokli un sniegt neatliekamu un adekvatu palidzibu.

Farmakoterapijas iesp€jas VT arsteéSana ir visai ierobezotas, paroksizmu kupeSana var
tikt pielietoti gan beta blokatori, gan lidokains, gan amiodarons, tacu jebkura gadijuma, ja
pastav hemodinamiski nestabila aritmija, vienigais Iidzeklis ir elektriska kardioversija.

Neatlieckamas arstésanas taktika atspogulota 8.2. attéla.

— Hemodinamika —

Nestabila | suwbila |
PN
Bez pulsa Ar pulsu Regulara Neregulara
v ¥ v v
Diferencialdiagnostika ‘ vagalie manevri
Atdzivinasanas algoritms * Sedacija/ analgézija | . un/vai
* Neatliekami augsta energijas | |* Sinhronizéta EKV < 2 adenozins i/v
defibrildcija (2007 bifaziska) 50 -100 T bifaziska/
+ KPR atbilstosi algoritmam 100-200 J monofaziska Atriju  fibrilacija  ar ‘L :
) ) aberantu kambaru atbildi: Kupgjas vai
Medlk@met}tl: o «  beta-blokatori paleninas
* Epinefiins 1 mg i/v/i/o +  Verapamils vai e I
(atkarto 3-5 min.) diltiazems T ’

*  Vazopresins 40 i/v/i/o AF + WPW-

* Amiodarons 300 mg i/'v/i/o * 1. klases antiaritmiki VT
» Lidokalns 1-1,5 mg/kg pirma Polimorfa VT: ' Diferencial-

deva; tad 0,5-0,75 mg/kg lidz «  Amiodarons diagnostika

maksimalai devai 3 mg/kg
¢ Magnezijs 1-2 g ivilo v

torsades de point gadijuma

Amiodarons 150 mg i/v
(var tikt atkartots [1dz max. devai
22¢)

Sinhronizéta EKV

8.2. attéls. Neatliekamas arstéSanas taktika platu QRS kompleksu
tahikardijas gadijuma [11, 86]
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9. BRADIKARDIJAS

Bradikardija — sirds darbibas frekvence < 55 reizes miniité. Bradiaritmijas attistas sirds

automatisma un/vai impulsa vadiSanas traucjumu gadijuma Sinusa mezgla un

atrioventrikulara mezgla Iiment.

9.1. lemesli

Galvenie iemesli ir: [1; 41]

1)

e Koronara sirds slimiba

e pacienta vecums

e Kkardiomiopatijas

e Dbradikardiz&josi medikamenti
o toksiski faktori

e iedzimtas saslimSanas

e clektrolitu disbalass (hiperkaleémija)

9.2. Diagnostika

Diagnostikas pamata metode ir elektrokardigrafija.
Sinusa mezgla darbibas traucgjumi:
Sinusa bradikardija — sinus ritms ar kambaru frekvenci zem 55 (60) reizes minite.
Sinusa atrials bloks — traucéta sinusa mezgla generéta impulsa parvade uz
priekSkambariem:
e 1. pakape
e 2. pakape, kuru iedala 1. un 2. tipa
e 3.pakape
Sinusa mezgla apstasanas (sinusa arrests) — veidojas impulsa generéSanas trauc&jumu
gadfjuma.
Tahibradi sindroms — sinusa mezgla disfunkcijas gadijuma ka glabjoss (aizvietojoss) ritms
darbojas kada no priekSkambaru tahikardijam.
Atrioventrikularas blokades:
1. pakapes atrioventrikulara blokade — visi impulsi no priekSkambariem tiek parvaditi uz

kambariem, bet Ienak.
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2) 2. pakapes atrioventrikularas blokades — dala impulsu no priekSkambariem tiek parvadita,
dala blokéta
e 2. pakapes 1. tipa jeb Mobitz I atrioventrikulara blokade
e 2. pakapes 2. tipa jeb Mobitz II atrioventrikulara blokade
e 2. pakapes atrioventrikulara bokade 2:1
e augstas pakapes jeb progresgjosa atrioventrikulara blokade
3) 3. pakapes atrioventrikulara blokade — visi impulsi tiek blok&ti. Novéro neatkarigu

priekSkambaru un kambaru aktivitati — atrioventrikularo disociaciju.

9.3. Neatliekama palidziba

Arstgjot bradikardijas, svarigi atceréties sekojoso: [1; 41]

jaarste tikai simptomatiskas bradikardijas

bradikardijai jabut simptomu c€lonim
e japazist bradikardijas, kas var progresét, pat ja tas pagaidam ir asimptomatiskas (otras
pakapes otra tipa atrioventrikulara blokade, pilna (tre$as pakapes) atrioventrikulara
blokade)
e arst€Sanas principi (atropins, transkutana vai endokardiala stimulacija, dopamins,
epinefrins)
Par simptomatisku bradikardiju runajam, ja pastav 3 nosacijumi:

e [éna sirdsdarbiba

e pacientam ir siidzibas par paSsajiitu vai ir objektivi saslim$anas simptomi

e siidzibas par paSsajiituvai objektivos simptomus radijusi bradikardija

Klasiski kardiologija par bradikardiju sauc sirdsdarbibu, kas 1énaka par 55-60 reiz€ém
mintité, bet daudziem cilvekiem (piem&ram, sportistiem) sirds stradda lénak un tomeér
nodroSina efektivu cirkulaciju un organu perfuziju, tapec lietot bradikardijas jédzienu jebkura
gadijuma, ja sirdsdarbibas frekvence ir zemaka par 60 sitieniem minit€, nebutu 1sti pareizi.

Pamatjautajums, kas janoskaidro pirms arstéSanas — vai pacientu slimu dara bradikardija
vai gluzi pret&ji kada slimiba rada bradikardiju.

Jaatceras, ka jaarst€ pacients, nevis monitora raditaji, un bradikardijas pacienta arstéSana
jasak ar pacienta stavokla noveértéSanu, nepiecieSamibas gadijuma skabekla pievades
nodro§inaSanu, venozas pieejas un arteriala spiediena / sirdsdarbibas  monitoréSanas
nodro$inasanu, ka arT pacienta izmekl&Sanu, jo nereti simptomatiskas bradikardijas iemesls ir

ekstrakardialas izcelsmes.
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Arstam janosaka, vai lénais pulss biitiski ietekmé pacienta stavokli un rada:

e subjektivi — siidzibas par sapé€m kriitis, elpas trikumu, ka ari pieaugoSus apzinas
traucgjumus;

e objektivi — hipotensija (arterialais asinsspiediens < 90 mmHg st.), hipoperfuzijas
pazimes, akiita sirds mazspéja.

Dazkart pacienta stidzibas paléninatas sirdsdarbibas gadijuma var radit miokarda
disfunkcija vai hipovolémija nevis automatisma vai vadiSanas sist€mas problémas.
Bradikardiju arsteésana lieto $adus medikamentus un metodes:

e atropins 0,5-1,0 mg intravenozi;

e transkutana vai pagaidu endokardiala kardiostimulacija (ja ta pieejama);

e dopamins 5-20 mkg/kg/min;

e izoproterenols 2-10 mkg/min.

e Arstniecisko pasakumu seciba atbilst dazadas simptomatikas bradikardijam un
nenozimé, ka pacientam vienm@r jalieto visi min&tie pasakumi. Pasliktinoties pacienta
stavoklim, var nakties vairakas lietas darit vienlaicigi, pieméram, gatavoties pagaidu
kardiostimulacijai, uzsakt izoproterenola inflizu un tamlidzigi. Epineftrins senakos
avotos ar1 tika min&ts starp bradikardiju arst§joSiem Iidzekliem, bet misdienas to
rekomende tikai ka atdzivinaSanas pasakumu medikamentu (ieklauts atdzivinasanas
algoritmos), ja nekas cits stavokli neuzlabo, bet pagaidu kardiostimulacija nav

pieejama.

9.4. Rekomendéjama ilgtermina terapijas taktika

Vieniga ilgtermina arstéSanas metode ir pastaviga elektrokardiostimulatora implantacija,
kurai ir konkrétas indikacijas. [11]
Pastaviga EKS implantacijas indikacijas sinusa mezgla impulsa generé$anas un
vadiSanas traucgjumu gadijuma:
e dokumentgta sinusa bradikardija vai cits sinusa mezgla disfunkcijas veids, kas izraisa
simptomus
e sinusa mezgla hronotropa inkompetence
e simptomatiska sinusa mezgla disfunkcija, kura rodas dé] medikamentiem, kuru

lietoSana ir absoliti indicéta pamatslimibas dél
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Pastaviga EKS implantacijas indikacijas atrioventrikularas vadiSanas trauc€jumu

gadijuma:

e pakapes atrioventrikulara blokade

e pakapes atrioventrikulara blokade Mobitz 11

e augstas pakapes jeb progresejosa atrioventrikulara blokade

e simptomatiska 2. pakapes atrioventrikulara blokade Mobitz I

e slodzes izraisita 2. un 3. pakapes atrioventrikulara blokade

e un 3. pakapes atrioventrikulara blokade p&c katetrablacija, varstulu implantacijas, ja

nav paredzams, ka tas paries.
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10. PLAUSU ARTERIJAS TROMBEMBOLIJA

Venoza tromembolija (VTE) sevi ieklauj dzilo vénu trombozi (DzVT) un plausu
emboliju (PATE). Venoza trombembolija ir tresa biezaka kardiovaskulara saslimSana ar
kop€jo sastopamibu 100-200 slimnieku uz 100 000 iedzivotajiem. VTE var bt letala tas
akiitaja faz€ vai klut hroniska un radit invaliditati, tacu biezi ta ir novérS§ama saslimsana. [21]

Akiita PATE ir nopietnaka VTE kliniskas manifestéSanas forma. Ta ka PATE vairuma
gadijumu ir DzVT seckas, lielaka dala eksistéjoSo datu par tas epidemiologiju, riska faktoriem

un dabisko attistibas gaitu ir izdaliti no p&tijumiem, kas apskata VTE ka vienu veselumu.

10.1. Riska faktori

VTE predispongjoso jeb riska faktoru daudzums ir plass un sastav gan no genétiskiem,
gan vides riska faktoriem. VTE ir pienemts uzskatit par iznakumu starp pacienta noteikto,
parasti nemainigo un pastavigo, riska faktoru mijiedarbibu (P: sastréguma sirds mazspgja,
elpoSanas mazspg€ja u. c.) ar situacijas noteiktiem, parasti 1slaicigiem, riska faktoriem (P: kajas
lozums; giizas vai cela endoprotezesana).

Uzskata, ka VTE provocé Tslaicigo vai reversiblo riska faktoru esamiba (kirurgiska
iejaukSanas, trauma, imobilizacija, griitnieciba, oralas kontracepcijas lietoSana,
hormonaizvietojosas terapijas lietoSana) pédejo 6 nedelu — 3 méneSu laika pirms diagnozes
uzstadiSanas; to trikums samazina VTE iesp&jamibu.

PATE var rasties arT bez zinamo riska faktoru klatbtitnes. Nemainigo un pastavigo riska
faktoru esamiba, pret€ji mainigajiem, kaut arT nozimigajiem riska faktoriem, vairak ietekme
lémumus, kas skar antikoagulantu terapijas ilgumu péc pirma PATE notikuma.

Venozas trombembolijas riska faktorus iedala atkariba no VTE iesp&amibas — lielie
(VTE risks pieaug >10 reizes), vidéja (VTE risks pieaug 2-9 reizes) un mazie riska faktori
(< 2 reizes) Riska faktori atspoguloti /0.1. tabula. [2; 21]

10.1. tabula

Venozas trombembolijas riska faktori [2, 1084]

Lielie riska faktori

Lizumi (giizas vai kaju)

Hospitalizacija sirds mazsp&jas dekompensacijas vai atriju fibrilacijas/undulacijas dé] pedejo
tris ménesSu laika.

Gtizas vai cela endoprotezeSana

Liela trauma

67




10.1. tabulas turpinajums

Miokarda infarkts p&€d€jo tris ménesu laika

Venoza trombembolija anamnéze

Mugurkaula trauma

Videjie Riska faktori

Cela artroskopiska kirurgija

Autoimunas slimibas

Asins transflizija

Centralas vénas katetrs

Kimijterapija

Sastréguma sirds mazspéja vai elposanas mazspéja

Eritropoézi stimul&josie medikamenti

Hormonu aizvietojosa terapija

Maksliga apauglosana

Infekcija (1pasi pneimonija, urincelu infekcija un HIV)

Iekaisigas zarnu slimibas

Onkologija (ipasi, ja metastazes)

Orala kontraceptiva terapija

Insults ar paralizi

Griitnieciba/p€cdzemdibu periods

Virspus€jo vénu tromboze

Trombofilija

Mazie riska faktori

Gultas rezims > 3 dienam

Cukura diabets

Hipertensija

IlgstoSa sedésana (lidojumi, parbraucieni ar maSinu)

Vecums

Laparoskopiska kirurgija

AptaukoSanas

Griitnieciba/ pirmsdzemdibu periods

Varikozas venas

10.2. Riska noteikSana

PATE Kklasificg , izvertjot Cetrus prognostiskos raditajus: [21]
Klinisko ainu.
PATE smaguma skalu (PESI — pulmonary embolism severity

Laba kambara parslodzes pazimes.

A W Dp e

Miokarda bojajuma biokimisko markierus (Troponinu I/T).

index).

Sakotngja izvertesana ir nemot veéra PATE klinisko izpausmi. Augsta riska PATE ir

gadijumos, kad novéro hipotensiju vai kardiogénu Soku. Sajos

gadijumos talaka riska

izvertéSana vairs nav nepiecieSama. Pacienti, kuriem hemodinamika ir stabila, tiek klasificeti
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ka neaugsta riska PATE. Siem paciemtiem ir nepiecieSama talaka riska noteik$ana, nemot

vera PESI skalu, laba kambara disfunkcijas pazimes un Troponina testu.

Klasifikacija atkariba no riska noteikSanas redzama 70.1. attéla.

Vidgji - augsts

Soks vai PESI III-TV
Hipotensija Vai
sPESI >1

LK disfunkcija

Sirds bojajuma

atteldg-ka Markieri

Abi pozitivi

Vidgji - zems

Viens pozitivs vai abi negativi

10.1. attels. PATE Klasifikacija atkariba no riska izvérteésanas [21,3051]

PESI riska skala atspogulota 10.2. tabula.

10.2. tabula

Plau$u artérijas trombembolijas smaguma skala (PESI) [2, 1085]

Kriteriji Orginala versija VienkarSota versija
Vecums + gadi 1 punkts, ja vecums
> 80
Virietis + 10 —
Onkologija + 30 1
Hroniska sirds mazspgja +10 1 vai
Hroniska elpoSanas mazspgja + 10 1
Pulss > 110 reizes min + 20 1
Sistoliskais TA <100 mmHgst + 30 1
Elposanas frekvence > 30 x min | + 20 —
Temperatira < 36 °C + 20 —
Apzinas traucgjumi + 60 -
Arterialais SpO2 <90% + 20 1
Novértéjums I klase: < 65 punkti 0 punkti: zems risks
(loti zems risks 0-1,6%) 1,0%

Il klase: 6685 punkti
(zems risks: 1,7-3,5%)
I11 klase: 86—-105 punkti
(vidgjs risks: 3,2—7,1%)
IV klase: 106-125 punkti

> 1 punkts: augsts risks
10,9%

(augsts risks: 4,0-11,4%)
V klase: > 125 punkti

(lotis augsts risks: 10-24,5%)
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Neaugsta riska PATE, nemot véra PESI skalu, laba kambara funkciju un Troponina
testu, tiek iedalita:
e Vidgji augsta riska PATE
e Vidgji zema riska PATE
o Zemariska PATE (skat. 10.2. attelu).

Aizdomas par PATE
Soks vai hipotensija
T Ne
Pieradita PATE <— Diagnostiskie algoritmi —— Pieradita PATE
v
Kliniska riska izvértésana
PESI vai sPESI
PESIIII-V vai
S sPESI> 1
Vidéjs risks < PESI LII
l vai
~ . SPESI =0
Laba kambara funkcijas izverté$ana
Troponins
Abi pozitivi Viens pozittvs/
R abi negativi v
Augsts risks Vidgji — augsts Vidgji — zems Zems risks
risks risks

10.2. attels. PATE riska noteiksana [11, 102-103]

10.3. Diagnostiskie algoritmi

PATE diagnostika balstas gan uz klinisko ainu, gan specifiskiem un mazak specifiskiem
laboratorajiem un instrumentaliem izmekl€jumiem.

PATE gadijuma kliniska aina ir “maniga”. Pacientam ta var bt nejausa atradne —
stidzibu nav, bet papildus izmekl&jumos konstaté embolus plausu asinsvados. Otra gal&jiba —
peksna nave vai kardiogéns Soks. Kliniska aina ir atkariga no ta cik liela apjoma ir traucéta
asinsrite plausu asinsvados. Hemodinamikas izmainas (hipotensija, tahikardija) attistas, ja
emboli okludé 30-50% no plauSu arteriju gultnes. Tada gadijuma attistas plausu artérijas
hipertensija, akiita laba kambara parslodze un mazspgja, kas izraisa kreisa kambara mazsp&ju
un klasisko kardiogéna Soka klinisko ainu.

Visbiezakas pacienta siidzibas ir par saméra strauji sakuSos elpastrikumu, sapeém kriitis
un biezi vien samanas zudumu. Sapes kriitis var but gan koronara rakstura (spiedoSas

znaudzos$as, diskomforta sajiita kriitis) laba kambara iS€mijas d€l, gan pleiritiska rakstura
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gadijumos, ja attistijusies jau infarktpneimonija ar pleiras iesaisti. Visi Sie kliniskie simptomi
ir nespecifiski. Tie liek tikai aizdomaties par PATE iesp&amibu un talak izveleties
nepieciesamos papildu izmeklgjumus.

Visiem pacientiem ar stidzibam par elpastrikumu javeic kriiskurvja rentgenogrammu
(Rtg). PATE gadijuma Rtg ir mazinformativs. Tas ir derigs, lai izslégtu citus iesp&jamos
elpastrukuma iemeslus. Iesp€jamas izmainas Rtg PATE gadijuma ir atelektaze vai infiltrats,
neliels izsvidums pleiras dobuma, pleira balstits aiz€nojums (plausu infarkts), relaksets
diafragmas kupols, samazinata vaskularitaite un plauSu artérijas “amputacijas” sindroms.
Misdienas PATE diagnoze netiek balstita uz kriskurvja Rtg izmekl€jumu. Rtg konstatétas
izmainas var likt domat par PATE iesp&jamibu un nepiecieSamibu péc talakiem specifiskiem
izmekl&jumiem.

Nozimigas PATE gadijuma EKG var konstatét raksturigas laba kambara parslodzes
pazimes — ta saucamo SIQIIITV1-V3 ar Hisa kali$a labas kajinas pilnu/nepilnu blokadi. Sis
EKG izmainas ar1 pilniba neapstiprina PATE diagnozi, bet palielina §1s diagnozes varbiitibu
un norada, ka javeic citi papildus izmeklgjumi.

D-dime@riem ir nozimiga loma PATE diagnostikas procesa, bet to palielinata vértiba ar1
neapstiprina PATE diagnozi. Ka zinam D-dimé&ri ir absoliiti nespecifisks raditajs. Tas norada
uz to, ka organisma kaut kur notiek pastiprinata trombu veidoSanas un sabrukSana. Palielinati
D diméri ir miokarda infarkta, cerebrala infarkta, onkologisko saslimSanu, iekaisuma,
infekcijas gadijuma u.c. patologiju gadijuma. PATE gadijuma D-dimériem ir nozime to
negativa atradné — ja pacientam ar zemas un vid&jas PATE varbiitibu, D-diméru tests, kurs
noteikta ar ELISA metodi ir normas robezas, tad PATE diagnozes varbiitiba ir Joti nieciga un
talakie izmekl€jumi nav nepiecieSami.

Ehokardiografijai ir nozimiga loma augsta risks PATE diagnostika neatlickamas
situacijas. Akutas laba kambara parslodzes pazimes — paplasinats mazkustigs labais kambaris,
kambaru starpsienas deviacija uz kreiso pusi, netiesi apstiprina PATE diagnozi. EhoKG palidz
differencialdiagnostika akiita elpastriikuma, kardiogéna Soka gadijuma. Pie atbilstoSas
kliniskas ainas augsta riska PATE gadijuma, ja nav pieejama datortomografija, fibrinolizi var
uzsak balstoties tikai uz EhoKG atradni.

Pie PATE diagnostika izmantojamam papildus izmekl&juma metodém ir jamin ar1 kaju
dzilo vénu kompresijas ultrasonografiju. Ka zinams, visbiezakais PATE iemesls ir kaju dzilo
vénu tromboze. Ja konstate DzVT un ir atbilstoSa PATE kliniska aina — netieSi tiek
apstiprinata PATE diagnoze, bet ir nepiecieSami tiesi pieradijumi. Gadijumos, kad pacientam

ar aizdomam par PATE, bet USG DzVT nekonstaté — tas neizslédz PATE iesp&jamibu.
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Misdienas visprecizaka metode, kura ir PATE diagnostikas pamata, ir plausu asinsvadu
daudzslanu datortomografijas angiografija, kura var vizualizét embolus, to lokalizaciju, cik
liela mera nosprostotas plausu artérijas. Pasreiz PATE diagnostikas pamata ir tieSi CTA.
Protams, invaziva angiografija ir daudz specifiskaka diagnostikas metode, bet ta ir invaziva
manipulacija ar augstaku komplikaciju risku neka CTA plausu asinsvadiem.

Japiemin ar1 plauSu ventilacijas-perfuizijas scintigrafiju — So metodi kliniska praksé
izmanto aizvien retak. T4 nav izmantojama augsta riska PATE gadijuma. So metodi varétu
izmantot neaugsta riska PATE gadijuma, ja pacientiem ir alergija uz kontrastvielu vai izteikta
nieru mazsp&ja. Tomer véletos uzsveért, ka paaugstinats kreatinina Itmenis, nedrikst biit
kontraindikacija plausu asinsvadu CTA veikSanai, 1paSi pacientam ar aizdomam par augsta
riska PATE.

Ka redzams, diagnostikas metodes ir dazadas — specifiskas un mazakspecifiskas.
Eiropas kardiologu biedriba iesaka divus algoritmus — diagnostikais algoritms augsta riska un
ne-augsta riska PATE gadijuma (skat. /0.3. un 10.4. attela).

[esp&jams Augsta riska PATE

v
° Iesp&jama CT angiografija nekavéjoties ‘_'_"

EhoKG
LK parslodze?

| v

v v

N
CTA iespg&jama @
@ o Pacients stabilizéts

J
Pozitivs Negativs
Cits izmeklgjums
Meklét citu nav pieejams 'L 'l'
iemeslu Pacients nestabils PATE terapija: primara Meklét citu
reperfiizija temeslu

10.3. artéels. Augsta riska PATE diagnostiskais algoritms [21, 3045]
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[espgjams Ne-augsta riska PATE

Noverté klinisko varbiitibu ‘

. . Augsta klinisk: bitiba/
‘ Zema/vidgja kliniska Hgsta Kiska varbutiba ‘
- pacients stacionara
varbiitiba

J l

[ D - diméri ] ‘ CT angiografija ‘

Negativi L Pozitivi
Arstaiana nav CT angiografija Ir PATE <> | Nav PATE

nepieciesama

‘ Ir PATE Nav PATE ‘

10.4. attéls. Neaugsta riska PATE diagnostiskais algoritms [21, 3046]

10.4. Arstésanas taktika

Atkariba no kliniskas izpausmes — augsta riska vai ne-augsta riska PATE , arstéSana ir
versta uz neatlickamu asinsplismas atjaunosanu plausu arterijas vai uz atkartotu
trombemboliju epizodu profilaksi.

Augsta riska PATE arstéSana

Austa riska PATE arstéSanas pamata ir neatlickama hemodinamikas un elpoSanas
stabiliz€Sana, asinspliismas atjaunoSana, izmantojot medikamentozu terapiju (fibrinolitiskos
lidzek]us), trombektomiju un fragmentaciju invaziva cela vai veicot trombektomiju kirurgiska
cela, un antikoagulantu uzsaksana, atkartotu trombembolijas epizodu profilaksei.
Hemodinamikas un elposanas funkcijas nodrosinasana

Adekvatas oksigenacijas nodros§inasanai nepiecieSama skabekla pievade — caur masku
spontani elpojosam pacientam. Ja tas nenodroSina adekvatu oksigenaciju, nepiecieSams uzsakt
neinvazivo maksligo plausu ventilaciju (MPV) vai veikt trahejas intubaciju ar sekojosu MPV.
Bet jaatceras par MPV negativo hemodinamisko efektu — palielina intratorakalo spiedienu un
samazina sirds izsviedi, kas pacientam Soka stavokli izraisa v€l izteiktaku hemodinamikas
nestabilitati. Tadel, ja to pielauj pacienta stavoklis un uzsakta fibrinolitiska terapija, v€lams
nogaidit Iidz fibrinolitiskas terapijas beigam — biezi vien péc efektivi veiktas fibrinolizes,
strauji samazinas dispnoja un uzlabojas oksigenacijas raditaji.

* Hemodinamikas stabilizacijai izmantojama adekvata sirds priekSslodzes (laba kambara
pildijjuma) uzturéSana ar intravenozu Skidruma infiiziju un inatropos un vazokontriktivos
lidzeklus sirds izsviedes,p&cslodzes uzturésanai un pulmonalas hipertensijas mazinasanai.
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Rekomendé izvairities no agresivas, straujas Skidruma infuzijas, lai izvairitos no laba
kambara parslodzes. Nav pieradijumu, ka kads no inatropiem un vazokonstiktiviem
lidzekliem bitu efektivaks akiitas PATE gadijuma — ta ka izmantojami klasiskie kateholamini,
ka arT var tikt apsvérta fosfodiesterazes inhibitoru vai kalcija “sensataizera” (levosimendana)
lietoSana atbilstosi konkrétam kliniskam gadijuma.

» Fibrinolitiska terapija ir pirmas izvéles reperfuizijas metode PATE gadijuma. Ta atri un
efektivi samazina trombotisko obstrukciju plausu arterijas. Fibrinolitiska terapija ir
visefektivaka, ja to veic pirmo 48 stundu laika, bet rekomendé to veikt Iidz pat 6-14 dienam
no PATE simptomu paradisanas. PATE gadijjuma indic€ta sistémas (intravenoza)
fibrinolitiska terapija. Pasreiz&ja bridi no fibrinspecifiskiem lidzekliem tikai Alteplazei ir
indikacija PATE.

» Trombektomija un fragmentacija invaziva vai kirurgiska cela. Ta ka nav pietickamu
datu par trombektomiju, fragmentaciju invaziva un Kkirurgiska cela, tad $is metodes
rekomend€ izmantot gadijumos, kad fibrinolitiska terapija ir absoliiti kontraindicéta vai
neefektiva.

+ Antikoagulanti. Augsta riska PATE gadijuma rekomendé paraléli fibrinolitiskai
terapijai uzsakt nefrakcion€to heparinu intravenozi, uzsakot ar bolusu un turpinot perfuzija,
kontrolgjot regulari APTL un uzturot to 1,5-2,5 reizes augstaku virs normas. Pirma APTL
kontrole javeic 4—6 h stundas p&c nefrakcionéta heparina bolusa injekcijas, talak 3 stundas pec
katram ievades devas atruma izmainam vai vienu reizi diennakti, ja sasniegta stabila

terapeitiska deva. APTL kontroles shéma atspogulota /0.2. tabula.

10.2. tabula
APTL dozésanas shéma, lietojot nefrakcionéto heparinu
APTL Devas maina
< 35 sek. 80 V/kg i/v bolusa, palielina infiizijas atrumu par 4V/kg/h
35-45 sek. 40V/kg i/v bolusa, palielinot inflizijas atrumu par 2V/kg/h
46-70 sek. Izmainas nav nepiecieSamas
71-90 sek. Samazinat infuzijas atrumu par 2V/kg/h
> 90 sek. Partraukt infuziju 1h, tad turpinat, samazinot devu par 3v/kg/h

Mazas molekulas masas heparinus un parenteralo netieSo Xa faktora inhibitoru
lietoSanu nerekomendg, jo nav datu par to efektu un drosibu hipotensijas gadijuma.

Paraléli tieSajam antikoagulantam (nefrakcionétam heparinam), jauzsak netieSais
peroralais antikoagulants — K vitamina antagonists (Varfarins). To var uzsakt jau pirmaja
diena, rekomend€jama deva uzsakSanai 5-7,5 mg vienu reizi diena, mérki INR 2,0-3,0.
Tiesas darbibas antikoagulantu var atcelt tikai tad, ja vismaz divas dienas INR raditajs ir no
2,0-3,0.
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Neaugsta riska PATE arstéSana

Neaugsta riska trombembolijas gadijuma pamaterapija ir antikoagulantu laiciga
uzsaksana un turpinasana.

Fibrinolitiska terapija var tikt apsveérta atseviskos vid€ji augsta riska PATE gadijumos,
ja pacientam ir stabila hemodinamika, bet izteiktas elpoSanas mazsp€jas pazimes, laba
kambara parslodzes pazimes un CT nozimiga pulmonilo asinsvadu obstrukcija. Saja
gadijuma loti riipigi jaizverte asinosanas riski un javeic tikai pacientiem ar zemu asinosanas
risku.

“Glabjosa” fibrinolize ir absoliiti indic€ta destabilizéjoties hemodinamikai ka pie augsta
riska PATE.

Pasreiz apstiprinatas ar indikaciju ne-augsta riska PATE arst€Sana ir tris veidu
arst€Sanas taktikas:

1. Parenterali ievadams tieSais antikoagulants (NH/ MMH/ netieSas darbibas Xa
faktora inhibitors) paraléli ar netieSas darbibas peroralo antikoagulantu (K vitamina
antagonista) uzsakSana, 1idz mérka INR sasniegSanai (2,0—3,0) vismaz divas dienas,
talak turpinot K vitamina antagonista lietosanu ilgstosi, uzturot INR.

2. Tiesas darbibas Xa faktora inhibitora monoterapija ar lielaku devu akiita perioda,
tad turpinot uzturoSo devu ilgstosi.

3. TieSas darbibas II faktora inhibitora — Dabigatrana vai tieSa Xa faktora inhibitora
Edoksibana uzsaksana Varfarina vieta péc sakotngjas vismaz 5 dienu (5-11 dienas)
terapijas ar parenteralajiem antikoagulantiem ilgstosi.

Arsté3anas taktika un medikamentu devas atspogulotas 10.5. attéla.

Akiita ne augsta riska PATE

Antikoagulantu Viena medikamenta Antikoagulantu

pareja pieeja maina
v v
MMH/Fondaparinuks/NH
MMH/Fondaparinuks/NH Rivaroksabans 5-11 dienas
+ 15 mg x 2 tris nedglas, tad 20 tad
(paraleli ) mg x 1 vai Dabigatrans 150 mg x 2
Varfaring Apiksabans 10 mg x 2 vienu (110 mg x 2 >80 g.v.);
(INR 2-3) nedelu, turpinot 5 mg x 2 Edoksabans 60 mg x 1

10.5. attels. Neaugsta riska PATE arsteSanas taktika, medikamentu devas
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11. AKUTA AORTAS DISEKCIJA. MEHANISKA
VARSTULA TROMBOZE

Akuta aortas disekcija un protezéta varstula tromboze ir neatliekami, potenciali dzivibai

bistami stavokli, kuri prasa atru diagnostiku un neatliekamu arsteésanu.

11.1. Kliniska aina, objektiva atradne

Aortas disekcijas kliniska aina un objektiva atradne: [3; 11]
e Péksnas, intensivas sapes kritis, mugura
e Pulsa un spiediena deficits:
e periféra un viscerala iS€mija
e neirologiskais deficits
e Rtg thoracis — paplasinata videne
e Disekcijas riska faktori: nekontroléts arterialais asinspiediens, Marfana sindroms
e Citi:
a. akita aortala varstula regurgitacija
b. skidrums perikarda telpa
c. hemomediastinums / hemotorakss
Protezgta varstula trombozes kliniska aina un objektiva atradne:
e Elpas trikums, sirdsklauves, nespéks
e Objektivi: sastréguma sirds mazspéjas simptomi, kardiogéna Soka kliniska aina
e Trombemboliskas komplikacijas: cerebrals infarkts, miokarda isemija

e Riska faktori: varfarina atcel$ana, INR kontroles problémas.

11.2. Diagnostika

Ascendgjosas aortas disekcijas diagnostika izmantojamas izmekleéSanas metodes ir Rtg
thoracis, transtorakala EhoKG, transezofageala EhoKG, datortomografija ar angiografiju, ka
ar1 nepiecieSamibas gadijuma magnétiskas rezonanses angiografija.

Ascend@josas aortas diagnostiskais algoritms atspogulots //.1. attéla.
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Akutas sapes kritis

‘ Anamnéze+kliniska izmeklésana+ EKG H AKS AST

|

‘ TTehoKG+TEEhoKG/ CTA ‘ ‘ Zema iespgjamiba (skala 0-1) ‘ Augsta iesp&jamiba (skala 2-3)
+ - vai tipiskas sapes
N l ;
AAD AAD ‘ D-dim&ri+TTEhoKG+Rtg thoracis ‘ TTEhoKG
apstiprinata izslégta - = = + N
cita dg'e? %4/1 apstiprinﬁta ‘ Nevar izvertet ‘
H+ + AAD
Nav AAD AAD Plata F -
pieradijumu pazi- || Videne \
1 mes -
- Neatliekama | | CTA/TEEhOKG |
diagnoze? J teraplja . -
~
CTA(MRA vai TEEhoKG | [apstiprinata cita
.y \ AAD diagnoze?
apstiprinata cita Azk;got
AAD diagnoze?

11.1.attels. Ascend€josas aortas disekcijas diagnostiskais algoritms [11, 97]

Protezéta varstula trombozes diagnostiskas metodes ir transtorakala EhoKG,

transezofageala EhoKG, fluroskopija un datortomografija.

11.3. Neatliekamas palidzibas taktika

Akdtas aortas disekcijas gadijuma terapija atkariga no aortas disekcijas veida un no

pacienta visparg€ja stavokla. Terapijas taktika atspogulota /1.2. attéela.

‘ Akta aortas disekcija ‘

A tipa B tipa
(iesaistita ascend€josa aorta) (nav iesaistita ascendgjosa aorta)
I
Komplicéta
Nekomplicéta (plisums, perfuzijas
traucgjumi)
Kirurgiska arstéana Medikamentoza Endovaskulara arsté$ana vai
+/- arstésana atverta kirurgiska operacija
Endovaskulara intervence

11.2. attéls. Terapijas taktika aortas disekcijas gadijuma [11, 99]
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Protezéta varstula trombozes gadijuma arst€Sana atkariga no trombozes izteiktibas
pakapes (obstruktiva, neobstruktiva) un pacienta vispargja stavokla. Terapijas taktikas

atspogulotas 11.3. un /1.4. attéla.

Kreisas puses obstruktiva mehaniskas varstules tromboze
v
[ Aizdomas par trombozi ]
¥
| EhoKG (TT+TE/fluroskopija) |
¥

[ Obstruktivs trombs }
v
[ Kritiski slims pacients? ]
v | [ =
Nesen neadekvata antikoagulacija?c ] [ Sirds kirurgija ir neatliekami pieejama?
Ne Ja Ne v . Ja
l Fibrinolize Kirurgija
\ NH i/v +/- Aspirins |
v
[ Efektiva terapija? ]
T T
Ne Ja
¥
Augsts risks kirurgiskai terapijai? ]
Ne Ja
v ¥
Kirurgija Fibrinolize Apsekosana

11.3. attéls. ArsteSanas taktika obstruktiva varstula trombozes gadijuma [8, 2775]

Neobstruktiva kreisas puses mehaniskas varstules tromboze
+*

[ Aizdomas par trombozi ]

EhoKG (TT+TE/fluroskopija)

-
Optimizét antikoagulantu terapiju

[ Obstrukiivs trombs ]
| Novéroiana (. lilinikaﬂ?hnKG |

[ Trombembolija (kliniski/cerebrala/izmeklgjumos) ]
Ne Ja
[ Liels trombs (> 10mm) J [ Liels trombs (> 10mm)
Ne J'fl N& Ja
| Optimizet antikoagulantu terapiju |
L Noverodana
Trombs persists vai trombembolija
N& Jai
I Kirurgija (vai fibrinolize,
Noveroiana ja avgsts irurgijas ricks)
[ Optimizat antikoagulantu terapiju ‘
[ Noveroiana }
Trombs samazinds vai 1zzid Trombs saglabajas
[ Atlkartota trombembolija ]
Ne Ja |
Noverosana Kirurgija (vai fibrinolize, ja augsts kirurgijas risks)

11.4. attéls. ArsteSanas taktika neobstruktiva varstula trombozes gadijuma [8, 2776]
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12. AKUTA SIRDS MAZSPEJA

Akiita sirds mazsp&ja (ASM) ir strauja jau iepriekSs esoSas vai jaunas (de novo) sirds

mazspéjas simptomu attistiba, kas prasa neatlickamu terapiju.

12.1. Kliniskie profili

Aktas sirds mazspéjas kliniskie varianti: [12; 30]

1. Akiita dekompenséta sirds mazspéja — iepriekSs zinamas sirds mazspgjas dekompensacija
val no jauna attistijusas akutas sirds mazsp&jas simptomi, kas neatbilst kardiogéna Soka,
plausus tuskas vai hipertensivas krizes kriterijiem. Sastopamibas biezums ir 61,1% no
visam hospitalizétiem ASM gadijumiem ar mirstibu 27,2% viena gada laika.

2. Hipertenziva akiita sirds mazsp&ja — ja ir sirds mazsp&jas simptomi, ko pavada augsts
asinspiediens un ir relativi saglabata kreisa kambara funkcija, ar aktitas plauSu tiskas
pazimém, kas apstiprinatas rentgenologiski. Sastopamibas biezums — 4,8%, viena gada
mirstiba — 12,8%.

3. Plausu tuska — stavoklis, ko pavada smags elpoSanas distress, ar mitriem trokSpiem
plausas, ortopnoju un skabekla saturaciju pirms terapijas, elpojot istabas gaisu, mazak ka
90%. Pieradita kriiSu rentgenogramma. Sastopamibas biezums — 13,2%, viena gada
mirstiba — 28,1%.

4. Labas puses sirds mazspgja — raksturo zema sirds izsviede un palielinatu jugularo venozo
spiedienu, hepatomegaliju un hipotensiju. Sastopamibas biezums — 3,5%, viena gada
mirstiba 34%.

5. Kardiogéns Soks. zemas sirds izsviedes izraisita audu hipoperfiizija. Raksturojosie
hemodinamiskie raditaji ir sistoliskais asinsspiediens < 90 mmHgst vai vidgja
asinsspiediena samazinaSanas vairak ka 30 mmHgst un/vai samazinatu urina izdali
(< 0,5 ml/kg/h) ar pulsa frekvenci virs 60 reizém minaté ar vai bez sastréguma pazimém
organos. Sastopamibas biezums 2,9%, viena gada mirstiba — 54%.

6. Akttas sirds mazsp&a un Akiits koronars sindroms. JebkurSs no ASM kliniskiem
variantiem, kura attistibas iemesls ir akiits koronars sindroms. Sastopamibas biezums —

14,4%, viena gada mirstiba — 20,6%.
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12.2. Hemodinamiskie profili, to nozime neatliekamas

arstesanas taktika

Hemodinamiskos profilus iedala atkariba no esosam sastréguma un hipoperfuzijas
kltniskam pazimé.
1. Sastréguma pazimes ir:

e Sastrégums plausas

ortopnoja

e periféras tiiskas

e parpilditas jugularas vénas

e sastréguma hepatomegalija

e ascits

e hepatojugularais reflukss
2. Hipoperfizijas kliniskas pazimes ir:

e auksta ada

e Oliglrija

e izmainits mentalais stavoklis

e mazs pulsa spiediens.

Atkariba no $im kliniskam pazimém, ASM iedala ¢etros hemodinamiskos profilos [30]

— silts — sauss, silts — mitrs, auksts — sauss, auksts — mitrs. ST kliniska izveértésana ir plasi
pieejama, pielietojama bez papildus izmekl&umu palidzibas un ir pielietojama neatliekami,
pie pacienta gultas. Balstoties uz So klinisko klasifikaciju, var izlemt par nepiecieSamo
neatliekamo arstéSanas pasakumu virzienu. Uz hemodinamiskiem profiliem balstito

neatlickamas arst€Sanas algoritmu var redzet 12.1. attéla.
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Pacients ar akiitu sirds mazspgju

‘ Hemodinamiska profila novertésana «pie gultas»

Ja N&é
(95%) (5%)

Adekvata perifera perfuzija? ‘

Sastregums?

Ja | N& | 5| e |
‘Mi.tlls un silts” “Sauss un silts’ ‘Sauss un auksts’
Parasti TA Augsts /N Adekvita perfiizija Hipoperfiizija
/\ ~ kompensgts Hipovolémija
Vaskularais tips Kardialais tips Korgst p/o l
Skidruma pardale Skidruma aizture (EE Apsvart kidruma
Hipertensija Sastrégums ievadi
dominé doming Inotropie lidzekl:,
T T ja saglabajas hipoperfuzija
Diuretiki
Vazodilatatori Vazodilatator:
Diurétiki Ultrafiltracija S Nmzodilatatort
Diurtiki -

~ Inotropie lidze!

12.1. attéls. Agrina izvérteSana un arstéSanas taktika, balstoties uz hemodinamiskiem

profiliem [30, 2178]

12.3. NepiecieSamais monitorings un izmekléjumi

Nepieciesamais monitorings [2]

Vitalo funkciju pastavigs novertéjums: arteriala spiediena monitorings (vélams invaziva
cela), urinpiisla katetrizacija, pulsa oksimetrija, elpoSanas frekvences monitorings, adas un
centralas temperatiiras merisana.

Pastavigs EKG monitorings.

I/v pieejas nodrosinasana, vélams — centralas, turklat priekSroka dodama “saspiezamu”
asinsvadu — v. jugularis interna vai v. femoralis katetrizacijai, jo v. subclavia punkcijas
gadijuma péc fibrinolizes vai uz antikoagulantu terapijas fona var bt griiti apturama
asinosana.

Kad iespgjams, uzsak invazivu hemodinamikas monitoringu — arteriala katetra ievade,
pulmonalas artérijas (Swan-Ganz) katetra ievade kardiogéna Soka, kur§ nereagé uz
tradicionalas terapijas vai neskaidras genézes/ kombinéta Soka gadijuma. Centrala venoza

spiediena monitoréSana.

Veicamie izmeklejumi

Markieri (Troponins, BNP/NT-proBNP).
Pilna asins aina, elektroliti, kreatinins.

Urea, glikoze, iekaisuma markieri, TSH.
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e Asins gazes (sakotngji var venozas); D-dimeéri.
o EKG (ritma, frekvences, vadiSanas, iS€mijas, hipertrofijas izvértésana).
e TTEhoKG (sistoliskas/ diastoliskas funkcijas izvertésana; varstulu funkcijas izvertésana;

Skidrums perikarda telpa/ sirds tamponade; ascend@josas aortas disekcija).

12.4. Medikamentoza arstéSana

Akdtas sirds mazspéjas medikamentoza arstéSana ietver sekojoSas medikamentu grupas:
e Skabeklis.
e Diurgtiki.
e Vazodilatatori.
e Inotropas vielas un vazokonstriktori.
e Opiati.
Skabeklis
Skabekla inhalacijas ir rekomendgtas tikai pacientiem ar hipoksijas pazimém. Skabeklis
ir rekomend@ts pacientiem ar akiitu sirds mazp&ju un SpO2 < 90% vai PaO2 < 60 mmHg
hipoksijas korekcijai. [33] Neinvaziva ventilacija jaapsver pacientiem ar elpoSanas distresu
(elposanas frekvenci >20 x min; SpO2 zem 90%) un jauzsak p&c iesp&jas atrak, lai mazinatu
elposanas distresu un iesp€jams izvairitos no trahejas intubacijas. Intubacijas ir indicéta, ja
elpoSanas mazsp€ja izraisa hipoksémiju (PaO2 < 60 mmHg); hiperkapniju (PaCO2 > 50
mmHg) un acidozi (pH< 7,35), ko nevar korigét ar neinvazivo ventilaciju. [30] Elposanas

funkcijas novert€sanas un taktikas rekomendéto algoritmu skatities 12.2. attéla.
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AB —*| oksigenacija? —| pussédus stavoklis

Apmierinosa |\ 4| Skabeklis (+ oro-, nasofaringealais elpvads;

(SpO2 > 90%) | | (mérkis SpO2 94 — 98%)

Nazalas kaniles: FiO21l= 22%; 2|= 25%; 3| = 27%; 4|= 30%; 5| =35%
Ja Maska: FiO2 21=25%; 41=30%; 61=40%; 71=45%; >8| = 50%
Maska ar rezervuaru: FiO2 61=60%; 71=70%; 8|1=80%; 10I= 90%

\ 5 min. novértésana

Apmierinosa oksigenacija?
l (Sp02 > 90%)

lNé

Apmierinosa
ventilacija? Skabeklis + PEEP 5 - 7,5 mmHg
(pCO2 < 45%) | Sak CPAP

l 15 min. novértésana

N& ) Apmierino8a oksigenacija?
Ja (Sp0O2 > 90%)

| ne

Sakt neinvazivo ventilaciju
PEEP 5-10 mmHg + PS
C — Apsvért endotraheélo intubaciju

12.2. attéls. Elposanas funkcijas novértésanas un taktikas algoritms [11, 55]

Diuretiskie lidzekli

1)

2)

3)

4)

Rekomendacijas: [30]

Intravenozi cilpas diurétiki rekomend€jami visiem pacientiem ar sastréguma
simptomiem/pazimem, lai mazinatu Sos simptomus.

Pacientiem, kuri nav iepriekSs sanémusi p/o diurétikus, sakotn€ja rekomendéta deva
2040 mg i/v Furosemida (vai evivalenta cita cilpas diurétika deva). Tie, kuri
san€musi p/o diurétikus — sakotn&jai devai jabiit vismaz analogai p/o devai.
Rekomendgtais ievades veids intermit&josi bolusi vai nepartraukta i/v ievade, devu un
lietoSanas ilgumu, pielagojot pacienta simptomiem un kliniskam stavoklim.

Cilpas diurétiku kombingéSana ar tiazida diurétikiem vai spiranolaktonu var tikt
apsverta rezistentu tiisku vai nepietickamas atbildes reakcijas uz cilpas diurétikiem

gadijumos.

Vazodilatatori

1)

Rekomendacijas:
Intravenozu vazodilatatoru lietoSana jaapsver sirds mazsp€jas simptomu mazinasanai,
ja sistoliskais asisnspiediens > 90 mmHg ( un nav simptomatiskas hipotensijas).
a. Vazodilatatoru lietoSanas laika javeic rapigs simptomu un asinspiediena

monitorings.
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2)

Pacientiem ar Hipertensivu akiitu sirds mazsp&ju, vazodilatatoru lietoSana jaapsver ka

sakotngja terapija sastréguma mazinasanai.

Vazodilatatoru veidi un devas atspogulotas /2.1. tabula.

12.1. tabula
Vazodilatatori, to devas [30, 2180]

Medikaments Deva Blaknes

Hipotensija, galvassapes

Hipotensija, izocianidu toksiscitate

Inotropas vielas un vazokonstriktori

Inotropie Iidzekli un vakonstriktori uzlabo sirds izsviedi un periféro cirkulaciju, bet tiem

piemit arT savas negativas Ipasibas — parsvara visi palielina skabekla pieprasijumu miokarda

un ir proaritmogeéni. Inotropie medikamenti ir lidzekli, kas palielina miokarda kontraktilitati.

1)

2)

3)

4)

Rekomendacijas: [30]
Istermina i/v inotropo lidzeklu ievade var tikt apsvérta pacientam ar hipotensiju
(TAs< 90 mmHg) un/vai hipoperfiizijas pazimém, neskatoties uz adekvatu pildijumu.
Intravenoza Levosimendana vai Fosfodiesterazes III inhibitoru infuzija var tikt
apsverta, lai noverstu betablokatoru raditu hipotensiju un hipoperfuziju.
Inotropie lidzekli lietoSana droSibas apsvérumu d€l nav rekomendéta lidz nav
hipotensijas un/vai hipoperfiizijas pazimes.
Vazopresori (pirmas izvéles medikaments ir noradrenalins) var tikt lietoti pacientiem
ar kardiogenu $Soku, ja neskatoties uz inotropo lidzeklu lietoSanu, neizdodas stabilizet

un uzturét arterialo asinsspiedienu un vitalo organu perfiiziju

Nedauz detalizétak apskatisim biezak lietotos inotropos lidzeklus un vazopresorus.

1) Kateholamini — patreiz visplasak kliniska prakse pielietota inotropo lidzeklu grupa.

ledarbojas uz sirds un asinsvadu o un B-adrenergiskiem receptoriem.

2) Dopamins — ir dabisks endogénais kateholamins, kas tiek sintez&ts nervaudos un virsnieru

garoza, un ir noradrenalina un adrenalina prekursors.

Dopamina iedarbiba ir devu atkariga. Tas atkariba no devas iedarbojas Uz
dopaminreceptoriem, 3 un a-adrenergiskiem receptoriem.

Maza deva (Iidz 2-3 pg/kg/min) dopamins iedarbojas uz dopaminergiskiem
receptoriem, izraisot periféru vazodilataciju, Ipasi nieru, apzarpa artérijas. Tadejadi
tick uzlabota nieru asinsrite, sekmé diurézi, bet bez reala kreatinina klirensa

pieauguma.
84



3)

Deva 3-5 (10) pg/kg/min dopamins iedarbojas uz B-adrenergiskiem receptoriem,
darbojas ka inatrops lidzeklis, uzlabojot miokarda kontraktilitati un palielinot sirds
izsviedi.

Deva > 5 (10) pg/kg/min prevalé a-adrenergisko receptoru iedarbiba. Tiek izraisita
periféra vazokonstrikcija un palielinas sist€émas vaskulara rezistence, palielinot sirds

pecslodzi.

Dobutamins ir inotrops lidzeklis, kas iedarbojas galvenokart uz 81 un B2-adrenergiskiem

receptoriem attieciba 3:1 (selektivak iedarbojas uz B1 receptoriem). Dobutamina kliiskie

efekti — devas atkariga pozitiva inotropa (uzlabo miokarda kontraktilitati) un hronotropa

(paatrina sirdsdarbibas frekvenci) darbiba. Rezultata palielinas sirds izsviede.

Mazas devas dobutamins izraisa vieglu art€riju vazodilataciju, samazinot sist€mas
vaskularo rezistenci un sirds pécslodzi, uzlabojot sistolisko tilpumu un sirds izsviedi.
Lielas devas dobutamins iedarbojas ari uz o-adrenergiskiem receptoriem, izraisot
periféru vazokonstrikciju.

Sirdsdarbibas frekvences piecaugums ir devu atkarigs un mazak izteikts ka citiem
kateholaminiem. Tomér mirdzaritmijas gadijuma, var biit neprognoz€jams un griiti
kontrolgjams sirdsdarbibas frekvences pieaugums, paatrinot impulsu parvadi
atrioventrikulara mezgla.

Sistemiskais arterialais asinsspiediens paaugstinds nedaudz vai nemainds, vai pat
pazeminas. PlauSu art€rijas spiediens un plauSu kapilaru iekiléSanas spiediens parasti
samazinas, bet daziem pacientiem var nemainities vai pat piecaugt.

Dobutamina ievadi uzsak ar devu 2-3 pg/kg/min bez piesatinosas devas. Talak devu
palielina, sekojot kliniskajiem simptomiem, diurézes atbildei vai invazivajiem
hemodinamikas raditajiem. Devu var paaugstinat lidz 20 pg/kg/min.

Pacientiem, kas pamatterapija iepriekss sanémusi B-blokatorus, parasti kliniska efekta
panaksSanai ir nepiecieSamas augstakas dobutamina devas (15-20 pug/kg/min). Janem
vera, ka dobutamina ilgstoSas inflizijas gadijuma (> 24-48 h), attistas tolerance un
pakapeniski mazinas hemodinamiskie efekti.

Dobutaminam ka visiem inotropiem lidzekliem, kuru darbibas pamata ir Ca jonu
koncentracijas palielinaSanas $iina, piemit proaritmogéns efekts. Tas var provocét gan
supraventrikularus, gan ventrikularus ritma trauc&jumus. Proaritmiskais efekts ir devu
atkarigs — palielinot dobutamina devu, pieaug aritmiju risks. Lai samazinatu aritmiju
risku, jaseko K Ilimenim asinis un hipokaliémijas gadijuma, tas jakompense,

intravenozi ievadot molaru KCI skidumu.
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4)

5)

6)

— Progresivi pieaugosa sirdsdarbibas frekvence vai aritmija var biit ierobeZojoSais
faktors dobutamina lictoSanai. Tahikardijas gadijuma saisinas diastoles laiks,
pasliktinas koronara asinsrite un palielinas miokarda i$€mija.

Norepinefrins (noradrenalins) — iedarbojas gan uz B1, gan B2 adrenoreceptoriem, bet
visizteiktak uz o-adrenergiskiem receptoriem, izraisot periféru vazokonstrikciju,
palielinot sist€émas vaskularo rezistenci, ka ar1 pulmonalo vaskularo rezistenci.
Norepinefrins ir vaj$ inatrops lidzeklis. Kardiogéna Soka gadijuma, pielietojams tikai
izteiktas hipotensijas gadijuma (TAs < 70 mmHgst), lai sakotngji paaugstinatu arterialo
asinspiedienu. Nav pielaujama ilgstoSa norepinefrina ka vienigd vazoaktiva preparata
izmantoSana kardiog€na Soka gadijuma, jo palielinoties sist€émas vaskularai rezistencei,
pieaug sirds p&cslodze un samazinas ta jau samazinata sirds izsviede. Tadel, pec arteriala
asinsspiediena stabiliz€Sanas, terapija obligati japievieno kads no medikamentiem, kam
piemit vairak inatropais efekts, nevis vazopresorais, pieméram, dobutamins,
levosimendans, milrinons.

Epinefrins (adrenalins) — iedarbojas gan uz 81 un B2 receptoriem, gan uz o receptoriem.

Tadejadi palielina sirds izsviedi, paatrina sirdsdarbibu, ka ar1 izraisa periferu

vazokonstrikciju. Epinefrinam ir izteikts proaritmogens efekts. Tas palielina skabekla

pieprasijumu miokarda. Epinefiinu izmanto pé&c kardiokirurgiskam operacijam,
pacientiem ar samazinatu sirds izsviedi. Akiita miokarda infarkta izraisita kardiogéna Soka
gadijuma to izmanto reti.

Fofodiesterazes inhibitori — medikamenti, kas blok& vienu vai vairakus no enzima

fosfodiesterazes pieciem subtipiem. Fosfodiesterazes III tipa inhibitori saistas ar

kardiomiocttu, ka arT trombocitu un asinsvadu gludas muskulatiiras sarkoplazmatisko
tiklu, blok&ot cAMF pareju ADP, palielinot Ca jonu uzkrasanos S§tnas. Pie
fosfodiesterazes inhibitoriem pieder tadi medikamenti, ka teofilins, kas ir nespecifisks
fosfodiesterazes inhibitors, ka ar1 Sildenafils, kuru paSreiz izmanto pulmonalas

hipertensijas arstéSana. Bet ka pozitivu inotropu lidzekli izmanto Fosfodiesterazes 3

subtipa inhibitorus — Milrinonu, Enoximonu un Amrinonu. Siem medikamentiem piemit

pozitiva inotropa darbiba un vazodilat§joss efekts, ka rezultata pieaug sirds izsviede,
sistoliskais tilpums un samazinas plausu artérijas spiediens, plauSu artérijas iekiléSanas
spiediens, ka arl samazinas gan sistémas, gan pulmonara vaskulara rezistence.

Fosfodiesterazes inhibitori ir pielietojama, ja ir hipoperfuzijas pazimes ar vai bez

satréguma, rezistentas pret optimalam diurétiku un vazodilatatoru devam, pie saglabata

sistémas asinsspiediena. Kardiogéna Soka gadijuma, dé] hipotensijas, inotropos lidzeklus
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ar vazodilatgjosu efektu (Fosfoderazes inhibitori, dobutamins, levosimendans) lieto kopa
ar inotropiem lidzekliem ar vazopresoru efektu.
7) Levosimendans

Levosimendana darbibas pamata ir divi mehanismi — tas, saistoties ar Troponinu C
kardiomiocita, palielina miofibrillu jutigumu pret Ca joniem. Ar $o savu darbibas mehanismu,
levosimendans atSkiras no visiem parejiem patreiz praktiski lietojamiem inotropiem
lidzekliem (kateholaminiem, fosfodiesterazes inhibitoriem), kuru iedarbibas rezultata
palielinas intracelulara Ca jonu koncentracija, kam ir aritmogéns efekts. Otrs Levosimendana
darbibas mehanisms ir ATF atkarigo K jonu kanalu aktivacija, izraisot periferu, pulmonalu,
ka arT koronaru vazodilataciju, ka arT iedarbojoties uz Siem kanaliem kardiomiocttos, piemit
antiiS€misks efekts. Tatad Levosimendanam piemit pozitiva inatropa darbiba, vazodilat&joss
efekts un antii$§€misks efekts. VEl viena levosimendana atSkiriba no pargjiem inotropiem
lidzekliem ir ta ilgstoSais darbibas efekts. Apméram 5% no levosimendana metabolizgjas
organisma par OR-1855, kas savukart metaboliz&jas par OR-1898. Sim aktivam metabolitam
piemit visas levosimendana TpaSibas un ta pusizvades laiks ir 75-80 stundas, nodroSinot
preparata darbibas efektus vél lidz pat 7-9 dienam, péc ta 24 stundu ilgas ievades
partraukSanas.

Levosimendana lietoSanas prieksrocibas ir pieraditas pacientiem ar akiitu dekompensétu
sirds mazsp&ju un saglabatu sist€émas asinsspiedienu, 1pasi tiem pacientiem, kas pamtterapija
sanémusi B-blokatorus. Bet patreiz to aizvien plaSak sak izmantota ari terapija pacientiem ar
kardiogénu Soku. Kardiogéna Soka gadijuma, Levosimendans jalieto kopa ar vazopresoriem,
lai nodroSinatu adekvatu sisteémas perfiizijas spiedienu. Visbiezak pielietota kombinacija ir
kopa ar Norepinefrinu. Ka ar1, kardiogéna Soka gadijuma, nav pielietojama Levosimendana
sakotngja piesatinosa (bolusa) deva, kas var padzilinat hipotensiju. levadi uzsak ar uzturoSo
devu.

Inotropo lidzeklu un vazokonstriktoru devu apkopojums atspogulots 72.2. tabula.
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12.2. tabula

Inotropie Iidzekli un vazokonstriktori, to devas [2, 950]

Preparats Bolus deva Uzturo$a deva
Dopamins - <3 png/kg/min — renals efekts
3-5 (10)* pg/kg/min — inotrops efekts
> 5 (10)* pg/kg/min — vazopresors
Dobutamins - 2-20 pg/kg/min
Milrinons 25-75 ng/kg 0,35-0,75 pg/kg/min
10-20 min laika
Levosimendans 6-12 pg/kg 0,05-0,2 ng/kg/min
Epinefrins Reanimacijas pasakumu | 0,05-0,5 pg/kg/min
laika
Norepinefrins - 0,02-0,2 — 1,0 pg/kg/min
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13. PEC SIRDSDARBIBAS APSTASANAS SINDROMS

Péc sirdsdarbibas apstasanas sindroms (angl. post cardiac arrest syndrome) ir
multiorganu bojajums, ko izraisa visa kermena iS€mija sirdsdarbibas apstasanas laika un
pasliktina reperfuizijas bojajums p&c spontanas asinsrites atjaunosanas.

PSdA sindromu iedala piecas fazes [26; 41]:

1) neatlickama faz& — pirmas 20 mindtes péc spontanas asinsrites atjaunosanas;

2) agrina faze — no 20 min lidz 6-12 h péc péc spontanas cirkulacijas atjaunoSanas

(ROSC). Saja faze sakta patofiziologisko procesu korekcija ir visefektivaka;

3) starpposma faze — no 612 h lidz 72 h péc ROSC. Saja laika posma organisma vél
norisinas i§€mijas un reperfuzijas izraisitas izmainas un jaizmanto visas intensivas
terapijas metodes;

4) atveseloSanas faze — sakas 3 dienas péc ROSC;

5) rehabilitacijas faze.

13.1. Patofiziologija

Patofiziologisko procesu c€loni ir gan sirdsdarbibas apstasanas izraisita visa organisma
1$€mija, gan ar1 reperfiizijas bojajums, kas attistas pec spontanas asinsrites atjaunoSanas.

Cetras galvenas patofiziologisko bojajumu grupas: [25]

1) galvas smadzenu bojajums;

2) miokarda disfunkcija;

3) sistémiska is€miska/reperfiizijas reakcija;

4) persist&josa veicinosa patologija.

Galvas smadzenu bojajums péc sirdsdarbibas apstasanas ir galvenais intrahospitalas
mirstibas un invaliditates iemesls. Ka zinam, galvas smadzenu Siinas slikti toleré i$€miju, ka
ar1 pec i8€mijas attistas vetraina reperfuzijas atbilde. Galvas smadzenu bojajuma mehanisms,
kuru ierosina sirdsdarbibas apstaSanas un atdzivinasana, ir komplekss — tas ietver
ekscitotoksicitati,, kalcija homeostazes izmainas, brivo radikalu veidoSanos, patologisku
proteazu kaskadi un galvas smadzenu Stnu apoptozi. Daudzi no Siem patologiskiem
procesiem ilgst vairakas stundas vai pat vairakas dienas. [25]

leilgusi sirdsdarbibas apstaSanas epizode ar sekojoSu reperfuziju izraisa ari galvas
smadzenu mikrocirkulacijas izmainas. Attistas reperfuzijas bojajums, kas var izraisit
persistentu i§€miju un nelielus cerebralus infarktus dazados smadzenu rajonos. Pirmajas

minites péc spontanas asinsrites atjaunosanas smadzenés biezi novero hiperémiju, kas izraisa
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intrakraniala spiediena paaugstinasanos un cerebrovaskularas autoregulacijas trauc&umus.
Reperfuzijas izraisita hiperémija var potencét tiskas un galvas smadzenu reperfuzijas
bojajuma attistibu. Parlieku daudz skabekla galvas smadzenu reperfuzijas sakuma fazg izraisa
brivo radikalu veidoSanos un mitohondriju bojajumu, Iidz ar to pastiprinot neironu bojajumu.

Paraléli sakotn&jam i$€mijas un reperflizijas izraisitajam bojajumam vél vairakas dienas
péc ROSC skabekla piegadi galvas smadzeném var pasliktinat dazadi faktori: hipotensija,
hipoks€mija, traucéta cerebrovaskulara autoregulacija un galvas smadzenu tiska. Cilvékiem
pirmajas 24-48 stundas péc spontanas asinsrites atjaunoSanas novéro palielinatu
cerebrovaskularo rezistenci, samazinatu cerebralo asins pliismu, samazinatu skabekla patérina
un glikozes metabolisma atrumu. [34]

Galvas smadzenu bojajumu ietekmé arT paaugstinata kermena temperatiira, paaugstinats
glikozes Itmenis un krampyji.

Pacientiem péc sirdsdarbibas apstasanas epizodes biezi novéro hiperglikémiju.
Hiperglikémijas gadijuma ir sliktaks neirologiskais iznakums.

Pacientiem, kam bijusi sirdsdarbibas apstasanas, iesp&jamas dazadas galvas smadzenu
bojajuma kliniskas izpausmes: koma, krampji, dazadas pakapes neirokognitivie trauc€jumi un
galvas smadzenu nave.

Miokarda disfunkcija PSdA sindroma gadijuma ir viens no nozimigiem intrahospitalas
mirstibas iemesliem. Talit péc spontanas sirdsdarbibas atjaunoSanas sirdsdarbibas ritms un
asinsspiediens var but dazads. Ja ttlit péc ROSC ir normals vai paaugstinats asinsspiediens,
tam iemesls bieZi vien ir organisma joprojam cirkul&joSie kateholamini. Svarigi ir atpazit So
ilemeslu un péc spontanas asinsrites atjaunoSanas nesakt agresivi arst€t paaugstinatu
asinsspiedienu vai paatrinatu sirdsdarbibu.

Miokarda disfunkcija attistas dazu mintG$u laika péc ROSC. Miokarda disfunkcija ir
parejosa, un miokarda funkcija var pilniba atjaunoties 72 stundu laika [21].

Sistemiskas iSémijas/reperfuzijas reakcijas pamata ir sirdsdarbibas apstasanas laika
skabekla trikuma izraisitas parmainas — imunsistémas un koagulacijas sistémas patologiska
aktivacija, kuras ietekm& palielinas multiorganu bojajuma un infekcijas attistibas risks.
Daudzas $a stavokla pazimes ir Iidzigas ka sepsei [4].

Péc ROSC asinis pieaug dazadu citokinu, endotoksinu koncentracija, aktiviz&jas
leikociti un attistas endot€lija bojajums, ka ari aktiviz€jas koagulacijas/antikoagulacijas un
fibrinolizes/antifibrinolizes sistémas.

Sisteémiska iS€mijas/reperfuzijas reakcija ietekmé ari virsnieru funkciju. Daudziem
pacientiem asinis novero paaugstinatu kortizola Itmeni. BieZi novero ari relativu virsnieru

mazspéeju.
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Sistemiskas i§€mijas/reperfuzijas reakcijas kliniskas izpausmes ir intravaskulara tilpuma
pardale, trauc€ta vazoregulacija, trauc€ta skabekla piegdde un izmantosana, ka ari
paaugstinats infekcijas risks.

PSdA sindroma patofiziologisko norisi pasliktina persistéjosa veicino$a patologija,
kura bieZi vien ir sirdsdarbibas apstasanas célonis. Sis slimibas un patologiskie stavokli, kas
provocgjusi sirdsdarbibas apstasanas epizodi, var but dazadi: akiits koronars sindroms,
asinoSana (visbiezak traumas gadijuma), sepse, hroniskas plausu slimibas, toksisku vielu
lietoSana u. c. Tomér kliniskaja praksé viens no biezakajiem iemesliem ir akiits koronars
sindroms.

Svarigi ir jau sakuma diagnosticét pamatpatologiju, kas izraisijusi sirdsdarbibas

apstasanos, un agrini sakt atbilstosu arstésanu.

13.2. NepiecieSamais monitorings

Pacientiem péc sirdsdarbibas apstasanas nepiecieSams tris veidu monitorings:

vispargjais, paplasinatais un galvas smadzenu monitorings [41].
1) Vispargjais intensivas terapijas monitorings (minimums, kas nepiecieSams):

— invazivais arterialais asinsspiediens;

— skabekla saturacijas noteikSana ar pulsa oksimetru (SpO,);

— nepartraukts EKG monitorings;

— centralais venozais spiediens (CVP);

— centrala venoza skabek]a saturacija (ScvO,);

— temperatiira (urinpiisla, baribas vada);

— diuréze;

— arteriala asins gazu sastava raditaji;

— seruma laktatu limenis;

— glikozes Iimenis, elektroliti, koagulogramma un pilna asinsaina;

— kraskurvja rentgenografija.
2) Paplasinatais hemodinamikas monitorings:

— ehokardiografija;

— sirds izsviedes mériSana (neinvazivais vai pulmonaras artérijas katetrs).
3) Galvas smadzenu monitorings:

— elektroencefalografija (nepartraukta — ja indicéta);

— datortomografija/kodolmagnétiska rezonanse.
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13.3. ArsteSanas principi

Agrina hemodinamikas optimizacija

Agrinas hemodinamikas stabilizacijas pasakumu mérkis ir atjaunot un uzturét Iidzsvaru
starp skabekla piegadi un pieprasijumu organisma. Sa principa pamata ir atbilstosa
monitoringa un terapijas pasakumu agrina sakSana, lai péc iesp&jas agrak sasniegtu mérka
raditajus. Pacientiem péc sirdsdarbibas apstaSanas nav pétita mérka raditaju ietekme uz
prognozi. Ta ka PSdA sindromam ir daudz kopgja ar sepsi, ir pienemts par mérka raditajiem
uzskatit tos pasSus, ko sepses gadijuma.

Ieteiktie sasniedzamie agrinie mérka raditaji pacientiem péc sirdsdarbibas apstasanas
epizodes. [25]

— CVP 8-12 mm Hg;

— MAP (vidgjais arterialais asinsspiediens) — 65-100 mm Hg;
- ScvO; > 70%j;

— laktati <2 mmol/L;

— diuréze > 1 ml/kg/min.

Oksigenacija. Svarigi ir noverst hipoksiju, bet tikpat svarigi ir nepielaut hiperoksiju. Ir
dati, kas liecina par hiperoksijas negativo ietekmi uz galvas smadzenu neironiem agrinaja
reperfuzijas faze, pastiprinot oksidativo stresu. Ar kliniskie dati rada, ka ventilacija ar 100%
skabekli pirmajas stundas péc ROSC pasliktina pacientu neirologisko iznakumu
salidzinajuma ar tiilitéju skabekla koncentracijas pielagosanu mérka SpO, 94-96%. [6]

Kliniskaja prakse iesaka izvairities no hiperoksijas, titrgjot O, pievadi, vadoties péc
arterialo asinu saturacijas raditajiem, ko rekomende uzturét 94-98% limeni.

Ventilacija. Pacientiem péc sirdsdarbibas apstasanas iesaka sasniegt un uzturét
normokapniju. Hiperkapnija var paaugstinat intrakranialo spiedienu, ka ar1 sekmét acidozes
attisttbu. Savukart hipokapnija var sekmé@t galvas smadzenu asinsvadu konstrikciju un
padzilinat iSeémiju. Tatad ir jaizvélas tadi ventilacijas parametri, lai nodroSinatu normokapniju,
monitorgjot ar kapnometrijas palidzibu, ka arT javeic regulara arterialo asinu gazu sastava
kontrole.

Asinsrites uzturéSana. P€c spontanas asinsrites atjaunoSanas biezi noveéro
hemodinamikas nestabilitati: sirdsdarbibas ritma trauc€jumus, hipotensiju un samazinatu sirds
izsviedi. Nestabilas hemodinamikas iemesli ir intravaskulara tilpuma pardale, traucéta

asinsvadu regulacija un miokarda disfunkcija.
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Sirdsdarbibas ritma trauc€jumu gadijuma iesaka normalizet elektrolitu Iimeni asinis, ka
arT lietot standarta antiaritmiskos medikamentu atkariba no aritmijas veida (biezak lietotais —
amiodarons) un izmantot kardioversiju/defibrilaciju, kad tas ir nepiecieSsams.

Hipotensijas gadijuma pirmais veicamais pasakums ir optimizet laba kambara pildiSanas
spiedienu, izmantojot intravenozos Skidumus. Iesaka sakt ievadit inotropos un
vakonstriktorus, ja, optimizgjot prieksslodzi ar skidumiem, saglabajas hipotensija.

Ja, izmantojot $kidumu un vazoaktivo agentu ievadi, neizdodas nodrosinat adekvatu
organu perfiiziju, iesaka apsvert mehanisko paligiericu izmantosanu.

Akiita koronara sindroma arstéSana

Koronara sirds slimiba ir galvenais sirdsdarbibas apstasanas iemesls arpusstacionara
apstaklos. Akits miokarda infarkts ir galvenais peksnas kardialas naves iemesls.

Pacientiem pé&c sekmigas kardiopulmonalas reanimacijas, kuriem EKG konstateé ST
segmenta pac€lumus, ir indicéta neatlickama koronara angiografija ar sekojosu perkutano
koronaro intervenci. Ja koronara angiografija ar PCI nav pieejama, obligati jaapsver
fibrinolitiskas terapijas veikSana.

Visiem pacientiem péc sirdsdarbibas apstasanas epizodes arpus stacionara, ja ir
aizdomas par aktitu koronaru sindromu, pat tad, ja nav parliecinoSu i§€misku izmainu EKG,
iesaka apsvert koronaras angiografijas veikSanu.

Pargja terapijja ir nozim€jama atbilstoSi akttu koronaru sindromu vadliniju
rekomendacijam.

Citas persistéjosas veicinosas patologijas

Citi arpusstacionara sirdsdarbibas apstaSanas iemesli var biit plauSu arterijas
trombembolija, sepse, hipoksémija, hipovolémija, hiperkaliémija, metabolisma trauc&jumi,
hipotermija, spriedzes pneimotorakss (pneumothorax tensionis), sirds tamponade, toksini,
intoksikacija vai cerebrovaskulara patologija. Sos iemeslus biezak novéro intrahospitalu
sirdsdarbibas apstasanas epizozu gadijumos.

Pamatprincips ir agrini diagnosticét sirdsdarbibas apstasanas iemeslu un laikus veikt
attiecigos arstnieciskos pasakumus.

Merka temperatiras kontrole ir vieniga nejausSinatos kliniskos pétjjumos pieradita
arstniecibas metode, kas uzlabo pacienta prognozi péc sirdsdarbibas apstaSanas epizodes —
samazina mirstibu un uzlabo neirologisko stavokli.

Hipotermija kave i$€mijas un reperfuzijas bojajuma attistibu galvas smadzengs, palénina
skabekla metabolisma atrumu galvas smadzenés, kavé brivo radikalu izdali u. c.

patofiziologisko procesu attistibu.
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Merka temperatiiras kontrolei jabtit obligatai standarta arstéSanas sastavdalai
komatoziem pacientiem p&c sirdsdarbibas apstasanas epizodes.

Nav pieradijumu par temperatiiras kontroles saksanas laika un konkréta ilguma ietekmi
uz klinisko iznakumu, bet komatoziem pacientiem (uz verbalu pavéli nereagé ar adekvatu
atbildi) iesaka péc iesp€jas agrak sakt temperatiiras kontroles terapiju un to turpinat vismaz
12-24 stundas, mérka temperatira 32-36 °C. Loti butiski ir nepielaut hipertermiju pirmo
72 stundu laika. [16; 26]

Sedacija un neiromuskulara blokade

Ja 5-10 min p&c atjaunotas spontanas asinsrites pacients neuzrada pamosanas pazimes,
tad javeic trahejas intubacija (ja nav jau veikta) un jasak maksliga plausu ventilacija, ka ar1
nepiecieSamibas gadijuma — sedacija.

Adekvata sedacija samazina skabekla patérinu organisma. Adekvata sedacija ir absoliti
nepieciesama drebulu noverSanai, izmantojot arstniecisko hipotermiju.

Iesaka lietot gan opioidus, gan hipnotiskos lidzeklus (propafolu vai benzodiazepinus).
Ja izmantojot sedaciju, neizdodas novérst drebulus, temperatiiras kontroles terapijas laika
iesaka lietot miorelaksantus (gan bolus veida, gan inflizija), ripigi sekojot sedacijas un
miorelaksacijas pakapei.

Krampju novérsana un profilakse

Krampjus vai mioklonusu novéro 5-15% gadijumu p&c ROSC un lidz pat 10-40%
komatozo pacientu. [27] Krampji lidz pat trim reizém palielina galvas smadzenu metabolisma
atrumu [28] un var padzilinat smadzepu bojajumu. Krampju arsi€Sanai izmantojami
benzodiazepini, fenitoins, natrija valproats, propafols un barbiturati. Antikonvulsantu
lietoSana krampju profilaksei savu efektivitati nav pieradijusi.

Glikozes kontrole

Péc sirdsdarbibas apstaSanas epizodes biezi noveéro hiperglik€miju. Paaugstinats
glikozes limenis péc atjaunotas spontanas asinsrites saistits ar sliktaku neirologisko prognozi.

Liela randomizéta pétjuma, kur salidzindja intensivu glikozes Iimena kontroli
(4,5-6,0 mmol/L) ar konvencionalu glikozes limena kontroli (< 10 mmol/L) vispargjas
intensivas terapijas pacientiem, novéroja 90 dienu mirstibas palielinasanos pacientu grupa,
kas tika arstéti atbilstoSi intensivas glikozes Iimena kontroles stratégijai. Intensivi arst&jot
glikozes Itmeni, biezak noveroja hipoglikeémijas epizodes, kas palielina mirstibas risku
intensivas terapijas pacientiem. Pamatojoties uz Siem pieradijumiem, 2010. gada Eiropas
Atdzivinasanas vadlinijas rekomendétais glikozes Iimenis pacientiem péc spontanas asinsrites

atjaunosanas ir < 10 mmol/L,
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Neiroprotektivie medikamenti

P&dgjos 30 gados ir petiti dazadi neiroprotektivie preparati, kas varétu uzlabot prognozi
pacientiem pé&c sirdsdarbibas apstaSanas un sekmigas kardiopulmonalas reanimacijas:
antikonvulsanti, kalcija un natrija kanalu antagonisti, NMDA (glutamata) receptoru
antagonisti, augSanas faktori, proteazu inhibitori, magnijs, Y aminosviestskabes agonisti.
Tomér pagaidam nav pieradits, ka kads no Siem neiroprotektivajiem preparatiem samazina

galvas smadzenu bojajumu pacientiem p&c sirdsdarbibas apstasanas.
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